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Hastalik Mekanizmalari Nedir?

Calisma Kagidi

Hastalik mekanizmalari, patojenlerin veya vicudun kendi bozukluklarinin canli organizmalarda
nasil patolojik degisikliklere yol actigini ve bu degisikliklerin fizyolojik fonksiyonlari nasil bozdugunu
aciklayan sureclerdir.

Sorular

1. Asagidakilerden hangisi inflamasyonun ilk adimlarindan biridir?
A) Onarim sureci

B) Lokosit gocu

C) Fagositoz

D) Hucre proliferasyonu

2. Hipertansiyona yol acan RAAS sisteminde vazokonstriksiyondan sorumlu anahtar molekul
hangisidir?

A) Aldosteron

B) Renin

C) Anjiyotensin Il

D) Bradikinin

3. Diyabet hastalarinda insilin direnci durumunda hangi hicreler glukoz alimini azaltir?
A) Karaciger ve bobrek hiicreleri

B) Kas, yag ve karaciger hlcreleri

C) Sinir ve kas hucreleri

D) Yag ve sinir hlicreleri

D

. Inflamasyonun Hiicresel Mekanizmasi
. Hipertansiyonun Fizyopatolojik Mekanizmasi

. Diyabet Mellitus'ta insulin Direnci Mekanizmasi
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7. Tanimla: Patoloji nedir?
8. Tanimla: Fizyoloji nedir?
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. Tanimla: Hastalik mekanizmasi neyi aciklar?
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Cevap Anahtan

1. B) Lokosit gécli — inflamasyonun ilk adimlari arasinda hasar veya enfeksiyon sonrasi
inflamatuar mediatdrlerin salinimi ve bunu takiben Idkositlerin hasarli bolgeye goci yer alir.

2. C) Anjiyotensin Il — Anjiyotensin Il, guclU bir vazokonstriktordlr ve RAAS sisteminin kan
basincini ylkseltmesinde kilit rol oynar.

3. B) Kas, yag ve karaciger hiicreleri — insilin direnci, 6zellikle kas, yag ve karaciger hiicrelerinin
instline yeterince yanit vermemesi ve dolayisiyla glukoz aliminin azalmasi durumudur.

4. 1. Dokuda hasar veya enfeksiyon olusumu. 2. Mast hlcreleri ve makrofajlarin inflamatuar
mediatodrler salgilamasi (histamin, sitokinler). 3. Damar gecirgenliginin artmasi ve l6kositlerin
hasarli bélgeye gocu. 4. Fagositoz yoluyla patojenlerin veya hasarli hicrelerin temizlenmesi. 5.
Onarim surecinin baslamasi.

5. 1. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu. 2. Anjiyotensin II'nin
vazokonstriksiyona neden olmasi ve aldosteron salgisini artirmasi. 3. Aldosteronun sodyum ve su
tutulumunu artirarak kan hacmini ytukseltmesi. 4. Endotel disfonksiyonu ve sempatik sinir
sisteminin asir aktivasyonu. 5. Sonug olarak kan basincinin strekli ylkselmesi.

6. 1. Hicrelerin instline yanit vermede azalmasi. 2. Kas, yag ve karaciger hicrelerinde glukoz
aliminin dasmesi. 3. Pankreasin daha fazla instlin salgilamaya calismasi (kompansasyon). 4. Uzun
vadede beta hiicrelerinin tikenmesi ve insllin yetersizligi. 5. Hiperglisemi (kan sekeri ylksekligi)
olusumu.

7. Hastaliklarin nedenlerini, gelisimini, belirtilerini ve sonuclarini inceleyen bilim dalidir.
8. Canli organizmalarin normal fonksiyonlarini ve isleyisini inceleyen bilim dalidir.

9. Bir hastaligin nasil basladigini, ilerledigini ve viicutta ne gibi degisikliklere yol actigini acgiklar.
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