
Enfeksiyon Hastalıklarının 
Genel Patolojisi 



Amaç 
•  Patogenezin genel ilkeleri 
•  Karakteristik histopatolojik değişiklikler 



•  Tüm dünyada önemli sağlık sorunu 
•  Yaşlılarda, AIDS de,kronik hastalığı 

olanlar ,immunsupresif ilaç kullananlar 
•  Sağlıksız yaşam koşulları, malnutrisyon 
 



Enfeksiyon etkenleri 
Prionlar 
•  Konak proteinlerinin prion proteini 

olarak adlandırılan anormal çeşidi 
•  Kuru, Creutzfeldt Jacob hastalığı deli 

dana hastalığı 
•  Nöronlar 
•  Proteaz enzimine karşı direnç 



Virüsler 
•  Zorunlu hücre içi parazitler 
•  Lipid membranla çevrili protein kılıf ile 

kuşatılmış (kapsid) nükleik asit (DNA/
RNA) genomu 

•  İnklüzyon cisimcikleri ; CMV, Herpes, 
suçiçeği , kuduz.. 

   (poliovirüs de yok) 





•  Çeşitli yollarla hastalık yaparlar; 
-Geçici enfeksiyonlar(influenza) 
-Çoğalmayı sürdürür(hepatit B) 
-Latent enfeksiyonlar(herpes zoster) 
-İyi vekötü huylu tümörler(HPV) 
 



Bakteriler 
•  Hücre membranı olan ancak çekirdek ve 

organellerde membran bulunmayan 
prokaryotik hücre 

•  Hücre duvarına sahipler; birbirlerine 
peptid bağlarıyla bağlı şeker 
zincirleri(peptidoglikan) 

•  Gram +(kalın duvar) ve gram –(ince 
duvar) 





•  Biçimlerine göre; kok(küre), basil(çomak) 
•  Oksijen ihtiyacına göre;aerob,aneorob 
•  Flagella, pili 
•  Fakültatif hücre içi, zorunlu hücre 

içi(klamidya, riketsiya) 
•  Deri, ağız, barsak floraları 
•  Streptococcus mutans diş plağı- 

çürümesi 





•  Mikrobiyom: İnsanların birlikte yaşadığı 
mikropların eko sistemi, genleri ve 
ürünleri 

•  Eksilmesi, bileşiminin değişimi 
hastalıkların insidansını arttırır. 

 



Mantarlar 
•  Kalın kitin içeren hücre duvarına ve 

ergosterol içeren hücre membranına 
sahip ökaryotlar 

•  Maya hücreleri ve hifler şeklinde 
çoğalırlar 

•  Termal dimorfizm;oda sıcaklığında 
hif,vücut sıcaklığında maya mantarı 



•  Yüzeysel mantar enfeksiyonları; 
-deride, saçlarda , tırnaklarda 
-dermatofitler;tinea pedis, tinea capitis 
•  Derin mantar enfeksiyonları 
•  Endemik(Coccsidoides) ve fırsatçı 

mantarlar(Candida) 





Protozoonlar ve Helmintler 
•  Protozoonlar tek hücreli ökaryot 

organizmalar; Plasmodium, Leishmania, 
Trichomanas vaginalis, Entamobia 
histolytica, Giardia lambia 

•  Helmintler solucan şeklinde, çok hücreli 
organizmalar;Ascaris lumbricoides, 
Echinococus, Schistosomiasis 



•  Nematod; Ascaris,Trichinella 
•  Sestodlar;Sistiserkozis, Echinoccus 
•  Trematodlar;Şistozomlar 
 



Enfeksiyon etkenlerinin tanınması 

•  HE 
•  Gram 
•  Aside dirençli boyama 
•  Gümüş 
•  Musikarmen 
•  PAS 
•  Giemsa 
•  Serolojik olarak spesifik antikorlar 
•  Moleküler yöntemler (PCR) 
 



•  Enfeksiyon hastalıkların ortaya 
çıkmasına katkısı olan faktörler; 

-İnsan davranışları 
-Çevre değişiklikleri 
-Antibiyotiklerin yaygın olarak kullanılması 



•  Biyoterörizm Etkenleri 
A grubu;şarbon,botulizm,vebatularemi 
B grubu;malta humması,At nezlesi, 

psittakoz, Q humması,Tifus, viral 
ensefalitler 

C grubu;Hanta virüsü, Nipah virüs 



Mikropların bulaşması ve 
yayılaması 

•  Konağa giriş yolları; 
-Deri(keratinize dış katman,yağ 

asitleri,düşük pH) 
-GİS(mukus,Defensin, pankreas 

enzimleri,IgA) 
-Ürogenital kanal 
-Solunum yolları(silier aktivite, mukus, 

defensin, IgA) 
 
 



•  Vücutta yayılması; 
-lokal 
-epitelyal bariyere penetre olurlar ve 

lenfatikler, kan veya sinirler yolu ile 
uzağa 





•  Mikropların bulaşması; 
-doğrudan/ dolaylı temasla 
-Solunum yolundan çıkan damlacıkla 
-fekal oral yolla 
-cinsel yolla 
-anneden fetusa/yenidoğana 
-böceklerle/eklem bacaklılarla 



Mikrorganizmalar nasıl hastalık 
yapar 

•  Hücreye girerek ve direkt hücre 
ölümüne neden olarak 

•  Toksinler salarak 
•  Doku bileşenlerinin niteliğini bozan veya 

kan damarlarının zedeleyen enzimler 
salarak 

•  Konak inflamatuar yanıtını etkileyerek 



Viral  zedelenme mekanizmaları 

•  Virüslerin doku tropizm özellikleri 
vardır. 

-özel hücre yüzey proteinlerine 
bağlanırlar(HIV gp120 molekülü T 
hücrelerindeki CD4’e,CWCR4’e) 

-Hücre tipine özel transkripsiyon 
faktörleri(JC virüsü oligodendroglia)  

-Fiziksel bariyerler,lokal ısı ve 
pH(enterovirusler mide asidine dirençli) 



•  Viral enfeksiyonlar geçici,kronik 
latent,kronik prodüktif olabilir. 

•  Hücresel değişimi uyarabilir. 
•  Virüsler konak hücrelerini; 
-Konak DNA,RNA veya protein sentezini 

inhibe ederek 
-Plazma membranını zedeleyerek 
-Hücreleri eriterek 
-Konak immun yanıtını uyararak 





Bakteriyel hasar mekanizmaları 

•  Bakteriyel hasar bakterinin konak 
hücrelerine bağlanma, hücre ve dokuları 
istila etme veya toksinlerini serbest 
bırakma yeteneğine bağlıdır. 



•  Bakteriyel proteinler adezinler belirli 
hücrelerine bağlanırlar, doku tropizmini 
belirler. 

•  Hücre içi bakteriler konak hücrelerini hızlı 
çoğalma ve lizis yolu öldürebilirler veya 
hücre içi savunma mekanizmalarından 
kaçarak endozom veya sitoplazma hücre 
içinde çoğalarak konak hücrenin canlı 
kalmasına izin verirler. 



•  Bakteri toksinleri: 
•  Bakteri endotoksini gram negatif 

bakterilerin hücre duvarı komponenti 
olan lipopolisakkariddir.Toll benzeri 
reseptöre bağlanarak(TLR4) 

   yüksek miktarda TNF, IL1,IL12 salarak 
septik şoka neden olur.  



•  Ekzotoksinler bakteri tarafından salınan 
proteinler: 

•  Ekstraselüler enzimler yapısal proteinleri 
sindirerek doku bütünlüğünü bozarlar 
(Stafilokoklar) 

•  Hücre içi sinyalizasyon ve düzenleyici 
yolakları değiştirirler. Aktif komponent, 
bağlayıcı komponent(şarbon) 

•  Nörotoksinler nörotransmitter salınımını 
bloke ederler(clostridium) 



•  Super antijenlerin lokal veya sistemik 
etkileri(Staphylococcus auerus) 

•  T hücre çoğalmasına ve sitokin salımına 
neden olurlar. 



Konak immun yanıtının zedeleyici 
etkileri 

•  Granulomatöz yanıt doku hasarına ve 
fibrozise yol açar.(tbc) 

•  HBV infeksiyonunu takiben ortaya çıkan 
karaciğer hasarı enfekte hücreye karşı 
gelişen immun yanıta bağlıdır. 

•  Antijenler antikorlar ile kompleks yapıp 
böbrek glomerüllerinde depolanır. 
Glomerulonefrit oluşturur. 
(streptokoklar) 



İmmun yanıttan kaçış 
•  Virulansı belirler 
•  Konak immun yanıtının ulaşamadığı alanlarda 

çoğalma veya immun yanıt oluşmadan önce hızla 
hücreye invazyon oluşturma 

•  Yüzey antijenlerinin sürekli 
değişmesi(N.Gonore) 

•  Fagositoz veya lizisten kaçış(streptokokus 
pnömoni) 

•  Doğal immun mekanizmaları inhibe edebilmesi 
•  Enfekte hücrelerin T hücreleri tarafından 

tanınmasının azalması ve lenfosit fonksiyonunun 
bozulması(HIV) 



Enfeksiyona karşı gelişen 
inflamatuar yanıt tipleri 

Süpüratif inflamasyon 
•  Piyojenik bakteriler ile oluşur. 
•  Artmış vasküler geçirgenlik ve 

bakteriyel  kemoatraktanlar  tarafından 
nötrofil toplanması görülür 

•  Mikroapseden tüm organın tutulumuna 
kadar ilerleyebilir. Skar dokusu ile 
iyileşebilir. 





Monoükleer ve granulomatöz 
inflamasyon 

•  Virüs, hücre içi bakteriler, spiroketler, 
hücre içi parazitler ve helmintler 
tarafından uyarılır. 

•  Dağınık lenfositlerle birlikte aktive 
maktofaj kümeleri ile karakterize 





Sitopatik –sitoproliferatif 
inflamasyon 

•  Viral infeksiyon ile indüklenir, hafif 
derecede inflamasyon ile beraber hücre 
proliferasyonu  ve nekroz ile 
karakterizedir. 

•  İnklüzyon cisimcikleri,polikaryonlar, 
kabarcıklar veya siğil 
şeklindekikabarıklıklar 





Doku nekrozu 
•  Sınırlanamayan viral infeksiyonlar(HBV), 

salınan bakteri toksinleri(Clostridium) 
veya konak hücrenin doğrudan 
protozoonlar tarafından sitolizi 
(E.histolytica) nedeniyle oluşur. 





Kronik inflamasyon ve skarlaşma 

•  Tam iyileşme  veya skar dokusu gelişir. 
•  Şistozomiyazisde karaciğerde pipo sapı 

fibrozise neden olur. 
•  Organizma sayısı az olduğu halde 

inflamasyon şiddeti çok olabilir.(tbc) 
•  Birçok enfeksiyonun paylaştığı ortak 

sonuç 



Immun suprese konaklarda 
enfeksiyon 

•  Genetik immun 
yetmezlikler(S.pneumoniae, Haemophilus 
influenzae,rota, enterovirüs) 

•  Akkiz immun yetmezlikler(HIV, herpes, 
kriptokok) 

•  Organ transplantasyonu, kemik iliği nakli 
yapılanlar(aspergillus,pseudomonas) 




