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تطابق های رشد

I( اصول پایه ای

 هر ارگان با استرس فیزیولوژیکی که به آن وارد می شود، در هومئوستاز است.

 هرگونه افزایش، کاهش و یا تغیری در استرس وارده بر یک ارگان، موجب تطابق رشدی می شود.

II( هایپرپلازی و هایپرتروفی

 افزایش در استرس فیزیولوژیک، منجر به افزایش سایز ارگان می شود.

1. این افزایش سایز ارگان از طریق افزایش سایز سلول ها )هایپرتروفی( و / یا افزایش در تعداد سلول ها )هایپرپلازی( صورت می گیرد.

 هایپرتروفی، از طریق فعال شدن ژن ها، ساخت پروتئین و تولید ارگانل ها انجام می شود.

 هایپرپلازی، از طریق تولید سلول های جدید از سلول های بنیادین صورت می گیرد.

 معمولًا هایپرپلازی و هایپرتروفی همزمان با هم رخ می دهند )برای مثال: رحم در بارداری(.

1. اما بافت های دائمی )مثل ماهیچه ی قلبی، ماهیچه ی اسکلتی و عصب( قادر به تولید سلول های جدید نبوده و تنها می توانند دچار 

هایپرتروفی شوند.

2. برای مثال، میوسیت های قلبی در پاسخ به افزایش فشارخون سیستمیک، دچار هایپرتروفی )و نه هایپرپلازی( می شوند. )تصویر 1-1(

 هایپرپلازی پاتولوژیک )مثل هایپرپلازی آندومتر( می تواند به دیسپلازی و نهایتاً سرطان منجر شود.

1. یک استثناء قابل ذکر در این رابطه، هایپرپلازی خوش خیم پروستات )BPH( است، که باعث افزایش خطر سرطان پروستات نمی شود. 
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تصویر 1-1 : هایپرتروفی بطن چپ.

III( آتروفی

 کاهش در استرس وارد بر ارگان )برای مثال: کاهش تحریک هورمونی، عدم استفاده از ارگان، و یا کاهش خون رسانی و تغذیه رسانی(، منجر 

به کاهش در سایز ارگان یا آتروفی می شود.

1. آتروفی از طریق کاهش در اندازه و تعداد سلول ها صورت می گیرد.

 کاهش در تعداد سلول ها از طریق آپوپتوز صورت می گیرد.

 کاهش در سایز سلول ها از طریق دگرده شدن اسکلت سلولی با واسطه ی یوبی کوئیتین-پروتئازوم و همچنین اتوفاژی اجزاء سلولی صورت می پذیرد.

1. در دگرده شدن با واسطه ی یوبی کوئیتین-پروتئازوم، فیلامان های بینابینی اسکلت سلولی توسط یوبی کوئیتین نشان دار شده و بوسیله ی 

پروتئوزوم ها تخریب می شوند. 

آنزیم های هیدرولیزکننده ی اجزاء  لیزوزوم ها که  با  اتوفاژیک می شود. این واکوئل ها  اتوفاژی اجزاء سلولی، شامل ساخت واکوئل های   .2

سلولی را در خود دارند، جوش می خورند.

IV( متاپلازی

 تغییر در استرس وارده بر یک ارگان، منجر به ایجاد تغییر در نوع سلول های آن می شود )متاپلازی(.

1. معمولًا متاپلازی در مورد تغییر نوعی از سلول اپیتلیوم سطحی )سنگفرشی، ستونی یا اوروتلیال( به نوعی دیگر مطرح می شود.

2. سلول های متاپلاستیک بهتر می توانند استرس جدید را تحمل کنند.

 مری بارت، یک مثال معروف از متاپلازی است.

1. مری معمولًا توسط اپیتلیوم سطحی غیرشاخی سنگفرشی پوشیده شده است )که جهت مواجهه با اصطکاک حاصل از توده ی غذا، مناسب 

می باشد(.

به سلول های پوششی استوانه ای غیر مژک دار ترشح کننده ی موسین  ایجاد متاپلازی و تبدیل سلول ها،  باعث  از معده،  2. برگشت اسید 

می شود )که بهتر می توانند استرس حاصل از اسید را تحمل کنند، تصویر 2-1(.

 متاپلازی از طریق برنامه ریزی مجدد سلول های بنیادین اتفاق می افتد، که در نتیجه ی آن نوع جدید سلول تولید می شود.

1. متاپلازی، در تئوری و در صورت حذف عامل استرس زا، برگشت پذیر می باشد.

2. برای مثال، درمان ریفلاکس معده به مری، می تواند باعث برطرف شدن مری بارت شود.

 درصورت ادامه ی استرس، متاپلازی ممکن است به سمت دیسپلازی پیشرفت کند و نهایتاً منجر به سرطان شود.
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1. برای مثال، مری بارت می تواند به آدنوکارسینوم مری تبدیل شود.

2. یک استثناء مهم در این رابطه، متاپلازی غدد آپوکراین بافت پستان است که خطر بیشتری برای ایجاد سرطان به همراه ندارد.

 کمبود ویتامین A نیز می تواند منجر به متاپلازی شود.

1. ویتامین A، جهت تمایز سلولی اپیتلیوم های سطحی تخصص یافته، مثل ملتحمه ی پوشاننده ی چشم، ضروری می باشد.

2. در کمبود ویتامین A، لایه ی نازک سنگفرشی ملتحمه، دچار متاپلازی و تغییر به اپیتلیوم سنگفرشی مطبق شاخی می شود که به این تغییر، 

کراتومالاسی گفته می شود )تصویر 3-1(.

 متاپلازی همچنین می تواند برای بافت )همبند( مزانشیمال اتفاق بیفتد.

1. یک مثال معروف آن، میوزیت اُسیفیکان می باشد که در آن بافت همبند در عضلات تبدیل به بافت استخوانی می شود و این تغییر در 

جریان بهبود پس از تروما رخ می دهد )تصویر 4-1(.

تصویر 2-1 : مری بارت.

تصویر 3-1 : کراتومالاسی.
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تصویر 4-1 : میوزیت اسیفیکان.

V( دیسپلازی

 رشد سلولی مختل

 اغلب به تکثیر سلول های پیش سرطانی اطلاق می شود.

1. بعنوان مثال، نئوپلازی اینترااپیتلیال سلول های گردن رحم )CIN(، نشانگر دیسپلازی بوده و پیش  مقدمه ای بر سرطان گردن رحم می باشد.

است. بارت(  مری  در  متاپلازی  مثال:  )برای  متلاپلازی  یا  و  آندومتر(  هایپرپلازی  )مثلًا  هایپرپلازی  طولانی مدت  تداوم  از  ناشی  معمولًا   

 دیسپلازی، در تئوری در صورت تسکین استرس ایجادکننده ی تغییر، برگشت پذیر خواهد بود.

1. درصورت تداوم استرس، دیسپلازی می تواند به کارسینوم )برگشت ناپذیر( تبدیل شود.

VI( آپلازی و هایپوپلازی

 آپلازی به شکست فرآیند تولید سلول در دوران امبریوژتر )جنین زایی( گفته می شود، )مثال: آژنزی یا تشکیل نشدن یک طرفه ی کلیه(.

 هایپوپلازی، کاهش میزان تولید سلول در امبریوژنز است که منجر به ایجاد ارگان با اندازه ی نسبتاً کوچک تر می شود )برای مثال: تخمدان 

نواری در سندرم ترنر(.

آسیب سلولی

I( اصول پایه ای

 هنگامی که استرس وارده، از حد تحمل سلول و توان آن برای تطابق، بیشتر شود، آسیب سلولی رخ می دهد.

 احتمال رویداد آسیب سلولی، به عواملی همچون نوع استرس، شدت آن، و نوع سلولی که تحت استرس قرار گرفته است، بستگی دارد.

1. نورون ها به شدت به آسیب ایسکمیک حساس هستند، در مقابل عضله ی اسکلتی در برابر این نوع استرس، نسبتاً مقاوم تر است.

2. ایسکمی درصورتی که به آرامی پیشرفت کند )مثلًا: آترواسکلروز شریان کلیوی( منجر به آتروفی می شود، در مقابل ایسکمی شدید )مثلًا 

آمبولی شریان کلیوی( منجر به آسیب می شود.
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 علل شایع آسیب سلولی عبارتند از: التهاب، کمبود یا افزونی مواد مغذی، هایپوکسی، تروما، و جهش های ژنتیکی.

II( هایپوکسی

 اکسیژن رسانی کم به بافت ها؛ عاملی مهم در ایجاد آسیب سلولی 

1. اکسیژن آخرین پذیرنده ی الکترون در زنجیره ی انتقال الکترونِ فسفریلاسیون اکسیداتیو است.

2. کاهش اکسیژن، باعث اختلال در فسفریلاسیون اکسیداتیو و در نتیجه منجر به کاهش تولید ATP می شود.

3. عدم وجود ATP )منبع ضروری انرژی( منجر به آسیب سلولی می شود.

 علل هایپوکسی عبارتند از: ایسکمی، هایپوکسمی، و کاهش ظرفیت حمل O2 در خون

 کاهش جریان خون درون یک ارگان را ایسکمی می گویند، که ناشی است از:

1. کاهش پرفیوژن شریانی )مثال: در آترواسکلروز(

2. کاهش درناژ وریدی )مثال: سندرم بودکیاری(

3. شوک – کاهش فشارخون جنرالیزه و نتیجتاً پرفیوژن ضعیف خون در بافت 

 فشار نسبی پایین اکسیژن خون )PaO2 < 60 mmHg و SaO2 < 90%( را هایپوکسمی می گویند، که ناشی است از:

1. ارتفاع زیاد: کاهش فشار هوا منجر به کاهش PaO2 می شود.

2. کاهش تهویه: افزایش PaCO2 منجر به کاهش PaO2 می شود.

3. نقص در انتشار: ناتوانی PaO2 در وارد کردن O2 کافی به داخل خون که ناشی از سد بافتی ضخیم تر است )مثال: فیبروز بینابینی ریه(.

هوای  یا  به چپ(  راست  مثلًا: شانت  جریان خون،  در  )اشکال  می زند  دور  را  اکسیژن دار  ریه ی  تهویه/خونرسانی: خون  تناسب  عدم   .4

اکسیژن دار نمی تواند به خون برسد )اشکال در تهویه، مثلًا : آتلکتازی(.

 کاهش ظرفیت حمل O2 که ناشی از اختلال عملکرد و یا از دست دادن هموگلوبین می باشد. مثال های این مورد عبارتند از:

1. آنمی )کاهش توده ی RBC( – PaO2 نرمال؛ SaO2 نرمال 

:)CO( 2. مسمومیت با کربن مونواکسید

CO .i با میل ترکیبی بیشتری نسبت به O2، به هموگلوبین پیوند می خورد – 

ii. مواجهه با دود آتش، اگزوز ماشین ها و بخاری های گازی

iii. یک یافته ی شایع در این رابطه، ظاهر پوست به  رنگ قرمز آلبالویی است.

iv. علامت زودرس مواجهه با CO، سردرد است؛ اما مواجهه به میزان قابل توجه، می تواند منجر به کما و مرگ شود.

3. مت هموگلوبینمی:

i. آهن موجود در هِم، اکسید و تبدیل به +Fe3 می شود که نمی تواند به O2 پیوند بخورد – 

ii. مت هموگلوبینمی در استرس اکسیداتیو )مثلًا داروهای سولفا و نیترات( و یا در نوزادان دیده می شود.

iii. یافته ی شایع، سیانوز با خون شکلاتی رنگ می باشد.

iv. درمان مت هموگلوبینمی، تزریق وریدی متیلن بلو می باشد، که به کاهش +Fe3 به +Fe2 کمک می کند.

III( آسیب سلولی برگشت پذیر و برگشت ناپذیر

 هایپوکسی موجب اختلال در فرآیند فسفریلاسیون اکسیداتیو و در نتیجه کاهش ATP می شود.

 کاهش ATP، فرآیندهای کلیدی سلول را دچار اختلال می کند، که شامل فرآیندهای زیر است:

1. پمپ سدیم-پتاسیم، که اختلال در آن موجب تجمع آب و سدیم در داخل سلول می شود.

2. پمپ کلسیم، که اختلال در این پمپ باعث تجمع +Ca2 در سیتوزول سلولی خواهد شد.

3. گلیکولیز هوازی، که اختلال در آن منجر به تبدیل این فرآیند به گلیکولیز بی هوازی شده، تجمع لاکتیک اسید باعث کاهش PH، و کاهش 

PH نیز عامل تغییر ماهیت پروتئین ها و رسوب و ته نشینی DNA خواهد بود.
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 فاز آغازین آسیب سلولی برگشت پذیر است. نشانه ی بارز آسیب برگشت پذیر، تورم سلولی است.

1. تورم سیتوزول باعث از دست رفتن میکروویلی ها و حباب دار شدن غشاء سلولی می شود.

2. تورم شبکه ی اندوپلاسمی خشن )RER( باعث جداشدن ریبوزوم ها و کاهش پروتئین سازی خواهد شد.

 در نهایت، آسیب ایجاد شده، غیرقابل برگشت خواهد شد که نشانه ی آن، آسیب دیدن غشاء سلول می باشد.

1. آسیب غشاء پلاسمایی سلول منجر به موارد زیر خواهد شد:

i. نشت آنزیم های سیتوزول به درون سرم خون )مثال: تروپونین قلبی(

ii. ورود کلسیم اضافی به داخل سلول

2. آسیب غشاء میتوکندری منجر به موارد زیر خواهد شد:

i. از دست رفتن زنجیره ی انتقال الکترون )غشاء داخلی میتوکندری(

ii. نشت سیتوکروم C به داخل سیتوزول )که آپوپتوز را فعال می کند.(

3. آسیب به غشاء لیزوزوم، منجر به نشت آنزیم های هیدرولیزکننده به درون سیتوزول می شوند که این آنزیم ها نیز توسط کلسیم فراوان 

داخل سلول، فعال می شوند.

 نتیجه ی نهایی آسیب غیرقابل برگشت، مرگ سلول خواهد بود.

مرگ سلول

I( اصول پایه ای

 بارزترین نشانه ی مورفولوژیک مرگ سلول، از دست رفتن هسته ی سلول می باشد که از طریق تراکم هسته )پیکنوز(، فروپاشی و تکه تکه شدن 

هسته )کاریورکسی(، و انحلال هسته )کاریولیز( رخ می دهد.

 مکانیزم های مرگ سلول، 2 مورد هستند: نکروز و آپوپتوز.

II( نکروز

 مرگ گروه های بزرگ سلولی که در پی آن، التهاب حاد رخ می دهد.

 نکروز بدلیل فرآیندی پاتولوژیک رخ می دهد و هیچ گاه روندی فیزیولوژیک نمی باشد.

 نکروز براساس ویژگی های ظاهری، به چند دسته تقسیم می شود.

III( الگوهای ماکروسکوپی نکروز

 نکروز انعقادی:

1. بافت نکروتیک که محکم باقی می ماند )تصویر A 5- 1(؛ شکل سلول و ساختار ارگان از طریق انقاد پروتئین ها حفظ می شود، ولی هسته 

.)B 5- 1 ناپدید می شود )تصویر

2. وجه مشخصه ی انفارکتوس ایسکمیک هر ارگانی به جز مغز 

3. محدوده ی بافت دچار انفارکتوس معمولًا رنگ پریده و به صورت گوه-شکل است )که نوک آن به کانون انسداد عروقی اشاره می کند(.

4. انفارکتوس قرمز زمانی رخ می دهد که خون مجدداً به بافتِ با سازماندهی سست، وارد می شود )مثال: انفارکتوس ریه یا بیضه، تصویر 6-1(

 نکروز آبکی:

1. بافت نکروتیک که به صورت مایع در می آید؛ لیز سلول ها و پروتئین بوسیله ی آنزیم ها موجب آبکی شدن می شود.

2. نکروز آبکی، وجه مشخصه ی موارد زیر است:

i. انفارکتوس مغز – آنزیم های پروتئولیز کننده ی سلول های میکروگلیال، موجب آبکی شدن بافت مغز می شوند.
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ii. آبسه – آنزیم های پروتئولیزکننده ی نوتروفیل ها، بافت را آبکی می کنند.

iii. پانکراتیت – آنزیم های پروتئولیز کننده ی پانکراس، باعث آبکی شدن پانکراس می شوند. 

 نکروز گانگرن:

1. نکروز انعقادی که به بافت مومی شده شباهت دارد )گانگرن خشک، تصویر 7-1(

2. وجه مشخصه ی ایسکمی اندام تحتانی و لوله ی گوارش می باشد.

3. درصورتی که علاوه بر نکروز، در بافت مرده عفوت نیز ایجاد شود، نکروز آبکی در پی آن رخ خواهد داد )گانگرن مرطوب(.

 نکروز پنیری: 

1. بافت نکروتیک نرم و خرد شونده با ظاهر پنیری شکل )تصویر 8-1(

2. ترکیبی از نکروز انعقادی و نکروز آبکی

3. وجه مشخصه ی التهاب گرانولوماتوز که در سل و عفونت قارچی ایجاد می شود.

 نکروز چربی:

1. بافت چربی نکروتیک با ظاهر سفید گچی ناشی از رسوب کلسیم )تصویر 9-1(

2. وجه مشخصه ی تروما به چربی )مثال: پستان( و آسیب به چربی دور پانکراس ناشی از پانکراتیت 

3. اسیدهای چرب که در اثر تروما )مثلًا تروما به بافت پستان( یا لیپاز )مثلًا پانکراتیت( آزاد می شوند، از طریق روندی به نام صابونی شدن 

به کلسیم متصل می شوند.

i. صابونی شدن، مثالی از کلسیفیکاسیون دیستروفیک است که در آن کلسیم بر روی بافت های مرده رسوب می کند. در کلسیفیکاسیون دیستروفیک، بافت نکروتیک بعنوان 

کانونی برای کلسیفیکاسیون در سطح سرمی نرمال کلسیم و فسفات عمل می کند.

ii. برخلاف کلسیفیکاسیون دیستروفیک، کلسیفیکاسیون متاستاتیک زمانی رخ می دهد که سطوح بالای کلسیم و فسفات منجر به رسوب 

کلسیم در بافت های نرمال می شود )مثال: هایپرپاراتیروئیدیسم که منجر به نفروکلسینوز شود(.

 نکروز فیبرینوئید:

1. آسیب نکروتیک به دیواره ی عروق خونی

2. نشت کردن پروتئین ها )از جمله فیبرین( به درون دیواره ی عروق، منجر به لکه گذاری به رنگ صورتی روشن روی دیواره ی رگ در زیر 

میکروسکوپ می شود )تصویر 10-1(

3. وجه مشخصه ی فشارخون بالای بدخیم و واسکولیت
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تصویر 5-1 : نکروز انعقادی کلیه. A، نمای ماکروسکوپی.

     
C، هیستولوژی کلیه ی نرمال جهت مقایسه. B، نمای میکروسکوپی.   
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تصویر 6-1 : انفارکتوس خونریزی دهنده در بیضه.

تصویر 7-1 : گانگرن خشک.



1010

تطابق های رشد، آسیب 
سلولی و مرگ سلولی

تصویر 8-1 : نکروز پنیری در ریه.

تصویر 9-1 : نکروز چربی در بافت چربی دور پانکراس.
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تصویر 10-1 : نکروز فیبرینوئید عروق.

IV( آپوپتوز

 مرگ سلولی انرژی خواه با برنامه ریزی ژنتیکی که می تواند برای یک سلول و یا گروه های کوچک سلولی رخ دهد. برای مثال:

1. ریزش آندومتر در چرخه ی قاعدگی

2. حذف سلول ها در طی امبریوژنز

 T +CD8 3. از بین بردن سلول های دچار عفونت ویروسی توسط لنفوسیت های

 مورفولوژی

1. سلول در حال مرگ، کاهش سایز می دهد، و منجر به این می شود که سیتوپلاسم بیشتر ائوزینوفیلیک شود )صورتی، تصویر 11-1(

2. هسته ی سلول به صورت سازماندهی شده ای، متراکم و تکه تکه می شود.

3. قطعات آپوپتوتیک از سلول ریخته و توسط ماکروفاژ حذف می شوند؛ و در پی آپوپتوز، التهاب رخ نمی دهد.

 آپوپتوز به واسطه ی آنزیم های کاسپاز انجام می شود که پروتئازها و اندونوکلئازها را فعال می کنند.

1. پروتئازها، اسکلت سلولی را تجزیه می کنند.

2. اندونوکلئازها، DNA را تجزیه می کنند.

 آنزیم های کاسپاز، از مسیرهای متعددی فعال می شوند.

1. مسیر داخلی میتو کندری:

i. آسیب سلولی، آسیب به DNA، و یا کاهش تحریک هورمونی منجر به غیرفعال شدن Bcl2 می شوند.

ii. عدم وجود Bcl2، به سیتوکروم C این امکان را می دهد که از ماتریکس داخل میتوکندری به درون سیتوپلاسم نشت کرده و کاسپازها 

را فعال کند.

2. مسیر خارجی گیرنده-لیگاند: 

i. لیگاند FAS، به گیرنده ی مرگ سلولی FAS )CD95( که بر روی سلول هدف قرار دارد، متصل و موجب فعال شدن کاسپاز می شود. 

)مثال: انتخاب منفی تیموسیت ها در تیموس(.

ii. فاکتور نکروز تومور )TNF( به گیرنده ی TNF بر روی سلول هدف متصل شده، و کاسپاز را فعال می کند.

: )CD8+( سایتوتوکسیک T 3. مسیر لنفوسیت
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i. پرفورین ها که توسط سلول های CD8+ T ترشح می شوند، باعث ایجاد حفره هایی در غشاء سلول هدف می شوند.

ii. گرانزیم های لنفوسیت CD8+ T، وارد حفره ها شده و کاسپاز را فعال می کنند.

iii. یک مثال از این مسیر، از بین رفتن سلول های آلوده به عفونت ویروسی توسط لنفوسیت های T +CD8 می باشد.

تصویر 11-1 : آپوپتوز.

آسیب رادیکال آزاد

I( اصول پایه ای

 رادیکال های آزاد، انواعی از مواد شیمیایی با یک الکترون جفت نشده در بیرونی ترین لایه ی الکترونی خود هستند.

 تولید فیزیولوژیک رادیکال های آزاد در طی فسفریلاسیون اکسیداتیو رخ می دهد.

1. سیتوکروم C اکسیداز )کمپلکس 4( الکترون ها را به اکسیژن منتقل می کند.

2. کاهش نسبی اکسیژن )O2(، باعث ایجاد رادیکال های سوپراکسید )O2.-(، هیدروژن پراکسید )H2O2(، و هیدروکسیل ).OH( می شود.

 تولید پاتولوژیک رادیکال های آزاد ناشی از موارد زیر است:

1. تابش یونیزان – هیدرولیز شدن آب و تبدیل به رادیکال آزاد هیدروکسیل

2. التهاب – اکسیداز NADPH در طی فرآیند کشتن وابسته به اکسیژن سلول ها توسط نوتروفیل ها، یون های سوپراکسید را تولید می کند.

3. فلزات )مثلًا مس و آهن( – +Fe2، رادیکال های آزاد هیدروکسیل تولید می کند )واکنش فنتون(.

4. داروها و مواد شیمیایی – سیستم P450 کبد، داروها را متابولیزه می کند )مثال: استامینوفن( و در نتیجه، رادیکال آزاد تولید می کند.

 رادیکال های آزاد، از طریق پراکسیداسیون لیپیدها و اکسیداسیون DNA و پروتئین ها، موجب آسیب سلولی می شوند؛ آسیب DNA در فرآیند 

پیری و همچنین سرطان زایی نقش دارند.

 حذف رادیکال های آزاد از طریق مکانیسم های متعددی صورت می پذیرد:

)E و A، C 1. آنتی اکسیدان ها )مثل: گلوتاتیون و ویتامین های

2. آنزیم ها
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i. سوپراکسید دیسموتاز که در میتوکندری، سوپراکسید )O2.-( را به H2O2 تبدیل می کند.

ii. گلوتاتیون پراکسیداز )در میتوکندری( –

 GS-SG + H2O → 2 + رادیکال آزادGSH  

iii. کاتالاز )در پراکسی زوم(، H2O2 را به آب و اکسیژن تبدیل می کند.

3. پروتئین های حمل کننده ی فلزات )مثال: ترانسفرین و سرولوپلاسمین(

II( نمونه  هایی از آسیب رادیکال آزاد

:)CCl4( کربن تتراکلرید 

1. حلال های ارگانیک که در صنایع خشکشویی استفاده می شوند؛ 

2. توسط سیستم P45O سلول های کبدی، به رادیکال آزاد CCl3 تبدیل می شوند؛

3. در نتیجه با ایجاد تورم در RER، جداشدگی ریبوزوم ها و اختلال در سنتز پروتئین، موجب آسیب سلولی می شوند.

4. کاهش آپولیپوپروتئین ها، موجب ایجاد استئاتوز یا تغییر چربی در کبد می شود )تصویر 12-1(.

 آسیب پرفیوژن مجدد:

1. بازگشت خون به بافت ایسکمیک، موجب تشکیل رادیکال های آزاد مشتق از O2 و در پی آن، آسیب سلولی می شود.

2. پرفیوژن مجدد خون به درون بافت میوکاردِ دچار انفارکتوس، موجب ادامه ی بالا رفتن آنزیم های قلبی )همچون تروپونین( می شود.

تصویر 12-1 : تغییر چرب کبد.

   آمیلوئیدوز

I( اصول پایه ای

 آمیلوئید، پروتئینی با تاشدگی نادرست است که در فضای خارج سلولی ته نشین شده و باعث آسیب به بافت می شود.

 پروتئین های متعددی می توانند بعنوان آمیلوئید رسوب کنند، که ویژگی های مشترک آن ها عبارتند از:
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β 1. ساختار پروتئینی ورقه ای چین دار

2. خاصیت انکسار مضاعف سبز رنگ )به رنگ سیب( در رنگ آمیزی کنگو رد )Congo red( و در مطالعه با میکروسکوپ نوری پلاریزه )تصویر 13-1(

 رسوب آمیلوئید می تواند سیستمیک و یا لوکالیزه باشد.

تصویر 13-1 : آمیلوئید. A، کنگو رد.

B، انکسار مضاعف سبز رنگ )به رنگ سیب(.

II( آمیلوئیدوز سیستمیک

 رسوب آمیلوئید در ارگان های متعدد، که به آمیلوئیدوز اولیه و ثانویه تقسیم می شود.

 آمیلوئیدوز اولیه، رسوب سیستمیک آمیلوئید AL است که از زنجیره ی سبک ایمونوگلوبولین مشتق می شود.




