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Patoloji genel anlamda hastaliklarin nedenlerini -“etyoloji”’yi, hastaliklarin olus bigimlerini
(gelisim mekanizmasi) -“patogenez”i, hastaliklar sonucunda organ ve dokularda goriilen
fonksiyon bozukluklarini -“patolojik fonksiyon”u ve hastaliklar sonucunda organizmada
olusan ve ¢iplak gozle (makroskopik- gross) gorulebilen veya ¢esitli mikroskoplarla saptana-
bilen anatomik (yapisal/bigimsel) olusumlari - “morfoloji” yi inceler.

Normal insan yapisi, anatomi derslerinde ve bunun hiicre biitiinliigii histolojide; gorevleri
ise fizyolojide ve kimyasal yapisi da biyokimya derslerinde goriiliir. insanin meydana gelisi
ve gelisimi de embriyoloji bilim kolunda 6grenilir. Patoloji ise, biitiin bu normal yapilislarin
ve normal fonksiyonlarin bir hastalik aninda ge¢irdigi ve gegirmekte oldugu degisiklikleri,
cesitli yonlerden inceler. Ayrica patoloji; temel tip bilimleri ile klinik uygulama (pratik)
arasinda koprii gorevi goren bir disiplindir. Ciplak gbzle veya ¢esitli mikroskoplarla, lezyon
denilen olaydaki degisiklikleri inceleyerek, hastalik hakkinda bilgi veren eleman, patologdur.
Patologlar, hiicre, doku ve organlarda olusan biyokimyasal, striiktiirel (yapisal) ve fonksiyo-
nel degisiklikleri anlamak ve saptamak i¢in, birbirinden degisik molekiiler, mikrobiyolojik ve
immunolojik teknikleri kullanarak, tan1 koyar ve tedaviye yon verir. Bu arada meydana gelen
patolojik degisikliklerin nasil, ni¢in ve ne sekilde bir evoliisyon gecirdiklerini tartigir. Biitiin
bu acgiklamalardan anliyoruz ki, “patoloji” genis anlamda tibbi tasiyan bir bilim dalidir.
Burada 6grenilen bilgilerden sentez yapilabilinirse, klinikte basarili olmak kolaylasacaktir.

Patoloji koken olarak “pathos™ (istirap, aci, dert, hastalik, maraz) ve “logos” (arastirma,
bilgi, ilim) sozciiklerinden olusturulmustur. Bu nedenle patoloji, “hastalik ilmi” anlamin
tagir.

Patoloji, hastaligin nedenlerinin ve etkilerinin bilimsel olarak arastirilmasidir. Hastaligin
sozliikk anlami herhangi bir organin yap1 ve fonksiyonundaki bir bozukluk, inkita (kesilme-
kesinti) veya carpikliktir. Hastalik, biitiin canli varliklart ilgilendiren bir “hal” dir. Konumuz
insan olduguna goére patoloji; insanlardaki hastalik hallerini inceleyen bir bilim koludur.
Hastalik klinik hekim igin, semptom denilen bir takim belirtilerin toplanidir. Patolog icin ise;
organ, doku ve hicrelerin normal yapilarint bozan, ¢iplak gozle veya ¢esitli mikroskoplarila
goriilen, ortaya ¢ikmis degisikliklerin (morfolojik lezyonlar) varliginda karar verilen bir
durumdur.



Hastahklarin Nedenleri

Bilinen biitiin hastaliklar, bunlarin bir kismi genetik olabildigi gibi, genelde bunlar akkiz
(kazanilmis, edinilmis, sonradan olusmus) olarak ortaya ¢ikar. Yine s6z konusu hastaliklarin
bir bolima, konjenital olarak dogumda ortaya gikabilecegi gibi, dogumdan belli bir zaman
sonra, yasamin ileri yillarinda ortaya c¢ikabilir. Konjenital bozukluklarin tiimiiniin genetik
kokenli olmadigi bilinmelidir. Buna konjenital sifilizi veya daha baska 6rnekler verebiliriz.
Hastaliklarin bir kismi, genetik faktore bagli olabilir ve soylara taginir. Buna haemophilia,
konjenital katarakt, beyaz stingersi nevus, Peutz- Jeghers sendromu ve albinizm gibi, pek ¢ok
ornek verilebilir. Su unutulmamalidir ki biitiin genetik bozukluklar, bebeklik ve ¢ocukluk
doneminde ortaya c¢ikmayabilir ve pekc¢ok pediatrik hastalik da genetik kokenli degildir.
Sonradan olumus pediatrik hastaliklarda, bir grup tiiméorleri gorebiliriz. Bu baglamda, su {i¢
yaygin kullanilan; herediter (kalitsal), familyal (ailesel) ve konjenital terimlerinin anlamlarini
aciklamada fayda vardir.

Konjenital terimi, basitce “dogumda var olan” anlamindadir. intrauterin hayatta gelisen ve
dogumda varolan veya ¢ok nadir de olsa bazilarinda yillar sonra belirti verebilen, hastalik
veya anomalilerdir. Eger herediter bozukluk s6z konusu ise, ebeveynin birinde veya her iki-
sinde birden somatik hiicrelerinde anormal gen veya kromozomlar bulunmalidir ve gametler
(cinsiyet hicreleri= spermium, ovum) ile cocuklara gecebilsin. Bu nedenle familyal olarak da
bilinir. Bu dominant (etkin- baskin) 6zellikte bir gen ile olabilir, 6rnegin nérofibromatosis.
Ebeveynlerden biri bu hastaliga sahiptir ve ¢ocuklarda % 50 olusma riski vardir. Bunun alter-
natifi eger gen resesif (¢ekinik) ozellikte ise, bu anormal geni her iki ebeveynin de tagimasi
gereklidir ki hastalik ortaya ¢ikabilsin (kistik fibrosis). Eger resesif gen, X kromozomunda
olusursa, yalnizca erkekler hastaliga sahip olacaktir, kadinlar sadece tasiyici olarak hastaligi
erkek ¢ocuklarina aktaracaklardir. Bu X’e bagh herediteye “hemofili”™ (kanama hastalig),
ornek verilebilir. Kromozom bozukluklar1 da kalitsal hastaliklara neden olup, ¢ocuklara tasi-
nabilir. Ailesel gecis yapan bir grup hastalik daha vardir ki (6rn. diyapedes mellitus, sizofreni
vs) kalitim, Mendel prensiplerine gore gegis yapmaz. Kesin mekanizma ve gocuklardaki risk
orani tam olarak bilinmez. Hastaliga kars1 kalitsal bir meyil olabilir, belki iki veya daha fazla
gen ve cevresel faktor rol oynayabilir. Bu tiir hastaliklar da “poligenik” veya “multifaktoryal”
etyolojiyle herediter siniflamasinda yerini alir. Daha genis bilgi icin, s. 9 da “multifaktoryal
hastaliklara” bakiniz.

Konjenital Hastahklar

Konjenital hastaliklar kendilerini ii¢ farkli bigimde gosterir. Ilki ve en garpici olani, bebek™
dogdugunda goriilen anormal malformasyonlar mevcuttur. Yarik dudak- damak, disetinde bir
nodiil seklinde gorilen konjenital epulis veya kalbde bir defekt olan, Fallot tetralojisi érnek
verilebilir. Yarik dudak- damak hastalig1 otozomal dominant, otozomal resesif veya X- geg¢isli
resesif bir kalittm mekanizmasina sahip olabilir.

Ikinci 6rnek; dogumda bir bozukluk saptanamaz, fakat sonraki yillarda metabolik {iriinlerin
birikimi ve bazi enzimlerin eksikligine bagli olarak bebeklik veya ¢cocukluk devrelerinde orta-
ya ¢ikabilir. Tay-Sachs hastalii buna 6rnek verilebilir. Konjenital kalb hastalig1 ve konjenital
sifiliz geg tip gibi, diger bir grup konjenital hastalik dogumda belirti vermeyebilir, daha sonra-
dan ortaya ¢ikar. Konjenital kalb hastaliklarinin bir kismi siddetli olup, perinatal periyodda

* Hemofili: Ciddi kanamalarla seyreden en yaygin goriilen bir herediter hastaliktir. Faktor VIII aktivitesindeki
azalma, bu hastaligin nedenidir. Disi kromozomlariyla X’e bagl resesif 6zellikli genetik gecisli oldugundan,
hemen daima erkeklerde goriiliir. Kadinlarda iki X kromozomdan en az birinde uygun genler bulunacagindan,
kadinlarda hemofili goriilmez, ancak ¢ok nadiren homozigot kadinlarda goriiliir. Kadinlar yalnizca hemofili
tastyicist olurlar; erkek evlatlarin yarisina hastaligi, kiz evlatlarinin yarisina da tastyicilik 6zelligini gegirirler.

* Neonat- yeni dogan (yasamin ilk bir ay1) Infant- bebek (yasamun ilk bir yil1)



olumlere neden olur. Nadir vakalarda adilt hayata kadar belli- belirsiz, minimal belirtilerle
devam eder. Konjenital sifiliz ge¢ tip: Normal goriiniimde dogan bebeklerde hastaligin belirti-
leri, 8- 15 veya daha sonraki yaslarda goriilmeye baslar. Geng ¢ocuklardaki sifilizin destrik-
tif etkileri hasta tamamen iyilesse bile, hayat boyu kalic1 olan skar veya defektler birakabilir.
Hutchinson disleri, dut molarlari, korneal skarlar, siivari kilic1 olarak adlandirilan 6n kenari
kalinlasan yay bicimli tibia ve semer burun konjenital sifilizin kalic1 izleridir.

Ucgiincii grupta, bebege zararli olacak olan madde, organlarin olusumu ve gelisimi sirasinda
hicreleri 6ldirmek icgin etkili olmaz. Bu nedenle dogumda gros (makroskopik) olarak anato-
mik bir degisiklik goriilmez; fakat yillar icinde fonksiyonel kapasitenin azalmasina neden
olan hiicre kayiplar1 s6z konusudur. Beyinle ilgili vakalarda ileri yillarda entelektiiel kabiliye-
tin azalmasina yol agar. Huntington hastalig’ bu son tipe 6rnek verilebilir. Yasamm {iciincii
veya dordiincii dekadlarinda hastalik belirti vermeye baslar.

Konjenital malformasyonlar; (renal anomaliler, kardiyak defektler, dudak- damak yarikla-
r1 vs) dogumda var olan striktlrel defektlerdir. Annenin gebelik suresinde aldigi bazi ilaglar,
yakalandig1 bazi hastaliklar, bunun disinda radyasyon gibi, cevresel faktorlere maruz kalma,
fetusda konjenital malformasyonlara neden olabilir. Bu tiir anomalilere neden olanlara genel
olarak teratojen maddeler ad: verilir. Teratojenler; embriyo™ veya fetus’un gelisim aninda
etki ederek dogum defektlerine (yapisal veya fonksiyonel kalic1 degisikliklere) neden olan
maddelerdir. Teratojenik faktorler; (l)ilaclar (thalidomide™, phenytoin), (2)kimyasallar
(kokain, alkol) (3)mikroorganizmalar (kizamikcik= rubella, sitomegalovirus, Toksoplas-
mozis, sifiliz) ve (4)iyonizan radyasyon (x- 1sin1) olarak siniflanabilir. Yeterli miktarda rad-
yasyona maruz kalma, gelisim anomalileri yapabilecegi gibi, 6liime de neden olabilir. Alkol
de bugun icin, en 6nemli bir gcevresel teratojen maddedir. Etkilenmis infantlar; gelisim gerilik-
leri, mikrosefali, atrial septal defekt, maksiller kemikte hipoplazi ve pek¢ok farkl kiigiik ano-
maliler gosterir. Nikotinin teratojen olduguna dair inandirici deliller bulunmamasina ragmen,
yogun sigara i¢en hamilelerde yliksek siklikta spontandz abortuslar (diisiikler), prematiir do-
gumlar ve plasental anormallikler goriiliir. Tiryaki annelerde diisiik kilolu bebek dogumlari
olagandir.

Gebeligin ilk ii¢ ayindan sonra, viriitik bir hastalik olan kizamikciga yakalanan annenin
bebeginde, konjenital kalb hastaligi veya baska defektler goriilebilir. Sitomegalovirus
enfeksiyonu, bebege intrauterin evrede bulasirsa, sitomegalik inkliizyon hastaligi (sitomegalik
sialadenitis) gelisir. Bebekte mental gerilik ve gesitli norolojik bulgular gibi, kalic1 sekeller
birakabilir. Teratojenler yalnizca embriyonun veya fetusun gelisiminde etkili iken; mutajenler,
yasamin her evresinde etkilidir. Mutajenlerin DNA daki etkileri, germ hiicresinde olursa, ano-
maliler ileri kusaklara tasmabilir. Somatik hiicre etkilendiginde, neoplazilerin gelismesinde
onemli bir rol oynar.

Insanlarda ortaya ¢ikan bu tiir malformasyonlar (gelisim bozukluklari), iki grupta toplanir.
Bir yarisinda genetik ve cevresel faktorler vardir. Diger yarisinda ise bilinen, saptanabilen bir
neden yoktur. Bu grupta s6z konusu anomaliler, kendiliginden ortaya ¢ikmistir ve nedeni
bilinmez. Gebelik siiresinde kayda deger her hangi bir aksilige ait hikaye yoktur ve hatta aile
uyelerinde benzer bir problem de yoktur.

¥ Huntington hastaligi: Herediter progresif fatal ekstrapiramidal motor sistemi tutan bir bozukluktur. Hastalik
istem dis1 hareketler ve demans (bunama) ile karakterlidir. Kalitsal otozomal dominant bir genetik gecis gosterir.
Genellikle eriskin devreye kadar (30- 40 yas) hastalik belirtileri ortaya ¢ikmaz .

* Intrauterin yasamin sekizinci haftasina kadar olan evredeki varliga -organizmaya- “embriyo” denir. Bu varlik
ikinci aydan sonra, “fetiis” olarak adlandirilir.

** Thalidomide: immiinosupressif (immiin baskilayict) ézellikleri olan bir ilagtir, bir zamanlar (1950°1i yillar)
Avrupa’da trankilizan (yatigtiric1) olarak kullanilmis ve dogan bebeklerde yiiksek bir siklikla, ekstremite
malformasyonlarina neden olmustur. Kol ve bacaklari, ylizge¢ seklinde ucube bebekler dogmustur.



Genetik Hastahiklar

DNA yapisindaki anormallikler veya onun transkripsiyonundaki (kopyalama) hatalar,
genetik hastaliklarin temelindeki nedenleri yansitir. Bunlarin ¢ogu, tek anormal genler nede-
niyledir. Bu genler ebeveynin birinden veya herikisinden birden gelebilir veya bu genler,
spontandz mutasyonlar ile de ortaya ¢ikabilir. Bu anormal genlerden ortaya ¢ikan soya ¢ekim-
ler basit veya kompleks bir sekilde ortaya ¢ikar. Basite dérnek dominant olarak ebeveynin
birinden kokenli olabildigi gibi, resesifde genler ebeveynin heriki ferdinden de gelir. Heriki
veya bir fert hastaliksiz olabilir; bu gibi durumlarda X ge¢isli hastaliklar s6z konusudur. Has-
talig1, etkilenmis erkek etkilenmemis tasiyict olan bir anneden X kromozom araciligiyla alir.
Kompleksde ise, hastalik aileler arasinda gegis yapabilir; fakat saptanabilen agik kalitimsal
sekil (6rnegin ailesel egilim) goriilmeyebilir. Bunlardan bir kac1 géze batan bariz kromozomal
defektler gosterir. Bunlar ¢ogunlukla multipl ve siddetli konjenital anormalliklerle beraber
gorulir ve mutlak fataldir.

Kromozomlarin kesfinden 6nce, Mendel (1866) ileri kusaklara belli 6zellikleri gegiren bir
takim faktorlerin varligindan séz etmisti. Bu kusaktan kusaga aktarilan kalitsal birimlere
sonradan gen adi verildi. Genler kalitimin temel taslarini olusturur. Genetik bilgi, kromozom-
lardaki DNA (ve RNA) i¢inde taginir. DNA’nin replike (kopya) olma kapasitesi, kalitsal gegi-
sin temelini olusturur. Her genin, kromozomlar (zerinde spesifik bir konumu yani 6zel bir
yeri vardir. Buna “lokus” denir. Interfaz” siiresinde herbir kromozom kendi igerigini korur.
Dolayisiyla bu genlerin konumu degismez. Bu konum oldukg¢a sabit ve kalict olmasina
ragmen, iyonizan radyasyon, kimyasallarin uygulanmasi ve bazi viral enfeksiyonlar gibi,
cevresel etkenler sonucunda kalitsallikta bazi degismeler olabilir. Genetik materyalde (DNA
molekili) meydana gelen bu kalici degisikliklere “mutasyon” (baskalasim) denir. Germ
hicrelerini etkileyen mutasyonlar, gelecek kusaklara gegis yapar ve kalitsal hastaliklarin
ortaya ¢ikmasina neden olur. Somatik hiicrelerdeki mutasyonlarda, sonraki kusaklara gegis
yapma olasilig1 yoktur; fakat 6nemi, kisilerde kanserlere ve baz1 malformasyon anomalilerine
neden olmasindan ileri gelir.

Somatik hiicre (viicut hiicresi), annenin 6zelliklerini tagiyan maternal (anasal) kromozom
ve babanin Ozelliklerini tasiyan paternal (babasal) kromozoma sahiptir. Bu iki gruptaki
kromozomlarin sayisi diploid (2n) olarak adlandirilir. Gametik hiicreler (cinsiyet hiicresi=
spermatozoon veya ovum) viicut hiicrelerinde bulunan kromozom sayisinin yarisina sahiptir
ve haploid (n) olarak bilinir. Mayos béliinmede kromozom sayilari yariya iner; yani bir tek
diploid hiicreden, iki adet haploid (n) yavru hiicre olusur. Insanda 44 otozom (22 ¢ift otozo-
mal kromozom) ve 2 gonozom olmak iizere 46 kromozom vardir. Gonozom kromozomlar
kadinda XX, erkekte XY seklindedir. Bunlara cinsiyetle ilgili (seks) kromozomlar denir ve
bunlarin iizerindeki genlere de “gonozomal genler” adi verilir.

Cinsiyet hiicrelerinin gelismesi, piiberte (ergenlik, olgunlagsma donemi) ile baslar ve
gametogenez olarak adlandirilir. Bu olaya erkeklerde spermatogenez, disilerde oogenez adi
verilir. Erkek gonatlarinda (testis), bir dizi islem sonucu erkek gameti sekline dontisiir ki buna
sperm hcresi (spermium= spermatozoon) adi verilir. Overlerde gelisimini tamamlayan Cinsi-
yet hiicreleri, ovum veya oogonium (yumurta hiicresi) adi verilen primer disi germ hiicresini
olusturur. Bu iki hiicrenin birlesmesine fertilizasyon (dollenme) denir. Ortaya ¢ikan hiicreye
de zigot (iki gamet’in birlesmesinden meydana gelen organizma) adi verilir. Karsit cinsiyet-
lerden gelen iki haploid (n) takim birlesmesiyle, zigotta diploid (2n) kromozom sayisina
erisilir.

Interfaz” : Hiicre boliinme siklusunda bir dénemdir, béliinme dist bir dsnemdir. Mitoz boliinmeden sonra hiicre,
Gy, S ve G, olarak adlandirilan interfaz donemine girer. Bu evrelerden S evresinde, kromozomun bir pargasi olan
DNA molekiilii, kendinin tam bir kopyasini yapar.



Herbir gen ciftine alel ad1 verilir ve bunlarin mutlak ayni1 olmas1 gerekmez. Eger her iki
alel farkli ise Aa birey icin, heterozigot deyimi kullanilir. Eger aleller ayni ise aa, kisi
homozigot’tur. Ozdes alellerin ortaya cikardigi gamet toplulugu, homozigot genotipi
olusturur. Homozigotlar yalnizca bir tip gamet verir.

Ovum Spermium
Gametler A A
Zigot AA (homozigot genotip)
Gamet A -olur

Heterozigot: Farkli alelleri tasiyan gamet topluluguna heterozigot genotip denir. Bir
heterozigot tarafindan farkl: tiirde gametler olusturulur.

Ovum Spermium
Gametler A a
Zigot Aa (heterozigot genotip)
Gamet A veya a -olur

Belli bir 6zelligi olusturan ¢ift alel, ancak homozigot genotipte fenotip olarak kendini
gosterebiliyorsa, s6z konusu alel, resesif (¢ekinik) aleldir. Soyle ki; homozigot durumunda
klinik hastalik mevcut ise bu gen, resesif gendir. Mutant gen resesif oldugu zaman heterozigot
kiside ortaya konabilen herhangi bir etki olusturamaz; fakat fenotip olarak birbirine benzeyen
iki kisi genotip olarak farkli olabilir. Eger normal genin A ve mutant alelinin de a (resesif)
bicimde oldugunu varsayarsak, hem homozigot AA hem de heterozigot Aa kisiler dis goriiniis
olarak normal, fakat kalitsal (gametik) bakimdan farkli olacaktir. Iste ortaya ¢ikan bu dis
goriiniise, farkedilir yap1 veya ayiric1 6zellige fenotip ve bunu olusturan kalitsal yapiya da
genotip denir. Bir 6zellik, heterozigot durumunda da fenotipik olarak kendini gosterirse, bu
alele dominant (etkin- baskin) alel denir. Mutant gen heterozigot durumdayken bile hastalik
veya kusur olusturabiliyorsa, dominant kalittmdan (dominant genden) s6z edilir.

Anormal 06zellik (mutant veya klinik hastalik, hastalik, anomali, kusur, bozukluk olarak
bunlardan herhangi birini kullanabiliriz) 6rnegin, insan viicudunda pigment bulunmamasi,
albinizm adi verilen anormal resesif bir 6zelliktir. A dominant (normal) alel, a da resesif
(albino) alel olsun. Bundan (g genotip ve pigmentli- pigmentsiz olmak uzere iki fenotip
olusabilir.

Aa X Aa

Genotip :(1) AA (homozigot dominant); (2) Aa, aA (heterozigot); (3) aa (homozigot resesif)
Fenotip : (1) AA, Aa, aA (normal, pigment mevcuttur); (2) aa (albino, pigmentsiz)

Albinizm, otozomal resesif bir gen tarafindan olusturulur. Albino kisiler aa, heterozigot
(veya tasiyicilar) Aa ve normal bireyler de AA genotipleriyle gosterilir. Pankreasin kistik
hastalig1 (kistik fibrozis) da otozomal resesif genlerle kontrol edilir.

Genetik hastaliklar etyolojilerindeki kalitsal etkenin tiiriine bagli olarak baslica ii¢ grup
altinda incelenebilir: (1) Tek (monogenik) gen defektine bagli olan hastaliklar, (2) ¢ok faktore
(poligenik) bagli olarak ortaya ¢ikan hastaliklar ve (3) kromozom bozukluklarina bagli olan
hastaliklar. Mendelyen bozukluklarinin (tek gen defektinin neden oldugu hastaliklar) sayisi
5000°den fazladir.



1- Tek Mutant Genler ve Kahtim Bicimleri: Bir kromozomun tek bir b6lgesinde olan
mutasyon sonucu goriiliir. Bu hastaliklarda Mendel’in yasalarina gore kalitsal gecis olur. Bu
grup i¢indeki hastaliklar dort tipe ayrilmaktadir. Etkilenen genler otozomal (somatik hiicre) ve
gonozomal (germ hiicresi) olmak tzere incelenir.

a) Otozomal Kalitim b) Gonozomal Kalitim
1- Otozomal dominant 1- X kromozomal dominant
2- Otozomal resesif 2- X kromozomal resesif

Otozomal Dominant Hastahk: Kolay taninabilen bir hastaliktir; ¢linki bozuk geni tasi-
yan herkes fenotipik olarak anormaldir (hasta). Hasta olan kiginin annesi veya babasi mutlak
hastadir. Heterozigot bir kisi (hasta), normal kisiyle evlenirse, dogacak ¢ocuklarin yarisi (kiz
veya erkek) hasta olacaktir (Sekil 1). Eger iki heterozigot evlenecek olursa, ¢ocuklarin 1/4 i
homozigot normal, 1/2 i heterozigot mutant (hasta) ve 1/4 i homozigot mutant olurlar.
Boylelikle ¢ocuklarin dortte tigli (%75) hasta olacaktir (Sekil 2). Homozigot mutant (hasta)
kisiler, normal kisilerle evlenseler bile, ¢ocuklarin hepsi mutant gene sahip olacaklarindan,
tiimii de hasta olacaktir (Sekil 3).

Ogrenim amaciyla hazirlanmis kalittm pedigrisine (soy agaci- secere) bakalim ve dzetle-
yelim. Pedigri 6rnekleri; Basaran ve Schneider’den uyarlanmistir.

Normal kadin Normal erkek
Heterozigot kadin (tasiyici) Heterozigot erkek (tasiyici)
Homozigot kadin (hasta) Homozigot erkek (hasta)

Fenotipik anormal (klinik hasta, kusurlu)
Pedigri yonteminde kullanilan simgeler.

Otozomal Resesif Hastalik: Bir mutant gen, homolog kromozomlarin her ikisi tizerinde
de bulundugu zaman (ki bu durum homozigottur) hastalik olusturabiliyorsa, bu gen resesif
gendir ve ortaya ¢ikan hastalik resesif hastaliktir. Hasta kisiler (homozigot), hem annelerinden
ve hem de babalarindan birer tek mutant gen almig olmasi gerekmektedir. Otozomal resesif
hastaliklar, en sik rastlanilan hastalik grubudur. Ancak iki resesif gen homozigot oldugu
zaman, kisi hasta olacagi i¢in; (1) ebeveynlerden biri tastyici, digeri hasta olmalidir, (2) her
iki es beraberce hasta olmalidir veya (3) her iki es beraberce tasiyict olmalidir. Eger eslerden
biri hasta aa digeri tasiyic1 Aa ise, kuramsal olarak dogacak ¢ocuklarin yarisi normal, yarisi
hasta olacaktir (Sekil 4). Iki esin birden tasiyici olmalar1 durumunda ise dogacak ¢ocuklarm
hastalik riski 1/4 olacak, yani her dort ¢ocuktan biri hasta olacaktir (Sekil 5). Eger iki es
birden hasta ise tiim ¢ocuklar hasta olacaktir.



X’e Bagh Bozukluklar:

Cinsiyet kromozomlariyla gegen hastaliklarin timii X kromozomuna bagimlidir, X
kromozomundaki genlerle olusturulur. Erkekteki tek X kromozomu Uzerinde bulunan bir gen
ister dominant, ister resesif ozellikte olsun, Y kromozomu Uzerinde buna homolog gen
bulunmadig i¢in, kendisini fenotipik olarak kolaylikla belli eder. Bu duruma hemizigot denir.
Buna tipik 6rnek, X kromozomlarinda klasik hemofili (hemofili A) genini bulunduran erkek
hastalar gosterilebilir. Kadinlar genellikle boyle bir resesif geni iki X kromozomlarindan biri
iizerinde bulundurduklarindan, hastalik kadinlarda yok denecek kadar azdir. Ancak, dominant
genler s6z konusu oldugunda, hastalik kadinlarda ortaya ¢ikar. Y kromozomuna bagl olarak
gecen bir hastalik, bugiin i¢in bilinmemektedir.

X Kromozomal Dominant Kalitim: X’e bagli dominant kalitim gdsteren hastalik sayisi
oldukca azdir. Hem erkek hem de kadin her ikisi de hastaliga sahiptir ve her jenerasyonda
goriiliir. Dominant etkili gen heterozigot durumda kendini gosterebilecegi i¢in, hastalik her iki
cinsde de goriliir. Hem anne hem de baba, hastaligi cocuklarina iletebilir. Bu o6zelligi
otozomal dominant kalittim1 andirir; fakat X’e bagli dominant kalitimda hasta olan kadin
(anne), kiz ve erkek cocuklarinin yarisina bu hastaligi iletirken (Sekil 6), hasta erkek (baba),
hastalifi kiz cocuklarinin tiimiine iletir; fakat erkek ¢ocuklarina baba kendisinin X
kromozomunu veremeyecegi i¢in, erkek ¢ocuklara hastalig1 iletemez ve ¢cocuklar normal olur.
(Sekil 7). Babalar erkek ¢ocuklarina yalnizca Y kromozomunu verirler. Bu 6zellik, X’e bagl
kalittmin otozomal dominant kalitimdan ayirici farkidir ve X kromozomuna bagli kalitimin
hicbir tipinde babadan ogula gegis yoktur.

-- Hasta babanin kiz ¢ocuklari hasta, erkek ¢cocuklar ise normal olur. Hasta baba hastaligi

erkek ¢ocuklarina gegiremez.

-- Hasta annenin kiz ve erkek ¢ocuklarinin yarisi hasta, diger yaris1 normaldir.

X Kromozomal Resesif Kalitim: Kadinlarda iki X kromozomu bulundugu i¢in, resesif
etkili mutant gen, homozigot veya heterozigot durumda olacaktir. Halbuki erkekte tek bir X
kromozomu vardir ve bu kromozom (zerinde bulunan genin Y kromozomu Uzerinde aleli
bulunmamaktadir. Tekrar edelim, buna hemizigot denir. Bu nedenle X kromozomu tzerindeki
gen, ister resesif ister dominant etkili olsun, erkeklerde daima kendini belli edecektir. Kadin
klinik olarak normal iken, erkek hastaliga sahip olacaktir.

X kromozomu iizerinde resesif etkili mutant bir gen i¢in heterozigot (tastyici) olan bir
kadinin, normal bir erkekle evlilik yapmasi, X kromozomal resesif kalitim i¢in, farklilagtiric
bir durum ortaya cikarir. Anne kiz ¢ocuklarina normal veya mutant geni tasryan X kromozo-
munu verecektir; fakat bu kiz ¢ocuklar1 babadan normal X kromozomunu alacaklarindan, bu
kiz ¢ocuklart 1:1 oranla, ya heterozigot normal ya da homozigot normal olacaktir. Erkek
cocuklar1 ise, X kromozomunu yalnizca annelerinden alacaklar1 i¢in, 1:1 (%50) olasilikla
normal veya hasta olurlar (Sekil 8). Hasta erkek normal kadinla evlendigi zaman, baba Y
kromozomunu yalnizca erkek ¢ocuklarina, X kromozomunu da kizlarina verecegi igin, erkek
cocuklar fenotip ve genotip olarak normaldir, kiz ¢ocuklarinin tiimii tasiyicit (normal) olur.
Erkekteki X kromozom daima kiz c¢ocuklarina gittiginden ve eger bu baba, hemofiliye
sahipse, tiim kiz cocuklart mutant X kromozomu tasiyacaktir (Sekil 9). Hasta bir erkegin
tagiyic1 bir kadinla evlenmesi durumunda; kiz ¢ocuklar babalarindan yalnizca mutant gen



alirken, annelerinden mutant gen alan ¢ocuklar hasta olacaklardir. Eger kiz ¢ocuklari normal
gen alirlarsa, tasiyici olacaklardir. Erkek ¢ocuklar ise annelerinden normal veya mutant gen
alabilecekleri i¢in, 1: 1 oranla normal veya hasta olacaklardir (Sekil 10).

Otozomal Dominant
Familyal hiperkolesterolemi
Polikistik bobrek hastaligi
Norofibromatozis (multipl nérofibroma)
Huntington hastalig:
Otozomal Resesif
Orak hucreli anemi
Kistik fibrozis (pankreasin kistik hastaligi)
Tay- Sacks hastalig1
Fenilketanuri
Mukopolisakkaridozlar
Glikojen depo hastaliklari
X’ e Bagli Hastaliklar
Klasik hemofili (hemofili A)
Duchenne muskuler distrofisi

Mendelyen (tek genli) bozukluklarindan en ¢ok goriilenlerinin listesi (Champe ve Kumar).

2- Multifaktoryel Hastaliklar: Bu grup hastaliklarda birden fazla gen (poligenik) bozuklugu
s6z konusudur. Ayrica ¢evresel faktorler de bu hastalikta etkili olur. Genetik ve cevresel
faktorlerin kombinasyonundan meydana gelmistir. Genetik yapi, hastalifa predispozan bir
faktor gibi etki eder. Cevresel faktorler ise, hastaligin tetikleyicisi olur. Bir¢ok hastalik vardir
ki, bunlar aileler icinde gozlenebilir yap1 (ailesel egilim) gostermeyen poligenik veya multi-
faktoryel kalitsal gegisli hastaliklardir. Bu tip hastaliklar bir derece yaygindir ve dogumda var
olan dudak-damak yarigi, kalb anomalileri gibi, konjenital malformasyonlar1 kapsar. Ayrica
cocukluk cagi, gelisme ve adiilt hayatta belirti veren psoriasis (sedef hastalifi) diyabetes
mellitus, hipertansiyon, sizofreni, manik depresif psikosis, romatoid artritis ve gut hastaliklar
sayilabilir. Buradaki ¢ogu vakada, anormal genlerin lokalizasyonu ve dogasi bilinmez. Bu
gruptaki hastaliklar Mendel” in kalitim bi¢imine uymaz ve sonraki kusaklara taginmaz.

3- Kromozomal Hastaliklar: Kromozomlardaki herhangi bir bozukluk (kayip, artis veya
anormal yerlesim), kromozomal hastaliklara neden olur. Toplumdaki herhangi bir kadinin
kromozom bozuklugu gosteren bir cocuga sahip olma riskinin ortalama % 0,2- 0,6 oldugu
bildirilmektedir. Annenin yasi arttitkca bu risk daha da artmaktadir. En ¢ok rastlanilan
kromozom hastaliklarindan biri, Down Sendromudur (mongolizm). Bunda trisomi 21 vardir
(kromozom 21°den 3 tane bulunur).



Patolojde Temel Terminoloji

Etyoloji ve Patogenez (Etyo- Patogenez): Hastaligin nedeni etyolojisidir ve lezyonlarin
olus bigimleri, gelismesi de patogenezidir. Etyoloji ve patogenez sinonim (esanlamli) degildir.
Genelde ayr1 antiteler olarak tarif edilir; fakat bunlar1 birbirinden ayirmak ¢ok giictiir,
genellikle beraber kullanilir. Gergekte etyolojiyi, “bir sonraki devresi patogenezis olan olayn,
ilk safhasidir” diye diistinebiliriz.

Tam (Teshis): Tan1 bir fikirdir, diisiincedir. Mevcut hastaliga ait olay veya olaylar hakkin-
da elde edilebilen tiim veriler temel alinarak ortaya konulan bir diisiincedir. Diger bir anlatim;
bir hastalik progesinin, degisik klinik ve laboratuvar metodlar ile idantifikasyonudur.

Predispozan Faktorler (Zemin Hazirlayic1 Faktorler): Hastalik olusturma olasiligin
arttiran ve dnceden var olan, patolojik veya fizyolojik durumlardir. Diyabetes mellitus, alkoli-
zim ve sigara tiryakiliginde; enfeksiyonlar ve hatta kanser kolay gelisir. Kisaca, bir nedene
bagli olarak bireyin bir hastaliga kars1 hassas veya meyilli olma halidir.

Semptom (Belirti): Hasta tarafindan bildirilen dis ve basagrisi gibi, subjektif sikayetler
veya hastada gorilen objektif anormalliklerdir. Nezlede burun akmasi, dental absede ¢enenin
sismesi gibi, ornekler verilebilir.

Lezyon: Hastalik yapan etkenlere karsi organizmada gelisen reaksiyona bagli olarak,
dokularda ve hiicrelerde olusan, morfolojik veya fonksiyonel degisikliklere “lezyon” denir.
Kisaca tarif edecek olursak, “patolojik striiktiirel (yapisal) anormalliklerdir” diyebiliriz.
Lezyonun sozliik anlami “hasara ugratmak, incitmek ve zarar vermek” demektir. Buna uygun
olarak “dis ¢iiriigii veya cene kirig1” bir lezyondur. Deride ¢iban, kemikte timor bir lezyondur
ve bunun gibi, pek¢ok Ornek verilebilir. Lezyonlarin ¢iplak (yalin) gozle goriilenleri igin,
“makroskopik” terimi kullanilir. Bunlarin natiirii hakkinda daha ileri bir inceleme, 6zel olarak
hazirlanmis preparatlar ile mikroskop altinda yapilir. Bu durumda da “mikroskopik™ terimi
kullanilir.

Iyatrojenik Hastahklar: Bunlar dogrudan dogruya tibbi ve cerrahi tedavilere mal edilir.
Hekim, hemsire gibi, saglik personelinin neden oldugu hastaliklara iyatrojenik hastaliklar adi
verilir. Iyi sterilize edilmemis her tiirlii tibbi malzeme aracilifiyla ve kan transfiizyonlarinin
saglam kisilere direkt olarak bulastirma ile ortaya ¢ikar. Hepatit B ve AIDS bunlardan en
onemlileridir.

Idiyopatik Hastaliklar: Hastaliga neden olan faktérlerle ilgili bilgilerin son 50 yilda gozle
goriliir bir bigcimde artmasina ragmen, halen daha nedeni veya nedenleri bilinmeyen birgok
hastalik vardir. Bunlara idiyopatik hastaliklar denir.

Hastalik iyilesme veya 6liimle sonug¢lanir. Bu gidis hastaligin prognozudur(seyri). Hastalik
veya hastaliga yakalanma “morbidite”, hastaliktan 6liimler ise, “mortalite” olarak bahsedilir.
Oliimle sonuglanmayan hastalik, higbir iz birakmadan tam bir iyilesme ile son bulur veya iz
birakarak (¢icek hastaligl) iyilesir. Bazen de cocuk felcinde (poliomyelitis) oldugu gibi, bir
takim komplikasyonlara neden olur, ¢ogunlukla sekel birakabilir.

Biyopsi: Mikroskopik inceleme yapmak ve tan1 koymak amaciyla, doku veya organlardan
alman doku pargasina “biyopsi” denir. Gergi lezyonlar, deneyimli klinisyen tarafindan hasta
agzinda taninabilir; fakat bazi lezyonlarda ayirim yapmak zordur veya o lezyon hakkinda
kesin taniya gereksinim olabilir. Ornegin malign lezyonlarda bu ayirim, ¢ok énem kazanur.
Iste bu gibi durumlarda patologun raporu beklenir. Ince igne aspirasyonu gibi, pekgok tip
biyopsi teknikleri vardir. Bunlar i¢cinde en 6nemli olani cerrahi biyopsidir. Cerrahi biyopsi iki
tip altinda incelenir. Mikroskopik inceleme igin, kii¢iik bir lezyonun total eksizyonu, “eksiz-
yonel biyopsi” olarak adlandirilir. Eksizyonel biyopside lezyonlu alanin hemen bitisigindeki
birka¢ mm’lik normal dokuyu da igerecek sekilde parca alinir. Malignite siiphesi olan lezyon-
larda hatta pigmentli ve damardan zengin lezyonlarda cerrahi sinir daha genis tutulmalidir.
Baz1 lezyonlar ise, ilk seferde eksize edilebilmeleri icin, ¢ok biyik olurlar veya malignite
siiphesi vardir. Bu tiir lezyonlarda 6n taniya gereksinim vardir. Bu gibi durumlarda taniya
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gidebilmek igin, kii¢iik bir kesit 6rnegi alinir. Buna “enzisyonel biyopsi” veya “diagnostik
biyopsi” denir. Bu tiir biyopsi 6rneginde, saglam dokuyu da igerecek bir sekilde ve nekroz
alanlarindan da kaginarak parca alinmalidir.

Endkleasyon: Genelde ¢ogu benign lezyonlar ister Kistik, ister solid olsun, kapsul igerir.
Bu tiir lezyonlarin kapsiillyle beraber ¢ikarilmasina denir.

Marsupyalizasyon: Biiyiik hacimli kistlerde uygulanan bir tekniktir. Kist duvarinda bir
pencere acilir. Boylelikle drenaj saglanarak sivi birikimi Onlenir ve kavitenin kiiclilmesi
beklenir.

Cerrah tarafindan alian biyopsi 6rnegi, patologa gonderilmeden 6nce hasta ile ilgili tiim
klinik detaylar patoloji hasta protokol formuna mutlak not diisiilmelidir. Hastanin yasi, cinsi
ve biyopsinin lokalizasyonunu belirten temel bilgilerle beraber hastadaki problem belirtil-
melidir. Buna ilave bilgiler; rontgen bulgular1 ve eger varsa laboratuvar degerleri de patologa
iletilmelidir.

Kesitin kalic1 olmasi i¢in, dokularin tespit edilmesi gerekir. Parga viicuttan alindiktan son-
ra, mimkiin olan en kisa zamanda hemen kimyasal isleme tabi tutulmalidir. Bunun igin, ame-
liyat materyali 6zel soliisyona konulmalidir. Bu isleme tespit (fiksasyon) denilmektedir. Bura-
da asil amag, dokularin morfolojik ve molekiiler 6zelliklerini olabildigince korumak, hidroli-
tik enzimlerce ve bakterilerce pargalanmasini (otoliz) 6nlemekdir. Biyopsi drnekleri, icindeki
stviyl sizdirmayan kapakli cam veya plastik kaplar (ad- soyad yazili kap) iginde patologa
iletilmelidir. Agikta veya gazli bez i¢inde kurutularak, ezilerek gonderilen biyopsiler ile koter
kullanilarak yapilan biyopsiler, histopatolojik incelemeyi giiclestirmekte, hatta bazen olanak-
s1z kilmaktadir.

Rutin Histopatolojik Inceleme:

Histopatolojik inceleme, patolojinin rutin incelemesidir. Patoloji laboratuvarina gonderilen
tiim materyalin once makroskopik olarak ciplak gozle goriilen 6zelliklerinin dikkatli bir
bicimde degerlendirilip kaydedilmesi, patolojik tanida ilk basamagi olusturur. Bu ameliyat
materyalinden mikroskopik inceleme igin, 0.5-1.5 cm olgiilerinde pargalar alinir. Bu pargalar
Ozel kasetlere konularak doku takibi denilen, laboratuvar islemine tabi tutulur. Dokularin
incelenmesinde kullanilan en yaygin yontem, 151k mikroskobunda incelenebilecek histolojik
kesitlerin hazirlanmasidir. Isik mikroskobunda dokular, arkadan aydinlatilarak incelenir. Bu
nedenle, ince ve 1518a gecirgen kesitler elde etmek i¢in, gesitli teknikler gelistirilmistir.

Dokular1 olduklar1 gibi koruyan kimyasal maddelere fiksatif denir. Doku takibinin ilk
asamas! fiksasyon olup, kullanilan fiksatif, %10’luk formalin® ¢ozeltisidir. Fiksasyon stresi
6- 24 saat arasinda degisir. Ardindan yine saatler siiren dehidrasyon (suyunu alma), seffaflas-
tirma ve parafinizasyon gelir. Sonraki islemler parafine gémme, bu parafin bloktan kesit alma
ve boyamadir. Bir biyopsinin tiim bu islemlerden gecirilip, mikroskopta incelenir hale gelmesi
icin, yaklagik 24 saat siire gegcmektedir.

Incelenecek doku i¢in gdmme materyali olan parafin, rutin olarak 151k mikroskopi igin kul-
lanilir. Parafine gomme isleminden 6nce dokular, dehidrasyon ve seffaflastirma olmak {izere
iki islemden gegirilir. Dehidrasyondaki amag, diizgiin bir sekilde dokudan suyun alinma-
sidir. Biyopsi parcalari, degisik konsantrasyonlardaki alkollerden gecirilerek, yavas- yavas
dokudaki su alinir. Bu islem %70 den baslayip kiiciikten- biiylige dogru ve her birinde birer
saat tutarak %380, %90, %95 ve %100 (absolu) olmak {izere alkol serisi tamamlanir. Doku
icine islemis olan bu alkol, bu sefer alkol ¢oziicii (ksilen) ile geri alinir. Kullanilan ksilen (ksi-

* Formalin: Formaldehit terimi genelde yanlis olarak, formalin yerine kullanilmaktadir. Tkisi arasindaki farki
aciklamakta yarar vardir. Formaldehit sivi degil, renksiz ve yanici bir gaz’dir. Metil alkoliin oksidasyonuyla elde
edilir. Formalin (formol), gaz formaldehit ile suyun karisitmindan elde edilen bir likid’dir. Formaldehit suda
kolayca erir- ¢oziiniir, %37 (%40) lik soliisyonuna “formalin” denmektedir. Bu ticari formalindir; saf formalin
olarak da bilinir. Rutin olarak kullanilan %10’luk formalin; 1 6lgek ticari formalin ( %40’lik formaldehit) ile 9
Olcek gesme suyu karistirilarak elde edilir. Bu karigim artik, %4 liik formaldehit veya %10’luk formalindir.
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lol ve dimetilbenzen olarak da bilinir), dokularin igine islerken doku elemanlar: transparan bir
sekle gelir, seffaflastirma olarak adlandirilir. Bu doku takibi islemi, otomatik aletlerle
(ototeknikon)* gece boyu yapilir. Doku, alkol ¢oziiciiden sonra, cihazda 60° C’da erimis
parafin icinde bekletilir. Buna parafinizasyon denir. Isinin etkisiyle ksilen buharlasir ve
onun yerine parafin dolar. Hiicreler i¢ine ve hiicreler arasi bosluklara giren parafin, do-
kunun daha direngli (sert) olmasini daha kolay kesit alinmasini saglar. Parafinli doku pargasi,
gomilecek 6zel kabin icine, kesit istenen yiiz alta gelecek sekilde yerlestirilir ve kabin igine
60° C de eriyik halde olan parafin akitilir. Bir miiddet sonra, bu kabdaki parafin oda
sicakliginda donar ve parafin blok artik kesit almak icin hazirdir. Bu parafin bloklar,
mikrotomda ¢elik bir bigak kullanilarak 1- 10um kalinliginda (normalde 5- 6 mikron) kesilir.
Kesitler bir kapdaki 1lik su iizerine yayilir. Buradan kesitler lam iizerine alinir. Hematoksilen-
Eozin boyasi ile boyanir, balzamla kaplanip lamel ile kapatilir ve 151k mikroskobu altinda
incelenir.

Dondurulmus Kesit incelemeleri (Frozen Section):

Rutin histopatolojik incelemeye gore ¢ok kisa siirede sonucun belirlendigi bir yontemdir.
Bu islem, operasyon yapilirken gergeklestirilir. Frozen i¢in alinan 6rnek, fiksatife konulmaz.
Materyalin dondurularak sertlestirilmesiyle hemen kesit alinabilmesi ve siiratle hematoksilen-
eosin boyasi ile boyanarak 1sitk mikroskobunda incelenmesi esasina dayanir. Bu amagla
giinlimiizde en sik “cryostat” denen aletler kullanilir. Ameliyathaneden gonderilen pargaya
tan1 konmasi, yaklasik 10- 15 dakika siirer. Bu sistemde siire kisa olmakla birlikte incelenen
kesitler, rutin takip islemindeki kalitede degildir. Bu nedenle yorum daha giictiir ve bu konuda
deneyimi olan patologlarca yapilmasi uygun olur.

Ameliyat islemi yiiriitiilirken uygulanan bu “kisa siirede tan1 yontemi’ne 6rnek, “meme
timori” ameliyatlarini verebiliriz. Meme tiimoriiniin kanser olup- olmadigi ameliyat sirasinda
patolog tarafindan uygulanan bu yontemle bildirilirse, cerrah memeyi regional lenf ganglion-
lar1 ile beraber tam olarak ¢ikartir veya yalnizca tiimdriin ¢ikarilmasi ile yetinir.

Formalin fiksasyonu yapilmadan uygulana bazi 6zel boyama tekniklerinde frozen teknigi-
ne bas vurulur. Orn. bazi otoimmun hastaliklarda kullanilir.

Sitolojik Inceleme:

Histopatolojik incelemedeki gibi dokularin degil, ¢esitli yontemlerle elde edilen hiicrelerin
incelenmesi esasina dayanir. Sitolojik inceleme i¢in, materyal degisik yontemlerle saglanir.

1- Eksfoliatif Sitoloji: Eksfoliatif sitolojide, normal olarak dokiilen veya gesitli yontemlerle
dokiilmeleri kolaylastirilan hiicreler incelenir. Ornegin balgamda veya idrarda sitolojik incele-
me ile timor hiicreleri aranabilir. Balgamda yapilan yayma, bronsa agilan bir akciger tiimorii-
ne ait hiicreleri igerebilir. Servikovaginal sitolojide ise 6zel fircalar veya spatiil yardim ile
ornekler alinabilir.

2- Ince Igne Aspirasyonu: Bu biyopsi yontemiyle, solid organlar ve Kitlelerden injektorler
veya ozel igneler ile elde edilen hiicreler incelenir. Ince igne biyopsisi; meme, tiroid ve kara-
ciger gibi, organlardaki palpabl, yiizeyel kitlelerde rahatlikla uygulanabilir (tru- cut yontemi).
Sitolojik yontemler kolay, hizli ve ucuz oluslari, kimi zaman gereksiz bliyiik ameliyatlar
onlemeleri gibi, avantajlar1 nedeniyle yayginlik kazanmustir.

* Ototeknikon: Ototeknikon, otomatik olarak fiksasyonu, dehitrasyonu, seffaflandirma ve dokuya parafin infiltre
etmeyi saglayan bir cihazin ticari adidir. Bu tiir cihazlarda, programlanabilir bir saat bulunur. Yerinde doner bir
silindir, cihazin temel mekanizmasidir. Silindir seklindeki cihazin g¢evresinde, icersinde degisik soliisyonlar
bulunduran kablar dizilmigtir. Cesitli soliisyonlarin konuldugu bu kablar pyreks, plastik, melamin ve metalden
imal edilmistir.Bu kablarin igine girebilen 6zel sepetler vardir. Bu cihazin gorevi, doku drneklerini tagiyan
sepetleri, otomatik olarak bulunduklar: soliisyon i¢ersinden ¢ikarip, bir yandaki kaba tagimaktir.
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Patolojide kullanilan diger 6nemli bir yontem, “otopsi” (nekropsi) dir. Bu, postmortem
(6liim sonrasi) incelemedir. Otopsi, biitlin organlarin ¢iplak gizle incelenmesini saglar, 6liim
nedenleri ve hastaliklar sonucunda organlarda olusan lezyonlar saptanabilir; fakat bazen bun-
lar her zaman ¢iplak gozle, diger bir deyim ile makroskopik olarak saptanamaz. Boyle durum-
larda mikroskopik incelemeye gereksinim duyulur.
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