
BÖLÜM Hücre I2
GİRİŞ
MEMBRANLI ORGANELLER
I-PLAZMA MEMBRANI (ZARI, 
PLAZMALEMMA, HÜCRE ZARI)
Plazma Membran Yapısı
-Plazma membranı lipid yapısı
-Plazma membran proteinleri
Glikokaliks
Plazma Membranı-Hücre İskeleti İlişkisi
KLİNİK İLİŞKİ
Plazma Membranı Taşıma Süreçleri
A. Küçük Moleküllerin Taşınması
I. Pasif Taşıma
II. Aktif Taşıma

B. Makromoleküllerin Taşınması
I. Endositoz
1. Klatrin Bağımlı Endositoz
2. Klatrin Bağımsız Endositoz
II. Ekzositoz
Hücre-Hücre Haberleşmesi
KLİNİK İLİŞKİ
II-ENDOZOMLAR
III-LİZOZOMLAR
Otofaji
Proteozom-Aracılı Yıkım
KLİNİK İLİŞKİ
IV-ENDOPLAZMİK RETİKULUM (ER)
Granüler Endoplazmik Retikulum
Düz Endoplazmik Retikulum

V-GOLGİ KOMPLEKSİ
KLİNİK İLİŞKİ
VI-MİTOKONDRİ
KLİNİK İLİŞKİ
VII-PEROKSİZOMLAR (MİKROCİSİMLER)
KLİNİK İLİŞKİ
KAYNAKLAR

1 İzmir Katip Çelebi Universitesi Tıp Fakültesi Histoloji-Embriyoloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Meltem KURUŞ1

GİRİŞ

Hücre, tüm organizmaların temel, yapısal ve 
fonksiyonel birimidir. Son derece karmaşık ve çe-
şitli yapılar içeren hücreler; fiziksel, kimyasal ve 
biyolojik olarak tüm hücresel aktivitelerden so-
rumlu moleküler özelliklere sahiptir, bu nedenle 
sadece biyoloji alanında değil; tıp, biyoteknoloji, 
biyomühendislik gibi alanlarda da üzerinde çok 
fazla çalışılmıştır. 

Hücreler temelde nukleus içerip içermeme-
lerine göre prokaryotik hücreler ve ökaryotik 
hücreler olarak 2 ana sınıfa ayrılır; Prokaryotlar 
nuklear kılıf içermezlerken, ökaryotlar genetik 
materyallerini sitoplazmadan ayıran bir nukleusa 
sahiptir. Prokaryotlar, ökaryotlardan daha küçük 
yapıda olup sitoplazmik organeller ve hücre iske-
leti bulundurmaz.

Ökaryotik hücreler, sitoplazma ve nukleus 
(çekirdek) olmak üzere iki büyük kompartman-
dan oluşur. Sitoplazma; nukleus dışında yer alan, 
organelleri, inklüzyonları ve hücre iskeletini içe-
ren sitoplazmik matriks olarak da adlandırılan 
sulu jel yapısında olan bölümdür. Nukleus ise, 
hücre içindeki en büyük organeldir, DNA rep-
likasyonu ve RNA transkripsiyonu için gerekli 
enzimleri içeren genoma sahiptir. Sitoplazmanın 
su ve suda çözülmüş moleküllerden oluşan kısmı 
olan sitozol, inorganik iyonlar (Na+, K+, Ca2+) ve 
ara metabolitler ile karbonhidratlar, lipidler, pro-
teinler ve ribonükleik asit (RNA) gibi organik mo-
leküller dahil olmak üzere çeşitli çözünen mad-
delerden oluşur.



Histoloji

82

şumunda ilk reaksiyonları katalizlemektir. Plaz-
malojenler özellikle kalp ve beyin olmak üzere 

önemli organlarda membran bileşeni olarak yer 
alırlar. 

KLİNİK İLİŞKİ
Peroksizomal Bozukluklar

Peroksizom biyogenez bozuklukları (PBD) ve tek enzim eksiklikleri (SED) olmak üzere iki ana sınıfa ayrılır.

PEX genlerinden birinde oluşan bir mutasyonun neden olduğu PBD’de, fonksiyonel peroksizomların top-
lanması-bir araya gelmesi ve onarımı bozulur. PBD olan hastalarda, hafif vakalarda bile retinopati ve görsel 
problemler görülür. SED, metabolik yolaklardan birinin sadece bir peroksizomal enzimindeki bir kusurdan kay-
naklanır. β-oksidasyon (örn. ACOX1 veya MFP2 eksikliği) veya α-oksidasyon (yetişkin Refsum hastalığı) eksikliği 
olan hastalarda, retinopati tekrarlayan bir semptomdur (Das ve ark).

Zellweger Spektrum Bozuklukları (ZSD)

13 PEX geninden birinde mutasyonlara bağlı olarak meydana gelen peroksizom biyogenezindeki bir kusur 
ile karakterize edilen nadir bir otozomal resesif bozukluk grubunu oluşturur. ZSD’ye sahip bireyler genellikle 
yenidoğan veya çocukluk döneminde klinik olarak dikkat çekerler. Hücreleri “boş” peroksizomlar içeren yeni-
doğanlar hipotoniktir ve yetersiz beslenirler. Farklı yüz görünümleri, konjenital malformasyonları ve şiddetli 
olabilen karaciğer hastalıkları vardır. Şiddetli ZSD’ye sahip çocuklar genelde gelişimsel ilerleme göstermeden 
yaşamlarının ilk yıllarında ölürler. Orta/daha hafif ZSD’ye sahip bireylerde konjenital malformasyonlar yoktur, 
progresif peroksizom disfonksiyonu değişken olarak duyusal kayıp ile kendini gösterir, nörolojik tutulum, kara-
ciğer fonksiyon bozukluğu, adrenal yetmezlik ve renal oksalat taşları bu hastalarda görülebilir.

ZDS hastalığının bir formu Peroksin Pex5’i kodlayan gendeki bir mutasyondur. N-terminal içe aktarım sin-
yalinin reseptörü olan Pex7’deki bir kusur ise daha hafif bir peroksizomal hastalığa yol açar (Steinberg ve ark).

Plazmalojen eksikliği

Aksonların myelinleşmesinde sorunlara neden olur ki, bu da birçok peroksizomal bozukluğun nörolojik 
hastalığa yol açmasının bir sebebidir.
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