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ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ

1.	 Διατήρηση της ακεραιότητας 
του κυττάρου.

2.	 Επαφή με το εξωκυτταρικό 
περιβάλλον, π.χ. επιφανειακοί 
υποδοχείς των κυττάρων.

3.	 (α) Διάβαση ιόντων μέσω 
διαπερατών καναλιών, π.χ. 
ΝΑ+, Κ+

ή	 (β) Διάβαση σύνθετων μο-
ρίων μέσω πινοκύτωσης ή 
φαγοκυττάρωσης.

Οποιαδήποτε διαταραχή μπορεί να οδηγήσει σε κυτταρική δυσλειτουργία ή σε κυτταρικό θάνατο.

ΜΙΤΟΧΟΝΔΡΙΑ  Είναι οι κύριες περιοχές παραγωγής ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ.

Πηγή	 Παραγωγή		  Αξιοποίηση
	 ADP → ΑΤΡ
O2 + γλυκόζη → (οξειδωτική φωσφορυλίωση) → απελευθέρωση → για όλες τις κυτταρικές
		  ενέργειας	 λειτουργίες
Η διαταραχή παραγωγής ενέργειας επηρεάζει όλες τις κυτταρικές λειτουργίες.

ΠΥΡΗΝΑΣ
Ο πυρήνας ελέγχει όλες τις κυτταρικές λειτουργίες μέσω της δράσης τουλάχιστον 10.000 γονιδίων, 
καθένα από τα οποία κωδικοποιεί μία πρωτεΐνη με δομικές, ενζυματικές ή ελεγκτικές λειτουργίες.

Η βλάβη στο DNA (π.χ., από ιοτίζουσα ακτινοβολία) είναι ιδιαιτέρως πιθανή κατά τη διαίρεση των 
κυττάρων. Υπάρχουν αποτελεσματικοί μηχανισμοί επισκευής, αλλά η σοβαρή ζημία οδηγεί συνήθως 
στον κυτταρικό θάνατο από απόπτωση (βλ. σελ. 6).

Βλάβη στο DNA των γεννητικών κυττάρων (δηλαδή στα σπερματογόνια ή στα ωοκύτταρα)

Για να κατανοήσουμε τις παθήσεις των συστημάτων του σώματος ή των μεμονωμένων οργάνων, 
απαιτείται η γνώση της λειτουργίας και της δυσλειτουργίας των μεμονωμένων κυττάρων.

Η κυτταρική φυσιολογία χαρακτηρίζεται από:
(α)	Στενή αλληλεξάρτηση των διάφορων κυτταρικών συστατικών και δραστηριοτήτων.
(β)	Μηχανισμούς ελέγχου ισορροπίας που στοχεύουν στη διατήρηση των σταθερών καταστάσεων 

(δηλαδή ομοιοστασία).
(γ)	Εξαιρετικά αποδοτικοί μηχανισμοί αντιρρόπησης και επισκευής για την ελαχιστοποίηση των 

βλαβών.

ΚΥΤΤΑΡΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ
Κύριες λειτουργίες.

ΣΤΟΧΟΙ
1. � Κατανόηση του ελέγχου του κυτταρικού αριθμού και του τρόπου με τον οποίο αυτός δια-

φέρει ανάλογα με τον ιστό.
2. � Κατανόηση των μηχανισμών της κυτταρικής βλάβης.
3. � Ορισμός των διαφορών ανάμεσα στην απόπτωση και στη νέκρωση, συμπεριλαμβανομένων 

των μορφολογικών χαρακτηριστικών και των μοριακών μηχανισμών.
4. � Περιγραφή των μορφολογικών χαρακτηριστικών της πηκτογενούς, της ρευστοποιού, της 

γαγγραινώδους, της τυροειδούς και της λιπώδους νέκρωσης.
5. � Κατανόηση των διαφορετικών τύπων ενδοκυτταρικών και διακυτταρικών αποθέσεων και 

εκφυλίσεων.
6. � Ορισμός της αμυλοείδωσης και ταξινόμησής της.
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1.	 Σοβαρή βλάβη στη χρωμοσωματική δομή	 Αποτροπή σύλληψης
		  Πρόωρη αποβολή
2.	 Λιγότερο σοβαρή βλάβη σε ομάδες	 Αναπτυξιακές ανωμαλίες 

γονιδίων ή μεμονωμένα γονίδια	 Κληρονομική νόσος 
		  Ευαισθησία σε παθήσεις 

Βλάβη στο DNA των σωματικών κυττάρων
Αποκτάται κατά τη διάρκεια της ζωής. Η βλάβη στα βλαστικά κύτταρα είναι ιδιαίτερα σημαντική. 
Η ανάπτυξη καρκίνου (σελ. 197) μέσω της ενεργοποίησης των ογκογονιδίων ή της απώλειας των 
ογκοκατασταλτικών γονιδίων είναι το σημαντικότερο παράδειγμα.

ΛΥΣΟΣΩΜΑΤΑ
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Cell and Tissue damage

Germ cell DNA damage

(i.e. to spermatogonia or oocytes)

1. Severe damage to chromosomal structure Prevention of conception
Early abortion

seitilamronba latnempoleveDspuorg ot egamad ereves sseL.2
esaesid yratidereHseneg elgnis ro seneg fo

Susceptibility to diseases

Somatic cell DNA damage

This is acquired during life. Damage to stem cells is especially important.

The development of cancer (p. 197) through activation of oncogenes or loss of tumour 
suppressor genes is the most important example.

LYSOSOMES

These membrane bound organelles contain Disorder may lead to escape of
hydrolytic enzymes and are responsible for enzymes or to accumulation of 
digestion and disposal of complex substances. digestion products

(e.g. storage disorders).

CELLULAR PHYSIOLOGY AND PATHOLOGY
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ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ

Η διαταραχή μπορεί να οδηγή-
σει στη διαφυγή των ενζύμων ή 
στη συγκέντρωση προϊόντων 
πέψης (π.χ., διαταραχές απο-
θήκευσης).
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Αυτά τα συνδεδεμένα με μεμβράνη οργανύλλια 
περιέχουν τα υδρολυτικά ένζυμα και είναι αρμόδια 
για την πέψη και την εξουδετέρωση σύνθετων ουσιών.
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ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΟΥ ΑΡΙΘΜΟΥ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ

Στην ενήλικη ζωή ο ΑΡΙΘΜΟΣ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ είναι 
αρκετά σταθερός. Αυτό επιτυγχάνεται από σύνθετους μη-
χανισμούς ελέγχου που ισορροπούν ομοιόμορφα τον συνε-
χή σχηματισμό νέων κυττάρων με την απώλεια κυττάρων.

Κατά τη διάρκεια της ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ο 
πολλαπλασιασμός των κυττάρων ξεπερνά την απώλεια 
των κυττάρων.

Επίσης, σε πολλές παθήσεις η ισορροπία χάνεται.

Πολλαπλασιασμός κυττάρων – ο κυτταρικός κύκλος
Στην ενήλικη ζωή τα κύτταρα σε σχέση με τη δυνατότητα πολλαπλασιασμού τους εμπίπτουν σε 3 
κύριες ομάδες.

Δυνατότητα πολλαπλασιασμού Παραδείγματα

1. ΑΣΤΑΘΗ ΚΥΤΤΑΡΑ Ταχύς πολλαπλασιασμός  
και κυτταρική αναδιοργάνωση

Εντερική επένδυση  
από επιθηλιακά κύτταρα

2. ΣΤΑΘΕΡΑ ΚΥΤΤΑΡΑ Αργός πολλαπλασιασμός 
και αναδιοργάνωση Ηπατοκύτταρα

3. ΜΟΝΙΜΑ ΚΥΤΤΑΡΑ Ανικανότητα πολλαπλασιασμού Νευρώνες

Στην προετοιμασία για τη διαίρεση, ένα κύτταρο περνά μέσω 4 διαδοχικών φάσεων (G1, S, G2, Μ) 
και καταλήγει στη Μίτωση (Μ).

Πολλαπλασιασμός 
κυττάρων

Απώλεια κυττάρων 
(απόπτωση)

Παράγονται 
2 θυγατρικά 
κύτταρα

Το κύτταρο G2 (Gap 
2) προετοιμάζεται για 
διαίρεση

Το κύτταρο G1 (Gap 1)  
προετοιμάζεται για 
σύνθεση DNA

Φάση S (σύνθεση) 
Διπλασιασμός 
περιεκτικότητας του DNA

(α) �Τα ΑΣΤΑΘΗ κύτταρα 
συνεχίζουν στον κύκλο.

ή (β) �Τα ΣΤΑΘΕΡΑ κύτταρα 
φεύγουν προσωρινά από 
τον κύκλο και εισέρχονται 
σε μια φάση αδράνειας 
(G0). 

Οι παράγοντες ανάπτυξης 
υποκινούν την επανείσοδό τους 
στη φάση G1.

Διάφοροι επαγωγείς ανάπτυξης, ανασταλτικοί παράγοντες και φάρμακα επηρεάζουν τον κύκλο σε 
διάφορα στάδια.
Η γνώση αυτού του κύκλου προϋποθέτει την κατανόηση των μηχανισμών που περιλαμβάνονται στην 
ΕΠΟΥΛΩΣΗ, στην ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗ και στην ΚΑΡΚΙΝΟΓΕΝΕΣΗ.

Πολλαπλασιασμός

απώλεια Πολλαπλασιασμός

Στην ΑΤΡΟΦΙΑ του 
γήρατος η απώλεια 
κυττάρων ξεπερνά τον 
πολλαπλασιασμό των 
κυττάρων.Πολλαπλασιασμός

απώλεια

απώλεια
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ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ

Η κυτταρική βλάβη συμβαίνει όταν τα κύτταρα υφίστανται τέτοια καταπόνηση που δεν δύνανται 
πλέον να προσαρμοστούν, ή όταν τα κύτταρα εκτίθενται σε εγγενώς βλαπτικούς παράγοντες.

Ποικιλία βλαπτικών παραγόντων μπορούν να προκαλέσουν βλάβη στα κύτταρα. Σε αυτούς συμπε-
ριλαμβάνονται:
1.	 Ανεπαρκής παροχή οξυγόνου — αναπνευστικές παθήσεις, καρδιαγγειακές παθήσεις, αναιμία
2.	 Φυσικοί παράγοντες — μηχανικό τραύμα, υπερβολική θερμότητα ή ψύχος, ακτινοβολία
3.	 Χημικοί παράγοντες 
4.	 Τοξίνες — βακτηρίδια, φυτά, ζώα (π.χ., φίδια)
5.	 Ιοί
6.	 Ανώμαλες ανοσολογικές αντιδράσεις — καταστάσεις υπερευαισθησίας, σπειραματονεφρίτι-

δα
7.	 Διατροφικές ανεπάρκειες — ανεπάρκεια βιταμινών και σύνδρομα δυσαπορρόφησης
8.	 Γενετικές ανωμαλίες — σύνδρομο Down.

Η σοβαρότητα της βλάβης καθορίζει την έκβαση:

(α) �Η ήπια βλάβη μπορεί να αντιστραφεί από 	 (β) Η οξεία βλάβη οδηγεί στον κυτταρικό 
	  �   θάνατο με έναν από τους δύο 

μηχανισμούς:

μηχανισμούς επιδιόρθωσης

1. �ΝΕΚΡΩΣΗ (τα 
κύτταρα απλώς 
πεθαίνουν) 

2. �Απόπτωση 
(μια ενεργητική 
διαδικασία)

Αυξανόμενη 
βαρύτητα

Βλαπτικό ερέθισμα

Αναστρέψιμη κυτταρική βλάβη  Αναστρέψιμο στάδιο (;)

Νέκρωση Απόπτωση


