Toxuma inkişafının patologiyasının müasir cehetleri
  Fizioloji hipertrofiyalar. Orqanın fuiksiyasının güçlənməsi nəticəsində baş verir. Fizioloji hipertrofiyalara misal olaraq güclü əzələ fəaliyyəti nəticəsində skelet əzələlərinin, sümüklərin, ürəyin, yaxşı bəsləmə şəraitində dərialtı piy toxumasının, boğazlıq zamanı balalığın və laktasiya dövründə süd vəzilərinin böyüməsini misal göstərmək olar. Fizioloji hipertrofiyanın bütün formalarında toxumaların qidalanmasında, onlarda gedən mübadilə proseslərində, funksiyanın orqanın quruluşuna olan təsirində sinir-humoral tənzimi özunü aydın şəkildə göstərir. Baş beyin qabığı çıxarılmış itlərdə hipertrofiyanın yaranmaması bu prosesin reflektor mexanizmə malik olduğunu göstərir. 
Patoloji hipertrofiya. Patoloji hipertrofiya orqanizm üçün qeyri-adi və çox güçlü amillərin təsirilə baş verir. Patoloji hipertrofiyada fizioloji hipertrofiya-dan fərqli olaraq, prosesin müəyyən mərhələsində sinir-humoral tənzim pozulur. Hipertrofiya bunun əksi olan atrofiya və distrofiya ilə nəticələnir.
Patoloji hipertrofiyalar forma etibarilə iş. vikar, hormonal, vakat, boş və regenerasiya hipertrofiyalarına bölünür.
İş hipertrofiyası zamanı çox güclü funksional fəaliyyət nəticəsində orqan həcmən böyüyür. Belə hipertrofiyaya misal,olaraq, ağciyərin emfizeması və xroniki iltihabları, ürək qusurları zamanı həcmən böyüməni, sidikburaxıcı kanalların daralması nəticəsində sidik kisəsinin genişlənməsini göstərmək olar.
Vikar və ya əvəzedici hipertrofiya iş hipertrofiyasının bir forması olub, əksərən cüt orqanlarda müşahidə edilir.
Ağciyərin, qaraciyərin bir paycığı kəsilib göturüldükdə və ya böyrəklərin biri çıxarıldıqda, toxumluqların biri götürüldükdə qalmış orqan və ya onun paycığının funksional fəaliyyəti güclənir, bu isə onların hipertrofiyası ilə nəticələnir.
Kompensator hipertrofiya qoşa olmayan orqanlarda da meydana çıxa bilər. Məsələn, qanyaradan üzvlərdən dalağın zədələnməsi zamanı sümük iliyinin və limfa düyünlərinin hipertrofiyası əmələ gəlir.
Regenerasiya hipertrofiya zamanı zədələnmiş orqanın hüceyrələrinin həm çoxalması (hiperplaziya), həm də böyüməsi müşahidə edilir. Buna görə də belə hipertrofiya regenerasiya hipertrofiyası adlanır.
Kompensator hipertrofiya uyğunlaşma əhəmiyyəti kəsb etməsinə baxmayaraq orqanın funksional fəaliyyəti tam bərpa olunmur. Xeyli müddətdən sonra hipertrofiyaya uğramış orqanın toxumalarında distrofik proseslər baş verir.
Hormonal və ya korrelyasiya hipertrofiyası daxili sekresiya vəzlərinin funksional fəaliyyətinin dəyişilməsi nəticəsində müəyyən orqanların həcmən böyüməsinə deyilir.
Qalxanvarı vəzi çıxarıldıqda, hipofizin böyüməsi, qocalıqla əlaqədar ola-raq toxumluqlar atrofiyaya uğradıqda prostat vəzinin hipertrofiyası, hipofiz zədələndikdə ətraf və üz sümüklərinin həcmən böyüməsi hormonal hipertra-lardır.
Vakant hipertrofiya azad olunmuş boşluqda toxumaların böyüməsi nəticəsində baş verir. Buna misal olaraq, böyrəyin atrofiyası zamanı onun kapsulasında və ləyənində piy toxumasının inkişafını, ağciyərin bir paycığı kötürüldükdə qabırğaların və qabırğaarası əzələlərin qalınlaşmasını göstərmək olar. Vakat hipertrofiya bəzən işçi hipertrofiyanın gedişində də meydana çıxa bilər.
Hipertrofiyaya uğramış ürəkdə, skelet əzələlərində və yelində adi rejim pozulduqda parenxima elementlərin azalması ilə əlaqədar olaraq, yerində birləşdirici və ya piy toxuması artır.
Hipertrofiyanın bir forması da orqan və toxumaların hipertrofik böyüməsi olub, fiziki və kimyəvi qıcıqların təsirindən əmələ gəlir. Sürtünmə nəticəsində dərinin buynuzlaşması, mərgümüşün zəif dozalarının təsirindən müəyyən orqan və toxumaların həcmən böyüməsi bura aid edilə bilər. Bu proses həmin amillərin sinir tənziminin reflektor dəyişməsilə əlaqədar əmələ gəlir. 
Həqiqi və yalançı hipertrofiyalar. Həqiqi hipertrofiya zamanı orqanın həcmən böyüməsi əsasən onu təşkil edən toxuma elementlərinin xüsusilə parenximaiın hesabına gedir. Məsələn, ürəyin həqiqi hipertrofiyası zamanı həm onun əzələ.elementləri, həm də stroması mütənasib olaraq böyüyür. Bu zaman skelet əzələlərinin də hipertrofiyası müşahidə edilir. həqiqi hipertrofiya orqanizmdə dəyişilmiş şəraitdə uyğunlaşma xarakteri daşıyır. Fizioloji, iş və vikar hipertrofiyalar həqiqi hipertrofiyalara aiddir. Həqiqi hipertrofiyanın xarakterik əlamətləri vardır. Bu zaman orqanın həcmi və kütləsi artır, qaraciyər və dalağın kənarları kütləşir, orqan dolu qanlı və tünd rənkdə olur, özünəməxsus formanı və onu təşkil edən hissələrin nisbətini saxlayır. 
Boşluqlu orqanlarda baş verən hipertrofiya konsentrik və ekssentrik olur. Konsentrik hipertrofiya zamanı orqanın divarı qalınlaşır, amma boşluğun həcmi kiçilir. Ekssentrik hipertrofiyada isə boşluqlu orqanların həm divarı, həm də boşluğu həcmən böyüyür.
Qeyd etmək lazımdır ki. boşluqlu orqanların kenişlənməsi (dilyatasiyası) hipertrofiyaya aid deyildir. Dilyatasiya zamanı orqanın boşluğu genişlənir, amma divarları nazilir. Ürəyin kenişlənməsi, mədə önlərinin timpaniyası, mədənin iti timpaniyası, mədə - bağırsağın qazlarla dolması zamanı əmələ gələn meteorizm kimi patoloji proseslər dilyatasiyaya misal ola bilər.
Hipertrofiyaya uğramış orqanın funksiyası güçqlənir. Hipertrofiyanın aqibəti orqanın normal vəziyyətdə qayıtması ilə və ya dekompensasiyası ilə nəticələnir.Dekompensasiya çatışmazlıq və ya orqanın funksional fəaliyyətinin tamamilə kəsilməsi, sinir-humoral tənzimin zəifləməsi nətiçəsində baş verir. Dekompensasiya marfoloji və funksional çəhətdən özünü yalançı hipertrofiya kimi göstərir.
 Yalançı hipertrofiya zamanı orqan birləşdirici və ya piy toxuması hesabına həcmən böyüyür. Yalançı hipertrofiya zamanı orqanın parenximatoz toxuması həcmən azalır. Buna görə də yalançı hipertrofiya vakat hipertrofiya kimi özünü göstərir.
Yalançı hipertrofiyanın aşağıdakı əlamətləri olur: orqan həcmən böyüyür, parenxima elementləri həcmən kiçilir, birləşdprici və piy toxumaları artır. Yalançı hipertrofiyaya uğramış orqanın konsistensiyası bərk, rəngi solğun, forması dəyişmiş olur. 
Orqnanın qurulu və anatomik hissələrinin nisbəti pozulur. Yalançı hipertrofiyaya misal olaraq, skelet əzələlərinnn lifləri arasında birləşdirici toxuma və piy toxuması laylarının artmasını göstərmək olar. Yalançı hiper-trofiyaya uğramış orqanın funksional fəaliyyəti zəifləyir.

     Regenerasiya
Hiperbiotik proseslərin bir növü də regenerasiyadır. Regenerasiya (latınca-regenerati-təzədən yaranma) təkamül iikişaf prosesində orqanizmin qazandığı uyğunlaşma (regenerasiya) reaksiyası olub, orqanın sıradan çıxmış hissəsinin yenidən bərpası prosesidir. Regenerasiya canlı təbiətdə həm bitki, həm də heyvanat aləmində geniş yayılmışdır. Bu proses həm sağlam, həm də xəstə orqanizmdə baş verir.

Regenerasiyanın patogenezi
Orqanizm nə qədər sadə quruluşa malik olarsa, onda regenerasiya prosesləri asan və intensiv gedir. İbtidai heyvanlarda bu proses (süngərlərdə. bağırsaqboşluqlarında) daha güçlü ifadə olunur. Hidranın 1/200 hissəsindən tam hidra yaraır. Dəniz ulduzlarında qopmuş şüadan asanlıqla yenisi tam regenerasiya edir.
Onurğalı heyvanlarda regenerasiya qabiliyyəti onurğasızlara nisbətən yenidən yaranması (quyruq, ətraflar, gözlər) fərqlənir. Bu yalnız bəzi onurğalılarda (balıqlarda, amfibilərdə. sürünənlərdə) mümkündür. Quşlarda və məməlilərdə yalnız orqanların, yaxud toxumaların müəyyən hissəsi yenidən yarana bilər.
Regenerasiya bilavasitə maddələr mübadiləsi ilə sıx bağlıdır. Maddələr mübadiləsi assimilyasiya və dissimilyasiya proseslərindən ibarətdir. Assimil-yasiya zamanı orqanizm özünə lazım olan maddələri onu əhatə edən xarici mühitin cansız materiallarından sintez edir. Deməli assimilyasiyanın özü bərpa prosesi olub, dissimilyasiya nəticəsində sərf olunmuş maddələrin yenidən əmələ gəlməsi deməkdir.
Ali orqanizmin müxtəlif toxumalarının regenerasiya intensivliyi eyni səviyyədə deyildir. Epitel və birləşdirici toxumaların regenerasiya qabiliyyəti əzələ və sinir toxumalarıia nisbətən güclüdür. Buradan aydın olur ki, təkamül prosesində orqanizmin müəyyən toxumalarının yüksək səvivyyədə diferensiasiyası onların regenerasiya qabiliyyətini zəiflədir. Buna əsasən regenerasiyanın təkamül inkişaf səviyyəsi ilə tərs mütənasib olması haqqında metafizik qanun meydana. çıxmışdır.
Lakin müxtəlif toxumaların, regenerasiya qabiliyyətini canlının təkamül inkişafı zamanı qazandığı növ xüsusiyyətindən ayırmaq olmaz. Əksinə regenerasiya qabiliyyəti ən çox zədələnməyə məruz qalan (epidermis, selikli qişalar, sümüklər) toxumalarda, ya da intensiv fizioloji funksiyaya cəlb olunmuş hüceyrələrdə (qan elementləri) yüksək olur.
Deməli, regenerasiya orqanizm ,və onun hissələrinin mühit şəraitindən asılı olaraq, təkamül inkişaf prosesində qazandığı uyğunlaşma reaksiyasıdır. Müxtəlif orqan və toxumalar nə qədər çox zədələnməyə məruz qalarsa, onların regenerasiya qabiliyyəti bir o qədər yüksək olar. Zədələnmə olmasa patoloji regenerasiya baş vermir. Məhz buna görə də zədələnmə amili regenerasiyanın başlanğıc mexanizmi adlanır. Regenerasiya dəyişmiş həyat şəraitində canlının öz növünü saxlamaq üçün həyat uğrunda apardığı mübarizənin nəticəsində qazanılmış və irsən keçən xüsusiyyətidir.
Regenerasiyanın sürəti və başa çatması nəinki heyvanın və toxumaların növündən, eyni zamanda heyvanın yaşından, yemləmə, istismar şəraitindən, sinir-humoral tənziminin vəziyyətindən və sairə səbəblərdən asılıdır. Cavan heyvanlarda regenerasiya yaşlı heyvanlara nisbətən tez və keyfiyyətlə başa çatır. Müxtəlif səbəblər üzündən baş verən arıqlıq, həddindən artıq istismar, hipovitaminozlar regenerasiyanı zəiflədir.
Bütün həyati proseslər kimi regenerasiya prosesi də sinir sistemi ilə tənzim olunur. Sinir sistemində baş verən ağır zədələnmə regenerasiyanı nəinki uzadır, eyni zamanda bərpa nəticəsində əmələ gəlmiş toxumalar da quruluş etibarı ilə əvvəlki toxumalardan tamamilə fərqlənir.
Mərkəzi sinir sistemində baş verən pozğunluqlar (nevrozlar), eyni zamanda innervasiyanın yerli pozğunluqları nəinki regenerasiyanın gedişatını kecikdirir, əksinə neyrogen nekrozların yaranmasına (trofik yaralar) səbəb olur. Neyrogen nekrozlarda bərpa prosesi tamamilə olmur. Sinir fəaliyyətinin normallaşması bədənin zədələnmiş hissəsində qan və limfa dövranını qaydaya salır. Nəticədə regenerasiya tam keyfiyyətli olur. Daxili sekresiya vəzilərinin hormonları regenerasiya prosesinə xüsusi təsir göstərir. İnsulin çatışmazlığı, hipofiz, qalxanabənzər, çinsiyyət və böyrəküstü vəzlərin hipofunksiyası regene-rasiyanı zəiflədir.
Regenerasiyanın mexanizmi ikili xarakter daşıyır. Bu proses həm zədə-lənmiş toxuma elementlərin, həm də həmin nahiyədəki sağlam hüceyrələrin hesabına gedir. Regenerasiyaya uğrayan sahənin hüceyrələri mitoz və amitoz yolla bölünür. Yeni əmələ gəlmiş toxuma quruluş etibarilə əvvəlki toxumadan fərqlənir.

Rekenerasiyanın növləri
Regenerasiyanın fizioloji və patoloji formaları vardır.
Fizioloji regenerasiya-həyatı boyu orqanizmdə ölmüş, qocalmış hüceyrə-lərin yeni və cavan hüceyrələrlə əvəz olunmasına deyilir. Fizioloji regenera-siyaya qan hüceyrələrinin bərpası, selikli qişaların, epidermis hüceyrələrinin bərpası, südəmərlərdə və quşlarda tükdəyişmə, gəmiricilərdə kəsiçi dişlərin bərpası və sairə aiddir.
Hüceyrə tərkibinin yeniləşməsi kimyəvi regenerasiya adlanır. Həm fizioloji, həm də kimyəvi regenerasiyalar eyni vaxtda gedir. Ali orqanizmdə sinir hüceyrələrində kimyəvi regenerasiya morfoloji regenerasiyaya nisbətən güçlü ifadə olunur.
Patoloji regenerasiya. Orqan və toxumaların patogen amillərin təsirindən zədələndikdən sonra bərpa olunması patoloji regenerasiya adlanır. Buna misal olaraq yanıqlar və başqa səbəblərdən olan regenerasiyaları göstərmək olar.
Regenerasiya nəticəsində yeni əmələ kəlmiş toxuma elementlərinin ilkin toxumaya uyğunluq dərəcəsindən asılı olaraq, regenerasiya tam, natamam və normadan artıq olur.
Tam regenerasiya zamanı itmiş və ya zədələnmiş toxumanın əvəzində onun özünə müvafiq toxuma yaranır. Tam regenerasiya kiçik zədələnmədə sinir-damar aparatının tamlığı pozulmadıqda əmələ kəlir. Tam regenerasiya xüsusilə dəri zədələnmədən epidermis zədələndikdə, sümüklər zədələnib sümüküstlüyü tamlığını saxladıqda, skelet əzələləri zədələndikdə sarkolemma tamlığını saxlayarsa (toksikozlar və yataq yaralarında) baş verir.
Yeni əmələ gəlmiş toxuma tam fizioloji fəaliyyətə başlayana kimi quruluşu ilkin toxumadan cüzi fərqlənir. Sonra bu fərq aradan qalxır.
Natamam regenerasiya zamanı zədə yeri aradan çıxmış toxuma ilə yox başqa toxuma ilə dolur. Belə regenerasiya sinir-damar elementlərinin zədələnməsilə müşayiət edilən geniş həcmli yaralarda nəzərə çarpır. Natamam regenerasiya zamanı orqanın itmiş və ya sıradan çıxmış hissəsi birləşdirici toxuma ilə əvəz olunur. Bu toxuma isə müəyyən vaxtdan sonra hialin maddəsinə çevrilir (skleroz). Bu zaman əmələ gəlmiş toxuma elementləri spesifik toxuma elementlərindən həm quruluş, həm də funksiya cəhətdən fərqlənir. Dərinin natamam regenerasiyası zamanı, epidermis qatı nazik olur, həmin sahədə tüklər, tər, piy vəzləri və piqment əmələ gəlmir.
Artıq regenerasiya-super regenerasiya zədə yerində yeni toxumanın həddən artıq əmələ gəlməsilə xarakterlənir. Buna misal olaraq sümük sınıqlarının yerində döyənəklərin əmələ gəlməsini, zədə nahiyəsi uzun müddət qıcıqlandıqda, onun sağalmasına maneçilik törədildikdə qranulyasiya toxumalarının həddən artıq çoxalmasını göstərmək olar.
Reparativ regenerasiya. Buna əvəzedici regenerasiya da deyilir. Reparativ regenerasiya zamanı müəyyən zərərli amillərin təsirindən orqanın sıradan çıxmış hissəsi (məsələn, travmalarda), toxuma elementləri hesabına bərpa olur.
Fizioloji və reparativ regenerasiyalarda bərpa prosesi normanı keçəndə patoloji regenerasiyaya keçir. Patoloji regenerasiya zamanı regenerasiya prosesinin sürəti ya azalır, ya da güclənir. Yeni əmələ gələn toxumanın miq-darı çox və ya az olur. Eyni zamanda yeni əmələ gəlmiş toxuma keyfiyyətcə fərqlənir.
Regenerasiya olunan toxumanı mikroskopiki müayinə etdikdə bölünən hüceyrələrdə atipizm, xromosomların qeyri-bərabər bölünməsi, çoxqütblü mitozlar, düzünə bölünmədə nüvənin qeyri-bərabər paylanması, nəhənk çoxnüvəli hüceyrələr və sairə patohistoloji dəyişikliklər müşahidə edilir. Atipik keçən, yəni patoloji regenerasiyalarda gecsağalan yaralar əmələ kəlir.
     Distrofiyalar
Hipobiotik proseslərin bir növü də distrofiyalardır. Distrofiya (yunanca dys -pozulma, trophe-qidalanma) mübadilə pozğunluğu ilə əlaqədar olaraq, hüceyrə və ya toxumaların keyfiyyətcə fiziki-kimyəvi xüsusiyyətlərinin və morfologiyasının dəyişməsi deməkdir. Distrofiyalar bioloji, fiziki, kimyəvi, mexaniki amillərin, yemləmə və istismar şəraitinin pozulmasından yaranır. İntoksikasiyalar, sinir-humoral, genetik, qan və limfa dövranı pozğunluqları da distrofiyalarla nəticələnir. Patogen amillər orqan və toxumalara ya bila-vasitə, ya da mübadilə prosesini tənzim edən sinir-humoral sistemlər vasitəsilə təsir edir. Distrofik proseslərin xarakteri patogen amilin təsir müddətindən, gücündən, zədələnmiş toxumanın növündən və orqanizmin reaktivliyindən asılıdır.
Mahiyyət etibarı ilə distrofik proseslər az və ya çox dərəcədə bütün xəstəliklərdə üzə çıxır. Lakin bu proseslər bəzi xəstəliklərdə ilkin baş verərək, xəstəliyin xarakterini təyin etdiyi halda digər xəstəliklərdə ikincili proses kimi meydana çıxır.
Müəyyən sdilmişdir ki, bütün distrofik proseslər maddələr mübadiləsinin fermentativ prosesləri, toxuma quruluşunun tamlığı və hüceyrə-toxuma sisteminin funksiyasının pozulması ilə müşayiət olunur. Nəticədə toxumalarda kəmiyyət və keyfiyyətcə dəyişilmiş mübadilə məhsulları toplanır. Bunların hamısı bütövlükdə orqanizmin həyat fəaliyyətini pozur.
Distrofiyanın müxtəlif növlərində xarakter dəyişikliklərin inkişaf mexanizmi eyni deyildir. Distrofiyalar pozulmuş mübadilə növünə, yerləşmə yerinə, morfoloji dəyişikliklərin yayılmasına və genetik amillərin təsirinə görə təsnif olunur.
Mübadilə pozğunluğunun növündən asılı olaraq zülal, piy, karbohidrat və mineral distrofiyalar mövcuddur.
Yayılmasından asılı olaraq distrofiyalar yerli və umumi olur, mənşəyinə görə həyatda qazanılmış və anadangəlmə olur. Patogenezinə görə dekompo-zisiya, infiltrasiya, transformasiya və sintezin dəyişdirilməsi formalarında olur.
Atrofiya
Atrofiya (yunanca a-inkar şəkilçisi, trophe-qidalanma deməkdir) orqan, toxuma və ya müəyyən hüceyrələrin həcmən kiçilməsi olub, onların funksiyasının zəifləməsinə və ya tam sönməsinə deyilir. Bu proses orqan, toxuma və ya hüceyrələrin tam qidalanmaması, yaxud maddələr mübadiləsinin pozulması nətiçəsində meydana çıxır. Atrofiyaya uğramış orqan, toxuma və ya hüceyrələrdə dissimilyasiya prosesi assimiliyasiyadan üstün olur. Hipobiotik proseyslərə həm də pipoplaziya, hipoplaziya və anaplaziya da aiddir. Pipoplaziya və hipoplaziya orqanın anadangəlmə həcmən kiçilməsi, anaplaziya isə embrional inkişaf dövründə orqanın tam və ya müəyyən hissəsinin əsasının qoyulmamasıdır.
İnkişaf mexanizminə görə atrofiyanın müxtəlif növləri vardır.  
  
Şişlər haqqında anlayış
Ptolagiyanın şişləri öyrənən bölməsi onkologiya adlanır, (onsos-yunanca şiş mənasını verir). Şişlərə blastoma, neoplazma və yeniəmələgəlmə də deyilir.
Şiş-toxumaların orqanoid quruluşlu, antitelliyi,kimyəvi tərkibi, maddələr mübadiləsi və antigenliyi ilə fərqlənən,boy artımı tənzim olunmayan yerli hiperbiotik prosesdir. Şiş orqanizmin ümumi xəstəliyinin yerli təzahüri kimi özünü göstərir.
Şişlər həm bitki, həm də heyvanat aləmində olur. Bioloji mahiyyətinə görə bitki şişləri heyvani şişlərdən fərqlənir və həqiqi şişlər hesab olunmur. Həqiqi şişlər isə xoş və bədxassəli olur.
Əsasən hiperbiotik proseslər orqanizmin-dəyişilmiş mühit şəraitinə uyğunlaşması kimi meydana çıxır. Deməli bu patoloji proseslər müdafiə xarakteri daşıyır. Amma şişlərin heç bir müdafiə xarakteri olmur və orqanizmə öz zərərli təsirini göstərir.
Şişlər morfoloji, biokimyəvi və immunoloji toxuma atipiyasına körə normal toxumalardan fərqlənir. Buna görə da şiş hüceyrələri normal hüceyrəyə xas olmayan yeni xüsusiyyətlər qaznır.
Morfoloji atipiya özünü toxuma və hüceyrə atipiyası formasıida göstərir.
Toxuma atipiyası dedikdə şiş hüceyrəsinin forması, ölçüləri, toxumanın quruluşu, biokimyəvi tərkibi və maddələr mübadiləsinin normal toxumadan fərqləndirici cəhətlərinin məcmuu başa düşülür. Xoş və bədxassəli şişlər də məhz toxuma antipiyasına əsasən təfriq edilir.
Hüceyrə atipiyası müxtəlif formada, ölçüdə, quruluşda, nüvə sitoplazma nisbəti dəyişilmiş patoloji mitozların və hüceyrə hibridlərinin meydana çıxması ilə xarakterizə olunur. Biokimyəvi atipiya şiş hüceyrələrində metabolizmin dəyişilməsi, immunoloji atipiya isə yeni antigen xüsusiyyətlərinin əmələ gəlməsilə xarakterizə olunur. 
Şişlərin patogenezi. 
Şiş toxuması normal toxuma hüceyrələrindən əmələ gəlir.Normal toxumadan şiş toxumasının əmələ gəlməsi üç mərhələdə gedir.
Birinci mərhələ şişönü hüceyrələrin və ya latent şiş toxumasının əmələ gəlməsi mərhələsidir. Bu mərhələdə şiştörədən amillərin təsirilə toxuma hüceyrə elementləri qeyri-bərabər, diffuz və hiperplaziyaya uğrayır.Proses toxumaların nisbətən yetişməmiş hüceyrə elementlərində baş verir. Şişönü hüceyrələrin reaktivliyi dəyişilir. Belə hüceyrələr morfoloji xüsusiyyətinə görə normal toxuma hüceyrələrindən fərqlənir. Bu mərhələnin əsasını şiştörədən amilin təsirilə hüceyrədə meydana çıxan mutasiya təşkil edir. Bu zaman ilk növbədə hüceyrə strukturunun formalaşmasını tənzim edən lokusların genetik məlumatı pozulur. Bəzi müəlliflərə görə bu mərhələdə hər bir orqanizmdə kanserogenezə meyllik göstərən müəyyən miqdarda hüçsyrələr yaranır. Şiş böyüməsinin başlanğıçı bir neçə mutasiyanın eyni vaxtda mövçud olması ilə müəyyən edilir.
İkinci mərhələ şiş hüceyrələrinin çoxalması və ya əmələ gəlməsi adlanır. İkinci mərhələ keçid şiştörədən amilin təsirilə sürətlənir. Bu mərhələdə kanserogen və kokanserogen amillərin amillərin qarşılıqlı təsirindən hücey-rələrdə aşağıdakı mutasiya dəyişiklikləri baş verir: genomun müxtəlif sahələ-rinin molekulyar dəyişiklikləri, tam xromosomların təşkilində yaranan dəyişikliklər, xromosomların, reduplikasiya mexanizmlərinin pozulması və epigenom dəyişikliklər. Bu pozğunluqlar hüceyrə böyüməsini tənzim edən bir qrup genlərin represiyas digər qrup genlərin depresiyası nəticəsində meydana çıxır. Bu hüceyrələrin fizioloji statusu dəyişilir və hüceyrə transformasiyaya uqrayır. Transformasiyaya uğramış hüceyrələr həm bir-birilə, həm də normal hüceyrələrlə təmasda olduqda onların səthləri arasındakı kontakt ləngimə aradan çıxır. Qeyri-adi genetik informasiyanın təsiri nəticəsində hüceyrələr toxuma və orqan spesifikliyini xarakterizə edən enzim və zülalların sintezi üçün lazım olan bir sıra vacib komponentləri itirir. Nəticədə hüceyrə embriospesifik və heteroloji antigenlər sintezetmə xassəsi kəsb edir. Bu isə hüceyrə səthinin normal antigen topoqrafiyasını dəyişir. Hiperplaziya ilə əlaqədar çoxlu miqdarda bircinsli, yetkinlik səviyyəinə çatmamış hüceyrə orqanları yaranır. Sonra həmin ocaqları hüceyrə proliferatı şiş düyününə çevrilir. Bəzən belə şiş ocaqları eyni vaxtda orqanın bir neçə yerindən əmələ gəlir. Bu ocaqların hər biri bir şiş hüceyrəsinin artıb çoxalmasından yaranır.
Üçüncü mərhələ yaranan şişin proqressiv böyüməsi, yaxud toxumasının yaranması adlanır. Şiş hüceyrəsinin zülal tərkibi ilə hemostatik amillərin arasında qəti uyğunluq olmur. Nəticədə şiş toxuması qeyri məhdud böyümə xassəsi kəsb edir və orqanizmin tənzimləyici sistemlərinin nəzarətindən çıxır. Şiş boy atdıqca bu xüsusiyyət daha da güclənir, nəticədə şişin proqressiv boy atması baş verir. Bu proses bilavasitə maliqnizasiya olunmuş hüceyrələrin sinir humoral tənzimindən çıxması ilə əlaqədardır. Şiş toxumasında normal toxumadan fərqli olaraq,sinir elementləri çox az miqdarda, yalnız sağlam toxuma ilə sərhədləndiyi yerdə olur.
Hüceyrələrin bölünməsini və çoxalmasını ləngidən homeoştatik amillər şiş hüceyrəsinə təsir etmir. Kanserogenlərin kəskin toksiki təsirindən şiş hüceyrələrinin həssaslığı dəyişir. Seçici təsir nəticəsində ən fəal şiş hüceyrələri yaşayır və şişin əsasını təşkil edir. Deməli, şişin proqressiv boy atması şiş hüceyrələrinin fasiləsiz çoxalması ilə əlaqədardır. Bu mərhələnin axırında şiş hüceyrəlari morfoloji anaplaziya, avtonomluq, infiltrativ boyatma və metastazermə xüsusiyyətləri qazanır.

Şişin orqanizmə təsiri. Şişin orqanizmə təsiri onun xoş və ya bədxassəli olmasından asılıdır. Xoşxassəli şişlər əmələ gəldiyi yerdə ətraf toxumaları sıxır və əksərən yerli təsir göstərir. Xoşxassəli şişlərin yerləşmə yerindən asılı olaraq, orqanizmə həm də ümumi təsir göstərir. Baş beyində, ürək boşluqlarında, öd axarlarında, udlaqda, bağırsaqda və iri damarların üstündə əmələ gələn xoşxassəli şişlər təzyiq göstərərək, müxtəlif orqanların funksional fəaliyyətini zəiflədir.
Bədxassəli şişlər orqanizmdə bir sıra pozğunluqlar xüsusən maddələr mübadiləsi pozğunluğuna səbəb olur. Bədxassəli şişlər qlikolizi gücləndirir və zülalların sintezi parçalanmaya nisbətən üstün olur. Şiş hüceyrələrinin keçiricilik qabiliyyəti artdıqca hüceyrədaxili fermentlər ətrafa yayılır. Qanda şiş toxumasının hasil etdiyi izofermentlər və zülallar çoxalır. Şişin növündən asılı olaraq, qanda aldolaza, laktodehidrokinaza artır,xolinesteraza və ribonukleazanın fəallığı azalır. Sonralar orqanizmdə zülalların çatmaması, qan zərdabı və toxuma zülalları arasında dinamik tarazlığın pozulması əmələ gəlir. Qaraciyər şişlərində arginaza, katalaza və oksidazanın fəallığı azalır, qlikogen, sidik cövhəri, hippur turşuların sintezi pozulur və orqanizmdə oksidləşmə bərpa proseslərinin dəyişməsi nəticəsində sidiklə miqdarda oksidləşməmiş məhsullar xaric olunur.
Şiş prosesində orqanizmdə birləşdirici toxumanın fəaliyyəti zəifləyir və hüceyrəxarici quruluşu dəyişilir. Orqanizmdə immunoloji reaksiyalar zəifləyir, qanın koaqulyasiyaedici təsiri güclənir və fibrinogenin miqdarı artır. Qanın elektrolit tərkibi dəyişilir, hipotalamus, hipofiz və böyrəküstü vəzilərin funksional fəaliyyəti pozulur.
Baş beyin qabığının bioelektrik fəallığı və blastomoz ocaqlarla beyin arasındakı afferent əlaqə zəifləyir. Bədəndə baş verən ümumi zəhərlənmə nəticəsində eritrositlər parçalanır. Orqanizmdə eritropoezin neyrohumoral tənzimi pozulur və hipoxrom anemiya baş verir. Şiş ocağından qanla orqanizmə çoxlu miqdarda mübadilənin tam oksidləşməmiş aralıq məhsulları; aseton cisimcikləri,üzvi turşular və zülal parçalanması məhsulları daxil olur.
Bu məhsullar orqan və sistemlərin quruluşuna və funksiyasına mənfi təsir göstərir. Nəhayət ümumi toksikozun təsirilə kaxeksiya baş verir. Maddələr mübadiləsinin, orqanizmin uyğunlaşma sistemini tənzim edən mexanizmlərin pozulması xəstəliyin ölümlə nəticələnməsinə səbəb olur.

Şişlərdə maddələr mübadiləsi. Şiş toxumasında zülal və azot mübadiləsi kəskin dəyişilir. İlkin dövrdə zülalların sintezi və parçalanması zəifləyir. Külli miqdarda zülal və nuklein turşularının tez və fasiləsiz yenidən yaranması bədxassəli şişlərdə hüceyrələrin intensiv bölünmə səviyyəsini sabit saxlamaq üçün vaçib şərtdir. Bu tələbat qlikoliz zamanı əmələ gələn enerji və kiçikmolekullu substratlar hesabına təmin edilir. Şiş hüceyrələri ətrafındakı sağlam toxumalardan amin turşularını mənimsəyib yeni tipli zülalları sintezi üçün istifadə edir. Şişlər zülalları sintez etmək üçün nəinki ətraf sağlam toxumaların amin turşularından plastik material kimi, eyni zamanda nuklein turşularının natamam hidrolizinin məhsularından da istifadə edir.Şişlərdə biosintez prosesinin sürəti substratın, kofaktorların və oksigenin hətta azacıq konsentrasiyasında da güclənir. Bu zaman fermentlərin fəallığı, nuklein turşularının, zülalların və onlardan əvvəlki birləşmələrin parçalanması da kəskin azalır.
Bədxassəli şişlərdə hüceyrələri parçalayan fermentlər də vardır.
Şiş boy artdıqca həmin fermentlərin fəallığı artır. Belə fermentlərə katepsinlər, di və tripeptidazalar aiddir.


