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Pulpanin Bakterilerle istilasi

Curuk, Mekanik-Fiziksel-Kimyasal asinmalar,

Sizint, Konservatif ve Protetik tedaviler

Kavite tabani-Pulpa tavani = 0,8 mm pulpada reaksiyon yok
= 0,3 mm pulpada reaksiyon var

Bakteri sayisi az ise makrofajlarca fagosite

edilir

Periodontal yol, Travma nedeniyle nekroze ise

Spiroketler, Trepanomalar, Woliniella vs.

Anokrezis



Pulpanin Bakterilerle istilasi

> Curugun son evrelerinde kavite tabanindaki bakteriler

(Streptokok, Laktobasil, Leptotrisia, Bifidobakteriler, Aktinomices)
= Cok az sayida (Peptosireptokok, Bakteriodes, Kapnositofaj, Wolivella )



»Bu bakterilerin antijenlerinin ve toksinlerinin

>
>

= Temaslarn pulpada iltihabi cevabin baslamasi icin yeterli sebeptir.

= Ancak denfin kanalciklannda antijenler ilkk kez gortldoginde henUz taniml
pulpitisten bahsedilemez.

= Dis semptomatiktir, ancak pulpa steril olabilir.



CURUKTEN PULPITISE GECI$

MM
ONT =T
Antijenler

O Norojenik infloosyon(
antijenler ile sinir lifleri uyarilir)

O Uyarilan Sinir liflerinden

(Calcitonin- P substans, diger(norokinin,

néropep’ri’wvs) Selllallg \

Notrofil kemotaksisini kolaylastinr

Adrelenin ile inhibe olur (Bradikinin, Prostoglandin,Histamin, LOkotrein)

aciga cikmasini saglar
D S g

Makrofajlarida ilk harekete geciren bu mediatorlerdir




Pulpitisin Erken Donemi

» Kok kanali florasina ilk katilan Karyojenik bakteriler
* Streptokok, Akiinomices, Eucabakterium, Laktobasiller
Veillonella, Porforomonengesler, Provetallalar, Str.Mutans
* Karbon hidratlan kullanarak pH'1 5,5 altina dusururler



Pulpitisin Ge¢ Donemi

> Kok kanali florasina, Streptokokus Feacalis ve Enterokoklar katilir
o kok kanal tedavide en direnc¢li Gram + aneorob
bakteridir.

= Teochoic asit antijene sahiptir (Klindamisin, Metronidazol ve Pen. Duyarh
= Kanal duvarinda biyofilm olusturur

= PA dokulara sizarak periradikuler enfeksiyonlara sebep olurlar

= Fokal enfeksiyon ile endorkardide yol acabilirler



Bakiteriler

> Pulpa bag dokusunda interselluler elementleri ve Karbon hidratiar
dekompoze ederler.

> Kolay enerji kaynagi CH lar bitinceye kadar sakkarolitik enzimi olan
bakteriler florada hakimdir, CH azalinca sakkarolitikler olurler



Bakiteriler

O Daha sonra glukoprotein ve glukolipidler parcalayan proteolitik enzimli
bakteriler floraya katilir.

Bakteriodes, Provetella, Porforomonenges, Aktinomigesler
Az sayida Eucobakterium (Klindamisin, Kloramfenikol, Pen. Duyarh)

Veillonella (Tetrasikline direncli, Protein ve Fenoli enerji kaynagi olarak kullanirlar,

bu yuzden kanala Fenol preparatian konuimamalidir

O Once vaskiiler nekroz, sonra kuaguilasyon nekrozu gorilur

O Nekroz anaerobizmin sinyalidir.



Kok kanali icerisinde bakierilerin izledigi yol

» Kanalin vestibul ve palatinal / Lingual duvarlarindandrr.
> Biyomekanik preparasyonda bu duvarlar iyice kazinmalidir




Kanal ici basin¢ arhis nedeni

> Bakterilerin katabolik arhiklari olan

> Hidrojen / Hidrojen sulfit / Metan ve Gaz fazindaki bazi aromatik

bilesiklerdir




Pulpitisli dislerde gece agrisinin nedeni

> Agn esigini dusuren Histaminin gun i¢inde sinuzoidal salinimi nedeniyle
Gunduz en az, Gece 03.00 de en fazla salinim

» Yatak sicakhgi

> Sefalik basincin artsi



Kronik donemde

» Pulpa bag dokusu, yikildigi igin tirnerf ile tutulamaz

> Pulpa, lizis bag dokusu, eksuda ve serumdan ibarettir.

» Ancak preparasyonda egeler ile kanaldan disar tasinirlar




Mikroorganizmalarin arzu ettigi Ekolojik Yapi

Ortam pH’1, Oksijen / Oksijensizlik

Durmus Kan Dolasimi

Nekrotik Dokular

PA ‘den kok kanallarina sizan serum sizintisi (Yuzey gerilim) >Bu kosullann siregenligi
DuUsUk Eh potansiyeli

Retantif Dentin YUzeyi

Kanal i¢ci konak cevabinin bulunmayisi
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Eucobakterium (Klindamisin, Kloramfenikol,
Pen.duyarl),Veillonella (Tetrasikline direngli, Protein ve Fenolu enerji kaynagi olarak
kullanirlar, bu yuzden kanala Fenol preparatian konuimamalidir



> Kanal ici_ekolojik yapiylr duzeltmek (asit ortami notralize etme, dentin

proteinlerinin fiksasyonu) mucadelede en mantikh yoldur.
> Cunku , kanaldaki MO ‘ler ¢cok ¢esitlidir.

> Kultur alinip bakteri turleri ve cinsleri belirlenip, spesifik materyaller

kullaniimadiginda mucadelede basarisizlik ihtimali yuksektir

> Preparasyon ile ¢ok sayida elimine edilen mikroorganizmlerden arta
kalanlarin yasamilari i¢in gerekli ekolojik yapi ve ortam ortadan kaldinlir ise

sayica arhip patojenite kazanamaz




~ Eger bu saglanabiliyor ise kanala antiseptik me¢ koymaya gerek
yokiur.

» Uzun suren seanslarda bakteriler Oksijen toleransi kazanarak
tedaviye direnen fenotipler gelistirebilirler.

> Halbuki enfekte kok kanali agildiginda bakteriler kolay incinirler, bu
firsat hekimce kacirnimamaldir.

» MO ‘lere firsat veriimemeli




> PA dokularda mevcut MO'’lerin kaynagi enfekte kok kanallaridir.

> Bu yuzden PA lezyonlann iyilesmesi icin enfekie kok kanalinin biyomekanik
preparasyonu ve kanallarda bakteri lehine olan ekolojik ortamin islahi
yeterlidir.



Periapikal apsenin

Polimikrobial floraya hakim oldugu

Periapikal apsenin mevcut oldugu dislerde kdk kanall ve apikalde % 55 anaerob, %23 aerob olmak
Uzere toplam 78 bakteri tUrU izole edilmistir.

Diger bir calismada, vakalarin yarnsinda sadece anaerob bakteri, %6’'sinda aerob ve fakUltafif
anaerob, %44'Unde mikst flora saptanmistir

Bu nedenle, bir odontojenik infeksiyonun ydnetiminde antibiyotik kullanimi karari birkag faktére
dayanir.

= Klinisyen odontojenik infeksiyonlarda dncelikle, olasi infeksiyon etkenini saptamall ve en uygun
dental tedaviye karar vermelidir.
= Konak defans mekanizmalar, infeksiyonun ciddiyeti, infeksiyonun yayginligi ve tahmin edilen

etken patojen gibi faktorler antibiyotik baslama kararina dogrudan etki etmektedir.




Periapikal apse

» Dental pulpada kan dolasiminin olmamasindan dolayr normal konak savunma mekanizmalan yetersiz
kalmakta ve kdk kanal sistemleri sinirli bir bakteri grubunu barnndiran yegane yer olmaktadrr.

> Dis pulpasinda bakteriler cogalinca, lokal olarak akut inflamatuvar cevap gorlor.

Lenfositler, plazma hucreleri ve makrofajlann varliginda spesifik ve nonspesifik immunolojik reaksiyonlar
olusur.

Nihayet, hasarlanmis dokuya polimorfonUkleer I6kositler kemotaksis ile ulasir ve apse olusur.




» Kok kanalina vygulanan her kimyasal madde PA dokulara yayilir.

» Genelde de toksik materyallerdir.

» Bazi kimyasallar bir grup bakterilere etkili olmakla birlikie bazilan igin

ureme kaynagi olabilirler




» Lorunlu olmadik¢a Antibiyotik ve Prqstoglandin’i inhibe eden
antienflamatuar veya kortizol kullaniimamalh (Immun sistemi baskilariar)

> Fenol, Krezoform, Poliantibiyotik patlar, iyodoform, Klorheksidin, Fenil
Merkurik Borat, Timol, Eter, Asit Fenik ve turevleri pek kullaniimaz.

> Asit Fenik Sif. Epidermidisin Uremesini engellerken, Provetalla ve
Kapnositofaj'larin uremesini arthrirlar. Bu sebeble bu bakteri besiyerlerine
fenol ilave edilir.




> Biri steril (fravma veya protetik amacgla yapilan vital ekstirpasyon

yapilacak disler) digeri enfekte iki ayn diste ayni aletler kullaniimamal

> Kullanilacak ise once steril olan prepare edilmelidir.




Kanal doldurmak i¢cin gereken sartlar

> Periapikal duyarlihigin olmamasi
» Kanalda pis koku olmamasi

» Negatif bakteriyolojik kultur

> Disin fonksiyonda olmasi
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Defense Cells:
Histiocytessqund macrophages.
Polymorphonuctesy leukocytes.
Lymphocytes.

Mast cells. Olmadan iyilesme
Saglanamaz

FibrorhEGg Macrophage

(P)(&
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Polymor- .L;g,r.mphnc.yta o ‘ . . Easinophil

phonuclear




Oli/Dekompoze
Doku

Biyolojik, Fiziksel, Kimyasal nedenler ile

Endopiazmik
Retibulum

celirdek : ' Hicre maddelerinin

(. ™" kaybiyla, hiicre
mikidt~ | 5 W boyutlanndaki

R

Lizozam | A = ! - = o0 oo °
T iy ) , Natursl 2% kugulme nedeniyle
T . azalmis sentez ve
artmis katabolizma

Ekstra/Intra ile dokular atrofiye

selluler yapinin
bozulmasi

sonucunda sitoplazmik
iceriklerinin disandaki doku
araligina salinmasi



Biyolojik-mekanik hasar, toksik maddeler eftkisi ile oksijen yoklugu !!!
Endoplazmik retikulumda,

Golgi kompleksinde ve
Mitokondriyumlarda

sisme gozlenir.

Ucre membraninin su ve iyon transportu bozulur.
Ukleer kromatin dagilir.

Zgun olmayan tarzda, rasgele DNA kiriklari olur.
Ucre siser ve lizise ugrar.

kstra selluler yapinin bozulmasi,

Ucrelerin sisme ve plazma membraninin yikilimasi sonucunda sitoplazmik
iceriklerinin disanidaki doku araligina salinmasi sonucu

nflamatuar hucrelerinin dokuya dogru migrasyonu ile dokunun
parcalanmasi, enflamasyonun gelisimine neden olur.



OLU DOKU !

pitelyal hucrelerin gogunu engelleyerek epitelizasyonu yavaslatir.

0 dokunun varligi yara iyilesmesine karsi fiziki bir bariyerin olusmasina da
neden olur.

ormal ekstraseluler matriks olusmasini, angiogenezi, granulasyonu
dolayisiyla iyilesmeyi engelleyebilir.

nflamatuvar sitokinlerin asin uretilimesi, septik cevabin dogmasina ve
ardindan asirt matriks metalloproteinaz (MMPs) uretilmesine yol agarlar



OLU DOKU !

Olu doku-Olu bosluk

bakteri uremesi i¢in uygun bir kultur ortami
yaratarak

bakterilerin lokositler tarafindan fagositozu ve
oldurulmesini inhibe eder



www.bocekilaclamasi.gen.tr
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YABANCI MADDE !!!




Herhangi bir kimyasal madde, konak ile
temasa gectiginde kendisine karsi 6zgul bir
cevap meydana getiriyor ve hem in vitro hem
de in vivo reaksiyonlara giriyorsa bu
maddeye antijen adi verilir

3 mmttm‘n“m“ e

Antijene bir cevap olarak konak tarafindan .
sentezlenen kimyasal maddelere ise antikor adi :
verilmektedir.

Antikorlar antijen ile temas ettiklerinde birbirleriyle reaksiyona girerler.



Yabanci madde, konakia cevap vyandirarak olusan antikorlar ile reaksiyona
girmiyorsa immunojen adini alrr.

Her immunojen bir antijen degildir. ?? Non-spesifik antikor cevap ??

Bazi kimyasal maddeler antijen oimamasina karsin, konakta mevcut 6zgul olmayan
antikorlar ile kuvvetle reaksiyon verebilir.

Boyle kendisi bir antijen olmadigi halde antijen gibi davranan maddelere [[fs1s 5 ad
verilir.

» Guia erka konlari

> Krezoform
> lyodoform ve diger kok kanall antiseptikleri
> Dishekimlerinin kullandigi lastik eldivenler




Humoral Cevap

Konak immun cevabina onculuk eden mekanizma [RELiHIEY  ile oldugunda yanit

Ch e B v Ydayanip, sonucta Sl e il fiei s G Eilolustugunda buna
hUmoral (sivisal) cevap adi verilir.

Hucresel Cevap

Konak immun cevabi, T hucreleri ile olusup sonugta hedef hucre sindirildiginde
konakta olusan immun tepkiye hucresel cevap denilir.







Konak Savunma Organlari

Enfeksiyonda bakteri tarafindaki saldiri genellikle yapisinda antijen(ler)i
bulundurmak seklinde iken, konak savunmasi olduk¢a iyi organize olmustur.

Bu savunmada rol oynayan organ ve dokular sunlardir:

> Timik organlar

> Bursa Fabricus




Timik Organlar

Bursa Fabricus

Bu anatomik olusum insanda yoktur. Yalnizca kuslarda bulunur.

insanlardaki karsiig ve dir.



Konak Savunma Hucreleri b=

» Lenfositler (B-lenfosit, T-lenfosit (Th, Tc, Ts), Natural killer (NK)
> Polimorf nukleer lokosit (PNL)

> Antijen sunan hucreler (APC)

> Mast hucreleri

> Trombositler

»> Monositler & Makrofajlar




> 6-10 ym buyuklugundedir.

> Cekirdegi buyuktur.

> Yuzeylerinde immun haberlesmede kullandiklar ozel yapilar bulunur (CD).
> CD1----32.

B-Lenfositler

> % 5-15, Bursa Fabrikusta(Kemik iligi)iretilir,. >~ Antijenle karsilastiklannda kendilerine
herhangi bir sunuima olmadan karar

» MHC Sinif Il endo antijenlerini tasirlar. vererek Ig M tipinde 6zgijl antikorlar
> Humoral (swls bqg|§|kllkian Uretirler.

sorumluduriar. HUmoral (lswlsal)

bagisikliktan sorumludurlar.

T-Lenfositler

> lltihapta goérev alirlar. » Hucresel bagisikliktan sorumludurlar.
> Timusta Uretilirler. » T-lenfositleri yUzey markerlarina gore
» Yuzeylerinde TCR (T cell receptor) bulunur. siniflandinilirlar (Th, Tc, Ts).




Th (Yardimci T-hucreleri) Lenfositler

> % 70'ini olustururlar.
> iltihabi arthinirlar.

Tc (Sitotoksik T-hucreleri) Lenfositler
> Yuzeylerinde “porfirin” bulunur. Bu sayede hedef hucrede delikler acar.

Ts (Baskilayici T-hucreleri) Lenfositler

> % 25’ini olustururlar. iImmiin cevabi baskilayarak immun tolerans olustururlar.

> Fagositik hucrelerin dokuya gelmelerini saglayan enzimleri bloke ederler..
> Virus ile enfekte olmus olan konak hucrelerini ve tumor hucrelerini oldururler.




Polimorfinikleer lokositler|(PNL)

7 60-70

Kemik iliginde olusurlar.

Granulosit adini da alrr.

2-3 gunluk omurleri vardir.

Cok hizh uretilirler (80 milyon hucre/dakika).
Konak savunmasinda ¢ok onemlidirler.

V V. V V V VYV VY

Cok eftkili bir yabanci cisim temizleyicisidir.
> Notrofil — Eosinofil — Bazofil

APC (Anﬁjn sunan hucreler)

Deri altinda langerhans hucreleridir. Tasidiklan hucreleri T-hucrelerine sunariar.

Antijen ile temas ettiklerinde en yakin lenf dugumlerine go¢ ederek parmaksi hucrelere

donusurler.



Masthicreleri

Perikapiller bolge

Meme basi,

Duz kas ¢evresinde yaygin olarak bulunur.

Periapikal dokulara vyaran bulundugunda gelir.
Pulpitisin ilk donemlerinde, akut iltihapta ve periapekste

rastianrr.




Trombositler|(Plateletler)

> Kemik iligi orjinlidir.
150.000 - 300.000 / mm3
Kanin pihtilasmasini saglariar.

Y V V

Enfeksiyon sirasinda zarar goren damar endoteline yapisarak
lokositleri o bolgeye davet ederler.

> Kompleman sistemini aktive ederler.




Monositlerfve Makrofajla

> Kemik iliginden promonositler monositlere donuserek kana kansirlar.
Daha sonra bunlar makrofajlara farkhlasiriar.
> 1 gunden az omurleri vardir.
> Ozellikle antijenlerin girebilecegi yerlerde yogunlasmislardir.
Akciger alveolleri
Karaciger (Kuppfer hucreleri)
Dalak sinusleri

Lenf dUugumleri
Bobrek glomerulleri
Beyin ve kemik dokusu




Sindiren hucrelerdir. (Makrofaj veya Notrofil)

\ Kemotaksis ™= Adezyon
[l arAHUcrenin bazi kimyasal maddelere

dogru go¢ edebilme yetenegidir. Membran Aktivasyonu Fagozom Olusumu
Fagositik hucre, % % * ‘ '

yutulacak partikile en az 50- % O Sldirme

60 A kadar yakinlasmadirr. ‘H-*_ _ y& >

Membranlaktivasyonu; [/ Sindirme- Atlim
antijenleri fagositik hucrenin yuzey ¥y 3

membranlarini aktive ederler. % 4 * :

Fagositik hUcrenin membrani S GT— a ve B- glukozidas, a ve B-
yabanci partikUle en yakin oldugu * o galatozidaz

noktada iceriye dogru cukurlasir. ' a- mannozidaz,

Alkalen fosfotaz, Lizozim
Fagozom|Olusumu ; [l 1] 1 ' 1

s AR " Asit ribonUkleaz, Asit fosfotaz,
hucrenin iceriye dogru cukurlasan Glukorinidaz, Naftalamidaz vb
membprani DIr TOrg he

doéniiserek, yabanci partikijli Mg Sindirme ; Fagosit yabanci partikulu proteolitik
tamamen huicre igerisine ¢geker. . P enzimleri ile molekduler seviyede parc¢alar.
Mikrop hiicresini paketleyen bu G

torbaya fagozom denir. e 4" » Ahlim ; Sindirimi takiben fagozom igerigini konagin
tolere edebilecegi seviyede dilue eder ve hucre disina
birakir

FUzyon ; Fagolizozomlar fagozoma dogru
yaklasir ve onunla kaynasir.




immiiniMekanizmanin Koordinasyonu

immuin sistemin hicreleri birbirlerinin ne yaptiklarindan haberdar olmak zorundadir. Bu iletiyi
saglayan bazi kimyasal maddeler vardir. Bunlara topluca ad verilir.

> Qi peptid veya glikoprotein yapisinda endo enzimlerdir. Dolasima katiimazlar veya
ender olarak sinirh bir sure icin katilirlar.

> NG EK mutlaka bir uyariima sonucu salinirlar. Kendisini salan hucre basta olmak Uzere
cevredeki hucreler uzerine efkilidir. Hangi hucre tarafindan salindiysa onun ¢gevresinde
kalirlar. Az bir bolumu sistemik dolasima gecger.

> Cesitli isimleri vardrr...




Periapikalipatolojide onemli rol oynayan sitokinler:

1. interlokinler

2. TNF (Tumor Necrosis Factor)

3. APP (Acute Phase Proteins)

4. CRP (C Reaktif Protein)

5. Hageman Faktoru (Pihtilasma faktor XIl)
6. PG (Prostoglandin)

7. LT (Lokotrien) ...

G ALokositler arasi haberlesmeyi saglarlar. Cesitli tipleri bulunmaktadir (interlékin 1 - 8)
AT S et (e e ) Tumor hiicrelerin lizisine neden oldugu icin bu ismi almistir.

Basta mononukleer fagositik hucreler oimak uzere, G1 faz T hucreleri, aktive NK hicreleri ve aktive mast
hiucreleri tarafindan salinan bir enzimdir.

APP (Acute M mmEnfeksiyon, yanik, travma gibi uyaranlar ile serumda bazi proteinlerin arthgi
gorulur. Yaslanmanin nedenlerinden oldugu ileri surulmektedir.

o (o G < §dCIC ) MBakteri membranlanina baglanmayi saglar. Romatizmal ates, streptokoksik
enfeksiyonlar ve fokal enfeksiyonda CRP’'nin serum konsantrasyonu normalin 100 katina kadar yikselebilir.

Hageman Faktory (Pihtilagma faktor Xil) ; Kanin pihtilagsmasi, trombositlerin incinen kapiller endotele
yapismasiyla baslayan ve fibrinojenin fibrine donismesiyle devam eden zincirleme reaksiyonlar sirasinda
ortaya ¢ikan pihtilasma faktoru Xll, Hageman fakioru adini alir

PG (Prostoglandin); Lipitte ¢ozinebilen, uzun zincirli yag asitleridir. Damar genislemesi, agr esiginin
dusurulmesi gibi etkileri vardir. PGE2 periapikal kemik erimesinden sorumiu tutuimaktadir
LT (Lokotrien); Pulpa ve periapikal dokularda en fazla rastianilan LT'ler: LT A4, LT B4, LT C4, LT D4, LT E4
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' MIKROORGANIZMALAR

MIKROORGANIZMA
. *Kapsiil; patogenezde énemli, polisakkarit, «Toksin : - Endo/Ekzo toksin A
| hyaluranik asit igerir - Lipoteoktoikasit

*Kirpik-flageller; Protein, hareketli bakt., g G

L F o F F 8T E

- *Enzimler; - Proteolitik, -Sakkarolitik,-Lipaz |
antikor olusumuna sebeb olur |

| *Ekstraselliler vezikiller
*HUcre duvar ; Polisakkarit, gram + de, Ig M

*Stoplazma
e Bakteri DNA ve RNA si

DEKOMPOLZE

OLU PULPA g
PULPA ——
= sepTiK

PERIAPIKAL DOKULARDA )
=J» ASEPTIK

SPESiIFIK IMMUN CEVAP

* Humoral (Antikor)

INFLAMATUAR REAKSIYON=YANGI

( Bagdokusunda ki kan damar reaksiyonu)
e Akut

* Hucresel ( T lenfositleri)

* Kronik Kan ve belirli organ ve dokulardan



MO + Urinleri ——— Pulpa ve PA doku

HUCRELER ARASI KIMYASAL SILAHLAR HUCRESEL SAVUNMA

Haberlesme, mesaj Kininler, Histamin, Komplement PNL,Makrofajlar
sistem, Plazminler, Hegaman

faktor, Prostoglandin,

O, T Sitokinler, interlukin
Lokotrienler, MMP

MO’ lerin yerini tesbit, karsilasma, ¢carpisma

Doku yikimi 1 hat savunma

Ozgiil Yanit 2 hat savunma

Amagc, enfeksiyonu sinirlamak

HUCRESEL HUMURAL (Salg)

Lenfositler (T,B ve dogal 6ldirici hiicreler) Antikor cevqptq';l:kﬁ:? Zz::rllc;c:kieri antijenlerini

il el e il Veya opsonizasyon ile fagosite duyarl hale getirirler



IMMUN CEVABI OLUSTURAN YABANCI MADDELER

iMMUNOJENLER

ANTIJEN HAPTEN
 Sadece immun yanit « Ozgil bagisik yanit e Tek basina Antikor
meydana getirirler olusturur yanih olusturmaz

* Epitoplar ile immun * Tastyiciile

organizmaya
komponentlere g Y

- verildiklerinde
baglanir 3
bagisik yanita yol agar

HAPTEN

* B lenfositleri ile taninir

TASIYICI

e T lenfositleri ile taninir

« Humoral immun yanit meydana getirir * Hucresel immun yanit meydana getirir



Antijenlere karsi vucudun cevabi

Ozgil olmayan
Cevap
Kan damar genisleme

Akut Doku likitlerinde sizma

% OIlU doku ve yabanci
maddelerin PNL ve
Makrofajlar ile
fagositoz

inflamasyon

Asagidaki kimyasal mediatorler
ile kontrol edilir

Kininler, Histamin, Komplement
sistem, Plazminler, Hegaman
faktor, Prostoglandin, Lokotrienler

Spesifik ve spesifik
olmayan antijen

cevap ile iyilesme

Kronik
Lenfositler,plazma
QUETGEEYRE hijcreleri, monositler,

dev hucreler, PNL,
epiteloid hucreler
fibroblastlar

Ozgil Cevap

Hucresel Humural
cevap cevap

B Lenfositler
*Anﬁjen

Olu T hucreler Plazma
Hucreler

T Lenfositler

Antibodies
Lenfokinazlar I9G,IgA,

Yabanci
materyaller ve
inflamasyon IgD,IgE
urunlerini
notralize etmek Antijen
notralize

IgM

Anaflaktik reaksiyon (Ig E+ Mast Huc.)
Sitotoksik reaksiyon (IgM,IgG)

immun kompleks reaksiyon (IgM,lgG+antij)
Gec tip hipersensitivite (T hic.,+ antijen))



