
 İnflamasyon (iltihap); doku 
zedelenmesine karşı oluşan cevaptır. 



Hücre/Doku zedelenmesinin nedenleri 

 hipoksi 

 fiziksel etkiler (travma, kesi, 
sıcak/soğuk,..) 

 kimyasal ajanlar, ilaçlar 

 biyolojik ajanlar (enfeksiyonlar) 

 genetik hasar 

 immün sistem hasarı 

 beslenme bozuklukları 



İnflamasyonun amacı; 

 Etkeni dokudan uzaklaştırmak, yok 
etmek 

 Etkenle doku arasında bariyer 
oluşturmak 

 

Ancak kendisi de doku hasarı yapabilir. 



 İnflamasyon süre ve katılan hücre 
içeriğine göre; 

 “akut” ve/veya “kronik”  bazen de “aktif 
kronik” adını alır. 

 

 İnflamasyon olduğunu doku adının 
sonuna konan “–itis” eki ile ifade ederiz. 

 Ensefalit 

 Gastrit 

 Dermatit 



 Damar ve damar endotheli 

 İltihap hücreleri 

 Endothel ve iltihap hücrelerinden salınan sitokinler 





İltihap hücrelerinin kandan iltihap alanına gelişi sırasıyla; 

Marjinasyon, yuvarlanma, adezyon (tutunma), diapedez 
(endotheller arasından dokuya geçme), migrasyon (iltihap 

bölgesine göç) 

 



 İnflamasyonla eş zamanlı olarak doku 
onarımı da başlar. 

 İnflamasyonun sonuçları; 

 Tam doku iyileşmesi 

 Akut iltihabın sınırlandırılması – abse 

 Kronik iltihap  

 Skar (Nebde) dokusu ile iyileşme 

 



İmmün sistem patolojisi 



 İmmünite=bağışıklık 



• Fizyolojik bir süreçtir 

 

Yabancı olanı tanıma 

Özgül cevap verme 

Self-tolerans 

Bellek 

 

 



Hapten 

Antijen 

Antikor 

İmmünglobulin (İg A, G, D, E, M) 



 Endojen / Ekzojen antijen 

HLA, ABO, Rh… 

Ekzojen? 



 Doğal bağışıklık 

Nonspesifik 

Bariyer ve ilk cevap verme 

 

 Edinsel-kazanılmış bağışıklık 

Spesifik 

İkinci ve daha güçlü cevap verme 

 



 Edinsel bağışıklık, 

aktif veya pasif olarak kazanılır ! 

örnek? 

 



 Hümoral immün sistem 

 Hücresel immün sistem 

Nedir? İlişkileri nasıldır? 



 Doğal ve edinsel bağışıklıkta rol 
alan hücreler nelerdir? 
Fonksiyonları nedir? 

 

  



İmmünopatolojiler  

 Hipersensitivite (aşırı duyarlılık) 
reaksiyonları 

 Otoimmün hastalıklar 

 İmmün yetmezlikler (primer / sekonder) 

 Transplant reddi 

 



Aşırı duyarlılık reaksiyonları (ADR): 

 1- Tip 1 (ani gelişen ) ADR 
     Mast hücre yüzeyindeki IgE – allerjen 

   

               Yoğun sitokin salınımı  

  (histamin, lökotrien, prostoglandin, interlökinler …vs) 

   

Düz kas kasılması, vazodilatasyon, ödem, inflamasyon 

 

Sistemik  / lokal (bölgesel)  

 Penisiline karşı gelişen anaflaksi …. şok 

 Ürtiker, anjioödem , astma 

Allerjen; ADR 
oluşturan antijen 



 



Larinks ödemi 

Anaflaksi = Tip 1 hipersensitivite reaksiyonu 



ürtiker 



 2- Tip 2 (antikor aracılı) ADR 

 

 3- Tip 3 (immün kompleks aracılı) ADR 
 Antijen-Antikor = İmmün Kompleks (İK) 

 İK’ler kanda gezinir (soluble) veya dokularda 
birikir. Dokuda biriktiği zaman inflamasyonu 
başlatır.  

 

 



 4- Tip 4 (hücre aracılı) ADR 

 T lenfositler görev alır. 

 Gecikmiş tip ADR da denir. 

 Tüberküloz basili Tip 4 ADR gelişmesine 
yol açar. Basile karşı ADR var mı 
anlamak için PPD testi yapılır. 

 



 Otoimmün hastalıklar 

 

 Sistemik / Organa sınırlı 

vaskülitler  / insüline dirençli diabet 

 

 Otoantijen uyarısıyla oluşan inflamasyon 

dokuyu zedeler. 

 



Sistemik lupus eritematozus 
Romatoid artrit 
Sjögren sendromu 
Hashimoto tiroiditi 



 Primer İmmün Yetmezlikler  

 Kalıtsal hastalıklardır. 

 

 Sekonder (edinsel) (akkiz) İmmün 
Yetmezlikler 



 Sekonder (edinsel) (akkiz) İmmün 
Yetmezlik nedenleri; 

 

 Uzun süreli KS tedavisi 

 İmmünosupresif tedavi 

 Malignite (lösemi, lenfoma, baş-boyun 
tümörleri) 

 Kronik böbrek yetmezliği  

 AİDS  

 Madde ve alkol bağımlılığı 

 Malnütrisyon 

 Ağır kronik hastalıklar 

 



 Transplant reddi 

 Verici antijenleri immün reaksiyonu 
tetikler. Oluşan inflamasyon organı 
çalışamaz hale getirir. 



Transplant böbreğin reddi 


