
ENFLAMASYON ( ĠLTĠHAP )

• Tehlikeli ve zarar verici iç ve dıĢ uyarılara karĢı verilen 

doku yanıtıdır.

• Toksik ve kimyasal etkenler,

• Fiziksel etkenler,

• Mikroorganizmalar,

• BağıĢıklık yanıtı gibi nedenler enflamasyona neden 

olabilir.



• Amaç hem hücre zedelenmesini ortaya çıkaran 

nedeni ortadan kaldırmak hem de hücre 

zedelenmesi sonucu oluĢan nekrotik hücre ve 

dokuları ortadan kaldırmaktır. Bunu takiben 

onarım süreci baĢlar.



AKUT ENFLAMASYON

• Kısa sürelidir. Dakikalar, günler içinde sonlanır.

• Plazma sıvısı, protein eksüdasyonu ön plandadır

• Belirgin nötrofil birikimi ile karakterizedir



KRONĠK ENFLAMASYON

• Daha uzun sürelidir

• Lenfosit ve makrofaj birikimi ön plandadır

• Doku yıkım ve onarımı eĢlik eder





AKUT ENFLAMASYON

• Zedelenmeye karĢı ani ve erken yanıttır

• Bu yanıtın en önemli iĢlevi dokuyu invaze etmiĢ 

enfeksiyöz ajanları ve zedelenme sonucu oluĢan nekrotik 

dokuları ortadan kaldırmak için lökositleri zedelenme 

bölgesine toplamaktır. 



AKUT ĠLTĠHABIN ÜÇ ÖNEMLĠ BĠLEġENĠ

• Kan akımında lokal artıĢa neden olan damar çapı 

değiĢiklikleri ( Vazodilatasyon ),

• Mikrovasküler yapılarda plazma proteinlerinin dolaĢımdan 

ayrılmalarına olanak veren değiĢimler,

• Lökositlerin mikrosirkülasyondan göçerek hasar bölgesine 

toplanmasıdır.

• Bu değiĢiklikler iltihabın üç kardinal belirtisinin ortaya 

çıkmasına neden olur.



AKUT ĠLTĠHABIN BEġ ANA BELĠRTĠSĠ

• RUBOR------Kızarıklık

• CALOR ------Yerel ısı artıĢı

• TUMOR------ġiĢlik

• DOLOR

• FONKSĠYON KAYBI

• Son iki belirti mediyatörlerin salınımı ve lökosite bağlı 

zedelenme sonucu oluĢur.



VASKÜLER DEĞĠġĠKLĠKLER



1-VASKÜLER AKIM VE ÇAP 

DEĞĠġĠKLĠKLERĠ

• Arteriyollerde çok kısa süren vazokonstrüksiyon, daha 

sonra vazodilatasyon meydana gelir. 

• Sonuç lokal kanlanma artıĢı ve buna bağlı eritem ve ısı 

artıĢıdır.

• Daha sonra vasküler geçirgenlik artıĢı ve buna bağlı olarak 

damardan dıĢarıya proteinden zengin sıvı eksüdasyonu 

olur.





• Damar içinde eritrositler daha konsantre olur, kan 

viskozitesi artar, dolaĢım yavaĢlar.

• Mikroskopik incelemede içi eritrositlerle dolu damarlar 

gözlenir:  STAZ

• Staz geliĢirken lökositler kan akımının dıĢ kısmında 

yerleĢmeye baĢlar ve endotelyal yüzey boyunca birikirler: 

MARJĠNASYON

• Daha sonra endotel hücreleri arasından geçerek interstisyel 

dokuya geçerler: EMĠGRASYON



2-VASKÜLER GEÇĠRGENLĠK 

ARTIġI

• Vazodilatasyon ve artan kan akımı intravasküler 

hidrostatik basıncı arttırır, bu da çok az protein içeren 

sıvının  (TRANSÜDA) kapillerlerden filtrasyonunun 

artmasına neden olur.

• Daha sonra vasküler geçirgenlik artıĢı sonucu proteinden 

zengin sıvı ve hücreler (EKSÜDA) interstisyel aralığa 

geçerler(EKSÜDASYON).



• Proteinden zengin sıvının plazmadan kaybı vasküler 

ozmotik basıncı azaltır, interstisyel sıvıda ozmotik basıncı 

artırır. Net sonuç damar içi sıvının dıĢarıya çıkıĢıdır: 

ÖDEM





GEÇĠRGENLĠK

ARTIġININ MEKANĠZMALARI

• Endotel hücre kontraksiyonu: Bradikinin, lökotrienler ve 

baĢka kimyasal mediyatörler ile düzenlenen ve geri 

dönüĢümlü bir olay olan andotel hücre kontraksiyonu 

sonucudur. Genellikle kısa sürelidir(15-30 dakika). Bu 

nedenle ani geçici yanıt olarak adlandırılır.



Endotelyal hücre retraksiyonu:

• TNF, IL 1 gibi mediyatörler endotel hücre iskeletinin 

yapısının yeniden düzenlenmesini uyarır. Bunun 

sonıucunda hücreler birbirinden uzaklaĢır ve hücrelerin 

birleĢme yerleri bozulur.

• Zedeleyici uyarandan 4-6 saat sonra baĢlar, 24 saat veya 

daha fazla devam eder.



•Direkt endotel hücre hasarı:

Endotel hücre nekrozu ve hücrelerin birbirinden 
ayrılması sonucu oluĢur. Ağır zedelenmelerde 
görülür.

• Lökosite bağımlı endotelyal zedelenme:

Ortamda biriken lökositlerin toksik oksijen 
ürünlerinin ve proteolitik enzimlerinin etkisi ile 
gerçekleĢir. Daha çok venüllerde gerçekleĢir.

ArtmıĢ transsitoz: Ġntraselüler vezikülovakuoler 
bir yol aracılığı ile geçirgenlik artıĢı gerçekleĢir.

• VEGF rol oynar. Venüler uçta olur.



• Yeni kan damarlarından sızıntı: Enflamasyon 

sırasında yeni oluĢan damarlar endotelyal hücreler 

interselüler birleĢme yerleri oluĢana kadar

sızıntıya elveriĢlidir.



LÖKOSĠTLERDEKĠ HÜCRESEL 

OLAYLAR



• 1-Marjinasyon ve yuvarlanma

• Normal kan akımında eritrositler ve lökositler merkezden 

ilerler. Enflamasyonun erken döneminde ise vasküler 

geçirgenlik artıĢı sonucu sıvı damar dıĢına çıkar kan akımı 

yavaĢlar.

• Sonuçta lökositler damarın merkezinden periferine göç 

eder (MARJĠNASYON), endotel yüzeyine yapıĢır ve 

yuvarlanırlar (ROLLĠNG).Nedeni lökositler ve endotel 

yüzeyinde bulunan adezyon moleküllerinin anahtar kilit 

mekanizması ile bağlanmasıdır.



• Adezyon ve transmigrasyon:

• Lökositler damar dıĢına çıkmadan önce endotel yüzeyine 

sıkıca bağlanır (ADEZYON).Adezyon lökosit hücre 

yüzeyinde bulunan integrinlere bağlanan endotelyal 

adezyon moleküllerince düzenlenir. 

• Endotelyal yüzeye bağlanmadan sonra lökositler endotel 

hücreleri arasından geçerek dıĢarı çıkarlar (Diyapedezis)





• Kemotaksi ve aktivasyon:

• Damar dıĢın açıktıktan sonra lökositlerin kimyasal 

bir uyaranı izleyerek zedelenme bölgesine doğru 

göçüne kemotaksi denir.

• Kemotaktik ajanlar: 

– Bakteri ürünleri

– Kompleman sisteminin unsurları(Özellikle 

C5a)

– AA metabolizmasının lipooksijenaz yolu 

ürünleri (özellikle LB4

– Sitokinler(Örneğin IL8)



• Kemotaktik ajanlar lökosit hücre yüzeyindeki 

reseptörlere bağlanarak etkili olurlar.

• Kemotaktik faktörler hareketin yanısıra Ģu lökosit 

fonksiyonlarını da harekete geçirirler:

– Fosfolipitlerden AA metabolitlerinin sentezi

– Lizozomal enzimlerin salgılanması, oksidatif 

reaksiyonların baĢlaması

– Lökosit adezyon moleküllerinin düzenlenmesi



• Fagositoz ve degranülasyon:

• Fagositoz birbirini izleyen üç aĢamadan oluĢur:

– Lökositin fagosite edilecek partikülü tanıması ve ona 

tutunması

– Fagositik vakuol oluĢturmak üzere partikülü kuĢatması

– Yutulan materyalin öldürülmesi ve parçalanması

• Çoğu mikroorganizmanın tanınması ve lökositin tutunması 

mikroorganizmanın opsonin adı verilen serum proteinleri 

ile kaplanması ile sağlanır.

• Opsoninler daha sonra lökosit üzerindeki spesifik 

resptörlere bağlanırlar



• En önemli opsoninler:

– IgG (Özellikle Fc fragmanı)

– C3b 

• Opsonizasyona uğramıĢ partikül kuĢatılır, fagositik vakuol 
oluĢur, bu vakuol daha sonra lizozom memebranı ile 
birleĢir(fagolizozom), lizozom granül içeriği fagolizozom 
içine boĢaltılır (degranülasyon)

• Fagositozun son aĢaması mikropların öldürülmesi ve 
parçalanmasıdır.

• Bu, büyük ölçüde reaktif oksijen metabolitleri ilke 
sağlanır.



• Fagositoz oksijen tüketiminde artıĢ, glikojen yıkımı, glikoz 

oksidasyonunda artiĢ ve reaktif oksijen metabolitlerinin 

üretimi ile karakterize oksidatif bir patlamayı uyarır.

• Oksijen metabolitlerinin oluĢumu lökosit NADPH 

oksidazın hızlı aktivasyonuna bağlıdır. Bu da NADPH’ı 

oksidasyona uğratır. Bu da oksijenin süperoksit iyonuna 

indirgenmesine yol açar.

• Süperoksit spontan dismutasyonla hidrojen peroksite 

dönüĢür.



• Üretilen hidrojen peroksit miktarı genellikle 

birçok bakteriyi öldürmeye yeterli değildir.

• Nötrofil lizozomlarındaki MPO enzimi ile 

hidrojen peroksit HOCL’ye 

dönüĢtürülür(hipoklorus radikali). Bu kuvvetli bir 

oksidan ve antimikrobiyal ajandır. 



• Oksidatif reaksiyon olmadan da lökosit 

granüllerinde bulunandiğer maddeler enfeksiyöz 

ajanları öldürebilirler Bunlar;

• Bakterisidal permeabilite arttırıcı protein

– Lizozim: Bakteri duvarının glikopeptitlerini hidroliz 

eder

– Laktoferrin: Bakterisit etkisi olan demir bağlayıcı 

proteindir.

– Katyonik proteinler: Bakteriduvarına hasar verirler



LÖKOSĠTLERLE ĠLGĠLĠ DOKU 

HASARI

• Lizozomal enzimlerin sadece fagolizozom içine 

değil ekstraselüler boĢluğa da salınması ile 

ilgilidir.Bu da doku hasarı ile sonuçlanır.

• Bu olay:

– 1-Fagositozun erken aĢamalarında fagositik vakuolün 

tam kapanmasından önce lizozomların prematür 

degranülasyonu

– 2-Büyük yüzeylerin yetersiz fagositozu gibi nedenlerle 

olabilir


