Inflamasyon

Lokal hasara karsi canli dokunun verdigi damarsal bir cevaptir.
Bir yandan zararli etkeni ortadan kaldirirken bir yandan da
onarimi saglamaya calisan bir surectir.

Akut ve kronik tipleri vardir.

Akut inflamasyon kisa sureli bir olaydir, birka¢ dakika-birkac
gun icinde sonlanir.

Inflamasyon bdlgesine ilk gelen hiicreler notrofil I16kositlerdir.

Notrofiller 24-48 saatte elimine olurlar.



Kronik inflamasyon gun ve vyillarla olgulebilen uzun sureli
bir olaydir.

Buradaki esas hucreler lenfosit ve makrofajlardir.

Bunun yani sira damar proliferasyonu ve fibrozisin eslik
ettigi bir surectir.

Akut bir inflamasyonun ardindan baslayabilecegi gibi viral

enfeksiyonlarda goruldugu gibi kronik olarakta baslayabilir.



Akut inflamasyon

Akut iltihabin kritik noktasi notrofil Iokosit hucumudur.
Notrofil Iokositler etkeni ortadan kaldirmaya calisirken, salgiladiklari maddelerle

doku hasarina neden olabilir ve inflamasyonu daha da uzatabilirler.

Akut inflamasyonun lokal belirtileri

Calor (i1s1): Artan kan akisi sonucu is1 artigi

Rubor (kizariklik): Damar genislemesine bagl olarak gelisen kirmizilik

Tumor (sislik): Damar disi sivi birikimi sonucu olusan odem

Dolor (agri): Interstisyel sivi birikimi sonucu basing artisina ve bradikinin gibi araci
maddelere bagli olarak ortaya cikan agri

Functio laesa (fonksiyon kaybi): Organ fonksiyonunda kisitlilik



Akut inflamasyonun 3 ana komponenti vardir:

1) Damar caplarindaki degisiklikler (vazodilatasyon) ve kan
akiminda lokal artis

2) Mikrodamarlanmada plazma proteinlerinin ¢ikisina izin veren
yapisal degisimler

3) Lokositlerin iltihap bolgesine gocu ve orada toplanmasi



Vaskuler Degisiklikler

Ik olarak ani ve hemen gegen bir vazokonstriiksiyon olusur.

Bunu takiben vazodilatasyon olur.

Arterioller duz kas bakimindan daha zengin oldugu icin terminal
damar sisteminin kapiller ve postkapiller venullerine gore daha ¢gok
etkilenirler.

Vazodilatasyonu takiben kucuk damarlarda permeabilite (gecirgenlik)
artisi olur.

Arteriollerde artmis hidrostatik basing yardimiyla damarlardan

proteince zengin sivi ¢ikigli olur.



Proteinden zengin sivinin disari ¢ikisi damar icindeki osmotik
basinci azaltir, interstisyel osmotik basinci arttirir.

Sonuc olarak 6dem olusur.

Odem, damar disi su ve iyon birikimidir.

Sivi ¢ikisi ile kan akimi yavaslar (staz).

Yavaslamis kanda ilk olarak notrofil I0kositler diyapedez yoluyla
damar disina cikarak hasarli bolgeye gocg ederler.

Bunu zedeleyici ajanin fagositozu, oldurtlmesi ve parcalanmasi izler.



Akut IItihabin Seyri
®Tam iyilesme (rezolusyon)
® Skar-Fibrozis ile iyilesme
® Abselesme

®Kroniklesme



Kronik inflamasyon

Kronik iltihabin 3 kriteri vardir.

® Mononukleer hucre infiltrasyonu

® Bu hucrelerle yapilan doku destruksiyonu

® Yeni damar olusumu ve fibrozisle giden onarim.

Kronik iltihap hucreleri esas olarak lenfositler ve makrofajlardir.
Akut inflamasyonun baslangicindan sonra 2-3. gun monositler
bolgeye gelir.

Dokuya gectiginde makrofajlara donusdur.

IL-4, IFN-y gibi sitokinler makrofajlarin dev hucrelere donusumunu uyarir.



Aktive olan makrofajlar cok sayida biyolojik olarak aktif urun

salgilarlar.

Bu mediyatorler kontrol edilmezlerse, kronik iltihabin

karakteristik ozellikleri olan doku destruksiyonu ve

fibrozisini olustururlar.

Makrofajlardan salinan trunler;

Asit ve notral proteazlar
Kompleman komponentleri ve pihtilasma faktorleri
Reaktif oksijen turleri, NO

Eiocosanoidler ve IL-1, TNF gibi sitokinler



Inflamasyonun Kimyasal Mediyatérleri

1.

Vazoaktif Aminler

® Histamin
® Serotonin (5-hidroksitriptamin)

2.
. Arasidonik asit metabolitleri (Eiocosanoidler): (Prostoglandin ve Lokotrienler)
. Platelet (Trombosit) Aktive Edici Faktor (PAF)

. Nitrik oksit (NO)

. Oksijen Kaynakh Serbest Radikaller
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Plazma Proteinleri

. Lizozomal enzimler
. Noropeptidler

. Sitokinler
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