
  

http://homepage.uludag.edu.tr/~mufitk/



  



  



  



  



  



  

Yangı 
canlı bir organizmanın 
zararlı etkenlere karşı 

gösterdiği 
damarsal ve hücresel 

bir reaksiyondur. 

Genel Patoloji-Yangı_Tanım 



  



  

Fiziksel,
Kimyasal,
Canlı: Virus, 
Bakteri,  Mantar, 
Protozoon,
Helmint, 
İmmunoglobulin

YANGI + ONARIM- YENİLENME
  (İltihap, Inflammation)             

YANGI: Canlı bir dokunun zedelenmeye (                                     ) karşı gösterdiği 

HÜCRESELVASKÜLER

CEVAPTIR.   Geçirgenlik
       Boyut-Akışkanlık
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Yangısal reaksiyonun iki temel motifi vardır;

Yangı ve Onarım.

Bunlar iç içe geçmiş, devam eden tek bir olayın iki 

farklı görünümünü yansıtır.  



  

YANGISAL CEVABIN FONKSİYONU:

Zedeleyici etkenin etkisini azaltmak

Sıvı + Hücrelerin zedelenmiş bölgeye çekilmesi

Etkenin/uyarıcının:  
                                 a- Sulandırılması

    b- Lokalize edilmesi
 c- Tahrip  edilmesi
 d- Uzaklaştırılması  

                            e - O N A R I M
 



  

Yangı ve  Kontrol Noktaları
Yangı, zedelenme veya enfeksiyona karşı bir bilgi/ enformasyon akışı sistemidir.

•Eğer doku zedelenmiş ise, konakçının karşı kaşıya kaldığı temel tehdit eşlik eden bir 
enfeksiyonun olup olmadığıdır. 

•Eğer enfeksiyon başlatıcı olay ise, bu durumda üstünden gelinmesi, çözülmesi gereken 
dokunun zedelenmiş olup olmadığının anlaşılmasıdır.
  
•Zedelenme ve enfeksiyon birlikteyse, hedeflenen amaç mümkün olduğunca en kısa zaman 
da reaksiyon göstererek, bedeli daha fazla dokunun tahribatı da olsa, enfeksiyonun 
yayılmasını sonlandırmaktır.

Her iki durumu, derhal,  kendi kendine yaratılan tahribat riskine girmeden,  fark etme ihtiyacı 
ikili veya daha yüksek düzeyde uyarılara bağlı olmayı ve itimat etmeyi zorunlu kılar.

•Yüksek bedelli hızlı hareket etmeye ihtiyaç beraberinde amaca ulaşılır ulaşmaz yavaşlamayı 
da gerektirir.

•Tahribatının yangıyı veya yangının tahribini doğurduğu dokunun onarımı bu işlemlerin kesin 
durmasını gerektirir.

Böyle karmaşık bir sistem kontrol noktalarıyla karakterize edilir
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KIRMIZILIK- Rubor
SICAKLIK- Calor
ŞİŞKİNLİK- Tumor
AĞRI- Dolor

FONKSİYON KAYBI- Functio laesa
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VASKULER 
PERMEABİLİTEDE 

 ARTMA

KIRMIZILIK
RUBOR

SICAKLIK
CALOR

AĞRI
DOLOR

ŞİŞKİNLİK
TUMOR

YANGININ KARDİNAL BELİRTİLERİ

                   DOKU HARABİYETİ

                      VASOACTİVE  FAKTÖRLER                                                                  NEUTROPHİL MARJİNASYONU

  VASODİLATATİON                                                                                                                      EMİGRASYON

   



  

Enteritis
Proctitis
Typhlitis-appendicitis
Meningitis
Hepatitis

Nephritis
Myocarditis
Myositis
Cystitis
Duodenitis

-------itis
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ZEDELENME

Acute  inflammation

Chronic 
Inflammation

RESOLUTION

ABSE  ŞEKİLLENMESİ

İYİLEŞME                    
Regeneration

Skarlaşma, nedbeleşme
Persistent enfeksiyon
Persistent toksinler
Autoimmun hastalıklar

Mediatörler

Mediatörler

YANGININ SONLANMASI

                        



  



  



  

        YANGIDA TEMEL OLAYLAR DİZİSİ

VASKULER REAKSİYON (Cevap)
   1- Hemodinamik değişiklikler

a- Vasoconstriction (Kısa süreli)
b- Vasodilatation

    2-Permeabilite  Değişiklikleri
Hidrostatik olaylar: Arteriolar dilatasyon

                                             Venöz konjesyon
Kimyasal mediatörler 

   HÜCRESEL -CELLULAR- REAKSİYON (Cevap)
1- Margination  

                   Pavementing –kaplama, döşeme 
2- Emigration-Migration
3- Chemotaxis
4- Accumulation
5- Phagocytosis
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Yangının lokal / yerel belirtilerinin pek çoğu zedelenme bölgesindeki mikrosirkulatör 
yatakta ortaya çıkan değişikliklerden kaynaklanır. 

Hemodinamik değişiklikler birbirlerine zincirleme bağlı olaylardır, biyokimysal 
mediatörler tarafından aktive edilirler.  Bazı olaylarda, geçici olarak nöyrojenik 
mekanizmalar tarafından da başlatılırlar.

Vasoconstriction
Arteriolar dilatation
Kan akımı artışı
Ek kapillar ve venüler yatakların açılması
Venalarda congestion
Mikrovaskuler permeabilite artışı ve ödem şekillenmesi
Yangının boyutu nekadar büyükse sızıntının boyutu da o kadar fazladır
Kapillar ve venüllerde eritrosit konsantrasyonu artışı 
Bu, küçük, damarlarda kan akımının yavaşlaması veya stasisi
Nötrofil lökositlerin kan damarı çeperinde toplanması
Nötrofil lökositlerin, adhesionu, chemotaxis, phagocytosis 



  Nötrofil lökositler doku içine göç eder.Exudation

Kan akımı hızının azalması, nötrofil lökositler damar 
duvarı ile temas ederken onlar üzerindeki sıyırma 
gücünü de azaltır.  Sonuç olarak, nötrofil lökositler ve 
endotel hücreleri üzerindeki adhesion molekülleri 
bağlanmış olarak kalır. Pek çok olayda, adhesion 
molekülleri sayıca ve bağlanma gücü bakımından artmış 
olabilir.  Vaskuler geçirgenlik belirgin şekilde artmış 
olduğu zaman, daha fazla protein dokuya sızar.       

Kan damarları duvarı boyunca lökositlerin marjinasyonu 

Bölgedeki damar genişlemesi vasodilatasyon nedeniyle 
olur. 

Kan akımı hacmi/hızı azalır

Histamin, lekotriene’ler (C4, D4, E4) Bradykinin, 
PAF→ küçük damarlarda endotel hücrelerinin 
kontraksiyona uğratarak aralarının açılmasına-“gap”lerin 
oluşmasına- neden olur. C5a ve C3a gibi komplement 
elamanları bu olaya, dolaylı olarak, mast hücrelerinden 
histamin salgılatarak katkıda bulunurlar.  

Vaskuler permeabilitenin artması

Vasodilatasyonun bir sonucuKan akımının hızlanması

Mast hücrelerinden histamin salgılanması, Nitric oksit 
ve prostaglandin üretimi (PGD2, PGE2)  

Vasodialatasyon (birkaç dakika içinde başlar ve dakikalar, 
saatler veya daha da uzun sürebilir)

NörojenikGeçici vasoconstriction (birkaç dakika)

MekanizmaOlay

Akut Yangıdaki Olaylar Dizisi
Genel Patoloji-Yangı YANGIDA TEMEL OLAYLAR DİZİSİ VASKULER REAKSİYON (Cevap) HÜCRESEL -CELLULAR- REAKSİYON (Cevap)
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Mikrovaskuler permeabilite değişikliklerinden dolayı görülen/gelişen sızıntı acute 
yangısal reaksiyonların ana-özelliklerindendir. 

Acute yangı bölgesinde ödem gelişmesinde iki ana mekanizma işler.

1) Birincisi tamamıyla hidrostatiktir

2) İkincisi ise yangının biyokimyasal mediatörleri tarafından 
oluşturulan vasküler permeabilite artışlarından dolayıdır.

Arteriolar dilatasyon yangı bölgesine kan akımının artışına yol açar.  Bu değişime 
venöz drenajın konjesyonu ve hidrostatik basınç artışı eşlik eder; bu artış aslında 
plazmadan nispeten arî bir plazma ultrafiltratı olan sıvıyı, damar dışına çıkartır.  
Bu arada az miktarda da olsa protein dışarıya çıkarsa da bu birikimi halen 
exudate olarak nitelendirecek miktarda değildir; başka bir deyişle Transudate 
özelliğindedir. Ancak mikrovaskular sistemdeki permeabilite artıkça Exudate 
gelişir.   
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Damar geçirgenliğinin artması kısa ve uzun süreli olarak iki evre gösterir. 

1- Permeabilite artışının ilk evresinde mast hücreleri tarafından salgılanan 
histamin önemli bir mediatördür.  Bu dönemde Leukoterienlerden C4, D4, 
E4, serotonin ve PAF’ta görev alır.  Bu dönem geçicidir.

2- Yangı yeteri derecede şiddetli ise, 2 ile 4 saat içerisinde daha uzun ve 
oldukça farklı bir evre başlar.  Bu dönem daha uzundur ve takip eden 3–4 
saat, hatta daha uzun sürer.  

Bu dönem sırasında nötrofil lökositler damar dışına çıkmaya 
başlarlar.   Bu ikinci fazdan çok sayıda kimyasal mediatör sorumludur. 

Permeabilite artış işlemine lökositler de, endotel üzerine etkiyen 
mediatörler salgılayarak ve daha az oranda fiziksel olarak endotel 
hücrelerinin arasından ve  basal membrandan geçerek de katılır ve etkiyi 
artırırlar. 

Genel Patoloji-Yangı YANGIDA TEMEL OLAYLAR DİZİSİ VASKULER REAKSİYON (Cevap) HÜCRESEL -CELLULAR- REAKSİYON (Cevap)
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Genel Patoloji-Yangı     YANGIDA TEMEL OLAYLAR DİZİSİ VASKULER REAKSİYON (Cevap) HÜCRESEL -CELLULAR- REAKSİYON (Cevap)

Damarlardaki Değişiklikler: 

P selectin aracılı
İntegrine aracılı

Chemotaxis:

Bakteriyal ürünler ve chemokineler 

Phagocytosis:

Microbicidal Mekanizma

Cheville-inflammation.ppt
mmk_genelpatoloji_2008_lecture02.ppt
mmk_genelpatoloji_2008_lecture02.ppt
mmk_genelpatoloji_2008_lecture02.ppt
mmk_genelpatoloji_2008_lecture02.ppt
mmk_genelpatoloji_2008_lecture02.ppt
M?CROB?C?DAL MEKAN?ZMA.doc


  



  

Bölgede yangısal uyarımın, 
özellikle spesifik kemotaksinlerin, 
örneğin Kemokinlerin bulunması  

Endotellerin üzerinde 
yapısal olarak ya da 

uyarılabilir vaziyette 
adezyon 

moleküllerinin 
bulunması

Venüllerde kan akımı 
hızının azalmış ve 
sürtünme gücünün az 
olduğu koşulların 
oluşması  

Lökositlerin üzerinde yapısal 
olarak ya da uyarılabilir vaziyette 
adezyon moleküllerinin 
bulunması

Aşağıdaki şekil üzerindeki bütün bu faktörler var ise, gölgelenmeiş alanların üst 
üste geldiği alan, lökositlerin yapışma şansı yüksek olacak, yerleşimleri iyi 
olacak damar dışına ve doku içine göç edeceklerdir.

Lökositlerin Damar Endoteline Yapışma Yeteneğine Katkı Yapan Faktörler



  

Phagocytosis:
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MEDİATÖR

Kan damarları ve /veya yangı hücreleri üzerine etkiyerek yangısal cevaba 
katkıda bulunan maddedir.

Kan akımını, damar geçirgenliğini artıran veya lökositlerin damar dışına 
göçünü hızlandıran maddelerdir.  Eksojen ve Endojen tabiatta olan 
maddelerdir.

Bir maddenin mediatör olarak tanımlanabilmesi, sınıflanabilmesi için;

1- Düşük konsantrasyonları yangının bazı veya tüm değişikliklerini 
oluşturabilmeli,

2- Yangılı bölgede ortaya konabilmeli,
3- İnhibe edilebilmeli, dolayısıyla yangı olayının bazı görünümleri veya tümü 

baskılanmalıdır.      



  



  

YANGIDAKİ BELLİ BAŞLI MEDİATÖRLER

Nötrofil ve Makrofajların lizozomal  enzimleri;Oksijemn 
metabolitleri; Nitric Oxid 

DOKU TAHRİBİ

Prostaglandinler, BradykininAĞRI

IL-1, IL-6, TNF, ProstaglandinlerATEŞ

C5a, Lipoxygenase ürünleri- Leukotriene B4 (LT B4 ), Bakteriyel 
ürünler, Cytokinler (IL-8) 

CHEMOTAXİS, LEUKOCYTE AKTİVASYONU 

Vasoaktif aminler-Histamin, anaphylatoxinler-C3a ve C5a, 
kininler-Bradykinin, Leukotriene’ler -C4 , D4, E4, PAF

VASKULER PERMEABİLİTE ARTIŞI (↑)

Prostaglandinler, Nitric oxide (NO)VASODİLATATİON

BÜYÜME FAKTÖRLERİ (Growth factors) :  

 
Platelet-derived growth factor (PDGF)    Leukocyte ve mezenkimal dokular için kemotaktik 
Transforming growth factor β  (TGF- β)     etkiye sahip; cytokine benzeri etkilere sahip



  

YANGININ KİMYASAL MEDİATÖRLERİ

 
Kinin sistemi (bradykinin)
Coagulation/fibrinolysis 
sistemi

HAGEMAN FAKTÖR 
AKTİVASYONU

 
C3a
C5a
C5b-9

COMPLEMENT AKTİVASYONU

PLASMA

Bütün Lökositler, Plateletler, 
endotel
Bütün Lökositler
Bütün Lökositler, endotel
Makrofajlar, endotel
Makrofajlar, endotel

Prostaglandinler
Leukotrienler
Platelet Activating Factor 
(PAF)
Cytokine’ler
Nitric Oxide

YENİ SENTEZLENMİŞ

Mast Hücreleri
Platelet, Mast Hücrleri
Nötrofiller, Makrofajlar

Histamin
Serotonin
Lizozomal enzimler

ÖNCEDEN ŞEKİLLENMİŞ

HÜCRELER

Ana Hücresel Kaynak(lar)



  

A K U T   Y A N G I   M E D İ A T Ö R L E R İ

Vasodilatation
Cytotoxicity

Makrofajlar
Endotel

Nitric Oxide (NO)

Lökosit aktivasyonu+-Makrofajlar
EndotelIL-8

Akut faz reaksiyonları
Endotel aktivasyonu

+-Makrofajlar ve diğerleriIL-1 ve TNF 

Bronchoconstriction,
Leukocyte hazırlama

++Lekocyte,
Mast Hücreleri, Endotel

PAF (Platelet activating 
factor)

Endotel ve doku tahribatı+
-

+Lekocyte’lerOksijen Metabolitleri

Bronchoconstriction, 
Vasoconstriction

-+Lekocyte’ler,
Mast Hücreleri

Leukocyte adezyonu, 
aktivasyonu

+-Lekocyte’ler
Leukotriene B4

Leukotriene C4, D4, E4 

Vasodilatation, Ağrı, Ateş-Diğer Mediatörlerin  
etkisini artırır ↑

Mast hücreleri, membran 
fosfolipidleriProstaglandinler

Leukocyte adezyonu, 
aktivasyonu

++

Opsonic fragment (C3b)-+Plazma proteini-
karaciğer,Makrofaj   C3a

C5a

Ağrı-+PlazmaBradykinin

-+Mast Hücre, Platelet
Histamin, Serotonin

DİĞER ETKİCHEMOTAXİSVASKULER 
SIZINTI

KAYNAK
MEDİATÖR

A K S İ Y ON / E T K İ



  

CYTOKİNE’ler
Cytokine’ler yangıda düzenleyici rol üstlenen, oldukça fazla sayıda, biyolojik olarak aktif 

küçük ya da büyük boyuttaki polypeptid, (glyco)protein tabiatında olan maddelerdir.  
Cytokine’ler adı altında 

INTERLEUKIN’LER,
INTERFERON’LAR,
MONOKINE’LER
CHEMOKINE’LER, 
BAZI BÜYÜME FAKTÖRLERİ , bulunur.

                    
• Cytokineler tek bir hücre tarafından sentezlenmezler.
• Cytokineler eriyebilir (glyco)proteinledir.
• Nonimmunoglubulin tabiatındadırlar.
• Konakçının, canlı hücreleri tarafından salınırlar; birden fazla hücre  tarafından 

sentezlenirler.
• Görevleri konakçı hücre fonksiyonunu düzenlemek üzere spesifik reseptörler 

aracılığı ile pico/ nanomolar konsantrasyonlarda, non-enzimatik etki yapmaktır.  
1-Tipik hormonal etkilere sahiptirler.
2-Tek bir hücre tarafından salınır, hedef hücre üzerine etkir, geri-besleme 

mekanizması ile kontrol edilerek salınışı düzenlenir.
3- Paracrine veya autocrine yolla etki gösterirler.



  

PARACRİNE

ENDOCRİN
E

                                       

  

AUTOCRİNE

Cytokine Etkisi



  


