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Miuihaziranin plana:.

> [1tihab nodir?

> [1tihabin etiologiyasi vo patogenezi;
» Alterasiya;

» Ekssudasiya vo emiqrasiya;

> [1tihabin proliferasiya morhalasi;
»Kaskin iltthab. Xronik 1ltihab;

> 1
> 11ti]

> 11ti]

1t1]

habin yerli vo iimumi olamatlori;
habin tosnifati;

nabin organizm tciin ochomiyyati.

» Korreksiyasinin timumi prinsiplori.



[1tihab (yunanca “phlogos”; latinca
“inflammatio "— alovlandirmaq)-tokamuil
prosesindo formalasmus tipik patoloji
proses olub, organizmin yerli zodelonmoys
qarst komplekssokilli cavab reaksiyasidir.



Flogogen amillor

* Mexaniki, fiziki, Kimyavi va bioloji

 Toxumalarin, sislorin parcalanma mahsullari,
immun komplekslor, od tursulari, sidik
tursusu va s.




[1tihabin moarhoalolori




Alterasiya

» Birincili alterasiya — flogogen amilin toxuma vo
hiiceyroloro bilavasito tosir1 noticosindo inkisaf edir.
Z2dolonmo zamani lizosomal membranin kegiriciliy1 artir
vo onlarda olan hidrolitik fermentlor sitoplazmaya vo
hiiceyroarasi sahaya kecir.

» [kincili alterasiva — 1-li alterasiya zamani yaranan
amillorin (hiperosmiya, hiperonkiya, hiperioniya) tosiri
noticosindo meydana ¢ixan toxuma zodolonmaosidir.



I1tihab mediatorlar:

HUCEYR®

~ S50, Sekretor granullarda
avvalcadan moveud olanlar

7 Yenidan sintez olunanlar ——

Laxtalanmanin
XII amilinin

(Hageman amili)
aktiviesmasi

Komplement
sisteminin
aktiviesmasi
QARACIYBR
(asas manba)

MEDIATORLAR

Histamin
Seratonin
Lizosomal fermentlar

Frostaglandinlar

Leykotrienlar

Trombositlari faallagdiran amil
Oksigenin faal formalan

Azot oksidi

Sitokinlar

Kinin sistemi (bradikinin)
Laxtalanma / fibrinolitik sistem

Caa

anafilatoksin

Cap

MENB3Y]

Tosqun hiiceyralar, bazofillar, trombositlar
Trombositlar
Neytrofillar, makrofaglar

Butun leykositlar, trombositlar, endotel hiceyralar
Butun leykositlar

Butdn leykositlar, endotel huceyralar

Butun leykositlar

Makrofaglar

Limfositlar, makrofaglar, endotel hiceyrslar

Csp.o (membrana hamla edici kompleks)




-

 histamin,serotonin,

Huc GYI’? araxidon tursusunun
manseh toromolori,sitokinlar,

azot oksidi va s.

mediatorlar

o
4 A TE————
e kallikrein-kinin,
Humora} komplement,laxtalan-
monsali ma va fibrinolitik

mediatorlar BEESWE:
\_




Tosqun hiticeyralorin deqranulyasiyasi vo azad
olan mediatorlar

Interleykin 1 Immun

mexanizm
Lizosomal proteazalar \ Komplementin

Flogogen amiliar\\

/ aktiviesmeasi
(C3a va C5a)

Qranula
e
yad

\ Sonradan
Deqgranulyasiya sintez olunanlar
(erkan cavab) _ (gecikmis cavab)

Histamin Neytrofillarin| |Eozinofillarin Prostaqlandinlar Eu;tll:ltma_:
xemotaksis || xemotaksis amillari
amili amili




Histaminin H1 vo H2 reseptorlarina tasiri

H1
reseptor

|

Histamin

Hunslymnln
inaktiviegmasi

H, \
reseptor

Hadaf hiiceyralar

Tasir effektlari

Saya azale huceyrasi
Endotel hliceyrasi

Neytrofil
Tosqun hiliceyra

Madanin selikli gisasinin
parietal hiiceyrasi

Limfosit
Eozinofil
Neytrofil
Tosqun hiiceyra

Yigiima

Yigilma (endotel
hiiceyralararasi yarig-
larin genislanmasi)

Xemotaksis
Prostaqlandin sintezi

HCI sekresiyasi

Aktivliyin azalmasi
Aktivliyin azalmasi
Xemotaksisin zaiflamasi
Degranulyasiyanin
Zaiflamasi




Araxidon tursusunun metabolizmi

Hiiceyra membram fosfolipidiari '

Steroidler blokada edir - - x. -» Fosfolipaza

ARAXIDON TURSUSU

Aspirin blokada edir - 3¢ -p» (_ Siklooksigenaza __ 5-Lipooksigenaza

Prostaglandin Gz (PGG3) » 5-HETE

|
! | [emomer
Prostaqglandin H; (PGH2)

Leykotrien A; (LTA;) ——» Leykotrien By

Prostasiklin Tromboksan A, Leykotrien C4 (LTCs) |
PGl TXA, + Vazokonstriksiya

. Bronxospazm
Vazodilatasiya, Vazokonstriksiya, Leykotrien Dy (LTDy) Kegiriciliyin
Antiagregant tasir Agregant tesir + artmasi
Leykotrien Eq (LTEy) _|

“' + Li k+‘ Ag Li k{ B
ipoksin ipoksin
PGD. PGEz p{LXA..] p{LXB..} *

‘ ; : I\ ‘ Meytrofillarin adheziyvasin |!
NRZDOHSESEE, Doam va xemotaksisini inhiba edir




[1tihab mediatorlarin effektlori

iitihab mediatorian

iltihabi langidanlar
Vazodilatasiya IL-10 (sitokin sintezini inhiba edir)

Prostaglandinler, histamin, NO TGF-B (proliferasiyam inhiba edir)

Histaminaza, arilsulfataza

Damar kegiriciliyi immun cavab
Histamin, bradikinin, leykotrienler, PAF IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IFN-vy

Bearpa proseslari

Agnr IFN-y
Prostaqlandinler, bradikinin TGF-p3
Angiogenez amilleri [VEGF, FGF-2]

Sistem effektlar Faqositoz

Qizdirma Adheziya va diapedez
IL-1, IL-6, TNF-=cx IL-1, TNF-«, Cba, leykotrieniar

Leykositoz (IL-1, TINF-c) xemotaksis
Tosqun hiceyralar va eozinofillar MCF, IL-8, NCF, ECF
(IL-4, IL-5) : .
Qranulositler (G-CSF) Opsonizasiya ve udma
Monaositlar (M-CSF) C3b, 1IgG
Natural killerlar (IL-2) IFN-y
Kosiin f . TNF-c

askin faza cavabi %
IL-1, IL-6, IL-8, TNF-x Ul i




[1tihab ocaginda yerli gan déovraninin
pozulmasinin morhalalori

= arteriollarun  qisamuddatli  spazmu  (10-20
saniyadon bir nec¢d daqgiqoays qddar)

= arterial hiperemiya (20-30 daqiqd, maksimum 1
saata qador)

= venoz hiperemiya

= stazg



Koaskin iltihab zamani damar reaksiyalart va
leykosztlarm emiqrasiyast

Transsudasiya
il Makrofaglann
infiltrasivas:

Entrositiorin Neytrofillerin .- /
”-f: Taﬁ";'i'{;sf,ia g @ @ @

= Fibrinin

cokmasi

e "»__.ﬂ Mediato lar
e

-
» . ,
» p )
; 3 e e ‘ s _—. Fibroz ___
e - 3 x
=
Tosqun Ty
hiiceyranin ; =S o 0 '
degranulyasiyasi E / "

Endotel huaeymla rin ‘\_‘_
vigiimas E

Leykositliarin
adheziya — |

molekullan —— — % =R
— Dama in Neytrofillarin

Trombositlarin -5 | kegiri IIiyn N Y ke
adheziyass . — artmasi emotaksis

Endotel hilceyralarin —

adheziya molekullan Endotel hiceyralari



[1tihab ocaginda transsudasiya va
ekssudasiya

Hidrostatik Kolloid-osmotik
tazviqg tezvig

A. NORMAL — Plazma zdllallan

Hidrostatik tazyiqin gﬂzﬂl?l?aﬂgglﬁ.t_llgsl
artmasi yiq

B. TRANSSUDASIYA

Maye va zldlal itkisi

C. EKSSUDASIYA ——— Vazodilatasiya ve staz




Transsudat vo ekssudat

Gostaricilar Transsudat Ekssudat
Xusust kiitlo 1006-1013 1018 vo daha artiq
Ziilallarin migdarn 3%-don az 3%-don ¢ox
Albumin/globulin omsali 2-4 0,5-1,0
Laxtalanma gabiliyyoti Laxtalanmir Laxtalanir
1 mkl-da hiiceyralorin
i 100-donaz 3000 vo daha artiq
pH 7,4-7,6 6-7 va daha az
Osmos tozyigi 0,56-0,6 Eeststivo daha

artiq



EKSSUDASIYA

»ckssudasiya ganin maye
hissosinin,  elektrolitlorin  vo
ziulallarin  damarlardan  1ltithab
ocagina ke¢mosidir



Leykositlorin emiqrasiyasi

Yuvarlanma Adheziya Transmiqrasiya

Leykosit ~ 3 Sialil-Levis X-glikoproteini

——

- Integrin (aktivlesmamis)

Integrin
(aktivlesmis)
PECAM-1
(CD31)
i
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T i : :‘ l]]

P-selektin E-selektin ¢ g inteqrin liqandi
Proteoglikan i :
q » & (cAM-1)
®» éq #
! Xemokinlar
Sitokinlar
! — Makrofaq
(TNF, IL-1) e Fibrin ve fibronektin
i (ekstraselllilar matriks)




FAQOSITOZ, MORHOLOLORI

» Xemotaksis
» Adheziya

» Udma
» Hiiceyradaxili hozm



Faqositoz prosesinin pozulma sabablori

ENDOTEL HOCEYROSLORIN

Adheziva
molekullan YIGILMASI

Ce& N & 1T &

MNeytropeniya
| DIAPEDEZ I
Adheziyvanin pozulmasi

."“‘-—- Xemotaksis amili

| XEMOTAKSIS I
NEYTROFIL Xemotaksis amilinin

reseptoru
/ IgG
/ C3b
o

P Bakteriyva

C3R catismazhg

FevyR | FAQOSITOZ I

Xronik granulematoz o MNADFH oksidaza
xastalik S

Cediak-Xiqasi

sindromu L
Lizosomal granullar

Mieloperoksidazanin Mieloperoksidaza
catismazhgd




PROLIFERASIYA

« Parenximatoz huiceyralorin
proliferasiyasi — regenerasiya

= Birlogdirici toxuma hticeyralorinin
(fibroblastlar, makrofaqglar, limfositlor)
miqrasiyasi vo proliferasiyasi

= Ekstrasellular matriks zulallarinin sintezi



Koskin va xronik iltihabin naticasi

O ZoDolLoNMS

REGENERASIYA ‘ YARANIN SAGALMASI _

Tam Capigin )
regenerasiya Natamam amala galmasi
regenerasiya




Xronik iltthab zamani makrofaqlarla
limfositlor arasinda resiprok alaga

T-limfosit
Sitokinlar
(IL - 12)
T-limfositin \ Makrofaqlarin

aktivlesmasi. P aktwlagmam

Antlgenln \ M/”
| T-hiuceyralara e
. tegdim olunmasi

mediatorlarn

iltihab ¥4 2} iltihab

N mediatorlari
litihab i — litihab
Makrofaqglar




Koskin vd xronik iltihabin forqi

Farqli cohatlori

Gedisino gora

[Itihabin hans1 marhalosinin
ustlinliik toskil etmasina gora

Patogenezinds asas effektor
hiiceyralor

Noticosi

Koskin iltihab

proses koskin baslayir vo
qisa muddat davam edir (2
hoftoya godor)

ekssudativ

neytrofillor

tam barpa; capigin omoalo
golmosi; xronik hala
ke¢cmo

Xronik iltihab

proses long va soniik baslayir,
uzun miiddot davam edir (bir
ne¢o aydan bir neco 1lo godor)

proliferativ

makrofaglar, limfositlor

fibroz



ILTIHABIN YERLI OLAMOTLORI

» Calor

» Rubor

» Tumor

» Dolor

» Funktio laesa



ILTIHABIN UMUMI OLAMOTLORI

»Oizdirma
» Leykositoz

»Qanda  «kaskin  faza»  ziilallarinin
miqgdarinin artmasi

» Intoksikasiya
» ECS-in artmasi



Tltihabin alamoatlarinin mediatorlarin
miqgdarindan asiliigi

LPS

+
TNF
\ 4
IL-1
¥
IL-&/I1L-8
. 4

NO, PAF

digsr mediatariar

KICIK KOMNSENTRASIY ADA ORTA KOMNSENTRASIYADA YUOKSSK KOMNSEMNTRASY ADA

Uravin degigalik

Monosil - gty
Chizcdirma haominin azalmas

makrofaglann,
neytrofillerin

aktiviasmasi FPeriferik magawvimatin

aralrmas

Qan

’ damarlarnin
zedalanmeasi,
Endotel Kaskin faza tromiboz,

hicayrslarin reaksiyalan ¥DOL - sindromu
aktivlagmasi
Qaraciyar
Boyuklards
respirator distress

Komplameantin
sindromu

aktiviesmeasi

=" Zlmuk iyl Leyvkositiar

LOAL ILTIHAB uUmpMumM| SLAMSTLER SEFTIK SOK




ILTIHABIN TOSNIFATI

» Toradicinin xarakterina gora: infeksion vo geyri-infeksion;
» Etioloji amilin noviina gora: spesifik, geyri-spesifik;

» Damar-toxuma reaksiyasinin xarakterina gora: alterativ,
ekssudativ-infiltrativ (kataral, seroz, fibrinoz, hemorragik,
irinli, ¢curtntili ekssudat) vo proliferativ;

» Gedisina gora: koskin, yarimkaskin vo xronik;

» Organizmin reaktivliyindan asili olaraq: normergik,
hiperergik, hipergik



ILTIHABIN ORQANIZM UCUN OHOMIYYOTI

» Zadalonma ocagr mahdudlasir, yani bioloji va mexaniki baryer yaranir;

» Bioloji baryer funksiyast bakteriyalarin lizisi, parcalanma moahsullarinin
degradasiyast yolu ilo hayata kecirilir;, mexaniki baryer iltihab ocaginda
limfanin laxtalanmasi, zadalonmis toxuma ilo saglam toxuma arasindaki
sarhaddoa birlasdirici toxuma hiiceyralaorinin coxalmasi ila alda olunur;

» Ekssudasiya hesabina iltihab ocaginda toksik mahsullarin gatiligr azalir;

> Iltihab sahasi toksik mahsullarin detoksikasiyasini tamin edir;

> [ltihab immunitetin formalasmasini stimuls edir.



ILTIHABIN KORREKSIYASI

» Etiotrop

» Patogenetik
»Sanogenetik
»Simptomatik



