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T ü m memeli ler endotermiktir ve vücut 
merkez sıcaklığı bir derece farkla sabit tutulmaya 
çalışılır. Y ü z e y sıcaklığı ise çev re ş a r t l a n ile daha 
fazla değişkenl ik gös te r i r . Ancak , soğuk kanl ı lar 
dahil hemen t ü m vertebratlarda da çeşitli ter-
moregulasyon m e k a n i z m a l a r ı vard ı r . Ö r n e ğ i n , bak-
teryel endotoksin verilen ba l ık la r ın yüzeydeki s ıcak 
sulara giderek ısılarını yüksel t t ikler i , yine bakteri, 
pirojen toksinler veya endojen pirojen verilen ker­
tenkelelerin kan la r ı ısınıp merkez ısıları yüksel in­
ceye kadar g ü n e ş a l t ında ka ld ık lar ı bi l inmektedir 
(1). 

V ü c u t sıcaklığı, hipotalamusda bulunan ter-
m o r e g u l a t ö r merkez t a r a f ından kontrol edil ir . 
Burada bulunan ısıya duyar l ı nö ron l a r , bu bö lgen in 
kan akımı ve deri ile kaslarda bulunan sıcak ve 
soğuk r e s e p t ö r l e r i n d e n gelen uyanlar ile ısı 
yapımını ar t ı r ıc ı veya azal t ıcı y ö n d e harekete 
geçe r l e r . Ön hipotalamusda, preoptik b ö l g e d e 
bglunan ısıya hassas n ö r o n l a r ı n stimulasyonu ile 
vücut sıcaklığını d ü ş ü r m e faaliyetleri baş la r ve 
böylece deride vazodilatasyon, terleme, titreme ve 
kimyasal termogenezin inhibisyonu ortaya çıkar . 
A r k a hipotalamusda, mamil ler cisimcikler 
c ivar ında ve dorsomedial b ö l g e d e bulunan soğuya 
hassas n ö r o n l a r ı n stimulasyonu ile de vücut 
sıcaklığını yüksel t ici faaliyetler olarak vazokonstrik-
siyon, piloereksiyon, titreme, sempatik tonusun 
a r tmas ı ve t iroksin sa lg ı lanmasın ın a r tmas ı 
meydana gelir. Bu merkez, ön hipotalamusdan 
gelen sinyallerle inhibe olurken, deride bulunan ve 
sayıları s ıcak r e s e p t ö r l e r i n e g ö r e 10 kat daha fazla 
olan soğuk r e s e p t ö r l e r i n d e n gelen sinyallerle aktive 
olur (2). Bunla rdan başka , termoregulasyon 

merkezinin günlük , sirkadien bir r i tmi va rd ı r ve 
t ü m bu d e ğ i ş k e n l e r d e n bağ ıms ız olarak ça l ı şa rak 
sabah ile a k ş a m sıcaklıklar ı a r a s ı n d a 1 derece fark 
olacak şeki lde ısı regulasyonu sağlanır , bu 
sirkadien r i tm, a t e ş s ı r a s ında da devam der (3). 
A n c a k haya t ın i lk 2 yı l ında bu farklılık anlamlı 
deği ld i r (4). 

V ü c u t t a ısı yap ımı şu yollarla olur: 

1. B a z a l metabol izma 
2. Kas aktivitesi (kas ı lma ve titreme dahil) 

sonucu o luşan kimyasal reaksiyonlardan açığa 
ç ıkan ısı. Bu yolla ısı ü re t imi normalin 4-5 kadar 
ar t ı r ı labi l i r . 

3. T i roks in etkisiyle meydana gelen 
metabolik aktivitedeki ar t ış 

4. Sempatik aktivasyon sonucu ortaya ç ıkan 
ısı. 

5 . Y ü k s e l e n sıcaklığın h ü c r e d e k i metabolik 
r eaks iyon la r ın hızını a r t ı rmas ı sonucu o luşan ısı 
y a p ı m ı n d a k i ar t ı ş . 

V ü c u t t a n ısı kaybı da çeşitl i yollardan olmak­
tad ı r : 

1. Radyasyon: Isının infrared (kızı lötesi) 
ışınları halinde çevreye yayı lmasıdır . T o t a l ısı 
kaybın ın % 6 0 ' ı bu yolla o lur . ş 

2 . K o n d ü k s i y o n : Is ının v ü c u t t a n d iğe r bir 
yüzeye direkt t a ş ınmas ıd ı r . T o t a l ısı kaybının % 3 ' ü 
bu yolla olur. Su ile temasta k o n d ü k s i y o n l a ısı 
kaybı artar ç ü n k ü hem suyun spesifik ısısı h a v a d ı n 
1-2 b in kat daha fazla o l d u ğ u n d a n danha fazla ısı 
absorblar, hem de kondükt iv i t e s i daha fazladır . 

3 . Konveks iyon : V ü c u t çev res indek i havaya 
olan kayıpt ı r . N o r m a l ş a r t l a r d a %15 kayıp bu yolla 
olur. A n c a k hava ak ımı ve rüzgar l ı ortamda bu 
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kayıp artar. Bu a r t ı ş r ü z g a r h ız ın ın kare k ö k ü i le 
oran t ı l ıd ı r . 

4. Buharlaşma: İnsens ib l (farkedilmeyen) 
su kaybıd ı r . Isı kayb ın ın %22'sinde sorumludur. 
Ç e v r e ısısı, beden ı s ı s ından fazlaysa ısı 
kaybetmenin tek yo lu b u h a r l a ş m a kal ı r . Ter leme, 
kolinerjik sistemle aktive olur. A n c a k el ve 
ayaklarda adrenerjik r e s e p t ö r l e r de va rd ı r . Y i n e 
der i kan ak ımın ın a r t m a s ı , ısı üe t in ı in i ar t ı r ı r . T a m 
vazokonstriksiyon durumdan tam vazodilatasyon 
durumuna geç i ld iğ inde ısı uet iminin 8 kat ar t t ığ ı 
he sap l anmış t ı r (2). Y i n e e l , ayak ve kulaklardaki 
a r t e r i o v e n ö z anastomozlar yardımıyla der i kan 
akımı d ü z e n l e n i r ve bu ak ım total kardiak 
outputun %30 na kadar çıkabil ir . Hipota lamusdaki 
"termostat" ın ayar nok ta s ı normalde 36-37 ,8°C 
a r a s ı n d a sabit tutulur. A teş , hipotalamik ayar 
noktasmm değ i şmes i sonucu vücut sıcaklığının 
normal in ü s t ü n e ç ıkmas ıd ı r . H ipe r t e rmi periferik 
ısı kaybettirici m e k a n i z m a l a r ı n i laçlar la veya 
has ta l ık sonucu b o z u l m a s ı veya çevrese l veya 
metaboluk ısı a r t ı ş ın ın çok fazla o lmas ı sonucu 
vücut sıcaklığının ayar nok ta s ı üze r ine ç ıkmas ıd ı r . 
A t e ş , hiper termi deği ld i r ; a t eş , hipotalamik ayar 
n o k t a s ı n d a k i değiş ikl ik sonucu olur. Demek k i 
a teş in meydana ç ıkmas ı için 2 şa r t gereklidir: 

1. Termostat yüksek bir ayar nok t a s ına 
u laşmal ı , 

2. Işı yap ım ve kayb ım düzen l eyen periferik 
mekanizmalar s a ğ l a m olmal ıd ı r . Ayn ı şek i lde 
merkezi sinir sistemi de normal çal ışmal ıdı r . 
Ö r n e ğ i n n ö r a l transmisyonu etkileyen psikotaropik 
i laçlar termoregulasyonu bozarak a teş i bas t ı rab i l i r 
veya ar t ı rabi l i r . H ipe rp i r eks i , ç o k yüksek (41,5°C 
nin üs tü) a t e ş a n l a m ı n d a kullanıl ır ve baz ı 
infeksiyonlar, merkez i sinir sistemi k a n a m a s ı ve 
baz ı intrakranial olaylarla çeşitl i i laçlar ın 
a l ı n m a s ı n d a n soma ortaya çıkabilir M a l i g n 
h iper te rmi ise periferik h ü c r e l e r d e kontrolsuz 
b i ç i m d e ısı yap ımın ın a r t m a s ı demektir ve duyar l ı 
k i ş i le rde baz ı anestezik maddeler in veri lmesi ile 
ortaya çıkabil ir (5). 

Hipo ta lamik ayar noktas ın ın yükse lmes i 
sonucu ilk anda d o l a ş a n k a n ı n sıcaklığı, bu nok­
t an ın a l t ığndadı r . Dolayısıyla vücu t t a ısı yapımını 
a r t u r c ı olaylar gelişir: Ti t reme, ü ş ü m e hissi, 
periferik vezokonstriksiyon olur. Sıcaklık ayar nok­
tas ına u laş t ık tan soma ise kişi s ıcaklık ve soğukluk 
hissetmez. A y a r noktasmm d ü ş m e s i s ı r as ında ise 
i lk anda kamn sıcaklığı daha yüksek o lduğu için ısıyı 

azal t ıc ı olaylar gel iş ir ve b ö y l e c e k iş ide terleme ve 
flushing ortaya ç ıkar . Bu durum, halk t a r a f ı n d a n da 
bi l inmekte ve a t e ş ü kiş inin terlemesiyle a teş in in 
d ü ş e c e ğ i v a r s a y ü a r a k hastalar terletilmeye 
ça l ı ş ı lmak tad ı r : 

V ü c u t sıcaklığını ö l ç m e k için termometreyi i lk 
kul lanan kişi, A l m a n doktor VVenderlich't ir . 25000 
hasta ü z e r i n d e yap t ığ ı g ö z l e m l e r e dayanak ter­
mometrenin ö n e m i vurgulayan yazışım 1968 de 
yayınlamışt ı r . Wender l i ch , yaklaşık 32 cm boyun­
dak i termometresini 20 dak ika koltuk a l t ı nda 
tutarak vücu t s ıcaklığını ö l ç ü y o r d u (6). 

ATEŞİN Ö N E M İ 
A t e ş , infeksiyon demek değ i ld i r ancak infek-

siyon has ta l ık la r ın ın b ü y ü k bir çoğun luğu a t e ş l e 
seyreder. Bunun la bir l ikte a teş , hasta l ık var l ığ ına 
dikkat ç e k e n fakat hasa l ığ ın etyoloji ve 
p a t o ğ e n e z i n i t a n ı m l a m a d a nonspesifik olan bir b u l ­
gudur (4). Fakat infeksiyonlarda a teş in r o l ü n ü n ne 
o lduğu h e n ü z tam be l l i deği ld i r . S ü r ü n g e n l e r d e 
yap ı l an deneylerde a te ş in vücu t direncini a r t ı rd ığ ı 
gös te r i lmiş t i r (7). Y i n e , ö r n e ğ i n T . pa l l idum'un 
3 5 ° C den yüksek s ı c a k l a r d a yaşayamadığ ı , bu 
y ü z d e n yüzeyde yer leş t iği ö n e s ü r ü l m e k t e d i r . 3 9 ° C 
de i n k ü b e edilen lökos i t le r in 3 7 ° C deki lerden daha 
fazla ü m i d i n uptake y a p m a s ı ve 38-40°C a r a s ı n d a 
maks imum fagositoz g ö s t e r m e s i , hidrojen perok-
sid, superoksit anyonuve l i zoz im gibi antibakteryel 
maddeler in y a p ı m ı n d a g ö z l e n e n ar t ış (8), yine 
s ıcakl ık a r t t ıkça bakter i ler in siderofor ü r e t i m i n d e 
g ö z l e n e n d ü ş ü ş (9,10) a teş in infeks iyonlar ın 
kontrol a l t ına a l ı n m a s ı n d a öneml i bir yeri 
o labi leceğin i d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r . A t e ş i n antibiot ik-
ler in etkinl iğini a r t ı rd ığ ı da gös ter i lmiş t i r (11). 

ATEŞİN P A T O G E N E Z İ 

A t e ş e yo l a ç a n maddelere pirojen denir . 
Y u n a n c a "pyr", a t e ş , alev a n l a m ı n a gelmektedir . 
Pirojenler genelde eksojen ve endojen olmak ü z e r e 
ikiye ayrı l ır lar . Eksojen pirojenler çeşi t l i m i k ­
roplar, toksinler, bakteri ü rün l e r i veya çeşi t l i i l -
t ihabi maddeler olabi l i r . A n c a k yapı lar ı ve kaynak­
ları ne olursa olsun hepsi de konağ ın h ü c r e l e r e i n i 
(yani makrofa j la r ı ) stimule ederek endojen pirojen 
y a p ı m ı n a yo l a ça r l a r . Y a l n ı z c a endotoksinler in 
direkt hipotalmik va rd ı r (1). Endo jen pr iojen 
y a p ı m m a yo laçan endojen maddeler ise antijen-an-
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Ş e k i l - l : H i p o t a l a m u s d a I L - 1 e b a ğ l ı p ro s t ag l and in sentezi . Çeş t i l i i a l ç l a r ı n a t e ş i ö n l e m e d e k i e t k i m e k a n i z m a l a n d a g ö s t e r i l m i ş t i r . 

t ikor kompleksler i , baz ı androjen metabolit leri , i n -
flamatuar safra asitleri, kompleman p a r ç a l a r ı ve 
bazı lenfosit ü rün le r id i r . 

Endo jen pirojenin hipotalamusa u laş ıp hedef 
h ü c r e n i n yüzey r e sep tö r l e r iy l e bağ lanmas ıy la ka l ­
siyum kana l la r ı aktive olur ve h ü c r e iç ine C a + + 

girer. İn t rase l lü le r C A + + art ışı prostaglandin 
yap ın ımı uyarır ve sonunda prostaglandin E2 b a ş t a 
olmak ü z e r e çeşitli a r a ş idon ik asit metaboli t leri 
(prostasiklinler, t romboksan ve d iğer prostaglan-
dinler) artar (12). Ka l s iyum kanal bloker ler inin I L -
1 e bağl ı a teş i d ü ş ü r d ü ğ ü gös ter i lmiş t i r (13). 
A s p i r i n , non-steroid antiinflamatuar i laçlar 
( N S A İ ) ve diğer antipiret iklerin a teş d ü ş ü r ü c ü et­
k i le r i ise beyin s iklooksi jenazını bloke etmelerine 
bağl ıd ı r . Prote in sentez inh ib i tö r le r i de prostaglan­
d in sentezinde ro l alan enzimler in sentezini bloke 
ederek a teş d ü ş ü r ü c ü etki yapabilir ler (1). 

Hipota lamusda, prostaglandinlerin y a p ı m yeri 
olarak en çok ü z e r i n d e durulan yer ,endotel 
h ü c r e l e r d i r . Endo te l h ü c r e l e r i n d e yapı lan prostal-

gandinlerin, n ö r o t r a n s m i t e r benzer i b i r maddenin 
yap ımın ı uyard ık la r ı , bu maddenin de ayar nok­
tas ını değiş t i rd iğ i s an ı lmak tad ı r . D i ğ e r yandan 
PGE2 n in , yine n ö r o t r a n s m i t e r özel l iğe sahip 
c A M P yap ımın ı a r t ı r m a s ı d a c A M P n in a teş 
patogenezinde r o l ü o l d u ğ u n u d ü ş ü n d ü r m ü ş t ü r 
(1,9). B u ç a l ı ş m a l a r d a n ç ıkan s o n u ç , endojen 
pirojenin kan-beyin bar iyer ini direkt olarak 
geçmed iğ i , ancak endotelde k ısa ö m ü r l ü inter-
mediyer madde yap ımın ı a r t ı r a r a k e tki l i o l d u ğ u d u r 
(Şekil 1 ve 2). 

Endo jen Priojenler: H a l e n , endojen pirojen 
olarak t a n ı m l a n a n en az 3 madde bi l inmektedir : 
İ n h t e r l ö k i n - 1 , t ü m ö r nekroz f ak tö rü ve interferon. 

İ n t e r l ök in -1 ( IL-1) : U z u n y ı l l a rdan ber i en­
dojen pirojen olarak t a n ı m l a n a n maddenin b u g ü n 
I L - 1 o l d u ğ u anlaş ı lmış t ı r . B u n u n da I L - 1 <x ve I L -
1(3 olmak ü z e r e i k i ayrı ancak benzer m o l e k ü l e r 
formu o l d u ğ u b u l u n m u ş t u r . I L - 1 in genel özel l ik­
le r i Tab lo l ' d e be lk t i lmi ş t i r . 
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Tablo -1 

Y a p ı m yer i : : M o n o s i t v e makrofa j l a r , d e n d r i t i k h ü c r e l e r , na tura l 

k i l l e r h ü c r e l e r , B ve T l enfos i t l e r i , endo te l h ü c r e ­

l e r i , ep i t e l h ü c r e l e r i , f ib rob las t l a r , as t ros i t ler , ke-

tos i t l e r 

E t k i l e r i T ve B h ü c r e a k t i v a t ö r ü , h e m a p o e t i k b ü y ü m e fak­

t ö r l e r i n i n k o f a k t ö r ü , a t e ş , uyku , A C T ' H s a l ı m m ı , 

n ö t r o f i l i v e d i ğ e r akut faz c e v a p l a n , l e n f o k i n , k o l -

l a g e n v e ko l l agenaz sen tez inde a r t ı ş , n a t r i ü r e s i s 

(20) e n d o t e l ve makrofa j s t i m ü l a s y o n u , i l t ihap , ka -

t a b o l i z m a v e in feks iyona k a r ş ı nonspes i f ik d i r e n ç 

g e l i ş i m i n d e r o l a l ı r (14,15) 

S i n o n i m l e r i : E n d o j e n p i r o j e n , L e n f o s i t A k t i v a t ö r F a k t ö r ( L A F ) 

L ö k o s i t E n d o j e n M e d i a t ö r ü ( L E M ) , K a t a b o l i n , 

M o n o n ü k l e e r H ü c r e F a k t ö r ü ( M C F ) . 

A t e ş reaksiyonu, nadiren izole bir olaydır . 
A t e ş l e bir l ikte genellikle hematolojik ve metabolik 
değişikl ikler de olur ve t ü m bu değiş ikl ik lere akut 
faz cevabı ad ı veri l ir . K a n d a d o l a ş a n total ve g e n ç 

nötrof ı l sayıları artarken, hepatik akut fa pro te in­
ler i ad ı verilen antiproteazlar, haptoglobin, b i r ç o k 
kompleman komponent i , fibrinojen, seruloplasmin, 
ferritin ile C-reakt i f protein ve serum a m i l o i d - A 
protein sentezleri de artar ve t ü m bunlar, negatif 
azot b i l ançosuna r a ğ m e n yapı labi l i r . Bu proteinler , 
patojenlerin ve toksinlerin s ı n ı r l and ı r ı lmas ında ve 
mikrobik proteaz ve oksijen metaboli t ler inin inak-
tivasyonunda g ö r e v alır . I L - 1 in yapt ığı lenfositak-
tivasyonu ile ummunoglobul in sentezinde genel b i r 
ar t ış ve po l ik lona l B h ü c r e s i aktivasyonu da olur . 
Bu y ü z d e n I L - 1 bir in te r lök in in de ö t e s i n d e , hemen 
hemen t ü m h ü c r e ve d o k u l a r ı etkileyen ç o k 
fonksiyonlu bir m o l e k ü l d ü r . 

T ü m ö r Nekroz F a k t ö r ü ( T N F ) : Makrofa j la r -
da yapı lan ve baz ı t ü m ö r h ü c r e l e r i ü z e r i n d e sitotok-
sik etkisi olan T N F aynı zamanda septik şok, toksik 
şok gibi b i r ç o k olayın da m e d i a t ö r ü d ü r . Çeş i t l i 
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Tablo - 2 

Y a p ı m ye r i ı M a k r o f a j l a r , m o n o s i t l e r , T l en fos i t l e r 

E t k i l e r i : B a z ı t ü m ö r h ü c r e l e r i n e d i r ek t t oks ik e tk i , A t e ş , 

uyku ve d i ğ e r aku t faz c e v a p l a n , l e n f o k i n , ko l l a j en 

ko l la jenaz sentezi s t imu la syonu , e n d o t e l ve m a k -

rofaj h ü c r e l e r i ak t ivasyonunda r o l a l ı r , P r o k o a g u -

l a n ak t iv i t ey i v e t r o m b o s i t ak t ive e d i c i f a k t ö r s a l ı -

n ı m m ı a r t ı r ı r . İ l t i h a p , k a t a b o l i z m a , sept ik ş o k , tok­

s ik ş o k m e d i a t ö r ü d ü r (1,14,16,17). 

S i n o n i m : K a ş e k t i n 

uyanlar sonucu kanda konsantrasyonu artan T N F , 
hem direkt hipotalamik etkisiyle PGE2 sentezini 
uyararak, hem de IL-1 sentezini a r t ı r a r ak a teş 
patogenezinde ö n e m l i bir ro l o y n a m a k t a d ı r . T N F 
nin genel özel l ikler i Tab lo 2'de göster i lmiş t i r . 

Y a p ı l a n deneylerde, endotoksin verilmesin­
den sonra T N F nin kanda hızla ar t t ığı , buna paralel 
olarak a teş in de hızla yükseldiği , benzer şek i lde 
kan A C T H düzeyinin de yükseldiği , buna karşılık 
IL-1 ve interferon düzey le r in in değ i şmed iğ i 
gös ter i lmiş t i r (18). Y a n i endotoksinlere bağlı 
a teş in i lk faz m e d i a t ö r ü T N F ' d i r . 

İnterferonlar ( I F N ) : Baş lang ıç t a antiviral 
maddeler olarak bi l inen in te r fe ron la r ın insanlara 
uygu lanmas ı s ı r as ında a t e ş reaks iyonlar ın ın 
gö rü lmes i , b a ş k a biyolojik aktiviteleri o labi leceğini 
d ü ş ü n d ü r m ü ş t ü r . Rekombinan I F N l a ile yapı lan 
deneyler sonucunda bu maddenin de IL-1 ve T N F 
gibi beyin prostaglandin sentezini a r t ı r a r a k en-
dojen pirojen görevi yapt ığı gös ter i lmiş t i r . I F N 
(3nin daha az pirojen o lduğu , I F N nin ise yine 
pirojen o l d u ğ u b u l u n m u ş t u r (1). A n c a k I F N direkt 
prostaglandin sentezini etkilememekte, ancak en-
dotosine bağl ı I L - 1 yap ımın ı a r t ı r m a k t a d ı r . Fakat 
I F N nin i n vivo olarak T N F ve I L - 1 ü re t imin i 
a r t ı r ıp a r t ı rmad ığ ı bi l inmemektedir . Ç ü n k ü I F N 
larm t ü r e spesifik oluşu, hayvan modelleriyle 
çal ışmayı zo r l a ş t ı rmak tad ı r . 

Diğer Endojen Pirojenlen I L - l : D i r e k t 
hipotalamik etkisi yoktur. A n c a k in vivo olarak 
T N F v e I F N y a p ı m ı m a r t ı r m a k t a d ı r . Y ü k s e k doz­
larda I L - 1 aktivasyonu da yapabilmektedir. 

Granulosit-makrofaj koloni stimule edici 
faktör ( M C S F ) : Y ü k s e k dozlarda I L - 1 aktivasyonu 
yapabilmektedir . 

Ş e k i l - 3 : Ç e ş i t l i r e k o m b i n a n p r o t e i n l e r i n i n t a v ş a n l a r a IV" 

en jeks iyonundan s o n r a ö l ç ü l e n r ek ta l de r ece l e rdek i 

d e ğ i ş i ( D o z l a r , n g / k g o l a r a k v e r i l m i ş t i r ) (1) . 

T ü m endojen pirojenler in karş ı laş t ı rmal ı et­
k i le r i Şekil 3'de g ö r ü l m e k t e d i r . 

Endojen pirojenler, tek tek etki lerinin 
yan ında , b i rb i r le r in in yap ımın ı a r t ı r a r a k a teş in 
sürek l i veya bifazik o l m a s ı n a s a ğ l a m a k t a d ı r l a r . 
Rekombinan T N F hem in vivo hem de in vitro 
olarak *IL-1 yap ımın ı u y a r ı r k e n I L - 1 yine I L - 1 
yapımınıve i n vivo olarak da T N F yap ımın ı 
a r t ı r ab i lmek t ed i r (1). 

D i ğ e r yandan endojen pirojenlerin endojen 
pirojenlcri u y a r m a s ı vücu t t a r a f ı n d a n kont ro l ed i l ­
mektedir. Y a p ı l a n b i r deneyde I L - 1 in I L - 1 i uyar­
m a s ı s ı r a s ında ortaya ç ıkan PGE2 n in negatif fecd-
back ile daha fazla sentezi ön led iğ i gös te r i lmiş t i r . 
c A M P de I L - 1 sentezini ö n l e m e k t e fakat transkrip­
siyonuna engel o l m a m a k t a d ı r , ayr ıca I L - 1 ak-
t i vitesini engelleyen proteinler de b u l u n m u ş t u r . 
A teş l i has ta la r ın id ra rmda I L - 1 e bağl ı PGE2 sen­
tezini ön leyen bir prote in gös ter i lmiş t i r . 
U r o m o d u l i n ad ı veri len ve T a m m - H o r s f a l l 
gl ikoproteini ile aynı madde o l d u ğ u yakın zamanlar­
da gös te r i lmiş olan bu madde IL-1 a , I L - 1 B ve 
T N F için spesifik bir l igand kabul edilmekte ve bu 
lenfokinlerin serum düzey le r in in r e g ü l a s y o n u n d a 
ro l o y n a m a k t a d ı r . 
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Böy lece b ö b r e ğ i n de major b i r i m -
m u n o r e g ü l a t ö r organ o l d u ğ u ortaya ç ı k m a k t a d ı r 
(19). B u n l a r m d ı ş ında , a t e ş reaksiyonu s ı ras ında 
n ö r a l dokula rdak i argjnin-vasopressin, adrenokor-
t ikotrop hormon, alfa melanosit st imulan hormon 
ve kor t iko t ropin releasing fak tö r konsan t r a syon la r ı 
d e ğ i ş e r e k hipotalamik termostatdaki n ö r o n l a r m 
deşar j hızını etkileyebilir ler (1). Ö r n e ğ i n I L - 1 in 
hipotalamusda K o r t i k o t r o p i n Releas ing fak tör 
( C R F ) v e hipofizde d e A C T H salgısmı ar t ı rd ığ ı , 
böy lece v ü c u t t a artan kor t i zo l ve kort ikosteronun 
I L - 1 in daha fazla a r t m a s ı n ı ön led iğ i gös ter i lmiş t i r 
(21). D i ğ e r yandan, dalakta antijenlerle d u y a r l a ş a n 
lenfositler m o n o n ü k l e e r h ü c r e l e r d e yap ı l an en-
dojen pirojen mik ta r ın ı a z a l t m a k t a d ı r . A N c a k bu 
durum spesifik olup endotoksine bağl ı endojen 
pirojen yap ımın ı etki lememektedir . Ant ip i re t ik ku l ­
lanımıyla ortadan ka lkacak t ı r denebilir . A n c a k bu 
durumun kl inik a ç ı d a n ö n e m i h e n ü z bel l i deği ld i r . 

SONUÇ 

A t e ş , ö n e m l i b i r has ta l ık belir t is idir ve 
b a l ı k l a r d a n insanlara kadar b i r ç o k ya ra t ık t a vücu t 
sıcaklığını düzenley ic i çeşitl i mekanizmalar bulun­
m a k t a d ı r . D ı ş a r ı d a n gelen uya r ı l a ra karş ı çeşitl i 
m e d i a t ö r mo lekü l l e r i n o luşmas ı , böy le ö n e m l i bir 
d ü z e n l e m e n i n tek bir m o l e k ü l e bağıml ı hale ge l ­
memesi iç indi r denebil ir . A t e ş i n vücu t t a be l i r l i bir 
bedeli vard ı r . Ö r n e ğ i n metabol izma azalır , oksijen 
ve ka lor i iht iyacı a r t ı r ve nöro lo j ik dokulara potan­
siyel z a r a r ı bi l inmektedir . A n c a k artan vücu t 
sıcaklığı, i l t ihabi r eaks iyon la r ı ve immun sistem 
fonksiyonlar ını h ı z l a n d ı r m a k t a , t ü m ö r h ü c r e l e r i ve 
m i k r o p l a r ı n ü r e m e s i n i yavaş l a tmak tad ı r . B u 
konuda daha b a ş k a mo lekü l l e r i n b u l u n m a s ı veya 
endojen pirojenlerin daha değiş ik fonks iyonlar ın ın 
ortaya k o n m a s ı kompleks bir sistemi a n l a m a m ı z a 
ya rd ım edecektir. 
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