Yerli qan dövranının pozulmaları-arterial və venoz hiperemiyalar,işemiya,staz,infarkt,tromboz və emboliya

   YERLİ QAN DÖVRANI POZĞUNLUQLARI.Yerli qan dövranı pozğunluqları dedikdə, orqan və ya toxumalann qanla təchizatmm pozulması nəzərdə tutulur. Onlara arterial və venoz hiperemiya, işemiya, staz, infarkt, tromboz və emboliya aiddir. Bu patoloji proseslər yalnız şərti oiaraq «yerli pozğunluqlar» adlandırılır. Çünki, qan dövranı pozğunluqlarmm bəzi növlərinə həm yerli, həm də ümumi şəkildə təsadüf edilir (məsələn, arterial və venoz hiperemiya). Bundan əlavə, yerli qan dövranı pozğunluqları orqanizmin ürnumi vəziyyətinin dəyişiklikləri ilə müşayiət olunur. Yerli qan dövram pozğunluqlarmm əksə-riyyəti patogenetik cəhətdən bir-birilə əlaqədardır. Adətən, onlar arasmda səbəb və nəticə əlaqələri aşkar edilir. Tromboz və emboliya nəticəsində toxumalarda işemiya və infarktm yaranması, venoz hiperemiya olan nahiyələrdə trombun asanhqla əmələ gəlməsi bu fikri sübut edir.
  ARTERİAL HİPEREMİYA.Arteriyalarla artıq miqdarda qan gətirilməsi nəticəsində orqan və to-xumalarda qanın miqdarının artmasına arterial hiperemiya deyilir. Ar-terial hiperemiya çox vaxt yerli xarakter daşıyır. Bəzi hallarda da-marlarda dövran edən qanm (hipervolemiya) və eritrositlərin (eritre-miya) miqdarının artması ümumi arterial hiperemiyamn yaranmasma səbəb ola bilər.
Arterial hiperemiya xarici mühitin müxtəlif amillərinin (bioloji, fi-ziki, kimyəvi) təsiri nəticəsində əmələ gələ bilər. Orqan və toxumala-rm işinin artması və psixi qıcıqlandırıcılar arterial hiperemiyanm sə-bəbləri arasmda xüsusi yer tutur. Arterial hiperemiyanm bütün növlə-ri fizioloji və patoloji olmaqla 2 qrupa bölünür:
Fizioloji arterial hiperemiyanm əsas növlərindən biri — orqan və to-xumalarm fəaliyyətinin artması nəticəsində yaranan hiperemiyadır (iş hiperemiyası). Adi fıziki və kimyəvi qıcıqlandırıcılarm (soyuq, isti, ultrabənövşəyi şüalar, massaj və s.) təsiri altmda dərinin qanla təchi-zatınm artması reflektor fizioloji arterial hiperemiya ilə əlaqədardır. Dəridə şərti refleks yolu ilə də fizioloji arterial hiperemiya əmələ gələ bilər (məsələn, qəzəb və utanmaq kimi hisslər keçirən şəxsin sifətinin qızarması).
Patoloji arterial hiperemiyanın bir neçə növü ayırd edilir. Aşağıda onlarm əsas növləri haqqmda məlumat verilir:
1. Angionevrotik hiperemiya - damargenəldici sinir-lərin tonusunun yüksəlməsi və ya damardaraldıcı sinirlərin fəaliyyəti-nin zəifləməsi nəticəsində yaranır;
2. Postanemik hiperemiya - arteriyalarm stxılmasma səbəb olan amil qəfiətən aradan qaldırıldıqda əmələ gəlir. Damara bağlanmış liqatura açıldıqda və ya patoloji şəraitdə bədən boşluqları-na toplanan maye (assit, hidrotoraks və s.) sürətlə çıxarıldıqda ətraf toxumalarda postanemik arterial hiperemiya əmələ gələ bilər. Belə hallarda damarlar genişlənir və qanla dolur. Bu zaman sürətlə genişlənən və qanla dolan arteriyalarm divar-ları zədələnə bilər. Bundan əlavə, bəzən orqanizmin müəyyən bir nahiyəsinə sü-rətlə və çoxlu miqdarda qan gəlməsi baş-qa nahiyələrin (məsələn, beynin) qansız-laşmasma səbəb ola bilər. Bunun qarşısı-m almaq üçün bədən boşluqlarma topla-nan mayelərin və irihəemli şişlərin çıxanl-ması ilə əlaqədar olan əməhyyatlan ehti-yatla (tədricən) yerinə yetirirlər;
3.	K o 11 a t e r a 1 hiperemiya.Arteriyanm mənfəzi tutulduqda və ya
xaricdən sıxıldıqda onun proksimal hissəsindən aynlan şaxəİər reflektor yolla genişlənir və qanla adi halda oİduğuna nisbətən çox dolur (şəkil 14). Belə hallarda qan dövranı pozulmuş arteriyanm
qidalandırdığı nahiyənin mərkəzi hissəsi işemiyaya uğrayır, həmin nahiyənin ətrafmda isə kollaterallarm genişlənməsi hesabma hiperemiya əmələ gəlir. Bəzən kafı dərəcədə inkişaf etmiş kollaterallarla toxumaya gələn qan onların tələbatım tamamilə ödəyə bilir. Kollaterallarm genişlənməsi həm arteriyada qanm
hərəkətinə mane olan amildən yuxarı hissədə təzyiqin artması ilə,həm də qansızlaşmış toxumalarm xemoreseptorları vasitəsilə mərkəzi sinir sisteminə verilən impulslarla (reflektor təsir) izah edilir. Adətən
arteriyanın mənfəzi tədricən tutulduqda kollateral damarlar daha yaxşı inkişaf edir;
   4.Vakat hiperemiya - bədən səthinə düşən təzyiqin azalması nəticəsində əmələ gəlir ( Vacuus - boş). Atmosfer təzyiqi çox olan mühitdən aşağı təzyiqli mühitə sürətlə keçildikdə (dalğıclar və kesson fəhlələri) orqanizmdə ümumi vakat hiperemiya yaranır. Tibbi küpələ- rin qoyulduğu nahiyəyə qanm toplanması isə yerli vakat hiperemiya ilə əlaqədardır;
5 .111ihab hiperemiyası -iltihabi prosesin patogenezində əsas mərhələlərdən biridir (bax: səh. 240-241);
6 .Arterio venoz anastomozlarla əlaqədar olan arterial hiperemiya - arteriyalarla venalar eyni zamanda yaralandıqda arterial qan anastomozlar vasitəsilə venalara daxil olur və bədənin müvafiq hissəsində arterial hiperemiyanm əlamətləri mey-dana çıxır.
Arterial hiperemiyanın patogenezi- Arterial hiperemiyanm əsasmı arteriollarm genişlənməsi və onlara gələn qanm miqdarınm artması təşkil edir. Bu proses əsasən reflektor yolla yaranır. Arteriolların ge-nişlənməsinə səbəb olan sinir-reflektor dəyişikliklərin 3 növü ayırd edilir: 1) damargenəldici sinirlərin tonusunun artması; 2) damardaral-dıcı sinirlərin tonusunun zəifləməsi; 3) toxumalarda yaranan fizioloji aktiv amddələrin və mübadilə məhsullarının damar tonusuna tə-siri.
1.Arterial hipererniya ekstero-və interoreseptorlarm, damarge-nəldici sinirlərin və müvafiq mər-kəzlərin müxtəüf amillər (psixi, mexaniki, termiki, kimyəvi, biolo-ji) vasitəsiiə qıcıqlanması nəticə-sində yarana bilər (neyrotonik ar-terial hipertoniya). Bu yolla inki-şaf edən arterial hiperemiyanın sadə formasmı kimyəvi qıcıqlan-dırıcılarla (skipidar, ksilol) və ya isti əşyalarla dərlyə təsir etməklə yaratmaq olar. Daxili orqanlarda patoloji proses olduqda üzün və boynun dərisinin qızarması da neyrotonik arterial hiperemiya ilə əlaqədardır.
2. Bəzən yaralanmalar, infek-sion proseslər və intoksikasiyalar damardaraldıcı sinirlərin zədələnməsinə səbəb olur. Bu zaman vazo-motor mərkəzlərdən impulslarm arteriollara və kapillyarlara verllmə-si pozulur, yəni neyroparatitik arterial hipererniya əmələ gəlir. Arterial hiperemiyanın bu növünü eksperimentdə ilk dəfə A.P.Valter (1842) oturaq sinirinin simpatik lifləri kəsilmiş qurbağanm pəncəsində mü-şahidə etmişdir. Sonralar K.Bernar (1851) boyun simpatik kələfinl kəsmək yolu ilə dovşanm başmda arterial hiperemiya modeli yarat-mışdır (şəkil 15). Neyroparaiitik arterial hiperemiyanı kimyəvi prepa-ratlar vasitəsüə də yaratmaq olar. Bıından ötrü qanqlioblokatorlar-dan (simpatik qanqlionlarda impulsların ötürülməsini ləngidən mad-dələr) və ya simpatolitik və adrenolitik maddələrdən (simpatik sinir sinapslarınm fəaliyyətini ləngidən maddələr) istifadə edilir.
3. Bəzl fizioloji aktiv maddələr və toxumadaxili mübadilə məhsul-ları bilavasitə damar divarmm əzələ qişasma təsir etmək və damarları genişləndirmək xassəsinə malikdir. Bradikinin, histamin, E prostaq-landinləri və başqa fizioloji maddələr, karbon qazı, süd turşusu, Krebs dövranmm aralıq məhsulları, kalium ionları, ADF, adenozin və bəzi hormonlar arteriol və kapillyarların genişlənməsinə səbəb olur. Bundan əlavə, mühitin pFf-mn turşuluq istiqamətində dəyişməsi də damarların genişbnməsinə səbəb olur. Bir sıra patoloji proseslər (yanıq, mexaniki travma. iltihab, ionlaşdırıcı və ultrabənövşəyi şüala-rm təsiri və s.) zədələnmə ocağında arterial hiperemiyanın yaranması ilə müşayiət edilir. Bu, həmin nahiyələrdə yuxarıda adları çəkilən mü-badilə mühsullarmm və fızioloji aktiv maddələrin toplanması ilə əla qədardır.
Arterial hiperemiyanın əsas əlamətləri. Arterial hiperemiya nəticəsində mikrosirkulyasiya sistemində qan cərəyanı sürətlənir, kapillyar-ların arterial şöbələrinin mənfəzi genişlənir, fəaliyyətdə olan kapil-lyarlarm sayı artır; kapillyardaxili təzyiq (filtrasiya təzyiqi) yüksəldi-yinə görə, damarlardan toxumalara çoxlu maye keçir. Bunun nəticə-sində hüceyrəarası mayenin miqdarı artır, limfa dövranı sürətlənir; mikroskopik damarlarm genişlənməsi və qanla doİması sayəsində toxuma və orqanlarm həcmi böyüyür. Eyni zamanda hiperemiya olan nahiyənin temperaturu artır. Tlk dövrlərdə temperatur yalnız toxumalara istiləşmiş (qızmış) qanın nisbətən sürətİə gəİməsi nəticəsində ar-tır. Lakin hiperemiya uzun müddət davam etdikdə temperaturu yük-səlmiş toxumalarda fermentlərin aktivliyi artır və oksidləşmə proses-ləri sürətlənir. Bu, toxumanm temperaturunun daha da artmasma səbəb olur. Arterial hiperemiya zamam toxumalar al-qırmızı rəngə boyanır. Çünki, bu zaman venoz qanm tərkibində oksihemoqlobinin miqdarı adi hallardakma nisbətən çox olur (al-qırmızı rəng oksihe-moqlobinin miqdarının artması ilə əlaqədardır).
Arterial hiperemiyanın nəticəsi və əhəmiyyəti. Arterial hiperemiya çox vaxt toxumalarda maddələr mübadiləsinin sürətlənməsinə və orqanların fəaliyyətinin artmasma səbəb olur. Beləliklə, arteriai hipe-remiya orqanizmin mühüm kompensasiya-uyğunlaşma reaksiyalarm-dan biridir. Lakin o, orqanizmdə bir sıra arzuedilməz dəyişikliklərin də yaranmasına səbəb ola bilər. Bu cəhətdən beyin damarlarmda olan hiperemiya xüsusilə təhlükəlidir. Adətən beynə çoxlu miqdarda qan gəldikdə başgicəllənmə, qulaqlarda küy, yuxusuzluq kimi xoşa-gəlməz hallar yaranır. Ateroskleroz nəticəsində elastikliyini itirmiş damarlar hiperemiya dövründə zədələnə bilər. Beynə qansızma ilə əlaqədar olan ağır xəstəlik halı (himorragik insult) bununla izah edilir.
   VENOZ HİPEREMİYA-arteriyalarla gətirilən qanm venalar vasitəsilə geriyə qayıtmasının çətinləşməsi nəticəsində orqan və toxumalarda olan qanm miqdarınm artmasıdır. Venalarda qanm daşmmasma ma-neçilik törədən amü həm damar daxilində, həm də ondan xaricdə ola bilor. Venoz hiperemiyanın əsas etioloji amilləri bunlardır: 1) ürək fəaliyyətinin çatışmazlığı; 2) vena mənfəzinin tromb vasitəsilə tutul-ması; 3) venalarm xaricdən şiş, çapıq toxuması və ya böyüməkdə olan orqan (məsələn, hamiləlik dövründə böyümüş uşaqlıq) vasitəsilə sıxıl-ması; 4) damar divarmm xassələrinin dəyişməsi, yəni kapillyarlarm keçiriciliyinin artması və filtrasiyanm sürətlənməsi (iltihab ocağmda arterial hiperemiyanm venoz hiperemiya ilə əvəz olunması bununla əlaqədardır).
Ürək fəaliyyəti çatışmazlığı nəticəsində orqanizmdə ümumi venoz hiperemiya (durğunluq hiperemiyası) əmələ gəlir. Ürəyin sağ mədəciyi-nin çatışmazlığı böyük qan dövranmda, sol mədəciyin çatışmazlığı isə kiçik dövranda venoz hiperemiyanm inkişafma səbəb olur. Ümumi venoz durğunluq gedişinə görə kəskin və xronik ola bilər. Kəskin ümu-mi venoz hiperemiya kəskin ürək çatışmazlığma səbəb olan patoloji proseslərdə (miokard infarktı, kəskin ürək dekompensasiyası) yara-nır. Xronik ürək çatışmazlığı ilə ağırlaşan bir sıra xəstəliklər (ürək qa-paqlarmm qüsurları, işemiya xəstəliyi, miokardit və s.) xronik venoz hiperemiya ilə müşayiət edilir.
Venoz hiperemiyanm ümumi əlamətləri qanm hərəkət sürətinin azalması, damarlarm qanla həddindən artıq dolması və qanda he-moqlobinin reduksiya olunmuş formasımn artması ilə əlaqədardır. Bütün bunlar toxumalarda hipoksiyanm inkişafma səbəb olur. Venoz hiperemiya zamanı toxumalara arteriai qanm gəlməsi çətinləşir. Hi-peremiya uzun müddət davam etdikdə toxumalarda toplanan müba-dilə mühsulları tənəffüs sistemi fermentlərinin aktivliyini azaldır. Bu-nun nəticəsində toxumalarda oksigenin sərf edilməsi pozulur. Beləlik-lə, qarışıq hipoksiya yaranır (sirkulyator və toxuma hipoksiyalan). Hi-poksiya nəticəsində toxumalarda enerji hasilatı azalır. Venoz hipere-miya olan nahiyələrdə qanm hərəkət sürəti azaldığına görə, oksihe-moqlobinin nisbətən çox hissəsi reduksiyaya uğrayır. Eyni zamanda toxumalardan qana çoxlu miqdarda karbon qazı keçir, yəni hipokse-miya və hiperkapniya yaranır. Bunun nəticəsində venoz hiperemlya-nın əsas klinik əlamətlərindən biri olan sianoz meydana çıxır (dərinin və selikli qişalarm göyərməsi). Tərkibində hcmoqlobinin reduksiya edilmiş forması çox olan qanm rəngi tünd qırmızı olur. Səthi vena kə-ləflərində tünd qırmızı rəngli qanın miqdarı artdıqda epidermis və se-likli qişalar göyümtül rəng alır. Venoz hiperemiya zamanı toxuma və orqanların həcmi böyüyür və temperaturu aşağı düşür. Orqan və ya toxumanm həcmi qan damarlarmm genişlənməsi nəticəsində böyü-yür. Temperaturun azalmasmm səbəbi isə toxumalarda oian hipoksi-ya ilə və maddələr mübadiləsinin zəifiəməsi ilə izah edilir.
Venoz hipevemiyanın nəticəsi. Venoz hiperemiya orqanizmdə bir sı-ra yerli və ümumi dəyişikliklərin yaranmasma səbəb olur. Venalarm gərginləşməsi uzun müddət davam etdikdə, onlarda əzələ qişası hipertrofiyaya uğrayır. Bunun nəticəsində venalarda varikoz genəlmə və fleboskleroz inkişaf edir. Venoz hiperemiya uzun müddət davam etdikdə orqanlarm funksional elementləri tələf olur. Onlarm yerində birləşdirici toxuma elementləri inkişaf edir. İri venalarm qəflətən tu-tulması nəticəsində əmələ gələn venoz hiperemiya hemodinamikanm pozulmasma səbəb olur. Bu cəhətdən aşağı boş venanm və qapı vena-smm tutulması xüsusilə təhlükəlidir. Qapı venasmm mənfəzi tromb və ya embol vasitəsilə tutulduqda qarm boşluğu orqanlarmm damarla-nnda çoxlu qan toplanır. Bunun nəticəsində dövran edən qanm miq-darı azalır, arterial təzyiq aşağı düşür və orqanizmin başqa nahiyələ-rinin qanla təchizatı pozulur. Belə hallarda beynin qidalanmasmm pozulması huşun itirilməsinə, tənəffüs mərkəzinin iflicinə və ölümə sə-bəb ola bilər. Ürək çatışmazlığı ilə əlaqədar olan venoz hiperemiya zamam toxumalar xronik oksigen achğına məruz qalır və onlarda karbon qazmm miqdarı artır. Bunun nəticəsində parenximatoz elementlər atrofiyaya uğrayır və birləşdirici toxumanm inkişafı sürət-lənir. Xronik ürək çatışmazlığı olan xəstələrdə qaraciyər sirrozunun (durğunluq sirrozu) inkişafı bununla əlaqədardır.
Bəzi hallarda venoz hiperemiya orqanizm üçün faydalı ola bilər. Məsələn, iltihab nahiyəsində yaranan venoz durğunluq infeksion prosesin inkişafım ləngidir, mikroorqanizmlərin çoxalmasmm qarşı-smı ahr. Xronik venoz durğunluq olan nahiyələrdə birləşdirici toxu-manın inkişafı yaralarm sağalmasım sürətləndirir.
   İŞEMİYA.Toxuma və orqanlara arteriyalar vasitəsilə gətirilən qamn miqdarı-nm azalması (və ya tamamilə kəsilməsi) ilə əlaqədar olan yerli qanaz-Iığma i ş e m i y a (ischio - kəsilmək, dayanmaq, haemo - qan) deyi-lir. Səbəbinə və yaranma şəraitnə görə, işemiyanın bir neçə növü ayrd edüir: 1) angiospastik (reflektor) işemiya; 2) obturasion işemiya; 3) kompression işemiya; 4) qanm toxumalar arasmda qeyri-bərabər paylanması nəticəsində yaranan işemiya.
1. Angiospastik işemiya - arteriyalarm spazmı nəticə-sində yaranan yerli qan azhğıdır. Arteriyaların spazmı müxtəlif sə-bəblərlə əlaqədar ola bilər. Adətən arteriya divarmm əzələ qişası emosional gərginliyin (qorxu, qəzəb, ağrı), fıziki amillərin (soyuq, travma), bəzi kimyəvi maddələrin, bioloji qıcıqlandırıcılarm (bakteri-ya toksinləri) təsiri ilə reflektor yolla yığıhr. Damardaraldıcı prepa-ratlarm (adrenalin, noradrenalin, izopropiladrenalin və s.) təsir me xanizmi məhz orqanizmdə angiospastik işemiyanm yaranması ilə əla-qədardır
2. Obturasion işemiya - arteriya mənfəzinin tutulması ilə əlaqədardır. Arteriyaiarm mənfəzi tromb və ya embolla tutulduq-da kəskin obturasion işemiya yaranır. Arteriyalarm endotel qişasmm aterosklerotik düyünləri və iltihabi prosesləri (obliterasiyaedici endar-teriit) xronik gedişli obturasion işemiyanm inkişafma səbəb olur. Trombozla əlaqədar olan işemiya çox vaxt angiospastik işemiya fo-nunda inkişaf edir.
3. Kompression işemiya ~ arteriyalarm şiş, ekssudat, çapıq toxuması vasitəsilə sıxıfması nəticəsində əməİə gəlir. Onu turna və ya liqatura vasitəsilə süni surətdə yaratmaq olar.
4. Qanın toxumalar arasmda qeyri-bərabər paylanması nəticəsində yaranan işemiya - orqa-nizmin müəyyən bir nahiyəsinə çoxlu qan toplanması nəticəsində inki-şaf edə bilər. Məsələn, periton boşluğuna yığılan mayeni (assit) sürətlə çıxardıqda qarm divarmda və bağırsaqlarda postişemik arterial hipere-miya inkişaf edir. Bu vaxt periton boşluğunda təzyiq azaldığına görə, arteriyalar sürətlə genişlənir; onlara adi halda olduğuna nisbətən çox qan toplanır, bədənin başqa nahiyələri isə qansızlaşır. Belə hallarda beynin kəskin surətdə qansızlaşması bayılmaya səbəb ola bilər.
İşemiya zamanı maddələr mübadiləsində hipoksiya ilə əlaqədar olan dəyişikliklər baş verir; nəticədə hüceyrədaxili oksidləşmə prosesi pozulur, xüsusən oksidləşmə yolu ilə fosforlaşma reaksiyaları zəifiəyir və hüceyrələrin ATF ehtiyatı kəskin surətdə azalır. İşemiyaya uğra-yan toxumalarda hüceyrələrin enerjiyə tələbatı əsasən anaerob oksid-ləşmə hesabma ödənilir. Bunun nəticəsində toxumalarda süd və pi-roüzüm turşuları toplanır. Oksigen çatışmadığma görə, Krebs dövra-nı üzrə oksidləşmə prosesi axıra qədər getmir və toxumalarda Krebs dövranmm turşxassəli aralıq məhsullarmm (oksalat-sirkə, kəhrəba, fumar, oksalat-kəhrəba, a-ketoqlutar turşuları) miqdarı artır. Bunlar toxumalarda pFf-m turşuluq istiqamətində dəyişməsinə səbəb olur.
İşemiya olan nahiyədə mühitin turşuluğunun artması nəticəsində bir sıra fermentlərin aktivliyi azalır (xüsusən mitoxondrial fermentlər) və maddələr mübadiləsinin dəyişiklikləri daha da dərinləşir. Enerji
hasilatı zəiflədiyinə görə, Na+ və K+ ionlarının membranlardan aktiv nəql olunması pozulur. İşemiya şəraitində aminturşularm oksidləş-məsi sürətlənir; hüceyrələrin enerjiyə tələbatmın ödənllməslnə çoxlu aminturşu sərf edildiyinə görə, toxumalarda ammonyakm miqdarı artır. Bu, hüceyrələrdə biokimyəvi proseslərin gedişinə mənfi təsir göstərir. Eyni zamanda zülallarm sintezi azahr.
İşemiya zamanı damarlann qanla dolnıası zəiflədiyinə görə, orqan və toxumaiarııı həcmi kiçilir, rəngi avazıyır. Ətraflarm işemiyası agrı, keyləşmə, dəri üzərində «qarışqa gəzməsi» kimi hissiyyat pozğunluq-ları törədir; ağır hallarda əfraf əzələlərinin funksiyası pozulur. Daxili orqanlarm işemiyası zamanı onlarm fəaliyyətinin pozulması ilə əlaqə-dar olan klinik əlamətlər müşahidə edilir.
tşemiyanın nəticəsi onun inklşaf sürətindən, davametmə müddətin-dən, lokalizasiyasından, işemiyaya uğrayan toxumada kollateral qan dövranmm səviyyəsindən, orqan və ya toxumanm funksional halın-dan asılıdır. Adətən damarlarm spazmı nəticəsində yaranan işemiya arteriyaların tromboz və emboliyaları ilə əlaqədar olan yerli qanazlı-ğma nisbətən yüngül keçir. Çünki işemiyaya uğrayan nahiyədə arteri-yaların spazmı uzıın müddət davam etmir müəyyən müddətdən sonra arteriyalar reflektor yolla (vazomotor mərkəzlərin xemoreseptorlar vasitəsilə verilən inıpulslara qarşı reaksiyası nəticəsində) genişlənlr.
İşemiya sürətlə inkişaf etdikdə daha ağır nətlcələr verir. Qısamüd-dətli işemiyanm nəticəsi (eyni orqanda olduqda) uzun müddət davam edən işemiyaya nisbətən yüngül olur. İşemiyanm nəticəsi lokalizasiya-dan da asıhdır: beyin və ürəyin işemiyası olduqca təhlükəli ağırlaşma-lar verə bildiyi halda, sümüklərin, qığırdaqlarm və skelet əzələlərinin işemiyası yüngül keçlr. Böyrəklərin, ağciyərlərin və dalağın işemiyası nəticələrinin ağırhğma görə yuxarıda adları çəkilən orqan və toxuma-lar arasında orta mövqe tutur. Bu, ürəyin, bcynin, böyrəklərin və ağ-ciyərlərin həm funksional cəhətdən yüksək əhəmiyyətə malik olması, həm onlarda energetik proseslərin yüksək sürətlə getməsi, həm də on-ların kollateral damarlarmm inkişaf səviyyəsinin nisbətən aşağı olma-sı ilə əlaqədardır. Skelet əzələlərində və birləşdirici toxumalarda enerji mübadiləsinin sürəti nisbətən zəifdlr. Buna görə, onlar işemiyaya qar-şı dözümlü olur.
İşemiyanm nəticəsi orqanın funksional vəziyyətindən də əhəmiy-yətli dərəcədə asılıdır. Yüksək funksional aktivlik vəziyyətində olan orqanlarm oksigenə tələbatı artır. Arteriya divarmda üzvi dəyişiklik olduqda (ateroskleroz, obliterasiyaedici endarteriit) onlar funksional aktivlik vəziyyətində olan orqanları qanla müvafiq şəkildə təmin edə bilmir. Czvi dəyişikliklər bir tərəfdən arteriyalarm genişlənmək imka-nmı azaldır, digər tərəfdən isə onları müxtəlif spazm törədən amillərin təsirinə qarşı həssas edir. Oblitcrasiyaedici endarteriit xəstəliyi olan adamlar uzun müddət piyada gəzərkən ayaqlarında ağrı hissi yaranması (fasiləli axsama), stenokardiya tutmalannın fiziki və emosional gərginlik dövründə başlanması yuxarıda göstərilən səbəblərlə əlaqədardır.
İşemiya zamanı hüceyrələrdə enerji çatışmazlığı ilə və aminturşu-larm parçalanmasınm sürətlənməsi ilə əlaqədar olan dəyişikliklər ya-ranır. İşemiyanm toxumalarda törətdiyi struktur dəyişiklikbri hüceyrələrin hipoksiyaya qarşı həssaslığmdan da asıhdır. Şəraitdən asılı olaraq, bəzən toxumalarda yalnız ultrastruktur dəyişiklikbri (mito-xondrilərin şişməsi), bəzən isə dərin destruktiv dəyişikliklər inkişaf edə büər. Kəskin və uzunmüddətli işemiya zamanı hüceyrə və toxumalarda əvvəlcə distrofiya, sonra isə nekrobioz və nekroz prosesləri müşahidə edilir. Beləliklə, uzun müddət davam edən kəskin işemiya toxumalarm nekrozuna (infarkt) səbəb olur. 
   STAZ.Mikrosirkulyator sistemin damarlarmda qanm hərəkətinin kəsil-məsi staz (latınca «Stasis» - dayanma) adlanır.
İnkişaf mexanizminə görə, stazm 3 növü ayırd edilir: 1) işemik staz - qanm arteriyalardan kapillyarlara keçməməsi nəticəsində əməb gəlir; 2)venoz staz (durğunluq stazı) - venalarda durğun-luq olduqda qamn kapillyar şəbəkəsindən venoz sistemə keçməsinin çətinləşməsi ilə əlaqədardır; 3)həqiqi kapillyar stazı -mikrosirkulyator sistemdə qan dövranmm müstəqil pozğunluğudur.
Həqiqi kapillyar stazı müxtəlif zədələyici amillərin toxumalara və mikrosirkulyator sistemin damarlarına təsiri nəticəsində əmələ gəlir. Damar divarımn innervasiyasma, strukturuna və funksiyasına təsir edən bütün amillər kapillyar stazmın yaranmasma səbəb ola bilər. Staz tlziki (isti, soyuq) və kimyəvi (turşu, qələvi) amilbrin, infeksion (mal-yariya, səpkili yatalaq və s.) və qeyri-infeksion (ürək qüsuru, ürəyin işe-miya xəstəliyi və s.) xəstəliklərin təsiri ilə yarana bilər. Toxumalarda hipoksiya törədən bütün zədələyici amillər damar divarmm struktur və funksiyasmm dəyişməsinə səbəb olmaqla, stazm inkişafmı sürətləndi-rir. İltihabi proseslər və toxumalarm quruması ilə (məsələn, qarm boş-luğu operativ yolla açıldıqda peritonun quruması) əlaqədar olan stazm da əsas səbəbi damar divarımn dəyişiklikləridir. Staz iltihab nahiyəsin-də damarlarm zədələnməsinin əsas əlamətbrindən biridir.
Stazm mexanizmində qanm reoloji xassələrinin pozulması mühüm rol oynayır. Adətən qanm reoloji xassəbri pozulduqda eritrositbrin aqreqasiya qabiliyyəti artır. Bunun nəticəsində mikrosirkulyator sis-temin damarlarmda bir-birinə yapışmış eritrositlər toplanır (sladc fe-nomeni). Lakin staz qanın laxtalanması ilə müşayiət olunmur. Eritro-sit aqreqatİarı kapillyarlarda qanın hərəkətinə qarşı müqaviməti artı-rır, qan cərəyanmı zəiflədir və bəzən tamamilə dayandınr. Kapillyar divarmm keçiricilik qabiliyyətinin yüksəlməsi, eritrosltlərin səthi potensialİarının dəyişməsi, qanm tərkibində irimolekullu zülallarm miqdarının artması, mikrosirkulyator sistem damarlarmm innervasi-yasının pozulması və dissirkulyator dəyişikliklər (venoz durğunluq, işemiya) eritrositlərin aqreqasiyaya uğramasma şərait yaradır. Staz geriyə dönə bilən prosesdir. Onu törədən səbəb vaxtmda aradan qal-dırıldıqda mikrosirkulyator sistemdə qan dövranı bərpa oluna bilir. Bu vaxt damarlarda toplanan eritrositlər tədricən yuyulub gedir. La-kin damar divarmda və qanda kəskin dəyişikliklər olduqda staz geri-yə dönmür və onun olduğu nahiyədə nekroz törənir. Stazm nəticəsi onun hansı orqanda olmasından da asılıdır. Beyində, ürəkdə və böyrəklərdə olan staz təhlükəli ağırlaşmaiar törədə bilir.
	
İNFARKT-qan dövranmm kəskin pozulması nətlcəsində toxumalar-da yaranan nekrozdur (latmca: infarcire — doldurmaq). Etloloji cə-hətdən infarktı ağırgedişli işemiyanm nəticəsi hesab etmək olar. İnfarkt çox vaxt arteriyalarm trombozu, embollyası və uzun müddət davam edən spaznıı nəticəsində əmələ gəlir. Bundan əlavə, funksional gərginlik dövründə orqanlara gələn qanm müvafiq surətdə artmaması da infarkta səbəb ola bilər. Arteriya divarınm zədələnməsi, qanın hə-rəkət sürətinin azalması, arterial sistemdə anastomoz və kollateralla-rın zəif inkişafı, toxumadaxili mübadilənin zəifləməsi infarktm yaran-masına meyl törədir və onun gedişini ağırlaşdırır.
Adətən infarkt arteriya divarmm zədələnməsi və qan dövranmm pozulması ilə əlaqədar olan xəstəliklərin (ateroskleroz, hipertoniya, uzun sürən septik endokardit, revmatizm, ürək qüsuru və s.) fonunda inkişaf edir. Çünki, damar divarmm zədələnmələri tromblarm əmələ gəlməsini asanlaşdırır. Bundan əlavə, zədələnmiş arteriyaların elastik-liyi azaldığma görə, onlar toxumalarm funksional gərginliyi dövründə müvafiq surətdə genişlənə bilmir. Nəticədə arteriyalarla gələn qanla toxumalarm tələbatı arasmda kəskin fərq yaranır. Əsas artcriyalarm mənfəzi tromb və ya embol vasitəsilo tutulduqda, həmçinin orqaniz-min funksional aktivliyi artdıqda toxumaların tələbatmm bir hissəsi anastomoz və kollateral qan dövranı hesabına ödənilir (şəkil 16). Buna görə, anastomoz və kollaterallarm zəif inkişaf etdiyi orqanlarda infarkta daha çox təsadüf edilir. Toxumadaxili mübadilənin vəziyyə-tinin də infarkın əmələ gəlməsində rolu vardır. Çox vaxt infarkt qa-baqcadan hipoksiyaya uğramış orqan və toxumalarda yaranır. Qan dövranmda və maddələr mübadiləsində heç bir patoloji dəyişiklik ol mayan orqan və toxuma-larda infarkt yalnız iri magistral arteriyalann mənfəzinin kəskin surət-də və tam tutulması nəti-cəsində yarana bilər. Nekrozlaşmış nahiyədə müşahidə edilən dəyişik-liklərə görə, infarktm 3 növü ayırd edilir: 1) ağ; 2) qırmızı və 3) kənarları qırmızı haşiyə ilə əhatə-lənmiş ağ infarktlar. Ağ (işemik) infarkta kollateral qan dövranı zəif inkişaf etmiş toxumalarda təsadüf edilir. Belə toxumalarm nekrozlaşmış na-hiyəsinə qan daxil olmur, nəticədə infarkt sahəsi sarımtıl-ağ rəng alır. Ağ infarkt çox vaxt dalaqda, bəzi hallarda isə böyrəklərdə müşahidə edilir.
Q ı r m ı z ı (hemorragik) i n f a r k t tünd qırmızı rəngdə olur. Onun rəngi nekrozİaşmış toxumalara qan sızması üə əlaqədardır. Adətən eritrositlər nekrozlaşmış sahəyə venoz durğunluq nəticəsində keçir. Bu prosesdə orqanları qidalandıran damarlarm quruluşunun mühüm rolu vardır. Qırmızı infarkta ən çox ağciyərlərdə, nadir hal-larda isə bağırsaqlarda, böyrəkİərdə və dalaqda təsadüf edilir. Q ı r -mızı haşiyə ilə əhatə olunan ağ infartm nekroz-laşmış sahəsi sağlam toxumalardan qansızma zonası ilə ayrılır. Bu, infarkt sahəsinin periferik hissəsində damarlarm genişlənməsi və erit-rositlərin diapedezi ilə əlaqədardır. İnfarktm bu növünə ürək əzələsin-də və böyrəklərdə təsadüf edilir.
İnfarktm inkişafında 2 ardıcıl mərhələ ayırd edilir: 1) işemiya və 2) nekroz mərhələləri.
İnfarktm işemiya mərhələsi distrofik və nekrobiotik dəyişikliklərlə xarakterizə edilir. Bu mərhələdə infarkt zonasında anaerob qlikoliz sürətlənir, toxuma tənəffüsü pozulur, oksidləşmə prosesləri ilə fosforlaşma (ATF sintezi) arasmda dissosiasiya yaranır. Bununla əlaqədar olaraq, hüceyrələr öz qlikogen ehtiyatmı tezhklə sərf edir, onların protoplazmalarının elektrolit tərkibi dəyişikliyə uğ-rayır: K+ və Mg2+ ionları hüceyrədaxili mühitdən xaricə çıxır, Na+ və Ca2+ ionları isə qandan və hüceyrəarası mayedən hüceyrələrin daxili-nə keçir. Maddələr mübadiləsinin dəyişiklikləri hüceyrədaxili mühitin turşuluğunun artmasma, sitoplazma zülallannm denaturasiyaya uğ-ramasına və toxumalarda suyun ləngiməsinə səbəb olur. İnfarktm nekrotik mərhələsində nekroz və autoliz prosesləri üstün-lük təşkil edir.
İnfarktın mtfcdsi prosesin inkişaf etdiyi orqanizmin və orqanm vəziyyətindən, xəstəliyə qoşulan ağırlaşmalardan və nekrozlaşmış sa hənin ölçüsündən asılıdır. Ürək əzələsində, böyrəkİərdə və dalaqda infarkt olduqda nekrozlaşmış sahə sərtləşir (koaqulyasion nekroz). Beyində və bağırsaqlarda isə infarkt prosesi kollikvasion nekroz şək-lində inkişaf edir, yəni nekrozlaşmış sahə yumşalır və əriyir. Koaqul-yasion nekroz şəklində keçən infarkt çox vaxt orqanizasiya prosesinə uğrayır, onun yerində kollagen lifiərlə zəngin olan birləşdirici toxuma (çapıq) əmələ gəlir, yəni nekroz sahəsi sklerozlaşır. Kiçik sahəni əhatə edən infarkt zonası autoliz prosesinə uğradıqdan sonra tamamilə re-generasiya oluna bilər. Bəzən orqanizasiyaya uğrayan infarkt sahəsi-nə kalsium duzları (petrifikasiya) və yaxud hemorragik infarkt olan nahiyələrə dəmir birləşmələri (hemosideroz) çökür. İnfarkt kollikva-sion nekroz şəklində keçdikdə autolizə uğrayan nekrotik zonanm ye-rində sista əmələ gələ bilər (buna beyində nisbətən çox təsadüf edilir). Bakterial emboliya ilə əlaqədar olan infarkt zonasmda irinli ərimə prosesi gedir və abses yaranır. Bu, infarktm təhlükəli ağırlaşmalarm-dan biridir.
    TROMBOZ.Qanın damar daxilində və ya ürək boşluqlarmda laxtalanması tromboz, bu zaman əmələ gələn qan laxtası isə tromb adlamr (yunan-ca thrombosis - iaxtalanma). Limfa damarlannda da tromb əmələ gə-lə bilər (limfotromboz).
Trombun. əmələ gəlməsinin əsas səbəbi - qanın laxtalanma qabiliy-yətinin artması və onun damar daxilində maye halmda qalmasmı tə-min edən sistemin (əks-laxtalanma sistemi) fəalhğmm azalmasıdır.
Trombun quruluşu. Trombun həcmi müxtəiif olur. Bəzi hallarda ürək boşluğunu və iri damarlarm böyük bir hissəsini tamamilə tutan tromblara təsadüf edilir. Lakin damarlarda mikroskopik tromblara da rast gəlmək olar. Tromb adətən damar divarımn zədələnmiş nahi-yəsinə bitişmiş vəziyyətdə olur. Onun tərkibinə trombosit dəstəİəri və fıbrin lifləri ilə əhatə oİunmuş formalı elementlər daxildir. Trombun quruluşu və xarici görünüşü onun yaranma sürətindən asıhdır. Quru-luşuna görə trombun 4 növü ayırd edilir: ağ, qırmızı, qarışıq və hialin tromblar.
Ağ trombun tərkibinə trombositlər, fibrin lifiəri və leykosit-lər daxildir. Onlar qanm sürətlə hərəkət etdiyi damarlarda (çox vaxt arteriyalarda) tədricən əmələ gəlirlər. Qırmızı trombun tərki-bində trombositlərdən və fıbrindən başqa, çoxlu eritrosit olur. Trom-bun bu növü qan cərəyanmm zəif olduğu damarlarda (xüsusən vena-larda) sürətlə əmələ gəlir. Qarışıq tromblara nisbətən çox tə-sadüf edilir. Onlar təbəqəli quruluşa malik olurlar. Adətən qarışıq trombun baş hissəsi quruluşuna görə ağ trombu xatırladır, cismində trombu təşkü edən elementlər qarışıq şəkildə yerləşir, quyruq hissəsi isə qırmızı tromba müvafiq gəlir. Trombun baş hissəsi endotel qişası-na birləşir. Qarışıq tromb venalarda, aorta anevrizmi nahiyəsində və ürək boşluqlarında əmələ gəlir. Hialin tromb görünüşünə görə trombun başqa növİərindən kəskin surətdə fərqlənir. O, parçalanmış eritrositlərdən, trombositlərdən və presipitasiyaya uğramış plazma zülallarmdan ibarətdir. Bu trombun tərkibində fibrin lifiəri nadir hal-larda olur. Hialin tromblara infeksion və septik proseslərə tutulmuş xəstələrin mikrosirkulyasiya sistemində təsadüf edilir.
Trombozunpatogenezində bir-birilə qarşılıqlı surətdə əlaqədar olan yerli və ümumi amillər iştirak edir. Onun yaranmasında iştirak edən yerü amillərə damar divarı dəyişiklikləri və qamn hərəkət siirətinin zəifləməsi, ümumi amillərə isə qanm laxtalanma və əks-laxtalanma sistemlərinin qarşılıqlı münasibətinin pozuİması, həmçinin, fiziki-kimyəvi xassələrinin dəyişməsi aiddir.
Trombozun mexanizmində iştirak edən yerli amillər arasmda ən mühümü - damar divarının dəyişiklikləridir. 
Qanın hərəkət sürəti azaldıqda trombositlər asanlıqla damarların zədələnmiş hissəsinə çökür və endotel hüceyrələrinə yapışır. Trom-bozlarm venalarda arteriyaiara nisbətən çox (4-5 dəfə) yaranması qa-nm hərəkət sürəti ilə trombun əmələgəlmə mexanizmi arasında əlaqə olduğunu sübut edir. 
Qanın laxtalanma və əks-laxtalanma sistemləri arasında olan dina-mik tarazlıq vəziyyətinin pozulması - trombun əmələ gəlməsində işti-rak edən ən mühüm ümumi dəyişikliklərdən biridir. Həm laxtalanma sisteminin fəallaşması, həm də əks-laxtalanma sisteminin fəalhğmm azalması trombozun inkişafma səbəb ola bilər. Trombun əmələ gəl-məsinə şərait yaradan ümumi amillərdən biri də qanın keyfiyyət dəyişiklikləridir. Bu cəhətdən plazmada irimolekullu zülallarm (xüsusən fibrinogen və lipoproteinlər), lipidlərin, trombositlərin miqdarmm artması, qanm özlülüyünün və başqa reoloji xassələrinin yüksəlməsi böyük rol oynayır. 
Trombozun mexanizmində 3 mərhələ ayırd edilir: 1) trombositlə-rin aqlütinasiyası; 2) fibrinogenin koaqulyasiyası və fibrinin əmələ gəlməsi; 3) eritrositlərin aqlütinasiyası və plazma zülallarmm presipi-tasiyası.
I mərhələdə (trombositlərin aqiütinasiyası) trombositlər endotel qişasmm zədələnmiş nahiyəsinə doğru hərəkət edir, qan cərəyanmdan ayrılır və damar diva-rma yapışır. Bu dövrdə zədələnmiş trombositlərin periferik zonasmdan (hialomer) aqlütinasiyaedici xassəyə malik olan lipoprotein kompleksi azad oiur. Trombositlə-rin aqlütinasiyası deqranulyasiya ilə başa çatır. Deqranulyasiya nəticəsində trom-bositlərdən serotonin, tromboplastik amil və digər laxtalanma amilləri xaric olur. Trombositlərin tromboplastik amili (3-cü amil) qan plazmasmm laxtalanma amillə-rinə təsir edib, aktiv tromboplastinin əmələ gəlməsinə (yəni plazmanm laxtalanma amillərinin aktivləşrnəsinə) səbəb olur. Beləüklə, trombun əmələ gəlməsinin II mərhələsi başlayrr. Fibrinogenin koaqulyasiyası va fibrinin əməh gəlməsi (II mərhələ) autokatalitik yolla həyata keçən mürəkkəb fermentativ prosesdir. Bu prosesdə plazmamn laxtalanma amilləri və deqranulyasiyaya uğrayan trombositlər-dən azad olmuş fizioloji aktiv maddəiər yaxmdan iştirak edir. Fibrinogenin fibrinə cevrilməsi prosesinin mexanizmi və bu prosesdə iştirak edən plazma amillərinin ak-tivləşməsi ilə nəticələnən zəncirşəkilli reaksiyalar haqqmda dərsliyin XVII fəslində ətraflı məlumat verilmişdir (bax: § 129). Bu prosesdə əmələ gələn fibrin lifləri trom-bositlərin qranulalarından azad olan retraktozim fermentinin təsiri iiə retraksiya prosesinə uğrayır. III mərhələdə fibrin liflərinin üzərinə leykositlər, aqlüti-nasiyaya uğrayan eritrositlər və presipitasiyaedici zülallar çökür.
   Trombozun nəticəsi. Orqanizm üçün əlverişli olan hallarda kiçik tromblar aseptik autoliz prosesinə uğrayır (fibrinolizinin və plazmada olan qeyri-spesifik proteazalarm təsiri ilə). Bu zaman tromb əvvəlcə yumşalır, sonra tamamilə əriyir. İri tromblar autoliz nəticəsində ta-mamilə parçalanmır və zaman keçdikcə birləşdirici toxuına ilə əvəz olunur. Buna trombun orqanizasiyası deyilir. Buproses trom-bun damar divarma birləşdiyi hissədən (baş hissə) başlayır. Sonralar tromb bütünlüklə birləşdirici toxuma ilə əvəz olunur, onda endotel hüceyrələri ilə örtülmüş kanallar əmələ gəlir, yəni tromb k a n a 1 i -z a s i y a y a uğrayır. 2-3 həftə ərzində birləşdirici toxuma tam inki-şaf səviyyəsinə çatır, onda olan kanallar içərisindən qan keçən da-marlara çevrilir. Bu proses trombun vaskulyarizasiyası ad-lanır. Çox vaxt vaskulyarizasiyaya uğramış tromb nahiyəsində qanm damardaxili hərəkəti bərpa olunur. Lakin trombun orqanizasiyası kanalizasiya və vaskulyarizasiya ilə müşayiət olunmaya da bilər. Bə-zən orqanizasiyaya uğramış tromb nahiyəsinə kalsium birləşmələri yı-ğılır (petrifikasiya); belə hallarda venalarm divarlarmda daşlar (flebo-lii) əmələ gələ bilər.
Aşağı ətraf venalarınm trombozları çox vaxt flebitlə  müşayiət olunur. Tromboflebitlərə başqa nahiyələrdə də təsadüf edilir. Arteriyalarm iltihabi proseslərinin (endarteriit) trom-bozlarla ağırlaşması ilə əlaqədar olan xəstəlik tromboarteriit adlanır.
Trombozun təhİükəli ağırlaşmalırndanbiri- tromboemboliy a d ı r. Orqanizmin bütün nahiyəiərində yerləşən tromblar emboli-ya verə bilər. Lakin aşağı ətraf venalarmın, ürək qulaqcıqlarmın (dekompensasiyah ürək qüsurlarmda) və ürək qapaqlarının (endokardit xəstəüyində) trombozları tromboemboliyanm əsas mənbəyidir. Tromba irintörədici bakteriyalar düşdükdə septik autoliz baş verir. Yəni tromb irinli ərimə prosesinə uğrayır və tərkibində bakteriyalar olan kiçik hissəciklərə bölünüb, bütün orqanizmə yayılır (trombobak-terial emboliyä).
   EMBOLİYA.Damar mənfəzinin qan və ya limfa vasitəsilə gətirilən qeyri-adi his-səciklərlə (embollarla) tutulması emboliya adlanır (yunanca: embole -daxilolma).
Embolların bütün növlərini 2 qrupa bölmək olar:
1. Endogen mənşəli embollar (trobm, piy, toxuma və hüceyrə, döl-yanı su emboliyaları);
2. Ekzogen mənşəli embollar (hava, qaz, bərk konsistensiyalı yad maddələr, bakteriya və parazit emboliyaları).
Tromboemboliya -ən çox təsadüf edilən emboliya növü-dür. O, trombun və ya tromb hissəciyinin damar divarmdan qopması nəticəsində əmələ gəlir. Tromb emboliyalarmm həcmi müxtəlif olur (mikroskopla aşkar edilən bilən ölçülərdən bir neçə santimetrə qədər). Adətən tromb embolları damar mənfəzinin müəyyən bir nahiyəsini tutduqdan sonra onlarm üzərinə yeni tromb kütlələri toplanır (yəni tromboemboliya embolotrombozla əvəz olunur). Bəzən xəstələrdə qı-sa fasilələrlə bir neçə dəfə tromboemboliya yaranır. Bu zaman trom-boemboliyalar orqanizmin müxtəlif orqan və toxumalarmı zədələyir. Bu patoloji prosesə tromboemboliya sindromu deyilir. Tromboemboliya sindromuna ürək-damar fəaliyyəti çatışmazhğı və bədxassəli şiş xəstəliyi olan insanlarda, həmçinin, ağır cərrahi müda-xilələrə məruz qalmış şəxslərdə təsadüf edilir.
Piy emboliyaları - adətən piy qatmm və uzun borulu sü-müklərin travmaları (odlu silah yaralanmaları, sümük smıqları və s.) nəticəsində yaranır. Nadir hallarda ekzogen mənşəli yağlar da piy ernboliyaları törədə bilir. Bu, yağda hazırlanmış dərman preparatları-nm və rentgenokontrast maddələrin səhvən damarlara yeridilməsi nəticəsində baş verə bilər.
Toxuma (və ya hüceyrə) emboliyası - travmaya məruz qalmış və ya patoloji proseslərə uğramış nahiyələrdə toxuma hissəciklərinin (hüceyrələrin) damarlara daxil olması nəticəsində ya-ranır. Bədxassəli şiş hüceyrələri (şişlərin parçalandığı dövrdə), ürək qapaqlarmdan qopmuş hissəcildər (xoralı endokardit xəstəliyində), beyin hüceyrələri (kəlİə travmaları zamanı) qan damarlarma daxil olub, embol əmələ gətirə bülr. Beyin toxumasmdan ibarət olan em-bollara doğuş travması almış uşaqlarda da təsadüf edilir.
Dölyanı su emboliyası. Doğuş zamanı ciftin uşaqlıqdan ayrıldığı sahələrdə olan zədəİənmiş venalara dölyanı su keçə bilər. Bu vaxt dölyanı suyun tərkibində olan bərk hissəciklər (mekonium) ha-milə qadmm ağclyərinin arteriol və kapillyarlarmı tutur. Adi toxuma emboliyalarından fərqü olaraq, dölyanı su emboliyaları qanın fibri-nolitik aktivliyinin kəskin surətdə artması ilə müşayiət edilir. Bunun nəticəsində uşaqlıq damarlarmda əmələ gələn tromblar tezliklə ərlyir, qanda fibrinogenin miqdarı kəskin surətdə azalır, laxtalanma pozulur və uşaqlıq qanaxmaları baş verir.
Hava emboliyası - atmosfer havasmm damarlara daxil ol-ması nəticəsində əmələ gəlir; emboliyalarm nadir hallarda təsadüf edi-lən növlərindən biridir. Hava emboliyası boyun nahiyəsi venalarının zədələnməsi nəticəsində əmələ gələ bilər. Çiinki, boyun nahiyəsinin iri venalarmda olan mənfi təzyiq zədələnmə zamanı onlara hava daxil olmasım asanlaşdmr. Bundan başqa, hava emboliyası doğuş zamanı (uşaqlığm daxili səthində olan venalar açıq qaldıqda, uşaqlıq zəif yı-ğıldıqda), sklerozlaşmış ağciyər toxuması zədələndikdə (venalar yığıl-madığma görə), müalicə məqsədilə süni pnevmotoraks yaradıldıqda, ürəkdə cərrahhq əməliyyatı aparıldıqda, venalara dərman preparatla-rı yeridildikdə (tlbb işçisinin səhvi nəticəsində) əmələ gələ bilər.
Qaz emboliyası - damarlarm qaz qabarcıqları vasitəsilə tu-tulrnası. Kesson fəhlələri və dalğıclar yüksək atmosfer təzyiqindən normal şəraitə sürətlə keçdikdə (sürətli dekompressiya) toxuma ma-yesində və qanda həll ofmuş azot qazının çox hissəsi sərbəst hala ke-çir. Nəticədə azot ağciyərlər vasitəsilə orqanizmdən vaxtmda xaric ola bilmir. Bununla əlaqədar olaraq, damarlarda çoxlu miqdarda qaz qabarcıqları əmələ gəlir (bax: § 28-29). Onlar orqanizmin müxtəlif na-hiyələrində işemiya və nekroz ocaqlarmm yaranmasma səbəb olurlar.
Mikrob emboliyası - qan dövranma daxil olan mikroor-qanizmlərin damarları tutması nəticəsində əmələ gəlir. Bakteriyalar-dan və maya göbələkciklərdən başqa, parazit qurdlar və ibtidailər də emboliyanın yaranmasına səbəb olur. Çox vaxt bakterial cmboliyalar infeksiyalaşmış trombun parçalanması nəticəslndə əmələ gəllr. Bakte-rial emboliyaların damar mənfəzini tutduğu nahiyələrdə absesiər ya-ranır.
Bərk  konsistensiy alı  yad  cisimlərin emboli-y a s ı - iri damarlara yad cisimlərin daxil ofmasr nəticəsində yaranır. Adətən embol qan cərəyanmda 3 əsas istiqamət üzrə hərəkət edir: /. Böyük qan dövranı venalanndan və ürəyin sağ hissəsindən kiçik dövranın arteriyalarına doğru. Bu embol ağciyər arteriyasmda qan dövranım pozur. Adətən, ağciyər arteriyasmm kiçik şaxələrinin em-boliyaları (xüsusən tromboemboliyalar) ağciyərdə hemorragik in-farktm yaranmasına səbəb olıır, böyük şaxələrin tutulması isə qəflə-tən ölümlə nəticələnir. Bu zaman ölümün səbəbi - həm ağciyər arteri-yasmda qanm hərəkətinə qarşı müqavimətin artması, həm də onunla əlaqədar olan pulmokoronar refleksdir. Ağciyər arteriyası sinir resep-torları ilə zəngindir. Bu reseptorlar şiddətli qıcıqlandıqda ürək refiek-tor yolla dayamr (pulmokoronar refleks). Bu vaxt bronxlarda, ağci-yər arteriyasmm şaxələrində və ürəyin tac arteriyasmda eyni vaxtda spazm baş verir.
//. Ürəyin sol hissəsindən, aortadan və iri arteriyalardan (bəzən ağ-ciyər venalarından) ürəyə, beynə, böyrəyə, dalağa, bağırsağa, ətraflara və başqa orqanlara gedən arteriyalara doğru hərəkət edən embollar. Bu emboiiyalar müvafiq orqanlarm işemiyasma, infarktına və qanqrena-sma səbəb ola bilər.
III. Qapı venası və ya onun şaxələrinin emboliyası. Bu emboliyala-rm özünəməxsus klinik əlamətləri olur. Qapı venasmm əsas kötüyü və ya iri şaxələrindən biri embolla tutulduqda qarm boşluğu orqanların-da qamn hərəkəti pozulur. Bu zaman dövran edən qamn ümumi həc-minin 90%-ə qədəri qarm boşluğu orqanlarmda toplana bilər. Bunun nəticəsində xəstələrdə assit yaranır, dalaq böyüyür, qarnm ön divarı-nm venaları genişlənir. Eyni zamanda orqanizmdə bir sıra ümumi də-yişikliklər meydana çıxır. Bunlara ürəyə gələn qanm miqdarmm azal-ması, ürəyin dəqiqəlik həcminin və vurğu həcminin azalması, arterial təzyiqin aşağı enməsi, təngnəfəslik (ağır hallarda təngnəfəslik tənəffü-sün seyrəkləşməsi və apnoe ilə əvəz olunur), huşun itirilməsi, tənəffüs mərkəzinin iflici aiddir.
Bəzi hallarda embollar öz ağırlıq qüvvələrinin təsiri altında qan cə-rəyanı istiqamətinin əksinə hərəkət edir (retroqrad emboliya). Ürəkdə qulaqcıqarası və ya mədəcikarası çəpərlər qüsurlu olduqda böyük qan dövranı venaları ilə hərəkət edən embol ürəyin sağ hissəsindən sol hissəyə keçib, aorta vasitəsilə arterial sistemə düşür (paradoksal embo-liya).













