4. Kəskin krupoz pnevmoniya
   Xəstəlik parenximatoz kəskin pnevmoniyalara aiddir. Mikroskopik müayinə zamanı alveolların mənfəzində çoxlu fıbrin telləri qarışıqlı iltihabi ekssudat mayesi görünür. Bu xəstəliyə həm də lobar pnevmoniya deyilir. Çünki bu zaman ağ ciyərin ən azı bütöv bir pay bəzən isə hətta bir neçə payı prosesə məruz qalmış olur. Krupoz pnevmoniya zamanı ağ ciyərin hər tərəfdən visseral plevra ilə əhatə olunmuş bir payı bütünlüklə iltihablaşdığı üçün iltihabi proses həmin visseral plevraya da yayılmış olur. Müdafiə məqsədilə və demarkasiya zonası kimi bu payı əhatə edən visseral plevrada da fibrinoz xarakterli ekssudativ iltihab - plevrit inkişaf etmiş olur. Ona görə bu xəstəliyə həm də plevropnevmoniya da deyilir.
   Ağciyərlərin kəskin infeksion-allergik xəstəliyi olan krupoz pnevmoniya I, II, III, IV və VII tip pnevmokoklar, bəzən isə Fridlender çöpləri tərəfindən törədilir. Xəstəlik adətən ümumi soyuqdəymə, travmatik zədələnmələr, sərxoşluq, narkoz və orqanizmin müxtəlif ümumi intoksikasiyaları fonunda baş verir. Əsasən orta yaşlı və qoca şəxslərdə, xüsusilə də kişilərdə rast gəlinir. Uşaq yaşlarda isə çox nadir hallarda baş verir. Xəstəlik sağlam şəxsə ya hava-damcı yolu ilə xəstələrdən keçir, ya da ağciyərlərində bu mikroblar olan şəxslərdə baş verir.
                              
   Krupoz pnevmoniyanın inkişafı orqanizmin autoimmunizasiyası, bu mikroblara qarşı immunitetin olmaması və immun sistemin zəifləməsi nəticəsində ləng tipli hiperhəssaslıq reaksiyasının inkişafı ilə əlaqələndirilir. Belə ki, əvvəlcə alveollara düşmüş bu mikroblar toxuma mayesi və limfogen yolla qana keçərək (bakteremiya) orqanizmi sensibilizasiya edir və onlara qarşı antitellər hazırlanır. Mikrobların təkrarən ağ ciyər alveollarına düşməsi zamanı isə artıq həmin nahiyədə immun reaksiya başlanır, antigen-antitel kompleksləri yaranır. Bu immun komplekslərin təsirindən isə həmin payda mikrosirkulyator damarların divarı zədələnir, keçiricilikləri kəskin şəkildə pozulur, alveollarda ekssudativ toxuma reaksiyası və iltihab başlanır.
   Krupoz pnevmoniya öz inkişafında 4 mərhələ keçirir: hiperemiya qırmızı hepatizasiya, boz hepatizasiya və sorulma mərhələləri. Buna krupoz pnevmoniyanın klassik gedişi deyilir. Bu mərhələlərin hamısı birlikdə, yəni krupoz pnevmoniya ümumilikdə 9-11 gün davam edir.
   1. Hiperemiya mərhələsi zamanı zədələnmiş payda bütün kalibrli damarlar kəskin doluqanlı olur, mənfəzləri genəlir, keçiricilikləri yüksəlir. Plazmorragiya ilə əlaqədar alveollararası arakəsmələrə və alveolların mənfəzinə çoxlu miqdarda plazma süzülür, seroz ekssudat mayesi əmələ gəlir, bu payda bütün alveollar havasızlaşırlar. Ona görə də bu mərhələyə “axıb-gəlmə mərhələsi” də deyilir. Ekssudat mayesinin içərisində külli-miqdarda pnevmokoklar, az miqdarda fibrin telləri və tək-tək neytrofillər də olur. İtihabi maye alveollararası Kon məsamələri ilə böyük sürətlə bütün alveollara yayılır və bütün payı əhatə edir. Bu payda olan limfa damarlan kəskin genişlənir və limfa mayesi ilə dolur. Payın daxilində olan limfa düyünləri tədricən böyüməyə başlayır. Hiperemiya mərhələsi təxminən 1 sutka davam edir.		
   2. Qırmızı hepatizasiya marhələsi. Damarların keçiriciliklərinin yüksəlməsi ilə əlaqədar onların mənfəzində eritrositlərin sürətli diapedezi başlanır və külli-miqdarda eritrositlər alveolların mənfəzlərinə dolurlar. Ona görə də bu pay həcmcə böyüyür, təmamilə havasız şəkildə, rəngi tünd qırmızı, konsistensiyası isə bərk olub qaraciyərin konsistensiyasını xatırtadır. Bu mərhələdə alveolların mənfəzində eritrositlərdən başqa həm də ödem mayesi, incə lifli tor şəbəkəsi şəklimdə fibrin telləri, neytrofil leykositlər, həmçinin külli-miqdarda pnevmokokklar olur. Paydaxili limfa düyünlərindən başqa ağciyərin kökündə yerləşən limfa düyünləri də böyümüş olur. Payın üzərini örtən visseral plevrada demarkasiya zonası kimi ekssudativ ittihabi dəyişikliklər başlanır. Bu mərhələ təxminən 3-5 sutka davam.
   3. Boz hepatizasiya mərhələsi. Alveolların mənfəzinə toplanmış eritrositlər tədricən hemolizə uğrayır və pas rəngli hemosiderin piqmentləri əmələ gəlir. Digər tərəfdən damarlardan alveolların mənfəzinə çoxlu fibrinogen, neytrofillər, monositlər keçir, monositlər aktivləşərək makrofaqlara çevrilir. Bunlarla əlaqədar alveollarda qırmızı rəng tədricən pas rənginə çevrilir. Pas rəngi isə ağ rəngli leykositlərlə əlaqədar solğunlaşaraq boz rəng alır. Ağciyər toxumasının konsistensiyası isə alveolların mənfəzlərinin hüceyrəvi elementlərlə dolu olması ilə əlaqədar bərk olaraq qalır. Damarların kəskin doluqanlılığı tədricən zəifləyir. Alveollarda böyük sürətlə faqositoz prosesi gedir. Visseral plevrada artıq fibrinoz plevrit formalaşmış olur. Paydaxili və ağciyər kökündəki limfa düyünləri limfadenit əlamətləri ilə böyümüş olaraq qalır. Bu mərhələ xəstəliyin 4-6-cı sutkalarında başlanır və 4-6 sutka davam edir.
   4. Sorulma mərhələsi zamanı zədələnmiş payın alveollarında olan ekssudat mayesi təmizlənir və alveollar boşalır, damarların doluqanlılığı bir qədər də zəifləyir, fibrinoz plevrit tədricən aradan götürülür. Alveolların mənfəzlərindəki ekssudatın təmizlənməsi və boşalması prosesi 3 mexanizmlə həyata keçirilir: Sorulma mərhələsi bir neçə sutka davam edə bilir.
  
   Krupoz pnevmoniya zamanı baş verən bütün dəyişikliklər yalnız ağciyərin parenximasında gedir, bronxlarda heç bir dəyişiklik baş vermir. Krupoz pnevmoniya zamanı patomorfoloji dəyişikliklər təkcə ağciyərin həmin payında deyil, orqanizmin digər üzv və toxumalarında da ümumi dəyişikliklər şəklində baş verə bilir. Belə dəyişikliklərə daxili üzvlərin parenximalarında doluqanlılıq, ödem və müxtəlif distrofik dəyişikliklər, limfoid toxumanın hiperplaziyası və s. bu kimi qeyri-spesifik proseslər aiddir.
   Krupoz pnevmoniya xəstəliyi bəzi hallarda xəstələrdə individual xüsusiy- yətlərdən, orqanizmin immun sisteminin vəziyyətindən asılı olaraq müəyyən ağırlaşmalarla da müşaiyət oluna bilir. Məsələn, neytrofil və makrofaqların faqositar aktivliyi həddən artıq yüksək olarsa, burada ağciyərlərin abses və qanqrenası baş verər. Əksinə neytrofil və makrofaqların faqositar qabiliyyətləri, xüsusilə də fibrinolitik qabiliyyəti zəif olduqda isə fibrin telləri autolizə və faqositoza uğradılmır, boz hepatizasiya və sorulma mərhələləri uzanmış və ləngimiş olurlar. Onlar alveolların mənfəzlərində toplanıb qalaraq onların divarlarına yapışır, alveollararası arakəsmələr yaprıxaraq bir-birinə bitişir. Alveollarda qranulyasiya toxuması əmələ gəlməyə başlayır və sklerozlaşırlar. Bu nahiyələrdə regenerasiyanın pozulması ilə əlaqədar hətta çoxlu saya əzələ hüceyrələri də meydana çıxır. Bütün bunlara isə ağ ciyərin karnifikasiyası və ya “ətləşmə” deyilir. Gözlə baxdıqda bu nahiyələrdə havalılığını itirmiş ağciyər toxumasının yerində nisbətən bərkimiş və əti xatırladan toxuma görünür. Karnifikasiya yalnız krupoz pnevmoniyanın ağırlaşması olmayıb, ağciyərin digər patologiyalarında da meydana çıxa bilir.
   Krupoz pnevmoniya zamanı bu payın üzərində olan visseral plevradakı fibrinoz plevrit irinli plevritə də çevrilə bilər. Krupoz pnevmoniya zamanı baş verə biləcək ağırlaşmalar ağciyərdən başqa prosesin limfogen və hematogen yollarla yayılması nəticəsində digər üzv və toxumalarda da inkişaf edə bilər. Belə ağırlaşmalara orta divararalığında, perikardda və peritonda irinli serozitlər, digər üzv və toxumalarda irinli iltihabi dəyişikliklər, sepsisin müxtəlif formaları və s. aid oluna bilərlər.
   Pnevmokoklardan fərqli olaraq Fridlender çöpləri ilə törənən krupoz pnevmoniya zamanı proses yuxarı payda, özü də payın bir hissəsində baş verir, alveolların mənfəzlərindəki istər canlı, istərsə də nekrozlaşmış neytrofillər həddən artıq çox olduqları üçün ekssudat irinəbənzər və seliyəbənzər qatı şəkil alır. Bu nahiyələrdə damarların trombozu ilə əlaqədar nekroz ocaqları, onların yerində isə sonradan abses ocaqları meydana çıxa bilir. Elə bu səbəbdən də çox ağır klinik gedişə malik olurlar. Bu etiologiyalı krupoz pnevmoniya az da olsa, adətən stasionar şəraitdə baş verdiyi üçün xəstəxana daxili infeksiyalara aid edilir. Birincili və ya ikincili olurlar.
   Krupoz pnevmoniyanın yuxarıda göstərilən ayrı-ayrı mərhələlərində onların xarakter mikroskopik görünüşü histoloji müayinələr zamanı digər ağciyər patologiyalarını da xatırlada bilir. Ona görə də diaqnostik səhvlərə yol verməmək üçün bəzən bu patologiya və dəyişiklikləri krupoz pnevmoniyadan diferensiasiya etmək lazım gəlir. Məsələn; krupoz pnevmoniyanın birinci - hiperemiya mərhələsi ağ ciyərin digər mənşəli, məsələn kardiogen mənşəli ödemləri ilə səhv salına bilər. Belə hallarda mikroskopik patomorfoloji müayinədən başqa laborator-bakterioloji müayinələrin və həmçinin anamnestik məlumatların da rolu böyük ola bilir. Krupoz pnevmoniyanın ikinci - qırmızı hepatizasiya mərhələsi ağciyərlərə travmatik qanaxma ilə səhv salına bilər. Hər iki halda mikroskopik müayinə zamanı alveolların mənfəzlərində çoxlu miqdarda eritrosit kütlələri görünür. Lakin travmatik qanaxmadan fərqli olaraq qırmızı hepatizasiya zamanı damarlarda kəskin doluqanlılıq, alveollararası arakəsmələrdə və alveolların mənfəzlərində ödem, alveollarda çoxlu fıbrin telləri, neytrofillər və makrofaqlar da olur.
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