Travmatik toksikoz, klinikası, diaqnostikası, müalicəsi.
Yuxarıdakı faktorların təsirindən kompressiyanın ilk saatlarından başlayaraq ilk növbədə böyrəklər zədələnir: kanal yə yumaqcıq epitelisinin destruksiyası, böyrəklərin qabıq və beyin maddəsində stazın və trombozun inkişafı. Böyrək kanalcıqları distrofik dəyişikliyə uğrayır, ayrı-ayrı kanalların mənfəzi mioqlobin və eritrositlərin parçalanması nəticəsində əmələ gələn hemoqlobinlə tutulur, böyrəklərin işemiyası güclənir. Bütün bunlar böyrəklərin yumaqcıq və kanalcıq aparatında kobud morfoloji dəyişikliklər törətməklə böyrək çatışmazlığnın baş verməsinə səbəb olurlar. Digər tərəfdən, uzunmüddətli sıxılma toxumalarda oksigen aclığı və hipotenziya isə dərin toxuma asidozu törədir. Kompressiya ləğv ediləndən sonra maddələr mübadiləsinin tam oksidləşməmjş məhsulları» süd turşusu, asetosirkə turşusu və s. qana keçir. Süd turşusu qanın pH–nı, damar tonusunu kəskin azaldır və geridönməz şokun inkişafına şərait yaradır. Hipoksiya isə mühüm həyati vacib üzvlərin fəaliyyətinə ciddi mənfi təsir göstərir, qaraciyərin antitoksik funksiyası pozulur. Qaraciyərin antitoksik funksiyasının pozulması və onun anoksiyası vazopressor faktorun ferritinin azad olmasına səbəb olur. Vazodepressiv faktorların təsirindən, həmçinin, eritrositlərin massiv parçalanması nəticəsində ciddi hemodinamik dəyişikliklər meydana çıxır. Eritrositlərin belə kütləvi parçalanması isə hiperkoaqulyasiya və damardaxili tromboz törədir. 
Kompressiya dövründə xəstədə müxtəlif psixoemosional dəyişikliklərlə yanaşı, zədələnməyə məruz qalmış nahiyədə ağrılar; nitqi və hərəki oynaqlıq əlamətləri olur. Postkompression dövrün əvvəllərində xəstə, əksər hallarda özünü kafi hiss edir, əgər sınıq və çıxıq kimi xəsarətləri yoxsa, hadisə yerindən özü gedir, hətta, tibbi yardımdan belə imtina edir. Lakin bu yalançı, aldadıcı müddət bir neçə saat davam edir və bit neçə saatdan sonra xəstəliyin obyektiv əlamətləri meydana çıxır, xəsarətə məruz qalmış şəxsin vəziyyəti kəskin ağırlaşır. Bəzən əksinə, zərərçəkmiş şəxsi xilas etdikdən və işemiya zonasında mikroşirkulyasiya bərpa edildikdən sonra ətraf mühitə qeyri-adekvat reaksiya olur, xəstə üşüdür, nəbzi tezləşir, arterial təzyiq enir, kollaps və hətta, ölüm baş verir. 
Postkompression dövrün klinik gedişində üç mərhələ ayırd edilir: 
· erkən. yaxud ödemin və damar çatmazlığnın artması (ilk 1-3 gün); 
· aralıq, yaxud kəskin böyrək çatmazlığı (4–18 sutka) 
· və uzaq (şağalma) mərhələ (xəsarətdən 3-4 həftə sonra başlayaraq l-2 ay davam edir).
Erkən mərhələnin (ilk 1-3 sutka) ağırlığı sıxılmanm müddətindən və intoksikasiyanın dərinliyindən asılı olur. Zərərçəkənin huşu aydın olub. ümumi zəiflikdən, sıxılmaya məruz qalmış nahiyədə olan ağrılardan, ürəkbulanmadan və yanğı hissiyyatından şikayətlənir. 
Hemodinamika qeyri-stabildir, travmatik şokun baş verməsi və plazma itkisi hesabına dəyişir. Dövranedən qanın həcminin azalması, qanın qatılaşması və plazma itkisi hesabına arterial təzyiq enir, ekstrasistoliya, səyrici aritmiya kimi ritm pozğunluqları meydana çıxır. Metabolik asidoz və hiperkaliemiya hesabına, hətta, asistoliya ola bilər. 
Sıxılmaya məruz qalmış ətrafın dərisi solğun, boz rəngdə olub, barmaqlar və dırnaqlar sianozludur, ətrafda sıyrıntılar, deformasiya, sıxılma yerləri, göyümtül ləkələr və sahələr qeyd edilir. Tezliklə (30–40 dəq–dən sonra) azad olunmuş ətraf şişməyə (ödemləşməyə) başlayır və onun həcmi kəskin surətdə böyüyür. Dəri taxta kimi bərk olur və şəffaf, yaxud hemorragik möhtəviyyatlı suluqlar (qovuqlar) əmələ gəlir. Sinir kötükləri sıxılır, nəticədə sıxılma nahiyəsində və ondan aşağılarda hissiyyat itir. Zədələnmiş ətraf arteriyalarında nəbz ayırd edilmir. Aktiv hərəkətlərin mümkün olmaması, ağrı və taktil hissiyyatının itirilməsi kompensəolunmayan, passiv hərəkətlərin qeyri– mümkünlüyü (əzələlərin meyit qamması) isə geridönməz işemiyanın olmasını göstərir. Bu dövrün əvvəlində ətrafda meydana çıxan ödem damarları sıxaraq qan dövranını pozur, digər tərəfdən bu səbəbdən baş verən işemiyanın özü də ödemin inkişafını daha da sürətləndirir, yəni başqa sözlə desək, qapalı patoloji bir hal meydana çıxır. bir patoloji həlqə digərini doğurur, onu şərtləndirir və bu həlqələr qarşılıqlı olaraq bir-birinin inkişafını sürətləndirir. Bu dövrdə ifraz olunan sidiyin miqdarı azalmağa başlayır (oliquriya), xüsusi çəkisi artır, rəngi qırımızı lak rəngdə olur, sidikdə çoxlu miqdarda zülal və eritrositlər aşkar edilir. Qanda eritrositlərin sayının azalması, qanın qatılaşması, hematokritin və hemoqlobinin miqdarının azalması, fıbrinogenin konsentrasiyasının yüksəlməsi, fibrinolitik sistem aktivliyinin azalması, yəni trombozların inkişafına meyilliliyin olması qeyd edilir. 
Aralıq mərhələsi endogen intoksikasiyanın artması və kəskin böyrək çatmazlığının inkişafı ilə xarakterizə olunur. Beldə ağrılar meydana çıxır, hərarət yüksəlir (38,5°C və daha çox), ifraz olunan sidiyin miqdarı get–gedə azalır (saatda 30 ml-dən az) və sidikdə patolji elementlər artır (hialin, dənəli və epitel silindrlər), onun rəngi sidikdə çoxlu miqdarda zülal, eritrosit olduğundan tünd-qonur olur Sidiklə mioqlobin (mioqlobinuriya) və hemoqlobin (hemoqlobinuriya) xaric olunur. Əzələ zülalı olan mioqlobin böyrək yumaqcığından asanlıqla sorularsa da, kanalcıqlarda saxlanılır və turş mühitdə o həll olunmayan formalı hematin xloridə keçir. Mioqlobin böyrək kanalcıqlarını mexaniki tutaraq oliquriya, yaxud anuriya törətməklə yanaşı, həm də kanalcıqların endotelinə toksiki təsir göstərərək onların nekrozuna və divardan qopmasına səbəb olur. Bu göstərilən səbəblərdən də kəskin mioqlobinurik nefroz inkişaf edir və böyrək çatmazlığı meydana çıxır. Anuriya (böyrəklərin sidik  ifraz edə bilməməsi) nəticəsində uremiya (sidiyin qana keçməsi) və azotemiya qeyd edilir. Qanda qalıq azotun miqdarı 600 mq%·ə çatır. Uremiya və endotoksikoz zamanı qaracıyərin spesifık Kupfer hüceyrələri də zədələnir, qaraciyərin funksiyası pozulur, toksiki hepatit və sarılıq, ağır hallarda isə kəskin qaraciyər çatmazlığı –– hepatargiya baş verir. Bir sıra hallarda poliorqan çatmazlıq kimi hepatorenal sindrom (hepatorenal blok) qaraciyər və böyrək çatmazlığının birgə inkişafı qeyd edilir. Travmatik toksikoz zamanı ölüm ən çox bu fazada olur. Ümumiyyətlə, bu patologiyada ölüm 80%-ə çatır. 
Bu mərhələdə xəstələr zəiflədikdən, baş ağrılarından, ürəkbulanmadan, qusmadan və hərarətin artmasından şikayətlənirlər. Beldə ağrılar fonunda ifraz olunan sidiyin miqdarı azalmaqla mioqlobinuriya baş verir, sidiyin rəngi qırmızı lakdan qonur rəngə keçir. Tezliklə sopor halı, ağır hallarda komatoz vəziyyət inkişaf edir. Oliquriya anuriyaya keçdikdə toxumaların hiperhidratasiyası artır, anasarka və ağciyərlərin ödemi baş verir. Hiperkaliemiyanın ürəyə spesifık təsiri və toksiki miokardit ürək çatmazlığı verməklə ağciyər ödeminin inkişafını daha da sürətləndirir. 
Qanın analizində anemiya, leykositoz, leykoformulanın sola meyli, hipoproteinemiya, hiperazotemiya, hiperkaliemiya, hiperbilirubinemiya, alanin və aspartataminotransferazların miqdarının artması aşkarlanır. Orqanizmin immun qabiliyyəti azaldığından bu dövrdə xəstələrdə müxtəlif irinli– septik ağırlaşmalar meydana çıxır. 
Zədələnmiş ətrafda dərinin, ayrı-ayrı əzələ qruplarının, yaxud bütövlükdə ətrafın aseptik nekrozu, yaxud irintörədici floranın düşməsi nəticəsində ətrafın əzilmiş toxumalarının irinli yarası baş verir. Bu mərhələdə bakterial toksinlərin hesabına intoksikasiya daha da artır, yara ekssudatında stafilokokklar, göy – irin çöpləri və digər hospital ştammlı mikroblar tapılır. Orqanizmdə mikrobların təbii vegetasiya yerlərindən qram–mənfı mikrobların toksinlərinin, xüsusilə də, nazik bağırsaqlardan bağırsaq çöpü endotoksininin qana daxil olması artır. Bu endotoksinlə təmasda olarkən qaraciyərin Kupfer hüceyrələri və leykositlər çoxlu miqdarda bioloji aktiv maddələr – sitokinlər (interleykin, kaxektin və s.) sintez edirlər. Bu maddələrin artıq sintezi intoksikasiya simptomlu bir sıra patoloji proseslər, hətta, endotoksik şok da törədə bilir. 
Xəstəliyin qənaətbəxş formalı gedişində uzaq, yaxud bərpa (sağalma) mərhələsi sıxılmadan 3-4 həftə sonra başlayır. Xəstənin ümumi vəziyyəti tədricən yaxşılaşır, temperatur enir, ifraz olunan sidiyin miqdarı getdikcə artır. Sidikdə olan silindr, eritrositlərin sayı və qandakı azotemiya azalır. Bu mərhələdə yerli dəyişikliklər üstünlük təşkil edir. Ətrafda ödem azalır, yandırıcı agrılar meydana çıxır, hissiyyat bərpa olmağa başlayır Zədələnmiş ətrafda dərinin geniş sahəli nekrozu, yaraya pırtlayıb çıxmış nekrozlaşmış əzələlərin olması qeyd edilir. Nekrozlaşmış əzələlər solğun rəngdə olub, hissə–hissə düşürlər. Ətrafın atrofiyası, kontrakturaların əmələ gəlməsi, hissiyyat pozğunluqları kimi ağırlaşmalar meydana çıxır. Ağır hallarda geniş sahəli irinli yaralar və hətta, irinli–septik ağırlaşmalar baş verir. 
Travmatik toksikoz zamanı xəstəliyin ağırlığı endotoksikozun dərinliyindən asılı olur. Bu patologiya zamanı endotoksikozun üç forması ayırd edilir: 
· kompensəolunmuş; 
· subkompensəolunmuş; 
· dekompensəolunmuş endoksikoz. 
Kompensəolunmuş endotoksikoz zamanı xəstənin vəziyyəti kafı olur; xəstədə baş ağrıları, ürəkbulanma və qusma olmur, hərarət normal, yaxud subfebrildir, mərkəzi hemodinamika stabildir; tənəffüs və mikrosirkulyator pozğunluqlar yoxdur, həzm və sidik–ifrazat sistemi kafı işləyir; geniş və fəsadlaşmış yaralar yoxdur, laborator analizlərdə yalnız normadan az fərqlənən dəyişikliklər aşkarlanır. 
Subkompensəolunmuş endotoksikozda xəstənin vəziyyəti orta ağırlıqda, yaxud ağır olur: o, ümumi halsızlıqdan, başağrısından, başgicəllənmədən, ürəkbulanma və qusmadan şikayətlənir, hərarət artır, mərkəzi hemodinamika qeyri-stabildir, damarların atoniyası, yaxud qan dövranının mər– kəzləşməsi tipli mikrosirkulyator pozğünluğu; _təngnəfəslik (bir dəqiqədə 24-26); subkompensəolunmuş böyrək çatmazlığı; diareya (ishal), yaxud paralitik bağırsaq keçməzliyi; yerli irinli ağırlaşmalar və laborator analizlədə dərin dəyişikliklər (qanda sidik cövhəri miqdarının 2-3 dəfə, qalıq azotun 3–4 dəfə və aminotransferazanın plazmada – 1,5-2 dəfə artması, anemiya, hipoproteinemiya, metabolik asidoz) müşahidə edilir. 
Dekompensəolunmuş endotoksikoz zamanı xəstələrin vəziyyəti ağır, yaxud çox ağır olur: eyforiya, yaxud depressiya, sopor halı ilə özünü bildirən ensefalopatiya; xəstələrdə başağrıları, ürəkbulanma və qusma olur; hərarət 39-40°C-ə qalxır, yaxud normadan aşağı düşür, arterial təzyiq enir; yüksək taxikardiya (bir dəq–də 130-150 vurğu), mərkəzi venoz təzyiq enir, lakin hiperhidratasiya olduqda artır (15-20 sm su süt); mikrosirkulyasiya pozulur; təngnəfəslik; yumşaq toxumaların geniş sahəli açıq və qapalı zədələnmələri meydana çıxır; kəskin qaraciyər-böyrək çatmazlığı inkişaf edir; qandakı yuxarıda qeyd etdiyimiz dəyişikliklər daha da dərinləşir (kreatin və sidik cövhərinin miqdarı 5 dəfə və daha çox, bilirubin isə 3–4 dəfə artır və s.), disseminəolunmuş damardaxili laxtalanma sindromu baş verir. 
Ümumi müalicənin əsas məqsədi ümumi homeostazın tənziminə yönəlmiş adekvat infuzion terapiyanın aparılmasıdır. Həmçinin, dezintoksikasiyaedici (hemodez, neohemodez, 5%–1i qlükoza köçürməklə), antibakterial, şokəleyhinə və simptomatik terapiya aparılır (200-400 ml 10%-li albumin, 400 ml reopoliqlükin, 1,5 1 0,9%–li natrium-xlorid, 400-1200 m1 4%-li natrium–hidrokarbonat, 10-30 ml 10%-1i kalsium-xlorid, 4-5 ml laziks və s.). Xəstəliyin ağırlığıdan asılı olaraq xəstəyə sutkada orta hesabla 5–10 l həcmində infuziya aparılır. Ağır hallarda, ekstrakorporal detoksikasiya üsulları tətbiq edilir: hemodializ (“süni böyrək” aparatı ilə qanın azot şlaklalarından təmizlənməsi), hemo-, plazmo– və limfosorbsiya, plazmaferez, limfoferez, ksenodalağın qoşulması və s. Hiperbarik oksigenasiyadan istifadə edilir. 

Yerli müalicə isə işemiyanın dərəcəsindən asılı olaraq aparılır): fassiotomiya ilə birgə ətrafda çoxsaylı lampas kəsiklərin aparılması, nekrektomiya (ölü toxumaların kəsilib atılması) və ağır hallarda ətrafın amputasiyası (kəsilib atılması). 


