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Nozologiya (yunanca: nosos — “xastalik”, logos — “elm )

* Nozologiya simptom va sindromlardan, patoloji voziyyot vo reaksiyalardan forqli
olaraq xastoliyin sorbast sokildo dyronilmosino deyilir.

* Nozoloji xastolik xarakterizo olunur:
v'etiologiya

v'patogenez

v'morfogenez

v'patomorfologiya

v'klinika

v'agirlagsma vo fosadlar

v'miialico vo profilaktika taktikalar
v’ patomorfoz

v'diagnozun qoyulus prinsiplari
v'statistika




Xostaliklorin Beynoalxalq Tasnifati — XBT (1CD-10)
UST, 1975 (Cenevra) — 2010-cu il versiyasi

1. Infeksion vo parazitar xostaliklor. 14. Sidik-cinsiyyat sisteminin xostaliklori.
2. Sislar. 15. Hamiloalik, dogus vo zahiliq dovra.
3. Qan, ganyaradici orqanlarin vo immun sistemin 16. Perinatal dovrds rast golon bazi hallar.

ngmhi{lgr}' - o _17. Anadangolmo anomaliyalar, deformasiyalar
4, Endokrin sistemin xostoliklori, gidalanma 1l vo xromosom anomaliyalari.

elaqg_deltr olan .Vg metabolik xastaliklor. 18. BaTqa bir yerds tasnif olunmayan simptomlar,
5. PsixI xastaliklar. olamatlor vo anormal klinik vo laborator tapintilar.
6. Sinir sistemi vo duygu organlarinin xastaliklori. 19. Zodolonmolor, zohorlonmoalor va xarici miihitlo

7. Gbz vo gbziin slava aparatinin xastaliklori. slagali digar hallar.

8. Qulaq vo mamayabanzar ¢ixintinin xastaliklori. 20. Xastoliyin vo oliimiin xarici sobablari.

9. Qan dovrani sisteminin xastaliklori. 21. Saglamliga tosir edon faktorlar.

10. Tonofflis organlarinin xastaliklori. 22. Xususi ohomiyyatli kodlar.

11. Hozm organlarinin xastaliklori.
12. Darinin vo dorialt1 tobagonin xastaliklori.

13. Sumuk-azala sisteminin va birlosdirici
toxumanin xastaliklori.



Xastaliklorin tasnifatinin prinsiplori

Etioloji tosnifat — 1. Irsi vo 2.
Qazanilmis xostaliklor (infeksion va
geyri-infeksion)

Anatomik-topoqrafik tosnifat —
MSS, hozm sistemi, tonaffus sistemi 5.
xastaliklar1 va s.

Patoloji prosesin xarakterind gors —
Iitihabl, distrofik-nekrotik, sis vo s.
xostalikloar. o.

Klinik gedisino gors — ildirirmvari

(fulminant), koskin (acuta),

Kanmkaskm, xronik (chronica) vo
oskinlogon xronik (exacerbata), bozi 7.

hallarda 1sa latent, basilgozdiron

(virusdasiyici), zoif gedisl (abortiv)

vo s. formalar.

 Klinik slamatlorin intensivlik vo
agirhq daracalarina gors — yungul

levis) (é

ormalar.

orta (media) va agir (gravis)

Yasin vo cinsin rolundan asili
olarag — gqadin, usaq, botndaxili,
perinatal, qocaﬁq (herontoloj1) va s.
xostoliklor

Jtraf miihit, maisat, cografi, sanat
Vo S. amillaria bagh — peso, horbi,
sosial, endemik (cografi) xastaliklar,
ekoloj1 patologiyalar va s.

Patogenetik vo ya morfogentik
mexanizmlorinin uygunluguna goro
— revmatik, spesifik, autoimmun
xostoliklor vo s.



Etiologiya (latinca: aitia — “sabab’) xastaliklorin bas vermosi va inkisaf
sobablorino deyilir.

e Etioloj1 amillor 2 grupa bollniir: ekzogen vo endogen patogen amillor.
* Ekzogen xastaliklor vo endogen xastaliklar.

Patogenez (yunanca: pathos — “xastalik, azab, iztirab’, ““genesis — mansa’)
xostoliyin organizmds inkisaf mexanizmino deyilir.

e Patogenez organizmin etioloj1 amilin tosirino garsi verdiyr muxtalif xarakterl
cavab reaksiyalarinin comidir.

Morfogenez organizmdas patogen amilin tasiri ilo vo organizmin ona qarsi
reaktivliyi asasinda meydana ¢ixan morfoloj1 doyisikliklorin inkisaf mexanizmino
vo morfoloji dayisikliklar silsilasine deyilir.

* Morfogenez patogenezi dogurur va onun asasini taskil edir.



Sindrom

Sindrom eyni bir patogenez asasinda va adoaton birlikds tozahiir edon klinik
simptomlarin vo ya morfoloj1 slamatlorin mocmusuna deyilir.

e Mas., immun ¢atismazliq, portal hipertenziya, tromboembolik, hemorragik,
DYLS, hepato-renal sindromlar va s.

e Bozi sindromlar hal-hazirda xastoaliklorin nozoloji1 vahid statusuna ¢evrilmisdir.

e Mas., QICS, Qudpascer sindromu (hemorragik pnevmoniya va tez
progressivlason qlomerulonefrit), Zollinger-Ellison sindromu.




Patomorfoz

Patomorfoz xastaliklarin stabil nozoloji formalarinin klassik gedislarinin
muasir dovrdo miixtalif xarakterli (imumi, klinik, morfoloji, terapevtik vo s.)
doyismolors ugramasina deyilir.

 Tobii patomorfoz — doyisikliklorin sababi hom ekzogen amillor (ekoloji
doyisikliklor), hom da endogen amillor (konstitusional dayisiklikior) olur.

» Terapevtik patomorfoz — doyisikliklor aparilan miialiconin tosiri
noticosindo meydana ¢ixir.

e Atipik terapevtik amil aradan galdirildigda, xastalik 6z klassik gedisino
qayida bilir — xastaliyin reversiyasi.




Patomorfoz

e OQhato dairosino gora:

e Butun xastaliklorin iumumi panoramasinda bas veran doyisiklik -
mas., asrin avvalinda infeksion xastaliklor — indi tirok-damar, onkoloji
xastaliklar.

* Konkret bir xastoliyin gedisindo meydana c¢ixan patomorfoz — mos.,
xronik formalarin inkisafi.

e Sabablari: otraf miihitin ekoloj1 ¢irklonmasi, keyfiyyotsiz qida qobulu,
fasilosiz aparilan vaksinasiyalar, alverissiz sosial-moisaot sorait, coxlu
sayda muxtolif dorman preparatlarinin gobulu, mikroorqanizmlordo
antibiotiklora gars1 davamliligin yaranmasi vo s.




Diagnoz

» Diagnoz miiayino olunanin (pasientin) sohhotinin patoloji voziyyati,
xostaliklor1 vo ya travmasi, olimiinin sababi barads olan,
xastoliklorin gobul edilmis tosnifati vo nomenklaturasinda nozordo
tutulmus terminlorls ifado olunmus tibbi raya deyilir.

* Diagnozun toyin edilmasi prosesine iso diagnostika deyilir.

e Autopsiya va ya biopsiya zamani doqiq morfoloji diagnozun
qoyulmasi ti¢tin hom ds ilkin vo klinik diagnozlar, digor klinik,
laborator, anamnestik malumatlarin da olmasi ¢ox vacibdir!



Diaqnozun qurulus prinsipl

 BUtln (o ciimlodan patoloji-anatomik) diagnozlar nozologiyaya
asaslanmall vo nozoloj1 prinsip asasinda qurulmalidir.

* Yoni nozoloji formanin biitiin meyarlar1 (etio-patogenez, klinik-morfoloji
xususiyyotlor, agirlasmalar, kompensator-uygunlasma reaksiyalarinin
xarakter1, orqganizmin fordi vo 1rs1 xuisusiyyatlori vo s.) eyni zamanda
diagnozun da meyarlar1 olmalidir.

 Beloaliklo, patoloji-anatomik diagnozun gqoyulmasi asas nozoloji olmaqla,
hom do etioloji, patogenetik vo tanatogenetik prinsiplors asaslanmalidir.




osas xastalik — oliimo sobab olmus, o ciimlodoan do xastonin stasionara daxil
olmasina sobab olmus xastaliys (travmaya) deyilir.

e Patanatomik diagnozda asas xastoliyin adindan sonra moterizode onun asas
morfoloj1 olamatlor1 do gostorilo bilor. Moas., hipertoniya xastaliyi (liroyin
cokisi — 480 gr, sol madaciyin yan divarinin qalinligi — 1,8 sm, sag modaciyin
— 0,5 sm).

e Ragabatedici xastaliklor — hor bir1 ayri-ayriliqda 6liimo sabab ola bilar.

e Mbs., eyni bir meyitdo hom miokard infarktinin, hom do agciyorin ¢oxlu
metastazlar vermis xorconginin askar edilmaosi.

e Belo hallarda bu xastaliklorin ardicilligi, patolog-anatom torafindon onlarin
klinikadaki shomiyyatini nozors alinmagla toyin edilir.

Birlosmis xastaliklor — hor bir1 ayri-ayriligda 6ltiimo sobab olmazdi, lakin eyni
bir xastado rast golindikdo bir-birini giiclondirarak 0liime sabab olurlar.

* Mbas., yungil travma naticasinds bas beyin maddssinds olan damar
anevrizmasinin partlamasi.



Fon xastaliyi — asas xastaliyin inkisafina sobob olmus, onun inkisafi {iciin fon
yaratmis digor xastolik vo ya patoloj1 proseso deyilir.

e Mbs., 1. Osas xastalik — Miokardin infarkti,
Fon xastaliyi — Uroyin tac arteriyasinin aterosklerozu.
2. Osas xastalik — Mada xar¢ongi,
Fon xastaliyi — Xronik atrofik gastrit.
e Patanatomik diagnozda fon xostoliy1 osas xostolikdon sonra yazilir.

«IKkinci xastalik» - ovvollor kecirilmis hor hans1 xostoliyin uzaq noticosi kimi
inkisaf etmis digor sorbast nozoloj1 xostoliya deyilir.

e Mbss., bagirsaq rezeksiyasi omoliyyatindan sonra «bitismo xastoliyi»nin
inkisafi vo s.

Yanasi xastalik — osas xostolikdon basqa meyitdo askar edilmis vo oliimlo
he¢ bir olagoasi olmayan digor xastoliklora deyilir.

e Mbas., Osas xastolik — moado xorasi, Yanasi xostolik — boyrokdasi xastaliyi.



Xastaliyin agirlasmasi

e Xastaliyin agirlasmasi patogenetik cohotdon bilavasito asas xastalik
noticosindo meydana ¢ixmis, lakin ovvalki klinik vo morfoloj1 alamoatlordon
forgli, yon1 klinik sindromlar, struktur vo funksional doyisikliklor yaratmis
patoloj1 proses vo voziyyotloro deyilir.

e Bu agirlasmalarin biri adoton xostonin bilavasito 6liimiing sobab olur.

e Mos., modonin xronik xora xastoliyl zamani xora nahiyasindo modo divarinin
desilmosi (perforasiya) vo peritonitin inkisafi vo yaxud xora nahiyasindo damar
divarinin yeyilib-dagilmasi naticosindo koskin ganitirmonin bas vermasi.



Klinik-anatomik epikriz (ray)

 Klinik-anatomik epikriz - patatomik tasrih protokolunun ¢ox vacib vo miirakkab hissasi olub,
asagidakilar1 ohato edir:

— xostoliyin inkisafinin sababi, soraiti vo mexanizmlori,
— xostoliyin inkisafina sobab olmus fon,

— xostalik baslandigdan 6limas gadar organizmds bas vermis muvatiq morfoloji vo funksional
doyisikliklor,

— lizv vo sistemlor arasinda garsiligli alagoalorin pozulma mexanizmlori,

— meydana ¢ixmis klinik simptom vo sindromlarin 1zahi, onlarin morfoloj1 asasi,

— 9sas xostoliyin agirlagsmalarinin inkisaf mexanizmlori,

— aparilmis diagnostik vo miialico todbirlori, onlarin miisbat vo monfi effektlori,

— yatrogeniyalar,

— yol verilmis hokim sohvlari,

— aparilmis tibb1 manipulyasiyalarin xastoaliyin gedisino tosiri,

— tibb1 sonadlorin, xiisusilo do xastolik tarixinin tortibatinda yol verilmis nogsan va ¢atismazliglar,
— klinik va patanatomik doyisikliklorin miigayisali analizinin naticalori.



 Klinik vo patanatomik dia?nozlar arasinda uygunsuzluglar olarsa,
atolog-anatom tarafindon Klinik-anatomik epikrizds bu uygunsuzlugun
ateqoriyasi vo sabablori aciqlanmalidir.

 Patanatomik tosrih protokolu tortib edildikdon sonra patoloji-anatomik
diagnoz vo klinik-anatomik epikriz xastoalik tarixine da yazilir.

e Meyitdan goturulmiis toxuma hissaciklorinin mikroskopik miiayinasi
zamani yeni faktlar askar olunarsa, patoloji-anatomik diagnozda muvafiq

g:;lyisikhk aparilir, hotta patoloji-anatomik diaqnoz tamamilo doyisdirilo do
ilor.

e Ona goro do meyit materiallarinin mikroskopik todqigati biitiin hallarda
miitloq sayilmalidir!

e Lazimi hallarda meyitdon gotiirtilmiis materiallarda bakterioloji, serolo"(i, _
virusoloji, biokimyavi (mass., sokarli diabet zamani ganda va sidikds sakorin
Egyllim).v.?.mahkama-klmyaw ?mas., alkoholun taym?) laborator muayinalor

3 kecirilir.




Yatrogeniya (yunanca: jatros — “hokim”, genes — “yaranma”)

e Yatrogeniya — bu va ya digor miialico tisullari, diagnostika vo profilaktik
todbirlor naticosindo meydana ¢ixmis biitiin alavo vo arzuedilmoz natico vo
fosadlara deyuilir.

e Masolon:
v'hemotransfuziya zamani anafilaktik sok,

v'virus hepatitinin uzunmiiddatli adrenokortikotrop hormonlarla miialicosi
noticosindo boyrakiistii vozin gabiq vo ya beyin maddasinin disfunksional
atrofiyasi;

v'siia miialicosi zaman1 anemiya;

v immundepressantlarla miialico zamani1 immungcatismazliq sindromu;
v'anesteziya zamani oksigen catismazligi vo asfiksiya vo s.

* Yatrogeniyalarin yaridan ¢oxu hakim sahvlori ucbatindan bas vertr.




Klinik vo patanatomik diagnozlar arasindaki
uygunsuzluq

e Bozon klinik diagnoz biitiinliikds, bazon do kilinikada toyin edilmis osas xastalik vo
ya onun hor hansi agirlagsmasi vo yaxud da yanasi xastolik meyitin patoloji-anatomik
miiayinosi zamani tosdiq olunmur vo bu, klinik hakim sahvi sayilir.

e Buna klinik va patanatomik diagnozlar arasindaki uygunsuzluq deyilir.

e Biitiin bu uygunsuzluq hallar1 xastoxanalarda kecirilon klinik-anatomik konfranslarda
miuizakiro edilir.

e Meyitin tosrihi zamani hokimin kobud sohvi, glinahi vo ya sohlonkarligr askar
olunarsa, bu fakt klinik-anatomik epikrizds vo xostoalik tarixinds geyd edilir, homin
tibb miiassisasinin rohbarliyine catdirilir, klinik-anatomik konfranslarda miizakira
edilir.

e Bu kimi faktlar barodo molumat patolog-anatomlar torofindon lazimi hallarda
muvafiq hlqug-miihafizo orqanlarina da verilo bilar.



Hokim sohvi

Xarakterindon asih olaraq:

. Taktki hakim sahvlori — mualico prosesinin diizglin toskil edilmomasing;
. Texniki hokim sahvlari — tibbi sonadlarin diizgiin tortib edilmomoasins deyilir.

Bas vermo morhodlasindon asihi olaraq:

. Diagnostik hokim sohvlori
. Miialico hokim sohvlori

. Profilaktik hokim sohvlori
. Bas verma soboblarinin xiisusiyyatlorindan asih olaraq:

Obyektiv hokim sahvlari — sohiyyanin, tibbi xidmatin togkilinds olan négsan va
catismazliglar, hokimlorin tokmillogdirilmasi kurslarinin kegirilmomaosi va s.
sobablordon bas vertr.

Subyektiv hakim sahvlori —hokimin soxsi xiisusiyyotlorinden, taktiki vo texniki
sohvlorindon, tocriibasizliyindon, lazimi soviyyada tokmillosmomosindon vo
lazimi1 soviyyado biliyo malik olmamasindan va s. irali golir.



Klinik vd patanatomik diagnozlar arasindaki
uygunsuzluglarin kateqoriyalar

| kateqoriya uygunsuzluqlar:

 Xostonin mualico miiossisasing gabul edilons gadarki moarhalalords xastaliyin miigyyon edilmomasi
va ya sohv diagnozun qoyulmasi va xastonin vaziyyatinin agirligi, patoloji prosesin yayilmasi vo
xostonin xostoxanada galma miiddatinin ¢ox qisa olmasi sobobindon klinik diagnozun diizgiin

qoyulmamasi.
|l kateqoriya uygunsuzluglar:

 Xostoxanada xastoliyin miidyyaon edilmomasi, miivafiq vo miimkiin olan miiayinalorin
apartlmamasi noticosinds klinik diagnozun diizgiin goyulmamasi.

« Baxmayaraq ki, diizgun diagnozun qoyulmasi bels xastaliyin gedisine vo xastonin 6liimiing
h9ue(111011t9.5(¥ eda bilmozdi. Lakin, bununla bels klinikada dlizgln diagnoz qoyula bilardi va
qoyulmali 1d.

|11 kateqoriya uygunsuzluqlar:

* Xostaliyin 6liimla naticolonmasinin sobobi hokim torafinden diagnozun diizgln goyulmamas: vo
bununla alagodar diizgiin hokim taktikasinin secilmomasi olmusdur.

* | kategoriya uygunsuzluq xostoni bu xostoxanadan ovval milayino vo miiatico etmis tibb
miiassisaloring, 11 vo 11 Kateqoriya uygunsuzluglar iso xostonin miialico olunaraq oldiiyii tibb
muiossisosing aid edilir.




ATEROSKLEROZ
(MARSAN - ANICKOV X9STOLIiY1)

Yunanca: athere — “siy1iq”, sklerosis - barkima”

Ateroskleroz - orqanizmds piy va ziilal miibadilslorinin
pozulmasi ilo alagadar olaraq elastik va azala-elastik tipli
arteriyalarin intima qisasinda lipid va ziilallarin ocaqglar soklindo
toplanmasi vo birlasdirici toxumanin inkisafi ilo xarakterizo
olunan xronik xastaliys deyilir.

Ateroskleroz xastoliyinin adi tobabotdo 11k dofo 1904-cti 1ldo
F.Marsan torofindon totbiq edilmisdir.

N.N.Anickov 1911-ci ilds eksperimental yolla 6yronmisdir.
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Artertosklerozun novlori

Arterioskleroz - miixtolif soboblordon arterial damarlarin divarinda
muxtalif xarakterli patologiyalarla slagadar sklerotik doyisikliklarin
inkisafina, divarin qalinlasmasina vo elastikliyinin 1tirilmosino

deyilir.

Metabolik arterioskleroz - Ateroskleroz
Arterioloskleroz vo ya hialinoz (hipertoniya zamani)
Iltihabi arterioskleroz

Toksik arterioskleroz

Allergik arterioskleroz (mas., diiyiinlii periarteriit v s.)
Qocaliq arteriosklerozu

Arteriyalarin birincili mediakalsinozu



Arteriyalarin birincili mediakalsinezu —
Menkeberq xastaliyi

e Moasalon,

» Azyash usaqlarda 1diopatik arterial kalsifikasiya

* Yasli soxslordo namoalum sabablordon arteriyalarin
metabolik sklerozu vo kalsinozu va s.



Aterosklerozun inkisafinda Aterosklerozun inkisafinda

ekzogen etioloji amillar endogen etioloji amillar
Psixo-emosional garginlik vo sinir amili ® Irsi-genetik amillor
Arterial hipertenziya ® Etnik amillar
Sigaret ¢cokmo * Yas
Hipodinamiya ¢ Cins
Piylonmao

Qidalanma xususiyyatlari

Metabolik xostoliklor - moas., sakorli diabet
Hormonal pozgunlugqlar

Damar doyisikliklori vo s.
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Arteriosklerozun yaranma nazariyyalori

. Sinir-metabolik nazariyyo O. Imbibisiya noazariyyasi (R.Virxov,
(A.L.Myasnikov) 1856) — plazma komponentlorinin
Trombogen nazariyys (C.Dyuged) damar divarina hopmasi

. Inkrustasiya nazoriyyosi 10.Alimentar-infiltrasiya nozariyyasi
(K.Rokitanski) (N.Anickov, S.Xalatov, 1911) —

. Zddalonmoya (endotelial) reaksiya  ganda alimentar xolesterinin

NJZJriyyosi miqdarinin ytiksalmasi

. Immunoloji nazariyya (A.Klimov 11.Reseptor nazariyyasi (1.Qoldsteyn,
va b.) M.Braun,1985)

. Herontoloji nazariyys ® Son 3 nozariyya tarixi xronoloji

(I.V.Davidovski) — yas va cins amili ardicilligqla tamamlanir vo

. Monoklonal nazariyya (xosxassali  “Lipoproteid nazariyyoni”

sis kimi) formalasdirir.

. Virus nazariyyasi (herpes,

sitomeqaloviruslar va s.)



Organizmd»s lipoproteid (LP) mubadilosi

Xilomikronlar — nazik bagirsaq ® Yiiksok sixhigh LP - antiaterogen
hiiceyralor1 (enterositlor) — COX LPR

trigliserid + az xolesterin ® HDL (20%) — hiiceyralords amalo
Cox asagi sixhgh LP - VLDL - golir, artiq lipidlorin hiiceyralordon
qaraciyardo oamolo golir, lipidlori qana ¢ixarilmasinda vo onlarin
hepatositlordon qana kegirir. yernidon ara sixliqli lipoproteidlors
trigliserid + xolesterin otlirtilmosinda istirak edir.

Ara sixhiqh LP — xolesterin tstlinlik ® Apoprotein — lipoproteidlorin
toskil edir. torkibindoki ziilal

Asagi sixhgh LP - LDL — ganda ® Normada ganda xolesterinin miqdar
olan lipoproteidlorin toxminon 70%- — 20 mq/1 (80% asagi sixliglt vo ¢ox
n1 toskil edir. Xolesterin + ApoB-100  asagi sixliqdll, 20% yiiksok sixligh
ziilal LPR)

Asagi vd ¢ox asagi sixhiqgh LPR —
aterogen LPR HDL/LDL= 1/4



Aterosklerozun an ¢ox rast golindiyi (arterial gan
tozyiqi daha ¢cox olan) damarlar

Elastik, azolo-elastik tipli arteriyalarda - damarlarin on ¢ox saxalondiyi va
ayildiklor1 yerlords

D0s aortasi

QQarin aortasi

Uroyin tac arteriyalari

Bas beyin asasinin damar kolafi

Boyrok, tirok vo misarigo arteriyalari

Asag otraf artertyalar1 vo s.



Aterosklerozun makroeskopik marhalalari

1. Piy Iokalori — gozlo gorunur, sarimtil vo fil simitiyt rongds hamar lokoalor
olur. Lipidlar ¢cox toplanar.

2. Fibroz diuyunlor — asimmetrik sokilde intimadan monfozo dogru gabaran
agimtil-sarimtil rongli, bork konsistensiyali duytnlor yaranir. Kondolon
maksimum diametri 1 sm-dan ¢ox olmur.

* Diiytlinlor damar monfozini daraldir — 10%, 25%, 50%, 75%, 90%.

3. Yaralarin amalo golmasi vo ya agirlasan ateromatoz zadalonmalor —
diuytlniin uzorindoki sklerozlasmis intima cirilir, diytuntin tizor1 agilir,
1¢arisinda olan ateromatoz kiitlo gqanla yuyulub gedir vo yara omolo golir
ateroemboliya.

4. Aterokalsinoz — damar divarinin deformasiyasi. Qayei ilo kasdikda xir¢ilt
SOS.
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Adventitia
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 Activated endothelial cells express
‘adhesion molecules and recruit
inflammatory cells, predominantly

Monocytes migrate into intima,
differentiate into macrophages
and ingest lipid to
form foam cells
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Выступающий
Заметки для презентации
Gross views of atherosclerosis in the aorta. A, Mild atherosclerosis composed of fibrous plaques, one of which is denoted by the arrow. B, Severe disease with diffuse and complicated lesions (with plaque rupture and superimposed thrombosis), some of which have coalesced. �


Piy lokalori

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All ights reserved.



Выступающий
Заметки для презентации
Fatty streaks can appear in the aortas of infants younger than 1 year and are present in virtually all children older than 10 years


http://sphweb.bumc.bu.edu/otlt/MPH-Modules/PH/PH709_Heart/PH709_Heart3.html

Aterosklerozun mikroskopik marhalalari:

1. Lipidond

2. Llipoidoz

3. Liposkleroz
4. Ateromatoz
5. Yaralanma
6. Aterokalsinoz



Aterosklerozun mikreskopik marhalalari:

1. Lipidonu — aterosklerozun latent dovrda.
Endotelin vo bazal membranin keciriciliy: artir,
intimanin mukoid sismasi, bazal membranin,
elastik vo kollagen liflorin destruksiyasi
(mikroskopik dayisikliklor) bas verrtr.



Aterosklerozun mikroskepik marhalalari:

2. Lipoidoz - intimada lipidlarin va lipoproteidlorin
ocaql1 infiltrasiyasi bas verir, burada sitoplazmalarinda
udulmus lipidlar olan makrofaglar — ksantom
hiiceyralar (yun. xanthos — “sar1”) toplanur.

P1y lokalari bu voziyyatdo uzun muddat qala bilor vo
hotta geriya inkisaf edo bilar.



Piy lokoalari, koptliklii makrofaqlarin intimada toplanmasi
A, Aortada piy lokalori (oxlar), B, Intimada kopukli makrofaglar

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Diszase, 8th Edition, Kumar et a: Robbin & Cotan Plholoic Beis of Disse, B Edion

Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All ights reserved. Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. Al nghts reserved,


Выступающий
Заметки для презентации
Fatty streaks can appear in the aortas of infants younger than 1 year and are present in virtually all children older than 10 years



Aterosklerozun mikroskepik marhalalari:

3. Liposkleroz — xronik distrofiya — xronik hipoksiya — skleroz —
fibroz diiyiinlor yaranir.

Fibroz diiyiinlorin damarlanmasi lipidlarin golmasini siiratlondirir.

4. Ateromatoz — fibroz diiytiniin daxilinds olan ksantom hiiceyro vo
saya miositlor partlayir, nekrozlasir — styigabonzar olu detrit kiitlo
yaranir + sarbast LPD + plazma zulallar1 + neytral piylor, kollagen vo
elastik liflorin parcalanma mohsullar1 - ateroma va ya aterosklerotik
diyUln formalasr.

Ustdan sklerozlasmis intima ilo ortiiliir, altdan iso skleroz toxumasina

Kecir.



Aterosklerozun mikroskopik marhalalori:

5. Yaralanma — ateromatoz kiitls 1lo sarhadds yerloson vo diiyiinii qidalandiran
kapilyarlardan birinin divar1 aroziyaya ugrayir va diiyliniin i¢corisine qanaxma
bas verir — Intamural hematoma.

Qanaxma davam edir, diiytin daxilinds tozyiq ¢oxalir vo ortik cirilir.

Cirillmis ortiiylin konarlar1 sagaq soklindo gortintir. Ateromatoz kiitlo ganla
yuyulur — ateroemboliya.

Uzari acilmis dilyiiniin yerindo yara amolo galir.
Burada vaxtasir1 tromblar yaranir vo qoparaq tromboemboliyaya sobab ola bilir.

6. Aterokalsinoz — diiyiiniin shonglosmasi bas verir.



NOoOOTA WD

Aterosklerozun klinik-morfoloji formalar

Aorta formasi

Urok formasi

Beyin formasi

Boyrok formasi

Musarigo formasi

Otraf formasi

Universal vo ya miistorok (Kkombina olunmus) forma



Ateroskleroz xastaliyinin aorta formasi

Aortanin aterosklerozunun agirlasmalari:
e Tromblar qoparaq miixtalif Uzv va toxumalarda emboliya téradir.

e Aortanin anevrizmasi (hoqiqi — aorta divarindan 1barat olur, yalanci,
tobagoli anevrizma)

 Proses fibroz halgaya va aortanin aypara qapaqlarina da Kecorsa, gazanilmis
tirok qusurunun inkisafina sabab olur.

e “Aorta qovsu sindromu”

 Aortal bifurkasiyanin kobud aterosklerotik doyisikliklori Leris sindromuna
sobab olur.

 Leris sindromu — garin aortasinin va qalca arteriyalarimin bifurkasiayalari
nahiyasinda xronik okkluziya naticasinda rast galinir. In ¢ox 40-60 yasli
kisilorda olur.



Ateroskleroz xastaliyinin iirok formasi

Ateroskleroz xastaliyinin iirak formasi
e Buna iirayin tac arteriyalarimin aterosklerozu da deyilir.

« Xronik hipoksiya — aterosklerotik va ya diffuz xirda ocaqli
kardioskleroz

e Koskin 1semiya — mioKard infarkt:

Ateroskleroz xastaliyinin beyin formasi
e Serebro-vaskulyar va xronik 1semiya — aterosklerotik agil zaifliyi
e Koskin isemiya — isemik Insult



Ateroskleroz xastaliyinin boyrak formasi
» Xronik isemiya — aterosklerotik nefroskleroz
e Koskin isemiya — bOyrok infarkt:
Ateroskleroz xastaliyinin miisarigs formasi
e Xronik 1semiya — isemik kolit
e Koskin isemiya — bagirsagin gangrenasi
Ateroskleroz xastaliyinin atraf formasi
e Osason bud arteriyasi moruz qalir.
e Xronik isemiya — Leris sindromu

o Koskin isemiya — 9trafin quru gangrenasi



HIPERTONIYA XOSTOLIYI

Sinonimlari:

Essensial hipertoniya (XBT)
Arterial hipertoniya xastaliyi
Arterial hipertenziya

[lkin idiopatik hipertenziya
Morfoloji olaraq: arterioloskleroz
(arteriolohialinoz)



HIPERTONIYA XOSTOLIYI

e Toxmini olaraq sistolik tazyiqin 140 mm.c.s-dan, diastolik tozyiqin
is9 stabil olaraq 90-dan yiiksakda dayanmasi artiq hipertoniya
xostaliy1 tictin xarakter klinik olamot hesab edilir.

e Arterial qan tozyiqinin yiiksolmosi 3 halda bas verir:
1. Hipertonik voziyyot

2. Simptomatik hipertoniya

3. Hipertoniya xastoliy1



HIPERTONIK VOZIYYOT

 Psix1 vo emosional gorginlik hallarinda boyrakiistii vozin beyin
maddosindo katexolaminlorin (adrenalin vo noradrenalin) ¢oxlu
miqdarda sintezi1 vo onlarin tasiri il arteriollarin v Kicik
arteriyalarin spazm noticosinds bas verir.

e Adoston 15 yerindo vo ya maisot zomininds bas verir, xastalik hesab
edilmir, insan bu gorginlik fonundan ¢ixan kimi tozyiq do formalasir.

 Lakin, hipertonik vaziyyat bir gayda olaraq tez-tez bas verarso vo
miuioyyon miiddotdo daimi xarakter dasiyarsa, hipertoniya xostaliyi
lciin asasli zomin yaranir vo artiq xostolik kimi formalasir.



SIMPTOMATIK HIPERTONIYA

 Sinonimi: iIkincili hipertoniya
e Hansisa digor xastoliyin alamatlorindon bir1 kimi meydana ¢ixar.
e Osas xostolik mualico olunaraq sagaldigda hipertoniya da aradan goturuliir.

o Simptomatiik hipertoniya butln stabil hipertoniyalarin toxmini 5-10%-ni
toskil edir.

e Simptomatik hipertoniyaya sabab olan xastaliklar 4 grupa boltndr:

1

2.
3.
4.

Boyrak xastoliklori - Nefrogen vo vazorenal hipertoniya

Moarkazi sinir sisteminin xastoliklori — Neyrogen simptomatik
hipertoniya

Endokrin xastoliklor
Damar xastaliklori



[ Hipertoniya xastoaliyinin etiologiyasi J

< 9sdb garginliklori
“* Sigaret¢cokmod

< Hipodinamiya

< Piylonmo

< Irsiyyot

< Duzlu gida

< Cins v yas



Hipertoniya xastaliyinin patogenezi

e Organizmdos arterial tozyiqin tonzimlonmasinds (boyrayin barostatik
funksiyasi), hom do arterial hipertoniya xastoliyinin vo bazi patoloji
proseslor zamani simptomatik hipertoniyanin inkisafinda boyrayin
coxsaxoli vo miixtalif rolu vardir.

e Renin — angiotenzin — angiotenzin | — angiotenzin 1.

* aldosteronun sintezini siiratlondirir — boyrak borucuglarinda suyun vo
NaCl-un reabsorbsiyasini siiratlondirir vo antidiuretik hormonun
ifrazini yliksaldir — (Renin — angiotenzin — aldosteron mexanizmi)

* damarlarin spazmini toradir



Hipertoniya xastaliyinin patogenezi

e A.Qviton nazariyyasi:
- bazon irsi-genetik ¢atismazliqlarla olagodar boyrotin barostatik funksiyasi: pozulur

- miixtolif soboblordon yiiksolmis arterial tozyiq hallarinda (xiisusilo ¢oxlu miqgdarda
NaCl gobulu zamani1) suyun vo Na ionlarinin stiratli 1frazi bas vermir

~ natriumuretik cavabin zoiflomosi 1lo qanda, o ciimlodon damarlarin divarindaki
endotel vo saya ozolo hiiceyralorinin sitoplazmalarinda ¢oxlu miqdarda su vo Na
ionlar1 toplanir

~ hipervolemiya bas verir

~ damarlarin tonusu ytiksalir, onlarin vazokonstriktor impulslara vo hormonlara
qarsi sensibilizasiyasi bas verir vo hassasliglar: ytliksalir

~ butiin bunlar 1so arterial tozyiqin stabil yiiksolmaosino gotirib ¢ixarir



Hipertoniya xastaliyinin patogenezi

* Neyrogen nazariyyd (Q.Lanq vo A. Myasnikov):

~ uzun muddatli asob gorginliklor1 vo neqativ emosional hallar naticasindo bas
beyin qabiginin nozarstedici funksiyasinda pozulma bas verir

~ beyin gabiginin tonusu zaifloyir

~ gabiqalt1 niivalors, vegetativ morkozlors depressor-tormozlayici tosir asagi
dustr va qabigalti niivalarin tonusu ytiksalir

~ Vazo-motor morkozin tonusunun yuiksalmasi 1lo slagodar periferik
damarlarda spazm, boyroyin barostatik funksiyasinin zoiflomosi, arterial
tozyiqi nizamlayan reflektor vo humoral (endokrin) mexanizmlorin
pozulmasi bas verir



Hipertoniya xastaliyinin patogenezi

Membran nazariyyasi (Y.Postnov vd Sorlov, 1987):

muoyyan genetik catismazliglarla slagodar damar divarindaki saya azals hiiceyralarinin
membranlarinda olan kalsium reseptorlarinda defektlor meydana ¢ixir

saya 9zala hiiceyralarinin va eritrositlorin membranlarinin daxili sathlorinds olan kalsium-
birlosdiron saholorin say1 kaskin sokildo azalir

hiiceyralordo hom Ca, hom do Na ionlarinin miibadilasi pozulur

saya 9zala hiiceyralarinin sitoplazmalarinda olan Ca 1onlar1 endoplazmatik tor aparatina
kecirilo bilmir

onlar protoplazmada sorbast Ca soklinds y1g81lib qalaraq azals togolliisiine sobab olur

digor torofdon bu hiiceyroalorin membranlarindaki defektlo olagodar Na ionlari tigiin do
membran kegciriciliyi pozulur

hiiceyralarin (saya azal2 hiiceyralari, kardiomiositlar, adipositlar, eritrositlor va s.)
sitoplazmalarinda olan Na 1onlar1 hiiceyrodon konara ¢ixarila bilmir

Hiiceyrodaxili Na migdar yiiksalorok hiiceyrodaxili ddemo sobab olur



{BGDXAssaLi HiPERTONiYA }

« Klinikada tez-tez hipertonik krizin olmasina deyilir

+ Xroniki gedish hipertoniya xastaliyinin kaskinlosmasi do demok
olar

+ Biutlin hipertoniya xostoliy1 hallarinin toxminon 10%6-n1 toskil edir

+ Baslandig1 vaxtdan etibaron 1 il miiddatinda oksar belo xastalorin
olumiind sabob olur

< 9n c¢cox Kkisilords vo cavan yaslarda rast golinir

2+ Oliimiin sababi bas beynin hemorragik vo ya isemik insultu,
bazan isa boyrak catismazlhig1 (Farin badxassali nefrosklerozu)
olur
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{B@DXAssaLi HIPERTONIYANIN KLINIKASI ]

Arterial qan tozyiqi koskin ytiksolir
Diastola 120-130-dan yuxar1 olur

GOrmo qgabiliyyati zoifloyir (torlu gérmo)
Basgicallonma vo hematuriya olur
Gormonin zaiflomasinin sababi:

haor 1ki torafdo gormao sinir1 diskinin 6demi, torlu qisada ziilali kutlalorin vo
gansizma ocaqlarinin yaranmasidir



{ BODXASSOLI HIPERTONIYANIN PATOMORFOLOGIYASI }

Elektron-mikroskopik miiayina:

arteriollarin koskin spazmi

intimanin bazal membraninin destruksiyasi

arteriollarin divarinda xirda ocaqli plazmorragiya vo ddem
arteriollarin divarinda fibrinoid nekroz (arteriolonekroz)
damar monfazinda baazan divardnii trombozlar

boyrok yumaqciqlarinin kapilyar i1lgoklorinds fibrinoid nekroz
bOyroyin interstitsiyasinda 6dem vo qansizma ocaqlari

kanalciq epitellorinds zulal distrofiyasi

AN N N Y N U N NN

boyrak interstitsiyasinda limfo-leykositar infiltrasiya vo skleroz - Farin badxassali
nefrosklerozu



Boyrokdo arterial hialinoz




Hipertoniyanin
klinik-morfoloji formalan

.

Conax 1|

BOYROK




{ XOSXASSOLI HIPERTONIYA

|. Preklinik marhals - Funksional va ya
tranzitor

II. Yayilmus damar doyisikliklori moarhoalasi

I11. Uzvlarda ikincili dayisikliklor marhalosi



I marhoslods damar divarinda va urakds gedon doayisikliklor

Intimada plazmorragiya vo mukoid
doyisikliklor, damar monfozinin

ARTERIOLLAR daralmasi
Elastik membranin hipertrofiyasi,
aterosklerotik doyisikliklor
ARTERIYALAR
Sol madaciyin konsentrik
UROK hipertrofiyasi




11 marhalads damar divarinda va uirakds gedan dayisikliklor

Arterioloskleroz va hialinoz
ARTERIOLLAR

Ateroskleroz
ARTERIYALAR (bUtdin tip arteriyalarda),
elastofibroz

"Okuiz iirayi”,
UROK Parenximatoz distrofiya,
Ekssentrik hipertrofiya




I1I moarhoslodo damar divarinda vo
urakdo gedan dayisikliklor

Arterioloskleroz va hialinoz

ARTERIOLLAR
Stenozlasdirici ateroskleroz
ARTERIYALAR
Arteriolosklerotik kardioskleroz,
UROK miokardiositlordo nekrobiotik

doyisikliklor




Hipertoniyanin Arteriolosklerotik,
UROK diffuz xirda ocaqli kardioskleroz
formasi Agirlasma - miokard infarkt
Hipertoniyanin Beyin gabiginda atrofiya, neyronlarda -
BEYIN (serebral) distrofik doyisikliklor
formasi Agirlasma - hemorragik insult
Hipertoniyanin "Arteriolosklerotik nefroskleroz” vo ya
BOYROK Bayroyin birincili biiziismosi

formasi

Agirlasma - uremiya




ATEROSKLEROTIK doyisikliklorin
lokalizasiyasi

G~ SN Aterosklerozda —
G0\ N Seqmentar diyun

Hipertoniyada
halgavari duyun




Hipertoniyada damar patologiyasi

A. Hyaline arteriolosclerosis: B. Hyperplastic arteriolosclerosis
hyalinosis of arteriolar wall (onionskinning) causing luminal
with narrowing of lumen. obliteration of vascular lumen



UROYIN ISEMIK X9STOLIKLORININ
PATOLOJI ANATOMIYASI




UROYIN ISEMIK (KORONAR) XOSTOLIKLORI

o UIX - tac arteriyalar vo arteriollarin monfazinin daralmasi vo miokardin gan
tochizatinin miitloq vo ya nisbi pozulmasi — isemiya 1lo slagodar miokardda
inkisaf edon morfoloj1 vo funksional (klinik) doyisikliklora deyailir.

e Uratin tac arteriyalarinda aterosklerotik dayisikliklor vo yaxud hipertoniya
zamani liroyin arteriollarinda hialinoz sababindon yaranur.

e Ateroskleroz + hipertoniya xastoliyi + UIX = «mdhkom triaday
e UIX 2 qrupa béliiniir: tirayin koskin vo xronik IX
» UIX gofloti liima sobab olurlar.




Qoaflati urak olumu

e Muasir mohkoma-tibbi ekspertizanin milayins obyektlorinin artiq ¢ox boyuk bir
hissasini toskil edir.

e Urokdo klinik simptomlari basladigi an, yaxud da bir ne¢a daqiqa vo ya bir neca
saat sonra (6 saatadok miiddotdo) bas veran 6liima deyilir.

e Klinik cohatdon iirayi saglam hesab edilon soxslorde, homginin anamnezindo UIX
olan saxslorda bas vertr.

e Cox oksar hallarda tac damarlarin aterosklerozu fonunda meydana ¢ixir.

* Meyitin miiayinasi zamani:

v'makroskopik vo isiq-mikroskopik olarag iirakdos heg bir dayisiklik goriinmiir, ya
xirda morfoloji dayisikliklor qeyd edilir vo yaxud da kardioskleroz gorunar.

e Homin morfoloji doyisikliklor osason miokardin sinir kecirici aparati olan
nahiyalords yerlosir.

* Buna goro do letal aritmiyaya, bazon iso kardiogen soka sobab olaraq qoflati
oliimld naticolonir.



Qoafloti tirak oliimu zamam kaskin isemiya hallarinda
miokardda geyd edilon morfoloji doyisikliklor

Isiq mikroskopunda:
e kardiomiofibrillorin fragmentasiyasi

e periferik hissolordo zoif 1fado olunmus koaqulyasion nekrozun erkon
olamatlori

e 5z0lo liflorinds dalgavar1 goruntis — «dalgavari liflor» olamaoti
(kardiomiositlorin dalgavar: deformasiyasi)

e mikrosirkulyator damarlarda koskin doluganliliq fonunda diapedez
gansizmalar

e miokard stromasinin odemi



«Dalgavari liflor» slamoti

http://www.e-heart.org/Pages/04 Myocardial Infarct/04 Myocardial Infarct Acute Microscopy Wavy Fibers 001.htm



http://www.e-heart.org/Pages/04_Myocardial_Infarct/04_Myocardial_Infarct_Acute_Microscopy_Wavy_Fibers_001.htm

Qoafloti tirak oliimu zamam kaskin isemiya hallarinda
miokardda geyd edilon morfoloji doyisikliklor

Elektron mikroskopunda:

» mitoxondrial daraglarin (kristlarin) va daxili membranin digar
nahiyalorinin destruksiyasi

e mitoxondrilordo Ca 1onlarinin toplanmasi

e kardiomiositlorin niivalorinds kariopiknoz vo xromatinin
marginasiyasi (kariolemmaya torof ¢cokilmasi)

Histokimyavi:

e PAS-reaksiya vasitosilo kardiomiositlords glikogenin yox olmasinin
toyini

e dehidrogenaza fermentlorinin aktivliyinin koskin asagi duismasi va s.



Urayin isemik xastaliklori

*Osas risk faktorlari:

* PsiX0-emosional gorginlik vo monfi stress reaksiyalar
e Arterial hipertoniya

e Hiperxolesterinemiya (sokorli diabet)

e Hipodinamiya — azharoakatlilik

e Prylonmo

e Qeyri-duzgln gidalanma



Urayin isemik xastaliklori

*Jlava risk faktorlari:

e Kis1 cinsino mansub olmaq
e Siqaretgokmo

e Alkoqoldan istifado etmok
 Hiperfibrinogenemiya
 Hiperkalsiemiya

e Maddolor miibadilosinin pozulmasi (xiisuson nukleoproteid vo ion-
elektrolit miibadilosi) vo s.




Urayin isemik
xastaliklari

Koaskin

Miokardin
koskin 1semik
distrofiyasi

Miokardin
infarkti

Xronik

Diffuz xirda

ocaqli
kardioskleroz

Infarktan
sonraki 1r1 ocaqli
kardioskleroz

J




Urayin kaskin isemik (ocaql) distrofiyasi
Miokardin geriyadonan kaskin isemik zadalonmasi

e Osason doyisilmis tac damarlarinin uzun miiddstli (20-30 daqigaya gador) spazmu 1l
olagadar inkisaf edir.

o 9sas morfoloji dayisikliklar:
e Histokimyoavi miiayindlor zamani kardiomiositlorin sitoplazmalarinda:

e glikogen ehtiyatinin azalmasi vo ya tamamils yox olmasi (PAS-reaksiya ilo),

 dehidrogenaza, oksidaza va fosforilaza fermentlorinin aktivliklorinin kaskin sokilds asagi
diismosi

e K* 1ionlarinin azalmasi vo ya tamamilo yox olmasi,
e Na* vo Ca?* ionlarinin isd oksino, ¢oxalmasi toyin edilir.
e Elektron mikroskopik miiayind zamani kardiomiositlorin:

e Endoplazmatik sobokosindo sismo vo destruksiya,

e Mitoxondrilorinds, xiisusilo do onlarin daxili membranlarinda vo daraglarinda destruksiya
vo deformasiya, apoptoz olamaotlori, digor nekrobiotik doyisikliklor gortiniir.



Meyit muayindsindd uirdyin kaskin isemik distrofiyasinin
tacili diagnostikasi

e Miokardin siibhali goriinon nahiyasine vo onun yaxinligina kalium-tellurit va
ya tetrazol duzlar1 mohlullarindan biri tokiiliir.

 36C temperaturda termostatda toxminon 30 daqiqa saxlanilir.

e Saglam nahiyodo dehidroksiaza fermentlorinin aktivliy1 yliksok oldugu ticiin
bu maddoslor reduksiya olunaraq qara rongli tellur vo ya formazan doanalori
omolo gatirir.

» Kaskin isemik distrofiya nahiyasinds isa dehidrogenazalar geyri-aktiv
oldugu ticiin mohlullar soffaf olaraq qalir vo cokiintilor amoala gatirmirlar.



Miokardin infarkt

* Miokardin hansisa bir nahiyasinin gan tochizatinin mutloq
vo ya nisb1 olaraq tamamilo kasilmasi naticasindo homin

nahiyonin nekrozlasmasina deyilir.

e Miokard infarkti, yoni miokardin isemik nekrozlasmasi
mikroskopik vo makroskopik olaraqg miokardin koskin
1Isemiyasindan 6-18 saat sonra gorinmoyo baslanir.



Miokard infarktinin bilavasita bas verma sabablori

Urayin dayisilmis (patologiyal) tac damarlarinin uzun miiddatli (20-30
daqigodon ¢ox) spazmi — daha ¢ox rast golinir. Bu zaman ateroskleroza moruz
qalmis tac arteriyalarin, yaxud da hialinozlu arteriollarin uzun middstli spazmi
onlarin vaskulyarizasiya etdiklori sahonin gan tochizatinin tamamilo kosilmasing
sobab olur.

Urayin tac arteriyalarimin trombozu - aterosklerozun iirok formasi zamani tac
arteriyalarda meydana ¢ixmis aterosklerotik diiytinlorin yaralanmasi vo
damarlarin intimasinin tamliginin pozulmasi naticosindo inkisaf edir.

Urayin tac arteriyalarinin tromboemboliyasi - cox az hallarda rast golinir.
Tromb tac arteriyaya ya endokarditlor zaman1 sol madacikdan, ya da tac
arteriyanin O0zuntn baslangic hissolorindon golir.

Doyisilmis tac damarlara malik urayin fiziki gorginlik soraitinds islomasi —
miokardin qan tochizatinin nisb1 olaraq koskin pislosmasine sobab olur.



Proksimal sol 6n enan tac arteriyanin kosiyinds ateroskleroz gorindr.
Bu xastads tac arteriyalarin yungul va orta doracali aterosklerozu vardir.




Miokard infarkt: 2 marhalada inkisaf edir

[ Nekrotik marhals ] { Sklerotik marhala }

e Miokardin koskin 1isemiyasi anindan =
20-30 dog. sonra EM saviyyado todricon
koaqulyasion nekroz soklinds mkisaf
etmoyo baslaynr.

e 412 saat sonra IM-da koaqulyasion
nekrozun 1lk olamotlor1 gorundar.

e ~ |8 saat sonra infarkt mikroskopik vo
makroskopik olaraq gortuntir.

e Bu morholo toxminon 2 hoftoys qodor
davam edir.

10-14 giin sonra todricon birlosdirici
toxumanin inkisafi baslanir, = 4 hafta
davam edir.

Capiqgla naticalonir — postinfarkt iri ocaqli
Kardioskleroz deyilir.

Toxminon 4 hofto miiddstindo tlirok
funksiyasini barpa edir - «qizil 4 hafta»



Miokard infarkti

* Beloliklo, MI bas verdiyi andan etibaron miokardda bir-birindon asili olmayaraq paralel sokildo
ayri-ayr1 yerlordo (infarkt ocaginin 6ziinds vo onun otrafinda) 2 ayri-ayr1 proses gedir:

| proses

* infarkt ocaginin 6ziinds nekroz kiitlalarinin faqositozu va logv edilmasi
" onlarin yerinds qranulyasiya toxumasinin meydana ¢ixmasi

= granulyasiya toxumasinin kobud lifli birlesdirici toxumaya ¢evrilmasi

" capiq toxumasinin formalasmasi

Il proses

= infarkt ocaginin atrafinda hiiceyradaxili formas:

- Kaxmhqdakl salamat gqalmis kardiomiositlords ultrastruktur organellorin hiperplaziyasi vo
ipertrofiyasi bas verir

» kardiomiositlor hocmca boyiiyarak hipertrofiyaya ugrayir

* nekrozlagsmig kardiomiositlora gors uirayin itirilmis funksiyasi astrafdaki salamat qalmis
kardiomiositlorin hipertrofiyasi hesabina yenidon borpa olunur

" bu prosesin do formalasaraq tam basa ¢atmasi ticliin = 4 hofto vaxt ke¢ir



Miokardin infarktinin makroskopik gorunusu

e Toxminan 18-24 saat sonra —
qirmizi hasiyali ag infarkt

e Infarktin ocaginin formasi -
geyri-miioyyan

e OlcUst — 1 neco mm -1 ne¢o sm




Madaciklararasi arakosmonin kaskin infarkti
Bir nego giindon sonra hiperemik (qirmizi) bir hasiys ilo ohato olunmus, nekroz va iltihabi
olan agimtil-sarimtil bir morkoz miisahids olunur.



https://medicine.tamu.edu/class-files/webpath16/tutorial/myocard/mi021.htm

Miokardin infarktinin mikroskopik gorunusti

« Koaqulyasion nekroz

 Demarkasiya zonasi — 3-/
saat sonra granulyasiya
toxumasi - 10-14 gun
sonra capiq toxumasi

e Bozon nekrozlagmis
kardiomiositlorin
oksariyyati boytk suiratla
autolizo ugrayir vo nekrotik
kiitlo sank1 oriyir —
Miomalyasiya

e Belo hallarda, xiisusile do
transmural infarktlar
zamani iirdyin cirilmasi da
bas vera bilor
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https://www.pathpedia.com/education/eatlas/histopathology/heart_and_myocardium/myocardial_infarction_(ami).aspx

Miokard infarkti zamani urayin cirilmasi
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https://medicine.tamu.edu/class-files/webpath16/tutorial/myocard/mi023.htm

Miokard infarktinin tasnifat prinsiplori

|. Bas vermo muddoatind gora:

1. Miokardin ilkin infarkti

2. Miokardin residiv infarkti1 — ilkin infarktin bas verdiyi andan 4 hofto
kecmaomis bas verir. Adaton Oliimlo naticolonir. Ciinki, 1lkin infarktdan sonra
miokard tam barpa olunmur.

3. Miokardin takrari infarkt — ilkin infarktin bas verdiy1 andan 4 hofto
sonra bas verir. Yaxsi proqnoza malik olur.




Miokard infarktinin tosnifat prinsiplori

I1. Urayin ayri-ayri nahiyalorinds lokalizasiyasindan asili olmasina
goro:

1. Sol madaciyin yan divarinin infarkt

2. Sol modaciyin arxa divarinin infarkti

3. Sol madaciyin 6n divarinin vo moadacikloraras: arakosmonin 6n
hissolorinin infarkti

4. Moadaciklararasi arakosmonin infarkti
5. Miokardin subtotal infarkti



Miokard infarktinin tosnifat prinsiplori

[11. Sol madacik divarinin ayri-ayri qatlarina olan miinasibatina gora:

1. Subendokardial infarkt (endokardalti) - on ¢ox rast golinir, tac damarlarin uzun
muddatli spazmi naticasindg bas verir. Endokard torofdo demarkasiya zonasi yarana
bilmadiyindan orada miidafio magsadilos tromblar yaranir. Bu tromblar qopara

trC(I)_rll_lboemboliya sindromuna sobab oldugundan, bu nov tohliikali vo agirlasmali hesab
eqatltir.

2. Subepikardial infarkt (epikardalti)
Intramural infarkt (divardaxili) — miokardin ortalarinda olur.

4. Transmural infarkt (divarlararasi) — tac arteriyalarin daha ir1 kalibrli saxasinin
monfozinin tutulmasi naticosinda bas verir. 90% hallarda damar monfozinin trombozu
110 naticolonir. Yan torofdon miokardda demarkasiva zonasi, bayir torofdon epikardda
fllllarlnozl perikardit, daxili torofdon iso endokard tizorindoki divaronii tromb Kiitlalori ilo
dhata olunur.

e Urayin kaskin anevrizmasi — sagaldiqda iirayin xronik anevrizmasina Kecir.

e Istor kaskin, istorsa do xroniki dévrds anevrizmann divari modocikdaxili tozyiq _
naticasinda cirila bilir — qanin trak kisasina toplanaraq iirayin tamponadasina vo ani
oliitma sabab olur.

o




Miokard infarktinin tosnifat prinsiplori
V. Nekroz ocagimin ol¢iisiindon asili olaraq:

g
Xirda oCaqli infarkt
\(mikroinfarkt)

\

)

{ Iri ocaqli infarkt }

{Genig sahali infarkt ]

Sol madacik divarimin yaridan

— ¢OXUnU ahato edon infarkta iso
miokardin subtotal infarkn da
deyilir.



Miokard infarktimin klinikasi

e Siddatli kardial (iirak) agrilar — stenokardik agrilardan daha giicli vo
Intensiv olub, 15-20 doq ¢ox davam edir, nitrogliserinlo aradan gotiiriilmiir, sol
kiirok siimiiyt, ¢iyin, yuxar otraf vo ¢ono nahiyslorina do yayilir.

e Kaskin iirak ¢catismazhgi slamatlori — koskin iimumi venoz hiperemiya — Uzv
vo toxumalarda 6dem, diapedez qansizma, distrofik-nekrotik doyisikliklor vo s.

* Elektrokardioqrafiya doayisikliklori
* Qanda biokimyovi fermentativ dayisikliklor
o Atipik formalar ola bilir — abdominal, simptomsuz vs s.



Miokard infarktimin EKQ diagnostikasi

Normal ST elevation

Al
' STinterval |



http://www.nataliescasebook.com/tag/s-t-elevation

Miokard infarktimin agirlasmalari

« ARITMIYALAR (80-90%)

« KARDIOGEN SOK (10-15%)

« KOSKIN UROK CATISMAZLIGI (60%)

« URDYIN TAMPONADASI (1-5%)

« PERIKARDIT

« TROMBOEMBOLIYA SINDROMU (15-40%)

« KOSKIN ANEVRIZMA

e« MODOCIKLORIN FiBRILLYASIYASI

V
V
v
V
v
:
v



Miokard infarktinin erkon dovrlarinds olumaJ bilavasitd
sdbab olan agirlasmalar - Kardiogen sok

e Kardiogen sok — miokardin y1gi1lma qgabiliyyatinin
koskin azalmasi 1lo xarakterizo olunur.

e Bu, damar miiqavimatinin artmasi ilo kompenasasiya
olunmur va butiin organ vo toxumalarin, xususilo do

hoyati vacib organlarin qeyri-adekvat gan tochizatina
gotirib ¢ixarir.

¢ 30-95% hallarda olumla naticalanir.



Kardiogen soku yaradan mexanizmlor:

1. Miokardin nasos funksiyasinin pozulmasi
2. Urak ritminin agir pozulmalar:

3. Urok kisasino maye va ya gan y1gilmasi
noticosinda madaciklorin tamponadasi

4. Agcryar artertyasinin massiv emboliyasi



Kardiogen sok

e 2 osas olamoti vardir: 1) hipotenziya; 2) « Oksor kardiogen soklu xoastolordo sinus
hipoperfuziya. taxikardiyasi - periferik damarlar iizorindo

zoif sapvari nobz, bir ¢cox hallarda iso

yanag1 taxipnoe — tonganafaslik (tonoffiisiin

say1 1 dogiqads 20-don ¢ox olur) miisahido

olunur.

» Hipotenziya — sistolik arterial tazyiq 90
mm.c.S-dan asagi yaxud adi arterial
tozyiqdon 30 mm.c.s. asagi dusiir.

» Hipoperfuziya vaziyyati bir neca klinik

slamatlorls 6ziinii gdstorir: e Reanimasion tadbirlar: liroyin gapali masaji

o va slinl tonaffiis, sonra medikamentoz
1) psixi statusun pozulmasi — narahatliq, miialico vo defibrilyasiya.

hoyacan, husun garalmasi;

2) soyu( torlo ortiilmiis yapisgan dori;

3) sutkaliq sidiyin — diurezin azalmasi (>20
ml/saat);

4) agciyoarlorin 6demi.




Miokard infarktinin erkon dovrlarindo olimaJ bilavasitd
sdbab olan agirlasmalar

p — Koaskin iirok catismazhgi

e C — Madaciklarin fibrilyasiyasi1 — 50% hallarda rast
golinir, isemik tutmalardan 1 saat tosadiif olunur. Urak
ritminin ¢ox tohlukoali pozulmasi olub, madaciklorin
koordins olunmayan, ¢cox tez vo qeyri-effektiv
yigilmasidir. Bu, coxsayli xaotik elektrik impulslarinin
hesabina yaranir. Urok 1 dogigodo 250-480 dofa yigilir.

*d — Asistoliya




Urayin xronik isemik xastoliklori
Diffuz xirda ocaqh kardioskleroz

e Aterosklerozun vo hipertoniyanin tirok formalar1 zamani bas verir:
o Aterosklerotik kardioskleroz vo arteriolosklerotik kardioskleroz

« Xronik hipoksiya — damaratrafi sahalords Kicik ocaglar,
kardiomiositlorarasi sahodo 1so nazik arakosmolor vo zolaglar soklinda

birlosdirici toxumanin diffuz inkisafi — skleroz

e Kardiomiositlor mohv olmur - otrafdan sixildiglari tig¢tin atrofiyaya
ugrayirlar

e Kardiomoisitlords - lipofussinoz meydana ¢ixa bilir.



Diffuz xirda ocagqh kardioskleroz — Stenokardiya
(klinikada)

e Vaxtagirl anginoz (sixici, basici) tirok tutmalari, tirok vo dos simuyl arxasi
nahiyarada desici agrilar — stenokardiya — dos inag1 — angina pectoris

e Nitroqliserin tosirindon agrilar ke¢ib gedir.
e Stenokardiyanin novlori:

* Garginlik (tipik, stabil) stenokardiyasi — iirays verilon har hansi slava (fiziki
vo ya emosional) garginlik vo onun iginin artmasi zamani (funksional
yuklomad) bas verir.

 Sakitlik (Prinsmetal) stenokardiyasi — sakit voziyyotdo, hotta yuxuda
oldugda bels bas verir.

* Qeyri-stabil stenokardiya — ¢ox vaxt sakit, bozon iso gorginlik hallarinda bas
Verir — infarktqabagi stenokardiya.




Infarktdan sonraki (postinfarkt) iri ocaqh kardioskleroz

e Kecirilmis miokard infarktindan sonra nekroz ocaginin yerinds ¢apiq
toxumasinin omolo golmosing deyilir.

* Makroskopik — bark konsistensiyali, agimtil rongdo
e Mikroskopik — capiq toxumasi

o Urayin xronik anevrizmasina sobob ola bilar.

e Oliim 2 sababdan bas verir:

1. Genis sahali ¢capiq toxumasinin i¢arisindon kegon sinir elementlorinin
atrofiyasi, keciricilik gabiliyyatinin pozulmasi vo naticads asistoliya vo
«gatlati tirak olumu»

2. Xronik urak catismazhgi



Postinfarkt iriocaqh kardioskleroz



https://vascular.vsebolezni.com/serdechniye/kardioskleroz.html

SEREBRO-VASKULYAR XOSTOLIKLORIN
PATOLOJI ANATOMIYASI



Serebro-vaskulyar xastalik

e Serebro-vaskulyar xastalik bas beyni ganla tomin edon arterial
damarlarda bas veron patologiyalar noticosinde bas beynin gan
dovraninin pozgunlugu vo bu pozgunluqglarla slagodar olaraqg meydana
¢ixan muvafiq morfoloj1 vo funksional doyisikliklors deyilir.

* Beyin qan damarlarinin patologiyalar1 = beyin arteriyalarinin
aterosklerozu + hipertoniya xastoliyi zaman1 beyin arteriollarinin
hialinozu - Serebro-vaskulyar xastalik (UST, 1977).

e Biitlin 6liim hallarinin 10%-1 bu xastaliklorin payina diisiir.

 Klnikada koskin serebro-vaskulyar xastaliklor insult adlanr.



LW N

Kaskin serebro-vaskulyar xastaliklorin bas vermasinin bilavasita
sdbablori

. Beyin damarlarinin, xuisusilo do arteriollarin vo kigik

kalibrli artertyalarin uzun muddotli spazmi

. Beyin damarlarinda tromboz
. Beyin damarlarinin, homginin daxili yuxu vo onurga

artertyalarinin (preserebral arteriyalar) tromboemboliyasi
Hialinozla slagadar elastikliyini itirmis beyin
arteriollarinin hipertonik kriz zamani cirilmasi.



Serebro-vaskulyar xastaliklarin tasnifati

A. Bas beynin isemik insultu

1. Isemik infarkt

2. Hemorragik infarkt

3. Qaris1q infarkt

B. Bas beynin hemorragik insultu

1. Hematoma

2. Hemorragik hopma

3. Subaraxnoidal gansizma

C. Bas beynin hipertonik (hemorragik) insultonu doyisikliklori
1. Hipertenzion ensefalopatiya (tranzitor 1semiya)
2. Lakunar doyisikliklor

3. Subkortikal leykoensefalopatiya



A - Bas beynin isemik Insultu

« Ovvallor bas beynin infarkti adlanirda.

* Tromboz va ya tromboemboliya naticasinds beyindaxili (serebral) va
beyina godarki (preserebral) arteriyalarin monfazinin tutulmasi ilo
olagodar bas beyin maddoasinin hansisa bir hissasinin nekrozlasmasina

deyilir.

e [semik insult (80-85%) hemorragik insulta (15-20%) nisbaton daha cox
rast golinir.

e On ¢ox bas beyin yarimkiiralorinin boz maddasinds vo qabiqalti niivelor
nahiyasindo bas verir

o Adoton serebral ateroskleroz monsali, bazan isa tromboembolik
sindromlar, beyin damarlarinin konardan sixilmasi vo s. zamani olur.



1. Bas beynin isemik infarkt

e Bas beynin isemik infarkti — daha ¢ox rast golinir, digor nov infarktlarin %s-nt toskil edir.

» Kollikvasion nekroz — 2-3 sutka sonra nekroz otrafinda demarkasiya zonas1 — 1 neco
sutka sonra nekrozun periferik hissolorindo makrofagal infiltrasiya — «granulyar sarlar»
(makrofaqglarin sitoplazmalarinda lipidlor vo mielinlarin par¢alanma mohsullari) olur.

e Makroskopik: ag infarktdir, beyin nahiyasi tutqunlasir va siskinlosir, bicaqgla kosdikda
bicaga yapisir, az elastiki olur, konsistensiyasi kovsok vo xamirvari, rangi agimtil-boz olur.

 Kollikvasion nekrozla slagodar infarkt nahiyosi todricon yumsalir — beynin boz (ag)
yumsalmasi

e Nekroz tadricon hidrolitik autoliza ugrayir, yerinds Kista amolo galir.
 Kista konardan agimtil-boz rongli nazik kapsulla ortiiliir.

» Isemik infarkt ocag kicik olarsa, yerinda bozan kista yox, qlial capiqciq da qala bilor.

A - Bas beynin isemik insultu



2. Bas beynin hemorragik infarkti

e Bas beynin hemorragik infarkti — nisboton az rast golinir

e Adaton beyin damarlarinin tromboemboliyasi naticasinda beyin qabiginda, ¢cox az
hallarda 1so gabiqalt1 niivolor nahiyasinds inkisaf edir.

e Ag infarkt — nekroz ocagina ganaxma — qirmizi infarkt

e Qanaxma isemik infarktdan 1 nefa giin sonra homin nahiyads damarlardaki
ikinicili nekrotik dayisikliklorls slagadar inkisaf edir, diabrozin va ya diapedez
xarakterli olur vo yaxu da 1gemik nekroz ocaginin otrafindaki demarkasiya
zonasindaki doluganlh damarlardan eritrositlorin diapedezi hesabina olur.

* Hemorragik infarktin yerindo beynin qirmizi yumsalmasi bag verir vo divari
«pash» Kista qalir.

3. Bas beynin garisiq infarkti
 Hom 1semik, hom do hemorragik infarkt ocaqlarindan ibarat olur.
e Adoton bas beyin yarimkiiralorinin boz maddosindo bas vertr.

A - Bas beynin isemik insultu



Bas beynin isemik insultunun agirlasmalan

on ¢ox rast galinanlori:

*bas beynin ddem1 vo bununla slagodar bas beynin
dislokasiyasi

e 1fliclor

eagclyar arteriyasinin tromboemboliyasi
*pnevmoniya

Oliimiin bilavasits asas sababi:

*bas beynin ddemi1 va dislokasiyasi



B - Bas beynin hemorragik insultu

e Bas beyno gansizma 1lo xarakterizo olunan koskin gan dovram
pozgunlugudur.

e On ¢ox hipertonik krizlor zamani bas verir.

* Bozon beyin damarlarinin aterosklerozu fonunda da inkisaf edir.
e 3 NOVU var:

1. Hematoma

2. Hemorragik hopma

3. Subaraxnoidal gansizma

* Hematoma vo hemorragik hopma beyin maddasinds bas verdiklari
Ucun bunlara parenximatoz va ya beyindaxili insultlar, bozon iso
serebral apopleksiya da deyilir.



1. Hematoma

e Hemorragik insultlarin 85%-ni togkil edir.
e Hipertoniya xastoaliyi fonunda inkisaf edir.

e Uzun miiddati hipertonik kriz zamani bas beyin arteriollarinin va Kicik
arteriyalarin bifurkasiya nahiyslorindoki divarinda bas veron zodolonmo
yerindo mikroanevrizma yaranir vo bu mikroanevrizmanin divarinin
cirillmasi bas vertir.

e Hemorragik insultlarin sobabi malformasiyalar da ola biloar.

e Bu zaman damar divarinda nisbaton daha iri miqyash — varikoz
genislonmalor vo ya hemangiomalar tipli doyisikliklor nazards tutulur.

B - Bas beynin hemorragik insultu



1. Hematoma - davam

* Qanaxma nahiyasindoki neyronlar nekrozlagir, beyin toxumasi destruksiyaya
ugrayir.

e Nekrotik kiitlolor vo gan laxtalar: ilo dolu boslug-ocaq yaranir - «beynin qirmizi
yumsalmasp»

e Sonraki giinlor ganaxma ocaginin periferik hissolorinds ¢coxlu qliya hiiceyroalor
(glioz reaksiya) va siderofaqglar, «denoavar sarlar» meydana cixir.

» Astrositlorin vo kapilyar divarindaki endotellorin proliferasiyasi geyd edilir.

. (%e_m laxtalar1 va destruksiya mohsullar1 sorulmaga baslayir — kista yaranir —
qlioz reaksiya nazik kapsula cevrilir.

 Kapsulun i¢ sothi pas roangindd (eritrositlorin hemolizi va yerli hemosideroz
naticasinda), i¢arisindoki duru moéhtaviyyat iso bozumtul rongds olur.

e Adoton gabiqalt1 niivelor nahiyasinds vo beyincikds olur.

e Boylik hematomalar zamani qan beyin madaciklorino do ke¢o bilir — miitlaq
olumld naticalonir.

B - Bas beynin hemorragik insultu



2. Hemorragik hopma

e Hipertoniya xostaliy1 fonunda vo hipertonik krizlor zamani beyin maddosindo
bas vertr.

e Damarlardan massiv diapedez ganaxma (petexial gansizmalar) naticasindo
yaranir.

e Eritrositlor damarotrafi saholordo neyronlar arasina girir vo beyin maddosing
hopurlar — neyronlar nekrozlasir.

 Hematomadan forgli olarag hemorragik hopma zamani insult ocaginin
sorhadlor1 doqig olmur.

e Makroskopik: bir-biri ilo birloson ayri-ayr kicik gansizma ocaqlar1 goriiniir
— bu ocaqglarin yerindo sonradan beynin gqirmizi yumsalmasi bas verir.

 Hemorragik hopmalar adoton gabiqgalt1 niivolor nahiyasindo bas vertr.

B - Bas beynin hemorragik insultu



3. Subaraxnoidal gansizma

e Sinonim: geyri-travmatik vo ya spontan subaraxnoidal qansizma
» Sabablari:

* 65% hallarda yumsaq qisada olan nisbaton iri kalibrli damarlarin arterial vo
ya arterio-venoz Kisavari anevrizmalarinin cirilmasi naticosindo bas
Verir.

* Yumsaq qisa damarlarinin sislor1 vo ya sisobonzor toromalori
 Kicik xoreya

 Sistem vaskulitlor

e Leykozlar

e Miixtolif infeksion monsoli hemorragik meningitlor

» Intoksikasiyalar vo s.

e 25% hallarda namalum monsali

B - Bas beynin hemorragik insultu



C - Bas beynin hipertonik (hemorragik) insultonu dayisikliklori
1 — Hipertenzion ensefalopatiya
* Hipertenzi(v)on ensefalopatiya — gisa miiddatli hipertonik kriz zamani isemiyaya

ugramis beyin damarinin 0zinds, damarstrafi sahslords vo bu damarlara miivatiq
beyin maddasinda koskin 1semik doyisikliklorlo xarakterize olunur.

* (Kriz uzun miiddastli olduqda damarlarin divarinda anevrizma omalo golir —
hematoma 1lo naticolonir).

e Perivaskulyar 0dem, xirda diapedez gansizma ocaqlari,

e Beyin toxumasinda kaskin iiemik va hipoksiya dayisikliklari, perisellulyar 6dem,
bozi qrup neyronlarda isemik-distrofik doyisiklik bas vertir.

e Bu doyisikliklor miivoqqeti vo geri donon olur — bas beynin tranzitor isemiyasi
 Perivaskulyar diapedez qansizma ocaqlarinin yerinds yerli hemosideroz yaranur.

» Klinikada: miivoqqoti olaraq beynin koskin gan dévrani pozgunluglari olamatlori vo
bozi zoif lokal paralitik fosadlar rast golinir.

* On ¢ox beyin q[ab.lgmm 2-3-cu sira hiiceyralorindas, uzunsov beynin somatik va
vegetativ niivolorindo bas vertr.




C - Bas beynin hipertonik (hemorragik) insultonu doyisikliklori
2 — Lakunar doyisikliklor

e Qabigalti ntivalor nahiyasindo, xtuisusilo perivaskulyar saholordo kohno
diapedez gansizma ocaqlarini gostoron vo divari pas ronginds olan
xirda kistalar geyd edilir.

3 — Subkortikal leykoensefalopatiya

e Qabigalti ntivalar nahiyasindo neyronlarin aksonlarinin, onlarin mielin
qisalarinin destruksiyasi (demielinizasiya) v arterilaarin divarinda
hialinoz inkisaf edir.



Qansizma

Ilava dayisikliklor

Adataon birinci novbads bas beynin
yumsaq qisasinda, sonra is9, daha agir
hallarda beyin maddasinds olur.

Lokasokilli va ya mohdud-diffuz sokildo
mohdud xarakterli olurlar.

Cilinki mexaniki travmalar zamani adoton
ki¢ik va orta kalibrli damarlar zodslanir.
Kollo asasi siimiiklorinds siniq olmazsa,
beyin osasinin patologiyasiz ir1 arterial
damarlar cirila bilmoz.

Adoton gansizmaya miivafiq nahiyoado
basin tiiklii hissasinds dorids vo dorialti
toxumada qancir, kolla siimiiklorindo
siniqlar, bas beynin yumsaq qisasinda
zadolonmolor olur.

Ayaqgciqglararasi sisternalar ¢ox nadir
hallarda ganla dolur.

Ik ndvbada beyin maddasinda, xiisusilo do qabiqalti niivalor
nahiyasinds va beyincikds olur, daha agir hallarda 1so bas
beynin yumsaq qisasina da yayilir.

Adoton iri vo ya orta kalibrli damarlar partladig ticlin diffuz
xarakterli olurlar.

Hipertoniya xastaliyi liclin xarakter makroskopik va
mikroskopik doyisikliklor miiayyaonlosdirilir (irayin
hipertrofiyasi, arteriollarin, o climlodon do bas beyin
arteriollarinin hialinozu vo sklerozu va s.), hipertonik krizin
xarakter morfoloji doyisikliklori geyd edilir.

Xiisusila do beyin asasindaki arterial damarlarin
anevrizmalarinin partlamasi zamani ¢ox oksor hallarda
ayagciqlararasi sisternalar ganla dolmus olur.




Bas beynin hemorragik infarkti
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Perivaskulyar 6dem, xirda diapedez

qansizma ocaqlari, perisellulyar 6dem
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