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HEMORAJI




Hemoraj1

Eritrositlerin damar disina ¢ikmasi olayidir.
Doku damar tipine gore: arteriyel, venoz, kapillar
Yerlesimine gore: ic, dis, intersitisyel, parankimatoz

Patogenezine gore: ya damar biitiinliiginin
bozulmasiyla Haemorrhagia per rhexis seklinde ya
da damar permeabilitesinin bozulmasiyla
haemorrhagia per diapedesis seklinde olusur.



Haemorrhagia per rhexis

Damarlarin butinliginin bozulmasi, yirtilmasi sonucu
olusur.

Traumatik kanamalar: Carpma, vurma, kesme gibi
etkilerle ya da parazitler tarafindan olusturulur. Kafatasina
kiit cisimle vurulmasi sonucu, vurulan yerin karsi tarafinda
dan%_arlarda ortaya ¢ikan kanama Contre-coup kanama ad:
verilir.

Erozyon kanamalari: Insanlarda akciger tiiberkiilozu'nda
oldugu gibi, lezyonun damarlara dogru yayilip damar
duvarimi asindirmasi sonucu olusur. Boyle hastalarda
agizdan kan gelmesi klinik bulgusudur.

Ruptur seklinde kanamalar: Damar i¢i kan basmcinin ¢ok
artmasi sonucu damarlarin yirtilmasi ile olusur.



Haemorrhagia per diapedesis

Damar biitiinliigti bozulmadan permeabilitedeki artisa
bagli olarak olusan kanamadir.

Sok

Enfeksiyoz etkilerle (pastorelloz, antraks, yanikara gibi)
sekillenen hemorajik yangilar

Hemofili ve 16ykoz
Toksik-kimyasal etkiler
C ve K vitamini eksikligi

Norotik etkiler



Ozel kanama sekilleri
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% Norotik kanamalar:
Vejetatif reflektorik olarak sekillenir.

Genellikle lezyonun bulundugu yerden baska bir yerde
ortaya cikar.

Ornegin kuduz’da mide kanamasi gibi.

\/

< Agonal veya asfeksiye ilgili kanamalar:

Plora, perikard, endokard’da ortaya cikan kanamalar
gibi.
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Hemorajik diatez

Damar permeabilitesinin ve kanin yapilis bozukluguna bagl
olarak gelisen; siddetli haemorrhagia per diapedesis seklinde
ortaya c¢cikan kanamadir.

Damar permeabilite bozuklugu (vazopatiler)

Kanin pihtilasma bozuklugu (koagiilopatiler),

Trombosit bozuklugu (trombositopati)
Der1 ve mukozalarda kolaylikla gelisebilen, genelde purpura
seklinde olan kanamalardir.

Nontrombositopenik purpura:

Yalniz damar permeabilitesinin bozulmasi s6z konusudur.

Trombositopenik purpura:

Trombosit yapiminin azalmasi veya yikiminin artmasiyla
iliskindir.



Terminoloj

Epistaksis: Burun kanamasi

Hemoptizi: Akciger kanamasi, agizdan kan gelmesi
Hematomezis: Mide kanamasi, agizdan kan gelmesi
Hematiiri: Idrarda kan goriilmesi, kanli idrar
Melena: Diskida kan bulunmasi

Othematom: Kulak kanamasi



Terminoloj

Hemotoraks: Gogiis boslugunda kan toplanmasi
Hemoperitoneum: Karin boslugunda kan toplanmasi
Hemoperikardiyum: Kalp kesesinde kan toplanmasi
Hemometra: Uterusta kanama

Hemartroz: Eklem kanamasi

Hemorajik infarksiyon: Damar bogulmasina bagl
kanama



Hematom

Doku icinde sinirly, 1¢c1 kan ile dolu timor benzer1 kan
toplanmasi1 olayidir.

Baslangicta kan 1le doluyken sonradan kan pihtilasir
ve cevresi kapstil ile sarilir.

Bulundugu yere gore degisir ve bag dokusu gib1 gevsek
bolgelerde genis yer kaplar.

Kan-lenf damarlari ve sinirlere basing yaparak
bulunduklar1 organin fonksiyonunu bozar.



Hemoraj1

Petesi

< Nokta seklinde, toplu
18ne basi
buytkligindek: (1-2
mm ¢apindaki)
kanamalar



Ekimoz

o%

* Deri, mukoza, seroza
altinda yaygin, sinirlari
diizgiin olmayan, 0.5
cm’den buiytk, el ayasi
buiytkligine varabilen,
koyu morumsu kan
oturmasidur.



Hemoraj1
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< Vibices: Cizg1 seklindeki kanamalar

<+ Purpura: Petesi ve ekimotik kanamalara benzer.
Ancak cok sik ve cok sayida olan, adeta firca ile
sicratilmis goruniimde olan kanamalardir. Deri1 ve
mukozalarda petesiyal, ekimotik kanamalar seklinde
kendin1 gosterir. Sebeb1 hemorajik diatezdir.

L)

L)

» Kan aspirasyonu: Kesim sirasinda kanin trakeadan
akcigerlere aspire edilmesi ile akcigerde kanin
gorulmesidir. Gergek anlamda kanama degildir.



TROMBOZ




Hemostaz ve Tromboz

Damar hasarindan sonra kanamanin durdurulmasi i¢in
gerceklesen normal kan pihtilasmasina HEMOSTAZ;

pihtilasma mekanizmasinin patolojik siirece girmesine

TROMBOZ denir.

Hemostaz; Primer-sekonder

Her ikisinde de damar hasarindan sonra kanin
durdurulmasi ii¢ sistem arasindaki etkilesim ile meydana
gelir.

Damar duvari
Trombositler

Plazma pihtilasma proteinleri



Primer Hemostaz

Trombositlerin adezyonu, aktivasyonu ve agregasyonu
ile saglanir.

Damar endotelinde hasar sonucunda pulcuklar
(trombositler) cepere yapisir. (adezyon)

Trombin-Antitrombin III pulcuklarin aktivasyonunu
hizlandirr.

Pulcuklarin icine Ca girisiyle agregasyon artar.
(antitrombin III normalde “trombin”1 baski altinda tutar, Heparin
antitrombin III kofaktoridiir)



Sekonder Hemostaz

¢ Plasma koagulasyon sisteminin aktivasyonu ve fibrin olusumu
ile saglanar.

Ekstrinsik yol Intrinsik yol

. (Subendotel veya yabanci
(Doku faktorii araciligr ile) yiizey temast ile)




Tromboz

Canl1 organizmada kanin damar i¢inde ve kalp
bosluklarinda ¢okerek pihtilasmasi olayina tromboz,
bu olay sonucu olusan pihtiya da trombiis denir.

Tromboz daha ¢ok venlerde ortaya cikar, arterlerde az
gorulmesi, kan akiminin hizli olmasina baglidir.

En 6nemli neden, damar endotelinin zedelenmesidir.
Ancak her zedelenme trombozla sonuclanmaz. (Orn:
Arteriosklerozis)

Kanin durgunlasmasi da pihtilasmayi saglar, ancak
bu da tek basina yeterli degildir.



Patogenez

Kanin pihtilasma
egiliminin
artmasi

Kan akiminin
yavaslamasi

Damar
duvarindaki

degisiklikler




Kan akiminin yavaslamasi

a) Normal kan akiminda ortada leukositler, bunlarin
cevresinde eritrositler ve en distada trombositler bulunur.
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» Kan akimindaki yavaslama (staz) durumunda diizen
bozulur ve trombositler damar duvarina ¢okerler.

<+ Ayni1 zamanda endotel hiicreleri de kan durgunlugu
nedeniyle beslenemez ve antitrombin
salgilayamazlar.

<

L)

> Sonucta fibrinojen fibrin haline gelip sekilli
elementler ¢cokerek piht1 olusur.

L)



Kan akiminin yavaslamasi

b) Kan, venlerin icindeki kapaklara (valvullere), kalp
kapaklarina carparak geri doner.
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< Bu bolgelerde carpip ger1 donme sonucu girdap
olusur.

< Kan akiminda hizlanma olustugunda valvullere
carpma nedeniyle buralarda zedelenme sekillenir.

(4
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» Bu da tromboz olusumunda bir nedendir ve ayni
zamanda ven ve kalp bosluklarinda trombozun neden
fazla goruldiugiuni aciklar.

L)



Kan akiminin yavaslamasi

¢) Kan akiminin durgunluguna ilgili tromboz:

» AnoOrizma, varis

< Kalp yetersizligi

% Sok

% Ekstremitelerin uzun zaman hareketsiz kalmasi
% Yersel kan durgunluguna yol acan faktorler

<+ Bazen gebelerde uterusun V. iliaca lizerine basing
yapmasiyla ekstremitelerde tromboz gelisir.



Kanin pihtilasma egiliminin artmasi

< Kanin yapisindaki bozukluklar pihtilasmay
(koagulasyonu) onleyici veya arttirici yonde gelisir.
Bunlara koagulopati denir.

Bu tiir degisiklikler pihtilasmayi arttiric1 yonde
gelistiginde tromboz olusur.

<+ Trombosit (kan pulcugu) sayisinin artmasi,
trombositlerin birbirlerine yapismalarinin artmasi
koagulasyon nedenidir.

Ornegin yangi, malign neoplaziler, myokard
infarktusu, polisitemi, kanda su, elektrolit kaybi,
orak hiicreli anemi trombositlerin yapismasina yol
agar.
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Kanin pihtilasma egiliminin artmasi

Kanda pihtilasmay1 saglayici faktorlerin (faktor V, VII,
VIII), ozellikle fibrinojenin (faktor I) artmasi
trombozu sekillendirir.

Ayrica diyabet, uterusta kalan, atilmayan oli fotusun
etkisi, bobreklerde amiloidozis, gebelik Onleyici ilaclar,
uzun siireli kortizon tedavisi, kanda kolesterol ve
diger lipidlerin yiiksekligi kanin kompozisyonunu
bozar.

Komplement sistemin aktive olmasi, antijen-antikor
kompleksleri, lenfokinler de bu sekilde tromboz
olusumunda 6nemli rol oynarlar.



Damar duvarindaki degisiklikler

Esas neden damar endotel hiicrelerinin
zedelenmesidir.

Kalpte endokardin zedelenmesi de buna yol acar.

Clunkii endotel hiicreleri trombositlerin yapismasini
Onler, antitrombin cikartarak tromboplastini notralize
eder.

Antikoagulant yaninda fibrinolitik 6zelligi de vardir.

Zedelendiginde bu Ozellik ortadan kalkar.



Damar duvarindaki degisiklikler

K/

< Fiziksel travma, soguk, yanma, radiasyon (1s1n), elektrik
akimi, kimyasal-toksik maddeler (arsenik, yilan zehiri gibi),
paraziter (A.mesenterica cranialis’te Strongylus vulgaris
larvalari)-enfeksiyoz (virus, bakter1 ve toksinleri), cesitli
yangisal olaylar (arteritisler, phlebitisler, endokarditisler),
arterioskleroz’a 1lgili diger degisikliklerde de tromboz
gelisir.

% Ancak endotel hiicreleri en ¢ok oksijen azligi,
yetersizliginden (hipoksi, anoksi) etkilenir.

< Damarlarda kan akimindaki diizensizlik, oksijen1 azaltan
etkilerle sekillenir.



Tromboz cesitler1

I. Olusumuna (Patogenezine) gore

. Koagiilasyon trombozu:

Kan akiminin yavaslamasi, koagulasyon egiliminin
artmasiyla sekillenir.

Bunlarin sonucu (kanin yavaslamasi gibi) damar
duvar1 da sonradan etkilenir (6rnegin hipoksiye 1lgili
olarak).

Ancak esas neden kanin yavaslamasi ve koagulasyon
bozuklugudur.



Tromboz cesitler1

I. Olusumuna (Patogenezine) gore

2. Kongliitinasyon tromboz (Damar bozukluguna ilgili tromboz )

/

< Damar endotel hiicrelerinin zedelenmesiyle olusur.

/

< Arterlerde daha sik goruliir.

3. Karisik tromboz

X/

<+ Bu tip damar duvari bozuklugu sonucu, konglutinasyon tromboz
seklinde baslar. Sonra koagulasyon tromboz seklinde devam
ederek damar lumenini tamamen kaplar.

4. Hiyalini tromboz:

/7

< Hem bir tromboz olarak, hem de trombozun sonucu olarak géze
carpar. Trombiisiin hiyalinlesmesi sonucu olusur.



Tromboz cesitler1 arasindaki

morfolojik farklar

Koagiilasyon tromboz

P1ht1 damar lumenindedir, lumeni doldurur.

Damar duvarina yapismaz.

Yerinden kaldirildiginda endotelde fazla bir
bozukluk yoktur.

Tabakal1 degildir.

Eritrositlerden zengin oldugu i¢in daha
kirmizidir.

Elastik degildir. Kolayca ufalanir.

Stazin derecesine gore ust yiizii kabadir
(diizgiin degildir)

Fibrinoliz ile pargalanabilir.

Kongliitinasyon tromboz

Damar bozuklugunun oldugu bolgeden
lumene dogru gelisir.

Damar duvarina yapisiktur.

Kaldirildiginda damar duvar1 endotel
defektlidir, piirtizli, yer yer kalkmaistur.

Tabakalidir (endotel hiicreleri bozulup belli
bir zaman araliginda kan hiicreleri
¢Oktiglinden)

Genelde daha acik renklidir, ¢iinkii
eritrositler daha azdir.

Fibrinoliz ile par¢alanmaz.
Yizeyi diizensizdir.

Damar lumenini tam kaplamayabilir.



Tromboz cesitler1

II. Morfolojisine gore
Tika¢ tromboz: Damar lumenini tamamen kapatir.

Kanall1 veya delikli tromboz: Piht1 cesitli yonlerden
delinmistir. Bu deliklerin olustugu kanallardan kan akisi
saglanir.

Kuyruklu tromboz: Uc¢ kism1 kuyruk gibi uzar.
Konglutinasyon trombozda rastlanir. Venlerde kan akimai
yonunde, arterlerde kan akiminin tersi yontiinde gortlir.



Tromboz cesitler1

III. Yerlestigi yere gore

Arteriyel tromboz: Kuru, ufalanabilir, yumaksi gr1 bir kitledir.
Koroner, serebral, ili1ak ve mezenteriyal arterlerde daha ¢cok
gorulir. Cogunlukla konglutinasyon tromboz seklinde olur.

Venoz tromboz (Flebotromboz): Kan durgunlugu sonucu,
cogunlukla koagulasyon tromboz seklinde goriliir.

Kardiyak tromboz: Kan akiminin durmasi sonucu veya
endokarditis, endokardo, kapakc¢ik bozukluklarini 1zler. Kalp
kapaklarinda daha sik gorulir.



Trombozun Sonu

Fibrinoliz Yumusama Organizasyon

Rekanalizasyon Reendotelizasyon Hiyalinasyon

Enfeksiyon Parcalanma




Fibrinoliz
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<+ Plazminojen araciligi ile aktive olan plazminin pihtiy1
(fibrin1) ¢o6zmesiyle olusur. Bu da 1ki sekilde olur:

a) Endojen:

< Endotel defekti nedeni ile faktor XII, prekallikrein
aracilig: ile kallikrein olusumunu etkiler.

\/

<+ Bu da plazminojen tizerinden plazmini olusturur.
Sonucta piht1 lize olur, ertir.

7

< Lumeni tamamen kapatmayan olgularda olusur.



Fibrinoliz

b) Eksojen:

o%

» Plazmin, doku ve kandan salinan aktivatorler yoluyla
aktive olur.

L)

L)

> Boyle aktivatorler (lizokinaz, urokinaz gibi,
streptokinazlar) ya belirli bolgelerdeki dokulardan
salinir ya da stres, oksijen eksikligi gib1 6zel sartlarda
endotel, 10kosit, eritrosit, trombosit gibi hiicrelerden
salinarak plazmin aktive olur.



Yumusama

Proteolitik enzimlerle olusur.

Genelde lokositlerden salinan boyle enzimler pihtiy1
yumusatir ve piht1 eriyerek ortadan kalkar.

Ancak bu durumda trombiisten kopan parcalar embolilere
neden olurlar.

Eger tromboz bakterilerce olusturulmussa notrofillerin
etkisi daha fazla olur ve bu durumda bakteriler de
embolilerle yayildigindan septik emboliler gelisir.

Trombozun bu sekilde yumusamasi: purulent yumusama
adini alir.



Organizasyon

% Lumeni tam dolduran trombiiste olusur.

<+ Damar subendotelinden ¢ikan bag dokusu
prekiirsorleri Once trombiisii iistten kusatir, sonra da
bag doku hiicreleri i¢cine ilerleyerek granulasyon
dokusu olustururlar.
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Rekanalizasyon

Kan basincinin ytiksek oldugu bolgelerde sekillenir.

Fibrinin erimesi ile olusan bosluklarin giderek
genislemesi ya da organizasyon sonucu bu bolgelere
endotelin de girmesiyle kanallar, sekonder damar
lumenleri olusur.

Baslica ti¢ yoldan gelisir.



Trombozun Sonu

Reendotelizasyon Hiyalinasyon
< Damar lumenine < Ogzellikle organize

yapistiginda endotel trombozda olusur.

hiicreler1 trombusiin

yiizeyini sarar. % Ayrica yer yer

kalsifikasyon gortliir.

< Kalsifiye bolgeler
taslasir ise phlebolit
(ven tas1) olusur.



Trombozun Sonu

Enfeksiyon Parcalanma
% Trombiis, % Bunun sonucu trombo-
mikroorganizmalarin emboliler olusur.

uremesine elverislidir.

L)

L)

> Bunlarin gelip
cogalmasi ile enfekte
olur, bu sekilde de
septik emboliler
sekillenir.



Alaka

< Postmortal kan pihtilasmasidir, yalnizca kadavrada
rastlanir ve nekropside tromboz ile karistirilir.

L)

L)

> Ogzellikleri; yumusak esnek kivamli, koyu kirmizi
renkli, jelatini gorunimli, dis yuzi parlak, damar
seklini almis ve damar duvarina yapismayan, bir cok

damarda gozlenen postmortal (0liimden sonra) kan
pihtisidir.



Alaka

< Iki sekilde goriiliir:
< Currant jeli: Kirmiz1 renkli homojen bir kitledir.

% Chicken fat: Yavas sekillendiginde olusur.

Tabakalidir. Tabakali olmasi bu sekildeki tromboz ile
karismasina neden olur, ancak alaka damar duvarina
yapismaz ve onun seklini alir.

Altta eritrositlerin toplanmasi ile kirmizi bir tabaka; tistte ise
fibrin, kan plazmasi, l6kositlerin bulundugu civciv yagina
benzeyen 1kinci bir tabaka olusur.

Bunun damar ve kalp bosluklarinda goriilmesi, hayvanin
uzun agoni sonunda 6ldigini; kan pihtilasmasinda
bozukluk oldugunu gosterir.



EMBOLI




Emboli

< Trombisten kopan parcalarin kan ile yayilmasi
anlasilir. Buna trombo-emboli denir.

<

L)

» Damar icinde kan yolu ile bir yerden bir yere giden,
gittig1 yerde damarin tikanmasina sebep olan,
erimeyen, solid (tek), kat1 veya gaz halindeki yabanci
maddelere (kitlelere) embolus bu olaya da embolizm
denir.

L)



[zledikleri yollara gore emboli tiirleri

K/

< Direkt emboli:
Kan akimi yoniini izler.
Ornegin venlerdeki emboli sag kalbe, buradan da akcigerlere gecer.
Sol kalpte, aortadaki trombozlar ise arterler ile beyin, bobrek gibi
organlara tasinir.

% Retrograd emboli:

Kan akiminin tersi yoniinde olusur.

Ornegin sag kalp yetmezliginde, V. cava superior’den sag atriuma
gelmekte olan emboli kan akimina ters yonde hareket ederek karacigere
gidebilir.

< Paradoksal emboli:

Venden artere, arterden vene gecen embolidir.

Ozellikle kalpte foramen ovale acik oldugunda sag kalpten akcigere
gecmeden sol kalbe gecer.



Yapilarina gore emboli tiirler1

Likit
emboli

Gaz

embolisi

 Tromboemboli, Hiicre ve doku embolisi,

Parazit embolisi, Pigment embolisi,
Aterom embolisi, Yabanci cisim embolisi

* Yag embolisi, Safra embolisi, Amniyon

s1vis1 embolisi

« Hava ve azot gazi embolisi



Tromboemboli

<+ En cok gorulen sekildir. Trombiislerden kopan parcgalarla
olusur.

a)VenoOz tromboemboli:

Daha siktir, akcigere gelir.

Ornegin bacak venalarindan sag kalbe oradan da akcigere
yerlesir. Akcigerde tikanan damarin buyukligiine gore
degisiklik olur. Trunkus pulmonalis veya biiylk bir damar
tikandiginda ani 6liim olusur. Orta ¢apli damarlarin
tikanmasinda hemorajik infarktus sekillenir.

Bu tip emboliler venlerden kaynaklanabildigi gibi sag kalp
kapakciklarindaki trombozlardan kopan parcalar ile de olur.
Foramen ovale a¢ik 1se embolus akcigere ugramadan diger
organlara gidebilir.



Tromboemboli

b) Arteriyel tromboemboli:

% Sol kalpte tromboz olustugunda beyin, bobrek, dalak,
bacak arterler1 gibi bolgelerde olusur.

< Aorta, bliiyiikk damarlarda aneurizma, arterioskleroz
sonucu olusan trombozlar da ayni sonucu dogurur.

» Bunlarin disindaki arterlerde, Ornegin A. mesenterica
cranialis’te strongylus larvalarinin olusturdugu
trombozda 1se bagirsaklarda, yani o damarin gittigi
organlarda gortliir.



Tromboemboli

Enfeksiyon etkenlerini iceren emboluslara septik emboli denir.
Iclerinde enfeksiyon etkenleri bulunmayan emboluslara aseptik
(steril) emboli denir

Septik emboli, damardaki septik bir trombiisten veya bakteriyel
endokarditisten kaynaklanir.

Viicudun herhangi bir yerindeki yangilardan (6zellikle purulent)
kaynaklanir.

Ornegin yeni doganlarda gdbek kordonunda olusan purulent
omfaloflebitis, kan yolu ile bir cok organa yayilir.

Septik valvuler endokarditis sonucu da etkenler kan yoluyla
yayilirlar.

Purulent mikroorganizmalarin bu sekilde kan ile yayilmasina,
kanda bulunmalarina pyemi adi verilir.



Hicre ve doku embolisi

‘0

» Baslica tiimor
metastazlarinda
gozlenir.

<

» Kemik kiriklarindan ve
karacigerin travmatik
zedelenmelerinden
sonra, akciger
damarlarinda kemik
11181 dokusuna ya da
karaciger hiicrelerine
rastlanir.

L)

L)



Yag embolisi

Travma sonucu yag dokusunun parcalanip yirtilan
damarlara gegmesiyle olusur.

Dolasima karisarak gittig1 organlarda infarktus nedeni
olabilir.

Kemik 11181 de ayni1 sekilde emboliye neden olabilir.

Kemik ve yag dokusu ameliyatlarindan sonra
gOrulebilir.



Hava embolisi

Enjeksiyon sirasinda V.jugularis’e hava ka¢cmasi
sonucu olusur.

Ozellikle kalp bosluklarinda havaya, gaza rastlanir.

Nekropside kalbin damarlar1 baglanir, sonra da su
icinde acilirsa acilirken gaz kabarciklarinin ¢cikmasi
bunu dogrular.

Boyun operasyonlarinda biiylik venlerin yanlislikla
kesilmesi, pneumotoraks (gogis boslugunda hava),
kosta kiriklarinda akciger bozuklugu sonucu negatif
basin¢ nedeniyle hava damarlara gecebilir.



Hava embolisi

Caisson (vurgun) hastaligi’nda dalgi¢clarda derine
inildiginde N2 (azot) gazi normalden fazla erir.

Ani olarak su yuziine c¢ikildiginda tekrar erimeye firsat
kalmaz ve gaz halinde damarlarda toplanar.

Pilotlarda da benzeri durum olusur (Dekompresyon
hastalig1).

Bu kez ani olarak ytiksege cikildiginda normalde
erimis olan azot gaz haline gelir.



Emboli sonuclari

Tikanan damarin biiyiikliigiine, tam tikanip
tikanmadigina, kollateral baglantisinin olup
olmadigina gore degisir.

Buytiik damarlarin trombiisten kopan parcalarla birden
tikanmasi ani 6liimle sonuclanir.

Eger tikanan damarin kollateral baglantisi tam degilse
veya yok 1se infarktus sekillenir.



INFARKTUS




Infarktus

Iskemik koagulasyon nekrozu alanidir.

Genelde kollateral baglantis1 olmayan, yetersiz olan
damarlarin bulundugu organlarda sekillenir.

Emboli, tromboz veya spazm gibi bir nedenden
damarin tam tikanmasi sonucu damarin besledigi o
bolgeye kan gitmez ve iskemi (yersel kansizlik) gelisir.

Buna bagli olarak tepesi tikanan damar tarafinda
olan koagulasyon nekrozu olusur ki buna infarkt,
olaya da infarktus adi verilir.



[nfarktus olusumunda

Organin oksijensizlige dayaniklilig: (Orn: bobrekler
dayaniksizdir, infarktus fazla gortliir)

Kan dolasiminin, damarlasmanin yeterli olup
olmamasi,

Kollateral baglantilarinin olup olmamasi,

Yeterince baska damarlar tizerinden beslenip
beslenememesi (Orn: iskelet kaslar1, deri, uterus,
tiroid dokularinda damar anastomozlar1 fazla
oldugundan infarktus goriilmez).



Gorunusune (Morfolojisine) gore

Anemik infarktus

Kalp, bobrek, dalak, beyin gibi organlarda arter tikanmasi
sonucu sekillenir.

Baslangictan itibaren soluk goriiniir.

Hemorajik infarktus
Venoz sistemin tikanmasi ile olusur.
En ¢ok akcigerde gortliir.
Ayrica testis ve ovaryumlarda da ortaya cikar.

Kan durgunlugu nedeniyle kirmiz renktedir.

K/

< Siiresine gore akut ve kronik olarak ayrilir.



Morfolojik yapisi

Koagulasyon nekrozu seklindedir.

Akciger, kalp gibi organlarda yerlesenlerin belirli bir
sekl1 yoktur. Harita gibi olup sinirlar1 diizensizdir.

Bobrekler ve dalakta yerlesenler li¢gen seklindedir.
Bu licgenin tepesi tikanan damar tarafinda, taban
kismi 1se organin ¢evresi (kapsulii) yoniindedir.

Ancak kapstilin hemen alt1, kapsiildeki kan damarlar:
ile beslendiginden fazla etkilenmez.



Morfolojik yapis1 ve seyri

X/

« Infarktus alani etkilenen organa gore;

<+ Baslangicta infarktus bolgesi hiperemik ve hafifce taskindir.

K/

<+ Bir ik1 giin sonra nekroze olan kisim soluklasir, bozumsu bir
renk alir, sinirlar1 belirginlesir ve cevresinde hiperemik bir
kusak bulunur.

<

D)

L)

> Daha sonraki giinlerde ise boz-sar1 renk alir, yuamusar.

&

L)

> Bu sekildeki nekrotik bolge makrofajlarca temizlenir ve organize
olur. Bu durumda; ¢cevreden gelisen bag dokusu ve kapillar
damarlardan olusan granulasyon dokusu ile kapatilir.

L)

4

L)

» Daha sonra da damarlar azalir, kollajen iplikler artarak nedbe
(skatriks) dokusu sekillenir. Bu da sert, bozumsu ve ¢okiik
vaziyettedir.

L)






Sok

Dolasimdaki kan basincinin, hacminin aniden diismesi,
hayati bneme sahip organlarda terminal dolasimin
(mikrosirkulasyonun) bozularak iskemik hipoksinin
gelismesiyle karakterize bozukluktur.

Cogu kez ani ve siddetli vazomotor felci ile seyrettiginden
bu terim yerine kollaps terimi de kullanilmaktadar.

Ancak kollaps, periferik damarlarin genislemesi ile olusan
dolasim yetmezIligidir. Bayilma ile sonuclanir.

Genelde kisa bir dinlenme ile adaptasyon gosterilip
toparlanilir. Bu nedenle kollaps, viicudun ¢okmest,
digmesi, bayginlik gecirmesini ifade eder ve giiniimiizde
sok yerine kullanilamaz.



Sok

Sok’un nedeni akut dolasim yetmezligidir.

Siddetli agr1 veya heyecan, tiztinti gib1 psikolojik stres
durumlarinda sinirsel yoldan vazodilatasyon olusur.

Buna karsilik 6zellikle karin boslugu organlarinda arteriol
kapillar ve veniillerin olusturdugu terminal bolgelerde
mikrosirkulasyon bozulur ve buralarda kan toplanair.

Sonucta venoz kan, kalbe donemez.

Bu arada beyin de kansiz kaldigindan suur kaybi, bayginlik
sekillenir.



Klinik Bulgular

Bitkinlik

Deride solukluk
Sogukluk
Soguk terleme

Hizl1 ve ytuizeysel
solunum

Tasikardi

Nabizda zayiflik
Hipotansiyon

Periferik bolgelerde
slyanoz

Oliguri-anuri

Metabolik asidoz



Patogenez

/7

< Sok’un baslangicinda baroreseptorler (kalpteki basing
reseptorleri) ve sinir sistemindeki vazomotor
merkezler bozulur.

» Artan kalp atis1 bozulan kan hacmini ve basincini
korumak i¢cin néro-humoral mekanizmalar devreye
girer.

» Bu mekanizmalar, renin-angiotensin sistemin
uyarilmasi, Ozellikle de katekolamin salinimi
arttiritlarak damar tonusunun etkilenmesiyle olur .



Patogenez

< Boyle bir uyarimda viicuttaki yerine gore,
damarlardan farkli sonu¢ alinir.

<

L)

> Cunku []-reseptorler uyarildiginda; bobrek, diger

L)

karin boslugu organlari, biiyiik venler, diiz kaslar,
deri damarlar iizerinde vazokonstruksiyon ortaya
cikarken, ayni1 etki oksijjene fazla gereksinimi olan
iskelet ve kalp kas1 gibi doku damarlarinda [ -
reseptorlere etki ile vazodilatasyona neden olur.



Sok

Periferiél);nireterlerde 5 P TR MR Anaerobik glikoliz
vazokontraksiyon

sonucu laktik asit
ve CO? artar

Vazodilatsyon S

gelisir ve damar BRI ‘ Dokuda asidoz
gevser.

hipoksi

kontraksiyon giici
kaybolur.




Plazma kaybi1
sonucu, viskozite
artar, staz
sekillenir.

Organlarda 1ilgili
bozukluklar

Sok

Trombosit ve
eritrositler coker.

Trombositlerden
cikan serotonin
damar1 genisletir,
pihtr sekillentr.

Pihtidaki fibrin
polimerize olarak
hiyalin trombozu

olusur.




Sokun evreler1

» Vazokontraksiyon ile kompenzasyon
mekanizmalarmin harekete gegmesinin olustugu

Baslangic WSS

doneml » Beyin, kalp, akcigerin ihtiyac1 olan kan kismen
saglanir.

Il erl ey1 Ci » Kompenzasyon mekanizmalari yeterli olmaz.
| | » Hipoksi sonucu karaciger, bobrek, akciger ve
kalpte bozukluk gorilir.

donem

Irrever 7 1b1 « Siddetli hipotansiyon sonucu kalp, bobrek gibi
e - organlarda bozukluk ortaya ¢ikar ve 6lim
donem

sekillenir.




Sokun seyr1

< Kalp, beyin, bobrek, < Elektrolit kaybi,

akcigerlerde olusan metabolik asidoz,
sekonder degisiklikler Ozellikle bobrek
olay1 ciddi kilar. yetmezligi olay1 daha

da ciddi kilar



Sokun siiflandirilmasi

Anafilaktik

Kardiyojenik @ Hipovolemik
sok

NoOrojenik
sok

Septik sok




Sok

<+ Kardiyojenik sok:

Infarktus, kapak bozukluklari, perikardiyumda olusan
kanama, kanama sonrasi kanin pihtilasarak kalbi sarmasi,
fonksiyonunu engellemesi (kalp tamponu), laktik aside 1lgili
asidoz nedeniyle kontraksiyon sekillenir.

< Hipovolemik (ortostatik) sok:

S1vi kayb1 (Kusma, ishal, yanik), siddetli i¢ ve dis
kanamalarda kan hacminin aniden diismesiyle sekillenir.
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<+ Norojenik sok:

Beyinin, vazomotor merkezlerin etkilenmesiyle olusur
(travma, 1la¢ etkisiyle), vazodilatasyon sekillenir.



Sok

<% Septik sok:

Bakterilerin endo-ekzotoksinlerinin etkisiyle, 6zellikle

lipopolisakkaridli gram negatif bakterilerle olusturulur
(Lipid-A kisimlari ile).

Bu durumda daha ¢ok mikrosirkulasyon bozuklugu ile
bagslar.

Boyle olaylarda; vazodilatasyon ve permeabilite
bozuklugu, makrofajlarin aktive olmasi, notrofil
lokositlerin mobilizasyonu, komplementin aktivasyonu
(alternatif), endotel bozuklugu sonucu dissemine
intravaskiiler koagulasyon olusur.



Sok
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<+ Septik sok:
Mast hiicrelerinde histamin, serotonin salinir.

Katekolaminler (adrenalin, noradrenalin) kallikrein,
bradikininler salinarak damarlar kontraksiyona ugrar,
tromboz sekillenir.

Clostridium, Salmonella, Pseudomonas, Enterobacter
tiirleri ve Ozellikle de enterotoksemik E. coli
enfeksiyonlarinda, domuzlarin 6dem hastaligi’'nda
sekillenir.



Sok

< Anafilaktik sok:
Generalize tip I hipersensitivite
Bocek, bitki alerjenleri, ilaclar veya asilar
Ig E-mast hiicresi-mast hiicre degranulasyonu-histamin

Sistemik vazodilatasyon-damar permeabilite artisi-
hipotansiyon ve doku hipoperfiizyonu



o0

o0

o0

o0

L4

4

o0

)

Sok

Hayvanlarda sok daha ¢ok enfeksiyon ve intoksikasyon sonucu
olusur.

Boyle hastaliklar da akut seyrettiginden, akut sokun makroskopik
bulgular1 belirgin olmadigindan, nekropside tespit edilmesi

guctur.

Ozellikle perakut olaylarda daha da zordur.

Bununla birlikte organlarda kan dagilimi farkliligina ilgili
degisiklikler géze carpar.

Bu da bazi tiirlerde farkli organlara yerlesen ve kanin artmasi,
azalmasi seklinde olan degisikliklerdir.

Boyle organlara sok organi1 denir. (kalp, beyin, bobrek, dalak,
akciger, mide-bagirsaklar ve karaciger)



Sok

I¢c organlarda siddetli pasif hiperemi gozlenir, 6zellikle
dalak kanlidar.

Akcigerlerde siddetli 6dem, pasif hiperemi,
mikrotrombozlar

Kalpte subepikardiyal ve endokardiyal petesiler,
myokartta fokal nekroz, kanama alanlar1 ve
mikrotrombozlar

Mide-bagirsaklarda mukozada 6dem, petesiyel kanamalar,
bazen erozyon ve iilserler gortlir.

Karacigerde bazen yaglanma ve iskemiye bagli santral
nekrozlar



Sok

Bobreklerde pasif hiperemi, tubullerde dilatasyon,
glomerulus kapillarlarinda mikrotrombozlar, bobrek
korteksinde nekroz gorulir.

Beyinde leptomeninkslerde 6dem, 6zellikle beyin
bazalinde mikrotrombozlar nedeniyle malasi
(erime), kanamalar, arterlerde medial nekroz gozlentr.

Adrenlerde uzun suren olaylarda hiperplazi, kortekste
yag birikimi, buytik damarlarda medial nekroz,

Timus ve lenf yumrularinda uzun stureli olgularda
atrofi sekillenir.



