Pseudomonas aeruginosa
	Pseudomonas aeruginosa (göy-yaşıl irin çöpləri) Pseudomonadaceae fəsiləsinə daxildir. Təmiz Kulturası 1882-ci ildə S Jessar tərəfındən alınmışdır.
	Morfo-bioloji xüsusiyyətləri. 0,6-2 mxm ölçüdə, qram mənfı, sporasız, duz çöpvari baKteriya olub, təx, cüt-cüt, bəzən isə qısa zəncirlər şəKİində yerləşirlər (şəkİİ 15.1). BaKteriya hüceyrəsinin uc hissələrində yerləşmiş bir, bəzən iki flagella hesabına hərəıcətlidirlər, xovlara (fimbriyalara) maliıcdirlər. Hüceyrədən kənar, kapsulayaoxşar polisaxarid təbiətli selik ifraz edir. «Mukoid ştammlar» çoxlu miqdarda selik əmələ gətirməsilə fərqlənir.

	Obliqat aerobdur, adi qidalı mühitlərdə asanlıqla inkişaf edir. inkişaf üçün optimal temperatur 37°C-dir, lakin P. aeruginosa 42°C-də də inkişaf edə bilmək xüsusiyyəti ilə digər psevdomonadlardan fərqlənir. P.aeruginosa bərk qidalı mühitlərdə müxtəlif tipli koloniyalaı* əmələ gətirir. koloniyaları qidalı mühitlərin səthində inokulyasiya istiqamətində uzanmış, hamar, yarımşəffaf, iri, yastı, bəzən selikii olur. Maraqlıdır ki, hər bir tip koloniyadan olan bakteriyalar biokimyəvi xüsusiyyətlərinə, hətta antimikrob preparatlara həssaslığma görə fərqlənirlər. Mukovissidozlu xəstələrin bəlğəmindən əidə edilmiş P.aeruginosa kulturası həddən artıq selik ifraz etmələri nəticəsində mukoid koloniyalar əmələ gətirirlər. Bəzi ştammları qanlı aqarda hemoliz əmələ gətirir.
P.aeruginosa üçün xaraıcter Kiiltural əlamət onun göyümtüJ piqment (piosianin) əmələ gətirməsidir («aeruginosa» latıncadan tərcümədə «mis pasının rəngi» mənasını verir). Bu piqment suda həll olduğundan qidalı mühitləri (şəkİI 15.1) və irinli yaralara qoyulmuş sarğı material mı da müvafiq rəngə boyayır. Digər psevdomonadlar piosiar^in ifraz etmirJər, P. aerugin osa - n ı n bir çox ş tam ml arı ultrabənövşəyi şualarla flüoressensiya edən yaşımtıl piqment - plover din, bəzi ştammları isə tünd qırmızı rəngli piorubin, yaxud qara rəngli piomelanin piqmentləri ifraz cdirlər.
	HərK qidalı mühitlərdə KUİtivasiya etdijcdə P.aeruginosa trimctilamin s in tez edir, bu da baıcteriya jcuJturasına özünəməxsusyas^mən. yaxud karamcl qoxusu verir. Maye qidalı mühitlərd bulanıqlıq və səthdə bozumtu) ərp əmələ gətirir.	ə

P aeruginosa karbohidratları fermentləşdirmir, ancaq bəzi ştammlan qlükozanı oksidləşdirir. Oksidaza pozitivdir. Nitratları nitntlərə və sərbəst azota qədər reduksiya edir.

P aeruginosa bakteriosinlər - piosinlər sin tez edir. Piosin produsient-ştamma deyil. ancaq digər ştammlara təsir göstərir. Piosinlərin sintczi və ona həssaslıq müxtəlif ştammlarda müxtəlifdir, buna əsaslanaraq P.aeruginosa biotiplərə (piosinotiplərə) ayrılır. Virulentli ştammlar pıosinlərin aktiv produksiyası, yaxud ona qarşı vüksək həssaslıqla fərqlənirlər.

Antigen quruluşu və patogenlik amilləri. P.aeruginosa O- vo H-antigenlərinə malikdir. Hüceyrə divarmın lipopolisaxaridi olan termostabil O-antigeninə görə P.aeruginosa immunotiplərə (serotiplərə) bölünür. Termolabil H-antigeni protektiv xassəyə malik olduğundan, ondan vaıcsin preparatlarının hazırlanmasında istifadə edilir.
	P.aeruginosa çoxsaylı patogenlik amillərinə malikdir. Baxteriya hüce\Təsının səthində olan xovlar (fımbrilər) onun adheziyasını təmin edir P.aeruginosa-nın hüceyrədən kənar seliyinin tərıcibinə daxil olan qhkolıpoproteid də adheziya prossesində iştiran edir, antigenlik və tOksik xassəyə malik olmaqla bakteriyaları faqositozdan qoruyur. Ona görə də bu bakteriyanın çoxlu miqdarda selix ifraz edən mukOid ştammlan əsasən mukovissidoz, osteomielit, otit və s. kimi xroniki xəstəlikiər törədir.
	Bütün qram-mənfı bakteriyalarda olduğu kimi P.aeruginosa-nın hücevrə divan LPs-i endotoksin xassəsinə malikdir. Generalizasiyalı mfeksiyalarda bakteriyalann parçalanması endotoksinin xaric olmasına və septik sindromun inkişafına səbəb olur.
	Enzotoksin A kimyəvi quruluşuna görə 4 disulfıd rabitəsinə malik polipeptid zəncirindən ibarət zülaldır. Təsir mexanizminə görə sitotoksinlərə aıddir, hüceyrələrin ribosomlarında polipeptid zəncirin sintezıni təmın edən EF-2 elonqasiya amilini inhibisiya etməkiə (ADF-ribozilləşdirməkiə) zülal sintezini dayandırır (difteriya toxsini də analoji mexan'ızmlə təsir göstərir). Enzotoksin A qeyri-fəal formada ifraz olunur və orqanızmdə müxtəlif fermentlərin iştiraki ilə aktivləşir. Protektiv antigen olduğundan ona qarşı ant»cisimlər sahib hüceyrələri tOksinin parçalayıa təsırindən qoruyur, bakteremiyanın və sepsisin inkişafının qarşjsını alır.
	Ekioenzim s (enzotoksin s) ADF-transferaza aıctivliyinə malikdır. vüksək virulentli ştammlar tərəfındən sintez edilir. Ekzoenzim s ;fra/ cdər) ştammlann törətdiyi infcksiyalar ağır gedişə malin olur. sitotoksin əksər ştammlar tərəfindən sintez edilir, bütün hüceyrələrə, xüsusən polimorf nüvəli leyxositlərə toksİk təsir göstərir (ona görə də əvvəllər leyxosidin adlandırılırdı).
Hemolizinhv. P.aeruginosa ki tip hemolizin (fosfolipazalar, o cümlədən fosfolipaza C) ifraz edir. Fosfolipazalar lesitinaza antivliyinə maJİk olmaqla ağciyər alveollarının səthindəıd surfaxtantların tərxibində olan fosfolipidləıi parçalayaraq nekrotix zədələnmələr törədir.
	Eııterotoksİk amil - P.aeruginosa-nm sin tez etdiyi zülal təbiətli, termolabil maddədir. Onun bağırsaq infeksiyasınm patogenezindəıci rolunu qiymətləndirmək çətindir, belə kİ, P.aeruginosa tərəfindən törədilən diareyalı bağıısaq xəstəlİkİərinə az rast gəlinir.
	Neyramiııidaza - tərıcibində neyramin turşusu olan maddələrin metabolizmini pozmaqla müxtəlif toxumalara təsir göstərir. 0, digər toxsinlərin təsirini bir-neçə dəfə gücləndirir.P.aeruginosa-nın müxtəlif proteolitİk fermentbri {eiastaza, qahvi proteaza və kollagenaza) elastini, kollageni, immunoqlobulinləri, komplementi, lizosimi, buynuz qişa zülallarını parçalayaraq toxumalarda destruksiya və nekroz törədir.
	Patogenlİk amillərindən biri də bu bakteriyanın orqanizmdə ddrnirə olan təlabatını ödəntdk üçün rəqabətidir. Dəmirin birləşdirilməsi V9. transmembran daşmması xüsusi zülallar - sideroforlar (pioverdin və pioxelin) vasitəsilə həyata keçirilir. Bu zülallar orqanizmin dəmir birləşdirici zülalları - ferritin, transferrin, laktoferrin və hemoqlobinla rəqabətə girir. sideroforların defisiti ulan mutant ştammların virulentliyi zəifolur.
	Xarici mühit amillərinə davamlılığı. 60°C-də 15 dəq. müddətində, 100°C-də ani olaraq məhv olur. Ultrabənövşəyi şüaların təsirinə və qurumaya davamlıdır. Məişət tozunda İkİ həftəyə qədar saxlanılır. İçməli suda, dəniz suyunda, hətta distillə olunmuş suda uzun müddət saxlanılır. su ıoməri suyunda P.aeruginosa aylarla yaşayır və çoxalır. Bəzi dezinfexsiyaedici maddələrin məhlullarında (məsələn, furasilində, rivanoloda, detergentlərdə) öz həyat qabiliyyətini saxlayır. Oksidantlarm (məsələn, hidrogen peroksİd, kalium permanqanat və s.), ümumiyyətlə sərbəst Oksigen generasiyaedən sistemlərin təsirinə davamlıdırlar. Bu xüsusiyyət onların obliqat aerob olması, yəni qüdrətli antioksidant sisteminə malİk olması ilə izah edilir. Xlor tərkİbli dezinfektantların və fenolün adi konsentrasiyalarının təsirinə həssasdırlar.
	P.aeruginosa əıcsər atibiotİkhvə qarşı yiİksDk tobii dav anıldığı ilə fərqlənir.tnfeıcsiya mənbəyi və yolııxma yolları. însan orqanizminin normal miıcroflorasının tərkİbində təsadüf oluna bilən P.aeruginosa infeksİyaları
bir-çox hallarda autoinfexsiya (endogen inlexsiya), eiəcə də exzogejj yoluxma nəticəsındə inxişaf edə bilər. Ekzogen yoluxma zamanı in/cKsiya mənbəyi xəstələr və baKteriyagəzdiricibr, bəzən isə ətraf mühit obyextbridir. Yoluxma əsasən təmas və hava-toz yolu ilə baş verir.
	P.aeruginosa nozoKomial infeKsiyaların ən çox rast gəlinən törədicibrindəndir. Klinixalarda P.aeruginosa ilə yoluxma tibbi manipulyasiyalarla (sidİK Kisəsinin xateterizasiyası, endosxopix müayinə, yaraların yuyulması və s.) əlaqədar baş vera bilər. Bu cür yoluxma personalın əlləri, tibbi alətlər vasitəsi ilə, yaxud törədicilərlə çirxlənmiş məhlııllann istifadəsi zamanı da mümxündür.
	Patogencz vo KİiııİKa. P.aeruginosa çox müxtəlif irinli-iltihabi proseslər törədir. Bu prosesbrin loKalizasiyası. infexsiyanın giriş qapısından asılıdır. Törədici yara və yanıq səthindən, selixli qişalardan daxil olaraq yerli (sidİK yollarının, dərinin, respirator traxtın infcKsiyaları) və generalizasiyalı infexsiyalar (sepsis) törədə bilər.
	P.aeruginosa xüsuson stasionarların yanıq və cərrahi şöbələrində nozoKomial infexsiyalar törədir. Açıq yara səthlərinin olması, invaziv dıaqnostİK və miialicə prosedurları yanıq yaralarının, cərralıi yaraların irinli infcKsıyalarınm baş vcrməsinə səbəb olur.
	Kontaxt linzalardan və çirxlənmiş göz damalarından istifada P.aeruginosa ilə törədibn ncratithrin inxişafına səbəb ola bilər.
Tipin şərti-patogen baxteriya olan P.aeruginosa həm immun çatışmazlığı olan şəxslərdə (diabet, leyxoz, muxovistsidoz, onxoloji, xəstəlİKİər və orqan transplantasiyası zamanı immunosupressiv , terapiya), həm də, orqanizmin normal immünoloji reaxtivliyi fonunda xəsləlixlər törəda.bilir.
	MuKoviss'ıdoz xəstəliyində P.aeruginosa-nın muxoid ştanımları respirator traxtı xolonizasiya edərəK digər baxteriyaları sıxışdırıb çıxarmaqla xronİKİ bronxitin yeganə törədicisinə çevrilir. Baxteriyalar respirator traxlm musin tərxibli qalın selix qatında, eləcə də özünün ifraz etdiyi muıcoid substansiya daxilində çoxalır. Bu selix baxteriyaları orqanizmin antimixrob müdafıəsindən, eləeə də antibiotİKİərdən müdafiə etsə də, baxteriyaların selixli qişalara destruxsiyaedici təsirinə mane olmur. Proses sepsisə çevrilmir, bu da yəqin xi, xəstələrin qan zərdabında P.aeruginosa-ya qarşı anticisimlərin xifayət qədər olması i'3 əlaqədardır. Ağciyərbrin proqressiv fibrozu s**"1'- ' illə nəticələnir.
gangrenosa septİKOpiemiyanın tipİK təzahürüdür. Disseminasiyalı damardaxili laxtalanma və şok • sindromlan infcişaf edə bilər. paeruginosa sepsisində ölüm balları 50%-ə çatır.
	lmmunitet. P.aeruginosa etiologiyalı infcKSİyalanndan sonra antitoKSİK və antibaKtcrial immunitct formalaşır. Antitofcsiıc immunitct baKtcriya toKsinlərini, xüsusən eKZotoxsin A-nı neytrallaşdıran anticisimlərlə əlaqədardır. Bu anticisimlər tipospesifixdir və onların müdafiə effeKti mübahisəlidir.
	MİKrobioloji diaqnostİKa. Patoloji prosesin loKalizasiyasından asılı olaraq müayinə üçün müxtəlif materiallar - qan (sepsisdə), irin və yara möhtəviyyatı (yoluxmuş yara və yanıq zədələnmələrində), sidiıc (sidİK yollan infcKsiyalannda), bəlğəm (respirator infeıcsiyalarda) və s. götürülür.
	Əsasən baKterioloji üsuldan istifadə edilir. Patoloji material adi, differensial-diaqnostİK və qanlı qidah mühitlərə inoKulyasiya edilir. ldentifİKasiya morfoloji və Kultural, bəzən bioKİmyəvi xassələrə görə aparılır. Born qidalı mühitdə inıcişaf edən Kulturada spesifiK piqmentin və qoxunun olması, müsbəl sitoxromoKsidaza sınağı nəzərə alınır.
Müalicə. Törədicinin antibiotİKİərə hassaslığı nəzərə alınmalıdır. Hazırda P.aeruginosa" nın KİinİK izolyatları bəzi beta-laxtam antibiotİKİəriııə (pipcrasillin, imipenem), o cümlədən sefalosporinlərə (seftazidim, sefopcrazon) və aminoqlüxozidlərə (gentamisin, tobramisin, amİKasin, netilmisin), eləcə də xinolonlara (ofloKsasin, siprofloxsasin, levofloKsasin və s.) həssaslıq göstərir.LoKal infeKsiyalann müalicəsində göy-yaşjl irin çöpləribaKteriofaqı və ya polivalent piobaKteriofaq da tətbiq edilir. __
1

image1.jpeg

