[bookmark: _GoBack]                     Bakteriyaların patogenlik amilləri	
 	Mikroorqanizmlərin patogenliyi onların patogenlik amilləri ilə təmin olunur. Patogen mikroorqanizmlər saprofitlərdən məhz bu amillərin olması ilə fərqlənir. Göstərilən amillər mikroorqanizmlərin orqanizmə daxil olmasını, hüceyrə və toxumalara adheziyasını (birləşməsini), həmçinin orqanizmin müdafiə amillərindən qrunmasını təmin edir. Patogenlik amillərinə mikroorqanizm hüceyrələrinin morfoloji strukturları, fermentlər və toksinlər aiddir. Bu amillər adətən makroorqanizmə ayrı-ayrılıqda deyil, kompleks halda təsir göstərirlər.
 Adheziya (latınca, adhesis-yapışma)-mikroorqanizmlərin müvafiq sahib orqanizmin hüceyrələrinə və toxumalarına yapışmaq xüsusiyyətidir.  Sahib orqanizmin hüceyrələrinə və toxumalarına adheziya olunmadıqda mikroorqanizmlər toxuma səthindən selik, yaxud digər mayelərlə yuyularaq kənarlaşdırılır, nəticədə infeksion proses baş vermir. Adheziya infeksion prosesin ilk mərhələsi olmasına baxmayaraq infeksiyanın inkişafında çox mühüm bir mərhələdir. Bu xüsusiyyət bir tərəfdən mikroorqanizmlərdə olan pililərlə və digər səthi strukturlarla (adhezinlərlə və ya liqandlarla) təmin olunur. Digər tərəfdən makroorqanizmin hüceyrələrində mikroorqanizmlərlə qarşılıqlı təsirdə ola biləcək xüsusi strukturlar-reseptorlar vardır. Beləliklə, mikroorqanizmlərin hüceyrə və toxumalara adheziyası liqand-reseptor birləşmə mexanizmi ilə baş verir.
 	Qram mənfi bakteriyalarda adhezinlər rolunu əsasən adheziv pililər, xarici membranın əsas zülalları və lipopolisaxaridləri yerinə yetirir. Məsələn, bəzi E.coli ştammları sahib hüceyrələrin səthindəki D-mannoza tərkibli reseptorlarla qarşılıqlı təsirdə olan adheziv pililərə malikdir. Kultivasiya mühitinə D-mannozanın əlavə edilməsi bu ştammların adheziya qabiliyyətini blokada edir. Qram müsbət bakteriyaların sahib hüceyrələrlə qarşılıqlı liqand-reseptor birləşmə mexanizmində adhezinlər rolunu əsasən səthi zülallar və teyxoat turşusu yerinə yetirir. Bəzi qram müsbət bakteriyalarda, məsələn, A qrupundan olan streptokokklarda (Streptococcus pyogenes) fimbriyəbənzər çıxıntılar vardır ki, bunların tərkibində F protein, M protein və lipoteyxoat turşusu vardır. F protein və lipoteyxoat turşusu streptokokkların ağız boşluğu epitelinə adheziyasını təmin edir., M protein isə antifaqositar aktivliyə malikdir. Kapsulalı bakteriyaların adheziyasında kapsula polisaxaridləri və polipeptidləri iştirak edir. Viruslarda isə adheziya kapsid zülalları və superkapsid qişadakı qlikoprotein çıxıntılar vasitəsilə baş verir.
 	Sahib hüceyrələrin səthində müvafiq reseptorlar olmadıqda adheziya və beləliklə də infeksion proses baş vermir. Həssas makroorqanizm qeyrri həssas makroorqanizmdən hüceyrə membranında olan reseptor səviyyəsində fərqlənir. Reseptorların genetik determinasiya olunmuş yoxluğu müəyyən mikroorqanizmlərə qarşı təbii, anadangəlmə, yaxud növ immunitetini təmin edir. Digər tərəfdən patogen mikroorqanizmlər qeyri-patogenlərdən liqand səviyyəsində fərqlənirlər, belə ki, adhezinə malik olmayan patogen mikroorqanimlər hətta müvafiq reseptorlar olduqda belə infeksion proses törətmək qabiliyyətindən məhrumdurlar.
 	Kolonizasiya (latınca, colonia-məskunlaşma). Adheziya olunduqdan sonra mikroorqanizmlərin müvafiq sahələrdə kolonizasiyası-çoxalması və məskunlaşması başlayır. Mikroorqanizmlər əvvəlcə dəri və selikli qişaların səthində kolonizasiyalaşır. Kolonizasiya həm hüceyrələrin səthində, həm də onların daxilində baş verə bilər. Məsələn, vəbanın törədicisi nazik bağırsaq epitelinin səthində, dizenteriyanın törədiciləri isə yoğun bağırsaq epitelinin daxilində çoxalırlar. Mikroorqanizmlərin sahib hüceyrələrə daxil olma-penetrasiya qabiliyyəti onların invazivliyi ilə əlaqədardır.
 	İnvazivlik- mikroorqanizmlərin toxuma və hüceyrələrə nüfuz etmək qabiliyyətidir. Mikroorqanizmlərin dəri və selikli qişalarda kolonizasiyası heç də həmişə onların səthi qatları ilə məhdulaşmır. Bir çox bakteriyaların (şigellalar, iersiniyalar və s.) patogenliyi onların epitel hüceyrələrinə daxil olması (penetrasiyası) ilə əlaqədardır. Penetrasiya qabiliyyəti xüsusi amillərlə təmin olunur, onların arasında invazinlər adlanan xarici membran zülalları daha ətraflı öyrənilmişdir. İnvazinlərin sahib hüceyrələrin səthindəki xüsusi reseptorlarla –inteqrinlərlə qarşılıqlı təsiri bakteriyanın endositozu-“udulması” ilə nəticələnir.
 	Bir çox mikroorqanizmlər, xüsusən şərti-patogenlər selikli qişa və dəri hüceyrələrinə fəal penetrasiya qabiliyyətinə malik deyillər. Bu halda onlar ancaq travma nəticəsində zədələnmiş toxuma və hüceyrələrə passiv invaziya vasitəsilə daxil olurlar.Dəri baryerini dəf etmək üçün passiv invaziya bu halda demək olar ki, yeganə üsuldur. Belə ki, dərinin epidermisi əksər bakteriyalar üçün keçilməzdir. Lakin bəzi mikroorqanizmlər, məsələn keratinofil göbələklər epidermisin buynuz təbəqəsini parçalayan xüsusi invazivlik fermenti-keratinaza ifraz etməklə bu baryeri keçə bilirlər. Travmalardan başqa bəzi mikroorqanizmlər qansoran həşəratlar vasitəsilə- transmissiv yolla göstərilən baryeri dəf edə bilirlər. Bundan başqa bəzi hallarda ikincili infeksiyaların törədiciləri əsas xəstəliyin törədicilərinin zədələyici baryerlərdən daxil ola bilirlər. Məsələn, qrip viruslarının zədələdiyi epitel hüceyrələrinə bakteriyaların passiv invaziyası ikincili infeksiyaların inkişafı ilə nəticələnir.
 	Səthi baryerləri invaziya nəticəsində dəf edən mikroorqanizmlərdən bəziləri qan və limfa damarlarına daxil olur. Qan dövranına daxil olmuş bakteriyalar bir çox hallarda qeyri-spesifik və spesifik müdafiə amillərinin təsiri ilə asanlıqla məhv edilir. Lakin bəzi mikroorqanizmlər bu şəraitdə yaşaya bilir, nəticədə bakteriema baş verir. Bir çox infeksion xəstəliklərdə, məsələn, qarın yatalağında, brusellozda bakteriema həmişə müşahidə edilir. Adətən belə hallarda mikroorqanizmlərin ilk növbədə komplementin litik təsirindən qorunma qabiliyyəti mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Sonuncunun təsiri anticisimlərin iştirakı ilə dəfələrlə güclənir. Anticisimlər olmadıqda komplement kapsulalı bakteriyalara demək olar ki, təsir göstərə bilmir. Salmonellalar  və brusellalar isə bəzi hallarda monositlərin daxilində qana keçdiklərindən bakterisid amillərdən qoruna bilirlər. Bu məqsədlə stafilokokklar plazmakoaqulaza fermenti ilə öz ətraflarında əmələ gətirdikləri mikrotromblardan istifadə edirlər. Beləliklə, damardaxili invaziyamikroorqanizmlər-dən çoxsaylı patogenlik amillərinin olmasını tələb edir. Damarların daxilində əlverişli şərait (endotelin zədələnməsi, tromboz, damardaxili protezlər və s.) olduqda qanda olan mikroorqanizmlər ikincili infeksiya ocağı əmələ gətirməklə kolonizasiya olunurlar.
Qeyd etmək lazımdır ki, invaziya bəzən mikroorqanizmlərdə digər patogenlik amilləri olmadıqda da baş verə bilər. Məsələn, toksin əmələ gətirməyən Corynebacterium diphteriae ştammları burun-udlaq epitelinə daxil olub, iltihabi proses törədə bilir.
İnvazivlik mikroorqanizmlərin bəzi fermentlər-aqresiya fermentləri sintez etmək qabiliyyəti ilə çox sıx əlaqədardır. Aqressiya fermentlərinin əksəriyyəti sahib hüceyrələrin membranını və hüceyrəarası maddələri parçalayır, yaxud onların keçiriciliyini artırır, beləliklə mikroorqanizmlərin toxumalarda yayılmasını təmin edir.
  Hialuronidaza (keçiricilik amili)-birləşdirici toxumanın ara maddəsindəki hialuron turşusunu parçalamaqla mikroorqanizmlərin toxumalarda yayılmasını təmin edir.
  Lesitinaza (fosfolipaza) lesitini və hüceyrə membranının tərkibinə daxil olan digər fosfoqliseridləri hidroliz etməklə hüceyrə membranını parçalayır.
  Neyraminidaza-toxumalarda, xüsusən selikli qişalarda olan neyramin (sial) turşusunu parçalamaqla mikroorqanizmlərin toxumalarda yayılmasını təmin edir. Bu ferment vasitəsilə mikroorqanizmlər orqanizmin ilk baryerlərindən olan, selikli qişaların səthini örtən və tərkibində çoxlu miqdar sial turşusu olan musin təbəqəsini dəf edə bilirlər. Neyraminidazanın təsiri ilə selik kolloid xüsusiyyətini itirir və parçalanır, normada seliklə örtülü olan epitel hüceyrələrini kolonizasiya üçün yararlı hala salır.
  Kollogeneza-birləşdirici toxumanın tərkibindəki kollageni parçalamaqla mikroorqanizmlərin toxumalarda yayılmasını təmin edir.
  Fibrinolizin-iltihab nəticəsində toxumalarda əmələ gələn, iltihab ocağının məhdudlaşmasına və mikrobun makroorqanizmdə yayılmasına mane olan fibrin laxtalarını parçalayır.
  Bunlardan başqa bir çox bakteriyalar sitolizinlər sintez edir ki, bunların bəziləri eritrositləri parçalayır (hemolizinlər), bəziləri isə hüceyrələri, məsələn, leykositləri məhv edir (leykosidinlər). Bəzi mikroorqanizmlər selikli qişaların səthindəki seliyin tərkibində olan A immunoqlobulinlərini (İgA1) parçalayan ferment (İgA1-proteaza) ifraz edirlər. Bu ferment göstərilən immunoqlobulini inaktivləşdirir və beləliklə mikroorqanizmlərin invazivliyində iştirak edir.
 İnvaziya və kolonizasiya prosesində mikroorqanizmlərin qida tələbatının ödənilməsi də mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Patogen mikroorqanizmlər qidalanma tipinə görə xemoorqanotroflar olduğundan onlar hazır üzvi maddələrlə qidalanırlar. Aqressiya fermentlərindən bir çoxu həm də trofik funksiya daşıyır, belə ki, bu fermentlərin təsiri ilə əmələ gələn biodeqradasiya məhsulları mikroorqanizmləri müxtəlif qida komponentəri ilə təmin edir. Lakin bəzi qida komponentlərinin, xüsusən oksidləşmə-reduksiya fermentlərinin sintezi üçün dəmirə olan tələbatın ödənilməsində mikroorqanizmlər xüsusi mexanizmlərdən istifadə etməli olur. Əhəmiyyətli boy amillərindən olan dəmirin çatışmaması mikroorqanizmlərin məhvinə səbəb olan ən əsas amillərdəndir. Sahib orqanizmində kifayət qədər dəmir olmasına baxmayaraq, o orqanizm zülalları ilə, məsələn, ferriyinlə, transferrinlə, laktoferrinlə və hemoqlobinlə birləşmiş halda olur. Dəmərə mənimsəmək üçün bakteriyalar müxtəlif üsullardan istifadə edir. Bəzi bakteriyalar-qonokokklar, meninqokokklar, hemofil bakteriyalar dəmiri öz səthindəki transferrin və laktoferrin reseptorları vasitəsilə mənimsəyirlər. Digərləri (bağırsaq çöpləri, salmonellalar, şigellalar və s.) sərbəst dəmir uğrunda sahib zülalları ilə rəqabət aparan sideroforlar ifraz edir. Başqaları, məsələn, P.aeruginosa sahib zülalları proteoliz etməklə ayırdığı dəmiri öz sideroforları ilə birləşdirərək mənimsəyir.
  Faqositoza mane olan amillər. Mikroorqanizmlər  orqanizmə daxil olduqdan sonra onun müdafiə amilləri ilə, ilk növbədə faqositoz funksiyasını yerinə yetirən faqositar hüceyrələrlə qarşılaşırlar. Bir çox patogen mikroorqanizmlər, xüsusən bakteriyalar faqositoza mane olan vacib patogenlik amillərinə-mikrokapsulaya, kapsulaya, yaxud selik qatına malikdirlər. Onlar opsoninlərlə qarşılıqlı təsirdə olan səthi strukturları pərdələyərək mikroorqanizmlərin faqositlər tərəfindən tanınmasına və udulmasına mane olurlar. Kapsula həm də mikroorqanizmləri faqosit daxilindəki lizosomal fermentlərin və peroksid radikallarının təsirindən də qoruyur. Məhz buna görədir ki, eyni bir mikroorqanizmin kapsulalı variantları onun kapsulasız variantlarına nisbətən dahaağır gedişli xəstəliklər törədir.
  Mikroorqanizmlərin antifaqositar xüsusiyyəti təkcə kapsula, mikrokapsula və selik qatının olması ilə əlaqədar deyil. Bəzi mikroblar faqositlərin xemotaksisini zəiflədən, xemoattraktantları parçalayan maddələr sintez edir. Mikroorqanizmlər faqositoza məruz qaldıqdan sonra onları faqositlərdə hüceyrədaxili killinqdən (məhv olmaqdan) qoruyan çoxsaylı amillər də mövcuddur.
  -Bəzi mikroorqanizmlər faqosit daxilində lizosomla faqosomun birləşməsinə mane olan maddələr (məsələn, listeriyaların listeriolizini, vərəm törədicilərinin fosfatidləri və s.) ifraz edir, bununla da hüceyrədaxili killinqdən qorunurlar.
 - Aerob və fakultətiv anaerob mikroorqanizmlər faqositlərin oksigendən asılı killinq effektinə malik peroksid radikallarını, eləcə də hidrogen peroksidi neytrallaşdıran fermentlər əmələ gətirirlər. Mikroorqanizmlərdəki superoksiddismutaza fermenti superoksid ionunu hidrogen peroksidə çevirir, katalaza isə bunu suya və atomar oksigenə parçalayaraq zərərsizləşdirir. Bununla mikroorqanizmlər faqosom daxilində faqositlərin oksidləşdirici amillərindən qoruna bilirlər.
 -Bəzi mikroorqanizmlər faqositlərin lizosomal fermentlərinə qarşı rezistentliyə malik olurlar(cüzamın törədicisi)
  -Patogen mikroorqanizmlərin bir çoxu faqosomun lizisinə səbəb olan maddələr əmələ gətirirlər(listeriolizin,salmolizin)
  -Bəzi mikroorqanizmlər, məsələn, tripanosomlar faqolizosomu tərk edərək hüceyrə sitoplazmasına keçməklə faqositozdan qorunurlar.
  -Bəzi mikroorqanizmlər, məsələn, Candida cinsli göbələklər faqositlərin daxilində psevdomiseli əmələ gətirməklə onların parçalanmasına və məhvinə səbəb olurlar.
  Göstərilən amillər mikroorqanizmlərin faqosit daxilində yaşamasını təmin edərək natamam faqositoz fenomeninin əmələ  gəlməsinə səbəb olr. Bu hal nəinki mikroorqanizmin faqosit daxilində qorunmasını, eləcə də onların qan və limfa ilə orqanizmdə yayılmasını təmin edir. Mikroorqanizmlərin faqositlərin daxilində qorunması və çoxalması, eləcə də orqanizmdə yayılması “Troya atı” fenomeni adını almışdır.
  Bakteriya toksinləri. Bakteriyaların, eləcə də bir çox digər mikroorqanizmlərin çox mühüm patogenlik amillərindən biri də onların zəhərli maddələri-toksinlərdir. Bakteriya toksinləri ekzotoksinlər və endotoksinlər olmaqla iki əsas qrupa bölünür.
  Ekzotoksinlər çox kiçik konsentrasiyalarda makroorqanizm hüceyrələrinə öldürücü təsir göstərə bilən zülal təbiətli maddələrdir. Onlar həm hüceyrədən xarici mühitə ifraz oluna bilər, həm də hüceyrənin daxilində olmaqla onların parçalanması nəticəsində xaric olur. Beləliklə, ekzotoksinlərin hüceyrədən kənara ifraz olunması heç də mütləq deyil. Məhz bu səbəbdən də son zamanlar “ekzotoksin” termini əvəzinə “zülali toksinlər” termini də işlədilir. Lakin endotoksinlərdən fərqli olaraq ekzotoksinlər mikroorqanizm hüceyrəsinin tərkib hissəsi deyil. Bəzi ekzotoksinlər (məsələn, C.diphtheriae-nın histotoksini) tamamilə xarici mühitə ifraz olunursa, digər mikroorqanizmlərin ekzotoksinləri mikrob hüceyrəsi ilə qismən birləşmiş halda və qismən də ətraf mühitə ifraz olunur. Belə halda ekzotoksinin müəyyən hissəsi mikrob hüceyrəsinin periplazmatik sahəsində yerləşir. Bəzi ekzotoksinlər isə tamamilə mikrob hüceyrəsinin daxilində olur, yalnız hüceyrələrin məhv olması nəticəsində ətraf mühitə çıxırlar. S.disenteriae-nın şiqa toksini və digər şiqayabənzər toksinlər belə toksinlərdəndir. Ekzotoksin əmələ gətirən bakteriyalara toksigen bakteriyalar deyilir.
Ekzotoksinlər adətən protoksinlər adlanan qeyri-fəal maddələr halında sintez olunurlar. Onlar ya hədəf hüceyrələrin endopeptidazaları, ya da bakteriyanın məxsusi fermentləri ilə parçalandıqdan sonra fəallaşır. 
Ekzotoksinlər çox yüksək toksikliyə malikdirlər. Onların mikroqramlarla miqdarı laborator heyvanlarının ölümünə səbəb olur. Məsələn, tetanusun törədicisi olan C.tetani toksininin 1 mq-ı bir milyon dəniz donuzunu öldürə bilər. Botuluzmin törədicisi olan C.botulinum toksini isə bütün bioloji zəhərlər arasında ən güclü zəhərdir. Onun təqribən 6 kq-ı yer kürəsi əhalisini məhv etmək üçün kifayətdir. 
Ekzotoksinlərin ən mühüm xüsusiyyətlərindən biri hədəf hüceyrələrdə olan spesifik reseptorlarla birləşərək, orqan və toxumalara spesifik təsir göstərməsidir. Bundan asılı olaraq bütün ekzotoksinləri şərti olaraq bir neçə qrupa bölmək olar:
· Enterotoksinlər - nazik bağırsaqların epitelini (enterositləri) zədələyir. Bəzən orqanizmə bağırsaqların selikli qişasından daxil olan, lakin onlara zədələyici təsir etməyən toksinləri də bu adla adlandırırlar (məsələn S.aureus enterotoksini);
· Neyrotoksinlər – sinir hüceyrələrinə, neyronlararası sinapslara və sinir-əzələ sinapslarına seçici təsir göstərirlər;
· Dermonekrotoksinlər – dərini zədələyir, məsələn, S.aureus-un eksfoliativ toksini;
· Sitotoksinlər – müxtəlif hüceyrələrə toksik təsir göstərir
· Hemolizinlər – eritrositləri, bəzən isə digər hüceyrələri lizisə uğradır
· Leykosidinlər – leykositləri, bəzən makrofaqları zədələyir (məhv edir).
Ekzotoksinləri təsir mexanizmlərinə görə bir neçə qrupa bölmək olar: sitoplazmatik membrana təsir göstərən toksinlər; hüceyrədaxili hədəflərə təsir göstərən toksinlər və superantigenlər.
Sahib hüceyrələrin sitoplazmatik membrana təsir göstərən toksinlər müxtəlif təsir mexanizmlərinə malik olurlar: 1) Fermentativ hidroliz vasitəsilə təsir göstərən toksinlər (məsələn C.perfringers-in alfa-toksini fosfolipaza aktivliyinə malik olmaqla hüceyrə membranını fermentativ hidrolizə uğradır); 2) Bəzi toksinlər sitoplazmatik membranda məsamələr əmələ gətirməklə ionların selektiv daşınmasını pozaraq hüceyrənin lizisinə səbəb olur. Məsələn, S.pyogenes O-streptolizini, E.coli hemolizini, L.monocytogenes O-listeriolizini, S.aureus alfa-toksini bu mexanizmlə təsir göstərir.
Göstərilən toksinlərin təsiri membran fermentlərinin aktivliyinin pozulması ilə məhdudlaşa bilər, bu halda zədələnmə funksional xarakter daşıyır. Bəzən bu təsir, hətta sitolizlə müşayiət olunmadıqda belə, hədəf hüceyrə üçün məhvedici olur. Məsələn, S.aureus leykosidini leykositlərin sitoplazmatik membranda kalsium ionları üçün keçiriliciyini artırır, beləliklə, hüceyrədaxili ion balansını pozmaqla məhvedici təsir göstərir.
Hüceyrədaxili hədəflərə təsir göstərən toksinlər sahib hüceyrəyə daxil olduqdan sonra təsir göstərirlər. Bu toksinlər funksional baxımdan qeyri-aktiv olan vahid polipeptid zəncir və ya protoksin kimi sintez olunur, mikroorqanizmin özünün və ya normal mikroflora nümayəndələrinin, eləcə də makroorqanizmin toxuma və hüceyrələrinin prateazlarının təsiri altında fəallaşırlar. Bu toksinlərin strukturu A-B (ingiliscə, active-aktiv və binding-birləşdirici sözlərinin baş hərfləri) formulası ilə göstərilir. Ona görə də onlar bəzən binar toksinlər də adlandırılır. B-fraqmenti reseptor funksiyasını yerinə yetirir, A-fraqmenti isə toksik aktivliyə malikdir. B-frqamenti toksik təsirə malik olmayaraq sahib hüceyrələrin səthində olan spesifik reseptorlarla birləşir və toksik A-fraqmentinin hüceyrə sitoplazmasına keçməsini təmin edir. Beləliklə, B- fraqmenti toksinin təsirinin spesifikliyini, yəni orqanotropluğunu təmin edir. 
A-fraqmenti fermentativ aktivliyə malikdir və ancaq B-fraqmenti olduqda aktivdir. Bu fraqmentin ən mühüm xüsusiyyətlərindən biri də onun yüksək dərəcədə spesifikliyə malik olmasıdır. Hüceyrəyə daxil olduqdan sonra hər bir toksin özünə spesifik olan hədəfə təsir göstərir. Məsələn, difteriya toksini hüceyrələrdə elonqasiya amilini inaktivləşdirməklə ribosomlarda zülal sintezini pozur və hüceyrənin məhvinə səbəb olur. Vəba törədicisinin toksini (xolerogen) enterositlərdəki adenilatsiklaza fermentini blokada edən xüsusi G-zülalını modifikasiya etməklə onun təsirini aradan qaldırır. Nəticədə siklik adenomonofosfatın (sAMF) miqdarının artması nazik bağırsaqlarda su mübadiləsinin pozulmasına və dehidratasiyaya səbəb olur.
Hüceyrədaxili hədəflərə təsir göstərən toksinlərə tetanus və botulizm klostridilərinin neyrotoksinləri də aiddir. Tetanus toksini (tetanospazmin) periferik sinir ucları ilə birləşdikdən sonra retroqrad aksondaxili daşınma vasitəsilə onurğa beyninə gətirilir. Burada ara neyronlara təsir edərək ləngidici neyrotransmitterlərin – qlisin və qamma-aminyağ turşusunun sekresiyasını blokada edir. Bu hərəki neyronların yüksək dərəcədə oyanmasına və qıcolmalara səbəb olur. Botulotoksin qidanın tərkibində orqanizmə daxil olaraq bağırsaqlardan qana sorulur və neyronlararası sinapslara gətirilir. Burada hərəki sinirlərin presinaptik membranının reseptorları ilə birləşərək asetilxolin sekresiyasını blokada edir. Nəticədə sinir impulsları ötürülə bilmir və ifliclər baş verir.
Superantigenlər limfositləri, əsasən T-limfositlərini qeyri-spesifik (poliklonal) fəallaşdırmaqla təsir göstərirlər. Spesifik (monoklonal) fəallaşmadan fərqli olaraq qeyri-spesifik (poliklonal) fəallaşmaya limfosit klonlarının əksəriyyəti cəlb olunur, nəticədə sitokinlərin hipersekresiyası baş verir. S.aureus enterotoksinləri və toksik şok sindromu toksini, streptokokların skarlatinoz toksini və s. superantigen xüsusiyyətinə malikdirlər.
Ekzotoksinlərin əsas xüsusiyyətlərindən biri də onların anatoksinə çevrilmə xüsusiyyətidir. Anatoksin (toksoid) – toksiki xüsusiyyətləri olmayan, lakin antigenlik xüsusiyyətini saxlamış toksindir ki, ondan vaksinoprofilaktikada istifadə edilir. Anatoksinlərin alınma üsullarından biri onun formalinlə işlənilməsidir. Bu, toksinin aktiv mərkəzinin kimyəvi modifikasiyasına səbəb olur. 
Ekzotoksinlər həm də yüksək antigenlik xassəsinə malikdirlər. Müəyyən dozada antitoksik anticisimlərin əmələ gəlməsini induksiya etməsi və bu anticisimlərlə neytrallaşma xüsusiyyəti toksinemik infeksiyaların profilaktikasında istifadə edilir. Antitoksik zərdabların (antitoksinlərin) istifadəsi bu prinsipə əsaslanmışdır. 
Endotoksinlər bir çox xüsusiyyətlərinə görə ekzotoksinlərdən kəskin şəkildə fərqlənir. Endotoksin mahiyyətcə qram-mənfi bakteriyaların xarici membranının lipopolisaxaridləridir (LPS). Adından göründüyü kimi LPS kimyəvi cəhətdən polisaxarid və lipid kompleksindən ibarətdir. Polisaxarid kompleksi LPS-in antigenliyini təmin etməklə O-antigendən və özək hissədən təşkil olunmuşdur. O-antigen kifayət qədər dəyişkənliyə malik olmaqla hətta eyni növdən olan bakteriyalarda belə fərqlənə bilər. Elə buna görə də, bakteriyaların eyni növü daxilində antigen quruluşuna görə fərqlənən müxtəlif O-serovarları mövcuddur. Özək hissə isə kifayət qədər stabildir və mikroorqanizmlərin cinsləri, bəzən isə fəsiləleri miqyasında dəyişilməz olaraq qalır. Bir çox mikroorqanizmlərdə çarpaz reaksiya verən ümumi antigenlərin olması bununla əlaqədardır. Lipid kompleksi lipid A-dan ibarətdir ki, bu da LPS-in toksikliyini təmin edir. LPS polisaxaridinin özək hissəsi kimi lipid A da bütün qram mənfi bakteriyalarda eyni quruluşa malikdir (kəskin fərdilik xüsusiyyətinə malik olan bəzi bakteriyalar- Bacteroides fragilis, Bortedella pertusis, Brucella abortus, Pseudomonas aeruginosa və s. istisnadır).  
  

  
  
  
