Streptokokların patogenlik faktorları.Skarlatinanın etiologiyasında onların rolu.

 Streptokoklar (Streptococcus cinsi)
	Streptokokİar İIk dəfə insan toxumalarmda qızıl yel və yara infeksiyası zamanı T.Bilrot (1874), septisemiya və irinli yara zamanı isə L.Paster (1879) tərəfindən aşnar edilmişdir. Təmiz kultura halında F.Rozenbax tərəfındən(1884) əldə edilmişdir.
Streptokokİar Streptococcaceae fəsiləsinin Streptococcus cinsinə daxildirlər.
	Ümumi xarskter isti kası. Sterptokokİar qram müsbət, hərəıcətsiz, spora əmlə gətirməyən zəncirvari kokİardır (fəsilənin və cinsin adı bunula .əlaqədardır). Onlar qan, zərdab və assit mayesi qatılmış qidalı mühitlərdə daha yaxşı inıcişaf edirlər. Çoxsaylı növlərə maliıc olan streptokokİar bir sıra xüsusiyyyətlərinə görə təsnif' edilir. Laıdn bu təsnifatlardan heç birini mÜkəmməl hesab etmək olmaz.Sterptokokİarın təsnifatı. Aşağıdaki təsnifat prinsiplərindən daha çox istifadə edilir.

        Patogenlik amilləri. Patogenlik amillərinə hüceyrə komponentləri, aqressivlik fermentləri va toksinlər aiddir.
	Hüceyrə komponentləri. streptokoıdann ən səthi strukturlarından I olan fimbrilər lipoteyxoat turşusu ilə əhatə olunmuşlar. Lipoteyxoat turşusu streptokokİarın sahib hüceyrəyə birləşməsini təmin etməkİə adhezin rolunu oynayır.
	M-protein (M-antigen) əsas patogenlik amillərindən olmaqla I streptokokİarın polimorfnüvəli leyıcositlərlə faqositozuna mane olur. Bu zülalldan məhrum streptokokİar virulentli olmur. M-protein və ola bilsin I kİ, hüceyrə divarının digər komponentbri revmatizmin patogenezində 1 mühüm rola malikdir. Belə kİ, streptokokİann təmizlənmiş hüccyrə I divarı komponentlərinə qarşı əmələ gələn anticisimlər insan ürəyinin I əzələ hüceyrələrinin (kardiomiositlərin) sarkolemması ilə çarpaz rcaxsiya I verir.
	Mikrokapsula streptokokları faqositozdan qoruyur və sahib I hüceyrələrə adheziyanı asanlaşdırır. Tərkİbcə hialuron turşusundan I ibarət olduğu üçün mikroıcapsulanın immunogenlik xassəsi zəifdir.
	Aqressiya fermenthri. s.pyogenes hialuronidaza, dezoksİri-bonukİeaza (DNTaza), nikotinadenindinukİeotidaza (NADaza), , streptokİnaza, C5a-peptidaza kİmi aqressiya fermentləri sintez edir.s.pyogenes antigen təbiətli ikİ tip hialuronidaza əmələ gətirir. streptokok infeksiyalarında I tip hialuronidazaya qarşı yüksək titrdə j anticisimlər əmələ gəlir. Hialuronidaza hialuron turşusunu parçalamaqla 1 streptokokİarın birləşdirici toxumalarda yayılmasını asanlaşdırır.
	A qrupundan və bəzi başqa qruplardan olan streptokokİar dörd I] tip (A, B, C, D) DNTaza (streptodornaza) sin tez edirlər. streptokox j infeksiyalarında B tip strepodornazaya qarşı yüksƏk titrdə anticisimlər I aşkar olunur kİ, bundan da A qrup streptokok infeksiyalarının diaqnostikasında istifada olunur.
	A qrupundan olan əksər streptokokİar və C, G qruplarından l| olan bir sıra streptoxokİar streptokİnaza (fıbrinolizin) sintez edirlər. Bu . i ferment plazminogeni plazminə çevirməkİə fibrin liflərinin lizisinə səbəb olur. orqanizmdə bu fermentə qarşı anticisimlər - antistreptokİnaza : əmələ gəlir. streptokokİardan alınan təmiz streptokİnaza-streptodornaza J qarışığından və digər fıbrinolitik fermentlərdən trombların, fibrinoz və I irinli ekssudatları əritmək məqsədilə dərman preparatı kimi istifadə M olunur. A qrup streptokûkİar kardiotoksik və leykotoksik təsirə malik I NA Daza və faqositlərin aktivliyini zəiflədən C5a-peptidaza sintez edirlər.



Sonuncu ferment güçlü xemoattraıctant olan C5a komponentini parçalayır və inaktivləşdirir. Toksinhri: Streptokûkiar iki tip hemolizin (streptolizin-0 və -S) və pirogen (eritrogen) tOkSinbr ifraz edirbr
	Streptolizin-0 - molekul kütləsi 60 000 D olan zülaldır, immunogenliyə və eritrositləri hemoliz etmək xassələrinə malikdir. Oksigenin təsirindən inaxtivləşir, qanlı aqarın dərinliyində ə'mələ gəbn hemoliz streptolizin-0 ilə əlaqədardır. Orqanizmdə ona qarşı əmələ gələn antistreptolizin-0 (ASO) anticisimlərinin təyini streptokox infeksiyalarında diaqnostik əhəmiyyət kəsb edir. Qan zərdabında bu anticisimlərin titrinin 160-200 vahiddən artıq olması streptokOk infeksiyasını göstərir.
	Streptolizin-S - oıcsigenə davamlıdır, antigenük xassəsinə malik deyil və qanlı aqarda səthi hemoliz əmələ gətirir. Hər iki streptolizin nəinki eritrositbri, həm də digər hücerələri, eləcə də faqositləri parçalayır.
	Pirogen (eritrogen) toksinlər S.pyogenes-m bəzi ştammlan tərəfındən sintez edilir. A, B və C tip pirogen tokSinlər ayırd edilir. A tip pirogen toksin daha çox öyrənilmişdir, onun sintezi lizogeniya ita əlaqədardır. Hipotalamusa birbaşa təsir göstərdiyindən pirogen aktivliyə malikdirlər, eləcə də dəridə immun mexanizmlərlə şərtlənən səpgilər əməb gətirirbr. Pirogen tOkSinbr streptokOk tokSik şok sindromu və Skarlatinamn patogenezində iştiran edirlər. Superantigen xassəyə malik olduqlarmdan T-limfositbri polikional aıctivləşdirmək və bununla da sitokin sintezini indukSiya etməkiə şok və toxuma zədəbnmələri L törədiıiər
Skarlatina.
Hava  damcı  yolu  ilə  yoluxan əsasən  10 yaşa qədər uşaqları  zədələyən  kəskin  iltihabi  xəstəlikdir. Ümumi  toksikasiya, qızdırma, angina, səpkilər xarakterikdir. Qış  aylarında  xəstəlik  artır.
Etiologiyası. Patogenezi:  Törədicisi A   qrupundan  olan  B hemolitik toksik streptokoklardır. Burun  udlağa düşən  bakteriya yerli  iltihabi dəyişiklər  əmələ  gətirir (angina, regionar  limfadenit). Patoloji prosesin   inkişafında allergik  mexanizmlər mühüm  rol  oynayır, adətən   xəstəlik ağırlaşma zamanı  və  son  dövründə  prosesdə inkişaf  edir . Ağırlaşmalar superinfeksiya  və  reinfeksiya  ilə bağlıdır.
Simtomlar. Klinik  gedişi:  İnkubasiya dövrü  5-7  gün  davam  edir . Xəstəlik kəskin  başlanır. Bədən  temperaturu  yüksəlir, halsızlıq, baş ağrısı müşahidə  olunur.  Tipik və  daimi  simptom - anginadır, yumşaq  damağın  hiperemiyası, badamcıqla  böyüməsi  səthlərin  ərpləşməsi  əmələ  gəlir.  Limfa düyünləri  böyüyür, ağrılıdır. Tez-tez  qusma  baş verir.  1-ci , 2-ci  günlər dəridə  parlaq  çəhrayi  və  qırmızı  səpkilər  əmələ  gəlir.  Burun , dodaq üçbucağının  solğunluğu (Elatov simptomu),  ağ dermoqrazim, ətrafların  büküşlərində  patexial qansızmalar  əmələ  gəlir. Səpkilər 2-5 gün  qalır  sonra solur, eyni  zamanda  bədən  tempraturu  azalır.II həftədə dəridə soyulmalar müşahidə  olunur ,2-3  gün  sonra dilin  ərp  örtüyü təmizlənir, 4-cü  gün  xarakter  görünüş  alır  , parlaq qızrmızı rəng  olur" moruq dil". Mərkəzi  sinir  sistemi  zədələnməsi  oyanıqlıq, huşun alaqaranlıqlaşması, sayıqlama ortaya çıxır. Xəstəliyin  əvvələrində simptomatik sinir sistemin, 4-5  gün parasimpatik sinir  sistemi tonusun yüksəlməsi əmələ  gəlir.
Yüngül formada  intoksikasiya əlamətləri  zəifdir  , qızdırma  və digər  əlamətlər  4-5 günə  itib  gedir. Orta  ağırlıqlı  forma simptomların  şiddətli  olması  ilə  fərqlənir, qızdırma  5-7 gün  davam  edir. Ağır forma hazırda  nadir   hallarda müşahidə edilir, 2 forması  ayırd  olunur.
1.Toksik  forma:  yüksək qızdırma, mərkəzi  sinir  sisteminin  zədələnməsi ,  huşun  alaqaranlıqlaşması , uşaqlıqda qıcolma , soyuqlama , meningial  əlamətlər  ,əsnək , dəri  simptomları  şiddətlidir.
2. Ağır septik  forma: nekrotik angina, regionar  limfa düyünlərin  şiddətli  reaksiya  ilə  təzahür  edir.
Toksik septik forma  isə hər  iki forması  simptomların  birləşməsi ilə  ortaya axır.
Ağırlaşmalar:  Qlomerulonefrit, sinovit, miokardit, limfadenit, adenofleqmanoz, otit, mastoidit, sinusit və s
Diaqnoz:  Əsnəkdən   alınmış  materialın əkilməsi ilə bakteriya  aşkar  edilir.
Müalicə:  Əklimə cavabına antibiotiklərə  görə həssaslıq  testlərinə  müvafik  antibiotiklər  təyin  olunur.

