REVMATİK QIZDIRMANIN ETİOLOGİYASI VƏ PATOGENEZİ.
Revmatik qızdırma - A qrup βhemolitik streptokokk tərəfındən törədilən, birləşdirici to xumanın sistem iltihabi xəstəliyi olub, prosesə ürək və oynaqlar cəlb olunur və genetik meyilli şəxslərdə təzahür edir.
ETİOLOGİYA.
Qeyd edilir ki, RQ ilə xəstələnmiş pasiyentlər xəstəliyin başlanmasından bir qədər əwəl (adətən 1 3 həftə) angina, xroniki tonzillitin kəskinləşməsi kimi xəstəliklər keçirmişlər və onlann qanın da yüksək miqdarda streptokokk antigenləri və streptokk əleyhinə antitellər müəyyən edilmişdir. Əvvəlcə keçirilmiş streptokokk infeksiyası ilə belə əlaqə əsasən kəskin gedişli və poliartrit ilə müşa yiət olunan RQdə daha aydın izlənilir.
RQnin inkişafmda sosial faktorlar (qeyriəlverişli məişət şəraiti, qeyrirasional qidalanma və s.) və genetik meyillik də (“revmatik ailələr”in mövcudluğu yaxşı məlumdur) mühüm əhəmiyyətə ma likdir ki, bu da streptokokk antigeninə qarşı hiperimmun cavabla, xəstələrin autoimmun və immuno kompleks proseslərinə meyilliyi ilə ifadə olunur.
PATOGENEZ
Orqanizmə streptokokk infeksiyasmın daxil olmasına qarşı streptokokk əleyhinə antitellər isteh sal olunur və qanda sirkulyasiya edən və mikrosirkulyator yataqda çökən immım komplekslərəmələ gəlir (streptokokk antigenləri + onlara qarşı antitellər + komplement). Streptokokkun fermentləri və toksinləri də həmiçinin miokard və birləşdirici toxumaya zədələyici təsir göstərə bilir 
Immun sistemin genetik defekti ilə əlaqədar olaraq streptokokk antigenləri və immun komplekslərin eliminasiyası kifayət qədər sürətli və tam olmur. Xəstələrin toxumalan bu immun kompleksləri hərisliklə birləşdirməyə meyilli olurlar. Bundan başqa, streptokokk əleyhinə yaranmış antitellər toxumalarla, o cümlədən kardial antigenlərlə də çarpaz birləşmək xüsusiyyətinə malik olurlar. Nəticə olaraq, immun əsasda iltihab inkişaf edir (sürətli tipli hiperhəssaslıq). Bu zaman iltihabi proses neytrofılləri immun kompleksləri faqositoz etdikdən sonra dağılması və lizosomal fermentlərin xaric olunması ilə reallaşır. İltihabi proses əsasən ürəkdamar sisteminin birləşdirici toxumasmda lo kalizə edir, onun və miokardm antigen strukturunu pozur. Nəticədə yavaş inkişaf edən hiperhəssaslıq tipində autoimmun proses inkişaf edir, xəstənih qnında miositlərə reaksiya verən limfositlər aşkar edilir. Orqan zədələnmələrinin baş vermosinck* (əsasən ürəyin) bu hüceyrələrə böyük əhəmiyyət verilir. Qanda, həmçinin miokard əleyhinə antitel lər də tapılır ki, bunlara da ürəyin zədələnməsində az əhəmiyyət verilir. Revmatizm zamanı sistemli iltihabi proses birləşdirici toxumada fazalı dəyişikliklərlə (mukoid şişkinlikfıbrinoid dəyişiklik lərfıbrinoid nekroz) və hüceyrəvi reaksiyalarla (limfosit və plazmositlərlə infıltrasiya, revmatik və ya AşoffTalalayev qranuleması) təzahür edir. Bu hüceyrə reaksiyaları immun pozğunluqlann mor foloji ifadəsidir. Patoloji proses sklerozlaşma ilə tamamlanır.
Revmokardit zamanı ürəyin zədələnməsinin digər bir morfoloji substratı oynaq və seroz qişalarda baş verən iltihabi reaksiyanın mahiyyətcə anoloqu olan qeyrispesifik iltihabi reaksiyadır. Bu, əzələ arası birləşdirici toxumanın ödemi, fibrinin çökməsi, əsasən neytrofil və limfositlərdən ibarət hücey rəvi elementlərin infiltrasiyası ilə ifadə olunur.
Patoloji proses autoimmun xarakter daşığmdan, xəstəlik dalğavari gedişə malik olur; infeksiya və qeyrispesifık faktorlann (soyuqlama, fıziki gərginlik, emosional stress və s.) təsirindən kəskinləşir.
Ürək zədələnən zamanı iltihabi proses endokard və miokarda (endomiokardit və ya revmokardit) və ya ürəyin bütün qişalarına (pankardit) yayılır, ya da, yalmz miokard zədələnir (əsasən birinci hü cumda, az hallarda ikinci hücumda). Revmatizm zamam morfoloji dəyişikliklər, ilk növbədə mi okardda aşkar edilir və ona görə də klinik mənzərəni ilk vaxtlar miokardit müəyən edir. Endokardda olan iltihabi dəyişikliklər (valvulit, ziyilli endokardit), fibroz həlqənin və vətər liflərinin zədələnmə si revmatik hücumun daha sonrakı dövrlərində68 həftədən sonra aşkara çıxır.
Ürək qapaqlannın zədələnməsində müəyyən qanunauyğunluq izlənilir: ən çox mitral, sonra aor tal və üçtaylı qapaq zədələnir. Ağ ciyər arteriyası qapağı demək olar ki, heç vaxt zədələnmir.
Müxtəlif ürək qüsurlan revmatik hücumdan keçən fərqli zamanlarda əmələ gəlir: mitral çatmaz lıqhücumun başlanmasından 6 ay sonra (aortal çatmazlıqbir qədəq əvvəl), mitral stenoz hücumdan 2 il sonra, daha somakı müddətdə aortanm stenozu formalaşır.


