    Streptokokların törətdikləri xəstəliklər, onların patogenezi

    Streptokoklar digər şərti-patogen bakteriyalar кіmі orqanotropluğa malik deyil ѵə opportunist infeksiyalar törədirlər. Streptokok infeksiyalarnın patogenezi törədicilərin çoxsaylı patogenlik amilləri ilə orqanizmin qarşılıqlı münasibətinin təzahürü ilə şərtlənir. Streptokok infeksiyalarının кіlinікі əlamətləri müxtəlif olub, ancaq törədicinin növündən deyil, həm də zədələnmiş orqan və sistemlərin xüsusiyyətlərindən asılı olur.
         S.pyogenes insanda kəskin və хгоnікі infeksiyalar törədir. Bu xəstəlikləri şərti olaraq irinli və irinsiz xəstəliklərə bölmək olar.


       
      S.pyogenes dərinin, selikİi qişaların və dərin toxumaların piogen invaziyalarnın klassik törədicilərindəndir. Onların törətdiyi irinli proseslərə impetiqo, fleqmona, angina, tonzillit, kəskin və yarımkəskin bakterial endokardit, meningit, abses, yara infeksiyaları, sepsis və s. кіші çoxsaylı irinli-iltihabi xəstəliklər aiddir.    
         Angina (latınca, angere - sıxıcı, boğucu) - əsnəyin kəskin iltihabı (faringit) кіmі təzahür edərək onun bütün hissəbrini (əsnək qövsləri, damaq badamcıqları, yumşaq damaq, udlağın ağız hissəsi) əhatə edir, yaxud onun biri іlə, ən çox damaq badamcıqları ilə məhdudlaşır (tonzillit). İrinli anginaların 90%-dən çoxu S.pyogenes tərəfindən törədilir. Proses kataral əlamətlərlə məhdudlaşa bilər (ən çox kiçik yaşlı uşaqlarda), lакіn tipik hallarda streptokok anginası əsnək selikli qişalarının hiperemiyalı irinli iltihabı, badamcıqların böyüməsi və intoksikasiya ilə müşayiət olunur. Angina heç də həmişə yerli əlamətlərin yox olması ilə qurtarmır, kəskin infeksiyadan 1-4 həftə sonra revmatizm və qlomerulonefrit кіmі xəstəliklər inkişaf edə bilər.
        Streptokok invaziyaları arasında kövşək birləşdirici toxumanm kəskin diffuz iltihabı - fleqmona (xarici ədəbiyyatda “fleqmona” əvəzinə “sellulit” termini işlədilir) daha diqqətəlayiqdir. Fleqmona yayılmağa mеуilli olaraq limfagen yolla, eləcə də toxumaarası boşluqlarla yayılır. Prosesə limfa damarları (limfangit) və regionar limfa düyünləri (limfadenit) cəlb olunur. Prosesin məhdudlaşması - absesləşmə gec baş verir, bu xüsusiyyətinə görə S.pyogenes məhdud piogen invaziya törədən qızılı stafilokoklardan fərqlənir. Ümumiyyətlə, bir çox streptokok infeksiyaları fleqmonoz iltihab tipində cərəyan edir. Məsələn, anginaya əsnək fleqmonası кіmі, qızıl yelə isə dərinin fleqmonası кіmi və s. baxmaq olar.


       Dərinin səthi qatlarının streptokok mənşəli piodermiyaları kontagioz impetiqo (latınca, impetus — hücum, basqın) adlanır. Yuxarıda qeyd edildiyi кіmі impetiqonun etiologiyasında həm də qızılı stafilokoklar iştirak edir. Bu zaman proses streptokoklar tərəfındən törədilir, stafılokok isə ікіnсіlі infeksiya кіmі sonradan qoşulur. Əvvəlcə əmələ gələn vezikulyar səpkilər tez bir zamanda irinli xarakter alaraq pustulaya, daha sonra isə səthi sarı qaysaqla örtülən yaralara çevrilir. Ən çox uşaqlarda rast gəlinən bu xəstəlik təhlükəli olmasa da, təqribən 10% hallarda qlomerulonefrit кіmі irinsiz fəsadlaşmalar inkişaf edə bilər.
       Streptokok mənşəli irinsiz proseslərə qızıl yel, revmatizm, skarlatina ѵə Kəskin qlomerulonefrit aiddir.
         Qızıl yel (xarici ədəbiyyatda işlədilən «erysipelas» termini yunancadan tərcümədə «qırmızı dəri» mənasını verir) - dərinin fleqmonayabənzər kəskin irinsiz iltihabı xəstəliyidir. Xəstəliyin yeganə törədicisi olan  S.pyogenes dəri səthindəki zədələnmə yerlərindən (hətta nəzərə çarpmayan zədələnmələr zamanı) daxil olur, lакіn törədicinin digər infeksiyalar, məsələn, streptokok anginası zamanı hematogen yolla dəriyə daxil olması mümkündür. Bu zaman dəridə qızartı və şişkinlik kimi iltihab əlamətləri çox parlaq şəkildə izhar edir və sağlam dəridən kəskin fərqlənir. Dəri səthindəki iltihab (qızartı) yayılmaya meyilli olur («qızıl yel» adı buradandır), onun sərhədləri girintili-çıxıntılı olaraq «alov dilimlərini» xatırladır. Əsasən başın, sifətin, aşağı ətrafların, az hallarda isə bədənin digər nahiyyələrinin dərisində müşahidə edilən qızıl yel subepitelial toxumalarla yayılır. Zədələnmənin mərkəzi hissələrində törədicini aşkar etmək mümkün olmur, lакіn iltihabın demarkasiya xəttinin yaxınlığından punksiya ilə götürülmüş ekssudatda onlar çox miqdarda aşkar edilir. Ekssudat seroz-fibrinoz xarakterli olur, təəccüblü də olsa, törədicilərin belə çoxluğu fonunda burada neytrofıllərə az təsadüf edilir.
        Revmatizm - Keçirilmiş anginadan sonra təqribən 3% hallarda, adətən uşaqlarda və cavan şəxslərdə inkişaf edir. Revmatizmin іlк təzahürü özünü oynaqların kəskin iltihabı-aseptik poliartrit kimi biruzə verir, bunun ardınca pankardit (ürəyin bütün qişalarının - endokardın, miokardın ѵэ perikardın iltihabı) inkişaf edir. Endokardit хгоnікі iltihabi proses kimi ürək qapaqlarını deformasiyaya uğradaraq onun funksiyalarını pozur, geri dönməyən patologiyanın – ürək qapaqlarının, əsasən mitral və aorta qapaqlarının stenozu və çatışmazlığına səbəb olur. Xəstələrin qan zərdabında streptokoklar əleyhinə anticisimlər, xüsusən yüksək titrlərdə antistreptolizin-O aşkar edilir. Çoxsaylı hipotezaların olmasına baxmayaraq revmatizmin patogenezi hələ də tam öyrənilməmişdir. Daha çox qəbul edilmiş immunopatogenetik konsepsiyaya əsasən patogenezin əsasmda S.pyogenes anigenlərinə və ola bilsin ki, orqanizmin antigenlərinə  (autoantigenlərinə) qarşı hiperreaktivlik (allergiya) dayanır. Yuxarıda göstərildiyi kimi streptokokların bəzi antigenləri (M-protein ѵэ s.) ürək toxuması ilə çarpaz reaksiya ѵеrərək kardial antigenlərə qarşı autoanticisimlərin və sensiblizasiya olunmuş T-limfositlərin əmələ  gəlməsinə səbəb olur.
       Skarlatina - streptokok mənşəli anginanını növ müxtəlifliklərindən biridir. Hava-damcı yolu ilə yoluxan bu xəstəlik əsasən uşaqlarda rast gəlinir və üç əsas əlamətlə - angina, qızdırma ѵə səpkilərlə müşaiyət olunur. Skarlatina zamanı bədən səthində çox kiçik eritematoz qırmızı səpkilər (ingiliscə, scarlet - al-qırmızı) müşahidə olunur. I Skarlatina törədəıı streptokoklarııı unikal xüsusiyyəti onların pirogen (skarlatinoz) toksin ifraz etmələridir. Bu toksiniıı təsir mexanizmi onun superantigen xüsusiyyəti ilə əlaqədardır. Onun sintezi mülayim bakteriofaqlarla ötürülən ѵэ streptokoklarda lizogeniya yaradan tox+ genlərlə təmin edilir. Bu genlərə malik bakteriofaqlar ancaq S.pyogenes ştammları arasında dövr etməklə digər növlərdəıı olan streptokoklara sirayət etmir.
        Skarlatinadan sonra orqanizmdə antitoksik immunitet formalaşır, eritrogen toksini dəridaxili yeritməklə (Dik reaksiyası) bu imuniteti aşkar etmək olar. Skarlatina keçirməmiş şəxslərdə toksiıı yeridiləıı yerdə şişkinlik və qızartı - müsbət reaksiya müşahidə edilir. Skarlatina keçirmiş şəxslərdə isə antitoksik anticisimlər toksini neytrallaşdırdığıııdan müsbət reaksiya müşahidə edilmir.
        Antitoksik anticisimlər eritrogen toksini neytrallaşdıraraq skarlatinaya qarşı immuniteti təmin etsə də, streptokoklarla təkrar xəstələnmələrdən qorumur. Beləliklə, skarlatina keçirmiş şəxslər onunla bir daha xəstələnmirlər, lakin skarlatinoz streptokoklara qarşı həssas olaraq qalırlar. Skarlatinoz streptokoklar bu şəxslərdə skarlatina yox, ancaq angina törətdiyindəıı, onlar gizli infeksiya mənbəyinə çevrilirlər.
Bəzən skarlatina dəriniıı streptokok mənşəli yara infeksiyalarından sonra inkişaf edir. «Streptokok mənşəli toksik şok sindromu» adlandırılaıı bu xəstəlik yüksək letallıqla müşayiət olunur, ölüm halları 30%-ə çatır.
         Qlomerulonefrit əsasən streptokok mənşəli piodermiyalardan sonra inkişaf edərək, S.pyogenes-in müxtəlif M-serotiplərindən (Ml, M12, M49, M59 və s.) olan nefritogen ştammlar tərəfindən törədilir. Böyrək yumaqcıqlarının (qlomerulaların) kapillyarlarının divarlarında streptkok+anticisim kompleksinin (immun kompleksləriın) çökməsi və komplementin aktivləşməsi burada kəskin iltihabın əmələ gəlməsinə səbəb olur. Xəstəliyin patogenezində S.pyogenes antigenləri « bələdçi amil” rolu oynayaraq immun komplekslərin seçici olaraq qlomerulaların bazal membranına çökməsini təmin edir. Immun komplekslər əmələ gətirən streptokok antigenlərinin təbiəti məlum olmasa da, onların sitoplazmatik membranla əlaqədar olması bəllidir. Xəstəlik əksər hallarda tam sağalma ilə nəticələnsə də, bəzən böyrək çatışmazlığına səbəb olan xroniki qlomerulonefrit inkişaf edir.
       Krupoz pnevmoniya ağciyərin bir, bəzən iki ѵə üç payını əhatə edir (lobar pnevmoniya). Ən çox yetkin yaşlı şəxslərdə müşahidə edilir. Xəstəlik kəskin başlayır, bədən hərarətinin yüksəlməsi, bəlğəmli öskürək, döş qəfəsində ağrılar qeyd olunur, ağciyər alveolları tez bir zamanda eritrositlərlə zəngin fibrinoz-hemorragik ekssudatla dolur. Bir- neçə gün sonra bu ekssudat fibrinoz-irinli xarakter alır. Bu andan etibarən hərarətin enməsi və klinik sağalma başlayır. Xəstəlik 2-3 həftə davam edir, bəzən irinli plevrit, ağciyər absesi, irinli meningit, perikardit, otit, endokardit, artrit, tromboflebit ѵэ s. ilə fəsadlaşa bilər. Hazırda effektli antimikrob preparatların tətbiqi sayəsində klassik krupoz pnevmoniya bronxopnevmoniyalara nisbətən daha az rast gəlinir.
       Bronxopnevmoniya - adətən respirator virus infeksiyaları, göy öskürək, xroniki bronxit, söyuqlamadan sonra ikincili infeksiya kimi inkişaf edir. Ağciyərlərin bütün payını əhatə edən krupoz pnevmoniyadan fərqli olaraq bronxopnevmoniyada iltihab ocaqları çox kiçik - təqribən 1 sm olur (ocaqlı pnevmoniya).
      Əvvəllər S.pneumoniae-nın ancaq pnevmoniya törətməsi ehtimal edilirdi. Lakin sonralar bu bakteriyanın etioloji rolunun ancaq pnevmoniya ilə məhdudlaşmaması məlum oldu. UşaqlardaS.pneumoniae-nın törətdiyi irinli proseslər arasmda iki proses - irinli otit ѵə meningitlər üstünlük təşkil edir. Pnevmokoklar orta qulaga burun- udlaqdan Yevstax borusu ilə daxil olur. İnfeksiya beyin qişalarına yayılmağa meyilli olur, bəzən pnevmokok meningitləri məhz irinli otitlərdən sonra başlayır. Bunlar kiçik yaşlı uşaqlarda daha çox rast gəlinsələr də, yaşlı adamlar üçün də (xüsusən meningitlər) real təhlükə yaradır. Lakin meningit sərbəst xəstəlik kimi pnevmokok bakteriemiyası fonunda da baş verir. S.pneumoniae H. influenzae ilə yanaşı kiçik yaşlı uşaqlarda meningitlərin əsas törədicisidir.
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