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  Mövzu 1: Aktinomisetlərin morfologiyası və ultrastrukturu
      Aktinomisetlər -şüalı göbələklər prokariot mikroorqanizmlərdir.Onlar morfoloji cəhətdən göbələklərə oxşayır, lakin bakteriyalar kimi formalaşmamış nüvəyə malik deyillər.Beləliklə, onlara bakteriyalarla göbələklər arasında keçid mikroorqanizmlər kimi baxmaq olar. Actinomycetales sırasından  insan üçün patogen olan növlər Actinomycetacae ,Nocardiaceae  və Streptomycetaceae fəsilələrinə daxildir.
     Aktinomiset hüceyrələri şaxələnən mitseli, çöp və ya sapşəkilli olur, ona görə də hiflər adlanır.Bəzi aktinomisetlərdə göbələklərdə olduğu kimi qidalı mühitə doğru inkişaf edən substrat mitseliləri, və səthə doğru böyüyən hava mitseliləri ayırd edilir.
Mitselilərin  diametri təqribən bakteriya hüceyrəsinin diametrinə yaxındır, uzunluğu isə müxtəlif ola bilər. 
Aktinomisetlərin  ultrastrukturu və kimyəvi tərkibi bakteriyalara oxşardır. Lakin bakteriyalardan fərqli olaraq bəzi aktinomisetlərin  hüceyrə divarındakı peptidoqlikanın  tərkibində arabinoza, qalaktoza və ksiloza kimi karbohidratlar da daxildir. 
Aktinomisetlərin  mitsellərin fraqmentasiyasi vasitəsilə, bəziləri isə sporalar əmələ gətirməklə çoxalır.Sporalar hava mitselilərinin  uclarında əmələ gəlir. 
Aktinomisetlər  ətraf mühitdə -suda, torpaqda və havada geniş yayılmışdır, onların bir çox nümayəndələri, xüsusən Streptomyceteae  fəsiləsinin nümayəndələri, müxtəlif antibiotiklər ifraz edir və onlardan tibdə istifadə edilən müxtəlif antibiotiklər alınır. 
Aktinomisetlərin törətdiyi xəstəliklər aktinomikozlar adlanır. Aktinomikotik  ocaqlarda bəzi patogen aktinomisetlər 0,3 -2 mm ölçüsündə xüsusi dənələr- druzlar əmələ gətirir. Bu dənələr, tərkibcə şəklini dəyişmiş aktinomiset hüceyrələrinin özünəməxsus yığınlarından ibarət olmaqla kükürd duzlarının hopması nəticəsində formalaşır. Ona görə də bəzən kükürd dənələri termini də işlədilir. Druzların tərkibində aktinomiset mitseliləri bir nöqtədən çıxan şüanı xatırladan formada yerləşirlər.



















Mövzu 2: Virusların nomenklatura və təsnifat prinsipləri
Virusların nomenklaturası və adlandırılması Viruslar onların törətdiyi xəstəliyin adına müvafiq məsələn, (quduzluq virusu) və bəzən virusun ilk dəfə aşkar olunduğu yerin adı ilə, məsələn, Koksaki virusu ,bəzən də onu kəşf edən tədqiqatçıların adı ilə, məsələn, Epşteyn-Barr virusu və.s adlandırılır. Virusların sistematikası üçün tətbiq edilən təsnifat vahidləri  prokariot və eukariot mikroorqanizmlərdə olduğu kimidir: növ, cins, yarımfəsilə, fəsilə və .s. Virus fəsilələrinin adları -viridae  sonluğu ilə ,yarımfəsilə -virinae sonluğu ilə, cinsin adı isə -virus sonluğu əlavə edilməklə düzəldilir, məsələn,qrip virusları Orthomyxoviriae  fəsiləsinin İnfluenzavirus cinsinə aiddir.  
Virusların təsnifatının müasir prinsipləri
Virusların müasir təsnifatı aşağıdakı meyarlara əsaslanır:
1.Morfologiyası, ölçüləri və formaları 
2.Qişanın olması və olması 
3.Nukleokapsidin simmetriya tipləri 
4.Nuklein turşularının xarakteristikası ,onun molekul kütləsi tipi, molekuldakı zəncirlərin sayı ,seqmentlərin olması və s.
Nuklein turşularının tipinə görə təsnifat  daha çox istifadə edilir, bu təsnifatda  tərkibindəki nuklein turşusunun tipinə görə  bütün viruslar  2 böyük qrupa DNTtərkibli və RNTtərkibli viruslara bölünür.RNTtərkibli viruslara, poliomielit,A hepatit virusu məxmərək virusu, C hepatiti  virusu, sarı qızdırma, gənə ensefaliti virusları və.s göstərmək olar.DNTtərkibli  viruslara, insanın parvovirusları, insanın polioma virusları, insanın Papilloma virusları, insanın adenoviruslarını  misal göstərmək olar.    
 Mövzu 3: Funksiyasına görə plazmidilərin növləri(F- ,R-, Hly- və.s)  patogenlik amillərinin determinasiyası  və dərmanlara qarşı davamlılıqda onların rolu
Plazmidlər  bakteriyanın xromosomdan kənar DNT molekulları olmaqla təqribən 40-50 gendən ibarət olur .Bəzi plazmidlər həlqəvi şəkildə bakteriyanın sitoplazmasında sərbəst  yerləşirlər (episomlar), bəziləri isə xromosoma birləşmiş şəkildə olurlar ki, bunlara inteqrasiya olunmuş plazmidlər deyilir. Plazmidlər aşağıdakı xüsusiyyətlərə malikdirlər: 

 Xromosomdan kənar kiçik DNT molekullarıdır; 

 Xromosomdan asılı olmadan çoxalırlar; 

Bir bakteriyadan digər bakteriyaya ötürülə bilirlər; Qapalı həlqə və xətti formada ola bilirlər; 

Plazmidlər bakteriyaların irsi aparatının bir hissəsi olmaqla onlara antimikrob preparatlara qarşı davamlılıq, toksin əmələ gətirmə, bakteriosinlərin sintezi və bu kimi başqa xüsusiyyətlər verə bilir. Göstərilən maddələrin sintezini təmin edən genlər plazmidlərdə yerləşir. 

Bəzi plazmidlərin DNT–nin ikiləşməsi bakteriyanın bölünməsini induksiya edir, yəni onun  nəsilvermə qabiliyyətini artırır. 

Belə plazmidləri «F-amil», yaxud «F-plazmid» (ingiliscə, ferlility nəsilvermə) adlandırırlar. İnteqrasiya olunmuş F–plazmidlər Hfv–plazmidlər adlandırılır, bu halda plazmidlər bakteriya xromosomunu mobilləşdirərək onun digər hüceyrəyə keçməsini asanlaşdırır, beləliklə də konyuqasiyada iştirak edir.
R–plazmidlər (ingiliscə, resıstanse- davamlı) əsasən dərman preparatlarına qarşı davamlılığı təmin edir. R-plazmidlər də F plazmidlor Kimi koyuqasiya prosesində bir bakteriya hüceyrəsindən digərinə keçməsi qabiliyyətinə malikdir. Ona görə də, göstərilən plazmidlər konyuqativ plazmidlər adlandırılır. Konyuqativ plazmidlər bakteriya hüceyrələri arasında DNT mübadiləsini təmin edir. 

Bəzi bakteriyaların virulcntliyi R– və F–plazmidlərin tərkibində olan tox+ -transpozanların  kodlaşdırdığı toksin əmələ gətirmə xüsusiyyəti ilə əlaqədardır. Tox+  plazmidlər intakt protoksinlərin (məsələn, difteriya və botulizm protoksinlərinin) sintezini kodlaşdırır ki, bunlar da bakteriya proleazaları vasitəsilə aktivləşməklə ekzotoksinə çevirilir. 

Bəzi bakteriyaların sintez etdikləri bakteriosin adlanan zülali maddələr eyni, yaxud qohum növlərdən olan bakteriyaların məhvinə səbəb olur. Mikroorqanizmlər arasında belə qarşılıqlı münasibət bakteriosinogeniya adlanır. Bakteriosinogeniya əsasən qram mənfi bakteriyalar arasında geniş yayılsa da, qram müsbət bakteriyalarda da müşahidə edilir. Hazırda 200–ə qədər müxtəlif  bakteriosin məlumdur. Bakteriosinlər onları ifraz edən mikrobların adına müvafıq adlandırılır, məsələn E. coli kolisinlər, stafilokokklar, stafilosinlər və s. ifraz edir. Bakteriosinlərin sintezini kodlaşdıran genlər plazmidlərdə yerləşir. Daha yaxşı öyrənilən Kolisinlərin sintezi Col+-plazmidlərlə kodlaşdırılır. Bakteriosinlərin təsir mexanizmi müxtəlifdir, onların bəziləri sitoplazmatik membrana, digərləri zülal sintezinə təsir edir. Mikrob biosenozlarında bakteriosinlərin  rolu çox mühümdür, məsələn. Kolisinlər "insanın bağırsaqlarında " patogen enterobakteriyaların məhvinə səbəb olur.


  Mövzu 4: Psixrofil,termofil,mezofil bakteriyalar
   Hər bir mikroorqanizmin həyat fəaliyyəti ancaq müəyyən temperatur intervalında mümkündür. Bu interval xaricində mikroorqanizmlər  ya məhv olur, ya da onların inkişafı dayanır. İnkişafın temperaturdan asılılığı adətən minimum, optimal və maxsimum temperatur anlayışları ilə ifadə edilir. Minimumdan aşağı, maksimumdan isə yuxarı temperaturlarda mikroorqanizmlərin inkişafı dayanır. Optimal temperatur isə hər bir mikroorqanizmin həyat fəaliyyəti üçün əlverişli olan optimal şəraitin tərkib hissəsidir. 
Temperatura münasibətinə görə bütün mikroorqanizmlər üç qrupa bölünür: psixrofil, mezofil və termofıl mixroorqanizmlər. 
Psixrofil (yunanca, psycros–soyuq, phileo-sevmək), yaxud soyuqsevən mikroorqanizmiər nisbətən aşağı temperaturda inkişaf edirlər. Onlar üçün minimum temperatur ·– 0°C, optimal ·6-200C, maxsimum isə – 30°C-dir. Saprofit baxteriyalanın böyük bir qismi - okean, dəniz və göl sularında, torpaqda yaşayan bakteriyalar (dəmir bakteriyaları, psevdomonadlar, işıqsaçan bakteriyalar, basillər) psixrofillərə aiddir. Bu mikroorqanizmlər -soyuq şəraitdə (məsələn, məişət soyuducusunda) ərzaq–məhsullarmm keyfiyyətinin itməsinə səbəb ola bilər. 
Mezofil (yunanca, mesos-orta) mikroorqanizmlər üçün minimum temperatur -10°C, Optimal 34-37C, maxsimum isə -45C–dir. Əksər saprofit mikroorqanizmlər və eləcə də bütün patogen mikroorqanizmlər bu qrupa daxildirlər. 
Termofil (yunanca, termos–isti), yaxud istisevən mikroorqanizmlər nisbətən yüksək, adətən 55C-dən yüksək temperaturda inkişaf edirlər, minimum temperatur ·– 30°C, optimal 50-60C, maksimum isə · 70-750C–dir. Termofıl mikroorqanizmlər isti yeraltı su mənbələrində, insan və heyvanların bağırsaqlarında rast gəlinir. Bəzi materialların (peyin, ot tayaları və s.) öz–özünə yanması termofil mikroorqanizmlərin fəaliyyəti ilə əlaqədardır. 
Yüksək və aşağı temperatur mikroorqanizmlərə müxtəlif cür təsir göstərir. Mixroorqanizmlarin əksəriyyəti aşağı temperatura çox davamlıdırlar, aşağı temperaturda məhv olmasalar da, onların inkişafı dayanır. Məişət soyuducularında (+40C) qida məhsullarmın saxlanılması bu prinsipə əsaslanır. 0C-dən aşağı temperaturda həyat fəaliyyətini saxlaya bilən mikroorqanizmlərin əksəriyyəti anabioz vəziyyətinə keçir, onlarda maddələr mübadiləsi, həyati proseslər zəifləyir, çoxalma dayanır. Ona görə də ərzaq məhsullarını dondurmaqla uzun müddət saxlamaq mümkündür. Laxin bir-çox mikroorqanizmlər, məsələn, salmonellalar və vəba vibrionlan dondurulmuş vəziyyətdə (məsələn, buzda) uzun müddət yaşaya bilirlər. Bəzi mikroorqanizmlər hətta maye azotda (490°C), bakteriya sporaları isə - 250C də məhv olmurlar. Patogen bakteriyaların çox az bir qismi (məsələn, meninqokokklar və qonokokklar) aşağı temperatura çox həssasdırlar. 
Yüksək temperatur bir qayda olaraq mikrooorqanizmlərə məhvedici təsir göstərir. Bu, mikrob hüceyrələrində zülallarının denaturasiyası ilə əlaqədırdır. Mikroorqanizmlərin vegetativ formaları temperaturun təsirinə daha həssasdır və maksimumdan yuxarı temperatur inkişafın dayanması, daha yüksək temperaturlu isə onların məhvi ilə nəticələnir. Mezofil bakteriyaların vegetativ formaları adətən 60°C temperaturda 30–60 dəq müddətində, 80–100Cdə isə 1-2 dəq müddətində məhv olurlar. Bakteriya sporaları yüksək temperaturun təsirinə kifayət qədər davamlıdırlar. Məsələn, B.Anthracis sporaları qaynadılmağa 10–20 dəq müddətində, C.botulinum sporaları isə 6 saat müddətində davam gətirirlər.



Mövzu 5: Mikrobgəzdiricilik və onun formaları
Törədicinin orqanizmdə qalma müddətindən asılı olaraq kəskin və xronixi infeksiyalar fərqləndirilir. Kəskin infeksiyalar nisbətən qısamüddətli  olmaqla təqribən l həftədən l ayadək davam edir (qrip, qızılca. vəba və s.). Xroniki infeksiyalar  bir qayda olaraq uzunmüddətli (6 ay və daha çox) gedişə malik olur (vərəm, cüzam, bruselloz, sifılis və s.). Xroniki infeksiyalar törədicinin orqanizmdə uzunmüddətli qalması persistensiya (latınca, persistentia: inadkarlıq, daimilik) ilə müşayiət olunur. Pcrsistcnsiyanm inkişaf mexanizmləri müxtəlifdir: 
Orqanizmdə mixroorqanizmlarin morfoloji dəyişmiş formalarının · L-formalarm, sistalarm, qüsurlu virus hissəcixlərinin əmələ gəlməsi onları immun müdafıə amillərinin təsirindən qoruyur; 
Törədici-mikroorqanizmin antigen mimikriyası 
Törədici-mikroorqanizmin dərman preparatlarına davamlılığının formalaşması; 
Mikroorqanizmlərin hüceyrədaxili parazitlik etmə xüsusiyyəti (toksoplazmoz, malyariya və lcyşmaniozun törədiciləri, viruslar, xlamidiyalar və s.) onları orqanizmin müdafıə amillərinin təsirindən qoruyur; 
Orqanizmin immun müdafıə qabiliyyətinin zəifləməsi, autoimmun, allergik reaksiyaların inkişafı və s.İnfeksion xəstəliklər mənşəyindən ,davametmə  müddətindən,törədicinin orqanzimdə lokalizasiyasından asılı olaraq çox müxtəlif  formalarda təzahür edir.Mikrobgəzdiricilik-persistensiyanın bir forması  hesab edilə bilər.Bu zaman törədici orqanizmdə müəyyən müddət ərzində, bəzən də bütün ömrü boyu qala bilər. Mahiyyətcə mikrobgəzdiricilik subklinik infeksiyadır, yəni xəstəlix kliniki olaraq özünü göstərmir, lakin törədici-mikroorqanizm ətraf mühitə xaric olunur. Ona görə də mikrobgəzdiricilər potensial infcksiya mənbəyidirlər.Gəzdiricilik adətən keçirilmiş xəstəlikdən (qarın yatalağı, salmonelloz, difteriya və s.) sonra müşahidə edilir. Bəzi hallarda xəstə ilə, hətta mikrobgəzdirici ilə təmasdan sonra sağlam şəxslərdə də mikrobgəzdiricilik müşahidə edilə bilər. Mikrobgəzdiricilik bəzən latent, gizli yaxud mürgüləyən infeksiya kimi təzahür edir. Bu zaman xəstəliyin klinik təzahürləri olmur (gizli infeksiya), lakin mikrob orqanizmdə uzun müddət qalsa da, ətraf mühitə xaric olunur və xəstə epidemioloji təhlükə yaratmır. İnfeksiyanın latent forması əsasən xroniki gedişə malik xəstəliklərdə (bruselloz, sifilis, herpesvirus infeıcsiyaları, toksoplazmoz və s.) müşahidə edilir.

















Mövzu 6: Antibiotiklərə davamlılığın genetik əsasları
   Antibiotiklərə davamlılıq:təbii və qazanılmış olmaqla iki cür olur Təbii davamlılıq mikroorqanizmlərin struktur və bioloji xüsusiyyətləri ilə əlaqədardır. Məsələn, hüceyrə divarı olmayan mikoplazmalar  beta-laktam antibiotiklərinə  qarşı təbii davamlılığa malikdirlər. Bakteriyalarda  sterollar  olmadığından onlar polien antibiotiklərinə qarşı təbii davamlılığa malikdirlər, Aminoqlikozidlərin mikrob hüceyrəsinə daxil olması bilavasitə elektronların oksigen atomuna daşınmasından asılı olduğundan, bu antibiotiklər anaerob bakteriyalara və anacrob şəraitdə inkişaf edən fakültativ anaeroblara (məsələn, abscs daxilində) təsir etmirlər.
 Antibiotiklərə davamlılıq əsasən rezistentlik genlərilə (r–gcnlərlə) təmin olunur Rczistentlik genləri ilk növbədə mikroorqanizmlərin  dərman davamlılığını təmin edən fermentlərin (məsələn, bcta-laktamaza və.s) sintezini kodlaşdırır. Bu genlər transpozanların və plazmidlərin tərkibində bir bakteriya hüceyrəsindən digərinə ötürülə bilirlər. Yuxarıda qeyd edildiyi kimi, rezistentlik genlərinə malik plazmidlər R- plazmidlər, yaxud R–faktor adlanır .Bakteriya hüceyrəsi bir, yaxud bir neçə R-plazmidə malik ola bilər. Sonuncu halda eyni zamanda bir neçə antibiotikə davamlılıq polirezistentlik müşahidə edilir. Qeyd etmək lazımdır ki, antibiotiklər  genlərinin əmələ gəlməsini induksiya etmir, yalnız bu genlərə malik mikrob populyasiyasının seleksiyası  səbəb olur. Bu cür seleksiya antibiotiklərin  təsirindən asanlıqla baş verir, davamlı mikroblar antibiotiklərə həssas olan digər hüceyrə populyasiyalarına görə üstünlük qazanırlar. Antibiotiklərin təsirindən davamlı mikrob populyasiyasının formalaşması məhz bu mexanizmlə təmin olunur 

Mikroorqanizmlərin antibiotiklərə davamlılığının təmin olunmasında mikrob populyasiyasmda baş verən mutasiyalar da müəyyən rol oynayır. Məsələn, bəzi S.aurens ştammlarmm penisillinə davamlılığı onlarda gen mutasiyaları ilə əlaqədardır ki, bunun nəticəsində beta-laktam antibiotikləri ilə birləşməyə qabil olmayan penisillinbirləşdirici zülalların sintezini kodlaşdırır.Bu səbədən də, metisillinə rezistent S.aureus ( MRSA ) ştammları bütün beta-laxtam antibiotiklərinə qarşı rezistent olurlar. Belə mutasiyalar antibiotiklərin təsirindən yaranmır, antibiotiklər ancaq davamlı mikrob populyasiyasında seleksiyaedici rol oynayır, sonda bütün mikrob populyasiyası müəyyən antibiotikə qarşı davamlılıq kəsb edir. 


	


	













Mövzu 7: Tam və natamam antigenlər
  Anticisimlərin sintezi üç hüceyrənin - makrofaqlar, Th- və B- limfositlərin kooperasiyası nəticəsində baş verir. Makrofaqlarda prosessinqdən sonra antigenin fraqmentləri II sinif MHC proteinlərilə assosiasiyada onların səthində təzahür edir. Bu molekullar Th- hüceyrələrin səthində spesifik reseptorlarla birləşirlər. Th-limfositlər sitokinlər - İL2 (T-hüceyrələrin inkişaf amili), İL4 (B-limfositlərin inkişaf amili) və İL5 (B-limfositlərin differensiasiya amili) sintez edirlər. Bu sitokinlər antigen-spesifik B-limfositləri fəallaşdırır. Aktivləşmiş B- limfositlər proliferasiyaya və differensiasiyaya uğrayır və immunoqlobulinlər (anticisimlər) sintez edən çoxsaylı plazmatik hüceyrələrə çevrilirlər.
Anticisimlərin başlıca funksiyası orqanizmə daxil olmuş infeksion agentləri və onların toksinlərini birləşdirərək zərərsizləşdirməkdən, neytrallaşdırmaqdan ibarətdir. Antigenlə qarşılıqlı təsir prosesində İg molekulunun bütün hissəsi deyil, onun ancaq müəyyən bir məhdud sahəsi - antigenbirləşdirici mərkəz, yaxud paratop iştirak edir. Digər tərəfdən anticisimlər özləri də bütün antigen molekulu ilə deyil, onun ancaq antigen determinantları ilə qarşılıqlı təsirdə olur. 
Anticisimlər spesifıkdir, yəni onlar ancaq müəyyən antigen determinantları ilə birləşmək qabiliyyətinə malikdir. Anticisimlər aktiv mərkəzlər vasitəsilə antigenlərlə birləşir, bu zaman aktiv mərkəzlərdən biri bir antigeni, digəri isə başqa bir antigeni birləşdirir, nəticədə antigen-anticisim kompleksi əmələ gəlir, in vitro şəraitdə antigen-anticisim kompleksinin əmələ gəlməsini iri aqreqatlar şəklində gözlə görmək mümkün olur. İri aqreqatalar yalnız o zaman əmələ gəlir ki, anticisimlər ən azı iki aktiv mərkəz vasitəsilə müxtəlif antigenləri birləşdirə bilsin. Belə anticisimlərə tam anticisimlər deyilir. Bəzən İg molekulunda aktiv mərkəzlərdən birinin olmaması səbəbindən onlar antigenlə ancaq bir mərkəzlə birləşir, sanki antigen molekulu blokada edilir, nəticədə iri aqqreqatlar əmələ gəlmir. Ona görə də belə anticisimlərə natamam, yaxud blokadaedici anticisimlər deyilir. İmmunodiaqnostik reaksiyalarda natamam anticisimlər Kumbs reaksiyası vasitəsilə - antiimmunoqlobulin anticisimlərindən isitifadə etməklə aşkar edilir.















Mövzu 8: B-limfositlərin immun cavabda rolu
  Orqanizmdə antigenin zühur etməsindən, onun quruluşu və miqdarından asılı olaraq immun cavab başlayır. Beləliklə immun cavab antigenlə inisiasiya olunur və yuxarıda göstərildiyi kimi, immunokompitent hüceyrələr və həll olan amillərlə təmin edilir. Humoral immun cavabın mexanizmi: Th2-limfositlər B– limfositlərə immunoqlobulinlər, əsasən İgG anticisimlər hasil etməsinə (elə buna görə də qanda İgA və İgM a2 olur), B–limfositlərin plazmatik hüceyrələrə çevrilməsinə, onlarda İg reseptorlarının ekspressiya dəyişikliklərinə (sadəlövh B-limfositlərin səthində İgM və İgD reseptor immunoqlobulinlər üstünlük təşkil edir) və s. «kömək» edirlər. 

Th2-limfositlər İL–3, 4, 5, 6, 10 sitokinləri və qranulosit-monosit klonstimullaşdırıcı amili (QM-KSA) sintez edirlər. Bu hüceyrələr üçün inkişaf amili İL–4 sitokinidir. Th2-limfositlər B-limfositlərin başlıca olaraq İgE və qismən İgG–nin bəzi yarımsiniflərinin sintezinə kömək edir. Bunun üçün Th2-limfositlər antigen haqqında informasiyanı B– limfositlərə ötürür. B-limfositlər yuxarıda deyildiyi kimi, əlavə olaraq 
həll olan amillərlə də aktivləşirlər. Nəticədə müvafıq spesifikliyə malik B– limfositlər (konkret antigenə qarşı İg reseptorları daşıyan hüceyrələr) çoxalır, differensiasiyaya uğrayır və müvafıq spesifikliyə malik plazmatik  hüceyrələrin inkişafına başlanğıc verirlər. B-limfositlər müvafiq immunoqlobulinlər sintez edirlər. Plazmatik hüceyrələr də eyni immunoqlobulinləri sintez edirlər, lakin bu zaman İgM sintezi üçün Th iştirakı tələb olunmur. Bütün immunoqlobulinlər yuxarıda göstərildiyi kimi, humoral immun cavabın effektor funksiyasını ifa edirlər.












Mövzu 9: Autoimmun xəstəliklər haqqında anlayış
Yaşlılarda toxuma antigenlərinə tolerantlıq adətən embrional dövrdə təmasda olmuş və «doğma» kimi tanınmış antigenlərə qarşı müşahidə edilir. Lakin, bəzi hallarda tolerantlıq itirilir və immun sistem tərəfindən orqanizmin öz antigenlərinə qarşı immun cavab əmələ gəlir, başqa sözlə autoimmun xəstəlik formalaşır. Bu baxımdan müxtəlif bakteiyalar, viruslar, eləcə də dərman preparatları  çarpaz reaksiya verən antigenlər kimi autoreaktiv T-, yaxud B-limfositlərin aktivləşməsinə səbəb olurlar. Məsələn, Streptococcus pyogenes-in M proteini və ürək əzələsinin miozin zülalı arasında antigen oxşarlığınm olması M proteinlərə qarşı anticisimlərin ürək miozini ilə də çarpaz reaksiya verməsinə səbəb olur.
Autoimmun xəstəliklərin patogenezinda immun sıstemin  komponentlərinin öz sağlam hüceyrə və toxumaları ilə qarşılıqlı təsiri dayanır. Autoimmun xəstəliklərə bəzən immun kompleks xəstəlikləri da aid edilir. Patogenezinin əsasında autoimmun proseslər duran çoxsaylı xəstəliklər məlumdur. 
Qlomerulonefit streptokokk infeksiyasından sonra inkişaf edən kəskin immun kompleks xəstəliyidir. Bu xəstəlik A qrupundan olan beta-hemolitik strcptokokkla törədilən infeksiyadan, xüsusilə dəri infeksiyalarından bir neçə həftə sonra başlayır. Qlomerulonefritin patogenezində Streptococcus pyogenes–in nefritogcn ştammları mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Böyrək yumaqcıqlarının (qlomerulaların) bazal membranına antigen-anticisim kompleksinin çökməsi onların iltihabi ilə nəticələnir. Güman etmək olar ki, streptokokklarının antigen-anticisim kompleksləri qlomerulada çökdükdən sonra komplementi birləşdirir və neytrofillərin attraksiyasına səbəb olur. Nəticədə iltihab prosesi formalaşır. 

Tərkibində immunoqlobulin və C3 olan immun komplekslərin çökməsi ilə əlaqədar oxşar zədələnmələr infeksion endokarditdə, zərdab xəstəliyində və eləcə də virus mənşəli müəyyən infeksiyalarda (B hepatit və hemorragik qızdırmalarda)  da müşahidə olunur. İmmun komplekslərlə əlaqədar olan zədələnmələr həmçinin autoimmun xəstəliklərdə, məsələn sistem xarakterli eritematoz qurdeşənəyi zamanı böyrəklərdə müşahidə olunur. 

Revmatoid artrit -əsasən cavan qadınlarda oynaqların autoimmun etiologiyalı xronik iltihabi zədələnməsidir. Bu qrup xəstələrin zərdabında və sinovial mayesində «revmatoid amil», yəni normal insan immunoqlobulinlərinin Fc-fraqmentilə birləşmiş İgM və İgG anticisimlər aşkar olunur. Güman etmək olar ki, sinovial membran səthində və qan damarlarında çökmüş immun komplekslər komplementi aktivləşdirir, ncytrofılləri attraksiyaya uğradır və nəticədə iltihab baş verir. Kəskin revmatoid artirit zamanı xəstələrin qan zərdabında yüksək miqdarda rcvmatoid amili aşkar edilir, komplementin miqdarı isə azalır. 

Autoimmım xəstəliklərə həm humoral, həm də hüceyrəvi immun reaksiyalar cəlb  oluna bilər, hərçənd əksər hallarda anticisimlərlə baş verən xəstəliklər müşahidə olunur. Bir-çox autoimmun xəstəliklər nəzərə çarpacaq dərəcədə ailəvi xarakter daşıyır, yəni bu pozğunluqlarda irsi mcyllilik təzahür edir. Bəzi xəstəliklərin  HLA spesifikliyilə, xüsusilə də II sinif MHC genlərlə assosiasiyası müəyyən edilir. Məsələn, revmatoid artrit başlıca olaraq HLA-DR4 geni daşıyan fərdlərdə rast gəlinir. Ankilozlaşdırıcı spondili I sinif HLA–B27 geni daşıyan insanlarda 100 dəfə çox aşkar olunur.
Ümumiyyətlə, II sinif MHC ilə əlaqəli xəstəliklər daha çox qadınlarda rast gəlinir. Revmatoid artrit, Qraves xəstəliyi (hypertiroidizm), eləcə də sistem xarakterli eritematoz qurdeşənəyi belə xəstəliklərdəndir. I sinif MHC ilə əlaqəli xəstəliklər, məsələn, ankilozlaşdırıcı Spondilit, Reyter sindromu və s. isə ən çox kişilərdə müşahidə olunur. 

Beləliklə, insanlarda autoimmun xəstəliklər: I) MHC genlərilə əlaqəlidir və 2) immun cavabın xarici amillərin təsirilə dəyişilmiş  normal toxumanın bəzi komponentlərinə qarşı istiqamətlənməsi hallarında formalaşır. Autoimmun xəstəliklərin yaşla əlaqədar artması ilə əlaqədar güman etmək olar ki, T-supressor hüceyrələrin miqdarının azalması və autoreaktiv T-limfositlərin proliferasiyası bu xəstəliklərin formalaşmasına səbəb ola bilər.


	


	











Mövzu 10: Virusların neytrallaşma reaksiyası (bioloji neytrallaşma reaksiyası), onun mexanizmi,tətbiqi və əhəmiyyəti

Müvafiq anticisimlər mikroorqanizmlərin, yaxud onların toksinlərinin həssas bioloji obyektlərə –– laborator heyvanlara, hüceyrə və toxuma kulturalarına, toyuq embrionlarına təsirini aradan qaldırır. Bu fenomen mikroorqanizmlərin, yaxud onların toksinlərinin müvafiq anticisimlərlə birləşərək neytrallaşması ilə əlaqədardır. 
Virusların neytrallaşma reaksiyasında müvafıq anticisimlərin təsirindən viruslar həssas laborator heyvanlarda xəstəlik törətmir, hüceyrə və toxuma kulturalarına sitopatik təsir göstərmir, eləcə də toyuq embrionlarında çoxalmırlar.
Toksinin (anatoksinin) antitoksinlə  in vitro neytrallaşma reaksiyasına flokulyasiya reaksiyası deyilir. Reaksiyanın  mexanizmi presipitasiya reaksiyalarında olduğu kimidir.Flokulyasiya reaksiyasının mahiyyəti ondan ibarətdir ki, toksin və ya anatoksin antitoksik zərdabın müvafıq miqdarı ilə qarışdırıldıqda, müəyyən şəraitdə, bulanıq və çöküntünün əmələ gəlməsinə səbəb olur. Deməli, toksin və ya anatoksin zərdabın tərkibində olan antitoksik anticisimlərlə neytrallaşır. Hansı sınaq şüşəsində toksinlə (anatoksinlə) antitoksin ekvivalent miqdarda görüşərsə, həmin sınaq şüşəsində bulanıq və çöküntü, yəni flokulyasiya fenomeni daha intensiv və tez baş verir. Bu hadisə inisial (erkən) flokulyasiya adlanır. Flokulyasiya reaksiyasından ekzotoksinlərin və ya anatoksinlərin fəallığı və titrini, yaxud antitoksik zərdabların titrini təyin etmək üçün istifadə edilir. 
Reaksiya iki mərhələdə aparılır. Birinci mərhələdə standart zərdaba əsasən, toksinin 1 ml-də Lf–in (Limes flocculationis) miqdarı təyin edilir. Toksinin Lf–i 1 BV antitoksik zərdabla inisial flokulyasiya verən toksinin miqdarından ibarətdir. Toksinin gücü təyin edildikdən sonra reaksiyanın ikinci mərhələsi aparılır, yəni antitoksik zərdabın gücü təyin edilir.Toksinin (anatoksinin) müəyyən edilmiş inisial  flokulyasiyaedici dozasına  (Lf–nə) əsasən tədqiq edilən zərdabda antitoksinin miqdarını təyin etmək olar.Toksinin antitoksinlə neytrallaşmasının və yaxud antitoksik zərdablarda antitoksinlərin miqdarını in vivo sınaqları ilə də müəyyən etmək olar. Bu məqsədlə tədqiq olunan toksinə həssas olan laboratoriya heyvanlarından istifadə edilir. Təcrübə aşağıdakı  kimi aparılır. Bir sıra sınaq şüşələrinə (6-dan 10-a kimi) sabit miqdarda toksin və ya antitoksik zərdab tökülür. Onun üzərinə artan dozada, antitoksik zərdabın gücünü təyin etdikdə antitoksik zərdab, toksinin gücünü təyin etdikdə isə toksin əlavə olunur. 37C-də 20-30 dəq saxlandıqdan sonra hər sınaq şüşəsindəki qarışıq ayrı–ayrı laboratoriya heyvanlarına yeridilir.Hansı heyvan sağ qalarsa, deməli, həmin heyvana yeridilmiş qarışıqda toksin antitoksinlə neytrallaşmışdır. Digər heyvanlar isə neytrallaşmamış toksinin təsirindən ölür. Sağ qalan heyvanlara yeridilən qarışıqdakı toksinin və ya antitoksik zərdabın miqdarına əsasən toksinin və ya antitoksik zərdabın gücü təyin edilir. Toksinin antitoksinlərin in vivo neytrallaşma reaksiyalarına dəri-immunitet reaksiyalarını da aid etmək olar. Məsələn, difteriyaya qarşı immunitetin olmasını aşkar etmək üçün Şik reaksiyası, skarlatinada isə Dik reaksiyası qoyulur. Orqanizmdə antitoksinlər  (antitoksik immunitet) olduqda dəri içərisinə yeridilmiş az miqdarda toksin neytrallaşır və reaksiya mənfı hesab edilir.
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