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VIRUS INFEKSIYALARI

Virus infeksiyalari - bUtlin név canli organizmlards
hiiceyrodaxili parazit hoyat siira bilirlor.

Hiiceyrodon konar soraitdo viruslara virion deyilir, bu
zaman onlar 6zlorin1 makromolekullar kimi aparirlar.

Y alniz hiiceyralora daxil oldugdan sonra 6zlorini canh
varliqlar kimi aparir vo artib coxalirlar.

Biitiin viruslar torkibindoki nuklein tursularinin tipindon
asil1 olaraq 2 boyiik qrupa boltiniirlor:

DNT-tarkibli viruslar - bu grupa 5 virus ailasi daxildir.

RNT-tarkibli viruslar - bu qrupa isa 10 virus ailasi
daxildir.



Viruslarin xususiyyatlori

e Viruslar morkozdo nukleoproteiddon, onun otrafinda 1s9
bir vo ya ikiqat qilafdan (kapsid) ibaratdir.

« Kapsid bir gat olarsa buna sada virus, iIkigat olarsa buna
miirakkab virus deyilir.

e Hal-hazirda insan orqanisminds moaskunlasa bilacok
viruslarin 400-don cox novi var.



Viruslar torafindon huiceyralords bas veran
morfoloji dayisikliklor

Hiiceyralorin membranlari zodoaloanir, kegiricilik artir.
Hiiceyrolordo DNT, RNT vao digar ziilal sintezi pozulur.
Viruslar immunodepressiv tosiro malikdirlor.

Viruslar sitopatik va sitolitik tosirs malikdirlar - nekroz.
Viruslarin vazoparalitik tasirlori - diapedez gansizmalar.
Viruslarin neyroparalitik tasirlari - Sinir ifliclori.
Viruslar autoimmun proseslora sobab olurlar.

Viruslar hiiceyroalorin genetik aparatinda mutasiya torodorok
onlarda protoonkogenlorin aktivlosmasine vo sislorin omalo
golmasino sobab olurlar vo s.



AIDS/QICS xastaliyi

Insan Immuncatismazhg Virusu
(IIV/HIV-virusu) tarafindan toradilir!



HIV-in yaranmas tarixi

e 1983-cii ildo virus L.Montanye vd
1984-cii ilda R.Qallo torafindan
askar edilmisdir.

Homin virus — Limphadenopathy
Associated Virus (LAV) — yani
Limfadenopatiya ilo salaqali virus
adlandirilmisdr.

« 1985-ci ilda virus gan, sperma, sud
vo bazi digor mayelorinds askar
olunmusdur.




e 1986-c1ilda Viruslarin
Nomenklaturas: izra
Beynolxalg Komits bu virusu
Insanin Immunc¢atismazhg
Virusu (II'V) adlandirmag:
toklif etdi.

e Beloliklo, onun AIDS-in
toradicisi faktoru tosdiglondi.

e 1988-ci ildo Amerika rossami
Frank Mur qirmizi1 lenti AIDS-
1o miibarizo simvolu kimi tosis
etmisdir.



EPIDEMIOLOJI VOZIYYOT

e Diinyadaki HIV-lo olagodar
vaziyyati pandemiya kimi
qiymoatlondirmak olar.

 OlUm sayma vo comiyyato
vurdugu ziyanin
SOV1yyasind gora onu
diinya miiharibalori 1lo
miuiqayise etmok olar.




TORODICISI

o QICS xostaliyinin toradicisi T {
retroviruslar gqrupunun Erf?i'fii“\“'°‘°'“ i
lentivirusiar yarimgrupuna 5
daxil olan insana aid 11 tip T-
limfotrop viruslardir - . Lol
(HTLV - I11)

Transenviase

Anatomy of the AIDS VIrusJ




HIV-in xiisusiyyatlori

 Virusun tez-tez mutasiyaya ugrama gabiliyyati var.

e Insan organizminin immun, sinir vo digor organ vo
sistemlorinin hiiceyralorini zodsloyir.



Infeksiya moanboyi

HIV-2 yoluxma yalniz yoluxmus insandan bas vera bilir.

HIV-2 yoluxmus insan hoyatinin sonunadak infeksiyanin
monbay1 olmaqgda davam edir.

Buna gors do HIV/AIDS —in yoluxma
yollarimi vo ondan gorunma usullarimi
bilmok vacibdir!



HIV-in étiiriilma yollar

1. Cinsi yolla
2. Qan vasitasi ila -
damardaxili

I'l".ll:l_t.l = ‘?-,;.
3. Yoluxmus anadan usaga \‘\\ Ve
‘h:::::%--_ _J -f;.-_;?!

- transplasentar yolla St



HIV epidemiyasinin amalo golmosindan
avval taun, voba va s. kimi on minlorlo insan
hoyatina son goyan xastaliklor movcud idi.
Lakin bu xastaliklor miiayyan regionda
yayilirdi, biitliin diinyan1 shato etmirdi.

HIV iss biitiin diinya dlkolorini ohato edir vo
1ldon-1lo milyonlarla yoluxanlarin va
Olonlorin sayi siiratlo artmagda davam edir.




QICS viruslarinin kapsidindo olan glikoproteidlorin biri sitolemmasinin
lizorindo CD4 antigeni (reseptoru, molekulu) olan hiiceyralarlo spesifik
birlosmok qabiliyyatina malikdir. Qana diismiis viruslar bu hiiceyralarlo
birlasir vo onlarin sitoplazmasina daxil olur. Oks-transkriptaza yolu ila
hiiceyralorda virusun DNT-dublikat1 yaranir va hiiceyranin
xromosomlarinda yerlosir. QICS-viruslara moxsus olan va hiiceyralorda
omurltk galan bu genetik material hiiceyralarin bollintb-¢coxalmasi
zamani onlardan yaranan hiiceyralora do otartldr.
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HIV-in hoyat dovriyyasi
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Viruslarla zadslonmis T-helper-limfositlar 6zlorina ¢coxlu migdarda
saglam limfositlori do birlasdirarak onlar1 da inaktivlasdirirlar.

T-helper-limfositlorla (T,) T-supressor-limfositlor (T,) arasindaki
qarsiligl funksional miinasibat vo nisbat kaskin sakilds pozur.

Viruslar immun sistems tasir edarak 6z antigenlarina gars: anti-
QICS- antitellor vo sitotoksik T-killerlor hazirlatdirir.

Monositlara (makrofaglara) tasir edoarok onlarin xemotaksis vo
sitotoksiki gabiliyyatlarini kaskin sokilda zaifladir.

QICS-viruslar gandak: saglam T-helper-limfositlors tosir edarok
onlar1 yad antigen tanimaq qabiliyyatindon mohrum edirlar.



Beloalikla, QICS-viruslarin T-helper-limfositlords kamiyyat va keyfiyyat
doyisikliklori toratmolari, elaco do makrofaqglar: kobud sokilda
zadolomalori ilo alagadar organizmda Immun sistemin agir iflici bas
verir, hiiceyra tipli, homc¢inin humoral tipli immun reaksiyalar sondr.




QICS xastaliyi 6z inkisafinda asagidaki
marhalalari Kecirir:

o Latent dovr

» Generalizo olunmus limfadenopatiya morholasi
e QICS-0nl morhalo

e QICS morhalasi



L_atent dovr

Bir nec¢o hoftadon bir neco ilo gqodoar (hotta 15 il) ola bilar.

Latent dovrin miiddati yoluxma zaman1 organizmin immun sisteminin
vaziyyatindan, virusun konsentrasiyasindan (migdarindan) vo yoluxma
mexanizmindon asilidir.

Latent dovrde xostonin qaninda QICS-viruslar vo onlara garst yaranmis anti-
QICS-antitellor askar olunur.

[k dovrlordo ganda koskin sokilds artan viruslarin migdar: toxminon 1,5-2 ay
sonra antitellorin tosiri ilo azalir.




Generalizo olunmus limfadenopatiya moarhalasi

e Toxminon 3-5 il davam edon bu
morhoalado miixtalif qrup limfa diiyiinlari
bir ne¢o ay miiddatinds boyiimiis olurlar.

o Xostolorda xroniki limfadenopatiya | sty LR
sindromu inkisaf edir. 8 il Vinshiecs

L macrophage ’“a,‘}tp"age
« Belo limfa diiylinlorinin mikroskopik A, :
milayinasi zamani onlarda B-zonanin ‘
geyri-spesifik follikulyar hiperplaziyasi
askar olunur.




QICS-6nU marhala

e Birneco il davam edir.

e Bu dovrds artiq baglanmagda olan immun catismazliq
fonunda xastolords limfadenopatiya, qizdirma, diareya,
torlomo, Umumi azginlik va zaiflik (asteno-vegetativ
sindrom slamatlori), ariqlama miisahidos edilir, tez-tez yuxar
tonoaffiis yollarinin virus infeksiyalari, piodermiyalar,
domrov va s. patologiyalar meydana c¢ixir.



QICS morhalasi

e Toxminon 2 Il davam edir.

e Bu morholads Immun sistemin tam iflici ilo alaqodar
ganda anti-QICS-antitellor demok olar ki, askar

olunmur, QICS-viruslarin migdar: isa aksina koskin
sokildo yiiksalir.

e Xostolordo tez-tez va agir gediso malik opportunist
Infeksiyalar, kaxeksiyalar, badxassali sislor bas verir.



QICS xostaliyi zaman: lizv vo toxumalarda
coxsaylt morfoloji doyisikliklor Inkisaf edir.

Limfa diiyiinlorinda

e Ilk morhololords geyri-spesifik reaktiv hiperplaziya olsa
da, sonuncu moarhoaloda limfoid toxumanin siradan
cixmasi ilo alagadar onlar hacmea ¢ox Kicilir va hatta
coX cotinliklo agkar olunurlar.



QICS xastaliyi zaman morkazi sinir sisteminda
Inkisaf edon morfoloji dayisikliklor

e QICS-ensefalomielit inkisaf edir.

e Proses osason gabiqalt1 niivolor
nahiyasinda va beyin toxumasinin ag
maddoasinda bas verir.

e Bu nahiyalords sitoplazmalarinda viruslar
olan gliya hiiceyralorindan ibarat xirda
diiytinciiklor amalo galir, onurga beyninin
On va arxa buynuzlannda ag maddonin
xirda ocaglar saklinds vakuolizasiyasi va
yumsalmasi bas verir.




Opportunist infeksiyalar

 Opportunist infeksiyalar QICS zamani adaton ACJP
agir vo residivli gediso malik olurlar, cotin ’ |
miialica olunur va yaxud da miialicoys tabe
olmurlar, generalizasiyaya meylli olurlar.

« BUtun opportunist infeksiyalar icarisinde QICS
xastoliklarinda daha ¢ox pnevmosist monsali
pnevmoniyalar rast galinir

Inflamed
air sacs filled
with fluid
(pneumonia)



Badxassali sislar

e Bodxassali SISIQI’ i(}QI'iSiIldS QICS Kap()si sarkomasi
zamani daha ¢ox inkisaf edoni Kaposi
sarkomasi vo limfomalardir (gan
sisteminin regionar sislori).

e Kaposi sarkomasi adaton ayag-baldir
nahiyasinda dorids ¢coxlu migdarda
qurmizimtil rongli diiytinciiklor
soklindas meydana ¢ixir.

 Kaposi sarkomas: QICS zamani daha
badxassali gediso malik olur, az
miiddotdo badonin digor nahiyaloring -
limfa diiyiinloring, bitln daxili tizvlara
yayilir.




LIMFOMALAR

Limfoma




QICS XOSTOLIYININ KLINIKI FORMALARI

Agciyar sindromu varianti (80% hallarda rast
golinir) vo ya QICS-in agciyar formasi
Mborkazi sinir sistemi varianti vo ya Q/CS-in
serebral formasi

Mada-bagirsaq sindromu varianti

Namolum etiologiyal qizdirma variantu.



Artiq diinyada HIV infeksiyasindan
50 milyona gqadar insan olmiisdiir,
onlardan 6 milyonu

15 yasadak usaqlardir!



(NARKOMAN)
HIV +

ivnoseristo - IR



HIV-i neco askar etmak olar?

Insanin yoluxub-yoluxmamasini askar
etmok UCUN yegand yol muayind olunmaqdar.




MUALICO

Hazirda HIV-i ganda mahv ed» bilacok
dorman preparatlarinin tokmillasdirilmasi
prosesi gedir.

Bu giino movcud olan dorman
preparatlar1 HIV-infeksiyasimin inkisafini
yalniz muvaqqoati longidir.

Effektiv peyvondin
hazirlanmasi istigamoatindd
tadqgiqatlar aparilr.




1 Dekabr- Umumdiinya QICS giiniidiir.
18 May - QICS-don diinyasim1 doyison insanlarin
Umumdiinya xatirs giiniidiir.




Skarlatina

« Umumi intoksikasiya slamatlori, angina va dorido
sapkilarin amoala goalmasi 1lo xarakterizo olunan
kaskin infeksion xastalikdir.

Etiologlyas:
e Toradici A grupundan olan B-hemolitik
streptokokklardir.

e Osas Xususiyyatlarindan birt onun toksin amala
gotirmasidir.



Skarlatina

o Xastoaliyl tOradon A-qrupuna moaxsus olan beta-
hemolitik streptokokk olmasina baxmayarag,
skarlatinanin amoalo galmasinds asas rolu usagin
organizminds antitoksik Immunitetin saviyyasi
oynayir.

e Ogor antitoksik Immunitet yoxdursa, onda
streptokokk infeksiyas: skarlatina kimi formalasir.

 Bu immunitet olduqda, infeksiya angina, faringit,
simptomsuz infeksiya soklinda tozahur edir.












Skarlatinanin epidemiologiyasi

Skarlatina - (/talyanca “al qirmiz1”) - koskin
antroponoz infeksiyadir.

Infeksiya monbayi - skarlatinanin askar va gizli
formasi olan xastalar, homcinin streptokokk
Infeksiyasinin digar formalar: 1lo olan xastalor
alddir.

Epidemik proses soyuq yerlarda 2-3 1ldon bir enmasi
vo galxmasi 1lo tasaduf edilir.

Payi1z-gis aylarinda daha ¢ox rast galinir.



Skarlatina

on ¢ox moktabagodar va Kigik moktabyasl usaglar
Xastalanir.

1 yasa godoar usaqlar skarlatinaya ¢ox nadir hallarda
yoluxurlar, bu transplasentar immunitetin vo erkan yasl
usaqlarda streptokokk toksinina garsi fizioloji
areaktivliyin olmasi ils 1zah olunur.

osas yoluxma yolu hava-damci yolu iladir.
Yoluxma amsali - 40%-dir.
Xastaliyin birinci gintindan Xxastalar yoluxucu olurlar.



Skarlatinanin patogenezi

 Klinik inkisaf streptokoklarin toksik, septik va
allergik tasiri ilo oslagodardir.

 Streptokokk daxil oldugu selikli gisada va darinin
zodalonmis yerinda iltihab toradir.

« Limfatik yollar va sathi damarlar ils toradici
regionar limfa duyunloarins kecir, ganda p-hemolitik
streptokoklarin toksiki substansiyas: meydana gixir
va bu toksin Urok-damar sistemino, sinir va endokrin

sistemloaring tosir edir.



Skarlatina

« Toksiki sindrom - temperaturun yuksalmasi, sapki,
bas agrilari, qusma, simpatik mansali damar
doyisikliklari, hemorragik mansali pozgunluglar,
boyrakustl vozi gabigina gansizmalar, bas beynin
odemi, miokardda distrofik dayisikliklor, vegetativ
sinir sisteminin zodalonmasi.



Skarlatina

Skarlatinanzn patogenezinda septik xatt - streptokoklarin
septik tasiri ilo slagodardir.

Giris gapisinda irinli va nekrotik dayisikliklarin bas
vermasi va Irinli agirlasmalarin olmasi ilo xarakterizo
olunur.

Bu zaman slava irinli otit, limfadenit, adenoflegmona,
artrit soklinda tozahdr edir.

Patogenezin allergik xatti - organizmin hemolitik
streptokoklarla va organizmin parcalanmis toxumalarinin
antigenloari ilo sensibilizasiyas: naticasinds amolo galir.

Allergiya daha ¢ox xastaliyin 2-ci va 3-cl haftasinds
amala galir.



Skarlatinamin patomorfologiyasi

« Morfoloji dayisikliklar toksinin va bilavasits
mikrobun 6zunun tasiri ilo olagadardr.

« Giris gapis1 badamciglarin, udlagin selikli gisasi,
nadir hallarda yara vo yaniq sathloridir.

* Yerli proses 0dem, hiperemiya, toxumalarin
leykositar infiltrasiyas: ilo xarakteriza olunur.

 Kataral, irinli va ya nekrotik iltihab geyd edilir.







Skarlatinamin patomorfologiyasi

 Kicik nogtavari sapki darinin hiperemiyalasmasi fonunda
amala galir.

o Mikroskopik muayinada Kicik zadalonmos ocaglarn
soklinda perivaskulyar infiltrasiya va dormanin orta
doracoda ddemi askar olunur.

o Ekssudat epidermiss hopur, parakeratoz tozahur edir.

e Sonradan buynuz gatin soyulmas: (ovucun va pancanin
|0vhasakilli soyulmasi) bas verir.

o Daxili Gzvlorda (bOyrak, miokard, garaciyar) distrofik
doyisikliklar va skarlatinaya xarakterik olan eozinofil
mielositlor do garisiq interstisial limfohistiositar infiltrasiya
amoala golir.










Skarlatinamin patomorfologiyasi

o Mikrosirkulyasiya pozulur.

* Bas beyinds vegetativ gangliyalarda gan dovrani
pozgunluglar: va neyronlarda distrofik doyisikliklor
mumkindar.

e 9n ciddi agirlasma poststreptokokk gqlomerulonefritin,
sonralar isa nefrosklerozun bas vermasi hesab edilir.

« Septiki agirlasmalar oldugda nekrotik proseslar, irinli
proseslor Ustlinlik goala bilar: bels hallarda nekrotik otitlar,
boynun bark flegmonasi, irinli traxeobronxit va s. bas verir.







Skarlatinanin klinikasi

o Skarlatinanin inkubasiya dovru 2-7 gunddr.
e O bir ne¢o saatdan 12 sutkaya godor dayiso bilar.
* Bodon temperaturu kaskin doracada yuksalir.

« Udgunduqda bogazda agridan, bas agrilarindan sikayat
edirloar.

o Cox vaxt bir dofa qusma olur.

* Bir neco saatdan sonra badonda hiperemiyalasmis dori
fonunda ¢ohray1 rongli nogtasakilli sopkilor meydana
CIX1l.

 Uzdo sopkilor yanaqgda olur, burun-dodaq tichucaginda
olmur.




o Xostonin xarici gorkemi xarakterikdir - gozlori
parildayir, Uzu parlag, azaciq siskin, yanaqlar
alovlanmis olur, o da solgun burun-dodaqg
Ucbucagindan kaskin secilir (Filatov Gcbucag).

 Dorinin tobii bikiislarinda, gévdanin yan
toroflorindo, garinin asagi hissasindo, otraflarin
bukucu sathlarinds, goltuq, dirsak vo gasig
bikiislorinds daha ¢ox olur.

e Homin yerlarda sopkilarin sixlasmasi naticasinds
hemorragik xarakterli tind girmizi zolaglar amalo
golir (Pastia simptomu).












Alovlanan asnak (Filatova goros)

Morugabanzor dil, aloviu dil, mamacikli dil

Toksiki Urak

Ag dermografizm






Skarlatinanin formalari

1. Yungul forma - bittn slamatlor meydana cixir.

e 80-90% hallarda rast galinir.

o Temperatur koaskin olarag 38-38,5°C-ya godar
galxur.

» Intoksikasiya olamotlori stst olur, cox vaxt bir dofo
gusma olur.

« Angina kataral xarakterli olur.



Skarlatinanin formalari

2. Orta agir forma -10-20% hallarda toesaduf olunur.

e Temperatur 39-40°C-ya godar qgalxar.

o Tokrar qusma, oyaniglig, yuxunun pozulmasi,
gisamuddotli sayiglama, angina, kaskin regionar
limfadenit.

e 5-7 gUn cakir.

e Tam sagalma 2-3 haftoya olur.




Skarlatinanin formalari

3. Agir forma - toksik, septik vo toksiko-septik

formalar: var.

* 0,5% hallarda rast galinir.

e Temperatur 40°C-dan yuxari galxar.

o Coxsayli gusma, bas agrilari, husun garalmasi,
gicolmalar, sayiglama vo meningeal alamatlor olur.

o Simpatikoparez vo kollaps alamatlori do ola bilar.



Difteriya




Difteriya

e Toradicisi korinebakteriyalar ailosino moxsus toksigen difteriya

korinebakteriyalaridir (bunlara Lofler ¢oplari do deyilir).

e Lofler ¢oplort gram miisbat toksigen bakteriyalar olub, spor omalo

gotirmirlor, ¢oX gticli toksiki xiisusiyyotlora malik ekzotoksinlor

i1fraz edirlor.




Difteriya

e Bu ekzotoksinlor vasitosilo sitopatik, vazoparalitik vo

neyroparalitik tasir meydana cixir.

e Qana kecmis vo toksemiya torotmis ekzotoksinlor 11k
novbada lirok-damar sistemina,xtisusilo do miokarda va

mikrosirkulyator damarlara, sinir sistemins va boyrakiistii

vazlora tosir edir.



Difteriya ekzotoksini 4 fraksiyadan ibaratdir:

1. Nekrotoksin
2. Hemolizin
3. Neyraminidaza

4. Hialuronidaza




Difteriya

Nekrotoksinin tasiri ilo difteriya ¢oplari lokaliza olunduglari

yerlordos selikli gisa epitellorinin nekrozunu téradir (sitopatik zasir).
Homin nahiyads damarlarin koskin doluganliligi, genislonmosi vo
keciriciliklorinin yiiksalmasi bas verir (vazoparalitik zasir).

Toxuma tromboplastininin tasiri naticosindo omolo golon fibrin
tellor1 nekrozlagmis oOrtiik epitellorine hopur vo fibrinoz orp omolo

gotirirlor.

omolo golon fibrinoz orpin galinliglr nekrozun qalinligindan vo

selikli qisanin ortiik epitelinin novundon asili olur.



Difteriya zamani fibrinoz arp

VrachFree.ru
BecnaarHeii spay Bpa-




Difteriya

Hemolizin hemolizedici tosiro malik olub,hemorragik

sindromun asasini toskil edir.

Hialuronidaza damar kegciriciliyini daha da giiclondirir.
Neyraminidaza sanki tonoffiis fermenti olan sitoxrom B-ni
avaz edir.

Sinir hiiceyralorinds toxuma tonoffiisii pozulur, xolinergik
proseslor doyisir, katexolaminlarin sintezi pozulur

(neyroparalitik tasir).



Difteriyanin klinik formalari

1. Tipik Kklinik gedisli difteriya.
- yiingiil daracali
- Orta

- agir forma
2. Atipik klinik gedisli difteriya.
- kataral forma
- hipertoksiki forma
- hemorragik forma



Lokalizasiyasindan asili olaraq difteriyanin
Klinik-morfoloji formalari

e Diftertyanin osnok formasi

e Diftertyanin yuxari tonoffiis

yollar1 formasi




9snayin, damaq badamciqglarinin, udlagin selikli qisalarinda bas verir.

Difteritik fibrinoz iltihab bas verir.

Bu nahiyolords selikli qisanin ortiik epiteli hiiceyroalori kompakt

yerlasir, bir-biri ila hiiceyraarasi korpiiciiklarlo alagalonirlor.

Altdaki birlesdirici toxuma elementlori 1lo mohkom bitismis oldugu
liciin fibrinoz arplor ¢otin qopur, qopduqda 1so yaralar, ganaxmalar bas

Verir.

Fibrinoz orpin 1¢indoki difteriya ¢oplori balgomls xaric ola bilmoadiyino

g0ra toksinlorinin qana sorulmasi ti¢iin olverisli sorait yaranir.



Tonsillitis Diphtheria



e Boynun regionar limfa diiyiinlorindo hiperplaziya, 6dem, koskin

doluqganliliq, gansizma va nekroz ocaqlar1 gorundar.

e Limfa diiyiinlori horakatli vo agrili olur.

@ CENTERS FOR DI2EASE CONTROL AND PAEVENTION



Urokda interstitsial miokardit inkisaf edir.

Interstitsiada 6dem, limfo-histiositar infiltrasiya meydana cixur,

damarlar koskin genislonmis vo doluganl: olur.

Kardiomiositlorde parenximatoz ziilal vo p1y distrofiyalari, destruktiv

doyisikliklor - mioliz meydana ¢ixir.
Kameralar genislonir, dilatasiyaya ugrayir, yumsalir, ozginlosir.

Xostaliyin 2-ci1 hoftosinin avvollorinds bas verir vo 6lumlo naticolona

bilir - buna éirayin erkan iflici deyilir.



Sinir sisteminda patomorfoloji doyisikliklor asasan boyun nahiyasinds yerloson

periferik sinir liflori vo sinir ganglionlarinda bas verir.

Belo sinir strukturlarina azan sinirin nodoz qanqlionu onurga beyni buynuzlari,
boyun simpatik gqanglionlari, dil-udlaq vo diafraqma sinirlori aiddir.

Sinir liflorinds parenximatoz nevrit, distrofiya, kariopiknoz, kariolizis, nekroz bas

Verir,

Bas veron doyisikliklor 1,5-2-ci aylarda innervasiya etdiyi iizv vo toxumalarin iflici

119 noticolonir.

Uroayin innervasiyasinda istirak edon sinir liflorinin destruksiyas ilo alagodar

iirayin gecikmis iflici meydana gixir.



e Boyroaklarda proksimal va distal qivrim kanalciqlarin

epitellorinin nekrozlagsmasi-nekrotik nefroz bas verir.
 Klinikada kaskin boyrak catismazlig ilo naticolanir.

o Boyrokiistii vozin beyin madoasinds doluganliliq
fonunda diapedez gansizma, distrofik, nekrotik

proseslar bas verir.

« Adrenalin sintezi pozulur, kollapslar bas verir.



* Lokal asnok formasi (tipik, adacigh, kataral)
e Yayilmis osnok formasi

 Subtoksiki forma

e Toksiki asnok difteriyasi

e Hipertoksiki forma

e Hemorragik asnok difteriyasi



Bu zaman difteriya qirtlagda, traxeyada vo iri bronxlarda lokalizasiya

olunur.

Bu zaman nazik orp omolo goir vo fibrinoz ekssudativ iltithabin krupoz

formasi inkisaf edir.

Orp asanligla gopub balgomlos xaric olunduguna gors toksinemiya

inkisaf etmir.

Qirtlagin krupoz iltithabi zamani sas yarigi daralir, bogulma slamotlori

meydana c¢ixir.

Buna haqiqi inag deyilir.



e Klinikada bela xastalarda sasin tutulmasi, it hiirmoasina

bonzar Oskiirak, nofosalmanin ¢otinlogsmosi meydana

CIXIT.

e Proses 3 morholodo gedir.
- disfonik
- stenotik

- asfiktik




Torcuueckan Gopsa Noxanuiosatnan popma




e Bunlardan olavo difterityanin az rast golinon
lokalizasiyalar1 da mOvcuddur.
e Bunlara gozln, dorinin, qulagin, xarici cinsiyyat

tzvlorinin difteriyas: aiddir.







VOROM - Tuberculosis
* Epidemioloji, klinik, morfoloji cohatdon ubikvitar
(lat:ubique-"har yerda’) xostolikdir.

* Organizmdas sensibilizasiya vo Immunitetin
saviyyasindan asili olaraq hom xastalik kimi, hom ds
yoluxmanin tazahiirii Kimi iz ¢ixir.,

* Vorom xastaliyinin Inkubasiya dovrini toyin etmak
mumkdn olmur.

* Vorom xastaliyina klinik-morfoloji polimorfizm xasdir.

* Vorom xastaliyi Xroniki vo dalgavari gediso malikdir.



Toradici: Mycobacterium tuberculosis
4 tipi ayird edilir:
1. Insan tipi - M.Hominis
2. Okuz tipi - M.Bovis
3. Qus tipi- M.Avium
4. Soyuqqanhlar tipi - M.Intracellulare

Varam granulomatoz xastoalikdir.
Vaorom qgranulomasi - tuberkuloma adlanir.

Morkozds - kazeoz nekroz hiiceyra reaksiyasi ilo ohato
olunur: epiteloid hiiceyralor, T-limfositlar, Langhans nahang
hiiceyralar, makrofaglar va fibroblastlar.



Varam coplari (Kox)




Agciyor varami
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VYIORIOMIN KLINIK-MORFOLOJI
< l FOR EALAR |l )
)

( Ilkin ( Hematogen ) Ikmczll )
/ ovvallor \
S@XSH? Bir muddgt ilkin voram
voroms ilk sonra ilkin kegirmis
datd voramin soxslorda
yoluxmast residivi Kimi tokraran yeni
Zdmant bag Uzd GIXIr voram
VErir rosesinin
AN -/ pro:

\_ inkisafidir Y,




[ Ilkin voramin xarakter xiisusiyyatlori ]

* Vorom mikobakteriyalari ilo 11K yoluxmadan sonra baglanar;

* Tuberkulin smnaginin miisbat olmas1 nisbaton yaxin

dovrlorda tasadiif edir;

* Adoton usaq va cavan yaslarda rast golinir;

* {lIkin vorom kompleksi formalasir;

* Tez tipli hiperhassasliq reaksiyasi bas verir vo ya iistiinliik
toskil edir;

* Generalizasiyaya meyllidir;

* Oksoar halda ilkin voaram agciyards, az halda iso

bagirsaglarda, yaxud da darids ds inkisaf edir.

* Remissiya fazasinda ilkin voram ii¢iin xarakter paraspesifik
doyisikliklar (mas., Ponse revmatizmi vs s.) inkisaf edir..



I1kin voram

Morfologiyasi ilkin vorom kompleksindon ibaratdir.

/ Ilkin vorom \ [ Ilkin affekt ]

affekti
+ e agciyarlor - 95%
- - [, VI, IX, X seqmentlordo
Limfangit e bagirsaqlar - 4%
i f+ denit e badamciq, dori-1% vo s.
Imtadent

I1kin vorom

kompleksi

\_ /




11IKin vorom qranulomasi




[ Ilkin voaromin inkisaf variantlar

|

Sagalma I‘
S | Xronizasiya |
Ilkln
affek‘ D

Generalizasiya

Ko[ntakt ;l l } Qarisiq

Limfogen | [ Kanalikulyar )
Hematogen ]




I1kin vorom

Kontakt yolla ilkin varom ocaginin boyiimaosi hoddon artiq
zoiflomis xostolordo bas vertr.

Kazeoz nekroz hotta bir pay1 da tuta bilir - kazeoz lobar
pnevmoniya.

[1kin ocagin yerindo kaverna yaranarsa - ilkin kaskin
agciyar kavernasi deyilir.

Proses xroniki formaya kecir.

[lkin veromin limfogen yolla progressivlesmasi kazeoz
limfadenitin digor — bifurkasion, paratraxeal, mediastinal,
boyun, goltugalt: limfa diiylinlarina ke¢mosidir.




I1kin vorom

[lkin veromin hematogen yolla proqressivlosmosi
mikobakteriyalarin qanla generalizasiyasi -
disseminasiyasi noticosindo digor lizv vo toxumalarda
coxlu miqgdarda veraom ocaqlarinin amolo golmasinog sabab
olur - miliar va iri 6lciilii vorom.

e Agciyarlorin I-1l seqmentlorinds bels ocaglara Simon

ocaqlar deyilir.

[kin veramin kanalikulyar yolla proqressivlosmasi -
Infekslya bronxlar vasitasilo agciyarin digoar nahiyslorindo
do yayilir.



Kazeoz lobar pnevmoniya




Varomin bronxogen yayilmasi




Hematogen vorom

\iriocaqh

/

¥

-
Agciyarlordon

~

konarda ustunluk

taskil edan

/ o/ ®
r G , N Agciyarlordd
cncrailzo o g ee g .
ustunluk taskil
olunmus
. y edon
: 4 )
/0 Ildirimvari sepsis N (- Kaskin miliar
e Kaskin Umumi miliar  Xroniki miliar
e Xroniki Umumi » Koskin
miliar iriocagh
e Koskin imumi ~ /

(

* Kaskin ocaqh
* Xroniki ocaqh
 kaskin destruktiv

\_

* Xroniki destruktiv

J




Hematogen vorom

Kaskin miliar vorom Kaskin ocaqli vorom




HEMATOGEN VOROM

[kin verom kecirmis soxslords, ilkin veromdon miioyyon miiddot
sonra, onun residivi kimi meydana ¢ixir.

Adaton Simon ocaqlarindan, bazon iso bronxoadenitdon baslangic
goturur.

[1kin voramdan forqli olaraq hematogen vorom zaman proliferativ
toxuma reaksiyasi Ustlinlik togkil edir.

Generalizd olunmus hematogen varam.

on agir formalardan hesab olunur, immun sistemi haddon artiq
zoiflomis xostodo ildirimvari vorom — UzV va toxumalarda ¢cox qisa
miiddatds ¢oxlu migdarda kazeoz nekroz ocaglar1 amals galir.

Bu ocaglarin otrafinda iso ya heg bir iltihabi hiiceyra reaksiyasi (no
ekssudativ, na do proliferativ) yaranmir, ya da ¢cox zaif perifokal
ekssudativ reaksiya geyd edilir — Landuzi varaomi adlanur.



Landuzi voromi




Agciyarlordon konar uzvlords ustunluk toskil
etmakls gedon hematogen varam - Uzv voromi dd
adlanir.

Lokalizasiyasina gorJ :

SUmuk-oynagq sisteminin vorami: spondilit -
fogora cisimlorinds, varam koksiti - bud-canag
oynaginda, varam qoniti - diz oynaginda vo s.

Sidik-cinsiyyat sisteminda: boyraklorin, sidik
kisosinin, usaqligin, varam salpingiti — usaqliq
borularinin, varam prostatiti - prostatin vo S.

Boyroakiistii vozlorin, dorinin va s. lizvlorin do
varomino rast golinir.



Sumik voromi




[ IKINCILI VOROMIN XARAKTER XUSUSIYYOTLORI ]

*Kecirilmis ilkin vo hematogen voramlo "genetik” slaqosi
olmadan sorbast baslanir — reinfeksion voram.

*Yalniz agciyordo, xiisusilo do sag agciyorin 1|
seqmentlorinda bas verir.

eIkincili vorom 8 klinik-morfoloji formaya malikdir.
Limfo-hematogen generalizasiyaya meylli deyildir.
*Proses adoton agciyarin hiidudlar: daxilinds -
intrakanalikulyar vo kontakt yolla yayilir.

e]kincili varom zamani proliferativ—nekrotik toxuma
reaksiyasi tistiinliik toskil edir.

*Ona goro do 1kincili vorom ocaqlar1 vorom qranulomalarindan
1ibarotdir.




Ikincili varom

[ Kaskin ocaqh ll
[ Fibroz - ocaqh
[ Infiltrativ
[ Tuberkuloma
[ Kazeoz pnevmoniya
[ Kaskin-kavernoz

[ Fibroz-kavernoz

[ Sirrotik




Koskin ocaqli voram — Abrikosov ocagi va ya kazeoz
bronxopnevmoniya adaton sag agciyarin zirvasinds - I-1|
seqmentlordo yerlosir.

Bir, bozon iso IKI ocagdan ibarat olur.

Proses payciq bronxundan baslanir, alveollara yayilir,vorom
granulomalar1 formalasr.

Ocaq sagalir vo Abrikosov ocaginin yerinda gismon ohonglosmis va
Inkapsulyasiya olunmus iri ocaq — Asoff-Pul ocagt yaranir.
Fibroz—ocaqh voram - Asoff-Pul ocaqglar1 yenidon koskinlogorak

fibroz-ocaqli voaromin meydana ¢ixmasina sabab ola bilirlar.

Infiltrativ vorom fibroz—ocaqli voromin koskinlosmasi, bozon 1s9
koskin ocaqli voromin daha da proqressivlasorok bdylimasi
noaticosindo meydana ¢ixir - Assman—Redeker ocagr adlanir.



hh vorom

Koskin ocaq




Infiltrativ vorom







Tuberkuloma infiltrativ vorom otrafindaki genis perifokal ekssudativ
infiltratin sorulmasi vo kazeoz nekroz ocaginin kapsulla ohata
olunmasi naticasinds inkisaf edir.

Tuberkuloma shanglosarak Asoff-Pul ocagina, bazon iss yenidon
kaskinlasorak kazeoz pnevmoniyaya kecir.

Kaskin kavernoz vorom — kaskin destruktiv voram hom infiltrativ
voromdan, hom ds tuberkuloma va ya kazeoz pnevmoniyadan gétiire

bilir.

Kazeoz nekroz kiitlasi artyarak balgomlo xaric olur, yerinds bosluq —
kaverna yaranir.

Homginin bronxogen yolla agciyorin digor nahiyalorino do yayailir.

Fibroz—kavernoz varam koskin kavernoz voramin Xronik formaya
ke¢masi naticasinds yaranir — Xronik destruktiv voram do deyilir.

Kavernanin divar1 3 qatdan ibaratdir: daxili gat — kazeoz nekroz,
orta gat — granulyasiya toxumasi; Xarici gat — capiq toxuma.
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 Sirrotik voram — fibroz-kavernoz
doyisikliklor vo xroniki hipoksiya 1lo alagodar
agciyarlorin salamat galmis nahiyolor1 diffuz
sokilda sklerozlasirlar — diffuz
pnevmoskleroz inkisaf edir.

» Agciyorin paylar1 arasinda, visseral plevra ilo
parietal plevra arasinda kobud vo genis
sklerotik bitismolor formalasir.

e Agciyar 0z normal anatomik goruntistinii vo
formasini 1tirorok deformasiyaya ugrayir —
sirrotik vorom vo ya varaom mansali
pnevmosirroz deyilir.



[ Varamin agirlasmalari

* Hemaptoe va qanaxma

* Plevranin empiemasi

¢ [rinli mediastinit

* Pnevmotoraks

* Bagirsaq vo qirtlagda varom xorasi
* Boyroyin ikincili amiloidozu

* “Agciyor uroyi”



Varam plevriti
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SEPSIS



SEPSIS

e Sepsis - imumi,yani generalizo olunmus polietioloji
Infeksion xastalikdir.

e Makroorganizm 1lo mikroorganizm arasindaki
qarsiliqli alagonin, XUsusl tozahiir formasidir, yani
badonin mikroorganizmlars garsi hiperergiya
reaksiyasidir.

e On c¢ox rast golinon Infeksion xastaliklordon olub,
yuksok letalligla musayiot olunur.

e Sepsisin digor infeksiyalardan asagidaki forgh
xiisusiyyatlori var: etioloji, klinik, morfoloji,
patogenetik, epidemioloji vo immunoloji.



 Etioloji xiisusiyyat: polietioloji xastolikdir,
viruslardan basqa biitiin patogen

mikroorqganizmlor torafindon toradile bilar.

e Patogenetik xiisusiyyat: sepsis sorbast sokildo
birincili olaraq baslamir, hansisa infeksion
prosesin agirlagsmasi kKimi ikincili olaraq bas
Verir.



Klinik xuisusiyyat: klinikasi dovri gediso malik
olmur, bir ne¢a glindon bir necs il miiddoatindo
davam edo bilir. Toroadicisindon asili olmayaraq

trafaret gediso malik olur.

Morfoloji xiisusiyyat: hor hansi yerli, yaxud da
timumi1 morfoloj1 doyisikliye malik deyildir.
Epidemioloji xiisusiyyat: yoluxucu xastalik
deyildir. Eksperimentds yaratmaq miimkiin deyildir.

Immunoloji xiisusiyyoat: orqanizmdas hec bir

Immunitet yaranmur.
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Sepsisin patogenezindd vacib sortlor:
1. Orqganizmds infeksiya ocag1 — sepsisin "giris qapist ”
olmalidir.

2. Infeksiya ocagindan mikroblarin qana kecmoli —
bakteremiya bas vermoli vo generalizasiya etmalidir.

3. Mikroblar yiiksok virulentliyos malik olmalidirlar.

[mmun catismazliq hallarinda hatta opportunist
Infeksiyalar (bagirsaq mikroflorasi, gobaloklor, digor
autoinfeksiyalar) do sepsisa sobab olurlar.

4. Organizmin immun sistemi haddon artiq zoiflomalidir.

5. Bu mikroba gars1 orqanizm hiperergik reaksiya
gostormolidir.



__ Kriptogen ]—/Giris qaplsmln\
[ Odontogen ]_ lokalizasiyasina
M oord

g




| Streptokok sepsisi | N

| Stafilikok sepsisi :Sababindan
(Goy irin gopl sepsisi & asih olaraq:
[Baglrsaq cOpu sepsisi

[Meninqokok sepsisi

[IPnevmokok sepsisi ]

| Varam sepsisi |

Goboldk sepsisi
| Gabok sepsisi |
[ Qansiq sepsis ]




[ Sepsisin klnik tasnifat: J

l Ildirimvari sepsis ]

Kaskin sepsis ]

Yarmmkaskin sepsis ]

Xronik sepsis J




[ Mortfoloji dayisikliklor J

- Umumi
[ Yerli * ’ ]
‘ a. Distrofik vo nekrotik
doyisikliklor:

[Septiki kompleks ] Parenximatoz iizvlorda zllal va
piy distrofiyalari, bazan nekro

_ biotik va nekrotik dayisiklikior
septik affekt b. iltihabi doyisikliklor:

Septiki ocaq vo ya

o +'t Uzv va toxumalarda interstitsial
lirﬁna;?ﬁ;ggf ya iltihab va vaskulitlor
N ¢c. Hiperplastik dayisikliklor

Limfoid toxumada va hemopoetik

Limfadenitvoya toxumalarda gedir.
tromboflebit



Sepsisin klnik - morfoloji
tasmfan

J

]

Xronik sepsis ]

Sepsisemiya
Septikopiemiya ]
Septiki endokardit ]



Sepsisemiya
o Klinik cohatdon an agir vo daha genis yayilmis
formasidir, on ¢ox usaq yaslarda rast golinir.

e Uzv va toxumalarda irin metastazlar:i olmur.

o Koskin, bozon 159 1ldirimvari klinik gediso
malik olub, agir imumi intoksikasiya vo
mikroblara qars1 hiperergik reaksiya meydana

CIXIT.



e Sepsisin yerli morfoloj1 doyisikliklori
demok olar kI, yox doracosindadir
(kriptogen sepsis).

e Sepsisin imumi morfoloj1 doyisikliklor: —
distrofik, tltthabi va hiperplastik
doyisikliklor daha koskin inkisaf edir.

* Miokard, garaciyar, boyraklor vo
neyronlarda parenximatoz ziilal vo p1y
distrofiyalar1, nekrobiotik va nekpotik
doyisikliklor miisahidoa edilir.



o Uzvlorin stromasinda diffuz septiki interstitsial
Itihab — toksiki miokardit, hepatit, pnevmoniya,
tubulo-interstitsial nefrit va s. inkisaf edir.

e Damarlarin divarinda fibrinoid nekrozlar, allergik

vaskulitlor inkisaf edir.

e Dorido, selikli va seroz qisalarda, daxili tizvlords
diapedez gansizma ocaqlart meydana ¢ixir -

hemorragik sindrom inkisaf edir.



 Limfoid vo hemopoetik lizvlorde hiperplastik doyisikliklor,
generalizo olunmus limfadenopatiyaya vo splenomeqaliyaya
gotirib ¢ixarir.

e Yast1 simuklords siimiik 1liyinin hiperplaziyasi, borulu
stimuklordo sar1 siimiik 1liyinin qirmizi simik 1liyino
transformasiyasi, Uzv vo toxumalarda ekstramedulyar
hemopoez ocaqglarinin yaranmasi qeyd edilir.

 Periferik ganda leykositoz, eritrositlorin hemolizi -
anemiya, sariliq vo iimumi hemosideroz bas verir.






Septikopliemiya
Sepsisin "xosxassali” formasidir. ¢ Cox vaxt septiki dalaq formalasir.

Umumi morfoloji doyisikliklor vo  Uzv va toxumalarda - dori, agciyer,

intoksikasiya zoifdir. qaraciyar, boyraklar, tirok, sumuk
Yerli morfoloji doyisiklikler yaxs1 ~ 1lyl, bas beynin yumsaq qisasi vo
inkisaf edir. beyin maddosi, oynaqlar, seroz

Septiki kompleks formalasir. qisalarda vo s. goxsayli Irin

o o metastazlar: omolo golir.
Girig gapist (adoton 1rinli 1ltihab
» Kaoskin septiki endokardit bas vera

ocag), irinli limfangit vo regionar - _ o
bilir, asasan stafilokok va goy irin

limfadenit, irinli flebit vo

tromboflebit yaranir coplori tarofindon toradilir.

Bu irinli tromb kiitlalor1 do
agciyarloro 1lk trombobakterial
emboliyalarin monbayi rolunu

oynayir.
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Septiki endokardit

Bakterial va ya infeksion endokardit — sepsisin xususi

Klinik-morfoloji formasidir.

Yerli proses asasan iirok gapaqlarinda lokalizs olunur.

on ¢cox aortal aypara gqapaglar (avvaldon digar xastaliklorlo
zadalonmis) calb olunur.

Toradicilori — qizil1 stafilokoklar, yasili streptokoklar,
pnevmoniya streptokoklari, enterokok, bagirsaq ¢oplori, goy
Irin ¢oplari, klebsiellalar va s.

Urok gapaqlarindaki septik ocaq trombemboliya
sindromunun moanbayi va ¢oxsayl infarktlara sobab olur.
Septiki endokarditin ildirnmvari, kaskin, yarimkaskin va
xroniki formalari ayird edilir.

on ¢ox kaskin vo yarimkoskin formalara rast golinir.




» Koaskin septiki endokardit asason qizili stafilokoklar, yarimkaskin
forma 1so yasili streptokoklar torofindon toradilir.

« Patomorfoloji doyisikliklori lokalizasiyaya gora 3 grupa bolmak olar:
1. Urokda bas veron doyisikliklor.
2. Daxili tizvlerds vo damarlarda bas veran doyisikliklar.
3. Periferik nahiyolords bas veron doyisikliklar.

o Urakd> oksar halda aortal aypara gapaclarda polipoz-xoral
endokardit inkisaf edir, gapaq sklerozlasaraq deformasiyaya ugrayir
vo qazanilmis Urok qiisuru meydana ¢ixir.

e 2 n0vU ayird edilir:

 Birincili septik endokardit — heg bir patologiyasi olmayan tomiz,
Intakt endokardda, ikincili septik endokardit doyisilmis tirok
qapaqlarinda meydana c¢ixir.

o Jterstitsial miokardit inkisaf edir.






Daxili iizvlards va damarlarda - generalizo olunmus
vaskulitlor (asasan xirda va orta kalibrli damarlarda) gedir.

Uzv va toxumalarda, selikli vo seroz gisalarda, goziin
konyuktivasinda vao doride hemorragik sindrom baslanir.

Bltln daxili lizvlerds interstitsial iltihablar bas verir (diffuz
mezangial glomerulonefrit, interstitsial miokardit).

Dalag boyuydur, artritlor bas verir.

Sepsisin agirlasmalar: —miixtolif iizv vo toxumalarda
tromboembolik sindrom va infarktlar, mikrob emboliyalari
vo abses ocaglari, gazanilmis trok quisurlar1 vo s.



Septik endokarditin periferik alamatlari

1. Lukin-Libman lakalari - g0zUn i¢ bucaginda
konyunktivada, alt g6z qapag1 borabarinds petexial
gansizmalar.

2. Ceynuey lakalori — dorido vo dorialti toxumalarda
gqansizma ocaqlari.

3. Osler diiyiinlari — ol vo ayaq barmagqlarinin ovuc
sothindo kigik vo bark eritematoz diiyunlor.

4. "Tabil cubuglart”

5. Darialt1 p1y toxumasinda miixtalif dl¢iilii nekroz
ocaqglar.

0. Sariliq



Xroniki sepsis
Xroniosepsis illorlo davam edir.

Sepsisin giris gapisi miixtalif xroniki irinli proseslordir.

Bltln {izv va toxumalarda parenximatoz distrofiyalar, xroniki
hipoksiya, sklerotik va atrofik doyisikliklor, generalizo
olunmus vaskulitlor vo interstitsial iltthab, intravaskulyar
hemoliz, hemolitik anemiya va timumi hemosideroz,
lipofussinoz vo amiloidoz va s. patoloji dayisikliklor inkisaf
edir.

Organizmin iimumi atrofiyasi — Kaxekslya meydana cixir.

Dalaq Kkicilir, toxumalar hemosideroz va lipofussinozla
slagadar pasli-bozumtul rong alir — ““boz atrofiya”.



TAUN

o Koskin infeksion xastalik olub, xtisusi tohliikali
va ya karantin infeksiyalarindandir.

“ Epidemiyalar, pandemiyalar, sporadik va ya
endemik sokildo bas Verir.



Toradici Yersinia pestis

v’ Qram manfidir
v'Herokatsiz, sporasizdir
v'Ovoid formali, ¢cbpvari bakteriyadir

v'Faklltativ hiiceyradaxili
anaerobdur

v'Polimorfdur

www.bacteriainphotos.com

Antibodies

Hnsh. Yersinia pestis

Raman Silica Shell
Reporter
Molecule



EKZOTOKSIN

=Fibrinolizin
=*Hialuronidaza
*Plozmokoadgolaza
*Hemolizin
=|_esitinaza
"RNT-aza

=sProteaza-fibrin
laxtalarini oridir.

ENDOTOKSIN

*O-antigen (o-qrup
eritrositlori ilo iimumidir)

*F1-antigen
*F2-antigen
*\//\W-antigenlori






YOLUXMA YOLLARI

Alimentar
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biralarils

yoluxur
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e Xostoliyin formasindan asili
olaraq 1 nec¢o saatdan bir neco
giino godor, ¢ox vaxt 1so 3-6 gun
olur

* Agir intoksikasiya, yiiksok qizdirma,
bas vo bel agrisi, titromo, qusma,
tonoffiis catismazligi, halsizliq, burun
qanamasi, qanqusma, darinin, limfa
diiylinlorinin zadslonmasi, SePSIS va
yiiksok letalliq
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Bubon forma

» Limfa diiylinlorinin zadslonmasi ilo miisahids edilir.

»On ¢ox rast golinon formadir.

»Birincili bubonlar - birslarin dislodiyi yerdon taun ¢éplarinin
limfogen yolla yaxinligdaki regionar limfa diiylinlorine ¢atmasi
vo limfadenitin inkisaf etmosi noticosindo yaranir.

» Qasiq, bud, goltugalti, boyun limfa diiyiinlorinds inkisaf edir



Symptoms of

Bubonic plague

Systemic:
-Fever

Central:

-Headache
-Malaise

Lymph nodes:
-Swelling (buboes)
-Pus exudation
-Bleeding

Gastric:
-Nausea
-Vomiting

Joints:
-Pain
-Ache






Taun zamani limfa diiyiinlori

s T G

s»Siskinlasir.

< Olciilori haddan artiq
boyuydr.

“*Birlasorak iri konqlomeratlar
(5 sm-don boyiik) amoala gatirir.
“*Horakatsiz olurlar.

s*Horakat zamani, sonradan
sakit vaziyyatdo siddatli agrilar
meydana ¢ixir.



Mikroskopik miiayinada: limfa
diiytinlorindo 0dem, nekroz ocaglari,
qgansizma ocaqlari, seroz-hemorragik

limfadenit, limfoid hiiceyralorin

proliferasiyasi

1 hafto sonra - nekroz ocaqglarinda irinli
Iltihabi doyisikliklor: limfa diiytinlori vo
onlar1 ohato edon yumsaq toxumalar
(periadenit) vo dori prosesoa qosulur;
irinloyir, yaralar omolo golir

Boazon proses sagalaraq limfa
diiytinlorinin deformasiyali
capiqlasmasi 1lo naticolonir.







Cox zaman iso infeksiyanin limfogen vo
hematogen generalizasiyasina Kecir.

Ikincili bubonlar - téradicinin limfogen yolla

periferik limfa diiytinlorina kecmasi naticasinda
yaranir.

Tkincili bubonlarda bas veran doyisikliklor

gana kecir vo hematogen generelizasiyaya
yaradir.

Ikinci taun sepsisi vo orqganizmin imumi
intoksikasiyasi baglanair.



Yersinia pestis infected red blood cells



TAUN ZAMANI DORIDO

Sopkilor

Eritemalar

Papulalar

Pustulalar

Nogqtovari petexiya
Dabha ir1 6l¢iilii gansizma
Nekroz ocaqlari

Sonradan homin nahiya rongini doyisorok
qaralir

Dreamstime.com

Dowrload from




BUBON FORMANIN DIGOR NOTICOLORI

»Selikli va seroz qisalarda: gansizma ocaqlari.
> Uzv vo toxumalarda: distrofik, nekrotik
doyisikliklor.

» Limfoid toxumada: hiperplaziya.

»Dalagda: splenomeqaliya, nekrotik va iltihabi
doyisikliklor.

» Agciyarda: taun pnevmoniyasi (ikincili agciyor
formasi) vo s.

» Dil: sisir, boyliylir, quruyur, tizori ag rongli bork
orplo Ortiiliir.

Buna “shangli dil”, “tobasirli dil” deyilir.

» Xostolorin tiziinds “facies pestica” formalasir.

»MSS-do, tlirok-damar, hozm, dayaq-harokot
sistemindo pozgunluqlar yaranir.




Qansizma (haemorrhage)

Blood Supply
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Dori forma

ul-med-iru

" »Dari-bubon forma da deyilir;

*3-4 % hallarda rast golinir;

»Biralorin dislodiyi yerdo
(otraflarda) “taun kompleksi”
triada formalasir.

*Taun kompleksi :
1. 1lkin taun affekti
2. Limfangit

3. Regionar limfa diiyiinlorinds
kaskin limfadenit.






 Giris qapisinda yara — loko — papula — vezikula —seroz-
S hemorragik mohtaviyyatli govuqcuq (taun fliktenasi) — taun
Ilkin taun  karbunkulu — nekrotik yara.
affekti

e [lkin affektlo regionar limfa dilyiinlorini birlosdiron

: : limfa damarlarinda inkisaf edir.
Limfangit

e Regionar limfa diiyilinlarinds bubon formada oldugu

Limfadenit kimi meydana ¢ixar.



ILKIN AGCIYOR FORMASI

“*Bilavasito agciyordo inkisaf edon
formaya - birincili taun pnevmoniyasi

deyilir.

. Main symp!nms of
s Acorozol yolla agir xasto soxslordon Pneumonic plague
yoluxma bas verir.

Systemic:
-Fever

*sIKkincili taun pnevmoniyasi - taunun

. . Central:
digor formalar1 zamani, mikrob it
emboliyasi noticosindo yaranir.

“s*Hor iki formada agciyards ekssudat va F;:UP;:“W-‘

s 2-4 sutka davam edir, 100% o6limlo
naticolonir.

belgam olur. -Hemoptysis . m
. . ce11e -Dyspnea
“*Onlarn i¢inds kiilli migdarda taun -Chest pain SN
¢Op lori olur. Muscular: -E? E
-Weakness e :'Z)].ﬂ‘ s







Agciyar

Organizmin
Umumi
intoksikasiyasi

Hematogen
generalizasiya
naticasinda hemorragik
sepsisemiya

Lobar (pay)
pnevmoniya

Visseral plevra
prosesa qosularsa -
taun
plevropnevmoniyasi



e Kaoskin doluganliliq

e Odem

* Nekroz ocaqglari

* (Qansizma ocaqlari

« Limfo-leykositar infiltrasiya
e Ikincili irin ocaqlar:




Bubonic Plague Pneumonic Plague

: 1. Enlry
4. Exif fhighly contagious) __-; -_h:
3. Disease 1 Exil
Buboes {highly contagious|
{black hamarrhagic
lymph nodes)
Pneumaonia
Irternal argan
hemarrhage
Z. Disease
2. Spread Pneumania r
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ILKIN SEPTIKI FORMA

v/ Immun sistemi cox zoif olan soxslordos bas verir.
v'Inkubasiya dovrii cox qisa (bir ne¢a saat) olur.

v'Digor 3 formadaki doyisikliklor bas vermir.

v Xostolik sepsislo (hemorragik sepsisemiya) baslanr.

v Agir gedislidir.

v'2-4 sutka davam etdikdon sonra 100% 6liimlo naticolonir.

v'Digor formalar zamani agirlasma kimi inkisaf edon sepsiso - taunun
ikincili septiki formasi deyilir.




Septicaemic Plague

e Systemic spread

 Clinical signs
— Similar to bubonic, plus

— Prostration, circulatory
collapse, septic shock,
organ failure, hemorrhage, DIC

— Necrosis of extremities
* Microthrombi blocking capillaries

e Mortality (untreated): 100%




Hemorragik

sepsisemiya
Organizmin Agciyar
umumi agirlasmalari
intoksikasiyasi
OlUmdiin
sabablori DYL-
Kaxeksiya sindrom
K9§k1n Meningit
agclyor

catismazligi



The Plague Doctor
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