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Mövzu:1 İnfeksion xəstəliklər fənninin inkişaf tarixiİnfeksiya haqqında anlayış, İnfeksion xəstəliklərin ümumi patologiyası. İnfeksion xəstəliklərin təsnifatı. Kəskin və xroniki infeksiyalar. Immunitet, allergiya, anaflaksiya
          İnfeksion xəstəliklər insanın ən geniş yayılmış patologiyası olmaqla müxtəlif növ mikroorqanizmlər – bakteriyalar, viruslar, rikketsialar, ibtidailər, göbələklər və s. tərəfindən törədilir.
Tez yayılmasına və çox ölümə səbəb olmasına görə xalq arasında infeksion xəstəliklər “yoluxucu xəstəlik”, “bulaşıcı xəstəlik”, “azar”, “qırğın” adlandırılmışdır.
İnfeksiya latınca infectio – yoluxdurmaq, çirkləndirmək, inficio – yoluxdururam mənasını verir. İnfeksiya sözü xəstəlik, və ya mikrob mənasında da işlədilir.
[bookmark: _GoBack]Həssas orqanizm, patogen mikrob və yoluxma imkanı olduqda infeksion xəstəlik baş verir. Mikrobun orqanizmə təcavüz etməsi ilk növbədə infeksion prosesi əmələ gətirir. İnfeksion proses isə özünü bir sıra kliniki, immunoloji, biokimyəvi, morfoloji, epidemioloji və s. dəyişikliklərlə göstərir. Onun son mərhələsini infeksion xəstəlik təşkil edir və bu ancaq yüksək bioloji inkişaf dövrünə çatmış canlılarda, yəni insanda və digər məməlilərdə rast gəlir.
Patogen mikrobla mikroorqanizmin qarşılıqlı münasibətinin ən bəsit forması mikrobgəzdirmə, yəni bakteriya-, virus-, parazit gəzdiriciliyidir. Tranzitor, ya sağlam mikrobgəzdirmə adlanan bu hal çox geniş yayılmaqla yanaşı müvəqqəti xarakter daşıyır. Yəni yoluxmuş şəxsdən mikrob bir ay ərzində ancaq bir dəfə, həm də təsadüfən tapılır. Son illər gəzdiricilik infeksion prosesin simptomsuz, subkliniki səviyyələrdə gedən kəskin, ya xroniki formaları hesab edilir. Çünki gəzdiricilərdə kliniki əlamətlər olmasa da, xəstəliyə məxsus immunoloji, biokimyəvi, morfoloji, funksional dəyişikliklər tapılır.
İnfeksion prosesin inkişafı ilk növbədə mikroorqanizmin patogenliyi ilə əlaqədar olur. Patogenlik mikrobun makroorqanizmə daxil olmaq, onun toxumalarında çoxalmaq və xəstəlik törətmək qabiliyyətinə deyilir. Bu xüsusiyyətlərinə görə mikroorqanizmlər patogen, şərti patogen və qeyri-patogen-saprofit adlanır. İnfeksion xəstəlikləri ancaq patogen mikroblar, çox az hallarda şərti patogenlər törədirlər. Mikrobların patogenlik dərəcəsini onların virulentliyi təyin edir. Keyfiyyət göstəricisi kimi patogenlikdən fərqli olaraq virulentlik minimal letal doza (dosis letalis minima – DLM) ilə ölçülür. Yüksək dərəcədə virulent mikrob az sayda belə xəstələnmə verir. Əksinə, az virulent mikrobun yalnız yüksək dozası infksion xəstəliyə səbəb olur. Məsələn, yüksək virulent Şiqa bakteriyalarının 101, az virulent Zonne şigellalarının 107-si şigelloz törədir.
Xəstəlik törətmək üçün mikrob həm də adgezivlik və invazivliyə, yəni toxumalara və orqanlara keçmək, onlarda çoxalmaq qabiliyyətinə malik olmalıdır. İnvazivlik yayılma faktorlarının iştirakı ilə baş verir. Bu faktorlara əsasən hialuronidaza və fibrinolizin aiddir. Hialuronidaza hialuron turşusunu parçalamaqla birləşdirici toxumanın keçiriciliyini artırır. Fibrinolizin isə qan laxtasının fibrinini əridir. Hər iki faktor birlikdə mikrobun orqanizmə yayılması üçün əlverişli şərait yaradır. 
Mikroorqanizmlərin başlıca patogenlik xüsusiyyətlərindən biri də onların toksigenliyidir. Mikroblar əsasən iki növ toksin hazırlayır: endo- və ekzotoksin. Endotoksin qram-mənfi bakteriyalara məxsusdur və yalnız mikrob lizisə uğradıqdan sonra təsir göstərir. Endotoksin əsasən MSS-in fəaliyyətini pozaraq ümumi intoksikasiya əlamətləri – qızdırma, iştah və yuxu pozğunluğu, halsızlıq və s. verir. İnfeksion prosesdə endotoksinin böyük proqnostik əhəmiyyəti özünü xəstəliyin ağırlığında, poliorqan çatışmazlıqda və pis nəticələrdə göstərir.
Qram-müsbət bakteriyaların ifraz etdiyi ekzotoksin isə orqan və toxumalara seçici təsir göstərir. Hər bir mikrob ekzotoksini müəyyən strukturları, əsasən sinir hüceyrələrini zədələyir. Məsələn, tetanatoksin motoneyronların fəaliyyətini tənzimləyən əlavə neyronları, difteriya toksini hərəki kəllə-beyin sinirlərini, ürəyin sinir aparatını və periferik sinirləri pozur.
Bioloji inkişaf proseslərində hər mikrob növü özünə məxsus yollarla orqanizmə daxil olmaq xüsusiyyəti əldə etmişdir. Bu yol infeksiya qapısı adlanır və xəstəliyə yoluxmada, onun inkişafında, kliniki formalarının baş verməsində xüsusi əhəmiyyətə malikdir. Mikroblar orqanizmə dəri və selikli qişalardan – ağız boşluğu, mədə-bağırsaq traktı, tənəffüs yolları, konyunktivalar və tənasül üzvlərindən daxil olur. Bəzi xəstəliklər ancaq xüsusi həşəratlar – ektoparazitlər – bit, birə, gənə və s. vasitəsilə yoluxdurulur. Bu zaman mikrob ektoparazitin bədənində müəyyən inkişaf dövrünü başa vurduqdan sonra insanı xəstələndirə bilir.
Dəri və selikli qişalardan daxil olan mikroblar infeksiya qapısında iltihab dəyişikliyi – ilkin affekt əmələ gətirir. Əksər hallarda isə heç bir iz qoymadan limfa axacaqları (limfogen) və ya qan vasitəsilə (hematogen)  orqanizmə yayılır. Mikrobun qana düşməsi onun növlərindən asılı olaraq bakteriemiya, virusemiya, rikketsemiya, parazitemiya və s. adlanır.
Makroorqanizm. İnfeksion prosesin baş verməsini makroorqanizmin bir sıra spesifik və qeyri-spesifik müdafiə faktorları da müəyyən edir.
Qeyri-spesifik, qeyri-immun və təbii mühafizə faktorlarına: 1) dəri və selikli qişa baryeri, tər, piy, ağız suyu sekretlərinin bakteriosid funksiyası; 2) mədə-bağırsağın turşuluğu, sekretor İg-ləri və fermentləri; 3) orqanizmin normal biosenozunun antoqonist təsiri; 4) tənəffüs yollarının kiprikli epitelləri; 5) hematoensefalitikbaryer və s. aiddir.
İnfeksion xəstəliklərin baş verməsi və nəticələri müəyyən qədər dərinin, selikli qişaların və bağırsaqların normal mikroblarının kəmiyyət və keyfiyyət göstəricilərindən, yəni eubiozdan asılıdır. Yaşlı adamın bağırsağında 2.5-3 kq-a çatan biokütlədə 500-ə qədər mikrob növü tapılmışdır. Onların 95%-ni anaerob bakteriyalar təşkil edir. Bağırsağın normal mikrobiosenozunu əmələ gətirən bakteriyalar iki qrupa ayrılır: obliqat mikroblar və ya yoğun bağırsağın daimi sakinləri – bifido-, koli-, laktobakteriyalar, bakteroidlər, enterokoklar və eşerixialar; fakultativ və ya dəyişən mikroorqanizmlər – enterobakteriyalar, stafilokoklar, göbələklər, protey və s.
Əlverişli şərait yarandıqda B.bifidum-dan başqa digər mikroorqanizmlər xəstələnmə verə bilir. Lakin əksər hallarda bağırsağın saprofit mikrobları insanın həyatında çox vacib rol oynayır. Belə ki, məhz normal mikroorqanizmlərin iştirakı ilə bağırsağın selikli qişasının regenerasiyası, öd və yağ turşularının, lipidlərin, bilirubinin metobolizmi, su-duz və qaz mübadiləsi, fermentativ reaksiyalar, bağırsaqların peristaltikası, fol turşusu, B qrup, K və PP vitaminlərin sintezi düzgün gedir.
Antibiotiklərin, kimyəvi preparatların, KSH-in təsirlərindən, şiş prosesləri, yerli və ümumi immunçatışmazlıq, ağır operativ müdaxilələr, ət məhsulları və konservlərin çox yeyilməsi, aclıq, vitamin və zülal çatışmazlığı obliqat və fakultativ mikroorqanizmlərin kəmiyyət və keyfiyyət dəyişikliyinə – disbakterioza səbəb olur. Kəmiyyət dəyişikliklərinəbifido bakteriyaların xeyli azalması və ya tam itməsi, bağırsaq çöplərinin, enterokokların azalması və ya xeyli artması aiddir. Keyfiyyət pozğunluğu isə hemolitik və laktozoneqativ bağırsaq çöpləri ştamlarının, patogen stafilokokların və streptokokların, proteyinin, göbələklərin çoxalması ilə müşaiyət olunur. Disbakteriozun əsas kliniki təzahürləri diareya, meteorizm, qarında ağrı, arıqlama və anemiyadır. Ağır hallarda irinli iltihablar, stafilokok və ya göbələk sepsisi inkişaf edə bilər.
Makroorqanizmin infeksion xəstəliklərdən ən etibarlı spesifik mühafizə faktoru immunitetdir.
İnsanın immun sistemi limfoid orqan və toxumalardan təşkil olunmuşdur. Limfoid orqanlara – qırmızı sümük iliyi, timus, dalaq, limfa vəziləri, bağırsağın və digər orqan və nahiyələrin limfoid törəmələri, o cümlədən Valdeyer həlqəsinə aid tək-tək dil və udlaq, qoşa damaq və boru badamcıqları aiddir.  İmmun hüceyrələr – T və B-limfositlər, monositlər, neytrofillər, bazofillər, eozinofillər, və epitelial hüceyrələr və fibroblastlardır. İmmun fəaliyyətinə biomolekullar – immunoqlobulinlər, sitokinlər, antigenlər və reseptorlar da təsir göstərir.
İnfeksiya əleyhinə immunitet patogen mikrobun əmələ gətirdiyi və onun eliminasiyasına səbəb olan qazanılma immunitetdir. İnfeksion xəstəliklərdə immunitet steril-xəstəlikdən sonra mikrobdan təmizlənmə və qeyri-steril mikrob orqanizmdə qaldıqca immunitetin davam etməsi, məsələn, malyariyada, vərəmdə, sifilisdə və s. ola bilər.
Mənşəyinə görə infeksion immunitet təbii – anadangəlmə, qazanılma və süni – aktiv və ya passiv olur. Təbii passiv immunitet anadan dölə plasenta ilə, döş əmən uşaqlara həm də sekretor immunoqlobulinlər şəklində südlə keçir. Təbii aktiv immunitet infeksion xəstəlikləri keçirdikdən sonra qazanılır. Süni passiv immunitet hazır anticismlər və antitoksinlər, süni aktiv immunitet isə vaksinlər – mikrob cismi və anatoksin vurmaqla yaradılır.
İnsanın infeksion agentə qarşı immun cavabı üç formada olur: hüceyrə immuniteti, humoral immunitet, yəni anticim əmələ gətirmək və qarışıq immunitet.
Ümumiyyətlə, immun cavab üç hüceyrə sisteminin – T, B-limfositlərin və makrofaqların qarşılıqlı təsirilə təmin olunur. T-limfositlər periferik qanda 60%, döş limfa axacağında 90%, limfa düyünlərində 30-40% olur. Onlar yekcins olmayıb iki populyasiyaya bölünür: T1 – effektorlar, T2 – antigen reaktiv hüceyrələr. T1-limfositlərin isə 3 subpopulyasiyası var: T-helperlər B-limfositləri anticism əmələ gətirməyə sövq edirlər; T-supressorlar – T və B effektorların aktivliyini azaltmaqla onların fəaliyyətini tənzimləyir; T-killerlər anticismin iştirakı olmadan hüceyrəyə sitotoksik təsir göstərirlər. B hüceyrələrinin də müxtəlif immunoqlobulinləri, İgG, İgM, İgA sintez edən subpopulyasiyaları var.
 Makrofaqlar isə yad antigeni tutur, özündə toplayır, öyrənir, dəyişir və onlar haqqında T və B-limfositlərə informasiya (məlumat) ötürür.
Qanda anticisimlərin fəallığını immunoqlobulinlərin 5 sinifi müəyyən edir. İnfeksion prosesin ən erkən mərhələsində qanda İgM anticisimləri əmələ gəlir. İmmunoqlobulinlərin 10%-ə qədərini İgM təşkil edir. Onlar aqlütinasiya və lizis reaksiyaları ilə daha asan aşkar olunurlar. İgG xəstəliyin 2-ci həftəsindən qanda çoxalır və adətən presipitasiya, KBR-lə aşkar edilir. Onun miqdarı 70-80%-ə çatır. Eyni antigenlə təkrar yoluxma zamanı İgA qanda daha tez toplanır və 2-cili yoluxmanın ən etibarlı göstəricisi olur. İgA sinfində də bəzi bakteriya, virus və toksinlərə qarşı anticisimlər tapılır. Lakin onlar immunoqlobulinlərin ancaq 15%-ni təşkil edir və yerli immuniteti əmələ gətirirlər. Odur ki, zərdab immunoqlobulinləri, ya anticisimləri sayılan İgM və İgG qanda çox olduğu halda, İgA əsasən tənəffüs və həzm yolları sekretində, molozivada tapılır. Ona görə də İgA sekretor immunoqlobulinləri adlanır və qripdə, KRX-də, KBİ-də və s. xəstəliklərdə yerli olaraq virusları, bakteriyaları, onların toksinlərini neytrallaşdırır. İgD və İgE immunoqlobulinlərin rolu dəqiq müəyyən edilməmişdir. Yəqin ki, onlar da zərdab mənşəlidir və ləng tip allergiyalarda iştirak edirlər.
Bir sıra xüsusiyyətlərinə görə infeksion xəstəliklər insanın digər patologiyalarından kəskkin surətdə fərqlənir: 1) hər bir infeksion xəstəliyin özünə məxsus, yəni spesifik törədicisi olur; 2) infeksion xəstəliklər yoluxucudur, yəni əlverişli şərait yarandıqda sağlam əhali arasında yayılır; 3) infeksion xətəliklərdən sonra immunitet yaranır; 4) infeksion xəstəliklər dövrlü gedişə malik olur.
Dövrlü gedişinə görə infeksion xəstəliklər iki qrupa bölünür: dövrlü gedişli – tipik və dövrlüyün pozulması ilə gedən atipik infeksion xəstəliklər.
Tipik infeksion xəstəliklərin 5 dövrü müəyyən edilir: 1) inkubasion, 2) başlanğıc və ya prodromal, 3) qızğın, 4) yaxşılaşma və 5) sağalma-rekonvalessensiya (bərpa) dövrləri.
İnkubasion, yaxud gizli dövr mikrobun orqanizmə düşməsindən xəstəliyə məxsus ilk əlamətlərin meydana çıxmasına qədərki vaxtı əhatə edir. Bu dövr bir neçə saatdan bir neçə günə qədər, bəzən 1-3 həftə, 5-6 ay və daha çox çəkir.
Başlanğıc dövr xəstəliyə məxsus ilkin, müjdəçi əlamətlərlə özünü göstərir. Lakin çox vaxt onlar qeyri-spesifik xarakter daşıyır və adətən subfebril qızdırma, iştahsızlıq, zəiflik, baş ağrısı, yuxu pozğunluğu, əzələ-sümüklərdə ağrı kimi ümumi intoksikasiya əlamətlərilə təzahür edir. Odur ki, prodromal simptomlara əsaslanaraq diaqnoz qoymaq çətin olur. Ancaq bəzi xəstəliklərdə, məsələn, qızılcada – Kopilik ləkələri, tetanusda – trizm, quduzluqda – çapıqlaşmış yara yerinin iltihablaşması kimi xarakterik simptomlar tapılır. Prodromal dövr bir neçə saat, 3-5 gün, nadir hallarda, məsələn, BVH-də 1-2 həftə çəkir.
Kəskin, yaxud qızğın dövrdə hər bir infeksion xəstəlik üçün xarakterik olan simptom və sindromlar əmələ gəlir. Tipik formalarda səciyyəvi əlamətlərə görə 60-70% xəstələrə kliniki diaqnoz qoymaq mümkün olur. Tetanus, botulizm, qızılca, skarlatina, quduzluq xəstəliklərinin diaqnozunu məhz xarakterik kliniki simptomlar müəyyən edir.
Yaxşılaşma dövründə əlamətlərin intensivliyi azalır, xəstənin əhvalı yaxşılaşır.
Sağalma və bərpa-rekonvalessensiya dövrü nisbətən uzun sürür, xüsusilə morfoloji dəyişikliklər, asteno-vegetativ təzahürlər gec itir. İnfeksion xəstəliklərdən iki cür sağalma olur: tam sağalma – xəstəliyə məxsus kliniki, morfoloji, funksional, biokimyəvi pozğunluqların itməsilə yanaşı orqanizmin törədicidən azad olmasıdır; natamam sağalma – kliniki əlamətlərin itməsinə baxmayaraq mikrobgəzdirmə davam edir. Bu hal rekonvalessent bakteriya-, virus-, parazitgəzdirmə və s. adlanır və üç aya qədər çəkərsə kəskin, üç aydan çox çəkərsə – xroniki mikrobgəzdirmə sayılır.
Sağalma dövründə xəstəliyin yeni dalğası, yəni residiv baş verə bildiyi üçün rekonvalessentlər həkim nəzarətində olmalıdır.
Atipik gedişli infeksion xəstəliklərin aşağıdakı kliniki formaları rast gəlir: silinmiş forma – əlamətlər çox zəif təzahür edir; abortiv forma – xarakterik əlamətlərlə başlayan xəstəlik birdən-birə sağalma dövrünə keçir; ambulator forma – xəstənin əhvalı az pozulduğundan əmək qabiliyyətini itirmir, yatağa düşmür; subkliniki forma – xəstəliyin ancaq mikrob ifraz etmə və seroallerqoloji dəyişikliklərlə özünü göstərməsidir; ildırımvari forma – xeyli ağır əlamətlərlə başlayan xəstəliyin tez ölüm verməsinə deyilir.
Bioloji amilə əsaslanaraq bütün infeksion xəstəliklər insanın və heyvanın patologiyası kimi antroponoz və zoonoz infeksiyalar adlandırılmışdır.
Mikrobun əsas sahibi və yaşadığı yerə görə də bölgüsü verilmişdir. Antroponoz infeksiyalar – sahibi insan olmaqla xəstəlik ancaq insanlar arasında yayılır – tip-paratif xəstəlikləri, şigelloz, virus hepatitləri və s.; zoonoz infeksiyalar – heyvanların xəstəliyidir, insana da keçir – bruselloz, toksoplazmoz, salmonelloz və s.; sapronoz infeksiyaların törədiciləri isə xarici mühitdən – sudan, torpaqdan, (havadan) insan orqanizminə düşür – legionelloz, melioidoz, vəba, klostridiozlar və s.
Nisbətən uzun ömürlü, praktik olaraq əlverişli və yoluxma mexanizminə görə təsnifatda infeksion xəstəliklərin 4 qrupu müəyyən edilir: 1) bağırsaq infeksiyaları – fekal-oral mexanizmlə yoluxur – şigelloz, vəba, helmintozlar; 2) tənəffüs infeksiyaları – hava-damcı, hava-toz yolu ilə yayılır – qrip, uşaq infeksiyaları; 3) qan (yaxud transmissiv) infeksiyalarını həşəratlar insana keçirir – malyariya, səpgili yatalaqlar, hemorrogik qızdırmalar; 4) yara infeksiyalarının giriş qapısı dərinin və selikli qişaların zədələnmə yerləri olur – tetanus, qızıl yel, erizipeloid. Bu təsnifatda müxtəlif yollarla yoluxan xəstəliklər qrupu yoxdur.
Xəstəliklərin ÜST (1997) tərəfindən verilmiş 10-cu beynəlxalq təsnifatda infeksion xəstəliklər aşağıdakı qruplara ayrılır: 1) bağırsaq infeksiyaları – vəba, şigelloz və s.; 2) bakterial zoonozlar – taun, tularemiya, qara yara, bruselloz və s.; 3) başqa bakterial xəstəliklər – cüzam, tetanus, qzıl yel və s.; 4) spiroxetlərin törətdiyi xəstəliklər – epidemik və endemik qayıdan yatalaqlar, Laym xəstəliyi; 5) rickettsiaceae və chlamydiae-lərin törətdiyi  epidemik və endemik səpgili yatalaqlar, ornitoz və s.; 6) insanın virus xəstəlikləri – qrip, KRX və s.; 7) sinir sisteminin virus infeksiyaları – poliomielit, prion xəstəlikləri, virus ensefalitləri və s.; 8) buğumayaqlıların keçirdiyi virus qızdırmaları və hemorrogik qızdırmalar; 9) dərini və selikli qişaları zədələyən virus infeksiyaları – herpes infeksiyaları, SMVİ, çiçək, qızılca, QBM və s.; 10) virus hepatitləri A, B, C, D, E; 11) İİV infeksiyası; 12) mikozlar – pnevmosistoz, kandidoz və s.; 13) protoza infeksiyaları – malyariya, leyşmaniozlar, toksoplazmoz; 14) helmintozlar – bağırsaq helmintozları, bağırsaqdan kənar helmintozlar və sürfə (lavral) helmintozlar.

           Allergiya, anafilaksiya: Allergiya-(Yunanca Alles-başqa, ergon-təsir deməkdir) orqanizmin allergenlər adlanan ətraf mühitin bəzi amillərinin (kimyəvi maddələrin, mikrobların və onların fəaliyyəti məhsullarının, qida maddələrinin və s.) təsirinə qarşı həssaslığıdır. Allergiya allergik xəstəliklərin inkişafına səbəb olur. "Allergiya" termini Avstriya pediatrı Pirke tərəfindən təqdim olunmuşdur. Allergiya xəstəlikləri bütün dünyada geniş yayılmış və artım tendensiyalarına malikdir. Sadə kimyəvi maddələrdən (brom, yod) ən mürəkkəb kimyəvi maddələrə qədər (zülallar, polisaxaridlər və b.) müxtəlif birləşmələr allergenlər ola bilər. Onlardan biri xaricdən orqanizmə düşür (ekzogen allergenlər) digərləri isə orqanizmin daxilində əmələ gəlir. Ekzogen allergenlər qeyri-infeksiya (məişət tozu, heyvanların yunu, dərman vasitələri və s. ) və infeksiya (bakteriyalar, viruslar, göbələklər) mənşəli ola bilər. Ekzogen allergenlər arasında bioloji, dərman, məişət, qida, tozlu allergenlər ayırd edilir. Bioloji allergenlər bakteriyalar, viruslar, göbələklər, peyvəndlər, vaksinlər, helmintlər ola bilər. Bir çox infeksion xəstəliklərin (brüsellyoz, manqo, vərəm) inkişafı allergiya ilə müşahidə olunur. Bu cür infeksiyanın rol oynadığı bakteriya göbələklərin və yaxud virusların əmələ gətirdikləri xəstəlikləri isə infeksion allergik xəstəliklər adlandırırlar. Onları əksər hallarda, dəridə, tənəffüs yollarında, ağız boşluğunda və bağırsaqda mövcud olan mikroorqanizmlər doğururlar. 
Bunların orqanizmə daxil edilməsinə cavab olaraq, spesifik və qeyri-spesifik olan allergiyalı reaksiyalar inkişaf edir. İnkişaf mexanizminə əsasən spesifik allergiya reaksiyaları təcili və ləng növlü ola bilərlər. Təcili növlü allergiya reaksiyasına anafilaktik şok, atopik bronxial astma, Kvinke ödemi, atopik dermatit aiddir. Ləng növlü reaksiyalara vərəm, cüzam, brüsellyoz, sifilis aiddir. 
Anafilaksiya (yunanca ana-yenidən, aphylaxis-köməkçi deməkdir) bütün orqanizmin ümumi reaksiyası, yaxud bir orqan və dəri sahəsi ilə məhdudlaşma zamanı yerli ola bilər. Ümumi anafilaksiya anafilaktik şok kimi təzahür edir. Anafilaktik şok allergen orqanizmə düşməsindən bir neçə dəqiqə sonra inkişaf edərək, bir sıra inkişaf mərhələsi və fazası keçir, orqanizmin bütün fizioloji sistemlərinin fəaliyyətinin çox güclü pozulması ilə xarakterizə olunur: Anafilaktik şok aşağıdakı hallarda yaranır: 
--Daxilə və ya parenteral antibiotik, anestezik, immun zərdab və digər dərman preparatlarının yeridilməsi zamanı 
-Qan və qanəvəzedicilərinin köçürülməsi zamanı 
-Rentgenokontrast maddələrin yeridilməsi zamanı 
-Dəri allergenlərinin dəri sınağı zamanı 
-Vaksinasiya 
-Qida allergiyası zamanı - bəzi gəmiricilərin dişləməsi zamanı 
-İnsanın soyuğa, şaxtaya reaksiyası zamanı yarana bilər. 
Anafilaktik şok 5 kliniki variantlarda müşahidə olunur: 
-Tipik forma 
-Hemodinamiki forma, hansı ki, ürək çatmamazlığı aritmiya, təzyiqin enməsi, mərmər dəri ilə nəticələnir. 
-Asfiksik forma- bronxospazm və udalağın ödemi müşayiət olunur. 
-Serebral forma- hansı ki, oyanıqlıq və qıcolmalar xarakterikdir 
-Abdominal forma-kəskin qarın əlamətləri ilə müşayiət olunur 
Anafilaktik şokun xarakterik əlamətləri aşağıdakılardır: 
-Arterial təzyiqin kəskin, hətta kollopsa qədər enməsi 
-Huşun itirilməsi- oyanıqlıq, qıcolma, başgicəllənmələrlə 
-Dəri örtüyünün avazıması, sianozlaşmış, yapışqan tərlə müşahidə olunur 
-Dəri üzərində məxmərəyə bənzər səpkilərin yaranması 
-Üz, boğaz və bədən toxumasının ödemi 
-Üzün hiperemiyası 
-Ürək bulanma və qarın nahiyəsində ağrı 
-Ölüm qorxusu, təngnəfəslik, oksigen çatmamazlığı hissiyatı ilə müşayiət olunan bronxospazm Həkiməqədər yardım məqsədi ilə aşağıdakılar həyata keçirilməlidir: 
-Allergenlə təsiri, preparatın yeridilməsinin saxlanılması və preparatın yeridilmə yerindən yuxarıda sıxıcı sarğının qoyulması 
-Zərərçəkmişi horizontal vəziyyətdə uzatmaq, başı böyürə çevirmək, ağzında əgər protezlər varsa onları çıxarmaq 
-Nəbz, təzyiq, tənəffüsə nəzarət etmək 
-Əgər hadisə yerində antihistamin preparat varsa (tavegil, suprastin, fenkarol) onun qəbul olunmasına kömək etmək 
-Yardım göstərən şəxs həkim briqadası gəldikdə reaksiyanın başlanma vaxtını dəqiq anlatmalıdır 
Medikamentoz yardım: 
-Bütün dərman preparatları venadaxili və əzələdaxili yeridilir 
-Şoku yaradan səbəbi aradan qaldırdıqdan sonra şoku yaradan dərmanın antidotunu vermək lazımdır. 
-0,1% Adrenalin hidrixlorid məhlulu hər bir kiloqram çəkiyə 0,1ml hesabı ilə yeridilir 
-Əgər arterial təzyiqin yüksəlməsini görmürüksə yeridilən dozanın yenidən yarısı xəstəyə köçürülür 
-Qlükokortikosteroidlər (hormonlar)-prednizalon xəstənin hər kiloqram çəkisinə 1-2 mq, hidrokortizon isə xəstənin hər kiloqram 150-300 mq yeridilir 
-Antihistamin dərman preparatları-2%-li suprastin məhlulu 2 ml, 1%-li dimedrol məhlulu 5 ml 
-Bronxospazmın qarşısını almaq məqsədilə eufillinin 24%-li məhlulu 2 ml dozada yeridilməlidir 
-Ürək çatmamazlığını aradan qaldırmaq məqsədilə diuretiklər (diakarb, laziks, furasemid) və ürək qlikozidləri (dioksin, strofantin)- Əgər anafilaktik şok penisillin preparatının yeridilməsindən yaranıbsa 1mln vahid penisillinaza fermenti yeridilməlidir 
-Tənəffüs yolu selikdən azad olunmalı 
-Burun kateteri ilə təmiz oksigenin qəbuluna şərait yaradılmalıdır 
-Təzyiqi qaldırmaq məqsədi ilə mezatonda yeridilə bilər 
-Ağır hallarda adrenalin vena daxilinə 20 ml 40%-li qlükoza məhlulu ilə birlikdə yeridilir. Əgər arterial təzyiqin qalxmasını müşahidə etmiriksə venadaxilinə damcı üsulu ilə nur adrenalin yeridilir. Dövr edən qanın miqdarını bərpa etməkdən ötrü venadaxilinə Ringer, kolloid məhlullar, izotonik məhlullar yeridilir.

İNFEKSION XƏSTƏLIKLƏRIN ƏSAS MÜAYINƏ ÜSULLARI. İNFEKSION XƏSTƏLIKLƏRIN MÜALICƏSI

Obyektiv müayinə: İnfeksion xəstəliyə tutulmuş şəxslərin obyektiv müayinəsini çox diqqətlə aparmalı, xəstə ardıcıl olaraq “başdan-ayağa” qədər yoxlanılmalıdır. Diaqnoz üçün əhəmiyyətli cüzi dəyişikliyi nəzərdən qaçırmamaq məqsədilə ümumi qəbul edilmiş qaydaya uyğun olaraq xəstənin xarici görkəmi (habitus), bədən temperaturu, dəri səpgiləri, tənəffüs, ürək-damar və sinir sistemi, mədə-bağırsaq traktının vəziyyəti nəzərdən keçirilməlidir.
Qızdırma: Qızdırma(lat. Febiris, yun., pyrexia, pyreto)–uyğunlaşma reaksiyası olub, orqanizmin təbii rezistentliyini yüksəldir. Temperatur yüksəkliyinə görə qızdırmanın subfebril–37-37,9°S, mötədil–38-39,9°S, yüksək–40-40,9°S və xeyli yüksək –hiperpireksiya 41°S və çox növləri təsadüf edilir.
Qızdırma əyrisinin tipləri:
Daimi qızdırma–f. continua–bədən temperaturu adətən 39°S və ondan çox olur, səhər-axşam qızdırması arasındakı fərq 1°S-ni ötmür, tif-paratif xəstəlikləri, səpgili yatalaq, malarianın erkən dövrü üçün xarakterdir.
Zəiflədən, remittə edən qızdırma–f.remittens–gün ərzində qızdırma1°S-dən çox fərq verir, lakin 2°S-ni ötmür, səhər temperaturu normaya çatmır; brusellozda, A və B paratiflərində, ornitozdatəsadüf edilir.
Fasiləli, intermittə edən qızdırma–f. Intermittens– səhər və axşam qızdırması arasında fərq 3-4° S təşkil edir, yüksək qızdırmanormal temperaturla əvəz olunur. Malariya, bruselloz, virus hepatitləri, infeksion mononukleoz üçün xarakterikdir.
Qayıdan qızdırma–f.recurrens–Bir neçə gün fasilə verməklə yüksək qızdırmadövrü normal temperatur dövrü ilə əvəz olunur-qayıdan yatalaq
Dalğavari qızdırma– f.undulans– tədricən yüksək səviyyəyə çatdıqdan sonra qızdırma tədricən subfebril dərəcələrə, hətta normaya düşür və bir neçə gündən , ya həftədən sonra təkrar olunur. Bruselloz, xroniki sepsis, visseral leyşmanioz dalğavari qızdırma ilə özünü göstərir. Hektik, üzücü qızdırma–f. Hectica– uzun sürməklə səhər-axşam arasındakı fərq 3-5°S-yə çatır, temperatur azalarkən normaya və ya subfebril dərəcəyə çatır
Qeyri-düz, atipik qızdırma–F.atypica ya f. Irreqularis –gün ərzində qızdırma böyük fərqlər verməklə müxtəlif səviyyələrə qalxır, qızdırmanın müddəti də çətin təyin olunur. Hektik qızdırmaya daha çox oxşayır, lakindüzgün xarakter daşımır.
Təhrif olunmuş qızdırma–f.inversa –səhər temperaturuaxşama nisbətən çox olur, adətən üzgün xəstələrdə tapılır
Qızdırmanın müddəti də diaqnozda böyük tol oynayır. Qızdırma 5 gündən çox çəkdikdə asanlıqla qripi və KRX-ni, virus hepatitini, şogellozu inkar etmək olar
Səpgilər: İnfeksion xəstəliklərin görkəmli orqan dəyişikliklərindən biri dəri səpgisi–ekzantemadır. Dəri səpgiləri (effloressentio) birincili və ikincili olmaqla iki yerə bölünür. Infeksion xəstəliklərdə birincili səpgilərdən rozeola, ləkə, eritema, hemorragiya, papula, düyüncük və s rast gəlir.
Rozeola(roseola) solğun çəhrayı, qırmızı, bəzən tünd qırmızı rəngdə, 1-5 mm ölçüdə ləkəcikdir. Rozeola girdə, kənarları hamar olur. Dərini məməcikli qatındakı damarların genişlənməsindən əmələ gəldiyi üçün barmaqla, şüşə ilə basdıqda, dərini dartdıqda itir, təzyiq olmadıqda yenidən görünür.
Ləkə (macula)–bir sıra xüsusiyyətlərinə görərozeolaya oxşayır, çəhrayı, ya qırmızı rəngdə olur, kapilyarların genişlənməsindən əmələ gəlir, təzyiq etdikdə itir, dəridən yuxarı qalxmır. Ölçüləri 5-20 mm-ə çatır.
Eritema (erytema) iri ləkəli səpgilərin birləşməsi nəticəsində əmələ gəlir, qırmızı, ya tünd qırmızı rəngdə olur
Hemorragiya(hemorrahagiae)–damar keçiriciliyinin artması  və ya damarlarn zədələnməsindən eritrositlərin dərialtı piy toxumasına və ya birləşdirici toxumasına çıxması nəticəsində əmələ gəlir.
Nöqtəvari hemorragiya petexiya (petechial) adlanır və normal dərəcədə əmələ gələrsə–Birincili, rozeoladan sonra–ikincili petexiya hesab edilir. 
Papula (papula)–epidermisin proliferasiasi və dermanın məməcikli qatının infiltrasiyası, damarların genişlənməsi və məhdud ödemi nəticəsində meydana çıxır
Düyüncük (tuberculum)–dermanın qranulematoz xarakterli iltihab infiltrasiyasından əmələ gəlir. Dətidən hündürə qalxmır, lakin dərinin dərinliyinə gedir, infiltrat kimi əllənir
Düyün (nodus) –hüceyrə infiltrasiyası nəticəsində dərini dərin qatlarında və dərialtı toxumada yerləşir
Köpəşik (urtica)–dərini məmcikli qatının məhdud ödemidir,15-20 mm ölçüdə olur. Dəri kapilyarları keçiriciliyinin artması zamanı çıxan zülalsız eksudat əmələ gətirir. Dəridən hündürə qalxan müxtəlif ölçülü və formalı bərk törəmədir, çəhrayı-qırmızı rəngə çalır, dərini sıxdıqda–solğunlaşır
Suluqcuq (vesicula) –epidermisdə, buynuzlu qişanın altında əmələ gəlir, içərisi seroz və ya seroz-hemorragik maye ilə dolur
Pustula, ya irincik suluqcuğa oxşayır, lakin içərisində çoxlu leykosit toplandığından irinli möhtəviyatı olur.
Suluq (bulla) seroz ya seroz-hemorragik eksudatla mdolu, 5 mm, bəzən hətta 10 sm və daha böyükölçüdə, girdə ya oval formalı törəmədir
Eroziya (erosio) boşluqlu birincili elementlərin –suluqcuq, pustula, suluq və s. deşilməsindən yaranan epidermisin defektidir
Xora (ulcus)–dəerini epidermis, derma və daha dərin qatlarını əhatə edir
Dərinin disxromiası(dischromia cutis) –səpgi yerində melanin və hemosiderin piqmentlərinin toplanmasıdır
Pulcuq qabarcıq (squama) –buynuzlu qişanın yumşalan qopub düşən hüceyrələridir.
Qartmaq (crusta)–pustula, vezikula, eroziya və xoranın müxtəlif eksudatlarıının qatılaşması və quruması nəticəsində əmələ gəlir.
Çapıq (cicatrix) –dərinin dərin defektlərinin kobud lifli birləşdirici toxuma ilə bərpa olunmasıdır.
Infeksion xəstəliklərin dəqiq diaqnozu üçün dörd xüsusi müayinə üsulları tətbiq edilir. Bunlardan ikisi – mikroskopiya və mikrobioloji müayinə xəstəliyin törədicisini tapmağa imkan verdiyi üçün həlledici əhəmiyyətə malikdir. Qalan iki üsul – seroloji reaksiyalar və dəri-allergik sınaqlar diaqnozun təsdiq olunmasıında yardımçı rol oynayır. Mikrobu əldə etmək üçün bəzən bioloji sınaqdan istifadə olunur.
Laborator müayinə üçün xəstənin fizioloji – qan, sidik, nəcis, öd, OBM və s. və patoloji – selik, irin, bəlğəm və s. materialları götürülür. Mikroskopiya üsulu – xəstənin müxtəlif materiallarının mikroskop altında müayinəsidir.
Bu üsulun ən vacib xüsusiyyəti müayinənin qısa müddət ərzində həyata keçirilməsi və nəticəsinin tez məlum olmasıdır. Bəzi xəstəliklərdə – malyariyada, meninqokok meningitində elə ilk günlər mikrobun tapılması müalicənin vaxtında təşkil olunmasına imkan verir.
Mikrobioloji (bakterioloji) üsul müxtəlif fizioloji və patoloji materialları xüsusi süni və ya canlı qida mühitlərinə əkməklə mikrob kulturasının əldə edilməsidir. Törədicinin tapılması diaqnozu xeyi asanlaşdırır.
Bakterioloji müayinə xəstəliyin ilk saatları və ya günləri, xüsusilə etiotrop müalicəyə qədər müsbət nəticə verir. Hər bir mikrobun inkişafı üçün müvafiq süni qida mühiti tələb olunur. Yəni xəstəliyin klinik-epidemioloji təzahürlərinə əsaslanaraq güman olunan mikroba görə qida mühiti seçilir.
Mikrob kulturasının əldə edilməsi diaqnoz üçün həlledici əhəmiyyətə malikdir.
Qanın əkilməsindən əldə edilən mikrob – hemokultura, nəcisdən – koprokultura, sidikdən – urinokultura, öddən – bilikultura, sümük iliyindən – mielokultura və s. adlanır.
Mikrob kulturasını əldə etmək üçün bioloji üsuldan da istifadə olunur. Yəni xəstənin qanı və müxtəlif ifrazatlarının filtratı laborator heyvanlara – ağ siçana, dəniz donuzuna və s. vurularaq müvafiq xəstəliklərə yoluxdurulur. Bioloji sınaq əsasən zoonoz infeksiyaların – taun, tularemiya, leptospiroz, toksoplazmoz və s. diaqnozu üçün əhəmiyyətə malikdir. Botulotoksini tapmaq üçün də bioloji sınaq tətbiq edilir.
Seroloji reaksiyalar – antigen və antitellərin qarşılıqlı təsir reaksiyasına əsaslanır. Adətən qan zərdabı ilə qoyulur. əstəlik zamanı və peyvənd edilmişlərdə orqanizmdə müxtəlif immunoqlobulin fraksiyalarından ibarət (İgM, İgG, İgA) xüsusi antitellər əmələ gəlir. Törədicilərdən hazırlanmış antigeni xəstədən götürülmüş qan zərdabına əlavə etdikdə antigen və antitellərin birləşməsi baş verir. Antitelləri aşkar etmək üçün aqlutinasiya, presipitasiya, hemaqlutinasiya, komplementin birləşməsi, neytrallaşma, aqlutinasiya-Ezisi reaksiyaları, radio immunmüayinə (RİM), İFM, QİEF və s. tətbiq olunur. Adətən seroloji reaksiyalar xəstəliyin ikinci həftəsindən başlayaraq müsbət olur və dinamikada (7-14 gündən sonra) titrini artması diaqnozu təsdiq edir.
Praktiki təbabətdə tezləşdirilmiş – erkən və ekspres diaqnostika üsullarının mühüm əhəmiyyəti vardır. Bu qəbildən olan üsulardan biri də immunoflüoressensiya reaksiyası – Kuns üsuludur. Patoloji material xüsusi immunoflüoressent zərdabla işlənilir və əmələ gələn antigen-antitel kompleksi şüalanma verdiyi üçün lüminessent mikroskop altında asanlıqla tapılır. Bir  neçə saat, bəzən bir neçə dəqiqə ərzində diaqnoz dəqiqləşdirilir.
Son illər törədici antigeninin müxtəlif bioloji materiallarda (qan, sidik, tüpürcək və s.) aşkar edilmək üçün bir sıra dəqiq müayinə üsulları – KAR, LAR, İFM, monoklonal antitellərin təyini, PZR və s. işlənilib hazırlanmışdır. Son dərəcə həssas molekulyar bioloji müayinə üsulu PZR əsasən virus infeksiyalarının, xlamidiozların və diaqnostikası digər müayinə üsulları ilə mümkün olmayan infeksion xəstəliklər zamanı istifadə edilir.
Bəzi infeksion xəstəliklərin diaqnostikasında törədicinin toksininə və mübadilə məhsullarına qarşı orqanizmin sensiblizasiyasına əsaslanmış dəri-allergik sınaqlar istifadə edilir. Dəri-allergik sınaq qoymaq üçün allergen dəri içərisinə 0,1ml allergen yeridilməklə və ya dəri üzərində skarifikasiya ilə aparılır. 24-48 saatdan sonra sınaq yerində şişginlik və qızartı əlamətləri meydana çıxması diaqnoz üçün əsas götürülür. Adətən diametri 1 sm-ə qədər olan şişginlik və qızartı mənfi, 1-3 sm zəif müsbət, 3-6 sm müsbət, 6 sm-dən çox kəskin  müsbət reaksiya sayılır. Bu dəyişikliklər 48-72 saatdan sonra tədricən itir.
Dəri-allergik sınaqlar tulyaremiya (tulyarin), bruselloz (brusellin), toksoplazmoz (toksoplazmin), vərəm (tuberkulin), qara yara (antraksin) və s. kimi xəstəliklərin diaqnostikasında istifadə edilir.
Müalicəsi: İnfeksion xəstəliklərdə müalicənin əsas prinsipi onun kompleks şəkildə aparılmasıdır. Kompleks müalicəyə pəhriz, yataq rejimi, etiotrop, patogenetik və simptomatik terapiya vasitələri aiddir. Bu zaman hər bir xəstəyə fərdi yanaşılmalı, xəstənin yaşı, cinsi, yanaşı xəstəliklər, xəstəliyin dövrü, ağırlıq dərəcəsi, ağırlaşmaları nəzərə alınmalıdır. Xəstənin müalicəsi təyin edilən pəhriz və yataq rejimi ilə başlanmalıdır. İstifadə edilən qida rasionu zülallara, yağlara, karbohidratlara gündəlik tələbatı tam ödəməklə yanaşı, vitaminlərlə, minerallarla zəngin olmalıdır. Pəhriz təyin edərkən xəstəliyin patogenezi mütləq nəzərə alınmalıdır. Zədələnən üzv və sistemlərə müvafiq pəhriz seçilməlidir. Məsələn, dizenteriyada bağırsağın zədələnməsini nəzərə alaraq kolitik pəhriz (4a, 4b, 4 saylı pəhriz), VH-də isə qaraciyər pəhrizi (5a, 5b, 5 saylı) təyin edilməlidir. Xəstənin müvafiq rejimi gözləməsi, ona qulluq da aparılan müalicədə əhəmiyyətli rol oynayır. Rejimin seçilməsi də xəstəliyin patogenezinə, ağırlığına müvafiq olaraq müəyyən edilir. Məsələn, qarın yatalağında nazik bağırsaqda əmələ gələn xoralarla əlaqədar ağırlaşmalar (bağırsaq qanaxması, bağırsaq deşilməsi) baş verə bilməsi ehtimalına görə xəstələrə normal temperaturun 7-10 gününə kimi ciddi yataq rejimi təyin edilir. Pəhriz və yataq rejimi hər ikisi patogenetik müalicə vasitələrindən olub, bəzi xəstəliklərin (məsələn, AVH-nin yüngül formalarında) müalicəsində yalnız onların təyini ilə kifayətlənmək olar.
Etiotrop müalicə – infeksion xəstəliyi törədən amilə və onun toksininə qarşı aparılır. Praktiki təbabətdə çox sayda etiotrop müalicə vasitələri məlumdur. Antibakterial (antibiotiklər, sulfanilamidlər və s.), antivirus (interferon preparatları, interferon induktorları, kimyəvi preparatlar), antitoksik zərdablar, immunoqlobulinlər, bakteriofaqlar və s. işlədilir. Törədicilərə qarşı ilk növbədə kimyəvi preparatlar və antibiotiklər işlədilir. Kimyəvi preparatlar kimi antimikrob və antiparazitar təsirə malik müxtəlif maddələr nəzərdə tutulur.
Bakteriyalara təsirinə görə antibiotiklər 2 qrupa bölünür:
– bakterisid təsirə malik olanlar – penisillin, sefalosporinlər, aminoqlükozidlər, rifampisin, polimiksin və s.;
– bakteriostatiklər – makrolidlər, tetrasiklin qrupu, linkomisin, xloramfenikol və s.
Antimikrob təsir spektrinə görə antibiotiklər aşağıdakı qruplara bölünür:
– qram-müsbət bakteriyalara və kokklara təsir edənlər: biosintetik penisillinlər, izoksazopenisillinlər (oksasiklin), linkozamidlər (linkomisin, klindamisin), qlikopeptidlər (vankomisin, leykoplanin), fuzidin;
– qram-mənfi bakteriyalara təsir edənlər: aztreonlar, polimiksin (polimiksin B, polimiksin E);
– qram-müsbət və qram-mənfi bakteriyalara təsir edən geniş spektrli antibiotiklər: aminopenisillinlər (ampisillin, amoksasillin, bakampisillin, pivampisillin), karbenisillin, ureidopenisillinlər (piperasillin, mesillin, asidosillin və s.), sefalosporinlər, aminoqlikozidlər, levomisetin, tetrasiklin qrupu, makrolidlər, rifampisin, karabapenemlər (imipenem, meronem), fosfomisin;
– vərəm əleyhinə antibiotiklər: streptomisin, rifampisin, flormisin və s.;
– göbələk əleyhinə – antifunqal antibiotiklər: nistatin, levorin, qrizeofulvin, amfotersin B, ketekonazol və s.
Antibiotik və kimyəvi preparatlarla müalicə zamanı bir sıra ağırlaşmalar (dərman xəstəliyi) təsadüf edilir. Ağırlaşmalar üç formada qeyd edilir: allergik reaksiya, disbakterioz və endotoksik reaksiya.
Allergik reaksiya – çox vaxt özünü dəri səpgisi, dermatitlər, dəri-selikli qişalarının iltihabı, qızdırma, bəzən ödem, ürəyin (allergik miokardit), ağ ciyər və bronxların (pnevmoniya, bronxit), qaraciyərin (hepatit) zədələnməsi ilə özünü göstərir. Nadir hallarda anafilaktik şokun inkişafı belə mümkündür. Allergik reaksiya preparatn dozasından və istifadə müddətindən asılı olmayaraq baş verir.
Disbakterioz – antibiotikoterapiyanın təsirindən bağırsaq mikrobiosenozu pozulur, orqanizmdə antibiotikə davamlı bakteriyaların – şərti patogen floranın və göbələklərin fəallaşması baş verir. Autoinfeksiya heab edilir.
Endotoksik reaksiya – adətən yüksək dozada (zərbə dozası) antibiotiklər yeridildikdən sonra bakteriyaların kütləvi olaraq dağılması nəticəsində xaric olan endotoksinin təsirindən baş verir. Qarın yatalağı, meninqokokk infeksiyası və s. infeksiyalar zamanı qeyd edilir. Bu cür reaksiyaların qarşısının alınması üçün antibiotiklər işlədərkən paralel olaraq dezintoksikasiyaedicilərin, qlükokortikosteroidlərin, antihistaminlərin istifadə edilməsi məsləhətdir.
İnfeksion xəstəliklərin müalicəsində immunoterapiya da tətbiq edilir. Bu məqsədlə əsasən antitoksik zərdablar işlədilir və ekzotoksinlərin təsiri ilə əlaqədar baş verən infeksion xəstəliklərdə (botulizm, güzaz, difteriya) təyin edilir.  Bu zaman onların tətbiqinə mütləq göstəriş vardır. Spesifik etiotrop müalicə hesab edilir. Qanda dövr edən sərbəst toksini neytrallaşdırır. Odur ki, xəstəliyin ilk günləri istifadə edilərsə, yaxşı təsir göstərir.
Zərdablarla müalicə zamanı bəzi ağırlaşmalara rast gəlinir. Bunlardan ən qorxulusu anafilaktik şokdur. Odur ki, orqanizmin həssaslığını yoxlamaq üçün bütün antitoksik zərdablarla sınaq qoyulur. 0,1 ml 1:100 fizioloji məhlulda durulaşdırılmış antitoksik zərdab götürülüb saidin ön 1/3 hissəsində dəri daxilinə yeridilir. 20-30 dəqiqədən sonra yoxlanılır. Qızartı, şişkinlik olmazsa (və ya 1 sm-dən kiçik olarsa) sınaq mənfi hesab edilir və zərdabla müalicə aparılır.
Antitoksik zərdab vurulmuş şəxslərdə, xüsusən təkrar yeridilən hallarda zərdab xəstəliyi inkişaf edə bilər. İlk əlamətlər 5-12 gündən sonra büruzə verir. Qızdırma, oynaq ağrıları, dəri və selikli qişalarda ödem, dəridə müxtəlif xarakterli səpgilər, qaşınma, limfadent və s. müşahidə edilir. Xəstəlik 6-12 gün davam edir və sağalma ilə nəticələnir. Xəstəlik özünü yerli əlamətlərlə də büruzə verə bilər. Belə ki, preparatın yeridildiyi nahiyyədə hiperemiya, ödem meydana çıxır, qızdırma və digər əlamətlər olmur. Antitoksik zərdabları təkrar istifadə etməməklə və desensiblizəedici preparatlarla (antihistaminlər, kortikosteroid hormonar və s.) birlikdə işlətməklə zərdab xəstəliyinin qarşısını almaq mümkündür.
Patogenik müalicə – xəstəliyin patogenezi ilə əlaqədar olaraq baş vermiş pozğunluqların aradan qaldırılmasına və tənzim etməsinə yönəlir. Eyni zamanda bu və ya digər üzv və sistemlərdə baş verən patoloji dəyişiklikləri, funksional pozğunluqları bərpa etmək məqsədini güdür. Əsas patogenetik müalicə vasitələrindən biri də immunoterapiyadır.
İmmunoterapiya – orqanizmin humoral və hüceyrə immuniteti faktorlarının müxtəlif müalicə vasitələri ilə tənzimlənməsidir.
Müasir dövrdə tətbiq edilən immunoterapiya üsulları spesifik, qeyri-spesifik və qeyri-fəal ola bilər. Bu zaman spesifik və qeyri-spesifik faktorların təsiri ilə orqanizmin humoral və hüceyrə immuniteti funksiyasını tənzim nəzərdə tutulur.
Spesifik immunoterapiya dedikdə (vaksin, anatoksin) – fəal immunoterapiya; antitoksik zərdablar, immun plazma, immunoqlobulinlər, interferon – qeyri-fəal immunoterapiya – istifadə edilir. Qeyri-spesifik fəal immunoterapiyaya isə bakterial və maya polisaxaridlərinin (pirogenal, prodigiozan, zimozan) tətbiqini göstərmək olar. Qeyri-spesifik qeyri-fəal immunoterapiya immun zərdablar, immunoqlobulinlər tətbiq edilməsi bu və ya digər səbəbdən mümkün olmadıqda istifadə edilir.
Məlum olduğu kimi, infeksion xəstəliklərin patogenezində hipotalamo-hipofiz – böyrəküstü vəzilər sistemi fəal iştirak edir. Bu baxımdan ağır gedişli xəstəliklərin müalicəsində qlükokortikosteroid hormonların (QKSH) tətbiqinin əsası vardır. QKSH müalicə aparılarkən bu preparatların (deksazon, deksametazon, hidrokortizon, predizon, prednizolon və s.) mənfi təsirlərini də nəzərə almaq və son dərəcə ehtiyatlı olmaq lazımdır.
Orqanizmin immunreaktivliyinin yüksəldilməsinə yönələn müalicə vasiitələri – bütün vitaminlər, polivitamin kompleksləri, bioloji fəal maddələr, qan, plazma köçürülməsi, oksigenoterapiya, eubiotiklər (koli-, lakto-, bifidumbakterin və s.), o cümlədən yuxarıda qeyd etdiyimiz kimi pəhriz, rejim və s. vasitələr – patogenetik müalicə tədbirlərinə aid edilirlər.
Simptomatik müalicə – xəstələrin vəziyyətini yaxşılaşdırmaq məqsədilə onları narahat edən ayrı-ayrı simptomların aradan qaldırılmasına yönələn müalicə tədbiridir. Xəstənin vəziyyətini yüngülləşdirməklə xəstəliyin inkişaf prosesini müsbət yönümdə istiqamətləndirir. Qarında spastik ağrıların kəsilməsi (salmonelloz, dizenteriya), hipertermiyanın (qrip) aradan qaldırılması və s. simptomatik müalicə tədbirlərinə aiddir.


Mövzu2: İnfeksion xəstəliklərin profilaktikasının əsasları. Dezinfeksiya, deratizasiya, dezinseksiya.Əhali arasında profilaktik peyvəndlərin aparılması, vaksinasiyanın əhəmiyyəti. Peyvəndlərin təqvimi.
Profilaktik tədbirlərin iki istiqaməti müəyyən edilmişdir: ümumi profilaktika və xüsusi və ya spesifik profilaktika.
Ümumi profilaktikaya dövlət tərəfindən təşkil olunan vacib tədbirlər – əhalinin maddi və sosial vəziyyətinin yaxşılaşdırılması, tibbi xidmətin, əməyin və istirahətin düzgün təşkil olunması, ətraf mühitin sağlamlaşdırılması, əhalinin su və ərzaq təminatı, gənclərin idmana daha geniş cəlb edilməsi və s. aiddir.
Xüsusi tədbirlər müalicə-profilaktika və sanitar-epidemioloji müəssisələr tərəfindən həyata keçirilir. Lazım gəldikdə, məsələn, zoonoz infeksiyalarda baytar işçiləri, karantin infeksiyalarda beynəlxalq təşkilatlar da bu işə cəlb edilir.
İnfeksion xəstəliklərin baş verməsi və yayılması, yəni epidemik proses üç amilin – infeksiya mənbəyi, yayılma və həssas orqanizmin iştirakı ilə mümkün olur. Epidemik zəncirin üç həlqəsindən birini “qırdıqda” infeksion xəstəliyin yayılmasının qarşısı alınır.
Epidemik prosesin ən vacib amili – infeksiya mənbəyi, yəni xəstə, yaxud bakteriyagəzdirən insan (antroponoz infeksiya) və ya heyvanlar (zoonoz infeksiya) hesab edilir. İnfeksion xəstəliyin yayılmasının qarşısını almaq üçün ilk növbədə infeksiya mənbəyini erkən aşkar edib zərərsizləşdirmək lazımdır.
İnfeksiya mənbəyinin aşkar olunmasında adətən kliniki təbabətin əksər sahələrində işləyən mütəxəssislər – terapevtlər, pediatrlar, təcili yardım həkimləri, cərrahlar və s. iştirak edirlər. Lakin diaqnozun dəqiqləşdirilməsi poliklinikada infeksion xəstəliklər kabinetinin (İXK), ya da infeksion şöbə və ya xəstəxananın infeksion xəstəliklər üzrə mütəxəssisi tərəfindən icra olunur.
İXK-nin həkimi poliklinikada infeksion xəstələri və mikrobgəzdirənləri tapmaq, hospitallaşdırmaq və rekonvalessentləri dispanser müşahidəsinə götürmək, infeksiya ocağında epidemiya əleyhinə tədbirlər görmək, xəstələri müayinə etmək işində bütün həkimlərə nəzarətçi olmalıdır. O, həmçinin poliklinikada helmintozların diaqnozu və müalicəsi ilə məşğul olur. İnfeksion xəstəliklər həkiminin iştirakı ilə peyvənd işləri həyata keçirilir, poliklinika həkimlərinin nəzəri hazırlığı üçün tədbirlər görülür.
İnfeksion xəstəliklərin diaqnozunun dəqiqləşdirilməsi, keyfiyyətli müalicəsi, proqnozunun müəyyənləşdirilməsi və xəstəxanadaxili infeksiyanın profilaktikası kimi məsuliyyətli iş infeksion şöbənin və ya infeksion xəstəxanaların üzərinə düşür. İnfeksion xəstəxananın aşağıdakı şöbələri olmalıdır: 1. bokslu qəbul şöbəsi; 2. bir nozoloji vahidə uyğun xəstələr üçün şöbələr; 3. xüsusi təhlükəli infeksiyalar üçün bokslar; 4. intensiv terapiya və reanimasiya şöbəsi; 5. cərrahi şöbə; 6. rentgen və fizioterapiya şöbəsi; 7. morq, pataloqo-anatomiya şöbəsi; 8. laboratoriya; 9. mərkəzi sterilləşdirmə şöbəsi.
İnfeksion xəstəliklərin yayılma yollarına qarşı mübarizə infeksiya ocağında – xəstənin yaşadığı, işlədiyi, oxuduğu və müalicə olunduğu yerlərdə sanitar-gigiyenik, dezinfeksiya və deratizasiya tədbirləri vasitəsilə həyata keçirilir. Xəstə hospitalizə edildikdən, ya da öldükdən sonra tamamlayıcı dezinfeksiya, infeksion xəstəxanalarda və xəstənin müalicə olunduğu evdə gündəlik, yəni cari dezinfksiya aparılır. Fekal-oral mexanizmlə yayılan şigelloz, tif-paratif xəstəlikləri, vəba, amöbiaz, eşerixioz, helmintoz və s. xəstəliklərdəəsas yoluxma faktoru ərzaqlar, su, çirkli əl, milçəklər, məişət əşyaları, oyuncaqlar, döşəmə, çarpayı, telefon dəstəyi və s. olur. Odur ki, bağırsaq infeksiyalarının profilaktikasında fərdi gigiyena qaydalarının gözlənilməsi, suyun, ərzağın təmizliyi, milçəklərə qarşı mübarizə və cari dezinfeksiya çox vacib tədbirlərdir. Xəstəliyin geniş yayılmaması üçün ictimai yerlərdə – vağzallarda, yataqxanalarda, kinoteatrlarda, nəqliyyat vasitələrində, yeməkxanalarda cari dezinfeksiya həyata keçirilir.
Tənəffüs infeksiyalarının yayılmasında hava-damcı və mikrob daşıyan toz hissəcikləri əsas yer tutduğundan otaqların havası dəyişdirilməli, respiratordan istifadə olunmalıdır. Skarlatina və difteriya infeksiyalarında da dezinfeksiya təşkil olunur.
Transmissiv infeksiyaları yayan həşəratlara qarşı əsas mübarizə tədbiri dezinseksiyadır. Bununla yanaşı repellentlərin və torların köməyilə həşəratın dişləməsindən qorunmaq məqsədilə fərdi-mühafizə tədbirləri də görülür.
Həssas orqanizmin infeksion xəstəliklərə tutulmaması aktiv və passiv süni immunitet yaradılması ilə mümkün ola bilər. Aktiv immuniteti vaksinlər, passivi immun zərdabları əmələ gətirir. Vaksin diri və ya öldürülmüş mikroblardan, zəiflədilmiş mikrob toksinindən – anatoksindən hazırlanır. Diri vakin təbii çiçək, quduzluq, vərəm, tularemiya, poliomielit, sarı qızdırma, qızılca və s. xəstəliklərinə qarşı tətbiq edilir. Öldürülmüş vaksinlər korpuskulyar və molekulyar olur. Korpuskulyar vaksin istinin, ya kimyəvi maddələrin – fenolun, spirtin, formalinin təsirindən öldürülmüş mikroorqanizmlərdən ibarətdir. O, diri vaksinə nisbətən az immunogendir, bağlrsaq infeksiyalarında, leptospirozda, səpgili yatalaqda, ku-qızdırmasında, ensefalitlərdə, göy öskürəkdə istifadə olunur. Vaksinin təsir müddəti qısa olduğundan onu 6-12 aydan bir təkrar yeritmək lazımdır. Molekulyar, yəni kimyəvi vaksin daha az əlavə təsir göstərir, areaktivdir, uzun müddət aktivliyini saxlayır.
Süni aktiv immuniteti zəiflədilmiş, lakin antigen və immunogenliyini itirməmiş ekzotoksindən hazırlanan anatoksin də verir. Kliniki təbabətdə difteriya, tetanus, botulizm və stafilokok anatoksini müalicə və profilaktika məqsədilə tətbiq edilir.
Profilaktik vaksinlər dəriüstü və dərialtı-vərəmdə, dərialtı-bağırsaq infeksiyalarında, göy öskürək, difteriya və B virus hepatitində, intranazal qripdə, peros-poliomielitdə və s. yollarla yeridilir.
Parenteral yeridilən vaksin yerli və ümumi reaksiyalar verə bilər. Yerli reaksiya iltihab əlamətləri – hiperemiya, şişkinlik, ağrı ilə özünü göstərir. Ümumi reaksiya – qızdırma, məxmərək, başda və əllərdə ağrı, oyanıqlıq, əhvalın və yuxunun pozulması, dispepsiya əlamətləri, anafilaksiya reaksiyası ilə təzahür edir.
Lakin immun zərdablar və qammaqlobulinlər hazır antitoksin və anticisimlərin hesabına dərhal süni passiv immunitet əmələ gətirir. Xəstə ilə təmasda olanlara, ya artıq yoluxmuş şəxslərə, məsələn, tetanusda və qazlı qanqrenada yaralananlara, quduzluqda şübhəli, və ya xəstə heyvan dişlədikdə, botulizmdə şübhəli konservlər yeyildikdə və s. immun zərdabın yeridilməsi təcili spesifik profilaktika tədbiri sayılır. Antitoksin zərdabın təsir müddəti bir aydan çox çəkmədiyindən bəzi xəstəliklərdə zərdabla, ya spesifik qlobulinlə birlikdə vaksin də vurulur. Bu zaman zərdab dərhal mikrob toksinini zərərsizləşdirir, vaksin isə orqanizm tərəfindən antitoksin sintezini aktivləşdirməklə immunitetin müddətini uzadır.
Sağlam əhali infeksion xəstəliklərə qarş planlı və epidemioloji göstərişə uyğun peyvənd olunur. Planlı peyvənd hər bir ölkədə müəyyən xəstəliklərə qarşı yaşa uyğun olaraq təşkil edilir.
Epidemioloji göstərişə görə peyvənd infeksion xəstəliyin yayılma təhlükəsi baş verdikdə qripə, qızılcaya, difteriyaya, epidemik parotitə, göy öskürəyə, malyariyaya bruselloza qarşı aparılır. Ət-süd kombinatı işçiləri, malabaxanlar, baytarlar bruselloza, cərrahlar, stomatoloqlar, qan köçürmə və hemodializ mərkəzlərində işləyənlər CVH və BVH-yə qarşı fərdi peyvənd almalıdır.
Peyvənd zamanı əks göstərişləri də yaddan çıxarmaq olmaz. Uşaqlarda müxtəlif anomaliyalar, hipotrofiya, distrofiya, aktiv vərəm, allergik və xroniki iltihab xəstəlikləri, dekompensə olunmuş ürək-ağciyər və böyrək patologiyası, qaraciyər sirrozu, İİV-infeksiya, kəskin infeksion xəstəliklər və qızdırmalı vəziyyət, ahıl yaş, hamiləlik və s. zamanı peyvənd əks göstəriş hesab edilir.
Kimyəvi profilaktika çox az xəstəliklərdə tətbiq olunur. Spesifik vaksini olmayan, yaxud vaksinoprofilaktika etibarlı təsir göstərməyən xəstəliklərdə və təcili profilaktika lazım gəldikdə bu üsula əl atılır. Məsələn, malyariyada profilaktika ancaq antiparazitar hemoşizotrop dərmanlar – delagil, tindurin və s. ilə aparılır. Vəbada tetrasiklin preparatları, taunun ağciyər formasına yoluxmuş xəstə ilə təmasda olanlara dərhal streptomitsin təyin edilir.
	
                        Mövzu3: Epidemik proses haqqında təlim

Epidemik proses bir birinin ardınca davam edən infeksion hallar zənciridir. Və bu prosesin inkişafının əsasında 3 başlıca halqa durur: 1. Infeksiya mənbəyi(insan və heyvan) 2. Yoluxma mexanizmi ( su, hava, torpaq və s.) 3. Həssas orqanizm ( immuniteti olmayan əhali hesab olunur)
İmmunitet-orqanizmin yoluxucu xəstəliklərə qarşı bioloji davamlılılq xüsusiyyətidir. İmmunitet 2 yerə bölünür: anadangəlmə və qazanılma. Qazanılmış immunitet özü də 2 yerə bölünür: təbii və süni . Hər hansı bir xəstəliyi keçirdikdən sonra yaranan immunitetə təbii qazanılmış immunitet deyilir.  Peyvənd etməklə yaranan immunitetə süni immunitet deyilir. İmmunoprofilaktika- süni immunitetin yaradılması və gücləndirilməsi yolu ilə əhalinin yoluxucu xəstəliklərdən fərdi və kütləvi müdafiə metodudur.
 İmmunoprofilaktikanın 2 növü vardır: 
1. Spesifik-konkret törədiciyə qarşı
 a) aktiv immunitet- vaksinlərin yeridilməsi ilə yaradılır.
 b) passiv immunitet- zərdab və qamma-qlobulinlərin yeridilməsi ilə yaradılır.
 2) qeyri-spesifik- ümumilikdə immun sistemin gücləndirilməsinə yönəldilir.
Aktiv immunitet- vaksinlər vasitəsilə yaradılır. Vaksinlərin aşağıdakı növləri vardır:1.Diri vaksinlər-mikrobun zəiflədilmiş ştamlarından alınır. Bunlara misal olaraq təbii çiçək, poliomielit, tulyaremiya, BCJ, qrip. 2. Öldürülmüş vaksinlər-bunlar fiziki və kimyəvi metodla öldürülür.Misal olaraq: göyöskürək, quduzluq, herpes, vəba, hepatit A 3. Kimyəvi vaksinlər-bakteriyaların kimyəvi yolla ayırd edilmiş antigenlərindən hazırlanır. Məsələn: qarın yatalağı, meninqokokk infeksiyası . 4. Anatoksinlər- bakteriyaların ekzotoksinlərindən ibarət olur, formalinlə zərəsizləşdirilir. 5. Assosiasiya olunmuş vaksinlər- bir neçə komponentdən ibarət vaksinlərdir. Məsələn: AGDT 6. Sintetik- mikroorqanizmlərin süni yolla yaradılmış antigenlərindən ibarətdir. 7. Vektor vaksinlər-Gen mühəndisliyi nəticəsində əldə olunmuş vaksinlərdir. Məs: hepatit B 
 Vaksinin yeridilməsindən sonra yaranan immunitet postvaksinal immunitet adlanır.
 Vaksinoprofilaktika planlı və epidemik göstərişlərə əsasən aparılır. Planlı peyvəndlər – təsdiq edilmiş peyvənd təqviminə əsasən aparılır. 23.02.2024 cü il tarixli Səhiyyə Nazirliyinin əmri ilə imzalanmış “Profilaktik peyvəndlər təqvimi”aşağıdakı kimidir:
 Azərbaycan Respublikası Səhiyyə Nazirinin 23.02.2024 cü il tarixli 3-28\3-1-63\2024 nömrəli Əmri ilə təsdiq edilmiş       Profilaktik peyvəndlər təqvimi  
	   Müddət          
	Peyvəndlər  
	Hansı xəstəlikdən qoruyur

	Doğulduqdan           sonrakı ilk 	
12 saat ərzində

	HepB
 BCG                  
	HepatitB 
Vərəm

	2 aylıqda
	GDT-Hib


 HepatitB-İPV

 
       PK
	Göyöskürək, difteriya, tetanus, b tipli hemofil influenza, hepB, poliomielit pnevmokokk pnevmoniyası

	3 aylıqda
	GDT-Hib


 HepatitB-İPV 

	Göyöskürək, difteriya, tetanus, b tipli hemofil influenza, hepB, poliomielit

	4 aylıqda
	GDT-Hib 

HepatitB-İPV 

    PK
	Göyöskürək, difteriya, tetanus, b tipli hemofil influenza, hepB, poliomielit pnevmokokk pnevmoniyası

	6 aylıqda
	PK 
OPV
	pnevmokokk pnevmoniyası poliomielit

	12 aylıqda
	QPM
	Qızılca, epidemik parotit,məxmərək

	18 aylıqda
	GDT
 OPV
	Göyöskürək, difteriya, tetanus,  poliomielit

	6 yaşında
	QPM
 DT
	Qızılca, epidemik parotit,məxmərək
Difteriya, tetanus



Revaksinasiya başa çatdırılmış vaksinasiyadan müəyyən müddət keçdikdən sonra vaksinin yeridilməsidir.  Vaksinlərin yeridilməsindən sonra ümumi və yerli reaksiyalar yarana bilər.Ümumi reaksiyalara aiddir: t-un 37.5-38.5 C yüksəlməsi, halsızlıq, bayılma, qusma, konyuktivit və s..Yerli ağırlaşmalara aiddir: diametri 3 sm-dən böyük olan şişkinlik, inyeksiya yerində iltihab. Vaksinasiyaların aparılmasına əks göstərişlər də müəyyən olunmuşdur. Bunlara aiddir: həqiqi, müvəqqəti, daimi, mütləq və s.
                              Passiv immunitet 
Vaksinlərlə aparılan aktiv immunizasiya ilə yanaşı, passiv immunizasiyadan da istifadı edilir. Bu, zərdablar və immunoqlobulinlər vasitəsilə aparılır. Onların nəticəsində immunitet bir neçə gündən 4-6 həftəyə qədər saxlanılır. Bunlara aiddir: tetanus əleyhinə antitoksik zərdab, botulizm əleyhinə monovalent zərdablar, difteriya əleyhinə zərdablar, quduzluq əleyhinə immunoqlobulin və s.
                            Bakteriofaqlar 
Müalicə və profilaktik məqsədlə istifadə olunur. Onlar orqanizmdə mikrobları 3-5 günə məhv edirlər. Bakteriofaqlar mikrobların hüceyrə daxili parazitləri sayılır.  Epidemioloji göstərişə əsasən peyvəndlər həm uşaqlara, həm də böyüklərə edilir. Bütün peyvəndlər vaksinlərin qeydiyyat jurnalında(forma№064), uşağın inkişaf tarixi jurnalında( forma №112), peyvəndlərin qeydiyyatı kartasında( forma№063) qeyd olunmalıdır. Epidemioloji göstərişə əsasən aparılan peyvəndlər ancaq forma №064 jurnalında qeyd edilir. Peyvəndlərin aparılmasına və effektliliyinə GEM nəzarət edir. Açılmış peyvəndlərin ömrü qısa olur.
 –Vərəm və qızılca peyvəndləri açıldlqda 6 saat ərzində işlənməli, sonra isə məhv edilməlidir.
 –Açılmış DGT,DT,poliomielit peyvəndi 6 günə qədər istifadə oluna bilər. Sonra isə onlar məhv edilməlidirlər.
 Soyuq zəncir- Yaralı peyvəndlərin ehtiyacı olan əhaliyə və uşaqlara çatdırılmasını təmin edən insan, nəqliyyat və avadanlıqlardan ibarət olan sistem soyuq zəncir adlanır. Soyuq zəncir sistemi ona görə vacibdir ki, peyvəndlər çox əsas maddələr olub, isti və soyuq temperaturun təsirindən öz keyfiyyətini itirir, yarasız hala düşürlər. Onlar müəyyən temperaturda (+2)-(+10) C-də saxlanmalı və daşınmalıdır. Peyvəndlər soyuduculara xüsusi qayda ilə yığılmalıdır. Buza yaxın poliomielit, qızılca,vərəm, BCJ peyvəndləri yığılır. (ən soyuq yerə).DGT və Dt donmaya həssas olduqları üçün tez xarab olurlar. Ona görə də onlar xüsusi kağıza bükülüb üst qata qoyulmalıdır. Soyuducuda termometr olmalıdır, temperatur gündəlik ölçülüb qeyd olunmalıdır. Əks təqdirdə xüsusi tədbirlər görülməlidir.

Mövzu 4: Qarın yatalağı, Paratif A və B Bakterial dizenteriya, Amöbiaz
Qarın yatalağı ağır intoksikasiya, bakteremiya, yüksək qızdırma, nazik bağırsağın limfa aparatının zədələnməsi, bəzən İTŞ, bağırsaq deşilməsi və bağırsaq qanaxması ilə ağırlaşan kəskin infeksion xəstəlikdir. 
Qarın yatalağı, A,B və C paratifləri yalnız etiologiyasına, bəzi klinik xüsusiyyətlərinə görə bir-birindən fərqlənirlər. Onların epidemiologiyası, patogenezi, müalicə və profilaktikası eynidir. 
         ETİOLOGİYA:  Tif-paratif xəstəliklərinin törədiciləri Enterobacterioceae ailəsinə və Salmonella cinsinə aiddir. Qarın yatalağını S. typhi , A-paratifini S. paratyphi A,   B-paratifini        S. paratyphi B, C-paratifini S. paratyphi C törədirlər. Onlar qramm mənfidirlər, endotoksinləri, O-somatik, H-qamçı antigenləri, qarın yatalağı bakteriyalarının əlavə Vi-virulentlik antigeni var. S. tuphi filtirdən süzülən və L-formaya keçən, 90-dan mox faqotipə bölünür. Xarici faktorların təsirinə davamlıdırlar, ödlü qida mühitində, kəsmikdə, süddə, xamada, ət farşında və bulyonda yaxşı çoxalırlar. Suda, torpaqda bir neçə ay yaşaya bilirlər. 
EPİDEMİOLOGİYA: qarın yatalağı və paratiflər antroponoz infeksiyalardır. Mənbə xəstə və ya bakteriyagəzdirənlər olur. Xüsusilə inkubasion dövrün axırı və kəskin dövrdə xəstə xeyli yoluxucu hesab olunur. Mikrob sidik, nəcis, bəzən ağız suyu, tər və südlə orqanizmdən xaric olur. Qarın yatalağı və paratiflərdə 2 növ bakteriyagəzdirmə rast gəlinir: 1. tranzitor və ya sağlam bakteriyagəzdirmə - bir aya qədər davam edən müfəqqəti haldır və nəcisdə yalnız 1 dəfə mikrob tapılır; 2. rekonvalessent bakteriyagəzdirmə xəstəlikdən sonra yaranır. O kəskin – 3 aya qədər və xronik – 3 aydan cox ola bilər. Uzun müddətli bakteriyagəzdirmə qarın yatalağının xronik forması hesab edilir və orqanizmin immun catışmazlığı ilə əlaqədardır. Mikrobun dəyişilmiş L-forması antibiotiklərin və immun faktorların təsirlərindən qorunmaqla retikuloendotelial toxumada qalır, vaxtaşırı adi formaya keçərək (reversiya) subfebril hərarət, yüngül intoksikasiya verən bakteremiya törədir, sidik və nəcislə xaric olur. 
Qarın yatalağı alimentar yolla, yay-payız ayları, əsasən uşaqlar və gənclər yoluxur. Yoluxma faktoruna su, ərzaq məhsulları, uşaqlar arasında isə süd aiddir. Ev əşyaları, oyuncaqlar və s vasitəsilə məişət-təmas yolu ilə də yoluxma olur. Qarın yatalağından sonra davamlı və uzun müddətli immunitet yaranır. Nadir hallarda tif-paratif infeksiyalarına təkrarən yoluxmaq olur. 
PATOGENEZ: orqanizdə qarın yatalağı və paratif bakteriyalarına ilk növbədə  mədə-bağırsaq şirələri təsir gğstərir. Lizisə uğramamış salmonellalar nazik bağırsağın selikaltı limfa düyünlərini – solitar follikulları və Peyer yastıqcıqlarını iltihaba uğradır. Inkubasion dövrün axırına yaxın onlar limfa sistemindən qan axınına düşür, bakteremiya və toksinemiya törədərək xəstəliyin klinik əlamətlərini əmələ gətirirlər. Qanın bakteriosit təsirindən parçalanan mikroblardan endotoksin azad olunduqca intoksikasiya güclənir. Qan cərəyanı ilə daxili orqanlara yayılan mikroblar düşdüyü orqanlarda spesifik iltihab prosesi törədə bilir. Odur ki, xəstəliyin kəskin dövründə qarın yatalağına xas spesifik pnevmaniya, meningit, qlomerulonefrit, parenximatoz hpatit və s rast gəlinir. 
Xəstəliyin müddətindən asılı olaraq limfa vəzilərində patomorfoloji dəyişikliklərin 5 dövrü müəyyən edilir. Birinci həftı ərzində limfa vəziləri şişir və selikli qişanı qaldırır. Limfa vəziləri bu mərhələdə bozumtul-qırmızı rəng alıb beyin toxumasını xatırlatdığı üçün beyinvari şişmə mərhələsi adını almışdır. 2-ci həftə limfa vəziləri, bağırsağın selikaltı və əzələ qatları, hətta seroz qişası da nekroza uğrayır, nekroz mərhələsi – ikinci dövr; 3-cü həftə nekrozlaşmış toxumanın qopması nəticəsində bağırsaq divarında xora əmələ gəlir; xora mərhələsi – üçüncü dövr. 3-cü, 4-cü həftələr təmiz xora, ya dördüncü dövr adlanır. Bu dövrdə yataq rejiminə və pəhrizə daha ciddi əməl olunmalıdır. Beşinci dövr 5-6 cı həftələri əhatə edir və xoranın tam sağalması, xora nahiyyəsinin epitelləşməsi ilə başa çatır. Adətən xoranın çapıqlaşması bağırsaq mənfəzini daraltmır. Residivlər zamanı göstərilən morfoloji dəyişikliklər təkrar olunur.  
KLİNİKA: Klinik xüsusiyyətlərinə görə qarın yatalağı tipik və atipik formalara bölünür. Tipik forma qarın yatalağının yüngül, orta ağır, ağır və çox ağır – hipertoksik olmaqla dörd ağırlıq dərəcəsi təsadüf edilir. Atipik formanın isə abortiv, ambulator və subklinik gedişləri rast gəlinir. Gizli dövr 7-25, bəzən 4-50 gün çəkir, Tipik forma qarın yatalağı başlanğıc, kəskin, sönmə və sağalma dövrlərilə özünü göstərir. Qarın yatalağı intoksikasiya əlamətləri- zəiflik, tez yorulma, baş ağrısı, üşütmə, subfebril qızdırma, iştəhanın azalması ilə kəskin başlayır. 5-7 gün ərzində xəstəlik əlamətləri güclənir, 39-40°C qızdırma, adinamiya, anoreksiya, inadlı başağrısı, yuxusuzluq, metiorizm, qəbizliklə təzahür edən kəskin dövrlə keçir.  Obyektiv dəyişikliklər başlanğıc dövrdən təzahür etməyə başlayır. Dəri solğun və isti olur, dil ərplə örtülür, qalınlaşır, dalaq və qaraciyər böyüyür, nisbi bradikardiya, metiorizm aşkar edilir, palpasiyada iliosekal nahiyyə ağrayır. Birinci həftənin sonunda qarın yatalağına xas dəyişikliklər tam inkişaf etdiyindən kliniki diaqnoz qoymaq mümkün olur. Ilk növbədə qarın yatalağı üçün xarakterik olan daimi qızdırma əyrisi – ƒ. continua müəyyən edilir.  Yəni tempratur 39-40 °-yə qədər çatır, səhər və axşam qızdırmaları arasındakı fərq bir dərəcəni ötmür. Bəzən qızdırma dalğavari olur, yaşlı və zəif şəxslərdə isə qızdırma subfebril səviyyələrdə qalır. Başlanğıc dövrdə xəstənin dərisi solğun olur, dil ərplə örtülür, qalınlaşır,nisbi bradikardiya, meteorizm müəyyən olunur.
8-10 cu günlər qarın dərisində, bəzən döşdə və ətraflarda rozeola səpgisi görünür. Onun rəngi çəhrayı, kənarları hamar olur, barmaqla basdıqda itir. Adətən 3-6 rozeola tapılır. Onlar 3-5 gün qaldıqdan sonra itir və endogen bakterimiyada yenidən görünürlər. Rozeolanın ölçüsü 2-3mm-dən çox olmur, bəzən dəri səthindən hündürə qalxır – rozeola elevata. Qarın yatalağının ağır, hemorragik formalarında səpgi rozeolyoz-papulyoz, hətta rozeolyoz-hemorragik xarakter alır.  A və B paratiflərində səpgilərin sayı xeyli çox olmaqla yanaşı, ətrafların da dərisinə yayıla bilər. 
Kəskin dövrdə həzm sistemi görkəmli dəyişiklikliyə uğrayır: dil quru olur, üzəri və kökü qalın bözumtul-qıhvəyi ərplə örtülür, xeyli qalınlaşır, yan tərəflərində dişlərin izləri görünür, ucu və kənarları təmiz qalır, orada follikullar nəzərə çarpır- tifoz dil. Ağır formalarda dilin üzəri çatlayır və qansızma baş verir, ərp qaralır – fuliginoz dil: dodaqlar quruyur, qabıqlanır, damaq badamcıqları böyüyür və qızarır, bəzən 2-3cu həftələr onların qzərində xora əmələ gəlir – Dyüge anginası. Köplük və qəbizlik də xarakterikdir. Palpasiyada sağ qalça çuxurunda ağrı, qurultu, bəzən perkutor səsin kütləşməsi – Padalka simptomu tapılır. 
Tənəffüs sisteminin zədələnməsi ilk günlərdən diffuz bronxit, sonralar isə pnevmaniya, bəzən plevritlə özünü göstərir. 
Kəskin dövrdə ürək-damar sisteminin xarakter dəyişiklikləri – nəbzin hərarətə nisbətən seyrək olması – nisbi bradikardiya, onun ikiləşməsi – dikrotiya və arterial hipotenziya ilə birlikdə ürək tonlarının zəifləməsi, sistolik küy və s. aşkar edilir. Bağırsaq qanaxması, damar tonusunun azalması nəticəsində kollaps baş verə bilər. Qarın yatalağı miokardit, miokardiodistrofiya, tromboflebitlə də ağırlaşır. 
Sinir sisteminin pozğunluğu qarın yatalağının klinikasında mərkəzi yer tutur. Endotoksin mərkəzi, xüsusilə vegetativ sinir sisteminə güclü təsir görtərərək qarın yatalağına məxsus bir sıra əlamətlər törədir. Bunlardan əsasən tifoz halı (vəziyyəti) göstərmək lazımdır. O yüksək qızdırma dövrü baş ağrısı, yuxusuzluq, əzginlik, adinamiya, huşun pozulması, sayıqlama, ağır hallarda psixoz və koma ilə təzahür edir. 
Qızğın dövr 2-3 həftədən sonra, antibiotiklərlə müalicə olunanlarda daha tez əlamətlərin sönmə dövrünə keçir. Daimi tip hərarət fasiləli xarakter alır, səhər və axşam qızdırması arasındakı fərq çoxalır. Hərarətlə birlikdə digər simptomların intensivliyi azalır, iştaha və yuxu yaxşılaşır, baş ağrısı itir, dil təmizlənir, qaraciyər və dalağın ölçüləri normallaşır. 
Sağalma dövrü 2-4 həftə çəkir. Orqanizm tədricən mikroblardan təmizlənir, pozulmuş bütün funksiyalar tam bərpa olunur. Bəzi xəstələr zəif və əsəbi olur, tez yorulur, tempratur subfebril dərəcələrdə qalır. 
Peyvənd olmuş şəxslərdə atipik və xeyli yüngül formalar rast gəlir. Xəstəlik uzun sürən gizli dövrdən sonra kəskin başlayır, az davam edir, ağırlaşma vermir. 
Qarın yatalağının çox ağır hipertoksiki formasında intoksikasiya təzahürləri kəskin nəzərə çarpır. Xəstəlik qəflətən başlayır, erkən tifoz, soporoz, koma inkişaf edir, səpgi ilk gündən görünür və adətən rozeolyoz-hemmorragik xarakter daşıyır. 
Abortiv forma xarakter əlamətlərlə başlayır, hətta tifoz vəziyyət də yaranır, tipik obyektiv dəyişikliklər tapılır. Lakin 5-10 gündən sonra tempratur normaya düşür, və digər təzahürlər də itir. Abortiv forma qarın yatalağının yüngül gedişinə aid olub, peyvənd alanlarda rast gəlinir və sağalma ilə nəticələnir. 
Ambulator və ya çox yüngül formaya tutulanlarda əlamətlər zəif nəzərə çarpır, qızdırma qısa müddətli və subfebril olur, ümumi əhvalı az pozulduğundan xəstə yatağa düşmür. Böyük epidemioloji təhlükəsindən başqa bu forma qorxulu ağırlaşmalar da verə bilər. 
Bəzən qarın yatalağının kliniki əlamətləri olmur, diaqnoz ancaq bakterioloji və seroloji reaksiyalarla təyin edilir -  subkliniki forma. 
A paratifi 8-10 günlük qısa inkubasiya dövründən sonra kəskin başlayır.  Ilk günlər dispepsiya əlamətləri – ürəkbulanma, qusma, ishal, metiorizm, bəzən zökəm və öskürək üstünlük təşkil edir. Üz qızarır, sklera kapilyarları genişlənir, dodaqda və burunda herpes səpgisi əmələ gəlir. Xarakter hərarət əyrisi olmur, qızdırma dövrü 1-4 həftə çəkə bilər. Dəri səpgisi adətən erkən 4-7 ci günlər baş verir, çox olur, rozeola, rozeola-papula, petexiya, bəzən qızılcaya bənzər səpgi kimi müxtəlif xarakter daşıyır və xəstəlik müddətində 2-3 dəfə təkrar olunur. A paratifində bradikardiya, diktoriya rast gəlmir. Qanda normasitoz, bəzən limfamonositoz, leykositoz olur, aezonositoz xarakter sayılır. Xəstəlik orta ağır, bəzən yüngül, ya xeyli ağır formalarda özünü göstərir. Tifoz vəziyyət olmur, ağırlaşmalar, daha tez-tez residivlər təsadüf edilir. 
B paratifi  üşütmə, yüksək qızdırma, əzələ və sümüklərdə ağrı ilə kəskin başlayır. Inkubasiya dövrü qısa olub, 5-10 gün çəkir. Bəzən başlanğıc dövrdə üşütmə, tərləmə, qastroenterit rast gəlir. B paratif yüngül, orta ağır formalarla təzahür edir. Lakin üzücü qızdırma, kəskin tərləmə ilə gedən septiki forma və irinli meningit, septikopiemiya kimi ağırlaşmalar da olur, qaraciyər və dalaq böyüyür. Tifoz vəziyyət əksərən təsadüf edilmir. Neytrofil leykositoz çoxalır. Ürək-damar sistemində xarakter dəyişikliklər tapılmır. Residiv və ağırlaşmalara görə kəskin dövr 3-4 həftəyə qədər uzana bilər. 
Ağırlaşmalar: qarın yatalağı və paratiflərə məxsus ağırlaşmalara bağırsaq divarının deşilməsi, bağırsaq qanaxması və İTŞ  (infeksion toksik şok) aiddir. 
Bağırsağın perforasiyası ( deşilməsi) 2-3 cü həftələr xəstələrin  0.5-1.5%-də baş verir. Tifoz vəziyyətə görə boşluqlu orqanların deşilməsinə xas “xəncərvarı” ağrı hiss edilmir. Odur ki, qarında zəif ağrı belə perforasiyaya şübhə doğurmalıdır. Onun ən xarakterik əlaməti sağ qalşa çuxurunda əzələ gərginliyidir. Perforasiyadan qabaq adətən metiorizm və qarında ağrı güclənir. Peritonit inkişaf etdikdə intoksikasiya artır, bağırsağın parezi, qarın divarının diffuz gərginləşməsi  və hemoqramda xarakter dəyişikliklər – sola meyilli neytrofil leykositoz olur. EÇS  (eritrositlərin çökmə sürəti) artır. Perforasiyanın ilk 6 saatı ərzində diaqnozu müəyyənləşdirib laporatomiya etmək lazımdır. 
Bağırsaq qanaxması 1-2 % rast gəlir, mikroskopik, ya profuz olur. Mikroskopik qanaxma nəcisi gizli qanaxmaya görə, yəni Qreqerson reaksiyası, ya benzidin sınağı ilə müayinə etdikdə tapılır. Profuz qanaxma daxili qanaxma əlamətləri – dəri və selikli qişaların avazıması, soyuq tər, taxikardiya, arterial hipotenziya ilə özünü göstərir. Nəcis duru, çoxlu, qara rəngli (melena), bəzən bağırsaqlardan al-qırmızı və laxta şəklində qan xaric olur. Profuz qanaxmada bədən tempraturu birdən birə normaya düşür, nəbz xeyli sürətlənir – qayçı simptomu.
Kəskin dövrdə şoxlu miqdar mikrob və toksinin birdən birə qana düşməsi 0.5-0.7% İTŞ verir. Şokdan əvvəl hipertermiya və ağır neyrotoksikoz aşkar olunur. Qarın yatalağı İTŞ-la ağırlaşdıqda qızdırma sürətlə azalır, güclü tərləmə, taxikardiya, ətrafların soyuması, sianoz, kəskin arterial hipotenziya, oliqoanuriya baş verir. 
DİAQNOZ:  Qarın yatalağı və Paratiflərin kliniki diaqnozu xarakterik əlamətlərə əsasən qoyulur. Epidemioloji anamnez zamanı xəstəliklərin yay-payız ayları uşaq və cavanlar, bəzən eyni yoluxma faktorundan – su, süd və digər ərzaq məhsulundan istifadə etmiş müəyyən qrup şəxslərin xəstələnməsi nəzərə alınır. Erkən və etioloji diaqnoz üçün ən vacib üsul qanın əkilməsidir. Qidalı mühit kimi ödlü və şəkərli bulyondan istifadə olunur. Xəstəliyin 2-ci həftəsindən, 8-10 cu günlərdən başlayaraq seroloji reaksiyalar aparılır. Bu reaksiya Vidal reaksiyası adlanır və qarın yatalağı və paratiflərin laborator diaqnostikasında istifadə olunur. 
MÜALİCƏ: Etiotrop müalicə levomisetinlə, bəzən ampisillinlə, rondomitsinlə aparılır. Yaşlı şəxslər gündə 2-2.5 q levomisetin 5-6 saatdan bir bütün qızdırma dövrü və normal tempraturun ilk 3 günü ərzində verilir. Bundan sonra gündə 2 q levomisetin 7-8 gün, yəni nor tempraturun 10-11 ci gününə qədər içilməlidir. Levomisetinin qızdırmadan sonra da qəbul edilməsi residiv və kəskinləşmələrin, bakteriyagəzdirmənin qarşısını müəyyən qədər alır. Bəzi hallarda salmonelların rezistentliyini nəzərə alaraq antibiotikləri kompleks şəkildə (ampissillin+gentamissin, levomisetin+ampisillin) tətbiq etmək lazım gəlir. 
Davamlı postinfeksion immunitet yaratmaq üçün antibiotiklərlə birlikdə piridoksin, metilurasil, levomizol, timolin təyin edilir. Kompleks müalicəyə C, B, PP qrupu vitaminləri, dezintoksikasiya tədbirləri – 5-10%-li qlükoza məhlulu, hemodez, reopoliqlükin, plazma, çoxlu maye içilməsi dietoterapiya 4-cü və 1 ci pəhriz xörəkləri də daxildir. Yataq rejimi normal tempraturun 10-12 ci gününə qədər uzadılır. Xəstələr bakteriyagəzdirməyə görə müayinə aparılmalıdırlar: antibiotikoterapiyadan 24 saat sonra nəcis və sidik 2-3 gün fasilə ilə 3 dəfə, obliqat qrupdan olanlar ödün C payı bir dəfə əkilir. Dispanser müşahidə tempraturun ölçülməsi ilə 3 ay ərzində aparılır. 
PROFİLAKTİKA: qarın yatalağı və paratiflərə uoluxmuş şəxslər mütləq qospitalizə olunmalıdır. Infeksiya ocağında dezinfeksiya işləri aparılır. Təmasda olanların 3 həftə bədən tempraturuna nəzarət edilir. ərzaq müəssələrində işləyənlər arasında bakteriyagəzdirənlərin aşkar edilməsi vacib məsələ hesab olunur. Yardımçı üsul kimi  peyvənd və faqoprofilaktika təklif olunur. 

Şigelloz-insanın ən geniş yayilmiş kəskin bağırsaq infeksiası olub,ümumi intoksikasiya və yoğun bağırsağın funksional-morfoloji pozğunluqları ilə özünü göstərir.
      Etiologiyası.Xəstəliyi morfoloji cəhətcə bir-birinə oxşar Enterobacteriaceae ailəsinə,Shigella cinsinə aid müxtəlif növ bakteriallar törədir.
Şigellaların 50-dən çox növü,tipi,yarımtipi rast gəlir.Onlar 4 qrupa bölünür;Sh.dizenteriae,Sh.Boydi,Sh.Zonne, Sh,Flexneri.
Epidemiologiası. Şigelloz tipik bağırsaq infeksiyadır. Onun törədiciləri xəstələrin və bakteriagəzdirənlərin nəcisilə ifraz olunur. Sağlam şəxslər şigelloza ərzaq məhsulları və su vasitəsilə yoluxur.Xəstəliyin yayılmasında çirkli əl, oyuncaqlar, qab-qacaq və s.kimi məişət-təmas yolu da az rol oynamir. Şigelloz bütün il boyu rast gəlir,lakin yay-payız ayları daha geniş yayılır. Zonne bakteriaları çox vaxt ərzaq məhsulları,Fleksner-su,Şiqa isə məişət əşyaları ilə yoluxur. Çiy su, meyvə-tərəvəz, göyərti əsas faktorlardır. Şigellozun yayılmasında ev milçəkləri də iştirak edir. 
	Patogenezi: Ağız boşlundan orqanizmə düşən şigellalarilk növbədə mədə-bağırsaq şirələrinin, sekretor immunoqlobulinlərin və bağırsağın normal biosenozunun təsierinə məruz qalırlar. Ölməmiş bakteriyalar yoğun bağırsağa keçir və enterositlərə daxil olurlar.Toksinin yerli təsirindən bütün mədə-bağırsaq sistemi boyu selikli qişa iltihablaşır. Bağırsağın distal hissəsində evakuasianın ləngiməsi orada çoxlu bakterianın və toksinin toplanması, həm də diskabterioza görə kolonositlər, selikaltı əzələarası Auerbax, meyssner sinir kələfləri daha intensiv zədələnir. Göstərilən müxtəlif faktorların eyni zamanda təsiri yoğun bağırsağın motor, sekretor və sorma faktorlarını kəskin dəyişir. Defekasiya S vari, düz bağırsaq və aralıq nahiyyəsində ağrı, göynəmə (tenezm) törədir. Şigellozlu xəstənin yoğun bağırsağının, süsusilə onun distal hissəsinin zədələnməsi dörd mərhələdə gedir: 1. Kataral iltihab; 2. Fibrinoz-nekrotik iltihab; 3. Xoranın əmələ gəkməsi; 4. Sağalma və çapıqlaşma
Klinikası.Şigellozun kliniki təsnifatı;
1.Kəskin şigelloz.
Kolit forma (yüngül,orta ağır,ağır,çox ağır və silinmiş)
Qastroenterokolit forma(yüngül,orta ağır,ağır,çox ağır və silinmiş)
Qastroenterit forma.
2.Xroniki şigelloz;residiv verən forma,fasiləsiz forma.
3.Bakteria gəzdirmə (subkliniki forma)  Şigellozun gizli dövrü 1-7 gün, çox vaxt 2-3 gün çəkir. Bəzən xəstəlik tədricən ümumi zəiflik, kefsizlik, iştahasızlıq kimi prodromal əlamətlərlə meydana çıxır. Lakin əksərən şigellozun prodromal dövrü olmur, xəstəlik üşütmə, yüksək hərarət, baş ağrısı ilə qəflətən başlayır.
Kolitik formada xəstə qarnında narahatlıq (diskomfort) hiss edir, az müddət sonra qarınüstü, sol qalça nahiyələrində ağrı və ishal başlayır. Defekasiya düz bağırsaqda göynəmə və yanğı hissi törədir.Xəstəliyin ilk saatlarında bağırsaq möhtəviyyatı nəcis xarakterli və formalaşmış olur.Getdikcə nəcis durulaşır,selik,qan,ağır hallarda qaqarışır.Gün ərzində defekasiya 25-30-a çata bilər.Bəzən defekasiya ilə birlikdə sidik ifrazı da tezləşir.Sinir sisteminin funksional pozğunluqları – zəiflik,əhvalın pozulması,baş ağrısı,yuxusuzluq erkən baş verir.Defekasiyanın tezləşməsi,qarında spastik ağrılar xəstəni xeyli əsəbləşdirir.
İntoksikasiya və kolit sindromu ilə gedən tipik formalı şigellozun ağırlıq dərəcəsi üç yerə bölünür. Xəstəliyin yüngül forması zəifintoksikasiya əlamətlərilə qəflətən başlayır. Hərarət 38°S-ə qədər yüksəlir, bəzən normal olur,xəstə iştahasızlıqdan, az zəiflikdən şikayətlənir. Kolit sindromu aydın nəzərə çarpır; qarının aşağı hissəsində, sol qalça nahiyəsində ağrı, bundan sonra ishal başlayır. Gün ərzində defekasianın sayı 3-5-dən 10 dəfəyə çatır, nəcis öz şəklini itirmir, ona selik və bəzən qan qarışır.Orta ağır forma şigellozun kliniki simptomları aydın nəzərə çarpır. Qısa müddətli inkubasiya və prodromol dövrlərindən sonra qarında ağrı əmələ gəlir, defekasiya sürətlənir. Bağırsaq möhtəviyatı əvvəlcə nəcisdən ibarət olur, sonra selik və qan qarışır.Tezliklə patoloji qarışıqların miqdarı xeyli artır,yalançı defekasiya,tenezm daha çox narahatedir.İshalın gündəlik sayı 20-ni ötür. Orta ağır forma xəstəliyin kəskin dövrü 2-5 gün çəkir. Bu müddət ərzində qızdırma 38-40°S-də qalır.
Ağır forma şigelloz kəskin başlayır,ilk saatlardan üşütmə, qızdırma, baş ağrısı, başgicəllənmə, bəzən qusma müşahidə edilir. Tezliklə qarında ağrı və ishal qoşulur. Defekasiya gündə 50 dəfəyə qədər artır, bağırsaq möhtəviyyatı nəcis xüsusiyyətini tez itirir, ona daha çox selik ve qan qarışır. Bəzi xəstələrin bağırsaq möhtəviyyatı ət suyuna oxşayır. Palpasiada bütün qarın ağrılı olur.Qanda leykositoz,leykopeniya olur.EÇS artır.

 Kəskin şigellozun atipik formaları -Hipertoksiki formada intoksikasiya qəflətən inkişaf edir, xəstələr dərhal komatoz vəziyyətə düşür, sayıqlama, ağır hemodinamik pozğunluqlar başlayır.
Qastroenterokolit forma da kəskin başlayır, ağır intoksikasiya, yüksək qızdırma və qastroenteritlə özünü göstərir. Çox vaxt ilk əlamət qusma olur, qarında yayılmış ağrı, duru, çoxlu miqdar nəcislə təkrar ishal sonra əmələ gəlir. Xəstəliyin hipovolemik şok və kəskin böyrək çatışmazlığı verən qastroenterit formaları ilə yanaşı və silinmiş formaları da rast gəlir.
Şigellozun silinmiş formasında intoksikasiya nəzərə çarpmır. Xəstəlik normal, bəzən isə subfebrid hərarət fonunda başlayır. Bağırsaq pozğunluğu zəif və qısa müddetli, 1-2 gün olar.
Kəskin şigellozun uzunsürən gedişi kliniki əlamətlərin 3-4 həftədən çox davam etməsidir.
Bakteriagəzdirmə heç bir kliniki əlamətlə özünü göstərmədiyinə görə şigellozun subkliniki forması da adlanır. Şigellozun bu variantı ancaq laborator və morfoloji müainələr vasitəsilə müəyyən edilir.Xroniki şigellozun fasiləsiz formasında xəstəliyin kəskin əlamətləri davam edir, vaxtaşırı daha da güclənir. Xroniki şigellozu olan xəstələrə adətən tez əsəbiləşir, pis yatır, bir sıra vegetativ pozluğunluqlardan-tərlənmə, dermoqrafizmin dəyişilməsi və ürək-damar fəaliyyətinin qeyri-sabit olmasından əziyyət çəkirlər.Residivlər gedən xroniki şigellozun kəskinləşmə mərhələsi xəstəliyin kəskin dövründə oxşayır. Lakin əlamətlər nisbətən zəif inkişaf edir. Intoksikasiya az nəzərə çarpır, yaxud heç olmur, defekasiya tezləşsə də nəcis öz xarakterini itirmir, üzerində selik və qan izləri görünür, bəzən tenezm və boş gücənmələr rast gəlir. Nadir hallarda residiv çox ağır keçir, əksərən yaşlı şəxslərin ölümünə səbəb olur.Xəstəliyin remissiya dövründə əlamətlər sönür, əmək qabiliyyəti bərpa olunur. Xəstələr epiqastral nahiyədə ağırlıq hissindən, qəbizlikdən, meteorizmdən şikayətlənir.
Ağırlaşmaları. Ən çox təsadüf olunan ağırlaşma xəstəliyin residivi və kəskinləşməsidir. Şigelloz düz bağırsağın çatına, babasilin kəskinləşməsinə səbəb olur. Nadir hallarda bağırsaq qanaxması, uşaqlarda bağırsağın deşilməsi, düz bağırsağın selikli qişasının düşməsi, peritonit İTS, DŞ baş verir. Bəzi iltihab ağırlaşmaları-otit,pnevmoniya da təsadüf edilə bilər.
Diaqnozu. Diaqnozun müəyyən edilməsində klinik-epidemioloji məlumatların çox böyük əhəmiyyəti vardır. Xarakter simptomokomplekslərin -intoksikasiya və kolit sindromları, xəstəliyin dövrülü gedişi, aparılan müalicə və onun effekti diaqnozun dəqiqləşdirilməsində vacib rol oynayır.
Epidemioloji anamnezdə xəstənin yaşadığı yer, təmasda olduğu şəxslərin sağlamlıq vəziyyəti, şəxsi gigiyena vərdişlərinin gözlənilməsi, qidalanma, şübhəli mənbələrdən suyun içilməsi və s. məsələr aydınlaşdırılır.Xroniki şigelloza şübhə yarandıqda son iki il ərzində xəstənin keçirdiyi bağırsaq pozğunluğu,müalicənin xarakterini, xəstənin müxtəlif ərzaq məhsullarına-südə, qatığa, balığa, salatlara münasibəti də müəyyən edilməlidir.Şigelloza şübhəli xəstənin nəcisi mütləq həkim tərəfindən makroskopik müainədən keçirilməlidir. Adətən nəcisin formasına, iyinə, miqdarına, konsistensiasına, patoloji qarışıqlara fikir verilir. Bakterioloji və ya mikrobioloji müainə nəcisin süni qidalı mühitlərinə əkilməsidir.
Seroloji reaksialardan şigella diaqnostikumu ilə AR çox həssas və spesifikdir.
Şigellozun erkən diaqnozu üçün QDHR kəskin şigellozun diaqnozun xəstəliyin 5-6 -cı günlərindən dəqiqləşdirə bilər. (RSS)-şigellozun diaqnozunda və differensial uudiaqnozunda tətbiq olunur. Bağırsaqda morfoloji dəyişikliklərin dinamikasını və müalicənin effektini təyin etmək üçün də RSS-in əhəmiyyəti böyükdür. RSS-lə şigelloza xas olan bu dəyişikliklər tapılır.
Müalicəsi. Şigellozun yüngül formasında etiotrop müalicə aparılmır. Epidemioloji şərait imkan verərsə xəstə evdə saxlanılır, antihistamin preparatlar, C, B vitaminləri və pəhriz təyin edilir. Orta ağır və ağır formalarda xəstə mütləq qospitalizə edilir,əlavə olaraq antibiotik və sulfanilamid preparatlar birlikdə verilir.Patogenetik müalicə tətbiq edilir.
Profilaktikası. Xəstəliyə tutulmamaq üçün şəxsi gigiyena qaydalarının gözlənməsi böyük əhəmiyyətə malikdir. Ərzaq məhsullarının düzgün saxlanması, milçəkdən qorunması, bakteriagəzdirənlərin aşkar olunub müalicə edilməsi şigellozun yayılmasının qarşısını ala bilər. Son illər şigelloz əleyhinə enteral vaksin hazırlanır.

Amöbiaz-ibtidailər (amöblar) tərəfindən törədilən yoğun bağırsağın zədələnməsi, selikli-qanlı ishalla, bəzən daxili orqanların və beyinin absesilə xarakterizə olunan, uzun gedişə meyilli xroniki xəstəlikdir.
Etiologiyası: Xəstəliyi histolitik amöblər (Entamoeba  histolytica) törədir. Amöblərin iki forması müəyyən edilir: vegetativ-trofozit və sakit sist. Sistlər xarici mühitdə və sistgəzdirən şəxslərin nəcisində təsadüf edilir. Bağırsağa düşdükdə, o sistönü, boşluq  (E.histolytica forma minuta) və toxuma formalarına (E. histolytica forma magna) çevrilir. Xəstəliyin kəskin dövründə nəcisdən boşluq və toxuma formaları, remissiya zamanı isə boşluq və sist forma amöblər tapılır. 
Epidemiologiyası:  Amöbiazin mənbəyi sistgəzdirən insandır. Sist gəzdirmə çox geniş yayılmışdır. Yoluxma sistlərlə çirklənmiş ərzaq məhsulları və su vasitəsilə baş  verir. Amobiaza tutulmaqda məişət-təmas yolu da rol oynayır. Xəstəlik tropik və subtropik iqlim zonalarında təsadüf  edilir. 
Patogenezi və patoloji anatomiyası: Alimentlər yolla orqanizmə düşdükdən sonra sistlər mədə-bağırsaq fermentlərinin təsirindən qişasını itirir və  vegetativ formaya çevrilir. Əvvəlcə boşluq forma amöb əmələ gəlir. Onun histolitik fermenti bağırsaq divarını əridərək eroziya və xoralaşma verir, amöb isə ölçülərini böyüdərək toxuma formaya çevrilir.
Bəzən toxuma amöbləri kapilyar və kiçik damarlar vasitəsilə qapı venasından qaraciyərə, aşağı boş venaya və qan cərəyanı ilə müxtəlif orqanlara yayılaraq amöb absesi törədir. 
Amöblər ən çox yoğun bağırsağı, xüsusilə onun sağ seqmentini-kor və qalxan çəmbər bağırsağı, habelə S-vari və düz bağırsağı zədələyir.
Klinikası: Amöbiazın üç kliniki forması müəyyən edilir: 1. bağırsaq amöbiazı; 2. bağırsaqdan kənar amöbiaz; 3. dəri amöbiazı. Bağırsaq amöbiazı kəskin  üç aya qədər və xroniki – 3 aydan çox olur və ağırlıq dərəcəsinə görə yüngül, orta ağır və ağır formalara bölünür.
Bağırsaq amöbiazının klinikası: Gizli dövr 2 həftədən 1,5 aya qədər davam edir. Çox vaxt xəstəlik prodromal əlamətlərlə başlayır: kəskin kliniki təzahürlərdən1-2 həftə əvvəl kefsizlik,iştahsızlıq, epiqastral nahiyədə ağırlıq hissi, meteorizm əmələ gəlir, deferasya sürətlənir. Bəzən amöbiaz kəskin əlamətlərlə özünü göstərir. Qarında az ağrı qeyd edilir, getdikcə o artaraq S-vari və kor bağırsaqlar nahiyəsində yerləşir. Tədricən defekasiya sürətlənir və nəcis amöbiaz üçün xarakter olan moruq jelesini xatırladır. Adətən nəcisdən xarakter iy gəlmir. Defekasiya gücənmə və tenezm  vermir. Bağırsaq amöbiazında kəskin intoksikasiya əlamətləri olmur, bədən temperaturu normanı ötmür, ya subfebril dərəcələrdə qalır. Obyektiv əlamətlərdən kor bağırsağın qalınlaşması xarakter hesab edilir, bəzən qaraciyər də böyüyür. Palpasiyada yoğun bağırsaq boyu , xüsusən S-ə bənzər, kor bağırsaq boyu ağrılaq qeyd edilir.
Kəskinləşmə dövrü taxirkardiya aşkar edilir. Periferik qanın dəyişikliyi amöbiaz üçün xarakter deyil. Bəzən hipoxrom anemiya, az leykositoz, sola meylli neytrofiloz təsadüf olunur, EÇS az artır. Nadir hallarda rast gələn qanqrenoz forma amöbiaz qarında ağrı,duru nəcis ifrazı ilə başlayır, nəcisdə selik,qan,irin qarışığı tapılır.
Amöbiazın bağırsaqdan kənar formalarından ən çox amöb hepatiti təsadüf edilir. Onun əlamətləri adətən amöbiazın kəskin dövründə meydana çıxır. Bir neçə gün ərzində qaraciyərin ölçüləri xeyli böyüyür, bir qədər bərkiyir. Bəzən onun kənarı qabirğa altında 6-7 sm çıxır, palpasiyada hər iki pay az ağrılı olur, periferik qanda leykositlər çoxalır. Xəstəliyin spesifik müalicəsindən sonra qaraciyər kiçilir. Qaraciyərin məhdud bir nahiyəsi amöb mənşəli nekroz ocağına da çevrilə bilər. Vaxtında spesifik müalicə aparıldıqda nekroz toxuma tamamilə sorulur. Əks halda həmin nahiyədə tədricən amöb absesi inkişaf edir. İlk günlər abses özünü intoksikasiya əlamətləri  -zəiflik, iştahasızlıq, baş ağrısı ilə göstərir. Qabırğa altında ağrı daimi və küt xarakter daşıyır, bəzən kürəyə yayılır.  Xəstələrin əksəriyyətində hərarət yüksəlir, üzücü xarakter daşıyır. Nadir hallarda qızdırma rast gəlmir. Qaraciyərin amöb absesi bir qayda olaraq neytrofil leykositoz, hətta xeyli yüksək -50-70 109 /l, hipoxrom anemiya verir, EÇS artır. Dərinin amöbiazı əsasən amöbiazlı orqanların - qaraciyərin, yoğun bağırsağın və s. fistulası ətrafında eroziya və xora baş verməsilə özünü göstərir.
 Bağırsaq amöbiazının  ağırlaşmaları: Bağırsaq divarının deşilməsi və qaraciyər absesinin partlaması nəticəsində yayılmış və ya yerli peritonit baş verir. Xora nahiyəsində iltihab şişi amöboma və xoranın çapıqlaşması ilə əlaqədar olaraq bağırsaq mənfəzinin daralması keçməməzlik əlamətləri törədə bilər. Amöbiazın kəskin dövründə bağırsaq qanaxması, selikli qişanın soyulması, kəskin amöb appendisiti rast gəlir. 
Diaqnozu:  Sağtərəfli kəskin hemorragik kolit, bu zaman intoksikasiyanın  olmaması, xəstəliyin residivli və xroniki gedişi, bəzən anemiya və arıqlama bağırsaq amöbiazına şübhə yaratmalıdır.  Diaqnozu qəti müəyyən etmək üçün nəcisdən toxuma forma amöblər tapılmalıdır. Nəcis defekasiadan dərhal sonra, isti şəkildə mikroskopla müayinə edilir. Görmə sahəsində bağırsağın epitel hüceyrələri, selik yumaqcıqları, eritrosit və leykositlər, Şarko-Leyden liflərilə yanaşı eritrofaqlar tapılır. XəstəIiyin morfoloji diaqnozunda RRS-in böyük əhəmiyyəti vardır. Bu müainənin köməyi ilə  düz və S-vari bağırsağın selikli qişasında ödem və məhdud sahənin hiperemiası, dağılması, bir qədər qalınlaşması və nekroz kütlə görünür.
    Müalicəsi:  Amöbiazın müalicəsində ən effektli dərman  hidroxloriddir.   Onun 1-3%-li məhlulundan gündə  0,06-0.08 q əzələ daxilinə və ya dəri altına yeridilir. Emetinin gündəlik dozasını bərabər miqdarda 12 saatdan bir vurmaq lazımdır. Preparat  kumulyasiya verdiyinə görə hər 6-7 günlük müalicədən sonra 5 gün fasilə edilir. Bu qayda ilə müalicə 3-4 dəfə təkrar olunur. Bağırsaq amöbiazında amoebazole (benzoyl metronidazole) 400-800 mq gündə 3 dəfə, 5-10 gün ərzində qəbul edilir. Ornişid (ornicid) Entamoeba histolytica-nın törətdiyi qaraciyər absesi və amöbiazında yeməkdən sonra - 3 gün, axşam bir dəfə,  çəki 60 kq-dan çox olduqda 4 həb 2 dəfə - səhər-axşam 5 gün  qəbul edilir.  Amöb hepatiti, qaraciyərin və digər orqanların absesində də emetin, ya delagillə müalicə aparılır. Böyük absesi punksiya etmək və yaxud yarmaq məsləhət gorülür. Abses boşluğuna bu tərkibdə məhlul tökülür: 5 ml 5%-li delagil, 0,5 q penisillin, 0,5 q streptomitsin, 20 ml 0,9%-li xörək duzu məhlulu .Eyni zamanda ümumi  möhkəmləndirici terapiya - kalorili xörəklər- vitaminlər, dəmir preparatları, məs.  fersevit, biofer, ferrum fort təyin edilir. Xəstə müxtəlif şorba və həl bişmiş şilələr, buxarda bişmiş ət xörəklər, qatıq, süzmə yeməli, müxtəlif meyvə şirələri, tünd çay, kofe içməlidir. Xəstəliyin inadlı formasında bəzən iqlim şəraitinin dəyişdirilməsi çox yaxşı təsir göstərir.
    Profılaktikası: Digər kəskin bağırsaq infeksialarına qarşı görülən profılaktika tədbirlərilə yanaşı, ərzaq və uşaq müəssisələrində işləyənlər arasında sistgəzdirənlərin vaxtında aşkar edilməsinə və müalicəsinə xüsusi diqqət yetirilməlidir.  



         Mövzu5: Qida toksikoinfeksiyası, Salmonellyoz, botulizm

Qida toksikoinfeksiaları (QTİ): müxtəlif mikroblar və onların toksinləri tərəfindən törədilən, mədə-bağırsaq pozğunluğu verən və adətən sağalma ilə qurtaran kəskin xəstəliklərdir. 
Etiologiyası: QTİ patogen və şərti patogen, spor əmələ gətirən aerob və anaerob mikroblar-Proteus vulgaris, Mirabilis, Stafilokokk və Streptokokk, C.perfringens, Bac.cereus tərəfindən törədilir. Bu mikoblar təbiətdə geniş yayılmaqla müxtəlif ərzaq məhsullarını çirkləndirirlər. Əlverişli şərait yarandıqda onlar sürətlə çoxalır və güclü ekzotoksin əmələ gətirirlər. QTİ törədicilərinə insan orqanizmindən kənarda müxtəlif qida məhsullarında ekzotoksin ifraz edən şərti-patogen bakteriyalar aiddi. 
Epidemiologiyası: İnfeksianın əsas mənbəyi insandır. Göstərilən mikroblar rino-faringit kimi xəsətliklər törədir. Çox vaxt insan həmin mikrobların gəzdiricisi olur. Heyvan xəstəliklərindən xüsusilə mastit qorxuludur. QTİ külli miqdar mikrob və onun toksinilə çirklənmiş ərzaq, qənnadı məhsullar, ət, balıq və tərəvəz xörəklərini yedikdə baş verir. 
Patogenezi və patoloji anatomiası: Əlverişli temperatur və nəmlik şəraiti olduqda mikroblar sürətlə çoxalır və ərzaq məhsullarında xeyli miqdarda toksin toplanır. Lakin mikroblar orqanizmdə də toksin hazırlayır. Bakterial toksinlər bağırsağın selikli qişasının hüceyrələrinə-enterositlərə seçici təsir göstərərək onların fəaliyyətini, mədə-bağırsaqların peristaltikasını artırır. 
Klinikası: Xəstəlik 30 dəqiqədən 24 saata qədər davam edən qısa inkubasiya dövründən sonra qəflətən başlayır. İlk simptomlar ürəkbulanma, qusma, mədə nahiyəsində ağrı olur. Bundan az sonra ishal başlayır. Adətən qusuntu çoxlu və turş iyli olur. Tərkibində həzm olunmamış ərzağın hissələri görünür. İshalın sayı gündə 10-15-ə çata bilər, nəcis duru və çoxlu olur, patoloji qarışıqlar tapılmır. İlk saatlardan baş ağrısı, başgicəllənmə, ümumi zəiflik, laqeydlik rast gəlir. Xəstəliyin kəskin dövrü nəbzin sürətlənməsi və zəifləməsi, arterial hipotenziya aşkar edilir. Dil ağ ərplə örtürülür. 
QTİ xeyli yüngül əlamətlərlə də gedə bilər. Lakin bəzi xəstələrdə ardı-arası kəsilməyən ishal, qusma, metobolik asidoz, əzələlərdə qıcolma verir. Hətta oliqa-anuriya və kollapsa səbab olur, qızdırma dövrü 2 günə qədər uzanır . 
Perfringens mikrobların qarında tutma şəkili ağrı verir. Qaraciyərin və dalağın böyüməsi kimi əlaməti var. Qarında spastik ağrılar, selikli-qanlı nəcis sereus bakterialı QTİ təsadüf edilir, yoğun bağırsağın zədələnməsi olur. Protey bakteriaların törətdiyi xəstəlik üçün ağızda quruluq əlamətləri xarakterikdir. 
Diaqnozu: QTİ-nin diaqnozu xəstəliyin ilk saatları ərzində müəyyən edilməlidir. Xəstəliyin qəflətən eyni ərzaq məhsulunu yemiş xəstələr arasında baş verməsi, inkubasion dövrün qısa olması, xəstələnənlərdə eyni əlamətlərin tapılması, mədənin yuyulması və təmizləyici imalədən sonra xəstələrin vəziyyətinin tez yaxşılaşması QTİ üçün xarakter hesab edilir. Bakterioloji və seroloji müayinələr tətbiq edilməlidir.
Müalicə: İlk növbədə mədə yuyulmalıdır.Yaxşı olar ki, təmizləyici imalə də edilsin. Əgər intoksikasiya əlamətləri, su-duz mübadiləsinin kəskin pozulması olarsa,venaya duz məhlulları vurulur. Xəstəliyin ilk günü çoxlu maye mineral su, rehidron, limonlu çay, düyü həlimi, buxarda bişmiş ət yeməlidir. Klostridium serrasiya, proteus bakteriyalarının verdiyi ağır qida toksikoinfeksiyalarında sefalosporin və ftorxinolon qrup antibiotiklər tətbiq edilməlidir. 
Profilaktikası: İnfeksiya mənbəyi, yəni irincikli xəstəlikləri, anginası, kəskin rino-faringiti və s. olan şəxslər vaxtında aşkar edilib işə buraxılmamalıdır. Evdə də belə xəstələr xörək hazırlayarkən xeyli ehtiyatlı olmalıdır. QTİ-nin profilaktikasında baytar işçilərinin də rolu az deyil. Onlar xəstə heyvanları vaxtında aşkar etməli, süd, ət məhsullarının istehsalını ciddi nəzarət altında saxlamalıdır.	
        BOTULIZM – müxtəlif tip Clostridium botulinium basilləri  və onların güclü ekzotoksinləri ilə törədilən, dispeptik, paralitik və ümumi intoksikasion sindromlarla gedən ağır qida toksikoinfeksiyasıdır. Botulus latınca kolbasa, kolbasa zəhərlənməsi, balıq zəhərlənməsi deməkdir. 
ETİOLOGİYA: Clostridium botulinium-un 7 seroloji tipi var: A, B, C (Ca, Cb), D, E, F, G. Onların sporları anaerob şəraitə düşdükdə vegetativ formaya keçirik antigen quruluşuna görə bir-birindən fərqlənən və ancaq müvafiq antitoksin zərdabla neytrallaşdırılan xüsusi toksin hazırlayırlar. Ölkəmizdə ancaq A, B, C, E tipləri rast gəlinir. Xarici mühitdə mikroblar spor şəklində təsadüf edilir. Sporlar müxtəlif faktorların təsirinə xeyli dözümlü olur, yalnız avtoklav şəraitində ölürlər. Vegitativ forma mikroblar və botulotoksin isə 80-100°-də bir neçə dəq sonra öz aktivliyini itirir. 
EPİDEMİOLOGİYA : Clostridium botulinium sporları daim torpaqda yaşayır, su və ərzaq məhsulları ilə insanın və heyvanların bağırsağına düşür, xəstəlik törətmədən yenidən torpağa qayıdırlar.  Torpaqdan təmizlənməmiş göbələk, meyvə-tərəvəz kip qapaqlarda konservləşdirildikdə, yəni fiziki anaerob şərait yarandıqda 37°C-də 18-24 saat ərzində sporlar vegetativ formaya keçir və toksin ifraz etməyə başlayır. Botulizmlə xəstələnmə əsasən ev şəraitində konservləşdirilən məhsullarla əlaqədar olur. Botulizm alimentar yolla yoluxur. Xəstələnmə qış və yaz aylarında qrup şəklində, çox vaxt eyni ailə üzvüləri arasında yayılır. Bütün yaşlarda orqanizmin botulotoksinə yüksək həssaslığı saxlanılır. Postinfeksion immunitet yaranmadığı üçün botulizmə təkrar xəstələnmə mümükündür. 
PATOGENEZ: Botulizmə xas əlamətlər ancaq toksin orqanizmə düşdükdə inkişaf edir. Yəni insan ekzotoksinli konservləşdirilmiş ərzaq məhsullarını yedikdə xəstələnir. Botulotosin mədə-bağırsaq şirələrinin təsirinə məruz qalmadan, hətta ağız boşluğundan sürətlə qana keçir. Toksin uzunsov və onurğa  beyni hərəki sinir mərkəzləri hüceyrələrinə təsir göstərir. Tənəffüs əzələlərinin – xarici və daxili qabırğaarası və döş əzələlərinin, diafraqmanın iflici kəskin tənəffüs çatmazlığı törədir. Bu, botulizmdə ölümün başlıca səbəblərindən biridir. Müxtəlif tip ekzotoksinlər eyni vaxtda orqanizmə düşərsə bir-birinin təsirini gücləndirir – toksinin summasiyası. Bundan başqa botulotoksinini az dozada təkrarən yeritdikdə letal dozanın yarısına çatmadan ölüm baş verir – toksinin parodoksal təsiri.  
KLİNİKA: botulizmin kliniki əlamətləri müxtəlif olsa da onlar 3 sindromda cəmlənir: paralitik, qastrointestinal (dispeptik), ümumi intoksikasiya. Toksin bütün orqanizmə təsir göstərir, lakin sinir sisteminin dəyişiklikləri kəskin nəzərə çarpır. Botulizm tipik və atipik olmaqla iki kliniki formaya bölünür. Ağırlıq dərəcəsinə görə tipik gedişin yüngül, orta ağır, və ağır formaları müəyyən edilir. 
Inkubasion dövr 2-4 saatdan 2-3 günə qədər çəkir, bəzən 10-14 günə qədər çəkə bilər. Xəstəlik kəskin başlayır. 12-24 saat ərzində prodromal əlamətlər – zəiflik, əzginlik, baş ağrısı olur. Ilk əlamətlər mədə-bağırsaq pozğunluqları – ürəkbulanma, qusma, ishal, metiorizm və qarında ağrı olur. Qusma və ishal çox çəkmir, 16-24 saat ərzində qəbizliyə keçir-dispeptik sindrom. Tezliklə sinir əlamətləri görünür: görmə pozulur – gözün qarşısında “tor” hiss edilir, əşyalar sanki tüstü, duman içərisində, ya iki (diplopiya) görünür. Göz almalarının hərəkətləri məhdudlaşır, bəbəklər genişlənir (midriaz), onların işığa reaksiyası ləngiyir. Anizokoriya və strabizim də rast gəlinir. Ikitərəfli ptoz görməni xeyli çətinləşdirir-oftalmoplegik sindrom. Xəstəliyinqızğın dövründə oftalmoplegik və dispeptik sindromlar inkişaf edir.
Botulizmin erkən simptomlarından biri udmanın pozulmasıdır. Disfagiya eyni dərəcədə nəzərə çarpmır. Xəstəlik proqressivləşdikcə mayeni də udmaq çətinləşir. Udma əzələlərinin, dilin, qırtlaq qapağı və yumşaq damağın parezi su və qida maddələrinin tənəffüs yollarına düşməsinə və yaxud da burundan qayıtmasına səbəb olur. Ağız boşluğu və dil quru olur, dilin üzəri ərplə örtülür, yumşaq damağın, dilin və qırtlağın parezinə görə nitq aydınlığını itirir, burun danışığı yaranır. Iflic üz əzələlərinə də yayılır. Dili göstərmək və alını qırışdırmaq çətinləşir, üz maskaya bənzəyir (amimiya). 
Intoksikasiya və sklet əzələlərinə botulotoksinin paralitik təsirindən əzələ zəifliyi – miasteniya baş verir. Xəstə yüngül hərəkətlər, məs, qolunu qaldırmaq, başını çevirmək, əlində qaşıq tutmaq və s icra etməkdə çətinlik çəkir, tezliklə yatağa düşür. Xüsusilə döş əzələlərinin zəifliyi həyat üçün təhlükəli kəskin tənəffüs çatmazlığı (KTÇ) törədir. Döş qəfəsinin genişlənməsi məhdudlaşır, nəfəsalma tez-tez və səthi olur. 
Botulizmdə ürək-damar sisteminin ən xarakter patologiyası infeksion-allergik miokarditdir. O, ikinci həftədən başlayır, taxikardiya, nəbzin və ürək tonlarının zəifləməsi, arterial hipotenziya və qusma ilə özünü göstərir. Taxikardiya həm də KTÇ-nın təzahürü ola bilər. KTÇ-ı botulizmdə ölümün əsas səbəblərindən biridir. Bu zaman tənəffüsün sayı dəq-də 30-35-ə çatır, dodaqlar, barmaqlar göyərir, sonra sianoz bütün bədənə yayılır, xəstənin narahatlığı artır. Bu hal baş verərsə xəstə dərhal intensiv terapiya şöbəsinə yerləşdirilməlidir. 
Həzm sistemində metiorizmdən başqa botulizmə xas əlamət tapılmır. Qaraciyər və dalaq böyümür. əksər hallarda sidik ifrazı azalır, bəzən sidiyi saxlamaq çətinləşir. Bədən tempraturu normal, ya subfebril olur, ağırlaşmalar zamanı yüksəlir.  
AĞIRLAŞMALAR:  Botulizmdə ölüm faizi hələlik xeyli yüksəkdir. Ölümün əsas səbəbi KTÇ, ürəyin zədələnməsi, tənəffüs yollarının aspirasiyasıdır. Miozit, miokardit, aspirasion pnevmaniya, irinli parotitlə ağırlaşmalar da rast gəlinir. Xəstəlikdən hətta 3-4 ay sonra da ürəkdöyünmə, töyşümə qalır, əmək qabiliyyətinin bərpası 6-12 aya qədər uzanır. 
DİAQNOZ: Botulizmin diaqnozu epidemioloji məlumata və kliniki mənzərəyə görə qoyulur. Ev şəraitində konservləşdirilmiş məhsulların qəbulundan sonra bir qrup şəxs, adətən ailə üzvlərində oxşar kliniki simptomların əmələ gəlməsi botulizmə şübhə doğurmalıdır. Kliniki simptomlardan hərəki lifləri olan kəllə-beyin sinirlərinin innervasiya etdiyi əzələlərin parez və iflicinə diqqət yetirmək lazımdır. Ilk günlər dispepsiya ilə başlayan botulizm tezliklə bulbar, oftalmoplegik, tənəffüs pozğunluqları və miasteniya verir, 1-2 dəfəlik ishal və qusma qəbizliklə əvəz olunur. Neytrallaşdırma reaksiyasının köməyi ilə toksinin tipi müəyyən edilir.
. Diaqnozu dəqiqləşdirmək  məqsədilə mikrobun spor və vegetativ formalarını aşkar etmək üçün mikro bioloji sınaq qoyulur. 
MÜALİCƏ:  Ilk növbədə botulotoksini neytrallaşdırmaq, onun orqanizmdə toplanmasına mane olmaq lazımdır. Qanda dövr edən sərbəst toksinə qarşı antitoksin zərdab ancaq ilk günlər yaxşı təsir göstərir.  Clostridium botulinium orqanizmdə ekzotoksin ifraz etdiyinə görə gec dövrlərdə də zərdab vurmaq olar. Mikrobun tipi bilinmədikdə, habelə eyni zamanda bir neçə tip mikrobla yoluxma ehtimalına və antitoksinlərin spesifik təsirinə görə ilk günlər A, B, C, E tiplərindən ibarət polivalent zərdabdan istifadə olunur. Yoluxmaya səbəb olan tip tapılarsa müalicə monovalent zərdabla davam etdirilir. Yüngül formada  1 doza polivalent zərdab – A, E, C tiplərinin hərəsindən 10 000 BV, B tipindən 5 000 BV bir dəfə, orta ağır formada gündə 2-3 doza 2-3 gün ərzində əzələyə vurulur. Botulizmin ağır formasında dərhal 2 doza zərdab venaya, bir doza əzələyə, 12 saatdan sonra 4-cü doza da əzələyə yeridilir. Müalicənin 2-ci günü 2 doza, 3-4 cü günlər laımım gələrsə gündə 1 doza zərdab əzələyə vurulur. Zərdabın kurs dozasını venaya bir gün ərzində də tətbiq etmək olar. Antitoksin zərdab mütləq 36-37°C-yə qədər qızdırılır, venaya vurarkən fizioloji məhlulla 10 dəfə durulaşdırılır. Botulizm əleyhinə zərdab bəzən allergik reaksiya verdiyi üçün əvvəlcə Bezredka sınağı qoyulur. Allergik sınaq müsbət olarsa, QKSH (qlükokortikosteroid hormonlar) və antihistamin preparatlarla birlikdə 1:100-ə durulaşdırılmış zərdabı hər 20 dəqiqədən bir 0.5; 2.0; 5.0 ml əzələyə yeritməklə desensibilizə aparılır. 
Toksini orqanizmdən kənar etmək üçün ən vacib tədbirlərdən biri mədə-bağırsağın təmizlənməsidir. Orqanizmdə toksin əmələ gəlməsinin qarşısını almaq üçün 5-7 gün ərzində vegetativ forma mikroblara təsir edən antibiotiklər – levomisetin, tetrasiklin və s verilir. Patogenetik müalicə tədbirlərinə dezintoksikasiya məhlulları – hemodez, reopoliqlükin, qlükoza və plazma köçürülməsi, vitaminoterapiya, ağır hallarda ağciyərlərin süni ventilyasiyası, hormonoterapiya aiddir. 
PROFİLAKTİKA: Ev şəraitində konservləşdirilmiş məhsulları qapağı qalxmış (bombaj), qapağı açılmış, suyu bulanmış və s. hallarda rast gəlinərsə istifadə etmək olmaz. Bu cür qidanı yeyən şəxsin mədə-bağırsağı dərhal yuyulur, əzələ daxilinə yarım doza botulizm əleyhinə polivalent zərdab vurulur. Onlar 8-10 gün həkim nəzarəti altında qalırlar. Dispanser müşahidə aparılmır. 


Salmonelloz - heyvanlardan insana keçən, mədə-bağırsaq pozğunluğu, bəzən sepsis və yatalağa bənzər formalarda gedən kəskin infeksion xəstəlikdir.
Etiologiası: Salmonellozu bağırsaq bakteriası ailəsinə daxil olan Salmonella cinsli mikroorqanizmlər törədir. Onların termostabil O-somatik və termoləbil H-qamçı antigenləri var.
İnsanda çox vaxt typhimurium, breslau, heidelberg, mission, derby, london, moskow, enteritidis, newport və s. tip salmonellalar xəstəlik törədir. Salmonellalar xarici faktorların təsirinə, antibiotiklərə qarşı az həssaslıq göstərir. Qrammənfi, hərəkətli peritrixdir, endotoksini var, ekzotoksin ifraz edir. Ekzotoksinin enterotoksin fraksiası mayenin və duzların bağırsaq divarından sekresiasını gücləndirir, sitotoksin isə enterositlərin membranını dağıdır. Endotoksin əsasən intoksikasiya əlamətləri verir.
Epidemiologiası: Müxtəlif növ heyvanlar, habelə quşlar salmonelloza asan yoluxurlar. Onlarda xəstəlik aydın kliniki formada və bakteriagəzdirmə şəklində təsadüf edilir. Xəstə və bakteriagəzdirən heyvanların ifrazatları, ağız suyu, müxtəlif məhsulları - südü, əti, yumurtası, daxili orqanları, döl- yanı mayesi, dölü, cifti və s. salmonella ilə çirklənir. Salmonelloz alimentar yolla - pis bişirilmiş və qızardılmış ətlə, çiy südlə, nadir hallarda su ilə yoluxur. Xəstəlik uşaqlar arasında, xüsusilə yay-payız ayları geniş yayılır.Salmonelloza tutulmuş insan da xəstəliyin yayılmasında iştirak edir. Xəstəliyin yayılmasında məişət,təmas,su, hava-toz yolunun da rolu vardır.
Patogenezi: Yoluxma faktorları ilə birlikdə orqanizmə düşən mikroblar bağırsaq divarındakı makrofaqlar tərəfindən tutulur. Burada faqositoza uğramış salmonellaların bir hissəsi çoxalmaqda davam edir, digər hissəsi isə tələf olur və onlardan endotoksin ayrılır. Salmonella toksini yerli və qana sorularaq ümumi dəyişikliklər törədir. Toksinin yerli təsirindən bağırsağın damar-sinir aparatı zədələnir, hüceyrə zarının keçiriciliyi artır. Bağırsaq mənfəzi dolduğu üçün peristaltika artır, ishal baş verir. Antiperistaltika isə qusmaya səbəb olur. Getdikcə orqanizm susuzlaşır, plazmada Na, K, bikarbonatlar və xloridlərin miqdarı azalır. Endotoksinin ümumi təsiri özünü intoksikasiya əlamətləri - üşütmə, qızdırma, baş ağrısı və s. ilə göstərir. Limfa vəzilərinin baryer qabiliyyəti və rezistentliyi zəif olan şəxslərdə salmonella qana keçir. Xəstəliyin mədə-bağırsaq formasında bakteriemiya epizodik xarakter daşıyır. Lakin yatalağa bənzər və sepsis formalarında bakteriemiya davamlı olmaqla yanaşı mikrob qanla daxili orqanlara yayılır, düşdüyü yerlərdə irinli proseslər, septiko-piemik ocaqlar törədir.
Salmonellozun kliniki təsnifatı: Salmonellozun üç kliniki forması müəyyən edilir:
1. Mədə-bağırsaq və ya qastro-intestinal forma;
2. Yayılmış forma;
3. Subkliniki forma və ya bakteriagəzdirmə (tranzitor və rekonvalessent)
Xəstəliyin bir sıra kliniki variantları da olur. Məs., mədə-bağırsaq forması qastrit, qastro-enterit, qastro-enterokolit sindromları ilə gedə bilər. Salmonellozun yayılmış formasının isə salmonella sepsisi və yatalağabənzər variantları rast gəlir.
Klinikası: Əksər hallarda salmonellozun mədə-bağırsaq forması və onun qastroenterit variantı təsadüf edilir. Xəstəlik 6-24 saatlıq gizli dövrdən sonra intoksikasiya,  epiqastral nahiyədə və göbək ətrafında ağrı ilə kəskin başlayır. Ağrı bütün qarına yayılır, fasiləli xarakter daşıyır, bağırsaqlarda qurultu ilə müşaiyət olunur. Tezliklə ürəkbulanma, qusma, üşütmə, qızdırma, baş ağrısı, əzginlik qoşulur. İnadlı qusma ilə qidanın qalığı, selik, bəzən öd xaric olur.
Qusmadan sonra və ya onunla birlikdə ishal başlayır. Başlanğıc dövründə bağırsaq möhtəviyyatı çoxlu, duru, pis iyli, nəcis xarakterli və tünd- yaşıl rəngli olur. Gün ərzində defekasiyanın sayı 10-15-ə çatır. Xəstəliyin ağır formalarında bağırsaq möhtəviyyatı duru və iysiz olur, bəzən ət suyuna oxşayır. Ardı-arası kəsilməyən qusma və ishal orqanizmin susuzlaşmasını törədir: gözlər çuxura düşür, dəri, selikli qişalar quruyur, dəridə qırışlar əmələ gəlir, dəri büküşləri açılmır, əzələlər qıc olur. Dil ağ ərplə örtülür, qalınlaşır. Xəstələrin çoxunun qaraciyəri böyüyür, əllədikdə ağrılı olur, bəzən dalaq da əllənir. Palpasiyada epiqastral nahiyə, göbək ətrafı, sağ qalça çüxuru (salmonelloz üçbucağı) ağrıyır, curultu müəyyən edilir. Adətən yoğun bağırsaqlar genişlənir, divarları qalınlaşır və ağrılı olur.    Böyrəklər də zədələnir. Endotoksinin böyrək parenximasına təsiri «infeksion toksiki böyrək» sindromu ilə təzahür edir. Ağır hallar, xüsusilə bədənin susuzlaşması ürək-damar fəaliyyətinin kəskin zəifləməsi, kollaps, kəskin böyrək çatışmazlığı verir. Nəbz xəstəliyin ilk günündən tezləşir, dolğunluğu azalır, arterial qan təzyiqi xeyli aşağı düşür. Salmonellozun mədə- bağırsaq formasının kəskin dövrü 5-7 gün davam etdikdən sonra tədricən sağalma başlayır. Qızdırma xəstəliyin bu formasında davamlı olmayıb 2-3 gün çəkir, bəzən 5-6 günə qədər uzanır. Əvvəlcə qusma, sonra ishal kəsilir, xəstənin iştahası yaxşılaşır, digər əlamətlər də itir. Salmonellozun qastrit formasında ishal olmur. Xəstə mədə nahiyəsində ağrı, ürəkbulanma hiss edir, bəzən qısa müddətə bədən temperaturu 38°S-ə qədər yüksəlir. Qusma   təkrar xarakter daşısa da tez kəsilir, bədən susuzlaşır. Xəstənin dili ərplə örtülür, qalınlaşır, palpasiyada mədə nahiyəsi ağrıyır. 
Salmonellozun qastro-enterokolit variantında defekasiya gücənmə də verir bağırsaq möhtəviyyatı az miqdarda olur, nəcis xarakterin saxlayır, selik və qan qarışır. Belə xəstələrin yoğun bağırsağı qalınlaşır, genişlənir və əllədikdə ağrıyır. 
Salmonellozun yatalağabənzər və sepsis formaları tədricən, adətən 2-3 gündən 8 günə qədər uzanan inkubasion dövrdən sonra başlayır. Yayılmış formalar qastrointestinal formanın davamı da ola bilər. Yatalağabənzər formada qızdırma davamlı (continua) xarakter daşıyır, dəridə rozeola səpgiləri əmələ gəlir. Xəstənin dili qalın ərplə örtülür, quruyur, ucu və kənarları təmiz qalır. Daimi əlamətlərdən biridə hepatosplenomeqaliadır. Bəzən bununla yanaşı sarılıq da təsadüf edilir. 
Sepsis də salmonellozun nadir rast gələn formasıdır. Salmonella sepsisi kliniki əlamətlərinə görə başqa mənşəli sepsisdən fərqlənmir. Hektik qızdırma, təkrar üşütmə, çoxlu tərləmə, qaraciyər və dalağın böyüməsi, ikincili irinli ocaqlar salmonella sepsisində də rast gəlir. Subkliniki formada klinik simptomlar olmur.
Ağırlaşmaları: Salmonellozun ağırlaşmaları xəstəliyin kliniki formalarından asılıdır. Qastro-ıntestinal forma qan dövranının kəskin pozğunluğunu, kollaps, ağır hallarda endotoksin şoku verir. Orqanizmin susuzlaşması və elektrolitləıin defisiti, kəskin böyrək çatışmazlığı, hipovolemik şok, miokardın zədələnməsini törədir. Yayılmış forma salmonellozda əsasən irinli ağırlaşmalar - artrit, osteomielit, endokardit, qaraciyər, dalaq, böyrəklər və beyinin absesi, meningit, peritonit, appendisit, pnevmoniya, plevranın empieması, bəzən pielit, sistit təsadüf edilir.  Yatalağabənzər forma massiv bağırsaq qanaxması, bəzən burun və uşaqlıq qanaxması ilə ağırlaşır. 
Diaqnozu: Salmonellozun diaqnozu kliniki, epidemioloji və laborator müayinələrin köməilə müəyyən edilir. Salmonellozun dəqiq diaqnozu adətən laborator müainələrə əsasən qoyulur. Xəstəliyin kliniki formasından asılı olaraq müxtəlif rnüainə üsulları tətbiq edilir. Mikrobioloji tədqiqat bütün kliniki formalar üçün vacibdir. Mədə-bağırsaq formasında mədə yuyuntusu, qusuntu, nəcis və qidanın qalığı əkilir. Yayılmış formalarda qan və sidik götürülür. Müsbət nəticə almaq üçün materialı erkən, düzgün və təkrar əkmək lazımdır. Xəstəliyin birinci həftəsindən sonra seroloji reaksialar-aqlütmasiya və hemaqlütinasiya reaksiaları tətbiq edilir.
Müalicəsi: Xəstəliyin qastro-intestinal formasında patogenetik və simptomatik müalicə aparılır. Kollaps və çox ağır vəziyyət olmadıqda ilk növbədə xəstənin mədəsini təmiz su xaric olana kimi yumaq lazımdır. Bundan sonra təmizləyici imalə edilir. Xəstəyə çoxlu maye içirdilir. Susuzluq əlaməti və su-duz mübadiləsinin pozğunluğu olduqda venaya kristalloid məhlullar - trisol, disol, Ringer-lok və fizioloji məhlul, arterial təzyiq xeyli aşağı düşdükdə - poliqlükin, reopoliqlükin, kortikosteroid hormonlar-prednizolon, hidrokortizon, pressor aminlər-mezaton, adrenalin, noradrenalin tətbiq edilir.
Antibiotiklər ancaq xəstəliyin tifəbənzər və sepsis formalarında, irinli ağırlaşmalarda işlədilir. Ampisillin, levomitsetın, kanamitsin, neomitsin, nit- rofuran törəmələri - furazolidon, furadonin salmonellalara təsir göstərir. Seftrion-L və ftorxinolonlarm birinin təyini daha yaxşıdır. Antibiotiklər patogenetik və simptomatik müalicə vasitələrilə birlikdə yaxşı effekt verir.
Profilaktikası: Salmonellozun profilaktikası üç istiqamətdə aparılır. Bunlardan ən vacibi sanitar-baytar tədbirləri, yəni kənd təsərrüfat heyvanlarının sağlamlığı üzərində nəzarətdir
Sanitar-gigiyenik tədbirlər-heyvanat məhsullarının daşınması, saxlanması və istifadəsi üzərində tibbi nəzarəti gücləndirməyi tələb edir. Epidemiya əleyhinə tədbirlər, yəni xəstələrin vaxtında aşkar edilməsi, yoluxma faktorunun tapılıb zərərsizləşdirilməsi, bakteriagəzdirənlərin müalicəsi və s. də salmonelloza qarşı mübarizədə az əhəmiyyətə malik deyil.

                           Mövzu 6: Vəba, Bruselloz.

Vəba-kəskin bağırsaq infeksiası olub ishal, qusma, su-duz mübadiləsinin pozulması, bəzən kəskin böyrək çatışmazlığı, hipovolemik şokla özünü göstərir. Tez yayıldığına və daha çox hallarda ölümlə nəticələndiyinə görə, vəba xüsusi təhlükəli infeksialara aid edilir.
ÜST-ün 1995-ci ilə aid məlumatında vəba dünyanın 98 ölkəsində qeydə alınıb, 90%  xəstələrdə yüngül keçib.
Etiologiası: Vəbanı vibrionlar ( Vibrio cholerae) törədir. Onların iki bioloji variantı məlumdur; Vibrio cholerae biovar cholerae, Vibrio cholerae biovar El-tor. Hər iki vibrionun İnaba, Oqava, Hikoşima seroloji tipləri və üç tip toksinləri var. 1-ci tip-endotoksin mikrob məhv olduqdan sonra təsir göstərir. 2-ci tip-ekzotoksin, ya xoleregen, vəbaya məxsus əlamətləri törədir, 3-cü tip ,,keçiricilik faktoru” adlanır, bağırsaq divarındakı damarların və hüceyrə zarının keçiriciliyini artırır. Vibrionlar qələvi mühiti xoşlayır, turşunun təsirindən dərhal ölürlər. Əl-tor vibrionu xarici mühitdə olduqca davamlıdır. Yüksək temperatur və dezinfeksiaedici məhlullar onlara güclü təsir göstərir.
Epidemiologiası: Tipik antroponoz və bağırsaq infeksiası olduğu üçün vəbanın yeganə mənbəyi xəstə insan və vibriongəzdirənlərdir. Vibriongəzdirənlərə xəstə adamlar, rekonvalessentlər və kliniki sağlam tranzitor vibrion gəzdirənlər aiddir. Törədici xəstənin qusuntusu ilə də yayılır.
Yoluxma faktoru kimi çiy su xüsusi yertutur. Bəzən ərzaq məhsulları ilə əlaqədar olan qrup çəkili xəstələnmə təsadüf edilir. Xəstəlikdən sonra davamlı immunitet yaranır.                                                                            Klinikası. Vəbanın inkubasion dövrü bir neçə saatdan 5 günə qədər,çox vaxt 2-3 gün çəkir. Xəstəlik tipik və atipik olmaqla iki kliniki formada təsadüf oluna bilər. Ağırlıq dərəcisinə görə tipik vəba yüngül,orta ağır,ağır və çox ağır formalara bölünür (8-ci cədvəl).Vəbanın atipik formalarına ildlrımvari, silinmiş və subkliniki (vibriongəzdirmə) formalar aiddir.
Əl-tor vəbası əsasən subkliniki (vibriongəzdirmə) şəkildə təzahür edir. Bəzən vəbanın ağırlığını təyin edərkən orqanizmin dehidratasiya dərəcəsi əsas götürülür;yüngül forma, yəni 1-ci dərəcə dehidratasiada bədən çəkisinin 3%-nə qədər maye itirilir, orta ağır forma 2-ci dərəcə dehidratasiada 6%, ağır forma 3-cü dərəcə dehidratasiya 9% itki müəyyən edilir. 10%-dən çox suyun itirilməsi, yəni 4-cü dərəcə dehidratasia hipovalemik şok, anuriya, dərin metabolik asidoz törədir və intensiv müalicə aparılmadıqda ölümlə nəticələnir.
Vəbanın ilk simptomu diareadır; xəstə qəflətən, xüsusilə səhər saatlarında defekasiyaya meyl hiss edir; əvvəlcə ağrısız və sərbəst    defekasiya ilə nəcis xarakterli bağırsaq möhtəviyyatı xaric olur. Getdikcə nəcis durulaşır, sarımtıl rəngə boyanır, tərkibindəki boz yumaqcıqlara görə düyü həliminə oxşayır. Nəcis iysiz olur, bəzən balıq, ya çiy kartof iyi verir. Gün ərzində defekasianın sayı 10-a qədər və daha çox ola bilər.
Xəstəliyin ikinci görkəmli simptomu əzələ zəifliyi və ya adinamiadır. Tezliklə iştaha itir, yanğı, ağızda quruluq əmələ gəlir. Diareyaya qusma qoşulduqdan sonra xəstənin vəziyyəti sürətlə ağırlaşır.Vəbada qusma da fərqlidir. Belə ki, qusmadan qabaq ürək bulanma və qusma zamanı öyümə olmur. İshal kimi qusma da qəflətən və sərbəst -fantan kimi baş verir. Əvvəlcə qida qılığı, sonra isə düyü həliminə oxşar bozumtul, ya sarımtıl möhtəviyyat xaric olur.
Qusma və ishal orqanizmin susuzlaşmasını və elektrolit çatışmazlığını artırır, əzələlərdə qıcolma verir,sidiyin miqdarı xeyli azalır, ağız və selikli qişalar quruyur. Xəstənin səsi batır (afoniya), dəri quruyur, ovucda qırışlar əmələ gəlir-paltar yuyan əli, dəri büküşləri, xüsusilə qarında gec açılır. Nəbz tezləşir, dolğunluğu azalır, arterial təzyiq aşağı düşür. Su-duz mübadiləsi bərpa edilməzsə xəstənin vəziyyəti daha da ağırlaşır gözlər çuxura düşür,ətrafənda qara həlqə(tünd eynək)əmələ gəlir,, hipovolemik şok baş verir.Bədən temperaturu 35-34 S olur(algid dövr) Yardımçı tənəffüs əzələləri, habelə diafraqma gərginləşdiyindən tez-tez hıçqırıq əmələ gəlir. Tədricən asfiksiya güclənir, xəstənin huşu itir və koma nəticəsində ölüm baş verir.
İldırımvari forma vəba qəflətən başlayır, az müddət ərzində profuz ishal, qusma, hipovolemik şok, şiddətli qıcolmalar, bəzən meningit və ensefalit əlamətləri əmələ gəlir, tezliklə xəstə ölür.
Silinmiş formada xəstəlik müddəti 1-2 dəfə ishal olur. Xəstənin vəziyyəti pozulmur, həkimə müraciət etmir.
Heç bir kliniki əlamət verməyən subkliniki forma, ya vibriongəzdirmə xəstəlik ocağında ya da müayinə vaxtı təsadüfən aşkar olunur.
Ağırlaşmaları: Vəbanın qorxulu ağırlaşmaları hipovolemik şok, kəskin böyrək çatışmazlığı və asfiksiadır.
Diaqnozu: Klinik-epidemioloji məlumatlarla yanaşı diaqnoz üçün laborator müainə üsulları xüsusi əhəmiyyətə malikdir.Antibiotiklə müalicədən qabaq və ondan 36-48 saat sonra xəstənin nəcisi, qusuntu kütləsi, rekonvalessensiya dövründə isə 12 barmaq bağırsağın möhtəviyyatı əkilməlidir.
Müalicə: Vəbanın müalicəsi patogenetik və etiotrop olmalıdır. İlk növbədə orqanizmin su-elekrolit çatışmazlığı aradan qaldırılmalı, qanın turşu -qələvi tarazlığı, plazmanın nisbi sıxlığı və hematokrit bərpa edilməlidir.
Patogenetik müalicənin əsasını rehidratasiya və reminerallaşdırma təşkil edir.Rehidratasiya standart duz məhlulları – tri və disol, onların əsasında hazırlanmış və daha davamlı xlosol, asesol, laktasol, kvartasolla aparılır.Son zamanlar duz turşulu Ringer məhluluna (infuziya üçün Qartman məhlulu) üstünlük verilir.
Etiotrop müalicə rehidratasiya ilə birlikdə aparılır.Vibrionların tetrasiklinə qarşı həssaslığı yüksəkdir.O, gündə 1,2q olmaqla 4 dəfəyə 5 gün müddətində qəbul edilir.
Profilaktikası: Endemik ocaqda yaz ayları əhali vəbaya qarşı xoleregenanatoksinlə peyvənd olunur. Şəxsi gigiyena qaydaları - əllərin təmizliyi, çiy suyun içilməməsi, meyvə-tərəvəzlərin, qabların qaynadılmış su ilə yuyulması etibarlı mühafizə tədbirləri sayılır.
Xəstəliyin yayılmaması və effektli müalicəsi üçün qusma və ishalı olan adamlar dərhal qospitalizə edilməlidir.
BRUSELLOZ – zoonoz mənşəli kəskin infeksion-allergik xəstəlikdir, əsasən qızdırma və sümük-oynaq, ürək-damar, urogenital, sinir sistemlərinin zədələnməsi, vegetativ pozğunluqlarla özünü göstərir, xroniki gedişə meyilli olur.
    Etiologiyası. Brusellaların  xırda  buynuzlu heyvanlarda -Br.melitensis,
qaramalda - Br.bovis, donuzlarda – B-.suis, itlərdə - Br. canis, qocalarda -
Br.ovis və kolluq siçovullarında – Br-.neotomae xəstəlik törədən növləri var.
Br. melitensis daha yüksək patogenliyə  və virulentliyə  malikdir. İnsanın və
heyvanların brussellozu,95-97% bü növlə əlaqədar olur.Brusellalar soyuğun təsirinə çox davamlıdır, lakin 600 S-də 30 dəq. sonra ölürlər. Qrammənfidir, endotoksini var. 
    Epidemiologiyası: Heyvanlarda bruselloz bakteriagəzdirmə  və agır septiki
infeksia şəklində təsadüf edilir. Onların ifrazatları - sidik, nəcis, ağız suyu,
habelə dölyanı mayesi, qanı, əti, südü, dərisi, tükü mikrobla çirklənir. Brusellozlu heyvanlarda qısırlıq, balasalma, ölüdoğma və mastit daha çox rast
gəlir. Insan bruselloza alimentar yolla,əsasən çiy süd, ondan hazırlanmış
qaymaq, pendir, yağla va yaxşı bisməmis ətlə yoluxur. Brusella məişət
təmas yolu (dəri), tənəffüs yolu və konyunktivanın selikli qişası ilə də orqa-
nizmə düşür. Müxtəlif brusellalar qarşılıqlı immunitet yaradırlar. Lakin 
 brusellozda immunitet davamsızdır və xəstəlikdən 6-9 ay sonra tədricən
itirilir.
Patogenezi və patoloji anatomiası: Mikrob dərinin və  selikli qişanın kiçik zədələnmə yerlərindən daxil olaraq həmin nahiyədə heç bir iz qoymadan limfa cərəyanına düşür və limfa vəzilərinə gəlir. XəstəIiyin inkubasion dövrü brusellalar limfa düyünlərində çoxalaraq, onları infeksianın daxili rezervuarına çevirirlər. Vəzilirin iltihablaşması ilə xəstəlik üçün xarakter olan poliadenit əmələ gəlir. Infeksion prosesin sonrakı dövründə mikroblar qana keçir və patogenezin hematogen  ya birincili generalizə fazası başIayır.Bakteriemiya və toksinemıya brusellozun ilkin kliniki əlamətlərini verir. Qanla brusella müxtəlif  orqanlara – qaraciyərə, dalağa, sümük iliyinə səpələnir. Lakin bəzən brusellalar ilkin ocaqlarda çoxalaraq yenidən qan cəryanına düşür, təkrar generalizə, yaxud brusellozun ocaq xarici disseminə fazası inkişaf edir. Patogenezin son dövrü rezidual metamarfoz fazasında, ya iltihab ocaqları tamamilə sorulur, sağalma baş verir ya da çapıq toxuması inkişaf edərək orqanlarda skelerotik dəyişikliklər yaranır.
Klinikası: Q.P. Rudnev xəstəliyin müddətinə görə brusselozun dörd kliniki formasını müəyyən etmişdir. 
1. Kəskin bruselloz - üç aya qədər;
2. Yarımkəskin bruselloz - altı aya qədər;
3. Xroniki bruselloz - altı aydan çox;
4. Rezidual bruselloz - xəstəliyin qalıq əlamətləri;
    Kəskin və yarımkəskin bruselloz: Gizli dövr 1-3 həftə çəkir. Çox vaxt bruselloz  prodromal dövrlə başlayır. Ilk giilllor xəstələr zəiflikdən, tez yorulmadan, baş ağrısından, iştahasızlıqdan, subfebril temperaturdan şikayətlənir, 3-5 gün ərzində brusellozun daha xarakter əlamətləri – yüksək qızdırma, təkrar üşütmə, çoxlu tərləmə, əzələ-oynaq ağrıları, hepatolienal sindrom meydana çıxır. Başlanğıc dövrün ən əlamətdar xüsusiyyəti hərarətin yüksək  olmasına baxmayaraq əhvalın  az pozulmasıdır. Qızdırma 39-40°C-ə qalxdıqda belə xəstə yatağa düşmür, hətta əmək qabiliyyətini saxlayır. Əksərən bir neçə gün davam edən daimi hərarət  sonra dalğavari, fasiləli, ya subfebril qızdırmaya keçir. Temperatur adətən günün ikinci yarısı üşütmədən sonra xeyli yüksəlir səhərlər isə kəskin azalaraq bəzən normaya düşür. Əksərən boyun, qoltuqaltı və qasıq limfa vəziləri böyüyür.Onların ölçüləri noxud və ya lobya boyda olur, asan hərəkət edir, ağrımır. Bəzən mezenterial peribronxial , paratraxeal düyünlər də böyüyür. Kəskin intoksikasiya dövrü iştaha itir, epiqastral nahiyədə ağrı, ürəkbulanma rast gəlir. Bunlar qaraciyərin ölçülərinin böyüməsi və onun piqment, ferment, zülal funksiyalarının pozulması ilə əlaqədar olur. Kəskin və yarımkəskin formalarda qaraciyər az böyüyür, sağalma dövrü ölçülərini bərpa edir. Qızdırma dövrü emosional reaksiyalar - əsəbilik, tez yorulma, yaddaşın pozulması, baş ağrısı, əhvalın tez-tez dəyişilməsi - bruselloz üçün xarakter hesab edilir.
Brusellozun klinikasında oynaq-istinad sisteminin xəstəlikləri mərkəzi yer tutur. Prosesin hələ kəskin dövründə - mialgiya, artralgiya meydana çıxır və kəskin sepsis əlamətlərindən sonra tez də itir. Lakin xəstəlik yarımkəskin və xroniki formaya keçdikcə yerli dəyişikliklər davamlı xarakter daşıyır, ağır hallarda oynaqların deformasiyasına, artroz, ankiloz və kontrakturalara səbəb olur. Xüsusilə böyük oynaqlar -diz, çiyin, bud-çanaq, omaqalça, dirsək mil-bilək, bəzən isə əl və ayaq pəncələrin kiçik oynaqları seroz və seroz-fibroz iltihaba uğrayır. Müalicədən sonra artrit əlamətləri tez keçsə də artralgiya bəzən illərlə xəstəni narahat edir. Ağrı ilə yanaşı oynağın funksiyası da pozulur.
Brusellozun xarakter əlamətlərindən biri də cinsiyyət sistemi xəstəlikləridir. Kişilərdə orxit, epididimit, cinsi fəaliyyətin azalması, ya itməsi, qadınlarda aybaşının və hamiləliyin pozulması, endometrit, salpingit, ooforit, plasentit ana bətnində və doğuş vaxtı dölün yoluxması və s. rast gələ bilər. Xəstəliyin kəskin və yarım kəskin formalarından sonra xroniki forması inkişaf edir. Brusellozu keçirmiş insanlarda nevroz, artralgiya, termorequlyasiya kimi qalıq əlamətlər tapılır-rezidual bruselloz.
Diaqnozu: Klinik-epidemioloji məlumatların və laborator müayinələrin köməyilə brusellozun diaqnozu asanlıqla qoyulur. Epidemioloji anamnezdə xəstənin sənəti, heyvanlarla və onların xammalı ilə  təmas, çiy süd və onun məhsullarının yeyilməsi nəzərə alınır. Lakın diaqnoz mütləq laborator müayinə üsullarına əsaslanmalıdır. 
Erkən diaqnoz məqsədilə Rayt və Xeddelson reaksiaları, PHAR, KBR, Kumbs reaksialarından istifadə olunur. Rayt reaksiası yüksək dərəcədə spesifıkdir, xəstəliyin 7-10-cu günlərindən 1:200 və daha yüksək titri diaqnozu təsdiq edir. Xeddelson reaksiası çox həssas, lakin az spesifikdir, ayrılıqda diaqnoz üçün əsas götürülə bilməz. Bu reaksia təcili və kütləvi müayinə məqsədilə ət, süd kombinatı və ferma işçilərini yoxlamaq üçün təklif olunur. Seroloji reaksialar kəskin və yarımkəskin brusellozda, residivlər dövrü yüksək titrlər göstərir.
Brusellozun etioloji diaqnozu üçün xəstənin qanı, sidiyi, sümük iliyi, oynaq eksudatı və likvoru əkilir. Materiallar zərdab-dekstroza aqarına götürülür. Müainə xəstənin hansı brusella ilə yoluxmasını və infeksia mənbəyini askar etməyə imkan verir.
Xəstəliyin 2-3-cü həftəsindən dəri daxili allergik reaksiya - Bürne sınağı qoyulur: mikrob kulturasının filtratından brüsellindən 0.1 ml dəri içərisinə vurulur, 24-48-72 saat ərzində həmin yerdə iltihab əlamətləri görünür. Diaqnoz üçün şişkinlik - papula və ağrı daha çox əhəmiyyətə malikdir. Papulanın ölcüsü I sm-ə qədər olarsa sınaq mənfi, 1-3 sm şübhəli, 3-6 sm müsbət, 6 sm-dən çox kəskin müsbət sayılır.
Müalicəsi: Brusellozun etiotrop müalicəsi levomisetin tetrasiklin streptomitsin rifampisin, gentamitsin, biseptol, doksisiklinlə aparılır. Kəskin brusellozda müalicə fasiləsiz olaraq 2-3 həftə, yarımkəskin formada 3 aya qədər davam etdirilməlidir. Xroniki brusellozun ancaq kəskinləşmə dövrü antibiotikoterapiya aparılır. Xəstəyə 20 gün iki antibiotik birlikdə (tetrasiklin, ya levomitsetin streptomitsinlə birgə) verilir, bundan sonra 10 gün ərzində antibiotiklərdən biri təyin edilir. Lakin təkcə antibiotiklə müalicə residivlərin vo xroniki formaya keçmənin qarşısını almır. Kəskin brusellozun patogenetik müalicəsində vaksinoterapiya, hormonoterapiya vitaminoterapiya, iltihab əleyhinə preparatlar. antihistamin dərmanlar və dezintoksikasiya məhlulları tətbiq edilir. Vaksin dəri içərisinə, dəri altına, əzələyə və venaya yeridilir.  Vena və dəri daxili vaksanoterapiya daha effektlidir. Vaksinin birinci dozası 1,5-2 saat fasilə verməklə iki dəfə eyni dozada (məs., 200 min vo 200 min mikrob cismi) venaya yeridilir.
İltihab əleyhinə dərmanları – spesilid, nimesal, melbek, ketonal, etosin və
s. azı 2-4 həftə qəbul etmək lazımdır. Immunitetə qeyri-spesifık təsir göstərmək
 məqsədilə zimozan, pirogenal, levomizol, aloe, pentoksil, prodigiozan
 tətbiq edilir. 
Profilaktikası. Brusellozun profilaktikasında sanitariya marifi işinin böyük əhəmiyyəti var. Heyvandarlar şəxsi gigiyena qaydalarını gözləməli, xüsusi geyimlərdən istifadə etməlidir. Xəstə heyvanların tapılması, məhsullarının zərərsizləşdirilməsi də brusellozun qarşısını ala bilər. Çiy süd və onun məhsulları -  yağ, qaymaq, pendir xeyli təhlükəlidir. Südü qaynatdıqdan və ya 60°C-də 30 dəq saxladıqdan sonra yemək olar. Təzə pendir 2 ay 20%-li duz məhlulunda qalmalıdır. Xəstəlik ocağında işləyənlər arasında bruselloza qarşı vaksinləşdirmə və revaksinləşdirmə aparılır. 


                              Mövzu 7: Viruslu hepatitlər. A,E,B,S,D
Virus hepatitləri (VH)insana məxsus olan çox etiologiyalı virus infeksiyası olub,intoksikasiya,qaraciyərin funksional-morfoloji dəyişiklikləri, bəzən sarılıq əlamətlərilə gedir, kəskin qaraciyər çatışmazlığı-ensefalopatiya, xroniki serroz və sirrozla ağırlaşır. 
A virus hepatiti-fekal-oral mexanizmlə yoluxan,uşaqlar və gənclər arasında yay-payız ayları daha geniş yayılaraq qaraciyərin iltihab nekrotik zədələnməıərini əks etdirən morfoloji-biokimyəvi dəyişikliklər, ümumi intoksikasiya, dispepsiya, bəzən sarılıq verən xəstəlikdir. 
Etiologiyası.A hepatit virusu Picarnoviridae ailəsinə,Heparnavirus cinsinə aid 72-vi enterovirusdur,bir saplı RNT-si var;27nm ölçüdədir,sitopatikdir. AHV xəstələrin qan zərdabında,ödündə,nəcisdə və hepatositlərin sitoplazmasında tapılır.Xəstəliyin inkubasion dövrünün sonunda,başlanğıc dövründə və qızğım dövrün ilk günləri virusu qandan və nəcisdən tapmaq olur. 
Epidemiologiyası. AHV antroponoz xəstəlikdir. Yoluxma fekal-oral mexanizmlə baş verir. Gizli dövrün axırları,prodromal dövr və qızğın dövrün ilk günləri xəstənin nəcisində daha çıx virus,ya onun antigeni (AHV-Ağ)tapılır. A hepatiti su,ərzaq və məişət-təmas yolu ilə yayılır.Su daha böyük epidemiyalar verir. Xəstəlik yay-payız ayları bir yaşdan yuxarı şəxslərdə,ən çox 3-15yaşlarda rast gəlir. 40yaşa qədər əhalinin əksər hissəsi AHV-ni keçirmiş olur. 
Patogenezi və patoloji anatomiyası. A hepatiti dövrlərlə gedərək adətən sağalma ilə qurtaran xəstəlikdir. Virus nazikbağırsağın epiteliositlərində və limfoid hüceyrələrində ilkin reproduksiya fazasını keçdikdən və yerli iltihab dəyişiklikləri görətdikdən sonra qan və limfa axınına düşərək, xəstəliyin prodromal dövrünə xas olan intoksikasiha əlamətləri verir və əsasən qaraciyərdə toplanır.Virusun replikasiya və reproduksiası nəticəsində hüceyrə metabolizmi pozulur. Sitoliz prosesinə enerji, su-duz mübadiləsi pozğunluqlarının nəticəsi olan hiperhidrasiya da qoşulur. Lakin AHV-nin patogetizində B hepatitindən fəqli olaraq immun mexanizmlər xeyli az əhəmiyyətə malikdir. Sitoliz sindromunun morfoloji təzahürləri hepatositlərin distrofiyası və nekrozundan ibarət olur.Biokimyəvi dəyişikliklərə isə qanda AlT, AsT, F1FA fermentlərinin, dəmirin çoxalması, albuminin, xolesterin efirlərinin və digər laxtalanma faktorlarının sintezinin azalması aiddir. Mezenximal-iltihab sindromu Kuper hüceyrələrinin proliferasiası və qanda yüksək molekullu zülalların, qlobulinlərin çoxalması, hematoloji dəyişikliklər və müsbət kolloid sınaqları (süleymani,timol,DFA) ilə özünü göstərir. Xolestatik sindrrim-qanda birlmiş bilirubinun artması ilə təzahür edir. AH-yə qarşı anticisimlər infeksion proses başlayan kimi əmələ gəlir.Əvvəlcə qanda virusu neytrallaşdıran İqM anti-AHV artır. İgG-nin A hepatiti keçirmiş şəxslərin qanında uzun müddət qalması humoral immunitetin ömürlük saxlanmasını təmin edir. 
      Klinikası. 1.Subkliniki forma-inapparant və latent variantlar 
2.Kliniki formalar-silinmiş,sarılıqsız və sarılıqlı 
3.Xəstəliyin müddətinə görə-kəskin,uzunsürən 
4.Ağırlıq dərəcəsi-yüngül,orta ağır,ağır 
A hepatitinin kliniki əlamətləri 7-50,orta hrsabla 21-25 günlük inkubasiya dövrdən sonra meydana çıxır.Xəstəlik qəflətən 38-40°C qızdırma,ümumi zəiflik,tezyorulma,halsızlıq,əzələ və oynaqlarda ağrı ilə başlayır.Başlanğıc əlamətlərlə birlikdə qaraciyər və dalaq böyüyür.Kataral sindrom-qızdırma,öskürək,zökəm,yumşaq damağın hiperemiası;dispeptik sindrom-ürək bulanma,qusma,iştahasızlıq,mədə nahiyəsində ağrı və ağırlıq hissi,ishal,ya qəbizlik;astenovegatativ sindrom-baş ağrısı, başgicəllənmə, yuxusuzluq; artralguya sindromu-oynaq və əzələlərdə ağrı;qarışıq variant-3 və daha çox sindromun birlikdə inkişafı. 
Qızğın dövr sarılığım artması, maksimal səviyəyə çatması və azalması mərhələlərinə ayrılır. Sarılıq bədənin yuxarl hissələrindən görünməyə başlayır. Əvvəlcə skleralar, yumşaq damaq, dilin altı, sonra üz, gövdə və acırda ətraflar saralır. A hepatitin ağır formaları intensiv sarılıqla müşaiyət olunur. 
Sarılıq dövründə sitoliz, mezenximal-iltihab və xolestaz simdromlarına uhğun gələn biokimyəvi göstəricilər kəskin surətdə dəyişir. Sidik xeyli tündləşir, nəcis isə ağarır, ya bozarır, qəbizliyə, bəzən ishala meyillik yaranır, sidikdən urobilin itir. Periferik qanda leykopeniya, limfositoz olur, EÇS xeyli ləngiyir, LgM anri-AHV qatılığı artır. 
Rekonvalessensiya, ya bərpa dövründə xəstəliyə məxsus digər əlamətlər də tədricən itməyə başlayır. Qaraciyərin ölçüləri kiçilir,ağrılığı xeyli azalır. Rekonvalessensiya dövrü 1-6, çox vaxt 1-3 ay çəkir. 7-12% xəstələrdə A hepatiti uzunsürən formaya keçir. 
Ağırlaşmaları. A hepatitinə xas ağırlaşma rekonvalessensiya dövründə kliniki və laborator təzahürlərin geri qayıtmasıdır. Bakterial infeksiya pnevmoniya,xolesistir kimi irinli ağırlaşmalar törədir. 
Proqnozu.A virus heoatitli xəstələrin 90%-i tam sağalır. Aqranulositoz, panmieloftiz kimi hallar qoşulduqda xəatəliyin proqnozu ciddiləşir. 
Diaqnozu. Klinik-epidemioloji məlumatlara, qanın biokimyəvi və morfoloji şəklinə(ALT,AST,F1FAfermentləri), seroloji müainələrə əsasən qoyulur. A virus hepatitinin bütqn formalarında diaqnoz üçün qanın ferment və zülal göstəeiciləri,xolesterin,laxtalanma faktorları,sidikdə urobilin,sarılıqlı formada isə əalvə olaraq ümumi bilirubin və fraksiaları əsas götürülür. PZR-lə virus RNT-sinin tapılması daha həssas müainədir. 
Müalicəsi.Virus hepatitlərinin bazis terapiasına pəhriz,yataq rejimi, çoxlu mayülərin, C və B qrup vitaminlərin verilməsi aiddir. Xəstəliyin ağırlığına uyğun olaraq bu müalicəyə vitaminlərin parenteral yeridilməsi, desensibilizəedici dərmanlar, ağır formalarda KSH, dezintoksikasion məhlullarlainfuzion terapiya, sarılığın azalma dövrü, nəcis tündləşməyə başladıqda öd qovucular əlavə edilir. Gün ərzində 2-3 litrə qədər meyvə şirələri, şirin çay, kompot, mineral su, gülburnu dəmləməsi, qaynamış su və s.içilməlidir. Orqanizmin zülal ehtiyavı mal və quş əti, balıq, yumurta ağı hesabına ödənilir. C vitamini gündə 1000mq-a qədər, B1,B6 vitaminləri, ödqovuculardan xolenzim, alloxol, 5-10%-li maqnezium sulfat məhlulu, mepalaks, xilak və s.təyin edilir. Bağırsağın fəaliyyətinə də nəzarət etmək lazımdır. 
Profilaktikası. A hepatitinin profilaktikasl bağırsaq infeksiyalarındakı kimidir. Xəstələr azı 28gün sağlam şəxslərdən ayrı saxlanmalı, ocaqda tamamlayıcı və cari dezinfeksiya aparılmalıdır. Təmasda olanlar 35 gün həkim nəzarətində qalmalıdır. A hepatitinin spesifik profilaktikasını ancaq AHV-yə qarşı vaksinlərlə aktiv immunlaşdırma yaradır. Bunlardan ən effektlisi Havrix vaksinidir. Onu bir dəfə vurduqda A hepatitinə bir illik, 6 aydan sonra təkrar yeritdikdə daha uzun müddətə davamlı immuniteti təmin edir.

Hepatit B- B virus hepatiti (BHV)-antroponoz xəstəlik olub, virus gəzdirmədən ağır klinik-patogenetik variantlara qədər müxtəlif formalarda təzahür edir, kəskin qaraciyər çatışmazlığı, xorniki hepatit, qaraciyər sirrozu və hepatosellülar karsinoma kimi ağırlaşmalar verir.
Etiologiyası.Törədici Heparnaviridae ailəsinə aiddir. Virusu D.S.Deyne (1970) hepatitli xəstələrin qanından və qaraciyər toxumasından tapmışdır. Deyne hissəcikləri adlanan B virusu 42-45 nm ölçüdə olur, xarici lipoproteid qişası və onun altında virus genomuna, DNT və DNT-dən asılı DNT-polimerazaya malik nukleokapsidi var.
BHV-nin öz zülallarına uyğun bir neçə antigeni var: lipoproteid qişasında-səthi HBsAg, pre S1, pre S2, nukleokapsiddə-HBeAg, HBcAg, HBxAg, HBpAg və nüvəsində DNT, DNT-polimeraza. HBsAg,ya “Avstraliya antigeni" virusun xarici qişasının əsas antigenidir, yoluxmuş xəstənin qanında, hepatositlərdə, spermada və digər bioloji mayelərdə tapılır.      
Epidemiologiyası. Əksər hallarda xəstəliyin mənbəyi virus-HBsAg gəzdirənlər,habelə kəskin və xroniki hepatitli xəstələr olur.
BHV başlıca olaraq perkutan və cinsi yollarla keçir. Müxtəlif tibbi müdaxilə və müayinələr, məişət   zədələnmələri, üzqırxma, manikur və pedikur, sünnət əməliyyatı, dəri döymə və s. Nəticəsində HBsAg müsbət 0,0001 ml qanın orqanizmə düşməsi yoluxma verir. Xəstəliyin perinatal olaraq dölə keçməsi də mümkündür. BHV bir yaşlı uşaqlarda və 30-40 yaşlılar arasında daha geniş yayılmağa meyillik göstərir. Bütün yaşlarda orqanizmin BHV-yə həsaslığı yüksək olur. Lakin B hepatiti keçirmiş şəxslər çox davamlı, hətta ömürlük immunitet qazanırlar.     
Patogenezi və patoloji anatomiyası. Müxtəlif yollarla  orqanizmə düşən BHV ilk növbədə leykositlərin daxilində limfatik baryerlərdən qana keçir, yəni birincili virusemiya baş verir. Viruslar qanla Kupfer hüceyrələrinə və digər orqanlara, məs., dalaq, həzm və sinir sistemi hüceyrələrinə yayılaraq çoxalır və bir sıra alterativ-proliferativ proseslər əmələ gətirirlər.
Klinikası. B virus hepatiti subkliniki,sarılıqsız və sarılıqlı formalarda təzahür edir. BHV-nin inkubasion dövrü 40-180 gün çəkir. Çoxlu qan köçürüldükdə bu dövr 15-20 günə qədər qısala bilər.
Başlanğıc, ya prodromal dövr 5-15 gündən 3 həftəyə qədər davam edir. Əksər hallarda tədricən ümumi zəiflik, halsızlıq, oynaq-əzələ ağrıları başlayır. İlk gündən üşütmə, yüksək qızdırma, iştahanın itməsi, ürəkbulanma, iylərə qarşı ikrah hissi kimi ümumi intoksikasiya və dispepsiya sindromlarına uyğun kəskin əlamətlər də ola bilər. Getdikcə xəstənin vəziyyəti pisləşir, epiqastriumda və sağ qabırğaaltında ağrı və ağırlıq hissi artır, qusma çoxalır, yuxu pozulur. Oynaq ağrıları da güclənir, səhərlər daha çox narahat edir, yataqdan durarkən hərəkətlər məhdudlaşır, əlləri yumruq düymək çətinləşir. Prodromal dövrün axırına yaxın sidik tündləşir, skleralar saralır, nəcis rəngsizləşi, dəri qaşınması qoşulur. Palpasiyada qaraciyər və dalağın böyüməsi,ağrılı olması müəyyən edilir. BVH inadlı dəri qaşınması, məxmərək səpgisi, sağ qabırğa altında, qarında öddaşı xəstəliyinə və appendisitə xas güclü ağrılarla da başlaya bilər.
Qızğın dövr prodromal əlamətlərin bir qədər də kəskinləşməsi, sarılıqlı formada isə dəri və selikli qişaların saralması ilə təzahür edilir. Sarılıq dövrü sarılığın artması, yüksək səviyyəyə çatması və azalması marhələləri 1-2 həftədən, bir neçə aya qədər çəkir. Əvvəlcə dilin altı, damaq, skleralar, sonra ardıcıl olaraq üz gövdə və ətraflar saralır.
Sarılıq dövründə iştahasızlıq, zəiflik, ürəkbulanma, qusma ilə yanaşı qızdırma, yuxu pozğunluğu, mədədə və sağ qabırğaaltında ağrı qeyd edilir, qəbizlik, nəcisin tam rəngsizləşməsi, dəri qaşınmasının güclənməsi, bradikardiya, bəzən ekstrasistoliya, hipotenziya baş verir. Dəri qaşınması sarılığın intensivliyi ilə əlaqədar olmasa da xəstələrin yuxusunu pozur, əsəbilik verir, bu səbəbdən iştaha itir. Əksər xəstələrin qaraciyəri böyüyür, bir qədər bərkiyir, kənarı kütləşir. Ağırlıq dərəcəsi artdıqca qaraciyərin normal ölçülərdə qalması, ya kiçilməsi xəstəliyin pis proqnozunun və KQÇ-nin erkən əlaməti sayılır. Əskinə sağalma dövründə qaraciyərin böyük olması, bir qədər də bərkiməsi və kanarının kütləşməsi prosesin xroniki formaya keçməsini göstərir. Sinir sisteminin zədələnməsi həm hepatitin kliniki gedişi, həm də proqnozu üçün böyük əhəmiyyətə malikdir. İlk günlərdən baş ağrısı, halsızlıq, tezyorulma, bəzən eyforiya, yuxululuq, ya yuxusuzluq, pis yuxugörmə, əsəbilik, bədbinlik qeyd edilir.B hepatitin rekonvalessensiya dövrü uzun sürür, bəzən 2 aydan bir ilə qədər çəkir. Astenovegetativ və dispeptik sindromlar daha davamlı olur.BHV-nin silinmiş və sarılıqsız formaları çox cuzi kliniki əlamətlərlə təzahür etdiyindən əsas diqqət sarılıqqabağı dövrün sindromlarına,epidemioloji anamnezə, qanın biokimyəvi və seroloji (virus markerlərinin təyini) müayinələrinə yönəldilməlidir.Xolestatik kompenentlə gedən BVH-nin yüngül və orta ağır formaları rast gəlir və xolestazı göstərən dəri qaşınması, axoliya və bradikardiyanın müvəqqəti xarakter daşıması ilə fərqlənir.Xolestatik forma BVH-də isə bu əlamətlər davamlı olur, lakin intoksikasiya və sitolizə məxsus təzahürlər zəif nəzərə çarpır. BVH-nin çox ağır formalarından biri kimi rast gələn ildırımvari (fulminant), fatal, ya bədxassəli hepatit, adətən qaraciyərin massiv nekrozu ilə əlaqədar olur.Hamiləliyin ilk ayları virus hepatitinin dövrlü forması, ikinci yarısında ölü uşaq doğma, uşaqsalma, uşaqlıq qanaxması, hətta qaraciyərin massiv, ya submassiv nekrozu və ensefalopatiya nəticəsində ölüm təsadüf edilir. Zahılıq dövrü fetoplasentar hormonların təsirindən BVH-nin gedişi daha da ağırlaşır. BVH-li hamilələrdə dölyanı mayenin tez açılması doğuşdan sonra irinli-septiki ağırlaşmaların sayını artırır. Uşaqların çoxu yarımçıq və hipoksiya ilə doğulurlar.
Ağırlaşmaları. BVH-nin kəskin dövrünün ən qorxulu ağırlaşmaları KQÇ, ya kəskin qaraciyər ensefalopatiyasıdır (KQE).O,1000 xəstənin 8-10-unda təsadüf edilir və 90% ölümlə nəticələnir.KQÇ getdikcə ağırlaşan proses olub, adətən dörd mərhələyə bölünür. Bu bölgünün əsasında psixonevroloji pozğunluqların intensivliyi durur.I prekomada yuxu ritminin pozulması, yəni gecə yuxusuzluq, gündüz yuxululuq, həyəcanlı, çox qorxulu yuxugörmə ilə yanaşı əhvalın tez-tez dəyişməsi, baş gicəllənmə, gözləri yumarkən “dərin uçuruma düşmək" hissi, tam iştahasızlıq, təkrar qusma, zamana və məkana görə nabələdlik, əlin uc falanqalarında titrəmə (flappinq tremor) əmələ gəlir, kordinasiya pozulur.II prekomada huş qarışır, psixomator oyanıqlıq-məqsədsiz hərəkətlər, qışqırmaq, tibb işçilərinə müqavimət göstərmək vaxtaşırı ləngiməyə, adinamiyaya keçir. Əllərin əsməsi güclənir, bəzən üst göz qapaqları və dil əsməyə başlayır. EEQ-də teta-dalğaların epizodik təzahürləri görünür.Səthi komada huş itir, lakin güclü ağrı qıcıqlarına reaksiya saxlanır, patoloji reflekslər, qeyri-iradi sidik və nəcis ifrazı olur. EEQ -də d-dalğa alınmır, ləngimiş delta-teta dalğalar yaranır.Dərin komada tam huşsuzluq, arefleksiya əmələ gəlir, qıcığa reaksiya olmur. EEQ-də delta-dalğa izoelektrik xəttə keçir-kliniki deserebrasiya və 90% ölüm baş verir.
Praqnozu. BVH-nin dövrlü formaları əsasən sağalma ilə qurtarır. Bəzi qalıq əlamətləri-hepatofibroz, öd yollarının dizkineziyası və iltihabı, posthepatit astenovegetativ sindrom, gənc yaşlarda Jilber sindromunun üzə çıxması təsadüf edilir.
Diaqnozu. BVH-nin diaqnozu klinik-anamnez məlumatları ilə müəyyən edilir, qanın biokimyəvi, ümumi və virus markerlərinə görə müayinələrindən sonra dəqiqləşdirilir.Virus antigenləri və onlara qarşı anticismlər passiv hemaqlütinasiya reaksiyası (PHAR), qarşılıqlı immunoelektrofarez (QİEF) və immunoferment analizi (İFA), hepatositlərdə antigenlər, DNT isə PZR və immunoflüoressensiya üsulları aşkar olunur.
Müalicəsi. BVH-nin əsas müalicə prinsipləri A-hepatitində olduğu kimidir. BVH daha çox hallarda yanaşı xəstəliklərlə getdiyinə görə pəhrizdə müvafiq dəyişikliklər edilməlidir. Ağır formalarda qordoks, kontrikal, antioksidantlar-sitoxrom C, riboksin, solkoseril, infuzoiyadan sonra sidikqovucular, parenteral polivitaminlər, qaraciyər protektorları, aşağı molekullu heparin-fraksiparin, kleksan, frantin koaquloqrama nəzarətlə tətbiq edilir. KQÇ-a aid əlamətlər meydana çıxan kimi xəstə daha intensiv müalicə olunmalıdır. Bu zaman yeganə təsirli vasitə olan prednizolonun dozası 400-800 mq-a qədər artırılır,bütün gün ərzində infuzion məhlullar, geniş spektrli antibiotiklər, ferment ingibitorları, vaxtaşırı sidikqovucular vurulur.
Virus əleyhinə dərmanlar-adenin -arabinozid,nukleozid törəmələri-lamivudin, epivir, zeffiks gündə 100mq və reaferon, interferon xəstəliyin orta ağır və ağır formalarında virusun aktiv replikasiyası vaxtı-qandan BHV DNT-si tapıldıqda və A1T yüksək olduqda işlədilir. Xroniki B virus hepatitində interferon A gündə 5 mln. BV və ya həftədə 3 dəfə 10 mln BV, daha təsirli peqasis həftədə 1 dəfə dəri altına, ya əzələ daxilinə 6 ay yeridilir.
Profilaktikası. Xəstəliyin təbii yollarla yayılmasına qarşı mübarizədə xəstələrin və virus gəzdiricilərin erkən aşkar edilməsi, qanın və qan preparatlarının ciddi nəzarətdən keçirilməsi, tibbi müdaxilələrin birdəfəlik alətlərlə və əlcəklərlə icra olunması, təkrar işlədilən alətlərin dəqiq sterilləşdirilməsi əsas yer tutur.
B hepatitə qarşı aktiv immunlaşdırma məqsədi ilə “Heptavax B”,”HB-vax",Engerinix, Tvinrix tip vaksinlər var. Onlar dəri daxilinə 2 mkq, ya əzələyə 10-20 mkq dozada yeridilir və 30,180 gündən sonra təkrarən vurulur. Bu yolla 5-6 illik immunitet yaratmaq mümkündür.

Hepatit C-C hepatiti posttranfuzion yolla  (perkutan mexanizm ) yoluxan antroponoz mənşəli infeksion xəstəlik olub xroniki  gedişə meyillidir.
Etiologiyası: Xəstəliyin törədicisi CHV (M.Houqhton, 1989) –Flaviride ailəsinə, Hepatovirus cinsinə aid RNT-li virusdur. Virionun ölçüsü 80 nm-ə çatır. CHV genomu üç struktur və 6 qeyri-struktur zülalların əmələ gəlməsini kodlaşdırır. Virus genomu yüksək dərəcədə heterogendir. Genotiplərindən Avropa, Amerika,  Asiya və Okeaniyada ən çox 1a, 1b, 2a, 2b və 3a üstünlük təşkil edir. 
Epidemiologiya: CH-nin mənbəyi xəstələr və CHV gəzdirənlərdir. Onların qanı, sperması və digər bioloji mayeləri yoluxucu olur. Yoluxma faktorları qan və onun termiki işlənməyən preparatları-fibrinogen, antihemofil faktor və digər qatılaşdırılmış laxtalanma amilləridir. BHV-yə nisbətən yüksək dozada yoluxma verdiyi üçün  C virusu qanköçürmə vaxtı keçir. Xəstəlik tibbi alətlərlə, cinsi yolla və ana bətnində də yoluxa bilir. Risk qrupu BH-də olduğu kimidir. Narkotiklərin venadaxilinə yeridilməsi 80 % hallarda CVH verir. 
Klinikası: İnkubasion dövrü 2-26, orta hesabla 6-8 həftə çəkir. CVH-nin kəskin və xroniki formaları olur. Xəstəlik 2-3 həftə davam edən prodromal dövrlə başlayır. Qızdırma az rast gəlir. Əsas nəzərə çarpan artralgik sindromdur. CVH-nin qızğın dövrü 50-75 % hallarda sarılıqsız və yüngül subkliniki forma şəklində zəif biokimyəvi dəyişikliklər verir və bir neçə il ərzində başa çatır. Lakin xəstəliyin təkrar dalğaları da olur. Kəskinləşmə dövrləri qanda CV antigeni və AİT aktivliyinin artması ilə gedir. Xəstələrin yarısında xroniki forma inkişaf edir, bəzilərində sirrozıa ağırlaşır.  Xroniki CVH-nin qaraciyərdən kənar təzahürlərinə qlomerulonefrit, essensial krioqlobulinemiya, autoimmun tiroidit, gecikmiş dəri porfriası və Şöqren sindromu (quru keratokonyunktivit, diffuz xroniki parotit, kserotomiya və revmatoid  artrit) aiddir.
KQÇ az xəstələrdə rast gəlir. Xüsusilə başqa hepatit virusları qoşulduqda KQÇ və hepatoma təhlükəsi yaranır. O orta hesabla 13 ilə xroniki hepatitə , 21 ilə sirroza, 28 ilə hepatosellular karsinomaya keçir. Lakin 20-30 % hallarda ilkin xəstələnmələrdən 5-7 il sonra sirriz baş verə bilər 
Diaqnozu: Kliniki-epidemioloji, labarator, biokimyəvi, alətlərlə müainə məlumatları ilə yanaşı spesifik müainələr–virus RNT-sinin və anti CV–İgM anticisimlərin təyini nəzərə alınmalıdır. CV-yə qarşı anticisimlər qanda uzun müddət, yoluxmadan bir il sonra və daha gec tapıla bilər. 
Müalicəsi: Qanında CHV RNT-si tapılan xəstələrin qaraciyəri punksiya edilir. bioptatda kəskin hepatit əlamətləri və fibroz aşkar edilərsə hepatitin ümumi müalicə tədbirlərilə yanaşı 6 ay, yüksək risk qrupunda 12-18 ay, həftədə 3 dəfə 3-5 mln. BV α–interferon vurulur. Bu müalicəyə gündə 1000-1200 mq ribavirin də əlavə etmək olar. 
Profilaktikası: B virus hepatitində olduğu kimi ümumi tədbirlər görülür. CVH-nin xüsusi profilaktikası yoxdur.

             HEPATİT D (DH)-perkutan mexanizəmlə yoluxan ağır antroponoz infeksia olub,adətənBHV-yə qoşulur, ya onunla birlikdə gedərək qorxulu ağırlaşmalar verir.
Etiologiyası. DHV bioloji xüsusiyyətlərinə görə bitkilər üçün patogen olan virioidlərə-çılpaq nuklein turşularına yaxındır. 35-37nm-lik, RNT-yə malik hissəciklərdir. Virus istinin və turşuların təsirinə davamlıdır.
Epidemiologiyası. Mənbə rolunu kəskin, inapparant və xroniki xəstələr oynayır.Yoluxma hemotransfuziya və qanla çirklənmiş tibbi alətlərlə baş verir. Cinsi yolla və şaquli olaraq da virus keçə bilər. Yoluxma BHV rast gələn yerlərdə və şəxslərdə təsadüf edilir. Həssaslıq bütün yaşlarda saxlanmış olur.Risk qrupu B hepatitində olduğu kimidir.
Patogenezi və patoloji anatomiası. Qaraciyər DHV-nin görünür yeganə repriduksiya yeridir. Antigen hepatositlərin nüvəsinə yerləşir. DHV yüksək patogenliyə malik hepatotrop antigendir. O hepatositləri bilavasitə sitolizə uğradır. DHV üçün xarakterik dəyişiklik qaraciyər parenximasının nekrozu və distrofiyasıdır.
Klinikası. BVH və DVH-nin birgə gedişi ya koinfeksiya şəklində kəskin ya da xroniki BVH və BVH-nin simptomsuz gəzdiriciliyi ilə özünü göstərən superinfeksia formada təsadüf edilə bilər. Koinfeksiya 1,5-6 aylıq inkubasion dövrdən sonra baş verir və adətən çox ağır əlamətlərlə təzahür edir, az hallarda xroniki formaya keçir. Gedişi iki dalğalı olur və klinik-biokimyəvi təzahürləri kəskin BHV yə oxşayır. İkinci dalğada bilirubin və ferment göstəriciləri artır,qanda HBsAg, DHV antigenləri, həmin antigenlərə qarşı serokonversiya aşkar edilir. Virus hepatitinin fulminant formasında birgə B və D hepatit 5-10%-dən 35-75%-qədər təşkil edir. Superinfeksiya isə çox nadir hallarda ağır və fulminant hepatit, 80% xəstələrdə xroniki BVH verir.
Diaqnozu. Qanda virus qısa müddət ərzində və az miqdarda olduğu üçün onu təyin etmək çətindir. Diaqnoz qanda seroloji reaksiyaların köməyi ilə anticismlərin tapılmasına əsaslanır. Kəskin dövrdə anti-DHV İgM, sonra isə anti-DHV İgG təyin edilir. Xroniki formalarda İgM yüksək titrdə və daha uzun müddət ərzində, yəni virusun bütün replikasiya dövrü qanda qalır.
Müalicəsi. İnterferon A 5mln BV hər gün,12 ay ərzində, ya da 10 mln. BV günaşırı əzələ daxilinə yeridilir. Qalan müalicə üsulları BVH-də olduğu kimidir.
Profilaktikası. BVH-yə oxşar vasitələrlə aparılır.
             E hepatiti (EH)–fekal-oral mexanizmlə yoluxan xoş xassəli, dövrlü gedişə malik antroponoz virus infeksiyası olub, epidemik xəstələnmə və hamilələrdə qorxulu ağırlaşmalar verir.
Etiologiyası. EHV kalisivirusa oxşayır, RNT-si var. Ölşüləri 27-30 nm. Virusun bir neçə variantı güman edilir. AHV-yə nisbərən az virulentliyə malik olduğu üçün yüksək dozada xəstələnmə törədir. Xarici təsirlərə az davamlıdır.
Epidemiologiyası. İnfeksiya mənbəyi xəstəliyin erkən mərhələsində olan çəxslər virusu nəcislə ifraz edirlər. Virus su ilə yoluxur. Alimentar və məişət təmas yolu AH-yə nisbətən az əhəmiyyət kəsb edir. EVH-yə qarşı insan porqanizminin həssaslığı bütün yaşlarda yüksək olsa da 15-30 yaşlılar çox xəstələnir. EVH-nin cinsi yolla və anadan dölə keçməsi mümkündür. Xəstəlikdən sonra tipə qarşı davamlı immunitet yaranır.
Patogenezi və patoloji anatomiyası. Enteral yolla orqanizmə düşmüş virusun qaraciyərə necə gəlib çatması məlum deyil.
Klinikası. İnkubasion dövr 14-50 gün çəkir. Xəstəlik tədricən astenovegetativ və dispeptik sindromlarla başlayır, qısa qızdırma dövrü olur. Qızğın dövrdə sarılığın başlanması ilə xəstələrinj vəziyyəti yaxşılaşmır. Hamiləliyin ikinci yarısında xəstəlik daha ağır gedir. Adətən xəstələrin vəziyyəti doğuşa (uşaq salmaya) yaxın dövrdə və ondan dərhal sonra pisləşir. Çox vaxt doöuşdan sonra döl ölür. Ağırlaşma tez, sarılıq dövrünün birinci həftəsində baş verir. KQÇ sürətlə inkişaf edir. Yəni EH kəskin qaraciyər-böyrək çatışmazlığı verməsinə görə başqa hepatitlərin aöır formalarından fərqlənir.
Diaqnozu.  Virusu aşkar etmək üçün elektron immunmikroskopiya tətbiq edilə bilər. Seroloji reaksialar da təcrübədən keçirilir.
Müalicə və profilaktikası. AVH-də olduğu kimidir.


     Mövzu 8: Qrip və başqa respirator infeksiyalar. Меninqококк     infeksiyası.Koronaviruslar,Covid-19 infeksiyası
Qrip ( Qrippus ) – müxtəlif tip viruslar tərəfindən törədilən, ümumi intoksikasiya əlamətləri, qısa qızdırma dövrü və yuxarı tənəffüs yollarının kəskin iltihabı ilə gedən xəstəlikdir. 
Fransızca qripper – hücum etmək, tutmaq deməkdir. Bəzi ölkələrdə qrip inflyuensa (influere – lat. daxil olmaq, keçmək) adlanır. 
Etiologiyası: Qripi RNT-si olan epiteliotrop viruslar törədir. Başqa viruslardan fərqli olaraq qripin törədiciləri öz antigen və bioloji xüsusiyyətlərini tez-tez dəyişir. Xüsusilə A virusu müxtəlif yarımtiplərə (A, A1, A2), A2 yarımtipi isə İngiltərə, Honkonq, Viktoriya, Port-Çalmers və s. kimi bir sıra variantlara ayrılır. B və C tiplərinin antigen quruluşu nisbətən stabildir. Orqanizmdə virusların inkişafına iki faktor mənfi təsir göstərir: yüksək qızdırma və interferon. Xəstəliyin erkən dövründə remantadin də qrip viruslarının çoxalmasını ləngidir. İnsanda və heyvanlarda (donuz, quş) təsadüf edilən qrip viruslarının qarşılıqlı münasibətindən yeni, daha təhlükəli, məs. Quş qripi törədən viruslar əmələ gələ bilər. 
Epidemiologiası: Qrip tipik antroponoz xəstəlikdir. Xəstəlik hava-damcı yolu ilə yayılır. Yuxarı tənəffüs yollarının seliyində çoxlu miqdar virus öskürmə, asqırma və danışıq zamanı 1,5-2 m məsafəyə yayılaraq ətrafdakı sağlam şəxsləri asanlıqla yoluxdurur. Xəstəliyin tez və geniş yayılmasının bir səbəbi də bütün yaşlarda orqanizmin qripə yüksək dərəcədə həssas olmasıdır. Qripin yoluxuculuq dövrü 3-5 gündən çox çəkmir. İmmunitet güclü olsa da az davam edir: A virusu 1-3, B virusu 3-4 il, C virusu 30-40 illik immunitet yaradır. Hər tip, yarımtip və variantlar özlərinə məxsus immunitet törətdiyi üçün insan qripə təkrar yoluxur. Əhalinin sıx yerləşməsi, yaşayış və iş yerlərinin havasının az dəyişdirilməsilə əlaqədar olaraq qrip ən çox soyuq vaxtlar epidemiya verir. Sporadik xəstələnənə həmişə, hətta yayda da təsadüf edilir. 10-15 ildən bir qrip virusunun yeni, xeyli dəyişmiş şift antigen tipi meydana çıxır və xəstələnmə pandemiya xarakteri alır. 
Patogenezi və patoloji anatomiası: Qrip virusları yuxarı tənəffüs yollarının selikli qişasının səthi epitel hüceyrələrində çoxalır. Tədricən prizmatik hüceyrələrdə distrofiya baş verir, onların sitoplazması şişir, vakuollaşır və nəhayət deskvamasiyaya uğrayır. Nəticədə tənəffüs yollarının selikli qişasının səthi epiteli məhv olur, selikaltı qat mühafizəsiz qalır, virus, onun toksini və başqa zəhərli maddələr, tənəffüs yollarındakı bakterialar asanlıqla qana keçir. Onların aralıq beyində vegetativ, endokrin və humoral mərkəzlərə təsirindən xəstəliyin ilkin kliniki mənzərəsi, yəni toksikoz əlamətləri meydana çıxır. 
Virusun təsirindən orqanizmdə immunitet faktorları, o cümlədən interferon toplanır və tədricən sağalma baş verir. Lakin ağır qrip infeksiyası immunoloji sistemə depressiv təsir göstərməklə ikincil bakterial ağırlaşmalar üçün əlverişli şərait yaradır. Əsasən ağ ciyərlər, ürək-damar və sinir sistemləri zədələnir. Virusun yüksək virulentli variantları bronxiolların və ağ ciyərlərin baryer qabiliyyətini pozaraq ikincili bakterial, xüsusilə stafilokok mənşəli ağırlaşmalar – pnevmoniya, burunun əlavə boşluqlarının iltihabını, ensefalit və meningit törədir. Orqanizmin qrip infeksiasına qarşı anadangəlmə rezistentliyi ola bilər. Belə halda virusun həssas hüceyrələrdə reproduksiası, ya tamamilə mümkün olmur, ya da xeyli məhdudlaşır. Yalnız təbii rezistentliyi dəf etdikdən sonra virus tənəffüs yollarının epitel hüceyrələrində çoxalaraq orqanizmə yayılır, xarakter intoksikasiya sindromu, ürək-damar, MSS və ağ ciyərlərin zədələnməsi üçün şərait yaradır. 
Klinikası: Qripin tipik və atipik gedişli kliniki formaları rast gəlir. Tipik forma intoksiya sindromu ilə başlayır və 1-2 gün ərzində kataral sindrom qoşulur. Atipik qripdə isə sindromlardan biri olmur, ya da zəif əlamətlərlə özünü göstərir. Hər bir kliniki forma ağırlıq dərəcəsinə görə yüngül, orta ağır, ağır və ildırımvari şəkildə gedə bilər. Xəstəliyin ağırlıq dərəcəsi qızdırma reaksiasının intensivliyinə və müddətinə, habelə intoksikasiya sindromunun digər əlamətlərinə görə də müəyyən edilir. Kataral əlamətlər isə xəstəliyin müxtəlif formalarında eyni dərəcədə təzahür edir. 
Qripin gizli dövrü bir neçə saatdan 1-2 günə qədər çəkir. Xəstəlik qəflətən başlayır. İlk saatlar ərzində kəskin intoksikasiya əlamətləri – baş ağrısı, yüksək qızdırma qeyd edilir. Eyni zamanda damaqda, boğazda quruluq və qaşınma hissi, quru öskürək əmələ gəlir. Burun tənəffüsü xeyli çətinləşir. Xəstələr əsasən başın alın və gicgah nahiyəsində, qaşların üstündə, göz almalarında, beldə şiddətli ağrılardan şikayətlənir, gözü hərəkət etdirdikdə ağrı artır. Ağrı əzələlərə, sümüklərə, oynaqlara yayılır, xəstə gücdən düşür, əmək qabiliyyətini tez itirir, adinamiya baş verir. Ağır hallarda baş gicəllənmə, qulaqlarda səs, anoreksiya qeyd edilir. 
Xəstəliyin 2-3-cü günlərindən qrip üçün xarakterik olan kataral əlamətlər – asqırma, öskürmə başlayır. Öskürək əvvəlcə quru, sonra selikli, faringit, laringit, traxeit, bronxit və pnevmoniya ağırlaşmalarında irinli bəlğəmlə olur, göz yaşı, burundan selik ifrazı güclənir. Kataral əlamətlər qripin ağırlıq dərəcəsinə təsir etmir. 
Qripdə qızdırma davamlı olmur, adətən 1-5 gündən sonra hərarət normaya enir. Bir sıra hallarda qızdırma çox yüksək dərəcələrə - 40-41°C-ə çatır, daimi xarakter daşıyır və sonra qəflətən normaya düşür, güclü tərləmə, hətta kollaps verir. Ağırlaşmalar zamanı temperatur yenidən yüksəlir, yəni hərarət əyrisi iki dalğalı – bileptik olur. 
Qripli xəstələrdə sinir sistemi tərəfindən görkəmli dəyişikliklərdən baş ağrısı və adinamiadan başqa yuxusuzluq, hiperesteziya, əsəbilik, hətta sayıqlama, nevralgiya, meningizm və meningit kimi pozğunluqlar rast gəlir. Xəstəlikdən sonra da uzun müddət yorğunluq, tərləmə, yuxu pozğunluğu və iştahsızlıq qalır. 
Ağır formada cüzi iltihab sindromları fonunda kəskin toksikoz – yüksək qızdırma, ümumi əhvalın xeyli pisləşməsi, taxikardiya, taxipnoe, döşdə ağrı, getdikcə artan töyşümə inkişaf edir. Təcili patogenetik müalicə tədbirləri görülmədikdə ölüm baş verir. 
Xəstəliyin ildırımvari forması daha ağır gedişə malik olub, az müddət ərzində ölümlə nəticələnir. 
Qripin subfebril qızdırma, cüzi intoksikasiya əlamətlərilə özünü göstərən atipik forması da rast gəlir. Atipik qrip adətən idmançılarda, fiziki sağlam insanlarda təsadüf edilir və ağırlaşma vermir. Yataq rejiminə əməl etmədikləri üçün onlar xəstəliyi geniş yayırlar. 
Ağırlaşmaları: Qripin ağırlaşması xəstəliyin ağırlaq dərəcəsindən və orqanizmin müqavimət qüvvələrindən asılıdır. Xəstəlik ən çox bir yaşa qədər uşaqlarda və yaşlı şəxslərdə İTŞ ilə ağırlaşma törədir. Xüsusilə ürək-damar sisteminin xəstəliyi olan, beyin qan dövranı pozulmuş şəxslərdə qrip ağır nəticələr verə bilər. Lakin tənəffüs yollarının irinli iltihabı qrip çün daha xarakterikdir. Çox vaxt pnevmoniya qoşulur. 
Diaqnozu: Epidemik xəstələnmələr zamanı qripin diaqnozu asandır. Lakin oxşar əlamətlərinə görə onu digər kəskin respirator və qızdırmalı infeksion xəstəliklərin başlanğıc dövründən ayırmaq çətin olur. Diaqnoz üçün qripin bir sıra klinik-epidemioloji xüsusiyyətlərini nəzərə almaq lazımdır. 
Rinositoskopiya: Burunun selikli qişasından görürülmüş yaxmanı xüsusi üsulla boyayıb lüminessent mikroskopu altında müayinə edilir və sitoplazmasında xüsusi RNT törəmələri olan deskvamasiyaya uğramış epitel hüceyrələr tapılır. 
Seroloji reaksiyalar:  KBR, PATR, HR köməyilə aparılır. Xəstənin qanı iki dəfə  xəstəliyin başlanğıc dövrü, 6-cı günə qədər və bundan 10-12 gün sonra 12-14-cü günlər müayinə edilir. İkinci dəfə reaksiyanın titri 4 dəfə və bundan çox artarsa qripin diaqnozu düzgün sayılır. 
Müalicəsi: Qripli xəstələr evdə müalicə olunmalıdır. Yalnız ağır qripə yoluxmuş şəxslər, yaxud qrip ağırlaşdıqda qospitalizə edilir. Xəstə sağlam şəxslərdən ayrı, havası tez-tez dəyişdirilən isti otaqda yerləşdirilir. Yataq rejimi azı beş gün davam etdirilir. İlk günlər çoxlu maye içirdilir. İntoksikasiyanı azaltmaq üçün tərqovucu zoğal, moruq mürəbbələrilə isti çay yaxşıdır. Xörəklər duru, isti və keyfiyyətli olmalıdır. Xəstə ilk gündən aşkar edilərsə remantadin, interferon, qrip əleyhinə xüsusi qamma-qlobulin, zərdab poliqlobini kimi spesifik müalicə preparatları təyin olunur. Remantadin 50 mq gündə üç dəfə 3 gün qəbul edilir. Preparatın birinci dozası 100 mq olmalıdır. Leykosit interferonu 1-2 saatdan bir, 2-3 gün ərzində buruna damızdırılır. Kataral əlamətlərin müddətini və intensivliyini azaltmaq üçün burunun selikli qişasına gündə 2-3 dəfə 0,25%-li oksolin məlhəmi sürtülür. Antibiotiklər, sulfanilamid preparatlar qripin ağır formasına tutulan və tənəffüs yollarında xroniki xəstəliyi olan şəxslərə işlədilir. Qripə məxsus irinli ağırlaşmalarda antibiotiklər əzələ daxilinə, ağır hallarda venaya yeridilir. Qrip ağır gedişli olarsa dezintoksikasiya məhlulları – 5-10% qlükoza, hemodez, 0,9%-li xörək duzu, ürək-damar preparatları, kortikosteroid hormonlar təyin edilir. Bütün xəstələrə desensibilizəedici preparatlar, vitaminlər də verilir. Simptomatik müalicədə hərarətsalıcı, ağrıkəsici, öskürək əleyhinə preparatlar işlədilir. Qızdırma dövrü xəstələrə antiqrippin (analgini 0,5; ac. ascorbini 0,3; dimedroli, rutini aa 002, cal. lactaci 0,1), ya dolo-cold yaxşı təsir göstərir. 
Profilaktikası: Qripin profilaktikasında orqanizmin rezistentliyinin artırlması xüsusi yer tutur. İntranazal vaksin 20-30 gün fasilə ilə iki dəfə yeridilir. Yaxşı effekt almaq üçün yaşayiı məntəqəsində əhalinin 70%-i peyvənd olunmalıdır. Epidemiyadan qabaq və epidemiya dövrü interferon sintezini artıran preparatlar – nuklein turşusu, polisaxaridlər təyin etmək lazımdır. Epidemiya vaxtı təcili profilaktika üçün interferon, oksolin məlhəmi, remantadin, donor və plasenta qammaqlobulini də yaxşı təsri göstərir. Xəstələrin erkən təcrid olunması, xidmət sahələrində respiratordan istifadə edilməsi, otaqların havasının dəyişdirilməsi, dezinfeksiya işləri və s. tədbirlər xəstəliyin geniş yayılmasının qarşısını alır. 

 
Adenovirus infeksiyası:  tənəffüs yollarının, bağırsaqların, gözlərin selikli qişalarını və limfoid toxumaları zədələyən kəskin respirator xəstəlikdir. 
Etiologiyası: Virionun ölçüləri 70-90nm-dir, ikisaplı DNT-si kapsidlə örtülür. Üç antigeni var: A-qrup antigeni bütün serovarlara aiddir, komplementli birləşdirmə aktivliyinə malikdir; B antigen-toksiki təsir göstərir; C-antigen tipə görə spesifikdir, virusu eritrositlə adsorbə edir. Virus soyuğa davamlıdır. 
Epidemiologiyası: Adenovirus infeksiasının mənbəyi xəstə insanlar mikrobu xəstəliyin erkən mərhələsində burun-udlaq seliyi, gec dövrlərində nəcislə yayırlar. Yoluxma hava damcı yolu, bəzən fekal-oral mexanizmlə baş verir. Ən çox 6 aylıqdan 5 yaşa qədər uşaqlar xəstələnir. 
Klinikası: Gizli dövr 1-13 gün, orta hesabla 5-8 gün çəkir. Xəstəlik qəflətən titrətmə, ya üşütmə, az baş ağrısı, əzələ, sümük və oynaqlarda sızıltı ilə kəskin başlayır, 2-3 gün ərzində qızdırma 38-39°C-ə çatır. İlk günlər qarın ağrısı və ishal da ola bilər. Burundan seroz, seroz-selikli ifrazat axır, sonra o selikli-irinli xarakter alır. Rinit boğazda ağrı, öskürək, səsin kallaşması ilə müşayiət olunur. Virus orqanizmdə uzun müddət qaldığından bəzən xəstəlik residivləşir. 
Xəstənin üzü qızarır, sklera və konyunktivanın damarları genişlənir. Kontunktivit gözlərdə ağrı, yaş axması və hiperemiya ilə təzahür edir, çox vaxt birtərəfli olur. Ağırlaşmaları irin törədən mikrobların verdiyi sinusitlər, otit, angina və pnevmoniadır. Bəzən xroniki xəstəlikləri kəskinləşdirir. Proqnozu ağır atipik adenovirus pnevmoniyası inkişaf etdikdə ciddi olur. 
Müalicəsi: Yüngül xəstələrə yataq rejimi, isti mayelər, antihistaminlər və vitaminlər təyin edilir. Xəstəlik ağırlaşdıqda donor immunoqlobulini yeridilir. Lazım gələrsə infuzialar tətbiq olunur. Etiotrop dərmanlardan oksolin məlhəmi, tebrofen intranazal işlədilir. Keratit və konyunktivitdə 005%-li dezoksiribinukleaza məlhəmi, 20-30%-li natrium sulfasil, tebrofen və florenal məlhəmləri məsləhət görülür. İrinli ağırlaşmalar antibiotiklə müalicə edilir. 
Profilaktikası: Uşaqlara immuniteti gücləndirmək, yaşlılara oksolin məlhəmi yaxşı təsir göstərir. 

        Paraqrip infeksiyası – kəskin respirator xəstəlik olub, zəif intoksikasiyası, yuxarı tənəffüs yollarinin iltihabı, əsasən laringitlə təzahür edir. 
Etiologiyas: Paraqrip virusları dörd (1, 2, 3, 4) tipi olan paramiksoviruslardır.Patogenetik dəyişikliklər əsasən burun və qırtlaqda özünü biruzə verir. 
Epidemiologiyası:Hava damcı yolu ilə yoluxur. Gizli dövr 3-4 gün çəkir, 7 günə qədər uzana bilər. Xəstəlik tədricən kefsizlik, başda, gicgahlarda, və göz almalarında ağrı ilə başlayır. Bəzən yüngül üşütmə, mialgiya olur, bədən temperaturu subfebril dərəcələri qalxır, ya normanı ötmür. İlk gündən quru, “hürücü” öskürək narahat edir, səs xırıltılı, ya da afonik olur. Rinoreya ilə yanaşı burun tənəffüsü də çətinləşir. Burunun, yumuşaq damağın və udlağın arxa divarı qızarır, ödemləşir. 
Ağırlaşmaları: Ən çox bakterial mənşəli ocaqlı pnevmoniya, bir yaşa qədər uşaqlarda  inaq rast gəlir. 
Müalicəsi: Siptomatik müalicə ilə yanaşı xəstəliyin ilk günləri remantadin də işlətmək olar. İnaq əlamətləri olan xəstələr qospitakizə edilməlidir. İrinli ağırlaşmalarda antibiotiklər işlədilir. 
Profilaktikası: Xəstə təcrid olunmalıdır. Uşaq kollektivində profilaktika məqsədilə interferon sintezini gücləndirən vasitələr. Və ya leykositar interferon gündə 3-4 dəfə verilir. Oksolin məlhəmi də yaxşıdır. 

Reovirus infeksiyası – yuxarı tənəffüs yollarının və mədə-bağırsağın zədələnməsilə gedən kəskin infeksion xəstəlikdir. 
Etiologiyası:  Reoviruslar Reoviridac ailəsinə aiddir, silindir formalı, 70-80 nm-lik, RNT-lidir. İnsandan 3 serotipi tapılıb. 
Epidemiologiyası: Mənbə xəstə adam və virusgəzdirəndir. Hava-damcı, bəzən fekal-oral mexanizmdə yayılır. 
Klinikası: İnkubasion dövr 2-5 gündür. Xəstəlik zəif intoksikasiya əlamətlərilə – halsızlıq, üşütmə, baş ağrısı, zökəm və öskürəklə başlayır. Bunlara, xüsusilə uşaqlarda qarın ağrısı, qusma və ishal da qoşula bilər. Temperatur subfebril, ya 38-39°C olur. 
Müalicəsi simptomatikdir. 
Profilaktikası başqa respirator infeksiyalarda olduğu kimidir. 
Rinovirus infeksiyası: 
Rinovirus infeksiyası – kəskin respirator xəstəlik olub, əsasən burunun selikli qişasının zədələnməsi və zəif intoksikasiya əlamətlərilə təzahür edir. 
Etiologiyası: RV-infeksiyanın törədicisi Rhinovirus cinsinə, Picornaviridae ailəsinə aiddir. 
Epidemiologiyası:  RN-infeksiyanın mənbəyi olan xəstə insan virusu burun seliyilə ifraz edir. Yoluxma hava-damcı yolu ilədir. 
Klinikası:  İnkubasion dövr 2-3 gün, yaxud 1-6 gün çəkir. Xəstəlik qəflətən, bəzən üşütmədən sonra başlayır. Halsızlıq, başın ağrıması, burunun tutulması ilə yanaşı burun-udlaqda qaşınma və göynəmə əmələ gəlir. Tezliklə burundan selikli, sonra seroz ifrazat axır, asqırma, bəzən quru öskürək qoşulur. Bədən temperaturu normal, ya subfebril olur, ümumi əhval az pozulur. 
Ağırlaşmaları: Xəstəlik 6-7 gün ərzində sağalma ilə qurtarır. 
Müalicəsi simptomatikdir. 
Profilaktikası: RV-infeksiyalı xəstə təcrid olunmalıdır. Sağlam şəxslər oksolin məlhəmi sürtməlidir. 
Respirator-sinsitial virus infeksiyası 
Respirator – sinsitial virus infeksiyası – kəskin respirator xəstəlik olub, zəif intoksikasiya və tənəffüs yollarının aşağı hissələrinin iltihabı ilə özünü göstərir. 
Etiologiyası: RS-virus Metamyxovirus cinsinə, Paramyxoviridae ailəsinə aiddir. 
Epidemiologiyası: Xəstəliyin mənbəyi xəstə insan və virusgəzdirənlərdir. Hava-damcı yolu ilə yayılır. 
Klinikası: Xəstələr 3-6 günlük inkubasion dövrdən sonra tədricən başlayır. Əvvəlcə üşütmə, az baş ağrısı və zəiflik, burun-udlağın quruması və qaşınması, öskürək və burunun tutulması narahat edir. Burundan seroz-selikli ifrazat axır. Bronxit və pnevmoniya qoşularsa subfebril qızdırma yüksək hərarətlə əvəz olunur., baş ağrısı, zəiflik artır, töyşümə əmələ gəlir. Öskürək güclənir, əvvəl quru, sonra bəlğəmli olur, bəzən tutma xarakteri daşıyır, uşaqlarda astma sindromuna keçir. Pnevmoiyada dodaqlar, burun dodaq üçbucağl göyərir, akrosianoz əmələ gəlir. 
Ağırlaşmaları: Ən çox bakterial mənşəli otit və pnevmoniya ağırlaşması rast gəlir. 
Proqnozu bronxiolit və ağır pnevmoniya qoşulduqda ciddiləşir. Erkən yaşlı uşaqlarda bronxial astma, miokardit, revmatoid artrit, sistemli qurd yeyilməsi xəstəliklərinin baş verməsi RS-infeksiya ilə əlaqələndirilir. 
Müalicəsi: RS-infeksiyada çoxlu isti maye, tərqovucu mürəbbələr və dərmanlar, ayaqlara isti vanna, vitaminlər, bronxgenəldicilər və bəlğəm-gətiricilər, antihistaminlər işlədilir. Bakterial ağırlaşmalar antibiotiklərlə müalicə olunur. 
Profilaktikası: Uşaq kollektivində RS-infeksiya baş verdikdə leykositar interferon və onun stimulyatorlarından istifadə olunur. Yaşlılara oksolin məlhəmi məsləhət görülür.

 Koronaviruslar.   
Koronaviruslar kəskin virus infeksiyası olub yuxarı tənəffüs yollarının, əsasən burunun, az hallarda mədə-bağırsaq sisteminin zədələnməsi və zəif intoksikasiyası əlamətlərinin büruzə verməsi ilə xarakterizə olunur.
Koronavirus törədiciləri ilk dəfə 1965-ci ildə D.Tyrrelle tərəfindən kəskin rinitli xəstələrdə aşkar edilmişdir. 10 ildən sonra E.Kaul, S.Klarke onları qastroenteritli uşaqların ifrazatında tapmışlar. Virusun patogenliyi könüllülər üzərində aparılan təcrübələr zamanı sübut olunmuşdur.
Törədicilər Coronaviridae ailəsinə, koronaviruslar (KV) cinsinə aiddir. RNT tərkiblidir. Xarici qişasında olan çıxıntıları ilə batan günəş tacını xatırladır. Ona görə də koronaviruslar adlandırılmışlar. Insanlar və heyvanlar arasında yayılmış növləri vardır. KV virionu antigenliyinə görə fərqlənən 3 komponentə malikdir. Xarici tacda, aralıq membranda və daxili nukleokapsid də yerləşən antigen komponentləri. KV yoluxmuş hüceyrənin sitoplazmasında artıb çoxalır. Yoluxmadan 4-6 saat sonra artıq yeni yaranmış viruslar meydana çıxır. Bütün KV xəstəlikdən sağalan şəxslərin hiperimmun zərdabının iştirakı ilə komplementi fiksə etmək qabiliyyətinə malikdirlər. Xarici mühit təsirinə davamsızdır. +56° C-də ani olaraq, +37° C-də isə 10-15 dəqiqəyə tələf olurlar. Bununla belə bir neçə dəfə donmaya və donun açılmasına davamlıdırlar.
Xəstəlik hər yerdə təsadüf  edilir. KRVİ-in 4,2-9,4%-i koronavirusların payına düşür. Infeksiya mənbəyi xəstə insanlardır. Əsasən hava-damcı yolu ilə ötürülür. Fekal-oral yoluxma mexanizm də mümkündür. Mövsümü xarakter daşıyır. Daha çox qış-yaz ayları qeyd edilir. Xəstəliyin yalnız mədə-bağırsaq pozğunluqları ilə gedən epidemik alovlanmaları da mümkündür. Bu uşaqlarda qeyd edilir. Əsasən uşaq müəsisələrində və xastəxanalarda xidməti personalda rast gəlinir.
Xəstəliyin patogenezi kifayət qədər öyrənilməmişdir. Əksər hallarda infeksiyanın giriş qapısı yuxarı tənəffüs yolları olduğuna görə xəstəlik KRX tipində keçir. Südəmər uşaqlarda bronxların və ağciyərlərin zədələnməsi müşahidə edilir. Ağızdan daxil olarsa xəstəlik qastroenterit əlamətləri ilə biruzə verir. KV yayılmış sklerozlu xəstələrin beyin toxumasında da aşkar edilmişdir. Xəstəliyin gedişində virusu neytrallaşdıran, komplementi birləşdirici və aqlutinasiyaedici antitellər meydana çıxır. Bununla belə göstərilən antitellər təkrar xəstələnmədən qorumur.Xəstəliyin özünəməxsus kliniki gedişi yoxdur. Paraqrip xəstəliyinə, rinovirus infeksiyasına uyğun gedişə malik ola bilər. Ümumi zəiflik, halsızlıq, yüngül baş ağrıları, asqırma, udqunma zamanı bozağda ağrı və s. əlamətlər qeyd edilə bilər.İnkubasiyon dövr 2 günə bərabərdir. Adətən normal, bəzən isə subfebril temperatur fonunda zəif intoksikasiya əlamətləri ilə keçir. Əsasən rinit əlamətləri qeyd edilir, yayılmış zökəm olur. 5-7 gün çəkir.Tənəffüs yollarının aşağı şöbələri də zədələnə bilər. Hətta pnevmoniya belə inkişaf edir. Uşaqlarda xəstəlik daha ciddi keçir. Zökəm əlamətləri ilə yanaşı qırtlağın inkişafı, boyun limfa düyünlərinin böyüməsi olur. Xəstələrin bir qismində (25%-də) proses tənəffüs yollarının aşağı şöbələrinə yayıldığına görə öskürək qeyd edilir. Koronavirusların HECV-24 və HECV-25 stamları ilə yoluxma baş verərsə xəstəlik kəskin qastoenterit tipində keçir. Bu zaman respirator əlamətlər qeyd edilmir. 

C O V I D - 19

Koronavirus infeksiyasının hazırki alovlanması COVID-19 ilk dəfə 31 dekabr 2019-cu ildə Çinin Uxan şəhərində qeydə alınmışdır. COVID-19 ingiliscə-Corona Virus Disease (disease-xəstəlik) 2019 (xəstəliyin ilk alovlanmasının meydana çıxdığı il)
Etiologiya: Xəstəlik SARS-COV-2 (2019nCOV) korona virus tərəfindən törədilir. SARS-COV-2  virusu RNT tərkibli virus olub, əşyaların səthində bir neçə saat həyat qabiliyyətini saxlamağa malikdir. Beləki dəmir və plastik səthlərdə virus 2-3 gün sağ qalır, həmçinin karton üzərində 24 saat, mis üzərində 4 saat yaşamaq qabiliyyətini saxlaya bilir.
Ətraf mühitdə +33st-da 16 saat, +56°S-də isə 10 dəqiqə ərzində məhv olduğu aşkarlanıb.
[image: https://mediacratia.ru/wp-content/uploads/2020/01/virus-1.jpg]

Epidemiologiya: İnfeksiya mənbəyi xəstə insandır. Yoluxma hava-damcı və kontakt yolu ilə baş verir. Xəstəlik bütün yaş qruplarında təsadüf edilir. Ağır formaları isə daha çox 60 yaşdan yuxarı, həmçinin yanaşı xəstəliyi olan insanlarda baş verir. Çində 72314 xəstə üzərində aparılan müşahidələr nəticəsində aydın olmuşdur ki, xəstəlik 81 % hallarda yüngül, 14 % hallarda ağır, 5 % hallarda isə kritik keçir.
Xəstəliyin risk faktorları aşağıdakılardır.
· 60 yaşdan yuxarı insanlar.
· Diabet
· Piylənmə
· Ağ ciyərlərin xronik xəstəliyi 
· Ürək xəstəlikləri hipertoniya.
· Böyrəklərin xroniki xəstəlikləri.
ÜST tərəfindən 31 mart 2020-ci ildə virusun yayılması pandemiya adlandırılmışdır. Xəstəlikdən sonra əmələ gələn immunitet 8 ay və daha çox davam edə bilər. Bu fikri ilk dəfə ABŞ immunoloqları irəli sürüb.



Patogenoz: Virus buruna daxil olandan 1 neçə gün sonra onun lokal replikasiyası (latınca replicatio-yeniləmə) baş verir. Bu etap simptomsuz keçir, amma insan yoluxucu olur, burundan yaxma zamanı virus aşkar edilir. Sonra isə virus yuxarı tənəffüs yollarının digər hissələrinə yayılır, nəticədə qızdırma, halsızlıq, quru öskürək kimi simptomlar əmələ gəlir. Bu etapda infeksiyalaşmış hüceyrələr interferon ( ) ifraz edirlər. Bu da infeksiyanın yayılmasının qarşısının alınması üçün kifayət edir. Bu əksər xəstələrdə baş verir. Xəstələrin təqribən  -də virus aşağı tənəffüs yollarına yayılır. Nəticədə ağır simptomlar baş verir. Alveolların virusla zədələnməsi nəticəsində yerli iltihab reaksiyaları baş verir. Bu da özünü çoxlu miqdarda sitokin ifrazı ilə biruzə verir. Virusun ağciyərlərdə aktiv replikasiyası respirator simptomlarla bərabər qızdırma, əzələlərdə yüngül ağrı, baş ağrıları ilə özünü göstərir.
Xəstələrdə tənəffüs sisteminin fəaliyyətinin pozulması ilə yanaşı nevroloji, ürək-damar, bağırsaq pozğunluqları, həmçinin böyrəklərin funksiyasının pozulması da baş verir. COVİD-19-un ağır hallarını həmçinin koaqulopatiya ilə əlaqələndirirlər. Virus endotelial hüceyrələri zədələyir. Nəticədə damarların normal fəaliyyəti, tonusu pozulur, bu da qanın laxtalanmasının artması və trombun əmələ gəlməsi ilə nəticələnir. Virusun udlaqdan çoxlu miqdarda ifrazı I həftədə rast gəlinir. Simptomlar itdikdən sonra virus ifraz etmə 8-20 günə qədər davam edir.
Klinika: İnkubasiya dövrü 1-14 gün davam edir. Simptomlar yoluxmanın 5-6-cı günündə meydana çıxır. Yüngül simptomlu xəstələr 1 həftəyə, orta simptomlular isə 20 günə qədər sağalır. Daha çox rast gəlinən simptomlar: qızdırma, quru öskürək, yorğunluq. Bəzi xəstələrdə müxtəlif ağrı hissləri, diareya, boğazda ağrı, konyuktivit, baş ağrısı, qoxu və dad hissinin itməsi müşahidə olunur. Ağır formalı xəstələrdə çətinləşmiş tənəffüs və ya təngnəfəslik, döş qəfəsində ağrı və ağırlıq hissi, nitq və hərəki funksiyanın pozulması rast gəlinir. Xəstəliyin daha çox rast gəlinən ağırlaşmalarına virus pnevmoniyası aiddir. Bu da ilk növbədə kəskin respirator distress sindrom və kəskin tənəffüs çatışmazlığına gətirib çıxarır. Ağırlaşmalara həmçinin poliorqan çatışmazlığı, septik şok və venoz trombo emboliya da aiddir. Ağırlıq dərəcəsinə görə xəstəlik 3 qrupa bölünür. 1) yüngül və orta ağır gedişli (yüngül pnevmoniya da daxil olmaqla) 2) ağır gedişli (təngnəfəslik və hipoksiya ilə) 3) kritik (tənəffüs çatışmazlığı, şok və orqanların işinin pozulması ilə) 
Xəstəxanaya daxil olan bütün xəstələrdə rentgen müayinədə infiltratlı pnevmoniya aşkar edilir. Xəstəliyin əsas xüsusiyyəti hesab olunan “buzlu şüşə” iki tərəfli dəyişiklik olub, əsasən ağ ciyərlərin aşağı hissəsində, az hallarda isə sağ ağciyərlərin orta hissəsində müşahidə olunur.
Xəstələrdə təngnəfəslik, çoxlu bəlğəm ifrazı, qastroenterit əlaməti varsa qospitalizasiya göstərişdir.
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Diaqnoz: Əsas üsul polimer zəncir reaksiya PZR hesab olunur. Müayinə üçün əsas bioloji material burun-udlaq və ağız udlaqdan götürülür. 

Seroloji testlər: PZR-dən fərqli olaraq bu testlər orqanizmdə aktiv virusun olduğunu deyil, ona qarşı immunitetin yarandığını daha dəqiq desək İgM və İgG antitellərinin qanda mövcudluğunu müəyyən edir. Əgər İgM və İgG eyni vaxtda aşkarlanarsa bu onu göstərir ki, infeksiya bir neçə həftə əvvəl olub. Yalnız İgG aşkarlanarsa bu infeksiyanın yaxın vaxtlarda olduğunu göstərir. Bu testlər sağalmanı göstərmir. Beləliklə bu testlər yoluxmanı müəyyən etməyə imkan verir. Pnevmoniyaya şübhə olarsa rentgenoloji müayinədə hər iki ağciyərdə infiltrat (bəzən bir ağciyərdə) aşkarlanır. Əgər pnevmoniya əlamətləri varsa lakin rentgenoloji müayinədə aşkarlanmayıbsa KT-kompüter tomoqrafiya üsulundan istifadə edilir. Kölgəliklərin miqdarının artması letal nəticənin yaxınlaşdığını göstərir. Diaqnostik göstəricilərdən saturasiyanın səviyyəsinin (SaO) 90 %-dən aşağı düşməsi xüsusilə təhlükəli əlamət hesab olunur
Saturasiya-qanın oksigen ilə doymasıdır. Protrombin indeksi və C reaktiv zülalın artmasına da diqqət yetirmək lazımdır. Bu hal COVİD-19 infeksiyasının kifayət qədər ağır gedişinə dəlalət edir.
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Müalicə:
Ümumi ev karantini:
· Arbidol 200 mg×3 dəfə 10 gün
· Vit C tablet 1000 mg×4 dəfə 10 gün
· Vit D 20 mg/20000 iu günaşırı 2 ay
· Zink 25 mg 1 dəfə 10 gün
Temperatur ≥ 37.5 olarsa: 
· Azitromisin 500 mg×1 dəfə ilk gün, 250 mg gündə 1 dəfə 4 gün
· Ceftriaxon 1.0×2 dəfə ə/d və/və ya Moxifloxacin 400 mg×1 dəfə 1 həftə
· Paracetamol 500 mg gündə maximum 4 dəfə (hərarət olduqda)
Öskürək olarsa:
· Asetilsistein 600 mg gündə 1 dəfə
İnhalyasiya: salbutamol 5 mg 1 ampul+NaCl  0.9 % 3 ml
Şikayətlər itənə qədər
Dispeptik əlamətlər olarsa:
· Linex 2 kapsul gündə 3 dəfə və ya Enterol 2 kapsul gündə 1 dəfə
İshal yaranarsa:
· Loperamide 4 mg gündə 1 dəfə (max. 8 mg)
· Pantoprazol 40 mg gündə 1 dəfə
Yüksək temperatura qarşı tədbirlər:
· İstirahətin təyin olunması
· Dehidratasiyanın qarşısının alınması məqsədilə suya üstünlük verilməklə bol maye qəbulu. Sidik ifrazatı şəffaf açıq-sarı rəngdə olana qədər maye qəbulu davam etdirilə bilər
Öskürəyə qarşı tədbirlər:
· Öskürəyi olan şəxslərin yan tərəfi üstə və ya yarımoturaq vəziyyətə üstünlük verməsi tövsiyyə olunur. Arxası üstə uzanmaq öskürək refleksini artıra bilər
· Öskürəyi yüngülləşdirmək məqsədilə çay ilə bal içilə bilər. ( 1 yaşa qədər uşaqlar istisna olmaqla)
Tənəffüs çatmazlığına qarşı tədbirlər:
· Tənəffüs çatmazlığı hiss etdikdə otaq sərin saxlanmalıdır
· Otağı soyutmaq üçün qızdırıcını söndürməli və pəncərələri açmalıdır, virusun yayılmasının qarşısının məqsədilə ventilyator istifadəsi qadağandır
Əlavə olaraq aşağıda qeyd olunanlara riayət edilə bilər:
· Nəfəs burun və ağızdan asta verilməli; sanki şam söndürülür
· Oturacaqda əyləşilməlidir
· Çiyinlər rahat tutularaq, bel əyilmədən, düz saxlanmalıdır
· Bir az irəli əyilərək əllər diz və ya möhkəm dayağa qoyulmalıdır, məsələn, digər oturacağın üzərinə
Profilaktika: (Ümumi).
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1. Asqıran və öskürən zaman ağız-burnu dirsək bükümü yaxud kağız dəsmal ilə bağlamaq və istifadə olunmuş kağız dəsmalı dərhal zibil qutusuna atmaq.
2. Əlləri tez-tez sabun və su ilə yumaq, antiseptiklərdən istifadə etmək.
3. Toxunulan səthləri və əşyaları mütəmadi təmizləmək
4. Xəstə insandan, sıx əhali toplaşan yerlərdən uzaq olmaq, ən azı 1,5 metr ara məsafəni qorumaq .
5. Qoruyucu maskalardan istifadə etmək.
6. Xəstə olduqda evdə qalmaq.
Spesifik profilaktika: Nazirlər kabinetinin 2021-ci il 16 yanvar tarixli sərəncamı ilə “Azərbaycan Respublikasında COVİD-19 xəstəliyi əleyhinə yanvarın 18-dən etibarən ilk olaraq səhiyyə işçilərinin peyvəndlənməsinə başlanıb. 8 fevral tarixindən 65 yaşdan yuxarı vətəndaşlar üçün, fevral ayının 17-dən etibarən isə yaşı 50 və yuxarı şəxslərin vaksinasiyasına başlanıb”.
Vaksinasiya məqsədilə  Sinovac şirkətinin “Corona Vac” peyvəndindən istifadə edilir. “Corona Vac” vaksini inaktiv peyvənddir. O xəstəliyə ciddi əks təsirə səbəb olmadan, bədənin immun sistemini virusa məruz qoymaq üçün öldürülmüş virus hissəciklərindən istifadə edərək işləyir. Digər vaksinlərdə olduğu kimi “Corona Vac” da iki dozada vurulur.
Sinovac peyvəndinin əsas üstün cəhətlərindən biri də standart soyuducuda 2-8 dərəcə saxlanıla bilməsidir. Halbuki bu rəqəm digər peyvəndlərdə “-” 20 dərəcə “-” 70 dərəcə təşkil edir.
Bu o deməkdir ki, Sinovae peyvəndi bu qədər aşağı temperaturda çox miqdarda peyvənd saxlaya bilməyən inkişaf etməkdə olan ölkələr üçün daha əlveriş

Vərəm-orqanizmin ümumi infeksion xəstəliyidir. Tibb elmində 1882-ci ildə Robert Kox tərəfindən xəstəliyin törədicisinin kəşf edilməsi böyük rol oynamışdır. Sonralar mikrobiologiyanın inkişafı vərəm törədicisinin xüsusiyyətlərinin təfərruatlarla öyrənilməsinə zəmin yaratmışdır. Vərəm bakteriyaları R.Koxun şərəfinə *Kox çöpləri* adlandırılmışdı. Vərəmin öyrənilməsinə görə 1905-ci ildə R.Kox Nobel mükafatına layiq görülmüşdür. 1994-cü ildə ilk vərəm əleyhinə preparat streptomisin amerika alimi baktorioloq S.Vaksman tərəfindən icad olunub.
Etiologiya: Xəstəliyin törədicisi Mycobac tuberculosisdir. Bu cöplər polimorf xüsusiyyətli olub, qısa,uzun, düzgün, əyilmiş, hətta şaxələnmiş formada da ola bilir. Vərəm cöplərinin uzunluğu 1-4 mikrondur. Vərəm cöpləri hərəkətsiz, spor əmələ gətirmir, aerobdur, çətin boyanır, turşuya və spirtə qarşı davamlıdır.
 Epidemiologiya: Vərəm antropozoonoz xəstəlikdir. Vərəm infeksiyasının mənbəyi xəstə insanlar və heyvanlardır. Vərəm cöpləri insan orqanizminə dəridən, həzm və tənəffüs yollarından daxil ola bilir. Həzm yolu ilə keçdikdə ən çox uşaqların limfa və müsariqə vəzilərinə daxil olub onların iltihabına səbəb olur. Vərəm çöpləri tənəffüs yollarından daxil olduqda ilk proses ağciyərlərdə baş verir və sonradan bunlar bədənin hər bir nahiyyəsinə yayılaraq ümumi infeksiyanın meydana çıxmasına səbəb olur. Vərəm çöpləri xarici mühit amillərinə qarşı çox davamlıdır. Qidalı maddələrdə ,məs: yağda 3 aya qədər, pendirdə 2aya qədər qala bilir. Duru mühitdə 100 dərəcədə qızdırıldıqda 10 saniyə müddətinə tələf olur.
Klinika: Xəstəliyin inkubasiya müddəti 6 gündən 8 həftəyə qədər ola bilər. 1973-cü ildə ftiziatrların VII Ümumittifaq qurultayında vərəm aşağıdakı kimi təsnif edilir:
I qrup- Uşaqlarda və yeniyetmələrdə vərəm infeksiyası
II qrup- Tənəffüs orqanlarının vərəmi, köksdaxili limfa düyünlərinin vərəmi, Miliar vərəm, ağciyərlərin səpələnmiş vərəmi, ağciyərlərin ocaqlı vərəmi, kazeoz pnevmoniya, ağciyərlərin tuberkuloması, ağciyərlərin kavernoz vərəmi, ağciyərin fibroz-kavernoz vərəmi, ağciyərin sirrotik vərəmi, vərəmli plevrit. Yuxarı tənəffüs yollarının vərəmi.
IIIqrup-Mərkəzi sinir sisteminin və beyin qişalarının vərəmi, Bağırsaq,  periton və müsariqə limfatik düyünlərinin vərəmi,sümük və oynaqların vərəmi, sidikvə cinsiyyət orqanlarının vərəmi,
 dəri və dərialtı toxumanın vərəmi , periferik limfa düyünlərinin vərəmi,  gözlərin vərəmi , digərorqanlarınvərəmi.
Yeni təsnifata əsasən ağciyər vərəmi özü də iki qrupa bölünür: Birincili və ikincili ağciyər vərəmi.
Birincili ağciyər vərəmi  özü də  üç nezoloji formaya bölünür:
1.Uşaq və yeniyetmələrin vərəm intoksikiyası
2.İlkin vərəm kompleksi
3.Koks daxili limfa düyünlərinin vərəmi    
İkincili vərəmə ağciyər  vərəminə digər lokal formalar aiddir.                             Ocaqlı, infiltrafiv, tuberkuloma, kavernoz, fibroz-kazernoz, sirrotik ağciyər vərəmi, ağciyərlərin cəplənmiş vərəmi (kəskin, yarımkəskin, xroniki)                                         İştahsızlıq və çəkinin azalması ağciyər vərəminin ilkin əlamətlərindən biridir. Xəstəlik zamanı mərkəzi sinir sisteminin fəaliyyəti pozulur:ümumi zəiflik, əmək qabiliyyətinin pozulması,yuxusuzluq,tormozlaşma və s. əmələ gəlir.Beyinin qabıqaltı şöbəsində mübadilə mərkəzinin pozulması ilə əlaqədar olaraq mədə-bağırsaq traktının ifrazat aparatının funksiyası pozulur.Mədə,mədəaltı vəzin, bağırsaq vəzilərinin fəaliyyətinin zəifləməsi ilə əlaqədar çəkinin aşağı düşməsi çox tez başlayır.Aktiv vərəm prosesi həm normal, həm də subfebril və hektik hərarət də inkişaf edir.Yüksək hərarət xəstələr tərəfindən rahat keçirilir.Tempuraturun yüksəlməsi ilə əlaqədar yuxunun birinci dövründə gecə tərləmələri başlayır. Ağciyər vərəmi zamanı tərləmə yüksək hərarət kimi müəyyən saatlarda əmələ gəlir,əsasən yuxunun ilk saatları və ya səhərə yaxın.Bu da xəstənin psixikasına mənfi təsir göstərir.Xəstədə çox zaman zəiflik,gücsüzlük və kollaps müşahidə olunur.                                                                                                                                    Bir çox siqaret çəkən xəstələr öskürəyin əmələ gəlməsinə və ya güclənməsinə əhəmiyyət vermirlər,bunu tütünün qəbulu kimi izah edirlər.Lakin onlar bunu bilməlidirlər ki,ağciyər vərəmi zamanı öskürək çox zaman xəstəliyin əvvəlində əmələ gəlir.Quru və ya acıq rəngli köpüklü bəlğəmlə olur.Sonralar öskürək fasiləsiz davam edir və xəstələrin ifraz etdiyi bəlğəmin heç bir spesifik iyi olmur . Ağciyərin digər irinli xəstəliklərdən fərqi vərəm zamanı bəlğəm adətən qatı,iysiz,çox miqdarda ikiqatlı olur.Ağciyər toxumasının yumşalma ocağında qan damarlarının bütövlüyünün pozulması nəticəsində ağciyər qanaxmaları da ola bilər.Xroniki vərəm prosesləri zamanı qanaxmaların səbəbi vərəmlə bağlı ikincili dəyişikliklər, bronxektazlar,sirrozlar da ola bilər.Qanhayxırma vərəm çöpünün və onun zəhərlərinin damarlara təsiri,xroniki durğunluq və fibroz nəticəsində ola bilər. Qanhayxırma zamanı bəlğəmdə al-qırmızı rəngləmə müşahidə edilir.Bəzən öskürək zamanı al qan ifrazı olur.
Birincili  vərəm: Bu əvvəllər infeksiya ilə yoluxmayan orqanizmdə baş verən vərəm xəstəliyidir.Birincili yoluxma əsasən uşaq yaşlarında olduğuna görə birincili vərəm bir xəstəlik kimi uşaqlarda müşahidə olunur.Əhalinin iqtisadi vəziyyəti yaxşılaşdıqca , geniş sağlamlıq tədbirlərinin və vərəm əleyhinə vaksinasiya və revaksinasiyanın həyata keçirilməsi nəticəsində uşaqlarda vərəmə qarşı təbii rezistenlik artmış,xəstələnmə tezliyi azalmışdır.İlkin yoluxmaya orqanizm sinir,ürək-damar,endokrin və digər sistemlər tərəfindən bir sıra funksional pozuntularla cavab verir: iştahsızlıq,yuxunun pozulması,uşaqda davranış dəyişir (qıcıqlanma artır,ağlağan olur).Dispetik pozuntular yaranır.Yeniyetmələrdə fiziki inkişafdan geri qalma,arıqlama,limfa düyünlərinin böyüməsi,subfebril hərarət qeydə alınır.İlkin kompleks çox zaman simptomsuz keçir və yalnız ağciyərlərin kirəclənməsi ocaqların tapılması keçirilmiş xəstəlik haqqında məlumat verir.Bəzən xəstəlik infoksikasiya əlamətləri ilə keçir:hərarətin yüksəlməsi,tərləmə,zəiflik,bir qədər öskürək ola bilər.Yüksək hərarət enir və litik enmə bir necə gündən 2-3 həftəyə qədər saxlanılır.Qanda leykositar düsturun sola doğru təmayüllüyünü, limfopeniya və eozinofiliya,ECS-in sürətlənməsi ,qısa müddətli leykositoz təyin etmək olar.Flotasiya üsulu ilə bəlğəmdə və mədənin yuyulma sularında vərəm mikobakteriyalarını tapmaq olar.Pirkə reaksiyası müsbətdir
.Müasir təsnifata əsasən ocaqlı ağciyər vərəmi ağciyər vərəminin ikincili formasına aiddir.
Diaqnostikası: Ağciyər vərəminin diaqnostikasında xəstəyə baxış, perkussiya, auskultasiya üsullarına da mühüm əhəmiyyət verilir. Auskultasiya zamanı tənəffüsün xarakteri böyük əhəmiyyətə malikdir. Rentgenoloji müayinə vərəmin erkən formalarının aşkar edilməsində və differensial diaqnostikasında qabaqcıl rol oynayır Tomoqrafiya müayinələri rentgenoloji müayinədə təyin olunmayan gizli dağılma boşluqlarıı , əlavə ocaqları, limfa düyunlərdəki dəyişiklikləri aşkar etməyə imkan yaradır.i.Vərəmin daha dəqiq diaqnostikası üçün laborator üsullardan istifadə edilir. Bunlara aiddir: bakterioskopik, bakterioloji və bioloji üsullar. Bakterioskopiya  zamanı vərəm mikobakteriyaları göy fonda qırmızı görünürlər. Tipik Kox çöpləri nazik, düz, bir qədər əyri, dənəli çubuqlar şəkilindədir. Bakterioloji üsul zamanı pataloji material bərk və durumühütlərə əkilir. Bərk mühitlərə Levenşteyn və ya Helberq yumurta mühitləri, duru mühitlərə isə qan mühiti aiddir. Bioloji üsul zamanı Laborator heyvanlarından deniz donuzlarını yoluxdururlar. Allergik reaksiyaları 0,1 ml ATK 1:10 dəridaxili yeridildikdə müəyyən edilir. Müsbət bioloji sınaq zamanı dəniz donuzlarından generalizə olunmuş vərəm inkişaf edir.
Ağırlaşmalar: Ağciyər qanaxması, patoloji pnevmotoraks, ağciyər ürək çatışmamazlığı, böyrək çatışmamazlığı, amiloidoz.
Müalicə: Vərəmli xəstələrin kompleks müalicəsində aşağıdakı əsas elementlər daxildir.
1.Orqanizmin kompensator mexanizmlərinə təsir edən ümumi terapevtik üsullar
2.Zədələnmiş orqanda keçən potofizioloji proseslrə “YERLİ” təsir,yaxud potoloji ocağının aradan götürülməsi
3.Etiotrop təsir.
Antibakterial preparatlar bakteriostatik effektə malikdir, yəni vərəm mikobakteriyalarının artmasını dayandırırlar. Həmçinin mikrobların virulentliyi də azalır. Tuberkulostatik terapiyanın yüksək effektliyi təzə aşkar edilmiş formalarda,vaxtlı və uzunmüddətli müalicə kursunda təmin olunur. 90% xəstələrdə 12 aya qədər kaverna abasilləşir və bağlanır.Xəstələrin az bir hissəsinə bir qədər uzunmüddətli kimyəvi teraiya və ya cərrahi əməliyyat təyin edilir.Düzgün olmayan sistemiz və qisa müddətli kimyəvi terapiya vərəmin yeni və ya xroniki formaları zamanı effektsiz olur,həm də vərəm çöplərinin dərmanlara davamlılığı əmələ gəlir.
Müasir  kimyəvi müalicə aşağıdakılardan ibarətdir:
1.Müalicənin yüksək səmərəli olması və dərmanlara qarşı əmələ gələn davamlılığın qarşısını almaq üçün 2 və ya 3 tuberkulostatik preparatlarla müalicə aparmaq lazmdır.
2.Dərman preparatlarını birlikdə verdikdə doza optimal olmalıdı. Dozanın azalması xəstənin çəkisindən,yaşından,yanaşı xəstəliklərdən və hansı bir dərmanın toksiki təsirindən asılıdır.
3.Seçilmiş dərmanlardan effekt alınana qədər müalicə davam etdirilir-dərmanlara qarşı davamlılıq və əks təsir əmələ gəlmirsə.
4.İstifadə olunan dərmanların effektliyi azalarsa, onlara qarşı davamlılıq yaranarsa, o zaman kombinə olunmuş preparatların biri, ikisi və ya hamısı dəyişdirilir.
   Dərmanlar seçilərkən “A”qrupu preparatlardan bir-ikisi, xüsusən də izoniazid kombinədə saxlanılmalıdı, dərmana əksgöstəriş və davamlılığ yoxdursa.
İzoniazid.(tubazid)-ampula,həb.                                                                                      10 ml kq çəkidə, ə/d və ya gündə 2-3 həb daxilə. 
Əks təsiri: Baş gicəllənmə, qan azlığı, leykopeniya, qlikozuriya, qəbzlik, taxikardiya, spazma meyillilik. Bir qrup dərmanlara keçdikdə aşağıdakıları nəzərə almaq lazımdı: Bir qrup dərmanlardan daha effektli olan etambutol, etinonamid və onun homoloqu olan protionamid. Onlardan sonra streotomisin və onun homoloqu terivalidin, kanamisin və biomisin (floromisin).   Streptomisin, kanamisini və biomisini bir vaxtda təyin etmək olmaz, ona görə ki, onlar eyni dərəcədə eşitmə sinirinə toksiki təsir edirlər.Toksiki otonevrit zamanı kanamisin və biomisini təyin etmək olmaz, xüsusən də streptomisinlə müalicə vaxtı əmələ gələn otonevritdə. Bu dərman preparatları belə bir ardıcıllıqla təyin edilməlidir: əvvəlcə streptomisin, sonra kanamisin, daha sonra isə biomisin.  
5.Müalicənin əsaslı kursunun birinci mərhələsində tuberkulostatiklərin istifadəsi gündəlik və sistematik olmalıdır. Müalicənin ikinci mərhələsidə,əsasən sanatoriya və ambulator şəraitdə, kimyəvi prepartların istifadəsi xəstənin kliniki vəziyyətindən asılı olmalıdır, dərman qəbulu da gündəlik (bir dəfə və hissə-hissə) və ya müxtəlif intermitasiya üsülları ilə davam oluna bilər. Yeni aşkar edilmiş xəstələrin müalicəsi xəstəxanada başlanmanmalıdır və 3 preparatla aparılmalıdır (izoniazid + streptomisin + rifampisin və ya izozid+rifampisin+etambutol). 
A)Vərəm ocaqlı və infiltrativ prosesində dağılma boşluğu yaxşı görünməyəndə təzə ocalar və perifokal iltihab sorulana kimi,basil ifrazı kəsilənə kimi üç preparatdan istifadə olunur. Müalicənin 3-4 ayında rentgenoloji prosesin stabilliyi qeyd olunarsa, xəstə müalicəni sanatoriya və ya ambulator şəraitdə 2 preparat ilə davam etdirir (izoniazid və etambutol və ya izoniazid+etambutol)                                    
 B.Ağciyər vərəminin ocaqları, infiltrativ və disseminasiya olunmuş dağılma boşluğu olarsa, aydın müsbət kliniki və rentgenoloji effekt olana kimi müalicə üç preparat ilə aparılır. Müalicənin başlanğıc dövründə prednizalondan istifadə olunması göstərişdir. Sonra isə A qrupunda ayrı-ayrı preparatlar və ya onların hamısı B qrupu preparatları ilə əvəz edilə bilər. Referativ prosesləri stimullaşdırmaq üçün kimyəvi preparatlarla yanaşı tuberkulin də istifadə edilə bilər. Xəstəxanada, bələ xəstələrin müalicəsi dağılma boşluğu bağlanana kimi və basil ifrazı qurtarana kimi davam edir. Antibakterial preparatlar ayrı-ayrı istifadə etmə üsulları 6-9 aydan az olmamaqla davam edir, kavernanın bağlanmasından və abasilləşdirilməyə kimi, kimyəvi müalicənin 6 ayından sonra kaveranın keçilməsi və abasilyasiya alınmırsa,o zaman xəstələrin cərrahi müalicəsinə ehtiyac olur.           
C.Tuberkulomalar: Tuberkulomanın müalicəsinin başlanğıcında 3 preparat təyin edilir:PAST əvəzinə etinamid və ya prizanamid təyin etmək məqsədə uyğundur, onlar kazeoz kütləyə yaxşı daxil olurlar.Bəzən kimyəvi praparatlarla yanaşıprednizalon təyin edilir.Böyük və ya proqressivləşən tuberkuloma olan xəstələrə cərrahi əməliyyat məsləhət görülür.Onlara cərrahi əməliyyat kimyəvi müalicənin 2-4 ayında aparıla bilər.  
D.Fibroz-kavernoz vərəmdə,birincili və ya heç vaxt müalicə olmayan xəstələr 3 preparatla müalicə olunarkən,çox yaxşı nəticə alınır.3-4 aydan sonra rentgenoloji yaxşılaşma olmursa,və ya patoloji dəyişikliklərin azalması dayanırsa,kimyəvi terapiyanın tərkibinə B qrup preparatları daxil edilir.Bəzən məqsədə uyğun prednizalon,tuberkulin,bedaktivin,levamizol,progebal,insulin təyin edilir.Belə xəstələr,basil ifrazı qurtarmasına və kavernanın bağlanmasına qədər xəstəxanada yatırırlar,6 ayın axırında müsbət dinamikanın olması və basil ifrazı davam edilməsi, cərrahi müalicəyə göstərişdir. 
E.Eksudativ plevrit. Müalicənin ilk mərhələsində eksudat tam sorulanna qədər,prednizalon daxil olmaqla  3 preparatdan istifadə edilir. Plevral maye sorulduqdan sonra müalicə 2 və ya 3 preparatla (izoniazid+PAST), 2-4 ay stasionarda,sonra isə sanatoriya və ya ambulator şəraitdə davam etdirilir. Kimyəvi terapiyanın ümumi müddəti stasionar və ambulator olaraq 9-12 aydan az olmamalıdır.                                                                                                                                      F.Qeyri-müəyyən aktivliyi olan ocaqlı vərəm (fibroz-ocaqlı dəyişikliklər). Prosesin aktivliyini təyin etmək mümkün olmadıqda kimyəvi terapiya orta hesabla 3 preparatla 3-4 ay aparılmalıdır. Kimyəvi terapiyanın təsirindən rentgenoloji dəyişikliklərin azalması müşahidə olunarsa, onda proses aktiv hesab olunur və dəyişikliklər stabil olana kimi müalicəni davam etdirmək lazımdır. Ağciyər vərəminin residivi dövründə müalicə yeni aşkar edilmiş xəstələrin müalicəsi kimi edilir.
Bronxoskopiya zamanı bronxların selikli qişasının zəifləməsinin bronxoskopik və ya kliniki təyin edilməsi, kavernanın blokadası,uzun müddətli sağalmayan dağılma boşluqlarının basil ifrazı ilə regional bronxit əlamətləri və s. Yerli müalicəyə göstəriş olur,intratraxeal dərmanın yeridilməsi və ya aeozol terapiyası aparılmalıdır.Bronxların selikli qişalarının (2 tərəfli) və spesifik zədələnməsi aerozolterapiyaya göstərişdir. Dərman preparatlarının inqalyasiyası gündə 1-2 dəfə aparılmalıdır, lakin bronxolitik və proteolitik fermentləri təyin edəndə prosedurların müddəti 15-20 dəqiqədən çox olmamalıdır.Həll edilmiş dərmanın həcmi orta hesabla 4-5 ml və 7 ml-dən çox olmamalıdır. Vərəm müalicə kursu 6 aya qədər davam oluna bilər,qeyri-spesifik endobronxitlərdə 1.5 aydan çox olmamalıdır.
   İntratraxeal müalicə acqarnına, oturaq və ya uzanan vəziyyətdə ,sonra xəstənin vəziyyəti  zədə ocağından asılı olaraq dəyişdirilməlidir. Təyin edilən dərmanlar:       1.Antispastik dərmanlar:efedrin(5%-0,5ml),solutan (50dam),papaverin(2%-0,5ml), atropin(0,1%-0,5-0,75ml),novodrin  1ml.     
2.Proteolitik fermentlər:tripsin 5-10 mq, ximiotripsin 5-10mq, ximiopsin 25mq.              3.Geniş təsirə malik olan dərmanlar: norsufozol -5%-3,5ml, etazol həll edilən (10% 3-5ml),penisilin və efisillin 300-500 mv, tetraskilin300-100mv.
4.Vərəməleyhinə preparatlar:streptomisin 0.5-1q,streptosoluzit 0,5 qr,tubazit 0-15% (4-5ml).Salüid 5% 3-4ml, kanamisin sulfatı 0,5-1q, salutizon 1-2% 5ml-yə qədər, flopomisin sulfat 0,5-1q.
5.Göbələk əleyhinə dərmanlar:nistatin-natrium duzu 300-400 mv.Mikostatin 4 həb 500.000V. Bəzi hallarda intratrexeal yeridilən dərmanların dozası az olduqda, sutkaliq doza adi yolla vurulur. Ampoterisin B-0,75mq(həftə) 5% qlükoza məhlulundan  500-1.000 MV venadaxilinə 6 həftə.
    Profilaktika və mübarizə tədbirləri. Belə xəstələr xüsusi vərəm əleyhinə olan dispanserə hospitalizə olunmalıdırlar. Xəstənin yaşadığı mənzilin ümumi sanitar vəziyyətini nəzərə almaq lazımdır. Əgər xəstəlik uşaq müəssisələrində baş veribsə, işçilər-personal flüroqrafiyadan keçməlidirlər. Bütün yoluxucu xəstəliklərdə olduğu kimi, vərəm xəstəliyində də ərazidə olan GEM infeksion ocağa nəzarət etməlidir. Dezinfeksiya işləri aparılır. Xəstənin istifadə etdiyi əşyalar (qab-qacaq,dəsmal və s.) yataq dəsti dezinfeksiya kamerasına göndərilir. Mübarizə aparmaq üçün həssaslığı yoxlamaqdan ötrü Mantu sınağından istifadə edilir. Bu sınaq saidə dəri içərisinə  (0,1 ml) tuberkulin vurulur. 72 saatdan sonra yoxlanılır, qızartının ölçüsünə görə (-),(+) hesab olunur. Cavaba əsasən də planlı şəkildə diri kulturadan hazırlanmış vərəmə qarşı vaksin vurulur(BSJ). Fransiz alimləri Kalmet ve Geren öküz tipli vərəm bakteriyalarının virulentliyini süni yolla zəiflətməklə vərəm vaksinini almışlar. Vaksin təlimata əsasən planlı aparılır ( doğum evində ilk 12 saat ərzində)

MENINQOKOK  INFEKSIYASI  Sin.: Meninqokokkoz, Sarı sehaya iltihabı (türk.) 
Meninqokok infeksiyası – tipik antroponoz mənşəli infeksion xəstəlik olub, baş beyin və onurğa beynin yumşaq qişalarının iltihabı, septisemiya və ya kəskin nazofaringitlə özünü göstərir. 
Etiologiyası: Törədici Neisseria meningitidis qrammənfi diplokokdur, güclü endotoksini var, xarici şəraitdə davamsızdır, xüsusi qida mühitində çoxalır. 
Epidemiologiyası: Mənbə rolunu xəstələr və bakteriagəzdirənlər oynayır. Kəskin rinofaringitli xəstələr daha çox yoluxucudur. Lakin meninqokok infeksiyasının başlıca mənbəyi bakteriagəzdirənlər hesab edilir. 
Patogenezi və patoloji anatomiyası: Meninqokokla yoluxma əksər hallarda bakteriagəzdirmə verir. Mikrob 3-4 həftə, hətta 6 həftəyə qədər yuxarı tənəffüs yollarının selikli qişasında qaldıqdan sonra orqanizmi tərk edir. Nadir hallarda meninqokok qana keçir və xəstəliyin sepsis, ya meninqokokkemiya forması inkişaf edir. Qan vasitəsilə meninqokoklar daxili orqanlara – ağ ciyərlərə, oynaqlara, gözün qişalarına, endokarda yayılaraq ikincili irin ocaqları törədir və xəstəliyin gedişi septikopiemiyanı xatırladır. Hematogen yolla meninqokoklar MSS-ə keçərək meningit və meninqo-ensefalit verir. Qan cərəyanında bakteriyaların lizisi nəticəsində güclü toksinemiya əmələ gəlir və homeostaz pozulur. Xəstəliyin patogenezində mikrob faktorunun da rolu az deyil. Hörümçəkvari qişanın altına keçən meninqokoklar beyinin yumuşaq qişalarının əvvəlcə seroz-irinli, sonra isə irinli iltihabını törədir. Ağır toksikozun təsirindən likvorun hiperproduksiyası və onun dövranının pozulması baş beyin toxumasını ödemləşdirir və şişirdir, getdikcə beyinin həcmi böyüyür, kəllə üçün beyin öz yerini öndən arxaya dəyişir, beyincik badamcıqları sıxılır, uzunsov beyin böyük ənsə dəliyinə tıxanır, tənəffüsün və damarların iflicindən ölüm baş verir. Beləliklə, serebral hipertenziya xəstəliyin meningit formasında qorxulu ağırlaşmaların başlıca səbəblərindən biri olur. Ağır toksikoz və su-duz mübadiləsinin kəskin pozulmasından bəzən kəllədaxili təzyiq azala da bilər. Serebral hipertenziya nəticəsində beyinin məhdud nahiyəsinə, bərk qişa altına (subdural) eksudat toplanır. Bu meninqokok infeksiyasının erkən və çox qorxulu ağırlaşmasıdır. Xəstəliyin daha ağır formalarında beyin maddəsi, habelə III, V, VI, VII, XII cüt kəllə beyin sinirlərinin kökcükləri seroz-irinli iltihaba uğrayır. 
Klinikası: V.İ.Pokrovski meninqokok infeksiyasını aşağıdakı kliniki formalara bölünür: 
1) İlkin-yerli formalar: a) meninqokokifrazetmə; b) kəskin nazo (rino) faringit; c)pnevmoniya. 
2) Hematogen-yayılmış formalar: a) meninqokokkemiya-tipik, ildırımvari (çox kəskin meninqokok sepsisi), xroniki; b) meningit; c) meninqoensefalit; ç) qarışıq forma (meningit + meninqokokkemiya). 
3) Nadir formalar: meninqokok artriti(sinovit), poliartriti; meninqokok pnevmoniyası; meninqokok endokardriti; meninqokok iridosikliti. 
Meninqokok infeksiyasında gizli dövr 2-7, bəzən 2-10 gün çəkir. 
Kəskin nazofaringit xəstəliyin ən çox təsadüf edilən və epidemioloji cəhətcə təhlükəli olub, ümumi intoksikasiya və burunun, yuxarı tənəffüs yollarının kəskin iltihabı(kataral əlamətlər) ilə gedir. Xəstəlik üşütmə, yüksək qızdırma simptomları ilə kəskin başlayır, baş ağrısı, boğazda ağrı və göynəmə, öskürək əmələ gəlir. Öskürək tək-tək, quru və inadlı xarakter daşıyır, bəzi xəstələrin səsi xırıltılı olur. Burun tənəffüsü xeyli çətinləşir, burundan selikli-irinli ifrazat axır, hətta qanaxma, selikli-qanlı qartmaq əmələ gəlir. Kəskin nazofaringitin əlamətlərinə başgicəllənmə, əzələ-sümük ağrıları, ümumi hiperesteziya da aiddir. Qızdırma çox vaxt 38-39°S olur, bəzən 40°S-ə qədər, yüksəlir, 1-5 gün davam edir. Lakin əksər xəstələrdə qızdırma subfebril dərəcələrdə qalır. Obyektiv dəyişikliklərdən udlağın arxa divarının kəskin hiperemiası, limfoid folikulların böyüməsi, selikli qişanın quru və parıltısız olması, orada qatı selikli-irinli, qanlı ərpin toplanması xarakter hesab edilir. Xəstə xeyli əzgin, yorğun olur, dəri örtükləri və üzü solğunlaşır, burun və dodaqlarda herpes əmələ gəlir. Udlağın dəyişiklikləri 5-7 gün və daha çox çəkir. Sağalma 7-8 günə başa çatır. 
Meningokokkemiya, ya meningokok sepsisi beyin qişalarının iltihabı ilə birlikdə, ya da sərbəst şəkildə rast gəlir. Xəstəliyin kliniki mənzərəsində kəskin toksikoz əlamətləri və meninqokokların müxtəlif toxuma və orqanlarda - dəridə, oynaqlarda, daxili orqanlarda, endokrin vəzilərində, gözlərdə və s. lokallaşması ilə əlaqədar olaraq yerli dəyişikliklər baş verir. 
Qızdırma xəstəliyin daimi simptomlarından biridir; onun yüksək olması və uzun sürməsi xəstəliyin ağırlıq dərəcəsini təyin edir. Meninqokok sepsisində qızdırma dövrü 1-5, bəzən 7-14 gün çəkir, nadir hallarda 20-25 günə qədər uzanır. Qızdırma ilk günlər çox yüksəlir, sonra fasiləli, dalğavari, hektik tip temperatur əyrilərinə keçir. Lakin antibiotiklərin erkən və geniş işlədilməsi qızdırma əyrisini xeyli dəyişdirir. 
Meninqokokkemianın erkən və xarakter simptomu dəri səpgisidir. Səpginin səbəbi dəri kapilyarında bakterial embolun, nekrozun və septiki metastazların əmələ gəlməsidir. Səpgi xəstəliyin 5-15-ci saatları, bəzən 2-ci günündən görünür, çox vaxt hemorragik xarakter daşıyır, tək-tək petexiadan geniş ekximoza qədər müxtəlif ölçülərdə olur. Onlar eyni vaxtda səpmədiyindən müxtəlif rəngə çalır, ətrafları girintili-çıxıntılı(ulduzvari) olur. Bəzən səpgi nahiyəsində yumşaq toxumalar nekrozlaşır, qulaq seyvanı, uc falanqalar, burun qopur, yataq yaraları əmələ gəlir. Xəstəliyin ağır formalarında döş qəfəsinin, boyunun, ətrafların dərisində göy ləkələr yaranır. Eyni zamanda hemorragik diatez əlamətləri - «kofe həlməşiyi» kimi qusma, burun, uşaqlıq, bağırsaq qanaxması başlayır. 
Meningokokkemiya yüksək neytrofil leykositoz, gənc nüvəlilər və mielositlərə qədər sola meyl, aneozinofiliya, trombositopeniya və EÇS-in artması ilə gedir. Meningokok sepsisi ağırlıq dərəcəsinə görə yüngül, orta ağır, ağır və hipertoksiki, ya ildırımvari formalara bölünür. 
Meninqokekkemianın ildırımvari forması kəskin meninqokok sepsisi, ildırımvari purpura, fulminant meningokokkemiya adlanır və qəflətən başlanması, sürətli gedişinə görə başqa formalardan fərqlənir. Xəstəliyin kliniki mənzərəsi İTŞ-ni xatırladır: dərhal qızdırma 40-41°S-ə qalxır, ilk saatlardan çoxlu hemorragik səpgi əmələ gəlir. Xəstəni şiddətli oynaq əzələ ağrıları, qarında ağrı, hiperesteziya narahat edir. Səpgi elementlari birləşarak genis qansızma sahələri əmələ gətirir va tezliklə dərini nekrozlaşdırır. 
Meningokok meningiti əksər hallarda sərbəst şəkildə, bəzən meningokok nazofaringitindən sonra inkişaf edir, ya xəstəliyin meningokokkemiya formasına qoşulur. 
Meningit triada simptomlar - yüksək qızdırma, baş ağrısı və qusma ilə başlayır. Qızdırma üşütmədən sonra 39-40°S-a çatır. Baş ağrısı xəstəliyin ikinci görkəmli əlaməti olub diffuz və daimi xarakter daşıyır, bəzən alin-təpə nahiyəsində yerləşir, işıq, səs qıcıqları, başla hərəkət onu gücləndirir. Qusma da erkən əlamətlərdəndir. Əsas səbəbi intoksikasiya va kalladaxili təzyiqin artmasından qusma mərkəzinin qıcıqlanmasıdır. O inadlı xarakter daşıyır, gün ərzində 1-3, bəzən 10 dəfəyə qədər təkrar olunur, yüngüllük gətirmir, hətta baş ağrısını gücləndirir, ürəkbulanma vermir. Qusmanın dayanması sağalmanın ilk əlaməti olur. Əksinə bundan sonra xəstənin vəziyyətinin pisləşmasi - ağır ensefalit, beyin koması da baş verə bilər. Nadir hallarda meningit triadası, yəni qızdırma, baş ağrısı, qusma simptomlarından biri olmur. Meningitə məxsus bir sıra obyektiv simptomlar tapılır: ənsə əzələlərinin rigidliyi, Kerniq, Brudzinski, Bexterev, Meytus, uşaqlarda «asma» (Lesaj), «üç ayaqlı», «dizi öpman (Amoss) simptomları və s. 
Bir yaşa qədər uşaqlarda əmgək şişir, gərilir və pulsasiası itir. 
Kəllə-beyin sinirlərinin zədələnməsi - capgözlük, nistaqm, burun-dodaq büküşünün hamarlaşması, üzün asimmetriası, ptoz, eşitmə və görmənin pisləşməsi, hətta itməsi baş verir. 
Meningokok meningiti likvorda görkəmli dəyişikliklər törədir. Punksiyada bulanıq onurğa beyni mayesi sürətlə axır, hüceyrə elementləri 10-30*10% və daha çox olur. Onların 70-80%-ni neytrofillər təşkil edir. Likvorda zülalın miq-darı 80-100 mg/l-ə qədər artdığından zülalın çökdürülmə sınaqları - Pandi, Nonne-Appelt müsbət olur, şəkər və xloridlər xeyli azalır. Meningitin başlanğıc dövründə və erkən antibiotikoterapiya alanlarda likvorun dəyişiklikləri seroz meningiti xatırlada bilər. Periferik qanda yüksək neytrofil leykositoz, sola meyl, EÇS-in artması aşkar edilir. Ağırlıq dərəcəsinə görə meningit yüngül, orta ağır və ağır formalara bölünür. 
Ağırlaşmaları: ITŞ - xəstəliyin meningokokkemiya, meningitlə yanaşı meningokokkemiya formalarında rast gəlir. Baş beynin şişməsi,ödemi,ependimati,hidrosefaliya,qanaxmalar da xəstəliyin ağırlaşmalarına aiddir.
Diaqnozu: Müxtəlif kliniki formaların diaqnozunda anamnez, epidemioloji və kliniki məlumatlardan istifadə olunur. Diaqnozun dəqiqləşdirilməsi üçün laborator müainə üsulları da tətbiq edilir. Xəstəliyin bütün formalarında bakterioloji analiz böyük kömək göstərə bilər. Meningokokları udlağın və burunun seliyini, qani, likvoru, sopgi elementlərinin möhtəviyyatını, 
daxili orqanların kəsiklərini xüsusi qida mühitində çoxaltmaq olar. İldırimvari formada meninqokoklar periferik qanın qalın damlasından və yaxmasından tapılır. Meningokok meningitinə şübhə yaranan kimi onurğa beyni kanali punksiya olunmalıdır. Bu müayinə diaqnozu aydınlaşdırmaqla yanaşı kəllə daxili təzyiqin azalmasına da kömək edir. Likvor mikroskopik, biokimyəvi və bakterioloji müainələrə göndərilir. Likvorun dərhal müainəsi mümkün olmazsa onu termostatda saxlamaq lazımdır. Onurğa beyni mayesinin ilk damlaları likvoroloji, sonrakı 3-5 ml bakterioloji müainə üçün götürülür. Seroz meningitləri viruslar, vərəm çöpləri və s. törədir, kliniki əlamətlərinə görə onları irinli meningitlərdən ayırmaq xeyli çətindir. Ancaq likvorun müainosi diaqnozu aydınlaşdıra bilir. Seroz meningitdə likvor şəffaf, vərəm meningitində isə sarımtıl olur, hüceyrə elementləri 2-3 raqamli, əsasən limfositlər hesabına artır, zülalın miqdarı virus mənşəli meningitdə 0,1-1%, vərəm meningitində 1-3,3 %-ə çatır, şəkər xeyli azalır. Vərəm meningitində likvoru saxladıqda zərif fibrin pərda əmələ gəlir, mikroskopiyada çoxlu vərəm bakteriaları tapılır. Bəzən vərəm meningiti pnevmakok, enterokok meningitlərinə qoşulur. 
Vərəm meningiti adətən tədricən, çox sönük əlamətlərlə - subfebril qızdırma, ümumi əzginlik, yorğunluq, üzün solğunlaşması, əsəbilik, az baş ağrısı ilə başlayır. Meningial simptomlar gec, xəstəliyin 5-6-cı günü görünür, bundan sonra hərarət xeyli yüksəlir, baş ağrısı güclənir, qusma, bradikardiya, yuxululuq, kəllə-beyin sinirlərinin zədələnməsi, stupor, ya psixomator oyanıqlıq inkişaf edir. Əgər müalicə başlanmazsa xəstəliyin 18-19-cu günləri parez və ifliclər, 21-ci gün ölüm baş verir. Bəzən meningokok meningitinin gedişi xeyli uzanaraq vərəm meningitina oxşayır və likvorun dəyişiklikləri diaqnozu dəqiqləşdirməyə imkan vermir. Yalnız ex juvantibus müalicayə və dəqiq laborator müainə üsullarına əsasən qəti diaqnoz qoyulur. Streptomitsin və yüksək doza penisillinlə müalicodən sonra vəziyyətin yaxşılaşması, meningial əlamətlərin itməsi, 4-5 gün ərzində sitozun xeyli azalması xəstəliyin meninqokok mənşəli olmasını təsdiq edir. 
Müalicəsi: Meningokok infeksiasının müalicəsi erkən, kompleks və fərdi olmalıdır. Etiotrop müalicə antibiotiklər və bəzi sulfanilamid preparatlarla aparılır. Antibiotiklərdən penisillin daha effektli olub, yüksək dozada asanlıqla hematoensefalitik baryeri keçir, meningokoklara bakteriosit təsir göstərir. Onun gündəlik dozası 200-300 min vahid/kq, xəstəliyin 4-5-ci günləri müalicə başlandıqda isə 400-500 min vah/kq təşkil edir. Gündəlik dozanı hər 3 saatdan bir əzələ daxilinə, ağır hallarda venaya vurmaq lazımdır. Penisillin yüksək dozada endotoksin şoku törədir, beyinin ödemini, K duzu hiperkaliemiya verir. Odur ki, çox ağır, ildırımvari forma meningokokkemiada, iTŞ, beyin ödemi, meninqokokkemiya əlamətlərilə kəskin meningitzamanı levomisetin suksinat natrium işlədilir. Levomisetin suksinat 100 mq/kq dozada 6 saatdan bir əzələya, ağır hallarda 2,0-2,57 6-8 saatdan bir venaya yeridilir. 
Etiotrop dərmanlarla yanaşı patogenetik müalicə təyin edilməlidir. İlk növbədə toksikoza qarşı tədbirlər görülür. Gün ərzində xəstəyə 60-80 ml/kq Ringer məhlulu, natrium xlorun 0,9%-li izotonik məhlulu, 5%-li qlükoza, reopoliqlükin, hemodez, albumin, plazma köçürülür. Onlarla birlikdə sidikqovuculardan biri - laziks, uregit, mannitol, sidik cövhəri verilməlidir.Meningokok infeksiasının ağır formalarında mütləq kortikosteroid hormonlar, 250-500 mg hidrokortizon, 240-400 mq prednizolon, 5-10 ml kortin vurulur. Beyinin ödemi və şişməsi əlamətləri olduqda dərhal saluretiklər va osmotik diuretiklər, plazma, 20% albumin, kalsium qlükanat köçürülür. Serebral hipotenziada fizioloji məhlulla güclü rehidratasiya aparılır, ondan 5-10 ml endolümbal yeridilir. Hipertermiya, qıcolma, ürək-damar və böyrək çatışmazlığına qarşı də tədbirlər görülür. 
Profilaktikası: Meningokok infeksiasının profilaktikası üçün polisaxarid A və C vaksinləri, son illər isə B qrupuna aid vaksin əldə edilmişdir. 3 yaşa qədər uşaqlar arasında adi immunoqlobulin də müvəffəqiyyətlə tətbiq olunur. Xəstəliyin geniş yayılmaması üçün infeksiya mənbəini tez tapmaq, təcrid etmək və yaxşı müalicə aparmaq lazımdır. Bakteriagəzdirənlərin müalicəsində 2 gün sulfanilamid preparatlar tətbiq edilir. Meningokok infeksiasında ümumi profilaktika tədbirləri başqa tənəffüs infeksialarında olduğu kimidir.

                            Mövzu 9: Difteriya, Skarlatina,Göyöskürək
Difteriya - kəskin infeksion xəstəlik olub, udlağın, burun-udlağın və tənəffüs yollarının selikli qişalarının fibrinoz iltihabı, ümumi intoksikasiya əlamətləri, ürək-damar və sinir sisteminin, böyrəklərin zədələnməsilə gedir.Yunanca pərdə, zar deməkdir.
Etiologiası: Difterianı Corynebacterium diphtheriae törədir. O çöpşəkilli, qrammüsbət bakteriadır. Mikrobun gravıs, intermedius, mitis variantları, kultural, morfoloji və toksigenlik xüsusiyyətlərinə görə bir-birindən fərqlənirlər. Gravis varinatı çox vaxt xəstəliyin kəskin toksikoz və hemorragiya ilə gedən ağır formalırını əmələ gətirir, mitis bir qədər yüngül xəstələnmə verir, ağır hallarda inağ əlamətləri törədir. İntermedus aralıq mövqe tutur. Toksin xeyli qüvvətli təsirə malik olub, təkcə botulotoksinə və tetanotoksinə nisbətən zəifdir, bakterial neyrotok- sinlərə aid edilir. Törədici xarici mühitdə xeyli davamlı olur. Ərpin üzərində, məişət əşyalarında və oyuncaqlarda 15 gün, suda və süddə 6-20, meyiddə 14 günə qədər diri qalır. 
Epidemiologiası: Xəstəliyin mənbəyi difteriah xəstələr və bakteriagəzdirənlərdir. İnsan hava-damcı, hava-toz yolu ilə yoluxur. Mikrob oyuncaqlar, məişət və yataq əşyaları, ərzaq məhsulları ilə də orqanizmə düşə bilər. Difteriya payız-qış ayları daha çox yayılır. 
Patogenezi: Difteriya çöpləri burunun, ııdlağın və qırtlağın selikli qişalarına, dəriyə, Həzən gözlərə, qulaqlara, yara yerinə, cinsiyyət üzvlərinə düşə bilər. Bakteriemianm difteriada heç bir əhəmiyyəti olmur. Mikrob yerləşdiyi toxumada çoxalır, ekzotoksin ifraz edir. Toksinin yerli təsirindən hüceyrənin koaqulyasion nekrozu, qan durğunluğu baş verir, kapilyarlarm keçiriciliyi artır, damarlardan eksudat, onunla birlikdə fıbrinogen çıxır. Nekrozlaşmış hüceyrə trombokinazasmın təsirindən o fibrinə çevrilərək fibrinoz ərp əmələ gətirir. O alt qatlardan çətin qopur, regionar limfa vəziləri prosesə qoşulur. Toksinin ümumi təsiri difteriya intoksikasiası törədir və nəticədə ürək-damar, sinir sistemi, böyrəklər və böyrəküstü vəzilər zədələnir.
Klinikası: Difterianın inkubasion dövrü 2-10 gündür. Prosesin yerinə görə udlağın, burunun, qırtlağın, traxeya və bronxlarm, gözlərin, qulağın, xarici cinsiyyət üzvlərinin və dərinin difteriası müəyyən edilir. Eyni vaxtda burunun, udlağın, qırtlağın və s. zədələnməsi difterianın kombinə olunmuş forması adlanır. Xəstəliyin müxtəlif variantlarının subkliniki, manifest ağırlıq dərəcəsinə görə yüngül, orta ağır, hipertoksiki və bakteriagəzdiricilik formaları ola bilər.
Udlağın difteriası xəstəliyin 85-90%-ni təşkil etməklə yerli, yayılmış, toksiki formalara bölünür. Yerli formanın kataral, adacıqlı və zarlı variantları rast gəlirv
Udlağın zarlı difteriası zəif intoksikasiya əlamətləri, əhvalın az pozulması, zəiflik, az taxikardiya əlamətləri və subfebil qızdırma ilə gedir. Damaq badamcıqları üzərində ağ, ya bozumtul ağ ərp əmələ gəlir; ərpin üzəri hamar olur, dərin toxumalarla bərk birləşir, badamcıqlardan kənara çıxmır. Ərpi qopardıqda yeri qanayır. Ərp əşya şüşələri arasında əzilmir, suda batır. Qoparılmış və ya düşmüş ərpin yerində yenisinin əmələ gəlməsi diaqnoz üçün olduqca vacib əlamət hesab edilir. Xəstəliyin gec dövrlərində ərp kobudlaşır, boşalır və asan qopur. Seroterapiya fonunda 3-4 günə çəkilir. Udlaq bir qədər qızarır, udma zamanı zəif ağrı olur. Damaq badamcıqları ödgmləşir, yuxarı boyun limfa vəziləri böyüyür, ağılaşır.
Kataral forma xəstəliyin atipik gedişinə aid olmaqla damaq badamcıqlarının ödemi və hiperemiası ilə təzahür edir. Diaqnoz epidemioloji anamnezə və bakterioloji müainəyə əsasən qoyulur.
Adacıqlı forma damaq badamcıqlarmın folikullarmda və lakunalarında fıbrin pərdənin əmələ gəlməsinə görə adi anginalara oxşayır. 
Toksiki forma difteriya qəflətən başlayır, hərarət 39°S və çox olur, baş ağrısı, oyanıqlıq, ya əzginlik, adinamiya inkişaf edir. Udma az ağrılı olur. Udlaqda ərpli sahə genişlənir. Xəstəliyin 2-3-cü günləri xarakter mənzərə əmələ gəlir: yumşaq damağın, udlağın selikli qişaları ödemləşir, az hiperemiləşir, badamcıqlar çox böyüyür, bəzən bir-birinə toxunulur. Ödem nahiyəsini basdıqda ağrımır, çuxur əmələ gəlir. Barmaqla təkanlı zərbədən toxuma titrəyir - Jele simptomu. Ödemin yayılma dərəcəsi intoksikasianm ağırlığını göstərir: I dərəcə toksiki difteriada ödem boyunun ortasına qədər, II dərəcədə körpücük sümüklərinə, III dərəcədə ondan aşağı bəzən göbəyə qədər yayılır. 
Göstərilən əlamətlərin az nəzərə çarpması udlaq difteriasımn subtoksiki forması adlanır. Ödem ancaq limfa düyünlərini əhatə edir, intoksikasiya zəif olur.Udlaq difteriasımn xüsusi təhlükəli gedişinə hipertoksiki və hemorragik formalar aiddir.
Hipertoksiki formada yerli əlamətlərin sürətli inkişafından başqa (ərp geniş yayılır, udlaq və boyun toxuması kəskin şişir) çox ağır intoksikasiya və ürək-damar fəaliyyətinin sürətlə pozulması, hipertermiya, qıcolmalar, huşun itməsi, kollaps baş verir. Xəstəlik 3-5 gün ərzində ölümlə qurtarır.
Hemorragik forma II-III dərəcə toksiki difteriya DDL sindromu və hemorragik diatez əlamətlərilə gedir, çox vaxt xəstə ölür.
Tənəffüs yollarının difteriası, ya difteriya inağı
Difterialı xəstələrin 1-2%-ində qırtlaq, traxeya və ya bronxlar zədələnir. Erkən yaşlı uşaqlar xəstələnir. Bronxa yayıldıqda difterianın ən ağır forması - yayılmış, enən inağ əmələ gəlir. Xəstəlik az qızdırma, səsin getdikcə zəifləməsi, kobud, hürücü öskürəklə başlayır. Tezliklə səs batır, xırıltılı olur. Qırtlağın selikli qişası qızarır və ödemləşir. Əvvəlcə ərp olmaya da bilər. Xəstəliyin başlanğıc dövrü - 1-2 gün çəkir və disfoniya, kataral və ya krupoz öskürək mərhələsi adlanır.Sonra stenoz mərhələsi, yəni tənəffüs yollarının daralması baş verir.  Stenotik dövr 2-3 gün çəkir. Üçüncü, asfiksiya dövrü kəskin narahatlıq əlamətlərilə gedir. Dil, dodaqlar, ətraflar sianozlaşır, üz tərlə örtülür.Bu dövrdən qabaq paradoksal nəbz - nəfəsalmanm zirvəsində nəbz dalğasının itməsi baş verir Yuxarı tənəffüs yollarının stenozu - yayılmış ərplə, selikli qişanın ödemi və qırtlaq əzələlərinin spazmı ilə əlaqədar olur. Stenoz ağ ciyərlərin ventil- yaşiasını və qan dövranını pozmaqla atelektaz və pnevmoniya verir. Burun difteriası, ya udlağın zədələnməsi, ya da burunun ön hissəsinin iltihabı, yəni difteriya riniti şəklində təsadüf edilir. Yuxarı yaşlı uşaqlar xəstələnir. Temperatur subfebril, ya normal olur, bəzən 39°S-ə çatır. Burunun ön hissəsi zədələndikdə təsənəffüs çətinləşir, burundan seroz, sonra seroz- hemorragik və irinli-qanlı ifrazat axır. Ərp əvəzinə iltihablaşmış selikli qişada hemorragik qabıqcıqlar və səthi erozilər (kataral-xoralı forma) görünə bilər. İntoksikasiya az nəzərə çarpır' Burun difteriasımn toksiki forması daha təntükəlidir.
Difterianın nadir formaları - gözlərin, qulaqların, dərinin, cinsiyət üzvlərinin və yaranın difteriası 1-5% hallarda təsadüf edilir. 
Ağırlaşmaları. Difterianın ağırlaşmaları bilavasitə toksinin təsirilə əlaqədardır. Ən çox ürək-damar pozğunluqları, nefrit, polinevrit, nefrotik sindrom inkişaf edir. Əksər hallarda bir neçə ağırlaşma birlikdə baş verir. Ağırlaşmalar xəstəliyin ağırlıq dərəcəsindən asılıdır. Urək-damar çatışmazlığı xəstəliyin ilk günlərindən əmələ gəlir və özünü tax'ıkardiya ilə göstərir. Difterianın tipik ağırlaşmalarından biri də sinir liflərinə toksinin təsirindən baş verən periferik ifliclərdir. Belə iflic xəstələrin 4-8%-ində təsadüf edilir. Xəstəliyin yüngül formalarında ancaq yumşaq damağın parezi şəklində mononevrit rast gəlir. Bu özünü nitqin tın-tın olması və yeməyin burundan tökülməsi, çeçəmə ilə göstərir, adətən 10-14 gün ərzində keçir.  Difterianın hətta yüngül formasında belə ilk günlərdgp böyrəklərin zədələnməsi proteinuriya və silindiruriya ilə özünü göstərir. Difteriada ikincili infeksianın törətdiyi iltihab mənşəli proseslər - pnevmoniya, otit, irinli limfadenit də rast gələ bilər. Pnevmoniya bir, ya ikitərəfli olmaqla çox vaxt inağın ağırlaşması kimi meydana çıxır və difteriada ölümün əsas səbəblərindən biri sayılır. Bu ağırlaşma erkən yaşlı uşaqlarda daha çox təsadüf edilir. Bəzən pnevmoniya toksiki difteriya ilə də əlaqədar olur.
Diaqnozu - kliniki mənzərəyə, epidemioloji anamnezə və laborator müanələrə əsaslanır. Diaqnoz laborator müainələr, ilk növbədə bakterioloji metodla təsdiq oİuhrmalıdır. Udlağın və burunun seliyi, yaranın, xoranın, konyunktivanın, cinsiyyət üzvlərinin ifrazatı və ərp əkilir. Difterianın diaqnozu üçün seroloji reaksialar da tətbiq edilir. Onlardan antibakterial anticismləri əldə edənlərə üstünlük verilir.
Müalicəsi. Yataq və mühafizə rejimi difterianm müalicəsində əsas yer tutur. Etioterapiya məqsədilə penisillin və onun yarımsintetik preparatları, tetrasiklin, oleandomitsin, eritromitsin, sefalosporinlər, gentamitsin və s. təyin edilir. Antibiotiklərlə müalicə 5-7 gün davam etdirilməlidir.
Seroterapiya. Yüngül və yerli formada bir dəfə, təsiri olmadıqda səhəri gün də antitoksin zərdab yeridilir. Yayılmış formada, inağın II-III mərhələlərində, subtoksiki və toksiki formalarda yerli proses  ərp azalana qədər zərdab vurulur. Qlükozanm 25-40%-li hipertonik məhlullarından gündə 40-60 ml, 7-12 gün vena daxilinə yeridilir. C vitamini gündə 300-1000 mq - 2-3 dəfəyə 7-10 gün, nikotin turşusu 15-30 mq gündə 2 dəfə əzələ, ya vena daxilinə, Bı vitamini 1% l-5ml dərialtına azı 10 gün vurulur. Ağır intoksikasiya əlamətlərində hemodez, reopolıqlükin, neokompensan köçürülməlidir. Ödem kəskin nəzərə çarparsa dehidratasiya tədbirləri görülür, venaya 2,4%-10 ml eufıllin, 2-4 ml laziks, 250 ml mannitol və s. yeridilir. Udlağın toksiki difteriyasında KSH-prednizolon gündə 2-3 mq/kq 5-7 gün tətbiq olunur. İntubasiya, ya traxeostomiya - inağın 2-ci stenotik mərhələsinin 3-cü asfıksiya mərhələsinə keçməsi məsləhət görülür. Difteriya gəzdiriciliyində - tetrasiklin, eritromitsin, C vitamini təyin edilir. 
Profilaktikası. Xəstə qospitalizə edildikdən sonra infeksiya ocağında 1%-li xloraminlə dezinfeksiya aparılır və 7 gün ərzində karantin qoyulur. Təmasda olan sağlam şəxslərin damağından yaxma götürülür.  Difterianın planlı peyvəndi uşağın üç aylığından başlayır və göy öskürək, tetanus xəstəliklərilə birlikdə aparılır. Bundan sonra 1,5 aydan bir peyvənd iki dəfə təkrar edilir. Birinci revaksin 1,5-2 il keçmiş, sonrakılar 9, 16 yaşlarda və 56 yaşa qədər hər 10 ildən bir vurulur.

           SKARLATINA- intoksikasiya, udlağın iltihabı, dəridə nöqtəvari səpgi va limfadenopatiya ilə təzahür edən kəskin infeksion xəstəlikdir. 
           Etiologiyası. Skarlatinanı törədən A qrupunun β-hemolitik streptokokları girdə, qram (+), aerob mikroblardır, 80-dən çox serotipi vo eritrogen toksini var.
 Epidemiologiyası. Mənbə skarlatinalı xəstə və streptokok gəzdirənlərdir. Yoluxma hava-damcı və hava-toz vasitasilə olur. Maişət əşyalarında, oyuncaqlarda olan streptokoklar ekastrabukkal yoluxur. Uşaqlar daha hassasdır. Payız-qış ayları xəstələnmə çoxalır. İmmunitet davamsızdır.
 Klinikası. Ínkubasion dövr 1-11 gün çəkə bilər. Xəstəlik yüksək qızdırma və qusma ilə başlayır. Xəstə vurnuxur, həyəcanlı olur, çox danışır, bəzən sayıqlayır, ya əzginləşir, zəifləyir. Nəbz sürətlənir, qızdırmanın səviyyəsini ötür. Yumşaq damaq kəskin hiperemiləşir — alovlu damaq, ödemləşir, yumşaq damağın sərt damağa keçdiyi yerdə hiperemiya qurtarır. Hiperemiya sahəsində enantema, selikli, fibrinoz, hətta nekrotik ərp əmələ gəlir. Dil əvvəlcə ağ ərplə örtülür, 4-cü gündən sonra al-qırmızı rəngli olur, üzərindəki məməciklər böyüyür — moruğu dil. Boyun limfadeniti, çox vaxt ikitərəfli, xarakterdir. Xəstəliyin 1-2-ci günləri ətrafların bükücü səthlərində, oynaq büküşlərində, qarında, döşdə, boyunda nöqtəvari rozeolalar görünür. Mexaniki zədə yerində səpgi xətt şəklində yerləşir, davamlı olur — Pastia simptomu. Nadir hallarda papuloz səpgi vo onun ortasında kiçicik qovucuq yaranır. Burun-dodaq üçbucağının solğunluğu da əlamətdardır. Səpgi nahiyəsini basdıqda əlin izi qalır. 4-5-ci günlər səpgi solğunlaşır, qabıqlanma verir. Qabıq bədəndə kəpəkvari, ovucda, ayağın altında lövhə, əlcək şəklində olur. Hemoqramda möhtədil leykositoz, sola meyil olur, EÇS artır, sidikdə — zülal, eritrosit, hialin silindirlər tapılır.
Ağırlaşmaları. Skarlatinanın ağırlaşmaları 3 qrupa bölünür: 1. toksiki-kollaps, İTŞ, 2. bakterial - erkən və gec – otit, sinusit, baş beyinin absesi və s. 3. allergik-immunopatoloji ağırlaşmalar - qlomerulonefrit, miokardit, endokardit və s. Müasir dövrdə ölüm rast gəlmir. 
 Diaqnozu. Klinik-epidemioloji məlumatlara, streptokokun tapılmasına və diferensə aparıl-masına əsasən skarlatinalı xəstələrə diaqnoz qoyulur.
Müalicəsi. Etiotrop müalicədə penisillin, eritromitsin, oleandomitsin, bəzən levomisetin tətbiq olunur. Furasillinlə, evkaliptlə, kalendula dəmləmələri ilə qarqara da məsləhət görülür. Antiallergik preparatlar, kardiotoniklar və infuzion məhlullarla müalicə göstərişə əsaslanır. Xəstə 6-7 gün yataq rejimində olmalı, yüngül ərzaq məhsulları yeməli, çoxlu maye və vitaminli şirəlar içməlidir.
Profilaktikası. Skarlatinanın spesifik profilaktikası olmadığından əsas diqqət xəstələrin erkən aşkar edilməsinə, onların 10 gün ərzində qospitalizə edilməsinə, 12 gündən sonra kollektivə buraxılmasına vo bakteriagəzdirənlərin antibiotikoterapiasına yönəldilməlidir. Ekstrabukkal yolııxmanın profilaklikası üçün cərrahi, ginekoloji, yanıq şöbələrində ehtiyat tədbirləri görülməlidir.

            GÖY ÖSKÜRƏK- kəskin infeksion xəstəlikdir, onun başlıca simptomu uzun müddət davam edən xarakter öskürək tutmalarıdır. 
Etiologiya və epidemiologiya. Göy öskürək xüsusi mikrob Bordetella pertusis çöpləri tərəfindən törədilir. Qrm mənfi, hərəkətsiz cöpdür,aerobdur. Bu mikob xarici mühit amillərinə qarşı çox davamsızdır, yüksək temperaturun, günəş işığının və s. təsirindən tez tələf olur.Göy öskürəyin Uşaqlara göyöskürək ancaq xəstə uşaqdan keçir. Epidemioloji cəhətdən yüngül, yaxud aydın olmayan formalı göy öskürəklə xəstə uşaqlar çox qorxuludurlar, çünki onlarda göy öskürək tutmaları olmur. Xəstə uşaqlar öskürən zaman özündən çox uzaqlara burun-udlaqdan çıxan selik damcıları ifraz edirlər. Bu damcılar yaxında duran sağlam uşağın tənəffüs yollarına düşərsə, onda xəstəlik baş verir. Göy öskürəklə adətən 10 yaşa qədər uşaqlar xəstələnirlər. Südəmər uşaqların xəstələnməsi 10% təşkil edir. Xəstəlikdən sonra güclü immunitet formalaşır.
Klinika. Gizli dövr 3-14 gündür. Göy öskürəyin gedişində 3 dövr ayırd edilir: 
1. Kataral dövr; 
2. Spazmatik dövr; 
3. Xəstəliyin sönməsi dövrü. 
Kataral dövr–adi öskürək, zökəm və azca temperatur ilə başlayır. Öskürək birinci günlər başqa xəstəliklər zamanı olan öskürəkdən seçilmir, sonralar isə öskürək gündən-günə şiddətlənir, sonra o, müəyyən müddət ara verir səsli nəfəsalma-repriz baş verir , tutmalar gecələr şiddətlənir. Kataral dövr 3-12 gün davam edir. Bu cür xəstələr çox zaman aşkar edilmir və xəstəliyin yayılma mənbəyi olurlar. 
Spazmatik dövrdə öskürək tutmaları gözlənilmədən birdən–birə başlayır. Tutmadan qabaq uşaq öskürək olacağını hiss edir, uşağın üzündə qorxu hissi olur, uşaq dərindən nəfəs aldıqdan sonra öskürək tutması başlayır. Tutma zamanı ara verməyən öskürək təkanları olur. Xəstənin üzü bərk qızarır, hətta bəzən göyərir, dili çıxır, üzün və boynun venaları şişir. Tutmalar zamanı uşaq çox gərgin olur, onun gözündən yaş axır, bəzən uşaqlarda qeyri-iradi sidik və nəcis ifrazı olur. Uşaqların dərisi solğun, göz qapaqları ödemli, üz şişmiş, ağzın ətrafı göyərmiş olur. Öskürək tutması qurtardıqdan sonra uşaq tamam gücdən düşmüş olur, lakin bir neçə dəqiqədən sonra uşaq özünü tamamilə yaxşı hiss edir. Spazmatik dövr 1-2 həftədən 1-2 aya qədər davam edir. 
Xəstəliyin sönməsi dövrü–spazmatik dövr qurtardıqdan sonra xəstəlik özünün tipik xarakterini itirməyə başlayır. Tutmalar nisbətən yüngül olur, seyrək baş verir və uşaq tədricən sağalmağa başlayır. Bu dövr 3-4 aya qədər uzana bilər. 
Hər bir infeksion xəstəlik kimi göy öskürək də 3 formada gedir-yüngül, orta ağır və ağır forma. 
Yüngül formada xəstəlik 3-4 həftə davam edir. Öskürək tutmalarının sayı 5-15 dəfə olur. Uşaqların əhvalı dəyişmir, temperatur qalxmır, ağırlaşmalar olmur. 
Orta ağır formada tutmaların sayı 20-30 dəfə olur, ağır hallarda isə 40-50-yə qədər olur. Tez-tez baş verən öskürək tutmaları xəstəni əldən salır, onun əhvalı pisləşir, uşaq əsəbi olur, pis yatır, pis yeyir və arıqlamağa başlayır. Temperatur yüksəlir, bəzən ağırlaşmalar baş verir. Öskürək tutmaları zamanı dil kəsici dişlərə sürtülür, bunun nəticəsində dilin ucunda göy öskürək üçün son dərəcə xarakter, ağ ərplə örtülən balaca xora əmələ gəlir. 
Ağırlaşmalar. Göy öskürəyin ağırlaşmalarına ağciyərlərin iltihabı, ensefalitlər, orta qulağın iltihabı, beyin qişalarına və beynə qansızmalar, qıcolmalar və s. aiddir. Körpə yaşlı uşaqlarda göy öskürəyin klinikası. Körpə yaşlı uşaqlarda xəstəliyin gizli və başlanğıc dövrü qısa olur və cəmi 2 gün davam edir. Öskürək tutmaları uzun müddət davam edir və yüngül öskürəkdən ibarət olur. Bir neçə aylıq uşaqlarda öskürək tutması zamanı tənəffüs dayana bilər. Bu zaman uşaq göyərir, huşunu itirir, çox zaman qıcolmalar başlayır. Bu hal bir neçə saniyə davam edir, sonra dərindən nəfəsalma olur və uşağın huşu aydınlaşır. Adətən körpə uşaqlarda göy öskürək uzun çəkir. Diaqnostika. 
Epidemioloji anamnez; 
Kliniki şəkil; 
Laborator müayinə. Müalicə. Xəstə uşaqlar daima həkim nəzarəti altında olmalıdırlar. Göy öskürək yüngül və ağırlaşmalar vermədən gedirsə, belə uşaqları evdə saxlamaq olar. Ağır gedişli və ağırlaşmalar verən göy öskürəkli uşaqları xəstəxanaya qoymaq lazımdır. 
Göy öskürəyin müalicəsində bir sıra antibiotiklər-streptomisin, levomisetin, ampisillin və s. tətbiq edilir. Antibiotiklərdən başqa xəstələrə qammaqlobulin də vurmaq lazımdır. Körpə uşağın tənəffüsü dayanarsa, tez adyalı açmaq və süni tənəffüsə başlamaq lazımdır. Göy öskürəyin ağır formalarında xəstələrə brom, lümenal, ürək dərmanları təyin edirlər. Qıcolmalar zamanı əzələ daxilinə 25%-li maqnezium–sulfat məhlulu, 25%-li aminazin məhlulu,antihistamin yeridirlər, xlorhidratla imalə edirlər. 
Profilaktika. Göy öskürəyə qarşı difteriya,tetanusla birlikdə peyvənd aparılır.Xəstə 25 gün təcrid olunur. 2 dəfə bakterioloji müayinə mənfi olarsa, kollektivə buraxılır.  Xəstə uşaqla təmasda olmuş uşaqlara isə ən azı 6ml qammaqlobulin yeridilir, böyük uşaqlara isə göy öskürəyə qarşı sürətli vaksinasiya aparılır.

          Mövzu 10: Su çiçəyi, epidemik parotit, Qızılca. Məxmərək.
Su çiçəyi kəskin uşaq infeksiyasıdır. Xəstəlik xoş xassiyyətli gedişli, ümumi infoksikasiya, qızdırma və ləkəli-vezikulyoz səpki ilə xarakterizə olunur. 
Tarixi məlumat. Xəstəliyi 16-cı əsrdə İtalyan həkimləri Vidius və İnqressia təsvir etmişlər. Varicella adını da Fogel (1772) vermişdir. 1911-ci ildə Araqon onun törədicilərini dəridəki suluqlardan tapmışdır . 
Etiologiyası. Sulu çiçək virusları kəmərləyici herpesin (herpes zoster) törədiciləri ilə eynidir. O varicella-herpes zoster və ya V-Z virus adını almışdır. Virus ovaldır, ölçüləri 150-200nm olur, DNT-si var. Xarici mühitdə davamsızdır. İnsan orqanizmindən kənarda 10-15 dəqiqə qala bilər. Düz düşən günəş şüaları və qızdırılma zamanı tez məhv olur. Virus vezikulda tapılır. Özünəməxsus rənglənmə üsulu ilə Araqon elementi kimi aşkar edilir. 
Epidemiologiyası. Xəstəlik mənbəyi su çiçəyi xəstələri, bəzi hallarda kəmərvari dəmrov xəstələridir. Xəstə inkubasiya dövrün 10-cu günündən axırıncı səpkilərin 5-ci gününə qədər xəstələrdən keçir. Yoluxma hava-damcı yolu ilə, eləcə də ana bətnində baş verir. Virus hava cərayanı ilə qonşu otağa qədər yayıla bilir. Əşyalar və 3-cü şəxs vasitəsilə yoluxma mümkün deyil, çünki virus xarici mühitdə dayanıqlı deyil. Uşaqlar su çiçəyinə yüksək həssas olur. Adətən ilk 6 aylığında uşaqlar bu xəstəliyə tutulmurlar, çünki anadangəlmə immunitet olur. Nadir hallarda yeni doğulmuşlar ilk gündən, hətta bətndaxili yoluxma da mümkündür. Xəstələnmə 5-15 yaşarası daha çox baş verir, yaşlıların yoluxması nadir hallarda olur. Xəstəlikdən sonra ömürlük immunitet qalır,bəzən təkrar xəstələnmə təsadüf edilir. Xəstəliyə yoluxma qış-yaz ayları yüksəlir. 
Patogenez. İnsan orqanizminə bu viruslar xarici mühitdən tənəffüs yolları vasitəsilə daxil olub, selikli qişaların epitelial qatına toplanırlar. İnkubasion dövrün sonunda qana düşür, hematogen yolla orqanizmə yayılır, dəri və selikli qişa epitelisinə fiksasiya olunur. Burada artıb çoxalaraq epitel hüceyrələrini zədələyir və vezikulyar səpki şəklində özünü göstərir. Epitelial hüceyrədə nüvə, sitoplazma, qılaf ödemləşir, hüceyrə formasını dəyişərək qovuqcuğa çevrilir. Bu proses ballon distrofiyası adlanır. Dərinin kapilyarlarının şişməsi nəticəsində ləkə, seroz şiş (papula), epidermisin qabıqlanması (vezikula) dəyişiklikləri əmələ gəlir. Səpkilər adda budda olur, tık kameralı, ətrafında iltihab reaksiyası olmur. Virusun yayılması və çoxalması, habelə allergik dəyişikliklər nəticəsində ilkin olaraq şiddətli qızdırma müşahidə olunur.Daxili orqanlardan qaraciyır,böyrəklər, ağciyərlər,dalaq,sümük iliyi,pakreas,timus vəzi zədələnir.Fəqərəarası qanqlionlarda uzun müddət qala bilir. 
Klinika. İnkubasion dövr 10-21 gündür, orta hesabla 14 gün çəkir. Prodromal dövr qısa müddətli olur. Yaşlı nəsil bu xəstəliyə tutulduqda prodromal dövr kəskin şəkildə üzə çıxır. Baş ağrısı, qızdırma, bel ağrıları olur. Südəmər uşaqlarda səpkiyə 1-5 gün qalmış subfebril qızdırma, narahatlıq, iştahın və yuxunun pozulması şəklində gedir. 1-2 gün ərzində selikli qişa və dəridə suluqlar əmələ gəlir. Səpkilər ilk dəfə başın tüklü hissəsində, sonra üzdə, bədəndə, ətraflarda əmələ gəlir. Xüsusi lokalizasiyası yoxdur. Əvvəlcə kiçik makulo-papulalar əmələ gəlir və tezliklə onlar vezikulaya çevrilir. Bəzi papulalar suluğa keçmədən qabıqlanır. Səpkinin ölçüləri müxtəlif olur, girdə və uzunsov şəkil alır. Onlar səthi yerləşir, ətrafında iltihab olmur, divarı gərginləşir və partlayır, möhtəviyyatı şəffaf olur. Suluqlar 1-3 gün ərzində quruyur, tünd rəngli yastı qabıq əmələ gəlir və onlar 1-3 həftə ərzində qopurlar. Səpmə eyni vaxtda baş vermədiyindən bir nahiyyədə müxtəlif inkişaf mərhələsində olan düyüncük, suluqcuq, qabıq elementləri müəyyən edilir. Əksər xəstələrdə selikli qişalar da səpir. Səpmə dövrü bədən temperaturu 380 C, ağır xəstələrdə 39-400C-ə qədər qalxır. Hər yeni səpmə əlavə qızdırma dalğası verir və intoksikasiyanı gücləndirir. Xəstənin iştahı və yuxusu pozulur, əsəbilik, inadkarlılıq əmələ gəlir. Səpki dövrü qanda leykopeniya, neytropeniya, nisbi limfasitoz inkişaf edir. 
Xəstəliyin yüngül, orta ağır və ağır formaları olur. 
Yüngül formaya normal və ya subfebril temperaturlu gediş aiddir. 
Orta-ağır formada-t 38,5-39 C, baş ağrısı, qusma, ümumi halsızlıq, bəzən oyanıqlıq olur. Ağır formada-t 400C daha çox olur. Ümumi halsızlıq, qusma, baş ağrısı, bəzən sayıqlama müşahidə olunur. Səpkilər 7-8 gün dəri və selikli qişalarda olur. 
Su çiçəyinin müxtəlif klinik formaları təsadüf edilir: Rudiment forma-tək-tək papula və vezikula ilə gedir, bədən temperaturu dəyişmir. Abortiv formada səpki vezikulaya keçmədən papula mərhələsində qurtarır. PÜSTulyoz, bulloz, qanqrenoz, hemorragik formalara rast gəlinir. 
Nadir hallarda dəri və selikli qişalarla yanaşı daxili orqanların zədələnməsi- qaraciyər, ağciyər, böyrək, böyrəküstü vəz, mədəaltı vəz, endokard ilə gedir. Bu visseral forma adlanır. 
Hamiləliyin axırına yaxın xəstələnmiş qadınlarda vaxtından əvvəl doğuş və ölü doğma ola bilər. 
Ağırlaşmaları. Qırtlağın selikli qişasında səpki olarsa laringit, bəzən tənəffüs yollarının stenozu, sulu çiçək inağı baş verir. Streptodermiya, abses, fleqmona, qızılyel, sepsis və s. nadir hallarda artrit, qlomerulonefrit, miokardit, meninqoensefalit təsadüf edilə bilər. 
Diaqnoz. Çətinlik təşkil etmir. Epidemioloji və klinik əlamətlərə əsasən qoyulur. şübhəli hallarda laborator metodlardan istifadə edilir: morfoloji, seroloji və virusoloji metodlar. Morfoloji metod vezikula möhtəviyyatında virusun - Araqan cisimciklərinin işıq mikroskopiyasının ya elektron mikroskopun köməyi ilə tapılmışdır. Əsas seroloji metod-KBR ilə qanda virus antigeninin, xəstəliyin 4-5 günlərində isə antitellərin aşkar edilməsidir. 
Sulu çiçəyi təbii çiçəkdən, impetiqodan, Skarlatinadan, pemfiqusdan, qızılcadan, vezikulyoz rikketsiozdan fərqləndirmək lazımdır. 
Müalicə. 1.Yataq rejimi. Sulu çiçək ağırlaşma vermədikdə ancaq təmizliyin gözlənilməsi, ikincili infeksiyanın profilaktikası məsləhət görülür. Zəif kalium-permanqanat məhlulu ilə vanna etmək olar. Xəstə əllərini təmiz saxlamalıdır. Səpki elementləri suluğun tez quruması üçün 1-2% kalium-permanqanat ya brilyant yaşılın 1% spirt məhlulu sürtülür, indeferent məlhəmlər işlədilir. Ağızı vaxtaşırı zəif dezinfeksiyaedici məhlullarla yaxalamaq lazımdır. Ağır xəstələrə 3-6ml immunoqlobulin vurulur, vena daxilinə dezintoksiya məhlulları, qan, plazma, plazma əvəzediciləri köçürülür. İrinli ağırlaşmalar zamanı antibiotiklər işlədilir. Zəif uşaqlarda proses ləng gedərsə stimuləedici müalicə, qammaqlobulin tətbiq edilir. Meninqoensefalitdə hormonal terapiya yaxşı təsir edir. Virus əleyhinə preparatlardan asiklovir, zaviraks, herperaks məsləhət görülür. 
Profilaktika. Xəstələr evdə təcrid olunur. Axırıncı səpkidən 5 gün sonra xəstənin yoluxduruculuğu itir. Otağın havasını tez-tez dəyişmək lazımdır. Dezinfeksiyanın əhəmiyyəti yoxdur. 3 yaşa qədər uşaqları təmasda olduğu vaxtın 10-cu günündən 21-ci gününə qədər təcrid edirlər. Onlara 3-6 ml immunoqlobulin vurmaq lazımdır.

Epidemik parotit – kəskin virus xəstəliyi olub,intoksikasiya əlamətləri, qulaqətrafı vəzilərin, bəzən digər vəzili orqanların və sinir sisteminin zədələnməsi özünü göstərir.
Etiologiası:Törədici Paramiksoviruslara aiddir.
Epidemiologiası: Xəstəliyin mənbəyi xəstələr, epidemik parotitin silinmiş və simptomsuz formalarda yoluxmuş şəxslərdir. Xəstə inkubasiya dövrünün son 1 – 2 günü və xəstəliyin 3 – 8-ci günləri yoluxucu olur. Virus havadamcı vasitəsilə yoluxur. Bəzən ağız suyu ilə çirklənmiş məişət əşyaları, oyuncaqlar yoluxmaya səbəb olur. Orqanizmin parotitə həssaslığı yüksəkdir və bu ömür boyu saxlanılır.
Epidemik parotitdən sonra güclü immunitet qalır.
Klinikası: Epidemik parotitin ümumi qəbul edilmiş təsnifatı yoxdur. A.P.Kazantsev (1989) xəstəliyin bu təsnifatını vermişdir.
A.Manifest, ya aşkar formaları:
1. Ağırlaşmamış formalar:ancaq bir vəzin və ya bir neçə ağız suyu vəzilərinin zədələnməsi.                                                                                                                      2. Ağırlaşmış formaları:ağız suyu vəzilərinin və digər orqanların iltihabı meningit, meninqoensefalit, pankreatit, orxit, mastit, miokardit, artrit, nefrit.
Ağırlığına görə: yüngül, silinmiş və atipik, orta ağır, ağır formalar. İnkubasiya dövrü 11 – 23, çox vaxt 15 -19 gün çəkir. Xəstəlik qəflətən başlayır. Bəzən 1 – 2 gün ərzində prodromal əlamətləri – ümumi zəiflik, kefsizlik, subfebril qızdırma, ayaq və bel əzələlərində əzginlik, ağrı, yuxu və iştahanın pisləşməsi, az baş ağrısı olur. Stomatit bu dövrün ən əlamətdar təzahürü hesab edilir. Tezliklə qızdırma yüksək dərəcələrə çatır. Lakin xəstəliyin subfebril və normal temperaturla gedən formaları da az olmur. Hərarətin təkrarən qalxması başqa orqanların iltlhabı, məs, orxit, pankreatit və s. ilə əlaqədar olur. Orxit əmələ gəldikdə qızdırma əvvəlkindən də yüksək səviyələrə qalxır. Qızdırma 3 gündən 12-13 günə qədər çəkir. Ümumi zəiflik, mtez yorulma, kefsizlik, əzələ ağrıları qeyd edilir. Mialgiya şiddətli dərəcələrə çata bilər.Xəstələr bərk baş ağrısından, çeynəmənin ağrılı olmasına görə iştahanın azalmasından, ürək bulanmadan şikayətlənir. Vəzilərdə güclü ağrı xəstənin yuxusunu pozur.
Ağız suyu vəziləri bütün xəstələrdə zədələnir. Əsasən bir – 72%, ya da hər iki – 28% qulaqətrafı vəzilər böyüyür. Sağ vəzin ölçüləri sola nisbətən iri olur. Eyni zamanda çənəaltı vəzi də böyüyə bilər. Dilaltı vəzilıər az zədələnir. Qulaqətrafı vəzin iltihablaşması ilk növbədə danışıq və çeynəmə zamanı, əsnədikdə gicgah-aşağı çənə oynağın, ya oynaqlarının ağrılı olması ilə diqqəti cəlb edir. Erkən əlamətlərdən biri də ağızın quruması, yəni ağız suyu vəzilərin sekretor çatışmazlığıdır.Epmdemik parotitin vacib nişanələrindən biri  Mursu simptomu – yəni vəzin çıxacağı nahiyəsində iltihab əlamətləri – yanağın selikli qişasının qızarması, bir qədər qalinlaşmasıdır. Mursu simptomu epidemik parotit üçün patoqnomonik hesab edilir, lakin başqa parotitlərdə də tapıla bilər. Qulaqətarfı vəz fassiya ilə əhatə olunduğundan və həmin nahiyədən üz, qulaq-gicgah sinirləri, xarici yuxu arteriaları keçdiyindən xəstə güclü ağrıdan şikayətlənir. Xəstələrin 0,5%-də artrit əmələ gəlir. Artrit xəstəliyin 8-21-ci günləri, bəzən 1-ci həftəsi yenidən qızdırma, intoksikasıya, oynaqların şişməsi, hərəkətlərin ağrılı olması ilə meydana çıxır. Çox vaxt iri oynaqların, bəzən ayaq və əlin pəncə oynaqlarının yumşaq toxumaları zədələnir, sümüklər dəyişmir. Əksər xəstələrin nəbzi sürətlənir, ürək tonları karlaşır, EKQ dəyişir. Nadir hallarda miokardit baş verir baş verir.Epidemik parotitin klinikasında pankreatit əsas yer tutur.O, iştahasızlıq, ağızda quruluq, ürəkbulanma, bəzən qusma, meteorizm, qarında ağrı ilə təzahür edir.Ağız suyunda və sidikdə amilaza aktivliyi artır.Ödemləşmiş pankreasın günəş kələfini sıxması nəticəsində ağrı kəmərləyici xarakter daşıyır.Qarın köp və asimmetrik olur. Orxit adətən  12-50 yaşlı kişilərdə rast gəlir.Bəzən o epididimit və prostatitlə birlikdə inkişaf edir. Toxum çiyəsi epitelinin atrofiası oliqo – və azospermiya sonsuzluq verir. Bir tərəfli prosesdə sonsuzluq az rast gəlir. Lakin təxminən 10% hallarda dölsüzlüyün səbəbi parotit olur. Nadir hallarda parotit mastit, ooforit, abort və dölün xəstələnməsini verir, hətta nefritlə ağırlaşır. Nefrit diaqnozu xəstəliyin 1-3-cü həftələri qızdırma, intoksikasiya əlamətləri, arterial hipertenziya, sidikdə dəyişikliklərə əsasən qoyulur. Xəstəlik xoş gedişli olur. Mastit kişilərdə də rast gəlir;xəstəliyin 4-10-cu günləri döş vəziləri böyüyür və ağrıyır.İntoksikasiya əlamətlərilə yanaşı epidemik parotitdə meningit, meninqoensefalit, periferik sinirlərin nevriti təsadüf edilir. Bəzən Qiyen-Barre sindromu – poliradikulonevrit baş verir, yəni xəstəliyin 2-3-cü həftələri simmetrik əzələ zəifliyi, sancma, keyimə hissi ayaqlardan yuxarıya yayılır.Əsas simptom mjasteniadır. Eşitmənin davamlı karlığa qədər pozulması epidemik parotitin xarakter ağırlaşmalarındandır. Eşitmə xəstəliyin 3-21-ci günləri parotit olan tərəfdə pozulur. Əvvəlcə qulaqda səs, ağrı və başgicəllənmə əmələ gəlir,hərəkətlərin  kordinasiası və müvazinət itir. Yüngül forma subfebril qızdırma, zəif intoksikasiya əlamətləri verir, ağırlaşma olmur. Orta ağır formada temperatur 38-39°S-ə qalxır, qızdırma dövrü uzanır, intoksikasiya – üşütmə, baş ağrısı, artralgiya və mialgiya kəskin inkişaf edir, qulaqətrafı vəzilər, əksərən hər iki tərəfdə xeyli böyüyür, xəstəliyin ağırlaşmaları çoxalır. Ağır formada temperatur 40°S və daha yüksək olur, 2 həftə, hətta çox çəkir, ümumi intoksikasiya əlamətləri – kəskin zəiflik, taxikardiya, yuxu pozğunluğu, anoreksiya, əzələ və oynaq ağrıları aydın nəzərə çarpır.Parotit ikitərəfli olur, daha çox ağırlaşmalarla gedir.
Müalicəsi: Epidemik parotitin müalicəsi patogenetik xarakter daşıyır. Bütün xəstələrə azı 10 gün yataq rejimi və müvafiq pəhriz təyin edilir. Ağrıya qarşı analgetiklər, gecələr dimedrol, yuxu dərmanları verilir. Xəstələrə quru çörək yemək məsləhət görülür. Bu çeynəmə aktını stimullaşdırmaqla qulaqətrafı vəzi və onun axacaqlarını sıxır, ağız suyunun axmasını asanlaşdırır. 
Dezinfeksiaedici dərmanlarla – furasillinlə, 2%-li soda ilə ağızı yaxalamaq lazımdır.
Profilaktikası: Epidemik parotitə qarşı aktivliyi azaldılmış diri vaksinlə peyvənd aparılır.Peyvənd alanlarda xəstəlik yüngül gedir, immunitet 30 aya qədər saxlanır.Adətən qızılcayabənzər məxmərək, qızılca və parotitə qarşı diri vaksinlər birlikdə işlədilir.
Planlı peyvənd 15 aylıqdan yuxarı uşaqlara vurulur. Peyvənddən sonra immunitet 4 ildən 7-9 ilə qədər davam edir. Xəstə ilə təmasda olmuş 10 yaşdan aşağı uşaqlar təmasın 21-ci günündən təcrid edilir. Təmasın vaxtı dəqıq bilindikdə sağlam uşaq inkubsion dövrün 11-21-ci günləri kollektivə buraxılmır. İnfeksiya ocağında dezinfeksiya aparılmır.

          QIZILCA - kəskin infeksion xəstəlik olub qızdırma, intoksikasiya, dəri və selilki qişalarda makulo-papuloz səpgi, konyuktivit və yuxarı tənəffüs yollarının iltihabı ilə özünü göstərir.
 Etiologiyası. Qızılcanın törədiciləri Polinosa morbillarum Morbilliivirus cinsinə, Paramyxoviridae ailəsinə aiddir, RNT-si var, xarici qişası zülallipid-polisaxaridlərdən təşkil olunmuşdur, 120-140nm ölçüdədir. Virusun tərkibində hemaqlütinin, hemolizin, komplementi birləşdirən antigen olur. Yüksək virulentliyə malikdir. Lakin xarici mühitdə az davamlıdır, isitdikdə tez məhv olur, dezinfeksiyaedicilər, UBŞ onlara güclü təsir göstərir. İnsan və heyvan böyrəyində virusun kulturası alınır. Diri vaksin hazırlamaq üçün virusun xüsusi ştamları əldə edilmişdir.
Epidemiologiyası. Qızılca antroponoz xəstəlikdir. İnkubasiyanın son 2 günündən səpginin4-cü gününə qədər xəstə virusu tənəffüs yollarının seliyi ilə ifraz edir. Yoluxma hava-damcı yolu ilə, bəzən konyunktivadan baş verir. Xəstəliyi keçirməyən və peyvənd almayan şəxslər qızılcaya yüksək həssaslıq göstərir. Xəstəlik bütün yaşlarda, xüsusilə ilin soyuq vaxtları baş verir. Məktəbəqədər yaşlı uşaqlar daha çox xəstələnir. Peyvənd xəstələnməni xeyli aşağı salsa da, süni immunitet 8-10 ildən sonra itirilir.
Klinikası. İnkubasion dövr 6-17 gün çəkir. Qızılcaya qarşı peyvənd gizli dövrü 21 günə qədər uzada bilər. Xəstələnmə adətən təmasın 13-cü günü baş verir. Qızılcanın gedişində üç dövr müəyyən edilir: kataral, səpgi və piqmentləşmə dövrləri.
Xəstəliyin başlanğıc dövründə, hətta inkubasion dövrün 2-ci yarısında uşağın çəkisi azalır, alt göz qapaqları ödemləşir, konyunktiva hiperemiləşir, axşamlar subfebril qızdırma, öskürək, az zökəm əmələ gəlir. Tezliklə bədən temperaturu 38-39°C-ə çatır, baş ağrısı, işıqdan qorx-ma baş verir, səs kobudlaşır. Xəstəliyin əvvəlində quru öskürək, inağ da rast gələ bilər.
Xəstənin üzü şişkinləşir, göz yarığı daralır. Boyun, ənsə və qoltuqaltı limfa vəziləri böyüyür, ağrıyır və bərkiyir. İlk gündən yumşaq və sərt damaqda qızılca enanteması - kiçik qırmızı ləkələr görünür. Eyni zamanda yanağın selikli qişasında qızılca üçün patoqnomonik olan Koplik ləkələri - bir qədər yuxarı qalxan, nazik qırmızı həlqə ilə əhatəli ağımtıl rəngli enan-temalar tapılır. Onlar selikli qişaya bərk yapışır və şor dənələrinə, ya kəpəyə oxşayır.Xarak-ter qızılca səpgilərindən 1-2 gün əvvəl bəzən dəridə az miqdar kıçik nöqtəvari, skarlatinaya-bənzər və ya ləkəli, urtikar səpgi görünür. Qızılca üçün xarakter ekzantema səpən kimi ləkələr və prodromal səpgilər çəkilir. Kataral dövr 3-4, bəzən 5-7 gün davam edir. 
Xəstəliyin 3-4-cü günləri qızdırma azalır və ekzantema dövrü yenidən yüksəlir, intoksi-kasiya və kataral əlamətlər daha da güclənir. Qızılca səpgisi normal dəri fonunda makulo-papuloz xarakterli və mərhələli olur: ilk elementlər qulaqların arxasında, burunun üstündə kiçik çəhrayı ləkələr şəklində görünür, tez böyüyərək qeyri-bərabər formalar alır, bəzən bir-birilə birləşir. 1-ci gün səpgi bütün üzü, boyunun dərisini örtür; təl-tək elementlər döşdə, kürəyin yuxarılarında da görünə bilər. İkinci gün gövdə, qolların proksimal hissəsi, 3-cü gün qollar və ayaqlar səpir, üzdə səpgi bir qədər solur. Səpgi üzə, boyuna, gövdənin yuxarı hissə-sinə daha çox yayılır.
Qızılca üçün periferik qanda leykopeniya, limfositoz xarakterdir. İrinli ağırlaşmalarda leykositoz, sola meyl inkişaf edir, EÇS artır.
Qızılcanın tipik formaları yüngül, orta ağır və ağır gedişli olur. Xəstəliyin ağırlıq dərəcəsi intoksikasiya əlamətlərinə görə müəyyən edilir.
   Atipik formada simptomlar zəif nəzərə çarpır, silinmiş olur və ya bəziləri rast gəlmir. Məs, səpgi dövrü xeyli qısalır, ya kataral simptonlar olmur, yaxud dəri mərhələrlə səpmir.
  Qızılcanın silinmiş, çox yüngül forması mitiqləşmiş qızılca adlanır və adətən inkubasion dövrdə immunoqlobulin alanlarda rast gəlir.
 Qızılcanın hipertoksiki, hemorragik və bədxassəli gedişə malik atipik formaları da təsadüf edilə bilər.
 Ağırlaşmaları.  Qızılcanın erkən və gec ağırlaşmaları adətən ikincili infeksiyadan asılıdır. Erkən ağırlaşmalar kataral və səpgi, gec ağırlaşmalar, piqmentləşmə dövrlərilə bir vaxta düşür. Ölümə də səbəb ağırlaşmalardır. Çox vaxt laringit, traxeobronxit, otit və pnevmoniya, yevstaxit, sinusitlər, pielonefrit, meninqoensefalit, seroz meningit rast gəlir. Qızılca 70 yaş-dan yuxarı şəxslərin həyatı üçün daha çox təhlükə təşkil edir.
 Kolit və enterokolit patogen vo șorti-patogen mikroorqanizmlorin — eșe- rixiya, șigella, strepto-stafilokokların vo kandida göbələyinin iștirakı ilə adətən piqmentləșmə dövrü baș verir, qarında agrı vo ishal əlamətlərilə özünü göstərir.
Diaqnozu. Qızılcanın diaqnozu xarakter kliniki simptomlara — xəstəliyin qəflətən bașlayıb kataral əlamətlərin getdikcə güclənməsinə, konyunktivitə, Koplik ləkələrinə, ləkəli-papuloz səpginin mərhələliyinə vo epidemioloji anamnezə əsasən qoyulur. Laborator diaqnoz üçün neytrallașdırma və ya immunoflüoressensiya reaksiyalarından istifadə olunur.
  Müalicəsi. Qızılcalı xəstə adətən evdə müalicə olunur. Yalnız ağır xəstələr va ağırlaşması olanlar qospitalizə edilir. Müalicədə əsas diqqət yaxşı sanitar-gigiyena şəraitinin yaradılmasına, qulluğun təşkilinə və düzgün qidalanmaya yönəldilir. Otaq işıqlı olmalı, havası tez-tez dəyişdirilməli, hər gün yaş əskilə təmizlik aparılmalıdır. Qızdırma düşəndan 2-3 gün sonraya qədər Xəstə yatağı tərk etməməlidir. Gündə bir neçə dəfə gözləri isti su, ya 2%-li soda mahlulu ilə silmək yaxşıdır. Gözdən irini va irin qabıqlarını kənar etdikdən sonra gündə 3-4 dəfə 1-2 damla balıq yağı, ya A vitamini damızdırılır. Qurumuş dodaqlara bor vazeleni va ya duzsuz kərə yağı sürtülür. Burunu isti vazelin yağı ilə isladılmış pambıq tamponla təmizləmək, qabıq əmələ gəldikdə gündə 3-4 dəfə 1-2 damla vazelin yağı tökmək məsləhətdir.
Antibiotiklər 2 yaşa qədər uşaqlara, xüsusilə əvvəlki xəstəliklərdən üzülənlərə, qızılcanın ağır formasına tutulanlara, kəskin intoksikasiya töyşümə, ağ ciyərlərində yaş xırıltılar aşkar edilənlərə vurulur. Belə hallarda antibiotiklərin erkən işlədilməsi pnevmoniya və başqa ağırlaşmaların qarşısını alır. Antihistamin preparatlar - zinset, dimedrol, pipolfen, suprastin və s. də yaxşı təsir göstərir. İnfcksion psixoz zamanl sakitləşdirici dərmanlardan bromidlər, alora, passiflora, valerian, trankvlizatorlar vermək olar. Ensefalit və meningit əlamətlərində müvafiq patogenetik və simptomatik müalicə aparılır.
Profilaktikası. Səpgi əmələ gələndən sonra xəstə 5 gün, ağırlaşma baş verdikdə 10 gün ərzində təcrid olunur. Xəstə ilə təmasda olmuş uşaqlar 17 gün, immunoqlobulin vurulanlar isə 21 gün ərzində kollektivə buraxılmır. Təmasın vaxtı dəqiq müəyyən edilərsə ilk 7 gün uşağı kollektivdən ayırmamaq olar. Qızılca ağırlaşma verməzsə xəstəliyin yüksək dərəcədə yoluxuculuğunu nəzərə alaraq hamilə qospitalizə olunmur. Doğuş zamanı xəstələr izolyatora yerləşdirilir. Zahılar döş verə bilər. 
 Xəstəliyin passiv profilaktikası üçün qızılca keçirməyən və xəstə ilə təmasda olan 3 aydan 4 yaşa qədər uşaqlara 1ml immunoqlobulin vurulur. İmmunoqlobulin təmasın 5-ci günündən gec olmayaraq yeridildikdə effekt verir və onun təsiri 3-4 həftə davam edir.
  Aktiv profilaktika diri qızılca vaksinilə aparılır. Peyvənddən 6-18 gün sonra 2-3 gün çəkən qızdırma, konyunktivit, tənəffüs yollarının katarı, bəzən hətta səpgi əmələ gələ bilər. Vaksin 10 aydan 8 yaşa qədər qızılca ilə xəstələnməmiş və tibbi əks göstərişi olmayan uşaqların dərisi altına 0,5ml dozada yeridilir.


               Qızılcayabənzər məxmərək - kəskin virus infeksiyası olub, kiçik ləkəli səpgi, limfadenopatiya, mötədil qızdırma və hamilə qadınlarda dölün zədələnməsilə özünü göstərir. 
Etiologiası: QBM virusunu P.D.Parkmerı və T.H.Ueller (1961) əldə elmişlər. O Rubivirus cinsinə və Toqavirus ailəsinə aiddir. 150-200 nm böyüklükdədir, RNT-si var. Termolabildir, - 20-70°-də yaşaya bilir.
Xarici mühitdə davamsızdır. Quruma, UBŞ, formalin və başqa dezin- feksiaedicilər onu tez neytrallaşdırır.
Epidemiologiası: QBM-in mənbəyi xəstə şəxslərdir. İnkubasion dövrün son günlərindən səpginin 2-ci həftəsinə qədər və daha uzun müddət ərzində xəstə yoluxucu olur.
Yoluxma hava-damcı yolu ilə baş verir. Reproduktiv dövrdə qadınların 20%-ə qədəri QBM-yə həssas olur. Ana bətnində uşaqların yoluxmasına görə xəstəlik hamilə qadınlar üçün xüsusilə təhlükəlidir. Xəstəlik uzunmüddətli immunitet verir.
Patogenezi: Təbii şəraitdə virus orqanizmə tənəffüs yollarından keçir. Bundan sonra virusemiya baş verir və hematogen olaraq bütün daxili orqanlara, dəriyə və limfa düyünlərinə yayılan virus onları dəyişikliklərə uğradır.
Embrionotropluğa görə virus dölü zədələyir, onun inkişafını pozur. Ana bətnində yoluxma özbaşına düşük, ölüdoğma, ancaq plasentanın zədələnməsi, dölün və plasentanın birgə zədələnməsi, uşağın sağlam ya subkliniki forma ilə doğulması- nı verə bilər. Virus mitoz prosesi pozur, xromosomlarda dəyişiklik əmələ gətirir və beləliklə uşağın əqli və fiziki inkişafını ləngidir, mikrosefaliya və müxtəlif qüsurlar törədir.
Klinikası: İnkubasion dövr 11-24 gün çəkir. Əksər hallarda xəstənin əhvalı az pozulduğundan qızılcaya bənzər məxmərəyin ilk əlaməti ekzantema olur. Bəzən 1-2 gün davam edən prodromal dövrdə az qızdırma, zəif zökəm və öskürək qeyd edilir. Səpgidən 2-3 gün əvvəl əmələ gələn və ondan bir neçə gün sonra da davam edən limfadenopatiya - boyunun yan tərəflərində, ənsədə və qoltuq altındakı limfa vəzilərinin böyüməsi xəstəliyin erkən əlamətlərinə aiddir. Limfa düyünləri iri, noxud boyda, bərk və ağrılı olur. Xəstələr halsızlıqdan, əzələ və oynaq ağrılarından şikayətlənir. Temperatur subfebril olur, ya da 1-3 gün ərzində 38-39°S-ə yüksəlir.
Obyektiv müainədə yuxarı tənəffüs yollarının zəif iltihabı damağın və köııyunktivaların bir qədər qızarması, sklera damarlarının genişlənməsi qeyd edilir. 
Ekzantema xəstəliyin 1-3-cü günləri əmələ gəlir, əvvəlcə üzdə, boyunda görünür və bir neçə saat ərzində bütün bədənə yayılır. Ən çox ətrafların açıcı səthində, sağrılarda, kürəkdə yerləşir, bəzən dəridən hündürə qalxır, bir-birilə birləşmir. Səpgi sancaq başı ya mərci boyçla olur. 2-3 günə elementlər piqmentləşmə və qabıqlanma vermədən itir.
25-30% hallarda QBM səpgisiz gedir. Belə xəstələri az qızdırma və lim- fatfenit əlamətlərinə görə müəyyən etmək olur. Simptomsuz formanın əsas təzahürlərinə virusemiya və qanda xüsusi anticisimlərin tapılması aiddir.
Başlanğıc dövr üçün periferik qanda az leykositoz və neytrofiloz, səpmədən sonra - leykopeniya və limfositoz xarakter hesab edilir, çoxlu plaz- matik hüceyrələr əmələ gəlir
Yaşlılarda QBM ağır keçir. 
Anadangəlmə QBM: Ana bətnində yoluxmuş uşaqlarda QBM-nin sub- kliiriki forması inkişaf edə bilər. Zahirən sağlam görünən belə uşağın qanından virus və spesifik IgM tapılır. Bir neçə aydan sonra onlarda xarakterik səpgi, diareya, interstisial pnevmoniya, hipoqammaqlobulinemiya, kəskin ensafilit əlamətlərilə və çox vaxt ölümlə qurtaran xəstələnmə baş verir. Bəzən eşitmənin zəifləməsi, ümumi psixiki və fiziki qüsurlar, hərəki pozğunluqlar, şəkərli diabet kimi təzahürlər uşağın 7 yaşından sonra görünür.
Ağırlaşmaları: QBM-in tez-tez rast gələn ağırlaşması artritdir.
Nadir ağırlaşmalardan biri trombositopeniya purpurasıdır. O dəridə petexıya və hemorragiyalar, diş ətindən qanaxma, hematuriya verir.
Ən qorxulu ağırlaşma olan məxmərək ensefaliti ümumi əhvalın pisləşməsi, sonra isə qıcolmalar, koma vəziyyəti və hemiparezlə təzahür edir.
Diaqnozu:  Epidemiyalar zamanı və xəstəliyin tipik formalarında kliniki əlamətlərə görə diaqnoz asan müəyyən edilir. QBM-in laborator diaqnozu radial hemoliz - RH, İTA və lateksaqlütinasiya reaksialarmm köməilə virusa qarşı anticisimlərin tapılması ilə dəqiqləşdrilir.
Müalicəsi: Ağırlaşmasız gedən xəstəliyin müalicəyə ehtiyacı olmur. Məxmərək artritində xinqamin, ya delagil 5-7 gün ərzində 0,2 q gündə 2-3 dəfə, dimedrol, butadion və simptomatik dərmanlar verilir. Hemorragik sindromda prednizolon 7-10 gün, gündə 15-20 mq, P və C vitaminləri, rutin, kalsium xlorid təyin edilir.
Profilaktikası:  Reproduktiv yaşlı qadınlar, ailə planlaşdırma mərkəzinə müraciət edənlər və abort keçirmiş qadınlar QBM-yə görə yoxlanılmalıdır. Qanında IgG tapılmayan qadınlar peyvənd olunmalıdır. Əvvəllər peyvənd almışlarda anticisimin səviyyəsi öyrənilməlidir.
QBM vaksini diri viruslardan alındığı üçün hamilələri peyvənd etmək olmaz. Vaksinin teratogen təsirinə görə peyvənddən 3 ay sonra hamiləliyə icazə verilir. Xəstəliyin alovlanma dövrü 3-5 ml immunoqlobulinin yeridilməsi epidemianın qarşısını ala bilər. 12-ci həftəyə qədər məxmərəyə yoluxmuş qadınların hamiləliyini pozmaq məsləhətdir. Xəstələr səpginin 5-ci gününə qədər təcrid olunmalıdır. Onlar səpgiyə 7 gün qalmışdan virusu yaymağa başlayırlar. 

         Mövzu 11. Səpgili yatalaq, Brill xəstəliyi, Herpes, Sitomeqalovirus infeksiyası
Sadə herpes- endo və ekzogen təsirlərdən aktivləşərək dəridə və genetal üzvülərin selikli qişalarında suluqlar, zəif intoksikasiya sindromu əmələ gətirən latent infeksiyadır. 
Etiologiya: Sadə herpes (suluqlu dəmrov) – Herpesviridae ailəsinə aid olan sadə herpes virusu tərəfindən törədilir. Virus çox geniş yayılmışdır. Onun 2 tipinə rast gəlinir: I tip SHV labilial herpesi, II tip SHV  genital və yayılmış herpesi törədir.  Virusungenomunda 2 saplı DNT yerləşir. 
Epidemiologiya: Mənbə xəstələr və virus gəzdirənlərdir. Xəstəlik təmas, hava-damcı, transplasentar və cinsi yollarla keçir, əsasən soyuq aylar təsadüf edir. Herpes infeksiyasına uşaqlar arasında, xəstəxanalarda tez-tez rast gəlinir. Döl ana bətnində transplasentar və qalxan yollarla yoluxur. 
Patogenez:  Ilkin yoluxma uşaqlıq dövrü, hətta ana bətnin     də, doğuş vaxtı, ömrün ilk günləri baş versə də anadangəlmə passiv immunitetə görə xəstəlik inkişaf etmir. Bəzən yenidoğulmuşlar da herpeslə xəstələnir. Bir yaşdan sonra passiv immunitet itir və provakasiya faktorları virusu aktivləşdirir. Virus ekto- və endodermal  toxumalarda çoxalaraq dəriyə, selikli qişalara, gözün buynuz qişasına, proses genralizə etdikdə - qaraciyərə, beyinə və başqa orqanlara yayılır. O insanın bütün ömrü boyu orqanizmdə qalır və herpes virusunun xronik gəzdiriciliyini əmələ gətirir. Kliniki əlamətlər və residivlər provakasiya faktorları – soyuqlama, zədələnmə, yorğunluq, stres və şüalanmanın təsirindən  hüceyrə və humoral immunitetin zəifləməsi nəticəsində baş verir. Herpes sərbəst şəkildə, ya da başqa xəstəliklərlə - maliyariya, meninqokokk infeksiyası, pnevmaniya, qrip və s ilə yanaşı təsadüf edir. Herpes infeksiyasının residivi orqanizmin stres vəziyyətidir. 
SHV nukleokapsidi ilə selikli qişa hüceyrələrinə yapişaraq sitoplazmaya keçir. Tezliklə virusun genomu hüceyrə DNT- polimerazası ilə birləşir. Pilləvari transkripsiya və translyasiya nəticəsində hüceyrədaxili nukleokapsidlər yaranır. Virus genomu nüvə membranı ilə əhatə olunmuş şəklində sitoplazmaya qayıdır. Replikasiya dövrü virus hədəf hüceyrələrin həyat fəaliyyətini ləngitməklə onları dağıdır və inkişafını sağlam hüceyrələrdə davam etdirir. Virusemiya dövrü, hətta o qısa müddət çəkdikdə belə dölün yoluxmasına səbəb xorionda, plasentada, embrionda və dölün toxumalarında SHV-nin çoxalması üçün əlverişli şəraitin yaranmasıdır. Odur ki, SHV qadın tənasül üzvülərinin xroniki xəstəliklərini – endometrit, servisit, vulvovaginit verir, hamilələrdə plasentanı, dölü və yeni doğulmuşları zədələyir. 
SHV neyrosensor  hücetrələrdə latent infeksiya vəziyyəti yaradaraq ömür boyu orqanizmdə qala bilir. Genital herpesdə virusun genomu oma siniri qanqlionlarının kökcüklərində toplanır, üçlü və azan sinirlərdə də yerləşə bilir. Residivləri sinirlərin qıcıqlanması və ya, fiziki, immunoloji faktorlar, stress, İİV infeksiya verir. Güclü təsirlərə məruz qalan virus aktivləşərək epidermal hüceyrələri iltihablaşdırır. 
Klinika:  Herpes infeksiyasının  iki klinik forması rast gəlinir.: sadə - labial herpes və genital herpes. Genital herpes isə kəskin – birincili və xronik – residivləşən olur. Sadə herpes dəridə və selikli qişalarda 0.1-0.3 sm diametrli, içərisi şəffaf maye ilə dolu, ətrafını ödemli, çəhrayı ləkə əhatə etmiş qrup şəklində suluqlarla(vezikula) özünü göstərir. Getdikcə möhtəviyyat bulanıqlaşır, 3-4 gün ərzində suluqlar quruyur, sarımtıl qabığa, ya da deşilərək qabıqlanma verən eroziyaya çevrilirlər. Bəzən suluqlar birləşərək çoxboşluqlu yastı suluq əmələ gətirirlər. Qabıq düşəndən sonra eroziya 6-8 günə sağalır, dəridə heç bir iz qoymur. Sağalma bir ay və daha uzun çəkə bilər. Çox vaxt dərinin bir yeri zədələnir. Eyni zamanda və ya 1-2 gün fasilə ilə bir-birinə yaxın 2-3 yerdəsuluğun əmələ gəlməsi də mümkündür. Səpgi qaşınma, göynəmə, ağrı və kefsizliklə müşayidə olunur. əsasən üzün dərisi – ağzın ətrafı, xüsusən dodağın qırmızı haşiyəsi – h. labialis, burun – h. nasalis, az hallarda yanaqlar, göz qapaqları, qulaq seyvanı səpir.  Herpes səpgiləri cinsiyyət üzvülərində və aralıqda da olur. Cinsiyyət üzvülərinin herpesi qızdırma, qasıq limfa düyünlərinin böyüməsi, nevralgiya ilə müşayət olunur. Bəzən geniş eroziya və ödem əmələ gəlir. Bir sıra hallarda sadə herpes ağzın udlağın, qırtlağın, qırtlağın selikli qişasını, habelə sidik kanalını, uşaqlıq yolunu, uşaqlığın boynunu iltihablaşdırır, göynəmə və dizuriya verir. Cinsiyyət üzvülərinin herpesi ilə uşaqlıq boynunun xərçəngi arasında əlaqə müəyyən edilmişdir. Herpes mənşəli meninqoensefalit də rast gəlir.
Tipik formalarla yanaşı herpesin residivləri vaxtı atipik formalar, məs;, disseminə və miqrasiya edən, hemmorragik-nekrotik, zosterəbənzər ödemli, eroziv xoralı və abortiv formaları da təsadüf edilir. 
Herpesin xüsusi formalarından herpes stomatiti 1-3 yaşlı uşaqlarda qızdırma, kefsizlik və narahatlıqla başlayır, iştəha və yuxu pozulur. 1-2 gün sonra yanaqların, dodaqların, dilin hiperemiyalaşmış və şişmiş selikli qişasında çox ağrılı, ərplə örtülmüş afta şəkilli eroziyalar əmələ gəlir. Regionar limfa vəziləri böyüyür və ağrayır, gingivit baş verir. Ağzın ətrafı, burun, əl barmaqları da səpə bilər. Genetal herpesin 2 klinik forması rast gələ bilir: kəskin – birincili və xroniki – residivləşən herpes. İnkubasion dövr 3-7 gün çəkir. Prodromal dövrdə yorğunluq, baş, əzələ və oynaq ağrıları, yuxusuzluq, üşütmə, subfebril hərarət müşahidə edilir. 
Kəskin genetal herpes əsasən yerli əlamətlərlə - uretradan və vaginadan ifrazat axması, dizuriya, cinsiyyət üzvülərində, aralıqda suluğa və seroz möhtəviyyatlı vezikulaya keçən eritrematoz səpgilərlə başlayır. Tədricən vezikulalar deşilərək ağrılı, nəm səthi olan yaralara çevrilirlər. 12 gün ərzində ilkin qovuqcuqlardan və yaradan virus tapılır. 6-12 günə qaşınma, göynəmə, ödem və eritema itir, epitel qat əmələ gəlir. 
Residivləşən vaginal herpes ilkin xəstələnməyə nisbətən zəif və inadlı əlamətlərlə uzun sürür, kəskinləşmə və remissiyalar verir. Kəskinləşməyə səbəb müxtəlif xarici təsirlər və ya müdafiə qüvvələrinin zəifləməsi olur. 
Diaqnoz:    Herpes infeksiyasının diaqnozu bioloji materiallardan virusun, onun antigeninin, DNT-sinin, spesifik immunoqlobulinlərin tapılması ilə dəqiqləşdirilir. SHV – antigeninə qarşı İᶃM anticisimləri yoluxmanın 4-6 cı günlərindən əmələ gəlir və 15-20 gün ərzində maksimum titrə çatır. İᶃM 1-2 aydan sonra orqanizmi tərk etsə də kəskinləşmə (residiv) dövrlərində qanda onun qatılığıyenidən çoxalır. İᶃG isə 10-14-cü gündən artmağa başlayır və daima qanda dövran edir (seropozitiv). 
İlkin herpesin diaqnozu qanda İFA reaksiyası ilə 2 dəfə yoxlandıqda İᶃG titrinin 4 dəfədən çox artmasına görə müəyyən edilir.  Residivlər zamanı İᶃG-nin yüksək titirləri immun sistemin SHV antigeni ilə aktiv şəkildə stimulə olunmasını göstərir. Lakin İᶃM çoxaldıqda kəskinləşmə olur. 
Müalicə:  Ilkin herpes və onun residivləri asiklovir, vansiklovir preparatları ilə müalicə olunur. İnterfereon, C və E vitaminləri kimi təbii antioksidantlar, yenşen kökü, plazmafarez təyin edilir. Yerli müalicə  virus əleyhinə zovirazks, herpevit məlhəmləri ilə 10-14 gün aparılır. Remissiya dövrü – dekaris, vitaminlər, immun mökkəmləndiricilər verilir. 
Herpes infeksiyası xlamidioz, mikoplazma, trixomoniazla birlikdə gedərsə asiklovir antibiotiklərlərdən sonra işlədilməlidir. 
Profilaktika: Herpes infeksiyasının ilk əlamətləri olduqda dərhal həmin pasiyent təcrid olunmalı və müalicəyə başlanmalıdır. Residivlərin qarşısının alınması üçün profakasion qıcıqlandırıcılardan qorunmaq lazımdır. 

SƏPGILI YATALAQ, BRILL XƏSTƏLIYI
Səpgili yatalaq kəskin antropanoz xəstəlik olub, ağır ümumi intoksikasiya, rozeoloz-petexial səpgi, qaraciyər və dalağın böyüməsi ilə xarakterizə olunur. 
Etiologiya: Səpgili yatalağın törədici mikrobu Provazekii rikketsiyalarıdır. Bunlar xırda, kapsul və spor əmələ gətirməyən, müxtəlif morfoloji xüsusiyyətə malik törədicilərdir. Onların kokabənzər, çubuqvarı, sapvarı formaları var. Qrammənfidir, siçanların ağciyər toxumasında və toyuq embrionunda yaxşı inkişaf edir. Bunun da vaksin hazırlanmasında əhəmiyyəti vardır. Rikketsiyalar ümumi toksik hala səbəb olan endotoksin ifraz edir. Eyni zamanda mikrobda termostabil antigen vardır. Mikrob qurumaya və aşağı tempratura davamlıdır. Dezinfeksiya edici dərmanlara və qaynadılmaya həssasdırlar. 
Epidemiologiya: İnfeksiya mənbəyi xəstə insandır; əsas yoluxma mexanizmi transmissivdir. Xəstəliyin yayıcıları paltar bitləri hesab olunur. Onlar xəstə insanın qanını sorduqdan sonra özləri yoluxur və 4-5 gündən sonra yoluxdurcu olurlar. Bitlər bütün ömürləri boyu mikrobları ifraz edirlər. Xəstənin qanı ilə birlikdə rikketsiyalar bitin həzm traktına keçib, bağırsaq divarını içəridən örtən epitel hüceyrələrinə daxil olduqdan sonra külli miqdarda çoxalırlar. Çoxalmış rikketsiyaların miqdarı artiq dərəcəyə çatdıqda epitel hüceyrəsi partlayır, bitin nəcisi ilə birlikdə xaricə tökülür. Tökülən rikketsiyalar hazırda bitin parazit həyat keçirdiyi insanın dərisini və alt paltarını çirkləndirir. Insan dərisini qaşıyaraq həşəratın nəcisini dişləmə yerinı sürtür və beləliklə rikketsiyalar insan orqanizminə keçir və qan axınına daxil olur. Xəstəliyin inkubasion dövrü bu vaxtdan başlayır və xəstənin yoluxdurucu olması inkubasion dövrün son 2 günündən başlayaraq bütün qızdırmalı dövr və daha sonrakı 7-8 gün müddətində davam edir. Yoluxma eləcədə bitlərin ifrazatını selikli qişalara sürtməklə, çirklənmiş su və qida vasitəsilə, tənəffüs yolları vasitəsilə baş verir. 
Patogenez: Səpgili yatalağın inkişaf mexanizmi aşağıdakı kimi olur: 
1. rikketsiyaların orqanizmə daxil olması və onların endotelial hüceyrələrdə artıb-çoxalması; 
2. endoteli hüceyrələrin dağılması və mikrobun qana daxil olması; rikketsenemiya və toksinemiya; 
3. bütün orqan və sistemlərdə qan cərəyanının ləngiməsi və hiperemiya; 
4. trombların əmələ gəlməsi; 
5. orqanizmin qoruyucu qüvvələrinin aktivləşməsi; 
6. sağalma; 
Damarların spesifik səpgili yatalaq dəyişikliyi trombun əmələ gəlməsi, damardaxili və damarxarici destruktiv və proleferativ dəyişikliyin əmələ gəlməsi ilə xarakterizə olunur. Damar zədələnməsi bütün orqan və toxumalarda müşahidə olunur. Lakin daha çox beyində nəzərə çarpır. Səpgili yatalağın klinik forması kəskin meninqoensefalitdir. Bu zaman xüsusən ara beyin, orta və uzunsov beyin, kəllə-sinir nüvələri, hipotalamus nüvələri zədələnir. Damar pozğunluqları rozeolyoz-petexial səpginin, selikli qişalara qansızmanın inkişafının əsasını təşkil edir. Böyrəküstü vəzilərdə ödem və qansızmalar, qaraciyər və böyrəklərdə degenerativ dəyişikliklər olur. Dalaq 2-4 dəfə böyüyür. Zədələnmiş orqanlarda rikketsiyalar tapılır. 
Klinika: Inkubasion dövr orta hesabla 5-23 gün çəkir. Xəstəlik zamanı simptomlar dəqiq ardıcıllıqla bir-birini göstərir. Xəstəlik xeyli kəskin, prodromal əlamətlər olmadan başlaır, t-r 38.8-40°C-yə çatır. Qızdırmalı dövrün ümumi müddəti 10-11 gün çəkir. Xəstəliyin ilk 3-4 günü müddətində klinik simptomlar özünü aşağıdakı kimi göstərir; şiddətli baş ağrısı, bütün bədəndə əzginlik, yuxusuzluq, şüurun qaralması, sayıqlqma ola bilər. Xəstə oyanmış və təcavüskar olur. Xəstənin xarici görünüşü xarakterikdir; üzü şişkin və hiperiyalaşmış, gözlər parlaq, sklerası inyeksiyalaşmış (dovşan gözü), konyuktivanın keçid qatında al bənövşəyi ləkə səpgisi Kiari-Avtsin simptomu, ağızın selikli qişasında xırda enantema-Rozenberq simptomu əmələ gəlir. . Xəstəliyin şiddətlənmə dövründə kəskin meninqoensefalit simptomları meydana çıxır. Xəstələr dözülməz baş ağrılarından, başgicəllənmədən, yuxusuzluqdan şikayətlənirlər. Qodelye simptomu ( dili aşağı qabaq dişlərdən kənara çıxarmaq mümkün olmur) müsbət olur. Psixi pozğunluqlarla yanaşı, çox vaxt ənsə əzələlərinin rigidliyi, Kerniq simptomu, Brudzinski simptomu və başqa menengial simptomlar müşahidə edilir. 
Xəstəliyin 6-cı günündən artıq səpgilər meydana çıxmağa başlayır. Səpgilər ən çox rozeola və rozeola-petexial şəkildə olur, rozeolalar 10-15 gün qalır, sonra iz qoymadan itir. Petexial səpgilər isə özündən sonra ləkə qoyur. Səpgili yatalaqda kapilyarların keçiriciliyi artır ki, bunu da çimduk, banka, turna simptomları ilə yoxlamaq olar (döş nahiyyəsində dərini çimdiklədikdə qançır meydana çıxır, xəstənin bazusuna rezin turna bağladıqda ondan aşağıda nğqtəvarı qansızmalar meydana çıxır). 
Ürək-damar sistemi ciddi zədələnir, arterial təzyiq enir, ürək hüdudları genişlənir, tonlar karlaşır, taxikardiya, kollaps olur. Qaraciyə və dalaq böyüyür, dil quru olur, çox vaxt tünd qehvəyi rəngdə ərplə örtülür. Qarın köpmür, bel nahiyyəsində ağrılar, oliquriya olur. Ağciyərlərdə dəyişikliklər nisbətən az rast gəlinir. Qanda orta dərəcədə neytrofil leykositoz, monositlərin sayının artması olur, EÇS artır. Səpgili yatalağın ağırlaşmalarına ölümə səbəb ola bilən ürək-damar çatmazlığı, kollaps, damar zədələnməsi nəticəsində yataq yaralarının, trombların, tromboflebitlərin baş verməsi ola bilər.bakterial floranın qoşulması irinli otitlərin, stomatitin inkişafına səbəb ola bilər. Differensial diaqnostikanı qrip, pnevmaniya, qızılca, qarın yatalağı ilə aparırlar. Proqnoz adətən yaxşıdır. Qoca və zəifləmiş şəxslərdə ağırlaşmalar olduqca ciddidir. 
Diaqnoz: Səpgili yatalağa diaqnoz qoyan zaman epidemioloji məlumatlara, klinik mənzərəyə, səpgilərin xarakterinə nəzər salmaq lazımdır.Seroimmunoloji metodlar,allergik sınaqların köməyi ilə səpgili yatalaq vəBrill xəstəliyinin diaqnozu təsdiqlənir. 
Müalicə: Epidemik səpgili yatalaqda etiotrop, patogenetik və simptomatik vasitələrdən istifadə edilir. Etiotrop müalicəni tetrasiklin seriyasından olan antibiotiklərin köməyi ilə aparılır. Bu preparatlar bütün qızdırmalı dövr ərzində verilir. Ağır hallarda parenteral yeridilir. Patogenetik müalicədə analgetiklər, qızdırmasalıcılar, ürək qlükozidlərinin verilməsi nəzərdə tutulur. Trombların və tromboflebitlərin qarşısını almaq üçün antikoaqulyantlardan istifadə olunur. Antihistamin və hormonal preparatların verilməsi göstərişdir. 
Profilaktika: Səpgili yatalaq xəstələri məcburi qospitallaşdırılır. Təmasda olmuş şəxslər sanitariya dezinfeksiyasından keçirilir. Onlara peyvənd vaksini edilir. Peyvənd dəri altına 0.5 ml olmaqla birdəfəlik aparılır. Epidemioloji göstəriş olmadığına görə hazırda səpgili yatalağa qarşı geniş aktiv immunizasiya aparılmır. 
Brill xəstəliyi. 
Bril xəstəliyi əsasən əvvəllər səpgili yatalaq infeksiyasının manifest, yaxud latent formasını keçirmiş, lakin törədici mikrobları uzun müddət qeyri-fəal halda qalmış yaşlı adamlarda müşahidə olunur. Pedikulyoz olan zaman Brill xəstəliyi infeksiyalarının potensial mənbəyi sayılır. Hazırda Avropa və Simalı Amerika ölkələrində Brill xəstəliyinin sporatik halları qeydə alınır. brill Xəstəliyinin klinik təzahürləri epidemik səpgili yatalaqdakı qanunauyğunluqlara tabedir, lakin ondan simptomların daha az intensivliyi ilə fərqlənir. 3-4 gün davam edən başlanğıc dövr orta dərəcədə başağrısı, yuxunun pozulması, t-run 38-39°C-yə qədər yüksəlməsi şəklində, orta dərəcədə nəzərə çarpan intoksikasiya ilə müayət olunur. Enentema 20% hallarda müşayət olunur. Brill xəstəliyinin qızğın dövrü 5-7 gündən artıq olmur və daimi tipli hipertermiya ilə (38-39°C) xarakterizə olunur. Mərkəzi sinir sisteminin zədələnmə əlamətləri orta dərəcədə nəzərə çarpır: xeyli şiddətli baş ağrısı, yuxusuzluq, həyəcanlılıq və artıq dərəcədə söhbətcillik olur. Şüur adətən pozulmur. Qodelye simptomu müsbət olur (uzunsov beyin zədələnməsi). Menengial simptomlar arabir olur. Ekzentema brill xəstəliyi olanlarda sayca çox da olmayan rozeolalar petexiyalar şəklində olur. Ürək-damar sisteminin zədələnmə əlamətlərinə çox tez-tez təsadüf edilir. Bu onunla əlaqədardır ki, xəstəlik yaşlı şəxslərdə ürək-damar aparatının fizioloji dəyişikliyi halında inkişaf edir, qaraciyər və dalaq heç də həmişə böyümür. Brill xəstəliyi hallarında ağırlaşmalar nisbətən az hallarda qeydə alınır və əsasən səthi venaların trombozu və tromboflebetindən, pnevmaniyadan ibarətdir. Brill xəstəliyində qızdırmalı dövr orta hesabla 9-11 gündür. Rekonvalisensiya dövrü sakit keçir. Bu xəstəlik apireksiyanın 12-ci günündən tez olmayaraq stasionardan buraxılır. (diaqnoz, müalicə, profilaktika səpgili yatalaqda olduğu kimidir). 

Mövzu 12. Malyariya, Viruslu ensefalitlər (ağcaqanad ensefaliti,gənə ensefalomieliti), Hemorragikqızdırmalar 
Epidemik qayıdan yatalaq (bit yoluxduran qayıdan yatalaq):
Bit yoluxduran qayıdan yatalaq intoksikasiya təzahürləri, qızdırma və apireksiya dövrlərinin növbələşməsi ilə keçən infeksion xəstəlikdir. 
Etiologiya: Bit yoluxduran qayıdan yatalağın törədici mikrobu Borrelia recurentisdir. O qıvrımdır, ucları nazikdir. Borrelialar irəliləmə, hərlənmə hərəkətinə qabildir. Qram mənfidir. Onlar xarici mühit amillərinə davamsızdır. 
Epidemiologiya: Bit yoluxduran qayıdan yatalaq antroponoz transmissiv infeksiyadır. Törədici mikrobun yeganə mənbəyi periferik qanında borelilər olan qızdırmalı xəstədir. Mikrobgəzdirmənin də rolu az deyil. Borelilərin spesifik gəzdiriciləri bitlərdir. Infeksiyalaşmış biti dəri üzərində əzdikdə və dişləmə yerindəki yaraya həşaratın hemolimfasını sürtdükdə insan yoluxur. Xəstəlikdən sonra davamsız immunitet yaranır. 
Patogenez: Orqanizmə daxil olmuş borelilər mononuklear-faqositar sistemin hüceyrələrində intensiv artıb-çoxalır və qana keçərək bakteremiya törədir. Intoksikasiya, damarların keçiriciliyinin artmasına, hemodinamikanınn pozulmasına endotoksinlər səbəb olur. Anticisimlərin təsiri altında borelilərdən trombositlərlə yüklənmiş aqreqatlar əmələ gəlir, bunlar daxili orqanların kapilyarlarında qalır, faqositoza və lizisə məruz qalır. Bu, tutmanın böhranına və qurtarmasına səbəb olur. Mərkəzi sinir sistemində və sümük iliyində qalan mikrobların bir qismi apireksiya dövründə artıb çoxalaraq mikrobun yeni antigen xassəli residiv irqini əmələ gətirir. Törədici mikrobların təzə irqi qana keçərək sonrakı tutmaya səbəb olur. Patoloji dəyişiklik dalaqda, qaraciyərdə, sümük iliyində nəzərə çarpır. Sümük iliyində nekroz ocaqlar olur. Beyində qansızmalar meydana çıxır. 
Klinika: Inkubasion dövr 3-14 gün olur. Qızdırma tutmalarının apireksiya dövrləri əvəzlənməsi klinik mənzərə üçün xarakterikdir. Xəstəlik yüksək qızdırma və titrətmə ilə növbələşir. Yuxusuzluq, baş ağrıları əmələ gəlir. Oynaqlarda və əzələlərdə güclü ağrılar olur. Iştahsızlıq, ürəkbulanma bu xəstələr üçün xarakterikdir. Birinci tutma çox vaxt 5-8 gün davam edir. Sonradan 7-14 günə qədər davam edən qızdırmasız dövr olur. Bundan sonra fasilələrlə tutmalar baş verir. Qızdırmalı tutmaların sayı 5-dən çox olmur. Hər sonrakı tutma əvvəlkindən qlsa, apireksiya dövrü isə uzunmüddətlı olur. Tutmadan 4-6 saat sonrakı vaxt ərzində xəstə tərləyir, poliuriya olur və tempratur kritik düşür. Tutma zamanı üzün hiperemiyası, konyuktivit, nadir halda olan rozeola-petexiya səpgiləri meydana çıxır. Tutmanın sonuna yaxın dəri və skleraların sarılığı yaranır. Bronxitlər, pnevmaniya, quru plevritlər nəzərə çarpır. Ağırlaşmalarına dalağın partlaması aiddir. Gözlərin, qulağın, oynaqların, qəğırdaqların zədələnməsi qeydə alınmışdır. Proqnoz yazşıdır. 
Diaqnostika: Qızdırmalı dövrdə alınmış qan damlası və yaxmasında borelilərin tapılmasına sasən diaqnoz qoyulur. 
Müalicə: Penisillin, tetrasiklin, levomisetin, eritromissinlə etiotrop müalicə aparılır. Simptomatik müalicəyə də göstəriş var. 
Profilaktika: Bu infeksiyanın əsas profilaktikası pedikulyozla mübarizədir. Xəstələr qospitallaşdırılır, əşyaları dezinfeksiya edilir. 

Gənə yoluxduran qayıdan yatalaq:

Endemik qayıdan yatalaq –təkrar qızdırma dalğaları,intoksikasiya,ilkin affektin əmələ gəlməsilə xarakterizə olunur. 
Etiologiya: Xəstəliyin törədiciləri Borrelia cinsinə aiddir. Borrelianın4-12 qıvrımı olur, hərəkətlidir, bənövşəyi rəngdə boyanır. Xəstənin qanında spiroxetləri tapmaq üçün fuksin ilə rənglənmiş qan yaxmasından və qalın qan damlasının mikroskopiyasından istifadə edilir. 
Epidemiologiya:EnQY ın təbiətdə rezervuarı və keçiricisi Alektrobius cinsinə aid gənələr mikrobu transovarial ötürürlər.  Gənə yoluxduran qayıdan yatalaq ancaq təbii ocaqlılığa malik infeksion xəstəliklər sırasına daxildir. Insan yoluxmuş gənələrin dişləməsi nəticəsində yoluxur. 
Patogenez: Gənə yoluxduran qayıdan yatalağın spiroxetləri gənənin dişləməsi zamanı insan orqanizminə keçib, sonra çoxlu miqdarda ümumi qan axınına daxil olurlar. Birinci tutma qurtardıqdan sonra spiroxetlərin müəyyən miqdarı nəinki mərkəzi sinir sistemində (MSS) və dalaqda, eləcə də sümük iliyində qlır, onların az hissəsi isə periferik qanda olur. Xəstəlikdən sonra növə qarşı spesifik immunitet əmələ gəlir.
Klinika:Gizli dövr 4-14 gün çəkir.  Xəstəlik kəskin başlanır, titrətmədən sonra tempratur 38.5-39.5°-yə qədər yüksəlir. Gənənin dişlədiyi yerdə dəri üzərində1mm ölçüdə düyüncük, bir gün sonra tünd qırmızı rəngdə papula və ətrafında 3sm-ə qədər ölçüdə qırmızımtıl-göy həlqə əmələ gəlir,2-3 gündən sonra papula çəhrayı rəng alır. Qayıdan yatalağın 1-ci tutmasının klinik mənzərəsi özünü zəiflik, bütün bədəndə əzginlik, dalağın azca böyüməsi, dərinin saralması, baldırın arxa əzələlərində orta dərəcədə ağrıma ilə göstərir. 2-6 gün ərzində qızdırma krizislə düşür, 1-8 gün apireksiyadan sonra yenidən qalxır. Tutmalar 4-8 saatdan 4-8 günə qədər çəkir.  Proqnoz xoşdur.  
Diaqnoz: Xəstəliyə epidemioloji məlumat, anamnez, I-li affektin olması xəstəliyin klinik mənzərəsi nəzərə alınmaqla diaqnoz qoyulur. Fuksin ilə boyanmış qalın qan damcısında spiroxetlərin tapılması diaqnozu təsdiq edir. 
Müalicə: Tetrasiklin 300 min TV-dən gündə 4 dəfə 6-8 gün müddətində daxilə verilir. Levomisetin təyin edilir.  Vitaminoterapiya və simptomatik müalicə aparılır.

          MALYARIYA - qan parazitləri plazmodiumlar tərəfindən törədilən, qızdırma tutmaları, hepatosplenomeqaliya, proqressiv inkişaf edən anemiya, bəzən MSS-in, böyrəklərin zədələnməsi və residivlərlə gedən kəskin infeksion xəstəlikdir. 
           Etiologiyası: Plazmodiumun dörd növü və bunlara uyğun olaraq xəstəliyin müxtəlif kliniki formaları müəyyən edilir: P.vivax – üçgünlük, vivaks malarianın ( Malaria tertiana ), P.malaria – dördgünlük malariyanın ( Mal.quartana ), P.falciparum – tropik malarianın ( Mal.tropika ), P.ovale – ovale malarianın ( Mal.ovale) törədicisidir.Həyat fəaliyyətini davam etdirmək üçün plazmodium iki inkişaf dövrü keçirir.Sporoqoniya və şizoqoniya.Cinsi inkişaf tsikli(sporoqoniya) ağcaqanadın bədənində, qeyri cinsi inkişaf tsikli(şizoqoniya) isə insan bədənində gedir. Şizoqoniya tsikli insanların qaraciyərində(toxuma şizoqoniyası) və eritrositlərində davam edir(eritrositar şizoqoniya) ,eritrositlər hemolizə uğrayır və anemiya ilə nəticələnir.Toxuma şizoqoniyası P. Vivax-da 6 gün, P.falçiparumda-8, P. malariada-15 gün, P.ovaledə-9 gün ərzində gizli keçir. Eritrositar şizoqoniya P.malariada-72 saat, digərlərində 48 saat davam edir.
Epidemiologiası: Malarianın mənbəyi xəstələr və qametagəzdirənlərdir. Endemik ocaqlarda uşaqlar və soyuq parazit gəzdirənlər xəstəliyin yayılmasında xüsusilə böyük rol oynayır. Sağlam adamlar malariaya ancaq dişi Anopheles ağcaqanadlarının köməyi ilə yoluxur.İmmunitet qısamüddətli zəifdir.Yay və payız aylarında daha çox inkişaf edir. 
Klinika.Xəstəlik çox vaxt qəflətən başlayır və ardıcıl inkişaf edən titrətmə,qızdırma və tərləmə mərhələlərindən ibarət paroksizmlərlə gedir. Titrəmə kəskin soyuq hissilə başlayır, isinmək üçün xəstə dərhal yatağa uzanır, üstünə çoxlu paltar örtür. Onun dişləri bir-birinə dəyir, dərisi soyuyur, solğun olur, qaz dərisini xatırladır. Şiddətli baş ağrısı, bel və omba nahiyələrində ağrı, bəzən qusma, ürəkbulanma rast gəlinir. 10-15 dəqiqədən, ya 2-3 saatdan sonra titrəmə kəsir və birdən-birə hərarət 39-40°S-ə qalxır. Qızdırma dövrü ağızda quruluq, susuzluq əmələ gəlir, əzələlərdə və başda ağrı artır, bəzi xəstələr sayıqlayır, huş pozulur. Obyektiv müainədə üzün qızarması,dərinin isti və quru olması,taxikardiya, taxipnoe, arterial hipotenziya aşkar edilir. 6-8 saat davam etdikdən sonra birdən-birə qızdırma normaya düşür, kəskin tərləmə baş verir, xəstə yüngüllük hiss edir və yatır. Qızdırma tutması 6-12 saat, tropik malariada isə 24-36 saat davam edə bilər. Üçgünlük, ovale, tropik malariyada tutmalar günaşırı, dördgünlük malariada isə iki gündən bir təkrar olunur. Əsas obyektiv dəyişikliklər – qaraciyər və dalağın böyüməsi, palpasiada qaraciyərin ağrılı və bərk olması tutmalardan sonra meydana çıxır. Malariya hepatiti çox vaxt mezenximal, bəzən parenximatoz xarakter daşıyır, hətta qanda fermentlər və düz bilirubinin hesabına ümumi bilirubin də artır, qanın zülal göstəriciləri dəyişir. Dalaq daha çox hallarda və xeyli böyüyür, ağrılı olur. Dəri və selikli qişalar solğun sarı rəngə boyanır. Qızdırma dövrü dodaqlarda və burun qanaqlarında uçuq əmələ gəlir. Tropik malariya xəstəliyin ən ağır formasıdır.Koma,KBÇ, anemiya ilə nəticələnir.
Diaqnozu: İlk növbədə klinik – epidemioloji məlumatlar nəzərə alınır.2-3 gündən bir, bəzən hər gün intermittens tip qızdırma, onun şiddətli üşütmə və kəskin tərləmə ilə müşaiyət olunması, splenohepatomeqaliya, anemiya, dərinin solğun sarı rəngi, herpes səpgisi malariya üçün xarakter hesab edilir. Birinci günlər anemiya, EÇS-in artması aydın nəzərə çarpmasa da periferik qanda retikulositoz, torlu bazofillər, leykopeniya, trombositopeniya daimi əlamətlərdən sayılır. Malarianın diaqnozu ancaq periferik qandan plazmodium tapılması ilə təsdiq olunur. Bunun üçün xəstənin barmağından, ya qulaq ətciyindən preparat şüşəsi üzərinə götürülmüş qalın qan damlası və qan yaxması qurudulur, rənglənir və mikroskopla müainə edilir. Qalın damlanın hər görmə sahəsində 10-dan çox parazitin olması və P.falciparium –un aralıq formalarının tapılması xəstəliyin ağırlaşmasını göstərir. 
Xəstəliyin 2-3-cü həftəsindən başlayaraq qanda plazmodium əleyhinə anticisimlər əmələ gəlir. Seroloji müainə üsullarından QDİF, QDHR və enzimlə nişanlanmış anticisim ( ENAR ) reaksiaları tətbiq edilir. 
Müalicəsi: Malariyanın müalicəsi kompleks olmaqla tutmaları kəsmək, residivlərin qarşısını almaq və orqanizmin pozulmuş funksialarını bərpa etmək məqsədini daşımalıdır. Etiotrop müalicədə istifadə olunan parazit əleyhinə dərman preparatları dörd qrupa bölünür: 1) hematoşizotrop; 2) histoşizotrop; 3) qamontosid; 4) sporontosid. Hematoşizotrop dərmanlar parazitin eritrositar formalarına təsir edərək şizoqonia prosesini dayandırır və beləliklə tutmalar kəsilir. Bu məqsədlə aminoxinol preparatları – primaxin, xinqamin, xinin, proquanil, pirimetamin və s. istifadə olunur. 
Ağır hallarda, ya dərman içə bilmədikdə 5%-li delagildən 10 ml əzələ daxilinə yeridilir. 6-8 saatdan bir inyeksiyanı 2 dəfə təkrar etmək olar. 
Malariya əleyhinə preparatları qəbul edə bilmədikdə və ya onların təsiri olmadıqda tetrasiklin 0,25 3 dəfə, ya doksin 0,2 q 7 gün verilir. 
Xəstəliyin ağır formalarında qlyükokortikoid preparatlar, beyinin ödemində dehidratasiya məqsədilə 20%-li mannitol, 30%-li sidik cövhəri, laziks vurulur, böyrək çatışmazlığı, ağ ciyər ödemi, hemokoaqulyasianın pozulması və kəskin anemiya əlamətlərində isə müvafiq müalicə tədbirləri (fersevit gündə 1 həb 30 gün, B12 vitamini və s.) həyata keçirilir.

Ensefalit (enkephalon-yun. baş, beyin) - baş beyinin iltihabı, qızdırma, ümumi intoksikasiya və ocaq əlamətlərilə özünü göstərir. Ensefalitlər iki yerə bölünür: 
Birincili ensefalitlər – sərbəst xəstəliklər olub arboviruslar, quduzluq virusu və s. tərəfindən törədilir; bu qrupa etiologiyası məlum olmayan Ekonomo ensefaliti və uşaqların polisezon ensefalitləri aiddir. 
İkincili ensefalitlər – virus, bakterial və s. infeksiaların ağırlaşması kimi, ya da həmin xəstəliklərə qarşı peyvənd vurulduqda (postvaksinal) baş verir. 
Kliniki praktikada birincili ensefalitlə daha çox təsadüf edilir və yoluxma mexanizminə görə üç qrupa ayrılırlar. 
I. Transmissiv ensefalitlər - buğumayaqlılar yoxuldurur: 
A. Ağcaqanad, yay-payız, Yapon ensefaliti, Qərbi Nil ensefaliti, Sent-Luis ensefaliti, Avstraliya ensefaliti, Amerika ensefaliti. 
B. Gənə, yaz-yay ensefaliti, Şotland ensefaliti. 
II. Hava-damcı yolu ilə keçən epidemik (letargik) Ekonomo ensefaliti. 
III. Yoluxma yolu məlum olmayan ensefalitlər- Vilyuy ensefaliti, xorioensefalit. 
Ağcaqanad ensefaliti 
Sin.:Yapon ensefaliti, Yay-payız ensefaliti, Bensefaliti, 
Ensephalitis japonica 
Ağcaqanad ensefaliti:
Ağır intoksikasiya və meninqoensefalit əlamətlərilə gedən təbii-ocaqlı kəskin infeksion xəstəlikdir. 
Etiologiası: Törədici heksogenal formalı, 20-30 nm ölçüdə, RNT tərkibli arbovirusdur. O, 56°S-də 30 dəq. qaynatdıqda 2 dəq. sonra zərərsizləşir, leoflizə olunmuş şəkildə 10 ilə qədər ölmür. Meymunu, ağ siçanı, siçovulu, bəzi ev heyvanlarını və quşları asan yoluxdurur. Virus bioloji sınaqla və He La hüceyrə kulturasında çoxaldılır. 
Epidemiologiyası: Xəstəliyin rezervuarı vəhşi məməlilər və quşlar, keçiricisi Culex və Aedes ağcaqanadları və başqa növ qansoran həşəratlardır. Onlar virusu ev heyvanlarına yoluxdurmaqla ensefalitin antropurgik ocaqlarını yaradırlar. Xəstəlik avqust- sentyabr ayları bütün yaşlarda və müəyyən coğrafi-iqlim zonalarında rast gəlinir. Ancaq epidemiyalar vaxtı ağcaqanad ensefaliti təbii ocaqlarından kənara çıxır. 
Patogenizi və patoloji anatomiası. Virus ağcaqanadın ağız suyu ilə qana düşdükdən sonra hematogen yolla bütün orqan və toxumalara yayılır və sürətlə çoxalır. İnkubasion dövrün axırı virus yenidən qana düşür və beləliklə, xəstəliyin başlanğıc dövrünə xas intoksikasiya əlamətləri meydana çıxır. Ağcaqanad ensefalitində sinir sistemi dəyişikliyə uğrayır. Əvvəlcə hemodinamik pozğunluqlar nəticəsində beyin qişaları və beyin toxuması ödemləşir, onlara qan sızır, arteriya və venalar genişlənir, qanla dolur. Bunun ardınca baş və onurğa beyin qişaları, beyin maddəsi seroz-hemorragik iltihaba məruz qalır. 
Klinikası: Gizli dövr 4-14 gün çəkir. Qəflətən hərarət 39-40°S-ə çatır və 6-10 gün davam edir. Xəstənin üzü, boynu, skleraları qızarır. İlk gündən üşütmə, başda, beldə, alında, ətraflarda ağrı, ürəkbulanma və qusma da olur. Əlin bükücü, ayağın açıcı və boyun əzələlərində tonus artır. Xəstə yan üstə uzandıqda başı arxaya dartılır, əlləri və ayaqları bükülür. Vətər refleksləri artır, gözün hərəki əzələləri pozulur. Göz məməciyində hiperemiya, ödem və qansızma tapılır, görmə sahəsi daralır. Xəstənin huşu qaranlıqlaşır, ya itir. Xəstəliyin 3-4-cü günlərindən ocaq əlamətləri və psixomator oyanıqlıq, qarabasma, sayıqlama baş verir. Piramid sistem zədələndikdə spastik hemiparez, monoparez və iflic əmələ gəlir.Likvor şəffaf olur, təzyiq altında axır, yüngül pleositoz – 1 mkl-də 20-40 limfosit və zülalın bir qədər artması qeyd edilir. 
Diaqnozu dəqiqləşdirmək üçün virusoloji – qandan likvordan virusun tapılmassı, seroloji reaksialar (KBR, QDART, NR) və dəri daxili sınaq tətbiq edilir. Seroloji reaksialar qoşa zərdabla qoyulur. 
Müalicəsi: Spesifik müalicəsi yoxdur. Rekonvalessent zərdabından gündə 20-30 ml, hiperimmum at zərdabından 15-20 ml və ya immunoqlobulindən 6 ml gündə 3dəfə yeridilməsinin müsbət təsiri tam sübut olunmamışdır. Zərdablar 1-ci həftənin ilk 3-4-cü günlərinə qədər əzələ, ya vena daxilinə vurulur. Əsas müalicə patogenetik tədbirlərdən ibarətdir-dezintoksikasiya, qlükokortikoidlər, ürək-damar fəaliyyətinin bərpa edilməsi və s. ibarətdir. Profilaktika məqsədilə effektli kultural vaksin tətbiq edilir
.
Gənə ensefalomieliti
(Encephalomielitis akarina)
Sin.: Tayqa, Rus, Uzaq-şərq ensefaliti, Yaz-yay ensefalomieliti.
Gənə ensefalomieliti – ümumi intoksikasiya əlamətləri, baş beyinin və onurğa beyinin iltihabı nəticəsində parez və ifliclər verən arbovirus infeksiasıdır. 
Etiologiası: Törədicisi arbovirusların 29 seroloji variantıdır. Onların RNT-si var, ölçüləri 15-40 nm-dir. Virus toyuq embrionunda və toxuma kulturasında çoxalır. 60°S-10 dəq, qaynama 20 dəq, UBŞ, 5%-li lizol məhlulu 1 dəq ərzində virusu zərərsizləşdirir. 
Epidemiologiası: Xəstəlik təbii ocaqı infeksialara aiddir. Asiya, Avropa qitələrində, Uzaq Şərqdə, Sibirin, Uralın, Şərqi Qazaxstanın meşə ərazilərində rast gəlir. İksod gənələri xəstəliyin əsas rezervuarı və keçiriciləridir. 
Yoluxma gənənin dişləməsi, ya dəri üzərində əzilməsilə baş verir. Gözün və ağızın selikli qişasına virusun düşməsi də xəstələnməyə səbəb olur. 
Patogenezi və patoloji anatomiası: Gənə dişlədikdə, yaxud dəri və selikli qişalardakı mikrozədə yerlərindən virus birbaşa qana keçir. Sonra virusun mononuklear-faqositlər hüceyrələrdə inkişafı, inkubasion dövrün axırı virusemiya və xəstəliyə məxsus intoksikasiya simptomları başlayır. Tezliklə virus baş beyinin boz maddəsinə çatır, iltihab və degenerativ dəyişikliklər törədir. 
Klinikası: İnkubasion dövr 1-30, çox vaxt 1-12 gün çəkir. Xəstələri zəiflik, əzginlik, baş ağrısı, ətrafların keyiməsi narahat edir. Əksər hallarda üçütmə, qızdırma, baş ağrısı, ürəkbulanma, qusma və əzələ ağrıları birdən birə başlayır. Ən çox boyun, çiyin, kürək və bel əzələləri ağrıyır, işıqdan qorxma, əzələlərin səyriməsi, kəskin zəiflik əmələ gəlir. İlk günlər xəstənin xarakter görkəmi olur. Üz, bəzən gövdə qızarır, sklera kapilyarları genişlənir, gözdən yaş axır. Xəstə halsız, əzgin görünür, suallara ləng cavab verir. Bəzən qısa müddətli psixomotor oyanıqlıq, ya qıcolma qeyd edilir. İlk saatlarından ənsə əzələlərinin rigidliyi, Kerniq simptomu tapılır. Gənənin dişlədiyi yerdə ilkin affektin əmələ gəlməsi də xarakterikdir. 
Kliniki xüsusiyyətlərinə görə gənə ensefalitinin qızdırmalı, meningial və ocaqlı formaları müəyyən edilir. 
Qızdırmalı forma- qəflətən başlayır, 38-39° temperatur, umumi halsızlıq, əzələ-oynaq və baş ağrısı əlamətlərinə baxmayaraq menungit inkişaf etmir. 
Meningial forma- ümumi intoksikasiya sindromu ilə yanaşı xəstəliyin 3-4-cü, hətta 1-2-ci günlərindən beyinin yumşaq qişaları zədələnir. Bəzən meningial sindrom qızdırmanın 2-ci dalğasında əmələ gəlir və daga ağır olur. Qızdırma dövrü ənsə əzələləri gərginləşir, Kerniq və Brudzinski simptomları müsbət olur. Likvorda hüceyrə elementləri, zülal çoxalır, kəllə daxili təzyiq 200.350 mm su sütununa qədər yüksəlir. Ocaqlı forma – xəstəliyin az rast gələn və xeyli ağır formasıdır, çox vaxt meningial sindromla birlikdə inkişaf edir. Kəskin intoksiykasiya əlamətləri və qızdırmanın 1-4-cü günləri ocaq əlamətləri meydana çıxır və getdikcə proqressivləşərək xəstəliyin 5-ci gününə qədər ölüm baş verir. 
Ensefalit forma – yüksək qızdırma, ürəkbulanma, qusma, bərk baş ağrısı ilə başlayır, dərhal huş itir. Epilepsiya tutmaları, psixomotor oyanıqlıq da inkişaf edə bilər. Beyin sütununun zədələnməsi, həyatı vacib mərkəzlərin pozulması ölümə səbəb olur. 
Diaqnozu: – epidemioloji anamnezə - meşədə olmaq, dəriyə yapışmış gənəni tapmaq, çiy süd içmək, mövsümə və kliniki simptomlara əsaslanır. Diaqnozun dəqiqləşdirilməsi üçün virusoloji müainə - 10 gün ərzində qandan virusun tapılması və seroloji reaksialar – KBR, HAP, HART, NR tətbiq edilir. Seroloji reaksiaların titri azı 4 dəfə artmalıdır. 
Müalicəsi: Bütün xəstələrə tam rahatlıq təmin olunmalı, hərəkətlər xeyli məhdudlaşdırılmalı, ağrı hissi, yuxusuzluq vaxtında aradan qaldırılmalıdır.Xəstəliyin ilk 3-4 –cü günlərinə qədər yaşlıların hərəsinə 2-3 doza (hər doza 3 ml) insan immunoqlobulini vurulur. İmmunoqlobulin ağır meningial və orta ağır ocaqlı formalarda yaxşı effekt verir.Kəllədaxili təzyiqi azaltmaq üçün sidikqovucular-furasemid, diakarb, laziks, hipotiazid, akvafor verilir, hər 10-12 gündən bir lümbal punksiya edilib likvor buraxılır. C, B1, B2,B6, B12 vitaminləri, antihistamin preparatlar, nikotin turşusu təyin olunur.Beynin ödemi 80-120 mq prednizolonla daha tez aradan qaldırılır. Diurezə nəzarət etməklə dezintoksikasion preparatlar- 5-10%-li qlükoza, hemodez, fluideks, selemin-5-S, Ringer məhlulu yeridilir. 
Xəstələrin yeməyi yüksək kalorili olmalıdır. Udma pozulduqda onlar zondla yedizdirilir. 
Əzələ daxilinə 10 günlük fasilə ilə 3 dəfə, hər dəfə 1,0 q gənə ensefalitinə qarşı vaksin vurulur. Vaksinoterapianı ildə 1-2 dəfə təkrar etmək lazımdır. Profilaktika kompleks şəkildə aparılır.Spesifik profilaktika məqsədilə vaksin və zərdab yeridilir.

HEMORRAGIK QIZDIRMALAR (HQ) – virus mənşəli təbii ocaqlı, endemik infeksion xəstəliklər olub, qan damarlarının zədələnməsi, hemorragiya və intoksikasiya sindromları ilə təzahür edirlər. HQ-nin rezervuarları primatlar - insan, meymunlar və digər heyvanlar, iri və xırda buynuzlular, gəmiricilər, habelə həşəratlar – gənələr və ağcaqanadlardır.Yoluxma transmissiv yolla baş versə də bəzən sıx təmas vasitəsilə xəstəlik insandan-insana keçərək antroponoz xarakter alır. 
Epidemioloji xüsusiyyətlərinə görə HQ dörd qrupa bölünür: 
1) Gənə hemorragik qızdırmaları – Krım-Konqo hemorragik qızdırması ( KKHQ), Omsk hemorragik qızdırması ( OHQ ), Kyasanur meşə xəstəliyi; 
2) Ağcaqanad hemorragik qızdırmaları – sarı qızdırma, denge hemorragik qızdırması, RiftValli qızdırması, Çikunqunya qızdırması; 
3) Kontagioz hemorragik qızdırmalar- böyrək sindromlu hemorragik qızdırma (BSHQ), Argentina hemorragik qızdırması, Boliviya hemorragik qızdırması; 
4) Rezervuarı məlum olmayan hemorragik qızdırmalar- Ebol virus xəstəliyi, Marburq virus xəstəliyi. 

Böyrək sindromlu hemorragik qızdırma (BSHQ) 
Böyrək sindromlu hemorragik qızdırma – kəskin virus xəstəliyi olub, intoksikasiya, hemorragiya əlamətləri, böyrəklərin zədələnməsilə özünü göstərir. 
Etiologiyası: Xəstəliyin törədicisi bunyaviruslara aiddir.Xarici mühitdə və dezinfeksiya edici maddələrin təsirinə davamsızdır. 
Epidemiologiyası: Müxtəlif növ gəmiricilər – çöl siçanı, qara və boz siçovul, meşə siçanı BSHQ-nin mənbəyi ola bilər. Virus gəmiricinin sidiyi, kalı, ağız suyu ilə ifraz olunur. Sidikdə 12 ay, ağız suyu və nəcisdə 1 aya qədər tapılır. Yoluxma hava-toz yolu ilə, gəmiricilərə, ya onların infeksiyalaşdırdığı əşyalara (saman, ot, çırpı) toxunduqda, çiy meyvə-tərəvəz yedikdə alimentar yolla baş verir. 
Patogenezi və patoloji anatomiası: Orqanizmə düşəndən sonra virus RES hüceyrələrində çoxalmağa başlayır. Virusun əsas reproduksiya yeri qan damarlarının endotel hüceyrələri olur. Tezliklə virus infeksiyalaşma dozasına çatır, qan cərəyanına düşərək virusemiya və intoksikasiya əlamətləri törədir ki, bu da xəstəliyin başlanğıc dövrünə uyöun gəlir. Virusun vazotrop təsirindən, eləcə də qanda kallikrein-kinin sisteminə aid bioloji aktiv maddələrin çoxalması nəticəsində damar divarının keçiriciliyi artır. Qanın maye hissəsi toxumalara keçir (plazmoreya) və qan qatılaşır.Xəstəliyin patogenezində mərkəzi yeri böyrəklərin zədələnməsi – onun ifrazetmə funksiasının pozulması tutur. Yəni piramidaların aralıq maddəsinin seroz-hemorragik ödemi və yığıcı kanalcıqların sıxılması baş verir. Paralel olaraq kanalcıqlarda reabsorbsiya da pozulur.Hər iki faktorun birgə təsiri oliquriya və izohipostenuriya törədir. 
Klinikası: İnkubasion dövr 4-42 gün, çox vaxt 2-3 həftə çəkir. BSHQ-nin kliniki gedişi dörd mərhələyə bölünür: başlanğıc, oliquriya, poliuriya və rekonvalessensiya dövrləri. 
Başlanğıc dövr 1-3 gün davam edir. Qəflətən temperatur 38-40°S-ə qədər yüksəlir, kəskin baş ağrısı, üşütmə, yanğı və ağızda quruluq əmələ gəlir.Dəridə çoxlu qançurlar, sklerada qansızmalar və digər hemorragialar da tapılır. 
Oliquriya dövrü xəstəliyin 3-4-cü günlərindən başlayır, 10-16 günə qədər davam edir. Bu dövrün əsas əlaməti gündəlik sidiyin 200-300 ml-ə qədər azalması, onun xüsusi çəkisinin azalması və izohipostenuriyadır (1,001-1,006); sidikdə 33-180 q/l zülal, təzə eritrositlər, hialin, dənəli və fibrin silindirlər tapılır. Qanda qalıq azotun səviyyəsi 0,9-1,2 q/l-ə, hətta 4 q/l-ə, kreatinin 0,036-0,123 q/l-ə çatır. Na və Ca azalır, K və Mg isə çoxalır. 
Oliquriya dövrünün əvvəlindən xəstənin vəziyyəti xeyli ağırlaşır. Qızdırma normaya, ya subfebril dərəcələrə düşür, beldə şiddətli ağrılar başlayır, xəstə məcburi vəziyyət alır, ancaq güclü analgetik dərmanlar effekt verir. Böyrək nahiyəsi kobud palpasiya edilərsə, ya döyəclənərsə kapsulun cırılması baş verə bilər. Odur ki, böyrəyin ağrılı olmasını yoxlamaq üçün baş barmağı ehtiyatla qabırğa-fəqərə nöqtəsinə basmaq lazımdır. 
Poliuriya dövrü sidik ifrazının çoxalması ilə başlayır. Sidiyin gündəlik miqdarı 5-8 litrə çatır; onun xüsusi çəkisi tədricən artır. Poliuriya ilə əlaqədar olaraq qarında və beldə ağrılar itir, qalıq azot azalır, qusma kəsilir. Lakin ümumi zəiflik, yanğı, ağızda quruluq bir qədər artır. 
Rekonvalessensiya dövrü xeyli uzanır, gündəlik sidiyin miqdarı və onun xüsusi çəkisi tədricə bərpa olunur. Ağırlaşmaları:KBÇ,azotemik uremiyadır.
Diaqnozu: Qantaan virusunu tapmaq üçün xəstəliyin erkən dövründə qan və qan zərdabı Apodemus siçanlarına yoluxdurulur. Əsas müainə üsulu seroloji reaksialardır. Ən çox flüoressensiya edən anticisim metodu (FAM) və neytrallaşdırma reaksiası (NR) istifadə olunur. Onları 7 gün fasilə ilə iki dəfə tətbiq etdikdə Qantaan virusuna qarşı anticisimlərin titrinin artırması müəyyən olunur. Anticisimlər xəstəliyin birinci həftəsindən sonra əmələ gəlir və uzun müddət qanda qalır. Seroloji reaksialar silinmiş və subkliniki formaları da təyin edir. 
Müalicəsi: Ağır formada ciddi yataq rejimi təyin edilir, çoxlu maye və mineral su içirdilir. Yeməkdə duzun miqdarı məhdudlaşdırılmır. İlk günlər venaya 20-30 ml 40%-li qlükoza vurulur, rutin , dimedrol, C vitamini təyin olunur. Oliquriyanın ilk günlıri xörək duzunun fizioloji məhlullarından gündə 500 ml, sonralar 250 ml venaya yeridilir. 
Oliquriya dövrü 5%-li qlükoza və hemodezin hərəsindən 150-400 ml vurmaq lazımdır. Ağır böyrək sindromunda 30-90 mq prednizolon, 5-10 mq anabolik hormon təyin edilir. Profilaktika-deratizasiya
Denge qızdırması
(Febris denge)
Sin.: Sümüksındıran qızdırma, Denge humması (türk.)
Denge qızdırması (DQ) – yüksək qızdırma, güclü əzələ-oynaq ağrıları, səpgi, hemorragiya və limfadenopatiya ilə təzahür edən təbii ocaqlı transmissiv xəstəlikdir. 
Xəstəliyin kliniki mənzərəsi Filippində (1954) təsvir edilmişdir. 
Etiologiyası: DQ-nin törədicisi arboviruslara aiddir. Onun I,II,III,IV tipləri, RNT-si var, ölçüləri 17-25 nm-dir, xarici mühitdə davamsızdır. Lakin leofilqurudulmuş virus - 70°S-də 10 ilə qədər fəallığını itirmir. 
Epidemiologiyası: Təbiətdə virusun rezervuarı meymunlar, dələlərŞ quşlardır. İnsandan insana Aedes cins ağcaqanadlar keçirir. Xəstəliyin ilk 3 günü ağcaqanad yoluxa bilir. Onlar – insan, ya heyvan qanını sorandan 11-14 gün sonra 3 ay ərzində, yəni ömrünün axırına qədər yoluxdurur. Xəstəliyə qarşı orqanizmin həssaslığı yüksək. İmmunitet davamsızdır, virusun tiplərinə görə spesifikdir. 
Klinikası: Gizli dövr 3-15 gündür. Xəstəlik qəflətən üşütmə, beldə, omada, fəqərələrdə, oynaqlarda ağrı və qızdırma ilə başlayır. Adinamiya, anoreksiya, ürəkbulanma, yuxusuzluqla yanaşı üz hiperemiləşir, ödemləşir, sklera kapilyarları genişlənir. Klassik DQ xoş gedişli olub, ancaq 1% xəstədə komaya keçə bilər. Xarakter əlamətləri-kəskin artralgiya, mialgiya, əzələ rigidliyi nəticəsində yerişin pozulmasıdır. Xəstə dendi quşu kimi dizlərin bükmədən addımlayır. Xarakter polimorf, qızılcaya, skarlatinayabənzər, ya urtikar səpgi 1-ci, ya 2-ci qızdırma dövrü, ya da daha gec əmələ gəlir. Səpgi gövdədən ətraflara yayılır, çox olur, qaşınır, 3-7 gün çəkir, abıqlama verir. Səpgi olmaya da bilər. 
Diaqnoz: İkidalğalı qızdırma, ağrı, səpgi və epidemioloji anemnez DQ-nin kliniki diaqnozuna kömək edir. Qoşa zərdabda HATR və KBR anticisimləri aşkar edir, birincili infeksiada JgM diaqnozu dəqiqləşdirir. 
Müalicəsi: Patogenetikdir. Şok əleyhinə terapiya lazımdır. KSH effektsizdir. 
Profilaktikası ağcaqanadlardan qorunmaq və dezinseksiya tədbirlərindən ibarətdir. 

Omsk hemorragik qızdırması (OHQ) - kəskin intoksikasiya, hemorragiya və dalğavari qızdırma verən virus infeksiasıdır. 
Omsk vilayətində B.R.Pervuşin, Q.A.Sizemova və başq. (1940-1945) təsvir etmişlər.Etiologiası. OHQ-nin törədicisi Konqo virusu Flavivints cinsinə və To-qaviriclae ailəsinə aid arbovirusdur. 35-40 nm ölçüdə, RNT-lidir. Nisbətən davamlıdır. Qurumaya 4 il döziir, 4°S-də 29 gün yaşayır. 
Epidemiologiası: OHQ-nin rezervuarı iri və xırda gəmiricilərdir. Rezervuar və mənbə D. picıus, D.marginatus gənələri virusu transovarial keçirirlər. İnsan gəmiricilərlə təmasdan, gənə dişləməsindən, hava-toz yolu ilə və laboratoriada yoluxur. 
Klinikası: İnkubasion dövr 3-10 gündür. OHQ qəflətən üşütmə. Yüksək qızdırma, başda, əzələlərdə ağrı ilə başlayır. 7-10 gün çəkən qızdırma dövrü halsızlıq, üzün, gözlərin, boyunun qızarması, damaqda, ağızda petexialar. Bəzən massiv mədə-bağırsaq qanaxması, meninqoensefalit əlamətləri tapılır. 
Diaqnozu və müalicəsi. başqa hemorragik qızdırmalardakı kimidir. 

    Sarı qızdırma-(Febris flava)Sin.: Sarı humma (türk.)Sarı qızdırma (SQ) - yüksək qızdırma, intoksikasiya, hemorragiya, san-lıq, qaraciyərin və böyrəklərin zədənməsi ilə gedən ağır virus infeksiyasıdır. 
Etiologiası: SQ-nin törədicisi Flavivirus cinsinə, Toqaviridae ailəsinə aiddir, 40 nm böyüklükdə, RNT-lidir, 60°S-də 10 dəq. ərzində zərərsizləşir. Dezinfeksiya məhlullarına qarşı həssasdır. Epidemiologiası. SQ transmissiv xəstəlikdir, Amerikada Haemoqoqus və Aedes, Afrikada Aedes africamus və başqa ağcaqanadlar yayır. 
Təbiətdə ağcaqanad meymunlardan, gəmiricilərdən, kirpidən yoluxur. Şəhərlərdə ihfeksrya məhbəyi insan, keçirici Aedes aegypti-dir; xəstətik epidemiya şəklində yayılır. 
Klinikası: İnkubasion dövr 10 günə qədərdir. Başlanğıc, hiperemiya dövrü 3-4 gün çəkir. Güclü üşütmədən sonra dərhal qızdırma 40°S-ə yüksəlir, başda, beldə. oynaqlarda ağrı, başgicəllənmə əmələ gəlir. Xəstələr həyacanlı olur, yuxusuzluq, yanğı, ürəkbulanma və qusmadan şikayətlənirlər. Üz, boyun, konyunktivalar qızarır, sklera kapilyarları genişlənir - dovşan gözü, üz, göz qapaqlan və dodaqlar şişir. Nəbz xeyli sürətlənir, hipotenziya olur. Tədricən sianoz, sarılıq, mədədən, diş ətindən, burundan qanaxma qoşulur, qaraciyər və dalaq böyüyür. Leykopeniya, oliquriya, albuminuriya əmələ gəlir. 
Remessiya dövrü xəstəliyin 4-5-ci günlərindən əlamətlərin zəifləməsi və yüngül formada itməsilə xarakterizə olunur. Ağır formada isə remissiya dövrü olmur və xəstəlik reaktiv, ya venoz durğunluq dövrünə keçir. Yəni başlanğıc döyrünün əlamətləri daha da ağırlaşır, qızdırma, qanaxmalar, sarılıq artır. Xəstə KQÇ, KBÇ, toksiki enscfalit, ya miokarditdən ölür. 
Diaqnozu: KBR və HART reaksiaları ilə virusa qarşı qanda anticisim titrinin 4 dəfədən çox artmasına və qandan virusun tapılmasına görə SQ-nin diaqnozu dəqiqləşdirilir. Diferensial diaqnoz başqa hemorragik qızdırmalar, malariya, virus hepatitləri və leptospirozla aparılır. 
Müalicəsi: Patogenetik və simplomatik müalicə məqsədilə C, P, K vitaminləri, dezintoksikasiya məhlulları, KSH, hemodializ, hemostatik tədbirlər, irinli ağırlaşmalarda antibiotiklər işlədilir. 
Profilaktikası: Xəstə təcrid olunur. Ağcaqanadlara və parenteral yoluxmaya qarşı tədbirlər görülür. Diri vaksinlə peyvənd aparılır.
                        Konqo Krım Xəzər hemorragikqizdirması
KKXHQ virus mənşəli infeksion xəstəlikdir.Kəskin intoksikasiya,hemorragiya, trombositopeniya və leykopeniya əlamətlərilə özünü göstərir.Xəstəliyin mənbəyi vəhşi və ev heyvanlarıdır. KlinikaXəstəliyin gizli dövrü 5-12 gün çəkir.Üşütmə, qızdırma,kefsizlik,əsəbilik,ətraflarda ağrı ilə başlayır.Qızdırma daimi xarakter daşıyır,nadir hallarda iki dalğalı olur.İlk gündən xəstənin üzü və boynunun dərisi qızarır,şişir,konyuktivalar, damaq,udlaq hiperemiləşir,ödemli olur, bədənə yayılır.Kürəkdə petexial səpgi olur,qaraciyər böyüyür.Xəstəliyin 4-5 ci günündən qanlı ishal və qusma başlayır.Diş ətindən,ağciyərlərdən,uşaqlıqdan qanaxma olur.Mədə və burun qanaxması ölümün səbəbi ola bilər.Az hallardaMSSzədələnir
.Ağırlaşmaları:flebit,otit,ağciyər ,böyrək-qaraciyər çatışmazlığı, pnevmoniyatəsadüf edilir.
Diaqnoz:Seroloji müayinə üsullarından flüoressensiya və KBR tətbiq olunur
.Müalicə:Ciddi yataq rejimi,çoxlu maye  təyin edilir.Etiotrop və patogenetik müalicə aparılır.

                                Mövzu 13. Taun, Tulyaremiya,  Qarayara
                Taun ( pestis), insan və heyvanlarda kəskin təbii ocaqlı, epidemik yayılmağa meyilli, taun çöpü . Yersinia pestis tərəfindən törədilən transmissiv infeksion xəstəlikdir. O, kəskin qızdırma, ağır ümumi intoksikasiya və limfatik düyünlərin, ağciyərin və başqa orqanların hemorragik-nekrotik iltihabı ilə təzahür edir. Endemik və pandemik yayılma imkanına görə taun "Beynəlxalq tibbi-sanitariya qaydalarının" şamil olduğu xüsusi təhlükəli karantin infeksiyaları qrupuna aid edilir. 1894-cü ildə fransız alimi A. Yersen və yapon alimi S. Kitazato xəstəliyin törədicisini kəşf etmişlər. Taun epidemiyaları dövri olaraq dünyanın bir çox ölkəsini əhatə edirdi. Birinci pandemiya VI əsrdə Şərqi Roma İmperiyasında baş vermiş və bir çox ölkəni əhatə etmişdi. Qara ölüm adlanan ikinci pandemiya XIV əsrdə, üçüncü pandemiya isə XIX əsrin sonunda olmuşdur (xəstəliyi dəniz gəmilərindəki siçovullar yaymış və dünyanın 100-dən artıq limanında epidemiya baş vermişdi). XIV əsrdən başlayaraq Rusiyada, o cümlədən bir neçə dəfə Moskvada, XIX əsrdə Zabaykalyedə, Zaqafqaziyada, Prikaspidə, XIX əsrin sonu – XX əsrin əvvəllərində Odessa və Qara dənizin başqa limanlarında, XX əsrdə isə Hindistanda taun geniş epidemiyası qeydə alınmışdır. 
Taun təbii ocaqlarla xarakterizə olunur. Taunun inkubasiya dövrü 2-6 gündür. Xəstəlik titrətmə, başağrısı, yüksək temperaturla başlayır. Diaqnostika üçün bakterioloji və seroloji üsuldan istifadə olunur. 
Taun epidemiyası çox qədimdən, eramızdan xeyli əvvəl məlumdur. 
Xəstəliyin adı "cuma" (paxla) ərəb sözündən törəmişdir. Bunun səbəbi infeksiyanın tez-tez baş verən xarakterik simptomudur – iltihablaşmış limfatik düyünlərin böyüyərək xarici görünüşünə görə paxlaya bənzəmələridir. Taun çox vaxt milyonlarla insanın ölümünə bais olan, böyük əraziləri viran qoyan pandemiya xarakteri almışdır. 
Bəşər tarixində taunun üç pandemiyası məlumdur: 
1. 531-ci ildən 580-ci ilə qədər davam edən birinci pandemiya tarixə "Justinianın taunu" adı ilə daxil olmuşdur. O, Misirdə başlamış, Aralıq dənizinin liman şəhərlərinə və digər Yaxın Şərq ölkələrinə yayılmış və Avropaya keçmişdir. Bu pandemiya zamanı təxminən 100 min insan tələf olmuşdur. Rəvayətə görə 590-cı ildə taun epidemiyası zamanı Papa Böyük Qriqori Adrian qəsrinin üzərində Mələk Mikayılı taun epidemiyasının sonunun çatmasına işarə olaraq, qılıncını qınına qoyarkən görmüş və o vaxtdan qəsr Müqəddəs Mələk qəsri adlandırılmağa başlanmışdır. 
2. "Böyük", yaxud "qara ölüm" adlı, 50 milyondan artıq insan təlafatına səbəb olmuş ikinci pandemiya 1334-cü ildə Çində baş vermiş, sonralar Hindistana, Afrikaya və Avropaya yayılmışdır. 1352-ci ildə Avropanın əhalisinin 1/3 hissəsi, 25 milyon adam taundan məhv olmuşdur. 1364-cü ildə taun Asiyadan Rusiyanın şimal-qərb, mərkəzi və cənub-şərq vilayətlərinə keçmişdir… 1442-ci ildə Venesiyada və demək olar ki, eyni vaxtda Rusiyada ilk dəfə olaraq taun əleyhinə karantin tədbirləri tətbiq edilmişdir. 
3. Taunun üçüncü pandemiyası 1894-cü ildə Honkonqda başlamış bir milyondan çox insanın təlafatına səbəb olmuşdur. Sonrakı 10 ildə taun dünyanın bütün kontinentlərinin 87 liman şəhərlərinə yayılmışdır, 12 milyondan artıq adam qırılmışdır. Taunun üçüncü pandemiyası zamanı böyük kəşflər edilmişdir: törədici mikrob ayrılmış (Q.İ. Minx, 1878, A. İersen, S. Kitazato 1894), xəstəliyin yayılmasında siçovulların, çöl gəmiricilərinin və birələrin rolu müəyyənləşdirilmiş, taunun təbii ocaqlılığı aşkar edilmişdir. (D.K. Zabolotnı, 1912) 1802-ci ildə D. Samoyloviç birinci dəfə taun əleyhinə ilk vaksinasiya təşəbbüsü göstərmişdir. Effektiv vaksina 1926-cı ildə V.A. Xavkin və başqaları tərəfindən işlənib hazırlanmışdır. 
Taun əleyhinə elmi əsaslandırılmış tədbirlərin həyata keçirilməsi XX əsrdə dünyada taun epidemiyasını aradan qaldırmağa imkan vermişdir, lakin xəstəliyin sporadik halları bu və digər ölkələrdə təbii ocaqlarda həmişə qeyd edilir Etiologiya 
Taunun lat. Yersinia pestis törədici mikrobu – taun çöpü bir növ kimi proteobakteriyalar tipinin, qamma-proteobakteriyalar sinifinin, enterobakteriyalar ailəsinə məxsus lat. Yersinia cinsinə aiddir. O, 1,5-2 x 0,5-0,7 mkm ölçüsündə, avoidşəkilli, ucu dəyirmi, hərəkətsiz oid çöpdür. Taun mikroblarının uzunsov, dənəvər, sapşəkilli və süzülən formalarının meydana çıxması ilə polimorfizmi təsvir edilmişdir. 
Taunun törədici mikrobu spor əmələ gətirmir, kapsulu vardır, qrammənfidir, anilin boyaları ilə asan (ucları isə daha intensiv) rənglənir (bipolyar rənglənmə). Y. pestis fakultativ anaerobdur. 25-30 °C-də və pH 6,9-7,2 olduqda duru və bərk qida mühitlərində yaxşı inkişaf edir. R -virulent və S -avirulent formalı koloniyalar əmələ gətirir. Qida mühitinə təzə və ya hemolizəolmuş heyvan qanı çatdıqda mikrobların inkişafına stimullaşdırıcı təsir göstərir. 
Y. pestis ekzo- və endotoksin əmələ gətirir, tərkibində termostabil somatik və termolabil kapsul antigenləri və s. (cəmi 20 antigen) vardır. lat. Y. pestis-in somatik antigeni başqa persinlərin antigenlərinə identikdir. kapsul antigeni taun törədici mikrobunun virulent ştammları üçün spesifik sayılır, immunigen aktivliyə malikdir. 
Taunun törədici mikrobunun orqanizmdən kənarda davamlılığı onlara xarici mühit amillərinin təsir xarakterindən asılıdır. Temperatur düşdükcə bakteriyaların yaşama müddəti artır. Qida məhsullarında, suda və məişət əşyalarında lat. Y. pestis 3 aya qədər, bubon irinində 40 gün, qanda və bəlğəmdə 1 ay və daha çox qalır. 55 °C-də onlar 10-15 dəq. sonra 100 °C-də bir neçə saniyə sonra məhv olur. Adi dezinfektantlar işçi konsentrasiyada (sulema 1:1000, 3-5%-li lizol məhlulu, 3%-li karbol turşusu, 105-li əhəng südü) və (antibiotiklər), (streptomisin, tetrasiklin, xloramfenikol) lat. Y. pestis-əöldürücü təsir göstərir. 
Epidemiologiyası: Taunun təbii, birincili ("vəhşı taun" – lat. Silvalia plagne) və sinantrop ikincili ("şəhər", "port taunu") ocaqları ayırd edilir. Vəhşi gəmiricilər (tauntörədici mikroblarının təbii rezervuarları) və onların eksparazitləri (birələr) ilə əlaqədar olan təbii ocaqlar, Avstraliya istisna edilməklə bütün qitələrdə, çöl, yarımsəhra və səhra zonalarında mövcuddur. Gəmiricilərin və onların birələrinin populyasiyasının mövcudluğu imkanının müəyyənləşdirən coğrafi iqlim şəraitindən asılı olaraq təbii ocaqlarda lat. Y. pestis qalır. 
Təbii ocaqlarda taun mikrobunun daşıyıcıları olan vəhşi gəmiricilərin 300-ə yaxın növü və yarımnövü aşkar edilmişdir. lat. Y. pestis-in mühafizə edilməsində əsas rolu sünbülqıran, marmot (tarbaqan), qum siçanı, dağ siçanı, çöl siçanları oynayır. Bundan əlavə Afrikada bəzi siçanların: qara, həbəş, çoxməməli və kolluq siçovulların mühüm rolu qeyd edilməlidir. 
Taun sinantrop ocaqlarında taun infeksiyasının əsas rezervuarı və mənbəyi hələ qədim dövrlərdə vəhşi təbiətdən insan məskənlərinə keçmiş, taun mikrobunu da özləri ilə gətirmiş boz siçovul və ya siçovul (lat. Rattus norvegicus), qara siçovul (lat. Rattus rattus) və kürən siçovullardır (lat. Rattus alexandrinus). Nəqliyyat vasitələrinin, xüsusən dəniz nəqliyyatının inkişafı siçovulların birinci toplandığı yerdən dünyanın bir çox ölkələrinə yayılmasına səbəb olmuşdur. Taun vəhşi gəmiricilərdən siçovullara keçdiyi kimi, siçovullardan da vəhşi gəmiricilərə keçir. 
Hər iki tip taun ocaqlarında törədici mikrobların yayıcıları birələr sayılır. lat. Y. pestis ilə spontan infeksiyalaşma birələrin 120-dən artıq növündə və yarımnövündə aşkar edilmişdir. Taun törədici mikroblarının daha aktiv yayıcıları siçovul birələri (lat. Xenopsylla cheopis) Birələrin taun mikrobu ilə intensiv yoluxması gəmiricinin məhv olmasından əvvəl nəzərə çarpan bakterimiya dövründə baş verir. İnfeksiyalaşmış birə ancaq taun bakteriyaları onun mədəönündə artıb çoxaldıqdan sonra yoluxdurucu olur. Mikroblar mədə önü boşluğunda artıb çoxaldıqdan sonra əmələ gətirdikləri həlməşik kütlə ("taun bloku və ya tıxacı") ilə onu tamamilə doldurur. Belə birələr qan sormağa çalışır lakin "taun tıxacı" qanın mədəyə daxil olmasına mane olur, bunun nəticəsində qan və onunla yuyulmuş bakteriyalar güclü təkanla birənin dişlədiyi yerdə yaraya geri qayıdır. 
İnsanın taunla yoluxması bir neçə yolla: transmissiv (infeksiyalaşmış birənin dişləməsi ilə), kontakt, alimentar və hava-damcı yolu ilə baş verir. Əsasən dəri və selikli qişadan orqanizmə daxil olurlar.İmmunitet qısa müddətlidir.
İnsanların tauna qarşı həssaslığı olduqca yüksəkdir. xəstələnmə indeksi vahidə yaxınlaşır. təbii ocaqlarda xəstələnmə mövsümi xarakter daşıyır: mülayim iqlimli ocaqlarda xəstəlik əsasən yay-payız aylarında, isti iqlimli ocaqlarda mövsümilik olmur. 
Taun tutmuş xəstələrin epidemioloji rolu eyni deyil. Xarici mühitə çox miqdarda taun bakteriyalarını ifraz edən, xəstəliyin zahirən səpələnmiş formasına tutulan (Q.P. Rudnevə görə), xüsusən taun ağciyər formasına düçar olan xəstələr daha çox təhlükəlidirlər. lat. Y. pestis-in hava-damcı yolu ilə yayılması infeksiyaya epidemik xarakter verir. Buna binalarda adamların sıxlığı, maddi rifahın və sanitariya mədəniyyətinin aşağı səviyyəsi, müalicəvi-profilaktik tədbirlərin qeyri-mükəmməlliliyi səbəb olur. Taunun başqa formasına tutulmuş xəstələr birələrin kifayət qədər populyasiyası olan zaman xeyli təhlükə törədə bilər. 
Tauna qarşı anadangəlmə immunitet yoxdur. keçirilən xəstəlik immunitet verir; təkrari xəstəlik nadir hallarda olur. Hhazırda taunun tək-tək aktin enzootik ocaqları Asiyada (Birma, Vyetnamda, İndoneziya, Nepal), Amerikada (Boliviya, Braziliya, Peru, Qərbi ABŞ, Ekvador) və Afrikada (Zair, Keniya, Lesoto, Madaqaskar, Tanzaniya) vardır. 
Patogenezi: Taunda infeksion prosesin inkişafı xeyli dərəcədə infeksiyanın giriş qapılarının lokallaşması ilə müəyyən edilir. Törədici mikrobun daxil olduğu yerdə, dəri və ya selikli qişalarda dəyişiklik, bir qayda olaraq olmur, yalnız təsadüflərin 3-4%-ində dəri üzərində sonradan xoraya və ya xoralı karbunkula çevrilən ləkə şəklində birinci affekt baş verir. Xoranın möhtəviyyatında çoxlu miqdarda taun mikrobları tapılır. 
Törədici mikrobun giriş qapılarından limfogen yollarla regional limfatik düyünlərə çatırç orada intensiv artıb çoxalırç bubon əmələ gətirməklə hemorragik iltihab törədir. Bubonun yarılması zamanı paket şəklində birləşmiş limfatik düyünlər, onlara və ətraf toxumaya çoxlu qan və ya serozlu-qanlı maye hopması, irinli əriməyə məruz qalmış nekroz ocaqları görünür. Damar və kapillyarlar ətrafındakı sinuslarda çox miqdarda mikrob toplanması aşkar edilir. 
Birincili bubonlardan taun mikrobları limfogen və ya hematogen yolla yeni limfatik düyünlər qrupuna yayılır, müvafiq surətdə ikinci, üçüncü və i.a. tərtibli birincili bubonlar, yaxud ikincili bubonlar əmələ gəlir. Bu bubonlarda iltihabi dəyişikliklər daha zəif nəzərə çarpır, taun bakteriyaları az miqdarda tapılır. 
Giriş qapıları, yerində və regional limfatik düyünlərdə patoloji dəyişikliklər orqanizmin ürək-damar, sinir və başqa sistemlərinin zədələnməsinə səbəb olan bakteriya və toksinemiya ilə müşayiət edilir. Taunun patogenezində qan damarlarının nekroz infiltrasiya və damar divarının seroz hopması şəklində zədələnməsi böyük rol oynayır. 
Limfatik düyünlərin baryer funksiyalarının kifayət qədər olmaması (bu zaman taun mikroblarının natamam faqositozu aşkar edilir) və infeksiyanın ikincili ocaqlarında lat. L. pestis-in güclü artıb çoxalması zamanı xəstəliyin birincili septik forması inkişaf edir, bu zaman infektin daxil olduğu nahiyədə iltihabi dəyişiklik və taunun ağırlaşdırıcı başqa ikincili formaları olmur. Xəstəliyin septik forması üçün ağır infeksion-toksik şokun inkişafı, müxtəlif daxili orqanlarda sentiko-piemik ocaqların törəməsi xarakterikdir. Toksik miokardit və nefrit baş verir. Taunun ağır formasının patogenezində fibriolizinin üstünlük təşkil etməsi ilə qanın laxtalanma sisteminin pozulması mühüm yer tutur. 
Aerogen yoluxma mexanizmi zamanı traxeya və bronxların selikli qişasında, paratraxeal və peribronxial limfatik düyünlərdə alveola epitelində nekrotik və hemorragik dəyişikliyin meydana çıxması ilə birincili ağciyər taunu inkişaf edir. Ağciyərlərdə lobulyar və ya lobar pnevmoniya aşkar olunur. İçərisində çoxlu miqdarda taun mikrobları olan bol serozlu-hemorragik eksudat aşkar edilir. Damar endotelilərinin toksiki zədələnməsi, onların alveolarası eksudatla tutulması ağciyər toxumasının və plevranın yeni sahələrinin cəlb olunması ilə ağciyər toxuma nekrozunun tez inkişafına səbəb olur. Taun ağciyər forması ağır intoksikasiya və yüksək ölüm hadisəsi ilə keçən prossesin tez generalizasiyası ilə xarakterizə olunur. Ağciyərlərdə təsvir olunan dəyişikliklər taunun başqa klinik variantları generalizasiyası nəticəsində ola bilər (ikincili ağciyər taunu). 
Taununtəzahür formasından asılı olmayaraq bütün orqan və sistemlər tətəfindən olan dəyişikliklərlə müşayiət olunur. Dəri üzərində petexiyalar və ya daha çox geniş qansızmalar, nekroz sahələri (ehtimal ki, nekroz və qansızmalara görə qaralmış dəri sahələri, el arasında taun "qara ölüm" adlandırmağa əsas olmuşdur) meydana çıxır. qansızmalar mədənin, bağırsağın selikli qişasında iri və orta damarların divarlarında qeyd edilir. Ürək əzələlərində distrofik dəyişikliklər, perikardda və endokard altında qansızma ocaqları tapılır. Böyrək qıvrım kanalcıqların epitelində parenximatoz və piy distrofiyası inkişaf edir, ləyənlərdə nöqtəvari qansızmalar baş verir. İltihabi prosesə sidik ifrazedici yolların selikli qişası cəlb olunur. Dalaq bir qayda olaraq böyüyür, onun konsistensiyası bürüşük olur. Qaraciyər böyüyür: piy və dənəvər distrofiyaya nekrotik dəyişikliklər qoşulur. Hiperemiya təzahürləri, ödem, ocaqlı qansızmalar, nekrozla keçən iltihabi proses cinsi vəzilərə, daxili sekresiya vəzilərinə, sümük sümük iliyinə yayılır. 
Klinik mənzərə 
Taunda inkubasion dövr 2-6 gündən peyvənd olunmuşlarda 10 günə qədər davam edir. 
Q.P. Rudnevin (1970) təsnifatına müvafiq olaraq taunu aşağıdakı klinik formalara ayırırlar: 
A. Başlıca olaraq lokal formalar: 
1. Dəri 
2. Bubon 
3. Dəri-bubon 

B. Daxili disseminasiya və ya generalizəolmuş formaları: 
I septiki 
II septiki 
C. Xarici disseminasiyaolmuş formalar: 
Birincili ağciyər 
İkincili ağciyər 
Bağırsaq forması müstəqil forma kimi əksər müəlliflər tərəfindən qəbul edilmir, xəstəliyin başqa formalarının nəticəsi hesab edilir. Taunun yüngül, silinmiş, subklinik formaları (lat. Pestis minor) təsvir edilmişdir. 
Klinik formalarından asılı olmayaraq, prodromal əlamətlər olmadan nəzərə çarpan titrəmə və bədən temperaturunun 39-40 °C-yə qədər yüksəlməsilə qəflətən başlayır. Xəstələr tez-tez ürəkbulanması və qusma ilə müşayiət olunan şiddətli başağrısı , əzələ ağrıları, əzginlik, çox vaxt dəhşət, qorxu hiss edirlər. Üz və konyuktivalar hiperemiyalaşır, boron deşikləri genişlənir, dodaqlar quruyur. Ağız boşluğunun selikli qişasında çox vaxt hemorragiyalar və xoralar aşkar edilir. Dil şişmiş, quru və qalın ağ ərplə örtülür (elə bil "təbaşirlə sürtülmüşdür"). Dilin ölçülərinin xeyli böyüməsi və onun son dərəcə quruluğu xəstənin nitqini anlaşılmaz edir. Xəstəliyin ağır gedişi zamanı üz göyərir, cizgiləri kəskinləşir, dözülməz iztirab və dəhşət ifadəsi (lat. facies pestica) meydana çıxır. 
Nəbzin pozulması: taxikardiya (dəqiqədə 120-160 vurğuya qədər), dolğunluğunun zəifləməsi, aritmiya (lat. pulsus freguens, dicretus, filliformis), ürək tonlarının karlaşması, arterial, xüsusən makimal təzyiqin kəskin enməsi (ağır təsadüflərdə 40–30 mm ç. süt. qədər); sianoz və tənginəfəslik şəklində ürək-damar sisteminin zədələnməsi erkən müəyyən edilir. 
Müxtəlif dərəcədə təzahür edən sinir sisteminin tipik toksik zədələnməsi olur: xəstələrin bəzilərində yuxusuzluq başlayır, başqalarında oyanma, sayıqlama, hallüsinasiya (qara basma halları), inkişaf edir, anlaşılmaz qarışıq nitq, səndələyici yeriş, hərəkət koordinasiyasının pozulması olur. Qarın ağrılı, dalaq, çox vaxt isə qaraciyər böyüyür, qəbizlik və ishal olur. Qanda leykositar formulanın sola meyilliliyi ilə keçən neytrofil leykositoz nəzərə çarpır. EÇS (eritrositlərin çökmə sürəti) yüksəlir. Sidiyin miqdarı azalır. Sidikdə zülal, dənəli və hialin silindirlər, eritrositlər meydana çıxır. 
Kliniki formaları 
Dəri forması 
Tədricən mikrobun daxil olduğu yerdə ardıcıl surətdə papulaya, veyikulaya və pustulaya çevrilən ləkə baş verir. Pustula içərisində çoxlu miqdarda taun mikrobları olan qanlı irinli, bəzən qaratəhər möhtəviyyatla dolur, təzyiq etdikdə şiddətli ağrılar başlayır. Əhatə edən dəri sahəsi parlaq hiperemiyalaşmış (tünd qırmızı rəngə çalır), infiltratlaşmış, sağlam dəri səthindən qabarmış olur (tünd qırmızı adlanan sədd). Sonradan pustula xoraya çevrilir. Xoranın dibi infiltratlaşır, sarımtıl rəngdə olur, vaxtı gələndə tünd qartmaqla örtülür, bu, qarayara zamanı (lat. pestis anthracicus) dərinin zədələnməsini xatırladır. Nadir hallarda dəri üzərində kəskin ağrılı, xoralaşan birincili taun karbunkulu əmələ gəlir. Taun dəri xorası uzun davam etməsi, tədricən sağalması, çapıq əmələ gətirməsilə xarakterizə olunur. 
Taunun hər hansı klinik formsında hemorragik səpmələr. bullyoz törəmələr, ikincili hematogen pustula və karbunkullar şəklində ikincili dəri dəyişikliyi müşahidə edilə bilər. Tunun dəri forması, bir qayda olaraq, bubon forması ilə birləşir (dəri-bubon forması). 
Bubon forması 
Taunun bubon formasının xarakterik əlaməti törədrici mikrobun daxil olduğu yerə yaxın birincili bubonların formalaşması ilə periferik limfatik düyünlərin zədələnməsidir. Xəstəliyin 1-2-ci günü nəinki hərəkət zamanı, hətta sakitlikdə belə bubon əmələ gələn yerdə xəstəni məcburi vəziyyətə gətirən şiddətli ağrı hiss olunur. İnkişaf edən bubon kiçik, şiddətli ağrılı şişkinlikdən ibarətdir. Limfatik düyünlərin bütün qrupu və onları əhatə edən birləşdirici toxuma iltihabi prosesə cəlb olunduqca şişkinlik 8 sm-dək böyüyür, ətraf toxumalar ilə birləşən konqlomeratdan ibarət olur. Bubonun üzərini örtən dəri gərilir, aydın hiperemiyalaşır, parıldayır, göyərmiş çalar alır. Adətən limfangitlər olmur. Periadenit olduğuna görə bubonun konturu hamarlaşır. Bu, mühim diaqnostik əlamətlərdən biri sayılır. Xəstəliyin 6-8-ci gününə yaxın bubon xəmirvari konsistensiya alır, üzərindəki dəri göyümtül-qonur rəng alır, nazilir. Bubonun mərkəzində flüktasiya meydana çıxır. Xəstəliyin 8-12-ci günü bubon deşilir, qan qarışıqlı serozlu-irinli möhtəviyyat ifraz olunur. Bubonun xoraya çevrilməsi uzun müddət sağalmayan fistulanı, ikincili infeksiyanın qoşulması isə geniş adenofleqmonanın əmələ gəlməsi ilə nəticələnir. İrinli xora inadlı gedişi, tədricən sağalması, qranulyasion toxumanın artması və çapıqlaşma ilə fərqlənir. Xəstəliyin təhlükəsiz gedişi zamanı 6-8-ci gündən başlayaraq, bubonda iltihabi dəyişiklik azalmağa başlayır və sonralar tam sorula bilir. Son illər spesifik terapiyanın (antibiotiklərin) tətbiqi ilə əlaqədar olaraq taun bubonları çox nadir hallarda deşilir. Onlar 15-20 gün ərzində tədricən sorulur. 
Taunun septik forması
Taunun iki növ septik forması var: 
Birincili septik forma 
Taunun birincili septik forması qısa inkubasiyadan sonra (bir neçə saatdan 1-3 sutkaya qədər) törədici mikrobun sürət disseminasiyası, orqanizmin müxtəlif sistemlərinin zədələnməsi ilə qızğın surətdə inkişaf edir və adətən, xəstənin tez ölməsilə nəticələnir. Xəstəliyin əsas təzahürü yüksək qızdırma, ürək-damar fəaliyyətinin və sinir sisteminin pozğunluqları şəklində intoksikasiya sindromu (sayıqlama, narahatlıq və adinamiya) və hemorrafik sindromdur. Xəstələrdə massiv dəri hemorragiyaları, daxili orqanlara qansızmalar, mədə-bağırsaq, ağciyər, böyrək və uşaqlıq qanaxmaları meydana çıxır. 
İkincili septik forma 
İkincili septik forma infeksiyanın başqa klinik formalarını, çox vaxt bubon taununu ağırlaşdırır və orqanizmin ağır intoksikasiyası təzahürləri ilə keçir. Xarakterik kliniki simptomlar olmadığından, xəstənin sağlığında taunun septik formasının diaqnostikası çətinlik törədir. Epidemioloji situasiya, yaxud taun ocaqlarında yaşayan insanların qəflətən ölməsi orientir sayılır. 
Ağciyər taunu 
Ağciyər taununun iki forması mövcuddur: 
Birincili-ağciyər taunu 
Birincili-ağciyər taunu – xəstəliyin daha ağır və epidemioloji cəhətcə son dərəcə təhlükəli formasıdır. Xəstəliyin üç əsas dövrü vardır: başlanğıc qızdırmalı həyəcanlanma dövrü, xəstəliyn qızğın dövrü və soporoz (terminal) dövr. 
Ağciyər taununun birinci dövrü klinik təzahürlərin müxtəlifliyi ilə xarakterizə olunur. Xəstəliyin dəfələrlə şiddətli titrətmə, bədən temperaturunun 39-40°S-dək yüksəlməsi və qusma (çox vaxt təkrar-təkrar) ilə qəflətən başlayır. Xəstələr həyəcanlanır, baş və əzələ ağrılarından şikayətlənir, onların sifətləri qızarmış, şişmiş olur, konjuktivit inkişaf edir, xəstəliyin birinci gününün axırına yaxın köksdə kəsici ağrılar, taxikardiya, tənginəfəslik meydana çıxır. Xeyli artan bəlğəm ifrazı müşayiət edilir. Bəlğəm əvvəlcə köpüklü, şəffaf, şüşəvari olur. Sonradan bəlğəmin içərisində qan görünür və nəhayət o qanlı olur. Bəlğəmlə külli miqdarda taun mikrobları ifraz olunur. Fiziki məlumatlar son dərəcə az olur, xəstələrin ümumi halına uyğun gəlmir. 
Xəstəliyin qızğın dövrü bir neçə saatdan 2-3 günə qədər davam edir. Bədən temperaturu yüksək olaraq qalır. Üzün hiperemiyası, gözlərə "qan dolması", şiddətli tənginəfəslik – taxipnoe (tənəffüsün dəqiqədə 50-60 qədər olması) diqqəti cəlb edir. Çox vaxt qan qarışmış qusma baş verir. Ürək tonları karlaşır, nəbz tezləşir və aritmik olur. Arterial təzyiq xeyli enir. İntiksikasiya təzahürləri artdıqca ağır mənəvi iztirab həyəcanlanma ilə əvəz olunur, xəstə sayıqlamağa başlayır. 
Terminal dövr son dərəcə ağır klinik gedişlə xarakterizə olunur. Xəstədə soporoz hal (yuxuculuq) inkişaf edir. Tənginəfəslik artır, tənəffüs sərtləşir, arterial təzyiq, demək olar ki, müəyyənləşdirilmir. Nəbz tezləşir, sapvari olur. Dəri üzərində petexiyalar və ya geniş qansızmalar meydana çıxır. Sifət göyərir, sonradan isə yanaqlarda parlaq sianoz olan boz-torpaq rəng alır, burun sivriləşir. Gözlər çuxura düşür. Xəstəyə ölüm gorxusu gəlir. Daha sonra sayıqlama başlayır, xəstə laqeydləşir, koma inkişaf edir. 
İkincili-ağciyər taunu 
İkincili-ağciyər taunu, bubon taununun ciddi ağırlaşmasıdır. Proqnoz həmişə ciddidir. Xəstəliyin bütün orqanizmə yayılmış formalarında ölüm riski 40-90%-ə çatır. 
Diaqnostikası 
Epidemik şiddətlənmə zamanı taunun diaqnozunun qoyulması çətin deyil. Taun şiddətlənməsindən əvvəl ola bilən sporodik halların aşkar edilməsi zamanı diaqnoz qoymaq xeyli çətinləşir. 
Enzootik taun ocağında olan adamlarda yüksək intoksikasiya dərəcəsi ilə təzahür edən əlamətlərin – kəskin qızdırmanın, ürək-damar və sinir sisteminin zədələnmələrinin, dəridə, limfatik düyünlərdə, yaxud tənəffüs orqanlarında hemorragik-nekrotik iltihabın mövcudluğu xəstə şəxsin taun formalarından birinə tutulmasını göstərir. 
Taunun dəri formasını qarayaranın dəri formasından, bubon formasını tulyaremiyada olan limfadenopatiyadan, irinli limfadenitdən, limforetikulyozdan, limfoqranulömatozdan, vərəmdən fərqləndirmək lazımdır. Taunun septik forması infeksion-toksik şokun inkişafı və hemorragik sindrom ilə müşayiət olunan sepsis, meninqokokksemiyanın ildrımsürətli formasını, qrippinhipertoksik formasını xatırlada bilər. Tropik rayonlarda taunun bu formasını həm də malyariyanın ağır forması ilə diferensiasiya etmək lazımdır. Taunun ağciyər formasını krupoz pnevmoniyadan, tulyaremiya, manqo, qarayara və qrip zamanı ağciyərlərin zədələnməsindən fərqləndirmək lazımdır. 
Taunun düzgün diaqnozunun qoyulmasında bakterioloji tədqiqatlar həlledici rol oyanayır. Bakterioloji tədqiqatlar taun əleyhinə müəssisələrin iş rejimi haqqında təlimatlara müvafiq şəkildə fəaliyyət göstərən xüsusi laboratoriyalarda aparılır. Taun şübhəsi doğuran xəstələrdən tədqiqat üçün material bubonun punktatı, vezikulanın, pustulanın, karbunkulların möhtəviyyatı, bubon və dəri-bubon formasında xoranın ifrazatı, ağciyər formasında bəlğəm, əsnəkdən selik, infeksiyanın hər hansı formasında qan sayılır. Bundan əlavə, seksion patoloji-anatomik material tədqiq olunur. Xarici mühit obyektlərindən suyu, havanı, qida məhsullarını, xəstələrin ifrazatları ilə çirkləndirilmiş əşyaların yuyulma suyunu tədqiq edirlər. Klassik metodlarla birlikdə anticisimləri flüoressensiya edən metod tətbiq edilərək ekspres-diaqnostika aparılır. Bu metod qram üsulu ilə rənglənmiş yaxmalarda mikrob cisimlərinin bipolyar ovoid çöplərinin spesifik parıltısı taunun təxmini diaqnozunu qoymağa imkan verir. Sonuncu diaqnoz lat. Y.pestis-in təmiz kulturasının alınması və identikləşdirilməsi əsasında qoyulur. Bunun üçün tədqiq olunan materialı inkişaf stimulyatorları (qan, natrium-sulfat, Karpuzidi stimulyatoru) və antifaq zərdabı əlavə etməklə aqarda əkirlər. Müsbət nəticə hallarında 12-24 saat sonra aqar mühitində kənarları naxışlı şəffaf törəmələr şəklində taun mikroblarının xarakterik koloniyaları görünür. Qəti cavab 48 saatdan sonra alınır. 
Bioloji sınaq qoymaq üçün dəniz donuzlarını və ya ağ siçanları peritondaxili, dərialtı və ya dəriiçərisi yoluxdururlar. Müsbət nəticə təsadüflərində, yoluxdurulmuş heyvanlar yoluxdurma qaydasından asılı olaraq 3-9 gündən sonra ölürlər. Ölən heyvanların daxili orqanlarında hemorragik iltihab, massiv qansızmalar, iz-yaxmalarda çox miqdarda taun bakteriyaları aşkar edirlər. 
Praktikada taunun laboratoriya diaqnostikası zamanı seroloji reaksiyalar geniş tətbiq olunur. Onları taun şübhəsi doğuran xəstəliklər zamanı retrospektiv diaqnoz üçün taunun təbii ocaqlarının müayinəsi zamanı aparırlar. 
Müalicəsi: Taunun bubon formasında ölüm halları 27-95%, ağciyər formasında demək olar ki, 100%-dir. Hal-hazırkı dövrdə düzgün müalicə fonunda ölüm halları 5-10% təşkil edir. 
Tauna tutulmuş xəstələr ciddi təcrid edilməli və məcburi hospitallaşdırılmalıdırlar. 
Taunun etiotrop müalicəsində antibiotiklər: yüksək dozalarda təyin olunan tetrasiklin, streptomisin və levomisetin əsas əhəmiyyət kəsb edir. Taun üzrə ÜST (Ümumdünya Səhiyyə təşkilatı) ekspertlər komitəsi (1917) birinci iki sutka ərzində tetrasiklini 4-6 q dozada yeritməyi məsləhət görmüşlər. Xəstəliyin ağır forması zamanı preparatı birinci sutka ərzində vena daxilinə vurur, sonralar daxilə təyin edirlər. 
Streptomisin taunun bütün formalarında effektlidir. Bubon formasında streptomisinin başlıca dozası hər 8 saatdan bir 1000000-1500000 TV (təsir vahidi), sonradan 500000-1000000 TV təşkil edir. Sutkalıq doza 2,5-3,5 q-a bərabərdir. Bədən temperaturu düşdükdən sonra, adətən, müalicənin əvvəlindən 36-48 saat preparatı sutkalıq dozanın yarısı qədər 3-5 gün ərzində yeridirlər. Taunun septik və ağciyər formalarında streptomisini 4,5-5 q, bədən temperaturu düşdükdən sonra sutkada 2-2,5 q (5-7 gün) təyin edilir. Streptomisinə alternativ monomisin və ya tetrasiklin törəmələri ola bilər, monamisin əzələ daxilinə 250000-500000 TV (gündə 4 dəfə), oksitetrasiklin əzələ daxilinə 200000 TV (hər 6 saatdan bir) və ya oksitetrasiklin, xlortetrasiklin, dibiomisin 500000-1000000 TV (gündə 6 dəfə) daxilə təyin olunur. Başqa antibiotiklərdən morfosiklin, ampisillin, ampioks, ikinci infeksiya ilə ağırlaşma hallarında isə kefzol, separin, oksasillin, metisillin məsləhət görülür. 
Taunun orqanizmə yayılmış formalarında 8 saatlıq interval ilə sutkada 3 dəfə streptomisinlə (250000-500000 TV) xlortetrasiklinin (500000 TV) birlikdə təyin edilməsi effektlidir. Taunun birincili ağciyər və ya birincili septik formasının müalicəsi üçün streptomisinin sutkalıq dozasını 1000000-2000000 TV-nə qədər, tetrasiklininkini 2 q-a artırırlar. 
Taun mikroblarına antibiotik terapiyanın effektivliyini və məqsədyönlü təsirini artırmaq üçün tauntörədici mikrobların antibiotiklərə qarşı imkan daxilində həssaslığını müəyyənləşdirmək faydalıdır. Bu zaman yüksək həssas antibiotiklər və ya birləşdirilmiş preparatlar təyin edilir. 
Taun bubonlarının tədricən sorulması ilə əlaqədar olaraq antibiotiklərin "yerli", yəni bubon daxilinə təyin edilməsini məsləhət görmək olar. Antibiotiklər 3-5 dəfə yeridildikdən sonra bubon daha tez sorulur. Yerli olaraq həmçinin müxtəlif məlhəm sarğıları tətbiq edilir. 
Bubonların özbaşına deşilməsi hallarında nekrotik və irinli kütlələrin daha yaxşı çıxması üçün natrium-xloridin hipertonik məhlulu və furasilinlə hopdurulmuş salfet sarğı müvəffəqiyyətlə tətbiq olunur. 
Antibiotiklərlə müalicə ilə yanaşı dezintoksikasion patogenetik terapiya ,KSH ilə,vitaminlərlə da aparılır. Müalicə qurtardıqdan üç dəfə (2, 4, 6 gün sonra) bəlğəm, tənəffüs yolları seliyi və nəcis kütləsi punktatını mütləq bakterial nəzarətdən keçirirlər. Xəstələr stasionardan tam klinik sağalandan və bakterioloji müayinə mənfi nəticə verdikdən sonra evə buraxılırlar. Taun xəstəliyinin rekonvalessentləri 3 ay müddətində dispanser nəzarətində qalırlar. 
Profilaktikası: Dünyada taun əleyhinə vahid geniş sistem yaradılmışdır. Taun xəstəliyinə tutulması güman edilən şəxslər müalicə məqsədilə dərhal hospitallaşdırılmalı, yoluxma təhlükəsinə məruz qalanlar isə 6 gün ərzində təcrid və təcili profilaktika olunmalıdırlar. Epidemioloji göstərişə görə taun infeksiyası ocaqlarında yüksək yoluxma təhlükəsinə məruz qalan kontingentlər (çobanlar, ovçular, geoloqlar, taun əleyhinə mübarizə aparan müəssisə işçiləri və s.) arasında ilk növbədə profilaktik peyvəndləmə aparılır. Bu məqsədlə 1946-cı ildə Jirard və Robik tərəfindən təklif edilmiş EV (lat. EV.L.-pestis ştammı alınmış xəstə uşağın inisialı) canlı vaksini işlədilir. Vaksin dərixarici və dəridaxili tətbiq olunur. Taunun təcili profilaktikası üçün xəstələrlə təmasda olmuş şəxslərə , eləcə də yoluxucu material ilə işləyən zaman qəza hallarında streptomisin və tetrasiklin sırasından antibiotiklər (6 gün ərzində) təyin edirlər. Təcili profilaktika kursu qurtardıqdan 2 gün sonra vaksinasiya və revaksinasiya aparırlar. 
Taundan ölmüş insanların meyitləri kremasiya edilir (yandırılır) və ya xüsusi təlimata müvafiq surətdə adi qaydada dəfn olunur. Taun ocaqlarında xəstələrin ifrazatı, dəyişəyi, qab-qacağı, mənzili, qoruyucu geyimi, nəqliyyatı və s. cari və qəti dezinfeksiya edilir. Dezinfeksiya suvarma, yaxud islatma yolu (3-5%-li lizol məhlulu, 2-3%-li xloramin məhlulu) ilə həyata keçirilir. Xəstənin dəyişəyi və geyimini paroformalin kameralarında zərərsizləşdirmək olar. Xəstələrin ifrazatını 10%-li karbol turşusu, xloramin, lizol məhlulu olan qablara yığırlar. Xəstələrin qab və alətlərini qaynatmaqla zərərsizləşdirirlər. 
Taun ocağında əhali arasında sanitariya-maarifləndirmə işi aparmaq lazımdır. Endemik rayonların əhalisinə taun infeksiyası epizootiyalarının aşkar edilməsi, gəmiricilərlə və xəstə ev heyvanları ilə bilavasitə təmasın təhlükəli olması barədə, birələrin taun törədici mikrobunun yayıcısı kimi rolu və fərdi mühafizə tədbirləri haqqında məlumat verilməlidir. Dəniz və hava limanlarında, dəmir yolu stansiyalarında taun əleyhinə profilaktik tədbirlər "Beynəlxalq tibb-sanitariya qaydaları" ilə nizama salınır. 

           Tulyaremiya (lat. tularemia) kəskin, obliqat təbi-ocaqlı zoonoz xəstəlikdir. İntoksikasiya, qızdırma, spesifik limfadenitin inkişafı,gözün,udlağın, və müxtəlif daxiliorqanların zədələnməsi,bubonların əmələ gəlməsi ilə ilə cərəyan edir. 
1910 cu uldə Q. Makkoy Kaliforniyada Tulyare bataqlıq rayonunda taunun təbii ocağını müayinə edən zaman sünbülqıranlarda taunabənzər xəstəlik tapmışdır. 1911 ci ildə o, və Ş. Çepin xəstə sünbülqıranlarda bu xəstəliyin lat. bacterium tularence (Tulyare gölü rayonunda epizootiyanın yerinə görə) törədici mikrobunu ayırmışlar. Tezliklə aydınlaşdırılmışdır ki, insanlar da həmin infeksiyaya həssasdırlar. Frensisin təklifi ilə həmin infeksiyaya tulyaremiya adı verilmişdir. Hezvanların və insanların tulyaremiya xəstəliyi Amerika, Avropa və Asiyanın bir çox ölkələrində məlumdur. Afrikada tulyaremiya infeksiyasının olması məlum deyildir. Keçmiş SSRİ ərazisində 1926 cı ildə birinci dəfə Həştərxan taunəleyhinə stansiyanın həkimləri S.V. Suvorov, A.A. Volfers və M.M. Voronkova tərəfindən Volqa çayının deltasında mqəyyən edilmişdir, lakin limfadenitlə müşahidə olunan xəstəliyin şiddətlənmələri bundan xeyli əvvəllər də müşahidə olunmuşdur. 
Etiologiya: Tulyaremiyanın lat. Francisella tularensis törədici mikrobu lat. Francisella növünə, lat. Brucellaceae ailəsinə mənsubdur. Mikrob hərəkətsizdir, kokkabənzərdir, ölçüləri 0,1-0,5 mkm-dir. Spor əmələ gətirmir. Kapsulu vardır. Qrammənfidir. Karbol fuksini ilə və Romanovski-Gimza üsulu ilə boyanır. Qida mühitlərində kulturadan alınmış tulyaremiya bakteriyalarının çöpşəkilli formaları biopolyar boyana bilir. Toxumalarda rənglənmə zamanı bipolyar boyanma nəzərə çarpmır, bu da lat. Francisella tularensisi taun törədici mikrobdan fərqləndirir. Tulyaremiya bakteriyaları aerobdur, adi qidalı mühitlərdə inkişaf etmir, sistemin, qlükoza və defibrinləşmiş dovşan qanından ibarət olan ətli pepton aqarında becərilir. İçərisində yumurta sarısı olan duru mühitdə daha yaxşı inkişaf edir. son vaxtlar törədici mikrobu yetişdirmək üçün toyuq embrionundan istifadə olunur. Optimum inkişaf 37 °C, mühitin pH-ı 6,7-7,4- dür. 
Tulyaremiya bakteriyalarının tərkibində iki antigen kompleksi: qılaflı (VI) və somatik (0) antigen kompleksi vardır. Törədici mikrobun virulentliyi və immunogen xassəli qılaflı antigen kompleksi ilə əlaqədardır. Tulyaremiya mikrobları xarici mühitdə 4 °C temperaturda suda və nəm torpaqda 4 aydan daha çox, tulyaremiyadan ölən donmuş heyvan cəsədlərində isə 6 ay müddətində bioloji xüsusiyyətlərini itirmir. Taxılda və samanda 20-30 °C temperaturda tulyaremiya mikrobları 20 günə yaxın yaşayır. Dizenfeksiyaedici dərman məhlullarının işçi konsentrasiyalarında (1-3%-li lizol məhlulu, 1:1000 nisbətli sulema, 1%-li sabun-krezol emulsiyası) lat. Francisella tularensis 2-5 dəq. sonra həyat fəaliyyətini itirir. Xlorlaşdırılmış su, qaynatma, bilavasitə günəş şüaları onlara ıldürücü təsir göstərir. Laboratoriya heyvanlarından tulyaremiyaya yüksək dərəcədə həssas olanları ağ siçanlar və dəniz donuzlarıdır. Onlar dərialtına inyeksiya ilə yoluxdurulduqda 4-14 gün sonra sepsisdən ölürlər. Tulyaremiya mikrobunun üç coğrafi irqi aşkar edilmişdir: Amerikan və qeyri - arktik (lat. F. tularensis neracitica) və ya Orta-Aciya, yaxud qolarktik (lat. F. tularensis nolaractica) və Avropa- Asiya tipi. Amerika tipt insan və heyvan üçün daha patogendir. 
Epidemiologiya: Təbii ocaqlı zoonoz infeksiyalardan biri olan tulyaremiya üçün biosenozun triadası: törədici mikrob, törədici mikrobun rezervuarı qansorucu buğumayaqlılardır – xəstəliyi yayanlar xarakterikdir. Tulyaremiyanın təbii ocaqları bütün düzənlik landşaft zonalarda təsadüf edilir, bəzi yerlərdə dağlara da keçir. Tulyaremiyanın təbii ocaqlarının bir neçə landşaf tipi vardır: çaybasar - bataqlıq, dağətəyi-kiçik çay, çəmən-düzənlik meşə, çöl, tuqay. Bu cür ocaqlarda 60 növdən artıq vəhşi heyvan – infeksiyanın mənbəyi aşkar edilmişdir .Yoluxma yolları:1.Alimentar yol 2.Təmas yolu 3.Aspirasion.4.Transmissiv yol. Xəstəlikdən sonra davamlı immunitet yaranır. Klinik mənzərə: 
İnkubasiya dövrü 3-7 gündür, xəstəlik qəflətən başlayır, üşütmə, temperatur 39-40 a qalxır. Davamlı baş ağrısı, halsızlıq, əzələ ağrıları, iştahasızlıq olur. Xəstənin sifəti qızarır, dili ərpli olub, ağızın selikli qişasında nöqtəvari qansızmalar ola bilər. Dəri üzərində müxtəlif səpkilərə rast gəlinir.Llimfadenit xəstəliyin  xarakter əlamətidir.. Ürək-qan damar sistemi tərəfdən bradikardiya, hipotoniya, quru öskürək qeyd olunur, qaraciyər, dalaq böyüyür. Periferik qanda leykopeniya, limfositoz, monositoz, EÇR artır.  Bubon forması – adətən infeksiyanın dəridən daxil olması zamanı meydana çıxır və regionar limfa düyünlərinin iltihabı ilə başlayır. Bubonlar tək və çox ola bilər. Ən çox qoltuqaltı, qasıq, bud limfa düyünləri zədələnir. 2-3 gündən sonra bubon inkişaf edən limfa düyünü nahiyyəsi ağrılı olur, sonra limfa düyünü böyüyür, ağrılı olması azalır. Bubonu əhatə edən dərialtı piy toxuması da prosesə cəlb olunur, sonra bubon deşilir və irin xaricə axır, irin qatı, ağ rəngli, iysiz olur, bubonun sağalması xəstələrin bəzisində 1-4 ay ləng, çapıq əmələ gəlməsilə, bəzən də bubon sklerozlaşır. Göz-bubon forma – törədicinin gözün selikli qişasına düşməsi nəticəsində inkişaf edir. Bu formada kəskin konyunktivit və zədələnmiş gözün selikli qişasında xoralı dəyişiklik və gözdən sarımtıl, qatı irin ifrazı ilə xarakterikdir. Xəstələrin ümumi vəziyyəti ağır, gedişi uzun sürür. Xoralı-bubon forma – törədicinin daxil olduğu yerdə birincili əlamət, 1-7-ci günündə isə ardıcıl olaraq ləkə, papula, qovuqcuq, irincik, sərt xora əmələ gəlir. Xora açıq rəngli qabıqlanan haşiyə ilə əhatə olunur, üzəri tünd qabıqla örtülü olur, regionar limfa düyünləri zədələnir və limfadenit baş verir. Anginoz-bubon forma – törədicinin infeksiyalaşmış su və qida ilə orqanizmə daxil olması nəticəsində baş verir. Ümumi əlamətlərlə yanaşı xəstədə boğazda ağrılar, udmanın çətinləşməsi olur. Badamcıqlar böyümüş, ödemli, bozumtul-ağrəngli, nekrotik ərplə örtülmüş olur. Ərp çətin ayrılır, bu difteriyadakı ərpi xatırladır, lakin badamcıqların hüdudundan kənar yayılmır, nekrotik zədələnmələr badamcıqları dağıdır və onların çapıqlaşmasına səbəb olur. Abdominal forma – mezenterial limfa düyünlərinin iltihabi prosesi ilə gedir. İntoksikasiya əlamətləri ilə yanaşı qarında tutmaşəkilli daimi ağrılar, ürəkbulanma, qusma meydana çıxır. Qaraciyər, dalaq böyüyür. Ağciyər forması – infeksiyanın hava toz yolu ilə verilməsi nəticəsində inkişaf edir və iki variantda gedir: 1. Bronxotik 2. Pnevmotik Bronxitik formada – döş qəfəsinin (bronxial, paratraxeal, mediastenal) limfa düyünləri zədələnir. Xəstəlik döş sümüyü arxasında ağrılar, quru, bronxial öskürək və ümumi intoksikasiya əlamətləri ilə gedir. Xəstəlik 10-12 gün çəkib sağalma ilə nəticələnir. Pnevmotik variant – kəskin başlanğıc, intoksikasiya əlamətləri və uzun müddətli – 2 aya yaxın gedişlə xarakterizə olub quru və yaş xırıltılı öskürəklə, döş qəfəsindəki ağrılarla müşahidə olunur. Xəstəliyin generalizə olunmuş forması əsasən zəifləmiş şəxslərdə təsadüf olunur. Xəstəlik güclü baş ağrısı, əzələ ağrısı, 390 temperaturla xarakterizə olunur. Temperatur dalğavari olub, 3 həftə davam edir, yuxarı və aşağı ətraflarda, sifət, boyun, döşdə simmetrik yerləşən – “əlcək-yaxalıq” deyilən rozeolyoz səpkilər olur. Qaraciyər, dalaq böyüyür, sağalma gec olur. Bu forma ikincili pnevmoniya, meningit, meninqoensefalit,  pnevmoniya infeksion psixoz, miokardiodistrofiya ilə ağırlaşa bilər. 
Diaqnostika: Bu məqsədlə mikrobioloji, seroloji, bioloji reaksiyalardan və dəri-allergik sınaqdan istifadə edilir. Aqqlütinasiya reaksiyasının nəticəsi 1:100 titrində müsbət hesab edilir. Erkən diaqnostika məqsədi ilə tulyaremiya antigeni – tulyarinlə dəri-allergik sınaqdan istifadə olunur. Bu xəstəliyin 3-5-ci günündən müsbət olur. 
Müalicə: Müalicə etiotrop, patogenetik və simptomatik aparılır. Əsas yeri antibakterial preparatlar tutur. Streptomisin sutkada 2 qram – gündə 2 dəfə 1 qr əzələyə; tetrasiklin sutkada 1,5-2 qram; levomisetin 2 qr təyin olunur. Xəstəliyin gedişi uzanarsa, antibiotiklərlə yanaşı vaksin də kombinə edilmiş şəkildə aparılır. Vaksin dəridaxili, dərialtı, əzələyə, venaya hər inyeksiyaya 1-dən 15 milyon mikrob cismi dozasında 3 gündən 5 günə qədər intervalla vurulur, kurs müalicə 10-12 inyeksiyadır. Xəstəyə həm də vitaminoterapiya, intoksikasiyanı aradan qaldırmaq üçün hemodez, reopoliqlükin, qlükoza, fizioloji məhlul, antihistamin preparatlardan – pipolfen, suprastin, dimedrol təyin edilir. Dəridə xora, bubonlar olduqda yerli müalicəvi kompreslər, məlhəmli sarğılar, fizioterapiya – solyuks, diatermiya tətbiq edilir. Fluktuasiya meydana çıxdıqda bubonlar cərrahi yollla irin, nekrotik kütlələrdən azad olunmalıdır. Xəstələr xəstəxanadan klinik sağalmadan sonra evə yazılırlar. 
Profilaktika: Qeyri-sağlam təsərrüfatda dezinfeksiya, dezinseksiya ve deratizasiya tədbirləri vaxtaşırı olaraq həyata keçirilir. Spesifik profilaktika məqsədilə planlı şəkildə əhali arasında diri vaksinlə peyvənd həyata keçirilir..Tuləremiyadan ölmüş heyvanları 2 metr dərinlikdə basdıraraq üstünsdən əhəngli su axıdılmalıdır. Xəstə heyvanların ətindən istifadə qadağandır. Qeyri sağlam təsərrüfatrda yem qalıqları yığılaraq yandırılır və peyin biotermiki üsullarla zərərləşdirilir. 3%-li lizol və krizol, 3%-li xlorlu əhəng məhlulları, 2%-li natrium qələvisi məhlulu ilə heyvan və quş saxlanılan binalar, ətraf dezinfeksiya edilir.


         QARA YARA- qədim zamanlardan "müqəddəs od", "fars odu" və s. adlar altındaməlumdur. S.S. Andreyevski (1788) Uralda öz-özünü yoluxdurma təcrübəsi ilə insan və heyvanların qarayarasının identikliyini müəyyən etmişdir. Alman tədqiqatçısı Pellender (1849)qarayara basillərini xəstə heyvanların qanından almışdır. Baytar həkimi F. Brauell Rusiyada(1857) qarayaratörədici mikrobunu ölmüş adamın qanında tapmışdır. Robert Kox (1876) süniqidalı mühitlərdə xəstəliyin törədici mikrobunun təmiz kulturasını almış, onun spor əmələgətirmək qabiliyyətini aşkar etmiş və eksperimentdə siçanlar üzərində qarayara infeksiyasını tədqiq etmişdir. Lui Paster ilk dəfə olaraq qarayara infeksiyasının spesifikprofilaktikası üçün canlı peyvənd (vaksina) təklif etmişdir. 
Etiologiya: Qarayara Bacillus anthracis törədici mikrobu növünə, Bacillaceae ailəsinə aid olub, ucları düzbucaq altında xarakterik kəsilmiş, uzunluğu 3-10 mkm, eni 1-1,5 mkm olan iri hərəkətsiz çöpdür. Orqanizmdə inkapsullaşmış tək-tək çöplərə və ümumi kapsul ilə əhatələnmiş 2-3 mikrobdan ibarət zəncirə təsadüf edilir. Basillərin gövdələrinin ucları təmas yerlərində azca qalındır və zəncir bambuk əl ağacını xatırladır. Xarici mühitdə Bacillus anthracis 0,8-1x1,3-1,5 mkm ölçüsündə sporlar əmələ gətirir, qrammüsbətdir, anilin boyalarla yaxşı rənglənir. Romanovski-Kimza üzrə rəngləndikdə kapsullar Sil-Nilsen metodundan istifadə edildikdə sporlar aşkara çıxır. 
Qarayara basilləri fakultativ aerobdur. Ətli-peponlu aqarın səthində onlar çıxıntılı olan sap kələfindən ibarət "şiryalı", "meduza başı", donuq, tutqun, kələ-kötür kapsulsiz koloniyalar (R-forma), at zərdabında 80 °C temperaturda hamar, selikli, yarımşəffaf bürmələnmiş koloniyalar şəklində (S-forma), ətli-peptonlu bulyonda – sınaq şüşəsinin dibində pambıq topası şəklində inkişaf edir. Bacillus anthracis ölümə səbəb olan toksindən, ödem amilindən və protektiv antigendən ibarət olan, natamam anticisimləri induksiya edən ekzotoksinin protein kompleksini törədir. Bacillus anthracis törədici mikrobun antifaqositar aktivliyini təmin edən kapsullu protein antigeni və mikrob divarında yerləşən somatik polisaxarid antigeni vardır. Somatik antigen termostabildir, heyvan və insan orqanizmində immunoqlobulinlər sintezini induksiya etmir, meyit materialında uzun müddət qalır, Antigenin termostabil xüsusiyyətindən xəstəliyin diaqnozunu qoymaq üçün (Askoli) termopresipitasiya reaksiyasında istifadə edirlər. Kapsulda qlütamin turşusunun polipeptidi protein antigeni tapılmışdır. Qarayara basillərinin mutant formaları məlumdur ki, onlardan immunoprofilaktik vaksinlər hazırlanır. 50 °C-dək qızdırıldıqda 30 dəqiqə ərzində, 75-80 °C temperaturda – 60 saniyədən sonra, adi konsentrasiyada suleyma, formaldehid, xlorun təsirindən bir neçə dəqiqədən sonra tələf olur. Qarayara basilləri aşağı temperatura son dərəcə davamlıdır. Bacillus anthracis-in qarayara sporları xarici mühitdə yüksək dərəcədə davamlıdır. Yaşama qabiliyyətini suda bir neçə il, torpaqda on illərlə saxlayır; quru isti onları 140 °C-də 3 saat ərzində qırır, qaynatma zamanı 45-60 dəqiqə sonra tələf olur. Sporlar dezinfeksiyaedicilərə qarşı davamlıdır, heyvanların aşılanmış dərisində, onlar uzun müddət diri qala bilir. Ətin duzlanması sporları məhv etmir. 
Epidemiologiya: İnfeksiya mənbəyi xəstə ev heyvanları: qaramal, at, eşşək, qoyun, keçi, maral, dəvə, donuzdur. Bu heyvanlarda xəstəlik yayılmış formada keçir. İnsanda yoluxma halları olduqca azdır. Daha tez-tez kontakt yolla daha az alimentar, hava-toz və transmissiv yolla yoluxmaya təsadüf edilir. 
Bacillus anthracis-in insana verilmə amili xəstə heyvanlardır, onların ifrazatı, ölmüş heyvanların leşləri, onların dəriləri və daxili orqanları, yarımfabrikatlar, heyvan ətindən hazırlanmış məmulat, başqa qida məhsulları, qarayara sporları səpələnmiş torpaq, su, hava və xarici mühit əşyalarıdır. Bacillus anthracis-in mexaniki inokulyativ verilməsində qansorucu həşəratlar (böyənəklər, payız milçəyi) müəyyən rol oynayır. Xəstəliyin peşə-kənd təsərrüfatı, peşə-sənaye və təsadüfi-məişət tipləri mövcuddur. 
Xəstəliyin şiddətlənməsi, bir qayda olaraq, məhdud xarakter daşıyır. Yoluxma heyvan mənşəli infeksiyalaşmış xammalla təmas yolu ilə baş verir. Daha tez-tez dabbaqlar, sallaqxana və ət kombinatı işçiləri, yun çırpanlar, xəstə heyvanlara baxanlar xəstələnirlər. İnsanların qarayara ilə infeksiyalaşmış heyvanların xammalından hazırlanmış əşyalar (papaq, kürk, əlcək, corab) vasitəsilə yoluxma təsadüfləri məlumdur. 
Qarayaranın peşə-kənd təsərüffatında xəstələnmə halları daha çox yay-payız aylarında təsadüf edilir. 
Patogenez və patoloji anatomiya: İnsan qarayarasının dəri və septik formaları ayırd olunur. Xəstəliyin 98-99% dəri formasının payına düşür. Bu formada törədici mikrobun giriş qapısı dərinin aşıq yerləri, zədələnmiş epiteli və selikli qişalar sayılır. Törədici mikrobun dəriyə daxil olduğu yerdə qarayara karbonkulu (çiban) əmələ gəlir. O, nekrozla ətraf toxumaların ödemi ilə regionar limfadenitlə müşayiət edilən serrozlu-hemorragik iltihab ocağı şəklində olur. Törədici mikrobun virulentliyi yüksək və orqanizmin müqaviməti az olan zaman bəzi hallarda birincili qarayara sepsisi inkişaf edir: yerli təzahürlər nəzərə çarpmaya bilər. 
Qarayara çöpləri regionar limfatik düyünlərdə intensiv artaraq kəskin spesifik limfadenitə səbəb olur, sonradan isə qan dövranına keçir və orada törəyib artır. İnfeksiya prosesi yayılır – sepsis başlayır. Qarayara sepsisi giriş qapısı, əsasən yuxarı tənəffüs yolları nahiyyəsində və qida borusunda lokallaşan zaman inkişaf edir. Patoloji-anatomik dəyişiklik kəskin hiperemiyyadan və daxili orqanların çoxqanlılığından (durğunluğundan) ibarət olur. Tünd-qırmızı qan laxtalanmır və venaları doldurur. Ağciyərlərdə yayılmış ödem, plevra və periton boşluqlarında qanlı-serozlu maye toplanır. Miokardda və epikardda ocaqlı qansızmalar, mədə və bağırsağın selikli qişasında çoxlu hemorragiyalar meydana çıxır. Çöz limfa düyünləri böyüyür və tünd rəngdə olur. Qaraciyər və dalaq böyüyür, tünd qanla dolur. Beyin qişaları ödemli olur, çoxlu hemorragiyalar nəzərə çarpır ki, bu ona "kardinal papağı" xarakterik şəkil verir. Beyin maddəsi çoxqanlı olur. Qanda, onurğa kanalı mayesində, zədələnmiş orqan və toxumalarda çoxlu miqdarda qarayara basilləri olur. 
Klinik mənzərə: Qarayarada ikubasion dövr 2-3 gündür. 
Dəri forması:
Qarayaranın dəri formasının daha tez-tez təsadüf ediləni karbunkulyoz (çibanlı) formadır, ödematoz, bulyoz və eripipeloid formalara az təsadüf olunur. Başlıca olaraq bədənin açıq hissələri zədələnir. Karbunkullar başda, boyunda, ağızın və burunun selikli qişalarında lokallaşanda xəstəlik xüsusilə ağır keçir. 
Zədələnmiş nahiyədə bir və bir neçə karbunkul (çiban) ola bilir. İnfeksiyanın giriş qapısı yerində ardıcıl olaraq ləkə, papula, vezikula, yara inkişaf edir. Ləkələrin diametri 1–3 mm, rəngi qırmızımtıl-göyümtül olur, ağrımır, həşaratın dişləməsindən qalan izə bənzəyir. Bir neçə saat sonra ləkə dəri səthindən, qabaran qırmızı-mis rəngli papulaya çevrilir. Yerli qaşınma və yandırma hissiyatı güclənir. 12-24 saatdan sonra papula 2–3 mm diametrli, serozlu maye ilə dolu sudurcuğa çevrilir, o, tündləşir, qırmızı, bəzən tündqırmızı-bənövşəyi (lat. pustula maligna) olur. Sudurcuq qaşınma zamanı və öz-özünə partlayır, divarları yatır, tünd qəhvəyi qartmaqla örtülmüş yara əmələ gəlir. Bir sutkadan sonra yaranın diametri 15 mm-ə çatır. Onun mərkəzi hissəsinin nekrozu nəticəsində yara bərk ağrısız qara qartmaqla örtülmüş olur. Qartmağın ətrafı qırmızı rəngli iltihab yastığından ibarət olur. Qartmaq xarici görünüşünə görə qırmızı fonda kömür parçasını xatırladır. Xəstəliyin adı da buradan (yun. anthrax – kömür) götürülmüşdür. Zədələnmə bütövlükdə karbunkul (çiban) adını almışdır. Karbunkulların diametri bir neçə millimetrdən 10 sm-dək dəyişir. 
Qartmağın kənarlarında mirvari dənələri kimi ikincili papulalar törəyir. Bu elementlər inkişaf edərək xırda qartmaqlara çevrilir. Onlar qarışaraq zədənin ölçüsünü böyüdür. Qartmağın altında sağlam dərinin səthindən qabaran tündqırmızı yastıq şəklində bərk infiltrat olur. Sonradan buna ödem qoşulur. Ödem bəzən yumşaq dərialtı hüceyrəli böyük sahəni tutur. Perkussiya ilə ödem nahiyəsinə vurulan zərbə çox vaxt həlməşikvari titrəyiş törədir (Stefanksi simptomu). 
Karbunkulun sifətdə (burunda, dodaqda, yanaqda) lokallaşması çox təhlükəlidir, çünki ödem yuxarı tənəffüs yollarına yayılır, asfiksiyaya və ölümə səbəb ola bilir. Qarayara karbunkulu nekroz zonasına hətta iynə batırdıqda belə ağrısız olur. Bu mühüm diferensial-diaqnostik əlamətidir. Qarayaranın dəri formasında regionar limfadenitlər inkişaf edir. Onlar ağır hallarda nəzərə çarpan limfangitlərlə birləşə bilər. Qarayaranın dəri formasının ödematoz növü ödemin ilkin olaraq karbunkul inkişaf etmədən meydana çıxması ilə xarakterizə olunur. Xəstəliyin daha sonrakı vaxtında nekroz baş verir və böyük ölçülü karbunkul formalaşır. Bulloz formada infeksiyanın giriş qapısı yerində içərisi hemorragik maye ilə dolu sudurcuq əmələ gəlir. Sudurcuq deşildikdə və ya zədələnmiş nahiyə nekrozlaşdıqdan sonra karbunkul şəkli alan geniş xoralı səth əmələ gəlir. Qarayaranın dəri formasının erizipeloid növünün xüsusiyyəti, içərisində şəffaf maye olan çox sayda sudurcuğun inkişafından ibarətdir. Onlar deşildikdən sonra xoralar qalır və qabıq bağlayır. Qarayaranın dəri forması xəstələrin təxminən 80%-də yüngül və orta ağırlıqda, 20%-də ağır formada keçir. Xəstəliyin yüngül formasında nekrotik qartmaq, ödem, orqanizmin intoksikasiyası orta dərəcədə nəzərə çarpır. Bədən hərarəti normal və ya subfebril olur. 2-3 həftənin sonunda qartmaq qopur, yerində bərk çapıq qoyur. Xəstəliyin yüngül formaları tam sağalma ilə başa çatır. Xəstəliyin daha ağır formalarında keyfsizlik, əzginlik, başağrısı nəzərə çarpır. Birinci günün axırına yaxın bədən hərarətinin 39-40 °C qədər yüksəlməsilə orqanizmin intoksikasiyası inkişaf edir, ürək-damar sisteminin fəaliyyəti pozulur. Xəstəlik yaxşı qurtaranda 5-6 gündən sonra hərarət kritik düşür, ümumu və yerli simptomlar geriyə inkişaf edir, ödemlik tədricən azalır, limfadenitlər və limfangitlər itir, qartmaq 2-4 həftədən sonra qopub düşür, xora sağalır, yerində çapıq qalır. Qara yaranın dəri formasının ikincili septisemiya ilə ağırlaşması hallarında bədən hərarəti 40-41 °C-dək qalxır. Titrətmə, şiddətli başağrısı, başgicəllənmə, sayıqlama olur, yuxu pozulur, nəbz dəqiqədə 120-160-dək sürətlənir, arterial təzyiq düşür. Xəstələrin bəzilərində bu təzahürlərə qanlı qusma və tez-tez qanlı ishal əlavə olunur. Qaraciyər və dalaq böyüyür, dəri hematogen-metastatik mənşəli ikincili səpmə ilə zədələnir. Qanda çoxlu qarayara çıpləri tapılır. Prosesin güclənməsi ağır endokarditə və ağciyər ödemi ilə keçən ikincili pnevmoniyaya, soporoz hala, komaya və 1-4-cü gün ölümə səbəb olur. 
Septik forma 
Qarayaranın septik forması yüksək virulentli törədici mikroblara, tənəffüs yollarının selikli qişasından keçən massiv infeksiyalaşma zamanı inkişaf edir. Az hallarda təsadüf edilir. Proses qabaqcadan dəri üzərində ocaqlı dəyişikliklər olmadan tez yayılır. Bədəndə çoxlu hemorragiyalar meydana çıxır, meningial sindrom aşkar edilir. Qanda və onurğa kanalı mayesində qarayara çöpləri olmur. Xəstəliyin birinci, az hallarda isə ikinci günü infeksion-toksik şokdan ölüm hadisəsi baş verir. Qarayara sepsisi çox vaxt ağciyərin və bağırsağın zədələnməsilə müşayiət edilir. Bu xəstəliyin ağciyər və bağırsaq formalarının ayırd edilməsinə səbəb olmuşdur. Qarayaranın septiki formasının müxtəlif ağciyər vatiantları nəzərəçarpan intoksikasiya təzahürlərilə son dərəcə ağır keçir. Hərarət 39-40 °C-dək yüksəlir. Şiddətli öskürək, sinədə sıxıntı, köpüklü qanlı bəlğəm ifrazatı meydana çıxır. Ağciyərlərin şiddətli ödemi və hemorragik eksudatlı plevrit təzahürlərilə keçən pnevmoniya müəyyən edilir. İfraz olunan bəlğəm moruq jelesi şəklində püxtələşir və içərisində qarayara çöpləri olur. 2-3-cü sutka xəstələr infeksion-toksik şokdan ölürlər. Qarayaranın septik formasının bagırsaq variantı qəflətən başlayır. Qarında kəskin iti ağrılar meydana çıxır, ona ürəkbulanması, ödlə qarışmış qanlı qusma, qanlı ishal qoşulur. Bağırsağın zədələnməsi bəzən onun perforasiyası – deşilməsi nəticəsində inkişaf edən peritonitə səbəb olur. Bu zaman bədən hərarəti 39-40 °C-dək yüksəlir, həyəcanlanma və eyforiya, sayıqlama, qıcolmalar, meningeal sindrom olur. Dəri üzərində ikincili səpmə meydana çıxır, diffuzstianozlar inkişaf edir. Nəbz tezləşmiş və sapvari olur, arterial təzyiq düşür. Xəstəlik 1-4 gün davam edir və ürək çatışmazlığından ölümlə nəticələnir. Xəstə son dərəcə nadir hallarda sağalır. 
Proqnoz: Hazırda qarayaranın dəri formasının proqnozu müsbətdir. Ölüm hadisəsi faizin onda biri hissəsinə qədər endirilmişdir. Septik formada proqnoz bütün hallarda, hətta intensiv müalicə erkən başlandıqda da əsasən mənfidir. 
Diaqnostika: Diaqnozun qoyulması prosesində, xüsusilə, xəstənin peşəsinə dəxli olan əsaslı epidemioloji anamnez toplamaq lazımdır. Xəstəliyin 3-4 günündən etibarən antraksinlə dəri daxili sınaq aparılır.
Laborator diaqnostikası patoloji materialın bakterioskopiyasından, onun qida mühitlərində əkilməsindən, heyvanların yoluxdurulmasından Askoli termopresipitasiya reaksiyasının qoyulmasından, immunoflüoressensiya metodundan istifadə etməkdən ibarətdir. Qarayaranın erkən və retrospektiv diaqnostikası məqsədilə antraksinlə dəridaxili sınaq qoyurlar. O, xəstələrin 90-95%-də xəstəliyin beşinci günündən sonra müsbət nəticə verir. Bəzən bioloji sınaq da aparılır.
Qarayaranın dəri formasında laborator tədqiqat üçün material vezikulanın və karbonkulun möhtəviyyatı, yaranan ifrazatı, qoparılmış qartmaq sayılır. Septik formada bəlğəmi, qusuntu kütləsini, ifrazatı, qanı tədqiq edirlər. Tədqiqat xüsusi təhlükəli infeksiyalarla işləmə qaydalarına riayət olunmasını tələb edir və xüsusi laboratoriyalarda aparılır. Qarayaranı manqodan, adi karbunkul və fürunkullardan, stafilakokk karbunkullarından, taundan, tulyaremiyadan, qızılyeldən, başqa etiologiyalı sepsisdən diferensasiya edirlər. 
Müalicə: Etiotrop terapiya məqsədilə xəstəlik müvafiq olaraq spesifik qamma qlobulinlə, antibiotiklərlə müalicə edilir. 
Patogenetik terapiya məqsədilə kolloid, kristalloid və elektroloid məhlullarından, plazma, albumin, prednizalondan(hormonterapiya) istifadə edilir. Zədələnmiş nahiyyələrə cərrahi müdaxilələr yolverilməzdir. 
Profilaktika: Qarayaranın profilaktikası tibbi və baytar-sanitariya xarakterli tədbirlər kompleksinin aparılmasını nəzərdə tutur. Qarayaralı xəstələr izalə olunaraq onlar üçün xüsusi qab-qacaq, qulluq əşyaları, paltar ayırırlar. İnsanlar və heyvanlar quru diri vaksinlə peyvənd olunurlar.


                                      Mövzu 14. Dabaq, Tetanus
Tetanus - onurğa və uzunsov beynin, beyin sütunu motoneyronlannın və əlavə neyronların zədələnməsi, skelet əzələlərinin tonik və tetanik qıcolmaları, asfiksiya əlamətlərilə gedən ağır infeksion xəstəlikdir.
Tetanus qədimdon məlumdur. Ilk dofo Hipokrat onun kliniki mənzərəsini ətraflı təsvir etmiş və xəstəliyə tetanus {telanos - yun-buxovlanma, qıcolma) adını vermişdir.
      Etiologiası: Törədici Clostridium tetani (yun. kloster-iy) ucları kütləşmiş çöp şəkilli, fakultativ anaerob bakteriyadır. Xarici mühitdə, insan və heyvanların bağırsağında spor şəklində olur. Onlar fıziki və kimyəvi təsirlərə davamlıdır: 100°S-də bir saatdan, avtoklavda 115°S-də 30 dəq. sonra ölür. Torpaqda, peyində müxtəlif əşyaların üzərində 30 ilə qədər diri qalır. Fiziki və bioloji anaerobioz şəraitdə sporlar vegetativ formaya  keçir.  Vegetativ forma çöplər anilin boyalan ilə yaxşı rənglənir,  cavan kultura -qram (+), köhnələr-qrammənfıdir. 60-70°C-də 30 dəq. sonra ölür. Dezinfeksiyaedici məhlullardan 0,1% sülema, 3-5% karbol  turşusu onlara güclü tasir göstərir. Antibiotiklərə qarşı da həssasdırlar.
      Epidemiologiası: Tetanusun törədiciləri təbiətdə geniş yayılmışdır. Onlar otyeyən heyvanların və 40% sağlam əhalinin bağırsağında rast gəlir. Canlı toxumalarda çoxalmadığından ekskerementlə xaric olur. Odur ki, xəstəlik torpaq işləri görülən yerlərdə və heyvandarlıq təsərrüfatlarında daha çox təsadüf edilir. Tetanus yara infeksiasıdır. Dəri vo selikli qişaların müxtolif zədələnmələri – kəsik, sıyrıntı, donma, yanıq, heyvan və quş dişləməsi, doğuş və kriminal abort yoluxmaya səbəb olur. Çox vaxt xəstəlik məişət yaralanmaları ilə əlaqədar olur. Ayaqyalın gəzən («yalın ayaq xəstəliyi») və tez-tez zədələnməyə məruz qalan uşaqlar arasında daha çox təsadüf edilir. İllik xəstələnmənin 85%-i  aprel-oktyabr aylarına düşür. Xəstəlikdən sonra immunitet yaranmır. 
Patogenezi: Anaerob şərait olduqda yaraya düşmüş tetanus sporları vegetativ formaya keçir və ekzotoksin ifraz edir. Mikrob iltihab əlamətləri törətmədən yara yerində qalır, ekzotoksin isə ətraf toxumalara, limfa və sinir liflərilə orqanizmə yayılır. Toksin qanla daha tez və geniş yayıla bilir. Qana düşmüş toksin əvvəlcə əzələlərə gəlir və buradan hərəki sinirlərlə müxtəlif hərəki mərkəzlərə yayılır. Əvvəlcə üz və çeynəmə əzələləri , sonra boyun, bel və ətraf əzələlərinin hərəki mərkəzləri zədələnir
Klinikası:  İnkubasion dövr 5 gündən 30 günə qədərdir. 
     Bəzən xəstəliyin ilk günləri əsəbilik, çox tərləmə, baş ağnsı, yara yerində dartılma hissi, əzələlərin səyriməsi kimi prodromal əlamətlər qeyd edilir. Lakin çox vaxt tetanus trizm əlamətilə qəflətən başlayır. Hər iki tərəfdə çeynəmə əzələlərin (mm masseter) tonik yığılması nəticəsində ağızın açılması çətinləşir, ağır hallarda dişlər kilidlənir. Mimiki əzələlər qıc olur: ağız bucaqları yanlara və aşağı dartılır, dişlər açıq qalır, alında və gözlərin xarici bucaqlarında qırışlar əmələ gəlir. Üzdə həm gülüş, həm də kədər ifadəsi yarandığı üçün belə görkəm - «acı gülüş» - risus sardonicus - (sardonios yun. nifrət, həqarət, zəhərli), ya «şeytan gülüşü» adlanır. Erkən əlamətlərdən biri də, udma əzələlərinin spazmı ilə əlaqədar olaraq udmanın pozulmasıdır. Triada simptomların - trismus, risus sardonicus və dysphagia-nın ardınca qıcolma ənsə, gövdə və ətraf əzələlərinə də yayilır - tetanus dessendens. Ənsə və bel əzələlərinin rigidliyi nəticəsində gövdə arxaya əyilir, yəni tetanus üçün  xarakter poza - opistotonus əmələ gəlir. Arxası üstə uzanmış belə xəstənin əsasən başı, çanağı və dabanları yalağa söykəndiyindən əlləri asanlıqla kürək altından keçirmək olur. Ayrı-ayrı əzələ qruplarının hipertonusu bədəni qəribə vəziyyətlərə - tetanus acrobaticus sala bilər. 
Qabırğaarası əzələlər və diafraqmanın spazmı xüsusilə təhlükəlidir. Bunun erkən təzahürü tənəffüsün səthi olması və töyşümədir. Prosesə aralıq əzələləri də qoşulur, defekasiya və sidik ifrazı dayanır. Tetanuslu xəstələrdə sklelet əzələləri daima yığılmış vəziyyətdə olur, hətta qısa müddətə belə onların boşalması təsadüf edilmir. Hipertonus fonunda əzələlərdə ümumi tetatik qıcolma da baş verir: üz göyərir, iri tər damlarları ilə örtülür, əzab və qorxu ifadəsi alır, oristotonus  lordoz kəskin nəzərə  çarpır, ancaq baş, çanaq və dabanlar yatağa toxunur. Əzələlərdəki bərk ağrıdan xəstə qışqırır, dişlərini bir-birinə sıxır. Tetanik qıcolma tutmaları ən cüzi qıcıqlardan – səsdən, işıqdan, xəstəyə toxunmaqdan baş verir və bir neçə saniyədən bir neçə dəqiqəyə qədər davam edir. Tutmaların sayı və müddəti xəstəliyin ağırlıq dərəcəsindən asılıdır: yüngül tetanusda gündə 1-2, ağır formada saatda onlarla tutma ola bilər. Tənəffüs əzələlərinin, səs yarığının ,və diafraqmanın qıcolması xüsusilə təhlükəli olub, asfıksiya və  ölüm verir.
Tetanus mötədil qızdırma ilə gedir. Yüksək əzələ tonusu, tetanik tutmalar maddələr  mübadiləsini sürətləndirməklə çoxlu tərləmə, verə bilər. Tetanuslu xəstələrin qaraciyər və dalağı böyümür. Hemoqramada da xarakter dəyişiklik olmur. Ancaq çoxlu tərləmə, müxtəlif iltihab ağırlaşmaları, qanın qatılaşması  nəticəsində leykositlərin sayı artır
Proqnozu ciddidir.Ölüm 20-25 % ə çatır.Ağırlaşmaları:əzələ və vətərlərin cırılması,çıxıq və sınıqlar verir Ən qorxulu ağırlaşması pnevmoniyadır..
Diaqnozu: Tetanus diaqnozu xarakter simptomokompleksə  və epidemioloji anamnezə görə müəyyən edilir. Yaradan tetanus çöplərinin tapılması həmişə mümkün olmadığı üçün laborator diaqnoz az əhəmiyyətə malikdir. Epidemioloji anamnezdə dəri və selikli qişaların müxtəlif yaralanma və zədələnmələrini nəzərə almaq lazımdır. 
Müalicəsi: Tetanuslu xəstənin müalicəsi xüsusi mərkəzlərdə, ya da reanimasiya və intensiv terapiya şöbəsində, ya palatasında aparılmalıdır. Xəstə yarı qaranlıq və sakit otaqda yerləşdirilir, fərdi xidmət və daimi həkim nəzarəti təşkil edilir.
İlk növbədə qıcolmaya qarşı mübarizə aparmaq lazımdır. Bu məqsədlə sedativ-narkotik, neyroleptik dərmanlar və miorcelaksantlar tətbiq edilir. Yüngül və orta ağır formalarda gündə 3-4 dəfə 1,5-2 q xloral hidratla imalə olunur. İmalədən 3-3,5 saat sonra əzələ daxilinə 2 ml 2,5% aminazin, 1 ml 2%-li promedol, 2-3 ml 1% dimedrol və 0,5 ml 0,05% skopolamin hidrobromid, ya atropindən ibarət litik qarışıq yeridilir. Lazım gələrsə 3-3,5 saatdan bir litik qarışıq və xloral hidrat imaləsi bir-birilə əvəz edilir.Son vaxtlar immunoqiobulin işlədilir.
 	
Gündə bir necə dəfə 10-15 mq diazepam (seduksen) da yaxşıdır.
Qıcolma əleyhinə tədbirlərdən dərhal sonra antitoksin zərdabla müalicəyə baslamaq olar. Tetanus əleyhinə antitoksin at zərdabı qanda dövr edən sərbəst toksini neytrallaşdırdığından o xəstəliyin erkən dövrləri yaxşı təsir göstərir. Zərdabın kurs dozası 2000 BV/kq olmalıdır. Orqanizmin həssaslığını yoxladıqdan sonra yaşlı şəxslərə 150000-200000 BV, uşaqlara 80000-100000 BV zərdab vurulur. Bu doza 3-4 həftə ərzində öz təsirini saxladığı üçün zərdabı təkrar yeritmək lazım gəlmir. Tetanusun müalicəsində düzgün qulluğun da böyük əhəmiyyəti var. Burun  zondu ilə xəstəyə ət suyu, süd, həlimlər, meyvə şirələri və digər duru qida məhsulları yedizdirilir.
Profilaktikası: Tetanusa qarsı planlı və təcili profilaktika aparılır. 3 aydan 16 yaşa qədər usaqlar tetanusla yanası göy ösgürək, difteriya xəstəliklərinə qarşı vaxtaşırı  planlı peyvənd olunurlar. İdmançılar, inşaatçılar, ferma isçiləri, torpaq qazanlar, habelə xəstəlik çox təsadüf olunan yerlərin əhalisi də tetanus anatoksiniylə aktiv immunizə edilirlər.  Yaşlılara bir ay fasilə ilə iki dəfə 0,5 ml anatoksin vurulur. Revaksinləmə həmin doza anatoksini 9-12 ay və 5-10 ildən sonra təkrar yeritməklə aparılır. Peyvənd almayanlar zədələndikdə tetanusa qarşı təcili aktiv-passiv immunizə edilməlidir. Onlara əvvəlcə 0,5 ml anatoksin, 30 dəq. sonra yaşdan asılı olmayaraq 3000 BV antitoksin vurulur; 9-12 ay və 5-10 ildən sonra anatoksin təkrar yeridilir.
 
         Dabaq - zoonoz mənşəli virus infeksiyasıdır, qızdırma, kəskin intoksikasiya, ağızın selikli qişasının, əllərin və ayaqların dərisinin vezikuloz-eroziv iltihabı ilə özünü göstərir. 
Etiologiası: Dabağın törədicisi Picornaviridac ailəsinə, Rhınovirus cinsinə aiddir. Xarici mühitdə, xüsusilə quru şəraitdə viruslar bir neçə həftə diri qalır. Soyuğun təsirinə davamlıdırlar. Turşu, qələvi, formaldehid, UBŞ  pasterizə üsulu  və qaynatma virusu tez öldürür.
Epidemiologiyası: Dabaq qoşadırnaqlı heyvanlar, xüsusilə qaramal, donuz, qoyun və keçilər arasında geniş yayılmış xəstəlikdir. Ən çox cavan heyvanlar xəstələnir. Dabaqlı heyvanların qızdırması yüksəlir, ağızlarında, dırnaqlarının arasında və yelinlərində suluqlar əmələ gəlir və tezliklə onlar xoraya çevrilir. Virus xəstə heyvanınağız suyu,südü, nəcisi, sidiyi_ suIuğun möhtəviyyatı ilə ifraz olunur. Heyvan 10-12 gün, bəzən bir neçə ilə qədər virus ifraz edir. Xarici təsirlərə davamlı  olduğu üçün virus heyvanat məhsulları - dəri, süd, süd məhsulları  və otla uzaq yerlərə yayıla  bilir.
İnsan çox vaxt çiy süd, xama və kəsmiklə, bəzən ətlə, həm də dondurulmuş ətlə dabağa yoluxur. Virusun orqanizmə dəridən, burunun, ağızın, gözün selikli  qişalarında mikrozədə yerlərindən düşməsi də mümkündür. Əsa sən sağıcılar, çobanlar, ət kombinatı işçiləri xəstələnir. Bəzən virus laboratoriya işçilərinə yoluxur. Dabağın kontagiozluğu yüksək deyil. Xəstəlik insanlar arasında yayılmır. Dabaqdan sonra müvafiq tipə qarşı 1-2 illik davamlı immunitet əmələ gəlir. Bəzən dabaq xəstə insandan heyvana keçir.  
Patogenezi və patoloji anatomiası: Dabaq virusları dermotrop ol duqları üçün dərinin epidermal qatında və selikli qişaların epitel hüceyrələrində çoxalaraq iltihab reaksiyası - əvvəlcə suluqlar, sonra isə səthi xoralar şəklində ilkin affekt əmələ  gətirirlər. Suluqda virusun sürətlə çoxalması virusemiya və intoksıkasiya verir. Virus qanla yayılaraq dodaqların, burunun, dilin və gözlərin selikli qişalarında ikincili aftalar törədir. Onlar barmaqların arasında, hətta mədənin, yemək borusunun, bağırsağın, cinsiyyət üzvlərinin selikli qişalarında rast gələ bilər. İkincili aftaların əmələ gəlməsilə qan vi ruslardan təmizlənir, intoksikasiya itir.
Klinikası: Gizli dövr 2-12, bəzən 15 gün çəkir. Xəstəlik adətən üşütmə, baş ağrısı, zəiflik, kefsizlik, əzələ və. sümüklərdə, beldə ağrı, qızdırmanın 39-40°S-ə qədər yüksəlməsilə qəflətən başlayır. Nadir hallarda dabaq tədricən inkişaf edir. Qızdırmanın 1-2-ci günləri ağızda quruluq və göynəmə, işıqdan qorxma, dizuriya, bağırsaq disfunksiyası baş verir. Dodaqlarda, dildə, sərt və yumşaq damaqda, yanaqların selikli qişasında hiperemiya, ödem və suluqlar əmələ gəlir. Onlar əvvəlcə şəffaf, sonra sarımtıl-bulanıq maye ilə dolur. Dilin kənarları və ucu daha çox səpir. 1-2 gün ərzində suluqlar partlayır və qırmızı rəngli, çox ağrılı səthi xoralara çevrilir. Bəzən xoralar bir-birilə birIəşir. Vezikula deşildikdən sonra bədən temperaturu normaya ensə də, vəziyyət yaxşılaşmır. Üdma ağrılı olur, ağızdan gündə 4-5 l-ə qədər su axır, dil şişdiyindən nitq pozulur. Xəstələrin çoxunda regionar limfa vəziləri böyüyür və ağrıyır. Udma, çeynəmə və danışıq pozulduğu üçün xəstələr  xeyli əsəbi olur. Əlin və ayağın barmaqları arasında, dırnaqların ətrafında səpginin olması dabaq üçün daha xarakterdir. Xəstəliyin 3-5-ci günləri ağızdakı xoralar sağalmağa başlayır və 10-15 günə rekonvalessensiya dövrü qurtarır. Xoraların yeri çapıqlaşmır.
   Diaqnozu: Klinik-epidemioloji məlumatlara görə asan qoyulur. Dabağın atipik formalarında laborator müayinə metodları tətbiq edilir. Virusu tapmaq üçün xəstənin qanı, ağız suyu, nəcisi və afta elementlərinin möhtəviyyatı əkilir. Seroloji reaksiyalardan KBR, PHAR 6-8 gün fasilə ilə 2 dəfə, qoşa zərdabla tətbiq olunmalıdır.
Bəzən bioloji sınaq aparılır: suluğun möhtəviyyatı dəniz donuzunun pəncəsinə sürtülür. Suluqda virus olarsa həmin yerdə aftoz element əmələ gəlir.
Müalicəsi: Xəstə azı 2 həftə müddətinə qospitalizə edilir. Etiotrop müalicə  
 olmadığından əsas diqqət qulluğa, simptomatik və yerli müalicəyə verilir.
 Xəstə çoxlu maye içməli, gündə 5-6 dəfə duru xörək yeməlidir. Çeynəmə və udma çox ağrılı olduqda xəstə zondla yedizdirilir. Yeməkdən qabaq
0,1 q anestezin tozu ağızda ağrıni vo göynəməni xeyli azaldır. 3%-li hidrogen
 peroksid, 0,1%-li kalium permanqanat, 0,1%-li rivanol məhlulu ilə ağızı
yaxalamaq lazımdır. Çobanyastığı və şalfey dəmləməsi də yaxşıdır. Aftalar
hər gün 2-5%-li gümüş nitrat, ya 1-3%-li kalium permanqanatla təmizlənməlidir. Onlar sağalmağa başladıqda vinilin,  karotolin, itburnu,  ya çaytikanı yağı, tərkibində KSH olan məlhəm sürtmək məsləhətdir. Sinalar, oksikort məlhəmi iltihab prosesini azaltmaqla, ağn və qaşınma hissini də aradan  qaldırır.  	
Konyunktivanı 2%-li bor turşusu ilə yumaq və gündə 5-6 dəfə 30%-li natrium sulfasil damızdırmaq, gündə 2 dəfə 2 damla 1%-li kortizon emulsiası sürtmək sağalmanı xeyli sürətləndirir.  Ağızda göynəməni azaltmaq üçün 800 ml 0,25%-li novokainə bir yumurta ağı qarışdırılmış lizosim emulsiası yaxşıdır. Dabağın xeyli ağır formalarında, irinli ağırlaşmalarda, uşaqlarda mədə-bağırsaq pozğunluğu baş verdikdə dezintoksikasion terapiya aparılır, antibiotiklər ürək-damar, antihistamin preparatları, vitaminlər, ağrıkəsicilər təyin edilir. İnterferonogenlərdən dibazol məsləhət görülür.
Profilaktikası: Dabağa qarşı mübarizədə ciddi baytar nəzarəti, karantin və heyvanların immunizə olunması məsləhət görülür. Heyvandarlar əllərini təmiz saxlamalı, döşlükdən, rezin əlcəkdən,  çəkmədən istifadə etməlidir. Xəstə heyvanın südü 850 –də 30 dəq pasterizə edilməli, ya  5 dəq qaynadılmalıdır. Belə heyvanın əti sənaye yolu ilə emal olunur.
 

                                                 Mövzu 15. Quduzluq, QİDS
Quduzluq (lat. hydrophobia, lyssa - sudanqorxma) ağır ensefalitin inkişafı ilə xarakterizə olunan zoonoz virus neyroinfeksiyası. Vaxtında müalicə olunmazsa insan üçün ölümcül təhlükəlidir. Dəri örtükləri zədələnmə infeksiyalarına aiddir.
Hələ qədim dövrlərdən itlərdə bu xəstəlik məlum olmuşdur. Eramızdan əvvəl IV əsrdə Aristotel insanlarda quduzluğu xəstə itlərin dişləməsi ilə əlaqələndirmişdir. İnsanlarda xəstəliyin ilkin əlaməti olan sudan qorxma halını ilk dəfə eramızdan əvvəl I əsrdə K. Sels müəyyən etmişdir. Quduzluq müfəssəl elmi surətdə Lui Paster tərəfindən öyrənilmişdir. O, törədicinin virus olduğunu və onunmərkəzi sinir sistemində lokallaşmasını göstərmiş, heyvanlar üzərində apardığı tədqiqatlar nəticəsində quduzluq virusunu almağa müvəffəq olmuşdur. Fiksasiyalaşmış bu quduzluq virusu antirabik vaksinin əsasını təşkil edir. L.Paster tərəfindən bu vaksinin yaradılması tibb elminin ən böyük nailiyyəti hesab olunur. 1885-ci ildə vaksin quduz heyvanlar tərəfindən dişlənmiş insanların xilasında L. Paster tərəfindən müvəffəqiyyətlə tətbiq edilmişdir. 
Təkcə 1886-cı ildə antirabin peyvəndi sayəsində 2500 insan xilas edilmişdir. 
1822-ci ildə V. Babeş və 1903-cü ildə A. Neqri tərəfindən quduzluqdan ölmüş heyvanların beyin hüceyrələrinnin sitoplazmalarında spesifik cisimciklər təsvir edilmişdir. Sonralar bu cisimciklər Babeş-Neqri cisimcikləri adlandırılmışdır. Nəhayət 1903 cü ildə P. Remlenje xəstəliyin virus təbiətli olduğunu sübuta yetirmişdir. 
Etiologiyası: Quduzluğun törədicisi rhabdovirus növündən, rhabdovirideae ailəsinə aid olan neyrotrop virusdur. O, gülləvari formaya malik olub uzunluğu 80-180 nm-ə çatır. Vironun nukleokapsidi bir zəncirli RNT-dən ibarətdir. Virusun iki variantı məlumdur: təbi şəraitdə vəhşi heyvanlar arasında dövran edən küçə və antirabin vaksin almaq üçün işlədilən fiksasiyaolunmuş virusları. Küçə virusundan fərqli olaraq fiksasiyaolunmuş virus dəri altına peyvənd məqsədi ilə yeridildikdə sinir sisteminə keçmək qabiliyyəti olmur. Küçə virusundan fərqli olaraq fiksasiyaolunmuş virusun inkubasiya dövrü 12-15 gün deyil, daha qısa 4-7 gündür. Fiksasiyaolunmuş virusun vaksin ştammları küçə virusuna qarşı mükəmməl immunitet törədə bilir. Quduzluq virusu xarici mühitdə davamlı olmayıb, qaynatdıqda 2 dəqiqə ərzində məhv olurlar. 2-3%-li lizol və xloramin məhlulunda, 3-5%-li karbol və duz turşusu məhlulunda, 0,1%-li sulema məhlulunda, 70%-li spirtdə tez məhv olur. İstiqanlı heyvanlar üçün patogen sayılır. Quduzluq virusunu laboratoriya şəraitində heyvanların (ev dovşanı, ağ siçanlar və s.) beyin daxilinə yoluxdurmaq yolu ilə onların orqanizmində passaj edirlər, sonra toxuma kulturasında və toyuq yumurtasında intensiv artıraraq ondan vaksin almaq üçün istifadə olunur. 
Epidemiologiya: Quduzluq zoonoz infeksiyadır və onun virusununəsas rezervuarı ət yeyən heyvanlar: tülkülər, çaqqallar, canavarlar (təbii epizootiyalar) və həmçinin ev heyvanları: itlər, pişiklər (şəhər epizootiyaları) sayılırlar. Yoluxma əsasən dişləmə və ya zədələnmiş dəri örtüklərinə infeksiyalaşmış ağız suyunun bulaşması ilə baş verir. İnsandan bir qayda olaraq virus ötürülmür. Virus inkubasiya dövrünün sonuncu 7-10-cu günündən başlayaraq bütün xəstəlik dövrü ifraz olunur. İnsan bir çox yırtıcı heyvanlardan fərqli olaraq daha həssasdır. Xəstəliyə yoluxma halları ən çox kənd əhalisi arasında və xüsusən də uşaqlarda, mövsumi olaraq yaz-payız aylarında çox rast gəlinir. 
Patogenezi və patoloji anatomiya: Virusun giriş qapısı, dəri üzərində az hallarda selikli qişalarda zədələnmələr: yaralar, sıyrıntılar sayılır. Çox yüksək neyrotropizmə malik virus mərkəzə qaçan sinir lifləri və perinevral boşluqlarla irəliləyərək mərkəzi sinir sisteminə çatmış olur. Virusun limfahemotogen yolla yayılması da ehtimal olunur. Mərkəzi sinir sisteminə keçmiş quduzluq birusu uzunsov beyin neyronlarından, hippokampda, beyin əsasının düyünlərində və onurğa beynin sol hissəsində fiksasiya olunur. Bu isə reflektorlu oyanmanın artmasına, sonradan isə ifliclərin inkişafına səbəb olur. Quduzluq üçün xarakterik olan tənəffüs və udma əzələlərinin qıc olması, azan, Dil-udlaq və dilaltı sinirlərinin zədələnməsi ilə əlaqədardır. Sinir sisteminin simpatik şöbəsinin qıcıqlanması ağız suyinin axmasına və tər ifrazının artmasına, səbəb olur. Azan sinirin və simpatik sinir sisteminin müxtəlif düyünlərinin zədələnməsi ürək-damar sisteminin pozulmasına gətirib çıxarır. Daha sonra mərkəzdən qaçan sinir lifləri ilə ağız suyu vəzilərinin sinir uclarına çataraq xəstənin ağız suyuna keçmiş olur. Mikroskopik müayinələr zamanı patoloji anatomik dəyişiklik beyində və onurğa beynində də tapılir. Beyin toxumasının ödemi, damarların çoxqanlılığı, hippokampiya nahiyəsində uzunsov beyin, beyincik, onurğa beyni və simpatik qanqlionlarda qansızmaların olması xarakterikdir. 
Quduzluqdan ölmüş insanların və heyvanların hippokampiya hüceyrələrində, beyinciyin Zommer zonasında və armudşəkilli neyronlarda sitoplazmatik törəmələr - Babeş-Neqri cisimciklərinin aşkar edilməsinin həlledici daqnostik əhəmiyyəti vardır. 
Klinikası: İnkubasiya dövrü 8 gündən 90 günə qədər, nadir hallarda isə bir ilə qədər və daha çox davam edəir. Bu inkubasiya müddətinin dəyişkənliyi müxtəlif amillərdən, dişlənən şəxsin yaşından (uşaqlarda inkubasiya dövrü qısa olur), virusun reaktivliyindən, mərkəzi sinir sistemini zəiflədən şəraitin olmasından, dişlənmiş nahiyyənin mövqeyindən (baş boyun nahiyyələrindən dişləmələrdə inkubasiya dövrü qısa olur.), yaranın ölçü və dərinliyindən, orqanizmə düşən virusun miqdarından asılıdır. 
Xəstəliyin gedişini 3 dövrə bölürlər: 
· xəbərdarlıq dövrü; 
· oyanma dövrü; 
· iflic dövrü. 

 Xəbərdarlıq dövründə ümumi kefsizlik və başağrılarla yanaşı, dispeptik təzahürlər müşahidə edilir, temperatur subfebril olur. Dişlənmiş yara iltihablaşaraq, şişir, qızarır və sızıldayan ağrılar paresteziya meydana çıxır. Psixikanın ilk pozğunluq əlamətləri: qorxu, dəhşət, həyəcan özünü biruzə verir. Xəstə qidadan imtina edir, yuxusu pozulur. Sonradan bu əlamətlərə udmanın çətinləşməsi, "döş sıxıntısı" kimi hallar da əlavə olunur. 
Oyanma dövründə reflektor oyanmanın yüksəlməsi və xəstəlik tutmalarının inkişafı ilı xarakterizə olunur. Quduzluq üçün hidrofobiya - "sudan qorxma" tutmaları patoqnomonikdir. Xəstədə su içərkən, daha sonra suyu görərkən, onun şırıltısını belə eşitdikdə, hədda adı belə çəkildikdə tutmalar baş verir. Paroksizmlərə havanın hərəkəti (aerofobiya), parlaq işıq (fotofobiya) və ya gurultu (akustikafobiya) səbəb ola bilər. Tutma həyacan, qorxu və narahatlıq ilə başlayır, sonradan ona hərəki oyanma qoşulur. Bu zaman bədən qəflətən diksinir, udlaq və qırtlaq əzələlərində ağrılı spazmalar baş verir, nəfəsalma çətinləşir. Bu zaman xəstənin görünüşü çox xarakterik olur: o, qışqıraraq başını və bədənini geriyə əyir, titrəyən əllərini irəliyə atır, su olan qabı itələyir. xəstənin boynu dartılır, əziyyətli qıcolmalar üzü pozur, o, göyərir və dəhşət ifadə edir. exzoftalm baş verir köz bəbəkləri genəlir, nəzərlər bir nöqtəyə yönəlir. İnspirator tənginəfəslik əmələ gəlir, bu zaman xəstə fışıltılı nəfəs alır, yardım istəyir, bəzən qusma halları da müşahidə olunur. Tutmaların qızğın çağında tənəffüsün və ürək fəaliyyətinin dayanması belə mümkündür. Xəstələr aqressiv olurlar, özlərini və ətrafdakıları cırmaqlayır, dişləyirlar, tüpürürlərlar, ümidsiz qəzəblə vurnuxur, geyimlərini cırırlar. Xəstələrin bu cür rəftarlarına uyğun olaraq xəstəliyi "quduzluq" adlandırmışlar. Oyanma dövrünün qızğın çağında görmə və eşitmə hallüsinasiyaları da inkişaf edir. 1-2 gün sonra dəhşətli ağız suyu axmağa başlayır (sialoreya). Onlar ağız suyunu da uda bilmirlər. Orqanizmin susuzlaşması, maddələr mübadiləsinin pozulması nəticəsində bədən kütləsi həddsiz azalmış olur. Həyəcanlanma 2-3 gün, nadir hallarda 6 günə qədər davam edir. Əgər tutmalar nəticəsində ürək və tənəffüsün dayanmasından ölüm baş verməzsə xəstəlik üçüncü dövrə keçir. 
İflic dövrü psixi sakitləşmə ilə xarakterizə olunur.  Qorxu, həyəcanlı-qüssəli əhval-ruhiyyə aradan qalxır. Hidrofobiya, psixi oyanma tutmaları kəsilir, içmək, qida qəbul etmək imkanı sağalma ümidini artırır.  Lakin bununla yanaşı süstlük, apatiya, salivasiya artır, ətrafların və kəllə sinirlərinin lokallaşmasına görə müxtəlif lokalizasiyalı ifliclər, bulbar  pozğunluqlar,  çanaq orqanlarının funksiya pozğunluqları meydana çıxır, bədən temperaturu  42 °C-dək yüksəlir.  Artan taxikardiya və hipotoniya xarakterikdir. Bu dövr 18-20 saat davam edir, beləliklə xəstə adətən ürək və tənəffüs mərkəzinin iflicindən ölür. Xəstəliyin ümumi davamı 3-7 gün, nadir hallarda 2 həftə və daha çox çəkir.Həm iflic dovrdə, həm də oyanıqlıq dövrdə qanda neytrofil leykositoz,aneozinofiliya tapılır. 
Diaqnoz:  Xəstəliyin gedişinin klassik varantında quduzluğun diaqnozu çətinlik törətmir. lakin atipik və silinmiş klinik formalarda, xüsusən xəstəliyin erkən dövründə quduzluğu başqa xəstəliklərdən diferensasiya etmək lazımdır. Quduzluğun diaqnostikasında anamnez mühüm rol oynayır (quduzlu heyvanla kontakt, dişlənilmə halı). Fiziki müayinə zamanı tənəffüs ritminin dəyişməsinə, psixi pozğunluqlara (qüssəli, məyus əhvalruhiyyə), fikir verilməlidir. Oxşar klinik təsvirlərə tetanusda (lat. tetanus hydrophobica), deliriyada (lat. delirium tremens), atropin və srixninlə zəhərlənmələrdə, isteriyada rast gəlinir. Quduzluğun bulbar formasındakı əlamətlərə botulizmdə, letargin ensefalitdə, poliomielitdə də rast gəlinir. Xəstə sağ ikən onun laborator diaqnostikası çətin olur. Quduzluğun dəqiq diaqnostikası xəstəlikdən ölmüş insanın və heyvanın beyninin histoloji tədqiqi zamanı hippokampiya və beyincik nahiyyəsində Babeş-Neqri cisimciklərinin tapılması ilə təyin olunur. Bu törəmələr xəstəliyin 80-85%-də tapıla bilər. Quduzluğun spesifik və tezləşmiş diaqnostik metodu flüoressensiyaedici anticisimlər metodu və flüoressensiyaedici anticisimlərin qeyri-düzgün metodudur. birinci metod ölmüş heyvan və insanların ağız suyu vəzilərində, beyin toxumasında virusun induksiyası üçün yararlıdır. İkinci metod isə virusa qarşı zərdab anticisimlərini tapmaq üçündür. 
Müalicə: Xəstənin iztirablarını azaltmağa yönəldilmiş simptomatik müalicə aparılır. Quduzluğa tutulmuş xəstənin sakitliyə və xarici mühit qıcıqlarından: səs-küydən, parlaq işıqdan, havanın kəskin hərəkətindən qorunmağa müəyyən ehtiyacı vardır. Onu sakit, bir qədər qaranlıqlaşdırılmış isti palatada yerləşdirirlər. Palatada fərdi post təyin edilir. Mərkəzi sinir sisteminin ifrat qıcıqlanmasının qarşısını almaq üçün yuxugətirici, qıcolma əleyhinə və ağrıkəsən dərmanlardan istifadə olunur. Tez başverən hipovolemiyaya - bədənin susuzlaşmasına qarşı intensiv infuzion terapiyadan istifadə edilir. Bura su-duz-elektrolit balansı təmin etməklə yanaşı, parenteral qidalanma məhlulları qlükoza,vitaminlər yeridilir. İflic dövründə tənəffüs və ürək-damar sistemini stimullaşdırıcı vasitələr təyin edilir. Xüsusilə tənəffüs pozğunluğu zamanı xəstə intubasiya olunaraq süni tənəffüs rejiminə keçirilir. 
Profilaktika: Quduzluğun profilaktikası infeksiya mənbəyi ilə mübarizədən və insanın xəstəliyinin qarşısını almaqdan ibarətdir. Heyvanlar arasında quduzluğun ləğv edilməsi daha radikal tədbir sayılır. Bu məqsədlə sanitariya-baytarlıq tədbirlər kompleksi: itlərin saxlanılma rejiminin gözlənilməsi, şübhəli küçə it və pişiklərinin məhv edilməsi, ev və xidməti itlərin profilaktik vaksinasiyadan keçirilməsi, heyvanlarda quduzluğun vaxtında laboratoriya diaqnostikasının qoyulması və sanitariya-baytarlıq təbliğatının aparılması vacibdir. İnsanlarda quduzluğun qarşısı antirabik vaksinlərin köməyi ilə alınır. Quduz olan və ya şübhəli heyvan dişlədikdə virusun infeksiyalaşdırıcı dozasını azaltmaq məqsədi ilə yara birincili işlənilməlidir  (dişlənən yerin sabunlu su ilə yuyulması və dezinfeksiyaedici məhlullarla təmizlənməsi). Bu inkubasiyon dövrü uzatmağa və vaksinasiyanın müvəffəqiyyətini artırmağa səbəb olur. Yaranın çərtilməsi və ya ona tikiş qoyulması məsləhət görülmür. Çünki bu əlavə olaraq sinir zədələnmələrinə və inkubasiya dövrünün qısalmasına səbəb ola bilər. Dişlənmiş şəxsə ilkin yardım göstərildikdən dərhal sonra quduzluğa qarşı vaksinasiya icra edilməlidir. 

                   QİÇS- kəskin limfopeniya, orqanizmin şərti patogen və patogen mikroblara qarşı rezintentliyinin azalması, onkoloji xəstəliklərə meyilliyin artması ilə özünü göstərən virus mənşəli xroniki olub, adətən ölümlə qurtarır.
Xəstəlik XX əsrin 80-ci illərinin əvvəllərindən ABŞ-də qeyri-patogen Pneumocystus carinium bakterialarının hemoseksual gənclər arasında törətdiyi pnevmoniya şəklində qeydə alınmışdır.Sü ərətlə yayılmasına və yüksək ölüm faizinə görə QİÇS  XX əsrin taunu adlandırılmışdır.
Etiologiası: İİV- infeksiasının L.Montanye (1983) limfa düyünlərindən tapmış, P.Qallo (1984) isə onu limfositlərdən əldə etmiş və hərtərəfli öyrənmişdir.O Retroviridae ailəsinə aiddir.Molekul çəkilərinə və tənzimləyici proteinlərinin xüsusiyyətlərinə görə virusun iki tipi məlumdur; İİV-1, İİV-2.Qanda virusa qarşı anticisimlər tədricən toplandığı üçün birdəfəlik müainə onları aşkar etməyə bilər.Virus insanın qanında, göz yaşında, ağız suyunda, sidiyində, likvorunda, spermasında, tərində, vaginal və servikal sekretində olur.
Xarici şəraitdə davamsızdır.56 °-də 30 dəq, qaynatdıqda 1-2 dəq zərərsizləşir.Adi qatılıqlı dezinfeksiaedicilər onlara güclü təsir göstərir.UBŞ-yə və ionlaşdırıcı şüalara davamlıdır.Ev temperaturunda bir neçə gün fəallığını itirmir.
Epidemiologiası: QİÇS-i xəstə adamlar və virus gəzdirənlər yayırlar.Onların qanı, vaginal sekreti və sperması yoluxucudur.Odur ki, cinsi əlaqə, qan və preparatlarının, orqan və toxumaların köçürülməsi, qanla çirklənmiş tibb alətləri, yoluxma üçün xeyli təhlükəlidir.
Xəstəlik anadan dölə keçir. Əksərən homo- və biseksuallar, narkomanlar, fahişələr, alkoqol düşkünləri, hemofilialı xəstələr, resipientlər, qanla təmasda olan tibb işçiləri, QİÇS-li xəstədən doğulmuş uşaqlar İİV-infeksiyaya yoluxur və ya onu yayırlar.Onlar QİÇS-in risk qrupudur. Xəstəlik sıx təmasla ailə üzvlərinə və digər adamlara da keçə bilər. Ananın viruslu hüceyrəsi, qan plazması, plasenta toxuması yoluxmaya səbəb olur. Uşaqların yarısı doğuşdan bilavasitə qabaq və doğuş vaxtı, uşaqlıq daxilində isə hamiləliyin axırıncı trimestrində-infeksiyaya tutulurlar. Bununla belə İİV-infeksialı uşaqların 90%-i erkən yaşlı olmaqla həmin xəstəliyə tutulmuş analardan doğulurlar. Müainə olunmuş hamilələrin 0,12%-ində infeksia aşkar edilir. Qanla çirklənmiş məişət əşyaları-qayçı, iynə, üzqırxan, manikür və pedikür ləvazimatı xəstəliyi yaya bilər. 20-50 yaşlı kişilər çox xəstələnir.İmmunitet yoxdur. Virus gəzdirmə bəzən 8-10 il çəkir. Əksər hallarda insan yoluxmanın ilk 1,5-2 ayından virusun gəzdiricisinə çevrilir.
Klinikası: İİV-İnfeksiasının gizli dövrdən sonra aşağıdakı 5 mərhələsi müəyyən edilir; kəskin infeksiya, latent infeksiya, yayılmış persistəedən limfadenopatiya, QİÇS assosiasiya kompleksi və QİÇS. İnkubasion dövr 1 həftədən 8-10 ilə, əsasən 2 həftədən 6 aya qədər çəkə bilər. Yoluxmadan 1-8 həftə sonra xəstələrin 1/3-ində kəskin infeksiya inkişaf edir; digər 1/3-ində əlamətlər xeyli zəif olduğundan həmişə nəzərə çarpmır; qalan şəxslərdə heç bir kliniki təzaher olmur.
Kəskin infeksiya dövrü: 1-4 həftə davam edən bir neçə əlamətlərlə, ya onların biri ilə göstərir; qızdırma, baş və boğaz ağrısı, müvəqqəti limfadenopatiya, mialgiya, qızılcayabənzər, ya digər səpgi, səbəbsiz davamlı direya və arıqlama, bəzən aseptik meningit. Xəstəliyin qripəbənzər variantı baş və əzələ ağrıları ilə yanaşı kataral, ya irinli angina verir. Mononukleozabənzər formada uzunmüddətli qızdırma, güclü tərləmə, limfa vəzilərinin, qaraciyər və dalağın böyüməsi, üstün olur.
Latent infeksiya dövrü klinik- laborator dəyişiklər vermədən 1-5, orta hesabla 4 il çəkir. Bəzən limfa vəziləri böyüyür. Lakin virusemiya davam edir və qanda anticisim tapılır. Bu dövrdə QİÇS-assosiasiya kompleksi və ya QİÇS-lə qurtarır.
Persistəedən yayılmış limfadenopatiya 3 aydan az çəkməyən qasıqdan kənar azı iki nahiyədə limfa vəzilərinin 1sm-dən çox böyüməsi, onların eyni ölçüdə, bərk və ağrısız olması ilə özünü göstərir. Xəstənin ümumi vəziyyəti dəyişmir, əmək qabiliyyəti saxlanır. Xəstələrin 1/3-ind spelenomeqaliya, qızdırma, gecə tərləməsi, arıqlama baş verir.
QİÇS assosiasiya kompleksi: Limfodenapatiya mərhələsi olmadan da əmələ gəlməklə müxtəlif toxuma, orqan və sistemlərin zədələnməsi və pozğunluğu. Xəstələr daimi yorğunluqdan, kefsizlikdən şikayətlənir, davamlı, qayıdan qızdırma, güclü gecə tərləməsi başlayır. Əsas əlamətlər qızdırma və diareanın bir aydan çox çəkməsi və bədən çəkisinin 10%-dən aşağı düşməsidir.
QİÇS dövrü xəstəliyin final mərhələsidir, 6 ay ərzində, ya 2-5 il və daha gec baş verə bilər. QİÇS özünü MSS xəstəlikləri, bədxassəli şişlər-KS, limfoma və opportunist infeksialarla göstərir.QiÇS infeksiyası olan xəstələrdə yanaşı gedən xəstəliklər içərisində pnevmoniya, onkoloji xəstəliklər daha çox yer tutur.
Opportunist infeksiaları-I, II herpes virusu, Zoster varicella, Cytomeqalovirus, Epstayn-Barr virusu, Parwavirus; bakterialar-Mycobacterium avium intarcellularae, Myc, tuberculosis, Salmonella, Shigella; ibtidailər-Pneumocystus carinii, Toxoplasma gondii, Cryptosporidia, Lamblia (Qardinella) intestinalis; göbələk- Candida albicans, Cryptococcus neoformus tərəfindən törədilir.
Kliniki simptomların üstünlüyünə görə ÜST QÇSİ – in 4 kliniki formasını təklif edilir; ağ ciyər, sinir, mədə-bağırsaq və qızdırmalı formalar.
Dianozu: Kliniki əlamətləri, epidemioloji məlumatlara, seroloji, virusoloji və hemotoloji müainələrə əsasən qoyulur. QİÇS- in kliniki təzahürlərinə - 60 yaşdan cavan adamlarda KS, 2 aydan çox çəkən, müalicə oluna bilməyən və nəcisdə kriptosporidiya tapılan ishal. Diaqnozun dəqiqləşdirilməsinə virusun tapılması xüsusi yer tutur. Qanda virusa qarşı anticisimlər yoluxmadan 1 ay sonra əmələ gəlir.
Müalicə: İİV infeksiasının müalicəsində əks transkriptaza ingibitorlarına xüsusi əhəmiyyət verilir.
İnterferonun sintetik əvəzedicisi – reoferon əsas müalicənin stabilləşdirici təsirini bir qədər də artırır. O, virusəleyhinə və immun stimullaşdırıcı təsir göstərir. İnterleykin – 2 də eyni təsirə malikdir. Reoferon KS-də xüsusilə effektlidir.
T -limfositlərin sintezini sürətləndirmək üçün çəngəlvari vəzin hormonları və immunmodullaşdırıcı təsirə malik timolin tətbiq edilir, hemopoez gücləndirilir.
Autoimmun proseslərin qarşısını isə sitostatik preparatlarla, məs.,  siklosporin A ilə almaq lazımdır.
Profilaktikası: İİV -infeksiasının spesifik profilaktikası yoxdur. Ümumi profilaktikası parenteral hepatitlərdə olduğu kimidir. İİV -infeksialı hamilələrə qızılca və QBM vaksini əks göstərişdir. Qripə qarşı birinci trimestrdən sonra, B hepatitə, tetanusa, difteriyaya qarşı ehtiyac olarsa peyvənd edilir. Risk qrupuna aid bütün hamilələr mütləq İİV -infeksiaya görə yoxlanılmalıdır. Xəstəliyə şübhəli hamilələr digər hamilələri və uşaqları yoluxdurma təhlükəsinə görə qospitalizə edilmir. Onlar uşaqlarını əmizdirə bilər. İmmunoqlobulinlə passiv profilaktika yoluxmaya qədər, ya da ondan sonra ilk günlər aparılır. Neytrallaşdırıcı anticisimlərin sintezini stimullaşdırmaq üçün rekombinə proteinli və sinetik antigenli vaksin vurulur.
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