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SO'ZBOSHI

M a lumki, mikrobiologik tekshirish natijalariga asoslangan holda
yuqumli kasalliklarga aniq tashxis qo'vish mumkin. Bunda shu
kasalliklarga sabab bo'lgan mikrob sof holda ajratib olinib, lining
hamma xususiyatlari o'rganib chiqiladi. Shuning uchun tibbiyot
institutlarining barcha fakultetlari talabalariga tavsiya etilayotgan
tnazkur darslikda yuqumli kasalliklarning qo'zg'atuvchilariga batafsil
tavsifberildi hamda ular qo'zg'atadigan kasalliklarning mikrobiologik
diagnostikasi keng yoritildi.

Darslikda bakteriyalar, viruslar, rikketsiyalar, spiroxetalar,
xlamidiyalar, mikoplazmalar, zamburug'lar, soddajonivorlar vaboshqa
mikroorganizmlar qo'zg'atadigan kasalliklar, ularni bakteriologik,
virusologik va immunologik tekshirish usullari bayon etildi.

Mazkur darslik umumiy va xususiy qismlardan iborat. Umumiy
qismda mikrobiologiya fani va uning vazifalari, mikro-organizmlar
tasnifi, nomenklaturasi, morfologiyasi, fiziologiyasi, patogen
mikroorganizmlami undirish uchun oziqg muhit tayyorlash jarayoni,
mikroorganizmlar ekologiyasi va atrof-muhit mikroflorasi, yuqumli
kasalliklar kimyoviy terapiyasi va kimyoviy profilaktikasi, molekular-
biologik asoslari, mikroorganizmlar irsiyati, infeksiyva hamda
immunologiya haqidagi ta limotga keng o 'tin berildi. Bundan tashqari,
stomatologiya fakulteti talabalari uchun stomatologik kasalliklarning
kelib chigishida mikroorganizmlarning o'mi va ularning laboratoriya
diagnostikasi ham yoritildi. Darslikning umumiy qgismi ayrim an 'anaviy
o'quv qo'llanmalariga nisbatan bir oz o'zgartirishlar bilan yozildi,
yva niviruslarning tasnifi, morfologiyasi, fiziologiyasi, kimyoviy tarkibi,
ko'payishi hamda bakteriofaglarning xususiyatlari tibbiyot
virusologiyasi bobida bayon etildi. Aynigsa, virusli gepatit, OITS
qo'zg'atuvchilariga alohida e'tibor berildi.

Darslikning immunologiya qisminiyozishda eng so'nggizamonaviy
diagnostika usullarini kengroq yoritishga harakat qilindi.

So'nggi yillarda ko'payib borayotgan hamda tashxis qo'yishda
muammoli hisoblangan hujayra ichi bakteriyalari (xlamidiya,
rikketsiyalar) va mikoplazma infeksiyalarining morfobiologik xossalari

va laboratoriya diagnostikasi batafsil berildi.

3



Darslikning xususiy qismida esa bakteriyalar, zamburug'lar,
viruslar, spiroxetalar va patogen eng sodda bir hujayrali jonivorlar
morfologiyasi, antigenlik xususiyatlari hamda ular paydo qiladigan
kasalliklarning laboratoriya tashxisi, profilaktikasi va davolash
usullari bayon etildi.

Darslikda klinik mikrobiologiya asoslari mavzusi birinchi bor
yoritilib, undo xavfli jarohatlar va kuyish, turli a zo va to'qimalar
zararlanishining etiologik omillari, bronx-o'pka, ichakning shartli-
patogen infeksiyalari hamda urologik kasalliklar, disbakterioz va
kasalxona ichi (yatrogen) infeksiyalari to'g'risida to'liq ma'lumotlar
berildi.

Kitobning ba'zi bo'limlari Ch.A. Abdirov , M.A. Axtamov, L. G.
Bajenov, F. Yu. Garib, X. I Ishoqova, I. V. Rahimova tomonidan yozildi.
Aynivaqtda tibbiyotfanlari nomzodlari S.D. Dushanbiyeva, Sh.R. Aliyev
va kichik ilmiy xodimlar Sh.U. Sobirqulov, N.I. Boymirzayevlar ham
katta hissa qo'shishdi. Mavzularni yoritishda O 'zbekiston
Respublikasidafaoliyat ko'rsatgan va hozir ishlab turgan mikrobiolog,
virusolog hamda parazitolog olimlarning yuqumli kasalliklarga
laboratoriya tashxisi qo'vish usullarini rivojlantirishdagi xizmatlari
alohida ta kidlandi, ularning shaxsiy arxividan mikroorganizmlarning
fotosuratlari, elektronogrammalari va ayrim ma’lumotlar olindi.

Darslikda ayrim xato va kamchiliklarga yo'l qo'vilgan bo'ishi
mumkin. Shuning uchun mualliflar darslik haqidagi tanqidiy Jikr va
mulohazalarni mamnuniyat bilan qabul qilib, kitobxonlarga oldindan

chuqur minnatdorchilik bildiradilar.



UMUMIY QISM

UMUMIY MIKROBIOLOGIYA

I BOB

MIKROBIOIXXHYA FANI VA UNING VAZIFALARI

Mikrobiologiya (yunoncha mikros — kichik, bios — hayot va logos
— ta’limot) — mayda, sodda, ko‘zga ko'rinmaydigan bir hujayrali
organizmlar haqidagi fan. Bu fan mikroblaming hayot faoliyati, ular ta’sirida
odam, hayvon va o'simliklar organizmida sodir bo'ladigan o ‘zgarishlar
qonuniyatlarini o'rganadi.

Keyingi yillarda mikrobiologiya fani sohasida shu qadar ko‘p
ma’lumotlar to'plandiki, endilikda u bir necha tarmoqlarga boMingan va
bu tarmoqlar o‘ziga xos rivojlanish yo'lidan bormoqda. Tibbiyot,
veterinariya, sanoat yoki texnika, qishloq xo'jaligi, oziq-ovqatlar
mikrobiologiyasi. kosmik mikrobiologiya vaboshqalarshularjumlasidandir.

Hozirgi zamon tibbiyot mikrobiologiyasi keng qamrovli soha bo’lib,
o ‘znavbatida bakteriologiya (bakteriyalar haqidagi ta"limot), virusologiya
(viruslar haqidagi ta’limot), immunologiya (organizmning patogen va
patogen boMmagan mikroorganizmlardan hamda organizmga irsiy jihatdan
begona bo’lgan antigenlardan himoya qiladigan vositalarini o'rganadi),
mikologiya (odam organizmiga ziyoni bo'lgan zamburug'lar faoliyatini
o'rganadi), protozoologiya (bir hujayrali patogen soddajonivorlar hayot
faoliyatini o'rganadi) kabi fanlarga bo'linadi.

Tibbiyot mikrobiologiyasi umumiy va xususiy qismlardan iborat.

Umumiy qismda mikroblaming tuzilishi va tashqi ko'rinishi
(morfologiyasi), fiziologik jarayonlari, genetikasi, ulardagi moddalar
almashinuvi va ko'payish jarayonlari, nafas olishi va oziqlanishi, patogen
mikroblar bilan makroorganizm o'rtasidagi o'zaro munosabatlar hamda
organizmning himoya vositalari (immunitet) o'rganiladi.

Xususiy qismda yuqumli kasalliklar qo'zg'atuvchilarining morfologik,
biokimyoviy, patogenlik (kasallik qo'zg'atish) xususiyatlari, shuningdek
bu kasalliklarni laboratoriya usulida aniqlash, maxsus davolash va oldini

olish chora-tadbirlari tahlil qilinadi.



Tibbiyot mikrobiologiyasi muayyan obyektni tekshirish asosida
mustaqil vazifani bajaradi. U umumiy biologiya, epidemiologiya, gigiyena,
biokimyo va boshqa fanlardagi yangi ma’lumotlardan mukammal
foydalangan holda yuqumli kasalliklarning kelib chiqish (etiologiya)
sabablarini, zamonaviy tashxis usullarini, davolash va oldini olish
masalalarini o ‘rganadi.

Evolutsion taraqqiyotjarayonida odam organizmiga moslashib, unda
ko'payib kasallik qo'zg'atish xususiyatiga ega bo'lgan — patogen
mikroblar tibbiyot mikrobiologiyasini tekshiruv obyekti hisoblanadi.
Tabiatda patogen mikroblardan tashqari ko'plab saprofit (odamga zarar
yetkazmaydigan) mikroblar ham borki, ularo'z ko'rinishi va ayrim biologik
xususiyatlari bilan patogen mikroblarga juda o'xshaydi. Bunga vabo
vibrioni bilan vabosimon vibrionlarni, kuydirgi batsillalari bilan
antrokoidlami yoki bo'g'ma tayoqchasi bilan difteroidlarni misol qilib
ko'rsatish mumkin. Shu nuqtai nazardan tibbiyot mikrobiologiyasining
qonun-qoidalariga qat’iy amal qilinsa va har bir obyektning o'z vaqtida
tabiati aniqlansa, nafaqat kasallikka tashxis qo'yish, balki unga qarshi
kurash chora-tadbirlarini ishlab chiqish ham osonlashadi.

Hozirgi vaqtda odam va hayvonlarda uchraydigan yuqumli kasalliklar
patologiyasida viruslar muhim o'rin tutadi, chunki 75% yuqumli kasalliklarni
viruslar qo'zg'atib aholining sogTig'iga putur yetkazadi va davlat
iqtisodiyotiga zarar keltiradi. Yangi topilgan viruslar qo'zg'atadigan
kasalliklar, xususan viruslarning o'sma kasalliklaridagi o'mini aniqlash
virusologiyaning asosiy vazifalaridan biri hisoblanadi. Virusologiya keyingi
yillardajadal rivojlanmoqda. Turli soha olimlari va virusologlaroldida turgan
vazifalardan biri virusli kasalliklarga aniq va to'g'ri tashxis qo'yish, ularning
oldini olish va davolash usullarini ishlab chiqishdan iborat.

XX asming ikkinchi yarmida tibbiyot sohasida yirik kashfiyotlar qilindi.
Masalan: genetik kodning tuzilishi va faoliyati, oqsilni sintez qilish
mexanizmi, genlaming o'zgaruvchanligi, induksiyasi, repressiyasi va
boshqalar aniqlandi. Bu kashfiyotlarda tekshiruv uchun virus va
bakteriyalardan foydalanildi. Olingan natijalar mikroorganizmlarning tashqi
muhit bilan o'zaro ta’sirmexanizmini ochish imkonini berdi. Mikrobiologiya
va virusologiya sohasida qilingan kashfiyotlar yangi fanlar, masalan:
molekular biologiya, genetika, enzimologiya, immunologiya,
biotexnologiya va boshqalarning vujudga kelishiga sabab bo'ldi. Ushbu
fanlar yordamida mikroorganizmlarning faol moddalar ajratuvchi
shtammlari, tibbiyotda qo'llaniladigan yangi antibiotiklar, tashxis
qo'yishda ishlatiladigan omillar, interferon, interleykin, vaksinalar.
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monoklonal antitelo va boshqalar olindi. Bu preparatlami qo ‘llab yuqumli
kasalliklarga erta tashxis qo ‘yish, davolash va oldini olish mumkin.

Keyingi yillarda immunologiya fanijuda tez sur’atlarda rivojlanmoqda.
Immunitet deganda dastlab kishilami yuqumli kasalliklardan himoya qilish
tushunilar edi. Hozir esa, immunitet deganda organizm ichki mubhit
gomeostazini ham ekzogen (tashqi), ham endogen (ichki) yot omillar
ta’siriga nisbatan normada ushlab turuvchi tizim tushuniladi.

Tibbiyot mikrobiologiyasi, virusologiyasi va immunologiyasining
vazifasi yuqumli kasallik qo ‘zg‘atuvchilarini aniqlash, bunday kasalliklarni
oldini olish, ulami iloji boricha kamaytirish va patogen mikroorganizmlami
bartaraf etish hisoblanadi. Bunday ishlar sanitariya-epidemiologiya
stansiyasi, bakteriologik, virusologik, parazitologik va boshqa maxsus
laboratoriyalar, ilmiy tekshirish institutlari hamda tibbiyot oliy o'quv
yurtlarining mikrobiologiya, virusologiya. immunologiya kafedralarida
amalga oshiriladi. Bularda tashkiliy, ilmiy-tekshirish va amaliy ishlar ham
nazorat qilib turiladi.

Yuqumli kasalliklarga tashxis qo‘yishda quyidagi mikrobiologik
tekshirish usullaridan foydalaniladi:

— mikroskop yordamida tekshirish. Bu tekshirishning boshlang'ich
bosqichi bo‘lib, asosan kasallik qo‘zg‘atuvchisining morfologik-
tinoktorial xususiyatlari, ya’ni mikrobning bo’yalishi, shakli, hajmi, harakati
aniqlanadi. Ba’zi kasalliklar (bezgak, so’zak, leyshmaniozlar, qaytalama
terlama va boshqalar) tashxisi bevosita mikroskop yordamida aniqlanishi
mumKkin;

— bakteriologik usul. Bunda mikroblar sun’iy oziq muhitgaekiladi va
gumon qilingan patogen mikroblaming sofkulturasi ajratib olinadi, so'ngra
ajratilgan kulturadagi mikroblaming fermentativ faolligi, antibakterial
dorilarga ta’sirchanligi, antigenlik va boshqa xususiyatlari o rganiladi;

— biologik usul. Bu usul yordamida yuqumli materialni turli
hayvonlarga yuqtirish yo’li bilan kasallik qo’zg’atuvchisi ajratib olinadi
va uning patogenligi, tekshiruv materialida zaharli moddalar bor-yo‘qligi
aniqlanadi;

— serologik usulda immun zardoblar yordamida reaksiyalar qo ’yilib,
kasallik tashxisi aniqlanadi. Bu usul kasallik qo’zg’atuvchisini ajratish
mushkul bo‘lganda yaxshi samara beradi va tezkor usul hisoblanadi;

— allergik usul. M a’lum bir yuqumli mikrobga nisbatan organizmda
yuqori sezgirlik holati paydo bo ‘ladi-ki, bu makroorganizmning mikrob
antigeni (allergeni) ta’siriga javoban o ’ziga xos reaksiyasidir. Ana shu

g’ayritabiiy holat allergik tekshiruvlar yordamida aniqlanadi.
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Tibbiyot mikrobiologiyasining tarixi va rivojlanish davrlari

Mikrobiologiya ham boshqa fanlarga o ‘xshash o'z tarixiga ega.
Mikroblar haqida ilmiy ma'lumotlar paydo bo'lishidan bir necha asr
muqaddam bular faoliyatiga mansub bo'lganjarayonlar(uzum shirasining
bijg'ishi, sut va xamirning achishi) insoniyatga ma’lum bo'lib, odamlar
ongli ravishda musallas, qimiz, qatiq va boshqa mahsulotlarni tayyorlash
usullaridan foydalanib kelganlar.

Shifokorlar va tabiatshunoslar fanning dastlabki rivojlanish
davrlaridanoq yuqumli kasalliklarning kelib chiqish sabablari bilan
qiziqqanlar. Gippokrat (milodgacha bo'lgan 460-377) va Galen (131-211)
yuqumli kasalliklarga tirik mavjudotlar sabab bo'lsa kerak, deb gumon
qilgan edilar. Osiyo xalqlari esa moxovni yuqumli hisoblab, bu kasallikka
chalinganlarni xalq orasidan uzoqlashtirishni tavsiya etganlar. Buyuk olim
Abu Ali ibn Sino (980-1037) yuqumli kasalliklarni ko'zga ko'rinmaydigan
tirik mavjudotlar qo'zg'atishi va bular suv, havo orqali tarqalishi borasida
fikryuritgan.

Feodalizm davri Yevropa hamda Osiyo qit’alarida xavfli yuqumli
kasalliklar (chinchechak, toun (o'lat), vabo va boshqalar)ning keng
tarqalishi bilan xarakterlanadi. Ammo epidemiyalarga qarshi kurash
borasida samarali ilmiy yo'nalish yo'qligi, insoniyatning yuqumli
kasalliklarga qarshi kurashish faoliyati zaifligi oqibatida ko ‘p odamlar
nobud bo'lgan. Keyinchalik dindorlar tomonidan joriy etilgan
qiyinchiliklarni yengib, tajribalar asosida samarali ilmiy izlanishlar
boshlandi.

G'arbiy Yevropada fizika. kimyo, tibbiyot fanlari rivojlanayotgan XVI-
XVII1 asrlarda yuqumli kasalliklarning kelib chiqish sabablarini aniqlash
borasida ko'plab ma'lumotlar to'plandi. XVII asming boshlarida optika
fani sohasida ham samarali ishlar qilindi, jumladan, billur shishalarning
jismni katta qilib ko'rsatish xususiyati o'rganildi. Birinchi marta 1590-
yilda Gans va Zaxariy Yansenlar billur shishalardan asbob yasab, juda
maydajismlarni ko'rdilar. 1609-1610-yiUardaGaliley tomonidan birinchi
marta oddiy mikroskop ixtiro qilindi.

Mikroorganizmlami birinchi bo'lib mikroskop ostida ko'rgan va ulami
tekshirgan gollandiyalik tabiatshunos Antoniy-van-Levengukdir, u 160-
300 martagacha kattalashtira oladigan mikroskopni kashf qildi.
A.Levenguk atrof-muhitda mavjud bo'lgan ko'pgina narsalarni tekshirib,
ularning ichida tirik «hayvonchalar» borligini ko'rgan va ularning
rasmlarini chizib olgan va ular asosida «Levenguk topgan tabiat sirlari»



nomli kitob chop etgan. Shunday qilib, Levenguk birinchi bo‘lib
mikroorganizmlar dunyosi haqida axborot beradi va mikrobiologiyaning
rivojlanishida birinchi bosqich hisoblangan mikroorganizmlar bo’limining
vujudga kelishiga asos soladi (1-rasm). Levengukning kashfiyoti juda

ko ‘p tadqiqotlarga yo‘l ochdi.

I-rasm. Ilk bor kashf qilingan mikroskoplardan namunalar

Uning kashfiyotlari o ‘z zamonasida olimlar orasida nihoyatda katta
qiziqish uyg'otganligiga qaramay uzoq vaqtgacha bu borada izlanishlar
olib borilmadi. Nihoyat oradan 150-200 yil o0 ‘tgach bijg‘ish, chirish
jarayonlari hamda yuqumli kasalliklarning qo ‘zg ‘atuvchilari turli mikroblar
ekanligi aniqlandi. Jumladan, ms olimi D.S.Samoylovich toun kasalligining
o'ziga xos tirik mikiobi borligi va uni zaiflashtirib organizmga kiritilganda
kasallikka qarshi kurashish mumkinligi haqida fikryuritgan edi. Yuqumli
kasalliklarga qarshi kurashishning nazariy va amaliy masalalariga
qaratilgan muammolarni hal qilishda D.S. Samoylovichning toun
kasalligidan himoya qilish sohasidagi izlanishlari katta samara berdi.

Ingliz vrachi Eduard Jenner (1749-1823) sigirdan olingan chinchechak
virusi bilan odamlarni emlab, bu infeksiyaga qarshi immunitet hosil qilish
usulini ishlab chiqdi. Bu usul ham yuqumli kasalliklarga qarshi kurashish
borasidajuda muhim yangilik boMdi. Ammo L.Pasteming ilmiy izlanishlari
fan va hayotga joriy qilinguniga qadar E.Jenner kashfiyotining ilmiy
mohiyati sirligichaqoldi.

XIX asming ikkinchi yarmida mikrobiologiya fanining taraqqiyoti

Mikrobiologiya fani sohasida qilingan kashfiyotlar beqiyosligidan
kelib chiqsak XIX asrjuda samarali asr hisoblanadi. Bu asming birinchi
yarmidan boshlab ko'pgina yuqumli kasalliklarning mikroblari aniqlana
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boshlandi. 1839-yilda I.Sheynleyn kal (favus) kasalligini patogen

zamburug* qo'zg'atishini isbotladi, 1843-yildaesa, D.Grubi qirma temiratki

(trixofitiya) ni ham patogen zamburuglqo'zg'ata olishi mumkinligi haqida
ma’lumot berdi, 1849-1854-yillarda A .Pollender, K.Daven va FA . Brauellar
kuydirgi mikrobini topdilar. Ayni vaqtda mikrobiologik tekshiruvlar ham
ancha rivojlandi, yangi, birmuncha takomillashgan mikroskoplar yaratila

boshlandi. Ayniqsa, XX asrga kelib zamon talabiga javob beradigan

mikroskoplardunyoga keldi (2-rasm).

2-rasm. Zamonaviy
mikroskoplardan
namunalar

XIX asrda mikrobiologiya fani sohasida qilingan eng muhim

kashfiyotlar fransuz kimyogari va flzigi Lui Paster (1822-1895) faoliyati

bilan chambarchas bogMiq. U oz tajribalari asosida uglevodlarning

bijg‘ishi, sutning achishi va shunga o'xshash jarayonlar mikroblaming
ferment ishlab chiqarish faoliyati sababli vujudga kelishini (1860-1861),
kislorodsiz sharoitda yashaydigan mikroblar — anaeroblar borligini,

bijg‘ish ham mikroorganizmlar faoliyati tufayli vujudga kelishini isbotladi.

Lui Paster (1822-1895)

L. Pasterning vino hamda pivolarning achib
qolishi va pilla qurti kasalliklari sabablarini
aniqlab bu mikroblarga qarshi samarali chora-
tadbirlami ishlab chiqishi sanoat vaoziq-ovqat
mikrobiologiyasining shakllanishiga asos
bo’ldi. L. Paster dunyoda birinchi bo'lib ilmiy
izlanishlar natijasida parrandalar vabosi,
kuydirgi va quturish kasalliklariga qarshi
vaksina tayyorlash usulini ishlab chiqdi,
yuqumli kasalliklarga qarshi kurashishning
nazariy va amaliy muammolarini hal qildiki,

hozirgacha butun dunyo tibbiyoti yuqumli
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kasalliklarga qarshi kurashish masalalarida L. Paster prinsiplariga amal
qiladi.

L. Paster oziq muhitlarga tashqaridan begona mikroorganizmlami
tushiimaslik usulini topdi. U anaerob bakteriyalarni aniqladi. L. Pasterning
asarlari mikrobiologiyaning rivojlanishiga asos bo'ldi. Uningjarrohlikda
antiseptika usullarinijoriy qilishi tufayli yiringli yaralarga qarshi kurashish

mumkin bo'ldi (3-rasm).

3-rasm. Parij
shahridagi Lui Paster
instituti

Mikrobiologiyaning taraqqiyotiga ulkan hissa qo'shganlardan biri
nemis olimi Robert Koxdir( 1843-1910). U mikrobiologik tekshirish usullarini
takomillashtirdi, birinchi marta mikroblami quyuq oziq muhitda ko'paytirish
usulini qo'lladi, natijada mikrobning toza kulturasini ajratib olishga erishildi.
U mikroblami anilin bo'yoqlari bilan bo'yab mikroskopda tekshirish usulini
ishlab chiqib (1877-yillarda), mikroorganizmlami to'liqroq aniqlashga
muvaffaq bo'ldi, mikroskop bilan ishlashda immersion sistemani joriy
etdi. Kox mikrobiologiyaga mikroblar rasmini olish usuli
(mikrofotografiya)ni ham kiritdi. Mikroskop bilan ishlash sharoitini
yaxshilash va umuman mikrobiologik tekshiruvlar texnikasini
mukammallashtirish natijasida 1876-yil u kuydirgi kasalligining
etiologiyasiga tegishli masalani uzil-kesil hal qildi. Kox sil kasalligini
atroflicha o'rganib, 1882-yilda uning mikrobini topdi va sil
mikobakteriyalaridan tuberkulin moddasini ajratib olishga erishdi.
Keyinchalik vabo kasalligining xo'proq uchraydigan joy lariga borib. bu
kasalliklikning tarqalish yo'llarini tekshirdi va vabo mikrobini topdi.
R. Kox mikrobning sofkulturasini ajratib olish usulini ham ishlab chiqdi.
Mikrobiologiyaning taraqqiyotida Koxning xizmati katta, shuning uchun

ham u mikrobiologiya asoschilaridan biri hisoblanadi.
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Tibbiyot mikrobiologiyasida yuqumli kasalliklar etiologiyasida qo ‘Iga
kiritilgan muvaffaqiyatlar organizmning patogen mikroblardan o'zini
himoya qila olish vositalarini atroflicha o'rganish zarurligini taqozo qildi.
Nazariy va amaliy nuqtai nazardan nihoyatda muhim hisoblangan bu
masalaustida ko ‘p yillardavomida buyuk rus olimi LI. Mechnikov (1845-
1916) izlanishlar olib borib, juda muhim ilmiy yutuqlarga erishdi. 1.1.
Mechnikovning fagositoz borasida qo'lga kiritgan yangiliklari tibbiyot
fanini yana birpog'onagako'tardi. Bu yangiliklar organizmni doimo turli
yot moddalar, mikroblardan himoya qiluvchi maxsus mezodermal
hujayralar faoliyatiga tegishli edi. Tanasi tiniq bo'lgan dengiz yulduziga
turli mikroblami kiritish yo'li bilan qatortajribalarda mezodermal hujayralar
mikroblami qamrab olib yemirib yuborishini kuzatdi. Mezodermal
hujayralar (leykotsitlar, taloq va ko'mik hujayralarijni 1.1. Mechnikov
fagositlar deb atadi va fagositoz nazariyasini yaratdi. Fagositoz haqidagi
ta’limot yallig'lanish mohiyatini tushunishga asos bo'ldi. Yallig'lanish
jarayoni patogen mikroblar ta’siriga javoban organizmning himoya
reaksiyasi ekanligini 1.1. Mechnikov isbotladi.

1.1 Mechnikov mikroblar orasida raqobat (antagonizm) mavjudligini
va bu jarayon tibbiyotda katta ahamiyatga ega ekanligini uqtirdi.
Keyinchalik amaliy va nazariy izlanishlar natijasida antibiotiklami ajratib
olish texnologiyasi ishlab chiqildi. 1.1. Mechnikovning fagositoz nazariyasi
uningsafdoshlari (P. Erlix, R. Pfeyfer.J. Borde) tomonidan qon zardobidagi
antiteloiarni aniqlash, ularning xususiyatlari va umuman gumoral
immunitet siriarini o'rganishga asos bo'ldi.

Fagositoz va gumoral immunitet masalasiga oid yangiliklar bu
muammoga tegishli barcha muhim izlanishlarga yo'l ochib berdi. Jumladan,
1888-yilda fransuz olimlari E. Ru va A. lersen bo'g'ma mikrobining
ekzotoksin ishlab chiqarishi va kasallik rivojlanishida uning o'rnini
aniqladilar. Nemis olimi E. Bering va yaponiyalik S. Kitazato bu zaharni
kam miqdorda hayvonlarga qayta-qayta yuborib, unga qarshi ta’sir etuvchi
immun zardob tayyorlashga muvaffaq bo'ldilar. Keyinchalik E. Ru bilan
G.N. Gabrichevskiy ana shunday immun zardobni tayyorlab, bo'g'ma
bilan og'rigan bolalarni davolash usulini ishlab chiqdi, bu kashfiyot
botulizm, anaerob infeksiyalarga. ilon zahariga ham qarshi immun zardoblar
tayyorlash texnologiyasi yaratilishiga asos bo'la oldi.

Immunologiya sohasida muhim kashfiyotlar qilinayotgan bir vaqtda
buyuk nemis olimi P. Erlix gumoral immunitet nazariyasini yaratdi, shu
sababdan olimlar ikki qarama-qarshi guruhga bo'linib, 1.1. Mechnikov va

uning tarafdorlari hujayra immunitetini, P. Erlix guruhidagilar esa gumoral
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immunitet nazariyasini qo'Uab-quvvatladilar. Fan olamidagi bunday
g ‘oyaviy kurash natijasida shubhali masalalar ustida chuqur, atroflicha
izlanishlar olib borildi, yuqumli kasalliklarni aniqlash usullari
mukammallashtirildi, o ‘lat, ich terlama (qorin tifi), vabo kasalliklariga qarshi
vaksinalar tayyorlandi va natijada organizmning yuqumli kasalliklardan
o'zini himoya qila olishi ham hujayralar, ham gumoral immunitetomillariga
bog'liqligi aniqlandi va ikkala guruh olimlari bunday holatni tan olishdi.
1.1.Mechnikov va P. Erlix immunitet haqida ta'limot yaratganliklari uchun
1908-yilda Nobel mukofotiga sazovor bo'ldilar.

Yuqumli kasalliklardan muhofaza qilish borasida XX asrda qilingan
izlanishlar katta samaralar bilan yakunlandi. Jumladan, 1924-1925-yillarda
G.Ramon anatoksinlarni tayyorlash usulini ishlab chiqdi va bu dorilar
yordamida bo'g'ma hamda qoqshol kasalliklaridan himoya qilish imkoniyati
tug'ildi. Shudavrda(1919-y.) A. Kalmet bilan K. Geren silgaqarshi BSJni,
1931-yilda G. Jirar va K. Robik toun kasalligiga qarshi, 1939-yilda M.
Teyler sariq isitmaga, 1942-yilda N.A. Gayskiy va B.Ya. Elbert
tulyaremiyaga, 1955-yilda A.A. Sebin bolalardagi shol (poliomiyelit)ga
qarshi tirik vaksinalami kashfetdilar.

Keyingi chorak asr davomida mikroorganizmlar irsiyati (genetikasi)
sohasida qo'lga kiritilgan muvaffaqiyatlar mikrobiologiyaning
rivojlanishida navbatdagi bosqich bo'ldi (J. Lederberg, G. Bidl, E. Teytum
va boshqalar). Bu muammo ustida olib borilgan izlanishlar tufayli
mikroorganizmlar orasida mavjud bo'lgan irsiy materialning almashinish
mexanizmi aniqlandi va molekular biologiya fani shakllandiki, bu sohada
olib borilgan tadqiqotlar oqsilning molekular tuzilishini va nuklein
kislotaning organizm hayotidagi ahamiyatini aniqlashga imkon berdi.

M ikrobiologiya sohasida erishilgan ilmiy yutuqlar yuqumli
kasalliklarga qarshi kurashish usullarining takomillashishida, virusologiya,
epidemiologiya, immunologiya,jarrohlik, gigiyena va boshqa fanlarning
rivojlanishida muhim rol o'ynaydi. Ayni paytda tibbiyotda erishilayotgan
barcha yutuqlarda mikrobiologiya fanining hissasi salmoqli bo'lmoqda.

XIX asrning oxiriga kelib bu fanning rivojianishi tufayli nafaqat
tibbiyot, balki xalq xo'jaligining boshqa sohalarida ham muhim
yangiliklarga erishildi. S.N. Vinogradskiy (1856-1953) qishloq xo'jaligi
bo'yicha azotning tabiatda almashinish jarayonida nitrifikatsiya qiluvchi
bakteriyalarning faoliyati haqida ma’lumot berdi va shu bilan tuproq
mikrobiologiyasining shakllanishiga asos soldi. 1875-yili rus olimi F.A.
Lesh ichburug' bilan xastalangan bemorlar najasida amyobani ko'rib,

itlarda o'tkazilgan tajribalar yordamida Entamoeba coli. Entamoeba
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histolytica shu kasallikning qo‘zg‘atuvchisi ekanligini isbotladi. 1898-
yilda P.F. Borovskiy Toshkentda teri leyshmaniozi mikrobini topdi.

Rus olimi D.I. Ivanovskiy 1892-yilda tamaki bargi kasalligini
suzgichdan o'tuvchi viruslar qo ‘zg‘ata olishini isbotladi va bu yangilik
keyinchalik virusologiya faninig shakllanishiga asos bo'ldi. Uning
kashfiyotlaridan ma’lum bo'ldiki, tabiatda hujayra shakliga ega bo'lgan
va oddiy mikroskoplarda ko'rinadigan tirik sistemadan tashqari bakterial
suzgichlar teshigidan bemalol o'tuvchi va oddiy mikroskopda
ko'rinmaydigan, hujayra shakliga ega bo'lmagan mayda tuzilmalar -
viruslar ham bor ekan. D.I. Ivanovskiyning ilmiy tadqiqotlari vimslar
borasida muhim ma’lumotlar berdi, ana shu yangiliklarga asoslanib, 1897-
yilda F. Leffler bilan P. Frosh oqsim (yashur) kasalligining virusini topdilar
va keyinchalik ko'p yuqumli kasalliklarning virusli etiologiyasi aniqlandi.

Mikrobiologiya fanining rivojlanishida L. Paster va 1.1. Mechnikovning
safdoshlari N.F. Gamaleyaning (1859-1949) ham hissasi katta. U 1892-
yilda yuqumli kasallik qo'zg'atuvchisi bo'lgan bakteriyalarning virus-
bakteriofag faoliyati bilan tanishdi va 1917-yilda fransuz olimi D. Erelbu
virus xususiyatlarini atroflicha tekshirib, uni bakteriofag deb nomladi.

N.F. Gamaleya Rossiyada birinchi bakteriologiya markazi va quturish
kasalligiga qarshi kurashish vazifasini bajaruvchi Paster stansiyasini 1.1.
Mechnikov bilan birga tashkil qildi. Uning ilmiy kashfiyotlari infeksiya va
immunitet muammolariga, mikroorganizmlarning o'zgaruvchanligi,
toshmali terlama, chinchechak, o'lat, vabo va shu kabi kasalliklarning
oldini olishga qaratilgan.

Mikrobiologiya fanining rivojianishi bilan yuqumli kasalliklar haqidagi
ta’limot ham ilgarilab ketdi. Mikrobiologik tekshiruvlarning turli-tumanligi
bois barcha yuqumli kasallik qo'zg'atuvchi mikroblaming organizmga
tushishi, ularning xos a’zolargajoylashib olishi (a’zoni tanlashi), bemor
organizmidan chiqib, atrof-muhitga tarqalishi kabi ko'pgina masalalaroson
hal qilina boshlandi.

Yuqumli kasalliklarning etiologiyasi, patogenezi, laboratoriya usullari
bilan tashxis qo'yish hamda davolash va oldini olish masalalariga tegishli
ma’lumotlarning birin-ketin vujudga kelishi olimlarni yana ham buyuk
kashfiyotlar sari yetakladi. Bunday yutuqlardan yana biri odessalik G.N.
Minx vaO.0. Mochutkovskiylarga nasib etdi, ular qaytalama va toshmali
terlamada infeksiyaning yuqish mexanizmini o'rgandilar, bemor qonini
o'zlariga kiritib kasallangandan so'ng terlamalaming qo'zg'atuvchilari
qon so'ruvchi hasharotlar yordamida bemordan sog'lom odamlarga

yuqishi mumkin degan xulosaga keldilar.
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Sobiq Ittifoq olimlaridan L.A. Zilber (1894-1966) kanali ensefalitlar
virusini topib, bu kasallikdan muhofaza qilish yo'lini i/.lagan, keyinchalik
onkogen viruslar va xavfli o‘smalarning paydo bo'lish nazariyasini
yaratgan, bakteriofagiya hodisasini mukammal 0 ‘rgangan, vabo
kasalligidan muhofaza qilish choralarini ishlab chiqqan va penitsillin,
tetratsiklin, streptomitsin kabi antibiotiklami o'rganib, ishlab chiqarish
texnologiyasinijoriy etgan. Z.V. Yermoleva (1898-1974) mikrobiologiya
sohasida muhim xizmatlari bilan mashhurdir. U tibbiyotda ishlatiladigan
turli antibiotiklar (penitsillin, ekmolin, streptomitsin va hk.) texnologiyasini
yo'lga qo'yish, ularning xususiyatlarini o'rganish, turli antibiotiklardan
yangi birikmalar hosil qilib. ulami davolash ishlariga tatbiq etishda muhim
tekshiruvlar o'tkazdi. Bezgak, brutsellyoz, bo'g'ma, rikketsiozlar
mikrobiologiyasi sohasidagi muhim kashfiyotlarda Z.V. Yermoleva, P.F.
Zdrodovskiy (1890-1976) va boshqa olimlarning hissasi salmoqlidir.

V.D.Timakov (1905-1977) yuqumli kasalliklarning oldini olish usullari,
mikroorganizmlar genetikasi, L — shakldagi bakteriya va
mikoplazmalarning odamda yuqumli kasalliklarni keltirib chiqarishi
to'g'risida izlanishlar olib bordi. U nazariy va amaliy immunologiyada
ham yirik muammolarni hal qildi.

M.A. Morozov, M.P. Chumakov, V.D. Solovev, A.A. Smorodinsev, VI.
Ioffe, V.M. Jdanov, N.N. Jukov-Verejnikov, A.A. Vorobev kabi olimlar
mikrobiologiya, virusologiya va immunologiya fanining rivojlanishiga
ulkan hissa qo'shishdi.

Ayni vaqtda O'zbekiston Respublikasi va umuman O 'rta Osiyo
mintaqasi uchun xos bo'lgan yuqumli kasalliklarga qarshi kurash borasida
ham muhim yangiliklar qo'lga kiritildi. A.D. Grekov (1873-1957) O'rta
Osiyoda mikrobiologiya fanining rivojlanishiga asos soldi. U 1917-yili
Toshkentda harbiy gospital tarkibida birinchi bakteriologik laboratoriyani,
1918-yili o'lka bakteriologik institutini tashkil qildi, keyinchalik bu O 'rta
Osiyoda yagona vaksina va zardob ilmiy tekshirish institutiga aylantirildi.
A.D. Grekov 1938-yili Toshkent vrachlar malakasini oshirish institutida
birinchi mikrobiologiya kafedrasini tashkil etib, umrining oxirigacha unga
rahbarlik qildi. U o'lkaga xos yuqumli kasalliklar: bezgak, chinchechak,
ich terlama va boshqa kasalliklar ustida tadqiqot olib bordi. Toshkentda
chinchechakka qarshi vaksina ishlab chiqarishni va u bilan emlashni yo'lga
qo'ydi.

L.M. Isayev (1886-1924) 1924-yili Buxoroda O'rta Osiyoda birinchi
Tropik ilmiy tekshirish institutini (hozirgi Samarqanddagi parazitologiya

instituti) tashkil qildi. Buxoro shahri va uning atrofida qadimdan tarqalgan
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YU.A.
Ahmadjonov
(1901-1976)

Ch.A.
Abdirov
(1933-1997)

rishta kasalligini atroflicha o ‘rganib, uning kelib chiqish sabablarini
aniqladi va unga qarshi kurash chora-tadbirlarini ishlab chiqdi. Bu
olimning samarali mehnati tufayli mintaqamizda rishta kasalligi butunlay
tugatildi. L.M. Isayevning ilmiy faoliyati va tashkilotchilik mahorati sababli
Markaziy Osiyo mintaqasida bezgak kasalligiga qarshi kompleks tadbirlar
ishlab chiqildi va bu kasallik ham bartarafetildi.

N.I. Xodukin (1896-1957) itlardagi ichki leyshmaniozni yuqtiruvchi
iskabtopar ekanligini birinchi bo'lib isbotladi, uning turlarini aniqladi va
bu kasallikka qarshi kurash usullarini ishlab chiqdi. N.I. Xodukin
rahbarligida 0 ‘zbekistonda Ku-isitmasi borligi aniqlandi va uning maxsus
profilaktikasi uchun vaksina ishlab chiqarila boshlandi. U bezgak, ensefalit,
Pappatachi isitmasi, rikketsiozlar ustida ish olib bordi. Joylangar ensefaliti
etiologiyasini aniqlab, uni 0 ‘zbekistonda kamaytirishga erishdi.

LF. Shevchenko (1899-1970) o'z shogirdlari bilan ichak infeksiyalari,
jumladan. bolalar ichagining shartli-patogen florasi ustida uzoq muddat
shug‘ullandi va bolalar ichagidagi shartli-patogen flora endogen yo'l
bilan ichak faoliyatining buzilishiga olib kelishini isbotladi.

P.F. Samsonov (1892-1964) brutsellyozning mikrobiologiyasi,
epidemiologiyasi va oldini olish, shuningdek, surunkali yaraning
bakteriologiyasini o'rgandi. U 1939-yildan to umrining oxirigacha
Toshkent Davlat tibbiyot institutining mikrobiologiya kafedrasiga
rahbarlik qildi. Uning ishlarini professorlar Yu.A. Ahmadjonov, N.A.
Zokirov, A.V. Falyanslar davom ettirdi. Respublikamizda yuqumli teri
kasalligi — moxov (lepra)ning oldini olish va davolash ishlarida
O'zbekiston FA akademigi Ch.A. Abdirovning xizmati katta. Hozirgi
vaqtda mamlakatimizda mikrobiologiya, virusologiya va immunologiya
fanining ravnaq topib rivojlanishiga professorlardan A.O. Obidov, A.X.
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P.F.
Samsonov
(1892-1964)

N.A.
Zokirov
(1936-1998),

Rahimov, M.B. Kamolov, R.I. Kenjaboyev, M.A. Axtamov, L.G. Bajenov,
F.Yu. Garib, X.l. Ishoqova, .M. Muhamedov, M.A. Mirzayeva, LV.
Rahimova, E.H. Eshboyev, N.A. Nuraliyev, O.H. Hamidov va Yu.D.

A zizovlar munosib hissa qo'shmoqdalar.

MIKROORGANIZMLAR MORFOLOGIYASI

Mikroorganizmlar (bakteriyalar) tasnifi va nomenklaturasi

Mikroorganizmlar 3,5-3,8 mlrd. yil avval yerda paydo bo'lgan tirik
mavjudotlarning dastlabki vakillaridir. Mikroorganizmlarning paydo
bo'lishi vaevolutsiyasi muammosijuda murakkab. Ayrim Im-ulami biiiamchi
tirik mavjudotlar deb atasalar, boshqalar ulardan avvalgi organizmlarning
nohujayraviy shakllari (arxeobiont, fotobiont, protobiont va boshqalar)
bo'lganligini tasdiqladilar.

XVII asrda A. Levenguk tomonidanjuda mayda tirik mavjudotlar kashf
qilinganidan keyin o'tgan ikki asr davomida ularni hayvon va
o'simliklardan ajratuvchi ko'plab ma’lumotlar to'plandi. Bu esa 1866-yilda
E. Kekkelga suv o'simliklari, zamburug'lar, sodda hayvon va bakteriyalarni
mustaqil birlamchi mavjudotlarolamigaajratish imkonini berdi.

K. Leman va G. Neyman 1896-yilda barcha mikroorganizmlami
shakllariga qarab uchta oilaga: Sossasaye, Bacteriaceae, Spirillaceae ga
bo'ldi.

Mikroorganizmlar to'g'risida yangi ilmiy ma'lumotlar to'plangani
tufayli ularning bu tasnifijiddiy o'zgarishlarga duch keldi va har taraflama
to'ldirildi. Bora-bora yanada mukammalroq va zamonaviy tasnif yaratish

chtiyoji tug'ildi.



Tasnif (klassifikatsiya) — organizmning o ‘xshashligi va
qarindoshligiga qarab. taksonometrik gumhlar (taksonlar)gajoylashishi.

Nomenklatura — taksonometrik gumhlaming xalqaro qoidalarga mos
keladigan nomlari.

Mikroorganizmlarto ‘g*risidagi ma’lumotlarqancha ko‘p bo'lsa, ulami
ma’lum taksonga kiritish shuncha aniq bo'ladi. Bakteriyalarning
morfologiyasi, biokimyosi, fiziologiya va genetikasini zamonaviy usullar
yordamida o ’rganish yangi ma’lumotlar beradi va ularga asoslanib yanada
mukammallashtirish mumkin bo'ladi.

Taksonomiyaning genosistematika va raqamli (nomerli) usullari juda
keng tarqalgan. Genosistematika asosida bakteriya DNKsidagi o ’xshashlik
va farqni aniqlash yotadi. Ularning yaqinlik darajasi DNKdagi G+S ning
o’xshashligi bilan aniqlanadi. Bundan tashqari, DNKni molekular
gibridizatsiyalash, genlar nukleotidlariningjoylashishini aniqlash usullari
ishlab chiqilgan bo'lib, ular yordamida turlarning yaqinligi o'rganiladi.
Agar DNKning gomologiyasi 80-90% bo'lsa, mikroorganizmlar bitta turga
kiritiladi. Bunda yaqinlikning boshqa ko'rsatkichlari (morfologik,
biokimyoviy, fiziologik va boshqalar) ham e’tiborga olinadi.

Raqamli taksonomiya mikroorganizmlar orasidagi yaqinliknijuda ko'p
belgilaming o'xshashligi asosida aniqlaydi. Tasnifning bu matematik usuli
kompyuter texnikaning rivojianishi tufayli keng tarqaldi. Mikroorganizmlar
to'g'risida qancha ko'p belgilar ma’lum bo'lsa, yaqinlik koeffitsienti
shuncha ishonchli bo'ladi. Agar90% aniqlik bo'lsa bir turga, 70% aniqlik
bo'lsa boshqa turga kiritiladi. Ko'rsatilgan usullar nisbiy bo'lib, albatta
boshqa yaqinlik ko'rsatkichlari ham e’tiborga olinadi. Taksonomiyada
eng samarali usul bu — genosistematika varaqamli taksonomiya bilan bir
vaqtda, mikrob hujayralarining morfologiyasi, biokimyosi, fiziologiyasi
va boshqa xususiyatlariga asoslangan klassik usullar birligidir.

1923-yildaD. Berji bakteriyalarning birinchi xalqaro aniqlagichini tuzdi.
Aniqlagichning keyingi nashrlari (1980-1994) — «Bergeys Manual of
determinative bacteriology» bakteriyalar sistematikasi bo'yicha Xalqaro
qo'mita tomonidan tayyorlandi.

1980-yil l-yanvardan kuchga kirgan bakteriyalarning yangi
nomenklaturasi kodeksi bo'yicha Procaryotae olamining quyidagi tasnif
kategoriyalarijoriy qilindi: bo'lim — sinf— tartib — oila— urug' — tur.
Asosiy nomenklatura birligi turdir.

Hozirgi ma’lumotlar bo'yicha bakteriyalar turi quyidagi xossalari
bo'yicha aniqlanadi: 1) kelib chiqishi umumiy; 2) muayyan yashash
muhitiga moslashgan; 3) moddalar almashinuvi va tur orasidagi
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munosabatlari o'xshash; 4) irsiy apparati va fiziologik belgilari o'zaro
yaqin bo'lgan populatsiyalar yig'indisi.

O'rganilayotgan mikroorganizm qaysiturga mansubligini bilish uchun
avval uning asosiy belgilari (morfologiyasi, harakatlanishi, bo'yalishi,
spora hosil qilishi, biokimyosi va boshqalar)ni aniqlab, o'sha xususiyatlar
bo'yicha solishtirib, aniqlagich orqali uning o'rni bakteriyalar tasnifidan
topiladi.

Biologiya fanidagi kabi mikrobiologiyada ham bakteriyalarni nomlash
uchun binominal K. Linney nomenklaturasi (ikki nomlik) qabul qilingan
bo'lib, bunda har bir mikroorganizm urug' va tur nomi bilan ataladi. Urug'
katta harf, tur esa kichik harfbilan yoziladi. Masalan, yiring hosil qiluvchi
stafilokokk — Staphylococcus aureus, difteriya korinebakteriyasi —
Corynebacteriurn diphtheriae, qogshol qo'zg'atuvchisi — Clostridium
tetani va boshgqalar.

Agar ajratib olingan bakteriyaning xossasi tipik turga xos
xususiyatlardan farq qilsa, uni kenja turga kiritiladi. Bundan tashqari,
kenja turlar orasida shunday vakillari borki, ularni tasniftartibiga kiritib
bo'lmaydi. Ulami kichik irsiy xususiyatlari, masalan, antigenlik — serovar,
morfologik — morfovar, kimyoviy — xemovar, biokimyoviy yoki fiziologik
— biovar, patogenlik — patovar, faglarga nisbatan — fagovar
xususiyatlariga qarab farqlanadi. «Tip» suffiksini «var»ga almashtirish
ko'pincha kelib chiqishi mumkin bo'lgan tushunmovchiliklarning oldini
oladi, chunki «tip» iborasi. odatda, Tucfriotae olamida taksonomik birlik
sifatida qo'llaniladi.

Mikroorganizmlar genetikasi va seleksiyasining rivojianishi bilan
ma’lum tur guruhining elemental- evolutsiya birligi — populatsiya
tushunchasijoriy qilingan. Klon — bir mikrob hujayrasining ko'payishidan
hosil bo'ladigan hujayralar yig'indisi. Shtamm — odam va hayvon
organizmi hamda tashqi muhitdan ajratib olingan bir turdagi bakteriyalar
kulturasi.

Tabiiy substratlar (nosteril bo'shliqlar, oziq moddalar, suv, havo,
tuproq, turli buyumlarjdan ajratib olingan har xil mikroblar yig'indisi aralash
kultura, bir tur va kenja tur vakillaridan tashkil topgan populatsiya sof
kultura deb ataladi.

Bakteriyalar sistematikasi. 1994-yilda sistematikaning yangi to'rt
jildi chop etildi — Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology. Bu
qo'llanmada umumiy tibbiyot yoki sanoat ahamiyatiga ega bo'lgan, odam
va hayvonlar uchun patogen hisoblangan ko'p turlarning raqamli
taksonomiyasi, genetik, serologik va xemotaksonomik tekshirish
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usullariga oid hamda bakteriya nomenklaturasining asosi, bakteriyalarni
identifikatsiya qilish prinsiplari to'g'risida to'liq ma’lumot berilgan.
Bakteriyalarning ekologik tavsifi, ba'zi bakteriyalar guruhini ajratib olish
uchun zarur bo'lgan oziq muhitlar tartibi ko'rsatilgan. Qo'llanmada
bakteriyalarning fagovari va serovarini aniqlash, antibiotiklarga
chidamlilik, odam va hayvonlar uchun patogenlik to'g'risida asosiy
ma’lumotlar berilgan, patogenlikning asosiy omillari va boshqa
xususiyatlari ko'rsatib o'tilgan.

Bakteriyalarning yangi taksonomiyasiga oid bu qo'llanmani tuzishda
tahrirhay’atining9a’zosi vadunyoning Mdavlatidan 124 olim qatnashdi.
Yangi ma’lumotlar «International journal of Systematic Bacteriology» da
chop etib boriladi.

Ijildda grammanfiy aeroblar va anaeroblaming hamma vakillari (I bo'lim
IJracilicutes) 35 guruhga bo'linadi.

l-guruh. Spiroxetalar: Spirochaetaceaeoilasi. (Spirochaeta, Cristispira,
Treponema, Borrelia Leptospira turkumi), boshqa organizmlar.

2-guruh. Aeroblar (mikroaerofillar, harakatchan, spiralsimon), egilgan
grammanfiy bakteriyalar (A qua spirillum, Campylobacter, Bdellovibrio,
Azospirillum, Spirillum, Vampiroibrio veeicobacter va boshqalar).

3-guruh. Harakatsiz (yoki ba’zan harakatlanadigan) grammanfiy egilgan
bakteriyalar (Spirosoma, Runella, Flectobacillus va boshqalar).

4-guruh. Grammanfiy aerob mikroaerofit tayoqchalar va kokklar
(Acetzobacter Pseudomonas, Azotobacter, Rhizobium, Methylococus,
Acetobacter, Leqionella, Moraxella, Neisseria, Flavobacterium, Brucella,
Bordetella, Francisella Bacteroides urug'lari va boshqalar).

S-guruh. Fakultativ anaerob grammanfiy tayoqchalar
(Enterobacteriaceae, Vibrionaceae, Pasteurellaceae) oilasiga mansub
qo'shimchaurug'lar (Gardnerella, Strertobacillus va boshqalar).

6-guruh. Grammanfiy, to'g'ri, egilgan, spiralsimon anaerob bakteriyalar
(Bacteriodes, Fusobacterium, Lentotrichia va boshqa urug'lar).

7-guruh. Sulfat va oltingugurtni dissimilatsion tiklovchi bakteriyalar
(7 turkum: Desulfozomaculum, Desulfovibrio, Desulfobulbus va
boshqalar). Yangi tuzilgan guruh.

8-guruh. Anaerob grammanfiy kokklar Oilasi— Veillonellaceae 3 urug'i
bilan.

9-guruh. Rikketsiya va xlamidiyalar: Tartibi: Rickettsialis, Chlamydialis.

10-guruh. Anoksigen fototrof bakteriyalar.

11-guruh. Oksigen fototrofbakteriyalar. Sianobakteriyalar shu guruhga
kiradi.
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12-guruh. Aerob xemolitotrofbakteriyalar va ularga yaqin organizmlar
(oltingugurt, temir, marganets, nitrit va ammiak oksidlovchi bakteriyalar).

13-guruh. Kurtaklanuvchi yoki o ‘simta hosil qiluvchi bakteriyalar.

14-guruh. Qobig'i bor bakteriyalar.

15-16 guruhlar. Har xil xossali sirg'anibyuruvchi bakteriyalar.

17-guruh. Grammusbat kokklar (Enterococcus, Lactococcus,
Micrococcus, Peptococcus, Sarcina, Staphylococcus, Streptococcus,
Trichococcus va boshqalar).

18-guruh. Endospora hosil qiluvchi grammusbat tayoqcha va kokklar
(Bacillus, Clostridium, Sporosaroina va boshqa urug'lar).

19-guruh. To'g'ri shakldagi spora hosil qilmaydigan grammusbat
tayoqchalar (Lactobacillus, Listeria va boshqalar).

20-guruh. Noto'g'ri shakldagi, spora hosil qilmaydigan grammusbat
tayoqchalar (Acetobacterium, Actinomyces, Bifidobacterium,
Corynebacterium, Gardnerella va boshqa urug'lar).

21-guruh. Mikobakteriyalar.

22-29-guruhlar. Aktinomitsetlar.

30-guruh. Mikoplazmalar (Mycoplasma, Spiroplasma, Urearlasma
urug'i va boshqalar).

31-guruh. Metanogen bakteriyalar.

32-34-guruhlar. Arxebakteriyalar.

35-guruh. Ekstremal termofil va gipertermofil bakteriyalar.

Bakteriyalar sistematikasi bilan shug'ullanuvchi Xalqaro qo'mitaning
fikricha, asosan intuitiv tarzda boshlangan bakteriyalar taksonomiyasi
hozir miqdoriy usullarning rivojianishi natijasida to'liq obyektiv holatga
aylandi.

Bakteriyalarning urug'lari va turlari ko'rsatilgan tasnifi xususiy
mikrobiologiyaning tegishli bo'limlarida beriladi.

BAKTERIYALAR MORFOLOGIYASI

Bakteriyalar morfologiyasi va tuzilishi

Bakteriyalar, asosan, bir hujayrali, xlorofilsiz mikroorganizmlar bo'lib,
biologik xususiyatlariga ko'ra prokariotlarga mansub. ular tabiatda keng
tarqalgan va atroflicha o'rganilgan. Bakteriyalar kattaligi mikrometr (mkm)
bilan o'lchanadi, o'rtacha 0,1-0,15 mkm dan (mikoplazma) 3-500 mkm
gacha (spiroxetalar) bo'lishi mumkin. Bakteriyalarning patogen turlarijuda
ko'p va ular kattaligi 0,2-20 mkm atrofida.
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Bakteriyalarning kattaligi, shakli va xususiyatlari atrof-muhit sharoitiga
qarab o ‘zgaradi, ammo ma’lum sharoitda, mikroblarevolutsiyasi natijasida
orttirgan xossalari, morfologiyasi uzoq vaqt saqlanib qolishi mumkin.
Bakteriyalar shakliga ko'ra 3 ta asosiy guruhga bo'linadi:!) sharsimon
(kokklar); 2) tayoqchasimon (bakteriyalar, batsillalar, klostridiyalar);

3) egilgan, spiralsimon (vibrionlar, spiroxetalar) (4-rasm).

4-rasni. A. Sharsimon bakteriyalar (kokklar): I-mikmkokklar; 2-diplokokklar;
3-streptokokklar; 4-letrakokklar: 5-stqfilokokklar; 6-sarsinalar.
B. Sharsimon bakteriyalar (kokklar): elektronmikrofoto, kat. 16000.

Kokklar (yunoncha kokkus-don): yumaloq. sharsimon bo'ladi, ular
ellips valoviyaga o'xshash bo'lishi ham mumkin. Kokklarjoylashishiga,
ko'payishiga va biologik xususiyatlariga ko'ra bir necha xilga: mikrokokk,
diplokokk, streptokokk, tetrakokk, sarsinalar va stafilokokklarga bo'linadi.

Mikrokokklar yakka-yakka, tartibsizjoylashadi, juft-juftjoylashgan
kokklardiplokokklardeb ataladi. Kokklarbo'linganidan keyin bir-biridan
ajralib ketmay, zanjircha hosil qilsa, streptokokklardeyiladi. Biri-biriga tik
ikki tekislikda bo'linib. to'rtta kokk hosil qilganlari tetrakokk deb ataladi.

Ayrim kokklar uch tekislikda bo'linib, 8-16 tadan bo'lib joylashadi.
Bularga sarsinalar deb nom berilgan. Kokklarning tabiatda juda ko'p
uchraydigani stafilokokklardir. Ular bir necha tekislikda bo'linish
xususiyatiga ega. Shuning uchun bu kokklar tartibsiz va g'uj-g'uj bo'lib
joylashadi, shuning uchun uzum shingiliga o'xshaydi. Diplokokk,
streptokokk va stafilokokklarorasida odam va hayvonlaruchun patogen,
ya'ni kasallik paydo qiladigan turlari mavjud.

Tayogchasimon bakteriyalar silindr shaklida, yakka-yakka
(monobakteriyalar), juft-juft (diplobakteriyalar) yoki zanjirsimon
(streptobakteriyalar) ko'rinishda bo'ladi. Bakteriyalarga spora hosil
qilmaydigan tayoqchasimon mikroorganizmlar (ichak, bo'g'ma va sil
tayoqchalari) va spora hosil qiluvchi tayoqchasimonlar «—batsilla
(kuydirgi qo'zg'atuvchisi) va klostridiylar (qoqshol, botulizm, gazli
gangrena qo'zg'atuvchilari) kiradi (5-rasm).
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1 2 3 4 5

S-rasm. I-tayogqchasimon bakteriyalar; 2-uchito'mtoq, dumaloq yoki o'tmas
tayoqchasimon bakteriyalar; 3-turli xil tayoqchasimon bakteriyalar va
streptobatsillalar; 4-yoysimon yoki urchugsimon bakteriyalar; 5-gantelsimon
tayoqchalar

Shakli va kattaligiga qarab tayoqchasimon bakteriyalar kalta
(tulyaremiya tayoqchasi), uzun (kuydirgi tayoqchasi), uchlari to'mtoq
(bo’g'ma tayoqchasi) yoki o'tkir bo'lishi mumkin. Bakteriyalarning burama
shakllilari ham bor. Bular bitta o'ramli vibrionlar va 2-3 o'ramli spirillalarga
ajratiladi.

Egilgan yokispiralsimonlar. Vibrionlar yarimoysimon yoki vergulga
o'xshash bo'ladi. Patogen vibrionlarga vabo qo'zg'atuvchisi misol bo'la
oladi (6-rasm). Vibrionlarariq, ko'lmak suvlarida ko'p uchraydi. Hujayra
uchida bitta xivchini joylashganligi tufayli ular juda harakatchan
hisoblanadi. Spirillalar buramali bakteriyalar bo'lib, iflos suvlarda,
tashlandiqlarda yashaydi. Ularning aksariyati zararsiz, lekin bir turi —
Spirillum minus odamda kalamush tishlaganda yuqadigan sodoku
kasalligini qo'zg'atadi.

Ma’lum bir tur bakteriyalar atrof-muhit sharoiti ta’sirida nafaqat ichki
xususiyatlarini, balki shakli va kattaligini ham o'zgartirishi mumkin.
Shuning uchun mikroblar polimorf, ya’ni ko'p
shaklli bo'ladi. Bir mikrob kulturasidagi
hujayralar issiqlik, kislotalar, tuzlar,
dezinfeksiyalovchi moddalar ta’sirida o'z
shaklini o'zgartirishi mumkin.

Ko'pincha polimorfizm xususiyatiga ega
bo'lgan bakteriyalar sun’iy muhitga ekilganda.
undagi fizik, kimyoviy komponentlar ta’sirida
bakteriyalarning shakli, kattaligi o'zgaradi.

Natijada yirik, sharsimon, kolbasimon, ipsimon

hamda suzgichdan o'tuvchi bakteriya shakllari 6-rasm. /-vabo vibrioni;
paydo bo'ladi. Bakteriya morfologiyasidagi 2-spirillalar;
bunday o'zgarish hujayra devori sintezining 3-spiroxetalar
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yoki hujayrabo'linishini idoraqiluvchi mexanizmlaming buzilishi oqibatida
sodirbo'ladi. Bu hodisaning yuqumli kasalliklarga laboratoriyada tekshirib
tashxis qo'yishda va biologik preparatlami tayyorlashda ahamiyati katta.
Bakteriyalar (prokariotlar) tuzilishiga ko'ra zamburug', sodda organizmlar,
suv o'tlari, somatik hujayralar (eukariotlar)dan keskin farq qiladi.
Prokariotlar gaploid organizmlar bo'lib, bitta genomdan tashkil
topgan. Mitoxondriya va Golji apparati yo'q. Amyobasimon
harakatlanmaydi. Ular nukleoid, tarkibida turli xil kiritmalar bo'lgan
sitoplazma, qobiq va boshqa elementlardan tashkil topgan murakkab

tuzilishgaega(7-rasm). 1

7-rasm. Bakteriya hujayrasidagi morfologik strukturalarning sxematik tasviri:
1-kapsula; 2-nukleoproteid; 3-ribosoma,; 4-mikrokapsula; 5-hujayra devori:
6-sitoplazmatik membrana; 7-bazal tana (blefaroplast); 8-xivchincha;
9-granula; 10-mezosoma, II-kiprikcha

Bakteriya hujayrasining tuzilishi elektron mikroskop va kimyoviy
tekshirishlar yordamida aniqlanadi.
prokariotlarda yadro vazifasini bajaradi, ammo tuzilishi va
kimyoviy tarkibiga ko'ra eukariotlar yadrosidan farq qiladi. Nukleoidda
yadro membranasi va xromosoma bo'lmaydi. Uning tarkibida asosiy ogsil
— gistonlar ham yo'q. Nukleoidda DNKning ikki ipli molekulasi, oz
miqdorda RNK va ogsillar bor. DNK molekulasining molekular massasi
(2-3)x102g bo'lib, halqaga o'xshash tuzilishga ega, unda hujayraning
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barcha irsiy ma’lumotlari joylashgan. Bakteriyalarda DNK molekulasi
xromosoma deb ataladi. Bakteriya hujayrasida bitta xromosoma bor, chunki
ular gaploid. Bakteriya hujayrasining ko'payishidan oldin nukleoidlar
ikki marta ko'payadi, bo'linish vaqtida esa xromosomaning soni 4 va
undan ham ko'proq bo'lishi mumkin.

Sitoplazmada nukleoid bilan birga avtonom holatda kichik halqaga
o'xshash DNK molekulasi, ya’ni irsiy ma’lumotlar yozilgan, plazmidalar
ham bo'ladi. Ular bakteriya hayotida muhim rol o'ynamaydi. Ko'pgina
bakteriyalarsitoplazmasi kolloid holatda bo'lib, suv, ogsillar, uglevodlar,
lipoidlar, mineral tuzlar aralashmasidan iborat. Tiniq suvsimon, sal
yopishqoq, sitoplazmatik membrana bilan o'ralgan bo'ladi.

Sitoplazmada diametri 100 - 200 E ga teng bo'lgan ribonukleoproteid
donachalari mavjud. Bu donachalar ribosomalar deb ataladi. Bakteriyalar
sitoplazmasida turli kiritmalar ham uchraydi. Masalan, bo'g'ma
tayoqchalarida bo'ladigan valyutin donachalari, lipoproteid tanachalari,
glikogen, granulyoma, oltingugurt. kalsiy donachalari va hk. Bir necha
ribosomalar qo'shilib poiisomalami tashkil qiladi. Ribosoma vapolisomalar
qo'shilib, membrana va fibrillyar tuzilmalarga birikadi.

Bakteriya ribosomalari, bakteriya hujayrasida DNK dan tashqari
ikkinchi nuklein kislota— ribonuklein kislota(RNK) ham saqlanadi. Uning
Uu-kibigariboza bilan timin kiradi. RNK ning asosiy hajmi oqsil sintezining
markazlari hisoblangan zarrachalar yoki ribosomalar shaklidagi oqgsil bilan
birikkan. Ribosomalar bakteriyalarda ribonukleoprotein zarrachalaridan
tashkil topgan bo'lib, kattaligi 20 nm, bular o'z navbatida ikkita bo'lakcha
(30C va 50C)dan iborat. Oqsil sintezi boshlanishi bilan ular birlashib, 70C
ni tashkil etadi.

Ribosomalar RNK -va oqsildan iborat bo'lib bakteriyalar
sitoplazmasida erkin holda yotadi. Ribosomalar soni har bir hujayrada
100 tagacha va undan ham ortiq bo'lishi mumkin. Bakteriyalar
protoplazmasida ribosomal RNK (PRNK) dan tashqari informatsion RNK
(iRNK) ham bo'ladi.

Uchinchi ribonuklein kislota— transport RNKsi (tRNK) ogsil sintezi
uchun zarur aminokislotalarni ribosomalarga tashib beradi.

Mezosomalar bakteriyalar hujayrasining tarkibiy qismi bo'lib, ular
hujayraning bo'linishi hamda oksidlanish-qaytarilish jarayonlarida ishtirok
etadi va mitoxondriyalar vazifasini o'taydi.

Lipoproteid tanachalar yog' tomchilari shaklida ko'pincha batsilla
va spirillalarda uchraydi. Ular uglevodi ko'p bo'lgan oziq muhitlarda

bakteriyalarni o'stirganda ko'payadi va aksincha. Bu tanachalarni
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sitoplazmada fuksin bilan bo ‘yab ko'rish mumkin. Valyutin donachalari
metaxromatik granula (polimetafosfat)lar hisoblanib, ko ‘pincha
bakteriyaning chetida joylashadi.

Hujayra ichidagi kiritmalarga glikogen va granulyozalar kiradi. Ulami
Lyugol eritmasi bilan bo'yab ko ‘riladi. Bunda glikogen qizg‘ish jigar-
rangga, granulyoza esa kulrang va havorangga bo‘yaladi. Glikogen
donachalari aerob batsillalarda, granulyoza esa ko ‘pincha yogMi-nordon
bakteriyalarda uchraydi.

Oltingugurt bakteriyalar sitoplazmasida (Beggiatoa) oltingugurt kolloid
tomchilar shaklida to'planadi. Oltingugurt asosan bakteriya hujayrasini
energiya bilan ta'minlashda ishtirok etadi. Achromatium avlodiga mansub
oltingugurt bakteriyalar sitoplazmasida amorf kalsiy karbonatning
donachalari bor, lekin ulaming fiziologik ahamiyati hali to'liq aniqlangan
emas.

Bakteriyalar sitoplazmasida vakuollar ham bor. Ular suvda eruvchan
turli moddalardan iborat bo ‘lib, lipoproteid tabiatli membrana (monoplast)
bilan o'ralgan. Vakuollar soni 6-10 ta. faol o'sish davrida 20 tagacha
yetadi. Ayrim olimlaming fikricha vakuollar bakteriya hujayrasidagi zaharli
moddalar, jumladan, ekzotoksin
yig'iladigan joy, ikkinchi guruh
tadqiqotchilarning fikricha ko'p suv
to'planganda hosil bo'ladigan
tuzilmalardir.

Mikobakteriya, streptokokk,
protey, aktinomitset, klostridiy va
boshqa mikroorganizmlar
sitoplazmasida rapidosomlar yoki
mayda naychalar bo'ladi.

M ikobakteriyalarda bu naychalar
qattiq muhitda harakatni ta’minlaydi.

Bakteriya qobig'i. Bu
sitoplazmatik membrana, hujayra
devori va kapsula qavati, ayrim

bakteriyalarda haqiqiy kapsuladan D

. . L 8-rasm. Stafilokokk,
Hujayra devori. Qalinligi 10-35 oy ¢+ onmikro-foto, kat. %0000
nm, tarkibi asosan peptidoglikan,

tashkil topgan.

HD-hujayra devori;
murein, mukopeptiddan iborat. Devor SM-sitoplazmatik membrana;

mikrob hujayrasini atrof-muhitdan N-nukleoid
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ajratib turadi va uning shaklini saqlab boradi (8-rasm). Kimyoviy tarkibiga
ko‘ra hujayra devori grammusbat va grammanfiy bakteriyalarda keskin
farq qiladi. Grammusbatlarda bu devor 95% gacha glikopeptidlardan, 2,5%
lipidlar, polisaxaridlar vateyxol kislotalardan, grammanfiy bakteriyalarda
atigi 5-10 glikopeptidlar, 25% cha lipidlar, oqgsillar va polisaxaridlardan
iborat. Bakteriyalarning Gram usulida turlicha bo‘yalishi ham hujayra
devorining kimyoviy tarkibiga bog'liq. Grammusbat bakteriyalarda
peptidoglikan hujayra devori materialining 90% ni, grammanfiylarda esa
5-20% ni tashkil etadi. Procaryotae ga kiruvchilarning hujayra devori
kimyoviy tarkibiga ko‘ra4bo ‘limgabo'linadi (jadval).

Bakteriyalarni hujayra devorining kimyoviy tarkibiga ko ra

farqlash
Bolim Hujayra devorining tuzilishi
L Gracilicutes Yupqa devorli, grammanfiylar
11 Firmiticus Qalin devorli, grammusbatlar
111 Tenericutes Hujayra devori bo‘lmaganlar
v. Mendosicutes Nugqgsonli hujayra devori,

peptidoglikan bo'lmaydi

Hujayra devori faqat bakteriyalar, aktinometsetlar, kolk-yashil suv
o'tlari va rikketsiyalarda bo‘ladi. Spiroxeta, mikoplazma va
mikobakteriyalarda bu tuzilma bo'lmaydi. Hujayra devorining mikroblar
oziqlanishida katta ahamiyati bor. U moddalarni tanlab o'tkazish
xususiyatiga ega bo'lganligi uchun turli moddalarning hujayra ichiga
o'tibalmashinuv mahsulotlarining tashqarigachiqibturishini ta’minlaydi.
Molekulalari uncha katta bo'lmagan suv, glyukoza, aminokislotalar, yogl
kislotalar hujayra devori orqali oson o ‘tadi. Murakkabroq tuzilishga ega
boNgan yirikroq organik moddalar molekulalari hujayra sintez qiladigan
fermentlar ta’sirida parchalanib, maydaroq molekulalarga aylangandan
keyin devor teshiklaridan sitoplazmaga kiradi.

Sitoplazmatik membrana — bakteriya hujayrasi devorining tagida
joylashgan tuzilma. Uning qalinligi 5-7,5 nm. U lipid, protein va polisaxarid
qavatlaridan iborat. Sitoplazmatik membrananing kimyoviy tarkibi oqsil,
fosfolipid, lipoprotein, qisman uglevod va boshqa birikmalardan tashkil
topgan. Bumembrana hujayra devorini sitoplazmadan ajratib turadi, lekin
membranadan fermentlar (permeaza) yordamida doimiy ravishda bakteriya
hayoti uchun zarur boMgan turli moddalar va ionlar o'tib turadi.
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Sitoplazmatik membranada o'ta sezgirretseptorlarjoylashgan boNib, ular
yordamida bakteriyalaratrof-muhitdan kelgan signallar, oziq muhitlar va
antibakterial birikmalami farqlaydi.

Membrananing yuzasidajoylashgan faol fermenttizimi ogsil, toksin,
fermentlar, nuklein kislota va boshqa moddalar sintezida qatnashadi.

Sitoplazmatik membranada bir-biri bilan bog‘liq turli xil reaksiyalar
amalga oshadi. Hujayra membranasining sitoplazma ichiga botishi
natijasida mezosomalar hosil bo'ladi. Ular hujayra devorining paydo
bo'lishida va hujayraning bo'linishida ma’lum darajada qatnashadi.
Mezosomalar nukleoid bilan bog'liq bo'lganligi sababli spora hosil
qilishda ishtirok etadi.

Sitoplazmatik membrana bakteriya hujayrasining osmotik bosimini
ta’minlaydi, hujayra bilan tashqi muhito'rtasidato'siq vazifasini o'taydi.
Turli omillar ta'sirida bakteriya hujayradevoridan mahrum bo'lishi mumkin.
Masalan, lizotsim ta’sirida tayoqchasimon grammanfiy bakteriyalarning
hujayra devori qisman erib ketsa, hujayra sferik shaklni egallaydi. Shuning
uchun ularni sferoplastlar deb ataladi. Bakteriyaning hujayra devori to'liq
erib ketsa, u holda protoplastlar deyiladi.

Protoplastlar ko'payish, ogsil, nuklein kislota va fermentlar sintez qilish,
spora hosil qilishga moyil, lekin chidamsiz, ayniqsa, osmotik bosimning
o'zgarib turishi va mexanik ta’sirotlarga sezgirdir. Ularga bakteriofag ta’sir
etmaydi. Protoplastlarga bakteriyalarning L — shakli misol bo'la oladi.
Uni birinchi marta 1935-yilda Lister institutida aniqlanganligi uchun shu
nom berilgan. L — shakl mikrobningo'zgaruvchanligi natijasidir. Bunday
o'zgaruvchanlik va bakteriyaning hujayra devoridan mahrum bo'lishi
ko'pinchadorilar, jumladan, penitsillin ta’sirida vujudga kelishi mumkin.
Penitsillin ta’sirida hujayra devori sintezi buziladi, natijada hujayraning
o'sishi, ko'payishi hamo'zgaradi. Bakteriyalarning L — shakli turg'un va
noturg'un bo'ladi. Noturg'un shakllar ta’sir etadigan omil bartarafetilsa,
bakteriya L — shakldan yana o'zining tabiiy shaklini olishi mumkin.
Turg'un L — shakl mikoplazmaga o'xshaydi.

Bakteriyaning kapsula hosil qilishi. Ayrim bakteriyalar turli omillar
ta’sirida ko'plab shilimshiq modda ishlab chiqarib hujayrani qoplaydi.
Ba’zi mikroblar fagat odam yoki hayvon organizmiga tushgandagina
kapsula hosil qiladi. Bular pnevmokokklar, kuydirgi, qorason
qo'zg'atuvchilaridir. Boshqalari (kapsulali bakteriyalar guruhi vakillari)
doimo oziq muhitda ham kapsula hosil qiladi. Kapsula mikrob hujayrasini
himoyalaydi (9-rasm), ularga fagosit hujayralar. antitelolar sezilarli darajada

ta’sir qilmaydi. Kimyoviy tarkibi jihatdan aksari bakteriyalarning
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10-rasm. Leykosit
hujayrasidagi stafilokokklar
9-rasm. Kapsulali pnevmokokklar mikrokapsula hosil qilgan
(MK), hujayra devori (HD),
elektronmikrofoto, kat. 12000

kapsulalari polisaxaridlardan, kuydirgi tayoqchasining kapsulasi esa
polipeptidlardan tuzilgan deb topilgan.

Ayrim bakteriyalar (stafilokokk, streptokokk, bo‘g ‘ma qo'zg'atuvchisi
va boshqalar) mikrokapsula hosil qiladi. buni faqat elektron mikroskop
yordamida aniqlash mumkin (10-rasm).

Uglevodi mo‘l boNgan oziq muhitlarda ko'pgina bakteriyalar
mikrokapsula, saprofit bakteriyalaresa bir necha bakteriya hujayra uchun
umumiy bo‘lgan kapsula hosil qiladi. Bunday bakteriyalar zoogleyalar
deyiladi.

Sporalar. Spora hosil qilish tayoqchasimon bakteriya batsilla va
klostridiylarga xos bo ‘lib, bu hodisa tashqi muhitning noqulay sharoitiga
tushganda (masalan, haroratning o ‘zgarishi, oziq muhit yetishmasligi,
kulturaning qarishi, turli kimyoviy moddalar ta’sir etishi) ro‘y beradi.
Sporalar turli omillar ta’sirigajuda chidamli bo'lib, tumi saqlashda muhim
rol o'ynaydi. Odatda bitta hujayrada bitta spora hosil bo'ladi. Har bir
bakteriyaning sporasi o'ziga xos joylashadi. Masalan, kuydirgi
tayoqchasining sporasi faqat bakteriya markazida, qoqshol
tayoqchasining sporasi esa uchida bo'ladi va hk. Spora bakteriyalar
vegetativ shaklining sitoplazmasidagi suvning bug'lanishi va sitoplazma
quyuqlashishi tufayli vujudga keladi. Sporalarda suv miqdori 40% atrofida
bo'lsa, vegetativ shaklda 80-90% hajmda bo'ladi.

Spora hosil bo'lish jarayoni 16-20 soat davom etadi. Bu jarayonda
sitoplazmaning nukleoid tutuvchi bir qismida ko'p qavatli zich qobiq
hosil bo'lib, hujayraning qolgan qismi nobud bo'ladi.

Sporaning chidamliligi uning tarkibida lipidlar, oqsillar, kalsiy
tuzlarining ko'p-ozligi va erkin suv miqdorining keskin kamayib qolishiga
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bogiiq. Sporalaratrof-muhitda, anabioz shaklida yillab yashashi mumkin.
Sharoit yaxshilansa, ya’ni oziq muhit, issiqlik, namlik yetarlibo'lsa, chamasi
4-5 soatdavomida spora vegetativ shaklga o'tib, mikrob yana faoliyatini
davom ettiraveradi. Sporalar bakteriyalar tanasidajoylashishiga qarab 3
guruhga bo’linadi (1 1-rasm): 1-markaziy; 2-subterminal -tayoqchaning
bir uchiga yaqin joylashgan; 3-terminal - tayoqchaning eng uchida
joylashgan sporalar.

Spora hosil qiluvchi patogen bakteriyalar (kuydirgi, qoqshol, gazli
gangrena qo'zg'atuvchilari) odam va hayvon organizmida spora hosil
qilmaydi. Bu jarayon faqat organizmdan tashqarida kislorod yetarli
miqdorda bo'lgan muhitda ro‘y beradi. Chunki bu mikroblar obligat va
fakultativ anaeroblar hisoblanadi.

Mikroorganizmlarni tasniflashda ulaming spora hosil qilish
xususiyatiga e ’tibor beriladi. Turli ashyolar, ozig-ovqat mahsulotlari, dori-
darmonlar va boshqalarni mikrobsizlantirish usullarini tanlashda avvalo
sporalarning chidamliligi va ulardan muhofaza qilish tadbirlari ko'zda
tutiladi (12-rasm).

Xivchinlar Harakatlanuvchi bakteriyalar ikkiga: 1) sirg'anib
harakatlanuvchi; 2) suzib harakatlanuvchi bakteriyalarga bo'linadi.

11-rasm. Bakteriya sporalari (sxema): /-markazda;
2-3-terminal; 4-subterminaljoylashgan

12-rasm. Spora hosil bo'lishi. elektronmikrofoto, kat.
41000 (muallif M.Lebedeva)



Sirg‘anib harakatlanuvchi bakteriyalar tanasining toMqinsimon
bukilishi natijasida harakat qiladi. Bularga Muxososcus, Beggiatoa,
Thiothrix lar kiradi.

Suzib harakatlanuvchi bakteriyalar suyuq muhitda erkin harakat qiladi.
Ulaming xivchinlari ingichka, ipsimon, yo'g'onligi 0,02-0,06 mkm, uzunligi
6-9 mkm, ayrim spirillalarda esa §0-90 mkm. Xivchinlar soni va hujayra
tanasidajoylashishi bakteriyalarni turga xos belgisi hisoblanadi.

Xivchinlar flagellin deb ataladigan, qisqaruvchan oqsildan tuzilgan
bo'lib, keratin, miozin, fibrinogenlar, shuningdek lizin, asparagin va
glutamin kislotalar, alanin va boshqa kislotalardan tarkib topgan. Xivchinlar
bakteriya tanasi bilan ikkita halqa orqali birikkan bo'lib, tashqi halqa
hujayra devorida, ichki halqa esa sitoplazmatik membranadajoylashgan.

Xivchinli bakteriyalarning harakatlanishini yorug' va
qorong'ilashtirilgan maydonli hamda elektron mikroskoplarda ko'rib
o'rganish mumkin.

Xivchinlar bakteriya hujayrasida joylashishiga ko'ra 4 guruhga
bo'linadi (13-rasm, a, b, d): 1. Monotrixlar — bitta xivchini bo'lgan
bakteriyalar. Bularga vabo vibrioni. ko'k-yashil yiring qo'zg'atuvchisi va
hk. kiradi; 2. Amfitrixlar— bakteriya hujayrasining ikkala qutbida bittadan

yoki bir tutamdan xivchini bo'ladi (Spirillum volutans); 3. Lofotrixlar —

13-rasm.Bakteriyalarning xivchinlari. a) I-monotrixlar; 2-lofotrixlar;
3-amfitrixlar; 4-peritrixlar; b) bakteriyalarxivchinlari, elektronmikrofoto
kat. 12000; d) amfitrix xivchinli vibrion (muallifM. Lebedeva)

31



hujayraning bir qutbida bir dasta xivchinlar bo'ladi (ko'k-yashil suv
tayoqchalar, Alcaligenes faecalis); 4. Peritrixlar— xivchinlar bakteriyaning
butun tanasi bo'ylab joylashadi (ichak tayoqchasi, tif-paratif bakteriyalar,
salmonellalar va boshqalar).

Xivchinlar bakteriyalarning asosiy harakat a’zosi hisoblanadi.
Bakteriyalarning parmaga o'xshab buralib harakat qilishi natijasida
suyuqlik xivchin bo'ylab tarqaladi va bakteriyaning tezligi 50 mkm/sek.
ga yetadi.

Bakteriyaning harakati xivchinlar soni, kulturaning yoshi va
xususiyatiga, kimyoviy moddalarning bor-yo'qligiga, oziq muhitning
konsistensiyasi, kimyoviy tarkibi va boshqa omillarga bog'liq. Monotrix
bakteriyalarjuda tez harakatlanadi, uiarning tezligi 60 mkm/sek. ga yetishi
mumkin. Peritrix bakteriyalar harakati esajuda sust, tezligi 5-10 mkm/sek.

Harakatchan bakteriyalar taksis xususiyatiga ega. Bakteriyalarni
harakatga keltiruvchi omillarga ko'ra xemotaksis, aerotaksis va
fototaksislar ajratiladi.

Bakteriyalar harakatini o'rganib ayrim bakteriyalar, jumladan, vabo
vibrioni, tif-paratif, esherixiylar va boshqalarni identifikatsiya qilishda
foydalaniladi.

Har xil turdagi bakteriyalar ustida tukchalar (fimbriyalar) bo'ladi. Ular
xivchinlarga nisbatan kalta va ingichka, uzunligi 0,3-1 mkm, yo'g'onligi
0,01 mkm, soni 100 dan 4(}O tagacha.

Fimbriyalar ikkita tipga bo'linadi. Birinchi tipdagi Fimbriyalar ko'p
turdagi bakteriyalarda bo'lib, adgeziya (yopishish) xususiyatiga ega. Ular
yordamida bakteriyalar hayvon va odam hujayralariga yopishadi. Ikkinchi
tipdagi fimbriyaiarga pililar kiradi. Ularenterobakteriya, neysseriya, gemofil
bakteriyalarda, streptokokkning A guruhida, korinobakteriyalar va
boshqalarda topilgan. Pililar ham xivchinlarga o'xshash bakteriya
hujayrasining doimiy tuzilmasi emas. Jinsiy F — pililar asosan Ye.coli
bakteriyalarida topilgan, soni to'rttagacha, uzunligi 0,3-1 mkm, yo'g'onligi
0,01 mkm. Bular naychasimon bo'lganligi uchun irsiy chatishish
(konyugatsiya) jarayonida donordan retsipiyentga pililar orqali irsiy
material o'tadi. Bundan tashqari, pililarga ayrim RNK tutuvchi maxsus
faglarbirikadi.

Ko'pgina bakteriyalar ustida polisaxarid ipchalar chigallari —
glikokalikslar (yunoncha calix — qobiq) hosil qiladi.

Streptokokklarda protein ipchalar (fimbriya)dan tashkil topgan tashqi
qobiq bo'ladi vaM — oqsil (M - protein) deb ataladi. Qobiq makroorganizm
bilan bakteriyalarning o'zaro ta’sirida muhim ahamiyatga ega.
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Hozir biologiyada aniqlangan quyidagi mikroorganizm turlari tavofut
qilinadi: viruslar, protozoalar, zamburug’lar, aktinomitsetlar. bakteriyalar.
spiroxetalar, rikketsiyalar, xlamidiyalar, mikopktzmalar. virioidlar.

Aktinomitsetlar zamburug* va bakteriyalar oraligNdagi, rikketsiya,
xlamidiyalar esa bakteriya bilan viruslaroraligldagi mikroorganizmlardir.
Spiroxetalar prokariot bo'lishiga qaramay murakkab hujayra tuzilishiga
ega (o‘q ipi va uch qavatli tashqi membranasi bor). Mikoplazmalar ham
prokariot hisoblanadi, lekin tabiatan hujayra devoriga ega emas, shuning
uchun ulaming hajmijuda kichik bo'ladi. Virioidlar oxirgi yillarda topilgan
yangi guruh mikroorganizmlar bo'lib, hujayra tuzilishiga ega emas va bir
bo'lak nuklein kislotasidan tashkil topgan, shu sababli ular viruslardan
ham kichik va sodda tuzilgan «organizmlar» deb tafovut qilinmoqda.
Prionlar - eng mayda shaklga ega bo'lgan infeksion oqsillardir.

Yuqorida sanab o'tilgan bakteriyalardan farqli o'laroq
mikroorganizmlarning morfologik va biologik xususiyatlari kitobning
«Xususiy mikrobiologiya» bo'limida to'liq yoritilgan.

II BOB

MIKROORGANIZMLAR FIZIOLOGIYASI

Genetika, biofizika, biokimyo, biotexnologiya va elektron
mikroskopiyaning rivojlanishi natijasida mikroorganizmlarning fiziologik
xususiyatlarini fizik, kimyoviy va fiziologik usullar yordamida o'rganish
imkoni tug'ildi. Bakteriyalarning morfologiyasi va fiziologiyasini chuqur
tekshirish shuni ko'rsatdiki, ular tuzilishiga va ularda ro'y beradigan
biokimyoviy reaksiyalarga ko'ra murakkab organizmlardir. Bakteriyalar
adaptiv fermentlar yordamida tashqi muhitga tez moslashadi.
Bakteriyalardagi barcha hayotiy jarayonlar genlar tomonidan nazorat
qilinadi.

Mikroorganizmlar sistematikasi uiarning fiziologik va biokimyoviy
xususiyatlariga ko'ra tuziladi. Bundan tashqari viarning antigen, toksin
hosil qilishi, patogenligi, 0ziq muhitlarda o'sishi va hk. ham nazarda tutiladi.
Mikroorganizmlar fiziologiyasini o'rganish vaksina, zardob, antibiotik va
boshqa biologik preparatlar olishda qo'l keladi.
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Bakteriyalarning kimyoviy tarkibi

Bakteriya hujayrasi azot, uglerod, kislorod va vodoroddan tashkil
topgan. Azot quruq qoldiqning 8-16%, uglerod — 45-55%,, kislorod —
30%, vodorod — 6-8% ini tashkil etadi.

Mikroorganizmlar turli elementlar va uiarning birikmalaridan o ‘zlari
uchun zarur bo'lgan oqsil. nukleoproteidlar, fermentlar, uglevod, lipidlar,
glyusidolipidlar, glyusidolipid-protein komplekslar, vitamin va boshqa
moddalarni sintez qiladi.

Suv. Ko'pgina bakteriyalar (masalan, bo'g'ma korinobakteriyasi, sil
mikobakteriyasi, vabo vibrion lari) sitoplazmasida 75-85% suv bo'ladi.
Sporali batsilla va klostridiylarda esa suv 45-50% ni tashkil etadi.

Suv erkin yoki boshqa komponentlar bilan birikkan holda bo'lishi
mumkin. Suv sitoplazma element! bilan bogMangan bo'lib, eritish
xususiyatiga ega. Erkin holdagi suv kolloidlar uchun dispers muhit, kristall
moddalar uchun erituvchi, vodorod va gidroksil ionlar uchun manba
hisoblanadi va barcha kimyoviy reaksiyalarda faol qatnashadi. Masalan:
suv birikishi natijasida oqsil. uglevod va lipidlarning parchalanishidagi
gidrolitik jarayonlar sodir bo'ladi.

Quruq qoldiq. Bakteriyadagi quruq moddaning organik qismi oqsil,
nuklein kislota, uglevodlar. lipid va boshqa birikmalardan iborat.

Ogsillar. Sitoplazma, sitoplazmatik membrana vaumuman hujayraning
tarkibidagi oqsillar bakteriya hujayrasi quruq moddasining 50-80% ini
tashkil etadi. Oqsil tarkibiga nukleoproteidlar, lipoproteidlar kiradi.
Lipoproteidlar hujayra ichida kiritma shaklida, yarimsuyuq holda bo'ladi.
Lipoproteidlar sitoplazma yuzasida membrana hosil qilib, bakteriya
hujayrasiga moddalar kirishini idora qilib turadi.

Fermentlar mikroorganizmlar hayotida muhim rol o'ynaydi.
Fermentlarning oqsil qismi (apoferment) maxsus ta’sir etishni ta’minlaydi,
prostetik guruh kimyoviy reaksiyalarini amalga oshiradi. Ko'pincha
prostetik guruh oqsil bilan mustahkam birikmaganligi sababli tezda ajralib
ketadi, ayrimlari esa turli xil ogsillar bilan birikishi mumkin. Shunday erkin
biokimyoviy o'zgarishlarning oqsil bo'lmagan katalizatorlari kofermentlar
deb ataladi. Boshqa guruh fermentlarning faol qismida gem in mahsulotlari
bo'ladi.

Nuklein kislota. Bakteriya hujayrasidagi nuklein kislotalar bakteriya turi,
oziq muhit bilan bog'liq bo'lib. quruq moddaning 10-30% ini tashkil etadi.

Hozirgi vaqtda uch xil: 1)ribosomal (rRNK), 2) transport (tRNK), 3)

informatsion (iRNK) ribonuklein kislota ma’lum. Ribosomal RNK
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ribosomaning tarkibiga kiradi, transport RNK — aminokislotalarni
polipeptid zanjirining molekulasiga ketma-ket kirishini ta’minlaydi.

DNK uzun polimer — polinukleotidlardan tashkil topgan. Bakteriya
hujayrasining genomi 6 mm juft asoslardan iborat. Bitta gen o'rtacha 5-
10000juft asosdan tuzilgan, genlar soni 300-600 tagacha bo'ladi.

Har bir nukleotid azot asosi, dezoksiriboza uglevodining qoldig'i va
fosfat guruhidan iborat. Nukleotidlar fosfat guruhi yordamida bir-biri bilan
birikadi. Nukleotid tarkibida azot asoslaridan: adenin va guanin (purin),
timin va sitozin (pirimidin) bor. DNK molekulasi spiral hosil qiluvchi
komplementar iplardan tashkil topgan. Adeninning bitta molekulasi timin
bilan, guanin esa sitozin bilan birikkan. Shu to'rtta azot asoslarining butun
DNK molekulasi ipida ketma-ketjoy lashishi irsiy axborotlarni saqlaydi,
bu transkripsiya natijasida amalga oshiriladi.

Mikroorganizmlarning turiga qarab oqsil va komponentlarining miqdor
va sifati har xil bo'ladi.

Uglevodlar. Bakteriya tanasida uglevodlar va ko'p atomli spirtlarquruq
moddaning 12-18% ini tashkil etadi. Bularga: ko'p atomli spirtlar,
oligozidlar, poliozidlar, N — atsetilamin guruhini tutgan neytral
oligopoliozidlar, sial kislotasi bo'lgan oligo va poliozidlar kiradi.

Uglevodlar asosan erkin yoki oqsil va lipidlar bilan bog'langan
polisaxaridlardan tashkil topgan. Ular hujayra qobig'i va shilliq qavatlarda
joylashadi. Ko'pchilik bakteriyalar sitoplazmasida kimyoviy tarkibiga ko'ra
glikogen yoki kraxmalga o'xshash kiritmalar bo'ladi.

Uglevodlar prokariot mikroorganizmlar hayotidajuda katta ahamiyatga
ega. Ular ko'pgina hujayra tuzilmalari tarkibiga kiradi hamda energiya
manbai hisoblanadi.

Polisaxaridlar. Uglevodlar monosaxarid va polisaxaridlar ko'rinishida
bo'lib. boshqa moddalar bilan ham birikkan (glikolipid, glikoproteid) holda
uchraydi. Prokariotlaming faqat o'ziga xos uglevodlari mavjud: N —
atsetilglyukozamin va N — atsetilmuramil kislota (hujayra devoridagi
peptidoglikanning asosiy komponentlari), N — atsetilgalaktozam inuron
kislota (ich terlama, qo'zg'atuvchisining Vi— antigenini tashkil qiladi), 2-
keto-3-dezoksiokton kislota (grammanfiy bakteriyalar lipopolisaxaridlari
tarkibiga kiradi), didezoksisaxaridlar (lipopolisaxarid moddasining O -
antigenligini ta’minlaydi).

Grammusbat bakteriyalarning hujayra devori tarkibida teyxoyeva kislotasi
polimerlari mavjud bo'lib, ular ribitteyxoyeva yoki glitserinteyxoyeva
kislotalardan tashkil topgan. Bu moddalar o'zaro fosfat bog'lari orqali
bog'langan. Teyxoyeva kislotalari ham antigenlik xususiyatiga ega.
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Bakteriyalarning tur maxsusligi polisaxaridlarning fraksiyalariga
bog'liq. Undan yuqumli kasalliklarni davolash vadiagnostika maqsadida
qo'llaniladigan vaksina va zardoblar tayyorlashda foydalaniladi.

Lipidlar. Sitoplazmasida yog'larni kiritma shaklida saqlamaydigan
bakteriyalarda lipidlarquruq moddaning 5-10% ini tashkil etadi. Aksincha
sitoplazmasida yog'larni kiritma shaklida saqlaydigan bakteriyalarda
lipidlar 40% (sil tayoqchasida) bo'ladi. Bakteriya lipidlari erkin yog'
kislotalardan (25-30% ), neytral yog'lar, mum va fosfolipidlardan iborat.
Ich terlama (qorin tifi) bakteriyalarining lipidlari erkin yog' kislotalari
(palmitin, stearin, kapron va boshqa kislotalar)dan tuzilgan.

Silmikobakteriyalaridan tuberkulostearin, oksistearin, palmitostearin,
ftiyen va ftioid kislotalari, bo'g'ma qo'zg'atuvchisidan difterin kislotasi
ajratib olingan.

Bakteriyaning lipidlari efir, yog' kislotalari va uglevodlardan tashkil
topgan. Glitserin va stearinlaming miqdori umumiy lipidlarning 3-13% ini
tashkil etadi.

Sil mikobakteriyalari uglevod va mikol kislotasidan iborat bo'lib,
tarkibida 12-15% bog'langan lipidlar bor. Bularda ko'p miqdorda mum
moddasi ham bo'lib, bu omillar mikobakteriyalaming kislota, spirt, ishqorlar
ta’siriga chidamliligini ta’minlaydi.

Bakteriya lipidlarida fosfotidlar quruq moddaning 0,5-7,0% ini tashkil
etadi. Fosfotidlar gidroliz qilinganda yog' kislotalari, polisaxarid va
gliserofosfat hamda xolinlarga parchalanadi. Bakteriya hujayrasining
kimyoviy tarkibi oziq muhitning turi, moddalar almashinuvining kechishi
va tashqi muhitomillariga bog'liq.

Bakteriyalarning fizik-kimyoviy xususiyatlari.
Bakteriyalarda moddalar almashinuvi

Bakteriyalarning zichligi o'rtacha 1,055. Ular sitoplazmasining
yopishqoqligi suvdan 3-800 marta ko'p. Barcha fizik-kimyoviy ta'sirotlar
dastlab sitoplazmada qaytariladigan, keyinchalik tiklanmaydigan
koagulyatsiyani keltirib chiqaradi. Bu omillar bakteriya tanachasining
yopishqoqligini oshirib, bo'yalish xususiyatini yaxshilaydi.

Bakteriyalarda hujayra ichidagi osmotik bosim yuqori tuzilgan
organizmlamikiga nisbatan 2 marta kani. Grammanfiy bakteriyalarda esa
grammusbatlarga nisbatan 3-5 marta ortiq. Grammanfiy bakteriyalarning
eski kulturalarida osmotik bosim 2-3 atmosferani tashkil etadi, yosh,
ko'payayotgan E.coli kulturasidau 12-15 atmosferagacha yetadi. Yuqori
osmotik bosimga muhtoj bakteriyalar osmofil bakteriyalar deyiladi.
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Bakteriya hujayralarining o'tkazuvchanligi hayvon hujayralarinikiga
nisbatan yuqori. Bir guruh bakteriyalar 0,3%, boshqa gumhlar (dengiz va
sho'r ko'llarda yashovchilari) esa 3-25% natriy xloridni talab qiladi.
Ko'pgina patogen bakteriyalarning oziq muhitiga 0,5% natriy xlorid
qo'shilganda yaxshi ko'payadi.

Natriy xlorid yoki qandning yuqori konsentratsiyasida, ya'ni gipertonik
eritmalarda bakteriya sitoplazmasi suvsizlanadi va bakteriya nobud bo'ladi.
Oziq-ovqatlardan konservalar tayyorlash (go'sht, baliq, karam, bodring,
pomidomi tuzlash. murabbo tayyorlash. ayrim ho'l mevalarga shakarsepib
qo'yish) shunga asoslangan. Gipotonik eritmalarda esa bakteriyaning
hujayra devori parchalanadi va hujayra nobud bo'ladi.

Ko'pgina bakteriyalar natriy xloridning kuchsiz, neytral eritmalarida
manfiy zaryadga ega bo'ladi. Bakteriyalar neytral suvli muhitda
aralashtirilganda elektr toki ta’sirida anodga qarab harakat qiladi. Shunday
qilib, bakteriyalar manfiy elektrolitik potensialga ega. Bakteriyalar
aralashmasi elektrmanfiy kolloid bo'ladi, shuning uchun uni ko'pincha
nomaxsus agentlar (asosiy bo'yoqlar) yordamida, shuningdek, elektr
kinetik potensiali 0 bo'lgan izoelektrik nuqtali kislotalardan foydalangan
holda cho'ktirish mumkin.

Bakteriyalarda moddalar almashinuvi. Barcha organizmlar atrof-muhit
bilan moddalar almashinadi. Ulaming oziqlanishi va ko'payishi uchun yetarli
miqdorda oziq modda zarur. Bulardan bakteriya o'zining tana qismlarini
sintez qiladi vao'z navbatida turli moddalarning oksidlanishi vaqaytarilishi
natijasida kerakli energiya hosil bo'ladi. Bakteriyalar uchun energiya manbai
yorug'lik hamda noorganik va organik moddalardir.

Mikroorganizmlar energiya manbai va elektron beruvchi donorlarga
ko'ra fototroflar va xemotroflarga bo'linadi, bakteriyalar uchun energiya
manbai quyosh nuri hisoblanadi. Xemotroflar energiyani oksidlanish va
qaytarilish reaksiyalaridan oladi. Fototroflarga faqat saprofit
mikroorganizmlar kiradi. Odamlarda kasallik qo'zg'atuvchilardan
xemosintezqiluvchi mikroorganizmlar yetakchi o'rinni egallaydi. Elektron
donorlarning tabiatiga ko'ra xemotroflar xemolitotroflar (xemoavtotroflar)
va xemoorganotroflar (xemogeterotroflar)ga bo'linadi. Xemolitotroflar
energiyani noorganik moddalardan oladi; xemoorganotrofbakteriyalarning
oziqlanishi uchun organik moddalar zarur.

Litotroflar (yunoncha litos — tosh, trophe — oziqlanish) energiyani
noorganik moddalardan oladi. Ular tabiati o'ziga xos bo'lib, qurilish
materiallari (bcton, rezina, emal va boshqalar)ni yemiradi, metallarni

zanglatadi. neft zaxiralarini quritadi. sifatini pasaytiradi va hk.
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Xemolitotroflarga issiqtalab mikroorganizmlar kiradi. Bunday
bakteriyalar okeanlartubida 1000 atm. va undan yuqori bosimlijoylarda,
juda sho'r ko'llarda, tog' qoyalarida, qizigan qumli choNlarda bo'ladi.
Bundan tashqari. paxta to'plamlari va xashaklar ichida bo'lib. ulaming
yonib ketishiga olib kelishi ham mumkin. Organotroflar saprofit va parazit
mikroorganizmlarga bo'linadi.

Saprofitlar (saprophyticus) — o'lgan. organizmlarning organik
qoldiqlari bilan oziqlanadigan bakteriyalar.

Parazitlar (parasiticus) — tirik organizmda yashab. xo'jayin
hujayrasida uning hisobiga oziqlanadigan mikroorganizmlar. Parazitlar
turijuda kam (0.1%). Ularevolutsiyajarayonida parazit holda yashashga
moslashib olgan. Ammo bu xususiyat o'zgarib turishi, ya'ni saprofit
mikroorganizmlar noqulay sharoitda odam va hayvonlarda kasallik
qo'zg'atishi ham mumkin.

Organotroforganizmlarning litotroflardan farqi shundaki, ular
asimmetrik joylashgan uglerod atomli organik birikmalarga muhtoj. Ammo
organotroforganizmlarning ayrim turlari karbonatangidrid va ammiakni
o'zlashtiradi va bulardan murakkab uglevod, aminokislotalarni sintez
qiladi.

0 Stiruvchi omillar. O'stiruvchi omillarga aminokislota, purin va
pirimidin asoslari, lipid, vitamin, temir porfirin va boshqa birikmalar kiradi.
Ayrim mikroorganizmlar o'zlari uchun zaruro'stiruvchi omillarni sintez
qiladi, boshqalari esa atrof-muhitdan tayyorini oladi. O'stiruvchi omillarga
ehtiyoj bakteriyaning doimiy belgisi bo'lib. identifikatsiya qilishda, oziq
muhit tayyorlashda, biotexnologiyada ular hisobga olinadi.

Aminokislotalar. Ko'pgina mikroorganizmlarning o'sishi uchun biror
xil aminokislota zarur, uiarning ayrimlari birgina aminokislotani, boshqalari
esa bir necha aminokislotani talab qiladi. Ko'pgina aminokislotalar
gomofermentativ sut kislotali bijg'ishni amalga oshiruvchi bakteriyalar
uchunjuda ham zarur.

Purin vapirimidin asoslari va uiarning mahsulotlariga adenin, guanin,
sitozin, urasil, ksantin. gipoksantin. timinlar kiradi. Ular o'z navbatida
ayrim mikroorganizmlar uchun o'stiruvchi omil hisoblanadi. Purin va
pirimidin har xil mikroorganizmlar,jumladan, streptokokk, stafilokokk va
boshqa bakteriyalarni o'stirish uchun zarur.

Lipidlar. Ayrim mikroorganizmlarni o'stirish omili sifatidaoziq muhitiga
lipidlar yoki uiarning komponentlari, jumladan. fosfolipidlar qo'shilishi
kerak. Masalan, ayrim streptokokk, laktobatsilla. mikoplazmalami o'stirish

uchun yog' kislotalari va uiarning efirlari kerak bo'ladi. Mikoplazmaning
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Mycoplasma urug'iga mansub barcha turlari xolesterin yoki boshqa
sterinlarga muhtoj, shu bois ularni o'stirish uchun yuqorida ko'rsatilgan
omillarni oziq muhitiga qo'shiladi.

Vitaminlar. Mikroorganizmlarni o'stirish uchun turli xil vitaminlar talab
etiladi. Bu vitaminlar koferment yoki prostetik guruh fermentlariga kiradi.
Gomofermentativ sut kislotali bijg'ish jarayonini amalga oshirish uchun
mikroorganizmlarning oziq muhitida, albatta. vitaminlar bo'lishi zarur.
Laktobatsillalar va streptokokklar shunday mikroorganizmlar guruhiga
kiradi.

Nikotin kislota va uning mahsulotlari ko'pgina mikroorganizmlar. mas.,
Corynebacterium diphtheriae va boshqalar uchun o'stiruvchi omil
hisoblanadi. Bu kislota koferment oksidlanish va qaytarilish reaksiyalarida
ishtirok etuvchi nikotinamidadeninnukleotid va nikotinamida-
denindinukleotid difosfat tarkibiga kiradi.

Riboflavin (vitamin BJ flavinnukleotid - flavinadenin dinukleotid,
flavinmononukleotid tarkibiga kiradi va bir guruh bakteriyalar -
streptokokk, laktobatsilla va boshqalar uchun o'stiruvchi omil hisoblanadi.

Tiamin (vitamin B,) dekarboksillash jarayonida qatnashuvchi
tiaminpirofosfat tarkibiga kirib, ko'pgina mikroorganizmlar (Str
pneumoniae, S.aureus) uchun o'stiruvchi omil hisoblanadi. Pantoten
kislota koferment A tarkibiga kiradi va ayrim streptokokk, laktobatsillalar,
qoqshol qo'zg'atuvchilari uchun o'stiruvchi omil bo'lib xizmat qiladi.

Piridoksin (vitamin B() streptokokk, laktobatsillalarning ayrim turlari
va boshqa bakteriyalar uchun o'stiruvchi omildir.

Sitoxrom, katalaza va peroksidazaning komponentlaridan biri bo'lgan
gemlar Haemophilus influenzae, Mycobacterium tuberculosis laming
o'sishida muhim rol o'ynaydi. Bundan tashqari, gemlar Bacteroides
urug'iga mansub ko'pgina bakteriyalarning ko'payishiga imkon beradi.

Oziq muhitlarga o'stiruvchi omillar bakteriyalarning ehtiyojiga qarab
qo'shiladi. Agar vitaminlar miqdori ko'p bo'lsa, u holda mikroorganizm-
larning o'sishi to'xtaydi.

Ichak mikroflorasi odam va hayvonlar organizmini vitaminlar bilan
ta’minlaydi. Ko'pgina mikroorganizmlar o'simliklardagi vitaminlar
almashinuvida qatnashib. ozig-ovqat mahsulotlarini boyitadi.

Mineral moddalar. Bakteriyalar tarkibiga har xil noorganik moddalar
(fosfor, oltingugurt, natriy, magniy, kaliy, kalsiy, temir, xlor va boshqalar),
mikroelementlar (molibden. kobalt, bor. marganets. rux. mis va hk.) kiradi.
Bakteriyalar hujayrasida mineral birikmalarning umumiy miqdori, oddiy

oziq muhitida o'stirilganda quruq moddaning 3-15% ini tashkil etadi.
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Bakteriyalarning oziqlanishida noorganik moddalarning ahamiyati

Bakteriyalar uchun noorganik moddalar ham zarur. Kaliy katalitik ta’sir
etib, ferment sistemasini faollashtiradi. Kalsiy tuproqda yashaydigan
mikroorganizmlar (azotbakteriyalar)ga azotning birikishi. nitrifikatsiya
hamda jelatinaza hosil bo'lishida qatnashadi. Bunday bakteriyalarning
yashashida fosfor, oltingugurt, magniy, temir muhim rol o'ynaydi. Temir
nafas olishda qatnashuvchi fermentlardan bo'lib, oksidlanish jarayonida
katalizator vazifasini o'taydi. U sil, bo'g'ma, E.coli bakteriyalarining
tarkibida muhim ahamiyatga ega. Fosfor bakteriyalar tarkibida quruq
moddaning 1,5-4,5% gacha bo'ladi.

Temir, rux, magniy, mis ionlari va boshqa mikroelementlar
aktinomitsetlarning antibiotiklar hosil qilishida katta ahamiyat kasb etadi.
Mikroelementlar ayrim fermentlar faol guruhining tarkibiga kirib,
mikroorganizmlar hayotida muhim rol o'ynaydi.

Bakteriyalarda moddalar almashinuvi mexanizmi. Bakteriya
hujayrasi ozig moddalar hisobiga yashaydi. Metobolizmda ikkita bir-biriga
qarama-qarshi, ayni vaqtda yagona jarayon sodir bo'ladi. Bular
konstruktiv va energetik moddalar almashinuvidir (anabolizm va
katabolizm). Konstruktiv moddalar almashinuvida sof energiya qabul
qilinadi. Buning uchun ko'p miqdorda oziq modda sarf bo'lmaydi.
Energetik moddalar almashinuvida energiya hujayra tomonidan oson
o'zlashtiriladigan holatga aylantiriladi. Bujarayonni amalga oshirish uchun
juda kam miqdorda oziqg modda talab etiladi.

To'liq oksidlanmagan substrat mahsulotlari hujayra uchun faqat
energiya manbai bo'lib qolmay, balki uning komponentlar hosil bo'lishida
ishtirok etadi.

Fermentlar va uiarning moddalar almashinuvidagi ahamiyati

Fermentlarni mikroorganizmlarning tirik hujayralari ishlab chiqaradi,
ular biologik katalizator bo'lib, murakkab. yuqori molekular tuzilishga ega.
Fermentlar ogqsildan iborat bo'lib, o'ta maxsus, shuning uchun
mikroorganizmlarda moddalar almashinuvida muhim ahamiyatga ega.
Ulaming maxsusligi aminokislotalar gumhi hosil qiladigan faol markazga
bog'liq.

Hozirgi ma’lumotlarga ko'ra mikroorganizmlar 6 xil fermentlarni sintez
qiladi: 1)oksidoreduktaza; 2) transferaza; 3) liaza; 4) gidrolaza; 5) izomeraza;
6) ligaza. Fermentlar har bir mikroorganizmni genlar orqali nazorat qilib
turadigan qat’iy belgi hisoblanadi. Shu sababli bakteriyalarning saxaralitik.
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proteolitik va boshqa fermentlarini aniqlash mikroorganizmlarni
identifikatsiya qilishda ahamiyati katta. Neyraminidaza, gialuronidaza,
koagulaza kabi fermentlar esa mikroorganizmlarning patogenlik
xususiyatini ta’minlaydi.

Bir guruh fermentlar mikroorganizm hujayrasining sitoplazmasida,
ikkinchi guruhi sitoplazmatik membrana va pereplazmatik bo’shliqda
joylashadi, boshqalari esa, jumladan, gidrolazalar atrof-muhitga ajraladi.
Shunga ko’ra ular ekzo- va endofermentlarga bo'linadi. Ekzofermentlar
atrof-muhitdagi makromolekulalarni sodda birikmalarga parchalaydi,
so'ngra ular mikrob hujayrasiga kiradi. Ayrim sitoplazmadajoylashgan
fermentlar bir-biridan alohida, boshqalari esa birgalikda faoliyat ko'rsatib,
metabolitik reaksiyalaming ketma-ket bir tekisda kechishini ta’minlaydi.
Hujayra ichidagi tuzilishi va faoliyati bilan bir-biriga birikkan fermentlar,
masalan, sitoplazmatik membranada joylashgan nafas sistemasidagi
fermentlarmultifermentlar kompleksini tashkil qiladi.

Bakteriyalar sintez qiladigan fermentlar turlicha ta’sir etadi va yuqori
darajada faol bo'ladi. Ular sanoat, qishloq xo'jaligi va tibbiyotda keng
qo'llaniladi. Konstitutiv fermentlar (lipaza, karbogidraza, proteinaza,
oksidaza va boshqalar) doimiy ravishda mikrob hujayrasida ma’lum
miqdorda sintez qilinib turadi.

M a’lum substratlar ta’sirida konsentratsiyasi tezda ko'payib ketadigan
fermentlarga induktiv yoki adoptiv fermentlar deyiladi. Bularga
penitsillinaza, aminokislotalarning dekarboksilazasi, ishqoriy fosfataza,
beta-galaktozidaza va gaiaktozidatsetiltransferaza, galaktoziopermeaza va
boshqalar kiradi. Ammo bu substratlar bo'lmasa, induktiv fermentlar
bakteriyalar hujayrasidajuda kam miqdorda bo'ladi. Induktiv fermentlar
hujayradagi erkin aminokislotalar hisobiga sintez qilinadi, bunda
bakteriyadagi tayyor oqgsillar faol qatnashadi.

Bakteriyalar hujayrasining normal rivojlanishi va faoliyat ko'rsatishi
uchun 1000-4000 gacha ferment zarur. Ular atrof-muhitdan oziq
moddaning bakteriyalar hujayrasiga o'tishini ta’minlaydi va hujayradagi
energiyani. aminokislota, nukleotidlar, nuklein kislota, lipidlar biosintezini,

sitogenezini idora qiladi.
Bakteriyalarning oziqlanishi

Mikroorganizmlarning energiyaga va biosintezga bo'lgan ehtiyojini
gondirish uchun atrof-muhitda yetarli miqdorda oziq moddalar bo'lishi
kerak. Mikroorganizmlar oziq moddalarni molekula sifatida o'zlashtiradi.
Murakkab organik moddalar (ogsil, polisaxarid va boshqalar) oziqlanish
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manbai boNishi mumkin. Buning uchun bu oziq moddalar oldin
gidrolizlanib, sodda birikmalarga aylantirilishi lozim. Oziq moddalar
sitoplazmatik membrana orqali ichkariga kiradi va keraksiz moddalar
hujayradan ushbu membrana orqali tashqariga chiqadi.

Oziq moddalar hujayra ichiga bir necha yo'llar bilan kiradi. Shulardan
biri passiv diffuziya. Bunda muhitdagi moddalar miqdori hujayradagi
shunday moddalar miqdoridan yuqori bo'ladi. Shu sababli oziq
moddaning ma'lum miqdori hujayraga kiradi. Agar tashqaridagi moddalar
miqdori hujayra ichidagidan bir necha marta yuqori bo'lsa, u holda
permeaza yordamida birikmalar sitoplazmaga ko'p miqdorda kiradi.
Oziqlanishning bu turi yengillashtirilgan diffuziya deyiladi. Bunday
jarayonni glitserinning E.coli ga kiritilishida ko'rish mumkin.

Ammo bujarayonda energiya sarfbo'lmaydi. Ko'pgina moddalarning
hujayraga bir zumda o'tishi kuzatiladi, bu sitoplazmatik membrananing
maxsus mexanizmi bo'lib, permeaza yordamida amalga oshiriladi va bu
holat energiya talab etadi. Faol transport qilinishida oziq moddalar
konsentratsiyasi past bo'lsa ham ular hujayraga kiradi. Agar kirish
jarayonida oziq moddalarda kimyoviy o'zgarishlar sodir bo'lsa, bunday
kirish yo'lini kimyoviy gumhlar translokatsiyasi deyiladi. Masalan,
ko'pgina uglevodlaming mikroorganizmlar (S.aureus, E.coli)ga kirishi
jarayonida ma’lum fermentlar ishtirokida kimyoviy guruhlarning
translokatsiya bo'lishi faol transportnikiga o'xshaydi.

Ogsil almashinuvi. Mikroorganizmlarning oziqlanishi, o'sishi va hayot
faoliyati uchun turli aminokislotalar kerak bo'ladi. Ba’zi bakteriyalar bitta
(masalan, ich terlama salmoneliasi triptofanga), boshqalari esa ikki va
undan ortiq aminokislotalarga ehtiyoj sezadi.

Ko'pgina bakteriyalarda aminokislotalarni sintez qilish xususiyati
yo'qolgan. Ba’zi bakteriyalarda vitaminlar va aminokislotalar yetishmaydi.
Boshqa bakteriyalarga esa vitamin, aminokislota va o'stiruvchi omillar
(masalan, olein va sirka kislotalari, purin va pirimidin asoslari) zarur.

Bakteriyalarda oqsil almashinuvi ikki bosqichda kechadi. Birinchi
bosqichda bakteriyalar oziq muhitga ekzoproteaza fermentini ajratadi va
bu ferment oqsilni peptonlargacha parchalaydi va bu moddalar bakteriyaga
kiradi. Ikkinchi bosqichda bakteriya hujayrasidagi endoproteaza
peptonlarni parchalaydi.

Endoproteaza ta’sirida hosil bo'lgan aminokislotalar dezaminizatsiya
ta’siriga duchor bo'ladi va natijada ammiak hamda X-ketokislota yoki
spirt, uglerod dioksidi (achitqilar), X-oksikislotalar va ammiak (qatiq
bakteriyalar) va boshqalar hosil bo'ladi.
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Tiklovchi, gidrolitik, molekula ichi, oksidlovchi dezaminizatsiyalar
(RCHNH"-COOH+V.O"RCOCOOH+NH,) mavjud. Aminokislota
parchalanishi natijasida kuchsiz kislota va ammiak hosil bo'ladi va muhit
ishqoriy tomonga o'zgaradi. Dezaminizatsiya bilan bir qatorda
dekarboksillanish ham mavjud, bu hodisa, ayniqsa, chirituvchi
bakteriyalargaxos (RCHNH"-COOH—=RCH,NH,+CO]J.

Gistidin moddasining dekarboksillanishi natijasida gistamin, ornitin
danputressin, lizindan kadaverin, tirozindan tiraminlar hosil bo'ladi.

Ayrim bakteriyalar triptofanaza fermentini ajratadi. uning ta’sirida indol
hosil bo'ladi, undan bakteriologik tashxis qo'yishda foydalaniladi.

Ogsillaming parchalanishi bilan birqatorda ulami sintez qilish jarayoni
ham amalga oshadi. Bakteriyalarning aminokislotalarga bo'lgan ehtiyoji
ikki yo'l bilan qondiriladi. Bir guruh mikroorganizmlar tayyor
aminokislotalarni o'zlashtirsa, ikkinchi guruhlari uni azotning oddiy
birikmasidan sintez qiladi. Aminokislotalar uglerod birikmasiga NH,
birikishi natijasida hosil bo'ladi. Bunda dikarbonli aminokislotalar —
asparagin vaglyutamin kislotalar vujudga keladi. Boshqa aminokislotalar
gayta aminlanish: (RCHNH,-COOH+HOOC—-CO-COOH-RCO-
COOH+HOOC-CHNH.-COOH) natijasida hosil bo'ladi.

Bakteriyalarning asosiy xususiyati bu o'zgartirib bo'lmaydigan
aminokislotalar (metionin, triptofan, lizin) hosil qilishidir.

Ogsil sintezi DNK dan olingan birlamchi axborotga ko'ra tezlashadi.
Masalan, generatsiya vaqti 30 daqiqa bo'lgan E.coli da DNK ning
replikatsiyasi bir sekundda 5- IB’ nukleotid tezlik bilan hosil bo'ladi. DNK
replikatsiyasi bilan bir vaqtda transkripsiya va translyatsiya jarayoni
kechadi. Ribosomal RNK sintezi bir sekundda 6, YdO4nukleotid tezlikda
hosil bo'ladi. E.coli hujayrasi ma’lum o'sish bosqichida bir sekundda
500-4000 ta ogsil molekulasini sintez qiladi.

Ogsil almashinuvida muvofiqlashtiruvchi genlar ham ma’lum darajada
rol o'ynaydi: faollashtiruvchi genlar transkripsiyani tezlashtirsa, repressor
genlar uni so'ndiradi. Oqsil almashinuvi uglevod almashinuvi bilan uzviy
bog'langan. Azotbirikmalarini hosil qilish uchun propanon (pirovinograd)
kislotadan foydalaniladi, dikarbon kislotalar aminokislotalar sintezida faol
ishtirok etadi.

Uglevod almashinuvi. Uglevodlarni parchalaydigan fermentlar
kraxmalni gidrolizlaydi, natijada glyukoza va maltoza hosil bo'ladi.
Ko'pgina bakteriyalar (masalan, kuydirgi, bo'g'ma tayoqchalari,
streptokokk, vabo vibrionlari va boshqalar)da amilaza bo'ladi. Bu ferment

hujayrada polisaxarid zahirasini ham ta’minlaydi. Ayrim bakteriyalarda
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sellyuloza fermenti bo'lib, u kletchatkani parchalaydi. Bir necha
mikroblargina o'simliklarda murakkab polisaxaridlarni fermentlash
xususiyatiga ega. Dengiz o'simliklaridan olinib, qattiq oziq muhit
tayyorlashda ishlatiladigan agar bunga misol bo'la oladi.

Bakteriya tarkibiga kiradigan maltoza, saxaroza, laktoza fermentlari
ta’sirida disaxaridlar gidrolizlanib monosaxaridlargacha parchalanadi,
so'ngra ular bijg'iydi. Poli va disaxaridlarning monosaxaridlargacha
parchalanishi fosforlanish yordamida ham sodir bo'ladi. Poli va
disaxaridlarning gidrolizi va fosforlanishida uglerod zanjiri uglevod
molekulasidan uzilmaydi va bujarayonda energiya ajralib chigmaydi.

Bijg'ish jarayonida uglevod molekulasida uzilish ro'y berib, shuning
hisobiga ko'p miqdorda energiya hosil bo'ladi. Fosfat kislotasi bilan
bog'langan monosaxaridlar bijg'ish jarayoniga uchraydi. Uglevod
molekulasiga ikkita molekula fosfat kislotasi birikadi, natijada qator
geksozodifosfor kislotalar hosil bo'ladi. Bular olti uglerod zanjiming
uzilishi bilan parchalanadi va ikkita fosfotrioz: fosfoglitserinli aldegid va
fosfodioksiatseton vujudga keladi.

Ketma-ket sodir bo'ladigan reaksiya natijasida kodegidrazalar
qaytariladi. Hosil bo'lgan propanon kislota oksidlanish yo'li bilan
dekarboksillanib sirka aldegidga, bu o'z navbatida qaytarilgan
kodegidrazadan vodorodni olib spirtga aylanadi.

Aminokislotalarni oksidlash yo'li bilan dezaminlash natijasida keto
kislotalar paydo bo'ladi. Propanon kislotaning oksidlanishi asta-sekin
energiya ajralishiga olib keladi. bu energiyani hujayra o'zlashtiradi.
Parchalanish natijasida oxirgi mahsulotlar — suv va karbonat kislota
hosil bo'ladi.

Bakteriyalarning har xil turlari turli reaksiyalaryordamida turli miqdorda
bijg'ish mahsulotlarini hosil qiladi va propanon kislotani parchalaydi.

Ichak tifi bakteriyalari bijg'ish natijasida bir molekula glyukozani ikki
molekula propanon kislotaga parchalaydi. Bulardan sut, sirka hamda
chumoli kislotalari paydo bo'ladi. Bu uglevodlarni kislota hosil qilib
parchalash deyiladi.

Uglevodlar parchalanishida nordon reaksiya, oqsillar parchalanishida
esa ishqoriy reaksiya ro'y beradi. Shuning uchun evolutsiyajarayonida
bijg'ituvchi bakteriyalar nordon reaksiyada, chirituvchi bakteriyalar esa
ishqoriy reaksiyalarda yashashga moslashgan. Bijg'ish jarayoni tufayli
silos, sabzavot, sut mahsulotlarining chirishi to'xtaydi.

Bakteriyalarning ayrim turlari E.coli, paratif A va B, salmonellalar

uglevodlarni kislota va gaz hosil qilib parchalaydi. Uiarning bu xususiyati
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bakteriyalarni differensiyalashda muhim belgi hisoblanadi.
Bakteriyalarning gaz hosil qilishi chumoli kislotaning karbonat angidrid
vavodorodga (HCOOH-—=H>COJ parchalanishi natijasida sodir bo'ladi.

Uglevodlaming sintezi ikki xil: fotosintez (xlorofilgao'xshash pigment
tutuvchi bakteriyalar) va xemosintez (bakteriyalarning ko'pgina turlarida)
usulida amalga oshadi.

Bakteriyalarxlorofili o'zining kimyoviy tarkibiga ko'ra yashil o'simliklar
xlorofiliga o'xshash. ayrim infraqizil nurlarni o'zlashtirishi bilan boshqa
o'simlik xlorofilidan farq qiladi; u murakkab karotid pigment kompleksi
bo'lib, 75% oqsil, 20% lipid va 5% xlorofillardan iborat. Fotosintez
jarayonida to'q qizil oltingugurt bakteriyalarda CO, H,S vodorodi hisobiga,
boshqa mikroblarda ayrim organik moddalarning vodorodi hisobiga qayta
tiklanadi. Xemosintez ma’lum mineral moddalarning oksidlanishi hisobiga
karbonat angidriddan uglerodni assimilizatsiya qilishi oqibatida amalga
oshadi.

Lipid almashinuvi. Bakteriyalar tarkibidagi lipidlar ularni tashqi
muhitning zararli omillaridan himoya qiladi. Lipidlarning tuzilishi va faoliyati
har xil bo'ladi. Bakteriyalarning ko'pgina turlari glitserindan energiya
manbai va hujayra qismlarini tuzuvchi material sifatida foydalanadi.

Sil mikobakteriyasi va boshqa kislotaga chidamli bakteriyalar
glitserindan lipidlarni sintez qilish uchun foydalanadi. Hujayradagi lipid
kiritmalari zahiradagi oziq modda hisoblanadi.

Almashinuv jarayoni asosan lipaza va hujayra sitoplazmasi bilan
mustahkam birikkan boshqa lipolitik fermentlar yordamida kechadi.
Lipidlarni parchalashda A koenzim, merkaptoetilaminningtiol guruhi katta
rol o'ynaydi.

Lipidlarni sintez qilish uchun uglerod manbai sifatida ko'pgina
bakteriyalar vitaminlardan foydalanadi. Korinobakteriyalarda lipidlarning
mikol kislotasi bakteriya hujayrasida palmitin kislotaning ikkita
molekulasini to'plashi va oraliq efiming tiklanishi natijasida sintez qilinadi.
Mikobakteriyalarda ham bu usul yordamida mikol kislotaning sintezi
amalga oshiriladi.

Mineral moddalar almashinuvi. Bakteriyalar sintezi uchun azot,
ugleroddan tashqari kul (zol) elementlari (oltingugurt, fosfor, kaliy, kalsiy)
va boshqa mikroelementlar (bor, molibden, rux, marganets. kobalt, nikel,
yod, mis, brom va boshqalar) zarur.

Bakteriya sitoplazmasi tarkibidagi asosiy element oltingugurtdir. U
R-SH shaklida sintetik reaksiyalarda qatnashadi. Oltingugurtning
qaytarilish shakli yuqori darajada reaktivlikka ega bo'lib oson degidrlanish
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natijasida R-S-S-R guruhga. keyinchalik murakkab birikmaga aylanib,
suv ishtirokida qaytariladi. Shunday jarayon bilan mikroorganizm
sitoplazmasidagi oksidlanish va qaytarilish potensiali idora qilinadi.
Oltingugurtning nordon tuzli reaksiyasi quyidagicha kechadi:
$S04>S0,->S0:->SO->HX.

Ayrim bakteriyalar (oltingugurt bakteriya, tion bakteriyalar)
oltingugurtning birikmalarini (vodorod sulfid va oltingugurt) o ‘zlashtiradi.
Patogen bakteriyalar esa oltingugurtdan sulfgidril guruh (R-SH) shaklida
foydalanadi.

Fosfor, nuklein kislota, ko ‘pgina fermentlarda, turli fosfolipid vaboshqa
organik birikmalarda R,05shaklida bo'ladi. U to'g'ridan-to'g'ri uglerod
bilan birikmaydi, ammo kislorod atomi orqali bog'lanadi. Oksidlanish
jarayonida sitoplazmada to'plangan energiya ajralib chiqadi. Energiya
almashinuvida adenozintrifosfat (ATF) va adenozindifosfat (ADF)
kislotalar katta rol o'ynaydi.

Fosforsitoplazmadagi muhim birikmalar (nukleoproteid, fosfolipid va
boshqalar) tarkibiga kiradi. Bakteriyaning quruq moddasida fosfor R,Os
shaklida bo'lib, 5% ga to'g'ri keladi.

Mikroorganizmlarning o'sishi uchun ko'pgina metalhtr (magniy, kalsiy,
kaliy, temir va boshqalar)ning kation va anionlari zarur, bular hujayra
uchun zarur moddalar sintezida qatnashadi. Molibden va bor azot
biriktiruvchi bakteriyalar uchun kerakli modda hisoblanadi. Temir geminlar
tarkibiga kiradi. Temir oziq muhitda yetishmasa yoki aksincha ko'p bo'lsa,

korinobakteriyalarning ekzotoksin ajralishiga ta'sir ko'rsatadi.

Mikroorganizmlarning fermentativ xususiyatlaridan
amaliyotda foydalanish

XIX asrda Lui Pastertadqiqotlar asosida mikroorganizmlar ajratadigan
fermentlarni xalq xo'jaligining turli sohalarida ishlatish mumkinligini
isbotladi. U sutning bijg'ishini tekshirib, mikrobiologik jarayonlarni
sanoatdagi bijg'itish texnologiyasida qo'llashni tavsiya etdi. Hozir
mikroblarning fermentativ xususiyatdan kanop, teri ishlab chiqarish;
yerlarga ishlov berish, oziq-ovqat mahsulotlarini konservalash va boshqa
sohalarda keng foydalaniladi. Respublikamizda qishloq xo'jalik
mahsulotlarini qayta ishlash kengayib borayotgan bir vaqtda
mikrobiologik fermentativjarayonlarni qo'llash muhim o'rin tutadi.

Mikroorganizmktratrof-muhitdagi azot, uglerod, oltingugurt, fosfor. temir
va boshqa ko'pgina moddalarning hosil bo'lishida faol ishtirok etadi, bu
moddalaresa odam organizmining hayot faoliyatida muhim ahamiyatga ega.
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Mikroorganizmlar yordamida dengiz va okeanlardagi gidrolitik
jarayonlar, tuproqning o ‘g ‘itga bo'lgan ehtiyoji aniqlanadi. Ularni qo'llab
vitaminlar, aminokislotalar va boshqa moddalarning aniq miqdorini
belgilash, shuningdek, odamlardagi irsiy kasalliklarga tashxis qo'yishda
foydalanish mumkin.

Ma’lumki, mikroorganizmlarning ayrim turlari antibiotiklar, fermentlar.
gormonlar, vitaminlar. aminokislotalar, toksin va boshqa moddalar ajratadi.
Ulardan tayyorlangan preparatlar tibbiyotda, qishloq xo'jaligida,
veterinariyada va xalq xo'jaligining boshqa tarmoqlarida qo'llaniladi. Shu
sababli yangi biotexnologiya fani paydo bo'ldi, uning asosiy vazifalaridan
biri mikr(X)rganizmlar yordamida xilma-xil moddalarni ko'p miqdorda ishlab
chiqarishdir.

Tuproqda yashaydigan bakteriyalarning ayrim turlari zaharli kimyoviy
moddalarni parchalaydi. Bundan tashqari, patogen mikroblarning
fermentativ xususiyatlaridan foydalanib, ajratib olingan kulturalarni

identifikatsiya qilinadi va turlari aniqlanadi.

Energetik nietabolizm. Biologik oksidlanish yoki
bakteriyalarning nafas olishi

Bakteriyaning hayot faoliyati uchun yetarli miqdorda oziq moddalar
va energiya kerak. Bakteriyaning energiyaga bo'lgan ehtiyoji biologik
oksidlanish hisobiga qondiriladi va natijada ATF kislotaning molekulasi
sintez qilinadi.

Ayrim mikroorganizmlarenergiyani mineral birikmalardan ham oladi.
Masalan: temir tutuvchi bakteriyalar energiyani temirning oksidlanishi
(Fe:tning Fe3tga) natijasida oladi. Ammo prokariotlaming ko'pchiligi
energiyani degidrogenlash yo'li bilan qabul qiladi.

Ko'pgina bakteriyalarning hayot faoliyatida kislorod muhim
ahamiyatga ega. Bakteriyalarning nafas olishi murakkab jarayon bo'lib,
bunda ularga kerak bo'lgan organik moddalarning sintezi uchun energiya
ajralib chiqadi.

L.Paster birinchi bo'lib kislorodsiz sharoitda yashovchibakteriyalarni
kashfetdi, uayrim bakteriyalar o'zining hayot faoliyati uchun zarurbo'lgan
energiyani bijg'ish hisobidan olishini isbotladi.

Bakteriyalar nafas olishiga ko'ra qat’iy aerob, mikroaerofil, fakultativ
anaerob va qat’iy anaeroblarga bo'linadi. Qat’iy aeroblar atmosferada
20% kislorod bo'lgan sharoitda suyuq va qattiq muhitlar yuzasida o'sadi,
ularga vabo vibrioni, brutsella, mikrokokk va boshqalar kiradi.
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Mikroaerofillaroz miqdorda kislorod bo'lganida ham ko'payaveradi,
qo‘p miqdordagi kislorodda ular o ‘sishdan to'xtaydi; aktinomitset,
leptospira va boshqalar shular jumlasidandir. Fakultativ anaerob
bakteriyalar kislorodli va kislorodsiz sharoitda ham o'saveradi. Bunga
ko'pgina patogen va saprofit bakteriyalar kiradi. Qat'iy anaerob
bakteriyalarga molekular kislorod zaharli ta'sir etadi, o'sishini to'xtatadi,
q(X]shol, anaerob infeksiya, botulizm qo'zg'atuvchilari shu guruhga kiradi.

Anaerob bakteriyalarga molekular kislorod zaharli (hosil bo'ladigan
N ,0, hisobiga) ta’sir etadi. Aerob bakteriyalar N.O, ni katalaza fermenti
yordamida parchalab yuboradi, anaerob bakteriyalarda esa bunday
fermentbo'lmaydi.

Aerob bakteriyalar nafas olish jarayonida turli organik moddalar:
uglevod ogqsil, yog', spirt, organik kislotalar va boshqa birikmalami
oksidlantiradi. Glyukozaning bir gramm molekulasi to'liq oksidlanishi
natijasidama’lum miqdordaenergiya ajralib chigadi. Bu energiya fotosintez
jarayonida yashil o'simliklardagi SO., va suvdan uglevod molekulasida
yig'ilgan energiyaga teng keladi. To'liq bo'lmagan aerob oksidlanishda
energiya kam miqdorda ajralib chiqadi. Fakultativ aerob bakteriyalarning
asosiy vakili E.coli tarkibida uglevod bo'lgan muhitda dastlab uglevodlarni
bijg'ish yo'li bilan parchalab anaerob bo'lib rivojlanadi, so'ng kislorodni
o'zlashtirib bijg'igan mahsulotlarni (sut kislota) SO, va suvgacha
oksidlantirib, aerob bo'lib o'sadi.

Anaeroblarda nafas olish substratlarni fermentatsiyalash va oz
miqdorda energiya hosil bo'lishi bilan kechadi. Bir gramm molekula
glyukozaning bijg'ishi natijasida aerob nafas olishdagidan birmuncha
kam energiya hosil bo'ladi.

Anaerob nafas olish mexanizmi quyidagicha: agar oksidlanuvchi
moddauglevodlarbo'lsa, ular fermentlarta’sirida parchalanadi. Masalan:
glyukoza ATF va ADF ishtirokida fosforlanadi va natijada geksozodifosfat
hosil bo'ladi. Bu o'z navbatida aldolaza fermenti ta’sirida fosfoglitserinli
aldegid va fosfodioksiatsetonga bo'linadi. Fosfodioksiatseton esa
oksiizomeraza ta’sirida fosfoglitserin aldegidiga aylanadi va keyingi qator
reaksiyalar oqibatida propanon kislota hosil bo'ladi. Bu bosqichda
uglevodning anaerob fazasidagi o'zgarishi tugaydi. Keyingi bosqichlari
o'ziga xos bo'lib, oxirgi mahsulot hosil bo'lishi bilan yakunlanadi.

Bakteriyalarning nafas olishi bilan oksidaza va degidrataza
jarayonidagi nafas olishlar bir-biriga juda yaqin va bir-birini to'ldiradi.
Ammo biologik ahamiyati turlicha, ular ushbu reaksiyalarni amalga

oshiruvchi fermentlari bilan ham farqlanadi.
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Oksidaza testi ko ‘p mikroblami oilasi va urug'iga ko'ra ajratish imkonini
beradi. Masalan: oksidaza musbat bakteriyalarga neysseriya, psevdomonas
va boshqalar, oksidaza manfiy bakteriyalarga esa enterobakteriyalar kiradi.

Aerob nafas olish jarayonining tezligi kulturaning yoshi. harorat va
oziq moddalarga bog'liq. Tez o ‘suvchi kulluralarda 1 mg bakteriyalarning
quruq moddasi | soatda 2500-5000 mm3 kislorod iste’mol qiladi va
aksinchaoch yoki azot oziqasi bo'lmagan bakteriyalar fagat 10-1500 mm 3
kislorodni o'zlashtiradi xolos.

Shunday qilib. energetik metabolizm mexanizmi havodagi vodorod
yoki substratdagi elektronni olish yo'li bilan biologik oksidlanish natijasida
hosil bo'lgan energiyani to'g'ridan-to'g'ri qabul qilishdan iborat.

Elektronlarni o'tkazish bilan barcha ADF va ATF yordamida
hujayradagi energiyalar ajralib chiqadi. Hayvonlarda bu jarayon
mitoxondriyalarda, bakteriyalarda esa mezosomalarda sodir bo'ladi.

Biologik oksidlanish jarayonida anaerob degidrogenizatsiya qilish yo'li
bilan kofermentlarning biri — degidrogenaza propanon kislota
nikotinamidadenindinukleotid (NAD) substratdan vodorodni ajratib oladi,
natijada NADN2hosil bo'ladi. bu 0'z navbatida vodorodni keyingi koferment
— degidrogenaza-flavinadenozindinukleotidga (FAD) beradi va bu
FADN2ga aylanadi. Aerob bakteriyalarda vodorod elektronlari FADN, dan
sitoxrom sistemasiga o'tkaziladi. Bu sistema kimyoviy guruhi gem bilan
birikkan oqsil birikmasidan iborat. Gem tarkibida temirbo'lib, bu oksidlanish
va qaytarilish xususiyatiga (F++ F+++) ega. Elektron dastlab sitoxrom
sistemasi, so'ng sitoxromoksidaza bo'yicha o'tkaziladi. Bunda muhitdagi
vodorod elektron va protonlar havodagi kislorod bilan birikadi. Bir molekula
glyukoza to'liq oksidlanganda 690 kkal energiya hosil bo'ladi.

Anaerob degidrogenizatsiyada uglerod, azot, oltingugurt
vodorodning oxirgi akseptori hisoblanadi va ular CH4, NH VH,S gacha
qaytariladi.

1 molekula glyukozani etil spirtigacha bijg'itilganda 32 kilokalloriyagina
energiya hosil bo'ladi. Agar vodorodning oxirgi akseptori substratning
0'zi bo'lsa, metabolizmning bu shakli bijg'itish deb ataladi.

Acerob mikrokokk. brutsella, sil mikrobakteriyalarida a. b, s sitoxromlar
bor. Fakultativ anaeroblarda, jumladan, E.coli. qorin tifi, ich burug'
qo'zg'atuvchilari, streptokokk va boshqalarda faqat bitta yoki ikkita
sitoxrom bo'ladi, Qat'iy anaeroblarda esa sitoxromlar butunlay bo'lmaydi.

Shunday qilib, bakteriyalarda nafas olish jarayoni ketma-ket
oksidlanish-qaytarilish reaksiyalaridan tashkil topgan uzun zanjirdir.
Bunda elektronlarni eng ko'p manfiy potensialgaega bo'lgan sistemadan
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yuqori musbat potensialga ega bo’lgan sistemalarga o ‘tkazuvchi ko’pgina
fermentlar ishtirok etadi.

Oziq muhitdagi oksidlanish qaytarilish reaksiyalari, oksidlanish va
qaytarilish potensialiga bog’liq, bu ko’rsatkich aeroblik darajasini miqdoriy
jihatdan belgilaydi. A gar muhit vodorod bilan to’yintirilsa, potensialjuda
ham kam bo’ladi va aksincha, muhit kislorod bilan to’yintirilsa, potensial
yuqori bo’ladi. M. Klark oksidlanish va qaytarilish potensialini rH,, ya’ni
gazsimon vodorodning porsial bosimini manfiy logarifm bilan belgilashni
taklifetdi. Bu birlik muhitning kislorod yoki vodorod bilan to’yinganligini
ko’rsatadi. rH2ningoralig’i0dan43 gacha. AeroblarrH, 15-20, fakultativ
anaeroblar0-20. anaeroblar 0-12 gacha bo’lgan oraliqda o ’sadi.

Agar oksidlanish va qaytarilish potensiali yuqori bo’lsa, bakteriya
hujayrasidagi hayotuchun zarurbo’lgan fermentlarning faolligi to’xtaydi.
Bu holatda anaeroblar muayyan oziqlanish xususiyatini yo’qotadi va
ochlikdan nobud bo’ladi. Anaeroblar ham muhitga va o°’zi uchun zarur
sharoitga moslanish xususiyatiga ega. Anaerob kulturalarni ekilganda,
ularko’payishidan oldin rH, ni 20-22 dan 1-5 gacha kamaytiriladi. Aeroblar
ham shunday xususiyatga ega, ular o’zlarining tiklanish to'sig’i bilan
ortiqgcha kisloroddan himoya qiladi.

Oziq muhitdagi oksidlanish-qaytarilish jarayonini boshqarish, ya’ni
rH2ni kamaytirish yo’li bilan kislorod ishtirokida anaeroblarni o ’stirish
uchun sharoit tug’dirish hamda muhitning rH, ni oshirish yo’li bilan
aeroblarni anaerob sharoitlarda o ’stirish mumkin.

Fag yoki lizotsim ta’sirida bakteriyalar lizisga uchrab nobud bo’lganda
oksidlanish va qaytarilish jarayoni keskin kamayadi. Shuning uchun oziq
muhit tayyorlashda faqat oziqlantiruvchi, energiya beruvchi material
muhitning pH ga ahamiyat berilmay, balki oksidlanish va qaytarilish
potensiali (rH,) ham hisobga olinadi.

Mikroorganizmlarning pigment hosil qilishi. Suv, tuproq va havoda
yashaydigan bakteriya va zamburug’larning ayrim turlari pigment hosil
qilish xususiyatiga ega; qattiq muhitda koloniyalar qizil (Serratia
marcescens, aktinomitsetlar, achitqilar), pushti (pushti mikrokokk), tilla-
rang (tillarang stafilokokk), oq (oq stafilokokk), havorang (ko’k yiringli
bakteriya), binafsha rang (binafsha rangdagi xromobakteriya), qora va
to'q qora (achitqi va zamburug’lar), sariq yoki zangori (sil mikobakteriyasi)
ranglarda bo’lishi, ayrimlar ikki va undan ko’p pigment hosil qilishi mumkin
(oq, sariq, tillarang stafilokokklar).

Kislorod harorat va quyosh nuri yetarli miqdorda bo'lgandagina
pigmentlar hosil bo’ladi.
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Pigmentlar suvda (ko‘k yiring bakteriyasi) va spirtda eriydigan va
ularda erimaydiganlarga (azot bakteriyalar, qora va to‘q qora achitqi va
mog‘or pigmentlari) boNinadi. Bundan tashqari xromopar (tashqi muhitga
tushuvchi) va xromoforlarga (sitoplazma, vakuol va qobigda boNuvchi)
ajratiJadi.

Pigment hosil qilish bu mikroblarning fiziologik ahamiyatiga ega.
Pigmentlar bakteriyalar nafas olishida vodorodlar uchun akseptor bo'lishi
mumkin va tashqi muhitdagi ultrabinafsharadiatsiyalardan himoya qiladi,
sintez qilish reaksiyalarida ishtirok etadi va antibiotiklar kabi ta’sir ham
etadi.

Mikroorganizmlarning nur taratishi. Bakleriyalarning nur taratishi
oksidlanish jarayonida o'ziga xos energiya hosil bo'lishidir. Agar
bakteriyaga moNroq kislorod berilsa, lining nur taratishi ham kuchliroq
bo ‘ladi.

Nur taratuvchi bakteriyalar chig‘anoqlarning tanasi, muskul orasiga
kiradi, ulardan kechasi qirg‘oq bo'yida nur taralib turishi ham shundan.
Bunda bakteriyalar nur manbai bo‘lib hisoblanadi. Ayrim baliqlarda nur
taratuvchi bakteriyalarni simbiont sifatida ushlab qoluvchi a’zolar paydo
bo‘lgan. Eski to‘nka vadaraxt ildizlaridayashovchi zamburugMarham nur
taratadi, shuning uchun kechasi yaltirab turadi.

Nur taratuvchi bakteriyalar molekular kislorodni aniqlashda o ‘ta sezgir
hisoblanadi. Shuning uchun M. Beyernik fotosintez jarayonida kislorod
ajralib chiqishini o ‘rganish uchun nur taratuvchi bakteriyalardan indikator
sifatida foydalandi.

Nur taratuvchi bakteriyalar fotobakteriyalar deb ataladi. Bularga
fiziologik xususiyatlariga ko*ra o'xshash. ammo morfologiyasi bilan farq
qiladigan birguruh grammanfiy bakteriyalar: kokk, tayoqcha, vibrionlar
va spora hosilqilmaydigan aeroblar kiradi. Nur taratuvchi bakleriyalarning
ko ‘pgina turi dengiz suvidan ajratib olingan, bakteriyalar baliqli, go ‘shtli
va oddiy muhitlarda yaxshi ko'paysa
ham, dengiz faunalarini chiritmaydi va
ularda yiring hosil qilmaydi (14-rasm).

Ko'pgina bakteriyalar 15-18°C da
yaxshi o'sadi va nur taratadi, ayrimlari
30-37°C va 3% linatriy xlorid ishtirokida
ham nur taratadi. Faqat tirik organizmlar
nur taratish xususiyatiga ega.

Phobobacterium phosphoreum 14-rasm. Nur tarqatuvchi
fotogen mikroblarning vakili boMib, bakteriyalar
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harakatsiz, kokksimon shaklga ega.jelatinani suyultiradi, 28°C haroratda
qo‘payadi, 30°C dan yuqori temperaturada esa o'sishidan to'xtaydi.
Odamlarda kasallik qo‘zg‘atuvchi patogen bakteriyalar orasida fotogen
bakteriyalar hozircha aniqlanmagan.

Xushbo‘y hid tarqatuvchi bakteriyalar. Mikroorganizmlarning ayrimlari
hayot faoliyati davomida hidli moddalar (sirka etil, sirkaamil efir va hk.)ni
ajratadi. Vino, sut mahsulotlari. tuproq, xashaklaro'ziga xos hidga, bu esa
ma’lum turdagi mikroblarning hayot faoliyati bilan bog'liq. Hushbo'y hid
taratuvchi bakteriyalarga Leuconostoccremoris kiradi. Bakteriyaning bu
turi sut sanoatida ishlatiladi, sut mahsulotlari,jumladan, sariyog', kefirlarga
xushbo'y hid beradi.

Mikroorganizmlar xalq xo jaligining turli sohalarida qo ‘llaniladi.
Masalan, ulardan energiya manbai sifatida foydalaniladi. Achitqining
maxsus turi seleksiya qilinib. undan sanoatda etil spirti olina boshlandi.

Mikroblar yordamida go‘ng. o ‘simliklarqoldig‘i, ro ‘zg'or chiqindilarini
bijg'itib, ulardan metan gazini olish yo‘lga qo ‘yilgan. Ko‘p davlatlarda
ushbu gazni oladigan maxsus uskunalar o'rnatilib, xonadonlarni isitish
uchun foydalaniladi.

Maxsus yashil suv o'ti va bakteriyani chatishtirib olingan gibrid
shtammlardan okean suvlaridagi uranni o ‘zlashtirib, to’planishi mumkin.
Mikroorganizmning ayrim turlaridan vitaminlar, fennentlar amiloza, laktoza
penitsillinaza. proteaza va boshqalar, aminokislotalarolinadi, shuningdek,
sanoat korxonalarida hayvon va qushlar uchun oqsilli ozuqalar ishlab
chiqariladi. Patogen bakteriyalar esa odam va hayvonlar uchun zararli

bo'lgan toksinlarni ham ajratadi.
Bakteriyalarning o ‘sishi va ko‘payishi

Ko'payish — bakteriyalar sonining ma’lum hajmda ortib ketishi, o ‘sish
esa hujayramateriallarining sintez qilinishi natijasida bakteriya massasining
kattalashishidir. Turli sinfdagi mikroblarharxil usul bilan ko’payadi. Masalan,
bakteriyalar oddiy bo'linish yo ‘li bilan ko'payadi, buni vegetativ ko'payish
ham deb ataladi. Bakleriyalarning bo ‘linishi turli tekislikda va har xil
ko'rinishda (masalan, uzum g'ujumi, zanjir,juft-juft. toq alohida va b.) sodir
bo'lishi mumkin. Ularkurtaklanibbo'g'inchalaridan ipchalaruzilib va spora
hosil qilib (mas., aktinomitsetlar) ko'payadi.

Bakleriyalarning ikkiga bo'linib ko'payish jarayonida DNK ham ikkiga
bo'linadi, bunda vodorod bog'lovchisi uziladi va DNK ning ikkita ipi
sintezqilinadi. Keyinchalik biripli DNK vodorod bog'i bilan birikadi va
qaytadan ikki ipli DNK hosil bo'ladi, bu o ‘znavbatida bakteriyaning irsiy
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axborotlarini saqlaydi. Yangi hosil bo'lgan ikki ipli DNK da bir ipi eski,
ikkinchisi esa yangi komplementar ip hisoblanadi.

DNK replikatsiyasining tezligi oziq muhitning haroratiga bog'liq.
Masalan, E.coli DNK simning replikatsiyasi 37°C oddits muhitda 40
minutda sodir bo ‘Isa, maxsus muhitda 20 daqiqada hujayra ikkiga bo'linadi
(15-rasm, A, B).

15-rasm. Ikkiga (A) va uchga bo'linayotgan (B) streptokokklar.
elektronmikrofoto, kat. 16000

Bakteriya uch xilda bo'linadi. Hujayraning bo'linishi liningajralishidan
tez bo‘ladi; hujayralar sinxron bo'linadi, bunda nukleotidning bo'linishi
va ajralishi natijasida bir hujayrali organizm hosil bo'ladi: nukleoidning
bo'linishi hujayraning bo'linishidan oldin bo'lib, ko'p nukleoidli
bakteriyalar hosil qiladi.

Bakteriya yuzasining tarangligini kamaytiruvchi moddalar (sovun, o't
kislotalarining tuzlari), glyukoza, saxaroza, ayrim aminokislotalar, penitsillin
va boshqa moddalar ta’sirida bakteriyalar o'sadi, ammo bo'linishi
to'xtaydi. natijada uzun ipchalar hosil bo'ladi.

Populyatsiyada bakteriyaning ko'payish tezligi har xil. U bakteriyaning
turi, kulturaning yoshi, oziq muhit, harorat, SO, konsentratsiyasi va
ko'pgina boshqa omillarga bog'liq.

Generatsiya vaqti ham turli mikroblarda turlicha. M asalan, Clostridium
perfringens, Str lactis larda u 15 daqiqa, lekin sut emizuvchilar hujayra
kulturalarining hujayrasi birsutkada ikkiga ko'payadi, ya’ni generatsiya
vaqti uzun. Binobarin. bakteriyalar hujayra kulturasi yuz marta tez
ko'payadi.
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Hujayraning soni quyidagicha ko'payadi: 1-2-4-8-16-32—N —
hujayra soni, 0-1-2-3-4-5-n — generatsiya soni.

Bakteriyaning umumiy soni (N) (n) generatsiyadan so'ng har bir
ekilgan materialga 2n ni tashkil qiladi. Agar suyuq muhitga dastlab bir
dona bakteriya ekilgan bo'lsa va u 30 daqiqada ikkiga bo'linsa, u holda
bir sutkada bakteriyaning umumiy soni N-248 bo'ladi. Lekin tabiiy
sharoitda bunday holat sodir bo'lmaydi. chunki sun'iy sharoitda turli
omiliarta’sirida bakleriyalarning ko'payishijuda sekin kechadi.

Bakteriyalarning ko'payishi muayyan qonuniyatlarga asoslanadi
(bosqichma-bosqich, to'xtovsiz va sinxron). Ularni suyuq oziq muhitda
o'stirilganda populyatsiyaning o'sishi va ko'payishi ma’lum qonuniyatlar
asosida sodir bo'ladi.

Bosqichma-bosqich ko'payishningasosiy 8 bosqichi rim raqami bilan
belgilanadi.

I. Boshlang'ich turg'un bosqich — bakteriyani ekkan vaqtdan
o'sishigacha bo'lgan muddat (1-2 soat davom etadi), bunda bakteriyalar
soni deyarli o'zgarmaydi, qisman kamayishi mumkin.

II. Ko'payishning to'xtab turgan bosqichi, bu bosqichda kattalashish
(o'sish) tezligi oshadi, lekin ko'payish tezligi past bo'ladi. I va 1lbosqichlar
lag faza deb ataladi. Bu bosqich 2 soat davom etadi.

III. Eksponensial (logarifmik) bosqich, bunda bakteriya hujayrasining
soni logarifmik ravishda oshib boradi. Hujayralarjuda yuqori tezlikda,
ya'ni geometrik progress tarzida bo'linadi. Bu bosqichda bakteriyalar
biokimyoviy va biologik jihatdan faol bo'ladi va 5-6 soat davom etadi
(16-rasm).

IV. Bakteriyalar ko'payishining sekinlashish bosqich, bunda
bakteriyaning ko'payish tezligi hamda bo'linuvchi hujayralar soni

kamayadi. Bu holat oziq muhit tarkibining o'zgarishi. metabolizm

16-rasm.
Bo'linayotgan
bakteriya
hujayralari,
elektronmikrofoto
kat. 8000
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mahsulotlarining ko'payishi va kislorodning kamayishi natijasida sodir
bo'ladi. Bosqich 2 soat davom etadi.

V. Maksimal turg'un bosqich, bunda yangi hosil bo'lgan bakteriyalar
soni o'lgan bakteriyalar soniga teng bo'ladi. Bosqich 2 soat davom etadi.

VI. Bakteriyalarning nobud bo'lish bosqichi, bunda bakteriya
hujayralarining nobud bo'lishi tezlashadi. Bosqich 3 soatcha davom etadi.

VII. Logarifmik nobud bo'lish bosqichi — bakteriya hujayralari
muayyan tezlikdanobud bo'ladi. Bosqich 5 soatchadavom etishi mumkin.

VIII. Nobud bo'lish tezligining sekinlashish bosqichi. bunda
hujayralaming nobud bo'lishi kamayadi, tirik qolgan bakteriya hujayralari
tinch holatga o'tadi.

Bosqichlaming vaqti shartli bo'lib. u o'zgarib turadi. Har xil turdagi
bakteriyalar generatsiyasi turlicha bo'ladi. Masalan. E.coli har20-30, patogen
streptokokklar 30 daqiqada, sil mikobakteriyasi har 18 soatda bo'linadi.

Bakteriyalarning turli bosqichlarida, ya’ni yetilishida, o'sishida,
qarishidao‘zgarishlarro'y beradi. Rivojlanish sikli organizmning tabiati,
murakkabligi, rivojlanishning bosqichlariga bog'liq. Kokksimon
bakteriyalar rivojlanishning oddiy sikli hisoblanadi. Ularda hujayra o'sadi,
keyin bo'linadi.

Tayoqchasimon, sporasiz bakteriyalarning rivojlanish sikli kokklarga
o'xshash. Yosh hujayralar o'sib, kattalashadi, so'ngra ko'ndalang
bo'linadi va natijada ikkita yangi yosh hujayra hosil bo'ladi, ular ham shu
zaylda bo'linaveradi. Xlamidiya kabi bakteriyalarda murakkab rivojlanish
davri kuzatiladi. Ularning hujayralari uzun ipchalargaaylanadi, ayrimlari
maxsus ko'payish a’zosi — gonidiyni hosil qiladi, bular o'z navbatida
o'sib, yangi hujayra va ipchalar paydo qiladi.

Aktinomitsetlar bir-biridan farq qiladigan ikki xil rivojlanish bosqichiga
ega: a) vegetativ o'sish bosqichi, bunda mitseliyalar hosil bo'ladi; b)
hosil berish bosqichi, bunda spiralsimon yoki to'g'ri shoxchalarda spora
tutib turuvchilardan sporalar hosil bo'ladi.

Mikobakteriyalarning rivojlanish sikli murakkab, tayoqchasimon
bakteriyaning vegetativ hujayrasi ovalsimon yoki sharsimon
mikrotsistalar bilan almashadi, natijada hujayralar oziq ushlab turuvchi
moslama bilan tana hosil qiladi.

Bakteriyalarni o‘stirishning asosiy prinsiplari. Bakteriyalar
laboratoriya sharoitida sun’iy oziq muhitlarda o'stiriladi. Bakteriyalar
o'sishi va ko'payishi uchun temperatura muhim ahamiyatga ega. Barcha
mikroorganizmlar temperaturaga ko'ra uch guruhga bo'linadi. Psixrofil -
sovuq sevuvchilar (0-20°C), mezofil (o'rtacha haroratda yashovchilar
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20-48°C), termofil (issiq sevuvchilar45-70°C). Bakteriyalar 0 dan 90°C
bo'lgan haroratda ko'payishi mumkin. Ko'pgina patogen mikroblar37°C
li 0zig mubhitlarda bir-ikki kun ichida ko'payadi. Ayrim bakteriyalar (masalan,
sil mikobakteriyasi) esa 3-4 haftadao'sadi.

Bakteriyalarning hayot faoliyatida oziq muhitning pH muhim
ahamiyatga ega. Mikroorganizmlarning har bir turi evolutsiya jarayonida
pH ma’lum chegarasida o'sishga moslashgan. pH fermendaming faolligiga
ta’sir etadi. Saprofitlar pH 2 dan 8,5 gacha, patogen bakteriyalarning turlari
pH 6-8 bo'lgan sharoitda yaxshi o'sadi.

Oziq muhitlar oson o'zlashtiriladigan, muayyan azot hamda uglevod,
vitaminlar, kerakli konsentratsiyada tuzlar izotonik, steril, buferlik
xususiyatiga ega bo'lishi zarur. Oziq muhitlarda mo'tadil yopishqoqlik va
ma’lum darajadaoksidlanish-qaytarilish imkoniyati bo'lishi lozim.

Konsentratsiyasi yuqori tuzlarda yashovchi mikroorganizmlar
galofillardeb ataladi. Bularga odamlarga nisbatan patogen turlardan Vibrio
parahaemalyticus kiradi.

Mikrobiologiya tarixida oziq muhitlar asta-sekin takomillashtirilib
borildi. Pastergacha bo'lgan davrda mikroorganizmlami o'stirish uchun
damlamalarishiatilgan. Lui Paster va K. Negalli mikroorganizmlami o'stirish
uchun oqsilsiz muhitni tavsiya etgan.

R. Kox va F. Lefflcr mikroblarni o'stirish uchun go'sht seli, pepton,
natriy xloridlardan foydalangan. Bu muhit go'shtli peptonli bulon (GPB),
bunga 1% liagarqo'shib go'sht-peptonli agar(GPA) tayyorlanadi. Agar
(jele) qattiq, tolali material bo'lib, ayrim suv o'tlaridan olinadi, suvda
eritilganda qattiq gel hosil qiladi. U 70-75% polisaxarid, 2-3% ogqsil va
boshqa azotli moddalardan. 2-4% kuldan iborat. Agar tarkibidagi yuqori
molekulali modda — agoroza va agar-pepton asosiy komponent
hisoblanadi. Agarqizdirilganda suvda yaxshi eriydi, uy haroratida qotadi.
U asosan rangsiz kukun (poroshok) sifatida chiqariladi. A gar-agar oziq
mahsulotiami qotirish bilan birga mikroorganizmlar fermentlari ta’siriga
chidamlilik xususiyatiga ega. Shu sababli u yarim suyuq, qattiq va quruq
oziq muhitlarni tayyorlashda keng qo'llaniladi. Hozir tabiiy agar
yetishmaganligi uchun qattiq oziq muhitlarni tayyorlash maqsadida sun’iy
polimerdan tayyorlangan material ishlab chiqilgan.

Oziq muhitlar asosan 4 ta, ya’ni universal, maxsus, tanlangan (elektiv)
vadifferensial diagnostik muhitga bo'linadi.

I. Universal muhitlar (GPB. GPA) tarkibida zarur oziq moddalar bor,
shuning uchun patogen va nopatogen bakteriyalarning ko'pgina turlari
yaxshi o'sadi.
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II. Maxsus muhitlardan universal muhitda o ‘smagan bakteriyalarni
0 ‘stirishda foydalaniladi. Ularga qonli agar, zardobli agar, zardobli bulon
va boshqalar kiradi.

II.Tanlangan (elektiv) muhitlar. Bularda bakteriyalarning ma’lum turlari
o'sadi, masalan, ishqoriy-peptonli suv va ishqoriy-peptonli agar vabo
vibrionlariga elektiv muhit hisoblanadi.

Iv. Differensial diagnostik muhitlar: a) mikroorganizmlarning proteolitik
xususiyatlarini aniqlashda (go'sht-peptonli jelatinli (GPJ) va b.q.); b)
uglevodlaming parchalanish xususiyatlarini aniqlashda foydalaniladigan
muhitlar (Giss, Olkenitskiy muhiti va b.q.); bakteriyalarning laktozalami
parchalashi va parchalamasligiga ko'ra farq qiladigan muhitlar (Endo,
Levin, Ploskirov muhitlari b. q.); d) bakteriyalarning gemolitik xususiyatini
aniqlashda ishlatiladigan muhitlar (qonli agar).

Hoziroziq muhitlar asosan fabrikalarda kukun (poroshok) holida ishlab
chiqariladi. Bunday mubhitlarni har xil sharoitda uzoq saqlash mumkin,
ularo'z xususiyatlarini deyarli o'zgartirmaydi, ishlatish uchun yaroqligicha
qolaveradi.

Bakteriyalarni o'stirishda oqsilsiz oziq muhitlar ham keng qo'llaniladi.
Bularda organotrof va patogen bakteriyalar yaxshi o'sadi. Bu muhitlar
tarkibi murakkab bo'lib, ko'p komponentlardan tashkil topgan.

Prototrof bakteriyalarni auksotroflardan ajratish uchun selektiv
muhitlardan foydalaniladi. Prototroflartarkibida faqattuz va uglevod bo'lgan
(och) muhitlarda o'sadi, ular o'zlariga zarur metabolitlami sintez qila oladi.
Auksotroflar esa bunday muhitlarda o'smaydi, shu sababli muhitga
aminokislota, vitamin va boshqa zarur moddalar qo'shiladi. Oziq muhitlar
qattiq (GPA, GPJ, ivitilgan zardob. pishirilgan tuxum oqi), yarim suyuq
(GPA) va suyuq (peptonli suv, GPB. qandli bulon va boshqalar) bo'ladi.

Qattiq oziq muhitlarda bakteriyalar turli shakl va kattalikda koloniyalar
(17-rasm, a, b, d, e, f) hosil qiladi. Koloniyalar bir turdagi
mikroorganizmlarning to'plami bo'lib, bitta yoki bir nechta bakteriya
hujayrasining ko'payishidan hosil bo'ladi. Ular yassi, bo'rtgan,
gumbazsimon, botiq, yaltiroq, chetlari tekis (S-simon) va aksincha g'adir-
budir, chetlari notekis, xira (R-simon) duxobaga o'xshash, dumaloq,
yulduzsimon, rozetka shaklida bo'ladi. Koloniyalarhajmi yirik (4-5 mm),
o'rtacha (2-4 mm), mayda (1-2 mm) vajuda ham mayda (I mm dan kichik)
bo'ladi. Ular qattiq va yumshoqligi, zichligi, rangi bilan farq qilib, yaltiroq
va xira, bo'yalgan, rangsiz, nam, quruq va shilligsimon bo'lishi mumkin.
Suyuq oziq muhitlarda bakteriyalar bir xil quyqa, parda cho'kmalar hosil
qilib ko'payadi.

57



JI

17-rasm.
a) streptokokk; b) ichak tayoqchasi; d)salmonella;
e) iyersiniya,f) bo'g'nw korinebak-teriyasi koloniyalari

IT

Laboratoriyalarda bakteriyalar probirka, Petri kosachasi va flakonlarda
ko'paytiriladi. Oziq mahsulot ishlab chiqaradigan institutlar
laboratoriyalarida mikroorganizmlar ko ‘p hajmda oziq muhitlar qo'yilgan
reaktorlarda o'stiriladi. Bu usul ko'p miqdorda bakteriya massasini olish
vaoziq muhitdan unumli foydalanish imkonini beradi. Oziq muhitga havo
yuborib doimiy ravishda aeratsiya qilinadi. natijada bakteriyaning o'sishi
va ko'payishi tezlashadi.

Anaerob bakteriyalar laboratoriya sharoitida turg'un yoki ko'tarib
yuradigan anaerostatlarda (18-rasm) havosini so'rib olib ko'paytiriladi
va ularni vakuum-eksikatorlarda ham o'stirish mumkin. Anaeroblarni
o'stirish uchun kislorod atmosfera azoti yoki boshqa inert gaz bilan
almashtiriladi. Anaeroblar asosan Kitta-Tarotssi va Vilson-Bler
mubhitlarida o'stiriladi.

Patogen spiroxetalar tarkibida maxsus oqsil bo'lgan muhitlarda (zardob,
qon), a’zo va to‘qimalar kesmasida (quyon buyragi, tovuqning miya
to'qimasi), ma’lum aminokislotalar to'plamidan tuzilgan sintetik oziq

muhitlarda ko'paytiriladi.

18-rasm. Anaerostat



111 BOB

MIKROORGANIZMLAR EKOLOGIYASI VA ATROF-MUHIT
MIKROFLORASI

Hozirgi zamon sanitariya mikrobiologiyasining asosiy vazifasi
mikroorganizmlar ekologiyasini o'rganish va shu bilan birga tashqi muhitni
muhofaza qilish muammolariga asoslangan. Bu muammolar hozirgi davr
talabi bo'lib. ko'pchilik ilm ahli va xalq xo'jaligi sohasi mutaxassislarini
jalbgilmoqda.

Tashqi muhit — inson organizmidan tashqarida bo’lsada, lekin u yoki
bu xususiyatlari bilan inson hayotiga va yashash sharoitiga ta’sir ko'rsata
oladigan omiliar majmuidir. Tashqi muhit. bu tabiatning shunday in’omiki,
bunda inson yashaydi. mehnat qiladi. dam oladi. uning shaxsiy va ijtimoiy
faoliyati tashqi muhitga bevosita bog'liq bo'ladi.

Ekologiya yunoncha so'z bo'lib «oikos» — uy. yashashjoyi, «logos»
— fan demakdir. Insoniyat juda qadimdan, ya’ni o'z tarixining ilk
davrlaridanoq ekologiya jarayonlariga qiziqqan va unga amaliy
yondashgan. Inson yashashi uchun tashqi muhitni, o'zi yashab turgan
tabiiy sharoitning o'ziga xosligini, undagi o'simliklar va hayvonot olamini
bilishi kerak. Shuni aytish kerakki. inson tashqi muhitga ilmiy jihatdan
yondashib. uni o'ziga xos tarzda o'zgartira olgandagina madaniy hayot
shakllana boshlaydi. Ekologik mikrobiologiya. bu mikrobiologiyaning bir
bo'limi bo'lib. ma’lumbiotoplardayashovchi mikroorganizmlar o'rtasidagi
munosabatlarni o'rganadi.

Mikrobiologiya fanining muhim o'rganish obyekti mikrobiotsenozdir.
Tabiiy muhitda tuproq. suv. havo, tirik organizmlar shularjumlasiga kiradi.
Mikroorganizmlar tashqi muhitda ekologik bog'langan holda birga
yashaydi, bu yashash va bog'liqlik o'simliklar, hayvonlar va odamlar
bilan bo'lishi mumkin. shuningdek tashqi muhitning abiotik
komponentlariga bog'liqdir.

Turlaro'rtasidagi munosabatlar murakkab va xilma-xil tarzda kechadi,
bu munosabatlar o'z navbatida bir nechta turlarda turlicha bo'lishi
mumkin. Munosabatlarning simbioz shaklida har ikkala populatsiya
yashash davrida bir-biridan foyda ko'radi. Simbiotik munosabatlar darajasi
turli xil ko'rinishda bo'lib kuchsiz hamkorlikdan to'liq mutualizmgacha
bo'lishi mumkin. Agar simbiontlar yashash davrida bir-birining hayotiy
funksiyalarini to'ldirib tursa. munosabatlarning bu shakli mutualizm (lot.
mutuus — hamkorlik) deb ataladi. Masalan: bir populatsiya ishlab
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chiqargan moddalar, ikkinchi guruh mikroorganizmlaruchun oziq bo'lishi
mumkin. Simbioz aerob va anaerob bakteriyalar o'rtasida, shuningdek,
odam organizmi va uning normal (autoxton) mikroorganizmlari bilan ham
kuzatiladi.

Kommensalizm (fr.commensal — hamtovoq), bu simbiozning shunday
ko'rinishiki, ya’ni kommensallar xo'jayin organizmi uchun zarur bo'Imagan
qoldiq chiqindi oziq moddalar bilan ovqatlanadi va unga zarar yetkazmaydi.
Masalan: odamning kommensallariga autoxton bakteriyalar, zamburug'lar
kiradi, bu bakteriyalar teridan ajralib chiqqan organik moddalar hisobiga
yashaydi.

Antagonizm (yun. antagonizma — kurash yoki raqobat) — bir
populatsiya tomonidan ikkinchi populatsiya hayot faoliyatining
to'xtatilishi. Antagonist tomonidan oziqli muhitlarda ishlab chiqarilgan
moddalar boshqa mikroorganizmlarning hayot faoliyatini susaytirishi yoki
uni nobud qilishi mumkin. Bunday moddalarga antibiotiklar, organik
kislotalar va bakteriotsinlar kiradi.

Parazitlik (yun. parasites — tekintomoq) — bir tur organizmning
ikkinchi tur organizm (makroorganizm) hisobiga yashab, unga ziyon
keltirishi. Odamga nisbatan parazit mikroorganizmlarga patogen
bakteriyalar, viruslar, rikketsiyalar, zamburug'lar va sodda jonivorlarni
kiritish mumkin.

Tiiproq mikroflorasi

Tuproq tabiiy sharoitda mikroorganizmlar uchun eng asosiy yashash
va ko'payish manbai hisoblanadi. Mikroorganizmlar tuproqning
shakllanishida va tozalanishida, shuningdek, N, C, S, Fe va boshqa
moddalarning tabiatda aylanib yurishida ishtirok etadi. Tuproq
mikroflorasi miqdor va sifatjihatidan rang-barangdir (sporali va sporasiz
bakteriyalar, aktinomitsetlar, soddajonivorlar, zamburug'lar, ko'k-yashil
suv o'tlari va viruslar). Mikroorganizmlar soni tuproq turiga, undagi
organik moddalar miqdori va tuproqning namligiga bog'liq. Masalan:
qumli tuproqda ko'proq aerob mikroorganizmlar uchraydi, chunki bunday
tuproqda havo yaxshi almashinadi. Nam tuproqda kislorod miqdori kam,
shuning uchun bunday tuproqda ko'proq anaerob mikroorganizmlar
bo'ladi.

1 g tuproqda bir necha milliardgacha mikroorganizmlar bo'lishi
mumkin. Eng ko'p mikroorganizmlar qora tuproqli va haydalib ekin
ekiladigan yerlartuprog'ida uchraydi (1 gada4,5-5,0 mlrd.), kamroqo'rmon
tuprog'i va qumlarda (1 ga da 0,9-1,2 mlrd.) bo'ladi. Bir gektar yerdagi
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mikroorganizmlarning tirik og'irligi 1t bo'lishi mumkin. Tuproqdagi
mikroorganizmlar miqdori yilning fasliga ham bog'liq bo'lib, bahorda ular
soni ko'payib borib, yozda eng yuqori darajaga yetadi. Yozning eng issiq
davrida birmuncha kamayadi, buning asosiy sababi tik tushayotgan
quyosh nurlari bakteriotsid ta’sir ko'rsatadi. Kuzda mikroorganizmlar
miqdori tuproqda yana oshib boradi, qishda esa sovuq harorat hisobiga
kamayadi.

Tuproqda mikroorganizmlar tarqalishi har xil bo'lib, tuproq yuzasida
1-4 sm chuqurlikdagiga nisbatan kam uchraydi, chunki quyoshning
ultrabinafsha nurlari ularni o'ldiradi va tuproqni quritadi.
Mikroorganizmlarning eng ko'p miqdori tuproqning 10-40 sm chuqurligida
bo'ladi. Tuproqning bu qatlamida asosan biokimyoviy jarayonlar faol
bo'lib, organik moddalarning parchalanishi mikroorganizmlarning hayot
faoliyatini boshqaradi. Tuproqqa suvdan, havodan, hayvonlardan va
o'simliklardan, shuningdek, sanoat korxonalaridan chiqqan oqava
suvlardan ko'plab patogen. shartli patogen mikroorganizmlar tushadi.

Tabiiy sharoitda tuproqda o ‘z-o'zini tozalash jarayoni doimo jadal
kechadi. Buning natijasida tuproq o'zi uchun xos bo'lmagan zamburug'lar
va bakteriyalardan tozalanadi. Odam uchun patogen bakteriyalarning
tuproqda saqlanishi va yashashi tuproqning turiga, o ‘z-o‘zini tozalash
xususiyatiga, ayniqsa, mikroorganizmlarning turiga bog'liq. Asporogen-
patogenli va shartli patogen bakteriyalar tuproqda bir necha kundan, bir
necha haftagacha, ayrimlari oylab saqlanib turadi. Kuydirgi, qoqshol,
botulizm, gazli gangrena qo'zg'atuvchilarining sporasi esa. birnecha o'n
yillab saqlanishi mumkin. Botulizm. aktinomikozlar, chuqur mikozlami
keltirib chiqaradigan zamburug'lar uchun tuproq tabiiy yashash mubhiti
hisoblanadi.

Tuproqning sanitariya mikrobiologik holati uning tarkibidagi termofil
va patogen bakteriyalar miqdorini bir-biriga solishtirish yo'li bilan
baholanadi. Tuproqqa patogen bakteriyalar asosan najas va peshob orqali
tushadi.

Tuproqning najas bilan qachon va qay darajada ifloslanganligini
aniqlash uchun bir nechta sanitariya ko'rsatkich bakteriyalardan
foydalaniladi. Tuproqda E.coli va Str.faecalis bo'lishi tuproqning yangi
najas bilan ifloslanganligidan darak bersa, Citrobacter va Enterobacter
urug'iga mansub bakteriyalar topilishi eski najas bilan ifloslanganligini,
Clostridium perfringens bo'lishi esa tuproqqa najas tushganiga ancha
bo'lganligini ko'rsatadi. Tuproqning sanitariya holatiga aniqroq baho
berishda quyidagi usullar qo'llaniladi: tuproqning koli indeksi 1 gramm
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tuproqda topilgan E.coli ning soni; perfringens titri — I g tuproqda
topilgan Cl perfringens soni; umumiy mikroblar soni esa. 1g tuproqdagi

bakteriyalarning umumiy soni bilan aniqlanadi.
Suv mikroflorasi

Suv mikroorganizmlarning yashashi uchun tabiiy muhit hisoblanadi.
Daryo, ko‘l, dengiz va okean suvlarida taksonomik guruhlarning qariyb
hamma mikroorganizmlari — ekobakteriyalar, fotobakteriyalar,
arxebakteriyalar. batsillalar. zamburugMar. suv o'tlari uchraydi. Suvni
tozalab turishda. mikroelement va organik moddalar bilan boyitishda
mikroorganizmlarning ahamiyatijuda katta.

Suvning mikroflorasi va gigiyenik tasnifi turlicha bo'lib, bu asosan,
suvdan foydalanish darajasiga bog'liq. Suvda organizmlarning ko'payishi
(ifloslanish darajasi) saprobligi bilan belgilanadi. Bu tushunchada suvda
yashaydigan barcha tirik mavjudotlar ko'zda tutiladi, bunda uchta zona
tafovut qilinadi:

a)polisaprob zona — suvijuda iflos, tarkibida kislorod kam,
organik birikmalar ko'p zona. I ml suvdagi mikroblar soni K”va undan
ham ko ‘p(chirituvchi va bijg'ishjarayonini keltirib chigamvchi esherixiylar.
anaerob bakteriyalar, zamburug'lar va aktinomitsetlar);

bymezosaprob zona (suvio'rtacha ifloslangan zona) organik
moddalarning oksidlanishi natijasida mineral holga o'tishi va kuchli
nitrifikatsiya kuzatiladi. Bakteriyalarsoni 1mlda yuz mingni tashkil qiladi
(E.coli soni kamroq bo'ladi, nitrifikatsiyalovchi, aerob va boshqa
bakteriyalar, zamburug'lar);

d)o!igosaprob zona (tozasuvga xos). Mikroblar soni oz, 1 ml
suvda bir necha o ‘n yoki yuzni tashkil qiladi. bu zonada E.coli bo'lmaydi.

Yer osti suv havzalari (buloq suvlari)da mikroorganizmlarjuda kam
uchraydi. Tuproq qatlamlaridan suv filtranib o'tishi oqibatida
mikroorganizmlar shu qatlamlarda ushlanib qoladi. Artezian quduqlarining
I ml suvida bir nechta mikroorganizm bo'lishi mumkin. Aholini suv bilan
ta'minlashda ko'proq ochiq suv havzalaridan, asosan, tabiiy daryolar,
ko'llar, tog' suvlari va sun'iy suv omborlaridan foydalaniladi.

Suv havzalarining mikroflorasi, asosan, shu suv tarkibiga bog'liq,
chunki suvdagi har xil mikroorganizmlar turli xil sharoitda yashashga
moslashgan. Suv havzalarida, asosan. autoxton va tuproq, havo hamda
tirik organizmlardan tushgan mikroorganizmlar uchraydi. Suv mikro-
biotsenozining miqdori va sifati suv tarkibidagi mineral tuzlar va organik
moddalar konsentratsiyasi, fizik-kimyoviy xususiyati, harorat, pH, kislorod
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va karbonat angidrid miqdori. suvning oqish tezligiga bog'liq (masalan,
tog' suvlari oligosaprob zonaga mansub).

Mikroorganizmlar miqdori va ular faoliyati suvning yuzasi va tagida
(balchiqda) turlicha. Suvning tagida. loyqasida chirish va bijg'ish
jarayonlarijadal kechadi. Suv yuzasida esa mikroorganizmlar yupqa parda
hosil qilib joylashadi va ularda faol fotosintez ro'y beradi. Suv
havzalarining qirg'oqlarida, asosan, ko'p aholi yashaydigan punktlarga
yaqin bo'lgan ochiq suv havzalarida ko'plab tranzit mikroorganizmlar
uchraydi. Bu mikroorganizmlar tarkibida odam uchun patogen, shartli-
patogen bakteriyalar bo'lishi mumkin.

Suv patogen va shartli-patogen mikroorganizmlarning yashashi va
hayot kechirishi uchun qoniqarli muhit bo'lmasada, lekin ko'pchilik
mikroorganizmlar unda ma’lum vaqtgacha yashay oladi, ba’zilari esa, hatto
ko'payadi. Suvda mikroorganizmlarning yashash va saqlanish davri,
asosan, shu muhitdagi mikroorganizmlar turi. kontaminatsiya dozasi, suv
harorati, organik moddalar bilan suvning qanchalik to'yinganligi va
saprofit bakteriyalar turkumlariga bog'liq.

Muayyan sharoitda mikroorganizmlarning suvda qanchalik uzoq
saqlanishida suvning kimyoviy tarkibi, quyosh radiatsiyasi va suv
manbaining turi muhim ahamiyatga ega. Kuydirgi qo'zg'atuvchisining
sporasi suvda yillab. salmonellalar, leptospiralar, gepatit B virusi bir necha
oylab, ichburug', vabo va brutsellyoz qo'zg'atuvchilari bir necha kun
yashashi mumkin. Shartli-patogen, nosporagen bakteriyalar esa suvda
bir necha hafta davomida hayot faoliyatini saqlab turadi.

Suvning sanitariya holati quyidagi ko'rsatkichlar orqali belgilanadi:

1) mikroorganizmlarning umumiy soni — 1 ml suvdagi mezofil
xemoorganotrof bakteriyalarning umumiy soni; 2) suvning koli-titri - bitta
ichak tayoqchasi topilgan suvning eng kam miqdori; 3) suvning koli
indeksi — 1 Isuvda topilgan ichak tayoqehasining soni.

Bundan tashqari. suvda enterokokk, salmonella, vabo vibrioni va
enteroviruslarning bor-yo'qligi ham aniqlanadi. GOST ko'rsatmasiga
asosan ichish uchun foydalaniladigan suvning koli-titri 300 ml dan kam
bo'lmasligi, koli-indeksi — 3 dan va umumiy mikroblar soni 100 dan ko'p
bo'lmasligi kerak.

Havo mikroflorasi

Mikroorganizmlarning ko'payishi uchun havo noqulay muhit
hisoblanadi, chunki havoda oziq moddalar va namlik kam bo'ladi, quyosh

nurlari ta’sir ko'rsatadi. Havodagi mikroorganizmlar hayot faoliyatini uning
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tarkibidagi suv, tutun, dud, chang zarralari ta'minlab turadi. 1 g changda
I mln. tagacha bakteriya bo ‘lishi mumkin.

Havo mikroflorasini shartli ravishda doimiy, ya’ni tez-tez uchraydigan
va almashinib turadigan bakteriyalarga bo'lish mumkin. Havoning doimiy
mikroflorasi, asosan, tuproq mikroflorasi hisobiga shakllanadi, ko'proq
turli hil pigment hosil qiluvchi kokklar, spora hosil qiluvchi batsillalar,
aktinomitsetlar, zamburug'lar, viruslar bo'ladi. Pigment hosil qiluvchi
bakteriyalar o'zining tarkibidagi karotinoidlar hisobiga quyosh nuriga
ma’lum darajada chidamli hisoblanadi va ularning havoda uzoq vaqt
saqlanishini ta’minlaydi, ba’zi tadqiqotchilaming fikricha bu bakteriyalar,
hatto havoda ko'paya oladi.

Atmosfera havosining mikroorganizmlar bilan ifloslanishi, asosan,
tuproqqa bog'liq, shuning uchun eng ko'p mikroorganizmlar atmosfera
havosining yerga yaqin qismida uchraydi. Mikroorganizmlar havoga
polisaprob suv havzalarining yuzasidan, suv bug'laridan ham tushishi
mumkin. Atmosfera havosidagi mikroorganizmlarga quyosh nuri,
haroratning o'zgarishi, shamolning tezligi, yomg'ir, qor ma’lum darajada
ta’sir ko'rsatadi. Shuning uchun havo mikroflorasi o'ta o'zgaruvchan
bo'lib, tez-tez almashinib turadi. Havoda tuproq-chang zarralari kamaysa,
havo birmuncha tozalanadi, shuning uchun 500 metr balandlikdagi 1 m3
havoda bor-yo'g'i 1000 ta mikrob uchraydi. Toza havo ko'pincha tog’,
o'rmon va ko kalamzorlashtirilgan joy larda bo'ladi, chunki daraxt, ko'kat
va ular bargida chang ushlanib qoladi, keyin esa yom g'ir bilan yuvilib
ketadi. Ko'pgina hollarda ko'kalamzorlashtirilgan zonalarda 1m3havoda
350 tagacha mikrob bo'lishi mumkin. Bundan tashqari, ko'plab daraxtlar
tarkibida fitonsidlar bo'ladi, bu moddalar bakteritsid xususiyatga ega.
Ko'l, dengiz va okean ustidagi havo ham juda toza hisoblanadi, chunki
bu yerda namlik ko'p bo'lishiga qaramay tuproq-chang zarralari umuman
uchramaydi. Atmosfera havosida mikroorganizmlar, asosan, ko'proq yoz
oylarida uchrab, qishda kamayadi, yopiq binolar havosida esa buning
aksi bo'ladi.

Patogen va shartli-patogen mikroorganizmlar, kasal odamlar yoki
hayvonlar, shuningdek, bakteriya tashuvchilardan havoga tomchi
aerozollari ko'rinishida tushadi. Aerozol kolloid sistema bo'lib, havo, suv
tomchilari, qattiq zarralar va har xil mikroorganizmlardan tashkil topgan.
Aerozol zarralarining hajmi 10-2000 mm atrofida. Aksirganda 40000 tagacha
tomchi hosil bo'lishi mumkin. Ko'pgina patogen zamburug'lar sporalari,
viruslar shamol bilan uzoq masofalarga tarqaladi. O g'iz bo'shlig'i yoki
nafas yo'llari kasallanganda atrofdagi havoga ko'plab patogen mikroblar:
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streptokokklar, stafilokokklar, bo‘g ‘ma, ko'kyo'tal, sil qo'zg'atuvchilari,
har xil viruslar, masalan, gripp, qizamiq, chinchechak va suvchechak
viruslari tarqaladi, Sog'lom kishilar bu mikroorganizmlar bor havodan
nafas olganda kasallanishi mumkin, ya'ni yuquinli kasallik
qo'zg'atuvchilari ularga havo-tomchi yoki havodagi chang orqali yuqadi.

Odatda, odamlar to'planadigan, yashaydigan yopiq binolarda,
klinikalarda havo mikroflorasi havo atmosferasining miikroflorasiga
nisbatan ko'proq bo'ladi, shuningdek, patogen va shartli-patogen
mikroorganizmlar ham bo'lishi mumkin. Yopiq binolarning sanitariya-
mikrobiologik ko'rsatkichi umumiy mikroblar soni, ya’ni 1in' havodagi
umumiy mikroblar soni bilan aniqlanadi. Sanitar ko'rsatkich mikrofloraga,
asosan, odamning yuqori nafas yo'llarida uchraydigan gemolitik
streptokokklar, tillarang stafilokokklar kiradi.

Odamlarga mikroblarning havo-tomchi va havo-chang orqali
yuqishidan himoyalanish va uning oldini olishda har xil usullardan
foydalaniladi. Bularga doka niqoblar, paxta dokali respiratorlar, sil
kasalligida balg'amni kuydirib tashlash va zararsizlantirish. xonalarni tez-
tez shamollatib turish, namlab tozalash, ko'cha va hovlilarga suv sepish,
chang yutgichlar ishlatish. junlarni tozalashda doka niqoblardan
foydalanish. uylarni quyoshgaqaratib qurish va boshqalar kiradi. Jarrohlik,
boks, palata, bakteriologik laboratoriya xonalari havosi bakteritsid lampalar

yordamida tozalanadi.
Oziq-ovqatva boshqa mahsulotlar mikroflorasi

Ko'plab oziq-ovqatlar (sut, go'sht mahsulotlari. tuxum, ho'l meva,
sabzavot, qo'ziqorin, konserva va boshqalar) mikroorganizmlarning
ko'payishi va yashashi uchun qulay muhit hisoblanadi. Ularda o'ziga
xos maxsus mikroorganizmlarmavjud bo'lib, ular mahsulotlarga ta’m, hid
va ma’lum bir konsistensiya berishda qatnashadi, bularga sut-qatiq. non
mahsulotlari va turli ichimliklar kiradi. Bu mikroorganizmlar odam hayoti
uchun xavf tug'dirmaydi. Oziq-ovqat mahsulotlarini tayyorlash
jarayonlarida, qayta ishlashda va saqlashda tashqi muhitdan patogen,
shartli-patogen mikroorganizmlar tushishi mumkin.

Ayniqsa, oziq-ovqat sohasida ishlab patogen bakteriya tashib
yuruvchi odamlar o'ta xavfli hisoblanadi. Bundan tashqari, kemiruvchilar
oziq-ovqat omborlariga juda katta ziyon yetkazadi va kasallik
qo'zg'atuvchi mikroorganizmlami tarqatadi.

Oziq-ovqatlarorqali, asosan, ichak guruhiga kiruvchi yuquinli kasallik

qo'zg'atuvchilari (salmonella, shigella, stalllokokk, ichak tayoqchasi.
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botulizm qo‘zg‘atuvchisi) ovqatdan zaharlanishning kelib chiqishiga
sabab bo'ladi.

Sutga kasal hayvonlardan sil mikobakteriyalari, salmonellalar, brutsellalar,
Coxiella burnetii, patogen streptokokk va stafilokokklar tushadi. Sutni
tashish, quyish, qayta ishlash, mahsulot tayyorlash davrida xizmatchilar
orasidagi kasal yoki patogen mikrob tashuvchilardan salmonella, shigella,
patogen streptokokk va stafilokokklar, bo'g'ma qo'zg'atuvchisi, vabo
vibrioni va boshqa patogen mikroorganizmlar ham tushishi mumkin.

Go'shtning patogen va shartli-patogen mikroblar bilan ifloslanishi
hayvon va qu'shlarning kasallanishi hisobiga, ular so'yilganda, terisi
shilinganda, go'sht mahsulotlarini tashish va saqlashjarayonlarida yuzaga
kelishi mumkin. Go'sht mahsulotlarida C.perfingens, B.cereus,
enterobakteriyalar, protey va boshqa mikroorganizmlar ko'p uchraydi.
Qiyma go'sht mahsulotlari orasida ko'pgina mikroblar bilan ifloslanadigan
mahsulot hisoblanadi.

Baliq eng tez buziladigan oziq-ovqat turiga kiradi. Ular tarkibida qorin
tifi salmonellalari, ichburug' shigellalari, botulizm qo'zg'atuvchilari va
vabo vibrionlari uzoq vaqt saqlanib qoladi.

Meva va poliz mahsulotlarida asosan tuproqning patogen mikroflorasi
(shigella, salmonella, vabo vibrioni, ichak tayoqchasi. botulizm
qo'zg'atuvchisi, zamburug'lar va boshqalar)ni uchratish mumkin.

Go'sht, baliq, meva va poliz mahsulotlari konservalarida botulizm
qo'zg'atuvchisi ko'pincha saqlanib qoladi, chunki bu anaerob mikroorganizm
bo'lgani uchun konserva ichida ular uchun optimal sharoit vujudga keladi.

Tuxum tarkibida ko'pincha salmonellalar. zamburug'lar, aktinomitsetlar,
stafilokokklar uchraydi. Bu mahsulot tarkibi oqsil, lipid va boshqa
moddalarga boy. Shuning uchun embrionli tuxumdan mikrobiologiyada
viruslar, rikketsiya va xlamidiyalami o'stirishda keng foydalaniladi.

Non mahsulotlarida asosan, patogen, zamburug'lar va bakteriyalar
uchraydi.

Oziq-ovqat sanoatida (masalan, qatiq, musallas, sharob, non
mahsulotlarini tayyorlashda) foydali mikroorganizmlar keng qo'llaniladi.
Hozir ulami parfumeriya sanoatida ham ishlata boshlandi.

Oziq-ovqatlarni sanitariya mikrobiologikjihatdan baholashda, asosan,
oziq-ovqatdagi umumiy mikroblar sonini va sanitariya ko'rsatkichini
aniqlash, mikrofloralarni topishga asoslaniladi.

Tuproq, havo, suv, oziq-ovqat mikroflorasidan tashqari. mikroblar
odamni o'rab turgan turli-tuman maishiy, sanoat, tibbiyot buyumlari va
boshqa narsalarda ham uchraydi. Maishiy obyektlarga uylarning ichki
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sathi. mebellar, idish-tovoqlar, sochiq, o ‘mn-xo‘}p a va kiyimlar, tozalashda
ishlatiladigan buyumlar, o ‘quv qurollari. o'yinchoqlar, oshxonajihozlari
va boshqalar; ishlab chiqarish obyektlariga mahsulot, xom ashyo,
uskunalar; tibbiyot obyektlariga tibbiy asbob-uskunalar, bog°‘lov
materiallari, dorivor moddalar. dezinfeksiyalovchi vositalar, maxsus kiyim-
kechaklar kiradi.

Sanab o'tilgan obyektlarning patogen va shartli-patogen
mikroorganizmlar bilan ifloslanishining asosiy sababi kasal va mikrob
tashuvchi odam va hayvon chiqindilaridir. Tashqi obyektda ko'pgina
yuqumli kasallik qo'zg'atuvchilari (legionellalar, psevdomonad, protey
klebsiyella va iyersiniya) eho'milish xonalarida, oshxonalarda saqlanib
turishidan tashqari ko'payishi ham mumkin.

Yuqumli kasallik qo'zg'atuvchilari tashqi muhitda ma’lum bir
vaqtgacha saqlanadi. Bu davr bir necha minut (ko'kyo'tal, meningit,
qizamiq, zaxm), oydan (sil qo'zg'atuvchisi), bir necha o'n yilgacha
(kuydirgi, qogshol kasalligi qo'zg'atuvchilari sporasi) bo'lishi mumkin.
Mikroorganizmlar bilan ifloslanganlikni sanitariya jihatdan baholash,
asosan, tibbiyot va bolalar muassasalarida, umumiy ovqatlanish va oziq-
ovqatlar ishlab chiqarish tizimida, ko'pchilik hollarda yuqumli kasallik
chigqan o'choqlarda amalga oshiriladi. Tashqi obyektlarning
mikroorganizmlar bilan ifloslanganlik ko'rsatkichi umumiy mikroblar soni,
ichak tayoqchasi, protey, enterokokk, ko'k-yashil yiring tayoqchasi,
stafdokokk va ko'pchilik patogen bakteriyalar, asosan, ichak kasalligini
va havo-tomchi kasalliklari qo'zg'atuvchilarining topilishi bilan

belgilanadi.
Odam organizmining normal mikroflorasi

Sog'lom odam organizmida uchraydigan mikrob biotsenozlarining
yig'indisi odam mikroflorasini tashkil qiladi va bu evolutsiyajarayonida
mikro- va makroorganizmlarning o'zaro moslashishi mahsulidir.

Chaqaloq mikroflora bilan tug'ilmaydi. mikrobiotsenozlar uning hayoti
jarayonida shakllanadi. Ona bachadonida homila steril bo'ladi. Bola
tug'ilishidan boshlab, birnecha yillar ichida har bir biotipga xos mikroflora
shakllanadi (qin, ona terisi va suti, havo, oziq-ovqatlar mikroflorasi
hisobiga). Lekin ularning sifat va miqdoriy tarkibi ko'pgina omillar (yoshi,
jinsi, ovqatlanishi. tashqi muhit mikroorganizmlari, iqlim va hk.)ga bog'liq.
Bundan tashqari, mikrob biotsenozlarining o'zgarishida davolash-
profilaktika maqsadlarida qo'llaniladigan antibiotiklar, kimyoterapiya va
immunologik dorilarning ahamiyati juda katta. Dori vositalari
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mikroomizmlarning ma’lum birta’sirchan populatsiyalariga tanlab ta’sir
ko'rsatadi, o'z navbatida boshqa tur mikroblarning saqlanib qolib,
ko'payishiga sabab bo'ladi. Shuning uchun dori vositalari, ayniqsa,
antibiotiklarning patogen mikroblargata’sirchanligini mikrobiologik yo'l
bilan aniqlamasdan, shifokor maslahatisiz qo'llash maqsadga muvofiq
emas. Odam yoki hayvonlar organizmidagi mikroorganizmlar doimiy
(obligat, autoxton (yun. autos-o'z, shthon-yer), indigen) va fakultativ
(tranzitor, tasodifiy, alloxton (yun. allos-o'zga, chthon-yer) guruhga
ajratiladi. Autoxton mikroorganizmlarorganizmga birinchi kunlardan tushib,
umrning oxirigacha saqlanib qoladi. Ular asosan teri, ko'z, quloq. og'iz
bo'shlig'i, me'da-ichak, siydik-tanosil va nafas yo'llarida bo'lib, har xil
sifat va miqdordagi aerob va anaerob saprofit. shartli-patogen, patogen
(kasallik qo'zg'atuvchisini tashuvchilar) mikroblardan tashkil topgan.

Biotoplardagi mikroblarning sifat va miqdoran shakllanishi
makroorganizmning rivojlanishidagi fiziologik omillar hamda
mikrobiotsenoz a’zolari orasidagi antagonistik va sinergitik munosabatlar
hisobiga nazorat qilinadi.

Alloxton mikroblar makroorganizmga ma’lum sharoitda (tashqi
muhitdan ifloslangan oziq-ovqatlar bilan, immun tizim susayganda)
muayyan vaqtgagina tushadi. Bular saprofit, shartli-patogen va patogen
bo'lishi mumkin.

Odam organizmida mikroblardan xoli a’zo va to'qimalar (qon, limfa,
ichki a’zolar. bosh vaorqa miya, orqa miya suyuqligi va boshqalar) mavjud.
Bunday tozalik nomaxsus himoya omillari va immunitet hisobiga

ta’minlanadi.
Teri mikroflorasi

Teri doimo tashqi muhit ta’sirida bo'lishiga qaramay, undagi
mikroorganizmlar turi va miqdori organizmdagi boshqa bioptatlarga
nisbatan ko'p emas. Odatda 1sm2terida IOM O3mikroorganizm aniqlanadi.
Bularga asosan Staphyococcus epidermidis va S.saprophyticus,
sarsinalar, mikrokokklar, difteroidlar, zamburug'lar, streptokokklar, batsilla
va korinebakteriyalar kiradi. Ular terining epidermis va shox qavati. ter
bezlarining yo'llari. soch xaltaechalarida uchraydi. Terida mikroblarning
ko‘p bo'lmasligiga sabab. uning nordon muhiti hisoblanadi (pH-5,5),
bunday muhit ko'pgina patogen mikroblar uchun bakteritsid ta’sir
ko'rsatadi.

Terida vaqtinchalik uchraydigan alloxton mikroblarga quyidagilar
kiradi: S.aureus, ¢ — gemolitik vanogemolitik streptokokklar, E.coli.
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Odam tanasida mikroorganizmlar bilan ko'p ifloslanadigan joylar: qo°‘l
kafti, oyoq, yuz, quloq, anus va siydik-tanosil a’zolari atrofidagi teri.
Shuning uchun bujoylarni tez-tez yuvib turish zarur.

Mikroorganizmlar kichik bo'lishiga qaramay normal teri ichiga kira
olmaydi, chunki terida mexanik to'siq omillari ham mavjud. Agar teri
shikastlanib, unga tushgan shartli-patogen yoki patogen mikroblar tezda
ko'payib, mahalliy himoya kuchlarini yenga olsagina, u yerda yiringli,
zamburug'li va virusli yallig'lanish jarayonlari yuzaga keladi va infeksiya

o'chog'iga aylanadi.
Ko'z shilliq qavati mikroflorasi

Mikrobiologik tekshiruvlarga ko'ra sog'lom odamda20-30 yoshgacha
45-50% hollarda ko'z shilliq qavati steril bo'ladi. Bu tozalik a’zoning
anatomik-fiziologik xossalari bilan bog'liq.

Konyunktiv mikroflorasiga, asosan, stafilokokklar, Corynebacterium
xerosis, mikoplazma, adeno- va gerpesviruslar kiradi. Bu mikroorganizmlar
miqdori kam,ammo himoya omillarining susayishi, ko'zning shikastlanishi
hisobiga yiringli yallig'lanish jarayonlari (konyunktivit, blefarit, uveit va

boshqalar) yuzaga kelishi mumkin.
Quloq mikroflorasi

Normada ichki va o'rta quloqda mikroblar bo'lmaydi. Tashqi quloq
yo'lida yog' bezlari yaxshi rivojlangan, ular sekreti hisobiga quloqda kir
yig'iladi.

Sog'lom odamlar qulog'ida ichaq tayoqchasi, Proteus, nopatogen
stafdokokk va korinebakteriyalar, achitqi zamburug'lari uchraydi.

Alloxton mikrofloraga Staph.aureus, Str.pigenes, Ps.aeruginosa,
Aspergillus fumigatus, A.niger, A .terreus kabi mikroorganizmlar kirishi

mumkin.
Nafas yo'llari mikroflorasi

Chaqaloq tug'ilayotganda va birinchi marta nafas olishi bilan nafas
yo'llariga mikroblar tusha boshlaydi. Odam umri davomida nafas oladi,
havo bilan birga burun bo'shlig'igajuda ko'p narsalar kiradi. Lekin shunga
qaramay bronxlarning quyi qismi vao'pka alveolalari steril hisoblanadi,
chunki burun bo'shlig'ining anatomik-fiziologik xususiyatlari hisobiga
mikroblar ushlab qolinadi va shilliq qavatning bakteritsid xususiyatiga
ega moddalar (mutsin, lizotsim, S IgA va boshqalar) ta'sirida nobud bo'ladi.
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Nafas yo'llarining autoxton mikroorganizmlariga asosan quyidagilar
kiradi: Staph, epidermidis. Staph, saprophyticus, difteroidlar. peptokokklar,
korinebakteriyalar, saprofit grammanfiy diplokokklar, Str. mitis va Bact.
fragilis. Alloxton mikroblarga Staph, aureus, Str. pyogenes, Str.
pneumoniae. M. lacunata. H. influenzae, adenoviruslar va boshqalar misol
bo ‘la oladi.

Sovuq qotish, surunkali vitaminlar yetishmasligi, nafas yo'llarining
shikastlanishlari, immun tizim faoliyatining susayishi natijasida nafas
yo'llaridagi shartli-patogen va patogen mikrob turlari har xil kasalliklar
(nafas yo'llarining o'tkir kataral yalligManishi, bronxit, zotiljam va

boshqalarjning kelib chiqishiga sabab bo'ladi.
Og‘iz bo‘shlig‘i va me’da-ichak tizimi mikroflorasi

Og'iz bo'shlig'i odam organizmida mikroorganizmlar uchun qulay
sharoitli joylardan hisoblanadi. Bu yerdagi so'lak hisobiga yuzaga
keladigan doimiy namlik va ko'p miqdordagi oziq moddalar, optimal pH,
mo'tadil harorat mikroblarning adgeziya qilishi va ko'payishiga sharoit
tug'diradi.

Birinchi mikroorganizmlar (laktobatsilla, enterobakteriya,
korinebakteriyalar, stafdokokk va mikrokokklar) chaqaloq tug'ilayotgan
davrda (qin mikroflorasi hisobiga) va tug'ilganidan keyingi birinchi
soatlarda tushadi, lekin 2-7-kunlarda bu mikroflora ona va tug'rugxona
xodimlari mikroflorasiga almashinadi.

Og'iz bo'shlig'idagi autoxton mikroorganizmlarga Str. salivarius (tilda),
Str. mitis, Str. sanguis (lunj epiteliysida), Str. mutans (tishlarning ustki
qismida), bakteroidlar, fuzobakteriyalar, veylonellalar, aktinomisetlar,
spiroxetalar [Leptospira, Borrelia, Treponema (Tr. macrodentium, Tr. oralis,
Tr. dentioola) turkumlari], mikoplazmalar (M. orale, M. salivarium).

protozoalar (Ent. buccalis, Ent. dentalis,
Tr. buccalis), zamburug'lar va boshqalar
kiradi. 1 ml so'lakda 107108 miqdorda
200 xil atrofida aerob va anaerob
mikroorganizmlar uchraydi. Bolada tish
L chiqayotgan davrda obligat grammanfiy
1 anaeroblarning ko'payishi kuzatilgan
h (19-rasm).
Og'iz bo'shlig'ining alloxton
19-rasm. O g’iz bo'shlig'i mikroblariga enterobakteriyalar
mikroflorasi (Essherichia, Klebsiella, Enterobacter,
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Proteus turkumlari), Ps. aeruginosa, spora hosil qiluvchi bakteriyalar
(Bacillus, Clostridium turkumlari) kiradi.

Og'iz bo'shlig'idagi mikroorganizmlarning ko'pchiligi (70%) tish kirida
uchraydi. 1 mg quruq tish kirida 250 mln. mikrob bo'ladi. Og'iz
bo'shlig'idagi mikroorganizmlar miqdori og'iz bo'shlig'i gigiyenasi,
odamning yoshi, ovqat ratsioni va boshqa omillarga bog'liq. Bu omillar
hisobiga mikrobiotsenoz muvozanati buzilsa, kariyes (tish chirishi), pulpit,
parodontit. stomatit kabi kasalliklar paydo bo'ladi. Masalan, kariyesni,
asosan, Str. mutans va L. casei lar qo'zg'atadi, ular uglevodlami sut
kislotasigacha parchalaydi. Natijada so'lakning ishqoriy muhiti nordon
muhitga aylanadi, tish emali yemiriladi va kariyes rivojlanadi. Bundan
tashqari, nordon muhitda zamburug'lar rivojlanadi va lab bichilishiga
sabab bo'ladi.

Og'iz bo'shlig'idagi grammanfiy kokklar (Veilonella turkumi)
uglevodlarni CO, va H,0 hosil bo'lguncha parchalaydi va muhit pH
muvozanatini saqlaydi. Dunyodagi 1% kishilarda bu mikroblar ko'p
miqdorda uchraydi, shuning uchun ularda kariyes kasalligi kuzatilmaydi.

Grammanfiy anaerob va mikroaerofil bakteriyalarning ko'pchiligi
(Bacteroides, Fusobacterium, Leptotrichia turkumlari) Bacteroideceae
oilasiga mansub. Ular uglevodlami gaz, peptonlami aminokislota hosil
bo'lguncha parchalaydi. Bu moddalarning ba’zilari hisobiga odamning
og'iz bo'shlig'idan yomon hid keladi.

Tish milkida tosh hosil bo'lishida aktinomitsetlaming (A.viscosus,
A. Israeli) ta’siri katta. Toshlarning ko'payishi parodontoz kasalligiga
olib keladi.

Og'izbo'shlig'ida nomaxsus himoya omillari (so'lak, shilliq va shilliq
osti qavat hujayralarining to'siqlik xossalari) ham mavjud. So'lak tarkibida
kuchli bakteriostatik va bakteritsid xususiyatga ega moddalar (lizotsim,
fermentlar, S IgA va boshqalar) bo'ladi. Shunga qaramay. og'iz bo'shlig'ini
toza saqlashning asosiy omili bu og'iz bo'shlig'i gigiyenasi hisoblanadi,
ya’ni kuniga ovqatlangandan so'ng tishlarni tish pastasi bilan 2-3 marta
yuvish va yilda 1-2 marta toshlardan tozalatish kerak.

Qizilo'ngachning doimiy mikroflorasi yo'q yokijuda kam miqdorda
bo'lib, bular, asosan, og'iz bo'shlig'idagi mikroblarning vakillari
hisoblanadi.

Me’daga ovqat bilan birga hamda og'iz bo'shlig'idan ko'p miqdorda
har xil mikroorganizmlar tushadi. lekin uning mikroflorasi nisbatan ko'p
emas: 1 ml me’da suyuqligida IBlmikroblar bo'lib, ular, asosan, kislotaga

chidamli turlardir (laktobakteriyalar. Sarcina ventriculus. Bac. subtilis.
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achitqi va boshqalar). Bu biotopga tushuvchi ko'pgina mikroblar me'da
kislotasi ta’sirida nobud bo'ladi. ammo me'da suyuqligining nordonligi
doim bir xil bo'lmay, o'zgarib turadi, bu, asosan, fiziologik sabablar va
oziq-ovqatlar turiga bog'liq.

XX asming 80-yillarida me’dada uchraydigan yana bir mikroorganizm
Heliobacter turkumiga mansub H.pylori (alloxton mikroorganizm) topildi
va u gastrit rivojlanishida asosiy sababchilardan biri ekanligi tasdiqlandi.

Ingichka ichakning yuqori bo'limlarida mikroorganizmlar me’daga
nisbatan kam (1 ml da 10210! atrofida) bo'ladi, bunga sabab o'n ikki
barmogq ichakka tushadigan o't moddasining bakteritsid ta’siri hisoblanadi.
Bu yerda, asosan, laktobatsilla, bifidumbakteriya, Str. faecalis va kandidalar
(zamburug'lar) topiladi (autoxton mikroflora) (20-rasm). Alloxton
mikroorganizmlarga ichak tayoqchasi va N.pylori lar misol bo'la oladi, bu
mikroblar o'n ikki barmoq ichakda yara paydo bo'lishiga olib keladi
(21-rasm).

Mikroorganizmlar ingichka ichakning pastki qismida ko'paya boradi
va ular sifatjihatidan yo'g'on ichak mikroflorasiga yaqin turadi.

Yo‘g‘on ichak odam organizmi bioptatlari ichida eng ko'p mikrob
tutuvchi joy hisoblanadi. 1 g najasda 109101 ta 500 turdan ortiq
mikroorganizm uchraydi. Odam kuniga najas bilan 17x1012mikroblarni
tashqariga chiqaradi. Obligat mikrofloraning 98-99% anaerob

20-rasm. Ingichka ichak 21-rasm. Ingichka ichakdagi turli
kriptalaridagi mikroorganizmlar, xil mikroorganizmlar,
kat. '700 elektronmikrofoto, kat. 700

22-rasm. Ichakdajoylashgan mikro-
organizmlar ko'rinishi.
elektronmikrofoto. kat. 10000
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mikroorganizmlar — bakteroid, bifidobakteriya, laktobakteriya,
fuzobakteriya, peptokokk, klostridiya, korinebakteriya, peptostreptokokk
va boshqalar hisoblanadi. Fakultativ anaeroblar— E.coli, Str. faecalis,
Enterobacter, Citrobacter va boshqalar (22-rasm).

Alloxton mikroorganizmlarga quyidagilar kiradi: Proteus, Klebsiella,
Cl. perfringes. Cl. sporogenes, Ps. aeruginosa, C. albicans, Ent. coli va
boshqalar.

Odam ichak mikroflorasi hayoti davomida o ‘zgaradi. Yangi tug'ilgan
chaqaloqlarning ichagiga asosiy mikroflora, ona suti orqali tushadi
(bifidobakteriya, L. acidophilus).

Sun'iy bogqiladigan, oyiga yetmay tug'ilgan va nimjon chaqaloqlar
ichagi mikrobiotsenozida bifidumbakteriyalar miqdori kamaygani
aniqlangan, buning hisobiga ichak tayoqchasi, enteiokokklar,
stafilokokklar va laktobakteriyalar ko'payib ketadi. Sigir suti ichadigan
chaqaloqlarda grammanfiy anaeroblar (enterobakteriya, kokklar)
ko'payadi.

Sun'iy ovqatlantiriladigan chaqaloqlarda onasini emgan chaqaloqku-ga
nisbatan ichak kasalliklari ko'proq kuzatiladi. Bolalarda me’da-ichak
mikroflorasining normal shakllanishi uchun bolani tug'ilganidan boshlab
to 1-2 yoshgacha emizish juda katta ahamiyatga ega.

Shunday qilib, yo'g'on ichak mikroflorasini quyidagi 4 guruhga bo'lish
mumkin:

1. Mikrofloraning asosiy massasini spora hosil qilmaydigan qat'iy
anaeroblar tashkil etadi. bularga Bifidobacterium turkumining grammusbat
bakteriyalari kiradi. Yo'g'on ichak mikroflorasining 96-98% i
bifidobakteriyalar va bakteroidlarga to'g'ri keladi.

2. Ikkinchi guruh grammanfiy E.coli va grammusbat enterokokklar,
spora hosil qilmaydigan Lactobacillus turkumining sut achitqi
tayoqchalari, ya’ni fakultativ anaeroblardan tashkil topgan. Ular ulushiga
barcha mikroblarning 1-4% ito'g'ri keladi.

3. Uchinchi guruhga fakultativ anaeroblarning qoldiq mikroflorasidan
tashkil topgan (yo'g'on ichak mikroblarining 0,01-0,001%). Bu guruhga
Staphylococcus, Proteus, Clostridium, Pseudomonas, Candida lar misol
bo'la oladi.

4. To'rtinchi guruhga Enterobacteriaceae oilasining ichak
infeksiyalarini qo'zg'atishi mumkin bo'lgan doimiy va vaqtincha
uchraydigan vakillari (Salmonella, Shigella, Enterobacter va boshqa turkum

a’zolari) kiradi.
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Siydik-tanosil yo‘llari mikroflorasi

Normalda buyrak, siydik yo‘li, urug‘don steril bo'ladi. Uretraning
tashqi qismida peptokokk, peptostreptokokk, korinebakteriya, bakteroid,
M. smegmatis, M. hominis. grammanfiy nopatogen bakteriyalar uchraydi.
Ayollarning siydik yo'llaridagi mikroflora sifat va miqdor jihatidan
erkaklamikiga nisbatan kamroq bo'ladi.

Bachadon. tuxumdon steril hisoblanadi. Qinga mikroflora tug'ilish
jarayonidan boshlab tushadi, bular, asosan, laktobakteriyalar
(Lactobacillus acidophilus, L. fermentum, L. sasei va boshqalar) bo'lib,
bir necha haftagacha saqlanib qoladi, chunki bu davrda bola organizmida
onadan tushgan estrogen gormonlar hisobiga sutachitqi bakteriyalari
uchun juda qulay sharoit yaratilgan bo'ladi.

Vagqt o'tishi bilan qinga asta-sekin boshqa mikroorganizmlar (Staph,
saprophiticus, Str. faecalis, Corynebacterium xerosis, enterokokklar) tusha
boshlaydi. Yillaro'tishi bilan qin pH neytral va kuchsiz ishqoriy tomonga
o'zgaradi, chunki glikogen moddasi yo'qoladi.

Jinsiy yetilish davrida organizmda estrogen gormonlari ishlab
chiqariladi va qin pH yana nordon tomongao'zgaradi (pH-4,0-4.2). Bunda
Doderleyn tayoqchalari ko'payadi.

Hayz davrida ham o'zgarishlar kuzatiladi, chunki bu vaqtda qin pH
ishqoriy tomonga o'zgaradi va har xil mikroorganizmlar (stafilokokk,
nogemolitik streptokokk, mikoplazma, achitqisimon zamburug'lar va
protozoalar) ko'payishiga qulay sharoit yaratiladi.

Sog'lom ayol qin mikroflorasi tozaligining 4 darajasi tafovut qilinadi:
I darajasida qin sekretining pH nordon (pH-4,0-5,5) bo'lishi hisobiga
juda ko'p Doderleyn tayoqchalari topiladi. boshqa mikroblar kam
uchraydi; I1-1IT darajasi — kuchsiz nordon yoki kuchsiz ishqoriy.
Doderleyn tayoqchalarining soni kamayadi va Dboshqa
mikroorganizmlardan streptokokk. stafilokokklar topiladi. leykotsitlar
uchraydi; IV darajasi — ishqoriy muhit, leykotsitlar soni ko'payadi,
Doderleyn tayoqchalari onda-sonda uchraydi. stafilokokk, streptokokk,
enterobakteriya, bakteroid va boshqa mikroblar aniqlanadi.

Homiladorlik davridagi gormonal o'zgarishlar qinning tozalik darajasiga
yaxshi ta’sir ko'rsatadi, ya’ni bungacha III tozalik darajasida bo'lganlari
II yoki I darajasiga o'tishi mumkin. Bu o'zgarishlarning aihamiyati juda
katta, ona bachadonida steril sharoitda bo'lgan chaqaloq tug'ilayotgan
davrda onaning sutachitqi mikroorganizmlari bilan ta’sirlashadi va bolada,

tug'ilishining birinchi daqiqalaridan boshlab saprofit mikroflora hisobiga
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nonna! mikrobiotsenoz shakilana boshlaydi. Agar homiladorlik sun’iy
yo‘l bilan to/xtatilsa (masalan, abort), qinning shartli-patogen
mikroorganizmlari ko'payib, kuchli yallig'lanish jarayonlarini yuzaga
keltirishi mumkin.

Tana mikroflorasining odam hayotidagi ahamiyati. Odam
organizmining normal ishlashida evolutsiya jarayonida yuzaga kelgan
tana mikroflorasining ahamiyatijuda katta. Masalan, me’da-ichak yo'llari
mikroflorasi ichak shilliq qavati morfologik tuzilishining shakllanishiga
va uning adsorbsiya qilish xususiyatiga ta’sir etadi. Ular har xil fermentlar
ishlab chiqarib ovqat hazm qilish jarayonida qatnashadi. Oqsil
almashinuvida hosil bo'lgan moddalar (fenol. indol) ichak peristaltikasini
yaxshilaydi.

Ichak mikroflorasi kalsiy, vitamin D, temir kabi moddalarning
so'rilishiga yordam beradi. Bundan tashqari, aminokislota. ogsil, B,,

Bv B5, B va K kabi organizm uchun zarur bo'lgan vitaminlami ishlab
chiqaradi.

Ichakdagi bifidum va laktobakteriyalar organizmga tushgan toksik
moddalarni notoksik mahsulotlarga aylantirib, o'sma hosil bo'lish
jarayoniga to'sqinlik qiladi.

Odam organizmidagi autoxton mikroblar boshqa fakultativ
mikroorganizmlar, ayniqsa, patogen turlari uchun yuqori antagonistik
xususiyatga ega. Masalan, bifidum va laktobakteriyalar kislota, spirt,
bakteriotsin kabi moddalar ishlab chiqaradi. Bundan tashqari, normal
mikroflora egallagan shilliq qavatlarga boshqa mikroorganizmlar (masalan,
ichakning mukoz florasi) adgeziya qila olmaydi.

Normal mikrofloraning asosiy vazifalaridan biri bu immun sistemani
quvvatlashdir. Mikroorganizmlarning antigenlariga nisbatan organizmda
ma’lum darajada immunjavob rivojlanadi. Bu doimiy ta'sir natijasida sirtqi
immun tizim a’zolari rivojlanadi va mahalliy himoya kuchayadi (SIgA
miqdori oshadi). Masalan, steril sharoitda o'stirilgan hayvonlar (gnotobi-
ontlar)da sirtqi limfoid tuzilmalar rivojlanmay qoladi.

Normal tana mikroorganizmlarining odam uchun ahamiyatini o'rganish
maqsadida biologiya fanida gnotobiologiya (yun. gnatos — aniq, bios
— hayot) yo'nalishi yuzaga keldi. Bu fan yordamida alohida har bir normal
mikroorganizmning makroorganizmdagi ahamiyatini o'rganish mumkin.

Oldingi bo'limlarda aytib o'tilganidek odam organizmidagi har bir
mikrobiotsenozning tarkibi va miqdori ko'pgina omillarga bog'liq; oziq-
ovqatlarning tarkibi va sifati, spirtli ichimliklar ichish, chekish,

makroorganizmning fiziologik holati, to'g'ri ovqatlanish, ish faoliyati turi
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va hk. Patologikjarayonlar. hatto bir mikroorganizm o'ziga xos biotopdan
makroorganizmning boshqa biotopiga tushib qolsa ham yujudga kelishi
mumkin.

Normal mikrofloraning sifat va miqdor jihatidan chuqur o ‘zgarishi
«disbakterioz» deb atalgan. Bunday jarayon ko'pgina omillar hisobiga
yuzaga kelishi mumkin, lekin asosiylarigaantibiotiklaminoto'g'ri qo'llash,
immun tizimning yetishmovchiligi. nurlanish, kuyish, zaharlanish,
ekologiyaning o'zgarishi, stress kabilar misol bo'la oladi.

Mikroorganizmlarga tashqi muhit va kimyoviy omillar ta’siri

Mikroorganizmlardoimo tashqi muhitningfizik, kimyoviy va biologik
omillari ta’sirida bo'ladi. Bu omillarning foydali yoki zararli ta’sir
ko‘rsatishi ularning tabiatiga va mikroblarning xossalariga bog-‘liq.
Organizmda ham mikroblar har xil omillar ta’sirida bo'ladi. Bulardan eng
ahamiyatlisi biologik omillar: makroorganizm hujayralari ishlab
chiqaradigan biologik faol moddalar (ferment, lizotsim, komplement,
interferon va boshqalar), mikroblarning metabolizmi hisobiga hosil
bo'ladigan mahsulotlar (organik kislotalar, antibiotiklar, bakteriotsin,
toksinlar va boshqalar) hisoblanadi.

Mikroorganizmlarga fizik omillar ta’siri. Fizik omillarga harorat,
muhit reaksiyasi, quritish, nurlar energiyasi, ultratovush va bosim kiradi.

Harorat. Mikroorganizmlarni haroratga nisbatan sezuvchanligiga
garab uchta guruhga boMinadi: termofillar, psixrofillar va mezofillar.

Termofillar (issigsevarlar) uchun optimal o ‘sish harorati 50-60°C,
o'sishni to'xtatuvchi yuqori harorat 75°C, past harorat45°C. Termofillar
issiq qonli hayvonlar organizmida ko'payish xususiyatiga ega emas,
shuning uchun ularning tibbiyotda ahamiyati yo ‘q.

Psixrofillar (sovuqsevarlar)ning optimal o'sish harorati 10-15°C,
o'sishni to'xtatuvchi yuqori harorat 25-30°C, quyi harorat ()-5°C.
Psixrofillar erkin yashaydigan yoki sovuq qonli hayvonlarda parazitlik
qiladigan organizmlar hisoblanadi, lekin ba’zi turlari, masalan, iyersiniyalar,
klebsiyellalaming psixrofil turlari, psevdomonadalar odamda ham kasallik
keltirib chiqaradi. Bakteriyalarning vegetativ shakllari past haroratda
anabiotik holatda bo'lib, bunda metabolikjarayonlar susayadi va bo'linishi
kuzatilmaydi. Viruslarning ma’lum turlari sovuq haroratga chidamli.
Masalan, enteroviruslar, gripp virusi — 70°C da o'z-yuqumliligini
yo'qotmay saqlanib qoladi.

Mezofillar asosan, issiq qonli hayvonlar organizmida yashaydi.

Ularning o ‘sishi uchun optimal harorat 30-37°C atrofida, yuqorisi 43 -
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45°C, quyisi 15-20°C. Odamda normal mikroflora tarkibiga kiradigan va
patogen mikroorganizmlarning ko ‘pchiligi xuddi shu guruhga mansub.

Mikroorganizmlarga ta’sir ko'rsatuvchi harorat chegarasi juda keng.
Masalan, vegetativ shakldagi mikroblar 60-8()°C haroratda bir soatichida,
100°C da bir necha daqiqada nobud bo'ladi. Spora va sista shakldagilari
100°C ga chidamli,!30°C ta’sirida 2 soatdan so'ng oMadi. Mikroblarga
letal ta’sir ko'rsatuvchi pastki harorat chegarasi 20°C dan (qizamigq,
ko'kyo'tal, zaxm, meningit va so'zak kasalligi qo’zg'atuvchilari) absolut
nolgachabo'lishi mumkin.

Yugqori haroratning shikastlovchi ta’siri mikroorganizm fermentlarining
gaytmas denaturatsiyasi bilan bog'liq. past harorat ta’sirida esa hujayra
membranasining buzilishi va metabolikjarayonlaming to'xtashi kuzatiladi.

Muhit reaksiyasi. Simbiontlar va odamda kasallik qo'zg'atuvchilaming
ko'pchiligi kuchsiz ishqoriy, neytral yoki kuchsiz kislotali muhitlarda yaxshi
o'sadi. Vibrionlaruchun pH ning optimal ko'rsatkichi 9-10 ga, ko'pchilik
zamburug'lar uchun esa 5-6 ga teng.

Mikroorganizmlarni oziq muhitlarda o ‘stirishda muhit reaksiyasining
ahamiyati juda katta. Mikroblarning ko'payish jarayonida pH, asosan,
kislotali muhit tomonga o'zgaradi, agar ishqoriyga o'zgarsa, o'sish
to'xtaydi va mikroorganizmlar nobud bo'ladi. pH ning shikastlovchi ta'sir
mexanizmi gidroksil ionlar fermentlarini denaturatsiyalashdan iborat,
bunda hujayra memoranasining osmotik to'sig'i buziladi.

Quritish. Mikroorganizmlarning o'sishi va ko'payishi muhitdagi
suvning miqdoriga bog'liq. Bakteriya suyuqligining kamayishi
hujayraning tinch davrga o'tishiga va ma’lum bir vaqtdan so'ng o'limga
olibkeladi.

Mikroorganizm quritilganda sitoplazma suvsizlanadi va ogqsillar
denaturatsiyaga uchraydi. Mikroorganizmlarning quritishga sezuvchanligi
va shunday sharoitda tashqi muhit obyektida saqlanib qolish muddati
bir tomondan qo'zg'atuvchining turi va shakliga, ikkinchi tomondan
obyektning xususiyatiga bog'liq.

M ikroorganizmlarning tinch shakli, ayniqsa, spora va sista
ko'rinishidagilari uzoq vaqt, ba’zan bir necha o'n yillab saqlanadi. Sil
mikobakteriyalari va stafilokokklar (90 kun), chinchechak virusi,
salmonellalar (70 kun), aktinomitsetlar, bo'g'ma tayoqchasi (30 kun),
kuydirgi tayoqchasining sporalari (10 yil), zamburull sporalari (10-20
yil) quritishga chidamli bo'lsa, meningokokklar, gonokokklar, treponemalar,
ko'kyo'tal qo'zg'atuvchisi, ortomiksoviruslar, paramiksoviruslar,

gerpesviruslar tez nobud bo'ladi. Tibbiyot sanoatida o'lat, sil, tulyaremiya.
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brutsellyoz, chechak, gripp kabi kasalliklarga qarshi tirik vaksinalar past
haroratda yuqori vakuum ostida quritiladi. Bu usul «liofil quritish» nomini
olgan. Bunda muzlatilgan (suyuq azot yordamida) mahsulot suyuqlikka
aylanmasdan vakuum ostida quriydi. Shunday usul bilan quritilganda
bakteriya va viruslarning shakli o'zgarmaydi va ularni bir necha yilgacha
saqlash mumkin. Ma’lum bir guruh dorilar (antibiotik, immunoglobulin,
interferon va boshqalar) ham shu usulda tayyorlanib. o ‘z biologik
xossalarini yo*qotmagan holda uzoq vaqt saqlanadi.

Nurlar energiyasi. Radiatsiyaning zararli ta’sir kuchi asosan uning
xiliga (rentgen. elektromagnit, a  (3-,y-nurlar va neytronlar) va oz darajada
mikroorganizm turiga bog'liq. lonlanuvchi radiatsiya hujayra genomiga
zararli ta’sir etadi. Ultrabinafsha (UB) nurlarning mikroorganizmlarga
shikastlovchi ta’siri hayvonlar va o'simliklarga qaraganda yuqori. UB
nurlar kichik dozada mikrob hujayrasining DNK sini zararlaydi. natijada
mutatsiya yuzaga kelib, mikroorganizm nobud bo'ladi. Quyosh nuri va
infraqizil nurlarning shiddatli va uzoq ta’siri ham ma’lum
mikroorganizmlarga zararli ta’sir ko'rsatadi.

Tik tushadigan quyosh nurlari kuchli bakteritsid xususiyatga ega.
Shuning uchun uy-joylar, bolalar muassasalari, kasalxona va sanoat
korxonalarini qurishda buni e’tiborga olish lozim.

Ultratovush. Ultratovush (20000 gs chastotali to'lqinlar) ta’sirida
mikrob hujayrasining sitoplazmasida kavitatsion bo'shliqlar hosil bo'ladi,
ularda yuqori bosimdagi suyuqlik yig'iladi va hujayra tuzilmalari buziladi
(osmotik shok).

Bosim. Atmosfera bosimi baktcriyalarga sezilarli ta'sir ko'rsatmaydi.
Ma'lum bir bakteriya, zamburug'lar 3000 atm., fitopatogen viruslar 5000
atm. bosimga chidaydi, shuning uchun bakteriyalarni, boshqa tirik
mavjudotlar yashay olmaydigan dengiz va okean tublarida topish mumkin.

Kimyoviy omillar ta’siri. Mikroorganizmlar ba’zi bir kimyoviy
moddalamienergiya manbai va plastik material sifatida ishlatsa, boshqalari
ularga mikrobiotsid yoki mikrobiostatik ta’sir ko'rsatadi. ba’zilari esa
ularning hayot faoliyati uchun ahamiyatsizdir.

Quyidagi kimyoviy moddalar mikroblarga qarshi ta'sir ko'rsatadi: 1)
galogenlar va ularning hosilalari (yod, yodoform, yodinol, yodonat,
yodpiron, xloramin B. pantotsid); 2) oksidlovchilar (vodorod peroksid,
kaliy permanganat, gidropirit); 3) kislotalar va ularning tuzlari (oksolin,
benzoy, salitsil, sorbin, bor, piotsid, natriy tetraborat. natriy perborat); 4)
ishqorlar (ammiak va uning tuzlari); 5) spirtlar (70-80% li etanol, 60-70%
li propanol); 6) aldegidlar (formaldegid, urotropin. urosal, kalseks, siminal);
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7)og'ir metallar tuzlari (simob, kumush, oltin, mis, qo'rg'oshin, rux, qalay);
8) fenol va uning hosilalari (rezorsin, xlorofen, fenil-rezorsin, timol, salol,
benzonaftol); 9) 8-oksixinol hosilalari (xinozol, intestopan, nitroksolin),4-
xinolon (oksolin kislotasi, gramurin) va xinoksalin (xinoksidin, dioksidin);
10) nitrofuran hosilalari (furatsillin, furagin, furazolidon); 11) yuza-faol
moddalar (setilpiridin xlorid, xlorgeksidin, dekamentoksin, sulfanol, natriy
palmetat, setavlon. degmitsid, polimiksin, gramitsidin C, amfolan, tvin va
boshqalar); 12) triklozan; 13)uzun zanjirli yoglkislotalar!; 14) fitonsidlar;
15) antibiotiklar, 16) bo'yoqlar (metil ko ‘ki, brilliant yashili, rivanol).

Mikrobga qarshi moddalar ta*sir mexanizmi bo ‘yicha quyidagilarga
boMinadi: a) bakteriyalarning hujayra devoridagi peptidoglikanni
depolimerlovchi; b) hujayra membranasining oMkazuvchanligini
oshiruvchi; d) u yoki bu biokimyoviy reaksiyalarni to ‘xtatuvchi; e)
fermentlarni denaturatsiyalovchi; f) mikroorganizm fermentlari va
metabolitlarini oksidlovchi; g) lipoproteinlami erituvchi; h) irsiy apparatni
shikastlovchi yoki uning funksiyasini to'xtatuvchi va boshqalar.

Biologik omillar ta’siri. Mikroorganizmlar tabiat biotsenozining
tarkibiga kiradi. Hayotda mikroorganizmlar orasida ham o'zaro bir necha xil
munosabatlarmavjud: simbioz, metabioz, satellizm, sinergizm va antagonizm.

Simbioz - bir necha organizmlarning o ‘zaro foyda keltirib birga
yashashi. Masalan, achitqisimon zamburug' va lambliyalar, zamburugl
va ko ‘k-yashil suv oMlari, autoxton vaalloxton mikroflora a’zolari.

Metabioz - birorganizm hayoti faoliyati davomida boshqa organizm-
ning yashashi uchun sharoit yaratib berishi. Masalan, nitrofikatsiyalovchi
va ammoniflkatsiyalovchi bakteriyalar, normal mikroflora a’zolari.

Satellizm - metabiozning bir turi. Bunda bir mikrob ikkinchi
mikroorganizmning rivojlanishini quvvatlaydi (autoxton yoki alloxton
mikroflora).

Sinergizm - bir necha xil mikroblar (achitqi va sut kislota bakteriyalari,
fuzobakteriyalar va borreliyalar)ning birgalikda fiziologik funksiyasining
kuchayishi Sinergizm turlaridan biri virogeniya boMib, bunda viruslar
ma’lum bir bakteriya, achitqi va protozoalar bilan birga yashaydi.

Antagonizm - mikroorganizmlarning yashash uchun o’zaro
kurashishi. Bunda kislorod. oziq moddalar yashash joyi uchun kurashadi
va mikroblarning har xil omillari (antibiotik, ferment, toksin va boshqalar)
bakteritsid va bakteriostatik ta’sir ko’rsatadi. Mikroorganizmlar orasida
parazitizm ham rivojlangan. Masalan, zamburug’lar va protozoalar
bakteriyalar bilan oziqlanadi, viruslar (faglar) bakteriyalarda parazitlik
qiladi v hk.
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Yuqumli kasalliklami davolash va oldini olishda mikroblarga qarshi
kurash chora-tadbirlari. Yuqumli kasallik qo‘zg‘atuvchilariga qarshi
kurash bir necha usullar bilan olib boriladi.

Bevosita zararli ta’sir etuvchi omillar yordamida odam biotoplari va
tashqi muhit obyektlaridan mikroorganizmlarni to ‘liq yoki qisman yo*q
qilish mikrob dekontaminatsiyasi deb ataladi. Tashqi muhit obyektlari va
tirik organizmlar mikroblari dekontaminatsiyasi farq qilinadi. Birinchisiga
sterillash va dezinfeksiya kiradi.

Sterillash — odamlar foydalanadigan narsalarni fizik va kimyoviy
usullar yordamida hamma turdagi mikroorganizmlardan to'liq xalos qilish.
Sterillashning asosiy maqsadi tibbiy muolajalarda odam organizmiga
mikrob tushishining oldini olishdir.

Tibbiyot amaliyotida tibbiy asboblar, bog‘lov va tikish ashyolari,
dorilar, oziq muhitlar, laboratoriya idishlari, operatsiyada ishlatiladigan
narsalar sterillanadi. Buyumlarni harorat yordamida sterillash (qaynatish,
Paster pechkasida 180-250°C sterillash) juda ishonchli usullardan
hisoblanadi. Bosim ostida bug‘ bilan qizdirish (avtoklav, bug‘li
sterilizatorlarda) quruq issiq ta'siriga qaraganda samarali. Haroratga
chidamsiz buyumlar bo'lib-boMib (ko'p marta), oqar bugl bilan
avtoklavda sterillanadi yoki suvli idishda 60-80°C da qizdiriladi
(tindalizatsiya usuli). Katta hajmdagi buyumlar, priborlar va boshqalar
uchun kimyoviy sterillash qoNlaniladi. Bunday maqsadda, asosan,
germetik konteynerlar olinib, ular uchuvchi moddalar: formaldegid, etilen
oksidi, beta-propiolaktonlar, xloroformlar bilan toMdiriladi. Zavodlarda,
asosan. bir marta qoMlaniladigan buyumlarni zararsizlantirish uchun
nur (gamma nurlar) bilan sterillanadi.

Sut mahsulotlarini sterillash uchun pasterizatsiya usuli qo'llaniladi.
Bu usulda 56-70°C qizitilgan mahsulot tezda sovutiladi, bunda odamda
kasallik qo'zg'atishi mumkin boNgan bakteriyalar nobud bo'ladi, ammo
boshqa mikroorganizmlar saqlanib qolishi mumkin.

Dezinfeksiya - kimyoviy va fizik usullar yordamida tashqi muhit
obyektlaridan odam uchun patogen mikroorganizmlarning vegetativ va
sporali shakllarini yo‘q qilish. Dezinfeksiyaning asosiy maqsadi kasal
organizmdan sog'lom organizmga patogen mikroblarning tashqi muhit
obyektlari orqali o ‘tishining oldini olishdir. Kasal yoki bakteriya
tashuvchi odam chiqindilari va ular bilan ifloslangan tuproq, suv,
kasalxona palatalari va operatsiya xonalari, bemor yashagan xonadon,
kasallik chiqqan oziq-ovqat korxonalari, chorvachilik fermalari va hk.
dezinfeksiya qilinishi kerak bo'lgan obyektlar hisoblanadi. Tashqi

80



muhitdagi ochiq obyektlar (tuproq, ko ‘lmak suv) kimyoviy moddalar
bilan, yopiq obyektlar (palata, operatsiya xonasi va boshqalar) esa
kimyoviy (xona poli va devorlarini yuvish) va fizik usullar (bakteritsid
lampa) bilan tozalanadi. Xonadonlarda ko'pincha viruslarga qarshi isiriq
tutatiladi.

Dezinfeksiyaning yana ikki xil turi tafovut qilinadi: dezinseksiya va
deratizatsiya. Dezinseksiya-kasallik qo ‘zg‘atuvchilarini tashuvchilar —
pashsha, bit, kana, chivin kabi bo ‘g ‘imoyoqlilami yo'qotish, deratizatsiya
esa mikrob tashuvchi hisoblangan kemiruvchilar (sichqon, kalamush va
boshqalar)ga qarshi kurashishdir.

Tirik organizmlarning mikrob dekontaminatsiyasiga qarshi chora-
tadbirlar guruhiga aseptika va antiseptika kiradi.

Aseptika — atrof-muhitdagi mikroorganizmlarning odam organizmiga
davolash yoki diagnostik muolajalar natijasida tushishiga qarshi
ko‘riladigan choralar sistemasi.

Aseptika usullari va qoidalariga tashxis qod4yish, davolash va
profilaktika ishlaridaqat’iy amal qilish lozim. Masalan: odamda ineksiya
va operatsiya qilinadiganjoylarni 70%]1i spirt yoki yod bilan artish.

Antiseptika — shikastlangan teri va shilliq qavat yuzasidagi odam
uchun shartli-patogen mikroorganizmlarning ko'payishini va o ‘sishini
to'xtatuvchi usullar yig'indisi. Antiseptikaning asosiy usullari
mikrobiostatik ta’sirgaega bo'lgan kimyoviy moddalar (antiseptiklar) bilan
bemorning shikastlangan joylarini tozalash hisoblanadi. Bunda
qo‘zg‘atuvchilarning shu antiseptiklarga sezuvchanligi va ularning
antimikrob faollik doirasi hisobga olinadi. Antiseptiklar yordamida
dekontaminatsiyalash autoxton turlar saqlangan sharoitda patogen va
shartli-patogen mikroorganizmlaryo ‘q qilinadi.

Antiseptik moddalarga brilliant yashili, kaliy permanganat, furatsillin,
70%]1i spirt, moychechak va isiriq kabi o'simliklardan tayyorlangan
damlamalar va boshqalar misol bo'la oladi.

Antiseptik chora-tadbirlarga sog'lom odamlar ham hayot faoliyati
davomida e’tibor bersa, ko'pgina kasalliklarning oldi olinadi. Masalan,
sovunlab yuvinish. o'simlik damlamalari bilan og'iz bo'shlig'i, burun-
halqumni chayish va vannalar qabul qilish, chaqaloqlarni tez-tez
cho'miltirib turish va boshqalar.
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IV BOB

YUQUMLI KASALLIKLAR KIMYOTLRAPIYASI VA
PROFILAKTIKASINING MIKROBIOLOGIK VA MOLEKULAR
ASOSLARI

Kimyoterapevtik moddalarning asosiy guruhlari va ularning
mikroblarga qarshi ta’sir mexanizmi

Tibbiyot amaliyotida yuqumli kasalliklarni davolash va oldini olish
uchun patogen mikroorganizmlarni nobud qila olish xususiyatiga ega
bo’lgan kimyoviy moddalar keng qo'llaniladi. Bu moddalar kasallikni
davolash maqgsadida qo'ilanilsa, kimyoterapiya. profilaktika maqsadida
qo'llanilsa, kimyoprofilaktika deb ataladi.

Kimyoterapevtik moddalarning ba'zi birumumiy belgilari:

a) odam organizmiga toksik ta’sirining yo'qligi. Moddalarning
zararsizligi kimyoterapevtik ko'rsatkich (KK) yordamida aniqlanadi. Bu
modda minimal terapevtik miqdorning maksimal dozasiga nisbati bilan
o'lchanadi.

minimal doza
1XI4 maksimal doza

bu ko'rsatkich birdan past bo'lgandagina dorini davolashda qo'llash
mumkin;

b) kimyoterapevtik moddalarning mikroorganizmlarga kuchli tanlab
ta’sir etishi, antimikrob ta’sir doirasi bilan aniqlanadi. Kimyoterapevtik
moddalarning ayrimlari ko'proq grammusbat bakteriyalarga, boshqalari
esa grammanfiy bakteriyalarga, ba’zilari zamburug‘larga va boshqa shunga
o'xshash ma’lum bir mikroorganizmlarga qarshi tanlab ta’sir etadi;

d) kimyoterapevtik moddalar bakteriostatik yoki bakteritsid ta’sirga
ega. Bakteriostatik ta’sir deganda bakteriyalarning o'sishi va ko'payishini
to'xtatish, bakteritsid ta'sirda esa bakteriyalarning nobud bo'lishi
tushuniladi. Kimyoterapevtik moddalarning ta’sir mexanizmi asosan,
mikrob hayoti uchun kerakli bo'lgan metabolitik reaksiyalarni to'xtatib
qo'yishga asoslangan. Shuning uchun bakteriostatik ta’sirdan ozgina
vaqt o'tib mikroorganizm baribir halok bo'ladi. Kimyoterapevtik omillarning
bakteriyalardan boshqa mikroblarga ta’siri «mikrobostatik» yoki
«mikrobotsid» deb nomlangan;
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e) kimyoterapevtik moddalar har doim mikroorganizmlarning doriga
chidamli shakllarini keltirib chiqarish xususiyatiga ega. Ba’zi birdorilarga
chidamli mikroorganizmlar tez hosil bo'lsa, boshqalariga sekinlik bilan
vujudga keladi.

1885-yil P.Eriix kimyoterapiyaga asos solib. mikrob hujayrasi ma’lum
bir kimyoviy moddalar bilan o'zidagi maxsus retseptorlari yordamida
o'zaro ta’sirlashadi degan xulosaga keldi. P. Erlixning retseptorli nazariyasi
kimyoterapiya va immunologiyaning rivojlanishida muhim ahamiyat kasb
etdi.

P.Eriix kimyoterapiyada birinchi bo'lib margimiish hosilalarini
(salvarsan va nosalvarsan) sintez qildi, uning fikricha kimyoviy moddalar
tuzilishining o'ziga xosligi (masalan, radikallar), uning mikrobga qarshi
ta’sirini belgilaydi. Sintez qilingan qo'shilmaning OH guruhi uning
spiroxetotsid, NH” guruhi esa tripanotsid xususiyatini oshiradi. Salvarsan
dorining spiroxetotsid ta’sir mexanizmi. spiroxetalardagi retseptorlarga
maxsus birikishiga asoslangan bo'lib, natijada ular nobud bo'ladi.

1932-yilda G.Domagk birinchi bo'lib sulfanilamid moddasi —
streptotsidni sintez qildi. Hozir tibbiyot amaliyotida sulfanilamid
dorilaming bir necha turi: etazol. norsulfazol. sulfadimezin, ftalazol,
sulfadimetoksin va boshqalar qo'llaniladi. Bu dorilar grammusbat va
grammanfiy bakteriyalarga qarshi ta’sir ko'rsatadi.

Sulfanilamid moddalar bakteriostatik va bakteritsid ta’siriga ega, bu
mikroorganizm tarkibidagi hayotiy zarur folat hamda digidrofolat kislotasi
sintezining buzilishiga bog'liq. Bu o'stiruvchi omillar tarkibiga
paraaminobenzoat kislotasi (PABK) kirib, o'zining tuzilishi bilan
sulfanilamidlarga o'xshash. Bakteriyalar sulfanilamidlami o'zlashtirib olishi
natijasida ularda kechadigan metabolik reaksiyalar to'siladi. Bakteriya
organizmida PABKdan tashqari o'sish omillari: biotin, nikotin kislota,
pantoten kislota, tiamin, riboflavin vaboshqalar ham mavjud. Sanab o'tilgan
o'sish omillarining raqobatchisi hisoblangan anti-metabolitlar, xuddi shu
omillar hayotiy zarur bo'lgan bakteriyalarga ta’sir ko'rsatadi. Tibbiyot
amaliyotida izonikotin kislotasining o'xshashlari (izoniazid, ftivazid),
nitrofuran (furatsillin, furazolidan), oksixinolin (nitroksolin) hamda
tiosemikarbazon hosilalari (faringosept) va boshqa dorilar qo'llanilmoqda.

Tarkibida ikki xil modda tutuvchi sulfanilamid dorilar ham mavjud.
Masalan, biseptol (baktrim) sulfametoksazol va trimetoprimlardan tashkil
topgan. Bu dorilar ko'pgina grammusbat va grammanfiy bakteriyalarga
nisbatan bakteritsid ta’sirga ega, shuning uchun undan tibbiyotda keng
foydalaniladi.
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Kimyoviy preparatlarga nisbatan bakteriyalarda rezistentlik sekin
rivojlanadi, ammo bu dorilaming salbiy tomonlari ham bor; ular odam
organizmidagi almashinuvjarayonlariga qarshi ta’sirko'rsatadi va ma’lum
bir darajada toksik xususiyatga ega, allergik reaksiyalarga ham sabab
bo'lishi mumkin;

f) virusli infeksiyalar kimyoterapiyasi. Virusli infeksiyalarga
antibiotiklar samarali ta'sir ko'rsatmaydi. Bu viruslarda xususiy
metabolizmning yo'qligi bilan bog'liq. Ba’zi bir moddalar virus DNK
replikatsiyasini to'xtatib qo'yish ta'siriga ega. Bu moddalar odam
hujayrasining hayot faoliyatini ham to'xtatib qo'yishi mumkin, shu bois
ulami kimyoterapevtik dori sifatida kam qo'llaniladi. Pirimidinga o'xshash
idoksuridin (5-yod-dezoksiuridin) gerpetik va adenovirusli keratit,
konyunktivit va uchuqni davolashda qo'llaniladi. Gripp, qizamiq, qizilcha,
vezikulyar stomatit viruslarining boshlang'ich davrida susaytiruvchi ta’sir
ko ‘rsatadigan dorilarga amantadin hosilalari kiradi. Bulardan remantadin
gripp A virusigajuda samarali ta’sir ko'rsatadi;

g) chechak viruslari reproduksiyasini to'xtatadigan tiosemikarbazon
hosilalarijuda yaxshi nafberadi. 80-yillarda azidotimidin moddasi sintez
qilindi. Bu moddalar qayta transkriptazaning funksional faolligini
susaytiradi. shuning uchun ularni OITSni davolashda qo'llanilmoqda.

Antibiotiklar

Umumiy ma’lumotlar. Antibiotiklar — ba’zi mikroorganizmlar
(aktinomitsetlar, zamburug'lar va bakteriyalar), hayvon to'qimalari va ayrim
yuksak o'simliklar hayot faoliyati natijasida hosil bo'ladigan va turli xil
mikroblarning o'sishi hamdarivojlanishini to'xtatadigan organik moddalar.
Bu terminni Amerika olimi Z.Vaksman mikroblarda hosil bo'lib. boshqa
mikroblarga qarshi ta’sir etadigan moddalarga nisbatan taklifetgan.

Antibiotiklar kasallantiruvchi (patogen) mikroblardagi moddalar
almashinuvini buzib, ularni o'ldiradi yoki o'sishini to'xtatadi. Ular turli
mikroblarga turlicha ta’sir etadi. Masalan, bir antibiotik ma’lum bir
mikrobga kuchli ta’sir etgani holda, boshqasiga kuchsiz ta’sir qiladi
yoki butunlay ta’sir qilmaydi. Antibiotiklarning ko'pchiligi faqat
mikroblarni emas, balki odam, hayvon va o'simlik organizmini (to'qima
va hujayralarni) ham yemiradi. Shuning uchun tibbiyot amaliyotida uning
faqat zararli mikroblarni o'ldiradigan. ammo odam. hayvon va o'sim lik
organizmini yemirmaydigan turlarigina ishlatiladi. Birinchi antibiotik
modda (tirotritsin)ni 1939-yilda Dyubo tuproqda yashovchi Bacillus
brevis nomli bakteriyadan oldi. 1941-yilda ingliz olimi X.Flori bilan
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A .Fleming mog'orzamburug'i (Penicilium notatum)ning bulon filtratidan
penitsillin, G.F.Gauze va M.T.Brajnikova 1942-yilda tuproq
bakteriyalardan gramitsidin, Z.A.Vaksman 1944-yilda Streptomyces
griseus nomli zamburug‘dan streptomitsinni ajratib olishga muvaffaq
bo'ldilar.

Antibiotiklar kelib chiqishi, kimyoviy tarkibi, antimikrob ta’sir
mexanizmi va doirasi kabi xususiyatlariga ko ‘ra tasniflanadi.

Kimyoviy tarkibi bo’yicha aktibiotiklar quyidagi guruhlarga boMinadi:

1. Betalaktamli antibiotikkir yoki betalaktamidlar— beta laktam halqali
azot tutuvchi geterotsiklik birikmalar. Bulargaquyidagilar kiradi: penitsillin
guruhi — tabiiy benzilpenitsillin va yarim sun’iy penitsillin (metitsillin,
oksatsillin, ampitsillin, karbenitsillin) va sefalosporin (sefazonin,
sefalaridin, kefzol, klofaran va boshqalar).

2. Tetratsiklin va uning yarim sun’iy hosilalari: oksitetratsiklin,
xlortetratsiklin, morfotsiklin, metatsiklin. dioksitsiklin, vibromitsin. Bular
har xil radikallar tutuvchi to'rtta benzol halqadan tashkil topgan.

3. Aminoglikozidlar - streptomitsin guruhi va dezoksistreptamin
tutuvchi aminoglikozid antibiotiklar. Streptomitsin guruhiga streptomitsin
sulfat hamda streptidin, streptozlar va N - metilglyukozamindan tashkil
topgan uning hosilalari kiradi. Dezoksistreptamin tutuvchi aminoglikozid
antibiotiklarga: neomitsin, monomitsin, kanamitsin, amikatsin, pentamitsin,
tobramitsin va boshqalar kiradi.

4. Makrolidlar— makrotsiklik lakton halqa tutuvchi birikmalar (eritro-
mitsin, oleandomitsin).

5. Levomitsetin (tabiiy turi xloramfenikol) sun’iy modda boMib,
tarkibiga nitrofenil, dixloratsetamin, propandiol kiradi.

6. Rifamitsinlar. Bu guruhga tabiiy antibiotik-rifamitsin va uning yarim
sun’iy hosilasi-rifampitsin kiradi. Bular murakkab kimyoviy tuzilishga
ega, makrotsiklik halqasi bor.

7. Poliyenli antibiotiklar— nistatin, levorin, amfoteritsin V. Bular bir
qancha tutash qo’shbogMarga ega.

Antimikrob ta'sir mexanizmi bo’yicha antibiotiklar bir-biridan farq qiladi.
Hujayradevori, sitoplazmatik membrana, ribosoma, nukleoid kabi mikrob
hujayrasi morfologik komponentlarining sintezi va funksiyasini buzuvchi
antibiotiklar.

Antibiotiklar mikroorganizmlarga, asosan, bakteriyalarga bakteriostatik
yoki bakteritsid ta’sir ko’rsatadi. Bakteritsid ta’sirga ega boMgan
antibiotiklarga benzilpenitsillin va uning yarim sun’iy hosilalari, hamma

sefolosporinlar, aminoglikozidlar, rifamitsinlar kiradi.
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Bakteriostatik ta’sirga ega bo’lgan antibiotiklarga esa levomitsetin,
tetratsiklin, makrolidlar kiradi. Ba’zan bakteriostatik ta’sirga ega bo’lgan
antibiotiklar uzoq vaqt qabul qilinganda mikroorganizmlarga o ’ldiruvchi
ta’sir ko'rsatadi.

Antibiotiklarning antimikrob ta’siri ilgari ta’sir birligi (ruscha YED —
enuHunua geictBusi)da o'lchanar, bu esa 1 ml preparat eritmasida yoki 1
mg kimyoviy toza moddaga to’g ’ri kelar edi. Hozir antibiotiklar faolligi
mikrogrammda o'lchanadi. 1 mkg kimyoviy toza modda 1 TB gato'g'ri
keladi. Ba'zi bir oldin chiqarilgan antibiotiklarning nisbati boshqacharoq.
masalan, I mkgbenzilpenitsillinningnatriylituzi 1,67 TB, 1 mkg nistatin 4
TB ni tashkil qiladi.

Antimikrob spektri (ta’sir doirasi) bo'yicha antibiotiklar 2 guruhga:
tor va keng ta’sir doiralilarga bo'linadi.

Tor ta’sir doirali antibiotiklar fagat bir guruh mikroblarga, masalan,
benzilpenitsillin yiring paydo qiluvchi kokklarga, ba’zi bir grammusbat
bakteriya va spiroxetalarga. poliyen guruhiga kiruvchi antibiotiklar
(nistatin, levorin, amfoteritsin B) esa ma’lum bir zamburug' va sodda
jonivorlarga ta’sir qiladi.

Keng ta’sir doirali antibiotiklar bir necha grammusbat va grammanfiy
bakteriyalarga, masalan, rikketsiya, xlamidiy, mikoplazma va boshqalarga
antimikrob ta’sir ko'rsata oladi. Bunday ta’sir doiraga ega antibiotiklarga
tetratsiklin, levomitsetin, aminoglikozidlar, makrolidlar, rifampitsin,

sefalosporinlarning 3-4 avlodi mansub.

Muhim antibiotiklar va ularning mikrobga qarshi ta’sir mexanizmi

L Bakteriyaning hujayra devori komponentlari sintezini to'suvchi
antibiotiklar:
1. Penitsillinlar — tibbiyot amaliyotida ilk bor qo'llanilgan, uni

Penicillium turkumiga kiruvchi zamburug'lar ishlab chiqaradi. Tibbiyotda
tabily va yarim sun’iy penitsillinlardan foydalaniladi.

a) tabiiy penitsillinlarga: benzilpenitsillin (penitsillin G), bitsillin va
fenoksimetilpenitsillin (penitsillin V) kiradi.

Benzilpenitsillin o'zida benzil radikalini (C2H5CH 2-), boshqalari bu
radikal o'miga boshqa radikallarni tutadi. Umuman olganda hamma
penitsillinlar molekulasining asosiy qismini 6-aminopenitsillin kislota
tashkil qilib, bu beta-laktam va tiazolin halqalardan tashkil topgan

murakkab geterotsiklik birikma hisoblanadi.
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7-ATSK

Tabiiy penitsillinlar tor ta’sir doirali antibiotiklar bo'lib. bakterial B -
laktamaza (penitsillinoza) me’daning kislotali muhiti ta’siriga sezuvchandir.

b) yarim sun'iy penitsillinlarga biologik va kimyoviy yo'llar bilan
olinadigan har xil moddalar kiradi. Penitsillin kislotasidagi benzil radikali
o'miga har xil boshqa radikallar qo'shilishi natijasida yarim sun’iy
penitsillinlarning bir qancha avlodlari olindi, bular antibakterial doirasi,
penitsillinazagachidamliligi va boshqa xususiyatlari bilan bir-biridan farq
qiladi. Yarim sun’iy penitsillinlarning zaharliligi kam, organizmdagi
suyuqlik va to'qimaga yengil so'rilish xususiyatiga ega. Bu guruhga
mansub moddalar4 avlodga bo'linadi: 1-avlod — metitsillin, oksatsillin,
kloksatsillin, nafsillin va keng ta’sir doirali aminopenitsillinlar-ampitsillin,
siklotsillin va boshqalar, penitsillinaza ta’siriga chidamli, 2 va 3-avlodga
karbok-sipenitsillinlar— karbenitsillin, tikarsillin va boshqalar, 4-avlodga
esa ureido- vaamidopenitsillinlar(metsillinlar) kiradi.

d) murakkab penitsillinlar tarkibiga penitsillin halqasi bilan birga
klavulan kislotasi va sulbaktam moddalari ham kiradi. Bu preparatlar
bakteriyalar ishlab chiqaradigan B-laktamaza (penitsillinaza) fermentining
ta'siridan antibiotik molekulasini himoyalaydi, lekin bakteritsid faollikka
egaemas. Masalan, ampitsillin+sulbaktam, amoksitsillin+klavulan kislotasi
(amoksiklav).

Penitsillinlarning antibakterial ta’sir mexanizmi, hujayra devori
sintezining buzilishi bilan bog'liq bo'lib, bunda peptidoglikan (murein)
moddasini ishlab chiqarish uchun kerak bo'lgan reaksiya to'sib qo'yiladi.

Shuning uchun bu guruh dorilari, asosan, o'suvchi bakteriya
hujayralariga ta’sir qiladi. Shu bilan birga ma’lum bir bakteriyalar hujayra
devorining sintezi buzilsa ham o'z hayot faoliyatini saqlab qolib, L-
shakldagi mikroorganizmga aylanadi.

Penitsillinlar odam hujayralariga ta’sir ko'rsatmaydi, chunki uning
tarkibida peptidoglikan moddasi yo'q.

2. Sefalosporinlar molekulasi 6-aminopenitsillin kislotasi 6-APK va
B-laktam halqadan tashkil topgan. Tabiiy sefalosporinlarni
Cephalosporium turkumiga kiruvchi zamburug'lar ishlab chiqaradi. Uni
birinchi bo'lib 1945-yilda italiyalik bakteriolog Brots kashf etgan.
Sefalosporinlar bakteritsid ta’sirga ega. Ularning tuzilishida asosiy
komponent 7-aminotsefalosporin kislotasi (7-ATSK) bo'lib, u
penitsillinazaga chidamli modda hisoblanadi. Sefalosporinlarning bir
qancha avlodlari mavjud, ular bir-biridan antibakterial ta’sir doirasi va
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farmakologik xususiyatlari bo‘yicha farqlanadi. 1-avlodga sefazolin,
sefalotin. sefaleksin, sefapirin va boshqalar; 2-avlodga sefuroksim
(ketotsef), sefoksitin, sefamandol, sefotetan. sefazolin (kefzol) va
boshqalar kiradi; 3-avlodga sefotaksim (klaforan), seftriakson, seftazidim
(fortul) moksalaktam va boshqalar; 4-avlodga esa sefepim, sefpiromlar
kiradi.

6-APK

Bu preparatlar qaysi mikroorganizmlarga qarshi faolligiga qarab ham
bir-biridan farqlanadi va guruhlarga boMinadi. Masalan, sefamandol,
sefotaksim preparatlari Enterobacteriaceae oilasiga mansub bakteriyalar,
gemofillar, neysseriyalarga kuchli antimikrob faollikka ega.
Sefalosporinning antibakterial ta’sir mexanizmi penitsillinga o ’xshash.
Bakteriyalarga bakteritsid ta’sir qiladi, hujayra devori sintezini to ’xtatadi.

3. Boshqa B-laktam antibiotiklar. Bu guruhga monobaktamlar,
karbapenemlar kiradi. Monobaktamlarga, masalan aztreonam moddasi kirib,
tarkibida faqat B-laktam halqasini tutadi. Bu preparatlar tor ta'sir doirasiga
ega. Pseudomonas Serratia va boshqa grammanfiy aerob bakteriyalarga
antimikrob ta’sir qiladi, asosan, bakteriyalarning hujayra devori sinteziga
ta’sir ko'rsatadi.

Karbapenemlar (masalan, imipenem) tuzilishiga ko’ra penitsillindan
farq qilib tiazolidin halqada joylashgan S atomi o’miga C atomi o ’rin
olgan. Preparat keng ta’sir doirasiga ega, asosan, grammusbat va
grammanfiy kokklarga, grammanfiy tayoqchalarga, anaerob bakteriyalarga
kuchli antimikrob ta'sir etadi.

4. Batsitratsinlar peptid antibiotiklari bo’lib, asosan. Bacillus subtilis
va V.Licheniformis spora hosil qilishdan oldin ajratib chiqaradi. Tibbiyot
amaliyotida batsitratsin A qo’llaniladi. Bu preparat bakteritsid ta’sirga
ega, bu ta'sir peptidoglikan polimerizatsiyasining buzilishi natijasida ro’y
beradi. Asosan grammusbat mikrofloraga antimikrob ta'sir ko'rsatadi.

5. Vankomitsin — glikopeptiddan tashkil topgan, Streptomyces
(aktinomitsetlar)ning har xil turlari ishlab chiqaradi. Hujayra devoridagi
peptidoglikan sintezini to'xtatib qo’yadi, ko'pgina grammusbat
bakteriyalarga antimikrob ta'sir etadi.

6. Sikloserin — bu moddani ham Streptomyces (aktinomitsetlar)ning
har xil turlari ajratib chiqaradi. Ba’zi grammusbat va grammanfiy
bakteriyalarga bakteriostatik ta’sir ko’rsatadi. Sikloserin sil
mikobakteriyasining rivojlanishini to'xtatib, biosintez fermentlariga ta'sir

qiladi, D-alanin o'rniga L-sikloserin ishlab chiqarib, natijada oxirgi



mahsulot peptidoglikan molekulasining peptid orasidagi ko'prikchalami
tiklay olmaydi.

II. Mikroorganizmlarning sitoplazmatik membranasi funksiyasini
buzuvchi preparatlar. Bu guruhga polimiksin, poliyenli va gramitsidin
guruh antibiotiklari kiradi.

1. Polimiksinlar, bu antibiotiklami Bacillus polymyxa va boshqa ba'zi
bir bakteriyalar hosil qiladi. Bu guruhga polimiksin M, polimiksin B kirib,
bir-biridan farmakologik xususiyatlari bo'yicha farq qiladi. Asosan
grammanfiy bakteriyalar (ichak tayoqchasi, shigellalar, ko'k yiringli
tayoqcha, proteya, klebsiyella va boshqalar)ga bakteritsid ta’sir qiladi,
bu ta’sir mikroorganizm sitoplazmatik membranasi osmotik
rezistentligining buzilishi bilan bog'liq.

2. Poliyenli antibiotiklar — nistatin, levorin, amfoteritsin B.
Aktinomitsetlarning Streptomyses turi ishlab chiqaradi. Nistatin va
levorinlar Candida turkumiga mansub achitqisimon zamburug'lar va
Aspergillus turkumi zamburug'lariga ta’sir qiladi. Preparat
mikroorganizmlarning sitoplazmatik membranasi o'tkazuvchanligini oshirib
yuboradi, natijada hujayra suvsizlanadi, bir necha mikroelementlar (kaliy)
chiqib ketib, zamburug'lar nobud bo'ladi.

3. Gramitsidinlar polipeptidlar bo'lib. Bacillus brevis ishlab chiqaradi.
Grammusbat kokklar va batsillalarga nisbatan bakteriostatik ta’sirga ega.
Bu modda ham sitoplazmatik membrana butunligini buzadi.

III. Bakteriya hujayrasi ribosomasida oqsil sintezini to'suvchi
antibiotiklar. Bu guruhga mansub antibiotiklar turi ko'p bo'lib, har xil
kimyoviy tarkibga ega, asosan aktinomitsetlar tomonidan ishlab
chiqariladi. Bularga aminoglikozid, tetratsiklin, levomitsetin, makrolid,
azalid, linkozalid guruhlari antibiotiklari kiradi.

Aminoglikozidlarning 50 dan ortiq turi aniqlangan. Bu moddalar uch
avlodga bo'linadi: l-avlodga streptomitsin, kanamitsin, monomitsin,
neomitsin; 2-avlodga gentamitsin; 3-avlodga sizomitsin, tobramitsin,
amikatsin, netilmitsin, didezoksikanamitsin B kiradi.

Birinchi antibiotiklardan bo'lgan streptomitsin guruhiga streptomitsin
sulfat, streptosulfamitsin sulfat, degidrostreptomitsin sulfat va boshqalar
kiradi.

Streptomitsin molekulasi murakkab organik modda bo'lib, 3 qismdan:
streptidin, streptozo va N-metilglyukozamindan iborat.

Streptomitsin, asosan, grammanfiy bakteriyalarga antibakterial ta’sir
etadi, shu bilan birga sil mikobakteriyasining ko'payishini to'xtatib qo'yish
xususiyatiga ega.
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Umuman, aminoglikozid guruhiga mansub antibiotiklar 50C ribosoma
funksiyasini to'liq to'sib qo'ya oladi, natijada oqsil sintezi buziladi. Bu
guruh antibiotiklari ko'pgina grammanfiy va grammusbat bakteriyalarga
ta’sir qiladi. Masalan. kanamitsinga sil mikobakteriyasi, monomitsinga-
stafilokokklar, shigellalar, klebsiyellalar va sodda jonivorlar (amyoba,
leyshmaniya, toksoplazma) sezuvchan. Gentamitsin proteyalarga
antimikrob ta’sir ko'rsatadi.

Bu antibiotiklarning nohush, ya'ni neyro- va nefrotoksik ta'siri ham
bor. Masalan, streptomitsin eshitish a’zolariga noxush ta’sir ko'rsatadi.

2. Tetratsiklin guruhiga mansub antibiotiklar keng ta'sir doirasiga ega
bo'lib, bakteriostatik ta’sir etadi. Tetratsiklinlarning tabiiy va yarim sun’iy
turlari mavjud. Tabiiy tetratsiklinlarga xlortetratsiklin, oksitetratsiklin,
tetratsiklinlar, yarim sun’iy guruhga doksitsiklin gidroxlorid, morfotsiklin,
rondomitsin kiradi.

Tetratsiklin grammusbat va grammanfiy bakteriyalar, spiroxetalar.
rikketsiyalar, xlamidiyalar, mikoplazmalarga antimikrob ta’sir etadi.

Tetratsiklin guruhi antibiotiklari bakteriya hujayrasining 50C
ribosomasida oqsil sintezini to'xtatib qo'yadi, uning salbiy ta’siri
disbakteriozga olib kelishi mumKkin.

3. Levomitsetin (xloramfenikol)ni aktinomitsetning Streptomyces
venezueae turi ajratib chiqaradi. U grammanfiy anaerob va grammusbat
bakteriyalarga. rikketsiyalar. spiroxetalar, xlamidiyalar va boshqa
mikroorganizmlarga bakteriostatik ta’sir ko'rsatadi. Bakteriya hujayrasidagi
50C ribosomalarda oqsil sintezini to'xtatadi. Bakteriyalarda levomitsetinga
nisbatan rezistentlik (chidamlilik) sekin rivojlanadi.

4. Makrolidlar tabiiy va yarim sun'iy guruhlarga bo'linadi. Tabiiy
makrolidlarga: eritromitsin, oleandomitsin, spiramitsinlar; yarim sun'iy
makrolidlarga roksitromitsin, diritromitsin, klaritromitsin, fluritromitsin
kiradi. Asosan, penitsillin va tetratsiklinga chidamli bakteriyalar
guruhlariga, rikketsiyalar, xlamidiyalarga bakteriostatik ta'sir kiladi. Ular
ribosomaning 50C subbirligiga ham ta’sir ko'rsatadi.

5. Azalidlar— bu gumhga azitromitsin (sumamed. sitromaks) kirib, keng
ta’sir doirasiga ega. Fagositlar oTab olgan bakteriyalarga ta’sir qila oladi.

6. Linkozamidlar guruhiga linkomitsin kiradi, uni aktinomitsetlarning
(Streptomyces) ba’zi bir turlari ishlab chiqaradi. Patogen kokklar, bo'g'ma
va kuydirgi bakteriyalari, ba’zi bir anaerob jarohat infeksiyalariga
bakteriostatik ta’siretadi. Grammanfiy bakteriyalarga esa ta'siri yo'q. Ichak
tayoqchasining hamma shtamm/lari bu preparat ta’siriga chidamli. Ta’sir

mexanizmi bo'yicha makrolidlarga o'xshash.
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IV. RNK — polimerazani to'suvchi antibiotiklar. Bu guruhga
rifamitsinlar kiradi. uni Streptomyces mediterranci ishlab chiqaradi.
Rifamitsinning yarim sun’iy o'xshashi rifampitsin bo'lib, keng antibakterial
ta’sir doirasiga ega. Asosan, grammusbat va grammanfiy bakteriyalar
leptospiralar, iyerseniyalar. klostridiyalar va sil tayoqchalariga bakteritsid
ta’sir etadi. Rifampitsin o'pka silida keng qo'llaniladi. Bu antibiotikka
rezistcnt bakteriyalar tez hosil bo'ladi. Spiroxetalar, mikoplazmalar,
zamburug'lar, soddajonivorlar bu antibiotikka chidamli.

Rifampitsin DNK ga bog'lig RNK polimeraza faolligini susaytirib, oqgsil
sintezini transkripsiya darajasida to'sib qo'yadi.

V. DNK replikatsiyasini to'sib qo'yuvchi antibiotiklar. Bu guruhga
novobiotsin. mitomitsin C6, porfiromitsin va boshqa antibiotiklar kirib,
bularni aktinomitsetlarning ba’zi turlari ajratib chiqaradi. Novobiotsin
stafilokokklar, bo'g'ma tayoqchasi va boshqa mikroorganizmlarga qarshi
ta’sir etadi. Bu antibiotik boshqa antibiotiklarga rezistent bo'lgan
bakteriyalar qo'zg'atgan kasalliklarni davolash maqsadida qo'llaniladi.
Novobiotsin DNK polimerazaga ta’sir qilib. DNK sintezini buzadi. Bundan
tashqari, RNK va bakteriya hujayra devorining sintezini ham to'sib
qo'yadi.

Mikroorganizmlarning kimyoviy preparatlarga chidamliligi va uni
bartaraf qilish yoMlari. Tibbiyot amaliyotida antibiotiklar qo'llanila
boshlangandan so'ng antibiotikka chidamli bakteriyalar ham hosil bo'la
boshladi. Hozir penitsillinga chidamli patogen stafilokokklar keng
tarqalgan. Keyingi vaqtda dorilarga chidamli bakteriyalar soni oshib
bormoqda. Masalan. penitsillinga chidamli patogen stafilokokklar 90-
98%, streptomitsinga chidamlilar 60-70% holatlarda uchrab turibdi.
Shigellalarning ampitsilinga chidamliligi 90%, tetratsiklin va
streptomitsinga nisbatan 54% ga borib yetadi. Antibiotiklarga chidamlilik
faqat bakteriyalarda emas. balki boshqa mikroorganizmlar (spiroxetalar,
rikketsiyalar, xlamidiyalar. mikoplazmalar, achitqisimon zamburug'larjda
ham kuzatiladi.

Antibiotiklar va boshqa kimyoterapevtik moddalarga
mikroorganizmlarning rezistentlik mexanizmi. Bu mexanizm, asosan,
quyidagilar bilan bog'liq: a) faol antibiotiklarning nofaol shaklga
fermentativ, inaktivatsiya va modifikatsiya yo'li bilan o'tishi; b) ma’lum
bir kimyoterapevtik modda uchun hujayra devori o'tkazuvchanligining
yo'qolishi: d) bakteriya hujayrasidagi maxsus transport tizirnining buzilishi;
e) mikroorganizmlarga hayotiy zamr metabolitlar hosil bo'lishini, dori bilan
to'silgan asosiy yo'l o'rniga alternativ yo'lga o'tishi.
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Rezistentlik mexanizmi birlamchi va hayot davomida orttirilgan bo ’lishi
mumkin. Birlamchi mexanizm shu dori ta’siri uchun «nishon»ning yo'qligi
bilan bog'liq. Hayot davomida orttirilgan rezistentlik mexanizmi
modifikatsiya. mutatsiya. rekombinatsiya natijasida «nishon»ning
o'zgarishiga bog'liq. Birlamchi mexanizmda tabiiy (turga xos) rezistentlik
tushuniladi. masalan, mikoplazmalarda hujayra devori yo'qligi sababli
ularda penitsillinga rezistentlik holati kuzatiladi. Ba’zi kimyoterapevtik
moddalar va antibiotiklarga rezistentlik. mikrob hujayrasidagi rezistentlik
geni (r-genlar) hisobiga yuzaga keladi. bu omilni hayot faoliyati jarayonida
ular shu populatsiyalarga kiruvchi boshqa hujayralardan oladi. Bunda r-
genlar plazmida va transpozonlar yordamidao'tadi. Bitta transpozon faqat
bitta doriga nisbatan rezistentlikni o'tkazadi. Plazmidalar bir qancha
transpozonlarni tashib yuradi, bular har xil kimyoterapevtik moddalarga
nisbatan rezistentlikni nazoratqilishi mumkin. natijada bakteriyalarda bir
necha dorilarga rezistentlik yuzaga keladi.

Beta-laktam antibiotiklarga nisbatan bakteriyalar rezistentligining
biokimyoviy mexanizmi har xil. Bular beta-laktamazalar sintezi. penitsillin
bog'lovchi ogsillar va «nishon»larning o'zgarishiga bog'liq bo'lishi
mumkin. Umuman olganda, rezistentlikning kelib chiqishi antibiotikning
kimyoviy tuzilishiga va bakteriyalarning xususiyatlarigabog'liq. Ma’lum
bir bakteriyalar antibiotiklami o'zgartiruvchi yoki parchalovchi fermentlar
(penitsillinaza, atsetiltransferaza, adeniltrans-feraza, fosfatransferaza va
boshqalar) ishlab chiqaradi.

Bakteriyalarning antibiotikka rezistentligi kelib chiqishiga ko'pgina
omillar, masalan. ba’zi bir yuqumli kasalliklarning oldini olish yoki davolash
magqsadida belgilangan miqdoridan kamroq dozada va vaqtda nazoratsiz
holda antibiotiklar qoMlanilishi yoki qo'llanilishidan oldin
mikroorganizmlarning antibiotiklarga sezuvchanligi aniqlanmasligi sabab
bo'ladi.

Kimyoviy moddalarga chidamli bakteriyalarga qarshi kurashish uchun
antibakterial ta’sir mexanizmi farq qiladigan yangidan-yangi
kimyoterapevtik dorilarni ishlab chiqarish, shuningdek, bakteriya
fermentlariga chidamli bo'lgan faol guruh tutuvchi antibiotiklami yoki
bakteriya fermentlari faolligini susaytiruvchi omillarni kashf etish kabi
gator choralar ko'riladi. Ajratib olingan bakteriya shtammlarining
antibiotikka sezuvchanligini iloji boricha aniqlash lozim. Tashqi muhit-
ning dorilarga chidamli bakteriyalar bilan ifloslanishini har doim
epidemiologik tekshirishdan o'tkazish muhim ahamiyatga ega. Masalan,
hozir kasalxona ichi infeksiyalariga kiruvchi, ko'pgina antibiotiklarga
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chidamli patogen mikroorganizmlar butun dunyo mamlakatlarida katta
muammoga aylanib bormoqda.

Mikroorganizmlarning antibakterial moddalarga sezuvchan-ligini
aniqlash. Antibiotiklarga chidamli bakteriyalar keng tarqalganligi uchun
bemorni davolash chog‘ida uni ma’lum antibiotikka sezgirligini aniqlash
kerak. Hozirgi vaqtda bakteriyalar antibiotiklarga sezgirlik darajasiga ko ’ra
to’rt guruhga bo’linadi. Antibiotiklarning bakteriyalarga ta’siri
samaradorligini aniqlash usullari:

Disklar usuli. Tekshirilayotgan bakteriya kulturasini oziqali agar
solingan Petri kosachasiga gazon usulida ekiladi, so’ngra pinset yordamida
ma’lum miqdorda antibiotiklar shitndirilgan qog’oz disklari. bir xil oraliqda
agar yuzasigajoylashtiriladi. Ekilgan kosachalar 37°C da bir kun davomida
termostatda saqlanadi. Disk atrofidagi mikroorganizm kulturasining o ’sishi
to’xtagan joy diametriga qarab uning ma’lum antibiotikka sezgirligi
belgilanadi. Agar kultura o'sishni to'xtatish joyining diametri 10 mm bo’lsa
kam. 10 mm dan ko'p bo'lsa, yuqori darajada sezgir hisoblanadi. Agar
disklarga bir antibiotikning har xil konsentratsiyasi shitndirilgan bo’lsa. u
holda tekshirilayotgan bakteriya kulturasini dorining eng kichik miqdoriga
sezgirligi aniqlanadi (23-rasm).

Ketma-ket suyultirish usuli bilan bakteriya kulturasining

antibiotiklarga sezgirligini aniqlash. Bu usul bilan antibiotikning bakteriya
kulturasiga ta’sir qiluvchi eng past miqdori aniqlanadi. Avvalo suyuq
muhitda yoki bufer eritmasida ma’lum konsentratsiyadagi (mkg/ml yoki
TB/ml) antibiotikning asosiy eritmasi tayyorlanib, u bir necha marta shu
suyuqlik (1 ml hajmda) bilan suyultiriladi.
So’ngra har bir suyultirilgan probirkaga
0,1 ml dan 10(-107 ml miqdordagi
bakteriyalar qo'shiladi. Oxirgi probirkaga
1 ml suyuq oziq muhit va 0,1 ml bakteriya
suspenziyasi nazorat uchun qo’shiladi.

Ekilgan probirkalar 37°C da bir kun
termostatda saqlangach, tajriba
probirkalari nazorat probirkalari bilan
solishtirib, tajribaning natijasi aniqlanadi.

Qaysi tajriba probirkasida oziqli mubhit
tinik va yaltiroq bo'lsa, shu miqdordagi 23-rasm. Antibakterial disklar

antibiotik tekshirilayotgan bakteriya bilan mikroorganizmlarning
kulturasining o'sishini to’xtatganligini antibiotiklarga sezgirligini
ko’rsatadi (jadval). aniqlash (muallif O. Kim)
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Antibiotiklami odam qoni, siydigi va boshqa suvuqliklarida aniqlash.
Shtativga ikki qator probirkalar o ’rnatiladi. 1-qatorda etalon antibiotiklar.
2-qatorda esa tekshirilayotgan suyuqlik suyultiriladi. Keyin har bir
probirkaga Giss muhitida o'stirilgan va suyuqlikka ajratib olingan test-
bakteriya tomiziladi. Tekshirilayotgan suyuqlikda penitsillin, tetratsiklin,
eritromitsin aniqlanayotgan bo'lsa, test-bakteriya sifatida Staph.aureus
ning standart shtammi, agar streptomitsin aniqlasa, E.coli qo'llaniladi.
Keyin muhitning quyqa bo'lib o'sishiga hamda test-bakteriya glyukozani
parchalashi natijasida indikator muhit rangining o'zgarishiga qarab
tajribadan xulosa chiqarish mumkin. Test-bakteriyaning o'sishini to'xtata
oladigan tekshirilayotgan suyuqlikning eng yuqori suyultirilgan
konsentratsiyasini shu test-bakteriyaning o'sishini to'xtatuvchi etalon
antibiotikning eng past konsentratsiyasiga ko'paytirish bilan topiladi.
Masalan, test-bakteriyaning o'sishini to'xtata oladigan tekshirilayotgan
suyuqlikning eng yuqori suyultirilgan konsentratsiyasi 1:1024 ga, etalon
antibiotikning test-bakteriya o'sishini to'xtata oladigan eng past
konsentratsiyasi esa 0,313 mkg/ml ga teng bo'lsa, u holda I ml
tekshirilayotgan suyuqlikdagi antibiotik konsentratsiyasi 1024 0,313=320
mkg/ml ni tashkil etadi.

Staph.aureus bakteriyasining B-laktamaza ishlab chiqarish
xususiyatini aniqlash. Kolbaga 0,5 ml bulonli, standart, penitsillinga sezgir
stafilokokk shtammining sutkali kulturasidan tomiziladi, ustiga 20 ml eritib,
45°C gacha sovutilgan oziqli agar quyilib, aralashtiriladi va Petri
kosachasining o'rtasiga, muhitning yuzasiga penitsillin shimdirilgan disk
qo'yiladi. Disk radiusi bo'yicha qovuzloq bilan tekshiriladigan kulturalar
ekiladi. Keyin ular 37°C da bir kun davomida termostatda saqlangach
(inkubatsiya qilingach) tajribaning natijasi aniqlanadi. Agar standart
stafilokokk shtammi va tekshirilayotgan kulturalar diskka qarab o'sib
borsa, u holda tekshirilayotgan bakteriyalar B-laktamazani hosil qilish
xususiyatiga ega deb xulosa chiqarish mumkin.
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V BOB

MIKROORGANIZMLAR IRSIYATI

Oxirgi 40-50 yil davomida mikroorganizmlar genetikasi (irsiyati)
sohasida buyuk kashfiyotlar qilindi. Mikroorganizmlar ustidaolib borilgan
tajribalarda DNK ning irsiyatdagi ahamiyati, genning molekular tuzilishi,
genetik kod, DNK replikatsiyasining mexanizmi. prokariotlarda ogsil
sintezi, mutagenez va DNK zararlangan bo'lagining reparatsiya
mexanizmlari aniqlandi.

Umuman mikroorganizmlar qator xususiyatlari bilan tadqiqotlar uchun
qulay genetik obyekt hisoblanadi.

1. Mikroorganizmlar gaploid, ya’ni birgina xromosomaga ega. shu
sababli dominantlik holati kuzatilmaydi.

2. Mikroorganizmlar juda tez ko ‘payadi, shuning uchun qisqa vaqt
ichida tajriba xonasi sharoitida ko'p miqdorda mikrob populatsiyasini
olish mumkin.

3. Irsiy usullar aniq vajuda sezgir, shu sababli bakteriya va viruslarda
10 l,darajadagi mutantlarni ham aniqlash imkonini beradi.

4. Bakteriyalarda irsiy axborotni beruvchi va oluvchi donor va
retsipiyent hujayralar mavjud.

5. Bakteriyalar sitoplazmasida DNK bo'lakchalaridan tashkil topgan
alohida tuzilmalar (plazmida. transpozon) bor.

Zamonaviy molekular genetika sohasidagi yutuqlarga yangi yo'nalish
— gen injeneriyasi usullaridan keng foydalanish tufayli erishildi. Ayrim
genlami bir hujayradan ikkinchisiga o'tkazib bakteriya va viruslarning
yangi genotiplari olindi va yangi vaksina, interferon, gormon va boshqa
biologik preparatlarni olish biotexnologiyasiga asos solindi.

Molekular genetikaqonuniyatlari ochilishi tufayli patogen mikroblar
yangi turlarining hosil bo'lish sabablarini aniqlashga muvaffaq bo'lindi,
bu o'z navbatida yer sharining qaysi joyida qanday yangi patogen
mikroblar paydo bo'lishini oldindan taxmin qilib, ularga qarshi
epidemiologik choralar ko'rish imkonini beradi.

Genetik izlanishlaming asosiy magqsadi patogen mikroorganizmlarning
irsiyati va o'zgaruvchanligining molekular mexanizmlarini o'rganish va
virulentligi kam. ammo immunogenlik xususiyatlari saqlanib qolgan, ya’ni
vaksina shtammlari, odamzod uchun foydali bo'lgan turli xil mutantlarni
olish usullarini ishlab chiqarishdan iborat.
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Mikrobiologiyaning dastlabki rivojlanish davrida mikroorganizmlar
morfologiyasining o'zgarishiga katta ahamiyat berildi. Turli kimyoviy,
fizik omillar ta’sirida bakteriyalarning shakli, kattaligi, uzunligi va boshqa
tashqi belgilari o'zgarganligi qayd qilindi. Keyinchalik mikrob
populatsiyasini qattiq oziq muhitlarda hosil qiladigan koloniya shakllarini
o'rganish boshlandi. Qattiq oziq muhitlarda asosan S (ingl. smooth)
shakldagi silliq, chetlari tekis, yaltiroq, o'rtacha kattalikdagi koloniyalar
bilan birga, xira, yirik, notekis, chetlari g'adir-budir R (ingl. rough)
shakldagi koloniyalar ham paydo bo'ladi. Bu koloniyalar ularni bir turga
mansub mikroorganizmlar hosil qilgan bo'lsada, bir-biridan biologik
xususiyatlari, ya'ni virulentlik, antigenlik va immunogenlik xususiyatlari
bilan farq qiladi. Dastlab bu o'zgarishlar adaptatsiya, ya'ni tashqi muhitga
moslashish natijasida sodir bo'ladi deb tushuntirib kelindi. Keyingi
yillardagi izlanishlar bu dissotsiatsiya mutatsiya oqibatida sodir bo'lishini
isbotladi.

Patogen bakteriyalardan, virulentligi kamaytirilgan. ammo immunogen
xususiyatlari saqlanib qolgan, ya’ni vaksina tayyorlash mumkin bo'lgan
shtammlami olish muhim amaliy ahamiyat kasb etadi. Masalan, 1920-yili
A. Kalmett va K. Gerenlar qoramollarda sil kasalligini qo'zg'atuvchi
mikobakteriyani 13 yil davomida kartoshka-glitserin-safroli muhitda passaj
qilish usuli bilan o'stirish natijasida virulentligi past, ammo
immunogenligini saqlab qolgan vaksina BCG (BSJ) shtammini yaratishdi.
1930-1940-yillarda toun, brutsellyoz, kuydirgi, tulyaremiya va boshqa
infeksiyalarga qarshi tirik vaksinalar olindi. Bu sohada A.D.Grekov va
N.I.Xodukinlaming xizmatlari katta. Mikroorganizmlar hujayrasiga turli
omillar ta’sir ettirib, ularning barcha xususiyatlarini o'zgartirish mumkin.
Masalan. irsiy o'zgarishlar sababli mikroorganizmlarning shakli,
biokimyoviy, virulentlik, antigenlik va boshqa xususiyatlari o'zgaradi. Bu
oziq muhitning tarkibi, pH, mineral tuzlar miqdori, o'stirish harorati, faglar,
dori va nurlar kabi turli omillar ta’sirida ham sodir bo'ladi. 1925-yili
G.A.Nadzon va G.S.Filippovlar rentgen nurlarning achitqi larga mutagen
ta’sir etishini kuzatishgan.

1944-yilda O. Everi. K. Mak-Lood va K. Mak-Kartilar birinchi bo'lib
novirulent, kapsulasiz pnevmokokklarga transformatsiya yo'li bilan DNK
orqali virulentlik hamda kapsula hosil qilish xususiyatlari o'tishini
aniqladilar va bunda DNK ning ahamiyatini aniqlab, irsiyatning asosini
dezoksiribonuklein kislotasi tashkil etishini isbotladilar.

1950-yilga kelib mikroorganizmlar irsiyatini o'rganishjadal rivojlandi.
DNK irsiyatning asosiy materiali ekanligi to'g'risida yangidan-yangi
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daliliar paydo bo'ldi. A. Xershi va M. Cheyslarning 1952-yildao‘tkazgan
tajribalari yordamida bakteriofagni ichak tayoqchasi hujayrasiga yuqtirilsa,
bakteriya ichiga fagat DNK ning o ‘zi kirishi aniqlandi. Keyinchalik olimlar
yetilgan virionlarni sun’iy yo'l bilan olishga va ularni moyil hujayralarga
yuqtirishga muvaffaq bo'ldilar. Natijada RNK va DNK tutuvchi
viruslarning nuklein kislotalari yuqumli ekanligi isbotlandi. Olimlar alohida
ajratib olingan RNK yoki DNK larni moyil hujayra ichiga kiritib, virion
bilan kirgan nuklein kislotalar kabi faoliyat ko'rsatishini tasdiqladilar, bu
tajriba viruslarning irsiy axborotlari faqat nuklein kislotalarda saqlanishini
yaqqol namoyon etdi.

D.Uotson va F.Kriklar 1953-yili nuklein kislotaning tuzilishini o'rganib,
DNK ning ikki ipli spiral shaklida ekanligini isbotlashdi. Bu ishlari uchun
ular Nobel mukofotiga sazovor bo'ldilar. Bu kashfiyot yangi molekular
genetikafanining rivojlanishiga, genetik kodning yechilishiga, DNK ning
sintezi va replikatsiyasini aniqlashga olib keldi.

D.Lederberg. V.Xeys, F.Jakob, Z.Volmanlarbakteriya irsiyatining rivoj-
lanishiga ulkan hissaqo'shib, mikroblarni ham «jinslarga» ajratish mumkin-
ligini va transformatsiya, transduksiya, konyugatsiya usullari yordamida
mikroorganizmlarda irsiy material almashinuvining qonuniyatlarini
o'rgandilar.

Tibbiyot mikrobiologiyasida patogen bakteriyalar genetikasini
o'rganish yangi turlarning paydo bo'lish mexanizmi, dorilarga
chidamligining sabablarini aniqlash va vaksina shtamm]larini olish uchun
yangi usullarni yaratishda muhim ahamiyat kasb etadi. Mikroorganizmlar
genetikasida olingan ma’lumotlar, irsiyat vao'zgaruvchanlikning asosiy
qonuniyatlari barcha tirik organizmlar uchun o'xshash ekanligini isbotladi.

Mikroorganizmlar irsiy materialining tuzilishi, genotipi, fenotipi va

ular populatsiyasining genofondi

Barcha organizmlar, jumladan, bakteriya, viruslarning irsiy
xususiyatlarini belgilovchi omil DNK hisoblanadi. Birlamchi irsiy material
bo'lgan DNK dan xromosomagen, bakteriya plazmidalari hamda ko'pgina
bakteriya viruslari (faglar) tuzilgan.

RNK tutuvchi viruslarda esa birlamchi irsiy material — RNK dir.

Prokariot xromosomasi eukariotlarnikiga nisbatan birmuncha sodda
tuzilgan, DNK molekulasi yumaloq halqa ko'rinishida bo'ladi.

Bir oqsil yoki peptid sintezini nazorat qiluvchi DNK ning kichkina
bo'lagi gen deb ataladi. Genlarda bakteriya hujayrasi yoki virionlarga xos
belgilarto'g'risidagi axborotlaryoziigan bo'ladi.
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Irsiy material tuzuvchi, idora qiluvchi (regulyator) va operator genlarga
boMinadi. Tuzuvchi gen ma'lum bir ferment, gormon yoki antiteloogsillari
sintezini ta’minlaydi. Idora qiluvchi genlar tuzuvchi genlar transkripsiyasini
nazorat qiladi. Operator gen tuzuvchi gen yonida joylashgan bo'lib,
tuzuvchi gen bilan idora qiluvchi genlar orasida vositachi bo'lib xizmat
qiladi.

Biror birikmaning sinteziga javobgar genlar kichik lotin harfi bilan
yozilib, ushbu birikma nomining yoniga «+» belgisi qo'yish qabul qilingan.
Masalan, met+ — metionin geni, pyr+ — purin geni va boshqalar (24-
rasm). Dorilar, fag, zahar va boshqa moddalarga chidamlilikni nazorat
qiluvchi genlar r harfi (ingl. resistent-chidamli) bilan belgilanadi. Masalan,
rifampitsinga chidamlilik rif, chidamsizlik -rif* (ingl. sensitive - sezuvchan)
deb yoziladi. Bakteriya fenotiplari ham genotiplarga o'xshash yoziladi,
ammo katta harflarda belgilanadi. Masalan, His+; Trp+ va hk.

Mikroorganizmlar genotipi genlar yig'indisi bo'lib, undagi irsiy ma’lu-
motlarni ma’lum belgilar orqali fenotipik ko'rinishda namoyon bo'lishidir.
Tashqi muhit omillari bh"tomondan ma’lum birgenni faollashtirsa, ikkinchi
tomondan ayrim genlar faoliyatini to'xtatadi. Bakteriyadagi genlar
faoliyatini to'g'ridan-to'g'ri aniqlab boTmaydi, shuning uchun undagi
ma’lum belgilarning o'zgarishi yoki yo'qolishiga ko'ra xulosa qilinadi.

Xromosoma tarkibiga kirmaydigan irsiy omillar. Ko'pgina
mikroorganizmlarda, ko'pincha bakteriyalar sitoplazmasida xromosomadan
alohidajoylashgan irsiy omillar mavjud. Bular plazmida, transpozon va Is
- ketma-ketliklar, ular DNK molekulasi hisoblanib, bir-biridan molekular
massasi, unda yozilgan axborot hajmi, avtonom shaklda ko'payishi
(replikatsiyasi) va boshqa belgilari bilan farq qiladi.

HIrH
P4X,0 RIfV
HIM3, Bt

v HIr6 (P72)

?AB313
H!r6

B312

AB3I1

24-rasm. E.coli xromosomasining
genetik kartasi
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Xromosomadan alohidajoylashgan irsiy omillar bakteriya hujayrasiga
hayotiy zarur emas, chunki ular metabolizm jarayonlarida ishtirok etmaydi.
Masalan, antibiotiklarga chidamlilik.

Plazmidalar bakteriya xromosomasi bilan birikkan yoki alohida holda
sitoplazmadajoylashgan bo'ladi. Avtonom holdagilari alohida ko'payadi.
Transpozon va Is - ketma-ketliklar doimo bakteriya xromosomasi bilan
birikkan bo'ladi, shuning uchun u bilan birga replikatsiya qiladi.

Plazmidalar. Plazmidalargajinsiy omil — F, dorilarga chidamlilik — R,
kolitsinogen omil — col, profag, enterotoksin sintezini nazorat qiluvchi
— Ent, gemolitik xususiyatni ta’minlovchi — Hem va boshqa omillar
kiradi.

Plazmidalar asosan ikki xil vazifani bajaradi. Birinchisi, xo'jayin
hujayrasidagi buzilgan DNK metabolizmini tiklashdan iborat. Masalan,
plazmida shikastlanib, replikatsiya qila olmaydigan bakteriya genomi bilan
birikkan bo'lsa, u holda plazmida replikatsiyasi hisobiga bu faoliyat
tiklanadi.

Plazmidalarning ikkinchi vazifasi kodlash faoliyati bo'lib, bakteriya
sitoplazmasiga yangi axborotni olib kirishdan iborat. Bu faoliyatni yangi
belgilarning paydo bo'lishi bilan aniqlash mumkin. Masalan, jinsiy
tukchalarning paydo bo'lishi F plazmida kiritilganligini ko'rsatadi,
dorilarga, antibiotiklargachidamlilik R - plazmidalar borligidan darak beradi
va hk.

Plazmidalarning avtonom holatga o'tishi va ularda yozilgan
axborotning amalga oshirilishida tashqi muhit ta'siri asosiy omil
hisoblanadi. Plazmida DNK si alohida replikatsiya bo'lishi mumkin, u
holda ular avlodlarga ham tarqaladi va uzoq vaqt saqlanib qoladi.
Plazmidalarning profaglarga o'xshash joylashishi uchun bakterial
xromosomada gomologik qismlar bo'lishi lozim. Is-ketma-ketlik va
tranzspozonlar xromosomaning duch kelgan qismiga o'mashib oladi.

Hozirgi vaqtda plazmidalarning 20 dan ortiq turi aniqlangan.

F-plazmida. Bu plazmida boshqalarga nisbatan chuqur o'rganilgan,
uni J.Lederberg va E.Tatumlar 1946-yili birinchi bo'lib, E.coli K 12
hujayrasida topishgan. F-plazmida halqa shaklida bo'lib, molekular
massasi 6x107dalton. Ujinsiy tukchalar (sex yoki F-pili) sintezini nazorat
qiladi. Jinsiy tukchalar yordamida donordan retsipiyent hujayralariga irsiy
material o'tadi.

Irsiy materialning (DNK) o'tishi F-plazmidadagi traoperon orqali
amalga oshadi (ingl. transfer - tashish). F-plazmida xromosomadan
alohidajoylashgan bo'lsa, u holda uni hujayradan akredin sarig'i, etidiy
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bromidi kabi moddalar ta’sirida yo‘qotish mumkin, natijada hujayra
donorlik xususiyatini yo’qotadi.

Ichak bakteriyalarida F-plazmida borligini maxsus faglar yordamida
aniqlash mumkin. Bu faglar faqat bakteriya hujayrasining ustidagi
sexpililarga adsorbsiya qilinadi. Shuning uchun ulami «erkak faglar» deb
ham ataladi, F-plazmida, asosan, bakteriya hujayrasida xromosomadan
alohida, avtonom holdajoylashadi, shuning uchun u retsipiyent hujayraga
oson va tez o tadi.

R-plazmida. Dorilarga chidamlilik R-plazmidalar orqali ta’minlanadi.
Hozir ularning juda ko'p xili aniqlangan. Dorilarga chidamlilik omillari
transmissiv hisoblanib, konyugatsiya jarayonida donor hujayradan
retsipiyent hujayralarga oson vatez o'tadi. Ammo ayrim R-plazmidalar
notransmissiv bo'ladi, ya’ni boshqa bakteriyalarga o'tmaydi.

R-plazmidani birinchi bo'lib yapon olimi Watanabe 1943-yili ichburug'
bakteriyasida kashfetdi. R-plazmida ikki ipli (zanjirli) DNKdan tashkil
topgan bo'lib, uning molekula tuzilishijuda murakkab. R-plazmida r-gen
va uning mayda elementlari Is-ketma-ketlik omili, transpozon va tra-
operonlardan tashkil topgan. Ma’lum bir antibiotikka chidamlilikni
ta'minovchi r-gen, shu antibiotikni parchalovchi yoki tuzilishini
o'zgartiruvchi fermentlar ishlab chiqarilishini nazorat qiladi. Masalan,
penitsillinaza fermenti penitsillinga ta’sir etib, uni parchalaydi.

Ko'pgina r-genlar transpozon bo'lib, plazmida tashuvchidan boshqa
replikonlarga o'tishi mumkin. Birgina r-genda bir necha transpozonlar
mavjud bo'lib, ular bakteriyalarning har xil antibiotiklarga chidamliligini
ta’minlaydi.

tra-operon plazmidalarning konyugativligini ta’minlab, grammanfiy
bakteriyalarning R-plazmidalari tarkibiga kiradi. Grammusbat
bakteriyalarda esa, asosan, nokonyugativ R-plazmidalar mavjud bo'lib,
ular bir bakteriyadan ikkinchisiga transduksiya yo'li bilan o'tkaziladi.

Bakteriotsinogen plazmidalar. Bular alohida turdagi antibiotiklarga
o'xshash moddalar- bakteriotsinlar sintezini nazorat qiladi. Bu omil 1925-
yili E.coli da Gratsio tomonidan kashfetilgan. Bakteriotsinlar bir turdagi
yoki unga yaqin turdagi bakteriyalarni o'ldiradi. Bakteriotsinlarni E.coli
(kolitsin), toun bakteriyasi (pestitsin), vabo vibrioni (vibriotsin),
K.pneumonia (pnevmotsin) kabi mikroorganizmlar ishlab chiqaradi.
Enteriobacteriaceae oilasiga mansub bakteriyalar ishlab chiqaradigan
kolitsinlar yaxshi o'rganilgan. Hozir E.coli ning kolitsin ajratadigan
shtammlari 20% ni tashkil etadi. E.coli ning ayrim shtammlari bir vaqtning
o'zida bir necha xil col-plazmidalarni tutishi mumkin.

100



Ichak guruh shtammlari ajratadigan kolitsin oqsil tabiatli, haroratga
chidamsiz, 25 dan ortiq xili ma’lum bo'lib, fizik-kimyoviy, antigenlik
xususiyatlari va bakteriya yuzasining ma’lum qismiga adsorbsiya qilinishi
bilan bir-biridan farqqiladi. Ular lotin harflari: A, B,C,D,E1,E2, F, K, W,
H, J, N va hk. bilan belgilanadi.

Kolitsinogen tutuvchi kultura populatsiyasidagi bakteriyalarning
hammasi kolitsinni sintez qilmay. balki 1000 hujayradan bittasinigina sintez
qiladi, ammo ultrabinafsha nurlar va boshqa omillarta’sirida kolitsin ishlab
chiqaradigan hujayralar sonini oshirish mumkin.

Bakteriotsin plazmidalaming molekular massasi bar xil. Masalan, col-
plazmida molekular massasiga ko‘ra ikki guruhga bo’linadi. Birinchi
guruhdagi col-plazmidalar molekular massasi 5x106 dalton, ikkinchi
guruhdagilarniki esa bir necha megadalton. Stafilotsin (stafilokokklar)
sintezini nazorat qiluvchi plazmidaning molekular massasi 30x106va hk.
Kolitsinlarning bakteritsid ta’sir etish mexanizmi ham turlicha. Masalan,
E3 kolitsin bakteriya tashqi membranasidagi ma'lum retseptorlarga
adsorbsiya qilinganidan so'ng ribosoma faoliyatini ishdan chiqaradi.
Kolitsin E2 esa endodezoksiribonukleaza fermenti hisoblanadi. Ayrim
kolitsinlar bakteriya hujayrasining sitoplazmatik membranasiga ta’sir etadi.

Kolitsinogen (col) plazmidalar ikki xil, ya’ni konyugativ (bakteriya
xromosomasi bilan birikkan holda) va nokonyugativ bo'ladi. Sol-
plazmidalarenterobakteriya hujayra sitoplazmasida xromosomadan alohida
avtonom holatda joylashgan bo‘lsa, konyugatsiya jarayonida
xromosomadan alohida retsipiyent hujayrasiga o ’tadi. Ammo ayrim col-
plazmidalar (sol V, col B va boshqalar) bakteriya xromosomasi bilan
birikkan holda bo'ladi. Bunday Col-plazmidalar konyugatsiya natijasida
donor hujayrasidan retsipiyentga tra-operonlar yordamida o ‘tadi.

Bakteriotsinogeniya odam organizmidagi mikroflora orasida ham keng
tarqalgan bo‘lib, mikrob biotsenozining hosil bo'lishiga ta’sir etuvchi
kuchli omillardan biri hisoblanadi. masalan, odam organizmidagi normal
mikroflora tarkibiga kiruvchi ichak tayoqchasidan ajraladigan kolitsin,
ichakka tushgan patogen enterobakteriyalami oMdiradi va natijada tabiiy
mikrobiotsenoz o ‘z holatiga qaytadi.

Har xil turdagi kolitsinlarni ishlab chiqarish xususiyati bo’yicha
bakteriyalar turini aniqlash mumkin. Bunda col-plazmidaning o ‘zi yoki
patogen bakteriyalar ishlab chiqaradigan kolitsin turlari aniqlanadi.

Biodegradatsiya plazmidalari. Bu plazmidalar uglevod va energiya
manbalari sifatida foydalaniladigan organik birikmalaming parchalanishini
nazorat qiladi. Bunday xususiyatga ega bo'lgan patogen bakteriyalar
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tashqi muhitda va odam organizmida boshqa bakteriyalarga nisbatan
ustun turishi mumkin. Masalan, urologik kasalliklarni qo ‘zglatuvchi ichak
tayoqchasi shtammlarida mochevinani gidroliz qiluvchi plazmida mavjud.

Biodegradatsiya plazmidalari qator uglevodlar (laktoza, saxaroza,
rafinoza va boshqalar)ni parchalovchi hamda proteolitik fermentlami hosil
qiluvchi axborotga ham ega.

Patogenlik plazmidalari. Bu plazmidalar bakteriyalarning virulentlik va
toksin hosil qilish xususiyatlarini nazorat qiladi. Bakteriyalarning
virulentligi bir nechaomillarga bog'liq. Jumladan, adgeziya. kolonizatsiya,
penetratsiya (hujayraga kira olish), invaziya, organizmning maxsus va
immun himoyalarini bostirish. Yuqorida sanabo'tilgan barcha belgilami
xromosoma va plazmidalardagi genlar nazorat qiladi. Masalan, bakteriya
ustidagi tukchalari bilan hujayraga yopishadi, ya’ni adgeziya sodir boNadi,
bu jarayonda qatnashuvchi tukchalarning hosil bo'lishi xromosomadagi
genlar orqali nazorat qilinadi.

Esherixiylarning kolonizatsiya, adgeziya xususiyatlari va ayrim
antigenlari CFA/I. CFA/II, CFA/III, KBS, KQO9 plazmidalar tomonidan
nazorat qilinadi.

Bakteriyalarning penetratsiyasida qatnashuvchi biologik faol
moddalar hosil boMishini plazmidalar, invaziyada ishtirok etuvchi
gialuronidaza va neyraminidaza fermentlari, fagositoz va komplementga
qarshi moddalar sintezini xromosomadagi genlar nazorat qiladi.

Odam va hayvonlar organizmidan ajratib olingan E.coli ning
mikropatogen shtammlari enterotoksinlar hosil qiladi. Ular sintezi Ent-
plazmidalar nazoratida bo'ladi. Bu plazmidalaming molekular massasi 5 -
6x107 dalton. Ent-plazmida bakteriya sitoplazmasida xromosomadan
alohida, ayrimlari esa xromosoma bilan birikkan holda bo'ladi.

Xromosomadagi tox-genlar vabo qo'zg'atuvchisining xolerogen,
tillarang stafilokokkning eksfoliatin, Cl.perfringens ning enterotoksin hosil
qilishini nazorat qiladi. Ayrim bakteriya hujayralarida tox-genlar tutuvchi
plazmidalar xromasomadan alohidajoylashgan bo'ladi.

Hem-plazmidalar. Gemolizin (ekzotoksin) ogsil tabiatli modda bo'lib,
eritrotsitiami gemolizga uchratadi.

Grammusbat (Staph.aureus, Str.pyogenes) hamda grammanfiy (E.coli,
Pr.morgani, Ps.aeruginosa) bakteriyalarning ayrim turlari gemolizin sintez
qilish xususiyatiga ega. Gemolizinlarni boshqa hujayralarga ham ta’sir
etadigan turi sitolizin deb ataladi.

E.coli ning gemolitik faolligi Hem-plazmida hamda xromosomadagi
genlar orqali nazorat qilinadi. Bu Hem-plazmidalaming molekular massasi
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4-9x107dalton. E.coli ko ‘pginashtammlarining virulentligi yirik konyugativ
hamda nokonyugativ plazmidalar orqali nazorat qilinadi.

Virulentlik va toksin hosil qilishlik patogenlikning asosiy omillari bo ‘lib,
bakteriyalarning ma'lum sharoitlarda yashashi uchun afzallik tug'diradi.
Ushbu belgilaming bakteriya populatsiyasi orasida tarqalishini ta’minlovchi
plazmidalar bakteriyalarning makroorganizmda yashashiga imkon beradi.

Virulentlikning o ‘zgarishi fenotipik va genotipik bo'ladi. Fenotipik
o'zgarish natijasida virulentlikning o'zgarishi turg'un bo'lmaydi. bu
noqulay sharoitda o'stirish va oziq muhitning tarkibiga bog'liq.

Patogen mikroorganizmlardagi genotipik o'zgarishlar mutatsiya,
rekombinatsiya hamda xromosomadan alohidan joylashgan omillaming
bakteriyalar orasida tarqalishi natijasida sodir bo'ladi.

Transpozonlar (lot. transpositio - o'rin almashuvchi) harakatchan.
joyini o'zgartirib turuvchi irsiy element bo'lib. DNK ning bir bo'lagidan
tashkil topgan. Transpozonlar 2000-2500 juft nukleotidlardan tashkil
topgan bo'lib, transpozitsiya uchun yetarli irsiy axborotga ega. Agar
bakteriya DNK siga biriksa, ularda duplikatsiya, agarjoyini o'zgartirsa —
deletsiya va inversiya sodir bo'ladi. Transpozonlar alohida, halqa
ko'rinishidagi molekula bo'lib, replikatsiya qilish xususiyatiga ega emas.
Ular faqat bakteriya xromosomasi tarkibida replikatsiya qiladi.
Transpozonlarning yangi hosil bo'lgan nusxalari plazmida va fag DNK
lariga joylashib olib, bakteriya hujayrasiga kiradi va ularning
populatsiyasida tarqalishini ta’minlaydi.

Shunday qilib, transpozonlarning asosiy xususiyati bir replikondan
(xromosoma- DNK) boshqa replikonga (plazmidaga) va aksincha ko'chib
o'tishidir. Ayrim transpozonlar plazmidalarga o'xshab nazorat qilish va
axborot tashish vazifasini bajaradi. Jumladan. ular bakteriya toksinlarini
hamda antibiotiklarni parchalovchi fermentlar sintezi to'g'risidagi
axborotlami tashiydi.

Transpozonlar uchi o'ziga xos tuzilgan bo'lib, marker sifatida DNK
ning boshqa bo'lakchalaridan farqlab olish imkonini beradi. Ushbu marker
yordamida transpozonlar nafaqat bakteriya va achitqilar, balki o'simliklar,
umurtqali hayvonlar va odam hujayralaridan ham topilgan.

Is-ketma-ketliklar (ingl. insertion — qo'shimcha, sequence — ketma-
ketlik) transpozonlarga o'xshash bo'lib, ular asos ketma-ketliklarining
go'shimchalari deb ham ataladi. Bular DNK ning bir bo'lakchasi bo'lib.
1000 va undan ko'proq juft nukleotidlardan iborat.

Is-ketma-ketliklarda, ularning DNK bo'lakchalarida harakatlanishi
(transpozitsiya) uchun kerakli axborotlar mavjud.
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Is-ketma-ketliklar o‘z joylarini o'zgartirishi natijasida quyidagi
vazifalami bajaradi:

1. Transpozon, plazmida, mo'tadil faglarning o'zaro hamda bakteriya
xromosomasi bilan bo'lgan munosabatini boshqarib turadi va ularning
rekombinatsiyasini amalga oshiradi.

2. Ma’lum tartibda bakteriya xromosomasiga joylashib, promotor
(retsipiyent bakteriyadagi tuzuvchi genlarning ekspressiyasini
boshqaruvchi) vazifasini bajarishi natijasida muvofiq genlarning transkrip-
siyasini ishga soladi yoki to'xtatadi.

3. Bakteriya xromosomasida 5-9 juft nukleotidlaro'zjoyini o'zgarti-
rishi va duplikatsiyasi natijasida deletsiya yoki inversiya tipidagi
mutatsiyalami hosil qilishi mumkin.

Is-ketma-ketliklar alohida holda uchramaydi, shuning uchun o'z-
o'zicha replikatsiyajarayonini amalga oshira olmaydi.

M o‘tadil va nuqsonli faglar xossalari bo'yicha bakteriyaplazmidalariga
o'xshaydi. Bu faglarning xromosomaga qo'shilishi natijasida
bakteriyalarda lizogenizatsiya ro ‘y beradi va ularda yangi belgilar paiydo
bo'ladi.

Lizogen bakteriyalarning o'zgaruvchanligi faglar yordamida yangi
genlarni qabul qilishi yoki retsipiyent bakteriyalardagi «ishlamayotgany
genlarning ekspressiyasi (faollashishi) bilan bog'liq. Ekspressiyada fag
DNK si nugsonli promotor oldigajoylashib, uning vazifasini bajaradi.

Mikroorganizmlardagio‘zgaruvchanlik turlari

Mikroorganizmlardagi o'zgaruvchanlik ikkiga bo'linadi:

1. Nasliy bo'lmagan (modifikatsion) o'zgaruvchanlik, bir genotipga
xos populatsiyaning turli sharoitda rivojlanishi natijasida sodir bo'ladi.

2. Nasliy o'zgaruvchanlik, bu mutatsiya va genlarning irsiy
rekombinatsiyasi hisobiga yuzaga keladi.

Nasliy boMmagan o'zgaruvchanlik. Tashqi muhit omillari ta’sirida
sodir bo'ladigan o'zgaruvchanlik nasliy bo'lmagan (modifikatsion)
o'zgaruvchanlik deyiladi. Bu o'zgaruvchanlik natijasida
mikroorganizmning morfologiyasi, biokimyoviy va antigenlik xususiyatlari
o'zgaradi. Modifikatsiyao'zgaruvchanlikda DNK ning birlamchi tuzilishi
o'zgarmaydi, shu sababli bu o'zgaruvchanlik keyingi avlodlarda yo'qolib
ketadi.

Modifikatsiya evolutsiya natijasida shakllangan bo'lib, mikroorga-
nizmlarning atrof-muhit o'zgarishiga nisbatan moslashuv reaksiyasi
hisoblanadi. Bu reaksiyalar mikroorganizmning o'zgargan sharoitda
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saqlanib qolishini ta' minlaydi, ammo ta’sir etuvchi omillar yo ‘qotilganidan
so‘ng ular birlamchi fenotipiga qaytadi. Masalan. fermentativ xususiyati
penitsillin ta’sirida yuzaga keladigan L-shakldagi mikroblar.

Uzoq vaqt, ya’'ni bir necha avlodga beriladigan nasliy bo'lmagan
o'zgaruvchanlik ham hor. Masalan. ayrim mikroblar virulentlik
xususiyatining pasayishi. Bu xususiyat bir necha avlodda saqlanib qolishi
mumkin. ammo ulami virulentlikka moyil hayvon organizmiga takror-takror
kiritilganda (passaj) yana o'z holatiga qaytadi.

Uzoq vaqt davom etadigan nasliy bo'lmagan o'zgaruvchanlikni
fenotipik jihatdan mutatsiyadan ajratib bo'lmaydi. Shuning uchun nasliy
bo'lmagan o'zgaruvchanlikni keltirib chiqargan omilni bilish lozim.
Mutatsiya genotipik o'zgaruvchanlik bo'lganligi tufayli o'zgargan
xususiyat qaytadan tiklanmaydi, ya’ni reversiyaqilmaydi.

Nasliy o‘zgaruvchanlik. Mutatsiyalar. Mutatsiya so'zi lotincha
mutatio — o'zgarish degan ma’noni anglatadi. Bu terminni birinchi bo'lib
botanikolim G.de Friz 1901-yili o'simliklardato'satdan yuzaga keladigan
o'zgaruvchanlikni belgilash uchun qo'llagan. Mikrobiologiyada esa bu
terminni 1912-yil M.Beyemik bakteriya koloniyalarining yuzasida hosil
bo'ladigan mayda koloniyalarni belgilash uchun ishlatgan.

Mutatsiya DNK tuzilishidagi turg'un nasliy o'zgarishdir.
Mutatsiyalami kelibchiqishi. DNK birlamchi tuzilmasidagi o'zgarishlar
tavsifi. fenotipi va boshqa belgilari bo'yicha tasniflash mumkin. Kelib
chiqishiga ko'ra barcha mutatsiyalar spontan (tabiiy) — to'satdan, o'z-
o'zidan hosil bo'ladigan va induksiyaqilingan. ya'ni mutagenlar ta’sirida
hosil bo'ladigan mutatsiyalarga bo'linadi. Spontan (tabiiy) mutatsiyalar
mikroorganizm populatsiyasida 0'z-o'zidan paydo bo'lib, bunda ta’sir
etgan mutagenni aniqlash qiyin. Tabiiy mutatsiyalarjuda kam uchraydi.
Bu mutatsiyaning xili va mikrobning turiga bog'liq. Tabiiy mutatsiyalar
har xil sabablar ta’sirida va holatlarda yuzaga kelishi mumkin, masalan,
DNK replikatsiyasi vaqtida DNK - polimeraza faoliyatida sodir bo'lgan
xatolik (misol uchun, timinga komplementar adenin o'miga guanin yoki
sitozinning sintez qilinishi). Ayrim bakteriyalarda (E.coli, Sal.typhimurium)
gen-mutatorlar borligi aniqlangan. Masalan, E.coli dagi mutator genlar
spontan mutatsiyalar miqdorini 100 marta va undan ham ko'proq marta
ko'paytiradi.

Ichak tayoqchasining T4 fagida mutator genning ta’sir qilishi molekular
asosi o'rganilgan. Bunda mutator gen DNK - polimerazaning sintezini
nazorat qiluvchi gen ekanligi aniqlandi. DNK - polimerazadagi mutatsiya
DNK ning replikatsiyasida xatolar sonini ko'paytirib yuboradi va natijada
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tabily mutatsiyalar miqdori ham o'z navbatida ko'payib ketadi. Mutator
genlarasoslarjuftligini almashtirib yuborishi natijasida nuqtali mutatsiyalar
yuzaga keladi.

Mikrob populatsiyasiga fizik-kimyoviy mutagenlar ta’sir etishi
natijasida tajriba yo'li bilan olinadigan mutatsiyalar «induksiya qilingan
mutatsiyalar» deyiladi. Mutagenlar ta’sirida mutatsiyalar 10-100(XX) marta
ko'payadi.

Mutatsiyaga uchragan genlar soni va birlamchi DNK tuzilishidagi
o'zgarishlar tavsifiga ko'ra, gen va xromosoma darajadagi mutatsiyalar
farqlanadi. Gendagi mutatsiyada birgina gen jarohatlansa, xromosomadagi
mutatsiyada esa bir necha gen shikastlanadi.

Asoslarning almashinuvi kodonlar (triplet)ni o'zgartiradi. ya’ni irsiy
axborotlarning ma’nosini o'zgartirib yuboradi. Bunday mutatsiyalar
«missens» mutatsiyalar deyiladi. Ushbu mutatsiyalarda bir
aminokislotaning o'rniga boshqasi sintez qilinadi. Juft asoslarning
almashishi natijasida hosil bo'lgan mutatsiyalar ma’nosiz kodlami yoki
nonsens-kodon (UAA, UAG, UGA)lami hosil qilishi ham mumkin, bularda
biron-biraminokislotani sintez qilish to'g'risida ma’lumot bo'lmaydi.

Bir juft asosning qo'shilishi yoki tushib qolishi natijasida sodir
bo'ladigan mutatsiyalar kodonlar ketma-ketligini o'zgartiradi. Natijada
ulami o'qish tartibi ham buziladi. Bunday mutatsiyalar o'qilishi siljigan
yoki ramkasi siljigan mutatsiyalar deyiladi.

Genida nuqtali mutatsiya tashuvchi mikroorganizmda ikkilamchi
mutatsiya yuzaga kelishi mumkin, natijada mikroorganizm o'zining yovvoyi
(asl) renotipiga qaytadi. Binobarin, mutant fenotipini hosil qilgan
mutatsiya to'g ‘ri, asl holatiga qaytargan mutatsiya— tiklovchi yoki qayta
mutatsiya deb ataladi. Masalan, to'g'ri mutatsiya ATni GSga almashishi
natijasida sodirbo'lgan bo'lsa, tiklovchi mutatsiya GSni ATga almashishi
oqibatida hosil bo'ladi. Haqiqiy reversiyada faqat fenotip tiklanib
qolmasdan, balki genotip ham o'z holiga qaytadi.

Xromosoma mutatsiyalarida DNK ning ayrim qismlarida yirik
o'zgarishlar kuzatiladi. Bular bir necha nukleotidlarning tushib qolishi
(deletsiya) yoki DNK ning bir qismi 180 gradusga buralib qolishi
(inversiya) yoki DNK bo'lagining qayta kelishi (duplikatsiya) natijasida
sodir bo'ladi.

Xromosomadagi mutatsiyalaming hosil bo'lish mexanizmlaridan biri
bu Is — ketma-ketliklar va transpozonlarni DNKning bir qismidan
ikkinchisiga yoki replikondan replikonga o'tishi (xromosomadan
plazmidaga va aksincha) hisoblanadi.
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Transpozonlar DNK molekulasida birjoydan ikkinchijoyga o ‘tganda
ma’lum bir gen bilan birikadi, natijada mutatsiya sodir bo’ladi.
Transpozonlarning o’rnini o’zgartirish oqibatida irsiy materialning
deletsiya yoki inversiyasi, agar ular DNKning yangi qismiga borib
qo’shilsa, 5-9 juft nukleotidlarning duplikatsiyasi yuzaga keladi.

Mutatsiyaga uchragan bakteriya hujayrasining fenotipik
o’zgarishlariga ko'ra mutatsiyalar neytral. shartli-letal va letal xillarga
bo'linadi. Neytral mutatsiya fenotipik belgilaming o'zgarishida namoyon
bo'lmaydi. chunki bunda fermentning funksional faoliyati o'zgarmaydi.

Ferment tuzilishiga ta’sir etib. lekin uni funksional faolligini
o'zgartirmaydigan mutatsiyalar shartli-letal mutatsiyalar deb ataladi.
Bakteriya hujayralari atrof-muhit sharoitiga ko'ra o'zining yashash
qobiliyatini saqlab qolishi yoki aksincha uni yo'qotishi ham mumkin.
Masalan, ts-mutant (haroratga sezgir) bakteriyalar 37°C da ishlovchi
fermentlami sintez qila olsa, 42°C da bu belgisini yo'qotadi. Binobarin,
bakteriyaning yovvoyi turida fermentlar faolligi ikkala xil haroratda ham
yuqori bo'ladi.

Letal mutatsiyalarda, bakteriya hujayralari hayoti uchun zamrbo'lgan
fermentlami sintez qilish qobiliyatini yo'qotadi. Bunday mutatsiyalaming
aksariyati katta deletsiyalar (bir necha genlarni qamrab oluvchi) yoki
xromosoma mutatsiyalarining boshqaturlarida kuzatiladi. Bularga, DNK
—polimeraza sintezi to'g'risida axborot tashuvchi genlardagi mutatsiyalar
misol bo'laoladi.

Mutatsiyalar fenotipik ko'rinishi bo'yicha, morfologik va biokimyoviy
belgilaming o'zgarishi yoki yo'qotishida namoyon bo'ldi. Masalan,
bakteriyalarning morfologik elementlariga kapsula, xivchin. hujayra
devorlari, tukchalar kirsa, biokimyoviy belgilariga ma’lum bir uglevodlami
parchalovchi, aminokislotalarni sintezida ishtirok etuvchi fermentlar, dori
yoki dezinfeksiya moddalarga nisbatan yuzaga keladigan chidamlilik va
hk. kiradi.

¢ Aminokislota, vitamin, turli o'stiruvchi omillar, azot asoslariga muhtoj
mutantlar auksotrof mutantlar deb ataladi. Bulaming o'sishi uchun oziq
muhitga. ularga zamr mahsulotlami tayyor holda qo'shib berish lozim.

R-S-dissotsiatsiya. Dissotsiatsiya bakteriyalaro'zgamvchanligining
o'ziga xos turi bo'lib, uning asosida mutatsiya yotadi. Bu holat bir turga
mansub bakteriyalar undirmasini qattiq oziq muhitga ekilganda, ikki xil
koloniyalar hosil bo'lishi bilan namoyon bo'ladi. Birinchi xil S-koloniyalar
(ingl. smooth - silliq) asl koloniyalar hisoblanib ko'pgina bakteriyalarga
x0s. S-koloniyalar dumaloq, chetlari tekis, bo'rtgan, silliq. yaltiroq
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ko ‘rinishda bo'ladi. R-shakldagi koloniyalar (ingl. rough - g'adir-budir)
chetlari notekis, xira, yirik, yassi, usti donador bo'ladi.

Dissotsiatsiya jarayonida patogen bakteriyalarning virulentlik,
antigenlik va boshqa biologik xususiyatlari o'zgaradi. Bakteriya
koloniyalarining shakllanishi (dissotsiatsiya) bir yo'nalishda bo'lib, S
dan R-shaklga, ayrim hollarda, oraliq shilimshiq M -shakldagi
koloniyalarni hosil qilish bosqichi orqali o'tadi. Koloniyalarning R-
shakldan S-shaklga o'tishi kam uchraydi. R-shakldagi bakteriyalarhujayra
devoridagi LPSni sintez qilishda ishtirok etadigan fermentlarning hosil
bo'lishini nazorat qiluvchi bir guruh genlarda sodir bo'lgan mutatsiya
hisobiga yuzaga keladi. Esherixiya va shigella turkumiga mansub
bakteriyalar turlarida bunday mutatsiyalar ko'p uchraydi.

Ko'pgina patogen bakteriyalar asosan qattiq oziq muhitlarda S-
shakldagi koloniyalar hosil qiladi, ammo sil, toun, kuydirgi va boshqa
ba’zi kasalliklarning qo'zg'atuvchilari bundan mustasno', chunki ular
tabiatan R-shakldagi koloniyalarni hosil qiladi.

S-R-dissotsiatsiyaga sabab bo'ladigan mutatsiyalar insertatsion
mutatsiyalarga kiradi, chunki ular xromosomadan alohidajoylashgan irsiy
omillaming, shujumladan, mo'tadil faglarning bakteriya xromosomasiga
o'rnashib olishi natijasida sodir bo'ladi. Agar mutatsiya natijasida
grammanfiy bakteriyalarning EPS moddasi tarkibida bo'ladigan polisaxarid
zanjiridagi determenantlarning hosil bo'lishishi nazorat qiluvchi genlar
o'zgarsa, u vaqtda R-mutantlar paydo bo'ladi. Ularning asosiy biologik
xususiyatlari ham o'zgaradi. R-S-dissotsiatsiya, bo'g'ma bakteriyasida
muvofiq mo'tadil faglar lizogenizatsiyasi bilan bog'liq. Binobarin, R -
shakldagi bo'g'ma bakteriyasi toksin ajratadi. Boshqa bakteriyalarda, R -
shakldagi koloniyalar, xromosomaga R-plazmida, transpozon yoki Is-
ketma-ketliklarining birikishi natijasida ham hosil bo'ladi. Piogen
streptokokklarning R-shakli rekombinatsiya natijasida yuzaga keladi.

Dissotsiatsiya ayrim yuqumli kasalliklarning bakteriologik tashxisini
murakkablashtiradi (25-rasm).

25-rasm. Bakteriyalarning dissotsiatsiyasijarayonida koloniyalar shaklining
o'zgarishi: S-silliq, O-xira, R-g'adir-budir
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Mutagenlar. Mikroorganizmlardagi induksiyaqilingan mutatsiyalami
har xil tuzilishga va ta’sir mexanizmiga ega bo'lgan kimyoviy va fizikaviy
omillar keltirib chiqaradi. Bunday omillar mutagenlar deb ataladi.

Fizikaviy mutagenlardan ultrabinafsha, rentgen nurlari, radiatsiya
yuqori harorat ta’sirlari yaxshi o'rganilgan. Nurlarning mutagen ta’siri
to'lqinining uzunligiga, ionizatsiyaqiluvchi miqdoriga bog'liq.

Ultrabinafsha nurlar DNK molekulasida timin dimerlarini hosil qilib,
DNK-polimerazaning ishlashiga xalaqit beradi, natijada DNK replikatsiya
jarayoni buziladi.

Kimyoviy mutagenlarga qator kimyoviy birikmalar: organik va
noorganik kislotalar, ishqor, H,(X, metall tuzlari, formaldegid, fenol, purin
va pirimidin asoslarining o'xshashlari, akridin bo'yoqlari, ko'pgina
nitrozobirikmalar va boshqalar kiradi. Kimyoviy mutagenlar bir-biridan
ta’sir mexanizmi bilan farq qiladi. Masalan. 5-bromuratsil timinning
o'xshashi hisoblanadi, undan faqat CH,-guruh o'rniga brom atomi borligi
bilan farq qiladi. Bu modda «xatolikka» yo'l qo'yib adenin o'rniga guanin
bilan birikadi. Bu xatolik timinga o'xshash moddaning DNK tarkibiga
birikish vaqtida sodir bo'lishi mumkin, bu holat xato birikish deyiladi.
Tarkibida 5-bromuratsil bo'lgan DNKning keyingi replikatsiyasida ham
guanin bilan xato birikish bo'lishi mumkin, natijada xato replikatsiya yuzaga
kelib, AT —» GS bilan almashinadi.

2-aminopurin adeninning o'xshashi hisoblanadi. U timinning o'miga
sitozin bilan birikadi, natijada AT —» GS bilan almashadi.

Nitrat kislota guanin, sitozin yoki adeninning amin guruhini yo'q qiladi,
natijada sitozin adenin bilan birikuvchi uratsilga aylanadi (GS —> AT bilan
almashadi), adenin sitozin bilan birikuvchi gipoksantinga aylanadi

(AT —>GS bilan almashadi).

Akridin bo'yoqlari DNK bilan to'g'ridan-to'g'ri birikib, azot
asoslarining tushib qolishi yoki qo'shilishiga sabab bo'ladi.

Nitrozoguanidin, nitrozomochevina va boshqa nitrozobirikmalar
kuchli mutagen bo'lganligi uchun ulami supermutagenlar deyiladi.

Mutagenlar maxsuslikka ega emas, shuning uchun mikrob
hujayrasidagi genomning har qanday geniga ta’sir etib, uni o'zgartirishi
mumkin.

Reparatsiyalar. Tekshirishlar natijasida hujayradagi jarohatlangan
irsiy materialni tiklashi mumkin bo'lgan maxsus sistema borligi aniqlandi.
Bu sistema hujayraning irsiy materialini, jarohatlovchi omillarga qarshi
chidamliligini oshiradi. DNKdagijarohat reparatsiyasi ferment yordamida
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amalga oshiriladi, bu ferment o ‘z navbatida maxsus genlar nazoratida
bo'ladi. Agar shu genlarda mutatsiya sodir bo'lsa, u holda DNK uni
jarohatlovchi agentlarning barchasiga moyil bo'lib qoladi.

Ultrabinafsha nurlarjarohatlagan DNK replikatsiyasini ta’minlovchi
sistemaning bir guruhi fotoreaktivatsiya sistemasi deb ataladi.
Fotoreaktivatsiyani ta’minlovchi fermentlar yorug'lik ta’sirida timin
dimerlarini uzib, monomer shaklga aylantiradi.

Ultrabinafsha nurlarjarohatlagan DNKni tiklovchi ikkinchi tizim ham,
bir guruh fermentlardan iborat bo'lib, ular qorong'i sharoitda ta'sir etadi.
Shuning uchun bu sistemani qorong'ulik yoki doreplikativ reparatsiya
deb ataladi.

Ultrabinafsha nurlar ta'sirida induksiya qilingan mutatsiyalar hosil
bo'lishida. postreplikativ reparatsiyada sodir bo'ladigan jarayonlar muhim
ahamiyatga ega. Kimyoviy mutagenlar ta’sirida jarohatlangan DNK
qismlari ham hujayra tomonidan reparatsiya qilinadi.

Genetik rekombinatsiyalar. Mikroorganizmlarga xos genetik
rekombinatsiyalar yuqori organizmlarnikiga o'xshash bo'ladi, ammo
rekombinatsiya jarayoni ularda o'ziga xos kechadi. Bu asosan ko'payish
usuli va irsiy materialning o'tish qonuniyatlarida namoyon bo'ladi.
Eukariot hujayralardagi irsiy rekombinatsiyalarjinsiy ko'payish vaqtida
xromosoma boiaklarining o'zaro almashinishi, ya’ni retsiprok almashinish
hisobiga sodir bo'ladi. Bunda ikkita almashinayotgan xromosomadan
ikkita rekombinant xromosoma hosil bo'ladi, natijada ikkita rekombinat
individ vujudga keladi. Prokariotlar esa jinsiy yo'l bilan ko'paymaydi.
Ularda rekombinatsiya genom ichidagi o'zgarishlar, ya’ni xromosomada
genlarning joyini o'zgarishi yoki retsipiyent hujayrasiga donor
xromosomasining bir qism genlari kirganda sodir bo'ladi. Natijada, noto'liq
zigota — merozigota hosil bo'lib, undan faqat bitta rekombinat yuzaga
keladi. Bunday rekombinatning genotipi asosan retsipiyent genotipi va
unga qo'shilgan donor xromosomasi bo'lagidan iborat. Shu sababli
bakteriyalardagi irsiy rekombinatsiyalami retsiprokligini aniqlash mumkin
emas. Biroq, bakteriya DNK xromosomasi va plazmidalar o'rtasidagi
rekombinatsiyalarda retsiprokli irsiyat almashinuvi kuzatiladi. Shuning
uchun, bakteriyalar irsiyatini tahlil qiluvchi maxsus usullar ishlab chiqilgan.
Bu usullar genlarning xromosomadagi o'mi va ularning ultra tuzilishini
o'rganish imkonini beradi.

Genetik rekombinatsiyalar sodir bo'lishida bir qancha fermentlar
ishtirok etadi. Retsipiyent hujayrasining rekombinatsiya qila olish

qobiliyatini belgilovchi maxsus (rec) genlar ham mavjud.
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Irsiy materiallar bir bakteriyadan ikkinchisiga transformatsiya,
transduksiya va konyugatsiya orqali o'tadi.

Transformatsiya — irsiy material (DNK bo'lagi)ning donor hujayra-
sidan retsipiyent hujayralariga bevosita o'tishi.

Transformatsiya hodisasini birinchi bo'lib F.Griffits 1928-yili kashf
etgan. U oq sichqonlarning qorin bo'shlig'iga novirulent. kapsulasiz
pnevmokokkning II turini va o'ldirilgan. virulentli, kapsulali
pnevmokokkning III turini birgalikda yuboradi. Zotiljamdan sichqonlar
o'ladi va ulardan pnevmokokkning kapsulali III turi ajratib olindi. Bu
jarayonda o'ldirilgan, virulentli, kapsula hosil qiluvchi pnevmokokkning
III turidan DNK orqali pnevmokokkning II turiga sichqon organizmida
virulentlik hamda kapsula hosil qilish xususiyatlari o'tdi, ya’ni o'lgan III
tur pnevmokokk ekstraktida faol genlarga ega bo'lgan DNK saqlanib
qolgan.

1944-yili O.Everi, K.Mak-Leod va K.Mak-Kartilar undirilgan
pnevmokokklardagi o'tuvchi omilning kimyoviy tarkibini aniqladilar va
bu omil dezoksiribonuklein kislota (DNK) ekanligini isbotlashdi.

Transformatsiya fenomi H.influenzae, B.subtilis, streptokokk,
stafilokokk. neysseriya, E.coli va 50 dan ortiq boshqa bakteriyalarda
o'tkazilgan. Ko'pincha donor DNKsidan retsipiyentga asosan, bitta gen
yoki birikkan bir necha genlar beriladi.

Molekular massasi 0,5-1x106 dalton bo'lgan DNKning 2 ipli
bo'lakchalarida transformatsion faollik kuzatiladi.

Bakteriyadagi transformatsionjarayon 4 bosqichdan iborat: 1) donor
DNK ning retsipiyent hujayrasi ustiga adsorbsiya qilinishi; 2) DNKning
retsipiyent hujayrasi ichiga kirishi; 3) retsipiyent hujayrasi ichiga kirgan
donor DNKsining retsipiyent xromosomasi bilan birikishi; 4) irsiy
rekombinatsiyaning vujudga kelishi.

Transformatsiya bir turdagi, ammo turli genotiplarga ega bo'lgan
bakteriyalarda samarali kechadi.

Transformatsiya bakteriya populatsiyasidagi barcha hujayralar bilan
sodir b[Jlmay, balki donor DNKsi ayrim hujayralargagina ta’sir etib
transformantlar hosil qiladi. Donor DNKni gabul qila oladigan retsipiyent
hujayralar kompetent hujayralar deb ataladi. Kompetentlik xususiyati
retsipiyent hujayrasining ma’lum o'sish davriga, ya’ni logarifmik fazasiga
to'g'ri keladi. Aynan shu vaqtda retsipiyent hujayrasi devorining
Utkazuvchanligi oshadi va yuqori polimerli DNK kirishiga sharoit yaratiladi.

Transformatsiya yo'li bilan o'tkazilgan donor DNKning retsipiyent
xromosomasi bilan mustahkam birikishi ular irsiy materialining
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gomologikligiga bog'liq. Shuning uchun gomologiklik qancha yuqori
darajada bo'lsa, transformatsiyaning amalga oshishi oson kechadi.
Shuning uchun bir tur ichidagiga nisbatan har xil turlar orasida
transformatsiya hodisasi kam uchraydi.

Transduksiya — irsiy materialning bir bakteriya hujayrasidan
ikkinchisiga faglar yordamida o'tkazilishi. Mo'tadil faglar va ularning
mutantlari donor bakteriyadan retsipiyent hujayraga irsiy materialni
o'tkazish xususiyatiga ega.

Transduksiya hodisasini N.Sinder va J.Lederberglar 1951-yili kashf
qilgan. Transduksiya E.coli, ichburug' bakteriyasida, salmonella, vabo
vibrionida, stafilokokklarda va boshqa bir qancha bakteriyalarda
aniqlangan.

Uch xil transduksiya farqlanadi: nomaxsus yoki umumiy, maxsus va
abortiv.

Nomaxsus transduksiya. Faglarning ko'payishi jarayonida (reproduk-
siyasida) yangi faglar yig'ilayotganda ularning boshchasiga fag DNKsi
bilan birga, donor — bakteriya DNKsining bo'lakchasi ham kirib qolishi
mumkin, bunda fag o'zining genomini bir qismini yo'qotadi, natijada
nuqsonli fagga aylanadi. Bunday nuqsonli transduksiyani amalga
oshiruvchi faglar 0,3% ni tashkil etadi. Nomaxsus transduksiyada donor
hujayradan retsipiyent hujayraga har xil genlar, masalan, aminokislotalar
sintezini, antibiotiklargachidamlilikni, ayrim uglevodlami parchalovchi
fermentlami nazorat qiluvchi genlar o'tishi mumkin. Nomaxsus
transduksiya kam sodir bo'ladi, ya'ni birgina fag zarrachasiga I0"-}0*7
darajada to'g'ri keladi.

Fagning genomi bakteriya xromosomasining 1/100 ni tashkil etadi,
shuning uchun transduksiya jarayonida xromosomaning kichkina bir
bo'lakchasigina o'tadi (26-rasm).

.10 t > 1
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26-rasm. E.coli xromosomasidan profag DNK-siningajralibchiqishi:
[ to'liq lambda fagning hosil bo'lishi; 11 nugsonli lambda fagning hosil bo'lishi
(xo'jayin genini tashib yuradi)
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0 ‘tkazilgan donor bakteriyaning DNK bo'lakchasi, retsipiyent
bakteriya DNKsining gomologik qismiga rekombinatsiya natijasida
birikadi.

Nomaxsus transduksiyada. transduksiyani amalga oshiruvchi faglar
faqatgina irsiy materialni bir bakteriyadan ikkinchisiga o ’tkazish vazifasini
bajaradi. fag DNKsi transduktantlar hosil bo'lishida ishtirok etmaydi.

Maxsus transduksiyani J.Lederberg 1956-yili o'z tajribalarida
aniqlagan. Bu transduksiyada faglar donor bakteriyasidan retsipiyent
bakteriyasiga faqat ma'lum bir genlarni o'tkazadi. Transduksiyani amalga
oshiruvchi faglar bakteriya xromosomasidagi profagni ajratib oladi, bunda
profag bilan birga uning yonida joylashgan genlar ham ajralib chiqadi.
Masalan, transduksiyani amalga oshiruvchi lambda fag lac genni
(laktozaning prachalanishini nazorat qiluvchi) yoki bio (biotin sintezini
nazorat qiluvchi) genni o'tkazadi. Bakteriya xromosomasidan genlarning
profag DNKsi bilan ajralib chiqishida, fag genlarining bir qismi yo'qoladi,
natijada nuqsonli, ammo donor bakteriyaning lac genini biriktirib olgan
faglar hosil bo'ladi. Bunday faglar 5 /dlac deb belgilanadi. Hosil bo'lgan

70% transduktantlarning klonlari chidamli bo'lmaydi, tezda laktoza—
manfiylarga ajralib ketadi.

Shunday qilib, mo'tadil S fag maxsus transduksiyani amalga oshiradi

vao'ziga biriktirgan holda bitta yoki bir necha donor bakteriya genlarini
retsipiyent hujayrasiga o'tkazadi.

Abortiv transduksiyada faglar orqali o'tkazilgan donor
bakteriyalarning DNK bo'lakchasi retsipiyent hujayraning xromosomasi
bilan birikmaydi, sitoplazmada alohidajoylashib, faoliyat ko'rsatadi.

Abortiv transduksiyani birinchi bo'lib, Stoper 1956-yili
Sal.typhimurium da transduksiyani o'rganish vaqtida kashf etdi.

Stoper 1956-yili salmonellaning harakatchanligini (xivchinlami) abortiv
transduksiya orqali o'tkazilganligini aniqladi va bakteriya hujayralari
bo'linganda, donor— bakteriyadan o'tkazilgan DNK bo'lakchasi har
ikkinchi qiz hujayraga berilishi, ya’ni nasldan-naslga o'tshini ko'rsatadi.

Abortiv transduksiyani ayrim nomaxsus transduksiyani amalga
oshiradigan faglar sodir qgiladi.

Transduksiyaning tabiiy sharoitda bo'lishi to'g'risida aniq ma’lumotlar
yo'q. Lekin ko'pgina olimlar bor deb o'ylashadi, chunki transduksiyani
amalga oshimvchi mo'tadil bakteriya faglar tabiatda ko'p miqdorda uchraydi.

Konyugatsiya — irsiy materialning donor hujayrasidan retsipiyent
hujayrasiga ularning chatishishi natijasida o'tishi. Konyugatsiya hodisasi
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D.Lederberg va E.Teytum tomonidan 1946-yili E.coli da o'tkazilgan
tadqiqotlarda kashf qilindi. Konyugatsiyada bir xil hujayralar donorlik,
ayrimlari retsipiyentlik vazifasini bajaradi va irsiy material faqat donordan
retsipiyentga bir tomonlama o'tadi. Donorlik xususiyatiga ega bo'lgan
hujayrada F - plazmida (jinsiy omil) borligi aniqlandi. Shuning uchun F -
plazmidasiz hujayralar retsipiyentlar yoki F - hujayralar deb ataladi. F* -
hujayralarni F~- hujayralar bilan chatishtirganda 1-10% ga yaqin
retsipiyentlarga F plazmida beriladi.

Kavalli 1950-yili F* kultura ichida hujayradan xromosoma genlarini
yuqori darajada o'tkazish xususiyatiga ega bo'lgan donorni kashf qildi.
Bunday shtammlar Hfr (ing. high frequncy - yuqori darajada -
recombination - rekombinatsiya hosil qiluvchi)deb ataladi. Hozir Hfr -
shtammlar turli patogen bakteriyalardan ajratib olingan.

F-plazmida bakteriya xromosomasining ma’lum qismlariga birika olish
xususiyatiga ega. Ayrim hollarda F-plazmida 1 profagga o'xshab
xromosomadan ajralib chiqadi va o'zi bilan birikkan bakteriya genlarini
ham ajratib oladi. Bunday F-plazmidalar uning tarkibiga kirgan genning
nomi bilan belgilanadi. Masalan, F-gal retsipiyent hujayrasiga galaktozani
parchalash xususiyatini o'tkazadi.

Donor bakteriyalarda, ya’ni F-plazmidaga ega bo'lgan hujayralarda
3-4 tagacha Fjinsiy tukchalar (sex pili) borligi aniqlandi. Konyugatsiya
jarayonida, donor hujayra o'z jinsiy tukchalari bilan retsipiyent hujayraga
birikadi. Bu jinsiy tukcha yoki tukchalar ikkala hujayra o'rtasida
konyugatsion ko'prik vazifasini bajarib, undan 2 soat davomida donor
hujayrasidan retsipiyent - hujayrasiga F - omil va sitoplazmada alohida
joylashgan boshqa plazmidalar ham o'tadi (27-rasm).

Konyugatsiya jarayonida donor
bakteriya xromosomasining o'tishi uchun
F-plazmida joylashgan qismidan
endonukleaza yordamida DNKning bitta
zanjiri uzilishi lozim. Natijada DNKning
ajralgan qismi retsipiyent hujayraga
konyugatsion ko'prik orqali o'tadi vatezda
ikkinchi ipi sintez qilinadi. Donor
hujayrada qolgan DNK ipidan ham
ikkinchi ip sintez bo'ladi. Bunday donor
hujayralarga bakteriyalarning H fr-

27-rasm. Bakteriya shtammlari misol ' bo'la "oladi.
konyugatsiyasi Konyugatsiya jarayoni tabiatda keng
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tarqalgan. Masalan, enteropatogen esherixiylarning V3qismi F -hujayralar
bilan chatishish xususiyatiga ega. Hozir konyugatsiya tur va turkumlararo
ham amalga oshishi aniqlangan.

Populatsion irsiyat asoslari

Odam organizmida bakteriyalar populatsiyalar shaklida ma’lum bir
biotoplarda (og’iz, ichak bo'shlig'i va boshqalar)joylashgan. Bujoylarda
bakteriya populatsiyalarining saqlanib qolishi va yashashi ularning
genofondiga, ya’ni populatsiyadagi barcha mikrob hujayralarining
genotipiga bog’liq.

Hayot davomida, mikrob populatsiyasida belgilari o ’zgargan individlar
paydo bo’ladi, bular boshqa hujayralar uchun geterogen hisoblanadi.
Geterogen bakteriyalarning saqlanib qolishi va ko’payishi ma'lum
sharoitga bog’liq bo’lib, buni tabiiy tanlanishda ahamiyati juda katta.
Populatsiyadagi geterogenlik qanchalik yuqori bo'lsa, ularning saqlanib
golish imkoniyati ko ’payadi.

Geterogen hujayralarning ko’payib borishi, populatsiya genofondini
o'zgartiradi.

Mikrob populatsiyasi genofondining o'zgaruvchanligini ikkiga:
fenotipik — modifikatsion va genotipik — mutatsion-rekombinatsion
o'zgaruvchanliklarga bo'lish mumkin.

Birinchi modifikatsion xili, tuzuvchi genlarga doimiy ravishda ta’sir
etuvchi repressiya va induksiya mexanizmlari tufayli sodir bo’ladi, ammo
genlarda o’zgarish bo’lmaydi. Natijada yangi sharoitga moslashgan
hujayralargina yashab qoladi, qolganlari nobud bo'ladi. Omillar ta’siri
to’xtatilsa yoki oldingi sharoitga qaytilsa, mikrob hujayralarida paydo
bo'lgan yangi belgilar yo'qolib, o'z holatiga qaytishi mumkin. Bunda
mikroblar genotipida o'zgarish kuzatilmaydi. Bu xil o ’zgaruvchanlikka ogsil
hosil qiluvchi genlarning altemativ ekspressiyasi misol bo’la oladi. Bu
ogsillar bir xil vazifa bajaradi, ammo antigenlik xususiyatiga ko’ra bir-
biridan farqqiladi.

Mutatsion-rekombinatsion xildagi o’zgaruvchanlikda, mikrob
populatsiyasidagi hujayralarda genotiplar o ’zgaradi, bu asosan mutatsiya,
rekombinatsiya va transpozon orqali kiritilgan tashqi axborot hisobiga
sodir bo'ladi.

Mikrob populatsiyasida geterogen hujayralar, organizmda almashinuv
reaksiyalari natijasida hosil bo'ladigan mutagen omillar (H,02 intrazminlar
va boshqalar), ma’lum bir kimyoterapevtik moddalar va hk. ta’sirida
ko’payadi.
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Shu bilan birga transpozon va Is-ketma-ketliklar bakteriya
xromosomasining duch kelgan joyiga o'rnashib olib, insertatsion
mutatsiyalar keltirib chiqaradi.

Geterogen antigenlarga ega bo'lgan mikroorganizmlar qondagi
antitelolarga nisbatan selektiv afzallikka ega. Masalan, so'zak.
tripanosoma, qaytalama til" qo'zg'atuvchilari kabi mikroorganizmlarda
shunday xususiyat mavjud.

Ayrim F, R-plazmidalar, transduksiya qiluvchi faglar bilan birga
begona DNK bo'lagini retsipiyent hujayrasiga kiritadi, uning DNKsida
gomologik qism bo'lsa. u bilan birikadi va natijada mikrobning genotipi
o'zgaradi. fenotipik yangi belgilar paydo bo'lib. ularning afzalliklari tabiiy
tanlanishda bilinadi.

Davolash uchun qo'llaniladigan kimyoviy dorilar. hamda maxsus
antitelolar kabi moddalar odam organizmidagi tanlovchi omillar
hisoblanadi. Shu bilan bir qatorda, bu omillar o'ziga xos signallaming
hosil bo'lishida induktorlik vazifasini ham bajarishi mumkin. Hosil bo'lgan
signallar mikrob hujayrasining retseptorlari tomonidan qabul qilinadi va
nazorat qiluvchi genlarga beriladi, natijada yangi genotip va fenotiplarga
ega mikrob hujayralari paydo bo'ladi.

Mikroblar populatsiyasi geterogenligining molekular-irsiy
mexanizmlari turlicha bo'lib. DNK tabiatining o'zida ikki xil mexanizm
mavjud: genomning muvofiqligini saqlash va uning o'zgaruvchanligini
ta’minlash.

Viruslar irsiyati

M odifikatsiyalar. Viruslardagi modifikatsion nasliy bo'lmagan
(fenotipik) o'zgarishlar xo'jayin hujayrasi bilan bog'liq, chunki bu yerda
virusning reproduksiyasi amalga oshadi.

Odam va hayvonlarda uchraydigan ko'pchilik viruslar virionining
tashqi qobig'i (superkapsidi) kimyoviy tarkibini o'zgarishi modifikatsiyalar
hisobiga yuzaga keladi.

Mutatsiyalar. Tabiiy mutatsiyalar viruslar nuklein kislotasining
replikatsiyasi davrida sodir bo'lib, ularning har xil xossalariga ta’sir
ko'rsatadi.

Induksiyalangan mutatsiyalar, bakteriyalardagi kabi mutagen kimyoviy
va fizik omillar ta’sirida yuzaga keladi. Ulardan biri (nitrat kislotasi,
gidroksilamin, nitrozoguanidin) hujayradan tashqaridagi virusga,
boshqalari (akrizin, azot asosalarini o'xshashlari) hujayra ichi virusining
replikatsiyasiga ta’sir etadi. Mutant viruslar fenotipik kapsid ogsillarining
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antigen xossalari. haroratga ta’sirchanligi, virulentligi kabi xususiyatlari
bilan farqqiladi.

Viruslarda ham bakteriyalardagi kabi to ‘g ‘ri va tiklanuvchi mutatsiyalar
farqlanadi. To'g'ri mutatsiyalarda viruslar fenotipi o'zgaradi. tiklanuvchi
mutatsiyalarda — reversiyada ular tiklanadi. ya’ni genomi o'z holatiga
qaytadi.

Rekombinatsiya va boshqa hodisalar. Xo'jayin hujayralari ularga moyil
bo'lgan ikki xil virus bilan bir vaqtda shikastlansa, viruslarning xossalari
o'zgaradi. Bunday o'zgarishlarni genetik rekombinatsiya, genetik
reaktivatsiya, komplementatsiya, fenotipik almashinuv sifatida tasniflash
mumkin.

Genetik rekombinatsiyada ikkita va undan ortiq viruslar orasida
replikatsiya bo'ladigan DNK asosida genlar almashinuvi sodir bo'ladi.
Natijada ikki va undan ham ko'proq virus genlariga ega bo'lgan
rekombinatlar hosil bo'ladi. RNK tutuvchi viruslarda genetik
rekombinatsiyalar kam uchraydi.

Genetik reaktivatsiya rekombinatsiyaning o'ziga xos turi bo'lib, bunda
genlarning notl] [Iri tagsimlanishi hisobiga ikkita bir-biriga qarindosh
viruslarning turli genlari shikastlanadi (inaktivatsiyaga uchraydi).

Ushbu ikki virus chatishtirilsa to'liq viruslar hosil bo'ladi. ya’ni virus
genomalarining reaktivatsiyasi vujudga keladi. Bunday jarayon reo- va
poksviruslarda kuzatiladi.

Komplementatsiya va fenotipik almashinuv irsiy jarayonlarga
kirmaydi. Komplementalsiyada, bir virus ishlab chiqargan ogsillar ikkinchi
virusning reproduksiyasini amalga oshiradi. Bu jarayonda bir virus
ikkinchi virusda nuqson hisoblangan yoki yetishmaydigan genlarni tutadi.
Boshqa virus reproduksiyasini kuchaytiruvchi virusni yordamchi virus,
ushbu virus ishtirokida reproduksiya bo'ladigan virus virussa-tellit
deb ataladi.

Komplementalsiyada rekombinatsiyadan farqli o'laroq viruslar
o'rtasida nuklein kislotalarining almashinuvi sodir bo'lmaydi.
Komplementatsiya viruslar orasida keng tarqalgan. Masalan, odamlarga
patogen bo'lgan adenoviruslarni makak rezus maymunlarning buyrak
hujayralari kulturalarda k[ paytirish mumkin. Keyingi tekshirishlar shuni
kJrsatdiki, buyrak hujayrasidagi onkogen virus SV-40 hisobiga
adenoviruslar ko'paya olar ekan.

Fenotipik almashinuv. Hujayralarga ikki xil virus yuqtirilganda hosil
bo'lgan yangi viruslarning bir qismi ikkala virus fenotipiga ega bo'ladi,
lekin bunda ularning genotipi o'zgarmasabufenotipik almashinuv
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jarayoni deb ataladi. Masalan, hujayralarga shol va Koksaki viruslari
yuqtirilsa, bir virusning RNKsi ikkinchi virusning kapsidi bilan o ‘ralgan
virionlar hosil bo'ladi. Bunday hodisa transkapsidatsiya deb
nomlanadi.

Mikroorganizmlar irsiyatining tibbiyotdagi ahamiyati

Molekular genetikaning rivojlanishi mikroorganizmlar patogenligi va
immunogenligining molekular-genetik asoslarini o'rganishga, patogen
va shartli-patogen mikroorganizmlaming antibiotiklarga chidamli yangi
biologik shtammlarini hosil bo'lishi mexanizmlarini aniqlashga imkon
beradi. Kimyoterapevtik omillaming ko'payib borishi va ba'zi hollarda
ularning shifokorlar maslahatisiz ishlatilishi mikroorganizmlarga kuchli
saralovchi omil sifatida ta’sir qilmoqda, natijada bakteriyalarning dorilarga
chidamli, patogenligi va boshqa xususiyatlari o'zgargan populatsiyalari
ko'paymoqda. Shu bilan birga, tashqi muhit omillarining salbiy ta’siri
(ekologiyaning buzilishi), har xil dorilar hisobiga makroorganizmlaming
immunologik reaktivligi ham o'zgarib bormoqda, bu 0'z navbatida. odam
organizmidagi mikrobiotsenozlami miqdor va sifatjihatidan o'zgarishiga
olib kelishi mumkin. Bulaming hammasi hozirgi vaqtda kuzatilayotgan
yuqumli kasalliklarning patogenezi va klinik belgilarini o'zgarishlarida.
kasalxona ichi infeksiyalarining ko'payishida namoyon bo'lmoqda. Yaqin
kelajakda bu va shunga yaqin masalalarni hal qilishda gen
muhandisligining ahamiyati katta bo'ladi.

Gen muhandisligi (injeneriyasi). 1972-yili P.Berg birinchi bo'lib,
kimyoviy usullar yordamida DNKning rekombinant molekulasini oldi. Bu
tadqiqot tufayli genetikada yangi yo'nalish va biotexnologiyaning yangi
turi, ya’ni gen muhandisligi paydo bo'ldi.

Gen muhandisligining asosiy vazifasi geterogen sistemaga genlarni
o'tkazish va ularning ekspressiyasini ta’minlab, ular nazorat qiluvi ogsil,
gormon. ferment, antigen va boshqa biologik faol moddalarni sintez qilib
olishdan iborat.

Bundan tashqari, gen muhandisligi yutuqlari aniq bir axborot
tashuvchi nukleotid ketma-ketliklaridan yangi irsiy omillar va ularni
tashuvchi vektorlami yaratib, pro- va eukariot hujayralarni ichiga kiritishga
imkon beradi.

Yangi irsiy omillar ikki tuzilmadan tashkil topgan bo'ladi: tashuvchi
vektor va ko'paytirilayotgan «yot» DNK. Vektor replikon xossasiga ega
bo'lib, yaratilgan rekombinant molekulasining replikatsiyasini amalga
oshirish lozim. Shuning uchun vektor sifatida plazmidalar, mo'tadil faglar.

118



DNKsi yopiq halqa ko'rinishdagi hayvon viruslari ishlatiladi. Klonlash
usulida ko'paytiriladigan DNK - kerakli moddaning sintezini nazorat
qiluvchi genni tutuvchi DNK boNagidir. Hozir rekombinat molekulalami
yaratishninng har xil texnologik usullari mavjud. Shulardan eng oddiysi,
kerakli gen tutuvchi DNKni restriktaza (restriksiya endonukleazasi)
fermentlari bilan qayta ishlash. Bunda fermentlar DNK molekulasining
kerakli joylariga ta'sir ko'rsatib, DNKni boNaklarga «kesish» amalga
oshiriladi. Keyingi bosiqichda ajratib olingan DNKning kerakli boMaklari
va axborot tutuvchi gen polinukleotidligaza fermenti yordamida «tikiladi».
Uchinchi bosqichda hosil bo'lgan rekombinant molekula transformatsiya
usulida E.coli, achitqi yoki boshqa mikroorganizmlar hujayrasiga kiritiladi.
Shu yo'l bilan hozirodam insulini genlari E.coli ga kiritilgan va natijada
gandli diabet kasalligini davolash uchun toza va arzon odam insulini
ichak tayoqchasidan ajratib olinadi. Yana bir misol, bu virusli gepatit B ga
qarshi rekombinant vaksina, bunda gepatit B virusining HBsA g ni sintez
qiluvchi gen achitqi genomiga kiritilgan va undan ajratib olingan HBsAg
lar emlash uchun ishlatiladi, bu zararsiz vaksina u bilan chaqaloq
tug'ilganidan so'ng 12-24 soat ichida emlanadi.

Genetiklar tomonidan tibbiyotga yana bir zamonaviy usul - polimeraza
zanjirli reaksiya PZR - PSR (ingl. polumerase chain reaction - PCR) taklif
qilindi. Bu usulning asosi Amerikaolimi Keri Myullis tomonidan 1983-yil
ishlab chiqilgan bo'lib. hozir ilmiy tadqiqotlar, amaliy tibbiyot va Davlat
epidemiologiya nazorati xizmatida (genlarni xilini aniqlash, yuqumli
kasalliklarga tashxis qo'yish va hk.) keng qo'llanilmoqda.

PSR usuli asosini, in vitro sharoitida, DNK-polimeraza fermenti
yordamida DNK matritsani komplementar sintez qilish tashkil qiladi. Bunda
DNK replikatsiyasi amalga oshadi. DNKni tabiiy replikatsiyasining
bosqichlari:

1) DNK denaturatsiyasi (ikki buramali o'ramani yechish, DNK iplarini
ayirish);

2) DNK ning ikki ipli DNK bo'laklarini yaratish (DNK sintezini boshlab
beruvchi omillar praymerlar yordamida);

3) yangi DNK zanjirining sintezi (ikki ipli komplementar holda sintez
qilinishi).

Thermis aquaticus nomli termofil bakteriyalar ishlab chiqgaradigan
issiqqa chidamli DNK-polimeraza (Taq-polimeraza)laming kashfqilinishi,
DNK replikatsiyasi jarayonini sikl ko'rinishida kechishi mumkinligini
ta'minladi. Sintez sikllarining ko'p marotaba qaytarilishi natijasida DNK
maxsus bo'lagining nusxalari juda tez ko'payadi. Bunda boshlang'ich

119



mikroorganizmlar miqdori bir necha hujayranigina (10-100) tashkil qilishi
mumkin.

Zanjiming komplementar sintez qilinishi DNK ketma-ketligining hamma
nuqtasida boshlanmay, faqat qisqa ipli boMaklarning ma’lum bir
boshlang'ich qismlarida amalga oshadi. Tanlangan DNK bo'lagida
boshlang'ich qismi yaratish uchun ikkita oligonukleotid «praymer» deb
nomlanuvchi omil (20 nukleotidjufti) zarur. DNK komplementar ketma-
ketliklarining praymerlari maxsus bo'lakning chap vao'ng chegaralarida
shunday joylashadiki, bunda DNKning yangi zanjiri faqat ularning
o'rtasida hosil bo'ladi. Ko'paytirilgan DNKning kerakli bo'laklari
elektroforez yordamida shtrix kod kabi yoyiladi va ular asl bakteriya DNK
kodi (musbat nazorat) bilan solishtiriladi, agar ular mos tushsa reaksiya
musbat hisoblanadi.

Yugqorida aytib o'tilganidan farqli o'laroq, viruslar xo'jayin DNKsini
shikastlaganda nuqtali mutatsiya va rekombinatsiyalar kuzatiladi. Agar
ularga ketma-ketligi o'zgarmagan, normal hujayra DNK-praymerlari
qo'shilsa, ularo'zgargan DNK qismini ko'paytira olmaydi.

Shunday qilib, PSR usuli bilan bemor organizmidagi har qanday
tekshirilishi kerak bo'lgan DNK ketma-ketlikni yoki tashqaridan tushgan
patogen virus, bakteriya va boshqa mikroorganizmlarni aniqlash mumkin.
Bu usul hozir o'ta aniq, sezgir va tezkor tashxis qo'yish usullaridan
hisoblanadi.

VI BOB

INFEKSIYA HAQIDA TA’LIMOT

Infeksiya haqidagi ta'limot qadimdan ma’lum, biroq yuqumli
kasalliklarni sababi mikroorganizmlar ekanligi o'z tasdig'ini topganidan
so'ng bu ta’limot rivojlana boshladi. Bu XIX asming ikkinchi yarmilariga
to'g'ri kelib, bunda yuqumli omillaming tabiati va ularning patogenlik
mexanizmlari o'rganildi. Patogen mikroorganizmlar (bakteriya, zamburug',
protozoa, oraliq mikroorganizmlar, keyinroq viruslar, hozirda prionlarjning
asosiy biologik xossalarini tekshirish, ulami ajratib olish va turlarga ajratish
usullari ishlab chiqildi. Bu usullar hozir takomillashtirilib,
mikroorganizmlaming yangi tur, shtammlari aniqlanmoqda va ularning
patogenligini molekular va hujayraviy mexanizmlari, irsiy nazorati va bu
jarayonlarni xo'jayin organizmida kechish sharoitlari o'rganilmoqda.
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Yeryuzida yuqumli kasallik qo'zg'atuvchilarning 3500 dan ortiq turi
ma'lum. Mikroorganizmlaming tashqi muhit va xo'jayin organizmida
o'zgarib, odam va hayvonlar uchun patogen bo'lgan yangi turlari paydo
bo'lmoqda. Masalan, sil tayoqchasi bilan parrandalar, qoramol va qo'y-
echki, kemiruvchilar, baliqlar, ilonlar, toshbaqa, qurbaqalar va odamlar
kasallanadi, ularda bu kasallikni o'ziga xos xossalarga ega bo'lgan sil
bakteriyalari qo'zg'atadi. Yangi aniqlangan yuqumli kasallik
qo'zg'atuvchilariga OITS, Eybola, E, G, F gepatitlar va qoramollarda
quturish kasalligini qo'zg'atadigan mikroorganizmlar misol bo'laoladi.

Infeksiyaning umumiy tavsifi

Infeksiya (lot. infestion — yuqtiraman, tashqaridan biron narsani
kiritaman) deganda odam, hayvon, o'simlik organizmiga tushgan
mikroorganizmlar ta’sirida yuzaga keladigan jarayon tushuniladi. Hozir
bu termin ko'p ma’noni ifodalaydi. Masalan, patogen mikroorganizmlar
va ular ta'sirida yuzaga keladigan holat va kasalliklar ham infeksiya
deyiladi.

Infeksion jarayon - bu makroorganizmga patogen mikrob ta’sir
qilishi natijasida yuzaga keladigan fiziologik va patologik o'zgarishlar
majmuidir. Protozalar paydo qiladigan shunday jarayonlar «invaziyalar»
deb yuritiladi. Infeksion jarayon quyidagi omillar: a) patogen mikroblar
va ularning hayot faoliyati davrida ishlab chiqaradigan mahsulotlari;
b)jarayon rivojlanishi davridagi makroorganizm holati; d) tashqi mubhit
sharoitlari; e) ijtimoiy omillar ta’sirida rivojlanadi.

Yuqumli kasalliklar boshqa kasalliklardan (somatik, genetik) ko'pgina
xususiyatlari bilan farq qiladi. Avvalo, yuqumli kasalliklarni maxsus
patogen mikroblar qo'zg'atadi, mikrob organizmga tushganidan so'ng
kasallik darhol namoyon bo'lmay, ma’lum bir yashirin davr o'tadi. U
xastalangan odamdan sog'lom kishilarga yuqib, katta hududlarga
tarqalishi mumkin. Har bir kasallik qo'zg'atuvchisiga nisbatan
makroorganizmda o'ziga xos himoyajarayoni rivojlanishi hisobiga yuqumli
kasalliklar sikl bilan kechadi.

Makroorganizmning mikroorganizm bilan o‘zaro

munosabati- simbioz shakllari

Hayotda turli mavjudotlaming muayyan atrof-muhit sharoitida birga
yashashi kuzatiladi. Bujarayonda simbiontlar (birga yashayotganlar)ning
bir-biriga nisbatan munosabati bir xil bo'lmaydi. Shu bois, mikroorganizmlar

121



ikki katta guruhga: saprofitlar (kasallik qo ‘zg ‘atmaydigan - zararsiz) va
parazitlarga boMinadi. Odam va hayvon organizmida yashaydigan
mikroblaming ayrim turlari shartli-patogen hisoblanadi, ya’ni ular ma’lum
bir sharoitdagina kasallik qo'zg'atishi mumkin. Bunday sharoitlarga
sovqotish, immun tizimning susayishi, vitamin va oqgsillar yetishmasligi,
antibiotiklarni ko ‘r-ko ‘rona ishlatilishi kabilar misol bo'la oladi.

Simbiozning turli shakllari mavjud. Bulardan kommensalizm, mutualizm,
parazitizm alohida o'rin tutadi.

Kommensalizm (fr. commensal — hamtovoq)- ikkita organizmning
bir-biriga ziyon yetkazmay, birga yashashi. Masalan, odam organizmidagi
normal mikroflora a’zolari.

Mutualizm (lot. mutuus — o'zaro) - ikki organizmning bir-biriga foyda
keltirib yashashi. Masalan, ichakning normal mikroflorasi, undagi ovqat
qoldiqlari hisobiga har doim odam organizmi bilan birga yashaydi va ayni
vaqtda organizm uchun muhim bo'lgan birnecha tur vitaminlami sintezlab,
uning vitaminga bo'lgan ehtiyojini barqarorlashtirib turadi.

Parazitizm (yun. parasitos — tekintomogq, tekinxo'r) - bir turdagi
organizmning boshqa organizm hisobiga oziqlanib, unga ziyon yetkazishi.
Parazitlar yuqumli kasallik qo'zg'atadigan mikroblaming katta guruhini
tashkil qiladi. Ular uzoq vaqt davomida tirik organizmda yashashga
moslashib borishi sababli organizm tekinxo'r mikrob uchun doimiy makon,
tabiiy yashash muhiti bo'lib qolgan.

Parazitlik, simbiozning boshqa turlari kabi evolutsiyajarayonida hosil
bo'lib, takomillashib borgan. Taxminlar bo'yicha saprofitlar 2,5 mlrd. yil
oldin paydo bo'lgan bo'lsa, parazit mikroblar keyinroq, o'simlik va hayvon
dunyosi shakllanishi davrida vujudga kelgan.

Evolutsiya jarayonida mutatsiyalar hisobiga yangi ekologik
sharoitlarga moslashgan mikroorganizmlaming turlari hosil bo'lgan.
Natijada, birinchi bo'lib fakultativ parazitlar dunyoga kelgan, ular ham
tashqi muhitga, ham xo'jayin organizmida yashay olish xususiyatiga
ega bo'lgan. Keyinchalik obligat parazitlar, ya’ni faqat xo'jayin
organizmida yashay oladigan mikroblar vujudga kelgan. Ular orasida
xo0'jayin hujayrasi ichida parazitlik qiladigan turlari paydo bo'lgan. Bu
mikroblar mutatsiyalarnatijasida o'z fermentlarini sintez qiluvchi genlarni
yo'qotgan, natijada ular xo'jayin hujayrasi sintez qilgan omillar hisobiga
yashay boshlagan. Hujayra ichi parazitlari fagositlar va antitelolardan
ham himoyalangan.

Fakultativ hujayra ichi parazitlariga bir qancha oila va turkum patogen

bakteriyalar misol bo'la oladi. Masalan, enterobakteriyalardan shigella
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va ich burug‘simon ichak tayoqchalari (ichak epitelial hujayralarida
ko'payadi), salmonellalar (limfoid to'qima hujayralarida ko'payadi),
patogen neysseriyalar (gonokokk, meningokokk), brutsella, sil
tayoqchalari leykotsitlar tomonidan fagositoz qilinadi, lekin fagositoz
tugallanmaydi, natijada ular hujayra ichida ko'payadi.

Obligat (qat’iy) hujayra ichi parazitlariga viruslar, rikketsiya, xlamidiya
va bezgak plazmodiyalarini misol qilish mumkin. Rikketsiyalarglikolizni
amalga oshiradigan fermentlami, xlamidiyalar esa energiya manbai bo'lgan
ATF ni sintez qilmaydi.

Rikketsiya va xlamidiyalar orasida odam va hayvonlar uchun
nopatogen turlari borligi aniqlanmagan. Bundan tashqari, ular sun'iy oziq
muhitlarda ko'paya olmaydi.

Evolutsion rivojlanish jarayonida odam va hayvonlaming hujayra va
to'qimalarida tekinxo'r hayot kechirishga moslashgan va ularga zaharli
ta’sir etib fiziologik holatni izdan chiqaradigan mikroblar patogenlar
deb ataladi.

Mikroorganizmlaming patogenligi va virulentligi

Patogenlik - mikroorganizmlaming infeksionjaiayonni yuzaga keltira
oladigan potensial xususiyati. Patogenlik fagat ma’lum bir sharoitda, ya’ni
unga moyil bo'lgan organizmdagina amalga oshadi, shuning uchun u
potensial xossa hisoblanadi. Bundan tashqari, patogenlik kasallik
qo'zg'atadigan mikroblaming genlari tomonidan nazoratqilinadigan turga
xos belgisi hamdir. Masalan, bo'g'ma bakteriyasi yoki vabo vibrioni faqat
odam uchun patogen bo'lib, hayvonlarga nisbatan hech qanday xavf
tug'dirmaydi. Aksincha, qoramol, cho'chqa, it yoki tovuq o'latining
viruslari odam uchun zararsizdir.

Patogenlik maxsus bo'ladi, ya'ni mikrob tabiiy yo'l bilan organizmga
tushganda ma’lum bir to'qima va a’zolarda shu tur kasallik
qo'zg'atuvchisiga xos bo'lgan patomorfologik va patofiziologik
o'zgarishlar keltirib chiqaradi. Bu infeksiyaga muvofiq patogenetik va
klinik ko'rinishlarda namoyon bo'ladi. Muhitning ma'lum bir sharoitlarida
patogen mikroorganizmning genotipi, virulentlik va toksik xususiyatlari
fenotipik tarzda ro'y beradi. Bu sharoitlar organizmning himoya tizimlari
holati, ya'ni yuqumli omil bilan kurasha olish qobiliyatiga bog'liq.

Mikroblaming patogenligi tabiiy sharoitiga qarab o'zgarib turishi
mumkin. Bir mikrob turiga mansub bo'lgan turli shtammdagi mikroblaming
kasallik qo'zg'atish qobiliyati har xil darajada bo'lishi mumkin. Shunga
ko'ra ularning patogenlik darajasi virulentlik deb nomlangan.
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Patogen mikroblar turli shtammlarining virulentligi moyil hayvonlarni
o'ldira oladigan eng kam miqdoriga qarab belgilanadi.

Mikroblaming ularga sezgir hayvonning 80-95% ini ma’lum vaqt
ichida o’ldira oladigan eng kichik miqdori minimal letal doza (lot.
dosis letalis minima - DLM) deb ataladi. 100% tajriba hayvonlarini
oMdiruvchi miqdori DSL (lot. dosis certa letalis) deb nomlangan. Amalda
ko’pincha LD (lot. dosis letalis-50) ishlatiladi, bu patogen
mikroorganizmlaming tajriba hayvonlarining 50% ini o ’ldirishga qodir
miqdorini bildiradi.

Patogen mikroorganizmlaming kasallik qo’zg’ata oladigan miqdoriga
ineksion doza (ID) deb ataladi. Masalan, qorin tifi (ich terlama)
bakteriyalarining o’rtacha yuqumli miqdori 10\ EI-Tor vabo vibrionlari
uchun IOM O 10 ichburug’ bakteriyalari uchun esa 10-100 ta mikrob
hujayrasiga teng. Yuqumli kasallikning rivojlanishi va yashirin davrining
muddati, kasallikning og’ir yoki yengil kechishi hamda asoratlari
mikrobning organizmga tushganjoyi va miqdoriga bog’liq.

Yuqumli kasallikka moyil organizmga tushgan patogen mikrobning
bitta hujayrasi o’rtacha har 20 daqiqada bo’linsa, 6 soat davomida uning
soni 250000 ga, yana birnecha vaqtdan so’ng milliardga yetib, o'z zahari
bilan to’qima vaa’zolarga og’ir shikast yetkazishi mumkin.

Boshqa belgilar kabi mikroblaming virulentligi ham o "zgarib turishi
mumkin. Bu yo fenotipik ko'rinishda, yoki genlardagi mutatsiyalar
hisobiga amalga oshadi. Masalan, fenotipik o'zgarishlar (virulentlikning
kamayishi) bakteriya kulturasining «qarishi», noqulay sharoitda o ’stirilishi
natijasida yuzaga keladi. Lekin bu o ’zgargan mikroblar qulay sharoitlarda,
maxsus oziq muhitlarga ekilsa, ularo ’z virulentligini tiklay oladi. Avimlent
mutantlami olishda mikroorganizmlarga har xil fizik va kimyoviy omillar
ta'sir ettiriladi. Virulentligi pasaygan yoki yo’qolgan (avirulent)

mikroorganizm shtammlaridan tirik vaksinalar tayyorlanadi.
Patogenlik va virulentlik omillari

Patogen mikroorganizmlaming virulentligi, ularning adgeziv,
kolonizatsiya qilish yoki ko'payishi, invaziv, himoya omillarini (birinchi
navbatda fagositoz qiluvchi hujayralar faolligini) susaytirish, zaharli
moddalar ishlab chiqarish kabi xossalari orqali amalga oshadi.

Adgeziya va kolonizatsiya. Infeksion jarayon boshida, mikrob
hujayralari ularga ta’sirchan makroorganizm hujayralariga yopishib oladi
(adgeziya qiladi), so’ngra u yerda ularning ko'payishi (kolonizatsiya)
boshlanadi.
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Adgeziya (lot. adhasio-yopishish)da mikrob epiteliy hujayrasining
ustki qismiga yopishadi. Bu jarayonda bir tomondan nomaxsus fizik-
kimyoviy omillar (mikrob hujayralarining gidrofobligi, membrana usti
zaryadlari va boshqalar), ikkinchi tomondan maxsus tuzilmalar (adgezinlar,
retseptorlar) qatnashadi.

Adgezinlar asosan ogqsil tabiatli tuzilmalar bo'lib, ularning maxsusligi
hisobiga bir tur mikroorganizmlarnafas yo'llarining, ikkinchilari — ichak
yo'llari, uchinchilari — siydik-tanosil a’zolarining epiteliy lariga birikadi
va hk.

Ko'pgina grammanfiy bakteriyalarda tukchalar adgezinlar vazifasini
bajaradi. Grammusbat bakteriyalarda esa hujayra devoridagi oqsil va
lipoteyxoyeva kislotalari shunday xossaga ega.

Odam to'qimasi hujayralarida har xil: tabiiy, induksiya qilingan va
orttirilgan retseptorlar mavjud. Tabiiy retseptorlarepiteliy hujayralarida
joylashgan bo'lib, ularga moyil bakteriyalarning adgeziyasida qatnashadi.
Induksiya qilingan retseptorlar, viruslaro'ziga sezgir hujayralarga
adsorbsiya qilganidan keyin paydo bo'ladi (masalan, gripp virusi), so'ngra
bu hujayralarga har xil bakteriyalar (masalan, stafilokokk, streptokokk)
yopishishi mumkin. Bunda epiteliy hujayrasining sitoplazmatik
membranasida joylashib qolgan virus gemagglutinini bakteriya uchun
retseptor vazifasini bajaradi. Bu holat, virusli kasalliklarda yuzaga
keladigan ikkilamchi bakterial infeksiyalar mexanizmini tushunishda katta
ahamiyatga ega.

Orttirilgan retseptorlar ma'lum bir sharoitdagina hosil bo'ladi. Ular
epiteliy va bakteriya hujayralarini o'zaro biriktiruvchi «ko'prik» vazifasini
bajaradi. Bu omillarga bakteriya adgezinlari bilan komplementar ta’sirlasha
oladigan har xil sinfimmunoglobulinlari, albumin, fibronektin va boshqa
birikmalar misol bo'laoladi.

Kasallik qo'zg'atuvchi mikroorganizmlar o'ziga moyil to'qima
hujayrasiga birikkanidan so'ng uning ustki qismi yoki ichiga kirib tezda
ko'payishga (kolonizatsiya qilishga) harakat qiladi. Agar shunday qilmasa,
mahalliy himoya omillari va normal mikrofloraning antagonistik ta’siri
hisobiga tezda nobud bo'ladi.

Penetratsiya (lot. penetrate-kirib olish). Bir necha yuqumli kasallik
qo'zg'atuvchi mikroblar epiteliy hujayralari, leykotsit va limfotsitlar
sitoplazmasiga kira olish (penetratsiya qilish) xususiyatiga ega. Ichakning
epiteliy hujayralariga shigella, ma’lum tip ichak tayoqchasi va salmonellalar
kiraoladi. Bunda hujayra parchalanadi, epiteliy qavatining butunligi buzilib,

muvofiq a’zo yoki to'qimada patologikjarayon rivojlanadi.
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Invaziya (lot. invasio — hujum qilish). Patogen mikroblarning
organizmga kira olish xususiyati to ‘qimalami yemira oladigan yoki bar xil
hujayralarni shikastlaydigan fermentlar ishlab chiqarishiga bog‘liq.
Ko‘pgina patogen mikroblar (Cl.perfringens, Streptococcus,
Starhylococcus va boshqalar)da gialuron kislotani yoki biriktiruvchi
to'qima asosini tashkil etuvchi mukopolisaxaridni parchalay oladigan
gialuronidaza fennenti topilgan. Bu ferment mikroblarning organizmga
tez tarqalishiga imkon beradigan patogenlik omillaridan biri hisoblanadi.

Vabo vibrioni, streptokokk kabi mikroorganizmlar neyraminidaza
fermenti ishlab chiqaradi, bu ferment bar xil glikoproteid, glikolipid,
polisaxaridlar tarkibidagi neyramin kislotasini tanlab parchalaydi, natijada
barxil to'qimalaming o'tkazuvchanligi ortadi. Shuning uchun mikroblar
neyraminidaza yordamida nafaqat to'qimalar, balki hujayralarichiga ham
kiraolishi mumkin.

Stafilokokk, streptokokklar qon va turli a’zo hujayralaming qobig ‘ini
yemiradigan letsitinaza va leykotsidin, eritrotsitlarni lizisga uchratadigan
gemolizin ishlab chiqaradi.

Agressiv omillar. Organizmning himoya kuchlariga ta’sir ko'rsatuvchi
omillar agressinlar deb yuritiladi. Bakteriya hujayrasining ustki
qismida joylashgan kapsulalar (polisaxaridlar, oqgsillar), tillarang
stafilokokklarning hujayra devoridagi A -oqsili, patogen
streptokokklarning M-oqsili, grammanfiy bakteriyalarning lipopo-
lisaxaridlari, mikobakteriyalaming kord-omili, o ‘lat bakteriyasining V -va
W —antigenlari shunday xususiyatga ega moddalardir. Bu omillar
leykotsitlar xemotaksisini susaytirib, fagositozning amalga oshishiga
to'sqinlik qiladi. Boshqa taxminlarga ko ‘ra, yuqorida sanab o ‘tilgan omillar
opsoninlar (antitelolar) yoki komplement ma’lum birkomponent-larining
faolligiga ta’sir ko ‘rsatadi.

Fermentlar yordamida ham organizm himoya to ‘sig‘ini yengib o ’tishi
mumkin. Bularga antitelolarni parchalaydigan proteaza, qon plazmasini
ivitadigan koagulaza, fibrinni eritadigan fibrinolizinlarmisol bo'laoladi.

Bakteriya toksinlari (zaharli moddalari). Bakteriyalar sintez
qiladigan zaharli moddalarkimyoviy tabiatiga ko'ra oqsillar (ekzotoksinlar)
yoki lipopolisaxaridlar (endotoksinlar)ga bo'linadi. Oqgsillar bakteriya
hujayrasining tashqi qobig‘idajoylashgan bo'lib, toMiq tashqariga sintez
qilinadigan (V.cholerae xolerogeni, V.parahaemolyticus gemolizini,
Cor.diphteriae gistotoksini va boshqalar), qisman (Bord.pertussis
leykotoksini, Cl.teteani tetanospazmini, Cl.botulinum neyrotoksini) va

umuman sintez qilinmaydigan turlar (Sh.dysenteriae enterotoksini, Y.pestis
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«sichqon toksini»)ga boNinadi. Oxirgi xillari fagat bakteriya hujayrasi
parchalanganidan keyin tashqariga tushadi. Binobarin, oqsil tabiatli
toksinlar nafaqat mikrob virulentligining amalga oshishida, balki
bakteriyalarning metabolik jarayonlarida ham qatnashadi.
Lipopolisaxaridlar (LPS), bakteriyaning hujayra devoridajoylashgan

bo'lib, bu tuzilma parchalanganidan so'ng tashqariga tushadi (jadval).

Ekzo- va endotoksinlar orasidagi tafovutlar

Belgisi Ekzotoksinlar Endotoksinlar

Kimyoviy tabiati Ogsillar Lipopolisaxaridlar

Zaharliligi Kuchli Kuchsiz

Haroratga chidami Termolabil Termostabil

Tropligi (moyilligi) Yuqori Yo'q

Antigenligi Yugqori Past

Immunogenligi Yuqori Past

Vaksina turi Anatoksin Tayyorlanmaydi

Asosiy manbai Grammusbat Grammanfiy
bakteriyalar bakteriyalar

Oqsil tabiatli toksinlar. Bu xilga mansub 80 dan ortiq bakteriya
zaharlari tafovut qilinadi. Ular bir-biridan molekular massasi, kimyoviy
tuzilishi, tropligi (moyilligi) va biologik faolligi bilan farq qiladi.

Ogqsillar asosan termolabil bo'lishiga qaramay, ularning issiqqa
chidamli turlari ham mavjud. Masalan, Cl.botulinum, E.coli, patogen
stafilokokklar ishlab chiqaradigan zaharlar 100°C da ham bir necha daqiqa
saqlanibqoladi. Ekzotoksinlara’zo va to'qimalarga moyilligi, zaharliligi,
antigenligi, immunogenligi va boshqa belgilari bilan tavsiflanadi. Ta’sir
mexanizmiga ko ‘ra4xili ajratiladi.

Sitotoksinlar oqsil sintezini buzadi. M asalan, antielongator guruhiga
mansub toksinlar transferaza II fermenti faoliyatini izdan chiqaradi, bu
ferment ribosomada oqsil elongatsiyasida (polipeptid zanjirining
uzayishida) qatnashadi. Shu bilan birga bu guruhga enteropatogen va
dermonekrotoksik faollikka ega toksinlar ham kiradi.

Membranotoksinlar - eritrotsit (gemolizin) va leykotsitlar (leykotsidin)
o'tkazuvchanligini oshiradi, natijada birinchilari gemolizga uchraydi,
ikkinchilari esa parchalandi.

Funksional blokatorlar - hujayra adenilatsiklaza fermenti faolligini
oshiradigan enterotoksinlar, ular ta’sirida ingichka ichak devorining
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o‘tkazuvchanligi oshadi va suyuqlik ko‘p miqdorda chiqib ketishi
hisobiga diareya yuzaga keladi. Masalan, patogen vabo vibrioni ishlab
chiqaradigan xolerogen, enterobakteriyalarning enterotoksinlari xuddi
shunday xususiyatga ega. Bu guruhga yana toksikoblokator va
neyrotoksinlar ham kiradi. Birinchisiga kuydirgi va o ‘lat
qo‘zg‘atuvchilarining virulentlik omillari misol bo ‘ladi, ular
enterotoksinlardan farqli o'laroq adenilatsiklaza fermenti faolligini
susaytiradi, chunki u bu ferment antagonisti hisoblanadi. Neyrotoksinlar
(tetanospazmin, botulinik toksin) orqa va bosh miya hujayralariga ta’sir
ko’rsatadi.

Patogen stafilokokk va streptokokklar ishlab chiqaradigan eksfoliatin
va eritrogeninlar hujayralaming o’zaro va hujayraaro moddalar
ta’sirlashuvijarayonlariga ta’sir ko ’rsatadi.

Ogsil tabiatli toksinlarning yuqori zaharliligi ular molekulasining
makroorganizm gormon, ferment va neyromediatorlari subbirliklariga
o’xshashligi bilan bog'liq. Natijada ular hayot uchun zarur birikmalarining
funksional faolligini antimetabolit sifatida to'sadi.

Ekzotoksinlar yuqori troplikka ega (mono- va politroplik). Ular patogen
mikrob tushgan to'qimani nekrozga uchratadi. Bunday to’qima
mikroorganizm uchun oziq substrati bo’lib qoladi.

Ogqsil tabiatli toksinlarning antigenligi yuqori bo'lganligi uchun
immunogenligi hamjuda yuqori. Makroorganizmdaulargaqarshi maxsus
antitelolar - gomologik toksinni neytrailovchi antitoksinlar ishlab
chiqariladi.

Bir qator oqsil tabiatli toksinlardan formalin ta’sirida anatoksinlar
olinadi. Masalan, ulardan qoqshol, bo’g’ma kabi kasalliklarning oldini
olishda vaksina sifatida foydalanish mumkin.

Toksinlarning hosil bo’lish mexanizmi ma’lum birbakteriyalarda to’liq
o’rganilgan. Masalan, Cor.diphtheriae, Staph.aureus ning toksigenlik genlari
mo ’tadil faglar DNKsida, E.coli ning esa plazmidalaridajoylashgan va hk.

Toksigenlik turga xos doimiy belgi hisoblanmaydi, ya’ni hamma
toksigen bakteriyalar toksin ishlab chiqaravermaydi. Toksinlarning ta’sir
birligi ularga moyil tajriba hayvonlarida DLM va D L *o’lchanadi. Masalan,
qogshol toksinini 1 mg da oq sichqonlarni o'ldiruvchi 2()()()()0 DLM bor.

Endotoksinlar bakteriya qobig’i bilan bog’langan bo’lib, organizmda
mikrob hujayrasi parchalanganidan so’ng ajralib chiqadi. Endotoksinlar
kimyoviy tarkibi bo’yicha LPS bo’lgani uchun, ko’proq grammanfiy
bakteriyalarda uchraydi. Ularglyusido-lipido-protein birikmasidan iborat
bo'lib, issiqqa chidamli (termostabil), avtoklavda ham o’z kuchini saqlab
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qoladi va proteolitik fermentlar ta’sirida parchalanmaydi, endotoksin
formalin ta’siriga ham chidamli.

Endotoksin tajriba hayvonlariga katta miqdorda kiritilsa, fagositozning
pasayishi, holsizlik kuzatiladi, nafas olish qiyinlashadi. yurak faoliyati
susayadi, tana harorati pasayadi. Aksincha, kichik miqdorda kiritilsa,
qarama-qarshi holat kuzatiladi: fagositoz kuchayadi, tana harorati
ko ‘tariladi va hk. LPS qonga tushgach qon hujayralariga ta’sir ko ’rsatib,
ulardan pirogen moddalar ajraladi, natijada odam isitmalaydi. Dastlab
leykopeniya, keyin esa ikkilamchi leykotsitoz kuzatiladi. Har xil hujayralarda
glikoliz kuchayib, gipokaliyemiya ro‘y beradi. Shu bilan birga
endotoksinemiyada qonda serotonin va kininlar miqdori ko’payadi va
gipoksiya holati kuzatiladi. natijada a’zolarning qon bilan ta’minlanishi
buziladi vaatsidoz holati rivojlanadi. LPS komplementni S3 komponentini
alternativ yo‘l bilan faollashtiradi, bu o’z navbatida qon zardobida
komplementning biologik faol omillari (C3a, C3v, C5a va boshqalar)
ko’payishigaolib keladi. Shunday qilib. endotoksin qonga ko ‘p miqdorda
tushsa, organizmda toksik-septik shok holati kuzatiladi.

Infeksionjarayonning yuzaga kelishi va rivojlanishida
makroorganizm, tashqi muhit va ijtimoiy sharoitlarning ahamiyati

Yuqumli kasalliklarning paydo bo'lishi odam organizmining reaktivligi,
patogen qo’zg'atuvchi uchun kerakli moddalar, immunitet holati,
mikrobning patogenligi va virulentligi, tashqi muhit ta'siri va ijtimoiy omillar
bilan bog'liq. Bu omillarning munosabatiga qarab infeksion jarayon
qo'zg'atuvchisi yoki xo'jayinni o'limi yoki xo'jayin bilan parazito'rtasida
moslashuv yuzaga kelishi mumkin.

Kasallik qo'zg'atuvchining organizmga tushishi hardoim kasallikka
olib kelavermaydi, ko'p hollarda bu jarayon kasallikning belgilarisiz, qisqa
vaqtli holat ko'rinishida kechadi yoki makroorganizm uzoq vaqt mikrob
tashuvchri bo'lib qoladi. Odam organizmining reaktivligi uning immunitet
holati, tashqi muhit omillari, yashash sharoiti, ovqatlanishi va ish faoliyati,
sanitariya-gigiyena qoidalariga rioya qilishi kabi omillarga bog'liq.
Makroorganizmning rezistentligi yuqumli kasallikni kelibchiqishi, uning
kechishi va asoratlar berishida juda katta ahamiyatga ega.

Organizmning yuqumli mikrobga ta’sirchanligiga asab, endokrin,
immun va boshqa tizimlar holati,jinsi, yoshi vama’lum bir fiziologik holatlar
ta’sir ko'rsatadi. Masalan, hayz, homiladorlik va tug'ish davrlarida ayol
organizmi patogen mikroorganizmlar (ayniqsa, patogen stafdokokk va
streptokokk infeksiyajga nisbatan o'ta ta’sirchan bo'lib qoladi.
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Ko'p hollarda organizm himoyasining susayishiga och qolish.
sovqotish, isib ketish, nurlanish, alkogolizm va boshqalar sabab bo'ladi.
0 ‘z navbatida to'g'ri ovqatlanish, kerakli vitaminlarni vaqtida olish,
sarishtalik qoidalariga rioya qilish, yashash va ishlashni to'g'ri yo'lga
qo'yish, o‘z vaqtida dam olish, organizmni chiniqtirish va sport bilan
shug'ullanish yuqumli kasalliklarning oldini oladi.

Uzoq vaqt och qolish yoki to'g'ri. to'la-to'kis ovqatlanmaslik natijasida
sil, ichburug'. furunkulyoz kabi kasalliklar rivojlanadi. Och qolganda
nafaqat individual, balki turga xos immunitet ham yo'qoladi. Masalan,
och qolgan kabutarlar kuydirgi kasalligiga chalinadi, tabiiy holatda esa
ular bu kasallik bilan kasallanmaydi. Och qolish natijasida oqsil, yog',
uglevodlar almashinuvi buziladi, natijada hamma tizimlar kabi immun
tizimda ham o'zgarishlar kuzatiladi, ya’ni immunoglobulinlar sintezi
kamayadi, fagositlar faolligi susayadi.

Infeksion holatlarning rivojlanishida gipovitaminozlaming (aynigsa,
A, B, C guruh) ahamiyati katta. A-vitamin yetishmovchiligida epiteliy
metaplaziyasi rivojlanadi, oksidlanish reaksiyalari buziladi, natijada
organizmning himoya funksiyasi susayadi. Bunda ko ‘z shilliq qavati, nafas
yo'llari, quloqda yallig'lanish jarayonlari yuzaga keladi. B-guruh
vitaminlari almashinuv va oksidlanish jarayonlariga ta’sir ko'rsatadi,
natijada organizm hamma tizimlarining faoliyati buziladi. C-vitamin
yetishmovchiligida odamlarda pnevmokokk, enterobakteriya, sil, bo'g'ma.
piogen kokklarga nisbatan organizmning ta’sirchanligi oshadi.

So'nggi yillarda mineral almashinuv omillariga ham katta e’tibor
qaratilmoqda. Temir, kalsiy, magniy, rux, mis, yod, marganets, kobalt,
molibden, bor kabi mikroelementlar yetishmasligi organizmning yuqumli
kasallik qo‘zg‘atuvchilariga nisbatan ta’sirchanligini oshiradi. Chunki bu
omillar biokimyoviyjarayonlami muvofiqlashtiradi.

Tana haroratining pasayishi organizmdagi patogen va shartfi-patogen
mikroblarning ko'payib hairxil kasalliklar kcltirib chiqarishiga sabab bo'ladi.
Hatto, bu holatda och qolishdagi kabi turga xos immunitet buziladi.
Masalan, tovuqlaming tana harorati pasaytirilsa, ularda kuydirgi kasalligi
rivojlanadi, bu hoi tabiiy sharoitda uchramaydi. Umuman, odamlarda
sovuq faslda ko'pincha nafas yo'llarining kasalliklari rivojlansa, yozda
me’da-ichak kasalliklari ko'payadi.

Nurlanish ham organizmga har xil ta’sir ko'rsatadi. Masalan, oz

miqdorda rentgen nurlari tajriba hayvonlariga ta'sir ettirilganda, ularning
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yuqumli kasallik qo ‘zg ‘atuvchilariga nisbatan rizistentligi oshgan, ammo
katta dozalarda limfoid-makrofagal tizimning faolligi susayishi aniqlangan.

Uy va ish joyidagi noxush sanitariya-gigiyena sharoitlari,
ekologiyaning o'zgarishi ham odam organizmiga salbiy ta’sir ko'rsatadi.
Masalan, zax joylarda uzoq vaqt yashash yoki mehnat qilish sil,
zamburug'lar bilan kasallanishga olib kelishi mumkin. Ekologiyaning
o'zgarishiga Orol mintaqasi misol bo'la oladi. bu hududda yashovchi
aholi orasida boshqa kasalliklar bilan bir qatorda yuqumli kasalliklar ham
ancha ko'paygan.

Odam organizmida kechayotgan bir qator somatik kasalliklar davrida
ham organizmning infeksion omillarga ta’sirchanligi ortadi. Bularga bez
tizimi, qon-tomir, jigar, buyrak, taloq kasalliklarini misol qilib keltirish mumkin.
Bundan tashqari, markaziy nerv sistemasidagi (MNS) o'zgarishlar ham har

xil kasalliklar,jumladan, yuqumli kasalliklarrivojlanishiga sabab bo'ladi.

Yuqumli kasallik qo‘zg‘atuvchilarining organizmga tushishi va
kasallikning rivojlanish davrlari

Infeksiya manbaiga qarab antroponoz, antropozoonoz, zoonoz va
sopronoz infeksiyalar tafovut qilinadi. Antroponoz infeksiyalar (qorin
tifi, ichburug', vabo, qizamiq, zaxm, so'zak vaboshqalar) fagat odamlarga
yuqadi, bunda bemor yoki bakteriya tashuvchi kishi infeksiya manbai
bo'ladi. Antropozo onoz infeksiyalar (toun, kuydirgi, bruLsellyoz,
quturish va hk.) odam va hayvonlarga yuqadi. Bunda kasal va bakteriya
tashuvchi odam hamda hayvonlar infeksiya manbai bo'lib xizmat qiladi. Z o
onoz infeksiyalarlar (tovuq va itlaro'lati)da faqat hayvonlar kasallanadi.
Sopronoz infeksiyalarda tashqi muhit kasallik qo'zg'atuvchi manha
(suv, havo, tuproq va boshqalar) hisoblanadi. M asalan, botulizm, qoqshol
va gazli gangrena (qorason), leptospiroz kasalliklari.

Patogen mikroorganizmlarning organizmga kiradigan a’zo va
to'qim alari infeksiyalarlarning kirish darvozalari deb ataladi.
Mikroorganizmlarning ma’lum bir hujayra vato'qimalarga moyilligi (ularga
nisbatan retseptorlar mavjudligi) evolutsiya jarayonida rivojlangan.
Masalan, gripp virusi yuqori nafas yo'llarining epitelial hujayralariga
birikib, ularda parazitlik qilsa, gonokokk, ureaplazma va xlamidiyalarasosan
siydik-tanosil yo'llari shilliq qavatiningepitelial hujayralariga, salmonella,
shigellalar ichaklar shilliq qavati hujayralariga ta’sir ko'rsatadi va ko'payib,
organizmning boshqa a’zo hamda to'qimalariga tarqalishi mumkin. M a’lum
bir patogen mikroorganizmlar (patogen stafilokokk, streptokokk va ichak
tayoqchasi) organizmga bir necha yo'l bilan kirishi mumkin.
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Infeksiyaning yuqish yoMlari

1. Havo-tomchi va havo-chang yo'li (ko ‘kyo-‘tal, qizamiq, gripp, sil va
boshqalar).

2. Me’da-ichak yo ‘li. Kasallik qo ‘zg‘atuvchi og ‘iz orqali tushadi (qorin
tifi, A va B paratiflar, vabo, ichburug’va hk.).

3. Muloqotyo’li 2 xil bo’ladi:

a) bevosita aloqa yo'li (jinsiy yo’l) orqali, bunga tanosil kasalliklar
(zaxm, so’zak, OITS) misol bo ’ladi:

b) bilvosita yo'l, bunda quyidagi omillar (suv, havo, tuproq, oziq-
ovqat mahsulotlari, bemorning idish-tovoqlari, sochig’i, kiyimlari va
boshqalar) muhim ahamiyatga ega.

4. Transmissiv yo’l - kasallik qo’zg’atuvchisining turli hasharotlar
orqali kasal odamdan sog'lom kishiga yuqishi. Bezgak, leyshmanioz,
toshmali va qaytalama terlama shularjumlasiga kiradi.

5. Parenteral yo’l- to'liq sterillanmagan tibbiyotasboblaridan yuqishi
(OITS, B va C gepatitlari, zaxm va boshqalar).

6. Vertikal yo’l. Onadan bolagao’tuvchi kasalliklar (OITS, zaxm, sozak,
B va C gepatitlar va hk.).

Yuqumli kasallik davrlari

Infeksionjarayonning rivojlanishida yashirin, prodromal, kasallikning
avj olish va rekonvalessensiya (tuzalish) davrlari tafovut qilinadi. Har bir
davr o’ziga xos xususiyatlarga ega: davomiyligi, patogen mikrobning
organizmdagijoyi, uning organizmda tarqalishi va tashqi muhitga tushishi.

Yashirin (inkubatsion) davr patogen mikrob organizmga tushganidan
boshlab to kasallikning dastlabki belgilari paydo bo'lgungacha o’tadigan
vaqt. Bu davrharxil yuqumli kasalliklarda farq qilib, 1-2 kundan (grippda)
bir nech yilgacha (moxov kasalligida) davom etishi mumkin. Yashirin
davming muddati odam organizmining umumiy rezistentlik va immunitet
darajasi, tashqi muhit va ijtimoiy omillar ta’siri, patogen mikrobning
tushgan miqdori va virulentligiga bog’liq. Bu davrda bemor boshqalar
uchun xavfli hisoblanmaydi, chunki patogen mikroorganizm organizmdan
tashqi muhitga chigmaydi. Agar organizm tushgan mikrobni himoya
omillari yordamida yengsa, unda kasallik rivojlanmasligi ham mumKin.

Yashirin davrdan so’ng prodromal davr boshlanadi. Bu davrda
patogen mikrob o'ziga moyil a'zo yoki to’qimada ko’paya boshlab, agressiv
ferment va toksinlar ishlab chiqaradi. Prodromal davr bir necha soatdan

bir necha kungacha davom etadi. Bu davrda kasallikka xos umumiy
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belgilar: tana haroratini ko'tarilishi, bosh og’rig'i, darmonsizlik, lanj bo'lish,
ishtaha yo‘qolishi va boshqalar paydo bo'ladi.

Kasallikning avj olish davrida bemorda kasallikning asosiy belgilari
namoyon bo'ladi. Bu davrda kasallik qo'zg'atuvchisi yanada ko'payib,
organizmda gemotagen. limfogen va neyrogen yo'llar bilan tarqaladi. Bu
davr turli kasalliklarda turlicha davom etadi va patogen mikrob tutuvchi
bemoratrofidagilar uchun xavfli hisoblanadi. Shu bilan birga, immun tizim
omillari kasallik qo'zg'atuvchisi bilan kurashaboshlaydi. Agarbu kurashda
patogen mikroorganizm g'olib kelsa bemor nobud bo'lishi mumkin.
Aksincha, organizmning himoya omillari yengib chiqgsa, keyingi tuzalish
davri (rekonvalessensiya) boshlanadi. bunda organizmning zararlangan
a’zo to'qima va hujayralari sekin-asta tiklanib, fiziologik holat
barqarorlashadi. Bu davr organizmning umumiy holatiga ham bog'liq.
Ko'pgina yuqumli kasalliklarda bu davrda kasallik qo'zg'atuvchi
mikroorganizm tashqi muhitga ko'plab ajralib chiqa boshlaydi. M a’lum
bir sharoitda rekovalessensiya mikrob tashuvchanlik holatiga o'tishi va
mikroorganizm bir necha oydan bir necha yilgacha odam organizmida
saqlanib qolishi mumkin (ich terlama, gerpes viruslari, patogen stafilokokk
va streptokokklar). Shuning hisobiga kasallik yana qaytalanishi, asoratlar
berishi, ikkilamchi infeksiyalar qo'shilishi mumkin.

Infeksiya shakllari va ular tavsifi

Infeksiya va infeksion jarayon shakllari har xil bo'lib, bu kasallik
qo'zg'atuvchisining tabiati, uning makroorganizmdagi ta’sirjoyi, tarqalish
yo'llari va boshqa sharoitlarga bog'liq.

Ekzogen infeksiya - patogen mikroorganizmning odam organizmiga
tashqaridan oziq-ovqat mahsulotlari, suv, havo, tuproq, kasal odam,
mikrob tashuvchi va rekonvalessentlaming chiqindilari orqali tushishi.
Masalan. vabo, botulizm, ichburug*, salmonellyoz va boshqalar.

Endogen infeksiya - ma’lum bir sharoitda odamning normal
mikroflorasiga kiruvchi shartli-patogen mikroorganizmlarning kasallik
qo'zg'atishi. Bunday holat ko'pincha har xil sabablariga ko ‘ra, masalan,
organizmning himoya omillari susayganda, uzoq vaqt antibiotiklar
qo'llanilganda yuz beradi. Disbakterioz, appenditsit, xoletsistit kabi
kasalliklar shularjumlasiga kiradi.

Autoinfeksiya - endogen infeksiyaning bir turi bo'lib, odam
mikroflorasi bir biotopdan ikkinchisiga ma’lum bir sabablar bilan
tushganida yuzaga keladi. Masalan, ifloslangan qo'l bilan ko'zni ishqalash,

qorin bo'shlig'idagi operatsiyalardan so'ng va hk.
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Kasallik qo'zg'atuvchisi tushgan joyiga qarab tasnifi. Infeksiya
o'chog'i - mikroorganizmning makroorganizmga birinchi bo'lib tushib
ko'paygan joyi. Streptokokkli angina, stafilokokkli furunkulyoz,
gonokokkli uretrit va boshqalar bunga misol bo'la oladi.

Makro- va mikroorganizm o'rtasidagi muvozanatning buzilishi
infeksiya o'chog'i faollashib patogen mikrobni gematogen, limfogen va
neyrogen yo'l bilan organizmda tarqalishiga olib keladi. Bakteriyalar
qonga tushsa. bakteremiya, bakteriya toksinlari tushsa, toksinemiya,
viruslar tushsa, virusemiya holati yuzaga keladi.

Agarpatogen mikroorganizmlarqondagi himoya omillarini yengsa, unda
ko'payib, sepsis yoki septitsemiya holatini vujudga keltiradi. Bakterial
sepsisga o'xshash jarayon ma’lum bir protozoali infeksiyalar (bezgak
malyariyasi, tripanasomalar)da ham kuzatiladi. Bu jarayonning keyingi
bosqichi septikopiyemiya deb ataladi, bunda ichki a’zolarda yiringli o'choqlar
hosil bo'ladi. agar qonga ko'p miqdorda bakteriya va ularning toksinlari
tushsa, bakterial yoki toksik-septik shok rivojlanadi. Sepsis, septikopiyemiya,
bakterial va toksik-septik shok jarayonlari juda og'ir kechib, zudlik bilan
davolash chora-tadbirlari ko'rilmasa, bemornobud bo'lishi mumKkin.

Kasallik qo'zg'atuvchi infeksiya turlarining xili bo'yicha ham farq
qiladi: monoinfeksiya - birtur mikroorganizm qo'zg'atadigan kasalliklar
(masalan, gripp, so'zak, zaxm, vabo va boshqalar); aralash (mikst) infeksiya
- bir necha tur patogen mikroorganizmlar yuzaga keltiradigan kasalliklar
(masalan. jarrohlik bo'limlaridagi stafilokokk, proteya, ko'k yiring
tayoqchasi hisobiga rivojlanadigan kasalxona ichi infeksiyalari; bakteriya,
virus, mikoplazmalar paydo qiladigan respirator kasalliklar va boshqalar).

Aralash infeksiyadan farqli o'laroq ikkilamchi infeksiya ham mavjud
bo'lib, bunda asosiy infeksiyaga ma’lum bir vaqtdan so'ng ikkinchisi
qo'shiladi. Masalan, grippning asorati sifatida bakterial infeksiya
qo'shilishi; OITS virusining organizm immun himoya tizimini buzishi
hisobiga rivojlanadigan bakterial, protozoali vazamburug' infeksiyalari.

Yuqumli kasallikning qaytalanishi bo'yicha quyidagi turlari mavjud:
reinfeksiya - bemor kasallikdan tuzalganidan keyin qisqa vaqt ichida
xuddi shu tur infeksiya qo'zg'atuvchisining organizmga qayta tushib
kasallik paydo qilishi. Masalan, so'zak, ichburug' va boshqalar, bu
kasalliklardan so'ng kuchsiz immunitet rivojlanadi, shuning hisobiga qisqa
vaqt ichida patogen qo'zg'atuvchi qayta tushishi mumkin.

Retsidiv - kasallik qo'zg'atuvchisining organizmida saqlanib qolib,
ma’lum vaqtdan so'ng kasallik belgilarining qaytalanishi. Masalan,
osteomiyelit, qorin tifi, sil va boshqalar.
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Superinfeksiya - bemor tuzalmasdan, xuddi shu tur patogen
mikroorganizmning uning organizmiga tushishi. Masalan, zaxm kasalligida.

Kasallik kechish muddatiga ko'ra ham farq qilinadi: o'tkir infeksiya bir
necha soatdan 1,5 oygacha davom etadi (masalan, gripp, botulizm, vabo,
ichburugl), surunkali infeksiyalarda patogen mikroorganizm uzoq vaqt
organizmda saqlanib qoladi, bu holat infeksiya persistensiyasi (ingl.
persistence - doimiylik, uzoq vaqtdavom etuvchi) deb yuritiladi. Organizm
kuchsizlanib qolganda o'tkir kasalliklar surunkali tus olishi mumkin, bunda
patogen mikrob uzoq vaqt tashqariga ajralib turadi.

Bemor tuzalganidan so'ng kasal qo'zg'atuvchi mikrob organizmda
saqlanib qolib, tashqariga ajralib tursa, bu holat mikrob tashuvchanlik
(bakteriya tashuvchanlik, virus tashuvchanlik va hk.) deyiladi. Bu holat
organizmda yuqumli kasallikka qarshi kuchsiz immunitet rivojlangan
vaqtlardagina yuzaga kelishi mumkin. Mikrob tashuvchilarda kasallikning
klinik belgilari yaqqol namoyon bo'lmaydi. Mikrob tashuvchanlik 3
oygacha davom etsa o'tkir, 3 oydan uzoq davom etsa surunkali tashuv-
chanlik deb ataladi. Infeksiya klinik belgilarsiz kechsa, simptomsiz, belgilar
bilan kechsa, manifest infeksiya deb ataladi. Simptomsiz infeksiya tuzalib
ketishi va organizmdan patogen mikrobni chiqarib yuborilishi yoki o'tkir,
surunkali manifest infeksiyalargaaylanishi mumkin.

Infeksiyalar namoyon bo'lishi bo'yicha o'tkir va surunkali, yaqqol va
yashirin kechuvchi shakllarga bo'linadi. O'tkir infeksiyalar bir zumda
boshlanib, qisqa vaqt davom etadi (gripp, qizamiq, toshmali va qaytalama
terlama va boshqalar). Surunkali kasalliklar (sil, moxov, zaxm, brutsellez,
amyobiaz, toksoplazmoz, B va C gepatitlar va boshqalar) oylab, ba’zan
bir necha yillab davom etishi mumKkin.

Y ashirin kechadigan yuqumli kasalliklar latent, atipik, inapparant
infeksiyalar deb ham ataladi (sil, gerpes, SMV (sitomegalo-virus), gepatit
BvaC).

Yuqumli kasalliklarning tarqalishi

Yuqumli kasallik qo'zg'atuvchi mikroorganizmlar tarqalish hududining
kengligiga qarab epidemik o'choq, epidemiya, pandemiya, endemiya
turlariga bo'linadi.

Epidemik o'choq - patogen mikroorganizmlartarqala boshlagan kichik
bir hudud. Masalan, oziq-ovqat korxonasi, bolalar muassasasi, maktab
yoki mahalla.

Epidemiya - kasallikning bir tuman miqyosidan davlat hududi

miqyosigacha tarqalishi. Masalan, qorin tifi, vabo.
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Pandemiyada kasallik qo'zg'atuvchi mikroorganizm bir necha davlatlar.
hatto qit’alami qamrab oladi. Masalan, gripp pandemiyalari davrida bir
necha milliard odam kasallanib, shulardan bir necha millioni nobud bo ‘lgan.

Endemiya - ayrim yuqumli kasallikning malum bir hududda uzoq

vaqt saqlanib qolishi; bu ko ‘proq ijtimoiy va tabiiy sharoitlarga bogliq.
Viruslarning infeksion xossalari

Odam va hayvonlarning viruslari qat’iy hujayra ichi parazitlari
hisoblanib, ularga moyil hujayralarda ko'payadi. Viruslaming virulentligi
yuqumliligi yoki infeksiozligi bilan belgilanadi. Virusli infeksiyalar asosida
virus va hujayra genomlarining o'zaro ta’sirlashuvi yotadi. Bunda xo'jayin
hujayrasining ribosomasi maxsus oqsillami sintez qila boshlaydi. Viruslar
ham boshqa mikroorganizmlar kabi makroorganizmga kiradi. Masalan,
gripp va qizamiq viruslari aerozol yo'l bilan. B, C, D gepatit viruslari va
OITS virusi parenteral va bevosita aloqa yo'li (jinsiy yo'l) bilan, gerpes
viruslari turli yo'llar bilan odam organizmga tushadi.

Infeksionjiirayon boshida vims o'ziga ta’sirchan xo'jayin hujayralaridagi
retseptorlargaadsorbsiyaqiladi. Keyingi bosqichlarbakterial, zamburug' va
protozoa infeksiya jarayonlaridan farq qiladi, chunki keyingi jarayonlarda
faqat vimsning nuklein kislotasi qatnashadi. Shunga ko'ra vimsli infeksiyalar
faqat o'ziga xos quyidagi xususiyatlarga ega:

Birinchi xususiyati. Ko'pgina RNK- va DNK-tutuvchi viruslar
integrativ infeksiya (virogeniya)ni yuzaga keltiradi, bunda virus nuklein
kislotasi xo'jayin hujayrasi xromosomasiga o'rnashadi. Bunday holat,
gepatit Badenovims va gerpes kabi infeksiyalarda kuzatiladi. Virogeniyada
reproduksiya bosqichi, vimsning yig'ilishi va hujayradan chiqish davrlari
yo'q. Vims genomi (provims) birikkan hujayra o'z vazifasini saqlab qolishi
mumkin. Ammo ma’lum bir sharoitlarida vims genomi ta’sirida mutatsiyalar
va hujayraning nazoratsiz bo'linishi boshlanadi. Natijada hujayra DNK si
bilan birga virus DNK si ham replikatsiya qilib, qiz hujayralarga o'tadi.
Agar virus DNK si hujayra genomidan ajralib chigsa, unda uning
transkripsiya va replikatsiyasi alohida amalga oshadi.

Ikkinchi xususiyati. Virusemiya bosqichi, bunda virus limfatik tizim
orqali qonga tushib, organizmda aylanib yuradi, chunki ular asosan
leykotsitlar yordamida tashiladi, qon kapillarlari hujayralarini zararlaydi.
Organizmda neyrogen yo'l bilan tarqaladigan viruslar ham mavjud
(masalan, quturish, oddiy gerpes viruslari va boshqalar).

Uchinchi xususiyati. Viruslar immun tizim hujayralari bo'lgan
limfotsitlarni ham zararlay oladi. Gripp, qizamiq, gerpes, shol, rotavirus
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kabilar T-limfotsitning immun reaksiyalarini susaytiradi. Suvchechak,
o ‘rah oluvchi temiratki. sitomegaliya viruslari T-supressorlar sonini, kana
ensefaliti virusi esa bu hujayralar faolligini oshiradi.

Tabiatda bevosita limfotrop xususiyatga ega 4 ta virus aniqlangan.
Birinchi ikkitasi (ingl. HTLV-1 va HTLV-II — human limphotropic virus-
odam T-hujayrasi limfotrop virusi) T-limfotsitlarning proliferatsiyani
kuchaytirib leykoz kasalligini keltiribchiqaradi. Uchinchi virus HTLV -111
yoki OITS qo‘zg‘atuvchisi birinchilardan farqli o'laroq T-lim fotsitlarni
parchalaydi. Epshteyn-Barr virusi (to'rtinchisi) B-Hmfotsitlarni
proliferatsiyaga uchratib, infeksion mononukleoz kasalligini qo'zg'atadi.

To‘rtinchi xususiyati. Birqator virusli infeksiyalar (chechak, quturish,
gerpes, qizamiq va boshqalar) yadro ichi yoki sitoplazma ichi kiritmalari
hosil qiladi. Boshqa mikroorganizmlardan faqat xlamidiyalar shunday
kiritmalar hosil qila oladi.

Viruslarkeltirib chigargan infeksionjarayonning asoratlari har xil, ya’ni
xo0'jayin hujayrasida saqlanib qolishidan to hujayrani har xil darajada
zararlashigacha bo'lishi mumkin. Bunda organizm tuzalganidan so'ng
vimsning yo'qolishi yoki uzoq vaqtgacha saqlanib qolishi kuzatiladi.
Organizmda virusni bo'lishi uning doimo tashqariga ajralib chiqishini
bildirmaydi.

Virusli kasalliklar o'tkir va surunkali ko'rinishda kechadi. O 'tkir
infeksiyada xo'jayin hujayrasida vimsning reproduksiyasi amalga oshib,
tezda organizmdan ajralib chiqadi.

O 'tkir infeksiyalarni o'choqli vakeng tarqalgan (generalizatsiyalash)
turlarga bo'lish mumkin. Birinchisida virus reproduksiyasi birlamchi
tushgan joyida amalga oshsa. ikkinchisida vims organizmga tarqalib,
infeksiyaning ikkilamchi o'choqlarini tashkil qiladi.

Ko'pgina viruslar odam organizmining har xil hujayralarida (masalan,
adenoviruslar - murtak bezlarida, gerpes viruslari - uch shoxli nerv
gangliyalarida va hk.) uzoq vaqt saqlanib qola oladi. Bunday infeksiya
har xil (latent, surunkali va asta-sekin kechuvchi) shakllarda namoyon
bo'lishi mumkin.

Latent simptomsiz kechuvchi infeksiyalar uzoq vaqt, gohida odam
organizmida umrining oxirigacha saqlanib qolishi va tashqi muhitga ajralib
chiqmasligi bilan tavsiflanadi. Aftidan bu virus genomida nuqgson hosil
bo'lishi bilan bog'liq bo'lsa kerak, natijada reproduksiya amalga oshmaydi
va avlod hosil qila olmaydi. Ikkinchi holatda virus DNK yoki RNK si
hujayra xromosomasi lokusidagijoyiga bog'liq bo'lishi kerak. Agar vims
nuklein kislotasi xromosomasidagi promotor atrofiga o'rnashsa, oqsil
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sintezining nazorati buziladi va hujayraning nazoratsiz bo'linishi o'sma
rivojlanishiga sabab bo'ladi. Masalan, B-gepatit bo'lgan odamlardagi
jigarning birlamchi o'smasi (raki) B-gepatit DNK sini gepatotsitlar
genomidagi promotor yoniga birikishiga bog'liq.

RNK tutuvchi viruslarning hujayra genomiga birikishi qayta
transkriptaza yordamida amalga oshadi. Bunda hosil bo'lgan genlar
retrotranspozonlar deb yuritiladi. Ular tirik mavjudotlar xromosomasiga
tartibsiz o'rnashadi, bu o'z navbatida mutatsiyalarga olib keladi. Shunday
qilib, ushbu onkogenlar o'smalar hosil bo'lishiga sabab bo'ladi.

Odamda taxminan hujayra genomining 10% ni qayta transkriptaza
mahsulotlari (retrotranspozonlar, endogen proviruslar) tashkil qiladi.

Asta-sekin yuzaga chiqadigan infeksiyalarning yashirin davri juda
uzoqqa cho'ziladi, bu vaqt ichida kasallik belgilari ko'payib boradi va
ko'p hollarda bemorning o'limi bilan tugaydi. Bu guruh kasalliklarga MNS
ni zararlaydigan kasalliklar: Kreytsfeld-Yakob kasalligi, tarqoq skleroz va
boshqalarni misol qilib ko'rsatish mumkin.

Shunday qilib, virusli infeksiya yangi virionlar hosil bo'lishi, ularning
bo'linishi yoki ko'payishini to'xtashi (abortiv infeksiya), virus va
hujayraning moslashuvi (virogeniya), neoplaslik jarayonining rivojlanishi
(viruslaming onkogen funksiyasi) kabi ko'rinishda kechishi mumkin.

Yuqumli kasalliklarga tashxis qo'yish

Yuqumli kasalliklarga tashxis qo'yishda mikrobiologik, mikroskopik,
immunofluoressensiya, serologik, immunologik, biologik, teri-allergik
sinamalari, polimeraza zanjirli reaksiya (PZR), klinik va biokimyoviy
tekshirishlar, tashxis apparatlari (flyuorografiya, rentgen, kompyuter
tomografiya) va boshqalardan foydalaniladi.

Tashhis usullari ko'p bo'lishiga qaramay eng aniq usul mikrobiologik,
ya’ni mikroorganizmlar undirmasini olish va uni turli yo'llar bilan
identifikatsiya qilish bo'lib qolmoqda. Bunda bakteriya va zamburug'lami
o'stirishda oziq muhitlardan foydalanilsa, hujayra ichi parazitlarini
(xlamidiya, viruslar) undirish uchun hujayralar kulturasidan foydalaniladi.
Bu usulning salbiy tomoni, mikroorganizmlarning unib chiqishi uchun bir
necha kun ketishidir. Ammo hozir dunyoda bakteriologik analizatorlar
ishlab chiqarilmoqda, bu apparatlar yordamida bakteriya va zamburug'lami
tur va turkumigacha 18-24 soat ichida aniqlash mumkin.

Mikroskopik usul ekspress (tezkor) usullardan biri bo'lib, bu usul
yordamida bakteriyalar, protozoalar, bakteriya va virus kiritmalarini, zaxm,

lambliya kabi harakatchan mikroorganizmlarni aniqlash mumkin. Ammo
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mikrobning turi va patogenligini aniqlash juda qiyin.
Immunofluoressensiya mikroskopik usulni eng zamonaviy, takomillashgan
va aniq usullardan biri, chunki bunda, fluoressensiya modda bilan
tam g‘alangan maxsus antitelolar ishiatiladi.

Hozir serologik tekshiruvlar tibbiyot diagnostikasidajuda aniq, sezgir
va tezkor usullar sirasiga kiradi, ular yordamida mikrob antigenlari va
ularga qarshi ishlab chiqarilgan antitelolarni aniqlash mumkin. Bu
yuqumli kasallikning hamma davrlarida to'g'ri tashxis qo'yish imkonini
beradi.

Immunologik usullar immun tizim ko'rsatkichlarini aniqlashda
qo'llaniladi, chunki yuqumli kasalliklarda boshqa kasalliklardan farqli o'laroq,
birinchi navbatda himoya tartibi ishdan chiqqan bo'ladi. Bu usul patogen
mikroorganizmlarning o'zini aniqlab bermasa ham infeksion jai'ayonning
kechishi haqida anig ma’lumot olishda muhim ahamiyatga ega.

Biologik usul in vivo guruhiga mansub bo'lib, bemordan olingan
ashyolar tajriba hayvonlariga yuborib o'rganiladi. Bunda hayvonlardagi
infeksionjarayon xuddi odamlardagi kabi klinik belgilar namoyon bo'lishi
bilan kechadi. Shu bois bu usul ham aniq usullardan biri hisoblanadi.

Teri-allergik sinamalarham in vivo usullaridan biri bo'lib, nafagat mikrob
bor-yo'qligini, balki organizmning reaktivligini ham aniqlashga imkon beradi,
chunki ko'pgina yuqumli kasalliklarda allergik holatlarrivojlanadi.

Klinik va biokimyoviy tekshirishlar yuqumli kasalliklarga tashxis
qo'yishda keng qo'llaniladi. Masalan, qon. orqa miya suyuqligi, peshob
va najasning umumiy tahlili, gepatitlarda fermentlar va bilirubinni aniqlash
va boshqalarjuda muhim. Bu usullarham infeksionjarayonning kechishini
belgilashdajuda katta ahamiyatga ega.

Tashhis apparatlari yordamida odam turli a'zo va to'qimalarining holati
bir zumda aniqlanadi. Bu usulda mikroorganizmning o0'zi aniqlanmasa
ham, lekin uning ta’sirida organizmda yuzaga keladigan patologik
jarayonlami o'rganish mumkin.

Polimeraz zanjirli reaksiya (PZR) genetika va biotexnologiyaning XX
asrning 80-yillarida tibbiyotga taklif etgan eng zamonaviy in vitro
usullaridan biri. Bu usul yordamida mikroorganizmlar, ularning nuklein
kislotasini aniqlab topiladi, chunki tirik mavjudotlar o'zining DNK yoki
RNK sini tuzilishi bo'yicha o'ta noyob hisoblanadi. PZR hozireng aniq,
sezgir va tezkor usullardan bo'lib, uning yordamida patogen

mikroorganizmni kasallikning yashirin davrida ham aniqlash mumkin.
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VII BOB

IMMUNOLOGIYA HAQIDA TA’'UMOT

Immunologiya, zamonaviy tibbiyotning taraqqiyotini belgilaydigan
fanlardan biri. Shakllanganiga 2(X) yilcha bo'ldi. lekin bu boradagi muhim
kashfiyotlar oxirgi 40-60 yil ichida qilindi. Shu qisqa vaqt ichida immun
tartibning ko'pgina vazifalari aniqlandi. klassik immunitet tushunchasi
tor doirada ekanligi ko'rsatildi. Klassik immunologiya tibbiyot
mikrobiologiyasining bir tarmog'i bo'lgani uchun immunitet deganda
organizmni faqat patogen mikroorganizmlardan himoya qiluvchi vosita
deb qaralgan. Izlanishlar jarayonida immun tizim organizmni nafaqat tashqi
infeksion omillardan, balki organizm gomeostazini buzuvchi ichki
omillardan ham himoya qilishi o'z tasdig'ini topdi. Shunday qilib, imm
unitet (lot. immunitas, immunitatus — bir nimadan xalos bo'lish) -
organizmning infeksion va noinfeksion tabiatli antigenlardan
himoyalanishini ta’minlab beradigan immun sistema holatidir.
Immunologiya fani immunitet masalalari bilan shug'ullanadi. U tibbiyot
mikrobiologiyasidan ajralib chiqib, tibbiyotning alohida bir yo'nalishi
sifatidajadal rivojlanmoqda.

Infeksion va noinfeksion immunologiyarasida tafovut kuzatiladi:
Infeksion immunologiya yuqumli kasalliklarga chidamlilik mexanizmini,
immunitetning rivojlanishida hujayraviy va gumoral omillarning
ahamiyatini, antitelolarning molekular tuzilishi va ularning biosintezini,
limfotsit va makrofaglarning faoliyatini o'rganadi. Shu bilan birqatorda,
maxsus laboratoriya tashxisini takomillashtirish. yuqumli kasalliklarning
oldini olish vadavolash bilan shug'ullanadi. Noinfeksion immunologiya
immunogenetika (immun reaksiyalarni nazorat qiluvchi genlarning
joylashishi va vazifalari, bu genlarning nasldan-naslga o'tish
mexanizmlarini aniqlash; odamning leykotsit antigenlarini o'rganish;
immunga bog'liq kasalliklarning irsiy markerlarini topish),
immunogematologiya (qon kasalliklarini o'rganish), transplantatsion
immunologiya (antigenlarning tur va shaxsga xosligini ta'minlash; to'qima
va a'zolarni ko'chirib o'tkazish), immunopatologiya (immun tizimga xos
tug'ma va orttirilgan kasalliklarni o'rganish), embrioimmunologiya (ayol
organizmi uchun qisman yot bo'lgan homilaning rivojlanish asoslarini
o'rganish), immunogistokimyo (immun sistema a’zo va to'qimalarining
gistologiyasini o'rganish), immunodiagnostika (immunologik usullar
yordamida tashxis qo'yish), immunoterapiya (immun omillar yordamida
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davolash), immunoprofilaktika (turli usullar bilan immunitet hosil qilish),
ekologik immunologiya (ekologik omillarning immun tizimga ta’sirini
o'rganish) kabi tarmoqlarga bo'linadi.

Yechiladigan masalalardoirasijuda keng bo'lgani uchun immun tartib
to'g'risidagi ayrim ma'lumotlar biologiya, anatomiya, gistologiya. normal
va patologik fiziologiya, allergologiya, endokrinologiya, terapiya,
onkologiya, gematologiya, transplatatsion jarrohlik kabi kurslarda ham
bayon etiladi. Mikrobiologiyakursida esa organizmni yuqumli kasalliklarga
garshi nomaxsus va immun himoya omillari, ularning rivojlanish mexanizmlari,
yuqumli kasalliklarning immunologik tashxisi, maxsus profilaktikasi va
davolash usullari o'rganiladi.

Organizmni infeksion agentlar va boshqa yot moddalardan himoya qilish
omillari o'z tabiatiga ko'ra uchga bo'linadi:

1.Filogenetik qadimiy bo'lgan, anatomik va fiziologik belgilartomonidan
ta’minlanib, nasldan-naslga o'tuvchi nomaxsus himoya omillari yoki
organizmning nomaxsus rezistentligi. Bu omillar, patogen agentlar bilan
birinchi bo'lib ta’sirlashadi. shuning uchun ularning faolligi hisobiga odam
organizmining yuqumli kasallik qo'zg'atuvchilarigachidamliligita'minlanadi.

2.Tug'ma immunitet (turga xos, tabiiy)— bu bir biologik turning ma’lum
bir patogen agentlarga nisbatan chidamliligi bo'lib, nasldan-naslga o'tadi.

3. Orttirilgan immunitet— bu hayotdavomida organizm immun tizimining

yot antigenlar bilan ta’sirlashuvi hisobiga yuzaga keladigan himoya.
Nomaxsus rezistentlik omillari

Organizmning infeksiyalarga qarshi tug'ma nomaxsus himoya omillari-
ga teri va shilliq qavatlar, limfa tugunlari, organizmdagi suyuqliklar (so'lak,
ko'z yoshi, me’da-ichak, nafas va siydik-tanosil yo'llarining shilliq
moddalari, limfa, qon zardobi)ning bakteritsid ta'siri, normal mikroflora,
fagositoz qiluvchi hujayralar. tabiiy killerlar, organizmning fiziologik
reaksiyalari va boshqalar kiradi.

Teri va shilliq qavatlar. Mikroblar asosan organizmga teri va shilliq
qavatlar orqali kiradi. Yuqori qavat epiteliy hujayralarining doimo
yangilanishi, teri va yog' bezlari ajratmalari, shilliq qavat suyuqliklari
mikroblarning ichkariga kirishiga to'sqinlik qilib, teri va shilliq qavatlami
tozalab turadi. Teri faqat mexanik to'siq vazifasini o'tab qolmay, bakteritsid
(mikroblarni o'ldiruvchi) ta’sirga ham ega. Bu teri muhitining kislotali
ekanligi (pH-5,5) (sut, sirka va yog' kislotalari hisobiga) va teri bezlari
ishlab chiqaradigan har xil omillarga bog'liq. Shuning uchun terida doimiy

yashaydigan, shu muhitga chidamli saprofit mikroblardan farqli o'laroq,
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gemolitik streptokokk, ichak tayoqchasi, salmonellalar kabi patogen
bakteriyalar uzoq yashamaydi.

Ko'z, nafas, og'iz, me*da-ichak va siydik-tanosil yo'llarining
suyuqliklari tarkibida bakteritsid ta’sirga ega bo'lgan lizotsim kabi
fermentlar mavjud.

Lizotsim mukolitik fermentlar guruhiga kiruvchi, haroratga chidamli ogsil
bo'lib, atseti Inuramedaza deb ham ataladi. Bu ferment hayvon va o'simlik
to'qimalari suyuqliklarida, odamning ko'z yoshi, balg'ami, so'lagi, qoni,
ona suti, peritoneal (qorin bo'shlig'i) suyuqligida uchraydi. U asosan.
bakteriyalami eritib yuboradi, lekin vimslarga ta’sirqilmaydi. Bu moddaning
bakteriologik ta’sir mexanizmi, bakteriya hujayrasi devoridagi peptidoglikan
qavati polisaxarididagi N-atsetilmuramil kislotasi va N-atsetilglyukozamin
moddasi orasidagi bog'ni gidrolizga uchratishi bilan bog'liq. Buning na-
tijasida hujayraning o'tkazuvchanligi o'zgarib, bakteriya nobud bo'ladi.
Masalan, hayvonlar terisidagi shikastlangan joyni doimo yalab turadi,
bunda so'lakdagi lizotsim hisobiga mikroblarjarohatga tushmaydi.

Agarmikroblarovqat orqali me'daga tushadigan bo'lsa, unga me’da
shirasi tarkibidagi xlorid kislota bakteritsid ta’sir etadi, agar patogen
bakteriyalaruyerda ham tirik qolib, ichakka o'tsa, o't va ichak suyuqliklari
ta’siriga uchraydi. Organizm suyuqliklarida lizotsimdan tashqari, sekretor
immunoglobulin A va interferonlar ham bo'lib, mahalliy immunitetni
ta’minlashda bu moddalarning ahamiyati katta. Sekretor IgA bakteriya va
vimslarga yopishib, ularni epitelial hujayralaming yuza qismiga
yopishishini (adgeziya) kamaytiradi. Organizmda mexanik to'siq vazifasini
slgA dan tashqari gialuron va neyramin kislotalari ham bajaradi.
Mikroblarning biriktiruvchi to'qima ichiga kirmasligini gialuron kislotasi,
ma’lum bir bakteriya va viruslarning hujayra ichiga kirmasligini esa
neyramin kislotasi ta’minlaydi. Organizmdagi nafas, me’da-ichak, siydik-
tanosil yo'llari, ko'z va quloqlarning anatomik tuzilishi ham patogen
mikroblarni ichkariga kiritmaslik uchun mexanik to'siq vazifasini o'taydi.

Limfa tugunlari. Teri va shilliq qavat «to'siqlarini» yengib o'tgan
mikroorganizmlar limfaga tushadi. limfa tugunlari patogen bakteriyalami
tutib qoladi va halok qiladi.

Patogen mikroorganizmlar limfa tugunlariga tushgach, u yerda
yallig'lanish jarayoni yuzaga keladi. Bunda to'qimalardan leykotoksin,
leykopenik omil, gistamin, serotonin va boshqa moddalar ajraladi, bular
leykotsitlarga ta’sir etib, ularning faolligini oshiradi. Leykotsitlar
yallig'langan joyda to'planib mikrobning to'qima, qon va a’zolarga

tarqalishiga yo'l qo'ymaydi.
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Yallig'lanish natijasida gavda harorati ko'tariladi, atsidoz, gipoksiya
rivojlanadi, bular ham o'z navbatida patogen mikroorganizmlarga bakteritsid
ta’sir ko'rsatadi.

Endositoz organizmni patogen mikroorganizm va boshqa begona
omillardan tozalovchi kuchli jarayondir. U fagositoz, retseptorlar orqali
amalga oshadigan endositoz va pinositoz ko'rinishida kechadi.

Fagositoz qiluvchi hujayralar. Fagositoz-qadimiy himoya omillaridan
biri bo'lib, organizmga tushgan patogen mikroorganizmlar yoki boshqa
antigenlarni fagositlar (yunon.phagos - yeb qo'yuvchi, kytos - hujayra)
tomonidan tezda qamrab olib, ularni parchalab yo'q qilishdir.

1883-yili rus olimi 1.1. Mechnikov birinchi bo'lib qon va to'qimalarda
organizmni tozalab fagositoz qiluvchi hujayralarborligini aniqlab, hujayraviy
immunitet nazariyasiga asos solgani uchun 1908-yili, gumoral immunitet
nazariyasini yaratgan ohm P.Erlix bilan birga Nobel mukofotiga sazovor
bo'lgan. Fagositoz bir hujayrali va ko'p hujayrali sodda hayvonlarga xos
bo'lib, ularda oziqlanish, yuqori tuzilgan hayvonlarda esa himoya vazifasini
bajarishi tasdiqlangan.

Barcha fagositoz qiluvchi hujayralarni I.I.Mechnikov mikrofag va mak-
rofaglarga bo'ladi. Mikrofaglarga neytrofil, eozinofil va bazofillardan tashkil
topgan qonning polimorf o'zakli granulotsitlari; makrofaglarga esa
organizmning harxil to'qimasi hujayralari (biriktiruvchi to'qima,jigarning
Kupfer hujayralari, o'pka va taloq hujayralari, qon-tomir endoteliylari va
boshqalar), qon monotsitlari va ularning ko'mik o'tmishdoshlari
(promonotsit va monoblast) kiradi. Hamma fagositoz qiluvchi hujayralar
«mononuklear fagositlar sistemasi»ga kiritilgan.

Fagositlar uch xil vazifani bajaradi: 1) infeksion agentlar, to'qimaning
parchalanish mahsulotlari va boshqa omillardan organizmni tozalaydi; 2)
fagosit membranasida antigen epitoplari to'g'risidagi axborotni immun
hujayralarga yetkazib beradi; 3) lizosomal fermentlar va immunogenezda
katta ahamiyatga ega bo'lgan monokiniarni ishlab chiqaradi.

Fagositozning quyidagi ketma-ket bosqichlari tafovut qilinadi (28-rasm):

1. Xemotaksis — fagositlaming xemoattraktantlar (limfokinlar, komp-
lementning C3a, C5a komponentlari) ta’sirida yallig'lanish o'chog'iga qa-
rab harakatlanishi.

2. Adgeziya (ingl.adhesion - yopishib olish) — retseptorlar yoki
nomaxsus fizik-kimyoviy ta’sirlar natijasida fagositlaming yot agentlarga
yopishishi.

3. Endositoz — fagositlaming yot agentlarni qamrab olishi.
Endositozning 2 turi farqlanadi: diametri 0,1 mkm dan kichik bo'lgan
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moddalar pinositozi va diametri 0,1 mkm dan katta bo'lgan zarrachalar
fagositozi. Bundan tashqari, fagositoz nomaxsus va maxsus yoki immun,
ya’ni immunoglobulinlar, komplementning C3-fraksiyasi va properdin
orqali amalga oshirilishi mumkin. Buni immun fagositoz deb ataladi, chunki
bu jarayonda maxsus antitelo va opsoninlar qatnashadi. Endositoz
natijasida fagositar vakuol, ya’ni fagosoma hosil bo'ladi.

4. Yot agentning hujayra ichida parchalanishi. Bunda fagosoma
fagositlaming lizosomalari bilan qo'shilib, fagolizosomalar hosil qiladi.
Fagolizosomalar ichida yot agentlar lizosomal fermentlar ta’sirida
parchalanadi.

28-rasm. Neytrofil

C3bR granulotsitlar tomonidan
Antigenning antigenning fagositoz qilinish
bog’lanishi . .

bosqichlari (L.Yeger
bo'yicha):
Invaginatriya K-hujayra yadrosi; aG -
va fagositoz .
azurofil granula: SpG-maxsus
granula; C3bR-
Fagosoma .
komplementning C3-
| komponenti uchun membrana-
Fagolizos .
m fgotizosoma dagi retseptorlar; FcyR-IgG
Antigenning Fc-qismi uchun
parchalanishi membranadagi retseptorlar

Fagositoz ikki xil bo'ladi: agar fagositoz qilingan mikroblar to'liq
parchalansa, tugallangan fagositoz deyiladi. Agar mikroblar fagositlar
ichida to'liq parchalanmasa, bu jarayon tugallanmagan fagositoz deb
ataladi. M asalan, toksoplazma va sil mikobakteriyasi fagositoz qilinganda
fagosoma lizosoma bilan birikmaydi, gonokokk, stafilokokk va strepto-
kokkning A guruhiga kiruvchilar esa lizosomal fermentlar ta’siriga chi-
damli hisoblanadi, rikketsiyalar esa endositozdan so'ng fagositlar
sitoplazmasi ichida uzoq vaqtgacha saqlanib qoladi. Ko'pgina fakultativ
va obligat hujayra ichi parazitlari fagositlar ichida ko'payib, ularning
hujayrasini buzibchiqib ketadi.

Yana bir holda esa fagositlarqamrab olgan mikroorganizmlarini chiqarib
yuboradi. Bundan tashqari, makrofaglar tashqi muhitga sitotsid yoki
fagositoz qilinmagan mikroorganizmlarga bakteritsid ta’sir etuvchi
moddalarni ajraladi.

Kalsiy, magniy tuzlari, elektrolitlar, komplement. limfokinlar, opsonin
vazifasini bajaruvchi antitelolar, organizm haroratini oshiruvchi pirogen
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moddalar fagositozni kuchaytimvchi omillar hisoblanadi. O ’znavbatida
fagositozni susaytiruvchi omillarga bakteriya toksinlari va kapsulasi,
leykotsidin, kortikosteroid, serotonin, aminazin, xolesterin, alkaloid va
boshqalar kiradi.

Fagositlaming ikkinchi vazifasi antigenlar to’g'risidagi axborotni
yetkazib berish (prezentatsiya qilish). Bunda, mikroblarning oxirgacha
parchalanmay qolgan asosiy antigen determinantlari (epitoplari) hujayra
membranasi yuziga «chiqarilib», immun tizim hujayralariga prezentatsiya
qilinadi, natijada organizmda muvofiq antigen tutuvchi mikroblarga qar-
shi immun javob rivojlanadi.

Fagositoz qiluvchi hujayralaming navbatdagi vazifasi, bu interley-
kin-I (1L-I), prostoglandin, leykotriyen, siklik nukleotidlar kabi biologik
faol moddalarni ishlab chiqarishdir. IL-I T-limfotsitlami mikrob antigenini
tanishi uchun faollashtiradi, bundan tashqari, gipotalamusning oldingi
yadrosiga ta’sir qilib, gavda haroratini oshiradi. Shu bilan bir qatorda
fagositlar kislorod radikallari (02H20 2), lizotsim, komplement
komponentlari, interferon kabi moddalarni tashqariga ishlab chiqarib,
yaqin atrofdagi bakteriya, vimslarni o'ldiradi.

Agar patogen mikroblar yuqorida sanab o'tilgan «to’siq» va nomaxsus
himoya omillarini yengib o’tib, qonga tushsa, qonda komplement,
properdin tizimlari, lizin, eritrin, leykin, C-reaktiv oqsil va interferon kabi
nomaxsus bakteritsidlik xususiyatiga ega moddalar, monotsit va tabiiy
killerlar ularni o ’ldirib, organizmga tarqalmasligini ta’'minlaydi.

Pinositoz - hujayraning tashqi muhitdan suyuqlik tomchilarini yoki
kolloid moddalarning eritmalarini qamrab olishi. Pinositoz sodda or-
ganizmlar (amyobalar)da, hayvon va odamlarning turli hujayralarida
kuzatiladi.

Endositoz hujayra yuzasidagi retseptorlar orqali amalga oshadi.
Endositoz, fagositoz va pinositozdan hujayra ichidagi vezikulada ligan-
dalar qolishi va retseptorlarning yana hujayra ustida paydo bo'lishi,
jarayonning qaytarilishi bilan farq qiladi.

Nomaxsus chidamlilikka buyrak, yuqori nafas yo’li, me'da-ichak, sut,
so’lak va ter bezlarining ajratish faoliyati va bundan tashqari, boshqa
a’zolaming ham ma'lum darajada chidamliligi, organizmni turli xil patogen
mikroorganizmlar va boshqa zararli agentlardan xalos bo’lishida muhim
ahamiyatga ega. Masalan, jigar organizmga tashqaridan tushgan zaharli
moddalarni oksidlantirib, buyrak orqali chiqarib yuboradi.

Ko’pgina yuqumli kasalliklarda, arteriolalar tonusining buzilishi na-
tijasida qon aylanishi izdan chiqib, qon bosimi tushib ketadi. Reflektor
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ravishda qon bosimi ko'tarilishi mumkin, bu holat ham organizmning
himoya reaksiyasi hisoblanadi, chunki bunda qon tomirlarining tonusi
qayta tiklanadi.

Nomaxsus reaksiyalarga stress ham kiradi. Buni keltirib chiqaruvchi
omillami G.Sele stressorlar deb atadi. Ushbu omillarga sovugq, issiq,
ultrabinafsha nurlari, radiatsiya, patogen mikroorganizmlar, ularning
toksinlari va organizmga, asosan, asabga salbiy ta’sirqiluvchi omillar kiradi.

Moslashish (adaptatsiya) sindromi umumiy va mahalliy ko'rinishda
kechadi. M oslashish, gipofizaradrenokortikal tizim ta'siridasodir bo'lib,
faoliyati vegetativ nerv sistemasi bilan bog'liq. Umumiy yoki mahalliy
stressorlar ta’sirida gipofiz kuchli adrenokortikotrop gormon (AKTG)
ajrata boshlaydi. Bu esa, o'z navbatida buyrak usti bezi faoliyatini oshirib,
ko'p miqdorda yallig'lanishga qarshi kortizon gormoni ajralishiga olib
keladi. Bu gormon biriktiruvchi to'qimaning reaktivligini, organizmni hi-
moya qiluvchi yallig'lanish reaksiyasini va plazmatik hujayralaming antite-
lo hosil qilishini kamaytiradi. Natijada gipofiz yana somatotrop gormon
(STG) ishlab chiqaradi, bu esa aksincha biriktimvchi to'qimalaming
reaktivligini oshiradi va yallig'lanish jarayonini kuchaytiradi.

Ayrim hujayralarda areaktivlik holati ham mavjud. Buning ta'sirida
murakkab va turli xil o'zgarishlar sodir bo'lib, natijada organizmning qon
aylanish, nafas olish, issiqlik almashinuvi va boshqa faoliyatlari o'zgar-
maydi. Areaktivlikning sabablaridan biri hujayra yuzasida patogen mik-
roblar bilan birikadigan retseptorlar yo'qligidir.

Organizmning himoyalanishida bakteriyalar interferensiyasi (lot.inter-
orasida, ferens-tashuvchi, o'tkazuvchi) ham muhim ahamiyatkasb etadi.
Masalan, hayvonlarga brutsellalar yuqtirilganda, ularda kuydirgi kasalligi
qo'zg'atuvchisiga nisbatan chidamlilik paydo bo'ladi. Interferensiya
brutsella bilan tulyaremiya bakteriyalari, sil mikobakteriyasi va
chinchechak qo'zg'atuvchilari orasida borligi aniqlangan. Bu hodisaning
sabablari hali oxirigacha to'liq o'rganilmagan.

Viruslar interferensiyasida ma’lum bir vimslar yoki ularning kompo-
nentlari boshqa vimslarga nisbatan antagonistik ta’sir etadi, ya’ni ularning
ko'payishini to'xtatadi. Birinchi vims interferensiya qiluvchi, ikkinchisi
esa interferensiya qilinuvchi vims deb ataladi. Interferensiya gomologik
bo'lishi mumkin, bunda bu hodisa vimsning bir xil shtammlari orasida
yuzaga keladi. Geterologik interferensiyada esa jarayon turli xil vimslar
orasida kechadi.

Interferensiya asosida hujayra ustidagi retseptor va hujayra ichidagi

moddalar uchun kurash yotadi. Bundan tashqari, organizmga kiritilgan
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vimslarga qarshi hosil bo'lgan interferonlar boshqa vimslar tushishidan
himoya qiladi.

Gomologik va geterologik interferensiya tibbiyot amaliyotida ham
keng tarqalgan bo'lib, masalan, gripp, shol, quturish va boshqa patogen
viruslarning kuchsizlantirilgan (avirulent) shtammlaridan vaksinalar
tayyorlanadi.

Organizmni yuqumli va o'sma(rak) kasalliklaridan himoya qilishda
interferon katta ahamiyatga ega.

Interferonlar (IF). Odam organizmini vimslardan, asosan, interferon
deb nomlangan oqsil tabiatli moddalar himoya qiladi. Bu oqsillar 1957-
yili L.Ayzeks va I.Lindenmanlar tomonidan kashf etilgan. Molekular
og'irligi 20-30 kilodalton nukleaza, lipaza ta'siriga va pHning o'zga-
rishlariga chidamli, ammo proteolitik fermentlar hisoblangan tripsin va
pepsinlarga ta’sirchan. Interferon limfotsit, makrofag, limfa tugunlarining
hujayralarida sintez qilinadi va turga xos bo'ladi, ya’ni odamlarda sintez
qilingan interferon faqat odamlarni, hayvonlarda sintez qilingani faqat
hayvonlarni himoya qiladi.

Odam interferoni immunologik jihatdan farqlanuvchi uchta turga
bo'linadi: «alfa», «beta», «gammay. Alfa-interferonni (leykotsitar), asosan,
makrofaglar, beta-interferonni (fibroblast) biriktimvchi to'qima hujayralari,
gamma-interferonni, asosan, T-lim fotsitlar sintez qiladi.

Interferon vims, bakteriya, sodda hayvonlar, endotoksin, zamburug'
vao'simlik ekstraktlari. sun’iy birikma, anatoksin, gamma va ultrabinafsha
nurlari, turli dorilar (vitamin, gormon, antibiotiklar) va boshqa omillar
ta’sirida ishlab chiqariladi.

Interferon virus replikatsiyasini to'xtatadi, xlamidiya, rikketsiya,
bakteriya, zamburug', sodda hayvonlar, o'sma hujayralarining o'sishi va
ko'payishiga to'sqinlik qiladi. IF radioprotektiv, antimitogen, fagositozni
kuchaytirish, sustkor giperta’sirchanlik reaksiyasini nazorat qila olish,
K- va NK-hujayralar faolligini oshirish xususiyatlariga ega. Hozir
interferon ishlab chiqarish biotexnologiya asosida amalga oshiriladi. Gen
injeneriyasi yordamida odam interferonining geni E.coli, B.subtilis, achitqi
zambumg'larining genomlariga biriktiriladi, ular faollashib interferon ajrata
boshlaydi. Bu usul yetarli miqdorda arzon IF ishlab chiqarish imkonini
beradi. Interferonning ta’sir mexanizmi. nuklein kislota va ogsillar sintezini
nazorat qilish, ingibitor va fermentlar sintezini faollashtirish, DNK va
RNK replikatsiyasini to'xtatishga asoslangan.

Odamlarning normal mikroflorasi ularning nomaxsus chidamliligini

ta'minlashda muhim ahamiyatgaega. Me'da-ichak, nafas va siydik-tano-
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sil yoMlarida yashaydigan mikroorganizmlar immun tizimini faollashtirib,
uning bu faoliyatini yuqori darajada saqlab turadi, patogen
bakteriyalarning ushbu a’zolarning shilliq qavatlariga yopishishi
(adgeziya)ga va ko'payishi (kolonizatsiya)ga yo‘l qo'ymaydi. Ular
antibiotiklarga o'xshash bakteriotsinlar ishlab chiqarib. shilliq qavatdagi
mikroorganizmlar muvozanatini ham saqlab turadi, ya’ni normal mikroflora
patogen mikroorganizmlarga nisbatan antagonist hisoblanadi. Masalan,
nordon sut bakteriyalari ayollarqinidagi nordon muhitni ta’minlab, begona
mikroflora, patogen stafilokokk, streptokokk kabi bakteriyalarning
tushishiga yo'l qo'ymaydi.

Gumoral nomaxsus rezistentlik omillari filogenezda birmuncha kechroq
paydo bo'lgan bo'lib, ular fagat umurtqali organizmlarga xos. Organizmga
tushgan mikroorganizmlar qon zardobi, ekssudat va boshqa
suyuqliklardagi moddalar tomonidan yo'q qilinadi. G.Buxner qon zardobi
bakteriyalami o'ldirishini isbotladi. Yangi normal qon zardobidagi
bakteritsid ta’sir etuvchi moddani dastlab aleksin (lot. alexina -
mikroorganizmlardan himoya qiluvchi tanachalar) deb, so'ng komplement
(lot. complementum - to'ldiruvchi, qo'shimcha) deb nomlandi.
Komplementsistemasini kashfctganolim J.Borde 1919-yili Nobel mukofoti
laureati bo'ldi.

Komplement sistemasi. Asrimizning boshida immunizatsiya qilingan
hayvonlar zardobi bakteriyalami lizis qila olish xususiyatiga ega ekanligi,
lekin zardob56°C gachaqizdirilsa, uning bu xususiyati yo'qolishi aniqlandi.
Qizdirilgan zardobning bakteritsid kuchini tiklash uchun unga yangi
normal zardob qo'shish lozim. Komplement antigenga emas, balki
antitelolarga moyil bo'ladi. Antitelolaming CH, domenida komplementni
bog'lovchijoy bor. Antitelo antigenga birikkanidan keyin bujoy faollashadi
vao'ziga komplementni bog'laydi.

Komplement sistemasi faqat sitolitik reaksiyalardagina emas. balki
yallig'lanishda, qon ivishida, allergologik reaksiyalarda va immunjavobda
muhim vazifalarni bajaradi. Komplement deganda bosqichma-bosqich
faollashadigan oqsil vaglikoproteinlarsistemasi tushuniladi. Komplement
sistemasi 20 ta makromolekulalardan tuzilgan, ammo bu tizimning asosiy
qismi 11 komplementdan iborat (C1-11), qolganlari kuchaytimvchi va
susaytiruvchi fermentlar.

Komplementning faollashishida klassik va alternativ yo'l farqlanadi.
Klassik yo'lda antitelo antigen bilan birlashib uning konformatsiyasini
o'zgartirganidan so'ng, komplementning birinchi komponenti (C1)

qo ‘shiladi. Komplementni faollashtirishda fagat IgM va IgG sinfantitelo-
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lardan tuzilgan immun birikmalar qatnashadi. Hosil bo'lgan immun komp-
lekstkomplement, «nishon» hujayra membranasiga birikadi. Undan so'ng
komplementning Cl komponentiga C4, C2, C3,C5, C6, C7, C8 va C9
komplementning komponentlari birikib «membranani buzuvchi birikmay
hosil qiladi.

Komplementni alternativ yo'l bilan faollashtirish uchun grammanfiy
bakteriyalar hujayra devoridagi polisaxarid va LPS. viruslarning ustki
qism antigenlari. IgA va IgEdan tuzilgan immun birikmalar. shuningdek,
properdin. V va D omillar kabi zardob oqsillari bo'lishi kerak.

Yuqorida aytib o'tilgan omillar birikkandan so'ng ularga komplement-
ning C3, keyin C5, C6,C7,C8,C9 komplementlari ketma-ket birikadi. Umu-
man ikkala yo'lda ham «nishon» hujayrani buzuvchi. membranaga hujum
qiladigan kompleks hosil bo'ladi. Membranaga hujum qiluvchi birikma
membrana o'tkazuvchanligini buzishi hisobiga hujayradan suv va ionlar
oqib chiqadi. natijada hujayra halok bo'ladi.

Komplementlaming ko'p qismini monotsit va makrofaglar sintez qiladi.
Ularning 90% jigarda ishlab chiqariladi. Komplementning C3
komponentini sintez qilishni nazorat qiluvchi genlar 19 xromosomada.
C2, C4, B va D omillarniki markaziy gistomoslik kompleksida (6
xromosomada) joylashgan. Komplementga retseptori bo'lgan
hujayralaming ko'pligi. bu tizimning vazifalari diapozoni kengligidan dalolat
beradi. Masalan. C Ini limfotsit, granulotsit. trombotsitlar. C3ni monotsit,
makrofaglar, B va T-limfotsitlar, trombotsit, granulotsitlar, C4 va C5lami
eritrotsit, fibroblast, endoteliy va buyrak tugunlari hujayralari retseptorlari
bilan bog'lab oladi.

Odam zardobidagi komplement komponentlarining umumiy miqdori 4
mg/ml, ya’ni hamma zardob ogqsillarining 1/20 qismini tashkil qiladi.
Komplement C3 komponenti ham klassik, ham alternativ faollashish yo'l-
larida markaziy ahamiyatga ega bo'lgani uchun olimlar komplementning
shu komponentiga katta e ’tibor berishgan. Odamda u molekular og'irligi
195 kDa. ikki «zanjirli» (alfa va beta) glikoprotein sifatida ifodalanadi.
ZardobdagiC3 miqdori 1-2 mg/ml, ya’ni umumiy komplementning 1/4 dan
1/2 gacha bo'lgan qismini tashkil qiladi.

Komplementsistemasiorganizmning muhim himoya tartibi hisoblanadi.
Filogenezning ma’lum bir bosqichida u yetakchi bo'lgan va fagositar
tizim ketidan shakllangan bo'lishi kerak. U fagositlar bilan bir qatorda
bakteriyalami yemirib, yallig'lanish jarayonlariga ta’sir ko'rsatgan,
xemotaksik omillar hosil qilgan, tomir o'tkazuvchanligi va qon ivishiga

sabab bo'lgan. Komplementning bu vazifalari evolutsiya davomida eng
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yuqori rivojlanish darajasiga yetgan. Sut emizuvchilarning komplement
tizimida qo'shimcha vazifalar vujudga kelgan. Masalan, antigen bilan
o'zaro ta’sir qiluvchi hujayra va antitelolaming maxsus immun
reaksiyalarida sinergist bo'lishi, sust va tez giperta’sirchanlik allergik
reaksiyalari, B - va T-limfotsitlarning faollashishida qatnashishi shular
jumlasidandir. Himoya reaksiyalaridan tashqari, komplement sistemasi
odamda ko'p kasalliklarning rivojlanishiga sabab bo'ladigan
immunopatologikjarayonlami ham yuzaga keltiradi.

Organizmning yana bir nomaxsus himoya omili properdin (lot.
properdin — tayyorlash, parchalash) tizimi. Bu odam, sut emizuvchi
hayvonlar qon zardobidagi globulyar oqsil bo'lib, tarkibiga C2, C3 komp-
lementlaming ayrim komponentlari va magniy ionlari kiradi. Properdin
tabily immunitet omili bo'lib, organizmni ko'pgina bakteriya va vimslardan
tozalaydi va fagositozni kuchaytiradi.

Beta-lizin normal zardobning haroratga chidamli qismi bo'lib, 63-70°C
da qizdirilganda va ultrabinafsha nurlar ta’sirida parchalanadi. U ko'pgina
bakteriyalarga, jumladan, kuydirgi, qoqshol, botulizm, anaerob infeksiyalar,
bo'g'ma qo'zg'atuvchilariga, stafilokokk, streptokokk. brutsella va boshqa
bakteriyalarga bakteritsid ta’sir etadi.

Odam eritrotsitlaridan eritrin deb ataluvchi modda ajratib olingan, u
bo'g'ma tayoqchasiga bakteritsid ta’sir ko'rsatadi.

Gavda harorati ko'tarilgan kishilar qonidan X -lizin ajratib olingan, u
asosan grammanfiy (meningokokk, ayrim salmonellalar) va ayrim
grammusbat bakteriyalarga bakteritsid ta'sir etadi. X-lizin komplement
ishtirokisiz ham ta’sir ko'rsata oladi va haroratga chidamli hisoblanadi.

Leykinlar ham bakteritsid xususiyatga ega bo'lib, leykotsitlar
tomonidan ishlab chiqariladi. Ular75-80°C da qizdirilganda parchalanadi.
Leykinlar ham grammusbat, ham grammanfiy bakteriyalarga ta’sir etib,
ulami o'ldiradi.

Odam zardobida C-reaktiv ogsilning topilishi kuchli yallig'lanish jara-
yoni borligidan dalolat beradi. Sog'lom odam zardobida C-reaktiv ogsil
juda kam miqdordabo'ladi, ammo uning miqdori, organizmida yallig'lanish,
nekroz jarayonlari kechayotgan kishilarda ancha oshib ketadi.

Shunday qilib, organizmning anatomofiziologik tuzilishi, odamni
ma’lum darajada mikroorganizmlarga nisbatan chidamliligini ta’minlaydi.

Nomaxsus chidamlilik qudratli himoya omili bo'lib, makroorganizmning
ichki muhiti barqarorligini doimiy ravishda ta’minlab turadi, shuning
uchun ular filogenezda birinchi bo'lib vujudga kelgan, keyingi evolutsiya

jarayonlarida turga xos hamda orttirilgan immunitetlar paydo bo'lgan.
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Immunitetning umumiy xususiyatlari, turlari va shakllari

T\ig‘ma (turga xos yoki nasldan-naslga o ‘tuvchi) immunitet (sxema).
Tug'ma immunitet — bu birturdagi mavjudotlarga xos chidamlilik bo*lib,
uirsiy yo ‘I bilan naslda-naslgao‘tadi. Masalan, it,qoramol.tovuqlaming
o ‘lat kasalligi qo‘zg‘atuvchilari odamlarga yuqmaydi, o ‘z navbatida
odamlardagi zaxm, qizamiq, virusli gepatit, OITS qo'zg'atuvchilari

hayvonlarda kasallik qo ‘zg‘atmaydi.

Immunitet

Tug'ma Orttirilgan

(turga xo0s)

Tabiiy (organizmga Sun’iy

antegen tushadi) (immun tartibning tayyor

omillari kiritilishi)

Tabiiy faol Tabiiy sust Sun"iy faol Sun ly sust
(yuqumli (onadan homilaga (vaksina yoki (antitelo va/yoki
kasaliiklardan va chaqaloqqa boshga antigen sensibillangan
'tishi) kiritilishi) hujayralarni
spL&) °
kiritilishi)
Steril Nosteril

Adoptiv immunitet
(immunokompetent
hujayralarning
kiritilishi)

Toksinga qarshi

Immunitet turlari

Turga xos immunitet uzoq yillar davomida evolutsiya natijasida
makroorganizm bilan patogen mikroorganizmlaming o*zaro munosabati
oqibatida vujudga kelgan. Yuqumli kasalliklarga yuqori darajada moyillik,
ekologik yoki geografik jihatdan patogen mikroorganizmlar bilan
uchrashmagan turlarda yoki ulaming populatsiyalarida kuzatiladi.

Tug‘ma immunitet kuchiga ko'ra haqiqiy va nisbiy bo'ladi. M asalan,

kalamush hujayralarida bo‘g ‘ma, baliqlarda esa qoqshol toksiniga
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retseptorlar boMmaydi, shuning uchun bu hujayralar ko'rsatilgan
omillarga nisbatan mustahkam, haqiqiy chidamlilikkaega. Ammoayrim
hayvonlarning organizmiga yuqori harorat, rentgen nurlari ta’sirettirilsa
yoki gormonlar, immunodepressantlar yuborilsa, ulaming ham o ‘ziga xos
bo'lmagan yuqumli kasallik qo ‘zg‘atuvchilariga nisbatan moyilligi oshadi.
Masalan, baqalarning tana harorati oshirilsa, ular kuydirgi
qo‘zg‘atuvchisiga beriluvchan bo'lib qoladi. Bu holatni nisbiy tug'ma
immunitet deyiladi.

Shunday qilib, tug'ma immunitet mexanizmi asosida organizm
hujayralarida qo'zg'atuvchining adsorbsiya qilinishi va ko'payishi uchun
retseptor va kerakli substratlar bo'lmasligi hamda patogen
mikroorganizmlar reproduksiyasini to'xtatuvchi moddalar vaturli ingibitor-
laming organizm tomonidan sintez qilinishi hamda organizmga kirgan
mikroorganizmlarga qarshi doimiy ravishda himoya omillarining ishlab
chiqarilishi yotadi.

Orttirilgan immunitet. Qadimiy xalqlaming kuzatishlariga ko'ra. toun
bilan kasallanib sog'aygan kishilar bu kasallikka chalingan bemorlar bilan
muloqotda bo'lganlarida, ularga qo'zg'atuvchi qayta yuqmagan.

Shuningdek, turli mamlakat xalqlari yuqumli kasaliiklardan saqlanish
uchun ayrim kasalliklarga qarshi emlashni qo'llaganlar. M asalan. Xitoyda
miloddan 200 yil oldin bolalami chinchechakka qarshi emlaganlar. Ayrim
hollarda, bunday profilaktik choralar kasalliklarning kelibchiqishiga va
turli asoratlar qolishiga olib kelgan. chunki ular bu hodisaning mexanizmini
tushunmaganlar.

Ingliz shifokori E.Jenner ham sigirda uchraydigan chinchechak bilan
og'rigan kishilar, odamlardagi chinchechakka chidamli ekanliklarini bir
necha yil davomida kuzatgan va natijada. 1796-yili chinchechakka qarshi
emlash usulini ishlab chigqan. Keyinchalik bu usul barcha davlatlarda
qo'llana boshlandi. Emlash tufayli chinchechak 1980-yili butun dunyoda
tugatildi.

XIX asrning ikkinchi yarmida. L.Paster mikroorganizmlarni noqulay
sharoitda o'stirib. ulaming virulentligini pasaytirish mumkinligini ilmiy
ravishda asoslab berdi. U hamkasblari bilan birgalikda shu usulni qo'llab
tovuq vabosi, kuydirgi vaquturish kasalliklariga qarshi vaksinalar topdi.

Kuchsizlantirilgan mikroorganizmlar, ulaming toksinlari va boshqa faol
immunitet hosil qilish uchun ishlatiladigan moddalar vaksinalar deb
ataladi.

Orttirilgan immunitet - bu qadimdan ma’lum bo'lib, yuqumli kasal-

liklar bilan og'rib sog'aygandan keyin paydo bo'ladi. Uning tabiiy va
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sun’iy xillari farq qilinadi. Tabiiy immunitet o ‘z navbatida yana ikkiga: 1)
tabiiy faol — yuqumli kasallikdan sog'ayganidan so‘ng yuzaga keladigan
immunitet; 2) tabiiy sust immunitet — onadan bolaga yoMdosh va sut
orqali o’tadigan xillariga bo'linadi. Sun'iy immunitet ham o’z navbatida
ikki xil bo'ladi: 1) sun’iy faol immunitet— vaksinalar bilan emlanganda; 2)
sun’iy sust, ya’ni — zardob, qon, immunoglobulin va plazmalar
yuborilgandan so’ng hosil bo’ladigan immunitet.

Orttirilgan immunitet nasldan-naslga o ’tmaydi. Bunday immunitet,
aniq bir kasallik qo’zg’atuvchi mikroorganizm turi organizmga
tushgandan so'ng faqat shu turga qarshi hosil bo’ladi. Shuning uchun
bu immunitet o’ta muhim hisoblanadi. Orttirilgan immunitet ham
mikrobga, ham uning toksinlarigaqarshi vujudga keladi. Mikrobga qarshi
immunitet 0’z navbatida steril va nosteril turlarga bo’linadi. Steril
immunitetda kasallikdan so’ng patogen mikrob organizmda umuman
qolmaydi (ko’pgina yuqumli kasalliklarga xos). Nosteril immunitetda
kasallik qo’zg’atuvchisi organizmda saqlanib qoladi (masalan. sil, qorin
tifi, shol, gepatit kabi kasalliklarda), lekin odamda kasallik belgilari
kuzatilmaydi.

Adoptiv immunitet (ingl.adoptive - qabul qilingan) - bir organizm
limfoid hujayralarini ikkinchi organizmga ko’chiribo’tkazilganda, ulaming
faolligi hisobiga yuzaga keladigan immunitet. Masalan, oq qon kasalligida.
o’zining o’zgargan qon hujayralari o ’ldirilib. donor, ya’ni sog’ odam
ko’migi hujayralari ko’chirib o’tkaziladi. Bundan tashqari, ko’pgina
tadqiqotlarda, limfotsitlarning bir organizmdagi axborotni ikkinchi
organizmga o tkaza olish qobiliyati borligi ham tasdiqlandi.

Orttirilgan immunitet mexanizmi. Immun tizim o ’ta muhim sistema
bo'lib, organizmni turli yuqumli kasallik qo’zg’atuvchilaridan himoya qiladi.
Odam va hayvonlarda limfoid to’qimalar o ’ziga xos vazifalami bajaradi.
Immun tizimning asosiy markaziy hujayralari limfotsitlar bo’lib. ular orga-
nizmga tushgan yot omillami taniydi va ularga qarshi immun javob
rivojlantiradi.

Organizm limfoid to’qimalarining «o’zinikini begonadan» ajrata olish
qobiliyati ming yillar oldin paydo bo’lgan, lekin faqat umurtqali orga-
nizmlardagina immun omillar sistema sifatida shakllangan.

Organizmda, irsiy jihatdan begonabo’lgan antigenlarga qarshi immun
javob qon-limfoid a’zolarda maxsus antitelolar va limfotsitlar yordamida
amalga oshiriladi. Besh xil immun javob tafovut qilinadi: gumoral,
hujayraviy, immunologik tolerantlik (chidamlilik), tezkor va sustkor
giperta’sirchanlik reaksiyalari.
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Antigenlar

Antigenlar. «Antigen» so'zi yunoncha bo'lib, «begona» degan
ma’noni bildiradi. Antigenlar immun sistemani ishga tushira olish
xususiyatiga ega. Immunologik nuqtai nazardan «irsiy begona antigen»
deganda organizm uchun yot bo'lgan gen sintez qilgan organik modda
tushuniladi.

Immun tizimga ta’sir qila olish uchun antigen: 1) organizm uchun yot
bo'lishi; 2) immun tartibni ishga tushira olishi; 3) mustahkam immunitet
hosil qila olishi (immunogenlik); 4) maxsusligi, ya’ni antigen faqat
gomologik antitelo yoki limfotsitlar bilan birikishi: 5) kolloid tuzilmali; 6)
organizm suyugqliklarida eruvchan bo'lishi kerak.

Antigenlar kelib chiqishiga ko'ra tabiiy biomolekulalarga va tabiatda
o'xshashlari bo'lmagan sun'iy tayyorlangan birikmalarga bo'linadi.
Antigenlar organizmga tashqaridan tushishi (ekzoantigenlar) yoki
organizmning o'zida ham hosil bo'lishi mumkin (endoantigenlar,
autoantigenlar). Ekzoantigenlarga oziq-ovqatlar tarkibidagi moddalar,
mikroorganizmlar va ulaming mahsulotlari, endoantigenlarga esa nobud
bo'lgan hujayralar, ogsillar katabolizmi natijasida organizmda doimo hosil
bo'lib turadigan moddalar va to'siq orti a'zolarining antigenlari misol
bo'ladi. Patogen omillar, masalan, kuyish, nurlanish, kimyoviy moddalar
va patogen mikroorganizmlar ta’sirida ham xususiy biomolekulalarning
tuzilishi o'zgaribgina qolmay, balki ulaming biosintezi ham buziladi,
natijada organizm uchun «begona» bo'lgan moddalar hosil bo'ladi.

Moddalarning antigenligi va immunogenligi ularning kimyoviy tabia-
tiga, molekularog'irligiga, kolloid holatiga, yotligiga, organizmga kiritilish
usuliga, antigen miqdoriga va immun javobning irsiy nazoratiga bog'liq.

Modda to'liq antigen bo'lishi uchun, birinchidan uning molekulasi
yetarli katta molekularog'irlikka ega bo'lishi (KKXtodaltondan kamemas),
ikkinchidan kimyoviy geterogen bo'lishi kerak. Masalan, oqgsillar bir necha
aminokislota qoldig'idan tashkil topgan bo‘Isa, shuning hisobiga ular
ikkilamchi, uchlamchi va to'rtlamchi tuzilmalar hosil qila oladi. Modda
gancha murakkab tuzilgan bo'lsa, shuncha antigen determ inantalari yoki
epitoplari, ya’ni gomologik antitelo va limfotsitlar bilan ta’sirlashadigan
qismlari shuncha ko'p bo'ladi. Vaholanki, agar antigen molekulasining
immunogenligi bir necha epitoplar bilan belgilansa. faqat shu epitoplarni
organizmga kiritish yo'li bilan immun javob hosil qilish mumkinmi? degan
savol tug'iladi. Yo'q mumkin emas, antigendan alohida ajratib olingan

epitoplar yoki ularning sun'iy yo'l bilan sintez qilingan o'xshashlari to'liq
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bo'lmaydi, chunki ulaming molekular og'irligi juda kichik. Molekular
og'irligi I000O0daltondan kichik, lekin antigenlik xususiyatiga ega, ammo
immun javob rivojlantira olmaydigan, ya’ni immunogenlik xossasi
boNmagan moddalar gaptenlar (yun. hapto - ushlab oluvchi) deb ataladi.
Gaptenlarto'liq antigen bo'lishi uchun ularga «tashuvchi ogsillar» qo'shib
organizmga yuboriladi.

Hozir immunoprofilaktika maqsadlari uchun antigenlarni (masalan,
vaksinalarni) asosan parenteral yo'l bilan yuboriladi, bunda antigen tezroq
immunokompetent hujayralar bilan ta’sirlashadi. M asalan, teri ichi, teri
osti, muskul ichiga emlanganda, immun javob sirtqi limfa tugunlarida,
venaga yuborilganda esa taloqda rivojlanadi. Lekin, shuni yodda tutish
kerakki, birinchidan, teri ichiga yuborilgan ma’lum miqdordagi antigenni
venaga ham shu miqdorda yuborilganda immun javob yuzaga kelmasligi
mumkin, bu antigenning organizmda parchalanish tezligiga bog'liq.
ikkinchidan, venadan vaksina yuborilmaydi, chunki organizm bu
antigenga sezuvchan bo'lsa, anafilaktik shok yuzaga keladi.

Moddalarning antigenlik va immunogenligini adyuvantlar yordamida
kuchaytirish mumkin. Antigenga qo'shilganda, uning antigenlik va
immunogenligini oshirib bera oladigan moddalarga adyuvantlar
(lot.adjuvans, adjuvantis - yordam yoki imkon beruvchi) deb aytiladi.
Bularga aluminiy gidroksid yoki aluminiy fosfat, yog' emulsiyasi, sirt faol
moddalar, grammanfiy bakteriyalarning lipopolisaxaridlari va Freynd
adyuvanti (mineral yog',emulgatorvao'ldirilgan sil mikobakteriyalarining
birikmasi) misol bo'la oladi. Adyuvantlarning ta’sir mexanizmi, ular
kiritilgan joyda antigenlarni parchalanishdan saqlash (depo vazifasi),
fagositozni kuchaytirish, limfotsitlarga mitogen ta’sirqilishiga asoslangan.

Har qanday antigen o'ziga xos, ya’ni noyob tuzilishgaega bo'lganligi
sababli ularning quyidagi tasnifi tafovut qilinadi:

1. Geteromaxsuslik - har xil turga xos mavjudotlarda bir biriga juda
o'xshash bo'lgan antigenlar borligi. Masalan, Forsman antigenlari ot,
qo'y eritrotsitlari va cho'chqa miyasi hujayralarida topilgan.

2. Turga xos maxsuslik - bir tur a’zolarga xos bo'lgan antigenlar.
Masalan, tibbiyot sudekspert xodimlari qon dog'ini maxsus immun zar-
doblar yordamida odamga yoki hayvonga tegishli ekanligini aniqlashadi.

3. Guruhga xos maxsuslik (izoantigenlar)- har xil odamlarga xos bo'lgan
maxsuslik. Masalan, qon guruhlari, rezus omil yoki HLA — sistemasi.
Tibbiyotda, guruhga xos moslik qon quyishda, a’zo va to'qimalarni
ko'chirib o'tkazishda katta ahamiyatga ega. Odamlarning eritrotsit,
leykotsit, trombotsit va qon plazmalarida 70 dan ortiq izoantigenlar borligi
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aniqlangan. K.Landshteyner qon guruhlarini kashf qilgani uchun 1930-
yilda Nobel mukofoti laureati bo'lgan.

4. Tipga xos maxsuslik - bir turga kiruvchi mikroorganizmlaming o'ziga
xosligi. Hozir gripp virusining 3 tipi, OITS virusining 2 tipi,
meningokokklarning4 tipi aniqlangan.

5. A'zolarga xos maxsuslik - har xil turga xos, lekin bir xil vazifani
bajaruvchijonivorlardagi a’zolar.

6. Organellalarga xos maxsuslik - har xil mavjudotlarning hujayra
organoidlariga kiradigan ribosoma. mitoxondriya. lizosomalarning faqat
o'ziga xos vazifalami bajarishi.

7. Funksional maxsuslik - biologik faol moddalarning o'xshashligi.
Masalan, hayvon va odamlardan olingan insulin, o'xshash antigen
tarkibiga ega, shu bois tibbiyotda qandli diabet bilan og'riganlarni
hayvonlardan olingan insulin bilan ham davolash mumkin.

8. Bosqichgaxos antigenlar-ontogenezning har xil bosqichlarida yuzaga
keladigan omillar. Masalan, a-fetoprotein organizmning embrional rivojlanishi
davrida hosil bo'lib, katta odamlarda uchramaydi, agar ularda bu modda
aniqlansa bu homiladorlik yoki o'sma (rak) kasalligidan dalolat beradi.

9. Autoantigenlar - organizmning immun tizimi uchun «begona»
hisobiangan shaxsiy antigenlar. Masalan, qalqonsimon bez, bosh vaorqa
miya, ko'z gavhari, urug'don va tog'aylarga nisbatan embriogenez
jarayonida immunologik tolerantlik rivojlanadi. Bu to'qimalarning
antigenlari organizm uchun birlamchi autoantigen hisoblanib, faqatgina
jarohatlanishi yoki yallig'lanish natijasida qonga ko'p miqdorda tushib,
autoimmun jarayonlarini vujudga keltiradi. Organizmning boshqa a'zo
va to'qima hujayralari. fizik (issiqlik, radiatsiya, yuqori chastotali nurla-
nish), kimyoviy (kislotalar. ishqorlar, kimyoviy moddalar, dori-darmonlar,
pestitsidlar), biologik (zaharlar, bakteriya toksinlari, viruslar, antigen
mimikriyasi) va boshqa omillar ta’sirida o'z antigenlarini o'zgartirib
ikkilamchi autoantigenlarga aylanishi mumkin. Bu hodisa patologik
maxsuslik deb nomlangan.

10. Mikrob va xo'jayin organizmidagi hujayra antigenlarining
o'xshashligiga antigen mimikriyasi deyiladi. Bu mikroorganizmlaming
evolutsion moslashuvlari bo'lib, shu sababli, masalan, pnevmokokklar
nafas a’zolarida, ichak tayoqchasi ichakda ko'paya olish xususiyatiga
ega. Bunday antigenlar «har yoqlama (kesishma) ta’sirlashuvchi
antigenlar» (PRA - perekrestno-reagiruyushiye antigeni) deb ham ataladi.
Bu antigenlarning xo'jayin organizmida autoimmun kasailiklar
rivojlanishida ahamiyati juda katta.
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Timusga bog'liq antigenlar. Ko'pgina antigenlar immun reaksiyalami
faqat timusga bog'liq limfotsitlar yordamida yuzaga chiqara oladi, shu
bois ulami timusga bog'liq antigenlar deb ataladi. Korpuskulyar antigen,
oqgsil va viruslar shunday antigenlar sirasiga kiradi. Lekin, shu bilan bir
gatorda, immun javob rivojlanishida T-hujayralar qatnashmaydigan
antigenlar ham bor. Bular ko'pincha polimerlar bo'lib, ularga
bakteriyalarning lipopolisaxarid va polisaxarid rrioddalarni misol qilish
mumkin. Bunday timusga bog'liq bo'lmagan antigenlar bevosita B -
limfotsitlarni faollashtira olish qobiliyatiga ega. Bundan tashqari, immun
javobda ularga qarshi faqat IgM ishlab chiqariladi.

Mikroorganizmlaming antigenlari. Bitta mikroorganizmda bir necha
xil tur va tipga xos antigenlar bo'ladi. Tipga xos antigenlar bo'yicha
bakteriyalar har xil serologik variantlarga yoki serovarlarga bo'linadi.
Bakteriya hujayrasida somatik-O, xivchinli-H, kapsulali-K, ekzo- va
endotoksin tarkibiga kiradigan va protektiv antigenlar borligi aniqlangan.

Somatik O-antigen. asosan, grammanfiy bakteriyalar hujayra
devoridagi glikolipid (LPS-lipopolisaxarid) moddasi yoki endotoksinning
polisaxarid qismida joylashgan. O-antigen issiqqa chidamli, 100°C da
qizdirilganda 1-2 soatgacha chidaydi, formalin va etanol ta'sirida ham
parchalanmaydi.

Harakatchan bakteriyalarning xivchinida oqsil tabiatli (flagelin mod-
dasidan tuzilgan) H-antigeni bor. Haroratga chidamsiz, 56-80°C
qizdirilganda parchalanadi, fenol ta’sirida esa, o'z antigenlik xususiyatini
saqlab qoladi. Hayvonlarni tirik kultura bilan emlanganda, O-va H-
antigenlarga qarshi antitelolar hosil bo'ladi. agar u qaynatilib keyin
immunlansa, faqat O-antigenga qarshi antitelolar hosil bo'ladi. O -
antigenlar mikroorganizmlaming guruh maxsusligini ta’minlaydi.

Bakteriyalar kapsulasida glikoproteiddan tashkil topgan K-antigen
bor. U kapsula va hujayra devorida joylashgan. Tarkibida, asosan, uron
kislotali polisaxaridlar (glyukuron, galakturon va boshqalar) bo'ladi.
Harorat ta’siriga ko'ra A-, B-, M - va L-turlari tafovut qilinadi. L-, B -
turlari haroratga chidamsiz, B-antigenni 60°C qizdirilsa 1soatgacha chi-
daydi; L-antigen 60°C da parchalanadi, A-, M -antigenlar haroratga chi-
damli, 100°C da ikki soatgacha chidaydi.

K-antigen mikrob hujayrasida O-antigendan yuqoriroqdajoylashib
uni yopib turadi, shu sababli, ekmani 100°C da qizdirilsa K-antigen parcha-
lanadi va shundan keyin O-antigenni aniqlash mumkin bo'ladi.

Kapsuladan K-antigendan tashqari Vi-antigen ham ajratib olingan.

Bu antigen qorin tifi kasalligi qo'zg'atuvchisi kabi yuqori virulentli en-
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terobakteriyalardan ajratib olingani uchun virulentlik antigeni deb ham
ataladi. Kapsula antigenlari, salmonella, esherixiy, pnevmokokk,
klebsiyella, kuydirgi batsillalari kabi kapsula hosil qiluvchi mikroblarda
yaxshi o ‘rganilgan. Kapsula antigeni bo'yicha mikrob shtammlari
serovarlarga ajratiladi.

Bakteriyalarning oqsil tabiatli toksinlari, fermentlari va boshqa
patogenlik omillari ham antigenlik xususiyatiga ega.

Kuydirgi, o Mat, ko kyo ‘tal, bmtsellyoz, tulyaremiya kabi kasalliklarning
qo'zg'atuvchilari xo'jayin organizmiga tushganidan so'ng protektiv
antigen (ingl.protective - himoya qiluvchi) hosil qilishi aniqlangan, ya'ni
yuqorida sanab o'tilganlardan farqli o'laroq bu antigenlar mikroblarning
doimiy tuzilmasi hisoblanmaydi.

Virus antigenlari. Har bir virion bir necha antigenga ega. Ulardan
biri virusga xos bo'lsa, ikkinchilari hujayra qobig'i tarkibiga xo'jayin
hujayrasi komponentlari (lipid, oqsillar) kirishi hisobiga hosil bo'ladi.

S-antigen (ingl. solutio - eruvchan) - kimyoviy tarkibiga ko'ra
ribonukleoproteid yoki dezoksiribonukleoproteidlardan tuzilgan bo'lib,
yaxshi eriydi.

V-antigen - gemagglutinin va neyrominidaza fermenti tarkibiga kira-
di. Bu antigen viruslarning tashqi qobig'ida joylashgan. Gemagglutinin
viruslarning antigen maxsusligini ta’minlaydi. Bu antigenni
gemagglutinatsiya, gemadsorbsiya va gemagglutinatsiyani tormozlash
reaksiyalari yordamida aniqlash mumkin.

Yuqorida ko'rsatilgan virus antigenlari, guruhga (bir oila yoki
urug'ning har xil turlarida) va turga xoslikni (bir turga mansub har xil
shtammlarda) ta’minlaydi, virus turlarini ajratib olishda ulaming ahamiyati
juda katta.

Sanab o'tilgan antigenlar bilan bir qatorda viruslarda xo'jayin an-
tigenlari ham uchraydi. Masalan, agar gripp virusi tovuq embrionining
allontois qobig'ida o'stirilgan bo'lsa, fagat shu qobiq antigenlarigaqarshi
zardoblar bilan reaksiyaga kirishadi.

Markaziy gistomoslik kompleksi

Immun javobning rivojlanish mexanizmlari o'rganilganda, bu
jarayonlarda markaziy gistomoslik kompleksi (MGK) (ingl. major
histocompatibility complex) genlarining ahamiyati juda katta ekanligi
aniqlandi. Bu tizim omillari organizmning noyobligini ta’minlashda,
hujayralararo reaksiyalami amalga oshirishda, immun javob kuchini
nazorat qilishda qatnashadi.
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MGK tizimining tuzilishi va vazifalari. Faqat oxirgi o ‘n yillar ichida
transplantatlarni qabul qilmaslik sabablari o'rganilganidan keyin a’zo va
to'qimalarni ko'chirib o'tkazish mumkin bo'ldi. Tabiat tomonidan barpo
qilingan nomutanosiblik «to'sig'i» donor to'qimasi va retsipiyent (qabul
qiluvchi) orasidagi antigenlar farqi bilan bog'liq bo'lib, ko'chirib
o'tkazilgan a’zoga qarshi immun javob rivojlanadi va a’zo nekrozga
uchraydi. Odam to'qimalarida yuzdan ortiq antigen bo'ladi, lekin ular
orasida shunday muhimlari borki, ularga qarshi rivojlangan reaksiya qabul
qilmaslikka olib keladi. Bunday antigenlarning a’zo vato'qimalarda sintez
qilinishini irsiy tizim nazorat qiladi, bu tizim M GK hisoblanadi. Gistomoslik
antigenlari asosida, eng muvofiq donor-retsipiyent juftlarini saralash,
ko'pchilik hollarda ko'chirib o'tkazilgan a’zolarning bitib ketishini
ta’minlaydi.

Keyingi tekshirishlar, gistomoslik antigen (biomolekula)lari organizm
hujayralarining ustki qismida joylashganini va ular bir necha vazifalar
bajarishga mo'ljallanganini ko'rsatdi. Birinchidan. ularimmun tizimga mazkur
hujayra o'ziniki ekanligi to'g'risida xabarberadi, binobarin, immunotsitlarda
ham xuddi shunday to'plam antigenlar mavjud. Ikkinchidan, MGK nazorat
qiluvchi biomolekulalar shu individiumga xos bo'lmagan irsiy belgilami
tashuvchi «yot» hujayra va molekulalar paydo bo'lganini ham aniqlaydi.

Fagositoz qiluvchi hujayralar korpuskulyar antigenni parchalaydi yoki
qayta ishlab, ma’lum bir epitopni MGK molekulasi bilan birga birikma
ko'rinishida o'zining ustiga olib chiqadi. Bu birikmani T-xelperlar o'z
retseptorlari yordamida taniydi. Natijada xuddi shu korpuskular antigenga
qarshi immunjavob rivojlanadi.

Uchinchidan, MGK molekulalari organizmda bo'linuvchi hujayralarni
nazoratqilgani uchun o'sma rivojlanishining oldini olishda muhim ahamiyat
kasb etadi.

Yuqorida aytilganlardan, tabiat gistomoslik antigenlarini, a’zo va
to'qimalarni ko'chirib o'tkazishga xalaqit berish uchun emas, balki
organizm ichki muhiti doimiyligini nazorat qilish uchun «kashf» qilgan
degan xulosaga kelish mumkin. Shuning uchun, MGK mahsulotlarini
«antigenlar» deb emas, balki «biomolekulalar» deb atash ko'proq to'g'ri
bo'ladi. Lekin, adabiyotda «gistomoslik antigeni» deb ishlatilishi. ehtimol,
MGK biomolekulalarini immunologik usullar (antitelo yoki limfotsitlar)
yordamida aniqlanishidan bo'lsa kerak.

MGK hamma umurtqalilarga xos. Odamda gistomoslik antigenlarning
eng ko'pini leykotsitlar tutgani uchun ulami odamning leykotsit antigenlari
tizimi (ingl. Human leucocyte antigens-HLA) deb nomlangan.
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HLA kompleksining biomolekulalari hujayralarning ustki qismida va qon
zardobida aniqlanadi. Bu biomolekulalar sintezini, 6 va 15 xromosomalarda
joylashgan gen lokuslari nazorat qiladi, lokuslar esa o ‘z navbatida bir necha
sublokuslarga (A, B,C, D, DR, DQ, DP) bo ‘linadi. A-sublokus 24 xil molekulalar
sintezini nazoratqilsa, B-52, C-1 1,D-26, DR-20, EXj-9 va DP-6 xil molekulalar
sintezini amalga oshiradi. Hammasi bo'lib. 148 xil biomolekulalarishlab chiqariladi.
Ulaming harbiri ushbu turtuzilmalarigaxos umumiy xususiyatlardan tashqari,
aniq shu organizmga xos xossalarga ham ega. Boshqacha qilib aytganda. har
birorganizm HL A antigenlari bo'yicha noyobdir.

HLA kompleksi biomolekulalarining tuzilishi. turli hujayralardagi
vazifalari bo'yicha 2 sinfga bo'linadi: 1sinfga A, B, C lokuslar. II sinfga esa
D va DR lokuslami nazorat qiluvchi molekulalar kiradi.

Isinfmolekulalari glikoproteidlar bo'lib, molekularog'irligi 45 va 12 kD
bo'lgan a-zanjir va b-2-mikroglobulindan tashkil topgan. Bu molekulalar
organizmning hamma somatik, ya'ni o'zak tutuvchi hujayralarining ustki
qismida topilgan. Antigenlarning miqdori bo'yichaeng ko'pini limfotsitlar
tutadi (bir hujayrada 10 000 dan 100 000 gacha). Shuning uchun har bir
odamning «antigenlar hujjati» limfotsit antigenlari bo'yicha tuziladi.
Shunday qilib. bu biomolekulalarodamning «pasporti» vazifasini bajaradi.
Ular organizmda transplantantni qabul qilmaslik reaksiyasini ro'yobga
chiqaradi, antitelolaming hosil bo'lishini ta’minlaydi, T-killerlar tomonidan
tanilib, ularning faoliyatini kuchaytiradi. Bundan tashqari, bu
antigenlarning bor-yo'qligi organizmning ma’lum bir kasallikka moyilligini
bildiradi. Masalan, I sinfga kiradigan B-27 antigeni bor odamlarning
ankilozli spondilit yoki yuqumli artrit bilan kasallanishi ehtimolligi juda
yuqori (90% ni tashkil qiladi).

Il sinfmolekulalari ikkita kovalent bog'lanmagan glikoproteinlardan
tashkil topgan: 35 kD a-zanjir va 28 kD (3-z.anjir. Ularning organizmda
tarqalishi cheklangan bo'lib, faqat limfoid to'qima hujayralari (asosan,
B-limfotsit va makrofaglarda) epidermal Langergans hujayralarida, kapillar
epiteliotsitlar va trombotsitlarda borligi aniqlangan. Bu biomolekulalarning
immun javob rivojlanishidagi jarayonlarda yuz beradigan hujayralararo
ta’sirlashuvlami amalga oshirishda ahamiyati juda katta. Masalan, T -
xelper retseptorlari faqat makrofaglar «tanishtirayotgan» antigen
determinantinigina emas, balki bu epitopning MGK II sinf geni sintez
qilgan ogsil bilan birikkan kompleksni tanigandan so'ng T-limfotsitlar
faollashadi va xelperomilni ishlab chiqaradi. Olimlaming fikricha, u yoki
bu antigenga rivojlanadigan immun javobning kuchi xuddi shu bosqichda
belgilanadi. Shuning uchun, D/DR lokus genlari sintez qiladigan
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mahsulotlaming asosiy vazifasi, immun javobni nazorat qilish va boshqarib
borishidir.

Hozirgi vaqtda HLA kompleksi. uning tizimi va kasailiklar o ‘rtasidagi
bog'liqlik, bolaning o z vaqtida tug'ilishida va tug ‘ma kasalliklami homila
paytida aniqlab oldini olishda HLA biomolekulalarining ahamiyati, donor-
transplantantni tanlay bilish, yangi immun tiklash usullarini ishlab chiqish,
kuchli yoki kuchsiz immunjavob rivojlanishi mexanizmlarini o'rganish

ustida izlanishlar olib borilmoqda.
Antitelolar

Plazmatik hujayra va B-limfotsitlar tomonidan antigen ta'sirida sintez
qilinib, shu antigen bilan maxsus birlasha oladigan qon plazmasi oqsillari
(glikoproteidlar)ga immunoglobulinlar (Ig) yoki antitelolar deb ataladi.
Elektroforezdagi harakatchanligi bo'yicha ular gamma-globulinlar
guruhiga mansub. Tuzilishi va vazifalari bo'yicha odam va boshqa
umurtqalilar antitelolari bir xil, lekin antitelolaming odamda 5 ta sinfi
farqlansa, har xil hayvonlarda uchtadan oltitagacha bo'lishi mumkin.

Antitelolar 4 xil xususiyatga ega: maxsuslik, valentlik, affinitet va
avidlik. Antitelolar maxsusligi - immunoglobulinlaming faqat gomologik
antigenlar bilan ta’sirlasha olishi, ya’ni antigen determinantalari
(epitoplar)ga qarshi antitelolarda determinantalar (paratoplar) mavjudligi.

Valentlik-antiteloning antigenni biriktirib oluvchi faol markazlari soni.
Masalan, IgG - bivalent bo'lsa, IgM - o'n valentli.

Affinitet, affinlik (ingl.affinity — moyillik) - antitelo parotipi
tuzilishining antigen epitopi tuzilishiga to'g'ri kelish darajasi, buning
hisobiga antigen-antitelo birikmasining mustahkamligi (avidligi)
ta’minlanadi.

Avidlik (lot.aviditos — ochko'zlik) - paratop va epitop orasidagi
bog'ning mustahkamligi. Bog'ning kuchi antitelolaming yuqori affinligi
bilan belgilanadi.

Immunoglobulin molekulasi H (ingl. heavy -o g'ir) deb atalgan ikki
og'ir zanjir (molekular massasi 55 kD) va L(ingl. light - yengil) deb
yuritiladigan ikki yengil zanjirdan (molekular massasi 23 kD) tuzilgan. Har
bir polipeptid zanjir V o'zgaruvchan (ingl. variable - o'zgaruvchan) va C
o'zgarmas (ingl. constant - doimiy) qismlardan iborat, elektron
mikroskopda shakli Y harfmi eslatadi (29-rasm).

Polipeptid zanjir o'zida taxminan 110 aminokislota qoldig'ini tutuvchi
domenlardan tuzilgan. Yengil zanjir 2 domendan tashkil topgan bo'lib,
bittasi V qismida, ikkinchisi molekulaning C qismidajoylashgan. O g'ir
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Molekulaning egiluvchanligini
ta'minlovchi sharnir (oshig-moshiq) qismi

Fab Fe
L . | I

29-rasm. G immunoglobulinning tuzilishi (IgG). V-gipervaribel qismlar
tutuvchi o'zgaruvchan domen, u antigen bog'lovchi markazning maxsusligini
va idiotipik determinantlar shaklini ta’minlaydi; C -o ‘zgarmas domen; Fab-
antigen bog'lovchi bo'lak; Fc-o'zgarmas bo'lak. Bu bo'lakda komplement
biriktiruvchi (CH2) va hujayralarning Fc-retseptorlarini tanib. unga
birikuvchi (CH3) domenlarjoylashgan;-S -S - -disulfid bog'lar

zanjir esa, antitelo sinfiga qarab 4 yoki 5 domendan iborat, bittasi
molekulaning V qismini, qolganlari C qismini tashkil qiladi.

L-va H-zanjirlar C qismlarda kovalent birikkan disulfid bog'lar bilan
bir-biriga bogiangan, o'z navbatida H zanjirlarham o'zaro C qismda birikib,
sharnir, ya’ni «oshiqg-moshiq» hosil qiladi.

IgG proteolitik ferment papain yordamida gidroliz qilinganida, mo-
lekula 3 bo'lakka bo'linadi: ikkita Fab bo'lak (ingl. fragmentantigen binding
- antigenni biriktiruvchi bo'lak) va bitta Fc bo'lak (ingl. fragment
crystallizable - kristallanadigan bo'lak). Fab bo'laklar NH2 bilan tugallanib,
immunoglobulin molekulasining antigen bog'lash markazlarini hosil qiladi.
Fc bo'lakning CH2-CH3 domenlarida komplementni biriktirib oladigan

(antigen-antitelo birikmasi hosil bo'lganidan keyin) va oxirgi domenlarida
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(COO bilan tugallangan) hujayra membranasi retseptorlariga birikadigan
gismlarjoylashadi. Immunoglobulin molekulasining tuzilishini aniqlagan
R.R.Porter vaD.M .Edelman 1972-yilda Nobel mukofoti laureati bo'lgan.

Antitelolar murakkab tuzilgan glikoprotein molekulalar bo'lganligi
uchun o0'zi ham antigen bo'lishi mumkin. Qarshi zardoblar yordamida
antitelolaming serologik xillari aniqlanadi. Antitelolar tasnifida uch xil:
izotipik, allotipik va idiotipik determinantalar farqlanadi.

Izotiplar, asosan. immunoglobulin molekulasining doimiy S qismida
joylashgan antigen determinantalari bilan aniqlanadi. Yengil zanjirlar ikki
xil izotipdan (lambda va kappa) tuzilgan bo'lsa, og'ir zanjirlar 5 xil izotipning
(alfa, gamma, myu, epsilon, delta) biridan tuzilgan bo'ladi. Og'ir
zanjirlardagi izotip turiga qarab immunoglobulinlar 5 sinfga bo'linadi
(A. G, M, E, D). Ular bir-biridan fizik-kimyoviy va biologik xossalari
bo'yicha farq qiladi.

Immunoglobulinlaming allotipik xillari. genning allel juftlari sintez
qiladigan determinantalar orqali namoyon bo'ladi. Har bir plazmatik
hujayra faqat bir xil allotip antitelolami sintez qiladi. Shunday qilib, allotiplar
- bir sinf antitelolarining xususiy irsiy belgilari. Bir turga mansub
hayvonlarda har xil allotip antitelolar bo'ladi. Masalan, quyonlarda 30 ga
yaqin immunoglobulin allotiplari borligi aniqlangan.

Antitelo molekulasining V o'zgaruvchan qismida idiotipik determi-
nantalarjoylashgan, ularantitelolaming o'ziga xosligini ta’minlaydi. Agar
organizmda yangi idiotipli immunoglobulinlarko'paysa, uktrga qarshi immun
javob rivojlanib, organizmda qarshi idiotipik antitelolar hosil bo'ladi.

Tuzilishi bo'yicha G-va E-immunoglobulinlarmonomer, IgM -penta-
merbo'lsa, [gA-monomer, dimer va tetramer ko'rinishida bo'ladi. Dimer,
tetramer va pentamer antitelolarda, monomerlar o'zaro biriktiruvchi
polipeptid j-zanjir (ingl. joining - biriktiruvchi) bog' bilan birikkan.

Immunoglobulinlaming biologik xossalarijadvalda ko'rsatilgan. IgM
pentamer bo'lgani uchun eng og'ir molekula bo'lib (900 kD), 10 valentli,
ya’ni 10 faol antigen tutuvchi markazi mavjud. Organizmda bir valentli
antitelolar ham uchrab turadi. bunday molekulalarni to'liq bo'lmagan
antitelolar deb ataladi.

Organizmga antigenlar kiritilganda, ularga qarshi birinchi bo'lib IgM
hosil bo'ladi. U miqdori bo'yicha zardob immunoglobulinlarining 13% ini
tashkil qiladi. Normal antitelolaming ko'pchiligi, masalan, qon guruhlarini
ta’minlovchi izogemagglutininlar shu sinf antitelolarga mansub. Ular
yo'ldosh orqali o'tmaydi, shuning uchun homilada birinchi bo'lib IgM

sintez qilina boshlaydi.
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IgM in vitro agglutinatsiya, pretsipitatsiya va komplementni bog ‘lash
reaksiyalariga kirishadi, fagositozni kuchaytiradi.

IgG zardob immunoglobulinlarining 80% ini tashkil qiladi. Shulardan
48% to'qima suyuqligida uchraydi. Yosh o'tishi bilan ularning miqdori
ortib boradi. Agar 10-14 yoshli
bolalarda 10 g/l atrofida bo'lsa, 75 Se;:"e’lnl;‘;_;ig}::éi;fr[;l}?og,r‘;z;lk’zzhi
yoshli odamlarda 12 g/l ni tashkil

. . . . Organizm sekretlari IgA (mg/l)
!
ql.ladl. Hosil bo lgan' IgG organizmda Ogtiz suti 1500
bir oydan ortig vaqtgacha Ingichka ichak sekrcti 750
parchalanmay aylanib yuradi. Ular,  Safro 500
asosan, jigarda, makrofag va Prostata bezi sekrcti 250
Bronx sekrcti 100-700
o , .

yallig'lanish o'choqlarida fermentlar So’lakda 3150
ta’sirida parchalanadi. IgG, asosan,  go*z yoshida 70
timusga bog'liq bo'lgan  Qin seckrcti 60
antigenlarga (bakteriya  Amniotik suyuqlik 20

ekzotoksinlari, viruslar) qarshi

ishlab chiqariladi. Ulargumoral immunjavobning asosiy omili hisoblanadi,
shuning uchun affmitetijuda yuqori bo'lib, yo'ldosh orqali onadan bolaga
o'ta olish xususiyatiga ega. Bola tug'ilganidan so'ng ona
immunoglobulinlarining miqdori 31 oygacha pasayib boradi, keyin bola
organizmining o'zi IgG ni sintez qila boshlab, bola 7 yoshga yetganda
muayyan ko'rsatkichga chiqadi.

IgG antitelolar H-zanjiming antigenlik farqiga ko'ra IgG,. IgG", IgG3
IgG4subsinflarga bo'linadi, ular bir-biridan tuzilishi va vazifalari bilan
farq qiladi.

Ikki xil IgA mavjud: IgA-zardob va slgA-cekretor immunoglobulinlar,
ular bir-biridan fizik-kimyoviy xususiyatlari va bajaradigan vazifalariga
ko'ra farq qiladi.

IgA ning monomer shakllari qon zardobida, dimer va trimer shakllari
esaorganizm sekretlarida uchraydi. Zardobdagi IgA miqdori 16%ni tashkil
qiladi. Organizm sekretlaridagi miqdori esa har xil (jadval). Onadan bolaga
asosan sut orqali o'tadi. IgA miqdori bola 8-10 yoshga to'lgandagina
me’yoriy ko'rsatkichga yetadi. IgA organizmda taloq, limfa tugunlari va
shilliq qavatlarning plazmatik hujayralari tomonidan sintez qilinadi.

Zardob IgA, epitelial hujayralar orqali o'tayotganda, u yerda sintez
qilingan sekretor komponentni biriktirib oladi. Sekretor komponent
molekular massasi 71 kD keladigan beta-globulinlardan tuzilgan. Bu omil
antitelo molekulasini, shilliq qavat sekretlaridagi ko'pgina fermentlarning
parchalovchi ta'siridan himoya qiladi. Sekretor IgA mahalliy immunitetga
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javob berib, ko ‘z, qin, me'da-ichak va nafas yo ‘llari shilliq qavati epitelial
hujayralariga bakteriya va viruslarni yoMatmaydi. Bundan tashqari,
sekretor IgA agregat holatda komplementni qo'shimcha yo‘l orqali
faollashtiradi, mahalliy fagositlar faolligini oshiradi. Zardob IgA ham
bakteritsid xususiyatga ega, u qonga tushgan mikrob vaulaming patogen
omillarini yo'qotadi.

IgD B-limfotsit o'tmishdoshlarining retseptorlari vazifasini o ’taydi.
Qondagi IgD vazifalari to'liq o'rganilmagan, ammo ma’lum birautoimmun
kasailiklar va homiladorlikda ulaming miqdori oshishi kuzatilgan. IgD
zardobdagi oqsilning 0,2% (taxminan 0.03 g/1)ni tashkil etadi.

IgE - reaginlar. Normada qon zardobidajuda kam miqdorda (0,01 %)
bo'ladi. Ular bronxial va peritoneal limfa tugunlari, me'da-ichak yo'li shilliq
gavatlarining plazmatik hujayralari tomonidan sintez qilinadi. IgEanafi-
laktik(allergik)reaksiyalardaqatnashib, hujayralarga birikib olish (sitofillik)
xususiyatiga ega bo'lgani uchun uni reaginlar deb yuritilgan. IgE yo'ldosh
orqali o'ta olmaydi, semiz hujayralar va bazofillarga Fc qismlari bilan
birikadi. Ko'pgina atopik kasailiklar (anafilaktik shok, bronxial astma,
pollinozlar va boshqalar) patogenezida uning ahamiyati katta.

Antitelolami plazmatik hujayralar sintez qiladi. Immunoglobulinlar
biosintezi oqsil sintezidan farq qilmaydi, ammo bujarayonning o'ziga xos
xususiyati mavjud. Bunda bitta peptid sintezi. ikkita yoki undan ortiq
genlar tomonidan nazorat qilinadi.

Antitelo biosintezi quyidagi ko'rinishda kechadi: immunoglobulinlar-
ning yengil va og'ir zanjirlarini sintez qiluvchi genlar har xil xromosomalarda
joylashgan. Shu bois bir necha poliribosomalarda sintez qilingan L-va
H-zanjirlar endoplazmatik retikulumga immunoglobulinni yig'ish uchun
olib kelinadi. Keyingi bosqichda molekula Golji apparatiga yuboriladi, u
yerda immunoglobulinga uglevod komponentlari qo'shiladi (CH3
domenga) va shu bilan immunoglobulinning yig'ilishi tugallanadi.

Antitelo haroratga chidamsiz, 70°C da 1 soat qizdirilganda
denaturatsiyaga uchraydi. Antitelolar faoliyatiga, muhit pH hamda boshqa
omillar ta’sir etadi, buning natijasida oqsil modda chuqur o'zgarishga
uchraydi.

Antitelolarga etil spirti va past harorat (0°C dan -40°C gacha) ta’sir
etmaydi. Tuzlar (magniy, ammoniy, natriy sulfatlar) oqsilni cho'kmaga
tushiradi, ammo denaturatsiya qilmaydi. Shu sababli bu omillar immun
zardoblarni fraksiyalarga ajratishda va toza antitelolar olishda ishlatiladi.

Immunoglobulinlar hosil bo'lishida irsiyat muhim rol o'ynaydi. Turli

genotipga xos organizmlarda bir antigen har xil immun javob beradi.
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masalan, bunda antitelolar hosil boNmasligi yoki aksincha yuqori titrda
ishlab chiqarilishi mumkin.

Immun javobning kuchi dominant belgi sifatida avloddan-avlodga
irsiy yo°‘l orqali o'tadi. Immun javobning darajasi MGK II sinf Ir-
immunoreaktiv genlarida (ingl. immune response — immun javob)
belgilangan bo'lib, antigenlarga qarshi ishlab chiqarilgan antitelolar
miqdori bilan belgilanadi. Hozirgi vaqtda 20 dan ortiq immun javob
genlarining borligi aniqlangan.

Antitelolaming ishlab chiqarilish dinamikasi. Antigenga qarshi
antitelolar ishlab chiqarilishi bo'yicha birlamchi va ikkilamchi immun
javoblar farqlanadi (30-rasm).

Organizmga antigen tushganidan 3-4 kun o'tgach qonda shu
antigenga qarshi antitelolar aniqlanadi. Shu davr ichida immun tizim
omillari antigenni tanib, unga qarshi gumoral immun javobni ishga tushiradi
(latent bosqich). Natijada, qisqa vaqt ichida (bir necha kun) antitelolar

IgM 1gG
512
256
128
64
2
0 7 14 30 37 44 60
Antigen (birinchi kitilishi) 14 30

Antigen (ikkinchi kitilishi)
Immunizasiya qilinganidan keyingi kunlari

30-rasm. Birlamchi va ikkilamchi immun javoblarda antitelolaming ishlab

chiqarilish dinamikasi
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miqdori logarifmik ko'rinishda oshadi va eng yuqori miqdorga yetadi
(13-15 kunlar orasi). Ma’lum vaqt o'tganidan so'ng, qondagi
immunoglobulinlar soni kamaya borib, oyning oxiri kelib keskin kamayadi.

Birlamchi immun javobning boshida IgM hosil bo'lib, bir necha kun
o'tgandan so'ng plazmatik hujayralar IgG ishlab chiqara boshlaydi. Agar
organizmga, ma'lum vaqtdan so'ng yana xuddi shu antigen qayta tushsa,
unga qarshi tezda kuchli immun javob, ya’ni ikkilamchi immun javob
rivojlanadi.

Ikkilamchi immun javob birlamchi immunjavobdan quyidagilar bilan
farqlanadi: 1) yashirin bosqich qisqa bo'ladi (bir necha soatgacha); 2)
antitelolar titrining o'sib borishi bir necha kunga tezlashadi; 3) immun
javobning eng yuqori nuqtasi, birlamchi immun javobga qaraganda bir
necha marta yuqori bo'lib, 7-kunlarga to'g'ri keladi; 4) immunjavobning
boshida IgM bilan bir qatorda IgG ham ishlab chiqara boshlanadi. Ishlab
chiqarilayotgan IgG affmitetijuda ham yuqori bo'ladi; 5) ikkilamchi immun
javob bir necha oygacha yuqori miqdorda saqlanib qoladi. Bu o'zgarishlar
immunologik xotira natijasida ro'yobga chiqadi. B-limfotsitlar bir necha
marta antigen ta’sirida bo'lganidan so'ng, ularning bir qismi «tinch»
holatga o'tadi, qolganlari plazmatik hujayralarga aylanadi. Xuddi shu
antigen organizmga qayta tushganda, tinch yotgan gomologik B-
limfotsitlar tez va kuchli immun javobni amalga oshiradi.

Immunologik xotira. Xotira hujayralari uzoq yashovchi B-va,
asosan,T-limfotsitlarning subpopulatsiyasi hisoblanadi. Oldingi ta’sir
to'g'risidagi axborotni eslab qolgan limfotsitlar. uzoq muddat organizmda
saqlanib, ta’sir etgan antigenni taniy olish va unga qarshi immun javobni

juda tez rivojlantirish xususiyatiga ega.
Gumoralimmunitet nazariyalari

Turli-tuman antitelolaming sintez qilinishi tabiat yaratgan mo'jizalardan
biri, shu sababli uning mexanizmini aniqlash ustida hozir ham izlanishlar
olib borilmoqda.

XX asrboshlarida P.Erlix «Yon zanjirlary nazariyasini ishlab chiqdi.
Unga asosan antitelolar hujayra usti retseptorlari vazifasini bajaradi. Bu
retseptorlar organizmda doimo bo'lib, antigen qonga tushganidan so'ng
gomologik retseptor bilan ta’sirlashadi. Buning natijasida xuddi shunday
«yon zanjirlarnga o'xshash immunoglobulinlar ko'p miqdorda ishlab
chiqariladi va bular organizmda himoya vazifasini bajaradi. Ammo,
keyinchalik tabiatda uchramaydigan sun’iy antigenlar sintez qilinganidan

so'ng, bu nazariya ancha eskirib qoldi.
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Oradan bir oz vaqt o'tgach Bering-Poling «Matritsa nazariyasi»nni
ishlab chiqishdi. Bu nazariyaga ko'ra, antigenlarning o'zi antitelo sintezi
uchun matritsa sifatida xizmat qilishi mumkin, degan g'oya ilgari surildi.
Ammo bu nazariya, ikkilamchi immunjavob, tolerantlik kabi immunologik
jarayonlarning kelib chiqishini tushuntirib bera olmadi.

XX asrning 50-yillarida N.K.Ernening «Tabiiy tanlanish nazariyasi»
paydo bo'ldi. Unga ko'ra antigen organizmdagi gomologik normal
antitelolar bilan birikkandan so'ng, birikma maxsus limfoid hujayralarga
ta’sir qiladi. natijada bu hujayralar gomologik immunoglobulinlar ishlab
chiqaradi.

Keyingisi F.M .Bernetning «Klonlarni tanlash nazariyasi» bo'lib,
ko'pgina organizmda uchraydigan immunologik jarayonlargajavob bera
oldi. Bemet nazariyasining asosini 3 ta tushuncha tashkil qiladi: 1)antigen,
tanlovchi omil hisoblanadi; 2) antigen immunokomponent hujayralar usti-
dagi maxsus retseptorlar bilan birikadi; 3) har bir antitelo hosil qiluvchi
hujayra faqat bir xil maxsus antitelo sintez qiladi. M .F.Bernet kashfetgan
nazariyasi uchun 1960-yili Nobel mukofoti laureati bo'ldi.

So'ng S.Tenegavaning «Genlar repressiya va depressiyasi nazariyasi»
va uning har xil turlari yaratildi. Hozir yapon olimining nazariyasi haqiqatga
yaqinroq va to'g'ri deb qabul qilingan. Bu nazariyaga ko'ra mezenxima
hujayra genlari o'zgarishi natijasida ko'pgina limfoid klonlar yoki turli
antigenlar bilan reaksiyaga kiraoladigan immun hujayralar hosil bo'ladi.

Antitelo ishlab chiqaradigan hujayralar maxsus retseptorlarga ega
bo'lib. ulaming har biri bir xil antitelo sintez qiladi va antitelo o'z gomologik
antigenlari bilan birikadi.

S.Tenegava hujayra. subhujayra, molekula darajasida tadqiqot ishlari
olib borib, turli xil antigenlarga qarshi kuchli antitelolar hosil bo'lish
sabablarini ham tushuntirib berdi. Yapon olimi antitelolar xilma-xilligining
irsiy asoslarini kashfetgani uchun 1987-yili Nobel mukofoti laureati bo'ldi.

Odam organizmining immun tizimi

Immtin tizim -organizm ichki muhitining sofligini, ya'ni gomeostazining
doimiyligini ta’minlay oladigan a’zo, to'qima, hujayra va har xil gumoral
omillar yig'indisi. Uning vazifasi, organizmdagi o'zining «antigenlarini»,
irsiy begona antigenlardan ajratib, ulami qayta ishlab yuborishga qaratilgan.
Har bir immunologik reaksiya asosida antigenni tanish jarayoni yotadi,
agar immun tizim «yot» omilni aniqlasa, darhol immunjavob ishga tushadi.

Organizmlaming «o'zinikini» «begonadan» ajrata olish xususiyati
gadimdan mavjud bo'lib, lekin fagat umurtqali hayvonlarda limfatik a’zolar
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immun tizim sifatida shakllangan. Masalan, ular organizmida o'ziga xos
xilma-xil immunoglobulinlar (antitelolar) ishlab chiqariladi.

Immun tizim organizmning boshqa himoya omillaridan, birinchinav-
batdareaksiyalarning maxsusligi, antitelo va limfotsit turlarining ko'pligi,
immunologik xotira hosil qila olish xususiyatlari bilan ajralib turadi. Immun
jarayonlar maxsus bo'lishiga qaramay, organizmning boshqa tizimhiri bilan
chambarchas bog'langan (31-rasm).

Limfoid a'zolar markaziy va sirtqi turga bo'linadi: Immun tizimning
markaziy a’zolariga: ko'mik, timus (ayrisimon bez) va Fabritsius xaltachasi
kiradi. Bu a'zolarda limfotsitlaryetilib. tabaqalanish bosqichini o'tadi. Lekin.
ontogenez boshida embrionning sariqlik xaltachasida va homilajigm i. ko'mik

Endokrin tartibi Nerv sistemasi

i

> T r SGR killer- immunoglo- sitokinlar
1 J effektorlar bulinlar
plazmatik
© @ © hujayralar
komple- limfositlar .
ment makrofag antigen
tanishtiruvchi
I
tmfa murtak ar hujayralar
tugunlari (retikulyar,
Lapgergans va
tabii . . boshqalar
abiiy timus ko'mik
killerlar X .
ichak Markaziy
a'zolar pilakchalari
. immunolo
Sirtqi a'zolar gik hotira

Hujayra populyasiyasi

/

Immun tizim mahsulotlari

31-rasm. Immun tizimning funksional tuzilish tartibi (F.Yu.Garib bo'yicha)
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hosil bo'lguncha, uning vazifasini bajaradi, ya'ni o'zak hujayralarini ishlab
chiqaradi. O'zak hujayralar timus va qushlarning Fabritsius xaltachasida
muvofiq T-va B-limfotsitlarga aylanadi. Sut emizuvchilarda Fabritsius
xaltachasi bo'lmagani uchun. uning o'mini ko'mik va sirtqi limfatik a’zolar
bajaradi, degan taxminlar bor.

Sirtqi limfoid a’zolarga: taloq, limfa tugunlari, murtak bezi, ko'richak,
qon, ichak (Peyer pilakchalari) va bronxlardagi limfatik follikulalar kiradi
(32-rasm). Taloq qonni, limfa tugunlari esa to'qima orasi suyuqligi va

32-rasm. Odam limfoid tizimi (R.V.Petrov bo'yicha):

I-to'qima limfa tomirlari; 2-ko richak;, 3—yo'g'on ichak; 4-ayrisimon bez;
S-chap yelka osti venasi; 6-murtaklar; 7-adenoidlar; 8-limfa tugunlari;
9-ko'krakyo'li; 10-taloq; Il-ingichka ichak; 12-birguruh limfatik
follikulalar (Peyerpilakchalari); 13-ko 'mik
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limfani filtrlaydi. Sirtqi a’zolarda limfotsitlar antigen bilan aloqaga
kirishgandan so'ng. proliferatsiya va differensatsiyajiirayonlari boshlanib.
maxsus immun javob rivojlanadi.

Homila immunitetining ontogenezi. Homilaning 6-7 haftasida
immunologik jihatdan muhim voqea, ya’ni markaziy limfatik a’zo — timus
shakllana boshlaydi. Boshida bu faqat epitelial tuzilma bo'lib. 8-9-
haftadan boshlab limfoid hujayralar (timotsitlar)ni qabul qila boshlaydi.
14-haftaga kelib timusda miya va po'stloq qavatlari shakllanadi, shu
paytdan boshlab timus T-lim fotsitlarni ishlab chiqarishga kirishadi. Hosil
bo'lgan T-limfotsitlar sirtqi a’zolarga tarqaladi. Taloqni homilaning 5-
haftasidan boshlab aniqlash mumkin. lekin u limfotsitlar bilan 12-15-
haftada to'la boshlaydi. Homilaning 5 oyigacha taloqdaeritropoezjarayoni
ustunlik qiladi, keyinchalik esa, bu vazifa susayib, limfotsit va
trombotsitlami ishlab chiqarish kuchayadi. Ko'mik homilaning 11-12-
haftasidan boshlab faollasha boshlaydi. lekin 8 oydan keyin qon
hujayralarni hosil qiladigan asosiy a’zoga aylanadi.

Gematolimfatik a’zolar, ularning morfologiyasi va vazifalari. Timus
— to'sh orqasida joylashgan juft a’zo. Timyan o'simligi bargining
tuzilishiga o'xshagani uchun unga shu nom berilgan. U tashqi
ko'rinishidan ayriga o'xshagani va endokrin vazifasini bajargani uchun
ayrisimon bez deb ham ataladi. Timus ikki pallachadan iborat bo'lib, uning
«po'stlog» va «miya» qavatlari bor. Timus bo'lakchalarining hujayraviy
tarkibi xilma-xil. Po'stloq qavatining 90% voyaga yetgan turli limfotsit-
lardan tashkil topgan, qolgan 10% epitelial hujayralar va makrofaglardan
iborat. M edullar qismi, asosan, dendritli(o'simtali) epitelial hujayralardan
tuzilgan bo'lib,juda kam limfotsitlar tutadi. Demak, timus - limfo-epitelial
a’zo. Limfotsitlarning epitelial hujayralarga nisbati 9:1. T-lim fotsitlar
tabaqalanishi po'stloq qavatidan boshlanib, miya qavatida yakunlanadi.
Bujarayon epiteliotsitlar to'rida ro'yobga chiqadi (hujayra o'simtalariga
T-hujayra o'tmishdoshlari birikib oladi). Epitelial hujayralar gormonlar
(timozin, timulin vatimpoetin) ishlab chiqtiradi, ularta’sirida turli vazifalami
bajaradigan, T-limfotsitlar yetiladi. Boshqacha tarzda aytganda, timusning
nolimfoid hujayralari T-lim fotsitlar uchun muhit yaratadi, busiz «o'qitish»
jarayoni mumkin emas. Natijada T-hujayralarda tanish va immun nazorat
jarayonlarida katta ahamiyatga ega bo'lgan antigen, limfokin va HLA
sistema retseptorlari hosil bo'ladi. Tabaqalangan T-lim fotsit
subpopulatsiyalari miya qavatidan qonga tushib, sirtqi limfoid a’zolaming
timus-tobe qismlaridajoylashadi va shujoyda ko'payadi. T-limfotsitlar.
timusdan chiqib ketgandan keyin ham timus gormonlari ta’sirida bo'ladi.
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chunki gormonlar qonga tushib. sirtqi a'zolarga boradi. Timus hamma
bosqichlarga (boshlang'ich hujayralarning yetilishi va tabaqalanishidan
tortib, to gumoral va hujayraviy immun javob hosil bo'lguncha) ta’sir
etadigan immun-boshqaruv vazifasini bajargani uchun immun tartibning
markaziy a’zosi hisoblanadi. Bundan tashqari. immunitet a ’zolari orasida
faqat timus gormonal faollikka ega. Immunologiyada, yangi tarmoq -
timologiyaning paydo bolishi fiziologikjarayonlarda timusning ahamiyati
katta ekanligidan dalolat beradi. Bu tarmoqning bir bo’limi timus
ontogeneziga bag'ishlangan. Timus, uchinchi va to'rtinchi endodermal
halqum cho'ntaklarida rivojlanadi. Timus muitagi. embrion rivojlanishining
6-haftasida paydo bo'ladi va boshida faqat epitelial hujayralarni tutadi.
Shunday qilib. bu a'zo limfatik a'zolar orasida birinchi bo'lib vujudga
keladi. 7-haftadan so'ng timus birinchi sariqlik xaltachasi, keyin ko'mikdan
keluvchi limfoid hujayralar bilan to'ladi. Shu davr ichida T-lim fotsitlar
paydo bo'ladi. 12-haftaga kelib a'zo shakilanib bo'ladi. Bola tug'ilganda
timusning vazni 10 g keladi. U 10-15 yoshga yetganida timusning vazni
to'rt baravar oshadi va maksimal kattaiikka yetadi. Keyinchalik uning
involutsiyasi boshlanadi. bunda po'stloq va medullar qavatlarida yog'li
to'qimalar ko'payadi (33-rasm). Timusning ontogenezini o'rganish. bu
a’zo odamning butun hayoti davomida ishlashini ko'rsatadi. Tabiiy qarish
jarayonida uning faoliyati pasayadi. Shu a’zoni o'rganish chog'ida. timus
hayotimiz vaqtini o'lehovchi «biologik soat» vazifasini bajarsa kerak,
degan birqiziq taxmin vujudga keldi.
Ko'mik - suyaklaming qattiq
«g'ovak» qismi, retikulyar
stromasidaoq vaqizil rozetkalar
tutadi. Bu a’zoda har xil
tabaqalanish bosqichida turgan
bir necha tur hujayralar
farqlanadi. Ular ichida eng ko'pi,

yog*
miyeloid hujayralar. keyin erit-
roblastlar, lim fotsitlar,
monotsitlar. retikulyar hujayralar,
megakoriotsitlar va plazmatik
. . . . 4689 5 10 15 2020 40 60 80
hujayralar turadi. Limfotsitlar Homiladorlik, Yosh yillar

hammasi bo'lib 10% ni tashkil
etadi, ular B-va O-simon 33-rasm.Timus vaznining homila va
hujayralardan iborat. T - odam yoshigaqarab o'zgarishi (muallifl.

limfotsitlar ko'mikda bo'lmaydi. Xammer)
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Ko'mik immun tizimning markaziy a'zosi hisoblanadi, chunki u
birinchidan. o'zak hujayralarishlab chiqaradi. Ulardan esa immun tizimning
barcha hujayraviy populatsiyalari shakllanadi; uch xil limfotsitlar tutuvchi
hammasirtqi limfoid a’zolardan farqi, bu a*zoda T-hujayralartabaqalanmay,
fagat B-va O-simon limfotsitlar yetiladi; uchinchidan, unda monotsitlar va
immun tizimning boshqa nolimfoid hujayralari paydo bo'ladi.

Sirtqi limfoid tuzilmalar. Sirtqi limfoid a’zolar suzg'ich tarzida tuzilgan,
chunki a’zo va to'qimalardan yig'iluvchi limfa suyuqligi limfa tugunlari
orqali suziladi. Qon esa taloqda suziladi. Organizm suyuqliklarining
suzilishi, ulardan ekzogen yoki endogen holda kelib chiqqan. antigen
xususiyatiga ega bo'lgan katta biomolekulalarni tutib qolib. parchalashiga
asoslangan. Antigen ta’siriga eng ko'p uchraydigan me’da-ichak va nafas
yo'llarini drenaj qiluvchi a’zo, limfa tugunlaridir, chunki nafas va me’da-
ichak yo'llari mikrofloraga boy va infeksion agentlaming kirish darvozasi
hisoblanadi. Shuning uchun yuqorida ko'rsatilgan yo'llar limfatik
tuzilmalar bilan to'la ta’minlangan. Ichak nayi yo'nalishida limfa
tugunlaridan tashkil topgan halqum halqasi (bodomsimon bez ham kiradi),
appendiks (chuvalchangsimon o'simta - ko'richak), Peyer pilakchalari,
shilliq osti qavatidagi limfoid to'plamlar va limfatik tugunlarjoylashgan.
Nafas yo'lida, butun bronx «daraxti» bo'ylab, shilliq osti qavatida limfoid
to'plamlar va limfa tugunlari mavjud.

Shuni ta'kidlash kerakki. limfoid a’zo hujayralari tomonidan tutilgan
antigenlarga qarshi shu a’zolarda immun reaksiyalarrivojlanadi. Ammo,
antigen bilan to'qnashgan har bir limfoid a’zo alohida faoliyat ko'rsatmay,
balki boshqa limfoid a’zolarga tushgan antigen haqida xabar beradi. Bu
jarayon, immun tizim a’zolari orasida aylanib yuradigan limfotsitlar
migratsiyasi va retsirkulatsiyasi hisobiga ta’minlanadi. Shu bilan bir
qatorda, sirtqi limfoid a’zolarda limfotsitlarning ko'payishi va tabaqalanish
bosqichi amalga oshadi.

Umuman, limfa tugunlari, taloq, Peyer pilakchalari va immun tizimning
boshqa sirtqi a’zolari quyidagijarayonlami ta’minlashga moslashgan:

1. Organizm biologik suyuqliklarini suzish.

2. Begona antigenni tanish va tutib qolish, uni zararsizlantirish va
immun javobni yuzaga keltirish.

3. Har xil sinf limfotsitlari vaular subpopulatsiyalarining ko'payishi.

4. Timotsitlar migratsiyasi va retsirkulyasiyasini ta’minlash.

5. Immunjavob davomida hujayralararo muloqotni ta’minlash.

6. Immunjavobning oxirgi mahsulotlari bo'lgan limfotsit va antitelolami

qonga va shilliq qavat yuzasiga chiqarish.
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Limfa tugunlari. Limfa tugunlari parenximasi retikular tolalar bilan
bog'langan retikular (novdali) hujayralardan tashkil topgan bo'lib, to'rni
eslatadi. Bu to*rda limfotsitlar, makrofaglar va plazmatik hujayralar birikkan.
Shuningdek, timusga o'xshab. parenxima kortikal (tashqi), kapsulaga
yopishib turadigan medullar (ichki) qismga bo'lingan. Kortikal qismida,
limfoid follikulalari va ulaming homila markazlarijoylashgan. Ular, asosan,
B-limfotsitlardan tashkil topgani uchun. «B-zona» nomini olgan. Ularda
B-limfotsitlar ko'payadi. B-limfotsitlarning tabaqalanishi T-xelperlar
ta'sirida amalga oshgani uchun follikulalarda ham bu tur hujayralar ma’lum
miqdorda bo'ladi.

T-limfotsitlarning asosiy miqdori «T-zona» deb ataladigan medular
qism atrofidajoylashgan. Shunday qilib. limfa tugunlarida morfologiyasi
va vazifalari bilan farqlanuvchi ikki bo'lim (T-va B-zonalar) bor. Anti-
genlar limfa tugunlariga limfatik tomirlar orqali kelib subkapsullar
sinuslarga tushadi. Bu a’zo fagositoz qiluvchi makrofaglarga boy bo'lgani
uchun antigenlarning asosiy qismi tezda parchalanadi. Organizmda yot
omillarning bir qismigagina immun javob rivojlanadi.

Taloq. Talogning boshqa sirtqi limfoid a’zolardan farqi qonni bevosita
suzishidir. Taloqda oq va qizil pulpalar (ingl. pulp - yumshoq bo'tqa)
tafovut qilinadi. Qizil pulpa venoz tomir, sinus va Bilrotning yumshoq
tarmoqlaridan tashkil topgan bo'lib, sut emizuvchilar ontogenezining
boshida gemopoez vazifasini bajaruvchi a’zo hisoblanadi. Katta
odamlarda esa bu a’zo miyelopoezjarayonini amalga oshiradi.

Oq pulpa arteriya va limfoid tuzilmalardan tashkil topgan bo'lib, bu
yerda homila markazlarini tutuvchi limfoid follikulalarjoylashgan. Unda
limfa tugunlaridagi kabi T-va B-zonalar aniqlanadi. T-zona arteriolani
«mufta» kabi o'rab turadi, uning follikulalarida esa V -zona shakllangan.

Taloqda ham ko'p miqdorda makrofaglar bor (34-rasm).

34-rasm. Taloqning tuzilishi
(muallif Craddock).
KA-markaziy arteriya;
T-T-limfotsit; B-B-limfotsit; M-
maqufag; I-qizil pulpa;
2-oqpulpa; 3-chegara qism;
4-qobiq,; S-homila markazi;

6-vena; 7-arteriya
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Limfoid to‘plamIari. Tashqi muhit bilan aloqada bo'ladigan barcha
to'qimalar (teri, nafas, me'da-ichak vasiydik-ta'nosil yo'llarining shilliq
qavatlari) yuqori «antigen havfi» ostida bo'ladi. Shuning uchun, ularda
limfoid tuzilmalar va yordamchi hujayralarning ko'p qismi joylashgan.
Masalan, antigenni qayta ishlaydigan va tanishtiruvchi, timozinga
o'xshash gormonlarni ishlab chiqaradigan o'simtali hujayralar (Langen-
gars hujayralari) mavjud. Sanab o'tilgan yo'llarning shilliq qavatida
ko'payish markazlarini tutuvchi limfoid follikulalar bor. bu markazlarda,
asosan, B-sinf limfotsitlar ko'payib plazmatik hujayralarga aylanadi.
Natijada bu limfoid to'plamlarda antitelolar sintez qilinadi, ularning
ko'pgina qismi shilliq qavatning ustki qismiga sekretor immunoglobulin
A ko'rinishida sekretsiya qilinadi. Immunoglobulin A normada shilliq
qavatda yashaydigan mikrofloraning tarkibini nazorat qiladi va
organizmning infeksiyalarga chidamliligini ta’minlaydi.

Nafas yo'llarining asosiy limfoid tuzilmalari murtaklar, me'da-ichak
yo'liniki esa ingichka va yo'g'on ichaklardagi Peyer pilakchalari bilan
ko'richak hisobalanadi (35-rasm).

Bulardan ko'rinib turibdiki, gematolimfatik tizimning barcha a’zolari
qon va limfa orqali bir-biri bilan bog'langan. Migratsiya va retsirkulyasiya
qiladigan limfotsitlar esa bog'lovchi agent bo'lib hizmat qiladi. Bu ja-
rayon sirtqi a'zo venulasidagi yuqori cpiteliy hujayralari va limfotsitlardagi
shu hujayralarga birikadigan retseptorlar yordamida tartibga solinadi.
Yuqorida aytilgan omillar tufayli limfotsitlar «o ‘z uyini» xatosiz topadi va
bir me’yorda T-va B-tobe zonalarni to'ldiradi. Bundan tashqari, immun
javobni rivojlan-tiradigan va boshqaradigan hujayralararo muloqotni
yuzaga keltiradi. Shuni ta’kidlash kerakki, migratsiya natijasida immun
hujayralar tananing ko'p qismlariga yetib boradi va mutant o'smalarning
paydo bo'lishini, organizm to'qimalarining hujayraviy tarkibini nazorat
qiladi.

35-rasm. Bir guruh limfatik
follikulaning (Peyer pilakchalari)
tuzilishi va uning ichak devorida
joylashishi (R.V.Petrov bo'yicha):
1-uzunchoq muskullar; 2-aylana
muskullar;, 3—shilliq gavat muskul-
lari; 4-ichak vorsinkalari;
5-Liberkyun kriptalari; 6-ko 'payish
markazlari; 7-bir guruh limfatik
follikula; 8-lim fatik tomirlar
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36-rasm. T-hujayra (a), B-hujayra (b)
vamakrofagning (d)elektronogrammasi
(muallif Dantschew va Belpomme)

Immun sistema liujayralari,
ularning rivojlanishi va

vazifalari

Limfotsitlar populatsiyasi uch
T-,
hujayralarga boMinadi.

sinfga: B-va O-simon

Bunday
boMinish, limfotsitlarning kelib
chiqishi, vazifalaridagi farq va
ularning ustki retseptorlariga
asoslangan (36-rasm).

T-lim fotsitlar sistemasiga
timus, limfoid a’zolardagi timus-
tobe zonalar va qonda aylanib
orasi

yuradigan to‘qimalar

suyuqligi va limfadagi T-
limfotsitlarkiradi.

Timus - immun tizimning
markaziy a’zosi bo‘lib, unda o'zak
hujayralar T-lim fotsitlarga
aylanadi. Timusda hujayralar
proliferatsiyasi va tabaqalanishi
natijasida bir-biridan vazifalari
jihatidan farq qiladigan T-
limfotsitlarning 5 subpopulatsiyasi
hosil boMadi. Ulardan eng ko'pi T -
xelperlar (ingl. to help — yordam
beruvchi) bo'lib, ular retseptorlari
bilan makrofag membranasidagi
antigen epitoplarini aniqlaydi,
mediatorlari yordamida B-
lim fotsitlar proliferatsiyasi va
differensiyasini (plazmatik
hujayralarga aylanishini)ta'minlay-
di. T-limfotsitlarning T-killer vaT -
effektor subpopulatsiyalarini faol-
lashtiradi. Soni bo'yicha ikkinchi
o‘rinda T-supressorlar (ingl. to

suppres — susaytiruvchi) turadi.
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Ular immun javobni susaytiradi, ya’ni antigenga qarshi bo'lgan immun
javobning kuchi va davom etish vaqtini nazorat qiladi. Organizmda T -
supressorlarning faolligini nazorat etadigan subpopulatsiya ham mavjud
(T-kontrsupressorlar). Keyingi o ‘rinda T-killerlar (ingl. to kill —
oMdiruvchi) turadi. Ularo ‘znomidan ko'rinib turganiday, organizm uchun
yot bo'lgan antigen tashiydigan hujayralarni oMdiradi. T-lim fotsitlaming
S-subpopulatsiyasi T-effektorlar bo'lib. ular sustkor giperta'sirchanlik
reaksiyasining rivojlanishida katta ahamiyatga ega. Shunday qilib, timusda
hosil bo'lgan T-limfotsitlarning subpopulatsiyalari qon orqali limfoid
a’zolarning timus-tobe zonalariga boradi. U yerda ular ko'payib, qon va
limfa suyuqliklari bilan butun organizmda aylanib yuradi (bundan «to'siq
orti a’zolar» — bosh vaorqa miya. ko'z gavhari, urug'don. qalgonsimon
bez mustasno).

B-lim fotsitlar sistemasiga ko'mik. sirtqi limfoid a’zolaming B-tobe
zonalari va organizmda aylanib yuradigan B-hujayralar kiradi.

Odam uchun B-limfotsitlaming markaziy a’zosi ko'mik hisoblanadi.
U yerda B-hujayralar yetilib. keyin qon orqali sirtqi limfoid a’zolarga
tarqaladi. Bu a’zolarda B-limfotsitlar muntazam ko'payib. limfa va qonga
ajralib chiqib turadi. Hozir B-limfotsitlaming, 4 subpopulatsiyasi: yosh
B-limfotsitlar, B-xelper, B-supressor va plazmatik hujayralar borligi
aniqlangan. Ulargumoral immunjavobni amalga oshiradi va nazorat qiladi.

Uchinchi limfotsitlarsistemasi O-simon hujayralardeb ataladi. Bu nomni
T-va B-limfotsitlaming ta’riflari bo'lmagan hujayralarolgan. Ular ko'mikda
tabaqalanish bosqichini o'tib, qon bilan hamma sirtqi limfoid a'zolarga
tarqaladi. U yerda qon va limfaga tushadi. O-simon limfotsitlar tabiiy killer
(ingl.NK-native killer) va K-hujayralarga bo'linadi. Tabiiy killerlar
organizmda doimo bo'lib, o'smasimon va viruslar bilan zararlangan
hujayralarni yo'q qilishda qatnashadi. Bujarayon 4 soat ichida bajarilganligi
uchun, ulami «maxsus tez harakat qiluvchi» armiya kuchlariga o'xshatiladi.

HLA-tizimning Isinfgenlari sintez qilgan biomolekulalar organizm
uchun yot bo'lgan hujayralarni aniqlashda tabiiy killerlarga yordam beradi.
Chunki bu sinf antigenlari organizmning hamma somatik hujayralari
membranalarida joylashgan. Bu antigcni o'zgargan yoki yo'qolgan
hujayralar, tabiiy killerlar uchun «nishon» bo'ladi. K-lim fotsitlaresao'z
vazifasini antitelo bog'lovchi retseptorlar orqali amalga oshiradi. Bunda
antigen tutuvchi nishon-hujayraga gomologik antitelo birikadi, K-
limfotsit bu birikmaga qo'shilib hujayrani nobud qiladi.

Immunitetni amalga oshirishda yuqorida aytib o'tilgan limfotsitlar
sistemasidan tashqari makrofaglarning ham ahamiyati juda katta. Ular
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antigenlarni fagositoz qilish va parchalashdan tashqari, antigenni qayta
ishlab, uning asosiy epitoplarini T-xelper va B-lim fotsitlarga tanishtirish
uchun, hujayra membranasiga «ko'rgazmaga» chiqaradi. Shuning uchun
makrofag va shunday vazifani bajaruvchi boshqa hujayralar (A-hujayralar)
antigen tanishtiruvchi hujayralar deb ataladi.

Immun sistemaning filogenezdagi rivojlanishi bir necha bosqichdan
o ‘tgan, ya'ni birinchi bo'lib daydi fagositoz qiluvchi hujayralar. keyin O -
simon, undan keyin T - va B-limfotsitlar paydo bo'lgan. Evolutsion
jarayonning cho'qqisi, bu V-limfotsitlaming noyob xususiyati, ya'ni M,
G, A.DvaE immunoglobulinlarsintez qilib, antigenlar bilan yuqori maxsus
ta'sirlashishi hisoblanadi. Shunday qilib, antigenga qarshi immun
javobning rivojlanishida har bir immunotsitning o ‘z vazifasi bor. Immun
reaksiya quyidagi bir necha bosqichlar yig'indisidan iborat:

1)organizm uchun begona antigenni tanish va uni qayta ishlab, yuqori
immunogen shaklga aylantirish;

2) antigenni immun hujayralarga tanishtirish;

3) shu antigenga maxsus retseptorlari bo'lgan limfotsitlarning
ko'payishi va tabaqalanishi;

4) hujayralararo ta’sirlashishlar;

5) antigenni parchalovchi hujayralar yoki omillar hosil bo'lishi;

6) immunologik xotira hujayralarining paydo bo'lishi.

B-limfotsitlarda antigen-bog'lovchi, immunoglobulin ko'rinishdagi
retseptorlar mavjud. Agar, bir limfotsit faqat bitta epitopni biriktira oladi
desak, unda organizmdajuda ko'p limfotsitlar borligi ayon bo'ladi.

Makrofag tomonidan qayta ishlangan antigen epitopi maxsus DR geni
oqsili bilan birikib, tashqi membrana yuzasiga chiqariladi. DR-gen HLA-
sistemasining II sinfiga mansub bo'lib, bu genlar sintez qilgan oqsillar
immunokompetent hujayralarning membranasida joylashgan. Faqat
epitop+DR gen ogsili birikmasini maxsus-T-xelper va B-limfotsitlaming
retseptorlari taniydi. Limfotsitlarning xelper subpopulatsiyalari makrofaglar
tomonidan ishlab chiqarilgan gumoral omil, ya'ni interleykin-1 ta’sirida
faollashadi. T - va B-limfotsitlarning bu ikki omilni tanishi limfotsitlar
fagat o'zining antigen tanishtiruvchi hujayralari bilan ta'sirlashishini
ko'rsatadi. ya’ni immun hujayralar begona makrofaglardan antigen
to g'risidagi axborotni olmaydi. Agar shunday bo'lganida organizm uchun
yot antigenni tanishtiruvchi hujayralar, shu organizm antigenlariga qarshi
immun javobni rivojlantirgan bo'lar edi. Masalan, organizm uchun begona
monotsit, makrofaglar qon quyilganda, a’zo va to'qimalar ko'chirib
o'tkazilganda tushadi.
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Yuqorida qayd etilgan hodisa immunologiyada hujayralar orasidagi
«ikki omilnitanish mexanizmi» deb nomlangan. Bu hodisani kashfetgan
olimlar B. Benatserraf. J. Dosse va J. Snellar 1980-yili Nobel mukofoti
laureati bo'lishgan.

Keyingi bosqichda, antigen epitopini tanib, faollashgan T-xelper
glikoprotein tabiatli omil ishlab chiqarib (IL-2 — interleykin-2), B-
limfotsitlarga ta’sir ko'rsatadi. Xelper omili ta’sirida B-limfotsitlar ko ‘payib,
plazmatik hujayralarga aylanadi. Bu hujayralar antigenga qarshi maxsus
antitelolar sintez qiladi. Gumoral immunjavob organizmni bakteriyalar va
ularning patogen omillaridan himoya qiladi.

Immun javobdagi o'zaro ta’sirlashuvchi hujayralar, har qanday bio-
sistemalar kabi oxirgi mahsulot, ya'ni antitelolar tomonidan nazorat qilinadi.
Immun javob boshida IgM hosil bo'ladi. ularT-xelperlarni faollashtirish
Xxususiyatiga ega, natijada immun javob yanada kuchayadi. Antitelolar
organizmda yetarli darajada ko'payganidan keyin gumoral immunjavobni
susaytirish uchun IgG ga retseptor bo'lgan T-supressorlar ishga tushadi.
Ular faollashib supressiv omil ishlab chiqaradi. Bu omil makrofag, T -
xelper va B-limfotsitlar faoliyatini susaytiradi, natijada immun javob
so'nadi. Agar immun javobni yana kuchaytirish lozim bo'lib qolsa, T -
kontrsupressorlar T-supressorlarga ta’sir ko'rsatib, ularni susaytiradi.

Hujayraviy immunjavobning rivojlanishi ham shu ko'rinishda kechadi,
ammo bujarayonda B-limfotsitlar o'rniga T-killer va T-effektorlarning
o'tmishdoshlari qatnashadi. Ular tabaqalanish bosqichidan so'ng,
tegishlicha T-killer va T-effektorlarga aylanib, antigen bilan bevosita
ta’sirlashadi.

Killerlarning uchchala turi (T tabiiy va K) nishon hujayralarga
retseptorlari orqali birikib, hujayra membranasini buzadigan perforinlar
ishlab chiqaradi. Bujarayonda bitta killer organizm uchun yotbo'lgan bir
nechayuzhujayralarni o'ldirishi mumkin.

Organizmga tushgan antigenga qarshi fagat immunjavob emas, balki
immunologik tolerantlik holati ham yuzaga kelishi mumkin. Organizmni
antigenga qarshi qisman yoki to'liq immun reaksiya rivojlantira olmasligi
immunologik tolerantlik (ingl.tolerance - chidamlilik) deb ataladi.

Immunologik tolerantlik har xil yo'llar bilan hosil bo'ladi: 1. Irsiyat
tomonidan, ya’ni «ir» — genlar (ing.immune response — immun javob)
nazorat qiladigan tolerantlik. Mexanizmi bo'yicha maxsus hujayra klonlari
betaraflanadi. Bunda, asosan, organizmning o'z antigenlariga qarshi
tolerantlik yuzaga keladi. 2. Faol tolerantlik, antigenga maxsus T - va B -

supressor hujayralar tomonidan amalga oshiriladi. Bunday immunologik
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tolerantlik, organizm bilan antigen o'rtasidagi qarama-qarshiliklar hisobiga
rivojlanadi, shuning uchun unga ko ‘p omillar ta’sir qiladi. Organizmning
yoshi, antigenni kiritish xususiyatlari va uning organizmdagi
persistensiyasi shu omillarga misol bo'ladi.

Sutemizuvchilar homilasiga yuborilgan antigenga nisbatan tolerantlik
rivojlanadi. Bu antigenning voyaga yetmagan lim fotsitlar bilan
ta’sirlashishi hisobiga vujudga keladi. Hayvonlarda o'tkazilgan tajribalar,
ularning yoshiga qarab antigenni qancha ko'p va tez-tez organizmga
kiritilsa. tolerantlik holati shuncha tez rivojlanishini ko'rsatdi. Buni
F.Bemetning «Klonal tanlash nazariyasidan» kelib chiqib. antigen-maxsus
voyaga yetgan limfotsitlarning ko'p yoki kamligiga bog'liq deyish mumKkin,
ya’ni bunday limfotsitlar qancha ko'p bo'lsa, gomologik antigenga
immunologik tolerantlikni rivojlantirish shuncha qiyin bo'ladi.

Organizmdagi antigen persistensiyasini to'xtatish va immun tizimga
sun'iy ta’sir qilish yo'li bilan ham tabiiy immunologik tolerantlikni bekor
qilish mumkin. Bu quyidagi yo'llar bilan amalga oshiriladi:

-normal limfotsitlarni ko'chiribo'tkazish;

- antitelolarni ko'chirib o'tkazish;

- antigenni adyuvantlar bilan birga in’eksiya qilish;

- kesishma ta’sirlashuvchi antigenlarni ko'chirib o'tkazish;

-kimyoviy modifikatsiyaqilingan antigenlarni in’eksiya qilish.

To'qima vaa’zolar ko'chirib o'tkazilganda ularga qarshi rivojlanadigan
immunjavobning oldini olishda immunologik tolerantlik mexanizmlarini
o'rganish katta ahamiyatga ega. 1964-yili F.Bernet va P.Medavar
immunologik tolerantlik hodisasini kashf etganliklari uchun Nobel

mukofoti laureati bo'lganlar.
Immunitetning namoyon bo‘lish shakllari

Orgtmizmga turli xil antigenlar tushishi mumkin, ularning har biriga qarshi
o'ziga xos maxsus antitelolar va limfotsitlar ishlab chiqariladi. Masalan,
bakteriyalarodam organizmiga tushsa, ularga qarshi immunjavob rivojlanadi,
bu jarayon bakteriyalarga qarshi immunitet deyiladi. Bakteriyalar ajratgan
toksin va patogen omillarga qarshi esa antitoksik immunitet yuzaga keladi.
Umuman organizmda patologik omilga qarab viruslarga, protozoalarga.
zamburug'larga vaboshqalargaqarshi rivojlanadigan immunitet turlari tafovut
qilinadi. Lekin shuni yodda tutish kerakki, kasallik qo'zg'atuvchi
mikroorganizmlarorganizmda birinchi bo'lib nomaxsus rezistentlik omillari
bilan ta’sirlashadi va ularning ta’sirlarini yengib limfa tizimi va qonga
tushganidan so'ng, ularga qarshi hujayraviy va gumoral immunitet rivojlanadi.
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Bakteriyalarga qarshi immunitet. Bakterial infeksiyaning patogenezi-
ga qarab immunitet mikroblarga yoki ularning toksinlariga qarshi qara-
tilgan boNishi mumkin. Masalan, bo‘g ‘ma, qoqshol, botulizm kabi kasallik-
lar patogenezida ular ishlab chiqargan ekzotoksinlarning ahamiyati juda
katta, shuning uchun hosil bo'lgan gumoral immun javob, asosan,
toksinlarga, keyin mikroblarga qaratilgan bo'ladi.

Organizmda mikroorganizmlarga qarshi himoyaning asosiy mexanizmi
fagositoz hisoblanadi. M axsus antitelo va limfokinlarning opsonik ta’siri
natijasida fagositoz kuchayadi. Bunda antitelolar faol markazlari bilan
epitopni(antigen determinantasi) biriktirsa, Fc-qismi bilan fagositoz
qiluvchi hujayra membranasidagi retseptorlarga birikadi. Bunda hosil
bo'lgan immun kompleks(antigen-antitelo) komplement sistemani
faollashtirishi hisobiga bakteriyalarning immun lizisi amalga oshadi.
Hujayra ichida ko'payuvchi bakteriyalarga nisbatan (brutsella,
meningokokk, gonokokk va mikobakteriyalar) hujayraviy immunitet
rivojlanadi.

Sil mikobakteriyalari, brutsella, salmonella va boshqa fakultativ hujayra
ichi parazitlari fagositoz qiluvchi hujayralarda tirik saqlanib qoladi
(tugallanmagan fagositoz). Ulami faqat sustkorgiperta'sirchanlik reaksiya-
larida yuzaga keladigan immun yallig'lanish o'choqlarida limfokinlar ta’si-
rida faollashgan makrofaglar o ‘Idiraolishi mumkin.

Odam shilliq qavatlaridagi bakteriyalarga qarshi himoyani sekretor A
immunoglobulinlar ta’minlaydi. Bu antitelolar bakteriyalarning yuza
qismida joylashgan antigenlar bilan birikib, mikroblarning epiteliy
hujayralariga yopishishiga yo'l qo'ymaydi.

Bakteriyalarga qarshi immunitet steril va nosteril bo'lishi mumkin. Steril
immunitetda odam organizmi infeksiya qo'zg'atuvchisidan to'liq ozod
bo'ladi. Bunday holat ko'kyo'tal, chinchechak va boshqa ko'pgina
kasalliklardan keyin yuzaga keladi. Nosteril immunitetda kasallik
qo'zg'atuvchisi ma'lum vaqtgacha organizmda saqlanib qoladi. Masalan,
bmtsellyoz, sil, zaxm kabi surunkali kasalliklarda nosteril immunitet kuzati-
ladi. Ma'lum birhollarda nosteril immunitet steril immunitetga aylanishi
ham mumkin.

Toksinga qarshi immunitet. Bu immunitet organizmda kuchli antigen-
lik xususiyatiga ega bo'lgan, asosan. oqsildan iborat, immunjavob chaqira
oladigan toksinlarga nisbatan rivojlanadi. Bo'g'ma. botulizm, qogshol,
anaerob infeksiya, kuydirgi kasalliklarining qo'zg'atuvchilari ajratadigan
ekzotoksinlar shunday omillarga misol bo'la oladi. Hosil bo'lgan an-
titoksinlar fagat gomologik toksinlarni betaraflaydi. Antitoksinlaming
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shu xususiyatidan foydalanib, yuqorida sanab o ‘tilgan kasalliklarni
davolash va oldini olishda antitoksik zardob va immunoglobulinlar
tibbiyotda keng qoMlaniladi.

Tajribalar, organizmda faqat ekzotoksinlarga emas, balki
endotoksinlarga ham qarshi ma’lum miqdordaantitelolar hosil bo'lishini
ko'rsatdi. Ammo, bunday antitelolar organizmda uzoq vaqt saqlanib
qolmay, tezda parchalanadi, chunki endotoksin tarkibiga kiradigan
polisaxarid tabiatli antigenlar timusga bog'liq bo'lmaganligi uchun, ularga
qarshi M -sinfiga mansub antitelolar ishlab chiqariladi. Shunga qaramay,
antitelolar kasallikni o'tkir davrida zahar va bakteriyalarni betaraflaydi.

Sodda organizmlarga qarshiimmunitet. Organizmda protozoalarga
garshi gumoral va hujayraviy immunitet hosil bo'ladi. Lekin ularni himoya
qila olish xususiyati har xil, bu patogen protozoalarning fiziologik xu-
susiyatlari, rivojlanish sikllari, parazit va xo'jayin o'rtasidagi munosabat-
larga bog'liq. Masalan, ulardan ayrimlari (tripanasoma, leysh mania, bezgak
plazmidiylari) to'qimalarda. boshqalari (ichak balantidiylari, koksidiy va
gelmintlar) ichak bo'shlig'ida, uchinchilari ichak bo'shlig'i vato'qimalarda
yashaydi. Organizmda patogen protozoalarning rivojlanishidagi har bir
bosqichiga xos immunitet hosil bo'ladi. Ularning rivojlanishida ikkitadan
yettitagacha bosqich bo'lib, har biri o'ziga xos ko'rinishda kechadi.
Mikroorganizm rivojlanishning boshqa bosqichiga o'tganda, undagi
antigenlar to'plami ham o'zgaradi, shuning hisobiga oldingi immun
omillaming protozoa bilan ta’sirlashishi murakkablashadi.

Protozoalarga qarshi immunitet mexanizmi ham turlicha, masalan,
bezgakda antitelolar merozoitlaming eritrotsitlarga kirishiga yo'l qo'ymay-
di. Antitelolarmikroorganizm usti antigenlariga ta’sir qilib. ulami betaraflaydi
yokio'zgartiradi.

Ma’lum bir sodda organizmlaida antigen mimikriyasi kuzatiladi, natijada
bemorda unga nisbatan kuchsiz immunitet rivojlanadi. Kuchli hujayraviy
immunitet toksoplazmoz, leyshmanioz, tripanosomoz kabi kasalliklarga
qarshi hosil bo'ladi. Protozoalarga qarshi immunitetda faollashgan
fagositiaming ham muhim salmog'i bor.

Zamburug‘larga qarshi immunitet. Organizm zamburug'lar
qo'zg'atgan kasalliklardan asosan. hujayraviy omilkirorqali himoya qilinadi.
Shartli-patogen zamburug'lar ko'pincha tug'ma va orttirilgan immuntanqislik
holatlarida kasallik qo'zg'atadi.

Mikozlarda zamburug' antigenlari immun sistema hujayralari bilan
ta’sirlashgandan so'ng, 10-14 kun ichida sustkor giperta’sirchanlik

reaksiyasi rivojlanadi.
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Zamburug'larga qarshi organizmda IgM, IgG, IgE va IgA antitelolar
hosil bo'ladi. Ko'pgina sog'lom kishilar qonida ma'lum zamburug'larga
qarshi normal antitelolar borligi aniqlangan. Masalan, kandida oilasiga
mansub achitqi zamburug'lardoimo sog'lom odamning normal mikroflorasi
tarkibida bo'ladi. Respirator zamburug'allergiyalarida IgE miqdori oshsa,
kandidozli vaginitlarda IgA lar titri oshadi.

Viruslarga qarshi immunitet. Organizmni virus infeksiyalaridan,
asosan, hujayraviy immunitet himoya qiladi. Virus bilan zararlangan hujay-
ralar membranasida organizm uchun irsiy yot infeksiya antigenlari bo'ladi,
shuning uchun ular makrofag, T-killer va K-hujayralar «nishoniga»
aylanadi. Virus infeksiyalarida organizm suyugqliklarida ko'p miqdorda a-,
b- va g-interferonlar hosil bo'ladi va ularning himoyada ahamiyati juda
katta.

Ma'lum viruslar, masalan, gerpes, sitomegalovirus va polioma viruslari
hujayra ichida latent holatda uzoq vaqtgacha saqlanib qolishi mumkin.

Viruslaming immun omilktrdan himoyalanishiningyana biryo'li ularning
antigen turlanishlari. Masalan, gripp, adeno- va rinoviruslaming ko'p tipktri
aniqlangan. Shuning uchun ularga qarshi tipga xos immunitet rivojlanadi.

Bundan tashqari. viruslar ham organizm himoya omillariga qarshi
moslashib boradi. M asalan, orttirilgan immuntangqislik sindromi (OITS)
virusi, asosan, limfotsitlarga ta’sir qilib, birinchi navbatda T-xelperlar
faoliyatini buzadi. bu 0'z navbatida immun javob rivojlana olmasligiga
olib keladi.

0 ‘sma hujayralariga qarshi immunitet. Odam organizmida har
minutda bir necha ming hujayra har xil omillar ta’sirida mutatsiyaga
uchraydi va ulardan ma’lum bir qismi havfli o'smasimon (raksimon)
hujayralarga aylanadi. Shunga qaramay, rak kasalligi boshqa kasalliklar
orasida birinchi o'rinda turmaydi, chunki immun sistema organizmni
mutatsiyaga uchragan hujayralardan tozalab turadi.

O'smaga qarshi immunitetning rivojlanishida quyidagi jarayonlar
kuzatiladi: mutatsiyaga uchragan hujayra usti membranasidagi antigenlar
o'z tuzilishini o'zgartiradi yoki yangilari paydo bo'ladi. HLA-sistemaning
Isinfgenlari sintez qilgan biomolekulalar ham tuzilishini o'zgartiradi. Bu
o'zgargan antigenlarni organizmda 3 xil immun tizim hujayralari tanib olish
xususiyatiga ega: 1) tabiiy killerlar, ular doimo organizmda bo'lib, o'sma
hujayralarini tezda taniydi va o'ldiradi; 2) K-limfotsitlar, ular faqat o'sma
hujayralari antigenlariga antitelolar birikkanidan so'ng, bu kompleksga
birikib. organizmdagi «yot» hujayrani o'ldiradi; 3) T-killerlar, hujayraviy
immunitet mahsuli bo'lib, o'sma hujayrasini topgach uni o'ldiradi.
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Organizmni o ‘sma hujayralaridan himoya qilishda interferonlar ham katta
ahamiyatga ega.

Oxirgi izlanishlar, o'sma hujayralari organizm immun tizimi faoliyatini
susaytiruvchi omillar ishlab chiqarishini ko'rsatdi. Shuning uchun o'sma
kasalligini davolashda maxsus usul va dorilar bilan bir qatorda immun
holatni tiklovchi vositalar (interferon, timus preparatlari, interleykin-1 va
2, monoklonal antitelo va boshqalarjdan ham foydalaniladi.

Jamoa immuniteti. Aholini aniq reja asosida xavfli infeksiyalarga qarshi
muntazam emlab borilganida, ularda shu kasallik qo'zg'atuvchilariga
nisbatanjamoa immuniteti hosil bo'ladi. Bunday emlashlar tufayli qizamiq,
shol, bo'g'ma, ko'kyo'tal, qoqshol kabi kasalliklar keskin kamaydi.

Hozirgi vaqtdaO'zbekiston Respublikasi aholisini shol, sil, bo'g'ma,
qogshol, tepki. qizamiq va gepatit B larga qarshi reja asosida emlash
davlat tomonidan yo'lga qo'yilgan (jadval).

O'zbekiston Respublikasi aholisini 1998-2002-yillar ichida profilaktik emlash
rejasi (O'zR SSV «0076-97 SanPiH»)

Yoshi Vaksina nomi
1 kun .VGV-1
2-5 kun BSJ-1, OPV-O
2 oylik AKDS-1, OPV-1, VGV-2
3 oylik AKDS-2, OPV-2
4 oylik AKDS-3, OPV-3
9 oylik Qizamiq-1. VGV-3
16 oylik AKDS-4, OPV-4. Qiz.amiq-2. Tepki-1
7 yosh (1 sinf) ADS-M-5, OPV-5, BSJ-2
15-16 yosh (9 sinf) BSJ-3
16-17 yosh (10 sinf) ADS-M-6
26 yosh ADS-M-7
46 yosh ADS-M -8

Izoh: VGV - gepatit B ga qarshi: BSJ - silga qarshi: OPV - sholga qarshi:
AKDS - ko'kyo'tal, bo'g'ma va qoqsholga qarshi: ADS-M - bo'g'ma va
qoqsholga qarshi kuchsizlantirilgan vaksina.

Immun tizimga bog'liq kasalliklar

Immun tizimning yetishmovchiligi organizmni yot antigenlarga nisbatan
mugqobil ta’sirko 'rsata olmasligigaolib keladi. Immuntanqislik (IT), immunjavob
bo'g'inlarining bir yoki bir necha joyda buzilishi hisobiga nonnal immun
holatning o'zgarishini bildiradi.

Organizmning boshqa tizimlari kabi immun tizimining ham ma’lum bir

bo'limlarida buzilishlarbo'lib turadi. Bu buzilishlami quyidagi guruhlargabo'lish
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mumkin: tug ‘ma yoki birlamchi immuntanqisliklar, orttirilgan yoki ikkilamchi
immuntangqisliklar, asta-sekin va tezrivojlanadigan o ‘ta sezgirlik reaksiyalari.

Hozirtibbiyotda aniqlangan tug'ma immuntanqisliklar soni 30 ga borib
qoldi. Birlamchi IT lar irsiy tomondan belgilangan bo'lib, nasldan-naslga
jins bilan bog'langan retsessiv va autosom-retsessiv ko'rinishda o'tishi
mumkin. Bunda antitelo hosil bo'lishi va hujayraviy immunjavob buzilsa,
maxsus immuntangqislik, agar fagositoz va komplement tizimlarida
yetishmovchiliklar bo'lsa. nomaxsus himoya omillarining irsiy tanqisligi
kuzatiladi. Immun javobning bosqichlariga qarab quyidagi o'zgarishlar
tafovut qilinadi: antigenni tanish mexanizmi hamda gumoral yoki hujayraviy
immunitetning buzilishi. immunjavob markaziy yoki efferent bosqichining
o'zgarishi. Ayni vaqtda og'ir birlashgan immuntanqisliklar ham
kuzatilmoqdi. Uning patogenezida adenozindezaminaza va
purinnukleozidfosforilaza fermentlari datajasidagi purin almashinuvining
biokimyoviy o'zgarishlari ham muhim ahamiyatga ega. Bu fermentlar
yetishmovchiligi natijasida T-hujayralar voyaga yetmay qoladi.

Hujayra membranasidagi tug'ma anomaliyalar ham birlamchi IT larga
sabab bo'ladi. Masalan, limfoid hujayralar membranasida, ularning normal
ishlashini ta’minlaydigan M GK antigenlari, komplementning 3 omiliga va
IL-lga qarshi retseptorlar kabi molekulalar joylashgan. Agar immun
hujayralar membranasida shu va boshqa retseptorlar bo'lmasa, ham
gumoral, ham hujayraviy immunitet izdan chiqadi.

Birlamchi IT lar tasnifi: 1) fagositlar yetishmovchiligi; 2) komplement
tizimining yetishmovchiligi; 3) hujayraviy immunitet tanqisligi; 4) gumoral
immunitet tanqisligi; 5) ham gumoral, ham hujayraviy immunitet
yetishmovchiligi.

Organizmda fagositoz vazifasini makrofaglar va polimorfo'zakli
leykotsitlar (neytrofil, bazofil va eozinofillar) bajaradi. Fagositlar
miqdorining kamayishi yoki ular faolligining susayishi natijasida bu
jarayon to'liq amalga oshmaydi. Fagositlar xemotaksisi susaygan
kishilarda burun bo'shlig'i, o'pka, o'rta quloq. milklarning bakterial
infeksiyalari, teri osti abssesslari tez-tez va surunkali ravishda kuzatiladi.
Lekin ularda patogen mikroblarqo'zg'atgan tizimli kasalliklarkam uchraydi,
chunki bunda to'qima makrofaglarining faolligi o'zgarmaydi.
Hujayralarning bakteritsid faolligi buzilishi natijasida esa og'ir kasallik
yuzaga kelib, ichki a'zolarda ham abssesslar rivojlanadi.

Bolalarda uchraydigan surunkali granulematoz fagositar tizimning
tug'ma buzilishlaridan bo'lib, bunda, shartli-patogen mikroorganizmlar

tufayli yuzaga kelgan yiringli-granulematoz yallig'lanish o'choqlarijuda
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qiyin bitadi. Granulemalar proliferatsiyasi va parchalanishi hisobiga
o'pkada destruktivjarayonlar boshlanib, bolalar sepsisdan nobud bo'ladi.

Oxirgi yillardagi izlanishlar komplement faollashishining molekular
asoslarini tushunish imkonini berdi. C3 komplementning
yetishmovchiligida rivojlanadigan IT organizmning bakterial
infeksiyalarga nisbatan rezistentligi pasayishi bilan tavsiflanadi. Bemor
qoni zardobida C3a inaktivatorning irsiy tangqisligi. zardobning
bakterioliz yoki opsonizatsiya qila olish xususiyati buzilishiga olib keladi,
natijada yuqumli kasalliklar bot-bot qaytalanib turadi. Cl esteraza
ingibitorining yetishmovchiligi bor kishilarda esa angionevrotik shishlar
kuzatiladi. Shu bilan bir qatorda, bemorlarda komplement C4 va C2
komponentlarining tanqisligida immun birikmalarni organizmdan chiqarib
yuborish jarayonlari buzilganligi aniqlangan, shuning uchun ularda
podagra, o'tkir glomemlonefrit, immunogemolitik anemiya kabi kasalliklar
ko'p uchraydi.

Hozir timus bilan bog'liq bo'lgan hujayraviy IT ning ikki xil shakli
to'liq o'rganilgan. Shulardan birinchisi Di-Jorj sindromi bo'lib, bunda
timus aplaziyasi qalqonsimon bez oldi bezlari aplaziyasi bilan birga
uchraydi. Bu patologiyada limfoblastlar T-lim fotsitlarga aylana olmaydi,
shuning hisobiga immun tizim sirtqi a'zolarining timus-tobe zonalarida
limfotsitlar yetishmovchiligi aniqlanadi. Di-Jorj sindromida, neonatal
bosqichda, bolalarda qaltirash(tetaniya) kuzatiladi va bu simptom kalsiy
moddasi tutuvchi dorilar bilan emas, balki fagat qalqonsimon bez oldi
bezlari gormonlari bilan davolanadi. Bundan tashqari, kasal bolalarda
teri, nafas vaovqat hazm qilish yo'llarida infeksiyalar ko'p uchraydi. Bu
sindromda zardob immunoglobulinlari miqdori normada bo'lishi yoki
ko'payishi mumkin, lekin hujayraviy immunitet reaksiyalari keskin
kamayadi. Sirtqi qonda limfopeniya kuzatiladi. Timus bilan bog'liq bo'lgan
ikkinchi sindrom Nezelofkasalligi deb ataladi. Bunda timusning autosom-
retsessiv shakldagi aplaziyasi aniqlanib, qalqonsimon bez oldi bezlari
normada bo'ladi. Bemorlarda gumoral immunitet normada, lekin hujayraviy
immunitet keskin susayganligi aniqlanadi. Kasal bolalarda. neonatal
davrdan boshlab, teri va shilliq qavatlarning rivojlanib boruvchi
zamburug' infeksiyalari, gerpetik toshmalar. zotiljam va virusli enterokolitlar
ko'p uchraydi. Bu kasalliklar bir necha bor qaytalanib, letal hollarga ham
olib kelishi mumkin.

Immunitet B-tizimining tanlangan yetishmovchiligi,
agammaglobulinemiyaning Bruton turida uchraydi. Bu kasallikjins bilan

bog'langan bo'lib, faqat o'g'il bolalarda kuzatiladi. Bolalar, asosan, birinchi
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yilning yarmidan, ya'ni ona immunoglobulinlari kamayganidan so'ng
piogen infeksiyalarga ta’sirchan bo'lib qoladi. Tug'ma agammaglo-
bulinemiya bilan tug'ilgan bolalarda konyunktivit, otit. zotiljam, abssess,
me'da-ichak y([lllarining infeksiyalari ko'p uchraydi, lekin organizm
hujayraviy immunitetning normal ishlashi hisobiga, virus va zamburugl
infeksiyalariga ta’sirchan bo'lmaydi. Agammaglobulinemiyaning turlari
bir nechta bo'lib, qaysi sinfantitelolari yetarlicha sintez qilinmayotgani
bilan bog'liq. Tug'ma agammaglobulinemiyaning klassik shaklida ko'mik,
limfa tugunlari, taloq va boshqa limfoid a’zolarda nafaqat plazmatik
hujayralar, balki B limfotsitlar ham bo'lmaydi, ya’ni timusga bog'liq
bo'lmagan zonalar sathi kamaygan bo'ladi.

Tug'ma IT lar orasida katta guruhni, immunogenezdagi rivojlanishning
turli bosqichlarida, irsiy to'siqlar yuzaga kelishi hisobiga rivojlanadigan
immunitet T- va B-tizimlarining birlashgan yetishmovchiliklari
ko'rinishdagi kasalliklar tashkil qiladi. Shulardan biri ataksiya-
teleangiektaziya bilan birga kechadigan autosom-retsessiv immunologik
yetishmovchilik (Lui-Bar sindromi). Bunda og'ir o'zgarishlar: ataksiya,
harakat buzilishlari, teri teleangiektaziyasi, konyunktivitlar, aqliy
yetishmovchilik, buyrak usti vajinsiy bezlar faoliyatining izdan chiqishi,
neonatal davrdan boshlab retsidiv ko'rinishda kechadigan infeksiyalar
kuzatiladi. T-limfotsitlar faoliyati turli darajada susaygan bo'ladi.
Bemorlarda timusning aplaziyasi yoki gipoplaziyasi ro'y beradi.
Immunitetning B-tizimida IgA va ma’lum hollarda IgE yetishmovchiligi,
bemor qonida embrional (a- va b-fetaprotein) va patologik ogqsillar
aniqlandi. Bu guruh kasalliklarda asosan limfoid sistemada joylashgan
o'smalar tez-tez uchrab turadi.

Viskot-Oldrich sindromi ham shunday kasalliklar sirasiga kiradi, bunda
immunologik yetishmovchilik ekzema va trombotsitopeniya bilan birga
kuzatiladi. Morfologik normal timus boTishiga qaramay, sirtqi a’zolarda
T-hujayralar yetishmaydi, IgG, IgA, IgE sintezi kuchaygan bir paytda,
IgM ishlab chiqarish susayadi, bu o'z navbatida qonda
izogemagglutininlar miqdorining kamayishiga olib keladi, organizm
polisaxarid kabi timusga bog'liq bo'lmagan antigenlarga immun javob
rivojlantira olmaydi, trombotsitopeniya rivojlanadi va terining ekzematoz
ko'rinishdagi shikastlanishlari yuzaga keladi.

Lui-Barva Viskot-Oldrich sindromlarini og'ir birlashgan immunologik
yetishmovchilik (OBIYE) deb ham yuritiladi. M a’lumki bolalar bakteriya,
virus va zamburug'lar qo'zg'atadigan kasalliklar bilan ko'proq og'riydi.

Shulardan zotiljam, o'pka abssessi, septitsemiya vaenterit kabi kasalliklar
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bot-bot uchrab, og'ir kechadi, rivojlanib borib, bolalarning bir yoshga
yetmay olamdan o'tishiga sabab bo'ladi.

Sanab o'tilgan immuntangqisliklarda immunitetning yo hujayraviy, yo
gumoral yoki ham hujayraviy, ham gumoral bo'g'inlari ishdan chiqqan
bo'lishi mumkin. Bunday holatlarni klinik belgilariga va immun holatga
baho berish asosida aniqlanadi. Bolalarda tez-tez yoki tuzalmaydigan
zotiljam, otit. stomatit va boshqa infeksiyalar, o'sishdan to'xtash, ich
ketish, ekzema kabi kasalliklar kuzatiladi.

Birlamchi IT bilan og'rigan bemorlarni davolashda umumiy
terapevtik muolaja va zamonaviy immunoterapiya usullari qo'llaniladi.
Davolashning umumiy yo'nalishi, bunday bemorlarga infeksiya
tushmasligiga qaratilgan bo'lishi kerak, chunki kasal bolalarda
antibiotikoterapiya samarasi juda past bo'lib, endogen infeksiyani
yuzaga olib chiqadi. Bu kasalliklarni davolashda o'zgarishlar tavsifiga
e’tibor beriladi. Masalan, fermentlar yetishmovchiligida fermentoterapiya
qilinadi, timus aplaziyasida organizmga timotsitlar, timusning epitelial
hujayralari va gormonal omillari kiritiladi. Agammaglobulinemiya
kasalligida organizmga tayyor gammaglobulinlar yuborib turiladi.
Birlashgan immuntanqisliklarda bemor bolalarga Yu.M.Lopuxin va
R.V.Petrovlartaklifqilgan timus-ko'krak ko'chiribo'tkaziladi. BundaT-
va B - limfotsitlar faoliyati ma’lum miqdorda tiklanadi.

Zamonaviy tibbiyotda. ikkilamchi yoki orttirilgan IT lar asosiy
muammolardan biri sanaladi. Odamlarda uchraydigan ko'pgina
kasalliklarga, immun tizim faoliyatidagi buzilishlarsabab bo'lishi mumkmligi
haqidagi ma’lumotlar adabiyotlarda keng yoritilgan. Bu buzilishlarning
chuqurligi va yo'nalishi kasallikning xili, kechishi, etiologiyasi, irsiy
moyilligi, bemorning yoshi.jinsi kabi omillarga bog'liq. Bundan tashqari,
homiladorlik vaqarish kabi fiziologik normal holatlarham immun sistema
bilan bog'langan. Shu bilan bir qatorda, to'la-to'kis ovqatlanmasiik, stress,
aqliy va fizik toliqishlar, ekologiyaning yomon ta’siri hisobiga ham
odamning immuniteti nomaxsus holda susayishi mumkin.

Ikkilamchi yoki hayotdaorttirilgan immun tizim bilan bog'liq kasalliklar
tasnifi: 1) autoimmun kasalliklar; 2) allergik kasalliklar; 3) limfoproliferativ
va boshqa xavfli o'smalar; 4) yuqumli kasalliklar (jumladan OITS); 5)
me’da-ichak yo'li, qon, teri, bez, yurak-tomir sistemalari, biriktiruvchi
to'qima, siydik-tanosil yo'li, quloq, tomoq, bumnning o'tkir va surunkali
kasalliklari, jairohlik, stomatologik kasalliklar va kuyish; 6) dorilar hisobiga
rivojlanadigan immunosupressiya; 7) normal va og'irlashgan homilador-

lik; 8) keksalik; 9) noxush ekologik omillar ta’siri (nurlanish, vibratsiya.
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sanoat zaharlari, pestitsidlar, geografik-iqlim sharoiti va boshqalar); 10)
ogsil, vitamin, mikroelement kabi 0ziqg moddalaming organizmda surunkali
yetishmasligi; 11) asab buzilishi va boshqalar.

Sanab o'tilgan immun bog'liq kasalliklar va holatlardan ko'rinib tu-
ribdiki, ikkilamchi immuntanqislik yig'ma tushuncha bo'lib, ko'pgina
patologik jarayonlarda yuzaga keladi yoki bu jarayonlarning kelib
chiqishiga sabab bo'ladi. Bemorlaming immun tizimi tekshirilganda, ularda
T-lim fotsitlar sistemasi faoliyatining susaygani. B-lim fotsitlar sistemasi
o'zgarmagani yoki kuchaygani aniqlanadi. Ammo autoimmun kasalliklarda
immunitetning ham hujayraviy, ham gumoral bo'g'inlari faollashgani
kuzatiladi.

Organizmning o'zgargan yoki o'zgarmagan o'z to'qimalariga qarshi
rivojlanadigan immunologik jarayon autoimmun reaksiya deb ataladi.
Bunda antitelo, sensibilizatsiya qilingan limfotsitlar va ularning mahsulotla-
ri, antigen-antitelo birikmalari to'qimalarga ta’sir qilib, ulami shikastlaydi.
Autoimmun jarayonlarning yuzaga kelishida infeksion omillaming ham
ahamiyati katta. Mikroorganizmlarto'qimalarga ta’sir qilib, ular antigenlari
tavsifining o'zgarishiga olib keladi. Immun javobni nazorat qilishda
timusning ahamiyati katta, shuning uchun autoimmun kasalliklar keksa
yoshdagi va ayrisimon bezida o'zgarishlar bor odamlarda ko'proq
uchraydi.

Patologik jarayon rivojlangan joyiga qarab, autoimmun kasalliklarni
a’zo-maxsus, a’zoga maxsus bo'lmagan va oraliq turlari tafovut qilinadi.
A’zo-maxsus shakliga diabetning [-turi. tireoidit, glomerulonefrit va
uveitning ma’lum turlari misol bo'la oladi. Bu kasalliklarda to'qima
destmksiyasi autoreaktiv T-lim fotsitlar hisobiga yuzaga keladi. A’zoga
maxsus bo'lmagan shakliga podagra, psoriaz, biriktiruvchi to'qima
kasalliklari misol bo'ladi, bulaming kelib chiqishida immun birikmalaming
ahamiyati katta. O g'ir miasteniya va gemolitik anemiya autoimmun
kasalliklarning oraliq shakliga kiradi (jadval).

Mikroorganizmlar bevosita immun sistemaga ham ta’sir qilishi mum-
kin. Masalan, orttirilgan immuntanqislik sindromi (OITS) vimsi (ingl. AIDS
-asguired immundeficiensy syndrom) asosan T-lim fotsitlarga ta'sir qilib,
T-xelperlami shikastlaydi. T-xelperlar immun tizimning markaziy hujayrasi
bo'lgani uchun, OITS kasalligida ham hujayraviy, ham gumoral himoya
izdan chiqadi.

Yuqumli mononukleoz va Berkit limfomasini qo'zg'atadigan Epshtayn-
Barr virusi esa. asosan, V-limfotsitlarni zararlaydi. Umuman im-
munkompetent hujayralarga ta'sir etadigan vims, rikketsiya, zamburugl
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protozoa va bakteriyalar limfotsit va makrofaglami zararlashi yoki ularning
faoliyatini buzishi mumkin. Shuning uchun mikroorganizmlarqo'zg'atgan
kasalliklarning ko'pchiligida immuntanqislik holatlari yuzaga keladi. Bu
o'z navbatida, o'tkir kasalliklarning surunkali tus olishiga va bemor
tuzalganidan keyin ham kasallik qo'zg'atuvchisini tashuvchi bo'lib
qolishiga sabab bo'ladi. Bundan tashqari, immuntanqislik holatlarida
shartli-patogen mikroblar opportunistik infeksiyalarni yuzaga keltiradi.
Masalan, gumoral immunitet susayganda stafilokokk, streptokokk, ichak
tayoqchasi kabi bakteriyalar qo'zg'atadigan infeksiyalar ko'paysa,
immunitetning T -bo'g ‘ini susayganda, asosan, virus infeksiyalari (gerpes,
sitomegalovirus), kandidoz, mikobakterioz kabi kasalliklarrivojlanadi.

Ekologiyaning o'zgarib borishi ham ikkilamchi IT larni yuzaga
keltiruvchi asosiy omillardan biriga aylanmoqda. Masalan, odam
organizmida pestitsidlar ta’sirida chuqur IT holatlari rivojlanishi aniqlandi.
Bunda T-etishmovchilik, immunoglobulin va limfokinlar sintezida
o'zgarishlar, nomaxsus rezistentlik omillarining susayishi va autoimmun
jarayonlarrivojlanishi kuzatiladi. Ekologik yomon omillar birinchi navbatda
bolalarning sezgir va ta’sirchan organizmida immunitetning susayishiga
olib keladi. Masalan. Orol dengizi bo'yida istiqomat qiluvchi aholi orasida
infeksion va noinfeksion kasalliklar boshqa hududda yashovchi aholiga
nisbatan ko'proq uchramoqda.

O'zbekistonda yosh bolalarorasida immunologik yetishmovchiliklaming
ko'payishiga homiladorayollardagi anemiya, yod moddasining va immun
tizimdagi yetishmovchiliklar ham sabab bo'lmoqda. Masalan. surunkali
gipoksiya ta’sirida homila immunokompetent hujayralari funksional
faolligining shakllanishi buziladi. Miyeloperoksidaza kabi temir tutuvchi
fermentlar faolligining susayishi natijasida fagositoz tugallanmaydi, T - va
V-limfotsitlar orasidagi o'zaro ta’sirlashuvlar buziladi, xelper va killer
hujayralarning faolligi susayadi, antitelolar sintezi kamayadi. Bu o'zgarishlar
natijasida yangi tug'ilgan chaqaloqlarga tushgan patogen mikroorganizmlar
yiringli-sepsis ko'rinishida asoratlar beradi.

Immunosupressiyaning kelib chiqishiga allotrasplantatsiya,
autoimmun va ma’lum bir yuqumli kasalliklarni davolashda ishlatiladigan
dorilar ham sabab bo'lmoqda. Antimetabolitlar. kortikosteroidlar, nurlanish,
antilim fotsitar zardoblar «kuchli» immun susaytiruvchi omillar bo'lsa,
antibiotik, antikoagulyant va antigistamin dorilar ham qisman shunday
ta’sirga ega.

Normal homiladorlikda, ona qonida homila antigenlariga qarshi
antitelolar hosil bo'ladi, lekin shu bilan bir qatorda birinchi ikki trimestrda
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Tasnifi

Shakllari

Autoantigen

Immunologik
ko'rsatkichlai

Klinik
ko'rsatkich-

lar

A’zoga maxsus

Xasimoto
tireoiditi

Tireoglobulin va
kolloidli ikkinchi
antigen (CA),)

T-sup. faolligi
pasaygan.
B-lim fotsitlar
faolligi oshgan.
Autoantitelolar

sintez qilinadi

Qalqonsimon bez
kattalashadi. Nor-
mal to’qimada
lim fotsit va
plazmatik hujay-
ralarning infiltra-
tsiyasi va epitelial
hujayralarning
o'zgarishi kuza-
tiladi. Miksedema

Pernitsioz
anemiya

Vitamin Bpni
bog'lovchi omil
va Boning ichki
omili

Immun balans
buzilgan.
B-lim fotsitlar
me’da-shilliq
qavatiga qarshi
autoantitelolar

ishlab chiqaradi
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yurak-qon tomir
faoliyatida
o'zgarishlar
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Autoimmun kasalliklar tasnifi

A’zoga maxsus bo'lmagan

Podagra

DNK,
nukleoproieidlar,
denaturatsiyalangan
1gG, eritrotsitlar
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hujayralar faolligi
pasaygan (Ts). B-
hujayralar faolligi
oshgan
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toshmalar, artrit,
glomerulonefrit,
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kollagenoz. teri
ostida fibrozli
tugunlar.
bo'g'imlarda og'riq
kuzatiladi

Revmatoid
artrit

Autoantigen IgG.
autoantigen IgM
(revmatoid omil)

B-lim fotsitlar
1gG qarshi
antitelolar ishlab
chiqaradi. IgM
xos Ag-At
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bo'ladi
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ostida fibrozli
tugunlar,
bo'g'imlarda
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Oraliq shakli
Og'ir Gemolitik
miasteniya anemiya
Timus, yurak va Eritrotsitlarga
biriktiruvchi qarshi

muskullar yadrosi va
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lim fotsitlarning
agressiv klonlari
hosil bo'ladi. Homila
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plazmatik hujayralar
paydo bo'ladi

Muskullar
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yumaloq muskullar
(ko'z, tomoq.
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qoladi.
Muskullarning
rivojlanib boruvchi
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autoantitelolar

ishlab chiqariladi

Immunologik
tolerantlik
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Hujayralar IgM
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qiladi

Eritropeniya.
Eritrotsitlar
autoantitelolar
hisobiga tez
parchalanadi.
Gemoglobinemiya
va
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T-supressorlar miqdori ham oshib boradi. Bu hujayralar homila
antigenlariga qarshi «patologik» immun javobning rivojlanishiga yo°l
qo'ymay, homiladorlikning normal kechishini ta’minlaydi.

Klinik tekshirishlar, IT holatlarida o'smalar hosil bo'lishining
kuchayishi va ularni davolash juda qiyin kechishini ko'rsatdi. Odam
qarigan sari T-etishmovchilik kuchayib borar ekan. bu o'z navbatida
autoimmun va allergik kasalliklarning ko'payib borishiga olib keladi. Qari
kishilardagi T-etishmovchilik organizmda 14-15 yoshdan so'ng
boshlanadigan timusning involutsiyasi bilan bog'liq.

Ikkilamchi immunbog'liq kasalliklarni davolash hozir 5 ta asosiy
yo'nalishda olib boriladi:

1) immun tizimning gonnon va mediatorlari bilan davolash (timusning
gormonal omEari, miyelopeptidlar, interferon, interleykin. immunoglobulin
va boshqalar). Hozir timusning quyidagi oqsillari (timozin, timpoetin,
timostimulin. timulin, taktivin. timogen, timalin, immunomodulin va
boshqalar) IT holatlarni davolashda keng qo'llanilmoqda;

2) farmakologik dorilar bilan davolash. Tabily immunostimulyatorlar
(vaksina, endotoksin, nuklein kisiotalari. pirogenal, bronxomunal, IRS-
19 va boshqalar), sun’iy preparatlar (levamizol, diutsifon, polianionlar,
izoprinozin, siklosporin-A va boshqalar), moddalar almashinuvi
kofaktorlari (A, C, E va boshqa guruh vitaminlari), tabiiy metabolitlarni
qo'llash;

3) immun injeneriyasi (homilajigari hujayralari, ko'mik, timus kabi
immun tizimi a’zo va to'qimalarini ko'chirib o'tkazish);

4) sorbsiya usullari: gemosorbsiya, affin-sorbsiya, zahar, antigen va
antitelolarni ushlab qolish uchun immunosorbsiya, splenosorbsiya;

5) fizik usul bilan immuntiklash: lazer, ultrabinafsha nurlari,
elektromagnit ta’siri, ignarefleksoterapiya va boshqalar;

6) organizmni chiniqtirish va sport bilan shug'ullanish.

Allergiya

Organizmga tushadigan yoki kiritiladigan antigenga nisbatan
rivojlandigan sensibilizatsiya va ikkilamchi immunjavob - immunitetning
muhim mexanizmidir. Sensibilizatsiya (lot. sensibilitas — sezuvchanlik)
natijasida antitelo vaeffextor T-hujayralar ishlab chiqariladi. Immunjavob
fagat organizmni himoya qilmasdan, balki patologik jarayonlar rivojlani-
shiga ham sabab bo'ladi. Organizmga ikkinchi marta antigen(allergen)
kiritilganda yuzaga keladigan patologik reaksiya allergiya deb ataladi.
Organizmda sensibilizatsiya paydo qilib, allergik reaksiyalami vujudga
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keltiruvchi antigenlarallergenlardeyiladi. Allergiya (yun.allos-o'zga, ergon
— ta'sir) terminini tibbiyotga K.Pirke kiritgan.

A.D.Ado va A.Polkerallergenlami kelib chiqishiga ko'ra infeksion va
noinfeksion guruhlarga bo'lgan. Infeksion guruhga hamma
mikroorganizmlaming allergenlari kiradi. Noinfeksion guruh allergenlari:
o‘simliklar gulining changi, oziq-ovqat, maishiy, epiallergen, sanoat
allergenlari va boshqalar.

Allergik reaksiya ikki bosqichda kechadi. Birinchi bosqichda
organizmga tushgan allergenga nisbatan sensibilizatsiya yuzaga keladi,
bunda organizm shu antigenga nisbatan yuqori ta’sirchan bo ‘lib qoladi.
Ikkinchi bosqichda. agar ma'lum bir vaqt ichida shu allergen qayta tushsa,
organizmda kuchli allergik reaksiya rivojlanadi, shuning uchun bu
bosqichni «hal qiluvchi» deb yuritiladi.

Allergik holatning rivojlanishida u yoki bu immunopatologik mexa-
nizmlarning rivojlanishiga qarab P.Jell vaR.Kumbslar allergik reaksiyalar
tasnifini tuzishgan.

Allergik reaksiyalaming I turi — anafilaktik. Asosan o'simliklar guli,
oziq-ovqat allergenlari, dori va boshqa omillar ta’sirida yuzaga keladi.
Bunda allergen T-xelperlaming maxsus bir subpopulatsiyasini faollashti-
radi, ular o ‘z navbatida B-lim fotsitlami IgE ni sintez qiluvchi plazmatik
hujayralarga aylantiradi va bu hujayralar ko*p miqdorda shu sinf
antitelolarini ishlab chiqaradi. Antitelolar allergenlar bilan birikma hosil
qilganidan so'ng semiz hujayralarretseptoriga birikadi. Buning natijasida
semiz hujayralardan gistamin, serotonin, atsetilxolin va bradikinin kabi
biologik faol moddalarajraladi. M ediatorlar silliq muskul, qon tomirlari,
ichak sekretsiyasi bezlari va boshqa moyil hujayralarga ta’sir qilib,
kasallikning klinik belgilarini yuzaga keltiradi. Anafilaktik shok shu
mexanizm asosida rivojlanadi. Anafilaksiya (lot. ana-qarshi, filaxis-himoya)
- organizmga qayta yot allergen kiritilganda rivojlanadigan o'ta sezgirlik
holati, buni tibbiyotga Sh.Rishe va P.Portelar kiritishgan.

Anafilaktik shokda odamlarda quyidagi simptomlar kuzatiladi: nafas
siqiladi, puls tezlashadi, arterial bosim tushib ketadi, gavda harorati
ko'tariladi, so'ng pasayadi, odam titraydi, bronxlar torayadi, shish
rivojlanadi, bo'g'imlar og'riydi, badanga toshma toshadi va boshqalar.
Agartezda yordam ko'rsatilmasa, og'ir hollarda o'lim ga ham olib kelishi
mumkin.

Anafilaksiyaning bir necha turi tafovut qilinadi: mahalliy va sun’iy
anafilaksiya, desensibilizatsiya (antianafilaksiya). Mahalliy anafilaksiyada

o'zgarishlar, asosan, antigen kiritilganjoyda yuzaga keladi. bunda qizarish.
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yallig'lanish, shish va og'ir hollarda o'sha to'qimaning nekrozi ham
kuzatiladi. Yengil hollarda bir necha kundan so'ng to'qima o'z holiga
gaytadi. Bu jarayon tibbiyotda «Artyus fenomeni» deb nom olgan.
Alohida reaksiyalami silliq muskulli a’zolar (bachadon, ichak va
boshqalar)da ham kuzatish mumkin (Shults-Deyl fenomeni). Shuni yodda
tutish kerakki, mahalliy anafilaksiyada ham butun organizm allergenga
nisbatan sensibillangan bo'ladi.

Sun’iy anafilaksiya. Organizm sezuvchanligini sun’iy yo'l bilan, ya’ni
normal hayvonlarga, ma'lum birallergenga sensibillangan hayvonlaming
qoni yoki immun zardobini yuborib hosil qilish mumkin. Masalan, dengiz
cho'chqachalariga immun zardob teri ostiga kiritilganda 24 soatdan so'ng,
qorin bo'shlig'igayuborilganda 12 soatdan keyin, venaga kiritilganda 4
soatdan so'ng sun’iy anafilaksiya rivojlanib, 2 haftadan 2 oygacha
saqlanib qoladi. Shu vaqt ichida kiritilgan limfotsit va immunoglobulinlar
parchalanadi.

Desensibilizatsiya (antianafilaksiya). Agar organizm sensibilizatsiya
holatini yo'qotsa, «desensibilizatsiya» yoki «antianafilaksiya» yuz beradi.
Desensibilizatsiya hosil qilish uchun: Il)allergenning hal qiluvchi miqdori
shok qo'zg'atadigan miqdordan kamroq bo'lishi; 2) allergiyaning yashirin
davri (7-14 kun) tugagunga qadarorganizmga allergen kiritilishi kerak.

Atopik reaksiyalar ham shu reaksiya ko'rinishida rivojlanadi. Atopiya
(yun. atopos — qiziq, g'alati) deganda, ma’lum bir allergen ta’sirida
organizmning IgE ni ko'p ishlab chiqarishga irsiy moyilligi tushuniladi.
Polinozlar (allergik tumov), atopik bronxial astma, angionevrotik Kvinka
shishi, eshakyem, chaqaloqlar ekzemasi atopiyaga yaqqol misol bo'ladi.

Atopiya patogenezida H vah (HH-genotip sog' odam, hh-allergiyaga
moyil odam) genlar orqali vujudga keladigan irsiy moyillik yotadi.
Dunyoning 10% dan ortiq aholisida atopik kasalliklar uchraydi. Atopik
reaksiyalami desensibilizatsiya qilish bilan oldini olish mumkin.

Atopiyani maishiy va epidermal (yostiq parlari, teri epidermiyasi, hay-
von junlari), sanoat (chang, bo'yoq, sovun, lok va boshqalar), o'sim lik
(o'simliklar guli), oziq-ovqat va dori kabi allergenlar qo'zg'atishi mumkin.

Allergik reaksiyalaming II turi - sitotoksik. Bujarayonda organizm-
ning hujayra antigenlariga qarshi IgG hosil bo'ladi. Antitelolar allergen
bilan birikib komplement tizimni faollashtiradi. Natijada «nishon» hujayralar
komplementga bog'liq sitolizga uchraydi. Allergiyaning bu turiga sirtqi
qon limfotsitopeniyasi misol bo'ladi.

Allergik reaksiyalaming Il turi - immun birikmalar reaksiyasi. Allergiya
bu tunning oldingi turdan farqi shundaki, allergen-antitelo birikmasi
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hujayra antigenlari bilan birikmay qonda aylanib yuradi. Immun birikma
komplementni faollashtiradi. Natijada qon vato'qimalarda anafilotoksinlar
(komplementning C3a va C5a fraksiyalari) kabi biologik faol moddalar
to'planadi. Anafilotoksinlar tomirlarni kengaytirib, tomir devori
o'tkazuvchanligini buzadi.

Immun birikmalar yuzaga keltirgan yallig'lanish jarayonlarida
granulotsit, trombotsitlar, ularning biogen aminlari, qon ivish sistemasi
ogsillari vakininlai-qatnashadi. Immun birikma kasalliklari tizimli tavsifga
ega bo'lib, zardob kasalligi, kollagenozlar kabi jarayonlami yuzaga
keltiradi.

Zardob kasalligi bemorga ko'p miqdorda immun zardob quyilganidan
keyin rivojlanadi. Bu jarayonda hosil bo'lgan antigen-antitelo immun
birikmalari qon tomirlari devoridaqatlamlar hosil qilib, uni shikastlaydi.
Zardob kasalligida quyidagi o'zgarishlar kuzatiladi: teriga toshma toshib,
o'shajoy qichishadi, gavda harorati ko'tariladi, shish, bo'g'imlarda og'riq,
limfa tugunlari kattalashadi, yurak-qon tomir tizimining ish faoliyati
buziladi, qon kl[Jrsatkichlari o'zgaradi (dastlab leykotsitoz, keyin
leykopeniya va limfotsitoz ro'y beradi).

Zardob kasalligi rivojlanmasligi uchun zardoblar mumkin qadar or-
tigcha ogsillardan tozalanib, organizmga kiritilishidan 1-1,5 soat oldin
56°C daqizdirilgan bo'lishi lozim.

Yuqorida ko'rsatilgan allergik reaksiyalaming uchta turi tezkor
giperta’sirchanlik reaksiyalariga xos, chunki bunda sensibillangan
organizmga ikkinchi marta allergen tushganda antitelolarjuda tez hosil
bo'lib, o'z ta’sirini ko'rsatadi.

Allergik reaksiyalaming IV turi - hujayraviy, sustkor giperta’sirchanlik
reaksiyasiga xos. Bu reaksiyaning asosini hujayraviy immunjavob tashkil
qiladi. Hujayra turidagi allergiya ko'pgina kasallik (sil, bmtsellyoz, zaxm,
tulyaremiya, mikoz vaboshqalarjdarivojlanadi. Sensibillangan organizmda
hosil bo'lgan T-limfotsitlar uzoq vaqtgacha saqlanib qoladi.

Organizmga antigen qayta tushganida T-limfotsitlar faollashib, T -
effektorlarga aylanadi va hujayra mediatorlari (limfokinlar)ni ishlab
chigaradi. Limfokinlar boshqa limfotsit va makrofaglami faollashtiradi.
Bundan tashqari, limfotsitlar har xil «nishon» hujayralarni shikastlanti-
ruvchi sitotoksinlar ham ishlab chiqaradi.

Shunday qilib, sustkor giperta’sirchanlik reaksiyalarida limfokin sintez
qiluvchi T-effektorlar, monokin ishlab chiqaruvchi makrofaglar va
«nishon» hujayrani o'ldiruvchi T-killerlar qatnashadi. Pirke va Mantu
teri sinamalari hujayra mrdagi allergik reaksiyalarga misol bo'ladi. Allergen
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kiritilgan joyda sensibilizatsiya darajasiga qarab mononuklear infiltrat
hosil bo'ladi va 12-48 soat ichida belgilari (qizarish, shish, og'riq) ko'zga
tashlanadi.

Sustkor giperta’sirchanlik reaksiyalari bir necha turga bo'linadi:

1) eruvchan oqsillarga qarshi rivojlanadigan allergiya; 2) tuberkulin
yoki infeksiyaga qarshi allergiya; 3) aloqadan so'ng rivojlanadigan teri
allergiyasi; 4) autoallergik reaksiyalar; 5) to'qima va a’zolami ko'chirib
o'tkazishda rivojlanadigan allergik reaksiyalar.

Allergik reaksiyalaming organizmga salbiy ta’siri bilan bir qatorda
ijobiy tomonlari ham bor. Masalan, silga qarshi emlanganda, orga-
nizmning reaktivligi oshib. qo'zg'atuvchini ma’lum biro'choqda ushlab
turuvchi yallig'lanish jarayoni rivojlanadi, natijada granulema hosil
bo'ladi. Bundan tashqari, allergik reaksiyalar yordamida organizm
nafaqat patogen mikroorganizmlardan, balki ularning ekzotoksinlaridan
ham himoyalanadi, bunda yallig'langan to'qima hujayralari zaharlarni
o'ziga biriktirib oladi.

Allergik reaksiyalaming laboratoriya diagnostikasi ularning
mexanizmlaridan kelib chiqqan holda olib boriladi. Anafilaktik turdagi
reaksiyalarda standart allergenlar bilan teri-allergik sinamalari qo'yiladi.
Allergen kiritilgan joy 20-30 daqiqa ichida qizarib, u yerda shish hosil
bo'ladi. Iturreaksiyalarda IgE lar, II tur allergik reaksiyalarda qon zardobida
eritrotsit, leykotsit va trombotsitlarga qarshi antitelolar, HI tur reaksiyalarda
gonda aylanib yuradigan immun birikmalar aniqlanadi. IV tur reaksiyalarda
taxmin qilingan allergen bilan teri-allergik sinamalari qo'yiladi.

Allergik kasalliklarni davolashda quyidagi usullar qo'llaniladi: 1)
ekzogen allergen bilan aloqada bo'lmaslik yoki tanovul qilmaslik; 2)
gistaminga qarshi dorilar (dimedrol, suprastin, tavegil, diazolin, ketotifen
va boshqalar)ni qo'llash; 3) yallig'lanishga qarshi dorilar (indometatsin,
ibuprofen, butadion va boshqalar); 4) immunomodulyatorlami qo'llash;
5) semiz hujayralarni barqaror qiluvchi dorilar (izoprenalin, geparin,
salitsilat, kortikosteroidlar va boshqalar)ni qo'llash; 6) immun birikmalarni
kamaytirish (immunosorbsiya, plazmaforez, komplement faolligini
susaytirish); 7) Bezredka usuli yordamida desensibilizatsiya yoki
giposensibilizatsiya o'tkazish: bunda organizmga oz miqdorda bo'lib-
bo'lib allergen ma’lum bir vaqtgacha kiritib turiladi. Bu allergenlar qondagi
antitelolarni o'ziga biriktirib oladi yoki bir valentli antitelolar hosil qiladi,
natijada ko'p miqdorda biologik faol moddalami ishlab chiqarish mumkin

bo'lmay qoladi.

196



Organizmning immun tizimi holatini baholash

Zamonaviy tibbiy immunologiya immun tizimning funksional faolligini
aniqlaydigan usullar to'plamiga ega. Immunologik ko ‘rsatkichlarni
tekshirish R.V.Petrov tomonidan 1984-yili ishlab chiqilgan «odam immun
holatini baholash» nomli uslubiy tavsiyanomaga asosan o'tkaziladi.
Baholash usullari ikki darajaga bo'lingan. Birinchi daraja usullarida
immunitet holati taxminiy baholanadi. Agar bunda o'zgarishlar topilsa,
immun tizimdagi nuqsonni chuqur va to'liq aniqlash uchun ikkinchi daraja
usullari qo'yiladi.

Taxminiy, birinchi daraja immunologik usullarga quyidagilar kiradi
(natijalar 1-2 kundaolinadi):

1) sirtqi (kapillar) qondagi leykotsit va limfotsitlarning umumiy va
nisbiy miqdorini aniqlash;

2) E-, EA- va EAC-rozetka hosil qilish usullari yordamida T - va B-
limfotsitlarning umumiy va nisbiy miqdorini aniqlash;

3) zardobdagi asosiy immunoglobulinlar (IgM, IgG, IgA) miqdorini
immunodiffuziya va immunoelektroforez usullari yordamida aniqlash
(Ouxterloni va Manchini usullari);

4) leykotsitlaming fagositar faolligini opsonin-fagositar reaksiyasi
yordamida o'rganish.

Ikkinchi daraja immunologik usullarga quyidagilar kiradi (natijalar 3 -
7 kundan so'ng bilinadi):

1) T-limfotsitlaming immunitetni nazorat qiluvchi subpopulatsiyalari
miqdorini aniqlash (T-xelper, T-supressorlar);

2) leykotsitlaming siljishini tormozlash usuli yordamida bu
hujayralarning xemotaksik faolligini aniqlash;

3) mitogenlar yordamida immun nazorat hujayralarining funksional
holatini aniqlash;

4) tuberkulin, zamburug' antigenlari va allergenlar yordamida, tezkor
va sustkor giperta’sirchanlik reaksiyalarini o'rganish uchun terida allergik
sinamalarni qo'yish;

5) blasttransformatsiya reaksiyasi yordamidaT-va B-limfotsitlaming
mitogen, antigen va allogen hujayralarga qarshi proliferativ faolligini
aniqlash;

6) tashqi membranasida har xil immunoglobulinlar tutuvchi B -
limfotsitlarni aniqlash;

7) in vitro k-lim fotsitlar kulturasida immunoglobulinlar sintezini
baholash;
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8) killer limfotsitlar (K-va N K-hujayralar) faolligini o'rganish;

9) immun tizim hujayralarining asosiy mediatorlari sintez qilinishini
aniqlash;

10) immun birikmalarni aniqlash;

11) komplementning har xil komponentlarini aniqlash;

12) fagositoz bosqichlarini va fagositiaming retseptor apparatini
o'rganish;

13) bilvosita rozetka hosil qilish usuli yordamida antigen bog'lovchi
limfotsitlarni aniqlash;

14) boshqa maxsus reaksiyalar.

Jahon sog'ligni saqlash tashkiloti tomonidan tavsiya etilgan immun
holatni baholashning tekshirish usullari (2000-yil).

Immunokimyoviy tekshirish usullari:

l)immunoglobulinlaming sifat va miqdorini baholash;

2) immun birikmalarni aniqlash;

3) sitokin va ularning eruvchan retseptorlarini aniqlash;

4) effektor hujayralarva yallig'lanish reaksiyalarining mahsulotlarini
aniqlash;

5) komplement komponentlarini aniqlash;

6) o'tkir bosqich ogsillarini aniqlash;

7) boshqa ogsillar, masalan, b-mikroglobulinni aniqlash.

Hujayraviy tekshirish usullari:

1) limfotsit subpopulatsiyalari va ularning funksional holatini belgilab
beradigan fenotipik markerlami aniqlash;

2) limfoid hujayralar klonlarini aniqlash;

3) in vitro usulida lim fotsitlarning proliferatsiya qilish va
immunoglobulinlar ishlab chiqarish faolligini aniqlash;

4) limfotsit va boshqa effektor hujayralarning sitotoksik ta’sir ko ‘rsata
olish xususiyatini aniqlash;

5) makrofag va neytrofillaming funksional faolligini aniqlash;

6) semiz hujayralar, bazofil va eozinofillaming funksional faolligini
aniqlash.

Immunogistologik tekshirish usullari.

Immunogenetik tekshirish usullari:

1) HLA-sistemasi genlarini aniqlash;

2) zardob oqsilining fenotipik va genotipik allotiplarini aniqlash.

Toshkent shahri aholisining asosiy immunologik ko'rsatkichlari normal
miqdori, MDH bo'yicha turli yoshdagi kishilarda immunoglobulinlaming

zardobdagi miqdori va neytrofillaming fagositar faolligijadvalda keltirilgan.
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Toshkent shahri aholisining asosiy immunologik ko'rsatkichlari normal migdori
(% nisbiy va I mkl ahsolyut migdor) (F.Yu.Garib, M.V.Zalyaliyeva)

Immunologik
ko'rsatkichlar

Lim fotsitlar
T-lim fotsitlar
T-xelperlar
T-supressorlar
Veas-limfotsitlar
Vem-limfotsitlar
Big+-limfotsitlar
V-xelperlar
V-supressorlar
Antigen bog'lovchi
lim fotsitlar:

a) bakteriya va
virus antigenlariga
b) to'qima va
membrana
antigenlariga

IgA (mg%)

IgM (mg%)
1gG (mg%)

Chaqaloqlar
M+2d
27-35
2215-5595
24-53
1054-2014
6-10
213-373
2-10
80-330
9-29
348-1 128

23-70

16-62
18-114
1198-1422

Yosh guruhlari

3 yoshgacha

M+28
32-61
3575-5293
40-74
1778-3267
13-17
559-771
8-15
341-660
20-40
899-1751
7-26
293-1143
13-34
589-1511
5-7
213-337
4-8
164-359

1-2
26-80

0-2
18-70

3 yoshdan 14 Kattalar 21-59

yoshgacha Mt+2<5

22-53
1298-4478
46-80
1334-2304
13-18
375-514
7-14
199-407
18-35
531-1016
6-15
173-450
13-36
364-1057
3-10
75-306
2-10
32-323

1-2
17-52

1-2
34-46
34-274
49-149
896-1276

M+25
25-30
1417-1937
58-69
964-1152
17-23
290-384
7-12
121-214
15-26
243-429
5-19
84-318
18-36
297-598
2-6
40-107
2-8
33-134

1-2
10-30

1-2

145-186

52-239
546-1594

EsTatm a: T- va V-hujayralarning subpopulatsiyalari limfotsitlarning umumiy

miqdoriga nisbatan berilgan

Qon zardobidagi IgG, IgA, IgM, IgE miqdori (IgA, M, Gni G.Manchinini radial
immunodiffuziya usuli, IgEni RILI yordamida aniqlangan) (MDH bo'yicha)

Yosh guruhlari
5-11 oylik

1 yosh

2-3 yosh

4-5 yosh

6-8 yosh

9-11
Katta yoshdagilar

yosh

1gG. mg/l
3.4-9,4
5.0-10,8
5,7-10,8
5,9-9.8
6.5-12.8
6.3-12,7
8.0-14,3

IgA. mg/l
0,20-0,80
0,35-1,35
0,33-1.13
0.41-0,93
0,74-1,84
1,03-2,65
1,00-2.60
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IgM. mg/l
0.40-1,30
0,47-1,37
0,49-1,11
0,47-0,93
0,63-1.41
0,60-1,60
0,80-1,40

IgE. mg/l
0-90
0-105
0-170
15-190
20-240
20-290
30-350



Neytrofillaming fagositar faolligi (MDH bo'yicha)

Yosh guruhlari Fagositar indeks %

1-3 yosh 1.23-1.67 44,0-60,0
4-5 yosh 1,28-1.58 44,0-55,0
6-11 yosh 1.20-1.52 48,0-54.,0
Katta yoshdagilar 1,20-1,52 48,0-54.0

Ko'pgina usullar sezgirligi past, uzoq vaqt davom etadi, shuning
uchun ularning ba'zilari rivojlanib borayotgan tibbiy immunologiya talab-
lariga javob bermaydi. Immun holatni baholashdagi rivojlanishni 5
bosqichga bo'lish mumkin (L.V.Kovalchuk bo'yicha):

1. Boshlang'ich bosqich (1940-1970-yillar) - asosan yuqumli kasallik
qo'zg'atuvchilariga qarshi immunitet to'g'risidagi ma’lumotlar yig'ildi.
Bu bosqichda fagositoz, maxsus antitelolar miqdori, komplement, lizotsim,
teri va shilliq qavatlarining bakteritsid faolligi, umumiy immunologik
reaktivlik kabilami aniqlash usullari amaliyotga kiritildi.

2. Empirik bosqich (1970-1990-yillar) - immun tizimi, uning asosiy
komponentlarining tuzilishi va funksional faoliyati to'g'risidagi ta’limot
yaratildi. Immun holatni ikki bosqichda tekshirish usullari tibbiyotga tatbiq
etildi.

3. Patogenetik bosqich (XX asming 90-yillari) — immun omillarning
antigenlarni tanishi, immunkompetent hujayralarning faollashishi,
proliferatsiyasi, differensiatsiyasi va immun javob jarayonlarini nazorat
qilish mexanizmlari o'rganildi.

4. Etiologik bosqich (XXI asr, taxminan 2000-2010-yiliar) - immun
tizimdagi tanib oluvchi mexanizmlar buzilishlarini aniqlash va bu holatlarni
miqdoriy jihatdan baholashga asoslangan usullar yaratish. Modomiki,
immun tizimning asosiy vazifasi «o'zinikini» «begonadan» ajratib tanib
olish ekan, ko'pgina yuqumli kasalliklar va o'smalar diagnostikasi, ularni
davolash masalalarini etiologik asosini to'g'ri baholash katta ahamiyatga
ega. Buning uchun T-hujayra retseptorlarini kasalxona sharoitlarida
aniqlash usullarini ishlab chiqish lozim.

5. Gen bosqichi (X XTI asr, taxminan 2000-20 10-yillar), bunda har qanday
antigenga qarshi rivojlanadigan immun javobning kuchini nazorat qiluvchi
genlar, immunoglobulinlar, limfotsit retseptorlari va immun tizim
mediatorlari sintezigajavob beruvchi genlarni aniqlash usullarini yaratish
lozim. Bu immunoterapiya va immunoprofilaktikada odamning buzilgan
immunologik genomi reparatsiyasiga qaratilgan mutlaqo yangi

yondashishlarni ishlab chiqishga asos bo'ladi.
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Immunitet reaksiyalari va ularning amaliyotdagi ahaniiyati

Oxirgi yillarda shifokorlaming immun tizimning ishlashigaqiziqishlar
kuchaydi, chunki bu odam organizmining eng asosiy tizimlaridan biri
bo ‘lib, undagi buzilishlarog ‘ir, ayrim vaqtlarda tuzalmaydigan patologik
jarayonlarga olib kelishi aniqlandi. Shuning uchun. turli soha shifokorlari
uchun tibbiy immunologiya bilimlarini puxta egallashjuda zarur. Masalan.
immunoskopiya yordamida erta tashxis qo'yish, kasallik kechishini
oldindan aytib berish, davolashning samarasini nazorat qilish va kasallikni
qo'shimcha immuntiklovchi omillar bilan davolash tibbiyot uchun yangi
imkoniyatlar ochib berdi.

Antigen va antitelo orasidagi o ‘zaro ta’sirlarga asoslangan serologik
reaksiyalar o ‘ta maxsusligi va yuqori darajada sezgirligi bilan boshqa
usullardan ustun turadi. Maxsusligi deganda antigenning faqat gomologik
antitelolar bilan ta’sirlashishi tushuniladi. Bu reaksiyalar o'ta maxsus
bo'lganligi uchun sezgirligi ham yuqori, ya'nijuda kam miqdordagi antigen
yoki antiteloni aniqlash imkonini beradi.

Ma'lum antitelolar tutuvchi immun zardoblar yordamida har xil
mikroorganizm antigenlarini, hatto ularning serotiplarini ham ajratib olish
(identifikatsiyaqilaolish) imkoniyati tug'ildi. Bundan tashqari, serologik
reaksiyalarning kasallik jarayonida yoki emlangandan so'ng immunitet
kuchini ko ‘rsatuvchi antitelolarni aniqlashda ham ahamiyatijuda katta.

Serologik reaksiyalarning yana birqulayligi, ularni ikki xil maqsadda
ishlatish mumkin: 1) ma’lum miqdordagi antigenlar yordamida antitelolar
miqdorini aniqlash; 2) antigen yoki mikrob turini ma’lum immun zardoblar
yordamida aniqlash.

Reaksiyaning ko’rinishi va natijasi antigenning fizik holatiga va
reaksiya o ‘tkazilayotgan sharoitlarga bogMigq.

Antigen bilan antitelo birikmasi hosil bo’lishida maxsus va nomaxsus
bosqichlar kuzatiladi. Birinchi (maxsus) bosqichda antigen yoki
gaptenlarning determinant guruhlari antitelolarning faol markazi bilan
birikadi. Antitelo va antigen birikmasi izotonik eritmada erkinlik
xususiyatini yo ‘qotib, cho’kmaga tushadi, bu ikkinchi nomaxsus bosqich
hisoblanadi.

Agar serologik reaksiyalarda past dispersli antigenlar (bakteriya va
hujayralar) ishtirok etsa, u holda agglutinatsiya reaksiyasi(AR) hosil
bo‘ladi; agar antitelolar yuqori dispersli antigenlar (polisaxarid, ogsil va
ularning birikmalari) bilan biriksa, pretsipitatlar (flokkulyatlar) paydo
bo'ladi.
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Agglutininlar va agglutinatsiya reaksiyalari. Agglutinatsiya
reaksiyasida (lot.agglutinatio — yopishish) agglutininlar (antitelolar)
yordamida mikrob, eritrotsit, leykotsit, trombotsit, to ‘qima hujayralari va
antigen tutuvchi korpuskular zarrachalarelektrolitli (0,85% NaCl eritmasi)
muhitda bir-biriga yopishib cho'kmaga tushadi. Korpuskular antigen
agglutinogen deb ataladi. Agglutinatsiya reaksiyasining mexanizmi
«panjarani» eslatadi, bunda ikki valentli antiteloning(agglutinin) bir faol
markazi bir antigen(agglutinogen) bilan, ikkinchi faol markazi ikkinchi
antigen bilan birikishidan birikma(agglutinat) hosil bo'ladi (37-rasm).

Ag
Agglyutinasiya turlari Ag+ At

O-agglyutinasiya H-agglyutinasiya

)o ‘yilish usullari

Buyum oynachasi

Suyultirilgan usul

Ag - antigen
At - antitelo
Ag+At - antigen va antitelo
birikmasi
KA - antigen nazorati
KS - zardob nazorati
Cho‘kma KS KA

37-rasm. Agglutinatsiya reaksiyasi
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Somatik (O), xivchinli (H) va Vi-antigenlar tutuvchi bakteriyalar bilan
immunizatsiya qilingan hayvonlarorganizmida O -, H - va Vi-agglutininlar
hosil bo'ladi. Agar har xil bakteriyalarda guruh va turga xos antigenlar
bo'lsa, ular bir necha antitelolar tutuvchi immun zardob bilan
agglutinatsiya berishi mumkin. Bu mikroorganizmlar turini aniqlashni
qiyinlashtiradi. Shunday holatlarda, Kastellaning agglutininlarni
adsorbsiya qilish reaksiyasi o'tkaziladi. Bunda bir-biriga yaqin geterogen
bakteriyalar immun zardobidan guruh antitelolarini o'ziga biriktirib oladi,
zardobda esa turga xos antitelolar qoladi. Bitta antigen retseptoriga
antitelolar tutuvchi bunday zardoblar monoretseptor zardoblar deb ataladi.
Ularni bakteriya serovarlarini aniqlashda ishlatiladi.

Yuqumli kasalliklar diagnostikasida bevosita gemagglutinatsiya
reaksiyasidan (BilGAR) tashqari. bilvosita gemagglutinatsiya reaksiyasi
(BilGAR) ham qo'llaniladi (38-rasm). Bu reaksiyaning gemagglutinatsiya
deb atalishiga sabab, antigenlar eritrotsitlar ustiga biriktiriladi yoki
adsorbsiyalanadi. Eritrotsitlarning qulayligi shundaki, ularning ustiga
antigenlardan tashqari antitelolarni ham biriktirsa bo'ladi. Ko'pincha
BilGAR usuli ichak yuqumli kasalliklari (Vidal reaksiyasi), sil, toshmali
terlama. brutselloz (Rayt reaksiyasi) va boshqa kasallik qo'zg'atuvchilarini
aniqlashda qo'llaniladi.

Agglutinatsiya reaksiyalarida «tashxis titri» degan tushuncha
ishlatiladi. Bu kasal odam zardobining agglutinatsiya kuzatiladigan eng
yuqori suyultirilish darajasidir. Masalan, brutselloz tashxisida Rayt
reaksiyasining tashxis titri 1:200 ni tashkil qiladi, ya’ni kasal zardobini 200
marta suyultirilganda ham musbat reaksiya kuzatilsa, haqiqatda bu odam
shu infeksiya bilan kasallanganligi aniq bo'ladi.

O-agglutinatsiya reaksiyasi samarador va tezkor usul hisoblanadi.
Bu reaksiya yordamida ich terlama (qorin till), paratif A va B, o'tkir
salmonellozli gastroenterit, ichburul], vabo bilan og'rigan bemorlar
qonidagi maxsus O-antigen aniqlanadi. Bunda O -antitelolar adsorbsiya
qilingan eritrotsitlardan foydalaniladi, bunday antigen tutuvchi eritrotsitlar
diagnostikumlar deb ataladi.

Bu usulning sezgirligi yuqori bo'lganligi uchun bakteriya tashib
yuruvchilardagi patogen mikroorganizmlarning borligini ham aniqlash
mumkin. Masalan, ich terlama salmonellasini tashuvchi odamlarda Vi-
antitelolarni aniqlash uchun bilvosita Vi-gemagglutinatsiya reaksiyasi
qllyiladi.

Gemmaglutinatsiyani tormozlash reaksiyasi. Ko'pgina viruslar
(ortomikso-, arbo- vaboshqa viruslar) eritrotsitlarning yuzasiga yopishish
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Er £ AgEr

At
Er

Reaksiya mexanizmi

¥ rV Aff
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38-rasm. Bilvosita gemagglutinatsiya reaksiyasi

xususiyatiga ega. Natijada eritrotsitlar yuzasi o ‘zgaradi va ular bir-biri
bilan birikib cho'kmaga tushadi. Gemagglutinatsiyani tormozlash
reaksiyasi(GATR) immun zardoblarning virus gemagglutinatsiyasini

to'sishga asoslangan bo'lib. betaraflangan virus eritrotsitga birikmaydi.
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GATRdan virusli infeksiyalarga serologik tashxis qo'yishda. ko'pgina
viruslami gemagglutininlari(antigenlari) bo'yicha identifikatsiya qilishda
keng foydalaniladi.

Qon quyish xizmatida izogemagglutinatsiya reaksiyasi yordamida
qonning guruhi aniqlanadi. Buning uchun standart (alfa-beta, beta, alfa)
zardoblar bo'lishi lozim, ulartekshirilayotgan qon bilan ma'lum nisbatda
aralashtiriladi va 15 daqiqadan so'ng natijasi ko'riladi.

Kumbs reaksiyasi. Bu usul agglutinatsiya reaksiyasining yana bir
turi bo'lib, uning yordamida noto'liq yoki to'suvchi antitelolarni aniqlash
mumkin. Noto'liq antitelolar deb atalishiga sabab, ularda faqat bitta faol
markaz (bir valentli) bo'ladi, shuning uchun hosil bo'lgan antigen-antitelo
birikmasi yirik komplekslar hosil qilaolmaydi. Bunday antitelolar orga-
nizmning quyidagi holatlarida paydo bo'ladi: rezus-chiqishmaslik, autoim-
mun kasalliklar(kollagenozlar), gemolitik anemiya, ma’lum bir vims, rikketsi-
ya va bakterial infeksiyalar. Bu antitelolarto'liq antitelolardan farqli o'laroq
haroratga chidamli, yo'ldosh orqali onadan bolaga o'tadi.

Noto'liq antitelolar rezus-musbat homilali rezus-manfiy ayollar
organizmida, homilaning eritrotsitlardagi Rh-antigenga qarshijuda ko'p
miqdorda hosil bo'ladi. Eritrotsitlarning Rh-antigeni otadan bolaga nasi
orqali o'tadi. Rezus omil, rezus-manfiy ayol qoniga tushganida unga qarshi
rezus-agglutininlar ishlab chiqariladi, ular o'z navbatida yo'ldoshdan o'tib,
homila organizmidagi eritrotsitlar bilan agglutinatsiya beradi. Natijada,
ona va homila qonining rezus-omil bo'yicha to'g'ri kelmasligi hisobiga
gemologik kasallik yuzaga keladi.

Kumbs reaksiyasini qo'yish uchun quyondan odam globulinlariga
qarshi immun zardob olish kerak, shu maqsadda quyonlarga odam
immunoglobulinlari yuboriladi. Olingan immun zardobda to'liq va no-
to'liq antitelolarga qarshi bivalent antitelolar mavjud. Bivalent antitelolar,
korpuskularantigenga adsorbsiyalangan ikki noto'liq antiteloni biriktirishi
hisobiga ko'zga ko'rinuvchi reaksiya yuzaga keladi. Monovalent
antitelolarni aniqlash uchun homilador ayollarning qon zardobiga rezus-
musbat eritrotsitlar (antigen), undan so'ng globulinga qarshi zardob
qo'shiladi, natijada gemagglutinatsiya reaksiyasi hosil bo'lib, cho'kmaga
tushadi (39-rasm).

Ayrim hollarda antitelo bilan antigen hosil qilgan birikma mustahkam
bo'lmay (antiteloning avidligi past), ajralib ketadi. Bunga antigenning
ko'pligi yoki antigen bilan antitelolar gomogenligi (o'xshashligi)ning
kamligi (affiniteti kam antitelolar) hamda tashqi muhitomillarining (harorat,
muhitning nordonligi va boshqalar) ta’siri sabab bo'ladi.
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39-rasm. Kumbs reaksiyasi

Pretsipitinlar va pretsipitatsiya reaksiyasi (PR). Dispers kolloid
holatidagi (suyuqliklarda eruvchan) antigen pretsipitinogen deb ataladi.
Pretsipitinogen bilan qo ‘shilib, elektrolit (0,85% NaCl) ishtirokida
pretsipitat (halqa yoki flokkulat) hosil qiluvchi antitelolar pretsipitinlar
deb ataladi.

Pretsipitatsiya reaksiyasining 20 dan ortiq turi bo'lib, probirka, kapillar,
buyum oynachalari. filtr qog'ozi, atsetat sellulozali plyonka va agarda
qo'yiladigan PR larga bo'linadi.

Pretsipitatsiya reaksiyasi yuqori darajada maxsusligi va sezgirligi bilan
boshqa reaksiyalardan ustun turadi. Bu reaksiya yordamida juda kam
miqdordagi antigen yoki gaptenni aniqlash mumkin. Pretsipitatsiya reaksi-
yasining yuqori darajada sezgirligi, ma'lum qarshi-zardoblar yordamida
ko'pgina antigenlarni aniqlash imkonini beradi. Buning uchun maxsus
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probirkalardagi standart suyultirilgan tashxis-immun zardoblarga ketma-
ket suyultirilgan antigen asta-sekin probirka devoriga tomiziladi, bir necha
daqiqa o'tgandan so*ng ikki muhit chegarasida antigen-antitelo birikmasi
oq halga ko ‘rinishida namoyon bo'ladi (40a-rasm). Bunda «pretsipitatsiya
qiluvchi zardobning titri» deb yaqqol namoyon bo'ladigan pretsipitatsiya
kuzatiladigan antigenning eng yuqori suyultirish darajasi tushuniladi.
Bundan tashqari, gel (agar)dagi pretsipitatsiya reaksiyasi ham mavjud
(40b-rasm). Agar solingan Petri kosachasida bir-biridan oralig'i teng
masofada chuqurchalar ochiladi. Markaziy chuqurchaga immun zardob
solinadi, qolganlariga esa tekshiriluvchi ashyolar yoki antigenning har xil
darajada suyultirilgan suyuqligi quyiladi. Ma’lum vaqtdan so'ng agarda
moddalar diffuziyasi hisobiga oralig'i teng bo'lgan joyda antigen bilan
gomologik antitelolar uchrashadi, natijada xira rangli chiziqlar, ya'ni
pretsipitatsiya yoylari hosil bo'ladi. Agardagi omilkir bir-biriga gomologik
bo'lmasa, reaksiya amalga oshmaydi.

Tashxis qo'yish va zardobdagi har xil immunoglobulinlar miqdorini
aniqlashda pretsipitatsiya reaksiyasining agarda qo'yiladigan turlari

Ouxterloni va Manchinining agardagi immunodiffuziya reaksiyalari deb ataladi.

Tiniq suyuq
. . antigen - .
Pretsipitatsiya Pretsipitatsiya yo‘q
Immun Normal
Musbat reaksiya Manfiy reaksiya Musbat reaksiya
S I
. x Sr#
c c

1-mahsus immun zardob 3 - aniq antigen Markaziy chuqurcha - aniq antigen
2 -normal zardob 4 - noaniq antigen Sirtqi chuqurchalar - suyuilirilgan
zardoblar

40-rasm. Pretsipitatsiya reaksiyasi: 4) kolsepretsipitatsiya; B) agarli geldagi
pretsipitatsiya (Ouxterloni bo'yicha ikkiyogqlamali diffuziya usuli)
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Pretsipitinogenlarga qon, zardob, har xil a’zo va to‘qima ekstraktlari,
go ‘sht, sut kabi oizig-ovqatlar, mikrob, o ‘simlik va hayvonlardan olingan
ogsillar misol bo'la oladi.

Pretsipitatsiya reaksiyasi yuqumli kasalliklar (masalan, kuydirgi,
chinchechak, tulyaremiya, brutselloz va boshqalar)ga tashxis qo'yish,
sud tibbiyotida qon dog'lari, shahvatlarning kimga tegishli ekanligini
aniqlash, sanitar ekspertizasida sut, asal. baliq. go'sht va boshqa oziq-
ovgat mahsulotlarining sofligini aniqlash. biologiyada hay von, o'sim lik
va mikroorganizmlarning turlari ichida filogenezdagi qarindoshlik
darajasini belgilashda ishlatiladi.

PR laridan biri flokkulatsiya reaksiyasi. Antitoksin tutuvchi immun
zardobli probirkaga gomologik toksin qo'shilsa, birikma hosil bo'lib,
probirkadagi suyuqlik xiralashadi va qisman cho'kmaga tushadi.
Flokkulatsiya reaksiyasi, zardob ishlab chiqarishda antitoksik immun
zardoblarning faollik darajasi yoki ta’sir kuchini aniqlashda ishlatiladi.

Antitoksik immun zardoblarning ta’sir kuchini o'lchash birligi sifatida
xalqgaro birlik (XB) qabul qilingan. Bir xalqaro birlik, bu ma’lum miqdordagi
toksinni betaraflay oladigan antitoksik immun zardobning eng kam miqdori.

Antitoksik zardoblar, bir necha marta toksin bilan immunizatsiya qi-
lingan hayvonlarning qon zardobidan ajratib olinadi. Ularning titrlari in
vivo (hayvonlarda) va in vitro (flokkulatsiya) usullari yordamida aniqlanadi.
Antitoksik zardoblardan, masalan, anaerob infeksiyalarbo'g'ma, qoqshol,
botulizm, chayon va ilonlar chaqqanda davolash va profilaktika
magqsadlarida ishlatiladi. Tajriba hayvonlariga antitoksinli immun zardob
yuborib, nafaqat zardob titrini, balki toksin turini ham aniqlash mumkin.
Bunday in vivo usullari neytrallash reaksiyasi deb ataladi. Neyrallash
reaksiyasini organizmda toksinga qarshi immunitet kuchini aniqlashda
ham qo'llash mumkin. Masalan, bo'g'ma va skarlatina kasalligida Shik va
Dik nomli teri-allergik sinamalari qo'yiladi. Buning uchun teri ostiga
ma'lum miqdorda tegishli toksin yuboriladi. Agartoksin yuborilgan joy
qizarib shishib chiqsa, organizmda antitoksinlar bo'lmaydi, chunki
organizmda antitoksinlar bo'lganda, ular toksinni neytrallashi hisobiga
terida patologik o'zgarish bo'lmas edi. Kasailikka tashxis qo'yishda ham
bu reaksiyadan foydalanish mumkin.

Jmmunobloting. Immunoblot reaksiyasi (ing.immunoblot - immun
dog') - antitelo va antigenlarni aniqlashda ishlatiladigan pretsipitatsiya
reaksiyalaridan biri. Selluloza membranasida mikroorganizm antigenlari
elektroforez yordamida bo'lingani uchun molekular og'irligi bo'yicha

ketma-ket joylashadi. Bemor zardobi bilan gomologik antigen
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41-rasm. Immunoblot usulining natijasi (OITS
virusiningoqsillari)

gpl60/gp120

p65 birlashganidan so'ng pretsipitatsiya chiziqlari

p35/p53 hosil bo'ladi, ular ma'lum bo'yoqlar bilan

tgpdi bo'yaladi. Reaksiya natijalariga ko'ra bemor

p31 organizmida qanday antigenlarga qarshi
antitelolar borligi aniqlanadi. Immunoblot, odam

p24 immuntanqisligi va gepatit C viruslarini
aniqlashda eng ishonchli usullardan biri
hisoblanadi (4 l-rasm).

P17 Lizis reaksiyasi. Bu reaksiya maxsus
antitelolarni o'zgargan hujayra, eritrotsit va
btikteriyalar bilan birikib, komplement ishtirokida
ularni eritib yuborishiga asoslangan. Bunday

K- K+ xossaga ega bo'lgan antitelolar «lizinlar» deb

ataladi. Shunday qilib, lizinlarning boshqa

antitelolardan farqi, ular faqat komplement
ishtirokida antigenga ta’sir ko'rsatadi. Lizis reaksiyasi ikki xil bo'ladi:
gemoliz va bakterioliz.

Gemoliz reaksiyasi. Bu reaksiyada antitelo va komplementlar
eritrotsitlarni eritadi. Gemoliz reaksiyasijuda ham maxsus bo'lgani uchun,
uni komplementni bog'lash reaksiyasida indikator sifatida ishlatiladi.

Yerne reaksiyasi. Gemoliz reaksiyasining bir turi bo'lib, limfoid
a'zolarda antitelo hosil qiluvchi hujayralar sonini aniqlash uchun
qo'llaniladi. Eritrotsitlarqo'shilgan agarga tekshirilayotgan limfoid to'qima
va komplement qo'shiladi, agar ashyoda gemolizin tabiatli antitelolarni
sintez qiluvchi limfoid hujayralar bo'lsa, muhit yuzasida gemoliz
pilakchalari hosil bo'ladi. Bu pilakchalar faqat shu eritrotsitlarga qarshi
antitelolar hosil qiluvchi hujayralar atrofida vujudga keladi.

Komplementni bogMash reaksiyasi (KBR). Maxsus antitelolar
antigen bilan birikkanidan so'ng, ularga komplement qo'shiladi. Bu
reaksiya natijasini ko'rish juda qiyin, shuning uchun indikator sifatida
gemolitik omil (qo'y eritrotsitlariga qo'shilgan quyonning antigemolitik
immun zardobi) ishlatiladi. Reaksiya ikki bosqichda o'tadi (42-rasm).
Birinchi bosqichda probirkaga antigen, zardob va komplement solinadi,
ma'lum vaqt o'tgandan so'ng ikkinchi bosqichda unga gemolitik omil
qo'shiladi. Bunda antigen-antitelo birikmasi hosil bo'lmasa. komplement
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42-rasm. Komplementni bog'lash reaksiyasi

bo'sh qoladi va bu komplement gemolitik zardobga birikib, eritrotsitlarni
gemolizga uchratadi (manfiy reaksiya). Agar gemoliz kuzatilmasa, reaksiya
musbat hisoblanadi, ya’ni hosil bo'lgan antigen-antitelo birikmasiga
komplement qo'shiladi va bu birikma cho'kmaga tushadi.

KBR serologik reaksiyalarichida antitelo va antigenlarni aniqlashda

juda keng qo'llaniladi. Yuqori sezgirligi, maxsusligi va umumiyligi, uni

ko'pgina bakteriya va viruslarqo'zg'atgan kasalliklarga serologik tashxis
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qo'yishda ishlatish imkonini beradi. Masalan, zaxm (Vasserman reaksiyasi)
va rikketsiozlarning laboratoriya tashxisida KBRdan keng foydalaniladi.

Immobilizatsiya reaksiyasi. Komplement, «immobilizatsiya
reaksiyasi» deb ataladigan yana bir serologik reaksiyada qatnashadi.
Bemor qonida mikroorganizmlarning harakatini to'xtatib qo ‘yib, ularni
o'ldiradigan antitelolar hosil bo'ladi. Immobilizatsiya qiluvchi antitelolar
zaxm, vabo, amyobiaz kabi harakatchan patogen mikroorganizmlarga qarshi
vujudga keladi. Bu reaksiya sezgirligi va maxsusligi bilan (masalan, zaxm
tashxisida) boshqa serologik tekshirish usullaridan samarali hisoblanadi.

Opsono-fagositar reaksiya. Mikroorganizmning fagositozga
uchrashini kuchaytiruvchi, normal va immun zardoblardagi antitelolar
opsoninlar deb ataladi. Opsoninlarning ta'sir mexanizmi oxirigacha
o'rganilmagan. Bir taxmin bo'yicha, opsoninlar mikrob tanasi ustining
elektrolitik potensialini o'zgartirib, fagositozni osonlashtiradi deyilsa,
ikkinchi taxminga ko'ra, opsoninlar bakteriyalarning maxsus
sensibilizatsiyasini kuchaytirib (antigen bilan birikkanidan so'ng),
fagositoz qiluvchi hujayralarning sezgirligini oshiradi. deyiladi.

Hujayralaming fagositar faolligi, fagositar ko'rsatkich (bitta leykotsit
ushlab olgan bakteriyalarning o'rtacha soni) va fagositar foiz (yuzta
hujayradan nechtasi fagositoz qilgani) bilan belgilanadi. Opsonin
antitelolar borligi zardob qo'shilgandan so'ng leykotsitlar fagositar
faolligining ortishi bilan aniqlanadi.

Opsoninlarning faollik darajasi opsonik indeksi bilan belgilanadi.
Opsonik indeks, immun zardob fagositar ko'rsatkiehning normal zardob
fagositar ko'rsatkichga nisbati bilan aniqlanadi.

Viruslarni neytrallash reaksiyasi. Emlangan va virusli kasallikdan
sog'aygan odamlar qonida viruslami neytrallash xususiyatiga ega bo'lgan
antitelolar hosil bo'ladi. Bunday antitelolarni aniqlash uchun immun
zardob gomologik virus bilan aralashtiriladi va moyil tajriba hayvonlarga
yuboriladi yoki hujayra kulturasiga qo'shiladi. Agar hayvon tirik qolsa
yoki virusning sitopatogen ta’siri kuzatilmasa, zardobdagi antitelolar
viruslarni neytrallagan bo'ladi. Bu reaksiya virusologiyada ko'pgina
qo'zg'atuvchilaming turi va virusni neytrallaydigan antitelolar titrini
aniqlashda ishlatiladi.

Nishonlangan antigen yoki antitelolar ishtirokida kechadigan
reaksiyalar. Hozir sezgirligi va qo'yish vaqtining qisqaligi bo'yicha
yuqorida ko'rsatib o'tilgan serologik reaksiyalardan ancha afzal bo'lgan
yangi usullar (immunofluoressensiya, radioimmun, immunoferment)

ko'pgina kasalliklarga tez tashxis qo'yishda keng qo'llanilmoqda.
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Immunofluoressensiya reaksiyasi. Bemorlarning patologik
ashyolaridagi mikrob antigenlarini topish uchun nishonlangan antitelolar
tutuvchi immun zardoblar qoNlaniladi. Bu zardobdagi antitelolarni
flyuroxrom bo‘yog‘i (izotitsionat, fluoressein va boshqalar) bilan
nishonlanadi. Bunday antitelolar buyum oynasiga fiksatsiya qilingan
tekshirilayotgan ashyodan tayyorlangan surtmaga tomiziladi. So‘ngra
surtma yaxshilab yuviladi. natijada faqat antigen bilan birikkan antitelolar
qoladi, bu «Kunsning bevosita usuli» deyiladi. Lyuminessent
ultrabinafsha nurlari bilan mikroskopostida yoritib ko'rilganda. birikmada
tiniq sariq nur tarqatadigan antigenlar ko'rinadi (43-rasm).

Fluoressensiya qiladigan maxsus zardoblarni ko'p miqdorda
tayyorlash qiyin bo'lganligi uchun, asosan, Kunsning bilvosita usuli
qo'llaniladi. Bu usulda faqat birgina quyon antitelolariga qarshi fluores-
sensiya qiladigan immun zardoblar tayyorlanadi. Quyon
immunoglobulinlariga qarshi antitelolarni olishdan maqsad, ko'pgina
tashxis zardoblar, quyonni har xil antigen bilan immunizatsiya qilib olinadi.
Reaksiyada maxsus antigen-antitelo birikmasi hosil bo'lgandan so'ng,
ularga fluoressensiya qiladigan antiimmunoglobulinlar birikadi. Kuns

reaksiyasi tezkor usullardan hisoblanadi.

Bevosita turi Bilvosita turi

Musbat reaksiya

y
Ag
AtL Ag+AtL Ag At A AgMAt .
AGSL Ag+At+AGSL

M anfiy reaksiya

f A
At L A s Y- e ¥

1

Ag AtL J~tL Ag ~At At AGSL V. AGSL

Ag - antigen AtL - lyuministsent omil

At - diagnostik zardob  biriktirilgan zardob (antitelolar)
AGSL - qarshi-globulinga
Iyuminestscnt omil biriktirilgan

[-musbat reaksiya 2-manfiy reaksiya zardob (antitelolar)

43-rasm. Immunofluoressensiya reaksiyasi (Kuns usuli)
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Radioimmun usul (R1U)da radioizotoplar (131, 128, 'H, 14C) bilan
nishonlangan antigen va antitelolardan foydalaniladi. Bu usul yordamida
ham antitelo, ham antigenlarni aniqlash mumkin. Antiteloni topish uchun
tekshirilayotgan zardobga ma'lum miqdorda nishonlangan antigen
qo'shiladi. Tekshirilayotgan zardobdagi antiteloning titri nishonlangan
antigenlarning kamayishi bilan aniqlanadi.

Antigenni aniqlash uchun tekshirilayotgan ashyoga maxsus qarshi
zardob qo'shiladi, bir oz vaqtdan so'ng unga nishonlangan gomologik
antigen tomiziladi.

Agarnishonlangan antigenning ma’lum miqdori bo'sh qolsa, u holda
reaksiya musbat hisoblanadi. Chunki bunda tekshirilayotgan antigen
gomologik zardob bilan birikkan bo'ladi. Reaksiya manfiy bo'lganida,
nishonlangan antigenlarning hammasi gomologik immun zardob bilan
birikadi va ular miqdori kamayadi.

Reaksiya ikki bosqichda kechadi. Birinchi bosqichda antigenlar tekshi-
rilayotgan antigen bilan. ikkinchi bosqichda esa nishonlangan antigenlar
bilan inkubatsiyaqilinadi. Bunda immun birikmadagi nishonlangan anti-
genlar miqdori tekshirilayotgan ashyodagi nishonlangan antigenlar so-
niga teskari proporsional bo'ladi. Bu usul ayrim virusli infeksiyalarga
laboratoriya tashxisi qo'yishda, qondagi gormonlar, dorilar miqdorini
aniqlashda qo'llaniladi. RIU birmuncha murakkab, undan tashqari oddiy
amaliy laboratoriyalarda radioizotoplar bilan ishlash qiyin, shuning uchun
bu usul hozir kam qo'llaniladi.

Immunoferment usuli. Hozir ko'pgina infeksion va noinfeksion
kasalliklarning laboratoriya tashxisida immunoferement usuli (IFU) (ms.
IFA-immunofermentniy analiz) tibbiyotga kiritilmoqda. Immunoferment
usuli radioimmun usulga o'xshash, lekin bunda radioaktiv izotop o'miga
ferment ishlatiladi.

Hozir IFUning turlari juda ko*p: gomogen, geterogen, bir bosqichli,
ikki bosqichli, nishonlangan antigen va antitelolar bilan nafaqat antitelo,
balki antigenlarni ham raqobat va raqobatsiz usullar yordamida aniqlash
mumkin. IFUning shu turlari ichida geterogen, ya'ni ELISA (ingl. ELISA
— enzyme-linked immunosorbent assay) nomli qattiq asosli IFU keng
go'llanilmoqda.

ELISA usulining qo'yilish texnikasi: bu usul organik tabiatli
(polivinilxlorid yoki polisterol) immunologik 96 chuqurchali
planshetkalarda qo'yiladi. Planshetkalarga birinchi antigen adsorbsiya
qilinadi, unga bemor zardobi qo'shiladi, agar ular bir-biriga gomologik
bo'lsa, antigen-antitelo birikmasi hosil bo'ladi, bu birikmaga fermentiar
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(peroksidaza, ishqorli fosfataza, galaktozidaza) bilan nishonlangan qarshi
immunoglobulinlar qo'shiladi, bunday qarshi immunoglobulinlar
konyugatlar (lot.coniugatio — birlashish) deb ataladi. Har bir bosqichda
ma'lum haroratda termostatda inkubatsiya qilinadi, inkubatsiyadan so'ng
planshetka yuvib tashlanadi va quritiladi, bunda bog'lanmagan moddalar
yuvilib ketadi. Keyin uch moddali birikmaga substrat qo'shiladi
(ortofenildiamin yoki tetrametilbenzidin) va qorong'ijoyda inkubatsiya
qilinadi, bu omil immunoglobulinlarga biriktirilgan fermentni faollashtiradi.
Inkubatsiyadan so'ng substratga kislota qo'shib, reaksiya to'xtatiladi,
bunda substratning rangi o'zgargani kuzatiladi. Natijani spektrofotometr
kabi ishlaydigan IFU-rideriarda (ingl. read - o'qish), ma’lum bir to'lqin
uzunligidagi filtr bilan o'lchanadi. Agar birikma hosil bo'lmasa,
substratning rangi ham o'zgarmaydi. Bu usul buterbrodni eslatgani uchun,
uni «sendvich» (ingl. sandwich) usul deb ham ataladi (44-rasm).

IFU qo'llanish imkoniyatlari va sezgirligi bilan R1Uga o'xshash. Lekin
IFUning bir qancha afzalliklari bor: 1) radioizotoplar ishlatilmaydi; 2)
tekshirilayotgan ashyojuda kam miqdorda (mkl) olinadi: 3) bir vaqtning
o'zidajuda ko'p bemor zardobini tekshirish mumkin; 4) usul o'ta sezgir,
ya'ni bemor zardobidagijuda kam miqdordagi (ng/ml) omillarni aniqlash
mumkin; 5) tezkor usul; 6) konyugatni uzoq vaqt saqlash mumkin; 7)
immunoferment usulini avtomatlashtirish mumkin (hozir shunday
apparatlar mavjud); 8) [IFUda R1Uga nisbatan arzon ashyolar ishlatiladi;
9) yaqqol natijalarni apparatsiz ham ko'rish mumkin.

Monoklonal antitelolarni olish. Biotexnologiyada monoklonal
antitelolarni olish gibridom texnologiyasi deb ataladi. Yuqorida keltirilgan
reaksiyalardanma’lum bo'ladiki. ko'pgina serologik va immunologik tashxis
usullari uchun standart qarshi zardoblar kerak. Bunday zardoblarga asosiy
talab maxsusligi va antitelolarning yetarli miqdorda bo'lishidir.
Immunizatsiya qilingan hayvonlardan qarshi immun zardoblar olishda
antitelolarning geterogenligi bilan bog'liq masala tug'iladi. Tekshirishlar
shuni ko'rsatadiki, organizmda bitta antigen determinantiga bir necha ming
xil antitelo molekulasi hosil bo'lishi mumkin. Bunday qiyin masala, 1975-yil
G .Kyoler va K.Milshteyn kashfiyotlaridan so'ng hal qilindi. Ular monoklonal
antitelolarni oluvchi gibridoma texnologiyasini ishlab chiqishdi.

Gibridoma - uzoq vaqt ko'payish va monoklonal antitelolar ishlab
chiqarish xususiyatiga ega bo'lgan gibrid hujayralar kloni. Bunda
sensibillangan limfotsitlar o'sma hujayralari bilan maxsus muhitda
chatishtiriladi. Qo'shilmagan limfotsitlar esa bu muhitda nobud bo'ladi.

Gibrid hujayralarishlab chiqaradigan immunoglobulinlar sinfi, turi, maxsusligi
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44-rasm. Immunoferment usuli (raqobatsiz turi)

va avidligi bo'yicha bir xil bo’ladi. shuning uchun ularga monoklonal

antitelolardeb nom berilgan. Hozirbunday antitelolardan ilmiy tadqiqotlarda,

tashxis qo’yish, davolash va profilaktika maqsadlarida keng
foydalanilmoqda. 1984-yil G.Kyoler va K.Milshteyn kashfetgan monoklonal
antitelolarni olish usul uchun Nobel mukofoti laureati bo’lishdi.
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Yuqumli kasalliklarning maxsus immunoprofilaktikasi

vaimmunoterapiyasi

Yuqumli kasalliklarning oldini olish va davolashda vaksina, immun
zardob vaimmunoglobulinlar muhim ahamiyatga ega. Maxsus profilaktika
usullarini qo'llash tufayli ko'pgina yuqumli kasalliklar bir necha marta
kamaydi, ayrimlari, masalan, chinchechak 1980-yilda yer yuzidagi hamma
bolalarni emlash natijasida butun dunyoda tugatildi. Hozir shol, qizamiq,
tepki kabi kasalliklar yo'qotilish arafasida turibdi. Insoniyat tibbiyot
mikrobiologiyasida katta kashfiyotlar qilgan, yuqumli kasalliklarning
maxsus profilaktikasi, davolash usullarini nazariy jihatdan asoslab,
amaliyotda qoNlashnijoriy etgan olimlami eslaydi va qadrlaydi. E.Jenner,
L.Paster, ..M echnikov va P.Erlixlar maxsus profilaktikaga asos solgan
olimlar hisoblanadi.

Vaksinaprofilaktika. Vaksina (lot.vaccin -sigir) terminini tibbiyotga
birinchi bo'lib L.Paster XIX asrda kiritgan. Lekin, ko'p xalqlarda (aynigsa,
Osiyo xalqlarida) azal-azaldan, mexanizmini tushunmasalar ham, ko'pgina
xavfli yuqumli kasalliklarga ilon, chayon zahariga qarshi emlash usullarini
qo'llab kelishgan.

Dunyoda haryili 1,5 mlrd. odam, ya’ni yer yuzi aholisining 7, qismi
emlanadi. Hozirgi paytda yuqumli kasallik qo'zg'atuvchilariga qarshi yangi,
sifatli vaksinalar ishlab chiqarilmoqda.

Odam va hayvonlarning yuqumli kasalliklariga qarshi immunopro-
filaktika va immunoterapiya maqsadida faol immunitet hosil qilish uchun
ishlatiladigan biologik moddalar vaksinalar deb ataladi. Ular bir necha
talablarga javob berishi, chunonchi organizm uchun zararsiz, apirogen
(organizmga kiritilganda tana haroratini oshirmasligi), yuqori darajada
immunogen, oson yo'l bilan olinadigan, uzoq vaqtgacha sifati buzilmay
va emlashga qulay bo'lishi kerak.

Vaksinalar maxsus tanlab olingan mikroorganizmning shtamm]laridan
tayyorlanadi, bunday shtammlar vaksina shtammlari deb ataladi. Ular
boshqa shtammlardan avirulentligi va yuqori darajada immunogenligi bilan
farq qiladi. Bunday shtammlar maxsus oziqli muhitlarda, qulay sharoitda bir
necha marta qayta ekib o'stiriladi va doimo nazorat qilib turiladi. M asalan,
bakteriyalar selektiv oziq muhitlarda o'stirilsa, rikketsiya va viruslar, tovuq
embrionlari, odam va hujayra kulturalarida ko'paytiriladi. Hozir vaksinalar
tarkibi va tayyorlanish texnologiyasi bo'yicha besh xilga bo'linadi:

1) tirik vaksinalar - mikroorganizmlarning avirulent shtammlaridan

tayyorlanadi;
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2) korpuskularyoki o'ltlirilgan vaksinalar— mikroblami fizik-kimyoviy
usullar bilan o'ldirib olinadi;

3) anatoksin — ekzotoksinlardan tayyorlanadi;

4) kimyoviy va sun’iy vaksinalar;

5) gen injeneriyasi usullari bilan tayyorlangan vaksinalar.

Tirik vaksinalar. Chinchechak, toun, qizamiq, epidemik parotit, shol,
kuydirgi, quturish, sil va tulyaremiya kasalliklariga qarshi olingan
vaksinalar tirik vaksinalarga misol bo'la oladi.

Tirik vaksinalar bir necha usullar bilan olinadi. Ingliz olimi E.Jenner
1796-yili birinchi bo'lib tirik vaksinani kashf etdi va undan odamlarni
chinchechak qo'zg'atuvchisidan himoya qilish uchun foydalandi. U emlash
uchun mikroorganizmni (sigirlar chechagi virusi) sigir sog'uvchi
ayollarning qo'lidagi pufakchalar ichidagi yiringdan olgan. Sigirlar
chechagi virusi odam chinchechak virusi bilan bir xil antigenlarga ega,
lekin sigir virusining virulentligi juda past.

Tirik vaksinalar olishning ikkinchi usuli - patogen bakteriya va virus-
larni noqulay sharoitlarda o'stirish. Noqulay sharoitlarga tushgan mik-
roorganizmlarda spontan mutatsiyalar boshlanadi. Populatsiyadagi
mutantlar ichidan virulentligi pasaygan (avirulent) turlari ajratib olinib,
alohida ko'paytiriladi, lekin shu shtammlarning antigenlik va
immunogenlik xossalari saqlanib qolishi shart. Bu usul bilan L.Paster
quturish, A.Kalmet va K.Jeren sil, A.A.Smorodinsev va M.G.Chumakov
shol(poliomiyelit) kasalliklariga qarshi tirik vaksinalar tayyorlashdi.

Tirik vaksinalarning ijobiy tomonlari: organizmga kiritilgan vaksina
bakteriyalari ko'payib. tabiiy jarayonda rivojlanadigan bakteriyalar kabi
kuchli immunitet hosil qiladi. Tirik vaksinalami tabiiy kirish yo'lidan bir
marta immunizatsiya qilinsa kifoya, ularga qarshi kuchli, uzoq vaqt davom
etadigan immunitet yuzaga keladi.

Tirik vaksinalarning katnchiliklari: organizmga irsiy jihatdan begona
bo'lgan nuklein kislota kiritiladi; organizmdagi avirulent shtammalar
patogenlik tomonga reversiya qilishi va vaksina shtammlari, o'stirila-
yotgan ekmalardagi begona mikroorganizmlar bilan kontaminatsiya qilishi
mumkin; vaksina saqlash muddatining qisqaligi; immuntanqislik bor odam
organizmida harxil asoratlar beradi.

O'ldirilgan vaksinalar. Yuqori immunogen, ammo past virulentli xususiya-
tga ega bo'lgan shtammlar tanlab olinib, fiziologik eritmada suspenziya
tayyorkmadi va fizik yoki kimyoviy omillar yorckmiidao'ldirilib. undan vaksina
tayyorlanadi. Agar suspenziya yuqori harorat ta’sirida olinsa, uni qizdirilgan

vaksina, spirtta’sirida spirtli, fenol ta’sirida fenolli vaksina deyiladi.
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O'ldirilgan vaksinalarafzaltigi: turg'unligi, xavfsizligi, tez tayyorlanishi,
arzonligi va uzoq vaqt saqlanishi hamda bir necha antigenlarni qo'shish
mumkinligidir. Salbiy tomonlari: mikroorganizmlarning to'liq o'ldirilishini
nazorat qilish, qisqa vaqt immunitet hosil qilgani uchun qayta
revaksinatsiya qilish, parenteral yo'l bilan kiritilgani bois mahalliy
immunitetning rivojlanmasligi, immuntanqis organizmga kiritilganda
allergik reaksiyalar berishi.

Anatoksinlar. Kasallik patogenezida ekzotoksinlari asosiy ahamiyatga
ega mikroblar ko'paytirilib, ulardan ekzotoksinlar sofholda ajratib olinadi.
Bu ekzotoksinlaiga 0,3%-0,4%1i formalin qo'shib, 380-40°C termostatda
30 kun saqlanadi. Natijada toksinning zaharlilik xususiyad yo'qoladi, ammo
antigenlik va immunogenlik xossalari saqlanib qoladi. Anatoksinlar, oziq
mubhit tarkibidagi oqgsillardan tozalanadi va «depo» hosil qiluvchi modda-
lar (aluminiy gidrooksid, aluminiy fosfat va boshqalarjga adsorbsiya
qilinadi. Hozir anatoksinlar fransuz olimi G.Ramon taklifqilgan (1923-y.)
yuqorida keltirilgan usul bilan tayyorlanadi. Immunoprofilaktikada
bo'g'ma, qoqshol, stafdokok va vabo anatoksinlari keng qo'llanilmoqda.
Oxirgi vaqtda botulizm, anaerob infeksiyalarga qarshi anatoksinlarishlab
chiqarilmoqda.

Kimyoviy vaksinalar. Bular kimyoviy usullar yordamida, bakteriya
hujayrasidan yuqori darajadagi immunogenlik xususiyatiga ega bo'lgan anti-
genlami ajratib olib tayyorlanadi. Bunda patogen mikroorganizmlarning
protektiv va virulent antigenlaridan foydalaniladi. Masalan, qorin tifining
immunoprofilaktikasida, kasallik qo'zg'atuvchisining O - va Vi-antigenlari
va qoqgshol anatoksinidan tashkil topgan kimyoviy, sorbsiya qilingan vaksina
qo'llaniladi. Bunda bakteriya antigenlari va qoqshol anatoksini aluminiy
gidrooksidiga (adyuvantga) adsorbsiya qilingan bo'ladi. Adyuvantlar depo
vazifasini ham bajaradi, ya’ni vaksinaning asta-sekin so'rilishi hisobiga,
antigenlarni uzoq muddat immun tizimga ta’sir etib turishi ta'minlanadi.

Kimyoviy vaksinalarning birmuncha afzalliklari bor. Jumladan, ular
uzoq muddat kiritilgan joyda saqlanadi, reaktogenligi past, organizmni
sensibilizatsiya qilish xususiyatiga ega emas, qo'shimcha asoratlar
qoldirmaydi va bir necha antigenlarni birlashtirib, ulardan assotsiatsiya
qilingan vaksinalar tayyorlash mumkin.

Gen injeneriyasiyo‘li bilan olinadigan vaksinalar. Bu yo'nalishda
olinadigan omillar vaksinalarning 4-avlodi bo'lib, oxirgi 10-15-yil ichida
rivojlana boshladi, bunda biotexnologiya fani erishgan muvaffaqiyatlar-
ning ahamiyati katta bo'ldi. To'rtinchi avlod vaksinalami olishda quyi-
dagilarga amal qilinadi: patogen mikroorganizmlarning protektiv
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xossalariga javob beradigan antigeni aniqlanadi, so‘ngra bu antigenni
sintez qiluvchi gen ajratib olinib, odam normal mikroflorasi tarkibiga
kiradigan bakteriya genomi (masalan, ichak tayoqchasiga yoki achitqi
zamburug'larijga biriktiriladi. Mikroorganizm ko ‘payishi jarayonida,
kiritilgan genning biomolekulalari ham sintez qilinadi, so‘ng bu omillar
alohida ajratib olinib, boshqa oqsillardan tozalanadi va vaksina sifatida
ishlatiladi. Hozir achitqi zamburugd genomiga kiritib, olingan gepatit B ga
qarshi rekombinant vaksina dunyoda keng qo'llanilmoqda.

Yuqumli kasalliklar profilaktikasida bir necha tarkibli vaksinalar
ishlatiladi. Masalan, monovaksina bitta antigenga qarshi tayyorlangan
bo'lib, organizmni shu antigenga xos kasallik qo'zg'atuvchisidan himoya
qiladi (masalan, chinchechak, quturish, sil va qoqsholga qarshi
vaksinalar), divaksinalar ikkita antigen tutadi (bo'g'ma va qoqgshol
anatoksini), trivaksinalar uchta antigendan tuzilgan, masalan AKDS
(adsorbirovannaya koklyushno, difteriynaya, stoblnyachnaya vaksina)
ko'kyo'tal, bo'g'ma va qoqsholga qarshi vaksina va boshqalar.

Assotsiatsiya qilingan polivaksinalar hozir birmuncha qulay va
samarador vaksinalar hisoblanadi, chunki ular organizmda bir vaqtning
o'zida bir necha patogen mikroblarga qarshi immunitet rivojlantiradi.

Autovaksina vaksinaning o'ziga xos turi bo'lib, odamdan ajratib
olingan mikroorganizmlardan tayyorlanadi. Autovaksinalar ko'pincha
surunkali infeksiyalarni, jumladan, surunkali stafilokokk, so'zak
kasalliklarini davolashda qo'llaniladi.

Vaksinalarteri ustiga, teri ostiga, muskul orasiga, og'iz orqali, bumn,
tomogq shilliq qavatlariga, yuqori nafas yo'llariga immunizatsiya qilinadi.
Emlash, yoshiga vaepidemiologik holatga ko'ra o'tkaziladi. Gavda harorati
ko'tarilganda, og'ir yuqumli kasalliklardan so'ng, og'ir kechadigan
surunkali infeksiyalarda, yurak yetishmovchiligi vaba’zia'zolarfaoliyati
buzilganda, homiladorlik vaqtida, ko'krak suti bilan emizayotgan paytda,
atopik shakldagi allergik holatlarda, organizmda immuntanqislik
kuzatilganda, stress va boshqalarda emlash mumkin emas.

Vaksinalarga qarshi kuchli immunitet hosil bo'lishi organizmning
immun sistemasiga, vaksinaning tarkibi va sifatiga, to'g'ri va yetarli
miqdorda yuborilganligiga, vaksinatsiya va revaksinatsiya qilish orasidagi
vaqtga bog'liq.

Uzoq davom etadigan surunkali kasalliklarni davolash uchun
mikroorganizmlarni o'ldirib tayyorlangan vaksinalar, anatoksin va
mikroorganizm ekstraktlari qo'llaniladi. Masalan, gonovaksina, BSJ,
tuberkulin, stafilokokk anatoksini, IR S-19, bronxomunal va boshqalar.
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Bular immun sistemasi faoliyatini kuchaytiradi va organizmni shu patogen
mikroorganizm antigenlariga nisbatan sezuvchanligini (desensibilizatsiya)
kiunaytiradi.

Zardob bilan davolash va kasallikning oldini olish. Normal va immun
zardoblar tafovutlanadi. Normal zardoblarsog‘lom donor qonidan ajratib
olinib, juda og‘ir kechadigan yuqumli kasalliklarni davolash va oldini
olishda ishlatiladi. Tarkibida, asosan, ma’lum bir patogen mikroorganizmga
qarshi antitelolar tutuvchi zardoblar immun zardoblar deb ataladi. Immun
zardoblar yuqumli kasallikdan tuzalgan odamlar qoni yoki shu kasallik
qo'zg'atuvchisining o'zi yoki antigenlari bilan bir necha marta
immunizatsiya (giperimmunizatsiya) qilingan hayvonlar (ko'pincha otlar)
qonidan olinadi. Bunday zardob ogqsilining tarkibi odam zardobidagi
ogsiilarga yaqin, shu sababli odamlarga yuborilganda allergik reaksiyalar
kam kuzatiladi. Bundan tashqari, otdan ko'p, olishda 10 litrgacha qon
olish mumkin. Antigenni qancha miqdorda va necha bor yuborish, uning
toksigenligi va immunogenligiga bog'liq. Dastlab hayvonlarga an-
tigenning kichik miqdori teri ostiga yuboriladi, so'ng asta-sekin miqdori
oshirib boriladi.

Hayvonlarni immunizatsiya qilish tugagach, oradan 3-4 kun o'tgach
sinash uchun oz miqdorda qon olinib, unda immunoglobulinlar miqdori,
ya’ni antiteloning titri aniqlanadi. Agar titr yetarli miqdorda bo'lsa, u
holda hayvondan kerakli hajmdagi qon olinadi, agar antiteloning titri
kamroq bo'lsa, unda hayvonga yana 1-2 marta antigen yuborib, so'ng
kerakli miqdordagi qon olinadi. Uning sterilligi, xavfsizligi, oqsil miqdori,
rangi, titri tekshiriladi va keyingi bosqichda ortiqcha ogqsillardan
tozalanadi.

Davolash va profilaktika uchun ishlatiladigan immun zardoblar
tozalangan, konsentratsiyalangan holda chiqariladi. Ulami ammoniy sulfat,
ultratsentrifuga, elektroforez, gidrolitik fermentiar yordamida ajratib olinib,
keraksiz ogsillardan tozalanadi.

Immun zardoblar ikki guruhga bo'linadi: toksinga qarshi - antitoksik
va bakteriyaga qarshi - antibakterial. Bo'g'ma, botulizm, qoqshol, anaerob
infeksiya, chayon va ilon zaharlariga qarshi antitoksik zardoblar
tayyorlanadi. Stafilokokk, streptokokk va ko'k yiring tayoqchasiga qarshi
antibakterial zardoblar hozir keng qo'llaniladi.

Immun zardoblar maxsus qo'llanmaga qat’iy rioya qilgan holda
ishlatiladi. Immun zardob miqdori xalqaro birlikda (XB) o'lchanadi.

Normal immunoglobulinlarni zardobdan etil spirti yordamida past

haroratda fraksiyalarga ajratib olinadi. Globulinlami fraksiyalarga ajratish
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etil spirti konsentratsiyasining o ‘zgarishiga, rN va tarkibidagi elektrolitlar
miqdoriga bogMigq.

Odam qonidan tayyorlangan immunoglobulinlar qizamiq, shol,
ko'kyo'tal, gepatit A, tepki, suvchechak, skarlatina, chinchechak,
qoqsholga qarshi, yuqori nafas yo‘li va murtak bezlari tez-tez
yallig'lanadigan bolalarga profilaktika maqsadida qoMlaniladi. Zardoblarni
keragidan ortiqcha qo'llash mumkin emas, chunki ma’lum bir hollarda
odamlarda allergik zardob kasalligi rivojlanishi mumkin.

Hozir olimlar oldida yuqumli kasalliklarni maxsus profilaktikasini
yanada takomillashtirish, qo'llanilayotgan vaksinalar sifatini yaxshilash

va yanada samaraliroq turlarini topish vazifasi turibdi.
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Xususiy qism

XUSUSIY MIKROBIOLOGIYA

Xususiy tibbiyot mikrobiologiyasida odamlarda yuqumli kasalliklarni
keltirib chiqaradigan mikroorganizmlar va ularning xossalari o ‘rganiladi.
Ushbu boMimda patogen mikroorganizmlarning taksonomiyasi,
morfologiyasi, tinktorial xususiyatlari, fiziologiyasi hamda kultural
xossalari haqida fikr yuritiladi. Shu bilan birga fermentativ faolligi, antigen
tuzilishi, toksin hosil qilishi, fizik hamda kimyoviy omillarga rezistentligi,
tashqi muhitda tarqalishi. infeksiya manbalari, yuqish yo'llari, kasallikning
qisqacha patogenezi va klinik manzarasi, immuniteti, mikrobiologik tashxis
usullari o ‘rganiladi. Shuningdek, yuqumli kasalliklarning umumiy va
maxsus profilaktikasi, unga qarshi qoMlaniladigan chora-tadbirlar va

davosi bayon etiladi.

VIII BOB

PATOGEN KOKKLAR

Tabiatda kokklar keng tarqalgan, ammo ularning fagat ma’lum bir
qismigina odam uchun patogen hisoblanadi, qolganlari saprofitlardir.

Patogen kokklarga stafilokokk, streptokokk, pnevmokokk, gonokokk
va meningokokklar kiradi. Ular ma’lum bir xususiyatlari bilan bir-biriga
o’xshash, ya’ni yiringli yallig'lanishjarayonlarini yuzaga keltiradi. Shuning
uchun ularni piogen (yiring hosil qiluvchi) kokklar ham deyiladi. Bu shu
guruhdagi kokklarning doimiy belgisi hisoblanadi. Ba’zan yiringli
jarayonlarni boshqa mikroorganizmlar (ichak tayoqchasi, ich terlama, ko'k
yiring va boshqa bakteriyalar) ham qo'zg'atishi mumkin, lekin ularning
bu xususiyatlari doimiy bo'lmay, o'zgarib turadi.

Stafilokokklar doimo yiringli yallig'lanishlarni keltirib chiqarsa,
streptokokklar saramas, o'tkir revmatizm, skarlatina va angina kabi
kasalliklarni qo'zg'atadi. Pnevmokokk, meningokokk, gonokokklar ham
o'ziga xos zotiljam, meningit, so'zak kabi kasalliklarga sabab bo'ladi.

Patogen kokklartashqi muhitga chidamliligi bilan ham bir-biridan farq

qiladi, jumladan, stafilokokklar juda ham chidamli, meningokokk va
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gonokokklar esa chidamsiz. Shuning uchun ular inson organizmidan
tashqarida tezda nobud bo ‘ladi.

Berjining (1994-y.) bakteriyalartasnifiga binoan Eubacterialis sistemasiga
quyidagi oilalar biriktirilgan: Micrococcaceae, Streptococcaceae,
Neisseriaceae, Peptococcaceae.

Hujayra devorining tuzilishi va kimyoviy tarkibiga ko ‘ra kokklar
gram musbat va grammanfiy bo'ladi.

Grammusbat kokklar

Micrococcaceae oilasiga odam uchun patogen bo'lgan quyidagi
urug'lar: Staphylococcus, Micrococcus va Stomatococcus kiritilgan.
Ularning biokimyoviy xususiyatlari bo'yicha bir-biridan asosiy farqlari
jadvalda berilgan. Bu guruh vakillariga stafilokokklar, streptokokklar va
pnevmokokklar kiradi, ular hujayra devorining 90%i peptidoglikan

moddasidan iborat.

Micrococcus oilasiga mansub patogen bakteriyalar orasidagi farqlar

Bdgi Staphylococcus Micrococcus Stomatococcus

Katalaza + + +

Kapsulasi borligi + - +

5% NaCl limuhitda o'sishi + +

Glyukozali muhitda anaerob

sharoitda o ‘sishi + +

Lizostafinga sezgirligi +

Batsitratsinga (0.04ED) sezgirligi - + +
Stafilokokklar

Stafilokokklar eng ko'p tarqalgan mikroorganizmlardan hisoblanib,
odam va hayvonlarda kasallik keltirib chiqaradi. Staphylococcus urug'iga
mansub kokklami birinchi bo'lib R.Kox (1878-y.) va L.Paster (1880-y.)
aniqlagan. F.Rozenbax (1884-y.) esa bemorlarning yiringli yallig'lanish
o'choqlaridan topib, uning asosiy biokimyoviy xususiyatlarini o'rgangan.

Morfologiyasi. Stafilokokklar yumaloq bo'lib, diametri 0,8-1,0x0,5-
1,5 mkm. Surtma tayyorlab mikroskopda ko'rilganganda ular uzum
shingiliga o'xshab ko'rinadi. Ba’zan kalta zanjir, yakka yoki diplokokk
(juft-juft) ko'rinishida. Stafilokokk xivchinsiz, harakatsiz, kapsula va spora
hosil qilmaydi. Gram usulida musbat bo'yaladi. Asosan patogen turlari
nozik kapsulaga ega (45-rasm). DNK tarkibidagi G+S miqdori 31-39% ni
tashkil qiladi.
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45-rasm. Stafilokokklar.
elektronmikro-foto. ST-
stafilokokklar; MK-mikro-
m kapsula; BST-bo'linayotgan
stafilokokklar

0 ‘sishi. Stafilokokklar nafas olishiga ko ‘ra fakultativ anaerob. ular
oziq muhitlarga talabchan emas. pH /2-74 va37°C haroratularning 0 ‘sishi
uchun qulay sharoit, lekin 10"C dan 45°C gacha bo'lgan haroratda ham
o'sishi mumkin. Go'sht-peptonli bulonda (GPB) bir xil quyqa hosil qilib
ko ‘payadi. Stafilokokklar go'sht-peptonli agarda (GPA)dumalogq, chetlari
tekis, diametri 1-4 mm bo'lgan yaltiroq S-shakldagi koloniyalar hosil
qiladi (46-rasm).

Uy sharoitida yetarli yorug'lik va havo bo'lgan xonada stafilokokklar
0q. ba’zan tillarang yoki limonga o'xshash sariq lipoxromlardan iborat
bo'lgan pigmentlar hosil qiladi. Ular sutli va kartoshkali agarda 20-25°C da
tez hosil bo'ladi. Bu moddalar suvda erimaydi, ammo spirt va organik
erituvchilardaeriydi. Koloniyalarrangi ular tarkibidagi pigmentlarga bog'liq.
Stafilokokklar asosan. S-, ba’zan R-, G- va L - shaklidagi koloniyalami
ham hosil qilishi mumkin. Patogen stafilokokklarqonli agarda eritrotsitlarni
gemoliz qilish xususiyatiga ega.

Biokimyoviy xususiyati.
Stafilokokklarning fermentativ
xususiyati yaxshi rivojlangan bo'lib,
oqsil va qandlarni parchalaydigan
fermentiar ajratadi. Laktoza,
glyukoza, mannit. maltoza, saxaroza

va  glitserinni kislotagacha

46-rasm. Sut-tuzli agardagi
stafilokokklar koloniyasi:
I-tillarang stafilokokk,
2-0q stafilokokk

224



parchalaydi, lekin gaz hosil qilmaydi. Jelatinni 4-5 kunda voronkasimon
ko'rinishda suyultiradi. Stafilokokklar sutni ivitadi, nitratlami nitritlargacha
qaytaradi.

Bu mikroorganizmlardan, asosan, patogen turlari bir qator patogenlik
va himoya fermentlarini ishlab chiqaradi: katalaza ]I -laktamaza,
gialuronidaza, plazmakoagulaza, proteinaza, fosfataza, DNKaza, lipaza va
leysitinaza vahk.

Toksin hosil qilishi. Patogen stafilokokklar bir necha xil ekzotoksin
hosil qiladi. Tillarang stafilokokklar leykotsidin, alfa, beta, gamma
gemolizinlar(odam vgba’zi hayvonlar eritrotsitlarini lizisga uchratadi), A-
F enterotoksinlar, A va B eksfoliatinlar (teriga ta’sir ko’rsatadi) ishlab
chiqaradi. Ayrim stafilokokklarni GPB da o’stirib filtrdan o ’tkazilgan
suyuqligida enterotoksin borligi aniqlangan. Bu toksin ozig-ovqat bilan
me’da-ichak sistemasiga tushsa, kishilarda ovqatdan zaharlanishga sabab
bo’ladi.

Stafilokokklar eksfoliativ toksin ajratadi, bu omil bolalar terisida impetigo,
skarlatina toshmasiga o’xshash toshmalar va chaqaloqlarda ichi suyuqlik
bilan to’la pufakchali-po’rsildoq yaralar paydo qiladi.

Ayrim stafilokokklar lizogenlik xususiyatiga ega bo’lib, toksin hosil
qilishlikni nazorat qiluvchi tox+gen mo’tadil fagning DNKdajoylashgan, bu
omil boshqa turdagi stafilokokklarga ham o ’tishi mumKkin.

Antigen tuzilishi. Stafilokokklarning hujayra devori va kapsulasiga
kiradigan quyidagi moddalar: peptidolikan, teyxoyeva kislotasi, A-oqsil,
polisaxarid va boshqalar antigenlik xususiyatiga ega. Hozirbu bakteriyalarning
bir qancha serovar va tipmaxsus antigenlari borligi aniqlangan.

Chidamliligi. Stafilokokklarboshqa patogen kokklarga nisbatan fizik va
kimyoviy omillardanquritish, muzlatishga vaquyosh nuri ta’sirigachidamlidir.
Stafilokokklarquritilgan yiringda 200 kun, changda 50-100 kun. tuproqda 10
oygacha tirik saqlanishi mumkin. Ular 70°C gacha qizdirilganda bir soatda,
80°C daesa 10-60 daqiqadan so’ng, qaynatilganda bir necha soniyada o ’ladi.
Dezinfeksiyalovchi omillardan 5% fenol eritmasi ta’sirida 15-30 daqiqada,
1% formalin ta’sirida esa 2-5 daqiqada halok bo’ladi. Anilin bo’yoqlaridan
gensianviolet va brilliant yashili tez ta’sir etadi. Stafilokokklar nisbatan
sulfanilamid preparatlar va antibiotiklarga chidamli, ularning antimikrob
dorilargachidamliligi sitoplazmasidagi R-plazmidlarhisobiga yuzaga keladi.

Stafilokokklar tashqi muhitda, odam va hayvonlar organizmida ko’p
uchraydi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Patogen stafilokokklarqo’y-echki

va qoramollar, ot va cho’chqalar hamda tajriba hayvonlari - quyon, oq
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sichqon, dengiz cho'chqasida kasallik keltirib chiqaradi. Ayniqgsa, patogen
stafilokokklarning sof kulturasini quyon terisi orasiga yuborilganda
avvaliga terini yallig'lantirib,keyinchalik nekrozgaolib keladi (47-rasm).
Agarularni quyonlarning venasi orqali yuborilsa, o'tkir zaharlanish ro‘y
beradi. Oq sichqonlarning og‘zi orqali yoki qorin bo‘shlig'iga
stafilokokklaryoki ulaming toksini yuborilsa, ularda qaytqilish, ich ketish,
umumiy zaharlanish rivojlanadi va ular nobud boMishi mumKkin.

Odamlarda kasallikning patogenezi. Stafilokokklar odam
organizmiga teri, havo-tomchi, chang, alimentar yoNIar orqali yuqadi.
Kasallik manbai bakteriya tashib yuruvchi sog'lom kishilar. bemor va
kasal hayvonlar hisoblanadi. Hozir stafilokokklarqo'zg'atadigan 120 dan
ortiq kasallik aniqlangan. Bunday holat ularni odam organizmidagi
ko'pgina to'qima va a’zolarni shikastlay olishidan dalolat beradi. Bularga
teri, teri osti yog' qavati, limfa tugunlaridagi (furunkul, karbunkul,
limfaadenit, flegmona, piodermiyalar). nafas a’zolaridagi (bronxit, zotiljam,
plevrit), yiringli yallig'lanishlarni misol qilib keltirish mumkin.
Stafilokokklarquloq, halqum, burun va yondosh bo'shliqlari (otit, angina,
gaymorit, tonzillit, frontit), ko'z a’zolarini (konyunktivit, muguz parda
yarasi), markaziy nerv tizimi (meningit, miya abssessi), yurak-qon tomir
tizimi (endokardit, miokardit), me’da-ichak trakti (enterokolit, ozig-ovqatdan
zaharlanish), o'tpulagi (xolctsistit). harakat-tayanch tizimini (osteomiyelit,
artrit) ham shikastlaydi. Sanab o'tilgan harqanday mahalliy jarayon avj
olsa, sepsis yoki septikopiyemiya rivojlanadi (48-rasm).

Stafilokokklar bolalarda, ayniqsa, chaqaloqlarda xilma-xil kasalliklarni
keltirib chiqaradi, ayrim hollarda bu o'limga olib keladi. Stafilokokklar
ikkilamchi infeksiyaning rivoj lanishiga.sababchi bo'lishi ham mumkin.

47-rasm. Patogen stalllokokk sof 48-rasm. Stalllokokkli piodermit
kulturasi quyon terisiga yuborilgan
o'choqlarda nekrozli yara paydo

bo'lgan
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Patogen stafilokokk tushgan pishloq, tvorog, ssut. tort, muzqaymoq
va boshqa oziq mahsulotlari iste'mol qilinganda zaharlanishlar
(toksikoinfeksiya) yuzaga keladi.

Bakteriyalarga qarshi kimyoviy dorilar, ayniqsa, antibiotiklardan keng
vanoto ‘g ‘ri foydalanish, stafilokokk shtamm/lari orasida dorilarga chidamli
tiplari paydoboMishigaolib kelmoqda. Buesao ‘z navbatida kasalliklaming
og'ir kechishi va keng tarqalishiga sabab bo Nadi. Butun dunyoda
stafdokokklarning kasalxona ichi infeksiyasi sifatida tug'ruqxonalar,
jarrohlik boNimlari va bolalar kasalxonalarida yuqishi, tibbiyot xodimlari
va aholi orasida bakteriya tashib yuruvchilar sonining ortishi
kuzatilmoqda.

Immuniteti. Odam organizmi stafilokokka nisbatan birmuncha
chidamli, bu fagositoz va tabiiy himoya omillari, maxsus antitelolar
(antitoksin, pretsipitin, opsonin va agglutinin) borligi hisobiga yuzaga
kelgan, chunki stafilokokklarning saprofit va shartli-patogen turlari odam
normal mikroflorasi tarkibiga kiradi. Stafilokokk kasalliklaridan so‘ng
kuchsiz immunitet hosil boNadi. Immunitetning kuchsiz boNishi odam
a’zo va to'qimalarida stafilokokk antigenlariga o'xshash antigenlar
(mimikriya antigenlari) mavjudligi bilan ham bogNiq. Bu esa bemor
organizmida stafilokokklarning ko'payishi uchun qulay sharoit tug'diradi.

Laboratoriya tashxisi. Mikrobiologik tashxisda yiring, shilliq qavat
ajralmasi balg'am, siydik. qon. qusuq, me’daning chayindi suvi va najas,
shuningdek, ovqat mahsulotlari (pishloq, sut mahsulotlari, tort va
boshqalar) tekshiriladi.

Mikrobiologik tashxis uchun, asosan. bakterioskopik, bakteriologik
va biologik usullar qoNlaniladi. Bu usullar yordamida ajratib olingan
stafilokokklarning morfologik. kultural, biokimyoviy va virulentlik kabi
asosiy xususiyatlari o*rganiladi va turlari aniqlanadi. Buning uchun avval
yiringdan surtma tayyorlanadi. Gram usulida bo ‘yab, mikroskop ostida
ko'riladi.

Uzum shingiliga o'xshash joylashgan va grammusbat bo'yalgan
kokklar topilsa, demak, stafilokokk borligi aniq boNadi. Stafilokokkning
turi va patogenlik xususiyatlarini aniqlash uchun tekshirilayotgan yiringni
Petri kosachasidagi tuxum sarig'i va tuzli, sut-tuzli, qonli agar va go'shtli-
peptonli bulonga (GPB) ekiladi. Agar bemorda sepsis gumon qilinsa,
tashxisni aniqlash uchun bemordan 8-10 ml qon olib, qandli bulonga
ekiladi.

Infeksiya manbaini, jumladan, tug'ruqxonalarda, ovqat bilan zahar-

lanishlarda, kasalxona ichi stafilokokk kasalliklarining tarqalish sabablarini
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aniqlashda ajratib olingan stafilokokklarning fagotiplari o ‘rganiladi. Bunda
standart faglardan foydalaniladi.

Bemorlarni to'g'ri davolash uchun ajratib olingan stafilokokklar sof
kulturalarining antibiotiklargachidamliligi tekshiriladi.

Ba’zan stafilokokk ajratib olinmagan hollarda (masalan, osteomiyelit,
septikopiyemiya va boshqalar) bemor qonidagi antitoksin serologik usullar
yordamida aniqlanadi. Hozirgi vaqtda juda sezgir hisoblangan
immunoferment (IFU) va PZR usullari tibbiyotda keng qoNlanila boshlandi.

Davolash. Stafilokokk kasalliklarini davolashda, asosan, ularga
ta'sirchan antibiotiklar keng qo'llaniladi. Shu bilan birga organizm
zaharlanishini kamaytirish hamdaorganizmning immunobiologik himoya
kuchini oshirishga ahamiyat berish lozim. Surunkali va og'ir yiringli
stafilokokk kasalliklarini davolashda maxsus biologik preparatlardan: ko'p
valentli stafilokokk vaksinasi, autovaksina, stafilokokk anatoksinga,
anatoksiniga qarshi zardob, stafilokokka qarshi immunoglobulin,
stafilokokk bakteriofagi qo'llaniladi.

Kasallikning oldini olish. Kasallikning oldini olish uchun umumiy
choralar: ish va uy sharoitida sog'lom mubhit yaratish, vitamin tanqisligi
va turlijarohatlarning oldini olish, kasalxona ichi shtammlarini yo'qotish,
shuningdek, konserva zavodlari, konditer fabrikalarida sanitariya-gigiyena
qoidalariga hamda shaxsiy gigiyenaga rioya qilish kabilar kiradi. Bulardan
tashqari, infeksiya manbaini, ya’ni bakteriya tashib yuruvchilami aniqlab,
ularni davolash lozim. Homilador ayollarga stafilokokk anatoksini
yuboriladi. Sanoat ishlab chiqarish korxonalarida piodermiyaning oldini
olish uchun maxsus himoya malhamlari va pastalar ishlatiladi. Yaralarni
tozalashda 1-2 daqiqada qurib, yupqa parda hosil qiluvchi suyuqliklardan
foydalaniladi, bu yara yuzasini qoplab, ifloslanishdan va boshqa
qo'shimcha mikroblartushishidan himoya qiladi.

Umuman, stafilokokkli kasalliklar aholining moddiy farovonligi va
madaniy-sanitariya darajasini belgilovchi me’zon hisoblanadi. Bu
ko'rsatkich past bo'lgan joylarda yiringli kasalliklar ko'payib ketadi.

Streptokokklar

Streptococcaceae oilasiga 7 urug' kiritilgan bo'lib, ulardan
Streptococcus, Enterococcus, Aerococcus, Leuconostoc, Pediococcus
va Lactococcus lar odam uchun patogen hisoblanadi. Ko'pincha
streptokokklar va enterokokklar kasallik qo'zg'atadi. qolganlarining esa

kasallik qo'zg'atishi kamdan-kam kuzatiladi.
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Birinchi bo'lib T.Bilrot (1874-y.) saramas kasalligiga chalingan
bemorning yallig'langan terisi sohasidan streptokokklarni topishga
muvaffaq bo'lgan. Keyinchalik L.Paster (1879-y.) septik kasalliklarda,
Ogston (1881-y.) yiringli yallig'lanishlarda streptokokklarni aniqladi.
Felyayzen (1883-y.) va Rozenbax (1884-y.) sun’iy oziq muhitlarda
streptokokklarning sofkulturasini ajratib olishga muvaffaq bo'lishdi.

Morfologiyasi. Streptokokklar yumakx) yoki birozcho'zinchoq bo'lib,
diametri 0,5-1,0 mkm. Ularjuft-juftbo'lib yoki zanjirgao'xshash joylashadi
(49-rasm).

Streptokokklar harakatsiz, spora hosil qilmaydi, grammusbat bo'yaladi.
Patogen turlarining mikrokapsulasi mavjud (50-rasm). DNK tarkibidagi
G+S miqdori 35-39%.

0 ‘sishi. Streptokokklar fakultativ anaerob, ayrimlari esa anaeroblardir.
ulaming o'sishi uchun qulay harorat 37°C bo'lib, 15-45°C da, ba’zan 47°C
da ham o'sa oladi. Oddiy oziq muhitlarda streptokokklarjuda sekin o'sadi,
patogen turlari esa butunlay o'smasligi ham mumkin. Shuning uchun
ularni maxsus: qandli, qonli. zardobli agarlarda, pH 7,2-7,6 bo'lgan oziq
muhitlarda o'stiriladi. Ular qattiq oziq muhitlardajuda mayda, diametri
0,5-1 mm bo'lgan, xira kulrang yoki oqish yumaloq, donador, kamroq S-

50-rasm. Streptokokkning
elektronmikro-fotosi, STR-
streptokokk; XD-hujayra devori;
MK-mikrokapsula

49-rasm. Sireptokokk sof kulturasidai
tayyorlangan preparat
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shakldagi koloniyalar hosil qiladi. Qonli agarda streptokokkning turiga
ko'ra j8-yoki @ -gemolizro'y beradi. koloniyalaratrofidagemoglabinning
metgemoglabinga aylanishi tufayli uncha keng boMmagan yashil halqalar
yuzaga keladi. Streptokokkning ayrim turlari (Str.anginosus. Str.bovis,
Str.mitis, Str.mutans, Str.salivarius) gemoliz hosil qilmaydi, shuning uchun
ular «nogemolitik streptokokklar» deyiladi. Sireptokokk qandli bulonda
o ‘ziga xos ko*rinishda. ya’ni bulon, asosan. tiniq holda bo'lib. mikroblar
probirkaning devorida. tubida mayda donadorcho'kma hosil qilib o'sadi.

Fermentativ xususiyati. Streptokokklar turli shtammlarining
fermentativ faolligi har xil. Ulaming ko'pchiligi glyukoza. saxaroza, maltoza.
laktoza. salitsin, eskulin, tregalozalarni kislota hosil qilib parchalaydi.
Patogen streptokokklarjelatinani suyultirmaydi, nitratlami nitritlargacha
qaytarmaydi, ammo sutni ivitadi, fibrinni eritadi.

Patogen streptokokklar virulentlikni ta’minlovchi gialuronidaza
fermentini hosil qiladi. Bu ferment biriktiruvchi to'qima tarkibidagi gialuron
kislotasiga ta’sir etib. uni parchalaydi, natijada to'qimaning
o'tkazuvchanligi o'zgarib. mikrob bemor organizmidagi to'qima va
a’zolarga osongina tarqaladi. Bundan tashqari. streptokokklar
dezoksiribonukleaza, ribonukleaza, neyraminidaza, proteinaza,
streptokinaza. amilaza, lipaza, difosfopiridinnukleotidaza va boshqa
fermentlarni ham hosil qiladi.

Toksin hosil qilishi. Streptokokklar turlicha ta’siretuvchi ekzotoksinlar
hosil qiladi.

1) gemolizinlar, ularni streptokokklar ishlab chiqarganligi uchun
«streptolizinlar» ham deyiladi (O - va S-streptolizin). Gemolizin eritrotsit,
trombotsit. makrofaglarni parchalaydi;

2) leykotsidin - polimorfyadroli leykotsitlarni parchalaydi, natijada
organizmning fagositar himoya reaksiyasi betaraflanadi;

3) o'ldiruvchi toksin - teri va boshqa to'qimalarni. ayniqsa, jigar
hujayralarini chiritish, nekroz qilish xususiyatiga ega. Shuning uchun uni
quyonlarning terisi orasiga yuborilsa, terisi nekrozga uchraydi. Quyon
va oq sichqonlarning venasiga yuborilsa, hayvonlar nobud bo'ladi;

4) eritrogen toksin - haroratga chidamli. qonida antitoksini bo'lmagan
kishilar terisida yallig'lanishjarayonini keltirib chiqaradi, bundan tashqari,
bolalarda skarlatina kasalligini qo'zg'atadi, chunki uni. asosan,
skarlatinaga sabab bo'luvchi streptokokklar ajratadi. Odam organizmida
eritrogen toksin sust giperta’sirchanlik reaksiyasini yuzaga keltiradi;

5) sitotoksinlar ogqsil tabiatli moddalar bo'lib. organizmning har xil
hujayralarini shikastlaydi.
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Streptokokkning A guruhiga kiruvchi ayrim shtammlari kardiogepatik
vanefrotoksin hosil qiladi, bular miokardit vaglomerulonefrit kasalliklarini
keltirib chiqaradi.

Antigen tuzilishi. Streptokokklarning antigen tasnifmi tuzishda
serologik usullardan foydalanilgan. Bunda olimlardan F.Griffits
agglutinatsiya reaksiyasini, R.Lensfild esa pretsipitatsiya usulini qoMlagan.

Hozirgi vaqtda streptokokklarning hujayra devoridagi polisaxaridning
antigen tarkibiga ko'ra 20 serologik guruhlari farqlanadi. Ular lotin
alifbosidagi A dan V gacha bo'lgan hartlar bilan belgilanadi. Seroguruhlar
ichida streptokoklar M. P, T ogqsil antigenlarini o ‘ziga xosligi bo'yicha
serovarlarga bo'linadi, ular sonlar bilan belgilanadi. Patogen
streptokokklarning ko'pchiligi A serologik guruhga mansub.

Streptokokklarning M -antigeni oqsil tabiatli bo'lib, bakteriyalarning
virulentligi va immunogenligini ta’minlaydi. T-antigen ham oqsil tabiatli,
O-. K-vaL-antigenlar birikmasidan tashkil topgan bo'lib. tip maxsusligini
belgilaydi. S-modda polisaxarid tabiatli bo'lib, barcha gemolitik
streptokokklar guruhi uchun umumiy, R-omil esa nukleoprotein
moddaning bo'lagi bo'lib, hamma guruh streptokokklar uchun umumiy
hisoblanadi. Tibbiyot mikrobiologiyasida streptokokklarning quyidagi
turlari muhim ahamiyatgaega: Str.ryogenes, Str.pneumoniae— patogenlar,
Str.mitis, Str.salivarius, Str.sanguis, Str.faecalis-shartli-patogenlar.

Chidamliligi. Streptokokklarstafilokokklarga nisbatan tashqi muhitga
chidamsiz, ammo past haroratda uzoq vaqt saqlanib qoladi. Streptokokklar
qurigan yiring, balg'am va boshqa oqsil moddalar bilan o'ralgan holda
bir necha oygacha o'z faolligini yo'qotmaydi. 70"C haroratda 1 soatda,
fenolning 3-5% li eritmasi tasirida esa 15 daqiqada o'ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Patogen streptokokklaryirik shoxli
qoramol. qo‘y, echki, ot, cho'chqa vaqushlarda turli yiringli yallig'lanish
kasalliklarini qo'zg'atadi. Tajriba hayvonlaridan quyon va oq sichqonlar
streptokokklarga moyil hisoblanadi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Kasallik patogenezida
streptokokklar ajratadigan ekzotoksinlar, agressiv fermentlar va mikrobning
0'zi ham muhim ahamiyatga ega. Streptokokklar qo'zg'atadigan kasalliklar
juda xilma-xil bo'lib, bularga angina, surunkali tonzillit, saramas,
shikastlanish infeksiyalari, teri va teri osti yog' qavati yiringli kasalliklari,
flegmona, sepsis, nefrit, sistit, xoletsistit, revmatizm, yiringli otit, mastoidit,
endometrit va boshqalar kiradi.

Patologik jarayon patogen streptokokklar to'qima hujayralariga
yopishganida (adgeziya) boshlanadi. Ularda adgeziya vazifasini ularning
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hujayra devoridagi lipoteyxoyeva kislotasi bilan oqsillari bajaradi.
Adgeziyadan so ‘ng patogen mikroblaming to'qimalardagi kolonizatsiyasi
boshlanadi. Streptokokklarning to'qimalardagi himoya omillarini (birinchi
navbatda fagositoz qiluvchi hujayralardan) yengishda quyidagilarning
ahamiyatijuda katta:

a) antixemotoksik omil;

b) A va B guruh streptokokklardagi kapsula;

d) bakteriyalarning M -oqsili -fagositar reaksiyaga qarshilik ko'rsatish
xususiyatiga ega, bundan tashqari, bu omil mikroblami makroorganizm
hujayrasi ichiga kirishini va u yerda ko'payishini ta’minlaydi.

Odamlarda ko'pincha /I -gemolitik (A guruhdagi) streptokokklarkasallik
qo'zg'atadi. Infeksiya bemor yoki kasal hayvonlardan, streptokokklar
tushgan ovqat mahsulotlari va buyumlardan, jarohatlangan teri, shilliq
qavatlar orqali organizmga tushadi, ammo streptokokklar, asosan. havo-
tomchiyo'li orqali yuqadi. Odam organizmining mikroorganizmlarga qarshi
tabiiy qarshiligi susayganda undagi shartli-patogen streptokokklarko'payib
kasallikni keltirib chiqaradi. Bunda turli a’zolar: teri, yuqori nafas yo'llari,
o'pka, buyrak va boshqalar jarohatlanadi. Natijada streptodermiya, otit,
abssess, flegmona, sistit. piyelit, glomerulonefrit, xoletsistit, peritonit, faringit
va boshqa kasalliklar kelib chiqadi.

Streptokokk infeksiyalari yiringli va yiringsiz jarayonlarni yuzaga
keltiradi. Yiringli kasalliklarga yuqori nafas yo'llaridagi o'tkir kasalliklar,
saramas, limfa tugunlarining yallig'lanishi, impetigo, angina, tomoq va murtak
bezining yallig'lanishi va boshqalarmisol bo'la oladi.

Yiringsiz streptokokk kasalliklariga skarlatina, revmatizm va hk. kiradi.
Bu kasalliklar patogenezida autoimmun jarayon yotadi.

Streptokokklar stafilokokklar kabi bo'g'ma, chinchechak, ko'kyo'tal,
gripp va qizamiqlarda ikkilamchi infeksiyalami keltirib chiqaradi.

Streptokokklar kasalxona ichi infeksiyalari sifatida tug'ruqxonalarda,
jarrohlik bo'limlarida birinchi o'rinda turadi. Bundan tashqari, aholi orasida
patogen va shartli-patogen streptokokklarni tashuvchilar ko'paymoqda.

Immuniteti. Odamlarda streptokokka qarshi kuchli turg'un immunitet
hosil bo'lmaydi, hosil bo'lgan ham sustva uzoqdavom etmaydi. Odamlarda
streptokokklarga nisbatan sezuvchanlikning ortishi tufayli ko'pgina
kasalliklar qaytalanadi yoki surunkaliga aylanadi. Bu birinchidan,
makroorganizm a’zo va to'qimalarida streptokokklar antigeniga o'xshash
antigenlari bo'lganligi bo'lsa (antigen mimikriyasi). ikkinchidan,
streptokokklarning ayrim turlari organizmning normal mikroflorasi tarkibiga
kirganligi va ularga nisbatan immunologik tolerantlik rivojlanganligi, shu
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bilan birga streptokokkli infeksiyada tugallanmagan fagositoz kuzatilganligi
vaserovarlariningjuda ko'pligidandir. Streptokokk kasalliklarida bakteriya
va toksinga qarshi immunitet hosil bo'ladi. Toksinga qarshi antitelolar
(antitoksinlar) streptokokk toksinini neytrallaydi va komplement, opsonin
va boshqa antitelolar bilan birgalikda fagositozni kuchaytiradi.

Laboratoriya tashxisi. Infeksiyaga tashxis qo'yish uchun yiring, yara
yuzasidagi ajralma, anginada murtak ustidagi shilliq parda, qon. peshob,
ozig-ovqat mahsulotlari va boshqalar tekshiriladi. Bemordan olingan
materialdan surtma tayyorlanib. Gram usulida bo'yaladi va mikroskop
ostida ko'riladi. Bakteriologik tashxisda tekshirilishi lozim bo'lgan
materialni qonli agarga, sepsisga gumon qilinganda qonni qandli bulonga
ekib. kulturasi olinadi va identifikatsiyaqilinadi. Bakteriyaning virulentlik
xususiyati quyonning terisi orasiga uning sof kulturasini yuborish yo'li
bilan aniqlanadi (biologik usul). Streptokokklarning qaysi guruhga
mansubligi esa (serologik variantlari) maxsus fluoressentzardob yordamida
o'rganiladi.

Streptokokkli kasalliklarga tashxis qo'yishda yana bemorning qoni
va peshobidagi antigenlar streptokokk immun zardoblari bilan
pretsipitatsiya reaksiyalari yordamida topiladi. Bundan tashqari. O -
streptolizin, antigialuronidaza va dezoksiribonukleazalar ham aniqlanadi.

Davolash. Bemorlarni davolashda mikrobiologik ta'sirchanligiga qarab,
asosan, antibiotiklardan penitsillin. eritromitsin, roksitromitsin lek va
sulfanilamid preparatlar qo'llaniladi. Surunkali streptokokk kasalliklarida
autovaksina va polivaksinalar tavsiya etiladi.

Kasallikning oldini olish. Hozirgi vaqtda streptokokk kasalliklarining
oldini olish, asosan, tashkilotlar, bolalar muassasalari. tug'ruqxonalar,
jarrohlik bJlimlari, oziq-ovqat mahsulotlari ishlab chiqarish korxonalari
va qishloq xo'jalik sohasida sanitariya-gigiyena va shaxsiy gigiyena
qoidalariga amal qilish hamda umumiy sanitariya madaniyatini oshirishga
qaratilgan choralar ko'rishdan iborat.

Skarlatina qo‘zg‘atuvchisi. Skarlatina bolalarda uchraydigan o'tkir
yuqumli kasallik bo'lib, yuqori harorat, zaharlanish alomatlari, teridaqizil
toshmalar paydo bo'lishi bilan kechadi. Scarlatinum lotinchayaltiroq qizil
rang degan ma’noni anglatadi, kasallikning nomi ham shundan olingan.

1923-yili amerikalik olimlar er-xotin G.F va G.X.Diklar tajribaviy
skarlatinani hosil qilib. uning qo'zg'atuvchisi gemolitik streptokokk
ekanligini isbotladilar.

Ushbu streptokokk maxsus eritrogen toksinini hosil qiladi, bu toksin
skarlatina bilan og'rigan bemordan olingan zardob bilan neytrallanadi.
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Sog'lom odam terisi orasiga ushbu toksin yuborilsa. shujoy qizarib shishib
chiqadi. Bu sinama Dik reaksiyasi deb ataladi va musbat baholanadi.
Aksincha skarlatina bilan og‘rib o'tganlarda reaksiya manfiy bo'ladi,
chunki ularorganizmida toksinga qarshi antitoksinlar mavjud. Skarlatina
sreptokokki antigen tuzilishi buyicha A guruhga xos M-antigenga ham
ega.

Kasallik manbai bemor yoki streptokokk infeksiyasini tashib yuruvchi
odam hisoblanadi va u, asosan, havo-tomchi yo'li orqali yuqadi. Ayrim
hollarda jarohatlangan teri, jinsiy a’zolarning shilliq qavatlari, bundan
tashqari, turli buyumlar, idish-tovoqlar, o'yinchoqlar, kitob va boshqa
omillar, jumladan, oziq-ovqatlar, asosan sut va sut mahsulotlari orqali
yuqishi ham mumkin. Skarlatina bilan, asosan, 1 yoshdan 8 yoshgacha
bo'lgan bolalar kasallanadi. Skarlatinaning patogenezida murtak bezlari
shishishi ko'rinishida yallig'lanish jarayoni rivojlanib, streptokokkdan
ajralgan eritrogen toksin organizmning umumiy zaharlanishiga olib keladi
va keyinchalik allergik holat yuzaga chigadi. Shuning uchun bakteriyadagi
allergen moddalar ham kasallik patogenezida muhim ahamiyatga ega.
Ko'pincha skarlatinadan so'ng turli asoratlar: otit, limfadenit,
glomerulonefritlar kuzatiladi.

Immuniteti. Skarlatinadan sog'aygan bolalarorganizmida kuchli, uzoq
vaqt davom etadigan immunitet hosil bo'ladi. Boshqa streptokokk
infeksiyalarida esa immunitet turg'un bo'lmaydi. Skarlatinada, asosan,
toksinga qarshi, ya'ni antitoksik immunitet rivojlanadi.

Laboratoriya tashxisi. Skarlatinaga streptokokklarning sofkulturasini
ajratib olish bilan tashxis qo'yiladi. Buning uchun bemorning tomog'idan
patologik material olinib, surtma tayyorlanadi va Gram usulida bo'yalib,
mikroskop ostida ko'riladi. Olingan material qandli agarga ham ekiladi.

Davolash. Bemorlarni davolash uchun penitsillin va sulfanilamid
preparatlari, odam qonidan tayyorlangan gammaglobulinlar qo'llaniladi.
Keyingi vaqtda antibiotiklami qo'llash natijasida skarlatina kamaydi va
yengil kechmoqda.

Kasallikning oldini olish bemorni kasalxonada alohida xonaga
yotqizish, xonani tez-tez shamollatib turish, bolalar muassasalarida kasallik
tarqalib ketmaslik chora-tadbirlarini ko'rishdan iborat. Profilaktika
maqsadida bemor bilan muloqotda bo'lgan bolalarga odam zardobining
immunoglobulini yuboriladi.

A guruhga kiradigan gemolitik streptokokkning serologik variantlarini
ko'pligi va streptokokklarning odam to'qimasi bilan umumiy antigengaega

ekanligi tufayli deyarli skarlatinaga qarshi maxsus profilaktika o'tkazilmaydi.
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Revmatizm qo‘zg‘atuvchisi. Revmatizmni A guruhga mansub beta-
gemolitik streptokokk qo'zg'atadi. Bemorning tomog'idan, qonidan
ko'pincha streptokokk ajratib olinadi. Ularning zardobida turli omillar:
antistreptolizin va gemolitik streptokokkning M oqsiliga qarshi antitelolar
hosil bo'ladi.

Revmatizm patogenezida organizmning allergik holati muhim rol
o'ynaydi. Organizmga qaytadan streptokokkning ekzo- va endotoksini,
antigenlari tushishi revmatizmni keltirib chiqarishi mumkin. Kasallikning
birinchi bosqichida tonzillit va faringitiar paydo bo'lib, so'ng uning o'tkir
davri va organizmning sensibilizatsiyasi boshlanadi. Keyinchalik
organizmda o'ta sezuvchanlik holati rivojlanadi. natijada revmatizm
poliartriti, yurakning muskul to'qimasi va klapanlari (qopqog'i)ning
jarohatlanishi kuzatiladi (51-rasm).

Kasallik patogenezida autoimmun jarayonlaming ahamiyati ham katta.

Immuniteti. Kasallikdan so'ng organizmda turg'un va uzoqqa
yetadigan immunitet hosil bo'lmaydi, shuning uchun kasallik surunkali
kechadi va vaqti-vaqti bilan qaytalanib turadi.

Laboratoriya tashxisi. Buning uchun bakteriologik va serologik
usullardan foydalaniladi. Tomoqdan olingan tekshiruv materiali maxsus
oziq muhitga ekiladi va gemolitik streptokokkning sof kulturasi ajratib
olinib, identifikatsiya qilinadi.

Serologik usullar yordamida bemor qonidan streptokokk toksini va
fermentlarga qarshi antitelolar: antistreptolizin, antifibrinolizin,
antidezoksiribonukleaza, antistreptokinaza, antigialuronidazalar topilib,
ularning titri aniqlanadi. Agar yuqorida sanab o'tilgan antitelolaming
qondagi titri oitib borsa, bu streptokokk kasalligi, ya’ni revmatizm ekanligi
aniq isbotlanadi.

Davolash. Revmatizm bilan og'rigan bemorlarni davolash uchun
kompleks choralar ko'riladi. Bemor organizmidagi allergik holat va

yallig'lanish jarayonlarini
kamaytirish lozim. Organizm
reaktivligi va uning kasallikka
qarshi kurashish qobiliyatini
oshirish kerak.

51-rasm. Revmatizmga chalingan
14 yoshli bola tizza bo'g'imining
ko'rinishi
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Revmatizm ko'pincha kuz va bahorda uchraydi, chunki u fasllarda
o'tkir va surunkali tonzillit, faringit. angina va yuqori nafas yo'lining
kataral kasalliklari ko'payadi.

Kasallikning oldini olish. Kasallikning oldini olish uchun
organizmning umumiy quvvatini oshirish. infeksiyaning tarqalmasligi
uchun bolalar muassasalarida hamda yotoqxonalarda, harbiy qismlarda
va boshqa tashkilotlarda sanitariya va gigiyena qoidalariga qat'iy rioya
qilish lozim. Tez-tez tomog'i og'riydigan bolalarni davolash zarur, bu
revmatizmni oldini olishda o'ta muhim. Revmatizmdan aziyat chekkanlar

u qaytalamasligi uchun bahor va kuzda davolanishlari maqsadga muvofiq.

Pnevmokokklar

Pnevmoniya (zsotiljam) qo'zg'atuvchisi pnevmokokkni 1871-yilda R.Kox. so'ng
E .Klebs (1875-y.) va L.Pasterlar (1881-y.) bemorlarning patologik ajralmasidan
topganlar. 1886-yilda A.Vayxzelbaum va K.Frenkellar pnevmokokk zotiljam
kasalligining qo'zg'atuvchisi ekanligini isbotladilar.

Morfologiyasl. Bu mikrob juft-juft joylashganligi bois, diplokokk (Diploccus
pneumoniae) deb ham yuritiladi. Kokklarning uchi o'tkirlashgan, lanselsimon.
loviyasimon yoki bir oz cho'ziq ovalsimon bo'ladi. diametri 0.5-1.26 mkm ni
tashkil etadi. asosan. juft. ayrim hollarda bittadan yoki kalta zanjir hosil qilib. ya'ni
streptokokklarga o'xshab joylashadi. Str.pneumoniae harakatsiz. spora hosil qilmaydi.
ammo odam va hayvon organizmlarida kapsula hosil qiladi.

Ularning asosiy xususiyati qalin kapsula hosil qilishdir. Kapsulasi bir juft yoki
kalta zanjir shaklidagi kokklarni o'rab olgan bo'ladi. Kapsula ostida M ogqsil joylashadi.
Asosan musbat bo'yaladi. ammo yosh yoki eski kulturalari manfiy bo'yalishi ham
mumkin. DNK nukleoidni tarkibida G+S miqdori 38.5-39% ni tashkil etadi.

O'sishi. Str.pneumoniae oddiy oziq muhitlarda yaxshi ko'paya olmaydi. Shuning
uchun ularni undirishda 5-10% CO, tutuvchi oziq muhitlar qo'llaniladi. Fakultativ
anaerob, ko'payishi uchun qulay harorat 37"C ammo 28-42"C da ham ko'payishi
mumkin. Ular 0,1% glyukoza qo'shilgan zardobli. qonli. pH 7.2-7.6 bo'lgan maxsus
agarlarda yaxshi rivojlanib. mayda. nozik, beti silliq, diametri 1 mm bo'lgan S-
ko'rinishidagi koloniyalar hosil qiladi. Qonli agarda mayda yumaloq a-gemoliz (yashil
halqa)li koloniyalar paydo bo'ladi. Qandli bulonda quyqa va cho'kma hosil qilib
ko'payadi. Sun’iy oziq muhitlarda kapsula hosil qilmaydi, ammo bu muhitga hayvon
ogsili qo'shilsa, kapsula hosil bo'lishi mumkin.

Pnevmokokklarning biokimyoviy xususiyatlari. Ular fermentativ xususiyati
jihalidan nisbatan faol. Laktoza. saxaroza. maltoza. glyukoza, salitsin va inulinlarni
gazsiz faqat kislota hosil qilib parchalaydi. Pnevmokokklar boshqga streptokokklardan
inulinni parchalashi bilan farq qiladi. Ular agressiv fermentlardan muromidaza,
gialuronidaza. pepiinazalarni hosil qiladi.

Antigen tuzilishi. Pnevmokokklarda 3 xil asosiy antigenlar mavjud: hujayra
devoridagi polisaxaridlar, kapsula antigeni va M ogqsil.

Kapsula antigeni maxsus bo'lib. bu antigenga ko'ra pnevmokokklar bir gancha
serovarlarga bo'linadi. Shulardan I. II. Ill serovarlari odam uchun patogen hisoblanadi.
Hozirgi vaqtda pnevmokokklarning 85 ta serovarlari aniqlangan bo'lib. ularning har

biri muvofiq tip maxsus zardoblar bilan agglutinatsiya reaksiyasiga kirisha oladi.
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Toksin xosil qilishi. Pnevmokokklar asosan ekzotoksin hosil qiladi. Ular a-,
b-pnevmolizinlar hamda leykotsidin va fibrinolizinlarni ajratadi. a-pnevmolizin
ogsildan tashkil topgan bo'lib, haroratga chidamsiz, p-pnevmolizin yetarli darajada
o'rganilgan emas.

N.Ya.Chistovich va L.A.Yurevichlar pnevmokokklarni fagositozdan himoya
qiladigan modda borligini aniqlab. uni «antifagin» deb atadilar. Bu modda mikrob
kapsulasida bo'lib. ularning virulentlik xususiyatini kuchaytiradi.

Chidamliligi. Pnevmokokklar tashqi muhitga u qadar chidamli emas: 2-3% i
fenol va boshqa dezinfeksiyaiovchi moddalar ta'sirida 1-2 daqiqada. 52-55.C
qizdirilganda 10 daqiqada o'ladi.

Pnevmokokklar inulinni parchalaydi va o'tga (safro suyuqligi) chidamsiz. Shu
xususiyatlariga ko'ra pnevmokokklar streptokokklardan farq qiladi. Pnevmokokklar
oqsil modda bilan o'ralgan holda, ya'ni quritilgan balg'am. qon va boshqa patologik
materiallarda bir necha oy davomida saqlanadi, ammo organizmdan tashqarida tezda
nobud bo'ladi.

Pnevmokokkning hayvonlarga patogenligi. Tajriba hayvonlaridan oq sichqon,
dengiz cho'chqachasi va quyonlar pnevmokokka juda ham sezgir. Pnevmokokk kulturasi
yoki pnevmokokkli materialni oq sichqonga yuborilsa, 24-48 soat ichida kasallik
rivojlanib, hayvon o'ladi. Uni yorib ko'rganda, ichki organlarida juda ko'p kapsulali
pnevmokokklar borligi ayon bo'ladi.

Zotiljam bilan ko'pincha buzoq, cho'chqa bolasi va qo'zilar kasallanadi.

Kasallikning odamdagi patogenezi. Pnevmokokklar, asosan. yuqori nafas
yo'llari orqali kirib, shu yerda saqlanib qolishi mumkin, shuning uchun zotiljam ham
ekzogen. ham endogen yo'llar bilan rivojlanadi.

Odam shamollaganda, o'ta toligqanda organizmning himoya kuchi pasayganda
pnevmokokklar yuqori nafas yo'llaridan quyi a’zolarga o'tadi va kasallik keltirib
chiqaradi.

Pnevmokokklar quyi nafas yo'llarining shilliq qavatiga tushsa, bronxit, zotiljam,
qonga tushsa. bakteremiya-scpsis, chaqaloq va qariyalarda esa butun organizmga tarqalib
og'ir kasalliklar (septikopiyemiya va meningit)ga olib keladi.

Str.pneumoniae ning I - 4, 6, 8, 9, 12, 14, 18, 19, 23, 25, 51. 56 serologik
variantlari, asosan, odamlarda o'tkir kechadigan zotiljamni qo'zg'atadi. Bundan tashqari,
ular septitsemiya. meningit, bo'g'inlar yallig'lanishi. endokardit, otit. peritonit, rinit.
gaymorit, angina va boshqa kasalliklarni keltirib chiqarishi mumkin.

Im muniteti. Bemor sog'aygach. o'rta kuchdagi. uzoq davom etamaydigan
tipmaxsus immunitet hosil bo'ladi. Immunitet har bir serologik variantlarga xos,
shuning uchun odam umri davomida bir necha marta pnevmokokklarning har xil
tiplari bilan kasallanishi mumkin.

Laboratoriya tashxisi. Tashhis qo'yishda bakteriologik usul asosiy hisoblanadi.
Bemorning balllami, plevra suyuqligi. ekssudatlar. qon, orqa miya suyuqligi tezda
muvofiq oziq muhitlarga ekiladi. chunki ajratib olingan materiallardagi streptokokklar
tez autolizga uchrashi mumkin. Pnevmokokk kulturasini sun'iy oziq muhitga ekib
ajratib olish qiyin. chunki materialdagi (aynigsa. balg'amdagi) boshqa mikroblar muhitda
tez ko'payib pnevmokokkning o'sishiga xalal berishi mumkin. Shuning uchun
tekshirilishi lozim bo'lgan material oq sichqonning qorin bo'shlig'iga yuboriladi.
Pnevmokokk sichqon organizmida juda tez ko'payishi natijasida sichqon 24 soat
ichida sepsisdan o'ladi va uning yuragidan qon olib, zardobli bulonga ekiladi. Keyin
qattiq oziq muhitga ekib. sof kulturasi ajratib olinadi va uning morfologiyasi. fiziologik,

antigenlik xususiyatlari tekshirilib. serologik variantlari identifikatsiya qilinadi. Hozir
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tezkor diagnostikada tiplami serologik usullar yordamida. mikrobning o'zini esa PZR
usuli yordamida aniqlash yo'lga qllyilmoqda.

Davolash. Asosan sulfanilamid preparatlari va antibiotiklar keng qo'llaniladi. Hozir
pnevmokokklarning keng qo'llaniladigan antibiotiklarga chidamli turlari ko'paymogqda.
shuning uchun ajratib olingan pnevmokokk sof kulturasining har xil antibiotiklarga
chidamliligini aniqlab. so'ng muvofiq antibiotiklami davolashda qo'llash lozim. Maxsus
terapiyada streptokokklarga qarshi immunoglobulinlardan foydalanish mumKkin.

Kasallikning oldini olish. Pnevmokokkli infeksiyalarga qarshi umumiy va
maxsus profilaktika chora-tadbirlari o'tkaziladi. Umumiy profilaktika choralariga
organizmni. ayniqsa, bolalar organizmini chiniqtirish, reaktivligini oshirish. bekamu-
ko'st ovqatlanish va boshqalar kiradi.

Maxsus profilaktikada, tarkibida pnevmokokklar 23 serovarining har xil
polisaxarid antigenlarini tutuvchi polivalent vaksina go'llaniladi. Pnevmokokklarning
ushbu serovarlari bu mikroblar qo'zg'atadigan gematogen infeksiyalarning 90% ni
tashkil qiladi. Vaksina bilan. asosan. xavfli guruhga kiruvchilar 5-10-yil oralatib 2

marta emlanadi.
Enterokokklar

Streptococcaceae oilasiga mansub Str.pneumoniae. Str.faecalislarning o'rni
alohida. shuning uchun ularning xususiyatlariga alohida e'tibor beriladi. Str.faecalis
odam va issigsevar hayvonlar ichagida yashovchi shartli-patogen mikroorganizm lar
bo'lib, ular enterokokklar deb ataladi.

Morfologiyasi. Polimorf, tuxumsimon shaklda bo'lib, juft-juft yoki kalta
zanjirga o'xshab joylashadi, kattaligi 0,5-1 mkm. ayrim shtammlarida xivchinlari
va kapsulasi bor.

0 ‘sishi. Str.faecalis qattiq oziq muhitda chetlari tekis S-koioniyalarni hosil
qiladi. Qandli bulonda qo'yqa va cho'kma hosil qilib ko'payadi. Sariq pigment ishlab
chiqaradi. 10-45"C (optimal 37°C) haroratda o'sish xususiyatiga ega. Enterokokklar
boshqa streptokokklardan tarkibida 6,5% NaCI. pH 9,6-10,2 bo'lgan bulonda, 40%
o't qo'shilgan qonli agarda yaxshi ko'payishi bilan farq qiladi. Ularning o'sishini
kaliy tellurit, natriy azid. penitsillin va neomitsinlar to'xtatib qo'ya olmaydi, shuning
uchun ulardan elektiv muhitlar tayyorlashda foydalaniladi.

Chidamliligi. Enterokokklar tashqi muhit omillariga boshqa streptokokklarga
nisbatan chidamli. 60°C da 30 daqiqa o‘z faolligini saqlab qoladi. Xona haroratida
oziq-ovqatlarda ko'paya oladi.

Kasallikning odamdagi patogenezi. Str.faecalis odam va hayvonlar
ichaklarida yashagani uchun antagonistik xususiyatga ega, ya'ni ichburug', qorin lift
va ichak tayoqchalarining ko'payishiga qarshilik qiladi. Bolalar ichagida ichak
tayoqchasiga nisbatan enterokokklar miqdori ko'proq. Enterokokklarning ko'pgina
shtammlari koagulaza, gialuronidaza, DNKaza, proteinaza, fibrinolizin. proteinaza
kabi agressiv fermentlarni ishlab chiqaradi. Ularni yuqori nafas olish tizimi. terining
yiringli yallig'lanishi, 12 barmoq ichak, o'tpufagi, siydik ajratish tizimining
kasalliklarida uchratish mumkin. Str.faecalis sanitar ko'rsatkich mikroorganizm lar

guruhiga kiradi. Shuning uchun ularning suv va oziq-ovqat mahsulotlaridan topilishi.

bu omillarning najas bilan ifloslanganligidan dalolat beradi.
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Grammanfiy kokklar

Grammanfiy va fakultativ anaeroblarga Neisseria urug‘i kiritilgan,
ularning kattaligi 0,6-1,0 mkm. Bu mikroorganizmlar harakatsiz bo ‘lib,
ayrimlari kapsula yoki mikrokapsula hosil qiladi. Hujayra devorining
tuzilishi va tarkibi bo'yicha boshqa grammanfiy tayoqchalardan unchalik
farq qilmaydi. Gram usulida bo'yalishi deyarli bir xil. Oziq muhitda o'sishi
uchun 35-37°C haroratni va pH 6,0-8,0 ni talab qiladi. Sitoxromoksidaza
faolligiga ega nitratlami qaytaradi, xemoorganotrofhisoblanadi.

Bu urug'iga mansub mikroorganizmlardan Neisseria gonorrhoeae
(gonokokk) va Neisseria meningitidis (meningokokk) odam uchun
patogen hisoblanadi. N.sicca, N.flavescens, N.subflava, N.mucosa va

N.lactamica kabi bakteriyalar esa komensallardir.
Gonokokklar

Gonokokklar «gonoreya» kasalligining qo'zg'atuvchisi bo'lib, siydik
tanosil tizimining o'tkir yallig'lanishi bilan kechadigan venerik kasallikdir.
Gonoreya terminini eramizning Il asrida Galen kiritgan. Demak, bu kasallik
insoniyatgajuda qadimdan ma’lum bo'lgan. Gonoreya o'zbek tilida so'zak
deb ataladi. Uning qo'zg'atuvchisini birinchi bo'lib nemis olimi Albert
Neysser (1879-y.) aniqlagan. Neysser kasallikni «tripper» deb atashni
taklifqilgan. Tripper so'zi yiring oqish degan ma'noni bildiradi.

Gonokokklaming kulturalarini dastlab sun'iy oziq muhitlarda Leystkov
va F.Lyoffler (1882-y.) o'stirgan, E.Bumm (1885-y.) esa ularning kasallik
etiologiyasida o'rni borligini ko'rsatib bergan.

Hozirgi vaqtda so'zak jinsiy yo'l bilan yuqadigan kasalliklar orasida
eng ko'p tarqalgani hisoblanadi, yiliga dunyo bo'yicha 200-250 mIn.dan
ortiq kishi bu kasallikka chalinadi. Hatto rivojlangan Yevropa davlatlarida
ham so'zak kasalligi soni bo'yicha o'tkir yuqumli grippdan keyingi o'rinda
turadi.

Morfologiyasi. Gonokokklaming kattaligi 1,25-1,0x0,7-0,8 mkm bo'lib,
shakli loviyasimon, kofe donachalariga o'xshash bo'lib, juft-juft holda
joylashadi (52-rasm). Spora hosil qilmaydi, ammo kapsula yoki
mikrokapsulagaega. Gram usulida manfiy bo'yaladi. Gonokokklar polimorf
bo'lib, ulaming mayda yoki kattaroq shakllari ham ma’lum. Bo'yoqlarni
(metilen ko'ki, brilliant yashili, fuksin) yaxshi qabul qiladi. Ammo
gonokokklaming differensial tashxisi Gram usuli bo'yalishga asoslanadi.
Antimikrob preparatlar va harorat ta’sirida tez o'zgarib, L-shakliga o'tishi
mumkKin.
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Gonokokklar makroorganizm hujayralari ichida yoki tashqarisida
joylashadi. Fagositozga chidamli. Gonokokklaming 30 dan ortiq
auksotiplari aniqlangan.

Gonokokklar undirmasidan tayyorlangan preparatlar elektron
mikroskopda ko ‘rilganda, ular 2 ovalsimon kokklardan iborat ekanligini
ko'rish mumkin. Ularning tashqi qobig'i, sitoplazmasi va membranasi 3
qavatdan iborat bo‘lib. ular mikroorganizmning mustahkamligini
ta’minlaydi. Gonokokklar sitoplazmasida ko ’plab ribosoma donachalari,
yadro kiritmalari mavjud. Gonokokklaming tashqi qismida tukchalar bo'lib.
ular mikroorganizmning virulentligini belgilaydi (53-rasm).

0 ‘sishi. Gonokokklaraerob yoki fakultativ anaeroblar, ulaming o'sishi
uchun havo tarkibida 5-10% CO, bo'lishi kerak. Oziq muhitlar- gajuda
talabchan. Oziq-muhit tarkibida albatta qon zardobi. aminokislotalar, assit
suyuqligi bo'lishi kerak. O'sishi uchun optimal harorat 370C, pH /,2-1A4-

Gonokokklarni o'stirishda V.N.Bednova va M.M .Vasilev (1982-y.),
Beyli (1963-y.) muhitlaridan keng foydalaniladi. Gonokokklar 25°C da yoki
42-45"C da o'smaydi. Talab qilingan optimal haroratda muvofiq oziq
muhitlarda 24 soatdan keyin mayda, kattaligi 1-3 mm bo'lgan, rangi oqimtir
koloniyalar hosil qiladi.

Gonokokklar kulturasini oziq muhitlarga qayta-qayta ekish natijasida
mayda kulturalar hajmi kattalashadi va o'zining virulentligini, ya’ni
mikrokapsulasi va tukchalarini yo'qotadi.

Biokimyoviy xususiyati. Gonokokklar biokimyoviy xususiyati
bo'yicha nisbatan faol emas. Glyukozani kislota hosil qilib gazsiz
parchalaydi, o'zgargan gonokokklar esa bironta ham uglevodni

52-rasm. Surtmadagi gonokokklar, 53-rasm. Gonokokklar,

leyko-sitlar ichidajoylashgan elektronmikrofoto.
Pl-pilakchalar yaqqol ko'zga tashlanadi,

kat. KI18000 (muallif X. Xachikyan)
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parchalamaydi, katalaza va sitoxromoksidazaga ega. Proteolitik
xususiyatlari ham rivojlanmagan, vodorod sulfid, ammiak, indol, qonli
agarda esa gemoliz hosil qilmaydi. sut. jelatina. kartoshka qo'shilgan
muhitlarda o'smaydi.

Toksin hosil qilishi. Gonokokklar ekzotoksin hosil qilmaydi, ammo
bakteriya hujayrasining parchalanishi natijasida endotoksin ajratadi. bu
omil odam va tajriba hayvonlari uchun kuchli zahar hisoblanadi.

Chidamliligi. Gonokokklar odam organizmidan tashqarida. quri-
tilganda, 40"C haroratda tezda nobud bo'ladi. Dezinfeksiyaiovchi
moddalar: 1:10000 gacha suyultirilgan kumush nitrat. kaliy permanganat
(1:50) ta’sirida bir necha daqiqada o'ladi.

Gonokokk yiring ichida, nam buyumlar (choyshab, sochiq va hk.)da
24 soatgacha tirik saqlanadi. Vakuum hosil qilib muzlatilganda. ular
antigenlik xususiyatini uzoq vaqt saqlab qoladi. Masalan, muzlatilgan
kulturalar 5 yildan so'ng yana oziq muhitda qayta undirilgan tadqiqotlar
ma’lum. Gonokokklar so'nggi yillarda L-shakl hosil qilib, turli xil
antibakterial preparatlarga chidamliligini o'zgartirmoqda. Bu hoi
davolashni ancha mushkullashtiradi. Gonokokklar ayniqgsa. penitsillinga
qarshi penitsillinazafermentini ishlay boshladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Gonokokklar fagat odamlarda
kasallik keltirib chiqaradi, shuning uchun antraponoz kasallik hisoblanadi.
Tabiiy sharoitda hayvonlar so'zak bilan kasallanmaydi, ularga kasallik
yuqtirish tadqiqotlari natijasiz bo'lmoqda. Keyingi yillarda ba’zi
tadqiqotchilar maymunlarga so'zak yuqtira olganliklari haqida
adabiyotlarda ma’lumotlar berishgan.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. So'zak (gonoreya) yuqishining
ko'proq uchraydigan yo'li bu aksariyatjinsiy yo'ldir, ya’ni bu kasallik
so'zak bo'lgan bemor bilan jinsiy aloqa qilganda, shuningdek, kasalligi
surunkali tus olgan erkak va ayollardan yuqadi. Kamdan-kam hollarda
bemor foydalangan buyumlardan (choyshab, sochiq, o'rin-ko'rpa, ichki
kiyim vahk.) yuqishi ham mumkin. Chaqaloqlarga bemoronasiningtug'ish
yo'llari orqali o'tadi. Ularda asosan ko'z konyunktivasi zararlanadi
(blennoreya). Yosh bolalarning jinsiy sohasiga kattalar bilan bir o'rinda
yotganida, tuvakdan, vanna, tog'ora va boshqa buyumlardan umumiy
foydalanilganida ham kasallik yuqish ehtimoli bor.

Ba’zan gonokokklar siydik-tanosil tizimi orqali butun organizmga
(gonokokkli sepsis) tarqalishi mumkin. Bu hoi organizm qarshiligi
pasaygan, spirtli ichimlikka ruju qilgan hamda pala-partish jinsiy hayot

kechiradigan odamlarda kuzatiladi.
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Kasallikning birdan-bir manbai so ‘zak bilan og‘riganini bilmay yurgan
yoki surunkali so'zakka chalingan bemor hisoblanadi. So'zakda asosiy
patologik jarayon odatda qo‘zg‘atuvchi birlamchi kirgan joyidan
boshlanadi. Shunga asosan siydik-tanosil a’zolari (genital), ekstragenital
va metastatik so'zak tafovut qilinadi. Metastatik so'zak genital va
ekstragenital so'zak asorati hisoblanadi.

Gonokokklar aksariyat siydik-tanosil a’zolari shilliq qavatlarining
silindrik epiteliylarini (uretra, bachadon bo'yni, ko'z shilliq qavati. to'g'ri
ichak) zararlaydi. Qo'zg'atuvchi limfogen yo'l bilan ham tarqalishi mumkin
deb taxmin qilinadi.

Avyollarda gonokokklaravval siydik chiqarish kanali, bachadon bo'yni,
so'ngra bachadon va naylarini hamda tuxumdonni zararlantiradi. Gono-
kokklar ajratgan gonotoksin tufayli bemorning boshi og'rib, ishtahasi
yo'qoladi. Siydik-tanosil tizimida achishish, og'riq. ajralma kelishi kabi
subyektiv va obyektiv belgilar namoyon bo'ladi.

Kasallikning yashirin davri 3-5 kundan 2-3 haftagacha bo'lib, u siydik-
tanosil qismidan katta miqdorda yallig'lanish elementi - yiring kelishi
bilan boshlanadi.

So'zakning o'tkir. o'rtacha o'tkir va sust kechadigan - yangi hamda
surunkali (kasallik boshlangandan ikki oy keyin) va yashirin xillari tafovut
qilinadi. Kasallikning birinchi kunlari bemorning siydik kanali og'zi
yopishib, giperemiyalanib shishib ketadi. Siydikda shilimshiq va yiringli
ipchalar ko'rinadi. Ertaiablari uretra kanalidan sarg'ish-gungurt yiring
keladi. Yallig'lanish kuchayganida ajralayotgan yiring qon aralash bo'lishi
mumkin. Kasallikning 3-4-haftalari oxirida yallig'lanish uretraning old
qismidan orqasiga o'tadi, natijada kasallikning belgilari zo'rayadi
(uretrotsistit). Bemor tez-tez siyadi va og'riq sezadi.

Surunkali so'zak o'zining subyektiv va obyektiv belgilari bilan xuddi
torpid so'zakka o'xshab ketadi. Bemorlarning 60% ida kasallik kam
ifodalangan belgilar bilan kechadi. Surunkali so'zakda siydik kanali
butunlay zararlanadi.

Ayollar so'zagi o'zining klinik ko'rinishi va kechishi jihatidan
erkaklarnikidan bir oz farq qiladi. Bu erkak va ayollar siydik-tanosil
a’zolarining tuzilishidagi tafovutlarga bog'liq. Ayollarda so'zak infeksiyasi
uretra, Bartolin bezlari, bachadon bo'yni, shuningdek, to'g'ri ichakni bir
yo'la shikastlantiradi vajadal kechadi. Keyingi yillarda so'zakning klinik
simptomlari o'zgara borib kasallik epidemiologiyasi, diagnostikasi va
davosida o'z ifodasini topmoqda. Ayniqsa, ayollar so'zagi tashxisi uning
75-80% subyektiv asimptom kechishi hisobiga murakkablashmoqda.
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So'zak bilan xastalangan erkaklar yaxshi davolanmasa uretrit, sistit,
prostatit, epididimit, vezikulit kabi surunkali kasalliklar avj olishi mumkin.
Ayollarda esa endotservitsit, endometrit, endomiometrit, salpingit, oofarit
kabi kasalliklar yuzaga keladi. Ayniqsa, kasallik asoratida erkak va ayollar
birumr bepusht bo'lib qolishi mumkin.

Immuniteti. Odamda so'zakka qarshi tug'ma immunitet yo'q.
Kasallikdan sog'aygandan so'ng turg'un, kuchli, uzoq davom etadigan
immunitet hosil bo'lmaydi. Bemorning qon zardobida immunoglobulinlar
(agglutinin, pretsipitin, opsonin, komplementni bog'lovchi antitelolar)
paydo bo'ladi. Ammo ular ham kasallikdan himoya qilmaydi, shuning
uchun odam bu kasallik bilan bir necha marotaba kasallanishi mumkin.
So'zakda tugallanmagan fagositoz qayd qilinadi.

Laboratoriya tashxisi. So'zakning o'tkir xilida tashxis, asosan,
bakterioskopik usul bilan aniqlanadi. Tekshirish uchun uretra, qin, vulva,
bachadon bo'yni, erkaklik bezi, to'g'ri ichak, konyunktivalardan ajralgan
yiring hamda siydikda hosil bo'lgan cho'kma olinadi. Ulardan surtma
tayyorlanib, Gramm va Lyoffler usullarida, metilen ko'ki bilan bo'yab,
mikroskop ostida ko'riladi. Bunda ko'kimtir rangda bo'yalgan
leykotsitlarning ichida to'q rangli loviyasimon gonokokklar ko'rinadi.
Lekin tashxis qo'yishda gonokokklar, asosan. Gram usulida bo'yaladi.
Bunda gonokokklarjuft-juft bo'lib, qizil rangga kiradi. Asosan leykotsitlar
ichida joylashadi. Ularning bu holda joylashishi xuddi «asalarining
uyasindagi ko'rinishni eslatadi. Odatda o'tkir so'zakka chalingan
bemorlarga bakterioskopik usulda tashxis qo'yish unchalik murakkab emas.

Kasallikning surunkali xiliga tashxis qo'yishda kultural usuldan
foydalaniladi. Bunda patologik ajralma go'shtli-agarli muhitga ekiladi.
Gonokokklar sofkulturasini ajratish uchun CO, miqdori havo tarkibida 5 -

10% bo'lishi talab qilinadi. Bundan tashqari, komplementni bog'lash
reaksiyasi, bilvosita gemagglutinatsiya reaksiyasi va allergik sinamalardan
foydalaniladi.

Davosi. So'zakni davolash mutaxassisdan antibakterial (roksitromitsin
lek), immunoterapevtik, mahalliy va fizioterapevtik muolajalarni bir yo'la
mukammal bilishni talab qiladi; yuqoridagi usullarni qo'llash zararlangan
o'choqning xarakteriga qarab olib boriladi. Masalan, asorat bermagan
yangi so'zak faqat antibiotiklar bilan davolansa, asoratli hamda surunkali
shakllarini davolashda kompleks davo usullari qo'llaniladi.

Kasallikning oldini olish. Buning uchun aholining turmush darajasini,
ish, oila sharoitini yaxshilash, ularning sanitariya madaniyatini

yuksaltirishga qaratilgan bir qator choralarni amalga oshirish lozim.
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Kasallik manbaini va u bilan muloqotda bo'lganlami tez aniqlash va ularni
toMiq davolash muhim rol o'ynaydi. Keyingi yillarda so'zakning shaxsiy
profilaktikasi uchun gibitan, miramistin kabi preparatlar qo'llanilmoqda.
Bular foydalanish uchun qulay kichkina shishachalarda bo'lib, unijinsiy
aloqa qilingandan so'ng uretra vajinsiy a’zolarga surtiladi.
Blennoreyaning oldini olish uchun barcha tug'ruqxonalarda har bir
yangi tug'ilgan chaqaloqning ko'ziga 1-2 tomchi albutsid tomiziladi.
So'nggi yillardagi ma’lumotlarga qaraganda dunyoning barcha
mam lakatlarida kasallikning ko'payishida fohishabozlik, besoqolbozlik
(gomoseksualizm), jinsiy hayotga yengil qarayotganlarning o'rni katta.
Yoshlar orasida bu kasallikning oqibatlari to'g'risida sanitariya maorifi
ishlarini maxsus reja asosida olib borish talab qilinadi. Hanuzgacha
so'zakka qarshi maxsus profilaktika chora-tadbirlari ishlab chiqilmagan.

Meningokokklar

Meningokokkning (Neisseria meningitidis) sof kulturasini A.Vek-
selbaum 1887-yili meningit bilan og'rigan bemorning orqa miya
suyuqligidan ajratib olgan va uni atroflicha tekshirgan. Meningokokklar
Neisseria zoti. Neisseriaceae oilasiga 4 guruh 1bo'limga kiradi.

Morfologiyasi. Meningokokklar loviya shaklida bo'lib, juft-juftjoy-
lashadi, diametri 0.6- 1.0 mkm. botiq tomoni bir-biriga qaragan, tashqi
tomoni esa qavariq (do'ng) bo'ladi. Bu mikrob ba’zan tetrakokklarga
o'xshab to'rttadan ham joylashadi, spora hosil qilmaydi, xivchinlari yo'q.
Ammo ularda fimbriyalar (pili) yoki tukchalar borligi aniqlangan, bular
yordamida ular epiteliy hujayralarining shilliq qobig'iga yopishadi. Gram
bilan qizil rangga (grammanfiy) bo'yaladi. Yiringdan olingan materialda
ko'pincha meningokokklar leykotsitlarning ichida, ba’zan juda oz
miqdorda uning tashqarisidajoylashadi (54-rasm).

54-rasm.0rqa miya suyuqlig'idan

tayyorlangan preparatdagi meningokokklar
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Toksin hosil qilishi. Meningokokklarendo- va ekzotoksin hosil qiladi.
Bu bakteriyalarning ekzotoksini gemolitik, endotoksinlari pirogenlik
xususiyatiga ega.

Antigen tuzilishi. Meningokokklarda 3 xil antigenlar mavjud:
polisaxaridlar (seroguruhlar). ogsillar (serotiplar), polipeptid-polisaxarid
birikmalar (immunotiplar). Meningokokklar kapsulasi tarkibida 4 guruh
polisaxaridlar; A. B. C, D bor. Keyingi yillarda ulaming serologik guruhlari
13taga(E.X,Y.Z,W-135.H. [, K, L) ko'paydi. Bulardan. asosan, A, B.C
guruhlari ko'p uchraydi.

Chidamliligi. Meningokokklar tashqi muhit ta’siriga chidamsiz, ular
bemorlarning ajratmalarida tezda autolizga uchraydi, shu sababli
tekshirishni laboratoriyada zudlik bilan olib borish lozim. Meningokokklar
60"C haroratda 10 daqiqada, 100°C qizdirilganda 30 soniyada o'ladi.
Ultrabinafsha nurlar kuchli ta'sir etadi.

Meningokokklar dezinfeksiya qiluvchi eritmalar ta’siriga ham
chidamsiz, ularxloraminningO,5-1,0% 1li hamda karbol kislotaning 3,5%
li eritmasida, 70" spirt ta’sirida bir zum dao'ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Tabiiy sharoitda meningokokklarga
hayvonlar chidamlidir. Tajribalarda quyon va maymunlaming miyalariga
meningokokklami yuborib. ularda kasallikni keltirib chiqarish mumkin. Dengiz
cho'chqachasi va oq sichqonlarning qorin bo'shlig'i hamda plevra pardasiga
yuborilganda ushbu hayvonlarda kuchli zaharlanish sodirbo'lib, ularo'ladi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Infeksiya manbai bemor va
bakteriya tashib yuruvchi odamlar hisoblanadi. Kasal yoki bakteriya
tashuvchi bilan muloqotda bo'lganlarning 1-3% ida asosiy kasallik
(umumiy intoksikatsiya, meningit), 10-30% da nazofaringit rivojlanadi va
70-80% odamlar bakteriya tashuvchiga aylanadi. Shuning uchun
epidemiyadavrida odamlarni 95%i tashuvchi, faqat 1% i kasal bo'ladi.

Mikroblar 1 m masofagachabo'lgan oraliqda, yo'talganda, aksirganda,
qattiq gaplashganda havo-tomchi yo'li orqali sog'lom odamga yuqadi.
Meningokokk infeksiyasining, asosan, nazofaringit, septik meningit,
meningokokksemiya shakllari mavjud. Bakteriya burun va halqumning
shilliq qavatidagi epiteliy hujayralariga kiprikchalari bilan birikadi. U yerdan
mikroorganizm limfa tomirlariga, so'ng qonga tushib organizmga tarqaladi
vamiyaning yumshoq pardalarida yiringli yallig'lanish keltirib chiqaradi.

Meningokokkli bakteremiyadaqo'zg'atuvchilarning ko'pchiligi nobud
bo'ladi va qonga ko'p miqdorda endotoksin ajraladi. Natijada
meningokoksemiya rivojlanadi. Bunda harorat ko'tariladi, tomirlar

shikastlanadi. gipoksiya va atsedoz yuzaga keladi.
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Meningokokk infeksiyasi bilan, asosan, 1 yoshdan 5 yoshgacha
bo'lgan bolalar (69-80%) kasallanadi. Ammo epidemiyadavrida o'smirlar
va kattalar ham kasallanishi mumkin. Aholi zich bo'lganjoylarda, masalan,
maktab, bolalar bog'chasi, talabalar yotogxonasi kabi joylarda kasallik
tez tarqaladi.

Meningokokk infeksiyasi har20-30-yilda qaytalanadi. Kasallik, asosan,
kuz hamda qish oylarida uchraydi. Toshkent shahrida birinchi meningokokk
infeksiyasining epidemiyasi 1945-yildakuzatilgan. Ikkinchiepidemiya 1971-
yildan 1975-yilgacha davom etdi. O'zbekistonning barcha viloyatlarida
1971-1977-yillar davomida bu kasallik epidemiya ravishda tarqaldi.

Bolalarda meningit kattalarga nisbatan ko'p uchraydi. Bu gemato-
ensefalitik to'siq (barer) va immunologik reaktivlikning pastligi bilan bog'liq.

Kasallikning yashirin davri 2-3 kun, u o'tkir boshlanadi, gavda harorati
ko'tariladi, qattiq bosh og'rig'i, qusish va alahsirash, bosh va bo'yin
muskullarining tortishi kuzatiladi. Ko'zqorachiqlari kengayib, bemor hushdan
ketadi. Kasallikning og'ir shaklida bemoroyoqlari bukilgan holda qotib qoladi.

Bemorning orqa miya suyuqligi (OMS) loyqalanadi. tarkibida leykotsitlar
ko'payadi. orqa miya bosimi ko'tariladi, shuning uchun punksiya qilinganda
orqa miyasuyuqligi loyqa holda otilib chiqadi. Ayrim hollarda meningokokk
qgonda ko'payib meningokokksemiya paydo bo'ladi. Mikrobni qonda,
endokardda, bo'g'imlarda va o'pkada topish mumkin.

Antibiotik va sulfanilamid preparatlari qabul qilingunga qadar o'lim
50-60% ni tashkil etar edi. Kasallikni o'z vaqtida aniqlab, davolanmagan
bolalarda bu infeksiya hozir ham 70-80% hollarda o'lim bilan tugaydi.

Immuniteti. Umuman bu kasallikka qarshi odamlarda nisbatan tabiiy
immunitetbo'ladi. Shuni e’tiborga olish kerakki, sog'lom kishilaming burun,
halqum ajralmalarida ma’lum miqdorda meningokokklami me’yorida ham
ajratib olish mumkin, lekin ular kasallikka chalinmaydilar. Meningit bilan
kasallangan odamlarda sog'ayganidan so'ng kuchli, uzoq davom etadigan
immunitet hosil bo'ladi. Qonida esa agglutinin, pretsiptin, opsonin,
bakteriotsin va komplementni bog'lovchi antitelolar yuzaga keladi.

Laboratoriya tashxisi. Epidemik serebrospinal meningitning
mikrobiologik tashxisida, asosan, orqa miya suyuqligi tekshiriladi. Bundan
tashqari, burun-halqumdan olingan shillig modda vaqon ham tekshirilishi
kerak. Bu usul rekonvalessent yoki sog'lom meningokokk tashib
yuruvchilami aniqlashda juda ahamiyatli. Birinchi tekshirish usuli
bakterioskopiya bo'lib, surtmalarda grammanfiy diplokokklar aniqlanadi.
Ammo shuni yodda tutish kerakki, orqa miya suyuqligidan tayyorlangan

surtmalarda N.meningitidis ni topish juda qiyin. KasalxonalardaOM Sning
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umumiy klinik tahlili o'rganiladi. Bunda OMSning rangi, tarkibi
(leykotsitoz. oqsil, shilliq va boshqalar) o'zgarganligi aniqlanadi. Kultural
tashxisida OMS, bemor qoni, burun va halgumdan olingan shillig modda,
zardob va qonli yoki ristomitsi, assit suyuqligi qo'shilgan agarli Petri
kosachasiga ekiladi. Ajratib olingan kulturalarni sitoxrom-oksidaza usuli
yordamida tekshiriladi. Shu bilan birga ularning fermentativ, serologik
xususiyatlari ham aniqlanadi. Burun-halqumdagi shilliq modda
tekshirilganda ayrim hollarda saprofit mikrokokklarni (Branhamella
catharrhalis) ham uchratish mumkin. Burun-halqumdagi saprofit kokklar
(kataral mikrokokklar) va boshqalar shakli jihatidan meningokokklarga
o'xshasada, ammo meningokokklami agglyutinatsiya qiluvchi maxsus
zardoblar bilan agglutinatsiya bermaydi, shu maqsadda agglutinatsiya
reaksiyasi va immunofluoressent usullaridan foydalaniladi. Branhamella
catarrhalis uglevodlami, N.sicca esa glyukoza va maltozani parchalaydi.

Kasallikka tez tashxis qo'yish uchun orqa miya suyuqligi bilan
pretsipitatsiya reaksiyasi, bemor zardobi bilan esa neytrallash (NR),
bilvosita gemagglutinatsiya reaksiyalari (BilGAR) qo'yiladi. Hozir
immunoferment (IF), immunoelektroforez va radioimmun (R1) usullaridan
foydalanilmoqda, bular yordamida qon va orqa miya suyuqligidan
patogen meningokokklaming antigenlarini tezda aniqlash mumKkin.

Davolash. Epidemik serebrospinal meningitni davolash uchun hozirgi
vaqtda antibiotiklar,jumladan, penitsillin va levomitsitin ishlatiladi, chunki
penitsillin gematoensefalitik to'siqdan o'ta oladi. Bulardan tashqari, odam
gonidan tayyorlangan normal gammaglobulin, yangi dorilardan rifampitsin
ishlatiladi. Zaharlanishni kamaytirish maqsadida unga turli tuz eritmalari,
glyukoza, qon plazmasi va boshqalar yuboriladi. Klinikada simptomatik
davolash muolajalari amalga oshiriladi.

Kasallikning oldini olish. Bemorga erta tashxis qo'yish, uni zudlik
bilan kasalxonagajoylashtirish, shu atrofdagi bakteriya tashib yuruvchilami
aniqlash (sanatsiya qilish), kontaktda bo'lganlarni ko'zdan kechirjsh,
mabodo kasallik bolalar muassasasida aniqlangan bo'lsa, u holda darhol
ma’lum muddat karantin e ’lon qilinishi talab etiladi. Aholi orasida sanitariya
va gigiyena qoidalariga rioya qilish borasida suhbatlar o'tkaziladi.
Kamgquvvat, darmonsiz bolalarga esa gamma-globulin buyuriladi.

Hozirgi paytda maxsus polisaxaridlardan tayyorlangan
meningokokkning kimyoviy vaksinasi mavjud. Bu vaksina bilan
meningokokkning A vaC hamda W -135 seroguruhlariga qarshi emlanadi.
Emlashni ayniqsa, kasallik tashib yuruvchilar deb gumon qilinganlar
orasida olib borish ijobiy natija beradi.
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IX BOB

ICHAK BAKTERIYALARI OILASIGA
MANSUB MIKROBLAR

Ichak bakteriyalari oilasiga evolutsion nuqtai nazardan o'zaro juda
yaqin, lekin patogenligi va ayrim xususiyatlari bilan farq qiladigan, asosan,
odam yoki umurtqali hayvonlarichagida yashaydigan bakteriyalar kiradi.

Enterobakteriyalar (Enterobacteriaceae) oilasi 14 urug'ni o'z ichiga
oladi: Escherichia; Klebsiella; Proteus, Yersinia, Erwinia, Shigella,
Salmonella, Enterobaster, Citrobacter, Hafnia, Serratia, Providencia,
Morganella, Edwarosieela. Urug' turlarga, tur esa biologik, serologik,
xemologik va boshqa variantlarga bo'linadi.

Morfologiyasi. Enterobakteriyalar - grammanfiy tayoqchasimon
mikroblar. Ulaming uzunligi 1-5 mkm, eni 0,3-0,8 mkm, ko'pchilik
shtammlari harakatchan, chunki butun yuzasi bo'ylab (peritrix) xivchinlari
bor. Ba*zi turlari kapsula hosil qiladi, ichak bakteriyalarining ustki qismida
umumiy jinsiy (seks pili) kiprikchalari mavjud.

Ofsishi. Barcha ichak bakteriyalari oilasiga mansub mikroblar aerob
va fakultativ anaeroblardir. Tarkibida go'sht ekstrakti bo'lgan oziq muhitlar
(masalan: go'sht-peptonli agar, go'sht-peptonli bulon va boshqalar)da
yaxshi ko'payadi. Ular har xil uglevod va ogqsillarni parchalaydigan
fermentlar hosil qiladi. Fermentativ xususiyatlariga ko'ra bular birmuncha
faol. Shu sababli bu xususiyatdagi farqlar bo'yicha bakteriyalarni
tasniflash. uning urug' va turini aniqlashda keng qo'llaniladi.

Ichak bakteriyalarining quyidagi asosiy xususiyatlari aniqlanadi: 1)
uglevodlarni parchalaganda hosil bo'ladigan mahsulotlar (kislota va
gazlar); 2) metil qizili bilan hosil bo'ladigan reaksiya: 3) musbat Foges-
Proskauer reaksiyasi va atsetil metil karbinol hosil qilishi; 4) nitratlami
qaytarishi; 5) ureaza hosil qilishi; 6) KSN ishtirokida o'sishi va boshqa
xususiyatlariga ko'ra yuqorida bayon qilingan guruhlaming biriga kiritiladi.

Antigen tuzilishi. Ichak bakteriyalarining antigen tuzilishi murakkab
bo'lib, ularni identifikatsiya qilish (farqlash)da .ahamiyatlidir. Entero-
bakteriyalarda asosan 3 ta antigen mavjud: 1) somatik O-antigen; 2)
xivchinli N— antigen; 3) K-kapsulali antigen. Somatik O-antigen, asosan,
hujayra devorining tashqi qavatidagi lipopolisaxariddan iborat. O -
antigenning maxsusligi uglevodlarning determinantlari orqali nazorat
qilinadi. N-antigen flagellin deb ataladigan oqsildan tashkil topgan bo'lib,
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bakteriya xivchinidajoylashgan. K-antigen hujayra devoridagi polisaxarid
va ogsillar birikmasidan iborat. O-antigenga nisbatan yuzada joylashgan. Bu
antigenlar bir-biridan immun-kimyoviy xususiyatlari bilan farq qiladi. Shu sababli
ular yordamida enterobakteriyalarning urug'i, turi, serologik guruhi va
serovariantlari aniqlanadi. Enterobakteriyalarning antigenlari turli immunologik
reaksiyalar,jumladan, agglutinatsiya, bilvosita gemagglutinalsiya. pretsipitatsiya,
immunoelektroforez va boshqa reaksiyalar yordamida maxsus zardoblar bilan
aniqlanadi.

Enterobakteriyalar tabiatda keng tarqalgan bo'lib, odam va hayvonlaming
ingichkavayo ‘g ‘on ichaklarida yashaydi. Ular orasida saprofit, shartli-patogen
va patogen turlari bor. Enterobakteriytilar odam va hayvon najasi orqali tashqi
muhitga tushadi va turli muddat saqlanib qoladi.

Patogenligi. Enterobakteriyalar ustida joylashgan tukchalar adgeziv
xususiyatgaega, ularyordamidamikrob epiteliy hujayralarigayopishib oladi vau
yerdako'payadi. Enterobakteriyalarend o va ekzotoksinlarhosil giladi. Endotoksin
hujayradevoridagilipopolisaxariddan tashkil topgan bo'lib. bakteriyatanasi bilan
mustahkam bog'langan, shuning uchun bakteriya hujayrasi parchalangandan
so'ng ajraladi, u haroratga chidamli. Enterotoksin (ekzotoksin) esaoqgsildan iborat,
haroratga chidamsiz. Enterotoksin hosil bo'lishi Ent-plazmida orqali nazorat
qilinadi. Bu plazmidatransmissiv bo'lganligi sababli. donorhujayradan retsipiyent
bakteriya hujayrasiga, odam yoki hayvonlar ichagida konyugaLsiya natijasida
o'tadi. Enterobakteriyalarning ko'p turlari (ichak tayoqchasi, Zonne va Fleksner
shigellalari, salmonella va boshqalar) enterotoksin hosil giladi.

Patogenezi. Enterobakteriyalarning patogen turlari odam va hayvonlarda
klinik belgilari. patogenezi har xil bo'lgan turli yuqumli kasalliklar (esherixioz,
shigellez, salmonellez va boshqalar) keltirib chiqaradi.

Patogen enterobakteriyalarga, asosan, 4 urug': Eschirichia, Klebsiella.

Salmonellava Shigella larkiradi.
Esherixiylar

Ichak tayoqchasi (Escherichiacoli)ni 1885-yildanemis olimi TeodorEsherix
dispepsiya bilan og'rigan bemor najasidan ajratib olgan. E.coli tabiatda keng
tarqalgan bo'lib, odam va sut emizuvchilaming ichaklarida yashaydi. Bundan
tashqari, qush, baliq. sudralib yuruvchilar,amfibiya va hasharotlar ichagida ham
bo'ladi. Ichak tayoqchasi najas bilan ko'p miqdorda ajralib, tashqi muhit (tuproq,
suv, turli buyumlar)ni ifloslantiradi.

Escherichiaurug'i E.coli, E.fergusonii, Ehermannii, Evulneris va E.blattae
(suvarak ichagida topilgan) turlardan tashkil topgan bo'lib, ularbiokimyoviy va

fiziologik xususiyatlarijihatidan bir-biridan farq qiladi.
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Morfologiyasi. Ichak tayoqchasi morfologiyasiga ko‘ra
Enterobacteriaceae urugNga mansub enterobakteriyalarga o'xshaydi,
hajmi 1.1-1.5x2,0-6,0 mkm (55-rasm). Bularning ayrim shtammlari
harakatchan (peritrix), ayrimlari esa harakatlanmaydi, ya'ni xivchinlari yo'q.
Hozirgi vaqtda 30% patogen esherixiylarda jinsiy kiprikchalar borligi
aniqlangan. Ba'zi shtammlari mikrokapsula yoki shilimshiq kapsula hosil
qiladi. Grammanfiy, spora hosil qilmaydi.

Bakteriya hujayrasi mayda tuklar (fibriyalar) bilan qoplangan. Nukleoid
DNK sida G+S 48-52% ni tashkil etadi.

0 ‘sishi. E.coli fakultativ anaerob. 37°C haroratda va pH 7/2-1,5
bo'lganda yaxshi o'sadi."Esherixiylar 22-37"C da o'z faoliyatini saqlab
qoladi. ammo pastharoratda o'sishi to'xtaydi. Ular go'sht-peptonli agarda
shakli yumaloq. rangi tiniq va yaltiroq, chetlari esa bo'rtgan, diametri 1-
2 mm li S-shakldagi koloniyalar hosil qiladi. Lekin mutatsiyalar hisobiga
R-shaklga ega koloniyalar ham vujudga kelishi mumkin, bu holda ular
asosiy biologik xususiyatlarini yo'qotadi.

Go'sht-peptonli bulonda bir xil quyqa, so'ng cho'kma hosil qilib
ko'payadi. Ichak tayoqchasi differensial oziq muhitlarda ularning tarkibiga
ko'ra turli rangdagi koloniyaiarni hosil qiladi. Masalan: Endo muhitidagi
to'q qizil yaltiroq koloniyalar, muhit tarkibidagi laktozani ichak tayoqchasi
parchalaganligi hisobiga hosil bo'ladi.

Fermentativ xususiyati. Ichak tayoqchasi fermentativ xususiyatiga
ko'ra juda faol bo'lib, laktoza, glyukoza, mannit, maltoza va boshqa
uglevodlarni kislota vagaz hosil qilib parchalaydi. Ammo ichak tayoqchasi
shtammlarining 10- 12% laktozani parchalamaydi, ular«notipikshtammlar»
deb ataladi. Bu urug' a’zolari indol hosil qiladi, nitratlami nitritlargacha
qaytaradi, ammo H,S hosil qilmaydi.

55-rasm. a-E.coli sofkultura:
b-mikroskopik:

d-elektronmikroskopik ko'rinishi
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Toksin hosil qilishi. Ichak tayoqchasi. asosan, endotoksin ajratadi.
Ichak tayoqchasining ayrim enteropatogen shtarnm lari 2 xil enterotoksin
va4 xil gemolizinlar sintezqiladi. Toksin ajratish xususiyati Ent-va Hly-
plazmidalar orqali nazorat qilinadi.

Antigen tuzilishi. Esherixiylarda O-, K- va H-antigenlart bor.
Shulardan O-antigen asosiy bo ‘lib, ularning serologik guruhlarini
belgilaydi. O-antigen somatik, haroratga chidamli, shuning uchun
100"S da qaynatilganda va avtoklavda agglutinatsiya qilish
xususiyatini yo'qot-maydi. Hozirgi vaqtda ichak tayoqchasining 170
dan ortiq O-serologik guruhlari borligi aniqlangan. K-antigen yuza
joylashgan bo'lib. haroratga chidamsiz B-, L - va haroratga chidamli
A -antigenlardan tashkil topgan. Esherixiylarda 100 dan ortiq turli K -
antigenlari bor. H-antigen xivchindajoylashgan bo'lib, ogsildan iborat,
termolabil tip maxsuslikka ega. Ichak tayoqchasida 50 dan ortiq turli
N-antigenlar mavjud.

Esherixiylaming antigen tuzilishigaqarab antigen formulasi belgilanadi.
Bunda antigen, lining turi va taitib nomeri ko'rsatiladi. Masalan: 0111
seroguruhining antigen fonnulasi0111:K58:H2,0111: B4:H 12,020:K84:H34,
055:B5:H7,044:K74:H 18,026:B6:H 11 va boshqalar. Ichak tayoqchasining
antigen tuzilishi mutatsiya, genetik rekombinatsiya va fag konversiyasi
kabi omillarta’sirida o'zgarishi mumkin.

Esherixiylar orasida fagovar va kolitsinovarlari ham borligi kuzatilgan.
Uning bu xususiyatidan kasallikka laboratoriya tashxisini qo ‘yishda.
epidemiologik holatini aniqlashda foydalaniladi.

Chidamliligi. Ichak tayoqchasi kimyoviy, fizik omillar ta’siriga shigella,
salmonellalarga nisbatan chidamli, shuning uchun tashqi muhitda (suv va
tuproqda)birnecha haftavaoylab yashaydi. Dezinfeksiyalovchi eritmalar: 5%
lifenol,3% lixloramincritmasi ta’sirida birnechadaqiqadaoM adi. Esherixiylar
55°C gacha qizdirilganda 1soat, 6(>C daesa 15daqiqada nobud bo'ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Ichak tayoqchasining ayrim
seroguruhlari hali emadigan buzoqchalarda ich ketishi bilan kechadigan
me’da-ichak yo'lining og'ir, ko ‘pincha o ‘lim bilan tugaydigan kasalligini
keltiribchiqaradi. Esherixiyning enteropatogen kulturasini quyon. dengiz
cho‘chqachasi, oq sichqon venasiga yoki qorin bo‘shlig‘iga yuborilganda
sepsis va peritonit rivojlanib, hayvonlar nobud bo'ladi. Teri ostiga yubo-
rilganda shu joyda yallig'lanish rivojlanib. abssessga aylanadi.

Odamlardagi patogenezi. Esherixiylar shartli-patogen mikro-
organizmlardir. Ulaming oddiy sharoitda yashabkasallik qo'zg'atmaydigan
odam uchun foydali (kommensal) turlari mavjud.
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Esherixiylar tif. paratif. ichburug* va ichakda yiring paydo qiladigan
turi bakteriyalarga nisbatan antagonistdir. Bundan tashqari, ularorganizm
uchun zarur moddalar, ferment va vitaminlarni sintez qiladi.
Esherixiylaming enterobakteriyalar oilasiga mansub patogen
mikroblarning ko'payishini to ‘xtatish xususiyatidan foydalanib, ulardan
ichak kasalliklarini davolash vaoldini olish uchun ishlatiladigan biologik
preparatlar (kolibakterin, koli-autovaksina) tayyorlanadi.

Patogen ichak tayoqchasi klinik belgilari og'ir kechishi va davom etishi
bilanbir-biridan farqqiladigan yuqumli kasalliklarni keltirib chiqaradi. Ichak
tayoqchasi. asosan, koli-enterit kasalligining qo'zg'atuvchisi hisoblanadi.

Infeksiya manbai bemor va bakteriya tashuvchilardir. Patogen mikrob
alimentar yo ‘I bilan, ba'zan bilvosita aloqa. havo-tomchi va chang orqali
yuqadi. Asosiy yuqish yo'li fekal-oral, bunda odam ifloslangan oziq-
ovqat, suv orqali kasallanadi. Koli-enterit ko'pincha chaqaloq va yosh
bolalarda uchraydi. Bu kasallikka, asosan, chala tug'ilgan, sun'iy
ovqatlantiriladigan. darmonsiz, raxit va gipotrofik bolalar chalinadi.
Bolalardagi koli-enteritning qo'zg'atuvchisi esherixiy kolining 025,026,
044,055,086,091,0111,0114,0119,0125,0126,0127,0128,0141,0146 va
boshqa seroguruhlaridir.

Ichburug'ga o'xshash kasallikning qo'zg'atuvchilari esherixiy kolining
023,028,032,0115,0124,0136,0143,0144,0151 vaboshqa seroguruhlari,
bular ayrim biologik xususiyatlari bilan ichburug' qo'zg'atuvchilariga
o'xshaydi.

Enteropatogen esherixiylar vaboga o'xshash kasallikka ham sabab
bo'ladi. Enterotoksin hosil qiluvchi esherixiyning 01.06,015,025,078,0148
va boshqa seroguruhlari vabosimon kasallikning qo'zg'atuvchilari
hisoblanadi, ular haroratgachidamsiz va chidamli enterotoksinlarhosil qiladi.

Enteropatogen esherixiylaming 02, 06, 07, 09, 011, 015, 075
seroguruhlari siydik yo'llari infeksiyalari, 01, 08, 011 seroguruhlari
xoletsistit, 01,02,08 seroguruhlari appenditsit keltirib chiqaradi. Bundan
tashqari, patogen esherixiylar peritonit, sepsis, septik shok, sistit, meningit,
piyelit, otit, ovqatdan zaharlanishlarga ham sabab bo'ladi.

Koli-enterit va vabosimon kasallik qo'zg'atuvchilari ichak epitelial
hujayrasining yuzasida, ichburug'ga o'xshash kasallik qo'zg'atuvchilari esa
shigellalar kabi epitelial hujayralarichida ko'payadi. Bakteriyalaming nobud
bo'lishi natijasida ko'p miqdorda pirogen xususiyatiga ega bo'lgan
endotoksinlarhosil bo'ladi. Vabosimon kasallik qo'zg'atuvchilari enterotoksin
ajratadi. Bu esa xolerogenga o'xshash adenilsiklazaning faolligini oshiradi,

natijada siklikadenozinmonofosfat (SAME) to'planadi va ichak epiteliylarining

252



o'tkazuvchanligi buzilib, o'tkir ich ketishi ro'y beradi. Hiiroratga chidamli
enterotoksin guanilsiklazani kuchaytirib SAMF hosil qiladi.

Hozir E.coli ning enteroinvaziv, enteropatogen, enterogemorragik,
enterotoksigen va enteroadgeziv turlari tafovut qilinadi. Ularning bunday
har xil xossalari plazmida va bakteriofaglar tomonidan ta’minlanadi.

Immuniteti. Yosh bolalarda koli-infeksiya immuniteti chuquro'rganilgan
emas, kasallikdan so ‘ng tipmaxsus kuchsiz immunitet paydo bo'ladi.

Kesishma immunitet bo'lmaganligi sababli odam umrida bir necha
marta koli-infeksiya bilan kasallanishi mumkin. Koli-infeksiyadagi
immunitet kuchsizligiga E.coli ning mikrokapsulasi borligi tufayli fagositoz
qiluvchi hujayralar faolligining pasayishi ham sabab bo'ladi.

Laboratoriya tashxisi. Kolienterit va boshqa koliinfeksiyalarga
mikrobiologik tashxis qo'yish uchun bemorning najasi. burun-halqumidan
surtma, murdadan esa qon, o't, jigar, taloq, o'pka, ingichka va yo'g'on
ichakdagi moddalar, yiring olib tekshiriladi. Tekshirilishi lozim bo'lgan
material qattiq oziq muhitlarga (Endo. Levina va boshqalar) va qo'shimcha
tif va paratiflar, ichburug' bakteriyalari o'suvchi Ploskirev, vismut-sulfit
agarlarga ekiladi. Agar sepsisga gumon qilinsa, u holda qon avval
bulonga, so'ng muvofiq qattiq oziq muhitga ekiladi. Ajratib olingan sof
kulturani differensiatsiya qilish uchun uning morfologiyasi, o'sishi,
biokimyoviy va serologik xususiyatlari tekshiriladi.

Ajratilgan esherixiyaning qaysi O -guruhga mansub ekanligini aniqlash
uchun avval tekshirilayotgan undirma qaynatiladi, bunda K-antigen
parchalanadi, so'ng agglutinatsiya reaksiyasi qo'yiladi, bunda OK - va
O-zardoblardan foydalaniladi.

Ajratib olingan kulturani yoki tekshirilishi lozim bo'lgan materialni
tezlikda identifikatsiya qilish uchun immunofluressent reaksiyasidan
foydalaniladi. Natijani 1-2 soat davomida aniqlash mumkin.

Kolienteritga serologik tashxis qo'yish wuchun bilvosita
gemagglutinatsiya reaksiyasi qo'yiladi. Agarreaksiyaning diagnostik titri
oshib boraversa, bu musbat natija hisoblanadi.

Davosi va profilaktikasi. Koli-infeksiya bilan og'rigan bemorlarga
antibiotiklar (tetratsiklin, levomitsetin, polimiksin, nitromitsin va boshqalar)
beriladi. Bundan tashqari, biologik preparatlar: koli-autovaksina,
kolibakterin. laktobakterin, bifikol, bifidumbakterinlar qo'llaniladi.

Koli-infeksiyaning oldini olish uchun bemorlarni tezda aniqlash, ularni
kasalxonagajoylash va tegishli davolash muhim ahamiyatga ega. Shuning
uchun muntazam ravishda bolalar muassasalari xizmatchilari vaoshpazlami

vaqti-vaqti bilan tibbiy ko'rikdan o'tkazib turish (dispanserizatsiya), sut
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tayyorlash oshxonalari, tug'ruqxonalar. bog'cha va yaslilarda sanitariya-
gigiyena qoidalariga qat’iy rioya qilish: suv, oziq-ovqatlar, ho‘l
mevalaming ifloslanmasligini ta’minlash kasallikning oldini olishda muhim.
Koli-infeksiyaga qarshi maxsus profilaktika ishlabchiqilmagan.

E.coli sanitar ko'rsatkich mikroorganizm hisoblanadi. Shuning uchun
u suv, oziq-ovqat, spirtsiz ichimliklar, turli buyumlarda uchratnasligi lozim.
Suv, oziq-ovqat mahsulotlari, tuproqda, ichak tayoqchasi borligini
tekshirish uchun koli titr va koli indeks aniqlanadi.

Koli titr deb E. coli bir donasi uchraydigan suyuqlikning eng kam
hajmigaaytiladi (normada250-300 ml).

Koli-indeks - 1Isuyuqlikda topiladigan E. coli soni (me'yorda 3-4
tagacha).

Salmonellalar

Salmonella urug'iga mansub bakteriyalar tabiatda keng tarqalgan
bo'lib, 2000 dan ortiq serologik variantlari mavjud. Salmonella urug'iga
qorin lift, paratiflar A, B, C vaovqatdan zaharlanishning qo'zg'atuvchilari
kiradi. Urug'ning nomi 1900-yili Liner tomonidan, 1885-yili cho'chqalar
o'lati vaqtida ushbu urug'ning asosiy vakilini ajratib olgan amerikalik
olim Devid Salmon sharafiga berilgan. Bu kasalliklar, asosan, ifloslangan
suv vaovqat mahsulotlari orqali yuqadi. Bollinger (1876-y.) salmonellyoz
bilan kasallangan hayvonlar go'shtini iste’mol qilganda kasallanishning
yuqoriligini ta'kidlab o'tgan. Keyingi yillarda salmonelalarni farqlash
Kauffman-Uayt sxemasi asosidaolib borilgan. Keyinchalik (1987-y.) Le
Minor va Popoff salmonellalarni fermentativ xususiyatlari bo ‘yicha
tasniflashni taklif qilishdi. Hozirgi vaqtda Berji aniqlagichi bo'yicha
(1994- y.) Salmonella urug'iga ikki tur kiritilgan: S.bongori va
S.choleraesuis. Oxirgisi beshta - choleraesuis (1), salamae (2), arizonae
(3a), diarizonae (3b), houtenae (4) va indica (5) kenja tur mikroblardan
tashkil topgan. ammo ko'pchilik mutaxassislar bu tasnifni oxirgisi deb

hisoblamaydilar.
Qorin till va paratifqo‘zg‘atuvchilari

Qorin tifi (ich terlama) - og'ir yuqumli antropoonoz kasallik. Tif va
paratiflar guruhiga mansub kasalliklar qadimdan ma'lum. Gippokrat
(miloddan avvalgi 460-377-yillar) qorin tifini o'z asarlarida bayon etadi.
Tif so'zi lotincha «typhos» so'zidan olingan bo'lib. «tutuny», «tumany,

«alahlash» degan ma’nolami anglatadi.
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Qorin tifi qo ‘zg ‘atuvchisi (Salmonella typhi) K. Ebert tomonidan 1880-
yili qorin tifidan o'lgan odamning tomog'idan ajratib olgan. Sh.Ashar va
R.Bensodlar 1896-yili paratif B qo ‘zg‘atuvchisining sofkulturasini ajratib
oldilar. G.Shotmyuller bu qo‘zg‘atuvehini to'liq o'rganadi. Shuning uchun
paratif B ni Salmonella schottmulleri ham deb ataladi. 1898-yili N.Gvin va
X.Kayzerlar S.paratyphi A ni kashfetishdi. Turkiyada P.Neukirch 1914-
1918-yillarda Salmonella paratyphi C ni ajratib oldi.

Salmonella urug'i 65 ta guruh va2000 dan ortiq serologik variantlardan
iborat. Salmonellalar uy va yovvoyi hayvonlar, qush, baliq, reptiliyalar
organizmida parazitlik qiladi, ulardan ayrimlari odamlarga nisbatan ham
patogen.

Xalqaro lerminlar qo ‘mitasi bo’yicha salmonella urug’i 5 ta kenja
urug'ga bo’linadi. Birinchi kenja urug’gaodamlarda kasallik qo ’zg'atuvchi
salmonellalamingkattaqismi,ya'ni A, B.C. D. Eseroguruhlari kiradi.

Morfologiyasi. Qorin tifi va paratif bakteriyalari morfologiyasi,
kattaligi, xivchinlari, bo’yalishiga ko’ra bir-biridan farq qilmaydi. Ular
mayda (0,5-1,5 mkm) tayoqchasimon, uehlari birmuncha tohntoq,
harakatchan, spora va kapsula hosil qilmaydi, xivchinlari peretrix
joylashgan grammanfiy bakteriyalar. Xivchinlar 8 dan 20 tagacha bo’lishi
mumkin. Nukleoid DNK sida G+S 50-53% ni tashkil etadi.

0 ‘sishi. Tifva paratif bakteriyalari fakultativ anaeroblar, pH 6,8-7,2
bo'lgan oddiy oziq muhitlarda ko’payadi. Tarkibida safro (o't) bo'lgan
muhit ular uchun optimal hisoblanadi. 37"C ularning o ’sishi uchun qulay,
biroq 15-4 VGda ham o'sishi mumkin. Ploskirev, Endo vaGPA muhitlarida
o'rtacha kattalikdagi rangsiz, yaltiroq. chetlari tekis, tiniq S-shakldagi
koloniyalar hosil qiladi, vismut-sulfit agarda esa qora rangli, yaltiroq,
chetlari tekis koloniyalar hosil bo'ladi. Qiyalatilgan agarli probirkalarda
18-20 soatdan so’ng nam, yaltiroq, rangsiz parda, go’sht-peptonli bulonda
esa bir xil quyqa hosil qilib o ’sadi.

Salmonella, paratif A Ploskirev, Endo kabi muhitlarda qorin tifi
bakteriyalarining koloniyalariga o'xshash koloniyalar hosil qiladi. Ularni
bir kun termostatda o'stirilgandan so'ng uy haroratida bir necha kun
saqlansa koloniya chetlarida shilliq halqachalar paydo bo'ladi, bu uning
asosiy belgisi hisoblanadi (56-rasm).

Fermentativ xususiyati. Qorin tifi bakteriyalari glyukoza, mannit,
maltozalami faqat kislota hosil qilib parchalaydi. Ammo saxaroza, laktoza
va mochevinalarni parchalamaydi. Indol, vodorod sulftd hosil qilmaydi.
Paratifbakteriyalari esa biokimyoviy xususiyatlariga ko'ra faolroq, shuning
uchun barcha uglevodlami kislota va gaz hosil qilib parchalaydi.
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56-rasm. Ichak bakteriyalari oilasiga
kiradigan mikroblar koloniyasi:
I-ichak tayoqchasi; 2-salmonellalar;
3-qorin tifi salmonellalari

Dissotsiatsiyajarayonida qorin tifi salmonellalari S shakldan R shaklga
aylanishi mumkin. Natijada ularning muhim somatik O-antigeni va asosiy
biologik xususiyatlari yo'qoladi. Tabiiy sharoitda qorin tifi salmonellalari
ikki xil biokimyoviy variantda, ya'ni ksiloza musbat va ksiloza manfiy
bo'lishi mumkin.

Toksin hosil qilishi. Qorin tifi va paratif salmonellalari asosan
endotoksin hosil qiladi. Bu toksin haroratga chidamli. 120nC da 30 daqiqa
qaynatilganda ham o'z xususiyatlarini o'zgartirmaydi.

Antigen tuzilishi. Tifva paratifsalmonellalarida uch xil antigen bor.
Bulardan birinchisi somatik O-antigen bo'lib, haroratga chidamli,
glyusido-lipido-protein kompleksidan iborat, ikkinchisi H-antigen (yoki
xivchin antigeni) - oqsildan tashkil topgan, haroratga chidamsiz,
uchinchisi Vi-antigen bo'lib. bakteriyaning yuza qismida joylashgan. u
faqat virulent mikroblarda bo'lganligi uchun virulentlik antigeni deb ham
ataladi. Bu antigenni Feliks va Pittlar 1934-yili virulentli qorin tifi
salmonellalaridan topishgan. Seroguruh ichidagi salmonellalarni
differensiatsiya qilishda N-antigenlaming maxsusligidan foydalaniladi.
Birinchi yoki maxsus fazada maxsus turga xos zardoblar qo'llanilsa, ikkinchi
yoki nomaxsus fazada turga xos zardoblar bilan bir qatorda maxsus guruh
zardoblarni ham qo'llash mumkin. ya’ni H-antigen ikki fazadan bir fazali
maxsus va ikki fazali ko'rinishda bo'lishi mumkin. Bunda birinchi faza
lotin alifbosida (a, b, ¢, d va hk.) belgilansa, ikkinchisi arab harflarida
belgilanadi.

Qorin tifi va paratifsalmonellalarining antigenlari fizik-kimyoviy omillar
ta’siriga chidamliligi bilan bir-biridan farq qiladi. Masalan: O-antigen
formalin ta’sirida parchalanadi, ammo fenolga chidamli. H-antigen esa

formalin ta’sirida o'zgarmaydi, lekin fenol ta’sirida parchalanadi.
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Vi va O antigenlar bakteriya hujayrasining ustida joylashgan. Vi-
antigen O-antigenning ustida joylashganligi uchun O-zardob bilan
bo'ladigan agglutinatsiya reaksiyasiga to ‘sqinlik qiladi.

F.Kaufman va N.Uayttasnifigako'ra tifva paratifsalmonellalari antigen
tuzilishiga ko'ra qator guruhlarga bo'linadi (jadval).

Qorin tifi, paratif A va B salmonellalaming Vi-faglari mavjud bo'lib,
bu faglaryordamida salmonellalaming fagotiplarini aniqlash mumkin.

Chidamliligi. Qorin tifi, paratifsalmonellalari fizik-kimyoviy omillarta’siriga
birmuncha chidamli. shuning uchun ular tashqi muhitda uzoq vaqt saqlanib
qoladi. Masalan, ular muzda bir necha oy, bemor yoki mikrob tashib yuruvchi
kishilar peshobi va najasi bilan ifloslangan tuproq, yog', pishloq. go'sht, nonda
3 oygacha; suv, ho'l meva va sabzavotlarda 6-10 kungacha saqlanadi. Oziq-
ovqat mahsulotlari (sut,qaymoq, tvorog) ularuchunjuda qulay muhithisoblanadi,

shubois u uzoq vaqtsaqglanibgina qolmay. balki ularda ko'payadi ham.

Salmonellalaming antigen strukturasi sxemasi
(Kaufman-Uayt bo'vicha)

Guruh Tip O -antigen N -antigen
1 faza 11 faza
A S. paratyphi A 1,2, 12 a
B S. paratyphi B 1, 4.5, 12 b 1.2
S. typhimurium 1, 4. 5. 12 i 1,2
S. Stanley 1, 4.5, 12 d 1,2
S. hcidelberg 4,5, 12 r 1,2
S.reading 4. 12 eh 1.5
S.abortus equi 4, 12 enx -
S.abortus ovis 4. 12 c 1,6
C, S. paratyphi C 6.7, V. c 1.5
S. cholerae suis 6. 7 c 1.5
S. thompson 6, 7 K 1,5
S. virchow 6. 7 r 1,2
S.oranienburg 6.7 mt
q S. bareilly 6, 8 v 1,5
S. newport 6. 8 eh 1,2
S. bovis morbificans 6. 8 r 1,5
S. muenchen 6.8 d 1.2
S. typhi 9. 12. V, d
S. enteritidis 9. 12 gm
D S. dublin 1.9. 12 ar
S. rostock 1, 9.12 gpu
S. sendai 9. 12 a 1.5
S. panama 9, 12 Iv
E S. senftenberg 1. 3, 19 gst -
S. london 3. 10 Iv 1.6
S. anatum 3. 10 eh 1,6
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Qorin tifi, paratif salmonellalari yuqori harorat ta’siriga chidamsiz.
Shuning uchun 60°C da 30 daqiqa qizdirilganda, qaynatilganda esa bir
necha soniyada o'ladi. Dezinfeksiya vositalari 5% li fenol, 3% li lizol va
xloramin, xlorli ohak eritmalari ta’sirida 2-3 daqiqada nobud bo ’ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Tabiiy sharoitda hayvonlar qorin
tifi va paratif A bilan kasallanmaydi. Shuning uchun bu kasalliklar
antroponoz infeksiya hisoblanadi. Paratif B hayvonlarda kasallik paydo
qilishi mumkin. Qorin tifi va paratif A salmonellalarini tajriba hayvonlariga
parenteral yo’l bilan yuborilsa, septitsemiya va zaharlanish yuzaga keladi,
ogdiz orqali yuborilganida kasallik rivojlanmaydi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Bemor, bakteriya tashuvchi
va rekonvalessentlar infeksiya manbai hisoblanadi. Kasallik og'iz orqali
yuqadi. Kasallikning yashirin (inkubatsion) davri o'rtacha 10-14 kun.
Infeksiya patogenezida 7 davr tafovut qilinadi: 1) organizmga tushish
davri qo'zg'atuvchi og‘izorqali odam organizmiga kirib me’daga tushadi,
so'ng 12 barmogqichakka, keyin ingichka ichakning pastki bo'limiga yetib
boradi va epiteliy hujayralariga birikadi. Bu yerda mikrob uchun qulay
sharoit bo'lganligi sababli ular ichak devoridagi limfa bezlariga, so'ngra
limfa follikulalariga kirib tezda xo ‘paya boshlaydi, 2 ) invaziya davri (kirib
olish davri). Bu davrda (7-28 kun) ingichka ichakning pastki qismidagi
solitar follikula va Peyer pilakchalarida yallig'lanish jarayoni rivojlanadi.
Bu ikki davr kasallikning inkubatsion davrini tashkil qilib, bu davrning
oxirida mikrob ingichka ichakning limfa sistemasidan qongao'tadi. Bunda
bemorda kasallikning klinik belgilari paydo bo'la boshlaydi. Bu davrda
qondajuda ko'p miqdorda bakteriya bo'ladi, shuning uchun bu bosqichni
bakteremiya davri (3-davr) deyiladi.

Qondagi salmonellalar qon bilan butun organizmga tarqaladi. Ular
ko'p a’zo varetikuloendotelial to'qimalarda limfa bezlari. taloq,jigar, ilik,
buyrak va boshqa a'zolarda ko'payadi. Bu davr 7 kun davom etib,
kasallikning birinchi haftasiga to'g'ri keladi va bu davr a’zolarga tarqalish
davri (4-davr) deyiladi.

Tifvaparatifsalmonellalari qonda ko'payadi vaqonning bakteriotsid
ta’sirida bakteriyalar parchalanadi, natijada qonga ko'p miqdorda
endotoksin tushadi, uo'z navbatida bemororganizmini zararlaydi, shuning
uchun buni zaharlanish (intoksikatsiya) davri (5-davr) deyiladi. Bu kasal-
likning ikkinchi haftasiga to'g'ri kelib, harorat ko'tariladi, yurak, qon,
markaziy nerv sistemasining faoliyati buziladi, shuningdek, boshqa
o'zgarishlar ham bo'lishi mumkin. Bu davrda bemor organizmida sal-

monellalarga qarshi immun javob rivojlanadi, fagositoz kuchayadi va qonda
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deyarli mikrob qolmaydi. Parenximatoz organlar ham salmonellalardan
asta-sekin tozalanadi. Lekin ular ba’zi odamlarning o'tpufagida saqlanib
qoladi. Bujoyda qorin tifi va paratif salmonellalarijuda yaxshi ko'payadi.
shuning uchun tif bakteriyalari safro yo'llari orqali juda ko'p miqdorda
qaytadan ichakka tushadi. Tif bakteriyalarining bir qismi najas orqali
tashqariga chiqariladi, qolgan qismi ingichka ichak devoridagi birinchi
bor salmonella ta’sirida sezgir (sensibilizatsiya) bo'lib qolgan Peyer
pilakchalari va solitar follikulalarga ikkinchi marta kiradi, ya’ni invaziya
ro'y beradi. Natijada pilakchalar va Solitar follikulalar yallig'lanadi,
shishadi, so'ngra chiriydi, yaralar paydo bo'lib, uning usti parda bilan
qoplanadi. Ba’zan bu yaralar yorilib ichakdan qorin bo'shlig'iga «oqmalar»
chiqishi va peritonitga olib kelishi mumkin, bunda bemorga zudlik bilan
jarrohlik yordami ko'rsatilmasa u nobud bo'lishi mumkin. Bu - kasallikning
eng zo'raygan davri hisoblanadi. Bu davrda tif, paratifbakteriyalari buyrak
orqali peshob bilan bemororganizmidan tashqi muhitga chiqadi, bu holatni
bakteriuriya deyiladi. Kasallik patogenezidagi bu davr mikrobning
tashqariga chiqarilish va allergik davri (6-davr) deb ataladi. Agar
organizmning himoya faoliyati patogen omillarni yengsa, unda sog'ayish
davri (7-rekonvalessensiya davri) boshlanadi. Bu davrda bemorning
harorati normallashadi, umumiy ahvoli yaxshilanadi, zararlangan a’zo va
to'qimalar tiklana boshlaydi. Bu darddan sog'ayganlarning 80% 1 ikki
haftagacha, 3-5% ibirnecha oy vayillargacha, hatto umrining oxirigacha
bakteriya tashuvchi bo'lib qoladi.

Bakteriya tashuvchilik bemorlar sog'aygandan so'ng qoladigan
immunitetning kuchsizligi, o'tpufagi vajigarda yallig'lanish jarayoni paydo
bo'lishi natijasida ro'y beradi.

Qorin tifi harxil: juda yengil yokiog'ir-o'lim bilan tugaydigan shaklda
kechishi mumkin. Shuning uchun ayrim hollarda klinik jihatdan qorin tifini
paratif va boshqa kasalliklardan ajratib olish qiyin. Bunda laboratoriya
tekshiruvi o'tkazish muhim ahamiyatga ega. Hozirgi vaqtda qorin tifi va
paratiflar sporadik holda uchraydi, yengil kechadi, asoratlar va letallik kam.

Immuniteti. Qorin tifi va paratiflardan sog'ayganlarda uzoq davom
etadigan turg'un immunitet hosil bo'ladi. Qayta kasallanish va retsidivlar
juda kam uchraydi.

Laboratoriya tashxisi. Laboratoriya tashxisi kasallikning patogeneziga
asoslanib tuzilgan. Shuning uchun kasallikning davriga qarab turli usullar
qo'llaniladi.

Gemokulturani ajratib olish. Kasallikning birinchi haftasida
bakteremiya kuzatiladi, shu sababli bemorni qoni tekshiriladi. Buning
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uchun bemordan 8-10 ml qon olib. uni safro qo'shilgan yoki Rapoport
muhitiga ekiladi va 37°C haroratli termostatga qo ‘yiladi, 3-5-7 kundan
so'ng undanolibdifferensial muhitlar: Ploskirev, Endo yoki vismut-sulfit
agarlarga ekiladi. Qolgan koloniyalardan sofkultura ajratib olinib, uning
morfologik, tinktorial, fermentativ xususiyatlari aniqlanadi.

Bundan tashqari, polivalent salmonellyoz zardob, ya'ni tarkibida
A, B.C. D. E antigenlariga qarshi maxsus agglutininlari bo'lgan zardoblar
bilan buyum oynachasida agglutinatsiya reaksiyalari qo'yiladi va mikrob
turi aniqlanadi.

Serologik usul. Kasallikning ikkinchi haftasiga kelib. bemorning
qonida mikrobga qarshi ko'p miqdorda maxsus agglutininlar to'planadi,
buni Vidal asoslab bergan, shuning uchun Vidal reaksiyasi deyiladi. Uni
qo'yish uchun qorin tifi va paratif A. B diagnostikumlaridan foydalaniladi.
Vidal reaksiyasi bemor rekonvalessent va vaksina bilan emlanganlarda
ijobiy bo'lishi mumkin. Shuning uchun bu reaksiyani qo'yishda O - va
H-antigenUu-dan foydalaniladi. Emlangan vasog'aygan kishilar zardobida
H-agglutinin uzoq saqlanadi. Kasallik avj olgan bemorlarda O -
agglutininlar ko'p miqdorda topiladi.

Bundan tashqari, kasal bo'lib sog'ayganlar va vaksina bilan
emlanganlarning zardobini 1:100 nisbatda suyultirilganda ham
agglutinatsiya hosil bo'lsa, bu ko'rsatkich diagnostik titr deb ataladi.

Qorin tifi va paratifbilan og'rigan bemorlar zardobida bir guruh boshqa
bakteriyalaming antigenlariga qarshi agglutininlar ham bo’lishi mumkin.
Shuning uchun 5-6 kundan so'ng bemordan qayta qon olib, Vidal
reaksiyasi qo'yiladi. Bunda agglutininlarning titri oshib boradi, bu esa
haqiqatdan ham infeksiya borligini tasdiqlaydi. Eritrotsitar O-. H-va Vi-
diagnostikumlarbilan BebGAR ni qo'yish juda yaxshi natija beradi.

Kopro va urinokulturalarni ajratib olish. Qorin tifi va paratiflarning
3-haftasida bemorning najasi va peshobi bilan ko'p miqdorda
qo'zg'atuvchilar tashqariga chiqariladi. Bemorning najasini ekib undan
kultura ajratib olish koprokul tur a, peshobdan kultura ajratish esa
urinokultura deyiladi.

Bemor najasi va peshobi safroli bulonga, Myuller, Ploskirev, elektiv
muhitlarga yoki vismut-sulfitli agarga ekiladi. Ajratib olingan sofkulturalar
gemokulturadek identifikatsiya qilinadi.

Suvda qorin tifi va paratif qo'zg'atuvchilari kam miqdorda bo'ladi,
ularni aniqlashda suzxichlash usulidan foydalaniladi.

Suvdan qorin tifi va paratif salmonellalarni ajratib olish uchun 2-3 1

suv maxsus filtrdan o'tkaziladi. so'ng filtrlar vismut-sulfitli Petri
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kosachasiga qo'yilib termostada 48 soat saqlanadi. Agar salmonellalar
bo'lsa, shu davr ichida muhit yuzasida qora rangli koloniyalar hosil
bo'ladi. Keyin ular identifikatsiya qilinadi.

Qorin tifi va paratiflarga laboratoriya tashxisi qo'yishda va avval shu
kasallik bilan og'riganligini aniqlashda bakteriologik. serologik usullar
bilan bir qatorda qorin tifi va paratifbakteriyalarining Vi-antigenlari bilan
teri-allergik sinamasi ham qo'yiladi. Ko'pincha bu sinama bemorning
sog'ayish davrida musbat bo'ladi. Hozir tez tashxis qo'yishda PZR,
immunofluoressent reaksiyalaridan foydalaniladi.

Davosi va profilaktikasi. Qorin tifi va paratiflarni davolash uchun
antibiotiklar levomitsetin, ampitsillin, tetratsiklin, nitrofuran preparatlari beriladi.
Bular kasallikning kechishini yengillashtiradi va u uzoq davom etmaydi.

Qorin tifi va paratiflarga qarshi umumiy profilaktik choralar: bemorni
tezda aniqlab kasalxonaga yotqizish, kasallik [Ichoqlarini
dezinfeksiyalash, bakteriya tashuvchilarni topish va ularni davolash. Ichak
kasalliklarida, ayniqsa, qorin tifi va paratiflarning tarqalishida suvning
ahamiyati katta, shuning uchun suvni zararsizlantirish, suv manbalarining
ifloslanishiga yo‘l qo'ymaslik, hovli va uning atroflarini toza saqlash,
pashsha (chivin)larga qarshi kurashish, ovqat mahsulotlarini, ho'l
mevalarni pashshalardan ehtiyot qilish. oziq-ovqat muassasalari va
oshxona xodimlarini doimiy ravishda bakteriologik tekshiruvdan o'tkiizib
turish va sanitariya-gigiyena qoidalariga rioya qilish. aholining sanitariya
madaniyatini oshirish va hokazolar.

Qorin tifi va paratiflarga qarshi emlash epidemilogik k[lrsatkichlarga
ko'ra hozirqorin tifiga qarshi o'ldirilgan va kimyoviy vaksinalar ishlatiladi.
O'ldirilgan vaksina tayyorlashda qorin tifi bakteriyalari spirt bilan
oidiriladi. Kimyoviy vaksina qorin tifi bakteriyasining Vi-antigenidan
tayyorlanadi, bu noreaktogen (kuchli reaksiya bermaydigan) vaksina
hisoblanadi. U bilan katta kishilar va yosh bolalarni emlash mumKkin.

Ayrim hollarda bemor bilan muloqotda bo'lganlarga va zararlangan
suv, ozig-ovqat. ho'l mevalarni iste’mol qilgan kishilarga kasallikning
oldini olish uchun kattalarga tabletka holidagi, yosh bolalarga esa

salmonellalarga suyuq bakteriofaglar beriladi.
Shigellalar-dizenteriya qo'zg'atuvchisi

Dizenteriya (ichburugl) o'tkir yuqumli kasallik bo'lib, bunda, asosan,
yl Oon ichak zararlanadi vaorganizm zaharlanadi. Dizenteriyani bir guruh
bakteriyalarqo'zg'atadi. Shigellaurug'ini 1919-yii A.Kastellani va Chalmers
birinchi bor aniqlagan olim K.Shiga sharafiga qo'yishni taklif etishgan.
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Shigellalar keltirib chiqaradigan kasalliklar barcha ichak infeksiyasi
kasalliklarining 20-60% ni tashkil qiladi va ular bakterial dizenteriya yoki
shigellyoz deb ataladi. «Dizenteriya» nomini tibbiyot olamiga Gippokrat
olib kirgan. XIX asrga kelib ayrim dizenteriyakasalliklari protozoy tabiatli
ekanligi aniqlandi va u dizenteriya amyobasi deb atala boshlandi.

Umuman shigellyozlami o'rganishni A.Shentemes vaJ.F.I.Vidal ( 1888-y.)
boshlab bergan, keyinchalik A.V.Grigorev (1891-y.) kasallik
qo‘zglatuvchisining sof kulturasini ajratib oldi. S.Fleksner (1900-y.),
K.Zonne (1915-y.), M.I.ShtuLser va K.E.F.Shmits (1917-y.), Laj va Sankaran
(1934-y.), X.Saks(1943-y.),J.S.Boyd(1932-1942-y.), E.M.Novgorodskiy
va boshqalar shigellalarning turlarini aniqlashgan.

Morfologiyasi. Shigellalar morfologiyasi Enterobacteriaceae oilasiga
mansub bakteriyalar morfologiyasiga o'xshash (57-rasm). Ammo bularda
xivchinlar yo‘q, shu sababli harakat qilmaydi va shu xususiyati bilan
boshqa enterobakteriyalardan farq qiladi. Fleksner shigellasining ayrim

shtammlarida tukchalar borligi aniqlangan.

rasm . Sh. tlexneri koloniyalar.

(Ploskiryov muhiti)

0 ‘sishi. Dizenteriya bakteriyalari fakultativ anaerob. oddiy pH 6,2-
7,2 bo'lgan oziq muhitlarda, 37°C da yaxshi ko'payadi, ammo 45°C da
o'smaydi. Ploskirev, Endo muhitlarida mayda (hajmi 1,0-1,5 mm) bo'lgan
nozik, rangsiz, xiraroq S-ko ‘rinishdagi koloniyalar hosil qiladi. Go'sht-
peptonli bulonda bir xil quyqa hosil qilib ko'payadi.

Zonne shigellasi 45°C da ko'paya oladi.

Fermentativ xususiyati. Dizenteriya qo'zg'atuvchilarining fermentativ
xususiyati yaxshi rivojlangan emas (jadval). Shuning uchun jelatinani
eritmaydi, vodorod-sulfid hosil qilmaydi, faqat glyukozani kislota hosil
qilib gazsiz parchalaydi, laktoza va saxarozani parchalamaydi. Zonne
shigella laktozani parchalashiga ko'ra 7 biokimyoviy variantga bo'linadi,
bu xususiyatlariga ko'ra shigellalarning boshqa turlaridan farq qiladi.
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Shigellalarning fermentativ xususiyati

Shigellalar Moddalar

turi va guruhi . . L
laktoza glyukoza saxaroza mannit maltoza jelatin indol FLS

A Grigorev-Shi - K - - K - - -
Shtutser-Shm its K - K K - + -
Laj-Saks K K - + -

B Fleksner - K K K - + +

C Boyd - K K K R

D Zonne K K K
2-5 kun 5-6kun 5-6kun K K - - -

Toksin hosil qilishi. S.dysenteriae ekzotoksin hosil qiladi. Bu toksin
haroratga chidamsiz, nerv sistemasi va ichak shilliq qavatini zararlaydi.
Ekzotoksinni oz miqdorda quyon va sichqonlarga yuborilsa, ularning
ichi ketib, oyoqlari esa falaj bo'lib qoladi, oqibatda nobud bo'ladi.

Dizenteriya qo'zg'atuvchilarining turli turlari faqat glyusido-lipido-
proteindan iborat endotoksin hosil qiladi. Ammo, S.sonnei ning ayrim
shtammlar neyrotran ta’sir ko'rsatadigan termolabil omillarga ega.

Antigen tuzilishi. Shigellalarda somatik O - vaustki K-antigenlarmavjud.

Shigellalar xalqaro tasnifiga ko'ra 4-serovarga bo'linadi. Ular lotin
harflari A, B, C, D bilan belgilanadi: A guruh: Sh.dysenteriae; B guruh:
Sh.flexneri; S guruh: Sh.boydii; D guruh: Sh. sonnei.

A guruhda 12 ta, B guruhda ¢ ta, C guruhda 18 ta, D guruhda 7 ta
serotiplar mavjud.

Chidamliligi. Dizenteriya bakteriyalarining tashqi muhit ta’sirlariga
chidamliligi turlicha. Bulardan Zonne shigellasi boshqa turlarga nisbatan
tashqi muhitga birmuncha chidamli. Dizenteriya bakteriyalari tashqi
muhitda turli buyumlar, tuproq. suv, ho'l meva, sabzavot va boshqalarda
5-14 soatgacha saqlanadi. Quyosh nuri, 1% li fenol eritmasida 30 daqiqada,
60°C qizdirilganda 10-20 daqiqada o'ladi. Xloramin va xlorli ohak
dizenteriya bakteriyalarini tezda o'ldiradi. Sh.dysenteriae fizik-kimyoviy
omillar ta’siriga chidamsiz, ammo Sh.sonnei aksincha chidamli. Zonne
shigellasi suvda 2,5 oy tirik holda saqlanadi. Dizenteriya bakteriyalari
antibiotiklar va sulfanilamid dorilarga nisbatan tezda chidamli bo'lib qoladi.
Chunki ularning bakteriya sitoplazmasida R-plazmida bo'lib, bu
konyugatsiya va transduksiya oqibatida donor bakteriyadan retsipiyent
bakteriyagao'tadi vauning muvofiq antibiotiklarga nisbatan chidamliligini
ta’minlaydi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Dizenteriya bilan tabiiy sharoitda

hayvonlar kasallanmaydi.
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Quyonlarga parenteral yo ‘lbilan dizenteriya kulturasi yuborilsa, ular
zaharlanish hisobiga nobud bo'ladi.

Kasallikning odamlarda patogenezi. Dizenteriyaning patogenezi
yo'g'on ichak distal qismining epitelial hujayralariga bakteriyalaming
kirishi, u yerda ko'payishi hamda toksin ajratishiga bog'liq. Bunda yo'g'on
ichakning shilliq va shilliq osti qavati ham zararlanadi va organizm
zaharlanadi. O 'tkir va surunkali dizenteriya bilan og'rigan bemor,
rekonvalessent va bakteriya tashuvchilar infeksiya manbai hisoblanadi,
chunki dizenteriya antroponoz kasallik bo'lib, fagat odamlardan yuqadi.
Kasallik shigella bakteriyalari tushgan ovqat mahsulotlari, ayniqsa,
ifloslangan sut, suv, qo'l, pashsha (chivin), suvarak va b.lardan og'iz
orqali yuqadi.

Ichburug' kasalligida bakteriyemiya kuzatilmaydi, ammo organizm
yo'g'on ichakning shilliq qavati orqali so'rilgan shigella toksini ta’sirida
zaharlanadi. Sh.dysenteriae qo'zg'atgan kasallik og'ir kechadi.
Dizenteriyada organizm zaharlanadi vayo'g'on ichak kuchlijarohatlanadi.
Shu sababli yo'g'on ichakda giperemiyali yara, shish paydo bo'ladi.
Kasallikning bu turi tropik va subtropik mamlakatlarda keng tarqalgan,
bizda kam uchraydi. Bizda, asosan, Fleksner shigellasi keltirib
chiqaradigan ichburug' kuzatiladi. Ichburug' maktabgacha yoshdagi
bolalarga xos. Zonne dizenteriyasi, asosan, ovqat orqali yuqadi, chunkiu
boshqa shigellalarga nisbatan ovqatda va ichakda tez ko'payadi va
enterotoksin hosil qiladi. natijada ovqatdan zaharlanish ro'y beradi.

Ichburug' kasalligining yashirin davri 1-7 kun. Bemorning harorati
yuqori bo'lib. qorni burab og'riydi, «soxta hojat», shilliq yiring va yangi
qon aralash diareya kuzatiladi. Kasallik o'tkir boshlanib surunkali o'tishi
mumkin. Yosh bolalarda letallik 0-1% ni tashkil qiladi.

Immuniteti. Dizenteriyadan sog'aygandan so'ng guruh maxsus,
uncha kuchli bo'lmagan va uzoq davom etmaydigan immunitet hosil
bo'ladi. Shuning uchun dizenteriya bilan bir necha bor qayta kasallanish
mumkin.

Ichburug'da umumiy va mahalliy immunitet rivojlanadi. Mahalliy
immunitetda sekretor IgA ning ahamiyati katta. Sekretor immunoglobulinlar
kasallikning birinchi haftasida ichak shilliq qavati yuzasini qoplaydi, natijada
shigellalarning epiteliy hujayralariga yopishib olishiga to'sqinlik qiladi.

Laboratoriya tashxisi. Bu kasallikning tashxisini aniqlashda, asosan,
bakteriologik va serologik usullardan foydalaniladi. Bakteriologik
tekshirish uchun bemor najasini mumkin qadar tezroq Ploskirev, Endo

mubhitlariga ekiladi, chunki dizenteriya bakteriyasi najasda 2 soat yashaydi.
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Najas Endo muhitiga ekilganda shigellalar rangsiz, yumaloq, o ‘rtacha
kattalikda, chetlari tekis, xiraroq S-shakldagi kologiyalar hosil qilib o'sadi.
Bu koloniyalardan sofkultura ajratib olinadi va uni har xil xususiyatlariga
ko ‘ra identifikatsiya qilinadi.

Serologik usul, dizenteriya bakteriyasiga qarshi antitelolarni bemor
qoni zardobidan agglutinatsiya reaksiyasi yordamida topishga asoslangan.
Ular kasallikning 2-3-haftalarida eng yuqori miqdorga chiqadi.

Sh.sonnei va Sh.flexneri dan tayyorlangan eritrotsit diagnostikumlar
yordamida bilvosita gemagglutinatsiya reaksiyasi (BilGAR) qo'yiladi.

Immunofluoressent usul yordamida bemor zardobi, najasi yoki kolo-
niyasidan tayyorlangan surtmalarda shigella antigenlarini flyuoroxrom
bilan nishonlangan maxsus zardoblar orqali aniqlash mumkin. Hozir tez
tashxis qo'yishda PZR usulidan foydalanmoqda.

Davosi va profilaktikasi. Infeksiyaning umumiy terapiyasida parhez
buyuriladi, bifikol, bifldum-bakterin va antibiotiklardan levomitsetin,
sulfanilamid preparatlar (furazalidon) beriladi. Surunkali infeksiyani spirtda
o'ldirib tayyorlangan Chernoxvostovning ichburug' vaksinasi bilan
davolanadi. Bunda maxsus bakteriofag ham qo'llash mumkin. Har yili
dunyo bo'yicha bir necha yuz mln. kishi dizenteriya bilan kasallanadi va
shulardan bir necha yuz mingi nobud bo'ladi. Ularning yarmini bolalar
tashkil etadi. Markaziy Osiyo davlatlarida ham ichburug' keng tarqalgan.

Kasallikning oldini olish uchun qator umumiy profilaktik choralar
ko'riladi: suv, oziq-ovqat mahsulotlari, ayniqsa, sutni ichburug'
bakteriyalarining tushishidan qattiq muhofaza qilish. dizenteriya deb
gumon qilinganlarga to'g'ri tashxis qo'yish, bemorni kasalxonaga yotqizish
yoki alohida xonaga qo'yish, bemorni to'liq va samarali davolash,
infeksiyao'chog'ini yaxshilab dezinfeksiya qilish, va doimiy nazorat qilib
turish. bolalar muassasalarida, oila, oshxona, do'kon va boshqa oziq-
ovqat tashkilotlarida sanitariya-gigiyena qoidalariga qat’iy amal qilish.
bemorbilan muloqotda bo'lganlarga ichburug' bakteriofagini berish, aholi

o'rtasida sanitariya-maorifishlarini muntazam olib borish kerak.
Klebsiyellalar

Klebsiyellalar tabiatda keng tarqalgan mikroorganizmlardan. ularni
tuproqda, chuchuk va dengiz suvlarida. don mahsulotlarida. meva va
sabzavotlarda. hatto daraxtlarpo'stlog'ida topish mumkin. Klebsiyellalar
qo'zg'atadigan kasalliklar ham deyarli butun dunyoda uchraydi. Taxminiy
manba - odam. K.pneumoniae 5% odamlarning burun-halqum
ajralmasidan topiladi.
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Klebsiyellalarning laboratoriya hayvonlarida kasallik paydo qilishini
1882-yilda K.Fridlenderisbotlabberdi. 1975-yiidaesanemisolimi E.KIebs
zotiljamdan o'lgan bemorlar to'qimasida tayoqchasimon bakteriyalar
borligini aniqladi. keyinchalik bu tayoqchalar turi Klebs nomi bilan
ataladigan bo'ldi. Qo'zg'atuvchi Klebsiella pneumoniae deb nomlandi.

Klebsiyella urug'iga 4 tur: K.oxytoca, K.planticola. K.terrigena va
K.pneumoniae hamda 3 kenja tur: ozaenae, pneumoniae, rhinoscleromatis
kiradi.

K.pneumoniae ning 1- va 2-turlari og'ir destruktiv zotiljamni,
K.pneumoniae. K.oxytoca-opportunistikjarohatlarni. gospital zotiljamni.
siydik yo'li infeksiyasini. chaqaloqlarda epidemik diareyani qo'zg'atadi.

Morfologiyasi. Klebsiyellalar yo'g'on. kalta tayoqcha shaklida,
uzunligi 0,6-6,0 mkm. eni 0,3-1,0 mkm, ikki uchi bir oz bukilgan,
harakatlanmaydigan bakteriyalar. Sporalar hosil qilmaydi. Xivchinlariyo'q,
grammanfiy bo'yaladi, yakka-yakka, juft-juft yoki zanjir shaklida
makrokapsula bilan o'ralgan holdajoylashadi (58-rasm).

K.pneumoniae va K.ozaenae turlarida tukchalari (fimbriyalar) bor.
Fibriyalar morfologiyasiga ko'ra ikki xil: mannozaga sezgir,yo'g'on (6,5-
7,0 nm) va mannozaga chidamli, ingichka (4,5 nm) fimbriyalarga bo'linadi.
Keyingi yillar ma'lumotlariga ko'ra fimbriyalar bakteriyalaming hujayra
yuzasiga yaxshi birikishiga yordam beradi va virulentlik omili hisoblanadi.
Nukleoidning DNK tarkibida G+S 53-58% ni tashkil etadi.

0 ‘sishi. Klebsiyellalar fakultativ anaeroblar, pH 7,2 bo'lgan oddiy
oziq muhitlarda 35-37°C da yaxshi o'sadi. Go'sht-peptonli agarda xira.
yirik, bo'rtgan, shilimshiq ko'rinishdagi koloniyalar hosil qiladi.

Go'sht-peptonli bulonda bir
xil quyqa hosil qilib ko ’payadi.

Turli fizik-kimyoviy omillar
ta’sirida dissotsiatsiya sodir
bo'ladi. Natijada S va R
shakldagi koloniyalar hosil
bo'ladi. Klebsiyellalarning
turlari qandlarni parchalashi,
ureaza, lizin dekarboksilaza hosil
qilishi, sitratni parchalashiga

ko'ra differensatsiya qilinadi.

58-rasm. Fridlender klebsiyallalari
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Fermentativ xususiyati. Klebsiyellalar biokimyoviy xususiyatiga ko'ra
yetarli darajada faol emas. K.pneumoniaye laktozani kislotagacha,
glyukozani kislota va gazgacha hamda mochevinani parchalaydi.

K.ozaenae laktozani kislotagacha. glyukozani kislota va gaz hosil
qilib parchalaydi, mochevinani esa faqat ayrim shtammlarigina parchalaydi.
K.rhinoscleromatis qandlarni va mochevinani parchalamaydi.

Toksin hosil qilishi. K.pneumoniae haroratga chidamli enterotoksin
ajratadi, boshqa turlari esa endotoksin hosil qiladi.

Antigen tuzilishi. Klebsiyellalar enterobakteriyalarga o'xshash 3 ta:
kapsulali K-antigen; silliq somatik O-antigen; o'zgargan O-antigenlar
(R-antigen)ga ega. Klebsiyellalar K- va O - antigenlariga ko'ra iden-
tifikatsiya qilinadi. Klebsiyellalarda 11 xil O-antigen va 80 xildan ortiq K -
antigenlari borligi aniqlangan.

Chidamliligi. Klebsiyellalar tashqi muhitga chidamli. uy haroratida
haftalab. oylab saqlanadi. Ularni 65°C haroratda qizdirilganda bir soat
ichida o'ladi. Xloramin, fenol eritmalari va boshqa dezinfeksiya qiluvchi
moddalarga ta’sirchan.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Tabiiy sharoitda hayvonlardan
qoramol, cho'chqa, ot va maymunlar kasallanadi. Oq sichqonlarga
yuqtirilganda ularda septitsemiya rivojlanib, 24-48 soatdan so'ng nobud
bo'ladi. Ularning a'zolari va qonidan tayyorlangan surtmalarda ko'p
miqdorda kapsulali bakteriyalar ko'rinadi. Klebsiyella sigirlarda mastit,
zotiljam, septitsemiya va boshqa kasalliklarni qo'zg'atadi.
Klebsiyellalarning patogenligi kapsula hosil qilishi bilan bog'liq. Kapsulali
bakteriyalar fagositozga chidamli bo'ladi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. K.pneumoniae bemorlar, kasal
hayvonlar va bakteriya tashuvchilardan, asosan, havo-tomchi yo'li orqali
sog'lom kishilarga yuqadi. Bolalar va kattalarda zotiljam kasalligini
qo'zg'atadi. Zotiljamda (bronxopnevmoniyada) o'pkaning bir yoki bir
necha bo'limlarijarohatlanadi, ayrim hollarda o'pkada absess rivojlanadi.
Ularsog'lom odamning halqum, ichak yo'lidan topiladi. Ayrim hollarda
K.pneumoniae meningit, appenditsit, bolalarda esa septitsemiya, sistit
va boshqa kasalliklarga sabab bo'ladi.

Klebsiyella ozena. Klebsiyellalar yuqori nafas yo'llarida surunkali
kasalliklarni qo'zg'atadi. Halqum, traxeya, tomoqjarohatlanadi, burunning
ichki sohasida uchraydi. Mikrob ta’sirida yopishqoq suyuqlik ajralib
chiqib, u tezda parda hosil qilib qotadi, natijada nafas olish qiyinlashadi
va burundan yoqimsiz hid ajralib turadi.

Bu xastalik Ispaniya, Hindiston, Xitoy, Yaponiya hamda Hamdo'stlik
davlatlarida uchraydi.
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Klebsiyella rinoskleroma. Klebsiyellaning bu turi burun, halqum,
tomogq, traxeya, bronxlarning shilliq qavatlarida suvli yara (infiltrat)lar
hosil qiladi. keyinchalik uchandiqqa aylanadi. Kasallik surunkali kechadi.
Rinoskleroma klebsiyellalari granuleomalarda topiladi. Ular hujayra ichi
yoki tashqarisida joylashishi mumkin.

Immuniteti. Patogen klebsiyellalarqo'zg'atgan kasalliklardan so'ng
odatda kuchsiz immunitet rivojlanadi. Bemor qonida agglutinin,
komplementni biriktiruvchi antitelolar hosil bo'ladi, ammo ularning himoya
qilish xususiyatijuda pastligi kuzatilgan. Bu kasalliklarda tugallanmagan
fagositoz muhim ahamiyat kasbetadi.

Laboratoriya tashxisi. Bunda, asosan, bakteriskopiya usulidan
foydalaniladi. Zotiljamda bemordan balg'am, ozena (sassiq tumov)da
burundagi suyuqlik, rinoskleromada granuleoma to'qimalaridan surtma
tayyorlanadi. Surtmalar Gram va Buri-Gins usuli bilan bo'yaladi va
mikroskopning immersion tizimida ko'zdan kechiriladi. Rinoskleroma bilan
og'rigan bemor surtmasida ko'p miqdorda o'ziga xos yiring. patologik
ajralma tarkibidagi hujayralar ichida esa kapsulaga o'ralgan klebsiyellalar
aniqlanadi.

Bu kasallikda yana bakteriologik va serologik usullar ishlatiladi.
Serologik usulda aksariyat hollarda KBR dan foydalaniladi.

Davosi va profilaktikasi. Davolashda keng ta'sir etuvchi antibakterial
preparatlar, jumladan aminoglikozidlar, streptomitsin, levomitsetin,
kanamitsin, tetratsiklin,gentamitsin qo'llaniladi. Preparatlarni ishlatishdan
oldin ularga mikroorganizmlarning sezgirligini aniqlab, so'ngra ishlatish
zarur. Maxsus terapiyasida avvaldan qizdirib o'ldirilgan vaksinalar
qo'llaniladi.

Infeksiyaning oldini olishda albatta kasallikni erta aniqlash va

bemorlarni vaqtida davolash kerak.
Kasalxona ichi salmonellyozi

Kasalxona ichi kasalliklari (gospital va nozokominal infeksiya) so'nggi
yillarda faqat rivojlanayotgan davlatlarda emas, balki dunyodagi yetuk
davlatlarda ham muammoli masalalardan hisoblanadi. Bu borada bizning
davlatimiz ham e’tihordan xoli emas. Davolash maskanlarining ko'payib
borishi, davolash sohasida esa terapevtik va diagnostik, texnik asbob-
anjomlaminghaddan ziyod ko'pligi, qolaversa immunitetni susaytiruvchi
dori-darmonlarning beadad qo'llanilayotganligi, a’zo va to'qimalarni
ko'chirib o'tkazish va hk. omillar oqibatida kasalxona ichi kasalliklari ortib
bormoqda. Bu hoi davolash maskanlarida bemorlardan bir-biriga boshqa
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infeksiyalar o'tishi, shuningdek, shifokorlarga ham kasallikning yuqib
qolish xavfmi tug'dirmoqda.

Mutaxassislarning hisoblashicha hozirga kelib kasalxona ichi
kasalliklari kasalxonaga yotqizilgan 5% gacha bemorlarga yuqib qolishi
mumkin. Birgina AQShda 120 mingdan ortiq bemor nozokomial infeksiyaga
chalingan, bundan kelgan zararyiliga 5-10 mlrd. dollami tashkil qiladi.

Kasalxonalardagi salmonellyozning asosiy qo'zg'atuvchisi
S.typhimurium hisoblanadi. S.derby. S.heidelberg. S.wien, S.haila va boshqalar
kam uchraydi. Busalmonellalar biologik xususiyatlari. ya'ni morfologiyasi,
fiziologik, biokimyoviy va antigenlik belgilari bo'yicha ovqatdan zaharlanishni
qo'zg'atuvchi salmonellalardan deyarli farq qilmaydi.

S.typhimurium orasidan 3 ta biologik variant ajratib olingan. bular
antigen tuzilishiga ko'ra bir-biriga o'xshaydi, ammo oq sichqonlarga og'iz
orqali yuborilganda patogenligi va antibiotiklarga chidamliligi bilan farq
qiladi. Shuning uchun kasalxonadagi salmonellyozdan ajratib olingan
salmonellalar bir vaqtning o'zida 15-20 ta antibiotik va boshqa
sulfanilamid dorilarga chidamli bo'ladi. Bu xususiyatlar ularning bakteriya
sitoplazmasidagi R-plazmida bilan bog'liq bo'lib, konyugatsiya natijasida
osongina retsipiyent bakteriya hujayralariga beriladi.

Patogenezi. Kasalxona ichi salmonellyozi 3 xil yo'l bilan: maishiy.
havo, chang va oziq-ovqatlar orqali tarqaladi. Kasallikning klinik
belgilari turlicha bo'lib. simptomsiz bakteriya tashib yuruvchidan to
og'ir gastroenterit va butun organizmga tarqalgan shakllarda bo'lishi
mumkin.

Kasalxona ichi salmonellyozi chaqaloqlardajuda og'ir va uzoq davom
etadi. Bunda chaqaloqlarda kuchli zaharlanish, me’da-ichak yo'llarida
chuqurjarohatlar paydo bo'lib. bemorda bakteremiya va sepsis rivojlanadi,
natijada bolaning ahvoli juda og'irlashadi. 3 yoshdan oshgan bolalarda
biroz yengil kechadi va simptomsiz shakllari kuzatiladi.

Salmonellyozdagi zaharlanish oqibatida gipotalamusning faoliyati va
moddalar almashinuv jarayonlari buziladi. Bunda chaqaloqlar
organizmidan ko'p miqdorda suv va tuz chiqib ketadi. natijada organizm
suvsizlanadi va zaharlanish (toksikoz) kuchayadi. Bir yoshdan katta
bolalarda neyrotoksikozning sindromlari paydo bo'ladi. Bunday bolalarga
stafilokokk, yuqori nafas yo'llarining virusli infeksiyalari, zotiljam,
esherixioz va boshqa kasalliklar qo'shilsa. kasallik og'ir kechadi va hatto
o'limga sabab bo'lishi ham mumkin

Laboratoriya tashxisi. Bunda, asosan, bakteriologik tekshiruv
qo'llaniladi. Tekshirilishi lozim bo'lgan material maxsus oziq muhitlarga
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ekiladi va sof kulturasi ajratib olinib, so'ng uning seroguruhi, serologik,
biologik variantlari aniqlanadi.

Profilaktikasi. Shu maqsadda polivalent salmonellyoz bakteriofagi
qo'llaniladi. Kasalxona ichi salmonellyozi bilan og'rigan bemorlar va
salmonella tashib yuruvchilar bilan muloqotda bo'lgan bolalarga
polivalent faglar beriladi. Bundan tashqari, bemor bola bilan birga yotgan
onalariga ham bakteriofag beriladi.

Kasalxonalarni ma’lum muddat yopib, xonalarni tozalab dezinfeksiya,

anjomlarni esa sterilizatsiya qilinadi.
Proteylar

Shu bakteriyani 1885-yil G.Xauzer aynigan go'shtdan birinchi bo'lib
ajratib olgan. U agarli muhitda o'stirilganda tashqi ko'rinishini o'zgartirib,
yoyilib o'sadi. Shu sababli bu urug'ga Proteus deb nom berilgan. U besh
turdan iborat: P.vulgaris, P.mirabilis, P.morgani, P.rettgeri, P.inconstans.

Morfologiyasi. Proteus urug'iga mansub barcha turlar polimorf,
grammanfiy tayoqcha shaklida bo'lib, uzunligi 1-3 mkm, eni 0,4-0,8 mkm.
Ularning kokksimon, ipsimon shakllari ham bo'lib, spora va kapsula hosil
qilmaydi. harakatchan, xivchinlari peritrixjoylashgan. Elektron mikroskop
yordamida tekshirilganda ularda fimbriyalar borligi aniqlangan. Proteuslar
Enterobacteriacaye oilasiga mansub bakteriyalaming barcha
xususiyatlariga ega. Nukleoididagi DNK tarkibida G+S 38-44% ni tashkil
etadi.

0 ‘sishi. Proteylar oziq muhitlarga talabchan emas, shuning uchun
oddiy muhitlarda (Endo, Levin, Ploskirev) yaxshi o'sadi. P.vulgaris va
P.mirabilis agarli muhitda o'ziga xos yoyilib o'sadi, ya'ni H-shakldagi
koloniyalar hosil qiladi. Qiyalashtirilgan probirka ichida kondensatsion
suvi bo'lgan agarga (Shukevich usuli bilan) ekilsa, o'rmalab o'sib butun
yuzasini qoplaydi. Proteyning ayrim shtammlari turli tuzlar. fenol va
boshqa moddalar ta’sirida yoyilib o'sish xususiyatini yo'qotadi va yirik,
chetlari tekis O-shakldagi koloniyalar hosil qiladi. Ularni go'sht-peptonli
bulonda o'stirilganda bir xil quyqa va cho'kma hosil qilib ko'payadi.
Proteylar fakultativ anaerob, 20-37°C haroratda yaxshi o'sadi.

Biokimyoviy xususiyati. Proteylar ko'p qandlarni kislota hosil qilib
parchalaydi. Turlari esa bir-biridan qandlarni parchalashi, indol, ureaza,
vodorod sulfid, omiten dekarboksilaza hosil qilishi va boshqa xususiyatlari
bilan farq qiladi (jadval).

Antigen tuzilishi. Proteylar 2 antigenga ega: birinchisi O-antigen 49
ta, ikkinchisi xivchin-N antigeni 19 ta. O-antigen hujayra devoridagi
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Proteus urug'ini differensiatsiya qilish
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lipolisaxariddan iborat. P.morgani (66 ta), P.rettgeri (45 ta), P.inconstans
(156 ta) larning bir necha serologik variantlari borligi aniqlandi.
Proteylarning ko'pgina antigenlari boshqa enterobakteriyalar bilan
kesishma reaksiyalarga kirishadi.

Chidamliligi. Proteylar tashqi muhitga, dezinfeksiyalovchi
moddalarning past konsentratsiyali eritmalariga, shuningdek, ko'pgina
antibiotiklarga chidamli, shu sababli ular kasalxona ichi infeksiyasi
guruhiga mansub.

P.vulgaris va P.mirabilis ko'pchilik hayvonlar va odam organizmida
yashaydi. Proteylami ko'lmak suv, tuproq va ovqat mahsulotlaridan ajratib
olish mumkin.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Proteus urug'iga mansub
bakteriyalar shartli-patogen mikroorganizmlarhisoblanadi. Ularning patogenligi
virulentligi va endotoksini bilan bog'liq. Proteylar, asosan, ovqatdan
zaharlanishning qo'zg'atuvchilari hisoblanadi.

Infeksiya og'iz orqali yuqadi. Kasallikning paydo bo'lishi me’da-ichak
yo'liga tushgan proteylar miqdoriga bog'liq. Protey bakteriyalarining
parchalanishi natijasida ko'p miqdorda endotoksin hosil bo'ladi va kasallik
rivojlanadi. P.morgani bolalarda dispepsiya hamda yiringli yallig'lanishjarayoni
(otit, sistit, konyunktivit) keltirib chiqaradi. Keyingi yillarda proteylarko'pincha
septitsemiyalar paydo bo'lishiga ham sabab bo'lmoqda. Hozir P.mirabilis,
P.vulgaris va P.rettgeri larharxil gemolizinlami ishlabchiqarishi aniqlandi.

Proteylar boshqa grammanfiy bakteriyalar (E.coli, Pseudomonas),
stafilokokk va ba’zi anaerob bakteriyalar bilan birga yiringli kasalliklar kechishini
og'irlashtiradi. Bundan tashqari, P.morgani va P.rettgeri lar kasalxona ichi

kasalliklarining qo'zg'atuvchilari ham hisoblanadi.
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Laboratoriya tashxisi. Odatda birlamchi tashxis uchun patologik
materialdan surtma tayyorlanadi. Surtmalar Gram usulida bo'yalgach
mikroskopda ko'zdan kechiriladi. Bakteriologik usulda esa qo'zg'atuvchini
aniqlash uchun oziq muhitlarga ekiladi. Muhitda hosil bo'lgan kolo-
niyalardan sof kultura ajratib olinadi va uning morfo-biokimyoviy
xususiyatlari asosida qo'zg'atuvchining turi aniqlaniladi.

Davosi va profilaktikasi. Kasallikni davolash uchun kanamitsin,
gentamitsin, ampitsillin va uchinchi avlod sefalosporinlaridan
foydalaniladi.

Kasallikning oldini olish uchun suv, oziq-ovqat mahsulotlarining najas
bilan ifloslanishiga yo'l qo'ymaslik, aholi orasida sanitariya-gigiyena
qgonun-qoidalariga oid tushuntirish ishlarini olib borish zarur.

Ovqatdan zaharlanish (toksikoinfeksiyalar) va o ‘tkir salmonellyozli

gastroenterit qo‘zg‘atuvchilari

Ovqatdan zaharlanish, asosan, ikki xil bo'ladi: 1) iste’mol mah-
sulotlariga turli kimyoviy moddalar, qishloq xo'jaligida ishlatiladigan har
xil o'g'itlar, defoliantlar, desikantlar tushgan ovqat, suv, ho'l mevalar,
sabzavotlarva qo'ziqorinning ayrim zaharli turlari bilmay yeyilganda ro'y
beradi. Bunday kasalliklar yuqmaydigan (noinfeksion) zaharlanish
deyiladi; 2) oziq-ovqat mahsulotlariga patogen mikroblar yoki ularning
toksinlari tushganda yuzaga keladi. Bunday hollarda odatda zaharlanish
bir tomondan ovqat bilan organizmga kirgan mikroorganizmlar, ikkinchi
tomondan esa patogen bakteriyalaming zahari, ya’ni toksini hisobiga
vujudga keladi. Bemorda yuqumli kasallikdagi kabi zaharlanish
(intoksikatsiya) belgilari paydo bo'ladi. Bunday kasalliklar ovqatdan
zaharlanish yoki ovqat toksikoinfeksiyasi deb ataladi.

Ovgatdan zaharlanishning asosiy sababi turib qolgan yoki eskirgan,
shujumladan, turli shartli-patogen bakteriyalar bilan ifloslangan ovqatlarni
iste’mol qilishdir. Ovqatdan zaharlanishning qo'zg'atuvchilarijuda ko'p.
Ularning eng muhimlari turli salmonellalar, tillarang stafilokokklar,
streptokokklar, spora hosil qiladigan anaeroblar (Cl.perfingens), ichak
tayoqchasi, P.vulgaris, botulizm qo'zg'atuvchisi va bq.

Salmonellaurug'iga400 dan ortiq ularning serologik variantlari kiradi.
Ularodamlarda o'tkir salmonellyoz gastroenteritiga sabab bo'ladi. Kasallik
qo'zg'atuvchisi (S.cholera-suis)ni birinchi bo'lib 1885-yilda amerikalik
mutaxassislar D. Salmon va Smit cho'chqa vabosi epidemiyasi paytida
aniqlashga muvaffaq bo'lgan. 1896-yilda esa Breslavlda K.Kenshe

ovqatdan zaharlangan kishilardan S.typhimurium ning sof kulturasini
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ajratib oldi. So'nggi yillarda salmonellalaming boshqa turlari va serologik
variantlari topilmoqda.

Morfologiyasi. Umuman salmonellalaming morfologik belgilari
Enterobacteriaceae oilasiga mansub barcha boshqa bakteriyalarga
o'xshash. Birgina qushlarda uchraydigan S.pullorum, S.gallinarum
boshqalardan harakatsizligi hamda xivchinlarining yo’qligi bilan farq qiladi.

Salmonellalaming kattaligi 0.7-1,5x2-5 mkm atrofida bo'lib,
cho'zinchogq, bir tomoni to'mtoqroq, ko'pchiligi harakatchan (peritrix).

0 ‘sishi. Optimal harorat 35-37"C hisoblanadi. Oziq muhitlarda kattaligi
2-4 mm bo'lgan yaltiroq, havorangsimon S-koloniyalar hosil qiladi. Ba'zan
koloniyalaming kattaligi 1 mm atrofida bo'lishi mumkin. Ular Endo va
Ploskirev muhitlarida yaxshi o'sadi. Muhit pH 4,1-9,0 bo'lishi kerak. Ba'zan
salmonellalar xira va qumgq, qirralari notekis R-koloniyalar ham hosil qiladi.

Biokimyoviy xususiyati. Salmonellalaming fermentativ xususiyati
ularni ajratib olishda (hatto serovarigacha) asosiy omil hisoblanadi. Ular
glyukoza va mannitni kislota hamda gaz hosil qilib parchalaydi,jelatinani
eritmaydi, vodorod sulfid va indol hosil qilmaydi. Salmonellalar adonit,
laktoza, saxaroza va salitsinni fermentlamaydi. Mochevinani esa
parchalamaydi.

Antigen tuzilishi. Salmonellalar antigen tuzilishiga ko'ra o'ta murakkab
va bir necha xil antigenlarga ega. Jumladan, O-antigen termostabil,
qaynatganda 2-2,5 soat, avtoklavlanganda (120°C) 30 daqiqaga bardosh
beraoladi. H-antigen termolabil, 75-100pC da tez parchalanadi. HCI ta’siriga
chidamsiz, ammo fonnalinga chidamli hisoblanadi.

Toksin hosil qilishi. Endotoksin, ayrim shtammalari esa entero-toksin
yoki sitotoksin hosil qiladi, ularning kasallik patogenezida ahamiyati katta.

Chidamliligi. Bu guruhga kiritilgan salmonellalar qorin tifi va paratif
salmonellalariga nisbatan birmuncha chidamli, shuning uchun ular uzoq
vaqt saqlanib qolish xususiyatiga ega. Ayniqsa, muzlatilganda ancha
vaqtgacha hayotiyligini saqlab qoladi. Uy haroratida 2-3 oy, ochiq suv
havzalarida va ichimlik suvlarida 10 kundan 120 kungacha, tuproqda 1
oydan 9 oygacha, tuxumda 12 oygacha, go'shtda 13 oygacha, sabzavot
va ho'l mevalarda 2 haftadan 2,5 oygacha yashashi mumkin. NaCl va
sirka kislotasining ta’siriga chidamli.

Salmonellalarendotoksini pishmagan go'sht, kotlet va kaboblarda uzoq
saqlanadi. Shunisi e’tiborliki, salmonellalar bilan zararlangan ovqat
mahsulotlarining organoleptik xususiyatlari (ta'mi, rangi va hk.) o'zgarmaydi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Ovqatdan zaharlanishning

qo'zg'atuvchilari - salmonellalar buzoqlarda paratif, cho'chqa bolalarida
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tif va paratif. qoramol larda enterit. tovuqlar va kemiruvchilarda tifni keltirib
chiqaradi. Tadqiqotlarda oq sichqonlar kasallikka eng moyili ekanligi
aniqlangan. Ularning og'zi yoki qorin bo‘shlig‘i orqali infeksiya
(S.typhimurium. S.cholerae-suis, S.enteritidis) yuborilsa. qonida mikroblar
ko'payib sepsisga olib keladi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Kasallik aksariyat hollarda
odamlarga salmonellyoz bilan og'rigan hayvon yoki parrandaning go'shti,
tuxumi kabi mahsulotlarini yaxshi termik ishlov bermasdan iste’mol
qilganda yuqib qoladi. Kasallikning yuzaga kelishi va rivojlanishi me’da-
ichak sistemasiga ovqat bilan tushgan salmonellalar miqdori, turi va
organizmning reaktivligiga bog'liq. Organizmning zaharlanish alomatlari
organizmga mikrob tushgandan so'ng bir necha soato'tgach boshlanadi.
Me'da-ichak sistemasiga ovqat mahsulotlari orqali tushgan salmonellalar
bir qancha vaqtdan keyin bo'lina boshlaydi, ko'payadi va natijada ko'p
miqdorda endotoksin ajraladi. Shuni ta'kidlash kerakki. iste’mol qilingan
mahsulot tarkibida ham talaygina mikroblar endotoksini bo'ladi.
Endotoksin keyinchalik me’da-ichak sistemasidan qonga o'tadi. oqibatda
gastroenterit va zaharlanishning klinik belgilari vujudga keladi. Endotoksin
me’da-ichak tizimi shilliq qavatining «qarshilik» faoliyatini zaiflashtiradi,
oqibatda yangi salmonellalar yana qonga o'tadi. 2-3% bemorlar bakteriya
tashuvchi bo'lib qoladi. Ulardan aksariyat hollarda infeksiya bolalarga,
qolaversa chaqaloqlarga tez yuqadi. Ayniqsa, bolalar muassasalarida,
tug'ruqxonalarda sanitariya-gigiyena qoidalariga e’tibor berilmasa,
kasallik tez tarqalib ketadi. Bunday hollarda chaqaloqlarning shilimshiqli
najasidan, halqumidagi ajralmalardan ko'plab salmonellalar topiladi.

Salmonellyoz bilan hayvonlar ham ko'p kasallanadi, shuning uchun
bu infeksiyani antrapozoonoz deyiladi. Odatda salmonellalaming quyidagi
turlari S.typhimurium, S.choleraesuis, S.heidelberg, S.enteritidis, S.anatum,
S.newpart, S.derby, S.virehov va boshqalarodamlarda to'liq klinik belgilari
bilan salmonellyoz kasalligini keltiribchiqaradi.

Immuniteti. Bemor sog'ayganidan so'ng qoladigan tipmaxsus
immunitet kuchsiz va uzoq davom etmaydi. Bemorning rekonvalessent
zardobida pasttitrlarda (1:50-1:400) agglutinin, pretsipitin, bakteriolizinlar
hosil bo'ladi. Bir serologik variantga qarshi hosil bo'lgan immunitet
ikkinchisidan himoyaqila olmaydi. Shuning uchun bu kasallik bilan ko'p
marta kasallanish mumkin.

Laboratoriya tashxisi. Hal qiluvchi tashxis kasallik qo'zg'atuvchisini
bemordan yoki ifloslangan ovqat mahsulotlaridan ajratib olingandan so'ng
qo'yiladi. Bakteriologik tekshirish uchun bemor najasi, qusug'i, me’da
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chayindi suvi, qon, peshob, murdaning a'zolari, qolgan ovqatlar maxsus
mubhitlarga ekiladi. Ajratib olingan sofundirmalarning kultural va biologik
xususiyatlari va ularning serologik guruhlari hamda serologik variantlari
aniqlanadi. Bundan tashqari, kasallikka sabab bo'lgan kultura va ovqat
qoldig'ini hayvonlarga yuqtirib biologik sinama qo'yiladi. Yuqorida qayd
qilingan tekshiruv manbalari (qon, siydik, o't suyuqligi, me’da-ichak
ajralmasi, najas va boshqalarjdan najasni tekshirish eng ishonchli
dalillardan hisoblanadi. Kasallikning gastrointestinal xilida bakteriologik
tadqiqotlar birinchi kundanoq olib borilishi kerak. Chunki xastalikning
etiologik omilini aniqlash birinchi haftada yuqori, ikkinchi va uchunchi
haftalarda 2-7 marta kamayib ketadi.

Kasallik manbaini aniqlash uchun rekonvalessentlarning qon zardobi
hamda qo'zg'atuvchining asosiy turlaridan tayyorlangan diagnostikum
bilan Vidal reaksiyasi qo'yiladi.

Davosi va profilaktikasi. Bemorning me’dasi sodali yoki nimrang
margansovka eritmasi bilan chayiladi. Zaharlanishni kamaytirish
magqsadida glyukoza, fiziologik eritma, «Rigidron» quyiladi. Antibiotik
(levomitsetin, tetratsiklin) va sulfanilamid preparatlar beriladi. Maxsus
terapiyada polivalent bakteriofag qo'llash mumkin.

Veterinariya va sanitariya-epidemiologiya nazorati xodimlari
hayvonlarning sog'lig'ini, go'sht va baliq kombinatlarida go'shtlarni
laboratoriya tekshiruvidan o'tkazilishini qat’iy nazorat qilishlari lozim.
Oziq-ovqat, oshxona xizmatchilari va tibbiyot xodimlari orasida bakteriya
tashuvchilarni aniqlash, oziq-ovqat muassasasi va oshxonalarda
sanitariya-gigiyena qoidalariga amal qilinishi lozim. Ozig-ovqat va go'sht
mahsulotlari tozaligini PZR usuli yordamida tekshirish lozim, chunki bu
usul boshqa usullarga nisbatan aniq va tezkor hisoblanadi.

Aholi o'rtasida sanitariya maorifi ishlari olib boriladi. Bakteriya tashib

yuruvchilaraniqlangan holda, ular salmonellyoz faglari bilan davolanadi.
lersiniyalar

lersiniyalar Enterobacteriacae oilasiga. Yersinia urug'iga mansub
bo'lib, uktming 11 turima'lum. Yersiniaumg'i 1944-yili Logxema tomonidan
kiritilgan bo'lib, u birinchi muallif Aleksandr lersen sharafiga qo'yishni
taklif qilgan. Bu urug'ga harakatchan va harakatchan bo'lmagan, spora
hosil qilmaydigan 1-3x0,5-0,8 mkm kattalikdagi tayoqchasimon
bakteriyalar kiritilgan. Shulardan Y .pestis, Y.pseudotuberculosis,
Y .enterocolitica turlari boshqalariga nisbatan odamlarda ko'proq kasallik

qo'zg'atadi. Bakteriyalar tuxumsimon yoki tayoqchasimon bo'lib, uzunligi
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1-2 mkm, eni esa 0,5-1,0 mkm, spora hosil qilmaydi, kapsulasi bor,
grammanfiy. Y.pseudotuberculosis va Y.enterocolitica turlarida peritrix
joylashgan xivchinlari mavjud. lersiniyalar fakultativ anaerob, oddiy oziq
muhitlarda 30-37°C (25-45"C) haroratda yaxshi ko'payadi. lersiniyalarodam
va hayvonlar uchun patogen. lersiniyalar ko'p qandlarni faqat kislota

hosil qilib parchalaydi (jadval).
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Tonll kasalligining qo‘zg‘atuvchisi

Toun (o'lat) o'tkir, o'ta xavfli antrapozoonoz infeksiya bo'lib, uning
qo‘zg‘atuvchisi (Yersinia pestis)ni mikrobiologlardan G.N. Minx (1878-
yil), Yersen va Kitazatolar (1894-yil) aniqlashgan.

Bu kasallik rus tilida chuma (arabchada «djummay) deyilib, sporadik
va epizootik xarakterga ega. Toun qadimiy va tabiiy o ‘choqlarga ega
o'tkir yuqumli kasallik bo'lib, o'ta xavfli infeksiyalar guruhiga (karantin
infeksiya) kiritilgan. Tounning pandemiyasi miloddan avvalgi 111 asrdan
ma’lum bo'lib, birinchi pandemiya 527-565-yillarda Misr va
Xabashistondan boshlanib sharqiy Rim imperiyasigacha tarqalgan.
Ikkinchi pandemiya esa XIV-XV asrlarda vujudga kelgan bo'lib, «qora
o'lim» va «buyuk o'lim» nomi bilan tarixga kirgan,jami 60 mln. ga yaqin
kishining yostig'ini quritgan. Ikkinchi pandemiya davrida London
shahrining o'zida (1664-1665-yy.) 20% aholi toundan vafotetgan. Uchinchi
pandemiya esa 1894-yili Gonkong shahridan boshlanib, 20 yil davom
etgan va 10 mln. dan ortiq odamning o'limiga sabab bo'lgan. Kasallik
qo'zg'atuvchisining aniqlanishi hamda kemiruvchilar kasallik
epidemiologiyasida asosiy o'rinni egallaganligining olimlar tomonidan

isbotlanishijuda katta tarixiy ahamiyat kasb etadi.
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XX asrning oxirida (1958-1979-yy.) Shimoliy A frikada kasallikning
yana bir bor ko'tarilishi qayd qilindi va shu yillari dunyo bo‘yicha 47
ming bemor aniqlandi. 1990-yili Hindistonda ham tounga chalingan
bemorlar borligi ma’lum bo*Idi.

Morfologiyasi. Toun bakteriyasi kalta. tuxumsimon, ovalsimon bo ‘lib,
bir tomoni to ‘mtoqroq, uzunligi 1-2 mkm. eni0,3-0,6 mkm (59-rasm). Toun
bakteriyasi harakatsiz spora hosil
qilmaydi, ammo kapsulasi bor. Anilin
bo'yoqlari bilan yaxshi bo'yaladi,
bunda ikki uchi aniq (bipolyar
bo’yalish), tanasining o ‘rta qismi esa
rangsiz ko'rinadi. Chunki mikrobning
ikki chetida protoplazma ko'proq,
tanasining o ’rtasidajuda kam boiadi.
Grammanfiy, nukleoid DNK tarkibida
G+S 46,0% ni tashkil qiladi. Toun
bakteriyalari o'zgaruvchan, ya’ni
polimorfizm xususiyatiga ega. 59-rasm. Toun bakicriyalari
Shuning uchun yosh kulturalardan
tayyorlangan surtmalarda tuxumsimon shaklga ega bo'lsa. qattiq yoki
zich oziq muhitlarda o'stirilganda bakteriyalar uzunchoqroq shaklda,
ba’zan ipsimon boMishi ham mumkin. Ularorasida L-shakldagilari ham
uchrab turadi.

0 ‘sishi. Toun qo ‘zg‘atuvchisi fakultativ anaerob, pH 6,9-7,0 bo‘lgan
oddiy oziq muhitlarda yaxshi ko‘payadi. 0 ‘sish uch kun davomida
kuzatiladi. optimal harorat 28-30°C, ammo 37"C da selektiv muhitlarda
kapsula hosil qiladi. Y. restis 45°C da ham o'sishi mumkin. muhitning
tarkibiga natriy sulfat yoki gemolizlangan qon qo ‘shilsa, o ‘sish tezlashadi.

Go‘sht-peptonli agarda o ‘stirilganda mayda-mayda tiniq koloniyalar
hosil qiladi. Keyinchalik koloniyalar o'rtasi xiralasha boshlaydi, ularni
kuzatganda xuddi «singan oyna» parchasiga o'xshash yosh koloniyalami
ko ‘rish mumkin (60-rasm).

Koloniyalarning chetlari asta-sekin bo ‘rtib chiqib, xuddi «to'qilgan
ro*molcha»ni eslatadi (61-rasm). Toun bakteriyasi, asosan, virulent R -
shakldagi koloniyalami hosil qiladi, ba'zan S-shakllari ham uchraydi,
ammo ular kam virulent hisoblanadi. Virulentli koloniyalari aksariyat
hollarda qoramtir pigment hosil qiladi.

Biokimyoviy xususiyatlari. Toun qo‘zg‘atuvchisi ko‘pgina qand -

glyukoza, galaktoza, mannoza, maltozalarni gazsiz kislota hosil qilib
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60-rasm. Go'shl - peptonii 61-rasm. Toun bakteriyasi

agarda o'stirlgan toun bakteriyasi koloniyalari, «to'qilgan
koloniyalari, «singan oynani» ro'molchani» eslatadi (muallif
eslatadi (muallif A.Ne'matov) A Ne'matov)

parchalaydi, ayrimlari glitserinni ham parchalaydi. Toun bakteriyalarijelatinani
suyultirmaydi. indol hosil qilmaydi, ammo nitratlami nitritlargaqaytaradi.

Toksin hosil qilishi. Toun bakteriyasi odamga nisbatan o'ta patogen
hisoblanadi. Ularekzotoksin ajratadi, u haroratgachidamsiz bo'lib, oqgsil
tabiatli A va B qismlardan iborat. ya'ni A toksin turga xos, B toksin esa
toun va soxta sil (Y.pseudotuberculosis) uchun umumiydir. Bu omillar
eritrotsitlami gemoliz qiladi. fibrinlami eritadi. Toun q [zl atuvchisi toksini
«sichqon toksini» deb ham yuritiladi, chunki bu toksin sichqonlar uchun
o'ta zaharli hisoblanadi.

Antigen tuzilishi. Toun bakteriyalari 10 dan ortiq turli antigenlarga
ega. Shulardan D, F, V, W -antigenlar yaxshi o'rganilgan. F-antigen toun
bakteriyasining ustidagi asosiy komponenti bo'lib, ogsildan tuzilgan.
V- va W-antigenlar bakteriyaning qayerida joylashganligi yaxshi
o'rganilgan emas. V-antigen oqsildan, W -antigeni esa lipoproteid
kompleksidan iborat.

Tounning virulentli turlarida haroratga chidamli O-somatik antigeni mavjud.

Toun bakteriyalarida esherixiya, salmonella, shigellalar va 0 (I) qon
guruhli odam eritrotsitlami ant'igenlariga o'xshash antigenlar borligi
aniqlangan.

Chidamliligi. Toun bakteriyalari past haroratda saqlanib qoladi. 0°C
haroratda 6 oy. kiyimlarda 5-6 oy, sutda 90 kun, donlarda, murdada 50
kun, suvda 30 kun, bubondan olingan yiringda20-30 kun. balg'amda 10
kun, sabzavot va ho'l mevalarda 6-11 kun tirik saqlanadi.

Toun bakteriyasi qaynatilganda, 5% li lizol va fenol eritmasi ta'sirida
bir necha daqiqada o'ladi. Bu bakteriyalar quyosh nuri ta'siriga va

quritishga chidamsiz.
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Hozir tounning bir necha antibiotiklarga chidamli shtammlari
aniqlangan.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Toun qo‘zg-‘atuvchisiga
kemiruvchi hayvonlardan, asosan, qora va kulrang kalamush, sichqonlar,
yumronqoziq, qumsichqon va boshqalar o'ta moyil. Tounga moyil
kemiruvchilaming 300 dan ortiq turi ma’lum, shuning uchun kemiruvchilar
bu infeksiyaning asosiy xo'jayini hisoblanadi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Toun bakteriyalarini
kemiruvchilar tashib yuradi, shuning uchun bu kasallik zoonoz, tabiiy
o'choqli infeksiya hisoblanadi. Kemiruvchilar orasida kasallik tarqalganda
tuya, mushuk, tulki va boshqa hayvonlarga ham yuqadi. Odamlarga
infeksiya transmissiv. aloqa, havo-chang, havo-tomchi vaalimentaryo'llar
bilan yuqadi. Toun qo'zg'atuvchisi jarohatlangan teri orqali (burga
chaqqanda, kemiruvchilaming terisiga ishlov berayotganda) kirganida
kasallikning teri shakli rivojlanadi. O'pka shaklidaesa, toun bakteriyalari
havo-tomchi yo'li orqali, bemor bilan gaplashganda yoki u yo'talganda
balg'am bilan kiradi. Teri, jun qabul qiladigan va qayta ishlaydigan
korxonalarda toun qo'zg'atuvchisi havodagi chang orqali ham kirishi
mumkin. Kasai hayvon (tuya)ninggo'shti iste’mol qilinganda kasallikning
ichak shakli yuzaga keladi. Agar mikrob qonga tushsa, kasallikning sepsis
shakli rivojlanadi. Kasallikning yashirin davri 3-6 kun.ayrim hollarda bir
necha soatdan iborat. Qo'zg'atuvchining joylashgan o'rni,
mikroorganizmning reaktivligi, bakteriyaning virulentligi, odamdagi hujayra
va gumoral immunitetning holatiga ko'ra tounning teri, bubon, birlamchi
septik, ikkilamchi septik, birlamchi va ikkilamchi o'pka shakllari farqqiladi.

Tounning teri shaklida qo'zg'atuvchi tushgan joyda pustula va
karbonkul paydo bo'ladi. Ko'pincha bu yerda o'zgarish bo'lmaydi,
bakteriyalar limfa tomirlari orqali yaqin joylashgan (regionar) limfa
tugunlariga boradi, bu yerda yallig'lanish jarayoni boshlanadi va natijada
birlamchi bubon shakli paydo bo'ladi; mikroblar qonga tushib, boshqa
limfa tugunlarini shikastlasa. ikkilamchi bubonlar hosil bo'ladi. Septik
shaklda toun bakteriyasi peshob, najas, balg'am bilan tashqi muhitga
chiqadi. Birlamchi o'pka shaklida toun bakteriyalari havo-tomchi orqali
kiradi, agarqon orqali o'tsa, u holda ikkilamchi o'pka shakli rivojlanadi.
O'pka shaklida mikrob, asosan, balg'am bilan ajraladi.

Toun kasalligi to'satdan boshlanadi: bemor qattiq titraydi, boshi og'riydi,
yuzi oqarib, ko'karib ketadi, xuddi qo'rqayotgan odam yuziga o'xshaydi
(facies pestica), bu belgilar toun kasalligining barchaxiliga taalluqli. Harbir
shaklining o'ziga xos kiinik belgilari mavjud. Antibiotiklar kashfqilingunga
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qadartoun kasalligidan o'lish juda yuqori (40-90% )edi. Respublikamizda
cho'l zonalar ko'p bo'lganligi uchun toun kasalligi hayvonlar orasida va
onda-sonda odamlarda ham paydo bo'lib qolish xavfi mavjud.

Immuniteti. Bemor toundan sog'aygach turg'un, uzoq davom
etadigan immunitet hosil bo'ladi. Shu sababli odam toun bilan qaytadan
kasallanmaydi.

Laboratoriya tashxisi. Toun kasalligi o'ta xavfli (I guruhga mansub)
infeksiya bo'lganligi uchun tekshirish ishlari maxsus laboratoriyada va
tounga qarshi maxsus kiyimlami kiyibo'ta ehtiyotkorlik bilan o'tkaziladi.

Toun kasatligiga tashxis qo'yish uchun avval qon, balg'am, bubon,
yara va murdadan olingan materiallar bakterioskopik usul bilan tekshiriladi.
Bakteriologik usulda tekshirilishi lozim bo'lgan material maxsus oziq
muhitlarga ekiladi va undan sof kultura ajratib olinadi. Kulturani
morfologik, biokimyoviy, antigenlik xususiyatlariga hamda dengiz
cho'chqachalari, oq sichqonlardagi biosinama natijalariga ko'ra
identifikatsiya qilinadi. ya’ni bakteriologik, bakterioskopik usullar bilan
bir qatorda biologik usul ham qo'llaniladi. Tezkor immuno-fluoressent
usulida bakteriyalami tekshiriiuvchi materialdan maxsus immun zardoblar
yordamida tezlikda aniqlash uchun foydalaniladi. Bundan tashqari,
Bil.GAR ham qo'llaniladi. Epizopatiyao'choqlarida hayvonlar zardobidagi
antitelolarni aniqlash maqsadida immunoferment reaksiyasidan
foydalaniladi. Tounning tezkor diagnostikasida toun bakteriofaglarini ham
qo'llash mumkin.

Davosi va profilaktikasi. Toun kasalligi kompleks davolanadi.
Bemorlarga streptomitsin beriladi. Bu kasallikning barcha shakllarida yaxshi
natija beradi. A gar streptomitsin bilan birga xloramfenikol yoki tetratsiklin
berilsa, natija yanada yaxshi bo'ladi. Bulardan tashqari, tounga qarshi
gammaglobulin va maxsus bakteriofag ham qo'llaniladi.

Kasallikning oldini olishda ko'riladigan umumiy choralar:

1. Tezda tashxis qo'yish.

2. Bemorni alohida xonaga yotqizish, karantin joriy qilish (bemor
bilan muloqotda bo'lgan odamlarga 6 kun karantin joriy qilinadi va
streptomitsin bilan davolanadi).

3. Observatsiya o'tkazish (ya’ni yuqumli material yoki bemor bilan
muloqotda bo'Igan kishilami alohidalab, ular haroratini har kuni bir necha
martadan o'lchash va kasallikni yashirin davrigacha ularni nazorat qilib
turish va hk.).

4. Infeksiya o'choqlarida dezinfeksiya va deratizatsiya o'tkazish.

5. Epizootiyarayonlarida ishlovchilami infeksiya yuqishidan himoya
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qilish uchun profilaktik maqsadlarda streptomitsin berish yoki vaksina
bilan emlash.

6. Respublikamizehegarasi vahududlariga o'ta xavfli kasalliklarning
tashqaridan kirishi va tarqalishining oldini olish.

7. Toun kasalligining oldini olishga qaratilgan xalqaro shartnomalami
bajarish, ya'ni kema, samolyot, poyezd, portlarni deratizatsiya,
dezinfeksiya, dezinseksiya qilish, kerak bo'lsa yo'lovchilaruchun karantin
joriy qilish va hk.

8. Tounga qarshi ish olib boruvchi laboratoriya xodimlari va
bemorlarni davolovchi shifokorlaro'zlarini infeksiyadan himoya qilishlari
uchun maxsus kiyimlarda ishlashlari shart.

9. Maxsus profilaktika uchun qurugq, tirik EV vaksina qo'llash. 1926-
yili Girard va Rabiklar Madagaskar orolida toundan o'lgan bola
organizmidan EV shtammini ajratib olib 5 yil davomida GPAda o'stirib.
virulentligini kamaytirib, immunologik xususiyatini saqlab qolgan vaksina
shtammini yaratishga muvaffaq bo'lganlar.

Vaksinani teri ostiga, teri orasiga, teri ustiga 1-2 marta yuborib
emlanadi. Hosil bo'lgan immunitet biryilgacha himoya qiladi. Hozir tounga
qarshi majburiy emlash o'tkazilmaydi. Chunki ko'pgina davlatlarda aholini

yoppasiga emlash hisobiga bu infeksiya kamaydi.
Soxta sil qo‘zg‘atuvchisi

Soxta sil (Yersinia pseudotuberculosis) qo'zg'atuvchisi Berji (1994)
tasnifigabinoan Enterobacteriaceae oilasi Yersiniaurug'igamansub. XIX
asroxirlaridasil to'g'risida ma’lumotlarpaydobo'la boshladi. Bu kasallik
qator xususiyatlariga ko'ra sil kasalligiga o'xshaydi.

Soxta sil qo'zg'atuvchisi 1883-yilda Fransiya olimlari L.Malasez va
M .Vignallar tomonidan kashf etilgan. S.Ebert 1886-yili kasallikning
qo'zg'atuvchisini ajratib olib, uni laboratoriya hayvonlarigayuqtiradi. Bu
hayvonlar va sil bilan kasallanib o'lgan hayvonlarning ichki a’zolaridagi
patologo-anatomik o'zgarishlarni solishtirib, ulardagijarohatlar bir-biriga
o'xshash ekanligini aniqladi vaqo'zg'atuvchini «soxta sil» qo'zg'atuvchisi
debatadi. 1889-yili A.Pfeyfferbu mikrob xususiyatlarini to'liq tekshirdi.

1953-yili U.Massshov odam limfa tugunlaridan soxta sil
qo'zg'atuvchisi Y.pseudotuberculosis ning sof kulturasini ajratib oldi.
Soxta sil kasalligi birinchi marta 1959-yili Uzoq Sharqdaaniqlanib. unga
skarlatinaga o'xshash isitma deb nom berishdi.

1961-yildan boshlab Y.pseudotuberculosis va Y.enterocolitica ko'p

davlatlarda uchray boshladi. Jumladan, respublikamizda bu qo'zg'atuvchilar
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1979-yili bemorlar vaulaming buyumlaridan. B.D.Matkarimov tomonidan
birinchi marta ajratib olinib, to'liq o'rganildi. Bu kasalliklami 1985-yildan
boshlab umumiy nom «lersinozlar» deb qayd qilina boshladi.

Morfologiyasi. Soxta sil qo'zg'atuvchisining bakteriyalari
tayoqchasimon kokklarbo'lib. ikki cheti biroz bukilgan. uzunligi 0,8- 1,2
mkm, eni 0,5-0,8 mkm. Grammanfiy bo'yaladi, harakatchan. Xivchinlari
peritrix joylashgan bo'lib, soni 36 ta. Spora hosil qilmaydi, ammo ayrim
kulturalar kapsula hosil qiladi. Bakteriyaning kattaligi va shakli
kulturalarning yoshi, oziqg muhitning harorati, o'sishi va boshqa omillar
bilan uzviy bog'liq. Bakteriyalami mikroskop ostida alohida yoki zanjirga
o'xshabjoylashganligi ko'riladi.

O'sishi. Soxta sil bakteriyalari fakultativ anaerob, past haroratda (20-
25°C), pH 7,2-7,6 bo'lgan oddiy muhitlarda yaxshi o'sadi, qattiq oziq
muhitlarda dumaloq, yaltiroq, tiniq, bo'rtgan, rangsiz, chetlari tekis, S-
shakldagi koloniyalar hosil qiladi. Shu bilan birga yirik, xira, g'adir-budur,
chetlari notekis R-shakldagi koloniyalami ham hosil qilishi mumkin. Suyuq
oziq muhitlarda. probirka tubida cho'kma va quyqa hosil qilib o'sadi.

Biokimyoviy xususiyati. Soxta sil qo'zg'atuvchisi biokimyoviy
xususiyatiga ko'ra nisbiy faol, shu sababli glyukoza, maltoza, mannit,
ramnoza, ksiloza va boshqa qandlarni gazsiz kislotagacha parchalaydi,
ammo laktozani umuman parchalamaydi.

Toksin hosil qilishi. Y.pseudotuberculosis, asosan. haroratga chidamli
endotoksin ajratadi. Ammo ayrim shtammlari haroratga chidamsiz ogsildan
tashkil topgan ekzotoksin hosil qiladi.

Antigen tuzilishi. Soxta sil bakteriyalari somatik O - va xivchinli H -
antigenlargaega. Ulaming H-antigeni barcha iyersiniyalar uchun umumiy
hisoblanadi. Bu qo'zg'atuvchining 10 ta serologik variant! bor, ular bir-
biridan O-antigenning maxsusligi bilan farq qiladi. Bulardan I, III, IV
serologik variantlar, asosan, odamlarda kasallik qo'zg'atadi. Yangi ajratib
olingan shtamm/lari virulent antigenlar hisoblangan Vi-va W -antigenlarga
ega, ammo mikrob kulturalarini laboratoriya sharoitida uzoq vaqt
saqlanganda ular yo'qolishi mumkin.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Soxtasil qo'zg'atuvchisi tabiatda
keng tarqalgan. 175 xili sut emizuvchilar, 124 turdagisi qushlar, 7 xili baliq,
bo'g'im oyoqlilarning a’zo va najaslaridan ajratib olingan.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Infeksiya qo'zg'atuvchisining
manbai hayvonlar, kemiruvchilar, qushlar, maymunlar, quyonlar hamda
tashqi muhit, ya'ni tuproq, suv, shuningdek, sabzavot, sut va sut

mahsulotlari hisoblanadi. Kasallik og'iz orqali (alimentar yo'l) yuqadi.
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Mikroblar tushgan sabzavotlardan tayyorlangan salat, venegret, ho‘l
mevalar iste’mol qilinganda kasallik yuqadi. Odamlarga yovvoyi
hayvonlardan, ular bilan muloqotda bo'lganda, ya'ni terisini shilganda,
go‘shtini ajratganda yoki go’shtini pishirmay iste’mol qilganda ham
yuqishi mumkin.

Kasallik qo'zg atuvchisi me’da-ichak yo'liga kiradi va ichakdagi limfoid
to'qimalarni zararlaydi (mezenterial limfadenit). Bakteriyalar limfa
hujayralarida ko'payadi, so'ng limfa tomirlari orqali yaqin joylashgan
(regionar) limfa tugunlariga va qonga tushadi, natijada bakteriyemiya
rivojlanadi. Bakteriyalar butun organizmga tarqalib me’da-ichak yo'li,jigar,
taloq, o'pka, buyrak vaboshqa a’zolami shikastlaydi. Qonning bakteriotsid
ta’sirida ko'p bakteriyalari o'ladi va natijada ko'pgina endotoksin ajralib,
butun organizmni zaharlaydi, ya’ni umumiy intoksikatsiyarivojanadi.

Kasallik turli kiinik shakliarda kechadi. Jumladan septik, o'pka, me’da-
ichak, tifsimon va boshqa shakllarda qayd qilingan.

Kasallikning yashirin (inkubatsion) davri 4-18 kun. Keyin prodromal
davrboshlanadi. Budavrdabemorning harorati 38-40"C gacha ko'tariladi,
bo'g'imlar, me’da-ichak, yuqori nafas yo'llari zararlanadi. Bemorda ko'ngil
aynish, qayt qilish, bosh og'rig'i, yuz teri va ko'zlaming qizarishi kuzatiladi.

Kasallik avjiga chiqqan davrida boshqa belgilar bilan bir qatorda
badanda mayda nuqtaga o'xshash pushti rangli toshmalar paydo bo'ladi.
Bulardan tashqari bu kasalliklarga xos bo'lgan belgilar, ya’ni terining
po'st tashlashi, ayrim vaqtda kaftda, oyoq osti va panjalarida terini bir
qavatining ko'chib tushishi ham kuzatiladi. So'ng sog'ayish davri
boshlanadi, shikastlangan a’zolarning faoliyati qaytadan tiklana
boshlaydi, bemorning umumiy holati yaxshilana boradi. Ba’zan kasallik
qaytalanishi (retsidiv) ham mumkin. Soxta sil bilan bolalar ham kasallanadi.
Ayrim olimlarning fikricha kasallik bolalarga iyersinoz bilan kasallangan
onaning ko'krak suti orqali hamda bolalar muassasalarida va oilada bemor
bilan muloqotda bo'lganda havo-tomchi yo'li orqali ham yugqadi.
Kasallikning avjida gepatit, appenditsit, gastroenterit, artrit va boshqa
kasalliklarning simptomlari paydo bo'ladi.

Kasallikning og'ir, o'rtacha va yengil kechadigan shakllari qayd
qilingan. Soxta sil kasalligi turli kiinik shakllarda kechadi, shu sababli
uning kiinik belgilariga qarab tashxis qo'yish qiyin. Bunday hollarda
mikrobiologik usullar muhim ahamiyatga ega.

Immuniteti. Bemorsog'aygach organizmickt immunitethosil bo'ladi, ammo
u qayta kasallanishdan himoya qila olmaydi. Qon zardobida agglutininlar,
opsoninlar, komplementni biriktiruvchi antitelolar paydo bo'ladi.
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Laboratoriya tashxisi. Bakteriologik usul eng ishonchli usul
hisoblanadi. Tekshiradigan materiallar: najas, siydik, tomoqdan olingan
shilimshiq modda maxsus oziq muhitlarga ekiladi. Qattiq muhitlarda
o'sib chiqqan koloniyalaridan sof kultura ajratib olinadi va har xil
xususiyatlari bo'yicha identifikatsiya qilinadi. Serologik usuldan ham
foydalaniladi. Bunda agglutinatsiya va bilvosita gemagglutinatsiya
reaksiyalari qoMlaniladi. Soxta sil kasalligining laboratoriya tashxisi
yildan-yilga takomillashib bormoqda. Hozir juda ham aniq bo'lgan
immunofluoressent, radioimmun, immunoferment analiz va PZR
usullaridan ham foydalaniladi.

Teri-allergik reaksiyasi ham qo'llaniladi. Bu reaksiya kasallikning
ikkinchi haftasidan boshlab musbat bo'ladi.

Davosi va profilaktikasi. Bemorni kompleks davolaniladi. Bunda
(streptomitsin, levomitsitin, gentamitsin, tobromitsin) antibiotiklar,
vitaminlar, desensibilizatsiya va dezintoksikatsiya qiladigan moddalar
beriladi, shuningdek, simptomlarga ko'ra muolaja o'tkaziladi.

Ovqat mahsulotlari, suvni, omborxonalardagi sabzavot va ho'l meva-
larni kemiruvchilar ifloslantirishiga yo'l qo'ymaslik, kemiruvchilarni
yo'qotish, ya’ni deratizatsiya ishlarini olib borish lozim. Oshxonalar, oziq-
ovqatdo'konlari, sut fermalari, qushxonalar, omborxonalarda sani-tariya-
gigiyena qoidalariga hamda shaxsiy gigiyenaga amal qilish zarur.

Oziq-ovqat va bolalar muassasalari xodimlarini doimiy bakteriologik
tekshiruvdan o'tkazib. ular orasida bakteriya tashuvchilarni aniqlab,

davolash lozim.
Ichak iyersinozining qo‘zg‘atuvchisi

Ichak iyersinozi o'tkir yuqumli ichak kasalligi bo'lib, me’da-ichak
tizimining zararlanishi (gastroenterit va enterokolit shaklida kechadi),
intoksikatsiya va allergik alomatlar bilan xarakterlanadigan zoonoz kasallik,
ko'pincha bolalarda uchraydi. Dastlab bu kasallik to'g'risidagi xabar 1939-
yilda Shlyayfslitgyn va M.Kolmen tomonidan berilgan. 1940-yillarga kelib
bu kasallik yer yuzida, ayniqsa, issiq iqlimli hududlarda keng tarqaldi.
Kasallikning qo'zg'atuvchisi Y.enterocolitica hisoblanadi.

Morfologiyasi. Y.enterocolitica bakteriyalari tayoqcha shaklida, ikki
tomoni bir oz bukilgan bo'lib, uzunligi 0,8-2,0 mkm, eni esa 0,5-0,8 mkm.
Gram usuli bilan manfiy bo'yaladi. Odatda ularalohida-alohidajoylashadi.
Spora hosil qilmaydi, ammo nozik kapsulaga ega. Y.enterocolitica
harakatchan, ustida peritrix joylashgan 5-10 ta xivchinlari bor. Ular past
haroratda va suyuq muhitlarda 22-29°C da yaxshi harakatlanadi. Ammo
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yuqori haroratda 35-37"C harakatlanmaydi yokijuda kam harakat qiladi.
Y .enterocolitica ayrim shtammlarida fimbriyalalar bor.

0 ‘sishi. Y.enterocolitica fakultativ anaerob, o'sishi uchun optimal harorat
28-30"C, pH esa 5,8-8,0 hisoblanadi. 37"C li selektiv muhitlarda kapsula
hosil qiladi. G.D.Serov tavsiya qilgan murakkab va boyitilgan oziq muhitlarda
yaxshi o'sadi. lersiniya bakteriyalari GPA. Xotinger va Marten muhitlarida
24-26 soatdan so'ng diametri 0.1-0,5 mm bo'lgan mayda, shakli dumaloq.
bo'rtgan. chetlari tekis, yaltiroq, rangsiz S-koloniyalar hosil qiladi. Suyuq
oziq muhitlarda esa bir xil quyqa hosil qilib ko'payadi.

Fermentativ xususiyati. Y.enterocolitica biokimyoviy xususiyatlari
jihatidan faol, ko'pgina qandlar, spirtlarni kislota hosil qilib gazsiz
parchalaydi. Foges-Proskauerreaksiyasi, 22-28"C o'stirilganda musbat.
37"C da esa manfiy bo'ladi. Nitratlami nitritlargacha qaytaradi.

Y .enterocolitica saxaroza va ramnozani parchalashi hamda indol hosil
qilishiga ko'ra 5 ta biologik variantlarga bo'linadi.

Toksin hosil qilishi. Y.enterocolitica endotoksinga xos zaharli modda
ishlab chiqaradi, u haroratga chidamli, ba'zan esa haroratga chidamsiz
ekzotoksin ajralishi mumkin.

Antigen tuzilishi. Y.enterocolitica bakteriyalari somatik O - va xivchinli
H-antigenlarga ega. O-antigen hujayradevoridagi lipopolisaxarid bilan
bog'liq. lersiniyalar barcha shtammalarining ustida enterobakteriyalarga
x0s bo'lgan antigenlar bor. Ular asosan ichak bakteriyalari oilasiga
kiritilgan urug' bakteriyalari antigenlari bilan umumiydir. lersiniya
bakteriyalarida 34 xil O-antigeni va 20 xil H-antigeni borligi aniqlangan.
Ulardan Y .enterocolitica 03, 08. 09 serologik variantlari keng tarqalgan
bo'lib, odamlarda kasallik qo'zg'atadi. O'zbckiston respublikasida ham.
asosan, bu serologik variantlar uchraydi.

Y .enterocolitica ning fagotiplarini maxsus fagotiplar yordamida
aniqlash mumkin. Hozir kulturalar 10ta fagovarlarga bo'linadi.

Chidamliligi. Y.enterocolitica lar tashqi muhitga birmuncha chidamli,
ayniqsa, past haroratda uzoq muddat yashaydi,jumladan 18-20"C li suvda
1.5 oy, 40°C da esa 8 oygacha, najasda uy haroratida 7 kun, muzlatilgan
holda 374 oygacha tirik saqlanadi. 3-4°C li quduq suvida, sutda 3
haftagacha, yog'larda esa 5 oygacha yashaydi. Bu bakteriyalar nam
tuproqda 200-300 kungacha tirik saqlanadi. lersiniyalar past haroratda
tirik saqlanibgina qolmay, balki ko'payadi ham. Ayniqgsa, yangi uzilgan
meva va sabzavotlarda ularancha vaqtgacha patogenligini saqlab qoladi.

lersiniyalar yuqori haroratga hamda quritishga chidamsiz.
Qaynatilganda 10 soniyada, 60"C qizdirilganda 20 daqiqada, dezinfeksiya
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qiluvchi eritmalar: 2-3% li xloramin, 3-5% li karbol kislotasi va lizol ta’sirida
bir daqiqada, ultrabinafsha nurlar ta’sirida esa 25-30 daqiqada o ’ladi.

Y .enterocolitica bakteriyalari gentamitsin, polimiksin, levomitsetin,
monomitsin, kanamitsin kabi antibiotiklarga chidamsiz, lekin penisillin,
oleandom itsin, sefalosporin, novobiotsinlarga chidam li.
Antibiotiklarga qarshi rivojlanadigan rezistentlik R-plazmidalar
hisobiga yuzaga keladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Y.enterocolitica tabiatda keng
tarqalgan bo'lib, uni kemiruvchilar, baliqlar, itlar, mushuk, qo ‘y, echki,
qora mollar, maymunlar hamda odamlardan ajratib olingan. Ayrim
mutaxassislarning fikricha ularni hasharotlarda, mollyuskalar, hatto
qushlarda ham topish mumkin. Bakteriyalami tashqi muhitda - suv, tuproq,
go’sht. sabzavotlar, sut va turli buyumlarda topilgan. Dunyodagi ko'pgina
daryo va ko'llarda ham Y .enterocolitica borligi aniqlangan. Tadqiqot
ishlarida oq kalamush, sichqon, dengiz cho'chqachalari va quyonlardan
tajriba tariqasida foydalaniladi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Y.enterocolitica kasal tashib
yuruvchi hayvonlar, kemiruvchilar, qushlar najasi bilan tashqi muhitga
tushadi. Infeksiyaushbu mikroblar bilan zararlangan suv, tuproq, sabzavot,
sut va boshqa oziq-ovqatlami iste’mol qilganda yuqadi. Me’da-ichak
sistemasiga tushgan bakteriyalar ichak epiteliy hujayralariga kirib
ko'payadi (fakultativ hujayra ichi parazitlari). Bemorda bosh og'rig'i,
darmonsizlik, qayt qilish, qorinda og'riq, isitma, ko'ngil aynishi, ishtaha
pasayishi kabi belgilar paydo bo'ladi. Bunda o'tkir gastroenterokolitga
xo0s belgilar qayd qilinadi. Keyinchalik bakteriyalar qonga tushib,
bakteriyemiya rivojlanadi va butun organizmga tarqaladi, oqibatdajigar,
taloq va boshqa a’zolar shikastlanadi.

Enterokolitik diareya bemor gavda haroratining ko'tarilishi va
qorindagi og'riq bilan birga kechadi. Yana shuni ta’kidlash kerakki,
Y .enterocolitica ichakning shilliq pardasi orqali Peyer pilakchalariga kirib,
charvi limfa tugunlarida ko'payadi. Bakteriyalarning adgezivligi va
invazivligi hisobiga ular makroorganizm hujayralariga yopishib oladi.
Termostabil toksinlar hisobigajarayon murakkablashadi.

lersinoz bolalardagi me'da-ichak kasalliklarining 12,3% ini tashkil etadi.
Ayniqsa, 3 yoshgacha bo'lgan bolalarda xastalik gastroenterokolit va
diareya shaklida kechadi. lersinozning gepatitli xili virusli gepatit bilan
kasalxonaga tushgan bemorlarning 12% ini tashkil qiladi. Infeksiyaning
bu turi birdaniga boshlanib, bemorning harorati yuqori bo'ladi, isitma 2-
3 hafta davom etadi.
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Kasallikning birinchi haftasida bemorning badaniga dogli, nuqtali
toshma toshadi. Yuqori nafas yo'llarining yallig'lanishiga xos belgilar
paydo boMadi. Shuningdek, xastalikning birinchi haftasida tashqi limfa
bezlari kattalashadi vaulardaog'riq bo'ladi. Aksariyatbemorlarda me’da-
ichak sistemasi faoliyati buzilishigaxos belgilar ham kuzatiladi (ishtahaning
pasayishi yoki yo'qolishi, ko'ngil aynishi va qayt qilish, qorinda og'riq
paydo bo'lishi, ich ketishi).

Umuman hozirgi vaqtda kasallikning gastroenterokolit, appendikulyar,
artrit, septik hamda yashirin va subklinik xillari tafovut qilinadi.

Immuniteti. Bemor sog'aygandan so'ng turga xos immunitet hosil
bo'ladi. Bemor qon zardobida agglutininlar, komplementni biriktiruvchi
antitelolar, lizinlar va boshqa antitelolar hosil bo'ladi. Ammo immuniteti
uzoq davom etmaydi.

Laboratoriya tashxisi. Kasallikka tashxis qo'yishda bakteriologik
usul muhim ahamiyatga ega. Tekshiriladigan materiallar bemor najasi,
qoni, peshobi, halqumidagi shilimshiq modda maxsus oziq muhitga
ekiladi. Uning yuzasida o'sib chiqqan koloniyalardan sofkultura ajratib
olinadi, so'ng identifikatsiya qilinib serologik variantlari aniqlanadi.
Y .enterocolitica ni najasdan ajratib olish uchun sefsulodin. irgazan va
novobiotsin (CIN-agar) kabi mahsulotlar saqlaydigan selektiv muhitlar
ishlatiladi.

Serologik usuliardan agglutinatsiya, BilGAR reaksiyalari yordamida
bemor qonidagi antitelolar aniqlaniladi. Bundan tashqari, immuno-
fluoressent usulidan ham foydalaniladi.

Davosi va profilaktikasi. Kasallikni davolashda levomitsetin,
tetratsiklin guruhiga kiradigan antibiotiklar yaxshi natija beradi.
Aminoglikozidlardan - kanamitsin, gentamitsin, neomsin va streptomitsin
ham ishlatiladi.

lersinozning maxsus profilaktikasi ishlab chiqilmagan, odatda
salmonellyozda amalga oshiriladigan chora-tadbirlar ichak iyersinozida

ham qo'llaniladi.
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X BOB

BAKTERIAL INFEKSIYALAR Q()‘ZG‘ATUVCHILARI

Gcmofil inflyuenslar

Inflyuens qo'zg'atuvchisi (Haemophilus influenzae)ni M.M.Afanasev
1889-yili, R.PfyayffervaS.Kitozatolar 1892-yili gripp bilan og'rigan bemorning
balg'amidan topib, 40 yil davomida uni gripp qo'zg'atuvchisi deb kelishgan.
Keyinchalik bu mayda, grammanfiy bakteriyalar 90% sog'lom odam laming
burun-halqumida latent infeksiya sifatida uchrashi aniqlandi. Organizmning
reaktivligi kamayganda inflyuensiya bakteriyasi zotiljam, laringit, endokardit,
artrit. konyunktivit, bolalarda meningit, yuqori nafas yo'llarining o'tkir
yallig'lanishi va ikkilamchi yuqumli kasalliklarning paydo bo'lishiga olib keladi.
Haemophilus urug'i Pasteruellaceae oilasiga mansub bo'lib. unga Pasteurella
va Actonobacillus urug'lari ham kiritilgan. Bunday bakteriyalarning o'sishi
uchun oziq muhit tarkibiga albatta o'sish omili - eritrotsit mahsulotlari
qo'shilishi kerak (Haemophilus-gemofil nomi shundan kelib chiqqan). Odam
organizmidan gemofillaming 8 turi ajratib olingan va ulardan asosan 2 turi -
H.influenzae va H. ducreyi patogen hisoblanadi.

Morfologiyasi. Haemophilus influenzae mayda, uzunligi 0,5-2,0 mkm,
eni 0,2-0,3 mkm to'g'ri tayoqcha shaklida. Harakatsiz, spora hosil qilmaydi,
virulentlilarida kapsula va tukchalari bor, anilin bo'yoqlari bilan yaxshi
bo'yalmaydi. Ammo fuksinning kuchsizeritmasi bilan ikki cheti to'q, o'rtasi
ochroq bo'yaladi, grammanfiy. H.influenzae polimorfizm xususiyatiga ega,
shuning uchun u turli shakllarda bo'lishi mumkin. Nukleoidning DNK
tarkibidagi G+S 39% ni tashkil etadi.

0 ‘sishi. H. influenzae - aerob va fakultativ anaerob. Oziq muhitlarga
talabchan, shu sababli oddiy oziq muhitlarda o'smaydi. Inflyuensiya
bakteriyasi pH 7.3-7,5 bo'lgan qon qo'shilgan agarda 37°C (chegarasi
24-431C)da yaxshi ko'payadi. Bir kundan so'ng agar yuzasida mayda,
tiniq tekis, yaltiroq, shudring tomchilariga o'xshash S-koloniyalar paydo
bo'ladi. Qonli bulonda bu bakteriya o'stirilganda oq parchalarga o'xshab
yoki biroz quyqa hosil qilib, qaynatilgan qon qo'shilgan agarda esa yirik,
tiniq, yassi koloniyalar hosil qilib ko'payadi. Koloniyalarning shakliga
ko'ra inflyuensiya bakteriyalari silliq (tipik) va g'adir-budir (notipik)
tiplarga bo'linadi. Sun’iy oziq muhitlarga ikki xil, o'sishi uchun yordam
beruvchi moddalarqo'shilgandayaxshi o'sadi. Bulardan biri eritrotsitlar
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tarkibiga kiruvchi X-omil (gemin), temperaturaga chidamli, 120°C
qaynatilganda ham parchalanmaydi, ikkinchisi B-guruh vitaminlarining
asosiy qismi bo'lgan termolabil koferment. V-omil (koenzimnikotinamid-
dinukleotid) esa qonda, kartoshkada, hayvon, o'simlik to'qimalarida,
ko'pchilik bakteriyalarda bo'ladi. Inflyuensiya bakteriyalari oziq muhitdagi
X va B omillardan foydalanib yaxshi o'sadi. O'stirish uchun Levintal va
Faylds muhitlaridan foydalaniladi (62-rasm).

Fermentativ xususiyati. H.influenzae ning bu xususiyati kuchsiz
bo'lib, glyukoza, saxarozani kislotagacha parchalaydi, ammo galaktoza,
maltoza va ksilozani doimo parchalamaydi. Nitratni nitritga qaytaradi,
ayrim tipik shtammlari indol hosil qiladi. Inflyuensiya bakteriyasining
beshta biovari bor.

Toksin hosil qilishi. H.influenzae endotoksin hosil qiladi. ekzotoksin
ajratmaydi. Endotoksin bakteriyalarning parchalanishi natijasidato'pla-
nib. bakteriyaning patogenligini ta’minlaydi.

Antigen tuzilishi. Kapsuladagi polisaxaridga ko'ra ular turi aniqla-
nadi, chunki kapsula K-antigeni turga xosdir. Kapsula hosil qiluvchi
shtammlari, kapsuladagi polisaxarid tarkibiga ko'ra oltita: a, b, ¢, d, e, f
serologik variantlarga bo'linadi. Kapsula hosil qilmaydigan shtamm]lari
esa faqat temperaturaga chidamli somatik O-antigenga ega.

Chidamliligi. H.influenzae tashqi muhitga chidamsiz, fizik, kimyoviy
omillar ta’siriga bardosh berolmaydi. 55°C da qizdirilganda, quritilganda,
dezinfeksiya qiluvchi moddalar, quyosh nuri ta’sirida tezda nobud bo'ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. H.influenzaye infeksiyasi
hayvonlarda aniqlanmagan. Oq sichqonlarga inflyuensiya kulturasi
yuborilganda zaharlanish paydo bo'ladi. Bakteriyalar qonga o'tmaydi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi: Infeksiya manbai mikrob
tashuvchi va bemor. Asosiy yuqish yo'llari havo-tomchi va maishiy aloqa.
Bakteriyalar tukchalari bilan yuqori nafas yo'llarining epiteliylariga birikadi
va shilliq osti qavatiga kirib u yerda yallig'lanish jarayonlarini yuzaga

keltiradi. Limfa va qonga o'tib butun

organizmga tarqaladi. R e
H.influenzae boshqa mikroorganizmlar A
(stafilokokk, streptokokk, adenovirus va , T ¢
boshqalar) bilan birgalikda yuqori nafas \ .
yo'llarining yallig'lanishi (katar) yokio'tkir ' ;t <ex.,

62-rasm. Haemophilus influenzae:
I-sofkulturasi; 2-koloniyasi
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respirator kasalliklami qo ‘zg‘atadi. Bu kasallik ko'pincha havo harorati
pasayganda, kishilarga sovuq ta’sir qilganda paydo bo'ladi va ko'payadi,
xalq tilida bu shamollash deb yuritiladi. Sovuq, gripp virusi ta’sirida
organizmning umumiy immunobiologik himoya xususiyati pasayadi, bu
esa tomoqda, halgumda doimiy yashovchi mikroorganizmlarning
faoliyatini kuchaytirib yuboradi. Kapsulali inflyuensiya bakteriyalari
kishilaming yuqori nafas yo'llari va bronx shilliq qavatlarida joylashib
oladi. Ular hujayraning ichida yoki sirtida bo'lishi ham mumkin va
ko'pincha yuqori nafas yo'llarining o'tkir yallig'lanishida ajratib olinadi.
Inflyuensiya bakteriyasi odamlarda meningit, endokardit, laringit, angina,
bronxit, otit, konyunktivit, zotiljam, bo'g'imlaming yiringli yallig'lanishi
kabi qator kasalliklarga sabab bo'ladi.

Kapsulasiz inflyuensiya bakteriyalari, asosan, surunkali bronxit,
bronxial astma bilan og'rigan bemorlardan ajratib olinadi. Ko'pincha besh
yoshgacha bo'lgan bolalar kasallanadi.

Immuniteti. Organizmning reaktivligi, chiniqqanligi, yuqumli
kasalliklardan himoya qila olish xususiyatlari, tashqi muhitdagi haroratning
pasayishi, namlik, sovuqqa chidamlilik kasallikning immunitetida muhim
ahamiyatga ega. Inmuniteti serovar kapsula antigenga qarshi hosil bo'lgan
odam zardobidagi antitelolarga bog'liq, chukni bu antigen protektiv
xususiyatga ega. Ammo hosil bo'lgan gumoral immunitet kuchli emas.
Bundan tashqari, infeksiyajarayonida tugallanmagan fagositoz kuzatiladi.

Laboratoriya tashxisi. Tekshirish uchun balg'am, burundan yiring,
meningitda orqa miya suyuqligi olinadi. Murtak bezi va halqumning shilliq
qavatidan paxta tampon bilan material olinadi. Ulardan surtma tayyorlab,
fuksin bilan 5-10 daqiqa bo'yaladi, so'ngra mikroskop ostida ko'riladi va
inflyuensiya bakteriyalari bor-yo'qligi aniqlanadi.

Immunofluoressensiya usuli bilan patologik materialdagi bakteriyalar
identifikatsiya qilinadi. Balg'am 0,85% li natriy xlorid eritmasi bilan
yuvilgandan so'ng, boshqa tekshirilishi lozim bo'lgan materiallar qonli
agarga ekiladi. Qonli agar quyilgan Petri kosachasiga yo'talish usuli
(bunda Petri kosachasidagi muhitni og'izdan 5-8 sm oraliqda ushlab turish
lozim) bilan ekiladi, so'ng 37°C termostatga qo'yiladi. Ko'kyo'tal mikrobi
o'smasligi uchun muhitga penitsillin qo'shiladi. So'ng ajratib olingan sof
kultura identifikatsiya qilinadi va ko'kyo'tal mikrobidan differen-
siatsiyalanadi. Diagnoz qo'yishda serologik reaksiyalardan
(agglutinatsiya, pretsipitatsiya) ham foydalanish mumkin.

Davosi va profilaktikasi. Asosan sulfanilamid preparatlari,
aminoglikozidlar bilan birga levomitsetin, tetratsiklin, roksitromitsin lek.
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ampitsillin, xloramfenikol va tomogqni turli antiseptik moddalar eritmasi
bilan chayish buyuriladi.

Kasallikning oldini olishda umumiy profilaktika muhim. Organizmni
chiniqtirish, muntazam badantarbiya, sport bilan shug‘ullanish, oilada va
ishjoylarida ozodalikka rioya qilish, shamollashdan ehtiyot bo ‘lish lozim,
ayrim hollarda maxsus profilaktika qoqshol anatoksini bilan birga
inflyuensiya tipiga qarshi tayyorlangan vaksina bilan olib boriladi.
Bemorlar bilan maishiy muloqotda boMgan bolalarga profilaktika
magqsadida rifampitsin buyuriladi.

Yumshoq shankr qo‘zg‘atuvchisi

Yumshoq shankr o'tkir yuqumli tanosil kasalligi bo'lib, jinsiy a’zolar terisi yoki
shilliq qavatlarida og'rib turadigan yumshoq yaralar paydo bo'lishi bilan xarakterlanadi,
uni yumshoq shankr deb atalishining sababi ham shunda. Bu kasallik, asosan, jinsiy yo'l
bilan yuqadi va faqat odamlarda uchraydi. Uning qo'zg'atuvchisi Haemophilus ducreyi
hisoblanadi. Yumshoq shankr bakteriyasini 1887-yili O.V.Petersen topgan, A.Dyukrey
1889-yili. P.Unna 1892-yili xususiyatlarini to'liq o'rganib chiqishgan.

Morfologiyasi. Yumshoq shankr bakteriyalari tayoqcha shaklida bo'lib, uzunligi
1,5-2 mkm, eni 0,5 mkm. Spora va kapsula hosil qilmaydi, harakatsiz. Yaradan olib
tayyorlangan surtmaiar mikroskop ostida guruh-guruh bo'lib yoki uzun zanjirga o'xshab
ko'rinadi. Gram usulida manfiy, ikki cheti yaxshi bo'yaladi. Nukleoid DNK sida G+S
3% ni tashkil etadi (63-rasm).

0 ‘sishi. Yumshoq shankr qo'zg'atuvchisi - fakultativ anaerob. Oziq muhitga
nisbatan talabchan, shu sababli oddiy muhitlarda o'smaydi. 37nC temperaturada pH
7,2-7,8 bo'lgan qonli agarda, 20% fibrinsizlantirilgan qonli bulonda (Marten buloni),
1 qismi 5% glitserinli agar va 4 qismi suyuq tuxumdan iborat bo'lgan oziq muhitlarda
yaxshi o'sadi. Qonli agarda mayda. kulrang, dumaloq, diametri 1-2 mm, gemofil
xususiyatga ega bo'lgan, alohida-alohida joylashgan koloniyalami hosil giladi.

Bir necha kundan so'ng koloniyalar atrofida gemoliz halqasi paydo bo'ladi.
Qonli bulonda o'stirilganda mayda donachalar idish tubida yoki devorida cho'kmalar
hosil qilib ko'payadi, bunda bulon tiniq yoki bir oz xira bo'lishi mumkin.

Fermentativ xususiyati. Yumshoq shankr qo'zg'atuvchisining biokimyoviy
xususiyati kuchsiz, proteolitik xususiyatga ega emas, glyukoza, laktoza, saxaroza va
mannitlami gazsiz kislota hosil qilib parchalaydi. ¢« s—-F "—

Toksin hosil qilishi. Ekzotoksin hosil
qilmaydi, ajratadigan endotoksini organizmni
jarohatlaydi, turli patologik o'zgarishlarga sabab
bo'ladi.

Antigen tuzilishi. Antigen tuzilishi yaxshi
o'rganilmagan. Yumshoq shankr qo'zg'atuvchisi,
nospetsifik vaginit va uretritlarning
qo'zg'atuvchisi - Gardnerella urug'iga mansub

Haemophilus vaginalis dan farq qiladi. Qin

63-rasm. Haemophilus ducreyi streptobatsillalari
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bakteriyasi fakultativ anaerob, oddiy muhitlarda o'smaydi, telluritli muhitda yaxshi
ko'payadi. Gram bo'yalishi o'zgarib turadi.

Chidamliligi. Yumshoq shankr bakteriyalari tashqi muhitga chidamsiz. 55°C
qizdirilganda 15 daqiqada, 1% li karbol kislotasi, 1,5% li xinozol eritmasi va boshqa
dezinfeksiyalovchi moddalarda bir necha daqiqada o'ladi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Tajriba hayvonlaridan dengiz
cho'chqachasi, quyonlar bu bakteriyalarga chidamli, shu sababli ular bu kasallikka
chalinmaydi. Ammo terisiga yuborilganda yara hosil qiladi. Faqat maymunlar bu
mikroorganizmlarga moyil. ularga qo'zg'atuvchi yuqtirilganda kasallikning yengil
xili paydo bo'ladi.

Kasallikni odamdagi patogenezi. Infeksiya jinsiy yo'l orqali kiradi. Yashirin
(inkubatsion) davri juda qisqa, 2-3 kun davom etadi. Yumshoq shankr yuqqanidan 1-
2 kun o'tgach, mikrob tushgan joy qizarib yiring paydo bo'ladi, keyin u yorilib,
yaraga aylanadi; yaralar bir talay, har xil bo'lib, biri endi boshlansa, ikkinchisi yaralanib
turadi. Yara cheti o'yilgan, g'adir-budir, tubi yumshoq. notekis va yiringli, atrofi
yallig'langan bo'ladi. tez qonaydi, ushlaganda og'riydi. Odatda, undan ko'p yiring
oqib, atrofidagi sog" teri ham zararlanadi (infeksiyaning autoinokulyatsiyasi) va
yara ko'payadi. Ba’zan ular kattalashib qo'shilib ketadi. Oradan 3-4 hafta o'tgach,
yaralar asta-sekin bitib, chandiqlanadi.

Yumshoq shankrda ba’zan mikroblar regionar limfa tugunlariga o!tadi va ular
yallig'lanib, shishadi (ya’ni bubonlar hosil bo'ladi), yiringlab yoriladi. Yumshoq shankrda
zararlangan a’zo og'riydi. gavda harorati yuqori bo'ladi, bemor o'zini noxush sezadi.
Goho yumshoq shankr bilan bir vaqtda yoki ketma-ket zaxm ham qo'shilishi mumkin.
Bunda zaxmga xos belgilar kechroq namoyon bo'ladi. Shu sababli yumshoq shankr
bilan kasallangan bemorlar sog'ayganidan so'ng 6 oygacha vrach nazoratida turadi.

Uzoq vaqtgacha kasallik boshqa joylardan olib kelingan deb hisoblangan. Kasallik
1947-yildan AQShda tez-tcz uchraydgan bo'lib qoldi va 1987-yilga kelib bemorlar soni
5000 ga yetdi. Texas. Nyu-York, Florida, Massachusts va Pensilvaniyada ilgarilardagiga
nisbatan 4 marta oshdi. Hozirgi paytda yumshoq shankr kam uchraydigan kasallikiar
qatoriga qo'shilgan.

Immuniteti. Kasallikdan so'ng barqaror immunitet qolmaydi. Qonda komplementni
biriktiruvchi antitelolar hosil bo'ladi. Kasallikning ikkinchi haftasidan boshlab allergik
reaksiyalar yuzaga keladi. Umuman bu kasallikda batsilla tashuvchanlik kuzatiladi.

Laboratoriya tashxisi. Bunda yaraning chuqur qismidan material olinib surtma
tayyorlanadi. Metilen ko'ki va Gram usuli bilan bo'yaladi va mikroskop ostida
ko'riladi. Surtmada uzun, grammanfiy bakteriyalar topiladi. Olingan material bir
vaqtning o'zida oq treponema bor-yo‘qligini aniqlash uchun ham tekshiriladi.

Yaradan olingan material qonli agarga ekilib. qo'zg'atuvchining sof kulturasidan
ajratib olinadi va maxsus zardob bilan agglutinatsiya reaksiyasi yordamida
identifikatsiya qilinadi.

Yumshoq shankr bakteriyasidan tayyorlangan antigen bilan allergik sinama
qo'yiladi. Reaksiya musbat bo'lsa. antigen yuborilgan joy 24-48 soatda qizaradi va
shishib yallig'lanadi.

Davosi va profilaktikasi. Sulfanilamid preparatlar va antibiotiklar o'rta
terapevtik miqdorda buyuriladi: norsulfazol, sulfazin, sulfadimezin, etazol,
sulfapiridazin, sulfadimetoksin, sulfalen, sulgin, ftalazol, disulformin, streptomitsin,
eritromitsin, tetratsiklin, gentamitsin, kanamitsin. vibramitsin va boshqalar.

Yumshoq shankr profilaktikasi barcha tanosil kasalliklari kabi olib boriladi. Shaxsiy

profilaktika maqsadida sulfanilamid emulsiya yoki malhami tavsiya ctiladi.
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Mangqa (sap)ning qo‘zg‘atuvchisi

1783-yili Oskandes manqaning odamlargaotlardan yuqishini ma’lum
qildi. F.Leffler va Z.Shyutets qo'zg'atuvchining sof kulturasi -
Pseudomonas mallei ni ajratib oldi (1882-y). 1883-yili N.P.Vasilev bemor
qonidan kasallik qo'zg'atuvchisini topdi. X.I.Gelman va O.[.Kalninglar
bir-biridan bexabar manqa tayoqchasidan malein preparatini kashfetdilar,
bu hozir ham manqaga diagnoz qo'yishda keng qo'llaniladi. So'nggi
vaqtda kasallik juda kam kuzatiladi, faqat Osiyo, Afrika, Markaziy va
Janubiy Amerika davlatlarida sporadik holatlarda qayd qilinmoqda.

Morfologiyasi. Manqani ingichka, to'g'ri yoki bir oz bukilgan
tayoqchasimon bakteriya qo'zg'atadi, uzunligi 1,5-5 mkm, eni 0,5-1 mkm,
u polimorf, shuning uchun ipsimon, kalta tayoqcha shaklida va filtrdan
o'tuvchi ham bo'lishi mumkin. Manqa grammanfiy, spora va kapsula hosil
qilmaydi, harakatlanuvchi va harakatsiz shtammlari bor. Tayoqcha
shaklidagi bakteriyalarning ikki cheti to'q, o'rtasi ochroq bo'yaladi.

0 ‘sishi. Manqa bakteriyalari - qat’iy aerob. Ular oziq mubhitlarda,
37"Cda (chegarasi 20-45°C) yaxshi o'sadi. Ammo ivitilgan zardob yoki
pH 6,4-6,8 bo'lgan glitserinli agarda yanada yaxshi ko'payadi. Qattiq oziq
muhitlarda manqa qo'zg'atuvchisi oqish-kulrang, bir oz yaltiroq, yuzasi
nam, shilimshiqroq koloniyalar: bulonda bir xil quyqa yoki tubida cho'kma
hosil qiladi. Kartoshkali muhitda esajuda yaxshi o'sadi va muhit yuzasida
ochjigarrang parda yuzaga keladi.

Fermentativ xususiyati. Manqa bakteriyalari biokimyoviy
xususiyatiga ko'ra yetarli faol emas. Ma’lum bir shtammlari glyukoza,
mannit, levulyoza va glitserinni kislotagacha parchalaydi. Nitratlami
qaytarmaydi. indol hosil qilmaydi. Suyuq oziq muhitlarda H,S sintez qiladi.
Sutni sekin ivitadi (10-12 kun). Katalaza ishlab chiqaradi.

Antigen tuzilishi. Kasallik bakteriyalari antigenlariga ko'ra ikki xil
guruhdan iborat. Birinchi guruhdagi bakteriyalar umumiy, ya’ni manqa
va melioidoz bakteriyalarida bo'ladigan antigenlarga ega. lkkinchi
guruhdagi bakteriyalarda faqat manqa qo'zg'atuvchisiga xos antigenlar
bo'ladi. Bundan tashqari, manqa bakteriyalaridan maxsus turga xos
polisaxariddan iborat va nospetsifik nukleoproteiddan tashkil topgan
antigenlar ham ajratib olingan.

Chidamliligi. Manqa bakteriyalari tashqi muhitga nisbatan chidamli.
Suv va tuproqda 1,5 oy saqlanadi, odamlar najasi va siydigida. kasallikdan
o'lgan mollarda bir necha haftagacha yashaydi. 55°C qizdirilganda 10
daqiqada, 80°C da esa 5 daqiqadan so'ng o'ladi. Xlorning 5% li.
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formalinning 2% li eritmasida 1 soat davomida nobud bo'ladi, past
temperaturada uzoq yashaydi.

Toksin hosil qilishi. Manqa bakteriyalari endotoksin hosil qiladi.
Ulaming parchalanishida hosil bo'ladigan mahsulotlardan biri mallein
bo'lib, u allergenlik xususiyatiga ega.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Manqa bilan, asosan, eshak, ot va
xachirlar kasallanadi. Ba’zan yirtqich hayvonlar: sher, leopard, cho'l
mushuklari va boshqalar ham kasallanishi mumkin. Qoramollar, cho'chqa,
echki, qo'y va qushlar bu kasallik bilan og'rimaydi. Tajriba hayvonlaridan
dengiz cho'chqachasiga yuqtirilganda, yuborilganjoy shishib, yumshashi,
to'qimalaming chirishi va yara hosil bo'lishi, ichki a’zolarida esa turli
kattalikda tugunchalar paydo bo'lishi mumkin. Bakteriyalar erkak dengiz
cho'chqachalarining qorin pardasiga yuborilganda 2-3 kundan so'ng
moyak qobig'ida yiringli yallig'lanish, shish va qizarish (Shtraus fenomeni)
kuzatiladi. Oq sichqonlarga yugqtirilganida, ularda septitsemiya hosil bo'ladi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Kasallik ko'pincha odamga
manqa bilan og'rigan hayvondan yuqadi; uning qo'zg'atuvchisi
shikastlangan teri yoki shilliq qavati orqali o'tadi. Bundan tashqari,
zararlangan suv, chelak, qop, yem-xashak va havo orqali yuqishi ham
mumkin. Kasallikning kasbga aloqadorligi aniqlangan, chunki ko'pincha
otbogqarlar, yilqichilar, chavandozlar, veterinariya xodimlari, laboratoriya
xizmatchilari kasallanadi. Manqa zoonoz kasallik bo'lib, odamlarda o'tkir
va surunkali kechadi. Yashirin davri 1-5 kunni tashkil qiladi.

Kasallikning o'tkir shaklida qo'zg'atuvchi kirgan joyda yiringli
yallig'lanish, so'ngra yaraga aylanuvchi granulemalar paydo bo'ladi.
Keyinchalik regionar limfa tugunchalarida yallig'lanish, terida va shilliq
qavatlarida pustula toshmalar, muskullarda va teri ostida yiringli yaralar;
ichki a’zolar va muskullarda abssesslar, yiringli osteomiyelit va artritlar
yuzaga keladi. Yara va abssesslar ichida cho'ziluvchan yiring bo'ladi.
Ko'pincha qon va bronxlarorqali o'pka shikastlanadi. Kasallik bir necha
oy davom etadi va qaytalashi (retsidiv) mumkin. Bemorlarning deyarli
yarmi sog'ayadi. Manqa kasalligi allergiya holatida kechadi. Kasallikning
o'tkir xilida o'lim deyarli 100%ni tashkil qiladi.

Immuniteti. Kasallikdan so'ng uzoq davom etmaydigan o'rtacha
immunitet bo'ladi. Ikkinchi bosqichida esa, bemor to'liq sog'ayadi,
natijada steril immunitet paydo bo'ladi. Kasal odam va hayvonlarqonida
agglutinin va komplementni biriktiruvchi antitelolar hosil bo'ladi.

Laboratoriya tashxisi. Bakteroskopiya usuli bilan yara seli, hurun
shillig'i, balg'am, qon, abssess, shikastlangan limfa bezidan va boshqa
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sohadan olingan materiallardan surtma tayyorlanib, Gram yoki
Romanovskiy- Gimza usulida bo'yaladi va mikroskop ostida ko'riladi.
Patologik materiallar ivitilgan zardob yoki kartoshka-glitserinli bulonga
ekiladi, 3-4 kundan so'ng manqa qo'zg'atuvchisi yaltiroq-jigarrang pardaga
o'xshab o'sadi. Undan sofkultura ajratib olinadi va identifikatsiya qilinadi.
Hayvonlarda ham sinab ko'riladi. Sof kulturani har doim ham ajratib
bo'lavermaydi, chunki begona mikroblar to'sqinlik qiladi. Shu sababli
bakteriologik usul hardoim musbatbo'lavermaydi. Biologik sinama dengiz
cho'chqachalari, mushuk, olmaxon, kulrang sichqonlarda o'tkaziladi.
Tekshiriladigan material yoki ajratib olingan sof kultura erkak dengiz
cho'chqachasining qorin pardasiga yoki kulrang sichqon, mushukning
bo'ynidan teri ostiga yuboriladi. 3-5 kundan so'ng dengiz cho'chqachalarida
orxit, boshqa hayvonlar terisida yiringli yaralar paydo bo'ladi. Bu aniq
usuliardan hisoblanadi. Serologik usuliardan KBR, BGAR keng qo'llaniladi.
Tashxisni tasdiqlashda allergik sinama ham muhim ahamiyat kasb etadi.
Odamlarda manqgani aniqlash uchun malleinni 1:2; 1:10 yoki 1:1000 nisbatda
suyultirib, 0,1 ml dan bilak terisi orasiga yuboriladi. Sinama kasallikning 10-
15 kunidan musbatbo'ladi. Hozir bu usul odamlarda qo'llanilmaydi.
Davosi va profilaktikasi. Bemorlarga yarim sintetik tetratsiklin,
streptomitsin va sulfanilamid preparatlari birgalikda beriladi, malhamlar
qo'llaniladi. Patogenetik va simptomlariga ko'ra dezintoksikatsion
suyuqliklaryuboriladi. Surunkali shaklini autovaksina bilan ham davolanadi.
Kasallikning oldini olishda hayvonlar veterinarlar nazoratida bo'lishi
muhim ahamiyatga ega. Teri-allergik sinama yordamida kasal hayvonlar
aniqlanadi va ular yo'qotiladi. Kasallik chiqqan molxonalar dezinfeksiya
qilinadi. Sog'lom hayvonlarni maxsus vaksina bilan emlanadi. Bemor
alohida xonagajoylashtiriladi. U yashagan uy dezinfeksiya qilinadi. Kasal
hayvonlarbilan muloqotda bo'lgan kishilarga tezlikda maxsus preparatlar

5 kun davomida beriladi. Bemor atrof-muhitga unchalik havfli emas.
Melioidoz qo‘zg‘atuvchisi

1911-yili A .Uaytmor Birmada morfiy bilan shug'ullanuvchilar qonidan
Pseudomonas rseudomallei ni birinchi marta ajratib oldi. Shuning uchun bu kasallikni
iflos ninalardan yuqqan «morfinistlar septitsemiyasi» ham deyiladi (Stenton-Fletcher
kasalligi). Bu mikroorganizm Rseudomonas urug'iga kiradi. 1921-yili Uzoq Sharqdagi
tropik tibbiyot assotsiatsiyasi «melioidoz»ni manqaga o'xshash, (melis-sap. oidas-
o'xshash) deb ta’kidladi. Keyinchalik Stenton va Fletcher (1932) kemiruvchi
hayvonlar. mushuk, it, quyon va otlar ham bu kasallikka chalinishini isbotlab berdi;
xastalik yuqorida sanab o'tilgan hayvonlar najasi bilan ifloslangan oziq-ovqatlar

iste'mol qilinganda odamlarga yuqib qolishini aniqladilar.
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Morfologiyasi. Melioidoz qo'zg'atuvchisi ko'pgina xususiyatlari bilan manqa
bakteriyasiga o'xshaydi. Melioidoz bakteriyalari kalta, ikki cheti bir oz bukilgan.
harakatchan (lofotrix joylashgan 1-4 xivchini bor). uzunligi 1,5-6 mkm. eni 0,5-1
mkm bo'lgan tayoqcha. Ba'zan uzunligi 15-20 mkm bo'lgan ipsimon shakllari ham
uchraydi. Spora va kapsula hosil qilmaydi. Gram usuli bilan manfiy bo'yaladi. Surtma
mikroskop ostida ko'rilganda, bakteriyalar alohida-alohida yoki kalta zanjirga
o'xshab joylashadi. Kultura qayta ekilganda, uning harakatchanligi va bo'yalishi
yo'qoladi.

O 'sishi. Melioidoz qo'zg'atuvchisi - fakultati aecrob. Oddiy pH 6.8-7,2 bo'lgan
oziq muhitlarda 37°C da yaxshi o'sadi. ammo 40-42°C da ham o'sishi mumkin.
Ivitilgan zardob, glitserinli agarda bakteriyalar oqish. silliq, nam, yaltiroq. kattaligi
5-7 mm S- va M-koloniyalar hosil giladi. Keyinchalik ular quriydi va yassi bo'lib
qoladi. Melioidoz bakteriyasi jelatinni suyultiradi. gemolizin va proteolitik fermentlar
hosil qgiladi. 5% li glitserinli agarda 48 soatdan so'ng koloniyalar quruq, g'adir-budir
ko'rinishga ega bo'ladi. GPA da esa bir kundan so’ng paydo bo'lib, 2-3 kun o'tgach
g'adir-budir, yassi holga aylanadi. 4-7 kundan so'ng sarg'ish-jigarrangli pigment
hosil qiladi. GPB da dastlab bir oz quyqa hosil qiladi, u keyinchalik quyuqlashadi.
Meliondoz qo'zg'atuvchisi P.mallei dan farqli o'laroq glitserinsiz muhitlarda ham
o'sa oladi.

Fermentativ xususiyati. R.pseudomallei biokimyoviy xususiyatga ko'ra manqa
qo'zg'atuvchisidan faolroq. U kraxmalni gidrolizlaydi, laktoza, glyukoza va maltoza,
saxarozani kislotagacha parchalaydi, jelatinni sekin suyultiradi, sutni ham sekin
ivitadi. Bu mikroorganizm o'stirilganda o'ziga xos maxsus hid keladi. Indol va H,S ni
hosil qilmaydi.

Toksin hosil qilishi. Meclioidoz qo'zg'atuvchisi ekzotoksin ajratmaydi, ammo
endotoksin hosil giladi. Bu toksin bir necha fraksiyadan tashkil topgan: birinchisi —
temperaturaga chidamli, kuchsiz bo'lib, hayvonlarga yuborilgan joyida eritema yuzaga
keltiradi. ikkinchisi - temperaturaga chidamsiz bo'lib, gemorragik-nekrotik ta’sir etadi,
uchinchisi ham temperaturaga chidamsiz, kuchli endotoksin bo'lib, o'ldirish xususiyatiga
ega.

Antigen tuzilishi. Melioidoz qo'zg'atuvchisida quyidagi antigenlar topilgan:
xivchinli H-antigen. somatik O-antigen. O-antigen manqa bakteriyalari uchun
umumiy antigen hisoblanadi. Bundan tashqari, sematik M - va K—antigenlar ham
topilgan, ular o'z zardoblari bilan agglutinatsiya reaksiyasini beradi. M -antigen O -
va K-zardoblar bilan, K-antigen esa O-zardob bilan agglutinatsiyaga to'sqinlik qiladi,
chunki ular ustma-ust joylashgan. Tipmaxsuslikni M- va N-antigenlar ta’minlaydi.

Chidamliligi. Melioidoz qo'zg'atuvchisi tashqi muhitga chidamli, shu sababli
uzoq vaqt saqlanadi. Najas va tuproqda | oy, suvda 45 kun, siydikda 15 kun,
kemiruvchilar o'limtigidan olingan materiallarda 8 kungacha yashaydi. Oqar va
ichimlik suvlarda uzoq saqlanibgina qolmay. ko'payadi ham, 56°C qizdirilganda 10
daqiqada, qaynatilganda esa bir necha soniyada o'ladi. Fenolning 1% li, formalinning
0,1% li eritmalari 24 soat davomida melioidoz bakteriyalarini o'ldiradi.

Hayvonlarga nisbatan patogenligi. Melioidoz qo'zg'atuvchisiga olmaxon,
dengiz cho'chqachasi, quyon, oq sichqon, kalamush, mushuk, it, maymun, qo'y,
echkilar moyil bo'ladi. Tajriba hayvonlarida kasallik septitsemiya bilan birga kechadi
va limfa bezlari, jigar, taloqda abssesslar, o'pkada esa septikopiyemiyani yuzaga
keltiradi. Erkak dengiz cho'chqachalariga yuqtirilganda orxit rivojlanadi.

Kasallikning odamlardagi patogenezi. Mcliondoz zoonoz infeksiya. Tabiiy

sharoitda melioidozning manbai kemiruvchilar, uy hayvonlari bo'lib, ulaming balg'am.
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peshob va najaslari orqali tashqariga chiqib, tuproq, suv, o'simlik, oziq-ovqat
mahsulotlari va boshqalarni ifloslantiradi. Melioidoz bakteriyasi odam organizmiga
kemiruvchilar tekkan, ifloslangan ovqat iste'mol qilinganda. ba'zan, ular shikastlagan
joy va shilingan teri orqali kiradi. Kalamush burgalari. chivinlar kasallik tarqatuvchisi
hisoblanadi. Ayrim hollarda havo-tomchi yo'li orqali ham yuqishi mumkin. Melioidoz
kasalligi, asosan, erkaklarda uchraydi. Bu kasallik endemik xarakterli bo'lib, Myanma,
Xitoy, Hindiston. Avstraliya, Markaziy va Janubiy Amerika, A frika, Malayziya,
Vetnam va boshqa davlatlarda sporadik ko'rinishda uchraydi. Odam organizmiga
me’da-ichak sistemasining shilliq qavati, o'pkaga, zararlangan teri hamda transmissiv
yo'l bilan kirgan bakteriya limfa suyuqligiga tushadi va limfa yo'llari orqali qonga
o'tib organizmga tarqaladi. parchalanishi hisobiga ko'p miqdorda ajralgan endotoksin
butun organizmni zaharlaydi. Kasallikning yashirin davri 2-14 kun. Infeksion
jarayonning 4 xil shakli tafovut qilinadi: toksik. o'tkir (isitmalash), o'tkir oldi va
surunkali. O 'tkir shakllarida letallik 50% dan ham yuqori bo'ladi. Infeksiyaning
latent xili endemik o'choqda yashaydigan kishilar orasida uchraydi. Ularda serologik
reaksiyalar musbat bo'ladi, ammo kiinik belgilari namoyon bo'lmaydi.

Immuniteti. Kasallik jarayonida odam va hayvon organizmida antitelolar hosil
bo'ladi. ammo ularning protektiv xususiyatlari yaxshi o'rganilmagan.

Laboratoriya tashxisi. Tekshirish uchun qon, siydik. qusuq. balg'am, yaradan,
abssessdan olingan yiring, murdaning ichki a'zolaridan olingan autopsiya ashyolari
oziq muhitlarga ekiladi. Sof kultura ajratib olinadi. uning o'sishi, fermentativ va
biologik xususiyatlariga ko'ra identifikatsiya qilinadi. Melioidoz qo'zg'atuvchisi Rayt
va Romanovskiy-Gimza kabi anilin bo'yoqlari bilan bipolyar bo'yaladi. Bundan
tashqari, tekshiriiuvchi material dengiz cho'chqachasining shilliq qavatlariga
yuqtirilganda yiringli konyunktivit. rinit. vaginit rivojlanib, keyin yaraga aylanadi.
Hayvonning tana harorati ko'tariladi, limfa bezlari kattalashadi va yiringlaydi, 6-8
kundan so'ng u halok bo'ladi. Xuddi shunday material dengiz cho'chqachasining
terisiga yuqtirilganda, o'sha joy shishadi va 2-3 kundan so'ng nekroz, chetlari
o'yilgan yaralar paydo bo'ladi, limfa tugunlari kattalashadi, yiringlaydi, a’zolarda
piyemiya o'choqlari paydo bo'lib, hayvon 20 kundan so'ng o'ladi.

Tekshiriiuvchi material dengiz cho'chqachasining qorin bo'shlig'iga yuboril-
ganda, peritonit. erkak dengiz cho'chqachalarida esa orxit (Shtraus fenomeni)
paydo bo'lib, bakteriyalar. asosan. moyakdan ajralgan suyuqlikda bo'ladi. Qolgan
hayvonlarni yorib ko'rilganda, uning barcha a'zolari chuqur shikastlangan!
kuzatiladi. Melioidoz bakteriyalari manqa qo'zg'atuvchisiga nisbatan tez ko'payadi.
U 48 soatdan so'ng o'ziga xos koloniyalar hosil qiladi. Serologik reaksiyalardan
agglutinatsiya, gemagglutinatsiya, bilvosita gemagglutinatsiya. komplementni
biriktiruvchi reaksiyalar qo'llaniladi. Bemor zardobi bilan agglutinatsiya
rcaksiyasining titri 1:160 bo'lsa, u holda bu diagnostik titr bo'lib, bemor melioidoz
bilan kasallangan bo'ladi.

Davosi va profilaktikasi. Bemorlami davolash uchun levomitsetin, tetratsiklin va
streptomitsinlar qo'llaniladi. Antibiotiklami sulfanilamid preparatlar (norsulfazol, xinalon.
sulfazin) bilan birga qo'llash yaxshi natija beradi.

Bemor alohida xonaga yotqiziladi. Uning turar joylari, kiyimlari, xonalari

dezinfeksiya, dezinseksiya va deratizatsiya qilinadi.

297



Ko‘k yiring tayoqchasi

Ko'k yiring tayoqchasi Rseudomonos ayeruginosa (yunoncha
rseudo-soxta, monos (montid)-boMinuvchi birlamchi element; aeruginosa-
zanglagan degan ma’noni anglatadi) A. Lyuk tomonidan 1862-yilda
topilgan. Ular Rseudomonadaceae oilasiga, Rseudomonos urug'iga
kiradi. Keyingi yillarda ko'k yiring tayoqchasi qo'zg'atadigan yiringli-
yallig'lanish kasalliklari tez-tez uchrab turibdi. Kasallikning asosiy manbai
odam hisoblanib, sog'lom odamlarning 5%, kasalxonaga
yotqizilganlarning 30% ini ichaklaridan topiladi. A.Lyuk o'z davrida
bemorlarga ishlatilgan bog'lov materiallarining ko'k rangga bo'yalib
qolganligiga e'tibor bergan. Oradan 20-yil o'tgach (1882-y.) Jessar ko'k
yiring tayoqchasining sofkulturasini ajratib olishga muvaffaq bo'ldi. R.
aeruginosa qo'zg'atgan bir