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ს ა რ ჩ ე ვ ი  

შესავალი. 

თავი I. 

თემის აქტუალობა. 

ლიტერატურის მიმოხილვა. 

1.2 პასტერელოზის მიმდინარეობის თავისებურებანი ფრინველებში. 

1.3 პასტერელოზის მიმდინარეობის თავისებურებანი ღორებში. 

1.4 პასტერელოზისა და სალმონელოზების აღმძვრელების 

ანტიბიოტიკორეზისტენტობა. 

1.5 ბაქტერიოფაგების გამოყენების პერსპექტივები სასოფლო-სამეურნეო 

ცხოველთა და ფრინველთა ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობაში. 

1.6 პრობიოტიკების გამოყენება მეღორეობასა და მეფრინველეობაში. 

1.7 სადეზინფექციო ხსნარების გამოყენება პასტერელოზისა და 

სალმონელოზების პროფილაქტიკის დროს. 

თავი II. 

2.1 გამოკვლევის მასალა და მეთოდები. 

2.2 მიკრობთა ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის  

განსაზღვრის მეთოდიკა (დისკების მეთოდი). 

2.3 მიკრობთა ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის  

განსაზღვრის მეთოდიკა (სერიული განზავების მეთოდი). 

2.4β-ლაქტამაზების წარმოქმნის განსაზღვრა. 

2.5 მიკრობთა სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის განსაზღვრის 

მეთოდიკა. 

2.6 ჩამდინარე წყლიდან ბაქტერიოფაგების გამოყოფა. 

2.7 პლაზმიდური დ.ნ.მ-ის გამოყოფა. 

2.8 პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია. 

2.9 პლაზმიდური დნმ-ს გამოყოფა და ზონდების მიღება პოლიმერაზული  

ჯაჭვური რეაქციით. 
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თავი III. 

საკუთარი გამოკვლევების შედეგები. 

3.1 გამოყოფილი სალმონელათა და პასტერელათა კულტურების ბიოქიმიური 

თვისებების შესწავლა. 

3.2 ღორისა და ქათმის სალმონელოზების დროს გამოყოფილი 

მიკროორგანიზმების ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა. 

3.3 ღორისა და ქათმის პასტერელოზის დროს გამოყოფილი 

მიკროორგანიზმების ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა. 

3.4 Salmonella-ს და Pasteurella-ს შტამების ანტიბიოტიკებისადმი 

რეზისტენტობის ელიმინაციის შესწავლა. 

3.5 Salmonella-ს და  Pasteurella-ს შტამებიდან გამოყოფილი R პლაზმიდების 

დახასიათება. 

3.6 ბაქტერიული R-პლაზმიდების ამპლიფიკაციის შედეგი. 

3.7 ღორის და ქათმის სალმონელოზების დროს გამოყოფილი სალმონელას 

შტამების სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა.  

3.8. სალმონელოზების აღმძვრელების მგრძნობელობა სადეზინფექციო 

სხნარებისადმი. 

3.9. პასტერელოზის აღმძვრელების მგრძნობელობა სადეზინფექციო 

სხნარებისადმი. 

3.10 პრობიოტიკების გამოყენება სალმონელოზისა და პასტერელოზის 

პროფილაქტიკისათვის. 

3.11 აქტიური ბაქტერიოფაგების გამოყენება ღორის და ქათმის 

სალმონელოზების მკურნალობის დროს. 

4.0 მიღებული შედეგების განხილვა. 

5.0 დასკვნები. 
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6.0 პრაქტიკული წინადადებები. 

7.0 გამოყენებული ლიტერატურის სია. 

 

 

თ ა ვ ი  I  

შ ე ს ა ვ ა ლ ი  

 

თემის აქტუალობა თანამედროვე მეცხოველეობის ერთ-ერთი 

უმნიშვნელოვანეს პრობლემას დღეისათვის წარმოადგენს საწარმოს მაღალი 

რენტაბელობის უზრუნველყოფა, რომელზეც სხვა მრავალ ფაქტორებთან ერთად 

მოქმედებს სავეტერინარო მედიცინის განვითარების დონე. 

გარკვეული პერიოდი ითვლებოდა, რომ ცხოველთა ზოგიერთი 

ინფექციური დაავადებები უვნებელნი იყვნენ ადამიანებისათვის, მაგრამ ეს 

შეხედულება ბოლო წლებში უკვე საკმაოდ შეიცვალა, ამიტომ დაავადების 

შესწავლის დიაგნოსტირების, მკურნალობის დროს აუცილებელია 

განსაზღვრული იქნას ის რისკ ფაქტორები, რომლებიც თან ახლავს 

ზოოანთროპონოზურ ინფექციებს. დღეისათვის ეს ჩამოყალიბებული აზრი ისევ 

ადასტურებს ცხოველთა  პასტერელოზის და სალმონელოზების შესწავლაში 

მიკრო-ბიოლოგიისა და ეპიზოოტოლოგიის გადამწყვეტ როლს. 

არადამაკმაყოფილებელი ტექნოლოგიის პირობებში ადგილი აქვს 

ორგანიზმის იმუნიტეტის მნიშვნელოვან დაქვეითებას, რაც თავის მხრივ ხელს 

უწყობს მრავალი ინფექციური და ინვაზიური დაავადების განვითარებას. 

მედიცინასა და ვეტერინარიაში აქტიურად მიმდინარეობს იმ ინფექციური 

დაავადებებისა და პროფილაქტიკური ღონიძიებების შესწავლა, რომლებსაც 

იწვევს Pasteurella-ს გვარის ბაქტერიები (Грезин В.Ф.и др.,1966, Ганиев М.К.и 

др.1970, Студенцов А. П., 1970, Еакулов И.А.,1975, Гевадзе В.И., Вайсман Э,И.,1978, 

Гевадзе В,И. и др., 1985, Ковалев З.Ф.и др., 1988, Fegan N. et al., 1995, Херриннгтон 
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С., Макги Дж., 1999, Mohan K., et al., 1994, Doern G. V., et al., 1999, De Rosa et al., 

2000). 

პასტერელოზი გავრცელებულია მსოფლიოს მრავალ ქვეყანაში და მათ 

შორის განვითარებულ სახელმწიფოებში იქ სადაც ცხოველთა ინფექციურ 

დაავადებათა კონტროლი მაღალ დონეზე არის აყვანილი, მაინც ადგილი აქვს ამ 

დაავადების ხშირ გამოვლენას, ამას კი დიდი ეკონომიკური ზარალი მოაქვს. 

(Milton Friend, В.В. Романов, Ф.Л. Радунов 2000 г. Москва). 

ინფექციურ დაავადებების მკურნალობა და ლიკვიდაცია მით უფროა 

გაძნელებული იმის გამო, რომ ბუნებაში, სტაციონარებში და სასოფლო-

სამეურნეო ცხოველთა სადგომებში ადგილი აქვს ანტიბიოტიკორეზისტენტული 

შტამების სელექციას, კუმულაციას და მათ შემდგომ ცირკულაციას 

მაკროორგანიზმებში, რაც თავის მხრივ ანტიბიოტიკორეზისტენტული შტამებით 

გამოწევეული პათოლოგიური პროცესის მკურნალობას პრაქტიკულად 

შეუძლებელს ხდის. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარე მეცნიერთა წინაშე დაისვა 

საკითხი სხვადასხვა ინფექციური დაავადებების მკურნალობასა და 

პროფილაქტიკისათვის გამოყენებული იქნას ახალი ანტიბიოტიკების, 

სულფანილამიდების ალტერნატიული საშუალებები, რომელთა შორისაც არიან 

ახალი თაობის პრეპარატები, პრობიოტიკები და ბაქტერიოფაგები.  

ამ მიმართულებით უკვე დაწყებულია ინტენსიური კვლევები, რომელთა 

განხორციელებისათვის სახელმწიფოების დონორი ორგანიზაციები 

მნიშვნელოვან ფულად სახსრებს ხარჯავენ. 

 

1.1 ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

პასტერელოზი სხვადასხვა სახის ცხოველის და ფრინველის ინფექციური 

დაავადებაა, რომელსაც ახასიათებს მწვავე და ქრონიკული მიმდინარეობა, 

სეპტიცემიური მოვლენები და ჰემორაგიული ანთებითი პროცესი შინაგან 

5 
 



ორგანოებში (Андреев В.Н.,Андреев К.П.,1954, Абдулгалимов Н.А.1960, 

Александров Н.А., 1962, Ежов В. И., 1963, Грезин В.Ф.и др.,1966, Ганиев М.К.и 

др.1970, Студенцов А. П., 1970, Еакулов И.А.,1975, Гевадзе В.И., Вайсман Э,И.,1978, 

Гевадзе В,И. и др., 1985, Ковалев З.Ф.и др., 1988,Коротаев Ф., Бабичев С.,1998, Fegan 

N. et al., 1995, Херриннгтон С., Макги Дж., 1999, Mohan K., et al., 1994, Doern G. V., 

et al., 1999, De Rosa et al., 2000, ჩიკვილაძე დ. და სხვ. 1995, ნათიძე მ. და სხვ. 1997, 

კერესელიძე მ. 2001, ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ. 2005). 

ცხოველებში პასტერელოზი პირველად აღმოჩენილი იქნა მე-19 საუკუნის 

პირველი ნახევრიდან (1816 წ), ხოლო მისი ინფექციური ბუნება დადგინდა 

მოგვიანებით, იმავე საუკუნის 70 წლებში. 

ტუსენმა და ზემერმა 1878 წელს ქათმებში პათოლოგიური მასალით 

გამოიწვიეს პასტერელოზი. იმავე წელს ბოლინგერმა დეტალურად აღწერა ეს 

დაავადება მსხვილ რქოსან პირუტყვში. დაავადების გამომწვევი სუფთა სახით ი. 

პასტერის მიერ იქნა გამოყოფილი.  

სუფთა სახით პასტერელოზის აღმძვრელი პირველად გამოყო პასტერმა 

(1880) და დაამზადა ვაქცინა ბაქტერიის დასუსტებული კულტურისაგან. მის 

საპატივცემულოდ ბაქტერიას ეწოდა Pasteurella, ხოლო ამ მიკროორგანიზმის 

მიერ გამოწვეულ დაავადებას კი  პასტერელოზი. (კერესელიძე მ. 2001, 

ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ. 2005 Bergews Manual of Systemetic Bacteriology-9thed 1984-

მე 9 გამოცემა Walser M.M., Davis R.B. 1975). 

დღეისათვის პასტერელოზის შემთხვევები ყველა კონტინეტზეა 

რეგისტრირებული და მეტად აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. 

ფრინველებისა და ღორების ინტენსიური გამოზრდის  

დროს მათი სულადობის მაღალი კონცენტრაციისა და არადამაკმაყოფილებელი 

ტექნოლოგიის პირობებში ადგილი აქვს ორგანიზმის იმუნიტეტის 

მნიშვნელოვან დაქვეითებას, რაც თავის მხრივ ხელს უწყობს მრავალი 

ინფექციური და ინვაზიური დაავადების განვითარებას (Сурков А.А.  1987 

Мулланаева Л.А. 1995. Роберт А. О. 1996). 
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იმ ფაბრიკებში, სადაც დაფიქსირებულია პასტერელოზი და 

სალმონელოზები ცხოველთა კვება ძვალ-ხორცის ფქვილით პირველივე დღიდან, 

როგორც წესი იწვევს ფრინველის დაავადებას, განსაკუთრებით ბროილერულ 

მეფრინველეობაში. 

მეფრინველეობის ინდუსტრიალიზაციამ  და ხორცისა და კვერცხის 

წარმოების სპეციალიზაციამ, გამოიწვია პასტერელოზის ეპიზოოტიის 

თავისებურება (Floren V, Weideking B, Kissel B, Kaleta E.F, 1987). ამჟამად აღარ 

არის გამოხატული ის სეზონურობა, რომელიც ასე დამახასიათებელი იყო ამ 

ინფექციური დაავადებისათვის. დაავადებამ სამხრეთის რაიონებიდან მკვეთრად 

გადაინაცვლა ჩრდილოეთისაკენ (Борисенкова А.Н. и др 1986, Лагунов В. 

Венгеренко Л 1997).  

 ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის, ინფექციურ 

დაავადებათა კონტროლის მსოფლიო ცენტრის და ამერიკის გარეული 

ცხოველების ჯანმრთელობის დაცვის ეროვნული ცენტრის მონაცემებით გასულ 

საუკუნეში (XX), ჩრდილოეთ ამერიკის კონტინეტზე დაფიქსირებული იყო 

პასტერელოზის მრავალი შემთხვევა.  

ფრინველთა ველური სახეობებიდან გამოყოფილი ბაქტერიების 

უმრავლესობა მიეკუთვნება ქვესახეობა multocida–ს, შედარებით ნაკლებია 

gallicida-ს და კიდევ უფრო ნაკლები - septica–ს (Hirsh D.C., et al., 1990, Snipes K. et 

al., 1988, 1989, 1990).  

ამავე ორგანიზაციის მონაცემებით გამოვლენილი იქნა Pasteurella 

multocida-ს განსხვავებული სეროტიპების არსებობა ამერიკის კონტინეტზე 

მიგრირებად ფრინველებში, რომლებიც დაფრინავდნენ ატლანტიკის, მისისიპის, 

ცენტრალურ ამერიკულ და წყნარი ოკეანის მიმართულებით. ეს კიდევ ერთხელ 

ადასტურებს მეცნიერთა მოსაზრებას, რომ პასტერელოზის გადატანა დიდ 

მანძილებზე ხდება გადამფრენი ფრინველების გუნდის მეშვეობით. (Milton 

Friend, В.В. Романов, Ф.Л. Радунов 2000 г. Москва). 
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მაღალი რისკის ჯგუფის ფრინველებს მიეკუთვნებიან საზღვარგარეთიდან 

შემოყვანილი ინდივიდები. ასე მაგალითად ამერიკის კონტინენტზე (ჩრდილო 

ამერიკა ფლორიდის შტატი) შემოყვანილი 30 ფრთა თუთიყუშიდან 

პრაქტიკულად ყველა დაიღუპა. ასეთი მასიური დაცემის მიზეზი მათი ფარული 

ბაქტერიამტარებლობა, არასწორი შენახვა-ტრანსპორტირება, დაჯგუფება და 

კარანტინის პირობების შეუსრულებლობა იყო. 

ამერიკის გარეული ცხოველების ჯანმრთელობის დაცვის ეროვნული 

ცენტრის მონაცემებით თეთრი გედის ზოგიერთ გუნდში, რომლებიც ზამთრობენ 

კალიფორნიაში, საგრძნობლად შემცირდა ფრინველთა სულადობა ამ 

დაავადების გამო. 

 

 

ცხრილი №1 

 

ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის, (WHONET) და ამერიკის 

გარეული ცხოველების ჯანმრთელობის დაცვის ეროვნული ცენტრის მონაცემები 

ფრინველთა პასტერელოზის შეახებ 

№ Fფრინველის სახეობა ტერიტორია წელი 

1. მდინარის იხვები სან-ფრანცისკოს ყურე 1948/49 ზამთარი 

2. მდინარის იხვები ტეხასის შტატი 1956/57 ზამთარი 

3. წყლის ქათამი 
ევერგლეიდსი ფლორიდის 

შტატი 
1967/68 ზამთარი 

4. წყლის ქათამი 
ბეკის ყურე,  

ვირჯინიის შტატი 
1978 თებერვალი მარტი 

5. თეთრი გედი, ჯიხვი ჩესაპის ყურე 1978 მარტი აპრილი 

6. თეთრი გედი ჰუძონის ყურე, კანადა 1979 ივლისი აგვისტო 
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7. კანადური იხვი ნებრასკას შტატი 1980 მარტი აპრილი 

8. 
ამერიკული წითელთავიანი 

ღერღეტა 
კანადა, სასკაჩევანის პროვინცია 1988 ზაფხული 

9. 
თევზიყლაპია 

 
სამხრეთ აფრიკა 1991 ზაფხული 

10. თეთრი გედი, იხვი ჩესაპის ყურე 1994 თებერვალი აპრილი 

11. თეთრი გედი კანადა, კუნძული ბენქსი 1995 

12 გარეული ქათამი მიჩიგანის ტბა 1995 

13 ნაცრისფერი წერო, კანადური იხვი Oონტარიოს ნაკრძალი 1997 

14 თეთრი გედი ჰუძონის ყურე, კანადა 2002 

  

გარდა ამისა ფრინველთა ქოლერა პერიოდულად  

მობარტყე სუსხურებში იწვევს მასიურ სიკვდილიანობას, რაც მნიშვნელოვანად 

ამცირებს მათ პოპულაციას ბუნებაში. 

მიუხედავად პასტერელოზის გავრცელების ფართო არეალისა, დაავადების 

პროცენტი  ფრინველის სახეობისა და ასაკის მიხედვით განსხვავებულია, 

ხმელეთზე მყოფ ფრინველთა დაავადება უფრო მკვეთრად არის გამოხატული, 

ვიდრე წყალში მცურავებში (Борисенкова А.Н. и др 1986). 

 დღეისათვის პასტერელოზი აქტიურ კონკურენციას უწევს ფრინველის 

ბოტულიზმს, როგორც წყალში მცურავი ფრინველების ერთ-ერთ საშიშ 

დაავადებას სამხრეთ ამერიკის  კონტინენტზე (Milton Friend, В.В. Романов, Ф.Л. 

Радунов 2000 г. Москва).  

ევროპის მრავალ ქვეყანაშია ეს დაავადება გავრცელებული 

პორტუგალიაში, საბერძნეთში, რუმინეთში, ესპანეთში, რუსეთში, 

ბალტიისპირეთში, უკრაინაში, პოლონეთის ზოგიერთ რაიონში, საქართველოში, 

აზერბაიჯანში და სხვა. 
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 რუსეთის ფედერაციის სოფლის მეურნეობის სამინისტროს ვეტერინარიის 

დეპარტამენტის 2001-2005 წლის მონაცემებით უკანასკნელ წლებში მიუხედავად 

მრავალჯერადი პროფილაქტიკური ღონისძიებებისა, კვლავ შეინიშნება 

ფრინველთა ინფექციურ დაავადებათა რიცხვის მატება, მათ შორის 

პასტერელოზისა და სალმონელოზების, ასე მაგალითად: 2001 წელს 

პასტერელოზისა და სალმონელოზების არაკეთილსაიმედო პუნქტები 

დაფიქსირებული იყო რუსეთის ფედერაციის 24 სუბიექტში. ყველაზე ხშირად 

დაავადება დარეგისტრირდა ვოლგისპირეთში, ცენტრალურ შავმიწა რეგიონში, 

ჩრდილო კავკასიაში, ურალის, აღმოსავლეთ ციმბირის და სამხრეთ ციმბირის 

ტერიტორიებზე. 

 რუსეთის ფედერაციის სოფლის მეურნეობის სამინისტროს ვეტერინარიის 

დეპარტამენტის მონაცემებით 2001 წლისათვის ინფექციური დაავადებების 

ხვედრითი წილი ფრინველთა ინფექციურ პათოლოგიაში შემდეგია: 

სალმონელოზები - 71,3%, პასტერელოზი - 21,7%, მარეკის დაავადება - 5,1%, 

მიკოპლაზმოზი - 4,3%, კოლიბაქტერიოზი - 3,0%, ლეიკოზი - 1,7%, პულოროზ-

ტიფი - 1,6%, კოქციდიოზი - 1,4%.  

 Pasteurella-ს და Salmonella-ს გვარის ბაქტერიები გავრცელებულია 

საქართველოშიც და წარმოადგენს საშიშ პათოგენს, როგორც ადამიანის, ასევე 

ცხოველებისათვის. ქართველ სპეციალისტებს  მნიშვნელოვანი ნაშრომები აქვთ 

გამოქვეყნებული ამ მიკრობების ბიოლოგიური და პათოგენური 

თავისებურებების შესახებ (ჩიკვილაძე დ. და სხვ. 1995, ნათიძე მ. და სხვ. 1997, 

კერესელიძე მ. 2001, ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ. 2005).  

საქართველოში პასტერელოზი ოფიციალურად 1907 წლიდანაა 

რეგისტრირებული და მისი შემთხვევები ყოველ წელს ფიქსირდება. უნდა 

აღინიშნოს, რომ ჩვენს ქვეყანაში მსხვილი რქოსანი პირუტყვის პასტერელოზი 

იშვიათად ფიქსირდება ვიდრე ფრინველის ან ღორის. (კერესელიძე მ. 2001, 

ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ. 2005). 
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დიაგრამა №1 

პასტერელოზის გავრცელების დინამიკა მსოფლიოში, ჯანმრთელობის 

დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის (WHONET) მონაცემებით. 
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სტატისტიკის მიხედვით ვაქცინაციის დანერგვამდე ინფექციურ დაავადებით 

დახოცილ ღორზე მოდიოდა 45,8%, ხოლო 1971-1978 წლებში მსხვილ რქოსან 

პირუტყვში ყველა ინფექციური დაავადებით გამოწვეული ზარალის მხოლოდ 

1,62% მოდიოდა პასტერელოზზე (მე-4 ადგილი), ღორში 25,71% 

(I ადგილი) 1979 წლის ბოლოს მან მასიური გავრცელება მიიღო მთელ რიგ 

მეფრინველეობის ფაბრიკებში და დიდი მატერიალური ზიანი მიაყენა სოფლის 

მეურნეობას. 

დიდია ასევე პასტერელოზით და სალმონელოზებით გამოწვეული 

ეკონომიკური ზარალი, ვინაიდან ეპიზოოტიური აფეთქებისას 

მეფრინველეობისა და მეღორეობის კომპლექსებში ადგილი აქვს  სულადობის 

მასიურ დახოცვას. 

ზარალი განპირობებულია მაღალი ლეტალობით, ნაავადმყოფარი 

ღორების ან ფრინველის მიერ პროდუქტიულობის დაქვეითებით, პროდუქციის 

ხარისხის შემცირებით. მხედველობაშია მისაღები ის დანახარჯებიც, რომელიც 

11 
 



საჭიროა დაავადების ლიკვიდაციისა და პროფილაქტიკისათვის, ამას ემატება ის 

გარემოებაც, რომ ვაქცინირებული ფური აცრიდან 3 დღის განმავლობაში 

მნიშვნელოვნად ამცირებს წველადობას. კერესელიძე (მ. 2001, ბაბაკიშვილი ჯ. და 

სხვ. 2005).  

საქართველოში, როგორც შედარებით მცირემიწიანი სახელმწიფოსათვის, 

სადაც დღეისათვის ისედაც სოფლის მეურნეობა სავალალო მდგომარეობაშია 

ასეთი შედეგები მეტად არასასურველია, რაც პირდაპირკავშირშია რძის და რძის 

პროდუქტების, რაოდენობისა და ცხოველის წონამატის კლებასთან.  

მოყვანილი მონაცემებიდან ნათლად ჩანს, რომ ფრინველთა ინფექციური 

დაავადებების მთავარი მიზეზი მეფრინველეობის კომპლექსებსა და ფაბრიკებში 

სალმონელოზებია. დაავადების განვითარებას ხელს უწყობს: 

1. არადამაკმაყოფილებელი ზოოჰიგიენური პირობები; 2. არასრულფასოვანი 

კვება; 3. საკვების დაბინძურება ნაწლავური მიკროფლორით და სხვა.  

დღეისათვის ცნობილია, რომ პასტერელოზი, როგორც დამოუკიდებელი 

დაავადება არ გვხვდება, მას ყოველთვის თან ახლავს თანხმლები მიკროფლორა, 

რომელიც დიდ გავლენას ახდენს დაავადების სიმძიმეზე და მიმდინარეობის 

თავისებურებებზე. ამ მიკროორგანიზმებთა სახეობები მოცემულია ცხრილიში 

№2  

ცხრილი №2 

მიკრობთა სახეობა დაავადება 

E.coli 
კოლიბაქტერიოზი, აეროსაკულიტი, აეროცისტიტი, სასუნთქი 
გზების ქრონიკული დაავადება, გაბერილი გულის სინდრომი. 

S. typhimurium, S. cholerae suis, S. 
gallinarum pullorum, S. gleser, S. voldagens. 

სალმონელოზი, ტიფი, პარატიფი. 

Pasteurella multocida 
Pasteurella gallicida 

Pasteurella haemolytica 
ფრინველთა ქოლერა, პასტერელოზი 
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Haemophilus paragallinarum ზედა სასუნთქი გზების კონტაგიოზური კატარი. 

Mycoplasma gallisepticum 
აეროსაკულიტი, სასუნთქი გზების ქრონიკული დაავადება, 

სინუსიტი. 

Mycoplasma synoviae ართრიტი, აეროსაკულიტი, ბურსიტი 

   

ზემოთ ჩამოთვლილ დაავადებებიდან დიდი ყურადღება ეთმობა 

პასტერელოზს და სალმონელოზებს. ისინი შეიძლება იყოს მიკოპლაზმოზებისა 

და ვირუსული დაავადებების მეორადი გამოვლინება, ამიტომ ძალიან დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება დაავადების სწორ და დროულ დიაგნოსტიკას. 

დიდია თანმხლები მიკროფლორის როლი დაავადების მკურნალობასა და 

პროფილაქტიკაში, ვინაიდან ის სამკურნალო საშუალებები, რომლებიც 

გამოიყენება პასტერელების ან სალმონელოზების წინააღმდეგ ხშირად ვერ 

მიესადაგება. მაგალითად β- ლაქტამები, ქინოლონები, ამინოგლიკოზიდები და 

სხვა ვიწროსპეციფიკური მოქმედების ანტიბიოტიკებია.  

ლიტერატურული მონაცემებით, სალმონელოზებითა და პასტერელოზით 

დაავადებულ ცხოველებში ლეტალური გამოსავალი საშუალოდ 75% 

განპირობებულია ინფექციური გართულებებით (Angus B. J., Smith M. D., 

Suputtamongkol Y. et al. 2000). ამავე მონაცემებით ავადმყოფებში ინფექცია მეორე 

ადგილზეა ლეტალური გამოსავლის სიხშირის მიხედვით.  

აღსანიშნავია, რომ ინფექციური გართულებების განვითარებაში 

მიკრობული ფაქტორის როლის შეფასებას ყოველთვის დიდი ყურადღება 

ეთმობოდა, ვინაიდან ინფექციური პროცესის გამომწვევი მიკრობის სახეობა 

განსაზღვრავს ინფექციის მიმდინარეობის სიმძიმეს და ორგანოებში 

მორფოლოგიური ცვლილებების სპეციფიკას. (ავტორი).  

ნაწლავური ინფექციების განვითარებაში მონაწილე სხვადასხვა სახეობის 

მიკროორგანიზმების ხვედრითი წონა განსხვავებულია. ყველაზე ხშირად ესენი 

არიან: S. aureus, E.coli, P. aeruginosa, Pr. vulgaris, Pr. mirabilis, K. pneumoniae  
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დადგენილია, რომ გრამუარყოფითი ბაქტერიები იწვევენ სალმონელოზების 

ინფექციების განსაკუთრებულად მძიმედ მიმდინარე კლინიკურ ფორმებს, 

რომლებიც ხასიათდებიან ხანგრძლივი მიმდინარეობით, ძნელად 

ექვემდებარებიან მკურნალობას და ახასიათებთ მაღალი ლეტალური 

გამოსავალი. 

უნდა აღინიშნოს, რომ უკანასკნელი პერიოდის ლიტერატურული 

მონაცემებით, ჩირქოვან-ანთებითი პროცესების ფორმირებაში წამყვანი როლი 

მიეკუთვნება Enterobacteriaceae-ს ოჯახის მიკროორგანიზმებს, განსაკუთრებით 

ამ ოჯახის პირობით-პათოგენურ წარმომადგენლებს. 

დიაგრამა №2-ში მოცემულია ამ მიკროორგანიზმთა სახოებების 

პროცენტული თანაფარდობები. 

დიაგრამა №2 

სალმონელოზებისა და პასტერელოზის დროს გამოყოფილი თანმხვედრი  
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მიკროფლორის პროცენტული თანაფარდობა 

 

1. E.coli;  2. Enterobacter cloacae;  3. Enterobacter aerogenes;  4. Proteus 

mirabilis;  5. Proteus vulgaris; 6. Morganella spp;  7. Kl. pneumoniae;  8. Kl. ozanea;  9. 
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Ps. aeruginosa.  10. Citrobacter spp.1.2 პასტერელოზის მიმდინარეობის 

თავისებურებანი ფრინველებში 

 

ფრინველებში პასტერელოზი ხშირად ენზოოტიურია და ამის გამო 

მოზარდი ფრინველების დაავადება დამოკიდებულია ინფექციის გავრცელებაზე 

ზრდასრულთა შორის (Di Giacomo R.F. et al., 1983, 1991). ამიტომ, ფრინველების 

იზოლაცია ამცირებს მათი დაავადების რისკს. დაავადების გადაცემა ხდება 

ცხვირის გამონადენიდან უშუალო კონტაქტის შედეგად და განსაკუთრებით 

აქტიურად ხდება მაშინ, როდესაც რინიტი იწვევს გამონადენის წარმოშობას და 

სეკრეტის აეროზოლიზაციას (Di Giacomo R.F. et al.,1991).  

პასტერელოზის მიმართ განსაკუთრებით ამთვისებელნი არიან წიწილები 

8-12 დღის ასაკში, იხვისა და ბატის ჭუკები 4-6 დღის ასაკში. პასტერელების 

გამოყოფა უფრო ინტენსიურია 3-18 დღის წიწილების ლეშიდან (Митиненко Н.Е. 

1978, Борисенкова А.Н. и др 1986). 

ფრინველის პასტერელოზით დაავადება ხდება ზედა სასუნთქი გზების 

მეშვეობით, თუმცა არის მონაცემები, რომლის მიხედვით მეფრინველეობის 

ფაბრიკებში ფრინველთა დაავადება მოხდა საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის 

მეშვეობით, ასეთ შემთხვევაში ლაპარაკობენ პერორალურ დასნებოვნებაზე. 

(ავტორი). მიკრობის ამთვისებელ ორგანიზმში მოხვედრისას სწრაფად ხდება 

მისი გამრავლება, მაგრამ დაავადების სინდრომები მაშინვე არ ვლინდება. 

დაავადების კლინიკური ნიშნები აღმძვრელის ცხოველმყოფელობისა და 

ტოქსინების გამოყოფის შემდეგ ვლინდება, ეს უკანასკნელი მეტად 

მრავალფეროვანი და განსხვავებულია, ამიტომ რაიმე სიმპტომის ან სიმპტომთა 

კომპლექსით დაავადების დიაგნოსტირება ყოვლად დაუშვებელია, თუმცა 

ფილტვების, ღვიძლის და სხეულის ტემპერატურის მატებით შეგვიძლია 

ვიწინასწარმეტყველოთ პასტერელოზი. 
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უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა სასოფლო-სამეურნეო ფრინველი არ არის P. 

multocida-ს მტარებელი და თუ ფრინველი დაავადების კერიდან დროებით 

იქნება იზოლირებული, მაშინ იგი შეიძლება არ დაავადდეს (ავტორი).  

სავეტერინარო პრაქტიკაში არის მონაცემები, რომლის მიხედვითაც 

ფრინველთა ზოგიერთი ჯიშები და ინდივიდები, რომლებიც დაავადებული 

იყვნენ პასტერელოზით გამოჯან-მრთელდნენ დამოუკიდებლად, ყოველგვარი 

თერაპიული და მედიკამენტოზური ჩარევების გარეშე (ავტორი). 

პასტერელები (P. Multocida) გრამუარყოფითი კოკოვანი, ელიფსოიდური 

ფორმის ჩხირებია ზომით (0,3-1,5X0,15-0,25 მკმ). ახალგამოყოფილი ჩხირების 

შტამები იღებებიან ბიპოლარულად, განსაკუთრებულად კარგად ჩანს 

ბიპოლარული შეღებვა, ორგანოებიდან დამზადებულ ნაცხებში. ზოგიერთი 

უჯრედი იკეთებს შესამჩნევ კაფსულას, არ წარმოქმნის სპორებს. შეიცავს მრავალ 

ანტიგენს (Борисенкова А.Н. и др 1986, Phodes K.R. Rimler R.B. 1988). 

პასტერელებს ახასითებთ კულტურალური, ვირულენტური და ანტიგენური 

თვისებების დიდი ცვალებადობა. ნიადაგზე ზრდის და ვირულენტობის 

ხარისხის მხრივ არჩევენ  

3 ტიპს: 1. Difuse _ ბულიონს ამღვრევს დიფუზურად - ძლიერ ვირულენტური.  2. 

Mucoides _ ბულიონს ინტენსიურად ამღვრევს -ნაკლებ ვირულენტურია.  3. 

Granulum _ ავირულენტურია.  

           

სურ №1 Pasteurella multocida-ს კოლონიების ზრდა სისხლიან აგარზე. 
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პასტერელები მდგრადობას იჩენენ გარემო ფაქტორების ზემოქმედების 

მიმართ. მზის სხივების პირდაპირი მოქმედება მიკრობს კლავს 8-10 წუთში, 

სადგომებში ძლებენ 72 დღეს, ხრწნად ლეშში და მიწაში 4 თვემდე, წყალში 24 

დღე, კვერცხის ნაჭუჭზე, ბუმბულზე 25 დღე, ბალახზე და ნიადაგში 14 დღემდე. 

ინფექციური პროცესის განვითარება ფრინველის პასტერელოზის დროს 

დამოკიდებულია დაავადების აღმძვრელის ვირულენტობაზე, ორგანიზმის 

ფიზიოლოგიურ მდგომარეობასა და გარემო ფაქტორის ზემოქმედებაზე 

(Кожевников Е.М. 1984, Slocombe R.F. Derksen F.J. Robinson N.E, Novak S, 

Kondarova A 1986). 

პასტერელოზის გავრცელების ძირითადი გზა კონტაგიოზურია, 

დაავადების გადაცემის მექანიზმი კი კომბინირებული (აეროგენული, 

ალიმენტარული, დაზიანებული კანისა და ლორწოვანი გარსების მეშვეობით). 

დაავადების წყაროს წარმოადგენს: ავადმყოფი და იძულებით დაკლული 

ფრინველი და ცხოველი, მისი ლეში კვერცხი, სისხლი, ბუმბული, 

სუბპროდუქტები, პასტერელამტარებელი შინაური და გარეული ფრინველი და 

ცხოველი (თაგვი, ვირთხა, ღორი, მსხვილი და წვრილი რქოსანი პირუტყვი, 

ბოცვერი და სხვა). დაავადების გადამტანად ხშირ შემთხვევაში მწერებიც 

გვევლინებიან (ავტორი).  

პასტერელოზით დაავადებული ცხოველი და ფრინველი დაავადების 

აღმძვრელს გამოყოფს სეკრეციით და ექსკრემენტებით და გარემოში ქმნის 

ინფექციის რეზერვუარს (Кожевников Е.М. 1984). 

განსაკუთრებული ეპიზოოტიური მნიშვნელობა ენიჭება იმ ფაქტს, რომ 

საფრინველეში მკვდარი ფრინველისა და მღრღნელების ლეშში პასტერელები კი 

არ იხოცება, არამედ მრავლდება მკვდარ ქსოვილებში და ქმნის საშიშროებას 

დაავადების გავრცელებისას. 

ყურადსაღებია აგრეთვე პასტერელოზის დროს დიდი რაოდენობით 

პასტერელამტარებელი ფრინველის არსებობა. ისინი ქმნიან ინფექციის საშიშ 
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წყაროს. პასტერელების ვირულენტობამ ფრინველის ორგანიზმზე პასაჟირების 

შემდეგ, შეიძლება მიაღწიოს იმ დონეს, რომ ინფექციის პროცესის სწრაფი 

წარმართვისათვის და დასნებოვნებული ფრინველისა და თაგვის სწრაფი 

სიკვდილისათვის, საკმარისია ბაქტერიის ერთეული უჯრედები (Masdeu V. 1981, 

Rimler R.B. 1987). 

პასტერელოზისათვის, თუ დაავადების აღმძვრელი ვირულენტურია, 

დამახასიათებელია მწვავე სეპტიკური პროცესი. გარდა ამისა ხშირად აღინიშნება 

ინტოქსიკაციის ნიშნები. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, პასტერელოზის კლინიკური გამოვლინება და 

ინკუბაციური პერიოდი ბევრადაა დამოკიდებული ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ 

მდგომარეობასა და ასაკზე, დაავადების აღმძვრელის ვირულენტობასა და მისი 

შეჭრის გზებზე, ინფექციური მასალის დოზაზე, საფრინველეში არსებულ 

მიკროკლიმატსა და ფრინველის მოვლა-შენახვაზე. (Ochs D.L. Toth T.E. Pyke R.H. 

Siegel P.B). 

ინკუბაციური პერიოდი რამოდენიმე საათიდან შეიძლება 2-4 დღემდე 

გაგრძელდეს. დაავადება მიმდინარეობს მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული 

ფორმით. 

პასტერელოზის ყველაზე გავრცელებული სინდრომია- ზედა სასუნთქი 

გზების დაავადება. ფრინველებს დაავადების მოხდის შემდეგ უნვითარდებათ 

პასიური იმუნიტეტი.  

მეცნიერთა მიერ პასტერელოზით დაავადებული ღვიძლის 

ულტრაბგერითი სკანირების შედეგად, აღმოჩენილი იქნა ღვიძლის ქსოვილის 

ნეკროზის დიდი უბნები, ამასთან რაც უფრო დიდ ხანს მიმდინარეობს 

დაავადება ასეთი დაზიანებები უფრო დიდ ზონებზე შეიმჩნევა.  

პნევმონია გართულებული ღვიძლის შეშუპებით, როგორც ერთად ისე 

ცალკ-ცალკე შეიძლება პასტერელოზის მიმანიშნებლად მოგვევლინოს, თუმცაღა 

უნდა აღინიშნოს, რომ საბოლოო სიტყვა ამ საკითხში მიკრობიოლოგიურ 
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გამოკვლევებს ეკუთვნის (Александров Н.А.  1962. Андреев В.Н. и Андреев К.П. 

1954. Габисония Т.Г, Чанишвили Т.Г, и др 1995 г). 

სიცოცხლეში ფრინველში და ღორებში პასტერელების 

დიაგნოსტირებისათვის იკვლევენ ცხვირიდან გამონადენს, ნახველს, პირის 

ღრუს ნაცხს. ნაცხებს თესავენ საკვებ არეებზე და იკვლევენ მიკროსკოპის ქვეშ.  

პასტერელოზის დიაგნოსტირებისათვის ფრინველის სიკვდილისას 

მიკროსკოპში იკვლევენ სისხლის, ღვიძლის, ნაღველის, ლიმფური ჯირკვლების 

და ძვლის ტვინის ნაცხებს, თესავენ საკვებ არეებზე და სწავლობენ ბიოქიმიურ 

თვისებებს. გამოყოფილი მიკროორგანიზმები შეისწავლება ანტიბიოტიკების, 

სულფანილამიდების და სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობაზე. 

ცალკე გვინდა გამოვყოთ პასტერელოზის მიმდინარეობის 

თავისებურებები ფრინველებში. კლინიკური ნიშნებიდან დამახასითებელია ის, 

რომ: გარეგნულად ჯანმრთელი ფრინველი, რომელსაც პრაქტიკულად არ 

აღენიშნება ავადმყოფობის რაიმე ნიშანი, უეცრად ეცემა, ფრინველს ეძინება, 

მოთენთილია, დაჭერილი გარეული ფრინველები მალე იღუპებიან, 

არაპროპორციულად, ფრენენ ტრაექტორიაშეცვლილი, დაჯდომისას 

წონასწორობას ვერ ინარჩუნებენ და ეცემიან, მიწის ან წყლის ზედაპირზე 

დაჯდომისას 30 სმ-ის სიმაღლეზე ცდილობენ დროზე ადრე შეეხონ დასაჯდომ 

ზედაპირს, ცურავენ წრეზე, თავს უკან ფრთებს შორის აგდებენ და კვდებიან.  

ფრინველში პასტერელოზის ზემწვავე მიმდინარეობა ჩვეულებრივად 

ეპიზოოტიის დასაწყისში აღინიშნება. გარეგნულად ჯანმრთელი ფრინველი 

მოულოდნელად ეცემა და კვდება ან სიკვდილამდე ცოტა ხნით ადრე 

გამოაჩნდება ავადმყოფობის ნიშნები: ტემპერატურის აწევა, ბიბილოს 

გალურჯება და მოდუნება. უმრავლეს შემთხვევაში დაავადება მწვავედ 

მიმდინარეობს. 
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სურ №2 პასტერელოზით დაავადებული ქათამი 

 

დაავადების მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობას ახასიათებს კუნთების 

სწრაფი უნებლიე შეკუმშვა (კანკალი), სხეულის საერთო მოდუნება, ფრთები 

ჩამოშვებული, თავი ფრთის ქვეშ შემალული, სხეულის ტემპერატურის ძლიერი 

მომატება, ქაფიანი სითხის დენა ან ლორწოვანი გამონადენი ნესტოებიდან, 

მოსალოდნელია პირღებინება, ფაღარათი, სუნთქვა აჩქარებულია, ბიბილო და 

საყურე გალურჯებულია. 

პასტერელოზის ქრონიკული მიმდინარეობა ხასიათდება საყურეებში 

ექსუდატის დაგროვებით, რის გამოც საყურის მოცულობა იზრდება, საყურე 

მკვრივდება, ჩნდება ნაოჭები. ცხოველს აღენიშნება თვალის რქოვანი გარსების 

ანთება, სურდო, ზიანდება სახსრები ფეხების და ფრთების მიდამოში, 

ლორწოვანი გარსები (გარეგნული დათვალიერებისას) ანემიურია, ხოლო თავად 

ცხოველი კახექსიურია, რაც გარკვეულწილად, ფაღარათითაც არის გამოწვეული, 

თუმცა ფაღარათი შეიძლება არ იყოს მუდმივი და ხანგამოშვებით ხასიათს 

ატარებდეს (ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ 2005). 

პასტერელოზით გამოწვეული პათოლოგიურ-ანატომიური ცვლილებები 

მრავალფეროვანია. დაავადების ზემწვავე და მწვავე მიმდინარეობის შედეგად 

დაღუპული ცხოველის ლორწოვან და სეროზულ გარსებზე აღინიშნება 
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სისხლჩაქცევები, ლიმფური კვანძები გადიდებულია და შეშუპებული. განირჩევა 

ინფექციური პროცესისათვის დამახასიათებელი სეროზულ-ფიბრინული 

ინფილტრატები კანქვეშ თავის, კისრის და გულმკერდის მიდამოში. ქრონიკული 

მიმდინარეობის შემთხვევაში ფილტვებში აღინიშნება ფიბროზული და 

ფიბროზულ-ჩირქოვანი პლევროპნევმონია ნეკროზული უბნებით. ნეკროზული 

კერები (რუხი შეფერილობის) ღვიძლშია, ასეთივე კერები შესაძლებელია 

აღმოჩნდეს ლიმფურ კვანძებში, თირკმელებში, ელენთაში (ბაბაკიშვილი ჯ. და 

სხვ., 2005).   

 

 

 

სურ №2, 3, პასტერელოზით გამოწვეული პათოლოგიური ცვლილებები 

ფრინველის ორგანიზმში. 

 

1.3 პასტერელოზის მიმდინარეობის თავისებურებანი ღორებში 

 

ფრინველების შემდეგ პასტერელოზით ყველაზე ხშირად ავადდებიან 

ღორები, სადაც ლეტალობა და ეკონომიკური ზარალი მაღალია. მკურნალობას 

დიდი ყურადღება ექცევა. 

ღორში პასტერელოზი შეიძლება მიმდინარეობდეს ზემწვავედ, მწვავე და 

ქრონიკულად.  

21 
 



ზემწვავე მიმდინარეობისას აღინიშნება ტემპერატურის მატება 41-420C-

მდე, უმადობა, ძლიერი წყურვილი, სუნთქვა აჩქარებულია და გაძნელებული. 

მწვავე მიმდინარეობისას კლინიკური სურათი უფრო მკაფიოდაა 

გამოხატული _ ვლინდება კრუპოზულ ფიბრინული პერიპნევმონიის ნიშნები, 

ავადმყოფი ცხოველი ახველებს, სუნთქვა გაძნელებულია, მიღებული აქვს 

მჯდომარე პოზა, რათა გაიადვილოს სუნთქვა. შეშუპებითი ჰიპერემიის ფონზე 

წარმოიშვება წითელი ლაქები, ზოგჯერ კი მრავალი წვრილი ჰემორაგია. 

ავადმყოფობა გრძელდება 3-8 დღე და უმეტესად ცხოველის სიკვდილით 

მთავრდება. 

 

სურ №4. პასტერელოზით დაცემული ღორი, კანზე დამახასიათებელი 

წერტილოვანი სისხლჩაქცევებით. 
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სურ №5. კრუპოზულ-ფიბრინული პერიპნევმონიის ნიშნები 

პასტერელოზით დაცემულ ღორის ფილტვებში 

 

მოყვანილი ცხრილიდან №3 ჩანს, რომ Pasteurella-ს წარმომადგენლები 

მნიშვნელოვნად განხვავდებიან თავისი ბიოქიმიური მახასიათებლებით. 

ნივთიერების მიმართ, რაც, მომავლის საქმეა. თანამედროვე ლიტერატურაში 

მოიპოვება Pasteurella-ს ფერმენტული აქტივობის შესახებ განსხვავებული 

მონაცემები.  

 ცხრილი №3 

Pasteurella-ს გვარის სხვადასხვა წარმომადგენლის ბიოქიმიური თვისებები 

მიკრობთა 
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+ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

+ 
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multocida 
ქვესახ. 

multocida 

+\- 

 
+\-  

 

_ 

 

_ 

 

+ 

 

+ 

 

_ 

 

+ 

 

+ 

Pasteurella 
sp.B 

 +\- +\- + + _ _ + + + 

multocida 
ქვესახ. 
septica 

 

+ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

+ 

 

+ 

 

_ 

 

_ 

 

+ 

 

+ 

canis 
ბიოტიპი 1 

  
 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

_ 

 

+ 

 

+ 

volantum + _ _ + + + + _ _ + 

langaa   _ _ _ + _ _ _ _ 

anatis   _ _ + + _ _ _ + 

gallinarum     + + _ _ _ + 

 

ზოგიერთი ავტორი მიუთითებს, რომ არაბინოზის და ქსილოზის მიმართ 

Pasteurella multocida–ს აქტივობა საშუალებას იძლევა ვიმსჯელოთ მათ 

პათოგენურობაზე ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებში. კერძოდ,  
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ფრინველებისათვის პათოგენური შტამები შლიან არაბინოზას და არ მოქმედებენ 

ქსილოზაზე, ხოლო ძუძუმწოვრებისათვის პათოგენური შტამები კი პირიქით, არ 

მოქმედებენ არაბინოზაზე და შლიან ქსილოზას (Tereszczukova M., 1974). D 

დორსიმ აღმოაჩინა (Dorsey T.A.,1963), რომ ფრინველების ქოლერის 

გამომწვევი Pasteurella multocida იზოლირებული შტამიდან უმეტესობა შლიდა 

დულციტს, შედარებით ნაკლები ქსილოზას და ტრექალოზას. მანვე დაადგინა, 

რომ ყველა შტამი შლიდა გლუკოზას და მანიტს. სხვა გამოკვლევის თანახმად, 

დულციტის მიმართ აქტიური შტამების რაოდენობა არ აღემატება 2%-ს, ხოლო 

სორბიტს შლის 82% (Donahue J.M., Olson L.D., 1972).  

პასტერელოზით დაავადებული ფრინველიდან იზოლირებული Pasteurella 

multocida-ს შტამებიდან დულციტის სინთეზის უნარი აღმოაჩნდა 2,3%-ს, 

ქსილოზის 85,5%-ს, არაბინოზის კი - 1,9%-ს, (Donahue J.M., Olson L.D., 1972).  

ფიჯენმა (Fegan N. et al., 1995) შეისწავლა შინაური ფრინველებისაგან 

გამოყოფილი P. multocida-ს მრავალი შტამი. ბიოქიმიური თვისებების მიხედვით 

ავტორმა გამოყო 10 ბიოვარი და დაყო ისინი P. multocida-ს 3 ქვესახეობად. 

შესწავლილი იზოლატებიდან 82,7% მიეკუთვნებოდა ქვესახეობას multocida, 0,9% 

_ septica-ს და 4,5% _ gallicida-ს. იმავდროულად, იზოლატების 4,5% მიეკუთვნა 

ქვესახეობა multocida-ს ვარიანტს, რომელიც არ ახდენდა ორნიტინ 

დეკარბოქსილაზას სინთეზს.  

პასტერელოზის პათოგენეზი მდგომარეობს იმაში, რომ ბაქტერია 

ორგანიზმში შეღწევის შემდეგ ახდენს პარანაზალური სინუსების, შუა ყურის, 

საცრემლე სადინარის, გულმკერდის ღრუს ორგანოების და გენიტალიების 

კოლონიზაციას (Студенцов А. П. 1970). ხანდახან ვითარდება შინაგანი 

ორგანოების ქრონიკული ინფექცია (Deeb B.J. et al., 1990). ბოცვრებისაგან 

გამოყოფილი P.multocida-ს შტამები კაფსულური ტიპისაა და ეკუთვნის 

სეროტიპებს A 12, 3, D (Okerman L. et al.1990, Direaud P. et al., 1992). 

ნახშირწყლოვანი კაფსულა დიდ როლს თამაშობს ფაგოციტოზის დათრგუნვაში. 

ლიპოპოლისაქარიდები განაპირობებენ კომპლემენტისადმი და შრატის 
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ბაქტერიციდული მოქმედებისადმი მდგრადობას. წამწამებზე არსებული 

რეცეპტორები ხელს უწყობს ბაქტერიის მიმაგრებას ლორწოვან გარსებზე და მათ 

კოლონიზაციას (Ruehl W. et al., 1991).  

ძირითადად დაავადების გადატანა ხდება ჯანმრთელი  და დაავადებული 

ფრინველის კონტაქტით. დაავადების ალბათობა უფრო დიდია, თუ ავადმყოფ 

ფრინველს აღენიშნება ცემინება, რომლის დროსაც გარემოში გამოიყოფა 

მიკროწვეთები, რომლებიც შეიცავენ მილიონობით პასტერელოზის აღმძვრელს. 

P. multocida სასუნთქ გზებში ძირითადად ხვდება ნესტოების მეშვეობით, სადაც 

ინტენსიურად მრავლდება და შეიძლება მიაღწიოს შუა ყურს, ცრემლსადენ მილს, 

მკერდის ორგანოებსა და გენიტალიებს. 

ზოგჯერ შინაგანი ორგანოების ქრონიკული ინფექციები (შუა ყური, 

ფილტვები) შეიძლება მიმდინარეობდეს სურდოს გარეშე და მიკროფლორის 

დათესვისას საკვებ არეებზე დადებითი პასუხი არ დაფიქსირდეს. 

P. multocida-ს გავრცელება და გამოვლენა დამოკიდებულია ფაქტორებზე: 

ფრინველის ბაქტერიამტარებლობაზე და თვითონ პათოგენის თვისებებზე. 

მეცნიერთა მიერ ფრინველებში შემჩნეული იქნა  P. multocida-ს სხვადასხვა 

შტამები. ისინი კლასიფიცირდებიან გარსის ტიპით და სეროტიპით. ქათმებიდან 

გამოყოფილი P.multocida-ს შტამები კაფსულური ტიპისაა და ეკუთვნის 

სეროტიპებს A 12, 3, D (Okerman L. et al.1990, Direaud P. et al., 1992). 

ნახშირწყლოვანი კაფსულა დიდ როლს თამაშობს ფაგოციტოზის დათრგუნვაში. 

A:12 სეროტიპი ყველაზე გარცელებული სეროტიპია ამერიკაში, მაგარმ ასევე 

გვხვდება A:3 და D სეროტიპები. P. multocida-ს სხვადასხვა შტამები შეიცავენ 

ვირულენტობის განსხვავებულ თვისებებს, ამ თვისებებზე მოქმედებს შტამების 

ტოქსიგენობაც. P. multocida-ს მიერ პროდუცირებული ტოქსინებს თავისთავად 

უკვე შეუძლიათ დაავადების გამოწვევა. ორივე სეროტიპი A და D აწარმოებენ 

ტოქსინებს. 

ლიპოპოლისაქარიდული ენდოტოქსინები წარმოადგენს ძუძუმწოვრებში 

(კერძოდ კამეჩებში) ჰემორაგიული სეპტიცემიის გამომწვევ ძირითად 
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ვირულენტურ ფაქტორს. ენდოტოქსინი გარკვეულწილად წააგავს Salmonella spp-

ს ტოქსინს. ელექტროფორეზული კვლევა გვიჩვენებს, რომ ამ ნივთიერებას 

დაბალი მოლეკულური მასა აქვს. Pasteurella multocida-ს ტოქსინი უფრო მოკლე 

მოლეკულაა, ვიდრე Salmonells-ს ან E. coli-ს ტოქსინი (Horadagoda N.U. et al., 

2002).  

ფრინველების ქოლერის გამომწვევი შტამები გარკვეულწილად 

რეზისტენტულია კომპლემენტის და შრატის მიმართ (Morishita T.Y. et al., 1990). 

ლიპოპოლისაქარიდული ენდოტოქსინები არღვევს მასპინძლის უჯრედულ 

მექანიზმს და იწვევს უჯრედის პროლიფერაციას და თრგუნავს აპოპტოზს 

(Bienhoff S.E. et al., 1992, Lax A.J., Thomas W., 2002). 

Pasteurella multocida-ს დერმონეკროზული ეგზოტოქსინი კაფსულურ 

სეროტიპ D-ს ეკუთვნის და მისი მოლეკულური მასა მერყეობს 112-kDa-160-kDa-

ს შორის (Chrisps C.E., Foged N.T., 1991, Lax A.J., Grigoriadis A.E., 2001, Rubies X. et 

al., 2002). 

ფიქრობენ, რომ ტოქსინი სტრუქტურულად AB ტოქსინის მსგავსია და 

მისი N ტერმინალი განაპირობებს ტოქსინის მიმაგრებას და შეჭრას სამიზნე 

უჯრედში (Pullinger G.D. et al.,2001). ბიოლოგიურად აქტიური ნაწილი 

ლოკალიზებულია ცილის ცენტრალურ მონაკვეთში, ე.წ. C მონაკვეთი (Pullinger 

G.D. et al.,2001, Busch C. et al., 2001). ამ კონცეფციას გააჩნია სათანადო 

არგუმენტები, მაგალითად, მსგავსება  Pasteurella multocida-ს ტოქსინის N 

ტერმინალის ამინომჟავურ მიმდევრობასა და E.coli-ს ციტოტოქსიკური 

მანეკროზებელი ფაქტორის N ტერმინალის სტრუქტურას შორის, რომელიც ასევე 

მონაწილეობს უჯრედთან ტოქსინის მიერთებასა და უჯრედში შეჭრაში (Falbo V. 

et al., 1993, Oswald E. et al., 1994). Pasteurella multocida-ს ტოქსინის 

ციტოტოქსიკური მანეკროზებელი ფაქტორი C ტერმინალი ჰომოლოგიურია 

Bordetella-ს დერმონეკროზული ტოქსინის C ტერმინალისა (Pullinger G. et al., 

1996, Walker K., Weiss A.A., 1994) და ორივე ტოქსინში ეს მონაკვეთი 

განაპირობებს კატალიზურ აქტივობას (Kashimoto T. et al., 1999, Lemichez E. et al., 
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1997). ამ მონაკვეთების ენზიმური აქტივობაც მსგავსია და გამოიხატება მასალის 

ნაშთის გარდაქმნაში (Flatau G. et al., 1997, Horiguchi Y.N. et al., 1997, Lerm M. et al., 

1999, Schmidt G. et al., 1998, 1999).  

Pasteurella multocida-ს მრავალ შტამში გამოვლენილია ლიპაზები. 

ბაქტერია გამოიმუშავებს, აგრეთვე ჰიალურონიდაზას და ნეირამიდაზას. ეს 

ენზიმები პათოგენურ ზეგავლენას ახდენენ მასპინძლის ორგანიზმზე. 

იმავდროულად, ფრინველების ორგანიზმიდან გამოყოფილ Pasteurella multocida-

ს არ ახასიათებს უჯრედგარე ენზიმური აქტივობა (Carter G., Chengpapa M.M., 

1980, Fuller T.E. et al., 2000, Pratt J. et al., 2000). 

თუ P. multocida-ს წინ უსწრებდა ან თან ახლდა სხვა რაიმე 

რესპირატორული ინფექცია გამოწვეული მაგალითად Bordetella bronchiseptica, ეს 

უფრო ხელს შეუწყობს პასტერელოზის აღმძვრელის გამრავლებასა და 

გავრცელებას ორგანიზმში. 

თვით ორგანიზმის თვისება წინ აღუდგეს პასტერელოზით დაავადებას 

დამოკიდებულია პირველ რიგში ორგანიზმის ლორწოვანი გარსების 

სიჯანსაღეზე, ხოლო მეორე შემთხვევაში ლორწოვან გარსებში (IgA) ანტიგენის 

პროდუცირებაზე, რომლებიც აჩერებენ ბაქტერიის განვითარებას. 

პასტერელოზის დაავადების ვაქცინაციით განკურნება, როგორც წესი არ იძლევა 

დამაკმაყოფილებელ შედეგს. 

როგორც ზემოთ მოგახსენეთ პასტერელოზი უმეტეს შემთხვევეაში 

ვითარდება თანმდევ დაავადებასთან ერთად ისეთები როგორიცაა: 

სალმონელოზი, კოლიინფექცია, კოლიბაცილოზი, კოლისეპტიცემია (Савов Д 

1969, Шишков В.П. 1978, Радчук Н.А. 1990). 

სალმონელოზი მწვავედ მიმდინარე ინფექციური დაავადებაა, რომელიც 

მწვავე მიმდინარეობისას ვლინდება ცხელებით და ფაღარათით, მძიმე 

ინტოქსიკაციით და ორგანიზმის სითხისაგან დაცლით. 

დაავადებას უწოდეს სალმონელოზი ამერიკელი დ. სალმონისა და 

ბაქტერიოლოგ ტ. სმიტის საპატივსაცემოთ, რომლებმაც დაავადების აღმძვრელი 
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გამოჰყვეს ღორების ქოლერის ეპიდემიის დროს 1885 წელს. О.К.Поздеев, В.И 

Покровский 2001). თანამედროვე კლასიფიკაციით . (Bergews Manual of Systemetic 

Bacteriology-9thed 1984). სალმონელას გვარი შეიცავს ერთ სახეობას Salmonella 

enterica (S.ebteritidis) და 7 ქვესახეობას: Salmonella cholerae-suis, Salmonella salamae, 

Salmonella arizonae, Salmonella diarizonae, salmonella houtenae, Salmonella indica და 

salmonella bongori, რომლებიც დიფერენცირდება დნმ-ის ჰიბრიდიზაციით, ან 

ბიოქიმიური თვისებებით. პირველი ოთხი ქვესახეობა გამოყოფილი იყო 

კაუფმანის მიერ 1966 წელს. დღეისათვის Salmonella-ს გვარის მიკრობები 

მოიცავენ 2200 სეროტიპს, რომლებიც განსხვავდებიან O და H ანტიგენებით.  

Salmonella-ს გვარის მიკროორგანიზმები წარმოადგენენ წვრილ, გაწელილ, 

მომრგვალებულ ბოლოებიან ჩხირებს ზომით (1,4X0,5 მკმ). არ გააჩნიათ კაპსულა, 

იზოლატების უმეტესობა მოძრავია, მაგრამ არსებობს ასევე უძრავი მუტანტი 

სახეობებიც О.К.Поздеев, В.И Покровский 2001). სალმონელები 

ქემოორგანოტროფებია, ოქსიდაზა-უარყოფითი და კატალაზა-დადებითი. 

მიკროორგანიზმები საკვებ ნიადაგებზე წარმოქმნიან S  ფორმის კოლონიებს. 

 

 

 

სურ №6. სალმონელების კოლონიების ზრდა სისხლიან აგარზე. 
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სალმონელას პათოგენობის ძირითად ფაქტორებად გვეველინება ქოლერის 

მსგავსი ენტეროტოქსინი, რომელიც ლიპოპოლისაქარიდული ბუნებისაა. მათ 

გააჩნიათ 3 ძირითადი ანტიგენი: O-სომატური, H- შოლტისებური 

(თერმოსტაბილური) და K- ზედაპირული (კაპსულური).  

სალმონელოზით ავადდებიან სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და 

ფრინველთა მოზარდები, განსაკუთრებით ამთვისებელია ფრინველის 1-12 დღის 

მოზარდი, ხოლო გოჭი კი 20-25 დღიდან 4-5 თვის ასაკში, განსაკუთრებით 

ასხლეტვის ასაკში  (Селье Г, 1972 Африкантов С.Г. 1972, Грошев Г.А. Серебряков 

А.С. 1972, Шишков В.П. Шубин В.А 1978 Ибрагимов А.А 1983 Рахманина И.А 1985 

Радчук Н.А 1992). ინფექციის წყაროს წარმოადგენს ავადმყოფი ფრინველი. 

დაავადების გადაცემის ფაქტორებია დაინფიცირებული საკვები, წყალი და 

ინვენტარი. 

დაავადება მოზარდებში მიმდინარეობს როგორც სეკუნდარული, ასევე 

შერეული ინფექციის სახით და მეფრინველეობის ფაბრიკებში და მეღორეობის 

კომპლექსებში ქმნის რთულ ეპიზოოტიურ სიტუაციას. 

სალმონელოზს არ  ახასიათებს სეზონურობა, მაგრამ იგი ბევრადაა 

დამოკიდებული შენობის ვენტილაციის დონეზე, რომლის არასტაბილურობა 

პირდაპირ დამოკიდებულებაშია ფრინველისა და ცხოველის ჯანმრთელობაზე. 

სალმონელა წარმოადგენს პირობით პათოგენურ მიკროორგანიზმს. 

არახელსაყრელ მოვლა-შენახვისა და არარაციონალური კვების პირობებში 

ქვეითდება ორგანიზმის რეზისტენტობა, რაც ხელსაყრელ პირობას ქმნის 

მიკროოგანიზმთა ვირულენტობისათვის, რომელიც თავის მხრივ ხელს უწყობს 

ინფექციური პროცესის აღმოცენებას და შემდგომში განვითარებას. უფრო 

ხშირად ვითარდება სეპტიცემიური პროცესი. (Рахманина И.А 1985 Радчук Н.А 

1992 Федорова З.Н. Панасюк Д. И 1991 Beery J.T, Doyll M.P, Shonei J.T 1985). 

ფრინველისა და ღორის სალმონელოზები გავრცელებულია ინგლისში 

(Gordon R 2001), ავსრტიაში (Gratzl E 1992), უნგრეთში (Weszaros Stipkovits L) 

ბულგარეთში (Савов Д, Ганиев И. 1982), აღმოსავლეთ გერმანიაში (Heioler G 
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1999), ინდოეთში (Gifta R, Sing C 2002), ამერიკაში (Gross W, Seigel H 1996), 

საფრანგეთში (Brion A 1961). 

სალმონელოზები ისევე, როგორც პასტერელოზი დიდ ეკონომიკურ 

ზარალს აყენებს მეფრინველეობას, ამ დროს ეკონომიკური ზარალი 

განისაზღვრება პირდაპირი (სიკვდილიანობა, გამოწუნება, იძულებით დაკვლა, 

ცოცხალი მასის და კვერცხმდებლობის დაქვეითება) და არაპირდაპირი 

(წამლეული ნივთიერებების და ორგანიზაციულ-სამეურნეო-სანიტარული 

ღონისძიების ჩატარების ღირებულება) დანახარჯებით. (Артемева С.А. 1977) 

აღნიშნავს, რომ სალმონელოზის დროს კვერცხმდებლობა მცირდება 18-23%-ით. 

ამასთანავე არაკეთილსაიმედო ფერმებში წიწილების 3,5-11% ავადმყოფია. 

სალმონელოზის ენზოოტიის შემთხვევაში წიწილების სიკვდილიანობა 40%-ს 

აღწევს (Бессарабов Б.Ф. 1970). 

(Weszaros Stipkovits L)-ის მონაცემებით უნგრეთში სალმონელოზზე 

არაკეთილსაიმედო მეურნეობებში აღინიშნებოდა კვერცხმედებლობის 

შემცირება 30-40%. მსგავსი მონაცემები იქნა რეგისტრირებული უზბეკეთშიც.  

სალმონელოზებით ბროილერების (42-44 დღის ასაკში) სიკვდილიანობა 

რიგ მეურნეობებში აღწევდა 1,4-12,7 პროცენტს. (Ахмедова А, Буханова Х, 1965, 

Белицкий Б, Паникар И 1969). 

რუსეთის სხვადასხვა ზონის მეფრინველეობის ფაბრიკებში ჩატარებული 

გამოკვლევებით, ზრდასრულ ფრინველში სალმონელოზების ქრონიკული 

ფორმით მიმდინარეობისას სიკვდილიანობა 2-3-10%-ია. მცირდება 

კვერცხმდებლობა 8-23%-ით. კვერცხის 75%, რომელიც მიღებულია დაავადება 

გადატანილი სადედე გუნდიდან _ გაუნაყოფიერებელია. წიწილების გამოჩეკვა 

ყოვნდება 12-36 საათით და გამოჩეკილი წიწილების 3,5-11% დაავადებულია 

სალმონელოზებით (Радчук Н.А. 1974,1995).
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დიაგრამა №3 

 

სალმონელოზის გავრცელების დინამიკა მსოფლიოში, ჯანმრთელობის 

დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის (WHONET) მონაცემებით. 
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ინფექციის კარიბჭედ გვევლინება წვრილი ნაწლავი, სადაც ხდება 

აღმძვრელის კოლონიზაცია და მისი შემდგომი ჩანაცვლება ორგანიზმში. 

მეცნიერთა მიერ დღესაც არ არის დადგენილი თუ რატომ ხდება 

სალომონელოზური ინფექციების დროს მოცემული უბნის მხოლოდ  

კოლონიზაცია და შემდგომში მისი ინვაზია, რაც შემდგომში ხელს უწყობს 

გასტროენტეროლოგიურ დაავადებებს. ამასთან ერთად უმნიშვნელო პროცენტით 

დაავადების კერაში შეიძლება წარმოიშვას პროლიფერაციული ან ლპობითი უბნები 

რაც დამახასიათებელია სალომონელოზების ტიფოიდური და სეპტიკური 

ფორმებისათვის.  

ინფექციური პროცესის განვითარებისას სალმონელების ფიქსაცია 

მაკროფაგებით ვერ იძლევა ფაგოციტოზს, ვინაიდან მათ შესწევთ უნარი დარჩნენ  

და შემდგომში განიცადონ აქტიური რეპროდუქცია მაკროფაგში, გადალახონ 

ნაწლავის კედლის ეპითელიუმი და ამ გზით მოხვდნენ ლიმფურ ჯირკვლებსა და 

სისხლში. 

ექსპერიმენტით დადასტურებულია, რომ (Лучшев В.И., Шахмарданов М.З., 

Исаева Н.П. и др. 1996. Лобзин Ю.В. 1997) ბაქტერიემიას გააჩნია ცვალებადი 
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ხასიათი, ეს აიხსნება სალმონელების გამრავლების ციკლით მაკროფაგები მათი 

შემდგომი გადასვლით სისხლში. ამავე დროს წვრილი ნაწლავის ლორწოვან გარსში 

აღინიშნება მიკრობთა ინტენსიური დაშლა, რომლის დროსაც გამოიყოფა ენდო და 

ეგზო ტოქსინები. მათ შორის ყველაზე მნიშვნელოვანია ცხელების ინდუქცია და 

ტოქსიური შოკის განვითარება. Gratz-ის მიხედვით ფრინველთა და ცხოველთა 

სალმონელოზების პათოგენების ძირითად რეზერვუარს წარმოადგენს 

(განსაკუთრებით ავადმყოფის) ნაწლავები. 

იმის გამო, რომ სალმონელას ჯგუფის მიკროორგანიზმთა უმეტესობა ფლობს 

პათოგენობის განმაპირობებელ ისეთ ფაქტორებს, როგორიცაა: ენტეროტოქსინის 

სინთეზის უნარი, ადჰეზიური თვისებები, ინვაზიურობა და.ა.შ. აუცილებელია 

თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში ჩატარდეს ბაქტერიოლოგიური კვლევის 

სრული კომპლექსი. მიუხედავად იმისა, რომ გაფართოვდა შეხედულება 

სალმონელებით გამოწვეული ინფექციური დაავადებების პათოგენეზის შესახებ, 

რიგი საკითხები მაინც ბოლომდე შეუსწავლელი რჩება. კერძოდ, პათოგენობის 

ისეთი ფაქტორების გავრცელება, როგორიცაა ენტეროტოქსიგენობა, ადჰეზიის 

ანტიგენების და ჰემოლიზინების არსებობა, დაავადებული ცხოველებიდან და 

ფრინველებიდან იმ ენტერობაქტერიების გამოყოფის სიხშირის შესწავლა, 

რომლებსაც ახასიათებთ პათოგენობის რიგი ფაქტორების (მაგალითად 

ადჰეზიურობა და ენტეროტოქსიგენობა ერთად) კომბინაცია.  

ცხრილი №4 

 

Entarobacteriaceae-ს ოჯახის მიკროორგანიზმების ძირითადი ბიოქიმიური 

თვისებების დახასიათება  

 

ფერმენტაცია  

სახეობა გლუ. ლაქტ მანიტი საქაროზა 

ციტრატის 

დაშლა 
ინდოლი შარდოვანა მოძრაობა H2S ფპრ NO3 

E.coli +* + + ± - + - + - + + 

---K-l+. oxytoca +* + + + + + + - - - + 

Kl. pneumoniae +* + + + + - + - - - + 

S. typhi + - + - - - - + + + + 

S. para A +* - + - - - - + - + + 

 32



S. para B +* - + - ± - - + - + + 

S. typhimurium +* - + - + -  + + - + 

Serratia marcences ±* - - + + - - + - + + 

Pr. mirabilis +* - - ± ± - + + + + + 

P. vulgaris +* - - ± ± + + + + + + 

Y. pestis + - + - - - - - - + + 

Y. enterocolitica + - + + - ± ± - - + + 

Y. 

pseudotuberculosis 
+ - + - - - + - - + + 

 

შენიშვნა:  მეთილის ლურჯის რეაქცია.სალმონელოზების მიმდინარეობა და 

კლინიკური ნიშნები დამოკიდებულია დაავადების აღმძვრელის ვირულენტობასა 

და ფრინველისა და ცხოველის ბუნებრივი გამძლეობის დონეზე, რომელიც 

განისაზღვრება კვებით და მოვლა-შენახვის პირობებით და ზოოჰიგიენური 

პირობებით. ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება მიკრობთა მიერ პროდუცირებულ 

ტოქსინებს. 

ენტეროტოქსინი, რომელიც იწვევს ერითროციტების ადენილაციკლაზის 

აქტივაციას, იწვევს ადენოზინტრიფოსფატის, ფოსფორლიპიდების, 

პროსტაგლანიონების და სხვა ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების 

უჯრედშიდა კონცენტრაციის მატებას. ეს არღვევს ნაწლავის ლორწოვან გარსში Na 

და Cl იონების ტრანსპორტირების პროცესს.   

სალმონელოზებისათვის დამახასიათებელია დაავადების მიმდინარეობის 

მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული ფორმები. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება 1-

3 დღემდე.  

ზრდასრული ფრინველისათვის დამახასიათებელია დაავადების 

ქრონიკული მიმდინარეობა უსიმპტომო მიკრობმტარებლობა, რომელიც რიგ 

მეცნიერთა მონაცემებით უდრის 0,54-5,9% (Савова Д 1966, Африканова С.Г 1977 

Рахманина И.А 1985 Радчук Н.А 1992 Федорова З.Н. Панасюк Д. И 1991 Beery J.T, 

Doyll M.P, Shonei J.T 1985). 

სალმონელოზების მწვავე ფორმისათვის დამახასიათებელია ტემპერატურის 

მომატება 41-420С სუნთქვისა და პულსის გახშირება, ნისკარტის, პირის, თვალის, 

ლორწოვან გარსზე ვლინდება ჰიპერემია და სისხლჩაქცევები, ასევე 
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სეპტიცემიისათვის დამახასიათებელი სხვა კლინიკური ნიშნები.  ავადმყოფობის 

მძიმედ მიმდინარეობისას შეიმჩნევა თირკმელების დაზიანების სიმპტომები, 

ღორებში შარდის გამოყოფა მტკივნეულია, მჟავე რეაქციისა, ფეკალი ხდება 

თხიერი, მორუხო-მოყვითალო ფერის, ლორწოვანი მინარევებით, რომელიც 

შემდგომში ქაფის კონსისტენციას იღებს და შეიცავს სისხლის მინარევებს. 

დაავადების ქვევმწვავე მიმდინარეობისას შეიმჩნევა იგივე კლინკური 

ნიშნები, რომლებიც შედარებით სუსტად არიან გამოხატულნი. აღინიშნება 

სასუნთქი სისტემის დაზიანება- რინიტი, კონიუქტივიტი, ცხვირიდან და 

ნისკარტიდან სეროზულ-ფიბრინული გამონადენი. 

ქრონიკული ფორმისათვის დამახასიათებელია მადის დაქვეითება ან 

სრული შეწყვეტა, ცხოველი იკლებს წონაში დეპრესიულია და გაძნელებულია 

სუნთქვა რაც გამოწვეულია სასუნთქი სისტემის მნიშვნელოვანი დაზიანებებით. 

სუნთქვის დროს აღინიშნება ხიხინი (Артемева С.А. 1977, Радчук Н.А. 1992). 

ავადმყოფ ცხოველს უზიანდება ფილტვები, პერიკარდიუმი, ფრინველს კი საჰაერო 

პარკები და სახსრები. ენტერიტი ყოველთვის არ აღინიშნება. 
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სურ №7. სალმონელოზებით დაავადებული ფრინველი მწვავე 

მიმდინარეობისას. 

 

კოლიბაქტერიოზით მკვდარი ცხოველის გაკვეთისას ძირითადი 

ცვლილებები აღინიშნება მუცლის ღრუში. სეროზულ-ლორწოვან გარსებზე 

აღინიშნება სისხლჩაქცევები, ლიმფური ჯირკვლები და ელენთა ჰიპერპლაზიურია. 

ღვიძლში აღინიშნება დესტრუქციული ცვილებები. კუჭის ლორწოვანი გარსი 

შესიებულია, ჰიპერემიულია და შეიცავს წერტილოვან სისხლჩაქცევებს. ცხოველს 

აღენიშნება სეროზულ-ფიბრინული პერიკარდიტი, ზოგჯერ პერიტონიტის, 

კატარალური და ჰემორაგიული პნევმონია, ხოლო ფრინველებში საჰაერო პარკების 

ანთება და ართრიტი. 

 

სურ №8. სალმონელოზების დროს ცვლილებები საჰაერო პარკებში 

სალმონელოზების სამკურნალოდ მრავალი დასახელების ანტიბიოტიკი, 

სულფანილამიდური და ქიმიური პრეპარატი იქნა გამოყენებული, მაგრამ 

ამასთანავე დროთა განმავლობაში გამოჩნდნენ ამ ნივთიერებების მიმართ 

მდგრადი სალმონელების რასები, რამაც მკურნალობა ზოგ შემთხვევაში 

ნაკლებეფექტური გახადა. (Грампанис В.Э., Виноходов,В.О. 1985, Туварджиев А.В 

1985 Черкашина Л.И. 1985, Бальчунас И, Валаитис В 1986, Соколов В.Д и др 1987). 
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1.4 პასტერელოზისა და სალმონელოზების აღმძვრელების 

ანტიბიოტიკორეზისტენტობა 

მიუხედავად იმისა, რომ ვეტერინარიასა და მედიცინაში დიდი რაოდენობით 

მოიპოვება სხვადასხვა კლასიფიკაციის სამკურნალო საშუალებები, ინფექციური 

დაავადებების მკურნალობა სულ უფრო რთულ და პრობლემურ ხასიათს იღებს, 

ამის მიზეზი კი ის არის, რომ დროთა განმავლობაში ბუნებაში წარმოიქმნა ამათუიმ 

სამკურნალო საშუალებისადმი მდგრადი, სელექციური, რეზისტენტული შტამები, 

რამაც ბევრი ანტიბიოტიკის, სულფანილამიდის და სხვა სამკურნალწამლო 

საშუალების ეფექტი მნიშვნელოვნად დააქვეითა და ხშირად უსარგებლოც გახადა.  

პასტერელოზისა და ნაწლავური ინფექციების მკურნალობა წარმოადგენს 

კომპლექსურ ღონისძიებათა ერთობლიობას   

და მოიცავს პათოგენურ თერაპიას _ პირველ რიგში დეზინტოქსიკაციას.  

დაავადებული ცხოველის ან ფრინველის ეთიოტროპული მკურნალობა 

მიმართულია დაავადების აღმძვრელი ინაქტივაციისაკენ, ამასთან მკურნალობის 

პროცესში არ უნდა იქნას დარღვეული ის მიკრობული ბალანსი, რაც შემდგომში 

განაპირობებს ორგანიზმის ნორმალურ ცხოველმყოფელობას. 

ანტიმიკრობული პრეპარატები, რომლებიც გამოიყენებიან სხვადასხვა 

დაავადებათა სამკურნალოდ იყოფიან 2 ჯგუფად.  

I ჯგუფს მიეკუთვნებიან ის საშუალებები, რომლებიც ორგანიზმში მოხვედრისას 

ანტიმიკრობულ ეფექტს ავლენენ მხოლოდ ნაწლავის მოცემულ უბანში და არ 

გააჩნიათ რეზორბციული თვისებები. II ჯგუფს კი მიეკუთვნებიან ის სამკურნალო 

საშუალებები, რომლებიც კარგად  შეიწოვებიან წვრილი ნაწლავის მიერ, ახდენენ 

სისტემურ მოქმედებას და ამასთან ერთად აღწევენ თერაპევტულ კონცენტრაციას 

ნაწლავის შიგთავსში მაგალითად - ციპროფლოქსაცინი.  

სამკურნალო საშუალების შერჩევისათვის პირველ რიგში უნდა იქნეს 

გათვალისწინებული აღმძვრელის მგრძნობელობა ამათუიმ სამკურნალო 

საშუალებისადმი. მსოფლიო ლაბორატორიული სტანდარტების მიხედვით 

(NCCLS) ანტიმიკრობული საშუალება მაშინ შეიძლება გამოყენებული იქნას 
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მკურნალობისათვის, როდესაც შტამების 80% მგრძნობიარეა აღნიშნული 

პრეპარატისადმი.   

პასტერელოზისა და სალმონელოზების მკურნალობა დაკავშირებულია დიდ 

სიძნელეებთან. ანტიბიოტიკები, რომლებიც მასიურად გამოიყენება სხვადასხვა 

ინფექციური დაავადებების სამკურნალოდ ამ დაავადებათა შემთხვევაში იძლევა 

მხოლოდ დროებით ეფექტს და შემდგომში რეინფექციის მიზეზად გვევლინება.  

მეცნიერთა წინაშე დადგა საკითხი პასტერელოზისა და სალმონელოზების 

მკურნალობის ახალი გზების ძიებისა, რომელიც არ გამოიწვევს ორგანიზმზე 

მოქმედებისას უარყოფით მოვლენებს, ამას თან ერთვის R პლაზმიდებით 

ანტიბიოტიკორეზისტენტობის გავრცელების საკითხი, მრავლობითი 

რეზისტენტობის მქონე შტამებიდან მგრძნობიარე შტამებზე, რითაც 

განპირობებულია მდგრადობა ერთდროულად რამოდენიმე დასახელების 

ანტიბიოტიკების მიმართ.  

ანტიბაქტერიულ, ქიმიოთერაპიულ საშუალებებს მიეკუთვნებიან 

ანტიბიოტიკები, სულფანილამიდური პრეპარატები, სხვადასხვა ქიმიური შენების 

სინთეზური და ნახევრადსინთეზური ანტიბიოტიკები.  

ანტიბიოტიკების მოქმედების პრინციპი სხვადასხვაა და დამოკიდებულია 

მის ქიმიურ შენებასა და მიკრობის ბიოლოგიურ თავისებურებებზე. 

ანტიბიოტიკები მიკროორგანიზმებში იწვევენ ისეთი პროცესების დათრგუნვას, 

როგორიცაა: უჯრედის კედლის კომპონენტების სინთეზის, ციტოპლაზმური 

მემბრანის და ცილების სინთეზის, ნუკლეინის მჟავების ტრანსკრიფციის შეწყვეტას 

(ავტორი). 

მიკროორგანიზმებმა ევოლუციის პროცეში შეიძინეს გენეტიკური 

ინფორმაციის გაცვლისა და გადაცემის განსაკუთრებული მექნიზმები 

(ტრანსფორმაცია, კონიუგაცია ტრანსდუქცია). თითეული ეს პროცესი ბუნებაში 

შეიძლება სპონტანურად წარმოიშვას (ავტორი). 

არსებობს ბაქტერიების მედიკამენტების მიმართ რეზისტენტობის ორი ტიპი: 

ბუნებრივი და შეძენილი (Rasmussen C.A. et al., 1997, Wise R.A., 1999) ბუნებრივი 

რეზისტენტობა სახეობრივ ნიშან-თვისებას წარმოადგენს. იგი ახასიათებს 

მოცემული სახეობის ყველა წარმომადგენელს, არ არის დამოკიდებული პირველად 
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კონტაქტზე, რომელიმე კონკრეტულ ანტიბიოტიკთან და რეზისტენტობას 

საფუძვლად არ უდევს რაიმე სპეციფიკური მექანიზმი. 

№1 ნახატზე თვალნათლივაა წარმოჩენილი სხვადასხვა ჯგუფის 

ანტიბიოტიკების მოქმედების მექანიზმი და სამიზნეები, რომელთა უშულო 

დესტრუქციით მიიღწევა ბაქტერიოციდული ეფექტი. 

ნახატი №1 

სხვადასხვა ანტიმიკრობული პტრეპარატის მოქმედების მექანიზმები 

რეზისტენტობის შეძენა ბაქტერიებს ძალიან დიდ უპირატესობას ანიჭებს. 

შეძენილი რეზისტენტობა მედიკამენტების მიმართ ახასიათებს მოცემული 

სახეობის ბაქტერიების ცალკეულ წარმომადგენლებს. რეზისტენტობის ეს სახე 

უკავშირდება ბაქტერიის გენომის ცვლილებებს, ამათგან ერთი უკავშირდება 

ბაქტერიის ქრომოსომაში კონკრეტული გენების მუტაციას, რის შედეგადაც ამ 

გენის პროდუქტი გადის ანტიბიოტიკის მოქმედების ფარგლებიდან (Hoelman D.C., 

et al., 1998, O’Neill A. et al., 2001; Gosbell J. et al., 2001). ეს ხდება ან ცილის 

სტრუქტურის ცვლილების შედეგად, ან იმის გამო, რომ ცილა მიუღწეველი ხდება 

ანტიბიოტიკისათვის. სხვა შემთხვევაში ბაქტერია ხდება ანტიბიოტიკის (ან 
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რამოდენიმე ანტიბიოტიკისადმი) მიმართ რეზისტენტული იმ გენების წყალობით, 

რომლებიც R-პლაზმიდებშია ლოკალიზებული (Craig W. A., 1993, 1995, 1996, Craig 

W. A., Gudmundsen S., 1996; 1998, Caceres M. et al., 1998, 1999, 2002) და მათ 

რეზისტენტობის გავრცლებაში გადამწყვეტი როლი ენიჭებათ (Tauber M., Moutn J. 

W., Hollander J. G., 1994; Iong Y. O. et al., 1994). 

 სალმონელოზებისა და პასტერელოზების მკურნალობა დიდ სიძნელეებს 

აწყდება იმ კუთხითაც, რომ სალმონელოზებსა და პასტერელოზს თან ახლავს 

თანმხლები მიკროფლორა, რომელიც ართულებს მკურნალობას ვინაიდან ის 

ანტიბიოტიკები და სულფანილამიდური პრეპარატები, რომლებიც მოქმედებენ 

მიკროორგანიზმთა ერთ ჯგუფზე (E.coli, Sh. sonnei, Sh flexsneri) არ მოქმედებენ 

მეორე რაიმე კონკრეტული ჯგუფის მიკრობზე. ეს გარემოება კი მოითხოვს 

დამატებით ახალ სამკურნალო პრეპარატის მოძიებას, რაც 

პირდაპირპროპორციულად ზრდის ანტიბიოტიკოთერაპიის ღირებულებას. 

მეცნიერთა მონაცემებით (М. Кереселидзе. Т. Габисония  

Г. Мелашвили  К. Дидебулидзе 2005    De Alwis M.C.L.Paris 1997, Essler M., Hermann 

K., Amano M., Kaibuchi K. et al. 1998). სალმონელოზებით და პასტერელოზით 

დაავადებული ცხოველები და ფრინველებიდან გამოყოფილი მიკრობული ფლორა 

მგრძნობელობის სხვადასხვა დონით ხასიათდებოდა სხვადასხვა სამკურნალო 

საშუალებებისადმი. ცდებში რომელიც მოიცავდა სხვადასხვა გეოგრაფიულ 

ზონაში განლაგებულ სასოფლო-სამურნეო ფერმების სულადობას დადგინდა, რომ 

ამ დაავადებების დროს გამოყოფილი თანმხლები მიკროფლორა (E.coli, Salmonella 

enteritidis, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa და სხვა) მგრძნობელობის 

სხვადასხვა დონით ხასიათდებოდა ისეთი ანტიმიკრობული საშუალებებისადმი, 

როგორიცაა ნეომიცინი, პოლიმიქსინი, სტრეპრომიცინი, ტეტრაციკლინი, 

გენტამიცინი, ენროფლოქსაცინი, ფურაზოლიდონი, აპრამიცინი.  

ამ მონაცემით Salmonella enteritidis ყველაზე მგრძნობიარე აღმოჩნდა 

აპრამიცინისადმი, რაც ეთანხმება რიგ მეცნიერთა (Wray et al., 1993; Cruchaga et al., 

1999). მონაცემებს, რომლის თანახმად სალმონელების 100% მგრძნობიარეა ამ 

ანტიბიოტიკისადმი. 
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Escherichia coli აღნიშნული ანტიბიოტიკებიდან ყველაზე მაღალი 

მგრძნობელობა აჩვენა აპრამიცინთან, ამ შემთხვევაშიც მისი მგრძნობელობის დონე 

განისაზღვრა 100% და ემთხვევა ანალოგიურ გამოკვლევებს  Leitner  et al. (2001)-ის 

მიერ, მაგრამ მიკრობთა ეს სახეობა ნაკლებმგრძნობიარე აღმოჩნდა 

ლევომიცეტინისადმი, რაც განპირობებულია იმით, რომ საწარმოო 

მეფრინველეობაში ლევომიცეტინს იყენებენ, როგორც საკვებ დანამატს და ამან კი 

გამოიწვია ლევომიცეტინისადმი E.coli-ს რეზისტენტული რასების ფორმირება. 

ანალოგიური მონაცემები აქვთ სხვა უცხოელ მკლვლევარებს (Gomez - Lus, 1998). 

ამავე მიზეზით მეფრინველეობაში და მეღორეობაში დაეცა 

ტეტრაციკლინის სამკურნალო ეფექტი.  

Pseudomona aeruginosa-ც მგრძნობელობის ყველაზე მაღალი დონით 

ხასიათდებოდა აპრამიცინისადმი. ამ პრეპარატის ასეთი აქტიურობა უპირველს 

ყოვლისა განისაზღვრება მისი მოლეკულური სტრუქტურითა და სიახლით. 

Pseudomona aeruginosa-ს არადამაკმაყოფილებელი მგრძნობელობა 

ფტორქინოლებისადმი - (ენროფლოქსაცინი) განპირობებულია მზარდი 

რეზისტენტობის ფორმირებით, მუტაციების ხარჯზე, რომელიც მიმიდინარეობს 

გენ gyr A-ში, რომელიც ბლოკავს ენროფლოქსაცინის მოქმედებას ბაქტერიის დნმ-

ჰირაზაში (Brothers et al., 2002). ამავე მიზეზითაა დაქვეითებული Pseudomona 

aeruginosa-ს მგრძნობელობა ტეტრაციკლინისადმი, ლევომიცეტინისადმი, 

სტრეპტომიცინისადმი და ფურაზოლიდონისადმი. 

ანალოგიური მონაცემებია დაფიქსირებული თანმხლები ისეთი 

მიკროორგანიზმთა გამოყოფისას, როგორიცაა, პროტეუსი, იერსინიები, ჰაფნიების, 

მორგანელების, კლებსიელების და სხვათა გამოყოფისას. 

 

დიაგრამა №4 

პასტერელოზისა და სალმონელოზების თანმხლები ძირითადი მიკროფლორის 
ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობა  

 40



0

20

40

60

80

100

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Salmonella spp E. coli Ps. aeruginosa
 

1. ნეომიცინი; 2. პოლიმიქსინი; 3. სტრეპრომიცინი; 4. ტეტრაციკლინი; 5. 

გენტამიცინი; 6. ენროფლოქსაცინი;  7. ფურაზოლიდონი;  8. აპრამიცინი.  

იშვიათია ცნობები Pasteurella multocida-ს ანტიბიოტიკების მიმართ 

რეზისტენტობის შესახებ. საზოგადოდ, ცნობილია, რომ აერობულ ბაქტერიებს 

ახასიათებს ანტიბიოტიკების მიმართ მრავალფეროვანი რეზისტენტობა (Ceaig W 

A., Ebert S., 1991; Stratton C.W., 1996, Freeman C.D. et al., 1997, Brook I., 1999, Lipman J. 

et al., 1999 Craig W. A., Anders D., 2000,; Angus C. et al., 2000; Buijk S. et al., 2000; Beseli 

E. et al., 2003), ხოლო მათ მიერ გამოწვეული დაავადებები ხშირად მიმდინარეობს 

თანმხლები გართულებებით, რომელთაგან ზოგიერთი თავად ანტიბიოტიკებით 

მკურნალობასთან არის დაკავშირებული (Hoimberg S.D., 1984, Prescott R.J. et al., 

1992, Taylor M. et al., 1993, Hogenauer C. et al.,1998, Reinke C., 1998,).  

შორეული აღმოსავლეთის ქვეყნებში აღებული ნიმუშები სენსიტიური 

აღმოჩნდა პენიცილინის, ამპიცილინის, სტრეპტომიცინის, ტეტრაციკლინისა და  

ქლორამფენიკოლის, აგრეთვე ერითრომიცინის და ნეომიცინის მიმართ (De Alwis 

M., 1984), თუმცა, ამ რეგიონის მიმართ მონაცემები ცალსახაა, რადგან ტაილანდში 

აღებული მასალა რეზისტენტული აღმოჩნდა სტრეპტომიცინის და 

ერითრომიცინის (80%), ქლორამფენიკოლის (37%) და ტეტრაციკლინის (6%) 

მიმართ (Hagbour R., et al., 1987). პოლონეთში და გერმანიაში შესწავლილი შტამები 

 41



რეზისტენტული აღმოჩნდა ძირითადად სტრეპტომიცინის მიმართ (Rolinski Z. et 

al., 1999, Vogel G. et al., 2001). 

პასტერელების მსგავსად სალმონელებიც მგრძნობელობის სხვადასხვა 

დონით ხასიათდებიან და მათი აფეთქებები დღესაც მაღალ მაჩვენებელით 

ხასიათდება. ასე მაგალითად 1997 წელს დაფიქსირებული იყო სალმონელოზების 

4067 შემთხვევა 100 000 სულ ცხოველზე Страчунскнй Л.С. Козлов С.Н 1998.  

რუსეთის ფედერაციის ინფექციურ დაავადებათა კონტროლის  მონაცემებით ეს 

მაჩვენებელი 1999 წლისათვის შეადგენდა 2260 შემთხვევა 100 000 სულ ცხოველზე.  

რუსეთის ფედერალური ეპიდზედამხედველობის ცენტრის მონაცემებით 

1991 წლიდან 1997 წლის ჩათვლით, ყოველწლიურად აღინიშნებოდა ნაწლავური 

ინფექციების 1 მილონი შემთხვევა (Беляева Е.Н., Подунова Л.Г., Тяспо А.С. и др. 

1996). სადაც სალმონელოზებს ეჭირა 1 ადგილი, ამავე ორგანიზაციის მონაცემების 

თანახმად დიზენტერიამ შეადგინა 200 000 შემთხვევა სალმონელოზებმა 70 000 

შემთხვევა, ორჯერ გაიზარდა საერთოდ ნაწლავური ინფექციების დონე წინა 

წლებთან შედარებით. (“Инфекционная заболеваемость в Россиской Федерации за 

январь - декабрь 1995 года” : 1996, “Инфекционная заболеваемость в Россиской 

Федерации за январь - сентябрь 1996 года” 1997).  

ასევე განსხვავებული მონაცემებია მიღებული ამერიკელი 

ინფექციონისტებისაგან (Cook K, Doyce T Puhr N et all 2002 y).  რომლის თანახმად 

სალმონელების რეზისტენტობამ ანტიმიკრობულ პრეპარატებისადმი აშშ-ს 14 

შტატში 1985-1995 წლის განმავლობაში საგრძნობლად მოიმატა, კერძოდ 

რეზისტენტობის დონის მატება აღინიშნა ამპიცილინის მიმართ და ეს მაჩვენებელი 

32%-დან გაიზარდა 67%-მდე, ხოლო მგრძნობელობა კოტრიმოქსაზოლის მიმართ 

კი 75%-დან 35%-მდე.   

ვეტერინართა მიერ სალმონელოზების მკურნალობის პროცესში დადგენილი 

იქნა რომ სალმონელას შტამებს შორის, მათ შორის Salmonella typhi murium-ის 

რეზისტენტობის დონე გაიზარდა ქლორამფენიკოლისადმი, მონომიცინის 

ერითრო-მიცინისადმი, ამპიცილინისადმი, სადაც მინიმალური დამთრგუნველი 
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კონცენტრაცია გაიზარდა 400მგ/ლ-მდე (Лучшев В.И, Шахмарданов М.З Исанв Н.П и 

др 1996 г).  

ამავე შედეგებს ადასტურებენ მეცნიერები (Михалова Л.М Андриевская С.Г. 

Соколова Л.В и др 1996  DuPon HL  1993, Halstensen  A, Voltersvik P, Gossillius G et all, 

Salam M. Kan W  et all 1995), რომელთა კვლევების შედეგების მიხედვით მსოფლიოს 

სხვადასხვა რეგიონებში განუხრელად იზრდება სალმონელების რეზისტენტობის 

დონე, რაც შემდგომში პირდაპირ აისახება ნაწლავური ინფექციის მკურნალობი 

ეფექტურობაზე და მის მძიმე მიმდინარეობაზე. 

დღეისათვის ნაწლავური ინფექციების ეთიოტროპული მკურნალობისათვის, 

სამკურნალწამლო რეზისტენტობის გათვალისწინებით წარმატებით გამოიყენება 

ფტორქინოლების ჯგუფის პრეპარატები, რომელთა ეფექტურობაც ნაწლავური 

ინფექციების დროს და მათ შორის სალმონელოზების დროს მაღალია. 

1962 წელს ვეტერინარულ და სამედიცინო პრაქტიკაში ფტორქინოლების - 

(ნალიდიქსინის მჟავა და მისი ანალოგები) გამოყენებამ აჩვენა ამ ჯგუფის 

პრეპარატების ეფექტურობა პერორალურად მოზარდთა სალმონელოზებისა და 

დეზინტერიის მკურნალობაში (Howard A.J, Joseph T. D. Bloodwirth LLO et all  1999). 

თუმცა ამ პრეპარატების მასიური გამოყენება მაინც არ იყო რეკომედირებული, 

ვინაიდან ამ ფაქტორმა ხელი შეუწყო უმნიშვნლოდ, მაგარამ მაინც 

წარმოშობილიყო ამ ჯგუფის ანტიბიოტიკებისადმი რეზსიტენტული შტამები. 

(AitMhand, R., A. Soukri, N. Moustaoui, H. Amarouch, N. ElMdaghri, D. Sirot, and M. 

Benbachir. 2002).  

გარდა ამისა კიდევ ერთ პრობლემას წარმოადგენდა ის რომ სპეციფიკური 

ფარმაკოკინეტიკის გამო ფტორქინოლები ვერ გამოიყენებოდნენ 

გენერალიზებული პროცესის ლოკალიზაცი-ისათვის და ამის გამო არ იყო 

ეფექტური მუცლის ტიფის პარატიფის და საერთოდ სალმონელოზების 

სამკურნალოდ, მიუხედავდ იმისა, რომ ექსპერიმეტში IN VITRO საკმაოდ კარგი 

შედგებით ხასიათდებოდა.  

უკანასკნელ წლებში განვითარებულ ქვეყნებში აღინიშნება 

სალომონელოზების აფეთქება, რომელიც გამოწვეულია სალმონელების 

არატიფოზური სეროტიპებით. ასეთ შტამების მკურნალობა ფტორქინოლებით 
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მაღალ ეფექტს იძლეოდა, მაგრამ, დროთა განმალობაში მისი აქტივობა 

საგრძნობლად დაეცა (Albayrak F, Cokca B, Aysev D 2004). მათ მიერ ჩატარებულმა 

ცდებმა, რომელიც მოიცავდა Salmonella-ს 73 შტამს დაადასტურა ეს ტენდენცია, 

რომლის შედეგები მოცემულია ცხრილში №5. 

ცხრილი №5 

ნალიდიქსინის მჟავისადმი სალმონელების რეზისტენტობის შესწავლა 

№ სეროტიპი 
იზოლატების 
რაოდენობა 

შტამების საერთო 
პროცენტული რაოდენობა 

ნალიდიქსინის მჟავისადმი 
რეზისტენტული შტამების 

რაოდენობა 

1 S.enteritidis 28 52,1 3 

2 S.typhimurium 20 27,4 1 

3 S.hadar 4 5,5 1 

4 S.cholera suis 4 5,5 1 

5 S. paratyphi B 3 4,1 0 

6 S.irium 2 2,7 2 

7 S.typhi 1 1,4 0 

8 დანარჩენი 1 1,4 1 

9 სულ 73 100 9 

 

როგორც ცხრილიდან ჩანს რეზისტენტული შტამების რაოდენობა, მაინც 

მაღალია. 

ასევე მაღალია სალმონელების რეზისტენტობის დონე, რომლებიც 

გამოყოფილნი იყვნენ თურქეთის მეფრინველეობის კომპლექსებიდან 1996 წელს, 

რომლის მონაცემებითა სალმონელები რეზისტენტობის მაღალი დონით 

ხასიათდებოდნენ ამპიცილინისადმი და კოტრიმოქსაზოლისადმი და შესაბამისად 

შეადგინა 58,8% და 50,0%. Gazouli, M., S. V. Sidorenko, E. Tzelepi, N. S. Kozlova, D. P. 

Gladin, and L. S. Tzouvelekis. 1998 y.  

აქვე უნდა აღნიშნოს, რომ Salmonella enteritidis-ის შტამები, რომლებიც 

გამოყოფილი იყო ესპანეთში 1993 წ. მაღალმგრძნობიარე იყო ამოქსაცილინისადმი 
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და რეზისტენტობის დონემ მხოლოდ 6% შეადგინა (Ramos JM, Ales JM, Quenca 

estrella M et all). ამავე მეცნიერთა მონაცემებით Salmonella–ს ამპიცილინისადმი 

რეზისტენტობა 1980 წლიდან 1994 წლამდე გაიზარდა 2,7%-დან 15,6%-მდე. 

თანამედროვე ინფექციონისტთა მონაცემთა ბაზაში მოიძებნება 

ინფორმაციები სალმონელების შტამების არსებობის შესახებ, რომელთაც გააჩნიათ 

რეზისტენტობის დეტერმინანტები ცეფალოსპორინების, ქლორამფენიკოლის და 

ტერტრაციკლინის მიმართ. (Barguellil F, Borocoa C, Amor A et all 1995, Gaillot O, 

Clement C, Siement M, Phillipon A 1997). 

მიუხედავად ამ ნაკლოვანებებისა ეს პრეპარატები დღესაც ინტენსიურად 

გამოიყენება ნაწლავური ინფექციების სამკურნალოდ. (Casin, I., J Breuil, A Brisabois, 

F Moury, F Grimont, and E Collatz. 1999 Dunne, E F., P D Fey, P Kludt, R Reporter, F 

Mostashari, P . Shillam, J Wicklund, C Miller, B Holland, K. Stamey, T. J. Barrett, J. K 

Rasheed, F . C Tenover, E . M Ribot, and F J Angulo. 2000, Di Conza, J., J A yala, P Power, 

M Mollerach, and G Gutkind. 2002 Dmitrachenko, T I. 2002 ). 

დიაგრამა №5 

 

ცხოველთა ნაწლავური ინფექციების დროს გამოყოფილი სალმონელების 

მგრძნობელობა ანტიმიკრობულ პრეპარატებისადმი. (WONET-ის) მონაცემებით  
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1. ამპიცილინი; 2. ამპიცილინი/სულბაქტამი; 3. ამოქსაცილინი; 4. 

ცეფოტაქსიმი; 5. ცეფტრიაქსონი; 6. ტეტრაციკლინი; 7. ციპროფლოქსაცინი; 

8. ნორფლოქსაცინი; 9. კოტრიმოქსაზოლი.  

სალმონელები მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებიან ცეფოტაქსიმის და 

ცეფტრიაქსონის მიმართ,. მეცნიერთა მიერ (Падейская Е.Н., Яковлев В.П. 1998   

Страчунский Л.С. 1999;;Izumiya, H., J . Terajima, S . Matsushita, K . Tamura, and H . 

Watanabe. 2001 . Alvseike, O., T .Leegaard, P . Aavitsland, and J . Lassen. 2002 

ჩატარებული გამოკვლევებისას დადგინდა რომ აღნიშნული ანტიბი-

ოტიკებისადმი მგრძნობელობამ შეადგინა 98,5% და 97,0%. 

რუსეთის ფედერაციის ჯანდაცვის სამინისტროს მიერ (Г.К. Решедько) 

ჩატარებული იქნა მასშტაბური პროექტი, რომელიც ითვალისწინებდა 2001-2005 

წლების განმავლობაში რუსეთის ფედერაციის რამოდენიმე დიდ სუბიექტში 

არსებული სამკურნალო დაწესებულებებიდან და ვეტერინარული სადგურებიდან 

მიღებული მიკრობული ფონის შესწავლას და ამ უკანასკნელის მგრძნობელობის 

დონის განსაზღვრას. კვლევები მოიცავდა სმოლენსკის ოლქს, მთავარ სამხედრო 

ჰოსპიტალს, მოსკოვის ცენტრალურ კლინიკურ საავადმყოფოს, კრასნოდარის 

სამხარეო საავადმყოფოს, მოსკოვის ვეტერინარულ სადგურს და ყაზანის 

უნივერსისტეტის მიკრობიოლოგიის კათედრას.  

სულ კვლევის პროცესში გამოყოფილი და შესწავლილი იყო 1569 შტამი, რის 

შედეგადაც დადგინდა, რომ გამოყოფილი სალმონელების შტამები 

რეზისტენტობის სხვადასხვა დონით ხასიათდებოდნენ ანტიმიკრობული 

პრეპარატებისადმი, გარდა ამისა ამ ცდების შედეგად დადგინდა, რომ კუჭ-

ნაწლავის ტრაქტის სხვა დანარჩენი მიკროორგანიზმები (შიგელები, იერსინიები და 

სხვა განსხვავებული მგრძნობელობით ხაისითდებოდნენ, მიუხედავათ მათი 

თანაბარ პირობებში არსებობისა. ამ კვლევის შედეგები მოცემულია დიაგრამა №6-

ში 

დიაგრამა №6 

სალმონელებისა და შიგელების შედარებითი რეზისტენტობა 

(% რეზისტენტული შტამები) 
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Sh. flexsneri Sh.sonnei Salmonella spp
 

1. ამპიცილინი; 2. კოტრიმოქსაზოლი; 3. ტეტრაციკლინი; 

4. ცეფალოსპორინი;  5. ფტორქინოლი. 

დიაგრამიდან ნათლად ჩანს ნაწლავური ფლორის მიკროორგანიზმების 

რეზისტენტობის მრავალფეროვნება, საიდანაც დაასკვნეს (Г.К. Решедько 

Страчунский Л.С. 2005 ), რომ Shigela fleqsneri-ს შტამები, რომლებიც გამოყოფილნი 

იყვნენ ლენინგრადის ოლქში უფრო რეზისტენტულნი აღმოჩნდნენ 

ამპიცილინისადმი, ვიდრე Shigella sonnei-ს ან Salmonella enteritidis-ის    

ამრიგად, ბუნებაში არსებობს რეალური შესაძლებლობა იმისა, რომ 

ბაქტერიებმა შეიძინონ რეზისტენტობა ანტიბიოტიკების მიმართ  და საკმაოდ 

მოკლე ხანში შეეგუონ ახალ ანტიმიკრობულ მედიკამენტებს (Lipman J. et al., 1999; 

Bui K. Q. et al., 1999; Hollenstein U. et al., 2000; Marshall E. et al., 2000; Egerer G. et al., 

2002; Dalle J. H. et al., 2002). ამგვარად, ანტიბიოტიკების საწინააღმდეგოდ 

ბაქტერიებმა გამოიმუშავეს უნიკალური ბიოლოგიური რეაქციები, რომლებიც 

სერიოზულ წინააღმდეგობას უწევენ ბაქტერიების მოსასპობად გამიზნულ ქიმიურ 

პრეპარატებს. ყოველ ახალ ანტიბიოტიკზე ბაქტერიები იძლევიან ადექვატურ 

პასუხს, კერძოდ ჩნდება ამ ანტიბიოტიკის მიმართ რეზისტენტული შტამები, 

რომლებიც პრეპარატის ბიოლოგიურ აქტივობას ფაქტობრივად უშედეგოს ხდის. 

ამ სიტუაციაში განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია გაირკვეს, თუ რა 

პერსპექტივა აქვს ახალი ანტიბიოტიკებისა და სამკურნალო საშუალებების ძიებას. 

საკითხავია, თუ რა თვისებები უნდა გააჩნდეს ახალ მედიკამენტს, რათა მან 
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დაძლიოს ბაქტერიების თავდაცვითი მექანიზმი. დღეისათვის სასურველია ისეთი 

ანტიბიოტიკების ძიება, რომლებსაც: აქვთ ახლებური მოლეკულური სტრუქტურა 

ან ისეთი განსხვავებული სამიზნე, ბაქტერიულ უჯრედში, რომელიც 

იმავდროულად არ არსებობს ეუკარიოტულ უჯრედში ან თუ არის, კარგადაა 

დაცული ამ ანტიბიოტიკისაგან; გააჩნიათ ბაქტერიულ უჯრედში შეჭრის ახალი 

მექანიზმი, არ ახასიათებთ მგრძნობელობა დამცავი ფერმენტების მიმართ და არც 

მათ სინთეზს იწვევენ (Богданович Т. М., Страчунский Л. С., 1999;  Nicolau D. P. et 

al., 1996; Lemmen S. W. et al., 1997; Klepser H. E. et al., 1997; Laterre P. et al., 2002; 

Castagnola E., 2001).  

 

1.5 ბაქტერიოფაგების გამოყენების პერსპექტივები სასოფლო-სამეურნეო 

ცხოველთა და ფრინველთა ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობაში 

 

მედიცინასა და განსაკუთრებით ვეტერინარიაში, სადაც ანტიბიოტიკებს 

ფართოდ იყენებენ, ბაქტერიოფაგების გამოყენება მეტად პერსპექტიული და 

პრიორიტეტულ დარგად ითვლება. ამიტომ ისეთი ინფექციური დაავადებების 

ლიკვიდაციისა და პროფილაქტიკისათვის, როგორიცაა პასტერელოზი და 

სალმონელოზები ბაქტერიოფაგებს ენიჭება გადამწყვეტი მნიშვნელობა. 

ბაქტერიოფაგების უპირატესობა ანტიბიოტიკებთან და სულფანილამიდურ 

პრეპარატებთან მიმართებაში გამოიხატება იმაში, რომ ბაქტერიოფაგების 

გამოყენება არ იწვევს რეზისტენტული რასების წარმოშობას, ორგანიზმის 

ინტოქსიკაციას და ქიმიური ნივთიერების კუმულაციას ორგანიზმში. 

ფაგები გამოიყენება არამარტო ბაქტერიული დაავადებების მკურნალობისა 

და პროფილაქტიკსათვის, არამედ ბაქტერიების შტამების იდენტიფიკაციისათვის, 

ინფექციური დაავადების დიაგნოსტიკის და სეროლოგიურად 

არადიფერენცირებადი ბაქტერიული შტამების დასახასიათებლად. 

ბაქტერიოფაგი. ბაქტერიოფაგი (ბერძ. bacterio ჩხირი, phagos-მშთანთქმელი) 

ბაქტერიული ვირუსებია, რომლებიც მრავლდება ბაქტერიების უჯრედებში და 

იწვევენ მათ დაშლას – ლიზისს. ბაქტერიოფაგზე მოძღვრების ფუძემდებელია 

ნ.გამალეა (1859-1949). მან 1888 წ. გამოხდილი წყლით, B.anthracis დამუშავების 
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შედეგად მიიღო ნივთიერება, რომელიც 6-12 საათის განმავლობაში აწარმოებდა 

ციმბირული წყლულის აღმძვრელის ახალგაზრდა კულტურის გახსნას. 

ბაქტერიოფაგის ფენომენის ძირითადი კანონზომიერებები 1915 წ აღწერა 

ინგლისელმა ფრედერიკ ტვორტმა. მაგრამ ბაქტრიოფაგიის ფენომენი აღწერა, 

შეისწავლა და მეცნიერულად ახსნა ფრანგმა მეცნიერმა ფელიქს დერელმა (1873-

1949 წ.). ფ. დერელმა 1917 წ. გამოაქვეყნა შრომები განსაკუთრებული აგენტის 

აღმოჩენის შესახებ, რომლიც იწვევდა ბაქტერიათა დაშლას. 

ცნობილია ფაგების კლასიფიკაციის რამდენიმე ვარიანტი. ბარნეტის 

თანახმად (Burnet F., 1933, Гольдфарб Д.М., 1961), კლასიფიკაციის დროს 

ყურადღება უნდა მიექცეს ფაგის ანტიგენურ სტრუქტურას, ფაგების და მათი 

ნეგატიური კოლონიების მორფოლოგიას, ფაგების ფიზიოლოგიურ თვისებებს 

(სხვადასხვა აგენტის ფაგზე ზემოქმედება, ფაგების მოქმედება ბაქტერიის S და R 

ფორმებზე, მეორეული კულტურების ჯვარედინი მდგრადობა. ადამსის (Adams M., 

Wade E., 1955, Гольдфарб Д.М., 1961, Конопаткин А.А.1984) მიხედვით, ფაგების 

კლასიფიკაცია ეყრდნობა შემდეგ პარამეტრებს: ფაგების და მათი ნეგატიური 

კოლონიების მორფოლოგია, სეროლოგიური თვისებები, მოქმედების სპექტრი, 

მასპინძლის უჯრედთან ურთიერთქმედების თავისებურებები (ადსორბცია, 

ლატენტური პერიოდი, გამრავლება), ბაქტერიის ინფიცირება სხვადასხვა ფაგით, 

ნატრიუმის ციტრატის და შარდოვანას დამთრგუნველი ზეგავლენა, მეთილენის 

ლურჯის ფოტოდინამიური ზეგავლენა. დღეისათვის ფაგების კლასიფიკაციის 

მთავარ პარამეტრებად მიჩნეულია მათი მორფოლოგია და ბაქტერიულ უჯრედზე 

ზემოქმედების თავისებურებები (Roitt I. Essential Immunology. Paris, 1994). 

ბაქტერიოფაგი ქმნის ხუთ მორფოლოგიურ ჯგუფს:  

1. ძაფისებური ბაქტერიოფაგი (E.coli  ფაგები M13,  fd, f1). 

2. ბაქტერიოფაგი კუდის ანალოგით (E.coli ფაგი MS-2, R 17 და სხვა). 

3. ბაქტერიოფაგი მოკლე კუდით (E.coli ფაგი T 3, T 7 და სხვა). 

4. ფაგი გრძელი კუდით, რომლის შალითაც არაკუმშვადია (E.coli ფაგი T I, T 5 

პულორუმ-ფაგი და სხვა). 
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5. ფაგი გრძელი კუდით, რომლის შალითაც კუმშვადია (E.coli ფაგი T 2, T 4,  T6,  

დიზენტერიის სადიაგნოსტიკო ფაგი, DDVI  და სხვა). 

ბაქტერიოფაგებში არჩევენ სიმეტრიის სამ ტიპს:  

ა) სპირალური, ბ) კუბური, გ) კომბინირებული. სპირალური სიმეტრია აქვს 

ძაფისებური ფორმის ფაგს. მისი კაფსიდი ცილინდრულია. კაპსომერები 

ნუკლეინის მჟავის გარშემო განლაგებულია სპირალურად. 

ცნობილია ფაგების კლასიფიკაციის რამდენიმე ვარიანტი. ბარნეტის 

თანახმად (Burnet F., 1933, Гольдфарб Д.М., 1961), კლასიფიკაციის დროს 

ყურადღება უნდა მიექცეს ფაგის ანტიგენურ სტრუქტურას, ფაგების და მათი 

ნეგატიური კოლონიების მორფოლოგიას, ფაგების ფიზიოლოგიურ თვისებებს 

(სხვადასხვა აგენტის ფაგზე ზემოქმედება, ფაგების მოქმედება ბაქტერიის S და R 

ფორმებზე, მეორეული კულტურების ჯვარედინი მდგრადობა. ადამსის (Adams M., 

Wade E., 1955, Гольдфарб Д.М., 1961, Конопаткин А.А.1984) მიხედვით, ფაგების 

კლასიფიკაცია ეყრდნობა შემდეგ პარამეტრებს: ფაგების და მათი ნეგატიური 

კოლონიების მორფოლოგია, სეროლოგიური თვისებები, მოქმედების სპექტრი, 

მასპინძლის უჯრედთან ურთიერთქმედების თავისებურებები (ადსორბცია, 

ლატენტური პერიოდი, გამრავლება), ბაქტერიის ინფიცირება სხვადასხვა ფაგით, 

ნატრიუმის ციტრატის და შარდოვანას დამთრგუნველი ზეგავლენა, მეთილენის 

ლურჯის ფოტოდინამიური ზეგავლენა. დღეისათვის ფაგების კლასიფიკაციის 

მთავარ პარამეტრებად მიჩნეულია მათი მორფოლოგია და ბაქტერიულ უჯრედზე 

ზემოქმედების თავისებურებები (Roitt I. Essential Immunology. Paris, 1994)  

ფაგის იმუნოლოგიური თვისებები მისი ცილებით არის განპირობებული. 

ფაგის ცილები მკაცრად დიფერენცირებულია. ამიტომ, იმუნიზაციის შემთხვევაში, 

ცხოველის ან ფრინველის ორგანიზმში წარმოიქმნება ანტისხეულები, რომლებიც 

ფაგის ცილებისათვის სპეციფიკურია. 

ფაგის ცილების ერთი ნაწილი გარსის გარე ზედაპირზეა განლაგებული 

(კუდის გარე გარსზე, თავის მემბრანაზე), სხვა ცილები კი ნაწილაკის შიგნით არის 

მოთავსებული. 
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 იმუნიზაციის დროს, როდესაც გამოიყენება ინტაქტიური ფაგური 

კონცენტრატი, ანტისხეულები წარმოიქმნება ფაგის ზედაპირზე მდებარე ცილების 

შესაბამისად, ხოლო დაშლილი ფაგებით იმუნიზაციის დროს ანტისხეულები 

წარმოიქმნება ფაგის მთელი ანტიგენური კომპლექსის მიმართ (Roitt I. Essential 

Immunology. Paris, 1994) 

ფაგის ადსორბცია ბაქტერიულ უჯრედზე დამოკიდებულია გარემოს 

ფიზიკურ და ქიმიურ თვისებებზე, ბაქტერიის უჯრედის ფიზიოლოგიურ 

მდგომარეობაზე და უჯრედის ანტიგენურ სტრუქტურაზე. ბაქტერიის 

განვითარების სხვადასხვა ეტაპზე ფაგის ადსორბციის უნარი განსხვავებულია. 

ბაქტერიის ზრდის დროს უჯრედის ზედაპირი იზრდება და შედეგად, მატულობს 

ფაგის ადსორბციის უნარიც. ადსორბცია დამოკიდებულია ბაქტერიის მოძრაობის 

ხარისხზეც. ამიტომ, ბაქტერიისათვის არასასურველ პირობებში ფაგის 

ადსორბციის უნარიც კლებულობს (Гольдфарб Д.М., 1961, Филдс Б., Найп Д. 1989, 

Schachter M. et al., 1989.,Roitt I. 1994). ფაგის ადსორბცია განსხვავებული ხასიათისაა 

არამარტო სხვადასხვა სახეობის, არამედ ერთი სახეობის ბაქტერიის სხვადასხვა 

შტამში (Schachter M. et al., 1989., Roitt I. 1994). 

ბიოლოგიისა და მედიცინისათვის მეტად მნიშვნელოვანია ფაგების 

სხვადასხვა ფაქტორებისადმი მდგრადობის თავისებურებათა გარკვევა. ამ 

თვალსაზრისით განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია იმის ცოდნა, თუ როგორ 

მოქმედებს ფაგებზე ანტიბაქტერიული პრეპარატები. ნაჩვენებია, რომ 

ფაგოსტატიკური მოქმედება ახასიათებთ ქლორამფენიკოლს, აურეომიცინს, 

სტრეპტომიცინს, ტეტრაციკლინს, კლავიცინს, აკრიდინის პრეპარატებს (Гольдфарб 

Д.М., 1961, Конопаткин А.А. 1984, Филдс Б., Найп Д. 1989, Schachter M. et al., 1989). 

Pasteurella-ს ბაქტერიოფაგი გამოყოფილ იქნა გასულ საუკუნეში ეს ფაგები 

წარმოადგენდნენ ზომიერ ფაგებს, რომელთა სამკურნალოდ გამოყენება ეფექტური 

არ არის. სასურველია გამოიყოს ვირულენტური ფაგი, რომლის სამკურნალოდ 

გამოყენება მიზანშეწონილი და ეფექტური იქნება. 

Pasteurella-ს საწინააღმდეგო ვირულენტური ფაგები დღემდე გამოყოფილი 

არ ყოფილა და ამდენად მათი ბიოლოგიური დახასიათებაც არ არსებობს. 
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1.6 პრობიოტიკების გამოყენება მეღორეობასა და მეფრინველეობაში 

 

ვეტერინარიაში გამოყენებულ მრავალფეროვან პრეპარატებს შორის, დიდი 

ყურადღება ეთმობა პრობიოტიკებს, რომელთა მოქმედების მექანიზმი არ 

ეწინააღმდეგება ევოლუციის პროცესში ჩამოყალიბებულ ორგანიზმის 

დამცველობით მექანიზმებს, იგი პირიქით ხელს უწყობს მაკროორგანიზმის 

სტიმულაციას. 

ტერმინი პრობიოტიკი შემოთავაზებული იყო 1972 წელს მეცნიერების: 

რიჩარდის და პარკერის მიერ, რომელიც გულისხმობდა ცოცხალი 

მიკროორგანიზმების და მათი ფერმენტაციის პროდუქტების თვისებების 

აღნიშვნას, რომელთაც გააჩნდათ ანატაგონისტური  მოქმედება პათოგენური 

მიკროორგანიზმებისადმი. 

მიკროორგანიზმებს, რომლებიც შედიან პრობიოტიკების შემადგენლობაში 

შესწევთ უნარი გავლენა მოახდინონ ორგანიზმზე არამარტო ლოკალურ, არამედ 

სისტემურ დონეზე, დადებთად იმოქმედონ რეგულატორულ მექანიზმებზე, 

გააქტიურონ ორგანიზმის არასპეციფიური რეზისტენტობა, რაც თავის მხრივ ხელს 

უწყობს მოზარდისა და ზრდასრული ფრინველისა და ცხოველის ჯანმრთელობის 

შენარჩუნებას (Бессарабов Б., Крыканов А. И др. 1996, M. Luck, C. Scane, 1989 

Экнипьюнг Л.А 1990).  

პრობიოტიკიების მოქმედების მექანიზმის მთავარი უპირატესობა 

მდგომარეობს იმაში, რომ მათ შესწევთ უნარი არეგულირონ მაკროორგანიზმში 

პათოგენური და პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმთა კონცენტრაცია. 

ცოცხალი ბაქტერიები, რომლებიც შედიან პრობიოტიკების შემადგენლობაში 

გვევლინებიან პათოგენურ და პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმთა 

ანტაგონისტებად. მათი საშუალებით ხდება ნორმალური მიკროფლორის 

რეაბილიტაცია, რომელიც ჩამოყალიბებულია ევოლუციის პროცესში. 

პრობიოტიკების საშულებით ხდება მეღორეობასა და მეფრინველეობაში ისეთი 

მნიშვნელოვანი პრობლემების გადწყვეტა, როგორიცაა ანტიბიოტიკების 

გამოყენების ფონზე განვითარებული დისბაქტერიოზები, რომლებიც 

გვევლინებიან მეორადი გართულებებეის მიზეზად, მათ შორის ქრონიკული 
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ხასიათის პსევდომემბრანული კოლიტები, ანტიბიოტიკებისმიერი 

ინტოქსიკაციები და სხვა. ასევე პრობიტოიკების საშუალებით ხდება ნაწლავის 

კედლების ფუნქციური ოპტიმიზაცია გადაუმუშავებელი სუბსტრატების და 

ლორწოს მოცილებით, რაც შემდგომში აღადგენს ნაწლავის ტრანსპორტულ 

ფუნქციებს Фисинина В.И., Ермакова В.И. и др. 1992. Солнцев К.М. 1987). 

პრობიოტიკები კუჭ-ნაწლავში მოქმედების შედეგად ქმნიან ცხოველმყოფელობის 

ხელსაყრელ პირობებს, რითაც ასევე ხელს უწყობენ საკვებისა და მისი ცალკეული 

ელემენტების უტილიზაციას.  

გარდა ზემოთაღნიშნულისა პრობიოტიკები ხასიათდებიან მრავალმხრივი 

ფარმაკოლოგიური მოქმედებით. პრობიოტიკების მიღებისას Bacillus subtilis-ის 

ტიპის მიკროორგანიზმები ახდენენ კუჭ-ნალავის ტრაქტის კოლონიზაციას და 

ინტენსიურად მრავლდებიან 2-5 დღის განმავლობაში, შემდგომ კი მთლიანად 

იდევნებიან ორგანიზმიდან. ბაქტერიების ცხოველმყოფელობის პერიოდში 

გამოიყოფა პროტეაზები, რომლებიც ახდენენ ორგანიზმისათვის არაორდინალურ 

ცილების, ნუკლეინის მჟავეების სინთეზს და დენატურაციას. ამასთან ერთად 

პარალელურად მიმდინარეობს ბაქტერიული ტოქსინების განეიტრალება, 

დეფექტური და ნეკროზული უჯრედების აქტიური ფაგოციტოზი, მაღლდება 

სისხლის ლეიკოციტების აქტივობა და საერთო იმუნური ფონი, რაც საბოლოო 

ჯამში ორგანიზმს მრავალი ინფექციური დაავადების წინააღმდეგ შეუვალს ხდის.     

მეცხოველეობასა და მეფრინველეობაში არსებული ექსპერიმენტული მასალა 

მეტყველებს იმაზეც, რომ პრობიოტიკები ახდნენ ცხოველისა და ფრინველის 

ორგანიზმის იმუნური სისტემის სტიმულაციას (Мулланаева Л.А. 1991, Соколов 

В.Д., Ноздрин Г.А., Рыбаков Ю.Н. 1997) აძლიერებს ინტერფერონის გამოყოფას და 

ხელს უწყობს ორგანიზმის წონამატის ზრდას. 

უკანასკნელი ათწლეულების განმავლობაში მსოფლიოში მკვეთრად 

გაიზარდა ინტერესი სიმბიოტური მიკროორგანიზმებისა და მათი 

ცხოველქმედების პროდუქტებისადმი. ასე მაგალითად ბიფიდობაქტერიების 

გამოყენებით შექმნილი იქნა მთელი რიგი პრეპარატები, რომლებიც გამოიყენებიან 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ბიოცენოზის აღდენისათვის.  
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ბიფიდობაქტერიის პრეპარატები ხასიათდებიან სხვადსხვა 

ფარმაკოლოგიური თვისებებით, რაც უპირველს ყოვლისა განპირობებულია 

პრეპარატის სახეობრივი შემადგენლობით ეს უკანასკნელი კი დაკავშირებულია 

პათოგენურ ან პირობით-პათოგენურ მიკროფლორასთან. ამ ჯგუფის 

პრობიოტიკებს არ ახასაითებთ ემბრიოტოქსიური, ტერატოგენული და 

ალერგიული თვისებები. მათი პროფილაქტიკური ეფექტურობა მეცნიერთა მიერ  

(Богданов Г.А., Власова К.А. Рост и, 1986 Богатырева Г.А., 

Соколов В.М. 1999) შეფასებული იქნა 97,5%-ით ხოლო სამკურნალო კი 100%. 

პრეპარატების გამოყენება ცხოველთა მკურნალობისათვის ამცირებს მკურნალობის 

კურსს 1,5-2 ჯერ, უნდა აღინიშნოს რომ ამ დროს დავადება მიმდინარეობს 

მსუბუქად და (რაც მთავარია ნაწლავური ინფექციების მკურნალობისას) არ 

აღინიშნება დისბაქტერიოზები.  

პრობიოტიკების მოქმედების და თავისებურებების უკეთ შესაწვლისათვის 

მეცნიერთა მიერ მრავალი ცდებისა და ექსპერიმენტებით (Ноздрин  Г.А   Иванова 

А.Б. Шмидт Ю.Д. Ваймер О.Г 2001) შესწავლილი იყო პრობიოტიკი «ვეტომი”-ს 

ბიოლოგიური თვისებები. 

ცდები მოიცავდა სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფის ფრინველებს, როგორ 

წიწილებს, ისე კროსის და მეხორცულ ქათმებს. დაკვირვებები მიმდინარეობდა 

სხვადსხვა ინტერვალებით 1-30 დღის და მეტი ხანრძლივობით. კვლევის 

მიმდინარეობის პროცესში პარალელურად შესწავლილი იქნა შემდეგი 

მაჩვენებლები: წონამატის ზრდა ფრინველთა აბსოლიტურად ყველა ჯგუფებში, 

ინფექციების ფონზე ლეტალობის დონის დაწევა 2%-მდე, სისხლში ბიოქიმიური 

და მორფოლოგიური მაჩვენებლების ნორმალიზაცია, ჰიპოვიტამინოზების ფონზე 

განვითარებული დესტრუქციული ცვლილებების გაუნჯობესება, საცდელ 

ფრინველთა ზრდის დაჩქარება, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში პათოგენური და 

პირობით-პათოგენურ მიკროფლორას შორის ბალანსის აღდგენა და სხვა. 

  სწორეთ პრობიოტიკის ეს უნიკალური თვისებები საშუალებას იძლევა იგი 

გამოყენებული იქნას სხვადასხვა დაავადებების პროფილაქტიკისა და 

სამკურნალოდ.  
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აქედან გამომდინარე ახალი პრობიოტიკების ძიებას დიდი მნიშვნელობა 

ენიჭება, ვინაიდან მათი საშუალებით მაღლდება ორგანიზმის რეზისტენტობა და 

საშუალება გვეძლევა მოზარდი ფრინველისა და ცხოველის მკურნალობისა და 

პროფილაქტიკის ეფექტური სქემების შემუშავების. 

მეცნიერთა მიერ შექმნილი და შესწავლილი იქნა მრავალი პრობიოტიკი, 

რომელიც შემდგომში დანერგილი და მრავალჯერ აპრობირებული იქნა მსოფლიოს 

მრავალ ქვეყანაში. 

 

1.7 სადეზინფექციო ხსნარების გამოყენება პასტერელოზისა და სალმონელოზების 

პროფილაქტიკის დროს 

 

პასტერელოზისა და სალმონელოზებისაგან ცხოველებისა და ფრინველების 

დაცვის მიზნით, განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა კეთილსაიმედო 

მეურნეობისა და ფერმების დაცვას, სხვა არაკეთილსაიმედო მეურნეობებიდან  

ინფექციის შეტანისაგან. 

ანტისეპტიკური საშუალებების გამოყენებისადმი მეცნიერული მიდგომა 

(პროფილაქტიკური, თერაპევტული, ერთფაზიანი, მოქმედების მექანიზმი) 

ეყრდნობა გამოსაყენებლი პრეპარატის ფარმაკოკინეტიკას და ფარმაკოდინამიკას, 

ორგანიზმის ბიოტიპს, ასევე სხვადასხვა ბიოლოგიური სტრუქტურის მქონე 

მიკროორგანიზმების მგრძნობელობას ამავე ხსნარებისადმი და სხვა. 

 დეზინფექცია შეიძლება იყო გეგმიური, მიმდინარე, დასკვნითი და 

იძულებითი. 

დეზინფექციის მეთოდებია: მექანიკური, ფიზიკური, ქიმიური. 

მექანიკური დეზინფექცია გულისხმობს სადეზინფექციო არის მექანიკურ 

დასუფთავებას. 

ფიზიკური დეზინფექცია გულისხმობს მაღალი და დაბალი ტემპერატურის 

გამოყენებას. დაბალი ტემპერატურა მომაკვდინებელ გავლენას ვერ ახედენს 

პათოგენურ მიკრობზე, არამედ ახდენს მისი ზრდის შეჩერებას და კონსერვირებას. 

მაღალი ტემპერატურის პირობებში მიკრობის ცილა დენატურირდება და ცოხალი 

უჯრედი იღუპება. 
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ქიმიური დეზინფექცია გულისხმობს სადეზინფექციო ობიექტისა და 

დეზინფექტანტს შორის ქიმიურ რეაქციას, რომლის დროსაც ქიმიური 

ნივთიერებებით ხდება უჯრედის სხვადასხვა სტრუქტურების რღვევა, რაც 

საბოლოო ჯამში იწვევს ნორმალური ფიზიოლოგიური პროცესების დარღვევას და 

უჯრედის სიკვდილს. ქიმიური დეზინფექციისას გამოიყენება: მჟავები, ტუტეები, 

მჟანგავები, მძიმე მარილის მეტალები, ფენოლები, კრეზოლი. ვეტერინარიაში 

სასოფლო-სამეურნეო სადგომებისა და საფრინველეების დეზინფექციისათვის 

ფართოდ გამოიყენება ქლორის შემცველი ნაერთები: ქლორიანი კირი, ქლორამინი. 

სადეზინფექციო ხსნარები უნდა პასუხობდნენ შემდეგ კრიტერიუმებს:  

1. არ უნდა იყოს ტოქსიკურნი ადამიანისა და ცხოველისათვის. 

2. არ უნდა მოქმედებდეს უარყოფითად გასაუვნებელ მასალაზე. 

3. არ უნდა იყოს ფეთქებსაშიში და ცეცხლსაშიში. 

4. უნდა იყოს მოსახერხებელი ტრანსპორტირებისას. 

5. კარგად უნდა იხსნებოდეს წყალში 

6. პრეპარატი უნდა იყოს იაფი. 

სხვადასხვა ჯგუფის მიკროორგანიზმები სადეზინფექციო ხსნარებისადმი 

განსხვავებული მგრძნობელობით ხასიათდება, ეს პირველ რიგში დამოკიდებულია 

მიკრობის კედლის სტრუქტურასა და უჯრედულ ჩანართებზე, ხოლო მეორეს 

მხრივ სადეზინფექციო ხსნარის მოქმედების მექანიზმზე, რაც შემდგომში 

მდგომარეობს. სადეზინფექციო საშუალების ეფექტი განისაზღვრება მისი აქტიური 

ნაწილის მოდიფიცირებით, მაგალითად: ჟანგბადშემცველი დეზინფექტანტები 

(წყალბადის ზეჟანგი) არიან ძლიერი მჟანგავები, რომელთა მოქმედების ძირითადი 

მექანიზმია აქტიური რადიკალების წარმოქმნა, რომელიც არღვევს მემბრანული 

კედლის ლიპიდებს, დნმ-ს და სხვა მნიშვნელოვან ორგანოიდებს. 

მიუხედავად იმისა რომ მრავალი მიკროორგანიზმი აფერმენტირებს 

კატალაზას, რომელიც იცავს მიკრობს წყალბადის ზეჟანგის მოქმედებისაგან მისი 

დაშლით წყლად და ჟანგბადად 2H2O2  H2O-2O2  მაინც არ არის დაცული 

დეზინფექტანტის მოქმედებისაგან (Turner F.J. 1983 Merianos J.J.1991).  თუმცა ყველა 

იმ დადებით თვისებებთან ერთად რაც ახასიათებთ ამ სახის სადეზინფექციო 

ხსნარებს (მაღალი ბაქტერიოციდული აქტივობა მიკრობებისადმი, მათ შორის 
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სპორიანი ფორმებისადმი, სისხლის და სხვა ბიოლოგიური ნივთიერების დაშლა, 

სუნის არქონა და გარემოში არატოქსიური სუბპროდუქტების გაბნევა) არის 

ზოგიერთი არასასურველი თვისება: მაღალი ქსოვილოვანი ტოქსიგენობა (II 

კლასის) მკვეთრად გამოხატული ადგილობრივი რეზორბციული მოქმედება. ისინი 

აგრეთვე იწვევენ ზოგიერთი ლითონის ნაკეთობათა კოროზიას და ქსოვილების 

გაუფერულებას (Федорова Л.С., Арефьева Л.И., Путинцева Л.С. и др.1991). 

ქლორის შემცველი ნაერთები - ყველაზე მეტად გამოიყენება 

ვეტერიანარიაში და შემდგომ კი მედიცინაში. დღეისათვის მაინც არაა გარკვეული 

თავისუფალი ქლორის, მიკროორგანიზმზე მოქმედების მექანიზმი, სავარაუდოდ 

ეს მექანიზმი მდგომარეობს აქტიური თავისუფალი ქლორის მიერ მიკრობის 

ბიოქიმიური პროცესების დათრგუნვაში და ცილებისა და ნუკლეინის მჟავების 

დენატურაციაში (Dychdala G.R. 1983). დღეისათვის გამოყენებული ქლორის 

შემცველი დეზინფექტანტები ხასიათდებიან დამახასიათებელი მძაფრი სუნით, 

იწვევენ თვალის ლორწოვანი გარსის და ზედა სასუნთქი გზების გაღიზიანებას, 

ასევე ლითონების კოროზიას, არ არიან მდგრადნი გარემო პირობებისადმი და არ 

ახასიათებთ რეცხვითი თვისებები. (Gibson K., Donald A., Hariharan H., et al. 1997 

Rutala W.A.  1996).  

თანამედროვე ქლორის შემცველი ნივთიერებები წარმოადგენენ ციანურის 

მჟავის წარმოებულებს და როგორც წესი გამოდის კომპოზიციური ან 

მოდიფიცირებული ხსნარის საშუალებით, რაც საშუალებას იძლევა საგრძნობლად 

იქნას განეიტრალებული მისი უარყოფითი თვისებები. 

იოდ შემცველ დეზინფექტანტებს შორის დიდი გამოყენება აქვს 

იოდოფორებს და მათ კომბინირებულ წარმოებულებს. იოდ შემცველი 

დეზინფექტანტების მოქმედების მექანიზმი ბოლომდე არაა შესწავლილი 

ვარაუდობენ, რომ მისი მთავარი არსი მდგომარეობს იოდის თავისუფალ 

რადიკალებად დაშლაში, ასევე იწვევენ ცხიმოვანი მჟავებისა და ამინომჟავების 

დესტრუქციას. მათ გააჩნიათ მაღალი ბაქტერიოციდული, ანტივირუსული და 

ანტიფუნგალური ეფექტი, რაც მათ გამოყენებას ვეტერინარიაში და მედიცინაში 

უფრო პერსპექტიულს ხდის. 
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ამ ჯგუფის დეზინფექტანტებსაც გააჩნიათ ზოგიერთი უარყოფითი თვისება, 

ესენია: დასამუშავებელი ზედაპირის შეფერვა, გაღიზიანება და რეზორბცია. 

მრავალატომიან სპირტებს შორის დეზინფექტანტებად უფრო ხშირად 

გამოიყენება ეთილისა და იზოპროპილის სპირტი. მათი მოქმედების მექანიზმი 

გამოიხატება ცილების დენატურაციაში (De Riso A., Ladovski J., Dillon T., et al.1996)  

60-90%-იანი სპირტებია აქტიურად მოქმედებენ ბაქტერიათა ვეგეტატიურ 

ფორმებზე, მიკობაქტერიებზე, სოკოებზე და სხვა. 

უკანასკნელ წლებში ვეტერინარიასა და მედიცინაში აქტიურად 

მიმდინარეობს ახალი სახის დეზინფექტანტების აპრობაცია, რომლებსაც 

ზედაპირულად აქტიური ნივთიერებები ეწოდათ, რომელიც პირობითად იყოფა 

კათიონურ, ანიონურ, ამფოლიტურ და არაიონოგენურ ნივთიერებებად. ყველაზე 

ხშირად იყენებენ კათიონურ და ამფოლიტურ დეზინფექტანტებს. 

კათიონური დეზინფექტანტების მოქმედების მექანიზმი მდგომარეობს 

უჯრედის მემბრანის რღვევაში, ცილების დენატურაციასა და ფერმენტების 

ინაქტივაციაში (Merianos J.J. 199).  მიუხედავად იმისა, რომ მათ არ გააჩნიათ სუნი, 

არ ახასიათებთ რეზორბციული თვისებები, არ იწვევენ ლითონთა კოროზიას და 

სხვა ზემოთ ნახსენები ნაკლოვანებები, მათი გამოყენება შეზღუდულია, ვინაიდან 

მოქმედებენ მარტო მიკრობთა ვეგაგატიურ ფორმებზე, სოკოებზე და ზოგიერთ 

ვირუსებზე. (Пхакадзе Т.Я. 1991).  

უნდა აღინიშნოს, რომ მიკროორგანიზმთა სხვადსხვა ფორმები (სოკოები, 

გრამდადაბითი მიკრობები, გრამუარყოფითი მიკრობები, მიკობაქტერიები და 

სხვა) სადეზინფექციო ხსნარებისადმი სხვადასხვანაირად მოქმედებენ. 

დიაგრამაში №7 მოცემულია ამ ორგანიზმთა სადეზინფექციო 

ხსნარებისადმი ზოგადი რეზისტენტული ფონი, მოწოდებულია მსოფლიო 

ჯანდაცვის ორგანიზაციის (WHONET) და ლაბორატორიულ კვლევათა 

საერთაშორისო სააგენტოს (NCCSL)-ის მიერ. 

გარდა აღნიშნული ორგანიზაციისა, მოიპოვება ლიტერატურული 

მონაცემები იმისა, რომ ანტისეპტიკურ საშულებებისადმი ნელ-ნელა იზრდება 

რეზისტენტობის დონე. (Washington, DC: 1991, Babb J., Davies J., Ayliffe G. A 1991 

Пхакадзе Т.Я. 1999. Мэй Д. 1997.Favero N.S., Bond W.W. Balows A., Hausier W.J., 
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Herrmann K.L., et al. editors 1999, Афиногенова Г.Е. 2000). კერძოდ: S.aureus, 

S.epidermidis, Ps. aeruginosa და სხვა ფსევდომონადებისადმი, აგრეთვე E. coli, P. 

mirabilis, P. vulgaris, Kl. pnemoniae, Enterobaqter spp, Citrobacter spp, Acinetobacter spp, 

Moraxella spp, Flavobacterium spp-სადმი.  

უნდა აღინიშნოს, რომ როგორც ანტიბიოიტიკებისადმი სადეზინფექციო 

ხსნარებისადმი მიკროორგანიზმებს ახასიათებთ შეძენილი და ბუნებრივი 

რეზისტენტობა. 

მიკრობთა უმეტესობას ბუნებრივი რეზისტენტობა ახასიათებთ ისეთ 

სადეზინფექციო საშუალებებისადმი, როგორიცაა: ქლორჰექსიდინი, პოკალი, 

ეტონი, დიოქსიდინი, რივანოლი, ქლორამინ-B, პერვომური, ფურაცილინი, ბორის 

მჟავა და სხვა. 

დიაგრამა №7 
სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მიკროორგანიზმების შედარებითი 

რეზისტენტობა 

(WHONET და NCCSL-ის) მიხედვით 
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1. ბაქტერიათა სპორები; 2. პრიონები; 3. სოკოები 4. გარსიანი ვირუსები 5. 

დიდი უგარსო ვირუსები; 6. პატარა უგარსო ვირუსები; 7. სპორაარწარმომქმნელი 

გრამდადებითი ბაქტერიები; 8. სპორაარწარმომქმნელი გრაუარყოფითი 

ბაქტერიები; 9. მიკობაქტერიები. 

სადეზინფექციო ხსნარის ანტისეპტიკური თვისებების შეფასებისათვის და 

მისი აქტივობის დადგენისათვის მეცნიერთა მიერ მოწოდებულია გამოკვლევათა 

 59



მთელი კომპლექსი. Holmes B., Brogden R.N., Richards D.M.1985, Соколова Н.Ф., 

Белова В.И. Freeman C. D., Klutman N. E., Lamp K. C. 1997, Brismar B., Nord C. E.1999, 

Buijk S. E., Gussens I. C., Mouton J. W. et al 2000, Jones, R. N., P. R . Rhomberg, D. J. 

Varnam, and D. Mathai. 2002. 

პირველ რიგში უნდა იქნას შესწავლილი პრეპარატის მინიმალური 

დამთრგუნველი კონცენტრაცია, რომლებიც აფერხებენ მიკროორგანიზმის ზრდას 

საკვებ არეზე.  

იმისათვის, რომ მივიღოთ სადეზინფექციო პრეპარატის 

ფარმაკოკინეტიკური მონაცემები, მეცნიერები ხშირად იძულებული ხდებიან 

ორიენტირება გააკეთონ არა პრეპარატის თერაპევტულ დოზაზე, არამედ 

ბიოტოპში შესატანი ნივთიერების კონცენტრაციაზე.  ამის შედეგად მიღებული 

მგრძნობელობის ინდექსები წარმოადგენენ ანტისეპტიკების აქტივობის 

მაჩვენებელს და იგი თავის მხრივ გვაძლევს საშუალებას წინასწარ შევარჩიოთ 

სადეზინფექციო პრეპარატი.  

ანტისეპტიკების რაოდენობრივი აქტივობის დასადგენად გამოიყენება 

მაჩვენებელი- ანტისეპტიკის აქტივობის რაოდენობრივი მაჩვენებელი, რაც 

განსაზღვრავს მის კონცენტრაციას სხვადასხვა ჯგუფის მიკროორგანიზმზე 

სამოქმედოდ. (Соколова Н.Ф., Белова В.И. 1993. Lin, A . W., M . A . Usera, T . J . 

Barrett, and R . A . Goldsby. 1996  Набер К. 1999, Doern G. V., Johns R. N., Pfaller M. A., 

Kugler K. C., Beach M. L. 1999) 

გარდა აღნიშნულისა ვეტერინარაისა და მედიცინაში, დეზინფექტანტის 

დასახასიათებლად ისაზღვრება ბაქტერიის ანტისეპტიკისადმი ბიოლოგიური 

მდგრადობა. 

ამ მაჩვენებლით დადგინდა მრავალი მიკრობის ბუნებრივი რეზისტენტობა 

სადეზინფექციო ხსნარებისადმი. (Aylyffe G 1990, 1991, Babb J., Davies J., Ayliffe G. A 

1991, Пхакадзе Т.Я. 1993, Rotter M. 1994; Larson E. 1995;  Russel A., Hugo W., Мэй Д. 

1997., Афиногенова Г.Е. 2000). ამასთან ერთად ბაქტერიებში რეზისტენტობის 

თანდათანობითი მატების ტენდენციის შემთხვევაში ხშირად გამოირჩევა ისეთი 

შტამები, რომლებიც კლინიკურად მგრძნობიარე შტამებად ითვლებიან, მაგრამ 

ბიოლოგიური პოზიციიდან გამომდინარე არ შეიძლება ჩაითვალნონ 
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მგრძნობიარედ, ვინაიდან შედიან სტატისტიკურად მგრძნობიარე კულტურების 

შემადგენლობაში. 

დიფერენციაციულ მაჩვენებლად ბიოლოგიურად მგრძნობიარე და 

რეზისტენტული კულტურებისა გვევლინება მინიმალური დამთრგუნველი 

კონცენტრაციის საშუალო სიდიდე ორი კვადრატული გადახრით (X+26), 

რომლებიც გამოიყოფა ბიოტიპიდან და მათ (მიკროორგანიზმებს) არ შეუძლიათ 

კონტაქტი სადეზინფექციო ხსნართან. კულტურები, რომლებიც იზრდებიან 

ნიადაგებზე ასეთი კონცენტრაციით ითვლებიან რეზისტენტულებად, ხოლო 

კულტურები, რომლებიც წყვეტენ ზრდას კი მგრძნობიარენი არიან.     

პასტერელოზის და სალმონელოზების აღმძვრელები, არ ხასიათდებიან 

მაღალი რეზისტენტობით სადეზინფექციო საშუალებების მიმართ, ამიტომ მათი 

ლიკვიდაციისა და გეგემიური დეზინფექციისათვის გამოიყენება ახალი თაობის 

სინთეზური და ბუნებრივი საშუალებები. 2003 წლის საქართველოს 

ვეტერინარული სამსახურის მონაცემებით სულ ჩატარებული იქნა 329 დასკვნითი 

დეზინფექცია, უნდა აღინიშნოს, რომ 2003 წელთან შედარებით 2002 წელს 

საგრძნობლად შემცირდა 13,1%-ით. ამავე მონაცემებით 2003 წელს 

სალმონელოზების და პასტერელოზის მხრივ მდგომარეობა გაუარესდა და მატება 

აღინიშნა 3,1%-ით. 

საქართველოში ჩატარებული დასკვნითი დეზინფექციის მონაცემები 

უკანასკნელი 4 წლის განმავლობაში მოცემულია დიაგრამაში №8. 

პასტერელოზის და სალმონელოზების აღმოცენების შემთხვევაში მეურნეობა 

ცხადდება არაკეთლსაიმედოდ და აწყობენ შემზღუდველ ღონისძიებებს. 

დიაგრამა №8 

ინფექციურ დაავადებათა დასკვნითი დეზინფექციის შედეგები 2000-2003 

წლის მონაცემებით  
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1. მუცლის ტიფი; 2. პარატიფი-A, B, C;  3. დიზენტერია, გასტროენეტერიტები; 

4. ვირუსული ჰეპატიტები; 5. სალმონელოზები; 6. ტუბერკულოზი; 7. 

დიფტერია; 8. პასტერელოზი; 9. ანაერობული დიზენტერია; 10. 

კოლიბაქტერიოზი; 11. პულოროზი. 

თანამედროვე სადეზინფექციო ხსნარების მწარმოებლები DuPont, Biomerie, 

Hi-media გვთავაზობენ ახალ სადეზინფექციო საშუალებებს, როგორიცაა: 

ბიოსოლვე (biosolve), დსც 1000 (dsc 1000), ამბიციდი (ambicide), ჰიპეროქსი 

(hyperox), ვირკონ-ს (virkon-S), რომლებიც მოწოდებულია მიკრობთა აქტივობის 

მონიტორინგის საერთაშორისო ორგანიზაციის DEFRA-ს მიერ. 

ზემოთხსენებული სადეზინფექციო პრეპარატები ხასითდებიან მაღალი 

ანტიბაქტერიული ეფექტით, არატოქსიკურია და თითეულ მათგანს გააჩნია 

მოქმედების სხვადასხვა მექანიზმი. ასე მაგალითად მსოფლიოში ვეტერინარების 

მიერ მრავალჯერ აპრობირებული (virkon-S)-ის მადეზინფიცირებელი ეფექტი 

მდგომარეობს მისი ზედაპირულ აქტიური ნივთიერებების მაღალ აქტივობაში, 

რომლის ჟანგვა-აღდეგენითი ეფექტი განაპირობებს მიკრობის ბიო-კედლის 

რღვევას.  

ახალი თაობის სადეზინფექციო საშუალება ЛАЙНА (ООО “ХЕМИЛАЙН”) 

ხასიათდება ანტიბაქტერიული მოქმედების ფართო სპექტრით და გამოიყენება 

გეგმიური და იძულებითი დეზინფექციისათვის, ისეთი დაავადებების 

აღმოცენების დროს როგორიცაა: სალმონელოზები, პასტერელოზი, მოზარდის 

 62



პარატიფი, ასპერგილოზი, ღორის წითელი ქარის და ტრიქოფიტიის დროს. იგი 

მოცისფრო, მომწვანო ფერისაა შეიცავს აქტიურადმოქმედ ნივთიერებას- 

პილისეპტს (2,5%), კატამინს АБ, ალკილამინებს, ნეონოლებს და სხვადასხვა 

საღებავებს. ტოქსიკურობის ხარისხის მიხედვით სადეზინფექციო საშუალება 

ЛАЙНА მიეკუთვნება IV კლასს, რეკომენდირებულ დოზებში არ იწვევს ცხოველის 

და ფრინველის სხეულის ადგილობრივ გაღიზიანებას და სენსიბილიზირებულ 

მოქმედებას. ხსნარის სამუშაო განზავებები არ იწვევს ლითონთა კოროზიას.   

ფრინველთა ფერმებში და ფაბრიკებში ფრთოსანთა ინფექციური 

დაავედებების - პასტერელოზის და სალმონელოზების სადეზინფექციოდ 

აქტიურად გამოიყენება აეროზოლური დეზინფექცია, რომელიც სადეზინფექციო 

ხსნარისა და ავადმყოფი ორგანიზმის მაქსიმალურ კონტაქტს უზრუნველყოფს. 

აეროზოლური დეზინფექციის მთავარი არსი იმაში მდგომარეობს, რომ ქიმიური 

ნივთიერებები სპეციალური გამომფრქვევი საშუალებებით სითხეების ნაცვლად 

მათ გარდაქმნიან ნისლის კონსისტენციის მქონე ნივთიერებად, რაც თავის მხრივ 

ხელს უწყობს დაავადებული ორგანიზმის და სადეზინფექციო საშუალების 

კონტაქტს. 

საფრინველეში სადეზინფექციო ღონისძიებების ჩატარებისათვის პირველ 

რიგში ახდენენ სადგომების მექანიკურ დასუფთავებას, რომელიც ითვალისწინებს 

სადგომების გამოხვეტვას, დაგვას, კედლებისა და ფუღუროების ამოვსებას, 

კედლების ჩამოხვეტვას და ვენტილაციის გაუნჯობესებას. იკეტება კარებები, 

ფანჯრები და საწუნწუხე არხები. 

თვით დაავადების აღმძვრელის ბუნებიდან გამომდინარე პასტერელოზისა 

და სალმონელოზების დეზინფექცია ხდება აეროზოლური გზით. 

ვეტერინარული კანონმდებლობის მიხედვით სადეზინფექციო 

აეროზოლების მისაღებად აქტიურად გამოიყენება პნევმატური ხელსაწყოები 

(გადასატანი პნევმატური აპარატი ААП, ტურბულირებადი აეროზოლური აპარატი 

- ТАН, სითხის ფოკუსირებით გამფრფქვევი РССЖ, АРЖ, ჭავლური აეროზოლური 

გენერატორი САГ-1,  თერმომექანიკური გენერატორი  ГА-2, АГ-УД-2). 

დაინფიცირებული სადგომების დეზინფექციის მიზნით გამოიყენება 20%-

იანი ახლად ჩამქრალი კირი, კრეოლინის 3%-იანი ცხელი ემულსია, 2% აქტიური 
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ქლორის შემცველი ქლორკირი, 0,5%-იანი ფორმალდეჰიდის ხსნარები, ვანდეა და 

სხვა. (კერესელიძე მ. 2001, ბაბაკიშვილი ჯ. და სხვ. 2005). 

 ფრინველთა ფერმებისა და გალიების სადეზინფექციოთ პასტერელოზის 

პროფილაქტისას გამოიყენება 37%-ფორმალ-დეჰიდის ხსნარი, პარაფორმის- 20%-

იან ხსნარს დამატებული 1% მწვავე ტუტე, ასევე 24%-გლუტარიდის ალდეჰიდი და 

30% ალკამონის ხსნარი, რომელსაც დამატებული აქვს ზეძმარმჟავა.  

ოთახში ჰაერის ტემპერატურა უნდა იყოს 120C-ზე ნაკლები, ხოლო 

შეფარდებითი ტენიანობა 60%-ზე ქვევით, ჰაერის არასაკმარისი ტენიანობის დროს 

რეკომენდირებულია სადეზინფექციო ხსნარის  წყალთან ერთად დასხურება 

10მლ/მ3-ზე. შენობების გამათბობელი მოწყობილობები (კედლის სათბობი, მილები 

და ღუმლები), რომელთა ტემპერატურა 400C-ი და მეტია წინასწარ ასხურებენ 

მიმართული აეროზოლირებით 5-8%-იანი 37% ფორმალდეჰიდის ხსნართ, ან 

პარაფორმის 20%-იან ხსნარს დამატებული 1% მწვავე ტუტე, ან ასევე 24% 

გლუტარიდის ალდეჰიდი და 30% ალკამონის ხსნარი, რომელსაც დამატებული 

აქვს ზეძმარმჟავა. ძლიერ დატენიანებული ზედაპირების სადეზინფექციოდ, 

წინასწარ ახდენენ სადეზინფექციო ზედაპირის გამოშრობას და დასუფთავებას. 

ცხრილი №6 

სასოფლო-სამეურნეო ფერმებსა და მეფრინველეობის კომპლექსებში 

დეზინფექციის რეჟიმი. 

 
ინფექციური 
დაავადება 

 

 
პრეპარატის კონცენტრაცია 

პრეპარატის 
ხარჯვა მლ/მ3 

ექსპოზიცია სთ ნეიტრალიზატორი 

ღორების 
კოლიბაქტერიოზი და 
სალმონელოზები, 
პასტერელოზი 

37 %-იანი ფორმალდეჰიდის 
ხსნარი 

24 %-იანი გლუტარის 
ალდეჰიდის ხსნარი 

20 
20 

12 
24 

25 %-იანი ამიაკის 
ხსნარი 

ფრინველთა 
პასტერელოზი 

37 %-იანი ფორმალდეჰიდის 
ხსნარი 

30%%-იანი ალკამონის ხსნარი 
ზეძმარმჟავს პრეპარატი 
ერთქლორიანი იოდი 
ფორმალინთან (1:1) 

24 %-იანი გლუტარის 
ალდეჰიდის ხსნარი 

 
 

20 
30 
25 
15 
20 
 
 

 
 

20 
12 
12 
12 
12 
 
 

25 %-იანი ამიაკის 
ხსნარი 

4%-იანი რკინის 
სულფიტი 

25 %-იანი ამიაკის 
ხსნარი 

 
პულოროზი, 
ფრინველთა 

 

37 %-იანი ფორმალდეჰიდის 
ხსნარი 

 
24 %-იანი გლუტარის 

15 
 

15 

12 
 

12 

25 %-იანი ამიაკის 
ხსნარი 

 64



კოლიბაქტერიოზი 
 

ალდეჰიდის ხსნარი 

სალმონელოზები, 
კოლიბაქტერიოზი, 

პასტერელოზი 

24 %-იანი გლუტარის 
ალდეჰიდის ხსნარი 

20 15 
25 %-იანი ამიაკის 

ხსნარი 

ღორების პასტერელოზის და სალმონელოზების სადეზინფექციოდ 

გამოიყენება მიმართული აეროზოლიზაცია 2%-იანი ფორმალდეჰიდით, 

ნატრიუმის ჰიპოქლორიტი, ან კალიუმის ჰიპოქლორიტის ნეიტრალური ხსნარი 

200 მლ/მ2. ექსპოზიცია გრძელდება 3 საათის განმავლობაში. 

განსაზღვრული ტერიტორიების პასტერელოზისაგან სადეზინფექციოდ 

გამოიყენება ახალი პრეპარატი «გლაკი”, რომელიც გამოდის 500 მლ-იან 

ბალონებში. ექსპოზიცია 1 საათი.    

დეზინფექტანტით დამუშავებული შენობა-ნაგებობა იკეტება. ექსპოზიის 

შემდეგ, (რომლის ხანგრძლივობა თვითეული პრეპარატისათვის სხვადასხვაა და 

მოცემულია ინსტრუქციაში) ახდენენ ფერმის ვინტილაციას, ხსნიან კარებს. იმ 

შემთხვევაში თუ ცხოველთა შეყვანა სადგომებში სასწრაფოა, წინასწარ ახდენენ 

გარემოში ნეიტრალიზატორის გასხურებას.  

გარდა ზემოთხსენებული სადეზინფექციო საშუალებებისა ვეტერინარიაში 

გამოყენება ისეთი დეზინფექტანტები, რომლებიც გამოიყენება უშუალოდ 

ცხოველის ან ფრინველის სადგომში ყოფნის დროს, ამ მეთოდს და პრეპარატებს 

დიდი უპირატესობა აქვს, ვინაიდან წელიწადის ცივ პერიოდში (გეგმიური და 

იძულებითი დეზინფექციის ჩატარებისას) ცხოველების და მათ შორის 

მოზარდების შენობის გარეთ გაყვანა არ არის რეკომენდირებული, ვინაიდან 

მაღალია გაცივებისა და რეზისტენტობის დაქვეითების რისკი. ესეთი სახის 

დეზინფექციისათვის გამოიყენება: ნატრიუმის ჰიპოქლორიდი, კალციუმის 

ნეიტრალური ჰიპოქლორიტი, ნატრიუმის დიქლორციანურის მჟავა, რომელიც 

შეიცავს 1,5-2% აქტიურ ქლორს. გარდა ზემოთაღნიშნულისა გამოიყენება 1,5-2% 

ქლორამინის ხსნარი ან წყალბადის ზეჟანგის 3%-იანი სტაბილიზირებული ხსნარი 

(სტაბილიზაციისათვის გამოიყენება 0,5%-იანი ძმარმჟავა) ან ზეძმარმჟავის 

ალკამონის 3%-იანი ხსნარი. 
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ფრინველთა სალმონელოზების და პასტერელოზის დროს ჰაერის 

დეზინფექციისათვის გამოიყენება რძემჟავა ტრიეთილგლიკოლი, ან რეზოცინი 

დღეში 4-5 ჯერ 1,5-2 საათის ინტერვალები. ექსპოზიცია 20 წუთი. 

ყოველივე ზემოთთქმულიდან გამომდინარე უნდა აღინიშნოს, რომ 

ვეტერინარიასა და მედიცინაში ინფექციურ და ქირურგიულ დაავადებებთან 

ბრძოლის დიდ ჯაჭვში ერთ-ერთ უმთავრეს რგოლს წარმოადგენს სადეზინფექციო 

ღონისძიებების ეფექტური, მაღალკვალიფიციურ დონეზე დროული ჩატარება. 

დიდი ყურადღება უნდა დაეთმოს თვით სადეზინფექციო ხსნარის შერჩევას 

გამომდინარე მისი მოქმედების მექანიზმიდან, სადეზინფექციო არის, 

მიკროორგანიზმის სახეობიდან და ქიმიური შემადგენლობიდან, ვინაიდან 

თვითეული ზემოთ ჩამოთვლილი მახასიათებელი პირდაპირ კავშირშია 

სადეზინფექციო ღონისძიებების საბოლოო ეფექტურობასთან, რაც შემდგომში 

საწინდარია საწარმოს ეფექტური ფინანსური და სტრუქტურული განვითარებისა. 

 

 

 

თ ა ვ ი  I I  

2.1 გამოკვლევის მასალა და მეთოდები 

 

ნაშრომი შესრულებულია საქართველოს სახელმწიფო სასოფლო-სამეურნეო 

უნივერსიტეტში. გ.ელიავას სახელობის ბაქტერიოფაგიის, მიკრობიოლოგიისა და 

ვირუსოლოგიის ს/კ ინსტიტუტში.   

კვლევის მასალას წარმოადგენდა საქართველოს სხვადასხვა რეგიონებში 

განლაგებული (გორი, საგარეჯო, სენაკი, გარდაბანი) ფერმების ფრინველისა და 

ღორების სულადობა. 

პათ-მასალიდან გამოყოფილი მიკროორგანიზმების იდენტიფიკაცია - 

გამოკვლევებისათვის გამოვიყენეთ მიკრობიოლოგიური გამოკვლევებისათვის 

რეკომენდირებული მასალები, საკვები არეები და რეაქტივები: ხორცპეპტონიანი 

ბულიონი,  ხორცპეპტონიანი აგარი (0.7%, 1.5%, და 2 %), L ბულიონი, მანიტისა და 

ენდოს ნიადაგები. პასტერელების იდენტიფიკაციისათვის გამოვიყენეთ 
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სპეციალური ნიადაგები (HI-MEDIA) სისხლიანი აგარი Blood Agar Base (M 073), 

Tryptose Blood Agar Base (M 097), Eugenic Agar (M 428), მიკრობთა ანტიბიოტიკების, 

სულფანილამიდების და სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

დასადგენად ვიყენებდით მიულერ-ჰინტონის  აგარსა და ბულლიონს (Muller-

Hinton agar, Muller-Hinton broth)  მიკრობთა მიერ გამოყოფილი გაზთა სახეობის 

დასადგენი  სტრიპები.  

პათოლოგიური მასალიდან გამოყოფილი ენტერობაქტერიების 

საიდენტიფიკაციოთ გამოვიყენეთ კვლევის თანამედროვე ტესტი “ENTEROtest 24” 

რომელიც გამოიყენება ენტერობაქტერიების ოჯახის მიკროორგანიზმთა იდენტი-

ფიკაციისათვის სინჯების აღებიდან არაუგვიანეს 24 საათში. 

სისტემა “ENTEROtest 24” წარმოადგენს ფირმა PRIVA-LA chema-ს 

პროუქციას. იგი შესდება პლასტმასის პლანშეტისაგან ზომით 8,5X12,5 სმ, 

რომელიც შეიცავს 96 ცალ ფოსოს, რომლიდანაც 24 შეიცავს გამომშრალ საკვებ არეს, 

რომელშიც ხდება მიკრობის იდენტიფიკაცია. 

Enterobacteriaceae-ს სკრინინგული იდენტიფიკაციისათვის სხვა 

ოჯახებისაგან, გამოიყენება ციტოქრომოქსიდაზის «ოქსი”-ტესტი. გარდა ამისა 

მეტი სარწმუნებისათვის ეს ტესტი შესაძლებელია გავამყაროთ სპეციალური ტესტ-

სტრიპებით- «სალმ”- ტესტი სალმონელების იდენტიფიკაციისათვის, «კოლი”-

ტესტი კოლის იდენტიფიკაციისათვის, «პირა”-ტესტი 

პიროლიდონილარიამიდაზის აღმოსაჩენად.  

მას შემდეგ, რაც პათოლოგიური მასალიდან მოხდა საკვლევი 

მიკროორგანიზმის გამოყოფა დავამზადეთ სუსპენზია, რომელიც უნდა 

განხორციელდეს შემდეგი თანამიმდევრობით:  

1. მზადდება 24 საათიანი კულტურის სუსპენზია; 

2. სუსპენზიის ჰომოგენიზაცია; 

3. სიმღვრივის სტანდარტი უნდა შეესაბამებოდეს სიმღვრივის I ხარისხს Mc 

Farland-ის მიხედვით; 

4. პარალალურად მიმდინარეობს საკვლევი კულტურის სუსპენზიის გათესვა 

არასელექტიურ ნიადაგზე, კულტურის სისუფთავის კონტროლის მიზნით; 
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მას შემდეგ რაც მომზადდება საკვლევი სუსპენზია უნდა მოვამზადოთ 

პლანშეტი, სადაც მიმდინარეობს ძირითადი მანიპულაციები. იგი შესდგება 

შემდეგი ეტაპებისაგან: 

1. ფირფიტის მომზადება; 

2. დამცავი აპკის მოცილება; 

3. სტრიპირებული ფირფიტის მომზადება; 

4. თითეული სტრიპიდან ინდივიდუალური დამცავი აპკის მოცილება და 

სპეციალურ ჩარჩოში მოთავსება; 

5. სტრიპების ერთმანეთისაგან თანაბარ მანძილზე განლაგება; 

6. სტრიპების დანომვრა, წარწერა; 

7. საკვლევი სუსპენზიის შენჯღრევა და მისი ინოკულაცია ყველა 24 ფოსოში 

0,1 მლ-ის ოდენობით; 

8. ინოკულაციის შემდეგ H, G, F, E, D და C სოსოებში ემატება ტესტი IND-

ინდოლი,  H2S-გოგირდწყალბადი, LYS- ლიზინი ORN-ორითინი,  URE-

ურეაზა, ARG-არგინინი და 2 წვეთი პარაფინის ზეთი. (უნდა აღინიშნოს, რომ 

სუსპენზია შემცველ ფოსოში ლიზინისა დაორნითინის ჩაწვეთების შედეგად 

ისინი იცვლიან ფერს მომწვანო-მოცისფორში. იგი არ მოქმედებს პასუხის 

სიზუსტეზე; 

9. ინოკულაციის შემდეგ, ფოსოები იგლისება ალუმინის ხუფით, იდება 

პოლიეთილების პაკეტში და იდება თერმოსტატში 24 საათის განამვლობაში 

370C-ზე. 

მიღებული შედეგების ინტერპრეტაცია შემდეგნაირია: 

1. მოწმდება  კულტურის ზრდა და სისუფთავე პეტრის ფინჯანზე. (ზრდის 

არარსებობის შემთხვევაში პლანშეტი უნდა შეიდოს კვლავ თერმოსტატში 24 

საათით 370C-ზე). და ემატება რეაქტივი შემდეგ ფოსოებში; 

2. I-რიგი, ფოსო H (Test -IND-ინდოლი)- 2 წვეთი; 

3. III –რიგი ფოსო H (Test -VPT-აცეტოინი)- თითო-თითო წვეთი; 

4. ფირფიტის ხელმეორე ინკუბაცია თერმოსტატში 35-370C-ზე 30 წუთის 

განმავლობაში; 
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5. II-რიგი ფოსო H (Test-PHE-ფენილალანილი) 1 წვეთი ფენილალანილი. 

(ფენილალანინთან ტესტი უნდ წავიკითხოთ მაშინვე, სწრაფად ვინაიდან 

დადებითი პასუხი შეიძლება გაქრეს 2 წუთში); 

მას შემდეგ, რაც ჩავატარეთ მეთოდიკით გათავლისწინებული ბოლო 

მანიპულაციები შევუდექით მიკრობთა იდენტიფიკაციას, რომელისთვისაც 

გამოიყენება ე.წ. «საიდენტიფიკაციო ტაბულა”, რომელშიც მოცემულია თვითეული 

მიკროორგანიზმისათვის მისასადაგებელი კოდი. იდენტიფიკაციის დამთავრების 

შემდეგ მხედველობაში მიიღება ყველა დამატებითი ინფორმაცია (გამოყოფის 

ადგილი, იზოლირებული კოლონიების მორფოლოგია, პიგმენტის არსებობა, 

მიკროსკოპირება და სხვა მახასიათებლები). 

სალმონელების და შიგელების გამოყოფის შემთხვევაში პასუხი 

დასტურდება სეროლოგიური რეაქციებით. 

არადამაკმაყოფილებელი პასუხის შემთხვევაში ტესტს იმეორებენ. 

სისტემა Microsca. გარდა ზემოთ აღწერილი მიკროორგანიზმთა 

იდენტიფიკაციის მეთოდისა, ვიყენებდით აგრეთვე იდენტიფიკაციის 

ტურბიდიმეტრულ, კოლორიმეტრულ და ფლუორესცენციულ მეთოდებს. ეს 

სისტემები წარმოადგენენ პლასტიკური ფირფიტების კომპლექტს, რომლებიც 

შეიცავენ სხვადასხვა სუბსტრატს.  

გრამდადებითი და გრამუარყოფითი მიკრობების დიფერენციაცია ხდებოდა 

სპეციალური მაფლუორესცირებელი სუბსტრატების მეშვეობით  (ანალიზის 

დრო 2 სთ). სხვადასხვა ანტიბიოტიკების მინიმალური მაინჰიბირებელი 

კონცენტრაციის დადგენა ხდებოდა მიკრობთა ოპტიკური სიმკვრივის 

განსაზღვრით. სისტემა მთლიანად კომპიუტერიზირებულია და ყველა საჭირო 

გამოთვლა ხდება ავტომატურად. 

სისტემა Vitek. ამ სისტემაში გამოიყენება პლაშეტის მხოლოდ ერთი ტიპი 13 

ფოსოთი. თითეულ ფოსოში ავტომატურად შეაქვთ გამოსაკვლევი მიკრობის 

სუსპენზია, სადაც ცოცხალ უჯრედთა რიცხვი წინასწარ ცნობილია. მიკრობთა 

იდენტიფიკაცია დაფუძნებულია ფოსოში ნიადაგის ტურბოდიმეტრიულ 

რეაქციაზე. მიკრობთა სახეობიდან გამომდინარე მათი იდენტიფიკაცია 

შესაძლებელია 4-8 საათის განმავლობაში.  
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ღორების და ფრინველის სალმონელოზების დიაგნოსტიკის და სხვადასხვა 

ფორმის მტარებლობის გამოსავლენად გამოვიყენეთ სეროლოგიური მეთოდები 

მოწოდებული ჟ. ვიდალის მიერ. ანტიგენის მხრივ უფრო მოსახერხებელია 

გამოვიყენოთ კონკრეტული აღმძვრელის მონოდიაგნოსტიკუმი. უნჯობესია 

გამოკვლევები დავიწყოთ მაშინ, როდესაც მაქსიმალურად მაღალია 

აგლუტინაციური ტიტრი. 

რეკონვალესცენტ ცხოველებისა და ფრინველების სისხლში 

აგლუტინაციური ტიტრის გამოსავლენად გამოვიყენეთ ერითროციტარული 

დიაგნოსტიკუმი, რომელიც შეიცავდა O-Aг სეროჯგუფს.   

პასტერელოზით დაავადებული ცხოველებისა ფრინველების ზედა სასუნთქ 

გზებში და ფილტვებში კოლონიზებული ბაქტერიების იდენტიფიკაციისათვის 

გამოყენებულ იქნა შემდეგი მეთოდები: 

•ბაქტერიული კულტურის გამოყოფა:  

სადიაგნოსტიკო მასალად ვიყენებდით დაზიანებული ქსოვილის ნაჭრებს, 

ექსუდატს, ნეკროზულ ქსოვილებს და სხვა. პროცედურა შედგებოდა შემდეგი 

ეტაპებისაგან: 

1. მასალის ბულიონში ჩათესვა  

2. დათესვა პეტრის ფინჯანზე; 

3. კოლონიის განთესვა პეტრის ფინჯნიდან; 

4. ექსპერიმენტული ცხოველის დასნებოვნება; 

5. დაღუპული ცხოველების ორგანოებიდან აღებული მასალის ბულიონში 

ჩათესვა; 

6. გადათესვა პეტრის ფინჯნებზე. 

Pasteurella-ს ბაქტერიული შტამების იდენტიფიკაცია: ჩატარდა 

მიკრობიოლოგიური და ბიოქიმიური გამოკვლევის საფუძველზე. ბიოტიპები 

განისაზღვრა არაბინოზას და ტრეგალოზას ფერმენტაციის რეაქციების მიხედვით. 

 ენტერობაქტერიების ყველა გამოყოფილი შტამი შესწავლილი იყო 

ენტეროტოქსინის სინთეზის უნარზე, ადჰეზიის ანტიგენების არსებობაზე, 

ჰემოლიზინის პროდუცირების უნარზე და ინვაზიურობაზე.  
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 გამოყოფილი კულტურების ენტეროტოქსიგენობას  ვსაზღვრავდით ბაჭიის 

წვრილი ნაწლავის ლიგირებული მონაკვეთების მოდელზე (D.S.N. D.M. Catterjei 

1953) კველევის ჩატარების პროცესში ვეყრდნობოდით ენტერობაქტერიების 

კლასიფიკაციას Bergews Manual of Systemetic Bacteriology-9thed 1984-მე 9 გამოცემის 

მიხედვით. 

 გამოყოფილი მიკროორგანიზმების ჰემოლიზურ აქტივობას ვსაზღვრავდით  

სპეციალურად შემუშავებულ მყარ საკვებ ნიადაგზე, რომელიც შედგებოდა 

ამინოპეპტიდისაგან, ერითროციტარულ-მჟავური ჰიდროლიზატისაგან, 

გლუკოზისაგან, ადამიანის 5%-იანი ციტრატული სისხლისაგან (ს.ტ. მნაცაკანოვი 

და სხვ 1982). 

მიკრობთა ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობის დასადგენად 

გამოვიყენეთ სხვადასხვა ჯგუფის სტანდარტული ანტიბიოტიკური და 

სულფანილამიდური დისკები, რომლებიც რეკომენდირებული არის მსოფლიო 

ლაბორატორიული სტანდარტების ორგანიზაციების მიერ (NCCLS): პენიცილინი, 

ამოქსაცილინი, ოქსაცილინი, ამპიცილინი, ამპიოქსი, კარბენიცილინი, 

ცეფტაზიდიმი, ცეფალექსინი, ცეფოტაქსინი, სტრეპტომიცინი, კანამიცინი, 

გენტამიცინი, ამიკაცინი, ერითრომიცინი, ტეტრაციკლინი, ქლორტეტრაციკლინი, 

ცეფაზოლინი, ნეომიცინი, ვანკომიცინი, რიფამპიცინი, იმიპენემი, ბიაპენემი, 

ლინკომიცინი, კლინდამიცინი, მეტიცილინი, ტობრამიცინი, სისომიცინი, 

ნალიდიქსინის მჟავა, ფურაზოლიდონი, ციპრანოლი, ტიენამი, იმიპენემი, 

აპრამიცინი, ბიაპენემი, რისტომიცინი, მონომიცინი, ფურაზოლიდონი 

მეტრონიდაზოლი.  

ყველა ზემოთთჩამოთვლილი ანტიბიოტიკისა და სულფანილამიდური 

დისკისათვის წინასწარ იყო განსაზღვრული მინიმალური დამთრგუნველი 

კონცენტრაცია, რომელიც მოწოდებული იქნა მწარმოებლის HI-MEDIA-ს მიერ.   

 

2.2 მიკრობთა ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის განსაზღვრის მეთოდიკა 

(დისკების მეთოდი) 
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ანტიბიოტიკორეზისტენტობის დასადგენად გამოიყენებოდა რემოდენიმე 

მეთოდი: დისკების, ორმაგი განზავების, სისტემა alarm, სისტემა E-TEST  

მეთოდები.  

დისკების მეთოდი მდგომარეობს შემდეგში: 

1. გამოიყენება ხოტინგერის არე, რომელიც შეიცავს 120-140 მგ% ამინურ აზოტს 

და 1-2% აგარს. ph-7,2-7,4. 

2. კაზეინის საფუარის არე, რომელიც შეიცავს 120-140 მგ% ამინურ აზოტს, 1-

2% აგარს. ph-7,2-7,4. 

3. ხორცპეპტონიანი აგარი, რომელიც შეიცავს 1-2% აგარს, ph 7,2-7,4. აღნიშნულ 

საკვებ ნიადაგებზე 5% სისხლის ან მისი შრატის დამატება დადებით შედეგს 

იძლევა ანალიზის პასუხზე. 

 გამდნარ საკვებ არეს ვასხავდით სტერილურ პეტრის ფინჯნებზე 20 მლ 

ოდენობით. გაცივებული არის ზედაპირზე ხდება მიკრობის კულტივირება. 

სასურველია მიკრობი გადავთესოთ კულტურის მიღებისთანავე. ამისათვის საკვებ 

არეზე ვთესავდით 1-მლ 18_24 საათიან, ხოლო ექსტრემალურ პირობებში 4_5 

საათიან ბულიონის კულტურას. ფინჯნებს ვაშრობდით ოთახის ტემპერატურაზე 

30-40 წუთის განმავლობაში, რის შემდეგ უკვე დათესილი ნიადაგის ზედაპირზე 

ვათავსებდით ანტიბიოტიკურ და სულფანილამიდურ დისკებს. ამ დროს 

ყურადღება უნდა მივაქციოთ იმას, რომ ერთ ადგილას არ იყოს ერთმანეთზე 

მიკრობილი ორი დისკი. დისკები დაშორებულები უნდა იყვნენ 2_2 სმ-ის 

ინტერვალით ფინჯნის ნაპირებიდან. დისკიან ფინჯნებს ოტახის პირობებში 

ვტოვებდით 30-40 წუთის განმავლობაში, რის შემდეგ 16-18 საათის განმავლობაში 

ვათავსებდით თერმოსტატში 370C.  

 

2.3 მიკრობთა ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის 

განსაზღვრის მეთოდიკა 

(სერიული განზავების მეთოდი) 

 

შტატივში ვათავსებდით 20 სინჯარას 2 რიგად და თითოეულში შეგვქონდა 1 

მლ საკვები არე. I რიგის სინჯარებში ვახდენდით სტანდარტული ანტიბიოტიკის 

თანამიმდევრულ განზავებას, რისთვისაც I სინჯარაში ვუმატებდით 1 მლ 

 72



ანტიბიოტიკს ცნობილი განზავებით, ხსნარს შევურევდით და მის 1 მლ-ს 

გადავიტანდით მომდევნო სინჯარაში და ა.შ. ბოლოსწინიდან ზედმეტი 1 მლ 

ვაქცევდით. II უკანასკნელ სინჯარაში ანტიბიოტიკი არ შეგვქონდა-ვტოვებდით 

საკონტროლოდ. 

II რიგის სინჯარებში ამავე მეთოდით ვანზავებდით საკვლევ ანტიბიოტიკს 

ან სულფანილამიდს, შემდგომ ორივე რიგის ყველა სინჯარაში ვუმატებდით ტესტ-

მიკრობს შესაბამისი კონცენტრაციით (დაირიბებული აგარიდან ჩამორეცხილი 

სიმღვრივის სტანტარტით 1 მლრდ დაყენებული 18-24 საათიანი მიკრობული 

კულტურა). სინჯებს ვათავსებდით თერმოსტატში 370-C 18-24 საათის 

განმავლობაში. პრეპარატის უმცირეს რაოდენობას, რომელშიც არ მრავლდებოდა 

ტესტ-მიკრობი, ვადარებდით სტანდარტული ანტიბიოტიკის ისეთივე განზავებას 

და ვსაზღვრავდით მის შემცველობას 1 მლ-ში განზავების გათვალისწინებით. 

პათ. მასალიდან გამოყოფილი მიკროორგანიზმების-მათ შორის Pasteurella-ს 

იდენტიფიკაციისათვის გამოვიყენეთ მიკრობთა იდენტიფიკაციის ე.წ ავტომატური 

მეთოდები, (Microscan, Vitek). ეს მეთოდები საშუალებას იძლევა უფრო სწრაფად 

და ზუსტად მოვახდინოთ მიკრობთა იდენტიფიკაცია (24-84 საათით ადრე), მათი 

მგრძნობელობა ანტიმიკრობულ პრეპარატებისადმი. 

სისტემა alarm - წარმოადგენს მიკროორგანიზმთა ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის ერთ-ერთ თანამედროვე მეთოდს. იგი 

შედგება ფოსოებიანი ფირფიტისაგან, რომელშიც წინასწარ მოთავსებულია 

ფილტრის ქაღალდები, რომლებიც გაღჟენთილია ანტიმიკრობული პრეპარატი 

შესაბამისი კონცენტრაციით და სპეციალური საინდიკატორო ნივთიერება ე.წ. 

“ALARM BLUE”.  

მას შემდეგ, რაც ანტიბიოტიკის შემცველ ფოსოში შეიტანენ ბაქტერიის 

სუსპენზიას, დისკი ლურჯდება, ხოლო დროთა განმავლობაში თუ ფოსოში 

მიკრობმა განაგრძო ზრდა იგი იფერება ვარდისფრად. ფოსოებში დისკების 

განლაგების თანამიმდევრობა, შეესაბამება პრეპარატის ორმაგ სერიულ განზავებას. 

უკანასკნელი ფოსო ლურჯი დისკით, წინ უსწრებს გავარდისფრებულ დისკებიან 

ფოსოებს, რაც შეესაბამება პრეპარატის მინიმალურ მაინჰიბირებელ 

კონცენტრაციას.  
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სისტემა E-TEST  წარმოადგენს ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობის 

განსაზღვრის დისკო-დიფუზური მეთოდის მოდიფიცირებული საშუალებას, 

მაგრამ ამ უკანასნელში გამოიყენება ფილტრის ქაღალდი, რომელიც ზონებადაა 

დაყოფილი და გაჟღენთილია ანტიმიკრობული პრეპარატის განსაზღვრული 

კონცენტრაციით. თითეულ ზონას გაააჩნია საკუთარი მარკირება. ზონები 

თავსდება აგარის ზედაპირზე. თუ გამოსაკვლევი მიკროორგანიზმები 

მგრძნობიარე არიან პრეპარატისადმი, მაშინ ზონარის ირგვლივ წარმოიშობა 

ელიფსის ფორმის გამჭვირვალე ზონა, რომელიც შეიცავს მაინჰიბირებელ 

კონცენტრაციას. ელიფსის ფორმა განპირობებულია პრეპარატის ერთდროულად 

რამოდენიმე კონცენტრაციით. მინიმალური დამთრგუნველი დოზა განისაზღვრება 

იქ, სადაც გადაიკვეთება ზრდის შეჩერების ზონა. 

 

2.4  β-ლაქტამაზების წარმოქმნის განსაზღვრა 

 

ამ მეთოდის გამოყენების აუცილებლობა განპიროებებულია იმით, რომ 

ენტერობაქტერიების უმეტესობას (გარდა სალმონელებისა) და პასტერელებს 

გააჩნია β-ლაქტამაზების სინთეზის უნარი, ამიტომ ამ თვისების დადგენა 

გაგვიადვილებს მიკრობთა იდენტიფიკაციას და ანტიბიოტიკომგრძნობელობის 

დადგენას. ამისათვის გამოიყენება ნიტროცეფინით გაჟღენთილი დისკები, 

რომელიც იწვევს დისკის ფერის ცვლილებას ანტიბიოტიკთა ჰიდროლიზის გამო. 

ბაქტერიის კოლონიაზე, რომელიც შეიცავს β-ლაქტამაზას ათავსებენ 

ნიტროცეფინით გაჟღენთილ დისკს 10 წუთის განმავლობაში, რის შედეგადაც 

კოლონია იღებს ყვითელ ან მოყავისფრო-ჟოლოსფერ შეფერილობას.  

დადებითი პასუხი მიუთითებს იმაზე, რომ ბაქტრიები რეზისტენტულნი 

არიან ყველა β-ლაქტამრეზისტენტულ პენიცილინისადმი. ეს მეთოდი არ 

გამოიყენება ცეფალოსპორინებისადმი მგრძნობელობის დასადგენად. 

უარყოფითი პასუხი ყოველთვის არ მიუთითებს მიკრობის 

პენიცილინებისადმი მგრძნობელობაზე, ვინაიდან რიგ შემთხვევებში 

რეზისტენტობა შეიძლება განპირობებული იყოს პენიცილინშემცველი ცილების 

ცვლილებით. 
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2.5 მიკრობთა სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

განსაზღვრის მეთოდიკა.  

 

მიკროორგანიზმთა სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

დასადგენად გამოიყენებოდა დისკების მეთოდი.  

დისკების მეთოდი მდგომარეობს შემდეგში: 

1. გამოიყენება ხოტინგერის არე, რომელიც შეიცავს 120-140 მგ% ამინურ აზოტს 

და 1-2% აგარს. ph-7,2-7,4. 

2. კაზეინის საფუარის არე, რომელიც შეიცავს 120-140 მგ% ამინურ აზოტს, 1-

2% აგარს. ph-7,2-7,4. 

3. ხორცპეპტონიანი აგარი, რომელიც შეიცავს 1-2% აგარს, ph 7,2-7,4. აღნიშნულ 

საკვებ ნიადაგებზე 5% სისხლის ან მისი შრატის დამატება დადებით შედეგს 

იძლევა ანალიზის პასუხზე. 

 გამდნარ საკვებ არეს ვასხავდით სტერილურ პეტრის ფინჯნებზე 20 მლ 

ოდენობით. გაცივებული არის ზედაპირზე ხდება მიკრობის კულტივირება. 

სასურველია მიკრობი გადავთესოთ კულტურის მიღებისთანავე. ამისათვის საკვებ 

არეზე ვთესავდით 1-მლ 18_24 საათიან, ხოლო ექსტრემალურ პირობებში 4_5 

საათიან ბულიონის კულტურას. ფინჯნებს ვაშრობდით ოთახის ტემპერატურაზე 

30-40 წუთის განმავლობაში, რის შემდეგ უკვე დათესილი ნიადაგის ზედაპირზე 

ვათავსებდით სადეზინფექციო ხსნარით გაჯერებულ და გამშრალ დისკებს. 

დისკიან ფინჯნებს ოტახის პირობებში ვტოვებდით 30-40 წუთის განმავლობაში, 

რის შემდეგ 18-24 საათის განმავლობაში ვათავსებდით თერმოსტატში 370C. 24 

საათის შემდეგ ვკითხულობდით პასუხს. 

 

2.6 ჩამდინარე წყლიდან ბაქტერიოფაგების გამოყოფა 

 

ბაქტერიოფაგის გამოყოფას ვახდენდით ჩამდინარე წყლიდან ტრადიციული 

მეთოდით. 100 მლ. გაფილტრულ ჩამდინარე წყალს ვუმატებდით 10 მლ. 

კონცენტრირებულ ბულიონს და 1მლ. 24 საათიანი E.coli. კულტურის ჩამონარეცხს. 
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ფლაკონს ვათავსებდით თერმოსტატში 18-24 საათზე და შემდეგ ვფილტრავდით 

0,22-0,25 μk მილიპორის ფილტრებში. ფაგის ტიტრს ვიგებდით აპელმანის და 

გრაციის მეთოდებით.  

ბაქტერიოფაგის აღმოჩენა 

 

1. იღებენ სამ ხორც-პეპტონიან სინჯარას 4,5-4,5 მლ. პირველ სინჯარაში 

შეაქვთ 0,5 მლ. გამოსაკვლევი სითხე (ფილტრატი) და 0,1 მლ ირიბ აგარზე 

ნაზარდი ეტალონური კულტურის ჩამონარეცხი (ძირითადი ცდა), მეორე 

სინჯარაში შეაქვთ 0,5 მლ ფილტრატი-კონტროლი სტერილობაზე, ხოლო მესამე 

სინჯარაში 0,5 მლ. ბულიონი და 0,1 მლ ეტალონური კულტურა (კულტურის 

კონტროლი). სინჯარებს ათავსებენ თერმოსტატში 370 C-ზე, ინკუბაციიდან 3-4 

საათის შემდეგ აღრიცხავენ შედეგებს. პირველ და მეორე სინჯარებში ბულიონის 

გამჭვირვალობა ფაგის არსებობოს მაჩვენებელია. მესამე სინჯარაში ბაქტერიათა 

გამრავლების გამო ბულიონი შემღვრეულია.  

2. ფინჯნებში ჩამოსხმულ მკვრივ საკვებ არეებში შეაქვთ ბულიონიანი 

კულტურის ან ირიბ აგარზე ნაზარდი და ფიზიოლოგიური ხსნარით ჩამორეცხილი 

0,1-0,2 მლ მლ კულტურა. სტერილური შპადელით აწარმოებენ კულტურის 

ჩაზელვას აგარის ზედაპირზე თანაბარი ზრდის მისაღებად. ფინჯნებს ტოვებენ 

ოთახის ტემპერატურაზე, 10-15 წუთს. სტერილური პიპეტით აგარის ზედაპირზე 

რამდენიმე ადგილას აწვეთებენ თითო-თითო წვეთ გამოსაკვლევ სითხეს, 

ფინჯნებს აჩერებენ ოთახის ტემპერატურაზე 15-20 წუთს. ფინჯნები გადააქვთ 

თერმოსტატში. ფაგის არსებობის შემთხვევაში 18-24 საათის შემდეგ აგარის 

ზედაპირზე აღინიშნება ნეგატიური კოლონიები.  

 

ბაქტერიოფაგის ტიტრაცია 

 

ბაქტერიოფაგის აქტივობის დადგენას აწარმოებენ თხევად და მყარ საკვებ 

არეებში ბაქტერიული კულტურის ლიზისით. ბაქტერიოფაგის აქტივობას 

ანგარიშობენ მისი მაქსიმალური განზავებით, რომელშიც ფაგი გამოავლენს 
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ლიტიურ მოქმედებას. ბაქტერიოფაგის აქტივობის დადგენის ზუსტი მეთოდია 

აქტიური კორპუსკულების რაოდენობის განსაზღვრა მოცულობით ერთეულში. 

 აპელმანის მეთოდი. იღებენ სინჯარებს სტერილური 4,5-4,5 მლ ხორც-

პეპტონიანი ბულიონით. პირველ სინჯარაში შეაქვთ გამოსაკვლევი ფაგის 0,5 მლ, 

ურევენ გულდასმით. პირველ სინჯარიდან 0,5 მლ მესამეში და ა.შ. 10-9-მდე. 

ამრიგად ყოველ მომდევნო სინჯარაში იღებენ ფაგის კორპუსკულების ათჯერ 

შემცირებას. თითოეული განზავების მოსამზადებლად ხმარობენ ახალ 

გრადუირებულ პიპეტს. ბოლო სინჯარიდან ზედმეტ 0,5 მლ-ს გადაღვრიან.  

სინჯარებში შეაქვთ 18-საათიანი კულტურის 0,1 მლ. საკონტროლოდ იღებენ ორ 

სინჯარას: №1 სინჯარაში 4,5 მლ ბულიონით შეაქვთ 0,1 მლ კულტურა (კულტურის 

კონტროლი), №2 სინჯარას იგივე რაოდენობის ბულიონით ტოვებენ კულტურისა 

და ბაქტერიოფაგის დამატების გარეშე-საკვები არის კონტროლი სტერილობაზე. 

სინჯარებს ათავსებენ 370 C-ზე. ინკუბაციიდან 4-5 საათის შემდეგ აღრიცხავენ 

შედეგებს. დადებით შემთხვევაში ბულიონი გამჭვირვალეა, უარყოფითის დროს, 

კულტურის ზრდის გამო-შემღვრეული.  ბაქტერიოფაგის ტიტრად მიღებულია 

უდიდესი განზავება, რომელსიაც აღინიშნება ბულიონის გამჭირვალება. პირველ 

საკონტროლო სინჯარაში ბულიონი შემღვრეულია, მეორეში სტერელური.  

გრაციის მეთოდი. გამოსაკვლევ ბაქტერიოფაგს ანზავებენ აპელმანის 

მეთოდით. სტერილურ სინჯარებში ცალ-ცალკე გადააქვთ სათანადო განზავების 

ბაქტერიოფაგის თითო-თითო მლ. უმატებენ 2,5 მლ გამღვალ და 460-მდე 

გაგრილებულ 0,7-პროცენტიანი აგარის და ირიბი აგარიდან 5 მლ. ფიზ. ხსნარით 

ჩამორეცხილი ეტალონური კულტურის 0,1 მლ-ს. ინგრედიენტებს გულდასხმით 

ურევენ ერთმანეთში (სინჯარების ხელის გულებს შორის ტრიალით) და თანაბარი 

ფენის სახით ანაწილებენ პეტრის ფინჯნებში წინასწარ ჩამოსხმულ 1,5 % ხპა-ს 

ზედაპირზე. ფინჯნებს ტოვებენ 15-20 წუთის განმავლობაში ოთახის 

ტემპერატურაზე. გადააქვთ თერმოსტატში 370 C-ზე შედეგებს აღრიცხავენ 

ინკუბაციიდან 18-24 სთ. შემდეგ ბაქტერიოფაგის გამრავლების შედეგად 

წარმოიქმნება ნეგატიური კოლონიები. ბაქტერეიოფაგის ტიტრს საზღვრავენ 

ნეგატიური კოლონიების დათვლით. გრაციის მეთოდი, ბაქტერიოფაგის 
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რაოდენობის დადგენის სრულყოფილი მეთოდია, რომელიც საშუალებას გვაძლევს 

განსაზვღვროთ ტიტრი განზავების რიგის ფარგლებში ერთეული სიზუსტით.  

ვსწავლობდით გამოყოფილი ბაქტერიოფაგების მორფოლოგიურ და 

ბიოლოგიურ თვისებებს. ვახდენდით ანტიფაგური შრატის მიღებას და 

ნეიტრალიზაციის რეაქციას (ადამსით). ფაგის დნმ-ის გამოყოფას და 

ელექტროფორეზს. 

2.7 პლაზმიდური დ.ნ.მ-ის გამოყოფა 

 

პლაზმიდური დ.ნ.მ-ის გამოსაყოფად გამოვიყენეთ რეკომენდირებული 

მასალა და მეთოდები: საფუარის ექსტრაქტი 5, ბაქტოტრიფტონი 10, სუფრის 

მარილი (NaCl), ჰისის არე, ყვითრის-მარილის აგარი, pH 7.0-7.2. რეაქტივები: Tris-ი, 

აგაროზა, Brig 58, ქლორამფენიკოლი, ეთიდიუმის ბრომიდი, ნარინჯისფერი 

აკრიდინი. ლიზოციმი, EDTA, აკრილამიდი, რიფამპიცინი, ბის-აკრილამიდი. ეს 

ნივთიერებები გამოვიყენეთ ელექტროფორეზის, პლაზმიდური დნმ-ის გამოყოფის, 

რესტრიქციის და დნმ-ის გასუფთავების მიზნით. მიღებული დნმ-ის 

რესტრიქციული ანალიზი ჩავატარეთ ენდონუკლეაზებით – EcoR I, Hind III, Pst I, 

BamH I. პლაზმიდური დნმ-ის გამოყოფისათვის (ბაქტერიის უჯრედიდან) 

გამოვიყენეთ ბუფერი, 0.01 M EDTA pH 8.0, 4% DCH ბუფერში TE  pH 12.4., 2M Tris 

pH 7.0, 5M NaCl , TEN ბუფერი pH 8.0., 0.0075 M NaCl, 0.05 M EDTA, pH 7.0, 

მალიზირებელი ბუფერი, 0.4%, 1% Brig 58, 0.3 M pH 8.0, ბუფერი 0.05 M 0.001 M pH 

8.0., ხსნარები 0.025 M Tris pH 8.0, მალიზირებელი ხსნარი  20%-ნდს.  

პლაზმიდური დნმ-ის ჰიდროლიზი მოვახდინეთ შემდეგი ბუფერებით:10 

mM Tris, 50 mM NaCl, 10 mM MgCl2 pH 7.6 Bam HI (6M Tris HCl 10 M NaCl pH 7.5), Pst 

I 6M Tris HCl-10 mM MgCl2 6 mM2-მერკაპტოეთანოლი pH 7.2 ელექტრონული 

მიკროსკოპიისათვის პრეპარატებს ვამზადებდით კლაინშმიდტის მეთოდით. 

 

2.8 პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია 

 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციის (პჯრ) საშუალებით მონიშნული 

ზონდების მიღების ოქმი მოცემულია ქვემოთ. 
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I.  რადიოაქტიური მონიშვნა: 

• 20X სარეაქციო ბუფერი; 1m M KCl; 200 mM Tris-HCl, pH 8,3; 30 

• mM MgCl2, 0,25%; ჟელატინი4 mM dATP, dTTP, dGTP; 

• დნმ-ს მატრიცა; 

• პრაიმერების ნარევი, 20 მკმ თითოეული 5I-3I პრაიმერიდან; 

• [α-32 P] dCTP P რადიოაქტივობა >3000 კი/მოლ. 100 კი/მოლ. 10 M MKK/მკლ; 

• დნმ-პოლიმერაზა Taq: 2 ერთ/მკლ; 

• მინერალური მარილი; 

• გამანეიტრალებელი ბუფერი: 300 mM EDTA, pH 8,0. 

• მეთოდი: 

1. მიკროცენტრიფუგის სინჯარაში შეგვქონდა შემდეგი მასალა (500 მკლ-ზე): 

• 200X საწყისი ბუფერი 1 მკლ; 

• წყალი 1 მკლ; 

• პრაიმერების ნარევი 2 მკლ; 

• [α-32 P] dCTP 15 მკლ (150 მკკი); 

• დნმ-ს მატრიცა 1 მკლ (2 ნგ); 

2. ნარევს ინკუბაციის (93OC, 10წთ) შემდეგ ვუმატებდით დნმ-პოლიმერაზას Tag 

0,5 მკლ-ს; 

3. ვატარებდით პჯრ-ის 35 ციკლს: გამოწვა (1წთ 50OC), ელონგაცია (2წთ 72OC), 

დენატურაცია (1წთ 93OC); 

4. სრული ელონგაციისათვის ვახდენდით ელონგაციას 10 წუთის განმავლობაში 

72O OC –ზე; 

5. რეაქციას ვაჩერებდით 2 მკლ გამანეიტრალებელი ბუფერის დამატებით. 

განცალკევებული ნუკლეოტიდებისაგან ზონდს ვწმენდდით გაცივებული 

ეთანოლით. 

6. ჰიბრიდიზაციის წინ ვახდენდით მონიშნული დნმ-ის დენატურაციას 5 

წუთიანი გაცხელებით (95O-100OC) და შემდგომი მკვეთრი გაცივებით. 

(ყინულში 5 წუთით)  

II. რადიოაქტიური მონიშვნა: 

მასალა იგივეა, რაც ჩამოთვლილი იყო ზემოთ შემდეგი დამატებებით; 
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 ბიოტინისათვის: 

• 20X სარეაქციო ბუფერი 1 mM KCl 200 mM Tris-HCl, pH 8,3. 30 mM MgCl2, 

0,2%;  ჟელატინი; 4 mM dATP, dCTP, 2,6 mM dTTP; 1,4 mM bio-11-dUTP  

• P დიგოქსიგენინისათვის; 

20X სარეაქციო ბუფერი 1 mM KCl 200 mM Tris-HCl, pH 8,3; 30 mM 

MgCl2,0,2%; ჟელატინი; 4   mM dATP, dCTP, 2,6 mM dTTP; 1,4 mM dig-11-Dutp;  

მიკროცენტრიფუგის სინჯარაში შეგვქონდა (500მკლ-ში ოთახის 

ტემპერატურაზე) შემდეგი რეაქტივები: 

• 20X სარეაქციო ბუფერი ან 1 მკლ; 

• პრაიმერების ნარევი 2 მკლ; 

• დნმ-ს მატრიცა 1 მკლ. (2 ნგ); 

• წყალი 16 მკლ; 

ამპლიფიკაციის პროცესში გამოვიყენეთ ორი ოლიგონუკლეოტიდური 

პრაიმერი. ამპლიფიკაციის პროცესი შედგებოდა დნმ-ს ტემპერატურული 

დენატურაციის ორი განმეორებადი ციკლისაგან, პრაიმერების ,,გამოწვის” და მათ 

მატრიცაზე პოლინუკლეოტიდური ჯაჭვის შექმნისაგან. პრაიმერები ისე იყო 

ორიენტირებული, რომ პოლიმერაზის მეშვეობით წარმოებული სინთეზის 

პროცესი წარიმართა მხოლოდ პრაიმერებს შორის. 

 

2.9 პლაზმიდური დნმ-ს გამოყოფა და ზონდების მიღება პოლიმერაზული 

ჯაჭვური რეაქციით. 

 

 დნმ-ის გამოყოფის პროცედურა ფართოდ გამოიყენება მოლეკულურ-

გენეტიკურ გამოკვლევებში, ეს მეთოდი იძლევა დნმ-ს ისეთი რაოდენობით 

გამოყოფის საშუალებას, რომელიც საჭიროა ბიოქიმიური, ფიზიკური და 

გენეტიკური ანალიზისათვის. მეთოდი მდგომარეობს შემდეგში: სტერილური 

მარყუჟით ვაცალკევებდით ერთ კოლონიას, ვთესავდით თხევად საკვებ არეში 

Shaedler Broth (1,5 მლ). ინკუბაცია მიმდინარეობდა 12 საათის განმავლობაში 37OC-

ზე. უჯრედები ცენტრიფუგირდებოდა და ვამზადებდით სუსპენზიას 200 მკლ 

ბუფერში (8% საქაროზა, 0,1%  ტრიფტონი X-100, 50 mM EDTA, 50 mM Tris-HCl, pH 
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8,0. ამ მასალას ვუმატებდით ლიზოციმის ხსნარს (50 მგ/მლ) 4 მკლ-ს და 

ვინახავდით 5 წუთის განმავლობაში ოთახის ტემპერატურაზე. ნიმუშს 

ვადუღებდით 45 წმ-ის განმავლობაში და შემდეგ კვლავ ვაცენტრიფუგირებდით 10 

წთ 5000 ბრ/წთ, 30 წთ-ის განმავლობაში.  

 ნალექის მოცილების შემდეგ მიღებულ ხსნარს ვამატებდით 5%-იან W/v 

CTAB-ის 8 მკლ-ს. ამის შემდეგ კვლავ ვახდენდით ცენტრიფუგირებას 5 წუთის 

განმავლობაში. ნალექი კვლავ სუსპენდირდებოდა 300 მკლ 1,2 M NaCl-ში, რის 

შემდეგაც ვუმატებდით 750 მკლ ეთანოლს. 10 წუთით ცენტრიფუგირების შემდეგ 

ნალექი ირეცხებოდა 70% ეთანოლით.  

 ამ პროცედურის შედეგად კულტურის 1,5 მლ-დან მიიღება  

3-5 მკგ პლაზმიდური დნმ. 

ცდების ყველა სერიისათვის კონტროლის მიზნით ვიყენებდით, E.coli ATCC 

25922, Ps. aeruginosa ATCC 27853, S. aureus  ATCC 29213 ტესტ-შტამებს. 

შესწავლილი მასალის პროცენტული მაჩვენებლების გამოვლენის საშუალო 

ცდომილების (mp) განსაზღვრა ხდებოდა შემდეგი ფორმულით: 

mp= n
PP −100(

 

სადაც P-განსაზღვრული სიდიდის პროცენტული მაჩვენებელია, n-

დაკვირვების საერთო რაოდენობა. 

მიღებული შედეგების ჭეშმარიტების დადგენა ხდებოდა სტიუდენტის 

ტაბულით. 

თ ა ვ ი  I I I   

3.0 საკუთარი გამოკვლევების შედეგები. 

 

3.1 გამოყოფილი სალმონელათა კულტურების ბიოქიმიური თვისებების 

შესწავლა  

საკვლევ მასალას ვიღებდით საქართველოს სხვადასხვა რეგიონებში 

არსებული, კერძო მეფრინველეობისა და მეღორეობის კომპლექსების ფრინველისა 
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და ღორის სულადობისაგან (გორის, საგარეჯოს, სენაკის და გარდაბნის რაიონების 

ფერმები). 

პათოლოგიური მასალის აღება და გამოკვლევა ხდებოდა ადგილზე, ან 

მასალის გადაგზავნის შემდეგ ლაბორატორიაში. მიკრობიოლოგიური 

მანიპულაციები (ნაცხის, სისხლის, განავლის, ლორწოს და სხვა აღება) ხდებოდა 

ინსტრუქციის მკაცრი დაცვით, ხელთათმანებით და სტერილური 

ინსტრუმენტებით. 

ჩვენს მიერ კვლევის პროცესში, სხვადასხვა რაიონებში განლაგებული 

ფერმებიდან გამოყოფილი იყო სხვადასხვა რაოდენობის შტამები, რომლებიც 

გვევლინებოდნენ ფრინველთა და ღორების სალმონელოზების, პასტერელოზების, 

ეშერიხიოზების, სტაფილოკოკოზების და სხვათა აღმძვრელებად. გარდა 

ზემოთქმულისა ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა აღნიშნულ რეგიონებში სხვადასხვა 

ინფექციური დაავადებების (სალმონელოზების, პულოროზის სტრეპტოკოკოზის, 

პასტერელოზის, მარეკის დაავადება, ღორის წითელი ქარი, ტუბერკულოზი, 

ნიუკასლის) გამოვლენის დინამიკა. მონაცემები მოცემულია ცხრილში №7. 

ცხრილი №7 

სასოფლო-სამეურენო ფერმებში დაფიქსირებული ინფექციური 

დავაავადებების გამოვლინების ჯერადობა უკანასკნელი 20 წლის განმავლობაში. 

 
რეგიო
ნი 

სალ
ომო 
ნელ
ოზი 

კოლი
ბაქტე 
რიოზ

ი 

სტრე
პტო 
კოკო
ზი 

პასტ
ერე 
ლოზ
ი 

მარეკ
ის 

დაავა
დება 

ღორი
ს 

კლასი
კური 
ჭირი 

პულო
როზი 

ღორ
ის 
წით
ელი 
ქარი 

ტუბ
ერკ
უ 
ლო
ზი 

ნიუკა
სლი 
დაავა
დება 

ნინოწმ
ინდა 

10 10 3 9 1 - 3 - 3 2 

საგარე
ჯო 

12 11 7 9 1 - 5 - 4 1 

მცხეთა 9 11 6 13 2 - 4 - 2 1 

გორი 10 7 10 10 1 - 6 - 4 2 

ლაგო
დეხი 

14 9 10 10 1 - 3 - 3 3 

ფ
რ
ინ

ვე
ლ
ი 

სენაკი 11 14 4 11 1 - 4 - 5 1 

ნინიწმ
ინდა 

12 10 5 10 - 1 - 3 4 - 

საგარე
ჯო 

11 8 6 10 - 2 - 2 5 - 

ღ
ო
რ
ი 

მცხეთა 10 9 8 11 - 1 - 4 2 - 
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გორი 7 10 10 12 - 1 - 3 3 - 

ლაგო
დეხი 

13 11 7 10 - 1 - 1 5 - 

სენაკი 10 13 7 12 - 1 - 3 3 - 

 

როგორც ცხრილი №7-დან ჩანს სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და 

ფრინველთა მთელ ინფექციურ პათოლოგიაში წამყვანი ადგილი უკავია 

სალმონელოზებს, კოლიბაქტერიოზს, სტრეპტოკოკოზს და პასტერელოზს, რაც 

მიუთითებს ამ დაავადებების და მათი აღძვრელების (Salmonella cholerae suis, 

Salmonella typhi, Salmonella pullorum gallinarum, Pasteurella multocida, Pasteurella 

gallicida, Pasteurella haemolytica, E.coli, Streptococcus zooepidemicus) ფართო 

გავრცელებაზე და ეპიზოოტიურ მნიშვნელობაზე. 

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა (ღორი) და ფრინველთა პასტერელოზისა 

და სალმონელოზების შესწავლის პროცესში ჩვენს მიერ გამოყოფილი იქნა 

სალომონელას გვარის მიკროორგანიზმების 700 იზოლატი, აქედან ბიოქიმიური და 

სეროლოგიური მეთოდების გამოყენებით Salmonella enteritidis-ს მიეკუთვნა 250 

შტამი, Salmonella typhimurium-ს 230 შტამი, Salmonella cholerae suis – 120, Salmonella 

gallinarum pullorum- 100 შტამი, ხოლო პასტერელოზის დროს გამოყოფილი 

მიკროორგანიზმების 300 შტამიდან, ბიოქიმიური და სპეციალური მეთოდების 

გამოყენებით Pasteurella multocida-ს მიეკუთვნა 130 შტამი, Pasteurella multocida 

gallicida-100  შტამი, Pasteurella  multocida septica- 70-შტამი ხოლო Pasteurella 

haemolytica 100 ს.     

კვლევის პროცესში ფრინველებიდან და ცხოველებიდან სხვადასხვა 

ინფექციური დაავადებების დროს გარდა აღნიშნულისა გამოყოფილი იყო 

მრავალფეროვანი მიკროორგანიზმთა სახეობები ისეთები, როგორიცაა: 

სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები, ენტეროკოკები, სოკოები, სალმონელები, 

პასტერელები, პროტეუსი, ეშერიხიები კლებსიელები და სხვა. უნდა აღინიშნოს, 

რომ ასეთი ინფექციების დროს მიკროორგანიზმები პათ. მასალიდან ან 

დაავადებული ცხოველის ორგანიზმიდან უმეტესად ასოციაციის სახით 

იყოფოდნენ, ვიდრე მონოკულტურად. ეს გარემოება ბუნებრივია იმის 

გათვალისწინებთ, რომ ევოლუციის პროცესში მიკრო და მაკროორგანიზმთა შორის 
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ჩამოყალიბდა რთული, სიმბიოტური ჯაჭვები, რომელიც ხელს უწყობს სხვადასხვა 

სახეობის მიკროორგანიზმების თანაცხოვრებას. 

სულ ჩვენს მიერ კვლევის პროცესში გამოყოფილ მიკროორგანიზმთა 

ასოციაციები 70%-ზე მეტად უფრო ხშირად იყოფოდა, მონოკულტურასთან 

შედარებით. 

დიაგრამაში №9 მოცემულია სხვადასხვა ინფექციური დაავადებების დროს 

გამოყოფილ მიკრობთა ასოციაციების და  მონოკულტურების გამოყოფის სიხშირე.  

მიკრობული ასოციაციების განსაკუთრებით მაღალი მაჩვენებელი 

დაფიქსირდა პასტერელოზის, კოლიბაქტერიოზის დროს რაც კიდევ ერთხელ 

ადასტურებს იმ გარემოებას, რომ აღნიშნული დაავადებები არ მიმდინარეობენ 

დამოუკიდებლად და მათ თან ახლავთ რომელიმე სხვა სახის მიკროორგანიზმები 

და გვეველინებიან სეკუნდარული ინფექციების საწყისად. 

დაავადებული ღორებიდან  და ქათმებიდან  გამოყოფილი შტამების 

რაოდენობის გათვალისწინებით სხვადასხვა სახეობის თანმხლები 

მიკროორგანიზმები გამოყოფის სიხშირით შემდეგნაირად განაწილდა: E.coli-

20,79±1,5%, Proteus mirabilis-19,14±1,5%, Staphylococcus spp-14,73±1,3%, Ps. 

aeruginosa-9,22±1,1%, Kl.pneumoniae 6,88±0,9%, Enterobacter spp 5,92±0,8%, Bac. 

subtilis 5,09±0,8% და სხვა მიკროფლორის პროცენტული მონაცემები მოცემულია 

დიაგრამაში №10.  

დიაგრამა №9 

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა სალმონელოზების და პასტერელოზის 

დროს გამოყოფილი მონოკულტურების და ასოციაციების გამოყოფის სიხშირე. 
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1. მონოკულტურა       2. ასოციაცია 

 

დიაგრამა №10 

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა სალმონელოზების და პასტერელოზის 

დროს გამოყოფილი მონოკულტურების და ასოციაციების გამოყოფის სიხშირე. 
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1. E.coli; 2.Proteus mirabilis; 3.Staphylococcus spp; 4.Ps. aeruginosa; 5. Kl.pneumoniae;  

6.Enterobacter spp;  

7. Bac. subtilis 8. Hafnia spp. 9.Edvardsella spp. 10.Citrobacter 11.Providencia. 

12.Morganella 13.Serratia spp; 

14. Moerella spp; 15.Clostridium spp. 16. Neiserria spp; 17. Micrococcus. 18. 

Mycbacterium. 
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კვლევის პროცესში ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა გამოყოფილი სალმონელას და 

პასტერელას იზოლატები ბიოქიმიური თვისებები. 

როგორც ზემოთ მოგახსნეთ სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და 

ფრინველთა სალმონელოზების დროს ჩვენს მიერ გამოყოფილი იქნა 

სალმონელების 700 შტამი აქედან Salmonella enteritidis-ს მიეკუთვნა 250 შტამი, 

Salmonella cholerae suis – 230 Salmonella typhimurium-ს 120 შტამი, Salmonella 

gallinarum pullorum- 100 შტამი. 

 ყველა გამოყოფილი შტამი სახეობებიდან გამომდინარე შევისწავლეთ 

ცალ-ცალკე გოგირდწყალბადისა და ინდოლის წარმოქმნაზე, მოძრაობაზე, 

გლუკოზის, მანიტის, ციტრატის უტილიზაციაზე და ნიტრატების წარმოქმნაზე, 

რის შედეგადაც დადგინდა, რომ გამოყოფილი შტამების 95% ცხოველმყოფელობის 

პერიოდში გამოყოფდა გოგირდწყალბადს. რაც შეეხება ინდოლს, 

ლიტერატურული მონაცემებიდან (Покровский А.А. 1969 Конопаткин А.А. 1984,  

Падейская Е.Н 1997 Поздеев О.К. 2001). 

ცნობილია, რომ სალომონელები არ წარმოქმნიან ინდოლს გარდა 

რამოდენიმე სეროვარისა. კვლევის პროცესში ჩვენს მიერ გამოყოფილი იქნა 

რამოდენიმე შტამი რომელსაც ჰქონდა ინდოლის წარმოქმნის უნარი. 

ღორების და ფრინველის სალმონელოზების დროს გამოყოფილი 

სალმონელების ბიოქიმიური თვისებები მოცემულია ცხრილში №8. 

 

ცხრილი №8 

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა სალმონელოზების დროს გამოყოფილი 

სალმონელების ბიოქიმიური თვისებები 

 

ფერმენტაცია 
№ სახეობა სულ 

გლუკოზ
ა 

მანიტი 

მოძრაობ
ა 

ციტრატის 
დაშლა 

ინდოლის 
წარმოქმნა 

H2S 
წარმოქმნა 

NO3 
მ.ლ.
რ 

1 
Salmonella 
enteritidis 

250 90,5% 89,6% 100% 6,8% - 95,6% 92,1% 
73,8
% 
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2 
Salmonella 

cholerae 
suis 

230 92,7% 78,5% 100% 15,6% - 94,3% 95,1% 
70,8
% 

3 
Salmonella 
typhimuriu

m 
120 96,4% 90,8% 100% 76,5% - 96,2% 97,6% 

81,0
% 

4 
Salmonella 
gallinarum 
pullorum 

100 93,6% 87,2% 100% 26,7% - 88,4% 94,3% 
80,5
% 

 

შენიშვნა:  მ.ლ.რ.- რეაქცია მეთილენის ლურჯთან.ცხრილიდან ჩანს, რომ 

გამოყოფილი სალმონელას კულტურები ხასიათდებოდნენ ენტერობაქტერიების 

ოჯახის მიკროორგანიზმებისათვის დამახასიათებელი უმეტესი ბიოქიმიური 

თვისებებით. 

გამოყოფილი Salmonella enteritidis-ის 250 შტამიდან გლუკოზის 

ფერმენტაციის უნარი აირის წარმოქმნით გამოავლინა შტამების 90,5%-მა, ხოლო 

მანიტის ფერმანტაცია კი 89,6%-მა. მოძრაობის უნარის ახასიათებდა შტამების 

100%-ს. ციტრატის დაშლის თვისება გამოავლინა მხოლოდ 6,8% შტამმა. 

გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 

95,6%-ს ნიტრატების წარმოქმნა კი 92,1%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის 

ლურჯთან მოგვცა შტამების 73,8%-მა. უნდა აღინიშნოს, რომ მიუხედავად იმისა 

რომ სალმონელები არ წარმოქმნიან ინდოლს, ჩვენს მიერ იქნა გამოყოფილი 

რამოდენიმე შტამი, რომლებიც ხასიათდებოდნენ აღნიშნული თვისებით, რითაც 

დაგვიდასტურდა რიგ მეცნიერთა მონაცემები ინდოლმაფერმენტირებელი 

სალმონელათა არსებობაზე. (Покровский А.А. 1969 Конопаткин А.А. 1984,  

Падейская Е.Н 1997 Поздеев О.К. 2001)  

  Salmonella cholerae suis-ის ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 230 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი 

აირის წარმოწმნით გამოავლინა შტამების 92,7%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

78,5%-მა. მოძრაობის უნარის ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინეს მხოლოდ 15,6% შტამმა.  
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გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის 

შტამების 94,3%-ს, ხოლო ნიტრატების წარმოქმნა კი 91,1%-ს. დადებითი რეაქცია 

მეთილენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 70,8%-მა. 

Salmonella typhimurium-ის ბიოქიმიური თვისებების შეწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოყოფილი 120 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი აირის 

წარმოქმნით გამოავლინა შტამების 96,4%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

90,8%-მა. მოძრაობის უნარი ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინეს შტამების 76,5%-მა. გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი 

გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 96,2%-ს, ნიტრატების წარმოქმნა კი 

97,1%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 81,0%-

მა. 

Salmonella gallinarum pullorum-ის ბიოქიმიური თვისებების შეწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი 

აირის წარმოწმნით გამოავლინა შტამების 93,6%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

87,2%-მა. მოძრაობის უნარი ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინა 26,7% შტამმა. გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი 

გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 88,4%-ს, ნიტრატების წარმოქმნა კი 

94,3%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 80,5%-

მა. 

როგორც მიღებული მონაცემებიდან ჩანს სალმონელას სხვადასხვა 

სახეობების მიკროორგანიზმების შორის არ აღინიშნება რაიმე მკვეთრი 

ბიოქიმიური განსხვავება, იმის გარდა რომ სალმონელას ზოგიერთი სეროვარი 

წარმოქმნის ინდოლს და Salmonella enteritidis-ის შტამები სხვა სახეობებთან 

შედარებით უფრო ინტენსიურად იწვევს ციტრატის დაშლას. 

კვლევის ამ ეტაპზე აღნიშნული სამუშაოების პარალელურად ჩვენს მიერ 

შესწავლილი იქნა პასტერელოზის დროს ღორებიდან და ქათმებიდან გამოყოფილი 

შტამების ბიოქიმიური თვისებები. 

თავიდანვე უნდა აღინიშნოს, რომ თანამედროვე ლიტერატურაში ამ 

სახეობის მიკროორგანიზმების ბიოქიმიური თვისებების შესახებ მონაცემები 

მეტად მრავალფეროვანი და განხვავებულია, ასე მაგალითად (Heddelston K.L., et al., 
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1972, 1976 Mohan K., et al., 1994).  მიუთითებს, რომ არაბინოზის და ქსილოზის 

მიმართ Pasteurella multocida–ს აქტივობა საშუალებას იძლევა ვიმსჯელოთ მათ 

პათოგენურობაზე ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებში. კერძოდ,  

ფრინველებისათვის პათოგენური შტამები შლიან არაბინოზას და არ მოქმედებენ 

ქსილოზაზე, ხოლო ძუძუმწოვრებისათვის პათოგენური შტამები კი პირიქით, არ 

მოქმედებენ არაბინოზაზე და შლიან ქსილოზას (Tereszczukova M., 1974). D 

დორსიმ აღმოაჩინა (Dorsey T.A.,1963), რომ ფრინველების ქოლერის 

გამომწვევი Pasteurella multocida–ს 432 იზოლირებული შტამიდან 81,5% შლიდა 

დულციტს, 17,6% _ ქსილოზას და 0,8% _ ტრეგალოზას. იმავდროულად, ყველა 

შტამი შლიდა გლუკოზას და მანიტს.  

სხვა გამოკვლევის თანახმად, დულციტის მიმართ აქტიური შტამების 

რაოდენობა არ აღემატება 2%-ს ხოლო სორბიტს შლის 82% (Donahue J.M., Olson 

L.D., 1972). ამგვარად Pasteurella multocida-ს შტამების დულციტის მიმართ 

აქტივობის შესახებ არსებული  მონაცემები სრულიად განსხვავებულია.  

(Donahue J.M., Olson L.D., 1972). მონაცემებით პასტერელოზით 

დაავადებული ფრინველიდან იზოლირებული Pasteurella multocida-ს 214 შტამიდან 

დულციტს შლიდა 2,3%, ქსილოზას შლიდა 85,5%, არაბინოზას-1,9%, 

ტრეგალოზას-3,7%. ქსილოზას შესახებ  

Donahue-ს და Olson-ის  მონაცემი განსხვავდება ადრე მითითებული  

Tereszczukova–ს მიერ მიღებული მონაცემებისაგან. ამ თვალსაზრისით 

საინტერესოა  ნაშრომი (Murti P, 1971), რომლის თანახმად დულციტის მიმართ 

აქტიური არ იყო ავტორის მიერ იზოლირებული P.multocida-ს არცერთი შტამი, 

ხოლო არაბინოზას შლიდა შტამების 72,6%. ამგვარად, Murti-ს მიერ დულციტის 

მიმართ P.multocida-ს აქტივობის შესახებ  მიღებული შედეგები არ ემთხვევა  

Donahue-ს და Olson-ის შედეგებს. ამ ავტორების მონაცემები გარკვეულწილად 

განსხვავდება არაბინოზის ფერმენტაციის შემთხვევაშიც, რადგან Murti-ს ნაშრომში 

არაბინოზა-პოზიტიური აღმოჩნდა P.multocida-ს 70,7%-ით მეტი შტამი. 

იმავდროულად, ვოლსერის და დევისის (Walser M.M., Davis R.B., 1975) 

ექსპერიმენტში, ინდაურებისაგან გამოყოფილი P.multocida-ს ოცდაათი შტამი 
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შლიდა სორბიტს და ქსილოზას, მაგრამ არ მოქმედებდა დულციტზე. აღნიშნული 

შტამები მიეკუთვნებოდნენ სეროტიპებს 3/3, 4/4. 

ჰედლესტონმა (Heddleston K.L., 1976) შეისწავლა ცხოველების სხვადასხვა 

სახეობიდან გამოყოფილი P.multocida-ს 1268 შტამი: 104 წიწილებისაგან 

გამოყოფილი, 20–შინაური იხვისაგან, 23  ჩიტების სხვადასხვა სახეობიდან და 40–

ბატებისაგან. შტამების უმრავლესობა შლიდა სორბიტს და უმცირესობა (12%-ს) 

დულციტს. იმავდროულად, ჩიტებისაგან და იხვებისაგან გამოყოფილი შტამები არ 

აფერმენტირებდნენ სხვა ნახშირწყლებს. ქსილოზის მიმართ აქტიური იყო 

ინდაურებისა და წიწილებისაგან აღებული შტამების დიდი ნაწილი (შესაბამისად 

68,3% და 82,7%) და იხვებისაგან მიღებული შტამების 15%-ს. არაბინოზას შლიდა 

წიწილების, ინდაურების და იხვების ორგანიზმიდან გამოყოფილი შტამების 

არაუმეტეს 12,5%-ისა. არაბინოზას მიმართ არ იყო აქტიური ჩიტებისაგან 

გამოყოფილი P.multocida-ს შტამები. საყურადღებოა, რომ შტამები, რომლებსაც 

შეეძლოთ არაბინოზასაგან მჟავის წარმოება, ვერ ამუშავებდნენ ქსილოზას და მათი 

უმრავლესობა მიეკუთვნებოდა სეროტიპს 1. 

Fფიჯენმა (Fegan N. et al., 1995) შეისწავლა შინაური ფრინველებისაგან 

გამოყოფილი P. multocida-ს 110 შტამი. არაბინოზას, დულციტის, მალტოზას, 

სორბიტის, ტრექალოზას და ქსილოზას ფერმენტაციის თავისებურებათა და 

ორნიტინის დეკარბოქსილაზას წარმოქმნის მიხედვით ავტორმა გამოყო 10 

ბიოვარი და დაყო ისინი P. multocida-ს 3 ქვესახეობად. შესწავლილი 

იზოლატებიდან 82,7% მიეკუთვნებოდა ქვესახეობას multocida, 0,9% -septica-ს და 

4,5% - gallicida-ს. იმავდროულად, იზოლატების 4,5% მიეკუთვნა ქვესახეობა 

multocida-ს ვარიანტს, რომელიც ნეგატიურია ორნიტინ დეკარბოქსილაზას მიმართ, 

ხოლო 0,9% მიეკუთვნა septica-ს ვარიანტს, რომელიც წარმოქმნის მალტოზასაგან 

მჟავას. იზოლატების 6,3% ვერ მიაკუთვნეს აღნიშნული ქვესახეობიდან ვერცერთს. 

P. multocida-ს იგივე ქვესახეობები გამოყოფილია ინდაურებისა და ჩიტებისაგან 

(Snipes K.P. et al., 1990) და აგრეთვე წყლის იხვისაგან  (Hirsh D.C. et al., 1990).  

ცხრილი №9 

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა პასტერელოზის დროს გამოყოფილი 

პასტერელების ბიოქიმიური თვისებები 
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№ სახეობა სულ 
გლუ- 
კოზა 

სორ- 
ბიტი 

დულ- 
ციტი 

მანიტი 
საქარ- 
ოზა 

ინდოლი 
ციტოქრომ- 
ოქსიდაზა 

კატა- 
ლაზა 

ტრეგა- 
ლოზა 

NO3 

1. 
Pasteurella 
multocida 

130 98,4% 82,6,% 53,5% 92,4% 96,2% 70,3% 76,8% 97,3% 36,1% 72,0% 

2. 
Pasteurella 
multocida 
gallicidaP 

100 90,6% 83,7% 60,4% 96,0% 97,5% 68,6% 71,3% 93,8% 37,2% 80,5% 

3. 
Pasteurella 
multocida   

septica 
70 95,7% 84,4% 57,2% 95,8% 95,3% 72,9% 82,3% 94,4% 40,2% 74,6%ს 

4. 
Pasteurella 

haemolytica 
100 92,6% 85,2% 62,4% 94,7% 55,8% 70,3% 81,4% 95,1% 42,2% 76,7% 

 

ტერეზჩუკოვას (Tereszczukova M., 1974) მონაცემებით, ქათმებისაგან 

გამოყოფილი Pasteurella multocida-ს შტამების დიდი ნაწილი აწარმოებდა მჟავას 

არაბინოზასა და სორბიტისაგან. სამაგიეროდ, არცერთი შტამი არ იყო აქტიური 

ქსილოზას, დულციტის და მალტოზას მიმართ. ამ მხრივ, აღნიშნული მონაცემები 

ემთხვევა Heddleston –ისას.  

პასტერელების სახეობების ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

დადგინდა, რომ მათ შორის მკვეთრი განსახვავება ბიოქიმიურ თვისებებში არ არის. 

Pasteurella multocida-ს ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას აღმოჩნდა, რომ 

გამოყოფილი 130 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი გააჩნდა შტამების 

98,4%-ს, სორბიტის ფერმენტაციის 82,6%-ს, დულციტის 53,5%-ს, მანიტის 92,4%-ს, 

საქაროზის 96,2%-ს, ციტოქრომოქსიდაზის 76,8%-ს, კატალაზის 97,3%-ს 

ტრეგალოზის 36,1%-ს, ნიტრატების 72,0%-ს, ხოლო ინდოლს წარმოქმნიდა 

გამოყოფილი (130) შტამების 70,3%-ს. 

Pasteurella multocida gallicida-ს ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა 

შტამების 90,6%, სორბიტის ფერმენტაციას 83,7%, დულციტის 60,4%, მანიტის 

96,0%, საქაროზის 97,5%, ციტოქრომოქსიდაზის 71,3%, კატალაზას 93,8%, 
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ტრეგალოზის 36,1%, ნიტრატების 72,0%, ხოლო ინდოლს წარმოქმნიდა 

გამოყოფილი (100) შტამების 80,5%. 

ოდნავ განსხვავებული მონაცემები მივიღეთ Pasteurella multocida septica-ს 

ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას. კვლევის დროს გამოყოფილი 70 შტამიდან 

გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა შტამების 95,7%, სორბიტის ფერმენტაციას 

84,4%, დულციტის 57,2%, მანიტის 95,8%, საქაროზის 95,3%, ციტოქრომოქსიდაზის 

82,3%, კატალაზის 94,4% ტრეგალოზის 40,2%, ნიტრატების 74,6%, ხოლო ინდოლს 

წარმოქმნიდა გამოყოფილი (70) შტამების 72,9%. 

Pasteurella haemolytica-ს ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა შტამების 

92,6%, სორბიტის ფერმენტაციას 85,2%, დულციტის 62,4%, მანიტის 94,0%, 

საქაროზის 55,8%, ციტოქრომოქსიდაზის 81,4%, კატალაზას 95,1%, ტრეგალოზის 

42,2%, ნიტრატების 76,7%, ხოლო ინდოლს წარმოქმნიდა გამოყოფილი (100) 

შტამების 70,3%. 

 როგორც ვნახეთ სალმონელოზებით და პასტერელოზით დაავადებული 

ცხოველებიდან გამოყოფილი შტამების კულტურალურ და ბიოქიმიურ დონეზე 

შესწავლამ არ გამოავლინა მათ შორის მკვეთრი განსხვავება. მათ შორის სხვაობა 

გამოვლენილი იყო პათოგენობის ფაქტორების შეწავლის საფუძველზე.  

 პათოგენობის ფაქტორის დადგენისათვის – (ენტეროტოქსინის სინთეზის 

უნარი, ადჰეზიურობა, ინვაზიურობა და Pasteurella multocida-ს შემთხვევაში 

ჰემოლიზური აქტივობა), შესწავლილი იყო დაავადებულ ცხოველებიდან 

გამოყოფილი ყველა შტამი. 

ცხრილი №10 

სალმონელოზების დროს გამოყოფილი სალმონელების შტამების 

პათოგენური თვისებების შესწავლა 

ადჰეზიურობა ენტეროტოქსიგენობა ინვაზიურობა 
მიკრობის დასახელება 

n % n % n % 

1 

 

Salmonella enteritidis 

 

250 89,5% 250 80,5% 250 90,6% 
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2 

 

Salmonella cholerae suis 

 

230 92,3% 230 76,8% 230 95,8% 

3 

 

Salmonella typhimurium 

 

120 95,7% 120 81,9% 120 95,7% 

4 

 

Salmonella gallinarum pullorum 

 

100 91,8% 100 83,5 100 92,8% 

 

 ჩატარებული გამოკვლევებისას დადგინდა, რომ ადჰეზიურობის უნარი 

დამახასიათებელი იყო დაავადებული ცხოველიდან და ფრინველიდან 

გამოყოფილი სალმონელების უმეტესობისათვის. გამოყოფილი სალმონელების 700 

შტამიდან ადჰეზიური თვისების მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით 

განაწილდა შემდეგი მიმდევრობით: Salmonella typhimurium_95,7% Salmonella 

cholerae suis_92,3%,  Salmonella enteritidis_89,5%, Salmonella gallinarum pullorum_ 

91,8%. 

 უნდა აღინიშნოს, რომ სალმონელების  ყველა ადჰეზიურ შტამში 

გამოვლინდა ადჰეზიურობის CFA ანტიგენის 3 ტიპი (CFA/I, CFA/II, CFA/III), 

რომელთა შორის ყველაზე მაღალი პროცენტული მაჩვენებელი მოდიოდა CFA/I 

ტიპის ანტიგენზე. აქვე უნდა აღინიშნოს რომ სხვა ნაწლავური მიკროფლორის 

წარმომადგენელებისაგან განსახვავებით სალმონელებს არ გააჩნიათ უნარი 

დამოუკიდებლად გადალახონ საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ეპითელიარული 

უჯრედები შრე და ეს უკანასკნელნი იქ ხვდებიან ენდოციტოზის საფუძველზე. 

გარდა ამისა ბაქტერიები ნაკლებ შეგუებულნი არიან ეპითელიუმში გამრავლებას 

და შემდგომ გადადიან ბაზალური მემბრანის მეშვეობით გადადიან სისხლის 

მიმოქცევის სისტემაში.   

 ენტეროტოქსინის სინთეზის უნარი დამახასიათებელი იყო დაავადებული 

ცხოველი და ფრინველიდან გამოყოფილი სალმონელების უმეტესობა 

შტამისათვის. გამოყოფილი სალმონელების 700 შტამიდან ენტეროტოქსინის 

პროდუქციის უნარის მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი 
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მიმდევრობით: Salmonella gallinarum pullorum_83,5%,  Salmonella 

typhimurium_81,9%,  Salmonella enteritidis_80,5%,  Salmonella cholerae suis_76,8%. 

 დაავადებული ცხოველებიდან გამოყოფილი სალმონელების შტამების 

ინვაზიური თვისებების შესწავლის შედეგებით დადგინდა, რომ ინვაზიურ 

თვისებებს ფლობდა ყველა გამოყოფილი შტამი და ეს მაჩვენებელი 

განისაზღვრებოდა 90-97%-ის ფარგლებში.  

სალმონელათა შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ აღნიშნული თვისებით ყველაზე მაღალი მაჩვენებლით ხასიათდებოდნენ 

Salmonella cholerae suis-ის და Salmonella typhumurium შტამები და შესაბამისად 

შეადგინა 95,7% და 95,8%. ინვაზიურობის შედარებით დაბალი მაჩვენებელი 

დაფიქსირდა Salmonella gallinarum pullirum-ის და Salmonella enteritidis-ის 

პათოგენობის თვისებების შესწავლისას და შესაბამისად შეადგინა 82,8% და 90,6%. 

გარდა სალმონელების შტამებისა ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა ღორის და 

ქათმის პასტერელოზის დროს გამოყოფილი პასტერელას შტამების პათოგენობის 

ფაქტორები. ყველა ზემოთჩამოთვლილ ფაქტორთა შორის, ენტეროტოქსიგენური 

თვისება ყველაზე ნათლად აქვთ გამოსახული აღნიშნული ჯგუფის ყველა 

წარმომადგენელს. 

P.multocida-ს  ენტეროტოქსინი ისეთივე პათოგენურ თვისებებს ავლენს, 

როგორც ბაქტერიული კოლონია, რომელიც გარკვეულწილად წააგავს 

Enterobacteriaceae-ს ტოქსინს. უნდა აღინიშნოს, რომ პასტერელას ტოქსინების 

მოქმედების ერთ-ერთ მექანიზმად ითვლება ის რომ იგი ქმნის რთულ იმუნოგენურ 

კომპლექსს ლიპოპოლისაქარიდებთან ამის გამო ლიპოპოლისაქარიდული 

ენდოტოქსინები წარმოადგენს ძუძუმწოვრებში ჰემორაგიული სეპტიცემიის 

გამომწვევ ძირითად ვირულენტურ ფაქტორს. ცხრილში №11 მოცემულია კველვის 

პროცესში გამოყოფილი პასტერელების ძირითადი პათოგენური ფაქტორები. 

ცხრილი №11 

პასტერელოზის დროს გამოყოფილი პასტერელების შტამების 

პათოგენური თვისებების შესწავლა 

მიკრობის დასახელება ადჰეზიურობა ენტეროტოქსიგენობა ინვაზიურობა 
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n % n % n % 

1 

 

Pasteurella multocida 

 

130 94,4% 130 92,6% 130 91,8% 

2 
 

 Pasteurella multocida gallicida  
100 75,3% 100 89,8% 100 77,2% 

3 

 

 Pasteurella multocida 

septica 

 

70 82,9% 70 91,9% 70 85,1% 

4. 

P 

Pasteurella haemolytica 

 

100 85,6% 100 96,8% 100 90,3% 

 

 ჩატარებული გამოკვლევებისას დადგინდა, რომ ადჰეზიურობის უნარი 

დამახასიათებელი იყო დაავადებული ცხოველიდან და ფრინველიდან 

გამოყოფილი პასტერელას შტამების უმეტესობისათვის. პასტერელოზის 

აღმძვრელების გამოყოფილი  300 შტამიდან ადჰეზიური თვისების მქონე 

სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი მიმდევრობით: Pasteurella 

multocida_94,3%, Pasteurella haemolytica_85,6% Pasteurella multocida septica_82,9%, 

Pasteurella multocida gallicida_75,3%. 

 ენტეროტოქსინის სინთეზის უნარი დამახასიათებელი იყო დაავადებული 

ცხოველიდან და ფრინველიდან გამოყოფილი პასტერელების შტამის 

უმეტესობისათვის. გამოყოფილი პასტერელების 300 შტამიდან ენტეროტოქსინის 

პროდუქციის უნარის მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი 

მიმდევრობით: Pasteurella haemolytica_96,8%, Pasteurella multocida_92,6%, Pasteurella 

multocida septica_91,9%, Pasteurella multocida gallicida_89,8%. 

 დაავადებული ცხოველებიდან და ფრინველებიდან გამოყოფილი 

პასტერელების შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლის შედეგებით 

დადგინდა, რომ ინვაზიურ თვისებებს ფლობდა ყველა გამოყოფილი შტამი და ეს 

მაჩვენებელი განისაზღვრებოდა 77-91%-ის ფარგლებში.  

პასტერელათა შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ აღნიშნული თვისებით ყველაზე მაღალი მაჩვენებლით ხასიათდებოდნენ 
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Pasteurella multocida-ს და Pasteurella haemolytica შტამები და შესაბამისად შეადგინა 

91,8% და 90,3%. ინვაზიურობის შედარებით დაბალი მაჩვენებელი დაფიქსირდა 

Pasteurella multocida septica-ს და Pasteurella multocida gallicida-ს პათოგენობის 

თვისებების შესწავლისას და შესაბამისად შეადგინა 85,1% და 77,2%. 

 

3.2 ღორისა და ქათმის სალმონელოზების დროს გამოყოფილი 

მიკროორგანიზმების ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა. 

 

კვლევის შემდგომ ეტაპს წარმოადგენდა სალმონელოზების და 

პასტერელოზის დროს გამოყოფილი მიკროორგანიზმების ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა.  

როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ (გამოკვლევის მასალა და მეთოდები) მიკრობთა 

ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობა განვსაზღვრეთ 

რამოდენიმე მეთოდით: დიზკო-დიფუზური, (სურ ¹7) სერიული განზავების, E-

TEST და SYSTEM ALARM. აღნიშნილი მეთოდების მრავალრიცხოვნება 

განპირობებულია იმით, რომ სხვადასხვა რაიონებში განლაგებული ფერებიდან 

გამოყოფილი მიკროორგანიზმთა დიდი რაოდენობა მოითხოვდა მიღებულ 

შედეგთა მაქსიმალურ სიზუსტეს, რასაც უზრუნველყოფდნენ ზემოთ 

ჩამოთვლილი და ჩვენს მიერ გამოყენებული მეთოდები. 

სალმონელების ყველა 700 და პასტერელების 400 შტამი გამოვიკვლიეთ 

შემდეგ ანტიმიკრობულ პრეპარატების მიმართ მგრძნობელობაზე:  პენიცილინი, 

ამოქსაცილინი, ოქსაცილინი, ამპიცილინი, ამპიოქსი, კარბენიცილინი, 

ცეფტაზიდიმი, ცეფალექსინი, ცეფოტაქსინი, სტრეპტომიცინი, კანამიცინი, 

გენტამიცინი, ამიკაცინი, ერითრომიცინი, ტეტრაციკლინი, ქლორტეტრაციკლინი, 

ცეფაზოლინი, ნეომიცინი, ვანკომიცინი, რიფამპიცინი, იმიპენემი, ბიაპენემი, 

ლინკომიცინი, კლინდამიცინი, მეტიცილინი, ტობრამიცინი, სისომიცინი, 

ნალიდიქსინის მჟავა, ფურაზოლიდონი, ციპრანოლი, ტიენამი, იმიპენემი, 

აპრამიცინი, ბიაპენემი, რისტომიცინი, მონომიცინი, ფურაზოლიდონი, 

მეტრონიდაზოლი.  
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სურ №9 და №10. მიკრობთა ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობის განსაზღვრა. 

 

მონაცემები სალმონელების ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობის შესახებ 

მოცმულია შემდგომ დიაგრამებში. 

დიაგრამებიდან №11 და №12 ჩანს, რომ ღორისა და ქათმის სალმონელოზის 

დროს გამოყოფილი Salmonella typhimurium-ის შტამები ხასიათდებიან 

რეზისტენტობის სხვადასხვა დონით ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი.  

 

დიაგრამა №11 

Salmonella typhimurium-ის ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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დიაგრამა №12 

Salmonella typhimurium-ის ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 

იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 
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მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17. ციპროფლოქსაცინი;  

18. კოტრიმოქსაზოლი. 

სალმონელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოკვლეული Salmonella typhimurium-ის შტამები აბსოლიტური 

რეზისტენტობით ხასიათდებოდნენ პენიცილინის, ნეომიცინის, ერითრომიცინის 

და მონომიცინის მიმართ. აღნიშულ ანტიბიოტიკებთან რეზისტენტობის დონე 

განისაზღვრა 100%-ით.  

შედარებით დაბალი, მაგრამ მაინც მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლები 

დაფიქსირდა ამოქსაცილინის (89,9%), ოქსაცილინის (85,7%), ამპიცილინის (90,3%), 

ამპიოქსის (92,3%), კარბენიცილინის (80,5%), სტრეპტომიცინის (93,5%), 

ტობრამიცინის (75,6%), ტეტრაციკლინის (87,3%), ქლორტეტრაციკლინის (84,0%), 

კლინდამიცინის (84,5%), მეტრონიდაზოლის (87,5%), რისტომიცინის (90,8%), 

მიმართ მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის დონის შესწავლისას. აღნიშნული 

რეზისტენტობის დონე განიხილება, როგორც ზომიერად მგრძნობიარე და ამიტომ 

სასოფლო-სამურნეო ფრინველთა და ცხოველთა მკურნალობა ამ საშუალებებით 

არაეფექტურია. 

 Salmonella typhimurium-ის შტამები რეზისტენტობის დაბალი დონით 

ხასიათდებოდნენ ცეფალექსინის (7,3%), ცეფოტაქსიმის (12,4%), ცეფტაზიდიმის 

(15,6%), ამიკაცინის (13,3%), ციპრანოლის (3,5%), ვანკომიცინის (17,3%),  

რიფამპიცინის (12,7%), ლინკომიცინის (11,3%), ცეფაზოლინის (8,4%), იმიპენემის 

(20,3%), ბიაპენემის (23,5%), ტიენამის (34,9%), აპრამიცინის (3,5%), 

ფურაზოლიდონის (2,5%), ნორფლოქსაცინის (7,3%), ციპროფლოქსაცინის (11%) და  

კოტრიმოქსაზოლის (9,6%) მიმართ. 

დიაგრამა №13 

Salmonella enteritidis-ის ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი;  

7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 სტრეპტომიცინი; 11. 

კანამიცინი;  

12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 15. ნეომიცინი; 16. 

ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი 

 

დიაგრამა №14 

Salmonella enteritidis-ის ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი;  
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6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. იმიპენემი; 10. 

ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 მონომიცინი; 15. 

ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 ციპროფლოქსაცინი;  18. 

კოტრიმოქსაზოლი.  

სალმონელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოკვლეული შალმონელლა ენტერიტიდის-ის შტამები აბსოლიტური 

რეზისტენტობით ხასიათდებოდნენ პენიცილინის, ნეომიცინის, ერითრომიცინის, 

ტეტრაციკლინის და მონომიცინის მიმართ. აღნიშულ ანტიბიოტიკებთან 

რეზისტენტობის დონე განისაზღვრა 100%-ით.  

ასევე მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლები დაფიქსირდა ამოქსაცილინის 

(92,3%),  ოქსაცილინის (89,3%), ამპიცილინის (79,7%), ამპიოქსის (84,5%), 

კარბენიცილინის (80,7%), სტრეპტომიცინის (90%), ტობრამიცინის (80,6%), 

ტეტრაციკლინის (96,1%), ქლორტეტრაციკლინის (93,0%), კლინდამიცინის (85,3%), 

მეტრონიდაზოლის (88,4%), რისტომიცინის (88,4%), მიმართ მიკროორგანიზმების 

რეზისტენტობის დონის შესწავლისას.  

 Salmonella enteritidis-ის შტამები რეზისტენტობის დაბალი დონით 

ხასიათდებოდნენ ცეფალექსინის (8,4%), ცეფოტაქსიმის (9,3%), ცეფტაზიდიმის 

(11,0%), ამიკაცინის (10,6%), ციპრანოლის (6,1%), ვანკომიცინის (21,0%),  

რიფამპიცინის (13,0%), ლინკომიცინის (12,7%), ცეფაზოლინის (9,0%), იმიპენემის 

(21,2%), ბიაპენემის (20,3%), ტიენამის (27,4%), აპრამიცინის (4,6%), 

ფურაზოლიდონის    (15,3%), ნორფლოქსაცინის (6,0%), ციპროფლოქსაცინის (10%) 

და  კოტრიმოქსაზოლის (9,8%) მიმართ. 

დიაგრამა №15 

Salmonella cholerae suis-ის ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6. კარბენიცილინი; 7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 

10 სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი; 12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. 

ამიკაცინი; 15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი 

 

დიაგრამა №16 

შალმონელლა ცჰოლერაე სუის-ის ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 

იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 
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მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16. ნორფლოქსაცინი; 17. ციპროფლოქსაცინი; 

18. კოტრიმოქსაზოლი.  

სალმონელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოკვლეული შალმონელლა ცჰოლერაე სუის-ის შტამები აბსოლიტური 

რეზისტენტობით ხასიათდებოდნენ პენიცილინის, ნეომიცინის, ერითრომიცინის, 

ტეტრაციკლინის და მონომიცინის მიმართ. აღნიშულ ანტიბიოტიკებთან 

რეზისტენტობის დონე განისაზღვრა 100%-ით.  

ასევე მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლები დაფიქსირდა ამოქსაცილინის 

(93,2%),  ოქსაცილინის (95,7%), ამპიცილინის (83,4%), ამპიოქსის (91%), 

კარბენიცილინის (75,3%), სტრეპტომიცინის (86,9%), ტეტრაციკლინის (97,1%), 

ქლორტეტრაციკლინის (95,0%), კლინდამიცინის (81,3%), მეტრონიდაზოლის 

(87,2%), რისტომიცინის (81,3%), მიმართ მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის 

დონის შესწავლისას.  

 Salmonella cholerae suis-ის შტამები რეზისტენტობის დაბალი დონით 

ხასიათდებოდნენ ცეფალექსინის (9,2%), ცეფოტაქსიმის (10,7%), ცეფტაზიდიმის 

(10,5%), ამიკაცინის (13,8%), ციპრანოლის (3,7%), ვანკომიცინის (10,0%),  

ტობრამიცინის (24,2%), რიფამპიცინის (10,0%), ლინკომიცინის (12,1%), 

ცეფაზოლინის (9,1%),  

იმიპენემის (24,3%), ბიაპენემის (22,1%), ტიენამის (29,0%), აპრამიცინის (7,1%), 

ფურაზოლიდონის (10,1%), ნორფლოქსაცინის (7,3%), ციპროფლოქსაცინის (11,2%) 

და კოტრიმოქსაზოლის (12,6%) მიმართ. 

დიაგრამა №17 

Salmonella gallinarum pullorum-ის ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი; 7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 

სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი; 12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 

15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი 

 

დიაგრამა №18 

Salmonella gallinarum pullorum-ის ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 

იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 
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მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 ციპროფლოქსაცინი; 18. 

კოტრიმოქსაზოლი.  

სალმონელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოკვლეული Salmonella gallinarum pullorum-ის შტამები აბსოლიტური 

რეზისტენტობით ხასიათდებოდნენ პენიცილინის, ნეომიცინის, და მონომიცინის 

მიმართ. აღნიშულ ანტიბიოტიკებთან რეზისტენტობის დონე განისაზღვრა 100%-

ით.  

ასევე მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლები დაფიქსირდა ამოქსაცილინის 

(90,2%),  ოქსაცილინის (97,7%), ამპიცილინის (85,3%), ამპიოქსის (87,4%), 

კარბენიცილინის (71,2%), სტრეპტომიცინის (81,3%), ტეტრაციკლინის (94,0%), 

ერითრომიცინის (94,0%), ტეტრაციკლინის (94,0%), ქლორტეტრაციკლინის (94,0%), 

კლინდამიცინის (80,0%), მეტრონიდაზოლის (83,5%), რისტომიცინის (83,5%), 

მიმართ მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის დონის შესწავლისას.  

Salmonella gallinarum pullorum-ის შტამები რეზისტენტობის დაბალი დონით 

ხასიათდებოდნენ ცეფალექსინის (11,2%), ცეფოტაქსიმის (10,7%), ცეფტაზიდიმის 

(11,7%), ამიკაცინის (15,1%), ციპრანოლის (1,1%), ვანკომიცინის (8,3%),  

ტობრამიცინის (24,2%), რიფამპიცინის (10,0%), ლინკომიცინის (9,2%), 

ცეფაზოლინის (7,0%), იმიპენემის (10,3%), ბიაპენემის (12,1%), ტიენამის (20,9%),  

აპრამიცინის (6,0%), ფურაზოლიდონის (8,8%), ნორფლოქსაცინის (7,3%), 

ციპროფლოქსაცინის (2,8%), და  კოტრიმოქსაზოლის (5,3%) მიმართ. 

 

3.3 ღორისა და ქათმის პასტერელოზის დროს გამოყოფილი მიკროორგანიზმების 

ანტიბიოტიკებისა 

და სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა 

 

დიაგრამა №19 

Pasteurella multocida-ს ანტიობიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი; 7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 

სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი; 12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 

15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი 

დიაგრამა №20 

Pasteurella multocida-ს ანტიობიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 
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იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 

მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 ციპროფლოქსაცინი; 18. 

კოტრიმოქსაზოლი. 

პასტერელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, რომ 

გამოკვლეული Pasteurella multocida -ის შტამები არ ხასიათდებოდნენ 

რეზისტენტობის მაღალი დონით. რეზისტენტობის დონის ყველაზე მაღალი 

მაჩვენებელი პენიცილინის მიმართ დადგინდა 80%.  

Pasteurella multocida-ს შტამებმა ზომიერი რეზისტენტობა გამოავლინეს 

ამოქსაცილინის (33,4%ი) ოქსაცილინის (41,2%), ამპიცილინის (39,4%) ამპიოქსის 

(29,8%), ტობრამიცინი (36,8%) ერითრომიცინი (36,8%), ტეტრაციკლინი (40,6%) 

ქლორტეტრაციკლინი (37,3%) მონომიცინი (42,1%) მიმართ. 

Pasteurella multocida-ს შტამებში რეზისტენტობის შედარებით დაბალი დონე 

დაფიქსირდა და მერყეობდა 0,3%-დან 35%-ის ფარგლებში. ეს მაჩვენებლები 

შემდეგნაირად განაწილდა: ცეფალექსინი (20,1%), ცეფოტაქსიმი (20,6%), 

ცეფტაზიდიმე (15,7%), სტრეპტომიცინი (18,6%), კანამიცინი (16,2%), გენტამიცინი 

(25,4%), ამიკაცინი (19,3%), ნეომიცინი (20,0%), ციპრანოლი (0,3%), ვანკომიცინი 

(2,1%), რიფამპიცინი  (32,4%), ბიაპენემი (16,2%), იმიპენემი (15,7%), ტიენამი (9,2%), 

აპრამიცინი (6,4%), ფურაზოლიდონი (2,2%), ნორფლოქსაცინი (4,5%), 

ციპროფლოქსაცინი (3,3%), კოტრიმოქსაზოლი (4,2%). 

დიაგრამა №21 

Pasteurella multocida gallicida-ს ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი; 7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 

სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი; 12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 

15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი 

 

დიაგრამა №22 

Pasteurella multocida gallicida-ს ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 

იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 

მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 ციპროფლოქსაცინი; 18. 

კოტრიმოქსაზოლი. 

Pasteurella multocida gallicida -ს ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას 

დადგინდა, რომ პასტერელების აღნიშნული სახეობების შტამები არ 

ხასიათდებოდნენ რეზისტენტობის მაღალი დონით. რეზისტენტობის დონის 

ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი პენიცილინის მიმართ დადგინდა 60,5%.  

Pasteurella multocida gallicida-ს შტამებმა ზომიერი რეზისტენტობა 

გამოავლინეს ამოქსაცილინის (35,5%) ოქსაცილინის (42,7%), ამპიცილინის (30,4%), 

ამპიოქსის (31,6%), კარბენიცილინი (37,0%), ტობრამიცინი (26,3%), ერითრომიცინი 

(36,8%), ტეტრაციკლინი (40,6%), ქლორტეტრაციკლინი (37,3%), მონომიცინი 

(42,1%) მიმართ. 

Pasteurella multocida gallicida-ს შტამებში რეზისტენტობის შედარებით 

დაბალი დონე დაფიქსირდა და ეს მაჩვენებლები შემდეგნაირად განაწილდა: 

ცეფალექსინი (15,6%), ცეფოტაქსიმი (22,4%); ცეფტაზიდიმი (17,4%), 

სტრეპტომიცინი (22,7%), კანამიცინი (13,1%), გენტამიცინი (20,0%), ამიკაცინი  

(17,3%), ნეომიცინი (13,3%) ციპრანოლი (1,1%), ვანკომიცინი (4,0%), რიფამპიცინი 

(27,3%), ბიაპენემი (18,0%), იმიპენემი (12,2%), ტიენამი (10,1%), აპრამიცინი (7,7%), 

ფურაზოლიდონი (2,9%) ნორფლოქსაცინი; (5,7%), ციპროფლოქსაცინი (3,3%), 

კოტრიმოქსაზოლი (6,1%). 

დიაგრამა №23 

Pasteurella multocida septica-ს ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი; 7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 

სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი; 12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 

15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი. 

 

დიაგრამა №24 

Pasteurella multocida septica-ს ანტიობიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი  

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. რიფამპიცინი; 5. 

ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. ცეფაზოლინი; 9. 

იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. რისტომიცინი; 14 

მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 ციპროფლოქსაცინი; 18. 

კოტრიმოქსაზოლი. 

პასტერელოზის აღმძვრელის სხვა სახეობებისაგან განსხვავებით Pasteurella 

multocida septica-ს ახასიათებს უფრო მეტი მდგრადობა ანტიმიკრობულ 

პრეპარატებისადმი, რაც თვალნათლივ წარმოჩინდა №23 და №24 დიაგრამებში. 

აქაც პასტერელას მიკროორგანიზმებმა რეზისტენტობის დონის ყველაზე მაღალი 

მაჩვენებელი პენიცილინის მიმართ გამოავლინა 90,2%-მა.  

Pasteurella multocida septica-ს შტამებმა პასტერელების სხვა სახეობებთან 

შედარებით რეზისტენტობის მარალი მაჩვენებელი გამოავლინეს ამოქსაცილინის 

(52,1%), ოქსაცილინის (49,3%), ამპიცილინის (44,7%), ამპიოქსის (39,1%), 

კარბენიცილინი (44,5%), ტობრამიცინი (40,6%), ერითრომიცინი (50,8%), 

ტეტრაციკლინი (49,4%), ქლორტეტრაციკლინი (42,7%), რიფამპიცინი (42,5%), 

მონომიცინი (49,3%) მიმართ. 

Pasteurella multocida septica-ს შტამებში რეზისტენტობის დაბალი დონე 

დაფიქსირდა, რომელიც მერყეობდა 3,7%-დან 36,6%-ის ფარგლებში და ეს 

მაჩვენებლები შემდეგნაირად განაწილდა: ცეფალექსინი (25,0%), ცეფოტაქსიმი 
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(26,9%); ცეფტაზიდიმი (20,4%), სტრეპტომიცინი (23,8%), კანამიცინი (19,7%), 

გენტამიცინი (22,1%), ამიკაცინი (29,3%), ნეომიცინი (24,0%), ციპრანოლი (3,7%), 

ვანკომიცინი (6,5%), ბიაპენემი (18,0%), ცეფაზოლინი (26,0%), იმიპენემი (22,0%), 

ტიენამი (14,7%), აპრამიცინი (10,1%), ფურაზოლიდონი (5,0%) ნორფლოქსაცინი 

(8,6%), ციპროფლოქსაცინი (10,3%), კოტრიმოქსაზოლი (8,8%). 

 

დიაგრამა №25 

Pasteurella haemolytica-ს ანტიობიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 
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1. პენიცილინი; 2. ამოქსაცილინი; 3. ოქსაცილინი; 4. ამპიცილინი; 5. 

ამპიოქსი; 6.კარბენიცილინი;7. ცეფალექსინი; 8. ცეფოტაქსიმი; 9. ცეფტაზიდიმი; 10 

სტრეპტომიცინი; 11. კანამიცინი;12. გენტამიცინი; 13. ტობრამიცინი; 14. ამიკაცინი; 

15. ნეომიცინი; 16. ერითრომიცინი; 17. ტეტრაციკლინი. 

დიაგრამა №26 

Pasteurella haemolytica-ს ანტიობიოტიკებისა და სულფანილამიდებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 

 112



0

5

10

15

20

25

30

35

40

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

დიაგრამაზე: 1. ქლორტეტრაციკლინი; 2. ციპრანოლი; 3. ვანკომიცინი; 4. 

რიფამპიცინი; 5. ლინკომიცინი; 6. კლინდამიცინი; 7. მეტრონიდაზოლი; 8. 

ცეფაზოლინი; 9. იმიპენემი; 10. ბიაპენემი; 11. ტიენამი; 12. აპრამიცინი; 13. 

რისტომიცინი; 14 მონომიცინი; 15. ფურაზოლიდონი; 16 ნორფლოქსაცინი; 17 

ციპროფლოქსაცინი; 18. კოტრიმოქსაზოლი. 

Pasteurella haemolytica-ს ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას 

დადგინდა, რომ პასტერელების აღნიშნული სახეობების შტამები ხასიათდებოდნენ 

რეზისტენტობის მაღალი დონით პენიცილინის მიმართ და შეადგინა 78,1%.  

Pasteurella haemolytica-ს შტამებმა ზომიერი რეზისტენტობა გამოავლინეს 

ამოქსაცილინის (41,0%) ოქსაცილინის (38,5%), ამპიცილინის (33,0%) ამპიოქსის 

(32,7%), კარბენიცილინი (29,9%), ტობრამიცინის (31,3%), ერითრომიცინის (33,4%), 

ტეტრაციკლინის (38,5%), ქლორტეტრაციკლინი (36,7%), მონომიცინი (33,2%) 

მიმართ. 

Pasteurella haemolytica-ს შტამებში რეზისტენტობის დაბალი დონე 

დაფიქსირდა და ეს მაჩვენებლები შემდეგნაირად განაწილდა: ცეფალექსინი 

(23,4%), ცეფოტაქსიმი (24,5%); ცეფტაზიდიმი (19,1%), სტრეპტომიცინი (20,4%), 

კანამიცინი (17,3%), გენტამიცინი (20,5%), ამიკაცინი (24,0%), ნეომიცინი (21,8%) 
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ციპრანოლი (1,6%), ვანკომიცინი (4,3%), რიფამპიცინი (20,1%), ბიაპენემი (19,2%), 

იმიპენემი (18,8%), ტიენამი (12,6%), აპრამიცინი (8,3%), ფურაზოლიდონი (4,5%), 

ნორფლოქსაცინი (5,5%), ციპროფლოქ-საცინი (6,1%), კოტრიმოქსაზოლი (4,2%). 

როგორც ზემოთგანხილული მასალებიდან ჩანს სასოფლო სამეურნეო 

ცხოველთა პასტერელოზის და სალმონელოზების აღმძვრელები ანტიბიოტიკებისა 

და სულფანილამიდებისადმი რეზისტენტობის მეტად სხვადასხვა დონით 

ხასიათდებიან, რაც ჩვენის აზრით მეტად საყურადღებო და საგულისხმო ფაქტია. 

სალმონელების შტამების 98%-მა გამოავლინა პენიცილინის და მისი 

წარმოებულების ჯგუფის მიმართ მაქსიმალური მდგრადობა, რომელიც 

თვითეული სახეობისათვის (Salmonella enteritidis, Salmonella cholerae suis, 

Salmonella typhimurium, Salmonella gallinarum pullorum) განისაზღვრა 95%-დან 

100%-მდე. პენიცილინების და მისი წარმოებულების ასეთი მაღალი 

რეზისტენტობის დონე განსაკუთრებით ვეტერინარიაში განპირობეულია 

უპირველეს ყოვლისა იმ არასწორი სტრატეგიის გამო, რომელიც დასახული იყო 

მსოფლიოს ქვეყნების ფერმერების წინაშე, რომელიც ითვალისწინებდა 

ანტიბიოტიკების საკვებ რაციონში დამატებას, როგორც ზრდის სტიმულატორი და 

წონამატის მიღების იმდროისთვის მეტად ეფექტური საშუალება. ასევე მეტად 

საყურადღებოა ის ფაქტიც რომ ჩვენს მიერ სხვადასხვა ფერმებიდან გამოყოფილმა 

შტამებმა უკვე ზომიერი რეზისტენტობა დააფიქსირეს ისეთ ძლიერმომქმედ 

საშუალებებთან, როგორიცაა: გენტამიცინი - 61,5 65, 61,6 და 66,4%, რისტომიცინი - 

90, 88, 81,3 83,5% და სხვა. 

მიუხედავად ზემოთქმულისა ჩვენს მიერ გამოვლენილი იქნა ისეთი შტამები, 

რომლებიც რეზისტენტობის დაბალი დონით ან საერთოდ არ ხასიათდებოდნენ ამ 

თვისებით ისეთი ახალი თაობის ანტიმიკრობულ პრეპარატებისადმი, როგორიცაა: 

ციპრანოლი, ციპროფლოქსაცინი, იმიპენემი, ბიაპენემი, აპრამიცინი, 

ნორფლოქსაცინი კოტრიმოქსაზოლი და სხვა. დასახელებულ ანტიმიკორბულ 

პრეპარატებისადმი რეზისტენტობის მაჩვენებელი, შტამების გათვალისწინებით 

მერყეობდა 3,3%-დან 10%-მდე.  

შედარებით უკეთ არის მდგომარეობა ისეთი ინფექციების მკურნალობისა და 

პროფილაქტიკის საკითხში, როგორიცაა პასტერელოზი. 
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ჩვენს მიერ გამოყოფილი პასტერელას შტამების ანტიბიოტიკო და 

სულფანილამიდური მგრძნობელობის შესწავლამ (Pasteurella multocida, Pasteurella 

multocida gallicida, Pasteurella multocida septica, Pasteurella haemolytica)  

სალმონელათა შტამებისაგან განსხვავებით სულ სხვა მონაცემები მოგვაწოდა. 

როგორც მოსალოდნელი იყო მაქსიმალური რეზისტენტობის დონე დაფიქსირდა 

პენიცილინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების გამოცდისას, თუმცა ეს მაჩვენებელი 

სალმონელათა მაჩვენებელს 20-25%-ით ჩამოუვარდება და მერყეობდა 60-85%-ის 

ფარგლებში. ასეთი განსხვავება პირველ რიგში განპირობებულია 

მიკროორგანიზმთა ბიოლოგიურ თვისებებით, მათი უჯრედული შენებით, 

თავდაცვის მექანიზმებით და რაც მთავარია ორგანიზმის კოლონიზაციის 

ხარისხით. ცნობილია, რომ პასტერელას მიკრობებს არ გააჩნიათ მთელი რიგი 

თავდაცვის მექანიზმები და ამიტომ მისი მკურნალობა ვეტერინარიისა და 

მედიცინის თანამედროვე ეტაპზე არ წარმოადგენს სირთულეს. 

პასტერელას გვარის მიკრობები ნაკლებად რეზისტენტულნი არიან 

ზემოთჩამოთვლილ სამკურნალო საშუალებებისადმი. 

სასოფლო-სამეურნეო კომპლექსებსა და მეფრინველეობის ფერმებში 

სალმონელოზებისა და პასტერელოზის გაჩენის შემთხვევაში, გარდა სამკურნალო 

ღონისძიებებისა, დიდი ყურადღება ეთმობა სადეზინფექციო საშუალებების 

გამოყენებას და  

აღნიშნული მიკროორგანიზმების მგრძნობელობის განსაზღვრას 

ანტისეპტიკებისადმი. ამ საკითხის შესწავლა მეტად აქტუალური, მნიშვნელოვანი 

და აუცილებელია, ვინაიდან სწორეთ მასზეა დამოკიდებული სადეზინფექციო 

ღონისძიებების ეფექტურობა.  

 

3.4  Salmonella-ის და Pasteurella-ს შტამების ანტიბიოტიკებისადმი 

რეზისტენტობის ელიმინაციის შესწავლა 

 

Salmonella-ის შტამების რეზისტენტობის მინიმალური დამთრგუნველი 

დოზის (20-200 მკგ/მლ) შესწავლისას, (როგორც დიაგრამიდან ჩანს) და აგრეთვე 

საელიმინაციო ნივთიერების ნარინჯისფერი აკრიდინის გამოყენებისას, ადგილი 
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ჰქონდა რეზისტენტობის ელიმინაციას. უნდა აღინიშნოს, რომ ელიმინაციის 

მაღალი ხარისხით გამოირჩეოდა სხვადასხვა ანტიბიოტიკის კომბინაციები: 

1. ბიაპენემი; 2.იმიპენემი; 3.კლინდამიცინი.  4.ბიაპენემი+კლინდამიცინი. 

5.იმიპენემი+კლინდამიცინი. 6  ბიაპენემი+იმიპენემი+კლინდამიცინი. 

 

დიაგრამა №27 

Salmonella-ის შტამების რეზისტენტობის ელიმინაციის მაჩვენებელი 
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მინიმალური დამთრგუნველი დოზის მიხედვით თუ ვიმსჯელებთ, 

ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობა განპირობებული უნდა იყოს პლაზმიდების 

მიერ. 

 

 დიაგრამა №28 

Pasteurella-ს შტამების რეზისტენტობის ელიმინაციის მაჩვენებელი 
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უნდა აღინიშნოს, რომ ელიმინაციის მაღალი ხარისხით გამოირჩეოდა 

ცალკეული ანტიბიოტიკებისა და სულფანილამიდების კომბინაციები: 1. 

ბიაპენემი+მეტრონიდაზოლი+ქლორამფენიკოლი, 2. 

კლინდამიცინი+იმიპენემი+ქლორამფენიკოლი, 3. პენიცილინი+ 

იმიპენემი+ქლორამფენიკოლი, 4. ბენზილპენიცილინი, 5. იმიპენემი, 6. 

კლინდამიცინი. დოზა არ აღემატებოდა 250 მკგ/მლს და სავარაუდოა, რომ საქმე 

გვქონდა პლაზმიდებით განპირობებულ ანტიბიოტიკებისადმი 

რეზისტენტობასთან.  

დიაგრამიდან ჩანს, რომ შტამების რეზისტენტობის ელიმინაცია 

შემთხვევათა 50%-ში განხორციელდა ანტიბიოტიკთა კომბინაციებში. ერთი 

ანტიბიოტიკით გამოწვეული ელიმინაციის სიხშირე საკმაოდ დაბალი იყო ჯამში-

24%.  

თუ შევადარებთ ჩვენს მიერ გამოკვლეული ბაქტერიების სახეობების 

ელიმინაციას, აღმოჩნდება, რომ Salmonella-ის რეზისტენტობის ელიმინაციის დონე 

უფრო მაღალი იყო ვიდრე  Pasteurella-ის. სამი ანტიბიოტიკის მიმართ ელიმინაცია 

განხორციელდა შემთხვევათა 50%-ში, ხოლო Salmonella-ის შემთხვევაში _ 24%-Si. 

ერთი ანტიბიოტიკის მიმართ ელიმინაცია ხდებოდა Salmonella -ის შემთხვევაში 

30%-ში, ხოლო Pasteurella-ის შემთხვევაში–24%-ში. ამგვარი სხვაობა ჩვენი აზრით, 
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გამოწვეული უნდა იყოს Salmonella-ის შტამებში არსებული R პლაზმიდების 

ასლების რეპლიკაციის დაბალი უნარით.  

 

3.5 Salmonella-ს და  Pasteurella-ს შტამებიდან გამოყოფილი R 

პლაზმიდების დახასიათება. 

 მიღებული მონაცემების მიხედვით Salmonella-ს და Pasteurella-ის 

შტამებიდან გამოყოფილია R–პლაზმიდები. აღსანიშნავია, რომ Salmonella-ის 

შტამებში გავრცელებულია, როგორც კონიუგაციური, ისე არაკონიუგაციური R 

პლაზმიდები, ხოლო Pasteurella-ის შტამებში გავრცელებულია მხოლოდ 

არაკონიუგაციური პლაზმიდები (სურ №9) 

 

  

სურათი: №11.  

1% აგაროზას გელში 

ელექტროფორეზის მეთოდის გამოყენებით 

Salmonella-ის და Pasteurella-ის შტამებიდან 

გამოყო-ფილი პლაზმიდების 

მოლეკულური მასების განსაზღვრა. 

1. მარკერი-λ ფაგის დნმ+EcoR I. 

2. Pasteurella-ის შტამი №23-დან 

გამოყოფილი პლაზმიდები. 

3. შტამი №215-დან გამოყოფილი 

პლაზმიდები. 

4. Salmonella-ს შტამი №64-დან 

გამოყოფილი პლაზმიდები 

 
 

სურათი №12. 1% აგაროზას გელში ელექტროფორეზის მეთოდის გამოყენებით 

Pasteurella-ს და Salmonella-ს პლაზმიდების რესტრიქციული ანალიზი. 
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1. Pasteurella-ის შტამი №23-იდან გამოყოფილი R პლაზმიდის რესტრიქციული 

ანალიზი რესტრიქტაზა EcoR I-ით. 

2. Pasteurella-ის შტამი №215-იდან  გამოყოფილი R პლაზმიდის   

რესტრიქციული ანალიზი რესტრიქტაზა EcoR I-ით. 

3. Salmonella-ის შტამი №64-დან გამოყოფილი R პლაზმიდის დნმ-ის 

რესტრიქციული ანალიზი რესტრიქტაზა Hind I. 

4. λ- ფაგის დნმ+EcoR I 

5.   λ- ფაგის დნმ+EcoR I 

 

3.6 ბაქტერიული R-პლაზმიდების ამპლიფიკაციის შედეგი 

 

 პლაზმიდების ბუნების შესასწავლად მოვახდინეთ მათი გამოყოფა და 

ამპლიფიკაცია. პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია (პჯრ) იძლევა დნმ-ს 

სპეციფიკური ფრაგმენტების ასლების დიდი რაოდენობით მიღების საშუალებას. 

ცდების ჩატარების პროცესში გაირკვა, რომ დნმ-ს ამპლიკაციის პროცესი უფრო 

ეფექტიანად მიმდინარეობდა იმ შემთხვევაში, როდესაც ვიყენებდით 

თერმოსტაბილურ დნმ-პოლიმერაზას, რომელიც ინარჩუნებდა თავის აქტივობას 
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დნმ-ს სითბური დენატურაციის შემდეგაც, რამაც გაგვანთავისუფლა ცილის 

ჩანაცვლებისაგან ყოველი ციკლის დამთავრების შემდეგ. 

პლაზმიდური დნმ-ს ამპლიკაციის პროცესი წარიმართა ფრაგმენტების 

ექსპოტენციალური ზრდის (2n-ჯერ) გზით. პროცესის დიაგრამული 

გამოხატულება მოცემულია ქვემოთ 

 პჯრ-ში გამოყენებული იყო მონიშნული ტრიფოსფატები. ამის გამო 

ამპლიცირებულ პლაზმიდებს ჰქონდათ მაღალი რადიოაქტივობის მაჩვენებელი 

(180 პნ-ს ფარგლებში) თუმცა, პლაზმიდების ფრაგმენტების შედარებით ნაკლები 

სიგრძის გამო, ზოგიერთ შემთხვევაში, მონიშვნის ეფექტიანობა შედარებით 

დაბალი იყო.  

ქვემოთ (ცხრილი №12) მოგვყავს ბაქტერიული პლაზმიდების დახასიათება 

მოლეკულური მასის და ანტიბიოტიკების მიმართ რეზისტენტობის განპირობების 

თვალსაზრისით.  

ცხრილი №12 

ბაქტერიული პლაზმიდების მახასიათებლები. 

ბაქტერიების 
შტამი 

პლაზმიდის 
მოლეკულური 

მასა 

რესტრიქციის 
საიტი 

ანტიბიოტიკის მიმართ 
რეზისტენტობის 
განპირობება 

17.0 MD 
EcoR I 
Bam HI 

ბიაპენემი. იმიპენემი. 
მეტრონიდაზოლი. 
კლინდამიცინი. 

Salmonella 

5.0 MD 
EcoR I 
Bam HI 

მეტრონიდაზოლი. 
კლინდამიცინი.. 

18.0 MD 
EcoRI 

Hind III 
კლინდამიცინი. 

21.5 MD 
EcoR I 

Bam H I 
Hind III 

მეტრონიდაზოლი. Pasteurella 

3.0 MD 
Hind III 
Bam H I 

ქლორამფენიკოლი; 
იმიპენემი; ბიაპენემი; 
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3.7 ღორის და ქათმის სალმონელოზების დროს გამოყოფილი სალმონელას 

შტამების სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა 

 

მეღორეობისა და მეფრინველეობის ფერმების დაცვა, სხვა ფერმებიდან 

ინფექციის აღმძვრელის შემოტანისაგან, წარმოადგენს ვეტერინარული 

სამსახურების ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანეს ამოცანას. ფერმებისა და მეურნეობების 

ამ მხრივ დაცვის ყველაზე ეფექტური საშუალებაა, “დახურული” პრინციპით 

მუშაობა, რომლის თანახმადაც მეთვალყურეობის ქვეშ მყოფ ობიექტზე 

შეზღუდულია უცხო პირების, გარეშე ცხოველებისა და ტრანსპორტის შესვლა-

გამოსვლა. აღნიშნული ღონისძიებები კი ხორცილედება დეზობარიერებისა და 

სხვა შემზღუდველი ღონისძიებების დაწესებით. იმისათვის კი რომ აღნიშნულმა 

შედეგებმა მოგვცეს მაქსიმალური ეფექტურობა, საჭიროა წინასწარ განსაზღვრული 

იქნას გამოსაყენებელი დეზინფექტანტის დამოკიდებულება სადეზინფექციო 

არესთან და კერძოდ მიკროორგანიზმებთან.  

დღეისათვის ცნობილია, რომ მიკროორგანიზებს, როგორც 

ანტიბიოტიკებისადმი, ისე სადეზინფექციო ხსნარებისადმი ახასიათებთ 

რეზისტენტობა, რაც არანაკლებ პრობლემებს ქმნის სხვადასხვა ინფექციურ 

დაავადებათა პროფილაქტიკასა და ლიკვიდაციაში.   

კვლევის შემდგომ ეტაპზე, ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა ღორების და 

ქათმების სალმონელოზების დროს გამოყოფილი კულტურების მგრძნობელობა 

ახალი თაობის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი. 

გამოკვლევას დაექვემდებარა სალმონელას 700-ვე და პასტრელათა 400 

შტამი. 

საკვლევ დენიფექტანტებად გამოვიყენეთ გერმანული ფირმა “BAYER” 

“ბაიერი”-ის მიერ წარმოებული პრეპარატი “დელეგოლ-ვეტი” “DELEGOL-VET”, 

“ბიოსოლვე” “bio SOLVE”, ასევე ფრანგული ფირმა “დუ-პონტი” “Du ponte” “დსც 

1000” “dsc 100” “ამბიციდი” “ambicide”, “ჰიპეროქსი” “hyperox” “ვირკონ-ს” “virkon-S” 

“ACE” “ასი” და რუსული წარმოების “ლაინა”, “ЛАИНА”. აღნიშნული 

სადეზინფექციო ხსნარები გამოიყენება შემდეგი დაავადების დროს. (იხ. ცხრილი 

№13) 
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ცხრილი №13 

№ ინფექციები განზავებები 

  ბაქტერიული ინფექციები 

1 კლოსტრიდიოზები 

2 სალმონელოზები 

3 მიკოპლაზმოზი 

1:100 

4 პასტერელოზი 

5 სტაფილოკოკოზი 

 

1:150 

 ვირუსული ინფექციები 

6 გამბოროს დაავადება 

7 ადენოვირუსული  ინფექციები 

1:100 

8 მარეკის დაავადება 

9 ლარინგოტრაქეიტი 

10 ინფექციური ბრონქიტი 

11 ნიუკასლის დაავადება 

12 რეოვირუსული ინფექციები 

13 გასიებული თავის სინდრომი  

 

1:200 

 სოკოვანი ინფექციები 

14 ასპერგილოზი 
1:100 

 

მათი მოქმედების მექანიზმი მდგომარეობს ვირუსების დნმ-ის და რნმ-ის 

ინაქტივაციაში, ასევე სხვადასხვა მიკრობების და მათი ვეგეტატიური ფორმების 

უჯრედული სტრუქტურის რღვევაში და ბიოქიმიური პროცესების ბლოკირებაში. 

აღნიშნული სადეზინფექციო საშუალებები კარგად იხსნებიან წყალში და ნაკლებ 

ტოქსიკურნი არიან. გარდა ზემოთქმულისა ამ პრეპარატებს ის უპირატესობა 

გააჩნიათ, რომ სპეციალური კომპონენტების დახმარებით დეზინფექციის შემდეგ 

ავლენენ დეზოდორირების ეფექტს.  

 

3.8 სალმონელოზების აღმძვრელების მგრძნობელობა სადეზინფექციო 

სხნარებისადმი 

როგორც ზემოთ მოგახსენეთ, გამოკვლევას დაექვემდებარა სალმონელას 700 

შტამი, რომლიდანაც Salmonella enteritidis იყო 250 შტამი, Salmonella cholerae suis-
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230 შტამი, Salmonella typhimurium -120 შტამი, Salmonella gallinarum pullorum-100 

შტამი. 

თითეული სახეობის მიკროორგანიზმის დეზინფექტანტებისადმი 

მგრძნობელობის გამოკვლევისას გამოყენებული იქნა ხსნართა სხვადასხვა 

კონცენტრაციები, რომლებიც დროის განსხვავებულ მონაკვეთში, ანუ სხვადასხვა 

ექსპოზიციის დროს ავლენდნენ ბაქტერიოციდულ ეფექტს. 

ცხრილში №14 მოცემულია სამუშაო ხსნართა კონცენტრაციები, განზავებები 

და დროის ის მაჩვენებლები, რომლის დროსაც აღინიშნა სალმონელათა 

ბაქტერიების ზრდის შეჩერება. 

S.typhimurium-ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, რომ აღნიშნული შტამები სხვადასხვა მგრძნობელობით 

ხასათდებიან დეზინფექტანტებისადმი.  S.typhimurium-ის შტამებმა მაქსიმალური 

მგრძნობელობა გამოავლინეს «ასი”-ს 1,5 და 5%-ანი ხსნარებისადმი, რომელთა 

მიმართ სტერილური ზონების დიამეტრმა შეადგინა 20,9 მილიმეტრი. იგივე 

შტამები მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ «დელეგოლვეტის” 1%-იანი 

და «ბიოსოლვეს 1%-იანი ხსნარის მიმართ, სადაც სტერილურმა ზონებმა შეადგინეს 

18,3 მმ. S.typhimurium-ის შტამები დაბალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ 

“ЛАИНА”-ს, 1%-იანი `ჰიპეროქსი”-ს 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების მიმართ. 

აღნიშნული კვლევის შედეგები მოცემულია ცხრილში №14. 

ცხრილი №14 

სადეზინფექციო ხსნარების მოქმედების შესწავლა სალმონელების 

კულტურების მიმართ 

კულტურათა დასახელება 

S. typhimurium 
S. cholerae 

suis 
S. enteritidis S. gallinarum pullorum 

№ 
 

სადეზინფექციო 
ხსნარი 

განზა
ვება 

% 
დრ
ო 

განზავ
ება 

% 
დრ
ო 

განზა
ვება 

% დრო 
განზ
ავება 

% დრო 

1 
“დელეგოლ-

ვეტი” 
 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

15 
30 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

25 
35 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

15 
35 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

10 
25 

2 
“ბიოსოლვე” 

 
1:100 1 

15-
20 

1:100 1 
15-
20 

1:100 1 30-40 1:100 1 15-20 

3 
“დუ-პონტი” 

 
1:150 1,2 30 1:150 1,2 35 1:150 1,2 30 1:150 1,2 40 

4 “დსც 1000” 1:800 1,2 35 1:800 1,2 60 1:800 1,2 45 1:800 1,2 40 
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5 “ამბიციდი” 
1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

20 
30 
15 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

20 
30 
15 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

25 
40 
20 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

20 
35 
10 

6 
“ჰიპეროქსი” 

 
1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

60 
30 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

90 
45 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

45 
30 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

60 
55 

7. “ვირკონ-S” 
1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
25 
30 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

15 
35 
30 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
30 
30 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
30 
35 

8. “ლაინა” 1:100 1 60 1:100 1 50 1:100 1 55 1:100 1 60 

9. “ასი” 
1:100 
1:150 
1:200 

1,5 
5 

7,5 

5 
15 

5-10 

1:100 
1:150 
1:200 

1,5 
5 

7,5 

10 
20 
15-
20 

1:100 
1:150 
1:200 

1,5 
5 

7,5 

5 
15 

20-30 

1:100 
1:150 
1:200 

1,5 
5 

7,5 

5 
15 

5-10 

 

ცხრილი №15 

S.typhimurium-ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლა 

№ სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 18,5 

2 “ბიოსოლვე” 16,2 

3 “დუ-პონტი” 13,3 

4 “დსც 1000” 14,8 

5 “ამბიციდი” 17,3 

6 “ჰიპეროქსი” 12,1 

7 “ვირკონ-S” 21,4 

8 “ლაინა” 12,5 

9 “ასი” 24,6 

 

S. cholerae suis - სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, რომ აღნიშნული შტამები მაღალი მგრძნობელობით 

ხასიათდებოდნენ შემდეგი დეზინფექტანტების, “დელეგოლ ვეტი”-ის 1%-იანი, 

«ამბიციდი”-ს 2%-იანი, «ვირკონ-S-“ის 1%-იანი და «ასი”-ს 1,5%-იანი ხსნარების 

მიმართ. სტერილურმა ზომებმა დეზინფექტანტის დისკების ირგვლივ შეადგინა 
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20-22 მილიმეტრი. S. cholerae suis-ის შტამები დაბალმგრძნობიარენი იყვნენ 

«დელეგოლვეტის” 0,5%-იანი, «დსც 1000”-ის 1,2%-იანი, «ჰიპეროქის” 1,3 და 0,5%-

იანი ხსნარების მიმართ. მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერება აღინიშნა 12-15 მმ-ის 

ფარგლებში. აღნიშნული კვლევის შედეგები მოცემულია ცხრილში №16. 

ცხრილი №16 

S. cholerae suis -ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლა 

№ სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 21,1 

2 “ბიოსოლვე” 16,2 

3 “დუ-პონტი” 13,3 

4 “დსც 1000” 13,5 

5 “ამბიციდი” 20,7 

6 “ჰიპეროქსი” 15,1 

7 “ვირკონ-S” 23,6 

8 “ლაინა” 12,5 

9 “ასი” 25,4 

 

 S. enteritidis-ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, ისინი მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ 

«დელეგოლ ვეტი”-ის 1%-იანი, «ამბიციდის” 2%-იანი, «ვირკონ-S-“ის 1%-იანი «დუ-

პონტის” 1%-იანი და «ასი”-ს 1,5%-იანი ხსნარების მიმართ. სტერილურმა ზომებმა 

დეზინფექტანტის დისკების ირგვლივ შეადგინა 18-24 მილიმეტრი. აღნიშნული 

შტამები დაბალმგრძნობიარენი იყვნენ «დელეგოლვეტის” 0,5%-იანი, «დსც 1000”-ის 

1,2%-იანი, «ლაინას” 1%-იანი, «ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების მიმართ. 

მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერება აღინიშნა 12-15 მმ-ის ფარგლებში.  

 

ცხრილი №17 
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S. enteritidis -ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის შესწავლა 

№ სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 19,4 

2 “ბიოსოლვე” 14,7 

3 “დუ-პონტი” 22,4 

4 “დსც 1000” 13,8 

5 “ამბიციდი” 20,9 

6 “ჰიპეროქსი” 15,6 

7 “ვირკონ-S” 22,0 

8 “ლაინა” 13,5 

9 “ასი” 23,8 

 

S. gallinarum pullorum-ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, ისინი მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ 

«დელეგოლ ვეტი”-ის 1%-იანი, “ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდის” 2%-იანი, 

“ვირკონ-S-“ის 1%-იანი და “ასი”-ს 1,5 5 და 7%-იანი ხსნარების მიმართ. 

სტერილურმა ზომებმა დეზინფექტანტის დისკების ირგვლივ შეადგინა 20-25 

მილიმეტრი. აღნიშნული შტამები დაბალმგრძნობიარენი იყვნენ “დსც 1000”-ის 

1,2%-იანი, “დუ-პონტის” 1,2%-იანი, “ლაინას” 1%-იანი, “ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-

იანი ხსნარების მიმართ. მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერება აღინიშნა 12-15 მმ-ის 

ფარგლებში.  

 

ცხრილი №18 

 

S. gallinarum pullorum-ის სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლა 

 
№ 

სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 
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1 “დელეგოლ-ვეტი” 23,5 

2 “ბიოსოლვე” 21,8 

3 “დუ-პონტი” 11,4 

4 “დსც 1000” 13,1 

5 “ამბიციდი” 22,9 

6 “ჰიპეროქსი” 15,6 

7 “ვირკონ-S” 22,0 

8 “ლაინა” 16,5 

9 “ასი” 25,8 

 

3.9 პასტერელოზის აღმძვრელების მგრძნობელობა სადეზინფექციო 

სხნარებისადმი. 

 

გამოკვლევას დაექვემდებარა პასტერელას 400 შტამი, რომლიდანაც 

Pasteurella multocida იყო 130 შტამი, Pasteurella multocida gallicida - 100 შტამი, 

Pasteurella multocida septica - 70 შტამი, Pasteurella haemolytica - 100 შტამი. 

სალმონელათა შტამებთან შედარებით პასტერელების 

დეზინფექტანტებისადმი მგრძნობელობის შესწავლისას საკვლევმა შტამებმა 

მგრძნობელობის მაღალი მაჩვენებელი დააფიქსირეს. ჩვენი აზრით ეს 

განპირობებულია იმით, რომ სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა ინფექციური 

პათოლოგიაში პასტერელოზის აღმძვრელებს სალმონელებთან შედარებით 

ნაკლები ეტიოლოგიური როლი ენიჭებათ. 

ცხრილში №19 მოცემულია პასტერელების მგრძნობელობა სამუშაო ხსნართა 

კონცენტრაციები, განზავებები და დროის ის მაჩვენებლები, რომლის დროსაც 

აღინიშნა ბაქტერიოციდული ეფექტი. 

Pasteurella multocida-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, რომ პასტერების შტამებმა გამოამჟღავნეს მაღალი 

მგრძნობელობა აღნიშნულ დეზინფექტანტებისადმი. ყველაზე მაღალი 
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მგრძნობელობის დონე დაფიქსირდა “დელეგოლ-ვეტ”-ის 1 და 0,5%-იანი, 

“ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდი”-ს 1,3 და 0,5%-იანი, და “ასი”-ს 1,5 და 7,5 

“ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა 

დისკების ირგვლივ 21-26 მილიმეტრი შეადგინა. 

 

ცხრილი №19 

სადეზინფექციო ხსნარების მოქმედების შესწავლა პასტერელების 

კულტურების მიმართ 

კულტურათა დასახელება 

Pasteurella multocida 
Pasteurella multocida 

gallicida 
Pasteurella 

multocida septica 
Pasteurella haemolytica 

№ 
 

სადეზინფექციო 
ხსნარი 

განზა
ვება 

% 
დრ
ო 

განზავ
ება 

% 
დრ
ო 

განზა
ვება 

% დრო 
განზავ
ება 

% დრო 

1 
“დელეგოლ-

ვეტი” 
 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

5 
15 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

15 
25 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

10 
30 

1:100 
1:200 

1 
0,5 

5 
15 

2 
“ბიოსოლვე” 

 
1:100 1 15 1:100 1 10 1:100 1 30 1:100 1 20 

3 
“დუ-პონტი” 

 
1:150 1,2 20 1:150 1,2 20 1:150 1,2 30 1:150 1,2 35 

4 
“დსც 1000” 

 
1:800 1,2 25 1:800 1,2 60 1:800 1,2 40 1:800 1,2 35 

5 “ამბიციდი” 
1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

10 
25 
15 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

10 
20 
10 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

20 
30 
35 

1:100 
1:200 
1:50 

1 
0,5 
2 

20 
30 
15 

6 
“ჰიპეროქსი” 

 
1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

45 
20 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

70 
35 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

45 
30 

1:375 
1:200 

1,3 
0,5 

55 
50 

7. “ვირკონ-S” 
1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
20 
25 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
20 
30 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
15 
25 

1:100 
1:120 
1:200 

1 
0,8 
0,5 

10 
25 
35 

8. 
“ლაინა” 

 
1:100 1 60 1:100 1 40 1:100 1 45 1:100 1 60 

9. “ასი” 

1:100 
1:150 
1:200 

 

1,5 
5 

7,5 
 

5 
15 
10 
 

1:100 
1:150 
1:200 

 

1,5 
5 

7,5 
 

5 
10 
20 
 

1:100 
1:150 
1:200 

 

1,5 
5 

7,5 
 

5 
15 
20 
 

1:100 
1:150 
1:200 

 

1,5 
5 

7,5 
 

5 
15 
10 
 

Pasteurella multocida-ს შტამების დაბალი მგრძნობელობა დაფიქსირდა 

“ლაინა”-ს 1%-იანი, “ვირკონ-S”-ის 0,5%-იანი, “დუპონტის” 1,2%-იანი ხსნარების 

გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა დისკის ირგვლივ შეადგინა 11-16 

მილიმეტრამდე. 

ცხრილი №20 

Pasteurella multocida-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლა 
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№ 

სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) (საშუალო) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 24,0 

2 “ბიოსოლვე” 21,8 

3 “დუ-პონტი” 14,5 

4 “დსც 1000” 13,8 

5 “ამბიციდი” 26,4 

6 “ჰიპეროქსი” 22,6 

7 “ვირკონ-S” 13,0 

8 “ლაინა” 14,5 

9 “ასი” 25,8 

 

Pasteurella multocida gallicida-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლისას დადგინდა, რომ აღნიშნულმა შტამებმა, როგორც ამ 

სახეობის სხვა წარმომადგენლებმაც მაღალი მგრძნობელობა გამოამჟღავნეს 

დელეგოლ-ვეტ”-ის 1 და 0,5%-იანი, “ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდი”-ს 1,3 და 

0,5%-იანი, და “ასი”-ს 1,5 და 7,5 “ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების 

გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა დისკების ირგვლივ 19-24 მილიმეტრი 

შეადგინა. 

Pasteurella multocida gallicida-ს შტამების დაბალი მგრძნობელობა 

დაფიქსირდა “ლაინა”-ს 1%-იანი, “დსც 1000”-ის 1,2 პროცენტიანი, “ვირკონ-S”-ის 

0,5 პროცენტიანი, “დუ-პონტის” 1,2 პროცენიანი ხსნარების გამოყენებისას. 

სტერილურმა ზონებმა დისკის ირგვლივ შეადგინა 11-15 მილიმეტრამდე. 

 

ცხრილი №21 

Pasteurella multocida gallicida-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 

 
№ 

სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 

 “დელეგოლ-ვეტი” 21,1 
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1 
 

2 
“ბიოსოლვე” 21,8 

 
3 

“დუ-პონტი” 10,5 

 
4 

“დსც 1000” 11,8 

 
5 

“ამბიციდი” 23,4 

 
6 

“ჰიპეროქსი” 22,6 

 
7 

“ვირკონ-S” 12,0 

 
8 

“ლაინა” 12,5 

 
9 

“ასი” 24,8 

 

Pasteurella multocida septica-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლისას დადგინდა, რომ აღნიშნულმა შტამებმა, როგორც ამ 

სახეობის სხვა წარმომადგენლებმაც მაღალი მგრძნობელობა გამოამჟღავნეს 

დელეგოლ-ვეტ”-ის 1 და 0,5%-იანი, “ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდი”-ს 1,3 და 

0,5%-იანი, და “ასი”-ს 1,5 და 7,5 “ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების 

გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა დისკების ირგვლივ 20-25 მილიმეტრი 

შეადგინა. 

Pasteurella multocida septica-ს შტამების დაბალი მგრძნობელობა დაფიქსირდა 

“ლაინა”-ს 1%-იანი, “დსც 1000”-ის 1,2%-იანი, “ვირკონ-S”-ის 0,5%-იანი, “დუ-

პონტის” 1,2%-იანი ხსნარების გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა დისკის 

ირგვლივ შეადგინა 9-12 მილიმეტრამდე. 

ცხრილი №22 

Pasteurella multocida septica-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი 

მგრძნობელობის შესწავლა 

 
№ 

სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) (საშუალო) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 22,4 

2 “ბიოსოლვე” 20,0 

3 “დუ-პონტი” 12,5 

4 “დსც 1000” 11,4 
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5 “ამბიციდი” 21,6 

6 “ჰიპეროქსი” 22,6 

7 “ვირკონ-S” 10,0 

8 “ლაინა” 11,3 

9 “ასი” 25,8 

 

Pasteurella haemolytica-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგინდა, რომ აღნიშნულმა შტამებმა, როგორც ამ სახეობის სხვა 

წარმომადგენლებმაც მაღალი მგრძნობელობა გამოამჟღავნეს დელეგოლ-ვეტ”-ის 1 

და 0,5%-იანი, “ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდი”-ს 1,3 და 0,5%-იანი, და “ასი”-ს 

1,5 და 7,5 “ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების გამოყენებისას. სტერილურმა 

ზონებმა დისკების ირგვლივ 19-23 მილიმეტრი შეადგინა. 

Pasteurella haemolytica-ს შტამების დაბალი მგრძნობელობა დაფიქსირდა 

“ლაინა”-ს 1%-იანი, “დსც 1000”-ის 1,2%-იანი, “ვირკონ-S”-ის 0,5%-იანი, “დუ-

პონტის” 1,2%-იანი ხსნარების გამოყენებისას. სტერილურმა ზონებმა დისკის 

ირგვლივ შეადგინა 10-15 მილიმეტრამდე. 

 

ცხრილი №23 

Pasteurella haemolytica-ს სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის 

შესწავლა 

 
№ 

სადეზინფექციო ხსნარი მიკროორგანიზმთა ზრდის შეჩერების ზონა (მმ) 

1 “დელეგოლ-ვეტი” 20,4 

2 “ბიოსოლვე” 19,0 

3 “დუ-პონტი” 10,1 

4 “დსც 1000” 11,4 

5 “ამბიციდი” 23,6 

6 “ჰიპეროქსი” 22,6 
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7 “ვირკონ-S” 10,9 

8 “ლაინა” 11,0 

9 “ასი” 23,8 

 

 

 ამგვარად ჩატარებულმა გამოკვლევებმა დაადასტურა ახალი თაობის 

სადეზინფექციო ხსნარების გამოყენების ეფექტურობა სასოფლო-სამეურნეო 

ცხოველთა სალომონელოზებისა და პასტერელოზის პროფილაქტიკისათვის. 

საკვლევის შტამები მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ 

ანტისეპტიკებისადმი, თუმცა იყო ისეთი შტამები, რომლებთანაც დაფიქსირდა 

დაბალი მგრძნობელობა. ზოგიერთ დეზინფექტანტისადმი დაბალი 

მგრძნობელობის დონე შესაძლებელია გამოწვეული ყოფილიყოს ერთის მხრივ 

სადეზინფექციო ხსნარის მოქმედების ვიწრო სპექტრით, ან შეძენილი 

რეზისტენტობით. 

 

3.10 პრობიოტიკების გამოყენება სალმონელოზებისა და პასტერელოზის 

პროფილაქტიკისათვის. 

 

 დღეისათვის ღორისა და ფრინველის დაავადებათა პროფილაქტიკისათვის 

აქტიურად გამოიყენება პრობიოტიკები- ბიოლოგიური პრეპარატები, რომელიც 

წარმოადგენს საპროფიტი მიკროფლორის და ამ უკანასკნელის ფერმენტაციის 

პროდუქტების ერთობლიობას, რომელიც ხელს უწყობს ნაწლავური მიკროფლორის 

აღდგენას. აღნიშნული თვისებების გამო პრობიოტიკები მსოფლიოს მრავალ 

ქვეყანაშია აქტიურად გამოიყენება.  

 სამუშაოს თემატიკიდან გამომდინარე, ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა 

შეგვესწავლა ახალი პრობიოტიკების “ვეტომ 1-”ის ეფექტურობა ღორისა და ქათმის 

პასტერელოზისა და სალმონელოზების პროფილაქტიკისათვის.  

 “ვეტომ 1-”ი წარმოადგენს Bacillus subtilis-ის რეკომბინანტული შტამის ¹7092 

იმობილიზირებულ, გამომშრალ სპოროვან ბიო- მასას, რომლებიც ასინთეზირებენ 
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α-ინტერფერონს. პრეპარატი წარმოადგენს წვრილკრისტალოვან, თეთრი ფერის 

ფხვნილს, სუნისა და გემოს გარეშე. კარგად იხსნება წყალში. “ვეტომ 1 ხასიათდება 

ანტაგონისტური თვისებების პათოგენური და პირობით-პათოგენური 

მიკროორგანიზმებისადმი Bacillus subtilis-ის ხარჯზე, იგი ასევე ხელს უწყობს 

უჯრედის იმუნური და ჰუმორული ფაქტორების სტიმულაციას, ამაღლებს 

არასპეციფიკურ იმუნიტეტს, ასტაბილიზებს ორგანიზმის ალერგიულ მდგრადობას 

და ნივთიერებათა ცვლას. 

 “ვეტომ 1”-ის თვისებების და ეფექტურობის შესწავლისათვის ცდები 

ჩატარებული იქნა გორის რაიონის კერძო მეფრინველეობის ფერმაში. ცდების 

ობიექტს წარმოადგენდა 1-5 დღიანი წიწილები და ქათმები - მოზარდები 120 დღის 

მეხორცულ-მეკვერცხული კროსის მოზარდები. 

 სულ ცდებში გამოვიყენეთ 550 ფრთა წიწილა. ცდების პირველ სერიაში 

ავიყვანეთ მეხორცული კროსის 1-5 დღის წიწილები, რომელთაგანაც ანალოგების 

პრინციპით ჩამოვაყალიბეთ 4 საცდელი და 1 საკონტროლო ჯგუფი თითეულში 110 

ფრთა ფრინველით. 

ცხრილი №24 

პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის გამოყენება მეხორცული კროსის წიწილებში 

ჯგუფი დოზა პრეპარატის მიცემა შეყვანის ჯერადობა 

I საცდელი 75 მგ/კგ გამოჩეკვის I დღიდან 2 ჯერ დღეში 5  დღე 
II საცდელი 75 მგ/კგ გამოჩეკვის I დღიდან 1 ჯერ დღეში 5  დღე 

III საცდელი 75 მგ/კგ 
გამოჩეკვის 5 დღიდან 2 ჯერ 

დღეში 
5  დღე 

IV საცდელი 75 მგ/კგ გამოჩეკვის I დღიდან 1 ჯერ დღეში 5  დღე 
კონტრო-ლი პრეპარატს არ ვიყენებდით 

 

 I ჯგუფის წიწილებს “ვეტომ 1” საკვებთან ერთად ეძლეოდათ გამოჩეკვის I 

დღიდან 2 ჯერ დღეში, დოზით 75 მგ/კგ, 5 დღის განმავლობაში. II ჯგუფის 

წიწილებში “ვეტომ 1” ეძლეოდათ იგივე დოზით, ოღონდ ერთჯერადად 5 დღის 

განმავლობაში. III და IV ჯგუფის წიწილებში “ვეტომ 1” ეძლეოდათ I და II ჯგუფის 

წიწილების ანალოგიურად, იმ განსხვავებით, რომ ცდები დაიწყო წიწილათა 

გამოჩეკვიდან V-ე დღეს.  

  პრეპარატის მოქმედების დინამიკაში შესწავლისათვის ყოველდღიურად 

ვახდენდით წიწილების ფიზიოლოგიური მდგომარეობის, საკვების მიღების, 
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მოზარდის სიცოცხლისუნარიანობის, ავადობის, ზრდის ინტენსივობის, წონა-

მატის და სხვა პარამეტრების შესწავლას ცდების დაწყებამდე 2 დღით ადრე და 

ცდის პროცესში 4-5 დღის შემდეგ. 

 მოზარდ ქათმებში “ვეტომ 1”-ის თავისებურებების შესასწავლად დამატებით 

აყვანილი გვყავდა 120 დღის მეკვერცხულ-მეხორცული კროსის ქათმები “ლომან-

ბრაუნ”  120 დღის ასაკში, რომელთაგანაც ჩამოვაყალიბეთ 2 საცდელი და 1 

საკონტროლო ჯგუფი, თითეულში 28 ფრთა.  

ცხრილი №25 

პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის გამოყენება მეხორცული კროსის ქათმებში 

ჯგუფი დოზა პრეპარატის მიცემა შეყვანის ჯერადობა 

I საცდელი 100 მგ/კგ დღეში 1 ჯერ  5  დღე 

II საცდელი 75 მგ/კგ დღეში 2 ჯერ 5   დღე 

კონტროლი პრეპარატს არ ვიყენებდით 

 

 I საცდელი ჯგუფის ქათმებს პრობიოტიკს ვაძლევდით 24 საათში ერთხელ 

100 მგ/კგ ცოცხალ მასაზე 5 დღის განმავლობაში, ხოლო მეორე ჯგუფს კი _ 24 

საათში 2-ჯერ 5 დღის განმავლობაში. საკონტროლო ჯგუფის ფრინველებს 

პრეპარატი არ ეძლეოდათ. ცდის II ეტაპზე ყოველდღიურად ვახდენდით მოზარდი 

ქათმების  ფიზიოლოგიური მდგომარეობის, საკვების მიღების, მოზარდის 

სიცოცხლისუნარიანობის, ავადობის, ზრდის ინტენსივობის, წონა-მატის 

აღრიცხვას. ქათმების წონამატს ვსაზღვრავდით 120, 125, 135, და 140 დღის ასაკში, 

ამავე პერიოდში ვიღებდით სისხლს, რომელშიც ვსაზღვრავდით საერთო ცილის 

შემადგენლობას, კალციუმისა და ფოსფორის რაოდენობას. 

 მრავალრიცხოვანი დაკვირვების და ცდების საფუძველზე დადგინდა, რომ 

პრობიოტიკი “ვეტომ 1”–ის გამოყენება მეფრინველეობაში იძლევა დადებით 

ეფექტს, კერძოდ იგი ხელს უწყობს წიწილის წონამატის მატებას. შედეგები 

მოცემულია ცხრილში № 26 

ცხრილი №26 

 

საცდელი წიწილების წონამატის ზრდა (გრ) 
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ჯგუფები 
ასაკი 
(დღე) 

I საცდელი II საცდელი III საცდელი 
IV 

საცდელი 
კონტროლი 

1 44 44 - - 44 

5 63 62 60 60 60 

10 - 1 102 102 100 

 

 ცდების შედეგად დადგინდა, რომ საცდელ ჯგუფში ფრინველისათვის 

“ვეტომ 1”-ის მიცემა, ხელს უწყობდა ფრინველის ცოცხალი მასის მატებას 

სიცოცხლის მეხუთე დღისათვის, ხოლო მეათე დღეს საცდელი ჯგუფის წიწილების 

ცოცხალმა მასამ, საკონტროლოსთან შედარებით 2%-ით მეტი შეადგინა. 

 

ცხრილი №27 

საცდელი წიწილების სადღეღამისო წონამატის ზრდა (გრ) 

ჯგუფები 
ასაკი 
(დღე) 

I საცდელი II საცდელი III საცდელი 
IV 

საცდელი 
კონტროლი 

1-5 3,8 3,6 - - 3,2 

5-10 - - 8,4 8,4 8,0 

 

სადღეღამისო წონამატი I და II ჯგუფის წიწლებისა, რომლებიც იღებდნენ 

პრობიოტიკს იყო უფრო მაღალი, ვიდრე საკონტრლო ჯგუფის ინდივიდებისა და 

შეადგინა საკონტროლოსთან შედარებით შესაბამისად 18,7% და 12,5%. ამავე 

ჯგუფებში პრობიოტიკის გამოყენება 5 დღის ასაკიდან, განურჩევლად მიცემის 

ინტერვალისა ასევე ხელს უწყობდა წიწილების წონამატის ზრდას და აღემატებოდა 

საკონტროლო ჯგუფის სხვა ანალოგებს 5%-ით. ცხრილში №28 მოცემულია 

წიწილების წონის ზრდა დინამიკაში. 

 

ცხრილი №28 
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წიწილების ზრდის ინტენსივობის ცვლილება 

ჯგუფები 
ასაკი 
(დღე) 

I საცდელი II საცდელი III საცდელი 
IV 

საცდელი 
კონტროლი 

1-5 35,5% 33,9% - - 30,7% 

5-10 - - 51,8% 51,8% 8,0% 

 

როგორც №28 ცხრილიდან ჩანს (და ეს მრავალჯერ დადასტურდა ცდებითაც) 

წიწილების წონამატის ზრდა უწინარეს ყოვლისა განპირობებული იყო პრეპარატის 

მიცემის ჯერადობით და არა ფრინველის ასაკით ან სხვა რომელიმე ფაქტორით.  

ამგვარად საცდელ ფრინველებში (წიწილები) პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის 

მიცემა გამოჩეკვიდან I დღეს იწვევდა წიწილის ზრდის დაჩაქრებას საცდელ I და II 

ჯგუფებში საკონტროლოსთან შედარებით და საბოლოოდ შეადგინა შესაბამისად 

15,6 და 10,4%, მაშინ როდესაც მეხუთე დღიდან “ვეტომ 1”-ის მიცემისას I ჯერადად 

წონამატი დაფიქსირდა სულ 3,7%-ით. 

გარდა აღნიშნულისა ჩვენს მიერ ცდების მიმდინარეობისას დადგინდა, რომ 

“ვეტომ 1”-ის მიცემა ხელს უწყობდა წიწილების სიცოცხლის შენარჩუნებას ყველა 

საცდელ ჯგუფში საკონტროლოსთან შედარებით. ერთი ან ორჯერადად 

პრობიოტიკის მიცემა გამოჩეკვიდან I დღეს ხელს უწყობდა საკვლევი ჯგუფის 

ფრინველების შენარჩუნებას საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით 12,1%-ით. 

მონაცემები ამ კვლევების შესახებ მოცემულია ცხრილში №29. 

ცხრილი №29 

საცდელი წიწილების შენარჩუნება. 

ჯგუფები 
ასაკი 
(დღე) 

I საცდელი II საცდელი III საცდელი 
IV 

საცდელი 
კონტროლი 

1-5 84,5±3,45 84,5±3,45 - - 75,4±4,1 

5-10 - - 85,0±3,08 88,2±3,08 86,3±3,27 
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ამგვარად პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის გამოყენება წიწილებში ხელს უწყობდა 

მათი შენარჩუნების მაღალ მაჩვენებელს. უნდა აღინიშნოს რომ პრობიოტიკების 

სხვადასხვა დოზირების გამოყენებისას არ აღინიშნებოდა უკუჩვენებები. 

როგორც ზემოთ მოგახსენეთ, პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის აპრობირების 

პროცესში გარდა წიწილებისა გამოყენებული გვყავდა მოზარდი ქათმები 120 დღის 

ასაკში. კვლევების შედეგად დადგიდა, რომ მოზარდი ქათმების ყველა საცდელ 

ჯგუფებში აღნიშნული პრობიოტიკი ხელს უწყობდა ქათმების ნორმალურ ზრდას, 

აგრეთვე ასტიმულირებდა სადღეღამისო წონამატს და აღადგენდა ნაწლავურ 

მიკროფლორას.  

ცხრილი №30 

 

საცდელი მოზარდი ქათმების წონამატის ზრდა (გრ) 

ჯ გ უ ფ ე ბ ი  
ასაკი 
(დღე) 

I საცდელი II საცდელი საკონტროლო 

120 6,45±0,4 13,2±0,4 14,2±1,3 

125 6,5±0,4 5,8±0,5 10,3±0,7 

135 6,6±0,4 5,4±0,3 6,45±0,3 

140 3,6±0,4 5,0±0,3 20,6±1,1 

 

I და II საცდელი ჯგუფის 125 დღიანი ქათმები ცოცხალი მასის მატების 

მიხედვით, აღემატებოდნენ ანალოგებს საკონტროლო ჯგუფში და შესაბამისად 

შეადგინა I ჯგუფისათვის 1,6% და II ჯგუფისათვის 1,9%. 135 დღიან მოზარდ 

ქათმების ჯგუფში პრობიოტკიების მიცემისას დაფიქსირდა წონამატის ზრდა 

საკონტროლოსთან შედარებით და შეადგინა 2,6 და 1,6%. უნდა აღინიშნოს, რომ 

ექსპერიმენტის ბოლოს აღინიშნა ცოცხალი მასის ზრდის ტენდენცია საცდელი 

ჯგუფების მოზარდ ქათმებში, თუმცა ეს სხვაობა საკონტროლო ჯგუფთან 

შედარებით არაა სარწმუნო. 

ცხრილი №31 
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მოზარდი ქათმების სადღეღამისო წონამატი 

ჯ გ უ ფ ე ბ ი  ასაკი 

(დღე) I საცდელი II საცდელი საკონტროლო 

125 26 27 21,2 

135 12 10 10,4 

140 12,6 14,4 15,2 

120-140 15,7 15,4 14,3 

 

როგორც ცხრილი №31 ჩანს 5 დღის განმავლობაში პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის 

მიცემისას აღინიშნა საცდელი ჯგუფის მოზარდი ქათმის სადღეღამისო წონამატის 

ზრდა საკონტროლოსთან შედარებით და შეადგინა I საცდელი ჯგუფისათვის 

22,6%, ხოლო II საცდელი ჯგუფისათვის 27,3%. ანალოგიური მონაცემები იქნა 

დაფიქსირებული საცდელი ჯგუფის ფრინველებში ზრდის ინტენსივობის 

მიხედვით.  

აქედან გამომდინარე პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის გამოყენება ხელს უწყობს 

მოზარდი ქათმების ინტენსიურ ზრდას და წონამატის აკრეფას. ინტენსიური ზრდა 

იქნა აღნიშნული  პრეპარატის 100 მგ/კგ დოზით 1 ჯერ დღეღამეში მიცემისას. 

მთელი ცდის პერიოდში ქათმებში, რომლებიც იღებდნენ პრობიტოკებს დოზით 

100 მგ/კგ აღინიშნებოდა წონამატის უფრო მეტი ზრდა ვიდრე მათ ანალოგებში, 

რომლებიც იღებდნენ პრეპარატს დოზით 75მგ/კგ-ზე 2 ჯერ დღეღამეში და 

შეადგენდა 1,9%-ს. 

ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემები ფრინველის წონამატის ზრდის შესახებ 

ემთხვევა ანალოგიურ მონაცემებს, რომლებიც ჩატარებული იყო ხბოებისა და 

გოჭების მაგალითზე 1999-2000 წლებში, თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ფრინველები 

ნაკლებ მგრძნობიარენი აღმოჩნდნენ ამ პრობიოტიკისადმი, ვინაიდან  

სადღეღამისო წონამატმა ფრინველში შეადგინა 22,6-27,3%, გოჭში 32,2%, ხოლო 

ხბოში კი 50%.  

გარდა აღნიშნული საკითხებისა ცდის პროცესში მეტად მნიშვნელოვანი იყო 

დაგვედგინა თუ რა ცვლილებები აღინიშნება ფრინველის კუჭ-ნაწლავში 

პრობიოტიკის მოქმედების შედეგად. ეს საკითხი მეტად აქტუალური და ჩვენის 
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აზრით, საკვანძოა ვეტერინარიაში პრობიოტიკთა დანერგვის, უკეთ აპრობირებისა 

და ფართო გამოყენებისათვის.  

იმისათვის, რომ განგვესაზღვრა ქათმის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

მიკროფლორის სახეობრივი და რაოდენობრივი მაჩვენებლები, ავიღეთ ფეკალის 

სინჯები (I II) იმ ჯგუფებიდან, რომლებიც იღებდნენ პრობიოტიკებს და 

საკონტროლო ჯგუფის ფრინველებიდან, რომლებიც არ იღებდნენ პრობიოტიკებს. 

სინჯები ავიღეთ შემდეგი რაოდენობით: I საცდელი ჯგუფი 25 სინჯი, II საცდელი 

ჯგუფი 25 სინჯი და საკონტროლო 10 სინჯი. ფეკალი იყო თხიერი კონსისტენციის, 

დამახასიათებელი მყრალი სუნით. უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა საცდელი ჯგუფის 

სინჯები 25-25 აღებული იყო პრობიოტიკის მიცემიდან 24 საათში.  

ორივე საცდელი ჯგუფებიდან აღებული ფეკალის 10-7 განზავებისას 

გამოყოფილი იქნა ენტეროპათოგენური E.coli რომლებიც 5%-იან სისხლიან აგარზე 

წარმოქმნიდნენ ჰემოლიზურ ზონებს. გარდა აღნიშნული  სახეობის კულტურისა 

შედარებით ნაკლები რაოდენობით გამოიყო კლებსიელები, პროტეუსი, 

სტაფილოკოკი, სტრეპტოკოკი, კლოსტრიდიები. ყველა გამოყოფილი კულტურები 

პათოგენურნი იყვნენ თეთრი თაგვებისათვის (საცდელი ცხოველები იღუპებოდნენ 

კულტურის სუსპენზიის შეყვანიდან 48 საათში). საკვლევ ფეკალში, რომელიც 

განზავებული იყო 10-1 ხარისხამდე Bacillus subtilis-ი მხოლოდ მცირეოდენი კვალი 

აღინიშნა. ასევე მცირე იყო ლაქტობაცილების და ბიფიდობაქტერიების 

კონცენტრაცია. მათი აღმოჩენა მოხერხდა მხოლოდ 10-3 განზავებისას, როცა 

ნორმალური ფიზიოლოგიური მდგომარეობის დროს მათი გამოყოფა 

შესაძლებელია 10-7, 10-8 ხარისხში. აქედან გამომდინარე პრობიოტიკები 48 საათის 

განმავლობაში ვერ იძლევა საჭირო ეფექტს და უნჯობესია პრობიოტიკოთერაპიის 

გახანგრძლივება. 

იმისათვის, რომ უკეთ შეგვესწავლა პრობიოტიკის მოქმედება კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტზე დინამიკაში, ჩვენს მიერ 30 დღის განმავლობაში კვლავ მიმიდნარეობდა 

სინჯების აღება და ზემოაღნიშნული მეთოდებით კვლევა. ცდების დროს გაირკვა, 

რომ რაც უფრო იზრდებოდა პრობიოტიკის მიღების პერიოდი, მით უფრო 

ცვალებადი ხდებოდა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის საპროფიტი მიკრობული ფონი. 

აღნიშნული ცვლებების შედეგები მოცემულია ცხრილში №32  
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ცხრილი №32 

მიკროორგანიზმთა სახეობების რაოდენობა დაავადებულ წიწილების ფეკალში 

 
მიკროორგანიზმთა სახეობები % 

  
ჯ გ უ ფ ე ბ ი  

BBac. 
subtillis 

Bifidobaqterium 
spp 

Laqtobacillus 
spp. 

E. coli 
(არაჰემო 
ლიზური) 

E. coli 
(ჰემო 

ლიზური) 

Proteus 
spp. 

Clostridium 
spp. 

Klebsiella 
spp.K 

 
ცდის დასაწყისში 

 
I საცდელი 34,8 36,7 30,1 17,5 51,3 32,8 24,1 19,6 
II საცდელი 33,4 36,1 33,9 18,0 49,1 31,4 22,6 19,4 

საკონტროლო 34,5 35,7 31,5 17,3 50,1 32,2 24,6 19,8 
 

ცდის მე 10 დღე 
 

I საცდელი 45,1 48,4 39,2 26,8 46,3 36,2 27,4 21,3 
II საცდელი 44,7 47,7 39,8 27,2 45,7 36,0 27,8 21,4 

საკონტროლო 32,1 33,5 30,4 16,7 48,9 32,6 25,1 19,8 
 

ცდის მე 30 დღე 
 

I საცდელი 68,1 56,2 49,8 65,4 2,4 43,1 29,4 26,8 
II საცდელი 68,6 57,1 50,2 64,8 2,6 43,8 30,0 27,1 

საკონტროლო 32,1 33,5 30,4 16,7 48,9 32,6 25,1 19,8 

 

როგორც ცხრილი №32 ჩანს პრობიოტიკის გამოყენებამ საცდელ 

ფრინველებში სასურველი შედეგები უკვე პრეპარატის მიცემიდან მეათე დღეს 

გამოავლინა. 

ცდის დასაწყისში I, II და საცდელი  ჯგუფის ფრინველებში ჩატარებული 

ნაწლავური ფლორის ანალიზისას, ანალოგთა ჯგუფებს შორის რაიმე 

მნიშვნელოვანი განსხვავება მიკროფლორის შემადგენელი ელემენტების მხრივ არ 

დადგენილა.  

პრობიოტიკის მიცემიდან მეათე დღეს აღებული  ფეკალის ნაცხების 

მიკრობიოლოგიური გამოკველევებისას დადგინდა, რომ I საცდელ ჯგუფში 

სუბტილისის ჩხირების რაოდენობამ ცდის დაწყების მეათე დღეს მოიმატა და 

შეადგინა 45,1%, რაც ცდის დასაწყისში დაფიქსირებულ მაჩვენებელს აღემატება 

10,3%-ით, ასევე მოიმატა ბიფიდო ბაქტერიების (11,7%-ით),  ლაქტობაქტერიების 
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(9,1%-ით) არაჰემოლიზური ნაწლავის ჩხირის (9,3%-ით), კლებსიელების (1,7%-

ით), კლოსტრიდიებისა (3,3%-ით) და პროტეუსის (3,4%-ით). 

II საცდელ ჯგუფში სუბტილისის ჩხირების რაოდენობამ ცდის დაწყების 

მეათე დღეს მოიმატა და შეადგინა 44,7%, რაც ცდის დასაწყისში დაფიქსირებულ 

მაჩვენებელს აღემატება 11,3%-ით, ასევე მოიმატა ბიფიდო ბაქტერიების (11,6%-

ით),  ლაქტობაქტერიების (5,9%-ით) არაჰემოლიზური ნაწლავის ჩხირის (9,2%-ით), 

კლებსიელების (2%-ით), კლოსტრიდიებისა (5,2%-ით) და პროტეუსის (4,6%-ით). 

განსხვავებამ I და II ჯგუფებს შორის უმნიშვნელო რაოდენობა შეადგინა, რაც 

სტატისტიკურად სარწმუნოა. 

საგულისხმოა, რომ იმ დროს როდესაც იზრდებოდა საპროფიტი 

მიკროფლორის კონცენტრაცია ნაწავებში, პარალელურად იკლებდა პათოგენური 

მიკროფლორის (E.coli) კონცენტრაცია (5%-ით) რაც კიდევ ერთი ხელშემწყობი 

ფაქტორი იყო ნორმალური მიკროფლორის აღდგენისათვის.   

რაც შეეხება საკონტროლო ჯგუფის ფრინველების მიკროორგანიზმთა 

კონცენტრაციის მაჩვენებლებს, ცდის მეათე დღისათვის რაიმე მნიშვნელოვანი 

ცვლილება ამ კატეგორიის ფრინველთა ნაწლავური ფონის გამოკვლევისას არ 

დადგენილა. ეს მოსალოდნელიც იყო იმ თვალსაზრისით, რომ ის 

მასტიმულირებელი მიკროორგანიზმები, რომლებიც მიცემული იყო I და II 

ჯგუფის ფრინველებში არ იყო მიცემული საკონტროლო ფრინველებისავის და 

ცვლილებებიც  არ უნდა გვევარაუდა. 

ცდის მიმდინარეობის ოცდამეათე დღეს აღებული ფეკალის ნაცხების 

მიკრობიოლოგიური გამოკველევებისას დადგინდა, რომ I საცდელ ჯგუფში 

სუბტილისის ჩხირების რაოდენობამ ცდის დაწყების მეათე დღეს მოიმატა და 

შეადგინა 68,1%, რაც ცდის დასაწყისში დაფიქსირებულ მაჩვენებელს აღემატება 

33,3%-ით, ასევე მოიმატა ბიფიდო ბაქტერიების (19,5%-

ით), ლაქტობაქტერიების (19,7%-ით), არაჰემოლიზური ნაწლავის ჩხირის (47,9%-

ით), კლებსიელების (7,2%-ით), კლოსტრიდიებისა (8,3%-ით) და პროტეუსის 

(10,3%-ით). 

II საცდელ ჯგუფში სუბტილისის ჩხირების რაოდენობამ ცდის დაწყების 

ოცდამეათე დღეს მოიმატა და შეადგინა 68,6%, რაც ცდის დასაწყისში 
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დაფიქსირებულ მაჩვენებელს აღემატება 34,7%-ით, ასევე მოიმატა ბიფიდო 

ბაქტერიების (21,0%-ით),  ლაქტობაქტერიების (16,1%-ით) არაჰემოლიზური 

ნაწლავის ჩხირის (46,8%-ით), კლებსიელების (7,7%-ით), კლოსტრიდიებისა (7,4%-

ით) და პროტეუსის (12,4%-ით). 

განსხვავებამ I და II ჯგუფებს შორის უმნიშვნელო რაოდენობა შეადგინა, რაც 

სტატისტიკურად სარწმუნოა. 

ამგვარად, პრობიოტიკი “ვეტომ 1“-ის გამოყენება მეფრინველეობაში, და 

მეცხოველეობაში სალმონელოზების, ეშერიხიოზების და სხვა ნაწლავური 

ინფექციების სამკურნალოდ, (როგორც ნაწლავური ფლორის რეგენირების ერთ-

ერთი მაღალეფექტური საშუალება) იძლევა მაღალ სამკურნალო და 

პროფილაქტიკურ ეფექტს, რაც საშუალებას იძლევა აქტიურად იქნეს დანერგილი 

ვეტერინარიაში.  

 კვლევის შემდგომ ეტაპზე ჩვენს მიერ შესწავლილი იყო პრობიოტიკ “ვეტომ 

1”-ის გავლენა სისხლის ბიოქიმიურ მაჩვენებლებზე: კალციუმი, ფოსფორი და 

ცილის საერთო რაოდენობა. ცდის ჩატარების პერიოდში გაირკვა, რომ სისხლის 

ბიოქიმიური თვისებების ცვლილების ხასიათი დამოკიდებულია პრეპარატის 

კონცენტარციაზე და ორგანიზმში მოხვედრის ჯერადობაზე. 

 

ცხრილი №33 

პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ით ნამკურნალევი ქათმის სისხლის ბიოქიმიური 

მაჩვენებლები 

ჯ გ უ ფ ე ბ ი  
მაჩვენებლები 

I საცდელი II საცდელი საკონტროლო 

ცდის   დასაწყისში 

კალციუმი 12,5±0,1 12,4±0,09 12,6±0,29 

ფოსფორი 5,3±0,07 5,3±0,13 5,35±0,06 

საერთო ცილა 4,3±0,25 4,2±0,22 4,38±025 

ცდის ბოლოს  

კალციუმი 14,2±0,2 15,7±02 10,6±0,1 

ფოსფორი 6,2±0,21 6,0±0,39 5,6±0,22 

საერთო ცილა 70,8±017 50,6±0,35 32,0±0,62 
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სისხლში ცილის, ფოსფორისა და კალციუმის დონის ცვლილებები, 

პირდაპირ კავშირში იყო პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ს გამოყენების დოზაზე. 100 მგ/კგ-

ზე გამოიწვია სისხლში ცილის საერთო დონის მატება და ეს განსხვავება 

დაფიქსირდა საკონტროლო ჯგუფის ანალოგებთან შედარებისას, რომლებიც 

პრეპარატს იღებდნენ დოზით 75მგ/კგ და შეადგინა 41,5 და 39,9%.  

გარდა აღნიშნულისას ფრინველებში, რომლებიც იღებდნენ პრობიოტიკს 

“ვეტომ 1” ხშირად აღენიშნებოდათ სისხლში კალციუმისა და ფოსფორის დონის 

დაწევა, ჩვენი აზრით ეს განპირობებული იყო ორგანიზმის ინტენსიური 

ზრდისათვის საჭირო ელემენტების გამოყენებაში, ამიტომ საკვებში დანამატების 

სახით შეგქონდა ფოსფორისა და კალციუმის ნაერთები. 

 

ცხრილი №34 

პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის გამოყენების დროს ფრინველთა იმუნური 

რეაქციის შესწავლა. 

ჯგუფები 
ფაგოციტარული 

აქტივობა 
T- ლიმფოციტები B- ლიმფოციტები 

 
ფაგოცი 
ტოზი 

% 

ფაგოციტოზ
ის 

იდექსი 

გადამუშავე
ბა 

30 წუთში 
% 

აბსოლიტურ
ი 

რაოდენობა 
ათასი/მკლ 

შეფარდები
თი 

რაოდენობა 

აბსოლიტუ
რი 

რაოდენობა 
ათასი/მკლ 

შეფარდებით
ი 

რაოდენობა 

1 84 2,12 22 1,65 73,33 0,6 26,67 
2 72 1,96 32 1,45 78,37 0,4 21,63 
3 56 0,8 27,5 1,7 82,92 0,35 17,08 
4 68 1,2 24 1,15 74,19 0,4 25,81 
5 72, 1,68 37,3 1,1 75,86 0,35 24,14 I ჯ

გუ
ფ
ი 

6 80 2,72 8,4 1,7 85 0,3 15 

საშ.მნიშვნ 72±3,65 1,75±0,25 25,2±3,7 14,6±0,1 78,28±1,78 0,4±0,04 21,72±1,77 

1 32 0,48 11 1,75 71,4 0,7 28,5 
2 24 0,32 12 1,65 71,4 0,65 28,7 
3 36 0,48 13,3 1,5 65,9 0,75 34,1 
4 36 0,56 17 1,15 65,7 0,65 34,2 
5 40 0,6 22,6 1,3 68,4 0,6 31,5 II

 ჯ
გუ

ფ
ი 

6 28 0,32 20 1,7 72,3 0,65 27,6 

საშ.მნიშვნ 81,3±2,2 0,46±0,046 16±1,74 1,51±0,07 69,2±1,12 0,66±0,019 30,7±1,12 

1 96 4,01 17 2,25 72,5 0,85 27,5 

2 84 3,5 0,7 2,2 75 0,75 27,3 

3 56 0,72 33 1,8 75 0,6 25 

4 80 1,44 15 1,95 68,42 0,9 31,58 

5 88 5,56 20 2,3 74,19 0,8 25,81 

II
 ჯ
გუ

ფ
ი 

კლ
.ჯ
ან
მრ

თ
ელ

. 

6 84 3,12 17 1,85 68,5 0,85 31,5 
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საშ.მნიშვნ 81,3+5,08 3,06+0,72 17+3,64 2,03+0,08 72,3+1,2 0,79+0,04 28,12+1,05 

 

I და II საცდელი ჯგუფის ფრინველების სისხლის გამოკვლევისას 

დადგინდა, რომ ნეიტროფილების ფაგოციტარული რეაქცია მეტად ინტენსიურად 

მიმდინარეობდა, რა მეტყველებს ორგაზნიზმის მყისიერ იმუნურ პასუხზე 

ინფექციის აგენტზე. 

№34 ცხრილიდან ჩანს,  T- ლიმფოციტები და B- ლიმფოციტები დიდი 

მნიშვნელობა, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან უჯრედული და ჰუმორული 

რეზისტენტობის ფაქტორებზე, რაც თავის მხრივ ადასტურებს ინფექციური 

პროცესის მიმდინარეობას. აღნიშნულ ფაქტს თავის მხრივ კი ამტკიცებს ნაწლავის 

შიგთავსის რაოდენობრივი და მიკრობული ფონის გამოკველევები.  

II ჯგუფს მიეკუთვნებოდნენ ფრინველები, რომლებიც პრობიოტიკს 

იღებდნენ 10 დღის განმავლობაში. მათი იმუნური სტატუსის შესწავლისას 

დადგინდა, რომ ბუნებრივი რეზისტენტობის ყველა მაჩვენებელი იყო 

დაქვეითებული I ჯგუფის ინდივიდებთან შედარებით. B-ლიმფოციტების მაღალი 

კონცენტრაცია, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან ორგანიზმის ჰუმორულ 

სტატუსზე, მოწმობს ანტისხეულების მაღალ ტიტრზე. ამ პარამეტრებით თუ 

ვიმსჯელებთ, საცდელ ფრინველთა აღნიშნული ჯგუფი (II) კლინიკური 

თვალსაზრისით უკვე გამოჯანმრთელების სტადიაშია, რაც მეტყველებს 

პრობიოტიკ “ვეტომ 1”-ის მაღალ პროფილაქტიკური ეფექტზე. 

განსხვევბული მონაცემები იქნა მიღებული III ჯგუფის (კლინიკურად 

ჯანმრთელი) საცდელი ფრინველების სისხლის გამოკვლევისას. იმ დროს როდესაც 

მოვადინეთ სისხლის აღება ფრინველიდან ისინი ითვლებოდნენ კლინიკურად 

ჯანმრთელ ორგანიზმებად, სინჯების გამოკვლევისას აღმოჩნდა, რომ მათ სისხლში 

მომატებული იყო ფაგოციტოზის, ლიზოციმის და ბაქტერიოციდული აქტივობის 

მაჩვენებელები. ასეთივე პასუხი იქნა მიღებული იმუნოგლობულინების 

გამოკვლევის შედეგადაც. 

ჩვენი აზრით აღნიშნული ფრინველები იყვნენ გამოჯანმრთელების 

სტადიაში და ორგანიზმის იმუნური პასუხი ჯერ-ჯერობით არ განელებულა, 

ამიტომ მათ გამოჯანმრთელებაზე ლაპარაკი ცდის ამ ეტაპზე ჯერ კიდევ ადრეა. 
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მიღებული მონაცემებიდან გამომდინარე შეიძლება დავასკვნათ: 

1. რომ მეფრინველეობაში და მეცხოველეობაში პრობიოტიკი “ვეტომ 1”-ის 

გამოყენება ხელს უწყობს ორგანიზმის ინტენსიურ ზრდას. 

2. პრობიოტიკი “ვეტომ 1”-ის გამოყენება 1 დღიან წიწილებში, იწვევს 

სადღეღამისი წონამატის ზრდას, (12,5-18,7%-ით) 5 დღიანი წიწილისათვის 5%-ით 

და 120 დღიანი მოზარდისათვის კი 7,3-9,4%-ით. 

3. წიწილების ზრდის ინტენსივობა დამოკიდებულია წიწილების 

პრობიოტიკის მიცემის ჯერადობაზე, დოზაზე და ასაკზე. ყველაზე ინტენსიური 

ზრდა წიწილებში აღინიშნებოდა პრეპარატის 1 დღიან წიწილებზე მიცემისას. ამ 

მაჩვენებელმა საცდელ ჯგუფებში საკონტროლო ანალოგებთან შედარებით 

შეადგინა 10,3-15,3%, ხოლო 5 დღიან წიწილებზე მიცემისას კი 3,7%. 

4. პრობიოტიკი “ვეტომ 1”-ის გამოყენებისას იცვლება სისხლის ბიოქიმიური 

შედგენილობა. საერთო ცილამ საკონტროლო ანალოგების ჯგუფთან შედარებით 

შეადგინა 39,9%.  

5. პრობიოტიკი “ვეტომ 1”-ის მოცემული დოზებით გამოყენებისას არ 

აღინიშნება უკუჩვენებები. 

6. პრობიოტიკი “ვეტომ 1”-ის მიცემისას წიწილებში იზრდება ორგანიზმის 

არასპეციფიკური იმუნიტეტი და ფრინველთა მდგრადობა ახელსაყრელი 

პირობებისადმი. ლიმფოციტების დონემ საგრძნობლად მოიმატა და წიწილები 

შენარჩუნების მაჩვენებელმა ცდის პეროდში შეადგინა 1,5 დან 4,5%-მდე. 

7. პრეპარატი მოსახერხებელია ჯგუფური გამოყენებისათვის, განსაკუთრებით 

სამრეწველო წარმოებისას. 

 

3.11 აქტიური ბაქტერიოფაგების გამოყენება ღორის და ქათმის 

სალმონელოზების მკურნალობის დროს. 

 

მიუხედავად მრავალი სამკურნალო თუ პროფილაქტიკური საშუალებისა, 

რომლებიც გამოიყენება ვეტერინარიაში ნაწლავური ინფექციების სამკურნალოდ 

ახალი პრეპარატების ძიებას დღესაც არ დაუკარგავს თავისი აქტუალობა. ამ 
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კვლევების აუცილებლობას კი ადასტურებს ბუნებაში მზარდი ანტიბიოტიკო და 

სულფანილამიდორეზისტენტული შტამების რაოდენობის მატება.  

ასეთი სიტუაციის პირობებში დიდი მნიშვნეობა ენიჭება ისეთ სამკურნალო-

პროფილაქტიკურ საშუალებას, როგორიცაა ბაქტერიოფაგები. ამ სახეობის 

სამკურნალო საშუალებისადმი ვეტერინართა დიდი ყურადღება უპირველეს 

ყოვლისა განპირობებულია მისი მაღალი  ბიოლოგიური აქტივობით და 

ეფექტურობით, რომელიც მიიღწევა ბაქტერიოფაგების შემადგენელი 

კომპონენტებით. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან ჩვენ მიზნად დავისახეთ შეგვესწავლა ღორების 

სალმონელოზების მკურნალობა ბაქტერიოფაგებით, მისი ეფექტურობის შეფასება, 

ფაგოთერაპიის და ანტიბიოტიკოთერაპიის შედარებითი შეფასება და 

მკურნალობის ახალი გზების ძიება. 

კვლევებისათვის შერჩეული გვყავდა 3-4 თვის 50 ღორი, ისინი 

დავასნებოვნეთ Salmonella cholerae suis-ის დაირიბებული აგარის ჩამონარეცხით 

სუსპენზიით. საცდელი ცხოველები  დაყოფილი გვყავდა 3 ჯგუფად. I საცდელი 

ჯგუფი, რომელშიც შედიოდა 20 სული, II საცდელი 20 სული და 10 სული კი 

შერეული ჯგუფში. IV–საკონტროლო. I საცდელი ჯგუფის ცხოველების 

მკურნალობა ხდებოდა მხოლოდ ბაქტერიოფაგის მიქსტურით. ბაქტერიოფაგის 

კოქტეილი ცხოველებს ეძლეოდათ 10 მილილიტრის ოდენობით დღეში 2-ჯერ, 24 

საათის ინტერვალებით. 

II საცდელი ჯგუფის ცხოველების მკურნალობა კი მიმდინარეობდა 

ანტიბიოტიკთა ამიკაცინისა და ციპრანოლის კომბინაციებით. ანტიბიოტიკი 

ცხოველებს ეძლეოდათ დღეში ერთხელ 24 საათიანი ინტერვალით. II ჯგუფის   

მკურნალობის ხანგრძლივობა განისაზღვრა 12 დღით. 

იმისათვის, რომ უკეთ შეგვესწავლა ბაქტერიოფაგისა და ანტიბიოტიკების 

მოქმედება ცხოველების კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, კვლევის პროცესში მუდმივად 

მიმდინარეობდა საცდელ ცხოველებზე დაკვირვება, ნაცხების აღება მათი 

გამონაყოფებიდან, მიკრობული ფონის მონიტორინგი და 

ანტიბიოტიკომგრძნობელობის დადგენა.  

 146



მკურნალობის შედეგების შესახებ ვმსჯელობდით სალმონელოზებისათვის 

დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნების გაქრობის, დიარეის არსებობით,  საერთო 

დაკვირვებებით, ნაწლავების შეგთავსის ბაქტერიოლოგიური ანალიზის, სისხლის 

ანალიზის მიხედვით. 

კვლევების შედეგები მოცემულია ცხრილში №35. 

ცხრილი №35 

საცდელ ცხოველებში სალმონელოზების მიმდინარეობის დინამიკა 

 

 
დაკვირვების დღეები 
 

II IV VI VIII X XII  ცხოველთა 
ჯგუფები 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბ
აქტე
რიებ
ი 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბ
აქტე
რიებ
ი 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბა
ქტერი
ები 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბ
აქტე
რიებ
ი 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბა
ქტერი
ები 

კლ. 
ნიშნ 

პათ.ბა
ქტერი
ები 

ბაქტერიოფ
აგი 

4+ 4+ 4+ 4+ 3+ 2+ 2+ 2+ 1+ 1+ - + 

ანტიბიოტი
კი 

4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 3+ 3+ 1+ 2+ - 1+ 

 
ანტიბიოტი
კი+ 
ბაქტერიოფ
აგი 
 

4+ 4+ 3+ 4+ 2+ 2+ 1+ 2+ - + - - 

 
კონტროლი 
 

4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ + 4+ 

საცდელი ცხოველების მკურნალობა მიმდინარეობდა 12 დღის 

განმავლობაში. როგორც ცხრილი №35-დან ჩანს, ღორების სალმონელოზის 

მკურნალობისას ბაქტერიოფაგების და ანტიბიოტიკების ჯგუფის ცხოველები 

საბოლოოდ გამოჯანმრთელდნენ.  

ბაქტრიოფაგების მიქსტურა სალმონელოზის კულტურით დაავადებულ 

ცხოველებს ეძლეოდათ დღეში 2-ჯერ. ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელი 
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კლინიკური ნიშნების განვითარებამ რამოდენიმე საათში დაიწყო. აქ უნდა 

აღინიშნოს, რომ ცხოველები დაავადნენ სალმონელოზის მწვავე ფორმით. ამ დროს 

აღინიშნებოდა ტემპერატურის მომატება 40-410C-მდე, პულსის აჩქარება, სუნთქვის 

გახშირება, რომელიც მუცლის ტიპისაა. კონიუქტივა ჰიპერემიული და 

შეშუპებულია, მადა დაკარგული ქონდათ. უკვე დაინფიცირებიდან 2-3 დღეს 

აღენიშნებოდათ ცვლილებები ფეკალშიც, რომელიც მორუხო მოყვითალო ფერისაა.  

ამ პერიოდისათვის გამოკვლეულ ფეკალში საპროფითი და პირობით 

პათოგენური მიკროორგანიზმების პროცენტული თანაფარდობა, პათოგენურ 

მკროორგანიზმთან შედარებით შეადგენადა 1:10 თან, რაც ნათლად 

წარმოჩინდებოდა დაავადების მიმდინარეობისას. ამ კვლევის შედეგები 

მოცემულია ცხრილში №36. 

ცხრილი №36 

მიკროორგანიზმთა სახეობების რაოდენობა სალმონელოზით დაავადებულ 

ღორების ფეკალში 

მიკროორგანიზმთა სახეობები % 
 

ჯ გ უ ფ ე ბ ი  BBac. 
subtillis 

Bifidobaqterium 
spp 

Laqtobacillus 
spp. 

E. coli 
(არაჰემო 
ლიზური) 

E. coli 
(ჰემო 

ლიზური) 

Proteus 
spp. 

Clostridium 
spp. 

Klebsiella 
spp.K 

II დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

34,1 36,3 30,1 16,5 51,3 32,1 24,6 20,1,6 

II 
ანტიბიოტიკი 

33,4 36,1 34,0 18,2 49,4 31,4 22,6 19,4 

III 
ბაქტ+ანტიბიო 

33,0 35,1 33,9 18,0 49,1 30,8 22,0 18,4 

საკონტროლო 34,5 35,7 31,5 17,3 50,1 32,2 24,6 19,8 

IV დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

38,2 40,5 35,3 23,9 47,4 37,3 28,5 22,4 

II 
ანტიბიოტიკი 

37,8 40,7 34,8 21,3 46,8 37,1 26,8 21,4 

III 
ბაქტ+ანტიბიო 

39,2 42,4 35,8 25,9 43,3 39,2 30,5 25,4 

საკონტროლო 32,1 33,5 30,4 19,7 48,9 32,6 25,1 19,8 

VI დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

46,2 49,5 40,3 27,9 47,4 37,3 28,5 22,4 

II 
ანტიბიოტიკი 

45,8 48,7 40,8 28,3 46,8 37,1 26,8 21,4 
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III 
ბაქტ+ანტიბიო 

47,2 50,4 41,8 30,9 43,3 39,2 30,5 25,4 

საკონტროლო 30,1 31,3 29,1 18,7 48,4 31,4 24,7 18,1 

VIII დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

47,3 50,7 41,4 30,9 48,4 39,2 30,6 24,6 

II 
ანტიბიოტიკი 

46,4 49,2 41,9 29,5 47,8 38,3 28,7 22,2 

III 
ბაქტ+ანტიბიო 

48,2 51,8 42,8 31,2 44,3 40,2 32,7 26,8 

საკონტროლო 29,5 30,5 28,6 17,1 50,7 28,6 22,1 18,0 

X დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

50,2 53,2 57,4 35,6 35,4 41,6 31,4 25,0 

II 
ანტიბიოტიკი 

49,3 50,4 51,6 34,1 36,3 38,7 29,7 23,2 

III 
ბაქტ+ანტიბიო 

51,2 53,9 58,1 36,0 33,9 42,0 31,8 25,9 

საკონტროლო 28,4 27,4 26,2 10,4 49,0 26,8 22,7 15,3 

XIII დღე 

I 
ბაქტერიოფაგი 

53,5 55,6 62,3 38,6 21,1 44,9 34,0 28,0 

II 
ანტიბიოტიკი 

52,8 53,8 59,0 36,1 22,3 45,0 31,6 26,2 

III 
ბაქტ+ანტიბიო 

55,2 57,9 63,4 40,0 15,9 46,0 37,8 30,9 

საკონტროლო 25,1 24,3 19,7 14,3 44,0 22,8 18,7 10,3 

 

ცხრილის მონაცემებით ჩანს, რომ დაავადების განვითარების ადრეულ 

ეტაპებზე I, II, III და საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებში, საპროფიტი და 

პირობით-პათოგენური მიკრო-ორგანიზმების დონე 1 გრ ფეკალი ძალიან დაბალია 

და სახეობების მიხედვით სხვადასხვა მაჩვენებლებს შეადგენს. 

დაავადების მიმდინარეობის III და IV დღეს სამივე საცდელ ჯგუფში და 

საკონტროლოშიც აღინიშა დაავადების კლინიკური ნიშნების საბოლოო 

ჩამოყალიბება, რის გამოც ცხოველთა საერთო მდგომარეობა დამძიმდა.  
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სურ №13. სალმონელოზით დაავადებული გოჭი. 

 უნდა აღინიშნოს, რომ სამივე ჯგუფში, მიუხედავად სამკურნალო 

პრეპარატის მრავალფეროვნებისა, ეფექტურობისა დაავადებას ერთნაირი 

კლინიკური გამოვლინება ჰქონდა. განსაკუთრებით საკონტროლო ჯგუფში, ეს ის 

ცხოველებია, რომლებსაც არანაირი სამკურნალო საშუალება არ ეძლეოდათ.  

დასნებოვნებიდან III, IV დღეს სახეზე გვქონდა სალმონელოზებისათვის 

დამახასიათებელი ყველა ნიშანი. პათოგენური ბაქტერიებით ორგანიზმის 

დაინფიცირების ხარისხი კი შევაფასეთ 4 ქულით, რაც ციფრებში შემდგომს 

მეტყველებს.  

როგორც მოსალოდნელი იყო სხვადასხვა ჯგუფებში მიკროორგანიზმების 

რაოდენობა ოდნავ განსახვავებული იყო. აღნიშნული განსხავავებები ვარირებდა 2-

3%-ის ფარგლებში. ეს განსახვავება ყველაზე თვასაჩინოდ ჩანდა III ჯგუფის 

საცდელ ცხოველებში ანუ იმ ინდივიდებში, რომლებიც ბაქტერიოფაგსა და 

ანტიბიოტიკს იღებდნენ კომპლექსურად.  ასე მაგალითად IV დღეს 1 გრამ ფეკალში 

ოთხივე ჯგუფიდან აღებული სინჯებიდან სუბტილისის ჩხირის რაოდენობა  

შემდეგნაირად განაწილდა: I ჯგუფი-38,2%, II ჯგუფი-37,8%, III ჯგუფი 39,2%, რაც 

წინა დღეების მაჩვენებლებს აღემატებოდა 2-3%-ით. რაც შეეხება IV საკონტროლო 

ჯგუფს, იქედან აღებული სინჯების ანალიზისას დადგინდა, რომ აღნიშნულ 
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ინდივიდებში საპროფითი და პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების 

რაოდენობა მკვეთრად ეცემოდა დაავადების განეიტრალების პარალელურად. 

დაავადებულ ცხოველებზე დაკვირვების VI დღეს მდგომარეობა ოდნავ 

შეიცვალა, რაც ვიზუალურადაც ეტყობოდათ საცდელ ცხოველებს, კერძოდ: I- 

ბაქტერიოფაგის ჯგუფში დაავადებულ ცხოველებს კლინიკური ნიშნები 

შედარებით გაუქრათ, ტემპერატურამ დაიწია 390C-მდე და ცხოველის მდგომარეობა 

შეფასდა 2+ ბალით, დიარეა მაინც აღინიშნებოდა, მაგარამ არა ისეთი 

ინტენსივობით, როგორც II, III, ან IV დღეს. ფეკალის ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევისას დადგინდა, რომ I-ჯგუფში სუბტილისის ჩხირის რაოდენობამ 

შეადგინა 46,2%, ბიფიდობაქტერიების რაოდენობამ 49,5%, ლაქტობაცილების 

40,3%, არაჰემოლიზური ნაწლავის ჩხირი 27,9%, პროტეუსის 37,2%, 

კლოსტრიდიების 28,5%, კლებსიელის 22,4%. 

II ჯგუფის საცდელ ჯგუფშიც აღინიშნა ცხოველთა მდგომარეობის 

შედარებითი ნორმალიზაცია, მაგრამ I ჯგუფთან შედარებით კლინიკური ნიშნები 

შეფასდა 3+, რაც უწინარეს ყოვლისა განპირობებული იქნა დიარეის სიმწვავით. ამ 

ჯგუფის ცხოველების კოპროლოგიური გამოკვლევებისას ასევე აღინიშნა 

ნაწლავური მიკროფლორის ნორმალიზაცია წინა დღეებთან შედარებით, მაგრამ 

იგი ჩამოუვადებოდა I ჯგუფის ცხოველების მაჩვენებლებს 2-3%-ით. (მონაცემები 

იხილეთ №35-№36 ცხრილში). 

III საცდელ ჯგუფში ცხოველების მდგომარეობა მკურნალობის VI დღეს 

გაუნჯობესდა. კლინიკური ნიშნები შეფასდა 2+ ქულით, დიარეის ნიშნები სუსტად 

იყო გამოხატული. ამ ჯგუფის ნაწლავური მიკროფლორის მაჩვენებლები 

აღემატებოდა ამავე დღის დანარჩენი ჯგუფების მაჩვენებელს 4-5%-ით.  

რაც შეეხება IV ჯგუფს მდგომარეობა არ შეცვლილა, ცხოველებს 

განუვითარდათ მზიმე ინტოქსიკაციის ნიშნები. 

მკურნალობის VIII დღისათვის I II და III საცდელი ჯგუფებში ცხოველთა 

მდგომარეობა, წინა დღეებთან შედარებით საგრძნობლად გაუნჯობესდა. I-

ბაქტერიოფაგის ჯგუფში კლინიკური ნიშნები შეფასდა 2+ ქულით, II-

ანტიბიოტიკის ჯგუფში 3+ ქულით, ხოლო III-ანტიბიოტიკი+ბაქტერიოფაგის 
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ჯგუფში + ქულით, ანუ ამ უკანასკნელში სალმონელებისათვის დამახასიათებელი 

ძირითადი ნიშნები (დიარეა, ლორწოვანი გარსისი ანთება) გაქრა.   

 

 

 

სურ №14: Salmonella typhimurium phage სურ №15: Salmonella cholerae suis 
დახასიათება: ტიპი myoviridae. დახასიათება: ტიპი myoviridae. 
ზომა: mioviridae. თავი:600Å X 600Å ზომა: mioviridae. თავი:600Å X 600Å 
კუდი: 750Å X 100Å კუდი: 750Å X 100Å 

  

საგულისხმო ცვლილებები აღინიშნა ამავე პერიოდში ჩატარებული ფეკალის 

ნაცხების გამოკვლევებისას. ასე მაგალითად VIII დღეს 1 გრამ ფეკალში ოთხივე 

ჯგუფიდან აღებული სინჯებიდან სუბტილისის ჩხირის რაოდენობა  

შემდეგნაირად განაწილდა: I ჯგუფი-47,3%, II ჯგუფი-46,4%, III ჯგუფი 48,2%, რაც 

წინა დღეების მაჩვენებლებს აღემატებოდა 4-5%-ით. რაც შეეხება IV საკონტროლო 

ჯგუფს, იქედან აღებული სინჯების ანალიზისას დადგინდა, რომ აღნიშნულ 

ინდივიდებში საპროფიტი და პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების 

რაოდენობა მკვეთრად ეცემოდა დაავადების განვითარების პარალელურად. 

დაავადების მკურნალობის X დღისათვის საცდელ ცხოველებში აღინიშნა 

საერთო მდგომარეობის სტაბილიზაცია და ფიზიოლოგიური პარამეტრების 

ჩამოყალიბება.  

I საცდელ ბაქტერიოფაგის ჯგუფის ცხოველებში კლინიკური ნიშნები 

პრაქტიკულიად არ აღენიშნებოდათ, ტემპერატურა ნორმაშია, საერთო 

მდგომარეობა იყო დამაკმაყოფილებელი. მაგრამ დაავადების კვალი მაინც იყო 
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აღმოჩენილი ფეკალის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევებისას, რის გამოც 

მკურნალობის X დღეს აღნიშნული ჯგუფის ცხოველების მდგომარეობა შეფასდა 1+ 

ქულით. ფეკალის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევებისას დადგინდა, რომ 

საკვლევი მიკროორგანიზმების დონემ მკურნალობის VIII დღესთან შედარებით 

მოიმატა 5-7%-ით.  

II საცდელ ანტიბიოტიკის ჯგუფში ცხოველთა მდგომარეობაც 

დამაკმაყოიფლებლად შეფასდა, მაგარამ აქ აღინიშნებოდა დიარეის სიმპრომები, 

ცხოველი მოდუნებული იყო, ტემპეტრატურა აღენიშნებოდათ პერიოდულად. 

ცხოველთა კლინიკური მდგომარეობა შეფასდა 2+ ქულით. 

მკურნალობის X დღეს ყველაზე კარგი შედეგები მიღებული გვქონდა III 

ანტიბიოტიკი+ბაქტერიოფაგი, სადაც საცდელ ცხოველთა მდგომარეობა შეფასდა, 

როგორც კლინიკურად ჯანმრთელი, თუმცა ფეკალის მიკრობილოგიური 

გამოკვლევისას მასში პათოგენურ მიკროორგანიზმთა მცირე რაოდენობა აღინიშნა, 

სამაგიეროთ საპროფიტი და პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების დონემ კი 

საგრძნობლად მოიმატა და შეადგინა: სუბტილისი ჩხირი 51,2%, 

ბიფიდობაქტერიები 53,3%, ლაქტობაცილები 58,1%, არაჰემოლიზური ნაწლავი 

ჩხირი 36,0%, პროტეუსი 42,0%, კლოსტრიდიები 31,8%, კლებსიელები 25,9%. 

საკონტროლო IV ჯგუფში კი მდგომარეობა იყო უცვლელი. 

მკურნალობის XII დღეს ცხოველთა მდგომარეობა საცდელ ჯგუფებში იყო 

დამაკმაყოფილებელი, მაგრამ უნდა აღინიშნოს რომ ყველაზე კარგი შედეგები 

დაფიქსირდა II ანტიბიოტიკი+ ბაქტერიოფაგის საცდელ ჯგუფში, სადაც XII დღეს 

საცდელ ცხოველებს მთლიანად გაუქრათ კლინიკური ნიშნები და 

გამოჯანმრთელდნენ. მიღებული შედეგები განმტკიცებული იქნა ფეკალის 

ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევებით, რომლის თანახმადაც საპროფიტი და 

პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების დონემ მიაღწია ნორმალური 

მიკროფლორის მაჩვენებლებს. რაც შეეხება საცდელ I, II ჯგუფებს კლინიური 

ნიშნები მთლიანად იყო გამქრალი, ხოლო ფეკალის ნაცხში პათოგენური 

მიკროფლორის მცირე რაოდენობა დაფიქსირდა. 

საკონტროლო IV ჯგუფში კი ცხოველთა მდგომარეობა კვლავ რჩებოდა 

მძიმე. ცხოველებს აღენიშნებოდათ სალმონელოზებისათვის დამახასიათებელი 
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კლინიკური ნიშნები, ხოლო ფეკალში კი პათგენური მიკროორგანიზმების დონე 

კვლავ რჩებოდა მაღალი. 

ამგვარად ჩატარებული კვლევების საფუძველზე, რომელიც მიზნად 

ისახავდა ცხოველთა სალომონელოზების დროს ბაქტერიოფაგების და 

ანტიბიოტიკების ეფექტურობის შესწავლას და მათ კომპლექსურ გამოყენებას 

შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და ფრინველთა  

სალმონელოზების მკურნალობისათვის ბაქტერიოფაგების გამოყენება 

მიზანშეწონილია და ბიოლოგიური თვალსაზრისით გამართლებულია, ვინაიდან 

ანტიბიოტიკებისაგან განსახვავებით არ იწვევენ ანტიბიოტიკორეზისტენტული 

შტამების ფორმირებას, ორგანიზმში კუმულაციას, მის ინტოქსიკაციას და რაც 

მთავარია ნაწლავური ინფექციების მკურნალობის დროს არ იწვევს 

დისბაქტერიოზებს. 

 

4.0 მიღებული შედეგების განხილვა. 

 

კვლევის შედეგად მიღებული მონაცემები შემდეგნაირად შეიძლება იქნას  

განხილული.  

სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა ინფექციურ დაავადებათა შორის ღორებისა 

და ქათმების პასტერელოზსა და სალმონელოზებს საერთო ინფექციურ 

პათოლოგიაში მაღალი მაჩვენებელი აქვს. მრავალი მოწინავე ქვეყნის 

ვეტერინარული, ჯანდაცვის და სანიტარული სამსახურების მონაცემებით 

უკანასკნელი წლების განმავლობაში შეიმჩნევა სალმონელოზური და 

პასტერელოზური ინფექციურ დაავადებათა მეტნაკლები ზრდა. 

ამ კუთხით ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევები ეთანხმება მსოფლიო 

ჯანდაცვის ორგანიზაციის (WHONET)-ის და გარეულ ცხოველთა ინფექციურ 

დაავადება კონტროლის ცენტრის. მონაცემებს.  

 კვლევების I ეტაპზე ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა იმ ფერმებისა და 

კომპლექსების ეპიზოოტიური სიტუაცია, რომლებშიც მიმდინარეობდა ძირითადი 

ცდები. ამ მონაცემების თანახმად, რომელიც ეყრდნობა უკანასკნელი 20 წლის 
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მონაცემებს დადგინდა, რომ ნინოწმინდის, გორის, მცხეთის, სენაკის, ლაგოდეხის 

და საგარეჯოს ფერმერულ მეურნეობებში აღნიშნულ და სხვა ინფექციათა 

მაჩვენებელი Dდღეისთვისაც საკმაოდ მაღალია, რაც დიდ ეკონომიკურ 

ზარალთანაა დაკავშირებული. Грезин В.Ф., Ковалев З.Ф, Цветков И., Аксенов В. И.  

Пхакадзе Т.Я. 1991. ჩვენი მონაცემებით ინფექციურ დაავადებათა ყველაზე მაღალი 

ხვედრითი წილი მოდის სალმონელოზებზე, კოლიბაქტერიოზზე და 

პასტერელოზზე. ყოველ 2-3 წელიწადში აღნიშნულ ფერმერულ მეურნეობებში 

მიუხედავად ჩატარებული პროფილაქტიკური ღონისძიებებისა ფიქსირდება 

სხვადასხვა ინფექცია. აღნიშნულ პრობლემათა მოსაგვარებლად ჩვენს მიერ 

მიღებული კვლევის შედეგები სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მიკროორგანიზმთა 

მგრძნობელობის შესახებ მეტად გამოსადეგი და ყურადსაღებია. 

როგორც, ცნობილია, რომ პასტერელოზი და სალმონელოზები, როგორც 

დამოუკიდებელი დაავადება ძალზედ იშვიათად გვხვდება, მას ხშირ შემთხვევაში 

თან ახლავს თანმხლები მიკროფლორა, რომელიც ინფექციური პროცესს უფრო 

ამძიმებს, ამიტომ აღნიშნული მიკროფლორის რაოდენობრივი და თვისობრივი 

შესწავლა და დახასიათება სალმონელოზებისა და პასტერელოზის მკურნალობის 

ეფექტურობის მიღწევის ერთერთი საშუალებაა. კვლევების შედეგად დადგინდა, 

რომ თანმხლები მიკროფლორის წილი ინფექციური პროცესის განვითარებაში 

საკმაოდ მაღალია და შეადგენს 40-50%-ს. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ 

მიკროორგანიზმები უმეტესად ასოციაციური სახით არიან ლოკალიზირებულნი 

ორგანიზმში ვიდრე მონოკულტურების სახით და ეს შეფარდება შეესაბამება 3:1 

თანაფარდობას. 

 ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევების საფუძველზე დადგინდა, რომ 

დაავადებული ღორებიდან  და ქათმებიდან  გამოყოფილი შტამების რაოდენობის 

გათვალისწინებით სხვადასხვა სახეობის თანმხლები მიკროორგანიზმები 

გამოყოფის სიხშირით შემდეგნაირად განაწილდა: E.coli-20%, Proteus mirabilis-

19,1%, Staphylococcus spp-14,7%, Ps. aeruginosa-9,2%, Kl.pneumoniae-6,88%, 

Enterobacter spp-5,92%, Bac. subtilis-5,09%,  Kl.pneumoniae-4,3%;  Enterobacter spp-

3,6%; Bac. subtilis-3,4%, Hafnia spp-1,2%, Moerella spp-1,9%; Clostridium spp-1,7%. 
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მიღებული მონაცემები ემთხვევა რიგ მეცნიერთა მონაცემებს ინფექციურ კერაში 

თანმხლებ მიკროორგანიზმთა რაოდენობრივი და სახეობრივი განსაზღვრის 

მონაცემებს. (Гевадзе В.И., Вайсман Э,И 1978,  Snipes K.P., Carpenter T.E., Corn J.L., 

Kasten D.C. et al  1998, Ward, P. N., A. J. Miles, I. G. Sumner, L. H. Thomas, and A. J. Lax. 

1998 Alvseike, O., T Leegaard, P . Aavitsland, and J . Lassen. 2002). უნდა აღინიშნოს, 

რომ სალმონელოზებითა და პასტერელოზით დაავადებულ ცხოველთა 

მიკრობული ფონის გამოკვლევისას მათ შორის რაიმე მნიშვნელოვანი სხვაობა 

სახეობრივ დონეზე არ დაფიქსირებულა.  

აღნიშნული კვლევების ერთ-ერთ მნიშვნელოვან საკითხს წარმოადგენდა 

ღორისა და ქათმის პასტერელოზისა და სალმონელოზების დროს გამოყოფილი 

სალმონელებისა და პასტერელების შტამების პათოგენობისა და ბიოქიმიური 

თვისებების შესწავლა, რათა ნათელი გამხდარიყო აღნიშნულ მიკროორგანიზმთა 

ეტიოლოგიური და ეპიზოოტიური როლი აღნიშნულ დაავადებათა ფორმირებაში. 

გამოკვლევებს დაექვემდებარა სალმონელების 700 შტამი აქედან Salmonella 

enteritidis-ს მიეკუთვნა 250 შტამი, Salmonella cholerae suis – 230 Salmonella 

typhimurium-s 120 შტამი, Salmonella gallinarum pullorum - 100 შტამი, რის 

შედეგადაც დადგინდა, რომ გამოყოფილი შტამების 95% ცხოველმყოფელობის 

პერიოდში გამოყოფდა გოგირდწყალბადს. რაც შეეხება ინდოლს, 

ლიტერატურული მონაცემებიდან (Покровский А.А. 1969 Конопаткин А.А. 1984,  

Падейская Е.Н 1997 Поздеев О.К. 2001).  

ცნობილია, რომ სალმონელები არ წარმოქმნიან ინდოლს, გარდა რამოდენიმე 

სეროვარისა. კვლევის პროცესში გამოიყო ინდოლის წარმოქმნის უნარის მქონე 

რამოდენიმე შტამი. 

გამოყოფილი Salmonella enteritidis-ის 250 შტამიდან გლუკოზის 

ფერმენტაციის უნარი აირის წარმოქმნით გამოავლინა შტამების 90,5%-მა, ხოლო 

მანიტის ფერმენტაცია კი 89,6%-მა. მოძრაობის უნარი ახასიათებდა შტამების 100%-

ს. ციტრატის დაშლის თვისება გამოავლინა მხოლოდ 6,8% შტამმა. 

გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 

95,6%-ს ნიტრატების წარმოქმნა კი 92,1%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის 

ლურჯთან მოგვცა შტამების 73,8 პროცენტმა. უნდა აღინიშნოს, რომ მიუხედავად 
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იმისა რომ სალმონელები არ წარმოქმნიან ინდოლს, ჩვენს მიერ იქნა გამოყოფილი 

რამოდენიმე შტამი, რომლებიც ხასიათდებოდნენ აღნიშნული თვისებით, რითაც 

დაგვიდასტურდა რიგ მეცნიერთა მონაცემები ინდოლ-მაფერმენტირებელი 

სალმონელათა არსებობაზე. (Покровский А.А. 1969 Конопаткин А.А. 1984,  

Падейская Е.Н 1997 Поздеев О.К. 2001)  

  Salmonella cholerae suis-ის ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 230 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი 

აირის წარმოქმნით გამოავლინა შტამების 92,7%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

78,5%-მა. მოძრაობის უნარის ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინეს მხოლოდ 15,6% შტამმა.  

გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის 

შტამების 94,3%-ს, ხოლო ნიტრატების წარმოქმნა კი 91,1%-ს. დადებითი რეაქცია 

მეთლენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 70,8%-მა. 

Salmonella typhimurium-ის ბიოქიმიური თვისებების შეწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოყოფილი 120 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი აირის 

წარმოწმნით გამოავლინა შტამების 96,4%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

90,8%-მა. მოძრაობის უნარის ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინეს შტამების 76,5%-მა. გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი 

გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 96,2%-ს, ნიტრატების წარმოქმნა კი 

97,1%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 81,0%-

მა. 

Salmonella gallinarum pullorum-ის ბიოქიმიური თვისებების შეწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი 

აირის წარმოწმნით გამოავლინა შტამების 93,6%-მა, ხოლო მანიტის ფერმანტაცია კი 

87,2%-მა. მოძრაობის უნარის ახასიათებდა შტამების 100%-ს. ციტრატის დაშლის 

თვისება გამოავლინეს 26,7% შტამმა. გოგირდწყალბადის წარმოქმნის უნარი 

გააჩნდათ Salmonella enteritidis-ის შტამების 88,4%-ს, ნიტრატების წარმოქმნა კი 

94,3%-ს, ხოლო დადებითი რეაქცია მეთილენის ლურჯთან მოგვცა შტამების 80,5%-

მა. 
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როგორც მიღებული მონაცემებიდან ჩანს სალმონელას სხვადასხვა 

სახეობების მიკროორგანიზმების შორის არ აღინიშნება რაიმე მკვეთრი 

ბიოქიმიური განსხვავება, იმის გარდა რომ სალმონელას ზოგიერთი სეროვარი 

წარმოქმნის ინდოლს და Salmonella enteritidis-ის შტამები სხვა სახეობებთან 

შედარებით უფრო ინტენსიურად იწვევს ციტრატის დაშლას. 

სალომონელების პარალელურად ბიოქიმიურ კვლევებს დაექვემდებარა 

პასტერელათა შტამები, რომელთა ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

აღმოჩნდა, რომ გამოყოფილი 130 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციის უნარი 

გააჩნდა შტამების 98,4%-ს, სორბიტის ფერმენტაციის 82,6%-ს, დულციტის 53,5%-ს, 

მანიტის 92,4%_ს, საქაროზის 96,2%-ს, ციტოქრომოქსიდაზის 76,8%-ს, კატალაზის 

97,3%-ს  ტრეგალოზის-36,1%-ს, ნიტრატების 72,0%-ს, ხოლო ინდოლს 

წარმოქმნიდა გამოყოფილი (130) შტამების 70,3%-ს. 

Pasteurella multocida gallicida-ს ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას 

დადგინდა, რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა 

შტამების 90,6%, სორბიტის ფერმენტაციას 83,7%, დულციტის 60,4%, მანიტის 

96,0%, საქაროზის 97,5%, ციტოქრომოქსიდაზის 71,3%, კატალაზას 93,8%, 

ტრეგალოზის 36,1%, ნიტრატების 72,0%, ხოლო ინდოლს წარმოქმნიდა 

გამოყოფილი (100) შტამების 80,5%. 

ოდნავ განსხვავებული მონაცემები მივიღეთ Pasteurella multocida septica-ს 

ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას. კვლევის დროს გამოყოფილი 70 შტამიდან 

გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა შტამების 95,7%, სორბიტის ფერმენტაციას 

84,4%, დულციტის 57,2%, მანიტის 95,8%, საქაროზის 95,3%, ციტოქრომოქსიდაზის 

82,3% კატალაზის 94,4% ტრეგალოზის 40,2%, ნიტრატების 74,6%, ხოლო ინდოლს 

წარმოქმნიდა გამოყოფილი (70) შტამების 72,9%. 

Pasteurella haemolytica-ს ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ გამოყოფილი 100 შტამიდან გლუკოზის ფერმენტაციას ახდენდა შტამების 

92,6%, სორბიტის ფერმენტაციას 85,2%, დულციტის 62,4%, მანიტის 94,0%, 

საქაროზის 55,8%, ციტოქრომოქსიდაზის 81,4%, კატალაზას 95,1%, ტრეგალოზის 

42,2%, ნიტრატების 76,7%, ხოლო ინდოლს წარმოქმნიდა გამოყოფილი (100) 

შტამების 70,3%. 
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უნდა აღინიშნოს, რომ პასტერელების ბიოქიმიური თვისებების შესახებ 

ლიტერატურულ წყაროებში სხვადასხვა მონაცემებია მოცემული, ამ მხრივ ჩვენი 

კვლევის შედეგები ემთხვევა (Donahue- Olson 1981,  Snipes K.P. et al., 1990, Hirsh D.C. 

et al., 1990 Samuel M.D., Shadduck D.R., Goldberg D.J., Baranjuk L. et al 1999)-ის 

მონაცემებს, ხოლო არ ეთანხმება Rozengurt E., Higgins T., Chanter N., Lax A.J. et al 

1990, Rimmler R.B., Willson M.A 1994) მონაცემებს, რომლის თანახმადაც მანიტის, 

დულციტისა, სორბიტისა და ტრეგალოზას ფერმეტაციის მაჩვენებელი უფრო 

დაბალია და შეადგენს 21-30%. 

 აღნიშნული კვლევის ეტაპზე მიღებული მონაცემების შეჯამებით 

შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ სალმონელოზებით და პასტერელოზით 

დაავადებული ცხოველებიდან გამოყოფილი შტამების კულტურალურ და 

ბიოქიმიურ დონეზე შესწავლამ არ გამოავლინა მათ შორის მკვეთრი განსხვავება.  

 პათოგენობის ფაქტორის დადგენისათვის (ენტეროტოქსინის სინთეზის 

უნარი, ადჰეზიურობა, ინვაზიურობა  და Pasteurella multocida-ს შემთხვევაში 

ჰემოლიზური აქტივობა), შესწავლილი იყო დაავადებულ ცხოველებიდან 

გამოყოფილი ყველა შტამი.  

 ჩატარებული გამოკვლევებისას დადგინდა, რომ ადჰეზიურობის უნარი 

დამახასიათებელი იყო დაავადებული ცხოველიდან და ფრინველიდან 

გამოყოფილი სალმონელების უმეტესობისათვის. გამოყოფილი სალმონელების 700 

შტამიდან ადჰეზიური თვისების მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით 

განაწილდა შემდეგი მიმდევრობით: Salmonella typhimurium-95,7%  Salmonella 

cholerae suis- 92,3%,  Salmonella enteritidis-89,5%, Salmonella gallinarum pullorum-

91,8%, რაც ეთანხმება (Morosini, M . I., R . Canton, J . Martinez-Beltran, M . C . Negri, J . 

C . Perez-Diaz, F . Baquero, and J . Blazquez. 1995, National Committee for Clinical 

Laboratory Standards. 1999, 2003 Mulvey, M . R., G . Soule, D . Boyd, W . Demczuk, and R 

. Ahmed. 2003) მონაცემებს.  

 ჩვენს მიერ მიღებული ექსპერიმენტალური მასალის მონაცემები 

სალმონელათა ადჰეზიური თვისებების შესწავლის შესახებ ემთხვევა (Лопаткин 

Н.А., Деревянко И.И., Страчунский Л.С. и др. 1999 Пхакадзе Т.Я. 1999, Alvseike, O., 

T. Leegaard, P. Aavitsland, and J. Lassen. 2002) მონაცემებს, რომლის მიხედვითაც 
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ადჰეზიურ შტამებში გამოვლინდა ადჰეზიურობის CFA ანტიგენის 3 ტიპი (CFA/I, 

CFA/II, CFA/III), რომელთა შორის ყველაზე მაღალი %-ული მაჩვენებელი მოდიოდა 

CFA/I ტიპის ანტიგენზე.  

 ენტეროტოქსინის სინთეზის უნარი დამახასიათებელი იყო დაავადებული 

ცხოველი და ფრინველიდან გამოყოფილი სალმონელების უმეტესობა 

შტამისათვის. გამოყოფილი სალმონელების 700 შტამიდან ენტეროტოქსინის 

პროდუქციის უნარის მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი 

მიმდევრობით: Salmonella gallinarum pullorum 83,5%,  Salmonella typhimurium 81,9%,  

Salmonella enteritidis 80,5%,  Salmonella cholerae suis 76,8%. 

 დაავადებული ცხოველებიდან გამოყოფილი სალმონელების შტამების 

ინვაზიური თვისებების შესწავლის შედეგებით დადგინდა, რომ ინვაზიურ 

თვისებებს ფლობდა ყველა გამოყოფილი შტამი და ეს მაჩვენებელი 

განისაზღვრებოდა 90-97%-ის ფარგლებში.  

სალმონელათა შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ აღნიშნული თვისებით ყველაზე მაღალი მაჩვენებლით ხასიათდებოდნენ 

Salmonella cholerae suis-ის და Salmonella typhumurium შტამები და შესაბამისად 

შეადგინა 95,7 და 95,8%. ინვაზიურობის შედარებით დაბალი მაჩვენებელი 

დაფიქსირდა Salmonella gallinarum pullirum-ის და Salmonella enteritidis-ის 

პათოგენობის თვისებების შესწავლისას და შესაბამისად შეადგინა 82,8 და 90,6%. 

მიღებული შედეგები ემთხვევა (Bloomfield, S.F., Smith-Burchrell, C.A. and Dalglies , 

A.G. 1990, Херриннгтон С., Макги Дж., 1999, Alvseike, O., T . Leegaard, P . Aavitsland, 

and J . Lassen. 2002 Akimkin, V . G., and V . I . Pokrovsky. 2002) მონაცემებს.   

კვლევის შემდგომ ეტაპზე ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა გამოყოფილი 

პასტერელათა შტამების პათოგენური თვისებები, რომლის დროსაც დადგინდა, 

რომ  P.multocida-ს  ენტეროტოქსინი ისეთივე პათოგენურ თვისებებს ავლენს, 

როგორც ბაქტერიული კოლონია, რომელიც გარკვეულწილად წააგავს 

Enterobacteriaceae-ს ტოქსინს. (Bisgaard M., Houghton S.B., Mutters R., Stenzel A 1991, 

Borkowska-Opacka B., Rutkowska-Jurga I., Truszczynski M. 1995) 

 ჩატარებული გამოკვლევებისას დადგინდა, რომ ადჰეზიურობის უნარი 

დამახასიათებელი იყო დაავადებული ცხოველიდან და ფრინველიდან 
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გამოყოფილი პასტერელას შტამების  უმეტესობისათვის. პასტერელოზის 

აღმძვრელების გამოყოფილი  300 შტამიდან ადჰეზიური თვისების მქონე 

სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი მიმდევრობით: Pasteurella 

multocida 94,3%, Pasteurella haemolytica 85,6%, Pasteurella multocida septica 82,9%,  

Pasteurella multocida gallicida – 75,3%. 

 ენტეროტოქსინის სინთეზის უნარი დამახასიათებელი იყო დაავადებული 

ცხოველიდან და ფრინველიდან გამოყოფილი პასტერელების შტამის 

უმეტესობისათვის. გამოყოფილი პასტერელების 300 შტამიდან ენტეროტოქსინის 

პროდუქციის უნარის მქონე სახეობები გამოყოფის სიხშირით განაწილდა შემდეგი 

მიმდევრობით: Pasteurella haemolytica 96,8%, Pasteurella multocida 92,6%, Pasteurella 

multocida septica 91,9%, Pasteurella multocida gallicida – 89,8%. 

 დაავადებული ცხოველებიდან და ფრინველებიდან გამოყოფილი 

პასტერელების შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლის შედეგებით 

დადგინდა, რომ ინვაზიურ თვისებებს ფლობდა ყველა გამოყოფილი შტამი და ეს 

მაჩვენებელი განისაზღვრებოდა 77-91%-ის ფარგლებში.  

პასტერელათა შტამების ინვაზიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, 

რომ აღნიშნული თვისებით ყველაზე მაღალი მაჩვენებლით ხასიათდებოდნენ 

Pasteurella multocida-ს და Pasteurella haemolytica შტამები და შესაბამისად შეადგინა 

91,8 და 90,3%. ინვაზიურობის შედარებით დაბალი მაჩვენებელი დაფიქსირდა 

Pasteurella multocida septica-ს და Pasteurella multocida gallicida-s პათოგენობის 

თვისებების შესწავლისას და შესაბამისად შეადგინა 85,1 და 77,2%. (Carter G.R.: 

Brogden K.A., Packer R.A.: 1975, Haghour R., Hellmann E., Schmidt J.:1987). 

დღეისათვის სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა სალმონელოზების 

მკურნალობა არსებული მრავალფეროვანი ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდების ფონზე არ წარმოადგენს სირთულეს, (Ковалев З.Ф., Волков 

И.Б., Вилин Б.В. и др. 1988, Bradford, P. A., Y. Yang, D. Sahm, I . Grope, D . Gardovska, 

and G. Storch 1998, Падейская Е.Н. 2001, Ackers, M . L., N . D . Puhr, R . V . Tauxe, and 

E . D . Mintz. 2000,  Angus B. J., Smith M. D., Suputtamongkol Y. et al. 2000), 

პრობლემურია სწორი ანტიბიოტიკოთერაპიის დანიშვნა და სასურველი ეფექტის 

მიღება, ვინაიდან ანატიბიოტიკების ან სხვა რომელიმე სამკურნალო პრეპარატის 
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დანიშვნის არამიზნობრივად გამოყენებისას თავს იჩენს ყველა ის უარყოფითი 

მოვლენა რომელზეც ზემოთ გვქონდა საუბარი.  

აღნიშნული საკითხის ირგვლის ჩატარებული ექსპერიმენტალური 

სამუშაობის შედეგად დადგინდა, რომ გამოკვლეული შტამები აბსოლიტური 

რეზისტენტობით ხასიათდებოდნენ პენიცილინის, ნეომიცინის, ერითრომიცინის 

და მონომიცინის მიმართ. აღნიშულ ანტიბიოტიკებთან რეზისტენტობის დონე 

განისაზღვრა 100%-ით, აღნიშნული მონაცემები ეთანხმება რიგ მეცნიერთა 

მონაცემებს, რომლის მიხედვითაც სალმონელები რეზისტენტულნი არიან 

პენიცილინის და სხვა ზემონახსენები ანტიბიოტიკების მიმართ. რეზისტენტობის 

დონე მერყეობდა 92,3-84,0 %-ის ფარგლებში. ამიტომ სასოფლო-სამეურნეო 

ფრინველთა და ცხოველთა მკურნალობა ამ სამკურნალო საშუალებებით 

არაეფექტურია.  (Габисония Т.Г, Чанишвили Т.Г,  Шубитидзе А.Е, Рехвиашвили И.В, 

Маруашвили И.А, Шендеров Б.А.  1998,  Козлова Н.С. 1993, Падейская Е.Н., Яковлев 

В.П.  1998 Буданов С.В.  1999, Arduino, S . M., P . H . Roy, G . A . Jacoby, B . E . Orman, S 

. A . Pineiro, and D . Centron. 2002, Bauernfeind, A., J . M . Casellas, M . Goldberg, M . 

Holley, R . Jungwirth, P . Mangold, T. Rohnisch, S . Schweighart, and R . Wilhelm. 1992) 

შედარებით დაბალი, მაგრამ მაინც მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლები 

დაფიქსირდა ამოქსაცილინის, ოქსაცილინის, ამპიცილინის, ამპიოქსის, 

კარბენიცილინის, სტრეპტომიცინის, ტობრამიცინის, ტეტრაციკლინის, 

ქლორტეტრაციკლინის კლინდამიცინის, მეტრონიდაზოლის, რისტომიცინის 

მიმართ მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის დონის შესწავლისას. აღნიშნული 

რეზისტენტობის დონე განიხილება, როგორც  მგრძნობიარე. აღნიშნულ 

ანტიმიკრობულ პრეპარატებისადმი რეზისტენტობის დონე უმნიშვნელო იყო და 

მერყეობდა 15,6-2,5%-ის ფარგლებში. აღნიშნული პრეპარატების დანიშვნა 

ღორებისა და ქათმების სალმონელოზების მკურნალობისათვის მაღალეფექტურია.   

(Caceres M., Carera E., Palmgren A. C., Nord C. E 1998, Boselli. E., Allaouchiche B., Breilh 

D. et al.,2002). 

სალმონელებისაგან განსხვავებით პასტერელების 

ანტიბიოტიკორეზისტენტობის შესწავლისას დადგინდა, რომ Pasteurella-ს შტამები 

არ ხასიათდებოდნენ რეზისტენტობის მაღალი დონით სამკურნალო 
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პრეპარატებისადმი. რეზისტენტობის დონის ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი 

პენიცილინის მიმართ დადგინდა 80%, ჩვენი კვლევის შედეგები ემთხვევა 

ანალოგიურ კვლევებს, რომლის მიხედვითაც პასტერელების სახეობები არ 

ხასიათდებიან მაღალი მგრძნობელობით ანტიბიოტიკებისა და 

სულფანილამიდებისადმი, თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვენს მიღებული 

მონაცემები აღნიშნულ მაჩვენებელს აღემატებოდა  

8-10%-ით, რაც პასტერელების ანტიბიოტიკორეზისტენტობის მატებაზე 

მეტყველებს. Гевадзе В,И, Королева Н.С, Вайсман О.И., Хрупкий А,и., Касьян Г.Г 

1985, Di Giacomo R.F., Deeb B.J., Giddens W.E., Bernard B.L., Chengappa M.M 1989, 

Andresen, L.O., Petersen, S.K., Christiansen, C., and Nielsen, J.P. 1990, Fegan N., Blackall 

P.J., Pahoff J.L 1995)  

Pasteurella-ს შტამებმა ზომიერი რეზისტენტობა გამოავლინეს 

ამოქსაცილინის, ოქსაცილინის, ამპიცილინის  ამპიოქსის,  ტობრამიცინის, 

ერითრომიცინის, ტეტრაციკლინის, ქლორ-ტეტრაციკლინის მონომიცინის მიმართ. 

Pasteurella-ს შტამებში რეზისტენტობის შედარებით დაბალი დონე 

დაფიქსირდა ცეფალექსინის, ცეფოტაქსიმის, ცეფტაზიდიმის, სტრეპტომიცინის, 

კანამიცინის, გენტამიცინის, ამიკაცინის, ნეომიცინის, ციპრანოლის, ვანკომიცინის, 

რიფამპიცინის, ბიაპენემის, იმიპენემის, ტიენამის, აპრამიცინის ფურაზოლიდონის,  

ნორფლოქსაცინის, ციპროფლოქსაცინის, კოტრიმოქსაზოლის, მიმართ. 

რეზისტენტობის დონე მერყეობდა 11,9-1,2%-ის ფარგლებში. Gunawardana G.A., 

Townslend K.M., Frost A.J 2002, Hiroaki Shime, Takahiro Ohnishi,  Kiyomasa 

Oka,Toshifumi 2002, Mammina, C.,L. Cannova, S . Massa, E . Goffredo, and A . Nastasi. 

2002. 

სასოფლო-სამეურნეო ფერმაში ინფექციური დაავადების გაჩენის 

შემთხვევაში, ცხოველების მკურნალობასთან ერთად მეტად მნიშვნელოვანია 

პროფილაქტიკური ღონისძიებების ჩატარება, რომლის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 

ნაწილი დეზინფექციაა. დეზინფექციის ჩატარებისას წინასწარ უნდა იყოს 

ცნობილი სხვადასხვა ინფექციის აღმძვრელების მგრძნობელობა 

დეზინფექტანტებს მიმართ, რათა მიღებული იქნას მაქსიმალური ეფექტი. ამ 

კუთხით, ჩვენს მიერ შესწავლილი იქნა ღორების და ქათმების სალმონელოზის და 
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პასტერელოზის დროს გამოყოფილი კულტურების მგრძნობელობა ახალი თაობის 

სადეზინფექციო ხსნარებისადმი. გამოკვლევას დაექვემდებარა სალმონელას 700 და 

პასტრელათა 400 შტამი. 

სალმონელების სადეზინფექციო ხსნარებისადმი, მგრძნობელობის 

შესწავლისას დადგიდა, რომ აღნიშნული შტამები სხვადასხვა მგრძნობელობით 

ხასიათდებიან დეზინ-ფექტანტებისადმი.  მათ მაქსიმალური მგრძნობელობა 

გამოავლინეს “ასი”-ს 1,5 და 5%-იანი ხსნარებისადმი, რომელთა მიმართ 

სტერილური ზონების დიამეტრმა შეადგინა 20,9 მილიმეტრი. იგივე შტამები 

მაღალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ “დელეგოლ-ვეტის” 1%-იანი და 

“ბიოსოლვეს 1%-იანი ხსნარების მიმართ, სადაც სტერილურმა ზონებმა შეადგინეს 

18,3 მმ. სალმონელას შტამები დაბალი მგრძნობელობით ხასიათდებოდნენ 

“ЛАИНА”-ს, 1%-იანი, “დსც 1000”-ის 1,2%-იანი, “ჰიპეროქსი”-ს 1,3 და 0,5%-იანი 

ხსნარების მიმართ. აღნიშნული მონაცემები ემთხვევა რიგ მეცნიერთა მონაცემებს, 

სალმონელების სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის შესახებ. 

(Афиногенова Г.Е. 2002, Пхакадзе Т.Я. 1991, 1999, Соколова Н.Ф., Белова В.И. 1993, 

Turner F.J.1983 De Riso A., Ladovski J., Dillon T., et al. 1996, Christensen J.P., Bregnballe 

T., Andersen T.H., Dietz H. 1997, Yang, Y . J., C . C . Liu, S . M . Wang, J . J . Wu, A . H . 

Huang, and C . P . Cheng. 1998). 

სალმონელათა შტამებთან შედარებით პასტერელების 

დეზინფექტანტებისადმი მგრძნობელობის შესწავლისას საკვლევმა შტამებმა 

მგრძნობელობის მაღალი მაჩვენებელი დააფიქსირეს. ჩვენი აზრით ეს 

განპირობებულია იმით, რომ სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა ინფექციური 

პათოლოგიაში პასტერელოზის აღმძვრელებს სალმონელებთან შედარებით 

ნაკლები ეტიოლოგიური როლი ენიჭებათ. 

სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობელობის შესწავლისას დადგინდა, 

რომ პასტერების შტამებმა გამოამჟღავნეს მაღალი მგრძნობელობა აღნიშნულ 

დეზინფექტანტებისადმი. ყველაზე მაღალი მგრძნობელობის დონე დაფიქსირდა 

“დელეგოლ-ვეტ”-ის 1 და 0,5%-იანი, “ბიოსოლვე”-ს 1%-იანი, “ამბიციდი”-ს 1,3 და 

0,5%-იანი, და “ასი”-ს 1,5 და 7,5%-იანი “ჰიპეროქსის” 1,3 და 0,5%-იანი ხსნარების 

გამოყენებისას. ანალოგიური შედეგებია მიღებული (Пхакадзе Т.Я. 1991, 1999, 
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Соколова Н.Ф., Белова В.И. 1993, Snipes K.P., Hirsh 1989, R.W., Kasten W., Hansen L.M. 

et al. Swennen C., Smit T. 1992, Saladin, M., V . T . Cao, T . Lambert, J . L . Donay, J . L . 

Herrmann, Z . Ould-Hocine, C . Verdet, F . Delisle, A . Philippon, and G . Arlet. 2002). 

 დღეისათვის ღორისა და ფრინველის დაავადებათა პროფილაქტიკისათვის 

აქტიურად გამოიყენება პრობიოტიკები- ბიოლოგიური პრეპარატები, რომელიც 

წარმოადგენს საპროფიტი მიკროფლორის და ამ უკანასკნელის ფერმენტაციის 

პროდუქტების ერთობლიობას, რომელიც ხელს უწყობს ნაწლავური მიკროფლორის 

აღდგენას. აღნიშნული თვისებების გამო პრობიოტიკები მსოფლიოს მრავალ 

ქვეყანაშია აქტიურად გამოიყენება.  

ჩვენს მიერ აპრობირებულმა პრობიოტიკმა “ვეტომ 1”–მა გვიჩვენა, რომ მისი 

გამოყენება მეფრინველეობაში იძლევა დადებით ეფექტს, კერძოდ იგი ხელს 

უწყობს წიწილის წონამატის მატებას, წიწილების სიცოცხლის შენარჩუნებას, და 

მიკროფლორის ნორმალიზაციას. ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემები ფრინველის 

წონამატის ზრდის შესახებ ემთხვევა ანალოგიურ მონაცემებს, რომლებიც 

ჩატარებული იყო ხბოებისა და გოჭების მაგალითზე 1999-2000 წლებში, (Богатырева 

Г.А., Соколов В.М. 1999, Мулланаева Л.А 1995) თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ 

ფრინველები ნაკლებ-მგრძნობიარენი აღმოჩნდნენ ამ პრობიოტიკისადმი, ვინაიდან  

სადღეღამისო წონამატმა ფრინველში შეადგინა 22,6-27,3% გოჭში 32,2% ხოლო 

ხბოში კი 50%.  

ცდის პროცესში გარდა აღნიშნული საკითხებისა მეტად მნიშვნელოვანი იყო 

დაგვედგინა თუ რა ცვლილებები აღინიშნება ფრინველის კუჭ-ნაწლავში 

პრობიოტიკის მოქმედების შედეგად. ეს საკითხი მეტად აქტუალური და ჩვენის 

აზრით საკვანძოა პრობიოტიკთა დანერგვის, უკეთ აპრობირებისათვის და ფართო 

გამოყენებისათვის ვეტერინარიაში.  

იმისათვის, რომ განგვესაზღვრა ქათმის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

მიკროფლორის სახეობრივი და რაოდენობრივი მაჩვენებლები, ავიღეთ ფეკალის 

სინჯები (I II) იმ ჯგუფებიდან, რომლებიც იღებდნენ პრობიოტიკებს და 

საკონტროლო ჯგუფის ფრინველებიდან, რომლებიც არ იღებდნენ პრობიოტიკებს. 

სხვაობა საცდელ და საკონტროლო ჯგუფებს შორის იყო მაღალი, რაც 

გულისხმობდა საცდელი ჯგუფის ფრინველებში კუწ-ნაწლავის მიკროფლორის 
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სწრაფ ნორმალიზაციას. აღნიშნული შედეგები ემთხვევა რიგ მეცნიერთა შრომებს, 

რომელთაც აღნიშნული პრეპარატი აპრობირებული ჰქონდათ ხბოების 

მკურნალობაში. (Шиловский В.Г. 1996, Соколов А.В. 1996). ამგვარად პრობიოტიკი 

“ვეტომ 1“-ის გამოყენება მეფრინველეობაში, და მეცხოველეობაში 

სალმონელოზების, ეშერიხიოზების და სხვა ნაწლავური ინფექციების 

სამკურნალოდ, (როგორც ნაწლავური ფლორის რეგენირების ერთ-ერთი 

მაღალეფექტური საშუალება) იძლევა მაღალ სამკურნალო და პროფილაქტიკურ 

ეფექტს, რაც საშუალებას იძლევა აქტიურად იქნეს დანერგილი ვეტერინარიაში.  

მიუხედავად მრავალი სამკურნალო თუ პროფილაქტიკური საშუალებისა, 

რომლებიც გამოიყენება ვეტერინარიაში ნაწლავური ინფექციების სამკურნალოდ  

ბაქტერიოფაგებს დიდი როლი ენიჭებათ. იმისათვის რომ შეგვესწავლა 

ბაქტერიოფაგების სამკურნალო ეფექტურობა ანტიბიოტიკებთან შედარებით ჩვენს 

მიერ ჩატარებული იქნა კვლევები, რომელიც ზემოთ ფართოდ იქნა განხილული. 

ცდების შედეგად, რომელიც მოიცავდა III საცდელ  და I საკონტროლო ჯგუფს 

დადგინდა, რომ ყველაზე მაღალი სამკურნალო ეფექტი აღინიშნება 

ბაქტერიოფაგისა და ანტიბიოტიკის ერთობლივი გამოყენებით. აღნიშნულ 

შედეგებს ამტკიცებს ლიტერატურაში არსებული ანალოგიური ტიპის ნაშრომები 

(Gabisonia T., 2001).  

ამგვარად ჩატარებული კვლევების საფუძველზე, რომელიც მიზნად 

ისახავდა ცხოველთა სალომონელოზების დროს ბაქტერიოფაგების და 

ანტიბიოტიკების ეფექტურობის შესწავლას და მათ კომპლექსურ გამოყენებას 

შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და ფრინველთა  

სალმონელოზების მკურნალობისათვის ბაქტერიოფაგების გამოყენება 

მიზანშეწონილია და ბიოლოგიური თვალსაზრისით გამართლებულია, ვინაიდან 

ანტიბიოტიკებისაგან განსახვავებით არ იწვევენ ანტიბიოტიკორეზისტენტული 

შტამების ფორმირებას, ორგანიზმში კუმულაციას, მის ინტოქსიკაციას და რაც 

მთავარია ნაწლავური ინფექციების მკურნალობის დროს არ იწვევს 

დისბაქტერიოზებს. 
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5.0 დასკვნები 

 

1. სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა ინფექციურ პათოლოგიაში 

სალმონელოზებსა და პასტერელოზს კვლავ მაღალი პროცენტული მაჩვენებელი 

აქვს. 

2. სალმონელოზით დაავადებული ღორებიდან და ქათმებიდან გამოყოფილი  

შტამების ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, რომ გამოყოფილი 

შტამები ხასიათდებოდნენ სალმონელებისათვის დამახასიათებელი ყველა 

ბიოქიმიური თვისებებით, რის საფუძველზეც მოვახდინეთ მათი იდენტიფიკაცია. 

3. კვლევის პროცესში ჩვენს მიერ გამოყოფილი იქნა სალმონელათა იშვიათი 

სეროვარები, რომლებსაც გააჩნდათ ინდოლის წარმოქმნის უნარი. 

4. პასტერელოზით დაავადებული ღორებიდან და ქათმებიდან გამოყოფილი 

პასტერელას შტამების ბიოქიმიური თვისებების შესწავლისას დადგინდა, რომ 

აღნიშნული შტამები ხასიათდებოდნენ პასტერელებისათვის დამახასიათებელი 

ყველა ბიოქიმიური თვისებებით.  

5. სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და ფრინველთა სალმონელონელოზების 

მკურნალობისათვის არაეფექტურია პენიცილინის, ამოქსაცილინის, ოქსაცილინის, 

ამპიცილინის, სტრეპტომიცინის, მონომიცინის და რისტომიცინის გამოყენება, 

ვინაიდან მათ მიმართ საკვლევ სალმონელათა შტამებმა მაღალი რეზისტენტობის 

დონე აჩვენეს. 

6. ღორისა და ფრინველის სალმონელოზების სამკურნალოდ ეფექტურია, 

ცეფალექსინის, ცეფოტაქსიმის, ცეფტაზიდიმის, ციპრანოლის, ნორფლოქსაცინის, 

ციპროფლოქსაცინის და კოტრიმოქსაზოლის გამოყენება, ვინაიდან სალმონელათა 

შტამებმა აღნიშნულ ანტიმიკრობულ საშუალებებისადმი რეზისტენტობის დაბალი 

დონე დააფიქსირეს. 

7. სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა და ფრინველთა პასტერელოზის 

მკურნალობისათვის არაა რეკომენდირებული პენიცილის და მისი ჯგუფის 

სამკურნალო საშუალებების გამოყენება მაღალი რეზისტენტობის მაჩვენებლის 

გამო. 
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8. ღორებში და ქათმებში პასტერელოზის მკურნალობისათვის 

რეკომენდირებულია ციპრანოლის, ვანკომიცინის, რიფამპიცინის, 

ნორფლოქსაცინის, კოტრიმოქსაზოლის და აპრამიცინის გამოყენება, ვინაიდან მათ 

მიმართ საკვლევმა შტამებმა რეზისტენტობის დაბალი ფონი დააფიქსირეს. 

9. შესწავლილი ბაქტერიების სახეობებში აკრიდინის ნარინჯით 

ანტიბიოტიკების და სულფანილამიდების მიმართ რეზისტენტობის ელიმინაცია 

მოხდა: Salmonella-ს შემთხვევაში იმიპენემის და კლინდამიცინის მიმართ, ხოლო 

Pasteurella-ს შემთხვევაში ბიაპენემის, იმიპენემის და კლინდამიცინის მიმართ. 

10. ღორისა  და ქათმის სალმონელოზების  დროს გამოყოფილმა სალმონელას 

შტამებმა, მაღალი სადეზინფექციო ეფექტი გამოავლინეს ისეთ დეზინფექტანტების 

მიმართ, როგორიცაა “დელეგოლ-ვეტი”, “ვირკონ-S”, “ბიოსოლვე”, “ასი” და 

“ამბიციდი” მათ მიმართ აღნიშნულ სახეობების აბსოლიტური მგრძნობელობა 

დააფიქსირდა. სალმონელების შტამების დაბალი მგრძნობელობით 

ხასიათდებოდნენ ისეთი დეზინფექტანტების მიმართ, როგორიცა “დუ-პონტი”, 

“დსც 1000”, “ჰიპეროქსი” და “ლაინა” 

11. პასტერელოზის დროს გამოყოფილი პასტერელას შტამები 

მაღალმგრძნობიარენი იყვნეს ისეთი დეზინფექტანტების მიმართ, როგორიცაა 

“დელეგოლ-ვეტი”, “ჰიპეროქსი”, “ბიოსოლვე”, “ასი” და ამბიციდი”. ანიშნულმა 

შტამებმა დაბალი მგრძნობელობა გამოავლინეს ისეთი დეზინფექტანტების 

მიმართ, როგორიცაა: “დუ-პონტი, “ჰიპეროქსი”, ვირკონ-S”, “დსც 1000” და “ლაინა”. 

12. სასოფლო-სამეურნეო ცხოველთა ინფექციურ დაავადებათა 

პროფოლაქტიკისათვის პრობიოტიკების გამოყენება იძლევა დადებით ეფექტს,  

ვინაიდან ისინი იწვევენ ცხოველთა და ფრინველთა Dდღეღამურ წონამატს, 

ლეტალობის შემცირებას და რაც მთავარია ნაწლავური მიკროფლორის 

ფორმირებას, რაც მეტად მნიშვნელოვანია ანტიბიოტიკოთერაპიის ფონზე 

განვითარებული დისბაქტერიოზების მკურნალობისათვის. 

13. სალმონელოზური ინფექციების სამკურნალოდ ბაქტერიოფაგების 

მიქსტურის გამოყენება ანტიბიოტიკებთან შედარებით განაპირობებს 

ინფიცირებული ცხოველების გამოჯანმრთელების მაღალ მაჩვენებელს. 

ბაქტერიოფაგებით მკურნალობის უპირატესობა, ანტიბიოტიკოთერაპიასთან და 
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სულფანილამიდებთან შედარებით, განპირობებულია ბაქტერიოფაგების მაღალი 

რეპროდუქციის უნარით და სწრაფი მოქმედებით. 

 

6.0 პრაქტიკული წინადადებები 

 

 მიღებული შედეგების  საფუძველზე ფერმერულ მეურნეობებს  და 

 ვეტერინარიულ დიაგნოსტიკის ლაბორატორიებს ვთავაზობთ შემდეგ 

 წინადადებებს: 

1. ღორისა და ქათმის სალმონელოზების და პასტერელოზის 

მკურნალობისათვის საჭიროა დადგინდეს დაავადებული ცხოველებიდან და 

ფრინველებიდან გამოყოფილი მიკროორგანიზმების სახეობრივი იდენტურობა და 

მათი მგრძნობელობა ანტიბიოტიკების, სულფანილამიდების და ბაქტერიოფაგების 

მიმართ. 

2. თითეული დაავადების შემთხვევაში, მიღებული შედეგების 

გათვალისწინებით დაენიშნოთ შესაბამისი მკურნალობა. 

3. მეურნეობებში პასტერელოზისა და სალმონელოზების გაჩენის შემთხვევაში  

პროფილაქტიკისათვის გამოყენებული იქნეს ჩვენს მიერ აპრობირებული ახალი 

სადეზინფექციო საშუალებები. 

4. ნაწლავური ინფექციების პროფილაქტიკისა და მკურნალობისათვის 

დაინერგოს პრობიოტიკებისა და ბაქტერიოფაგების,  გამოყენება, როგორც იაფი და 

მაღალეფექტური ბიოლოგიური პრეპარატის გამოყენება.    
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