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რუსეთის ფედერაციის საბუნებისმეტყველო 
მეცნიერებათა აკადემიის სმნამდილი წევრის, რუსეთის 
ფედერაციის მეცნიერების დამსახურებული მოღვაწის, 
სანკტ-პეტერბურგის აკადემიკოს ი. პავლოვის 
სახელობის I სამედიცინო ინსტიტუტის პროფესორის 
ლ. ბორისოვის და პროფესორ ა. სმირნოვას 
რედაქციით. 

რესეთის ფედერაციის ჯანდაცვის სამინისტროს 
სასწავლო და სამეცნიერო-კვლევითი დაწესებუ- 
ლებების სამმართველოს მიერ რეკომენდირებულია 
სახელმძღვანელოდ უმაღლესი სამედიცინო სას- 
წავლებლების სტუდენტებისათვის. 

სახელმძღვანელო ქართულ ენაზე ითარგმნა და 
გამოსაცემად მომზადდა თბილისის სახელმწიფო 
სამედიცინო უნივერსიტეტის მიკრობიოლოგიის, 
ეირუსოლოგიის და იმუნოლოგიის კათედრაზე. 
თარგმანი გამოდის ორ ნაწილად. ჰირველი ნაწილი 
შეიცავს "ზოგადი სამედიცინო მიკრობიოლოგია", 
"სწავლება ინფექციის “შესახებ, "იმუნოლოგია". 
პირეელი ნაწილის მთარგმნელები არიან 
დ. მეტრეველი და პროფესორი მ. ჩიჯავაძე, 
რედაქტორი – დოცენტი წ. ჩიკვილაძე. 

სახელმძღვანელოს ქართულ ენაზე თარგმნა 
მოწოდებულია და გამოსაცემად რეკომენდირებულია 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 
ცენტრალური მეთოდური საბჭოს 1995 წლის 12 
დეკემბრის გადაწყვეტილებით.



ფინასიტჭყვაობა 

გასულ ათწლეულში, მას შემდეგ როცა დაისტამბა ვ.დ. ტიმაკოვის, ვ.ს. 

ლევაშევის ლ.ბ ბორისოვის "მიკრობიოლოგია" (1983), მნიშვნელოვნად 

გაიზარდა მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის ღა იმუნოლოგიის როლი 

ჯანდაცვის ბევრი პრობლემის გადაწყვეტის საქმეში. 

ჯერ-ერთი, მნიშვნელობა შეიძინეას ეკოლოგიის მიკრობიოლოგიურმა 

ასპექტებმა ბიოსფეროზე მზარდი ანთროპოგენური მოქმედება დამღუპველ 

ქმედებას ახდენს მიკროორგანიზმებზე, რომლებიც მონაწილეობენ ბუნებაში 

ნივთიერებათა ცვლაში და ნიადაგის, წყლის და ჰაერის პათოგენური 

(დაავადების) გამომწვევი მიკრობებით დაბინძურებას იწვევენ. 

მეორე, გრძელდება პირობით – პათოგენური მიკროორგანიზმებით გამოწვეული 

ოპორტუნისტული საავადმყოფოს შიდა ინფექციების გავრცელება, ეტიოტროპული 
ქიმიოთერაპიული და იმუნოლოგიური სამკურნალო-პროფილაქტიკური 

პრეპარატების არსენალის ზრდის შესაბამისად ჩნდება ინფექციური დაავადებების 
გამომწვევების ახალი სახესხვაობები და შტამები როგორც პირველი 

შემაშფოთებელი სიგნალი, ისე უნდა განვიხილოთ იმუნოდეფიციტის ვირუსის 

– შიდსის გამომწვევის ფართო გავრცელება. 

მესამე, გაიზარდა იმ ადამიანების რიცხვი, რომლებიც იმუნური სისჯტემის 

დაავადებებით და პირველ რიგში ალერგიებით და იმუნოდეფიციტებით 
იტანჯებიან რის გამოც მედიცინაში იმუნოლოგიური მიმართულების 

მნიშვნელობა გაიზარდა. 

მიკრობიოლოგია, ვირუსოლოგია და იმუნოლოგია მიეკუთვნება ფუნდამენტურ 
მედიკო-ბიოლოგიურ დისციპლინებს, რომლებიც ბიოქიმიასთან, ზოგად და კერძო 

პათოლოგიასთან ფარმაკოლოგიასთან ერთად ინფექციური პათოლოგიის 

3



შესწავლას უდევს საფუძვლად. ჯერ კიდევ 1979 წელს შემოთავაზებულმა 

ინტეგრაციის ანალიზის და შეფასების სისტემამ გამოავლინა მნიშვნელოვანი 

პრობლემები მიკრობიოლოგიის სწავლებაში: პრიორიტეტული მიმართულების 

მასალის უქონლობა, სხვა კათედრებზე შესასწავლი მონაცემების დუბლირება და 

ა.შ. ამის გამო სახელმძღვანელო განთავისუფლებულია იმ საკითხებისაგან, 

რომლმებიც განიხილება ხოგადი ბიოლოგიის (ზოგადი გენეტიკა, უმარტივესების 

მორფოლოგია), ბიოქიმიის (ფერმენტების და მეტაბოლიზმის დახასიათება, 

ცილების სტრუქტურის ღა სინთეზის რეგულაცია და სხვა), ჰისტოლოგიის 

(იმუნური სისტემის უჯრედების სტრუქტურა და მათი დიფერენციაცია) და ა.შ. 

კათედრებზე. ამასთან ერთად სახელმძღვანელოში შეტანილია მიკროორგანიზმების 

ეკოლოგიის, კლინიკური” მიკრობიოლოგის პრიორიტეტული თემების მასალები 

და სხვა, რომელთა ცოდნა არის აუცილებელი კლინიკური დისციპლინების, 

ჰიგიენის და ეპიდემიოლოგიის შემდგომი შესწავლისათვის. მიკრობიოლოგიის, 

ვირუსოლოგიის და იმუნოლოგიის შესწავლისას სტუდენტმა უნდა გამოიყენოს 

ზოგადი ბიოლოგიის, ჰისტოლოგიის, ბიოქიმიის და სხვა კათედრებზე 

ათვისებული ცოდნა, წინააღმდეგ შემთხვევაში წიგნის ბევრი დებულება, 

მონაცემი გაუგებარი იქნება თავის მხრივ, ფუნდამენტალური საკითხები, 

რომლებსაც “ტუდენტები მიკრობიოლოგიის კათედრაზე შეისწავლიან, ზოგადი 

და სპეციფიკური პათოლოგიის, ფარმაკოლოგიის, კლინიკური იმუნოლოგიის 

ღა სხვა კლინიკური დისციპლინების, მათ რიცხვში ინფექციური დაავადებების, 

აგრეთვე ჰიგიენის და ეპიდემიოლოგიის შესასწავლად არის აუცილებელი. 

ლა. ბორისოვი; 

ამ. სმირნოვა



სახელმძყლვანელოს ქართველ 

მთარგმნელთა ფწინასიდყვაობა 

რუსეთის მეცნიერებათა ბუნებრივი მეცნიერების აკადემიის ნადვილი წევრის, 

რუსეთის ფედერაციის მეცნიერების დამსახურებული მოღვაწის სან-პეტერბურგის 

ი.პ. პავლოვის სახელობის პირველი სამედიცინო ინსტიტუტის პროფესორ ლაბ. 

ბორისოვის და პროფესორ ა.მ. სმირნოვის რედაქციის 1994 წელს გამოცემული 

სახელმძღვანელო "სამედიცინო მიკრობიოლოგია, ვირუსოლოგია, იმუნოლოგია" 

აპრობირებულია როგორც საუკეთესო. რუსეთის ფედერაციის ჯანმრთელობის 

დაცვის „სამინისტროს სასწავლო და სამეცნიერო-კელევითი დაწესებულებების 

სამართველოს მიერ რეკომენდირებულია სახელმძღვანელოდ სამედიცინო 

უმაღლესი სასწავლებლების სტუდენტებისათვის. 
წიგნის ჩვენს მიერ თარგმნა და გამოცემა მნიშვნელოვანია იმის გამო, რომ 

ბოლო 25 წლის მანძილზე ქართულ ენაზე არ შექმნილა და არც თარგმნილა 

მსგავსი სახელმძღვაზელო, რაც მნიშვნელოვან პრობლემას უქმნიდა სამედიცინო 

უმაღლესი სკოლის სტუდენტებს. 
აღნიშნული სახელმძღვანელო წინათ გამოცემული სახელმძღვანელოებისაგან 

მისი სრულყოფილებით გამოირჩევა. მასში გათვალისწინებულია ის უზუსტობანი 

ღა ნაკლოვანებები რომლითაც ანალოგიური ხასიათის ლიტერატურა 

ხასიათდებოდა. 

-რაც მთავარია, თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

მიკრობიოლოგიის კათედრის ბაზაზე წინამდებარე სახელმძღვანელოთი კურსის 

შესწავლის პროცესმა მისი მაღალი ღირსებები ღა სრულყოფილება დაასაბუთა. 

ნათელი გახდა, რომ სახელმძღვანელო სავსებით აკმაყოფილებს თბილისის 

სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის მიერ მიღებულ და დამტკიცებულ 
სასწავლო გეგმებითა და პროგრამებით გათვალისწინებულ ყველა მოთხოვნას 

მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის და იმუნოლოგიის დისციპლინის ათვისებაში. 

მთარგმნელბი სახელმძღვანელოს შინაარსს ზუსტად წარმოადგენენ. დამატებულია 

მოკლე ცნობები საქართველოში მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის და 

იმუნოლოგიის განვითარების შესახებ. 

თარგმნილი სახელმძღვანელო რეკომენდირებულია თბილისის სახ. სამედიცინო 

უნივერსიტეტის ცენტრალური მეთოდსაბჭოს მიერ.



შესავალი 

გამოსაკვლევი ობიექტების მიხედვით სამეღიცინო მიკრობიოლოგია 
რიგ დამოუკიდებელ დისციპლინებად იყოფა: ბაქტერიოლოგია, ვირუსო- 
ლოგია, მიკოლოგია და პროტოზოოლოგია. განსაკუთრებული ადგილი 

უჭირავს იმუნოლოგიას– დამოუკიდებელ დისციპლინას, რომლის შესას- 
წავლი საგანია გენეტიკურად უცხო ნიეთიერებებისაგან, მათ რიცხეში 
პათოგენური მიკროორგანიზმებისაგან, ორგანიზმის დაცვაზე პასუხისგე- 
ბელი სპეციფიკური მექანიზმები. 

ამის შესაბამისად სახელმძღვანელო შედგება ოთხი ნაწილისაგან: 1I– 
ზოგადი სამედიცინო მიკრობოილოგია ღა ვირუსოლიგია (1-8 თავები);2– 
სწავლება ინფექტიის შესახებ (თაეები 9,10);3 – იმუნოლოგია (თავები 11- 
19); 4– სპეციალური სამედიცინო მიკრობიოლოგია (თავები 20-25). 

თითოეული ნაწილი თაეებად და ქვეთავებად არის დაყოფილი. 

სპეციალური სამედიცინო მიკრობიოლოგია შეიცავს ექეს თავს: 

სამედიცინო ბაქტერიოლოგია, სამედიცინო ვირუსოლოგია, სამედიცინო 
მიკოლოგია, სამედიცინო პარაზიტოლოგია, კლინიკური მიკრობიოლო- 
გია და სტომატოლოგიური დაავადებების იმუნოლოგია. 

სახელმძღვანელოს თითოეული თავის ბოლოს თვითკონტროლი- 

სათვის კითხვებია დასმული, რაც თითოეულ სტუდენტს საშუალებას 

აძლევს შეამოწმოს თავისი ცოდნა კურსის ფუნდამენტურ განყოფილებებ- 
ში, რომელიც მის სამედიცინო მსოფლმხედველობას აყალიბებს. გარდა 
ამისა, ისინი შეიძლება სხვადასხვა საკონტროლო პროგრამების შესად- 
გენად იქნან გამოყენებულნი. 

თითოეული თავის ავტორის ვინაობა სათაურშია მითითებული. 
ავტორთა კოლექტივი ცაკეული თავების დაწერაში გაწეული დახმარე- 

ბისათვის მადლობას გამოთქვამს პროფესორების ა.ი. კულბერგის, ვ.ვ. 

ტეციის,ა.ფ. ბლიუგერის, ილუსტრაციებისათვის გამოყენებული ვირუსების 

და ბაქტერიების ელექტრონულ-მიკროსეკოპული ფოტოგრაფირებისათვის 

პროფესორების ა.შ. ბიკოვსკის და ვ.ლ. პოპოვის მიმართ.



აირვეელეი ნაწილი 

ზოგადი სამედიცინო მიპრობიოლობია 

LI თავი 

მიპრობიოლოგიის საგანი და 

ამოცანები ისტორიულდ ასპექდრში 

მიკრობიოლოგია (ბერმნ. იIIC705 – მცირე, ლათ. სI05– სიცოცხლე) არის 

მეცნიერება, რომლის შესწავლის საგანია მიკროსკოპული არსებები, 

წოდებულებები მიკროორგანიზმებად ანუ მიკრობებად,მათი ბიოლოგიური 
ნიშნები, სისტემატიკა. ეკოლოგია, ურთიერთობა სხვა ორგანიზმებთან, 

რომლებიც ცსოვრობენ ჩვენს პლანეტაზე ცხოველებთან, მცენარეებთან და 

ადამიანებთან. 
მიკროორგანიზმები დედამიწაზე სიცოცხლის ორგანიზაციის ყველაზე 

უძველესი ფორმაა, ისინი მცენარეების და ცხოეელების აღმოცენებამდე 
ბევრად ადრე – დაახლოებით 3- მილიარდი წლის წინ წარმოიქმნენ. 

ამჟამად ორგანიზმების რაოდენობრივად ყველაზე მნიშენელოვან და 
ყეელაზე მრავალფეროვან ნაწილს წარმოადგენენ.დეღამიწის ბიოსფერო 

მათით არის დასახლებული. ამან საფუძველი დაუდო ყველა მიკროორ- 

განიზმების4 დიდ სამეფოდ დაყოფას: ბაქტერიები, სოკოები, უმარტივესები 

და ვირუსები. თითოეული მათგანი წარმოადგენს მიკრობიოლოგიის 

ცალკეული განყოფილების, დამოუკიდებელი დისციპლინების –ბაქტერი- 

„ოლოგიის, მიკოლოგიის, პროტოზოოლოგიის და ვირუსოლოგიის შეს- 

წაელის ობიექტს. : 

მიკრობიოლოგიის განვითარების პროცესში შემუშავებული იქნა 

კელევის ორიგინალური მეთოდები, მათგან ბევრი სხვა დისციპლინები- 

საგან – ბიოფიზგიკისაგან, ბიოქიმიისაგან, გენეტიკისაგან, ციტოლოგიისა 

და ა.შ. არის აღებული. 

განვითარების ისტორის მანძილზე მიკრობიოლოგიის, ისე როგორც 

სხვა საბუნებისმეტყეელო მეცნიერების წინაშე, განსაზღერული მიზნები და 
ამოცანები “იდგა, მათმა წარმატებულმა განვითარებამ კაცობრიობის 
სამეცნიერო და საზოგადოებრივ პროგრეს შეუწყო ხელი, რამაც თავის 

მხრივ, მიკრობიოლოგიის სპეციალიზირებული დანაყფფჟების განვითარე- 

ბას მისცა სტიმული. ჩამოყალიბდა: ზოგადი; ტექნიკური: სოფლის მეურ- 

ნეობის: ვეტერინალური; სამეღიცინო; სანიტარული; საზღვაო; კოსმიური 

მიკრობიოლოგიები.



ზოგალ ი მიკრობიოლოგია ჩამოთვლილი მიკროორგანიზმე- 

ბის თითოეული ჯგუფისათვის: სტრუქტურას, მეტაბოლიზმს, გენეტიკას, 
ეკოლოგიას ღა ა.შ. ღამახასიათებელ უზოგადოეს კანონზომიერებებს 

შეისწავლის. 

ტექნიკური (სამრეწველო) მიკრობიოლოგიის ძირითად 

ამოცანას წარმოადგენს მიკროორგანიზმების მიერ ბიოლოგიურად აქტი- 

ური ნივთიერებების: ცილების, ვიტამინების, ფერმენტების, სპირტების, 

ორგანული მჭჟაეეების, ანტიბიოტიკების და სხვების სინთეზის ბიოტექნი- 
კური შემუშავება. 

სოფლის მეურნეობის მიკრობიოლოგია შეისწავლის იმ მიკ- 

როორგანიზმებს, რომლებიც მონაწილეობენ ნივთიერებათა წრებრუჩვა- 

ში, გამოიყენებიან სასუქის დამზადებაში, იწვევენ მცენარეთა დაავაღებებს 

და სხვა პრობლემებს. 

ვეტერინალური მიკრობიოლოგია შეისწავლის ცსოველების 

დააეადებების გამოწვევებს, შეიმუშავვებს მათი ბიოლოგიგური დიაგნოს- 

ტიკის, სპეციფიკური პროფილაქტიკის და ეტიოტროჰპული მკურნალობის 

მეთოდებს. რომლებიც დაავადებულ ცხოველის ორგანიზმში მიკრობ- 

გამომწვევის მოსპობისაკენ იქნება მიმართული. 

სამეღიცინო მიკრობიოლოგიის შესწავლის საგანს წარმოადგენს 

ადამიანის დაავადებების გამომწეევი (პათოგენური) და პირობით ჰათო- 

გენური მიკროორგანიზმები, აგრეთეე მათ მიერ გამოწვეული ინფექცი- 

ური დაავადებების მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკის, სპეციფიკური 

პროფილაქტიკისა და ეტიოტროპული მკურნალობის შეთოდების შე- 

მუშავება. 

სამედიცინო მიკრობიოლოგიასთან ერთად ჩამოყალიბდა იმუნო- 

ლოგია,რომელიც შეისწავლის ადამიანის და ცხოველების ორგანიზმის 
დაცვის სპეციფიკურ მექანიზმებს და მასთან დაკავშირებულ პრობლემებს. 

სანიტარული მიკრობიოლოგიის შესწავლის საგანს გარემომცვე- 

ლი გარემოს ობიექტების, საკვები პროდუქტების და სასმელების სანი- 

ტარულ-მიკრობული მდგომარეობა წარმოადგენს. იგი მჭიდროდ არის 

დაკავშირებული სამეღიცინო და ვეტერინალურ მიკრობიოლოგიასთან. 

მოცემული განყოფილების მნიშვნელოვანი ამოცანაა–- სანიტარულ- 

მიკრობული ნორმატივების და გარემოს სხვადასხვა ობიექტებზე ჰათო-. 

გენური მიკრობების იდენტიფიკაციის მეთოდების შემუშავება. 

სამედიცინო ინსტიტუტის უმეტეს მიკრობიოლოგიის კათედრაზე შეის- 

წაელიან სამ დამოუკიდებელ დისციპლინას – სამედიცინო მიკრობიოლო- 

გიას, ვირუსოლოგიას და იმუნოლოგიას. მათი ჩამოყალიბება და განვი- 

თარება რამოდენიმე ისტორიულ პერიოდს მოიცავს: 
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1. საწყისი პერიოდი, რომელიც XVIII საუკუნის მეორე ნახევრიდან – 

XIX საუკუნის შუა წლებს ემთსვევა. ის ლეყენჰუკის მიერ უმარტივესი 

მიკროსკოპის შექმნასა და აღამიანის თვალისათვის უხილავი მიკროსე- 

ოპული არსებების აღმოჩენასთან არის დაკავშირებული. 

2. პასტერის პერიოღი (XIX საუკუნის მეორე ნახევარი), დაკავშირებუ- 

ლია ლუი პასტერის სახელთან, სასიათდება მიკრობიოლოგიის და იმუ- 

ნოლოგიის, როგორც დამოუკიდებელი, ერთიანი საბუნებისმეტყველო 

დისციპლინებად ჩამოყალიბებით) ღა განვითარებით. მას თავისი ობიექტი 

და კვლევის “რარიგინალური მეთოდები გააჩნია. 

პ. მესაზე პერიოდი მოიცავს XX საუკუნის პირველ ნახეეარს. 

ხასიათდება მიკრობიოლოგიის და იმუნოლოგიის შემღგომი გაჩვითარე- 

ბით ღა ვირუსოლოგიის – ვირუსების, ცოცხალი მატერიის განსაკუთრე- 

ბული ფორმის შესახებ მეცნიერების ჩამოყალიბებით. 

4. თანამეღროვე პერიოლი. რომელსაც დასაწყისი მიეცა მიმდინარე 

საუკუნის შუა წლების ბუნებათმცოდნეობის სამეცნიერო-ტექნიკური 

რევოლუციიი!. 

11). მიპრობიოლოგბგბიის განვითარების 

საწყისი პერიოდი 

აზრი უხილავი ცოცსალი არსებების არსებობის შესახებ ჯერ კიღევ 

უძველეს წარსულში აღმოცენდა, მაგრამ მიკროორგანიზმების სამყაროს 

აღმოჩენა მსოლოდ XVII საუკუნეში გასდა შესაძლებელი. მიკრობების 

პირველი აღმომჩენი არის ანტონ ლევენ- 

ჰუკი (1632-1723) პროფესიით ვაჭარი. 
რომელიც თავისი ღროის უღიდესი ნატუ- 

რალისტი გახდა. აითვისა რა მინის გათრაშ- 

ვის ხელოვნება. მან ღაამზაღა ლინზები. 

რომლებიც იძლეოდნენ დიდ გადიდებას. 

მისი დახმარებით ლევენპჰუკმა წვიმის 

წვეთში, კბილის ნადებში, დამპალ ხორცში 

და სსვა საგნებში უმცირესი მხეცუკები 

"გიIოგCს!გ VIV26" აღმოაჩინა, კვლევის 

შედეგები წიგნში "ბუნების საიდუმლოე- 

ბანი, აღმოჩენილი ანტონ ლევენპუკის მიერ" 

ა. ლევენპუკი,  (01632- 1723) ს = განაზოგადა. 

 



ამრიგად აღღგენილი იქნა მიკროორგანიზმების არსებობის ფაქტი. 

მაგრამ მათი როლი ისევ უცნობი დარჩა. 

ეარაული ადამიანის გადამღებ დაავადებებში, მაი) შორის ძა: ჭირში, 

მიკროორგანიზმების როლის შესასებ გამოთქეა ჯერ”კიღევ XVI საუკუნის 

ბოლოს ზოგიერთმა სწავლულმა და ექიმმა (რ. კირხერი, დ. სომოილოვიჩი 

და სსვები).ოთუმცა მსოლოდ XIX საუკუნის 30-იას წლებში, მას შემღეგ რაც 

ტრიქომონოზით ღაავადებულ ქალების საშოს შიგთაესში ტრიქომონადე- 

ბი, აგრეთვე უავუსით (ქეცით) და ტრიქოფიტიით (მკრეჭავი სირსველიი») 
დაავადებულებში სოკოები იქნა აღმოჩენილი, ფრანგ მედიკოს ჰენლეს 

მიეცა საშუალება, ჩამოეყალიბებინა იღეა ინყექციებსა ღა მაის) გამომ- 

წვევებს შორის კავშირის შესასებ. ეს კავშირი გამოიხატა გამომწვევის 

უნარში. გამრავლდეს ქსოვილებში ღა გამოიწვიოს ინფექციური დაავადე- 

ბების ტისისური მიმღინარეობა. 1849-(550 წლებში აღწერილი იქნა 
ჯილეხით დაავადებული ძროსების და ცსვრების სისსლში აღმოჩენილი 

ჩხირისებრი ბაქტერიები. ეს ლა სსეა ღაკვირვებები უძღოდნენ წინ 

ადამიანის ღა ცხოველების ინფექციური დაავაღებებში მიცროორგანიზმე- 

ბის ეტიილოგიური როლის აღიარებას. 

12. მიპრობიოლოგიის განვითარება 

XIX საუკუნის მეორე ნახევარში 

(პასტერის პერიოლი) 

საფრანგეთსა და სსეა სახელმწიფოებში განვითარებული ღვინის 

წარმოება რიგი ბიოტექნოლოგიური საკითსების გადაწყვეტას ითსოედა. 

კერჰპოდ, ღვინის დაძმარების მიზეზების ამოცნობას და დაძლევას. ადამიანი 

ორი ათასწლეულის მანძილზე სპირტული დუღილის შედეგად იღეიღა 

ყურძნის ღვინოს. მაგრამ მისი ბუნება გამოცანაღ რჩებოდა. მედიცინის 

სფეროშიც მომწიფდა იმის აუცილებლობა. რომ დადგენილიყო ჭრილობის 

დაჩირქების მიზეზები ღა გადამდები დაავაღებების ბუსება. ისტორია 

მოთმინებიი ელოდა ისეთ გენიას, როგორიც ახალგაზრდა «ფრანგი 

ქიმიკოსი ლუი პასტერი (1822-1895) აღმოჩნდა. 

პასტერმა ექსპერიმენტულად დაასაბუთა, რომ სპირტული დუღილი 

გამოწვეულია განსაგღვრუელი სასეობის მიკროორგანიზმებით, ხოლო 
ღვინის დაძმარება დაკავშირებულია ყურძიხის წვენში ძმარმჟავა დუღილის 

გამომწვევი უცხო სახეობების მოსგეღრასთან. მათ წიჩააღმდდეგ სა- 
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ბრძოლველად მან ყურძნის წყეჩის თერმი- 

ული დამუშავეიის მეთოღი მოგვაწოღა. 

მიღებულმა მოჩაცემეიმა მასტერს 

22 მისცა საშუპლება დაეშვა, რომ ადამიანის 

ინფექციური დაავადებები წარმოაღტენენ 

"ირგანიზმის წყენების ღუღილის" მსგავს 

პროცესს. გამოწვეულს განსაზღვრ ული მიე- 

როორგანიზმებით. რომლებიც ჩირქოვანი 

ოთჰპერაციის შემდგომი გართულებების 

მიხებს წარმოადგენენ. მასტერის იდეებს 

– იხიარებდა ინგლისელი ქირურგი დ.ლისტ- 

: ერიც. რომელმაც ჭრილობის დასამუშავე- 

ბლად კარბოლის მყავა პირველად გამ- 

(იიყენა. მისმა სტატიას "ქირურგი ელ     პრაქტიკაში ანტისეპტიკ ერი პრინციპების 

, ”. # მშ შესახებ" (1867) მეღიცისაში ანტისეპტიკურ 

ლ. პასტერი ერას მისცა დასაბამი. 

(1822-1895) ამ წლებში პასტერი შეუსოერად უმტკი- 

ცებდა სკეპტიკურად განწყობილ მედიკებს. რომ მშობიარეთა ცხსელეჯა, 

რომლისაგასაც პარიზში ყოველი მესუთე მშობიარე ქალი იღუპებოდა. 

ფურუნკულოზი. ოსტეომიელიტი და ჯილეხი მიკროორგანიზმებით იყო 

გამოწვეული. ერთმა შემთსეევამ განაპირობა პასტერის სამეცნიერო 

კვლევების შემდგომი მიმართულება. მუშაობდა რა მიკროორგანიზების – 

ქათმის ქოლერის გამომწვევების რაობის ადგენაზე – პასტერმა მიიღო 

კულტურა. რომელსაც დაავადების გამოწეევის უნარი ჰქონდა დაკარგუ- 

ლი. ჯანმრთელი ფრინველების ასეთი შტამებით აცრა. მათ ღაავაღების 

გამომწვევი მიკრობით შემღგომი დაინფიცირებისაგან იცავა. მოცემულ 

მეთოდს პასტერმა ე. ჯენერის სასატივცემულოდ უწოღა ვაქცინაცია, 

რომელმაც ჯერ კიღევ 1797 წელს ასაცრელად გამოიყენა მასალა. 

მიღებული ძროსის ყეავილით (ოსჰოვაქცინით) დაავადებულისაგჯან, ადამი- 

ანების ნატურალური ყვავილით ღააეადებისაგან დასაცავად. 

ამრიგად. ჯენერის მიერ აღმოჩენილი ცალკეული ფაქტი, რომლის 

არსი თითქმის 100 წლის განმავლობაში იყო უცნობი, პასტერის მიერ 

გარდაქმნილ იქნა ზოგაღ კანონზომიერებად. რომელიც დაავადებების 

გამომწეევი მიკროორგანიზმებისათვის არის დამახასიათებელი. მან 

სასიკვდილო "შხამის" შსამსაწინააღმღეგოში – ვაქცინაში გარდაქმნისს 

მეთოდი აღმოაჩინა. 

პასტერის მთელი სამეცნიერო საქმიანობის მწვერვალი და მიკრობი- 
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ოლოგიური მეცნიერების მეიშის აჰოუიბი გახდა კყყლევები.რომელიც 1886 

წელს ცოფის საწინააღმდეგო ვაქცინის დამზადებით დამთავრდა. თუმცა 

ჰასტერმა ეერ შეძლო ავაღმყოყ ძაღლებმს ცოფის გამომწვევის 

აღმოჩენა. მაგრაქ მახ უჩვენა. რომ უკანასყნელიი ავაღმყოფი ცხოყელების 

თავის ტვისში იმყოფებიან. ცოფიი დაინფიცირებული ბოცვერის ტვინიდან 

პასტერმა ღაამზადა ეაქცინა, რომელიც მემთხეევამ ცოფიანი მგტლიი! 

ღაებეჩილ ბიჭზე გამოაცლევინა. შედეგმა ყველა მოლოდინს გაღააჯგარბა 

– ბიჭი ცოცსალი დარჩა. პარიზში ცოჟყიანი ცხოველებით ღაკიენილმა 

ადამიანებმა სსეაღასსეა ქვეყნებიდან ღაიწყეს ჩასვლა, ისინი შველას 

პასტერის ლაბორატორიაში ეძებდნენ. ამისათვის ვაქცინის დიდი რაოდე- 

ნობა იყო საჭირო. ერთ-ერთი ძპირეელი ქვეყანა სადაც ანტირაბიული 

ეაქცინის წარმოება პასტერის მეძIიდით დაიწყ(Iი. აღმოჩჩდა რუსეთი. )886 

წელს იენისში ი.ი. მეჩნიკოემა და ნ.ფ. გამალეიამ ოდესაში ჩამოაყალიბეს 

ლაბორატორია,საღახც ცოჟყის საწინააღმდეგო აცრებს აწარმოებდნენ. ამ 

ლაბორატორიას პასტერის საპატივცემულოდ პასტერის სადგური ეწოლა. 

პასტერის გესიალურმა იდეებმა ღა აღმოჩესებმა ბიოლოგიასა ღა 

მეღდიციჩაში მთელი ეპოქა შექმნეს ღა ყაროო პრაქტიკული გამოყენება 

ჰპოვეს. ის წარმოაღგენს მიერობიოლოგიის. როგორც ფუნდამესტური 

მეცნიერების ფუძემღებელს და დამაარსებელს, მამამთავარს მიერობი- 

ოლოგიის ფრანგული სკოლისას, რომელმაც სხვა ქვეყნებში და პირველ 
რიგში რუსეთში. მიკრობიოლოგიის განყიირარებაზე არსებითი გავქლენა 

მოასდინა. 

მიასლოებით იმავე წლებში ჩამოყალიბდა და წარმატებით მუშაობდა 

მიკრობიოლოგიის გერმანული სკოლა რობერტ კოხის (1§41-1910) მშეთაუ- 

რობიი. კოხსმა თავისი გამოკვლეეები დაიწყო იმ დროს, როცა მიკრო- 

ორგანიზმების როლი ინფექციური დაავაღებების ეტიოლოგიაში სერიო- 

ზულ ეჭეს იწვევდა. მისი დასაბეთება მოითსოედა ზუსტ კრიტერიუმებს, 

რომლებიც ფორმულირებული იქნა კოსის მიერ და ისტორიაში "ჰენლე- 

კოხის ტრიაღის" სასელწოდებით შევიდა. ტრიადის არსი მგომარეობღა 

შემდეგში 1) ეჭემიტანილი მიკრობი -გამომწვევი ყოველთეის უნდღა 

გამოიყოს მსოლოდ მოცემული დაავადების დრო ღა არ უნღა გამოიყოს 

სხვა ღაავაღების ან ჯანმრთელი პირებისაგან: 2) მიკრობი – გამომწვევი 

უნდა გამოიყოს სუფთა კულტურის სახით: 3) მოცემული მიკრობის 

სუფთა კულტურამ უნდა გამოიწვიოს ექსპერიმენტულად ღასნებოვნებულ 
ცხოველებში ღაავადება. რომელიკ კლინიკური ღა პათოლოგიური 

სურათით აღამიანის დავაღების ანალოგიურია. პრაქტიკამ დაადასტურა, 

რომ ყველა სამივე პუნქტს შეფარღებითი მნიშენელობა ქონდა, რამდენა- 

ღაც ყოველთვის არ სერხდებოდა ღაავაღების გამომწეევის სუფთა 
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კულტურის სახით გამოიყოფა, და საცდელ ცხოველებში ადამიანისათეის 

დამასასიათებელი დაავაღების გამოწეგევა. ამასსთსCან ერთად, ღააყადების 

გამომწვევი მიკროორგანიზმები აღმოჩენილნი იქიეს ჯანმრთელ აღამი- 

ანებშიც. განსაკუთრებით დაავადების გაღატანის შემღეც, სამედიცინო 

მიკრობიოლოციის გასეითარების და ფორმირების ადრეულ ეტაძებზე. 

როცა ავადმყოფის ორგანიბმიდან გამოყოფდნენ ჟყამრავ ისეთი მიკრი- 

ორგანიზმებს. რომლებსაც კავშირი არ ქონდათ მოცემულ დააჟალღე- 

ბასთან. ტრიადამ, დააყადების ჭეშმარიტი გამომწვევის დაღგენაში ღიდი 

როლი ითამაშა. თავის კონცეფციიდან გამომღინარე, ეოხმა საბოლოოდ 

დააღასტურა. რომ ჯილესიი დაავაღდღებელ ცხოველებში აჯრე აღმთჩენი- 

ლი მიკროორგანიზმი ტრიადის მოთსოვნებს მასუსობს დღა მოცემული 

ღაავადების ჭეშმარიტ გამოწვევს წარმოადგენს. ერთდროულად კოხმა 

ჯილესის ბაქტერიების სსორის წარმოქმნის უნარი ღაადგინია, 

დიდია უოსის როლი მიკროორეანიზმების შესწაელის ძირითადი 

მეთოდების შემუშავებაში. ასე მაგალთიად. მან შემოიტანა მიკრობი- 

თოლოგიურ პრაქტიკაში მყარ საკეებ ნიადაგებზე ბაქტერიების სუფთა 

კულტურის გამოყოფის მეთოდი. პირველმა გამოიყენა ანილინის საღე- 

ბაყები მიკრობული უჯრედის შესაღებად და მათი მიკროსკოპული 

მეწავლისათეის იმერსიული ობიექტივები და მიკ6როფოტოგრაფირება 

"შემოიღო და ა.შ. 

(ა82 წელს კოხმა უჩვენა. რომ მის მიერ გამოყოფილი მიკროთრ- 

ჯ;განიზმი წარმოადგენს ტუბერკულოზის გამომწვევს, რომელსაც შემღგომ- 

წყში კოხის ჩსირი ეწოდა. 1553 წელს კოხმა თანამშრომლებთან ერთად 

გამოყო ქოლერის გამომწვევი – ქოლერის ვიბრითონი (კოსის ეიბრიოსი). 

1886 წლიდან კოსი თაცის კვლევებს ტუბერკულოზის მკურნალობის ღა 

საპპროფილაქტიკის ეფჟექტური საშუალებების ძიებისაეს მიმართავს. ამ 

#4 კელევის პროცესში მან მიიღო ტუბერკულოზის 

2 საწინააღმდეგო პირეელი პრეპარატი – ტუ- 

1 ბერკულინი, რომელიც ტუბერკულოზის ბაქ- 

ტერიების კულტურის გამოსაწელილს წ არმოად- 

გენს. თუმცა ტუბერკულინი არ ფლობს სამკურ- 

2 ხნალო მოქმედებას. მაგრამ მას წარმატებით იყ- 

1 ენებენ ტუბერვცულოზის დიაგნოსტიკისათვის. 

კოხის სამეცნიერო საქმიანობამ მსოფლიო 

აღიარება ჰპოვა და 1905 წელს მას მედიცინაში 

ნობელის პრემია მიენიჭა. 

ას, (რივ კოხის მიერ შემუშავებული მეთოდებით ფრანგ- 

რი. კოსი (1843-1910) მა და გერმანელმა ბაქტერიოლოგებმა მრავალი 
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ბაქტერია. სპიროქეტა და უმარტიეესი – აღამიანის და ცხოველის იჩფექცი- 

ურიდაავადებების გამომწეეეები აღმოაჩინეს, მათ შორის ჩირქოვანი ღა 

ჭრილობის ისუექციების გამომწეევები: სტაუილოკოკი, სტრეპტოკოკი. 

ანაერობული ინფექციების კლოსტრიდიები, ჩაწლავის ჩხირი და ნაწლა- 

ვური ინუექციების გამოწეევები (მუცლის ტიფის ღა პარატიფოზელი 

ბაქტერიები. დიზენტერიის შიგას ბაქტერიები), სისსლის ინფექციის გამომქ- 

წვევი– შებრუნებითი ტიფის სპიროქეტა, რესპირატორული და ბევრი სხეა 

ინფექციების, მათ შორის უმარტივესებით აღძრულის გამომწვევები 

(მალარიის პლაზმოღიუმი, დიზენტერიის ამება, ლეიშმანიები). სწორედ 

ამიტომ ამ პერიოდს მიკრობიოლოგიის "ოქროს საუკუნე" ეწოდა. 

იმავე ღროს აღმოჩენილი იქნა ზოგიერთი ბაქტერიის უნარი წარმ.- 

ქმნან ტოქსინები (ეგზოტოქსინები). ასე მაჯალითად. 1888 წელს ე. რუმ 

და ა, იერსენმა პირველაღ გამოჰყვეს ღიფთერიული ეგზოტოქსინი. რაც 

ღიუთერიის პათოგენეტიკურ თავისებურებას განაპირიიბებდა. რამოდენ- 
25 ==“ 

   

   
ი.ი. მეჩნიკოვი. პჰ. ერლიხი 

(1845-1916) (1854-1915) 

იმე წლის შემღეგ ე.რუმ და ე. ბერინგმა მიიღეს ანტიტოქსიკური 

დიფთერიის საწინააღმდეგო შრატი. რომელმაც ასობით ბავშვი ღაიხსნა 

სიკედილისაგან, ხოლო 1894 წელს ნ. გაბრიჩევსკიმ რუსეთში მისი 

წარმოება დაიწყო. 
ამ შრომებმა საფუძეელი დაუდეს იმუნულოგიას. ასალი მეცნიერების 

ერთ-ერთი ფუძემდებელი იყო ი-ი. მეჩნიკოვი (1845-1917) – იმუნიტეტის და 

ფაგოციტარული ანუ უჯრედული თეორიის ფუძემდებელი. 1883 წელს 

მეჩნიკოვმა მიიღო პასტერის მიწვევა და მის ინსტიტუტში ლაბორატორიას 

ხელმძღვანელობდა. მაგრამ მეჩნიკოვს თავის სამშობლოსთან მჭიდრო 

კავშირი არ გაუწყვეტია. ის არაერთხელ ჩამოვიდა რუსეთში, ხოლო მის 

პარიზის ლაბორატორიაში ბევრი რუსი ექიმი მუშაობდა. მათ შორის ი.ჟ. 
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ბარდასი. ე.ა. ბარიკიხი, ა.მ.ბებრედკა,2.ე. ეეხნბერეი, გ.ე „აბრიჩეე, სსი, ყ.ი. 

ისაეეი, ნ.ნ. კლოდნიცვი, ი.გ, სავჩენცო, ლ.ა. ტარასეეიჩი ყ.ა. სავვინი. ც.ქ. 

ციკლინსკაიი. უ.ი. ჩისტოვიჩი და სხეა. რომლებმაც არსებითი წყლილი 

შეიტანეს სამამულო და მსოფლიო მიკრბიოლოგტიის, იმუნოლოგიის და 

პათოლოგიის განვითარებაში. 

ღიღი შემოქმელებითი მნიშვნელობა შეიძინა დღისკუსიამ, რომელიც 

გაჩაღდა მეჩსნიკოვის და მისი მომსრეების მიერ ჰუმორალური თეორიის 

მიდევრების მიმართ. რომლებიც იმუნიტეტს საფუძვლად ანტისსეულების 

მოქმეღებას უღებდნენ. ანტისხეულების შესასებ სწაელება 4. ერლიხის. 

შემღეგ კი ყ. ბორღდეს შრომები დაიწყო. ისინი გასელი საუკუნის 

უკანასვნელ ათწლეულმია შესრულებული. 

ჰაულ ერლიხის (1854-1915) წვლილი იმუნოლოგის განვითარებაში. 

ისევე როგორც ქიმიოთერაპიის განეითარებაში, შეუფასებელია. ამ 

სწავლულმა პირეელმა ჩამოაყალიბა პქტიური და ქასიური იმუნიტეტის 

ცნება.რაც მას ჰუმორალური იმუნიტეტის ყველაფრისმომცველი თე”ლირიის 

აეტორაღ წარმოადგენს. რომელიც როგორც ანტისხეულების წარმოქმ- 

ნას.ისე მათ ანტიგენებთან ურთიერთობას სსნის. ამ თეხრიის ცალკეული 

დებულებები ნაყოფყიერ სამუშაო ჰიჰპოთებებს წარმოაღგენენ. მათმა 

ექსპერიმენტულმა შემოწმებამ ასალ აღმოჩენამდე მიგვიყვანა. ერლიხის 

წინასწარმეტყველება. როე არსებობენ განსაბზღყრული ჯგუფის ანტი- 

გენებთან სპეციფიკურად მომქმედი უჯრედების რეცეპტორები. მრავალი 

წლის მანძილზე დამამცირებელ კრიტიკას ექვემლებარებოღა. მსოლოღ 

მიმდინარე საუკუნის მეორე სახევარში ბერნეტის თეორიაში იქნა ის 

გაცოცხსლებული და მოლეკულურ ღონეზე საზოგადოებრივი აღიარება 

მიიღო. 

ი.ი. მეჩნიეოეი ერთი-ერთი პირველი მისეღა, რომ იმუნოლოტგის 

ჰუმორალური და ფაგოციტარული თეორია არ 

წარმოადგენენ ურთიერთგამომრიცსავს. არამედ 

ავსებენ ერთმანეთს. 1908 წელს იმუნოლოგიის 

სფეროში მეჩნიკოვს და ერლისს ერთად მიასიჭეს 

ნობელის პრემია. 

დასასრულს უნღა აღინიშნოს, რომ XIX საუკუ- 

ხის ბოლო ჰერი«ლდი ცნობილია VII2გ-ს სამეფოს 

ეპოქალური აღმოჩენებით. ამ სამეფოს პირველი 

წარმომაღგენელი გასდა თამბაქოს მოზაიკის ვი- 

რუსი, თამბაქოს ფოთლების დამაზიანებელი. 

რომელიც )892 წელს პეტერბურგის უნიეერსიტე- 

  
' დ.ი. იეანოვსკი 

(1864-1920) ტის ბოტანიკის კათედრის თანამშრომლის დ.ი. 
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ივანოვსკის მიერ იქნა აღმოჩენილი. მეორე წარმომადგენელი – თურქუ- 
ლის ვირუსი, რომელიც იწეევს თანამოსახელე ღაავადებას და აღმოჩენი- 
ლი იქნა 1893 წელს გ.ფ. ლოფლერის და პ. ფროშეს მიერ. მაგრამ ეს 
აღმოჩენები არ შეიძლებოდა იმდროისათვის შესაბამისად შეფასებულიყო 

და ბაქტერიოლოგიის ბრწყინვალე წარმატების ფონზე ოდნავ შესამჩნევად 
დარჩა. 

მიპრობიოლოგბიის განვითარება 
XX საუკუნის პირველ ნახევარში 

გასული საუკუნის ბოლო ათწლეულში მიკრობიოლოგიის და იმუ- 

ნოლოგიის თავბრუდამხვევი განვითარება XX საუკუნის დასაწყისში 
დამთავრდა, რაც საბუნებისმეტყველო მეცნიერების უთანასწორო განვი- 

თარებით აიხსნება, როცა ერთი მათგანი ბევრად უსწრებდა მეორეს. ასე 
აღინიშნა მიკრობიოლოგიასა და იმუნოლოგიაში, რომელთა შემღგომი 
განვითარება ბიოქიშიის, გენეტიკის, ბიოფიზიკის ჩამორჩენით შეფერხდა. 

ძირითადი მიზნები და ამოცანები, რომლებიც ამ პერიოღში მიკრობი- 
ოლოგიის წინაშე იდგა, მდგომარეობდა დაავადების გამომწვევი მიკრო- 
ორგანიზმების შემდგომ შესწავლაში, ახალი გამომწვევების, განსაკუთრებით 

ვირუსების აღმოჩენაში, ასევე მათ მიერ გამოწვეული ინფექციური დაა- 

ვადებების საწინააღმდეგო საშუალებების შექმნასა და მათი დიაგნოსტიკის 

მეთოდების სრულყოფაში. 

მიმდინარე საუკუნის პირველ ათწლეულში გაგრძელდა ინფექციური 

დაავადებების აღმძვრელების, მუცლის ტიფის. ლეპტოსპიროზის, ათაშანგ- 

ის და სხვ. გამომწვევების გამოყოფა და შესწავლა. მომდეენო პერიოდში 

ამერიკელი მიკრობიოლოგის რიკეტსის,და მისგან დამოუკიდებლად ე. 

როხ-ლიმას და ს. პროვაცეკის მიერ აღმოჩენილი იქნა მიკროორგანიზმე- 

ბის ახალი ჯგუფი, რომლებმაც მოგვიანებით რიკეტსიების (პარტახტიან- 

იტიფის და სხვა ცხელებების გამომწვევების) სასელწოდება მიიღეს. 

მოგვიანებით იქნა აღმოჩენილი ქლამიდები, გამომწვევები ტრაქომის, 

ორნითოზის; პათოგენური უმარტივესები, გამომწვევი ტოქსოპლაზმოზის. 

განსაკუთრებით ინტერესს იწვევდა ფილტრში გამავალი აგენტების 

აღმოჩენა, რომელთა ზომები ბაქტერიების და უმარტივესების ზომებზე 

მნიშვნელოვნად მცირე იყო,რაც საშუალებას აძლევდა მათ გასულიყვნენ 

იმ ფილტრში, რომელიც სხვა მიკროორგანიზმებს აკავებდნენ. ამიტომ მათ 

ფილტრში გამავალი ვირუსების სახელწოდება'მიიღეს. 
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თამბაქოს მოზაიკის და თურქულის ვირუსის აღმოჩენის შემდეგ 1901 
წელს გამოყოფილი იქნა პირველი ფილტრში გამავალი ვირუსი, ადამიანის 

ყვითელი ცხელების გამომწვევი. შემდეგ აღწერილი იქნა მსგავსი აგენტები, 
რომლებიც პოლიომელისცს, ჩუტყვავილას, გრიპს, პარორიტს და ადამი- 

ანის სხვა დაავადებებს იწვევდნენ. 
ამრიგად,ორი ათეული წლის მანძილზე აღწერილი იქნა მცენარეების, 

ცხოველების და ადამიანის ინფექციური დაავაღების არაჩვეულებრივი 
გამომწვევები. ისინი ფილტრში გამავალ ვირუსებად იქნენ წოდებულნი 
ლათ. VIIV5 – შხამი). უფრო ზუსტაღ, აღმოჩენილი იქნა არა თვითონ 

ქირუსები, არამედ ინფექციური საწყისი, რომელიც შეიცაედა გამოსაკე- 
ლევადდ აღებული მასალის ფილტრატს. შემდგომში, როცა აღმოჩნდა, 
რომ ფილტრში გასელის უნარი ახასიათებთ არა მარტო ეირუსებს, 

არამედ ბაქტერიის ზოგიერთ ფორმებს (CL – ფორმები) და მიკოპლაზმებს, 

მათ უბრალოდ ვირუსები უწოდეს. განსაკუთრებით უნდა აღინიშნოს 1911 

წელს ჰ.რაუსის მიერ ქათმის სარკომის გამომწვევი ონკოგენური ვირუსის 
და 1917 წელს დ. ერელის მიერ ბაქტერიოფაგის – ბაქტერიების დამაზიანე- 
ბელი ვირუსის აღმოჩენა. 

'” მაგრამ ამ პერიოდში ვირუსოლოგიის განვითარება ნელი ტემპით 

მიმდინარეობდა. ეს აიხსნება ელექტრონული მიკროსკოპის არარსებო- 

ბით, რაც ვირუსებს უხილავს, თითქმის ჰიპოთეთიკურ აგენტებად ხდიდა, 

აგრეთვე მათი სტრუქტურის, ქიმიური შემადგენლობის ღა სხვა თვისებე- 

ბის შესასწავლად გამოყენებული კვლევის ქიმიური და ფიზიკური 

მეთოდების არარსებობით. ამასთან ერთად ბაქტერიების ანალოგიურად 

ვირუსების უუნარობა გაიზარდონ ხელოვნურსაკეებ ნიადაგებზე, მეტის- 

მეტად ართულებლა მათ გამოყოფასა და შესწავლას. ერთადდერთი 

მეთოდი 1933 წლამდე მიმღები ცხოველების ორგანიზმში ვირუსების 
კულტივირება იყო, ე.ი ლაბორატორიული ცხოველის დასნებოვნება 

ექსპერიმენტული ინფექციის გამოწვევის მიზნით. 1933 წელს ა.ვუდრაფის 

აე. გუდსპაჩერის მიერ გრიპის ვირუსის ქათმის ემბრიონში გამრავლების 

აღმოჩენის შემდეგ მდგომარეობა რამდენადმე შემსუბუქდა. მოგვიანებით 

ნაჩვენები იქნა, რომ ქათმის ემბრიონი შეიძლება ბევრი სხეა ვირუსების 
დაგროვებისათვის იქნას გამოყენებული. 

1844 წლის ლისტერის სახელობის ინსტიტუტში მ. იტონმა და სხვებმა 
გამოყვეს ტიპიური პნევმონიის გამომწვევი, რომელიც წარმოადგენდა 

მიკროორგანიმმების ასალი კლასის – მიკროპლაზმების პირველ წარმო- 

მადგენელს. 

პასტერის კლასიკურმა შრომებმა ჯილეხის და ცოფის ვაქცინო- 

პროფილაქტიკის შესახებ სტიმული მისცა ახალი ვაქცინების ძიებას. ფრანგი 
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ეეტერინარი ექიმების შ. კალმეტის და კ. ჟერინგის მიერ ტუბერკლოზის 
ჩსირებიდან მიღებული იქნა ვაქცინა, წოდებული ბცე-დღ (8CC – პირველი 
ასოები ამ სწავლულების გვარებისა), რომელიც ბაეშეების ვაქცინაციი- 

სათვის ტუბერკულოზის საწინააღმდღეგოდ დღემდე გამოიყენება. 

20-იან წლებში გ. რამონის მიერ შექმნილი იქნა დიფთერიის ღა 
ტეტანუსის საპროფილაქტიკოდ ანატოქსინები (ტოქსინები, გაუვნებელყო- 
ფილნი უორმალინით). 

გარდა ამისა, გრძელღებოდა კელევები ინფექციური. დაავადებების 
სეროლოგიური დიაგნოსტიკისა, რომელიც ავადმყოფის და დაპავავადება 

გადატანილის სისსლის შრატში ანტისსეულების გამოვლენაზე არის 
დაფუძნებული. ასე იქნა შემუშავებული ათაშანგის (ვასერმანის რეაქცია), 
მუცლის ტიფის და პარატიფების (ვიდალის რეაქცია), პრატახტიანი ტიფის 

(ეეილ-ფელიქსის რეაქცია), სადიაგნოსტიკო სეროლოგიური რეაქციები. 

ამასთან ერთად. დაავადების გამომწვევების ან მათი ტოქსინების 

საწინააღმდეგო ანტისსეულების შემცვლელი შრატების სამკურნალიი 
მიზნით გამოყენება ხშირად მძიმე გართულებებს და სიკვდილს იწვეედა. 
ფრანგმა სწავლულებმა შ. რიშემ და აჰ. პორტიემ (1902) უჩვენეს, რომ 
მსგაესი გართულების მიზებგი არის უცხო შრატისმიერი ცილა, რამდენადაც 
სამკურნალო შრატები მიღებულია ცხენების «ან სსეა ცხოველებისს 

ჰიპერიმუნიზაციის გზით. ასე დაედო საფუძველი ორგანიზმის იმუნოჰა- 
თოლოგიური რეაქციების (ალერგია და სსვე.ე) შესწავლას, რომელიც 

ამჟამადაც გრძელდება. 
მიმდინარე საუკუნის პირველ ნახევარში მიკრობიოლოგიის და მედ- 

იცინის ისტორიაში მოხდა სსვა მნიშვნელოვანი მოელენებიც – ქიმიოთ- 

ერაპიის ჩამოყალიბება და განვითარება. ამ მიმდინარეობის ფუძემდებე- 

ლია პ. ერლისი. 

ერლიხის ქიმიოთერაპიულმა იდეებმა, შესაბამისმა მის იმუნულოგიურ 
შეხედულებებთან, გამოსატულება ჰპოვა კონცეპციაში "დიღი მასტერილ- 

იზირებელი თერაპია”. ისინი მღგომარეობს ისეთი ქიმიოთერაპიული 

შენაერთების ("ჯჯაღოქარი ტყვიების") შექმნაში, რომლებიც შერჩევითად 

ფიქსირდებიან მიკრობული უჯრედების რეცეპტორებზე, დამთრგუნველ 

მოქმედებას ახდენენ მხოლოდ “მათზე და არ ითრევენ მასში ორგანიზმის 

უჯრედებს. ერლისის მიერ დადგენილი იქნა რიგი საღებავების დამღუჰყე- 

ლი მოქმედება, კერძოდ ტრიპანური წითელისა ტრიპანოსომებზე. რომელიც. 

ამ დროს არ აზიანებდა მაკროორგანიზმის უჯრედებს. 

ქიმიური თავღასხმის შემდეგი სამიზნე იყო ათაშასგის გამომწვევი – 

მკრაალი სპიროქეტა. რომელიც თავისი თვისებებით ტრიპანოსომებს 

წააგავდა. ამიტომ ერლიხმა "ჯადოსნური ტყვიების" სახით შეარჩია არა 
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საღებავები, არამედ დარიშსანის წარმოებული – ატოქსილი, რომელიც 
ტრიპანოციდული თვისებებთან ერთად ტოქსიკურ თვისებებს ფლობდა. 

ერლიხმა თანამშრომლებთან ერთად მიიღო და ათაშანგით ღასნებოვნებ- 

ულ ბოცვერებზე გამოსცადა 600-ზე მეტი ატოქსილის წარმოებული. მათგან 

საუკეთესო, სალვევარსანი (პრეპარატი M#606). ბოცეერის ორგანიზმში 
ტრეპონემებს სპობდა, ცხოველებზე ტოქსიკურ ზემოქმედებას არ ახდენდა. 
რამოდენიმე წლის შემდეგ მიღებული იქნა სალვარსანის უფრო სტსაბი- 

ლურიდა ადვილად ხსნადი ფორმა – ნეოსალვარსანი ინრეპარატი M 914). 
ათაშანგის საწინააღმდეგო ამ პრეპარატების სინთეგი ქიმიოთერაპიის 

ტრიუმფს წარმოადგენდა. 
30-იანი წლების დასაწყისში სინთეზირებული იქნა მალარიის საწი- 

ნააღმდეგო პრეპარატი – პლაზმოქინი, რომელიც ბუნებრიე ალკალოიდს 
ქინინს ცვლიდა, მოგვიანებით პლაზმოციდის სახელწოდებით იგი ყოფილ 

საბჭოთა კაეშირში იქნა მიღებული. 1932 წელს გერმანიაში, შემდღეგკი სსრ 

კავშირში სინთეზირებული იქნა ქინინის მეორე შემცვლელი – ატებრინი 
(აკრიქინი). იმავე წლებში გერმანიაში, გ. დომაკის მიერ, მიღებული იქნა 

პირველი ანტიბაქტერიალური პრეპარატი, მომქმედი სტერეპტოკოკზე, 

გონოკოეზე და ზოგიერთ სხვა ბაქტერიებზე. ის წარმოაღგენდა სულფა- 

ნილამიდის წარმოებულს, შეკავშირებულს საღებავთან. მალე დამტკიცდა, 

რომ ანტიბაქტერიალური აქტიურობა სულფანილამიდღით და არა 

საღებავით არის განპირობებული. გაწმენდილი პრეპარატი წარმოებაში 

თეთრი სტრეპტოციდის სახელწოდებით იქნა გამოშვებული. 1937 წელს 
ქიმიკლღსებმა ი.ი. პოსტოვსკიმ და ლ.ნ. გულდერეემა, მათგან დამოუკიღე- 
ბლად ევანმა და ფილიპსმა მიიღეს სუფანილამიდის მეორე წარმოებული 

– სულფიდინი, რომელიც პნეემოკოკზე და ხვა ბაქტერიებზე მოქმედებდა. 
შემდგომ წლებში სულფანილამიღების უამრავი რაოდენობა იქნა მიღე- 

ბული, მათგან პრაქტიკული გამოყენება ცოტამ ჰპოვა. ეს აიხსნება ამ 

პრეპარატების ძალიან ვიწრო ანტიბაქტერიალური სპექტრით, მათ მიმა- 

რთ რეზისტენტული ბაქტერიების ფორმირებით და სხვა მიზეზებით. 

მეორე მსოფლიო ომის დაწყების შემდეგ მოთხოვნილება ახალი 
სამკურნალო პრეპარატებისადმი, პირველ რიგში ჩირქოვანი ჭრილობის 

ინფექციების წინააღმდეგსაბრძოლველად გაჩნდა. ჯერ კიდეე 1928 წელს 

ინგლისელმა მიკრობიოლოგმა ა. ფლემინგმა ყურადღება მიაქცია, რომ 

მწვანე ობის – ჩ6MVCIIIსოთ-ის გვარის სოკოს კოლონიების ირგვლივ 

სტაფილოკოკების ზრდა არ აღინიშნებოდა. მაგრამ ამ სოკოს მიერ 
გამომუშავებული ანტიბაქტერიალური ნივთიერება, რომელსაც ფლემინგ- 

მა პენიცილინი უწოდა, მან ეერ გამოყო. მსოლოდ 1940 წელს ინგლისელი 

მკელევარების გ. ფლორის ა ე.ჩეინის მიერ მიღებული იქნა პენიცილინის 
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სტაბილური ფორმა (მარილის სახით). დიღმა წარმატებამ, რაც ასლღა 

ჩირქოვანი ინფექციების ღა სეფსისის დროს პენიცილინის კლინიკურ 

გამოყენებას, სტიმული მისცა უართო კვლევების წარმოებას. სოკოების 
მიერ გამოყოფილი ასალი ანტიბაქტერიალური ნიეთიერების ძიებას. ეს 

ნივთიერებები, ამერიკელი მიცრობიოლოგის ე. ვაქსმანის მიერ წოდებული 

იქნა ანტიბიოტიკებად. 1944 წელს ვაქსმანმა თანამშრომლებთან ერთაღ 
აქტინომიცეტებიდან, ასალი ანტიბიოტიკი მიიღო, მას სტერუჰპტომიცინი 

უწოდა. ის ბევრი ბაქტერიის, მათ შორის ტუბერკულოზის ჩხირების 
მიმართ მაღალ ანტიბაქტერიალურ აქტიურობას ფლობდა. 

1943 წელს ა.შ.შ.-ში პენიცილინის წარმოება დაიწყო. დიდი სამამულო 
ომის დამთავრების შემდეგზ.ვ. ერმოლევას ხელმძღვანელობით ჰენიცილ- 

ინის წარმოება რუსეთშიც დაიწყეს. XX საუკუნის პირველი ნახევარი 
ქიმიოთერაპიის სენსაციური წარმატებით დამთავრდა. 

14 მიპრობიოლობიის, ვპვირუსოლობგბის 

ღა იმუნოლობიის განვითარება XX 

საუკუნის მქორე ნახევარში 

(თანამედღროვე პერიოდლი) 

40-იანი წლების ბოლო და 50-იანი წლების დასაწყისი ხასიათდება 

სამეცნიერო-ტექნიკური რევოლუციით. მეცნიერული კელევების მოლეკუ- 
ლურ ღონებე ჩატარებამ, მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის, იმუ- 

ნოლოგიის დღა სხვა საბუნებისმეტყველო მეცნიერების თავბრუდამსვეე 

განვითარებას მისცა სტიმული. 1944 წელს ამერიკელმა მკვლევარებმა 

ო.ევერმა, კ.მაკ-ლეოლმა და კ. მაკ-კარტმა წარმოადგინეს ექსპერიმენტუ- 

ლი მონაცემები, რომლებიც პნეემოკოკებში მემკვიდრეობითი ნიშან- 

თვისებების გადაცემაში დნმ-ის როლზე მეტყველებდნენ, ამრიგად მიღე- 
ბული იქნა პირველი დასაბუთება, რომ მემკვიდრეობითობის მატერი- 

ალურ საფუძველს წარმოადგენს დნმ. ძირითადი გადატრიალება გენეტი- 

კოსების. მიკრობიოლოგების და სსვა სპეციალისტების შეგნებაში მოხდა 

1953 წელს, როცა კემბრიჯის უნივერსიტეტის ასპირანტმა დ.უოტსონმა და 

ბიოქიმიკოსმა მეცნიერ მუშაკმა ფ. კრიკმა ამოხსნეს ღნმ-ის სტრუქტურა. 

მიკრობიოლოგების განსაკუთრებული ყურადღება ამ წლებში მიიჰყ- 

რო შრომებმა ბაქტერიების გენეტიკის ხაზით (კავალი-სფორცი, ბ. ხეისი, 

დ. ლედერბერგი). ღნმ-ის იზოლირებული ფრაგმენტების – პლაზმიდის, 
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სოლო მოგვიანებით მემკეიღრეობის არაქრომოსომული ფაქტორების – 

ტრანსჰპოზონების და (§– თანმიმდევრობის აღმოჩენა მიკროორგანიზმე- 

ბის გენეტიკის განეითარებაში თვისობრიეად ახალი ეტაპი იყო. 60-70-იანი 

წლების განმავლობაში ნაჩვენები იქნა, რომ პლაზმიღები არსებითაღ 

გაელენას ახღენდნენ მიკროორგასანიზმმების დააავადღების გამომწევების 

თვისებაზე, მათ რეზისტენტობაზე ქიმიოთერაპიული ჰპრეპარატებისაღმი 

ღა სსვა ნიშნებზე. 
ამასთან ერთაღ, გენეტიკური კოდის უნივერსალურობამ შესაძლებე- 

ლი გახადა ბაქტერიების და ვირუსების საშუალებით ყველა ცოცხალი 

ორგანიზმისათვის დამახასიათებელი ზოგადი მოლეკულურ-გენეტიკური 

კანონზომიერებები დადგენილიყო. 

მოლეკულურმა გენეტიკამ სწავლულების წინამე ფანტასტიკური ჰერ- 

სპექტივები გახსნა, რომლებიც დაკავშირებულია გენების სელოვნურ 

შექმნასთან, ადამიანიდან მიკრობულ უჯრედზე ცნობილი გენების გადა- 
ნერგეის გზით მანიპულაციასთან. უკვე 60-70 წლებში ჩამოყალიბდა 

გენური ინყინერია, რომელმაც ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების 

(ჰორმონების, ფერმენტების, ინტერფერონის, ვაქცინების და სსვ.) სამ- 

რეწველო წყაროების ბიოტექნოლთ,იაში, პრინციპულად ახალი იდეები 

და მეთოდები შემოიტანა. 

მოლეკულური ვირუსოლოგიის სუოეროში კელევების განეითარება 

დაკავშირებულია გ. ფრენკელ-კონტრატის (1955) სასელთან. მან უჩეენა, 
რომ თამბაქოს მოზაიკის ვირუსის ცილის მოლეკულები სპონტანურაღ 

უერთდებიან ერთმანეთს, წარმოქმნიან ვირუსული გარსისათეის დამას- 

ასიათებელ მოწესრიგებულ სტრუქტურებს. 1959 წელს ა. კორენბერგმა და 

მ.გულიანმა მატრიცად ფაგური დნმ-ის გამოყენებისას, ხსნარში აზოტის 

ფუძეების, შესაბამისი ფერმენტების და სხვა აუცილებელი შენაერთების 

დამატებით, შვილეული დნმ-ის სინთები შენიშნეს. ამრიგად, მიღებული 

იქნა ხელოვნური ვირუსული ღნმ-ი,რომელიც ფლობდა იგივე თვისებებს, 

რასაც ბუნებრივი. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეს ფრანგი სწავლულის ა. ლეოვის 

(1953) შრომებს, რომლებშიც ნაჩვენებია ფაგური ნმ-ის უნარი, შეერწყას 

ბაქტერიალურ გენომს დღა რეპლიცირდეს მის შემაღგენლობაში. მოგვი- 

ანებით ადამიანის უჯრედების ქრომოსომებში ვირუსული ნუკლეინის 

მჟავის ინტეგრაციის პჰირდაჰირი დასაბუთებები იქნა მიღებული. 

ვირუსოლოგიის განვითარებაში უდიდესი როლი შეასრულეს შრომებ- 

მა, რომელშიც უჩეენეს სპეციალური ფერმენტის შექცევადი ტრანსკრიპტაზის 

არსებობისას რნმ-ის მატრიცაზე დნმ-ის სინთების შესაძლებლობა. 

მნიშვნელოვანი მოვლენა ვირუსოლოგიაში იყო 1982 წელს რ. გალოს 
მიერ ლეიკოზის გამოწვეეი – ლიმფოტროპული ვირუსის. ხოლო 1983 
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წელს მონტენის და მისგან ღამოუკიღდებლად გალოს მიერ მსგავსი შიღსის 

გამომწეევი აღამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსის გამოყოფა. 

იმუნულოგიის სფეროში კლასიკური ცხსებების გადაფასება ასევე 

მიმღინარე საუკუნის მეორე ნასევარში ღაიწყო. ის პირველ რიგში 

დაკავშირებულია იმუნური სისტემის სწავლების ფორმირებასთან. მახ 

შესაძლებელი გასადა შექმნა იმუნულოგიური კოსცეუციისა. რომელიც 

აერთიანებს იმ ენულოგიის ინფექციურ ღა არაინფექციურ განყოფილე- 

ბებს, რამღენადაც ლიმფუოციტებს – იმუნოკომპეტენტურ უჯრედებს, 
შეუძლიათ რეაგირება როგოც ინფექციური აგენტების (ააქტერიები, 

ვირუსები და სსვ.) ანტიგენებზე. ისე სხვა ნებისმიერი წარმოშობის 

ანტიგენებზე. 
ლიმფოიდური უჯრედების შემღგომმა შესწავლამ უჩვენა, რომ მათი 

ორი სახეობის I- ლიმფოციტების (თიმუს-ღამოეიდებუეული) ღა 8 – 

ლიმუოციტების (დამოუკიდებელი თიმუსისაგან) არსებობა. მთლიანობაში 

ეფექტურ იმუნური პასუსს უზრ-ენველყოფენ. 

შემდგომში I – ლიმფოციტების, მოგვიანებით კი 8- ლიმუოციტების 

უურო რთული რეცეპტორების იმუნოგლობულინური ბუნება იქნა 

დადგენილი. ამრიგად, შესაძლებელი გახდა ადაქიანის და ცხოველის 

იმუნური სისტემის უჯრედების მიერ ანტიგენების სპეციფიკური ამოცანების 

მექანიზმების გაშიფერა. 

აჰ. მედავარმა და მისგან დამოუკიდებლად მ. გაშეკმა (1952) უჩეენეს.რომ 

ორგანიზმის მიერ საკუთარი ცილებისაღმი (ასტიგენებისადმი) ლიმფოი- 

დური უჯრეღების განსაზღერული კლოზების ღაკარგვა იმუნოლოგიური 

ტოლერანტობის მიზეგს წარმოადგენს. 

1959-1961) წლებში რ. პორტერმა დ. ეღელმანმა გაშიფრეს ანტისსეულებ- 

ის სტრუქტურა, რაც ქიმიური სტრუქტურით და ფუნქციონალური თვისე- 

ბებით ერთმანეთისაგან განსხვავებული სსვადასხვა კლასის იმუნოგლო- 

ბულინების აღმოჩენის საფუძველი გახდა. 

რ. გუტმა (1963) პირველმა უჩვენა, რომ ბავშვთა ზოგიერთი თანდაყ- 

ოლილი დაავადებები მათი იმუნური სისტემის დეფექტებთან არის დაკაე- 

შირებული. ამ შრომებმა სტიმული მისცეს იმუნოპათოლოგიის, ანუ 

“იმუნოლოგიის იმ განყოფილების შემდგომ განვითარებას, რომელიც 

ადამიანის ორგანიზმის იმუნური სისტემის დაავადებებს შეისწავლის. 

იმუნულოგიის თანამედროვე მიღწევას იმუნობიოტექნოლოგიის განვი- 

თარება მიეკუთვნება. ამ მიმართულებით მუშაობის წარმართვის სტიმული 

დ.კელერის და ს. მილსტაინის მიერ (1965) ჰიბრიდის შექმნა გასდა. ასეთი 

ჰიბრისული გზით მიღებული უჯრეღები წარმოქმნიან შეკვეთილი 
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სპეციფიკურობის მოჩონ ეცკლეარულ ანტისხეულებს. რომლებიც საღიაგ- 

ნოსტიკიი და სამეყრნალო-პროფილაქტივური მიზნით გამოიყენებიან. 

თანამეღროვე იმუნულოგტიის ერთ-ერიი უდიდესი მიღწეეა. იმუნიტე- 

ტის კლონარულ-სელექციური თეორიაა, რომელიც პირველად 1957 წელს 

ბერნეტის მიერ იყი ფორმულირებული და საბოლოოღლ ჩ0-იან წლებში 

ღადასტურდა. მასში განასლებულია ერლისის ღებულება, რომ (ოირგანიშმ- 

ში წინასწარ არსებობენ. მაგრამ არა უკვე ანტისსეულები ან მათი 

რეცეპტორები, არამედ გენები. რომლებიც ამ უკანასკნელის წარმოქმნას 

აკონტროლებენ. ბერნეტის თეორია სსნის არამარტო მხოლოდ ყველა 

არსებული ანტიგენის მიმართ ანტისხეულების წარმოქმნის შესამძლებლო- 

ბას, არამედ იმუნოლოგიური მეხსიერების, იმუნოლოგიური ტოლერან- 

ტობის მოვლენებსაც და სხვა. 

თანამედროვე პერიოღში შესრულებულმა ბეერმა ნაშრომმა მსოჟ- 

ლიო აღიარება «პოვი და ნობელის ჰრემია მიენიჭა. 

1.5. მიპრობიოლოგბიის განვითარება 

რუსეთში 

ერთ-ერთი პირეელი "მიკრობებზე მონაღირე" რუსეთში იყო ბოტან- 

იკოსი ლს. ცენკოყსეი (1822-1587). რომელმაც თავისი სელმძღვანელობით 

ჩამოაყალიბა ჯილეხის საწინააღმღეგო ვაქცინის დამამზაღებელი ლაბო- 

რატორია და 1883 წელს ის საქონლის ეაქცინაციისათეის წარმატებით 

გამოიყენა. 

მნიშვნელოვანი წვლილი აღამიანის ჯილესის. 

შავი ჭირის და კეთრის შესწავლაში შეიტანა „ნ. 

მინსმა (1936-1896). მისი სახელი ფართოდ გახდა 

ცხობილი თვითდასნებოვნების ცღის ჩატარების 

შემლღეგ. რითაც ღაასაბუთა, რომ ობერმეიერის 

მიერ ავაღმყოფის სისსლში აღმოჩენილი სპიროქე- 

ტა ნამღვილადღ მოცემული დაავადების გამომწეევს 
წარმოადგენს. 

ო.რო.მოჩუტკოევსეიმ (1845-1903) ერთ-ერთ თვით) 

დასნებოენების ცდაში გადაისსა პარტახტიანი ტიფით 

; ბ. : დაავადებულის სისსლი და ღაავაღღა. რითაც ღაამტ- 

ნაუ. გამალეია კიცა. რომ ღაპვადების გამომწეეევი ავადმყოფის 

(1859-1949) სისხლში იმყოფება. 
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ფართოდ გახდა ცნობილი ფ.ა. ლეშის (1840-1903) შრომები, რომელშიც 

ნაჩეენებია რომ დიზენტერია შეიძლება გამოიწვიოს უმარტივესმა, 
რომელიც მიეკუთვნება ამებას. 

სამამულო მიკრობიოლოგიის განვითარებაში ღიდი მნიშენელობა 
ითამაშა ი.ი. მეჩნიკოვის საზოგადოებრივმა და სამეცნიერო საქმიანობამ, 
რომელმაც შექმნა იმუნიტეტის ფაგოციტარული თეორია. 1892 წელს მან 
გამოაქვეყნა შრომა "ლექციები ანთების შედარებითი პათოლოგიის 

შესახებ", რომელშიც როგორც წამყვანმა მოაზროვნემ პათოლოგიური 

პროცესი ევოლუციური თეორიის პოზიციებიდან განიხილა. 1901 წელს 
გამოჩნდა მისი ახალი წიგნი "ინფექციური დაავადებებისადმი მიუღებლო- 
ბა", რომელშიც იმუნიტეტის სფეროში მრავალწლოეანი კელევების შედე- 
გია შეჯამებული. 

რუსეთში ჯილესის საწინააღმდეგო აცრების შემოღებამ ცოფის საწ- 
ინააღმდეგო ვაქცინაციასაც გაუხსნა გზა. ლუი-ჰასტერთან ურთიერთო- 
ბით 1886 წელს ოდესაში გაიხსნა პირველი ბაქტერიოლოგიური პასტერის 
სადგური, რომლის ხელმძღვანელად მოწვეული იქნა ი.ი. მეჩნიკოვი, 
ხოლო მისი თანაშემწეები გახდნენ ნ.ფ. გამალეია და ლევ. ბარდახი. 1837 
წელს ხარკოვში პასტერის მეორე სადგური გაიხსნა. 90-იანი წლების 
რუსეთში უკვე რიგი ბაქტერიოლოგიური სკოლები არსებობდნენ. 

პეტერბურგის ბაქტერიოლოგიური სკოლის მთავარი ცენტრი ექსპერ- 

იმენტალურ მედიცინის ინსტიტუტად გარდაიქმნა. ბაქტერიოლოგიური, 
განყოფილების გამგედ დაინიშნა ს.ნ. ვინოგრადსკი. რომელმაც ზოგადი 
მიკრობიოლოგიის სფეროში შრომებით მსოფლიო აღიარება ჰჰოვა. მის 

მიერ.შემუშავებული ელექტიური კულტურის მეთოდით ვინოგრადსკიმ 

აღმოაჩინა გოგირდ-და რკინა-ბაქტერიები, ნიადაგში ნიტრიფიკაციის 

პროცესის გამომწვევი მანიტრიფიცირებელი ბაქტერიები. 

ამ განყოფილებაში ერთ-ერთ ლაბორატორიას ხელმძღვანელობდა 

დ.კ. ზაბოლოტნი (1866-1929), რომლის შრომებმა შავი ჭირის, ქოლერის, 

მუცლის ტიფის და ექსპერიმენტული ათაშანგის მიკრობიოლოგიის და 

ეპიდემიოლოგიის შესახებ ფართო აღიარება ჰპოვა. 1896 წელს მან ქალთა 

სამედიცინო ინსტიტუტში (ამჟამად აკად. ი.პ. პავლოვის სახელობის 
პეტერბურგის IL სამედიცინო ინსტიტუტი) ჩამოაყალიბა და 30 წელი 

ხელმძღვანელობდა რუსეთში პირველ დამოუკიდებელ მიკრობიოლოგი- 
ის კათედრას. 

დ.კ.ზაბოლოტნის მიერ იქნა დადგენილი მღრღნელებიდან შავი ჭირის 

გადაცემის გზები, ტარბაგანების როლი როგორც დაავადების მატარე- 

ბლებისა, შავი ჭირის ბუნებრივკერობრიობა. ამ შრომებმა სამამულო 

ეპიდემიოლოგის განვითარებას ჩაუყარეს საფუძველი. 
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ექსპერიმენტალური მედიცინის ინსტიტუტის შემადგენლობაში კრო- 
ნშტატთან ახლოს ერთ-ერთ ფრონტზე 1898 წელს შექმნილი შავი ჭირის 
ლაბორატორია შედიოდა.ის შავი ჭირის კვლევის რუსეთის ცენტრი გახდა. 

აქ ამზადებდდნენ შავიჭჭირის საწინააღმდეგო შრატს და ვაქცინას, აგრეთვე 

ქოლერის საწინააღმდეგო შრატს. 1903 წელს პეტერბურგში რუსეთის 
მიკრობიოლოგიური საზოგადოება დაფუძნდა.. 

მოსკოვის ბაქტერიოლოგიური სკოლის მეთაური ღა რუსეთის 
ბაქტერიოლოგების ერთ-ერთი ლიდერიიყო ცნ. გაბრიჩევსკი (1860-1907), 

რომელიც 1895 წელს მოსკოვის უნივერსიტეტში კერძო საშუალებით 
გახსნილ ბაქტერიოლოგიურ ინსტიტუტს ხელმძღვანელობდა.ის ქუნთრუ- 

შის, შებრუნებითი ტიფის, სპეციფიკური მკურნალობის და პროფილაქ- 
ტიკის სფეროში მუშაობღა. მისმა ქუნთრუშის სტრეპტოკოკული წარ- 
მოშობის თეორიამ, საბოლოო ჯამში, ფართო საზოგადოებრიობის აღი- 
არება ჰპოვა. გაბრიჩევსკი აეტორია "სახელმძღვანელო კლინიკურიი 
ბაქტერიოლოგიისა ექიმებისა და სტუდენტებისათვის" (1893) და "სამედი- 

ცინო ბაქტერიოლოგიის" სახელმძღვანელოსი, რომელიც ოთსჯერ გამ- 
ოიცა. 

მოსკოვის სკოლას წარმოადგენენ მ.ნ6. ბერესტნოვი (აქტინომიკოზის 

გამომწვევის -შესწავლა), ვ.ი. კედროვსკი (ხელოვნურ საკვებ ნიადაგზე 

კეთრის გამომწვევის მიღება), ე.ი. მარცინოვსკი (კანის ლეიშმანიოზის 
ბუნების დადგენა), ჰ.ე.ციკლინსკაია (1859-1923)–პირველი ბაქტერიოლოგი 
ქალი (მოზრდილებში და ბავშეებში ნაწლავის მიკროფლორის შესახებ 
შრომები). 

XIX საუკუნის ბოლოს და XX საუკუნის დასაწყისში ბაქტერი- 
ოლოგიური სკოლები ჩამოყალიბდა ოდესაში, ხარკოეში, ყაზანში და 

კიევში. 
გამოჩენილმა რუსმა მიკრობიოლოგმა ნ.ფ. გამალეამ (1859-1949), 

-რომელიც ჯერ კიდევ 1886 წელს პასტერთან, მეჩნიკოვთან და ბარდახთან 
ერთად ცოფის საკითხებზე მუშაობდა, რუსეთში პირველი ბაქტერი- 
ოლოგიური სადგური დააფუძნა. აქ ანტირაბიული ვაქცინა მზადებოდა და 
ცოფის საწინააღმდეგოდ ვაქცინაცია წარმოებდა. ნ.ფ. გამალეა ავტორია 

ბევრი სამეცნიერო შრომის. ისინი ეძღვნება ცოფს, ქოლერას და 
მიკრობიოლოგიისა და იმუნოლოგიის.სხვა პრობლემებს. რევოლუციის, 
სამოქალაქო ომის შემდეგ მიკრობიოლოგიური ლაბორატორიების და 

სამეცნიერო=კვლევითი-ინსტიტუტების ქსელის აღდგენის საქმეში აქტი- 
ურად ჩაებნენ სწავლული-მიკრობიოლოგები. მათ მიეკუთვნება უკვე. 

ზემოთ მოხსენებული ნ.ფ.გამალეა, დ.ს.მაბოლოტინი, ი.გ. სავჩენკო, ი.ი. 

მარცინოვსკი, ლ.ა. ტარასევიჩი.



ჯერ კიდეე დიდი სამამულო ოზის დროს და ომის შემღგომ პირეელ 

წლებში სამამულო სწავლულმა მიკრიბიოლოგებმა ტკიპისმიერი ეჩცე- 

ფალიტის (ა.ა. სმოროღინცევი და სსე.) პარტასტიანი ტიყის(ა.ე. ჰეშხნიჩნოვი, 

ს.მ. რეიპერი) ტულარემიის (ბ.ი. ყლბერტი, ნ.ა. გაისკი), შავი ჭირის (მ.მ. 

ფაიბიჩი), ჯილესის (6.6. ჰინსბ-ურგი, ა.ლ. თამარიანი) სპეციფიკური პროფილაქ- 

ტიკისთვის ეაქცინები, მუცლის ტიფის, პარატიფების, ქოლერის ღა ტეტანუ- 
სის საწინააღმღეგო შერეული ეაქცინა-პოლივაქციხა ნყწსი და სსეა 

შექმნეს. 
დიდი სამამულო ომის მძიმე წლებში სანიტარელ-ეპიდემიოლოგიურ- 

მა სამსასურმა, რომლის შემადგენლობაში ბაქტერიოლოგიური ლაბორა- 

ტორია შეღიოდდა. სსვაღასხეა ინფექციური დაავადებების ეპიდემიების 

აღმოსაფსვრელაღ დიდღი მუშაობა გაწია. 

50-70-იან წლებში ა.ა. სმოროდინცევის მიერ, თანამშრომლებთან 
ერთად, გრიპის. წითელას. წითურას, პაროტიტის საპროფილაქტიკო 

ვაქცინები, ე.ჰ. ჩუმაკოვთან ერთაღ – ჰიილიომიელიტის საწინააღმღეგო 

ცოცსალი ვაქცინა იქნა მიღებული. 

ბევრმა სამამულო სწავლულმა – ე.ა. ბარიკინმა, ი.ი. კრიჩევსკციმ. ლ.ა. 

ზილბერმა, ჰ.ჟ. ზდროღდოვსკიმ. ე.ჯ. ტიმაკოვმა. ზ.ე. ერმოლეეამ. ა.ა. 

სმოროღისცეემა, ე.ი. იოფფემ. ე.მ. ჟდანოემა ღა სხვ. მიკრობიოლოტიის. 

ქირუსოლოგიის ღა იმუნოლოგიის განვითარებაში ღიდი წელილი შეიტ- 

ანეს. 

ამჟამად სამეღიცინო ინსტიტუტებში. ექიმთა ღასელოენების ინსტი- 

ტუტებში. უნივერსიტეტებში მიკრობიოლოგიის კათედრები ფუნქციონ- 

ირებენ. აქ სასწაელო პროცესთან ერთაღ, სამეცნიერო-მიკრობიოლოგი- 

ის, ვირუსოლოგიის და იმუნოლოგიის ბევრ პრობლემებზე წარმატებული 

სამეცნიერო-კელეევითი მუშაობა არის გაშლილი 

მოპლე ცნობები საქართველოში მიპრობიოლოგიის 
განქითარებისა შა სამედიცინო მიპრობიოლოგიის 

კჰათელრის შექმნის შესახებ 
საქართველოში პირველი მიკრობიოლოგიური სამუშაოები 1884 წელს 

დაიწყო მეაბრეშუმეობის სადგურის დაარსებით, სადაც სწავლობდნენ 

აბრეშუმის ჭიის ბაქტერიულ თვისებებს (ნ. გავროვი, კ.გორბაჩოეი, ე. 

უმოილოვიჩი). ქართული ღვინის წარმოებაში სუფრის სუფთა კულტურე- 

ბი გამოიყენეს 1914 წელს (კ.მოდებაძე, ვ. უმოილოვიჩი). 

1918 წელს ქალაქთაკავშირის მეღსანგანყოფილებამ გასსნა კარგად 
აღჭურვილი ბაქტერიოლოგიური ლაბორატორია, რომლის ბაგბაზე 1923 
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წელს პროფესორ გ. ელიავას თაოსნობით ღაარსღა საქართველოში 

სამედიცინი მიკრობიოლოგიის ღა ეპიდემიოლოგიის, სოლო 1936 წლიდან 

ბაქტერიოყაგიის ინსტიტუტები, რომლებიც 1939 წლიდან ბაქტერიოფაგის 

ინსტიტუტის სახელით გაერთიანდნენ. 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტების მიცკრობი(ილოგი- 

ის, ვირუსოლოგიის ღა იმუნოლიიგიის კათედრა დაარსდა 1919 წლის 

ბოლოს თბილისის სახელმწიყჟყო უნივერსიტეტის სამედიცინო ფაკულტეტე- 

ბზე, ბაქტერიოლოგიური კათედრის სასელწოდებით. უნივერსიტეტიღან 

სამკურნალო ფაკულტეტის სამეღიცინო ინსტიტუტის სასით, გამოყოფის 

შემდეგ, ამ კათედრას მიკრობიოლოგიის კათეღრა ეწოდა. 

1919– წლიდან 1929 წლამდე მიკრობიოლოგიის კათეღრას განაგებდა 
მისი პირველი ორგანიზატორი პროფ. სიმონ სარღიონის ძე ამირეჯიბი, 

1929 წლიდან 1937 წლამღე გიორგი გიორგის ძე ელიავა. 1937 წლიდან 1974 
წლამღე პროფ. ვლადიმერ სამსონის ძე ანთაძე, 1974 წლიდან ღღემდე – 
სამედიცინო აკადემიის აკადემიკოსი თამაგ სერგოს ძე კერესელიძე. მას 

საერთაშორისო აღიარება მოუტანა იმ წელილმა. რომელიც შეიტანა ისეთ 

დაავადებასთან ბრძოლის საქმეში. როგორიც არის ყვავილი. პროფესორი 

თ. კერესელიძე დღესაც აქტიურად მონაწილეობს საქართველოში ჯანმ- 

რთელობის ღაცვის ორგანიგებაში, იგი ჯანდაცეის მსოფლით «ირგანიზაცი- 

ის კოორდინატორია საქართველოში. 

ახლად ჩამოყალიბებული კათედრის პირველი ასისტენტები იყენენ მ. 

ივანოვა – ამირეჯიბი (ამირეჯიბის მეუღლე) და ე.დ.ჩიჯავაძე, 1929 წლიდან 

უფ. ასისტენტი ე.ს. ანთაძე. 

მადლთა ანთ აი22III7% პროჟუჟ. ამირეჯიბი ს.ს., საქართველოში სამედი- 

ცინო მიკრობიოლოგიის კათედრის პირეელი ორ- 

განიპატორი და კათედრის გამგე, დაიბადა 1877 

წელს გორის მაზრის სოუ. საღოლაშენში. 1903 
: წელს ღაამთაერა სარკოვის უნივერსიტეტის სამედ- 

იცინო ფაკულტეტი. 1904-1919 წ.წ. მუშაობდა ასის- 

ტენტად. შემდეგ განყოფილების გამგედ ხარკოვის 

ბაქტერიოლოგიურ ინსტიტუტში,ხარკოვის სამედ- 

იცინო საზოგადოებასთან არსებულ შრატებისა და 
ვაქცინების განყოფილებაში. 1909 წელს გაგზავნილი 

ამირეჯიბი სს ბიყოსამეცნიერო მივლინებით ბერლინში, მიუნხენ- 
(1977-1936) ში, ბრიუსელში. ვენაში, პარიზში, 

1919 წელს მოიწვიეს ქ.თბილისის ახლად დაარსე- 

ბულ უნივერსიტეტში სამკურნალო ფაკულტეტის ბაქტერიოლოგიური 

კათედრის გამგედ. უნივერსიტეტიდან სამკურნალო ფაკულტეტის სამედ- 

    
L წა. 
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იცისო ინსტიტუტის სახით გამოყოფის შემლეგ (920 წლამდე მიკრობი- 

ოლოგიის კათედრას განაგებდა. 1933 V. გამოაქვეყნა პირველი ქართული 

სასელმძღვანელო: "სამკურნალო მიკრობიოლოგია" 

1919-1936 წლებში, საქართველოში მოღვაწეობის პერიოღში შეასრუ- 

ლა 30 სამეცნიერო შრომა. 

პროფ. ელიავა გ.გ. მიცკცრობიოლოგიის კათეღრას 1929-1937 წლებში 

განაგებდა. იგი დაიბადა 1592 წ. ს.საჩსერეში. უმაღლესი განათლება ჯერ 
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ანთაძე ე.ს. 

(1998-1992) 

ნოვოროსიის. შემდეგ კი მოსკოეის უნივერ- 

სიტეტში მიიღო,რომელიც 19)6 წელს ღაამთავრა. 

1918-1922 1925-1927 წლებში მუშაობდა პარიზში 

პასტერის ინსტიტუტში. 1922 წ საფუძველი ჩაუ- 

ყარა საქართველოში იაქტერიული პრემარატე- 

ბის, ზოგიერთი ებქცინების ღა ღიფთერიის საწ- 

ინააღმდეგო შრატის წარმოებას. 1953 წელს 

ჩამოაყალიბა ბაქტერიოფაგის ინსტიტუტი. 

საქართველოსა და სავრანგეთში მოღვეაწეო- 

ბის ღროს გამოაქვეყნა 12 შრომა. 

პროუ. ანთაძე ვს. ღაიბადა 1898 V. ს. ჯუ- 

რყეეთში. 19232 წელს ღაამთავრა თბილისის 

სასელმწიფო უნიეერსიტეტის სამკურნალო 

უოაკულტეტი. 1923-1929 წლებში იყო შიკრობი- 

ოლოგიის კათედრის უცროსი ასისტენტი. 1931 

წლიდან ღოცენტი, 1927 წლიდან 1974 წლამდე 

თბილისის სამედიცინო ინსტიტუტის მიკრობი- 

იოლოგიის კათედრის გამგე, 1936 წელს მიკრო- 

ბიოლოგიაში გამოქვეყნებული შრომების 

თანასმად მიენიჭა მედ.მეც. კანდიღატის ხარისსი. 

1940 წელს მიენიჭა დოქტორის სამეცნიერო 

ხარისხი შრომისათვის "მასალები ბრუცე- 

ლიოზის ეპიდემიოლოგიისათვის საქართველო- 

ში" გამოქვეყნებული აქვს 30 სამეცნიერო 

შრომა. 

ამჟამად საქართველოში მიკრობიოლოგი- 

ის სფეროში მოღვაწეობენ ღვაწლმოსილი 

მეცნიერების მოწაფეები.



სამი II .2 / 

მიპროორგანიჭმების (ბაქდერიების) 

სისტემატიკა და ნომენკლადრდურა 

მიკროორგანიზმების სამყარო მეტისმეტად მრავალყეროვანია. მის 

წარმომადგენლებს მსილოდ უმჩნიშენელო ზომები აერთიანებთ. რაც 

კვლევის მიკროსკოპულ მეთოღებს მოითსოვს. ლივენწყუკმა XVII 

საუკუნეში მორფოლოგიური სსვევაობის საფუძეელშე მოკროჯირგანიზმებ- 

ის ამოცნობის შესაძლებლიბა აღნიშნა. საკმაოდ მოგეიანებით. მიღებული 

იქნა დონისძიებანი განსაზღვრული მორფოლიოგიურ და ფუიხიოლოგიურ 

ნიშსებზე ღაყრღსობით ჯგუფებად (ტაქსონებად) განაწილების მიჭგნით 

მიკროორგანიზმების კლასიფიცირების და სისტემატიზირების. 

სახეობაზე ზოგაღბიოლოგიური წარმოდგენის შესაბამისად, მიკრიიბი- 

ლოგიაში როგორც ძირითადი ტაქსონომიური ერთეული სახეობა 

განისაზღვრება როგორც ინღივიღების ევოლუციურად ჩამოყ- 

ალიბებული ერთობლიობა, რომლებსაც ერთი გესოტიჰი აქეთ, 

სტანდარტულ პირობებში ავლენენ მორუოლოგიურ, «იზ- 

იოლოგიურ, ბიოქიმიურ და სხვა მსგაყს ნიშნებს. მაგრამ მიკრო- 

ორგანიბმთა ცვალებადობის საუუმყელში მდებარე გენეტიკური მექანიზმები 

უზრუნველყოფენ მხოლოდ იმ ჩამოთვლილი ნიშნების შედარებითი) ს სტაბი- 

ლურობას. ს. რომლებიც შეიძლება; ა ერთი სასეოაბის ფარგლებში; ვარირებენ. 

აქედანჩ ამოყალიაღა მიკროორგანიზმთა ე ა ეარიანტის (ტიპის) ცნხება.რიომელიც 

  

  

ზრგიერთი 'ს ნიშნებით განსსვავდება სტანდარტული სახეობისაგან, ასე 

განასხეპ: აი, მერეე ააშენა სვ ომარები ბიოლოგიურ 

ტულ. ვარიანტებს. ამასთპნ- ერთად, ი პოგიე ითი სახეობები შეიძლება 

შეიცავდნენ ვარიანტებს, რომლებიც განსსვავდებიან ანტიგენური სტრუქ- 
ტურით (სეროვარები),იმ ეკოლოგიური ნიშნით, სადაც ისინი ცხოვრობენ 

(ეკოვარები) და განსაზღერული მასპინძლისაღმი პათოგენობით (პათო- 
ვარები). 

  

ტაქსონომი ურ კატეგორიებს კლასები, განყოფილებები, ქვესამეფოები 

წარმოადგენენ. ლილ 

თანამედროვე სისტემატიკის თანახმად. პათოგენური (დაავაღებების 

გამომწვევი) მიკროორგანიზმები პროკარიოტების (6X0C8LV/01086) სამეფოს იკოოოოგ 
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(რიხარისიი)სამევოს „ვირუსები; აერთიანებულია ცალკე სამეფოდ– იი 

ყველა პროკარიოტები. რომლებსაც უჯრედების ორგანიზაციის ერთ- 

ნაირი ტიჰი აქვთ ერთ განყოფილებაში არიან გაერთიანებულნი – 88C10LLგ. 
თუმცა მოცემული მიკროორგანიზმების ცალკეული ჯგუფები ერთმანეთი-, 

საგან სტრუქტურული და ფიზიოლოგიური თავისებურებებით განსხვავდე- 

ბიან. ამ საფუძველზე ისინი დაყოფილნი არიან საკუთრივ ბაქტერიებად, 
აქტინომიცეტებად, სპიროქეტებად,რიკეტსიებად, ქლამიდიებად( და ა სხვა- 

დასხვა კატეგორიებად არიან წარმოდგენილნი (ოჯახები, გვარები, სახეობე- 
ბი) ცალკე M0IIC019§5 კლასადაა გამოყოფილი მიკოჰპლაზმები, მათ უჯრე- 
დის გარსი არა აქვთ. 

თანამედროვე კლასიფიკაციას საფუძვლად მიკროორგანიზმთა მორ- 

ფოლოგიური, ბიოქიმიური, ფიზიოლოგიური და მოლე ჰულურ- -ბი- 
ოლოგიური ნიშნები უღევს. მორფოლოგიური ნიშნები მოკრობული 
უჯრედის ფორმას და სტრუქტურას ასასიათებს. ბიოქიმიური-ჟანგვითი ღა 
პლასტიური მეტაბოლიზმის ტიას, შაქრების და მრაეალატომიანი სპირტე- 

ბის ფერმენტაციას. პროტეოლტიზბურ თვისებებს და სხე. ფიზიოლოგი: ური 

ნიშნები ასასიათება ნ მიკროორგანიზმებისხელთვნურსაკგებ ნიადაგებზე 
ზრდის თავისებურებებს კულტივირების გარკვეულ პირობებში (ტემპერ- 

ატურა.! ; და სსვა.), აგრეთვე კოლონიების მორფოლოგიას მყარ საკვებ 

ნიადაგებზე და ზრდის ხა ალაავის 'ის ხასიათს თხევად საკვებ ნიადაგში. 
მოლეკულურ ბი ბიოლოგიური ნი! ნიშნები ეტალონური და საკვლევი დ69- 

ის ჰომოლოგიაზე არის დამყარებული, მასზედ მსჯელობენ 'გც-წყვილის 

პროცენტული შემცველობით ან ამ მოლეკულების პიბრიდიზაციის ხარისს- 

ით, თუ ის აღწევს 90%-ს და მეტს. ეს მეტყველებს გამოსაკვლევი 

მიკრობიდან გამოყოფილ დნმ-ის ახლო გენეტიკურ მსგავსებას ეტალ- 
ონურთან. ამ ნიშნებზე არის ღაფუძნებული მოლეკულური ზონდების 

მეთოდი. რომელიც დიაგნოსტიკური მიზნით გამოიყენება. 
ზონღი წარმოადგენს პლაზმურ დნმ-ს, რომელშიც ინტეგრირებულია 

კონტრასტული ნივთიერებებით ან რადიოაქტიური ნიშნით მონიშნული 

ერთ -ის ფრაგმენტები. გონიმნული შონი ზონდი, გ ამოსაკვლევ.- მასალასთან 

მისი ჰორმოლოგიის ხარისხი ს ისაზღვრება, 

მოცემული მეთოღი საშუალებას იძლევა გამოსაკვლეე მასალაში 

სწრაფად განისაზღვროს ამა თუ იმ მიკროორგანიზმების დნმ და დაისვას 
"დაავაღების მიკრობიოლოგიური დიაგნოზი. 

ამჟამად გამოქვეყნებულია რიგი ტაქსონომიური სისტემები: ნუმერაცი- 

ული ტაქსონიმია, ქემოტაქსონომია, გენეტიკური ტაქსონომია, და და სე-. 
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როლოგიური ტაქსონომია.ნ უმერაციული ტაქსონომია აღიარებს 
ყველა ნიშნის თანასწორობას, მისი გამოყენებისათვის აუცილებელია 

ინფორმაცია ათეულობით ნიშნის შესასებ. გამოსაკვლევი მიკროორგა- 

ნიმმების სახეობრივი მიკუთვნება თანხვედრილი ნიმნების რიცხეით ხდება. 
გამოთვლები პერსონალური კომპიუტერით ტარდება. გამოსაკვლევი 

მიკროორგანიზმების მრავალრიცხოვანი ნიშნების შესახებ ფართო ინ- 
ფორმაციის მიღების სიძნელეები ნუმერაციული ტაქსონომიის პრაქტიკუე- 

ლი.,გამოყენების შესაძლებლობას ზღუდაეს. 

უკანასკნელ სამ ათწლეულში მიკრობების ტაქონომიისათვის ფიზიკურ 
ქიმიურ მეთოდებს (გაზური ქემატოგრაფია, ელექტროფორეზი და სსვა) 

იყენებენ. მათი საშუალებით ისაზღერება მიკრობული უჯრეღის ლიპჰი- 

დური, ამინომჟავური შემადგენლობა (პროტეინული პროფილი) და გან- 

ნაზღვრული მისი კომპონენტები (უჯრედის კედელი). მიღებული მონაცე- 
მები ტაქსონომიურ თვისებად გამოიყენება. 

ამმეთოდებმაქემოტაქსონომიის სახელწოდება მიიღეს. 
არსენბობს აგრეთეე ტაქსონომიის გენეტიკური მეთოდები, რომლებიც 

დაფუძნებული ა! არიან ჰომოლოგიური დნმ-იან ბაქტერიების ტრანსფორ- 

მაციის, ტრანსდუქციის და კონიუგაციის უნარზე, აგრეთეე მემკვიდრების 

არაქრომოსომული ფაქტორების – პლაბმიდების, ტრანსაპოზონების და 

ფაგების (იხ 6.7) ანალიზზე. 

ტაქსონომიაში საკმაო ფართო გავრცელება პპოვა სეროლოგიურმა“ 
მეთოდმა(სე როტაქსონომია),რომელის დამყარებულია მიკრობ- 

ულ უჯრედში დიაგნოსტიკური ანტიშრატებით შესაბამისი ანტიგენების (იხ. 

თავი 13) განსაზღვრაზე. მოცემული მეთოდი განსაკურთრებით ხშირად 

სამედიცინო ბაქტეოროლოგიაში გამოიყენება. 
მიკრობების დასასასელებლად გამოყენებულია კ. ლინეის ბინომი- 

ალური. ნომენკლატურა, რომლის თანახმად პირველი სიტყვა გვარს 

აღნიშნავს. ის იწერება დიდი ასოთი. მეორე სიტყვა აღნიშნაეს სახეობას 

და იწერება პატარა ასოთი. გვარის დასახელება ჩვეულებრივად დაფუმნებ- 

ულია შესაბამისი მიკრობის მორფოლოგიაზე (მაგლითად, 5(80ხVI000C- 

Cს§, VIხII0, C0IVინხმC(0I Iს) ან იმ ავტორის გეარის წარმოებულს 
წარმოადგენს, რომელმაც მოცემული მიკროორგანიზმი აღმოაჩინა ან 
შეისწავლა.(მაგალითაღ M0I556I12, 5ხI90II2, C5რჩ6LICი1გ, VCი0((5128) სახეო- 
ბრივი დასასელება ხშირად დაავადების დასახელებასთან (მაგალითად, 

C.ძელიხ!ხ2II26 – დიფტერიის, §5.0V56ი(0(0620 – დიზენტერიის და ა.შ.) ან 
წარმოშობის წყაროსთან (მაგალითად, 6.C0I!! – ნაწლავის ჩხირი) არის 

დაკაეშირებული. განსაკუთრებით გავრცელებული და ამჟამად საერთაში- 

ორისო დონეზე აღიარებულია ამერიკელი მიკრობიოლოგის დ. ბერჯის 
იაეაეაესეა”– 
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განმსაზღერელი, რომლის პირველი გამ:იცემა გამოქვეყნდა 1923 წელს. 

ბერჯის სიკედილის შემდეგ რამღენიმე გამოცემა დაისტამბა რომელთა 
გამოცემაში მონაწილეობა მიიღო სხვადასხავ სახელმწიფოების ცნობილ- 
მა მიკრობიოლოგებმა. უკანასკნელი 4-ტომეული გამოცემა 8ი-ყიV%5 
”იმის2! 0! 5V5160121IC 82C(6II2I0წV გამოვიდა1989 წელს. ამ გამოცემაში 
ნX0Cმ81018I-ის სამეფო დაყოფილია ნაწილებად (განყოფილებებად – LI- 
V615100), რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან უჯრედული კედ- 
ლის აგებულებით და გრამის მეთოდით შეღებვისადმი დამოკიდებულებით. 
ამ განმსაზღვრელის მოხერხებული გამოყენებისათვის განყოფილების 
აღწერა მოცემულია ჯგუფებად (სექციებად) რომელშიც ჩართულია 
განსაზღვრული ტაქსონომიური კატეგორიები, – ოჯახები, გვარები, 

სახეობები, იმ შემთხვევაში, როცა ისინი თავმოყრილია რიგებში და 

კლასებში, მითითებულია ამ უკანასკნელის დასახელება. 
ჯგუფში 1 – სპიროქეტები. ესენი არიან წვრილი სპირალისებრი 

მი კროორგანიზმები, რომელთაგან ბეერი თავისუფლად მოძრავია. რიგი 

სპიროქეტებისა აღამიანის ორგანიზმის ღრუებში ბინადრობს. 50I-0Cი6(- 

2165 რიგი შეიცავს ორ ოჯახს: 501(0Cი6(მC6826 და 160(050IL8C020. ადამიანის 

80C76Iგ) და მეორე (გვარი L60105(0ICგ) ოჯხასებს. 
ჯგუფი 2 – აერობული, მოძრავი, ხშირად მოღუნული ბაქტერიები, 

აერთიანებს 7 გვარს, ადამიანისათვის პათოგენური ბაქტერიები შედიან 
5იIIIIსთ-ის და CგოიVI0ხ2C16I-ის გვარებში. გვარი 8ძCII0VIხI0 შეიცავს 
სახეობებს კესი სხვა ბაქტერიების უჯრედებში პარაზიტობენ. 

გუფი 3“ უძრავი მოღუნული ბაქტერიები. ადამიანისათვის პათოგე- 

ნურ ადავიპბ.უპრა ლებს არ შეიცავს. 
ჯგუფი 4 თ გრამუარკოფითი აერო აერობული ჩსირები და კოკები. ადამიან- 

ისათვის დაავადებების გამომწვევები შედიან ოხჯახებში: ჩაისძითიიმძგ- 
C26, MCI56II2C020 და L6თი0ი6112C0მ6. გარდა ამისა მოცემულ ჯგუფში შედიან 

გვარები 8-VCCIIგ, 80-ძ061C118 და ICგიCI5CIIმ, ისინი სხვა რომელიმე ოჯახის 
შემადგენლობაში არ შედიან. ჩამოთვლილი გეარები ადამიანში შესაბამ- 

ისად ბრუცელოზს, ყიეანახველას, ტულარემიას იწვეეეენ. 

ჯგუფი 5 – გრამუაროფითი ფაკულტატური ანაერობული ჩხირები, 

აერთიანებს ოჯახებს: ნი10(0ხმC16CI120020, VIხ(I0იმ00მ6 და IV2§510ს0:6ILგ. 
სამივე ოჯახი შეიცავს ადამიანისათვის პათოგენურ მრავალ მიკრობს. სხვა 

გვარებსაც, რომლებიც არ შედიან რომელიმე განსაზღვრულ ოჯახში, 

მაგალითად CგIძI0ხმC(6Mსთ, Cმ/ძინ/CII2 და სხვა. ისინიც ადამიანის 

გარკვეული დაავადებების გამომწვევებს შეიცავენ. ე 
ჯგუფი 6 – გრამუარყოფითი ანაერობული სწორი, მოხრილი  _ან 

 



სპირალისებრი __ ჩხირები წარმოღგენილი ც2C10+LI0ძ2C0მC-ს ოჯახით, 

რომელიც შეიცავს მრავალრიცხოვან გვარების. ადამიანისათვის პათოგე- 
ნური სახეობები შედის Iს50ხ2C16Iს.1-ის გვარებში. 
(ჯგუფი 7» თავისუფლად მცხოვრები გოგირდბაქტერიები, არაჰათო- 

გენური ადამიანისათვის. 

“– Xგუფი 8- გრამუარყოფითი ანაერობული კოკები. გაერთიანებული 

VCIIIC90CIIმ2CC20-ს ოჯახში. VCIII0ი0IIმ-ს გვარის წარმომადგენლები ბი- 
ნადრობენ ადამიანის პირის ღრუში, სასუნთქ გზებში. და კუჭ-ნაწლავის. 
ტრაქტში, განსაზღვრულ შემთხვევაში პათოლოგიურ პროცესებს იწვევენ. 

ჯგუფი 9– რიკეტსიები და ქლამიდები, ტაქსონომიურ დასახელებას 

შეესატყვისებიან.რიგი MICხ0C(1512105 შეიცავს ოჯახებს, რომლბშიც შედიან 
ადამიანის დაავადებების გამომწვევები: LICMCLVL510მI05 (იწვევენ რიკეტსიო- 
ზებს),ც2გLVი6CI18C026 (იწვევენ ბარტონელოზს) რიგი CLI8გიMIV94810§ შეიცავს 
ერთ ოჯახს CიIგთVძ12C06286, რომელშიც ადამიანის დაავადებების გამომ- 

წვევები შედიან. 
_ჯგუფი 10 – მიკოპლაზმები. ეს მიკროორგანიზმები განყოფილებაში 

I0CინICსIC6§ კლასში M0IIICცVL6§ მაღალი ტაქსონების დონეზეა გამოყო- 
ფილი. 

MV0C00!850 212105 რიგში შედის აღამიანისათვის პათოგენური წარმო- 
მადგენლები (ოჯახი MVC00ნI85.12(მC0626: გვარები MV0C001250მ და სVII6გ- 
0Iგ5-Cგ). 

Cჯგუფი 11 ჯ უმარტივესების, სოკოების ენდოსიმბიონატები. ადამიანი- 
სათვის არა პათოგენებია., - 

ჯგუფი 12 – გრამდადებითი კოკები. ოჯახები MICI0C0C0000მC, 51C06ი- 
(0ლ0ლლმ00Cმ20 და ნიი!იCლ0CCმ002C ადამიანის სხეადასხეა დაავადებების. 
გამომწვევ ბეერ სახეობებს შეიცავს. · , 

ჯგუფი )3 – გრამდადებითი ჩხირები, ენდოსპორის წარმომშობი. 

ცგ2II20086-ს ოჯახი შეიცავს ხმCIIIV5, CI05LLIIძIს-ი-ის გვარებს, რომელთა 
ზოგიერთი წარმომადგენელი ადამიანისათვის პათოგენურია. 

ჯგუფი 14-გრამდადებითი ჩხირები, რომლებიც არ წარმოშობენ 

ენდრსპორებს. ოჯასი L8C10ხმCIII0C686- ბინადარნი ცხოველების და ადამი- 
ანის ნაწლავების. 

ჯგუფი 15 – აქტინომიცეტები და მონათესავე ორგანიზმები. შეიცავს 

Cი”Vიტხ2მC1(6 სთ-ის გვარს (მასში. შედის დიფტერიის გამომწეევი). 

ჯგუფი 16 – მიკობაქტერიები და გვარი გტისე9იდაVC05. ოჯახი MVC0ხ82C- 

--6(12C086 (გვარი MVლ0ხმC0(6 სთ შეიცავს ტუბორკულოზის და კეთრის 
გამომწვევებს) რიგი #CII0ი001VC06Lმ1165 (მასში შედის #CVIიიიიVC6C1მ0086 და 

M0Cგ”918ლ0020-ს ოჯახები, რომლებიც ადამიანების დაავადებების ცალკეულ 

გამომწვევებს შეიცავენ. 
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მიკრობიოლოგიაში ფართოდ გამოიყენება რიგი სჰპეციალ- 
ური ცნებები ღა ტერმინები. შტამი ეიწრო ცნებაა, ვიდრე 

სახეობა. შტამს უწოღებენ მიკრობულ კულტურას, გამოყოფილს 

განსაზღვრული. წყაროდან (ადამიანის, ცხოველის ორგანიზმი- 
დან, გარემოდან). ჩვეულებრივად შტამს აღნიშნავენ საოქმო ნომრით 

ან ასახელებენ გამოყოფის წყაროს (წყლის, ნაწლავის) ან სადაც ის იყო 
გამოყოფილი(გონკონგის, სინგაპურის გრიპის ვირუსი) იმ ადგილმღებარ- 

ეობის მიხედვით. ერთი ღა იგივე სახეობის შტამები შეიძლება მთლიანად 

იდენტურები იყენენ ან განსხვავდებოდნენ ზოგიერთი ნიშნით, რომელიც 
სახეობის ხასიათიდაწ არ გამომდინარეობს. 

ტერმინით კლონი აღნიშნავენ მიკროორგანიზმების კულტუ- 
რას, მიღებულს ერთი ინდიეიდღისაგან (ერთუჯრედოვანი კულ- 

ტურა). · 

სუფთა კულტურა წარმოადგენს ერთი და იგიეე სახეობის მიკყრობულ 

ინდივიდებს. მოშენებულსსაკვებ ნიადაგებზე. 

ჩვეულებრივად პრაქტიკულ ლაბორატორიებში გამოყოფილი კულ- 

ტურის სახეობის 'დასადგენად, საზღვრავენ შემდეგი სახის ძირითად 
ნიშნებს: მორუოლოგიურს.. ტინქტორიალურს (დამოკიდებულება საღე- 

ბავებისაღმი). კულტურალურს, ბიოქიმიურს (შაქრების, სპირტების ფერ- 

მენტაცია, ინდოლის წარმოქმნა და სხვა.) და ანტიგენურს. 

    

  

კითხვები თეითკონტროლისათეის. 
1 ჩამოაყალიბეთ სასეობის, მიკრობული უჯრედების სხეადასსვა სახესს- 

ვაობების (ბიოვარი და სხვა), შტამის და კლონის განმარტება. 
2. რა ნიშნები უდეეს საფუძვლად მიკროორგანიზმების თანამეღროვე 

ტაქსონომიას? დაახასიათეთ თითოეული მათგანი. 
3. როგორი ტაქსონომიური სისტემები გამოიყენება ბაქტერიების სისტემ- 

ატიკაში? 
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თაე(_ 3. „7 

მიპროორგანიჯსმების (აატერიების) 

მორვოლოგია, ულრრასტრუქძტურა ლა 

ქიმიური შემაღგენლობა 

ამჟამად დადგენილია პროკარიოტული და ევკარიოტული უჯრედების 

ორგანიზაციისა და ფუნქციონირების პრინციპიალური სხვაობა. პირველ 
რიგში ის მდგომარეობს იმაში, რომ პროკარიოტებს არ გააჩნიათ 

მემბრანა, რომლის ღახმარებით მიკრობული უჯრედის ორგანელები 

(ბირთვი, მიტოქონდრიები, რიბოსომები და სხვა.) ციტოპლაზმისაგან 

გამოცალ კავებულია. მემბრანული სისტემა პროკარიტებში წარმოდგე- 

ნილია მხოლოდ ციტოპლაზმური მემბრანით,,რომელიც ციტოპლაზმას. 

უჯრედის გარსისაგან ან უშუალოდ გარემოსაგან გამოყოს. ამის გამო, 

ელექტრონუელ მიკროსკოპული კელევის დროს პროკარიოტების უჯრე- 
დების ანათლებში ციტოპლაზმას წვრილმარცვლოვანი მასის შესახედაობა 
აქვს, რომელიც ენდოპლაზმური ქსელით არაორგანიზებულ რიბონუკლე- 

ოპროტეინულ მოლეკულებს შეიცავს, ისინი რიბოსობულ ფუნქციას ას- 

რულებენ. 
პროკარიოტების ბირთვს. რომელსაც ხშირად ნუკლეოიდს უწოდებენ, 

აქვთ ფიბრილარული სტრუქტურა და არ არის ციტოპლაზმისაგან ბირთ- 

ვული მემბრჯნით გამოყოფილი. პროკარიოტების უჯრედში არ _არის 

მიტოქონდრიები, ქლოროპლასტები, გოლჯის ფირუხტოვაი. კომალექსი. 

ქმნილ მეზოსომებშია ლოკალიზებული. 
პროკარიოტებში არ არსებობს მიტოზი. ისინი ბინარული გაყოფიო 

მრავლდებიან და ჰაპლოიდურ მდგომარეობაში არსებობენ, რის გამოც 

პროკარიოტების ევოლუციაში ევკარიოტების დიპლოიდურობას, რომელ- 

საც დიდი მნიშვნელობა აქვს მათ ევოლუციაში, არავითარი როლი არ 

მიუძღვის. პროკარიოტებს, აგრეთვე უჯრედული ცენტრი არ გააჩნიათ. 

მათთვის ციტოპლაზმის უჯრედშიდა გადაადგილება და ამებოიდური 

მოძრაობა ატიპიურია. 

  

31 1) ბაქტერიები 

უჯრედის ფორმის მიხედვით საკუთრივ ბაქტერიები ბურთისებრ, 
ჩხირისებრ და ხვეულ ფორმად იყოფიან (ნახ. 3.1). _. 
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ნახ. 3.1. ბაქტერიის, ფორმები, 

ა) კოკისებრი ფორმები. 1. მიკროკოკი; 2. დიპლოკოკი (გონოკოკი, მენინგოკოკი); 3. 

დიპლოკოკი(ანევმოკოკი); 4. ტეტრაკოკი; 5.სტაფილოკოკი; 6. სტრეპტოკოკი; 7. სარცინები; 

ბ. არასპორისწარმომქმნელი ფორმის ბაქტერიები: 1. ნაწლავის ჩხირი: 2. დიფთერიის 

ჩხირი; გ.სპორისწარმომქმნელი ბაქტერიები(ბაცილები და კლოსტრიღიები); დ.მოღუნუ- 

ლი და ხვეული ფორმები; ე. აქტინომიცეტები. 

ბურთისებრი ბაქტერიები – კოკები (C0ლლ0§5- მარცვალი) სფერ- 

ული ან ელიფსოიდური ფორმით ხასიათდებიან. ზოგიერთი მათგანი 
განლაგდება უწესრიგოდ(მიკროკოკი), სხვები წყვილად (დიპლო ღკების 

მესამენი – ძეწკვებად სამი და! ა მეტი კოკისაგან სტრეპტოკოკი), მეოთხენი., 
– ჯგუფებად, რომელიც ოთხი (ტეტრაკოკი) ანრეა(სარცინები) კოკისაგან 
შედგება. ეს მათი გაყოფის თავისებურებებთან არის დაკავშირებული. იმ 
შემთხვევაში, თუ ისინი სხვადასხვა სიბრტყეში იყოფებიან, მაშინ იქმნება 

გროვები, რომელიც ყურძნის მტევანს (სტაფილოკოკი) მოგვაგონებს. ორ 
ურთიერთპერპენდიკულარულ სიბრტყეში გაყოფა ტეტრაკოკების წარ- 
მოქმნას იწვევს, სამში-სარცინების. ერთ სიბრტყეში გაყოფისას შვილეული 
უჯრედები შეიძლება ერთმანეთს არ დასცილდეს, რის შედეგად კოკების 
დიპლოკოკები და ძეწკვები-სტრეპტოკოკები წარმოიქმნება. 

პათოგენური ბაქტერიები უფრო ხშირად სტაფილოკოკებით, სტრეპ- 
ტოკოკებით, იშვიათად მიკროკოკებით არიან წარმოდგენილი. 

ე? 
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ჩხირისებრი ბაქტერიები, რომლებსაც ცილინდრული ფორმა. 
აქვთ. გ ანსსეავდ ებიან ზომით, "უჯრედის ფორმით ღა აბოლიებით, აგრეთვე 

გახლაგ; )ბებით.? მათ უმეტესობას აქვს სიგრძე, რომელიცსიგანეს აჭარბებს. 
სსეები წარმოადგენენ მსსვილ ჩხირებს "ბოლოებგაფართოებულს_ ან ან 
აკეეთილს ან წამახვილებ ლს, ისინი შეიძლება განლაგდნენ ერთ ი კვეთილ ვილე9ხე ე ება განლაგდნენ ერთეული 

უჯრედების სახით, წყვილად – დიპლობაქტერიები, ძეწკვებად – სტრე»- 

ტობაქტერიები. პათოგენური სახეობები ჩხირისებრი ბაქტერიების ყველა 

ჩამოთვლილ ფორმას მიეკუთენებიან. 

(კამპილობაქტერიები) ) აქვთ. _ 

ბაქტერიის ზომები მიკრომეტრებში იზომება,ხოლო მათი ორგანელებ- 

ის - ნანომეტრებში". 

ბაქტერიების ფორმას და ზომას განსაზღვრული ტაქსონომიური მნიშ- 
ვნელობა აქვს და წარმოადგენს მათი იდენტიფიკაციისათვის მნიშვნელო- 

ვან კრიტერიუმს, რამდენადაც ეს არის ხელოვნურ საკეებ ნიადაგზე 

კულტივირებისას მკაცრად განსაზღვრულ პირობებში შედარებით სტაბი- 

ლური ნიშანი. ბაქტერიების ცალკეული ოჯახების, გვარებისა და სახეობე- 

ბის აღწერისას (იხ. თავი 20) მითითებული იქნება როგორც მათი უორმა, 

ისე ზომები. 
ბაქტერიული უჯრედის ულტრასტრუქტურა (ნას.3.2.) მისი ორგანიზაცი- 

ის უნიკალობას გამოხატაეს. ბაქტერიების ულტრათხელი ანათლების 

ელექტრონულ–მიკროსკოპული კელევის დასმარებით, ციტოქიმიური და 

სსვა მეთოდებით გამოკელევისას შეიშლება დავადგინოთ განსაზღერული 

ორგანოების სტრუქტურა, განვსაზღვროთ მათი ქიმიური შემადგენლობა 

დაფუნქციონალური როლი, რომელსაც ისინი -ეჯრედის ცსოველმოქმედე- 

ბის პროცესში თამაშობენ. 

ბაქტერიოლოგიური უჯრედი შემოსაზღვრულია გარეთა გარსით (იხ. 

ნახ. 3.2), რომელიც კაფსულისა ღა უჯრედის გარსისაგან ანუ უჯრედის 

კედლისაგან შ; შედგება. კ) აფ ს ულ ა, გამოხატულების ხარისხის ის მიხედეით, 

მიკრო და მაკრო კაფსულად არის დაყოფილი. პირველი მხოლოდ 
ელექტრღონულ-მიკროსკოპული კვლევის დროს უჯრედის კედელთ 
მჭიდროდ მიკრ: ელი მუკოპოლისაქარიდული მიკროფილების სასით გა - 
ოვლინდება. მაკრ ) ოკაფსულები გამოხატულ ლორწო ვან გარსს. _წარ- 

მოადგენენ, ისინი ნი უჯრედის კედელი, გარედან აკრავს.ის პოლისაქარიდე- 
  

  

" | მლმ=1000 მკმ; !| მკმ=)000 ნმ 
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ტერიებში) შ ა. როგორც წესი,მაკროკაფსულას მცირე რაოდენობის 
პათოგენური სასეობის ბაქტერიები წარმოქმნიან (პნევმოკოკი და სხე.) 
არახელსაყრელი გარემოს პირობების დროს, მაგალითად ცხოველის ან 

აღამიანის ორგანიზმში. მაგრამ ზოგიერთ სახეობებში (პნეყმონიის კლებ- 
სიელები) მაკროკაფსულა მუდივაღ გამოვლინცება. 

კაფსულა მრაეალფეროეან ფუნქციას ატარებს. ის უჯრეღდს საცხ აცხოერე- 

ბელი გარემოს არახელსაყრელი პირობებისაგან იცაეს. ზოგიერთ ბაქ- 
ტერიებში მასთან პათ სოგენური (ის. 10.1.) ღა ანტიგენური (იხ.13.3.) 3.3.) თვისე- 
ბებია დაკავშირებული. არაპათოგენურმა ბაქტერიებმაც შეიძლება ! წა არ- 

მოქმნან მაკროკაფსულა, რომელიც, როგორც ჩანს, მსოლოღ დამცველო- 

ბით ფუნქციას ასრულებს. 

უჯრ ჩლ ის კედელი (უ. კ.) წარმოადგენს რთული ქიმიური 

მემადგ ნლობის ბიოპოლიმერს. . რომელიც უჯრედის, მთელ ზედაპირს 

საიადანსვანაორის გრამდადებით ბაქტერიებში, რომლებიც შეღარებით 

მტკიცედ იკავშირებენ ანილინის საღებავებს და არ არ უფერულ. ულდებიან 

სპირტით, უკ თავისი სტრუქტურით და ქიმიური შემადგენლობით განსსვა ავ- 

ღემა დება გრამ; არყო 'ფითისა დომდებიც, უფერულ: ეი: ას სპირტით. გრამღა- 

  

  

/ 
სახ. 3.2. ბა: ქტერიალური უჯრედის ულტრასტრუ; (ტურა (სქემა) 

1-კაფსულა: 2-უჯრედის კედელი: კ-ციტოპლაზმატური, მემბრანა: 4-შეზოსომები: 5- 
ჩანართები; რიბოსომული გ გრახულები: 7-ნ უკლეოიდი (დსმ); §-პატარა შოლტე საი; ს შუილი 

(ბუსუსები); 10-ეპისომები. 

  

ნახ33 სტაუილოკოკი, ელ ქტრონული მიკროსკოსია. ულტრათხელი ანათალი, გა- 
დიდება 80 000 ნ-ნუკლეოტიღი; ალელი ცი ციტოპლაზმატუ ი მემბრანა: უკლუჯრეღდის 

კედელი. 
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ყველა ბაქტერიის უჯრედის კედლის საჟუუძველს წარმოაღგენს ჩ«ეპტი-. 
დოგლიკანი. რომელიც „კ-ს რიგიდულობას და ელასტიკურობას უბზრუნ- 

ველყოფს. ჰეპტიდოგლიკანის სტრუქტურა წარმოდგენილია პარალე- 

ლური პოლისაქარიღული (გლიკანური) ჯაჭვებით, რომელიც შედ; ება IV- 

აცეტილალუკოზამინის და IM-აცეტილმურამის მჟავის მონაცელეობითი 

ჯავუებითგან1ჯნას. 3.4). მოცემული მჟავეების თითოეულ ფუძესთან კოე- 

ალენტურად შეკავშირებ ულია ტეტრაპეპტიდი.რომლის შემადგენლობაში 

ოთსი სსვადასსხვა ამინომჟავა შეღის. მათ რიცხეში ლიზინი ან დიამინოპიმე- 

ლინჩის მჟავა, რომელიც მსოლოდ ბაქტერიებში გეხვღება. თითოეულ 

ნასსენებ ამინომჟავას გააჩნია ამინოჯგუფები, რომლებიც წარმოქმნიან 

ჰეპტიდურ კავშირებს. ამასთან გრამღადებითი ბაქტერიების პჰეპტიღები 

პეპტიდური სიდაკებით გლიცინის 5 ნარჩენთან არიან ღაკავშირებულნი. 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების თითოეულ გლიკანურ ჯგუფში აცეტილმუ- 

რამის მჟავეები 2 ერთტიპიურ ტეტრაპეტიდთან არის დაკავშირებული. 

ა 

/ /L ალა ნ0-გლუ 
გ I 

გ / L ლიზ – ალა 

# ალა 0-გლუ L ლიზ – 0 ალა – გლი – გლი– გლი– გლი | 
გ „" / 

/ გ 

/ L ალა – 0-გლუ 
გ L ლიზ – 6 ალა – გლი – გლი – გლი – გლი – გლი 

ბ / – 
გ _ /- _ 

/ ალა-გლუ-და-ალა _ 
1 აა“ 

/ ალა-გლუ-და-ალა. / 
/? –__ / 

_ გ 
/ "ალა-გლუ-და-ალა / 

ალა-გლუ-და-ალა / 

ნას. 3.4. ჰეპტიდლგლიკანის სტრუქტურა 

ა-გრამდადებითი ბაქტერიები (სტაფილოკოკი): 

ბა-გრამუარყოფითი ბაქტერიები (ნაწლავის ჩხირი). 

გრამდადებით ბაქტერიებში პეპტიდოგლიკანი თეიხოს მჟავეებთან 
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არის დაკავშირებულიკრის გამოც მას მრავალშრიანი სტრუქტურა აქვს. 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების პეპტიდოგლიკანი ერთშრიანია და მოზა- 
იკური აგებულების გარეთა მემბრანით არის დაფარული. მის შემადგენ- 
ლობაში შედის ფიპღაღობებდო რომელიც პეპტიდოგლიკანთან. კოვ- 

_ბლენტური შეკაეშირების შედეგად გლობულარულ შრეს წარმოქმნის. ის 
დაფარულია ფირფიტოვანი მემბრანის მსგავსი სტრუქტურით, რომელიც 
ფოსფორლიპიდებისაგან, ლიჰოპოლისაქარიდისა (ლპს) და ცილებისაგან 
შედგება. გარეთა მემბრანა ცილა-პორინებით-თავისებური გამტარი არხ- 

ებითაა დახვრეტილი, ისნი გარემოდან მიკრობულ უჯრედში ქიმიური 
ნივთიერებების დიფუზიას უზრუნველყოფენ. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ლას-ს. რომელიც მნიშენელო- 
ვანი რაოდენობით გრამუარყოფითი ბაქტერიების უკ-ში არის. ლას-ს 
სტრუქტურაში არის სამი-რგოლი: ძირითადი (ბაზისური), მის ერთ 
ბოლოზე მიერთებულია ლიპიდი (მეორე რგოლი),ხოლო მოპირდაპირეზე 
– შაქრების განმეორებადი რგოლები (მესამე რგოლი რომლებიც 

დეტერმინანტულ ჯგუფს ქმნიან. ბაზისებრი რგოლი გრამუარყოფით 

ბაქტერიებში წარმთადგენს პოლისაქარიდს, რომელიც შეიცავს გლუკო- 

ზას (გლ),გალაქტოზას (გალ), M-აცეტილგლუკოზამინს (აც-გლ) და 2-კეტო- 
3-დეზოქსიოქტონატს (კდო). დეტერმინანტული ჯგუფის განმეორებადი 

რგოლები სხვადასხვა სახეობის ბაქტერიებს განსხვავებული აქვთ. მათში 

შედის გალაქტოზა, მანოზა, რამნოზა, M-აცეტილგლუკოზამინი ან იშეიათ- 

ად გვხვდება შაქარი (აქექვოზა, კოლიტოზა (კოლ), ტითელოზა და სხვ). 

კოლ-გლ-გალ 

კოლ-6ჰაცგ Mაცგლ-გლ-გალ-გლ-პეჰ-კდო 
ი=20-50 გალ ლიპიდი 

საბაზისო რგოლი 

დიტერმინანტული ჯგუფები 

უჯრედულ კედელსა და ციტოპლაზმატურ მემბრანას შორის მოთავსე- 

ბულია პერიპლაზმატური სივრცე, რომელიც ამოვსებულია უერმენტებით 

ჟრიბონუკლეაბა 1, ფოსფატაზა, პენიცილინაზა და სხე.) გრამდადებით 

ბაქტერიებში ეს ფერმენტები უშუალოდ გარემოში გამოიყოფიან. 

“ ბაქტერიების უკ მნიშვნელოვან ფუნქციებს ასრულებს: უჯრედს გან- 
საზღერულ ფორმას აძლევს, გარემოს ზემოქმედებისაგან იცავს, თავის 
ზედაპირით მრავალფეროვან რეცეპტორებს ატარებს, რომლებსაც ფაგები 
(იხ. 5.4), კოლიცინები და სხეა ქიმიური შენაერთები უმაგრდება. უკ-ის 

_=-___ + 
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გავლით უჯრედში ნივთიერებები ხედებიან და ცვლის პროდუქტები 
გამოიყოფიან. პეპტიდოგლიკანის ფუნქციური მნიშვნელობა მდგომარე- 

ობს იმაში, რომ ისინი უკ-ს რიგიდობას და ელასტიკურობას აძლევენ. 
მასთან გრამდადებითი ბაქტერიების ანტიგენებია დაკავშირებული. 

ლპჰს ანტიგენურ და ტოქსიკურ თვისებებს ფლობს, ამიტომ მას სშირაღ 
ენდოტოქსინს უწოდებენ (იხ.10.1.2). 

ამასთან ერთად, პეპტიდოგლიკანი ზოგიერთი ანტიბიოტიკისათვის, 

ძირითადად პენიცილინისათვის და ფერმენტ ლიზოციმისათვის "სამიზნეს" 
წარმოადგენს, თუმცა მათ განსხვავებული მოქმედების მექანიზმი აქვთ. 

პენიცილინი ტეტრაპეპტიდური კავშირების წარმოქმნას არღვევს, ლიზო- 

ციმი მურამის მჟავას და აცეტილგლუკოზამინს შორის გლიკოზიდურ 

კავშირებს შლის. მზარდ ბაქტერიალურ უჯრედებზე პენიცილინის ზემო> 
ქმედებით უგარსო ფორმის ბაქტერიები წარმოიქმნება, რომლებსაც 
უჯრედის კედელი არა აქვთ. მათ პროტოპლასტებს, სფეროპლასტებს 

და L-ფორმებს უწოდებენ.პირველებს საერთოდ არა აქვთ უკ, მეორეებს 

– ნაწილობრივ. პეპტიღოგლიკანის არარსებობის გამო ისინი "იღებენ 

სფერულ ფორმას. ჩვეულებრივ იზოტონურ ხსნარში პრიტოპლასტები და 

სფეროპლასტები პლაზმოლიზს განიცდიან. მხოლოდ საქაროზის ან ნატრი- 
უმის ქლორიდისაგან მომზადებულ ჰიპერტონულ ხსნარში უჯრედები 
სუსტ მეტაბოლისტურ აქტიურობას ინარჩუნებენ. მაგრამ გამრავლების 

უნარს კარგავენ. 
ბაქტერიებს, რომლებსაც მთლიანად ან ნაწილობრიე დაკარგული 

აქვთ უჯრედის კედელი, მაგრამ შენარჩუნებული აქეთ გამრავლების 
უნარი, L ფორმები ეწოდებათ დ. ლისტერის (ინგლისი) სახელობის 

ინსტიტუტის საპატივცემულოდ, სადაც ისინი პირველად იქნენ გამოყო- 
ფილნი. საწყისი უჯრედების ფორმის (კოკები, ჩხირები) დამოუკიდებლად 

L ფორმის ბაქტერიები მოორფოლოგიურად ერთმანეთისაგან არ განსხ- 

ვავდებიან. ისინი სხვაღასხვა ზომის სფერულ წარმონაქმნებს წარმოად- 
გენენ. L ფორმები ბუნებრივ პირობებში ადამიანის ორგაიზმში ზოგიერთი 

“ანტიბიოტიკით, უფრო ხშირად პვნიცილინის. ხანგრძლიეი მკურნალობის 
დროს შეიძლება აღმოცენდნენ. 

__ განასსვაეებენ არასტაბილურ და სტაბილურ ფორმის L ბაქტერიებს. 
პირველთ შეუძლიათ რევერსია საწყის ფორმაში. თუ მოიხსნება მათი 
წარმომშობი მიზეზები. ისინი უჯრედის კედლის პეპტიდოგლიკანის სინ- 

თეზის უნარს აღიდგენენ. მეორეებს, როგორც წესი, რეერსია არ შეუძლი- 
ათ. სხეადასხვა ბაქტერიების L-ფორმები ბევრი ინფექციური დაავადების 
პათოგენეზში მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ. 

შოლბები. რიგი ბაქტერიების ზედაპირზე განლაგებულია შოლტები 
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(ნას.3.5.). მის შემადგენლობაში შედის ცილა ფლაგელინი,რომელიც თავისი 

სტრუქტურით კუმშეად მიობინის ტიპის ცილას მიეკუთვნება. შოლტები 

უმაგრდებიან ბაზალურ · უჯრედებს. . რომლებიც რამოღენიშე, უირუიტის 

სისტემისაგან შ; შედგებიან და ციტოპლაზმ, ატ: ურ მემბრანაში ღაუკ-ში არის 

ჩამონტაჟებული. · შოლტების რაოდენობა და განლაგება სხვადასსეა ბაქ- 

: ტერიებში ერთნაირი არაა. მონოტრიქეასს უჯრედის ერთ-ერთ პოლუსზე 

მხოლოღ _ ერთი შოლტი აქვთ. "ლოფოტრიქებს, – შოლტების. _კონა, 

ამფიტრიქებში შოლტები: უჯრედის ორიეე პოლ. უსზე, პერიტრიქებში – მათ 

მთლიან ზელღაჰირზე: არიან განლაგებ: ულნი. 

თა. 

  

CC აახაუორირაისრაბიი არაბია ა. ა :222 

ნას. 35. 1 C0II-ის პმოლტები და პილი. ელექტრისული მიკროსკოპია 

გადიდება 00 000-ჯერ 

იაქტერიების აქტიური მოძრაობა სომალღის სხრასნის ან პროპელერის 

(მონოტრიქები, ლოფოტრიქები) მსგავსად შოლტების ბრუჩვითი მოძრაო- 

ბით ხორციელდება. გარდა მოწესრიგებული მღძ მოძრაობისა. ააქტერიები 

გმიალება გადაალგიშენენსსეადასსეა. კონცენ ტრაციისმ; სავი) მასიაემიიი 

პი<0 (იIII. სინონიმი. ბეს უსები, ფიმბრიები) – ქ ფერალი ღეროვა( ი 

ილოეანი ბ იგრყის, 10.00 სიგანის. რომელიც 

 ფარაესბაქტერიალურუგრედის ზედაპირს, შოლტებისაგან განსხვავებით 
ისინი ლოკომოტორულ ფუნქციას არ ასრულებენ და ფუნქციური დანიძ- 

ნულების მიხედვით რამოდენიმე ტიჰაღ იყოფიან. 

მოგადლი ტიპის პილი 1 განაპირობებს ბაქტერიების მიმაგრებას ან 

ადგემიას? მასკინძლის შსს რაგანსაშტელულ უთრელებე: მათი რაოდ ე- 

ს სტადიას წა ი არმო აღგენს (ის. .10.1. 1 1. 
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ჰილი 2. 2 ტიპის (სინონიმი: კონიუგაციური ან სასქესო ჰილი – 567» (III) 

მონაწილეობენ ბაქტერიების კონიუგაციაში (იხ.6.8.3), რომელიც დონორი 

უჯრედიდან რეციპიენტზე გენეტიკური. მასალის ნაწილის გაღატანას 

უბრუნველყოფს. ისინი მხოლოღ დინორ-ბაქტერიებს მცირე რაოდენო- 

ბით (1-4 ერთ უჯრედზე) გააჩნიათ. 

სიბზოაპლაბჭმატური შემბრანა (ცმ) წარმოადგენს ბაქტე- 
რიული უჯრედისათვის სასიცოცხლოღ აუცილებელ სტრუქტურულ კო- 

მპონენტს. ის მდებარეობს უშუალოდ უჯრედის კედლის ქვეშ და. შემო- 

საზღვრავს. პროტოპლასტს, ქიმიური შემადგენლობის მიხედვით ცმ წარ- 

მოადგენს ლიპოპროტეინს, რომელიც შედგება 15-30 % ლიპოღდებისა 50- 

70 % პროტენისაგან. გარდა ამისა მასში შედის ( ღაახლოებით _ 2-5 % 

ნასშირწყა ლი და მცირე რაოდენობით, რნმ. მემბრანული ლიპიღების. 
შემადგენლობაში. ძირითადად, შეღის ნეიტრალური ლიპიდები და ფოს- 
ფორლიპიდები. წოგიერთ ბაქტერიებში გვხვდება გლიკოლიპჰიდი, ხოლო 

მიკოპლაზმებში – სტეროლები. 
მემბრანის ლიპიღური შ შემადგენლობა თ თვისობრივი ღა რაოდენობრივი 

თვალსაზრისით თ მუდმივი ა არ არის. ერთი და იგიეე სასეობის ბაქტერიაში 

ის მისი საკეებ ნიადაგზე კულტივირების პირობების და კულტურის ასაკის 

მისედვით იცელება. სხვადასხეა სახეობის ბაქტერიები განსსეაედებიან 

ერთმანეთისაგან თავიანთი მემბრანის ლიჰიღური შემაღგენლობით. 

მემბრანული ცილები იყოფიან სტრუქტურულად ღა ფუნქციურად. 

უკანასკნელებს მიეკუთენება ის ფერმენტები, რომლებიც, მონაწილეობენ 

ცმ- -ის ის ზედაპირზე მიმდინარე ს სხვადასხვა კომპონენტების. ბიოსინთეზის 

პროცესში, არეთვე ჟანგვა-აღდგენითი ფერმენტები, პერმეაზები ღა სხვ. 

ცმ რთულად ორგანიზებულ სტრუქტუეურას წარმოადგენს და შედგება 
სამი შრისაგან.რომლებიც ელექტრონელ- მიკროსკოჰული კელევის დროს 

გამოვლინდებიან, ორმაგი ფოსფორლიპიდური შრე დახვრეტილია ცილ- 

ოვანი გლობ ულინებით!, ხით, რომლებიც ბაქტერიულ უჯრედში ნიეთიერების 

ტრანსპორტს უზრუნველყოფენ. 
_ ცმ სასიცოცხლოდ აუცილებელ ფუნქციებს ასრულებს, მისი დარღვევა 

ბაქტერიალური უჯრეღის სიკვდილს იწვევს. მას მიეკუთენება, პირველ 

რიგში, მეტაბოლიტების და იონების მოხვედრის რეგულაცია. მეტაბო- 

ლიზმში დნმ-ის რეპ ლი სჯაციაში, ხოლო: ზოგიერთ. ბაქტერიებში ს სპორის 

აარ? ში მო სა ა.შ. 

მეგოსომებ ი _ცმ-ის წარმოებულები არიან. სხვადასხა ბაქტერიე- 

ბში მათ არაერთნაირი აგებულება აქვთ. უჯრედის სვაღასხვა ნაწილში 

გრამუარყოფითი. ბაქტერიებისათვის დამახასიათებე: ი. ი მარყუჟების! სახ- 
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ით განლაგდებიან. მეხოსომები დაკავშირებულნი არიან ნუკლეორიდთან. 

ისინი უჯრედის გაყოფასა და სპორის წარმოქმნაში მონაწილეობენ. 
„პროკარიოტების, ისევე როგორც ევკარიოტების ციტოპლაზმა რთულ 

კოლოიღურ სისტემას წარმოადგენს, რომელიც წყლისაგან (დაახლოებით 
75 %). მინერალური. შენაერთებისაგან, ცილებისაგან, რნმ-ისა_ღა დნმ- 
ისაგან შეღგება. ისისნი ნუკლეოიღის, რიბოსომების, მეზოსომების, ჩა- 

ნართების ორგანელების შემადგენლობაში შედიან. 
ნუკ ოილღი (იხ.ნახ.3.2:33) ეეკარიოტების ბირთეის ექვივალენ-· 

ტია, თუმცა მისგან განსსვავღება თავისი სტრუქტურით ღა ქიმიური 

შემადგენლობით. ის მოკლებულია ბირთვის გარსს, არ შეიცავს ქრომო- 
სომებს. არ იყოფა მიტოზით. ნუკლეოიდის შემაღგენლობაში არ არიან 

ძირითადი ცილები-პისტონები. გამონაკლისს მხოლოდ ზოგიერთი ბაქ- 
ტერიები წარმოადგენენ. მასში არ არის ორძაფიანი ღნმ-ის მოლეკულა, 

  

თ ესაა“ მოლვველბავა–ბ 

მაცია,ე.ი. უჯრედის გენომი. ეეკარიოტების ქრომოსომების ანალოგიურად 
ბაქტერიალურ დნმ-ს სშირად როგორც ქრომოსომას აღნიშნავენ. ამასთან 
უნდა გვასსოედღეს, რომ უჯრეღში ის მსოლოდ ერთი ცალია, რაღგან 

ბაქტერიები არიან ჰაპლოიდურები. მაგრამ უჯრედების გაყოფის წინ 
ნუკლეოიდის რიცხეი ორმაგდება, ხოლო გაყოფის დროს 4-მღე და 

მეტადაც იზრდება. 

ნუკლეოიღთან ერთად ციტოპლაზმაში შეიძლება იყოს მცირე მოლე- 

ჰკულური მასის ორძაფიანი დნმ-ის ავტონომიური რგოლური მოლეკულე- 

ბი, რომლებმაც პლაზმიღების სასელწოდება მიიღეს (ის.62.1). მათშიც. 
აგრეთეე, კოდირებულია მემკეიღრეობითი ინფორმაცია, მაგრამ ისინი 

ბაქტერიისათეის სასიცოცხლოდ აუცილებელნი არ არიან. 

  

თლ რეეს. 

ლეოპროტეინულ ნაწილაკებს, ისინი 30 5 და 505 ორი სუბერთეულისაგან 
შედგებიან, ცილის სინთეზის დაწყების წინ სდება ამ სუბერთეულების 
შეერთება ერთ 70 5-ად. ევკარიოტული უჯრედებისაგან განსსვავებით 
ბაქტერიის რიბოსომები არ არიან გაერთიანებული ენდოპლაზმატურ 
ქსელში. ბაქტერიალური რიბოსომები წარმოადგენენ რა უჯრედის ცილის 
მასინთეზირებელ სისტემას, შეიძლება ბევრი ანტიბიოტიკის მოქმედების 

"სამიზნედ" იქცნენ. 

ჩანართები პრთ-დაევკარიოტული მიკროორგანიზმები%მეტაბ- 
ოლიმმის პროდუქტების წარმოადგენენ. ისინი მათ ციტოპლაზმაში არიან 

„განლაგებულნი და გამოიყენებიან როგორც სამარაგო საკეები ნივთიერ- 
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ებები. მათ ს ს სი წე სახამებლის. _ გოგირდის, სპოლიფოსფატების 

ს სათვის. აგალილალ. ი დიფთერიის რეა ნ. "ეოლუტინის ჩანართებს 
სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს. მათ მეტაქრომაზი- 

ის უნარი ახასიათებთ (იღებებიან საღებავისაღმი განსხვავებულ ფერში). 

სპორები და საორის წარმოქმნა. ბაქტერიების სჰორე-_ 
ბი "შეიძლება განვიხილოთ, როგორც არასელსაყრელ გარემო პირობებში 

ბაქტერიალ: ური უჯრედის მემკვიდრული ინფორმაციის შენ არჩუნების 

ფორმა. სპორის წარმოქმნის უნარს როგორც პათოგენური, ისე არა 

პათოგენური ბაქტერიების შედარებით მცირე რიცხეი ფლობს, პირველს 

მიეკუთვნება შეთ 82CII105, CI05(II0Iს015-ის ის გვარის ბაქტერიები,მეორეს ჩამოთვ- 

ლილი გვარების საპროფიტული წარმომაღგენლები და ზოგიერთი კოკები. 

სპორის წარმოქმნის პროცესი (ნახ.3.6) იწყება ბაქტერიალური უჯრე- 

დის შიგნით სპოროგენული ზონის უორმირებით, რომელიც წარმოადგენს 

ციტოპლაზმის გამკვრივებულ მონაკვეთს მასში მოთავსებული ნუკლე- 
ობით შა 

ოიდით. თ. შემდეგ უჯრედის შიგნით ცშ-ის ჩაგრდით სპოროგენული ზონის 

ციტოპლაზმის დანარჩენი ნაწილისაგან იგოლირების გზით სღება პროს- 

პორის წარმოქმნა. გარეთა და შიგნითა შრეებს შორის ის შემდეგში 

წარმოიქმნება ჯორტექსი. რომელის განსაკუთრებული ჰეპტიდოგლი-.. 

კანისაგან შედგება. შემდეგ მემბრანის გარეთა მხარე იუარება მკვრივი 

გარსით, რ რომლის შემაღგენლობაში შედის ცილები. ლიჰიღები და სსეა 

ისეთი შენაერთები, რომლებიც ეეგეტაციურ უჯრეღდებში არ გვხედებიან. 

მათ მიეკუთვნება დიპიკოლის მჟავა, რომელიც სპორის თერმომღდარა- 

დობას განაპირობებს და სსვა. შემდეგ უჯრეღის ვეგეტაციური ნაწილი 

კედება და სპორა კი გარჟმოში დიღი ხნის განმავლობაში, თეეების და 
წლების მანძილმე ინახება. 

რიგი პათოგენური ბაქტერიების უნარი წარმოქმნან გარემოში დიდხ- 
ანს გამძლე სპორები, რომლებიც ფლობენ მაღალ თერმომღგრადობას, 

განჰირობებულია წყლის ღაბალი შემცველობით, კალციუმის მომატებუ- 
ლი კონცენტრაციით, მისი „არსის სტრუქტურით და ქიმიური შემადგენ- 

ლობით, 
· სპორების მეტისმეტად მაღალ მდგრადობას ფიზიკური და ქიმიური 

ფაქტორებისადმი არსებითი ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქეს, რამ- 

ღენაღაც ის სელს უწყობს ინფე; ქციის წყაროს შენარჩუნებას და გარემოს 
დაბინძურებას. 

ბევრი პათოგენური ბაქტერიის სპორა უძლებს ხანმოკლე დუღილს, 
მღგრაღია დაბალი კონცენტრაციის დეზინფექტანტებისადმი. კანის დაბინ- 

ძურებული უბნების პათოგენური ბაქტერიების სპორებით დაბინძურებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ჭრილობის ინფექცია და ტეტანუსი. 
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ხელსაყრელ· პირობებში სპორა ვეგეტაციურ უჯრედად ღვიეჟდება. 

სპორა ა იბერება, “რაც მასში წყლის , კონცენტრაციის მომატებასთან, ენერ- 

გეტიკულ და პლასტიკურ მეტაბოლიზმში მონაწილე ფერმენტების გააქტი- 

"ურებასთან არის დაკავშირებული. შემღეგსდება სპორის გარსის გასეთქვა 

და მისგან საზრდელი მილის გამოსვლა, ამის შემღეგ მთავრდება უჯრეღის 

კედლის სინთეზი და ფორმირებული ვეგეტაციური უჯრელღი გამოყოფას 

იწყებს. სპორების გაღვივება ხდება 4-5 საათში. მაშინ როცა სპორის 

წარმოქმნა 18-20 საათი გრძელღებ 

    

ნახ. 3.6. სპორის წარმოქმნა ბაქტერიებში (ულტრათხელი ანათალი, გადიდება 41 000) 

ბაქტერიის უნარი, წარმოქმნას ფორმით. ზომით და უჯრედში ლოკალ- 

იზაციით განსხეავებული სპორები, ტაქსონომიურ ნიშანს წარმოადგენს, 

იგი მათი დიფერენცირებისა და იდენტიფიკაციისათვის გამოიყენება. 
ა 

32 სპიროქედები 

სპიროქეტები (50IL-მ-ხვეული, Cხ8110-თმები) იხ. ნას.3.1)) წარმოადგენენ 
წვრილ, სპირალურად მოღუნულ ძაფებს, რომლებიც _დახვეული არ არიან 

ცენტრალური ღერძის გარშემო და როგორც ჩჩანს.შ რწყმული ფიბრილების 

კონას წარმოადგენს. ისინი მიეკუთენებიან 501(0Cი201810§5 რიგს; · პათოგე- 

ნური სახეობები მიეკ- უთვნებიან სამ გვარს: 10ლ000601მ, ც0#XCIIმ2, LC0105ჯ!- 

Lმ, 'დომდებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან სტ „რუქტურული თავისე- 

  

სტრუქტ ურუ ული ს დეალსაზრისით 'სპიროქეტების · უჯრედები წარმოად- 

გეხენ ციტოპლაზმურ ცილინდრს, რომელიც ციტოპლაზმური მემბრანით 

(ცმ) გამოყოფილია წვრილი და ელასტიური უჯრედის კედლისაგან (უკ) 
ღა გარეთა მემბრანისა და პეპტიდოგლი, კანური-“მრისაგან შეღგება. 

სპიროქეტების ცმ-სა და ციტოპლაზმურ ცილინდრს შორის მოთავსებულია 
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გიბრეილებირ რკამლებიც თხე როგორს ბაქტერიის ო ტები. ციდა უღაგე" 

  

ორი ანა. აქვთ. მიმა; რებ ბული ფირი იგის ბრი ი წარმონა; ძნით – ბლე- ა 8 გე ულ ვირუიტიზე 
ყაროპლასტებით. რომლებიც მოთავსებულნი არიან ცილინდრის ორივე 

ბოლოზე ღა ერთმანეთის შესასეეღრაღ არიან მიმართულნი. ლეპტო- 

სპირყაის ერთეული ჟიბრი ი მიმაგრებულია ეჯრეღის ბოლოს ილე- ე ეოთეული 4 ლე ესულია უჯრეღდღ 
ფაროპლასტზე: უიბრილებიუბრ: უნველყოფშ; / სპიროქეტების სსვადასხვა 

იპის მოძრაობებს: ცადააღგილებითს, ბრუნვითს და ქოღუსელთს. 
ი ე არეაშებრელბები და ყოღუსეი: 

(აფ     

  

სახ.ზ, პროვაჩეკის რიკე ტსიები. ელექტრონული მიკროსკოიია. 

“ელტრათხელი ანათალი, 

სპიროქეტები, განსაკუთრებით ტრეპონემები, განსხვავებით სხეა ბაქ- 

ტერიებისაგან, ცულადღ იკავშირებენ საღებავებს. მათ. ისევე როგორც 

უმარტივესებს, გიმგა-რომანოვსკის მეთოდით ღებავენ. 

47



33. აქტინომიცედტები 

აქტინომიცეტები (2CV§-სხივი, ი1VC65-სოკო) სხივისებრი სოკოები, 
მიეკუთვნება #CII000VC013195 რიგს. ისინი წარმოადგენენ ძაუისებრ 

უჯრედებს, რომელიც წააგავს სოკოს მიცელიუმს და მიცელიუმის ფრაგ- 
მენტირების გამო ჩსირისებრი ფორმა ვთ. 

აქტინომიციტების ულტრასტრუქტურა პრინციპულად არ განსხვაედება 
ბაქტერიებისაგან. მათ აქვთ უჯრედის კედელი, ციტოპლაზმატური მემბრა- 
_ნა,რომელიც შემოსაზღვრავს ციტოპლაზშმას, სადაც იმყოფება ნუკლეოტი- 
დი, რიბოსომები, უჯრედშიდა ჩანართები. აქტინომიცეტების მებოსომებიც 
არიან ციტოპლაზმური მემბრანის წარმოებულები, მაგრამ ზოგიერთი 
აქტინომიცეტის ჰპეპტიდოგლიკანის შემადგენლობაში აღმოჩენილია არა- 
ბინოზა, გალაქტოზა და სხვა შაქრები, რომლებიც ბაქტერიებში არ 

-იმკოფებიან. იეიე. 
აქტინომიცეტების უმეტესობა თავისუფლად მცხოვრებ საპროფიტულ 

მიკროორგანიზმებს წარმოადგენენ. პათოგენური სახეობები #CIIი0M1IVC- 

6LგCCმC და M0Cმ-9120006 ოჯახების შემადგენლობაში გეხვდებიან.პირველთ 
“აქვთ გრძელი ან მოკლე დატოტვილი ჩხირების პესახედაობა, არ წარმო- 
ქმნიან ჰაეროვან მიცელიუმს. ისინი არიან ადამიანის აქტინომიკოზის 
გამომწვევები. ადამიანიხ–ან ცხოველის ორგანიზმში აქტინომიცეტები 

ქმნიან ე.წ. დრუზებს, რომლებიც. მიცელიუმის თავისებურ გროვებს წარ- 

მოადგენენ. M90Cმ#X918C0მ6-ს.ოჯახის წარმომადგენლები მოგვაგონებენ 
მიკობაქტერიებს (იხ.20.3.3), მაგრამ მათგან განსხვავდება უჯრედების 

მაფისებური ფორმით, რასაც საკვებ ჩიადაგზე ქმნის სუბსტრატული და 

ჰაეროვანი მიცელიუმი. ისინი ნოკარდიოზს იწვევენ. 5+-60100V06180026-ს 
"ოჯახის ზოგიერთი წარმომადგენელი ადამიანში კანის მიცეტოზებს იწვეეს. 

ბეერი აქტინომიცეტი, რომლის საცხოვრებელი გარემო ნიადაგია, 

წარმოქმნიან ანტიბიოგიკებს, რომლებიც სამედიცინო პრაქტიკაში ფარ- 
თოდ გამოიყენება. .' 

  

  

34 რიკერსიები 

რიკეტსიები – პროკარიოტული მიკროორგანიზმებია, სახელწოდება 
ამერიკელი მიკრობიოლოღგის გ. რიკეტსის საპატივცემულოდ ეწოდათ, 

რომელიც ლაბორატორიული დასნებოენების შედეგად ჰპარტახტიანი 
ტიფით დაიღუპა. რიკეტსიები LMICVC1151216§ რიგს მიეკუთვნება. ისინი 
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წარმოადგენენ წვრილ (0,3-0,6 04-2 მკმ) პოლიმორფული ბაქტერიებს, 
რომელთაც კოკისებრი,ჩხირისებრი ან ძაფისებრი ფორმა აქეთ. უჯრეღის 
კედელი გრამუარყოფითი ბაქტერიების ტიპის მიხედვით აქეთ აგებული 

(ნახ.31.59). რიკეტსიები ობლიგატურ უჯრედშიდა პარაზიტებს წარმოად- 
გენენ. ბევრი სახეობა პათოგენურია ადამიანისათვის და მწვავე ცხელებით 
დაავადებებს – რიკეტსიოზებს იწვევენ. 

35. ქლამიდიები 

ქლამიდიები წვრილ, ბაქტერიების მსგავს უმოძრაო, უკაფსულო გრა- 
მუარყოფით უჯრედებს წარმოადგენენ.ისინი CიMI2VLI0I2!65 რიგს მიეკუთენები- 
ან,ადამიანისათვის პათოგენურ უჯრედშიდა პარაზიტებს შეიცავენ.მასპინ- 

ძლის უჯრედების გარეთ ქლამიდიები 0,3 მკმ სფეროსებრი ფორმის 
ელემენტარული სხეულაკების სახით არსებობენ (ნახ.3.9). მასპინძლის 
უჯრედში ისინი რეტიკულურ სხეულაკებად გარდაიქმნებიან, რომლებიც 

გაყოყას იწყებენ. გაყოფის შემღეგ უჯრედებში წაომოიქმნება ციტ- 
ოპლაზმატური ჩანართები – ხლამიდიების მიკროკოლონიები, რომლებიც 

მათი განვითარების შუალედურ ფორმებს წარმოადგენენ. უჯრედების 
დატოვების შემღეგისინი ელემენტარულ სხეულაკებად გარდაიქმნებიან. 

ქლამიდიების განვითარების ციკლი 40-72 საათი გრძელდება. 

3ნ მიპოპლაზმები 

მიკოპლაზმები – პოლიმორფული წვრილი სფერული ან ოვოიდური0,2 
მკმ დიამეტრის მიკროორგანიზმებია. მათთან ერთად მსხვილი ბურთისე- 
ბრი უჯრედები დიამეტრით 1,5 მკმ-მდე და ძაფისებრი დატოტვადი 

უჯრედები – 150 მკმ-მდე სიგრძის, გეხვდებიან. მიკოპლაზმების დამახას- 

იათებელი თავისებურება ის არის, რომ მათ არ გააჩნიათ უჯრედის 

კედელი. 
მიკოპლაზმების უჯრედები ციტოპლაზმური მემბრანით არის შემოფარ- 

გლული. ისინი გარედან კაფსულისმაგვარი ნივთიერებით არიან და- 
ფარულნი. : 

ზოგიერთ სახეობებს ციტოპლაზმური მემბრანის დიდი სისქის გარეთა 
შრე(ნახ.3.10) ახასიათებთ. 
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მიკოპლაზმები არ მოძრა«იბენ. არ წარმოქმნიან სპორას. არა,ათოგე- 

ნურთან ერთაღ არსებობენ პათოგენური სახეობები, რომლებიც ადამი- 

ანებში სსვადასსვა ღაავაღებებს იწეევენ. 

  

ნას.3.1ი. 

ქლამიდიები M.VC0010502 I10Iთ11115 

კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. რა ძირითადი ნიშნებით განსხეავდება პრკარიოტული და ეეკარიოტული 

უჯრედების ულტრასტრუქტურა? 

2. როგორია ბაქტერიალური უჯრედის მშოლცების, კპუსულისუჯრედის 

კედლის, ციტოპლაზმატური მემბრანის სტრუქტურა. ქიმიური შემადგესლიიბა 

და ფუნქცია? 
3, აღნიშნეთ ააქტერიის ნუკლეოიდის, რიბოსომების ღა მებოსომების 

თავისებურებანი. 

4. რაში მდგომარეობას სპორის წარმოქმნის პროცესი ბაქტერიებში? როგო- 
რია ბაქტერიალური სპჰორის ქიმიერი შემადგენლობის თაყისებურებანი და 

მათი მნიშვნელობა ბაქტერიების ყე(ილუციაში?



ისაესე 4. 

მიპროორგანიზმების (ბაქტერიების) 

ფიზიოლოგია ლა ბიოქიმია 

მიკროორგანიზმთა ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური თავისებურებანი 

მათ სისტემატიკას უეღევს საფუძვლად, ისინი მნიშვნელოვანია ცალკეული 
მიკროორგანიზმების პათოგესური მოქმედების, კულტიეირების, დიფერ- 

ენცირების და იდენტიფიკაციის მექანიზმების შესასწავლად, აგრეთვე 

ეაქცინების, ანტიბიოტიკების ღა ბიოლოგიურად აქტიური სხეა პროღუ- 

ქტების წარმოების ბიოტექნოლოგიის შესამუშავებლად. 

41. მერაბოლიზჯყმი 

როგორც ცნობილია მეგაბოლიმმი ორი ურთიერთსაწინააღმდეგო, 

მაგრამ ურთიერთდაკავშირებული პროცესის-კატაბოლიზმის, ანუ ენერ- 

გეტიკული მეტაბოლიზმის და ანაბოლიზმის, ანუ პლასტიკური (კონსტრუ- 
ქციული) მეტაბოლიზმის ერთობლიობას წარმოადგენს. 

პროკარიოტებში, ისევე როგორც ევკარიოტებში, ფერმენტაციული 

კატაბოლიტური რეაქციების პროცესში მიმდინარეობს ენერგიის გამოყო- 

ფა, რომელიც აკუმულირებულია ატფ-ის მოლეკულებში, ფერმენტაციული 

ანაბოლიტური რეაქციების პროცესში ეს ენერგია მრაეალრიცსოვანი 

ორგანული შენაერთების სინთეზზე იხარჯება. რომელთაგან საბოლოო 

  

ჯამში,ბიოპოლიმერები-მიკრობული უჯრელების შემადგენელი ნაწილები 

მონტაჟდება. ანაბოლიზმისა და კატაბოლიზმის ურთიერთკაეშირი მღგო- 

მარეობს აგრეთვე იმაში, რომ მეტაბოლიზმის გარკვეულ ეტაჰზე ერთნაი- 

რი შუამდებარე პროდუქტები (ამფიბიოლიტები) წარმოიქმნებიან, ისინი 

ორივე პროცესში გამოიყენებიან. 

  

  

  

4.1... ანაბოლიტური და პატაბოლიტური რეაქციების 

საწყისი შენაერთები, კვება 

მიკროორგანიმმთა მეტაბოლიზმი მკვეთრად გამოსატული მრავალფ- 

ეროენებით სასიათდება. საკვებ ნივთიერებად მიკრობული უჯრედები? 

სხვადასსვა ორგანულ და მინერალურ შენაერთებს იყენებენ. 
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ნასშირბაღის წყარო და ჰეების ტიაები. ყეელა. მიკროორგა- 
ნიზმები, ნასშირბადის მრავალფეროეანი წყაროს ათვისების უნარის 

მიხედვით იყოფიან ორ ჯგუფად – ავტოტროფებად და პეტეროტროფებად, 

აეტოტროფები (ლათ. მVI0§- -თვითოს,LI00ნ60-კვება) ყეელა ნახმირბადმემ- 

ცეელ უჯრედის კომპონენტებს ასინთეზირებენ CC, -დან, როგორც ნას- 

შირბადის ერთადერთი წყაროდან. ასიმილაციის სარჯზე ჰპეტეროტრო- 

ფებს (ლათ. პეტეროს-სხვა. "სხვის სარჯზე მკეებავი") ა ეუძლიათ 

არსებობა მხოლოღ C0,-ის ასიმილაციის ხარჯზე. ისინი სსვადასხვა 
ნახშირბადშემცეელ შენაერთებს – ჰექსოზებს (გლუკოზა), მრავალატომი- 
ან სპირტებს, იშვიათად ნასშირწყალბადებს იყენებენ.ბევრი მიკროორგა- 
ნიზმი ნასშირბადის წყაროდ ამინომავებს, ორგანულ მჟავებს და სხვა 
შენაერთებს იყენებს. 

ენერგიის წყარო ლა ღონტრი ელექტრონები. ენერგიის წყაროს 
და ელექტრონების დონორის ბუხსების მიხედეით მიკროორგანიზმები 

დაყოფილია ფო ტოლითოტ როფებ ბ აღ (ფოტომასინთეზირებელი). მათ 

მმის სინათლის ენერგიის გამოყენება შეუძლიათდაქემ ო ტროფე ბა ად 
(ქემომასინთეზირებელი), რომლებიც ენერგიას ჟანგვა- აღდგენითი რეჯქციე- 

ბის ხარჯზე იღებენ. ფოტოტროფებს შსოლოდ საპროუიტული შიკროორ- 

განიშმები მიეკუთვნებიან. ადამიანის პათოლოგიაში წამყეან როლს 
ქემომასინთეზირებელი მიკროორგანიზმები თამაშობენ. 

“. ელექტრონების დოხორის ბუნებიდა გამომდინარე, ქემოტროფები 

ქემოლითოტროფებად (ქემოავტოტროფები) და I ემოორგანოტრო- 

უებად (ქემოპეტეროტროფები) (სქემა 4.1) არიან დაყოფილნი. | 
0 ' 

  

    

  

სქემა 4.1 ქემომასინთებირებელი მიკროორგანიზმების 

კლასიფიკაცია ენერგიის და ნახშირბადის წყაროს, 

დონორი ელექტრონების, კვების ტიპის და 
ეკოლოგიური კავშირების მიხედვით 

  

კეების ტიჰი: ქემოლითოტროფები ქემოორგანოტროფები 

(ქემოავტოტროფები) (ქემოპეტეროტროფები) 
ენერგიის წყარო : 
Cს– წყარო ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციები 

6-ს– დონორი არაორგანული ორგანუელი შენაერთები 

„ეკოლოგიური კაეშირის შენაერთები ორგანული შენაერთები 

"ტიპი საპროფიტები საპროფიტები და პარაზიტები 
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აგოტის წყაროები. აზოტშემცველი ნივთიერებების (ამინომჟავეები, 

პურინები, პირიმიდღინები.ზოგიერთი ეიტამინები) სინთეზისათვის მიკრო- 

ორგანიზმებს აზოტის ხელმისაწედომი წყარო ესაჭიროებათ. ერთ მათგანს 

შეუძლია შეითვისოს აზოტი ატმოსფეროღან (აზოტმაუიქსირებელი ბაქ- 

ტერიები) ან არაორგანული აზოტი ამონიუმის მარილებიდან, ნიტრატე- 

ბიდან ან ნიტრიტებიდან. მეორენი მხოლოღ აზოტშემცველ ორგანულ 

შენაერთებს ასიმილირებენ. 

მიკროორგანიზმებს, რომლებსაც შეუძლიათ გლუკოზიდან და ამონიუ- 

მის მარილებიდან მათთეის საჭირო ყველა ორგასული ' ნითეიერება 
(ნახშირწყლები, ამინომჟავები და სსე) ასინთეზონ,ჰ როტოტროფე- 
ა ი ეწოდებათ. მათგან განსხვავებით მიეროორგანიზმები,რომლებსაც არ 

"შეუძლიათ რო იმე აღნიშნული შესაერთის სინთეზი აექსოტრო- 

ფები ეწოდებათ. ისინი ამ შენაერთს ან ზრდის სხეა ფაქტორებს მბა სასით 

გარემოდან ან მასპინძლის (ადამიანი, ცხოველი) ორგანიზმიდან ასიმი- 

ლირებენ. ავქსოტროფები უფრო ხშირად ადამიანისათეის პათოგენური ან 

პირობითჰაბთოგენური მიკროორგანიზმები არიან. | 
გარდა აზოტისა და ნახშირბადისა, ყველა მიკროორგანიზმს ბიოსინ- 

თეზის რეაქციებისათეის შენაერთები ესაჭიროებათ, რომლებიც, ფოს- 

ფორს, გოგირდს, აგრეთვე Mფ #4, C2, L იონებს და სსვა მიკროელემენტებს 

შეიცავენ. 

  
  

  

/ 42L ზრდის ფაქტორები ' 

ზრდის ფაქტორებს ამინომჟაეეები, პურინის და პირიმიდინის ფუძეები, 
ლიპიდემები, ეიტამინები, რკინაპორფინები (ჰემი) და სსვ. შენაერთები 

მიეკუთვნება. ზოგიერთი მიკროორგანიზმები მათთეის აუცილებელ ზრდის 
ფაქტორებს დამოუკიღებლად ასინთეზირებენ, სსვები მას მზა სასით 
გარემოდან იღებენ. ზრდის განსაზღვრული ფაქტორებისადმი ამა თუ იმ 

მიკროორგანიზმის მოთხოენილება სტაბილურ ნიშანს წარმოადგენს. იგი 
ბაქტერიების დიფერენციაციისა და იდენტიფიკაციისათვის, აგრეთვე ლა- 

ბოორატორიული და ბიოტექნოლოგიური მიზნებისათვის საკვები ნიად- 

აგების დამზადებისას გამოიყენება. 

ამინომჟაეები. ბევრი მიკროორგანიზმი, განსაკუთრებით ბაქტერიე- 

ბი საჭიროებენ ამა თუ იმ ამინომჟავეებს (ერთს ან რამოდენიმეს), 

რამდენადაც მათ მათი დამოუკიდებლად სინთეზი არ შეუძლიათ. მაგალ- 

ითად კლოსტრიდიები – ლეიცინს,თიროზინს. სტრეპტოკოკები – ლეიცინს, 

არგინინს ღა სსე. ასეთ მიკროორგანიზმებს უწოდებენ ავქსოტროფულს იშ 
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ამინომჟავეებისადმი ან სხეა შენაერთებისადმი, რომელთა სინთეზის 

უნარი მათ არა აქვთ. 

პურინის ლა პირიმიდინის ფუძეები ლა მათი წარმოებულები 
– ადენინი, გუანინი, ციტოზინი, ურაცილი, თიმინი და სხვ. სხვადასხვა 

სასეობის სტრეფტოკოკებისათვის ზრდის ფაქტორებს წარმოადგენენ. 
ზოგიერთი აზოტური ფუძეები სტაფილოკოკების ღა სხვა ბაქტერიების 
ზრდისათვის არის საჭირო. ნუკლეოიტიდებს მიკოპლაზმის ზოგიერთი 

სახეობები საჭიროებენ. 

ლიკილები, კერძოდ ფოსფორლიპიდების კომპონენტები – ცხიმოვანი 

მჟავეები.ზოგიერთი სტრეპტოკოკების, მიკოპლაზმების ბგრდისათვის არის 
საჭირო. მიკოპლაზმების ყველა სახეობა ავქსოტროფულია ქოლესტერინ- 

ისა და "სხვა სტეარინებისადმი, რაც მათ სსვა პროკარიოტებისაგან 

განასხვავებს. ეს შენაერთები მათი ციტოპლაზმატური მემბრანის შემად- 
გენლობაში შედიან. 

ვიტამინები, ძირითადად 8 ჯგუფის კოფერმენტების ან მათი პროს- 

ტეტული ჯგუფების შემადგენლობაში შედიან. ზოგიერთი ბაქტერიები 

აექსოტროფულია განსაზღვრული ვიტამინებისადმი, მაგალითად დიუ- 
თერიის კორინებაქტერიები, შიგელები ნიკოტინის მჟავას ან მის ამიდებს 

საჭიროებენ, ისინი შეღიან ნად-ის და ნადფ-ის შემადგენლობაში, ოქროს- 

ფერი სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი, ბრუცელები – საჭიროებენ თიამინს (8, 

რომელიც შელის პიროფოსფატის შემადგენლობაში, ზოგიერთი სახის 
სტრეპტოკოკები. ტეტანუსის ბაცილები – ჰანთოტენის მჟავას, რომელიც 

წარმოადგენს #04 კოფერმენტის შემადგენელ ნაწილს და ა.შ. გარდა 

ამისა, ზოგიერთი ბაქტერიისათვის ზრღის ფაქტორს წარმოადგენენ ფო- 
ლიუმის მჟაეა, ბიოტინი, ასეეე ჰემები – ციტოქრომის კომპონენტები. ეს 

უკანასენელი აუცილებელია ჰემოგლობინოფილური ბაქტერიებისათვის, 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებისათვის და სხვა. 

XL 434 საათიაი ნიქთიერებების ტრანსპორტი 

მიკროორგანიზმები საკვებ ნივთიერებებს მცირე მოლეკულების სახით 
ასიმილირებენ, ამიტომ ცილები, პოლისაქარიდები და სხვა ბიოლოგიური 

პოლიმერები მათი კეების წყაროდ მხოლოდ ეგზოფერმენტებით მათი 
უფრო მარტივ შენაერთებამდე დაშლის შემდეგ შეიძლება გამოდგნენ. 

მეტაბოლიტები ღა სხვადასხვა იონები მიკრობულ უჯრედში სამი სახით 

აღწევენ: პასიური დიფუზიით, გაიოლებული დიფუზიით და აქტიური 

ტრანსპორტით. ორი პირეელი გზა ენერგიის ხარჯვას არ მოითხოვს. 
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გაიოლებული დიფუზია ფერმენტისმაგვარი ცილის – პერმეაზის მონაწი- 

ლეობით მიმდინარეობს. ამ გზებით უჯრედში შეზღუღული რაოღენობის 

შენაერთები გაღაიტანება. უმეტესი მეტაბოლიტები, იონები ღა სხვა 

ნივთიერებები ციტოპლაზმატურ მემბრანაში ლოკალიზებულ სპეციფიკური 

პერმეაბების დასმარებით უჯრელღში აქტიური გზით ტრანსპორტირდებიან. 

მოცემული პროცესი ენერგიის სარჯვას მოითხოვს ღა მიმდინარეობს იმ 

შემთხვეეაში, როცა ჩამოთელილი შენაერთების კონცენტრაცია ნიაღაგში 

ნაკლებია, ეიდრე მიკრობულ უჯრედში. ამასთან თითოეული პერმეაზა 

უჯრეღში მსოლოდ განსაზღვრულ ამინომჟაეეებს ან სხეა შენაერთებს 

გადაიტანს. გადატანის პროცესში შეიძლება ნივთიერებების ქიმიური 

მოდიფიკაცია – ქიმიური ჯგუფების ტრანსლოკაცია მოხღეს, მაგალითად 

ნასშირწყლების ფოსფორილება შესაბამისი ფერმენტების მონაწილეო- 

ბით. 

# 414. შერმენტები V 

მიკროორგანიზმები მრავალფეროეან ფერმენტებს ასინთეზირებენ. 

ისინი ყველა 6 ცნობილ კლასს მიეკუთენებიან:; ოქსიდორედუქტაზებს, 

„ტრანსუერაზებს: ლიაზებს, პიდროლაზებს, იზომერაზებს ღა ლიგაზებს. ლიგაზებს 
სებისმიერი მიკრობის ფერმე ტული შემაღგენლობა. მისი გენომით გან- 

ისაზღვრება და საკმაოდ სტაბილურ ნიშანს წარმოადგენს. ამიტომ 

საქაროლიზური. პროტეოლიზური და განსაზღვრული სახეობის ან ეარი- 
ანტების ბაქტერიების მიერ წარმოქმნილი სხვა ფერმენტების განსაზღვრა 

მათი იდენტიუიკაციისათვის ფართოდ გამოიყენება. ამასთან ერთად რიგი 
ფერმენტები (ნეირამინიდაზა, ჰიალურონიდაზა, კოაგულამგა და სხვა) 
ზოგიერთი ინფექციური დაავადების გამომწვევების პათოგენური თვისე- 
ბების გამოვლენას განაპირობებენ. რამდენადაც მათი ზემოქმედების 

სუბსტრატი ის ნივთიერებებია, რომლებიც ადამიანის ორგანიზმის უჯრე- 

დებსა და ქსოვილებში შედიან (იხ.2.2.2). 

მიკროორგანიზმების ერთი ფერმენტები მათ ციტოპლაზმაში, ციტ- 
ოპლაზმატურ მემბრანაში და პერიპლაზმატურ სივრცეში ლოკალიზდება, 

სხვები, მაგალითად ჰიდროლამები გარემოში გამოიყოფიან. ამაზე დამ- 
ყარებულია ფერმენტების დაყოფა ეგზო და ენდოფერმენტებად. ეგზოფერ- 
მენტების ფუნქციონალური დანიშნულება გარემოში მაკრომოლეკულები 

იშ უურო მარტიე შენაერთებამდე დაშლასთან არის დაკავშირებული, 

რომლებიც შემდეგ მიკრობულ უჯრედში ტრანსპორტი რღებიან. ზოგიერ- 

თი ფერმენტები. ლოკალიზებული ციტოპლაზმაში, ერთმანეთისაგან 
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დამოუკიდებლად ფუნქციონირებენ, მეორენი მჭიდროდ არიან დაკავშირე- 
ბული ერთმანეთთან და მეტაბოლიტური რეაქციების განსაზღვრული 

თანმიმდეერობით მიმდინარეობას უზრუნველყოფენ. სტრუქტურულად და 
ფუნქციონალურაღ გაერთიანებული უჯრედშიდა ფერმენტები,მუ ლტ ი- 

ფერმენტულ კომპლექსებს შეადგენენ. მაგალითად, სასუნთქი 
ჯაჭვის ფერმენტები, ლოკალიზებული ციტოპლაზბმატურ მემბრანაში. 

ფერმენტები, რომლებიც განსაგღვერული კონცენტრაციით მი რობულ 

უჯრედებში მუდმივად სინთეზირლებიან, წოდებული» კონსტიტ- ტიტუცი- 
ურად.მას მიეკუთვნება გლიკოლიზის ფერმენტები,ფერმენტები, რომელ- 
თა კონცენტრაჯდა შესაბამისი სუბსტრატის არსებობით მკვეთრად იზრდე- 

ბა, წოდებულია ინდუციბელურად ("სუბსტრატით ინღუქცია'). მას 
“მიეკუთვნება ლაქტოზის ტრანსპორტის და კატაბოლიზმის ფერმენტები – 
გალაქტოზგიდპერმეაზა, 8 გალაქტოზიდაზა და გალაქტოზიდაცეტილტრანს- 
ფერაზა, პენიცილინის დამშლელი ფერმენტი – 8 ლაქტამაზა. სუბსტრატის 
“არარსებობის ღროს ისინი ბაქტერიულ უჯრედში კვალის კონცენტრაციით 
იმყოფებიან, ხოლო შესაბამისი ინდუქტორის არსებობისას მათი რაოდე- 

ნობა მკეეთრად იზრდება. 
ფერმენტების ფუნქციონალური აქტიურობა და ფერმენტაციული რეაქციე- 

ბის სიჩქარე დამოკიდებულია იმ პირობებზე, რომელშიც მოცემული 

მიკროორგანიზმი იმყოფება და პირველ რიგში ნიადაგის ტემპერატურაზე 
ღაჩII-ზე.ბევრი პათოგენური მიკროორგანიზმებისათვის ოპტიმალურია 

4). ალასტიპური (პონსტრუყქსიული) მეტაბოლიზმი 

    

ნახშირწყლების ბიოსინთებჭი. მიკროორგანიზმები ასინთეზირებენ 
მონო-ოლიგო, პოლისაქარიდებს ღა სხვა შენაერთებს, რომელთა შემად- 
გენლობაში შედიან ნახშირწყლები.ავტოტროფები ასინთეზირებენ გლუკო- 
გას და C0,-ს. ამასთან C0C, წარმოადგენს კალვინის ციკლში რიბულოზო 
1,5 ფოსფატ-ფოსფორნოგლიცერინმ მჟავის წარმოსაქმნელად საწყის პროდუ- 

ქტს (სქემა 4.2). პეტეროტროფები გლუკოზას ასინთეზირებენ C,-Cკ ჯაჭვის 
სიგრძის ნახშირბადშემცველ შენაერთებიდან. ორივე შემთხეევაში გამ- 
ოიყენება ძირითადად გლიკოლიზის რეაქციები, რომლებიც შექცევადი 

მიმართულებით მიმდინარეობენ.



სქემა 4.2. მიკროორგანიზმებში ნასშირწყლების ბიოსინთეზი 

  

      

ავტოტროფები პეტეროტროფები 

8 2 'C2-C3 
ლ M შენაერთები 

#5 
რიბულოზოფოსფატ გლიკოლიზის რეაქციები, 

ფოსფორნო-გლიცერინის მიმდინარე შექცევადი გზით 

მჟავა 

გლუკოზა 
  

შაქრების ურთიერთგარდაქმნა 
      

გლუკოზოფოსფატი-უდგლუკოზა-სხვადასხვა შაქრები 

პროკარიოტების უჯრედებში, ისევე როგორც ეეკარიოტების, ფარ- 

თოდ არის განვითარებული შაქრების ურთიერთგარდაქმნის უნარი, 

რომელიც მათი ნუკლეოზიდდიფოსფოწარმოებულების ხარჯზე მიმდინარ- 

ეობს. ოლიგო და პოლისაქარიდების სინთეზი ნუკლეოზიდდისაქარიდების 

ნარჩენების აქცეპტორულ მოლეკულებზე მიერთების გზით ხდება. 

ამინომქყავეების ბიოსინთეზი. უმეტეს პროკარიოტებს შეუძლიათ 
ასინთეზონ ყველა ამინომჟავა პირუვატიდან, რომელიც გლიკოლიზურ 

ციკლში წარმოიქმნება თ – კეტოგლუტარატიდან და ფუმარატიდან, 

როშლებიც ტრიკარბონირური მჟავეების ციკლში (ტკც) წარმოიქმნებიან. 

ენერგიის წყაროს ატფ-ის მოლეკულები წარმოადგენს. ამინომჟავეების 
წარმოქმნის დროს წინამორბედის მოლეკულაში აზოტი შედის ამინირების 
და პერეამინირების რეაქციის დახმარებით ბიოსინთეზის ბოლო ეტაპზე 

(სქემა 4.3). არაორგანული აზოტის ორგანულში გადასელა ხდება ამონიუ- 
„მის იონებით, რომლებიც ჩაერთეებიან ორგანული შენაერთების შემად- 

გენლობაში. მსოლოდ რამოდენიმე ამინომჟავა (L – ალანინი, ასპარატინი 
და L – გლუტამატი) პირდაპირი ამინირების გზით, დანარჩენები – 
პერეამინირების გზით წარმოიქმნებიან. 

ამასთან ერთად, ბევრმა პროკარიოტმა, ისევე როგორც ევკარიოტებ- 

მა, ამინომჟავეები შეიძლება ცილის მოლეკულისაგან მიიღონ, ისინი მათ 
მიერ წინასწარ პროტეაზებით და პჰეპტიდაზებით იშლებიან. წარმოქმნილი 

ოლიგოპეპტიდები და ამინომჟავეები მიკრობულ უჯრელში გადაიტანება, 

სადაც ბიისინთების მეტაბოლიტურ გზაში ჩაერთვებიან ან შემდგომ 
დაშლას განიცდიან. 
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ზოგიერთი ამინომჟავის მიმართ ავქსოტროფული პროკარიოტები 

(რიგი პათოგენური ბაქტერიები, მიკოპლაზმები, სპიროქეტები) მასჰინძ- 

ლის ორგანიზმში მათ მბა სახით მოითსოეენ. 

ქლამიდიებს და რიკეტსიებს, წარმოადგენენ რა ობლიგატურ უჯრედ- 
შიღა პარაზიტებს. რედუცირებული მეტაბოლიტური გზები გააჩნიათ. ისინი 
მხოლოდ ფერმენტებს ასინთეზირებენ, რომლებიც მონაწილეობენ მზა 

პროდუქტების უტილიზაციაში. რიკეტსიები აგრეთეე ასინთეზბირებენ ამი- 
ნომჟავეების ნაწილს, რომლებიც შემდეგ ცილაში ჩაერთვებიან, დანარჩენს 
ისინი მასპინძლის უჯრედებიდან მოისმარენ. 

სქემა 43. პროაარიოტებში ამინომქაეეების ბიოსინთემგი 

საწყისი პირუვატი კეტოლურატი ფუმარატი 

შენაერთები 

L. M-ის იონებით ამინირების რეაქციებში წარმოიქმნება 

| 
ალანინი გლუტამინის მჟავა ასპარატი 

IL. პერეამინირების რეაქციებით, წარმოიქმნება 
–ი 

პროლინი არგინინი ლიზინი ტრეონინი მეთიონინი 

ღიაჯიღების ბიოსინთეგი, მიკროორგანიზმების ლიპიღები წარმოდ- 

გენილნი არინა ცხიმოვანი მჟავეებით, ფოსფორლიპიდებით, ცვილით, 
ტერპენებით, კაროტინოიდებით. ისინი გრძელჯაჭვიან ნაჯერ და. უჯერ 

ცხიმოვან მჟავეებს შეიცავენ. 

მიკროორგანიზმების ცხიმოვანი მჟავეების ბიოსინთებში მნიშვნელო- 
ეან როლს ე.წ. აცეტილგადამტანი ცილები თამაშობენ. ბიოსინთეზის 

მიმღინარეობაში მათ უერთდება აცილური ფრაგმენტები, წარმოიქმნება- 

თიოეთერი. ამ ფრაგმენტების შემდგომი დაგრძელება, საბოლოო ჯამში 

უმაღლესი ცსიმოვანი მჟავეების წარმოქმნას იწვევს, რომლებიც ჩვეეუ- 

ლებრივად )16-18 ნახშირბაღის ატომს შეიცავენ. ზოგიერთი ბაქტერიები 

ცხიმოვან მჟავეებს ასინთეზბირებენ. ისინი 24-30-მდე ნასშირბადის ატომს 
შეიცავენ. 

ბევრი მიკროორგანიზმი უჯერ ცხიმოვან მჟავეებს ორმაგი კავშირებით 

ასინთეზირებენ, ისინი შესაბამისი ნაჯერი მჟავეებისაგან ფორმირდებიან. 

აერობებში ეს პროცესი ჟანგბადის არსებობას მოითხოვს. 
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მიკოპლაზმები, ავესოტროფულები სხიმოეანი მჟავეების მიმართ, იღებენ 
მას მზა სახით ან მასპინძლის უჯრედებიდან ან საკვები ნიადაგიდან. 

ფოსფორლიპიდების ბიოსინთეზში ცენტრალურ როლს თამაშობს 
ციდიტიდინფოსფატგლიცერიდი, იგი ფოსფატიდილგლიცერინის, ფოსფა- 

ტიღილინოზინის და ფოსფატიღილგლიცეროფოსფატის უშუალო წინამორ- 
ბედს წარმოაღგენს. დანარჩენი ფოსფორლიპიდები ამ შენაერთების 
ფერმენტაციული გარდაქმნით წარმოიქმნებიან. 

4.16. იონნმა ძელა 

ბაქტერიების ზრდისა და გამრავლებისათვის აუცილებელია მინერ- 
ალური შენაერთები – MII/, #“, MC იონები და სხე. ამონიუმის იონებს 
ზოგიერთი ბაქტერიები ამინომყჟავეების სიჩთეგისათვის, კალიუმის იონებს- 
ტრნმ-ს რიბოსომებთან დასაკავშირებლად იყნებენ. კალიუმის იონების 
მნიშენელოვანი უჯრედშიდა კონცენტრაციის საშუალებით ბაქტერიებში 

შენარჩუნებულია მაღალი ოსმოსური წნევა. რკინის, მაგნიუმის იონები 

რიგფერმენტაციულ პროცესებში კოფაქტორების როლს თამაშობენ. ისინი 
ციტოქრომების და სხვა ჰემოპროტეიდების შემადგენლობაში შედიან. 

რიგი პათოგენური ღა პირობით-პათოგენური ბაქტერიების (ეშერიხიები, 

შიგელები და სხვე.) რკინის მოთხოვნილება მასპინძლის ორგანიზმში 
გაძნელებულია ნეიტრალური ღა სუსტი ტუტე LII-ის დროს მათი გაუხს- 
ნელობის გამო. ზოგიერთი მიკროორგანიზმები გამოიმუშავებენ სპეციალ- 

ურნივთიერებებს – ს იდე როფორებს,რომლებიც იკავშირებენ რა 

რკინას,ხდიან მას ხსნადს ღა ტრანსპორტაბელურს. ბაქტერიები ნიადაგიდან 
აქტიურად ასიმილირებენ 50””, და 60, იმ შენაერთების სინთეზისათეის. 

რომლებიც ამ ელემენტებს შეიცავენ (გოგირდშემცეელი ამინომჟავეები, 

ფოსფორლიპიდები და სხვ.. 

V ი» ენერგეტიკული მეტაბოლიზმი 

(ბიოლობიური ქანგმა) 

მიკრობული უჯრედის სტრუქტურული კომპონენტების სინთეზის და 

ცხოველმოქმედების პროცესის შენარჩუნებისათვის, საკვებ ნივთიერ- 

ებებთან ერთად, აუცილებელია ენერგიის საკმაო რაოდენობა. ეს მოთხ- 

ოვნილება კმაყოფილდება ბიოლოგიური ჟანგვით, რის შედეგად სინ- 
თეზირდება ატფ-ის მოლეკულები. 
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მიკროორგანიზმების სამეფო ძალიან მრავალფეროვანია. ზოგიერთი 
მათგანი ენერგიას მინერალერი ნიეფიერებებიდანაც კი ღებულობს. ასე 
მაგალითად, რკინაბაქტერიები ენერგიას იღებენ მათ მიერ იმ რკინის (L”- 
ის წ?-ში) უშუალო დაჟანგვის დროს, რომელიც C0--ის ფიქსაციისათვის 

გამოიყენება, ბაქტერიები, რომლებიც გოგირდის მეტაბოლიზმს ახდენენ, 

თავიანთ თავს ენერგიით უზრუნველყოფენ გოგირდშემცეელი შენაერთე- 
ბის ღაჟანგვით. თუმცა, პროკარიოტების უმრავლესობა ენერგიას დე- 

ჰიდროგენირების გზით იღებს. 

აერობები ამმიზნითთაეისუფალ ჟანგბადს საჭიროებენ. ობლიგ- 

ატურ (მკაცრ) აერობებს (მაგალითად, ფსევდომონადას ზოგიერთ სასეობას) 

მოლეკულური ჟანგბაღის გარეშე სიცოცხლე და გამრავლება არ შეუძლი- 
ათ, რამდენადაც ისინი მას ელექტრონების აქცეპტორებად იყენებენ. ატფ- 
ის მოლეკულებს ისინი ჟანგეითი ფოსუორილებისას ციტოქრომოქსიდაზის, 

ფლავინდამოკიდებული ოქსიღაზის და ულავინდამოკიდებული დეჰიდრო- 
გენაბის მონაწილეობით წარმოქმნიან. ამასთან, თუ ელექტრონების 
საბოლოო აქცეპტორებს 0, წარმოადგენს, მაშინ ენერგიის მნიშვნელო- 

ვანი რაღენობა გამოიყოფა (სქემა 4.4). 

ანაერობები ენერგიას ჟანგბადის მიწოდების გარეშე დაჩქარებუ- 

ლაღ-იღებენ. მაგრამ საკეები ნივთიერებების არასრული დაშლით. მკაცრი 

ანაერობები (მაგალითად, ტეტანუსის, ბოტულიზმის გამომწვევები) ჟანგ- 

ბადის კვალსაც კი ვერ იტანენ. მათ ატუ-ის წარმოქმნა ნახშირბადის, 

ცილების და ლიქპიდების სუბსტრატული ფოსფორილების გზით პირუვატა- 

მდე(პიროყურმძნის მჟავა) დაჟანგვის გზით შეუძლიათ. ამ დროს ენერგიის 

შედარებით მცირე რაოდენობა გამოიყოფა. 
არსებობენ ფაკულტატური „ანაერობები. რომლებსაც როგორც 

ჰაერის ჟანგბადის არსებობისას, ისე მის გარეშე ზრდა და გამრავლება 

შეუძლიათ. ისინი ატფ-ს ჟანგვითი და სუბსტრატული ფოსფორილების გზით 

წარმოქმნიან. 

4.7. ენერგიის მიღება სუბსტრატული 

მოსშორილებით. ღუღილი 

მიკროორგანიზმები ჰექსოგებს (გლუკოზას) სამი გზით შლიან – 

გლიკოლიტური, ჰექსოზომონოფოსფატური და 2-კეტო-3-დეზოქსი-6- 

გლუკონატური ციკლით. 
) გლიპოლიგი (ემდენ-მეიერჰოფის გზა). გლუკოზის დაშლის 

შედეგად იხარჯება 2 და სინთეზირდება 4 მოლეკულა ატფ. ამრიგად, 
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საერთო გამოსავალი შეადგენს 2 მოლეკულა ატჟშ-ს და 2 მოლეკულა ნაღ. 

LL-ს (იხ. სქემა 4.4). ფოსფორილების რეაქციას. უწოდებენს უბსტრატ- 

ულ ფოსფორილებას. ზოგიერთი მიკროორგანიზმისათვის 

ელექტრონების აქცეპტორები გლიკოლიზის ციკლში შეიძლება იყოს 

ნიტრატები ან C0,. პირუვატის გარღაქმნის შემდეგი გზა განისაზღვრება 

მიკროორგანიზმის მეტაბოლისტუერი თავისებურებებით. ანაერობებისათვის 

ღუღილი ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციების შეღეგად ენერგიის მიღებას 

წარმოადგენს, სადაც ორგანული შენაერთები როგორც ელექტრონების 

დონორები და აქცეპტორები, ისე ფუნქციონირებენ. მიღებული საბოლოო 

პროდუქტების მისედეით განასხვავებენ დუღილის რამოღენიმე ტიჰს: 

რძემჟავურს, სპირტულს. ჭიანჭეელმჟავურს, პროპინომჟავურს და სხე., 

თითოეული მათგანი შესაბამისი მიკროორგანიზმით არის გამოწვეული. 

რძემქაეა დუღილი, LგC10სმ2CIIII5 5:(0010CCს5, 8IIძიხმC(ლ ს-ის 
გვარის ბაქტერიებს შეუძლიათ პირუვატიღან რძემჟავის წარმოქმნა. 
ამასთან, ერთ შემთხეევაში მსოლოდ რძის მჟავის წარმოქმნა ხღება 
(ჰომოფერმენტული დუღილი), მეორეში (შერეული დუღილი) რძემჟავას- 
თან ერთად წარმოიქმნება გვერდითი პროდუქტები:სპირტი, აცეტონი ღა 

სხვა, რომელთა რიცხვი შეიძლება ძირითადი პროდუქტის შემადგენლო- 
ბას სჭირდებოდეს. 

ჰპმანჭეელმქავა დუღილი. ეს დუღილი ენტერობაქტერიების ოჯახის 
წარმომადგენლებისათვის არის დამახასიათებელი. მოცემული ტიპის 
დუღილის ერთ-ერთი საბოლოო პროდუქტი ჭიანჭველმჟავაა. ამასთან 

ერთად რძე, ძმარმჟავეები და სხვა პროდუქტები წარმოიქმნება. ენტერ- 

ობაქტერიების ზოგიერთი სახეობები (მაგალითად, ნაწლავის ჩხირი) 
ულიან ჭიანჭველამჟავას ILI,-მდე და C0.-მდე. მჟავა და გაგწარმოქმნის 
ნიშანი საკმაოდ სტაბილურია და ჰისის ("ჭრელი" რიგი) ნიადაგზე ბაქ- 
ტერიების ინდენტიფიკაციისათვის გამოიყენება. 

Cი16-0ხმC16C-ის გვარის ბაქტერიები პირუვატიდან მცირე რაოღენო- 
ბით მჟავე პროდუქტებს და აცეტილმეთილკარბინოლს (აცეტონის) წარ- 
მოქმნიან. უკანასკნელს მოცემული ბაქტერიების იდენტიფიკაციის მიზნით 
ფოგეს-პროსკაუერის რეაქცით საბღვრავენ. 

ერბომქავა დუღილი. დუღილის ერთ-ერთი ძირითადი პროდუქტი 
არის ერბომჟავა. ამ ტიპის დუღილის დროს წარმოიქმნება აგრეთვე 

ძმარმჟავა, C0. და LL. კლოსტრიდიების ზოგიერთი სახეობები ერბო და 

სხვა მჟავეებთან ერთად წარმოქმნიან ბუტანოლს, აცეტონს და ზოგიერთ 

სხვა შენაერთებს. მოცემულ შემთხეევაში ისინი აცეტონბუტილურ დუღილს 

იწვევენ. 
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სქემა 44. პჰროპარიობებში ბიოლოგიური ქანგმა. 

ატშ-ის წარმოქმნა ნახშირწყლების, ძსიმების 

ლა ცილების წარმოქმნით 

| ნახშირწყლები | | ლიპიდები 

წ შშიბეებ ჰექსოზები (გლუკოზა) 

ოქსალაცეტატი, 
კეტოგლუტარატი 

  

  

  

  

  

  

      

ადფ გლიცერინი / |+, 
ხიმოვანი V ცხიმოვ 8 

მქავეები (== 

ატუ | თ5 
ადფ 2 ი 

პირუვატი =–-–-- ეთანოლ+C0, დ 

C0, აცეტილ კო –-- ლაქტატი 2. 
12 ადფ 5 
1 1,5 ფაკულტატური 
ტუ =9, ანაერობები 

ნად. LL 0 =-6 (89) 5 რომ 2 ფად. 9,0 სიტოქრომი  _ (-0)) 7 
ნადფ. LM, დენიტრიფიკაცია 140; | § 

C. 
__ფლავინდამოკიდებული ობლიგატური | 

ოქსიდაზები ანაერობები 8 
C 

L.0 დ აღფ 9, 4 
იშლება 

ატუ კატალიზმით 

| ფლავინდამოკიდებული –-–- ციტოქრომები –0, 
დეპიდროგენაზები 
  

აღფ აღფ აღფ აღფ “| 
| | | I IM.0 

ატუ ატუ ატშ ატუ 
აღნიშენები: C0- ელექტრონების აქცეპტორები. 
შენიშენა: გლიკოზიდთან ერთად მიკროორგანიზმები გლუკოზას შლიან ფოსფოგლუკონატური და 

კეგოდეზოქსიფოსფოგლუკონატური გზებით (ახსნა ტექსტში), 
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პროკპიონური ღულილი პროპიონობაქტერიებისათვეის არის დამახ- 

ასიათებელი. ისინი პირუევატიღან პროპიონურ მჟავას წარმოქმნიან. 
ბევრი ბაქტერია ნახშირწყლების დუღილის დროს სხვა პროდუქტებთ- 

ან ერთად ეთილის სპირტს წარმოქმნის. მაგრამ ის, როგორც წესი, 
ძირითად პროდუქტს არ წარმოადგენს. 

2 ფოსფშოგლიკონატური, ანუ ჰექსოზომონოფვოსშუშატური 
(ჰმშ) გზა. გლუკოზის დაშლის ეს გბა ბევრი მიკროორგანიზმისათეის 

არის დამასასიათებელი. ჰქმ გზის რეაქციების თანმიმღევრობა ბაქტერიე- 

ბში იდენტურია იმის, რაც უმაღლესი ორგანიზმის უჯრედებს ასასიათებს. 

მოცემული გზის ძირითაღი ფუნქციური დანიშნულებაა ნახშირწყლების 
კომაონენტები (პენტოზოფოსფატები) მოამზადოს ნუკლეინისმჟაეეების, 
აგრეთვე სხვადასხვა ბიოსინთეზის რეაქციებისათვის აუცილებელ ნადფ. 

2-ის ძირითადი მასის ბიოსინთეზისათვის, 
3 კეტოდეგოქსიუოსუოგლუკსონატბური ით) დშგ) გზა (ენტნერ- 

დეღუროვის). მოცემული გზით გლუკოზას ზოგიერთი ჰეტეროტროფები 
შლიან. უმაღლეს ორგანიზმებს კდფგ-გზა არ ახასიათებს. ამ მიკროორ- 

განიზმებში პიროყურძნის მჟავა ორი გზით წარმოიქმნება: 2-კეტო-3- 

დეზოქსი-6-ფოსფოგლუკონის მჟავის დაშლით და როგორც გლიკოლიზის 

დროს – გლიცერინ-ალდეპჰიდ-3-ფოსფატის დაჟანგითაც. კდფგ-გზით 

გლუკოზის დაშლის დროს წარმოიქმნება | მოლეკულა ატ, ნად. II, და 

ნადუ. LI, უგაზოდ. 
ბაქტერიებს, რომლებიც გლუკოზას კღუგ-გზით შლიან, არ გააჩნიათ ის 

ფერმენტები. რომლებიც პიროყურძმნის მჟაეიდან რძე, ჭიანჭველ და სხვა 

მჟავეების წარმოსაქმნელად არის აუცილებელი. 

კდფგ-გზა, ძირითადად, აერბულ მიკროორგასანიზმებში ფუნქციონირებს, 

რის გამოც მას "აერობულს" უწოდებენ, ხოლო მეტაბოლიმმს – "დაჟან- 

გვითს". ამის საწინააღმდეგოდ გლიკოლიზურ გზას, რომელიც ახასიათებს 

ობლიგატურ და ფაკულტატურ ანაერობებს, უწოდებენ "დუღილურს". 
ბევრი მიკროორგანიზმები, გარდა გლუკოზის, სხვა მონოსაქარიდებს. 

აგრეთვე ღი-, ტრი- და ოლიგოსაქარიდებს ითვისებენ,ისინი განსაზღვრუ- 

ლი კატაბოლიტური გარდაქმნების შემდეგ გლუკოზის დაშლას ამა თუ იმ 
გზაში ერთვიან. 

ამრიგად, სუბსტრატული ფოსფორილების დროს გლუკოზიდან და 
ნახშირბადის სსვა წყაროდან ენერგიის მხოლოდ უმნიშვნელო ნაწილს 

იღებენ. ამ დროს წარმოქმნილი "დაუჟანგავი" დუღილის პროდუქტები 

ანაერობულ პირობებში უჯრედების მიერ ვერ გამოიყენებიან და გამოდი- 

ან მისგან. ასე მაგალითად, რძემჟავაში, სპირტში საწყის პროდუქტში 

არსებული ენერგიის მნიშვნელოვანი რაოდენობა არის შენარჩუნებული. 
ენერგიის სრული გამონთავისუფლება მხოლოდ გლუკოზის C0.-მდე და 
M,0-მდე დაჟანგვის დროს ხდება. 
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4172 ჰენერგიის მიღება ქანგვითი 
ფოსფუშორილების გზით. 

პირუვატი, წარმოქმნილი გლიკოლიზის დროს,იჟანგება აცეტილ-კო#- 
მდე ("აქტივირებული · ძმარმჟავა"), რომელიც ძმარმჟავასთან ურთ- 

იერთქმედებით ტრიკარბონმჟავის ციკლში (ტცკ) ერთვება. როგორც 
აერობული,ისე ანაერობული მიკროორგანიზმებისათვის დამახასიათებელ 
ამ უნივერსალურ ბიოქიმიურ "მანქანაში" აცეტილური ჯგუფების დაშლა 
4 წყვილ II-ის ატომების გამონთავისუფლებით მიმდინარეობს, იგი ნად-ს, 

ფად-ს და ნადჟი-ს ნად. II,, ფად. LI, და ნადფშ. LI,-მდე აღადგენს. არანაკლებ 
მნიშვნელოვანი ფუნქცია მდგომარეობს იმ ამინომჟავეების წინამორბედე- 

ბის წარმოქმნაში, რომლებიც ბიოსინთეზის რეაქციაში ჩაერთებიან. ამით 

აიხსნება ტკც-ის ბევრი ფერმენტის არსებობა ობლიგატურ ანაერობებში. 
პროკარიოტების, ისევე როგორც ეეკარიოტების ტკც-ში ამინომჟავეეე- 

ბის და ცსიმოვანი მჟავეების კატაბოლიზმის პროდუქტები აცეტილ-კო#-ს 
საშუალებით ჩაირთვებიან (ის. სქემა 4.4). 

ყველა აერობულ და ანაერობულ ბაქტერიაში სასუნთქი ჯაჭვი ლოკალ- 
იზებულია ციტოპლაზმატურ მემბრანაზე. მოლეკულურ ჟანგბადზე 
ელექტრონების გადატანა ნიკოტინამიდური დეჰიდროგენაზის კომპლექსით 
ან ქინონებით ან ციტროქრომებით სორციელღება. ამასთან სასუნთქი 
ჯაჭვი ბაქტერიის სახეობის მიხედვით შუამდებარე გადამტანების შემად- 
გენლბით და ელექტრონების საბოლოო აქცეპტორების ბუნებით განსს- 

ვავდება. : 
ბაქტერიებში გავრცელებული სუბსტრატის დაჟანგვის სისტემა დაკავ- 

შირებულია არა ციტოქრომებთან, არამედ ფლავინდამოკიდებულ ოქსიდა- 
ზებთან, რომლებიც სუბსტრატის 0,-თან მოქმედებას განაპირობებენ. 
ამასთან, ფად. I1,-ის წყალბადი შეიძლება უშუალოდ გადაეცეს 0.-ს LL.0;- 

ის წარმოქმნით. რომელსაც აერობული ბაქტერიები კატალიზის დახმარე- 

ბით დაშლიან წყალბადის ზეჟანგის დაგროეება ანაერობებში, რომლებსაც 

არ გააჩნიათ კატალაზები, მათი ზრდის შეფერსებას და სიკვდილს იწვევს. 
ფაკულტატურმა ანაერობებმა ანაერობულ პირობებში ელექტრონების 

საბოლოო აქცეპტორებად შეიძლება გამოიყენონ ნიტრატები M0;-ის და 
M0,-ის წარმოქმნით. ამ პროცესს ნიტრიფიკაცია ეწოდება. ციტოქრომო- 
ქსიდაზის ნაცვლად მასში ნიტრატრედუქტაზა ფუნქციონირებს.



წოფი: პიგმენდები # 

"ბევრი მიკროორგანიზმი თავისი ცხოველმოქმედების პროცესში ჰიგ- 

მენტებს ასინთეზირებენ, ისინი ერთმანეთისაგან ფერით, ქიმიური შემად- 
== 6_– 

გენლობით და ხსნადობ იან. 
ცხიმში ხსნად. კაროტინოიდურ წითელ, ნარინჯისუერ ან ყეითელი 

ფერის პიგმენტებს წარმოქმნიან სარცინები. ტუბერკულოზის მიკობაქ- 

ტერიები, ზოგიერთი აქტინომიცეტები.ეს პიგმენტები მათ უი-სხიეევბისაგან 

იცავენ. წყალში და აგრეთვე ძლიერ მშჟავეებში უხსნად შავ ან ყავისფერ 

პიგმენტს-მელანინებს ობლიგატური ანაერობები 88C10101ძ05 ი!ფლ( და სსვა 

ასინთეზირებენ. მკვეთრი-წითელი ფერის პიროლურ ჰრიგმენტს პროდი- 

გიონიზი მიეკუთვნება, მას ზოგიერთი სერაცია წარმოქმნის. წყალში ხსნად 

ფენოზინურ“ პიგმენტებს, მაგალითად პიოციანინს, წარმოქმნის ლურჯ- 

მწვანე ჩირქის ჩხირი (ჩ5ისძითიიმ5 მ6-0ფი058). ამასთან ნეიტრალური ან 
სუსტი ტუტე ნLI-ის საკვები ნიადაგი მომწვანო-მოლურჯო ფერში იღებება. 

პიგმენტწარმომშობი ბაქტერიებისათვის პიგმენტის ფერი საიდენტი- 

ფიკაციო ტესტიად გამოიყენება. 

  

43) მანათობელი და არომატფარმომქმნელი 
: მიპროორგანიზჯმები „XC 

ზოგიერთი ბაქტერიები, ვიბრიონები და სოკოები ფლობენ ნათების 
(ლუმინესცირების) უნარს. ისინი იწეევენ იმ სუბსტრატის, მაგალითად 

თევზის ქერცლის, უმაღლესი სოკოების, ლპობადი ხეების, საკვები პროდუ- 

ქტების ნათებას, რომლის ზედაპირზე მრავლდებიან. უმეტესი მანათობელი 
ბაქტერიები ჰალოფილურ სახეობებს მიეკუთენებიან, მათ გამრაელება 
მარილის მომატებული კონცენტრაციის პირობებში შეუძლიათ. ისინი 
გღვებში, ოკეანეებში, იშვიათად მტკნარ. წყალსატევებში ბინადრობენ. 

ყეელა მანათობელი ბაქტერია არის აერობი,. ნათების მექანიზმი სუბსტრატ- 

ის ბიოლოგიური დაჟანგვის პროცესში ენერგიის გამონთავისუფლებასთან 
არის დაკავშირებული. 

ბაქტერიებით გამოწვეული საკვები პროდუქტის ნათება მას არ აფუ- 

ჭებს. უფრო მეტიც, ეს მეტყველებს იმაზე, რომ ამ პროდუქტებში ლპობა 

არ ხდება, რამდენადაც ლპობის მიკროორგანიზმების განვითარების. 

დროს ნათება ქრება. | - ა კა: 

 



ზოგიერთი მიკროორგანიზმი აქროლაღ არომატულ ნივთიერებებს 

გამოიმუშავებს. მაგალითად: ძმარეთილის და ძმარამილის ეთერებს, 

რომლებიც არომატს აძლევენ ღვინოს, ლუდს, რძემჟავურ და სხვა საკვებ 

პროდუქტებს, რის გამოც მათ წარმოებაში გამოიყენებიან. 

V 
(44.( ბაქტერიების ზრდა და გაქრავლება 

უჯრედების ზრდა ყველა უჯრედული კომპონენტის და სტრუქტურის 
კოორდინირებულ კელავწარმოებას ნიშნავს, რასაც საბოლოო ჯამში, 

უჯრედის მასის მომატებამდე მივყავართ. ტერმინი "გამრავლება" პოპუ- 
ლაციაში უჯრედების რიცსვის გაზრდას ნიშნავს. უმეტესი პრო კარიოტები 

_ გარდიგარღმო გაყოფით მრავლდება. ზოგიერთი დაკვირტვით მრავლდე- 

ბა. სოკოები სპორის წარმოქმნით მრავლცებიან. 

მიკრობული უჯრედის გამრავლების დროს ყველაზე მნიშვნელოვანი 

პროცესები ბირთეში (ნუკლეოიდში) მიმდინარეობს. იგი ორძაფიან დნმ-ის 

მოლეკულაში მთელ გენეტიკურ ინფორმაციას შეიცავს. დყმ-ის რეპლიკა- 
ცია მიმდინარეობს ნასევრად კონსერვატული მეთოდით,რასაც შვილეულ 
უჯრედებს შორის გენეტიკური მასალის თანაბრად განაწილება უზრუნ- 
ველყოფს. რეპლიკაციის პროცესის საიმედობა და შვილეული ჯაჭვების 
დაცილების (სეგრეგაციის) სისწორე ციტოპლაზმატურ მემბრანასთან დნმ- 

ის კაეშირით არის უზრუნველყოფილი. 

რეპლიკაცია დნმ-ის განსაზღვრულ წერტილში (ლოკუსმი) იწყება და 
ერთდროულად, ორი ურთიერთსაწინააღმდეგო მიმართულებით მიმ- 
დინარეობს.დნმ-ს შვილეული ძაფების სინთეზი მიმდინარეობს საფეხურე- 
ბრივად, მოკლე ფრაგმენტებით, რომელიც 1-2 ათას ნკულეოიტს უდრის, 

ისინი სპეციალურ ფერმენტ ლიგაზით "მიკერდებიან". 

დნმ-ს რეპლიკაციის პარალელურად უჯრედშორისი (გარდიგარდმო) 

ტიხარის წარმოქმნა იწყება. დასაწყისში უჯრედის ორივე მხარეზე 

ციტოპლაზმატური მემბრანის ორი შრის ჩაზრდა ხდება, შემდეგმათ შორის 

ჰეპტიდოგლიკანი სინთეზირდება, ეს პროცესი მგრმნობიარეა ზოგიერთი 

იმ ანტიბიოტიკის (პენიცილინის) ზემოქმედებისადმი, რომელიც ჰეპტიდოგ- 

ლიკანის სინთეზს აინჰიბირებს. 
დნმ-ს რეპლიკაციის და ტიხრის წარმოქმნის პროცესში მიკრობული 

უჯრედი განუწყვეტლივ იზრდება. პეპტიდოგლიკანთან ერთად სინთეზირდ- 
ებიან ციტოპლაზმატური მემბრანის, რიბოსომების და ციტოპლაზმის 
შემადგენლობაში შემავალი ბიოჰოლიმერები. უკანასკნელ სტადიაზე შვილე- 

66



ული უჯრედები ერთმანეთს სცილდება. ამ პერიოდში გრამაუარყოფით 

ბაქტერიებში სინთეზირდება გარეთა მემბრანა, რომელიც პეპტიდოგლი- 

კანის ორ შრეს შორის უჯრედშიდა ტისარით ჩაჯდება. იმ შემთხეევაში, 
თუ დაცილებული ბაქტერიალური უჯრედები უჯრედებს შორის კაეშირს 

ინარჩუნებენ. ძეწკვები წარმოიქმნებიან, რომლებიც ჩხირისებრი ან ბურ- 

თისებრი ფორმის უჯრედებისაგან (სტრეპტოკოკები და სტრეპტობაქ- 

ტერიები) შედგებიან. 

აქტინომიციტების უმეტესი ნაწილი, ჩხირისებრი ან კოკისებრი ეჯრე- 

დების წარმოქმნით ძაფისებრი უჯრედების ფრაგმენტაციის გზით მრავ- 

ლდება. 
ობლიგატური უჯრედშიდა პარაზიტები, რიკეტსიები და ქლამიდიები 

არა ერთგვაროვანი ხერხებით მრავლდებიან. რიკეტსიები,ისეეე როგორც 

ბაქტერიები, ბინარული გაყოფის გზით (იხ. ნახ.3.9) მრავლღებიან. ქლამი- 

ღიები განვითარების გარკვეულ ციკლს გაიელიან. ელემენტარული სხეუ- 

ლაკები მოხვდებიან რა მგრძნობიარე უჯრედის ვაკუოლებში ვეგეტაციურ 

ფორმად-ინიციალურ ან რეტიკულურ სხეულაკებად გარღაიქმნებიან,მათ 
გაყოფა შეუძლიათ. რამოდენიმე გაყოფის შემდეგ ისინი შუამდებარე 

ფორმებად გარღაიქმნებიან, საიდანაც შემდეგ ელემენტარული სხეულაკე- 

ბის ახალი თაობა ფორმირდება (იხ.ნახ.3.10). ვაკუოლების კედლის რღვევის 

და მასპინძლის უჯრედის ლაშლის შემდეგ ელემენტარული სხეულაები 

თაეისუფლდებიან და სხვა უჯრედებში მთელი ციკლი მეორდება. ციკლის 
ხანგრძლიობა 40-48 საათს გრძელდება. 

მიკოპლაზმებში, ძირითადად, რეპროდუქცირებულ მორფოლოგიურ 
ერთეულებს სფერული ან ოვოიღური ფორმის 130-20 ნმ ზომის ელემენტა- 

რული სხეულები წარმოადგენენ. ისინი ფრაგმენტაციის ან დაკვირტეის 
გზით მრავლდებიან. ზოგიერთი სახეობის მიკოპლაზმებში შეღარებით 
მსხვილი ბურთისებრი სხეულაკების წარმოქმნა აღინიშნება, რომელთა- 
გან შვილეული უჯრედები წამოიკვირტებიან. მიკოპლაზმების უჯრედები, 
თუ ის დნმ-ის რეპლიკაციის სინქრონულად მიმდინარეობს, შეიძლება 
გარდიგარდმო დაყოფითაც გამრავლდნენ. სინქრონულობის დარღეევის 

შემთხეევაში მონონუკლეოიდური ძაფისებრი უჯრედები წარმოიქმნებიან. 
ისინი შემდეგ კოკებად იყოფიან. 

C 44.// ააძტერიების გამრავლება თხევად ლა მყარ საკვებ 

ნიადაგებზე ბაქტერიელი პოპულაციის განექითარების ფაზები 

ბაქტერიები როგორც წესი, სხვა პროკარიოტებთან შედარებით, 
გამრავლების მაღალი სისწრაფით ხასიათცებიან. სახეობის გარდა მათი 
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გამრავლების სისწრაფე საკვები ნიადაგის შემადგენლობაზე, III-ზე, ტემ- 
პერატურაზე, აერაციაზე ღა სსვა ფაქტორებზე არის დამოკიდებ-ელი. მყარ 
საკვებ ნიადაგებზე ბაქტერიები წარმოქმნიან გროვებს.რომლებსაც კოლ- 
ონიები ეწოდებათ, გარეგნულად ბევრი ბაქტერიის კოლონია იმდესად 

თავისებურია. რომ შეიძლება მათი იდენტიფიკაციისათვის ერთ-ერთ 
სადიფერენციაციო ნიშნად გამოდგეს. სხეადასხვა სახეობის კოლონიები 
თავიანთი ზომებით, ფორმით, ზედაპირით. შეღებვით. გამჭვირეალობით 

და სსეით განსხვაეღებიან. თუმცა ეს ნიშნები შეიძლება კულტივირების 
პირობების მიხედვით შეიცვალოს. თხევად ნიადაგში ბაქტერიების ზრღა 
საკვები ნიადაგის ზეღაჰირზე ან აჰკის ან თანაბარი შემღერევის ან ნალექის 
წარმოქმნით ხასიათდება. 
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ჩახ. 4.1. ბაქტერიების ზრდის ფაზები (ა, ბ) და სისწრაფე (გ) (ასსნა ტექსტში) 

ბაქტერიების გამრავლება გენერაციის დროთი ისაზღვრება, ე.ი. პერი- 
ოდით. რომლის განმავლობაში უჯრედის გაყოფა ხდება. გენერაციის 

ხანგრძლიობა დამოკიდებულია ბაქტერიის სახეობაზე, ასაკზე, ჰოპულა- 
ციაზე, საკეები ნიადაგის შემადგენლობაზე, ტემპერატურაზე და სხვა 
ფაქტორებზე. სხეადასხვა ბაქტერიების გენერაციის დრო ოპტიმალურ 

პირობებში შემდეგ საზღერებში მერყეობს: 20 წუთიღან – ნაწლაეის 
ჩხირისათვის, 14 საათამდე – ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებისათვის, რის 

გამოც მათი კოლონიები შესაბამისად 18-20 საათის ან 3-5 კვირის შემდეგ 
წარმოიქმნებიან. 

ბაქტერიების თხევად საკვებ ნიადაგში მოშენების შემთხვევაში პოპუ- 

ლაციის განვითარების ცალკეული ფაზების თანმიმდევრული ცვლა-აღონ- 
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იშნება. რომელიც ბაქტერიალური უჯრედის ღა გამრაელების ზოგაღ 

კანონზომიერებას გამოხატაეს. 

ბაქტერიალური პოპულაციის განვითარების ღინამიკა წარმოღგეჩილ- 

ია ნახ, 4.1. I-საწყისი სტაციონალური ფაზა ბაქტერიის საკვებ ნიადაგში 

შეტანის შემდგომ იყყება. ამ ფაზის განმავლობაში ბაქტერიალური უჯრე- 

დების რიცხვი არ იზრდება (ნახ. 4.1). 

I-ლაგ-ფაზაში, ანუ გამრავლების შეფერხების ფაზა (იხ.ნახ4.I, Iი, 

ხასიათღება უჯრედის ინტენსიური ზრღის დაწყებით, მაგრამ მათი გაყ- 

ოფის სისწრაფე მაღალი არ არის. პირველ ორ ფაზას ბაქტერიალური 

პოპულაციის ადაპტაციის პერიოდი შეიძლება ეწოღოს, მისი ხანგრძლიო- 

ბა კულტურის ასაკით, აგრეთვე საკვები ნიადღაგის რაოდენობით ღა 

ხარისხით განისაზღერება. 

II-ლოგ-ფაზა, ანულოგარითმული (ექსპონენციალური) ფაზა (იხ.ნახ4.L., 

II) უჯრედების გამრავლების მაქსიმალური სისწრაფით ღა ბაქტერი- 

ალური პოპულაციის რიცხობრივი გეომეტრიული პროგრესით ზრღით 

გამოირჩევა. იმ. ბაქტერიებში, რომლებსაც გენერაციის მოკლე დრო 

გააჩნიათ, ლოგარითმული ფაზა რამოღენიმე საათი გრძელდება. 

IV–V-უარყოფითი აჩქარების ფაზა (იხ. ნახ. 4.1. IV) ბაქტერიალური 

უჯრეღების მცირე აქტიურობით და გენერაციის პერიოდის გახანგრ- 

ძლივებით სასიათღება.ეს საკვები ნიადაგის გამოფიტვის, მასში მეტაბო- 

ლიზმის პროღუქტების დაგროეების და ჟანგბადის დეფიციტის გამო ხდება. 

მაქსიმალური სტაციონარული ფაზა (ის.ნახ.4.1.,კV) დაღუპულ, ახლად 

წარმოქმნილ და მოსვენების მდგომარეობაში მყოფ უჯრეღებს შორის 

წონასწორობით ხასიათდება. გრაფიკულაღ მაქსიმალური სტაციონარუ- 

ლი ფაზა აბსცესის ღერძის პარალელური პირდაპირი ხაზის სახით 

გამოისხატება. ამ დროს პოპულაციაში ცოცხალი ბაქტერიების რაოღდე- 

ნობას აღნიშნავენ როგორც მათ მაქსიმალურ (MI) კონცენტრაციას საკვები 

ნიადაგის ერთეულ მოცულობაში. მოცემულინიშანი,სტანღარტულ პირობებ- 

ში, განსაზღვრული სახეობის ბაქტერიებისათეის საკმაოღ სტაბილურია. 

VI-ბაქტერიების ლოგარითმული სიკედილის ფაზა (იხ.ნახ.4.1., VI) მიმ- 

დინარეობს მუდმივი სისწრაფით და უჯრედების კვდომის სისწრაფის 

შემცირების VII და VIII ფაზებით იცვლება. 
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#44. / ბაქტერიების ჰულტიეირების პრინციპები' 

მიკროორგანიზმები (ობლიგატური უჯრედშიდა პარაზიტების, – 
რიკეტსიების, ქლამიდიების,ვირუსების და უმარტივესების გარდა), როგორც 
წესი ხელოვნურსაკეებ ნიადაგებზე კულტივირდებიან. ამა თუ იმ სახეობის 

საკვების მოთხოენილების მიხეღვით,საკეები ნიადაგები შესაბამის საწყის 
ნივთიერებებს უნდა შეიცავდნენ. ისინი აუცილებელია პლასტიკური და 
ენერგეტიკული მეტაბოლიზმისათვის. 

მიკროორგანიზმების სხვადასხვა მასალიდან გამოყოფა ღა მათი 
კულტურის მიღება ლაბორატორიულ პრაქტიკაში ინფექციური დაავადე- 
ბების მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკისათვის, სამეცნიერო-კელევით 
სამუშაოებში, ვაქცინების, ანტიბიოტიების და სხვა ბიოლოგიურად აქტი- 
ური მიკრობული ცხოველმოქმედების პროდუქტების მიკრობიოლოგიურ 
წარმოებაში ფართოდ გამოიყენება. 

კულტივირების პირობები შესაბამისი მიკროორგანიზმების თვისებებზე 
არის დამოკიდებული. უმეტესი პათოგენური მიკრობები 37% ტემჰპერა- 
ტურის პირობებში საკვებ ნიადაგებზე 1-2 დღე-ღამეში მოშენდებიან. მაგრამ 
ზოგიერთი მათგანი უფრო სანგრძლიკ დროს საჭიროებს, მაგალითად: 
ყივანახველას ბაქტერიები 2-3 დღე-ღამეს,ტუბერკულოზის მიკობაქტერიე- 

ბი 3-4 კვირას. 

აერობული მიკრობების ზრდის და გამრავლების პროცესის სტიმუ- 

ლირებისათვის, აგრეთვე მათი მოშენების ვადის შემცირებისათვის იყ- 

ენებენ ღრმა კულტივირების მეთოდს, რომელიც საკვები ნიადაგის განუ- 

წყვეტლივ აერაციასა და შენჯღრევაში მდგომარეობს. ღრმა მეთოლმა 

ბიოტექნოლოგიაში ფათთო გამოყენება ჰპოვა. 

ანაერობების კულტივირებისათვის განსაკუთრებულ მეთოდებს გამ- 
ოიყენებენ, მისი არსი ჰერმეტიზირებული თერმოსტატებიდან, – ანაერო- 

სტატებიდან ჰაერის გამოდევნაში ან მისი ინერტული გაზით შეცვლაში 

მდგომარეობს. ანაერობებს ისეთ საკვებ ნიადაგებზე აშენებენ, რომლებიც 

მარედუცირებელ ნივთიერებებს (გლუკოზა, ჭიანჭველმჟავა ნატრიუმი), 

შემცირებულ ჟანგვა-აღდგენით პოტენციალს შეიცავენ. 

კითხვები თეითკონტროლისათვის 
L ნახშირბადის, აბოტის და ელექტრონების რა წყაროს იყენებენ ქემომას- 

ინთეზირებელი მიკროორგანიზმები და კვების ტიპის მისედვით როგორ ჯგუფე: 
ბად ყოფენ მათ? 

| ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე ბაქტერიების კულტივირება, საკვები ნიადაგების 
ტიპები და "შემადგენლობა დაწვრილებით "მიკრობიოლოგის ლაბორატორიული 
მეცადინეობის სახელმძღვანელო"-შმი არის ახსნილი) 

70



2. საკვები ნიეთიერებები როგორი გზით აღწევენ მიკრობულ უჯრეღში? 
3. ისაუბრეთ უჯრედის ინდუციბელური და კონსტიტუციური ფერმენტების 

და ინდუქციის მექანიბმის შესასებ. 
4. როგორია მიკრობულ უჯრედებში ამინომჟაეების, ნახშირწყლების და 

ლიპიდების ბიოსინთეზის გზები? 
5, როგორი გმით იყენებენ მიკროორგანიზმები ენერგიას და როგორი 

კატაბოლიტური რეაქციებია მსოოდ მათთვის დამასასიათებელი? 
6. როგორი გზით მრავლდება ბაქტერიალური უჯრედი და როგორია 

?მოლეკულურ დონეზე შეილეული უჯრედებში გენეტიკური მასალის თანაბარი 
განაწილების მექანიზმი? 

7. ისაუბრეთ თხევად საკვეებ ნიადაგმი ბაქტერიალური პოპულაციის 

განეითარების ფამგების შესახებ. 

თამი/ V) 

დღოგადი ვირუსოლოგია 

თანამედროვე ვირუსოლოგია ბუნებათმცოდნეობის სწრაფად განვი- 
თარებად ღარგს წარმოადგენს. ბევრ მეღიკო-ბიოლოგიური და კლინი- 
კური დისციპლინის განვითარებაზე ეს მეცნიერება დიდ გავლენას ახდენს. 
ვირუსების რეპროდუქციის მექანიზმების შესწავლამ მხოლოდ ერთი 

ნუკლეინის მჟავიდან – დნმ-დან ან რნმ-დან მათი კვლავწარმოების 
შესაძლებლობა დაადასტურა. ლიზოგენიის ღა და ვიროგენიის მოვლენებ- 
ის აღმოჩენამ, მათმა შემდგომმა შესწავლამ, ვირუსული ინფორმაციის 
შენახვის და შთამომავლობაში გადაცემის შესაძლებლობა დაადგინა, ამან 
კი პერსტიტირებული ინფექციების და ონკოლოგიური დაავადებების 
ფორმირების მექანიზმის შესახებ ჩამოყალიბებული ცნების გადასინჯვა 
მოითხოვა. ადამიანის იმუნოდეფიციტის ახალი ვირუსის აივ-ის აღმოჩენამ 
ახალი სახეობების წარმოქმნის შესაძლებლობა უჩ;ვენა. იგი ადამიანში 
თანამედროვე პირობებში განსაზღერული ნოზოლოგიური ფორმის ინფექ- 

ციას იწვევს. ამასთან ერთად, ეირუსოლოგიის სფეროში რიგი გადაუჭრე- 

ლი პრობლემები კიდევ არსებობენ. ისინი ვირუსის წარმოშობას, გენე- 
ტიკასა ღა მოლეკულურ ბიოლოგიასთან, ვირუსული ინფექციების ქიმი- 
ოთერაპიის გზების ძიებასთან და ა.შ. არიან დაკავშირებულნი. 

51 ვირუსების ზოგადი დახასიათება 
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ჩვენი საუკუნის მეორე ნახევარში, ვირუსოლოგიის განეითარების 
სწრაჟმა ტემპმა შესაძლებელი გახადა მიღებული ყოფილიცო მონაცემები 
ვირუსების სტრუქტურის და ქიმიური შემადგენლობის, მათ რიცხეში მათი 

გენომის, აგრეთვე მასპინძლის უჯრედებთან ურთიერთობის ხასიათის 

შესახებ. 
მასალა მეტყველებს, რომ ვირუსები ორ სარისხობრივად სხვადასხვა 

ფორმაში არსებობენ: უჯრედგარეთ-ვირიონი და უჯრედშიგნით-ვირუსი. 

შედარებით მარტიეი ვირუსების ვირიონი ნუკლეოპროტეიდს წარმოად- 

გენს, მის შემადგენლობაში ცილოვანი გარსით – კაუსიდით დაცული 
ვირუსული გენომი შედის. უჯრედშიდა ეირუსი თვითრეპლიცირებადი 
ფორმაა, მაგრამ ბინარული გაყოფაც შეუძლია. ამასთან ერთად, ვირუსის 
განსაზღერას საფუძელად უდევს პრინციპიალური განსსეავება ბინარული 
გაყოფით გამრავლებად მიკროორგანიზმების უჯრედულ ფორმასა და 

მხოლოდ ვირუსულ ნუკლეინის მჟავიდან კვლავწარმოებულ რეპლიცირ- 

ებად ფორმას შორის. თუმცა, ვირუსების განსხვავება პრო და ევკარიოტე- 

ბისაგან მხოლოდ ამ მხრიე არ შემოიფარგლება, არამედ მოიცავს რიგ 

სხვასაც: 1) ერთი ტიპის ნუკლეინის მჟავის არსებობა (დნმ ან რნმ); 2) 

უჯრედული აღნაგობის და ცილის სინთეზის სისტემების უქონლობა; 8) 
უჯრედების გენომში მასთან სინქრონული რეპლიკაციით ინტეგრაციის 

შესაძლებლობა. 
ქირუსები განსხეავდებიან ჩეეულებრივი რეპლიკონებისაგან, როგორ- 

იცაა ყველა მიკროორგანიმმების და ნებისმიერი სხვა უჯრედის დნმ. ისინი 
აგრეთვე განსსეავდებიან პლაზმიდებისა და ტრანსჰოზონებისაგან (იხ. 

62.2.),რამღენადაც აღნიშნული რეპლიკონები ბიომოლეკულები არიან და 

არ შეიძლება ცოცხალ მატერიას მივაკუთვნოთ. 

ვირუსების კლასიშიკაცია და ტაქსონომია. ვირუსები შეადგენენ 
VIIგ-ს სამეფოს, რომელიც ნუკლეინის მჟავის ტიპის მისედვით ორ ქეეტიპად 
იყოფა:რიბოვირუსებიდადეზოქსირიბო ვირუსები. ქვესამეფოე- 

ბი ოჯახებაღ იყოფიან. ისინი თავის მსრივ, გვარებად იყოფიან. ვირუსების 

სახეობის ცნება, ისევე როგორც სხვაღასხვა სახეობის აღნიშვნა, ჯერ- 
ჯერობით მკვეთრად ფორმულირებული არ არის. 

ტაქსონომიური ხასიათის განსასაზღვრად პირველხარისხოვანი მნიშ- 
ენელობა ნუკლეინის მჟავის ტიპს და მის მოლეკულურ-ბიოლოგიურ 
თვისებებს აქვს: ორძაფიანი, ერთძაფიანი, სეგმენტირებული, არასეგმენ- 

ტირებული, განმეორებადი და ინვენტირებული თანმიმდევრობით და სხე. 

მაგრამ პრაქტიკულ საქმიანობაში, უწინარეს ყოვლისა, ვირუსის იმ 

თეისებებს ითვალისწინებენ, რომელიც ელექტრონულ-მიკროსკოაპული 
და იმუნოლოგიური კვლევის შედეგად არის მიღებული. ვირიონის მორ- 
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ფოლოგია, სტრუქტურა ღა ზომები, გარეთა გარსის (სუპერკაფსიდის) 

არარსებობა ან არსებობა, ანტიგენები, უჯრეღშიდა ან ციტოპლაზმატური 

ლოკალიზაცია და სხე.ჩამოთელილ ნიშნებთან ერთად ტემპერატურისად- 

მი, იLL-ისადმი, დეტერგენტებისადმი და ა.შ. რეზისტენტობას ითეალ- 

ისწინებენ. 

ამჟამად ადამიანის და ცხოველების ვირუსები შეყვანილია 18 ოჯახში 

, (ტაბულა 5.1) განსაზღვრული ოჯახისადმი ვირუსის მიკუთვნება გან- 
ისაზღვრება ნუკლეინის მჟაეის ტიპის, სტრუქტურით, გენომის მთლიანო- 

ბით ან ფრაგმენტირებით, აგრეთვე გარეთა არსის არსებობით ან არ 

არსებობით.ვირუსების რეტროვირუსების ოჯახისადმი მისაკუთენებლად 

აუცილებლად გათვალისწინებულია შექცევადი ტრანსკრიპტაზის არსებო- 

ბა. 

5.1.1L. ვირმონების მორშოლობია ლა სტრუქტურა 

სხვადასხვა ვირუსის ვირიონებისზომები ფართო საბღერებში მერყეობს: 

15-18-დან 300-400 ნმ-დე. მათ გააჩნიათ მრავალფეროეანი ფორმა: ჩხირისე- 
ბრი, ძაფისებრი,სფეროსებრი, პარალელეპაიპჰეღის მაგვარი, სპერმატოზო- 

იდური. ს 

მარტივი ვირიონის – ნუკლეოკაფსიდის სტრუქტურა ნათელყოფს, რომ 
ვირუსული ნუკლეინის მჟავა დნმ ან რნმ ცილოეანი გარსით – კაფსიდით 

საიმედოდაა დაცული. უკანასკნელს გააჩნია მკაცრად მოწესრიგებული 
სტრუქტურა, რომლის საფუძველში სპირალური ან კუბური სიმეტრიის 

პრინციპი დევს. ჩხირისებრი და ძაფისებრი ეირიონების კაფსიდი ღერძის 
გარშემო სპირალურად დახვეული სტრუქტურული სუბერთეულებისაგან 

შედგება. სუბერთეულების ასეთი გალაგების დროს ღრუსებრი არხი 
წარმოიქმნება. მის შიგნით ვირუსული ნუკლეინის მჟავის მოლეკულა 

კომპაქტურადაა ჩალაგებული. მისი სიგრძე შეიძლება რამოდენიმეჯერ 
სჭარბობდეს ჩხირისებრი ვირიონის სიგრძეს. მაგალითად: თამბაქოს 
მობაიკის ვირუსის (თმვ) სიგრძე 300 ნმ-ია, ხოლო მისი რნმ 4000 ნმ-ს ანუ 

4 მკმ-ს აღწევს. ამასთან რნმ ისეა დაკავშირებული კაფსიდთან., რომ მისი 
განთავისუფლება არის შესაძლებელი მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ეს 
უკანასკნელი არ დაზიადა. მსგავსი კაფსიდები ზოგიერთ ბაქტერიალურ 

ვირუსებში, ადამიანის ვირუსებში(მაგალითად, გრიპის ვირუსში) გვხედე- 

ბიან. 
ვირიონის სფერული სტრუქტურა კუბური სიმეტრიის პრინციპით 

აგებული კაფსიდით არის განპირობებული. მას საფუძვლად იკოსაედრის 
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– ოცწახნაგა ფიგურა უდევს. კაფსიღი შედგება ასიმეტრიული სუბერ- 

თეულებისაგან (პოლიპეპტიდური მოლეკულებისაგან) ისინი მორ- 

ფოლოგიურ სუბერთეულებში – კაფსომერებში არიან გაერთიანებულნი. 

ერთი კაფსომერი იკოსაედრის სიმეტრიის ღერძის შესაბამისად განლაგე- 

ბულ 2,3 ან 5 სუბერთეულს შეიცავს. სუბერთეულების გადაჯგუფების და 

რიცხვის შესაბამისაღ კაფსომერების რაოდენობა 30,20 ან 12-ს უდრის. 

ნას. 5.1-ზე წარმოდგენილია მარტივი ყირიონების შესაძლო ტიპები, 

რომლებიც ბურთულების სასით გამოხატული განსაბღერული რაოღენო- 

ბის ან მზარდი მოცულობის კაფსომერებისაგან შედგებიან. 

ბაბულა 5.. მნიშენელოეანი ოჯახების წარეომალგენელი 

ადამიანის ლა ცხოველების ვირუსების გოგიერთი 

ტაქსონომიური ნიშნები 

  

ტაქსონომიური ნიშანი ოჯასი მნიშვნელოვანი 

  

წარმომადგენლები 

I. დნმ-ის შემსველი ეი- აღენოვირუსების ადენოვირუსები, პაპილო- 
რუსები პაპოვავირუსები მის,პოლიომის ღა ადამი- 

ანის მეჭეჭის ეირუსები 

ორძაფიანი დნმ გარე- პარვოვირუსბი ადენოასოცირებული ვი- 

თა გარსის არ არსებო- რუსები 

ბა 

ერთძაფიანი დნმ გარე- პერპესვირუსები მარტივი ჰერპესის, ციტ- 
თა გარსის არ არსებო- ომეგალიის, ჩუტყვავილ- 

ბა ას ვირუსები 

ორძაფიანი დნმ გარე- ჰეპადნავირუსები ჰეპატიტ 8-ვირუსი ნატუ- 
თა გარსის არსებობა პოქსვირუსები რალური ყეავილის, ოს- 

პოვაქცინის ვირუსები 

I. რნმ-ის შემცველი 

ვირუსები 
პლუს ერთმაფიანი რნმ პიკორავირუსები პოლიმიელიტის, კოკ- 
არა აქეთ-გარეთა გარ- საკის, ჰეპატიტ #-ს ვირუ- 

სი სი 
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ორძაფიანი რნმ არა აქვთ 
გარეთა გარსი 

უკუშექცევად-ტრანსკრიპ- 
ტაზიანები 

პლუს-ძაფისებრ-რნმ (ჰო- 

ზიტიურ გენომიანი) 

მინუს-ერთძაფიან რნმ- 

იანი 

კალიცივირუსები 

რეოეირუსები 

რეტროვირუსები 

ფლავივირუსები 

ბუნიავირუსები 

არენავირუსები 

_– –_ 

რაბდოვირუსები 

ბავშვების გასტროენტერი- 

ტის ვირუსები (ნორფოლკი) 

რევოვირუსები, როტავი- 

რუსები, ორბივირუსები 

აივ, L-ლეიკოზის, ორბივი- 

რუსები 

ტკიპისმიერი ენცეპალიტის, 

დენგეს ცხელების, ყვითე- 
ლი ცხელების ვირუსები 

ბუნიამვერა ვირუსები, ყირ- 

იმის ჰემორაგიული ცხ- 

ელების ვირუსი 

ლიმფოციტარული ქორი- 

ონმენინგიტის, ლასსოს 
დაავადების ვირუსები 

ცოფის, ვეზიკულარული 
სტომატიტის ვირუსები 

ორძაფიანი რნმ. გარეთა ჰპარამიქსოვირუსე- პარაგრიპის, პაროტიტის, 

გარსის არსებობა ბი წითელას ვირუსები, რსე 

ორთომიქსოვირუ- ადამიანის, ცხოველების, 

სები ფრინველების გრიპის ვი- 

რუსები. 
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რთული კაფსიდიანი ეირიონები, აგებული 00-ზე მეტი სტრუქტურული 

სუბერთეულისაგან, შეიცავენ 5 სუბერთეულიან ჯგუფებს – ჰპენტაშერები 

ან 6 სუბერთეულებიანს – ჰექსამერები. რთულაღ ორგანინეიული ვირი- 

ონების ნუკლეოკაფსიდი., რომელსაც "შუაგული" ეწოდება. დაფარულია 

გარეთა გარსით) – სუძერკაფსიდით (სას. 5.2).    
ჩახ. 5.1, მორფოლოგიური (§.ბ.გ) ღა სტრუ- 

ქტურული სუბერთეულების ჩალაგება კუბური 

სიმეტრიის ტცისჰიი, იკოსაედრისებრ ყირიოსში 

(01 და სპირალური სიმეტრიის ტიჰიო ჩხირისე- 

ბრ ვირიითნებში (II) 

    
--- ნას.52. ადენოვირუსები 

76



5.12. ვწრიუშნებნს ქიეიურე უქმაღგენლობა 

მარტივი ვირუსების შემაღგენლთბაში შეღიან ერთი ტიპის ნუკლეინის 

მჟავა-რნმ ან ღწი ღა ცილები. რთული ვირუსების გარეთა გარსის 

შემაღგენლობაში შედიას ლიპიდები და პოლისაქარიღები. რომელთაც 

ისინი მასპინძლის უჯრედებიდან ღებულობენ. 

მირუსული დნმ. ღნე-ის მოლეკულური მეასა სსყადასხვა ვირუსეაში 

ფართო საბღერებში მერყეობს (1.10%-I 102), ის ღაასლოებით 10-100-ჯერ 

მცირეა ბაქტერიის დნმ-ის მოლეკულურ მასაზე, ვირუსის გენომში რა- 

მოღენიმე ასეულამდე გენია მოთავსებული. თავისი სტრუქტერიი! ვი- 

რუსული დნმ ხასიათდება რიგი თავისებურებებიის, რაც იმის საშუალებას 
იძლევა, რომ ის რამოდენიმე ტიპაღ ღაიყოს. მას მიეკუთენება ორძაფიანი 

ღა ერთმაფიანი ღსმ. რომელთაც, შეიძლება, საზობრიცი ან რგოლისებრი 
ფორმა ჰქონდეს. თუმცა დნმ-ის თითოეულ ძაფში სუკლეოტიღური თან- 

ამიმდევრობა ერთჯერადად გესვღება. მის ბოლოებზე სწორი ახ ინ- 

ვერტირებული (180:-ით მობრუნებული) განმეორებები არის. ისინი წარ- 

მოდგეჩილია იგივე სუყლეოტიღებით,რომლებიც ლნმ-ს ღასაწყის შონაკვეი- 
შია განლაგებული. ნუკლეოტიდური გამეორებები დამახასიათებელია 

როგორც ერთძაფიანი. ისე ორძაფიანი ვირუხული დნმ-ისათეის ლა 
თავისებურ მარკერებს წარმოადგენენ, რომლითაც ვირუსული დნმ შეი- 

ძლება უჯრეღულისაგან განეასსეავოთ. ამ გასმეორებების ჟფუნქციონა- 
ლური ღანიშნულება რგოლის ჩაკეტვის უნარში მღგომარეობს. ამ ფორ- 

მით ის რეპლიცირდება. ტრანსკრიბირდება, იძენს მღგრაღობას ეხ- 

დონუკლეაზებისაღყი და შეიძლება უჯრედულ გენომში ჩაშენდეს. 

ეირუსული რნმე. რნმ-ის შემცეელ ვირუსებში გენეტიკური ინფორ!Iა- 
ცია რჩე-ში ისეთი კოდით არის კოდირებული. როგორც სხვა ვირუსების 
და უჯრედული ორგანისმების ღნმ-ში. ვირუსული რნმ თავისი ქიმიური 

შემადგენლობით უჯრედული წარმოშობის რნქმ-გას არ განსსყავლება. 
მაგრამ განსხვავებული სტრუქტურით სასიათდება. ტიჰურ ერთძაჟიაჩი 

ფორმის რნმ-თან ერთად რიგ ვირუსებში ორძაფიანი რნმ-ც არის. ამასთას 
ის შეიძლება საზობრივი და რგოლისებრი იყოს. ერთძაფიანი რნმ-ის 
შემაღგენლობაში არის დნმ-ის ორმაგი სპირალის ტიპის სპირალური 
მონაკვეთები. რომელიც კომპლემენტარული აზოტური უუძეების შეV- 

ყვილების შედეგაღ წ არმოიქმნება.ერთძაფიანი რნმ. მათ მიერ შესრულე- 
ბული ფუნქციის მისეღვით ორ ჯგუფად იყოფიან: პირველს მიეკუთენება 

ის რნმ, რომელსაც აქვს უნარი მასში კოდირებული ინფ“ირმაციის 
ტრანსლირება მასპინძელი უჯრედების რიბოსომებზე აწარმოოს, ე.ი. 
ირნმ-ის ფუნქცია შეასრულოს. მას უწოდებენ პლუს-ძაფს და აღნიშნავენ 
“-" ნიშნით (პოზიტიური გენომი). მეორე ჯგუფს მიეკუთვნება ეირუსული 
ერთძაუიანი რნმ, რომელსაც ისე ფუნქციონირება არ შეუძლია. როგორც 
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ირნმ-ს, არამედ მის წარმოქმნას მატრიცად ღნმ ემსახურება. ასეთ რნმ- 
ს ეწოდება მინუს-ძაყი და აღნიშნავენ ნიშნით "-" (ნეგატიური გენომი) 
პლუს-ძაფიანი ვირუსების რნმი მინუს-ძაფიანისაგან განსხვავებით "ქუდის" 
მსგავსი მოდიფიცირებული ბოლოებით ხასიათდება. იგი აუცილებელია 
რიბოსომების სპეციფიკური ამოცნობისათვის. ვირუსული რნმ-ები რამდენ- 
იმე ფრაგმენტისაგან (მაგალითად, გრიპის ვირუსის რნმ) შესდგებიან ან 
არაფრაგმენტირებული მოლეკულით (პარამიქსოვირუსების რნმ) არიან 

წარმოდგენილნი. 

ორძაფიან როგორც დნმ ისე რნმ შემცველ ვირუსებში ინფორმაცია, 

ჩვეულებრივად ერთ ჯაჭეში არის ჩაწერილი. თუმცა არსებობენ ვირუსები, 
რომლებშიც ინფორმაცია, ნაწილობრივ მეორე ჯაჭევშიც შეიძლება იყოს 

კოდირებული. ამით გენეტიკური ინფორმაციის ეკონომია მიღწეეა. ამავე 
დროს ეს მიუთითებს იმაზე, რომ დნმ-ს ან რნმ-ს მოლეკულური მასით 

გენეტიკური ინფორმაციის რაოდენობის შეფასება შეიძლება არა სარწმუ- 
ნო აღმოჩნდეს. 

ვირუსული ცილები, ისევე როგორც უჯრედული ორგანიზმის ცილები 

სტრუქტურულად და ფუნქციონალურად იყოფიან. პირველნი, ძირითადად, 

ვირუსული კაფსიდის შემადგენლობაში შედიან, მეორენი წარმოადგენენ 
ფერმენტებს, რომლებიც ვირუსების რეპროდუქციაში მონაწილეობენ. 

მარტივ ვირუსებში, რომლებსაც სუპერკაფსიდი'არა აქვთ, სტრუქტუ- 

რული ცილები კაფსიდური ცილებით არიან წარმოდგენილნი. ისინი 

ნუკლეინის მჟავის დამცველ ბუდეს წარმოქმნიან. ამასთან ერთად, მის 
მდგომარეობაში შედიან ცილები, რომლებსაც მასპინძლის უჯრედების 

სპეციფიკური რეცეპტორების გამომცნობ "მისამართიან" ფუნქციას ატარებენ. 
მათ, აგრეთვე ვირუსების ამ უჯრედებზე ადსორბცია და შიგნით შეღწევაში 
მონაწილეობის მიღება შეუძლიათ. რთულ ვირუსებში, რომლებსაც გარე- 

თა გარსი აქვთ, კაფსიდურ ცილებს დამცველი ფუნქციის შესრულებაც 
შეუძლიათ. მაგრამ ისინი ვირუსების ადსორბციასა და მასპინძლის უჯრე- 
დებში შეღწევაში პირდაპირ მონაწილეობას არ იღებენ. ბევრი რთული 

ვირიონის კაფსიდის ცილების.შემადგენლობაში არის ფერმენტები, რომ- 

ლებიც ვირუსული რნმ-ის რეპლიკაციასა და ტრანსკრიფციაში მონაწილე- 

ობენ. გარდა ამისა, ვირიონების შემადგენლობაში იმყოფებიან ეგრეთ 

წოდებული შინაგანი" ჰისტონისმაგვარი ცილები, რომლებიც ვირუსულ 

ნუკლეინის მჟავასთან არიან დაკავშირებულნი. ისინი რიბო-ან დეზოქსირ- 
იბონუკლეოპრტეიდებს წარმოქმნიან და განსაბღვრულ ანტიგენურ 

თვისებებს ფლობენ. 

კაფსიდ ური ცილების არსებით თავისებურებას მკაცრად მოწესრიგებუ- 

ლი სტრუქტურა წარმოადგენს, რაც თვითაწყობის უნარიან იდენტური 
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პოლიპეპტიდური ჯაჭვისაგან შემდგარ სუბერთეულ-კაუსომერებისაგან 

კაფსიდის აგებას უზრნველყოფს. ამ გზით გენეტიკური მასალის ეკონომია 

მიიღწევა. წინააღმდეგ შემთხვევაში, სხვადასხვა კაფსიღური ცილების 

სინთეზისათვის გაცილებით მეტი რაოდენობით გენებში კოდირებული 

ინფორმაცია იქნებდა საჭირო. 

რთული ვირუსების გარეთა გარსი შედგება ცილებისაგან, რომლებიც 

გლიკოპროტეიდების და გლიკოქოლიაიდების შემადგენლობაში შედიან. 

უმეტეს ვირიონებში ისინი სუპერკაუსიდის ზედაპირზე ეკლისებური წანაზ- 
არდების სახით არიან განლაგებულნი. გლიკოპროტეიდული წანაზარდები 

ანტიგენურ თეისებებს ფლობენ. ბეერი მათგანი უჯრედის სპეციფიკურ 

რეცეპტორებზე ადსორბციაზეა პასუხისმგებელი და უჯრეღულ მემბრანას- 

თან შეერთებაში მონაწილეობს, რითაც ვირიონის მასპინძლის უჯრეღში 

შეღწევას უზრუნველყოფს. აღნიშნულ შენაერთებთან ერთად, სუპერკაფ- 

სიდის შემადგენლობაში გლიკოლიპიდებიც არიან. 
ვირიონის ლიპიდური და ნახშირწყლოვანი შემადგენლობა მასჰინძე- 

ლი უჯრედებით განისაზღერებიან, მაგრამ სუპერკაფსიდური ცილებით 
მოდიფიცირდებიან. ლიპიდები რთული ვირიონების სტრუქტურის სტაბი- 

ლიზირებას განაპირობებენ. 

ჭპირუსული ფერმენტები. პჰროკარიოტებსა და სხეა ორგანიზმების 

უჯრედებისაგან განსხეავებით, ვირუსებს მრაეალრიცხოვან მეტაბოლი- 

ტურ რეაქციებში მონაწილე ფერმენტები არ გააჩნიათ, მაგრამ ბევრი 

ვირუსის კაფსიდის შემადგენლობაში ერთი ან ორი ჯგუფის ფერმენტები 
შედიან. პირველს რეპლიკაციის და ტრანსკრიფციის ფერმენტები მიეკუთვნები- 

ან, მეორეს ფერმენტები, რომლებიც ვირუსული ნუკლეინის მჟავის 

მასპინძლის უჯრეღში შეღწეეაში და წარმოქმნილი ეირიონების გამოს- 
ვლაში (ნეირაინიდაზა, ლიზოციმი, ატუ-აზა) მონაწილეობენ. 

ვირუსების ფერმენტები ვირიონულად და ვირუსინ- 

დუცირებულად იყოფიან. პირველს ბეერ ვირუსში აღმოჩენილი 

ტრანსკრიფციის და რეპლიკაციის ფერმენტები (დნმ და რნმ-პოლიმერაზე- 

ბი), რეტროვირუსების შექცევადი ტრანკრიპტაზა, აგრეთეე ზოგიერთი 
ვირუსების ენდო და ეგზო ნუკლეაზები, ატფშ-აზა,ნეირამინიდაზა მიეკუთვნები- 
ან. 

ვირუსინდუცირებულად ის ფერმენტები ითელებიან, რომელთა სტრუ- 
ქტურა ვირუსულ გენომში არ არის კოდირეული. პირველ რიგში ეს 

პჰიკორნა-, ტოგა-, ორთო- და პარამიქსოვირუსების რნმ-პოლიმერაზებს, 

აგრეთვე პოქს- და ჰერპესეირუსების დნმ- ჰოლიმერაზას ეხება. 

გარდა საკუთარისა, ეირუსები უჯრედულ ფერმენტებს იყენებენ, ისინი 

ვირუსსპეციფიკურები არ არიან. თუმცა მათი აქტიურობა შეიძლება 

ვირუსის რეპროდუქციის პროცესში იქნას მოდიფიცირებული. 
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52. ვირუსის ურთიერთობა 

მასპინძლის უჯრედღდღთან 

მასპინძლის უჯრეღთან ვირუსის ურთიერთობა – ეს რთული მრავალ- 

საფეხურებრივი პროცესია, რომელიც ვირუსული ნაწილაკების მასჰინძ-. 

ლის უჯრედის რეცეპტორებზე ადსორბციით იწყება და უჯრედის შიგნით 
მათი შეღწევის შემდეგ გრძელცლება. ასეთი ურთიერთობის შედეგაღ ან 

პროდუქციული ან აბორტული ან ინტეგრირებული ფორმის უჯრედული 
ინუექცია ვითარდება. პროდუქციული ფორმის დროს გამრაელება, 
უფრო ზუსტად, ვირუსის რეპროდუქცია (ლათ. (80I-0ძ000-კვლავწარმოე- 

ბა), აბორტულის დროს ერთ-ერთ ეტაპზე მისი დარღვეეა,ი ნ ტე - 
გრირებულის დროს – ვირუსული ნუკლეინის მჟავის უჯრედულ 
გენომში ინტეგრაცია მიმდინარეობს. 

5.2.1. ვირუსების რმპროდუქცია 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, ვირუსები თვითრეპლიცირებად ფორმას 

წარმოადგენენ, უჯრედული ორგანიზაციის მიკროორგანიზმებისაგან 
განსსვავებით მათ ბინარული გაყოფა არ შეუძლიათ. 50-იან წლებში 

ღაღგინღა,რომ ვირუსების გამრავლება, ანუ რეპროდუქცია მათი ნუკლეინის 

მჟავის რეპლიკაციით და ვირიონების შემდგომი თვითაწყობით მიმდინარე 
ცილების ბიოსინთეზით მიმდინარეობს. ეს პროცესი უჯრედების სხვადასს- 

ვა ნაწილებში – ბირთეში ან ციტოპლაზმაში მიმდინარეობს, რის გამოც 
დიზიუნქტიური ე.ი. გათიშული გამრავლების სახელწოდება 
მიიღო. 

ვირუსული რეპროდუქცია ადამიანის და ცხოეელების, მწერების, 

მცენარეების და ბაქტერიების უჯრედებში უცხო (ვირუსული) ინფორმაციის 
გამოხატვის უნიკალურ ფორმას წარმოადგენს. იგი უჯრედის მშობლი- 

ური-გენეტიკური მექანიზმის ვირუსული ინფორმაციისადმი დაქვემდე- 
ბარებაში მდგომარეობს. 

1 სტადია – ადსორბაცია – იმ უჯრედის რეცეპტორებზე ვირიონების 
მიმაგრებით ხასიათდება, რომლებიც ნეირამინის მჟავის შემცველ უჯრე- 

დის მემბრანის გლიკოპროტეინებს წარმოადგენენ. ასეთი რეცეპტორები 

რიგ უჯრედებს აქვთ, კერძოდ, ერითროციტებს, რომლებზეც ბევრი 

ექირუსი ადსორბირდება. ორთო და პარამიქსოვირუსებისათვის სპეცი- 

ფიკურ რეცეპტორებს გლიკოლიპიდები წარმოადგენენ, ისინი შეიცავენ 
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ციალის მჟავას (განგლიოზიდებს), სსვებისათვის – უჯრედული მემბრანის 

ცილები ან ლიპიდები. 

ვირუსების რეცეპტორებს ე. წ. "მისამაგრებელი" ცილები წარმოად- 
გენენ, ისინი მარტივი ვირუსების კაფსიღში ღა რთული ვირუსების 

სუპერკაფსიდში არიან მოთავსებულნი. მათ შეიძლება ძაფის (ადენოვი- 
რუსების) ფორმები ან ეკლის (ორთო-ღა პარამიქსო-, რაბღო-, არენა-და 

ბუნიავირუსების გარეთა გარსის გლიკოპროტეიდული წარმონაქმნები) 

ფორმა პქონღეთ. 

ადსორბაციის პირეელი ეტაპი მოლეკულებს შოორის მიზიდულობის 

არასპეციკური ძალებით, მეორე კი – მგრძნობიარე უჯრედების ღა 

ვირუსის რეცეპტორების სპეციფიკური სტრუქტურული ჰომოლოგიით ან 

კომპლემენტარობით განისაზღვრებიან. 
მე-2-ე სტადია – ვირუსის შეღწევა მასპინძლის უჯრეღში – ვიროპექ- 

სისის და მემბრანასთან შეერთების გზით მიმდინარეობს. ვიროპექსისი სხვა 
არაფერია, თუ არა რეცეპტორული ენდოციტოზის კერძო შემთხეევა, 

რომელიც პლაზმატური მემბრანის იმ უბნის ინეაგინაციაში მდგომარეობს, 
სადაც არის გარედან რეცეპტორებით დაფარული ჩაღრმავება. მასზე 
ვირუსები ადსორბირდებიან (ნახ.53), შემღეგ იმ ვირუსის ირგელივ ის 

ვაკუოლები წარმოიქმნებიან, რომლებიც მასპინძლის უჯრედის ციტ- 

ოპლაზმაში იმყოფებიან. ვირუსული ნაწილაკების შეღწევის აღწერილი 
საშუალება ადენოვირუსებს, გრიპის ვირუსს და სხვ. ახასიათებთ. 

ვირუსული ნაწილაკის მასპინძლის უჯრედში შეღწევა შეიძლება 
მემბრანასთან შეერთების გზით მოხდეს. ამ დროს ვირუსული გარსი 

მასპინძელი უჯრედის პლაზმატურ მემბრანას უერთდება, რის შედეგად 

ვირიონის შინაგანი სტრუქტურები ("შუაგული") დაინფიცირებული უჯრე- 

დის ციტოპლაზმაში, ხოლო ბირთვის მემბრანასთან შეერთებით – უჯრე- 

დის ბირთვში აღმოჩნდება. 

მე-3-ე სტაღია – ეირიონების "გაშიშვლება" – მათ დეპროტეინიზაციასა 
და ეირუსული ნუკლეინის მჟავის რეპლიკაციის ხელშემშლელი სუპერკაჟ- 

სიდისა და კაფსიდისაგან განთავისუფლებაში მდგომარეობს. ვირიონების 

"გაშიშვლება" იწყება მაშინვე, როცა ისინი უჯრედულ რეცეპტორებს 
ემაგრებიან და გრძელდება ენდოციტირებულ ვაკუოლებში პროტეოლი- 
ზური ფერმენტების მონაწილეობით ლიზოსომებთან შეერთების დროსაც, 
აგრეთვე ბირთვულ ფორმებში და ბირთვულ მემბრანასთან შერთების 
ღროს ბირთესახლო სივრცეშიც. 

მე-4-ე სტადია ვირუსული გენომის ტრანსკრიფციასა და რეპლიკაციაში 
მდგომარეობს. ორძაფიანი დნმ-ის შემცველი ვირუსული გენომის ტრანკრიფ- 

ცია ისევე მიმდინარეობს, როგორც უჯრედული გენომის, დნმ-ირნმ-ცილა 
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ტრიადით, სსაეობა ეხება მსოლოდ ამ პროცესისათვის აუცილებელი დნმ 

დამოკიდებული რნმ პჰოლიმერაზა ფერმენტის წარმოშობას. იმ ვირუსებს, 

რომელთა გენომი ტრანსკრიფცირდება მასპინძლის უჯრედების ციტ- 

ოპლაზმაში (მაგალითად, ყეავილის ვირუსი) საკუთარი ვირუსსპეცი- 

ფიკური რნმ-პოლიმერაზა გააჩნიათ. ეირუსები, რომელთა გენომი 

ტრანკრიფცირდება ბირთეში (პჰაპოვა და ადენოვირუსები, ჰერპესვირუსე- 

ბი), მასში მოთავსებულ II და III რნმ-პოლიმერაზას იყენებენ. 

რნმ-შემცეელი ვირუსების გენომის ტრანსკრიფცია რამოდენიმე გზით 

ხდება: 

1.ნეგატიურ გენომიან ვირუსებს (მინუს-ძაფისებრი, რომლებსაც ორთო- 

· ჰპარამიქსო-და რაბდოვირუსები (ის. ტაბულა 5.1) მიეკუთენება,. თავიანთ 

შემადგენლობაში ვირუსსპეციფიკური რნმ-პოლიმერაზა ანუ ტრანსკრიპტაზა 

აქვთ. ისინი რნმ-ის გენომის მატრიცაზე ირნმ-ს სინთეზს ახდენენ. მსგავსი 

ფერმენტი არა აქვთ ნორმალურ უჯრედებს, მაგრამ ეირუსებით დას- 

ნებოვნებული უჯრედების მიერ სინთეზირდებიან ღა როგორც ერთძაფი- 

ანი,ისე ორძაფიანი რნმ-შემცველი ვირუსების შემაღგენლობაში იმყოფება. 

2. დადებით გენომიან ვირუსებში (პლუს-ძაფიანები), რომლებსაც 

მიეკუთვნება პიკორნა-, ტოგავირუსები და სსვ., ირნს-ს ფუნქციას თვითონ 

გენომი ასრულებს, იგი მასპინძელი უჯრედების რიბოსომებზე მასში 

მოთავსებული ინფორმაციის ტრანსლირებას ახღენს. 

3. განსაკუთრებულებს რწმ-ის შემცველი რეტროვირუსები წარმოად- 

გენენ, მათ შემაღგენლობაში არის შექცევადი ტრანსკრიპტაზა. ამ ფერმენ- 

ტის -უნიკალურობა მდგომარეობს მათ უნარში, რნმ-დან ინფორმაცია 

გადაწეროს ღნმ-ზე.ამპროცესსშე ქცევადი ტრანსკრიფცია 

ეწოდება. 
როგორც ზემოთ აღინიშნა. ვირუსულ გენომში გენების რაოდენობა 

ძალიან შებღუდულია, ამიტომ ეირუსული ინფორმაციის რაოღენობის 

გასაზრღელად თავისებური ტრანსდუქციური მექანიზმი არსებობს,იგი იმ 

ირნმ-ით ფუნქციონირებს, რომელიც უფრო მეტ ინფორმაციას გადასცემს, 

ვიდრე ვირუსული ნუკლეინის მჟავაშია ჩაწერილი. ეს სხვადასხვა გზებით 

მიიღწევა. მაგალითად: დნმ-ის გადასაწერი მონაკვეთებიდან ინფორმაცი- 
ის ირნმ-ბე ტრანსკრიფცია სპლაისინგით (უაზრო კოდონების 

ამოკვეთა და ბოლოების მიკერება), აგრეთვე ანტიკოდონებით ტრნმ-ს 

სხვადასხვა ნუკლეოტიდიან ირნმ-ის ერთი და იგივე მოლეკულებთან 
მიერთებით ხდება. ამ დროს ახალი ტრიპლეტები წარმოიქმნებიან, ისინი 

სატრანსლიაციო ინფორმაციის რაოღენობას ზრდიან. 
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ე 

ნახ.53. მიმღებ უჯრედთან ვირუსის ურთიერთმოქმედების მექანიზმი. 

1-ვირუსის ადსორბცია; 2-ვირუსის შეღწევა ღა მისი განთავისუფლება 

ცილოვანი გარსისაგან; 3-ვირიონების რეპროდუქტცია; 4-მომწიფებული ვირი- 

ონების უჯრედიდან გამოსელა. 

    
  

ტრანსკრიფციის რეგულაცის უჯრედული და ვირუსსპეციფიკური 

მექანიზმებით სდება. ის ეგრეთ წოდებულ "ადრეულ” და "მოგვიანებულ" 
გენებთან ინფორმაციის თანმიმდევრობით შეერთებაში მდგომარეობს. 
პირველებში ტრანსფორმაციის და რეპლიკაციის ვირუსსპეციფიკური ფერ- 

მენტების, მეორეში – კაფსიდის ცილების სინთეზის ინფორმაცია არიან 
კოდირებულნი. 

ვირუსსპეციფიკური ინფორმაცია მასპინძლის უჯრედების რიბოსომე- 
ბზე ტრანსლირდება, ისინი უჯრედული ცილებისაგან წინასწარ თავისუ- 

ფლდებიან და ვირუსსპეციფიკურ პჰოლისომებად გროედებიან. 

ქირუსული გენომის რეპლიკაცია დნმ-ს ან რნმ-ს მოლეკულის სინთეზში 

მდგომარეობს, ისინი ამ ნუკლეინის მჟავეების ფონდში გროვდებიან და 

ვირიონების აწყობის დროს გამოიყენებიან. 
ვირუსული დნმ-ს რეპლიკაცია ორიეე ძაუზე უჯრედული დნმ-პჰოლიმე- 

რაზის მონაწილეობით მიმდინარეობს. ერთძაფიან ვირუსებში ჯერ მეორე 
ძაფი წარმოიქმნება (რეპლიკაციური ფორმა): 

ვირუსულ რნმ-ს რეპლიკაცია მხოლოდ იგივე ვირუსსპეციფიკური 

ფერმენტების მონაწილეობით მიმდინარეობს. ისინი ვირუსული გენომის 
ტრანკრიფციას აკატალიზირებენ. პლუს-ძაფიან ვირუსეაბში რნმ-ს პეპლიკა- 

ცია მათი ტრანსკრიფციისაგან პრაქტიკულად არ განსხვავდება. მინუს 
ძაფიან ვირუსებში რეპლიკაცია ტრანსკრიფციისაგან წარმოქმნილი შვილე- 

ული რნმ-ის მოლეკულების სიგრძით განსხვავდება. რეპლიკაციის დროს 

ისინი მთლიანად შეესატყვისებიან დედისეული ძაფის სიგრძეს, ხოლო 

ტრანსკრიფციის დროს უფრო მოკლე ირნმ-ს მოლეკულები წარმოიქმნება. 
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რეტროვირუსებში რეპლიკაცია, ისევე როგორც ღნმ-ს ტრანსკრიფცია, 

უჯრედული გენომის შემაღგენლობაში უჯრედული ღნმ-პოლიმერაზას 

მონაწილეობით მიმდინარეობს. 

მე-5-ე სტაღია – ვირიონის აწყობა – პირველ რიგში ნუკლეოკაფსიდის 

წარმოქმნაში მდგომარეობს. რამდენადაც ვირუსული ნუკლეინის მჟავეე- 
ბის და ცილების სინთეზი უჯრეღში მის სხვადასხვა სტრუქტურებში სდება, 

ამიტომ აუცილებელია ვირიონის შემაღგენელი ნაწილების ტრანსპორტირება 
აწყობის ერთ ადგილჩე. ამასთან ეირუსულ ცილებს და ნუკლეინის მჟავეებს 

აქვთ უნარი გამოიცნონ ღა თვითნებურად შეუერთდნენ ერთმანეთს. 
მარტივი ვირიოის თვითაწყობის საფუძველი არის'ვირუსული პოლიპეა- 

ტიდების უნარი შეერთდნენ კაფსომერებში, რომლებიც სიმეტრიის ღერძის 

ირგვლივ განლაგდებიან და მრავალწახნაგს წარმოქმნიან. სხვა შემთხ- 
ვეეაში, პოლიპეპტიდები სპირალების სახით ვირუსულ ნუკლეინის მჟავას 

შემოეკერებიან. 

ბევრი მარტივი ვირიონი რეპლიკატორულ კომპლექსებზე-ენდოპლაზმა- 
ტური რეტიკულუმის მემბრანებზე იწყობა. რთულ ვირუსებში ნუკლეოკაფ- 
სიდის აწყობა რეპლიკაციურ კომპლექსებზე იწყება, შემღეგ გრძელღება 

პლაზმატურ მემბრანებზე, რომლის გარეთა მსარეზე განლაგებულია 

სუპერკაფსიდური გლიკოპროტეიდები. შემდეგში გლიკოპროტეიდული 

და მეორე მხრიდან მათზე მიმაგრებული ნუკლეოკაფსიდური მონაკვეთები 

ამოიზნიქებიან უჯრეღული მემბრანით, წარმოქმნიან კვირტს,ისე როგორც 

ამას ორთო და პარამიქსო ვირუსებში – რაბდოვირუსებში აქვს ადგილი. 

კვირტების,ნუკლეოკაფსიდის შემაღგენლობის და სუპერკაფსიდის ცილებ- 

ის გამოცალკავების შემღეგ თავისუფალი ქირიონები წარმოიქმნებიან. 

ისინი ან უჯრეღული პლაზმატური მემბრანის არაუჯრედულსივრცეში ან 
ენდოპლამმატური რეტიკულუმის მემბრანის გავლით ენდოპლაზმატური 

ქსელის ვაკუოლებში აღწევენ. ამ დროს მემბრანული ლიპიდები ფარაყენ 

კვირტს, გამოღეენიან მისგან ცილებს. ბევრი დნმ-ის შემცველი ვირუსი, 

მაგალითად: პერპეს ვირუსი, უჯრედის ბირთეში მის მემბრანაზე იკრიბება, 
სადაც ნუკლეოკაფსიღი წარმოიქმნება. შემდეგ ისინი დაიფარებიან 
პერინუკლეარულსიერცეში, შეიძენენ გარეთა გარსს. ვირიონის შემდეგი 

ფორმირება ციტოპლაზმატური რეტიკულუმის მემბრანებზე და გოლჯის 

აპარატში მიმდინარეობს. აქედან ვირუსი უჯრედის ზედაპირზე ტრანს- 
პორტირდება. 

მე-6-ე სტადია – ვირუსული ნაწილაკების გამოსელა უჯრედიდან ორი 

გზით ხორციელცება: მარტივი ვირუსები, რომლებსაც არა აქეთ სუპერკაფ- 

სიდი, მაგალითად პიკოორნავირუსები, აღენოვირუსები და სხეა, უჯრებე- 

დის დესტრუქციას იწვევენ და არა უჯრედულ სივრცეში ხედებიან. სსვა 
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ვირუსები, რომლებსაც ლიჰპოპროტეიდული გარეთა გარსი აქეთ, უჯრე- 

დიდან დაკეირტვის გზით გამოდიან. რის გამოც სანგრძლივი დროის 

განმავლობაში ისინი ცხოველუნარიანობას ინარჩუნებენ. ასეთი გზა გრი- 
პის და სსვა ვირუსებისათვის არის დამასასიათებელი. 

5.2.2. უჯრელულ გენოეში ქირუსულის 

ნუპალეინის მქაევის ინტეგრაცია 

ვირუსების ან მასპინძელი უჯრედების ურთიერთობის მოცემული გზა 
დნმ-ღა რნმ-შემცველი ვირუსებისათეის ერთნაირი არ არის. პირველ 
შემთსვევაში ვირუსულ დნმ რგოლის ფორმით უჯრელულ გენომში 

ინტეგრირდება. ამასთან ინტეგრაციის აღგილი განისაზღერება პო- 
მოლოგიური ნუკლეოიტიდური თანმიმდევრობებით, რომლებიც იმყოფე- 
ბიან განსაზღვრულ მონაკვეთებში – დნმს აიტებში რიგი ფერმენტე- 

ბის: რეტრიკაზის, ენღონუეკლეაზის, ლიგაზის მონაწილეობით. ეირუსს, 
ინტეგრირებულს უჯრედულ გენომში ჰ როვირუსი ეწოდება. 

რნმ-შემცველი ვირუსების შემთხვევაში რნყ-ის ჩართვა უჯრედულ 

გენომში შექცევადი ტრანსკრიფციის გზით სდება.შექცევადი ტრანსკრიფციის 
მექანიზმი მდგომარეობს რნმ-ის მატრიცაზე დნმ-ტრანსკრიპტის პირველ- 
საწყისის წარმოქმნაში შექცევადი ტრანსკრიპტაზის აუცილებელი მონაწ- 

ილეობით. ეს ტრანსკრიფტი წარმოადგენს ღნმ-ს ერთ ძაფს, რომელიც 
მეორე ძაფის წარმოქმნისთეის მატრიცას წარმოადგენს. შემდეგ წარმო- 
ქმნილი ორძაფიანი დნმ-ტრანსკრიუტი რგოლად ჩაიკეტება დღა უჯრედის 
გენომს შეერწყმება. ვირუსული ნუკლეინის მჟავის მასპინძელ უჯრედის 
ქრომოსომებთან გაერთიანების მოცემულ პროცესს ევიროგენია 

ეწოღება. ინტეგრირებულ მღგომარეობაში მყოუ ვირუსულ დხმ-ს უჯრე- 

დის გენომთან ერთად უჯრედული რნმ-პოლიმერაზის მონაწილეობით 

ტრანსკრიბირება შეუძლია. ვირუსსა დღა მასპინძელ უჯრედებს შორის 
"ურთიერთობის" ინტეგრირებული ტიპის ბიოლოგიური არსი, პირველ 

რიგში, უჯრედული გენომის შემადგენლოშაში ვირუსული ინფორმაციის 

შემონახვასა და მის შთამომავლობაში გადაცემაში შეიძლება დაეინასოთ. 
ამასთან ერთაღ, ეს განსაზღვრული სარისსით ზოგიერთი ვირუსის (მაგ. 

ბაქტერიოუაგის) ევოლუ ციაზე აისახება, ამ ვირუსებს უჯრედული ქრო- 
მოსომების შემადგენლობიდან ამოვარდნის დროს ცალკყეულიმისი გენებ- 
ის მიტაცება შეუძლია (იხ.6.6.2). 

მეორე მსრივ. ურთიერთობის ასეთი ტიპი შეიძლება მასპინძლის 
უჯრედის კედელზე იმ ლოკუსის განლაგების მიხედვით აისასოს, რომელ- 
შიც ვირუსული გენომის ინტერაცია მიმღინარეობს. შეიძლება-ცილების 
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სინთების რეგულაციის მოშლა და უჯრელების უკონტროლო გაყოფაც 

განხორციელდეს (ის. 10.3). ამან შეიძლება მასპინძლის უჯრედების ონკო- 

გენურ ტრანსფორაციამდე და სხეაღასსვა სიმსივნეების განეითარებამდე 

მიგვიყვანოს. 

53 ვირუსების პკულღორივირება 

ვირუსოლოგიის განვითარების პირველ ეტაჰზე, გამოსაკვლეე მასალა- 

ში ფილტრში გამავალი ინფექციური აგენტების არსებიბის ღამადასტურე- 

ბელი ერთადერთი მეთოდი ლაბორატორიული ცსოველების ღასნებოვნე- 

ბა იყო. 193) წელს ვირუსოლოგიურ პრაქტიკაში დიაგნოსტიკური მიზნით, 

აგრეთვე ვირუსული ვაქცინების საწარმოო ეირუსების რეპროდუქციი- 

სათვის ქათმის ემბრიონის გამოყენება დაიწყეს. 

მოგვიანებით შემუშავებული იქნა უჯრედული კულტურები, მომზაღე- 

ბული არაგადანერგვადი. გადანერგვადი ღა ნასევრადგადანერგილი 

ხაზის ადამიანის ან ცსოყელების ნორმალური ან ავთვისებიანი უჯრედე- 
ბისაგან. მასთ სადიაგნოსტიკო სამეცნიერო ღა სამრეწველო მიზნებისათვის 

ფართო გამოყენება ჰაოვეს. 

უჯრედულ კულტურებში ვირუსების რეპროდუქციაზე მათიიმც ი ტო 

ჰპჰათიური მოქმედებით (ცამ)მსჯელობენ.რომელიც ეირუ- 

სის სახეობის მიხედეით(ნას.5.4) სსვაღასხვანაირ სასიათს ატარებს, აგრეთეე 

თხელი აგარის შრით ღაფარულ უჯრეღულ ერთშრებე წარმოქმნით 

(იხ.5.4), ერითროციტების ჰემაღსორბციით და სსეა ტესტებით მსჯელობენ. 

1. სამება აასყადერფ 

პრევლთაიიX    

    იარ 
  

M ატა ი 6 ია ხეა <2 იმა სფვევე 

ნას.5.4. პოლიომიელიტის ვირუსის ციტოპათიური მოქმედება 

მაიმუნის უჯრედების კულტურაში. 

2-დაუსნებოენებელი კულტურა: 2-დასნებოვნებული კულტურა. 
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54/ ბაქტერიის ვირუსები 
(ბაქტერიოფაგები, ანუ ფაგები) 

1917 წელს. სწავლობდა რა დიზენტერიის გამომწვევს. ფრანგმა მიკრიო- 

ბიოლოგმა ღ. ერელმა შეამჩნია ბაქტერიალური კულტურის ლიზისი, მასში 

ავადმყოფი ადამიანების განაელის თილტრატის შეყვანიის. 

მალიზისირებელი საწყისი ისასებოდა და უფრიი აქტიურიც კი სღებოდა 

ღიზენტერიის ბაქტერიების კულტურაზე მრავალჯერადი პახირებისას. 

აგენტს. რომელიც ბაქტერიებს სსნიდა,. ავტორმა უწოდა ბაქტერიოვჟ- 

აგი (ბაქტერიის "გაღამყლაჰპავი". ლათინურიდან იი2980§5 – გაღამყლა- 

ჰავი). ხოლო ააქტერიოყაგის მოქმეღებას, რომელიც მთავრღებოღდა 

ბაქტერიის ლიზისით – ბაქტერიოფაგის ფენომენი. 

ამასთან ერთაღ დ. ერელმა სწორაღ შეაყასა მის მიერ აღმოჩენილი 
ფენომენის ბიოლოგიური აზრი. გამოთქვა ვარაუდი. რთმ იაქტერიოფაგი 

არის ინფექციური აგენტი, რომელიც იწეევს ბაქტერიის ლიზისს, რის 

შედეგაღ გარემოში ხედებიან შვილეული ფაგური საწილები. მყარ ნიაღ- 

აგებზე. რომელზეც ითესება ფაგი ბაქტერიალურ კულტურასთას ერთად, 

ბაქტერიის ლიზისის ადგილებში სტერილერი ლაქები ანუ ფაგის ნეგატი- 

ური კოლონიები ჩნდებიან. ამ ბაქტერიალური კულტურის დათესეა 

თსეყად საკვებ ნიადაგზე. ნიაღაგის გამჭვირვალებას იწეევს. მოგვიანებიის 

ნაჩვენები იქნა,რომ ფაგები ბაქტერიალერ ვირუსეას წარმოადგენენ, მათ 

მასპისძლად გასსაბღვრულისასეობის ბაქტერიები ჰყაეთ. ბაქტერიოფაგე- 

ბის ნომეკლატურა მასპინძლის სასეობრიე ღასახელებაზე არის დაუუძნებ- 

ული. მაგალითად: ფაგებს, რომლებიც ლიზისს ყკეთებენ დიზენტერიის 

ბაქტერიებს. ეწოდებათ დიზენტერიული ბაქტერიოფაგები, სალმონელებს 

– სალმონელოზური ბაქტერიოფაგები, ღიფთერიის ჩსირებს – ღიფთერი- 

ული ბაქტერიოფაგები და ა.შ. 

ბაქტერიოყაგის ფენომენის შესწავლას განსაკუთრებული ადგილი 

უჭირავს მიკრობიოლოგიის ისტორიაში. კულტივირების სიმარტიეემ. 

გენერაციის მოკლე პერიოდმა ფაგერი შთამომავლობის მაღალმა გამო- 

სავალმა და მათი რაოდენობის ზუსტმა აღრიცხვამ მოლეკულური გენე- 

ტიკის და გოგაღდი ვირუსოლოგიის ბევრი პრობლემის წარმატებით 

შესწავლის შესაძლებლობა განაპირობა. კერძოდ, ფაგ-ბაქტერიალური 

უჯრედის სისტემაში პირეელად იქნა აღმოჩენილი ლიზოგენიის მოვლენა, 

რომელმაც, მოგვიანებით, ინტეგრაციული ინფექციის სახელწოდლება მი- 

იღო. 

სტრუქტურა. უმეტეს ფაგებს სპერმატოზოიდის ფორმა გააჩნიათ. 

ისინი შედგებიან თავისაგან. რომელიც შეიცავს ნუკლეინის მჟავას და 
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წანაგარდისაგან, ზოგიერთი ვირუსის წანაზარდი ძალიან მოვლეა ან სულ 

არა აქვს. ფაგური ნაწილაკების ზომები ძალიან მერყედებს 20-დან 300 ნმ- 

დე.თავის საშუალო ღიამეტრი 60-I00 ნქ-ია, წანაზარღის სიგრძე 100-200 ნმ- 

ია. 

ბაქტერიოფაგის რამოღენიმე მორფოლოიურ ფორმას განასსეავყებენ 

(6ახ.5.6). პირველ ტიას ძაფისებრი დჩმე-ის ფაგები მიეკუთვნება.ისინი ლიან 

ბაქტერიების უჯრეღებს, რომლებიც წ-პლაზმიდას ატარებენ (ის. ჩახ.6.7). 
მეორე ტიპს წანაზარდის ანალოგიასი ფაგები შეადგენენ. ესენია წვრილი 

რნმ-ის შემცვლელი ფაგები ღა ერთძაფიან დნმ-იანი ფაგი C7/. 174. მესამე 
ტიპს მიეკუთენება მოკლე წანაზარსიასი I,, IL, ფაგები. მეოთხე ტიპს 

კუმშეაღი შალითიანი ღა ორძაფიანი დნმ-იანი ფაგები (Iს 15 და სსვ.). 

მეხუთე ტიპი წარმოადგენს კუმშვაღი მალითის მქოონე წანაზარდიან 
ფაგებს, რომელიც სსეაღასხვა ფორმის ბაზალური უირფიტით (IL I I) 

მთავრდება. 

  

ნას.5,6. ბაქტერიოფაგის მორფოლოგიური ტიპები. ასსნა ტექსტში 

განსაკუთრებით შესწავლილია I ფაგები (ინგლის. 1V06-ტიპიური). 

ისინი შეაღგენენ კოლი-დიზენტერიის I ჯგუფს, რომელიც შეიცავს 7 

წარმომადგენელს: 4 კენტს: I ვა 1. 1 და3 წყვილს – 1, I 1-ს. უფრო 

რთული აღმოჩნდა წყვილი ფაგების სტრუქტურა, კერძოდ I-.-ის (ის.ნახ.5.6.). 

ისინი ჰექსაგონალური ფორმის თავისა ღა წანაზარდისაგან შედგება. 

უკანასკნელი წარმოქმნილია ღაახლოებით 8 ნმ დიამეტრის ღრუიანი 

ღეროსაგან. გარედან ღერო შემოფარგლულია შალითით. რომელსაც 

შეუძლია შეკუმშვა. წანაბარღის დისტალურ ბოლოზე არის ექვსკუთსო- 

ქანი ბაბალური ფირფიტა, რომელთა კუთხეებში მოთავსებულია მოკლე 
კბილანები. თითოეული ებილებიდან 150 ნმ ზომის თითო ძაფი გამოდის. 

ბაგალური ფირფიტა და ძაფები ბაქტერიალურ უჯრედზე ფაგის აღსორ- 

ბციას ახორციელებენ. 

ქიმიური შემადგენლობა. ფაგები, ისევე როგორც სხვა ვირუსები. 
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ნუკლეინის მჟავისა ღა ცილისაგან შედგებიან. უმეტესი მათგანი შეიცავს 

ორძაფიან ღნმ-ს, რომელიც ჩაკეტილია რგოლისებურაღ. თუმცა არსე- 

ბობენ ერთძაფიანი ფაგებიც. მაგალითად, ფაგები დ. 174. ბოგიერთი 

ფაგების შემადგენლობაში აღმოჩენილია ღწმ განსაკუთრებული აზოტური 

ფუძეებით. მაგალითად L, ფაგებში ციტოგინის ნაცელად C-ოქსიმეტილცი- 
ტობინი არის, ზოგიერთი ფაგები რნმ-ს შეიცავენ. 

ფაგის თავის კაუსიდი და წანაბარლის შალითა კუბური (თავის) ღა 

სპირალური (წანაგზარდის) ტიპის სიმეტრიის პოლიჰეპტიღური სუბერ- 

თეულებისაგან არის აგებული. 

ზოგიერთი უაგების ნაწილაკებში წანაბგარდის ღისტალური ნაწილის 

მალითის ქვემოთ (უაგი IL.) ყერმენტი ლიზოციმი იმყოფება. L, ფაგების 

თავში აღმოჩენილია შინაგანი ცილები, რომელთა შემადგენლობაში 

შედიან პოლიამინები (სპერმინი. ჰ უტრესცინი). ეს ცილა გასსაზღვრულ 

როლს თამაშობს ფაგური დნმ-ის სუპჰერსპირალიზაციაში, რომელიც 

მსოლოდ ამ სასით შეიძლება მოთავსდეს შედარებით მცირე თავში. 

გარემო ფაქტორებისაღმი რეგისტენტობა. ფაგები ეურო მდ- 
გრალები ფიზიკურიდა ქიმიური ფაქტორებისაღმი არიან. ვიღრე ადამიანის 

ბევრი ეირუს ა. ბევრი მათგანი 65”-70%-ის ზემოთ ტემპერატურაზე ინაქ- 

ტივირდება.ისინი კარგად იტანენ გაყინეას და ღაბალი ტემპერატურის და 

გამოშრობის პირობებში სანგრძლივად ინასებიან. სულემა (0.5 %4 ხსნარი). 

ფენოლი (1% სსნარი) მათზე მაინაქტივირებელ მოქმედებას ვერ იწვევენ. 

ამავე ღროს I % ყორმალინის ხსსარი რამოდენიმე წუთში იწეევს მათ 

ინაქტიეირებას. ულტრაიისფერი სსივები და მაიონიზირებელი რადიაცია 

ასევე მაინაქტივირებელ ეფექტს, ხოლო მცირე დოზებით –მუტაციებს 

იწვევენ. 
ფაგების ურთიერთობა ბაქტერიალურ უჯრელთან იმავე 

სტადიების მონაცვლეობით სასიათღება, რომელიც ცხოეელების და ადამი- 

ანის ვირუსებისათვის იყო განხილული. თუმცა ზოგიერთი თავისებურებან- 

იც აღინიშნება. 
ფაგის აღსორბაცია ბაქტერიალურ უჯრედზე მსლოდ მაშინ 

ხლება, თუ წანაგარდის ბოლოზე განლაგებული ფაგური რეცეპტორები 

უჯრედის კედელთან ღაკავშირებულ ბატერიალურ რეცეპტორებს შეესა- 

ბამებიან. ზოგიერთი ფაგები ადსორბირცებიან სქესობრივ ბუსუსებზე (50X 
ხII), რომლებიც კონტროლდებიან L ან L პლამმიდით (6.7.). ბაქტერიებზე, 
რომლებსაც უჯრედის კედელი (პროტოპლასტები) მთლიანად აქვთ ღაკარ- 

გული, ფაგის ადსორბაცია არ სდება. 

ფაგის ადსორბაციაზე დიდ გავლენას ახდენენ ნიადაგის შემადგენლობა 

და ჩII, ტემპერატურა, აგრეთვე ზოგიერთი ამინომქჟავეების ან სხეა 

შენაერთების, მაგალითად ფაგებისათვის ტრიფტოფანის არსებობა. 
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ფაგის შეღწევა ბაქტერიალურუჯრეღმი წანაზარდის არხის 

გავლით ნუკლეინის მჟავის ინექციის გზით სდღება. ამასთან აღამიანის, 

ცხოველის ვირუსებისაგან განსხვავებით. თავის და წანაზარდის კაფსი- 

დური ცილები უჯრედის გარეთ რჩებიან. 

ზოგიერთ ფაგებს თავიანთი ღხნიე ბაქტერიებში უჯრედის კედლის 

წინასწარი დაზიანების გარეშე შეაქვთ. ზოგს – სვრელის საშუალებით, 

რომელსაც ისინი უჯრედის კედელში მათ კაუსიდში არსებული ლიზოციმის 

დახმარებით ჭრიან. 
დი. I74 ფაგების ერთძაფიანი ღნმ. აგრეთვე ძაფისებრი ფაგების ნუკლეინ- 

ის მჟავა უჯრედში ერთ-ერთ კაუსიდურ ცილასთან ერთად შედის. 

ფაგური ნუკლეინის მჟეავის რეპლიკაცია, 

ტრანსკრიუციის და რეპლიკაციის ფაგოსპეციფიკური ფერმენტების სინ- 

თეზი დაასლოებით ისევე ხდება. როგორც სსვა ვირუსების რეპროდუქციის 

დროს. თუმცა ინფექციის ლატენტური ჰერიოღი, ე. ი. ფაგური შთამომავ- 

ლობის ფორმირების დრო გაცილებით სანმოკლეა. 

ფაგური ნაწილების აწყობა, ანუ მორფოგენეზი ფაგური დნმ-ით თავის 

ცარიელი კაფსიდის შევსებაში მდგომარეობს, 

მომწიფებული ფაგების გამოსვლა ბაქტერიალური 

უჯრედიღან "აფეთქების" გზით სდება, რომლის დროსაც ღასნებოენებული 

ბაქტერიები ლიგირღებიან. ლიზისი ფაგური ლიზოციმის მონაწილეობით 

ან მის გარეშე მიმდინარეობს. ზოგიეროი დნმ-ის შემცველი ძაჟყისებრი 

ფაგები (მაგალითად, ფაგი I0) თავისუფლდებიან უჯრედიდან დნმ-ის 

ბაქტერიის ციტოპლაზმატურ მემბრანაში უჯრედის კედელში "გაძრომის" 

გზით, რომლის დროსაც ისინი კაფსიდებს იძენენ.ბაქტერიალური უჯრედი 

ამ პირობებში თავის სიცოცხლისუნარიანობას ინარჩუნებს. 

ლიზჭზოგენია. ბაქტერიალური ვირუსის მასპინძელ უჯრედთან აღწერ- 

ილი პროდუქციული ტიპის ურთიერთობის გარდა. რომელიც ფაგური 

შთამომავლობის წარმოქმნით და ბაქტერიის ლიზისით მთავრდება. ეს 

ურთიერთობა შეიძლება ინტეგრაციული ტიპით მოხდეს. ფაგებს. რომ- 

ლებიც მოცემული ტიპის ინფექციას იწვევენ, ზო მიე რები ეწოდებათ. 

ისინი ეირულენტურისაგან განსსვავდებიან იმით. რომ თაეისი ღნმ-ით 

ერწყმიან ბაქტერიალურ გენომს, რომელთანაც ერთად რეპლიცირცები- 

ან. თავის მასპინძლის გენომთან ასოცირებული ფაგური დნმ იწოდება 

პროფაგად (ნახ.5.10;5.11) ბააქტერიალურ უჯრედებს, რომლებიც ჰრო- 

ფაგს შეიცავენ ლიზოგენურები ეწოღებათ.,ხოლო თვითონ მოევლე- 

ნას – ლიზოგენია ეს სახელწოდება გამოხატავს ლიზოგენური 

ბაქტერიის პოტენციალურ უნარს, პროფაგის ბაქტერიალური გენომის 

შემადგენლობიდან გამონთავისუფლებისა და რეპროდუქცირების უნარ- 

იან ვირულენტურ ფაგში გადასელისას. 
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სპოტანური ლი8ზისი სშირად ხდება ლიზოგენური ბაქტერიების ჰოჰუ- 

ლაციაში, მაგრამ არ მოიცავს ყველა უჯრეღს. ეს ღაკავშირებულია 
ლიმზოგენური ბაქტერიების უნართან. შეიძინონ იმუნიტეტი თანამოსახელე 

ფაგით განმეორებით ღასნებოვნებისაღმი, რის გამოც დანარჩენი ლიზო- 

გენური უჯრედები, რომლებიც ბაქტერიალურ პროპულაციაში შეღიან 

თავიანთ მთლიანობას და ცსოველუნარიანობას მთლიაჩაღ ინარჩუნებენ. 

  
ნახ.57 უაგის ბაქტერიალურ უჯრედზე მოქმედების მექანიბშმი 

I.2-ფაგის ადსორბაცია; 3-ფაგის დნმ-ის შეღწევა; 4.5,6-ფაგის უჯრედშიდა 

გამრავლება; 7.8,9-ფაგის მომწიფება: 10-ინფიცირებული ბაქტერიის ლიზისი. 

ლიზოგენური ბაქტერიების მიერ ფაგის პროდუქცია მნიშვნელოვნად 

იზრდება, თუ ისინი მათ ღნმ-ზე მომქმედი უი-სსიეების სუბბაქტერიალური 

დოზებით დასსივდებიან ან ზოგიერძიი ქიმიური შენაერთებით დამუშავდე- 

ბიან. მოცემულ ფენომენს პროდუქციული ინდუქცია ეწოდება. 
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როგორც უკვე აღინიშნა, პროჟაგის არსებობა ბაქტერიალური გენთო- 
მის შემადგენლობაში ბაქტერიალური უჯრედის დნმ-ის და თვით პროფჟ- 

აგის რეპლიკაციას სელს არ უშლის. მაგრამ პროფაგის გენები დამოუკიდე- 

ბლად ვერ ტრანსკრიბირდებიან. რაც დაკავშირებულია რეპრესორის – 
მოცემული პროცესის მაბლოკირებელ დაბალმოლეკულური ცილის წარ- 

მოქმნასთან. რეპრესორების სინთები ჰრფაგის გენებით კონტროლდება. 
რეპრესორის უი-დასსიევეებით ინაქტივაციისას პროფაგი ბაქტერიალური 
გენომის შემადგენლობიღან გამოდის და პროდუქტიული ინფექციის 
გამომწვევ ვირულენტურ ფაგად გარდაიქმნება. 

ლიზოგენიზაცია ფაგურ ანუ ლიზოგენურ კონეერსიას უდევს საფუძე- 
ლად, ის მდგომარეობს ლიზოგენური ბაქტერიების თეისების შეცელაში, 
მაგალითად, ტოქსინის პროდუცირების უნარის შეძენა, მორფოლოგიის, 
ანტიგენური თვისებეის და სხვ. ნიშნების შეცელა. ამ მოელენის მექანიზმი 
ბაქტერიალურ უჯრედში ასალი ინფორმაციის შეტანასთან არის ღაკავ- 
შირებული. 

ზოგიერთი ფაგები შეიძლება იყვნენ დე ფექტურები ე.ი.უუნ- 
არონი ფაგური შთამომავლობა წარმოქმნან, მაგალითად, მატრანს- 

დუცირებელი ფაგები მათ იყენებენ ვექტორაღ გენურ ინჟინერიაში. 
ბაქტერმოშაბების პრაქტიპული გამოყენება. ბაქტერიოფაგების 

მკაცრი სპეციფიკურობა საშუალებას იძლევა ისინი ბაქტერიალური კულ- 

ტურების ფაგოტიპირებისა და დიფერენციაციისათვის, აგრეთვე გარემო- 

ში,მაგალითად წყალსატევებში მათი ინდიკაციისათვის იქნან გამოყენებ- 
ულნი. , : 

ბაქტერიების ფაგოტიჰპირების მეთოდი ფართოდ გამოიყენება მიკრო- 

ბიოლოგიურ პრაქტიკაში. ის საშუალებას იძლევა განისაზღეროს გამო- 

საკელევი კულტურის არა მარტო სახეობა, არამედ მისი ფა გოტიპიც 

(ფაგოვარი). ეს დაკავშირებულია იმასთან, რომ ერთი ღა იგივე სახეობის 

ბაქტერიებს აქეთ რეცეპტორები, რომლებზეც მკაცრად განსაზღვრული 

ფაგები ადსორბირდებიან და რომლებიც, შემდეგ, მათ ლიზისს იწეევენ. 

ასეთი ტოპოსპეციფიკურ ფაგების ნაკრების გამოყენება საშუალებას 

იძლევა გამოსაკვლევი კულტურის ფაგოტიპირება ინფექციური დააეადე- 

ბის ეპიდემიოლოგიური ანალიზის მიგნად იქნას წარმოებული და ინფექცი- 

ის წყარო და მისი გადაცემის გზები დაადგინოს. 

გარდა ამისა, გარემოში (წყალსატევებში) ფაგების არსებობით შეიძლე- 

ბა მასში ადამიანის ჯანმრთელობისათვის სახიფათო შესაბამისი ბაქ- 
ტერიების არსებობაზე ვიმსჯელოთ. პათოგენური ბაქტერიების ინდიკაცი- 

ის მოცემული მეთოდიასეეე ეპიდემიოლოგიურ პრაქტიკაში გამოიყენება. 
მისი ეფექტურობა მაღლდება ფაგის ტიტრის ზრდის რეაქციის დაყენებით. 
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რომელიც დამყარებულია სპეციფიკური ხაზის ფაგების უნარზე, რეპრო- 

დუცირდნენ მკაცრად განსაზღვრულ ბაქტერიალურ კულტურებში. ასეთი 

"ფაგების გამოსაკელეევ მასალაში შეტანით, თუ ის შეიცავს ეჭემიტანილ 

გამომწვევს, ფაგის ტიტრი მატულობს. ფაგის ტიტრის ზრღის რეაქციის 
ფართო გამოყენება ფაგის ინღიკატორული ნაკრების მიღების სიძნელით 

და სხვა მიზეზით რთულდება. 

ფაგების სამკურანლო და პროფილაქტიკური მიზნით გამოყენება 

შედარებით იშვიათაღ სდება. ეს აიხსნება ღიღი რაოდენობის უარყოფითი 

შეღეგებით, ომლებიც შემდეგი მიზეზებით აიხსნება: 1) ფაგების მკაცრი 
სპეციუიკურობა - ლიზისს უკეთებენ ბაქტერიალური პოპულაციის მხ- 
ოლოღ იმ უჯრეებს, რომლებსაც შესაბამისი რეცეპტორები გააჩნიათ, რის 

შედეგად ფაგორეზისტენტური ინღივიღები რომლებიც ყველა პოპულაცია- 
შია, თავიანთ ცხოველუნარიანობას მთლიანაღ ინარჩუნებენ; 2) უფრო 

ეფექტური ეტიოტროპული საშუალების – ანტიბიოტიკების ფართო გამოყ- 

ენებით. რომლებიც ბაქტერიოფაგებივით სპეციფიკურობას არ ფლობენ. 

ჩეენში უშვებენ დიზენტერიულ, სალმონელოზურ, კოლი-პროტეინულ, 
სტაფილოკოკურ და სხვა ფაგოტიჰპირებისათვის ფაგების ნაკრებს. ეს 

უკანასკნელნი ინფექციის წყაროს დასადგენად ეპიდემიოლოგიური მიზნით 

ფართოდ გამოიყენება. ასე, მაგალითად, სხვადასხეა ავაღმყოფიდან არა 
მარტო ერთი და იგიეე სახეობის, არამედ ერთი ღა იგივე ფაგოტიპის 

ბაქტერიალური კულტურის გამოყოფის დროს შეიძლება ჩაითვალოს, 

რომისინი ინფექციის ერთი და იგიეე წყაროდან დააეადდნენ. სსეადასხვა 
ფაგოტიპების გამოყოფის შემთხვევაში ინფექციის რამოდენიმე წყარო 
უნდა ვეძებოთ. 

ამჟამად ბაქტერიოფაგის პრეპარატები ანტიბიოტიკორებისტენტული 
ბაქტერიებით გამოწეეულ დიზენტერიის, სალმონელოზის, ჩირქოვანი 
ინფექციების სამკურნალოდ გამოიყენებიან. ამასთან თითოეულ შემთხ- 
ვევაში მოცემული პრეპარატისადმი გამოყოფილი გამომწეევის მგრძნო- 

ბელობას წინასწარ საგღვრავენ. 
სალმონელოზური ფაგები ბავშეთა კოლექტივებში თანამოსახელე 

დაავადების საპროფილაქტიკოდ გამოიყენება. : 

კითხეები თვითკონტროლისათვის 

1. რა ნიშნები უდევს საფუძვლად ვირუსების სისტემატიკას და რით განსხ" 
ეავდება ის პროკარიოტებისაგან? 

2. როგორია ვირიონების ქიმიური შემადგენლობის (ნუკლეინის მჟავეების, 
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ცილების, ლიპიდების, პოლისაქარიდების) და სტრუქტურული ორგანიზაციის 
თავისებურება? 

3. დაასასიათეთ ვირუსის მასპინძელ უჯრედზე ურთიერთობის თითოეული, 
სტადია. 

4. როგორია შექცევადი ტრანსკრიფცის და ვიროგენიის შედეგების მექანიზმე- 
ბი? 

5. როგორია ბაქტერიოფაგების ორგანიზაციის და მასპინძელ უჯრედებზე 

მათი ურთიერთობის შედეგების თავისებურებანი? 

თავი 6. 

მიპროორგანიზმთა გენედტიპა 

მოლეკულური გენეტიკის ჩამოყალიბებასა და განვითარებაში დიდი 

მნიშვნელობა ჰქონდა ზოგადგენეტიკური კანონზომიერებების შესასწავ- 
ლად ძირითად მოდელურსისტემად ბაქტერიების და ვირუსების შერჩევას. 

ნახსენები მიკროორგანიზმები განსხვავებით კლასიკურებისაგან, როგორც 
დროზოფილას სამიზნე, ფლობენ გენეტიკური ექსპერიმენტებისათვის უნ- 

იკალურ თვისებებს. 

1. ჰპაპლოიდურობა ე.ი. ერთი ქრომოსომის არსებობა, რაც დომინირე- 
ბის მოვლენას აღმოფხერის. 

2. მაღალი სისწრაფით გამრავლება, რაც რამოდენიმე საათის განმავ- 
ლობაში ლაბორატორიულ პირობებში მრავალმილიარდიან პოპულაციის 

მიღებას უზრუნველყოფს. 

3. ბაქტერიების და ვირუსების გენეტიკური ანალიზის მეთოდების 

გადამწყვეტი უნარი, რაც 10? ღა უფრო დაბალი სიხშირით მათი მუტაციის 

საშუალებას იძლევა. 

4. სქესობრივი დიფერენციაცია, რაც იმ დონორი და რეციპიენტული 

ბაქტერიალური უჯრედების არსებობაში მდგომარეობს, რომლებიც შესა- 

ბამისად, გენეტიკურ ინფორმაციას გადასცემენ ან იღებენ. 
5. ბაქტერიებში იზოლირებული ფრაგმენტების - დნმ პლაზმიდების, 

ტრანსპომონების და I15-თანმიმდევრობების არსებობა. 

მოლეკულური გენეტიკის თანამედროვე მიღწევები დაკაეშირებულია 
გენური ინჟინერიის მეთოდების შემუშავებასთან – ცხოველების გენების 

იზოლირება და პროკარიოტების ან ევკარიოტების ერთი უჯრედიდან 

მეორეში გადატანა. ამან ჭეშმარიტად ფანტასტიკური პერსპექტივები 
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შექმნა, პირველ რიგში, ბაქტერიებში და ვირუსებში ადრე უცნობი 

გენოტიპების მისაღებაღ ღა ვაქცინების, ინტერფერონის, ჰორმონების და 

სხვა ბიოლოგიურადა აქტიური ნივთიერებების წარმოების უახლეს ბიოტე- 

ქნოლოგიას ჩაუყარა საფუძველი. 

სამედიცინო მიკრობიოლოგიის განვითარების ახალი ეტაპი პათოგე- 

'”ნური მიკროორგანიზმების არაჩვეულებრივი სახეობების და სასესსვაობე- 

ბის ფორმირების კანონზომიერების მოლეკულურ-გენეტიკურ აღმოჩენებთან 

არის დაკავშირებული. ეს იმის საშუალებას იძლეეა, რომ ჩეენი პლანეტის 

სხეადასხვა რეგიონების მოსახლეობაში პროგნოზირებული იქნას მათი 

გამოჩენა და გავრცელება და შესაბამისი ექიდსაწინააღმდეგო ღონისძიე- 

ბები დროულად გატარდეს. 

6.1. ააქტერიებში გენერიპური 

მასალის ორგანიზაცია. 

ბაქტერიის გენოტიპი, ფენოტიპი ლა 

მისი პოპულაციის გენოფონლი 

მემკვიდრეობის მატერიალური საფუძველი, რომელიც განსაზღვრავს 

ყველა ორგანიზმების, მათ რიცხეში ბაქტერიების და ვირუსების გენეტიკურ 

თვისებებს, არის დნმ. გამონაკლისს მხოლოდ რნმ-შემცველი ვირუსები 

წარმოადგენენ. მათში გენეტიკური ინფორმაცია რნმ-ში არის კოღირებუ- 

ლი. ევკარიოტების ქრომოსომებისაგან განსხეავებით პროკარიოტების 

გენები უფრო მარტივი სტრუქტურით არიან ორგანიზებულნი, ისინი დნმ- 

ის მოლეკულას. ხშირაღ ჩაკეტილ რგოლს წარმოადგენენ. ბაქტერიების 

დნმ-ის მოლეკულური მასა შედარებით ღიდია: L. 00II-სთვის ის უდრის 

2 10”-ს. 
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აღწერილი სტრუქტურის გარდა, რომელსაც ბაქტერიალური ქრომო- 

სომა ანუ ნუკლეოიდი ეწოდება, ბაქტერიებში გენეტიკური მასალა შეი- 

ძლება იმყოფებოდეს არა ქრომოსულ ელემენტებშიც – პლაზმიდებში, 

რომელიც ავტონომიურ მღომარეობაში უჯრედის ციტოპლაზმაში შეი- 

ძლება იყოს. 

ამა თუ იმ შენაერთის სინთეზზე პასუხისმგებელი გენები მიღებულია 

აღინიშნოს ლათინური ანბანის პატარა ასოებით. ისინი შენაერთის სახელ- 

წოდებას ''+" ნიშნით შეესატყვისება. მაგალითად, ხI5+ – ჰისტიდინური გენი, 

I6ყ++ – ლეიცინური გენი და ა.შ. გენები, რომლებიც აკონტროლებენ 

წამლეული ჰპრეპარატებისაღდმი, ფაგებისადმი, შსამქიმიკატებისადმი მდგრა- 

დობას, აღინინება ასოთი L (:05516ი1-რეზისტენტული). მაგალითად, რეზ- 

ისტენტობა სტრეპტომიციისადმი ჩაიწერება ნიშნით 5LL, ხოლო მგრძნო- 

ბელობა – 5), ბაქტერიის ფენოტიას იგივე ნიშნები აღნიშნავენ, როგორც 

გენოტიას, მხოლოდ დიდი ასოებით. 

მიკროორგანიზმების გენოტიპი იმ გენების ერთობლიობას წარმოად- 

გენს, რომლებიც განსაზღერული ნიშნების სახით მასში ჩაწერილი ინფორ- 

მაციის ფენოტიპური გამოხატვის პოტენციალურ უნარს განაპირობებს. 

გარემოს პირობები განაპირობებენ გენების გამოვლენას (ექსპრესიას) ან, 

პირიქით, აქვეითებენ მათ ფუნქციონალურ აქტიურობას, რაც განსაზღვრული 

ფერმენტების წარმოქმნაში გამოიხატება. ბაქტერიებს, რომლებსაც აქვთ 

განსაზღვრული გენების ნაკრები, თითოეული მათგანის ფუნქციას გან- 

საზღვრავენ არა პირდაპირი, არამედ ირიბი გზით, რაც შესაბამისი ნიშნის 

ცელილებაზე ან დაკარგვაზე ან დნმ-ის რომელიმე მონაკვეთის დაკარგვაზე 

არის დამყარებული.ამიტომ, გენის ფუნქციის შესახებ დასკენას საწყისი 

გენოტიპის და მუტაციურ გენიანი შტამისათვის დამახასიათებელი ნიშნების 

შედარებითი შესწავლის საფუძველზე აკეთებენ. გენეტიკურ კვლევებში. 
მუტირებული გენები მ ა რკერებად გამოიყენებიან, ისინი საშუ- 

ალებას იძლევიან ეიმსჯელოთ მათ გადაცემასა და ფუნქციონირებაზე. 

ასეთი მარკერების შეკავშირება სხვა გენებთან დგინდება დონორიდან 

რეციპიენტულ უჯრედებზე ტრანსფორმაციის, ტრანსდუქციის და კონი- 

უგაციის ცდებში მათი გადაცემის გზით. ეს იმის საშუალებას იძლევა, რომ 

დავადგინოთ მათი ლოკალიზაცია ბაქტერიულ ქრომოსომაზე და შევადგ- 

ინოთ გენეტიკური რუკა (ნახ.6.1).



ნ... მემკვილრეობის არაქრომოსომული 
ფვაქტორები 

მემკვიდრეობის არაქრომოსომული ფაქტორები მრავალი მიკროორ- 

განიზმის გაზსაკუთრებით ბაქტერიების შემადგენლობაში შედიან. ისინი 
წარმოდგენილნი არიან პლაზმიდებით, ტრანსპობონებით და 4#/5-თანმიმ- 
ღექრობებით(ინგ,!ი58ILI0ი-ჩადგმა; 5§00ს60I-თანმიმდევრობა), რომლებიც 
ერთმანეთისაგან მოლეკულური მასით, მათში კოდირებული ინფორმაცი- 

ის ავტონომიური რეპლიკაციის უნარით და სხვა ნიშნებით განსხეავებულ 
დნმ-ის მოლეკულებს წარმოადგენენ. 

პლაზმიდები, ტრანსპოზონები და 4M5-თანმიმღევრობები არ. არიან 
გენეტიკური ელემენტები, სასიცოცხლოდ აუცილებელნი ბაქტერიალური 
უჯრედებისათვის, რამდენადაც ისინი პლასტიკურ ან ენერგეტიკულ მეტაბ- 
ოლიზმში მონაწილე ჟერმენტების სინთეზის ინფორმაციას არ ატარებენ. 
ამასთან ერთად, მათ შეუძლიათ ბაქტერიას მისცენ განსაზღვრული 
სელექციური უპირატესობა, მაგალითად, ანტიბიოტიკებისაღმი რებისტენ- 

ტობა. 

პლაზმიდები ფიზიკურად ან არ არიან დაკავშირებული ქრომოსომას- 
თან (ავტონომიური მდგომარეობა) ან ჩაშენებული არიან მათ შემადგენ- 
ლობაში (ინტეგრირებული მდგომარეობა). ავტონომიურ მდგომარეობაში 
ისინი დამოუკიდებად რეპლიცირდებიან. ტრანსჰოზონები და 15-თანმიმ- 
დევრობები, ყველა შემთხვევაში, ქრომოსომასთან არიან დაკავშირებული 

ღა დამოუკიდებლად რეპლიკაცია არ შეუძლიათ. 

6.2.1. აპალაგმმდები 

პლაზმიდები ორ ფუნქციას ასრულებენ მა რეგულირებელსდღა 
მაკოდირებელს. პირველიმდგომარეობს მასპიძლის უჯრედების 
დნმ-ის მეტაბოლიზმის დარღვევის კომპენსაციაში. მაგალითად, რეა- 
ლიკაციის უუნარო: დაზიანუბულ-ბაქტერიალური გენომის შემადგენლობა- 
ში ინტეგრირებისას მისი ფუნქცია პლაზმიდური რეპლიკონის ხარჯზე 
აღსდგება. 

„ პლაზმიდის მაკოდირებელი ფუნქცია ბაქტერიალურ უჯრედში ასალი 
ინფორმაციის შეტანაში მდგომარეობს, მასზეც შეძენილინიშნით მსჯელობენ. 
ი მაგალითად პილების(C= პლაზმიდის), ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტო- 
ბის (# – პლაზმიდის) წარმოქმნით, ბაქტერიოცინების (C0! - პლაზმიდის) 

გამოყოუით და ა. შ 
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პლაზმიდღის გადასელა ავტონომიურ მდგომარეობაში და მასში ჩაწერ- 
ილი ინფორმაციის რეალიბაცია ხშირად გარემოს მაინღუცირებელ მო- 
ქმედებასთან არის დაკავშირებული. ზოგიერთ შემთხეევაში პლაზმიდური 
გენების პროდუქტები მისი მატარებელი ბაქტერიების სიცოცხლისუნარი- 

ანობას ანაპირობებენ. პლაზმიდური დნმ-ის დამოუკიდებელი რეპლიკაცია 

მის შენარჩუნებას და შთამომავლობაში გავრცელებას უზრუნველყოფს. 

პლაზმიდების, ისევე როგორც ჰროფაგების, შეერთება მხოლოდ ბაქტერი- 

ალური ქრომოსომის პათოლოგიურ მონაკვეთში ხდება, მაშინ როცა 45- 
თანმიმდევრობების და ტრანსპოზონების – ნებისმიერი მის მონაკეეთში. 

ამჟამად აღწერილია ორ ათეულზე მეტი პლაზმიღი, რომელთაგან 

განხილული იქნება შემდეგი: 

L – ალაგმილა, ანუ სქესობრივი ფაქტორი, წარმოადგენს ცირკეუ- 

ლარულად ჩაკეტილ დნმ-ის ძაფს 60.10 5 მოლეკულური მასით. ის 
აკონტროლებს იმ სასქესო ბუსუსების (50» ანუ L – დ§II)) სინთეზს, რომლებიც 

კონიუგაციის დროს ბაქტერიადონორების რეციპიენტულ "ეჯრედებთან 
ეფექტურ შეერთებას განაპირობებენ. მოცემული პლაზმიდა რეპლიცირღ- 
ება ქრომოსომისაგან დამოუკიდებელ მდგომარეობაში და კონიგუაციის 
დროს გადაეცემა ბაქტერიარეციპიენტის უჯრედს. 

გენეტიკური მასალის (დნმ) გადატანა L – პლაზმიდების LCგ2 – ოპერ- 
ონებით (ინგ-დან 1C8ი510იL – გადატანა) დეტერმინირდება, ისინი მის 
კონიუგატურობას უზრუნველყოფენ. წ – პლაზმიდი შეიძლება მოცილებულ 
(ელიმინირებულ) იქნას უჯრედიდან, ამ უკანასკნელის ზოგიერთი ნიე- 
თიერებებით, მაგალითად ნარინჯით დამუშავებით, რის შედეგად უჯრე- 

დები დონორის ფუნქციას კარგავენ. მედარებით სწრაფი ელიმინაცია და 

პლაზმიდის ძალიან სწრაფი და ეფექტური გადაცემა წ – პლაზმიდის 

რეციპიენტი უჯრედების მიერ საფუძველს იძლევა ჩავთვალოთ, რომ ის 
ბაქტერიის ციტოპლაზმაში არა ქრომოსომულად არის მოთავსებული. 
მაგრამ L – პლაზმიდა შეილება ბაქტერიალურ ქრომოსომას შეუერთდეს 
და მასთან ინტეგრირებულ მდგომარეობაში იმყოფებოდეს. 

# – ულაგმიდები. ცნობილია ს – პლაზმიდების დიდი რაოდენობა, 
რომლებიც სხვადასხვა წამლეული პრეპარატებისადმი მასპინძელი-ბაქ- 
ტერიების მდგრადობას განაპირობებენ. იჩ – პლაზმიდის ერთი ბაქტერი- 
იდან მეორეზე გადაცემამ პათოგენურ და პირობით-პათოგენურ ბაქ- 

ტერიებში მათ ფართო გაერცელებამდე მიგვიყვანა, რაც მათ მიერ 
გამოწვეულ დაავადებების ქიმიოთერაპიას ძალიან ართულებს. 

IL-– პლაზმიდებს რთული მოლეკულური აგებულება აქვთ. მის შემად- 

გენლობაში შედიან: LC – გენი, რომელიც შეიძლება უფრო მცირე მიგრირე- 

ბად ელემენტებს – 415 თანმიმდევრობებს, ტრანსპოზონებს და LC – 
ოჰპერონებს შეიცავდეს. 
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L – გენი, რომელიმე ანტიბიოტიკისადმი ბაქტერიის რეზისტენტობის 
ჰასუხისმგებელია და იმ ფერმენტის სინთეზს აკონტროლებს, რომელიც მის 
ინაქტივაციას ან მოდიფიკაციას (იხ.8.3) იწვეეს.I – გენების მნიშვნელოეანი 
რიცსეი წარმოადგენს ტრანსპოზონებს, რომლებიც შეიძლება მატარებე- 

ლი-პლაზმიდიდან მეორე რეპლიკონში გადაადგილდნენ. ერთ ( – გენში 

შეიძლება სხვადასხვა ანტიბიოტიკებისადმი მდგრაღობის მაკონტროლე- 

ბელი რამოდენიმე ტრანსპოზონი იყოს. ამით წამლებისაღმი ბაქტერიების 

მრავლობითი მდგრადობა აიხსნება. 
L-გ-ოპერონი პლაზმიდის კონიუგატიურობას უზრუნველყოფს და გრა- 

მუარყოფითი ბაქტერიების L-პლაზმიდის შემადგენლობაში შეღის. გრამ- 

დაღებითი ბაქტერიები, ძირითადად არა კონიუგაციურ პლაზმიდებს 

შეიცავენ. ისინი შეიძლება ერთი ბაქტერიიღან მეორეს ტრანსდუქციის გზით 

გადაეცეს. 
პათოგენობის პლაგმიდები. მოცემული პლაზმიდები ბაქტერიების 

ვირულენტობას და ტოქსინის წარმოქმნას უზრუნველყოფენ. ისინი აღწ- 

ერილნი არიან "სწავლება ინფექციაზე" ნაწილში (იხ. 10.2). 

ბაქტერმოსინოგენური აპლაჭმიდები განსაკუთრებული სახის ან- 
ტიბაქტერიალურინივთიერებების – ბ აქ ტერიოცინების სინთეზს 
აკონტროლებენ, მათ იგიეე სახეობის ან მონათესავე სახეობის ბაქტერიე- 

ბის სიკვდილის გამოწეევა შეუძლიათ. ბაქტერიოცინები გამოვლენილნი 

არიან: ნაწლავის ჩხირში (კოლიცინები), შავი ჭირის ჩხირში (პესტიცინები), 

ქოლერის ვიბრიონებში (ვიბრიოცინები), სტაფილოკოკყებში (სტაფილო- 

ცინები) და სხვ. უფრო მეტად ნაწლავის ჩხირების, შიგელების და ზოგიერთი 

ენტერობაქტერიების მიერ გამომუშავებული კოლიცინები არიან შესწავ- 

ლილნი. 
ენტერობაქტერიების კოლიცინები (კოლიცინოგენური პლაზმიდის 

კონტროლით პროდუცირებული) ცილოვანი ბუნების ნივთიერებებს წარ- 

მოადგენენ. ცნობილია კოლიცინების 25-ზე მეტი ტიპი, რომლებიც ფიზიკურ- 

ქიმიური და ანტიგენური თვისებებით და ბაქტერიულ უჯრედების ზედა- 
პირის გარკვეულ უბნებზე ადსორბციის უნარით განსხვავდებიან. ისინი 

აღინიშნებიან ლათინური ასოებით ტ, 8, C, 0, 6C1, 62, M და ა. შ. 

ჩვეულებრივ პირობებში კოლიცინოგენური ინდივიდების შემცველ 

ბაქტერიალურ პოპულაციის უმეტეს ეჯრედებში კულტივირებისას კოლი- 

ცინის სინთეზი არ ხდება. დაახლოებით 1000 უჯრედიდან კოლიცინის 

ეგრეთ წოდებული სპონტანური პროდუქცია ერთში ხდება. მაგრამ 

კოლიცინოპროდუქციული უჯრედების რიცხეი ბაქტერიების უი-სხივებით 

და ზოგიერთი სხვა აგენტებით დამუშავების დროს შეიძლება მკვეთრად 

გაიზარდოს.ამასთან მსოლოდ თვითის უჯრედები იღუპებიან, რომლებიც 
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კოლიცინს წარმოქმნიან. ამავე დროს ბაქტერიალური უჯრედები, რომ- 
ლებიც C0I-პლაზმიდებს ატარებენ, პათოლოგიური მზემოქმედებისაღმი 

ისევე. როგორც ლიზოგენური ბაქტერიები ჰომოლოგიური ფაგის მო- 

ქმედებისადმი რეზისტენტულნი არიან. ამრიად, C0I-პლაზმიდების დამახა- 

სიათებელი ნიშანია უჯრედ-პროდუცენტებისადმი პოტენციალური ლეტა- 
ლობა, რაც მას პროფაგებთან აახლოებს (იხ.5.4). 

კოლიცინოგენობის ბაქტერიოციდული მექანიზმი არაერთნაირია. 

ნაჩვენებია, რომ ბაქტერიის გარეთა მემბრანაზე ადსორბციის შემდეგ. 

ერთი კოლიცინი არღვევს (ნკ) რიბოსომების. ფუნქციას, მეორე (წ6.) 

წარმოადგენს ფერმენტს – ენღოდეზოქსირიბონუკლეაზას. არსებობენ 
კოლიცინები, რომლებიც ბაქტერიის ციტოპლაზმურ მემბრანაზე მოქმედე- 
ბენ. ' 

“ კოლიცინოგენური (CC!) ჰლაზმიდები უჯრედებში ავტონომიურ მდგო- 

მარეობაში იმყოფებიან და კონიუგაციის დროს ქრომოსომასთან შეუკავ- 
შირებლად გადაეცემიან. მაგრამ ზოგიერთი მათგანი (C9IV, C0!ხ) შეიძლე- 

ბა ბაქტერიალურ ქრომოსომას შეუერთდეს და მასთან ინტეგრირებულ 

მდგომარეობაში იმყოფებოდეს. ისინი ისევე როგორც L-პლაზმიდები, 
რეციპიენტულ უჯრედებს კონიუგაციის გზით, მათში არსებული LC8- 

ოჰპერონების საშუალებით გადაეცემიან. 
ადამიანის ორგანიგმის მიკროფლორაში ბაქტერიოცინოგენის ფართო 

გავრცელებას, როგორც მიკრობული ბიოცენოზის ფორმირებაზე მომქმედ 
ერთ-ერთ ფაქტორს, ეკოლოგიური მნიშვნელობა აქეს. ამასთან ერთად 
ნალავის ჩხირის ნორმალური ბინადარის მიერ გამომუშავებულ კო- 
ლიცინს ენტერობაქტერიებზე მომაკვდინებელი ზემოქმედების განხორ- 
ციელება შეუძლიათ, ისინი ნაწლავებში მოსვედრით მისი ბუნებრივი 

ბაქტერიოცინოზის ნორმალიზაციას განაპირობებენ. 

სხვადასხვა ტიპის კოლიცინების პროდუცირების უნარი, მათ მიერ 
გამოწვეული დაავადების ეპიდემიოლოგიური ანალიზის მიზნით, ბაქ- 

ტერიების ტიპირებისათეის არის გამოყენებული. ასეთი ტიპირება ან C0I- 

პლაზმიდების ტიპის (კო ლიცინოგენოტიპირება)ან ავადმყოფი- 
დან, მათთან კონტაქტში მყოფი პირებიდან, აგრეთეე გარემოდან გამოყ- 
ოფილ პათოგენურ ბაქტერიების მიერ გამომუშავებულ კოლიცინის ტიპის 
(კოლიცინოტიპირება)განსაზღვრის მიზნით ხორციელდება. 

ბიოღეგრალღაციის პლაშმიდები. მოცემული პლაზმიდები ბაქტერი- 

ის მიერ ნახშირწყლების და ენერგიის წყაროდ გამოყენებული ზოგიერთი 
ორგანული შენაერთის უტილიზაციის შესახებ ინფორმაციას ატარებენ. 
ისინი პათოგენური ბაქტერიების ეკოლოგიაში დიდ როლს თამაშობენ, 

რითაც გარემოს ორგანიზმებზე და ადამიანის ორგანიზმში ყოფნის დროს 
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მათ სელექციურ უპირატესობას უზრუნველყოფენ. მაგალითად: ნაწლავის 

ჩსირის უროლოგიური შტამები მარდოვანის პიდროლიზაციის პლაზმიდღს 

შეიცავენ. 

ბიოდეგრადაციის პლაზმიდები რიგი შაქრების (ლაქტოზა, საქაროზა, 

რაფინომა და სხე.ე უტილიზაციის დღა პროტეოლიტური ფერმენტების 
წარმოქმნის ინფორმაციას ატარებენ. 

6.2.2. ტრანსაოზონები 

ტრანსპოზონები ნუკლეოტიდურ თანმიმდევრობებს წარმოადგენენ, 
ისინი შეიცავენ 2000-დან 20 500-მდე წყეილ ნუკლეოტიღს, რომლებიც 
ტრანსპოზიციისათვის აუცილებელ გენეტიკურ ინფორმაციას ატარებენ და 

ბაქტერიალურ დნმ-ში ჩართვისას დუბლიკაციას, ხოლო გადაადგილები- 

სას – დელეციას და ინვერსიას იწვევენ. ტრანსპოზონები შეიძლება 
რგოლისებრი მოლეკულების სახით თავისუფალ მდგომარეობაში იმყო- 

ფებდენ, მათ რეპლიკაცია არ შეუძლიათ. ისინი მხოლოდ ბაქტერიალური 

ქრომოსომის შემადგენლობაში რეპლიცირდებიან. ამასთან, ტრანსჰო- 
ბონების ახალმა ასლებმა შეიძლება მოახდინოსწ' მიგრირება ზოგიერთ 
პლაზმიდაში ღა ფაგის ღნმ-ში, რომლებიც შეაღწევენ რა ბაქტერიალურ 
უჯრედებში, პოპულაციაში მათ გავრცელებას უზრუნველყოფენ. ამრიგად, 

ტრანსპოზონების მნიშვნელოვანი თვისებაა მათი გადაადგილების უნარი 
ერთი რეპლიკონიდან (ქრომოსული დნმ) მვორეზე (ჰლაზმიდი) და პირი- 
ქით. გარღა ამისა, ზოგიერთი ტრანსპოზონები, ისევე როგორც პჰლაზმიდე- 
ბი.,მარეგულირებელ და მაკოორდინებელ ფუნქციას ასრულებენ. კერძოდ, 
ისინი შეიძლება ბაქტერიალური ტოქსინების. აგრეთვე ანტიბიოტიკების 

ღამშლელ ან მამოდიფიცირებელ ფერმენტების სინთეზის ინფორმაციას 

ატარებდნენ. 

ტრანსპოზონებს“ აქვთ რამოდენიმე ტიპის განსაკუთრებული დამაბო- 

ლოებელი სტრუქტურები. ისინი მათი დნმ-ის სხვა ფრაგმენტებიდან 

განმასხვავებელ მარკერებს წარმოადგენენ. ამან იმის საშუალება მოგვცა, 

რომ ისინი არა მარტო ბაქტერიებში და საფუარებში, არამედ მცენარეების, 

მწერების, ხერხემლიანი ცხოველების და ადამიანის უჯრედებმშიც აღ- 
მოგვეჩინა. ტრანსჰოზონები ცსოველების ან ადამიანის უჯრედების ქრო- 
მოსომებში ინტეგრაციისას მათ ქრომოსომაში შემავალ პროვირუსებთან 
განსაცვიფრებელ მსგავსებას იძენენ (იხ.5.2.2). 
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623. I5-თანმიმღექრობები 

I15-თანმიმდევრობები (ინგ. Iი50III0"ი –ჩადგმა; 560060060 – თანმიმ- 
დევრობა) ტრანსჰოზურ ელემენტებს წარმოადგენენ, მათ ზოგჯერ "ფუძეე- 

ბის თანმიმღევრობის ჩადგმას" უწოდებენ. ეს დნმ-ის ფრაგმენტი სიგრძით 
1000 წყვილი და მეტი ნუკლეოიტიდია. 

#15 – თანმიმდევრობები შეიცავენ ინფორმაციას, რომელიც მხოლოდ 
მათი ტრანსპოზიციისათეის, ე. ი. დნმ-ის სხვაღასხვა მონაკეეთში გადა- 

საადგილებლად არის აუცილებელი. 

ასეთნაირი გადაადგილების #5 – თანმიმდევრობებმა შეიძლება რიგი 
ფუნქციები შეასრულონ: 

1. კორდინაცია გაუკეთონ ტრანსჰოზონების, პლაზმიდას და ზომიერი 
ფაგის ურთიერთობას როგორც ერთმანეთს შორის, ისე, ბაქტერიალური 

უჯრედის ქრომოსომებთან და უზრუნველყოს მათი რეკომბინაცია. 
2. გამოიწვიონ იმ გენის ინაქტივაცია, რომელშიც მოხდა 45-თანმიმ- 

დეერობების ინტეგრაცია (გენების "ამორთვა") ან გარკვეულ მდგომარე- 
ობაში ბაქტერიალურ ქრომოსომაში ჩაშენდეს პრომოტორად (ბაქტერია- 

რეციპიენტზე დაქვემდებარებული სტრუქტურული გენის ექსპრესის მარ- 
ეგულირებელი დნმ-ის უბანი), რომელიც რეგულატორული ფუნქციის 
შემსრულებელი შესაბამისი გენების ტრანსკრიფციას ჩართავს ან გამორ- 

თავს. 

3.ბაქტერიულ ქრომოსომაში 5-9 წყვილი ნუკლეოტიდების ჩართვისას, 
გადაადგილებისას და დუპლიკაციის დროს, დელეციის ან ინვერსიის ტიპით 

მოახდინოს მუტაციების ინდუცირება. 

15 - თანმიმდევრობა თავისუფალ მდგომარეობაში არ არის აღმოჩე- 
ნილი, რაც მეტყველებს მათ უუნარობაზე რეპლიცირდნენ დამოუკიდე- 
ბლად. ' 

” 

624 ზომიერი ლდა ღეფვექტური შაგები 

ბაქტერიების ცვალებადობის ფაქტორები შეიძლება იყოს ზომიერი ან 
დეფექტური ფაგები (იხ.5.4), რომლებიც თავიანთი თვისებებით ბაქტერიის 

პლაზმიდებს მოგვაგონებენ. ქრომოსომაში ჩაშენებისას ეს ფაგები იწვევენ 
ლიზოგენიზაციას ბაქტერიებისას, რომლებმაც შეიძლება ახალი თვისებები 

შეიძინონ. 

ლიზოგენური ბაქტერიების ცვალებადობა დაკავშირებულია ან მოცემული 
ფაგებით წინა მასპინძლიდან (ბაქტერია-დონორებიდან) გადმოტანილი 
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გენების შეძენასთან ან ბაქტერია-რეციპიენტის "მდუმარე" გენების ექსპრე- 
სიასთან. უკანასკნელ შემთხვევაში ფაგური დნმ, შეერწყმება რა ასლომ- 

დებარე დაზიანებულ პრომოტორს, ცელის მას. ამ ღროს სინთეზირღებიან 

განსაზღვრული პროდუქტები, მაგალითად: დიფთერიის ბაქტერიის, რიგი 

კლოსტრიდიების პროტოქსინები (იხ.10.2). 

6.3. მოღიფიპაციები 

მიკროორგანიზმის რომელიმე ნიშნის ან რამოდენიმენიშნის ფენოტიპურ 
ცელილებას მოდიფიკაციას უწოდებენ. მუტაციისაგან განსხეავებით, ის 

გენის კონტროლის ქვეშ კი იმყოფება, მაგრამ დნმ-ის პირველაღი სტრუ- 

ქტურების ცვლილებები თან არ ახლავს და მალე ქრება. 
მოდიფიკაციები აღმოცენდებიან, როგორც გარემოს პირობების შეცე- 

ლის საპასუხოდ მიკრობული უჯრედების ან მთელი პოპულაციის ადაჰტ- 

აციური რეაქციები. ცვალებადობის ასეთი სახე მიკრობულ პოპულაციას 

აძლევს საშუალებას სწრაფად შეეგუოს გარემოს და თაეის სიცოცხლისუ- 
ნარიანობა სათანაღო დონეზე შეინარჩუნოს (იხ.6.9). 

მოდიფიკაციები მორფოლოგიური, ბიოქიმიური და ბევრი სხეა ნიშან- 

თვისებების ცვლილებით, შემდგომში მათი პირეელსაწყის ფენოტიპში 

რევერსიით იმ შემთხვევაში ვლინდება თუ მათი წარმომშობი ფაქტორის 

მოქმედება მოიხსნება, რამდენადაც მოცემული მოდიფიკაციის შენარ- 
ჩუნების მოთხოვნილება გაქრება. 

მოდიფიკაციის ბიოქიმიური საფუძველი იმ ფერმენტების ინდუცირებულ 

სინთეგში მდგომარეობს, რომლებიც რეგულატორული გენებით კონტრო- 

ლირებულ შესაბამისი სტრუქტურული გენების ინდუქციას და რეპრესიას 

იწვევენ. მაგალითად: ნაწლავის ჩხირი მისი ფერმენტაციისათძ!ვის აუცი- 

ლებელ ფერმენტებს მსოლოდ ლაქტოზის არსებობისას ასინთეზირებს. 
სტაფილოკოკები კი ფერმენტს მხოლოდ პენიცილინის არსებობისას ასინ– 

თეზირებენ, იგი მოცემულ ანტიბიოტიკს შლის _ _–.–– 
“--მოდიფოვაცივბს შეიძლება ზოგიერთ მიკროორგანიზმებში "მდუმარე" 
გენების ჩართვა მივაკუთვნოთ (მათი გარდაქმნის გარეშე),რის შედეგადაც 
ინფექციური დაპვადებების მიმდინარეობებში მათი ანტიგენების ცვლა 

ხდება (იხ.12.3). 

მოდიფიკაციები შეიძლება ანტიბიოტიკების, მაგალითად პენიცილინის 

უშუალო მოქმედებით აღმოცენდნენ. ამ დროს წარმოქმნილი უჯრედის 
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კედელს მოკლებული ბაქტერიის L ფორმები შეიძლება გადარჩნენ და 
მასპინძლის უჯრედებში კიდევაც გამრავლდნენ, თუ შეწყდა პენიცილინის 

მოქმედება საწყის ფორმაში ხელახლა რევერსირდნენ. ბევრი ბაქტერიის 

ისეთ საკვებ ნიადაგზე მოშენებისას, რომელიც სუბბაქტერიოსტატიკური 

კონცენტრაციით ანტისეპტიკს შეიცაეს, შეიძლება მივიღოთ მათი მოდი- 

ფიკაცია, გამოხატული მოდიფიკაციური და სსვა ნიშნების შეცვლაში. 

6.4. მუტაციები 

მუტაციები დნმ-ის პირველად სტრუქტურაში ცელილებებს წარმოად- 
გენენ, ისინი რომელიმე ნიშან-თვისების (თვისებების) მემკვიდრულად 

გამაგრებული დაკარგვით ან შეცელით გამოიხატებიან. 
მუტაციების კლასიფიცირება წარმოშობის, დნმ-ის პირველად სტრუქ- 

ტურაში ცვლილების ხასიათის, მუტირებული ბაქტერიალური უჯრედის 

ფენოტიპური შეღეგების და სხვა ნიშნების მიხედვით შეიძლება. 
წარმოშობის მიხედვით მუტაციები პირობითად შეიძლება დავყოთ 

სპონტანურად და მნღუსირებულადღ. პირეელნი ბუნებრიეს, ანუ 
სპორტანულს შეადგენენ, რომელთა ფონი, სიდიდე მუტაციის ტიპის და 

მიკრობული პოპულაციის სასეობის შესაბამისად მერყეობს.ისინი მიკრობ- 
ულ პოპულაციებში (ი VIIC0 და 19 VIV0 (ორგანიზმის ბუნებრივ ბიოტოპში) 
სხვადასხვა მრავალკეროვანი მიზეზების და მოვლენების ზემოქმედებით 
გამოვლინდებიან. მაგალითად, რეპარაციული ფერმენტების (იხ.6.6) ან დნმ- 
პოლიმერაზის მუშაობაში შეცდომისას დნმ-ის რეპლიკაციის დროს მუტ- 

აციები გამოვლინდებიან შვილეულ სინთეზირებად ჯაჭეში შეცდომით 
ერთი აზოტური ფუძის ნაცვლად მეორის, მშობლიური ჯაჭვის არაკომპლე- 
მენტარულის, მაგალითად ადენინის, თიმინის კომპლემენტარულის ნაცე- 

ლაღ გუმანინის ან ციტოზინის ჩართეით. 
ბუნებრივი ფონის შეცვლის მიზეზი შეიძლება ინსერტაციული მუტაციები 

(ინგლ.1056LLI0ი – ჩადგმა) იყოს, იგი მიკრობული უჯრედის ქრომოსომაში: 

45-თანმიმდევრობების, ტრანსპოზონების და პლაზმიდების ჩაშენებით 

აღმოცენდება. ამასთან მუტაციის ფენოტიპი დამოკიდებულია მისი ინტე- 
გრაციის ადგილზე: თუ ის პრომოტორთან ახლოს ხდება, მაშინ ირღვევა 
რეგულატორული გენის ფუნქცია, ხოლო სტრუქტურულ გენთან ახლოს 

– მაშინ მასში კოდირებული პროდუქტის სინთეზი. ბაქტერიებში გენი- 
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მუტატორების არსებობის დროს, მუტაციების სიხშირე 100-ჯერ და მეტად. 

მატულობს. 
ინღუცირებულები ეწოდებათ მუტაციებს, რომლებიც ექსპერიმენტში 

რომელიმე მუტაგენის ზემოქმედებით მიიღებიან. 

მუტირებული გენების რაოდენობის მიხეღვით განარჩევენ გე ნ ურ და 
ქრომოსომულ მუტაციებს. პირეელნი ერთ გენს ჩაითრეეენ ან 

წერტილოვანნი არიან, მეორენი რამოდენიმე გენზე ერცელდებიან. 
წერტილოეანი მუტაციები დნმ-შიწყვილი აზოტური ფუძეების 

შეცვლას ან ჩადგმას წარმოადგენენ, იგი ერთი კოდონის ცელილებას 
იწვევს, რის შედეგად ერთი ამინომჟავის ნაცვლად კოდირდება მეორე ან 
წარმოიქმნება უაზრო კოდონი, რომელშიც ვერს-ერთი ამინომჟავა ვერ 
კოდირდება. ამ უკანასკნელებს ნ ონსენსმუტაციებს უწოდებენ. 

მუტაციები ჩადგმებით ან ერთი წყვილი აზოტური ფუძის ამოვარდნით 

ყველა კოდონების ცელილებას იწვევენ. ასეთ მუტაციებს უწოდებენ 
მუტაციებს გაანგარიშების გადანაცვლებით. ისინიც ერთ 
გენს ჩაითრევენ. 

მიკროორგანიზმებში, რომლებიც წერტილოეან მუტაციებს ერთ გენში 
ატარებენ, მუტაცია შეიძლება მოხდეს ამავე გენში, რის შედეგად ველური 
ფენოტიპი აღდგება. ამასთან პირველ მუტაციას, რომელმაც მუტანტური 

ფენოტიპის წარმოქმნა გამოიწვია. უწოდებენ ჰირდაპირს, ხოლოიმ 
მუტაციებს, რომლებიც ველური ფენოტიაისაკენ დაბრუნებას განაპირობე- 
ბენ–შექცევადს.ესშეიძლებამოხდეს მაშინ,თუ პირდაპირი მუტაცია 
პირველადი მუტირებული გენში წყვილი ფუძების შეცვლაში მდომარეობს. 
მაგალითად, თუ პირდაპირი მუტაცია შეღეგია ათ დღა გც წყვილების 

შენაცვლების,მაშინ შექცევადი მუტაცია შედეგია – გც და ათ წყვილების 
შენაცვლების. 

ჭეშმარიტი რევერსიის დროს არა მარტო ფენოტიპი, არამედ გენოტ- 
იპიც აღსდგება. ერთი ფენოტიპის აღდგენა შეიძლება მოხდეს სუპრესიით, 

ე. ი.მუტანტური ფენოტიპის დათრგუნვით, რაც მუტაციური ცვლილებების 
გამოსწორებაში გამოიხატება. მაგალითად,თუ პირველი მუტაციის დროს 
მოხდა ერთი ღა იგივე გენის ერთ-ერთ უბანში ნუკლეოტიდების ჩადგმა 
ან ამოვარდნა,ხოლო მეორეში საწინააღმდეგო სახის მუტაცია (ამოვარდ- 
ნა ან ჩადგმა), მაშინ ინფორმაციის გაანგარიშების სისწორე აღდგება. ასეთ 

სუპრესიას გენშიდა ეწოდება. 
არაგენური სუპრესიის დროს, მეორადი მუტაციები, რომლებიც თრ- 

გუნავენ პირველადი მუტაციური ცელილებების გამოხატვას, ეგრეთ წოდე- 

'ბულ გენ-სუპრესორებში არიან ლოკალიზებულნი, ისინი სატრანსპორტო 

რნმ-ის (ტრნმ) სინთემს აკოდირებენ. ასეთი სახის მუტაციებმა შეიძლება 
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ტრნმ-ს ცვლილება გამოიწეიონ. რის შედეგად სინთეზირებად პჰოლიპეაპ- 
ტიღში საჭიროამინომჟავა მიიტანება. ამ დროს ფენოტიპის და არა 

გენოტიპის აღდგენა ხდება. 

ქრომოსომული მუტაციები დნმ-ისცალკეულ ურაგმენტ- 

ებში მსხვილი გარდაქმნების სასიათს ატარებენ. ისინი მცირე ან დიდი 
რაოდენობით ნუკლეოპროტეიდების ამოვარდნის (დ ე ლე ც ი ა)ანდნმ- 
ის მონაკვეთის 180%-ით შემობრუნების (ი ნე ე რს ი ა)ან დნმ-ის რომე- 

ლიმე ფრაგმენტის გამეორების (დ უპ ლი გ.ა ცი ა)შედეგად აღმოცენღე- 
ბიან. ქრომოსომული მეეტაციების წარმოქმნის ერთ-ერთი მექანიზმი დნმ- 
ის ერთი გენიდან მეორეზე ან რეპლიკონიღან რეპლიკონზე (ქრომოსომი- 
დან პლაზმიდაში ან პირიქით) 15-თანმიმდევრობების და ტრანსპოზონების 
გადაადგილებასთან არის დაკავშირებული. 

შედეგად აღმოცენდება მუტაცია, რადგან ტრანსპოზომური ელემენტ- 

ების ჩართვით გენის ფუნქცია ირღეეეა. გაღაბდგილების დროს მათ 

შეუძლიათ გენეტიკური მასალის დელეცია ან ინეერსია, ხოლო დნმ-ის 
ახალ უბანში ჩართვისას 6-9 წყეილ ნუკლეოიტიდების დუპლიკაცია 
გამოიწვიონ. 

უენოტიჰური შედეგების მიხედვით მუტაციები არიან ნეიტრალური, 

პირობით-ლეტალური და ლეტალური.ნ ეიტრალური მუტაციე- 

ბი ფენოტიაპურაღ ნიშან-თისების რაიმე ცვლილებაში არ გამოვლინდება, 
რადგან ისინი სინთეზირებული ფერმენტის ფუნქციურ აქტიურობაზე 
მნიშვნელოვნად ევერ აისახებიან. 

მუტაციებს, რომლებიც იწვევენ ცვლილებებს, მაგრამ არა ფერმენტის 

ფუნქციონალური აქტიურობის დაკარგვას, პირობით ლეტალური 

ეწოდებათ. გარემოს პირობებისაგან დამოკიდებულებით, მიკროორგა- 

ნიზმებმა შეიძლება შეინარჩუნონ თავიანთი სიცოცხლისუნარიანობა ან 
პირიქით. დაკარგონ ის. მაგალითად, 15-მუტანტი (ტემპერატურისაღმი 
მგრძნობიარენი) ბაქტერიები ინარჩუნებენ ფერმენტების სინთეზის უნარს 

37% ტემპერატურაზე ფუნქციონირებისას, მაგრამ კარგავენ ამ თვისებას 
42%-ზე. ეაშინ. როცა ველური ტიპის ბაქტერიების შესაბამისი ფერმენტები 

ორივე ტემპერატურაზე არიან აქტიურები. 

ლეტალური მუტაციები ბაქტერიული უჯრედისათვის აუცი- 

ლებელ ფერმენტის ან ფერმენტების სინთეზის უნარის სრული დაკარგეით 

ხასიათდება. ყველაზე ხშირად ეს მუტაციები დელეციის, როცა ჩართულია 

გენების ჯგუფი. ან სხვა სახის ქრომოსომული მუტაციების დროს აღმოცენ- 
ღებიან. მას მიეკუთვნება აგრეთვე მუტაციები იმ გენებში,რომლებიც დნმ- 

პოლიმერაზის სინთეზის ინფორმაციას ატარებენ. 
მუტაციები გამოიხატება ფენოტიპში მორფოლოგიურიდა ბიოქიმიური 
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ნიშნების, მაგალითად შოლტების, პილების, კაფსცლის, უჯრედის კედლის, 

რომელიმე ნახშირწყლის ფერმენტირების უნარის, განსაზღერული ამი- 

ნომჟავეების, ვიტამინების და სხვა შენაერთების სინთეზირების უნარის, 
წამლეული და სადებინფექციო ნიეთიერებებისადმი მდგრადობის აღ- 
მოცენების თვისებების დაკარგეაში ან შეცელაში. 

მუტანებს, რომლებიც საჭიროებენ განსაზღვრულ ამინომ9კჟავეებს, აზო- 

ტურ ფუძეებს, ზრდის ფაქტორებს, ავქსოტროფულები ეწოღებათ. 

ისინი მხოლოდ მაშინ ინარჩუნებენ ზრდის უნარს, თუ შესაბამისი ფერმენ- 
ტის (ფერმენტების) დაკარგვა ნიაღაგში მისი უშუალო მონაწილეობით 

წარმოქმნილი მზა პროდუქციის არსებობით კომპენსირღება. 

6.5. LC – 5 – დისოციაცია 

ცეალებადობის თავისებურ ფორმას ბაქტერიების ს - 5 დისოციაცია 
წარმოადგენს. ის სპონტანურად ბაქტერიული უჯრედების ორი ფორმის 

წარმოქმნის შედეგად აღმოცენდება. ისინი ერთმანეთისაგან მყარ საკეებ 
ნიადაგზე მათ მიერ წარმოქმნილი კოლონიების ხასიათით განსხვავდები- 
ან. ერთი ტიპის ჩ – კოლონიებს (0სწჩ – უთანაბრო) ახასიათებს უსწორ- 

მასწორო კიდეები ღა ხაოიანი ზედაპირი,მეორე ტიპს 5 – კოლონიებს 

(ინგლ.5-ი00(ხ -გლუვი) აქვს მრგვალი ფორმა, გლუვი ზედაპირი.დისოციაციის 

პროცესი ე.ი. ბაქტერიალური უჯრედების დაშლა ორივე ტიპის კოლონიე- 

ბის წარმოსაქმნელად, ჩვეულებრივად მიმდინარეობს ერთი მიმართულებით: 

5-დან M-ფორმისაკენ, ზოგჯერ შუალედური სტადიით – ლორწოვანი 
კოლონიების წარმოქმნით. საწინააღმდეგო გადასვლა L-დან 5-ფორმაში 
იშვიათად აღინიშნება. უმეტესი ვირულენტური ბაქტერიებისათეის დამახ- 
ასიათებელია ზრდა 5-ფორმის კოლონიების სახით. გამონაკლისს ტუ- 

ბერკულოზის მიკრობაქტერიები შაეი ჭირის იერსინიები, ჯილეხის ბაქ- 

ტერიები და ზოგიერთი სხვა წარმოადგენენ. ისინი # ფორმის სახით 

იზრდებიან. 

დისოციაციის დროს კოლონიის მორფოლოგიის შეცელასთან ერთად 

იცვლება ბაქტერიის ბიოქიმიური, ანტიგენური (იხ. თავი 13), პათოგენური 

თვისებები, მათი მდგრადობა გარემოს ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორე- 

ბისადმი. 

მუტაციები, რომლებიც იწეევენ 5-” დისოციაციას, ინვერტაციურს 

მიეკუთვნებიან, რამდენადაც ისინი არაქრომოსომული ფაქტორების შემკეი- 

დრეობითში, მათ შორის ზომიერი ფაგის ბაქტერიალურ ქრომოსომაში 
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ჩამენებით აღმოცენდებიან. თუ ეს. მუტაცია გამოიწვევს იმ გენების 
დაკარგვას, რომლებიც აკონტროლებენ გრამუარყოფითი ბატერიების 

ლას-ის დეტერმინანტულ პოლისაქარიღული რგოლების წარმოქმნას, 
მაშინ ჩ-მუტანები მიიღება. ისინი საოიან კოლონიებს წარმოქმნიან, 
რომლებიც თაეიანთ ანტიგენურ თვისებებს იცელიან და პათოგენობა 
მკვეთრად უქვეითდებათ. ღიფთერიის ბაქტერიების 5-– დისოციაცია 
შესაბამისი ბაქტერიოფაგებით მათ ლიზოგენიზაციასთან არიან დაკავ- 
შირებულნი. ამასთან L ფორმები ტოქსინის წარმოქმნიან. სსვა ბაქტერიე- 

ბში L ფორმები მათ ქრომოსომაში L-პლაზმიდების, ტრანსპოზონების ან 

I#5-თანმიმდევრობბების ინტეგრაციის შეღეგაღ აღმოცენდებიან. პათოგე- 
ნური სტრეპტოკოკების და რიგი სსვა ბაქტერიების M ფორმები რეკომბი- 
ნაციის შედეგად წარმოიქმნებიან. 

5-- დისოციაციის ბიოლოგიური მნიშვნელობა ბაქტერიების მიერ 
განსაზღვრული სელექციური უპირატესობის მიღებაში მდომარეობს, რაც 

ადამიანის ორგანიზმსა ღა გარემოში მათ არსებობას უზრუნველყოფს. მათ 
სისხლის შრატის ბაქტერიციდული მოქმედეისადმი, 5-ფორმების მაკრო- 
ფაგებით ფაგოციტოზისადმი უფრო მაღალი მდგრაღობა მიეკუთენება. L- 
ფორმები უფრო მაღალ მდგრადობას გარემოს ფაქტრებისაღმი ფლობენ. 

ისინი უფრო დიდხანს სძლებენ წყალში, რძეში. 

ამასთან ერთად. ბევრ შემთხვეევაში,5-MI დისოციაცია რიგი ინფექციური 
დაავადების.მაგალითად,ზონეს დიზენტერიის, . C0I! 0-24-ით გამოწეეულ 
ეშერიხიოზის და სხეების ბაქტერიოლოგიურ ღიაგნოსტიკას ართულებს. 

6.6. მურაგენები 

|, მუტაგენებს ქიმიური ნივთიერებები ან ფიზიკური ფაქტორები (უი- 
სხივები.რადიაცია) მიეკუთვნებიან, რომლებიც დნმ-ის ცალკეულ ფრაგმენ- 

ტებში წინამუტაციურ დაზიანებებს იწვეეენ. ისინი მუტაციებში რეპარაცი- 
ული ფერმენტების მუშაობის ან რეპარაციის პროცესში შეცდომების დროს 
გადაღიან. ' 

მიკრობულ უჯრედის დნმ-ზე მოქმედების მექანიზმის მისედევით მუ- 

ტაგენები ერთმანეთისაგან განსსვავდებიან. ერთის მოქმედება დნმ-ის 

პირველადი სტრუქტურის ცელილებას წყვილი ფუძეების შეცვლის (ათ-გც- 
ზე და პირიქით) გზით იწვევს. მაგალითად, თიმინის ანალოგი – 5- 

ბრომტრაცილინი, რომელიც მისგან მხოლოდ CI, ჯგუფის ადგილზე 8+:- 
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ის არსებობით განსხვაეღდება, ეწყვილება არა ადენინს, როგორც თიამინი, 

არამედ გუანინს. აზოტმჟავას ზემოქმედებით, რომელიც აზოტური ფუძეე- 

ბის დემამინირებას იწვევს, ციტოზინი გადადის ურაცილში,ხოლო აღენინი 

პჰიპოქსანტინში. რამდენადაც შემდეგში ურაცილი უერთდება ადენინს და 

არა გუანინს როგორც ციტოზინი, გც-ს აც-თი შეცელა ხდება. 

სხვა მუტაგენები, მაგალითად: აკრიდინის საღებავები, უშუალოდ 

კომპლექსდებიან დნმ-თან. რითაც ფუძეების ამოვარღნას ან ჩაღგმას 

იწეევენ. 
მესამე მუტაგენები – ნიტროზოშენაერთები (ნიტროზოგუანინი,ნიტრო- 

ზოშარდოვანა და სსვ.) მრავლობით ეფექტს ფლობენ, ამით მუტაციების 
მაღალ სიხშირეს იწვევენ, რისთვისაც მათ სუპერმუტაგენები ეწოდებათ. 

მიკროორგანიზბმებში მუტაციების ინდუქციისათვის ფიზიკური ფაქ- 

ტორებიდან ყველაზე ხშირად უი-გამოსხივებას იყენებენ, იგი დნმ-ში 

თიმინის დიმერების წარმოქმნას იწეეეს, ე.ი. მეტისმეტაღ მტკიცე კავშირე- 
ბისას ერთი ღა იგივე ჯაჭვის მეზობელ თიმინებს შორის, რაც ხელს უშლის 

დნმ-ის პოლიმერების მუშაობას, ამით კი დნმ-ის რუპლიკაციის ჰპოცესი 

ირღვევა. 
მუტაგენები სპეციფიკურ მოქმედებას არ ფლობენ, რამდენადაც მათ 

მიკრობული უჯრედის გენომის შემადგენლობის ნებისმიერ გენში ცე- 

ლილებების გამოწვევა შეუძლიათ. მუტაგენებს, რომლებიც ადამიანის 

ორგანიზმის სხვადასსვა ბიოტოპებში მუტაციების ბუნებრივ ფონს ზრდიან. 
შეიძლება მიკრობული მეტაბოლიზმის პროდუქტები (ზეჟანგი და სხე.) 
მივაკუთვნოთ. 

ზოგიერთი ქიმიოთერაპიული პრეპარატებიც, მაგალითად: ნიტრო- 
ფანების რიგის წარმოებულები, მუტაგენურ მოქმედებას ფლობენ.თეითონ 
ანტიბიოტიკები მუტაგენებს არ წარმოადგენენ, მაგრამ ბაქტერიების 

ნუკლეინის მჟავების მუტაბოლიზმზე ზემოქმეღებით ზოგიერთმა მათგანმა 

შეიძლება წინამუტაციური დაზიანებები გამოიწეიოს. 

6.7. რეპალაციები 
' 

უჯრედული გენომი (დნმ) მუტაგენური ფაქტორებისათვის პასიურ 

სამიზნეს არ წარმოადგენს. ბაქტერიების გამოკელევებით დადგინდა, რომ 

ისინი გენეტიკური მასალის დაზიანების აღმდგენ სპეციალურ სისტემებს 

ფლობენ. ამ სისტემას რეპარაციული ეწოდება, სოლო თეითონ უჯრედუ- 

ლი გენომის (დნმ) აღდგენის პროცესს – რეპარაცია. ბაქტერიული 
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უჯრედის რეპარაციის უნარი მისი დნმ-ის შედარებით სტაბილურობას 
განაპირობებს. დაზიანებული დნმ-ის რეპარაცია ფერმენტებით ხორ- 

ციელდება. მათი წარმოქმნა სპეციალური გენებით კონტროლირდებიან. 

მრავალრიცხოვანი რეპარაციული ფერმენტების ფუნქცია დნმ-ის დაზიანებ- 
ული ადგილის, მისი "ამონაკვეთის" დადგენაში, დნმ-ის შენარჩუნებულ 
ძაფის მატრიცაზე დაზიანებული ფრაგმენტის სინთეზში, მისი დნმ-ის 

რეპარაციული ძაფის მოლეკულაში ჩაშენებაში მდგომარეობს. 
ერთ-ერთი სისტემა, რომელიც უი-სხივებით გამოწვეულ დნმ-ის და- 

ზიანების აღადგენს,ფ ო ტო რეაქტივაციის სისტემად არის 

წოდებული. ფერმენტები, რომლებიც ფოტორეაქტივაციას უზრუნველყ- 
ოფენ, ხილული სინათლის არსებობის დროს მოქმედებენ და თიმინური 
დაზიანების დაშლას, მათ მონომერულ ფორმაში გარდაქმნას ახდენენ. 
ამავე ფუნქციის შემსრულებელი სხვა სისტემის აქტიურობა ფერმენტებით 

არიან უზრუნველყოფილნი. ისინი ხილული სინათლის გარეშე მოქმედებენ. 
მათეწოდებაბნელი რეპარაციის სისტემა, რომელიც პირო- 
ბითად რეპლიკაციურად და რეპლიკაციის შემდგომად არის დაყოფილი. 

რეპლიკაციამდელი რეპარაციის პროცესი სქემატურად ასე გამოიხატება: 

1 დნმ ენდონუკლეაზით დაზიანებული ფრაგმენტის აღმოჩენა და 

ამოკვეთა; 

2. ამოკვეთილი ფრაგმენტის მოცილება დნმ-პოლიმერაზა I-ით; 
3. მეორე შენარჩუნებული ძაფის მატრიცაზე ან ღნმ-პოლიმერაზა I-ით 

ან დნმ-პოლიმერაზა III-ით ნკულეოტიდების სინთეზი: 
4. ლიგაზის საშუალებით ძირითად ძაფთან აღდგენილი დნმ-ის ფრაგ- 

მენტის "მიკერება". მუტანტები, რომლებმაც დაკარგეს ბნელი რეპარაციის 
უნარი უი-სხივების არა მარტო ლეტალური, არამედ მუტაგენური მო- 

ქმედებისადმი მომატებულ მგრძნობიარობას ფლობენ. ისინი რეკომბი- 

ნაციის გზით რეპლიკაციის შემდგომი რეპარაციული სისტემით რეპარ- 

ირდებიან. ამასთან დნმ-ის დეფექტები დაუზიანებელი ნუკლეოიტიდების 

ფრაგმენტებით ჩაშენდებიან. 

ქიმიური მუტაგენებით გამოწეეული დნმ-ის დაზიანებებიც ბაქტერი- 

ალური უჯრედების ფერმენტებით რეპარირდებიან. 

რეპარაციული სისტემები ძუძუმწოვრების და ადამიანის უჯრედები- 

სათვის არის დამახასიათებელი. მათ რადიაციით გამოწვეული უჯრედის 

დაზიანების აღდგენა შეუძლიათ. ამ სისტემის დეფექტები ადამიანის რიგი 

დაავადების მიზეზებს წარმოადგენენ, მაგალითად: ადამიანის მემკვიდრუ- 

ლი დაავადება XC0ძდით2გ იIდიმი1ივსთ, რომელსაც ლეტალური გამო- 

სავალი აქვს, უი სხივებით გამოწვეულ დნმ-ის დაზიანების აღმდგენელი 

სისტემის არარსებობასთან არის დაკავშირებული. ამის გამო, უი-სხივებით 

დასხივებისას ადამიანებს ასე უჩნდებათ კანის კიბო. 
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6.8. გენეტიპური რეპომენდაციები 

მიკროორგანიზმებს, ისევე როგორც უმაღლეს ორგანიზმებს რეკომბი- 
ნაციები ასასიათებთ,მათ საკუთარი თაეისებურებანი აქვთ.ისინი, პირველ 

რიგში, გამრავლების ხასიათით ღა გენეტიკური მასალის გადაცემის 

კანონზომიერებებით განისაზღვრებიან. ცნობილია, რომ გენეტიკური 

რეკომბინაციები ეეკარიოტების უჯრედებში ხორციელდება იმ პროცესებ- 

ში, რომლებსაც ქრომოსომების ფრაგმენტების რეპიპროკონური (ურთ- 

იერთ) გაცვლის გზით სქესობრივი გამრავლება ახლავს თან. გენეტიკური 
მასალის ასეთი ცვლის დროს, ორ მორეკომბინატე მშობლის ქრომოსომი- 

დან ორი რეკომბინაციური ქრომოსომა წარმოიქმნება. მოცემულ უჯრე- 
დებთან შეფარდებით ეს ნიშნავს, რომ რეკომბინაციის შემდეგ ორი 

რეკომბინანტული ინდივიდი აღმოცენდება. 

პროკარიოტებს სქესობრივი გამრავლება არ ახასიათებთ. რეკომბინა- 
ციები მათში გენშიღა გარდაქმნების შედეგად მიმდინარეობს, რაც ქრო- 
მოსომის ფარგლებში გენის ლოკალიზაციის ცვლილებაში ან რეციპიენტის 
უჯრედში დონორის დნმ-ის ნაწილის შეღწეეამი მღგომარეობს. ეს 

უკანასკნელი არასრული მზ,გოტის-მეროზოიტის ფორმირებას იწვევს. 

რეკომბინაციის შეღეგად მეროზიგოტაში მხოლოღ ერთი რეკომბინანტი 
წარმოიქმნება, მისი გენოტიპი, ძირითადად რეციპიენტის გენოტიპს მასში 

დონორის დნმ-ის ფრაგმენტების ჩანართებით წარმოადგენს. ამის გამო 

ბაქტერიებში გენეტიკური რეკომბინაციის რეციპროკურობა ვერ გამოე- 

ლინდება. 

ბაქტერიებისათეის გენეტიკური ანალიზის სპეციუიკური მეთოღები 

არის მოწოდებული.ისინი იმის საშუალებას იძლევიან, რომ ქრომოსომებ- 

ში გენების შეფარდებითი განლაგება ღა მათი ნატიფი სტრუქტურა 
დადგინდეს. მაგრამ, ზოგჯერ, როცა ანალიზის ორიეე რეკომბინაციული 

გენი ექვემდებარება. გენეტიკური ცვლის რეპრიკონურობა ბაქტერიებსაც 
ახასიათებთ, მაგალითად: პლაზმიდებსა და ქრომოსომულ დნმ-ს შორის 
რეკომბინაციის დროს. 

გენეტიკური რეკომბინაციები ცალკეული გენების ან სპეციალური 

გენების ჯგუფის ფარგლებში რიგი ფერმენტების მონაწილეობით მიმ- 
დინარეობს. არსებობენ სპეციალური (§C-გენები,რომლებიც ბაქტერიების 
რეკომბინაციურ უნარს დეტერმინირებენ. გენეტიკური მასალის (ქრომო- 

სული გენების) გაღაცემა ერთი ბაქტერიიდან მეორეზე ტრანსფორმაციის, 
ტრანსღუქციის და კონიუგაციის გზით. ხოლო პლაზმიდური გენების – 
ტრანსდუქციის და კონიუგაციის გზით მიმდინარეობს.



6.8.). ტრანსფორმანხია 

ტრანფორმაცია დონორის გენეტიკური მასალის (დნმ-ის ფრაგმენტის) 

რეციპიენტულ უჯრედზე გადაცემაა. პირველად ფშ. გრიფისტის მიერ 1928 

წელს ცდებში პნეემოკოკის უკაუსულო ავირულენტურ შტამებზე იქნა 
წარმოებული, ისინი თეთრი თაგვის მუცლის ღრუში მკედარ ამავე 

ბაქტერიების ვარიანტებთან ერთად შეყვანისას იძენდნენ ვირულენტურ 

თვისებებს. შემდეგში ნაჩვენები იყო, რომ ვირულენტური თვისებების 
გადაცემა ხდება ავირულენტური უკაფსულო პნევმოკოკების Iი VIII0 

მკვდარი კაფსულიანი აპნევმოკოკებით დასნებოვნების დროს. 

1944 წელს ო. ევერმა, კ.მაკ-ლეოდმა და კ. მაკ-კარტმა დაადგინეს, რომ 

აქტიური საწყისი, რომელიც მკვდარი პნევმოკოკების ექსტრაქტშია, არის 

დნმ, რომელიც მის გენეტიკურ თვისებებს განაპირობებს და გენეტიკურ 

ინფორმაციას ატარებს. 

ტრანსფორმაციის წარმოება ცდებით შეიძლება სხვადასხვა პათოგე- 
ნურ და არა პათოგენურ ბაქტერიებში: სტრეპტოკოკებში, მენინგოკოკე- 

ბში და სხვ. დონორის დნმ-ით რეციპიენტულ უჯრედებს ჩვეულებრივად 

მხოლოდ ერთი გენი გადაეცემა. ეს დაკავშირებულია იმ დნმ-ის სატრანს- 

ფორმაციო ფრაგმენტის სიგრძეზე, რომელსაც რეციპიეტის უჯრედში 

შეღწევა შეუძლია. ჩვეულებრივად ის არ აღემატება 1/100 ბაქტერიალურ 

ქრომოსომის სიგრძეს, ე. ი. ერთი ან რამოდენიმე შემაკავშირებელ გენს 

შეიცავს. 

ტრანსფორმაცია ეფექტურად მიმდინარეობს ბაქტერიებში, რომლებიც 

ერთი და იგივე სახეობის არიან და სხვადასხვანაირი გენოტიპი აქეთ. 
მაგალითად, ტრანსფორმაციის ცდებში შეიძლება "ველური" ტიპის გენის 

მუტირებულით შეცელა ან შექცევადი რიგის შეცვლის წარმოება. დნმ-ის 

მატრანსფორმირებელ ზემოქმედებას არა ბაქტერიული პოპულაციის 

ყველა უჯრედი, არამედ მხოლოდმისი ნაწილი ექვემდებარება. უჯრედებს, 
რომლებსაც შეუძლიათ დონორის დნმ-ის მიღება,კომ პეტენტურებს 
უწოდებენ. კომპეტენტურობის მდგომარეობა ხანგრძლივი არ არის. ის 
აღმოცენდება ბაქტერიალური კულტურის ზრდის განსაზღვრულ პერიოდ- 

ში, უფრო ხშირად ემთხვევა ლოგარითმული ფაზის ბოლოს. კომპეტენ- 
ტურობის მდგომარეობაში ბაქტერიალური უჯრედის კედელი დნმ-ის 
მაღალმოლეკულური ფრაგმენტებისადმი გამტარი ხდება. 

ტრანსფორმაციულ აქტიურობას ფლობენ დნმ-ის ორძაფიანი ფრაგმენ- 

ტები არა ნაკლები 0,5-1.10” მოლეკულური მასით. ბაქტერიების ტრანსფორ- 

მაციის პროცესი შეიძლება რამოდენიმე ფაზად დავყოთ: 1) დნმ-დონორის 

რეციპიენტ-უჯრედზე ადსორბცია: 2) დნმ-ის შეღწევა რეციპიენტ-უჯრე- 
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დებში; 3) დნმ-ის შეერთება რეციპიენტის ქრომოსომების პომოლოგიურ 
მონაკვეთებთან შემდომი რეკომბინაციით. 

უჯრედში შეღწევის შემდეგ სატრანსფორმაციო დნმ დესპირალიზბირდ- 

ება.შემდეგ დნმ-ის ნებისმიერი ორი ძაფიდან რეციქიენტის გენომში ერთის 
ფიზიკური ჩართეა ხდება. 

სატრანსფორმაციო დნმ-ის რეციპიენტის ქრომოსომის შესაბამის 
მონაკვეთებთან შეერთების ეფექტურობა დონორის დღა რეციპიენტის დნმ- 
ის ჰომოლოგიურობის ხასიათზე არის ღამოკიდებული. რაც მაღალია 
ჰპჰომოლოგიურობა, მით ეფექტურია შეერთება, რაც საბოლოო ჯამში 

ტრანსფორმაციის შედეგს ე. ი. წარმოქმნილი რეკომბინანტების (ტრანს- 
ფორმანტების) რაოდენობას განსაზღვრავს. აქედან ნათელია, თუ სახეო- 
ბათშორისი ტრანსფორმაცია რატომ ხდება უფრო იშეიათად, ვიღრე 
სახეობის შიღა. 

6.8.2. ტრანსდუქცია 

ერთი ბაქტერიიდან მეორეზე ფაგების საშუალებით გენეტიკური მასა- 
ლის გადაცემას ტრანსდუქცია ეწოდება. 

გენეტიკური ცელის ეს სახე 6. ცინდერმა და ჯ. ლედებერგმა 1951 წელს 
აღმოაჩინეს. განასხვავებენ ტრანსდუქციის სამ ტიპს: არასპეციფიკურს ანუ 

ზოგადს, სპეციფიკურს და აბორტულს. 
არასპეციფიკური ტრანსლდუქცია. ფაგის რეპროდუქციის პროცეს- 

ში, უაგური ნაწილაკის აწყობის მომენტში, მის თაეში ფაგურ დნმ-თან 
ერთად ბაქტერია-დონორის დნმ-ის რომელიმე ფრაგმენტმა შეიძლება 

შეაღწიოს, როგორც ეს ნაჩვენებია ნახ. 6.2-ზე. ამასთან ფაგმა შეიძლება 

თაეისი გენომის ნაწილი დაკარგოს და დეფექტური გახდეს.ასეთი 

დეფექტური სატრანსდუქციო ფაგები მთელი შთამომავლბის დაახლოებით 
03%-ს შეადგენენ. არასპეციფიკური ტრანსდუქციის დროს რეციპიენტული 
შტამის უჯრედებში ფაგურ დნმ-თან ერთად შეიძლება გადატანილი იქნას 
დონორის ნებისმიერი გენი, ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობის გენები 

და სხვა. ისინი ამინომჟავეების, პურინების, პირიმოდინების სინთეზს 

აკონტროლებენ. 

ბაქტერია-დონორის დნმ-ის გადატანილი ფრაგმენტი რეკომბინაციის 
გზით რეციპიენტი-უჯრედის დნმ-ის ჰომოლოგიურ უბანში ჩაერთვება. 

ამრიგად, არასპეციფიკური ტრანსდუქციის დროს მატრანსდუცირებელი 
ფაგები ერთი ბაქტერიიღან მეორეზე მხოლოდ გენეტიკური მასალის 

გადამტანებს წარმოადგენენ, რადგან თვითონ ფაგური დნმ რეკომბინან- 

ტების (ტრანსდუქტანტების) წარმოქმნაში არ მონაწილეობს. 
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ჩას.6.2. ტრანსღდუქციის მექაჩიჭში 

1. აბგდევზთი გენოტიჰიანი უჯრედი, რომელსაც ფაგის დნგ მიემაგრა: 2. 

ბაქტერიის ნეკლეოდის გაყოფა და ფაგის ნაწილაკის წარმოქმნა. 3. ფაგის 

ნაწილაკებით ბაქტერიის ნუკლერიდის ნაწილაკების მიტაცება, ბაქტერიული 

უჯრედის ლიზისი. 4. ფაგის და ნუკლეოიდის გდე ნაწილის კომპლექსის 

შეღწევა. 5, საკუოარი სუკლეოიდის სინთეზი ბაქტერიის უჯრედში: 6. ორმაგი 
გადაჯვარედისება; 7. არა გადაჯვარებულ ნუკლერიდიანი უჯრედი; 8. გაღაჯ- 

ეაბრედინებულ ნუკლელიდიანი უჯრედი; მ. უჯრედი, რომლის ჩუკლეოიდმა 

არაპომოლოგიური ნუკლეოიდის ურაგმენტის გენეტიკური მასალის ბეგაე- 

ლეხიო შიიღო დ-გენი. 

სპესივიპური ტრანსდუქცია ხასიათდება ჟაგის უნარით გან- 

საზღვრული გენები დონორი-ბაქტერიებიდან რეციპიენტ ბაქტერიებზე 

გადაიტანონ. ეს იმაზეა დამოკიღებული, რომ მატრანსდუცირებელი ფაგის 

წარმოქმსა ბაქტერიალური ქრომოსომიდან გენთან ერთაღ პროფაგის 
ამოგლეჯით ხღება. მაგალითად, მატრანსღუცირებელი ფატი ლამბდა 0.) 

გადაიტანს 8! გენს. რომელიც გალაქტოზის სინთეზს ან ბიოგენს აეოს- 
ტროლებს.იტი ბიოტინის სინთეზის პჰასეხისმგებელია. ქრომოსომის შემად- 

გენლობიდან პროფაგის დნმ-თან ერთაღ ბაქტერიალური გენების ამო- 

გლეჯვის დროს უაგური გენების ნაწილი იკარგება, რის შედეგად 

დეფექტური ფაგი ძ ფორმირდება. იგი დონორი-უჯრედის §8გI! გენს ატარებს 

და აღინიშნება ).ძდფმI-ით. იმ შემთხვევაში, თუ ის ატარებს სI0 გენს.7.ძხI0- 

თი აღნიშნაეენ. 

ბაქტერიალური ფაგების რეციპიენტულ შტამის უჯრედებთან ურთიერ- 

თობისას ბაქტერია-დონორის გენების ბაქტერია-რეციპიენტის ქრომო- 

სომაში დეფექტური უაგის დნმ-თან ერთად ჩართეა მიმდინარეობს. 

ბაქტერიები, ლიზოგენირებულები დეფექტური ფაგით. ისევე როგორც 

ყველა ლიზოგენური უჯრეღი, ჰომოლოგიური ვირულენტური ფაგით 

შემდგომი ღასნებოვნებისადმი მიუღებელია. 
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აბორტულიეი ტრანსდუქმია. აბორტული ტრანსდუქციის დროს 

ფაგის მიერ მიტანილი ბაქტერია დონორის დსხმ-ის ფრაგმენტი ბაქტერია- 

რეციპიენტის ქრომოსომაში არ ჩაირთვება, არამეღ მის ციტოპლაზმაში 

მოთავსდება და ასეთი სახით ფუნქციონირებს. ბაქტერიალური უჯრედის 

გაყოფისას დნმ-დონორის ტრანსდუცირებული ფრაგმენტი შვილეული 

უჯრედიღან მხოლოდ ერთს ე.ი.ერთსაზობრივად გადაეცემა და საბოლოო 

ჯამში შთამომავლობაში იკარგება. 

6.8.7. კონიუგაცია 

კონიუგაცია-გენეტიკური მასალის გადატანა ღონორის უჯრედიდან 

რეციპიენტის უჯრედში მათი შეჯვარებით. 

2. 

> C 

  

  

  
  ნახ. 63. კონიუგაციის 

რის ღროს ბაქტერიალურ 

აიიი ამ 7 ქრომოსომაში პლაზ- 
2 მიდის ჩართვის სქემა- 

ტური გამოხატულება 

  

    

  
ნახ. 64. ბაქტერიების კონიუგა- 

ცია. ელექტრონული მიკროსკ- 

ოპია გადიდება 60 000  



კონიუგაციის პროცესი ბაქტერიებში პირველად 1946 წელს დ. ლეღელ- 

ბერგმა და ე. ტეიტომ აღმოაჩინეს. მოგვიანებით ნაჩვენები იქნა, რომ 

გენეტიკური მასალის დონორები არიან უჯრედები, რომლებიც L-პლაზბმი- 
დას (სასქესო ფაქტორს) (იხ. 62.1) ატარებენ. ბაქტერიალური უჯრედები, 
რომლებსაც არა აქვთ ჩ-პლაზმიდები, გენეტიკური დონორები ეერ 
იქნებიან. ისინი გენეტიკური მასალის რეციჰიენტები არიან და აღინიშნებიან 

როგორც L“ უჯრედები. 
L' უჯრედების L--თან შეჯვარების დროს, დონორის ქრომოსომისაგან 

დამოუკიდებლად სასქესო ფაქტორი მაღალი სიხშირით დაახლოებით 100 
%-ით გადაეცემა. ამიტომ თითქმის ყველა რეციპიენტი უჯრედები სასქესო 
ფაქტორს იღებენ და L' უჯრედები ხდებიან. 

პლაზმიდების მნიშვნელოვანი თვისება ის არის, რომ მათ ბაქტერი- 

ალური ქრომოსომის განსაზღვრულ უბნებში ჩართეა (ინტეგრირება) 

შეუძლიათ და მათი ნაწილი ხღებიან. ისე, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა 
ზომიერი ფაგის შემთხვევაში (ნახ.6.3.). ზოგჯერ ჩ-პლაზმიდა, 7. პროუაგის 
ანალოგიურად, ქრომოსომისაგან თავისუფლდება, და მასთან შეკავშირე- 

ბულ ბაქტერიალურ გენებს მიიტაცებს. ასეთ L-პლაზმიდებს მის შემადგენ- 
ლობაში ჩართული გენის სახელით აღნიშნავენ. მაგალითად, LIგ8C, რომელ- 
იც გადაცემის დროს რეციპიენტს ლაქტოზის ფენმენტაციის უნარს აძლევს. 

კონიუგაციის პირველ ეტაპს რეციპიენტულ უჯრედზე სასქესო ბუსუს- 
'ების (50X III) საშუალებით დონორი უჯრეღის მიმაგრება წარმოადგენს. 

შემდეგ ოორივე უჯრედს შორის კონიუგაციური ხიდაკი (ნახ. 6.4) წარ- 

მოიქმნება. მისი საშუალებით დონორი უჯრედიდან რეციპიენტ უჯრედს 

გადაეცემა L ფაქტორი და სსვა პლაზმიღები, რომლებიც ბაქტერია 
დონორის ციტოპლაზმაში ავტონომიურ მდგომარეობაში იმყოფებიან. 

ბაქტერიული ქრომოსომის გადასატანად აუცილებელია დნმ-ის ერთ- 

ერთი ჯაჭვის გახლეჩვა, რომელიც L-პლაზმილდის ჩართვის ადგილზე 

ენდონუკლეაზის მონაწილეობით ხდება. ღნმ-ის პროქსიმალური ბოლო, 
კონიუგაციური ხიდაკის გავლით,რეციპიენტ-უჯრეღში აღწევს და მაშინვე 

ორ ძაფიან სტრუქტურამდე დაშენდება. დონორის უჯრედში დარჩენილი 

დნმ-ის ძაფი მეორე ძაფის სინთეზისათვის მატრიცას წარმოადგენს. 

შესაბამისად, კონიუგაციის დროს დნმ-დონორის მხოლოდ ერთი ძაფი 

გადაეცემა, სოლო მეორე კომპლემენტარულად რჩება, რეციპიენტულ 

უჯრედში ჯაჭვი დაშენდება. 
ამრიგად, პჰლაზმიდის ინტეგრაცია ბაქტერიალური ქრომოსომის შე- 

მადგენლობაში დნმ-ის ერთ-ერთი ძაფის გახლეჩვას იწვევს, რაც რეციპ- 

იენტ უჯრედში მის გადატანას უზრუნველყოფს. ასეთმა ბაქტერია დო- 

ნორის შტამებმა ILIIC-შტამების სახელწოდება მიიღეს (ინგლ. ჩIფი II60სციCV 
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ი! (ლ0(ინIიმCI0ი-რეკომბინაციის მაღალი სიხშირე). LII შტამების L”- 

ბაქტერიებთან შეჯვარებისას ს ფაქტორი, როგორც წესი, არ გადაეცემა. 
რამდენადაც ის ქრომოსომის დისტალურ ნაწილშია მოთავსებული. მალღა- 

ლი სისშირით გაღაეცემა მსოლოდ ბაქტერიალერი ქრომოსომის ის 
გენები, რომლებიც კონიუგაცი·ეური ხიდაკის გაწყეეტის გამო გადატანის 

საწყისთან – 0 წერტილთან (ინგლ. 0ოფი – დასაწყისი) არიან ასლოს. 
ამასთან L – პჰპლაზმიდი არა მარტო თითოეული შტამისთვის ღამახასი- 
ათებელ 0 წერტილს, არამედ დონური უჯრეღებიდან რეციპიენტზე 
ქრომოსომის გადაცემის მიმართულებასაც განსაზღევრაეს. 

ნი. პოპულაციური გენედრიკის 

საფუძვლები 

ადამიანის ორგანიზმში ბაქტერიები პოპულაციის სახით იმყოფებიან 

ლოკალიზებულნი განსაგზღერულ ბიოტოპებში (პირის ღრუში, ნაწლავის 

სანათურში ღა ა.შ.). ბაქტერიული ჰოპულაციის სტაბილურობა და სიცოცხ- 

ლისუნარიანობა მისი გენოფონდით განისაზღვრება, ე. ი. მისი ყველა 
მიკრობული უჯრედის გენოტიპის ერთობლიობით განისაზღვრება. 

მიკრობული პოპულაციის ცხოველმოქმედების პროცესში მასში შეცე- 
ლილი ნიშნებით ცალკეული ინდივიდები ჩნღებიან, ისინი უმეტესი უჯრე- 

დების მიმართჰ ე ტეროგენურები არიან.შერჩევისშმემოქმედებით 
მიმართული ჰეტეროგენური უჯრედბის ცხოველუნარიანობა და გამრავ- 

ლება ცალკეული უჯრედის დამასასიათებელი ნიშნების არსებობის ახალ 
პირობებთან შესატყვისობით განისაზღერება. რაც უფრო მაღალია პჰოპუ- 
ლაციის ჰეტეროგენობა, მისი ცხოველუნარიანობის შანსი უფრო მეტია. 
საწყის უჯრედებთან შეფარღებით ჰეტეროგენური, ინდიეიღების და- 

გროვების ზომის შესაბამისაღ. რასაც სტრუქტურული უპირატესობა აქეს. 
პოპულაციის გენოტიპი იცელება. 

მიპრობული უოაულაციის გენ-შონდის სელილება შეიძლება 
ორ. ტიპად ლდაიჭოს: ფენოტიაურ-მოლივისკაციური ლა გენოტეპურ- 
მუბასიურ-რეკომბინასი ული. 

პირველი,მ ო დიფიკაციური ტიპი,რეპრესიის და ინდუქციის 

სტრუქტურული გენების მუდმიე მომქმედი მექანიზმებით ხორციელდება, 
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მას თან ახლავს მისი გარდაქმნა. ეს, საბოლოოდ იმ უჯრედების გადარ- 
ჩენას იწვევს,რომლებიც უკეთესად, ვიდრე საწყისნი, შეეგუებიან გარემოს 

შეცელას ან სხვა სიტყვებით რომ ვთქეათ, მოერგებიან მუშაობის ოპტი- 
მალურ რეჟიმს. 

ამა თუ იმ ფაქტორის მოქმედების შეწყვეტის შემდეგ მიკრობული 
უჯრედები კარგავენ შეძენილ ნიშნებს და პირეელსაწყის ფენოტიპს 

უბრუნდებიან. ამ დროს მათი გენოტიპი ცვლილებას არ განიცდის. 

ცვალებადობის ასეთ ტიპს მიეკუთვნება იმ გენების ალტერნატიული 
ექსპრესია, რომლებიც გონოკოკების ურეთრის ლორწოვან გარსზე 
ადგეზიაში (ადსორბცია) მონაწილე ცილების წარმოქმნას აკონტროლე- 

ბენ. ეს ცილები იდენტურ ფუნქციებს ასრულებენ და ერთმანეთისაგან 
ანტიგენური თვისებებით განსხვავდებიან.ცილების ცვლა ინფექციის მიმ- 
დინარეობის პროცესში "მდუმარე" გენების ჩართვით და ადრე ფუნქციონ- 
ირებადების გამორთვით ხდება. ამასთან თითოეული ბაქტერიული უჯრე- 
დი მხოლოდ ერთ ანტიგენურ ცილას ასინთეზირებს. 

ერთი ან ორი გენის ჯგუფის ფუნქციონირება შეიძლება პრომოტორის 
ინეერსიით განისაზღვროს. იგი თავისი მღგომარეობით ამა თუ იმ გენს 
ჩართავს. ამა თუ იმ მექანიზმის ჩართვა უზრუნველყოფს მიკრობული 
პოპულაციის სელექციურ უპირატესობას. 

სიგნალი, რომელიც გენების სწორ შერჩევას უზრუნველყოფს, როგორც 
ჩანს მოდის ანტისსეულებიდან, ისინი მიკრობული ანტიგენების შესაბამის- 
ად გამომუშავღებიან. "საფრთხის" ეს სიგნალი მიკრობული უჯრედების 
რეცეპტორების მიერ აღიქმება დღა რეგულატორულ გენებს გადაეცემა, ეს 

უკანასკნელნი სხვა ანტიგენების წარმოშობის მაკონტროლებელ შესაბა- 
მის სტრუქტურულ გენებს ჩართავენ. საწინააღმდეგო შემთხვევაში, აღნიშ- 
ნული მიკროორგანიზმები ანტისხეულების ზემოქმედებით არა მარტო 
პოპულაციიდან, არამედ თავისი მასპინძლის ორგანიზმიდანაც ელიმინირე- 

ბულები იქნებოდნენ. ამრიგად, მოცემულ შემთხვევაში ანტისხეულები 

მაინდუცირებელ და სელექციურ ფაქტორებს წარმოადგენენ. 

მუტაციურ-რეკომბინაციული მექანიზმი მიკრობულ პოპულაციაში შეცე- 
ლილი გენოტიპის წარმოქმნასთან არის დაკავშირებული. იგი მუდმივად 

მუტაციების, რეკომბინაციების, სატრანსპოზომო ელემენტების გარეშე 
ინფორმაციის შეტანის შედეგად აღმოცენდება. 

ადამიანის ორგანიზმში მიკრობული პოპულაციის პეტაროგენობის 
ზრდა იმ მუტაგენური ფაქტორების ზემოქმედების შედეგად მიმდინარეობს, 
რომლებიც მეტაბოლიტური რეაქციების (წყალბადის ჰიდროჟტანგი, ნი- 

ტროზამინები და სხვე, ზოგიერთი ბიმიოთერაპიული საშუალებების (ნი- 
ტროფურანის წარმოებულები და სსე.), აგრეთვე მიკროორგანიზმების, 
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მრავალფეროვანი ქსოვილების ღა ორგანოების უჯრეღების სიკედილის 

შემღეგ გამონთავისუფლებული დნმ-ის და რნმ-ის მოლეკულების შედეგად 

წარმოიქმნებიან. 

ამასთან ერთაღ, ტრანსაპოზონები და 4#5-თანმიმღევრობები ბაქტერი- 

ალურ ქრომოსომაში გაღაადგილების დროს ნებისმიერ მის მონაკვეთებს 

უერთდლებიან და ინსერტაციულ მუტაციებს იწვევენ. 

მიკრობული პოპულაციის პეტეროგენობა აგრეთვე სტრუქტურული 

გენების, მათ შორის ანტიგენური წარმოშობის (იხ.I3.1.) მაკონტროლებე- 

ლი გენების გარდაქმნის შედეგად იზრდება. ასე მაგალითად: ერთიღა იგივე 

გენის ცალკეული ფრაგმენტების ბაქტერიალური ქრომოსომის ან ქრომო- 
სომული და პლაზმიდური დნმ-ის სსეაღასხვა ნაწილებში ლოკალიზაციის 

ღროს ისინი მხოლდ ერთ გენაღდ შეკრულები ფუნქციონირებენ. თითოეუ- 
ლი მიკრობული უჯრედისათეის ამ ფუნქციონალური გენების რიცხვის 

ეარიანტი მეტისმეტად დიდია, რაც იმის საშუალებას იძლევა, რომ ერთი 
და იგივე პროღუქტის ფართო ასორტიმენტის სახესხვაობები სინთებირდ- 

ეს. მოცემულ შემთხეევაში სელექციურ უპირატესობას ის მიკროორგა- 

ნიზმები ფლობენ, რომლებიც სისხლში მოცირკულირე ანტისხეულების 
მიმართ ჰეტეროლოგიურიანტიგენებია. ინფექციური დაავადებების პრო- 

ცესში მსგავსი გენეტიკური მექანიზმი უდევს საფუძვლად გონოკოკების, 

მუცლის ტიფის ბორელიების, ტრიპანოსომების, მალარიის პლაჭზმოდიუმე- 

ბის ღა სხვა მიკროორგანიზმების ანტიგენურ ცელილებებს. 
ზოგიერთი L, L – პლაზმიდები, მატრანსდუქცირებელი ბაქტერიოფაგე- 

ბი ატარებენ უცსო დნმ-ის ფრაგმენტებს, მათ რეციპიენტის უჯრედებთან 

რეკომბინირება იმ შემთსეევაში შეუძლიათ. თუ მათი პომოლოგიური 
ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობა აქვთ. აღწერილი ღონისძიებების შედ- 

ეგად იცვლება ბაქტერიალური უჯრედების გენოტიჰები, რაც ფენოტიპურად 

ახალი ნიშნების გამოჩენაში გამოვლინდება და ბუნებრივი შერჩევით 
ფასღება. 

ადამიანის ორგანიზმში სელექციურ ფაქტორებად ქიმიოთერაპიული 

საშუალებები, სპეციალური ანტისხეულები და სხე. გვევლინებიან.ამასთან 

ერთად ეს ფაქტორები შეიძლება შესაბამისი სიგნალების ინდუქტორები 

იყვნენ, რომლებიც მიკრობული უჯრედების რეცეპტორებით აღიქმებიან 

დღა რეგულარულ გენებს გადაეცემიან, რასაც. ასალი გენოტიპების ღა 

ფენოტიპების გამოვლენამდე მიეყავართ. 

ჰეტეროგენული მიკრობული პოპულაციის მოლეკულურ-გენეტიკური 

მექანიზმები მეტისმეტად მრავალფეროეანია, რამდენადაც თვითონ დნმ-ის 

ბუნებაში ჩადებულია ორიმექანიზმი: გენომის სტაბილურობის შენარჩუნე- 

ბა და მისი ცვალებადობის უზრუნველყოფა. 
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610 ვირუსების გმენედიპა 

მოღიშიკაციები. მოდიფიკაციური არამემკვიდრული (ფენოტიპური) 
ცვალებადობები ვირუსებში განპირობებულია იმ მასპინძელი უჯრედების 
თავისებურებებით, რომლებშიც მათი რეპროდუქცია ხდება.ცხოველის და 

აღამიანის ბევრ ვირუსში მოდიფიკაცია ვლინდება ვირიონის გარეთა 

გარსის (სუპერკაფსიდის) ქიმიური შემადგენლობის ცვლილებით, რაც მის 
შემადგენლობაში იმ მასპინძელი უჯრედების ლიპიდების და ნახშირწ- 

ყლების ჩართეასთან არის დაკავშირებული, რომელშიც მათი რეპროდუ- 

ქცია მიმდინარეობს. 

მუტაციები. სპონტანური მუტაციები ვირუსებში მათი ნუკლეინის 

მჟავის რეპლიკაციის ღროს აღმოცენდებიან. ისინი ვირუსების სხვადასსვა 
ფვისებებს ჩაითრევენ. 

ინდუცირებული მუტაციები აღმოცენდებიან იმავე ფიზიკური და ქიმი- 

ური მუტაგენების მოქმედებით, რომლებიც ბაქტერიებში მუტაციებს იწვევენ 
მისი ნუკლეინის მჟავის რეპლიკაციის პროცესში. ერთი მათგანი (აზოტმ- 
ჟავა, ჰიდროქსილამინი, ნიტროზოგუანიდინი) მოქმედებს არაუჯრედულ 
ვირუსებზე, მეორე (აკრიღინი, აზოტისტური ფუძეების ანალოგები) – 

უჯრედშიდა ვირუსებზე. 

ვირუსული მუტანტები ფენოტიპურად აგარით დაფარულ ქსოვილოვან 
კულტურებში წარმოქმნილი ბალთების აღნაგობით, ტემპერატურისადმი 

მგრძნობელობით ((§-მუტანტები), კაუსიღის ცილების ანტიგენური თვისე- 

ბებით განსხვავდებიან. 

რეკომბინსიები ა სხვა შენომენები. ვირუსების თვისებები 

შეიძლება შეიცვალონ მის მიმართ მგრძნობიარე მასპინძლის უჯრედების 

ერთდროულად ორი ვირუსით დასნებოვნებისას. ეს ცვლილებები კლას- 

იფიცირდება როგორც გენეტიკური რეკომბინაცია, გენეტიკური რეაქტი- 

ვაცია, კომპლემენტაცია, ფენოტიპური აღრევა. 

გენეტიკური რეკომბინაციების დროს ორი ან მეტი 

ვირუსის მორეპლიცირე დნმ-ის ფონდებში ცალკეული გენების გაცელა 

მიმდინარეობს, რის შედეგად წარმოიქმნება რეკომბინანტები, რომლებიც 

ორი ან მეტი მშობლის გენებს შეიცავენ. რეკომბინაციები რნმ ვირუსებს 
შორის იშვიათაღ ხდება.ისინი გრიპის ვირუსში გეხედებიან, მათ ფრაგმენ- 
ტირებული გენომი აქეს. 

გენეტიკური რეაქტივაცია – რეკომბინაციის ანუ გენების 

გადანაწილების განსაკუთრებული შემთხვევაა, როცა ორ დედისეულ 
ვირუსში სხვადასხვა გენებია ინაქტივირებული. ასეთი ვირუსების შეჯვარე- 
ბის ღროს შეიძლება სრულფასოვანი ვირუსული ნაწილაკები წარმოიქმ- 
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ნან ე. ი ვირუსული გენომების მრაელობითი რეაქტივაცია მიმდინარეობს. 
მოცემული პროცესი რეო-, პოქსეირუსებში და სხე. აღინიშნება. 

გენეტიკურ პროცესებს კომპლემენტაცია ღდაფენოტიჰპური 

მერევა მიეკუთვნება. კომპლემენტაცია იმ შემთხეევაში ხდება, როცა 

ერთი ეირუსის გენომში კოდირებული ცილები მეორე ეირუსის რეპროდუ- 

ქციას იწვევენ. ამასთან ერთი ვირუსი იღებს გენურ პროდუქტს, რომელიც 
დეფექტურია მეორე ვირუსში. რეკომბინაციისაგან განსხვავებით კომპლე- 
მენტაცია მოცემული ვირუსების მოლეკულებს შორის ნუკლეინის მჟავევე- 
ბის გაცელით არ სასიათდება. 

კომპლემენტაცია ბევრ ვირუსში არის აღწერილი. მაგალითად: ადამი- 

ანის ადენოვირუსებს მრავალი წლის განმავლობაში მაიმუნ მაკაკ რეზუსის 
თირკმლის უჯრედებში გამოყოფდნენ და აშენებდნენ. აღმოჩნდა, რომ 
ადენოვირუსებს ამ უჯრედებში რეპროდუქცირება მხოლოდ მასში არსე- 
ბული ონკოგენურ 5V 40 ვირუსის არსებობის წყალობით შეეძლოთ. 

ფენოტიპური აღრევა უჯრედების შერეული:'დასნებოენების 

დროს იმ შემთსვევაში აღინიშნება, თუ ერთი ვირუსის შთამომავლობის 

ნაწილი ორივე მშობლის ფენოტიპურ ნიშნებს იძენს, თუმცა მათი გენოტიპი 

უცვლელი რჩება. მაგალითად, უჯრედების პოლიომიელიტის და კოკსაკის 

ვირუსებით დასნებოენების დროს, შთამომაელობაში ისეთი ვირიონების 
წარმოქმნა ხღება, რომლებიც შეიცავენ ერთი პარტნიორის რნმ-ს, მოთ- 

ავსებულს მეორის კაუსიდში. მოცემულ ფენომენს "ტრანსკაფსიდაცია" 

ეწოდება. 

6.11 მიპროორგანიჯზმების გენეტიკის 
სწავლების პრაქტიკული მნიშვნელობა დღა 

გენური ინქინერია სამეღიცინო 

მიპრობიოლობგბიაში 

–- მოლეკულური გენეტიკის განვითარება იმ მეცნიერული კვლე_ვათა 

ძლიერი სტიმული გახდა. რომლებიც მიეძღვნა მიკროორგანიზმების 

პათოგენობის და იმუნოგენობის მოლეკულურ-გენეტიკური საფუძვლების, 

პათოგენურ და პირობით პათოგენურ მიკროორგანიზმების ახალი ბი- 

ოლოგიური ვარიანტების წარმოქმნის მექანიზმების, ქიმიოთერაპიული 

საშუალებების არსენალის გაფართოების ფონზე ანტიბიოტიკორეზისტენ- 

ტული შტამების გავრცელების შესწავლას. ეს უკანასკნელები ის ძლიერი 

სელექტიური ფაქტორები არიან, რომლებიც პოპულაციაში არსებულ 
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რეზისტენტული ფორმის ბაქტერიების დაგროვებას და შეცელილ პჰათოგე- 
ნურ ღა სსვა თვისებიან წამლებისადმი მდგრადი პოპულაციების ფორმირებას 

უწყობენ ხელს (იხ.10.4), ამასთან "მაკროორგანიზმის იმუნოლოგიური 
რეაქტივობის შეცელა გარემოს ფაქტორების სხვაღასხვაგეარი ზემო- 
ქმედებით, აგრეთვე ყველა შესაძლო სამკურნალო პრეპარატებით, პათო- 

გენური გენოტიპის ფენოტიპურ გამოსატვაზე არსებით გავლენას ახდენს. 
ყოველივე ეს ინფექციური დაავადებების პათოგენური და კლინიკური 
თავისებურეების ამჟამად შემჩნეულ ყველა ცვლილებაში და საავადმყო- 

ფოს შიდა ინფექციების გავრცელებაში აისახება. 

გენური ინჟინერიის მიღწევები საშუალებას იძლევა ნუკლეოტიდური 
თანმიმდევრობებიდან ისეთი ასალი გენეტიკური ელემენტები შეიქმნას, 
რომლებიც ატარებენ შეკვეთილ ინფორმაციას და შეუძლიათ მათი 
გადატანა პრო – და ევკარიოტების უჯრედებში. 

ასალი გენეტიკური ელემენტები წარმოადგენენ დნმ-ის რეკომბინან- 
ტულ მოლეკულებს, რომლებიც ორ კომპონენტს შეიცაეენ:გად- 
ამტან ფაქტორს დღა კლონირებულ "უცხო" დნმ-ს: 

ფაქტორი უნდა ფლობდეს რეპლიკონის თვისებებს და უნდა უზრუნველყოს 
ახლად შექმნილი რეკომბინანტული მოლეკულების რეპლიკაცია. ამიტომ, 
გექტორად იყენებენ ისეთ რეპლიკონებს, როგორიცაა პლაზმიდები, ზოგი- 

ერთი ფაგები, ცხოეელების ვირუსები, რომლებსაც ცირკულარულად 

ჩაკეტილი სტრუქტურის დნმ აქვთ. ქელონირებული დნმ ეს არის ღნმ-ის 

ფრაგმენტი, რომელიც საჭირო პროდუქტის სინთების მაკონტროლებელ 

აუცილებელ გენს ატარებს. ამჟამაღ შემუშავებულია რეკომბინაციული 
მოლეკულების შექმნის სხვადასხვა ტექნოლოგიური ხერხი. ყველაზე 
მარტივი პრინციპი ემყარება საჭირო გენის მატარებელ დნმ ვექტორის და 
გამოყოფილი დნმ-ის მოლეკულების დამუშავებას რესტრიქტაზული ფერ- 

მენტებით (რესტრიქაციის ენდონუკლეაზები), რომლებიც მკაცრად გან- 
საზღვრულ უბნებში დნმ-ის მოლეკულებს "უტევენ". ზოგიერთი რე- 

სტრიქტაზები დნმ-ს მოლეკულებს ერთძაფიან, ერთმანეთის მიმართ 

კომპლემენტარულ, ეგრეთ წოდებულ "წებოვანი" ბოლოების წარმონაქმ- 
ნებად შლიან. ამრიგად, პირველ ეტაპს წარმოადგენს დნმ-ის მოლეკულის 
რესტრიკაციის ენდონუკლეაზით "გახლეჩვა". მეორე. ეტაპი–მიღებული 
ხაზოვანი მოლეკულების ორი სხვადასხვა მოლეკულის ერთ რეკომბინან- 
ტად "შემკერი" ფერმენტით – პოლინუკლეოტიდლიგაზით დამუშავებაში 
მდგომარეობს,მესამე LC. C01-ის ან სხეა მიკროორგანიზმების, მაგალითად 

საფუარის უჯრედებში ტრანსფორმაციის გზით რეკომბინანტული მოლე- 
კულების შეყვანაში. 
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კითხვები თვითკონტროლისათვის 
1. როგორი მოლეკულურ-გენეტიკური კანონზომიერებანი იქნა დადგენი- 

ლი ბაქტერიების და ვირუსების გენეტიკის შესწავლისას? 
ს აა რა მექანიზმები უდევს საფუძვლად ბაქტერიის მოდიფიკაციურ ცვლილე- 
ებს? 

3. დაახასიათეთ მუტაციები, რეპარაციები და ბაქტერიებში ფუნქციონირე- 
ბული მათი მოლეკულური მექანიზმები. 

4. გენეტიკურ-რეკომბინაციის როგორი ფორმებია დამახასიათებელი ბაქ- 
ტერიებისათვის? როგორია მათი მექანიზმი? 

5, რაში მდგომარეობს ბაქტერიების ჩ-5 დისოციაციის მექანიზმი? 
6. მემკვიდრეობის როგორი არაქრომოსომული ფაქტორები ახასიათებთ 

ბაქტერიებს? 

7. რა მექანიზმი უდევს საფუძვლად ბაქტერიების პოპულაციურ გენეტიკას? 
8. როგორია ვირუსების ცეალებადობის გენეტიკური მექანიზმი? 
9. რაში მდგომარეობს გენური ინჟინერიის ძირითადი პრინციპები? 
10. რა პრაქტიკული მნიშვნელბა აქვს მიკროორგანიზმთა გენეტიკის შეს- 

წაელას? 

თავი C) 

ეპკოლობიური მიპრობიოლობგბიის 

._ საფუძვლები (მიპროეკოლოგია) 

ეკოლოგიური მიკრობიოლოგია, როგორც ზოგადი მიკრობიოლოგი- 

ის განყოფილება, შეისწავლის ურთიერთობას მიკრო და მაკროორგა- 

ნიზმებს შორის, რომლებიც გარკვეულ ბიოტოჰებში ერთდროულად 

ბინადრობენ. ეს ცნება შემოტანილია ს.6. ვინოგრადეკის მიერ (1945). _ 

ეკოლოგიური მიკრობიოლოგია ზოგადი ეკოლოგიის ცნებებს იყენებს. 

მთავარი მათ შორის არის:პ ო ჰ ულაცია – ერთისახეობის ინდივი- 

დის ერთობლიობა, რომლებიც ერთი ბიოტოპის ფარგლებში ცხოვრობენ; 

ბიოტოპი – ბიოსფეროს ტერიტორიულად შემოსაზღვრული 

“მონაკვეთი, შედარებით ერთგვაროვანი ცხოერების პირობებით; მ ი კ 1 

რობიოცენოზი – მიკროორგანიზმთა პოპულაციის ერთობა. მო- 
ბინადრე განსაზღვრულბიოტოპში.ე კოს ისტემა –სისტემა შედგე- 
ნილი ბიოტოპისა და ბიოცენოზისაგან.გე ოსფერო, ჰიდროსფ- 

ერო, ატმოსფერო – შესაბამისად ნიადაგის, წყლის, ჰაერის და 

პარაზიტული ეკოსისტემების ერთობლიობები.ბ იო სფე რო – პლანეტის 

ცოცხალი გარსი, ყველა ეკოსისტემების საერთო ჯამი. 
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V ზ)) მიპრობიოცენოჭზუიე ეკოლობიური 
პავშირები 

ეკოლოგიური მიკრობიოლოგიის შესწავლის მნიშენელოეანი ობიექ- 

ტიამიკრობიოცენომზი. ბუნებრივ პირობებში (ნიადაგი, წყალი, 

ჰაერი, ცოცხალი ორგანიზმები) მიკროორგანიზმები ერთად ცსოვრობენ, 
წარმოქმნიან ეკოლოგიურ კავშირებს როგორც ერთმანეთთან. ისე 
მცენარეებთან, ცსოველებთან და ადამიანებთან, აგრეთვე გარემოს აბიო- 

გენურ ფაქტორებთან. 
მიკროორგანიზმების პოპულაციები ერთი სახეობის ინღივიდებისაგან 

შეღგებიან, რომლებიც ჰეტეროგენულობით ხასიათდებიან (ის.6.9) ღა 

სსეადასხვა ვარიანტებს შეიცავენ. მათ შორის ურთიერთობა, უპირატესად, 
სიმბიოტურ ხასიათს ატარებს, თუმცა ზოგიერთ შემთხვეეაში, მაგალითად 

ლიმიტირებული კვების წყაროს პირობებში სხვადასხვა ტემპით გამრავ- 
ლებისას ადგილი აქვს კონკურენციას. 

სახეობათაშორისი ურთიერთობები რთული, მრავალფეროვანი და 

დინამიურია. ის შეიძლება დაიყოს რამოდენიმე სახეობად: 

ნეიტრალიზმი – სასეობათშორისი ურთიერთობის უორმა, 
რომლის დროსაც ერთ ბიოტოპში მცსოვრები პოპულაციები ერთმანეთზე 
არც მასტიმულირებელ და არც დამთრგუნველ მოქმედებას ავლენენ. 
სიმბიოზის დროსორივე პოპულაციას ერთმანეთისთეის სარგე- 

ბლობა მოაქეთ. სიმბიონატების ურთიერთდამოკიდებულების ხარისხი 

მერყეობს სუსტიდან (თანამშრომლობა) სრულამდე (მუტუალიზმამდე). 
მუტუალიზმი იმ შემთხვევაში აღინიშნება, როცა სიმბიონატები 

ერთმანეთისთვის სასიცოცხლომდე აუცილებელ სხვადასხვა დამატებით 

ფუნქციებს ასრულებენ. მაგალითად, ერთმა პოპულაციამ შეიძლება ასინ- 
თეზოს პროდუქტი, რომელიც მეორე პოპულაციისათვის ძირითად საკვებს 
წარმოადგენს. სიმბიოზი აღინიშნება აერობებსა და აენაერობებს, ადამი- 
ანის ორგანიზმსა და მის საკუთარ (ავტოქტონურ) მიკროფლორას შორის. 

კომენსალიზმის მოვლენას კარგად ასახაეს მისი რუსული 

სინონიმი LL2XX0C6LIV9ყ0CI180 (ქართ.ნასუფრალით არსებობა). კომენსალები 

იკვებებიან მასჰინძლის სავვების იმ ნარჩენებით, რომლებსაც მის რაციონ- 

ში მნიშვნელობა არა აქეს. მაგალითად, ადამიანის კომენსალები-ავტოქ- 

ტონური ბაქტერიები და სოკოები, რომლებიც იკვებებიან აფცქენილი 

ეპითელიუმით ან ორგანული ნივთიერებების ნარჩენებით. 

კონკურენციის ანუანტაგონიზმის დროს ერთი პოპუ- 

ლაციის ცხოველქმედება მეორეთი ითრგუნება. ანტაგონისტები ფლობენ 

უნარს; საცხოვრბებელი გარემოდან გამოყონ ნივთიერებები, რომლის 
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კომპონენტი მიკრობიოზის გამრაჟყლების შეფერხებას ანსიკედილს იწვევენ. 
ასეთ ნივთიერებებს ანტიბიოტიკები. ბაქტერიოცინები, ორგანული და 

ცხიმოვანი მჟავეები მიეკუთენებიან. 

პარაზიტიზმი – სახეობათშორისი კავშირების ისეთი სახეა, 

რომლის დროსაც ერთი პოპულაცია (პარაზიტი), მეორე პოპულაციი- 

სათვის (მასპინძელი) ბიანის მიყენებით იღებს სარგებლობას. ბაქტერიის 

პარაზიტებს წარმოადგენენ ფაგები,ბღელოვიბრიონები. აღამიანისათეის 

მიკრობ-პარაზიტებს მიეკუთვნება ბაქტერიები, ვირუსები,სოკოები, უმარ- 

ტიევსები. 

72 ჰმიპროორგანიზმების 

ეკოლოგიური გარემო 

საცხოვრებელი გარემოს მიხედვით მიკროორგანიზმები იყოფა თავისუ- 

ფლად მცხოვრებლად დღა პარაზიტებაღ. თავისუფლად მცხოვრებლები 

სახლობენ ლითო-, ჰიდრო- ღა ატმოსფეროში, ბინადრობენ აგრეთვე 

სსვადასხვა ანთროპოგენურ გარემოში (საცხოვრებელი, ტანსაცმელი, 

პროდუქტები, ქიმიური პრეპარატები, მათ რიცხეში წამლები და სხე.). 
აღამიანის ორგანიზმში მოხვედრისას მათ ზოგჯერ ინფექციური დაავადე- 

ბების გამოწვევა შეუძლიათ. 

ნიადაგის მიპროულორა = 

  

ნიაღაგი მიკროორგანიზმების ბინადრობისათვის მნიშვნელოვან გარე- 

მოს წარმოადგენს. მცენარეებთან და ცხოველებთან ერთად ისინი რთულ 

და მრავალფეროვან ბიოცენოზს შეადგენენ. მათი შემადგენლობა, ფუნქ- 

ციონალური აქტიურობა და სხვა მახასიათებლები დამოკიდებულია: 

ნიადაგის ტიპსა და სტრუქტურაზე, მინერალური და ორგანული ნივთიერ- 
ებების შემადგენლბაზე; ფიზიკურ-ქიმიურ მდგომარეობაზე; ტემპერატურაზე; 

ხIL-ზე, სინოტივეზე: ნახშირმჟავა გაზის კონცენტრაციაზე;ოსმოსურ წნევაზე: 

იონსოლაციის ინტენსივობაზე. ნიადაგის ბიოცენოზის შემადგენლობაზე 

არსებით გავლენას ისეთი სახის აგროტექნიკური ღონისძიებები ახდენენ, 
როგორებიცაა: ფაცხვა, მელიორაცია, სასუქის, შხამ-ქიმიკატების შეტანა 

და სხვ. მიკროფლორის სიმკვრივე განსაკუთრებით მაღალია შაემიწა, 

წითელმიწა და კარგად განოყიერებულ რუხ ნიადაგებში. ის ყველაზე 
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მაქსიმალურია 10-20 სმ-ის სიღრმეზე. ნიაღაგის ზედა და 1-2 მეტრზე უფრო 
ღრმად ფენაში მიკროორგანიზმები მცირე რაოდენობით გვხვდება. 

ნიაღაგის მიკროორგანიზმები ნივთიერებების და ენერგიის ტრანსორ- 
მაციის ყველა პროცესში მონაწილეობენ დღა ბიომასის სინთეზს, ენერგიის 
აკუმულაციას, აზოტის ბიოლოგიურ ფიქსაციას, ღუღილს, ლაობას (ამონ- 
იფიკაციას), ნატრიფიკაციას,დენიტრიფიკაციას, გოგირდის, ფოსფორის და 

სხვა ელემენტების ტრანსფორმაციას ასდენენ. 

ნიადაგი შეიცაეს აგრეთვე იმ მიკროორგანიზმებს, რომლებიც მასში 

წყლიდან, პაერიდან, ცხოველებიდან, მცენარეებიდან ხვდებიან. ფეკალურ- 
ყოფაცხოვრებითი, სხვადასხვა წარმოებების ნასმარი წყლებიდან ნიადაგ- 
ში ადამიანისათვის პათოგენური ღა პირობით-პათოგენური მიკროორგა- 

ნიზმები ხვდებიან. ნორმალურად ფუნქციონირებად ნიადაგში ინტენსი- 
ურად მიმდინარეობს თვითგაწმენდის პროცესი, რის გამოც ორგანული 
ნივთიერება ჰუმუსად შედარებით სწრაფად გარდაიქმნება და ნიადაგი 

მისთვის არადამახასიათებელი მიკროსკოპული სოკოებისა და ბაქტერიე- 
ბისაგან სწრაფად თავისუფლდება. 

ადამიანისათვის პათოგენური მიკრობების ნიადაგში ცხოვრების ვადა 
თვითგაწმენდის პროცესის სახისა და ინტენსიურობის შესაბამისად საგრძნო- 
ბლად მერყეობს. ასპოროგენული პათოგენური და პირობითჰათოგენური 
ბაქტერიები, ვირუსები რამოდენიმე დღე, კვირა და თვე ცხოვრობენ: 

ტეტანუსის, ჯილეხის, ანაერობული ჭრილობის ინფექციების სპორები 

შეიძლება რამოდენიმე წელი შენარჩუნდნენ. ბოტულიზმის, აქტინომიკო- 
ზების, ღრმა მიკროზების, მიკოტოქსიკოზების გამომწვევებისათვის ნიადა- 

გი არსებობის ბუნებრივ გარემოს წარმოადგენს. 
ნიადაგის სანიტარულ-მიკრობიოლოგიური მდგომარეობა თერმოფი- 

ლური ბაქტერიების და ფეკალური დაბინძურების მაჩვენებელი ბაქტერიე- 

ბის თანაფარდობით ფასდება, ნიადაგი,რომელშიც სჭარბობს ფეეკაალური 

დაბინძურების მაჩვენებელი ბაქტერიები (სანიტარული-შემჟასებელი ბაქ- 

ტერიები), განიხილება როგორც სანიტარულად არახელსარელი. ნიადაგის 

ფეკალური დაბინძურების სიძველის დასადგენად რამოდენიმე სანი- 

ტარულ-მაჩვენებელ ორგანიზმს საზღვრავენ. ნიადაგში L. 00M-ის ღა 
51X2010ლ0000V5 I86C2II)5 არსებობა ახალ, ციტრობაცტერ-ის არა ახალ, 
ხოლო CI0ი§1Mძსთ ილ,წრიყბი§-ის ძველ დაბინძურებაზე მიუთითებს, უფრო 
ზუსტი შეფასება ტარდება კოლი-ინდექსის – ნაწლავის ჩხირის ჯგუფის 

ბაქტერიები (ნჩჯბ) აღმოჩენილი 1 გ ნიადაგში, პერფრინგენსის ტიტრი- 

ნიადაგის რაოდენობა (გრამებში) რომელშიც აღმოჩენილია პერფრინ- 

გენს-ის სახეობის ინდივიდი, | გნიადაგში საპროფიტი, თერმოფილური და 

მანიტრიფიცირებელი ბაქტერიების ზოგადი რიცხვის მიხედვით. 
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7.2.2. 7 წყალსატევების მიპროვლრა 

ღია ზღვების და მტკნარი წყალსატევების წყალი, ისეეე როგორც 

ნიადაგი, მრავალფეროვანი ბატერიებისათვის, სოკოების, ვირუსების, 

მიკროსკოპული წყალმცენარეების, უმარტივესებისათვის ბუნებრიე გარე- 

მოს წარმოადგენენ. გრუნტის წყალში ერთეული მიკროორგანიზმები 
აღინიშნება. წყალსატევების მიკროფლორა იყოფა საკუთრივაღ (ავტოქ- 

ტონური) და შეტანილად, რომელიც მოხედა ნიადაგილან, ჰაერიდან, 

ცოცხალი ორგანიზმებიდან. 
მიკრობიოცენოზის რაოდენობრივი და ხარისსობრივი შემადგენლობა 

დამოკიდებულია: მინერალური და ორგანული ნივთიერებების კონცენ- 
ტრაციაზე: ფიზიკურ-ქიმიურ მღგომარეობაზე; ტემპერატურაზე: §LI-ზე; 
ქანგბადის და ნახშირორჟანგის კონცენტრაციაზე; წყლის მოძრაობის 
სიჩქარეზე და, განსაკუთრებით, ნალექების, ფეკალურ-ყოფაცხოერებითი 
და სამრეწველო ნასმარი წყლების მასიურ მოხეედრაზე. მათ თან დიდი 
რაოდენობით ორგანული ნივთიერებები, სამრეწველო ნარჩენები და 

სხვადასხვა მიკრობები მოაქვთ. 
მიკროორგანიზმების შემადგენლობა და მათი ფუნქციები წყალსატეეის 

ზეღაპირზე და ფსკერზე (შლამში) სხვადასხვანაირია. შლამში ლპობის და 

ღუღილის, ქვემოავტოტროფული, მეთილტროპული და ჰეტეროტროფუ- 
ლი სინთეზის პროცესები აქტიურაღ მიმდინარეობენ. წყლის ზედაპირზე 

მიკროორგანიზმები წარმოქმნიან აჰკს, რომელშიც აქტიურად ვითარდება 

ფოტოსინთეზის პროცესი. ღია წყალსატევების სანაპირო ზოლში, გან- 
საკუთრებით მსხვილ დასახლებულ პუნქტებთან ახლოს, წყალი შეიცავს 
ღიდი რაოდენობით შეტანილ მიკრობს, მათ შორის ადამიანისათვის 
პათოგენურს და პირობით-პათოგენურს, რომლებიც ცხოველების და 
თვით ადამიანის ნაწლავების:ბინადარნი არიან. 

მიუხედავად იმისა, რომ წყალი პათოგენური და პირობით-ჰათოგე- 
ნური მიკრობების არსებობისათვის არახელსაყრელია, ბევრ მათგანს 

მაინც შეუძლია იქ განსაზღვრული დრო გაძლოს. ზოგჯერ კი კიდევაც 

გამრავლდეს. პათოგენური მიკრობების წყალში არსებობის ვადა ძირი- 
თადად მის სახეობაზეა დამოკიდებული, აგრეთვე საკონტამინაციო დოზა- 
ზე. წყლის ტემპერატურაზე, წყლის ორგანული ნიეთიერებებით გაჯერე- 

ბაზე და საპროფიტული მიკრობების შემადგენლობამე. 
სიცოცხლის ხანგრძლიობაზე განსაზღვრულ გავლენას ქიმიური შემად- 

გენლობა. მზის რადიაცია, წყალსატევის ტიპი ახდენენ.ჯილეხის გამომწვე- 

ვის სპორები წყალში წლების მანძილზე ინახებიან: მრავალი თეე სძლებენ 
წყალში ენტეროვირუსები, სალმონელები, ლეპტოსპირები, ჰეპატიტ #-ს 
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ქირუსი, მცირე ხანი (დღეები, კვირეები) – ღიზენტერიის, ქოლერის, 

ბრუცელოზის, გამომწვევები. პირობით-ჰათოგენური ასპროგენული ბაქ- 

ტერიები წყალში რამოდენიმე კვირის მანძილზე ძლებენ. 

წყლის სანიტარულ-მიკრობიოლოგიური მდგომარეობა ფას- 
დება ს მიკრობული რიცხეით – მეზოფილური ქემოორგან- 

ოტროფული ბაქტერიების რაოდენობა 1 მლ წყალში; 2) კოლი- 

ტიტრით – წყლის ის უმცირესი მოცულობა (მლ), რომელშიც 

ნჩჯბ აღმოჩნდება და 3) კოლი-ინდექსით – ნჩჯბ რაოდენობა 1 
ლ წყალში. გარდა ამისა, წყალში ენტეროკოკების, სალმონელების, 

ქოლერის ვიბრიონის, ენტეროვირუსების არსებობას საზღვრავენ, სახელმ- 
წიფო სტანდარტის შესაბამისად. წყალსადენის სასმელი წყლის კოლი- 

ტიტრი უნდა იყოს არა ნაკლები 300. კოლი-ინდექსი არა უმეტესი 3,ხოლო 

მიკრობული რისხვი არა უმეტეს 100. 

ჰაერის მიპროფლორა 

ჰაერი მიკროორგანიზმების გამრავლებისათვის ხელსაყრელი არ არის, 
რადგან მასში არასაკმარისია ტენი და საკეები ნივთიერება, ხოლო მზის 
რადიაცია და გამოშრობა მიკრობებზე მომაკვდინებლად მოქმედებს. 

ატომსფერული ჰაერის მიკროფლორის სახეობრივი და რიცხობრივი 

შემადგენლობა მცირერიცხოვანი, ვარიაბელური და დინამიურია. ის 
დამოკიდებულია მზის რადიაციის, ქარების, მეტეონალექების, ნიადაგის 
საფარის, მოსახლეობის სიმჭიდროვის ინტენსიობაზე და სხვ. სჭარბობენ 

სოკოების, აქტინომიცეტების, ბაცილების სპორები, არასპოროგენული 

ბაქტერიების პიგმენტწარმომქმნელი სახეობები. საცხოვრებელი ნაგე- 

ბობების ჰაერი, ძირითადად, ადამიანის სასუნთქი გზების და კანის 
მიკროფლორას შეიცავს, რაც მასში მყოფი ადამიანების დასაინფიცირე- 

ბლად არის საკმარისი. 

დახურული ნაგებობების სანიტარულ-მიკრობიოლოგიურ 
მდგომარეობას აფასებენ 1 მ! ჰაერში აღმოჩენილი ინდივიდების 
რაოდენობით – მიკრობული რიცხვით, სანიტარულ-შემფასებე- 

ლი ბაქტერიების რიცხვით – სასუნთქი გზების მიკროფლორის 

წარმომადგენლებით (პემოლიზური სტრეპტოკოკი, ოქროსფერი 

სტაფილოკოკი). ჰაერის მიკრობული მოთესვიანობის სახ. სტანღარტი 
ჯერ არ არსებობს. 
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L- 7.2.4. საპეები პროდუქტების მიკროორგანიზმები 

ბევრი საკვები პროდუქტი (რძე და რძის ნაწარმი, ხორცი და ხორცის 
ნაწარმი, კვერცსი, კენკრა, სილი, ბოსტნეული, სოკო და სხვ.) მიკროორ- 

განიზმების გამრავლებისათვის ხელსაყრელ გარემოს წარმოადგენს. რიგი 
კვების პროდუქტების მიკროფლორაში გამოყოფენსპეციფიკურ სახეობებს, 
რომლებიც შეაქვთ რძე-მჟავა პროდუქტის, პურის ნაწარმის, სასმელების 

ტექნოლოგიურ წარმოებაში. ისინი ადამიანისათვის სახიფათოს არ წარ- 
მოადგენენ. მიკროორგანიზმების არასპეციფიკური სახეობები პროდუ- 

ქტებში შეიძლება მათი დამზადების, მიწოდების, გადამუშავებისა და 
შენახვის დროს მოხვდეს. ამ მიკრობების წყარო არის ნედლეული, ჰაერი, 

წკალი, წიადაგი, დამზადების, მიწოდების, შენახვის და განსაკუთრებით, 
გადამუშავების პროცესში მონაწილე ადამიანები, აგრეთვე ცხოველები 

(ჩვეულებრივად მღრღნელები), რომლებსაც კონტაქტი აქვთ პროდუ- 
ქტებთან. საკვები პროდუქტებით (ალიმენტარული გზით) ნაწლავური 
ინფექციების, კვებითი ინტოქსიკაციების და ტოქსიკოინფექციების, ზოონო- 

ზების, მიკოზების გამომწეევები გადაიცემებიან. 
საკვები პროდუქტების სანტარულ-მიკრობიოლოგიური შეფესე- 

ბა მოიცავს მიკრობული რიცხვის დღა სანიტარულ-მიკრობი- 
ოლოგიური მიკროორგანიზმების (ნჩჯბ), აგრეთვე დაავადების 

გამომწვევების განსაზღვრას. ზოგიერთი პროდუქტის სანიტარული 

მაჩვენებლები სახელმწიფო სტანდარტით არის ნორმირებული. 

7.2.5. სხეა გბგარეგოს მიკროშლორა 

მიწის, ჰაერის, საკვები პროდუქტების გარდა, მიკროორგანიზმები 
ადამიანის გარემომცველ სხვადასხვა საგნებზე გამოვლინდებიან. ეს ობიექტე- 
ბი შეიძლება დაიყონ სამ ჯგუფად: ყოფაცხოვრებითი, საწარმოო და 

სამედიცინო. ყოფაცხოვრების ობიექტებს მიეკუთვნება:ნაგებობების შიგ- 

ნითა ზედაპირი, ავეჯი, ჭურჭელი, თეთრეული, ტანსაცმელი. ფეხსაცმელი, 
დასუფთავების საშუალებები, წიგნები, სათამაშოები, სურათები, სამზა- 
რეულოს ნივთები და სხვა. საწარმოოს-ნედლეული, აღჭურვილობა, 
პროდუქცია, ინსტრუმენტები და ა. შ. სამედიცინო დაწესებულებებში 
ყოფაცხოვრებითი საგნების გარდა არის აგრეთეე სპეციფიკური სამეღი- 

ცინო ობიექტები, მათ მიეკუთენებათ: სამედიცინო ინსტრუმენტები და 
აღჭურვილობა, გადასახვევი და შესაფუთი მასალა, წამლეული პრეპარატები, 

ღეზინფექტანტების, ანტისეპტიკების ხსნარები, სპეცტანსაცმელი, ავადმყო- 

129



ა» ფის მოელის საგნები. ჩამოთვლილ ობიექტებში აღმოჩნდებიან როგორც 
თავისუფლადმცხოვრები. ისე პარაზიტი მიკროორგანიზმები. პირობით- 

პათოგენური ღა პათოგენური სახეობის მიკროორგანიზმებით კონტამი- 

ნაციის (დაბინძურების) ძირითად წყაროს ადამიანის და იშვიათად ცხ- 
ოველების გამონაყოფები წარმოადგენს. ინფექციური დაავადებების რიგ 
გამომწეეეებს (ლეგიონელები,ფსევდომონადები, პროტეუსი, პნევმონიის 

კლებსიელა, იერსინიები) შეუძლიათ გარემოს შოგიერთ ობიექტებზე 

(აბაზანის, შხაპის და სსე.) გამრავლება. სხვა მიკრორგანიზმები – კონტაქ- 

ტური, ნაწლავური და წვეთოეანი ინფექციების გამომწვევები – გარემოში 
შემოინახებიან განსაზღვრული დროის მანძილზე, რაც საკმარისია ახალ 
მასჰინძელზე გადასაცემად, ეს ვადები რამოდენიმე წუთიდან (წითელას, 
ყივანახველას, ათაშანგის გამომწვევები), რამოდენიმე თვემდე (ტუბერკუ- 

ლოზის გამომწვევი) და წლამდე (ჯილეხის გამომწვევის სპორები) მერყეობს. 

მიკრობულ კონტამინაციაზე სანიტარული კონტროლი ტარდება სამედ- 
იცინო და საბაგშვო დაწესებულებებში, საზოგადოებრივი კვების საწარ- 

მოებში და კვების პროდუქტების საწარმოებში, ინფექციური დაავადების 

ეპიდემიურ კერებში.მიკრობული კონტამინაციის მაჩვენებლებს წარმოად- 

გენენ: ზოგადი მიკრობული რიცხვი, ნჩჯბ, აგრეთვე პროტეუსის, ენტერ- 

ოკოკის, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის, სტრეპტოკოკის და სხვა სახის 

პათოგენური ბაქტერიების, ძირითადად, ნაწლავური და წვეთოეანი 

ინფექციების გამომწეევების არსებობა. 

73 ბიოსფეროს ფარმოქმნასა და 

არსებობაში თავისუფლად მცხოვრებ 

მიპროორგანიზმების როლი 

ბიოსფეროს ფორმირება დაახლოებით 3 მილიარდი წლის წინ მოხდა, 
როცა ერთადერთი ბინადარნი პროკარიოტული ბაქტერიები იყვნენ, რაც 

იმის საშუალებას იძლევა, რომ გეოლოგიურ და ატმოსფერულ მოვლე- 
ნებთან ერთად პლანეტის ბიოსფეროს ფორმირებაში მათი მონაწილეობა 
იქნას დაშვებული. 

სხვადასხვა სახეობის მცენარეებით, ცხოველებით,სოკოებით, წყალმ- 
ცენარეებით დასახლებულ დედამიწაზე განვითარების თანამედროვე 
ეპოქაში ბიოსფეროს ცხოველმოქმედებაში დომინირებული როლი მიკ- 
როორგანიმებსაც მიუძღვით. ნივთიერებების და ენერგიის (ბიოქიმიური 
ციკლი) წრებრუნვაში ისინი აქტიურად მონაწილეობენ. როგორც ცნო- 

130



ბილია, ცხოველები და მცენარეები დიდი რაოდენობით ორგანულ ნიე- 

თიერებებს ასინთეზირებენ,რაც ან მათ მიერ ან აბიოგენური ფაქტორების 

ზემოქმედებით მინერალიზდება. ამას შეიძლება გამოეწვია "სასაწყობო 
ეფექტი", რომელიც ლიმიტირებას გაუკეთებდა სიცოცხლისათვის აუცილე- 
ბელი ისეთი ელემენტების შემცველობას, როგორიცაა აზოტი, ნახშირბაღი, 
გოგირდი, ფოსფორი და სხვა; აგრეთვე სიცოცხლის გამოვლენის შევი- 
წროებას, შემდეგ კი მის შეწყვეტას გამოიწვევდა. მიკროორგანიზმებს, 

ცხოველებისა და მცენარეებისაგან განსხვავებით, შეუძლიათ ყველა ორ- 
განული ნივთიერების, მათ შორის ცხოველების და მცენარეების მიერ 
სინთეზირებულების ტრანსფორმაცია, გარდა ამისა, ისინი დამოუკიდე- 

ბლად ახდენენ ბიომასის სინთეზს და მათ დაშლას საწყის ელემენტებამდე. 

ასე, მაგალითად, აზოტმაფიქსირებელი ბაქტერიები ჰაერის მოლეკულური 

აზოტიდან ასინთეზირებენ ცილებს, ამონიფიკატორები ცილებს ტრანს- 

ფორმაციას უკეთებენ ამიაკსა და მის მარილებში, ხოლო დენიტრიფიკა- 
ტორები აღადგენენ მათ მოლეკულურ აზოტად. ნაწილი მიკრობების 
დიოქსიდიდან, ნახშირბადიდან, კარბონატებიდან და სხვა მინერალური 
ნივთიერებებიდან ასინთეზირებენ ნახშირწყლებს, სხვები დუღილის დროს 

ხელახლა მათ დიოქსიდნახშირბად და კარბონატებად გარჯჯაქმნიან. 
იმ გოგირდის ასეთივე ტრანსფორმაცია მიმდინარეობს, რომელსაც 

მიკროორგანიზმები ჟანგავენ გოგირდმჟავამდე, ხოლო შემდეგ გოგირ- 

დამდე ფოსფორით, წყალბადით და სხვა ელემენტებით აღადგენენ. ასეთი 
ბიოქიმიური ციკლი აღმოცენდა სიცოცხლის ადრეულ ეტაპზე და ის 
ამჟამადაც მიმიდინარეობს იქ, სადაც ბიომასის ძირითადი პროდუქტი 
მცენარეები, ხოლო მათი მთავარი მინერალიზატორები – მიკროორგა- 

ნიზმები არიან. 
თანამედროვე ბიოსფეროს არსებობაში მიკროორგანიზმების მთავარ 

როლზე მიუთითებს პლანეტის ბუნებრივ სუბსტრატებში პროკარიოტული 

ბაქტერიების ბიომასის ჯამური რაოდენობა, რომელიც 74, 46.10? ტ-ს 

უდრის, მაშინ როცა მცენარეებისათვის ის შეადგენს – 55.10? ტ-ს, ცხ- 

ოველებისათვის –- 1,5.10? ტ-ს. ამასთან ბაქტერიების,ბიომასის მეტაბოლი- 
ტური აქტიურობა ცხოველების და მცენარეების აქიურობას ათჯერ და 

ასჯერ აღემატება. 

დიდია მიკროორგანიზმების როლი "სათბურის ელემენტების" სინთეზ- 
ში, რაც ატმოსფეროს კლიმატს განსაზღვრაეს. ორი მათგანი – მეთანი და 
აზოტის რქსიდი – სინთეზირდება მხოლოდ ბაქტერიების მიერ. ძირითადი 

"სათბურის ელემენტი" – დიოქსიდი – ატმოსფეროში ორგანული ნივთიერ- 

ებების, სოკოების (დაახლოებით 50-70 % მთელი მასის) და ბაქტერიების 

(დაახლოებით 30-50% მასის,სათბობის ხელოვნური წვის გა უთვალისწინე- 

ბლად) დაშლის შედეგად ხდება. – 
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74 გარემოს ღაცვის მიპრობიოლოგიური 
ასპექტრდები 

გარემოს დაცვის პრობლემა ბიოსფეროში ეკოლოგიური წონას- 

წორობის შენარჩუნებაში მდგომარეობს. ამ პრობლემის მიკრბიოლოგიური 
ასპექტები ბისოფეროს არსებობაში მიკროორგანიზმების იმ მნიშვნელო- 
ვანი როლით განისაზღერება, რომელიც ზემოთ აღინიშნა. 

პირველი ასპექტი – ესაა იმ ჯგუფის მიკროორგანიზმების დაცეა, 

რომლებიც ნივთიერებათა წრებრუნვაში მონაწილეობენ. ანთროჰპოგე- 

ნური ფაქტორების, პირველ რიგში, სამრეწველო და აეტომობილების 

გამონაყოფების, უარყოფითი მოქმედება ბიომასის სინთეზის პროცესის და 
ტრანსფორმაციის შენელებაში ან სრულ შეწყეეტაში გამოიხატება. მანი- 

ტრიფიცირებელი ბაქტერიების მოქმედების დათრგუნვა წყალში და ნიადაგში 
ამიაკის, ამონიუმის მარილების ღა აზოტმჟავას დაგროვებას, დენიტრი- 
ფიკატი ააქტერიების აქტიურობის ამაღლებას იწვევს. ეს მნიშვნელოვნად 
ამცირებს ნიტრატების რაოდენობას, რომლებიც ბუნებრივ ეკოსისტემებში 

მცენარეებისათვის აზოტის მთავარ წყაროს წარმოადგენენ. ამონიფიკა- 
გორი ბაქტერიების დაქვეითება ნიადაგში და წყალში გაუხსნელი ორგან- 
ული ნიეთიერებების დაგოვებას და ამრიგად, ნივთიერებათა წრებრუნ- 
ვიდან აზოტის ამოგდებას იწვევს. აზოტმაფიქსირებელი ბაქტერიების 

დათრგუნვა ბიოგენური აზოტის კონცენტრაციას ამცირებს ღა მას და 
ატმოსფერულ აზოტს შორის ეკოლოგიურ ბალანსს არღვევს, აღარიბებს 
ნიადაგს ჰუმუსით, აქვეითებს მის ნაყოფიერებას. ანთროჰოგენური ფაქ- 

ტორები წყალბადის, გოგირდის, უოსფორის და სხვა ელემენტების წრე- 
ბრუნვაზე ასევე ნეგატიურ მემოქმედებას ახდენენ. აღწერილი პროცესების 
შედეგად ეკოსისტემებში მიკროორგანიზმების სიცოცსლის შესაძლებლო- 
ბა მცირდება და ისინი სშირად იღუპებიან. 

მეორე ასპექტი. რომელიც ყურადღებას ითხოვეს, მდგომარეობს ბიო- 

დეგრადაციის გამომწვევ მიკროორგანიზმებთან დიფერენცირებულ მიდგ- 

ომაში. ერთი მხრივ დაცული უნდა იქნას ის მიკროორგანიზმები, რომ- 

ლებიც წყალში და ნიადაგში მოხვედრილ ექსენობიოტიკებს – შენაერთებს 

შლიან და ჩვეულებრივად, ბუნებაში არ გვხვდებიან, მასში ჩნდებიან 
ადამიანის საქმიანობის შედეგად. ქსენთბიოტიკებიდან ბევრი აღამიანის 
მიმართ ტოქსიკურ, ალერგენულ, ტერატოგენულ. კანცეროგენულ მო- 

ქმედებას ფლობს. მეორე მხრივ, აუცილებელია იმ მიკროორგანიზმების 

განვითარების დაქვეითება ან,მოსპობაც კი, რომლებსაც ზიანი მოაქეთ 

სასალხო მეურნწნეობისათეის, აზიანებენ მარცვალს, ბოსტნეულს, ხილს, 

კენკრას, ხორცს, თევბს. რძეს დღა მის პროდუქტებს, წამლებს, აგრეთვე 

შლიან წყალსადენის და საკანალიზაციო ქსელის სხვადასხვა მასალას. 
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ღა ბოლოს, მესამე ასპექტი – ესაა პათოგენური და პირობით- 

პათოგენური მიკროორგანიზბმებთ კონტამინაციისაგან ბიოსფეროს 
დაცვა. 

მოლეკულარული გენეტიკის განვითარებით ბუნების ხელოენური 

მუტანტებისაგან დაცეის, სოლო აღამიანის კოსმოსში გასელით – ჩვენს 
პლანეტაზე არამიწიერი და კოსმოსში – მიწის მიკროორგანიზბმების 

შეღწევის ღაძლევის პრობლემები აღმოცენდა. 

„6.3 ჯანმრთელი ადამიანის სხეულის 
მიპროფლორა 

ადამიანი იმ დედამიწის ბიოსფეროს ბინადარია, რომელიც დიდი 

რაოდენობით მრავალფეროვანი მიკროორგანიზმებით არის დასახლებუ- 

ლი. ამასთან ის თვითონაც არის გარემოში ბევრი მიკროორგანიზმის 

მოხვედრის წყარო. | 

მაგრამ ადამიანი ამ ქვეყნად იმ მიკროფლორით არ იბაღება, რომელიც 

მის ორგანიზმში მისი ცხოველმოქმედების პროცესში ფორმირდება. სანამ 

ბავშვი დედის ორგანიზმში იმყოფება, ის სტრილურია. დაბადებისას და 

შემდეგ,დაბადებიდან რიგი წლების მანძილზე, ფორირდება განსაზღვრუ- 
ლი ბიოტოპისათვის დამასასიათებელი მისი ორგანიზმის მიკრობული 

"პეიზაჟი". მოზრღილი ადამიანის ავტომიკროფლორა მუდმიეი რჩება. 
ერთნაირი ბიოტიპის ყველა აღამიანის სხეულის მიკროფლორის 

მნიშვნელოვანი ნაწილი ერთნაირია, მაგრამ მიკრობიოცენოზის შემად- 

გენლობაში ინღივიდუალური განსხეავებები აღინიშნებ. ისინი უფრო 

ხშირად რაოღენობრივ, მაგრამ ზოგჯერ თვისობრივხასიათსაც ატარებენ. 

ავტოფლორის ამ ინდივიდუალური თავისებურების შესწავლას მნიშ- 

ვნელობა აქვს კოსმოსური ეკიპაჟების ან აღამიანის სხვა ჯგუფების 
ფორმირების დროს, თუ მათ გარემოს პირობების ზემოქმედებისაგან 
იზორილებულადლ უნდა იმუშაონ, მაგრამ ერთმანეთთან მჭიდრო კონტაქტ- 
ში. მიკროფლორის ცელა აგრეთვე დახურულ კოლექტივეებში მიმდინარ- 

ეობს, მაგალითად საბავშვო ბაღებში. ბაგებში, სკოლებში, ყაზარმებში, 

საავადმყოფოებში და სხე. ასეთი ცვლა შეიძლება სახიფათო გასდეს, 

რადგან ბევრი მიკროორგანიზმი, რომელიც ადამიანის მიკროფლორის 

შემადგენლობაში შედის პირობით-ჰათოგენურია. 
ნებისმიერი სპეციალობის ექიმმა უნდა იცოდეს ადამიანის ცალკეული 

133



ბიოტოპჰების მიკროფლორის ხარისხობრივი და რაოდენობრივი შემად- 

გენლობა. მათი განსხვავებულობა ასაკის მიხედვით. ინფექციური დაავადე- 
ბებით დაავადებულების მკურნალობის დროს ანტიმიკრობული საშუალე- 
ბების გამოყენებისას ექიმს უნდა ახსოედეს, რომ შესაძლებელია ავტოფ- 
ლორის ცალკეული წარმომადგენლის სიკვდილი ღა მიკროფლორის 
ხარისხობრივ-რაოდენობრიე შემადგენლობაში ასეთი დარღვევის კორექ- 
ცია უნდა მოახდინოს. 

ადამიანის სხეულის ცალკეული ბიოტოპების მიკრობული "პეიზაჟი" 
განსხეავებულია და განსხვავებულ განხილვას მოითხოეს. 

პანის მიპროფლორა: კანის საკუთარ და ტრანზიტორულ, შეტანილ 
მიკროფლორას განასხვავებენ. უკანასკნელი კატეგორიის მიკრობები 
კანის ბაქტერიოციდული თვისებების, ავტოქტონურისსახეობების ანტაგო- 
ნიგმის ზემოქმედებით ადვილად იღუპებიან. მუდმივი მიკროფლორა ძირ- 
ითადად წარმოდგენილია სტაფილოკოკებით (პირყელ რიგში ეპიდერ- 

მალურით, მაგრამ შეიძლება ოქროსფერითაც და აგრეთვე საპროფიტუ- 

ლითაც) და კორინებაქტერიებით. მუდმივი ბინადრობის ადგილია კანის 

რქოვანა შრე, ცხიმის ჯირკელების სადინრები, თმის ბუდეები. ზოგიერთ 

ადამიანებს აღენიშნებათ სტრეპტოკოკები, საფუარის მაგვარი კანდიდა-ს. 
გვარის სოკო, სპორისწარმომქმნელი აერობული ბაქტერიები. მიკროორ-, 

განიზმების რაოდენობა კანის სხვადასხეა უბნებში ასიდან – ათასამდე : 

მერყეობს 1 სმ”-ზე და დამოკიდებულია სქესზე, ასაკზე.ემოზრდილ ადამი- 
ანებში ყველაზე უფრო მეტი რაოდენობით მიკრობები კანის ნაოჭებში 
ბინადრობენ. მათი სახეობრივი შემადგენლობა ღრუების ბუნებრივი 
გამოყოფის ადგილებთან მიახლოებისას მნიშვნელოვნად იცელება. 

კანი წარმოადგენს გარე საფარველს, რომლის მდგომარეობა დამოკ- 
იდებულია ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე, ხშირად კანი პირველი 

ეხმიანება ორგანიზმში პათოლოგიის აღმოცენებას, რაც გამოიხატება მისი 

მასტერიზებელი აქტიურობის დაქვეითებაში. ' 

კანის მიკროფლორის განსაზღვრას დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა 

აქვს. გარდა ზოგადი რეზისტენტობის დონის გამოვლენისა (ბაქტერიციდ- 

ულობის ინდექსით) ავადმყოფების კანის მიკროფლორის თვისობრიე 

შემადგენლობას ოპერაციის წინ სწავლობენ, ანტიბიოტიკებით, ჰორ- 

მონებით, სხივური ენერგიით მკურნალობის დინამიკაში, საზღვრავენ 

როგორც ზედაპირულ, ისე ღრმა მიკროფლორას. გამოკვლევას ექვემდე- 

ბარება აგრეთვე კლინიკის, საბავშვო დაწესებულებების პერსონალი, 

კვების წარმოების მოსამსახურეები და სხვ. 
პირის ღრუს, ცხქირ-ხახის მიპროშლორა წარმოდგენილია. 

მრავა ანიბა რიებით,სოკოებით, უმარტივესებით, ვირუსებით 

(იხ.თავი 25). 
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კუბის მიკროფლორა ღაობია. მიუხედავაღ იმისა. რომ საჭმლით, 

ნერწყვით, დიდი რაოდენობით მიკრობი ხედება, კუჭის შიგთაესის | მლ- 
ში აღმოჩნღება მხოლოდ რამდენიმე ათასი ინდივიდი ღა ძირითადაღ – 

მოსვედრილი უმეტესი მიკროორგანიზმები კუჭის წეენის მარილმჟავას 

ზემოქმედებით იღუპებიან. 
წვრილი ნაწლაენს მიპროპვლორა მთელ სიგრძებე სხეადასხ- 

ვანაირია.ზემო ნაწილში, თორმეტგოჯა ნაწლაეში აღმოჩნღებიან ლაქტო- 

ბაქტერიები, რომლებიც ადგეზიის უნარით განსხვავღებიან იმათგან, 
რომლებიც იმყოფებიან პირში და კუჭში, ბიფიდუმბაქტერიები. ფეკალური 

სტრეპტოკოკი. მათი რაოდენობა შიგთავსის, | მლ-ში 10.4-10.5-ია. ნაწლავის 
გაყოლებით მიკროფლორა რამოდენიმედ იცვლება:ჩამოთვლილისსახეობე- 

ბის რაოდენობა მატულობს ღა ჩნდებიან ის წარმომადგენლები, რომელიც 
მსხვილი ნაწლავისთვისაა დამახასიათებელი. 

მსხვილი ნაწლამის მიპროშლორა სწეა ბიოტოპებთან შედარე- 
ბით უფრო მრავალფეროვანი და დიღია სახეობების რიცხვის და აღმოჩე- 

ნილი მიკრობების რაოდენობის მიხელეით – 10”-10! ინდივიდი 1 გ 
შიგთაესში. რაოდენობრივად ანაერობები სჭარბობენ: ბიფიდუმბაქტერიე- 
ბი, ბაქტეროიდები, ლაქტობაქტერიები, ვეილონები, კლოსტრიდიები, ჰექ- 

ტოკოვვაი ისინი მოცემული ბიოტოპის მთელი მიკროფლორის 96-99 %- 

ს შეადგენენ. აერობები და ფაკულტატური ანაერობები (1-4 %) წარმოდ- 

გენილია ენტერობაქტერიებით, სტაფილოკოკებით, სტრეპტოკოკებით 

(ძირითადად ფეკალურით), Cგიძ!ძ2-ს გვარის საფუარის მაგვარი სოკოე- 

ბით, ნაწლაეის ამებით და სხე. 

ეუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მიკროფლორაში განასხვაეებენ მ უკ ობურ 

(მ) ფლორას, რომელიც მჭიდროდ არის ასოცირეული ლორწოეან გარსთან 

მკვეთრი ადგეზის გამოდას ან ათურის (სსუფლორას.მ და ს ულორის 

შემადგენლობა სხვადასხვანაირია. მ-ფლორა უფრო სტაბილურია და 

ძირითადად წარმოდგენილია ბიფიდუმბაქტერიებით და ლაქტობაქტერიე- 

ბით, რომლებიც ეგრეთ წოდებული "ბაქტერიალური კორდის" ფენის 

წარმოქმნით მსხვილი ნაწლავის კოლონიზაციურ რეზისტენტობას განა- 
პჰირობებენ. აღნიშნული ფენა პათოგენურ და პირობით-პათოგებურ 

"-მიკროორგანიბმების ლორწოვან გარსში პენეტრაცია! ხელს უშლის, 

კონკურს უწევს რა მათ ეპითელურ უჯრედების რეცეპტორებთან ურთ- 

იერთობაში. ს-ფლორაში ბიფიდუმ და ლაქტობაქტერიებთას _ე“თ,ად 
ნაწლავის სხვა მუდმივი ბინაღარნიც გეხვდება. 

ნაწლავის მიკროფლორის შემადგენლობა ადამიანის სიცოცსლის შან- 

ძილზე იცვლება. ასე მაგალითად, მაშინვე,დაბადებისთანავე ძუძუმწოვარი 
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ბავშვის ნაწლავეაში, თუ ის დედის რძით იკვებება, ეითარღება ბიფიდუმ- 

ფლორა, რომლიც ფორმიდთდება მე-5-ე – 6-ე დღეზე და ხღება ჯანმრთელი 

ბავშვის ძირითადი მიკრობიოცენოზი. ამ მიკროორგანიზმების რაოდენობა 
1 გ ფეკალურ მასებში შეადგენს 107-10!' ინდივიდს, მათ განვითარებას 
ასტიმულირებს ნივთიერებები, რომელიც იმყოფება დედის რძეში. ბაეშ- 

ვებს, რომლებიც იმყოფებიან ხელოვნურ კვებაზე, აგრეთვე დღენაკ- 

ლულებს, სუსტ ბავშვებს ბიფიდუმ-ფლორა ცოტა მოგვიანებით უყალიბდე- 

ბათ. მათი ნაწლავის ბიოცენოზში თითქმის ერთნაირი რაოდენობითაა 
ნაწლავის ჩხირი, ენტეროკოკი, სტაფილოკოკი და ლაქტობაქტერიები. 
ასეთი ბავშვები,დედის რძის მკვებაე ბავშვებთან შედარებით ნაწლავური 
ინფექციებით უფრო ხშირად ავადდებიან. 

როდესაც ბავშეები გადადიან ძროხის რძით კეებაზე, ჩნდებიან გრა- 

მაუარყოფითი ანაერობები,იზრდება ენტერობაქტერიების, კოკების რიცხ- 

ვი. ნაწლავების მიკრობიოცენოზის ფორმირება თუ სწორად მოხდა, მაშინ 
სჭარბობენ ბიფიდუმბაქტერიები, ლაქტობაქტერიები, რომლებიც ადამი- 
ანის ანმრთელობის შენარჩუნებას უზრუნველყოფენ. 

სასუნთყი ბგების მიკპროფლორა. ჩასუნთქული ჰაერის მიკროორ- 
განიზმების დიდი ნაწილი (3/4-4/5 ნაწილი) შეკავდება ცხვირის ღრუში, 
სადაც რამოდენიმესხნის შემდეგიღუჰება. ცხვირის საკუთარი მიკროფლო- 

რა წარმოდგენილია სტაფილოკოკებით, დიფთეროიდებით, ნეისერიებით. 

ნაწილი ადამიანების ცხვირის ლორწოვან გარხშე მუდმივად გამოვლინ- 
დება პირობით-პათოგენური ოქროსფერის ილოკოკები, ეს მოვლენა 

განიხილება, როგორც რეზიდენტული მატარებლობა. 

ტრაქეის და ბრონქების ლორწოვანი გარსი სტერილურია ჩასუნთქუ- 

ლი ჰაერის ზემო სასუნთქი გზების გაელის დროს გაწმენლის სარჯზე, 

ხოლო ცალკეული მიკროორგანიზმები ან ეპითელიუმის ბუსუსების მოძრაო- 

ბით გამოიდეენებიან ან მაკროფაგებით და სხეა ფაგოციტარული უჯრე- 

დებით ისპობიან. მხოლოდ ბრონქების ეპითელიუმის აქტიურობის დარ- 
ღვევისას (მაგალითად ინპალაციური ნარკოზის, სასუნთქი სისტემის დაა- 

ეადებების, იმუნოდეფიციტების დროს) შეუძლიათ მიკროორგანიზმებს 

ბრონქული ღეროს სიღრმეში შეაღწიონ. ადამიანის წვრილი ბრონქები, 

ალვეოლები, ფილტვის პარენქიმა მიკროორგანიზმებისაგან თავისუფა- 

ლია. „აუ”უ-0 

ბავშვის ორგანიზმის მოუმწიფებლობა, განსაკუთრებით ბავშვის დღენაკ- 

ლულობა გავლენას ახდენს ფილტვის ფუნქციურ აქტიურობაზე. სურ- 

ფაქტანტის სინთეზის შემცირება, # იმუნოგლობულინების არასაკმარისი 

პროდუქცია ადრეული ასაკის ბავშვებში მნიშვნელოვან ფაქტორს წარ- 

მოადგენს, რომელიც სასუნთქი ორგანოების დამცველი მექანიზმების 
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არასრულფასოვნებას განსაზღვრაეს და შეიძლება რესპირატორული 

დაავადებების და ამ ასაკში მათი მძიმე მიმდინარეობის ერთადერთი 
მიზეჭია. 

ფთფეალის კჰონიუნქტიეის მიპროფლორა ღარიბია. ცრემლის ბაქტე- 
რიოციდული თვისება თვალის ლორწოვან გარსზე მოხვედრილ უმეტესი 

მიკროორგანიზმების მოსპობას უზრუნველყოფს. ამ ბიოტოპის ბინადარნი 
არიან კორინებაქტერიები, ხშირად გამოვლინდება სტაფილოკოკი, პნევ- 

მონიის სტრეპტოკოკი, მათი რაოღენობა არ არის დიდი, მაგრამ ბუნებრივი 
დაცვის დაქვეითების დროს შეიძლება აღმოცენდეს ანთებითი პროცესები, 

ენდოგენური ინფექციები. 

შარC-სასქესო სისტემის მიპროფლორა. „თირკმელები, შარდ- 

ნაწილში გესედება არასპორისწარმომქმნელიანავრიბები:აგატოკოკები ოკყები, 
პეპტოსტრ;ე პტოკოკები, ბა ორინებაქტერიები,. 

მიკობაქტერიები და ნაწლა არმოშობის გრამუარყოფითი ბაქ- 

ტერიები, გარეთა სასქესო აანრებზე ბინადრობენ სმეგმის მიკობაქ- 
ტერიები, რომლებიც მორფოლოგიურად ტუბერკულოზის მიკობაქტერიე- 

ბს წააგავნან და საპროფიტული ტრეპონემა, რომელიც მორფოლოგიურად 

ათაშანგის გამომწვევს წააგაენ გარდაამოსა, აქ გვხვდება სტაუილოკო ჯე- 

ბი, მიკოპჰლაზმები. 

გოგონების საშოს მიკროფლორა ფორმირდება დაბადებიდან 12-24 

საათში და დასაწყისში შედგება რძემჟავაბაქტერიებისაგან, რომლებიც 

მშობიარობის დროს მიიღო დედისაგან. შემდეგ საშოს მიკრობიოცენოზს 
ემატება ენტეროკოკები,სტრეპტო სოკები, სტაფილოკოკები, კორინებაქ- 

ტერიები. სქესობრივი მომწიფების დადგომისას (ორგანიზმის საკუთარი 

პორმონებით ესტროგენიზაცია, საშოს სეკრეტის იII-ის დაქვეითება 4.0-4,2- 
მდე) ვითარდება დოდერლაინის ჩხირები. საშვილოსნოს ღრუ სტერილ- 

ურია, _–_– 
ჯანმრთელი ქალის საშოს სისუფთავის ოთხს კატეგორიას განარჩევენ: 

1-კატეგორია, შიგთავსის რეაქცია მჟავეა, დიდი რაოდენობითაა დოდერ- 

ლაინის ჩხირები, სხვა სახეობის მიკროორგანიზმები თითქმის არ გვხედება. 

მე-2-3-ე: რეაქცია სუსტი მჟავე ან სუსტი ტუტეა. გარდა დოდერლაინის 
ჩხირებისა, რომელთა რაოდენობა მცირეა, მიკრობიოცენოზში შედიან 

სტრეპტოკოკები, სტაფილოკოკები და გამოვლინდება ლეიკოციტები; მე- 

4-ე – შიგთავსის რეაქცია ტუტეა:; დიდი რაოდენობითაა ლეიკოციტები, 

დოდერლაინის ჩხირები ერთეულობითაა და ბევრია სხეა მიკროორგა- 

ნიზმები (სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები, შეიძლება იყვნენ ენტერობაქ- 

ტერიები, ბაქტერიოდები და სხვ). 
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საშოს მიკროფლორის მდგომარეობაზე ორსულობა ხელსაყრელ 

გავლენას ახლენს. მანამდე მესამე ხარისსის სისუფთავე ხშირად მე-2-ე და 
1 სარისსის სისუოთავეშიც კი გადადის. პორმონალური გარდაქმნა ხელს 

უწყობს რძემჟავა ფლორის განვითარებას, რომელიც აღინიშნება ახალ- 

შობილში, თუ ის საშვილოსნოს შიგნით სტერილურად იმყოფებოდა. 

ორსულობის შეწყეეტა იწვეეს საშოს მიკროფლორის შეცელას არახელ- 
საყრელი მიმართულებით. აბორტის შემდგომ აღმოცენებული სასქესო 

სფეროს ანთებითი პროცესები ხშირად განპირობებულია ენდოგენური 
ინფექციებით, რომლებიც გამოწვეულია საშოში მობინადრე პირობით- 
პათოგენური მიკროორგანიზმებით. 

სხეულის მსპროპუშლორის მნიშუენელობა აღამიანის სიი0ოლცხ- 
ლისათვის. ადამიანსა დღა მის მიკროფლორას შორის ევოლოციურად 
ჩამოყალიბებული ურიერთობა დიდ როლს თამაშობს ორგანიზმის ნორ- 
მალურ ფუნქციონირებაში. ავტოქტონური მიკროორგანიზმების უმრავ- 

ლესობა სხვადასხვა ბიოტოპებში ფლობენ გამოხატულ ან ტაგონის- 

ტურ თვისებებს სხვა მიკრობების მიმართ, კერძოდ მიკრობული სამ- 

ყაროს პათოგენურ წარმომადგენლებისადმი. ადამიანის სსეულის მიკრო- 

ფლორის ეს დამცველი როლი გვაძლევს საშუალებას ის ბუნებრივი 

იმუნიტეტის ფაქტორებს მივაკუთვნოთ. ანტაგონიზმი, მკვეთრად გამოხატ- 
ული ბიფიდუმბაქტერიებში და ლაქტობაცილებში, განპირობებულია მჟავ- 

ეების, სპირტების, ლიზოციმის, მაღალი ბიოქიმიური აქტიურობის ბაქტე- 
რიოცინების გამოყოფით. გარდა ამისა, აღნიშნული მიკრობები ფლობენ 

რიგ სასარგებლო თვისებებს. ისინი ენტეროჰპათოგენური ეშერიხიების 

თერმოლაბილური ტოქსინის გამოყოფას აინპიბირებენ, ნაწლავებიდან 

კალციუმის იონების, ჩ ვიტამიის და რკინის გაწოვის პროცესის გაძლიერე- 

ბას განაპირობებენ, რითაც რაქიტის განეითარებას აფერხებენ, ასინ- 
თეზირებენ ამინომჟავებს და ცილებს, 8,, 8,, # ვიტამინებს, რიბოფლავინს, 

ნიკოტინის, პანთოტენის და ფოლიუმის მჟავეებს, რომლებიც შეიწოეებიან 

ნაწლავებში და ორგანიზმის მეტაბოლისტურ რეაქციებში მონაწილეობენ. 

ნაწლაეებში ბიფიდუმბაქტერიების და ლაქტობაცილების დიდი რაოდენო- 

ბით არსებობა განსაზღვრული ზომით კანცეროგენეზის განვითარებას 

ხელს უშლის. 

ახალშობილებში მიკრობიოცენოზის დროული ფორმირება და მისი 

ღასახლება ბიუჟიდუმბაქტერიებით აისახება ჯანმრთელობაზე არა მარტო 

ადრეულ ასაკში, არამედ მთელი: მზარდი ორგანიზმის და მოზრდილი 
ადამიანის შემღგომ ცხოველმყოფელობაში., 

კუჭ-ნაწ ლავის ტრაქტის მიკროფლორა ნაწლავის ლორწოვანი გარსის 

მორფოლოგიურ სტრუქტურაზე და მის აღსორბციის უნარზე გაელენას 
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ახდენს ორგანული ნივთიერებების დაშლით ამ ბიოტოპის მიკროორგა“ 
ნიზმები საჭმლის მონელებას ახორციელებენ. ლიპიდების, ნეიტრალური 
ცხიმების და ცხიმოვანი მჟავეების ცვლა. ნაწლავებში აბსორბცია, ნაღვლის 
მჟავეების დაშლა და სტერკობილინოგენის, კოპროსტერინის და დეზოქ- 
სიქოლური მჟავის წარმოქმნა დაკავშირებულია ნაწლავის ბაქტერიების 
ცხოველმოქმედებასთან. ცილების რთული ცელის ცალკეული პროცესები 
აგრეთეე დაკავშირებულია ნაწლავის მიკროფლორის ცხოველმოქმედე- 

ბასთან, რომლის წარმომადგენლებს შეუძლიათ საბოლოო პროდუქტამ- 
დე დაშალონ ცილები, ხოლო ამ დროს წარმოქმნილი ინდოლი, სკატოლი, 
ფენოლი პერისტალტიკას განაპირობებენ და მსხვილ ნაწლავებში მიკრო- 

ფლორის არსებობისათვის ხელსაყრელ პირობებს ქმნიან. მიკროორგა- 
ნიზმების მონაწილეობით მიმდინარე ნორმალური ფერმენტაციის პროცეს- 

ებში წარმოქმნილი მჟავეები და გაზები ხელსაყრელ გავლენას ახდენენ 
ნიეთიერებათა ცვლაზე, პერისტალტიკასა და ნაწლავის ტოპოგრაფიაზე, 
შეწოვის და განავლის წარმოქმნის პროცესებზე. ნაწლავის მიკ6როორგა- 
ნიზმები მონაწილეობას იღებენ ორგანიზმში გარემოდან მოხვედრილი 
ქსენოქიოტიკების და წარმოქმნილი მატებოლიმმის ტოქსიკური პჰროდუ- 
ქტისდეტოქსიკაციაში მათიბიოსორბციის ან არატოქსიკურ პროდუ- 

ქტებად ტრანსფორმაციის გზით. 
ორგანიზმისათვის ჯანმრთელი ადამიანის სხეულის მიკროფლორის 

საიმუნიზაციო თვისებებს დიდი მნიშვნელობა აქვს. ბაქტერი- 
ალური მიკროფლორა იმუნური სისტემის ორგანიზაციას და მომწიფებას 
განაპირობებს. სტერილურ ცხოველებში (გნოტობიონტებში) ცდებით 

ნაჩვენებია, რომ უმიკრობო ცხოველებში ლიმფური კეანძების მასა 

რამოდენიმეჯერაა შემცირებული,ხოლო გამრავლების ცენტრების რაოდე- 
ნობა ამ კვანძებში – ათეულჯერ, საკონტროლო სხოველებთან შედარე- 
ბით. 

გნოტობიონტებს არ შეუძლიათ მიკრობულ გარემოცეაში თავიანთი 
ჯანმრთელობა შეინარჩუნონ და იღუპებიან იმ ინფექციური პროცესები- 

საგან, რომლებიც გამოწვეულია ისეთი სასეობის მიკროორგანიზმებით,, 

რომლის მიმართ ჩვეულებრივ პირობებში გაზრდილი ცხოველები 

სრულებით არ არიან მიმღებნი. : 

ადამიანის ორგანიზმის ნორმალური ფუნქციონირებისათვის ძალიან 

მნიშენელოვანია მაკრორგანიზმსა და მის სხეულში მობიადრე მიკროფ- 

ლორას შორის, ადამიანის სხვადასხვა უბნებში მცხოვრებ ცალკეულ 

მიკრობებს შორის ურთიერთობის რეგულაცია. ჩამღყალიბებული ურთ- 

იერთობის დარღეევისას, რომლის მიზეზია ადამიანზე მომქმედი ბევრი 

ასატანი (გადაცივება, გადახურება, ძილის დარღეევა, ფსიქიური სტრესუ- 
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ლი ზემოქმედება. მაიონიზირებელი რაღიაცია და სხვ), მიკრობი-სიმბიონ- 
ტესი თავიანთი ჩვეულებრიეი საცსოვრებელი ადგილიდან ვრცელდებიან, 
შინაგან გარემოში აღწევენ და პათოლოგიურ პროცესებს იწვევენ. 
ადამიანის სსეულის მიკროფლორის თეისობრივი და რაოდენობრივი 

შემადგენლბის ღარღვევა,მათი გადაადგილება სხვა ბიოტოპებში არის 24- 

ე თავში აღწერილი დისბაქტერიოზის მოელენა. 

1ნ6 გარემოს ფ3იზიპური ღა ქიმიური 
ფაქტორების ჯემოქმედება 

მიპროორგანიჭყმებზზე 

მიკროორგანიზმებს გარემოს ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორებისადმი 

უფრო მეტი ტოლერანტობა აქეთ, ვიდრე ცხოეელებს და მცენარეებს. 

ზოგიერთი მათგანი ცსოველმყოფელობას ინარჩუნებს – 129 დან + 109 C- 
მდე ტემპერატურის, 1I-ღან I3-მღე იII-ის Cი-458-დან (იII-8-ის დროს) -850- 

მღე(9იII-3-ის დროს), 0-დან - 1000 ატმ-დე ჰიდროსტატიკური წნევის დროს, 

ბიღდესტილატურ წყალში და მარილით გაჯერებულ სსნარში ცხოერობენ. 
ინტენსიური დასსივებისას, მძიმე მეტალების, ანტისეპტიკების, ანტიბი- 

ოტიკების, დეზინფექტანტების არსებობისას არ იღუპებიან. ამავე დროს 

თითოეულ სახეობას ცალკეული ფაქტორის ზემოქმედების თავისი, მემკეი- 
დრულად განმტკიცებული ზონები აქვს. ოპტიმალური. ზრდის დამთრგუნ- 

ველი, მოსვენების და სიკვდილის. 

7.6.1. ფიზგიჰური ფაქტორების გავლენა 

მიპროორგანიზგმებზე 

ტემპერატურა. ტემპერატურული პარამეტრებისაგან დამოკიდე- 

ბულებით გამოყოფენ მიკროორგანიზმების სამ ჯგუჟს – თერმოფილები, 

ფსიქროფილები და მეზოფილებეი. 

თერმოფილებისათვის (სითბოსმოყვარულები) ოპტიმალური 

ზრდის ზონა 109-15? C -ის ფარგლებია, ზრდის შეფერხების მაქსიმალური 
ზონა 259-30? C-ია, მინიმალური – 0-5%. ფსიქროფილები თავისუულად 
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მცხოვრები ორგანიზმებია ან პარაზიტობენ ცივსისსლიან ცხოველებში, 
მაგრამ ზოგიერთი მათგანი, მაგალითად იერსინიები, კლებსიელების 

ფსიქრფილური ვარიანტები, ფსეგდომონადები ადამიანებში დაავაღებებს 

იწვევენ. საყოფაცხოვრებო მაცივრების ტემპერატურის პირობებში საკვებ 
პროდუქტებში გამრავლებისას ეს ბაქტერიები უფრო ვირულენტურები 

დაბალ ტემპერატურაზე არიან. 

მეზოფილები ძირითადად თბილსისხლიანი ცხოველების ორგანიზმში 
ბინადრობენ. მათი ზრდის ოპტიმალური ტემპერატურა მერყეობს 3097-37პ- 
ის ფარგლებში. მაქსიმალური – 439-45%, მინიმალური 159-20%C. გარემოში 
შეიძლება იარსებონ, მაგრამ ჩვეულებრივ არ მრავლდებიან, 

მიკროორგანიზმების სიკედილის ტემპერატურული ზონები ფართოდ 

ვარირებს. ვეგეტაციური ფორმები 60“-80%C ტემპერატურაზე ერთ საათში 
იღუპებიან, 100%-მაშინვე. სპორები და ცისტები 100% ტემპერატურისადმი 
მდგრადები არიან, იღუპებიან 130 ტემპერატურაზე უფრო ხანგრძლივი 

ექსპოზიციისას (2 სთ-მდე). მიკროორგანიზმების დაღუპვის ქვედა ტემპერ- 
ატურული საზღვარი მერყეობს 20%-დან (წითელას,ყივანახველას, ათაშანგ- 

ის.მენიგოკოკური და გონოკოკური ინფექციების გამომწვევები) აბსოლუ- 
ტურ ნოლამლე. მაღალი ტემპერატურის დამაზიანებელი მოქმედება დაკავ- 

მირებულია მიკროორგანიმების ფერმენტების შეუქცევაღ დენატურაცია- 
სთან, დაბალის – ყინულის კრისტალებით უჯრედული მემბრანის გახ- 
ლეჩვასთან ღა მეტაბოლიტურ პროცესების შეჩერებასთან. 

ნიადაგის რეაქცია. უმეტესი სიმბიონატები და ადამიანის ღაავადების 

გამომწვევები კარგად იზრდებიან სუსტ ტუტე, ნეიტრალურ ან სუსტ მჟავე 
რაექციიან გარემოში. ვიბრიონებისათვის, მათ შორის ქოლერის გამომწეე- 

ეისათვის, ნLI-ის ოპტიმალური სიდიდე 9-10, უმეტესი სოკოებისათვის 5-6- 
ია.მიკროორგანიზმების საკვებ ნიადაგებზე კულტივირებისას 0ILI-ის ოპტი- 
მალურ სიდიდეს აყენებენ. გამრაელების პროცესში ხდება სLI-ის გადიდება 
ჩვეულებრივად მჟავე მხარეზე, იშვიათად – ტუტეზე, როცა ზრდა წყდება, 

შემდეგ მიკროორგანიზმები კედებიან. იII-ის დამაზიანებელი მოქმედების 

მექანიზმი ჰიდროქსილის იონებით ფერმენტების დენატურაციაში, უჯრე- 
დის მემბრანის ოსმოსური ბარიერის დარღვევაში მდგომარეობს. 

ტენიანობა (გამოშრობა). მიკროორგსნიზმების ზრდა და გამრავლება 

მიმდინარეობს ნიადაგებში, სადაც დიდი რაოდენობითაა წყალი, რომელ- 

იც აუცილებელია უჯრედის ციტოპლაზმაში საკვები ნივთიერების პასიური 

და აქტიური ტრანსპორტისათვის. ნიადაგის ტენიანობის შემცირება უჯრე- 

დის მოსვენების მდგომარეობაში გადასელას იწეევს. ხოლო შემდეგ მისი 

სიკელდილს. მიკროორგანიზმების მგრძნობელობა გამოშრობისადმი და 

გარემოს ობიექტებზე სიცოცხლის ვადა ასეთ პირობებში დამოკიდებულია 
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გამომწვევის სახეობაზე და ფორმაზე – ერთი მსრივ და ობიექტის 

თვისებებზე – მეორე მხრიე. მიკროორგანიზმების მოსვენებულ მდგომარ- 

ეობაში მყოფი ფორმები, განსაკუთრებით სპორები და ცისტები, ინახებიან 

ხანგრძლივად,ზოგჯერ მრავალი წელი.ტუბერკულოზის მიკრობაქტერიე- 

ბი, ნატურალური ყეავილის ვირუსი, სალმონელები, აქტინომიცეტები, 

სოკოები მდგრადნი არიან გამოშრობისალმი; მენინგოკოკები, გონოკოკე- 

ბი, ტრეპონემები, ყივანახველას ბაქტერიები, ორთომიქსოვირუსები, 

პარამიქსოვირუსები – მგრძნობიარენი არიან მათ მიმართ. 

მამონიზირებელი რალმასია. რადიაციის დამაზიანებელი მოქმედე- 

ბა პირველ რიგში დამოკიდებულია მის სახეობაზე, მცირე ხარისხით – 

მიკროორგანიზმის ხასიათზე. მაიონიზირებელი რადიაცია ფლობს შემღწევ 

და უჯრედის გენომის დამაზიანბელ მოქმედებას. თუმცა, მიკრობული 

უჯრედისათვის ლეტალური დოზები რამოდენიმეჯერ მაღალია, ვიდრე 

ცხოველებისა და მცენარეებისათვის. 

უი-სხივების დამაზიანებელი მოქმედება პირიქით, უფრომეტად გამოხატ- 

ულია მიკროორგანიზმების მიმართ, ვიდრე ცხოველებისა და მცენარეებ- 

ისათვის. უი-სხივები შედარებით მცირე დოზებით იწვევს მიკრობული 

უჯრედის | დნმ-ს დაზიანებას, რაც იწვევს. მუტაციებს და მათ სიკვდილს. 

სინათლის და ინფრაწითელ გამოსხივებას ინტენსიური და ხანგრძლივი 

ზემოქმედებით შეუძლიათ მოახდინონ დამაზიანებელი მოქმედება მხ- 

ოლოდ ზოგიერთ მიკროორგანიზმებზე. 

ულტრაბგერები. განსაზღვრული სიხშირის ულტრაბგერებს ხელოვ- 

ნური ზემოქმედების დროს მიკრობული უჯრედის ორგანელების დე- 

პოლიმერიზაცია შეუძლიათ გამოიწეიონ, აგრეთვე მისი მოლეკულის 

შემადგენლობაში შემავალი ნიეთიერებების დენატურაცია ლოკალური 

გახურების ან წნევის მომატების შედეგად. 

წნევა. ატმოსფერული წნევა, თუნდაც ასეულობით ატმოსფერო არსე- 

ბით გავლენას არ ახდენს ბაქტერიებზე. თუმცა ოსმოსური წნევისადმი, 
როგორც მაღალისადმი, ისე დაბალისადმი ისინი მაღალმგრძნობიარენი 

არიან. როგორც ერთ, ისე მეორე შემთხვევაში ხდება უჯრედული 

"მემბრანის დარღცეევა და "მიკრობული უჯრედის სიკვდილი (ოსმოსური 

შოკი). 
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762 მიპროორგანიგმებბე ქიმიური ფაქტორების 

გემოქმელება 

ქიმიური ნივთიერებების ერთ ნაწილს მიკროორგანიზმები იყენებენ 

როგორც ენერგიის და პლასტიკრი მასალის წყაროს, მეორე ნაწილი 
მიკროციდულ ან მაკროციდულ მოქმედებას ახდენენ, მესამენი არავითარ 

გავლენას არ ახდენენ მათ ცხოველმოქმედებაზე. 
'მიკრობსაწინააღმდეგო მოქმედებას ფლობენ შემღეგი კლასის ქიმი- 

ური ნივთიერებები: 

1) ჰალოგენები და მათი შენაერთები (იოდი, იოდფორმი, იოდინოლი, 

იოდჰირინი, ქლორამინ-ბ, პანტოციდი), 2) დამჟანგველები (წყალბადის 

ზეჟანგი, კალიუმის პერმანგანატი, პიდროპირიტი), 3) მჟავეები და მათი 
მარილები (ზეჭიანჭველის. ოქსილინის, ბენზოინის, სალიცილის, სორბინის, . 

ბორის, პიოციდის, ტეტრაბორატნატრიუმის, ზებორატნატრიუმის), 4) ტუ- 
ტეები (ამიაკი და მისი მარილები, ბურა), 5) სპირტები (70-80% ეთანოლი, 

60-/70% პროპანოლი), 6) ალდეჰიდები (ფორმალდეპიდი, უროტროაინი, 
უროსილი, კალცექსი, ციმინალი), 7) მძიმე მეტალის მარილები – გერცხ- 

ლისწყლის, ვერცსლის, სპილენძის, ტყვიის, თუთიის, კალიუმის,8) ფენოლი 

და მისი წარმოებულები (რეზორცინი, ქლოროფენი, ფენილ-რეზორცინი, 
თიმოლი, სალოლი, ბენზონაფტოლი), 9) წარმოებულები 8-ოქსინოლის 

(ქინოზოლი, ინტერსტოპანი, ნიტროქსოლინი),4-ქინოლინის (ოქსოლინის 

მჟავა, გრამურინი) და ქინოქსალინის (ქინოქსიდინი, დიოქსიდინი), 10) 

ნიტროფურინის წარმოებულები (ფურაცილინი,. ფურაგინი, ფურაზოლი““ 
დონი), 11) ზედაპირულად აქტიური ნივთიერებები (როკალი, ქლორჰექსი- 

ღინი, ეთონი, დეკამეტოქსინი, ღეჰმინი, ცეტილპირიდინის ქლორიდი, 

სულფანოლი, ნატრიუმის პალმიტატი,ცეტაელონი,დეჰმიციდი, პოლიმიქსინი, 
გრამიციდინი, ამფოლანი, ტეინი, სპანი), 12) ტრიკლოზინი, 13) გრძელჯაჭეი- 
ანიცხიმოვანი მჟავეები, 14) ფიტონციდები, 15) ანტიბიოტიკები, 16) საღებავე- 

ბი (მეთილის ლურჯი, ბრილიანტის მწვანე, რივანოლი). 

მოქმედების მექანიზმის მიხედვით მიკრობსაწინააღმედგო ნივთიერ- 
ებები დაყოფილია ა) ბაქტერიის უჯრედის კედლის პეპტიდოგლიკანის 

მადეპოლიმირიზებელი, ბ)უჯრედის მემბრანის განელადობის მომმატებე- 
ლი, გ) ამა თუ იმ ბიოქიმიური რეაქციის მაბლოკირებელი, დ) მადენატურ- 

ირებელი ფერმენტები, ე) მიკრობის მეტაბოლიტების და ფერმენტების 

დამჟანგველები, ვ) ლიპოპროტეინული სტრუქტურის გამსსნელები, მგ) 
გენეტიკური აპარატის დამაზიანებლები ან მისი ფუნქციის მაბლოკირებლე- 

ბი და სხე. 
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77) ანტიმიპრობული ღონისძიებები ინფექციური 

ღაპეაღლეზების პროფილაქტიკისა ლა მჰურნალობის ღროს 

ინფექციური დაავაღებების საპროფილაქტკო და მათ წინააღმდეგ 
საბრძოლველი მეთოდების საფუძველია ადამიანის ორგანიზმისათვის 
პირობით-პათოგენური მიკრობების მოსპობის ან ცხოველქმედების დათრ- 

გუნვის პირდაპირ, ირიბი და კომპლექსური მეთოდები. 
პირდაპირ მეთოდებს ეწოდებათ მიკრობული დეკონტამინაცია, რაც 

ნიშნავს გარემოს ობიექტებიდან და ადამიანის ბიოტოპებიდან მიკროორ- 
განიზმების სრულ ან ნაწილობრივ მოცილებას პირდაპირ დამაზიანებელი 
ფაქტორების ზემოქმედებით. შეიძლება გამოიყოს დეკონტამინაციის ორი 

პრინციპულად განსხვავებული ტიაი: გარემოს ობიექტების მიკრობული 

დეკონტამინაცია და ცოცხალი ორგანიზმების დეკონტამინაცია. პირველს 

მიეკუთენება სტერილიზაცია და დეზინფექცია. " 

–” სტერმლიგაცია – ესაა ფიზიკური და ქიმიური ხერხებით გარემოს 

ობიექტების სრული განთავისუფლება მიკროორგანიზმების ყველა ფორმე- 
ბისაგან. 

სტერილიზაციის ძირითად მიზანს წარმოადგენს ადამიანის ორგანიზმ- 
ში სამედიცინო ჩარევის შედეგად მისი დაცეა მიკრობული უჯრედების 
შეტანისაგან, საკვები ნიადაგების დღა უჯრედუოი კულტურების კონტამი- 

ნაციისაგან დაცვა მიკრობიოლოგიური ღა იმუნოლოგიური კელევების 

დროს, მასალის, მათ რიცხეში სადიაგნოსტიკო და წამლეული საშუალე- 
ბების დაცვა მიკრობული ბიოდეგრადაციისაგან. 

სამედიცინო პრაქტიკაში სტერილიზაციას ექვემდებარება ინსტრუმენ- 

ტები, გადასახვევი და შესაფუთი მასალა, საოპერაციო თეთრეული, 

სამკურანალო პრეჰპარატები,საკვები ნიადაგები,ლაბორატორიული ზჭურ- 

ჭელი, ხოლო უმიკრობო გარემოს შექმნისათვის – საოპერაციო ჰაერი. 

ყველაზე საიმედო, ხელმისაწვდომი, ეკონომიკური, კარგად კონტრო- 
ლირებადი სტერილიზაციის მეთოდია საგნების ტემპერატურული და- 

მუშავება. ოორთქლის წნევის ქვეშ გახურება (ავტოკლავებში – ორთქლის 

სტერილიზატორებში) უფრო ეფექტურია,ვიდრე მშრალისისხის მოქმედე- 

ბა. დუღილი, თუნდაც ნატრიუმის ბიოკარბონატით, ისევე როგორც 

პასტერიზაცია, არ შეიძლება მივაკუთვნოთ სტერილიზაციას, რადგან ის 
ვერ ანთავისუფლებს ობიექტს ყველა მიკროორგანიზმისაგან. თერმოლა- 

ბირული საგნებისათვის დაშვებულია წილადობრივი (მრავალჯერადი) 

სტერილიზაცია ავტოკლავებში გამდინარე ორთქლით ან წლის აბაზანაში 

გახურება 60-80%. ქიმიური სტერილიზაცია გამოიყენება დიდგაბარიტიანი 

ნაკეთობების, დანადგარების და სხვა საგნებისათვის. რომელთა გაუვნე- 
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ბელყოფა არ შეიძლება ტემპერატურული ღამუშაეებით. ამ მიზნით იყ- 

ენებენ პერმეტულ კონტეინერებს. რომელსაც ავსებენ აქროლადი ნიე- 

თიერებებით: ფორმალდეპიღით, ეთილის ოქსიდით, ჩ-პროპიოლაქტო- 

ნით, ქლოროფორმით. ქარხნის პირობებში გასაუვნებელსაყოფად, გან- 

საკუთრებით ერთჯერადი მოხმარების საგნების, ფართოღ გამოყენება 
სხიეური სტერილიზაცია (გამა-სხივებით). 
Vდეგინფექცია – ესაა ქიმიური, ფიზიკური და მექანიკური საშუალებე- 

ბის ერთობლიობა ვეგეტაციური და სპორიანი ფორმების ადამიანისათვის 

პირობით – პათოგენური განსაბღერული ჯგუფის მიკროორგანიზმების 
სრული მოსპობისათეის. ტუბერკულოზის, ჯილეხის, ნაწლავური ინ- 
ფექციების და საკვების კერებში ასეთ მიკროორგანიმმებს შესაბამისი 
დაავადების გამომწვევები წარმოადგენენ. საავადმყოფოს პირობებში 

ჩვეულებრივად უფრო ფართოსჰექტრის მიკროორგანიზმებს სპობენ, მათ 

რიცხვში – პჰათოგენურებსაც. 
დეზინფექცის მიზანს წარმოადგენს ინფიცირებული ორგანიზმიდან 

არაინფიცირებულზე გარემოს ობიექტების საშუალებით გამომწვევების 
გადაცემის შეფერხება. ამისთვის ხშირად იყენებენ ქიმიურ ნივთიერებებს, 

რომლებიც ფლობენ მიკრობციდულობის ფართო სპექტრს (დეგინფენ- 

ქტატები), იშვიათად უთანხმებენ დეზინფენქტანტს ტემპერატურულ და- 

მუშავებასთან (მაგალითად, ორთქლფორმალინით დამუშაეება) ზედაჰირ- 

ულად აქტიური ნივთიერებებით. 

ცოცხალი ორგანიზმების მიკრობული დეკონტამინაციის ღონისძიებებ- 

ის ჯგუფს მიეკუთვნება ანტისეპტიკა და ქიმიოთერაჰია. 

V ანტისეპტიჰა – ესაა საშუალებების ერთობლიობა, რომელიც თრ- 

გუნავს ადამიანისათვის პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმების ზრ- 

დას და გამრავლებას სხეულის კანის და ლორწოვანი გარსების ინაქტიურ 

ან დაზიანებულ ზედაპირზე. 

ანტისეპტიკის ძირითადი მეთოდია ბიოტოპების დამუშავება იმ ქიმიური 

ნივთიერებებით, რომლებიც უპირატესად მიკრობსტატიკური (ანტისეპ- 

ტიკური) მოქმედებისაა, მათი აქტიურობის სპექტრის და კონკრეტული 

გამომწვევის მგრძნობელობის გათვალისწინებით. ანტისეპტიკების საშუ- 

ალებით დეკონტამინაცია გულისხმობს პათოგენურ და პირობით პჰათო- 

გენური მიკროორგანიზმების დათრგუნვას ავტქტონური სახეობის შენარ- 

ჩუნების პირობებში. გამონაკლისს წარმოადგენს ოპერაციისას ხელების 

და პაციენტის საოპერაციო ველის, აგრეთვე იმუნოდეფიციტიანი პირების 

ჭრილობების და ლორწოეანების დამუშავება, როცა აუცილებელია უფრო 
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სრული განთავისუფლება მიკროორგანიზმებისაგან დასახელებული 

ბიოტოპების. 

ასეკპტიჰა იყენებს მიგროორგანიზგმებზე ზემოქმეღების პირდაპირ 

(სტერილიზაცია, დეზინფექცია, ანტისეჰტიკა) და ირიბ (დამყოფ) მეთოდებს. 

მის მიზანს წარმოადგენს უმიკრობო (გნოტობიოტიკური) ზონის ან 

მიკრობული რიცხვის მკვეთრად შემცირებული ზონის შექმნა. ავადღმყოფე- 

ბის ყოჟნის (ინფექციური ავადმყოფის ბოქსები, აბაქტერიალური პალატა 

ტრანსპლანტანტორგანოიანი პირებისათვის, დღენაკლული ბავშვების 

კიუვტები, და სხვ.) ან სამედიცინო ღონისძიებების ჩასატარებელ (საოჰერ- 

აციო, სამშობიარო დარბაზი) და ლაბორატორიული კელევის (ბოქსები) 

ადგილებში. ' 

კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. როგორია მიკროორგანიზმების ეკოლოგიური გარემო და მიკრობიო- 

ცენოზში ეკოლოგიური კავშირის ტიპები? 

2. დაასახელეთ წყა::სატევების, ნიადაგის ნორმალური მიკროფლორის 

წარმომადგენლები. 

პ. რა როლს თამაშობენ თავისუფლადმცსოერები მიკროორგანიზმები 

ბიოსფეროს ფორმირებასა და განეითარებაში? 

4. რაში მდგომარეობს გარემოს დაცვის მიკრობიოლოგიური ასპექტები? 

5. ჩამოთვალეთ ადამიანის ზოგიერთი ბიოტოპების ნორმალური მიკროფ- 

„ლორის წარმომადგენლები: პირის ღრ-ს, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის. ზედა სა- 

სუნთქი გბების, შარდ-სასქესო სისტემების. 

6, რა როლი აქეს აღამიანის ცსოველმოქმედების პროცესში ნორმალურ 

მიკროფლორას? 

7. რა გაველეწას ასდენს ფისიკური და ქიმიური ფაქტორები 

მიკროორგანიზმებზე?მ?აღნიშნეთ მათი ბაქტერიოციდული მოქმედების 

მექანიზმი? 

ჭ. რა მითითებებია გამოყენებული გარემოს, სამედიცინო 

ინსტრუმენტების,თეთრეულის და სხვა საგნების დეკონტამინაციისათვის? 
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თაეი 8 

ინფექციური ლაავაღებების ქიმიოთერააპისა ლა 

ქიმიოუპროფილაქტყაკის მიპრობიოლოგიური ლა მოლეკულურ 

ბიოლობიური საშუძელები. 

ინფექციური დაავადებების ქიმიოთერაპიის ქვეშ იგულისხმება ბაქტე- 
რიული, ვირუსული, სოკოვანი და პროტოზოული დაავადებების მკურ- 
ნალობა ქიმიოთერაპიული საშუალებებით, ე. ი. ისეთი წამლეული საშუ- 

ალებებით, რომლებიც შერჩევითად თრგუნავენ ადამიანის ორგანიზმში 
შესაბამისი ინფექციური აგენტების განვითარებას და გამრავლებას, იმ 

შემთხვევაში თუ ეს წამლეული საშუალებები გამოყენებულია პროფილაქ- 
ტიკური მიზნით, მოცემულ მეთოდს ქიმიოპროფილაქტიკა ეწოდება. 

ამჟამად მიღებულია დიდი რაოდენობით სხვადასხვა მიკრობსაწი- 
ნააღმდეგო და პარაზიტსაწინააღმღეგო ქიმიოთერაპიული საშუალებანი, 
რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან თავიანთი წარმოშობით, 
ქიმიური შემადგენლობით, ანტიმიკრობული მოქმედების მექანიზმით და 
სხვა თვისებებით. მაგრამ მათ აერთიანებთ რიგი საერთო ნიშნები. 

1 არ აღინიშნება აღამიანის ორგანიზმზე შესამჩნევი ტოქსიკური 
მოქმედება. მოცემული პრეპარატის უხიფათობა დგინდება ქიმიოთერაპი- 
ული ინდექსით – მინიმალური თერაპიული დოზის მაქსიმალურ აუტანლო- 

ბასთან შეფარდებით. თუ ინდექსი ერთზე ნაკლებია, მაშინ პრეპარატი 
შეიძლება გამოყენებული იქნას შესაბამისი ინფექციის სამკურნალოდ, 
რადგან მისი თერაპიული დოზა უფრო ნაკლები იქნება, ვიდრე აუტანლო- 

ბის დოზა. : 

2. მიკროორგანიზმებზე გამოხატული შერჩევითი მოქმედება, რაც ამა 

თუ ის ქიმიოთერაპიულ პრეპარატის ანტიმიკრობული სპექტრით 

განისაზღერება. ნაწილი მათგანი უპირატესად გრამდადებით ბაქტერიებზე 
მოქმედებენ, მეორენი – გრამუარყოფითებზე, შესამენი – უმარტივესებზე, 

მეოთხენი – სოკოებზე და ა. მ. 
36. ბაქტერიოსტატიკური ან ბაქტერიოციდული მოქმედება. 

პირველ შემთხეევაში ლაპარაკია ბაქტერიების ზრდის და გამრავლების 
სრულ ან : ნაწილობრივ დათრგუნვაზე, მეორე შემთხეეეაში – მათ 

სიკვდილზე. თუმცა საბოლოო ჯამში ბაქტერიოსტატიკური მოქმედებაც 

ბაქტერიების სიკვდილს იწვევს. ქიმიოთერაპიული პრეპარატების 

ანალოგიურ ზემოქმედებას სსვა მიკროორგანიზმებზე ეწოდებათ მიკრობ- 
სტატიკური ანუ მიკრობციდული. მოცემული პრეპარატების ანტიმიკრობ- 

ული მოქმედების მექანიზმები სხვადასხვანაირია, მაგრამ, როგორც წესი, 
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დაკაშირებულია მიკრობულ უჯრელღებში მიმღინარე სასიცოცხლოდ აუცი- 

ლებელ მნიშვნელოვანი მეტაბოლიტიური რეაქციების დათრგუნვასთან. 

4 წამლებისადმი მდგრაღი ფორმის მიკროორგანიზმების 
მუდმივი ფორშირება. ამ მოელენის მექანიზმები სხვადასხვანაირია. თანაც 
ამ პრეპარატების ერთი ნაწილისაღმი რეზისტენტული მიკროორგანიზმები 

უფრო სწრაფად წარმოიქმნებიან, მეორისადმი – ნელა. 

ჩამოთვლილი ნიშნები მიუთითებენ, რომ ქიმოითერაპიული საშუალე- 

ბები პრინციპულად განსხვავდებიან ანტისეპტიკებისა ღა დეზინფექტანტე- 
ბისადმი დამოკიდებულებით. 

ზმ) ქიმიოთერაპიული სამუალებების 

მნიშვნელოვანი ჯგუვები ღა მათი 

ანტიმიპრობული მოქმედების მექანიჯმები 

პირველი ქიმიოთერაპიული საშუალებები სინთეზირებული იქნა ქიმი- 

ოთერაპიის ფუძემდებლის პ. ერლიხის მიერ. ესენი იყვნენ დარიშხანის 

წარმოებულები – სალვარსანი და ნეოსალვარსანი. პჰ. ერლიხის მიერ 
წარმოებულმა კვლევებმა შესაძლებელი გახაღა დაღგენილიყო., რომ 

ქიმიოთერაპიული ნივთიერებების სტრუქტურული თავისებურებანი (მა- 

გალითაღ, რადიკალები) განსაზღვრავენ მათ მიკრობსაწინააღმდეგო 

მოქმედებას. მაგალითად, სინთეზირებული შენაერთების CILI-ჯგუფები 
აძლიერებენ მათ სპიროქეტოციდულობას. ხოლო MII,-ჯგუფები – ტრი- 
პანოციდულ თვისებებს. სალვარსანის სინთეზბმა ღაამტკიცა პ. ერლიხის 

რეცეპტორული კონცეფციის სისწორე, რამდენადაც მისი სპიროქეტოციდ- 

ული მოქმედება დაკავშირებული იყო სპიროქეტებში მერკაპტორეცეპა- 

ტორების არსებობასთან, რომლების პრეპარატებზე სპეციფიკური ფიქსა- 

ცია მათ სიკვდილს იწვევდა. 

)9322 წელს გ. დომაგკმა ასინთება პირეელი სულფანილამიღური 
პრეპარატი – სტრეპტოციდი, რომელიც მრავალრიცხოვანი სულფანილ- 

ამიდური შენაერთების პჰირველსაწყისია (ტაბულა 8.1), რომლის მიმართ 

მგრძნობიარეა რიგი გრამდაღებითი და და გრამუარყოფითი ბაქტერიები, 

პირველ რიგში პიოგენური სტრეპტოკოკები, მენინგოკოკი, გონოკოკი, 

ნაწლავის ჩხირი და სხე. გარდა ამისა, ზოგიერთი სულფანილამიდები 

აქტიურია ქლამიდიების – ტრაქომის გამომწვევის მიმართ. 

მოცემული პრეპარატებისადმი ბაქტერიების რეზისტენტული ფორმები 
შედარებით იშვიათად წარმოიქმნებიან. 
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სელყანილამიდების ანტიბაქტერიალური მოქმედების შექასიბშების 

მესწავლამ მიგვიყვანა ანტიმეტაბილიტებინს-შენაერთების, რომლებსაც 

სტრუქტურული ესგავსება გააჩნიათ ასნაბილიტურ და კატაბოლიტურ 

რეაქციაში მონაწილე შხიშვნელოვან შეტაბოლიტებთან, აღმოჩესაშდე. 

ანტიმეტაბოლიტების ჩართვა ამ რეაქციებში იწვევს შესაბამისი ბაქტერიე- 

ბის გამრავლების შეფერხებას და შემდგომ სიკეღდილს. სულფანილამიდები 

ბაქტერიოსტატიკურ ზემოქმედებას ასდენენ, რაც მირითადაღ დაკაეშირე- 
ბულია მიკროორგანიზმების უჯრედებში მათი სასიცოცსლოდ აუცილებე- 

ლი ნივთიერებების – ფოლიუმის, დეჰიდროფილური შჟავეების ღა სხე.. 
რომელთა მოლეკულაში პარა-ამინობენზოის მყავა – ჰაბმ – შედის, 

დარღვევასთან. სულფანილამიდების სტრუქტურული მსგავსება ჰაბმ-თან 

იწვევს იმას, რომ ბაქტერიები მეორეების საცველად, პირველს ითეისებენ, 

რის გამოც ბლოკირტცება შესაბამისი მეტაბოლიტური რეაქციები. ზოგიერ- 
თი წამლეული პრეპარატები, პამბ-ის შემცველები (ნოვოკაენი და სხვ.) 
გამოსატულ ანტისულფანილამიდურ მოქმედებას ულობენ. 

ამჟამად უფრო ფართოდ გამოიყენება ნორსულფაზოლი, სულფაზინი, 
სულფაპირიდაზინი, სულფამონო- და სულფადიტოქსინი. უკანასკნელი სამი 

პრეპარატისადმი მგრძნობიარენი არიან სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკე- 

ბი,გონოკოკები. მენინგოკოკები, ეშერიხიები, შიგელები, აგრეთვე ტრაქო- 
'მის ქლამიდიები. ბაქტერიები, რეზისტენტულები სხეა სულფანილამიდები- 

სადმი, ამ თვისებას აღნიშნული პრეპარატებისადმიც ინარჩუნებენ. 
უროლოგიურ პრაქტიკაში იყენებენ უროსულფანს. რომელიც ფლობს 

ბაქტერიოსტატიკურ მოქმედებას სტაფილოკოკების და ნაწლავის ჩსირის 
მიმართ, რომლებიც ცისტიტების, პიელიტების, პიელონეფრიტების ღა 

შარდგამომყოფი გზების სხეა ინფექციების გამომწეევები არიან. 

კომბინირებულ სულფანილამიდურ პრეპარატებს მიეკუთენება ბაქტ- 
რიმი (სინ. ბისეპტოლი, სულფატონი), რომელიც ორი ნივთიერების: 

სულფამეტოქსაზოლის და დიამინოპირამიდინის წარმოებულების – ტრი- 

მეტროპიიმის წარმოებულს წარმოადგენს. ის ბაქტერიოციდულ ზემო- 

ქმედებას აწარმოებს ბეერ გრამდადებით და გრამუარყოფით ბაქტერიე: 
ბზე, კერძოდ სტაფილოკოკებზე, გონოკოკებზე, კლებსიელებზე, პრო- 

ტეუსზე, შიგელებზე, ლურჯ-მწვანე ჩირქის და ჰემოფილურ ჩხირეზე, 
რიკეტსიებზე, ქლამიდიებზე. 

გარდა სულფანილამიდებისა, ანტიბიოტიკებს მიეკუთენება იზონიკოტი- 

ნის მჟავის. აზოტური ფუძეების და სხვა შენაერთების წარმომადგენლები. 
მაგრამ ანტიბიოტიკებმა ინფექციური დაავადებების ქიმიოთერაპიაში 

შედარებით შეზღუდული გამოყენება ჰჰოვეს. 

ეს აიხსნება ბაქტერიებისა და ადამიანის უჯრედებში მიმდინარე ბეერი 
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ბიოქიმიური რეაქციის ერთტიპიურობით, ამიტომ ერთი და იგივე ანტიბი- 
ოტიკი ბლოკირებას უკეთებს როგორც მიკრობს, ისე ადამიანის ორგანიზ- 
მის ცხოველმოქმედებისათვის აუცილებელ პროდუქტების წარმოქმნას. 

ნიტროფურანის წარმოებულები (ფურაცილინი, ფურაზოლიღლონი, ფურა- 

ზოლინი და სხე.) ანტიბაქტერიულ მოქმედებას ძირითადად ბაქტერიალურ 
უჯრედებში მიმდინარე ბიოენერგიული პროცესების დარღვევის ხარჯზე 

ახდენენ. ისინი მიკრობციდულ მოქმედებას ახდენენ რიგ გრამდადებით 
(სტაფილოკოკი, სტრეპტოკოკი. ჭრილობის ინფექციების კლოსტრიდიები) 

და გრამუარყოფით ბაქტერიებზე (შიგელები, სალმონელები), აგრეთეე 

ქლამიღიებზე და ზოგიერთ უმარტივესებზე (ტრიქომონადები). ნიტრო- 

ფურანების წარმოებულების აგებულების თავისებურება აისახება მათ 
ანტიმიკრობულ სპექტრზე. ბაქტერიების რეზისტენტობა მოცემული პრეპარა- 

ტისადღმი ვითარდება ნელა და ჯვარედინია, ე. ი. ბაქტერიები რეზისტენ- 

ტულნი ერთი წარმოებულისადმი, მგრძნობელობას იჩენენ სხვებისაღმიც. 
ოქსიქინოლინის წარმოებულებს ანტიმიკრობული მოქმედების სხეა 

მექანიზმები აქვთ. ამ რიგის პრეპარატები ფლობენ ანტიმიკრობულ 

აქტიურობას. მათ შორის ნიტროქსოლინი (სინონიმი 5-ნოკი) ანტიმიბაქტე- 
რიულ მოქმედებას ახდენს რიგ გრამდადებით და გრამუარყოფით ბაქ- 

ტერიებზე,რომლებიც შარდგამომყოფი გზების ინფექციების დროს გევხვდე- 

ბიან. 
ნიფტირიდიის წარმოებულებს მიეკუთვნებიან ნალიდიქსის მჟავა, 

რომელიც ბაქტერიოსტატიკურ და ბაქტერიოციდულ მოქმედებას ახდენს 

· ენტერობაქტერიებზე (ნაწლავის ჩხირი, შიგელები, სალმონელები, პრო- 
ტეუსი, კლებსიელები), მათ რიცხვში ანტიბაქტერიორეზისტენტულ ფორმე- 

ბზე. ის არ არის აქტიური სტაფილოკოკების, სტრეპტოკოკების, კლოსტრი- 

დიების და სხვა გრამდადებითი ბაქტერიების მიმართ. 
ნალიდიქსის მჟავის მიმართ ბაქტერიების რეზისტენტობა თანდათანო- 

ბით ვითარდება. –_ 

თიოსემიკარბაზონის წარმოებულებიდან გამოიყენება ფარინგოსეპტი, 

რომელიც ბაქტერიოსტატიკურ აქტიურობას ფლობს პიოგენური სტრეპ- 

ტოკოკის და სხვა ჰემოლიზური სტრეპტოკოკების მიმართ, რომლებიც 

გეხვდებიან ნუშურებზე ანგინების დროს, აგრეთვე პირის ღრუში გინგი- 

, ვიტების და სტომატიტების“ დროს. 

150.



ტაბულა 8... ზოგიერთი მეტაბოლიტები ღა მათი ანალოგები 

(ანტიმეტაბოლიტები), რომლებიც მიკროორგანიზმებში 

განსაზღერულ მეტაბოლიტურ რეაქციებს აბლოკირებენ. 
  

მეტაბოლიტი ანტიმეტაბოლიტი 

“თ ი ს. « თ» მიი 

პარაამინობენოზის მჟავა 

  

სულფანილამიდი (სტრეპტოციდი) 

ად 
ჩ»X CM -–- C-C89 

_ 

I თ. 2 სავი ბ MC CC C წMC C-0,-C0,09 MM“ 50,MM-C MC 
სს 77 / “ა ი/ M2 MI6CI 25 4 

ნორფსულფაზოლი 
თიამინი (ვიტამინი 81) შ 

L თ -C00 · 
LI, M-M8+-< 
იზონიაზიდი (პიდროზიდნიკოტინის 

თ 

  

  

  

იზონიკოტინის მჟავა მჟავა) 

„2 სს - იმს 

MM C0 ცე 20 

სათათ ი “C > 
ურაცილი თიოურაცილი 

C0 MM 

რიბოგას “ 

ნარჩენი ს 

ურიდინი C=0I1 

0C ს 

20 რიბოზას “6 

ნარჩენი · 

/ ხა CII=LIC / 
დეზოქსიურიდინი 

C-0II 
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ანრიბიოდიკეპი 

გობგაღი ლასასიაწება 

  

1942 წელს გაჩნდა ტერმინი "ანტიბიოტი 1ი", რომლითაც აღნიშნეს 

სსეადასხვა მიკროორგანიზმების მიერ წარმოქმნილი ქიმიური ნიეთიერ- 

ებები, რომლიებსა შეუძლიათ გარ ი ბაქტერიების გამრავლების 

ეფერხება და სიკვღილი.უფრო სრულია, ანტიბიოტიკების განსაზღვრა, 

როგორც მიკროორგანიზმების მაღალაქტიური მეტაბოლიტური პროდუ- 

ბისა, რომლებიც შერჩევით თრგუნაეენ სხეადასხვა ბაქტერიების და 

ზოგიერთი სიმსიენეების ზრდას. მიკროორგანიზმების გარდა, ზოგიერთი 

მცენარეებიც (ნიორი, სახვი და სხვ.) წარმოქმნიან ანტიბაქტერიალურ 
ნივთიერებებს, რომლებსაც ფიტონციდები ეწოდებათ. 

ტერმინ "ანტიბიოტიკის" გამოჩენა დაკავშირებულია იმ ახალი ქიმიოთ- 
ერაჰიული პრეპარატის პენიცილინის მიღებასთან და სამკურნალო პრაქ- 

ტიკაში ჩანერგვასთან, რომლის აქტიურობა პათოგენური (ჩირქმბადი) 

კოკების-:და ზოგიერთი სსვა ბაქტერიების მიმართა) მნიშვნელოვნად აჭარ- 

ბებს სულფანილამიდების მოქმედებას. 

ანტიბიოტიკები კლასიფიცირდებიან და ხასიათდებიან წარმოშობის, 
ქიმიური შემადგენლობის, მიკრობულ უჯრედზე მაინპიბიცირებული მო- 

ქმედების მექანიზმის. ანტიმიკრობული სპექტრის, ბაქტერიების ანტიბი: 

ოტიკორეზისტენტული ფორმების აღმოცენების სიხშირის მიხედვით. 
ანტიბიოტიკურ ნივთიერებებს წარმოქმნიან ზოგიერთი ბაქტერიები, 

მრაეალი აქცინომიცეტი და სოკო. 
ქიმიური შემადგენლობის მიხედვით ანტიბიოტიკები დაყოფილია 

რამოდეიმე ჯგუფად. 
ბეტალაქტამური ანტიბიოტიკები ანუ ბეტალაქტამიდები – აზ 

ცველი პეტეროციკლური შენაერთები ბეტა-ლაქტამური რგოლით. მას 
"მიეკუთენება პენიცილინის ჯგუფში, რომელიც შეიცავს ბუნებრივ ანტიბი- 

ოტიკს ბენმილპენიცილინს და ნახევრადსინთეზურ პენიცილინებს (მეტი- 
ცილინი; რქსაცილინი, ამპიცილინი, კარბენიცილინი და სსვ.ე) ღა ცეფა- 
ლოსპორინების ჯგუფი (ცეფალორიდინი, ცეფალესინი, ცეფამანდოლი, 
ცეფურექსინი, კეფზოლი, მანდალი, კეფლორი და სხე.) 

2.ტეტრაციკლინი და მისი ნახევრადსინთეზური წარმოებულები: ოქსიტეტ- 
რაციკლინი. ქლორტეტრაციკლინი, მორფოციკლინი, მეტაციეც ინი, დიო- დიო- 

ქსიციკლინი, ეიბრომიცინი. ისინი შედგებიან სხვადასხვა რადიკალიან ოთხ 

კონდენცირებულ ბენზოლის რგოლისაგან, 
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3. ამინოგლიკოზიდები. რომელებსაც მიეკუთვნება სტრეპტომიცინის 

ჯგუფი(სტრეპტომიცინ ს: ატი და მისი წარმოებულები, რომლებიც სამი 

ნაწილისაგან შედგება: სტრეპტიდინი, სტრეპტოზა, M-მეთილგლუკოზამი- 

ნი)_ და ამისოგლი, )ოზიდური ანტიბიოტიკები, რომლებიც დეზოქსის- 

ტრეპტამინს შეიცავენ: ნეომიცინი, მონომიცინი, კანამიცინი, ამიკაცინი„ 
ენტამიცინი, ტობრამიცინი და სხეა. 

4. მაკროლიდები – შენაერთები, რომლებიც ა ჰროციკლურ ლაქტონურ 

რგოლს შეიცავენ (ერითრომიცინი, ოლეანდომიცინი). 

5. ლევომიცეტინი, რომელიც წარმოადგენს ბუნებრივი ანტიბიოტიკის 

– ქლორამფენიკოლის იდენტურს, რომლის შემადგენლობაში შედის 

ნიტროფენოლი, ღიქლორცეტამინი და პროჰპანდიოლი. 
6. რიფამიცინები, რომლებსაც მიეკუთვნება ბუნებრივი ანტიბიოტიკი 

რიფამიცინი და მისი ნახევრად სინთეზური წარმოებული რიფამპიცინი. მათ 
თავისებური რთული ქიმიური სტრუქტურა აქეთ, რომელშიც შედის 

მაკროციკლური რგოლი. 

7. ჰოლიენური ანტიბიოტიკები – ნისტატინი, ლეეორინი, ამფოსტერი– 

ცინი 8, რომელსაც რამოდენიმე შერწყმული ორმაგი კავშირები აქეს – 

(CII=CLI)- 

ჩამოთვლილების გარდა არსებობენ სხვა ქიმიური შემადგენლობის 
ანტიბიოტიკები, რომლებიც იშვიათად გამოიყენებიან სამკურნალო პრაქ- 

ტიკაში. 

ანტიმიკრობული მოქმედების მექანიზმის მიხეღვით ანტიბი- 

ოტიკები მნიშვნელოენად განსხვაედებიან ერთმანეთისაგან. მათი მაინჰი- 

ბირებელი მოქმედების "სამიზნეს" წარმოადგენს ერთი ან რამოდენიმე 

ბიოქიმიური რეაქცია. რომლებიც აუცილებელია მიკრობული უჯრედის 

განსაზღვრული მორფოლოგიური კომპონენტების ან ორგანელების: 

უჯრედის კედლის, ციტოაპლაზმატური მემბრანის, 

რიბოსომების,ნუკლეოტიდის სინთეზისათვის (ტაბულა 8.2). 
ანტიბიოტიკები მიკროორგანიზმებზე, ძირითადად ბაქტერიებმე.ასდენენ _ 

ბაქტერიოსტატიკურ ან ბაქტერიოციდულ ზემოქმედე- 

ბას, რომელიც განისაზღერება 1ი VIIL0. 

უმაღლუხ“აჯნტიბიოტიკები (ბენზილპენიცილინი და მისი ნახევრად 
სინთეზური წარმოებულები. ყველა ცეფალოსპორიანები,ამინოგლიკოზიდე- 

ბი, რიფამიცინები ფლობენ ბაქტერიოციდულ მოქმედებას. ზოგიერთი 

ანტიბიოტიკები (ლევომიცეტინი. ტეტრაციკლინი, მაკროლიდები) მათ 

მიმართ მგრძნობიარე ბაქტერიებზე ბაქტერიოსტატიკურ მოქმედებას 
ახდენენ. 

ანტიბიოტიკების ანტიმიკრობული (ანტიბაქტერიალური) მოქმედების 
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გაზომვას ადრე ახდენდნენ მოქმეღების ერთეულებში (მ.ე., 

რომელსაც შეიცავდა პრეპარატის 1 მლ ხსნარი ან 1 მგ ქიმიურად სუფთა 
ნივთიერება. ამჟამად უმეტესი ანტიბიოტიკების აქტიურობას ზომავენ 
მიკროგრამებში. ჩვეულებრიეად 1 მკგ ბენზილპენიცილინის ნატრიუმის 
მარილი შეიცავს I1,67 მე-ს, სოლო 1 მკგ ნისტატინი – არა ნაკლებ 4 მ.ე-ს, 

სანტიმიკრობული სპექტრის მისედღეით ანტიბიოტიკები დაყოფილია 

ორ ჯგუფად: ვიწ რო და უართო სპექტრის მოქშედების. ეიწრო სპექტრის 
ანტიბიოტიკებს მიეკუთენება ბენზილპენიცილინი, რომელიც დამღუპვე- 

ლად მოქმედებს მსოლოდ ჩირქმბად კოკებზე. ზოგიერთ გრამდადებით 
ბაქტერიებზე და სპიროქეტებზე. ამავე ჯგუფში შედიან პოლინურები – 
ნისტატინი, ლევორინი, ამფოტერიცინი, რომლებიც ანტიმიკრობულ მო- 

ქმეღებას ფლობენ მხოლოდ ზოგიერთი სოკოს და უმარტივესების მიმართ, 
ფართო სჰექტრის მოქმედების ანტიბიოტიკები ანტიბაქტერი- 

ალურ აქტიურობას ფლობენ ბევრი გრამდადებითი და გრამუარყოფითი 

ბაქტერიის მიმართ. ზოგიერთი მათგანი ეფექტურია რიკეტსიების, ქლამი- 
დიების, მიკოპლაზმების და სხვ. მიმართ- ფართო“სპექირის შოშშედების 
ანტიბიოტიკებს მიეკუთვნება მესამე თაობის ცეუალოსჰორინები, ტეტ- 

რაციკლინები,ლევომიცეტინი, ამინოგლიკოზიდები, მაკროლიდები, რიფამპი, 

  

  

  

ტაბულა 82. მიკრობულ უჯრედებზე მნიშენელოვანი ჯგუფის 

ანტიბიოტიკების მაინჰიბირებელი მოქმედების მექანიზმი 
  

ანტიბიოტიკი "სამიზნე", რომლისკენაც მიმართუ- 
ლია მაინჰიბირებელი მოქმედება 

  

პენიცილინები, ცეფალოსპორინე- 

ბი,ციკლოსერინები 

პოლიენურები, პოლიმიქსინები 

ამინოგლიკოზიდები, ტეტ- 
რაციკლინები, ლევომიცეტინი, მაკ- 
როლიდები 

რიფამიცინები 
- 
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უჯრედის კედლის სინთეზის ინჰი- 

ბირება 

ციტოპლაზმატური მემბრანის ფუნ- 

ქციის დარღვევა 

ცილების სინთეზის ინჰიბირება რი- 

ბოსომებზე : 

ღნმ-დამოუკიდებელი რნმ-პოლი- 

მერაზის ინჰიბირება



822 ანტიბირიპების მნიშუჭვნელოვანი 
ჯXგუვები ლდა მათი ანტიმიპრობული 

მოქმეღების მექანიზმები 

822... ბაქტერიული უჯრელის კელის სინთეზის 
ღამთრგუნველები 

მოცემულ ჯგუფს მიეკუთვნება პენიცილინები, ცეუალოსპორინები, 
ციკლოსერინები. 

“ პენიცილინები. პენიცილინების პროდუცენტებს წარმოადგენენ ჩლი- 
XIIIIV ი-ის გვარის ობის სოკოები, რომლებიც თავიანთი ცხოველმოქმედე- 
ბის პროცესში წარმოქმნიან პენიცილინის რამოდენიმესახეობას. ყველაზე 
უფრო აქტიურ ბუნებრივ შენაერთს წარმოადგენს ბენზილპენიცილინი 

”" 8 – ლაქტამური რგოლი 
CII 

I “ ა–C9, 
–-– CLს-C- MI „9 

ემ “აცც 
თიოზოლიდური რგოლი 

პენიცილინის სხვა სახეობები განსხვავდებიან მისგან იმით, რომ 

ბენზილპენიცილინის რადიკალის CC CC ნაცელად შეიცავენ სხვას. 1) ნაცელად შეიცაეენ სხვას. 
ყველა პენიცილინის მოლეკულის ძირითად ნა არმოა ს 6- 

ამიწლპენიცილინის მჟავა – რთული ჰეტეროციკლური შენაერთი, რომელ- 

იც შედგება ბეტა-ლაქტამური და თიაზოლინის რგოლებისაგან. პენიცილ- 

ინის მჟავაზე ბენზილის ნაცვლად სხეა განსხვავებული რადიკალების 
მიერთებით მიღებული იქნა რამოდენიმე თაობის პენიცილინები, რომ- 
ლებიც ერთმანეთისგან განსხვავდებიან ანტიბაქტერიალური სპექტრით, 

პენიცილინაზასადმი მდგრადობით და ფარმაკოლოგიური ვისებებით. 

პირველ თაობას მიეკუთვნება: ა) ბუნებრივი პენიცილინები – ბენზილ- 

პენიცილინი; ბ) თ პენიცილინაზამდგრადი ნანეურად სინთეზური შენიცილინე- 

ბი=მუტიცილონი, ოქსაცილინი, კლოკაცილინი, ნაფცილინი: გ) გაფართოე- 
ბული ანტიბაქტერიალური სპექტრის ამინოპენიცილინები – ამპიცილინი 

(პეტრიქსილი), ამიკსიცილინი, ციკლოცილინი და სხე. შე-2-3-ე თაობებს, 

მიეკუთვნება კარბოქსიჰენიცილინები – კარბენიცილინი, ტიკარცილინი და 

სხვ. მე-4-ე თაობას მიეკუთენება ფართო ანტიბაქტერიალური სპექტრის 
პენიცილინები: ა) ურეიდოპენიცილინები – მეზლოცილინი, აზლოცილინი, 

პიპერაცილინი და სხვ. გ) ამიდინოპენიცილინები (მეცილინები). 
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პენიცილინაზა მიეკუთვნება ბეტა-ლაქტამური ჯგუუის ფერმენტებს, 
რომლებიც იწეეეენ ბეტა-ლაქტამური რგოლის ჰიდროლიზურ დაშლას 
არა აქტიური ბენზილაენიცილინის მჟავის წარმოქმნით. როგორც უკვე 
აღინიშნა (იხ.6.2.1.), მოცემული ფერმენტის სინთეზი ბეერი სახეობის ბაქ- 

ტერიების L-პლაზმიდებით კონტროლდება. მეტიცილინის, ოქსაცილინის · 
და სსვა ნახევრაღსინთეზური პენიცილინების მღგრადობა ჰენიცილინაზა- 
სადმი დაკავშირებულია მოცემული ფერმენტისგან ბეტა-ლაქტამური რგ- 
ოლის დაცვასთან. 

1 თაობის პჰენიცილინებს ანტიბაქტერიალური სჰექტრი შე- 
დარებით ეიწრო აქეთ: ბუნებრივი ანტიბიოტიკები (ბენმილპენიცილინები) 

ძირითადად მოქმედებენ ჩირქმბად კოკებზე და ზოგიერთ გრამდადებით 
ბაქტერიებზე (დიფთერიის ჩსირები, კლოსტრიდიები და სხე.). სტაფილოკოკ 
საწინააღმდეგო პენიცილინების ტიპიური წარმომადგენელია ოქსაცილი- 
ნი, მეტიცილინი და სსვა პრეპარატები, მდგრადები პჰენიცილინაზასადმი. 
ამინოპენიცილინების და კარბოქსიპენიცილინების ანტიბაქტერიალური 

სპექტრი გაფართოებულია რიგი გრამუარყოფითი ბაქტერიების (პირველ 

რიგში ენტერობაქტერიები) ხარჯზე. ურეიდოპენიცილინები აქტიურია 

ზოგიერთი სხვა გრამუარყოფითი ბაქტერიების მიმართ. კერძოდ ფსევ- 
დომონადებისადმი.ეს აიხსნება მათი უნარით შეაღწიონ გრამუარყოფითი 

ბაქტერიების უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდით. განსაკუთრებულ 

ინტერესს იწვეეს პენიცილინების ფიქსირებული კომბინაციები სსვა 

პრეპარატებთან, როგორც მღგრადებთან, ისე პენიცილინაზასადმი მგრძნო- 
ბიარეებთან (ამპიოქსი, სინონიმი ტოტოცილინი, აპროქსილი), აგრეთვე 

ბეტა-ლაქტამაზის ინჰიბიტორებთან (თიმენტინი, ავგმენტინი და სსვ.) ეს 
კომბინაციები საშუალებას იძლევა გამოსწორდეს ბევრი უკმარისობა 

პენიცილინის, ისე რომ შენარჩუნღეს მათი დადებითი მხარე. 

სტაფილოკოკების რეზისტენტობა პენიცილინებისადმი დამოკიდებუ- 

ლია პენიცილინაზის პროდუქციასთან, ხოლო გრამუარყოფითი ბაქტერიე- 

ბის – როგორც აღნიშნულ ფერმენტთან, ისე უჯრედის კედლის სტრუქ- 
ტურის და ქიმიური შემადგენლობის (დილი რაოდენობით ლი- 

პოპოლისაქარიდების შემცველობა) თავისებურებებთან. 

ყველა პენიცილინების ანტიბაქტერიალური 

მოქმედებისმექანიზმი დაკავშირებულიაუჯრედის კედლის 

სინთეზის დარღვევასთან პეპტიდოგლიკანის (მურეინის) სინთეზში ტრანსჰეპ- 

ტიღაზების რეაქციის ბლოკირების ხარჯზე. ამრიგად, პენიცილინი მო- 

ქმედებს მხოლოდ მზარდ უჯრედებზგე. რომლებშიც ხორციელდება პეპტი- 

დოგლიკანის ბიოსინთეზის პროცესები. ადამიანის უჯრედებში ჰეპტიდოგ- 

ლიკანის არ არსებობის გამო პენიცილინი მაინც ვერ ახდენს მაინჰიბი- 

I 
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რებელ მოქმედებას ("სამიზნეს" არ არსებობა), ე.ი. პრაქტიკულაღ არატო- 

ქსიკურ ანტიბიოტიკს წარმოადგენს. 
ცეფალოსპორინები – დიდი ჯგუფი ანტიბიოტიკების, რომლებიც 

პროდუცირდებიან Cძლიმ1მ500L(ს დ-ის სოკოების და მათი ნახეერად სინთე- 
ზური წარმოებულების მიერ. ცეფალოსპორინების ძირითად სტრუქტურულ 

კომპონენტს წარმოადგენს 7-ამინოცეფალოსპორინის მჟავა (7-აცმ), რო- 

მელიც წააგავს პენიცილინის ფუძეს – 6-ამინოპენიცილინის მჟავას (6-აჰმ). 

LI. M ლ CM, ს MM 5 –-ს-- .... Mა CL _–- 9 
ს. 2 სა,7აც? 

ს , იCხყ 
7 – აცმ 6“ აცმ.. 

თუმცა ამ ორი ჯგუფის ანტიბიოტიკების ქიმიური სტრუქტურის სხვაობა 
ცეფალოსპორინებს მდგრადს ხდიან პენიცილინაბასადმი, „რომლებსაც 
სტაფილოკოკები გამოიმუშავებენ. 

ცეფალოსპორინებს მიეკუთვნება რამოღენიმე თაობის ანტიბიოტიკური 

პრეპარატები, რომლებიც ერთმანეთისაგან განსსვეავდებიან ანტიბაქტერი- 
ალური სპექტრით და ფარმაკოლოგიური თვისებებით. პირველი თაობის 

ცეფალოსპორინებს მიეკუთენება ცეფალორიდინი (ცეპორინი), ცეფალექს- 

ნი, ცეფალოტინი (ეკეფლინი) და სსე. მეორე თაობას – ცეფამანდოლი, 

ცეფუროქსიმი, ცეფაზოლინი (კეფზოლი), მანდოლი და სხე; მე-3-ე თაობას 

– კეფლორი, ცეფტაზაღიმი (ფორტმი), კლაფორანი, კეტოცეფი და სხე. 

პირველითაობის ცეუალოსპორინებისან ტიბაქტერიალური 

სპექტრი მთლიანობაში საკმაოდ ფართოა. ისინი ხასიათდებიან 

გრამდადებითი ბაქტერიების მიმართ მაღალი აქტიურობით და შერჩევით 

– გრამუარყოფითი ბაქტერიებისადში. სტაფილოკოკებზე და ეშერიხიებზე 

ზემოქმედებით ისინი პენიცილინებს სჭარბობენ. თერაპიული კონცენ- 
ჟრაციით სჭარბობს პრეპარატის ბაქტერიციღული მოქმედება. თუმცა, 
ისევე როგორც პენიცილინებისადმი, მათდამიც მდგრადია ფსევდომონ- 
ადები, პროტეუსი, ბევრი ენტეროკოკი, ბაქტერთოიდები. 

მე-2ე თაობის ცეფალოსპორინები გამოირჩევიან უფრო მაღალი 
მდგრადობით გრამუარყოფითი ბაქტერიების ბეტა-ლაქტამაზასადმი და 

უფრო ფართო ანტიბაქტერიალური სპექტრით. თუმცა მათდამიც მდგრა- 

დია ზემოთ ჩამოთვლილი მიკროორგანიმმები. 

მე-3-ე თაობის ცეფალოსპორინები მიეკუთვნება ფართო სპექტრის 
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მოქმედების ანტიბიოტიკებს ბევრი მიკრობული ბეტა-ლაქტამაზისაღდმი 

მაღალი სტაბილურობით. წინა თაობის ანტიბიოტიკებისაგან ისინი განსხ- 

ვავდებიან მნიშენელოვნად მაღალი აქტიურობით ლურჯ-მწვანე ჩირქის 

ბაქტერიებისადმი, ბაქტერიოდებისადმი და სხე. მაღალაქტიურზი არიან იმ 

ბაქტერიებისადმი,რომლებიც რეზისტენტულნი არიან პენიცილინისა დაI 

დაII თაობის ცეუალოსპორინებისადმი, კერძოდ მეტიცილრეზისტენტული 

და ცეფაზოლინრეზისტენტული შტამებისადლმი, აგრეთვე ამინოგლიკოზი- 

დური ანტიბიოტიკებისაღმი, ლევომიცეტინისადმი, სულფანილამიდები- 

სადმი რეზისტენტული ბაქტერიებისადმი. ფსევდომონადებით გამოწვეული 

ინფექციები კარგად ემორჩილებიან ცეფტაზადით მკურნალობას. 

ცეფალოსპორინების ანტიბაქტერიალური მოქმედების 

მექანიზმი ისეთიეეა, როგორც პენიცილინების. 

ცეფალოსპორინები მის მიმართ მგრძნობიარე ბაქტერიებზე ახდენენ 

ბაქტერიციდულ მოქმედებას, უჯრედის კედლის სინთეზის ბლოკირებით. 

მრავალი ცქფალოსაორინისადმი ბაქტერიების რეზისტენტობის განვი- 

თარება შედარებით იშვიათად გვხვდება და ნელა მიმდინარეობს. აღინიშ- 

ნება ბაქტერიების ჯვარედინი მდგრადობა 1 და II თაობის ცეფალოსპო- 
რინებისადმი. 

სიკპლოსერმნები. ანტიბიოტიკი, რომელიც წარმოიქმნება ზოგიერთი 

აქტინომიცეტების ცხოველმოქმედების პროცესში. ის მიღებულია სინთე- 

ზური გზით. 

ანტიბაქტერიალური სპექტრი. ციკლოსერინები ბაქტერი- 

ოსტატიკურ ზემოქმედებას ახდენენ ზოგიერთი გრამდადებით და გრა- 

მუარყოფით ბაქტერიებზე. მოცემული ანტიბიოტიკების მნიშვნელოვანი 

თავისებურებაა მათი უნარი შეაფერხონ ტუბერკულოზის მიკობაქტერიე- 

ბის გამრავლება, თუმცა ეს თვისება უფრო ნაკლებად აქვთ გამოხატული, 

ვიდრე სტრეპტომიცინს, ფტივაზიტს ღა ტუბაზიტს. ციკლოსერინი მო- 

ქმედებს ჩამოთვლილი პრეპარატებისადმი მდგრად ტუბერკულოზის მიკობაქ- 

ტერიებზე.მას მიაკუთვნებენ "რეზერვის" ანტიბიოტიკებს. . 

ციკლოსერინის ანტიბაქტერიალური მოქმედების 

მექანიზმი აიხსნება უჯრედის კედლის პეპტიდოგლიკანში ტეტრაპეპ- 

ტიდური ჯაჭვის შეკვრის სინთეზში ს-ალანინის ნაცვლად L-ციკლოსერი- 
ნის ჩართვის ხარჯზე ცვლილეებით. 
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8222. ანტიბიოტისაები თ რომლების მიპროორგანიგმების 

სიტოპლაზეატური მემბრანის (სპმ) უეუნქიიას არლღეექენ 

მოცმულ ჯგუფჟს მიეკუთვნება პოლიმიქსინები, პოლინური ანტიბი- 
ოტიკები (ნისტატინი, ლევორინი, ამფოტერიცინი 8). 

პჰოლიმიქსინებიმ. მონათესავე ანტიბიოიკების ჯგუფია, რომლებიც 

გამომუშავდებიან ნიადაგის სპორისწარმომქმნელი ბაქტერიების 89CIIIV5 
ჩიIIიIXგ და სხეების მიერ. ქიმიური შემადგენლობით წარმოაღგენენ 

რთულ შენაერთებს. რომლებიც ჰეპტიღების ნარჩენებს შეიცავენ. მოცემულ 
ჯგუფს მიეკუთენება პოლიმიქსინი M, პოლიმიქსინი 8,რომლებიც ერთმა- 

ნეთისაგან ძირითადად ფარმაკოლოგიური თვისებებით განსხვაეღებიან. 

ამ ანტიბიოტიკებისანტიბაქტერიალური სპექტრი ძირითადად 

მოიცავს გრამუარყოფით ბაქტერიებს (ნაწლავის და ლურჯ-მწვანე ჩირქის 

ჩხირები, შიგელები, პროტეუსი, კლებსიელები). პოლიმიქსინისადმი რეზის- 

ტენტული გრამდადებითი ბაქტერიები, მიკოპლაზმები, სოკოები. მგრძნო- 

ბიარე ბაქტერიებზე პოლიმიქსინები ასდენენ ბაქტერიოციდულ მოქმედე- 

ბას, მათდამი რეზისტენტობა ნელა ვითარდება. 

პაოლხენური ანტიბიოტიჰები. ამ ჯგუფს მიეკუთენება ნისტატინი, 
”ლევორინი, ამფოტერიცინი 8, რომლებიც აქტინომიცეტების მიერ გამო- 

მუშავდებიან. 

ნისტატინის დალევორინის ანტიმიკრობული სპექტრი მოიცავს 
CგიძIძგ-ს გვარის საფუარის მაგვარ სოკოებს და #500«VIIIV§-ის გვარის 
სოკოებს. ამფოტერიცინი 8-სადმი მგრძნობიარეა ღრმა მიკოზების გამომ- 

წვევები, 
მგრძნობიარე მიკროორგანიზმების რეზისტენტობა მოცემული ანტიბი- 

· ოტიკისადმი იშიათად ვითარდება. 
პოლინური ანტიბიოტიკების ანტიმიკრობული მოქმედების 

მექანიზმი დაკავშირებულია სოკოების ციტოპლაზმურ მემბრანაზე 

ადსორბციასა და მის სტეროლის კომპონენტებზე ურთიერთობასთან. ეს 

იწვეეს მემბრანის განვლადობის მომატებას, რის გამოც უჯრედი უწყ- 

ლოედება, კარგავს ზოგიერთ მიკროელემენტებს (კალიუმი) და საბოლოო 

ჯამში იღუპება. 

ამრიგად, ნისტატინის, ლევორინის და სხვა პოლიენური ანტიბიოტიკე- 

ბისადმი მიკროორგანიზმების მგრძნობელობა აიხსნება მათი მემბრანის 
შემადგენლობაში სტეროლის არსებობით, ხოლო ბაქტერიების, სპირო- 

ქეტების, რიკეტსიების და სხვა მიკროორგანიზმების მდგრადობა – აღნიშ- 

ნული კომპონენტის არ არსებობით. საფუარის მაგვარ სოკოებში ამ 

ანტიბიოტიკისადმი რეზისტენტობის განვითარება იშვიათად აღინიშნება. 
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8223. ანტიბიოტიკები რომლებიც აინჰიბირებენ ცილების 
სინთეგს ბაქტერიალური უჯრელისს რიბოსომებზე 

ესენი ანტიბიოტიკების ყეელაზე მნიშენელოვანი ჯგუფია, რომელიც 

მოიცავს თავისი ქიმიური შემადგენლობით მრავალფეროვან ბუნებრივ 
შენაერთებს, ძირითადად აქტინომიცეტების მიერ პროდუცირებულებს. მას 

მიეკუთვნება ამინოგლიკოზიდური ანტიბიოტიკები, ტეტრაციკლინების 

ჯგუფი, ლევომიცეტინი, მაკროლიდები და სხე. 
ამინოგლიკჰკოზილური ანტიბიოტიპები 

ამ ჯგუფის პირველი ანტიბიოტიკი სტრეპტომიცინი ზ. ვაქსმანის და 

თანაავტორების მიერ გამოყოფილი იყო ჯერ კიდეე 1943 წელს პენიცილ- 

“ინის კვალდაკვალ. ამჟამად ამ ჯგუფში ჩართულია სტრეპტომიცინის 

სულფიდი, სტრეპტოსულფამიცინ სულფატი,დეპიდროსტრეპტომიცინ სულ- 
ფატი და სხვ. 

სტრეპტომიცინი წარმოადგენს რთულ ორგანულ ფუძეს, რომლის 
მოლეკულა შედგება სამი ნაწილისაგან: სტრეპტიციდინი, სტრეპტოზა და 

“ M-მეთილგლუკოზამინი. 

0 

<680 ბ. ი _ქყხა MI -C-M9, 
10 08 ა.“ II 
” “9.6 | MII 
სC ”“ 0 IსI§) თე MI 

ILI0 MI 

სტრეპტომიცინ სულფატი M-მეთილგლუკოზამინი 

სტრეპტომიცინის და მისი წარმოებულების ანტიბაქტერიალური 

სპექტრი მოიცავს გრამუარყოფითი ბაქტერიებს:. ნაწლავის ჩხირი, 

შიგელები, კლებსიელები, ბრუცელები, ტულარემიის, შავი ჭირის ბაქ- 

ტერიები, ქოლერის ვიბრიონი. მის მიმართ მგრძნობიარეა ჩირქბადი 

კოკები, მათ რიცხეში პენიცილინისადმი მდგრადები. სტრეპტომიცინის 
ძირითად თავისებურებას წარმოადგენს მისი უნარი. დათრგუნოს ტუ- 
ბერკულოზის ჩხირის გამრავლება. 

სტრეჰპტომიცინის ანტიბაქტერიალური მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს 30 5 რიბოსომის სუბერთეულის ბლოკირების უნარში, 
აგრეთვე გენეტიკური კოდის თანმიმდევრობის დარღვევაში. ამასთან 

ირნმ-ს კოდონები არასწოორად უერთდებიან ტრნმ-ს ანტიკოდონებს. 
მაგალითად, კოდონი V V V. რომელიც აკოდირებს ფენილალანინს, შეირ- 
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წყმება როგორც #V V. რის შეღეგად მის აღგილს იკავებს იზოლეიცინი,რაც 
იწვევს ბატერიალური უჯრედისათვის არა საჭირო იზოლეიცინის წარმო- 

მნას. 
ქ სტრეპტომიცინისათვის უარყოფითად ითვლება ის, რომ სწრაუად 

ჩამოყალიბდებიან მის მიმართ რეზისტენტული ბაქტერიები, 
I თაობის ამინოგლიკოზიდებს სტრეპტომიცინთან ერთად მიეკუთვნება 

მონომიცინი, ნეომიცინი. კანამიცინი; ს თაობის ამინოგლიკოზიდებს 

მიეკუთენება გენტამიცინი,ტობრამიცინი, სიგბომიცინი, ამიკაცინი (კანამი- 

ცინი, წარმოებული ნახევრად სინთეზურაღ). 

ჩამოთვლილლი ანტიბიოიკები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ქიმი- 
ური სტრუქტურით და ფარმაკოლოგიური თვისებებით. 

ამ ანტიბიოტიკების ანტიბაქტერიალური სპექტრი ძირითადად წააგაეს 
სტრეპტომიცინისას. თუმცა,თითოეული მათგანის მგრძნობელობა მერყეობს 
ჩამოთვლალი ბაქტერიების სახეობის და შტამების შესაბამისად, მაგალი- 
თად, მონომიცინისადმი უფრო მგრძნობიარეა სტაფილოკოკები, შიგელე- 

ბი, კლებსიელები; ნაკლებმგრძნობიარენი არიან – სტრეპტოკოკები, 
პროტეუსის მგრძნობელობა ფართოდ მერყეობს შტამისაგან დამოკიდე- 
ბულებით. გარდა ამისა, ეონომიცინი საკმაოდ აქტიურია რიგი უმარ- 

ტივესების მიმართ (ლეიშმანიები, ტოქსოპლაზმა, დიზენტერიული ამება). 

კანამიცინი მაღალი'აქტიურობით გამოირჩევა ტუბერკულოზის მიკობაქ- 

ტერიებისადმი, მათ შორის სტრეპტომიცინისა და იბონიაზიდისადმი რეზ- 
ისტეტულებისადმი. ის აგრეთვე მქმედებს იმ ბაქტერიებზე, რომლებიც 
მდგრადი არიან მრავალი ანტიბიოტიკისადმი, გარდა ნეომიცინისა და 
გენტამიცინისადმი (ჯეარედინი მდგრადობა). გენტამიცინი უფრო აქტი- 
ურია, ვიდრე სხეა ამინოგლიკოზიდები ჰპროტეუსისადმი, ტობრამიცინი – 

„ლურჯ-მწეანე ჩირქის ჩხირებისადმი. სიზომიცინი ანტიბაქტერიალური 

სპექტრით ახლოსაა გენტამიცინთან, მაგრამ განსხვავდება მისგან უფრო 

მაღალი აქტიურობით. ამიკაცინი წარმოადგენს ერთ-ერთ უფრო აქტიურ 

ამინოგლიკოზიდს. 
ამინოგლიკოზიდური ანტიბიოტიკებისადმი, განსხვავებით სტრეპტომი- 

ცინისაგან, ბაქტერიების რეზისტენტობა თანდათანობით ფორმირდება. 

გარდა ამისა, ბაქტერიები, რეზისტენტულნი სტრეპტომიცინის ჯგუფის 

რომელიმე ერთი პრეპარატისადმი, მდგრადობას იძენს ამ ჯგუფის სხვა 

პრეპარატის მიმართ, მაგრამ ინარჩუნებს მგრძნობელობას ამინოგ- 

ლიკოზიდური ანტიბიოტიკებისადმი. ამასთან ერთად, ბაქტერიები ჩეეუ- 

ლებრივად იძენენ ჯვარედინ მღგრაღობას ნეომიცინისადმი. მონომი- 

ცინისადმი, კანამიცინისადმი ან გენტამიცინისადმი, სიზომიცინისადმი. მა- 

გრამ ბევრი მათგანი ინარჩუნებს მგრძნობელობას ამინოგლიკოზიდები- 

სადმი. 
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ტეტრაციკლინების ჯგუფი 
ტეტრაციელინების ჯგუფს მიეკუთვნება ქიმიური აღნაგობით, ანტიმიკ- 

რობული სპექტრით და მოქმედების მექანიზმით მონათესავე ბუნებრივი 

ანტიბიოტიკები და ნასევრადსინთეზური წარმოებულები: ტეტრაციკლინი, 

ტეტრაციკლინ პიდროქლორიდი, ოქსიტეტრაციკლინ პიდროქლორიდი, 

მორფოციკლინი, მეტაციკლინ ჰიდროქლორიდი (სინონიმი რონდომიცი- 
ნი), დოქსიციკლინ ს მომდოშიდი (სინონიმი ვიბრომიცინი) და სსე. 

CL ლII Cც, 
L 7 ჩ. ს-0I ოქსიტეტრაციკლინი 
! 
გამები 
ს? L ი-CI =>“ 2 +“ _ ”9 

/V რ. მორფოციკლინი 

ტ CL 0C 

თ ნ 0 · 

ტეტრაციკლინები ფართო მოქმედების სპექტრის ანტიბიოტიკებს წარ- 

მოადგენენ. ისინი მგრძნობიარე უჯრედზე ბაქტერიოსტატიკურ მოქმედე- 
ბას ახღენენ. მათი ანტიმიკრობული სპექტრი მოიცავს გრამ- 
ღადღებით დღა გრამუარყოფით ბაქტერიებს, სპიროქეტებს, რიკეტსიექს, 

ქლამიდიებს. მიკოპლაზმებს. ტეტრაციკლინები არაეფექტურებია ტუბერკუ- 

ლოზის მიკობაქტერიების, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირების, სოკოების 

მიმართ. ამასთან ერთად, აღინიშნება მორფოციკლინის და რონდომისინის 
უფურო მაღალი აქტიურობა პნევმონიის მიკოპლაზმებისადმი, ხოლო 
ვიბრიომიცინისა გონოკოკების მიმართ.,თუმცა ტეტრაციკლინისადმი მგრძნო- 

ბიარე ბაქტერიების რეზისტენტობა თანდათანობით იზრდება, ბევრმა 
სასეობამ მიიღო მისდამი საკმაოდ მაღალი მდგრაღობა. ამასთან ერთად 
აღინიშნება ბაქტერიების ჯვარედინი რეზისტენტობა ტეტრაციკლინისა და 

მისი წარმოებულებისადმი. 
ტეტრაციკლინების ანტიბაქტერიული მოქმედების მექანიზმი 

მრავალგვარია. მაინპიბიცირებელი ეფექტი განპირობებულია ამონოაცილ- 
ტრნმ-ს რიბოსოსომალურ-მატრიცულ კომპლექსთან შეკავშირების დარ- 
ღვევით. რაც იწვევს ბაქტერიალური უჯრეღდის რიბოსომებზე ცილის 

სინთეზის დათრგუნვას. პროვაცეკის რიკეტსიების მიმართ ტეტრაციკლინების 
მაინპიბირებელი მოქმედება აიხსნება ამ ბაქტერიების ენერგეტიკული 
მეტაბოლიზმის რეაქციების საწყისი პროდუქტის – გლუტამინის მჟავის 

დაჟანგვის დათრგუნვით. 
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ლექომიცსეტინი 
ლევომიცეტინი წარმოადგენს სინთეტიკურ ანტიბიოტიკს, იდენტურს 

ბუნებრივი ქლორამფენიკოლისას, რომელიც წარმოიქმნება აქტინომიცე- 
ტების ზოგიერთი სასეობების მიერ. 

ს“ “0. =-–- ო 

| I | დიქლორაცეტამინ ური 

MIL--C-CIC, ჯგუფი 
I –_  ––ო= ეეე 

/ MI -CჩM,-0L (იაV M ==. =6) 2 

L აეაესუე'ად”–– ხს პროპანდიოლი 
ნიტროფენილის ჯგუფი 

მას აქვს შედარებით მარტივი ქიმიური შემადგენლობა. მის მოლეკუ- 
ლაში არის ნახშირბადის ორი ასიმეტრიული ატომი (რგოლებში მოქცეუ- 
ლი), ანტიბაქტერიალური აქტიურობა დამახასიათებელია მხოლოდ მარცხ- 
ნიებრუნავი ფორმისათეის. აქედან წარმოდგება სახელწოდება ლევომიცე- 

ტინი (რუსულად – მარცხნივ მთარგმნელი,)). 
ლევომიცეტინის ანტიბაქტერიალური სპექტრი მოიცაეს გრამ- 

დადებით და გრამუარყოფით ბაქტერიებს, სპიროქეტებს. რიკეტსიებს, 

ქლამიდიებს. მისდამი მაღალმგრძნობიარენი არიან პიოგენული კოკების 
მრავალი შტამი, განსაკუთრებით ანეემოკოკები, აგრეთვე დიფთერიის და 

ჯილეხის გამომწვევები. 
ბაქტერიების რეზისტენტობა ლევომიცეტინისადმი ეითარდება შედარ- 

ებით ნელა. ლევომიცეტინი მოქმეღებს პენიცილინისადმი, სტრეჰტომი- 
ცინისადმი, სულფანილამიდებისადმი მდგრად ბაქტერიების შტამებმე. ჩვეუ- 

ლებრივი დოზებით იწვევს ბაქტერიოსტატიკურ ეფექტს. პრაქტიკულად არ. 

მოქმედებს ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებზე, ლცრჯ-მწეანე ჩირქის 

ჩხირზე, ანაერობულ ბაქტერიებზე და უმარტივესებზ 

ლევომიცეტინის ანტიბაქტერი“ ური მოქმედების 

მექანიზმი მდგომარეობს რიბოსომების 505 სუბერთეულების ჰპეპტიდ- 
ილტრანსფერაზული რეაქციების დათრგუნვაში, რის შედეგად წყდება 
ბაქტერიალურ უჯრედში ცილების სინთეზი. 

, ლინკომისინი 
ანტიბიოტიკი, პროდუცირებული აქტინომიცეტების ზოგიერთისსახეობების 

მიერ. ქიმიური სტრუქტურით წარმოადგენს პურინის მჟავის 4-ალკილჩა- 

ნაცელებულ შენაერთს. 

163



ანტიბაქტერიალური სპექტრი. ლინკომიცინი ფლობს ბაქტერი- 
ოსტატიეურ მოქმედებას, მის მიმართ განსაკუთრებით მგრძნობიარენი 

არიან ჰათოგეჩური კოკები, აგრეთვე დიფთერიის, ჯილეხის ბაქტერიები, 
ჭრილობის ანაერობული ინფექციის ზოგიერთი გამომწვეეი. გრამუარყ- 
ოუით ბაქტერიებზე არ მოქმედებს. აქტიურია იმ ბაქტერიების მიმართ, 
რომლებიც რეზისტენტულნი არიან ჰენიცილინისა და სხვა ანტიბიოტიკე- 

ბისადმი,ლინკომიცინისადმი რეზისტენტულობა თანდათანობით ვითარდება. 
ანტიბაქტერიალური მოქმედების მექანიზმი დაკაეშირე- 

ბულია რიბოსომების 50 5 სუბერთეულებზე ზემოქმეღეით ცილების 
სინთეზის ღათრგუნვასთან. 

მაპკროლილები 

მაკროლიდებს მიეკუთვნება ერითრომიცინი, მისი ფოსფორმჟავა მარილი 

(ერითრომიცინ ფოსფატი) და ოლეანდომიცინი. ეს ანტიბიოტიკები პრო- 

დუცირდებიან აქტინომიცეტების გარკვეულისახეობების მიერ და მსგავსი 

ქიმიური აღნაგობა აქვთ, სასიათდებიან თავიანთ შემადგენლობაში მაკ- 

როციკლური ლაქტონური რგოლის არსებობით. 

მაკროლიდების ანტიბაქტერიალური სპექტრი მოიცავს ძირი- 

თადად გრამდაღებით ბაქტერიებს (ჩირქბადი კოკების ჯგუფი, კლოსტრი- 

ღიები), ზოგიერთ გრამუარყოფით ბაქტერიებს (ბრუცელები, ჰემოფილ- 

ური ჩხირები). გარდა ამისა, ერითრომიცინი ურთ-ერთია იმ მცირე 

ანტიბიოტიკებიდან, რომელიც ეფექტური აღმოჩნდა კამპილობაქტერიების 

და ლეგიონელების მიმართ. ის აგრეთეე მოქმედებს პნეემონიის მიკო- 

პლაზმაზე. ორიეე ანტიბიოტიკი ხასიათდება ბაქტერიოსტატიკური მო- 

ქმედებით და ბაქტერიების რეზისტენტული ფორმების სწრაფი ჩამოყალ- 

იბებით. ერითრომიცინის სტრეპტომიცინთან ან ტეტრაციკლინთან კომ- 

”პლიერება | ს აღინიშსება, ხმარობენ აგრეთვე კომბინირებულ პრეპარატს, 

რომელიც შედგება ოლეანდომიცინისა და-ტეტრაციკლინისაგან – ოლე- 
ტეტრინს. ის უფრო ფართო ანტიბაქტერიალურ სპექტრს ფლობს. ოლე- 

ტეტრინის მიმართ ბაქტერიების რეზისტენტობა უფრო ხელა ვითარდება, 

ვიღრე მისი ცალკეული კომპონენტების მიმართ. 

მაკროლიდები ანტიბაქტერიალური მოქმედების 

მექანიზმი მდგომარეობს მათ უნარში, იმოქმედონ 505 რიბოსომებზე, 
რაც იწეეეს ცილის სინთეზის დარღეევას. 
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82.24. რნმ-ჰპოლიმერაგზინს მაინპიბირებელი ანტიბიოტიჰები 
მოცემულ ჯგუფს მიეკუთენება რიჟამიცინები – მონათესავე ანტიბი- 

ოტიკები, რომლებსაც გამოიმუშავებენ აქტიჩომიცეტების სხვაღასხვა 

სასეობები. 
ერთ-ერთი მათგანის ქიმიური მოდიფიკაციის შედეგად მიღებულია 

რიფამიცინის ნახევრად სინთეზური ანალოგი, რომელსაც რიფამაჰაიცინი 

ეწოდება, გააჩნია ·უფრო ღირსეული ანტიბიოტიკური თვისებები. 

CI. CI 
%. ( ა. 1 

რ-ი ე V. არი 
LC 1 
„აCხ 4 3 | 

/XXLXL 

ჯ 7 +272 'თ=ს–აC „72M-C0ს 

«1 I აგ 

რიფამიცინი ფართო ანტიბაქტერიალურ სპექტრს ფლობბს, 

ბაქტერიციდულ მოქმედებას ახდენს გრამდადებით და გრამუარყოფით 

ბაქტერიებზე, არასპორისწარმომქმნელ ანაერობებზე (ბაქტეროიღები ღა 

სხე), კლოსტრიდიებზე, იერსინიებზე, პჰემოფილურ ჩხირებზე, ლეჰტო- 

სპირებზე. გარდა ამისა, რიფამიცინი აქტიურია ტუბერკულოზის მიკობაქ- 

ტერიების მიმართ. მის მიმართ მგრძნობიარეა სპჰიროქეტები, მიკოპლაზმე- 

ბი,სოკოები, უმარტივესები.რიფამჰიცინი ძირითაღად გამოიყენება ფილტვის 

და სხვა ორგანოების ტუბერკულოზის საწინააღმდეგოდ, განსაკუთრებით 

თუის გამოწვეულია ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო სხვა ქიმიოთერაპი- 

ული ნივთიერებებისადმი' რეზისტენტული ბაქტერიებით. რიფამჰიცინი 

ჩვეულებრივად ტუბერკულოზის საწინააღმდეგოდ სხვა ქიმიოთერაპიულ 

პრეპარაგებთან ერთად გამოიყენება, რადგან მოცემული პრეპარატისად- 

მი ბაქტერიების რეზისტენტობა სწრაფად ვითარდება. 

რიფამპიცინის ანტიბაქტერიული მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს მის უნარში, დათრგუნოს დნმ-დამოკიდებული რჩმ-პოლი- 

მერაზას აქტიურობა და ამით ბლოკირება გაუკეთოს ცილების სინთეზს 

ტრანსკრიფციის დონეზე. 
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ზვ. მიპროორგანიგმების წამლებისალმი მღგრაღობა ლა 
მისი გაზალახჭქის გზები 

ჯერ კიდეე ქიმიოთერაპიის განვითარების დასაწყისში ტრიჰპანოსომე- 

ბზე ტრიპანური ლურჯას მოქმედების შესწავლისას პ. ერლიხმა შენიშნა 

მოცემული საღებავისადმი რეზისტენტული მიკროორგანიზმების ფორმე- 

ბის გამოჩენა. ქიმიოპრეპარატების არსენალის გაფართოებასთან ერთად 

გაიზარდა ასეთი დაკვირვებების აღმოჩენის რიცხვი. ასე მაგალითად, 

სულფანილამიდური პრეპარატების ფართოდ გამოყენების დაწყების შემ- 

დეგ, გამოჩსდნენ ბაქტერიების მრავალრიცხოვანი შტამები, რომლებიც 

იოლად იტანდნენ მოცემული პრეპარატების თერაპიულ კონცენტრაციას. 

ანტიბიოტიკორეზისტენტული ბაქტერიები აღმთცენდნენ და სწრაფად 

გაერცელდნენ კლინიკურ პრაქტიკაში ანტიბიოტიკების დანერგვის შემდეგ. 

როგორც საგანგაშო სიგნალი, ისე გაისმა ცნობა პენიცილინორეზისტენ- 

ტული სტაფილოკოკების გამოჩენის და გავრცელების შესახებ. ამჟამად 

ყველგან იზრდება ბაქტერიების წამლებისადმი მდგრადი ფორმების რიცხ- 

ეი. ასე მაგალითად, პენიცილინომდგრადი სტაფილოკოკების მდგრადი 

ფორმების რიცხვი აღწევს 90-98%-მდე, სტრეპტომიცინომდგრადების – 60- 

70% და მეტს, ამპიცილინისადმი შიგელების რეზისტენტობა აღწევს 90%- 

ს და მეტს, ტეტრაციკლინისადმი და სტრეპტომიცინისადმი – 54%-ს და ა.შ. 

ანტიბიოტიკებისადმი მდგრადობა უფროხშირად ბაქტერიებში აღმოცენ- 

დება, იშვიათად სხვა მიკროორგანიზმებში (სპიროქეტები, რიკეტსიები, 

ქლამიდიები, მიკოპლაზმები, საფუარისმაგვარი სოკოები). 

მიკროორგანიზმების რეზისტენტობის მექანიზმი ანტიბიოტიკებისა და 

სსვა ქიმიოთერაპიული პრეპარატებისადმი რთული და მრავალფეროვა- 

ნია. ძირითადად ისინი შემდეგმიზეზებთანაა დაკავშირებული: 1) ანტიბი- 

ოტიკის აქტიური ფორმის არაქტიურში გაღასელა ფურმენტაციული ინაქ- 

ტივაციის ღა მოდიფიკაციის გზით; 2) გარკვეული ქიმიოთერაპიული 

პრეპარატებისაღმი უჯრედის კედლის გამტარებლობის დაკარგვა; 3) 

ბაქტერიალურ უჯრედში მოცემული პრეპარატის სპეციფიკური 

ტრანსპოორტის სისტემის ღარღვევა; 4) მიკროორგანიზმებში სასიცოცხ- 

ლოდ აუცილებელი მეტაბოლიტების წარმოქმნის გზის აღმოცენება, რომ- 

ლითაც პრეპარატით ბლოკირებული ძირითადი გზა იცვლება. 

რეზისტენტობის მექანიზმი შეიძლება დაიყოს პირველადად და შეძე- 

ნილად (სქემა 8.1). 
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სქემა 8.1, ბაქტერიების ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობის 

გენეტიკური და ბიოქიმიური მექანიზმები 

  

  

პირველადი 
შეძენილი 

ანტიბიოტიკის მოქმედე- სინთეზის მაკონ- გენების გაღატანით 

„ბის "სამიზნეს" არ “ ბ (ამ 

ი 
არსებობა ტროლებელ გეხე 

მუტაციებით 

სინთეზის მაკონ- სინთეზის მაკონ- 

ტროლებელი ტროლებელი – 

ქრომოსომებით პლაზმიდებით 

  

      
! ! | ! 

უჯრედის ციტოპლაზმა რიბოსომული სატრანსაორ- სატრანსპორტო 

კედლის ტური ცილების ტო ცილეის ცილების ფუნქციის 

კომპონენტების მემბრანის ღამრღეევი ანტიბი- 

ოტიკების მამოდი- 

ფიცირებელი ღა 

მაინაქტიეირებელი 

პირველად მექანიზმებს ისინი მიეკუთვნებიან, რომლებიც დაკავშირე- 
ბულნი არიან მოცემული პრეპარატის მოქმედების "სამიზნეს" არ არსე- 
ბობასთან, ხოლო შეძენილებს – "სამიზნეს" მოდიფიკაციების, მუტაციების, 

რეკომბინაციების ხარჯზე შეცვლასთან დაკავშირებულნი. პირველ შემთხ- 
ვევაში მსჯელობა ეხება ბუნებრივ (სახეობრივ) რეზისტენტობას, მაგალ- 
ითად, მიკოპლაზმების რეზისტენტობა ჰენიცილინისადმი, მათში უჯრედის, 

კედლის. არ არსებობის გამო. თუმცა, უფრო სშირად ქიმიოთერაპიული 

პრეპარატებისადმი, მათ შორის ანტიბიოტიკებისადმი რეგისტენტობის 

შეძენა ხდება რეზისტენტობის გენებით C--გენები),რომლებსაც მიკრობები 

თავიანთი ცხოველმოქმელების პროცესში იღებენ მოცემული ან მეზობელი 

პოპულაციის სხვა უჯრეღებისაგან. ამასთან, უფრო ეუექტიურად და 

მაღალი სიხშირით L-გენები პლაზმიდებით და ტრანსპოზონებით გადაეცე-” 
მიან (იხ.6.2.). ერთი“ტრანსპჰოზონი გადასცემს მხოლოდ ერთი აპრეჰარატ- 

ისაღმი რეზისტენტობას. პლაზმიდებს შეუძლიათ ატარონ რამოდენიმე 

ტრანსპოზონი, რომელიც აკონტროლებს რეზისტენტობას სხვადასხვა 

ქიმიური პრეპარატისაღმი, რის შედეგად ფორმირდება ბაქტერიების 

მრაელობითი რეზისტენტობა სხვადასხვა პრეპარატისადმი. 
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ბაქტერიების მდრადობა ანტიბიოტიკებისადმი, სოკოებისა და აქტი- 

ნომიცეტებისადმი ასევე პრეპარატის მოქმედების "სამიზნე" სრუქტურების 

და ქიმიური კომპონენტების წარმოქმნის მაკონტროლებელ ქრომოსომუ- 
ლი გენების მუტაციით აღმოცენდებიან. ასე მაგალითად, Cგიძ!ძგ-ს გვარის 
საფუარისმაგვარი სოკოების რეზისტენტობა ლევომიცეტინისადმი შეი- 
ძლება დაკავშირებული იყოს ციტოპლაზატური მემბრანის მუტაციურ 
ცვლილებებთან. ბაქტერიების ბეტა-ლაქტამრი ანტიბიოტიკებისადმი რეზ- 
ისტენტობის ბიოქიმიური მექანიზმები მრავალფეროვანია.ისინი შეიძლება 
დაკავშირებული არიან ბეტა-ლაქტამაზის ინდუციბელურ სინთეზთან, პენ- 
იცილინდამოკიდებული ცილების და სსვა "სამიზნეების" ცვლილებებთან. 
აღწერილია ღაასლოებით 10 პენიცილშემკავშირებელი ცილა-ფერმენტი, 
რომლებიც მონაწილეობენ ბაქტერიული უჯრელის კედლის სინთეზში. 
გარდა ამისა, პენიცილინისა და ამპიცილინისადმი რეზისტენტობა შეიძლე- 
ბა აიხსნას გრამუარყოფითი ბაქტერიების გარეთა მემბრანის გამტარე- 
ბლობის დაქვეითებით. რეზისტენტობის ამა თუ იმ ტიპის განეითარება 
განისაზღვრება ანტიბიოტიკის ქიმიური სტრუქტურით და ბაქტერიის 
თვისებებით. ერთი და იგივე სახეობის ბაქტერიას შეიძლება გააჩნდეს 
რეზისტენტობის რამოდენიმე მექანიზმი. 

“ცეფალოსპორინაზას მოქმედებისადმი მდგრადი ახალი ცეფალოსჰო- 
რინების რეზისტენტობის სწრაფი განეითარების მექანიზმი დამოკიდებუ- 
ლია ანტიბიოტიკის და ინდუციბელური ლაქტამაზის კომპლექსის წარმო- 
ქმნაზე. ამასთან ანტიბიოტიკის ჰიდროლიზი არ მიმდინარეობს. ასეთი 
მექანიზმი პროტეუსებშია აღმოჩენილი. 

ამინოგლიკოზიდური ანტიბიოტიკებისა და ლევომიციტინისადმი შეძე- 
ნილი რეზისტენტობის ბიოქიმიური მექანიზმები დაკავშირებულია ბაქ. 

ტერიების უნართან. წარმოქმნან ფერმენტები (აცეტილტრანსფერაზა. 

ადენილტრანსფერაზა, ფოსფორტრანსფერაზა), რომლებიც შესაბამისად 
მოცემული ანტიბიოტიკების აცეტილირებას, ადენილირებას ან ფოსფო- 
რილებას იწვევენ. ტეტრაციკლინების მდგრაღობა ძირითადად განპირობე- 
ბულია ბაქტერიალურ უჯრედში მოცემული პრეპარატის ტრანსპორტის 
სპეციფიკური დათრგუნვით. და ა.შ. 

ამრიგად ხდება ბაქტერიალურ პოპულაციაში ცალკეული რეზისტენტუ- 

ლი ინდივიდების წარმოქმნა. მათი რაოდენობა უმნიშვნელოა. ასე მაგალ- 
ითად, რომელიმე ქიმიო-თერაპიული პრეპარატისადმი მდგრადი ერთი 

მუტირებული უჯრედი (სპონტანური მუტანტი) მოდის 10“-10? ინტაქტურ 
(მგრძნობიარე) უჯრედზე. პლაზმიდებით და ტრანსჰოზონებით V-გენების 

გადაცემა ბევრად ამაღლებს პოპულაციაში რეზისტენტული ინდივიდების 

რიცხეს. მაგრამ, პოპულაციაში წამლებისადმი-მღგრადი ბაქტერიების 

საერთო რიცხვი მაინც ძალიან მცირე რჩება. 

წამლებისადმი მდგრაღი ბაქტერიული პოპულაციის ფორმირება მიმ- 
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ღინარეობს სელექციის გზით. ამასთან, სელექციურ ფაქტორად გამოდგება 
მხოლოდ შესაბამისი ქიმიოთერაპიული პრეპარატი, რომლის სელექცი- 

ური მოქმედება მისღამი მგრპჰნობიარე ღიღი რაოდენობის ბაქტერიების 

გამრავლების დათრგუნვაში მდგომარეობს. 
ანტიბიოტიკორეზისტენტული ბაქტერიალური პოპულაციის მასიურ 

სელექციას და გავრცელებას ბეგრი ფაქტორი განაპირობებს. მაგალითად, 
ანტიბიოტიკების უკონტროლო ღა არარაციონალური მიღება სამკურ- 
ნალოდ და განსაკუთრებით არასაკმარისი დასაბუთებით სხვადასხვა 
ინფექციური ღაავადებების საპროფილაქტიკოდ, აგრეთვე იმ საკვები 

პროდუქტების (შინაური ფრინველის ხორცი) გამოყენება. რომლებიც 
ანტიბიოტიკებს (ტეტრაციკლინი) შეიცავენ და სსვა ფაქტორები. 

წამლებისაღმი მდგრად ბაქტერიებთან ბრძოლა სხვადასხვა 
გზებით წარმოებს. მას მიეკუთვნება სისტემატიკური მიღება ასალი ქიმი- 

ოთერაპიული პრეპარატების, რომლებიც არსებულისაგან განსხვავღებიან 

ანტიბაქტერიალური მოქმედების მექანიზმით. პერსპექტიულ მიმართულე- 
ბას წარმოადგენს ბაქტერიალური ფერმენტებისაღმი მდგრადი აქტიური 

ჯგფებით დაცული ცნობილი ანტიბიოტიკების ქიმიური მოდიფიკაცია. 

გარდა ამისა მიმდინარეობს კვლევა ბაქტერიული ფერმენტების აქტიურო- 

ბის დამთრგუნველი ინჰიბიტორების. არეთვე მაკროორგანიზმის უჯრედე- 

ბზე ბაქტერიების. ადგეგიის (იხ. 10.1.1.) ხელისშემშლელი პრეპარატების 

აღმოსაჩენად. 

განსაკუთრებულ მნიშენელობას იძენს ღონისძიებები, რომლებიც ჯსო- 

ს მიერ რეკომენდირებულია წამლებისადმი მდგრადი ფორმის ბაქტერიე- 
ბის გავრცელების შესაზღუდად. ესაა პირველ რიგში ცალკეული რეგიონის 

ფარგლებში მოცირკულირე პათოგენური და პირობით პათოგენური 
ბაქტერიების წამლებისადმი მდგრადობის ტიპების სისტემატური შესწავ- 

ლა, 
მოცემულ რეგიონში წამლებისადმი – მდგრადი ბაქტერიების ცირკუ- 

ლაციის შესახებ დროული ინფორმაცია ეხმარება მკურნალ ექიმს გამოყ- 

ოფილი ბაქტერიის მგრძნობელობის წინასწარი განსაზღვრის გარეშე 
შეარჩიოს უფრო შესაფერისი მოქმედების სპექტრის პრეპარატი. ეს 

საშუალებას იძლევა აცილებული იქნას დიდი რაოდენობით ანტიბი- 
ოტიკური საშუალებების ბრმა გამოყენება. 

რეკომენდირებულია აგრეთვე, შესაძლებლობის ფარგლებში გან- 

ისაზღვროს გამოყოფილი ბაქტერიების მგრძნობელობა ანტიბიოტიკები- 

სადმი, აგრეთეე შეიზღუდოს მათი გამოყენება საკმარისი ჩვენებების 

გარეშე. აკრძალულიასაკვები პროდუქტების კონსერვანტად. დანამატად, 
ზრდის დასაჩქარებლად, ცხოველის სხვადასსეა დაავადების (სალმო- 
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ნელოზი და სხე.) საპროფილაქტიკოდ და სამკურნალოდ მედიცინაში 
სმარებული ანტიბიოტიკების გამოყენება. 

მეცსოველეობაში რეკომენდირებულია ისეთი ანტიბიოტიკების გამოყ- 
ენება, რომლებიც სამეღიცინო პრაქტიკაში არ გამოიყენებიან, დიდი 
მნიშვნელობა აქვს გარემოს იმ წამლებისადმი – მღგრადი ბაქტერიებით 
დაბინძურებაზე ეპიდემიოლოგიური ზეღამხედველობის გატარებას, რომ- 

ლებიც საკვები პროდუქტებით, ნახმარი წყლებით, ავადმყოფის გამონაყ- 
ოფებით გადაეცემიან. ამ მიზნით აუცილებელია ანტიბიოტიკებისადმი 
მდგრადი ბაქტერიების სისტემატური გამოვლენა და შესაბამისი ღონისძ- 

იებების გატარება. ! 

84. ვირუსული ინფექციების 
ქიმიოთერაპიის პროპლემები 

ამჟამად ფართოდ გავრცელებული ქიმიოთერაპიული პრეპარატები, 

მათ შორის ანტიბიოტიკები, უეფექტონი აღმოჩნდნენ (იშვიათი გამონაკ- 

ლისის გარდა) ვირუსული ინფექციების სამკურნალოდ. ეს პირველ რიგში 
დაკავშირებულია იმასთან, რომ ეირუსს არ გააჩნია საკუთარი მეტაბოლ- 
იტური გზა, რომლითაც ახორციელებს ენერგიის მიღებას და სამშენებლო 

მასალის სინთეზს. ამიტომ არაფერია გასაკვირი იმაში, რომ ქიმიო- 

პრეპარატები, რომლებიც აბლოკირებენ ამა თუ იმ მიკროორგანიზმის- 
ათვის სასიცოცხლოდ აუცილებელ მეტაბოლიტურ რეაქციებს, უფრო 

სწორად ფერმენტები, რომლებიც კატალიზს უკეთებენ ამ რეაქციებს, 
მაინპიბირებელ მოქმედებას ვერ ახდენენ არაუჯრედულ ვირიონზე. ამავე 
დროს, სხვადასხვა ნივთიერებებს, რომლებიც წარმოადგენენ დნმ-ს რეპჰ- 

ლიკაციის ან რიბოსომებზე ინფორმაციის ტრანსკრიფციის და ტრანსფორ- 

მაციის პროცესების ინჰიბიტორებს, შეუძლიათ მაინჰიბირებელი მოქმედე: 
ბა აწარმოონ მასპინძლის უჯრედებში ვირუსული ნაწილების რეჰროლუ-. 
ქციის დროს. იმის გამო, რომ ბევრი ეს ნივთიერება თრგუნავს თვით 
უჯრედის ცხოველმოქმედებას, არ შეიძლება მათი გამოყენება ქიმიოთერ- 
აპიულ საშუალებად. როგორც აღნიშნული იყო, ზოგიერთი ვირიონები 
თავიანთ შემადგენლობაში შეიცავენ ვირუსსპეციფიკურ ფერმენტებს ან 
მასპინძლის უჯრედებში ვირუსსპეციფიკური პროდუქტების (ფერმენტების 
ღა სამშენებლო მასალის) ბიოსინთეზის რეაქციების მაკატალიზირებელ 

აუცილებელ ინფორმაციას ატარებენ. 
მოცემული რეაქციების ინჰიბიტორების ძიება შეზღუდულია იმით, რომ 

170



ვირუსსპეციფიკურ ფერმენტებს დიღი სტრუქტურული და ფუნქციური 
მსგავსება გაჩნიათ მასპინძლის უჯრედების მსგავს ფერმენტებთან (დნმ- 

პოლიმერაზა, დნმ-დამოკიდებული, რნმ-პოლიმერაზა და სხვ.) – ისინი 
თითქმის ერთნაირი ხარისხით ითრგუნებიან შესაბამისი ინპიბიტორებით. 
პრაქტიკული გამოყენება ჰპოვეს ზოგიერთმა ნუკლეოზიდაზებმა – ბუნე- 
ბრივი ნუკლეოიტიდების ანალოგებმა, რომლებიც სინთეზირებადი ვი- 
რუსული დნმ-ის შემადგენლობაში ჩართვით ფუნქციურ აქტიურობას 
არღვევენ. ამასთან, აინჰიბირებენ რა ვირუსების რეპროდუქციას, ისინი 

სათანადო დოზებით ვერ მოქმედებენ უჯრედული დნმ-ის სინთეზზე. 

ასე მაგალითად, პირიმიდინის ანალოგი-ინდოქსურიდინი (5-იოღ-დე- 

ზოქსიურიდინი) გამოიყენება ჰერპესული და ადენოვირუსული კერატიტე- 

ბის და კონიუნქტივიტების, კანის ჰერპესების და სხვ. სამკურნალოდ. 
მოცემული პრეპარატის შერჩევითი მოქმედება აიხსნება, იმით, რომ 
ვირუსული დნმ უფრო სწრაფად სინთეზირდება, ეიდრე უჯრეღული. 
პურინის ანალოგიებიდან ჰერპესული ინუექციების სამკურნალოდ კლინ- 

იკური გამოყენება ჰპოვა ადენინ-არაბიჩოგბიდმა (არა-#, ან ვიდარბიდი) და 

აციკლავირმა (აციკლოგუანოზინი), რომლებიც იდოქსურიდინთან შედარ- 

ებით ნაკლებ ტოქსიკურები არიან. 
გრიპის, წითელას, წითურას, ვეზიკულარული სტომატიტის და რიგი 

სხვა ლიპიდშემცვეელი ვირუსების რეპროდუქციის ადრეული სტადიის 
ინჰიბიტორებს წარმოადგენენ ამანტადინის წარმოებულები, რომელთა- 

გან საუკეთესო – რემანტაღინი – გრიპის ადრეული მკურნალობის და 
პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება. ის ეფექტურია მხოლოდ # ტიპის 

გრიპის ვირუსის მიმართ. 

ეფექტურ ვირუსსაწინააღმდეგო პრეპარატებს წარმოადგენენ თი- 
ოსემიკარბაზონის წარმოებულები. მათ შორის საუკეთესო – მეტისაზონი 
(სინონიმი მარბორანი) – წარმოადგენს ადამიანის ყვავილის ვირუსის 
მასპინძელ უჯრედში აწყობის პროცესში ინპიბიტორს. 

ოთხმოციანი წლების დასაწყისში სინთეზირებული აზიდოთიმიდინი და 

სხვა შენაერთები, შექცევადი ტრანსკრიპტაზის ფუნქციურ აქტიურობას 
თრგუნავენ. ისინი შიდსის სამკურნალოდ გამოიყენებიან. 

პერსპექტიულებს წარმოადგენენ ის ქიმიური აგენტები, რომლებიც 
არღვევენ ვირიონის ადსორბციას მასპინძელ უჯრედზე და ამით პირველ 
სტადიაზე ვირუსული ინფექციის ბლოკირებას ახდენენ. 

დიდ ინტერესს იწვევენ კომპლემენტარულ ოლიგონუკლეოტიდებთან 
დაკავშირებული შენაერთები, რომლებსაც შეუმიათ დააზიანონ ვირუსუ- 

ლი გენები. გარდა ამისა ყურადღებას იქცევს რიგი იმ ვირუსების პრო- 

ტეოლიტური აქტივაციის ინჰიბიტორების ძიება. რომელთა ცილები ფუნ- 
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ქციონალურ აქტიურობას იძენენ მხოლოდ მათი პროტეოლიზური დაჭრით. 

ასეთ ვირუსებს მიეკუთვნება პიკორნა-, ტოგა-. რეტროვირუსები. ორთო- 

და პიკორნავირუსებში, აგრეთვე ადენოვირუსებში პროტეოლიზურ დაჭრას 

გლიკოჰროტეიდები ექვემდებარებიან. : 

კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. რაში მდგომარეობს სსეაობა ქიმიოთერაპი-ელ პრეპარატებს, ანტისეპ- 
ტიკებსა და დეზინუექტატებს შორის? 

2. როგორია ქიმიოთერაპიული პრეპარატების და ანტიბიოტიკების ანტი- 
მიკრობული მოქმედების მექანიზმები? 

3. რომელი ნიშნით შეიძლება ქიმიოთერაპიული პრეპარატების და ანტიბი- 
ოტიკების კლასიფიკაცია? 

4. დაასასიათეთ ანტიბიოტიკების ძირითადი ჯგუფები. 
5. ჩამოთვალეთ მნიშვნელოვანი ჯგუფების ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნო- 

ბიარე მიკროორგანიბმები. 
6. რაში მდგომარეობს ვირუსსაწინააღმდეგო ქიმიოთერაპიის პრობლემე- 

ბი. 
7. როგორია ბაქტერიების წამლებისადმი მდგრადობის გენეტიკური და 

ბიოქიმიური მექანიზმები? · 

172



მერრე ნაწილი 

მოპლღვრება ინფექციის უესახსებ 

სწავლებამ ინფექციის შესასებ განვითარება ჰპოვა მიკრობიოლოგიის 

"ოქროს საუკუნეში", როცა მიკროორგანიზმების როლი, როგორც ინ- 

ფექციების გამომწვევებისა, ეჭეს აღარ იწვევდა. უკეე XIX საუკუნის მეორე 
ნახევარში დაისვა კითხვა ინფექციური აგენტების: ბაქტერიების, სოკოების, 
უმარტიეესების ღა მოგვიანებით ვირუსების – ბუნების და პათოგენური 

მოქმეღების მექანიზმების შესახებ. ამ პერიოდში იქნა ღაწყებული გამომ- 
წვევების ძირითადი ბიოლოგიური ნიშნების შესწაელა, აგრეთვე მათი 
გამოსაყოფი და საიდენტიფიკაციო მეთოდების შემუშავება, რომელთა 

სრულყოფა ხდებოდა მომდევნო ათწლეულებში (იხ.1.1.) 
ინფექციის მოძღვრების ერთ-ერთ აქტუალურ პრობლემას უკანასკნელ 

ათწლეულებში წარმოადგენს მიკროორგანიზმების პათოგენობის მოლე- 

კულური და უჯრედული მექანიზმების, მათი გენეტიკური კონტროლის ღა 

მასპინძლის ორგანიზმში რეალიზების პირობების დაზუსტება. ინფექციური 

დაავადების ჰათოგენეზსა და კლინიკურ გამოვლინებაში ამჟამად შემჩნეუ- 
ლი ცელილებები აიხსნება პირველ რიგში გამომწვევის ცვალებადობით და 

მიკროორგანიზმის არასპეციფიკური და სპეციფიკური ღაცვის მდგომარ- 
ეობით. საბოლოო ჯამში, ამ ფაქტორების ურთიერთობა უდევს საფუძე- 
ლად მრავალფეროეანი ფორმის აშკარა (მანიფესტირებული) თუ უსიმ- 

პტომო (ფარული) ინფექციების ფორმირებას. 

თაქი/9 

ინფექციის ზოგალი ·ღდღახასიათება 

9.,). ინნუექციის განსაზღვრება; აღმოცენების პირობები ლა 

გამომწექეისს გალასემის გჭები. 

"ინფექცია" (ლათ. IიI0C110 - დასნებოვნება) ანუ "ინ იური პროცესი" 

წარმოადგენს ადაპტაციური და რეპარაციული ფიზიოლოგიური და 
ა, 
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პათოლოგიური რეაქციების ერთობლიობას, რომლებიც აღმოცენდებიან 
და ვითარებიან მაკროორგანიზმებში პათოგენურ მიკროორგანიზმებთან. 
ურთიერთობის პროცესში, რაც იწეევს მისი შინაგანი გარემოს და 

ფიგიოლოგიური ფუნქციების დარღვევას, ანალოგიურ პროცესებს, რომ- 

ლებსაც უმარტივესები იწვევენ, უწოდებენ იწვაზიებს. ინჟექცია არ 

შეიძლება მხოლოდ მიკრობს – დაღუადების გამომწვეეს გავუიგივოთ, 
რამდენადაც ის მხოლოდ ერთ-ერთი ფაქტორთაგანია, რომელიც იწეევს 
პათოლოგიური პროცესის განვითარებას, მაგრამ ამ მდგომარეობას 

მთლიანად არ განსაზღვრავს. 

„· ერთი მსრივ პათოგენურ მიკროორგანიზმებსა და მათი ცხოველმო- 

ქმედების პროდუქტებს – ტოქსინებს, ფერმენტებს, ღა მეორე მსრიე 

მასპინძლის ორგანიზმის უჯრედებს, ქსოვილებს და ორგანოებს შორის 
ურთიერთობის რთული პროცესები თავისი გამოვლინებით მეტისმეტად. 

მრავალფეროექეანია. ისინი განისაზღვრებიან გამომწვევების თვისებებით, 

მაკროორგანიზმის მდგომარეობით და გარემოს პირობებით, მათ შორის 

სოციალ რი აქტორებით. 

” ინფექციური დაავადების აღმოცენებაში არსებითი მნიშვნელბა აქვს 

გამომწეევის მაინფიცირებელ რაოდენობას, როშლებსაც შეუ- 
ძლიათ ინფექციური პროცესის განვითარება. ამასთან. მაინფიცირებელი 

დოზა დამოკიდებულია გამომწეევის სახეობაზე, მის ვირულენტობაზე და 

არასპეციფიკური და იმუნური დაცვის მღგომარეობაზე. ასე მაგალითად, 

ქოლერით დაავადება ადამიანში ვითარდება გამომწვევის ბევრად უფრო 

ღიდი დოზით, ვიდრე ეს საჭიროა მუცლის ტიფის და ღიზენტერიის 

აღმოსაცენებლად. 

ქსოვილები, რომლებსაც არ გააჩნიათ კონკრეტული მიკროორგანიმ; 

მის მიმართფიზიოლოგიური დაცეა, წარმოადგენენ ამ მიკროორგანიზმის 
მეღწევის ადგილს, ანუინფექციის შეჯრის ჭიშკარს.მაგალითად, 

ტრაქეის, ბრონქების ლორწოვანი გარსი – სტაფილო ბისთ 

პნევმოკოკებისთვის, პნევმონიის მიკოპლაზმისათვის, გრიპის და წითელას 

ს ღირუსისათვის ნაწლუაფუბინ-რა ვის; ნაწლაუუბზის ტრაქტის ლორწოვანი. გარსი – შიგელების, 
სალმონელების, ქოლერის ვიბრიონისათვის; შარდსასქესო ტრაქტის 
ლორწოვასი გარსის ცილინდრული ეპითელიუმი - გონოკოკების, სტრეჰ- 

ტოკთკების: ურეთრალური მიკოპლაზმების და ქ ქლამიდიებისათვის რიკი 
გამომწვევები ორგანიზმში რამოდენიმე გზით აღწევენ. მათ მიეკუთვნება 
სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები, პროტეუსი, შავი ჭირის ბაქტერიები და 

მრავალი სხვა მიკრობი, 

ინფექციის შეჭრის ჭიშკარი ხშირაღ განსაზღვრავს ორგანიზმში გამომ- 
წვევის ლოკალიმაციას, აგრეთვე ინფექციური დაავადების ჰათოგენე- 
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ტიკურ და“ კლინიკურ თავისებურებებს. მაგალითად, სტაფილოკოკებმა ღა 

სტრეპტოკოკებმა კანის გზით სისხლში შეღწევისას შეიძლება გამოიწეიონ 

სეფსისი ხოლო რესპირატორული გზების ლორწოეანი გარსებიღან 

"ორგანიზმში შეღწევისას – ბრონქიტი, პნევმონია: ურეთრის ლორწოვანი 

გარსებიდან შეჭრისას – ჩირქოვანი ურეთრიტი: ნაწლავის ჩხირმა კანის 

გზით შეღწევისას –ჩირქოვა ი პროცესები, წ ყრილი და მსხვილი ნაწლავის 

ლორწოვანი გარსებიდან – ნაწლავური ინფექციები და ა. შ. 

#2 ინფექციის. ფორეები და ქეისი 
დახსასიათება 

ინფექციის ანუ ინფექციური პროცესის ფორმები მეტისმეტაღ მრავალ- 

ფეროვანია ღა ატარებს სხვადასხვა დასახელებას გამომწვევის ბუნების, 

მაკროორგანიზმში შისი ლოკალიზაციის, ს აერცელების გზების დაშიროზუ-. 

ბის შიხეღვით (ტაბულა შ.)). 
ლი. ტაბულა 9.1 ინფექციის ფორმები 

  

  

  

  

ნიშნები ინფექციის დასახელება 

გამომწვევის ბუნება ბაქტერიალური, ეირუსული, სოკოეანი,. 
პროტოზოული 

წარმოშობა და გაგრცელება ეგზოგენური, ენღოგენური, ავტოინფექცია 

მასპინძლის ორგანიზმში გამომწეევის ადგილობრივი (კეროვანი), ზოგაღი 
ლოკალიმაცია (გენერალიზირებული: ბაქტერიემია, ვირუსემია, 

სუპტიცემია, სეფსისი, სეპტიკოპიემია, 

ტოქსინო-სეპტიკური მოკი 

გამომწვევის სახეობის რიცხვი მონოინფექცია, შერეული ინფექცია 

დაავადების გამოვლინების განმეორებები, მეორადი ინფექცია, რეინფექცია, 
გამოწვეული იმავე ან სხეა გამომწვევებით სუპერინფექცია, რეციდიეი 

გამომწვევის მაკროორგანიზმთან მწვავე, ქრონიკული,მიკრობმატარებლობა 
ურთიერთობის სანგრძლიობა 
გამოელინება მანიფესტური, უსიმპტომო 

ინფექციის წყარო: 

აღამიაჩი ანთროპონოზები 
ცხოველი ზოონომები 

გარემო სოპრონომები 
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ეგზოგენური ინფექცია აღმოცენდება გარემოდან ადამიანში საკვებით, 
წყლით, ჰაერით, ნიადაგით, ავადმყოფი აღამიჯნის, რეკონვალესცენტის ღა 
მიკრობმტარებლების გამონაყოფებით პათოგენური მიკროორგანიზმების 

მოხვეღრით. . 

ენდოგენური ინფექ სია გამოიწეევა ნორმალური მიკ:როთლოორის 

წარმომადგენლებით – თვითონ ინდივიღის პირობით – პათოგენური 

მიკროორგანიზმებით. ხშირად ის ორგანიზმის იმუნოდეფიციტური მდგო- 

'მარეობის დროს აღმოცენდება. ' 
ავტოინუფექცია -ენდოგენური ინფექციის სახესხვაობაა, რომელიც 

თვითდასნებოვნებით (ძირითადად თეით ავადშყოფის ხელებით). გამომ- 

შშეუის რონ ბიოტოპიდან მეორეში გადატანით აღმოცენდება. მაგალი- 
თად პირის ან ცსვირის ღრუდან – ჭრილობის ზედაპირზე... 

გამომწეევის ლოკალიზაციის მიხედვით განასხეავებენ კეროეან ინ- 
ფექციას, რომლის დროსაც მიკროორგანიზმი ლოკჟალიზდება ადგილო- 

ბრივ კერაში ღა არ ერცელდება ორგანიზმში. მაგალითად, ფურუნკულოზ- 
ის დროს სტაფილოკოკები იმყოჟებიან თმის ფოლიკულებში, ანგინების 
ღროს სტრეპტოკოკები გამოვლინდებიან ნუშურებზე, კონიუნქტივის დროს 
გამომწვევი ლოკალიგდება თვალის კონიუნქტივაზე და ა. შ. 

თუმცა, კეროვანი ინფექცია მაკრო და მიკროორგანიზმს შორის 

წონასწორობის უმცირესი დარღვევის დროსაც კი შეიძლება გადავიდეს 
გენერალიზირებულ ფორმაში, რომლის დროსაც გამომწეევი მთელ. 

ორგანიზმში ერცელდება ლიმფოგენური ან ჰემატოგენური გზით. უკა- 

ნასკნელ შემთსეევაში ვითარღება ბაქტერიემია ან ვირუსემია.სისხლი ამ 
შემთხვევაში გამომწეევის მხოლოდ მექანიკურ გადამტანს წარმოადგენს, 
რამდენადაც ისინი იქ არ მრავლდებიან. 

გენერალიზირებული ინფექციის უფრო რთულ ფორმას წარმოადგენს 
სეჟსისი (იხ, 24.2.). ეს მდგომარეობა ხასიათდება გამომწვევის სისხლში 
გამრავლებით, იმუმინიტეტის ძირითადი მექანიზმების მკვეთრი დაქვეითე- 
ბით. 

სეფსისის, ანუ სეპტძიცემიის დროს მიკროორგანიზმის გამრავლების 
ძირითად ადგილს წარმოადგენს სისხლი. სეფსისთან ახლოს მდგომს 
წარმოადგენს სისხლში ზოგიერთი უმარტივესების (მალარიის პლაზმო- 
დიუმის, ტრიპანოსომების) ციკლური გამრავლება შესაბამისი პროტოზო- 
ული დაავადებების დროს. შინაგან ორგანოებში ჩირქოვანი კერების 
აღმოცენების დროს იწყება სეპტიკოპიემია, ხოლო სისხლში ბაქ- 
ტერიების და მათი ტოქსინების მასიური მოხვედრის დროს ვითარდება 
ბაქტერიალური ანტო ქსიკო-სეპტიკური შოკი (იხ.24.2.). 

მონოინფექცია გამოიწეევა მიკროორგანიზმის ერთი სახეობის 
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მიურ,მაშინროცაშე რე ული ინფექცია– ორი ან რამოდენიმე სახეობის 
მიერ. უფრო მძიმედ შერეული ინფექციები მიმდინარეობენ.ისინი შეიძლება 
გამოიწვიონ სხვადასხვა ბაქტერიებმა: სტაფილოკოკმა,პროტეუსმა,ლურჯ- 
მწვანე ჩირქის · ჩხირმა, რაც სშირად შეიმჩნევა საავაღმყოფოს შიდა 

ქირურგიული ინფექციების დროს. 

შერეულ (მიქსტ) ინფექციებს მიეკუთვნება ბევრი რესპირა- 
ტორული დაავადება, გამოწვეული ბაქტერიებით, ვირუსებით, მიკო- 

პლაზმებით და სსვადასხვანაირი კომბინაციებით. 

შერეული ინფექციებიდან უნდა განვასხვავოთმ ეო რა ღი ინფექ- 

სია, რომლის დროსაც პირველად, ძირითად, უკვე განვითარებულ 

'დაავადებას უერთდება მეორე, გამოწეეული ახალი გამომწვეეით. მაგალ-, 

ითად, მუცლის ტიფით დაავადების დროს შეიძლება განვითარდეს ჰპნევმო- 

ნია, გამოწვეული სხვა ბაქტერიებით ან ვირუსებით. 

რეინფექციას უწდებენ დაავადებას, რომელიც აღმოცენდება. 

ინფექციის გადატანის შემდეგ იმავე გამომწეევით ხელმეორედ დას- 

ნებოენების დროს, მაგალითაღ, დიზენტერიის, გონორეიის და სხვა. 

დაავადებების დროს, რომელთა გადატანამ არ გამოიწვია მყარი იმუნი- 
ტეტის ჩამოყალიბება. 

იმ შემთხვევაში, თუ მაკროორგანიზმის ღაინფიცირება იმავე გამომ- 

წვევით მოხღპ გამოჯანმრთელებამდე, აღმოცენდება სუპერინფექ- 
ცია: 
'' რეციდივს უწოლებენდაავადების კლინიკურინიშნების გამეორე- 

ბას ხელახალი დასნებოვხების გარეშე, ორგანიზმში დარჩენილი გამომ- 

წვევების ხარჯზე, მაგალითად რეციდივი წითელი ქარის, ოსტეომიელი- 

ტის, შებრუნებითი ტიფის დროს. 

გამომწვევის მიკროორგანიზმთან ურთიერთობის ხანგრძლიობის. 
აგრეთვე კლინიკური და პათოგენეტიკური ნიშნების მიხეღვით განასსვავე- 

ბენ მწვავე და ქრონიკულ ინფექციას. მწ ეავენ ინფექციები მიმ- 

დინარეობენ შედარებით მოკლე დროის მანძილზე. ისინი ხასიათდებიან 

მოცემული დაავადებისათვის დამახასიათებელი პათოგენეტიკური და 
კლინიკური სიმპტომებით. რიგ შემთხვევებში მწვავე ინფექციები გადადიან 
ქრონიკულში, რომელთა ხანგრძლიობა მერყეობს რამოდენიმე თვიდან 
რამოდენიმე წლამდე.ქრონიკული ინფექციები ხასიათდებიან 

ორგანიზმში მიკროორგანიზმის ხანგრძლივი არსებობით,ანუპ ე რსის- 
ტენციით. გამომწეევის თვისებების და ორგანიზმის რეაქციის თავისე- 

ბურების გამო, თუ მწვავე ინფექცია გადავიდა ქრონიკულში, ინფექციები 
შეიძლება იყოს პირველადი და მეორადი. მწვავე ინფექციების 

გამომწვევი გამოჯანმრთელების შემდეგ ჩვეულებრივად სწრაფად ქრება 
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ორგანიზმიღან. ქრონიკული ინფექციების დროს ის იმყოფება ორგანიზმში 

უფრო ხანგრძლივი დროის მანძილზე და შეიძლება გამოიყოს გარემოში. 

მდგომარეობა, რომლის ღროსაც გამომწვევის გამოყოფა გრძელდება 

ავადმეოფის კლინიკური გამოჯანმრთელების შემდეგ, ეწოდება ში კ- 
რობეტარებლობა (ბაქტერიომტარებლობა, ვი- 

რუსმტარებლლო ბა და ა. შე). უურო ზმირად ეს მღგომარეობა 

"ფორმირდება პოსტისფექციური იმუნიტეტის სუსტი დაჭიმულობის ღროს, 

- მაგალითად,ნაწლავური ინფექციების (მუცლის ტიფი.დიზენტერია), ბავშ- 
ეთა ინფექციების (ღიფთერია, ქუნთრუშა და სხე. გადატანის შემდეგ 
მიკრობმტარებლობა შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე ჯანმრთელ ად- 

ამიანებში,რომლებიც კონტაქტში მოსედებიან ავადმყოფებთან ან შესაბამ- 
ისი პათოგენური მიკრობების მატარებლებთან. მიკრობმტარებლობა 
კლინიკურად არ ვლინდება. თუ ინფექცია მიმდინარეობს სიმპტომების. 

გამოხატვის გრეშე, მას უწოდებენ უსიმ პტომოს. სოლო დამასასიათე- 
ელისიმუდომრ კომპლექსით მიშCინარის- მანიფეს რს. უსიმპტო- 
ო ინფექცია შეიძლება დამთავრდეს გამოჯანმრთელებით – გამომწვევის 

ელიმინაციის დროს ან გადავიდეს მანიფესტირებელი ინფექციის მწვავე ან 

ქრონიკულ ფორმაში. 

  

  

63. ინფექციური დაავადების პერიოდები 

თითოეული მანიფესტური ინფექცია ხასიათდება განსაზღვრული სიმ- 

პტომოკომპლექსით და დაავადების ციკლური მიმდინარეობით, ე. ი. 

ერთმანეთისაგან ხანგრძლიობით, კლინიკური სიმპტომებით, მიკრობი- 

ოლოგიური ან ეპიდემიოლოგიური თავისებურებებით განსხვავებული 

ცალკეული პერიოდების თანმიმდევრობითი მონაცვლეობით (ტაბულა 

92). 
ინკუბაციური პერიოდი იწყება ინფექციური აგენტის ადამიანის ორგა- 

ნიზმში შეჭრიღან და გრძელდება დაავადების პირველი წინამორბედი 
ნიშნების გამოვლინებამდე.უმეტესი ბაქტერიალური ინფექციების ინკუბა- 
ციური პერიოდი ნოზოლოგიური ფორმის მიხედვით მერყეობს რამოდენ- 

იმე საათიდან – რამოდენიმე კვირამღე. 
ავადმყოფი აშ პერიოდში არ წარმოადგენს,ირგელივ მყოფებისათეის 

სახიფათოს, რადგან გამომწვევი ჩვეულებრივ არ გამოიყოფა ადამიანის 
ორგანიზმილან გარემოში. 

ინკუბაციურ პერიოდს ცელის პროდრომალური პერიოდი(პრო- 

  

  

  

178



ღრომი), რომელიც გრძელდება რამოდენიმე საათიღან რამოდენიმე 

დღემდე. მოცემულ პერიოდში ლოკალიზაციის ადგილზე ქსოვილებში 

გამომწვევი ინტენსიურად მრავლდება და კოლონიზირდება, აგრეთვე 

იწყებს შესაბამისი ფერმენტების და ტოქსინების პროდუცირებას- მრავალი 
ინფექციური დაავადების დროს პროდრომის პერიოდში გამომწვევი 
გარემოში არ გამოიყოფა. გამონაკლისს წარმოადგენს წითელა, ყიეანახ- 
ველა და ზოგიერთი სხვა. 

დაავადების გაჩაღება ხასიათდება სპეციფიკერი სიმპტომების 

გამოელენით. ამ პერიოდის დასაწყისში ავადმყოფის სისხლის შრატში 

ჩნდებიან საპ ციფიკური ანტისხეულები, რომელთა ტიტრი შემღგომში 

იზრდება. გამომწვეეი აგრძელებს ორგანიზმში ინტენსიურ გამრავლებას. 
    

ტაბულა 9.2. ინფექციური დაავადებების პერიოდების 

მიკრობიოლოგიური და იმუნოლოგიური დასასიათება 
  

ინფექციური დაა- 

ებდების პერიოდი 

ინკუბაციური 

პროდრომალუ- 
რი 

დაავადების გაჩ- 
აღება 

, 

რეკონვალესტენ- 
ცია 

გამომწ ეევგის 

ქმედება 
ნუშურების, სასუნ- 

თქი გზების, კუჭ- 
ნაწლავის, შარდსა- 

სქესო ტრაქტის 

მგრძნობიარე უჯ- 

რედებზე ადგეზია 

მგრძნობიარე უჯ- 
რეღის კოლონიზა- 
ცია. -დღაავადების 
პირეელი არასპეცი- 
ფიკური სიმპტომებ- 
ის გამოვლენა 

ინტენსიური გამრაე- 
ლება დააეადების 
სპეციფიკური სიმ- 
პტომების გამოელე- 
ნა 

გამომწეეეის გამ- 

რავლების შეწყვეტა 
და დაღუპეა. ავაღ- 
მყოფის ფუნქციის 
ნორმალიზაცია 

გამომწვევის გარე- 
მოში გამოყოფა 

როგორც წესიარ 
გამოიყოფა 

იგივქ 

გამოყოფა 

ავადმყოფის გა- 
მოჯანმრთელე- 
ბის შემღეგ გამო- 
მწეევის გამო- 
ყოფა წყდება ან 
გადადის მიკრობ- 

მატარებლბაში 

იმუნური პასუხი 

აჩტისხეულები არ გამოვ- 

ლინდებიან 

იგივე 

8 
> 

მცირე ტირტებში!–6M ან- 
ტისხეულების გამოჩენა. 
პერიოდის ბოლოს IწM 
კლასის ანტისხეულები 
იცვლება IC და 1წ# 
კლასის ანტისხეულებით. 
1ყC და 16M კლასის ანგ” 
სხეულების ტიტრი იზრდე- 
ბა. რიგი დაავაღებების 
დროს ფორმირდება. 

შენელებული ტიპის ჰი+ 

ერმგრძნობელობის რეაქ- 
ცია (იხ, 18.1). 
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გროედება ტოქსინების ღა ფერმენტების მნიშვნელოვანი რაოდენობა, 
რომლებშიც სისსლში გადაღიან. ამასთან ერთად, ავადმყოფის ორგანიზში- 
დან სდება გამომწვევის გამოყოფა და ის ამის“ გამო ირგელივ მყოფთათვის 

ს სასუ ათოს წარმოადგენს. 

დაავადების გაჩაღება გადაღის რე კონვალესცენციის (გამოჯან- 
მრთელების) პერიოღში, რომლის დროსაც თანდათანობით ხდება და- 

გიანებული უჯრეღების, ქსოვილების, ორგანოების და მთლიანად მთელი 

ორგანიზმის ფიზიოლოგიური ფუნქციების აღდგენა. მოცემული პერიოდის 

ხანგრძლიობა დაშოქიდებულია შისპინმლის ორგანიზმის მდგომარეობა- 
ზე,რეაბილიტაციურ ღონისძიებებზე და ა.შ. ამ პერიოდში ანტისხეულების 
ტიტრი მაქსიმუმს აღწეეს. 

მრავალი დაავადების დროს რეკონვალესტენციის პერიოდში გამომ- 
-წვევი ავადმყოფის ორგანიზმიდან დიდი რაოდენობით გამოიყოფა. გამოყ- 

ოფის გზები ღამოკიდებულია ინფექციური პროცესის ლოკალიზაციაზე. 
მაგალითაღ, რესპირატორული ინფექციების დროს – ცხეირხახიდან და 
პირის ღრუდან ნერწყვის ან ლორწოს წვეთებით; ნაწლავური ინფექციე- 

ბის დროს – განავლით ან შარდით: ჩირქოვან-ანთებითი დაავადებების 
დროს – ჩირქით და ქსოვილების დაზიანებული უბნების გამონაყოფებით 

და ა. შ. გარკვეულ პირობებში რეკონეალესტენცია გადადის მიკრობ- 

მტარებლობაში, რომლის ხანგრძლივობა შეიძლება რამოდენიმე თვით 

გაიზომოს. გამომწვევის სისხლში ლოკალიზაციის დროს, მაგალითად 
შებრუნებითი ტიფის, რიკეტსიოზების, არბოვირუსული და სხვა ინფექციე- 
ბის დროს. მისი ორგანიზმიდან გამოყოფა არ ხდება... 

რიგ შემთხვევაში ინფექციური დაავადება მთავრღება ლეტალურად. 

ინფექციით დაავადებულების გვამები საჭიროებენ დეზინფექციას, რადგან 

შეიცავენ ინუექციურ აგენტებს, რომლებიც საფრთხეს წარმოადგენენ, თუ 
გარემოში მოსედნენ. 

  

  

თავი წი) 

ინფექციის გამომფწვევები ღა მათი 
თვისებები 

ინფექციის ან ინფექციური პროცესის გამომწეევები არიან პათოგენები 

ანუ დაავადების გამომწვევი მიკროორგანიზმები, რომლებიც ფლობენ 
უნარს, მიემაგრონ (მოახდინონ ადგეზია) გარკვეული ორგანოების უჯრე- 
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დებზე, გამრაელდნენ და მოახდინონ დაზიანებული უბნების კოლონიზირე- 

ბა, რაც საბოლოო ჯამში იწვეეს ინფექციურ დაავადებას. 

ქნ.) აათობინთოაა, ქირულენტობა ლა ტოყქსიგენობა 

პათოგენობა ეწოდება მიკროორგანიზმების განსაზღვრული 
სახეობების უნარს, გამოიწვიოს ინფექციური პროცესი მისღამი მგრძნო- 

ბიარე ადამიანში (ცხოველში). ასე, მაგალითად, ქათმის ქოლერის ბაქ- 

ტერიებს არ შეუძლიათ თავიანთი ჰათოგენობა გამოავლინონ ადამიანის 

ორგანიზმში, ხოლო გონოკოკს, წითელას ვირუსს - ცხოველის ორგანიზმ- 
ში. ეს უნარი პოტენციალურია, რამდენაღაც ის გამოვლინდება მხოლოდ 
მისდამი მიმღებ ორგანიზმში. პათოგენობა განისაზღვრება ნიშნების კო- 
მპლექსით, რომელიც კონტროლდება გენების ჯგუფით. ამრიგად, პათო- 
გენობა პოლიდეტერმინანტული ნიშანია, რომელიც განპირობებულია 
მიკროორგანიზმის სტრუქტურაში ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებე- 

ბის – ცილების, პოლისაქარიდების, ლიპიდების და მათი კომპლექსების 

არსებობით, არეთვე მათი უნარით, წარმოქმნან ტოქსინები და ზოგიერთი 

ფერმენტები. 
პათოგენობახასიათდება სპეციფიკურობით,ე. ი. უნარით განსაზღვრულ 

ქსოვილებში და ორგანოებში ბუნებრივი მეთოდებით დასნებოვნებისას 
გამოიწვიოს მოცემული გამომწვევისათვის ტიპიური პათომორ- 
ფოლოგიური და პათოფიზიოლოგიური ცელილებები. ეს გამოვლინდება 

ინფექციის შესაბამისი პათოგენეტიკური და კლინიკური ტიპის სახით: 

ჩირქოვანი, რესპირატორული, ნაწლავური და სხე. (იხ. 24.3. 24.4). პათო- 

გენური მიკროორგანიზმების გენტოპი ფენოტიპურად ავლენს მის ეირუ- 

ლენტურ და ტოქსიგენურ თვისებებს. პათოგენურებთან ერთად არსე- 
ბობენ ეგრეთ წოდებული პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმებიც. 
ისინი უფრო ხშირად წარმოადგენენ ადამიანის ორგანიზმის სხვადასხეა 
ბიოტოპების ბუნებრიე მობინადრეებს და იწვევენ დაავადებებს მხოლოდ 
ზოგადი და ადგილობრივი იმუნიტეტის მკეეთრი დაქვეითების დროს (იხ. 

თავი 12). : 
ვეირულენტობა ესარის პათოგენობისხარისხი, დაკავშირებული 

გამომწვევის ცოცხალ, აქტიურად მეტაბოლიზურ უჯრედებთან, რომელიც 
სუმარულად შეიძლება გამოიხატოს პირობითად მიღებულ ერთეულებში 

– 09LM. და L050. | LM, (ლათ. L00515 I6(2I:5 თIი(თ2) – მინიმალური 
სასიკვდილო დოზა. უდრის მიკრობული უჯრედების უმცირეს რაოდე- 

ნობას,რომელიც განსაზღვრული მეთოდით დასნებოვნებისას განსაზღვრულ 
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ღროში იწვევს განსაზღვრული სახეობის, წონისა ღა ასაკის მიმღები 
ცხოველების 95%-ის სიკვდილს. LIL)50, დასნებოვნებული ცხოველების 50%- 
ის სიკედილის გამომწვევი, უფრო ზუსტი ღოზაა. ვირულენტობა შეიძლება 
განეიხილოთ როგორც ფენოტიპური ნიშანი, რომელიც მასპინძლის 

ორგანიზმში გამოვლინდება ინფექციური აგენტის უნარით – მიუმაგრდეს 
მგრძნობიარე უჯრედებს, კოლონიზირდეს და გამოიწვიოს მათი დაზიანე- 
ბა. ამრიგად, ვირულენტობის სხვადასხვანაირ გამოვლინებებს შეიძლება 

ეწოდოს მოცემული მიკრობის ვირულენტობის ანუ პათოგენურობის 
„,ფაქტოორები. 

გამომწვევის ტოქსიურობა გამოვლინდება მის უნარში, წარმო- 
ქმნას ტოქსიკური პროდუქტები – ცილოვანი ბუნების ტოქსინები ან 
ლიპოპოლისაქარიდები. პირველნი ან სეკრეტირდებიან ბაქტერიალურ 
უჯრედის მიერ გარემოში (ეგზოტოქსანები) ან მეტნაკლებად მტკიცედ 
შეკავშირებეულები არსებობენ მის შემადგენლობაში, პათოგენური ბაქ- 

ტერიების უნარი, წარმოქმნან და აწარმოონ გარემოში ცილოვანი ბუნების 
ეგზოტოქსინების პროდუცირება, დამახასიათებელია როგორც გრამ- 

დადებითი, ისე გრამუარყოფითი აერობული და ანაერობული ბაქტერიე- 
ბისათვის. ენდოტოქსინები წარმოადგენენ ძირითაღად გრამუარყოფითი 
ბაქტერიების უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდებს. გამომწვევების 
ვირულენტური და ტოქსიკური თვისებები მჭიდროღ არიან ერთმანეთთან 
დაკავშირებულნი. ერთი და იგივე სახეობის გამომწეევებს შეუძლიათ 
შესაბამისად გამოავლინონ როგორც თავიანთი ვირულენტობა, ისე 
ტოქსიგენობა. განსაკუთრებით ეს ეხება მრავალ გრამუარყოფით ბაქტე- 
რიას, რომლებიც ენდოტოქსინს წარმოქმნიან. 

0.1.1.ს) ბაქტერიების ვირულენტურობის (პათოგენურობის) 
შაქტორები ღა მათი დახასიათება 

ვირულენტობის ფაქტორებს მიეკუთვნება ბაქტერიების უნარი, მიუმ- 

აგრდეს ეპითელურ უჯრედებს (ადგეზია), გამრავლდეს მათ ზედაპირზე 

(კოლონიზაცია), შეაღწიოს ამ უჯრედებში (პენეტრცია) ან ქვეშმდებარე 

ქსოეილებში (ინვაზია), წინაღუდგნენ ორგანიზმის არასპეციფიკური და 

იმუნური დაცვის ფაქტორებს (აგრესია). ისინი შეიძლება განვიხილოთ 
როგორც პათოგენური მიკრობებისათვის დამახასიათებელი ვირულენ- 
ტური თვისებების სხვადასხვა ფუნქციური გამოვლინებები. 

ადგეზია და კოლონიზაცია. ინფექციური პროცესის პირველი 
სტადიები, დაკავშირებულნი მგრძნობიარე უჯრედებზე მიკრობების ადგე- 

, 
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ზიასა და მათ შემდგომ კოლონიზაციასთან, წარმოადგენენ ნებისმიერი 
მიკრობის ვირულენტური თვისებების კონკრეტულ გამოვლინებებს. 

ადგეზიის ფენომენი რამოდენიმე ეტაპისაგან შედგება. რომლის შედე- 

გად მიკრობული უჯრეღლღები ეპითელიუმის ზედაპირს უმაგრდებიან ან 

ეწებებიან. ერთი მხრივ, ამ პროცესში არასპეციფიკური ფიზიკურ-ქიმიური 

მექანიზმები მოქმედებენ. ისინი გამომწვევის და მასპინძლის უჯრეღებს 

შორის კონტაქტს, მოცილების და მიზიდვის შეჯამებულ ენერგიასთან 
მიკრობული უჯრელების ჰიდროფილურობის შერწყმას უზრუნველყოფენ. 
მეორე მხრიე. აღგებიის უნარი განისაზღვრება სპეციფიკური გარკვეული 
აგებულების ქიმიური დაჯგუფებებით – ადგეზენებით, ისინი ერთმანეთს 

ისე უნდა შეესაბამებოდეს, როგორც "გასაღები – კლიტეს“. წინააღმდეგ 

შემთხეევაში ადგეზია არ ხდება. 
ადგეზენები, რომლებიც უზრუნველყოფენ მიკროორგანიზმის უჯრედე- 

ბზე გამომწვევის მიწებებას, ძალიან მნიშვნელოვანნი არიან. ცალკეული 
სახეობებისა და შტამებისთვისაც კი ღამახასიათებელი ადგეზენების უნი- 
კალური აგებულება განაპირობებს ამ პროცესის მაღალ სპეციფიკურობას. 
ამით აიხსნება ის,რომ მიკროორგანიზმების ერთი ნაწილი უმაგრდება ღა 
კოლონიზირდება სასუნთქი გზების, მეორე ნაწილი – ნაწლავის ტრაქტის, 
მესამე ნაწილი – შარდგამომყოფი სისტემის ეპითელიუმზე ღა ა.შ.(ნახ.9.I.). 

ბევრი გრამუარყოფითი ბაქტერიების ადგეზინები დაკავშირებულია 

სხვადასხვა ტიპის პილებთან. ისინი წარმოაღგენენ ცილებს, ერთმანეთი- 

საგან განსხვავდებიან სხვადასხვა სახეობის ცხოველების ერითროციტების 
ჰემაგლუტინაციის რეაქციების გამომწვევის უნარით და სხვა თვისებებით. 

ნახ. 9.1. გონოკოკოის ადგე- 

ზია ეპითელურ უჯრედზე. 
ელექტრონული მიკროსკოპია. 

ულტრათხელი ანათალი გადიდე- 

ბა 40 000. 

  
გრამდადებითი ბაქტერიების ადგეზენები წარმოადგენენ ცილებს. დღა 

ლიპოთეიხოის მჟავეებს, რომლებიც უჯრედის კედელში იმყოფებიან. 

ბაქტერიების ადგეზენებს აღნიშნავენ ნომრებით. პილების სიმბოლოებით 
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ან მაკოდონიზირებელი ფაქტორებით, რომელსაც ისინი შეიცავენ. მაგალ- 
ითად, I ტიპის პილები აღმოჩენილია მრავალ ბაქტერიაში, მე-4-ე ტიპის 
პილები – პროტეუსში, C-პილები – ნაწლავის ჩხირის ნეფრიტოგენულ 
შტამებში,CL#/ I, Cჩტ#/II, CL# / III (ინგლ.C010ი152L10ი IგC10L 0I გი11ფ6ი95 
– მაკოლონიზირებელი ანტიგენური ფაქტორი) – რიგ ენტერობაქტერიე- 
ბში. უკანასკნელი აღნიშვნები მიუთითებენ იმაზე, რომ ეპითელურ უჯრე- 

დებზე ბაქტერიების ადგეზია და კოლონიზაცია შეიძლება დაკავშირებულია 
მათ ანტიგენებთან. 

ადამიანის ქსოვილების უჯრედების რეცეპტორები ასევე არაერთგ- 
ვაროვანნი არიან თავიანთი შემადგენლობით. მათ ყოფენ ნატიურად, 
ინდუცირებულად და შეძენილად. ნატიური რეცეპტორები განლაგებულნი 

არიან ეპითელურ უჯრედებზე, რომლებიც შესაბამისი ბაქტერიების ადგე- 

ზიაში მონაწილეობენ. 
ინდუცირებული რეცეპტორები წარმოიქმნებიან მხოლოდ მგრძნობი- 

არე უჯრედზე ვირუსების (მაგალითად, გრიპის ვირუსი) ადსორბციის 
შემდეგ, რის შემდეგ მათზე ადგეზირება შეუძლიათ სტაფილოკოკებს და 

სხვა ბაქტერიებს. ეს აიხსნება იმით, რომ ამ ბაქტერიებს რეცეპტორებად 

ემსახურება ვირუსული ჰემაგლუტინინი, რომელიც ჩაშენდება ეპითელური 

უჯრედების ციტოპლაზმატურ მემბრანაში. მოცემული დებულება დიდ 

მნიშვნელობას იძენს პირველადი ვირუსული დაავადებების, მაგალითად 

გრიპის დროს. მეორადი ბაქტერიალური ინფექციების აღმოცენების მექანიზ- 

მის ასახსნელად. ' 
შეძენილი რეცეპტორები ჩნდებიან გარკვეულ პირობებში. ისინი წარ- 

, მოადგენენ ეპითელიარული და ბაქტერიალური უჯრედების შემაკაე- 
შირებელ "ხიდაკებს", რომლებიც შედგებიან სხვადასხვა კლასის იმუნო- 

გლობულინებისაგან, ალბუმინებისაგან, ფიბრონექტინისა და სხვა შე- 
ნაერთებისაგან, რომლებსაც შეუძლიათ ურთიერთობა კომპლემენტა- 
რულ ბაქტერიალურ ადგეზინებთან. 

პენეტრაცია. ზოგიერთი გამომწვევის ვირულენტური თვისებები 
შეიძლება გამოიხატოს ეპითელური უჯრედების, ლეიკოციტების ან ლიმ- 

ფოციტების შიგნით პენეტრაციის (შეღწევით) უნარით. ეპითელურ უჯრე- 

დებში აღწევენ და მრავლდებიან შიგელები, ზოგიერთი ეშერიხიები და სხვ. 

ამასთან ერთად, უჯრედები იშლებიან, რასაც თან ახლავს შესაბამისი 

ორგანოს ან ღრუს ეპითელიარული საფარველის მთლიანობის დარღვევა 

და პათოლოგიური პროცესის აღმოცენება. 

ინვაზია. პათოგენური მიკროორგანიზმების ვირულენტობა შეი- 

ძლება გამოვლინდეს ინვაზიით. ე.ი. ლორწოვანი და შემაერთებელქსო- 
ვილოვანი ბარიერების გავლით ქვეშ მდებარე ქსოვილებში შეღწევით. ამ 
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უნარს უკაეშირებენ ისეთი ფერმენტების პროდუქციას, როგორიცაა 

ჰპჰიალურონიდამგა და ნეირამინიდაზა. ჰიალურონიღაზას წარმოქმნიან 

CI051IIძ1სIი 06 I” IIიყლი5, ზოგიერთი §LLC01000CCV5, 51200MVI0C0CCს5 ღა სხვ. 

გვარის ბაქტერიები. მოცემული ფერმენტი სპეციფიკურად შლის პიალურო- 

ნის მჟავას, რომელიც შედის უჯრედშორისი ნივთიერებების შემადგენლო- 

ბაში და ამით ადიდებს ლორწოვანი გარსების და შემარეთებელი ქსოვი:- 

ლის გამტარებლობას. 
ნეირამინდაზა პროდუცირდება ქოლერის ვიბრიოონის მიერ. ნეი- 

რამინიდაზის დახმარებით გამომწვევებმა შეიძლება არა მარტო ლორწო- 

ვანი გარსი გადალახონ, არამედ შეაღწიონ უჯრედის შიგით და გავრ- 
ცელდნენ უჯრედშორის სიერცეში თუმცა ნეირამინიდაზას არსებობა 

7 ყოველთეის არ გამოხატაეს მიკროორგანიზმის ინვაზიურ უნარს. მაგალ- 
ითად, დიფთერიის ჩხირი, რომელსაც სუსტი ინვაზიური აქტიურობა აქეს, 

ამ ფერმენტს წარმოქმნის. ინვაზიის პროცესში, როგორც ჩანს, მონაწილე- 

ობას ღებულობენ სხვა ფაქტორებიც, რომლებიც ამჟამად არ არიან 
საკმარისად შესწავლილები. 

აგრესია. ვირულენტობის ფაქტორებს, რომლებიც ინტერფერირე- 

ბულია ორგანიზმის დამცველი ძალებით, ზოგჯერ აგრესინებს უწოდებენ, 

რამდენადაც ისინი ფლობენ მასპინძელი ორგანიზმის არასპეციფიკური და 
იმუნური დაცვის დათრგუნვის უნარს. მათ მიეკუთვნება სხვადასხვა 
ბუნების ნივთიერებები, რომლებიც შედიან ბაქტერიალური უჯრედების 
ზედაპირული სტრუქტურების შემადგენლობაში: კაფსულის (პოლისაქარიღე- 

ბი, პროტეინები), უჯრედის კედლის (სტაფილოკოკის # პროტეინი, სტრეპ- 

ტოკოკის M პროტეინი, გრამუარყოფითი ბაქტერიების ლი- 
პოპოლისაქარიღდები) შემადგენლობაში. ბევრი მათგანი თრგუნავს ლეიკოც- 

იტების მიგრაციას, ხელს უშლის ფაგოციტოზს. 

ორგანიზმის დაცვითი ფუნქციები ითრგუნება აგრეთვე გამომწვევის 
მიერ წარმოებული ფერმენტებით.მას მიეკუთვნება პროტეაზები, ანტისხ- 
ეულების დამშლელები, კოაგულაზა, სისხლის პლაზმის შემადედებელი, 
ფიბრიოლიზინი, სისხლის პლაზმოგენის ფერმენტში გადამყვანი და ფიბრი- 
ნის კოლიტის გამხსნელი, ლეციტინაზა, ლეციტინაზაზე მომქმედნი. ჩამოთვ- 
ლილი ფერმენტები განსხვაედებიან ცილოეანი ეგზოტოქსინებისაგან თა- 

ეიანთი ბუნებით და მოქმედების მექანიზმით. 

მიკროორგანიზმების ფერმენტები თავიანთი პათოგენეტიკური მო- 
ქმედებით შეიძლება ორ ჯგუფად დაიყოს: I) უჯრედების და ქსოვილის 
ბოჭკოების პირველადი დაზიანების გამომწვევები (პიალურონიდაზა, ნეი- 
რამინიდაზა, პროტეაზები და სხვ.):2) ტოქსიკური ნივთიერებების წარმო- 

ქმნის გამომწვევები.უკანასკნელნი წარმოადგენენ მეტაბოლიზმის პჰროდუ- 

“ 
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ქტებს, რომლებიც მასპინძლის ორგანიზმში წარმოქმნიან შარღოვანას 
(მიკრობული ურეაზა) ცილების (ამინომჟავეების დეკარბოქსილამზები, 
რომლებიც ნაწლავებში მომატებული რაოდენობით ტოქსიკური ბიოგე- 

ნური ამინების დაგროვებას) და სხე. ჰიდროლიზის დროს. 
უჯრედშიდა მკაცრი პარაზიტების – ქლამიღიების და ბევრი უმარტიეე- 

სი ვირულენტობა დაკავშირებულია მათ გამრავლებასთან მასპინძლის იმ 
უჯრედების შიგნით, რომელთა სიკედილი მემბრანისა და უჯრედისათეის 
სასიცოცხლოდ აუცილებელი სხვა სტრუქტურების დაზიანების შედეგად 
ხორციელდება. '(, 

10.12. ბაქტერიალური ტოქსინებსს ლახასიათება 

ბაქტერიების მიერ სინთეზირებული ტოქსიკური ნივთიერებები თავი- 

ანთი ბუნებით ცილებს და ლიპოპოლისაქარიდებს მიეკუთენებიან. პირველნი, 

ბაქტერიის სტრომასთან კავშირის მიხედვით, დაყოფილნი არიან მთლი- 

ანად სეკრეტირებულად (ეგზოტოქსინები), ნაწილობრივ სეკრეტირებუ- 
ლად და არა სეკრეტირებულად, არასეკრეტირებულ ტოქსინები თავისუ- 

ფლღებიან ბაქტერიალური უჯრელების რღვევის პროცესში. 

ცილოვანი ტოქსინების დანიშნულებაა არა მარტო უჯრედების, ქსო- 
ვილების და ადამიანის ორგანოების დაზიანება, არამედ შესაძლებელია 
მადი მონაწილეობა თვით ბაქტერიების – პროდუცენტების მეტაბოლიტურ 
რეაქციებში. · 

ლისპოპოლისაქარიდები (ლპს) – ენდოტოქსინები – ლოკალიზდებიან 

ბაქტერიის უჯრეღულ კეღელში და მხოლოდ მათი დარღვევის შემღეგ 
თავისუფლდებიან. 

ცილოვანი ტოქსინები. ამჟამად აღწერილია 80 ბაქტერიალურ 
ტოქსინზე მეტი, რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან მოლეკუ- 

ლური მასით, ქიმიური სტრუქტურით, მიკროორგანიზმის უჯრედული 
"სამიზნით" და ბიოლოგიური აქტიურობით. 

მათი ერთი.ნაწილი თერმოლაბილურია, მეორე ნაწილი თერმოსტა- 

ბილური, მაგალითად, თერმოლაბირული დიფთერიული ტოქსინი იშლება 

60%-ზე 1 საათის განმავლობაში, ხოლო ტეტანუსის ტოქსინი – 20 წუთში. 
ბოტულიზმის კლოსტრიდიების – CI. ხი1სIIისი1, ნაწლავის ჩხირის, სტა- 

ფილოკოკის თერმოსტაბილურმა ტოქსინებმა შეიძლება სანმოკლე დუღილს 

გაუძლონ. 

აგებულების სირთულისაგან დამოკიდებულებით, ტოქსინებს ორი 
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ცენტრი აქვთ. ერთი მათგანი ტოქსინის მოლეკულას შესაბამის უჯრედის 

რეცეპტორებზე აკავშირებს, მეორე – ტოქსიკური ფერმენტი – აღწევს 
უჯრედის შიგნით, სადღაც აბლოკირებს სიცოცხლისათვის აუცილებელ 

მეტაბოლიტურ რეაქციებს. 
სხვადასხვა ტოქსინის უჯრედული რეცეპტორები არაერთგვაროვანია. 

მაგალითად, ქოლინშემცველ რეცეპტორებზე ფიქსირდება ტეტანოლიზინი, 

0-სტრეპტოლიზინი, პნევმოლიზინი და სხე., განსაზღვრული ტიპის გან- 
გლიოზიდებზე – ტეტანოსპაზმინი, ქოლეროგენი,ნაწლავური ბაქტერიების 

ენტეროტოქსინები და სხვე. 
ცილოვანი ტოქსინების ბიოლოგიური აქტიურობა გამოისატება ტო- 

ქსიკური მოქმედების სპეციფიკურობაში, ანტიგენურ და იმუნოგენურ 

თეისებებში. 
ტოქსიკური მოქმედების სპეციფიკურობა განისაზღვრება ადამიანის და 

"ცხოველის ორგანიზმის განსაზღვრული ქსოვილის (ეპითელიარული,ნწერ- 

ეული და სხვ.) "სამიზნე" უჯრედების რეცეპტორებზე ტოქსინის შერჩევითი 

ფიქსაციით. მოცემული ტოქსინების მოქმედების მექანიზმის სხვადასხეაობა 
საშუალებას იძლევა ისინი ოთხ ტიპად იქნან კლასიფიცირებული, რომელთ- 

აგან თითოეული რამოდენიმე ჯგუფისაგან შედგება (ტაბულა I10.1.). 

ტოქსინები,რომლებიც "ცი ტოტოქსინების” ტიპსმიეკუთენები- 
ან, აბლოკირებენ ცილების სინთეზს სუბუჯრედულ დონეზე. მაგალითად, 

ანტიელონგატორების ჯგუჟს, რომელშიც შედის დიფთერიის ჰისტოქსინი, 

ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის ტოქსინი და სსე., მწყობრიდან გამოჰყავს 
“ფერმენტი ტრანხფერაზა II, რომელიც პასუხისმგებელია რიბოსომებზე 
პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ელონგაციის (მიკერების). მათთან ერთად, ამ 

ჯგუფს მიეკუთვნება ენტეროპათოგენური აქტიურობის ტოქსინები და 
"დერმონეკროტოქსინები, რომლებიც შესაბამის ქსოვილებს და ორგა- 

ნოებს აზიანებენ. 
მეორე ტიპი – "მემბრანოტოქსინები" – ამაღლებენ 

ერითროციტების (ჰემოლიზინები) და ლეიკოციტების (ლეიკოციდინები) 

ზედაპირული მემბრანის განელადობას, იწვევენ პირველების ჰემოლიზს და 
მეორეების დაშლას. 

მესამე ტიპი – "ფუნქციური ბლოკატორები" – მოიცავენ 

თერმოლაბილურ (თლ) და თერმოსტაბილურ (თს) ენტეროტოქსინებს, 

რომლებიც ააქტივებენ უჯრედულ ადენილატციკლაზას, რაც იწვევს ნაწ- 
ლავის განვლადობის და მის სანათურში სითხის გამოსვლის მომატებას - 

დიარეას. ეს ტიპი მაგალითად მოიცავს ქოლეროგენს, L. C0L-ის და სხვა 
ენტერობაქტერიების თერმოლაბილურ ენტეროტოქსინებს. ფუნქციურ, 

ბლოკატორებს მიეკუთვნებიან ტოქსიკობლოკატორები და ნეიტროტო- 
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ქსინები. პირველს მიეკუთვნება ჯილეხის და შაეი ჭირის "თაგვის" ტოქსინი, 

რომელიდტც განსხვავებით თლ და თს ენტეროტოქსინებისაგან ინაქტივაციას 

უკეთებს ამ ფერმენტის ანტაგონისტ ადენილატციკლაზას. ნეიროტოქსინები 

(ტეტანოსპაზმინი, ბოტულინური ტოქსინი) აბლოკირებენ ნერვული იმ- 
პულსების გადაცემას ზურგის და თავის ტვინის უჯრედებში. 

მეოთხე ტიპს მიეკუთვნებაე ქსოფოლიატინები და ერითრო- 
გენინები, წარმოქმნილები ოქროსფერი სტაფილოკოკის ზოგიერთი 

შტამების და ქუნთრუშის სტრეპტოკოკების მიერ.ისინი გაელენას ახღენენ 
უჯრედებს შორის და უჯრედებს შიდა ნივთიერებების ურთიერთქმედებე- 
ბის პროცესებზე. 

ტაბულა 10.1. ძირითადი ცილოვანი ტოქსინების 

კლასიფიკაცია ღა ნომენკლატურა 

  

  

ტიპი ჯგუფი, ქვეჯგუფი პროდეცენტები 

ციტოტოქსინები ანტიელონგატორები C0ი”წინხმი(მიისოთ 
: ძIიხ(ი0X180, 

0ი500სძიოთოიი25 

20Lს თ 9058, 5ი!ფCI1Iგ 

I6CXიCLI, 5MIთCIIგ 70იი61 

ენტეროტოქსინები 5Iმ0ხVIოCC00CV5 მIIICLV5, 
CI051I01სთი ი6IIიფიი5 

დერმონეკროტოქსინები 5L1L6010000Cა5 
0V0ყწ0ი0ლ5, 050VIძითი 
925 201ს თი0052, 

80”ძ01CII82 006105515, 

ა ც9%CIII05 მი1ხIმCI5 

მემბრანოტოქსინები ლეიკოციდინი 5120ჩხVI0ლ0ლCV5 20I0CV5, 
5(-0010000ლ0ლV95 0V0ყ8ი05, 
CI051II0ძIყიი 00CIIIი-დ6115, 
CI051IIძIყიი ხ0!VIისოთ 

ფოსფატაზური ჩაბსძიოიიმ5 გCCLIთი05მ, 
აქტიურობის 5'მ0ჩხVIოCC0ლCლ05 მVICV5, 
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ჰემოლიზინები 

0-სტრეპტოლიზინი 

პნევმოლიზინი 

თ-ტოქსინი 

ტეტანოლიზინი 

ფუნქციური თერმოსტაბილური 
ბლოკატორი ენტეროტოქსინები 

ტოქსინები 

თერმოლაბილური 
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ცილოვანი ტოქსინების მაღალი ტოქსიკურობა შეიძლება აიხსნას მათი 

მოლეკულების მონაკვეთების აგებულების თავისებურებებით.“რითაც 

მიკრობული ჰორმონების, ფერმენტების და ნეირომედიატორების სუბერ- 
თეულების სტრუქტურას იმიტირებენ. ეს მათ ხდის ზემოთ აღნიშნული 

სიცოცხლისათვის აცუილებელი შენაერთების ანტიმეტაბოლიტებად, მათი 
ფუნქციური აქტიურობის მაბლოკირებლად. 
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ტოქსიურობა იმავე ერთეულებში იზომება, რომელშიც ვირულენტობა 
– 0LM. და Lნ.. 

ცილოვანი ტოქსინების იმუნოგენური თვისებები ვლინდება მათ უნარ- 
ში, გამოიწვიონ მაკროორგანიზმის მხრივ იმუნური პასუხი, კერძოდ 
გამოიწვიონ ჰომოლოგიური ტოქსინის გამანეიტრალებელი ანტისხეულების 
– ანტიტოქსინების წარმოქმნა. 

რიგი ცილოვანი ტოქსინების, მაგალითად ტეტანურის, ბოტულინურის, 
დიფთერიულის და ზოგიერთი სხეის მორიგი თაეისებურებაა უნარი, 

ფორმალინის ზემოქმედებით დაკარგოს შხამიანობა და შეინარჩუნოს 

იმუნოგენური თვისებები. ასეთ ტოქსინებს ანა ტოქსინებს უწოდებენ. 
ისინი გამოიყენებიან თანამოსახელე დაავადებების საპროფილაქტიკო 
ვაქცინების სახით (იხ. 19.2). 

ბევრი ბაქტერია წარმოქმნის არა ერთ, არამედ რამოდენიმე ცილოვან 

ტოქსინს, რომლებიც სსვადასხვაგვარ მოქმედებას ფლობენ: ლეტალურს, 
დერმონეკროზულს, ციტოტოქსიკურს, ნეიროტოქსიკურს, ჰემოლიზურს, 

რომლებიც ცსოველებში ცდით გამოვლინდებიან. 
ენღდღოტოქსინები. მას მიეეუთვნება ლიპოპოლისაქარიდები (ლას), 

რომლებიც გრამუარყოფითი ბაქტერიების უჯრედის კედელშია (იხ. 3.1) 

მოთავსებული. ენდოტოქსინის ტოქსიკური თვისებები განპირობებულია 

ლპს-ს მთელი მოლეკულით და არა მისი ცალკეული ნაწილებით: 

პოლისქარიდითან ლიაიდით. კარგაღ შესწავლილი არიან ენტერობაქ- 
ტერიების (ეშერიხიების, შიგელების და სალმონელების, ბრუცელების, 
ტულარემიის ბაქტერიების) ენდოტოქსინები. 

ლას (ენდოტოქსინები), ცილოვანი ბუნების ტოქსინებისაგან (ეგზოტო- 

ქსინებისაგან) განსსვავებით, უფრო მდგრადნი არიან მომატებული ტემ- 
პერატურისადმი, ნაკლებ შხამიანები და ნაკლებ სპეციფიკურები არიან. 

სხვადასსვა ლას, მიუხედავად იმისა რომელი გრამუარყოფითი ბაქტერი- 

იდანაა გამოყოფილი, სხვადასსვა საცდელი ცხოველის ორგანიზმში შეყ- 

ვანისას მეტნაკლებად ერთნაირ რეაქციას იწვევენ. დიდი დოზით ცხ- 
ოველებში შეყვანისას აღინიშნება ფაგოციტოზის დაქვეითება, მკვეთრი 

ტოქსიკოზი, რომელსაც თან ახლავს სისუსტე, ქოშინი, ნაწლავური აშლი- 

ლობა (დიარეა), გულის მოქმედების და სხეულის ტემპერატურის დაქვეითება. 

მცირე დოზით შეყვანისას აღინიშნება საწინააღმდეგო ეფექტი: ფაგოცი- 

ტოზის სტიმულაცია, უმნიშენელო ტოქსიკოზი, სხეულის ტემპერატურის 

მომატება. 

ადამიანის სისხლის მიმოქცეეაში ენდოტოქსინების მოხვედრა იწვეეს 

ცხელებას, რადგან სისსლის უჯრედებზე (გრანულოციტები, მონოციტები) 

მათი ზემოქმედებით გამოიყოფიან ენდოგენური პიროგენები. დასაწყისში 
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ცხელება ემთხვევა აღრეულ ლეიკოაჰენიას, რომელიც მეორალი ლეიკოზით 

იცელება. გლიკოლიზის გაძლიერების შეღეგად სხეაღასხევა უჯრედებში 

შეიძლება ჰიპოგლიკემია აღმოცენდეს. 
ენდოტოქსინემიის დროს სისხლში დიღი რაოდენობით სუროტონინის 

და კინინების მოხვედრის გამო ადგილი აქვს პიპოტონიას,. არეთვე 
ორგანიზმის სისხლით მომარაგების დარღეევას ღა აციდომს.ლჰს ალტერ- 
ნატიული გზით (იხ. 11. 6) ააქტიურებს კომპლემენტის C3 ფრაქციას, რაც 
სისხლის შრატში მისი ღონის შემცირებას და ბიოლოგიურად აქტიური 
ფრაქციების (C3ა, C3ბ, C5ა და სხე.) დაგროვებას იწეეეს. სისხლში ღიდი 
რაოდენობით ენდოტოქსინების მოხვეღრა ტოქსიკურ-სეფსისურ შოკს 

იწეევს. 
ლას შედარებით სუსტი იმუნოგენია. სუუთა ენდოტოქსინით იმუნიზირე- 

ბული ცხოველის სისხლის შრატი არ ფლობს მაღალ ანტიტოქსიკურ 
აქტიურობას და არ შეუძლია მთლიანად გაანეიტრალოს მისი შხამიანი 

თვისებები. 

ზოგიერთი ბაქტერიები ერთდროულად გამოიმუშავებენ როგორც 
ცილოვან ტოქსინებს, ისე ენდოტოქსინებს, მაგალითაღ ნაწლაეის ჩხირი, 

ქოლერის ვიბრიონი და სხე. 

102. ვირულენტობის ლა ტოქსინის 

წარმოქმნის გენეტიკური პონტროლი ლა 

ცვალებადობა 

როგორც უკვე აღინიშნა, ვირულენტობა განპირობებულია სხეადასხეა 

ფაქტორებით, რომლებიც გამოელინდებიან ადგეზიაში, კოლონიზაციაში, 
ჰენეტრაციაში, ინეაზიაში და მასპინძლის ორგანიზმის არასპეციფიკური და 
იმუნური დაცვის დათრგუნვაში. 

ყველა ჩამოთელილინიშნები ქრომოსომული და პლაზმიდური გენების 
(პლაზმიდების) კონტროლისქვეშ იმყოფებიან.მაგალითად,ა დ გეზიაში 

მონაწილე გზოგადი ტიპის პილების წარმოქმნა კონტროლდება ქრომო- 

სომული გენებით. ამასთან ერთად. ადგეზია, კოლონიზაცია და ზოგიერთი 

ანტიგენი ეშერიხიებში კონტროლდება Cნ#/1,Cწ#7 II, Cჩ#/ III პლაზმიდებ- 
ით. 

პენეტრაციაში მონაწილე ბიოლოგიურად აქტიური ნივ- 
თიერებების წარმოქმნაც პლაზმიდებით (მაგალითად, ზონეს შიგელებსა 
და სხეა ბაქტერიებში) კონტროლსება, ხოლო ინვაზიაში მონაწილე 

' 
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ფერმენტების – ჰიალურონიღდღაზის და ნეირამინიდაზის – ქრომოსომული 
გენებით. ანტიფაგოციტარული და ანტიკომპლემენტური ნივთიერებების, 
მაგალითად. ოქროსფერი სტაფილოკოკის #-პროტეინის, პიოგენური 

სტრეპტოკოკის M-პროტეინის, პნევმოკოკის კაუსულარული პოლისაქარი- 

დის სინთეზს ძირითადად ქრომოსთმული გენები აკონტროლებენ. ბაქ- 

ტერიების L-პლაზმიღებში იმყოფებიან ტრანსპოზონები, რომლებიც არა 
მარტო მათ მრავლობით მდგრადობას ანტიბიოტიკებისაღმი აკონტროლე- 

ბენ, არამედ ტოქსიკურობასაც. პლაზმიდების ტრანსმისიულობა იწვევს 
აღნიშნულინიშნების გავრცელებას საკუთარი და მეზობელი პოპულაციის 
ბაქტერიალურ უჯრედებში. ტოქსინის წარმოქმნის გენეტიკური კონტრო- 
ლი ხორციელდება ქრომოსომული გენებით ან მრავალფეროვანი 
პლაზმიდებით: წ, L, C0! და სხვ, რომლებსაც 10X-ტრანსპოზონები, 
აგრეთვე კონვერტული ბაქტერიოფაგები შეიცავენ. 

ქრომოსომული10X-გენები აკონტროლებენ ოქროსფერი სტაფილოკოკის 

ქოლეროგენის, ექსფოლიატინის, CI05(LIძIსო 06IIიყიი515 ენტეროტო- 
ქსინის და სხვ. წარმოქმნას. პროფაგის მატარებელი ლიზოგენური კულ- 

ტურის ქრომოსომებში აღმოჩენილია დიფუფტერიული ჰისტოტოქსინის, 

ქუნთრუშის ენტეროგენული ტოქსინის, ბოტულინური ნეიროტოქსინის 
მაკონტროლებელი L0იX-გენები. 

ზოგიერთ აეტონომიურ, ქრომოსომისაგან დამოუკიდებლად მყოფ 
პლაზმიდაში არსებობენ ნაწლავის ჩხირის თერმოლაბილური ენტეროტო- 
ქსინის და სხვა ტოქსინების წარმოქმნაზე პასუხისმგებელი L0X-გენები. 
ბევრი 10X-პლაზმიდი აკონტროლებს არა თვით ტოქსინის, არამედ პრო- 

ტოქსინების წარმოქმნას. რომლებიც თავიანთი აქტივაციისათვის დამატე- 

ბით კოფერმენტებს მოითხოვენ. ამ გამააქტივებელ კომპონენტებს წარ- 
მოადგენენ პროტეაზები, რომელთა წარმოქმნა ქრომოსული გენების 
კონტროლის ქვეშ იმყოფება. პროტეაზები მონაწილეობენ ბევრი პროტო- 
ქსინის აქტივაციაში, მაგალითად, დიფთერიული ჰისტოტოქსინის, ბოტუ- 

ლინური ნეიროტოქსინის და სხვ. ამრიგად ხორციელდება ფუნქციურად 

აქტიური ტოქსინების წარმოქბმნის ერთობლივი კონტროლი პლაზმი- 

დური და ქრომოსომული გენებით. 

ვირულენტობის და ტოქსინის ჰათოგენობის აუცილებელი კომპონენ- 

ტების წარმოქმნა შეიძლება განვიხილოთ, როგორც მასპინძლის ორგა- 
ნიზმში ბაქტერიალური უჯრედების სელექციური უპირატესობის 
გამოვლენა. პლაზმიდები, რომლებიც უზრუნველყოფენ შესაბამისი ნიშნებ- 
ის გავრცელებას ბაქტერიალური პოპულაციის უჯრედებს შორის. განა- 
პირობებენ მის სიცოცხლის უნარიანობას Iი VIV0. ეს იმაზე მეტყველებს, 
რომ პლაზმიდებში ლა ტრანსპოზონებში მოთავსებული გენეტიკური 

-. 
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ინფორმაცია პოპულაციის უჯრეღებისათვის საჭიროა მხოლოდ მოცემულ 

პირობებში მათი არსებობისათვის. ამ პირობების შეცვლა, მაგალითად 

ბაქტერიების მოხვეღრა ავაღმყოფის ორგანიზმიდან გარემოში ან არა 

მიმღებ ორგანიზმში,მათ აღნიშნულ უპირატესობას სპობს, რაც მთლიანობაში 

ახალ პირობებში პოპულაციის სიცოცხლის უუნარობაში გამოიხატება. 

ვირულენტობის, ისე როგორც ნებისმიერი სხვა ნიმნის, შეცელა 

შეიძლება ატარებდეს ფენოტიჰურ ანგენოტიპურ ხასიათს. 
პირეელ შემთხვევაში ვირულენტობის დასუსტება არამდგრად მოვლე- 

ნას წარმოადგენს,რაც დაკავშირებული შეიძლება იყოს Iი VIII0 ბაქტერიე- 

ბის კულტივირებისათვის არახელსაყრელ პირობებთან ან საკეები ნიადაგ- 
ის შემადგენლობასთან. 

ვირულენტობის დასუსტება შეიძლება ბაქტერიული პოპულაციის ჰო- 

მოლოგიური იმუნიური შრატით დამუშავებით. თუმცა, ორგანიზმის 
პირობებში მოქმედების მექანიზმი შეიძლება დაკავშირებული იყოს არა 

ბაქტერიების ვირულენტობის შეცელასთან, არამედ ჰეტეროგენული ბაქ- 

ტერიალურ პოპულაციაში წინასწარ არსებული მდგრადი ნაკლებვირუ- 

ლენტური უჯრედების სელექციასთან. შემდგომი კულტივირებისას მიღე- 

ბული ბაქტერიული კულტურის ვირულენტობის აღდგენა შეიძლება არ 

მოხდეს, თუ ყველა ვირულენტური ინდივიდები ნეიტრალიზებული იქნები- 

ან ჰომოლოგიური ანტიშრატებით. 
ბაქტერიალურ პოპულაციაზე შესაბამისი სელექციური ფაქტორების 

ზემოქმედებით, ანალოგიურადხდება ავირულიენტური მუტანტების სელექ- 

ცია. ასე მაგალითად, ბცჟ ავირულენტური შტამები სელექცირებული იქნა 

რამოდენიმე. წლის მანძილზე ვირულენტური ტუბერკულოზის მიკობაქ- 

ტერიების მრავალჯერადი გადათესვით ხარის ღვიძლიან კარტოფილ- 

გლიცერინიან ნიადაგზე. 
პათოგენური მიკროორგანიზმების ვირულენტობის დასუსტების მე- 

თოდებს დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს საეაქცინო შტამების 
მისაღებად,ე. ი. ისეთი ავირულენტური მიკრობული კულტურების მისაღე- 
ბად, რომლებისგანაც ინფექციური დაავადებების საპროფილაქტიკო ცოცხ- 

ალ ეაქცინებს ამზადებენ. 

ქირულენტობის ამაღლება ხცება ან (ი VIII0 ბაქტერიების ოპტიმალურ 
პირობებში კულტივირებით ან ნაკლებ ეირულენტური კულტურის მგრძნო- 

ბიარე ლაბორატორიული ცსოველის ორგანიზმში მრავალჯერადი ჰასა- 

ქით. მოცემულ შემთსეევაში ჰეტეროგენული ბაქტერიალურ პოპულაცია- 

ში შემავალ ვირულენტური ინდივიდების სელექციასაც აქვს ადგილი, 

რასაც საბოლოო ჯამში მათი ვირულენტობის ამაღლებამლღე მიეყავართ. 

პათოგენური მიკროორგანიზმების გენეტიკურ ცვალებადობას ადგ- 
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ილი აქეს მუტაციების, რეკომბინაციების, აგრეთვე ვირულენტობის და 
ტოქსინის წარმოქმნის მაკონტროლებელი მემკვიდრეობის არაქრომო- 

სომული ფაქტორების (I15-ელემენტების, ტრანსჰოზონების, პლაზმიდების) 

მიგრაციების დროს. 

10. 3. ვირუსების ინფექციური თვისებები 
ილა მირუსული ინფექციების 

თავისებურებანი 

ადამიანის და ცხოველების ვირუსები წარმოადგენენ ობლიგატურ 

უჯრედშიდა პარაზიტებს. რომლებიც მის მიმართ მგრძნობიარე მასპინძ- 
ლის ორგანიზმში პროდუქციულ ინფექციას იწვევენ, რაც მათი მრავალ- 

ფეროეანი შთამომავლობის წარმოქმნით მთაერდება. ვირიონებს შორის 
არაპათოგენური ინღივიდების არ არსებობა, საშუალებას გვაძლევს მათ 

მიმართ ხმარებული იქნას დაახლოებით ისეთი ტერმინი, როგორიცაა 
პათოგენობა. ვირუსების ეირულენტობას სშირად აღნიშნავენ ტერმინით 

ინფექციურობა ან ინფექციონიზმობა. 

ვირუსულ ინლექციებს საფუძელად ეირუსული ღა უჯრედული 
ბენომის ურთიერთობა შულდექს. ეს თავის გამოხატულებას პოულობს 

მასპინძლის უჯრედების რიბოსომების ვირუსსპეციფიკური ცილების, პირვ- 

ელ რიგში ფერმენტების სასინთებზოდ გადართეისას ან ვირუსული ნუკლეინის 

მჟავის დაზიანებული უჯრედის ქრომოსომაში (დნმ) ინტეგრაციისას. 

ვირუსული დაავადებები, ისევე როგორც სხეა ინფექციური დაავადებე- 

ბი, აღმოცენდებიან მაკროორგანიზმში გამომწვევის განსაზღვრული ინ- 

ფექციის ჭიშკრით მოხვედრის გზით. მაგალითად, გრიპის, წითელას და სხე. 

ვირუსები ადამიანის ორგანიზმში აღწევენ მხოლოდ აეროზოლური გზით, 
ხოლო ჰერპესის ვირუსები – მრავალი გზით. 

ვირუსული ინფექციის მომდევნო ეტაპი მდგომარეობს, ვირუსის მას აჰინ- 

ძლის ორგანიზმის მგრძნობიარე უჯრედების რეცეპტორებზე ადსორბცია- 

ში. თუმცა, განსხვავებით ბაქტერიალური, სოკოვანი დღა პროტოზოული 

ინფექციისაგან, ყველა მომდევნო მოქმედება განისაზღვრებავ ირ უს უ- 

ლი ნუკლეინის მჟავით.ეს აისახება იმ თავისებურებებში. რომლებიც 

მხოლოდ ვირუსული ინფექციებისათვისაა დამახასიათებელი. 

პირველი თავისებურება მდგომარეობს რნმ-ის და დნმ-ის 

შემცველი მრავალი ვირუსის უნარში, გამოიწვიოს ინტეგრაციული 
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ინფექცია (ვიროგენია), რომელიც ეირუსული ნუკლეინის მჟავის მასპინ- 
ძლის უჯრედების ქრომოსომაში ჩაშენებისას მიმდინარეობს. ამას ადგილი 
აქვს 8 ჰეპატიტის, ადენოვირუსული და ჰერპერვირუსული ინფექციების, 

მიდსის და სსე. დროს. ვიროგენიის დროს არ არსებობს ვირუსის 

რეპროდუქციის, აწყობის და უჯრედიდან გამოსელის სტადიები. ვირუსუ- 

ლი გენომით (პროვირუსით) ინტეგრირებული უჯრედები თავიანთ 

ფუნქციას ინარჩუნებენ. თუმცა განსაზღვრულ პირობებში ვირუსული 
გენომის ინტეგრაციამ შეიძლება მუტაციებამდე და უჯრედების უკონტრო- 

· ლო დაყოფამდე მიგვიყვანოს. ჩაშენებული ვირუსული დნმ უჯრედული 

დნმ-ის სინქრონულად რეპლიცირება დედისეული უჯრედის გაყოფის 

დროს, შვილეულ უჯრედს გადაეცემა. ინტეგრაციული ინდექციის დროს 
ვირუსული გენომი შეიძლება ან არ ტრანსკრიბირდეს ან ტრანსკრიბირდეს 
ნაწილობრივ. უჯრედული ნდმ-დან ამოვარდნის დროს ხდება მისი ტრან- 

სკრიფცია ღა ავტონომიური რეპლიკაცია, რომელიც ეირუსული შთამო- 

მავლობის ისეთივე გამოსვლით მთავრდება, როგორც პროდუქციული 
ინფექციის დროს. 

მეორე თავისებურება განპირობებულიავირუსემიის სტა- 

დიის არსებობით, რომლის დროსაც ვირუსები სისხლში ცირკულირებენ. 
სისხლში ვირუსი შეიძლება მოხვდეს ლიმფური სისტემიდან, გადაიტანება 

ლეიკოციტებით, აღწევენ სისხლძარღეოვან კაპილარებში და პირვე- 

ლადად ინფიცირებულ უჯრედებში. გამონაკლისს ის ვირუსები წარმოად- 
გენენ, რომლებიც ნეოროგენული გზით ვრცელდებიან (ცოფის, მარტივი 

ჰერპესის და სხე. ვირტუსები). 

მესამე თავისებურება მდგომარეობს, ვირუსებით ლიმფოც- 

იტების-– ადამიანის ორგანიზმისიმუნური სისტემის უჯრედების 
ღაზიანებაში.გრიპის, წითელას, პერპესის, პოლიომიელიტის, როტა 

და სხვა ვირუსები ახშობენ I-ლიმფოციტების იმუნურ რეაქციებს. ჰერჰესის 

ვირუსი, ჩუტყვავილას და სარტყლისებრი სირსველის გამომწვეეები, 

ციტომეგალოვირუსი ინდუცირებენ I-სეპრესორების აბსოლუტურად 

გაზრდილ რაოდენობას, ხოლო ტკიპისმიერი ენცეფალიტის ვირუსი – მათ 

აქტიურობას.ადამიანის და ცხოველების უმეტესი ეირუსების ლიმფოტრო- 

პულობა არსებითად აისახება ვირუსული დაავადებების პჰათოგენეზზე და 

გამოსავალზე, რაც იმუნოდეფიციტური და იმუნოპათოლოგიური მდგო- 

მარეობის აღმოცენებაში გამოიხატება. 
მეტად სპეციალიზირებულ ობლიგატურ-ლიმფოტროაპულ ვირუსს წარ- 

მოადგენენ I ლიმფოციტების დამზიანებელი' სამი და ლიმფოციტების 

დამზიანებელი ერთი ვირუსი. პირველი ორი ვირუსი (LIILV-I და ILIILV-' 

II -ინგლ. ხსიგი 1-CCII IIIოხი0L200IC VII05) | ლიმფოციტების პროლიფ- 
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ერაციის გამო ლეიკოზს იწეევს. შესამე. LI ILV-III ვირუსი. ანუ აიქე,. 

წარმოადგენს შიღსის გამომწვევს. პირველი ორისაგან განსხეაევებით L- 

ლიმფოციტების დესტრუქციას იწვეყს. ეპსტაინ-ბარის „ერაპესის ყირუსი – 

ინჟყექციური მონონუკლეოზის გამომწვევი – ნ ლიმფოციტების პრიოლიფ- 

ერაციას იწვევს. 

მერთოთსე თავისებურება, დამასასიათებელი რიგი ვირუსუ- 

ლი ინფყექციებისათვის (ყეავილი, ცოფუი. ჰერპესი. წითელა ღა სხე.) 

მდგომარეობს უჯრედშიდა დაასუციტოპლაბმაშიღა ჩა- 

ნართების წარმოქმნაში (ნახ. 10.1), ამ ჩანართებს სსყადასხსეა 

ფორმა ღა ზომა აქეთ. მათი ჩაწილი (ბაზოფილური ჩანართები), ისეთები, 

როგორიცაა ყვავილის დროს გეარნიერის სსეულაკები და ცოფის ღროს 

ბაბეშ-ნეგრის სსეულაკები, მირითადი საღებავიი) იღებებიან და ეირუსების 

უჯრედშიდა გროყებს წარმოადგენენ. მათ საღიაგნოსტიკო მნიშენელობა 

აქეთ. 

  

ჩახ.10.1, ეირუსული ჩანართების ტიპები 

L- ყვავილის ვირუსით) (გეარნიერის სხეულაკები) დასნებოვნებული უჯრე- 

დები; 2 - ჰერპესის ვირუსიი! (კაუჯრის სსეულაკები) დასნებოენებული უჯრე- 

დები; 3 - ადენოყირუსით დასნებოვნებული უჯრედი:4 5V40 პაპოვავირუსით 

დასნებოენებული უჯრედი; 5 - რეოვირუსით დასსებოევნებული უჯრელი: 6 

ცოჟის ვირუსით (ბაბეშ-ნეგრის სსეულაკები) დასნებოვნებული უჯრელი. 

ვირუსებით გამოწეეული ინფექციური პროცესების შედეგები მრავალ- 

ფეროვანია-– უჯრედის სიცოცხლის შენარჩუნებიდან. დაზიანების ფართო 

სპექტრამღდე. ამასთან, გამოჯანმრთელების შემღეგ ეირუსები ან ქრებიან 

ორგანიზმიდან ან შემოინახებიან იქ სხვადასხეა დროის განმავლობაში, 
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რომელიც ბოეკერ წლიბიი განისახღვრება. ორგანიზმში ვირესის არხე- 

ბობას ყოველთვის იას არ ახლავს მინი გამოყოფა. 

ეირუსული ისფყექციებიანაროდუექციული ან პერსისტენ- 

ციული ინფექციების სასი„მიმდინარეთბენ. პროღუქციული ანუ 

მწვავე ინჟყექცია მახჰძინძლის უჯრედებში ვირუსის რეპროღუქციით ღა 

იქიდან მისი შედარებით სწრაფი გამოყოფით სასიათდყბა. 

მწვაყეიიფექციები შეიპლებაკეროვნად ღა გენერალიჩირე- 

ბელად დაიყოს. პირველნი გამოელინდებიან ვირუეუსების აღგილზე 

ლოკალური რეპროღუქციით): მეორენი – გენერალიბაციითი, როცა პირყე- 

ლაღ კერიდან ვირუსი მთელ ორგანიზმში ერცელდება. ინფექციის მეორა- 

ღი კერა ფორმირდება. 

ბევრი ვირუსი აღამიანის ორგანიზმში სხვაღასჩეა უჯრედებიი პერსის- 

ტირებს. მაცტალითაღ, ადენოვირუსებს შეუძლიათ სანგრძლიეი ჰერსის- 

ტირება ნუმურებზე. ჰერპესის ვირუსს – სამწეერა ნერვის განგლიებში. 

პერსისტირებული ინჟექცია სხეაღასხა ფორმით ელინდება – ლატენ- 

გური. ქრონიკული ღა ნელი (სქემა 10.1.). 

სქემა 10.1. ვირუსების პერსისტენციის ფორმები 

–” ეირუსის პერსისტენცია 

| | 

  

ლატესური (უსიმპტომო) ქრონიკული ინუექცია ჩელი ინფექცია 

ინფექცია... | –_ 
| 

ეიროგენია ექეირუსის უჯრეღული ღა ეიროგენია 

არა უჯრედული 

ლოკალიზაცია 

ვირუსის გამოყოფის ვირუსის მასპუპისძელი ვირუსის გამოყოფის 
არ არსებობა «არგანიზმიღდან გამოყოფა არ არსებობა 

ლატენტური უსიმპტომო ინუექცია ხასიათღება ვირუსის სანგრძლივი. 

ზოგჯერ მთელი სიცოცსლის მანძილზე მტარებლობიის, ეირუსი არ ტოვებს 

ორგანიზეს და გარემოში არ გამოიყოფა. ერთ შემთხეევაში ეს დაკავშირე- 

ბულია ვირუსის. უფრო ზუსტად მისი გენომის ღეფექტურობასთან, რის 

გამოც ის რეპროდუქციის ღა შთამომავლობის წარმოქმნის უნარს 
კარგავს. მეორე შემთსვევაში – ეირუსული ღნმ-ის ან რნმ-ის უჯრედულ 

გენომთან ინტეგრაციასა და ინტეგრაციული ინფექციის აღცენებაში., როშ- 
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ლის შედეგები ძნელაღ სავარაუდოა. ისინი, როგორც ჩანს, დამოკიდე- 
ბულნი არიან ქრომოსომის ლოკუსზე, რომელშიც ვირუსული ნუკლეინის 

მჟავის ინტეგრაცია მიმდინარეობს. იმ შემთსვევაში, თუ ის პრომოტორთან 

ახლოს ჩაშენდება, შეიძლება ცილის სინთეზის რეგულაციის ღარღვევა 
მოხდეს,რაც უჯრედების არარეგულარულ გამრავლებას და სიმსივნეების 
წარმოქმნას იწვევს. ასე მაგალითად, პეპატიტგადატანილებში ღვიძლის 
პირეელადი კიბოს განვითარებას ჰეპატოციტებში ჰპრომოტორთან ახლოს 
პეპატიტ-8-ს ეირუსის დნმ-ის ჩაშენებას უკავშირებენ. 

რნმ-ვირუსების ინტეგრაცია უჯრედის გენომში შექცევადი ტრან- 
სკრიფციის გზით ხდება. 80-იან წლებში ადამიანის უჯრედებში აღმოჩენილი 
იქნა უცნობი წარმოშობის რეტროვირუ,სების გენების ასეულობით ასლე- 
ბი, რომლებიც ბაქტერიების ტრანსჰოზონებს (იხ.6.2.2.) წააგავდნენ. შექცე- 

ვადი ტრანსკრიფციის შედეგად წარმოქმნის გამო მათ რეტროტრანს- 
პოზონები უწოდეს. 

ამ რეტროტრანსპოზონების ჩაშენება ადამიანის და ცსოველების უჯრე- 
დების ქრომოსომებში, ისევე როგორც ბაქტერიის, საფუარების და მწერე- 
ბის უჯრედებში, უწესრიგოდ ხდება. ამან შეიძლება მიგვიყვანოს მუტაციე- 
ბამდე, რომლებიც არღვევენ მუტირებული გენის მუშაობას ან მისი 
ექსპრესის (აქტივაციის) დონის შეცვლას იწვეეენ. ამგვარად მოცემული 
გენი ონკოგენური სიმსიენის წარმოშობის მაიდუნცირებელი ხდება 

ადამიანებში შექცევადი ტრანსკრიატაზას პროდუქტები (რეტროტრანს- 

პოზონები, ენდოგენური პროვირუსები) უჯრედული გენომის დაახლოე- 

ბით 10%-ს შეადგენენ. 

ქრონიკულ ვირუსულ ინფექციებსაც განისილავენ აგრეთვე როგორც 
ვირუსის პერსისტენციის ერთ-ერთ ფორმას, რომელიც რამოდენიმე თვე 

და წელი გრძელდება. ინფექციის მოცემულ ფორმას იწვევენ ადენოვი- 
რუსები, ჰეპატიტის, პერპესის და სხეა ვირუსები, რომლებიც პერიოდულად 

ადამიანის ორგანიზმიდან გარემოში გამოიყოფიან (იხ. სქემა 10.I.). 

ნელი ინფექციებისათეის ღამასასიათებელია ძალიან გრძელი ინკუბა- 
ციური პერიოდი. რომლის ხანგრძლიობა მრავალი თვით და წლით 
იზომება, დაავადების სიმპტომების თანდათანობითი ზრდა, რაც შემდეგ 

ავადმყოფის სიკვდილით მთავრდება. ნელ ინფექციებს მიეკუთვნება ცნს-ს 
დამაზიანებული პროგრესირებადი დაავადებები: კრეიტცფელდ-იაკობის 

დაავადება, ქვემწვავე სკლეროზული პანენცეფალიტი, გაფანტული სკლე- 
როზი, ამიოტროფული გვერდითი სკლეროზიდა ზოგიერთისხვა. მრავალი 
ნელი ინფექციის დროს ორგანიზმიდან ვირუსი გამოიყოფა (მაგალითად, 

კრეიტცფყელდ-იაკობის დაავადების დროს)” ვირუსის უჯრედის გენომში 

ინტეგრაციის დროს. ორგანიზმიდან მისი გამოყოფა წყდება. 
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10. 4. მიპრობული პარაჭზიტიჭზზმის 

ევოლუცია ლდა პათოგენური 

მიპროორგანიზჭზმების წარმოქმნა 

პარაზიტიზმი. ისევე როგორც ჰარაზიტისა და მასპინძლის ურთიერთო- 
ბის სხვა ფორმები. განეითარდა და სრულყოფილი გახდა მიკროორგა- 
ნიზმების ევოლუციის პროცესში. ვარაუდობენ. რომ თავისუფლად მცხ- 
ოვრები საპროფიტი-მიკროორგანიზმები 3 მილიარდი წლის უკან გაჩხნდ- 

ნენ, როცა ჩეენს პლანეტაზე სიცოცხლე ჩაისახა. ხოლო პარამგიტი- 
მიკროორგანიზმები – უფრო მოგეიანებით, ევკარიოტების წარმოქმნის 
შესაბამისად. 

პარამიტიზმს საფუძველად საპროფიტების გაფართოების და განასლებ- 
ის ეკოლოგიური შესაძლებლობები უდევს, რამღენაღაც მათ წინ გავრ- 

ცელების ასალი ეკოლოგიური სფეროები იშლება. ასე აღმოცენდნენ 

ფაკულტატური პარაზიტები,რომელთაგან ბევრი მასპინძლისგან, 

მისი დაზიანების გარემე იღებენ თავიანთ სასარგებლოს. სახეობათშორის 

ასეთ ურთიერთობას კომენსალიზმი ეწოდება.ის დამახასიათებელია 

საპროფიტული ლაობის მიკროორგანიმმებისათყის, რომლებმაც ახალი 

ეკოლოგიური ნიშა – ცხოველებისა და ადამიანის ნაწლაეები აითვისეს. 

მათ მიეკუთენება პირობით-პათოგენური ან ოპორტუნისტული სახეობე- 

ბის ბაქტერიები (ეშერიხიები, პროტეუსი ღა სხვ.), საფუარის მაგვარი 

სოკოები, რომელთა პოპულაციებს ნორმალურ პირობებში მასპჰინძლი- 
სათვის ზიანი არ მოაქვთ, მაგრამ ექსტრემალურ სიტუაციებში პჰა- 

თოლოგიურ პროცესებს იწვევენ. 
მასპინძლის ორგანიზმზე დამოკიდებულების ზრდის შესაბამისაღ მოხ- 

და ჰარაზიტიზმის შემდგომი სრულყოფა, რამაც პათოგენური სახეობების 
– ადამიანის და ცხოველების ინფექციური დაავადებების გამომწეევების 

წარმოქმნა მოასდინა. ბევრმა მათგანმა, პირობით-პათოგენური მიკრო- 

ორგანიზმებისაგან განსხვავებით, დაკარგა თავისი განვითარების საპროფ- 

იტული ფორმა. ისინი გახდნენ არა მარტო გამრავლების, არამედ გარე- 

მოში სიცოცხლის შენარჩუნების უუნარონი. 

ასე მაგალითად, ათაშანგის ტრეპონემები, ყივანახველას ბაქტერიები 

ღა სხე. გარემოში მხოლოდ რამოდენიმე წუთი ცხოვრობენ, ენტერობაქ- 

ტერიები – რამოდენიმე კვირა და თვე და ა. შ. თუმცა, სპორისწარმომქმ- 
ნელი პათოგენური (ჯილეხის ბაცილები) და პირობით პათოგენური 

ბაცილები (ტეტანუსის და გაზოეანი განგრენის) სპორების სახით მრავალი 
თვის და წლის მანძილზე ინასებიან. 

პარაზიტების მასპინძლის ორგანიზმზე დამოკიდებულების გაზრდის 

შესაბამისად, გაჩნდნენ ფაკულტატური უჯრედშიდა პარაზიტე- 
” 
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ბი. მათ მიეკუთენება გონოკოკები და მენინგოკოკები, ტუბერკულოზის 
'მიკობაქტერიები, შიგელები და სსვა ბაქტერიები, რომლებსაც გამრაელება 

ადამიანის ორგანიზმში შეუძლიათ. ჩამოთელილლ სახეებს არ დაუკარ- 
გავთ სელოვნურ საკეებ ნიადაგებზე გამრავლების უნარი,რაც მეტყველებს 

მათში ანაბოლიტური და კატაბოლიტური რეაქციებისათვის აუცილებელი 
ფერმენტების ნაკრების შენარჩუნებაზე. ევოლუციის უფრო მოგეიანებულ 

ეტაპგბე წარმოიქმნენ ობლიგატური უჯრედშიდა პარაზიტები, 

რომლებსაც ქლამიდები, რიკეტსიები ღა პათოგენური „უმარტივესები 

მიეკუთენებიან. ამ გამომწვევებმა შეინარჩუნეს უჯრედული ორგანიზაცია. 
მაგრამ დაკარგეს გენები, რომლებიც მეტაბოლიტური რეაქციებისათვის 

აუცილებლად საჭირო ფერმენტების წარმოქმნას აკონტროლებენ, ამის 

გამო მათ საკვებ ნიადაგებზე ზრდის უნარი დაკარგეს. 

ამრიგად, რეგრესიული ევოლუციის შედეგად ობლიგატური უჯრეღ- 
შიდა პარაზიტები გაჩნდნენ. ისინი რედუცირებული რეაქციებით მთლიანად 
არიან დაკავშირებულები თაეიანთ მასპინძელზე. როგორც უჯრეთ გარეშე, 
ისე უჯრედშიდა პარაზიტებს. რომელთა უმეტესობა პათოგენური სასეობე- 

ბია. ევოლუციის პროცესში გაუჩნდათ მასპინძლის ორგანიზმის არასპეცი- 

ფიკური ღა იმუნური დაცვისაგან დამცველი ფაქტორები. 
მიკრობული პარაზიტიზმის ევოლუციის ძირითადი მამოძრავებელი 

ძალა, რომლის გაელენითაც პათოგენური სახეობები შეიქმნენ. იყო 
მუტაციები და'გენური რეკომბინაციები,რომლითაც მოხდა იმ ინდივიდების 

მიმართული შერჩევა. რომლებიც უფრო შეგუებულნი არიან ადამიანის 
ორგანიზმში არსებულ კონკრეტულ პირობებს, აგრეთვე მოხდა გამომ- 

წვევების ეირულენტური და ტოქსიკური თვისებების სრულყოფა, მათი 

ასალი სასესხვაობების და სასეობების ფორმირება. მიმართული შერჩევის 
ძირითადი სელექციური ფაქტორები, რომლებიც ადამიანის და ცხოველის 

ორგანიზმზე მოქმედებენ, მიეკუთვნებიან მასპინძლის ორგანიზმის არასპეცი- 
ფიკურ და იმუნურ დაცვას, აგრეთვე მუდმივად მბარდ ეტიოტროპულ 

ქიმიოთერაპიულ და იმუნურ(ვაქცინები,იმუნოგლობულინები) პრეპარატე- 

ბის არსენალს. ამიტომ, ახალი გენოტიპების რიცხვი, გადარჩენილები 

მიმართული შერჩევის შედეგად, პირდაპირ კავშირში არიან მომქმედი 
სელექციური ფაქტორების რაოდენობასთან. ეს მიკრობული პოპულაციის 

გენოფონდის მუდმივ განახლებას იწვევს. 

პათოგენური მიკრობების ევოლუციაში განსაკუთრებულ მნიშვნელო- 

ბას თამაშობს მემკვიდრეობის არაქრომოსომული ფაქტორებით ან 

ტრანსპოზირებადი ელემენტებით (ტრანსჰოზონები, პლაზმიდები) ინფორ- 
მაციის მუდმივი მიგრაცია. 

როგორც უკვე აღინიშნა (იხ.6.2.), ისინი აკონტროლებენ იმ მეტისმეტად 

მრავალფეროქეანი პროდუქტების: ტოქსინების. ფერმენტების, ანტიგენების 

200



წარმოქმნას, რომლებიც განსაზმღყრულ შემთხვევაში სელექციურ უჰი- 

რატესობას აძლევენ მათ მატარებელ უჯრელ-მასპინძლებს. 
ამის გამო დადგა საკითსი პათოგენური მიკროორგანიზმების ეეოლუ- 

ციაში ტრანსპოზომული ელემენტების წარმოშობის და როლის შესახებ 
(იხ.6.11). უფრო სარწმუნოა. რომ ტრანსპოზომული ელემენტები წარ- 

მოიშვნენ ქრომოსომული გენებისაგან, რომლებმაც ბაქტერიალური ღნმ- 

ის შემადგენლობიღან ამოვარღნის უნარი შეიძინეს. ამაზე მეტყველებს ის 
უაქტი, რომ ქრომოსომული გენები, როგორც წესი, პასუხისმგებლებია 

პათოგენობის იმათვე ფაქტორების წარმოქმნაზე, რომლებიც ტრანსჰოზო- 

ნული ელემენტებით კონტროლლდებიან. ეს უკანასკნელნი ავტონომიურ 
მღგომარეობაში ცირკულარული ფორმით არსებობენ, შეუძლიათ ხელას- 

ლა ჩაშენება ბაქტერიალურ ქრომოსომაში. ამასთან, პირველსაწყისი 

ინფორმაციის ხასიათის შეცვლის შეღეგად ინტეგრაციასთან ერთაღ 

სშირად მუტაციები აღმოცენდებიან. 
ამრიგაღ,მემკვიდრეობის არაქრომოსომული ფაქტორების ევოლუცი- 

ური როლი ბაქტერიალური პოპულაციის პეტეროგენულობის მომატებაში 

მდგომარეობს, რაც საბოლოო ჯამში შეცვლილი ანტიგენებიან ღა პათო- 
გენობიან იმ ბიოგარების გადარჩენას უზრუნველყოფს, რომლებიც თავი- 

ანთი მასპინძელი ორგანიზმის მოცემულ კონკრეტულ არსებობის პირობებთ- 
ან უფრო არიან მიახლოებულები. 

ამჟამად ღადგენილია მსგავსება პროვირუსებსა და ტრანსპოზომულ 
ელემენტებს შორის. პროვირუსები ვირუსული ღნმ-ის ისეთ ფორმას 
წარმოადგენენ, რომელიც მასპინძლის უჯრედის ქრომოსომაშია ჩაშენებ- 

ული. ვირუსის ღა უჯრედის ურთიერთობის ასეთი ფორმა ზემოთ დასა- 

სიათებული იყო. როგორც ინტეგრირებული ინფექცია. ამის გამო შეიძლე- 

ბა დავუშვათ, რომ დნმ:ვირუსები წარმოიშენენ ბაქტერიალური უჯრედე- 
ბის ტრანსპოზომული ელემენტებისგან, რომლებმაც ბაქტერიალური ქრო- 

მოსომებიდან ამოვარდნის დროს ვირუსული კაფსიდის მაკონტროლებე- 
ლი სტრუქტურული და შესაბამისი რეგულიატორული გენები შეიძინეს. 

ამასთან ერთად, ბაქტერიებს, საფუარებს, მცენარეებს, მწერებს, ხერხ- 

ემლიან ცხოველებსა და ადამიანის ვირუსებს შორის შექცევადი ტრან- 

სკრიფციის ფართო გავრცელება ერთ-ერთი არგუმენტია რნმ-ს, როგორც 
პირველსაწყისის წარმოქმნის ჰიპჰოთების სასარგებლოდ. ეს საშუალებას 
იძლევა დავუშვათ, რომ ჯერ რნმ-ს შემცველი ვირუსები წარმოიქმნენ, 

შემღეგ კი შექცევადი ტრანსკრიატაზა ფერმენტის შეძენით ისინი დნმ- 
ვირუსების წარმოქმნის წყაროდ იქცნენ. 

ამაზე მეტყეელებს რეტროვირუსების ფართოდ გავრცელება. რომელ- 

თა დნმ-ასლები (პროვირუსები) აღმოჩენილია არა მარტო ცხოველების და 

ფრინველების სიმსიენეებში, არამედ სხვა მრავალი ორგანიზმის უჯრედებ- 

201



შიც,ხერხემლიანი ცხოველების ღა ადამიანის ჩათვლით. მართალია ბევრი 

მათგანი ინფექციურ ვირუსულ ნაწილაკებად არ გარდაქმნილა, მაგრამ 

გამორიცხული არ არის რეგულატორულდა მასპინძლის უჯრედების სხვა 
გენებთან ერთაღ ზოგიერთი მათგანის ქრომოსომიდან გამოსელის შესა- 
ძლებლობა, რაც ვირუსული ნაწილაკის ღამოუკიდებელ არსებობას 
უზრუნველყოფს. საინტერესოა ის ფაქტიც, რომ ჰეპატიტ 8-ს დნმ-ის 
შემცეელი ვირუსი – აღამიანის ჰეპატიტის გამომწვევი, ღნმ-ის ორი 
ძაფიდან ერთს (მინუს: – ძაფს) შექცევადი ტრანსკრიაპტაზას დახმარებით 

რნმ-ის მიხედვით ასინთეზბირებს, ხოლო შემდეგ დნმ-ის მატრიცაზე მეორე 
ძაფი წარმოიქმნება. 

თავის მსრივ რხმ-ის შემცველი აღამიანის და ცსოველის დამაზიანებელი 
ვირუსები შეიძლება თავიანთ მასპინძლის რნმ-დან ჩამოყალიბდნენ. 
შეიძლება ირნმ-დანაც და შეიძინეს კაუსიდის ცილის წარმოქმნის მაკონ- 
ტროლებელი ეგენი. ეს ნაწილობრივ მტკიცდება რნმ-ის უნივერსალურო- 
ბით, მას შეუძლია მემკვიდრეობითი ინფორმაცია შემოინახოს და ისე 
გამრავლდეს, როგორც დნმ, მაგრამ მისგან განსსვავებით შეუძლია 
უშუალოდ მართოს ცილის სინთეზი და ფერმენტული ფუნქცია შეასრუ- 

ლოს. 

მუტაციები, რეკომბინაციები და მიმართული შერჩევა გახდაის შემდგო- 

მი ფაქტორი, რომელმაც ვირუსების ევოლუცია უზრუნველყო. 

კითხვები თეითკონტროლისათეის 
1. მოგვეცით ინფექციების და მისი მრავალფეროვანი ფორმების დასასი- 

ათება. 
2. მიკროორგანიზმის რა ნიშნები განაპირობებს ინფექციის განვითარებას? 

დაახასიათეთ თითოეული მათგანი. 
3. მასპინძლის ორგანიზმში როგორ გამოვლინდება ა ბაქტერიის ჰათოგე- 

ნური პოტენციალი? 
4. დაახასიათეთ ბაქტერიების ვირულენტობის (პათოგენობის) ფაქტორები. 

5. როგორია ბაქტერიალური ტოქსინების ქიმიური მემადგენლობა და 
მოქმედების მექანიზმი? 

6. რაში მდგომარეობს სხეაობა ბაქტერიის ეგზო და ენდოტოქსინებს 
შორის?' 

7. როგორ ხორციელცება ეირულენტობის (პათოგენობის) ფაქტორების და 

ტოქსინის წარმობმნის გენეტიკური კონტროლი? 
8. რით განისაჩღვრება ვირუსების ინფექციური თეისებები და როგორია 

ვირუსული ინფექციების თავისებურებანი? 

9. როგორია ვირუსების პერსისტენციის მექანიზმები და რით განსხვავდე- 
ბიან ისინი ბაქტერიების პრესისტენციისაგან? 

10. როგორია პათოგენური მიკროორგანიზმების და ვირუსების შესაძლო 

წარმომობის გზები? 
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მესამე ნაწილი 

იმუნოლოგია 

პათოგენური აგენტებისაგან ადამიანის დაცეა ხორციელდება თავისი 
ბუნებით სხეადასსვანაირი ფაქტორებით და მექანიზმებით, რომლებიც 
შეიძლება ორ ჯგუფად დაიყოს. 

1 არასპეციფიკური დაცვის ფაქტორები და მექანიზმები, რომლებიც 

ფილოგენურად უძველესნი არიან, ავტონომიური და ფიზიოლოგიური 
თავისებურებით მემკვიდრეობით გადაეცემიან. მას მიეკუთენება კანის და 
ლორწოვანის ბარიერები, სეკრეტების და სისხლის შრატის მიკრობციდ-- 
ული ნიეთიერებები. მაფაგოციტირებელი უჯრედები ღა სხე. ორგანიზმის 

ინფექციებისადმი მიუღებლობა ბევრად არის დამოკიღებული ამ "დაცვის 

პირველი ხაზის" მთლიანობასა და ეფექტურობაზე.2. იმუნური დაცვის 
სპეციფიკური ფაქტორები, რომელთა წარმოქმნა ინღუცირდება ჰათოგე- 
ნური მიკროორგანიზმებით მათი მასპინძლის ორგანიზმში შეღწევის ღა 
გავრიელების დროს. პათოგენური აგენტები, ისევე როგორც გენე- 

ტიკურად უცსო სხეულები, ორგანიზმის იმუნური სისტემის უჯრეღებთან 
მოქმედებენ, ამით იმუნოკომპეტენტური უჯრედების – | და 8 ლიმფოც- 

იტების შესაბამისი სუბპოპულაციების მონაწილეობით განსაზღვრულ 
იმუნური პასუხის სხვადასსვა ფორმებს ინღუცირებენ. 

სპეციფიკური დაცცეის ფაქტორები და მექანიზმები, დაკავშირეულები 

მასპინძლის ორგანიზმის იმუნურ სისტემასთან,იმუნოლოგიის შესწავლის 
საგანს წარმოადგენენ. ამ სისტემის თანდაყოლილიდა შეძენილი დეფექტე- 

ბი იმუნოპათოლოგიური მდგომარეობის განეითარებას იწვევენ და 

როგორც წესი თან მიკრობული ინფექციებისადმი ორგანიზმის მომატებუ- 
ლი მგრძნობელობის ფორმირება ახლავთ. 

ისევე როგორც ადამიანის ორგანიზმის სასიცოცხლოდ აუცილებელ 
სხვა სისტემებს, ასევე იმენურ სისტემას სხვადასხვა დისციპლინის კურსები 

(ბიოლოია, ანატომია, ჰისტოლოგია, ბიოქიმია) შეისწავლის; იმუნური 

სისტემის პათოლოგიურ მდგომარეობას ქი – პათოლოგიური ფიზგ- 
იოლოგიის, ანატომიის და სხვა კლინიკური დისციპლინების კურსები. 

სახელმძღვანელოს მოცემულ ნაწილში განხილულია ფუნდამენტური 

მონაცემები, რომელიც ეხება ადამიანის ორგანიზმის ინფექციის საწინააღმ- 
დეგო დაცეის არასპეციფიკურ და იმუნურ ფაქტორებს და მექანიზმებს. 

აგრეთვე იმუნოლოგიის გამოყენებითი განყოფილებები, დაკავშირებულნი 

ინფექციური დაავადებების იმუნოლოგიურ დიაგნოსტიკასთან, სპეცი- 

ფიკურ პროფილაქტიკასა და თერაჰიასთან. 
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თავი II. ორგანიზმის ინშექსიისს საწინააღმღეგო 

არასაესიფიპურ ლასვის უაქტორები ლა მექანიზმები 

ინფექციის აღმოცენებაში გამომწვევის თვისებებთან ერთაღ დიდი 

მნიშვნელობა აქვს მაკროორგანიზმის მდგომარეობას.ის განისაზღვრება 
ფაქტორების და მექანიზმების რთული კომპლექსით. რომლებიც მჭიდროდ 
არიან ერთმანეთთან დაკაეშირებულნი და წარმოადგენენ ინფექციის 
მიმღებლობას (მგრძნობელობას) ან მიუღებლობას (რეზისტენტობა). 

ინფექციის საწინააღმღეგო ორგანიზმის დაღვის არასპეციფიკურ ფაქ- 
ტორებს მიეკუთენება: კანის ღა ლორწოვანის საურავლები, ლიმფური 

კეანძები, ლიზოციმი, პირის ღრუს და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სხეაღასხვა 
ფერმენტები, ნორმალური მიკროფლორა. ბუნებრივი კილერი (ბეუ) და 
ფაგოციტი უჯრედები. არასპეციფიკური ღაცვის ფაქტორს წარმოაღგენს 
არეთვე კომპლემენტის და ინტერფერონისსისტემა. თუმცა, სხვა ფაქტორე- 
ბისგან განსხვავებით, კომპლემენტი ორგანიზმში იმყოფება ფაქტიურად 

არა აქტიური შრატის ცილების სასით და დაცეის ფუნქციას მხოლოდ 
გააქტივების შემდეგიძენენ. რაც შეეხება ინტერფერონებს, ისინი ლეკოც- 

იტების, ფიბრობლასტების და სხვა უჯრედების მიერ პროდუცირდებიან 

მხოლოდ იმ გენების მიერ, რომლებიც მათი სინთების ინფორმაციას 

ატარებენ. 

11.1. ჰანი ღა ლოორწოევანი გარსები 

დაუზიანებელი კანი და ლორწოვანი გარსები უმეტესი მიკროორგა- 

ნიზმებისათვის, მათ შორის პათოგენურებისთვის, ბარიერს, ორგანიბმში 

მათი შეღწევის წინააღმდეგობას წარმოადგენენ. ეპითელიუმის ზედა 
ფენის მუდმივი აქერცელა, ქონისა და ოფლის ჯირკელების სეკრეტები 

მიკრობების კანის ზედა ფენებიდან მოცილებას უწყობენ ხელს. კანი არა 
მარტო მექანიკურ ბარიერს წარმოადგენს, არამედ აგრეთვე ბაქტერიო- 

ციდულ თვისებებსაც ფლობს, რასაც განაპირობებს ოფლის და ქონის 

ჯირკელების მიერ გამოყოფილი რძე და ცხიმოვანი მჟავეები, სხვადასხვა 

ფერმენტები. ამიტომ ის მიკროორგანიზმები, რომლებიც კანის საფარვე- 

ლის მუდმიეი ბინადრების რიცსვში არ შედიან, მისი ზედაპირიდან სწრაფად 

ქრებიან. 

უფრო მეტაღ დაცვის ფუნქციას ფლობენ: თეალის კონიუნქტივა, ცხვირ- 

სახის, სასუნთქი, კუჭ-ნაწლავის ღა შარდ-სასქესო ტრაქტების ლორწოვანი 

გარსები. ცრემლი და საცრემლე, სანერწყვე და საჭმლის მომნელებელი 
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ჯირკვლების მიერ გამოყოფილი სეკრეგები არა მარტო მექანიკურად 

ჩამორეცხავენ მიკროორგანიზმებს ლოწოეანი გარსებიდან, არამედ ბაქ- 
ტერიოციღულ მოქმედებასაც ახღენენ, რასაც განაპირობებს მასში არსე- . 

ბული ფერმენტები, ნაწილობრივ ლიზოციმი. 

112. ლიგოციმი 

ლიზოციმი თერმოსტაბილურ მუკოლიზური ფერმენტის ტიპის ცილას 

წარმოადგენს. ის იმყოფება ცხოეელების ღა მცენარეების ქსოვილოვან 

სითხეებში, ადამიანის ცრემლში, ნერწყეში, პჰერიტონიალურ სითხეში. 
სისხლის პლაზმასა და შრატში, ლეიკოციტებში. დედის რძეში და სხვაგან. 

ლიზოციმის პროდუცირებას სისხლის მონოციტები და ქსოვილოვანი 

მაკროფაგები იწვევენ. ის ბევრი საპროფიტული ბაქტერიის ლიზისს იწვევს, 

ხოლო ნაკლებ გამოხატული ლიზისური მოქმედება გააჩნია რიგი ჰათო- 

გენური მიკროორგანიზმებისადმი და არ არიან აქტიური ვირუსებისადმი. 

ლიზოციმის ბაქტერიოლოგიური მოქმედების მექანიზმი ბაქტერიის 
უჯრედის კედლის პეპტიდოგლიკანის პოლსაქარიდულ ჯაჭეებში M- 
აცეტილგლუკოზამინს შორის კავშირის პიდროლიზში მდებარეობს. ეს 

ბაქტერიის კედლის გამტარებლობის შეცელას იწეეეს, რასაც უჯრედების 

შიგთავსის გარემოში დიფუზია და მისი სიკვდილი ახლავს.ლორწოვანი 

გარსების მიდამოში ისეთი ჭრილობების შესორცება,რომლებსაც კონტაქ- 
ტი აქვს დიდი რაოდენობით მიკროორგანიზმებთან, მათ შორის პჰათოგე- 

ნურებთანაც, გარკვეული ხარისხით ლიზოციმის არსებობით აიხსნება. 

133 ნორმალური მიკროფლორა 

ადამიანის ნორმალური მიკროფლორა იმუნური სისტემის მომწიფებას 

და მისი მაღალი ფუნქციური აქტიურობის შენარჩუნებას უწყობს ხელს, 
რაც ორგანიზმში მიკრობული აგენტების მუდმივ ცირკულაციასთანაა 

დაკავშირებული. ნორმალური მიკროფლორის წარმომადგენლები მათ 

მიერ დასახელებულ კუჭ-ნაწლავის, სასუნთქი და შარდ-სასქესო ტრაქტის 
მონაკვეთების არასპეციფიკურ დაცეაში განსაზღვრულ როლს ასრულე- 

ბენ. განსაზღვრულ ბიოტოპებში მცხოვრები მიკროორგანიზმები ლორწო- 
ვან გარსებზე პათოგენური მიკროორგანიზმების ადგეზიას და კოლონი- 
ზაციას უშლიან სელს. ნორმალური მიკროფლორის წარმომადგენლები 
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პათოგენური მიკროორგანიზმების ანტიგონისტებაღ შეიძლება მოგვევ- 

ლინონ, შეუძლიათ პათოგენური მიკროორგანიზმების ჩანერგეას და 
გამრავლებას ხელი შეუშალონ. ნორმალური მიკროფლორის არსებითი 
დაცვითი და იმუნოგენური როლი გამოვლინდება მიკროორგანიზმებით 
გნოტობიონტების დასნებოვნებისას, რომლებიც არაჰათოგენური ბაქ- 
ტერიებით ინფიცირების დროსაც კი იღუპებიან. ნორმალური მიკროფლო- 

რის მნიშვნელოვანი დაცვითი როლის გამო, მისი შემადგენლობის ღა 
რაოდენობის შესწავლას, არც თუ იშვიათად, ორგანიზმის იმუნური 

სტატუსის შესაფასებლად იყენებენ. 
ამასთან ერთად, ნორმალური მიკროფლორის ზოგიერთმა წარმომად- 

გენლებმა, თუ ისინი ერთი ბიოტოპიდან მეორეში დიდი რაოდენობით 
შეაღწევენ, შეიძლება დაავადება გამოიწვიონ. ეს დისბაქტერიოზების (იხ. 
7-5) და იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების (იხ. 18.1) დროს აღინიშნება. 

ლს, იას. 

“ 

: 11.4. ' ორგანიზმის” ფაგოსიბი უჯრედები 
" 

2 

სისხლის და ქსოვილების მოძრავი უჯრედების დამცველი როლი 1883 
წელს ი.ი.მეჩნიკოვის მიერ პირველად იქნა აღმოჩენილი. მან ამ უჯრედებს 

ფაგოციტები უწოდა და იმუნიტეტის ფაგოციტური თეორიის ძირითალღი 
დებულებები ჩამოაყალიბა. 

ორგანიშმის ყეელა ფაგოციტი უჯრედი, ი.ი. მეჩნიკოვის მიხედვით 

მიკროფაგებად და მაკროფაგებადაა დაყოფილი. მაკროფაგებს სისხლის 

პოლიმორფულბირთეიანი გრანულოციტები: ნეიტროფილები, ეოზინეო- 
ფილები და ბაზოფილები შიეკუთენება. ორგანიზმის სხვადასხვა ქსოვილებ- 

ის (შემაერთებელი ქსოვილის, ღვილის, ფილტვის და სხე.) მაკროფაგები, 

სისხლის მონოციტები და მათი წინამორბედები ძვლის ტვინში მონონ- 
უკლეარული ფაგოციტების განსაკუთრებულ სისტემაში (მფს) არიან 

ერთად გაერთიანებულნი. მფს იმუნურ სისტემასთან შედარებით ფილო- 

გენურად უფრო ძველია. ის ორგანიზმში საკმაოდ ადრე ფორმირდება და 
განსაზღვრული ასაკობრივი თავისებურებანი გააჩნია. 

მიკროფაგებს ღა მაკროფაგებს საერთო მიელოიდური წარმოშობა 

გააჩნიათ – პოლიპეპტიდური ლულოცვანი უჯრედები, რომლებიც გრანუ- 
ლო – და მონოციტების საერთო წინამორბედებია. პერიფერიულ სისხლში 

უფრო მეტი გრანულოციტებია (სისხლის ყველა ლეიკოციტის 60-დან 70%- 

მდე), ვიდრე მონოციტები (I-ღან 6%-მდე). ამასთან ერთად, სისხლში 

მონოციტების ცირკულაციის ხანგრძლიობა მნიშვნელოვნად მეტია (ნახე- 
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ვარპერიოდი – 22 სთ.), ეიდრე ხანმოელე მცსოერები გრანულოციტების 

(ნახეევარპერიოდი – 6.5 სთ). განსხეავებით სისხლის გრანულოციტებისა- 

გან, რომლებიც მომწიფებულ უჯრედებს წარმოაღგენენ, მონოციტები, 

ტოვებენ რა სისხლის მიმოქცევას, ქსოეილოვან მაკროფაგებად შესაბამის 

მიკროგარემოში მწიფდებიან. მონონუკლეარული ფაგოციტების არასისხ- 
ლძარღეოვანი წარმონაქმნები ათჯერ უფრო მეტია,,ვიღრე მათი რაოდე- 

ნობა სისხლში. განსაკუთრებით ბეერი ისინი ღეიძლში, ელენთაში, ფილტეებ- 

ში არიან. 

ძირითადი ფუნქციური თავისებურებანი, სტრუქტურა და მეტაბოლი- 

ტური პროცესები ყველა ფაგოციტ უჯრეღს ერნაირი აქვთ. ყეელა 
ფაგოციის გარეთა პლაზმატური მემბრანა აქტიურად ფუნქციონირებად 

სტრუქტურას წარმოადგენს, ის გამოხატული ნაკეცებით გამოირჩევა და 

ატარებს ბევრ სპეციფიკურ რეცეპტორს ღა ანტიგენურ მარკერებს. 
რომლებიც მუდმივად ახლდებიან. ფაგოციტები აღჭურვილნი ანიან მაღალ- 
განვითარებული ლიზოსომური აპარატით, რომელშიც ფერმენტებით 

მდიდარი არსენალი იმყოფება. ფაგოციტების ფუნქციაში ლიზოსომის 

აქტიური მონაწილეობა მათი მემბრანის ფაგოსოზის მემბრანასთან ან 
გარეთა მემბრანასთან შეერთების უნარს უზრუნველყოფს. უკანასკნელ 

შემთხევევაში კი უჯრედების დეგრანულაცია და არაუჯრედულ სივრცეში 

ლიზოსომური ფერმენტების სეკრეცია ხდება (ნახ. 1L.1.). 

ფაგოციტებს სამი ფუნქცია ახასიათებთ: 1 - დაცვითი, რაც ორგანიზმის 

ინფექციური აგენტებისაგან, დაშლის პროდუქტებისა და ა. შ. განთავისუ- 

ფლებაში გამოისატება:2 - წარმოდგენითი, რაც ფაგოციტების მემბრანაზე 

ანტიგენური ეპიტოპების პრეზენტაციას გულისხმობს; 3 - სეკრეტორული, 

როცა გამომუშავდება ლიზოციმური ფერმესტები ღა სხვა ბიოლოგიურაღ 

აქტიური ნივთიერებები – მონოკინები, რომლებიც იმუნოგენეზში მნიშ- 

ქნელოვან როლს თამაშობენ. 

ჩამოთვლილი ფუნქციების შესაბამისად, ფაგოციტოზის მიმდინარეობის 

შემდეგთანმიმდევობით სტადიებს განარჩევენ: 

1. ქემოტაქსისი – ქემოატრაქტანტების ქიმიური გრადიენტების მიმა- 
რთულებით გარემოში ფაგოციტის მიზანმიმართული გაღაადგილება. 

ქემოტაქსისის უნარი მემბრანაზე ქემოატრაქტასტების მიმართ სპეცი- 

ფიკური რეცეპტორების არსებობასთანაა და კავშირებული. ქემოატრაქტან- 

ტები შეიძლება იყოს: ბაქტერიალური კომპონენტები, ორგანიზმის ქსო- 
ვილების დეგრადაციის პროდუქტები, კომპლემენტის გააქტივებული 

ფრაქციები – C5მ, C38მ (იხ. 11.6.), ლიმფოციტების პროდუქტები – ლიმფოკ- 

ინები. 

2. აღგეზია (მიმაგრება) – ასევე შესაბამის რეცეპტორებს ემყარება, 
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მაგრამ შეიძლება არასპეციფიკური ფიზიკურ-ქიმიური ურთიერთობების 

ეანოჩნების შესაბამისაღ წარიმართოს. ადგებზია ეშუალოდ ენდოციტოზს 

(ჩაყლაჰვას) უსწრებს წინ. 

3. ენდომყტოჭე – ეგრეთ წოდებული "პროფესიული" ფაგოციტების 

ძირითად ფიზიოლოგიურ ფუნქციას წარმოადგენს. განარჩევენ ჟაგოცი- 

ტოზს - დამასასიათებელს არა ნაკლებ 0,1! მკმ-დე დიამეტრის ნაწილაკებ- 

ისათვის და პინოციტობს – ღამასასიათებელს უფრო მსხვილი ნაწილაკე- 

  

     
  მაქციის ააა 

ვრე გაგოთბ თლ 
ის ფოხშახუმ“. 

  

ოჯა “თ 2 

უომმიუშლი 
თ'კოსოჰა     
დრზონთმები ლი 

ფეიზე ყუო/ბ ლა 

ნას. 11.1. ფაგოციტოზის სქემა 

ბისა და მოლეკულებისათვის. ფაგოციტ უჯრედებს ნასშირის. კარმინის, 

ლატაქსის ინერტული ნაწილაკები შეუძლიათ გადაყლაჰონ ცრუჟუეხების 

შემოჭდომით. სპეციფიკური რეცეპტორების მონაწილეობის გარეშე. მრავა- 

ლი ბაქტერიის. Cგიძ!ძგ-ს გვარის საფუარისმაგვარი სოკოების და სხვა 
მიკროორგანიზმების ფაგოციტოზი განპირობებულია ფაგოციტის სჰე- 

ციალური მანობოფუკოზური რეცეპტორებით, რომლებიც მიკროორგა- 

ნიზმების ზედაპირული სტრუქტურების ნასშირწყლოვან კომპონენტების 

ამოცნობას ახღენენ. ყველაზე ეფექტურია ფაგოციტოზი, რომელიც იმუნო- 

_ გლობულინების LC ფრაგმენტის (იხ. 15.1.) ღა კომპლემენტის C3-ყრაქციის 

(იხ. 11.6) საშუალებით ხორციელდება. ასეთ ფაგოციტოზბს იმუნური ეწოდე- 
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ბა. რადგან ის სპეციფიკური ანტისსეულების ღა მიკროორგანიზმის 

მაოფსონირებელი კიიმპლემენტის გააქტივებული სისტემის მონაწილეო- 

ბით მიმღინარეთას, ამ დროს ეჯრედი ფაგოციტების მიერ მი/,აცებისაღმი 

მაღალმგრძნობიარე სდება, რაც შემდგომ უჯრედშიგნითა სიკყვყღილს და 

ღეგრადაციას იწვე/;ს. ენღოციტოზის შედეგად ფაგოციტარული ვაკუოლი 

– ფაგოსომა წარმოიქმნება. 

უხდა აღისიძსოს. რომ მი„ყროორგანიზმების ენდღოციტობი მხიშენელო- 

ვან "წილად მათ პათოგენრბაშებ დამოკიღებული, უშუალოდ მძსოლოდ 

ავირულენტური ას დაბალვირულენტური ბაქტერიები (ჰნევმოკოკის უკაფ- 

სულო მტაშები, სტრეპტოკოკის შტამები, რომლებიც ჰიალურონის მჟავას 

  

და M-პროტეინებს არიან მოკლებულნი) ფაგოციტირდებიან. უმეტესი 

ბაქტერიები, რჯიმლებიც აგრესულობის ფაქტორებს (სტაფუილო9კოკვი – # 

პროტეისს, საწლაჟის ჩხირი – გამოსატულ კაუსულის ანტიგენს. სალმო- 

ხელები – VI ანტიგენს და სსე.) ფლობენ, მხოლოდ კომპლემენტის ან(და) 

ანტისსეულებით ოფსონიზაციის შემდეგ ფაგოციტირდებიან. 

4 უჯრედემდა ეონქლება ბაქტერიების ან სსეა ობიექტების გადა: 

ლაჰვის შემდეგ იწყება, ის მიმღინარეობს თაგოლიზოსომშებ?ი, რიმლებიც 

პირველადი ლიზოსომების ფაგოსომებთან შეერთებით წარმოიქმნებიან. 

ფაგოციტების მიერ მიტაცებული მიკროორგანიზმები ას უჯრედების 

მიერთობციდული მექანიზმის განსორციელებით იღუპებიან. მიეროაციღეე- 

ლობის ჟყანგბადღამოკიდებულ, დაკავშირებულს "ჟანგვით აყეთქებასთან” 

და ჟანგბადდამოუკიდებელ მექანიზმებს განარჩევენ. უკასასკნელნი 

გამოწეეელნი არიან კათიონური ცილებით ღა ფერმენტებით (მათ შორის 

ლიზოციმით), რომლებიც ფაგოსომებში ლიზოსომებთან შეერთების დროს 

სვდებიან. 

ეგრეთ წოდებული "ჟანგვითი აფეთქების" ღროს ჟანგბადის და გლუკოზის 

გაძლიერებულ მოთსოევნილებას ღა ჟანბადით აღდგენილ ბიოლოგიურად 

აქტიური არასტაბილური პროდუქტების: წყალბაღის ზეჟაგის – L60., 

სუპეროქსიდური 0.-ის. CI-ის ჰიდროქსილური რადიკალების გამოტყ- 

ორცნას აქეს ადგილი. ამასთან ერთად. არასტაბილური ჟანგბადოვანი 

რადიკალები ჟყაგოციტების მიკრობციდულობაში მონაწილეობენ. 

მიკროორგანიზმების ეირულენტობისა და უჯ რედშიდა პარაზიტიზმის 

უნარის მისედევით. მათი ფაგოციტის მიერ უჯრედშიდა განადგურება 

სხვადასხვანაირია. ავირულენტური და დაბალეირულენტური საქტერიები 

ფაგოლიზოსომებში ლიზოსომური პიდროლიზებით იღუპებიან და მონ- 

ელდებიან. 

ღაუსრულებელე ფაგოციტოზი. სშირად მრავალი ეირულენტური 
ბაქტერია» პარ“იღუპება და ფაგოციტის შიგნით სანგრძლივი პესტირება 
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შეუძლია. ფაკულტატური ღა ობლიგატური უჯრეღშიდა პარაზიტები 

_ენდოციტოზის“ შემდეგ ცხოველ; უნარიანობას ინარჩუნებენ · ფაგოციტის. 

შიგნით მრავლდებიან, მათ სიკვღილს და დაშლას იწეევენ. 

ფაგოციტირებული მიკროორგანიზმების გადარჩენას სხვადასხვა 

მექანიზმები უზრუნველყოფენ. პათოგენური აგენტების ნაწილს (ტოქ- 
სოპლამზმები, ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები) ლიზოსომების ფაგო- 

სომებთან შეერთების წინააღმდეგობის დაძლევა შეუძლიათ. ნაწილი 
(გონოკოკი, სტაფილოკოკი, # ჯგუფის სტრეპტოკოკები და სხვ.) ლიზოსო- 

მური ფერმენტებისადმი მდგრადობას ფლობენ. მესამენი (რიკეტსიები ღა 
სხე.) ენდოციტოზის შემდეგ ფაგოსომას ტოვებენ, მიკრობციდული ფაქ- 

ტორების მოქმედებას გაურბიან და ფაგოციტების ციტოპლაზმაში ხანგრ- 
ძლივად პერსტირდებიან. ასეთ შემთხვევეში ფაგოციტოზი დაუმთაერებე- 
ლი რჩება. 

მაკროფაგების პრეგენტასიული. ანუ წარმომაღგენლობითი ფუნქცია 
გარეთა მემბრანაზე მიკროორგანიზმების ანტიგენური ეჰიტოპების ფიქსა- 
ციაში მდგომარეობს. იმუნური სისტემის უჯრედებით – I ლიმფოციტებით 
ამოცნობის მიზნით, ისინი მაკროფაგების მიერ ამ სახით არიან წარმოდ- 
გენილები (იხ. 14.3.). 

სეკრეტორული შუნქიია მონონუკლეარული ფაგოციტების მიერ ბი- 

ოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების – მონოკინების სეკრეციაში გამ- 

ოისატება. მათ მიეკუთენება ნივთიერებები, რომლებიც ფაგოციტების, 

ლიმუოციტების, ფიბრობლასტების და სსვა უჯრედების პროლიფერაციაზე, 
დიფერენცირებაზე და ფუნქციონირებაზე მარეგულირებელ მოქმედებას 

ახდენენ. განსაკუთრებული ადგილი შათ შორის მაკროფაგების შიერ 
სეკრეტირებულ ინტერლეიკინ – 1-ს (ილ-1) უკაეია. ის 1-ლიმფოციტების 
ბევრ ფუნქციას, მათ შორის ლიმფოკინის – იტერლეიკინ 2 (ილ-2)-ის 

პროდუქციას ააქტივებს. ილ-1 ღა ილ-2 წარმოადგენენ უჯრედულ მედი-, 

ატორებს, რომლებიც იმუნოგენების და იმუნური პასუხის სსვადასსვა 

ფორმების რეგულაციაში მონაწილეობენ (იხ. 143.). ამავე დროს ილ-! 
ენდოგენური პიროგენობის თვისებას ფლობს, რამღენადაც წინა პიპოთა- 

ლამუსზე მოქმედებით ცხელებას ინდუცირებს. 

მაკროფაგები ისეთი მნიშვნელოვანი მარეგულირებელი ფაქტორების 

პროდუცირებას და სეკრეტირებას ახდენენ, როგორიცაა პროსტაგლანდ- 

ინები. ლეიკოტრიენები, მაღალსპექტრიანი ბიოლოგიური აქტიურობის 

ნუკლეოტიდები. 
ამასთან ერთად.ფაგოციტები უპირატესად ეფექტორული აქტიურობის 

– ანტიბაქტერიულ, ანტივირუსულ და ციტოტოტოქსივურ პროდუქტებს 

ასინთეზირებენ და ასეკრეტირებენ. მათ მიეკუთვნება: ჟანგბაღოვანი 
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რადიკალები (0,, M.0.), კომპლემენტის კომპონენგები, ლიზოციმი ღა 

ლიზოსომური ფერმენტები, ინტერფერონი. ამ ფაქტორების ხარჯზე ფაგოც- 

იტებმა ბაქტერიები არა მარტო ფაგოლიზოსომებში, არამედ უჯრეღის 

გარეთაც, მის ახლოგარემოცვაშიც შეიძლება მოკლან. 
ამ სეკრეტორული პროდუქტებით შეიძლება აგრეთვე უჯრედ-დამოკ- 

იდებულ იმუნიტეტის რეაქციებში, მაგალითად, შენელებულიტიაის ჰიპერ- 

მგრძნობელბის რეაქციებში (შტჰ, იხ. 183), ჰომოტრანსჰპლანტანტების 
მოცილების დროს, სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტში სხვადასხეა 

უჯრედ-"სამიზნეებზე" ფაგოციტების ციტოტოქსიკური მოქმედება განხორ- 

ციელდეს. 
ფაგოციტი უჯრედების განხილული ფუნქციები ორგანიზმის ჰომეო- 

სტაზის შენარჩულებაში. ანთების და რეგენერაციის პროცესებში, არასპეცი- 
ფიკური ინფექციის საწინააღმდეგო დაცეაში, აგრეთეე იმუნოგენეზსა და 
უჯრედული იმუნიტეტის სპეციფიკურ რეაქციებში (შტჰ) მათ აქტიურ 
მონაწილეობას უზრუნველყოფენ. ფაგოციტი უჯრედების (ჯერ-გრანუ- 

ლოციტების, შემდეგ – მაკროფაგების) ადრეული ჩართვა ნებისმიერი 
ინფექციის ან რაიმე დაზიანების საპასუხო რეაქციაში აიხსნება იმით,რომ 
მიკროორგანიზმები, მათი კომპონენტები, დანეკროზებული ქსოვილის 
პროდუქტები,სისხლის შრატის ცილები, სხვა უჯრედების მიერ სეკრეტირე- 

ბული ნივთიერებები ფაგოციტებისათვის ქემოატრაქტანტებს წარმოად- 

გენენ. მაკროფაგებს მიკროფაგების შეცვლა შეუძლიათ. იმ შემთხეევაში 
თუ ანთებითი რეაქციები ფაგოციტების მონაწილეობით ორგანიზმის 

გამომწვევისგან განთავისუფლებისთეის საკმარისი არ აღმოჩნლებიან. 
მაშინ მაკროფაგების სეკრეტორული პროდუქტები ლიმფოციტების ჩართ- 

ვას და სპეციფიკური იმუნური პასუხის ინდუქციას უზრუნველყოფენ. 

„== 
წ 

115." ბუნებრიეი პილერი-უჯრელები (4ჰუ) 12 

ადამიანის ღა ცხოველების ორგანიზმში ფუნქციონირებს ლიმფოციტე- 

ბის მსგავსი უჯრედების პოპულაცია, რომელიც "სამიზნე" – უჯრედების 

მიმართ ბუნებრივ ციტოტოქსიურობას ფლობს. მათ ბუნებრიეი კილერი- 
უჯრედები (ბკუ) ეწოდებათ. ბკუ სიმსივნის საწინააღმდეგო, ეირუს საწი- 

ნააღმდეგო და პარაბიტ საწინააღმდეგო აქტიურობის ეფექტორ უჯრე- 

დებს წარმოადგენენ. მათ შეუძლიათ სპონტანურად, ანტიგენთან წინასწარი 

კონტაქტის გარეშე სიმსიენური უჯრედები, აგრეთეე ზოგიერთი ვირუსით 

და პჰარაზიტით ღასნებოვნებული უჯრედები მოსპონ. როგორც ჩანს, ბკუ- 
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ს ძირითაღ ფუნქციას სიმსივნის საწინააღმდეგო "მეთვალყურეობა" წარ- 

მოაღგენს. არასპეციფიკური უჯრედული დაცვის ეს სისტემა. იმუნიტეტის 

სპეციფიკურ L- უჯრედულ მექანიზმებთან შედარებით,ფილოგენეტიკურად 

უფრო ძეელია. 

ბკუ მორფოლოგიურად ღიდ, გრანულების შემცველ ლიმფოციტებს 

წარმოადგენენ. მათთეის დამახასიათებელი აზუროფილური ციტოპლაზმა- 

ტური გრანულები ფუაგოციტი უჯრედების ლიზოსომების ანალოგებს 

წარმოადგენენ, მაგრამ ბეუ ფაგოციტარულ ფუნქციას არ ფლობენ. 

ციტოტოქსიკური მოქმტდების” არასპეციფიკური ხასიათით ისიხი განსს- 
ვავდებიან ანტიგენ-სპეციფიკური I-კილერებისა და M-უჯრედებისაგან, 
რომლებსაც ანტისხეულდამოკიდებული ციტოტოქსიურობა ახასიათებთ 

(იხ. თავი 17). 

ბკუ ადამიანის სისხლის ლეიკოციტების 2-12%-ს შეადგენს. 

“11.6. პომპლემენტის სისტემა 

კომპლემენტის სისტემა ეწოღება მრავალკომპონენტიან თვითაწყო- 
ბილ სისხლის შრატის ცილების კომპლექსს. რომელიც ჰომეოსტაზის 

შენარჩუსებაში მნიშენელოეან როლს თამაშობს. მას გააქტიურება შეუ- 

ძლია თვითაწყობის პროცესით, ე. ი. თანმიმდევრული მიერთებით წარ- 

მოქმნილი ცილების ცალკეულ კომპლექსთან, რომელსაც კომპონენტებს, 

ანუ კომპლემენტის ფრაქციებს უწოდებენ. ცნობილია ცხრა 
ასეთი ფრაქცია. ისინი ღვიძლის უჯრედების, მონონუკლეარული უჯრედე- 

ბის მიერ პროდუცირდებიან და სისხლის შრატში არა აქტიურ მდგომარ- 

ეობაში იმყოფებიან. 

კომპლემენტის აქტივაციის პროცესი ორი განსხეავებული გზით შეი- 
ძლება დაიწყოს (ინიცირდეს), ერთია კლასიკური და მეორე ალტერნატი- 

ული (ნახ. 11.2... 
კლასიკური გზით კომპლემენტის აქტივაციის მაინიცირებელი 

ფაქტორი ანტიგენს – ანტისსეულის (იმუნური) კომპლექსია. ამასთან, 

'იმუნურიკომპლექსის შემადგენლობაში კომპლემენტის აქტივაციის ინიცირ- 
ება მათ სტრუქტურაში არსებული IC-ფრაგმენტის მონაკვეთების წყალო- 
ბით. მხოლოდ ორი კლასის (I9C და I9M) ანტისხეულს შეუძლია. აღნიშ- 
ნული წC-ფრაგმენტი კომპლემენტის CI-ფრაქციას უკავშირდება. ანტიგენ- 

ანტისხეულის კომპლექსზე CI-ის მიერთებით წარმოიქმნება ფერმენტი (C1- 
ესთერაზა), რომლის ზემოქმედებით, C3-კონვერტაზისაგან დამოუკიდე- 
ბლად. ენზემატიურად ახალი კომპლექსი (C48, C22) ფორმირდება. 
მოცემული ფერმენტი C3-ს შლის C32-დ ღა C3ხ-დ. C3ხს სუბფრაქცია 
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მოქმეღებს C4-თან და C2-თან, წარმოიქმნება ჰეპტიღაზა, რომელიც.C5 
მოქმედებს. თუ მაინდუცირებელი იმუნური კომპლექსი უჯრედის მემბრა- 

ნასთ ანაა დაკავშირებული, მაშინ C I , C4, C2, C3 თვითამწყობი კომპლექ- 

სი მასზე ჯერ C5-ზე აქტივირებული ფრაქციის, შემდეგ კი C6-ის ღა C7-ის 
ფიქსაციას უზრუნველყოფს. უკანასკნელი სამი კომპონენტი ერთად 

ნახ. 11.2 კომპლემენტის სისტემის აქტივაციის კლასიკური (I) 

და ალტერნატიული (II) გგები 

· ოპ ,იC.ჩის, კლოსიუსი ქრა პჩოპკიC ქნ. 

4 

ოჭუეევჯი 1 L იაფ” 

I თ. C+» ჩ 

I 
-- 4 

-C – 3-3, კეი 
(=1.) 

  

1ენყვი ეეეეააბაილნჰ 
1 Cუგ CX ! თ I 

– 

Cწა C5ხ 

C8 

CI 
) - 

C2 

” ლ 

ხი 
C5ხ6789 

” MაC 

C8 და C9 ფრაქციის ფიქსაციას იწეევს. ამსთან, C5მ, C6, C7 და C9 
ფრაქციების ორი ნაკრები მემბრანაზე შემტევ კომპლექსს წარმოადგენს. 
მისი უჯრედის მემბრანასთან შეერთება, მემბრანის სტრუქტურის შექცე- 

ვადი დაზიანების გამო. უჯრედს შლის. იმ შემთსეევაში, თუ კომპლემენტის 
აქტივაცია კლასიკური გზით ერითროციტ-ანტიერითროციტალური I9 

იმუნური კომპლლექსის მონაწძლეობით მიმდინარეობს. მაშინ ერითროც- 
იტების ჰემოლიზი ხდება, ხოლო ფუ იმუნური კომპლექსი ბაქტერიისა და 

ანტიბაქტერიალური I9-გან შედგება, მაშინ ბაქტერიის ლიზისს (ბაქტერი- 

ოლიზისს) აქვს ადგილი. 
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ამრიგად, კლასიკური გზით კომპლემენტის აქტივაციის დროს ძირითად 

კომპონენტს C1 ღა C3 წარმოაღგენს. მათი ღაშლის Cხ3 პროდუქტი 
მემბრანაზე შემტეეი კომპლექსის (C5-C9) ტერმინალურ კომპონენტებს 

ააქტიურებს. 

C3-ის აქტივაცია შეიძლება C3ხ-ს წარმოქმნით ალტერნატიული 

გზის C3 კონვერტაზის მონაწილეობით,ე. ი. პირველი სამი კომპონენტის: 
C1, C4, C2-ის გარეშე. კომპლემენტის აქტივაციის ალტერნატიული გზის 
თავისებურება იმაში მდგომარეობს, რომ ინიციაცია ანტიენ-ანტისხეულის 
კომპლექსის მონაწილეობის გარეშე შეიძლება მოხდეს. ამ ღროს ინიცი- 

აცია ბაქტერიალური წარმოშობის პოლისაქარიდების ღა ლიჰოპო- 
პოსაქარიდების (ლას), ვირუსების ზედაპირული სტრუქტურების, იმუნური 

კომპლექსების ხარჯზე და I§ #-ს და IყC-ს ჩართეით წარმოებს. კომპლე- 
მენტის აქტივაციის ალტერნატიულ გზაში აუცილებელია მონაწილეობა 

მიიღოს შრატის ცილამ, რომელსაც პროპერდინი ეწოდება, რომელიც 

მხოლოდ M-ის იონების არსებობის დროს არის აქტიური და რომელიც 
კიდევ შრატის ორი ცილის – 8 და L ფატორების მონაწილეობას 
მოითხოვს. ფაქტორი L) აქტიურ ფორმაში წარმოადგენს პროტეინაზას, 

რომელიც ფაქტორ 8-ს 8ხ ფრაგმენტის წარმოქმნით შლის. ამ უკა- 
ნასკნელს C3ხ-თან კომპლექსში ალტერნატიული C3-კონვერტაზის როლი 

შეუძლია ითამაშოს,თვითონ პროპერდინის ფუნქცია C3ხ 8ხ კომპლექსის 
სტაბილიზაციაში მდგომარეობს. 

როგორც აღწერილი რეაქციების კასკადიდან ჩანს, აქტივაციის დროს 

კომპლემენტის ბევრი კომპონენტი პროტეინაზების და ესერაზების აქტი- 
ურობას აელენს, ისინი მხოლოდ სისტემის შიგნით მუშაობენ. ამასთან, 

კომალემენტის აქტივაციის პროცესში C4, C2, C3 და C5 კომპონენტების 

პროტეოლიზის პროდუქტებიც წარმოიქმნებიან. მათი ერთი ნაწილი (04ხ, 

C2ხ, C3ხ, C5ხ) უშუალოდ კომპლემენტის სისტემის თვითაწყობასა და 

აქტივაციაში მონაწილეობს. მათგან განსხვავებით, C3მ და C5მ და- 
ბალმოლეკულური ფრაგმენტები, რომლებსაც ანაფილატოქსინები ეწოდე- 

ბათ, ბიოლოგიურ ეფექტებთან – პოსიერი უჯრედებიდან პისტამინის 

განთავისუფლება, ფაგოციტების ქემოტაქსისი, სისხლძარღეების განვლა- 
დობა, გლუვი კუნთების შეკუმშვის დარღეევა და სხე. – ერთად ისეთი 

იმუნური კომპლექსის (იხ. 18.3) დღა სხვა დაავადებების პათოგენებში 

თამაშობენ არსებით როლს, რომელთა დროსაც ორგანიზმში კომპლემენ- 

ტის შეკავშირება და აქტივაციაა გაძლიერებული. | 

კლასიკური და ალტერნატიული გზით აქტივაციის დროს კომპლემენ- 

ტის ფრაქციები რიგ ეფექტორულ ფუნქციებს ასრულებენ: 
1) მემბრანაზე შემტევი კომპლექსი "სამიზნე" უჯრედებზე სპეციფიკურ 
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ანტისსეულების ციტოლიზურ ღა ციტოტოქსიკურ მოქმედებას ახორ- 

ციელებს; 
2) ანაფილოტოქსინები იმუნოპათოლოგიურ რეაქციებში მონაწილე- 

ობენ; 
3) კომპლემენტის კომპონენტები იმუნურ კომპლექსების ფიზიკურ- 

ქიმიურ თეისებებს ცვლიან; წC-რეცეპტორების საშუალებით აგრეგაციის 

ხარისსს და ფაგოციტოზის ეფექტურობას ამცირებენ. 
4) საფაგოციტო ობიექტების ოფსონიზაციით C3ხ ფრაგმენტი ფაგოცი- 

ტის მიერ იმუნური კომპლექსის შეკავშირებას და მიტაცებას უზრუნველყ- 
ოფს: Cპხ, C5მ ღა 8ხ ურაგმენტები, რომლებიც ქემოატრაქტანტების 
თეისებებს ფლობენ, ანთების განეითარებაში მონაწილეობენ. 

5) ჯანმრთელ ორგანიზმში, მაგალითად ბაქტერიალური ავტოფლო- 
რის ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისსეულებთან იმუნური კომპლექსე- 

ბის მუდმივი ფორმირების გამო, კომპლემენტის საკმაოდ ინტენსიურ 

მოთხოვნას აქეს აღგილი. ამიტომ კომპლემენტის ცილები საკმაოდ 
სწრაფად ახლდებიან, კატაბოლიზმის მაღალი სიჩქარით გამოირჩევიან. 

ინფექციებით და იმუნოპჰათოლოგიებით გამოწეეული ინფექციების დროს, 
რომლებიც დაკავშირებულნი არიან იმუნური კომპლექსის გაძლიერებულ 
წარმოქმნასთან, კომპლემენტზე მოთხოვნილება საკმაოდ მკვეთრად 

იმრდება. 

-? 

/ ”" 7 ინტერშერონები 

1957 წელს ა. აიზესკმა დ და დ.ლინდემანმა აღმოაჩინეს ცილა, რომელიც 

მაკროორგანიზმში ვირუსული ინფექციებისაგან ღასაცავად წარმოიქმნე- 
ბა. ამ ცილას ინტერფერონი ეწოდა. მას არასპეციფიკური დაცვის 
უნარი აღმოაჩნდა, რამდენადაც ერთი და იგივე ინტერფერონი უჯრედს 

სსეადასხვა ვირუსისაგან იცავს. ამასთან ის სახეობრივ სპეციფიკურობას 

ფლობს – ინტერფერონი წარმოქმნილი ადამიანის უჯრედების მიერ, 

მსროლოდ ადამიანის და არა ცხოველის ორგანიზგმშია ფუნქციურად 
აქტიური და პირიქით. 

ორგანიზმის უჯრედებში ინტერფერონის სინთეზი ინდუცირებული 

შეიძლება იქნას არა მარტო ეირუსებით, არამედ ბაქტერიებით და მათი 
ცხოველმოქმედების პროღუქტებით, აგრეთვე ზოგიერთი სინთეზური 

პოლიმერებითაც. ინტერფერონის ინდუქტორებსინ ტერფეროგენები 
ეწოდებათ. მათ მიეკუთვნება: რნმ-გენომიანი ვირუსები, ორძაფიანი რნმ, 
სხვაღასსვა პოლიანიონები, ბაქტერიული ლის და სსე. 
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ისტერფერონები არა მარტო ანტივირუსულ, არამედ ანტიპროლიფ- 

ერაციული (სიმსივნის საწინააღმდეგო), იმუნომოდულაციურ და რადიო- 

პროტექტულ მოქმეღებასაც ასდენენ. 

წარმოშობის ღა მიხედვით, ინტერფერონები ერთმანეთისაგან პირეე- 

ლადი სტრუქტურით (ამინომჟავეების თანმიმღეერობა) და ფუნქციით 

განსხვავდებიან. მათ 3 კლასად ყოფენ:თ-ინტერფერონი (ლეიკოციტარუ- 

ლი), ჩ-ინტერფერონი (ფიბრობლასტური) და ”-ინტერფერონი (იმუნური). 

ლეიკოციტარული თC-ინტერუერონს დონორის სიახლის ლეიკოც- 

იტების კულტურიდან იღებენ, ინტერფერონგენად ისეთ ვირუსებს იყენებენ, 

რომლებიც ადამიანისათეის სასიფათონი არ არიან (ყვავილის ვაქცინის 
ვირუსი და სსვ.). ის გამოსატულ ვირუს საწინააღმდეგო, აგრეთვე 
ანტიპროლიფერაციულ(სიმსივნის საწინააღმდეგო)მოქმედე- 

ბას ასდენს. 

ფიბრობლასტურ ჩ-ინტერფერონს ადამიანის ღიპლოიდური უჯრე- 
დების ნასევრად გადანერგვადი კულტურებიდან იღებენ. ამ პრეპარატს, 
როგორც წესი, სიმსიენის საწინააღმდეგო აქტიუროსა უფრო 

ასასიათებს, ვიდრე ვირუს საწინააღმდეგო. 

იმუნურ V-ინტერფერონს ლიმფობლასტური უჯრედების გადა- 

ნერგვადი კულტურებიღან იღებენ ბაქტერიალური ან მცენარეული წარ- 

მოშობის მიტოგენების ზემოქმედებით. თ და ჩ-ინტერფერონებისაგან ის 

განსხეავდება მნიშვნელოვანი იმუნომოდულირებული მოქმედების 

ფონზე ნაკლებად გამოხატული ანტივირუსული ეფექტით. 

ადამიანის ქრომოსომებში სამივე კლასის ინტერფერონის სტრუქტუ- 

რული გენია (21 გენი) კლონირებული. მათი ნუკლეოტიდური თანმიმ- 
დეეთრობების გაშიფვრამ რეკომბინანტული ინტერფერონების მიღების 

გენოინჟინერული მეთოდების შემუშავება გახადა შესაძლებელი. ეს ინტერ- 
ფერონები თავიანთი აქტიურობით არ ჩამორჩებიან ბუნებრივებს, ამასთან 

მათი მოქმედება სახეობრივ შეზღუდვას არის მოკლებული. 

ინტერშერონის ეირუს საწინააღმდეგო მოქმედების მექანიზმი 
რამოდენიმე ეტაპისაგან შედგება. ინტერფერონი, შესაბამისი უჯრედების 

მიერ ვირუსების ან სხეა ინტერფეროგენების ზემოქმედებით სინთეზირე- 

ბული, გამოდის მისგან და იგივე ან მეზობელი უჯრედების რეცეპტორებს 
უკავშირდება. ეს რეცეპტორები, რომლებიც განგლიოზიდების მსგავს 

ნიეთიერებებს წარმოადგენენ, რიგი ფერმენტების, მათ შორის პრო- 

ტეინკინაზების დღა ენდონუკლააზების სასინთებო უჯრედშიდა სიგნალს 

„ინდუცირებენ. ეს ფერმენტები დასნებოვნებულ უჯრედებში ვირუსული 

რეპლიკატორული კომპლექსებით აქტივირდებიან. ამასთან ენდონუკლეაზა 

უშუალოდ ვირუსულ ირნმ-ს შლის, ხოლო პროტეინკინაზა "მასპინძელი" 
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– უჯრეღების რიბოსომებზე ეირუსული ცილების ტრანსლიაციის ინიცია- 
ციას აბლოკირებს. საბოლოო ჯამში, ამ ფერმენტების მოქმედება ვირუსის 

რეპროდუქციის დათრგუნვას იწვევს. 
ამრიგად, ინტერფერონი ნუკლეინის მჟავეების და ცილების სინთების 

რეგულაციის საშუალებით მოქმედებს, ფერმენტების და ინჰიბიტორების 
სინთეზის გააქტიურებით ვირუსული ირნმ-ის ტრანსლიაციას აბლოკირებს. 

როგორც წესი, უკეე დაზიანებულ უჯრედს ინტერფერონი ევერ შველის, 
მაგრამ მეზობელ უჯრედებს იცავს ვირუსული ინფექციისაგან. 

უჯრედის ნუკლეინის მჟავეების და ცილების სინთეზის რეგულაციის 
სისტემაში ინტერფერონების ჩართვის უნარი კიღევ სხვა ეფექტსაც 
განაპირობებს, კერძოდ: ანტიპროლიფერაციულს (სიმსიენის საშინააღმ- 
დეგო) ღა იმუნომოდულაციურს, რაც ანტისხეულების სინთეგის და შჰტ 
რეაქციების (იხ. 18.3.) დათრგუნეას გულისხმობს, ამაეე ღროს ფაგოციტი 
უჯრეღების (იხ. 11.4.) და ბუნებრივი კილერების (იხ. 11.5.) გააქტიერებას 

იწვევს. “ 

=4 

"“”» ეაეი 12 

იმუნიტეტის ჯოგალი ღახასიათება, 

სახმები და ფორმები 

იმუნიტეტი ბიოლოგიურ მოელიენების (აროცესების და მექანიზმე- 

ბის ერთობლიობაა, რომელიც შინაგანი გარემოს (პომოეო- 

სტაზის), მუდმივობის შესანარჩუნებლად ლდა ორგანიშმის ინ- 
ფექციური ღა მისთვის გენეტიკურად უცხო სხვა აგენსტებისაგახ 

დასაცავად არის მიმართული. მექანიზმები, რომლებიც ამ აგენტებისა- 

გან ორგანიზმის ღაცვას განაპირობებენ, ჩამოყალიბდნენ და სრულყო- 

ფილნი გახდნენ უცხო აგენტებთან მაკროორგანიზმის ურთიერთობის 

ფილოგენეზის პროცესში. 

ყეელაზე უფრო ადრე ორგანიზმის არასპეციფიკური დაცვის რეაქციები 

ჩამოყალიბდა, ისინი ნებისმიერი უცხო აგენტისადმია მიმართულნი. ფილო- 

გეხების პროცესში მოხდა იმუნიტეტის მექანიზმების სპეციალიზაცია. რმელ- 

“იც LI-და 8-ლიშფოციტების ფორმებით და დიფერენცირებით დამთავრდა. 

ეს უკანასკნელები უცსო აგენტების გამოცნობაში, სპეციფიკური იმუნო- 
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გლობულინების სინთეზსა და იმუნური პასუხის სსეა ფორმებში მონაწი- 
ლეობენ. რითაც განსაზღერული აგენტებისაგან სპეციფიკური დაცვა არის 

უზრუნველყოფილი. 
დაცვის სპეციფიკური ფაქტორები, გაერთიანებულნი "შეძენილი იმუნი- 

ტეტის" ცნების ქეეშ, პირეელ რიგში ორგანიზმის იმუნური სისტემის 

მდგომარეობაზე არიან დამოკიდებულნი და მოცემული კონკრეტული 
აგენტისადმი სრულფასოვანი იმუნური პასუხის გაცემის უნარით ხასიათ- 
დებიან. 

ბუნებრივი ანუ სასეობრივი იმუნიტეტი წარმოადგენს 
ერთი სანერშის ენრეელის ანაღაშიანის მიულებლზას იმ მივროორუბნიზნე- 
ჯისადმი, რომლებიც სსეა სახეობებში დაავადებებს იწვეეენ. ბუნებრივი 
(სასეობრივი) იმუნიტეტის მაგალითს ადაშიანის მიერ ძაღლის, მსხვილი 

რქოსანი საქონლის შავი ჭირის და ცხოველების ზოიერთი სხვა დააეადე- 
ბების მიუღებლობა წარმოადგენს. ცხოველები თავის მსრივ გონორეის, 
მენინგიტის, წითელას და სხვების გამომწეევებისადმი მგრძნობიარენი არ 
არიან. ბუნებრივი იმუნიტეტი მიუღებლობის ყველაზე სრ ლყოფილ და. 

მყარ ფორმას წარმოადგესს, თ რად 

ჩაითვალო. ჯერ კიდევ პასტერმა უჩვენა, თუ როგორ შეიძლება ქათმებს, 
რომლებსაც ჯილეხისადმი ბუნებრივი იმუნიტეტი აქვთ, ეს დაავადება 
განუვითარდეთ სხეულის ტემპერატურის ღაქვეითებით. , 

ბუნებრივი (სახეობრივი) იმუნიტეტის მექანიზმი არასაკმარისადაა 
შესწაელილი. განსაზღვრული ინფექციების მიმართ დადგენილია სახეო- 
ბრივი მიუღებლობის დამოკიღებულება გენოტიპზე. მაგალითად, აფრიკის 
ზოგიერთი რაიონის მცხოვრებლებში, რომლებშიც ფართოდ არის გავრ- 
ცელებული მალარია, აღმოჩენილია განსაკუთრებული გენი, რომელიც 
ანომალური ჰემოგლბინის სინთეზს და ნამგლისებრი ერითროციტების 
წარმოქმნას აკონტროლებს. პომოზიგოტურ (პირი, რომელსაც ამ გენების 
ორმაგი ნაკრები აქვთ) ინდივიდებს მძიმე ნამგლისებური ანემია უვი- 
თარდებათ და ადრეულ ასაკში იღუპებიან, ხოლო ამ გენების შესაბამისი 
ჰპეტეროზიგოტური პირები აღნიშნული ღაავადებით არ ავადებიან და ამავე 
დროს მალარიისადმი არიან მიუღებლები. ამრიგად, მალარიის და კიდევ 
სხეა დაავადებებისადმი ბუნებრივი იმუნიტეტი გენეტიკურად კონტრო- 
ლირებადი იმ მექანიზმებით განისაზღვრება, რომლებიც ინფექციური 
აგენტების ქსოვილებში გამრავლებას ამუხრუჭებენ. 

შეძენილ იმუნიტეტს ინფექციური აგენტებისადმი ადამიანის _ან 
ცხოველის ორგანიზმის ისეთ მიუღებლობას უწოდებენ, რომელიც მისი 
ინდივიდუალური განვითარების პროცესში ფორმირდება და მკაცრი 
სპეციფიკურობით ხასიათდება. ასე მაგალითად, ადამიანი ს სავშეობაში თუ 
წითელათი, ჩუტყვავილით ან სხვა ინფექციური დაავადებით იავადმყო- 
ფებს, როგორც წესი, მათ მიმართ მიუღებლობას შეიძენს, ამავე დროს ის 

სხვა ინფექციური დაავაღებების გამომწვევებისადმი მგრძნობელობას 
შეინარჩუნებს. 
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იმუნიტეტს, ინფექციური დაავადების გადატანის შემდეგ შეძენილს, 
„“პოსტინ შ ექციური ეწოდება.ხილო ორგანიზმში ვაქცინის შეყვანის 
'შედეგაღ გამომუშავებულს– პო სტვაქცინალური. ჰპოსტინფექცი- 
“ური იმუნიტეტი ხანგრძლივაღ გრძელდება, მაგალითად, წითელას, მუ- 
(ცლის ტიფის და სხეა ინფექციის გადატანის შემდეგ, ზოგჯერ ინღივიდის 
'მთელი ცხოერების მანძილზე. 

შეძენილი იმუნიტეტი აქტიური და პასიური არსებობს. აქტიური 
იმუნიტეტი ამა თუ იმ ინფექციური დაავაღების ან ორგანიზმში 
წ ცი ალუ ა)ი MXMI ანიიატი ახით ოო ილი ე ასტიგე “ი ელოვ უ ი 

_შეყვანის შემღეგ ფორმირდება. ამ დროს ადგილი აქეს ორგანიზშის 
იმუსური სისტემის აქტიურ გარდაქმნას, რომლის შედეგად სპეციფიკური 

ანტისსეულები სინთეზირდებიან და რომლებსაც მიკროორგანიზმებთან ან 
მათ ტოქსინებთან ურთიერთობის უნარი აქვთ. აქტიურად შეძენილი 
იმუნიტეტის დროს ორგანიზმის იმუნიტეტის უჯრეღული რეაქციებიც 

აქტიურდება, კერძოდ ფაგოციტების დაცვითი ფუნქცია ძლიერდება. 
ორგანიზმში პასიური იმუნიტეტი სხვაორგანიზმიღან მიღებული 

„მზა ანტისხეულების შეყვანით ფორმირდება. მაგალითად, თუ წითელა 
გადატანილის სისხლის შრატს ჯანმრთელ ბავშვს შეეუყვანთ, მაშინ ეს 
უკანასკნელი მოცემული დაავადებისაღმი მიუღებელი გახდება, ე. ი. 
წითელას ვირუსით ღასნებოვნების შემთსეევაში ის ან არ გახღება ავად 
ან იოლი ფორმით დაავადღება. იმ ცსოველების სისხლის შრატი, რომ- 
ლებიც ღიფთერიის ბაქტერიების ტოქსინით არიან იმუნიზირებულები, 
ადამიანს დიფთერიის ღაავადებისაგან იცავს. 

ანტისხეულები ნაყოფს ან პლაცენტით(პლაცენტარული იმუნი- 

ტეტი) ან ბავშეს დედის რძით გადაეცემა; აქტიურისაგან განსხვავებით, 
პასიური იმუნიტეტი სწრაფად აღმოჩენდება, მაგრამ ხანგრძლივად ვერ 
გრძელდება, საშუალოდ 15-20 დღე, სანამ ორგანიზმიდან უცსო ანტისხ 

"ეულები არ გამოიდევნებიან. 
შეძენილლი იმუნიტეტი, თუ მიმართულია სსვადასხეა მიკროორგა- 

ნიზმების მიმართ,როგორიცაა ბაქტერიების,სპიროქეტების, რიკეტსიების 
და სხვების განსაზღვრული სახეობები და შეიძლება ვარიანტებიც 
(სეროვარები), არის ანტიმიკრობული._თუ იმუნიტეტის დაცვითი 

„მღქმედება ბაქტერიალური ტოქსინების (ანაერობული ინფექციის, ტეტანუ- 
სის, ბოტულიზმის, დიფთერიის გამომწეევების და სხვა.) გაუვნებელყოფაში 

გამოიხატება,ისანტიტოქსიკურია. 

“ორგანიზმი დაავადების გადატანის შემდეგ, როგორც წესი. დაავადების 
გამომწვევისაგან თავისუფლდება (იწმინდება) და თან პოსტინფექცი- 

ური იმუნიტეტის მდგომარეობას ინარჩუნებს. ზოგიერთი ინფექციური 

დაავადების დროს, იმუნიტეტის მდგომარეობა და ხანგრძლიობა ორგა- 
ნიზმში გამომწვევის არსებობასთანაა დაკავშირებული, ასეთი იმუნიტეტი 

ინფექციურია. ინფექციური იმუნიტეტი ორგანიზმში მანამ შე- 
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ნარჩუნდება.სანამ მასში შესაბამისი დაავადების გამომწვევი იარსებებს, 
მაგალითად ტუბერკულოზის, ათაშანგის და ზოგიერთი სხვის დროს. 
ინუუქციის განხილული სახეები შეიძლება სქემატურად (სქემა 12.1.) წარ- 
მოვიდგინოთ. ზოგიერთი სახის ინფექციის (პაერ-წვეთოვანი, ნაწლაეური 
და სხე.) ამ დროს ძირითად დამცეელ.როლს ეგრეთ წოდებულისა დღგი- 

ლობრივი იმუნიტეტი თამაშობს.ჯერ კიდევ ჩვენი საუკუნის 

  

  

  

იმუნიტეტი 

LI. I 
ბუნებრივი შეძენილი 
(სასეობრივი) ( - 1 

აქტიური პასიური 
–----., –-–––უუელლ 

ჰოსტინფექციური პოსტვაქცინური შრატის შეყეანის პლაცენტრალური 
შემდგომი 

LL. 1 

ანტიმიკრობული ანტიტოქსიკური 

სქემა 12.1. იმუნიტეგის სახეები 

დასაწყისში ა.მ. ბეზრედკამ შემოგვთავაზა, რომ აღგილობრივი იმუნიტე- 

ტის შესაქმნელად საკმარისია ინუექციისადმი მგრძნობიარე ქსოვილები 
აღიჭურვოს მიუღებლობით, მაგალითად, ჯილესის ბაცილებისათვის – 

კანი,ეჩტერობაქტერიებისთვის – ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი გარსი., 

ამჟამად დადგენილია ზოგად და ადგილობრივ იმუნიტეტს შორის მჭიდრო 

კავშირის არსებობა. ამ მსრიე ყველაზე მეტად # კლასის იმუნოგლობუ- 
ლინების (I9#), მათ შორის სისხლთან შედარებით რესპირატორული და 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვან გარსებში, ნერწყეში, ხსენში და სხვა 
სითხეებში უფრო მეტი რაოდენობით არსებული სეკრეტორული ანტისხ- 
ეულების (§I9/) ღამცველი როლია დემონსტრირებული. 

  

ა კითხეები თვითკონტროლისათვის 

1. იმუნიტეტის სასეების და ფორმების კლასიფიკაციას საფუძელად რა 

პრინციპები უდევს? 

2. მოიყვანეთ მაგალითები, რომელიც ბუნებრივ იმუნიტეტში გენეტიკური 

ფაქტორების როლს უჩვენებს. 

3. როგორია აქტიური და პასიური იმუნიტეტის შეძენის სიჩქარე და შენარ- 

ჩუნების სანგრძლიობა? 

4. როგორ სიტუაციაში უნდა მოვახდინოთ სელოენური აქტიური ან ჰასი- 

ური იმუნიტეტის შექმნა? 
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| რაი I3. 

ანრიგენები 

ანტიგენები (მის – წინააღმღეგ, 90ი05 – წარმოშობა) _ეწოღე- 

ბათ ნებისმიერი, მათ შორის მიკრობული წარმოშობის ნიე- 

თიერებებს, რომლებიც რეციპიენტი ორგანიზმის იმუნური სისტემის” 

უჯრედების მიერ ამოიცნობიან როგორც გენეტიკურალ უცხონი. 

და იმუნური პასუხის სსეადასხვა "ფორმებს. იწვევენ. ლ 

“. ანტიგენებს ბიოპოლიმერები, უფრო ხშირად ცილები და მათი კო- 

მპლექსური შენაერთები ნასშირწყლებთან (გლიკოპროტეიდები), ლია- 

იღებთან (ლიპოპროტეიდები).ნუკლეინის მჟავეებთან (ნუკლეოპროტეიდები) 

წარმოადგენენ. 

თითოეული ანტიგენი ორ აუცილებელ თვისებას – ანტიგენურობას 

და სპეციფიკურობას ფლობს. ანტიგენურობა ეს არის ანტიგენის 

უნარი, რეციპიენტის ორგანიზმში იმუნური პასუხის ინღუცირება, კერძოდ 

ანტისხეულების წარმოქმნა მ“',ახდინოს. ანტიგენის სპეციფიკურობა კი 
არის უნარი, მხოლოდ ანტისსეულებთან ან შესაბამისი კლონის ლიმფო- 

  

  

    

იმუნიტეტი 

| 
ბუნებრივი 

(სახეობრივი შეძენილი 

II | 
აქტიური პასიური 

პოსტინფექციური პოსტვაქცინალური შრატის შეყეანის პლაცენტრალური 

შემდგომი 

! : L 
ანტიმიკრობული ანტიტოქსიკერი 

ციტებთან იმოქმედოს. 

არსებობენ ანტიგენები, რომლებსაც ანტისსეულების წარმოქმნის ინ- 
ირება არ შეუძლიათ, მაგრამ მისი და ცილა-მატარებლის კომპლექსით 

იმუნიბირებულ ორგანიზმიდან მიღებულ მზა ანტისხეულებთან ურთიერ- 
თობა შეუძლიათ. ასეთ ანტიგენებსჰაპტენები ეწოდებათ. 
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131 ანტიგენობა +? 

ნივთიერების ანტიგენობა მათ ქიმიურ ბუნებაზე, მოლეკულურ მასაზე, 

კოლოიდურ მდგომარეობაზე, კატაბოლიტური დამლისადმი მგრძნობე- 

ლობაზე. უცხოურობაზეა დამოკიდებული. 

ყიმიური ბუნება. ანტიგენები ბუნებრივი ან სინთეზური ბიოპოლიმერე- 
ბია, რომლებსაც საკმაოდ მტკიცე სტრუქტურა ღა მაღალი მოლეკულური 
მასა აქვთ. ასეთებია ცილები და პოლიპეპტიდები, რომლებიც სხეადასხვა 

ამინომჟავეებისაგან, პოლისაქარიდებისაგან, ნუკლეინის მჟავებისა (ღნმ 

და რნმ) და ლიპიდებისაგან შედგებიან. პოლისარიდები ანტიგენობას 
მხოლოდ მაშინ ფლობენ, როცა მათი მოლეკულური მასა 600 000 ნაკლები 

არ არის. 

ისეთი ცილების, როგორიცაა ჟელატინი და პროტამინები, სუსტი 

ანტიგენური თვისებები აიხსნება იმით, რომ მათ ღაბალი მოლეკულური 

მასა აქვთ. ამ წესისგან გამონაკლისიც არსებობს. მაგალითად, კუჭქვეშა 
ჯირკვლის ჰორმონი ინსულინი მხოლოდ 3800 მოლეკულური მასისაა და 
ანტიგენობას ფლობს, ხოლო 100 000 მოლეკულური მასის დექსტრინი 
(გამოიყენება სისხლის შესაცვლელად) ანტიგენს არ წარმოადგენს. 

ცილები დენატურაციით თაეიანთ ანტიენურ თვისებებს პკარგავენ. 

მაგალითად, გახურებით კოაგულირებული, მჟავის მაგარი ხსნარით ან 
ტუტით დამუშავებული ცილები უკეე ანტიგენები აღარ არიან. 

ანტიგენური მოქმედების გამოელენა ანტიგენების კატაბოლიტურ დარ- 
ღვევასთან არის ღაკავშირებული. მაგალითად, L-ამინომჟავეებისაგან 
შემდგარი პოლიპეპტიდები ანტიგენები არიან,ხოლო 0-ამინომჟავეეებისა- 
გან შემდგარნი ამ უნარს მოკლებულნი არიან, რადგან ორგანიზბმის 
ფერმენტების მიერ ისინი შედარებით ნელა და არა სრულად იშლებიან. 

უცსხსოურობა. ანტიგენის ჰეტეროგენობა ანუ უცხოურობა რეციპიენ- 
ტისადმი უფრო მეტად რეციპიენტის სხეა სახეობის ცილებით იმუნიზაციისას 

არის გამოხატული. ამ მხრიე გამონაკლისს წარმოადგენენ მხოლოდ 
სპეციალიზირებული ფუნქციის ცილები: ფერმენტები. ჰორმონები, ჰემო- 
გლობინი, რომლებიც მაღალ ანტიგენურ თვისებებს არ ფლობენ, მაგრამ 

მათი სტრუქტურის ნაწილობრივ შეცვლით, ამ ცილებმაც შეიძლება 
ანტიგენობა შეიძინონ. 

გარდა'ჩამოთელილი პირობებისა, ანტიგენობა დამოკიდებულია იმუ- 
ნიზირებული ორგანიზმის სახეობაზე, ანტიგენის ორგანიზმში შეყვანის 

მეთოდზე, დოზაზე, რეციპიენტის ორგანიზმში ანტიგენის დაშლის სიჩ- 

ქარეზე. ანტიგენების ნაწილი იმუნოგენობას უკეთესად ავლენს ორგანიზმ- 
ში ჰუმორალური გზით შეყვანისას, მეორე ნაწილი – კანქვეშ შეყვანით, 

მესამენი - კუნთებში შეყვანით. 
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ანტიგენების ანტიგესობა ორგანიზმშია დი უვანტებთან(მძIსVმი- 

ხ5 – დამსმარე) ერთაღ შეყვანისას უფრო მატულობს. აღიუვანტებად 
გამოყენებულია ჰიდროქსიდი ან ალუმინის ფოსფატი,ზეთოვანი ემულსიე- 

ბი, ფრეინდის ადიუვანტი – მინერალური ზეთის,ემულგატორის და ტუ- 

ბერკულოზის მკვდარი მიკობაქტერიების ნარევი. გრამუარყოფითი ბაქ- 
ტერიების ლჰს-აც შეუძლია ადიუეანტის როლი. შეასრულოს. უმეტესი 
ადიუვანტების მოქმედების მექანიზმი ანტიგენის დეპოს შექმნაში, ფაგოც- 

იტობის სტიმულაციაში ან ლიმფოციტებზე მიტოგენურ მოქმედებაში 

მღგომარეობს. მაგალითად. ლპს 8-ლიმფოციტების პოლიკლონარულ 

სტიმულატორს წარმოადგენს. 

132. ანტიგენების სპეციფიკურობა –7 

ანტიგენების სპეციფიკურობა უნიკალური ბიოლოგიური მოვლენაა. ის 

ანტიგენების დიფერენცირების, ინფექციური დაავადებების სეროღიაგნოს- 

ტიკის, სპეციფიკური პროფილაქტიკის ღა თერაპიის ყველა იმუნოლოგიური 

მეთოდის საფუძველია. 
ანტიგენების ანტისხეულთან ურთიერთობისას სპეციფიკურობა გან- 

ისაზღერება ანტიგენების ზედაპირული სტრუქტურების თავისებურებით – 

მაკრომოლეკულური მატარებლების ზედაპირმე ეპიტოპების – დე- 

ტერმინანტული ჯგუფების არსებობით.ცილების გლობულინურ 

ზედაპირზე განლაგებული ამინომჟავეების მოზაიკურობა ცილოვანი 

ეპიტოპების მრავალფეროენებას განაპირობებს. ამინომჟავის რამოდენიმე 

ნარჩენი ეპიტოუპს წარმოქმნის. ჩვეულებრიეად ანტიგენის ზედაპირზე 
ერთნაირი ან მიახლოებული სპეციფიკურობის რამოდენიმე ეპიტოპი 
განლაგდება, რაც ანტიგენის პოლივალენტობას განაპირობებს. თუ ეპიტო- 

ჰი სცილდება მატარებელ მოლეკულას, ის ჰკარგავს ანტიგენურ თეისებას, 

მაგრამ პომოლოგიურ ანტისხეულებთან რეაგირების უნარს ინარჩუნებს. 

ცილოვანი ანტიგენის სახეობრიეი სპეციფიკურობა ცილის სახეობასთან 
არის დაკავშირებული. მაგალითად ცილის იოდირებისას ის შეიძლება 
შეიცეალოს, მისი მიმართ წარმოქმნილი ანტისხეულები ნებისმიერ იო- 
დირებულ, ცილასთან სპეციფიკურად იმოქმედებენ, მაგრამ მოცემული 
სასეობის ნატიურ ცილასთან ვერ შევლენ რეაქციაში. ანტიგენების სპეცი- 

ფიკურობა ბენზოლის რგოლში ჯგფების ურთიერთგანლაგებითაც ჰარა- 
, მეტა-, ორთო-), ე. ი. ეპიტოპების სივრცობრივი კონფიგურაციითაც 

შეიძლება განისაზღეროს. მაგალითად, ღვინის ქვის მჟავის სამ იზომერიანი 
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აზოჰპრეტეინების კომპლექსური ანტიგენები ერთმანეთისაგან LL და C#I 
ჯგუფების სივრცობრივი განლაგებით განსხვავდებიან და მხოლოდ მათ- 
თვის ჰომოლოგიურ ანტისხეულებთან რეაგირებენ. 

ამრიგად. სპეციფიკუობა ანტიგენის ეპიტოპის შეცვლით შეიძლება 
ხელოვნურად შეიცვალოს (მოდიუიცირდეს). 

133. მიპროორგანიზმების ანტიგენები « 

თითოეული მიკროორგანიზმი, როგორ მარტივადაც არ უნღა იყოს ის 

მოწყობილი, რამოდენიმე აგენტს შეიცავს. რაც უურო რთულია მისი 
სტრუქტურა, მის შემადგენლობაში მით უურო მეტი ანტიგენი შეიძლება 
აღმოჩნდეს.. 

სსვადასხვა მიკროორგანიზმებში, რომლებიც ერთი და იგივე სისტემ- 

ატიკურ კატეგორიებს მიეკუთვნებიან, განასხვავებენ ჯ გუფოსჰპეცი- 

ფიკურ ანტიგენებს, რომლებიც ერთი იგივე გვარის ან ოჯახის 

სხვადასსვა სახეობებში გვხედება, სახეობასპეციფიკურ ანტი- 
გენებს. რომლებიც ერთი და იგივე სახეობების წარმომადგენლებში 
გვსვდება და ტიპჰპოსპეციფიკურ (ვარიანტულ) ანტიგენებს, რომელ- 

იც ერთი და იგივე სახეობის სხვადასსვა ვარიანტებში გვსვდება. ამ 

უკანასკნელი ანტიგენების მიხედვით მიკროორგანიზმებისეროლოგიურ 

ეარიანტებად,ანუ სეროვარებად იყოფიან. ბაქტერიალურ ანტი- 
გენებს შორის LI, C, #M და სხვა (ნახ.-13.2.) ანტიგენებს განარჩევენ. 

შოლტის #I-ანტიგენები. როგორც სახელწოდებიდან ჩანს, ეს 

ანტიგენები ბაქტერიალური შოლტების შემადგენლობაში შედიან. L1- 

ანტიგენი ცილა ფლაგელინს წარმოადგენს. გასურებით იშლება, ხოლო 

ფენოლით დამუშავებისას თავის ანტიგენურ თვისებებს ინარჩუნებს. 
სომატური 0-ანტიბენი. ადრე ვარაუდობდნენ, რომ 0-ანტიგენი 

უჯრედის შიგთავსში, მის სომაში იყო მოთავსებული და ამიტომ მას 
სომატური ანტიგენი უწოდეს. შემდგომში დადგინდა, რომ ეს ანტიგენი 

ბაქტერიის უჯრედულ კედელთან არის დაკავშირებული. 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების 0-ანტიგენი უჯრედის კედლის ლპს-თან 
არის დაკავშირებული. ამ რთული კომპლექსური ანტიგენის დეტერმინან- 
ტულ ჯგუფს ძირითაღ ნაწილთან მიერთებული პოლისაქარიდული ჯაჭვის 

დამაბოლოებელი განშეორებადი რგოლები წარმოადგენენ. დეტერმინან- 

ტული ჯგუფის შაქრების შემადგენლობა ღა რაოდენობა სხვადასხვა 

ბაქტერიაში სხვადასხვანაირია. ყველაზე მეტი რაოდენობით მასში ჰექსო- 
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ზები (გალაქტოზა, გლუკოზა, რამნოზია და სხე.) და ამინოშაქრებია (M- 

აცეტილგლუკომამინი). C-ანტიგენი თერმოსტაბილურია, 1-2 სთ-ით დუღილს 

უძლებს, ფორმალინით ღა ეთანოლით დამუშაებისას არ იშლება. ცს- 
ოველების შოლტიანი მიკრობების ცოცხალი კულტურით იმუნიზაციის 
დროს ანტისხეულები როგორც 0-, ისე ”I-ანტიგენისაღმი წარმოიქმნება, 
ხოლო ადუღებული კულტურით იმუნიზაციის დროს ანტისხეულები მს- 

ოლოდ 0-ანტიგენისადმი წარმოიქმნება. 
«-ანტიგენები (პავსულის). ეს ანტიგენები ეშერიხიებსა ღა სალმო- 

ნელებში კარგა არის შესწავლილი. ისინი, ისე როგორც 0-ანტიგენები, 

უჯრედის კედლის ლას-თან და კაფსულასთან არიან მჭიდროდ დაკაეშირე- 
ბულნი, მაგრამ 0-ანტიგენებისაგან განსხვავებით, ძირითაღად მჟავე 
საქარიდებს: გლუკორონის, გალაქტურონის და სხეა ურონულ მჟავეებს 
შეიცავენ. ტემპერატურისადმი მგრძნობელობის მიხედვით #-ანტიგენები 

#., 8 და L-ანტიგენებად არიან დაყოფილნი. #, ანტიგენები უფრო თერმო- 
სტაბილურებია,2 სთ-ით დუღილს უძლებენ, 8-ანტიგენები 60% გახურებას 

ერთი საათის განმავლობაში უძლებენ, ხოლო L-ანტიგენები 6091C-მდე 

გახურებით იშლებიან. 
#-ანტიგენები ხშირად 0-ანტიგენებს ნიღბავენ, რადგან უფრო ზედაჰპირ- 

ულად არიან განლაგებულნი, ამიჭომ 0-ანტიგენების გამოსაელენად 
საჭიროა კულტურის დუღილით ჯერ #-ანტიგენები დაიშალოს. კაფსულის 

ანტიგენებს მიეკუთენება ეგრეთ წოდებული VI-ანტიგენი. ის მაღალი 
ვირულენტობის მუცლის ტიფის და სხვა ენტერობაქტერიების კულტურაშია 
აღმოჩენილი და ამის გამო ვირულენტობის ანტიგენი უწოღეს. 

პნევმოკოკებში, კლებსიელებში და სხეა ბაქტერიებში, რომლებიც 
გამოსატულ კაფსულას წარმოქმნიან, პოლისაქარიდული ბუნების კაფსუ- 
ლარული ანტიგენებია გამოვლენილი. ჯგუფოსჰეციფიკური 0-ანტიგენებ- 
ისაგან განსხვავებით ეს ანტიგენები მოცემული სახეობის განსაზღვრული 
შტამის (ვარიანტის) ანტიგენურ თავისებურებას გამოხატავს და მის 

საფუძველზე მიკროორგანიზმი სეროვარებად იყოფა. ჯილეხის ბაც- 
ილების კაფსულის ანტიგენი პოლიპეპტიდებისგან შედგება. 

ბაქტერმალური ტოქსინის ანტიგენები. ბაქტერიის ტოქსინები 
სრულფასოვან ანტიგენურ თვისებებს იმ შემთხვევაში ფლობენ, თუ ისინი 

ცილოეანი ბუნების ხსნად შენაერთებს წარმოადგენენ. 
ბაქტერიების მიერ პროღუცირებული ფერმენტები, მათ შორის პათო- 

გენური ფაქტორები (იხ. 10.11) სრულფასოვანი ანტიგენის თვისებებს 
ფლობენ. 

პროტექტული ანტიგენები პირველად ჯილეხით დაზიანებული 
ქსოვილის ექსუდატში იქნა აღმოჩენილი. ის გამოხატულ ანტიგენურ 
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თვისებებს ფლობს და ამით შესაბამისი ინფექცი- 

ური აგენტისაღმი იმუნიტეტს უზრუნველყოფს. 

მასპინძელ ორგანიზმში მოხვედრისას ზოგიერ- 
თი სსვა მიკროორგანიზმიც წარმოქმნის ჰრო- 

ტექტულ ანტიგენებს, მაგრამ ეს ანტიგენები 
მოცემული მიკრობის მუდმივი კომპონენტები 

არ არიან. 
ეირუსების ანტიგენები. ნებისმიერი ვი- 

რუსის ცალკეულ ეირიონებში სხვადასხვა ანტი- 
გენები იმყოფებიან. მათი ერთი ნაწილი ვი- 
რუსსპეციფიკურია, ანტიგენების მეორე ნაწი- 

ლის შემადგენლობაში ვირუსების გარსში 
ჩართულ მასპინძლის უჯრედის კომპონენტები 

ნახ. 13.2. ბაქტერიის (ლიპიდები, ნახშირწყლები) შედიან. მარტივი 

ანტიგენური სტრუქტურა ვირუსების ანტიგენები მათ ნუკლეოკაფსიდ- 
(სქემა). თანაა დაკავშირებული.თავიანთი ქიმიური შე- 

LM-შოლტის ანტიგენე მადგენლობით ისინი მიეკუთენებიან რიბონუკ- 

ბი; «-კაფსულის ანტიგენ- ლეოპროტეიღებს და დეზოქსირიბონუკლე- 

ბი; 0-უჯრედის კედლის ოპროტეიდებს, რომლებიც ხსნად შენაერთებს 
VI-ვირულენტობის ანტი" წარმოადგენენ და ამიტომ 5-ანტიგენებს (§0IV- 
გენები. 60 – ხსნარი) უწოდებენ. რთულად ორგანიზე- 

ბულ ვირიონებში ანტიგენების ერთი ნაწილი 
ნუკლეოკაფსიდთანაა დაკავშირებული, მეორე ნაწილი – გარეთა გარსის 

გლიკოპროტეიდებთან. ბევრი მარტივი და რთული ვირუსი განსაკუთრე- 

ბულ ზედაპირულ V-ანტიგენებს – ჰემაგლუტინინს და ფერმენტ ნეი- 

რამინიდაზას შეიცავს. ჰემაგლუტინინის ანტიგენური სტრუქტურა სხვა- 
დასხვა ვირუსებში სხვადასხვანაირია. მოცემული ანტიგენი პემაგლუტი- 
ნაციის რეაქციაში ან მის სახესხვაობაში – ჰემადსორბციის რეაქციაში 
გამოვლინდება. ჰემაგლუცინის მეორე თავისებურება ანტიგენური ფუნქ- 

ციაა, რაც ანტისხეულების – „ანტიჰემაგლუტინინების წარმოქმნასა და 

მასთან ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციაში(ჰაშრ) შესვლაში (იხ. 19.1.1.) 
გამოისატება. 

ვირუსული ანტიგენები არიან ჯგუფოსპეციფიკურები, რომლებიც ერთი 
და იგივე გვარის ან ოჯახის სსვადასხვა სახეობებისთვისაა დამახასიათე- 

ბელი და ტიპოსსპეციფიკურები, რომლებიც ერთი და იგივე სახეობის 

ცალკეული შტამებისთვისაა დამახასიათებელი. ამ ანტიგენურ სხვაობას 
ვირუსების იდენტიფიკაციის დროს ითვალისწინებენ. 

· გარდა ჩამოთვლილი ანტიგენებისა, ვირუსული ნაწილაკების შემად- 
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გენლობაში შეიძლება მასპინძელი უჯრედის ანტიგენებიც შეგეხედეს. 

მაგალითად გრიპის ვირუსი, მოშენებული ქათმის ემბრიონის ალანტოისის 

გარსგე, ალანტოისის სითხის საწინააღმღეგო ანტიშრატთან რეაგირებს, 

ხოლო იგივე ვირუსი გამოყოფილი თაგეის ფილტეებიდან, რეაგირებს 

მოცემული ცხოველის ფილტეის საწინააღმღეგო ანტიშრატთან, ხოლო 

ალანტოისური სითხის საწინააღმღეგო ანტიშრატთან არ რეაგირებს. 

ჰეტეროგენული ანტიგენები (პეტეროანტიგენები). მიკროორ- 
განიზმების, ცხოველების და მცენარეების სხვადასხვა წარმომადგენლებში 
აღმოჩენილ საეთთო ანტიგენებს პჰეტეროგენულები ეწოდებათ. მაგალი- 
თად, ფორსმანის ჰეტეროგენული ანტიგენები ზღეის გოჭის ორგანოების 
ცილოვან სტრუქტურებში, ცხერის ერითროციტებში და სალმონელებში 

გეხედებიან. 

ცხოველებსა და მათ ორგანიზმში მოპარაზიტე მიკროორგანიზმში 
საერთო ჰეტეროგენული ანტიგენების არსებობა შეიძლება განვიხილოთ, 

როგორც პარაზიტის ანტიგენური მიმიკრია, ანუ სხვადასხვა 

პათოგენური მიკროორგანიზმების უნარი, ორგანიზმის ზოგაღი ანტი- 
გენებით შეინიღბონ. ასეთი შენიღბვის გამო.ორგანიზმის იმუნური სისტემა 
მოცემული: პათოგენური აგენტებით აღძრული ინფექციის დრ. )ს ანტისხ- 
ეულების გამომუშავებას არასაკმარისად ახდენს. 

ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენები (ჯმა) რიგმიკროორ- 

განიზმებსა და ადამიანის ქსოეილებშია აღმოჩენილი. მათ მიეკუთენება 
ადამიანის, კერძოდ კოლიტით დაავადებულის ნაწლავის ლორწოეანი 

გარსის და ენტერობაქტერიების საერთო ანტიგენები. # ჯგუფის ჰემოლი- 

ზური სტრეპტოკოკები მიოკარდის და თირკმლის გლომერულების ავ- 
ტოანტიგენებთან საერთო ჯმა-ს შეიცავენ და ამიტომ მათ რევმოკარღიტის 
და გლომერულონეუფურიტის პროვოცირება შეუძლიათ. ჯმა-ს დნმ-შემცვე- 

ლი ვირუსები და ადამიანის ორგანიზმის უჯრედების ბირთვები ატარებენ. 

პარაზიტებისთვის ჯმა დამცველ როლს თამაშბს, მასპინძელ ორგანიზმში 
ისინი შეიძლება ავტოიმუნური დაავადებების (იხ. 18.4.) აღმძვრელებად 
იქცნენ. 

LL“ 
13.4. ადამიანის და ცხოველის 

ორგანიზმის ანტიბენები 

ადამიანის და ცხოველის ორგანოები, ქსოვილები და უჯრედები დიდი 

რაოდენობით განსხვავებულ ანტიგენებს შეიცავენ. ქათმის კვერცხის 
ცილაში 5 ანტიგენია ნანახი, ხოლო ადამიანის სისხლის შრატში – 

დაახლოებით 16 ანტიგენი. 
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ცხოველების ცილოვანი ანტიგენები იმდენად გამოხატული სახეობრივი 

„სპეციფიკურობით სასიათდებიან. რომ ისინი შეიძლება წარმოშობის 
მიხედვით ერთმანეთთან ახლოს მდგომ სხვადასხვა სახეობის ინდივიდებში 

აღმოვაჩინოთ. ქათმის და იხეის ცილის ალბუმინები ქიმიური კვლევის 
დროს ერთმანესაგან ვერ განირჩევა, ანტიგენური თავისებურებებით კი 

ერთმანეთისაგან შეიძლება გავარჩიოთ. დიდხანს თვლიდნენ, რომ სხვა- 

დასხვა სახეობის ძუძუმწოვრების თვალის ბროლის ცილები ანტიგენურად 
ერთგვაროვანია, მხოლოდ იმუნოლოგიური რეაქციების საშუალებით 
მოხერხდა მათი სახეობრივი სპეციფიკურობის დადგენა. სხვადასსვა 

სახეობის ცხოველის და მცენარის მონათესაობაზე მსჯელობა მსოლოდ 
ანტიგენების სახეობრიეი სპეციფიკურობის მონაცემებზე დაყრდნობით 

შეიძლება. ' 

ცხოველის ქსოვილის და უჯრედების ცილოვანი ანტიგენები ორგან- 
ულ და ქსოვილოვან სპეციფიკურობასაც ფლობენ. ამიტომ ქსო- 
ქილსპეციფიკური ანტისხეულების ნაკრებით ერთი ქსოვილის უჯრელები 
შეიძლება მეორისაგან განვასხვავოთ,აგრეთვე-ის ცელილებები გამოვავ- 

ლინოთ, .რასაც უჯრედები დიფერენცირების შესაბამისად განიცდიან. 
დადგენილია ზოგიერთი სიმსივნის ქსოვილსპეციფიკური ანტიგენების 
ცვლილება და მათ შორის ისეთი ანტიგენებია გამოვლენილი, როგორებიც 

ახასიათებს ნორმალურ უჯრედებს ემბრიონალური განვითარების ადრეულ 
ეტაპზე. ყოველივე ამას უჯრედული დიფერენცირების და სიმსივნური 

ზრდის მექანიზმის შესასწავლად დიდღი მნიშვნელობა აქვს. 
სიმსივნური ანტიგენები. ნორმალური უჯრედების სიმსივნურში 

ავთვისებიანი ტრანსფორმაციის შეღეგად მათში ისეთი სპეციფიკური 
ანტიგენების ექსპრესირება (გამოვლენა) იწყება,როგორებიც ნორმალური 

უჯრედების შემადგენლობაში არ არსებობენ. სპეციალურ კვლევას, რომელ- 
იც ტარდება სპეციფიკური სიმსივნური L-ანტიგენების (Vყიი0( – სიმსივნე) 
გამოსავლენად. ადამიანის სხვადასხვა სიმსიენეების ადრეული დიაგნოს- 
ტიკის იმუნოლოგიური მეთოდების შესამუშავებლად დიდი მნიშვნელობა 
აქვს. 

“ ავტოანტიგენუბი ეწოდებათ ორგანიზმის საკუთარ ანტიგენებს, რომ- 

ლებიც თავიანთ ანტიგენურ თვისებებს ნორმაში არ ავლენენ, ხოლო 
გარკვეულ პირობებში კი ანტისხეულების (ავტოანტისსეულების) წარმო- 

ქმნას იწვევენ. ავტოანტიგენებისადმი ორგანიზმის ბუნებრივი იმუ- 
ნოლოგიური ტოლერანტობა ემბრიონალურ პერიოდში ფორმირდება და 
ჩვეულებრივ ინდივიდის მთელი სიცოცხლის მანძილზე შემოინახება. ავ- 
ტოანტიგენებისადმი ბუნებრივი ტოლერანტობის დაკარგვამ შეიძლება 
ავტოიმუნური დაავადებების განვითარებამდე (იხ.184)-მიგვიყვანოს. 

– 

228 –.



იგოანტიგენები. ეს ის ანტიგენებია, რომლითაც ცალკეული ინღივიდე- 
ბი ან ერთი სასეობის ინდივიდების ჯგუფები ერთმანეთისაგან განსსეაედე- 
ბიან. 

ადამიანის ერითროციტებში, ლეიკოციტებში, თრომბოციტებში, აგრეთეე 

სისხლის პლაზმაში ათეულობით იზბოანტიგენია აღმოჩენილი. 
გენეტიკურად დაკავშირებული იზოანტიგენები გაერთიანებული არიან 

ჯგუფებაღ, რომელსაც #80 სისტემა, რებუსი და სხეა ეწოდება. #80 
სისტემის მისედეით ადამიანების ჯგუფად დაყოფას საფუძვლად უდეეს 
ადამიანის ერითროციტებში გლიკოპეპტიდური ბუნების #, ღა8 იზოანტი- 

გენების არსებობა ან არ არსებობა. სისხლის შრატში ანტი-M#-ანტისხეულე- 
ბი და ანტი-8-ანტისსეულები არსებობენ. ანტიგენურ სტრუქტურაზე დაყრღ- 
ნობით ყველა ადამიანის ერითროციტები 4 ჯგუფად არის დაყოფილი. 

პირველ ჯგუფს ის ადამიანები მიეკუთენებიან, რომელთა ერითროციტები 

არც /# და არც 8 ანტიგენს შეიცაეენ, ხოლო მათ სისხლის შრატში /#Xს დღა 
8 ანტისხეულებია. მეორე ჯგუფის ადამიანების სიხლში #-ანტიგენი და 8- 
ანტისხეულები იმყოფება, მესამე ჯგუფის ადამიანების სისხლში – 8- 

ანტიგენი და /#- ანტისხეულები, ხოლო მეოთხე ჯგუფის სისხლში იმყოფება 
როგორც #, ისე 8-ანტიგენი, მაგრამ არც #| დღა არც8 ანტისხეული არ არის. 
შემდგომში დადგინდა, რომ # ანტიგენი არ არის ერთგვაროვანი. ამასთან 
ერთად გამოვლინდა M, M,, M და M, ანტიგენები, რომლებიც # და 

ზანტიგენების მსგავსად ადამიანებში სხვადასხვანაირად გეხვდებიან. 

ადამიანების ერთი ნაწილი შეიცავს კიდევ ერთ განსაკუთრებულ 

ანტიგენს, რომელსაც რეზუს ანტიგენი (LI) ეწოდება. ის თერმოლაბირ- 
ული ლიპოპროტეიდია და 6 სახესხვაობით სასიათდება. ჩჩ-ანტიგენი 
ადამიანების ერითროციტების გარდა ნერწყვში, ამნიოსტატიკურ სითხეში 
და კუჭის წეენშიც გამოვლინდება. ჩჩ-ანტიგენის არსებობის ან არ 
არსებობის მიხედვით ადამიანები ორ ჯგუფად არიან დაყოფილები – (%)) 
რეზუს დადებითებად და (წ) რეზუს უარყოფითებად. დადგენილია, რომ 

მოცემული ინდივიდის მიკუთვნება ამა თუ იმ ჯგუფისადმი გენეტიკურად 
არის დეტერმინირებული და ერთ-ერთ ქრომოსომაში 0) ან ძ გენის 
არსებობაზე ან არ არსებობაზეა დამოკიდებული. ჩჩ-დადებით ინდივიდებს 
00 ან 0ძ გენოტიპი ახასიათებთ, ხოლო ჩჩ-უარყოფით პირებს – ძძ 
გენოტიპი. 6 გენი მაღალი ანტიგენობის ზედაპირული ანტიგენური სტრუ- 
ქტურების წარმოქმნას აკონტროლებს. ჩი-ანტიგენის შემცველი დონორის 
სისხლის გადასსმამ ჩჩ-უარყოფით რეციპიენტებში შეიძლება ჰემოლი- 
ზური სიყვითლე გამოიწვიოს. რეზუს უარყოფითი ქალის ჩჩ ანტიგენის 

მქონე მამაკაცისაგან დაჟეხმძიმებისას ნაყოფის უჯრედები შეიძლება 0 

გენს და მის შესატყვის ჩჩ-ანტიგენს შეიცავდეს. რებუს-ანტიგენი დედის 
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ორგანიზმში შეაღწეეს ღა ჩიჩ-ანტისხეულების წარმოქმნას გამოიწეევს. 
წარმოქმნილი ანტისხეულები ფესმძიმობის ბოლოს ნაყოფის სისხლში 
მოსვედებიან და მისი ერითროციტების ლიზისს გამოიწეევს, ამის გამო 

ბავშვი ჰემოლიზური სიჰვითლის ნიშნებით იბადება ან შეიძლება თვითნებ- 
ური აბორტიც (მკედრადშობადობა) განვითარდეს. 

გამოხატული ჩჩ-კონფლიქტი უფრო სშირად დადებითი ნაყოფით ჩჩ- 
უარყოფითი ქალების განმვორებითი ორსულობისას ვითარდება, რადგან 
პირეელი მშობიარობის დროს ღედის სისსლისმიმოქსეეაში ნაყოფის 
სისხლის მასიური მოხვედრა ჩი-ანტიგენით იმუნიზაციას იწვევს. 

ქსოვილშეთავსებულობის მთაქეარი 
პჰომალექსის ანტიგენები 

სხეადასხეა ქსოვილის უჯრედების პლაზმატური მემბრანის ქსო- 
ვილშეთავსებულობის მთავარი კომპლექსის ანტიგენები იმუნურ პასუსში, 
იმუნურ რეგულაციაში, ტრანსპლანტანტის მოცილების რეაქციასა და სხეა 

პროცესებში მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ.. იმასთან დაკავშირებით, 
რომ კლინიკური ღა ექსპერიმენტული მიზნებისათვის ქსოვილშეთავსებუ- 
ლობის ძირითადი კომპლექსის ანტიგენად ლეიკოციტარულ ანტიგენებს 

საზღვრავენ, ამიტომ მათ სშირად აღნიშნავენ LIL#. (ინგლ. LIსითში I6ს0C0- 
CVI6 8იLძ910C65). 

, თავიანთი ქიმიური ბუნებით ეს ანტიგენები უჯრედის მემბრანის 

გლიკოპროტეინებს მიეკუთენებიან. ქიმიური სტრუქტურის და ფუნქციური 

დანიშნულების მიხედვით LIL#-ს ორ კლასად ყოფენ. I კლასის L#IL# 
სხეადასხეა მოლეკულური მასის ორი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან შედგე- 

ბა, მძიმე თ-ჯაჭვი (44 000 მოლეკულური მასის) მსუბუქ 8-ჯაჭვთან (11 600 
მოლეკულური მასის) არა კოვალენტურად არის დაკავშირებული (ნახ. 
13.3). მოცემული ანტიგენები თითქმის ყეელა ბირთვიანი უჯრედების 

მემბრანაში იმყოფებიან. ისინი იმ ტრანსპლანტაციური ანტიგენების როლს 

თამაშობენ. რომლებიც ადამიანიდან ადამიანში ვარირდებიან და ტრანს- 
პლანტანტის მოცილებას უზრუნველყოფუენ. მათი ძირითადი ბიოლოგიური 
როლი იმაში მდგომარეობს, რომ I კლასის LIL#, ანტიგენები "თავისიან- 
ების" მარკერებს წარმოადგენენ, I -კილერების "შეტევას" არ ექვემდებარე- 

ბიან (იხ. 14.3.) 
ვირუსებით დასნებოენებისას, I კლასის L1IL#. ანტიგენები ვირუსულ 

ანტიგენებთან კომპლექსში LI კილერების მიერ დასნებოვნებული უჯრედე- 
ბის შერჩევითი განადგურების თავისებური ორიენტირები ხდებიან. 
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II კლასის LIL#, ანტიგენები მაკროუაგების, I და 8 ლიმფოციტების 

'ზედაჰირზე მიმაგრებული დაახლოებით ერთნაირი მოლეკულური მასის 

(34000 და 26000) ორი მიკროგლობულინური ჯაჭვისგან შედგება. ეს 

ანტიგენები იმუნორეგულაციაში მონაწილეობენ, L-პელპერებს მაკროფ- 

აგების და სსეა უჯრედის მემბრანის ეპიტოპების ამოცნობაში ეხმარებიან. 

კის თინ“ 

„მ ხან სახ დ 

  

-„„'-_- 

    საჭპვი ყი ნ. 

C C" 
    

ნახ. 13.3. ქსოეილშეთავსებულობის მთავარი კომპლექსის 

L კლასის LIL/#V ანტიგენის აღნაგობა (სქემა) 

LMIL#-ს გენეტიკური კონტროლი სამ სუბლოკუსში 6 ქრომოსომაზე 
განლაგებული LIL#-#.LIL#-8; +L#C გენებით ხორციელდება. 

ერთ აღამიანს არ შეიძლება ერთ ლოკუსში 2-ზე მეტი განსხვავებული 

ტრანსაპლანტაციური ანტიგენი, ე. ი. სამ სუბლოკუსში 6-ზე მეტი ანტიგენი 
ჰქონდეს. LIL/X#- -სუბლოკუსი ქრომოსომის 6-უბანში იმყოფება და შეიცაეს 
I-გენებს (ინგლ.Iოთყი610500ი50-იმუნური პასუხი), რომლებიცI1 კლასის 
Iმ დაLIL#-0I-ანტიგენების წარმოქმნას აკონტროლებენ. 

კითხვები თეითკონტროლისათვის 
1. როგორია თანაფარდობა ანტიგენის ანტიგენობასა და სპეციფიკურობას 

მორის და ანტიგენის მოლეკულების რომელი ნაწილითაა ისინი განპჰირობე- 

ბულები? შესაძლებელია თუ არა სპეციფიკურობა ანტიგენების გარეშე და 

პირიქით? 

2. როგორია იმ ანტიგენების თავისებურებანი, რომლებიც ბაქტერიული 

უჯრედის სსეადასხვა სტრუქტურასთან და მის პროდუქტებთანაა დაკაეშირე- 

ბული? 
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3. როგორია იმ ანტიგენების თავისებურებანი, რომლებიც ეირონის სსვა- 

დასსვა სტრუქტურასთანაა დაკავშირებული? 

4. ასსენით "ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენების" ცნების შინაარსი. 

5. ადამიანის ორგანიზმის რომელი იზოანტიგენებია მედიცინისათვის უურო 

საინტერესო? 

ნ როგორია ქსოვილშეთავსებულობის მთავარი კომპლექსის L და IL 

კლასის ანტიგენების ბუნება და ფუნქცია? 

თავი 14. LV 

აღამიანის ორგანიზმის 
იმუნური სისტემა 

“ადამიანის და ცხოველების იმუნური სისტემა უზრუნველყოფს 
    

ორგანიზმის სპეციალურ დაცვას გენეტიკურად უცხო მოლე- 

კულებისა და უჯრედებისაგან, მათ რიცხეში ყეელა შესაძლებე- 

ლი ინუექციური აგენტებისგან – ბაქტერიების, ვირუსების, 

სოკოების და უმარტივესებისგან. იმუნური სისტემის უჯრედებს ღა 

მოლეკულებს უნარი აქვთ გამოიცნონ უცხო აგენტები, განასხეავონ ისინი 

საკუთარი უჯრეების და ბიოპოლიმერებისაგან, რასაც საბოლოო ჯამში 

მათ მოსპობამდე ან მოცილებამდე, ე. ი. ორგანიზმის შინაგანი გარემოს 

მუდმივობის შენარჩუნებამდე მივყავართ. იმუნური სისტემა ფლობს "მეხ- 

სიერებას, რომელიც საშუალებას იძლევა განმეორებითი ამოცნობის 

დროს დაზიანებული უცხო აგენტი სწრაფად და ეფექტურად იქნას 

მოცილებული. ამასთანავე საკუთარი ანტიგენებისადმი ბუნებრივი 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობის არსებობა თვითმიმდინარე 

იმუნოლოგიური რეაქციების განვითარებას აფერხებს. 

"იმუნური სისტემის" ცნება ხაზს უსვამს საერთო წარმოშობით, ფუნქცი- 

ური ურთიერთობით და რეგულაციის საერთო მექანიზმებით ერთმანეთ- 

თან დაკავშირებულ სხვადასხვა ორგანოების და უჯრედების ერთიანობას. 
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14.1. იმუნური სისტემის ცენტრალური ლა 

პერივერიული ორგანოები 

ადამიანის იმუნური სისტემის ცენტრალურ ორგანოებს მიეკუთენება 

ძვლის ტვინი და თიმუსი (ჩანგლისებრი ჯირკეალი), რომლებშიც იმუნოკო- 

მპეტენტური უჯრედების: L-და 8-ლიმფოციტების პროლიფერაცია ღა 
დიფერენციაცია მიმდინარეთბს (ნახ. 14.1). 

  

| 
ნახ. 14.1. ორგანიზმის იმუნური სისტემა (სქემა) 

ჩანგლისებური Xირჰპეალი (თიმუსი). 1-დღა 8-ლიმფოციტების 
წინამორბედები ძვლის ტვინის ლულოეანი უჯრედებიდან წარმოიქმნები- 

ან, შემდეგ თიმუსში სვდებიან: თიმუსის ქერქოვან შრეში წარმოიქმნება 
მცირე ლიმფოციტები (თიმოციტები), რომლებიც აქტიურად მრავლდებიან. 
კორტიკალური ლიმფოციტები მოუმწიფებელი უჯრედებია. თიმუსის ჰორ- 

მონების და მიკროგარმოტცეის ფაქტორების ზეგაელენით ისინი მომწიფე- 
ბულ I-ლიმფოციტებაღ დიფერენცირდებიან, ჯერ თიმუსის ტეინოეან 

შრეში, შემდეგ კი სისხლში მიგრირდებიან. , 
თიმუსის ლიმფოიდური ჰარენქიმა მაქსიმალურ განვითარებას 17 წლის 

ასაკისთვის აღწევს, შემდეგ მცირღება, მაგრამ მთლიანად არ:ქრება. 
ძელის ტვინი. ძვლის ტვინში არსებობენ ლულოვანი სისხლმბადი 

უჯრედები, რომლებიც სისხლის ყველა ფორმიანი ელემენტის, მათ შორის 

( 
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ლიმფოციტების წარმომშობია. ძელის ტვინის რეტიკულურ სტრომაში 
დიფერენცირდებიან 8- -ლიმფოციტები, რომლებიტ წისამორბედი უჯრედე- 

ბიღან მცირე ლიმუოციტებამდე მწიფდებიან, 

უერიშერიული ლიეფოიღური ორბანოები. მათ მიეკუთენება 
კუჭ-ნაწლავის, სასუნთქი და შარდსასქესო ტრაქტის ლორწოვანი გარსე” 

ბის, ლორწოეანი გარსების ქვეშ (ჯგუფური ლიმფური ფოლიკულები, 

ნუშურები და სსვ.) განლაგებული ლიმფოიდური ქსოეილის მრავალრიცხ- 

“ღეანი გროვები, ლიმფური კეჯნძები და ელესთა. პერიფერიულ ლიმფურ 

ორგასოებში ორგანიზმში მოხვედრილი ანტიგენების ზეგავლესით ლიმ-. 

ფოციტების პროლიფერაცია ღა დიფერენციაცია მიმღინარეობს. 

ლიმუურ კვანძებში, ელენთაში, ნუშურებში, ჯგუფურ ფოლიკულებში 
არის ორი ზონა. ერთ მათგანს ეწოდება თიმუსდამოკიდუბული, რადგან 

იქ !-ლიმფოციტები სახლდებიან, მეორეს – 8-დამოკიდებული, სადაც 8- 
ლიმუოციტები განლაგდებიან. ამ ზონებში მოცემული უჯრელების და მათი 
კოოპერაციის ანტიგენდამოკიდებული პროლიფერაცია მიმდინარეობს. 

== 

14.2. I-და 8-ლიმფოციტების ჯოგადი 

ღახასიათება 

ადამიანის ორგანიზმში 75% I-ლიმუოციტები არსებობს, 15% – 8- 
ლიმფოციტები და 10% ლიმფოციტები,რომლებიც არ ატარებენ არც L-,არც 
8-ლიმფოციტების მარკერებს. მარკერებს, რომელიც საშუალებას იძლეეა 
I-და ვზვ-ლიმფოციტების დიფერენცირებისას, ლიმფოციტებისათვის მათ 

ზედაპირზე არსებული იმუნოგლობულინური რეცეპტორები წარმოად- 
გენენ,ხოლო I ლიმფოციტებისთვის კი – რეცეპტორები ცხვრის ერითროც- 

იტებისადმი. 8-ლიმკოციტების რეცეპტორებს იმუნოულუორესცენციის 

მეთოდით საზღერავენ, ხოლო L-ლიმფოციტებისას – ნ როზეტების მე- 
თოდებით. ამჟამაღ I და 8 ლიმფოციტების საიდენტიფიკაციოდ ზედაპირ- 
ული ანტიგენების გამოვლენის უფრო თანამედროვე მეთოდებია შე- 
მუშავებული (იხ. 18.2.). 

8-ლიმშოციტები. 8 ლიმჟოციტების ძირითადი ფუნქცია იმუნოგლო- 
ბულინების სინთეზია, რასაც ახორციელებენ პლაზმატურ უჯრედებში მათი 
მომწიფების შემდეგ. | 

ანტიგენის ეპიტოპების შერთება 8-ლიმფოციტების მემბრანის პო- 

მოლოგიურ რეცეპტორებთან მათი პროლიფერაციის სტიმულს წარმოად- 
გენს, ამის შემდეგ იდენტური იმუნოგლობულინური რეცეპტორებით 
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აღჭურვილი იმუნოლოგიურად ერთგვაროეანი უჯრეღების კლონები 
წარმოიქმნებიან. შემღეგ კი უჯრედული მედიატორების ზეგაელენით 
პოლიფერაციული კლონის უჯრედები იმუნოლოგიური მესსიერებ- 
ის უჯრეღებად და ანტისხეულების მაპროდუქცირებელ უჯრე- 
დებად დიუერენცირდებიან. იმუნოლოგიური მეხსიერების უჯრელღები 

უფრო დიდხანს შემოინახებიან ორგანიზმში, განსაზღეგრული ანტიგენის 
სწრაფი ამოცნობის უნარს ინარჩუნებენ და ანტიგენთან განმეორებითი 

შეხვედრის დროს უფრო ძლიერ და სწრაფ მეორაღ იმუნურ პასუხს 

განაპირობებენ, მაგალითად განმეორებაღი ინფიცირების ან ვაქცინაციის 

დროს. 

ანტისხეულის მაპროდუცირებელი უჯრეღები იზრღებიან ზგომებში, 
პროლიფერაციას წყვეტენ და ანტისხეულების სინთეზს იწყებენ. მათ 

პლაზმატური უჯრედები ჰპქეიათ. მათი სიცოცხლის ხანგრძლიობა 

მხოლოდ რამოდენიმე დღეა, მაგრამ ამ ღროშიც ისინი დიდი რაოდენობით 

მოცემული ანტიგენისადმი სპეციფიკურ სხვადასხვა კლასის:I9C,!I9M,I9#, 

და სხვ. იმუნოგლობულინურ ანტისხეულებს წარმოქმნიან. 

+ ლიმფოციტები დიფერენცი:ციის ღა პროლიფერაციის პროცესში 
ოთხ სუბპოპულაციას წარმოქმნიან. ეს სუბპოპულაციები ერთმანეთისგან 

ფუნქციებით განსხვავდებიან. ორი,მათგანი ასრულებს რეგულატორულ 

ფუნქციას. ესენია L-ჰელპერები, ანუ დამსმარეები (ინგლ. L0 ჩ0I0- 
დახმარება) და L-სუპრესორები. ანუინპიბიტორები (ინგლ. 105სი0(0§§8- 

ჩახშობა). I -ჰელიპერები მაკროფაგების ზედაპირზე ანტიგენის დეტერმი- 

ნანტებს ამოიცნობენ, მეტიატორების დახმარებით 8-ლიმფოციტებს ღა I- 

ლიმფოციტების ეფექტორული სუბპოპულაციებს ააქტივებენ. L-სუპრე- 

სორები I -ჰელპერებს,8-ლიმფოციტებს ან პლაზმატურ უჯრედებს დევნიან, 
რის გამოც ანტისხეულების სინთები ფერხდება. 

ეფექტორული ფუნქციის შემსრულებელ ს -ლიმფოციტების სუბპოპულა- 
ციას მიეკუთვნება I-კილერი ი უჯრედები (ინგლ.10 LII-მოკვლა),რომელ- 

თა ძირითადი ფუნქცია უცხო აგენტის მატარებელი "სამიზნე" – უჯრედების. 

მოსპობა და ლიმფოკინების პროდუქციაა. 

L-ეფექტორები.L-ეფექტორები სპეციფიკურ უჯრედულ იმუნიტეტს 
უზრუნველყოფენ, უშუალოდ მონაწილეობენ შენელებული ტიპაის ჰიჰპერ- 

მგრძნობელობის რეაქციის (შტპ) ფორმირებაში. 

8-და I-ლიმფოციტების რეცეპტორები ანტისხეულებთან”ერისად იმუ- 

ნური სისტემის ანტისხეულ ამომცნობი მოლეკულებს წარმოადგენენ. მათ 
ანტიგენის (ეპიტოპის) დეტერმინანტული ჯგუფის მხოლოდ ერთი გან- 

საზღვრული მოლეკულური სტრუქტურის გამოცნობის უნარი აქვთ. 
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ვ8-ლიმფოციტების რეცეპტორები იმ იმუნოგლობულინის 

მოლეკულების ანტიგენთან დამაკავშირებელ უბნებს წარმოადგენენ, 
რომლებიც 8-ლიმფოციტების საშუალებით სინთეზირდებიან და ნაწილო- 

ბრივ მისი მემბრანის შემადგენლობაში რჩებიან. ისინი იმუნოგლობუ- 

ლინების ეგრეთ წოღებულ "ღუზისებრი" სეგმენტის (წC-ბოლო) საშუ- 

ალებით ფიქსირდებიან. 

ს-ლიმფოციტების რეცეპტორები სტრუქტურით იმუნოგლობ- 
ულინებს წააგვანან. ეს ცილები | -ლიმფოციტების ზედაპირზე განლაგებულ 

ორი:თ და ჩ სუბერთეულებისგან შედგება. თითოეული მათგანი პოლიპეჰ- 
ტიდურ ჯაჭეს წარმოადგენს. 

L-ლიმფოციტების ანტიგენდამაკავშირებელი მონაკვეთი პჰიპერეარიბე- 

ლური პოლიპეპტიდური ჯაჭვებითაა წარმოქმნილი და იმუნოგლობუ- 
ლინების ანალოგიურ მონაკეეთებს მოგვაონებენ. მათ შორის სიერცე არის 

წარმოქმნილი. 

როგორც უკვე აღინიშნა, L-და 8-ლიმუოციტების რეცეპტორები ანტი- 

გენებს ერთი და იგივე საშუალებით ცნობენ, მაგრამ ეს ამოცნობა 

სხვაღასხვა მდგომარეობაში ხდება.8 ლიმფოციტებს თავისუფალი ანტი- 

გენის ამოცნობა და მასთან რეაგირება სისხლის მიმოქცევის ცირკულაცია- 
ში შეუძლია. მაშინ როცა I -ლიმფოციტები ამოიცნობიან და აქტიურდებიან 

მხოლოდ იმ ანტიგენებით, რომელთა დეტერმინანტული ჯგუფები მაკრო- 
ფაგების მემბრანაზეა წარმოდგენილი როგორც ერთ, ისე მეორე შემთხ- 

ვევაში, ანტიგენებთან ურთიერთობაში მონაწილეობენ ქსოეილშემთავსე- 
ბუობის მთავარი კომპლექსის #IL#. ცილები, რომლებიც თითოეული 

ორგანიზმის ინდივიდუალურ მარკერებს წარმოადგენენ (ის. 13. 4.1.) ასე 

-მაგალითად, IL -პელჰპერეში ანტიგენებს მხოლოდ იმ შემთხვევაში გამოიც- 

ნობენ, თუ ისინი მაკროფაგების ზედაპირზე II კლასის პისტოშეთასებულო- 

ბის ცილებთან არიან ასოცირებულნი. IL -კილერები ისეთ უცხო ანტიგენებთ- 
ან ურთიერთმოქმედებენ, რომლებიც "სამიზნე"-უჯრედების ზედაჰირზე!I 

კლასის პისტომეთავსებულობის ანტიგენების გარემოცვაში იმყოფებიან.I 
კლასის პისტოშეთავსებულობის ქსოვილოეანი ანტიგენები, შეყვანილნი 
რეციპიენტის ორგანიზმში დონორის რომელიმე ორგანოს (თირკმელები, 

გული და ა. შ.) გადღანერგვისას, LI -კილერის "სამიზნეები" ხდებიან. ასეთ 

შემთხვევაში -კილერები პირდაპირ "უტევენ" უცხო ქსოვილს,რის გამოც 
ტრანპლანტანტი მოცილღება. ამასთან “ერთად, L-კილერები ორგანიზმს 
ვირუსული ინფექციისაგან იცავენ. უჯრედებში ვირუსის გამრავლების 

დროს, მისი ანტიგენები შეიძლება უჯრედულ მემბრანაში ჩაშენდნენ. 
უჯრედებში ვირუსული ანტიგენების და არსებული მარკერების – 1 კლასის 
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პისტოშეთავსებულობის ცილების ერთად არსებობა იწვევს იმას, რომ ეს 

უჯრედები ხდებიან "სამიზნე" I -კილერებისათვის, რომლებიც ეირუსით 
დასნებოვნებულ უჯრედებს სპობენ. 

143. უჯრედშორის პოოპერაცია 

(უჯრედების ურთიერთმოქმელება) 

იმუნური პასუხის სხვაღასხვა 

ფორმების ღროს 

იმუნური პასუხის შემდეგფორმებს განარჩევენ: ჰუმორალური პასუხი, 

უჯრედული პასუხი, იმუნოლოგიური მეხსიერება ღა იმუნოლოგიური 

ტოლერანტობა. 
ჰუმორალური იმუნური პასუხის შემთხვევაში გამომუშავდე- 

ბა სპეციფიკური ანტისხეულები (იმუნოგლობულინები), რომლებიც ძირი- 

თადად ეფექტორულ ფუნქციას ასრულებენ. 
უჯრედული იმუნური პასუხის დროს დიდი რაოღენობით გროვდე- 

ბა ანტიგენსპეციფიკური “| -ლიმფოციტები, რომლებიც ეფექტორულ ფუნქ- 

ციას ან უშუალოდ ასრულებენ ან მათ მიერ გამოყოფილი უჯრედული 
მედიატორებით – ლიმფოკინებით. 

იმუნოლოგიური მეხსიერება არის ორგანიზმის უნარი, ანტიგენ- 
თან განმეორგბით შეხვედრას უფრო ინტენსიურად უპასუხოს. ეიდრე 
პირველ შესვედრას. ეს უნარი იმავე ანტიგენით წინასწარი იმუნიზაციის 
შედეგად ვითარდება. 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობა სპეციფიკური იმუ- 
ნოლოგიური ინერტიულობაა (არეაქტიულობა). ის შეიძლება განხილულ 

იქნას, როგორც იმუნური პასუხის შექცევადი მოვლენა, რომლის დროსაც 

ნორმაში იმუნური სისტემა ორანიზმის საკუთარ ანტიგენებზე არ რეა- 
გირებს. 

იმუნური პაუხის ნებისმიერი ფორმა (პუმორალური, უჯრედული, 

იმუნოლოგიური მეხსიერება ან იმუნოლოგიური ტოლერანტობა) სხვა- 

დასხვა ტიპის უჯრედების: მაკროფაგების, I-და 8-ლიმფოციტების ურთ- 

იერთობის შედეგს წარმოადგენს. ამიტომ არსებობს წარმოდგენა, რომ 

იმუნურ პასუხში სამუჯრედოვანი სისტემის კოოპერაციას აქეს »დგილი. 
კოოპერაციის, ანუ მოხსენებული უჯრედების ურთიერთობის ორ გზას 

განასხვავებენ: L შემთხვევაში ადგილი აქეს ანტიგენის და I-და 8- 
ლიმფოციტების ანტიგენ-გამომცნობი რეცეპტორების უშუალო ურთიერ- 

' 
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თობას, ანუ კოოპერირებულ უჯრედებს შორის პირდაპირ კონტაქტს. 

მაგალითაღ მაკროფაგებსა ღა L-ჰელპერებს შორის (პირველი სიგნალი) 
ურთიერთობა. აქტივაციის მეორე, ანუ არასპეციფიკურ სიგნალს 8- 

ლიმფოციტები უჯრედული მეღიატორებით– მონოკინებით (ინტერლეიკინ- 

1) დალიმფოკინებით (ინტერლეიკინ-2) იღებენ. ეს მედიატორები ანტიგენ- 

თან ურთიერთობით გააქტიურებული შესაბამისად მიკროფაგების და L- 

პელპერების პროდუქტები არიან. | პელპერების აქტივაციას და ინტერ- 
ლეიკინ-2 (ილ-2)-ის სეკრეციას აუცილებლად ესაჭიროება ინტერლეიკი-1 

(ილ-1), რომლის პროდუქცია მიკროფაგებით აქტიურდება. 

ამჟამად, იმუნური”პასუხის სხვადასსვა ფორმებში თითოეული ტიპის 

უჯრედების როლი საკმაოდ ზუსტად არის განსაზღვრული. 

პუმორული იმუნური აასუხი. ამ პასუხის პირველი ეტაპი I- 

ჰელპერების ან უშუალოდ 8-ლიმფოციტების მიერ უცხო ანტიგენის 
ეპიტოოპების მაკროფაგების მემბრანაზე ამოცნობაში მდგომარეობს. ეს 

ამოცნობა აუცილებლად II კლსისის ქსოვილშეთაესებულობის მთავარი 
კომპლექსის (Iმ-ანტიგენი) მონაწილეობით მიმდინარეობს. 

მიღებულ ინფორმაციას I-ჰელპერები ან "ანტიგენური ხიდაკის" წარ- 

მოქმნით ან ქსოვილშეთავსებულობის Iმ-ანტიგენებთან ერთად ხსნადი 

ეპიტოპის სეკრეციით -ლიმფოციტებს გადასცემენ. 

სრულფასოვანი იმუნური პასუხისათვის 8-ლიმფოციტებმა აუცილე- 
ბლად უნდა მიიღონ აქტივაციის მეორე არასპეციფიკური სიგნალი, რაც 

უჯრედული მედიატორებით: ილ-1 (მონოკინი) და ილ-2, 4, 5, 6 (ლიმფოკ- 

ინები)-ითხერხდება. ისინი შესაბამისად მაკროფაგებით და IL- პელპერებით 
არიან სეკრეტირებულნი. 1-პელპერების აქტივაცია და ილ-2-ის სეკრეცია 

ილ-1-ის მონაწილეობის გარეშე შეუძლებელია. 
ანტიგეის სპეციფიკური ამოცნობის და აქტივაციის დამატებითი მედი- 

ატორული სიგნალის მიღების შემღეგ8-ლიმუოციტების მიერ ანტისხეულ- 

მაპროდუცირებელი უჯრედების კლონი ფორმირდება. ამასთან 8-და L- 

ლიმფოციტები ანტიგენის სხვადასხვა ნაწილებს ამოიცნობენ: პირველები 

– მის დეტერმინანტული ჯგუფს (ჰაპტენურ ნაწილს),მეორენი – მტარებელ 

ნაწილს (ცილამატარებელს). 

ამრიგად, სრულფასოვანი პჰუმორალური იმუნური პასუხი (სპეცი- 

ფიკური ანტისხეულების სინთეზი) სამი ტიპის უჯრედების მონაწილეობით 
ვითარდება. ეს უჯრედებია: ანტიგენის წარმომდგენი მაკროფაგები. I- 

პელპერები ღა 8-ლიმფოციტები. ამასთან,8-ლიმფოციტებმა ორი სიგნალი 

უნდა მიიღონ. შეიძლება სხვა ვარიანტსაც პქონდეს ადგილი: 

-1) ვ8-ლიმფოციტების მიერ მხოლოდ ანტიგენური ინფორმაციის დროს 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობა ვითარდება. 
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2) 8-ლიმფოციტების მიერ მხოლოდ მეღიატორულისიგნალის მიღების 
დროს არასპეციფიკური იმუნოგლობულინების სინთეზი ხდება: 

3) მაკროფაგების მემბრანაზე უცხო ანტიგენის ეპიტოპების ამოცნობაში 

თუ მხოლოდ 8-ლიმუოციგტები (I -ჰელპერების მონაწილეობის გარეშე) 

მიიღებენ მონაწილეობას, მაშინ მხოლოდ I9MI სინთეზირღება. ამასთან 

ერთად I9M-ის სინთეზი Iძ9C-ის სინთეგად ვერ გარდაიქმნება და მეორაღი 
იმუნური პასუსი მუხრუჭდება. გამონაკლისს წარმოადგენენ მხოლოდ 
თიმუს დამოკიდებული ანტიგენები, რომლებიც პოლისაქარიღების ან 
გლიკოპროტეიდების შემადგენლობაში იდენტურ ოლიგოსაქარიღულ 

ეპიტოპებს შეიცავენ. მათ გრამუარყოფითი ბაქტერიების ლას, პნეემონიის 

სტრეპტოკოკის კაფსულური პოლისაქარიდები ღა სხე. მიეკუვნება. ასეთი 
ანტიგენები ანტისხეულების სინთეზს I1-ჰელპერების ღახმარების გარეშე,8- 
ლიმფოციტების მიერ მათი ეპიტოჰების უშუალო ამოცნობის გზით ახდენენ. 

უჯრედული იმუნიტეტის პასუხი სიმსივნის საწინააღმდეგო, ეირუს 

საწინააღმდეგო და ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის ანთებით პროცესებს 

საფუძვლად უდევს. უჯრედული იმუნიტეტის პასუხში ცენტრაულრი ადგლი 
უჭირავს ციტოტოქსიკურ ლიმფოციტებს – IL კილირებს, რომელთა 

წინამორბედები ილ-2-ით აქტიურდებიან. 
იმუნური ანთებითი უჯრედული რეაქციების განეითარებაში 

არა ნაკლებ 3 ტიპის უჯრეღები მონაწილეობენ. ესენია: მაკროფაგები, I- 

პელჰერები და შჰტ რეაქციების L-ეფექტორები. ილ-2-ს-გან პროდუცირე- 
ბული I -ჰელპერები შპტ რეაქციების I -ეფექტორების მომწიფებას ასტიმ- 

ულირებენ. 

იგივე ანტიგენის ორგანიზმში განმეორებითი მოხეედრისას I-ლიმფო- 
ციტებით მათი ამოცნობის დროს ანტიგენთან კონტაქტის ადგილზე შჰტ 
რეაქციის I-ეფექტორების დაგროვება ხდება. LI-ეფექტორები ახდენენ 
იმუნური ანთების კერაში წარმოქმნილი მიკროფაგების ქემოტაქსისის 

გამომწვევ, სსვა ლიმფოკინებს შორის ყველაზე უფრო ძლიერი ქე- 

მოატრაქტანტის პროდუცირებას. მოცემულ კერაში შჰტ LI-ეფექტორებით 

სეკრეტირებული და იმუნური V”-ინტერფერონით აქტივირებული ფაქ- 

ტორის ზემოქმელებით მიკროფაგების შეკაეება და მიგრაციის ჩასშობა 

ხდება. ამასთან ერთად მაკროფაგებით ფაგოციტირებული მიკროორგა- 
ნიზმების (ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები, ბრუცელები და სხვა ფაკულ- 

ტატური უჯრედშიდა პარაზიტები) უჯრედშიდა სიკვღილი და მონელება 

მსოლოდ ფაგოციტების აქტივაციის დროს ხდება (დასრულებული 
ფაგოციტოზი). წინააღმდეგ შემთსვევაში დაუსრულებელი ფაგოც- 

იტოზი აღინიშნება. 

L-სუპრესორები ლა მათი როლი პჰუმორალურ ღა უჯრედულ 

239



იმუნურ აასუხში. 1I-პელპერებთან ერთად, რომლებიც 8-ლიმფოციტე- 
ბის და ეფექტორული I -ლიმფოციტების მომწიფებაში ღებულობენ მონაწ- 

ილეობას, არსებობენ L-სუპრესორების სუბპოპულაციები, რომლებიც 
იმუნურ პასუხს თრგუნავენ. ანტიგენური სტიმულაციის შეღეგადაც არის 
შესაძლებელი მათი დაგროვება. განასხვავებენ ანტიგენ-სპეციფიკურ და 
ანტიგენ-არასპეციფიკურ I -სუპრესორებს.ანტიგენ-სპეციფიკური I-სუპრე- 
სორები იმუნიზაციისთვის' გამოყენებულ ან მონათესავე ანტიგენების 
საპასუხო იმუნურ რეაქციებს თრგუნავენ. ისინი ფლობენ ანტიგენგამომ- 
ცნობ რეცეპტორებს და გამოიმუშავებენ ანტიგენსპეციფიკურ მასუპრე- 
სირებელ ფაქტორს, რომლის სამიზნე 8-ლიმფოციტები ან I-ჰელპერები 
შეიძლება იყენენ. არასპეციფიკური I-სუპრესორები სეკრეტირებენ ცილ- 
ოვანი ბუნების ანტიგენსპეციფიკურ ფაქტორს, რომელიც ნებისმიერ არა 
მონათესავე ანტიგენზე იმუნურ პასუხს თრგუნავს. ეს უჯრედები პასუხის- 
გებელია არამონათესავე ანტიგენების კონკურენციის ფენომზბე, რომლის 
დროსაც ადრე შეყვანილ ანტიგენს, რომელიც პირველს არ ჰგაეს, შეუძლია 

ნებისმიერი სსეა ანტიგენის მიმართ იმუნური პასუხის ინდუცირება დათრ- 
გუნოს. L-სუპრესორებს როგორც ჰუმორალური, ისე უჯრედული იმუნი- 

ტეტის პასუხის დათრგუნვა შეუძლიათ. იმუოლოგიური ტოლ- 

ერანტობის ფენომენი ძირითადად L-სუპრესორების აქტიურობასთან 

არის დაკავშირებული. 

აღნიშნული მოვლენები, იმუნური პასუხის ფორმირების დროს უჯრე- 
დების ურთიერთმოქმედებით გამოწვეული, პერიფერიულ ლიმფოიდურ 

ორგანოებში (ლიმფურ კვანძებში და ელენთაში) მიმდინარეობს, იქ სადაც 
ანტიგენი ხვდება. ანტიგენებთან ურთიერთობის შემდეგI სუპრესორების 
რაოდენობა ლიმფურ კვანძებში მათი პროლიფერაციის ხარჯზე იზრდება. 
გარდა ამისა, მაკროფაგებით გააქტივებული I და 8 ლიმფოციტები 
მედიატორების დახმარებით სისხლძარღცვების გამტარებლობის მომატე- 

ბას და ლიმფურ კვანძებში (ლიმფის ნაკადში) პლაზმის ტრანსდუქციას 
უზრუნველყოფენ. შემდეგ მათი ზომები მატულობს, რაც ბევრი ინდუქცი- 
ისთვის არის დამახასიათებელი. ამის შემდეგ მეხსიერების და ეფექტორუ- 

ლი 1I-ლიმფოციტები, 8-ლიმფოციტების უმეტესობა ლიმიფის ნაკადით 

რეცირკულირებენ, ხოლო წარმოქმნილი უჯრედების უმეტესი ნაწილი 

ლიმფურ კვანძებში რჩებიან, იქ ხდება იმუნოგლობულინების სინთეზი და 
მათი სისხლისმიმოქცევაში მოხვედრა. 

იმუნოლოგიური მეხსიერების ხანგრძლივი შენარჩუნება პერიფერიულ 
ლიმფოიდურ ორგანოებში და ლიმფის ცირკულაციაში მეხსიერების L- და 

8-ლიმფოციტების ხანგრძლივი შემონახეით აიხსნება. 

/ 
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14.4. იმუნური პასუხის რეგულაცია 

იმუნური პასუხის ინტენსიურობა ღა ხანგრძლიობა გენეტიკურ6 

უჯრეღულ და ორგანიზმულ ღონეზე რიგი მექანიზმების შექცევადი 

კავშირებით კონტროლდება და რეგულირდება. 

იმუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლი დაკავშირებულია კონკრე- 

ტულ IC-გენებთან, რომლებიც ქსოვილშემთაევსებულობის მთავარი სისტე- 

მით მაკროფაგების, I -და 8-ლიმფოციტების ქრომოსომებზეა მიერთებუ- 

ლი. თითოეულ კონკრეტულ ანტიგენზე იმუნური პასუხის ძალა კონ- 

ტროლდება განსაკუთრებული I-გენით, რომლის გენოტიპურ პროდუქტს 

შესაბამისი I8-ანტიგეი წარმოადგენს. II-გენების პროდუქტები მაკროფაგე- 

ბის, (-პელპერების და 8-ლიმფოციტების ზედაპირულ მემბრანაზეა წარ- 

მოდგენილი. 
ამუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლით II-გენებით ანტიგენის 

წარმოდგენის ღა ამოცნობის დონეზე რეალიზდება. 

იმუნური პასუხის ძალა და ხანგრძლიობა იმუნური სისტემის დონეზე 

კონტროლირდება და რეგულირდებარიგი მექანიზმებით. მას მიეკუთენება 

ანტიგენური სტიმულაცია იმ ახალი ეფექტორული უჯრედების ღასა- 
გროვებლად, რომელთა სიცოცხლის ხანგრძლიობა რამოდენიმე დღით 

შემოიფარგლება, ამასთან ერთად, ანტიგენი, როგორც წესი, ორგანიზმი- 

დან ანტისხეულების და ეფექტორული უჯრელების ფუნქციონირების 

შედეგად ელიმინირდება. 
ორგანიზმის იმუნური სისტემა ურთიერთმოქმედი უჯრედების კო- 

მპლექსს წარმოადგენს. ეს უჯრედები ერთმანეთთან შინაგანი რეგულაცი- 
ური კავშირებით არიან დაკავშირეულები. იმუნური სისტემის შიგნით 
რეგულაცია ნაწილობრივ I -ლიმფოციტების პჰელპერული და სუპრესორუ- 
ლი ფუნქციებით განისაზღვრება. “ 

I-ჰელპერების და I-სუპრესორების რეგულატორული ფუნქციის საფუძ- 
ეელს მათ მიერ უჯრედული მედიატორების პროღუქტცია და I და 8- 

ლიმფოციტების დანარჩენი სუბპოპულაციებით მათი რეცექპცია შეადგენს. 
ანტისხეულების, განსაკუთრებით I9C-ის დაგროვება და ანტიგენთან 

მისი კომპლექსის ფორმირება შექცევადი კავშირის პრინციპის მისედვით 
შეიძლება იმუნური პასუხის დათრგუნვის მიზეზი იყოს. 

ორგანიზმის დონეზე იმუნური პასუხი კონტროლირდება და რეგუ- 
ლირდება ნეიროჰუმორალური მექანიზმებით, რომელშიც წამყვან როლს 
ლიმფოიდური უჯრედების პროლიფერაციის, დიფერენციაციის და მი- 
გრაციის დამთრგუნველ ინტერლეეიკინების ბიოსინთეზის მაინჰიბირებელი 
კორტიკოსტეროიდული პორმონები თამაშობენ. 
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კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. როგორია კავშირი იმუნური სისტემის: ცენტრალურ და პერიფერიულ 

ორგანოებს შორის და როგორია მათი როლი I და8-ლიმფოციტების პროლიუ- 

ერაციაში, დიფერენციაციასა და ფუნქციებში? 

2. როგორია ყველა ლიმფოციტის ზოგადი ნიშნები და რა თავისებურებანი 

უდევს საფუძელად მათ დაყოფას | და 8=-პოპულაციებად და სუბპოპულაციებად. 

3. დაახასიათეთ | ღა 8-ლიმფოციტების ანტიგენებთან ურთიერთობა და 

ანტიგენის ამოცნობის მექანიზმები. 
4. რატომ არის აუცილებელი იმუნური ჰასუსის ყეელა ფორმის დროს 

უჯრედშორისი კოპერაცია? 

5. როგორია I -ლიმფოციტების ცალკეული სუბპოპულაციების ძირითადი 

ფუნქციები? 
6. როგორია იმუნური პასუსის სსვადასსეა ფორმების თავისებურებანი? 

რაზეა დამროკიდებული ამა თუ იმ ფორმის უპირატესობა? 

7. იმუნური პასუსის რეგულაციაში 'რრა როლს თამაშობენ მონოკინები, 

ლიმფოკინები, IL-სუპრესორები, კორტიკოსტეროიდები., 

(C თჰიი 15. 

ანტისხეულები (იმუნოგლობულინები) 

იმუნოგლობულინები, ანუ ანტისხეულები წარმოადგენენ სისხლის 
პლაზმის ცილას, რომელიც თავისი ქიმიური შემადგენლობით გლიკოპრო- 

ტეიდებს მიეკუთენება, რამდენადაც მისი მოლეკულა პროტეინის ღა 

ოლიგოსაქარიდისაგან (ჰექსოზა, ამინოშაქარი) შედგება. თავიანთი 

ელექტროფორეზული გაღაადგილებით ისინი გამა-გლობულინებს 

მიეკუთენებიან. 

151. იმუნოგლობულინების სტრუქტურა 

იმუნოგლობულინის მოლეკულის ცილოვანი ნაწილი შეღგება 4 ჰო- 
ლიპეპტიდური ჯაჭეისაგან – ორი მძიმე #MI-ჯაჭვის (ინგლ. L168VV CჩმIი§) 
და ორი მსუბუქ L-ჯაჭვისაგან (ინგლ. LI9VIML Cიმ!ი5), რომლებიც ერთ- 
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მანეთისაგან მოლეკულური მასით განსხეავდებიან. იმუნოგლობულინის 

თითოეულ მოლეკულაში მსუბუქი და მძიმე ჯაჭეის ცალკეული წყვილი 

ერთმანეთის იდენტურია. თითოეული პოლიპეპტიდური ჯაჭეი შედგება 

ვარიაბელური V-და სტაბილური, ანუ კონსტანტური C-ნაწილისაგან (ნახ. 
15.1), რომელსაც ელექტრონული მიკროსკოპიის სურათზე V ასოს ფორმა 
აქვს. 

V მონაკეეთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის M-ბოლოღან იწყება და როგორც 

მსუბუქი, ისე მძიმე ჯაჭვი დაასლოებით 110 ამინომჟავური ნარჩენით 

მთავრდება. ამ მონაკვეთმა დომენის სახელწოღება მიიღო.მსუბუქი ჯაჭვი 

ორი დომენისაგან შედგება, საიღანაც ერთი V- მონაკვეთს მიეკუთენება, 

მეორე – C-მონაკვეთს, როგორც ეს ნაჩეენებია ნახ. I5. 1-ზე. 

მძიმე ჯაჭვის V-მონაკეეთი ერთი დომენითაა წარმოდგენილი, მაშინ 

როცა C-მონაკვეთი, იმუნოგლობულინის კლასის მიხედვით,4 ან 5 დ“იმენს 

შეიცავს. მძიმე ღა მსუბუქი ჯაჭვის თითოეული წყვილი ერთმანეთთან 
დაკავშირებულია დისულფიდური ხიდაკებით, რომლებიც C-მონაკეთებს 

შორისაა განლაგებული.თავის მხრიემძიმე ჯაჭვის კონსტანტური მონაკვეთ- 

ებიც ანალოგიური ხიდაკებით ერთმანეთთანაა შეერთებული და შარნირ- 

ია წარმოქმნილი. თითოეული დომენის საზღვარში პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვი თავისებური მარყუჟის სახითაა წარმოდგენილია. მძიმე ღა მსუბუქი 

ვარიაბელური დომენის სამი ჯაჭვი ქმნის ჰიპერვარიაბელურ მონაკვეთს, 

რომელიც ანტიგენშემკავშირებელი ცენტრის შემადგენლობაში შედის (იხ. 

ნახ. 15.1.). 

· იმუნოგლობულინ C-ის 0(ფC) პიდროლიზის დროს, რასაც პროტეოლი- 

ზური ფერმენტი პაპაინი იწვევს, მსუბუქ და მძიმე პოლიპეპტიდური ჯაჭეი 

სამ ფრაგმენტად იშლება: ორი ”მხ-ფრაგმენტი (ინგლ. წ/წმყთიისმიწყიი 

ხIიძIი9) და ერთი LC ფრაგმენტი (ინგლ. /მყნი8ი1CV8(მIII06).თითოეული 

(გხ-ფრაგმენტის თავისუფალი ბოლო (MM- ან M-ბოლო) ვარიაბულური 

დომენის შემადგენლობაში შედის და აფორმებს ანტიგენშემკავშირებელ 

(აქტიურ) ცენტრს. ჩC-ფრაგმენტის თავისუფალი ბოლოები (C00-ბოლო), 

რომლებიც სხვადასხვა სპეციფიკურობის ანტისხეულებში ერთნაირ ამი- 

ნომჟავური თანმიმდევრობის პოლიპეჰტიდებს წარმოადგენენ, ანტიგენ- 

შემკაეშირებელი ცენტრის ფორმირებაში არ მონაწილეობენ. მათი ფუნ- 

ქცია ანტიგენ-ანტისსეულის კომპლექსის წარმოქმნის შემდეგ კომპლემენ- 

ტის კლასიკური გზით ფიქსაციასა და შემდგომ აქტიეაციაში, იმუნოგლო- 

ბულინ C-ს უჯრედული მემბრანის წC-რეცეპტორებთან მიმაგრებასა და 

Iყ0C-ს პლაცენტის გზით გატარებაში მდგომარეობს. 
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“– სპაოზოუი ” “I 

V ბშიყი. 4 V 
L ' ა ' ” 

სა L ალ პოვა 
ტესეი146) 
ეთი კ)შ- 
რუბი     
#ვაჭჯი კარმიქსილები LC 

ნახ. 15... 1ყCთC კლასის იმუნოგლობულინის სტრუქტურა 

LMI-ჯაჭეი – მძიმე ჯაჭვი; L-ჯაჭეი – მსუბუქი ჯაჭვი; V-ვარიაბილური 

ნაწილი; C-კონსტანტური ნაწილი, მხ-ანტიგენის დამაკავშირებელი ფრაგ- 

მენტი ; C-ფრაგმენტი, პასუხისმგებელი I10-ს ეფექტორულ ფუნქციაზე; §-§5- 

ბისულფიდური კავშირი. 

ანტისხეულების წჩC-ფრაგმენტის მიდამოში ლოკალიზირებულნი არიან 
მონაკვეთები (ეპიტოჰები), რომლებიც მოცემული იმუნოგლობულინის 

ინდივიდუალურ, სახეობრივ, ჯგუფურ ანტიგენურ სპეციფიკურობას განა- 
პირობებენ. 

15.2. იმუნოგლობულინების პლასები 
ღა დრიპები 

იმუნოგლობულინები, მათი მძიმე და მსუბუქი ჯაჭეის სტრუქტურის, 
თვისებების და ანტიგენური თავისებურებების მიხედვით, კლასებად არის 

დაყოფილი. იმუნოგლობულინის მოლეკულაში მსუბუქი ჯაჭვი წარმოდ- 

გენილია ორი იზოტოპით – ლამდა 0.) და კაპა («), რომლებიც როგორც 
ვარიაბელური. ისე კონსტანტური მონაკვეთების ქიმიური შემადგენლო- 
ბით განსხვავდებიან, კერძოდ (I-ჯაჭვის M ბოლოზე მოდიფიცირებული 
ამინოჯგუფების ბპბრსებობით. იმუნოგლობულინების მძიმე ჯაჯეი დაყ- 
ოფილია 5-იზოტიპჰად 0,II,თ0I,0,§), რომელიც განსაზღერავს მათ მიკუთვნებას 

იმუნოგლობულინების 5 კლასიღან: C,M,#, 0, C შესაბამისად ერთ-ერთს. 
ისინი ერთმანეთისგან ფიზიკურ-ქიმიური თავისებურებებით დღა ბი- 
ოლოგიურითვისებებით განსსვაედებიან. 
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ამრიგად, იმუნოგლობულინის სხვადასსვა კლასის შემაღგენლობაში: 

შემავალი მსუბუქი და მძიმე ჯაჭეი იმუნოგლობულინების სხვაღასხვა 

იზოტიჰპურ ვარიანტებს ქმნის. 

არსებობენ ალოტიპჰპური ეარიანტის (ალოტიპები) იმუნო- 

გლობულინებიც, რომლებიც შეიცავენ ინდიეიდუალურ გენეტიკურ ეარი- 

ანტებს.ეს განპირობებულია პლაზბმოციტებში არსებული ალელური გენებით, 

რომლებიც ამა თუ იმ ალოტიპის იმუნოგლობულინის სინთებს აკონ- 

ტროლებენ. თითოეული პლაზმატური უჯრედი ერთი ალოტიპის ანტისხ- 

ეულს პროდუცირებს. 

თითოეულ იმუნოგლობულინში მსუბუქი და მძიმე ჯაჭვის პიპერვარი- 

„აბელური დომენებით წარმოქმნილისპეციფიკური ანტიგენშემკავშირებე- 

ლი მონაკვეთის არსებობა მათ სხგადასხეანაირ ანტიგენურ თვისებებს 

განაპირობებს. ეს სხვაობა იმუნოგლობულინების იდიოტიჰებაღ ღაყოფას 

უდევს საფუძელად. თავიანთი სპეციფიკურობით განსხვავებული იმუნო- 

გლობულინების V-დომენები ანტიგენური თვისებებითაც (იდიოტიჰები) 

შეიძლება განვასხვაოთ. ნებისმიერი ისეთი ანტისეულების ღდაგროეება, 

რომლებიც თავიანთი აქტიური ცენტრების სტრუქტურაში ორგანიზმისთვის 
ასალ ანტიგენურ ეპიტოპჰებს (იდიოტოპებს) ატარებენ, ანტიიდიოტიპური 

ანტისსეულების სასელწოდებით ცნობილი ანტი-ანტისსეულების წარმოქმ- 

ნით იმუნური პასუხის ინღუქციას იწვევენ. 

153. იმუნოგლობულინის თვისებები 

სსვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინის მოლეკულა აგებულია ერთი 
და იგივე მონომერებისაგან. რომლებსაც ორი მძიმე და ორიმსუბუქი ჯაჭეი 
გააჩნიათ. 

C და ნ იმუნოგლობულინები მონომერებია, I9M – პენტამერი, ხოლო 
I9/#/ როგორც მონომერით, ისე დიმერით და ისე ტეტრამერითაც (იხ. ნახ. 

L5.2. და 15.3.) შეიძლება იყოს წარმოდგენილი.მონომერები ერთმანეთთან 
ეგრეთ წოდებული შემაერთებელი ჯაჭვით ანუ|-ჯაჭეით (ინგლ.|0IIVIV09 – 

შემაერთებელი) არიან შეერთებულები. 
იმუნოგლობულინის სხეადასსხვა კლასები ერთმანეთისაგან ბიოლოგიური 

თვისებებითაც განსსვაედებიან. პირველ რიგში ეს არის მათი უნარი, 

პომოლოგიურ ანტიგენს შეუერთდეს. მოცემულ რეაქციაში I0C-ს და IყC- 

ს მთნომერების ორი, ანტისსეულის ბივალენტობის განმაპირობებელი. 
ანტიგენშემკავშირებელი მონაკვეთი (აქტიური ცენტრი) მონაწილეობს. 
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ამასთან თითოეული აქტიური ცენტრი პოლიეალენტური ეპიტოპებიდან 

ერთს უკავშირდება, წარმოქმნის ბაღისებრ სტრუქტურას, რომელიც 
ნალექის სახით გამოვარდება. ბივალენტურებთან ერთად არსებობენ 

მონოვალიენტური ანტისხეულები, რომლებშიც მსოლოდ ერთი აქტიური 

ცენტრი ფუნქციონირებს, მათ მსოლოდ ერთ ანტიგენურ დეტერმინანტთან 

შეუძლიათ შეერთება იმუნური კომპლექსის ბადისებრი სტრუქტურის 
წარმოქმნის გარეშე. ასეთ ანტისსეულებსა რასრული ეწოღებათ,ისინი 

სისხლის შრატში კუმბსის რეაქციით გამოვლინდებიან. 

ტაბულა 15... იმუნოგლობულინების (I9) თვისებები 
  

  

  

        

იმუნოგლობულინის იმუნოგლობულინის კლასები 

თვისებები ყლ IM I6#»# Iყნ IყC 

მოლეკულური მასა – ათას დალტონებში | 160 900 170-350 160 190 

სედიმენტაციის სიჩქარე – § 7 19 7-)13 7 8 

მონომერების რიცხვი 1 5 1,2,4 1.1 

ნახევარდაშლის პერიოდი – დღე-ღამე! |2I 5 6 3 2 
თერმოსტაბილურობა + + + 

სისხლის შრატში შემცველობა – გ/ლ 2 1! 265 0.030,00თღ5 

ბიოსინთეზის სიჩქარე – მგ/კგ 

მასა დღეში 327 30 04 0,02 

პლაცენტაში გამავლობა + 
კლასიკური გზით კომპლემენტთან 
შეერთება და აქტივაცია + + 
ტოქსინების ნეიტრალიზაცია + + + 

ანტიგენების აგლუტინაცია,პრეციპიტაცია|. + 

ბაქტერიოლიზი,ანტიგენის ოფსონიზაცია |L»„ + _-–- __ ა 

ციტოფილობა + - + + 

1- დრო, რომელიც აუცილებელია სისხლის შრატში არსებული იმუნოგლობელინების 

50% დასაშლელად 

იმუნოგლობულინები სხვადასხვანაირი ავ იდ ურობით ხასიათდები- 

ან, რაც ანტიგენის მალეკულასთან მათი შეკავშირების სიჩქარეს და 
სიმტკიცეს გულისხმობს. ავიდურობა ღამოკიღებულია იმუნოგლობუ- 
ლინების კლასზე, რომელიც სხვადასხვა რაოდენობის მონომერებს შეი- 

ცავს. ამ მხრივ უფრო მეტ ავიდურობას MI კლასის იმუნოგლობულინის 
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პჰენტამერები ფლობენ. იმუნური პასუხის პროცესში ანტისხეულების ავი- 

დურობა იცელება, უფრო ხშირაღ I9M-ის სინთეზიდან IძC-ის სინთეზზე 
გაღასელის ღროს. : 

იმუნოგლობულინების სხვადასხეა კლასები ერთმანეთისაგან პლაცენ- 
ტაში გასვლის, კომპლემენტთან შეერთების, მისი აქტივაციის ღა სხვა 

უნარით განსხვავდებიან (ტაბ. 15.1.). ამ თვისებებზე მძიმე ჯაჭეით წარმო- 

ქმნილი იმუნოგლობულინების LC ფრაგმენტების ცალკეული ღომენებია 

პასუსისმგებელი. მაგალითად, I0C-ის ციტოტროპულობას C#1-დომენი 
განსაზღერავს, კომპლემენტის შებოჭეას – CV7'-დომენი და ა.შ. (იხ. ნახ. 15.1.). 

6 პლასის იმუნოგლობულინები: 0ძC) შრატის იმუნოგლობუ- 
ლინების 80%-ს (საშუალოღ 12 გ/ლ) შეადგენენ, მათ აქეთ 160 00ი 

მოლეკულური მასა და 75 სედიმენტაციის სიჩქარე. ანტიგენების განშეო- 
რებითი შეყვანისას (მეორადი პასუხი) ისინი პირეელაღი იმუნური პასუხის 

დონეზე წარმოიქმნებიან. Iყ9C საკმაოდ მაღალ ავიურობას ფლობენ. ე. ი. 
ანტიგენებს, განსაკუთრებით თუ ისინი ბაქტერიული ბუნების არიან, 

მაღალი სიჩქარით უერთდებიან. ანტიგენების ეპიტოჰებთან შეერთების 
დროს I9C-ის აქტიური ცენტრის C-ფრაგმენტის უბანში შიშელდება 
მონაკვეთი, რომელიც განაპირობებს კომპლემენტის პირველი ფრაქციის 

კლასიკური გზით აქტივაციას. ეს უზრუნეელყოფს I9C-ის უნარს, მონაწი- 
ლეობა მიიღოს ბაქტერიოლიზის დაცეით რეაქციებში.I9C წარმოადგენს 
ანტისხეულების ერთადერთ კლასს, რომელსაც პლაცენტის გზით ნაყოფის 
ორგანიზმში შესელა შეუძლია. ბავშვის დაბადებიდან რამოდენიმე ხნის 
შემდეგმისი შემცველობა სისსლის შრატში ეცემა და 3-4 თვის ასაკისთვის 
მინიმალურ კონცენტრაციას აღწევს. შემდეგ უკეე ორგანიზმის საკუთარი 
IC იწყებს დაგროვებას და 7 წლის ასაკისათვის ნორმას აღწეეს. 
იმუნოგლობულინების ყველა კლასიღან ორგანიზმში უფრო მეტი I9C 
სინთეზირდება.I0C-ის დაახლოებით 48% იმყოფება ქსოვილოვან სითხეში, 
საღაც სისხლიდან დიფუნდირდებიან. IC9, ისევე როგორც სხვა კლასის 

იმუნოგლობულინები, ექვემდებარებიან კატაბოლიტურ დაშლას, რაც 

ღვიძლში, მაკროფაგებში, ანთებით კერაში პროტეინაზების ბემოქმედებით 

ხდება. 
M კლასის იმუნოგლობულინები (I0M) ნაყოფის ორგანიზმში 

ყეელაზე პირველნი სინთეზირდებიან და ადამიანის უმეტესი ანტიგენებით 
იმუნიზაციის დროს სისსლის შრატში ყველაზე პირველნი გამოჩნდებიან. 

საშუალოდ 1გ/ლ კონცენტრაციის დროს ისინი სისხლის შრატის იმუნო- 
გლობულინების დაახლოებით 13%-ს შეადგენენ. მოლეკულური მასით 
იმუნოგლობულინის სხვა კლასებს მნიშენელოვნად სჭარბობენ. ეს გან- 
პირობებულია იმით, რომ I9M ჰენტამერს წარმოადგენს, ე. ი. შედგება 5 
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სუბერთეულისაგან, რომელთაგან თითოეულს დაახლოებით ILგ -ის მოლე- 
კულური მასა აქვს (ნას.15.2.). 

  

      
ნახშისპჟა 

3:/აი 
" 

ნორმალური ანტისსეულების დიდი ნაწილი – იზოჰემაგლუტინინები, 
რომლებიც სისსლის შრატში ადამიანის განსაზღერული სისხლის ჯგუუჟის 
სისხლის შესაბამისად არსებობენ,I9M-ს მიეკუთენება. I0M-ის ეს ალოტრო- 
პული ვარიანტები სისხლის გადასხმის დროს მნიშენელოვან როლს 

ასრულებენ. ისინი პლაცენტაში ეერ გადიან, მაღალი ავიღურობა გააჩნიათ. 

IIVIV0 ანტიგენებთან ურთიერთობისას მათ აგლუტინაციას, პრეციპიტა- 

ციას ან კომპლემენტის შებოჭვას იწვევენ. უკანასკნელ შემთსვევაში 
კომპლემენტის სისტემის აქტივაცია კოორპუსკულური ანტიგენის ლიზისს 

იწვეეს. 
» კპლასის იმუნოგლობულინები (ძ0ძ#) სისხლის შრატში და 

ლორწოეანი გარსის ზედაპირის სეკრეტებში გვხეღებიან.სისხლის შრატში 

19M#-ს მონომერები 75 კონსტანტური სედიმენტაციით, 2,5 გ/ლ კონცენ- 

ტრაციით არსებობენ. მათი ეს დონე ბავშვის 10 წლის ასაკისთვის მიიღწევა. 
შრატისმიერი I90#. ელენთის, ლიმფური'კვანძების და ლორწოვანი გარსე- 

ბის პლაზმატურ უჯრედებში სინთეზირდება. ისინი ანტიგენებს ეერ აგლუტირ- 

ინებენ, ვერ აპრეციპიტინებენ, კლასიკური გზით კომპლემენტს ვერ 
ააქტივებენ, ამიტომ ვერც ანტიგენების ლიზს ახდენენ. 

Iყს პლასის სეპრეტორულ იმუნოგლობულინებს (5Iყ/") 
შრატისმიერისგან განსსვავებით გააჩნიათ სეკრეტორული კომპონენტი, 
რომელიც იმუნოგლობულინ #-ს 2 ან 3 მონომერთან არის დაკავშირე- 
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· 

ბული (ნახ.15.3).სეკროტორულ კომპონენტებს 71000 6 მოლეკულური მასა 
აქეთ, ისინი ეპითეღიუმის სეკრეტორული უჯრედების მიერ სინთეზირდ- 
ებიან და როგორც მათი რეცეპტორები, ისე ფუნქციონირებენ, ხოლო I9/#M- 
ს, ამ უკანასკნელის ეპითელურ უჯრედებში გადასვლის შემდეგ უკავშირდ- 
ებიან. 

სეკრეტორულ I9#-ს შეუძლია ჰირის ღრუს, ნაწლავების, რესპირა- 
ტორული და შარდ-სასქესო გზების ლორწოვანი გარსის ეპითელურ 

უჯრედებზე მიეროორგანიზმების ადგეზია დასძლიონ და ამით ადგილო- 

ბრივ იმუნიტეტში არსებით როლს თამაშობენ. ამასთან ერთად, აგრეგირე- 
ბულ ფორმაში §I0/ კომპლემენტს ალტერნატიული გზით ააქტიურებს, 
რაც ადგილობრივი ფაგოციტური დაცვის სტიმულაციას იწვევს. 

სეკრეტორულ I9#-ს შეუძლია ლორწოვანი გარსების ეპითელურ 
ზედაპირზე ვირუსების ადსორბცია და რეპროდუქცია დასძლიონ, მაგალ- 
ითად, ადენოვირუსული ინფექციის, პოლიომიელიტის, წითელას დროს. 

ზოგადი I0/#-ს დაახლოებით.40% სისხლში იმყოფება. 
ხზ პლასის იმუნოგლობულინები (Iყ?). IყC-ს 75% სისხლში 

იმყოფება 0.03 გ/ლ კონცენტრაციით. მას აქვს 160000 მოლეკულური მასა 
და დაახლოებით 705 სედიმენტაციის სიჩქარე. 

ნა VIიმ ედ“ ჰჰკჭიე ლხკფ- 

ჯი რ 
L 

' , «თ აა8თ 395317, 

C-ს! უაუჯი : ჯ 

      

    

   

  

  
8 -=      ყულერი 8 

L ეა ბიმს.) ქრმ!–ნეწყი 

Iყ0C სეკრეტორული Iც# 

ნახ. 153. |09# იმუნოგლობულინის (სეკრეტორულის) სტრუქტურა – დიმერა. 

შედარებისთვის – იმუნოგლობული C-ის სტრუქტურა 

IყC პლაცენტის გზით ვერ გადის და კომპლემენტს ეერ ბოჭავს. დღემდე 
ვერ გახდა ნათელი, თუ ის რა ფუნქციას ასრულებს. ვარაუდობენ, რომ Iყ90 
ც8-ლიმფოციტების წინამორბეღების ერთ-ერთ რეცეპტორს წარმოადგენს. 

C– პლასის იმუნოგლობულინები (0ძ6ნ) სისხლში ნორმის დროს 
0,00025 გ/ლ კონცენტრაციით არიან. ისინი ბრონქიალური და პარენქიმული 

ლიმფური კვანძების, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი გარსების 

პლაზმატური უჯრედების მიერ დღეში 0,02 მგ/კგ მასის სიჩქარით სინ- 
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თეზირდებიან. წ კლასის იმუნოგლობულისებს რეაგენებს უწოდებენ, 
რადგან ანაფილაქტიურ რეაქციებში (ის. 183.) მონაწილეობენ: გამოხატულ 
ციტოფილობას ფლობენ. 

15.4. ნმუნოგლობულინების (ანტისხეულების), 8 ლა 
+-ლიმფოსიტების წარმოყმნის გენეტიკური პონტროლი 

იმუნოგლობულინური სპეციფიკუობის, კერძოდ ორგანიზმში ბუნე- 
ბრივი ან სინთეზური ანტიგენების შეყვანის საპასუსოდ მეტისმეტად 

მრავალფეროვანი სპეციფიკური ანტისხეულების და I-და 8-ლიმფოციტე- 
ბის წარმოქმნის გაშიფვრა იმუნოლოგიის ცენტრალური პრობლემაა. 

განსაზღვრული სპეციფიკურობის ანტისხეულების შემადგენლობაში 
არსებული თითოეული პოლიპეაპტიდისათვის განსაკუთრებული გენების 

ნაკრების არსებობას თუ დავუშვებთ, მაშინ ასეთი გენები ორგანიზმში 

ათეული დღა ასეული მილიონობით უნღა იყოს, რისი დასაბუთებაც 

შეუძლებელია. 
გენური ინჟინერიის მეთოდების ღახმარებით ნაჩვენები იქნა, რომ 

სინამდვილეში იმუნოგლობულინების წარმოქმნის მაკონტროლებელი 
გენების რიცხვი შეზღუდულია, მაგრამ სხვა ცილების გენებისგან განსხვავე- 

ბით მათ ფრაგმენტირებული ორგანიზაცია აქვთ, ამ გენებისფრაგმენტები 

მრავალი ეგზემპლარის ქრომოსომებშია გაფანტული. პლაზმატური უჯრე- 
დების განვითარების პროცესში ტრანსკრიფციის დაწყების დროს ეს 

ფრაგმენტები შემთხვევით ერთად იკრიბებიან ფუნქციურ გენებში. ასეთი 

კომბინაციით ფუნქციური გენის მილიონობით ვარიანტი მიიღება. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, როგორც 8- და I-ლიმფოციტების, ისე 

იმუნოგლობულინების მსუბუქი და მძიმე ჯაჭვი C- (კონსტანტური) და V- 
(ვარიაბელური) მონაკვეთებისაგან შედგება. მოცემული ორგანიზმის ყვე- 

ლა ანტისხეულის და რეცეპტორის C-მონაკეეთი შედარებით უცვლელია. 

V-დომენების ცელილება,რაც მათი შესატყვისი გენების ფრაგმენტირებულ 

სტრუქტურით არის განპირობებული, ანტისხეულების და ლიმფოციტების. 

რეცეპტორების მსუბუქი და მძიმე ჯაჭვის ანტიგენგამომცნობი მონაკვეთ- 

ების იმუნოლოგიურ სპეციფიკურობას განსაზღვრავს. 
#7. ტიპის მსუბუქი ჯაჭვის გენში არის დნმ-ის ორიV-სეგმენტი. რომელიც 

ვარიაბელური დომენის უმეტესობას აკონტროლებს და ოთხი C-სეგმენტი, 

რომელიც იმუნოლობულინის კონსტატურ მონაკვეთს აკონტროლებს. C- 
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სეგმენტიV-სეგმენტს მოკლე |-სიგმენტით) (ინგლ.|)0IIIი9 – შემაერთებელი) 

უერთდება.#%-ტიჰის მსუბუქი ჯაჭვისთვის დნმ-ის რამოდენიმე ასეული V- 

სეგმენტი, ოთხი |-სეგმენტი ღა ერთი C-სეგმენტი არსებობს. 
მძიმე ჯაჭვის გენები კიდევ უფრო მეტადაა ღანაწევრებული V-, C- ღა 

1-სეგმენტებთან ერთად მათ 20 0-სეგმენტი (ინგლ. 0IV6<IV – მრავეალფერ- 
ოვნება) აქვთ. დნმ-ის სეგმენტების ეს სამი ნაკრები (ორი #.-მსუბუქი 

ჯაჭვისთვის და ერთი მძიმე ჯაჭვისთვის) სამ სხვაღასხვა ქრომოსომაზეა 

განლაგებული. 8-ლიმფოციტების იმუნოგლობულინური რეცეპტორების 

გენებს იდენტური ორგანიზაცია აქეთ, სოლო | -ლიმფოციტების .რეცე»- 
ტორების გენები მძიმე ჯაჭვის გენების ანალოგიურად არიან აგებულნი. 

ვარიაბელური დომენების წარმოქმნის მაკონტროლებელი გენების 
ფრაგმენტული სტრუქტურა სპეციფიკური ანტისხეულების და ლიმყოციტე- 

ბის რეცეპტორების უდიდეს მრავალფეროვნებას უბრუნეელყოფს. 

ასე მაგალითად, იმუნოგლობულინების მძიმე ჯჭვი ოთხი – C,V,ნ, და 

1სეგმენტებისაგან შედგება. C-სეგმენტი დნმ-ის ერთი,|-სეგმენტი – ოთხი. 
V-სეგმენტი – 10,სოლო 0-სეგმენტი– 100 მეტი მონაკვეთით კონტროლცე- 

ბა. მარტივი გამოთელით ჩანს, რომ ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობების 

საერთო რიცხვი, რომელიც გენის სრული აწყობის დროს აღმოცენდება 

4000 (4.10.100=4000)-ს უდრის. ამასთან ერთად არსებობს 12 |-სეგმენტი, 2- 
L-სეგმენტი, 20-ზე მეტი V-სეგმენტი და 3-C-სეგმენტი. წარმოდგენილი 
მონაცემებიდან გამომდინარე, შესაძლო კომბინაციის რიცხვი 1440 

(12.2.30.3)-ს უდრის. 
საბოლოოდ, ერთი ჯაჭვის წარმობმნას გენების 4000.)440=5 მილიონი 

ვარიანტი აკონტროლებს, გენების ვარიანტების იგივე რაოდენობა მეორე 

ჯაჭვის წარმოქმნას აკონტროლებს, ე.ი. სულ – გენების 10 მილიონი 

ვარიანტი, მაგრამ|,6 დაV-სეგმენტების შენაერთების არასტანდარტულო- 
ბის გამო მათი რისხვი კიდევ იზრლება. 

იმუნოგლობულინურ გენებში რეკომბინაციები დიფერენციაციის იმ 

მომეტისათვის მთაერდება, როცა უჯრედები ანტიგენებს პირველად 
შეხედებიან. ამ დროისათეის სპეციფიკურობის ფართო დიაჰაზონის უჯრე- 

დების პოპულაცია წარმოიქმნება. კონკრეტულ ანტიგენებთან მხოლოდ ის 

ადექვატური უჯრედები მოქმედებენ, რომლებიც კომპლემენტარულ რე- 
ცეპტორებს ფლობენ და სწრაფად პროლიფერაციას იწყებენ. 

შემღეგ. უკვე ანტისხეულმაპროდუცირებელი უჯრედების შერჩეული 
კლონების პროლიფერაციის პროცესში, ჩაირთეება მუტაციური მექანიზმი, 
რომლის გაელენითაც ზოგიერთ უბნებში ნუკლეოტიდურითანმიმღეერობე- 

ბი შეიცვლება. მუტაციები ლიმფოციტების რეცეპტორების ნატიფ ბუნებას 

ახორციელებენ ისეთი გენების შექმნით, რომელთა პროდუქტები მოცემულ 
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ანტიგენებს უფრო მიესადაგებათ. თუ კომბინატორული მექანიზმი იმუნო- 

გლობულინების 10 მილიონ ტიპს იძლევა, სომატური მუტაციების შედეგად 
მათი რიცხვი 100-ჯერ იგრდება. ეს რაოდენობა გენების უფრო მეტია, 

ვიდრე დღეისათვის ცნობილი ანტისხეულების8- და +-ლიმფოციტების 

მრავალფეროეანი სპეციფიკურობის უზრუნველსაყოფად არის საჭირო. 

15.5. იმუნირეტის თეორიები 

ჯერ კიდევ იმუნოლოგიის განეითარების გარიქრაჟზე. ზოგიერთი 

სწავლული იმუნიტეტის პასუსის ზოგიერთი ფორმის, კერძოდ ინფექციური 

დაავადების გადატანის ან ორგანიზმში ამა თუ იმ ანტიგენის შეყეანის 
შემღეგსპეციფიკური ანტისსეულების წარმოქმნის ახსნას შეეცადა. 

იმუნოლოგიის ისტორიაში უდიდესი მნიშენელობა ჰქონდა "გვერდითი 
ჯაჭვების" თეორიას, რომელიც XX საუკუნის დასაწყისში პ.ერლიხის მიერ 

იქნა ფორმურილებული. ამ თეორიის ცალკეული დებულებების ექსპერი- 

მენტულმა შემოწმებამ ასალ-ახალ აღმოჩენებამდე მიგვიყვანა და საბ- 
ოლოო ჯამში, ორგანიზმში ყეელა მრავალფეროეანი ანტისსეულის 

"წინამორბედის არსებობის" მისი ძირითადი პრინციპი თანამედროეე 
კლონარულ-სელექციურ თეორიას საფუძელად დაედო. 

ერლისის აზრით, ანტისხეულები უჯრედის ზედაპირზე განლაგებულ 

სპეციფიკურ რეცეპტორებს წარმოაღგენენ,რომლებსაც "გვერდითი ჯაჭეები" 
აქვთ, ჯერ კიდეე ანტიგენთან. ე. ი. ორგანიზმში წინასწარ იმყოფებიან. 

სისსლის მიმოქცევაში მოსვედრილიანტიგენი ნახულობს მის ჰომოლოგიურ 
რეცეპტორს და მასთან ურთიერთმოქმედებს. ასეთი ურთიერთქმედების 
შედეგად წარმოიქმნება მოცემული რეცეპტორების იდენტური ასლები, 

რომლებიც უჯრედებს მოსცილდებიან, სისსლში მოხვდებიან, ანტისხ- 

ეულების ფუნქციას ასრულებენ. 
უკანასკნელი ათწლეულის მანძილზე აღმოჩენილი იქნა იმუნოლოგიური 

მოვლენები, რომლებიც "გვერდითი ჯაჭვის" თეორიით ვერ აიხსნა. 

პირველ რიგში ეს არის კ. ლანდშტეინის მიერ ხელოვნური ანტიგენების 

მიღება, რომელთა მიმართ ორგანიზმში რეცეპტორები(ანტისხეულები) არ 

შეიძლება წინასწარ იყოს. 
უკანასკნელ წლებში აღმოცენდა ვარაუდი, რომ ანტისხეულის სინ- 

თეზის მატრიცას შეიძლება თვითონ ანტიგენები წარმოადგენენ. "გვერდი- 
თი ჯაჭვის" თეორიასთან შედარებით, მატრიცული თეორიით 

კიდევ უფრო მეტი იმუნოლოგიური მოვლენის ახსნა გახდა შესაძლებელი, 
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კერძოდ, მეორადი იმუნოლოგიური პასუხი, ტოლერანტობა, ანტიგენების 

შეყვანის შემდეგანტისხეულების ექსპონენციალური ზრდა და სსე. გარღა 

ამისა, უკვე ცნობილია, რომ ცილის (იმუნოგლობულინის) სინთების 

მატრიცა მსოლოდ ნუკლეინის მჟავა შეიძლება იყოს და არა ცილა. 

50-იან წლებში ნ. კ. ერნეს და დ.ე. ტალმეიჯის მიერ შეიქმნა თეორია, 
რომელშიც გამოთქმულია ვარაუდი,რომ ანტიგენით სელექციურ იმუნურ 
პასუხში მთავარ როლს თამაშობენ ლიმფოიდური უჯრეღები, რომლებიც 

მრავლდებიან და განსაზღვრული სპეციფიკურობის ანტისხეულებს ასინ- 
თეზირებენ.ასე გაჩნდაცნებაანტიგენების ზემოქმეღებით უჯრე- 

ღების კლონების სელექციის შესახებ. 
მოცემულმა თეორიამ სალახლა დაბადა ერლიხის წინასწარარსებუ- 

ლობის პრინციპი, მაგრამ არა ანტისხეულების, არამეღ ლიმფოიდური 

უჯრედების კლონების, რომლებიც განსაკუთრებული სპეციფიკურობის 

ანტისხეულებს ასინთეგბირებენ. 
ფ.მ. ბერნეტმა ეს წარმოდგენა განავითარა თავის კლონარულ- 

სელექციურ თეორიაში, რომელიც ახალი ფაქტების დაგროვების 
პროცესში, როგორც თვითონ ავტორის, ისე სხვა მკელევარების მიერ არა 

ერთხელ გადაისინჯა და დაზუსტდა. 
ბერნეტის კლონალურ-სელექციურ თეორიას საფუძელად სამი ძირი- 

თადი დებულება უდევს: 
1. ანტიგენი სელექციურ ფაქტორს წარმოადგენს:  , 
2. ანტიგენის შეკავშირება ხდება სპეციფიკური რეცეპტორებით, რომ- 

ლებიც იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ზედაპირზე იმყოფებიან: 
3. თითოეულ ანტისხეულმაპროდუცირებელ უჯრედს მხოლოდ ერთი 

სახის განსაგღვრული სპეციფიკურობის ანტისხეულის სინთეზი შეუძლია. 

70-იან – 80-იან წლებში ექსპერიმენტული მონაცემებით აღნიშნული 
ღებულებები დამტკიცებული იქნა.ხოლო ანტისხეულების სინთეზის მაკონ- 

ტროლებელი გენების შესწავლის შედეგებმა სპეციფიკური ანტისსეულებ- 

ის, აგრეთვე L- და 8-ლიმფოციტების რეცეპტორების მთელი მრავალფერ- 

ოენების წარმოქმნის შესახებ თეორიული იმუნოლოგიის რთულ კითხეებს 
ჰასუხი გასცეს. 

კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. როგორია იმუნოგლობულინების ცალკეული სტრუქტურული კომპჰონენ- 

ტების ფუნქციები? 

2. როგორია სსვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინების აგებულება და 

“ ფუნქციების თავისებურებანი? 
3. მოგვეცით ანტისსეულების და L-და 8-ლიმფოციტების იმ სპეციფიკურო- 
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ბის მრავალფეროეგენების ახსნა, რომლითაც ნებისმიერი ანტიგენის ამოცნობაა 

შესაპლებელი. 

4. როგორ განვითარდა თეორია, რომელიც ნებისმიერი ანტიგენისადმი 

იმუნური პასუხის სპეციფიკურობას სსნის. 

თაეი 16 

იმუნირეტის ასაპობრივი 

თავისებურებანი 

ონტოგენეზში იმუნოლოგიური რეაქტიულობის განვითარება იმუნიტე- 
ტის ჩამოყალიბების ფილოგენეტიკურ პროცესს გამოხატავს. ემბრიონის 
იმუნური პასუხი ლიმფოიდური ქსოვილების და ორგანოების მომწიფების 

შესაბამისად ჩნდება და ეითარდება.ამ მხრიე ძელის ტვინის და ჩანლისებრი 
ჯირკვლის იმუნური სისტემის ცენტრალურ ორგანოებად მომწიფებას აქვს 
დიდი მნიშვნელობა. 

ახალშობილისათვის ნორმალური ანტისსეულების და ფაგოციტოზის 
განმაპირობებელი ოპსონინების დაბალი დონეა დამახასიათებელი. იმ 
პოსტკაპილარული ვენულების არასაკმარისი განეითარების გამო, რომ- 

ლის საშუალებითაც ლიმფურ სისტემაში ლიმფოციტები გადაადგილდები- 
ან, იმუნოსისტემის რეცირკულაცია დაქვეითებულია. ბავშვის დაბადების 

მომენტისათვის უცხო ანტიგენის ამომცნობიდა პასუხის გამცემი სისტემები 
მთლიანად ფორმირებული ჯერ კიღეე არ არის. 

ბავშვის დაბადების შემდეგლიმფოიდური ქსოვილი თავის განვითარე- 
აის ძლიერ სტიმულატორს იღებს. ორგანიზმზე ზემოქმედებას იწყებს 

ანტიგენური სტიმულაციის ნაკადი, რომელიც უკვე ბავშვის ღაბადების 
პირველ საათებში მიკროფლორით ჩასახლებულ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან 
მოედინება. მაგრამ, ონტოგენეზში იმუნური სისტემის განეითარება და 
ჩამოყალიბება არა მარტო გარეგანი ანტიგენური ზემოქმედების, არამედ 
ორგანიზმის განვითარების გენეტიკურად დეტერმინირებული პროგრამის 

რეალიზაციის შედეგსაც წარმოადგენს. ამასთანავე, ანტიგენების შემად- 
გენლობის მუდმივი ცვლა, როგორც ანტიგენ განმასხვავებელი ცილოვანი 
მოლეკულების და უჯრედული პოპულაციის გამოჩენის შედეგი, იმუნოკო- 
მპეტენტური უჯრედების სტიმულაციის ძლიერ ფაქტორს წარმოადგენს. 

იმ იმუნოლოიურ რეაქციებს შორის, რმელიც | -ლიმფოციტებს ეყრდ- 
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ნობა, ყველაზე უფრო აღრე ტრანსპლანტანტის მოცილების უნარი გამოე- 

ლინდება. მსგავსი რეაქციის ჩანასასი 13-კვირიანი ადამიანის ემბრიონის 

უჯრედებშია გამოელენილი. მაგრამ ტრანსპლანტატის მოცილების რეაქ- 

ცია სრულ განვითარებას მსოლოდ პოსტნატალურ პერიოდში აღწეეს. 

ფუნქციური უნარით ემბრიონის ლიმფოციტები მოზრდილის | -ლიმფო- 

ციტებისგან არსებითაღ განსხვავდებიან. 

ერთი წლის ასაკისთვის ბავშვის შენელებული ტიპის პიპჰერმგრძსიბე- 

ლობის (შტჰ) რეაქცია სრულ განეითარებას აღწევს, რის გამოც, ის 

უჯრედული იმუნიტეტის ფუნქციური მომწიფებულობის მახასიათებელ 

ტესტად გამოდგება. 

ემბრიონში ღა ნაყოფში ჰუმორალური იმუნიტეტის ჩამოყალიბება 

უჯრეღული იმუნური რეაქციების განვითარების პარალელურად მიმ- 
დინარეობს.8-ლიმფოციტების იმუნოგლობულინური რეაქციები ემბრიო- 

ნის განვითარების უკვე მე-10-ე – მე-11-ე კვირაზე ვ·ლინდება. მართალია, 
მუცლადყოფნის პერიოდში ღაინფიცირების საპასუხო ანტისხეულების 

მაპროდუცირებელ პლაზმატური უჯრედების წარმოქმნის უნარი ადაში- 

ანის ნაყოფში ფეხმძიმობის მე-20-ე კვირიდან შეინიშნება, მაგრამ ანტისს- 

ეულების სინთეზის უნარი ჯერ კიდევ არ ნიშნავს იმას, რომ ინფექციის 
საწინააღმდეგო ჰუმორალური დაცეა ნაყოფს დამოუკიდებლად შეუძლია 
უზრუნველყოს, რადგან ნაყოფის იმუნური პასუხი მოზრდილი მსგავსი 

რეაქციისგან განსსვგაედება. მაგალითად, ისეთი თანდაყოლილი ინფექცია, 

როგორბცაა წითურა, ანტისხეულების არსებობის დროსაც კი გამომწეე- 

ვის პერსისტირების ტენდენციით სასიათდება. ნაყოფი დედისაგან ანტისხ- 

ეულებს პლაცენტის გზით ღებულობს. ამასთან, პლაცენტარულ ბარიერის 

გადალახვა მხოლოდ I9C ანტისხეულებს შეუძლიათ. I9/ და I0M იმუნო- 

გლობულინებით წარმოდგენილი ანტისხეულები პლაცენტის გზით ვერ 

გადადიან ნაყოფში. ამ მოელენას დადებითი ბიოლოგიური მნიშვნელბა 

აქვს. ეს იმუნოგლობულინები თუ ნაყოფამდე მიაღწეედნენ, მაშინ დედასა 

და ნაყოფს შორის იზოანტიგენების მიხედვით შეუთავსებლობა უფრო 

ხშირად და უფრო მძიმე ფორმებში გამოვლინდებოდა. მეორე მხრიე, I9M 
იმუნოგლობულინების უუნარობა, გადალახონ პლაცენტარული ბარიერი, 
ასალშობილის რიგი ინფექციებისგან დაუცველბის მიზებს წარმოადგენს. 

ემბრიონის და ნაყოფის უჯრედები იმუნოგლობულინების სინთეზს 

მუცლადყოფნის პერიოდის ადრეულ სტადიაზე იწყებენ. ეს პროცესი I9M 

იმუნოგლობულინების სინთეზით იწყება. ისინი სისხლში ნაყოფის ჩასახ- 
ვიდან I3 კვირის შემდეგ ჩნდებიან და ამ დღროისათვევის 0.1 გსხლ კონცენტრა- 

ციას აღწევენ, რაც დედის სისხლში მისი შემცველობის IM10-ს უდრის. I9/#- 
ს სინთეზის ნიშნები მუცლადყოფნის 30-ე კვირაზე ჩნდება. ამ დროისათვის 
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მისი კონცენტრაცია 0,03 გხლ-მდე აღწევს (მოზრღილებში 2,5 გალ). |0M-ის 
შემცველობა ასალშობილის სისხლში ღაბალი რჩება და მოზრდილების 

დონეს 2-4 წლის ასაკისთვის აღწევს. ჭიპის ბაგირში I0M-იმუნოგლობუ- 
ლინების მომატება მუცლადყოფნის პერიოდში გადატანილი ან დაწყებული 

ინფექციის პირველი მაჩვენებელი შეიძლება იყოს, მაგრამ ეს არც თუ 
აბსოლუტური ნიშანია ღა მისი გადაჭარბებით შეფასება არ შეიძლება. # 

კლასის ანტისხეულების რაოდენობა ახალშობილებში დიდხანს მოზრდილი 
ადამიანის ნორმაზე ნაკლებია და საშუალო დონეს მხოლოდ 8-15 წლის 
ასაკისთვის აღწევს. სეკრეტორული ანტისხეულები ახალშობილებს გან- 
საზღერული რაოდენობით არ გააჩნიათ. მისი კონცენტრაცია მოზრდილის 
დონეს მხოლოდ 10-11 წლის ასაკისთვის აღწევს. როგორც წესი, C და ნ 
კლასის ანტისხეულები ახალშობილებში არ არიან, მოზრდილის ღონეს 
ისინი 11-15 წლის ასაკისთვის აღწევენ.IძC-ის რაოდენობა ახალშობილებში 
დედის ორგანიზმში მის რაოდეზობას შეესაბამება და ზოგჯერ რამოდენ- 

იმეჯერაც აჭარბებს. ეს ნაყოფის უჯრედების მიერ საკუთარი IძC-ის 

პროდუქციით აისსნება. სიცოცხლის პირველი ერთი წლის განმავლობაში 
IყძყC-ის რაოდენობა მცირდება (ფიზიოლოგიური ჰიპოგამაგლობულინებია), 
რადგან დედის გლობულინების კატაბოლიზმი ამ ცილის საკუთარი 
წარმოებით ჯერ კიდევ ვერ კომპენსირდება. 

ამრიგად, პოსტნატალურ პერიოღში იმუნოლოგიური რეაქტიულობის 
ჩამოყალიბება ხასიათდება იმით, რომ ახალშობილის ორგანიზმში იმუ- 

ნური სისტემის ყველა მექანიზმები ფუნქციონირებენ. თუმცა მხოლოდ 

„რამოდენიმე თვის შემდეგ ხდება ეს სისტემა უნარიანი, სრულფასოვანი 
იმუნური პასუხით უპასუხოს. იმუნიტეტის ცალკეული მაჩვენებლები 

მოზრდილი ადამიანის დონეს სხვადასხვა ასაკში აღწევენ და შემდეგ 
მთელი სიცოცხლე შენარჩუნდებიან, თუმცა ზოგჯერ განსაზღვრულ ინდი- 
ეიდუალურ მერყებას განიცდიან. 

მოხუცებულობისას იმუნოლოგიური რეაქციულობის კანონზომიერი 
შემცირება ხდება. ადამიანის და ცხოველის ლიმფოიღური ქსოვილების 

ასაკობრივი ცვლილებები წააგავს ცელილებებს, რომლებიც ექსპერიმენ- 
ტში თიმექტომიის დროს აღინიშნება. ლიმფოიდური ქსოვილი და თიმუს- 

დამოკიდებული ზონის უჯრედული ელემენტების მასა მცირდება. როგორც 

უჯრედული, ისე ჰუმორალური ბძბმუნიტეტის რეაქციების აქტიურობა 

ქვეითდება. 
ამასთან დაკავშირებით ვარაუდიც კი გამოითქვა, რომ თიმუსი მოცემუ- 

ლი სახეობის გენეტიკურად დეტერმინირებული სიცოცხლის ხანგრძლიო- 

ბის მაპროგრამირებელ თავისებურ "ბიოლოგიურ საათს" წარმოადგენს. 
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მპერლის რძის ლდა ხსენის 

იმუნოგლობულინები 

სარძევე ჯირველის სეკრეტი იმუნოგლობულინებს და მასთან ღაკავ- 
შირებულ სხვადასხვა ანტიგენებისაღმი ანტისხეულებს შეიცავს. ღიხანს 

ხსენის და დედის რძის ამ თვისებას არსებით მნიშენელობას არ აძლევდნენ, 

რადგან დადგენილი იყო, რომ ბუნებრივი კვება ახალშობილის სისხლში 

მოცირკულე ანტისხეულების დონეზე გავლენას არ ახდენდა. 

სეკრეტორული იმუნოგლობულინების აღმოჩენამ საჭირო გახადა 

დედის რძის იმუნოლოგიურ ფუნქციაზე არსებული შეხედულების გადას- 

ინჯვა. მრავალრიცხოვანი იმუნოლოგიური კელევით დადგენილია, რომ 
გარეგან სეკრეტებში, რომლებიც კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, სასუნთქი და 

შარდ-სასქესო გზების ლორწოეანი გარსის ზედაპირების ჩამორეცხეას 
ახდენენ, სეკრეტორული I9/M(5I9/ (იხ.ნახ. 133.) სჭარბობს. 5I0/#-ს ყველაზე 
მაღალი'კონცენტრაცია – 0,016 გსლ ქალის ხსენში აღინიშნება. ლაქტაციის 
მე-2 – მე-3-ე დღიდან §I0M-ს დონე კლებას იწყებს. მე-6-ე დღისთვის ის 
სტაბილირდება და ლაქტაციის მომდევნო 8-9 თვის მანძილზე რძეში 0.00! 
გალ §Iძ/ იმყოფება. ბუნებრივი კვების პირეელ დღიდანეე ბავშვის 
ნაწლავებში დღე-ღამეში 1 გ-მდე ეს იმუნოგლობულინები ხვდებიან. 

შემდეგში ნაწლავებში მოხვედრილი 5!9/#M-ს ყოველდღიური დოზა პრაქ- 
ტიკულად არ იცვლება, თუმცა მისი კონცენტრაცია სარძევე ჯირკვლის 

სეკრეტში მკვეთრად მცირდება. ეს აიხსნება დედის რძით კვების ჯერა- 
დობის გაზრდით და მისი სეკრეციის ზრდით. 

გარდა ამისა ქალის რძეში I0Cფ, M და 6 კლასის იმუნოგლობულინები 
არიან, თუმცა მათი კონცენტრაცია §519#-ს კონცენტრაციაზე ბევრად უფრო 

მცირეა. სეკრეტორული I94# უშუალოდ სარძევე ჯირკვალში 2 მოლეკულა 
შრატის I0/#-გან წარმოიქმნება, ხოლო მეძუძური ქალის სისხლში მისი 
შემცველობა 5-ჯერ იზრდება. 

ქალის სარძევე ჯირკელის სეკრეტი ანტისხეულებს შეიცავს სხვადასხვა 

ანტიგენებისადმი:ენტერობაქტერიების, სტრეპტო- და სტაფილოკოკების, 

ბაქტერიული ტოქსინებისადმი, ენტერო- და როტავირუსებისადმი, რომ- 
ლებიც პირველად ნაწლავებში მრავლდებიან, გრიპის ვირუსის და სხეა 
მიკროორგანიზმებისადმი. 

რძის და ხსენის ანტისხეულები, რომლებიც სეკრეტორულ I9/-ს 
წარმოადგენენ, ფლობენ რიგ თვისებებს, რომლებიც საჭმლის მომნელე- 
ბელი ტრაქტის ლორწოეან გარსზე მათ მოქმეებას განსაზღვრავენ. 

პირველ რიგში,ისინი ეპითელიუმის დამფარველ მუცინის შრეს უკავშირდ- 
ებიან და ამით მას უცხო აგენტებისაგან იცავენ. მეორე, §I0/#-თვის 
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ანტიადსორბციული და ანტიადგეზიური მოქმედებაა დამახასიათებელი, 
რაც ნაწლავის სანათურში ანტიგენთან შეკავშირებისას გამოვლინღება, 
ისინი ამით ბლოკირებას უკეთებენ ანტიგენის უნარს, შეუერთდეს ლორ- 

წოეან გარსს და მას ნაწლავიდან სდევნიან. მესამე, 5I0#-თვის შრატის IC/M 
თან შედარებით უფრო მაღალი ავიდურობაა ღამახასიათებელი, ეს 
ნაწილობრივ მათი დიმერული სტრუქტურით აიხსნება. 519/#-ს ეს მომატე- 
ბული ავიდურობა ტოქსინების და,ვირუსების ნეიტრალიზაციის რეაქციაში 

ვლინდება. §I90/#-ს განსილული თვისებების ერთობლიობა განაპირობებს 
მათ უნარს, შეუერთდეს ანტიგენებს და მოსპოს დაავადების გამომწვევის 
მოქმედება. ამასთან ერთად, პროტეოლიზური ფერმენტებისადმი მაღალი 
მდგრადობის გამო, 5I9/#/. ანტისხეულები ნაწლავური ტრაქტის ყველა 
ნაწილში ინარჩუნებენ აქტიურობას. 

ამრიგაღ, დედის რძეში ენტეროპათოგენური ბაქტერიების და ვირუსე- 

ბის მიმართ ანტისხეულების არსებობა ბავშეის ორგანიზმში აყალიბებს 
ადგილობრივ პასიურ იმუნიტეტს, რომელსაც ადრეულიასაკის ბავშვებში 
ნაწლავური ინფექციის მრავალი გამომწვევის მიუღებლობაში პირველხ- 

არისხოვანი მნიშვნელობა აქეს. 
ამასთან ერთად, ძუძუთი მკეებავი ბავშვების ნაწლავებში ჭარბობს 

ბიფიდუმ-ფლორა, რომელსაც გამოხატული ფერმენტაციული თვისებები 
აქვს და პათოგენური ენტერობაქტერიებისგან, კერძოდ, შიგელებისაგან 

დაცვას განაპირობებს. ხელოვნურ კვებაზე მყოფ ბავშვის ნაწლავებში 
ბიფიდუმბაქტერიების ასეთი სიჭარბე არ აღინიშნება. დედის რძეში არის 
აგრეთეე ფერმენტი ლიზოციმი, რომელიც ენტერობაქტერიების და გრამ- 

დადებითი მიკროფლორისადმი გამოხატულ ბაქტერიოსტატიკურ მო- 
ქმედებას ფლობს. დიდი კონცენტრაციით ის ძუძუთი მკეებავი ბავშვების 
განავალშია აღმოჩენილი და ხელოვნურ კვებაზე მყოფი ბავშვების გა- 

·ნავალში თითქმის არაა ნანახი. გარდა ამისა, დედის რძეში არის ლაქტოფ- 
ერინი, კომპლემენტი და დიდი რაოდენობით ის უჯრედები (ლიმფოციტები, 

მაკროფაგები), რომლებსაც გამოხატული იმუნოლოგიური აქტიურობა 

ახასიათებთ. 

კითხვები თვითკონტროლისათვის 

1. რაში მდგომარეობს ბაეშვის იმუნიტეტის დედის იმუნიტეტზე დამოკიდე- 
ბულება? 

2. როგორია იმუნური სისტემის იმუნოგენეტიკური თავისებურებანი? 
3. ერთი წლის ასაკის ბავშვის ორგანიზმში რა ცვლილებებს განიცდიან 

სხეადასხვა კლასის იმუნოგლობულინის დოწეები? 
4. როგორია დედის რძის და ხსენის იმუნოგლობულინების თავისებურე- 

ბანი და დაცეითი ფუნქციები. 
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თავი 17 

ორგანიზმის ინფექციის საწინააღმდეგო 
დაცვის სპეცივიკური იმუნიტეტის 

მექანიზმები 

ორგანიზმში სპეციფიკური იმუნური პასუხი ინფექციის განეითარების ა! 

ვაქცინაციის პარალელურად მიმდინარეობბს და ინფექციის საწინააღმ. 

დეგო დაცეის რიგი სპეციფიკური ეფექტორული მექანიზმების (უჯრედუ: 
ლის და ჰუმორალურის) ფორმირებას იწეეეს. ამ მექანიზმების მოქმედება 

გამომწეევის, მისი კომპონენტების და ცხოველმოქმედების პროდუქტების 
საწინააღმდეგოდ არის მიმართული. 

ამ მექარიზმებს იმუნური სისტემისეფექტორული მოლეკულე:· 

ბი – ანტისხეულები – I0C და ეფექტორული უჯრედე:· 
ბი (LI ლიმფოციტები ღა მაკროფაგები) მიეკუთვნებიან. 

მიკროორგანიზმის ზეღაპირის ანტიგენურ დეტერმინანტებთან შეერთე- 

ბით ანტისხეულები ქმნიან იმუნურ კომპლექსებს, რომლებიც კომჰპლემენ- 
ტის სისტემის მემბრანაზე შემტეეი კომპლექსის აქტივაციას და მიკრობული 

უჯრედის ლიზისს იწვევენ. გარდა ამისა, იმუნური კომპლექსები, რომ- 

ლებიც მოიცავენ მიკროორგანიზმებს და სპეციფიკურ ანტისხეულებს, ჩC- 

რეცეპტორების მონაწილეობით ორგანიზმის ფაგოციტი უჯრედების მიერ 

სწრაფად და იოლად მიიტაცებიან. ასეეე სწრაფად და იოლად ხდბა მათი 

უჯრედშიდა სიკვდილი და მონელება. ანტისხეულების დამცველი როლი 
ანტიტოქსიკურ იმუნიტეტში მათი ტოქსინების ნეიტრალიზაციის უნარითაც 

განისაზღვრება. 

ვირუსსაწინააღმდეგო იმუნიტეტი ორგანიზმს ვირუსებისგან იცავს. /X 

კლასის სეკრეტორული იმუნოგლობულინები ლორწოვანი გარსების 
ადგილობრივ სპეციფიკურ იმუნიტეტს უზრუნველყოფენ, პათოგენური 

მიკროორგანიზმების მიმაგრებას და შეღწევას უშლიან ხელს. 

ამასთან ერთად, უჯრედის შიგნით მოჰარაზიტე ბაქტერიების, რიკეტსიე- 

ბის, ქამიდიების, მიკოპლაზმების, სოკოების, უმარტიეესების და ვირსების 
მიმართ პჰუმორალური დაცვა ნაკლებეფექტურია. ამ გამომწეევების წინააღმ- 

დეგ უფრო ეფექტურია სპეციფიკური იმუნიტეტის უჯრედული მექანიზმები, 
რომლებსაც იმუნური ანთება – შენელებული ტიპის პიპერმგრძნობელო- 

ბის (შტჰ) რეაქცია და L-კილერების, M-უჯრედების, VVM«-უჯრედების, 
მაკროფაგების ციტოტოქსიური მოქმედება მიეკუთენება.იმუნური ანთების. 

კერაში მიკრობულ ანტიგენებთან კონტაქტით აქტივირებული შტჰ IL- 
ეფექტორები მაკროფაგების მიკრობციდული მექანიზმების მაინდუცირ- 
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ებელ ლიმფოკინებს გამოიმუშავებენ. ამის შეღეგად მაკროფაგების მიერ 
მიტაცებული მიკრობების უჯრედშიღა დაღუჰვა ძლიერდება. 

მასში მოპარაზიტე გამომწვეეებთან ერთად "სამიზნე"-უჯრედების 
დაღუპვა მიკრობული ანტიგენების საწინააღმდეგოდ სპეციფიკურად სენ- 
სიბილიზირებული I-კილერების მიერ ამოცნობის შედეგად შეიძლება 
მოხდეს. 

დასნებოვნებული უჯრედების სიკვდილის ზოგიერთი მექანიზმი ან ტი- 
სხეულ დამოკიდებული ციტოტოქსიურობის (ადცტ) სახელს 
ატარებს. ის, «-უჯრედების, ან მიკროფაგების წC-რეცეპტორებზე ადსორ- 

ბირებული ანტისხეულებით, დასნებოვნებულ "სამიზნე"-უჯრედების მემ- 
ბრანაზე მიკრობული ანტიგენების ამოცნობაში მდგომარეობს. ამასთან 
ერთად, ციტოტოქსიკურობა მოცემულ უჯრედზე ლიზოსომური ფერმენ- 

ტების ან სხვა პროდუქტების მოქმედებით არის გამოწვეული. 
მთლიანობაში უჯრედული მექანიზმი ფაკულტატური და ობლიგატური 

უჯრედშიდა პარაზიტებისაგან ორგანიზმის დაცვას უზრუნველყოფს, ამი- 

ტომ კან-ალერგიულრეაქციების შედეგებით შესაძლებელია სპეციფიკური 
იმუნიტეტის დაჭიმულობა შეფასდეს. ამით აიხსნება ის ფაქტი, რომ 
ინფექციების სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის უფრო აქტიურია ცოცხ- 

ალი დასუსტებული მიკროორგანიზმებისგან დამზადებული ვაქცინები, 
რომლებიც იმუნიტეტის უჯრედულ მექანიზმებს ააქტიურებენ. შესაბამისი 
ინფექციის საწინააღმდეგო სპეციფიკური იმუნიტეტის პასიური გადატანი- 

სათვის შეიძლება გამოყენებული იიქნას "გადატანის ფაქტორის" პრეპარატები, 
რომლებიც იმუნიზირებული დონორის ლეიკოციტებისგან არის ღამზადე- 
ბული. 

( 

17). იმუნიტედის თავისებურებანი 

ბაქრერიული ინფექციების ღროს 

პათოგენების თავისებურების მიხედვით ბაქტერიული ინფექციების 
საწინააღმდეგო იმუნიტეტი ანტიბაქტერიალური ან ანტიტო- 
ქსიკურია-ზოგიერთ ბაქტერიებს აქვთ უნარი, გარემოში აპროდუცირონ 

ცილოვანი ტოქსინები – ეგზოტოქსინები, რომლებიც ისეთი ინფექციების 

პათოგენეზში თამაშობენ არსებით როლს, როგორიცაა დიფთერია, 

ტეტანუსი, ბოტულიზმი და სხე. ამ ინფექციების მიმართ ანტიტოქსიკური 
იმუნიტეტი ფორმირდება.ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის დაჭიმულობა სისხ- 
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ლში მოცირკულე ანტისსეულების რაოდენობაზეა დღამოკიღებული, ისინი 

შეიძლება Iი VIL90 ან Iი MV0 ანტიტოქსინის ჟლოკულიაციის ღა ტოქსინის 

ნეიტრალიზაციის რეაქციით განისაზღვროს (იხ. 19.1.3.). 
ანტიბაქტერიალური დაცვის ძირითად მექანიბმს ფაგოციტოზი წარ- 

მოადგენს (იხ. 11.4), იმუნურ ორგანიზმში ფაგოციტობის ეფექტურობა 

სპეციფიკური ანტისსეულების მაოფსონიზირებელი ღა ლიმფიიციტების 

მააქტივებელი მოქმედებების ხარჯზე მატულობს. ანტისხეულებს გააჩნიათ 

უნარი, ბაქტერიის ზედაპირის ანტიგენურ დეტერმინანტებთან (ეპიტოჰებთან) 

იმოქმედონ და ამავე დროს ფაგოციტის მემბრანაზე წC-ფრაგმენტს მიუმ- 
აგრდეს (იხ. ნას. I1.1). ეს ჟანგვით აფეთქებას ღა ფაგოციტი უჯრედების სხვა 
ბაქტერიციდული სისტემების აქტივაციას იწვეეს. , 

ფაგოციტების მიერ მიტაცებული ბაქტერიების ინტენსიური უჯრედშიდა 
სიკვდილის შემდეგ, მათგან ორგანიზმის თანდათანობით განთავისუფლე- 
ბა ხდება. ამას ხელს უწყობს ბაქტერიების არაუჯრეღული იმუნური 
ლიზისის მექანიზმები – ბაქტერიოლიზი, რომელიც ბაქტერია-სჰეციფიკური 
ანტისხეულების კომპლექსით კომპლემენტის სისტემის აქტიეაციასთან 
არის დაკავშირებული. 

ფაკულტატური უჯრედშიდა პარაზიტების წარმომადგენელი (ტუბერკუ- 
ლოზის მიკობაქტერიები, ბრუცელები, სალმონელები და სხე.) ბაქტერიები 

ფაგოციტოზით უჯრედშიდა სიკვდილისადმი მომატებული მდგრადობით 

გამოირჩევიან. მათი მოსპობა მხოლოდ ჰიპერმგრძნობელობის შენელე- 
ბული ტიპის (ჰშტ) რეაქციით აღმოცენებულ იმუნურ ანთების კერაში 
ლიმფოკინებით გააქტივებულ მაკროფაგებს შეუძლიათ. ამიტომ, ასეთი 

ინფექციების დროს ანტიბაქტერიალური იმუნიტეტის დაჭიმულობას არა 
პუმორალური იმუნიტეტის, არამედ კანის ალერგიული სინჯებით უჯრეღული 
იმუნიტეტის განსაზღერის გზით ზომავენ. 

უმეტესი ბაქტერიული ინფექციების დროს ავადმყოფის სისხლის შრატ- 

ში სპეციფიკური ანტისხეულების გამოვლენას მათისე როდიაგნოს- 
ტიკისთვის ახდენენ. ბაქტერიალური იმუნიტეტის დროს ეს ანტისხ- 

ეულები დაცვის დონის განმსაზღვრელი რომც არ იყოს, მათი დაგროვების 
დინამიკა ბაქტერიულ აგენტზე რაღაც ზომით სპეციფიკური იმუნური 

პასუხის განვითარებას მაინც გამოხატაეს. 
ლორწოვანი გარსების ანტიბაქტერიალური დაცვა უზრუნველყოფილ- 

ია #/ კლასის სეკრეტორული ანტისხეულებით. რომლებიც ბაქტერიების 

ზედაპირულ ანტიგენურ სტრუქტურებთან მოქმედებენ,ეპითელურ უჯრე- 

დებზე მათ ადგეზიას აფერხებენ. 

შეძენილი ანტიბაქტერიული იმუნიტეტი, როგორც წესი, ტიპჰოსჰეცი- 
ფიკური დღა არა მდგრადია. ამით აიხსნება, რომ ადამიანებში ბაქტერიული 

ინფექციების განმეორებების შემთხვევები ხშირია. 
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172. იმუნიტერის თავისებურებანი 

ვირუსული ინფექციების ღროს 

ქირუსების, როგორც ობლიგატური უჯრედშიდა პარაზიტების თავისე- 

ბურებანი ვირუსული ინფექციების დროს იმუნიტეტის თავისებურებებს 
განაპირობებს. ვირუსული ანტიგენის საწინააღმდეგო სპეციფიკურ ანტი- 

სხეულებს შეუძლიათ არაუჯრედული ფორმები – ვირიონები გაანეი- 

ტრალონ, ორგანიზმის უჯრედებთან მათ ურთიერთობას ხელი შეუშა- 

ლონ, მაგრამ უჯრედშიდა ფორმების – ვირუსების წინააღმდეგ ანტისხ- 
ეულები ეფექტურები არ არიან. ყველაზე უფრო მნიშენელოვანი სეკრე- 
ტორული # კლასის ანტისხეულების მოქმედებაა, რაც ინფექციის შეჭრის 

აღგილზე ადგილობრივ ვირუს საწინააღმდეგო იმუნიტეტს უზრუნველყ- 

ოფს. თვალსაჩინოა აგრეთეე სისხლის მომოქტევაში არსებული ვირუსგა- 
მანეიტრალებელი ანტისხეულების როლი ვირუსების დროს. ვირუსებით 
დასნებოვნებული უჯრედები თავიანთი ზედაპირით ვირუსის ანტიგენურ 
დეტერმინანტებს ატარებენ,რის გამოც ისინი I -კილერებისა და ანტიგენ- 
დამოკიდებულ ციტოტოქსიკურ (ადცტ) რეაქციაში მონაწილე უჯრედებ- 

ისათვის "სამიზნე"-უჯრედები სდებიან. ამასთან ვირუსები დასნებოვნებულ 
უჯრედებთან ერთად იღუპებიან (ნახ.17.1). 

ვრუბით ”რ იგ 

გოუკღ გიხეხი უუთ აუთ 

პლოპსიის- მბ ს. 1.) 

ზუსული 
ამალი ს 

    

   
ყწკლი /ყ 

ოგ შაი 
_- ფალ 2/ყუმაზ ად #% უჯაელი 

' რი => 

ეთა VI - ამლლივ (5. C5 1 «აია 
: “ –-“ეჯო4 

რელ წრრარ. -<C– იავ. 
კარ 2გ- ია ყია რიავას 

სჰე/ოჯეჯუ+ი აწწიკიუ- უი ა ჯალს სეღი “რ. პხოლუქს“! იწესოსემელ 2? 

ნახ. 17.1 სპეციფიკურ ვირუს საწინააღმდეგო იმუნიტეტში 

უჯრედების ურთიერთობა. 
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ვირუსსაწინააღმდეგო იმუნიტეტის დაძაბულობაზე ძირითადად დაა- 

ვადების დინამიკაში ან სპეციფიკური ვაქცინაციის შემღეგ ავაღმყოფის 
სისხლის შრატში დაგროვილი სპეციფიკური ანტისხეულების ტიტრის 

ზრდის მიხედვით მსჯელობენ სპეციფიკური ვირუსსაწინააღმდეგო იმუნი- 
ტეტის დაცვითი მექანიზმები ეფექტორული უჯრედებითაც (წ -კილერები,#- 

უჯრეღები და ადცტ-ში მონაწილე სსვა უჯრეღები) არის უზრუნველყო- 
ფილი. არც თუ იშეიათად, სხვადასხხვა ვირუსული ანტიგენების საწინააღმ- 
დეგო სპეციფიკური ანტისხეულები ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის შრატშიც 
არსებობენ.ეს რიგი ინფექციების წინააღმდეგ(პოლიომიელიტი, წითელა, 

გრიპი და სხე.) მოსახლეობის მასიური იმუნიზაციით, აგრეთვე ზოგიერთი 

მათგანის (ჰერპესი, ჰეპატიტი და სხე.) ფარული (ლატენტური) მიმდინარ- 

ეობის შესაძლებლობითაც აიხსნება. 
ორგანიზმის იმუნურ სისტემასთან ვირუსის ურთიერთობის თავისებუ- 

რებას წარმოადგენს ზოგიერთი ვირუსის უნარი, უშუალოდ იმუნური 
სისტემის უჯრედებში იპარაზიტოს, რის შედეგად ინფექციური ბუნების 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა ვითარდება. უკანასკნელ წლებში ვი- 

რუსული ბუნების ყველაზე მძიმე იმუნოდეფიციტის – შიდსის (იხ.18.1.) 

დაწვრილებითი შესწავლა ხდება. 

17.3. იმუნიტეტის თავისებურებანი 

სოპოვანი დაავაღებების ღროს 

სოკოებს, მრავალი ბაქტერჯისგან განსხვავებით. ანტიგენური თვისებე- 

ბი ნაკლებად აქვთ გამოხატული, ამიტომ სოკოვანი დაავადებების (მიკო- 

ზების) დროს იმუნური პასუხის დაჭიმულობა შედარებით არამაღალია. 

ამჟამად აღიარებულია, რომ მიკოზების დროს დაცვითი მექანიზმები 

ძირითადად უჯრედული მექანიზმებითაა უზრუნველყიფილი და ჰუმორ- 

ალური მექანიზმები ნაკლებადაა გამოხატული. სოკოვანი ანტიგენების 
საპასუხო არასპეციფიკური ქსოვილოვანი რეაქციები, რომლებიც პჰათო- 
გენური სოკოების ორგანოებში და ქსოვილებში შეღწევას ხელს უშლიან, 
ეპითელოიდური გრანულომატოზური რეაქციების, ფაგოციტოზის, ზოგჯერ 
კი სისხლის შედედების დამაჩქარებელი სოკოვანი პროტეაზების ზემო- 
ქმედებით სისხლძარღეოვანი თრომბოზის განვითარებით გამოვლინდები- 

ან. 
თანდაყოლილი და შეძენილი იმუნოდეფიციტების დროს რადგან 
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იმუნური პასუხი არასრულფასოვანი ან სრულიად უეფექტოა, ამიტომ 

პირობით-პათოგენური სოკოებით გამოწვეული მიკოზების აღმოცენების 

საფრთსე გაზრდილია. მაგალითად, ლეიკოზების დროს შეიძლება ას- 

პერგილოზი განვითარდეს, ლიმფომის და შიდსის დროს – კრიპტოკოკოზი, 

დისგამაგლობულინემიის ღროს – კანდიდოზი და ა. შ. 

მიკოზების დროს სოკოვანი ანტიგენების და იმუნური სისტემის უჯრედუ- 

ლი კომჰპონონტების კონტაქტის შემთხვევაში ვითარდება შენელებული 

ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია (შტჰ), რომელიც დასნებოვნებიდან 

10-14 დღის შემდეგ გამოელინდება. სხვადასხეა პათოგენური (ისევე 

ს როგორც მრავალი არაპათოგენური) სოკოს ანტიგენების შემადგენლო- 

ბაში იმყოფებიან ერთნაირი დეტერმინანტები, რომლებიც იმ ალერგიული 

სინჯების სპეციფიკურობას აქვეითებენ, რომლებიც სოკოვანი დაავადების 

დიაგნოსტიკისთვის გამოიყენებიან. 

მოკოზების დროს, როგორც 'წესი, ანტისხეულების (I9C, 19M) ტიტრი 

არაა მაღალი. ჯანმრთელი ინდივიდების სისხლის შრატში ზოგიერთი 

სოკოს მიმართ ნორმალური ანტისხეულები შეიძლება იქნან აღმოჩე- 

ნილნი. მაგალითად, გამოკელეული დონორების 6-8%-ის სისხლის შრატში 

110 ტიტრით ანტიკანდიდოზური ანტისსეულები იქნა გამოვლენილი. ეს, 

როგორი წესი, რიგი ჯანმრთელი ადამიანის ნორმალური მიკროფლო- 

რის შემადგენლობაში CმიძIძმ-ს გვარის საფუარისმაგვარი სოკოების 

"მუდმივი არსებობით არის განპირობებული. C კლასის ანტისხეულების 

მაღალი დონე სოკოვანი რესპირატორული ალერგიების დროს აღინიშ- 

ნება, ხოლო სეკრეტორული # კლასის ანტისსეულები – ვაგინიტური 

კანდიდოზების დროს. 

წარმოებაში სხვადასხვა ისეთი ბიოტექნოლოგიური პოცესების ჩან- 

ერგვა, რომლის დროსაც ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების პრო- 

დუცენტებად სოკოებია გამოყენებული, პროფესიული მიკროზების და 

განსაკუთრებით #506I9IIIც5, CმიძIძმ, წყვმი ს/ი, MVყC0L, ჩ0იიICIIIყოთ. და 
სხვა სოკოების სპორებით და მიცელიუმის ფრაგმენტებით.ადამიანების 

რესპირატორული სენსიბილიზაციის ფონზე ალერგიული დაავადების 

განვითარების საფრთხეს ზრდის. ასე მაგალითად, თუ წარმოების ჰაერის 

1 მ-ში 15 მილიარდამდე სოკოს სპორა იმყოფება, იქ მყოფი აღამიანები 6 

საათში 170-200 მილიონ სპორას ჩაისუნთქავენ, რაც ალერგიულ დაავადე- 

ბებს იწეევს. 
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17.4. იმუნიტეტის თავისებურებანი 

პროტოზოული ინვაჭზიების ღროს 

ადამიანის და ცხოველის ორგანიზმში უმარტივესების პარაზიტობა 

იმუნიტეტის უჯრეღული და ჰუმორალური მექანიზმების ფუნქციას ასტიმ- 
ულირებს, თუმცა მათი პროდუქტული როლი პროტოზოული ინფექციის 

განვითარებაში არ არის ერთნაირი. მნიშენელოევეანწილად ის განჰირობე- 
ბულია თვითონ პარაზიტების ფიზიოლოგიური თავისებურებებით, მათი 
სიცოცხლის ციკლის ხანგრძლიობით, აგრეთეე პარაზიტის და მასპინძლის 

ურთიერთობით, რომელიც ამა თუ იმ ინფექციის ეეოლეციის ჩამოყალი- 

ბების პროცესში ფორმირღება. 

უმარტივესების პარაზიტირება ხერხემლიანი მასპინძლების სისხლში, 
როგორც წესი, გამოიმუშავებს სმეციფიკური I0M და (I0Cღანტისხეულებს, 
რომელთა გამოვლენა თანამედროვე სეროლოგიური რეაქციების – 
კომპლემენტის შებოჭვის, იმუნოფლუორესცენციის და სსე. დახმარებით 
ხდება. 

ზოგიერთ უმარტიეესებს (მაგალითაღ, აფრიკულ ტრიპანოსომებს – 

ძილის დაავადების გამომწეევებს) მხოლოდ ზედაპირული ანტიგენების 
განსაზღვრულ ვარიატებთან მორეაგირე ეიწროსპეციფიკური ანტისხ- 
ეულების წარმოქმნის მასტიმულირებელი ზეღაპირული ანტიგეჩების მაღა- 
ლი ხარისხით ცვალებაღობა ახასიათებთ. სპეციფიკური ანტისხეულების 

კონცენტრაცია მომატება შესაბამისი ანტიგენური ვარიანტის ტრიპანო- 

სომების ელიმინაციას იწვევს, მათ ნაცვლად ახალი ანტიგენური ვარიანტის 
გაომწვევები გამოჩნდებიან და დაავადების ციკლი მეორდება. მალარიის 

კლინიკური გამოელენისაგან დამცავი იმუნიტეტი მხოლოდ იმ პირებში 

გამომუშავდება, რომლებიც საკმაოდ დიდხანს ცხოვრობენ დაავადების 

კერაში ღა უშუალოდ მალარიით დასნებოვნებული კოღოების კბენით 

მუდმივ რეინფიცირებას განიცდიან. 
ლეიშნანიოზის ღროს პუმორალური IM და I9C-ის გამოვლენა 

მასპინძლის ორგანიზმში დროის რაღაც პერიოდში პარაზიტის ჰერსის- 

ტირებაზე მეტყველებს. ამათან ეს ანტისხეულები პარაბიტის აქტიურ 

გამრავლებას ვერ ეწინააღმდეგებიან და დაავადების პათოგენეზზე გავლე- 

ნას ვერ ახდენენ. მალარიისგან განსხვავებით ლეიშმანიოზი თითქმის 

ყველა დაავადებაგადატანილში კარგად გამოხატული მდგრადი იმუნიტე- 

ტის გამოვლენით ხასიათდება. ვარაუდობენ, რომ ლეიშანიოზის დროს 

იმუნიტეტს "არასტერული" ხასიათი აქვს, ე. ი. პარაზიტის უსიმპტომო, 

ლატენტურ პერსისტირებასთან (ზოგჯერ მთელი სიცოცხლე) არის დაკაე- 

შირებული. ლეიშმანიოზის დროს განვითარებული პროტექტული იმუნი- 
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ტეტი აშკარად ჩანს, რომ ჰუმორალურ ანტისხეულებთან არ არის 
ღაკავშირებული. ამ შემთხვევაში უპირატესი მნიშვნელობა სენსიბილიზ- 
ირებულ ლიმუჟოციტებს ენიჭებათ. ეს უკანასკნელნი მაკროფაგებზე ზემო- 
ქმედებით ხელს უშლიან მათში ლეიშმანიების ამასტიგოტების გამრავლე- 
ბას. ეარაუდობენ, რომ სენსიბილიზირებული ლიფოციტები შეიძლება 
ციტოტოქსიკურ მოქმედებას ლეიშმანებით დასნებოვნებულ მაკროფაგე- 
ბზე ახდენენ ღა არა პარაზიტებზე, რომლებიც მაკროფაგების დაშლის 
შემდეგ თავგისუფლღებიან. 

ლეიშმანიოზის, ტოქსოპლაზმოზის და სხვა პროტოზოული ინფექციების 
მიმართ ერთ მსრიე უჯრედულ იმუნიტეტს და მეორე მსრიე იმუ- 
ნოლოგიურ ტოლერანტობის მდომარეობას შენელებულ ტიპის ჰიპერ- 
მგრძნობლის (შტპ) რეაქციის არსებობით ან არ არსებობით გამოავლენენ. 

ასე მაგალითად, შტჰ-ის რეაქცია, როგორც წესი, ინღური კალა-აზარით, 
ეთიოპიური კანის ლეიშმანიოზით და პროტოზოელი ზოგიერთი ინექციე- 
ბით დაავადებულებში უარყოფითია. 

რადგან პარაზიტი უმარტივესებისათვის სიცოცხლის მთელი ციკლის 
პერიოდში ანტიგენური ცვალებადობაა დამახასიათებელი და თანაც მათ 

საწინააღმდეგო პროტექტულ “იმუნიტეტში პუმორალურ მექანიზმებს 
უჯრედული სჭარბობს, ამიტომ პროტოზოული ინფექციების საწინააღმ- 

დეგო ეფექტური ვაქცინის შექმნის ამოცანა მეტის მეტად რთულია. 

კითხვები თეითკონტროლისათეის 

1. პოსტინფექციურ იმუნიტეტში როგორი თანაფარდობაა ჰუმორალურ და 

უჯრუდულ ფაქტორებს შორის? 

2. როგორია ეფექტორული მოლეკულების და უჯრედების მონაწილეობის 

ხეედრითი წილი ანტიბაქტერიული და ანტიტოქსიკურ დაცვაში? 

3.როგორია ვირუსსაწინააღმდეგო იმუნიტეტის მექანიზმის თავისებურე- 

ბანი? 

4. რომელი დამცეელი მექანიზმებია უფრო ეფექტური სოკოვანი ინფექციე- 

ბის მიმართ? 

5. როგორია იმუნიტეტის თაეისებურებანი პროტოზოული ინფექციების 

დროს? 
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თაეი 18 

იმუნოპათოლოგია 

იმუნოპათოლოგიას მიეკუთვნება სსეადასხვა პათოლოგიური მდგო- 
მარეობის კლინიკური გამოქლინება, რომელსაც საფუძვლად იმუნოდეფ- 

იციტური მდგომარეობა, ალერგიული რეაქციები და ავტოიმუნური ჰრო- 

ცესები უდეეს. მათი ღიაგნოსტიკა კლინიკური და ლაბორატორიული 

მეთოდების დახმარებით ტარდება. 

18.). იმუნოღეფიციტური მღგომარქობები 

იმუნოღეუიციტური მღგომარეობა იმუნური სტატუსის და სხვალასსვა 
ანტიგქნებზე ნორმალური იმუნური ჰასუხის უნარის დარლვეეას ეწოლება. 
ეს დარღვევები იმუნური სისტემის ერთი ან რამოდენიმე რგოლის 

დეფექტით არის განპირობებული. 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების კლასიფიკაციას საფუძელად სხ- 

ვადასსეა პრინციპები უდევს (ტაბულა 18.1) პირველ რიგში ,მას ყოფენ 

თანდაყოლილად და შეძენილად. თანდაყოლილი დეფიციტები 

უფრო ხშირად ონტოგენეზში იმუნური სისტემის განეითარების გენეტიკურ 

ბლოკირებასთან, იმუნოკომპეტენტური უჯრედების პროლიფერაციის და 

დიფერენციაციის პროცესების პრედეტერმინირებულ დარღვევებთან არის 

დაკავშირებული. 

შეძენილი იმუნოდეფიციტური მღგომარეობები იმუნორეგულაციის 
დარღვევის შედეგად აღმოცენდება, რასაც გადატანილი ინფექციები, 

ტრავმები, სამკურნალო პროცედურები და სხვა მიზეზები იწეევენ. 

მეორე პრინციჰი,რომელიც იმუნოდეფიციტების კლასიფიკაციას უდეეს 

საფუძვლად,იმუნური სისტემის დეფიციტის დონესთან,მის 
დეფექტურ რგოლთან არის დაკავშირებული. უფრო მძიმე I- და 8- 
სისტემის კომბინირებული იმუნური დეფექტებია, უფრო ხშირი კი ისეთი 

დეფექტებია, სადაც ან მხოლოდ I-სისტემის დეფექტი სჭარბობს ან 
მხოლოდ 8-სისტემის დეფექტი. იმუნიტეტის IL სისტემის თანდაყოლილი 
დეფექტის მაგალითს თიმუსის აპლაზიის სინდრომი წარმოადგენს. 

როდესაც იმუნოლეფიციტურ მდგომარეობაში 8-სისტემის ღეფექტი 
სჭარბობს, მაშინ ჰიპოგამაგლობულინემიის ან აგამაგლობულინემიის 

სინდრომი გამოელინდება, თანაც ან ყველა კლასის I9-ს იმუნოგლობუ- 
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ლინების ღონეა დაქვეითებული ან შერჩევით – ერთი ან ორი კლასის. 

„ყველაზე უურო ხშირად §I0#-ს უკმარისობა აღინიშნება,რაც ლორწოვანი 
გარსების ადგილობრივი დაცვის უხეში დარღვევით არის გამოწვეული. 

ზოგიერთი იმუნოდეფიციტური მდომარეობისთვის დეფექტის გან- 
საკუთრებით მაღალი შერჩევითობა არის დამახასიათებელი, მაგალითად 
შიდსსი-თვის, რომლის გამომწეევი IIIV ვირუსია, შერჩევით მწყობრიდან 

ს.ლიმფოციტების ერთი სუბპოპულაციის -I ჰელპერების გამოსელაა 
დამახასიათებელი. მაგრამ ეს შერჩევითი ღეფექტი როგორც უჯრედულ, 

ისე ორგანიზმის ჰუმორალურ დაცვის მექანიზმებზეც აისახება, რადგან I- 
ჰპელიპერები |-ლიმფოციტების ერთ-ერთ იმუნორეგულატორულსუბპოა- 
ულაციას წარმოადგენენ. 

უნდა გავითეალისწინოთ, რომ ერთი ღა იგივე სინდრომი, მაგალითად 

ჰიპოგამაგლობულინემია, შეიძლება იმუნოსისტემის სხვადასხეა რგოლის 

დეფექტის შედეგი იყოს. ერთ შემთხვევაში ის შეიძლება 8-ლიმფოციტების 
დეფექტით აღმოცენდეს, სხვა შემთხეევაში – მაკროფაგების ანტიგენწარ- 
მოდგენის ფუნქციის ან I -ჰელპერების დეფექტით. 

ტაბულა 18.1. იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების კლასიფიკაცია 
  

  

    
მემკვიდრეობითობა იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები 

პირელადი | მეორად 

თანდაყოლილი უპირატესაღ 8 რგოლის შეძენილი მქტაბოლიტური 

დეფექტი – ან ყველა ან 
ზოგიერთი Iძი კლასის 
პიჰოგამაგლობულინემია 

უპრატეს I რგოლის დე- 

ფექტები– ჩანგლისებური 
ჯირკვლის აპლაზია 

კომბინირებული დე- 

ფექტები; უპირატესად 
ფაგოციტების დეფექტები 
კომპლემენტის სისტემის 

დეფექტები 

დეფექტები, ადენოზინდემი- 
ზინაზის დეფიციტი; ექტო- 

5-ნუკლეოტიდაზის დეფიც- 
იტი; გლუკოზო-6-ფოსფატ-

 

დეჰიდროგენაზის დეფიციტი 

თანდაყოლილი პორმონ- 

ალური დისფუნქციები 

მუცლადყოფნის ინფექცი- 
ის (წითურა, ციტომეგა- 

ლოვირუსული ინფექცია და 
სხვ.) შედეგები



შეძენილი შეძენილი აგამაგლობუ- 8-და I-რგოლის დეუექტე- 
ლინემია 0ძ სინთეზის დე. ბი, როგორც ლიმფოპრო- 

ფექტი) ლიფერაციული დაავადებ- 
ის შედეგი 

ლიმფოგრანულომატოზი; დეფექტები დაკავშირებუ- 
სარკოიდოზი ლი ინფექციებთან და ინ- 

ტოქსიკაციებთან 

შეძენილი იმუნოდეფიც- მეტაბოლიტური დარღვე- 
ტის სინდრომი – შიდსი ეების დეფექტები: დიაბე- 

ტის, გაცხიმოევნების, ათე- 

როსკლერომის, ცხიმოვანი 

შიმშილის, გამოფიტვის, 

ურემიის, დამწვრობის 

დეფექტები გამოწვეული 
სამკურანლო ზემოქმედე- 

ბებით: დასხივებით, იმუნ- 
ოსუპრესორებით. ქირუ-, 

რგიული ჩარევებით ღასსე, 

ფაგოციტების „შეძენილი 

დეფექტები, გამოწვეული 
უჯრედშიდა პარაზიტე- 

ბით და სხვა მიზეზებით 

იმუნოდეფიციტური მდგო- 

მარეობები ღაბერების 

დროს 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის კლასიფიკაციის მესამე პრინციპი 
მათიაღმოცენების კონკრეტული მიზეზების ანალიზზეა დაფუძნებ- 

ული. გენეტიკურად დეტერმინირებული იმუნოდეფიციტური მდგომარე- 

ობები ძირითადად ბავშვის სიცოცხლის პირველივე თვეებში გამოვლინცე- 
ბა და თუ არ იქნა ჩატარებული აქტიური მკურნალობა დეფექტის 

მოსასპობად, მაშინ ასეთი ავადმყოფები იშვიათად ერთ წლმადე ცხ- 
ოვრობენ. 

ბავშვებში და მოზრდილებში უფრო ხშირად ინფექციური ბუნების 
შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები გეხედება.ისინი გამომწეე- 
ვის უშუალოდ იმუნური სისტემის უჯრედებში გამრავლების შედეგად 

აღმოცენდებიან. ვირუსებს, რიკეტსიებს. სოკოებს, უმარტივესებს, ბაქ- 
ტერიებს, რომლებიც პერსისტირდებიან და მრავლდებიან იმუნოკომპჰეტენ- 
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ტურ უჯრედებში, ამ უჯრედების დაშლა ან მათი ფუნქციის დარღვევა 

შეუძლიათ გამოიწვიონ. მაგალითად, შიდსის ვირუსი I-ჰელპერებში 
რეპროდუცირდება, ეპსტაინ-ბარის ინფექციური მონენუკლეოზის ვირუსი 

შერჩევით 8-ლიმფოციტებს აზიანებს. 
ინფიცირებული იმუნოკომპეტენტური უჯრედები თვითინ გამომწვე- 

ვის ან მისი კომპონენტების და პროდუქტების (ტოქსინები, ფერმენტების) 
ზემოქმედებით შეიძლება დაიშალონ. დასნებოვნებული უჯრედების სიკვდი- 
“ლის მიზეზი შეიძლება უჯრედულ მემბრანაში ჩართული მიკრობული 
აგენტის წინააღმდეგ მიმართული ორგანიზმის სპეციფიკური იმუნური 

რეაქცია იყოს. დაინფიცირების შედეგად იმუნოკომპეტენტური უჯრედები 
ხშირად განსაზღერულ ფუნქციებს კარგავენ ან ახალს იძენენ.მაგალითად, 
ეპსტაინ-ბარის (C8V) ვირუსით უჯრედების დაინფიცირებისას 8-ლიმფო- 

ციტების პოლიკლონარული აქტივაცია აღინიშნება. 
კიდეე უფრო დიდ ჯგუფს წარმოადგენს ისეთი იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობები, რომლებიც ინფექციის გადატანის დროს იმუნორეგუ- 
ლაციის პროცესების დარღეევის შედეგად აღმოცენდებიან. I -ჰელპერების 
და IL-სუპრესორების რეგულატორული სუბპოპულაციების თანაფარ- 

დობის თუნდაც შეღარებით სულ უმნიშვნელო დარლვეეამ იმუნური 
სისტემა შეიძლება მწყობრიდან გამოიყვანოს. უმეტესი ინფექციების დროს 

LI-სუპრესორების წილის დროებითი გაზრდა და მათი ფუნქციური აქტი- 

· ურობის მომატება ნორმალურ იმუნორეგულატორულ რეაქციად ითელე- 

ბაღა სპეციფიკური იმუნური პასუხის მეტისმეტად გაძლიერებული მექანიზმე- 

ბის შესაზღუდად არის მიმართული. მაგრამ, არც თუ იშვიათად, I- 

სუპრესორების აქტივაცია მდგრად ხასიათს იღებს და უკუგანვითარებას 

არ ექვემდებარება. ასეთი პოსტინფექციური ან პოსტვაქცინალური იმუნ- 

ოსუპრესია როგორც ანტიგენსპეციფიკურ, ისე ანტიგენარასპეციფიკურ 

ხასიათს ატარებს ღა იმუნოპათოლოგიური შედეგების სპექტრს გან- 

საზღვრავს. 
მეორადი იმუნოდეფიციტური“ მდგომარეობების განვითარების საკ- 

მაოდ ხშირი მიზები არის პირველადი (თანდაყოლილი ან შეძენილი) 

მეტაბოლიტური ან ჰორმონალური დეფექტები. დიაბეტის, გაცხიმოვნების, 

ათეროსკლეროზის, ურემიის, გამოფიტვის დროს ადგილი აქვს მეტაბოლ- 

იტურ დაზიანებებს, რომლის ფონზე იმუნოკომპეტენტური უჯრედების 

მეორადი დეფექტები ვითარდება. 
ხშირად მეორადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის ფორმირების 

მიზეზი იმუნოპროლიფერაციული დაავადებები ან სიმსივნური და იმუნო- 
პათოლოგიური პროცესების სამკურნალოდ გამოყენებული იმუნოსუპრე- 
სორული პრეპარატები არიან. 

იმუნოდეფიციტური მღგომარეობები ხშირად იწვევენ ოპორტუნის- 

ტულ დაავადებებს, რომლებიც კანის, სასუნთქი გზების ან კუჭ-ნაწლავის 
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ტრაქტის ლორწოვანი გარსების ავტოქტონურ მიკროფლორის წარმო- 

მადგენელი მიკროორგანიზმებით არის განვითარებული. პჰუმორალური 

იმუნიტეტის (8-რგოლი) დეფექტების უპირატესობის ფონზე ბაქტერიული 
(სტაფილოკოკური, სტრეპტოკოკული ღა სხვ) ინფექციები სჭარბობენ, 
ხოლო უჯრედული იმუიტეტის (1L-რგოლი, მაკროფაგები) დეფექტების 

უპირატესობის დონეზე ძირითადად ვირუსული ინფექციები (ჰერპესი, 

ციტომეგალოვირუსული ინფექტცია და სხვ), კანდიდობები, მიკობაქტერი- 

ოზები და სხვ. აღმოცენდებიან. | 
იმუნოდეფიციტურმა მდგომარეობამ შეიძლება სიმსივნის აღმოცენება 

გამოიწვიოს, რაზეც შიდსით დაავადებულებში კაპოშის სარკომის განვი- 
თარების არაჩვეულებრივად მაღალი სიხშირე მეტყეელებს. ეს სიმსიენის 

საწინააღმდეგო მეთვალყურეობის დეფიციტით აიხსნება. იმუნოდეფიცი- 

ტური მდგომარეობა შეიძლება.ალერიგიული და ავტოიმუნური დაავადე- 
ბების სახითაც გამოვლინდეს. მაგალითადმოხუცებულობის პერიოღშიაე- 

ტოიმუნური დაავადებების გახშირება I-დეფიციტების ზრდასთან არის 

დაკავშირებული, ზოგჯერ კი – შერჩევით I1-სუპრესორების ფუნქციის 

დარღვევასთან. 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს, დეფექტის გამოვლენის და 

დეფექტური რგოლის დაზუსტების მიზნით ლაბორატორიული დიაგნოს- 

ტიკის მეთოდებით იმუნური სტატუსის ეტაპური შეფასება ხდება. 

18. 2. იმუნური სტარუსის შეფასება 

ორგანიზმის იმუნური სტატუსის შეფასება იწყება საორიენტაციო, 

კლინიკური (პირველი) ეტაპიდან. ამ დროს ექიმის მიერ იმუნოლოგიური 

ანამნეზის შეგროვება და შეფასება ხდება, კერძოდ ირკვევა ინფექციური 

დაავადებების გადატანის სიხშირე,ხასიათი და მიმდინარეობა, ტემპერატუ- 

რული რეაქციის გამოხატულება, ქრონიკული ინფექციების კერების არსე- 

ბობა. შემდეგ სისხლის კლინიკური ანალიზის შეფასება ხდება: მასში 

გრანულოციტების, მონოციტების, ლიმფოციტების არსებობა. ბაქტერი- 

ოლოგიური, ვირუსოლოგიური და სეროლოგიური კვლევით ბაქტერიო- 

და ვირუსმატარებლობის დადგენა ხდება. 

მეორე ეტაპზე იმუნოლოგიურ ლაბორატორიაში ტარდება სისხლის , 

გამოკელევა 1 და II დონის იმუნოლოგიური ტესტების გამოყენებით. 

I დონის ტესტები საშუალებას იძლევა იმუნური სისტემის უხეში 
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დარღეევები გამოვლინდეს სისხლში I -და 8-ლიმფოციტების საორიენტა- 
ციო შემცეელობის და აბსოლუტური რაოდენობის განსაბღვრის გზით. 

' ლიმფოციტების ღასათვლელად ყველაზე სელმისაწედომია იმ უჯრე- 
დების გამოვლენის ტესტი, რომლებიც ცხვრის ერითროციტებთან როზეტ- 

კებს (=-რწე) წარმომნიან. ჯანმრთელ ადამიანებში I -ლიმფოციტების (C- 

რწე) რაოდენობა პერიფერიულისისხლის მთელი ლიმფოციტების 40-70%- 
ს შეადგენს. უფრო ზუსტია ს -ლიმფოციტების სპეციფიკური ანტი- I -შრატით 
გამოვლენის მეთოდი. მაგალითად, იმუნოფლუერესცენტული ტესტი, 

რომელშიც მონიშნული მონონუკლეარული ანტისსეულებია გამოყენებუ- 
ლი. 

8-ლიმფოციტების რაოდენობის გამოსათვლელი ტესტები ზოგიერთი 
იმ ზედაპირული მარკერის აღმოჩენაზეა დამყარებული, რომელიც I- 

ლიმფოციტს არ გააჩნია და მხოლოდ 8-ლიმფოციტზეა წარმოდგენილი, 
მაგალითად, ზედაპირული იჭუნოგლობულინები, კომპლემენტის C3-კო- 
მპონენტის რეცეპტორები, სპეციფიკური 8-ანტიგენები.8-ლიმფოციტების 
გამოთელას მის რეცეპტორებზე არსებული კომპლემენტის C3-კ6ომჰპონენ- 
ტის გავლენით აწარმოებენ ეაკ'-როზეტკის წარმომქმნელი უჯრედების 
მეთოდით; 8-ლიმფოციტები ნორმაში ყველა ლიმფოციტის 10-30% შეად- 
გენს. 

გარდა ამისა. შრატის I9M, I9C და I9/M იმუნოგლობულინების კონცენ- 
ტრაციის განსაზღერის (მანჩინის მიხეღვით) მეთოღიც I ღონის ტესტებს 

მიეკუთვნება. ამ დროს გამოსაკვლევი შრატის ანტისხეულებსა ღა I9M,IძC, 

I9/#-ს საწინააღმდეგო ანტისხეულებს შორის გელში პრეციპიტაციის (იმუ- 
ნოდიჟუზების) რეაქციას იყენებენ. შრატის იმუნოგლობულინების დონე8 

სისტემის იმუნიტეტის ფუნქციურ მდგომარეობას ასახავს. 
ორგანიზმის. არასპეციფიკური დაცვის ფაქტორების შესაფასებლად 

სისხლის ნეიტროფილების ფაგოტიურ აქტიურობას საზღერავენ. ფაგოცი- 

ტურ აქტიურობაზე ფაგოციტი უჯრედების პროცენტით და ერთი ლეიკოც- 

იტის მიერ გადაყლაპული მიკრობული ნაწილაკების სამუალო რაოდენო- 
ბით მსჯელობენ. 

მეორე ღონის ტესტები ადამიანის ორგანიზმის იმუნური სტატუსის 
უფრო ზუსტი ანალიზის საშუალებას იძლევა, მისი დახმარებით იმ დეფექტე- 

ბის ხასიათი ზუსტდება. რომლებიც წინა საორიენტაციო ტესტების დახ- 

მარებით გამოვლინდა, ამ ტესტებს მიეკუთვნება I-ლიმფოციტების (IL- 

ჰელპერების, I სუპრესორების) სუბპოპულაციების განსაზღერა, | -ლიმფო- 

ციტების რეგულატორულ და ეფექტორული სუბბოპულაციების ფუნქცი- 
·ური აქტიურობის შეფასება და სხვა. მეორე დონის ტესტები შრომატევადია, 
მისი რეზულტატები კვლევის არა უადრეს 3-7 დღის შემდეგ მიიღება. 

  

#ეაკ – ერითროციტები, სენსიბილიზირებულები ანტისხეულებით და კომპლემენტით. 
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183. ალერგიული რეაქციები 

ორგანიზმის იმუნურ ჰასუხს ღიდსანს როგორც მხოლოლ ღაცვის 

მექანიზმს ისე განიხილაედნენ. მაგრამ აღმოჩნღა, რომ ის რიგი ჰა- 
თოლოგიური პროცესის მიზეზიც შეიძლება იყოს. როგორც წესი, ჰა- 
თოლოგიური შედეგი იმ ორგანიზმის ანტიგენთან განმეორებით კონტაქ- 
ტის ღროს აღინიშნება, რომელიც აღრე ამავე ანტიგენით იყო სენსიბილიბ- 

ირებული. ანტიგენს, რომელსაც ორგანიზმის სენსიბილიზაცია ღა მასში 

ალერგიული რეაქციის ინდუცირება შეუძლია, ალერ გენს უწოდებენ. 

ალერგიულირეაქციები,მის განვითარებაში ამა თუ იმ იმუნოლოგიური 

მექანიზმის უპირატესი როლის მიხეღვით, 4 ძირითად ტიპად არის 
დაყოფილი (ტაბ. 18.2),თუმცა, კონკრეტულ ავადმყოფებში, ცალკეული 

დაავადებების დროს, როგორც წესი, კომბინირებული რეაქციები გეხვლე- 

ბა. 

ტაბულა 18.2. ალერგიული რეაქციის ტიპები 

  

  

გიას გიის _ _ იმუნოპათოლოგიური რეაქციის კლინიკური 

Iტიპი ანაფილაქ ციტოტროპული I90C ან- ატოპიური ბრონქული 
სიური , ტისხეულების გამო- ასთმა, რინიტი, 

მუშაეება,მათი ფიქსაცია ანაფილაქსიური შოკი 

პოხიერ უჯრედებსა და (მედიკამენტოზური და 

ბაზოფილებზე; ამ უჯრე- სხვ.). 

(დებთან ანტიგენ-ანტისხ- 

ეულის რეაქცია ჰისტამი- 

ნის ტიპის მედიატორებ- 
ის გამომუშავებით. 

სI-ტიი ციტოტო- უჯრელისმემბრანაში შ-ე ციტოტოქსიკური რე- 
ქსიკური მავალი ანტიგენების მი- აქციები წამლისაღმი 

მართIძ9C-ის გამომუშავე- 

ბა, კომპლემენტის აქტი- 

ვაციით ანტიგენ-ანტისხ- 
ეულის რეაქციის შედე- 

გად ციტოლიზი 

ალერგიის დროს, ავ- 

ტოსენსიბილიზაცია 

ფარისებრი ჯირკე- 

ლის, თირკმლის, კა- 

ნის და სხე.ბაზალური 
მემბრანის ანტიგენებ- 

ისადმი. 
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II-ტიპი იმუნოკო- მაპრეციპიტირებელიან შრატისმიერი დაა- 
მპლექსური ტისხეულების გამო- ევადება,ავტოიმუნური 

მუშავება; ანტიგენის სია დაავადებები (კოლა- 
ჭარბე, იმუნური კო- გენოზები), ინფექცი- 

მპლექსებით ინიცირებუ ური დაავადებების 

ლი კომპლემენტით და გართულებები და 

ლეიკოციტებით გააქტი სხვა. 

ურებული ჰათოგენე- 

V ტიკური რეაქციები 

IV-ტიძი უჯრეღუ- სენსიბილიზირებული|- ალერგიული მოელე: 
ლი ლიმფოციტების ღა- ნები ინფექციური და 

გროვება, ლიმფოკინებ- 

ის გამომუშავებით და ცი- 

ტოტოქსიკური რეაქციე- 

ავტოიმუნური დაა- 

ვადებების დროს, კონ- 

ტაქტური ალერგია 
ბის მაკროფაგების 

მონაწილეობით გააქტი- 

ურებული ანტიგენსა და 

სენსიბილიზირებულ თ- 

ლიმფოციტებს შორის 

რეაქცია 

(წამლისადმი და სხვ... 

I ტიკის ალერგიული რეაქციები ანაშილაქსიაღ არიან 
წოლებულნი. მათ როგორც წესი, ეგზოგენური ალერგენები იწვევენ: 

ყვავილოვანი მცენარეების მტვერი, მტვრის ორგანული კომპონენტები, 

საკვები ალერგენები დღა სხე. ასეთი ალერგენების მნიშვნელოვანი თვისებაა 

ის, რომ ორგანიზმთან პირველი კონტაქტის დროს ააქტიურებენ I- 

ჰელპერების კლასოსპეციფიკურ სუბპოპულაციებს, რომლებიც თავის 

მხრივ 8-ლიმფოციტებს ააქტიურებენ, ისინი კი I9C კლასის ანტისხეულებს 
გამრიმუშავებენ. ამ უკანასკნელებს კიდევ რეაგენები ან ჰომოციტოტრო- 
პული ანტისხეულები ეწოდებათ. 

ანაფილაქსიური რეაქციების განვითარებაში დიდი მნიშვნელობა აქვთ 

ატოპიებს – განსაზღვრული ალერგენით სენსიბილიზაციის საპასუხოდ 
IყC-ს რეცეპტორების მემკვიდრულ განწყობილებას. შეიძლება ეს ისეთ 
მემკვიდრეობით იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობასთან არის დაკავშირე- 
ბული, რომლის დროსაც შერჩევით არის დაქვეითებული იმ '-სუპრესორე- 

ბის აქტიურობა, რომლებიც მოცემული ანტიგენისადმი Iძ=-ს სინთეზს 
აკონტროლებენ. ამის სასარგებლოდ იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის 
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5I9-ს სინთეზის დეფიციტთან შერწყმის სიხშირე მეტყველებს. ატოპია 

შეიძლება ატოპიური დერმატიტის, ატოპიური ბრონქული ასთმის და სხვა 

სახით გამოიხატოს. I9C-ს აქეთ უნარი, "სამიზნე" - უჯრედების – პოხიერი 

უჯრედების შესაბამის წC რეცეპტორებს შეუერთღნენ და ისინი შესაბამისი 

აგენტისადმი სენსიბილურები გახადონ. 

ორგანიზმში განმეორებით მოხვედრილი იგივე ანტიგენი "სამიზნე" – 

უჯრედებზე“ ფიქსირებულ სპეციფიკურ I90C ანტისხეულებთან რეაქციაში 

შედის, ეს რეაქცია იმუნოგლობულინის მოლეკულის განსაზღვრულ დე- 
ფორმაციას იწვევს. თავის მხრიე "სამიზნე"-უჯრედებში გამოწვეული 
ჯაჭვური რეაქცია მედიატორების: ჰისტამინის, სეროტონინის, კინინების, 

ჰეპარინის, ქემოტაქსისის ფაქტორების გამოყოფას განაპირობებს. ანაფილაქ- 
ტიური რეაქციის მედიატორები თავისუფლდებიან "სამიგნე"-უჯრედები- 
სგან და სხვა ტიპის უჯრედებზე: გლუეი მესკულატურის, სისხლძარღვების, 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკელების და სხე. მოქმედებენ. სწორედ ეს 
ბიოლოგიურად მაღალაქტიური მოლეკულები იწვევენ ანაფილაქსიური 
დაავადების კლინიკური სურათის განვითარებას, 

MV ტიპის ალერგიულ რაქსიებს 0ძიტოტოქსიური ეწოდებათ, 
უფრო სწორი იქნებოდა ციტოლიტიური დარქმეოდათ. მათ საფუძვლ „დ 

ანტიგენებისადმი – ორგანიზმის უჯრედული მემბრანის კომჰონენტები- 
საღმი IყძC ანტისხეულების გამომუშავება უდევთ. ასეთი ანტიგენების 
როლი ორგანიზმის და ქსოვილების ავტოანტიგენებმა, უჯრედის მემ- 

ბრანაზე მეორადად ფიქსირებულმა ანტიგენებმა (წამლეულიალერგენები) 

შეიძლება შეასრულონ. I0C ანტისხეულებს ანტიგენთან კომპლექსში 
კომპლემენტის სისტემასთან შეერთება და მისი კლასიკური გზით გააქტი- 
ურება შეუძლიათ. "სამიზნე"-უჯრედების დაზიანების და სიკვდილის 

ძირითადი მექანიზმი კომპლემენტდამოკიდებული ციტოლიზია. წამლეუ- 

ლი ალერგიის ზოგიერთი ფორმის (ანემია-პენიცილინისადმი,,აგრანუ- 
ლოციტოზი-სულფანილამიდებისადმი), სისხლის გადასხმის და იმუნური 
დაავადებების დროს ციტოტოქსიკურობის ფენომენი აღინიშნება. 

II ტიპის ალერგიული რეაქციები – იმუნური კომაპალექსის 
რეაქციები. იმუნური კომპლექსის შემადგენლობაში -უცხო აგენტები 
ორგანიზმიდან ხედებიან, ისინი ფაგოციტი უჯრედების მონაწილეობით 
იშლებიან. ფაგოციტის მიერ იმუნოკომპლექსის მიტაცება წC-და C3- 
რეცეპტორებით ხდება (იხ. ნახ. 1I.1). ფაგოციტი უჯრედების დეფექტის 

შემთხვევაში იმუნური კომპლექსები გროედებიან და სისხლის მიმოქცევა- 
ში ცირკულირებენ. მათმა ხანგრძლივმა პერსისტენციამ ორგანიზმში 
შეიძლება კლასიკური გზით კომპლემენტის სისტემის გააქტივებასთან და 
ჩC-და C3-რეცეპტორებზე იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ფიქსაცია- 
სთან დაკავშირებული რიგი იმუნოპათოლოგიური შედეგჯები გამოიწვიონ. 
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კომპლემენტის სისტემის აქტივაციის პროცესში იმუნური რეაქციების 
დროს სისხლის შრატში და ქსოვილებში ბიოლოგიურად აქტიური პჰეპ- 
ტიღები გროვდება. მათგან C3მ და C5მ ფრაქციებმა გამოხატული 
ვაზოაქტიურობის გამო, რაც სისხლძარღვების გაფართოებას და სისხ- 
ლძარცვთა-სისტემის განვლადობის დარღეევას გულისხმობს,ა ნ აფილა- 
ტოქსინების სასელწოდება მიიღეს. 

იმუნური კომპლექსით ინდუცირებული რეაქციები გრანულოციტებს, 
თრომბოციტებს, გამოყოფილ ბიოგენურ ამინებს, სისხლის შედედების 
სისტემის ცილებს, კინინო-წარმონაქმნებს ითრევენ. ამასთან სხეადასხ- 
ვანაირი ლოკალიმაციის: კანი, სასსრები, არტერიები, თირკმელები, კუნ- 

თები და სხე. დაზიანებები შეიძლება აღმოცენდეს. იმუნური კომპლექსის 

დაავადებები, როგორც წესი, სისტემურ ხასიათს ატარებენ, მაგალითად, 
შრატისმიერი დაავადება, სისტემური წითელი მგლურა, თანაც მათ 

წარმოქმნაში მომქმედი უაქტორის როლი ინფექციური ბუნების ნებისმი- 
ერმა აგენტმა შეიძლება ითამაშოს. 

IV ტიპის უჯრედული ალერგიული რეაქციები – შენელებული 
ტიპის პიაჰერმბრძნობელობის (მტბჰ) რეაქციები. განსხეავებით 
პირველი სამი ტიპის ალერგიული რეაქციებისაგან, რომლებიც სწრაფი 

ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციების გჯუფში არიან გაერთიანებული, 

IV ტიპის რეაქციები არა მარტო ანტიგენთან განმეორებითი კონტაქტის 

დროს ანტისხეულების დაგვიანებული გამოჩენით, არამედ პრინციპულად 

სსეანაირი იმუნოპათოგენური მექანიზმებითაც ხასიათდებიან. 
შტჰ რეაქციების ფორმირებას საფუძვლად არა ჰუმორალური, არამედ 

განსაზღვრულ ანტიგენთან პირველი კონტაქტის (სენსიბილიზაციის) დროს 
ორგანიზმის უჯრედული იმუნური პასუხი (ის. 14.3) უდევს. ამ 

შემთხვევაში "უჯრედაფუძნებულ სენსიბილიზაციაზე" ლაპარაკობენ. შპტ 

რეაქციები იმის ნათელი მაგალითია, თუ იმუნური ანთების ერთი და იგივე 
მექანიზმი როგორ თამაშობს ხან დამცველობით,ხან კი პათოგენეტიკურ 

როლს. 

უჯრედული ტიპის ალერგია ბევრი ინფექციის: ტუბერკულოზი, ბრუცე- 

ლოზი, მიკროზები და სხე. ვითარდება. უჯრედული ტიპის სენსიბილიზაციას 

ცოცხალი ვაქცინებით (მაგალითად ბცჟ) იწვევენ. ამ დროს სენსიბილიზაცია 
მოცემული ანტიგენის (ალერგენის) ამომცნობ სპეციფიკური რეცეპტორე-, 

ბის მატარებელ L-ლიმფოციტების ჭარბ პროლიფერაციასთან არის დაკავ- 

შირებული. შემდგომში ორგანიზმში დიდხანს შემოინახება სენსიბილიზ- 

ირებული LI-ლიმფოციტების გამრავლებადი კლონი, რომელიც ორგანიზმ- 

ში ანტიგენის განმეორებითი მოხვედრის დროს მათთან რეაქციაში შედის. 

+-ლიმფოციტების სპეციფიკური აქტივაცია მისი მემბრანის ანტიგენ-გამომ- 
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ცნობ რეცეპტორებთან ანტიგენის რეაქციით ინდუცირღება. ასეთი ურთ- 

იერთობის ძირითადი შედეგი შტპ რაქციების L-ეფექტორების აქტივაცია 

არის, რასაც უჯრედული მედიატორების – ლიმფოკინების გაძლიერებული 

გამომუშავება და სეკრეცია ახლავს. განასსვაეებენ სხვადასხვა ლიმფოც- 

იტების ან მაკროფაგების გამააქტიეებელ ლიმფოკინებს, რომლებსაც 

მიეკუთვნება: ქემოტაქსისის, მაკროფაგის მიგრაციის ჩამხშობი, მაკროფ- 
აგების გამააქტიეებელი ფაქტორები. აგრეთვე გამა-ინტერფერონი,რომელიც 

მაკროფაგებს ააქტიურებს. გარდა ამისა, ლიმფოციტები სხეადასხვა "სამ- 

იზნე" -უჯრედების დამზიანებელ ციტოტოქსინებს ასეკრეტირებენ. 

შტპ რეაქციებში მონაწილეობენ: 'ლიმფოკინების მაპროდუცირებელ IL- 

ეფექტორები,მათმიერ მობილიზირებული მაკროფაგები, მონოკინებ- 

ის და მასეკრეტირებელი მედიატორები, 1-კ ილერები – ციტოტო- 

ქსიკური ეფექტორული უჯრედები, რომლებსაც სპეციფიკური ანტიგენური 
ეპიტოჰპების მატარებელი "სამიზნე"-უჯრედების განაღგურება შეუძლიათ 

(იხ.ნახ. 17.1... 
სპეციფიკურაღ სენსიბილიზირებულ ორგანიზმის (ინფიცირებული ან 

ვაქცინირებული) კანქვეშ ალერგენის (ტუბერკულინი) შეყეანაზე განვი- 
თარებული რეაქცია უჯრედული ტიპის ალერგიული რეაქციის მაგალითს 

წარმოადგენს. ალერგენის შეყვანის აღგილზე წარმოიქმნება მონონ- 
უკლეარული ინფილტრატი. რომლის სიდიდე სენსიბილიზაციის ხარისხზეა 
დამოკიდებული და მაქსიმუმს 24-48 საათის შემდეგ აღწევს. უჯრედ- 

დაფუძნებული ალერგული რეაქციების იმუნოპათოგენეტიკური როლი 

ზოგიერთი ქრონიკული ინფექციების და ავტოიმუნური დააეადებების 

დროს განსაკუთრებით დიდია. 

ალერგიის ლაბორატორიული დიაგნოსტიჰა ზემოთ აღწერილი 
ალერგიული რეაქციების მექანიზმების გათეალისწინებით ხორციელდება. 
ამასთან პირველ რიგში ცდილობენ დაადგინონ, თუ ალერგიის რომელი 
ტიპი სჭარბობს, გარდა ამისა, თვითონ ალერგენის იდენტიფიკაციაც 
მნიშვნელოვან ამოცანას წარმოადგენს. 

ამ მიზნით ანაფილაქსიური-ტიპის რეაქციების დროს'კანის ალერგიულ 
სინჯებს ატარებენ სტანდარტული ნაკრების ალერგენებით: მტვრის, მტრო- 
ვანას,საკეების, წამლების და ა. შ.ნაკრებით. ალერგენის შეყვანის ადგილზე 
20-30 წუთის შემდეგსიწითლე აღმოცენდება, შეიძლება ბუშტიკიც გაჩნდეს. 
კანის რეაქციის გამოსატულება სენსიბილიზაციის ხარისხზეა დამოკიდებუ- 
ლი. I ტიპის რეაქციების ღროს ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა უჯრედე- 

ბზე (ბაზოფილებზე, პოხიერ უჯრედებზე) ფსიქსირებულ და სისხლის 

შრატში მყოფ I96 კლასის ანტისხეულების აღმოჩენაში მდგომარეობს. 

LI ტიპის ალერგიულ რეაქციების დროს ლაბორატორიული დიაგნოს- 
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ტიკის ძირითაღი მეთოდების გამოყენებით სისხლის შრატში გამოავლენენ 
ანტიერითროციტალურ, ანტილეიკოციტარულ და ანტითრომბოციტალურ 
ანტისხეულებს. რომლებიც კომპლემენტის არსებობისას შესაბამის "სამ- 
იგნე“-უჯრედებზე ციტოლოგიურ მოქმედებას ახდენენ. 

II ტიპის ალერგიული რეაქციების დროს ისეთ მეთოდებს იყენებენ, 
რომლის მიზანია ძირითადად სისხლში მოცირკულეან "სამიზნე"-უჯრედე- 
ბზე ფიქსირებული იმუნური კომპლექსების გამოვლენა. 

IV ტიპის უჯრედ-დაფუძნებული სენსიბილიზაციის ალერგიების დროს 
სავარაუდო ალერგენებით კანის ალერგიული სინჯების ჩატარებას ახდენენ, 
მის შეღეგებს 24-48 საათის შემღეგ აღრიცხავენ. გარდა ამისა სისხლში 
სენსიბილიზირებული უჯრედების არსებობის დასადგენად იყენებენ რიგ 
ლაბორატორიულ ტესტებს: ლიმფოციტების ბლასტრანფორმაციის რეაქ- 

ციას ან მაკროფაგების შეფერხების რეაქციას, რომლებიც ალერგენთან 
ლიმფოციტების კონტაქტის შემთხვევაში ვითარდება. 

184. ავტოიმუნური პროცესები. 

აეტოიმუნური პროცესები ეს ისეთი მდგომარეობაა, როცა 
ავქტოანტისხეულების გამომუშავება ან ორგანიგმის საპუთარი 
ქსოეილების. ანტიგენებისაღმი სენსიბილური ლიმფოციტების 
კლონის ღაგროვება ხლება. თუ ავტოიმუნური მექანიზმები ორგანოე- 
ბის და ქსოვილების სტრუქტურის და ფუნქციის დარღვევას იწვევენ, მაშინ 
მსჯელობენ როგორც აეტოიმუნურ აგრესიაზე და ავტოიმუნურ დაავადე: 

ბებზე. 
თანდაყოლილი და ბუნებრივი იმუნოლოგიური ტოლერანტობის წყა- 

ლობით საკუთარი ანტიგენებისადმი ავტოანტისხეულების და ავტოალ- 

ერგიული I -ლიმფოციტების გამომუშავება ნორმაში არ ხდება. ტოლერან- 

ტობა ფორმირდება ემბრიოგენეზის პროცესში, როცა იმუნოკომპეტენ- 
ტური უჯრედების ყველა ავტორეაქციული კლონები ავტოანტიგენებთან 

კონტაქტის შედეგად ელიმინირდებიან, ბლოკირდებიან ან სუპრესორულ 

მდგომარეობაში გადადიან. 

ავტოიმუნური პასუხი შეიძლება განვითარდეს ორგანიზმის ისეთი 

საკუთარი ანტიგენებით იმუნიზაციის შედეგად, რომელთა მიმართაც ან 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობა ვერ გამომუშავდა ან ბუნებრივი იმუ- 

ნოლოგიური ტოლერანტობა დაიკარგა (ჩავარდა). საკუთარი ავტოგენებ- 
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ისადმი ბუნებრივი იმუნოლოგიური ტოლერანტობის არ არსებობის გამო, 

ორგანიზმის იმუნური სისტემა მასთან კონტაქტის დროს როგორც გენე- 

ტიკურად უცხოსთან, ისე რეაგირებს. · 

რომელიმე განსაზღვრული ანტიგეისადმი ბუნებრიეი იმუნოლოგიური 

ტოლერანტობის დაკარგვა მოდიფიცირებულ ან ჯეარედინად მორიაგირე 

ანტიგენების ანტიგენური სტიმულაციის ან | -ლიმფოციტების იმუნორეგუ- 

ლატორული სუბპოპულაციების ფუნქციის დარღეევის შედეგი შეიძლება 

იყოს. რიგი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს აღინიშნება L 

სუპრესორების ფუნქციური აქტიურობის დაქვეითება, რომელიც შექცევა- 

დი (ზოგიერთი ინფექციების ღროს) და შეუქცევადი(ორგანიზმის დაბერე- 

ბის დროს) შეიძლება იყოს. ანალოგიურ შედეგებს IL -პელჰერების არასპეცი- 

ფიკური აქტივაცია (ზოგიერთი ინფექციების დროს) ან 8 ლიმფოციტების 
'პოლიკლონური აქტივაცია (მაგალითად, ინფექციური მონონუკლეოზიის 
დროს) იწვევს. 

ზოგიერთი აეტოანტიგენებისადმი ორგანიზმში 8-ლიმფოციტები არსე- 
ბობენ,ხოლო ამ ანტიგენებისადმი ბუნებრივი ტოლერანტობა შესაბამისი 

ე-ჰელპერების არ არსებობითაა განპირობებული. ასეთი მდომარეობის 
დროს ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენებმა ავტოიმუნიზაცია შეიძლება 

გამოიწვიონ. ასეთი ანტიგენები გამოვლენილია მრავალ ბაქტერიასა და 
ვირუსში. ისინი ორგანიზმში მოხვედრისას შესაბამისი I1-ჰელპერების 
კლონებით ამოიცნობიან, ეს კლონები 8-ლიმფოციტებს გააქტიურებენ და 
ავტოაგრესია განვითარება. მაგალითად, სტრეპტოკოკის და გულის 

კუნთის მემბრანული სტრუქტურების ანტიგენური მსგავსების გამო ქრონ- 
იკული სტრეპტოკოკული ინფექციების დროს შეიძლება ისეთი ანტისხ- 
ეულები გამომუშავდნენ, რომლებსაც მწვავე რევმოკარდიტის განეი- 

თარებაში პათოგენეტიკური მნიშვნელობა აქეთ. C. C0II 014 და 086-ის 

ანტიგენებს, მსხვილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ეპითელიუმის ანტი- 
გენებთან მსგავსების გამო, ქრონიკული კოლიტის განვითარებაში ჰათო- 
გენეტიკური მნიშვნელობა აქეთ. 

ინფექციების ან ზოგიერთი დესტრუქციული პროცესების დროს ორგა- 
ნიზმის უჯრედებში შიშელდებიან (ნიღაბი ეხსნებათ) ადრე დაფარულ 
ანტიგენურ დეტერმინანტებს, რომელთა მიმართ ავტოიმუნური პროცესი 
იწყება. ანტიგენსა და ანტისხეულს შორის რეაქციების დოს წარმოქმნილი , 
იმუნური კომპლექსები I9C-ის წC-ფრაგმენტის უბანშიკონფორმაციულ 

ცვლილებებს იწვეეს, ამის შედეგად I0C-ის მოლეკულაში აქამდე დამალუ- 
ლი ანტიგენური დეტერმინანტები შიშვლდებიან, ისინი საკუთარი I9C-ის 

მიმართ იმუნოლოგიური ტოლერანტობის "ჩავარდნას" იწეევს დღა მათ 
მიმართ ანტისხეულების სინთეზი იწყება. "რევმატოიდული ფაქტორის" 
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სახელით ცნობილი ასეთი ანტისხეულები რევმატოიდული ართრიტების 
დროს მნიშვნელოვან პათოგენეტიკურ როლს თამაშობენ. 

ავტოიმუნური პროცესები ხშირად იმ ადამიანებში ვითარდება, რომ- 
ლებიც ლიმფოპროლიფერაციული პათოლოგიით, განსაკუთრებით კი 

ლეიკოზებით არიან დაავადებულები. ამასთან ერთად, ავტოიმუნური 

პასუხის მიზეზი შეიძლება ორგანიზმის იმუნური სისტემის პირველადი 
ცვლილებები > მუტაციების შეღეგად "აკრძალული კოლონის" რეპროდუ- 

ქცია ან ბუნებრივი იმწოლოიური ტოლერანტობის შემანარჩუნებელი 
მექანიზმების დარღვევა იყოს. 

ავტოიმუნიზაციის პროცესი ბევრ ინფექციას იწვევს, უფრო ხშირად 
ქრონიკულს, ხანგრძლივად პერსტირებული გაომწვევით, რომელსაც 
ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენები გააჩნიათ. მისი მაგალითია, აე- 
ტოიმუნიზაცია სტრეპტოკული ინექციების, ათაშანგის, ტუბერკულოზის, 

ინფექციური მონონუკლეოზის, მალარიის და სხვა დაავადებების ღროს. 
ავტოიმუნური დაავადებების იმუნოპათოლოგიაში ძირითადი ILLIII და 

IV ტიპის ალერგიული რეაქციებია. II ტიპის ალერგიული რეაქციები 

უჯრედული ან ბაზალური მემბრანისადმი კომპლემენტშემბოჭველი ავ- 
ტოანტისხეულების პროდუქციის შემთსეევ:ში ეითარდება. ჰემოლიზურ 
ანემნიას, ლეიკო ღა თრომბოციტოპენიას, თირეოიდოზის ზოგიერთ 
ფორმას საფუძელად ციტოტოქსიკური და ციტოლიზური ანტისხეულების 

გამოვლენა უდეეს. 
იმუნური კომპლექსების მონაწილეობით განვითარებული III ტიჰის 

ალერგიული რეაქციები გადამწყვეტ როლს რევმატოიდული ართრიტის, 

სისტემური წითელი მგლურას პათოგენეზში თამაშობენ. 
IV ტიპის სენსიბილიზაციას – უჯრედულს – განსაკუთრებული ადგილი 

ავტოალერგიული ანთებითი პროცესების იმუნოპათოგენურ მექანიზმში 
უჭირავს.- ლიმფოციტების ციტოტოქსიკური მოქმედება შტჰ რეაქციების 

სახით ორგანიზმის საკუთარი ქსოეილების უჯრეღებზე წყლულოვანი 
კოლიტის, თირეოიდიტის, რევმატოიდული ართრიტის და სხვის დროს 

იქნა გამოვლენილი. 
ავტოიმუნური დაავადებების იმუნოპათოგენებში შესაძლებელია“ 

აგრეთვე ავტოსენსობილიზაციის – ჰუმორალური (II და III ტიპის) და 
უჯრედული მექანიზმების სხვადასხვა კომბინაციით შეერთება. 

ავტოიმუნური პროცესების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკისათვის 

ანტისსეულის გამოვლენის საყოველთაოდ მიღებუულ მეთოდებს იყენებენ, 

უპირატესობას უფრო მგრძნობიარე მეთოდს აძლევენ. ავტოანტისხ- 
ეულების და ქსოვილებთან დაკავშირებული იმუნური კომპლექსების 

გამოსავლენაღ იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი ყველაზე უფრო ინფორ- 
მატიულად ითელება. 
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კითხეები თეითკონტროლისათეის 

1. რა პრინციპები უდეეს საუუძვლად იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების 

კლასიფიკაციას და რაში მდგომარეობს სხეაობა შეძენილ პირეელად და 

მეორად იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობებს მორის? როგორია ინფექციური 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის თავისებურებანი? 

2. როგორია ადამიანის ორგანიზმის იმენური სტატეუსის შესაფასებლად 

ჩასატარებელი კელევების ეტაპურობა (თანმიმდევრობა)? როგორ უნდა გან- 

ისაზღვროს იმუნოლოგიური დეფექტის დონე და როგორ უნდა დაზუსტდეს 

იმუნური სისტემის დეფექტის რგოლი? 

3. რა პრინციპი უდევს საფუძველად ალერგიული რეაქციების ოთხ ტიპად 

დაყოფას და როგორია თითოეული მათგანის იმუნოჰათოგენეტიკური 

მექანიზმი? როგორ უჩნდა დადგინდეს ალერგიის ტიპი და ალერგენის ბუნება 

ალერგიის ცალკეულ შემთხეეეაში? | 

4. რა მექანიზმებით ხდება იმუნოლოგიური ტოლერანტობის უზრუნველყ- 

ოფა და რა მიზეზები იწვევენ მის დაკარგვას (ჩავარდნას) შემდგომი ავტოაგ- 

რესიის განეითარებით? რა როლს თამაშობენ ჯვარეღინად მორეაგირე ანტი- 

სხეულები ამ პროცესში? 

5. როგორი შეიძლება იყოს ურთიერთკაეშირი ერთი მხრივ იმუნოდეფიცი- 

ტურ მდგომარეობასა და მეორე მხრივ ალერგიულ და აეტოიმუნურ დაავადე- 
ბებს შორის? 

6. ალერგიული რეაქციების რომელი ტიპები მონაწილეობენ ავტოიმუნური 

დაავადბების იმუნოჰათოგენეზში., ' 

თავი I9ი. გამოყენებითი იმუნოლოგია 

იმუნოლოოგია არა მარტო თეორიულ, არამედ ბიოლოგიის და 
მედიცინის საკმაოდ პრაქტიკულ განყოფილებას წარმოადგენს. იმუნიტე- 
ტის რეაქციები ინფექციური და არაინფექციური დაავადებების ლაბორა- 
ტორიულ დიაგნოსტიკის მეთოდებს საფუძვლად დაედო. ისინი სპეცი- 

ფიკური ანტისხეულების გამოსავლენად. გამომწვევის და სხეა ანტიგენების 
იდენტიფიკაციისათვის, სისხლის ჯგუფის დასადგენად და ორგანოების და 
ქსოთვილების გადანერგვის დროს ადექვატური დონორების შესარჩევად 
გამოიყენებიან. 
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19.1). სმროლოგიური რეაქციები 

ანტიგენსა ღა ანტისსეულს შორის Iი VI0C რეაქციები, ანუ სე- 
როლოგიური რეაქციები,უცნობი ანტიგენის ან უცნობი ანტისხეუ- 

ლის, შესაბამისად ცნობილი ანტისხეულით ან ცნობილი ანტიგენით 
აღმოსაჩენად გამოიყენებიან. სეროლოგიური რეაქციით ცნობილი ანტი- 

გენის საშუალებით სისსლის შრატში შეიძლება ანტისხეულების ტიტრი 
განისაზღვროს. სადიაგნოსტიკო იმუნურ შრატებში არსებული ანტისხ- 
ეულების ღახმარებით სხვადასხვა მრავალფეროვანი ანტიგენების, მათ 
შორის პათოგენური მიკროორგანიზმების იდენტიფიცირება და მათი 
სეროეარიანტების (სეროვარი) განსაზღვრა არის შესაძლებელი. სე- 
როლოგიური რეაქციები დაავადების პროცესში ანტისხეულების და- 

გროვების დინამიკის, პროფილაქტიკური აცრების შემდგომ აღმოცენებუ- 
ლი იმუნიტეტის დაჭიმულობის შეფასების საშუალებას იძლევა. 

ამრიგად, სადიაგნოსტიკოდ სეროლოგიური რეაქტციები გამოიყენება: 

1) დაავადების სეროდიაგნოსტიკისათეის, ე. ი. ცნობილი ანტიგენების 
ნაკრებით ანტისსეულების გამოსავლენად, 2) ცნობილი სადიაგნოსტიკო 
ანტიშრატების გამოყენებით ანტიგენის (მიკროორგანიზმის) ან მისა სერო- 

ვარის დასადგენად. 
სეროლოგიური რეაქციები სპეციფიკურობით და მგრძნობელობით 

ხასიათდება. სპეციფიკურობა გულისხმობს ანტიგენის უნარს, მხ- 

ოლოდ პომოლოგიურ ანტისსეულებთან შევიდეს რეაქციაში;მ გრძნო- 
ბელობა ანტიგენის ან ანტისხეულის ის მინიმალური რაოდენობაა, 
რომელიც მოცემულრეაქციას გამოიწეეეს. რეაქციის გარეგანი გამოხატვა 

ანტიგენ-ანტისხეულის თვისებებსა და რეაქციის დადგმის პირობებზეა 
დამოკიდებული. კორპუსკულიარული ანტიგენები ალუტინაციის ფენომენს 

იძლეეიან, ხსნადები – პრეციპიტაციას. ლაბორატორიულ პრაქტიკაში 

აგლუტინაციის, პრეციპიტაციის, კომპლემენტის შებოჭვის და სხეა რეაქციე- 

ბია გამოყენებული. 

19.1). აგლუტინაციის რეაქცია 

აგლუტინაციის რეაქცია(მძ9IხხყიმCI0 – შეწებება) გარეგნულად 

ანტისხეულებით კორპუსკულური ანტიგენების: ბაქტერიების, ერითროც- 
იტების, აგრეთვე მათზე ანტიგენად ადსორბირებული ნაწილაკების შეწე- 

ბებით და ელექტროლიტურ გარემოში ნალექის სახით გამოვარდნით 

გამოვლინდება. რეაქცია ორ ფაზად მიმდინარეობს: პირველ ფაზაში 
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ანტიგენის მტარებელი უჯრედების ან ნაწილაკების ზეღაპირზე ანტისხ- 
ეულების სპეციფიკური ადსორბცია ხდება, მეორე ფაზაში – აგრეგატის 

(აგლუტინატის) წარმოქმნა და მისი ნალექის სახით გამოვარდნა, თანაც 
ეს პროცესი მხოლოდ ელექტროლიტის (ნატრიუმის ქლორიდის ხსნარი) 

არსებობისას ხდება. 

აგლუტინაციის რეაქციის მექანიზმი აიწერება “თეჯირის" თეორიით, 

რომლის თანახმად აგლუტინატი ორვალენტიანი ანტისხეულის ერთი 

აქტიური ცენტრის ერთი ანტიგეის დეტერმინანტულ ჯგუფთან, ხოლო 

მეორე აქტიური ცენტრის მეორე ანტიგენის დეტერმინანტულ ჯგუფთან 
შეერთებით წარმოიქმნება. ანტისხეულების სიჭარბე ან ნაკლებობა აგლუ- 

ტინაციის გამოვლენას ხელს უშლის. აგლუტინაციის რეაქციის დასა- 

დგმელად კორპუსკულარულ ანტიგენებს (ბაქტერიების, ერითროციტების 
სუსპენზია) იყენებენ. რეაქციის ხასიათი და სისწრაფე ბაქტერიალური 

უჯრედის ანტიგენურ აგებულებაზეა დამოკიდებული. ის ბაქტერიები, 
რომლებსაც შოლტები არა აქვთ, წერილმარცელოვან 0-აგლუტინაციას 
იძლევიან. 0-აგლუტინაცია ნელა მიმდინარეობს. I1-ანტიგენის არსებობის 

შემთხვევაში რეაქცია მსხვილი-ფიფქისებრი ნალექის წარმოქმნით გამოვ- 
ლინდება და საკმაოდ სწრაფად მიმდინარეობს. 

აგლუტინაციის რეაქცია არასაკმარისად სპეციფიკური და გრძნობიარ- 

ეა.მოცემული ნიშნებით ის სხვა რეაქციებს (პრეციპიტაციის, კომპლემენტის 

შებოჭვის) ჩამორჩება. რეაქციის სპეციფიკურობის და მგრძნობელობის 

მომატება საკვლევი შრატის მის ტიტრამღე ან ტიტრის ნახევრამდე 

განზავების გზით შეიძლება. შრატის ტიტ რი მისიმ მაქსიმალურ განზავებას 
ეწოდება, რომელშიც ანტიგენის აგლუტინაცია კიდევ გამოელინდება. 

ღადებითი რეაქციის დიფერენცირების (ადრე გადატანილი ინფექცია, 

ვაქცინაცია ან მიმდინარე დაავადება) მიზნით აფასებენ ანტისხეულების 
ტიტრის ზრდის დინამიკას, რომელიც მხოლოდ მიმდინარე ინფექციის 
დროს შეიმჩნევა. 

სხვადასხვა ბაქტერიებში ერთნაირიან მსგავსი ჯგუფური ანტიგენების 
არსებობისას, ისინი ერთი და იგივე ანტიშრატით შეიძლება აგლუტინირდ- 

ნენ, რაც მათ იდენტიფიკაციას აფერხებს. ასეთ შემთხვევაში კასტელანის 
მიხედვით აგლუტინინების ადღსობციის რეაქციას იყენებენ. მოცემული 

რეაქცია დამოკიდებულია მონათესავე ბაქტერიების უნარზე, ანტიშრატე- 

ბიდან მხოლოდ ჯგუფურ ანტისხეულებს გაუკეთონ ადსორბცია მათში 
ტიპოსპეციკური ანტისხეულების შენარჩუნებით. მიღებულ შრატებს ეწოდე- 
ბათ მონორეცეპტორული, რადგან ისინი ანტისხეულებს მხოლოდ 

ერთი განსაზღვრული ანტიგენისადმი შეიცაეენ. ისინი ბაქტერიების ანტი- 

გენური სტრუქტურის დეტალური შესწავლისათვის, მათი სეროვარის 
განსაზღერის მიზნით გამოიყენებიან. 
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19.L 1.1. არაუირდაპირი, ანუ პასიური აგლუტინაციის 
რეაქცია (აპაგრ) 

არაპირდაპირ, ანუ პასიურ აგლუტინაციად ის რეაქცია იგულისსმება, 
რომელშიც ანტისხეულები ურთიერთმოქმედებენ ანტიგენებთან, რომ- 
ლებიც უჯრედებზე ან ნაწილაკებზე წინასწარ არიან ადსორბირებულები 
და რეაქციის მიმდინარეობის დროს მათი შეწებება ხღება. აღსორბენტად 
ყველაზე სშირად ცხოველის ერითროციტებს, ცელულოზის, ბენტონიტის ან 
ლატექსის ნაწილაკებს იყენებენ. ზოგჯერ საწინააღმღეგო ვარიანტს 
მიმართაეენ, ე. ი. ერითროციტებზე ან სხვა ნაწილაკებზე ანტიგენს კი არა, 
არამედ ანტისხეულებს უკეთებენ ადსორბციას. ძალიან მაღალი მგრინო- 
ბელობის და სპეციფიკურობის გამო სსვადასხვა ინფექციების სეროდიაგ- 

ნოსტიკაში, აგრეთვე მრავალი მიკროორგანიზმის იდენტიფიკაციაში აპაგრ- 
მ ფართო გამოყენება ჰპოვა. 

190.112. კუმბსსს რეაქსია (ანტიგლობულინური ტესტი) 

რეაქციას სხვადასხეა პათოლოგიური მდგომარეობის: რეზუს-კონ- 

ფლიქტი, ავტოიმუნური დაავადებები (სისტემური წითელი მგლურა. 
პოლიართრიტი და სხეა კოლაგენოზები), ზოგიერთი ქრონიკული. ინ- 

ფექციების (ბრუცელოზი) დროს წარმოქმნილი არ ასრ ული ანუ 

მაბლოკირებელი ანტისხეულე-ბის გამოსავლენად იყენებენ. 
რეაქციის დასადგმელად აუცილებელია ანტიგლობულინური შრატი (აგშ), 

რომელსაც ადამიანის გლობულინებით, მათ შორის არასრული ანტისს- 
ეულებით ბოცვერების იმუნიზაციის გზით იღებენ. აგშ-ის იმუნოგლობული- 

ნის ერთი მოლეკულა წინასწარ კორპუსკულურ ანტიგენზე ადსორბირე- 
ბული არასრული ანტისსეულის ორ მოლეკულასთან რეაგირებს, რის 

შედეგად ხილული რეაქცია (აგლუტინაციის ან ჰემაგლუცინაციის) მიმ- 

დინარეობს. ამ რეაქციით გამოსაკვლევ შრატში არასრული ანტისხეულებ- 

ის არსებობაზე მსჯელობენ. 

იმ შემთხვეეაში თუ რეზუსუარყოფითიანი ორსული რეზუს-დადებით 
ფაქტორიან ნაყოფს ატარებს, მაშინ დედის ორგანიზმში ნაყოფის რეზუს- 
ანტიგენების საპასუხო ანტისხეულები წარმოიქმნება. ამ არასრული ანტი- 

სხეულების აღმოსაჩენად ჟეხმძიმე ქალის სისხლის შრატს სინჯარაში ჯერ 

რეზუს-დადებით ერითროციტებს (ანტიგენი) ამატებენ, შემდეგ კი – აგშ-ს. 

შედეგი პემაგლუტინაციის წარმოქმნაში გამოიხატება. 
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19.2. პრესიმაიტასიის რეაქცია 

მოცემული რეაქციის არსი ელექტრულ ხსნარში ღისპერსიულ კოლოი- 

დურ მდგომარეობაში მყოფ ანტიგენის სპეციფიკური ანტისხეულებით 

დალექქვაში (პრეციპიტაციაში) მღგომარეობბს. აგლუტინაციის და ჰრეციჰ- 

იტაციის რეაქციის მექანიზმები ერთნაირია და "თეჯირის" თეორიით 
აიწერება. 

პრეციპიტაციის რეაქცია მაღალმგრძნობიარე ტესტია. რადგან მცირე 
რაოდენობის ანტიგენის ან პაპტენის გამოვლენის საშუალებას იძლევა. 

მაღალი მგრძნობელობის გამო პრეციპიტაციის რეაქცია ცნობბლი ანტი- 

შრატით ანტიგენის გამოსავლენად შეიძლება იქნას გამოყენებული. ამ 

მიზნით სინჯარებში თანმიმდევრულად განზავებულ ანტიგენს სტანდარტ- 

ული განზავების ღიაგნოსტიკური შრატი უნდა დაემატოს, ორი სითხის 
შეხების საზღვარზე ნალექი რგოლის სახით წარმოიქმნება. რეაქციას 
ანტიგენის იმ მაქსიმალური განზავებით აფასბენ, რომლის ღროსაც 

რგოლარეციპიტაცია აღინიშნება. 

ლაბორატორიულ პრაქტიკაში პრესციპიტაციის რეაქტია ინფექციური 

დაავადებების სადიაგნოსტიკოდ, არეთეე სასამართლომედიცინის ექსჰერ- 

ტიზის, ცილის, კერძოდ, სისხლის ლაქის ცილების, სპერმის სახეობრიობის 
დადგენის მიგნით გამოიყენება. ამ რეაქციის ღახმარებით სანიტარულ 
პრაქტიკაში თევზის და ხორცის ნაწარმის ფლასიფიცირებას საზღვრავენ. 

ბიოლოგიაში პრეციპიტაციის რეაქცია სხვადასხვა სახეობის მცენარეების 

და ცხოველების ფილოგენეტიკური ნათესაობის ხარისხის დასაღგენად 

გამოიყენება. 

19.12... იმუნოდიშუზია 

მარტივი ხაზობრივი იმუნოდიფუზიის მეთოდი აგარ-აგარის გელში 

მოთავსებულ ანტიშრატის ხსნად ანტიგენთან ურთიერთობაზეა დამოკ- 
იდებული. გელში მოთავსებული ანტისხეულობის სპეციფიკურობის გამო, 

იმუნოდიფუზიის პროცესში ერთი ან რამოდენიმე საპრეციპიტაციო ზოლი 
წარმოიქმნება. რომლის "გარბენის" სიგრძე "სტარტისხაზიდან" ანტიგენის" 

კონცენტრაციის პროპორციულია. აღნიშნული მეთოდის სრულყოფილი 

ვარიანტებია: ორმაგი რადიალური დიფუზია (ოუხტერლონის მიხედვით) 

და მარტივი რადიალური იმუნოდიუუზია (მანჩინის მიხედვით). არჩევენ 

მარტივ და ორმაგ იმუნოდიფუზიას: პირველ შემთხვევაში გელში ერთი 

კომპონენტის დიფუნდირებას ახდენენ, მეორე შემთხეევაში – ·ორივე 
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კომპოტენტის. გელის ძირითადი ფუნქცია – პრეციპიტატის ლოკალიზირე- 
ბა დამყარებულია იმაზე, რომ ხსნადი ანტიგენი და ანტისხეული ადვილად 
დიფუნდირდებიან გელში, ხოლო წარმოქმნილი იმუნოკომჰლექსი, მისი 
ღიდი ზომების გამო, გელის უჯრედებში შეკავდებიან, პრეციპიტაციის 

ხაზებს და ზოლებს წარმოქმნიან. მარტიეი რადიალური ღიფუზიის მეთოდ- 
ში პრეციპიტაციის სიგანის გაზომვით შეიძლება ანტიგენების რაოდენო- 
ბრივი განსაზღვრა მოვახდინოთ. ორმაგი და შემხვედრი იმუნოდიფუზიის 

ტესტებში პრეციპიტაციის ხაზების ურთიერთგანლაგება ანტიგენური კო- 
მპონენტების იმუნოქიმიური მსგავსების ან განსსვავების შეფასების საშუ- 
ალებას იძლევა. იმუნოდიფუზიის მეთოდები მაღალი სპეციფიკურობით და 
მგრძნობელობით ხასიათდებიან. 

ჩვეულებრივ იმუნოდიფუზიის ტესტებს ბიოლოგიურსსითხეებში, როგორ- 
იცაა სისხლის შრატი, ცერებროსპინალური სითხე, ჯირკელის სეკრეტები 

ან სხვა ორგანოების ექსკრეტები და სხვა, ცილების იდენტიფიკაციისთვის 

იყენებენ. 

იმუნოელექტროფორეზი (იეშ) აგარის გელში ელექტროფორეზის 

იმუნოფორეზთანშერწყმას წარმოადგენს. იეფ-ის პრინციპი შემდეგში 

მდგომარეობს: დასაწყისში ბეფერიზებულ აგარის გელში ცილების (ანტი- 

გენების ნარევი) ელექტროფორეზულ განცალკევებას ახდენენ, შემდეგ 
არხში, რომელიც ცილების მიგრაციის პარალელურადაა მიმართული, 
საპრეციპიტაციო იმუნურ შრატს შეიტანენ. ანტიგენი და ანტისხეული 
გელში ერთმანეთის შესახვედრად დიფუნდირდებიან, მათი შეერთების 

ადგილზე წარმოიქმნება პრეციპიტაციის რკალის მაგვარიხაზები, რომელ- 
თა რაოდენობა, განლაგება და ფორმა ანტიგენების ნარევის საწყის 

შემადგენლობაზე წარმოდგენას იძლეეა. იეფ-ის ღახმარებით სისხლის 
შრატის, ზურგის ტვინის სითხის, შარდის, მიკრობული წარმოშობის და 

სხვა ცილები წარმატებით ანალიზირდებიან. კლინიკურ პრაქტიკაში იეფ 
დისგამაგლობულინებით წარმოქმნილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეო- 
ბის სადიაგნოსტიკოდ გამოიყენება. ანალიზის სხვა მეთოდებთან კომბი- 
ნაციით დისკ-იმუნოელექტროფორეზი, იმუნოელექტროფოკუსირება, რა- 

კეტული იმუნოელექტროფორეზი, რადიოიმუნოელექტროფორეზი, იმუ- 
ნობლოტინგი და სხვა მეთოდებია შემუშავებული. 

19.13 ვლოკულაციის ა ტოქსინის ანტიტოქსინით 

ნეიტრალიზაციის რეაქცია 

ფლოეულაციის რეაქცია დამყარებულია ტოქსინის ან ანატოქსინის 

უნარზე, ექვივალენტური თანფარღდობით ანტიტოქსინურ შრტათან შერე- 
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ვისას სიმღერიეე. შემღეგ კი ფაშარი ნალექი (ფლოკულატი) წარმოქმნას. 

ფლოკულატიის რეაქციის მექანიზმი პრეციპიტაციის რეაქციის ანალოგიურია. 

ის ანტიტოქსიკური შრატების, ტოქსინების და ანტიტოქსინების გასატი- 

ტრად გამოიყენება. 
Iი VV0 ნეიტრალიზაციის რეაქცია დამყარებულია ანტიტოქსიკური 

შრატის უნარზბე, ტოქსინის ლეტარული მოქმედება გაანეიტრალოს. ის 
ანტიტოქსიკური შრატების გასატიტრად ღა ტოქსინის ტიჰის დასადგენად 

გამოიყენება. 
ტიპის დადგენის მიზნით გამოსაკვლევ ტოქსინს სადიაკონოსტიკო 

ანტიტოქსიკურ შრატს შეურევენ და ნარეეს თეთრ თავგევებს შეუყეანენ. 
ტოქსინის და ანტიტოქსიკური შრატის ტიპის შესატყვისობის შემთხვევაში 

თაგვები არ იღუპებიან. 

ბავშვებში დიფთერიის ან ქუნთრუშის ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის 
დაჭიმულობის დასადგენად შესაბამისად შიკის და დიკის კანის 

რეაქციებს იყენებენ.ამ მიზნით,წინამხრის მიღამოში, კანში შესაბამისი 

ტოქსინის განსაზღერული რაოდენობა (კანის დოზა) შეჰყავთ. ინფექციის 
ადგილზე სიწითლის და შესივების არ გამოვლენა ორგანიზმში მოცირკუ- 
ლირე ანტიტოქსინების შეყეანილი ტოქსინის სრულ განეიტრალებაზე 

მეტყველებს. 
ტოქსინის ჰომოლიტიკურითვისებების სპეციფიკური იმუნური შრატით 

განეიტრალების რეაქცია ტოქსინის ანტიტოქსინით განეიტრალების რეაქციის 

ერთ-ერთი საყოველთაოდ მიღებული ვარიანტია. , 

19.1 ტბ. იმუნური ლიზისის რეაქცია 

რეაქციას საფუძვლად უდევს სპეციფიკური ანტისხეულების უნარი, 

უჯრედებთან, მათ შორის ერითროციტებთან, ბაქტერიბთან წარმოქმნან 

იმუნური კომპლექსები, რომლებიც კლასიკური გზით კომპლემენტის 

სისტემის გააქტიეებას (იხ. 11.6.) და უჯრედების ლიზისს იწვევენ. იმუნური 

ლიზისის რეაქციებიდან ყველაზე ხშირად ჰემილიზის და იშვიათად ბაქტე- 
რიოლიზის (ძირითადად ქოლერის და ქოლერის მსგავსი ვიბრიონების 

სადიფერენციაციოდ) რეაქტციებს იყენებენ. 
ჰემოლიზის რეაქცია. ამ დროს კომპლემენტის თანაარსებობისას 

ანტისხეულების ზემოქმედებით, ჰემოგლობინის მოცილების გამო, ერითროც- 

იტების მღვრიე ნარევი მკვეთრ წითელ გამჭვირვალე სითხედ – "ლაქისებრ 

სისხლად" გადაიქცევა. კომპლემენტის შებოჭეის სადიაგნოსტიკო რეაქციის 

დადგმის დროს ჰემოლიზის რეაქციას როგორც ინდიკატორულს ისე 
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იყენებენ: თავისუფალი კომპლემენტის არსებობის ან არ არსებობის 
(შებოჭვის) ტესტირებისთვის. 

გელში ლოკალური ჰემოლიზის რეაქსია (ერნეს რეაქინა) 
ჰემოლიზის რეაქციის ერთ-ერთ ვარიანტს წარმოადგენს. ის ლიმფოიდურ 
ორგანოებში ანტისხეულწარმომშობ უჯრელების რიცხვის განსაზღვრის 
საშუალებას იძლევა. ანტისხეულების – ჰემოლიზინების მასეკრეტირეელი 
უჯრედების რიცხეს გელში ერითროციტების, საკელევი ლიმფოიდური 
ქსოვილის უჯრედების და კომპლემენტის მოთავსებით წარმოქმნილი 
ჰემოლიზის ბალთების რიცხვით საზღერავენ. 

19... კომპლემენტის შებოჯეის რეაქსია (ჰშრ) 

ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის დროს კომპლემენტის შეკაეშირება 

ხდება, მაგრამ ეს პროცესი ვიზუალურად არ შეინიშნება. მის გამოსავ- 

ლენად ჰემოლიზურ სისტემას – ბოცვერის ჰემოლიზური ანტიშრატით 

სენზიბილიზირებული ცსერის ერითროციტებს იყენებენ. ანტისხეულებით 

სენსიბილიზირებული ერითროციტები შეაქვთ სინჯარაში, რომელშიც 

წინასწარ გამოსაკვლევი შრატი, ანტიგენი და კომპლემენტია ინკუბირე- 
ბული. ჰემოლიზი მხოლოდ თავისუფალი კომპლემენტის არსებობის შემთხ- 

ვევაში (უარყოფითი რეაქცია) მოხდება. ხოლო იმ შემთხეევაში, თუ 

კომპლემენტი უკვე წინასწარ ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსთან იყო 
დაკავშირებული, ჰემოლიზი აღარ მოხდება (დადებითი რეაქცია). 

ანტიგენის ან ანტისხეულების ბუნების და რაოდენობის განსაზღვრისთვის 

კშრ ერთ-ერთ ყველაზე გავრცელებულ სეროლოგიურ რეაქციას წარ- 
მოადგენს. კშრ-ს უნივერსალურობა, საკმაოდ მაღალი მგრძნობელობა და 

სპეციფიკურობა საშუალებას იძლევა ის ბაქტერიული, ვირუსული და 

მიკოპლაზმური ინფექციების სეროდიაგნოსტიკისთვის იქნას გამოყენებუ- 
ლი. 

19.16 იმობილიგაციის რეაქცია 

ანტიშრატების უნარი. გამოიწვიოს მოძრავი მიკროორგანიზმების 

იმობილიზაცია, კომპლემენტის არსებობისას მიკრობულ ანტიგენებსა და 

სპეციფიკურ ანტისხეულებს შორის შეკავშირების რეაქციით არის გან- 

პირობებული.ანტისხეულების იმობილიზაცია გამოვლინდება ათაშანგის, 

288



ქოლერის და ზოგიერთი სსვა ინფექციური დაავადების ღროს. რომლის 
გამომწვევები მოძრავი მიკროორგანიზმები არიან. 

19.17. ოფსონოშაგოციტურეი რეაქცია 

ფაგოციტური აქტიურობის რაოდენობრივი შეფასებისათვის ერთი 

ლეიკოციტის მიერ მიტაცებულ ბაქტერიების საშუალო რაოდენობას და. 

ფაგოციტი უჯრეღების შემცველობას ითელიან, გამოსაკვლევ სისხლის 

შრატში ანტისხეულ- ოფსონინების არსებობაზე ლეიკოციტების ფაგოცი- 

ტური აქტიურობის მომატებით მსჯელობენ. 

19.1. 89 ქმირუსების ნეიტრალიზასიის რეაქცია 

იმუნიზირებულ ან ვირუსულ ინფექცია-გადატანილის სისხლის შრატში 

გამოვლინდებიან ანტისსეულები, რომლებსაც ეირესების ინფექციურობის 

ნეიტრალიზირება შეუძლიათ. ეს ანტისხეულები ჩვეულებრივ იმუნური 

შრატის შესაბამის ვირუსებთან შერევით და შემდეგ ამ ნარევით მგრძნო- 
ბიარე ლაბორატორიული ცხოეელის ან უჯრეღული კულტურების დას- 

ნებოვნების გზით გამოვლინდებიან. პირველ შემთხეევაში ცხოველის 

გადარჩენით და მეორე შემთსვევაში ეირუსის ციტოჰათიური მოქმედების 
არ არსებობით შრატის მანეიტრალებელ აქტიურობას აღასტურებენ. ეს 

რეაქცია გამომწეევის სახეობის (ტიპის) და ვირუსმანეიტრალებელი ანტი- 

სხეულების ტიტრის დასადგენად ვირუსოლოგიაში ფართოდ გამოიყენება. 

ჰემაგლუტინაციის შეკავების რქაექსია (ჰაშრ) დამყარებულია 
ანტიშრატის უნარზე, ეირუსული ჰემაგლუტინაცია ღათრგუნოს, რამდენა- 
დაც სპეციფიკური ანტისსეულებით ნეიტრალიზირებული ვირუსები 

ერითროციტების აგლუტინაციის უნარს კარგავენ. სპეციფიკური ანტიჰემა- 

გლუტინინების აღმოჩენის და ჰემაგლუტინინების (ანტიგენები) მიხედვით 

ვირუსების იდენტიღიკაციის გზით ვირუსული ინფექციების სადიაგნოს- 

ტიკოდ ჰაშრ ფართოდ გამოიყენება. 

19.19. მონიშნული ანტიბენების ან ანტნმსხეულების 

მონაწილეობით გამოწვეული რეაქციებს. 

ამჟამად ფართოდ გამოყენება ჰპოეეს სეროლოგიურმა რეაქციებმა, 
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რომლებშიც მონიშნული ანტიენები ან ანტისხეულები მონაწილეობენ. მათ 
მიეკუთენება იმუნოფლუერესცენციის, რაღიოიმუენური ღა იმუნოფერმენ- 
ტული მეთოდები. თავიანთი მგრძნობელობით ისინი ზემოთ აღწერილ 
ყველა სეროლოგიურ რეაქციას სჭარბობენ. 

19.).9.)ე. იმუნოვლუორესიენციის 
რეაქცია (კუნსის მიხელდეით) 

ქსოეილებში ან პათოლოიურ მასალაში მიკრობული ანტიგენების 
გამოსავლენად შეიძლება გამოვიყენოთ მონიშნული სადიაგნოსტიკო 
შრატი, რომელიც განსაზღვრულისახეობის მიკრობებისადმი (ბაქტერია, 
ვირუსი და სხვ.) ანტისსეულებს შეიცავს. ანტისხეულების მონიშენას 
ფლუოროქრომებით (იზოტიოციანატ ფლუორესცეინი და სხე.) ახდენენ – 
კუნსის პირღაპირი მეთოდი. 

ფლუერესცენტული სპეციფიკური შრატების ფართო ნაკრების დამზა- 
დებისსირთულის გამოკ უნსის არაპირდაპირი მეთოდი 
უურო ხელმისაწვღომია. რადგან უმეტესი სადიაგნოსტიკო შრატები 

სხვადასსეა ანტიგენით ბორცეების იმუნიზაციის გზით მზადდება, ამიტომ ამ 

რეაქციის დადგმა მხოლოდ ერთ, ბოცვერის გლობულინის საწინააღმ- 

დეგო ანტისხეულების შემცველ ანტიგლობულინურ ფლუერესცენტულ 
შრატს მოითხოეს. ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის წარმოქმნისას 
ფლუორესცირებული ანტისხეულები მათზე ფიქსირდებიან. კუნსის რეაქცია 

ექსპრეს- დიაგნოსტიკისტიკის მეთოღს წარმოადგენს და თავისი მგრძნოე- 

ბლობით და სპეციფიკურობით სხვა იმუნოლოგიურ მეთოდებს არ ჩამორ- 

ჩება. 

19.1.92. რალიოიმუნოლოგიური ანალიზი (რმა) 

სპეციფიკურობის, განსაზღერის სიმარტივის და მაღალმგრძნობელო- 
ბის შერწყმა რადიოიმუნური ანალიზის (რია) დამახასიათებელი თავისე- 
ბურებაა. ჩეეულებრივ იმუნოლოგიურ მეთოდებთან შედარებით რია-ს 

უპირატესობა იმაში მდგომარეობს. რომ აუცილებელი არ არის მიმდინარე 

რეაქცია, როგორც აგლუტინაცია, პრეციპიტაცია, ერითროციტების ლიზ- 

ისი მეორადი გამოვლინებებით შეფასდეს. 

რია-ს ერთ-ერთ ვარიანტში სპეციფიკური ანტისხეულების შემაკავ- 
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შირებელი უბნების შეგღუდული რიცხვის გამო მონიშნულ და მოუნიშნაე 
ანტიგენებს შორის კონკურსია. იმისთეის რომ კონკერსული უპირატესობა 

განსორციელდეს. მონიშნულ და მოუნიშნავ აჩტიგენებს შორის გან- 

საზღვრული ხარისხით მონათესაობა უნდა არსებობდეს. აჩტისსეულების 

ჯერ საკვლეე, ხოლო შემღეგ სტანღარტულ მონიშნულ ანტიგენებთან 
ინკუბაციის ორი ეტაპის შემღეგ იმუნური კომპლექსის შემადგენლობაში 

ჩათრეული მონიშნული ანტიგენების რაოდენობა გამოსაკვლევი სინჯის 

-მოუნიშნავი ანტიგენების რაოდენობის უკუპროპოორციული «ქინება. 

მჭარფაგიანი რაღიოიმუნოლოგიის ანალიჭი. მრავალი პოლიმერი 

(პოლიეთილენი, პოლიპროპილენი, პოლისტიროლი) ცილოვანი ბუნების 

ანტისხეულებთან შეერთების უნარს ფლობს. მყარ ფაზასთან ღაკავშირე- 

ბული ანტიგენ-ანტისსეულის კომპლექსი უფრო აღვილადღ განისაზღვრება 

და თანაც ბიოლოგიურ მასასთან დაკავშირებული კომპლექსისგან ფრო 

მაღალი სტაბილურობით გამოირჩევა. მატრიცაზე ფიქსირებულ ანტისხ- 

ეულებთან შეუქცევადად დაკავშირებული მონიშნული ანტიგენები ბი- 

ოლოგიური მასალის მაღალმგრძნობიარე ანალიზის საშუალებას იძლევა. 

მეთოდებმა, რომელშიც მყარი ფაზაა (პლასტმასი. ცელულოზა, სეფად- 
ექსი) გამოყენებული, სხვადასსვა პროცესების წარმართვის და აეტომატი- 
ზაციის შესაძლებლობა არსებითად გაამარტივეს. 

19.I.93. იმუნოშერმენტასიული ანალიზი (0იშა) 

იმუნოალიზში ფერმენტების ნიშნულად გამოყენების შესაძლებლობა, 
უწინარეს ყოვლისა, განპირობებულია მათი მაღალი კატალიზური აქტი- 

ურობით, რომელიც სელმისაწეღომი სუბსტრატულისისტემების დახმარე-, 

ბით ხსნარში 10“ მოლ"ლ და უფრო დაბალი კონცენტრაციის ფერმენტის 

განსაზღვრის შესაძლებლობას ქმნის. ანტიგენების და ანტისსეულების 

მოლეკულებში ნიშნულაღ ვარიანტების შეყვანის საკითხი პრინციპულად 

უკვე გადაწყვეტილია. 
მყარი ფაზის იმონოფერმენტული ანალიზი (იფა) კიდევ უფრო ფართო 

გამოყენებას პოულობს. ის დამყარებულია 'იმაზე. რომ ფირფიტებზე, 

მაგალითად პოლივინილქლორიდის, ცილები მტკიცედ ადსორბირდებიან. 

პრაქტიკაში იფა-ს ერთ-ერთი ყველაზე უფრო გავრცელებული ვარიანტი 

ფერმენტებით მონიშნული სპეციფიკური ანტისხეულების და იმაეე სპეცი- 

ფიკუობით იმობილიზირებული ანტისხეულების გამოყენებაზეა დაფუძნებ- 

ული. იმუნიზირებული ანტისხეულის მტარებელს საანალიზო ანტიგენის 

ხსნარს უმატებენ. მყარ ფაზაზე ინკუბაციის პროცესში ანტიგენ-ანტისხეუ- 
ლის სპეციფიკური კომპლექსები წარმოიქმნება. შემდგომში მტარებლიდან 
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დაუკავშირებელ კომპონენტებს ჩამორეცხავენ ღა უმატებენ ფერმენტით 
მონიმნულ ჰპომოლოგიურ ანტისხეულებს, რომლებიც კომპლექსის შემაღ- 

გენლობაში ანტიგენის თავისუფალ ეალენტობებთან შეკაეშირდებიან. 

მეორადი ინკუბაციის და ამ ფერმენტით მონიშნული ზედმეტი ანტისხ- 
ეულების მოცილების შემდეგ საზღვრავენ მატარებლის აქტიურობას, 

რომლის სიდიდე გამოსაკვლევი ანტიგენის საწყისი კონცენტრაციის 
პირდაპირპროპორციულია. 

იფა-ს სხეა ეარიანტში იმობილიზირებულ ანტიგენს გამოსაკელევ 
მრატს უმატებენ. ინკუბაციის და ფერმენტით მონიშნული ანტისხეულების 

დასმარებით დაუკავშირებელი კომპონენტების მოცილების შემდეგსპეცი- 
ფიკურ იმუნოკომაპლექსებს გამოავლენენ. მოცემული სქემა იფა-ში ერთ- 

ერთი ყეელაზე უფრო გავრცელებულია. 
იფა-ს გამოყენების მაქსიმალური გამარტიეების მიზნით შემუშავებუ- 

ლია ეგრეთ წოდებული "ურეაგენტო" სისტემები, საღაც ყველა აუცილე- 

ბელი კომპონენტი ფორიან ზედაპირებზეა იმობილიზირებულიან იმპრეგ- 

ნირებული. ანალიზის ჩასატარებლად საკმარისია მხოლოდ საკელევი 
მატარებლის დამატება და ვიზიალურად გამოელინღება მისი ფერის 

შეცვლა, რასაც ფერმენტაციული რეაქციით წარმოქმნილი პროდუქტები 

იწვევენ. 
იფა-ს გამოყენების სფერო და მგრძნობელობა რია-ს ანალოიურია, 

მაგრამ იფა რია-თან შედარებით რიგ უპირატესობებს ფლობს. არ არის 
საჭირო რადიოაქტიური იზოტიპების გამოყენება, კონიუგანტების სტაბი- 

ლურობა მათი ხანგრძლივი დროით შენახვის საშუალებას იძლევა, 

ოპტიკური სიმკვრივის გაზომვა ოპტიკურ დიაპაზონში ხდება, აპარატურის 

გამოყენების გარეშე (ვიზუალურად) იფა-ს შედეგები შეიძლება ნახე- 

ვარრაოდენობრივად შეფასდეს. იფა ავტომატიზაციას ძალიან ადვილად 

ექვემდებარება. 

19.1.10. მონონუპლეარულე ანტისხეულების მილება 
(ჰიბრიდომულიე ტექნოლოგია) 

უმეტესი იმუნოლოგიური და სეროლოგიური კვლევის მეთოდები- 

სთვის შესაბამისი სტანდარტული ანტიშრატების არსებობაა საჭირო. 

სპეციფიკურობა და ანტისხეულების საკმარისი რაოდენობით შემცველობა 

ასეთი შრატების ძირითადი. მოთხოვნილებაა. ანტისხეულების ჰეტერო- 

გენობის პრობლემის გამო ცხოველების იმუნიზაციით ასეთი შრატების 

მიღება რთულია. ერთი ღა იგივე ანტიგენური დეტერმინანტის მიმართ 8000 
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ეარიანტამდე ანტისხეულის მოლეკულა შეიძლება წარმოი|მნას, ამიტომ 

სრულფასოვანი ანტიშრატების მიღება სხვადასსეა ინღივიღებისაგან, 

რომლებიც ანტისხეულების ერთი ღა იგივე ნაკრებს ფლტხბენ, შეუძლებე- 

ლია. სტანდარტული ანტიშრატების მიღების ეს სიძნელე შეიძლება გადა- 

ილახოს, თუ მონონუკლეარულ ანტისხეულებს ჰიბრიდული ტექნოლოგი- 

ით მიიღებენ. 

1975 წ-ს გ. კელერმა და კ. მილშტეინმა ანტისხეულების მაპროდუცირ- 
ებელი ხანმოკლედ მცხოვრები ლიმფოციტების და პლამმოციტების გადა- 

ნერგვადი უჯრედების შეერთება პირეელებმა შეძლეს. ამრიგად, პიბრიდ- 

ული უჯრედების – მონონუკლეარული ანტისხეულების პროდუცენტო 

(ჰიბრიდომები) პიბრიდული უჯრედების "უკეღავი" კლონები იქნა მიღებუ- 

ლი. განსაზღვრული პიბროდომებით პროდუცირებული მონონუკლეარუ- 

ლი ანტისხეულები სპეციფიკურობის, კლასის, მოლეკულების სტრუქტურის 

მიხედეით ერთმანეთის იდენტური არიან. 
წინასწარ ანტიგენით იმუნიზირებული თაგვის ელენთის უჯრეღები 

უერთდებიან მიელომის უჯრედებს, რომლებსაც უჯრედულ კულტურებ- 
ში გამრავლება შეუძლიათ. ასეთი ჰიბრიღული გზით მიღებული უჯრედები 

მშობლის თვისებებს – სიმსიენის ზრდას და სპეციფიკური ანტისსეულების 
წარმოქმნის უნარს ატარებენ. 

უჯრედი-ჰიბრიღომები სელექცირდებიან სელექციურ საკეებ ნიადაგე- 

ბზე, საღაც "დედისეული" პლაზმოციტური უჯრედები (ჰათ-5-უჯრედები ე. 

ი. ისინი, ვინც ჰიპჰოქსანინ-ამინოპტერინ-თიმიდინის კომპლექსის გამო ვერ 

მრაელდებიან), რომლებსაც გარკვეული მეტაბოლიტური ღეფექტი აქეთ, 

იღუპებიან. მხოლოდ პიბრიდომული უჯრედები გადარჩებიან. სელექციურ 

ნიადაგზე მზარდ ჰიბრიდომულ უჯრედებს შორის ისეთი კლონები სელექცირ- 

დებიან, რომლებიც გარკვეული სპეციფიკურობის ღა გარკეეული კლასის 
(Iყ9C და I09M) ანტისხეულებს აპროდ უცირებენ. შერჩეული ჰიბრიღომები – 
ანტისხეულ პროდუცენტები!ი VIV0 ან IV VMI0C შესაბამისად ასციტურ სითხეში 

ან კულტურალური ნიაღაგის დაულექაე სითხეში მონონუკლეარული 
ანტისხეულების მიღების გზით კულტივირდებიან. 

მონონუკლეარული ანტისხეულების ძირითადი უპირატესობანია: მათი 
ეიწრო სპეციფიკურობა, მოლეკულური ერთგვაროენება, შედარებით 

დაბალი თვითღირებულებით დიდი რაოდენობის მიღების შესაძლებლობა. 

ჰიბრიდომის გაყინულ მდგომარეობაში დიდხანს შეიახვის შესაძლებლობა 

საშუალებას იძლევა მაღალი პროღუქციული შეღეგით ხანგრძლიე კე- 

ლევებში იქნას გამოყენებული. 

293



192. მა:უ0სინების, იმუნური შრატები. იმუნოგლობულინები 

ინფექციური დაავადებების იმუნოპროფილაქტიკისა და იმუნოთერაპი- 

ისათვის ეფექტური პრეპარატების შექმნა გამოყენებითი მიერობიოლოგი- 

ის ერთ-ერთი მნიშენელოვანი მიმართულებაა. ასეთ პრეპარატებს შორის 
განარჩევენ: 1) ვაქცინებს და ანატოქსინებს – პრეპარატებს. რომლებიც 
იმუნური პასუხის ინდუცირებისთვის გამოიყენებიან და იმუნოლოგიური 
მეხსიერების მობილიზაციის სარჯზე ორგანიზმში ინფექციის საწინააღმ- 

დეგო იმუნიტეტის ფორმირებას იწვევენ: 2) იმუნურ შრატებს ღა იმ'ენო- 
გლობულინებს – პრეპარატებს, რომლებიც მმგა. სპეციფიკურ ანტისხ- 
ეულებს (იმუნოგლობულინებს) შეიცავენ და ორგანიზმში შეყვანისას 

ინტოქსიკაციის ან ინფექციისაგან დაცვის უნარიან პასიური ჰუმორალური 
იმუნიტეტის სწ რაჟ ჩამოყალიბებას ასდენენს. 

19.2.) ვაქცინები 

სახელწოდება "ვაქცინები" პასტერმა მიცა ყველა ასაცრელ პრეპარატს, 
მიღებულს მიკროორგანიზმებისა და მათი პროდუქტებისაგან. პირეელად 
ე-ჯენერის მიერ იქნა მიღებული ცოცსალი ვაქცინა, რომელიც ანტიგენური 
თვისებებით ადამიანის ნატურალური ყეავილის ვირუსის. იდენტურ, მა- 
გრამ ადამიანისთვის ნაკლებვირულენტურ ძროსის ყვავილის (VმC0IიV5– 
ძროსის) ვირუსს შეიცაედა. ამრიგად, პრველი ვაქცინური შტამი ბუნებისგან 

იქნა ნასესხები. ლ. პასტერის დამსასურება არის სავაქცინო შტამების 
მიმართული მიღების პრინციპების შემუშავება. – გარკვეულ პირობებში 
კულტივირებით ან მოცემული ინფექციისადმი მდგრადი ცხოველების 

ორგანიზმში პასაჟის გზით დაქვეითებულ ვირულენტობიანი ღა იმუნო- 

გენურ თვისებებ შენარჩუნებული მუტანტების სელექცია. ამ პრინციპიდან 
გამომდინარე იქნა მიღებული პი რველი თაობის ვაქცინები: 
ცოფის, ტუბერკულოზის, შავი ჭირის, ტულარემიის, ჯილეხის, ჰპოლიომიელი- 

ტის, წითელას, პაროტიტის, და სხვების საწინააღმდეგო (ტაბლ. I9.1.). 
ცოცხალი ეაქცინები, როგორც წესი, დაჭიმული, პოსტინფექციურის მსგავს 
იმუნიტეტს ქმნიან. უმეტეს შემთხევევაში ცოცხალი ვაქცინით ერთჯერადი 
ვაქცინაცია საკმარისია, რადგან სავაქცინო შტამებს ორგანიზმში გამრაე- 

ლება და პერსისტენცია შეუძლიათ. ცოცხალი ეაქცინების გამოყენება 

სახიფათოა ისეთ ადამიანებში (განსაკუთრებით ბავშეებში). რომლებსაც 

აქვთ თანღაყოლილი ან შეძენილი იმუნოღეფიციტური მდგომარეობა, 

რომლის ფონზეც დაქვეითებული ვირულენტობის მქონე გამომწვევმა 

მაინც შეიძლება მძიმე ინფექციური გართულებები გამოიწვიოს. 
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მკედარ ვაქცინებს იმ მიკროორგანიზმებისგან ამზადებენ, რომლებიც 

მაქსიმალურად გამოხატელ იმუნოგენობას ფლობენ, გახურებით. უი- 

სხივებით 

ტაბ. 19.1. ვაქცინების კლასიფიკაცია მათი დამზაღების 

თავისებურებების მიხედეით 

  

ვაქცინის ჯგუფი 

დამზადების მეთოღის 
მიხედვით 

ვაქცინის მიღების წესი 
  

ბაქტერიები ვირუსები 

  

ცოცხალი 

(ატენუირებული) 

ინაქტივირებული 

ანატოქსინი 

ქიმიური (სუბერ- 

თეულური)   

ტუბერკულოზური- | წითელას.ანტირაბიუ- 
8CC, შავი ჭირის, | ლი,ყეავილის,პაროტი- 

ჯილეხის, ტულა- | ტის. პოლიომიელიტის 

რემიის, ბრუცელოზ- LსII დაIII ტიპის, ყვითე- 

ის ლი ცხელების 

ლეპტოსპიროზული, | გრიპოზული, ტკია- 

ყივანახველას, გო- | ისმიერი ენცეფალიტის, 

ნოკოკური, ბრუცე- 
ლოზური 

სტაფილოკოკური. 

დიფთერიული (/X). 

ტეტანური (#C), სე- 

ქსტანატოქსინი, კომ- 

ბინირებული პრეპა- 

რატები: დიფთერი- 

ულ-ტეტანური (MCC), 

ყივანახველა-დიფთე- 
რია-ტეტანური 

(M4ლ0C) 

პარტახტიანი ტიფის, | გრიპოზული 
ქოლერის (ქო- 
ლეროგენ+0 ანტიგე- 
ნი), მენინგოკოკური, 

მუცლის ტიფის   
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ან ქიმიური ნიეთიერებებით (უორმალინით,ფენოლით, სპირტით და სხვა) 
ისეთ პირობებში არიან ინაქტიეირებულნი, რომელიც ანტიგენის დენატუ- 

რაციას გამორიცსაეს. მკედარი ეაქცინების მაგალითს წარმოადგენს 

ყივანასველას, ლეპტოსპიროზის, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის საწინააღმ- 
დეგო ვაქცინები (ის. ტაბულა 19.1). უნდა აღინიშნოს, რომ თანამედროვე 

იმუნოლოგიის თვალსაზრისით, ატენუირებული ან მკედარი გამომწვევები 
წარმოაღგენენ სსვადასხვანაირ ანტიგენურ დეტერმინანტებს, რომელთ- 

აგან ბევრს "პროტექტულობის" ე. ი. დაცვითი იმუნიტეტის ინდუცირების 

ძლიერი უნარი აქეთ. ამასთან ღაკავშირებით მიზანმიმართულია, რომ 
"ვაქცინების სრულყოფა მოხდეს მსოლოლ პროტექტული მოქმედების 
უნარიანი უჯრედების და ვირიონების კომპონენტების გამოყენების და 

ტოქსიკური და ალერგიული კომპონენტებისაგან სავაქცინო პრეპარატე- 
ბის გაწმენდის გზით. ბაქტერიული უჯრედებიდან პროტექტული ანტი- 

გენების შესატყვისი კომპონენტების გამოყოფამ შესაძლებელი გახადა 
მეორე,თაობის ეაქცინების ქიმიური მიღება. მკვდარ და ცოცხალ 
ეაქცინებთან შედარებით ქიმიური ვაქცინები ნაკლებ რეაქტიულია. მისი 
მაგალითია ქოლერის ვაქცინა, რომელიც ორი კომაონენტისგან შედგება: 

ქოლეროგენ ანატოქსინისა და ქლერის ევიბრიონისაგან გამოწვლილი 

ლპს-გან. ბაქტერიული ქიმიური ვაქცინების ანალოგიურები არიან ვირუსუ- 
ლი სუბერთეულური (დაშლილი) ვაქცინები, რომლებიც ვირიონების 

მსოლოდ ზოგიერთ უფრო იმუნოლოიურ კომპონენტებს შეიცავენ (იხ. 
ტაბლ., 19.1). მის მაგალითს წარმოადგენს გრიპის საწინააღმდეგო ვაქცინა, 

რომელიც ჰემაგლუტინინს და ნეირამინიდაზას, ე. ი. სწორედ იმ ანტიგენებს 
შეიცავს, რომელთა მიმართ ვირუსმანეიტრალებელი ანტისხეულები გამო- 
მუშავდება. სუბერთეულური ეაქცინები ნაკლებრეაქტიულები, მაგრამ 
ნაკლებ იმუნოგენურებიც აღმოჩნდნენ. 

ქიმიურ და სუბერთეულურ ვაქცინებს იმუნოგენურობის ასამაღლე- 
ბლად სხვადასხვა სახის ადი უვანტების (მძIყVმი§ – დამხმარე, მხარდამ- 
ჭერი): ალუმინის ჰპიდროქსილი, ალუმინ-კალიუმის შაბი, ალუმინის ფოს- 
ფატი და სსვას უმატებენ. იმუნოგენობის ასამღლებლად ანატოქსინურ 
პრეპარატებსაც იგივე ადიუვანტებს უმატებენ. 

ანატოქსინებს ტოქსინების 37%. ტემპერატურაზე 30 დღის მანძილზე 
ფორმალინით (0,3% ხსნარი) დამუშავების გზით ღებულობენ. ამ დროს 
ტოქსინი შხამიანობას ჰვარგავს, მაგრამ ანტიტოქსიკური ანტისხეულების 

ინდუცირების უნარს ინარჩუნებს. ანტიტოქსინებს ფართოდ იყენებენ 

აქტიური ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის გამოსამუშავებლად ტეტანუსის, 
დიფთერიის და სხეა ინფექციების სპეციფიკური პროფილაქტიკის დროს, 

თოველთა გამომწვევები ეგზოტოქსინებს პროდუცირებენ (იხ. ტაბულა 

19.1. 
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თანამედროვე ფუნდამენტეერი იმუნოლოგიის და მოლეკულური ბი- 
ოლოგიის მიღწევები საშუალებას იძლევიან ანტიგენური დეტერმინანტები 

(ეპიტოპები) სუფთა სასით იქნან მიღებქელნი. რაღგან იზოლირებელი 

ანტიგენური დეტერმინანტები იმუნოგენობას არ ფლობენ. ამიტომ ახალი 

თაობის ვაქცინების შექმნა ანტიგენური დეტერმინანტების მატარებელ- 
მოლეკულებთან კონიუგაციას მოითხოეს. მატარებლად როგორც ბუნე- 
ბრივი ცილები, ისე სინთეზური პოლიელექტროლიგტები შეიძლება იქნას 

გამოყენებული. ასეთი ხელოვნური ვაქცინების კონსტრუირება აუცილებე- 
ლი ადიუვანტების დამატებით ერთ კომპლექსში საერთო მატარებელთან 

სხვადასხვა სპეციფიკურობის რამოდენიმე ეპიტოპის შეერთების საშუალე- 

ბას იძლევა. 
სხვა პრინციპია გამოყენებული მომდევნო თაობის - გენოინჟინერ- 

ული ვაქცინების შესაქმნელად:საჭირო ანტიგენური დეტერმინანტის 

მაკონტროლებელი მიკროორგანიზმის გენები გენომების კარტირების 
საფუძველზე სხეა მიკროორგანიზმის გენომში გადააქეთ და ამ გენების 

ახალ პირობებში ექსპრესიით მათ კლონირებას ახდენენ. 
შედარებით ახლო წარმულში ანტიიდიოტოპიური ანტისხეულების 

საფუძველზე ვაქცინების პრინციპიალურად ახალი მიღება იქნა დაფუძნებ- 

ული(იხ.15.2.). ეს იმით აიხსნება, რომ ანტიგენების ეპიტოჰპები და მოცემული 
ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტისსეულის იდიოტიპურ ეპიტოპის ამომცნო- 
ბი ანტიიდოტოპჰურ ანტისხეულების აქტიური ცენტრები სტრუქტურულად 

ერთმანეთს ემსგაესებიან.ნაჩვენებია, მაგალითად, რომ ანტიტოქსიკური 
იმუნოგლობულინების (ანტიიდიოტოჰურების) ანტისსეულებს ცხოველებ- 

ის იმუნიბაცია ანატოქსინის მსგავსად შეუძლიათ. 
ვაქცინაციის უზრუნველყოფა იმუნოკომპეტენტური უჯრედებისადმი, 

ანტიგენური ეპიტოპების მიღებითაც შეიძლება, მაგრამ ამ დროს ფერმენ- 

ტების ზეგავლენით მათი სტრუქტურის შეცვლის შესაძლებლობა აუცილე- 
ბლად უნღა გამოირიცხოს. ამ პრობლემის ერთ-ერთი პერსპექტული 

გადაწყვეტა ლიპოსომების, ორშრიანი ფოსფორლიპიდური მემბრანები- 

სგან შემდგარი მიკროსკოპული ბუშტუკების გამოყენებასთან არის დაკავ- 
შირებული. უჯრედულ მემბრანასთან მსგავსების გამო ლიპოსომები 

ორგანიზმისთვის ტოქსიკურები არ არიან, ხოლო მათში მოთავსებული 
ნივთიერებები სისხლში განზავებისა და დეგრადაციისგან არიან დაცულნი. 

ლიპოსომებს შეუძლიათ უჯრედებზე ადსორბირება. თანაც მათი შიგთაესი 

ნელ-ნელა უჯრედის შიგნით ხედება. ფაგოციტ უჯრედებს ენდოციტოზის 
გზით ლიპოსთმების მიტაცება და შემდგომ მათი მემბრანის დეგრადაცია 
შეუძლიათ. ანტიგენები, ჩართული ლიაოსთმების ზედაპირულ მემბრანაში 
ადიუვანტის თვისებებს – ძლიერი იმუნური პასუხის გამოწვევის უნარს 
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იძენენ.ლიპოსომის შიგთაეში სხვადასხვა ანტიგენები შეიძლება შევიყვან- 

ოთ.ექსპერიმენტში ასეთმა "ლიპოსომულმა" ვაქცინებმა იმუნური პასუხის 

ათჯერ გაძლიერება გამოიწვიეს. 

ეაქცინების ერთი ნაწილი გამოყენებულია ბავშეთა ასაკის მოსახლე- 

ობის სავალდებულო გეგმიური იმუნიზაციისთვის: ტუბერკულოზის საწი- 
ნააღმდეგო 8CC ვაქცინა, .პოლიომიელიტური ვაქცინა, წითელას, პა- 

როტიტის საწინააღმდეგო ვეაქცინა, /#M#0C. 

ეაქცინების მეორე ნაწილი გამოიყენება განსაზღვრული რაიონის 
განსაზღვრულ კონტიგენტში (მაგალითად, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის 

ვაქცინა) შესაყვანად ან გამომწვევთან პროფესიული კონტაქტის საფრთხ- 

ის დროს (მაგალითად, ზმოოანთროპონოზული ინფექციების საწინააღმ- 

დეგო ვაქცინები). ეპიდემიური მაჩვენებლების მიხედეით მხოლოდ იმ 
ვაქცინებს იყენებენ, რომლებიც ეპიდემიების გავრცელების აღმოსაფხ- 

ვრელად არის დანიშნული (მაგალითად, გრიპის ეპიდემიის საწინააღმ- 

დეგო ვაქცინა). 
ეპიდემიოლოგიური მაჩვენებლების მიხედვით მოსახლეობის მასიური 

ვაქცინაციის ჩატარების აუცილებლობის დროს ამჟამად უნემსო ნაკადო- 

ქანი ინექტორი გამოიყენება. პრეპარატის უნემსო მეთოდით შეყვანის 
საფუძველი არის სითხის წვრილი ნაკადის უნარი, დიდი წნევით გამომ- 

დინარემ გახვრიტოს კანი დღა შეაღწიოს გარკვეულ სიღრმეზე. ასეთი 

მეთოდის უპირატესობა შემდეგი თვისებებია: მაღალი წარმოებულობა და 

ეკონომიურობა, სტერილურობის დაცვის ტექნიკური სიმარტივე, ეგრეთ 

წდებული "შარიცული" ინფექციების (ჰეპატიტი , შიდსი) გადაცემის შესა- 
ძლებლობის გამორიცხვა და უმტკივნეულობა. სავაქცინო პრეპარატს 

შემღეგი მოთხოვნილებები წაეყენება: მაღალი იმუნოგეობა (ინფექციის 

საწინააღმდეგო დაცვის საიმედო უზრუნველყოფა), არეაქტოგენობა 
(გამოსატული გვერდითი რეაქციების არ არსებობა), უხიფათობა და 

მინიმალური დოზით მასენსიბილიზირებელი მოქმედება. 
დღეისთვის ყველა ვაქცინალური პრეპარატი ამ მოთხოვნილებებს ვერ 

პასუხობს. ზოგიერთი სავაქცინო პრეპარატის გამოყენება ვაქცინირებული 

პირების განსაზღერულ ნაწილში გვერდითი რეაქციებით და გართულე- 
ბებით ხასიათდება. ნაწილობრივ გართულებები, განსაკუთრებით 1 წლამ- 
დე ასაკის ბავშვებში, ანტიგენური გადატვირთვის შედეგია. სიცოცხლის 

პირველი წლის განმავლობაში ბავშვი 4-5 სავაქცინო პრეპარატს იღებს. 

სიცოცხლის პირველ ათწლეულში "აცრების კალენდარი" ბავშვის ორგა- 

ნიზმის იმუნურ სისტემაზე მაღალ ანტიგენურ დატვირთვას ახდენს, რომ- 
ლის შედეგი შეიძლება ჰეტეროალერგიით თანხვედრილისენსიბილიზაცია 

იყო. ზოგიერთი ცოცხალი ვაქცინები (ცრფის, ყვითელი ცხელების საწი- 
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ნააღმღეგო) იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობიან ბავშვებისთვის ენცეფალ- 
იტოგენურები არიან. გეგმიური ვაქცინაციის გართულებები შეიძლება 

წინააღმდეგჩვენებების გაუთეალისწინებლობასთან იყოს დაკაეშირებუ- 

ლი. ვაქცინაციის შორეული გართულებების რიცხეს ზოგიერთი ვაქცინის 

შემადგენლობაში მყოფ ჯეარედინად მორეაგირე ანტიგენების მოქმეღებ- 

ით განეითარებული ავტოიმუნური დაავაღებებიც შეიძლება მივაკუთენოთ. 

ეაქცინების იმუჩოთერაპიული მიზნით გამოყენება მნიშვნელოვნად 

არის შეზღუდული. მას ძირითადად ქრონიკული, გახანგრძლივებულად 

მიმდინარე ინფექციების შემთხვევაში იყენებენ.მაგალითაღ, ასეთი მიზნით 
სტაფილოკოკური, გონოკოკური. ბრუცელოზური მკვღარი ვაქცინები 

მოიხმარება. ვაქცინოთერაპიის კურსი ზოგიერთ შემთხვევაში იმუნოსტიმ- 
ულიატორულ მოქმედებას იწვევს, ზოგიერთ შემთხვევაში – მადესენსიბი- 

ლიზირებულს. 

1922. იმუნური შრატები ა იმუნოგლობულინები 

ბეერი ბაქტერიალური და ვირუსული ინფექციების დროს ანტისსეულე- 

ბი დამცველ როლს თამაშობენ, ეგზოტოქსინების და არაუჯრედული 
ვირუსების ნეიტრალიზაციის გზით ორგანიზმის მიკრობებისგან გაწმენდას 

ასერხებენ. რადგან ანტისხეულების საკმაო რაოდენობით დაგროეება, 

როგორც წესი, დაავადების დაწყებიდან არა უადრეს 2-3 კვირის შემდეგ 

ხდება, ამიტომ როგორც სუროთერაპიის, ისე ექსტერნული სეროპროფილაქ- 

ტიკის (დაავაღების საფრთხის დროს) მიზნით იმუნური შრატის ან იმუნო- 

გლობულინური პრეპარატის შეყვანით პასიური იმუნიტეტის ხელოვნურად 

შექმნა მრავალი ინფექციის დროს არის ნაჩვენები. 
იმუნურ შრატებს ცსენების მრავალჯერადი იმუნიზაციის (ჰიპერიმუნი- 

ზაციის) გზით იღებენ, რადგან მათგან შედარებით ბევრი სისხლის მიღება 
არის შესაძლებელი. ანტიტოქსიკურ შრატებს ცსენების შესაბამისი ანატო- 
ქსინით ჰიპერიმუნიზაციის გზით იღებენ, შმდეგანტისხეულების კონცენტრ- 

ირების მიზნით შრატებს ფერმენტირების და დიალიზის ("დიაფერმი") 
მეთოდებით ბალასტი ნივთიერებებისგან წმენდენ. ტოქსინის განსაზღვრუ- 

ლი დოზის განეიტრალების უნარის მიხედეით ანტიტოქსიკური შრატების 

ძალას საერთაშორისო ერთეულებში (ს. ე.) ზომავენ. 
რამდენადაც ცხენის ანტიტოქსიკური შრატები ჰეტეროლოგიურები 

არიან, ამდენად მათ შეიძლება, განსაკუთრებით ორგანიზმში განმეორე- 
ბითი შეყეანის ღროს, უცხო (ცხენის) ცილის მიმართ ალერგიული რეაქციე- 

ბი გამოიწვიონ. ამიტომ აუცილებელია 0,1 მლ მოცულობის 1:100 განზავე- 
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ბული ცხეჩის შრატით კანშიღა ალერგიული სინჯის დაღგმით ცხენის 
მრატისაღმი ორგანიზმის მგრძნობელობა წინასწარ გაკონტროლდეს. 

ანტიტოქსიკური ცხენის შრატის ორგანიზმში შეყვანა მხოლოდ მაშინ 
შეიძლება, თუ სინჯის დადგმიღან 20-30 წუთის მანძილზე კანის გამოხატ- 
ული რეაქცია არ შეინიშნა. 

მიზანშეწონილია ანტიტოქსიკური იმუნური შრატები დასნებოვნების 
მომენტიდან რაც შეიძლება უფრო ადრე იქნას შეყვანილი, რადგან 
ანტისხეულებს ტოქსინის შსამიანი მოქმედების განეიტრალება მსოლოდ 
მათ "სამიზნე"-უჯრედებზე ადსორბციამღე შეუძლიათ. 

ჰასიური იმუჩიტეტის შესაქმნელი პრეპარატების შემდგომმა სრულყ- 
ოფამ, იმუნური შრატებიდან გაწმენდილი და კონცენტრული პრეპარატის 
– იმუნოგლობულინის გამოყოფამდე მიგვიყვანა. ჰომოლოგიური იმუნო- 
გლობულინების მიღების საფუძვლად ადამიანის ჰომოლოგიური შრატის 
გამოყენება გაფართოედა. ადამიანის ნორმალური ან იმუნური სისხლის 
შრატიდან და პლაზმიდან მიღებული იმუნოლობულინური პრექარატები 
სამედიცინო პრაქტიკაში ამჟამად ფართოდ გამოიყენება. 

"ადამიანის ნორმალური იმუნოგლობულიების დასამზაღებელ ნედლეუ- 
ლად დონორების სისხლის პლაზმა. პლაცენტარული სისხლის შრატი 

მოიხმარება. ადამიანის ნორმალური იმუნოგლობულინების გამოყენება 
წითელას, ყივანახველას, მენინგოკოკური ინფექციის. პოლიომიელიტის, 
ქუნთრუშის ექსტერნული პროფილაქტიკისა და მკურნალობისათვის 

მოზრდილი ადამიანის სისხლში შესაბამისი გამომწეევის საწინააღმდეგო 

ანტისხეულების არსებობით არის განპირობებული. ასეთი ანტისხეულების , 

არსებობა შეიძლება ყოფაცხოვრებითი იმუნიზაციის, გადატანილი ინ- 
ფექციის ან მის საწინააღმდეგოდ წარმოებული ვაქცინაციის შედეგი იყოს. 
ტეტანუსის, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, გრიპის, სტაფილოკოკური ინ- 

ფექციების ექსტერნული პროფილაქტიკისა და მკურნალბისათვის საჭირო 

მიზანმიმართული მოქმედების იმუნოგლობულინების დასამზადებლად 
სისხლის შრატს სპეციალურად იმუნიზირებული დონორებიდან იღებენ. 

ტეტანუსის საწინააღმდეგ დონორის იმუნოგლობულინი ექსტერნული 
პროფილაქტიკისთეის იმ პირებში გამოიყენება, ვისაც ცხენის ცილისადმი 

მომატებული მგრძნობელობა აღენიშნებათ. ენცეფალიტების საწინააღმ- 
დეგო იმუნოგლობულინს იმ ადამიანების სისხლის შრატიდან იღებენ, 

რომლებიც მოცემული დაავადების გავრცელების ადგილებში ცხოვრობენ, 

სპეციფიკურ ვირუს საწინააღმდეგო ანტისხეულებს საკმაოდ მაღალი 
რაოდენობით შეიცავენ. ასეთი პრეპარატის პროფილაქტიკური მიზნით 

გამოყენების ჩვენება შეიძლება ენდემიურ რაიონში მოხვედრილ ადამიანის 

სხეულზე ტკიპის გამოვლენის შემთხვევა იყოს. 
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იმუნოგლობულინური პეტეროლოგიური პრეპარატები სპეციფიკური 

ანტისხეულების მაღალი ტიტრით შეიძლება ჰიპერიმუნიზირებული ცხ- 

ოველების შრატიდან იქნას დამზადესული. 

პასიური იმუნიტეტის შემქმნელი პრეპარატების შემდგომი სრულყოფის 

პერსპექტივები ჰიბრიდებზე ღაყრდნობით ადამიანის უჯრედებიდან მონოკ- 

ლონარული ანტისხეულების პრეპარატების მიღებასთან არის დღაკავშირე- 

ბული (იხ. 19.1.10). ასეთ პრეპარატებს გართულებების მინიმალური 

შესაძლებლობით უფრო მიზანმიმართული მომედება ექნებათ. 

კითხვები თეითკონტროლისთვის 

1. სეროლოგიური რეაქციებიდან რომელი გამოირჩევა: 1) უფრო მაღალი 

მგრძნობელობით? ბ) სიმარტივით და ხელმისაწედომობით? გ) უნიეერსა- 

ლურობით? დ) შედეგების სწრაუი მიღების შესაძლებლობით (ექსაპრეს-დიაგ- 

ნოსტიკით)? “ 

2. სადიაგნოსტიკოდ რომელი ორი მიმართულებით შეიძლება სე- 

როლოგიური რეაქციების გამოყენება? 

3. რა წარმოადგენს საკონტროლო კელეეის აზრს და რით განისაზღერება 

მისი აუცილებლობა სეროლოგიური რეაქციების დადგმის დროს? 

4. რომელი სეროლოგიური რეაქციები გამოიყეჩება: ა) ანტიგენის გამოსავ- 

ლენად და საიდენტიფიკაციოდ? ბ) ანტისხეულების განსასაზღვრად და გასატი- 

ტრად? გ) ანტიბაქტერიული და ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის დაჭიმულობის 

შესაფასებლად? დ) არასრული ანტისხეულების გამოსავლენად? 

5. რომელ რეაქციებში გამოიყენება მონიშნული ანტიგენები და ანტისხ- 

ეულები? რაში მდგომარეობბს ამ მეთოდების უპირატესობა? 

6. რა არის მონოკლონალური ანტისხეულები და როგორია "მისი მისაღები 

პიბრიდომული ტექნოლოგიის პრინციპი? 

7. რომელი პრეპარატები გამოიყენება ხელოვნური აქტიური ანტიმიკრობ- 

ული და ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის შესაქმნელად? 

8. როგორია ვაქცინების კლასიფიკაციის პრინციპები? ვაქციჩების დამზადე- 

ბის რომელი ხერხები ფასდება როგორც უფრო პერსპექტიული? 

9. რომელი პრეპარატები გამოიყენება ხელოენური პასიური ანტიმიკრობ- 

ული და ანტიტოტოქსიკური იმუნიტეტის შესაქმნელად? 

10. რომელი; პრეპარატებით შეიძლება ორგანიზმში შეეიყვანოთ ანტისს- 

ეულები? რა საურთხის შექმნა შეუძლია ზოგიერთ მათგანს და როგორ 
ავიცილოთ შესაძლო გართულებები? 
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