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რედაქტორის წინასიტყვაობა 

დღევანდელობამ მკაფიოდ წარმოაჩინა უმაღლესი ჭანათლების 
სისტემაში სწავლების წესის არსებითი გარდაქმნის აუცილებლობა. 
ცხადია ისიც, რომ სწავლების ხარისხი მნიშენელოვანწილადაა 
ჯამოკიდებული დარგობრივი სახელმძღვანელოების არსებობასა და 
მათ ზარისხზე. 

სახელმძღვანელოს შექმნა იყო და რჩება უაღრესად რთულ 
საქმედ, რომელიც სპეციფიკურ სიძნელეებთან არის დაკავშირებული. 
მონოგრაფია ან ნებისმეერი ვრცელი ნაშრომი ამა თუ იმ დარგში 

დაგროეებული ფაქტობრიეი მასალის ინტერპრეტაციის და სავარაუდო 
შეხედულებათა განხილვის საკმაოდ ფართო შესაძლებლობებს იძლევა. 
ეს პოზიციები სახელმძღვანელოში საგრძნობლადააშეზღუდული. 

სახელმძღვანელომ სტუდენტს უნდა მისცეს სრული და კონკრკტული 
წარმოდგენა ყოველი (ცალკეული საკითხის თანამედროეე 
მდგომარეობაზე და ამავე დროს თითოეულ წამოჭრილ კითხვაზე რაც 
შეიძლება ამომწურავი, დასაბუთებული პასუხი გასცეს. 

უკანასკნელ ათწლეულებში მედიკო-ბიოლოგიურ 
მეცნიერებათა განვითარების არნახული ტემპი სრული ძალით შეეზო 
მიკრობიოლოგიასაც. დაიმსხვრა არა ერთი სტერეოტიპი, ძირეულად 
შეიცვალა მიკრობთა ტაქსონომიისა და კლასიფიკაციის პოზიციები, 
დიდი ძვრები მოხდა ლაბორატორიული კვლევის და, შესაბამისად, 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის სფეროში. აღნიშნულის 
გათვალისწინებით აშკარა ხდება, რომ ორდინარულ სიძნელეთა 
მასშტაბი შეუდარებლად იზრდება, როდესაც საქმე ეხება ისეთ 
სახელმძღვანელოს, რომელსაც დედაენაზე წინამორბელი ფაქტიურად 
არა ჰყაეს. ასეთ შემთხვევაში მთელი სიგრძე-სიგანით წარმოჩინდება 
ქართული ტერმინების შერჩევის, დაკანონებული ტერმინების 
ქართული ტრანსკრიპციის და, რაც არანაკლებ მნიშვნელოვანია, 
მიკრობიოლოგიის თეორიასა და პრაქტიკაში ფეხმოკიდებული არაერთი 
გაუმართლებელი ტერმინისა და ნომენკლატურული ერთეულის 
გამოყენებასთან დაკავშირებული დილემების კოპმლექსი. ასეთ რთულ 
და საპასუხისმგებლო ამოცანას შეეჭიდა თანამოაზრე ავტორთა ჯგუფი. 
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სახელმძღვანელოს რეალური ცხოვრება გამოავლენს, თუ რამდენად 
შეესაბამება მისი პირველი ჭამოცემა დღევანდელ მოთხოევნებს, 

რამდენად სრულადაა მასში მოცემული ინფექციური პათოლოგიის 
სპექტრი, დაავადების გამომწვევთა დახასიათება, ლაბორატორიული 
დიაგნოსტიკა და სხვა. ყოველი საქმისა და სიგნის სრულყოფა უწყვეტი 
პროცესია და იმედი უნდა ვიქონიოთ, რომ არც ეს წიგნი იქნება 
გამონაკლისი. 

მედიცინის მეცნიერებათა 
დოქტორი, პროფესორი, 

მეცნიერების დამსახურებული 

მოღვაწე 

ზ. კჰა6იტაძიე



მიკრობიოლოგბიის საბანი და ამოცანები 

მიკრობიოლოგია /»10705 მცირე, ხ!ივყ- სიცოცხლე, 

იყი - მოძღვრება, შეისწავლის უმცირესი ორგანიხმების 

მიკროორგანიზმები ცხოველმოქმედების კანონზომიერებებს. 

მიკროორგანიზმები, ანუ მიკრობები წარმოადგენენ უმდაბლესი, 
მეტწილად ერთუჯრედიანი ორგანიზმების დიდ ჯგუფს, რომელთა 
დანახვა შეუიარაღებელი თვალით შეუძლებელია. 

მიკრობთა მრავალფეროვანი სამყარო აერთიანებს როგორც 
ადამიანისათვის სასარგებლო, ისე საზიანო სახეობებს.ზოგი მათგანი 
მონაწილეობს ბუნებაში ნივთიერებათა ცვლაში და ამდენად 
შესაძლებელს ხდის დედამიწაზე სიცოცხლის არსებობას ზოგი კი 
ადამიანის, ცხოველების და მცენარეების ინფექციურ დაავადებებს 

იწვევს, მოძღვრება მიკრობების შესახებ დიფერენცირებულია ზოგად, 
სამედიცინო, ვეტერინარულ, სასოფლო-სამეურნეო, კვების, 

სამრეწველო მიკრობიოლოგიის დარგებად. XX საუკუნეში აღმოცენდა 
კოსმოსური მიკრობილოგია. 

სამედიცინო მიკრობიოლოგია შეისწავლის ადამიანისთვის 
პათოგენურ/დაავადების გამომწვევ/ მიკრობებს და იმ ურთიერთობას, 
რომელიც მყარდება მიკრო- და მაკროორგანიზმებს შორის გარკვეულ 
გარემოსა და სოციალურ პირობებში; ამუშვებს ამ დაავადებების 
დიაგნოსტიკის, სპეციფიკური პროფილაქტიკისა და მკურნალობის 
მეთოდებს. : | 

სამედიცინო მიკრობიოლოგიის კურსი შედგება ზოგადი 
ნაწილისაგან რომელიც შეისწავლის მიკროორგანიზმთა 
მორფოლოგიას, და ფიზიოლოგიას, აგრეთვე ინფექციისა და 

იმუნიტეტის საკითხებს, და კერძო ნაწილისაგან, რომელიც შეისწავლის 
ადამიანის ძირითადი ინფექციური დ“ავადებების გამომწვევ 
მიკროორგანიზმთა თვისებებს, მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკისა 
და მკურნალობის საკითხებს.



მიკრობიოლობიის ბანვითარების ისტორია 

სამედიცინო მიკრობიოლოგია მეცნიერების დამოუკიდებელ 
ღარგად ჩამოყალიბდა XIX საუკუნეში ამ შედარებით მცირე 

დროში მაკრობიოლოგიამ მედიცინა მნიშვნელოვანი მიღწევებით 

გაამდიდრა. ამჟამად მიკრობიოლოგიასთან , რომელიც 
ბაქტერიოლოგაის გარდა ვირუსოლოგიასა და იმუნოლოგიასაც 
მოიცაეს, დაკავშირებულია მედიცინის თითქმის ყველა დარგი. 

მიკრობები პირველად აღმოაჩინა და აღწერა ანტონი ვან 
ლევენჰუკმა. იგი სარგებლობდა თაგის მიერ დამზადებული ძლიერი 
ლინზებით, რომლებიც 150 - 300-ჯერ ადიდებდნენ საგნებს. 1695 
წელს ლევენჰუკმა გამოაქვეყნა ნაშრომი “ბუნების საიდუმლოებები, 
აღმოჩენილნი ანტონი ლევენჰუკის მიერ“, რასაც მოჰყვა მეცნიერთა 

დაინტერესება მიკროსკოპული გამოკვლევებით. ლევენჰუკის აღმოჩენამ 
საფუძველი ჩაუყარა მიკრობიოლოგიის ჩამოყალიბებას. მომდევნო 
პერიოდში /XVII-XIX სს/. მიკროსამყაროს სხვადასხვა 
წარმომადგენ ლებს ძირითადად მხოლოდ გარეგნულად აღწერდნენ. 
მიკრობიოლოგიის შემდგომი განვითარება და მეცნიერების დარგად 
ჩამოყალიბება დაკავშირებულია ლუი პასტერის /1822-1895/ სახელთან. 
პასტერი პროფესიით ქიმიკოსი იყო და მისი პირველი შრომები 
“შეეხებოდნენ ღვინის მჟავის მარილების სივრცითი სიმეტრიის 
შესწავლას. მან აღმოაჩინა იზომერიის მოვლენა. მაგრამ მსოფლიო 
სახელი პასტერს მიკრობიოლოგიის დარგში გაკეთებულმა 
აღმოჩენებმა მოუტანეს. 1860 წელს მან ახსნა სპირტული დუღილიხ 
ბუნება, 186, წელს - რძემჟავური დუღილის. პასტერმა დაამტკიცა, 

რომ დუღილის პროცესებს იწვევენ სხვადასხვა მიკროორგანიზმები. 

მანვე აღმოაჩინა ცოცხალ ორგანიზმთა არსებობის მანამდე უცნობი 
ტიპი - ანაერობიოზი. გადაპქონდა რა მიკროორგანიზმები წინასწარ 

გასტერილებეულ საკვებ ნიადაგმი და აკვირდებოდა 

მიკროორგანიზმების მიერ მათი დაშლის პროცესს, დაადგინა, რომ 
ლპობის პროცესებსაც ბაქტერიების ლცხოველმოქმედება უდევს 

საფუძვლად. ეს გამოკვლევები ასაბუთებდნენ გენიალური მეცნიერის 
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იმ მოსაზრებას, რომ დედამიწაზე თანამედროვე პირობებში 
შეუძლებელია სიცოცხლის თვითჩასახვა. პასტერმა ჩაატარა ცდები, 

რომელთა დროსაც წინასწარ გასტერილებული საკვები ნიადაგი 

დაცული იყო გარემოდან მასში მიკრობების მოხვედრისაგან. ასეთ 

პირობებში “თვითჩასახვა”“ არ ხდებოდა. ამ გამოკვლევისათვის 
პასტერს მიენიჭა საფრანგეთის მეცნიერებათა აკადემიის პრემია. ეს 
შრომა დაედო საფუძვლად ანტისეპტიკის და ასეპტიკის მეთოდების 
დამუშავებას. 

პასტერის მოღვაწეობის შემდგომი ეტაპი მიეძღვნა ღვინის, 

ლუდის, აბრეშუმის ჭიის დაავადებების ბუნების გამოკვლევას და 
მათთან ბრძოლის მეთოდების დამუშავებას ამ გადამდები 
დაავადებების გამომწვევნიც მიკროორგანიზმები აღმოჩნდნენ. 

აღმოაჩინა რა ცხოველებისა და ადამიანის დაავადებათა 
რამდენიმე გამომწვევი, პასტერმა შეიმუშავა: მიკროორგანიზმების 

ვირულენტობის ხელოვნურად შესუსტების /ატენჟაციის/ საშუალებით 
ცოცხალი ვაქცინების მიღების მეთოდები. პასტერმა მიიღო ცოფის, 

ჯილების, ქათმის ქოლერიის საწინააღმდეგო ვ 1ცინები. 
მიკრობიოლოგიის განვითარებაში უდიდესი ღვაწლი მიუძღვის 

რობერტ კოსს. მან დაამუშავა მიკრობიოლოგიური კვლევის ძირითადი 
მეთოდები /მიკრობთა შეღებვა, სუფთა კულტურის მიღება და 
სხვ./. კოხმა ჩამოაყალიბა ინფექციური დაავადებების აღმოცენებაში 
მიკრობთა ეტიოლოგიური როლის განსაზღვრის პრინციპები 
/პენლე-კოხის ტრიადა/: 

1)მოცემული მიკრობი აუცილებლად უნდა იყოს აღმოჩენილი 
დაავადების თითოეული შემთხვევის დროს და არ უნდა გეხვდებოდეს 
სხვა დაავადებების დროს ან ჯანმრთელ ორგანიზმში; 

2)მოცემული მიკრობი ავადმყოფის ორგანიზმიდან გამოყოფილი 
უნდა იყოს სუფთა კულტურის სახით; 

3) მიკრობის კულტურამ იგივე დაავადება უნდა, გამოიწვიოს 
დასნებოვნებულ ლაბორატორიულ ცხოველებში. აღსანიშნავია, რომ 

ტრიადის ცალკეული პუნქტების შესრულების შესაძლებელობა 
გ



თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში ფაქტიურად მოლოდ კვლევის 
მეთოდების დონით იყო ლიმიტირებული. ტრიადამ ხელი შეუწყო 
არა მარტო მიკრობების შესწავლას, არამედ “ახალი გამომწვევების“ 
აღმოჩენებას ნაკადის შეზღუდვასაეც. კოხის და მისი მოწაფეების 
მიერ აღმოჩენილია უმძიმესი ბაქტერიული ინფექციების /მათ შორის 

ტუბერკულოზის და ქოლერის/ გამომწვევები. 
XIX-XX სს. მიჯნაზე განვითარება დაწყო მიკრობიოლოგიის 

ახალმა მიმართ.ულებამ - ინფექციურმა იმუნოლოგიამ. ინფექციური 
დაავადებების მიმართ აუთვისებლობის შესახებ მოძღვრების 
განვითარება დაკავშირებულია მრავალი გამოჩენილი მკვლევარის 
სახელთან. ი. ი. მეჩნიკოვმა აღმოაჩინა ფაგოციტოზის მოვლენა და 
შექმნა იმუნიტეტის უჯრედული თეორიის საფუძვლები. ამავე 
პერიოდში პ. ერლიხმა შექმნა იმუნიტეტის პუმორული თეორია, 
რომელიც ემყარებოდა მრავალრიცხოვან ფაქტებს სისხლის შრატის 

დამცველი ფუნქციის შესახებ. დადგინდა, რომ დამცეელი ფუნქცია 
განპირობებული იყო შრატში განსაკუთრებტლი ნივთიერებების – 
ანტისხეულების არსებობით. მალე მიიიღეს კიდევაც ეფექტური 
ანტიტოქსინური შრატები დიფთერიის, ბოტულიზმის, ტეტანუსის 
და სხვ. სამკურნალოდ. მრავალი წლის განმავლობაში იმუნიტეტის 
უჯრედული და პუმორული თეორიების მომხრეთა შორის 

მწვავე დისკუსია მიმდინარეობდა, თუმცა ამქამად დადგენილია, 
რომ ინფექციური დაავადებების საწინააღმდეგო იმუნიტეტი 

განპირობებულია როგორც უჯრედული, ისე ჰუზორული ფაქტორების 
უმჭიდროესი თანამოქმედებით. 

იმუნური სისტემის უმთავრესი დანიშნულებაა “თავისის“ და 

“უცხოს“ (ღა “გაუცხოებულის”) გარჩევა. ეს იდეა, რომელმაც 
დიდი როლი შეასრულა იმუნოლოგიის, როგორც მეცნიერების 
საზღვრების გაფართოებაში, ეკუთვნის ბერნეტს. 

18988 წელს დ. ივანოგსკის აღმოჩენამ დასაწყისი მისცა 
ვირუსოლოგიის განვითარებას. დღეისათვის უკვე ცნობილია რამდენიმე 
ასეული სახეობის ვგირუსი.



მიკროორბანიზმთა მორვოლობია 

მიკროორბანიზმთა სისტემატიკა და ნომენკლატურა 

ცოცბალი ორგანიზმების სისტემაში მიკრობებს განსაკუთრებული 
ადგილი უჭირავთ, რადგან აქვთ სააერთო ნიშან-თვისებები როგორც 
მცენარეული, ისე ცხოველური წარმოშობის უჯრედებთან. 

არსებოს ორი ტიპის უჯრედები ეუკარიოტული და 
პროკარიოტული. ეუკარიოტულ უჯრედს აქვს შემოსაზღვრული 

ბირთვი, ფირფიტოვანი კომპლექსი /გოლჯის აპარატი/ და მემბრანული 
სტრუქტურები /მიტოქონდრიები და ქრომოპლასტები/. ასეთი უჯრედი 
ცხოველური და მცენარეული ორგანიზმები სტრუქტურულ 
საფუძველს წარმოადგენს. 

პროკარიოტული უჯრედის ერთ-ერთი თავისებურებაა 
მემბრანების სიტემის არარსებობა. პროკარიოტების უმრავლესობას 
აქვს მოლოდ რთული აგებულების და მრაგვლფეროვანი ფუნქციების 
ციტოპლაზმური მემბრანა. პროკარიოტების მემკვიდრული ინფორმაცია 
მოთავსებულია დნმ-ის 1 მოლეკულაში, რომელიც ასრულებს ბირთვის 
ფუნქციას. 
· დედამიწის ბიოსფეროში არსებული ცნობილი 
მიკროორგანიზმები განეკუთვნებიან როგორც ეუკარიოტებს 
/უმარტივესები, სოკოები/, ისე პროკარიოტებს /ციანობაქტერიები, 
სკოტობაქტერიები/; განსაკუთრებული ადგილი უჭირავთ ვირუსებს 

/ VIX8გ/, რომელთა შორისაც არიან მიკროორგანიზმების პარაზიტები 

/ფაგები/, მცენერების, ცხოველების და ადამიანის დაავადებების 
გამომწვევები. 

ამჟამად მოქმედებს ბაქტერიათა ნომენკლატურის კოდეჯLი, 
რომლის მიზედვგითაც პროკარიოტების კლასიფიკაციისათვის 

გამოიყენებიან შემდეგი ტაქსონომიური კატეგორიები: განყოფილება, 
კლასი /C185515/, რიგი /CXI9C/, ოჯახი /LგXიIILI8/, გვარი /C:60ს5/, 
სახეობა /5098C105/. ძირითადი ტაქსონომიური ერთეულია სახეობა 

ერთიანი გენოტიპი და მკაფიოდ გამოხატული ფენოტიპური 

?
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' 3 ) 4 ჯ 

5. რაძიოთააი 
MსC4:0CCთX664956 3ჯასებებო”ლ«C 54 ყ-ის. 

§4,L4 სა იყბემ-ად 

აყ, ”ო9?ი«8 
გრამდადებოთი კოკუბი | §ააიჯ(ი«2CCC4-იაი ზიათღზი«ი«ლი 5ყ. ყხცსისოიიაარ 

5". (ა<იას. 

ჩუძი:?თ64«(9%4 54120 8ი1C 4 (6 

MM, თითი". 
სრამეარუვოფითი კოკება | "Mხფიილა(ითაი Mთიითოი M,. ფაი ხსი4ი4 

გ, ისასხი სა 

ზხოითა:(ია“ VხIა0 V. CსიპიIი4 

6=<-ხ6ხ44+ხა4 «ის 

8. (VI. 
5 ლარსის # 

სრაპუარყოფითი 5 =<სი'ოსისი 
გორები. 5აზოითუმა 8. სსუესაგაI(ათ 

დ ეღტატერ“ §. «ხასიათ 
ან.ერობენ» ჩოსთ”იზაCთსააCთიი 5. დსს 

5ს «ძყხიილი!თა4 
(კლჯი 35 ((MიM50«ო 

შაCსთა §ააყისი უს ხის 
5» «იიი « 

ლა ნახატ Cითააა ითი 

Mაიხთოიია ხ-L ყოლალ თაი 6 

იისძითიიარაიიი | წითაძიოითაი M#ი. იიძსთა«თა 

გსრაზცარჯად 8. თის 
წ.რებ და კოკები, არც ვრი რჭაბხს არ გჩო«ისა "ა ახო 
აერობუბი გულნი 8 Mა. 

სთითოის ხით ააა 

Mაი”სომი. რ. საა«ითი 

იი« ბ მატპომკშული! გათაიიაი იდ.” #8 აიასაი“ი 

· C .. 
თითოს CI ხი სსისთ 

CL ითხსხლლოი»: 

.-ხთათადია4 Cიოოდსარღითიაა Cთ. რისასალაი 

აპტონყეტები დი ხით. 
უვილშ“ ი#ი”სათდუდი 22. თო” 

· პრჯიხა«ბალანთა“ სრდიხია“ ბიო ხათ M თხთო”საჰით 

სვუული ბაქტებთები მოთსხა.=თ ზთღომს თ 56. წახოთ 

წჯაიჯითითი ჯა. დასსტყსთ 
სბიროქტები» ზეთისა თბა”და“ ჩის 8CX. პიCსოლფისი 

თია თს. ს საათოიეიიაი 

ა 8 #8 აოთაიის C92. 
ყწკლსი ნა:ხითოთრი“იი4 ჩაღხთბთი Cი=ი%ი ს ს 

ა.ზოთაი Cლაარღრუძა:თა« დათა, C»L სახითა 

M. ხითაია 
10 კლასი ზხნიშილაით Mსრდთებათლაბი“იიი ხფთებალი! M თათ



მსგავსების მქონე ინდივიდთა ერთობლიობა. სახეობა შეიძლება 
დაიყოს ქვესახეობებად ან ვარიანტებად /ბიოვარი, სეროვარი 
ანტიგენური სტრუქტურით, ფაგოვარი ფაგებისადმი 
მგრძნობელობით/, 

მიკრობიოლოგიაში გამოყენება ტერმინები “შტამი“ და“ კლონი“ 

შტამი უფრო ვიწრო ცნებაა, ვიდრე სახეობა და ეწოდება ერთი 
ღა იგევე სახეობის, მაგრამ სხვადასხვა წყაროდან/ან ერთი და 
იგივე წყაროდან, მაგრამ სხვადასხვა დროს/ გამოყოფილ მიკრობულ 
კულტურებს ტერმინით “კლონი” აღინიშნება ერთი უჯრედიდან 
მიღებული მიკროორგანიზმთა კულტურა. ერთი სახეობის 

მიკროორგანიზმთა პოპულაციას სუფთა კულტურა ეწოდება. 
ბაქტერიათა ბიოლოგიური სახეობის აღნიშვნისათვის მიღებულია 

ბინომინალერი ნომენკლატურა: პირველი სიტყეა აღნიშნავს 
მიკროორგანიზმის გვარს და იწყება ასომთაგრულით, მეორე სიტყვა 

კი აღნიშნავს მიკროორგანიზმის სახეობას. მაგალითად; 5(ილხა“0006- 

ა5სვ ისლცVვ, 50ჩიოცსIი 601 გვარის აღმნიშვნელი სიტყვა შეიძლება 
შევამოკლოთეს, 01), 5. ი!Iსა> 

#! ცხრილში წარმოდგენილია მიკროორგანიზმთა 

კლასიფიკაცია/მათი განაწილება კლასებად, ოჯაზებად, გეარებად/ 
და მაგალითად მოყვანილია ზოგიერთი, მეტწილად ადამიანისათვის 
პათოგენური სახეობა აღნიშნულია აგრეთვე მორფოლოგიური 

(კოკები, ჩხირები და სხვა), ტინქტორული (გრამის წესით შეღებვისადმი 
დამოკიდებულება) ბიოლოგიური (სუნთქვის ტიპი სპორის 
წარმოქმნის უნარი და სხვა) თვისებები. 

ბაკტერიათა მორფოლობია 

ბაქტერიები (ხმი'ი„იი - ჩბირი) მიკროორგანიზმთა 

გავრცელებულ და მრავალრიცხოვან ჯგუფს წარმოადგენენ /კლასი 
სიი(იოIIი/, რომლებიც მორფოლოგიურად ერთმანეთისაგან 
განსახვავდებიან უჯრედების ზომებით, ურთიერთგანლაგებით და 
ფორმებით. ბაქტერიების უმრავლესობა საპროფიტია (ისინი 
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მონაწილეობენ ბუნებაში ნივთიერებათა წრებრუნვაში) მაგრამ 

არსებობს ბევრი პათოგენური ბაქტერია, რომლებიც იწვევენ ადამიანის, 
ცხოველებისა და მცენარეების დავადებებს. 

ბაქტერიებს გააჩნიათ სფერული, ჩხირისებური და ხვეული 
ფორმა. 

სფერული ფორმის ბაქტერიმებს – კოპებს შეიძლება ჰქონდეთ 
სწორი სფეროსებრი, ოდნავ ან რამდენამდე შეზნექილი ფორმა; 

მათი დიამეტრია დაახლოებით 0,5 - 1 მკმ. უჯრედების 
ურთიერთგანლაგების მიხედვით, რაც განპირობებულია გაყოფის 
სიბრტყესა და გაყოფის შემდეგ უჯრედების ერთმანეთთან 
დაკაგშირებასთან, არჩევენ კოკების რამდენიმე მორფოლოგიურ 
ჯგუფს ზოგიერთი კოკები განლაგებულნი არიან (ალკეულ 

უჯრედებად, რადგან გაყოფის შემდეგ უჯრედები ერთმანეთს 
შორდებიან. 

დიპლოჰოპჰები ანუ წყვილი კოკები წარმოიქმნებიან, როცა 

უჯრედები იყოფიან ერთ სიბრტყეზე და გაყოფის შემდეგ ერთმანეთს 
არ შორდებიან. პათოგენური დიპლოკოკები არიან პნე>ვმოკოკები 
/იწვევენ პნევმონიას გონოკოკები, /იწვევენ გონორეას/, 
მენინგოკოკები, /იწვევენ მენინგიტს/. პნევმოკოკების უჯრედები 

ფორმით ლანცეტის წეეტს მოგვაგონებენ, ამიტომ მათ ლანცეტისებურ 
კოკებსაც უწოდებენ. გონოკოკები და მენინგოკოკები 
მორფოლოგიურად იდენტურნი არიან: მათ ყავის მარცვლის ფორმა 
აქვთ და შეზნექილი ზედაპირით ერმანეთისაკენ არიან მიქცეულები. 

სტრეპტოპკოპები მრგვალი ან ოდნავ ოვალური ფორმის 

უჯრედების ძეწკვებს წარმოადგენენ. ისინი წარმოიქმნებიან უჯრედების 
ერთ სიბრტყეზე გაყოფის შედეგად. გაყოფის შემდეგ უჯრედები 
დაკავშირებული რჩებიან მემბრანების საშუალებით. სტრეპტოკოკები 

ძირითადად იწვევენ ადამიანის და ცხოველების ჩირქოვან ანთებით 

პროცესებს. 

ტეტრაკოპები შედგებიან ოთხი უჯრედისაგან. ისინი 

წარმოიქნებიან უჯრედები ორ ურთიერთპერპენდიკულარულ 
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სიბრტყეზე გაყოფის შედეგად. ადამიანის ან ცხოველთა დაავადებებს 
არ იწვევენ. 

სარცინები (§0-010 ვაერთებ) წარმოადგენენ 8 16 

უჯრედისაგან შემდგარ პაკეტებს და მიიღებიას უჯრედების სამ 

ურთიერთპერპენდიკულარულ სიბრტყეზე გაყოფის შედეგად. 

სარცინების მრავალი სახეობა გეხვდება ჰაერში. ადამიანის დააგადებებს 

არ იწვევენ. 
სტავილოკოკების (5'იი0M1+108 მტევანი) უჯრედები 

უწესრიგოდ, სხვადასხვა სიბრტყვეზე იყოფიან, ლაგდებიან ყურძნის 
მტეენისებურად, სტაფილოკოკები ძირითადად ჩირქოვან ანთებებს 
იწვევენ და მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ ადამიანის პათოლოგიაში. 

ჩხირისებურ ბაქტერიებს ახასიათებთ უჯრედების ზომების, 
ფორმების და ურთიერთგანლაგები ღიდღდი მრავალფეროგნება; 

უჯრედების ზომები ვარირებენ, როგორც სიგრძეში (1-8 მკმ), ისე 

სიგანეში (0,5-2 მკმ.) ჩხირების ფორმა სხვადასხვაგვარია: ბოლოები 
შეიძლება ჰქონდეთ სწორი (თითქოს ჩამოჭრილი), მომრგვალექბული, 
შემსხვილებული ან წამახვილებული. ვიბრიონებს, რომელნიც აგრეთვე 
შედიან ამ ჯგუფში, ოდნავ მოხრილი ფორმა აქვთ. სხვადასხვაგვარია 
ჩხრისებური ბაქტერიების ურთიერთგანლაგებაც. სახეობათა 

უმეტესობის უჯრედები გაყოფის შემდეგ ერთმანეთს შორდებიან 

და უწესრიგოდ ლაგდებიან; შეიძლება განლაგდნენ წყვილად 
(დიპლობაქტერუები; მაგ, IMIის5I0Iი ციიყი100106 - პნევმონიის გამოწვევი), 
მეტნაკლებად გრძელი ძეწკვების სახით (8იი. იი!სი019 – ჯილეხის 

გამომწვევი) გაყოფის შემდეგ შეიძლება უჯრედები სრულად არ 
დაშორდნენ და ერთმანეთისადმი კუთხით განლაგებულნი დარჩნენ 
რომაული ციფრების V ან X მსგავსად (დიფთერიის, ტუბერკულოზის 

გამომწვეევნი). 

ხვეულ ფორმებს განეკუთვნებიან სპირილები ისინი 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ხვეულების რიცხვით და ხასიათით, 
უჯრედების ზომებით ლცნობილია ადამიანისათვის პათოგენური 

სახეობაც (სოდოკუს გამომწეევი). 

44



აქტერიის უჯრედების სტრუპტურის შესწავლის 

ძირითადი ოპტიკური მეთოდები 

სინათლის მიკროსკოპი 
იდეალურ პირობებში სინათლის მიკროსკოპით შეიძლება 

გავარჩიოთ გამოყენებული სინათლის სიგრძის დაახლოებით ნახევრის 
ტოლი ობიექტები. მაგალითად, ყვითელი სინათლის გამოყენებისას, 

რომლის ტალღის სიგრძე დაახლოებით 0,4 მკმ არის, მინიმალური 

დიამეტრი, რომელსაც მიკროსკოპში გავარჩევთ, 0,2 მკმ-ა. 

ბაქტერიოლოგიაში გამოიყენება მიკროსკოპები რომელთა 

ობიექტივები საგნებს“ დაახლოებით 90-ჯერ ადიდებენ, ხოლო 

ოკულარები 10-ჯერ; ამგვარად მიიღწევა ობიექტის 900-ჯერ გადიდება. 
მეტი გადიდების მიღწევა შეიძლება უფრო მოკლე ტალღიანი 

სინათლის წყაროს გამოყენების შემთხვევაში ულტრაიისფერ 
მიკროსკოპში გამოიყენება 0,2 მკმ სიგრძის ტალღიანი სინათლე, 

რაც საშუალების გვაძლევს გავარჩიოთ 01 მკმ დიამეტრის, ნაწილაკები. 
გნელარიანი მიკროსკოპი 

თუ კონღენსორის ლინზებს ისე განეალაგებთ, რომ 
დამკვირვებლის თვალში მოხვდნენ მხოლოდ სასაგნე მაგიდაზე 

მოთავსებული ობიექტიდან არეკლილი სხივები, ხილულნი გახდებიან 
ისეთი სტრუქტურები რომელთა გარჩევა პირდაპირი სხივებით 

განათებისა,” (გარემომცველ ფონთან არასაკმარისი კონტრასტის 
გამო) არ ხერხდება. 

ფაზურ-კონტრასტული მიკროსკოპია 
ფაზურ-კონტრასტულ მიკროსკოპირებას გარკვეული 

უპირატესობა გააჩნია. გამქვირგალე ობიექტებში (მაგ. უჯრედებში) 
გამავალი სინათლის სხივები იმისდა მიხედვით, თუ რა თვისებების 
მქონე მასალაში გაიარეს, ობიექტიდან გამოსვლისას სხვადასხვა 

ფაზაში იმყოფებიან, სპეციალური ოპტიკური სისტემების საშუალებით 
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შესაძლებელია ფაზურ განსხვავებათა განათებულობის ინტე5სიობის 

განსხვავებად გარდაქმნა, რის შედეგადაც ზოგიერთი სტრუქტურა 

მეტად განათებული ჩანს,ზოგი კი ნაკლებად. ამ მეთოდის უპირატესობა 
იმაში მდგომარეობს, რომ ცოცხალ უჯრედზე დაკვირვების საშუალებას 
იძლეეა (ჩვეულებრივ მიკროსკოპში აუცილებელია დაზოცილი და 

შეღებელი პრეპერატების გამოკვლევა). 

აუტორადღიობრაფია 

თუ რადიოაქტიური ატომების შემცველ უჯრედებს 

დავაფიქსირებთ ფოტოემულსიით დაფარულ მინაზე და დავტოვებთ 
სიბნელში ხანგრძლივი დროით, გამჟღავნებულ ფირზე აღმოჩნდება 

რადიოაქტიური დაშლის წერტილებიდან ემანაციის შედეგად 

მიღებული კვალი. 
მეთოდი საშუალებას გვაძლევს განესაზღვროთ., უჯრედში 

რადიოაქტიური წყაროს ლოკალიზაცია. განსაკუთრებით საინტერესოა 
ამ მეთოდით დნმ-ის რეპლიკაციის შესწავლა (გამოსხივების წყაროს 
ამ შემთხვევამი წარმოადგენს რადიოაქტიური ტრითიუმით ნიშნული 

თიმიდინი). 

ელექტრონელი მიკროსკოპია 

ელექტრონული მიკროსკოპი, რომელშიც გამოიყენება 
ფოკუსირებული ელექტრონების ნაკადი, საშუალებას იძლევა 

გავარჩიოთ 0,7 მკმ დიამეტრის ობიექტები, მაგ. ვირუსები, რომელთა 
დიამეტრი 0,01-0,02 მკმ-ა. 

ელექტრონულ მიკროსკოპიაში ფართოდ გამოიყენება 
ლითონებით მოფრქვევის მეთოდი. ობიექტს ვაკუუმში ასხივებენ 
ლითონის (მაგ პლატინის) იონების ნაკადით, რის შედეგადაც 
ობიექტს დაეფინებ ლითონის თხელი შრე. იონების ნაკადი 
მიმართულია ობიექტისადმი კუთხით, რის გამოც მეტალის იონებით 
დაუფარავი ზედაპირის მოპირდაპირე მხარეს ჩნდება ობიექტის 
“ჩრდილი“. პრეპარატში ელექტრონების ნაკადის გატარების და 
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„ნეგატივიდან,, „„პოზიტივის,, დამზადების შედეგად მიიღება ობიექტის 
· სამგანზომილებიანი გამოსახულება. 

ელექტრონულ მიკროსკოპიაში ფართოდ გამოიყენება აგრეთვე 

გამოსაკვლევი მისალის ულტრათხელი ანათლების დამზადების, 

გაყინული პრეპარატების გამოკვლევის მეთოდები. 

ბაქტერიების “შეღებვა 
საღებავები უჯრედის პროტოპლაზმას უკავშირდებიან ქიმიური 

კავშირების საშუალებით. საღებავებად უმეტესწილად მარილებს 
იყენებენ ფუძე საღებავები შედგებიან ფერადი კათიონისა და 
უფერო ანიონისაგან (მაგ. მეთილენის ლილა+„“ ქლორიდი –). მჟავე 
საღებავებში შეფერილი არის ანიონი, კათიონი კი უფერულია 
(მაგანატრიუმი + ეოზინატი-) ბაქტერიულ უჯრედებში დიდი 

რაოდენობითაა ნუკლეინის მჟავები, რომელთა ფოსფატური ჯგუფები 
უარყოფითად არიან დამუხტულნი. ისინი უკავშირდებიან დადებითად 

დამუხტულ (ფუძე) საღებავებს. მჟავე საღებავები ბაქტერიულ უჯრედს 
არ უერთდებიან. 

შოლტების, კაფსულების უჯრედის კედლის და სხვა 
ორგანელების დიფერენცირებისათვი გამოიყენება შეღებვის 
სპეციალური მეთოდები. 

ბრამის წესით “შეღებვა 
გრამის წესით შეღებვისადმი ბაქტერიების დამოკიდებულება 

მეტად მნიშვნელოვანი ტაქსონომიური ნიშანია. შეღებვას იწყებენ 
გენციანვიოლეტით, რომელსაც აფიქსირებენ 10% იოდის ხსნარით. 
ამ სტადიაზე ყველა მიკრობი იღებება მოლურჯო - იისფრად. 
შემდეგ ნაცხს ამუშავებენ სპირტით. ყველა გრამდადებითი უჯრედები 
ინაჩურნებენ იოდის და გენციანვიოლეტის კომპლექსს, 
გრამუარყოფითი ბაქტერიები კი უფერულდებიან. ბოლოს ნაცხს 

ღებავენ რომელიმე კონტრასტული ფერის საღებავით (მაგ. ფეიფერის 
ფუქსინითL გაუფერულებული გრამუარყოფითი ბაქტერიები იღებებიან 
მოწითალო-ვარღისფრად. 
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მჟავაბამძლე ბაპტერიების შეღებვა 
(ვილ-ნილსენის მეთოდი) 

მჟავაგამძლე მიკროორგანიზმები საღებავს – კარბოლის ფუქსინს 
ინარჩუნებენ სპირტით და მჟავით გაუფერულების შემდეგაც. 

კარბოლის ფუქსინი ფენოლის, სპირტის და წყლის ნარევში გახსნილი 
(ფუძე) ფუქსინია. 

სასაგნე მინაზე მომზადებულ ბაქტერიების ნაცხზე აწვეთებენ 
კარბოლის ფუქსინს დღა ნაცხს აცხელებენ სპირტქურის ალზე. 
გაცივების შემდეგ ნაცხს აუფერულებენ მარილმჟავას და სპირტის 
ნარევით, (ან თანმიმდეგრობით-გოგირღმჟავათი და სპირტით), რის 
შემდეგაც ღებავენ საკონტრასტო საღებავით - მეთილენის ლილით. 
მჟავაგამძლე ბაქტერიები იღებებიან წითლად, სხვა ბაქტერიებები 
კი საკონტრასტო საღებავით - ლურჯად. არსებობენ ბაქტერიები, 
რომლებიც ხასიათდებიან მჟავაგამძლეობით, მაგრამ უფე“ _ჯლდებიან 
სპირტით. | 

მჟავაგამძლე ბაქტერიებს მიეკუთვნებიან ტუბერკულოზის და 
კეთრის მიკობაქტერიები, აგრეთვე ზოგიერთი მათთან ახლოს მდგომი 

აქტინომიცეტი. მათი მჟავაგამლეობა განპირობებულია დიდი 
·რაოდენობით დამახასიათებელი ლიპიდების შემცველობით. 

ნებატიური ფეღებვა 

ამ მეთოდის გამოყენების დროს ფონს ღებავენ რაიმე საღებავით, 
ბაქტერიები კი შეუღებავი რჩებიან. ხშირად იყენებენ, მაგალითად, 

შაგ საღებავს ნიგროზინს ან ფონის შეღებვას შავი ტუშით (ბურის 

მეთოდი). მოცემული მეთოდი გამოიყენება ისეთი უწრედების და 
სტრუქტურების გამოსავლინებლად, რომლებიც ცუდად ითგისებენ 
საღებაგებს. 

ფოლტების ფელებვა 

შოლტები 12-30 ნმ დიამეტრის ნაზი წარმონაქმნებია; სინათლის 
მიკროსკოპში მათი დანახვა შეუძლებელია. ამიტომაც შოლტების 
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აღმოსაჩენად უჯრედებს ამუშავებენ ტანინის მჟავის მარილებით, 

რომლებიც იწვევენ უჯრედის კედელსა და შოლტებზე პრეციპიტატის 
· ინტენსიურ წარმოქმნას. ამის შედეგად შოლტების დიამეტრი იმდენად 
იზრდება, რომ ისინი ზილულნი ხდებიან სინათლის მიკროსკოპში. 

კაფსულის შეღებვა 
იმის გამო, რომ კაფსულა მეტისმეტად ცუდად ითვისებს 

საღებავებს, მის გამოსგლინებლად ჩვეულებრივ იყენებენ ნეგატიურ 
შეღებვას ან ამ მეთოდის რომელიმე მოდიფიკაციას. მაგ. უელჩის 

მეთოდით შეღებვის დროს პრეპარატს ამუშავებენ კრისტალვიოლეტი 
ცხელი ზსნარით და შემდეგ გადარეცხავენ სპილეძის სულფატით. 
ამ უკანასკნელს იყენებენ ზედმეტი საღებავის მოსაშორებლად, 
(წყლით გადარეცხვის შემთხვევაში კაფსულა გაიხსნება). სპილენძის 

„ მარილი ფონის შეღებვასაც უზრუნველყოფს. საბოლოოდ უჯრედი 

დ ფონი იღებებიან მუქ ლურჯად, კაფსულა კი თითქმის შეუღებავი 
ება. 

ჰინსის მეთოდით შეღებვისას სასაგნე მინაზე ათავსებენ მიკრობის 

კულტურის და ტუშის წვეთებს, შეურევენ ერთმანეთს (ბურის 
მეთოდი), შემდეგ კი ღებავენ ფუქსინით. შავ ფონზე უჯრედის 
გეული იქნებ წითლად შეღებილი, კაფსულა კი შეუღებავი 

ება. 

სპორების შელღებვა' 

ჩვეულებრივი მეთოდით შეღებილ უჯრედებში სპორები მოჩანან 

შეუღებავი ზონების სახით. გაცხელება ხელს უწყობს საღებავის 

სპორაში შეღწევას. იგივე შედეგს მივაღწევთ, თუ ნაცხზე დავაწვეთებთ 
მჟავას, გავაცხელებთ, შემდეგ კი შევღებავთ (ოჟეშკოს მეთოდი). 

შეღებილი სპორა საღებავს იმდენად მტკიცედ იკავშირებს,რომ 

შემდეგ აღარ უფერულდება მჟავით ან სპირტით დამუშავებისას, 

ვეგეტაციური უჯრედები კი უფერულდებიან.ამის შემდეგ შეიძლება 
მივმართოთ დამატებით შეღებვას კონტრასტული ფერის საღებავით. 
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სპორების შესაღებად იყენებენ კარბოლის ფუქსინს ან 
მალაქიტის მწვანეს. 

ვოლუტინის მარცვლების ”"მელებვა 
(ნეისერის მეთოდი) 

ბაქტერიების პროტოპლაზმა ჩვეულებრივ თანაბრად იღებება, 
მაგრამ ზოგიერთი ბაქტერიის უჯრედში კომპაქტური სახით 
მოთავსებულია სამარაგო საკვები ნივთიერებები, რომლებიც 

პროტოპლაზმისაგან განსხვავებულად იღებებიან. ერთი საღებავით 
შეღებვის დროს ეს მარცვლები ჩანან უფრო მუქად შეღებილი 
უბნების სახით, რთული შეღებეის დროს კი ისინი სხვა საღებავს 
ითვისებენ და პროტოპლაზმისაგან განსხვავებულ ფერშე იღებებიან. 
მოვლენას მეტაქრომაზია ეწოდება, ასეთ მარცვლებს კი 

მიტაქროტმატული მარცვლები. ასეთი მეტაქრომატული მარ(-ვლები 
(გოლუტინის მარცვლები) გააჩნია დიფთერიის ჩხირს. 

მათ გამოსაგლინებლად პრეპარატს ჯერ ღებავენ ძმარმჟავა 

ლილით, ამუშავებენ ლუგოლით, შემდეგ კი ღებავენ ვეზუვინით. 
ბაქტერიის სხეული იღებება ნაზ ყავისფერად, ვოლუტინის მარცვლები 
კი 'მუქ ლურჯად ან თითქმის შავად. 

ბაქტერიული უჯრედის "სტრუქტურა 
ბაქტერიები ერთუჯრედიანი ორგანიზმებია, რომლებშიც 

ზორციელდება ცოცხალი ორგანიზმისათვის დამახასიათებელი 
ურთულესი პროცესები ბაქტერიული უჯრედის აგებულების 

დეტალური შესწავლა შესაძლებელი გახდა უკანსკნელ ათწლეულებში 
ტექნიკის უახლესი მიღწევების გამოყენებით. 

ბაქტერიული უჯრედის ძირითადი სტრუქტურებია უჯრედის 
კედელი, ციტოპლაზმერი მემბრანა და ციტოპლაზმა, რომელშიც 
მოთავსებულია ნუკლეოიდი "და სხვადასხვა ჩანართი. ზოგიერთ 
ბაქტერიას აქს სპეციფიკური სტრუქტურები, რომლებიც 

განაპირობებენ მათ მორფოლოგიურ და ფუნქციურ თავისებურებებს 
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(კაფსულები,შოლტები, ხაოები, სპორები). 

უჯრედის კედელი ბაქტერიული უჯრედას თხელი, ხისტი, 

შედარებით მკვრივი ზედაპირული წარმონაქმნია. მის ძირითად 

სტრუქტურულ ერთეულს წარმოადგენ პეპტიდობლიკანის 
რიგიდული შრე. პეპტიდოგლიკანი შედგება პოლისაქარიდისა და 

პეპტიდებისაგან ღა მას მუკოპეპტიდს ანუ მურეინსაც უწოდებენ. 
ამ ნივთიერებას შეიცავენ მხოლოდ ბაქტერიები, რიკეტსიები და 

ლ ,5ჯ-მწვანე წყალმცენარეები. პეპტიდოგლიკანი წყალში არ იხსნება 
და განაპირობებს უჯრედის კედლის სიაკვრივეს და დრეკადობას. 
უჯრედის კედელშა არის აგრეთვე ცილები, ლიპიდები და 
პოლისაქარიდები. 

გრამდადებითი და გრამუარყოფითი ბაქტერიების უჯრედის 

კედლის სისქე, ქიმიური შემადგენლობა და აგებულება განსხვავებულია. 
გრამდადებითი ბაქტერიების უჯრედის კედელი, რომლის სისქეა 15– 

80 ნმ, შედგება რამდენიმე შრედ განლაგებული პეპტიდოგლიკანისაგან 
(60-90%), ცილებისაგან (1%) და ლიპიდებისაგენ (1%). გრამდადებითი 
ბაქტერიები კედელში ·აღმოჩენილია განსაკუთრებული ტიპის 
პოლიმერები -ტეიქოის მჟავები (101C00C§-კედელი) რომლებიც 

კოვალენტურად არიან დაკავშირებული პეპტიდოგლიკანთან. გრამის 
წესით შეღებვის დროს საღებავ გენციანვიოლეტის შეკავშირების 
უნარი მნიშნელოვანწილად განპირობებულია დიღი რაოდენობით 
პეპტილოგლიკანი არსებობით (სუფთა საბით გამოყოფილი 

პეპტილოგლიკანი ადვილად იღებება ამ საღებავით), ტეიქოის მქავებით, 
რომლებიც კედლის მხოლოდ გრამდადებით ბაქტერიების კედელში 
მოიპოვება და უჯრედის კედლის თავისებური სტრუქტურით, რომლის 
ფორებიც სპირტით დამუშავების შემდეგ ვიწროვდებიან და აკავებენ 
საღებავს. 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების უჯრედის კედელი, რომლის 
სისქეა 10-15 ნმ, გაცილებით რთული აგებულებისაა და შედგება 
სამი შრისაგან. ის შეიცავს, ლიპიდურ სტრუქტურებს (10-20%), 
რომლებიც დაკავშირებულნი არიან უფრო ზედაპირულად 

განლაგებულ პოლისაქარიღებთან და ქმნიან ლიპოპოლისაქარიდულ



შრეს (ლპშ), რომელსაც აქვს ანტიგენური თვისებები. უჯრედის 
ზედაპირზე მოზაიკისებურად განლაგებული არ(ან ცილები და 
პოლისაქარიდები რომელებიც მთლიანად არ ფარავენ ლპშ- 
ს.პეპტიდოგლიკანი წარმოდგენილია ერთი შრით (5-10%) და 
მოთავსებულია ღრმად, ლპშ-ს ქვეშ. ეს შიდა ე.წ. რიგიდული შრე,. 
რომლის სისქეა 2-3 ნმ, ფარავს პოტოპლასტს. ჯიდი რაოდენობით 
ლიპიდების შემცველობის გამო გრამუარყოფითი ბაქტერიების 

უჯრედის კედელი ნაკლებად შეღწევადია, ბოლო მისი გრამის 
მეთოდით "შეღბვისას სპირტით დამუშავების შემდეცფორები არ 
ვიწროგდებიან რაც ხელს “უწყობს გეჩციანვიო,ეტი-იოდის 
კომპლექსის გამორეცხვას. 

· უჯრედის კედელი აბრკოლებს უჯრედის შიგნით მავნე 
ნივთიერებების შეღწევას მონაწილეოა:ას «უჯრედის კვებასა და 

გაყოფაში, განაპირობებს ბაქტერიების ანტგენურ. მრაკაღფეროვნებას. 
სხვადასხვა ფაქტორის (მაგ. პენიცილინის) ზემოქმედესის შედეგად, 
როდესაც ირღვევა უჯრედის კედლის ნორმული სინთეზი, 
წარმოიქმნებიან პროტოპლასტები, რომელთა ზედაპირი დაფარულია 
მსოლოდ პროტოპლაზმური მემბრანით. ისინი სიცოცხლისუნარიანობას 
ინარჩუნებენ და გარკვეული პირობების შექმნის შემთხეევაში 

სპეციალურ საკვებ ნიადაგებზე გაძრავლების უნარიც ”შესწევთ. 
ზოგიერთი ნივთითიერების (მაგ ლიზოციმის, იმუნური 

შრატების და სხვ) ზემოქმედების 'შედეგად შეიძლება უჯრედის 
კედელი ნაწილობრივ დაზიანღეს. ასეთ უჯრედებს სფეროპლასტები 
ეწოდებათ. ზემოქმედების შეწყვეტის შემდეგ შესაძლოა მათი რევერსია 
საწყის ფორმად. 

ციტოპლაზმური მემბრანა ანუ ბაქტერიის პლაზმოლემა, 
რომელიც ფარავს პოტოპლასტს, წარმოადგენს 7-13 ნმ სისქის 
სამშრიან ლიპოპროტეიდულ მემბრანას. მემბრანას რთული ქიმიური 

შემადგენლობა აქეს: მისი შიდა ნაწილ.. შედგება ფოსფოლიპიდების 
ორი შრისაგან. ცილის მოლუკულები, რომლებიც 60-50% შეადგენენ, 
განლაგებულნი არიან ზედაპირულად, ციტოპლაზმისკენ მიმართულ 
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შიდა მრეზე და მოზაიკურად არიან ჩაწნულნი ლიპიდური შრის 

სტრუქტურაში. ციტოპლაზმური მემბრანა ნახეგრად შეღწავადი 
სტრუქტურაა და მრაკლფეროვან ფიზიოლოგიურ ფუნქციას 

ასრულებს, რომელთაგან ერთერთი უმნიშნელოვანესია ოსმოსური 
პროცესი, რაც აუცილებელია უჯრედის მეტაბოლიზმის 

რეგულირებისათვის. ციტოპლაზმერი მემბრანა აკონტროლებს წყლისა 
და მარილოვან ცელას, უჯრედში საკვები ნივთიერების შეღწევას 

და უჯრედიდან ცვლის პროდუქტების გამოყოფას. 
ციტოპლაზმეურ მემბრანაში ლოკალიზებულია სხვადასხვა 

ფერმენტები განსაკუთრებით დიდია პერმეაზების (ანუ 
ტრანსლოკაზების) როლი, რომლებიც მონაწილეობენ ნივთიერებათა 
აქტიურ ტრანსპორტში. ციტოპლაზმური მემბრანის ფერმენტები 

ახორციელებენ უჯრედის სუნთქეას. მემბრანა მონაწილეობს უჯრედის 

გაყოფაში. 
ინვაგინაციის შედეგად ციტოპლაზმური მემბრანა წარმოქმნის 

შინაგან მემსრანულ სტრუქტურებს. მათგან ყველაზე განვითარებულ 

სტრუქტურებ!. მეზოსო მები ეწოდებათ. მეზოსომები უფრო ხშირად 

განლაგებულნი არიან უჯრედის ტიხართან. ისინი დაკავშირებულნი 

არიან ნუკლეოიდთან და მონაწილეობენ უჯრედის გაყოფაში. 

მეზოსომებსს შეიძლება გორგლის, მარყუჟის, ფირფიტის, მილის 

მსგავსი აგებულება ჰქონდეს. ისინი დიდ როლს ასრულებენ უჯრედის 
ფერმენტული სისტემების ორგანიზაციასა და კოორდინაციაში. 

ციტოპლაზმა წარმოადგენ მარცვლოვან კოლოიდურ 

სისტემას #«ომელშიც მოთავსებულია ნუკლეოიდი, სხეადასხვა 

ორგანული ნივთიერებანი, რიბოსომები, გრანულები. ბაქტერიული 

უჯრედის ელექტრონულ ფოტოგრაფიებზე ჩანს ენდოპლაზმური 

ბადე, რომლიც ციტოპლაზმას ნაწილებად ყოფს. რიბოსომები 

მრგვალი ან ოდნაგ წაგრძელებული ფორმის სპეციფიკური 

რიბონუკლეოპროტეიდული ნაწილაკებია, რომლებშიც. მიმდინარეობს 
ცილის სინთეზი. მათი ზომაა დაახლეობით 20 ნმ, ხოლო რაოდენობა 

ხშირად 10000-მდე აღწევს. შეიძლება ისინი შეჯგუფდნენ 10-20 
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რიბოსომისაგან შემდგარი პოლისომების სახით (პოლირიბოსომები). 
ბრანულები შედგებიან სახამებლის, გლიკოგენის, ცხიმების, 
ვოლუტინის მარცვლებისაგან, რომლებიც წარმოადგენენ სამარაგო 
ენერგეტიკულ წყაროს. ეოლუტინის მარცვლებს შეიცავს, მაგალითად, 
დიფტერიის ჩხირი. მარცვლები გაწლაგებული არიან უჯრედის 
ბოლოებში ლდა სადიფერნციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიშანს 
წარმოადგენენ. 

ციტოპლაზმის ზსნადი ფრაქცია - უჯრედის წვენი - შეიცავს 
ცილებს, ფერმენტებს, სინთეზის პროცესებისათვის აუცილებელ 
ამინომჟავებს, რიბონუკლეინის მჟავებს, ხოლო ზოგიერთ ბაქტერიაში 

- პიგმენტებს. 
ნუკლეოიდი (ქრომოსომა) წარმოადგენს დნმ-ის ორმაგ ძაფს, 

რომელიც ციტოპლაზმაში გორგალისებურადჯ არის განლაგებული. 
ეუკარიოტებისაგან განსხვავებით პროკარიოტების ნუკლეოიდს არ 

გააჩნია ბირთვის გარსი, ბირთვაკი, (ილა-პისტონები და პროტამინები 

და არ იყოფა მიტოზის გზით. დნმ-ს ძაფის სიგრძეა დაახლეობით 

1100-1400 მკმ უჯრედი შეიცავს 1 ნუკლეოიდს, ჰაგრამ გამრავლების 
ლოგარითმულ ფაზაში ერთ უჯრედში შეიძლება 4 და” მეტი 

ნუკლეოიდი იყოს. ეს აიხსნება უჯრედის ზრდის, უჯრედის გაყოფის 

და ნუკლეოიდის გაყოფის სიჩქარეებს შორის სინქრონიზაციის 
არარსებობით. ნუკლეოიდის გარდა შეიძლება ციტოპლაზმაში იყოს 
დნმ-ის განსაკუთრებული ტიპის მოლეკულები ღამატებითი 

გენეტიკური დეტერმინანტები, რომლებსაც პლაზმიდები ეწოდებათ. 

ისინი ბაქტერიულ უჯრედს ზოგიერთ დამატებით თვისებას ანიჭებენ. 
კაფსულა წარმოიქმნება უჯრედის კედლის გარეთ ლორწოვანი 

'ნივთიერების დაგროვების გზით. კაფსულა ხშირად პათოგენური 

„ბაქტერიების ვირულენტობის განმსაზღვრელ სტრუქტურას 

წარმოადგენს, რადგან აბრკოლებს მაკ «ორგანიზმის დამცველი 

ძალების ზემოქმედებას ბაქტერიულ უჯრედზე. ასეთი ბაქტერიები 

კაფსულას წარმოქმნიან მაკროორგანიზმში (მაგ პნევმოკოკი, ჯილეხის 

ჩხირი) ხოლო ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე კულტივირებისას 
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კარგავენ მას. პათოგენური მიკროორგანიზმები რომლებსაც 

“კაფსულია:) ბაქტერიებს“ უწოდებენ, კაფსულას წარმოქმნიან 
არსებობის პი რობებისაგან დამოუკიდებლად, მაკროორგანიზმებშიც 

და ხელოვნუ?, საკვებ ნიადაგებზე კულტივირების დროსაც. 
' სხვადასხვა მისროორგანიზმის კაფსულა სხვადასხვა ქიმიური 

შემადგელობისაა, მაგ. პნევმოკოკების კაფსულა პოლისაქარიდებისაგან 
შედგება, შავი ჭირეს ჩხირისა კი პოლიპეპტიღებისაგან. კაფსულის 

ნივთიერება ცუდად ითვისებს საღებავებს და ამიტომ კაფსულიანი 
ბაქტერიუბის მიკროსკოპირების დროს კაფსულა ჩანს, როგორც 

უფერული შა#'ავანდედი, რომელიც გარს აკრავს ბაქტერიის შეღებილ 
სხეულს. მიკრი ორგანიზმებს, რომლებსაც მკაფიო, ჩამოყალიბებული 

კაფსულა არ გ. 5იათ, შეიძლება ჰქონდეთ ანალოგიური სტრუქტურა 
ძალიან თხელი ზედაპირული შრის საზით, როძელსაც მიკროკაფსულა 

ეწოდება. მიკროკაფსულა კარგად ჩანს ელექტრონულ მიკროსკოპში. 
შოლტები აქვს ზოგი სახეობის ბაქტერიებს და წარმოადეგნს 

სამოძრაო აპარატს. შოლტები წვრილი ძაფისებრი წარმონაქმნებია, 

რომელთა სიგრIჰე ბეგრად აღემატება თვით სხეულის სიგრძეს. 
შოლტების რაოდენობა და განლაგება სახეობრივ ნიშანს წარმოადგენს. 

მონოტრიჰებLს უწოდებენ ბაქტერიებს, რომლებსაც აქვთ თითო 

შოლტი, განლაგებული უჯრედის რომელიმე პოლუსზე ( მაგ. 
ქოლერის ვიბრიონი) პერიტრიქებს აქვთ 20-30 შოლტი, რომლებიც 

განლაგებული არიან სხეულის მთელ ზედაპირზე (ნაწლავის ჩხირი, 
მუცლის ტიფის ჩხირი და სხვ) ლორფოტრიჰპებს რამდენიმე 

შოლტი განლაჯყბული აქვთ სხეულის ერთერთ პოლუსზე, ხოლო 
ამფიტრიჰპებს თითო ან რამდენიმე შოლტი განლაგებული აქეთ 

სხეულის ორივე პოლუსზე. 
შოლტები ბაქტერიის უჯრედთან დაკავშირებული არიან ორი 

დისკის საშუალებით, როჰსელთაგან ერთი განლაგებულია 
ციტოპლაზმური მემბრანის შიგნითა ზედაპირზე, მეორე კი უჯრედის 
კედელში. შოლტებს აქვთ ღერძის ძაფი, რომელიც წარმოქმნილია 

ერთმანეთზე გადახლართული უწვრილესი ფიბრილებისაგან.ღერძი 
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დაფარულია შალითით. ცილას, რომლისგანაც შედგება შოლტები, 
ეწოდება ფლაგელინი (წიყიი - შოლტი) შოლტების აღმოჩენა 
“შეიძლება ბაქტერიების მოძრაობის უნარის დადგენის საშუალებით. 
რაქტერიები“ მოძრაობის სიჩქარე (მათი უჯრედის ზომებთან 
'ფშეფარდებით) შედარებით მაღაღლია: მაგ. ვიბრიონები ერთ წამში 
ჯადაადგილებიან მანძილზე, რომელიც 20-ჯრ აღემატება მათი 
უჯრედის ზომებს შოლტების დანახვა შეიძლება ელექტრონულ 
მიკროსკოპში, სინათლის მიკროსკოპში შოლტების დანახეა 

"შესაძლებელია მხოლოდ ნაცხის სპეციალური მეთოდებით დამუშავების 
"შემდეგ, მაგ მოვერცხვლა, რის შედეგადაც შოლტებზე ადსორბირდება 
სხვადასხვა ნივთიერები და მათ განივი ზომები მატულობს. 

ზოგიერთ მიკრობს (როგორც მოძრავს, ისე მოძრაობის უნარს 
მოკლებულს) ზედაპირზე აქვს ძაფისებური ფორმის ზედაპირული 
სტრუქტურები რომლებიც სხვადასხვა სახელწოდებით-(ხაოები, 
წამწამები, პილი) იყვნენ აღწერილნი. არსებობს სხვადასვა ტიპის 

ზხზაოები რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან როგორც 

მორფოლოგიურად ისე ფიზიოლოგიურად. საერთო ტიპის ზაოები 
(ძიიიზიიMი III) - 0,5-2 ნმ სიგრძის ძაფისებური წარმონაქმნები – 
“თანაარად ფარავენ უჯრედის მთელ ზედაპირს. მათი რაოდენობა 
შეიძლება რამდენიმე ასეულს აღწევდეს. ამ ხაოების საშუალებით 
ბაქტერიები მიემაგრებიან სუბსტრატს. “სასქესო“ ხაოები 
(კონიუგაციური პილი) აქვთ მხოლოდ ბაქტერია-დონორებს, 
რომლებიც შეიცავენ ტრანსმისიულ პლაზმიდებს (L,IL და სხვ.) 

სპორა. ზოგიერთი სახის მიკროორგანიზმი ერთ-ერთი 
თავისებურებაა სპორის წარმოქმნის უნარი. ბაქტერიები სპორებს 

წარმოქმნიან არსებობის არახელსაყრელ პირობებში (გამოშრობა 
საკვები ნივთიერებების” უკმარისობა, სII-ის ცელილება და სხვ.), 
ამასთან, ერთი უჯრედიდან წარმოიქმნება მხოლოდ ერთი სპორა. 
ამგვარად, სპორის წარმოქმნა გამრაგლების პროცესთან არ არის 

დაკავშირებული. მიღებული ნომენკლატურის თანახმად, სპორის 
წარმომქმნელ აერობ მიკრობებს ბაცილები ·ეწოდათ, ანაერობებს 
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კი - კლოსტრიდიები. სპორის წარმოქმნის პროცესში ციტოპლაზმა, 

ნუკლეოიდი, რიბოსომები კონცენტრირდებიან უჯრედის გარკვეულ 
უბანზე რომელიც მკვრიედება და იფარება მემბრანით, ხოლო 

შემდეგ ზისტი მრავალშრიანი გარსით. იგი შეიცავს დიპიკოლინის 
მჟავის კალციუმის მარილებს, რომლებიც განაპირობებენ სპორების 

მდგრადობას მაღალი ტემპერატურის მიმართ. სპორები დიდი ხნის 
-ანმავლობაში ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას, მაგ. ჯილეზის, 
ტეტანუსი გამომწვევთა სპორები ათეულ წლობითს ძლებენ. 

ხელსაყრელ პირობებში მოხვედრისას ერთი სპორიდან. წარმოიქმნება 
ერთი ბაქტერიული უჯრედი, რომელიც იწყებს გამრავლებას. 

სპორის წარმოქმნის უნარი ჩხირების დამახასიათებელი თვისებაა, 
სპორის ფორმა და განლაგება კი სადიფერენციაციო – სადიაგნოსტიკო 
ნიშანია. სპორები შეიძლება იყვნენ მრგვალი ან ოვალური, სპორის 

„განლაგება კი შეიძლება იყოს ცენტრალური (მაგ, ჯილეხის გამომწვევი), 
სუბტერმინალური (მაგ აიროვანი განგრენის, ბოტულიზმის 

გამომწვევები) და ტერმინალური (მაგ. ტეტანუსის გამომწვევი). 
ბაპკტერიების პო:ელიმორფიზმი. ბაქტერიების მორფოლოგია 

ერთი სახეობის ფარგლებშიც კი საკმაოდ ცვალებადია სუფთა 

კულტურისაგან დამზადებული ნაცხის მიკროსკოპირების დროსაც 
კი აღმოჩნდებიან სხეადასხვა ზომის, სხვადასხვაგვარად შეღებელი 

უჯრედები, რაც შეიძლება აიხსნას გაყოფის მომენტიდან სხვადასხვა 

ვადის გასვლით, მეტაბოლიზმის პროდუქტების ზემოქმედებით და 
სხვა ფაქტორებით. ზოგიერთი ქიმიური ნივთიერების, ქიმოთერაპიული 

პრეპარატების, ანტიბიოტიკების მაღალი ტემპერატურის, 
ულტრაიისფერი სხივების ზემოქმედების შედეგად” ბაქტერიებმა 

შეიძლება განიცადონ ღრმა მორფოლოგიური ცვლილებები: შეიძლება 
გაჩდნენ ძაფისებური, დატოტვილი, ბოლოებში შემსხვილებული 

უჯრედები და სხვ. 
L-ვორმები. ანტიბიოტიკები“ ზემოქმედის შედეგად ან 

გაურკვეველი მიზეზების გამო, ზოგიერთი ბაქტერია კარგავს უჯრედის 
კედლის ძირითადი ნივთიერების - პეპტიდოგლიკანის სინთეზის 
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უნარს. ასეთი უჯრედის კედლის დეფექტის მქონე ბაქტერიებს L - 
ფორმები ეწოდებათ. სხვადასხვა სახეობის მიკრობების L-– ფორმები 
გარეგნულად ერთმანეთისაგან არ განსხვავდებიან-ესენია სხვადასხვა 

ზომის სფეროსებური უჯრედები, რომლებიც გადიან ბაქტერიულ 
ფილტრებში. 

L- ფორმებს ნაწილობრივ შენარჩუნებელი აქვთ უჯრედის 

კეღელი და თუ ამ ცვლილებების გამომწვევი ფაქტორის მოქმედება 
შეწყდება, შეიძლება მათი რევერსია საწყის ფორმებად. აღწერილია 
მრავალი პათოგენური ბაქტერიის L- ფორმა. 

აქტინომიცეტების მორფოლობია 
აქტინომიცეტები განეკუთვნებიან კლასს ჰსიი!ილო1ი. ისინი 

მონაწილეობენ ბუნებაში ნივთიერებათა წრებრუნვაში და უპირატესად 
ნიადაგში ბინადრობენ, პათოგენური წარმომადგენლები კი «იწვევენ 
ადამიანთა და ცხოველთა დაავადებებს - აქტინომიკოზებს. 

სახელწოდება -– აქტინომიცეტები, რაც სხივისებრ სოკოს (0968 -– 
სხივი, CIVCC9 - სოკო) ნიშნავს, ეწოდებათ აქტინომიკოზის პირველი 
გამომწვევის მიხედვით, რომელიც დაზიანებულ ქსოვილში 
გარსკლავისებური ფორმის დრუზებს (ერთმანეთში გადახლართული 
რადიალურად განლაგებული წვრილი ძაფები, ბოლოებზე 
კოლბისებური შემსხვილებით) წარმოქმნიან აქტინომიცეტები - 
სათვის დამაბზასიათებელია ჭეშმარიტ ბაქტერიებთან საერთო 
მორფოლოგიური დღა ფიზიკო-ქიმიური თვისებები. გამრავლების 
დროს აქტინომიცეტები წარმოქმნიან მიცელიუმს - ერთმანეთში 
გადახლართული ძაფების (ჰიფების) გროვას, რომელთაც უჯრედის 
ტიხრები, როგორც წესი, არ გააჩნიათ. მიცელიუმი შეიძლება იყოს 
სუბსტრატული (ჩაზრდილი მკვრივ საკვებ ნიადაგში) და ჰაეროვანი. 
ზოგიერთი სახეობის გაყოფა ხდება მიცელიუმის ჩხირისებრ და 

სფერულ უჯრედებად დაშლის გზით, რომლებიც ძალიან გვანან 
ბაქტერიებს. აქტინომიცეტები გრამდადებითად იღებებიან. 

ზოგიერთი სახეობის აქტინომიცეტის (ჭეშმარიტი აქტინომი- 
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ცეტი) გაყოფის დროს მიცელიჟყმის მთლიანობა არ ირღვევა და 
მასზე ფორმირდებიან ჰაეროვანი ჰიფები. 

ნიადაგის ბინადარი აქტინომიცეტების სხვადასხვა სახეობა 
ერთმანეთისაგან განსხვავდება ზომებით, კოლონიების ფერით და 
ფორმით, ჰაეროვანი ჰიფების აგებულებით და ანტიბიოტიკების 
გამომუშავების უნარით. მიღებულია და პრაქტიკაში გამოიყენება 

აქტინომიცეტებისაგა დამზადებული მრავალი მაღალეფექტური 
ანციბიოტიკი, მაგ. სტრეპტომიცინი, აურეომიცინი, ტეტრაციკლინი, 

ქლორომიცეტინი ღა სხე. 

სპიროქპეტების მორფოლობია 
სპიროქეტები გაერთიანებული არიან ოჯახში 

5ისოისხილ1ი0ლ000. ეს ოჯახი შედის კლასში სილ0!0-M0. სპიროქეტები 

წარმოადგენენ სპირალისებურად დახვეულ თხელ უჯრედებს, რომელთა 
სიგრძე 500-მკმ-მდე აღწევს, დიამეტრი კი სულ 0,1 -0,6 მიკრონია, 

ელექტრონული მიკროსკოპირებით დადგინდა, რომ სპიროქეტებს 
გააჩნიათ უჯრედის კედელი, ციტოპლაზმური მემბრანა და 

ციტოპლაზმა. სპიროქეტების უჯრედის კედელსა და ციტოპლაზმურ 
მემბრანას შორის მოთავსებულია აქსილური ძაფი, რომელიც შედგება 
ფიბრილებისაგან. ფიბრილების რაოდენობა სჯვადასზვა სახეობისათვის 
სხვადასხვაა (4 დან 100-მდე) აქსილური ძაფი თითქოს ეხვევა 
სპიროქეტის სხეულს და აძლევს მას ხრახნის ფორმას. ხვეულების 
რაოდენობის და ზომების მიხედვით შეიძლება სხვადასხვა საზეობის 
სპიროქეტის ერთმანეთისაგან დიფერენცირება ფიბრილები 
განაპირობებენ განსაკუთრებული სახის მოძრაობას - მათ აქვთ 
ბრუნვითი, წინსვლითი და მოხრითი მოძრაობის უნარი. მოძრაობის 
პროცესში ხპიროქეტები წარმოქმნიან მარყუჟებს და ე. წ. მეორად 

ხვეულებს. 
ოჯახში 5ი!ოილისილსელლი6 გაერთიანებულია სამი გვარი. II%- 

დხიილთი გვარის წარმომადგენლები მცირე ზომისანი არიან და 

აქვთ. 8-I2 ხვეული, აქტიურად მოძრაობენ, პათოგენურნი არიან 
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ჯ.ხი!სძსი: - სიფილისის გამომწვევი, L.იიოიისC - ფრამბეზიის 
გამომწვევი. არაპათოგენური ფორმები ბინადრობენ ადამიანის პირის 
ღრუში, ლამში და სხვ, 

ზიღის ა გვარს მიეკუთევნებიას ადამიანს წებრუნებითი 
ტიფების გამომწვევები (8.-იილი6ის 5 და სხე.ე. ამ გვარის 
წარმომადგენლები ტრეპონემებზე უფრო გრძელი არაუან და აქვთ 
3-8 შედარებით დიდი ამპლიტუდის ხვეული. 

გვარში Lილ!იყიი (1C0108-მცირე, 80ნ10.-8-ხვეული) 
გაერთიანებულია 40-მდე პათოგენური და ბკვრად მეტი მტკნარი 
წყალსატევის ბინადარი არაპათოგენური სახეობა. ლე:ტოსპირების 
სიგრძეა 4-8 მკმ. მათ ძალიან ხშირი, მცირე ამპლიტუდის ხვეულები 
აქვთ, რის გამოც მიკროსკოპში გრეხიღ თოკს მოგვაგონებენ, 

ბოლოები კაუჭისებურად აქვთ მოღუნული. მოძრააბის დროს 
მეორად ხვეულებს წარმოქმნიან. 

სპიროქეტები ცუდ,დ ითვისებენ ანილინის საღებავებს. ამიტომ 

მათ ღებავენ რომანოვსკი - გემზას ან მოვერცხლვის მეთოდით. 
უფრო მოხერხებულია სპიროქეტების მიკროსკოპირება ცოცხალ . 

მდგომარეობაში ფაზურ-კონტრასტული . მიკროსკოპით ან ბნელ 
არეში. 

რიკეტსიების ღა ქლამილიების მორფოლობია 
რიკეტსიები და ქლამიდიები შედადგენენ კლასს IVICMCI8109 

და განეკუთენებიან გრამუარყოფით პროკარიოტებს. ისინი 
ობლიგატური უჯრედშიგა პარაზიტებია და იწვევენ ფეხსახსრიანების, 
ფრინვეელების ცხრვეელების და ადამიანის დაავადებებს. მათი 
კულტივირება ზელოგნურ საკვებ ნიადაგებზე, როგორც წესი, არ 
ხერხდება რიკეტსიები და ქლამიდიები მრავალდებიან ცოცხალ 

უჯრედებში, მაგ ქათმის ემბრიონის ყეითრის პარკში. 
რიკეტსიებს ეს სახელწოდეც-ა დაერქვათ ამერიკელი 

მკვლევარის გ რიკეტსის პატივსაცემად, რომელმაც პირველად 
აღწერა ამ სახის მიკრობები რიკეტსიები ზოგიერთი ნიშნით 
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ბაქტერიებს გვანან; არ გადიან ბაქტერიულ ფილტრებში, აქვთ 

მურამის მჟავის შემცველი უჯრედის კედელი, ნუკლეოიდი, რიბოსომები, 
იღებებიან გრამი” დღა რომანოვსკი-გიმზას მეთოდებით, მაგრამ 
მრავლდებიან მხოლოდ ცოცხალ უჯრედში. 

რიკეტსიებს სხვადასხვა ფორმა აქვთ: კოკისებური (მცირე 

ზომის 0,5 მკმ დიამეტრის მქონე ცალკ-ცალკე, წყვილ-წყვილად ან 
პანტელისებურად განლაგებული უჯრედები), ჩხირისებური (მოკლე 

1-15 ჰკმ საგრძის ჩხირები, რომლებიც ბიპოლარულად იღებებიან), 

ბაცილური (4 მკმ-მდე სიგრძის ჩხირები), ძაფისებურე. 

პლაპიღიები გრამუარყოფითი სფერული ან ჩხირისებური 
ფორმის მცირე ზომის (დაახლოებით 0,5 მკმ) მიკროორგანიზმებია. 
შეიცავენ ორივე სახის ნუკლეინის მჟავას (დნმ და რნმ), 
ნუკლეოპროიტეიდებს, ლიპიდების, ნახშირწყლებს. ობლიგატური 

უჯრედეშიდა პარაზიტებია, მრავალდებიან მხოლოდ ზერხემლიანების 

უჯრედების ციტოპლაზმაში. ისევე როგორც რიკეტსიები, ქლამიდიები 
მგრძნობიარენი არიან ანტიბიოტიკების მიმართ. ქლამიდიები იწვევენ 
ადამიანის დაავადებებს (ტრაქომა, კონიუნქტივიტი, ვენერული 

ლიმფოგრანულომატოზი, ორნათოზი) ფრინველებში იწვევენ 

გენერალიზებულ რესპირატორულ ინფექციას. 

მიკოპლაზმების მორფოლობია 

მიკოპლაზმები უჯრედოვანი სტრუქტურის მქონე ორგანიზ- 
მებიდან ყველაზე მცირე ზომისანი არიან (0,3-0,4 მკმ). ისინი 

განეკუთვნებიან პროკარიოტებს და შეადგენენ კლასს M0111CV(09, 

გადიან ბაქტერიულ ფილტრებში, არ გააჩნიათ უჯრედის 
კედელი, შეიძლება ჰქონდეთ კოკების, ძაფისებური ან მსხლისებური 
ფორმა. თხევად საკვებ ნიადაგებში კულტივირებისას იღებენ არასწორ 
დატოტვილ ფორმას, დამახასიათებელია მათი ზრდა მყარ საკვებ 

ნიადაგებზე: კოლონიებს აქვთ ნიადაგში ჩაზრდილი გაუმჭვირვალე 

ცენტრი და გამჭვირვალე პერიფერია. ამ ჯგუფიდან პირველად 
აღწერეს მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის პლევროპნევმონიის 
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გამომწვევი მიკრობი, რომელსაც LC) უწოდეს (16სIანVI6სI0CC018 
- 1IMXC ი0Iთ8X15X5)ამჟამად აღწერილია ადამიანისათვის, სზვა 

ხერხემლიანებისათვის და მცენარეებისათვის პათოგენური 
მიკოპლაზმები ცნობილია აგრეთვე არაპათოგენური სახეობები, 
რომლებიც ბინადრობენ პირის ღრუსა და სასქესო ორგანოების 

ლორწოვანზე. 

მიკოპლაზმების უმრავლესობა უძრავია, მაგრამ ერთ ნაწილს 

/მაგ, Mნლ0დ16თიიგ უითრსათიCიპ36/ აღმოაჩნდა სტრუქტურები, რომელთაგან 
ზოგიერთს მოძრაობის ფუნქციას მიაწერენ. სპორებს არ წარმოქმნიან, 
გრამუარყოფითებია. 

სოკოების მორფოლობია 
სოკოები ეუკარიოტები არიან და განეკუთვნებიან 

უქლოროფილო უმდაბლეს მცენარეებს სოკოების მრვალი 
წარმომადგენილი ბინადრობს ნიადაგსა და წყალში, ზოგიერთი კი 

იწვევს ადამიანის, ცხოველების, მცენარეების დაავადებებს – მიკოზებს. 
სოკოების უჯრედებს - ჰიფებს - აქვთ გარსი, ბირთგი ბირთვაკით, 

ციტოპლაზმა და ჩანართები. მრავლდებიან სქესობრივად და უსქესოდ. 
ხოკოებს რომლებისათვისაც დამახასიათებელია ორივე გზით 
გამრავლება, სრულ სოკოებს უწოდებენ; არასრული სოკოები კი 

უსქესოდ მრვალდებიან. უმდაბლესი სოკოების უსქესო გამრავლება 

ხორციელდება ენდოსპორების საშუალებით, რომლებიც მომწიფდებიან 
სპორანგიუმებში და გზწოსპორების საშუალებით, რომლებიც 
ფორმირდებიან ჰიფების ბოლოებზე ზოგიერთი სოკოსათვის 
დამაზასიათებელია გამრავლების მესამე გზა -– ვეგეტაციური –- 

უჯრედების დაკვირტვის ან მიცელიუმის მოწყვეტის საშუალებით. 
ბოტანიკური კლასიფიკაციის თანახმად სოკოები იყოფიან 

ორ კატეგორიად: უმდაბლესი სოკოები, რ--მელთაც განეკუთვნებიან 
კლასები არქიმიცეტები (#XCხIIიVC0105) და ფიკომიცეტები (6XV – 
C0თ0VC0610§) და უმაღლესი სოკოები, რომელთაც განეკუთვნებათ 
კლასები ასკომიცეტები (#5C0»ი7C61065) და ბაზიდიომიცეტები (83 – 
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810:0MიV0CC(C9) მესუთე კლასში - დეიტერომიცეტებში 
(სის!იოVC2:L08), «ნუ არასრულ სოკოებში (Lსიფდ 1ი:იი-წიიზ) 
გაერთიანებული არიან სოკოები რომელთაც არ ახასიათებთ 

სქესობრივ» გამრავლება. დამოუკიდებელ ჯგუფს შეადგენენ საფუარები 
და საფუ:რის მსგავსი სოკოები, მიკოზების გამომწვევი სახეობები 
სხვადასხვ» კლასს ვანეკუთვნებიან. 

არ 1იმი( ეტების კლასის წარმომადგენლები ადამიანისითვის 

პათოგენური არ არიან. ფიკომიცეტების კლასის ზოგიერთი სოკო 

იწვევს «დამიანის დაავადებას - შუკოროზს. 

ასკომიცეტების ჯგუფში გაერთიანებულია უმაღლმსი სოკოები. 
ისინი მ(იიავალჯიებიან სქესობრივად. სახელწოდება გამომდინარეობს 
სიტყვიდან გ9-:>” ჩანთა, რომელიც სპორების მატარებელ ძირითად 
ორგანოს წარმოადგენს. ასკო შეიცავს 4 ან 8 ჰაპლოიდურ სპორას. 
ჩანთის მთლიასოაის დარღვევის შემდეგ სპორები თავისუფლდებიან 

და დასაბამს აძღევენ ახალ მიცელიუმს. ასკომიცეტებს განეკუთვნებიან 
#ჩაილწIII8 და ნაიი სხIი კვარის სოკოები. ასპერგილების ზოგიერთი 
სახეობა იწეევს ადამიანის კანისა და ფილტვების დაავადებებს, 
მწვანე ობის სოკოს ზოგიერთი სახეობიდან (სი6იIი!IIსი ოიწი!Iიი, 

სიაი!სმსსი1 03 5იყლიVყიო) იყო მიღებული პირველი ანტიბიოტიკი – 
პენიცილინი. 1»X:ი!ი ყი გვარის ზოგიერთი წარმომადგენილი 
ადამიანისთვის პათოგენურია. 

ბაზიოდიომიცეტების ჯგუფში გაერთიანებულია ქუდიანი 
საკვებად ვარგისი და შხამიანი სოკოები. ზოგიერთი ბაზიდიომიცეტი 

მცენარეთა პარანატია. არასრული სოკოების ჯგუფში შედის უმაღლესი 
სოკოები 2500:0-მდე სახეობა ბევრი მათგანი პათოგენურია 

ადამიანისათვის და იწვევენ ისეთ დააგადებეყვბს როგორიცაა 

ტრიქოფიტია, მიკროსპორია, ეპიდერმოფიტიები, ქეცი. 

საფუარის სოკოები (საფ კარები) ერთუჯრედიანი ორგანიზმებია, 
რომლებიც მიცილიუმს არ წარმოქმნიან უჯრედები 2-20 მკმ-ს 
ზომისაა, მრეალდებიან დაკვირტვით, ზოგიერთი სახეობა კი - 
ბინარული გაყოფით. საფუარები იწვევენ სხვადასხვა სახის დუღილს 

პ0



და ფართოდ გამოყენებიან კვების მრეწველობაში. საფუარების 
მიერ გამოწვეულ დაავადებებს საფუარის მიკოზები ეწოდებათ. 
საფუარის მსგავსი სოკოები ჭეშმარიტი საფუარებისაგან განსხვავდებიან 
ფსევდომიცელიუმის წარმოქმნის უნარით: დაკვირტვის შედეგად 

წარმოქმნილი შვილეული უჯრედები არ შორდებიან საწყის უჯრედს 
და წარმოქმნიან ძაფისებრ ფსევდომიცელიუმს. Cი69ძ1ძგ გვარის 
საფუარის მსგავსი სოკოები განეკუთვნებიან არასრულ სოკოებს. 
ისინი ოვალური ან მრგვალი ფორმის არიან, 2-5 მკმ დიამეტრის, 
მრავლდებიან დაკვირტვით. C.81ხI!C8095, C..(I00ICმI და სხე. 
პათოგენურნი არიან ადამიანისათვის და იწვევენ ·. დაავადებას - 
კანდიდოზს, რომლის დროსაც ზიანდება კანი ლორწოვანი და 
შინაგანი ორგანოები. აგდმყოფ ადამინთან კონტაქტის შემთხვევაში 
შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ეგზოგენურად დაინფიცირებას, მაგრამ 
შემთხვევათა უმეტესობაში კანდიდოზები აღმოცენდებიან, რ” გორც 
ენდოგენური ინფექციები. ეს მოვლენა იმით აიხსნება, რომ C:.8101C805 
ადამიანის ნორმული მიკროფლორის წარმომადგენილია და 
კანდიდოზით დაავადება ვითარდება მიკრობთა ასოციაციაში ნორმული 

"თანაფარდობის დარღვევის შემთხვევაში, მაგ. ანტიბიოტიკებით 
ხანგრძლივი ან არასწორი მკურნალობის ან ქრონიკული დაავადებების 
დროს. 

უმარტივესების მორფოლოგია 
უმარტივესები (LI0L10C708) ეუკარიოტები არიან. სახეობების 

უმეტესობა ბინადრობს წყალში და ნიადაგში. პათოგენური სახეობები 
იწვევენ ადამიანისა და ცხოველების სხვადასხვა დაავადებას. 

უმარტივესები მიკროსკოპული ზომების (3 მკმ-დან 150 მკმ- 
მდე)ერთუჯრედიანი ორგანიზმებია, აქვთ დიფერენცირებული ერთი 
ან რამდენიმე ბირთვი, სპეციალიზებული საქმლის მომნელებელ და 
კუმშვადი ვაკუოლები. „-იტოპლაზმაში ორი შრეა: ენდოპლაზმა, 

რომელშიც მოთავსებულია უჯრედის ყეელა სტრუქტურა, და უფრო 
მკვრივი გარეგანი შრე -– ექტოპლაზმა. ექტოპლაზმის პერიფერიულ 
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ნაწილს პელიკულა ეწოდება და გარსის ფუნქციას ასრულებს. 
ხანდახან პელიკულას გარს აკრავს კიდევ უფრო მკვრივი სტრუქტურა 
- კუტიკულა ზოგიერთ სახეობას აქვს სამოძრაო აპარატი - 
შოლტები, წამწამები ან ცრუფეხები. გამრავლების დროს გადიან 
განვითარები რთელ ციკლს ძირითადი მასპინძლის, ინფექციის 
გადამტანის და მშუაელედური მასპინძლის ორგანიზმებში. 

მიკროორგანიზმთა ფიზიოლობია 
მიკროორგანიზმებისათვის, ისევე როგორც ყველა სხვა ცოცხალი 

ორგანიზმისთვის, დამახასიათებელია, კვების, სუნთქვის, ზრდისა ღა 
გამრავლების პროცესები. ეს პროცესები მიკროორგანიზმებში „მთელი 
რიგი თავისებურებებით მიმდინარეობს. მიკრობებს შეუძლიათ საკვებად 
გამოიყენონ როგორც არაორგანული, ისე ორგანული ნივთიერებები; 
„შეუძლიათ არსებობა და გამრავლება როგორც აერობულ, ისე 
ანაერობულ პირობებში, ხანგრძლივად ინარჩუნებენ 
სიცოცხლისუნარიანობას გარემოში სპორების საშუალებით; აქვთ 
განსაკუთრებული შემგუებლობის უნარი გარემოს (კვალებადი 

პირობებისადმი. 

ბაკტერიების ქიმიური შემადბენლობა 
მიკრობების უჯრედები შეიცავენ წყალს, ცილებს, ნახშირწყლებს, 

ცხიმებს და მინერალურ ნივთიერებებს. 

წყალი. ბაქტერიული უჯრედის ძირითადი შემადგენელი 
კომპონენტია (80%-90%) უჯრედში წყალი არის როგორც 

თავისუფალ, ისე სხვა ნივთიერებებთან შეკავშირებულ მდგომარეობაში. 
თავისუფალი წყალი აუცილებელია ბიოქიმიური პროცესების 
განსახორციელებლად. გამოშრობას კანონზომიერად მოსდევს 
სასიცოცხლო პროცესების შენელება და უჯრედის დაღუპვა. 

ცილები შეადგენენ ბაქტერიის მშრალი მასის 40%-80%. 

მათი უდღიღესი ნაწილი წარმოდგენილია რთული ცილებით 
ნუკლეოპროტეიდებით, ქრომოპროტეიდებით. ბაქტერიები შეიძლება 
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შეიცავდნენ 2000-მდე სხვადასხვა ცილას, რომლებიც ქმნიან უჯრედის, 
სტრუქტურა და მონაწილეობენ მეტაბოლიზმში. („ილოვანი 
ნივთიერებების რაოდენობრივი და თვისობრივი მრაგალფეროვნება 
ანიჭებს ბაქტერიებს ამა თუ იმ სახეობისათვის დამახასიათებელ 
თავისებურებას, განსაზღვრავს საღებავებისადმი დამოკიდებულებას, 

ვირულენტურ, ტოქსიგენურ, ანტიგენურ და იმუნოგენურ თვისებებს. 
ცილების დიდი ნაწილი ასრულებს ფერმენტის ფუნქციას. 

ნუკლეინის მჟავეები ბაქტერიის უჯრედშიც დამახასიათებელ 

ფუნქციას ასრულებენ: დნმ-ის მოლეკულა (ნუკლეოიდი) ატარებს 
მემკვიდრეობით თეისებებს, რიბონუკლეინის... მჟავები კი 
(საინფორმაციო, სატრანსპორტო, რიბოსომული) შესაბამის ფუნქციებს 
ასრულებენ. რიბოსომული რნმ მთელი ბაქტერიული რნმ-ის 80% 

შეადგენს. 
ნასმირწყლები ბაქტერიულ უჯრედში არიან როგორც 

უბრალო ნაერთების (მონო- და დისაქარიდების), ისე კომპლექტური 
ნივთიერებების სახით პოლისაქარიდები, შედიან რა უჯრედის 

სტრუქტურის შემადგენლობაში, ასრულებენ პლასტიკურ ფუნქციას, 
ენერგიით უზრუნველყოთენ უჯრედული მეტაბოლიზმის პროცესებს. 
პოლისაქარიდების ნაწილი - სახამებელი, გლიკოგენი და სხვა 

სამარაგო საკვებ ნივთიერებებს წარმოადგენს. 
ლიპიდები ციტოპლაზმური მემბრანის და უჯრედის 

აუცილებელი კომპონენტია. ზოგიერთ ბაქტერიაში ისინი საკვები 
ნივთიერებების ფუნქციასაც ასრულებენ. სხვადასხვა სახეობის 
ბაქტერიაში ლიპიდების შემცველობა მერყეობის 1,5-დან 40%-მდე. 
განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით ლიპიდებს შეიცავენ 
ტუბერკულოზის და კეთრის მიკ ობაქტერიები. ბაქტერიების 
ლიპიდები ძერითადად წარმოდგენილი არის ფოსფოლიპიდებით, 
ცხიმოვანი მჟავებით და გლიცერიდებით. 

მინერალური ნივთიერებები - ფოსფორი, კალიუმი, მაგნიუმი, 
– გოგირდი, რკინა, კალციუმი, იოდი, თუთია, მოლიბდენი და სხე, 

- შედიან ბაქტერიის უჯრედის სხვადასხვა სტრუქტურის 
შემადგენლობაში. ისინი აუცილებელი არიან ოსმოსური წნევის, 
იII-ის, ჟანგვა-აღდგენითი პოტენციალის, ფერმენტების აქტივაციის 
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რეგულირებისათვის, მინერალური ნივთიერებები შეადგენენ ბაქტერიის 
მშრალი მასის 2%-30%. 

ბაქტერიების კვება 
ბაქტერიების კეების პროცესის თავისებურება იმაში 

მდგომარეობს, რომ საკვები ნივთიერებები უჯრედში შედის უჯრედის 
მთელი ზედაპირიდან მეორე თავისებურებაა მეტაბოლიზმის 
პროცესების დიდი სისწრაფე, ხოლო მესამე -– გარემოს ცვალებად 
პირობებისადმი ადაპტაციის მაღალი უნარი. 

კვების ტიპები. მიკრობების მრავლფეროვანი საარსებო 

პირობები განაპირობებს კვების განსხვავებული ტიპების არსებობას. 
კვების ტიპი განისაზღვრება 4 აუცილებელი ორგანგოგენიდან 
ორის - ნახშირბადის და აზოტის - შეთვისების მიხედვით, ჟანგბადის 

და წყალბადის წყარო კი წყალია. 
კვების ტიპის მიხედვით მიკრობები იყოფიან ორ დიდ ჯგუფად: 

აუტოტროფებად და ჰეტეროტროფებად. 
აუტოტროფები (იVI05-თვითონ, წოიიი-საკვები» ნახშირბადს 

ოთვისებენ ნახშირორჟანგიდან, აზოტს - აზოტის მარტივი 
ნაერთებიდან. აუტოტროფების კლასიკური მაგალითია 
მანიტრიფიცირებელი ბაქტერიები, რომლებიც ნიადაგში ბინადრობენ 
და ნახშირბადს ითვისებენ პაერის ნახშირორეანგიდან, აზოტს კი 
აზოტოვანი მჟავისა და ამონიაკისაგან ან მათი მარილებიდან. ასევე 

აუტოტროფები არიან აზოტმაფიქსირებელი ბაქტერიები, რომლებიც 
ითვისებენ ატმოსფეროში არსებულ მოლეკულურ აზოტს. 

პეტეროტროფები (ხი(იოი8 სხვა, წოიიხი –- საკვები) 
ნახშირბადს ითვისებენ მხოლოდ ორგანული ნაერთებიდან, რაც 
შეეხება აზოტის წყაროს, ბევრ ჰეტეროტროფს შეუძლია ამონიუმის 
მარილების შეთვისება, სხვებისათვის კი აუცილებელია მზა 
ამინომჟავები ან ნატიური ცილა. 

ბუნებაში ფართოდ გავრცელებული მიკროორგანიზმების 

უმრავლესობა პეტეროტროფებს მიეკუთვნება და იკვებებიან მკვდარი 
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ორგანული ნივთიერებებით. მათ მეტატროფებს ანუ საპროფიტებსაც 
უწოდებენ (§იი-”08 - დამპალი, 0IXIიი -– მცენარე). 

ჰეტეროტროფების მეორე, გაცილებით უფრო მცირერიცზოვანი 
ჯგუფი იკეებება ცოცხალი ორგანიზმების ზარჯზე. მათ პარატროფები 
ანუ პარაზიტები (იი:ი5I09 - მუქთამჭამელი) ეწოდებათ. აქვე 
უნდა აღვნიშნოთ, რომ პარაზიტიზმის მოვლენა მასპინძელი 

ორგანიზმისათვის ზიანის მოტანასაც გულისხმობს. 
ენერგიის წყაროს მიხედვით არჩევენ ფოტოტროფებს (მათთვის 

ენერგიის წყაროს წარმოადგენს მზის სინათლე) და ქემოტროფებს, 

რომლებიც ენერგიას ღებულობენ ნივთიერებების ქიმიური დაჟანგვის 
გზით. ბაქტ. ერიებს არ შეუძლიათ ყველა მათთვის აუცილებელი 
ნივთიერებას ·სინთეზირება ხელოვნური საკვები ნიადაგების 
მომზადებისას აუცილებელია ზოგიერთი ნივთიერების დამატება, 
რომელთაც ზრდის ფაქტორებს უწოდებენ. ზრდის ფაქტორებია 
სხვადასხვა ვიტამინი, ამინომჟავა ( რომელთა გარეშეც შეუძლებელია 
ცილის სინთეზი), პურინის და პირიმიდინის ფუძეები (ნუკლეინის 
მეავების წინამორბედნი) და სხვა. მიკროორგანი“ „ებს, რომელთათვისაც 
აუცილებელია ერთი ან რამდენიმე ზრდის ფაქტორის არხებობა 
საკვებ არეში, აუქსოტროფები ეწოდებათ. პროტოტროფები კი 
თვითონ ახდენენ ყვალა საჭირო ნიეთიერების სინთეზს, 

კვების მექანიზმი. საკვები ნივთიერებების შეღწევა 
ბაქტერიულ უჯრედში რთული ფიზიკურ-ქიმიური პროცესია და 
დამოკიდებულია მთელ რიგ ფაქტორებზე (ნიეთიერების 
კონცენტრაციათა სხვაობა, გარემოს LII, უჯრედის ჰემბრანების 

განვლადობა და ა.შ.. არჩევენ საკვები ნივთიერებების უჯრედში 

შეღწევის 4 შესაძლო მექანიზმს, შედარებით მარტივი პროცესია 
პასიური დიფუზია - ნივთიერების უჯრედში შეღწევა კონცენტრაციის 
გრადიენტებში სხვაობის გამო. გადამწიეტი მნიშვნელობა აქვს 
მოლეკულათა ზომებს როგორც ჩანს, მემბრანაში უნდა იყოს 
უბნები რომლებიც შეღწევადნი არიან მცირე ზომის 
მოლეკულებისათვის, ერთ - ერთი ასეთი ნივთიერებაა წყალი. 
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კიდეც ერთი შესაძლო მექანიზმია გაადვილებული დიფეზია, 
რომელსაც. ადგილი აქვს, როცა ნივთიერების კონცენტრაცია უჯრედის 
გარეთ მეტია გაადვილებული დიფუზია სპეციფიკური პროცესია 

და ზორცაელდება მემბრანის განსაკუთრებული ცილების –- 
პერმეაზების საშუალებით, რომლებიც ასრულებენ სპეციფიკური 

ფერმეჩტებიას ფუნქციას.ისინი უერთდებიან ნივთიერებებს, გადააქვთ 
ციტოპლაზმაში და ათვისუფლებენ იმავე ნიგთიერებას, ქიმიური 

ცვლილებების ვარეშე. 
ნივთიერების გადატანა ხდება მაღალი კონცენტრაციიდან 

დაბალ კონცენტრაციაში. 
მესამე მექანიზმია აქტიური ტრანსპორტი, ამ პროცესს ადგილი 

აქვს გარემოში სუბსტრატის დაბალი კონცენტრაციის დროს და 
ტრანსპორტირება ხდება კონცენტრაციის გრადიენტის 
საწინააღმდეგოდ პერმეაზების საშუალებით. ამ დროს არ ხდება 
სუბსტრატის ქიმიური ცვლილება. პროცესისათვის უცილებელია 
ენერგიის ღახარჯვა იხარჯება ადენოზინტრიფოსფატი (ატფ), 

რომელიც ბაქტერიულ უჯრედში გროვდება ჟანგვა- აღდგენითი 
პროცესების დროს. 

საკვები ნივთიერებების ტრანსპორტის მეოთხე შესაძლო 
მექანიზმია რადიკალების ტრანსლოკაცია - აქტიური ტრანსპორტი 
ქიმიურად შეცვლილი ისეთი მოლეკულებისა, რომლებისთვისაც 

საწყის მდგომარეობაში მემბრანაში შეღწევა შეუძლებელია. 
ბაქტერიული უჯრედიდან ნივთიერებათ+» გამოყოფა ხდება 

პასიური ან გაადვილებული დიფუზიის გზით. 
ბაქტერიათა ფერმენტები. ბაქტერიის უჯრედში მიმდინარე 

ასიმილაციის და დისიმილაციის რეაქციები კატალიზდება შესაბამისი 
ფერმენტებით. ქიმიურად ფერმენტები სპეციფიკურ ცილებს 
წარმოადგენენ ფერმენტების უმეტესობა დაკავშირებულია 

ბაქტერიული უჯრეღის გარკვეულ სტრუქტურასთან, მაგ. 
ციტოპლაზმურ მემბრანაში მოთავსებულია ჟანგვა-აღდგენითი 
ფერმენტები რომლებიც ძირითად როლს ასრულებენ უჯრედის 
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სუნთქვის პროცესში ფერმენტები რომლებიც მონაწილეობეზ 
უჯრედის გაყოფაში, მოთავსებულნი არიან მეზოსომებში, უჯრედის 

კედელში. 
ბაქტერიებს აქვთ რამდენიმე ძირითადი ჯგუფის ფერმენტი: 

პიდროლაზები (შლიან ცილებს, ცხიმებს, ნახშირწყლებს წყლის 

მოლეკულის მიერთების გზით), ოქსიდორედუქტაზები (აკატალიზებენ 
ჟანგვა-ადგენით პროცესებს),ტრანსფერაზები (გადააქვთ (ალკეული 

ატომები ერთი მოლეკულიდან მეორეზე), ლიახზები (არაპპძიდროლიზური 
გზით ჩამოაშორებენ გარკვეულ ქიმიურ ჯგუფებს), იზომერაზები 
(მონაწილეობენ ნახშირწყლოვან ცვლაში), ლიგაზები (მონაწილეობენ 

ბიოსინთეზის რვაქციებში). 

ბაქტერიების ფერმენტები იყოფა ეგზო- და ენდოფერმენტებად. 
ეგზოფერმენტებს ბაქტერიული უჯრედები გამოყოფენ გარემოში 
უჯრედის გარეთ არსებული საკვები ნივთიერებების დასაშლელად. 
ეს პროცესი ხორციელდება ჰიდროლაზების მეშვეობით, რომლებიც 
მაკრომოლეკულებს შლიან მარტიგ ნაერთებად (გლუკოზა, 
ამინომჟავები, ()ხიმოვანი მჟავები) ასეთი ნა„რთები პერმეაზების 
დაზმარებით თავისუფლად შეაღწევენ უჯრედის მემბრანებში. 

ზოგიერთი ეგზოფერმენტი დამცველ როლს ასრულებს, მაგ. ფერმენტი 
პენიცილინაზა, რომელსაც ბევრი მიკროორგანიზმი გამოიმუშავებს, 

შლის ანტიბიოტიკ პენიცილინს. ენდოფერმენტები უჯრედში მიმდინარე 
მეტაბოლიზმის პროცესებს აკატალიზებენ. 

არჩევენ კონსტიტუციურ და ინდუციბელურ ფერმენტებს. 
კონსტიტუციური ფერმენტების სინთეზი ბაქტერიულ უჯრედში 
მიმდინარეობს გარემოში სუბსტრატის არსებობისაგან დამოუკიდებლად. 
ინდუციბელური ფერმენტები კი სინთეზირდებიან მხოლოდ გარემოში 
შესაბამისი მაინდუცირებელი სუბსტრატის არსებობის შემთხეევაში, 
მაგ. ნაწლავის ჩხირის მიერ ლაქტოზის დამშლელი ფერმენტის 
სინთეზი მიმდინარეობს მხოლოდ გარემოში ლაქტოზის არსებობის 

შემთხვევაში. ' 

პათოგენურ ბაქტერიებს გარდა ნივთიერებეთა ცვლაში 
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მონაწილე ფერმენტებისა აქვთ აგრესეულობის ფერმენტები, 

რომლებიც ვირულენტობის ფაქტორებს წარმოადგენენ. ასეთი 
ფერმენტებია პჰიალურონიდაზა, დეზოქსირიბონუკლეაზა, 
რიბონუკლეაზა, კოლაგენაზა, ნეირამინიდაზა და სხვა. ჰიალურონიდაზა 
შლის პიალურონის მჟავას რომელიც შემაერთებელი ქსოვილის 

შემადგენელ ნაწილს წარმოადგენს და ამგვარად ხელს უწყობს 
ორგანიზმში მიკრობის გაგრცელებას. 

ბაქტერიათა ფერმეტები მაღალი სპეციფიკურობით ზასიათდება; 
ამიტომ ეს თვისება გამოიყენება მიკროორგანიზმების 
იდენტიფიცარებისა და დიფარენცირებისათვის. განსაკუთრებული 

მნიშვნელობა აქეთ საქაროლიზური და პროტეოლიზური ( შაქრების 
და ცილების დამშლელი ფერემენტების, აქტიობის დადგენას. 
ენტერობაქტერიების მრავალრიცხოვანი წარმომადგენლის 

ფერმენტული აქტიობის დასადგენად გამოიყენება სადიფერენციაციო- 
სადიაგნოსტიკო ნიადაგები - პისის ფერადი რიგი, ენდოს, ლევინის, 
პლოსკირევის და სხვა ნიადაგები. ენდოს ნიადაგში შედის შაქარი 

ლაქტოზა და ნატრიუმის სულფიტით. გაუფერულებული ინდიკატორი 
ფუქსინი, ლევინის ნიადაგში - შაქარი ლაქტოზა და გაუფერულებული 
ინდიკატორები ეოზინი და მეთილენი ლურჯი, პლოსკირევის 
ნიადაგში-შაქარი ლაქტოზა და ინდიკატორი ნეიტრალური წითელი. 

ის მიკრობები, რომლებიც არ გამოიმუშავებენ ფერმენტ ლაქტაზას, 
ამ ნიადაგებზე წარმოქმნიან უფერულ კოლონიებს ( მაგ. მუცლის 

ტიფის, პარატიფების, დიზენტერიის ჩხირები) ზოგიერთი მიკრობი 

კი ლაქტოზას მჟავამდე შლის. ასეთ შემთხვევაში ინდიკოტორი 

აღდგება და კოლონია შეიფერება. 

ჰისის ნიადაგები შეიცავს ინდიკატორს და რომელიმე 
ნახშირწყალს, (გლუკოზა, ლაქტოზა, მანოზა, მალტოზა, მანიტი, 

საქაროზა და სხვა) თუ მიკრობი ნახშირწყალს დაშლის მჟავამდე, 
ნიადაგი შეიფერება; ხოლო თუ მიკროორგანიზმი მოცემულ შაქარს 
არ შლის, ნიადაგი ფერს არ იცვლის. 

მიკრობთა ფერმენტები ფართოდ გამოიყენება მედიცინასა 
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და მრეწველობაში. მაგ. /4506+ყIIIს5 CI1თ9L -დან მიღებული მეავგამძლე 
ამილაზა და პროტეაზები გამოიყენება საქმლის მონელების დარღვევის 
სამკურნალოდ. ჭრილობებისა და დამწვრობების სამკურნალოდ 

გამოიყენება სტეპტოკინაზა (მიიღება სტრეპტოკოკების სახე«თბებიდან), 
კოლაგენაზა (მიიღება C. ხV510110CVX -დან). 

ხელსაყრელ პირობებში მიკრობულ უჯრედებში ფერმენტული 
რეიაქციების რეგულირება ზდება არამარტო უჯრედში მიმნდინარე 

სხვა რეაქციების შესაბამისად, არამედ გარემოში საკვები ნივთიერებების 
კონცენტრაციის მიხიდვითაც. მაგ, თუ გარემოში მცირდება 
ნახშირბადის წყაროს კონცენტრაცია, სწარაფად მატულობს ამ 
ნახშირწყლის სინთეზისათვის აუცილებელი ფერმენტების რაოდენობა 
და აქტიობა. პირიქით, როცა გარერემოში იზრდება რომელიმე 
სუბტრატი კონცენტრაცია მისი ბიოსენთიზისათვის საჭირო 
ფერმენტის კონცენტრაცია და აქტიობა კლებულობს. 

ფერმენტების სინთეზი და აქტიობა ორი გზით რეგულირდება: 
საბოლოო პროდუქტი თრგუნავს ფერმენტის აქტიობას ან საბოლოო 
პროდუქტი თრგუნავს ფერმენტის სინთეზს, რაც ხორციელდება 
ტრანსკრიპციის და, შესაბამისად, საინფორმაციო რნმ-ის სინთეზის 

დონეზე. 

ბაქტერიების ·სუნთქვა 
უჯრედში მიმდინარე ფიზიოლოგიური პროცესებისათვის 

აუცილებელ ენერგიას მიკროორგანიზმები სუნთქვის პროცესის 
საშუალებით იღებენ. ბაქტერიების სუნთქვის პროცესის არსი 
მდგომარეობს იმ ბიოქიმიური რეაქციების ერთობლიობაში, რომელთა 
მიმდინარეობის დროს ხდება ატფ-ის დაგროვება; ატფ კი 
აუცილებელია მეტაბოლიზმის იმ პროცესებისათვის რომლებიც 
მოითხოვს ენერგიის ხარჯვას. ატფ ქიმიური ენერგიის უნივერსალური 

გადამტანია ენერგიის გამოთავისუფლებით და ენერგიის ზარჯვით 
მიმდინარე პროცესებს შორის. ბაქტერიების სუნთქვის; ანუ 
ბიოლოგიური ჟანგვის დროს ხდება იმავე ნაერთების მოზმარება, 
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რომელთაგანაც ფორმირდება უჯრედის ცალკეული სტრუქტურული 
კომპონენტები. პირველ რიგში ესენია შაქრები, სპირტები, ორგანული 

მჟავები, ცხიმები და სხვა. 

ბაქტერიების უმეტესობა სუნთქვის დროს მოიხმარს თავისუფალ 
ჟანგბადს. ასეთ მიკროორგანიზმებს აერობები (8CL - პაერი) ეწოდებათ. 
სუნთქვის, აერობული ტიპისთვის დამახასიათებელია ორგანული 
ნივთიერებების დაჟანგვა ჰაერის უანგბადის მონაწილეობით, რაც 

ენერგიას დიდი რაოედენობით ათავისუფლებს. მოლეკულური ჟანგბადი 
აერობული დაშლის დროს ასრულებს გამოთავისუფლებული 
წყალბადის აქცეპტორის როლს. ასეთი პროცესების მაგალითია 
გლუკოზის აერობული დაშლა ენერგიის დიღი რაოდენობის 
გამოყოფით: 

CIL,6, + CC, –>600, + 6+C + 6885კლ 

ანაერობული პროცესების არსი იმაში მდგომარეობს, რომ 
ბაქტერიები ენერგიას იღებენ ჟანგვა-აღდგენითი პროცესებიდან, 
რომელთა დროსაც წყალბადის აქცეპტორია არა ჟანგბადი, არამედ 
რომელიმე არაორგანული ნივთიერება - ნიტრატი ან სულფატი. 

ბევრ ბაქტერიას არსებობა შეუძლია როგორც აერობულ, 

ისე ანაერობულ პირობებში. ასეთ მიკროორგანიზმებს ფაკულტატური 
ანაერობები ეწოდებათ. მათ აქვთ სუნთქვის ფერმენტების მთელი 
კრებული, რომელიც უზრუნველყოფს არსებობას როგორც 
ჟანგბადიან, ისე უჟანგბადო პირობებში. ფაკულტატური ანაერობები 
ორგანული ნივთიერებებიდან წარმოქმნიან ნიტრატს რომელიც 
აღდგება ამონიაკად მოლეკულური აზოტის გამოყოფით. 

ობლიგატურ ანაერობებს მხოლოდ მკაცრად ანაერობულ 

პირობებში შეუძლიათ არსებობაა ობლიგატური ანაერობებია 
ტეტანუსის, ბოტულიზმის გამომწვევები ობლიგატური ანაერობები 

ორგანული ნივთიერებებისაგან წარმოქმნიან სულფატს, რომელიც 
გოგირდწყალბადაზდე აღდგება. ჟანგბადის არსებობის პირობებში 
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მათი ზრდა წყდება. ერთ-ერთი გავრცელებული თეორიის თანახმად 
ეს იმიტომ ხდება, რომ ანაერობების უმეტესობას არ გააჩნია 
წყალბადის ზეჟანგის დამშლელი ფერმენტი კატალაზა, რის გამოც 
მათი უჯრედები იღუპებიან აერობულ პირობებში ორგანულ 

ნივთიერებათა დაშლის პროცესში წარმოქმნილი წყალბადის ზეჟანგის 
ზემოქმედებით. 

ანაერობების ლაბორატორიულ პირობებში კულტივირებისათვის 
გამოიყენება სპეციალური ხელსაწყო - ანაეროსტატი, რომლიდანაც 
პაერი ამოიტუმბება ან იცვლება ინერტული აირით. უჟანგბადო 
პირობების შექმნა შეიძლება საკვები ნიადაგის ადუღებით ან 
ისეთი ქიმიური ნივთიერებების საშუალებით, რომლებიც შთანთქავენ 

ჟანგბადს. 
ენერგიის გამოყოფა (ატფ-ის დაგროვება) ხდება აგრეთვე 

მიკრობული დუღილის დროს. პროცესის თავისებურება იმაში 
მდგომარეობს, რომ ორგანული წივთიერებები არიან ელექტრონების 
დონორებიც (მათი დაჟანგვის დროს) და აქცეპტორებიც (აღდგენის 
დროს) დუღილი მიმდინარეობს ანაერობულ პირობებში. იმის 
მიხედვით, თუ რომელი მიკრობი მონაწილეობს დუღილის პროცესში 

და“ რა საბბოლოო. პროდუქტი მიიღება, არჩევენ სპირტულ,. რძემჟავურ, 
ძმარმჟავურ, ერბომჟავურ და სხვა სახის დუღილს. 

ანაერობული პროცესების დროს გაცილებით ნაკლები ენერგია 

გამოიყოფა, რადგან სუბსტრატი მხოლოდ შუალედ პროდუქტებამდე 
იშლება, მაგ. საფუარების მიერ გლუკოზის დუღილით დაშლისას 
გამოიყოფა მხოლოდ 31,122 კკალ: 

C.II,კ0, > 2C,IL0II+ 200, + ჭ1,9 კალ 

ბაკტერიების ზრდა და ზბამრავლება 

ბაქტერიული უჯრედის ზრდაში იგულისხმება უჯრედის ზომებში 
მატება და ყველა ქიმიური სტრუქტურის და კომპონენტის 

კვლავწარმოქმნა. 
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ბაქტერიები მრავლდებიან ბენარული, იზომორფული გაყოფის 

გზით. უჯრედის გაყოფას წინ უსწრებს გენომის გაორმაგება. დნმ- 

ის რეპლიკაცია იწყება იმის შემდეგ, რაც უჯრედის ზრღა მიაღწევს 
გარკვეულ -ფაზას, თანდათან ხდება დნმ-ის დესპირალიზაცია და 

თითოეულ ძეწკვზე აიგება ძველი ძეწკვის კომპლემენტური ახალი 
ძეწკვი. ამგვარად, უჯრედში არსებული დნმ-ის ორი მოლეკულიდან 

თითოეული შეიცავს ერთ ძველ და ერთ ახალ ძეწკეს. უჯრედის 
გაკიფას ბაქტერიათა უმეტესობისათვის ჭირდება 20-30 წთ, 

ზოგიერთისათვის კი (მაგ. მიკობაქტერიებისათვის)-მეტი დრო. 
ბაქტერიების გაყოფა სხვადასხეანაირად ჩხდება. 

ზოგი სახეობის ბაქტერიის გაყოფის დროს წარმოიქმნება 

ტიხარი, უჯრედის კედლის სინთეხი იწყება ტიზრიდან, სადაც 
განლაგებულია მეზოსომები აუტოლიზური ფერმენტების 

(ენდოპეპტიდაზების) მოქმედებით ორი უჯრედი ერთმანეთს შორდება. 
თუ გაყოფის პროცესი არათანაბრად მიდის, უჯრედები 
ერთმანეთისადმი კუთხით განლაგებულნი რჩებიან (მაგ. დიფთერიის, 

ტუბერკულოზის გამომწვეები). - · 
ზოგი სახეობის ბაქტერიის გაყოფის დროს კი უჯრედი 

შუაგულში გადაიზონრება, გაყოფის პროცესში მყოფი უჯრედი 

პანტელს ემსგავსება „უჯრედის კედლის სინთეზი მიმდინარეობს 
მთელ ზედაპირზე. 

თხიერ საკვებ ნიაღაბში ბაქტერიების ბამრავლების 

ფაზები. 

თხიერ საკვებ ნიადაგში მიკრობული პოპულაციის ზრდას 
ახასსასთებს განვითარების გარკვეული სტადიები. ბაქტერიების 

გამრავლების სასწრაფე დროში იცვლება და ცოცხალი უჯრედების 
რიცხვის ლოგარითმის დამოკიდებულება დროზე შეიძლება. 
გამოვბატოთ მრუდით, რომელსაც გამრავლების მრუდი ეწოდება. 

ბაქტერიების საკვებ ნიადაგში შეტანის შემდეგ დგება 
ლატენტური ანუ ლაგ-ფაზა (იწ - ჩამორჩენა), რომლის დროსაც 
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უჯრედების რაოდენობა არ მატულობს, მაგრან ჰეტაბოლური 

პროცესები აქტივირდებიან: მატუ2ლობს ცილის, რნმ-ის რაოდენობა, 

უჯრედის ზომები; დნმ-ის რაოდენობა კი უცვეილელი რჩება. ამ 

დროს ხდება ბაქტერიების ადაპტაცია გარემოსთან, მიმდინარეობს 

ნიადაგში არსებული საკვები ნივთიერებების ათვისებისათვის. 

აუცილებელი ინდუციბელური ფერმენტების სინთეზი. ლოგარით?ული 
ზრდის, ანუ ექსპოზენციურ ფაზაში უჯრედების ყამრავლების სიჩქარე 
მაქსიმალურია. ამ ფაზის (აასაწყისი “ფიზიოლოგიური 
ახალგაზრდობის“ ზანაა: უჯრედებსა ბიოლოგიურად მეტ.დ აქტიურნი, 
მაგრამ საკლებად რეზისტენტულნი არისნ. მეორე ფაზა 5-6 
საათს გრძელდება. შემდეგ ოგება სტაციონარული ფაზა, როცა 

დაღუპული და ახლადწარმოქმნილი უჯრედების რაოდესობა ტოლია. 
კულტურაში ცოცხალი ბაქტერიების რაოდენობა მუდმივია, 
მოცულობის ერთეულში ჩათი კონცენტრაცია მაქსიმალურია (M# - 
კონცენტრაცია). სტაციონარული ფაზის ხანგრძლივობა სხვადასხვა 
სახეობის მიკრობისათვის სხვადასხვაა. საკვებ ნიადაგში თანდათან 

იხარჯება საკვები ნიყთიერებები, გროვდება ცელის ტოქსიკური 

პროდუქტები და ღგება მომდევნო ფას კვდომა; ცოცხალი 
უჯრედების რაოდენობა აგრეთვე ლოგარითმულად მცირდება. ფაზის 
ხანგრძლივობა დამოკიდებულია მიკრობის სახეობაზე და გრძელდება 
48 საათიდან რამდენიმე კვირამდე. 

თხიერ ჩაკვებ ნიადაგში ბაქტერიების ზრდის ნიშნები შეიძლება 
შევამჩნიოთ რამდენიმე საათის შემდეგ. ზოგიერთი სახეობა იწვევს 
ნიადაგის შემღერევას, სხვები წარმოქმნიან ნალექს ან აპკს. თხიერ 
საკვებ ნიადაგში ზრდის ხასიათი საბეობრივი ნიშანია და გამოიყენება 
მიკროორგანიზმების დიფერე ნცირებისათვის. 

ბაკტერიების ბამრავლება მჭარ საკვებ ნიადაბებზე 
მყარ საკვებ ნიადაგზე (ნიადაგი ზედაპირზე ან სიღრმეში) 

დათესვის ადგილზე ბაქტიერიები წარმოქმნიან თითოეული 
სახეობისთვის ტიპურ კოლონიებს, კოლონიები ერთმანეთისაგან 
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განსხვავდება ფორმით, ზომიო, აგებულებით, კონსისტენციით და 

ფერით. კოლონიების ფერს განაპირობებს ზოგიერთ 
მიკროორგანიზმთა პიგმენტები. პიგმენტის გამომუშავების უნარი 

ს,დიაგნოსტიკო წიშანია. ქიმიური აგებულებით და თვისებებით 
პიგმენტები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან. ზოგი პიგმენტი თოსნება 

წყალში, ისინი დიფუნდირებენ საკვებ ნიადაგში მაგ ლურჯი 
პიგმენტი - პიოციანინი, რომელსაც გამოიმუშავებს ”§ისძიიაიიი8 
იიღსფიი§ი, ლურჯად ღებაეს ნიადაგს ზოგი პიგმენტი იასნება 
ორგანულ გამზსნელებში, მაგრამ არ იხსნება წყალში. ასეთია მაგ. 
წითელი პიგმენტი პროდიგიოზინი, რომელსაც გამოიმუშავებს §იოთიV9 
იროი§0ლ0ი3 პიგმენტების ამავე ჯგუფში შედის კაროტინოიდები, 

რომლებიც მიკრობებს იცავენ მზის ენერგიისაგან. 
მესამე ჯგუფის პიგმენტები იმდენად მტკიცედ არიან 

დაკავშირებული უჯრედის ციტოპლაზმასთან, რომ არ იხს ხებიან 
არც წყალში და არც ორგანულ გამსხნე ლებში. ეს პიგმენტები 
= ლიპოქრომები -კოლონიებს სხვადასხვა შეფერილობას აძლევენ, 

მაგარმ არ გაჯადიან საკვებ ნიადაგში, პათოგენური ბაქტერიებიდან 
ოქროსფერ, ლიმონისფერ და სხვა ფერის ლიპოქრომებს 

გამოიმუშავებენ სტაფილოკოკები. 

ზოგი მიკროორგანიზმი გამოიმუშავებს დამახასიათებელი 

(სასიამოვნო ან არასასიამოვნო) სუნის მქონე რთულ ეთერებს. 
ცალკეული სახეობის ბაქტერიები გამოასხიგებენ ხილულ 

სინათლეს. ეს უჯრედში მიმდინარე ჟანგეითი პროცესების შედეგია. 

ასეთი მანათობელი მიკრობები ბინადრობენ ზღვაში, შეიძლება 
მათი აღმოჩენა ლპობად ხორცზე და სხვა პროდუქტებზე. 

მიკროორგანიზმთა +ულტივირება ხელოვნურ საკგებ 
ნიადაბებჭზე 

მიკროორგანიზმთა სხვადასხვა თვისების შესასწავლად 

საჭიროა მათი კულტივირება ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე. 
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ხელოვნური საკვები ნიადაგები უხდა შეიცავდნენ საკმარისი 
რაოდენობით საკვებ ნივთიერებებს ზრდის ფაქტორებს, უნდა 

გააჩნდეთ შესაბამისი იII, მინერალური მარილების კონცენტრაცია. 
საკვები ნიადაგი სტერილური უნდა იყოს. 

კონსისტენციი მიხედვით ხელოვნური საკვები ნიადაგები 

იყოფიან თხიერ, ნახევრადთხიერ და მყარ ნიადაგებად. მყარი და 

ნახევრად თხიერი ნიადაგები: მიიღება თხიერი ნიადაგებისათვის 
აგარის დამატებით. (აგარს იღებენ ზღვის წყალმცენარიდან). 100%C 
ტემპერატურაზე აგარის 1,5-2% სუსპენზია გამქვირვალე ზსნარს 
წარმოადგენს, მაგრამ 45%--ზე ქეევით გაცივებისას ის წარმოქმნის 

გელს. 
დანიშნულების მიხედვით არჩევენ მარტივ ანუ ჩვეულებრიე, 

რთულ (სპეციალურ), ელექტიურ (შერჩევით) და სადიფერენციაციო- 
სადიაგნოსტიკო ნიადაგებს. 

მარტივი საკვები ნიადაგებია ზორც-პეპტონიანი ბულიონი ან 
აგარი (პეპტონი არის ცილის ნახეგრად დაშლის პროდუქტი, 
რომელიც შედგება პოლიპეპტიდებისა და ამინ.იმჟავებისაგან). ასეთ 
საკვებ ნიადაგებზე კარგად იზრდება ბაქტერიათა უმეტესობა. 

რთული საკვები ნიადაგების მაგალითია შაქრიანი, სისხლიანი, 

შრატიანი გლიცერინიანი და სხე ბულიონი ან აგარი. ასეთ 
ნიადაგებზე კარგად იზრდებიან ის მიკროორგანიზმები, 
რომელთათვისაც აუცილებელია ზრდის სპეციალური ფაქტორები. 

ელექტიურ ანუ შერჩევით საკვებ ნიადაგებში შექმნილია 
ერთი რომელიმე სახის ბაქტერიების გამრავლებისათვის ზელსაყრელი 
პირობები, სხვა ბაქტერიების ზრდა კი ითრგუნება რაიმე სპეციალური 
ნივთიერებით. ასეთი ნიადაგებია მაგ. ნაღვლიანი ბულიონი, ნაღველი, 

შედედებული შრატი. : 
საკვებ ნიადაგს უნდა გააჩნდეს გარკვეული დII , რომელიც 

ოპტიმალური იქნება იმ მიკროორგანიზმისათვის, რომლისთვისაც 

განკუთვნილია ეს ნიადაგი. მიკროორგანიზმების უმეტესობისათვის 
ჩი1I-ის ოპტიმუმი 6,0-დან 8,0-მდეა. 
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საკვებ ნიადაგებს ძირითადად ასტერილებენ წილადობრივად 
ან ავროკლა;ებში (ორთქლის წნევის ქვეშ) დენადი ორთქლით 
(ანუ წილადობრივი) სტერილიზაციის დროს მასალას ასტერილებენ 
1001 ტენპერატურაზე თითო საათით 3 დღის განმავლობაში. ასე 

ასტერილებენ ნიადაგებს, რომლებიც უფრო მაღალ ტემპერატურაზე 
კარგავენ საჭირო თვისებებს (მაგ. ჰისის ფერადი რიგი, რძე, 
ჟელატინი), 100%C ·.ზე იღუპებიან მიკროორგანიზმთა ვეგეტაციური 
ფორმები. თე ნიადაგი შეიცავდა ბაქტერიათა სპორებს, მეორე 

დღემდე ოთახის ტემპერატურაზე ისინი გადავლენ ვეგეტაციურ 
ფორმებში, რომლებიც. დაიღუპებიან მომდევნო დღეს სტერელიზაციით 
და ა.შ. 

ნაჯერი (ირთქლით სტერელიზაციას ატარებენ ავტოკლავებში. 
ავტოკლავში ორთქლის წნევის გაზრდას 05 ატმოსფეროთი 
შეესაბამება ტემპერატურის აწევა 110,8%) -მდე; 2 ატმოსფეროთი -– 
132,9%C -მდე. 

ავტოკლავში 20-30 წუთის განმავლობაში სტერილიზაციით 
შეიძლება მოესპოთ მიკრობების როგორც ვეგეტაციური, ისე 
სპოროვანი ფორმები. 

მიკროორგანიზმთა სუფთა კულტურის მიღება 
მიკროორგანიზმთა თვისებების შესასწავლად აუცილებელია 

მათი სუფთა კულტურის მიღება, ე.ი. მიკრობის ერთი უჯრედის 
გამოცალკევება და მისი იხოლაციურად კულტივირება. ამისთვის 
გამოიყენება რაჰდენიმე მეთოდი. 

აგარზე გათესვა - თუ მყარი საკვები ნიადაგის ზედაპირხე 

გავანაწილებთ უჯრედების გარკვეულ რაოდენობას, თითოეული 
უჯრედიდან გაიზრდება იზოლირებული კოლონია. აგარზე მიკრობის 
გათესვა შეიძლება ბაქტერიი,ლოგიური მარყუჟის საშუალებით. 
თესვის პროცესმი მარყუეზე სულ უფრო ცოტა მიკრობი რჩება 

და ბოლოს მარყუქიდან აგარზე განცალკეეებული უჯრედები 
გადავლენ, რომელთაგანაც წარმოიქმნება იზოლირებული კოლონიები. 
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თითოეული იზოლირებული კოლონიიდან მიღებული პოპულაცია 

იქნება სუფთა კულტურა. 

ვირუსების მორფოლოგია 

ვირუსები გაერთიანებულნი არიან საკლასიფიკაციო ერთეულში 
- VII. მათ ახასიათებთ მთელი რიგი თავისებურებები, კერძოდ 
შეიცავენ მხოლლოდ ერთ ნუკლეინის მჟავას (დნმ ან რნმ). ამავე 
დროს შეიძლება მათი დნმ იყოს ერთძეწკვიანი; ხოლო რნმ-ორ 
ძეწკვიანი, არ გააჩნიათ უჯრედული სტრუქტურა და საკუთარი 
ნივთიერებათა ცვლა - ნივთიერებათა ცვლა დაკავშირებულია იმ 
უჯრედის მეტაბოლიზმთან, რომელშიც ვირუსი პარაზიტობს. 

ვირუსები გენეტიკური პარაზიტებია, რომელთა გამრავლება 
ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე შეუძლებელია. მათი 
კულტივირებისათვის გამოიყენება ქსოვილების ან ჯჯრედების 

კულტურები. ცოცხალ უჯრედში ვირუსის კომპონენტების სინთეზი 
ხდება ცალ–ცალკე და შემდეგ ხდება მათი ვირიონებად ჩამოყალიბება. 

ვირუსების ულტრასტრუქტურა 

. ელექტრონულ მიკროსკოპში ვირუსების შესწავლისას აღმოჩნდა, 
რომ მათ სხვადასხვანაირი ფორმა და ულტრასტრუქტურა აქეთ. 
·ვირიონს შეიძლება ჰქონდეს ჩხირის /თამბაქოს მოზაიკის ვირუსი/, 
სფეროს ან ძაფისებრი /გრიპის ვირუსი/, თავკომბალას 

/ბაქტერიოფაგი/ ფორმა. 
ვირიონების ზომები მეტად მცირეა, რის გამოც სინათლის 

მიკროსკოპში მათი დანახვა შეუძლებელია. ვირუსებს ზომავენ 

ნანომეტრებში /1 ნმ = 1/1000 მიკრონს/. ვირუსების გაზომვა 

შეიძლება მათი გატარებით სპეციალურ ფილტრებში, რომელთა 
ფორების ზომა ცნობილია. /ასეთი ფილტრებია მაგ. შამბერლანის 
სანთლები, ბერკეფელდის სანთლები, კოლოიდური მემბრანები/ 
ადამიანისთვის პათოგენური ვირუსებიდან ყველაზე მცირე ზომისა: 
პოლიომიელიტის ვირუსი /17-25 ნმ/, ყველაზე დიდი ზომისა 

4?



ყვავილის ვირუსი /250-300ნმ/, საშუალო ზომისაა გრიპის ვირუსი 

/120-200ნმ/. 
ვირუსები შეიცავენ დნმ-ის ან რნმ-ის” მოლეკულას, და 

ცილოვან გარსს- კაფსიდს (00090-კოლოფი), რომელიც შედგება 
ცილოვანი სუბერთეულებისაგან - კაფსომერებისაგან. კაფსომერები 

გარკვეული თანმიმდევრობით არიან განლაგებული ნუკლეინის მჟავის 
არგელიე, რის მიხედვითაც არჩევენ კაფსიდის სიმეტრიის რამდენიმე 

ტიპს სპირალურს, კუბურს, შერეულს ანუ კომბინირებულს. 
კაფსომერების რაოდენობა მერყეობს ერთეულებიდან ასეულებამდე 

(მაგ. პოლიომიელიტის ვირუსს 60 კაფსომერი აქეს, ადენოვირუსებს 
- 252, თამბაქოს მოზაიკის ვირუსს - 2250). ნუკლეინის მეავა და 

ცილოვანი გარსი შეადგენს სტრუქტურას, რომელსაც ნუკლეოკაფსიდი 
ეწოდება. ზოგიერთი საშუალო ღა დიდი ზომის ვირუსს კაფსიდის 
„გარდა გააჩნია სუპერკაფსიდი, რომელიც ცილების გარდა შეიცავს 
ლიპიდებს, ნახშირწყლებს, მასპინძელი უჯრედის კომპონენტებს და 

ფერმენტებს. : 
კაფსიდი იცავს ნუკლეინის მჟავას გარემოს არახელსაყრელი 

ფაქტორების ზემოქმედებისაგან უზრუნველყოფს მგრძნობიარე 
უჯრედზე ვირუსის აღსორბციას ( ვირუსსა და უჯრედზე 
კომპლემენტური რეცეპტორების არსებობის გამო). იგი შედარებით 
მდგრადია პროტეინაზების ზემოქმედებისადმი კაფსიდთან არის 
დაკავშირებული ვირუსის ანტიგენური თვისებები. 

გირუსების სისტემატიკა ლა კლასიფიკაცია 

ამჟამად მოქმედ კლასიფიკაციას საფუძვლად უდევს შემდეგი 
კრიტერიუმები: 

1) ნუკლეინის მჟავის ტიპი; 
2) ნუკლეინის მჟავაში ძეწკვებს რაოდენობა (ერთი ან 

ორი); 

3) ვირიონის ზომა; 

4) კაფსომერების რაოდენობა; 
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ცხრილი MX2 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ა ვირუსის – 
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მტუე:ს ტიპი ფორმა რა მ2ი > ტიX რთოდენობ» აჩსებობა ლ 

დისთი) – 2-დვალი, გიიძ «თურ 80120 სპირაღურია ი 

9ა+ითია)# – - 
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ხსი:საVM- რ – - იძაი 22320 კუბური 32 

ჯ#იყასძაგ . 4070 · ჯი 
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ხაახძი- რა -8 VI 8(ა-X ლრლლი! 7073 · 9 
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ტიპს 

#ახა#– თ 10% ებური 232 - - 
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“ “”ღლ 

ისაი | აავრიტული | .22თC300 ალ) ი ბ 
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სკაი ზრგეალი 100:200 კეხური ჭ63 
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49 

 



5) სიმეტრიის ტიპი; 

6) სუპერკაფსიდის არსებობა; 

7) მგრძნობელობა ეთერისა და დეზოქსიქოლატის მიმართ; 

8) გამრავლების ადგილი; მხედველობაში მიიღება აგრეთვე 

უჯრედში ვირიონის კომპონენტების სინთეზის ლოკალიზაცია, " 

მასპინძელ ორგანიზმთან ურთიერთქმედების თავისებურებები 
(მასპინძლების წრე), ბიოფიზიკური თვისებები ( სედიმენტაციის 

კი ' სტანტა) და ზოგიერთი სხვა თვისება (იხ. (ცხრილი #2). 

ვირუსების ფიზიოლობია 
ვირუსების ქიმიური 'შემადბენლობა 

ვირუსების ძირითადი კომპონენტებია ნუკლეინის მჟავები და 
ცილები. უფრო რთული აგებულების ვირუსები შეიცავენ აგრეთვე 
ლიპიდებს და ნახშირწყლებს. 

ვირუსების ნუკლეინის მჟავები შეიძლება შედგებოდნენ ერთი 
ან ორი ძეწკეისაგან. ისინი ვირუსების მემკვიდრეობითი თვისებების 
მატარებლები არიან და განაპირობებენ მათ ინფექციურობას. 

ცილები შედის ვირუსის შალითის შემადგენლობაში. ისინი 
ერთმანეთისაგან განსხვავდება ამინომჟავების შემადგენლობით და 
სტრუქტურით და ანიჭებენ ვირუსს ანტიგენურ სპეციფიკურობას. 
დიდი ზომის ვირიონებში, მაგ. ყვავილის ვაქცინის ვირიონში, 
აღმრჩენილია 20-მდე ცილა, მათ შორის ფერმენტებიც. 

ნახშირწყლების რაოდენობრივი შემადგენლობა სხვადასბვანაირია. 
ვირუსები, როგორც წესი, შეიცავენ იმ უჯრედების ნახშირწყლეას, 
რომელშიც ისინი პარაზიტობენ. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია 
პენტოზები - რიბოზა და დეზოქსირიბოზა, რომლებიც შედიან 
ნუკლეინის მჟავების შემადგენლობაში. 

ვირუსები მასპინძელი უჯრედიდან ლიპიდებსაც იღებენ. მარტივი 
აგებულების ვირუსებს, რომლებსაც მხოლოდ ნწუკლეოკაფსიდი აქვთ, 
ლიპიდები როგორც წესი, არ გააჩნიათ რთული აგებულების 
ვირუსებში რომელთაც სუპერკაფსიდი გააჩნიათ, აღმოჩენილია 

მრავალი ლიპიდი. 

§0



ვირუსები თითქმის მოკლებულნი არიან ფერმენტულ აქტიობას, 
გამონაკლისს წარმოადგენს მხოლოდ ზოგიერთი, უფრო რთული 

აგებულების ვირუსი (მიქსოვირუსები, ჰერპესის ყირუესი, აგრეთვე 

1 – წყვილი ფაგები). ეს ვირუსები შეიცავენ ფერმეიტებს, რომლებიც 
მონაწილეობენ უჯრედის ინფიცირების საწყის სტადიაში. მაგ. 

მიქსოვირუსების ნეირამინიდაზა მოქმედებს მასპენძლის უჯრედების 
გარსის მუკოპროტეიდებზე.ე სნივთიერებათა (კვლის ფერმენტები 
ვირუსებს არ გააჩნიათ. 

ვირუსების რეპროდუქიია 
ვირუსებისათვის დამახასიათებელია რეპროდუქციის 

დიზიუნქტიური ტიპი (9159)სსC1ს§ - განცალკვევებული) ვირუსის 
შთამომავლობა ფორმირდება ნუკლეინის მჟავების და (აილოვანი 
სუბერთეულების შეკრების გზით, რომელთა სინთეზსაც მასპინძელი 
უჯრედი განცალკვევებულად აწარმოებს. გირუსის გამრავლება 

რამდენიმე ფაზად მიმ,იინარეობს უჯრედში შეღწევა, ვირუსის 
ნუკლეინის მჟავის რეპლიკაციისათვი აუცილებელი ნუკლეინის 
მჟავების სინთეზი, ვირუსის კომპონენტების „ინთეზი, მომწიფებული 
ვირიონების ფორმირება - კომპოზიცია, ვირიონების უჯრედიდან 
გამოსვლა. 

I ფაზა - ვირუსის აღსორბცია უჯრედის ზედაპირზე - 
მიმდინარეობს ორ სტადიად. 1 (არასპეციფიკურ) სტადიაში ვირუსის 

დამაგრება უჯრედის ზედაპირზე ხღება ელექტროსტატიკური და 
ვან-დერ-გაალსის ძალებით, ე.ი. უჯრეღის მემბრანის ცალკეულ 
უბნებსა და ვირუსს შორის საპირისპირო მუხტების წარმოქმნის 

გამო. სტადია შექცევადია. მასზე გავლენას ახდენეს II და მარილთა 
შემცველობა. მეორე სტადია სპეციფიკურია ამ დროს 
ურთიერთქმედებენ ვირუსისა და უჯრედის კომპლემენტური 
სპეციფიკური რეცეპტორები. უჯრედის რეცეპტორები შეიძლება 
იყვნენ მუკოპროტეიდები (ან მუკოპოლისაქარიდები) და 

ლიპოპროტეიდები. სხვადასხვა ვირუსი სხვადასხვა რეცეპტორზე 
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ფიქსირდება: ჯრიპის, პარაგრიპის, ადღენოვირუსები - 

მუკოპროტეიდებზე; ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, პოლიომიელიტის 
ვირუსები - ლიპოპროტეიდებზე. 

II ფაზა - ვირუსის შეღწევა უჯრედში. ვირუსის უჯრედში 
მეღწეკის პროცესზე ელექტრონულმიკროსკოპული დაკვირვებებით 
ნათელი გახდა, რომ ეს პროცესი ზორციელდება პინოციტოზის 
მსგავსი მექანიზმის ანუ ვიროპექსისის საშუალებით. ვირუსის 
ადსორბციის ადგილზე უჯრედის კედელი შიგნით შეიზნიქება და 
წარმოიქმნება ვაკუოლი, რომელშიც მოთავსებულია ვირიონი. ამის 

პარალელურად" უჯრედული ფერმენტები ( ლიპაზები და პროტეაზები) 
ახორციელებენ ვირიონის დეპროტეინიზაციას - ცილოვანი გარსის 
დაშლას და მისი ნუკლეინის მჟავის გათავისუფლებას. 

III ფაზა - ფარული პერიოდი. არც (იტოქიმიური, არც 

ელექტრონულ მიკროსკოპული, არც სეროლოგიური მეთოდებით 
არ ხერხდება უჯრედში ვირუსის არსებობის დადგენა. ვარაუდობენ, 
რომ ფარული პერიოდის განმავლობაში ვირუსის ნუკლეინის მჟავას 
და უჯრედის ქრომოსომას შორის მყარდება რთული გენეტიკური 

ურთიერთკაგშირი. 

IV ფაზა - ვირიონის კომპონენტების სინთეზი. ამ ფაზაში 
ვირუსი და უჯედი ერთ მთლიანს წარმოადგენენ: ვირუსის 

ნუკლეინის მჟავა ასრულებს გენეტიკურ ფუნქციას, ახდენს ადრეული 
ცილების სინთეზის ინიცირებას და ცვლის რიბოსომების ფუნქციას. 

ადრეული ცილები იყოფა შემდეგ ჯგუფებად: ა) ცილა-ინპიბიტორები 
(რეპრესორები)-თრგუნავენ უჯრედში მეტაბოლიზმის პროცესებს; 

ბ) ცილა-ფერმენტები (პოლიმერაზები) - ახორციელებენ ვირუსის 
ნუკლეინის მჟავების სინთეზს. ვირუსის ცილების და ნუკლეინის 
მჟავების სინთეზი ხდება არაეურთდროულად, უჯრედის სხვადასხვა 

სტრუქტურაში. დნმ-ის და რნმ-ის შემცველი ვირუსების შემთხვევაში 
ეს პროცესები რამდენადმე განსხვავდება ერთმანეთისაგან. 

V ფაზა -– მომწიფებული ვირიონების ფორმირება. ვირიონის 
კომპონენტები უკავშირდება ერთმანეთს დღა ფორმირდება ვირიონი. 

§2



რთული ვირუსების ფორმირების პროცესში მონაწილეობს უჯრედის 
სტრუქტურები და ვირიონების შემადგენლობაში ჩაერთვება 
მასპინძელი უჯრედის ლიპიდები, ნახშირწყლები ღა ცილები. ამ 
ფაზის ხაგრძლიობა საკმაოდ ვარიაბელურია და განისაზღვრება 
ვირუსის ბუნებით - რნმ-ის შემცველი ვირუსებისათვის ის უფრო 
ხანმოკლეა, ვიდრე დნმ-ის შემცველი ვირუსებისათვის. ნუკლეინის 
მჟავასა და ცილოვან სუბერთეულებს შორის მტკიცე კავშირი 
ყალიბდება. გირუსის ნაწილაკს სიმტკიცეს ანიჭებენ მის 
შემადგენლობაში "შემავალი ნახშირწყლები და განსაკუთრებით 

ლიპიდები. 
ვირიონების ფორმირება, ისევე როგორც ვირუსის 

კომპონენტების სინთეზი, უჯრედის სხვადასხვა უბანზე მიმდინარეობს, 
წარმოქმნილ შვილეულ ვირიონს აქეს საწყისი ვირიონის ყველა 
თვისება მაგრამ ხანდაბან ხდება ე.წ. არასრული ვირიონის 
ფორმირებაც. 

VI ფაზა – მომწიფებული ვირიონების უჯრედიდან. გამოსვლა. 
არსებობს მომწიფებული ვირიონის უჯრედისან გამოსვლის ორი 
ძირითადი მექანიზმი: 1) ვირიონის გამოსვლა დაკვირტვის საშუალებით. 
ასეთ შემთხვევაში ვირიონის სუპერკაფსიდი უჯრედის მემბრანისაგან 
შედგება. გარეგანი მემბრანა შეიცავს როგორც მასპინძელი უჯრედის, 
ისე ვირუსის კომპონენტებს 2) ვირუსის გამოსგლა უჯრედის 
მემბრანაში არსებული ნაპრალებიდან. ასეთ ვირუსებს სუპერკაფსიდი 
არ გააჩნიათ. ამ მექანიზმით ვირუსის გამოსვლის დროს უჯრედი, 

როგორც წესი, იღუპება. 

ვირუსების კულტივირების მეთოდები 
ვირუსების გამოყოფისა და კულტივირებისათვის გამოიყენება 

მგრძნობიარე ბიოლოგიური მოდელ ბი ლაბორატორიული 

ცხოველები, ქათმის ემბრიონები (7-13 დღის) და უჯრედის კულტურები 
(პირველადად ტრიპსინიზებული, პასირებადი, ნახევრადპასირებადი). 

კულტივირება ცხოველებში, ლაბორატორიული ცხოველები 

53



უფრო ზშირად გამოიყენებიან ვირუსული დაავადებების პათოგენეზის 

და იმუნიტეტის შესასწავლად, ვიდრე ვირუსების კულტივირებისათვის. 
ძირითად ექსპერიმენტულ. მოდელებს წარმოადგენენ თეთრი თაგვები 
(ცოფის, ენ(კეფალიტის, გრიპის, კოკსაკის ვირუსებისათვის), 
კურდღლები (ცოფის, ყვავილის ვირუსებისათვის), მაიმუნები 
(პიალიომიელიტის ცირუსებისათვის). 

კულტიგირება ქათმის ემბრიონში. ვირუსების 
უმრავლესობას შეუძლია ქათმის ემბრიონში გამრაგლება. ქათმის 

ემბრიონმში კულტივირება ხდება პათოლოგიური მასალიდან ვირუსის 
პირველი გაზოყოფისათვის, აგრეთვე ვირუსის პასირების და 
შენაზეისათვის მაგ. ცოცხალი ვაქცინების ან სადიაგნოსტიკო 
პრეპარატების მისაღებად. 

კულტივირება უჯრედების და ქსოვილების 
კულტურებში. ვირუსების გამოყოფის და შესწავლის ერთ-ერთი 
ძირითადი მეთოდი». 1948-1953 წწ ამ მეთოდის დანერგვამ განაპირობა 
ბევრი ადრე უცნობი ვირუსის გამოყოფა, ვირუსული დაავადებების 
დიაგნოსტიკის გამარტივება, ვაქცინებისა და სადიაგნოსტიკო 
პრეპარატების გაუმჯობესება მეთოდის უპირატესობა იმაში 
მდგომარეობს, რომ შეიძლება მგრძნობიარე უჯრედების შერჩევა 
თითქმის ყველა ვირუსისათვის და სტანდარტული პირობების შექმნა. 

უჯრედების კულტურებს უფრო ხშირად ამზადებენ ადამიანის, 
ცხოველების, ფრინველების ემბრიონების ქსოვილებისაგან ან 
ავთვისებიანი სიმსივნეების უჯრედებისაგან რომელთაც აქტიური 
გამრავლების უნარი ახასიათებს. გამოიყენება აგრეთვე ადამიანის 
და ცხოველების ნორმული ქსოვილები. ქსოვილების პირველადი 

ექსპლანტაციის და კულტივირების ტექნიკისაგან დამოკიდებულებით 
არჩევენ რამდენიმე ტიპის უჯრედების და ქსოვილების კულტურას: 

LI ქსოვილთა ექსპლანტატების კულტურები; 
II მზარდი ქსოვილების კულტურები; 

1, ქსოვილთა ფიქსირებული ნაწილების კულტურები; 
2. უჯრედთა ერთშრიანი კულტურები; 

III მზარდი უჯრედების სუსპენზიური კულტურები. 
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მზარდი უჯრედების კულტურები ყველაზე ხშირად გამოიყენება. 
არსებობს პირველადი და პასირებადი ერთშრიანი კულტურები: 
უერთშრიან პირველად - ტრიპსინიზებულ უჯრედებს იღებენ საწყისი 
ქსოვილი“ ტრიპსინით დამუშავების საშუალებით. ეს უჯრედები 
მრაევალდებიან მხოლოდ პირველ გენერაციებში. პასირებადი 
კულტურები უჯრედები მრავლდებიან ორგანიზმის გარეშე, 
კულტივირების განსაკუთრებულ პირობებში. მათ იღებენ ნორმული 
და სიმსივნური უჯრედებიდან. ლაბორატორიულ პირობებში მუდმივი 

პასირების შემთხვევაში მათი შენახვა შეიძლება ათეული წლების 
განმავლობაში. ამქამად მიღებულია და გამოიყენება დაახლოებით 
ორასამდე ხაზის უჯრედული პასირებადი კულტურა. პასირებადი 
კულტურების დამზადება შედარებით იოლი და იაფია, ამასთან 

უჯრედებს ერთნაირი ფორმა და სტაბილური თვისებები აქვთ. 
ვირუსის თვისებებისაგან და დასნებოვანებული უჯრედების 

ტიპისაგან დამოკიდებულებით უჯრედთა კულტურებში პეიძლება 

განვითარდეს შემდეგი ცვლილებები: 
ციტოპათიშრი ეფეჰტი. (ცპე) - უჯრედებში დეგენერაციული 

ცვლილებების განვითარება ეს „ცვლილებები დაკავშირებულია 

უჯრედებში მეტაბოლიზმის დარღვევასთან და მკაცრად სპეციფიკურია 
“რგირუსთა თითოეული სახეობისთვის. ცპე-ზე დაკვირვება შეიძლება 
მიკროსკოპში მცირე გადიდებით. მაგ პოლიომიელიტის ვირუსი 

იწვევს უჯრედების წვრილმარცვლოვან დესტრუქციას, უჯრედები 
მრგვლ ფორმას იღებენ და მათ “მორის კავშირი ირღეევა. 

ადენოვირუსების გამრავლების შედეგად უჯრედები ჯგუფდებიან 
წვრილ, მომრგვალო მტევნისებურ გროვებად, 

სიმპლასტების წარმოქმნა - რამდენიმე უჯრედის 

ციტოპლაზმის შერწყმა და ამიტოზური გაყოფის შედეგად გიგანტური 
მრავალბირთვიანი უჯრედების წარმოქმნა. ასეთ ცვლილებებს იწვევს 
რესპირატორულ - სინციტიური, ყვავილის ვირუსები. 

ჩანართების წარმოჰმნა. - ცპე - ის ერთ-ერთი გამოვლინებაა. 
"ჩანართები ფორმირდება ციტოპლაზმაში (ყვავილის ვირუსის მიერ 
წარმოქმნილი გვარნიერის სხეულაკები) ან ბირთვში (ადენოვირუსები!) 
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ბაპტერიების ვირუსები 

(ბაქტერიოფაგები) 

1917 წელს დ' ერელმა, რომელიც დიზენტერიის ეტიოლოგიის 
და პათოგენეზის საკითხებზე მუშაობდა, ნახა, რომ ავადმყოფების 

განავლის ფილტრატის შეტანა, ბაქტერიულ კულტურაში ამ 

უკანასკნელის ლიზისი მოსდევდა ლიზისის გამომწვევი საწყისი 
დიზენტერიის ბაქტერიების კულტურებზე მრავგლჯერადი პასირების 

შედეგად არა მარტო ინარჩუნებდა აქტიობას, არამედ „უფრო 
აქტიურაც კი ხდებოდა. აგენტს, რომელიც იწვევდა ბაქტერიების 
ლიზისს, დ'ერელმა ბაქტერიოფაგი - “ბაქტერიების მშთანთქმელი“ 

(ხ8C16I0C»2 - ბაქტიერია, ხხმძ05 - შთანთქმა) უწოდა, ხოლო 

ბაქტერიოფაგი მიერ ბაქტერიების ლიზისის მოვლენას 

ბაქტერიოფაგია. 

. ბაქტერიოფაგიის ფენომენი პირველად დააფიქსირა და 

მართებულად აღწერა ტუორტმა (1915 წ.), მაგრამ დეერელმა პირველმა 

ახსნა სწორად ამ მოვლენის ბიოლოგიური არსი. მან გამოთქვა 

მოსაზრება, რომ ბაქტერიოფაგი ბაქტერიების ვირუსს წარმოადგენს, 

რომელიც მრავლდება ბაქტერიის უჯრედში და იწვევს მის 

ლიზისს, გარემოში კი გამოდიან ახლად წარმოქმნილი ვირუსის 

ნაწილაკები. თუ მყარ საკვებ ნიადაგზე დავთესავთ ბაქტერიების 

და ფაგის ნარევს, ბაქტერიული უჯრედების ლიზისის ადგილას 

წარმოიქმნება სტერილური ლაქები ანუ ნეგატიური კოლონიები, 

ხოლო ამ ნარევის თხიერ საკვებ ნიადაგში ჩათესვის შემდეგ 

ნიადაგი ჯერ ოდნავ შეიმღგრევა მიკრობის ზრდის გამო, შემდეგ 

კი ისევ გამჭვირვალე გახდება ამ უკანასკნელთა ლიზისის შედეგად. 

დადგინდა, რომ ფაგები სპეციფიკურებია ფართოდ არიან 

გავრცელებული ბუნებაში. ყველგან, სადაც კი ბინადრობენ მიკრობები 
(ადამიანის და ცხოველების ნაწლავებში, ჩამდინარე წყლებში, 

ნიადაგში), შეიძლება მათში მოპარაზიტე ბაქტერიოფაგების აღმოჩენაც. 

ბაქტერიიოფაგიის ფენომენის შესწავლას მიკრობიოლოგიაში 
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განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს. კულტივირების სიმარტივემ, 
გენერაციის მოკლე პერიოდმა, გამრავლების ზუსტი რაოდენობრივი 
აღრიცხვის“ შესაძლებლობამ გააადვილა ფაგის ნაწილაკების 

სტრუქტურის და ბაქტერიულ უჯრედთან მათი ურთიერთქმედების 

მექანიზმის შესწავლა. ფაგებზე ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად 
გადაიჭრა უმნიშვნელოვანესი პრობლემები მოლეკულურ. ბიოლოგიაში. 
ფაგების მოდელზეა შესწავლილი გენის სტრუქტურა, მეტაგენეზის 
მოლეკულური მექანიზმები, გაიშიფრა გენეტიკური კოდი, ორგანიხმის 
მემკვიდრეობით სტრუქტურებზე რადიაციის მოქმედების მექანიზმი. 

ფაბის აბებულება 
ფაგების უმეტესობას სპერმატოზოიდისებური ფორმა აქეს. 

ისინი შედგება თავისაგან რომელშიც მოთავსებულია ნუკლეინის 
მჟავა და წანაზარდისაგან. ზოგიერთი ფაგის წანაზარდი ძალიან 

მოკლეა (ან სრულიად არ გააჩნია) ფაგის ნაწილაკების ზომები 
საშუალოდ 20-200 ნმ საზღვრებში მერყეობს. არჩევენ ფაგების 
რამდენიმე მორფოლოგიურ ტიპს (იხ. სურ). ყველაზე კარგად არის 

“შესწავლილი კოლი-დიზენტერიული L -ჯგუფის ფაგები. სურათზე 
გამოსახულია I2 ფაგის სტრუქტურა. ეს ფაგი შედგება პ 
ექსოგონალური ფორმის თავისაგან და წანაზარდისაგან, რომელიც 

დაახლოებით 8 ნმ დიამეტრის ღრუ ღეროს წარმოადგენს. ღეროს 
გარს აკრავს კუმშვადი შალითა. წინაზარდის დისტალურ ნაწილში 

მოთავსებულია ექვსკუთხა ბაზალური ფირფიტა, რომლის თითოეული 
კუთზე ბოლოვდება მოკლე კბილით. კბილებზე მიმაგრებულია 150 
ნმ სიგრძის თითო ფიბრილა. ბაზალური ფირფიტის და ფიბრილების 
საშუალებით ხდება ფაგის ნაწილაკის ადსორბცია ბაქტერიულ 

უჯრედზე. 
ქიმიური შმემადგელობა, ფაგები, სხვა ვირუსების მსგავსად, 

შედგება ნუკლეინის მჟავისა და ცილისაგან. ფაგების უმეტესობა 
შეიცავს დნმ-ს, ზოგიერთი კი –- რნმ-ს. ფაგის ნუკლეინის მჟავა 
აგებულებით არ განსხვავდება სხვა მიკროორგიზმების ნუკლეინის 

ტი?



მჟავებისაგან, მაგრამ ფაგის დნმ შეიცავს განსაკუთრებულ აზოტოვან 

ფუძეებს, მაგ. 12 ფაგის დნმ ციტოზინის ნაცელად შეიცავს 5 - 
ოქსიმეთი – ციტობინს, შ. §სხსა ის ფაგი - თირო+ხინის 

ნაცვლად შეიცავს 5-მეთილურაცილს. ზოგიერთი ფაგი შეიცავს 
ერთძეწკვიან დნმ-ს. 

ფაგის თავის კაფსიდი და წინაზარდის შალითა შედგება 
პოლიპეპტიდური სუბერთეულებისაგან, რომლებიც თავის ნაწილში 

გა-ლაგებულნი არიან კუბური, ზოლო წანაზარდის ნაწილში- 
სპირალური სიმეტრიის ტიპით ზოგიერთი ფაგის წანაზარდის 
დისტალური ნაწილის შალითის ქვეშ მოთავსებულია ლიზოციმის 
მსგავი ფერმენტი ფაგის დნმ მოთავსებულია თავში. ის 
წარმოდგენილია რგოლოვანი სტრუქტურის სუპერსპირალური ერთი 

მოლეკულით. გარდა ამისა, თაგში მოთაესებულია ცილა, რომელიც 

გარკვეულ როლს თამაშობს დნმ-ის მოლეკულის სუპერსპირა- 

ლიზაციაში. სხვანაირად დნმ-ის მოლეკულა, რომლის სიგრძე აღემატება 
ვირიონის სიგრძეს, თავში ვერ მოთავსდებოდა. 

ფაბის ანტიბენები. ფაგებს გააჩნია ანტიგენური თვისებები. 
ფაგის პარენტერულად შეყვანაზე ორგანიზმი პასუხობს 
ანტისხეულების გამომუშავებით, რომლებიც ანეიტრალებენ ფაგის 

ლიტიურ აქტიობას და მაღალსპეციფიკურნი არიან. ფაგებს გააჩნია 
ჯგუფური და სპეციფიკური ანტიგენები, რომელთა მიხედვით მათ 

სეროვარებად ყოფენ. 

რეზისტენტობა ბარემოს ფაქტორების მიმართ. გარემოს 
ფაქტორების მიმართ ფაგები უფრო რეზისტენტულია, ვიდრე 
ადამიანის ვირუსები. იტანს გაყინვას და ხანგრძლივად ინახება 

დაბალ ტემპერატურებზე კარგად იტანს აგრეთვე გამოშრობას. 

სულემის 0,5% ხსნარი, ფენოლის 1% ხსნარი ფაგების აქტიობაზე 

შესამჩნეგ გავლენას არ ახდენს; ფორმალინის 1% ხსნარი იწვევს 

ფაგების ინაქტივირებას რამდენიმე წუთში. მაღალ მგრძნობელობას 

იჩენს ფაგები მჟავების მიმართ. „ულტრაიისფერი გამოსხივება და 

მაიონიზებელი რადიაცია იწვევენ მუტაციებს ან ინაქტივირებას 
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(დოზისაგან დამოკიდებულებით). აღსანიშნავია ფაგების ფოტორეაქ- 

ტივაციის უნარი - დასხივებით ინაქტივირებული 'ფაგი სინათლეზე 

აქტიობას აღიდგენს. 

ფაბის ურთიერთჰმედება ბაპტერიდ= უჯრეღთან 
ბაქტერიულ უჯრედთან ფაგის ურთიეროქმედება, როგორც 

წესი, პროდუქტული ინფექციის ტიპით მიმდინარკობს და ჩვეულებრიე 
ბაქტერიული უჯრედის ლიზისით მთავრდება. მაგარამ შესაძლოა 

აბორტული ,ინფექციი განვითარება რომლის დროსაც ფაგის 

შთამომავლობა არ წარმოიქმნება და ბაქტერიული უჯრედი 
განაგრძობს („ხოველმოქმედებას. ზოგჯერ კი ადგილი ექეს ფაგით 
ინფიცირებული ბაქტერიული უჯრედის ლიზოგენიზაციას - ხდება 
ფაგის გენომის ინტეგრირება ბაქტერიული უჯრედის გენომში. 

ფაგის მკვეთრი საჭარბისას ადგილი აქვს ე.წ. “ გარედან ლიზისს“, 
როდესაც ბაქტერიები იღუპებიან, მაგრამ ფაგის გაზრავლება არ 
ზდება. ბაქტერიის უჯრედთან ურთიერთქმედების ზასიაოის მიხედვით 

ფაგები იყოფა ვირულენტურ და ზომიერ ფაგებად. ზოგი მკვლევარი 

მიუთითების ე.ფწ. ნახევრადხზომიერი ფაკების არსებობაზედაც. 
ვირულენტური ფაგის ბაქტერიულ უჯრედთან ურთიერთქმედება 
რამდენიმე ფაზად მიმდინარეობს: LI ფაგის აღსორბცია, ისევე 
როგორც სხეა ვირუსების ადსორბცია, საეციფიკურ და 
არასპეციფიკვრ სტადიად მიმდისარეობს. სპეციფიკურ სტადიაში 
ფაგები მიემაგრებიან ბაქტერიის უჯრედის კედელზე განლაგებულ 
„სპეციფიკურ რეცეპტორებს, რეცეპტორები ერთმანეთისაგან 

განსხვავდება ქიმიური შემადგენლობით. ზოგიერთი ფაგი 

ადსორბირდება უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდულ, ზოგიერთი 
- ლიპოპროტეიდულ რეცეპტორებზე, სხვები -“ სასქესო“ ხაოებზე. 

თითოეჟყლ ბაქტერიულ უჯრედზე შეიძლება ადსორბირდეს რამდენიმე 
ასეული ფაგის ნაწილაკი, თუმცა ლ: ზისისთვის საკმარისია ერთი 
ნაწილაკის ადსორბირებაც. ფაგის ადსორბციის პროცესზე დიდ 

გავლენას ახდენს გარემოს პირობები: მარილოვანი შემადგენლობა, 
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XII, ტემპერატურა, აგრეთვე ადსორბციის კოფატორების (მაგ. 14 

და 16 ფაგებისათვის - ტრიპტოფანი) არსებობა. 

II. შემდეგი ფაზაა ბაქტერიულ უჯრედში წეღწევა. ადსორბციის 
შემდეგ უჯრედის კედელში არსებული იონები არღვევს ფაგის 
წანაზარდის შალითის მთლიანობას, რასაც მოპყვება შალითის 

შეკუმშვა; ამის შემდეგ ღეროს დისტალური ნაწილი შეაღწევს 
უჯრედის კედელში. აქ მოთავსებული ფერმენტის ზემოქმედებით 
ირღვევა ბაქტერიის უჯრედის კედლის მთლიანობა. უჯრედში შეაღწევს 
მხოლოდ ფაგის ნუკლეინის მჟავა,კკაფსიდი კი გარეთ რჩება. 

III ფაზა - ფაგის ნუკლეინის მჟავისა და (ცილების სინთეზი. 

ფაგის ნუკლეინის მჟავის ბაქტერიის უჯრედში შეღწევის პირველ 
წუთებში დგება ლატენტური პერიოდი, რომლის განმავლობაში 
უჯრედში ფაგის ნაწილაკის აღმოჩენა ვერ ხერხდება. უჯრედში 

იწყება ფაგის გენომით ინდუცირებული პროცესების განხორციელება 
– ფაგის ნუკლეინის მქავის რეპლიკაციისათვის და სტრუქტურული 
ცილების სინთეზისთვის აუცილებელი ფერმენტების სინთეზი. L? 

ფაგისათვი ლატენტური პერიოდის ხანგრძლივობაა 15 წთ. 

ფერმენტების სინთეზის შემდეგ იწყება ფაგის ნუკლეინის მჟავის 
და ცილების სინთეზი. 

IV ფაზა – ფაგის მორფოგენეზი. ფაგის კაფსიდში განლაგდება 
ნუკლეინის მჟავები და ფორმირდება მომწიფებული ვირიონები. 

V ფაზა - ბაქტერიის უჯრედიდან ფაგის ნაწილაკების 

გამოსვლა. ფაგის რეპროდუქციის პერიოდში უჯრედში გროედება 
აგრეთვე ფაგის ფერმენტი, რომლის ნაწილი მოექცევა ფაგის 

ნაწილაკებში, ნაწილი კი განაპირობებს ბაქტერიის უჯრედის კედლის 
მთლიანობის დარღვევას. გარემოში გამოდის ფაგის ახლად 

ფორმირებული ნაწილაკები. 

ფაგის აქტიობის სპეპარის ბანსაზლვრა. ფაგის დაგროვება 

ხდება თხიერ საკვებ ნიადაგში კულტივირებულ ბაქტერიულ 
უჯრედებში. ფაგოლიზატის გაფილტერის შემდეგ მიღებული ფაგის 
აქტიობის დასადგენად საზღვრავენ მის ·ტიტრს, ე.ი უმაღლეს 
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განზავებას, რომელიც იძლევა შესაბამისი ბაქტერიული კულტურის 

ლიზისს ფაგის ნაწილაკის რაოდენობას ნიადაგის მოცულობის 
ერთეულში საზღვრავენ ორშრიანი აგარის (გრაციას) მეთოდით. 

პეტრის ფინჯანზე აგარის ფენაზე გაზრდილი ბაქტერიული კულტურის 
გაზონზე წარმოიქმნება სტერილური ლაქები ანუ ნეგატიური 

კოლონიები. მათ თითოეული ფაგისთვის დამახასიათებელი ფორმა 

აქვს (მრგვალი, ვარსკლავისებური, მკაფიოდ "შემოსაზღვრული 

კიდეებით, შემღგრეული პერიფერიით და ა.შ.), რომლის მიხედვითაც 
შეიძლება სხვადასხეა ფაგის დიფერენცირება. რადგან ფაგის ერთი 

ნაწილაკი აინფიცირებს ერთ ბაქტერიის უჯრედს, თითოეული 

სტერილური ლაქა კი წარმოიქმნება ერთ უჯრედჰში ფაგის 
რეპროდუქციი შედეგად სტერილური ლაქების რაოდენობის 
მიხედვით შეიძლება დავადგინოთ გამოსაკვლევი ფილტრატის 
მოცულობის ერთეულში ფაგის ნაწილაკების რაოდენობა. 

იმ ფაგებს, რომლებიც იწვევს მხოლოდ გარკვეული სახეობის 

ბაქტერიების ლიზისს, მონოფაგები ეწოდებათ. ე.წ. ტიპური ფაგები 
იწვევენ ერთი სახეობის გარკვეული ვარი: ტების ბაქტერიების 

ლიზისს ასეთი ფაგებისათვის დამახასიათებელია მკვეთრად 
გამოხატული სპეციფიკურობა. 

ლიზობგბენია. ზომიერი ფაგები ვირულენტური ფაგებისაგან 
განსხვავდება ბაქტერიის უჯრედთან ურთიერთქმედების ხასიათით. 
ზომიერი ფაგების ძირითადი თვისებაა ვირულენტური ფაგისთვის 
დამაზასიათებელი ვეგეტაციური მდგომარეობის გარდა იარსებოს 
არაინფექციურ, პროფაბის მდგომარეობაში. 

პროფაგი წარმოადგენს ბაქტერიის ქრომოსომასთან 
ასოცირებულ ვირუსის გენომს. ვირულენტური ფაგის გენომისაგან 
განსხვავებით, რომლის ფუნქციაც მდგომარეობს ვირუსის 

პროდუქციაში, ზომიერი ფაგის გენომის რ«+ლიკაცია ზდება ბაქტერიის 
დნმ-თან ერთად, სინქრონულად. ბაქტერიულ უჯრეღებს, რომლებიც 
თავიანთ ქრომოსომაში პროფაგს შეიცავენ, ლიზოგენურები ეწოდებათ, 
პროცეის ლიზოგენიზაცია, მოვლენას კი ლიზოგენია. ტერმინი 
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ასახავს ლიზიაგენური ბაქტერიების მიერ ფაგის პროდუცირების 

პოტენციურჩ უნარს. ბუნებრივ პირობებში პროფაგის ვეგეტაციურ 

ფორმაში გადასელის სიხშირე საკმაოდ დაბალია ლიზოგენური 

ბაქტერიერის ერთ-ერთი თვისებაა იგივე ან მონათესავე ფაგით 
ხელახალი დაანფი(,ირებისადმი მდგრადობა. 

ლიზოგენური ბაქტერიების მიერ ფაგის პროდუცირების სიხშირე 
მნიშვნელოვნ.დ მატულობს ულტრაიისფერი სხივების ან 
დნმ-ზე მოქმედი რაიმე ფაქტორის ზემოქმედების შედეგად. ამ 
ფენომენს ფაგის «ნცუქცია ეწოდება. ბაქტერიების ლიზოგენიზაცია 

უდევს საფუივლად ფაგურ ანუ ლიზოგენურ კოზევერსიას. ამ 
ფენომენის არსი მდგომარეობს იმაში, რომ ლიზოგენური ბაქტერია 
იძენს ზოგიერთ ახალ თვისებას, მაგ. ტოქსინის პროდუცირების 
უნარს, იცვლება უჯრედის მორფოლოგია ან ანტიგენური თვისებები 
და სხვა. ეს თეისებები კონტროლირდება პროფაგის და ბაქტერიის 
ან მხოლოდ პროფაგის გენებით. 

ზოგიერიი ზომიერი ფაგი დეფექტურია, ე. ი. არ გააჩნია 
სრულფასოვანი ფაგის ნაწილაკების წარმოქმნის უნარი. დეფექტური 

ფაგის ფორმირების დროს მის თავში ფაგის ნუკლეინის მჟავის 
მაგივრად მოხეჯ«ლება ბაქტერიის დნმ-ის ნაწილი, რომელიც შეიძლება 

სხვა ბაქტერიულ უჯრედს გადაეცეს ( ტრანსდუქციის ფენომენი). 
ასეთი ფაგები გამოყენება გენურ ინჟინერიაში. 

ბაქტერიოფაბის გამოყენება პრაქტიკაში 
ფაგები გამოიყენება ბაქტერიების ინდიკაციისა და 

იდენტიფიკაციასათვის აგრეთვე ინფექციური დაავადებების 
მკურნალობისა და პროფილაქტიკისათვის. 

ეპიდემიოლოგიური გამოკელევების დროს ფართოდ გამოიყენება 
ბაქტერიების ფაგოტიპი“”იების ანუ მათი სახეობისშიდა 
დიფერენცირების მეთოდი. ეს იძლევა ინფექციის წყაროსა და ამ 

უკანასკნელიდან მიმღებ ორგანიზმამდე ინფექციური საწყისის 
გადაცემის გზების დადგენის საშუალებას. 
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არსებობს ბაქტერიების ფაგოტიპირების 2 მეთოდი: ბაქტერიებს 

ფაგოტიპებად ყოფენ მათგან გამოყოფილი ზომიერი ფაგის თვისებების 
მიხედვით ან გამოსაკვლევი ბაქტერიების სპეციფიკური ფაგების 
მიმართ მგრძნობელობის მიხედვით. ვირულენტური ფაგებისათვის 
დამახასიათებელია ლიზისის ფართო სპექტრი. ამიტომ 
ფაგოტიპირებისათვის უფრო ზშირად ზომიერ ფაგებს იყენებენ, 
რომელთაც უფრო მკაფიოდ აქვს გამოხატული სპეციფიკურობა. 

ფაგები. გამოიყენება არაერთი ინფექციური დააგადების 
პროფილაქტიკისათვის მკურნალობის მიზნებისათვის ფაგების, 

გამოყენებას განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა ქიმიოთეოაპიული 
პრეპარატების მიმართ რეზისტენტული მიკროორგანიზმებით 

გამოწვეული ინფექციების შემთხვევაში. : 

მიკროორბანიზმთა ბავრცელება ბარემოში 
მიკროორგანიზმები მოიპოვებიან პრაქტიკულად მთელ 

ბიოსფეროში, ნიადაგში, წყალში, ჰაერში; ისინი ბინადრობენ 
მცენარეებში, ცივ- და თბილსისხლიანი ცხოველების, ადამიანის 
ორგანიზმებში გარემოში და მაკროორგანიზმებში მიკრობები 
რაოდენობრივად და თვისებრივად განსხვავებული რთული 
ბიოცენოზების სახით გეხედებიან. ბიოცენოზების შემადგენლობა 
'განისაზღგვრება როგორც თვით მიკროორგანიზმების თვისებებით, 

ისე გარემოს ფაქტორებით (ტემპერატურა, ტენიანობა, II, გამოსხივება 
და სხვ). · 

გარემოს ობიექტების (მაგ. წყლის) მიკლოოფლორა, როგორც 

წესი, წარმოდგენილია, როგორც მათთვის ბუნებრივად დამხასია- 

თებელი, ე.წ. აუტოქტონური, ისე მათში გარემოდან შეტანილი, 

ე.წ. ალოქტონური კომპონენტებით. სანიტარული მიკრობიოლოგია 
სწავლობს გარემოს ობიექტების მიკროფლორას და მათ შესაძლო 
გავლენას ადამიანის ჯანმრთელობაზე. პოტენციურად სახიფათო 
მიკროორგანიზმები პლანეტის ბინადარი მიკრობების უმნიშენელი. 

ნაწილს შეადგენენ; გარემოს ობიექტების გამოკვლევისას პათოგენურ. 
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მიკროორგანიზმების ან მათი ტოქსინების აღმოჩენა საკმაოდ რთულია 

და საჭიროებს გამოსაკვლევი მასალის დაინფიცირების პოტენციური 
შესაძლებლობის ან ალბათობის დადგენას, რისთვისაც სანიტარულ 

მიკრობიოლოგიაში გამოიყენება კვლევის არაპირდაპირი მეთოდები 

(ამა თუ იმ ობიექტის მიკრობებით მოთეხვიანობის ჯამური მაჩვენებლის 
და ე. წ. სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკროორგანიზმების რაოდენობის 
ჯადგენა), -სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკრობები მუდმივად ბინადრობენ 
ადამიანის და ცხოველების ორგანიზმებში, გამოიყოფიან გარემოში 
ექსკრემენტებთან ერთად და ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას 

გარკვეული დროის განმავლობაში. ჭეშმარიტი სანიტარულ- 

მაჩვენებელი მიკროორგანიზმებისათვის დამახასიათებელი არ არის 

გარემოს ობიექტებში ბინადრობა. გარემოს ობიექტებში გამრავლებისას 
( მაგ. კვების პროდუქტებში) მიკრობის სანიტარულ-მაჩვენებელი 
„მნიშვნელობა მცირდება. სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკროორგანიზმების 

სიცოცხლის ზანგრძლიო ბა გარემოს ობიექტებში უნდა აღემატებოდეს 
პათოგენური მიკრობების იგივე მაჩვენებლებს. მათი აღმოჩენა 
(მცირე რაოდენობითაც კი) მარტივი მეთოდებით უნდა იყოს 

შესაძლებელი. 
სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკროორგანიზმის აღმოჩენა გარემოს 

ობიექტის ადამიანის ან ცხოველთა ორგანიზმების გამონაყოფებით 

დაბინძურებაზე მიუთითებს: ამავე ექსკრეტებთან ერთად გარემოში 

შეიძლება მოხედნენ (თუმცა არა აუცილებლად) პათოგენური 
მიკროორგანიზმებიც მოცემული ობიექტის და ექსკრეტისათვის 
სპეციფიკური სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკროორგანიხმების აღმოჩენა 

გამოსაკვლევ ობიექტში პათოგენური მიკროორგანიზმის არსებობის 

შესაძლებლობის არაპირდაპირი მაჩვენებელია. სანიტარულ-მაჩვენებელი 
მიკროორგანიზმების რაოდენობრივი აღრიცხვა წარმოდგენას გვიქმნის 

გამოსაკვლევი ობიექტის ეპიდემიოლოგიურ საშიშროებაზე: რაც 
უფრო მაღალია გამოსაკვლევ ობიექტში ამ მიკროორგანიზმების 

რაოდენობა, მით მეტია მასში პათოგენური მიკროორგანიზმების 

არსებობის ალბათობა. 
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ფეკალური დაბინძურების დადგენისას სანიტარულ-მაჩვენებელ 
მიკროორგანიზმად გამოიყენება ნაწლავის ჩხირი; შეიძლება აგრეთვე 
ენტეროკოკების, ნაწლავის ჯგუფის ბაქტერიებისადმი აქტიური 
ბაქტერიოფაგის და სხვა მიკროორგანიზმების გამოყენებაც. 

გარემოს ობიექტების პათოგენური ან სანიტარულ-მაწვენებელი 
მიკრობებით მოთესვიანობის ხარისხზე მსჯელობა ემყარება ტიტრის 
და ინდექსის ცნებებს. ტიტრი არის გამოსაკვლევი ობიექტის ის 
უმცირესი რაოდენობა, რომელშიც აღმოჩნდება საძიებელი 
მიკროორგანიზმი თხევადი ობიექტების გამოკვლევისას ტიტრს 
გამოსახავენ მილილიტოებში, მილილიტრების ნაწილებში ან ათობით 
ხარისხებში (მაგ. საკვლევი ობიექტის ტიტრია 01 მლ ანუ 1 10”). 
მყარი ობიექტების გამოკვლევისას ტიტრს გამოსახევენ გრამებში 
ან გრამის ნაწილებში. ინდეკსი არის საძიებელი მიკრობის რაოდენობა 

გამოსაკვლევი ობიექტის გარკვეულ მოცულებაში (წყლის 
გამოკვლევისას 1000 მლ-ში, ნიადაგის ან კვების პროდუქტების 
გამოკვდევისას -1 გ-ში). 

ტიტრის და ინდექსს »კრთიერთგადაანგარიშება ი,აევადი 
ობიექტებისათვის გამოისაბება ფორმულით: 

ტიტრი = 10%. ანუ ინდექსი – 1002, 

მყარი ობიექტებისათვის კი 

ტიტრი = 1-> ; ანუ ინდექსი =21+., 

ნიადაბის მიკროფლორა 
ნიადაგი ხელსაყრელი გარემოა ბევრი მიკრობის (ბაქტერიები, 

აქტინომიცეტები, უმარტივესები, სოკოები) არსებობისათვის, რომლებიც 
რთულ და საკმაოდ ცვალებად ასოციაციებს წარმოქმნიან. ჭარბობენ 
აერობული და ანაერობული ბაქტერიები, რომლებიც მნიშენელოვან 
როლს თამაშობენ ნიადაგში მიმდინარე პროცესებში: აუტოტროფები 
მონაწილეობენ მარტივი არაორგანული ნივთიერებებიდან რთული 
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ორგანული ნაერთების სინთეზში, ჰეტეროტროფები კი – მკვდარი 

ორგანული ნაერთების მინერალიზაციაში. 
ნიადაგის მიკროფლორის შემადგენლობა დამოკიდებულია 

ნიადაგის ქიმიურ შემადგენლობაზე, ტენიანობაზე, ტემპერატურაზე, 

იII-სა და სავა ფაქტორებზე. ტენითა და ორგანული ნივთიერებებით 

ღარიბი ქვიშრობი ნიადაგების ერთი გრამი შეიცავს 10“ –მდე 
მიკრობს, ნაყოფიერი შავმიწა ნიადაგების 1 გრამი კი – 101 – 109. 
სხეადასხვა მიკროორგანიზმის “ცოცხალი“ მასა 1 ჰა ნიადაგზე 

დაახლოებით 1 ტ შეადგენს, სიადაგის ზედაპირი მიკრობებით, 
შედარებით ღარიბია; უფრო მდიდარია ნიადაგის შრე 5-15 სმ 
სიღრმეზე, შემდეგ მიკრობთა რაოდენობა თანდათან მცირდება, 

უკვე 15 მ სიღრმეზე მხოლოდ ერთეული უჯრედები გეხვდებიან. 
ნიაღაგში ბინადრობენ მეტად მრავალფეროვანი აუტო- და 
ჰპეტეროტროფული, აერობული და ანაერობული, თერმო-, მეზო- 
და ფსიქროფილური მიკროორგანიზმები. მათ შორის გვხვდებიან 
#»01იხილ1CL გვარის თავისუფლად მცხოვრები აზოტმაფიქსირებელი 
ბაქტერიები, Mიიილძ!ი“ CIინოძI!ს.ი, სიის გვარების 

წარმომადგენელი ზოგიერთი სახეობა, LIიI50ნ1სიი გვარის გორგლის 
ბაქტერიები, Mს-0ჯითიიე§, MIIიიხიი(ი და წაისძიიიითიე8 გვარის 

ნიტრიფიკაციის ბაქტერიები დენიტრიფი-კაციის ბაქტერიები, 

ურობაქტერიები გოგირდის დღა რკინაბაქტერიები, სოკოები, 
აქტინომიცეტები და სხვ ორგანული ნივთიერებებით მდიდარ 
ნიადაგებში მეტია ლპობითი ბაქტერიების, აქტინომიცეტების, სოკოების 

და უმარტივესების რაოდენობა ტემპერატურის, ტენრანობის, 
გამოსხივების, ნიადაგის ქიმიზმის და სხვა პირობებას მიხედვით 

იცვლება მიკრობთა ბიოცენოზების რაოდენობრივი და თვისობრივი 

შემადგენლობა. 

პათოგენური და პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმები 
ნიადაგში ხვდებიან საყოფაცხოვრებო გადანაყრებთან, ადამიანის 

და ცხოველების გვამებთან, ექსკრემენტებთან, შარდთან და სხვა 

'გამონაყოფებთან ერთად. ადამიანის და ცხოველთა გამონაყოფებთან 
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და გვამებთან ერთად ნიადაგში შეიძლება მოხვდნენ პათოვენური 

ენტერობაქტერიები, აიროვანი განგრენის, ტეტანუსის, ჯილეხის 
გამომწვევთა სპორები, სხვადასხვა პათოგენური სოკო, უმარტიეესი. 
დღა სხვა ეს მიკრობები არ შედიან ნიადაგი” აუბტოქტონური 
მიკრობული ბიოცენოზების შემადგენლობაში და გარკვული დროის 
შემდეგ იღუპებიან არახელსაყრელი ფიზიკური, ქიმიური და სხვა 
ფაქტორების, ძირითადად კი ნიადაგის ბინახარი ანტაგონისტი 

ბაქტერიების, სოკოების და აქტინომიცეტების ზემოქმედების შედეგად. 
პათოგენური მიკროორგანიზმების ვეგეტაციურე ფორმების 

სიცოცხლისუნარიანობის ვადები ნიადაგში, გარემოს ფაქტორებისაგან 

დამოკიდებულებით, რამდენიმე დღიდან რამდენიმე თვეზე მერყეობს. 

სპორები კი (მაგ. C.(0(0»1, 3.ეი-ი0CI1§) ხშარად რამდენიმე წელსაც 
ძლებენ... 

_ ნიადაგის სანიტარულ-პჰიგიენური მდგომარეობის შეფასება 
ხდება მასში თერმოფილების რაოდენობისა და ფეკალური 

დაბინძურების ხარისხის მიხედვით. ფეკალური დაბინძურების ხარისხზე 

მსჯელობენ სანიტარულ-მაჩვენებელი მიკროორგანიზმების ტიტრის, 

ხოლო დაბინძურების ვადებზე - მათი თვისებრივი შემადგენლობის 

მიხედვით. ნიადაგში L. 00 და 8. (06009 აღმოჩენა მიუთითებ ს 
ახლ დაბინძურებაზე CIწიიხიი1ს, და საიიოხილლ» გვარის 
მიკროორგანიზმების აღმოჩენა – უფრო ძველ, ხოლო C. იიოწყიქლი5 

აღმოჩენა - ძველ დაბინძურებაზე #3 ცხოილში მოყვანილია 

სხვადასხვა ხარისხის ნიადაგმი ზოგიერთი მიკროორგანიზმის 
შემცველობა. 

მიკროორგანიზმების როლი ბუნებაში 
ნივთიერებათა წრებრუნვაში 

მიკროორგანიზმების მონაწილეობით ბუნებაში განუწყვეტლივ 
მიმდინარეობს მკედარი „ცხოველური დ მცენარეული ორგანიზმების 
შემადგენელი რთული ორგანული ნივთიერებების დაშლა მარტივ 
არაორგანულ ნივთიერებებამდე. 
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აზოტის წრებრუნვა. აზოტი ყველა ცილოვანი ნივთიერების 
აუცილებელი კომპონენტია. ატმოსფეროში არსებულ თავისუფალ 

აზოტს ვერ ითვისებენ ვერც ადამიანი ვერც ცხოველები და 
უმაღლესი მცენარეები. მხოლოდ კოჟრის ბაქტერიებს და თავისუფლად 
მცხოვრებ აზოტმაფიქსირებელ ბაქტერიებს შეუძლი:თ ატმოსფეროს 

აზოტის ფიქსირება და მისი გარდაქმნა აზოტმეავას მარილებად, 
რომლებსაც შემდეგ ითვისებენ მცენარეები. 

აზოტის, სიცოცხლისათვის ამ უმნიშენელოვანესი ელემენტის, 
გარდაქმნათა ციკლი უმიკროორგანიზმებოდ ეერ ხორციელდება. 
რთული ორგანელი ნივთიერებები, რომლებიც ნიადაგში ხვდება 
მკვდარი მცენარეების, ცხოველთა გვამების, შარდში შემავალი 
შარდოვანას სახით, იშლება ლპობითი მიკროორგანიზმების 
მონაწილგობით. ეს არის ამონიფიკაციის პროცესი რომლის 
დროსაც ცილები ჯერ ჰიდროლიზური გზით იშლება ამინოზჟავებამდე, 

ხოლო “შემდეგ დაშლის საბოლოო პროდუქტებამდე - 

გოგირდწყალბადამდე, ამონიაკამდე, ინდოლამდე და ა. შ. ჟანგბადიან 
არეში მიმდინარე ამონიფიკაციას გახრწნა ე„»ოდება, უჟანგბადო 
არეში კი - ლპობა ამ პროცესს ახორციელებენ ავრობული 
ბაქტერიები (8. =სხIIII9, 8. 2X0265001011CL9, სI0106V05 Vს1ძ28I5 და სხვა1 
ჟანგვითი რეაქციების საშუალებით (ილის მოლეკულის დაშლა 
ბოლომდე მიდის. ანაერობულ პირობებში კი ორგანული ნარჩენების 
დაშლას ახორციელებენ ლპობითი ანაერობები (C. §00X0ძ06009, C. 
ხს!IIC8ი5 და სხვა) ანაერობულ პირობებში ცილები ბოლომდე 
არ იშლებიან. შარდოვანას დაშლას ახორციელებენ ურობაქტერიები 
(VიხგCII1ს§ X851:006C111, 58IC1ხ8 VI6C86 და სხვა, რომლებიც 

შარდოვანას შლიან ამონიაკამდე და ნაბხშირორჟანგამდე. 
ამონიფიკაციის შედეგად წარმოქმნილ ამონიუმის მარილებს 

ნაწილობრივ ითვისებენ უმაღლესი მცენა ' ეები. მაგრამ მცენარეები 
უფრო ადვილად ითვისებენ აზოტმჟავა მარილებს – ნიტრატებს, 

მინერალიზაციის ამ ტიპს, როცა ზდება ამოინიუმის მარილების 

გარდაქმნა აზოტოვანმჟავა და შემდეგ აზოტმჟავა მარილებად,. 
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სიტრიფიკაცი» ეწოდება, ხოლო ბაქტერიებს, რომლებიც ამ პროცესს 
ახორციელეზენ ჩიტრიფიკაციის ბაქტერიები სნიტრიფიკაცია 

მიმდინარე“იბს ორ ეტაპად: 

1) MIVი0§0თიიი9 გვარის ბაქტერიები ამონიაკს ჟანგავენ 
აზოტოვაჩმჟა,,ამდე, რომლისგანაც წარმოიქმნება ნიტრიტები; 

2) MIIიიხილ16CL გვარის მიკროორგანიზმები აზოტოვანმუავას 
და ნიტ“რიტებს ჟასგავენ აზოტმჟავამდე და ნიტრატებამდე. 

ნიტრიციკაციასთან ერთაღ ნიაღაგში მიმდინარეობს 
დენიტრიფიკაციის პროცესები აზოტოვანმჟქავა და აზოტმჟავა 

მარილების დაშლა თავისუფალი აზოტის გამოყოფით“ ამ პროცესს 
ახორციელებე" ღდენიტრიფიკაციის ბაქტერიები - IXX7ნისძიითიოძ8 

სიოსფიივყი, ც. ძლიიIწლეიი89 და სხვა 
ნახშირბადის წრებრუნვას ბუნებაში აგრეთვე 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს დედამიწაზე სიცოცხლის 
არსებობისათვის. ამ პროცესში მნიშენელოვან როლს ასრულებენ 
მწვანე მცენარეები, რომლებიც ითვისებენ ჰაერის ნახშირორჟანგს 

და გარდაქმნიან მას ორგანულ ნაერთებად. ატმოსფეროში კი 
ნახშირორჟანგი ზვდება ორგანული ნივთიერებების დუღილისა და 
დაჟანგვის პროცესების შედეგად რომლებსაც ახორციელებენ 
სხვადასხვა სახეობის მიკროორგანიზმები. 

გოგირდის რკინის ფოსფორის და სხვა ელემენტების 

წრებრუნვა ლპობის ბაქტერიების მიერ განხორციელებული 
ორგანული ნივთიერებები ლპობის შედეგად წარმოი/მნება 

გოგირდწყალბადი, რომელსაც გოგირდის ბაქტერიები გოგირდმჟავა 
მარილებამდე უჟანგავენ ამ მარილებს კი ადვილად ითვისებენ 
მცენარეები-ი რკინის ბიოქიმიურ გარდაქმნებში მონაწილეობენ 
რკინაბაქტერიები. ბაქტერიები მონაწილეობენ აგრეთვე ფოსფორის 

ნაერთების მინერალიზაციაში. 
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წყლის მიკროფლორა 

ღია წყალსატევები, ისევე როგორც ნიაღაგი, წარმოადგენენ 
ბევრი მიკროორგანიზმის საარსებო გარემოს, გრუნტის წყლებში 
პიკრობები იშვიათად გეხედებიან (ნიადაგის ფილტრის გავლის 

გამო). წყალსატევების მიკროფლორის რაოდენობრივი და თვისობრივი 
'შემადგენლობა განისაზღვრება მრავალი ფაქტორით: ტემპერატურა, 
წყალსატევის სიღრმე, მზის სხივებით დასხივება, ნახშირორჟყჟანგის 
და ჟანგბადის ხსნაღობა, %IL, საკვები ნივთიერებების შემცველობა, 
ფლორის და ფაუნის შემადგენლობა და სხე, 

წყლის მიკროორგანიზმები,” ბიოცენოზები ფორმირდება 
წყალსატევების: ფსკერის ლამში და სანაპირო ზოლში, რაც აიხსნება 
წყალში შეწონილი საკვები ნივთიერებების დალექვით. გამდინარე 
წყლის მიკროფლორა კი სწრაფად იცვლება გარემოს ფაქტორების 

გავლენით. 
მდინარეებისა და ტბების მიკროფლორის რაოდენობას და 

შემადგენლობას ძირითადად განსაზღვრავს წყალსატევებში 

მოხვედრილი ჩამდინარე წყლები. შედარებით სუფთა წყალსატევებში 
ნიადაგიდან ჩარეცხილი საკვები სუბსტრატისადმი ნაკლებად მომთხოვნი 
„საროფიტები #7იინილი,,MI0ხია თ, #ისოიიიხიიზი, ისიხეი(ციიი1, 
MIიოიილისი, IC%LიV9, ნნისძითიიი9, იო, CივნოძIსი1 და სხვა 

“ბინადრობენ ორგანული ნივთიერებებით დაბინძურებულ 
წყალსატევებში მიკრობების რაოდენობაც მატულობს. 

წყალში პათოგენური და პირობით პათოგენური მიკრობები 
ძირითადად საყოფაცხოვრებო და სამრეწველო ჩამდინარე წყლებთან 
ერთად ხვდება. ჩამდინარე წყლები დიღი რაოდენობით შეიცავს 
ორგანულ ნივთიერებებს რომლებითაც “ეს მიკროორგანიზმები 
იკვებებიანრ. პათოგენური მიკროორგანიზმები წყალსატევებში 

ნიადაგიდანაც ჩაირეცზებიან. როგორც წესი, დასახლებულ პუნქტებში 
გამდინარე წყლები დიდი რაოდენობით შეიცავს ენტერობაქტერიებს. 
'ჩამდინარე წყლებით დაბინძურებული წყალსატევების წყალში 
აღმოჩნდებიან 1. იის, CIსიიხიიზრ, სისოოხიითთ.,5§, წიიიისვ, C. იი-სხიყფიივ, 

.,,



ანაერობები, სპირილები, ვიბრიონები, ლეპტოსპირები, 

ენტეროვირუსები და სხვ, ასეთი წყლის 1 მლ. რამდენიმე მილიონ 
მიკროორგანიზმს შეიცავს. 

ადამიანის ნაწლავებში მობინადრე ბაქტერიები, ისევე როგორც 
პათოგენური ენტერობაქტეტრიები, არ შედიან წყლის აუტოქტონურ 

მიკროფლორაში და, როგორც წესი, გარკვეული დროის შემდეგ 
·ღუპებიან. ზოგიერთი მათგანი (მაგ. 5. წMC0LIII1§9) რამდენიმე დღის 

განმავლობაში ინარჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას, სხვები (მაგ, 

CIსოხიი(ი, ტი'ლიხსისი(ცო) - რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში, 
ამ მონაცემების საშუალებით შესაძლებელია წყლის დაბინძურების 

ვადების დადგენა. მიკროორგანიზმებისაგან წყლის გაწმენდა მრავალ 
ფიზიკურ, ქიმიურ და ბიოლოგიურ ფაქტორზეა დამოკიდებული. 

ერთ-ერთი ასეთი ფაქტორია დინების სიჩქარე. გამდინარე წყლებში, 
„გასაკუთრებით მდინარეებში, თვითგაწმენდის პროცესები უფრო 
სწრაფად მიმდინარეობს, ვიდრე დამდგარ წყალსატევებში. ამას 

ხელს უწყობს სწრაფი განზავება, მიკრობების ფსკერზე დალექვა, 
მზის სხივების ზემოქმედება... და სხეა. ბიოლოგიური ფაქტორების 
გავლენა”, .გამოიხატება წყლის აუტოქტონური მიკროფლორის 
ანტაგონისტური მოქმედებით. 

მიუხედევად წყალსატევებში მიმდინარე თეითგაწმენდის 

პროცესებისა, წყლით შეიძლება გავრცელდეს ბევრი ინფექციური 

დაავადება ნაწლავთა მწვავე ინფექციები (მუცლის ტიფი, 

სალმონელოზები, დიზენტერია, ქოლერა და სზგ), ლეპტოსპიროზები, 

ტულარემია, ვირუსული დაავადებები და სხეა. 
წყლის სანიტარულ-ჰიგიენურ შეფასებას ახდენენ კოლი- 

ტიტრის და კოლი-ინდექსის საერთო მიკრობული რიცხეის 

საფუძველზე. არსებული ნორმატივების მიხეღვით ცენტრალური 
წყალმომარაგების წყლის კოლი-ტიტრი არ უნდა იყოს 300-ზე 

ნაკლები, კოლი–ინდექსი არ უნდა აღემატებოდეს 3-ს, საერთო 

მიკრობული რიცხვი - 100 მიკროორგანიზმსს 1 მლ წყალში 

ცენტრალიზებული წყალმომარაგების წყაროდ გამოყენებული ღი: 
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წყალსატევების კოლი-ინდექსი არ უნდა აღემატებოდეს 10000-ს,, 
ღია წყალსატევებში ჩაშვებამდე ჩამდინარე წყლის კოლი-ინდექსი 
არ უნდა აღემატებოდეს 1000-ს. 

პაქრის მიკროფლორა 
ჰაერი არახელსაყრელი გარემოა მიკროორგანიზმების 

არსებობისათვის. საკვები ნივთიერებების არარსებობა, მხის სხივები 
და სხე. იწვევენ ჰაერში მოხვედრილი მიკრობების სწრაფ დაღუფჰპვას. 
მაგრამ ზოგიერთი სახეობა ჰაერში საკმაოდ დიდხანს ინარჩუნებს 
სიცოცხლისუნარიანობას ჰაერის მიკროფლორის შემადგენლობა 
დამოკიდებულია ნიადაგის და წყლის მიკროფლორაზე, 

მეტეოროლოგიურ პირობებზე და სხვა ფაქტორებზე. დიდი ქალაქების 
ჰაერი უფრო დაბინძურებულია მიკრობებით, ვიდრე სოფლების. 
დაბალია მიკრობების შემცველობა ტბების, ზღვების, ტყეების 
ჰაერში; არქტიკასა და ანტარქტიდაში კი – სრულიად უმნიშვნელო. 
ზაფხულობით ჰაერი დაახლოებით 2-ჯერ უფრო დაბინძურებულია 
მიკრობებით, ვიდრე ზამთარში. ჰაერის მიკროორგანიზმების 
საბეობრივი შემადგენლობა მეტად მრავალფეროვანია. მათ შორის 
გეხედებიან სპორიანი მიკრობები, სარცინები, საფუარის, ობის 

სოკოები, პიგმენტის წარმომქმნელი ბაქტერიები, აქტინომიცეტები. 
დახურული შენობების ჰაერში უპირატესად ადამიანის ზედა სასუნთქ 
გზებში მობინადრე სახეობები გეხვდება მათი რაოდენობრივი 
შემცველობა დამოკიდებულია შენობის მოცულობაზე, განიავების 
სიხშირეზე, დალაგების წესზე, განათებულობაზე და სხე. 

მიკროორგანიზმები ჰაერში შეწონილი სითხის წვეთების ან 
მყარი ნაწილაკების შემადგენლობაში არსებობენ. შესაბამისად არჩევენ 
პაერით ინფექციური აგენტების გადაცემის ”ჰაერ-წვეთოვან და 
პაერ-მტვროვან მექანიზმებს. 

დაზურულ შენობაში (მათ შორის საავადმყოფო 
სტაციონარებშიე) მიკროორგანიზმები ადვილად ვგრცელდებიან 
პაერის ნაკადთან ერთად და ხშირად იწვევენ საავადმყოფოსშიდა 
ინფექციებს. 
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ჰაერის სანიტარულ-ჰიგიენური მდგომარეობა ფასდება 

მიკრობული რიცხვით -1 მ ჰაერში მიკროორგანიზმების რაოდენობის 

მიხედვით, დახურული შენობების ჰაერისა კი – მიკრობთა რიცხვის 
და 1 მ? პაერში სანიტარელ-მაჩვენებელი მიკროორგანიზმების 
შემცველობის მიხედვით. მათ წარმოადგენენ ზედა სასუნთქ გზებში 
მობინადრე Cთ-და ჩ-ჰემოლიზური სტრეპტოკოკები და სტაფი- 
ლოკოკები (იზ.ცხრილი #4). 

კვების პროდუქტების მიძჰაროფლორა 

კვების პროდუქტები ხელსაყრელ გარემოს წარმოადგენენ 

სხვადასხვა მიკრობის არსებობისა და გამრავლებისათვის. კვების 

პროდუქტებით შეიძლება გავრცელდეს მთელი რიგი ინფექციური 
დაავადებების გამომწვევები (ნაწლავთა ინფექციების, ბრუცელოზის, 

ჯილეხის და სხვე. ისეთი პროდუქტების საკვებად გამოყენება, 
რომლებიც დიდი რაოდენობით შეიცავს პათოგენურ ან პირობით- 
პათოგენურ მიკროორგანიზმებს ან მათ ტოქსინებს შეიძლება გახდეს 
კვებითი ტოქსიკოინფექციების და ტოქსიკოზების მიზეზი. გარდა 

ამისა, შენახვისს პირობების დარღვევისას საპროფიტული 

მიკროფლორის ზემოქმედების შედეგად პროდუქტი კარგავს კვებით 
ღირებულებას და უვარგისი ხდება. 

ზოგიერთი კვების პროდუქტი (რძე და რძის პროდუქტები, 

დუღილის გზით მიღებული სასმელები და სხვა) შეიცავს სპეციფიკურ 
მიკროფლორას. 

კეების პროდუქტების სანიტარულ-ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევისა საზღვრავენ მათ მიკრობებით მოთესვიანობას 

(მიკრობული რიცხვი), კოლი–-–ტიტრს, ეპიდჩვენებების შემთხვევაში 
კი - პათოგენური და პირობით პათოგენური მიკროორგანიზმების 
შემცველობას. ზოგიერთი პროდუქტის სანიტარულბაქტე- 
რიოლოგიური მაჩვენებლები ნორმირებულებია სახელმწიფო 

სტანდარტით. 
ხორცის, ხორცის პროდუქტების და თევზის მიკროფ- 
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ცხრილი #4 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

დასაშვები სანიტარულ-ბაპტერიოლობიური მაივენებლები   ატმოსფერული პაერის და დასურული შენობების ჰაერის 

> 
სინ 

მ, 
Lე 

| 
8 და ხ ჰემოოლიზურ 

გამოსაკვლევი 
სინჯები | 

მიკრობთა რიცხვი 
| 

სა ს 
პტოკოკები 

5.8სX6ს§ 

მწვანე 
საფარის 

ატმოსფერული 
ჰაერი 

3-0 
– 

საშუალო 
წლიური 

350-–მდე 
- 

- 
ნაჩკენებილი) 

საცხოვრებელი 
შენობების 

ჰაერი 

საფხულში 
, 

1500-– მდე 
16–მდე 

– 

· ზამოარში 
4500 

– 
მდე 

36–მდე 
– 

საავადმყოფოს 
პალატების 

ჰაერი 
ზაფხულში 

<3500 
<16 

<24 

ზამთარში 
<5000 

· 
<36 

<52 

საოპერაციოს 
ჰაერი 

: 
ო
პ
ე
რ
ა
ც
ი
ა
მ
დ
ე
 

500 
– 

მდე 
– 

<4 

1000 – 
მდე 

– 
<4 

ოპერაციის 
შემდეგ   

  
  

 
 

(5 

 



ლორა. უშუალოდ დაკვლის შემდეგ ჯანმრთელი ცხოველების 
ხორცი სტერილურია, მხოლოდ ზედაპირზე შეიძლება მცირე 

რაოდენობით მიკრობების აღმოჩენა. დაკვლიდან პირველი საათების 

განმავლობაში ზორცს ბაქტერიოციდული თვისებები გააჩნია, რაც 

ხელს უშლის მიკრობთა ნაჭრის სიღრმეში შეღწევას და გამრავლებას. 

ავადმყოფი ან დასუსტებული ცხოველი დაკვლამდე შეიძლება 
იყოს დაინფიცირებული მიკრობთა სისხლის მიმოქცევის სისტემის 

საშუალებით გავრცელების შედეგად. ამ მიკრობებს შორის არიან 
სხვადასხვა ენტერობაქტერიები, განსაკუთრებით ზშირად კვებით 

ტოქსიკოინ ფექციების გამომწვევი სალმონელები, ხორცი შეიძლება 

დაკვლის და შენახვის პირობების დარღვევის შედეგადაც დაბინძურდეს. 
ბაქტერიების გამრაგლებისათვის განსაკუთრებით ხელსაყრელი 

გარემოა ზორცის ნახევარფაბრიკატები, ფარში. ფარშში მრავლდებიან 
ბორცის ნაჭრების ზედაპირზე არსებული, აგრეთვე გარემოდან 

მოხვედრილი მიკრობები. ასეთი ფარშიდან დამზადებული 

პროდუქტები, შესაბიმისი თერმული დამუშავების გარეშე, შეიძლება 

კვებითი ტოქსიკოინფექციის მიზეზი გახდნენ. 

ახალი თევზის ხორცი სტერილურია, მაგრამ შენახვის პირობების 

დარღვევისას იქ სწრაფად მრავლდება სხვადასხვა აერობული და 

ანაერობული მიკროორგანიზმი. ზოგჯერ შენახვის პროცესში თევზის 

ზედაპირი წითლდება, რაც აიIჯიწი-ს გვარის პიგმენტის წარმომქმნელი 
მიკროორგანიზმების გამრავლების შედეგია. მეტად სახიფათოა თევგხის 

და თევზის პროდუქტების ინფიცირება ბოტულიზმის გამომწვევის 

სპორებით. პროდუქტში ანაერობული პირობების არსებობისას 

სპორები გადადიან ვეგეტაციურ ფორმებში, რომლებიც ტოქსინს 

გამოიმუშავებენ. 
ხორცის, თევზის და მათგან დამზადებული პროდუქტების 

სანიტარულ-ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა აუცილებელია 
პათოგენური მიკრობების და მათი ტოქსინების შემცველობაზე 
ეჭვის მიტანის შემთხვევაში. 
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რძე და რძის პროდუკტების მიკჰროფლორა. რძე 
ხელსაყრელი გარემოა მრავალი მიკროორგანიზმის არსესობისა და 

გამრავლებისათვის, ახალი, აუდულღარი რძე შეიცავს Iყ/ და 
ბაქტერიოციდული თვისებები გააჩნია. მასში გეხვდება ძროხის 

სარძევე სადინარებიდან ღა გარემოდან მოხვედრილი 

მიკროორგანიზმები მცირე რაოდენობით. მათი გამრავლებისა და 

რძის გაფუჭების თავიდან ასაცილებლად რძეს სწრაფად აციებენ 

და შემდეგ უკეთებენ პასტერიზაციას. უმი რძის შევახვის შემთხვევაში 
მასში სწრაფად მრავლდებიან მიკრობები. ჯერ 1არბობენ რძემჟავა 
სტრეპტოკოკები, შემდეგ რძემეავა ჩხირები, ბოლოს კი სოკოები 

და ლპობის მიკროორგანიზმები. 
ზოგიერთი ინფექციით (ბრუცელოზი, C:- ცხელება, ტუბერ- 

კულოზი და სხვა) დაავადებული ცხოველის რძე შეიცავს გამომწვევს. 
გარდა ამისა, რძე შეიძლება დაბინძურდეს ავადმყოფი ან 
ბაქტერიამტარებელი ადამიანისაგან ან გარემოდან. რძეში მიკრობები 
არამარტო დიდ ხანს ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას, არამედ 
მრავლდებიან (სალმონელები, შიგელები, პათ--გენური კოკები და 
სხე) და ეგზოტოქინსაც გამოიმუშავებენ (სტაფილოკოკები). ამიტომ 
რძის მიღების და დამუშავების სანიტარულ-ჰიგიენურ პირობებს 

განსაკუთრებული ყურაღღება უნდა მიექცეს. 
_ რძის სანიტარულ-ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა გულისხმობს 

მიკრობული რიცხვის, კოლი-ტიტრის და, აუცილებლობის შემთხვევაში, 
პათოგენური და პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების 
განსაზღვრას. 

რძემჟავა პროდუქტები და ზოგიერთი დუღილით მიღებული 
სასმელი შეიცავს ამ პროცესის გამომწვევ, ანუ სპეციფიკურ 

მიკროფლორას. 
პასტერიზებული რძე არ უნდა შეიცავდეს პათოგენურ 

მიკრობებს, სხვადასხვა ხარისხის რძის მიკრობული რიცხვის და 
კოლი-ინდექსი” მაჩვენებლები სტანდარტიზებულია პროდუქტის 

დანიშნულების გათვალისწინებით. ბავშვთა კვების პროდუქტებისათვის 
ეს მოთზოვნები გამკაცრებულია. 
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კონსერ3ების მიკროფლორა, კონსერვები გასტერილებული, 

ჰერმეტულად შენახული კვების პროდუქტებია სტერილიზაცია 

უზრუნველკოდს საწყისი პროდუქტის განთავისუფლებას მიკრობების 
ვეგეტაციური ფორმებისაგან და სპორებისაგან. მაგრამ სტერილიზაციის 
გამოყენებ.ული რეჟიმების დროს თერმორეზისტენტული სპორების 

გარკვეულმა რაოდენობამ შეიძლება სიცოცხლისუნარიანობა 
შეინარჩუბოს, კონსერვები არასათანადო პირობებში შენახვის 

შემთხვევაში სპორები გადადიან ვეგეტაციურ ფორმებში და შეიძლება 
გამოიწვიონ პროდუქტის გაფუქება. განსაკუთრებით · სახიფათოა 
კონსერვების ღაბინძურება ბოტულიზმის კლოსტრიდიებით. 

ადამიანის ორგანიზმის მიკჰროფლორა 
ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმში მობინადრე მიკრობთა 

ბიოცენოზებისათვი დამახასიათებელია შედარებითი მუდმიგობა. 
მაგრა მათ ხარისხობრივ და რაოდენობრიგ შემადგენლობაზე 
გავლენას ახდენ! ბევრი ფაქტორი, მათ შორის მასპინძელი ორგანიზმის 
ასაკი სქესი, კჯაების თავისებურებები: კლიმატი, გარემოდან 
მოხვედრილი მიკროორგანიზმები და სხვა. მიკრობთა ბიოცენოზებზე 

განსაკუთრებულ. პავლენას ახდენს ანტიბიოტიკები, ქიმიოთერაპიული 
და იმუნური პრეპარატები. ეს სამკურნალო საშუალებები ანადგურებენ 
მათ მიმართ მგრძნობიარე მიკროორგანიზმებს და ხელსაყრელ 
პირობებს ქმნიან რეზისტენტული სახეობების ინტენსიური 
გამრავლებისათვის. · 

ადამიანის და ცხოველთა ორგანიზმის სხვადასხვა ორგანოს 

ფუნქციონირე ბაში ნორზული მიკროფლორის როლის განსაზღვრი– 

სათვის დიდი ჰნიშვნელობა აქვს გნოტობიოლოგიას - მეცნიერებას, 

რომლის შესწავლის ობიექტია უმიკრობო (სტერილური) ცხოველები 
/გნოტობიონტები/. 

ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმის ბეგრი ქ.ოვილი და ორგანო 

არ არის დაკავშირებული გარე სამყაროსთან და ამიტომ ისინი 

სტერილური არიან. ასეთი ორგანოები და ქსოვილებია სისხლი. 
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ლიმფა, შინაგანი ორგანოები, თავისა და ზურგის ტვინი, ზურგის 
ტვინას სითხე და სხვა. აღნიშნული ორგანოებისა და ქსოვილების 
სტერილობა განპირობებულია არასპეციფიკური უჯრედული და ჰ 
უმორული დაცვის ფაქტორებით გარემოსთან დაკავშირებულ 
ღრუებში კი ფორმირდება ამ ორგანოსათვის სპეციფიკური მეტად 
თუ ნაკლებად მუდმივი მიკროფლორა. 

მიკროფლორის რაოდენობრივი და თვისობრივი შემადგელობა 
რეგულირდება ბიოცენოზის სხვადასხვა წევრებს შორის არსებული 
რთული ანტაგონისტური და სინერგული ურთიერთვქმედებების 

ზეგავლენით. 
ადამიანის და ცხოველთა ორგანიზმის მიკროფლორაში არჩევენ 

ობლიგატურ, ანუ მუდმივ და ფაკულტატურ, ანუ შემთხვევით 
წარმომადგენლებს. პირველ ჯგუფს /რომელსაც რეზიდღენტულს, 
ინდიგენურს, ანუ აუტოქტონურსაც უწოდებენ/ განეკოთვნებიან 
მიკროორგანიზმები, რომლებიც მუდმივად ბინადრობენ ადამიანის 
ორგანიზმში. ფაკულტატური ანუ ტრანზიტული მიკროფლორის 

შემადგენლობას კი ძირითაღად გარემოს მიკროფლორა და 
მაკროორგანიზმის იმუნური სისტემის მდგომარეობა განსაზღერავს. 

ნორმული მიკროფლორის წარმომადგენლების გარდა 
პრაქტიკულად ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმში ზოგჯერ 
“პათოგენური ბაქტერიები და ვირუსებიც გვხვდებიან. 

ორსულობის პერიოდში ნაყოფი სტერილურია, მშობირობის 
დროს კი ხდება ბავშვის კონტამინაცია დედის სამშობიარო გზების 
მიკროფლორით: ლაქტობაქტერიებით, ნაწლავს ჩხირით, 

სტრეპტოკოკებით და სხვა. 
ახალშობილის ორგანისმში მიკრობები ზევდებიან აგრეთვე 

ედის მკერდიდან, ხელებიდან, სასუნთქი გზებიდან, გარემოდან. 
კანის მიკროფლორა. ადამიანის კანზე ხშირად აღმოჩნდებიან 

სტაფილოკოკები /5.80!ძ6ოლი1ძ15/, კორინებაქტერიები /Cითიტნს მითოსი: 
XCIL08I9/ სპორიანი ბაცილები /360IIIV8 8ხIIII8/, მიკობაქტერიებ;: 
/Mჯიინიისგოსთ წ0იIVIIსI/, საფუარის მსგავსი სოკოები /Cიი. 
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ძ!ძგ გ1ხ1Cგი5=/. შემთხვევათა ღაახლოებით 5% კანზე გეხდება 5. 

გსIXCV§. კანზე მობინადრე მიკროორგანიზმები იკვებებიან საოფლე 

და ცხიმოვანი ჯირკვლების სეკრეტებით დღა დესქვამირებული 
ეპითელიუმით. მიკროორგანიზმებს მათ შორის პათოგენური 
მიკროორგანიზმების უმეტესობას, არ შეუძლია დაუზიანებელ კანში 

შეღწევა. 
სანიტარულ-ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების დროს კანის 

და ხელის ჩამონაბანებში L. C01) აღმოჩენა მიუთითებს ფეკალურ 

დაბინძურებაზე. 
პირის ღრუს და კუგ-ნაწლავის ტრაპტის მიაროფლორა. 

პირველი კვირის ბოლოს ახალშობილთა პირის ღრუში ჩასახლდებიან 

სტრეპტოკოკები /5. 581IV8Iს5, 5. XIII19/, ანაერობული ვეილონელები, 

C8091ძ2 გვარის საფუარის მსგავსი სოკოები, ფუზობაქტერიები და 

„სხვა მიკროორგანიზმები. ძუძუს წოვის პერიოდის გასელის შემდეგ 
თანდათან ფორმირდება საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის მუდმივი 

მიკროფლორა. 

პირის ღრუში მიკროორგანიზმების არსებობისათვის 

ხელსაყრელი პირობებია საკვები სუბსტრატი, ოპტიმალური 

ტემპერატურა, ტენიანობა, ნერწყვის სუსტი ტუტე რეაქცია. 

მიკროორგანიზმების ძირითადი მასა ლოკალიზდება კბილის ნადებში, 
რომლის მოცულობის 70% მიკრობები შეადგენენ. კბილის ნადების 
მშრალი მასის 1 მგ 250 მლნ მიკრობს შეიცავს. პირის ღრუს 

ნორმული მიკროფლორის რაოდენობრივი და თვისობრიეი 

შემადგენლობის მუდმივობას ნერწყვი განაპირობებს, რომელსაც 

მასში არსებული ფერმენტების (ლიზოციმი, პეროქსიდაზა, ნუკლეაზა) 

და სეკრეტული ანტისხეულების გამო ანტიბაქტერიული აქტიობა 
გააჩნია მიუხედავად ამისა პირის ღრუში 100-მდე სახეობის 

მიკროორგანიზმი გეხედება, ნერწყვის 1 მლ დაახლოებით 1C 
მიკრობს შეიცავს მიკრობთა ძირითად ჯგუფებს წარმოადგენენ 
სტრეპტოკოკები /5. §81IVმ1195, 5. 101115, 5. თ სI805, 5. §580ძ9-%15, 

5. (20C8115/, აგრეთვე ჰემოლიზური სტრეპტოკოკები. პირის 
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ღრუში მუდმივად ბინადრობენ ლაქტობაცილები, ბაქტეროიდები. 

პირი ღრუმი ბინადრობენ აგრეთვე ჰემოგლობინოფილური 

ბაქტერიები /LILგ8გითისიაიIს5 1ი(Iს00C2260/, ტრეპონემები /X. 

»მCI0ძ06ი"სი, I. 0I8)15, I. ძიიLIIC011 და სბგ/, საფუარის მსგავსი 

სოკოები /Cმ0099ძ1Iძი 81ხI!C80ი5/, აქტინომიცეტები, მიკოპლაზმები 

/M. §81IV8I1სIი/, უმარტიეესები /Lი1მIიიცხმ ხსCC8115/ და სხვ. 

პირის ღრუს ფაკულტატურ მობინადრეებს შორის გვხვდებიან 
ენტერობაქტერიები /L5§Cხ0ICხ12, II 0ხა1018, C0C16ICხიმC106V, ნI0CIცს/. 

ფსევდომონადები /L, 86) 91005მ/, სპორიანი ბაქტერიები /ცს8ლC1Iს9, 

სიცოცხლის პირველ საათებში ახალშობილთა ნაწლავები და 
მეკონიუმი სტერილურია. მომდევნო 3-4 დღე-ღამის განმავლობაში 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მიკრობებით მოთესგვიანობა თანდათან 

მატულობს /ნაწლავის ჩხირი, ენტეროკოკები. სტაფილოკოკები/. 
პირველი კვირის ბოლოს მათ ადგილს იკავებენ ბიფიდობაქტერიები, 

რომლებიც ძუძუს წოვის პერიოდში ბავშვის ნორმული მიკროფლორის 
ძირითადი წარმომადგენლები არიან. 1810ძ0ხგლსი”სოთ ხ!იძსთ 

გრამდადებითი, სწორი ან დატოტვილი ჩხირებია. მოზრდილთაგან 
და. ძუძუმწოვართაგან გამოყოფილი ბიოვარები /2გ და ხ/ 

ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ბიოქიმიური თვისებებით. ზელოვგწური 

კვებისს და შერეულ კვებაზე გადასვლისა, მატულობს ე. წ. 
ლპობითი მიკროფლორის რაოდენობა. 

კუპის წვენის მჟავე რეაქციის და პროტეოლიზური აქტიობის 
გამო აქ მიკრობთა ზრდა-განვითარებისათვის არახელსაყრელი 

პირობებია. კუჭის წვენის ბაქტერიოციდული თვისებები ნაწლავებში 
მიკროორგანიზმების გადასვლის თავისებურ ფიზიოლოგიურ ბარიერს 
წარმოადგენს. მაგრამ კუჭის წვენის მქეავიანობის დაქვეითებისას 

/სხვადასხვა ფიზიოლოგიური თუ პათოლოგიური ძვრების შედეგად/ 
კუჭში შეიძლება შეგებვდნენ 58XCLV8 V60LIICს1 /არა უმეტეს 
179103 1 მლ-ში/ და საფუარები. 

წვრილ ნაწლავებში, განსაკუთრებით ზედა ნაწილში, 
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მიკროორგანიზმები მცირე რაოდენობით მოიპოვებიან წვრილი 
ნაწლავების ქვედა ნაწილში კი /განსაკკუთრებით ილეოცეკალურ 
მიდამოში/ მიკრობთა რაოდენობა მატულობს და შემადგენლობა 

უახლოვდება პსხვილი ნაწლავების მიკროფლორის შემადგენლობას, 
მსხვილ ნაწლავებში უფრო ხელსაყრელი პირობებია 

მიკროორგანიზმთა ცზოველმოქმედებისათვის. აქ გვხვდება 100-მდე 
სახეობის ფაკულტატური და ობლიგატური ანაერობი /1გ განავალში 
დ. -ხლოებით 250 მილიარდი მიკრობია/. დღე-ღამის განმავლობაში 
ადამიანი ფეკალურ მასებთან ერთად უამრავ მიკრობს გამოჰყოფს, 
რომლებიც განავლის მშრალი მასის დაახლოებით 1/3 შეადგენენ. 

ობლიგატური მიკროფლორის 95-99ს შეადგენენ ანაერობული 
მიკროორგანიზმები - ბაქტეროიდები და ბიფიდობაქტერიები. აქვე 
ბინადრობენ ფაკულტატური ანაერობები – IL. 0011, 5. წი0ლ0119, 
Lიისხითი8 

გაცილებით მცირე რაოდენობით არიან მსხვილ ნაწლავებში 
ტრანზიტული მიკროფლორის წარმომადგენლები /სოიზის§9, M#Iცხ– 
§I0მი, CI0§ნ1ძIსი)ს, ჩიცსძიოთიიი5, Cიიძ!ძი და სხე/. უფრო იშვიათად 
მსხვილ ნაწლავებში გვხვდებიან სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები 
და სხვა მიკრობები. 

სასუნთქი ბზების მიკროფლორა. სასუნთქ გზებში 
მიკრობები პაერთან ერთად ხედებიან. მათი უმეტესობა ზემო 
სასუნთქ გზებში კავდება ლორწოვანი გარსების მოციმციმე 
ეპითელიუმის და ლიზოციმის ზემოქმედების გამო. ამიტომ ცხგირ- 
ხახაში მიკროორგანიზმები შედარებით მცირე რაოდენობით არიან, 
ბრონქებში და. ალვეოლებში კი, როგორც წესი, აღარ გეხგდებიან. 

ზემო სასუნთქი გზების ობლიგატური მიკროფლორის 
შემადგენლობაში შედიან არაპათოგენური სტაფილოკოკები, 

კორინებაქტერიები. ფაკულტატური მიკროფლორა წარმოდგენილია 
ოქროსფერი სტაფილოკოკებით, სტრეპტოკოკებით /5. იჯიფიი8, 5. 

ხიიხსი0ი1956/, ნეისერიებით, ჰემოგლობინოფილური ბაქტერიებით 
/1I8ითიიჩ!!ს8 10 სლი»ილ/ და სხვა. 
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ნუშურა ჯირკვლებზე ბინადრობენ იირითადად სტ-ხეპტოკოკები, 
სტაფილოკოკები და კორინებაქტერიები. ზოგჯერ ზეჯედებიან აგრეთვე 
ენტერობაქტერიები, ფსევდომონადები, „ცუზობაქტეოიები, სპირილები 
და ვიბრიონები. 

პონიუნკტივის მიკროფლორა. ცრებლში ლიზოციმის 

შემცველობის გამო თვალის კონიუნქტივაზე საქტერიები მცირე 

რაოდენობით მოიპოვებიან შემთხვევათა «ითქმის ნახევარში 

კონიუნქტივა სრულიად თავისუფალია მიკრობებისაგან თვალის 

მიკროფლორის შემადგენლობაში გვხვდებიან სტაფილოკოკები და 

კორინებაქტერიები, ზოგჯერ მიკოპლაზიები, ადენო- და ჰე- 

რპესვირუსები. - 

მარდ-სასქესო სისტემის მიკროფლორა. თირკმელები, 

შარდასწვეთები და შარდი ნორმის ფარგლებში მიკრობებისაგან 
თავისუფალია ურეთრის დისტალურ ნაწილში გეხედებიან 

პეპტოკოკები, პეპტოსტრეპტოკოკები, კორინებსაქტერიები, 

ბაქტეროიდები, მიკობაქტერიები, აგრეთვე ფეკალური წარმოშობის 

გრამუარყოფითი ბაქრერიები. 

ქალების და მამაკაცების გარეთა სასქესო ორგანოებზე 

გვხვდებიან Mჯიინიმისიოსოთ ვოთიყიი!!|, სტაფილოკოკები, 

კორინებაქტერიები, მიკოპლაზმები და სხვა. 

საშოს მიკროფლორა კანონ ზომიერად იცვლება სქესობრივი 

მომწიფების სხვადასხვა ეტაპზე. გოგონების საშოში ბაქტერიები 
დაბადების პირველსავე დღეს აღწევენ პირველი ოთხი თვის 

განმავლობაში ესენია ლაქტობაქტერიები, რომელთა გამრავლებისათვის 
ახალშობილთა საშოში ოპტიმალური პირობებია /ორგანიზმი 

გაჯერებულია დედისგან მიღებული ესტროგენებით. საშოს სეკრეტი 
შეიცავს გლიკოგენს და აქვს სუსტი მჟავე რეაქცია/. ამავე პერიოდში 
საშოში ჩასახლდებიან სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები, 
კორინებაქტერიები. 

მომდევნო წლების განმავლობაში საშოს სეკრეტში 

მიკროორგანიზმების აღმოჩენა თითქმის ვერ ხერხდება. ბავშვის 
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ორგანიზმში უკვე აღარ არის დედისაგან მიღებული ჰორმონები, 

საშოს სეკრეტი აღარ შეიცავს გლიკოგენს და მისი რეაქცია ხდება 
ნეიტრალური ან სუსტი ტუტე. სქესობრივი მომწიფების პერიოდში 
საშოში ჩნდებიან დოდერლეინის რძემეავა ბაქტერიები, რაც 
დაკავშირებულია საკუთარი პორმონებით ორგანიზმის 
ესტროგენი ზაციასთან. მენსტრუალური ციკლის დროს საშოს რეაქცია 
ხდება ტუტე და ამის გამო დოდერლეონის ჩხირის გარდა აქ 
შეიძლება სტაფილოკოკების სტრეპტოკოკების, მიკოპლაზმების, 
უმარტივესების აღმოჩენა. საშოდან მოხვედრილი მიკროორგანიზმების 
აღმოჩენა საშეილოსნოს ყელზეც "შეიძლება. ჯანმრთელი ქალების 

საშვილოსნოს ღრუ სტერილურია. 
ნორიული მიკროფლორის მნიშვნელობა. ორგანიზმის 

სხვადასხვა სისტემაში არსებული მიკრობთა ბიოცენოზები ხელს 

უწყობენ მათ ნორმეულ ფენქციონირებას. მიკრობული ბიოცენოზების 

ცვლილებას ხშირად მოჰყვება შესაბამის ორგანოებში პათოგენური 
„ცვლილებების განვითარება. 

მაკროორგანიზმისათვი“ ენტერობაქტერიების მნიშვნელობა 
იმაშიც მდგომარეობს, რომ ზოგიერთი მათგანი /მაგ. 1. ლი0I!/ 

ასინთეზებს მრავალ ვიტამინს /ს ჯგუფის, X, ფოლიუმის მქეავას/. 
სხვა მიკროორგანიზმებს“ შეუძლიათ საჭმლის მომნელებელი 
ფერმენტების სინთეზი. 

მიკროფლორა მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ორგანიზმის 
ბუნებრივი იმუნიტეტის ფორმირებაში. ობლიგატურ მიკროფლორას 
ბევრი პათოგენური მიკროორგანიზმის მიმართ ანტაგონისტური 

თვისებები გააჩნია. ეს განპირობებულია მათ მიერ ბაქტერიოცინების, 
ანტიბიოტიკების, რძის მეავის, სხვადასხვა სპირტის, დცხიმოვანი 
მჟავები” და სხვა ისეთი პროდუქტების სინთეზით, რომლებიც 
თრგუნავენ პათოგენური” მიკროფლორის ზრდას. მეჩნიკოვი 

განსაკუთრებულ მნიშვნელობას ანიჭებდა ნაწლავებში რძემჟავა 
ბაქტერიების არსებობას, რომლებსაც ანტაგონისტური თვისებები 

გააჩნიათ ე. წ. ლპობითი ბაქტერიების მიმართ. გნოტობიონტებში 
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აღინიშნება ლიმფოიდური ქსოვილის ჰიპოპლაზია და პუმორული 

და უჯრედული იმუნიტეტის დათრგუნეა. 
ეკოლოგიური ურთიერთკავშირების დარღეევას ორგანიზმსა 

და ბიოცენოზებს შორის, აგრეთვე თვით ბიოცენობებში, მოჰყვება 

ე. წ. დისბაქტერიოზის განვითარება. 

დისბაქტერიოზი არის ადამიანი ორგანიზმის მიკრობთა 

პოპულაციებს შორის რაოდენობრივი და თვისობრივი ბალანსის 
დარღვევა დისბაქტერიოზი შეიძლება განვითარდეს სხვადასხვა 

ფაქტორის /ყეელაზე ხშირად ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების 
არარაციონალური გამოყენება/ მოქმედების შედეგად. შეიძლება 

აგრეთვე დისბაქტერიოზი განვითარდეს ქრონიკული ინფექციების, 

რადიაციის, ადამიანის ექსტრემალურ პირობებში მოხვედრის შედეგად 
იმუნური დამცველი ბარიერების მკვეთრი დაქეეითების გამო. 

დისბაქტერიოზის განვითარებისას ითრგუნებიან ნორმეულ 
მიკ0როფლორაში შემავალი მიკრობები, რომლებიც არეგულირებენ 

მიკრობთა ბიოცენოზების შემადგენლობას. ამის შედეგად მრავლდებიან 
ტრანზიტული მიკროფლორის წარმომა: კენელი პირობით- 

პათოგენური მიკროორგანიზმები. მატულობს ნაწლავებში IX-ისძითი- 
იივ, ჩიი'ის გვარის მიკროორგანიზმების, საფუარის მსგავსი 

სოკოების რაოდენობა წვრილ ნაწლავებში მატულობს L. ლ0იII, 

სტეპტოკოკების, კლებსიელების რაოდენობა. დისბაქტერიოზის დროს 
ირღვევა შესაბამისი სისტემის ნორმული ფუენქციონირება, ქვეითდება 

ორგანიზმის საერთო იმუნური რეზისტენტობა. 

ბარემოს ფაქტორების ბავლენა მიკროორბგანიზმებზე 

ფიზიკური ფაკტორების ბავლენა მიკროორბანიჭმებზე 

ტემპერატურა განსაკუთრებით მნიშენელოვანია იმ ფაქტორებს 

შორის რომლებიც გავლენას ახდენ-5 მიკროორგანიზმებზე. 

ტემპერატურის მოქმედების ხასიათი მოქმედების ზანგრძლიობასა 

და ინტენსიობაზეა დამოკიდებული. ყოველი სახეობის 

მიკროორგანიზმის არსებობა შესაძლებელია მხოლოდ გარკვეულ 
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ტემპერატურულ საზუვრებში. არჩევენ მინიმალურ და მაქსიმალურ 

ტემპერატერებს, რომელთა ქეევით და ზევით მოცემული სახეობის 
მიკროორეანიზმი ზრდა-გამრავლება წყდება და ოპტიმალურ 
ტემაერატურას, რომელიც მოცემული სახეობის მიკრობისათვის 

ფიზიოლოგიურ ნორმას წარმოადგენს. 
ოპტიმალური ტემპერატურის მიხედვით მიკროორგანიზმებს 

ყოფენ სამ ჯგაეფად ფსიქროფილები, მეზოფილები და თერმოფილები. 
#5 ცხრილჰი მოყვანილია მინიმალური, მაქსიმლური და 
ოპტიმალური ტემპერატურების მნიშვნელობები ამ სამი .ჯგუფის 
მიკროორგანისმებისათვის. 

უნდა აენიშნოს, რომ ცხრილში მოყვანილია მიახლოებითი 

მაჩვენებლები. 
ადამიანისაღვის პათოგენური ბაქტერიები, რომელთა ზრდის 

ოპტიმუმია 30-37%, მეზოფილებს განეკუთვნებიან. 

მაღალი ტემპერატურის დამღუპველი მოქმედება ბაქტერიებზე 
გამოიყენება სტერილიზაცის დროს, რაც გულისხმობს მასალის 
სრულ გათავისუფლებას მიკროორგანიზმებისაგან. ბაქტერიების 
ვეგეტაციური ფორმების დაღუპვისათვის საკმარისია 609%9C 
ტემპერატურის ზემოქმეღება 20-30 წთ-ის განმავლობაში. სპორები 
კი იღუპებიან მხოლოდ 170%, -ზე მშრალი სიმხურვალის 
ზემოქმედებით ან 120C -ზე ორთქლის ზემოქმედებით (ავტოკლავში) 

მიკროორგანიზმები კარგად უძლებენ დაბალ ტემპერატურებს. 
ამაზეა დაფუძნეიული ბაქტერიების შენახვა გაყინულ მდგომარეობაში 
ხანგრძლივი დრ«იის განმავლობაში. 

ბამოშრობა. მიკ6როორგანიზმების ცხოველმოქმედებისათვის 
აუცილებელია წყალი. ამიტომ ნებისმიერი სახის გაუწყლოვანება 

იწვევს ბაქტერიების ფუნქციების დარღვევას და მათ დაღუპვას. 
გამოშრობისადმი „ყველაზე -აკლებად მდგრადნი . არიან _ ისითი 

პათოგენფრი მიკროორგანიზმები, ' "როგორებიცაა 'გრნორვის, 

მენინგიტის, სიფილისის, მუცლის ტიფის, ქოლერის, დიზენტერიის 

გამომწვევები და სხვ, უფრო გამძლენი არიან ბაქტერიები, რომლებიც 

#6



მიკროორგანიზმების დამოკიდებულება 

ტემპერატურისაღმი 

ცხრილი #5 
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დაცულნი არიან ნახველის ლორწოთი, მაგ. ნახველში ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერიები გამოშრობას 20 დღემდე 'უძლებენ. განსაკუთრებით 
მდგრადნი არიან ბაქტერიათა სპორები. გამოშრობისადმი გამძლეობა 
მატულობს, თუ ბაქტერიებს წინასწარ გავყინავთ. ბაქტერიების 
ხანგრძლივად შენაზვისა და ამასთან მათი თვისებების 
შენარჩუნებისათვის ხშირად იყენებენ ლიოფილიზაციის მეთოდს –- 
სბყინული მიკრობების გამოშრობას ვაკუუმში. ლიოფილიზებული 

მიკრობები ლაბორატორიულ პირობებში შეიძლება 10-20 წელი 
შევინახოთ. 

სხივური ენერბიის მოქმედება. მიკროორგანიზმების 
მგრძნობელობა “სხვადასხვა სახის სხივური ენერგიისადმი ფართო 
საზღვრებში ვარირებს, მზის პირდაპირი სხივები, განსაკუთრებით, 
მისი ულტრაიისფერი და ინფრაწითელი სპექტრი, რამდენიმე წუთში 

„იწვევს მიკროორგანიზმების ვეგეტაციური ფორმების დაღუპვას. 
სამკურნალო- პროფილაქტიკური დაწესებულებების, ბაქტერიო- 
ლოგიური ლაბორატორიების ჰაერის გასასსტერილებლად ფართოდ 

გამოიყენებენ ნათურებს ულტრაიისფერი სხივებით. 1 სმ? ფართობზე 
15 -5 მკეტ/წმ ინტესიობის სხივების 30 წთ-იანი ექსპოზიციის 

შედეგად იღუპებიან ბაქტერიების ვეგეტაციური ფორმები. უკანასკნელ 
წლებში დიდი ყურადღება ეთმობა რადიაქტიური გამოსხივების 
მიკროორგანიზმებზე მოქმედების შესწავლას, აღმოჩნდა, რომ 

გამოსხივების დოზისა და მოქმედების ხანგრძლიობისაგან 
დამოკიდებულებით ეფექტი შეიძლება იყოს ლეტალური ან 

მუტაგენური, მაგრამ ზოგიერთი სახის ბაქტერია არ არის მგრძნობიარე 

მაიონიზებელი რადიაციის მიმართ... მაგ. ატომური რეაქტორების 

წყლებიდან გამოყოფილი იყო MICოიიილის5 LიძIიძსთიი§ 
კიმიური ნიგთიერებების მოჰძმედება. ქიმიურ ნივთიერებებს, 

რომელთაც ანტიმიკრობული მოქმედების უნარი აქვთ, სადეზინფექციო 
ნივთიერებები ეწოდება, ხოლო გარემოს ობიქტებში პათოგენური 
მიკროორგანიზმების მოსპობას - დეზინფექცია ფართოდ 

გაკრცელებული სადეზინფექციო ნივთიერებებია ქლორის, იოდის, 
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ფენოლის (კარბოლის მჟავა) ნაერთები, ფორმალდეჰიდი, სულემა, 
სპირტები, მჟავები და ტუტეები. ამ ნივთიერებების განსაზღვრული 

კონცენტრაციები გარკვეული დროის განმავლობაში იწვევენ 
მიკრობების დაღუჰვას მოქმედების მექანიზმის მიხედვით 

სადეზინფექციო ნივთიერებები შემდეგ ჯგუფებად იყოფა: 
1) დამუანგველები (ქლორი, ბრომი, იოდის შემცველი 

ნივთიერებები, წყალბადის ზეჟანგი და სხვ... მათი ბაქტერიციდული 
მოქმედების საფუძველია ცილების აქტიური სულფჰიდრილური 
ჯგუფების დაზიანება ზოგიერთი დამეანგველი იწვევს სპორების 
და ვირუსების დაღუპვასაც. 

_ ი 2) ნივთიერებები, რომლებიც იწვევს ცილის დენატურაციას 
(ფენოლი, სპირტები, მძიმე მეტალთა მარილები და სხვა) მათი 
მოქმედება ითრგუნება სადეზინფექციო სუბსტრატში ცილების 
სიუზვისას,ს ამიტომ ისინი არ გამოიყენება მაგ. ნახველის 

გასაუვნებლებლად. 
3) ნივთიერებები, რომლებიც იწვევს ცილების გაჯირჯვებას 

და დაშლას (ტუტეები, კირი და სხვ.) სამედიცინო პრაქტიკაში 
·ფართოდ არ გამოიყენება, რადგან აზიანებენ სხვადასხვა საგნებს, 

მაგ. სადეზინფექციო ჭურჭელს. 
4) ზედაპირულად აქტიური ნივთიერებები ანუ დეტერგენტები 

(ცხიმოვანი მჟავები, საპნები იწვევენ მიკრობების დაღუპვას უჯრედის 

კედლის დაზიანების გამო... 

5) საღებავები (ბრილიანტის მწვანე, ეტაკრიდინის ლაქტატი, 
ტრიპოფლავინი), რომლებიც მიკროორაგნიზმების დაღუპეას იწვევენ 

ნუკლეოპროტეიდების ფოსფორმყჟავას ჯგუფებთან მსგავსების გამო. 
ბიოლობიურე ფაქტორების ბავლენა. მიკრობები 

არსებობენ ძირითადად ასოციაციებად - სხვადასხვა სახეობის 
ბაქტერიების, სოკოების, აქტინომიცეტების, უმარტივესების და 

მიკროორგანიზმების ერთობლიობის სახით ჩამოყალიბებული 
სიმბიოზური ურთიერთობები შეიძლება შეიცვალოს გარემოს 
პირობების (ცვლილების გამო. 
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სიმბიოზის ფორმები მოიცავს ასოციაციურ - ზელისშემწყობ 
და ანტაგონისტურ ანუ კონკურენტულ ურთიერთობებს. 

ასოციაციური ურთიერთობები ბუნებაში საკმაოდ ზშირად 

გვხვდება. არჩევენ მათ რამდენიმე ფორმას: 

ძომენსალიზმი ერთი ორგანიზმი ცხოვრობს მეორის 
ზარჯზე, მაგრამ ზიანს არ აყენებს მას. კომენსალები არიან ადამიანის 

5ორმეული მიკროფლორის ცალკეული წარმომადგენლები. 
სატელიტიზმი - ერთი სახეობის მიკრობის გამრავლება 

სტიმულირდება მეორე სახეობის მიერ. მაგ. ბაქტერიების გამრავლება 
სტიმულირდება მათი საფუარებთან ან სარცინებთან ერთობლივი 

კულტივირების დროს. 
მუტუალიჭზჭმი ურთიერთხელსაყრელი თანაცხოერებაა. 

მუტუალიზმის მაგალითია კოერის ბაქტერიების და პარკოსანი 
„მცენარეების თანაცხოვრება - კოჟრის ბაქტერიები ახდენენ აზოტის 
ფიქსირებას და მისგან აზოტის ნაერთების, სინთეზს რომლებიც 
აუცილებელია მცენარისათვის. 

სინერბი%ზმი - ერთობლივი კულტივირების დროს ბაქტერიის 
ფიზიოლოგიური ფუნქციების გაძლიერება, მაგ. საფუარების და 

რძემჟავა ბაქტერიების ერთობლივი კულტივირების დროს რძემჟავური 
დუღილის პროცესები უფრო სწრაფად მიმდინარეობს. 

ანტაბონისტური ურთიერთდამოკიდებულება სიმბიოზის ისეთი 

ფორმაა, როცა ერთი სახეობის მიკროორგანიზმი არახელსაყრელ 

გავლენას ახდენს მეორეზე. ბევრი მიკრობი-ანტაგონისტია ნიადაგში 
აქტინომიცეტებს, სოკოებსა და სპორიან ბაქტერიებს შორის. 
ანტაგონისტები ბინადრობენ აგრეთვე წყალში, შედიან ადამიანისა 
და ცხოველების ნორმული მიკროფლორის შემადგენლობაში. მაგ. 
ადამიანის ნაწლავებში ბინადრობენ ნაწლავ ჩხირი და რძემეავა 
ბაქტერიები რომლებიც ანტაგონისტები არიან ლპობითი 
ბაქტერიებისათვის. 

ანტაგონისტური ურთიერთობების ერთ - ერთი ფორმაა 
ანტიგბიოზი - ერთი მიკროორაგნიზმის მიერ ისეთი ტოქსიკური 
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ნივთიერებების გამომუშავება რომლებიც თრგუნაეს სხვა 
მიკროორაგნიზმების სასიცოცხლო პროცესებს. ასეთი ჩივთიერებებია, 
მაგ ანტიბიოტიკები რომელთაც გამოიმუშავებენ სოკოები, 

აქტინომიცეტები, ბაქტერიები და სხვა ორგანიზმები. ანტაგონისტური 

ურთიერთობის მეორე ფორმაა ძონკურენცია (ძირითადად საკვების 
მოსაპოვებლად)- ერთი სახეობის მიკროორგანიზმი უფრო კარგადაა 
შეგუებული არსებულ პირობებს, უფრო ინტენსიურად მრავლდება 
და თრგუნავს სხვა სახეობების გამრავლებას. 

პარაზიტიზმი - ერთი მიკროორგანიზმი ძრავლდება მეორის 

ხარჯზე და ამავე დროს ზიანს აყენებს ამ უკანასკნელს. პარ.ზიტიზმის 

კლასიკური მაგალითია ურთიერთდამოკიდებულება ვირუსსა და 
მასპინძელ უჯრედს შორის. 

გარემოს ფაქტორების გავლენა ვირუსებზე 
ტემპერატურა; მაღალი ტემპერატურების მიმართ ვირუსები 

მგრძნობიარენი არიან ლა სწრაფად კარგავენ ინფექციურობას. 
დაბალ ტემპერატურებს ადვილად იტანენ, ხა' კრძლივად ინახებიან 
გაყინულ მდგომარეობაში (შენახვის ოპტიმალური ტემპერატურაა 
– 707%C). 

ზამო შრობა. ვირუსების უმეტესობა კარგად იტანს 
გამოშრობას, განსაკუთრებით ლიოფილიზაციას ლიოფილიზაცია 
ფართოდ გამოიყენება ცოცბალი ეაქცინების დასამზადებლად. 
გამონაკლის, წარმოადგენს პოლიომიელიტის ვირუსი, რომლის 
კონსერვირება ლიოფილიზაციის მეთოდით არ ხერხდება. 

ვირუსები მდგრადი არიან გლიცერინისადმი, რომელსაც იყენებენ 
კონსერვირებისათვის. ვირუსების ინაქტივირებას იწვევენ ტუტეები, 
მჟავები ფორმალინი, კალიუმის პერმანგანატი, 3-5% ლიზოლი. 

მაგარამ ზოგიერთი ვირუსი (მაგ. პოლიომიილიტის, ცოფის ვირუსები) 
ფენოლის მიმართ მგრძნობიარე არ არის. 

„ ეთერისა და დეზოქსიქოლატის მიმართ მგრძნობელობის 

მიხედვით ყველა ვირუსი იყოფა ორ ჯგუფად: მგრძნობიარეებად 
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და რეზისტენტულებად, რაც დამოკიდებულია სუპერკაფსიდში 
ლიპიდების არსებობაზე. 

ბაპტერიების ბენეტიკა 
ბაქტერიების, ისევე როგორც ნებისმიერი ორგანიზმების 

გენეტიკის შესწავლა საჭიროებს გენოტიპის, ფენოტიბის და 
მოდიფიკაციის ცნებების განსაზღვრას. 

ბაქტერიების გენოტიპი ეწოდება გენების ერთობლიობას, 
რომლებიც წარ? დგენილნი არიან ნუკლეოიდის (ქრომოსომა) სახით 

და განსაზღვრავენ უჯრედის მემკვიდრულ თვისებებს. უჯრედის 
ცხოველმოგმედების პერიოდში ბაქტერიის გენომში კოდირებული 

ყველა თვისება არ ვლინდება, ე. ი. მემკვიდრეობით გადაეცემა არა 
თვისება როგორც ასეთი, არამედ ამ თვისების გამოგლინების 
პოტენციური შესაძლებლობა. ყეელა რეალიზებული თვისების 
ერთობლიობას ფენოტიპი ეწოდება. 

ბაქტერიებმა შეიძლება განიცადონ გენოტიპური 
(მემკვიდრეობითი) და ფენოტიპური ანუ მოდიფიკაციური 
(არამემკვიდრეობითი) (|კვალებადობა. ცნობილია ე.წ. დისოციაციის 

ფენომენი -– ბაქტერიები“ კულტურალური თვისებების შეცელა, 
რაც გამოიხატება კოლონიების 5 ფორმის (სწორკიდეებიანი) L 
ფორმაში (ეხეში დაკბილული! გადასვლაში. გენეტიკური 

ცვალებადობა შეიძლება გენოტიპში მომხდარი რეკომბინაციების 

ან მუტაციების შედეგი იყოს. ფენოტიპური ცვალებადობა ვითარდება 
გარემოს ფაქტორების შესაბამისად და არ იწვევს (კვლილებებს 
გენოტიპში. ამასთან (ვალებადობის დიაპაზონი განისაზღგრება 

გენოტიპით. 

მუტაცია არის გენის ნუკლეოტიდების თანმიმდევრობის 

ნებისმიერი ცვლილება, რომლის შედაგადაც იცვლება მათი სტუქტურა 
და შესაბამისი ცილის ფუნქციონირება და სპეციფიკურობა. 

ნუკლეოტიდების თანმიმდევრობა შეიძლება შეიცავლოს ერთ-ერთი 

შემდეგი მექანიზმის მეშვეობით: 1) რეპლიკაციის დროს ფუძეების 

92



ერთ-ერთი წყვილის შეცვლა მეორეთი; 2) დნმ-ის ნაზშირწყლოვან- 

ფოსფატური ჩონჩხის მთლიანობის დარღვევა, ახალი ფრაგმენტების 
ჩართვა, არსებული ფრაგმენტების ამოვარდნა ან «ნვერსია. 

ბაქტერიების რეკომბინაციური ცვალებადობა განპირობებულია 
გენების ან გენების ნაწილაკების თანმიმდევრობის (ცვლილებით და 
ხორციელდება ისეთი ფენომენები დროს, როგორიცაა 
ტრანსფორმაცია, ტრანსდუქცია და კონიუგაცია. 

ტრანსფორმაცია 
ტრანსფორმაცია (წაიიყნიოიიწი - გარდაქმნა) გულისხმობს 

ბაქტერიის თვისებები” შეცვლას ბაქტერია-დონორის დნმ-ის 

ფრაგზენტის მონათესავე ბაქტერიის უჯრედში გადასვლის გამო. 

ტრანსფორმაციის ფენომენი პირველად 'II928 წ) აღწერა ფ. 

გრიფიტსმა. მას თაგვებში შეჰყავდა I ტიპის ავირულენტური 

უკაფსულო და III ტიპის ვირულენტური კაფსულიანი პნევმოკოკების 
დახოცილი კულტურების ნარევი დახოცილი ცხოველების 
ორგანოებიდან გამოიყო II ტიპის ვირულ.,,ტური კაფსულიანი 

სტრეპტოკოკები, ე. ი. ას მიკროორგანიზმები, რომლებიც თაგვებს 

შეუყვანეს დახოცილ მდგომარეობაში. გრიფიტსმა ვერ შეძლო 

ზენეტიკური პოზიციებიდან აეხსნა ეს მოვლენა. მან ჩათვალა, რომ 

მიკრობის ავირულენტური ფორმა გარდაიქმნება ვირულენტურ 

ფორმად დახოცილი პნევმოკოკების კაფსულის ნივთიერების 

შთანთქმის გამო. : 
1944 წ. ო. ევერიმ, გ. მაკ-ლეოდმა და მ მაკ-კარტიმ 

ექსპერიმენტულად დაამტკიცეს, რომ ტრანსფორმაციის გამომწვევი 
ნივთიერებაა დნმ. 

ტრანსფორმაციი განხორციელებისათვის აუცილებელია 

უჯრედი-რეციპიენტის კომპეტენტური. მდგომარეობა (ამთვისებლობა), 
რაც ემთხვევა ბაქტერიის აქტიური გამრავლების სტადიას 

(ლოგარითმული ფაზის დასაწყისს). 

ტრანსფორმაციის პროცესი რამდენიმე სტადიად ზოციელდება: 
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0 ბაქტერია-რეციპიენტის მიერ დონორის უჯრედის ორჯაჭვიანი 
ღნი-ის ფრაგმენტის ადსორბცია და მიღება; 

2) ფარული პერიოდი, როცა გადაცემული დნმ-ის მოქმედება 
ბიოლოგიუჟრად არ ვლინდება; 

9) მ.ტრანსფორმირებელი დნმ-ის ინტეგრაცია რეციპიენტის 

ქრომოსომაში; 
4) ექსპრესია ( გამოვლინება), ე. ი. ტრანსფორმირებული 

კლონის გამრავგლება. 
ტრანსფორმაციის დროს ხდება დნმ-ის მცირე ფრაგმენტების 

გადაცემა, ატომ უფრო ზშირად ტრანსფორმირდება ერთი, იშვიათად 
- ორი ნიშანი. ტრანსფორმაციას მრავალი სახეობის მიკროორგანიზმი 

განიცდის - პნევმოკოკები, სტაფილოკოკები, გონოკოკები, 
მენინგოკოკები, ნაწლავის ჩხირი და სხვა. ტრანსფორმაცია შეიძლება 
განხოციელდეს სხვადასხვა ოჯაზების და გეარების მიკროორგანიზმებს 
შორისაც, რაც იმაზე მიუთითებს რომ გენეტიკური მასალის 
გადაცემის ასეთი მექანიზმი ბაქტერიებში ბუნებრივ პირობებშიც 

ხორციელდება. 

ტრანსდუკპია 

ტრანსდუქცია ეწოდება გენეტიკური მასალის გადაცემას 
ბაქტერია-დონორიდან ბაქტერია-რეციპიენტისათვის ფაგის მეშვეობით. 
ფაგი ბაქტერია-დონორიდან იღებს დნმ-ის ფრაგმენტს და საკუთარ 

ნუკლეინის შეავასთან ერთად გადასცემს მას უჯრედ-რეციპიენტს. 
არჩევე” ზოგად (არასპეციფიკურ, გენერალიზებულ) და 

სპეციფიკურ (პროფაგთან დაკავშირებულ) ტრანსდუქციას, რომლებიც 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან მასპინძელი უჯრედის დნმ-ის 

ფრაგმენტის ფაგის დნმ-ში ჩართვის მექანიზმით. 
არასპეციფიკური ტოანსდუქციის დროს ფაგი ბაქტერიის 

გენეტიკური მასალის პასიური გადამტანია - ფაგის კორპუსკულში 
ხვდება ბაქტერიის დნმ-ის ფრაგმენტი ( ასეთ ფაგებს დეფექტური 
ფაგები ეწოდებათ, რადგან მათი გენომი შეცელილია ბაქტერიის 
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ღნმ-ით), დონორის გენეტიკური მასალის მიტაცება ხდება 
რეპროდუქციის პროცესში ბაქტერიის ქრომოსომის გაყოფის დროს 
და არ არის დაკავშირებული ბაქტერიის გენომში ფაგის წინასწარ 
ინტეგრიციასთან ერთმა და იმავე ფაგმა შეიძლება მოახდინოს 
სხვადასხვა თვისებების ტრანსდუქცია (ამინომჟავების სინთეზი, 
ანტიბიოტიკორეზისტენტობა, შოლტების არსებობა და სხვა). 

ბაქტერია-რეციპიენტის უჯრედში შეტანილი დნმ-ის ფრაგმენტი 
მის ქრომოსომაში ინტეგრირდება. 

სპეციფიკური ტრანსდუქციის დროს გადაეცემა ბაქტერია- 
დონორის ის გენი, რომელიც ქრომოსომაში ლოკალიზებული იყო 
უშუალოდ ფაგის მეზობლად. სპეციფიკურ ტრანსდუქციას 
ახორციელებს ფაგები, რომლებიც თავის გენომში შეიცავენ 
ბაქტერიული ქრომოსომის · ნაწილს პროცესს თან სდევს 
ლიზოგენიზაცია. ფაგს გადააქვს დონორის ქრომოსომის ის წაწილი, 

რომელიც ლოკალიზებული იყო მასში ინტეგრირებული პროფაგის 

გვერდით. ამჯერად პროფაგი, რომელიც ატარებს მასპინძელი უჯრედის 
დნმ-ის ფრაგმენტს, ერთვება რეციპიენტის ქრომოსომაში და შეაქეს 

დონორის ქრომოსომის ნაწილიც. 

კონიებაცია 

1946 წ. ჯ. ლედერბერგმა და ე. ტატუმმა აღწერეს კონიუგაციის 
ფენომენი - გენეტიკური მასალის გადაცემა ერთი უჯრედიდან 
მეორისათვის ბაქტერიების უშუალო კონტაქტით. გამოკვლევები 

ტარდებოდა ნაწლავის ჩხირის შტამზე (# 12) გენეტიკური მასალის 

გადაცემა ხდებოდა მხოლოდ ერთი მიმართულებით: ერთი უჯრედი 
წარმოადგენდა დონორს, მეორე კი რეციპიენტს. ამჟამად დადგენილია, 
რომ ბაქტერიის უჯრედის კონიუგაციის უნარი განპირობებულია 

მასში “სასქესო” # ფაქტორის არსებობით ((იIXIIII» – ნაყოფიერება), 

რომელიც არაქრომოსომულ აგტონომიურ დეტერმინანტს 

წარმოადგენს. LL ფაქტორი ქრომოსომაზე გაცილებით მცირე ზომის 
დნმ-ის მოლეკულაა, რომელსაც რგოლოვანი სტრუქტურა და 
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თვითრეპლიკაციის უნარი გააჩნია. L ფაქტორის შემცველი უჯრედები. 

გარდა დონორული აქტიობის, ”» ფაქტორის არამქონე 

უჯრედიბისაგან მთელი რიგი თვისებებით განსხვავადებიან (შეცვლილი 
ზედაპირული მუხტი, დამატებითი ზედაპირული სტრუქტურების : 

IL · ხაოების სინთეზის , უნარი). 

„კონიუგაციის პროცესი იწყება “სასქესო” ზაოს ბოლოზე 

უჯრედი-რეციპიენტის მიმაგრებით. შემდეგ უჯრედები უახლოვდებიან 
ერთმანეთს და წარმოიქმნება კონუგაციური ციტოპლაზმური ხიდი, 
რომლის საშუალებითაც გადაეცემა დონორის მასალა. 

კონტაქტის დროს IX+ უჯრედები გადასცემენ - LL“ უჯრედებს 
პლაზმიდას, ამასთან L· უჯრედები არ კარგავენ დონორობის 
უნარს, რადგან მათში რჩება L ფაქტორის ასლები. L · უჯრედები 

კი. გადაიქცევიან LV უჯრედებად და იძენენ დონორის თვისებებს. 

უჯრედი-დონორების პოპულაციაში მოიპოვებიან ბაქტერიები, 

რომელთაც შეუძლიათ კონიუგაციისს დროს ქრომოსომის 

ფრაგმენტებიც გადასცენ. ამ შტამებს III “შტამები ეწოდეათ 

(IIIძყხ (L6«სიიCV 01 I6C0IხI1081100) - რეკომბინაციების მაღალი 

სიხშირის მქონე ბაქტერიები. III უჯრედები L+ უჯრედებისაგან 
იმით განსხვავადებიან, რომ IIIL ბაქტერიების “სასქესო“ ფაქტორი 

ლოკალიზებულია ქრომოსომაში: ქრომოსომაში მისი ინტეგრირება 

ხდება L ფაქტორისა და ქრომოსომის კროსინგოვერის 

(გადაჯვარედინების) შედეგად L უჯრედების LL” ოუუჯრედთან 
კონიუგაციის დროს ბაქტერიის ქრომოსომის მთლიანობა. ირღეევა 
იმ ადგილას, სადაც ლოკალიზებულია IIIL ფაქტორი. შესაბამისად, 

ქრომოსომული მარკერების გადაცემის რიგიც დამოკიდებულია III 

ფაქტორის ლოკალიზაციაზე. შეიძლება მთელი ქრომოსომაც გადაეცეს, 
მაგრამ ამისათვის აუცილებელია უჯრედების ხანგრძლივი კონტაქტი. 

ამრიგად, გენეტიკური რეკომბინაციების სამივე ფორმა- 

ტრანსფორმაცია ტრანსდუქცია, კონიუგაცია - მექანიზმით 

განსხვავდება ერთმანეთისაგან, მაგრამ სამივე პროცესის დროს 

ხდება დნმ-ის გადაცემა უჯრედიდან უჯრედში, ამასთან გადაეცემა 
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არა მთელი ქრომოსომა, არამედ მისი ფრაგმენტი (წარმოიქმნება 

მეროზიგოტა). 

უკანასკნელი ათწლეულები აღინიშნა უდიდესი მიღწევებით 
მიკრობთა ფორმალური, ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური გენეტიკის 
დარგში, რაც უპირველეს ყოვლისა განაპირობა კვლევის მეთოდების 
სრულყოფამ და დახვეწამ მიკრობთა ნატიფი გენეტიკური 

სტრუქტურის შესწავლაში განსაკუთრებული ადგილი უკავია 

ჰიბრიდიზაციისა და რესტრიქციული ანალიზის მეთოდებს. 
აღსანიშნავია ამგვარი გამოკვლევების დიდი პრაქტიკული 
მნიშვნელობაც ე. წ. “მიკრობული დაქტილოსკოპიის“ თვალსაზრისით, 
რაც გულისხმობს ბაქტერიების დიფერენცირების შესაძლებლობას 
არამარტო სახეობის, არამად სერო- და ფაგოვარების ფარგლებშიც. 

საქართველოში ამგვარი კვლევა პირველადაა ჩატარებული 
განსაკუთრებით საშიში ინფექციების საწინააღმდეგო ცენტრში ა. 
სულაქველიძის ზიერ. 

პლაჭმიდები 
ქრომოსომის გარდა ზოგიერთ ბაქტერიაში აღმოჩენილია 

დამატებითი არაქრომოსომული დეტერმინანტები რომელთაც 

პლაზმიდები ეწოდებათ.. დღეისათვის აღმოჩენილია მრავალი პლაზმიდა, 
რომელთა შორის უკეთესადაა შესწავლილი “სასქესო” ფაქტორი 

(L), წამლების მიმართ მრავლობითი რეზისტენტობის ფაქტორი (1), 
ბაქტერიოცინოგენობის ფაქტორები (C0ჰ), ნაწლავის ჩხირში 

ენტეროტოჭქინის სინთეზის მაკონტროლებელი პლაზმიდები (LიV9) 

და სხვა. პლაზმიდები აღმოჩენილია მრავალი სახეობის ბაქტერიაში. 
პლაზმიდებს, რომელთაც ქრომოსომაში ინტეგრაციის და მასთან 
„ერთად რეპლიკაციის უნარი აქვთ (LL ფაქტორი და სხვ), ეპისომები 

. ეწოდებათ. 
ყველა პლაზმიდა ანიპებს უჯრედს ღამატებით თვისებებს, 

რომლებიც აუცილებელი არ არიან უჯრედისათვის, მაგრამ, უფრო 
ხშირად, სასარგებლონი არიან მისთვის პლაზმიდებმა შეიძლება 
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განიცადონ მუტაციები ან მოხდეს რეკომბინაცია მასსა და ქრომოსომას 

შორის. 

პლაზმიდების უმეტესობა კონიგუაციის დროს ერთი უჯრედიდან 
მეორეს გადაეცემა ასეთ პლაზმიდებს კონიუგაციურ ანე 

ტრანსმისიულ. პლაზმიდებს უწოდებენ, განსხვავებით არაკონიეგაციური 
ანუ არატრანსმისიური პლაზმიდებისაგან, რომლებიც ერთი უჯრედიდან 
შეორეზე შეიძლება 'გადაეცენ მხოლოდ კონიგუაციური პლაზმიდების 
მეშვეობით. 

წამლების მიმართ მრავლობითი რეფნბისტონტების 
ფაკტორი -ს (=09910სი8 - რეზისტენტული). აღმოაჩინეს 1955 წ 

დიზენტერიის გამომწვევი შტამში რომელიც რეზისტენტული 
იყო 4 პრეპარატის - სულფანილამიდის, სტრეპტომიცინის, 
ტეტრაციკლინი და ლევომიცეტინის მიმართ. მრავლობითი 
„რეზისტენტობა კონტაქტის დროს რეზისტენტულიდან მგრძნობიარე 
შტამებს გადაეცემ ქრომოსომისაგნ დამოუკიდებლად. ამიტომ 

დაასკვნეს რომ მოცემული თვისება დღეტერმინდება პლაზმიდით. 
შემდგომ ნაჩვენები იყო, რომ IL ფაქტორი შეიძლება გადაეცეს 
რეზისტენტული შიგელებიდან ნაწლავის ჩხირს (ან პირიქით), აგრეთვე 

სალმონელებს, ე. ი. შესაძლებელია რეზისტენტობის სახეობათაშორისი 
გადაცემა. IL ფაქტორი ტიპურ ორძეწკვიანი დნმ-ისაგან შედგენილ 
პლაზმიდას წარმოადგენს რომელიც შეიცავს თვგითრეპლიკაციის 

და რეციპიენტი უჯრედისათვის რეზისტენტობის გადაცემის - III 
(ირაI51იოიტ წოივწს წ0010L, მარეგულირებელ გენებს და ცალკეულ 

გენებს, რომლებიც L ასოთი აღინიშნებიან და განსაზღვრავენ 

კონკრეტული ანტიბიოტიკისაღმი რეზისტენტობას. IV-ის შემცველი 
პლაზმიდა ავლენს კონიუგაციური პლაზმიდის თვისებებს. ასეთი 

უჯრედების ზედაპირზე წარმოიქმნებიან სასქესო“ ხაოები, რომლებიც 
მონაწილეობენ კონიუგაციის გზით I ფაქტორის გადაცემაში 

პოპულაციაში ## ფაქტორის შემცველი უჯრედების გავრცელების 
დროს ნიადაგში არსებული ანტიბიოტიკი ასრულებს სელექციურ 

როლს. სხვადასხვა IL ფაქტორი შეიძლება შეიცავდეს რამდენიმე 
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გენის კომბინაციას, რომლებიც განსაზღგრავენ რეზისტენტობას 

რამდენიმე პრეპარატისა და ნივთიერების (ვერცხლისწყალი, კობალტი 
და სხვა) მიმართ. | 

IX ფაქტორის მიერ ანტიბიოტიკის ინაქტივირების უნარი 

დაკავშირებულია ანტიბიოტიკზე იმ ფერმენტის მოქმედებასთან, 

რომელთა სინთეზი, დეტერმინდება IX პლაზმიდის მიერ. 
Cი) პლაზმილის (CიI)CI1Xიყ06»V - კოლიცინოგენობა) მიერ 

დეტერმინდება ცილოვანი ნივთიერებების – კოლიცინების სინთეზი, 
რომელთაც “უნარი აქვთ გამოიწვიონ საკუთარი ან მონათესავე 
სახეობების ბაქტერიების დაღუპვა. ფენომენი პირველად შეისწავლეს 
ნაწლავის ჩხირზე და მას კოლიცინოგენია უწოდე! მსგავსი 
ნივთიერებების სინთეზის განმსაზღვრელი პლაზმიდები სხვა 
ბაქტერიებსაც (მაგ ს. 80IVყI10ი0§8) აღმოაჩნდათ. ამიტომ ამ 
ნივთიერებებს ბაქტერიოცინები, ხოლო ფენოძენს ბაქტერიოცინოგენია 

უწოდეს. 
ერთი სახეობის ბაქტერიების გენეტიკური ინფორმაციის მეორე 

სახეობისთვის გადაცემის შესაძლებლობამ გასაპირობა გენეტიკაში 
ახალი მიმართულების - გენური ინჟინერიის - განვითარება. გენურმა 

ინჟინერიამ ბიოტექნოლოგიაში ფართო გამოყენება ჰპოეა. მაგ. , 
გენური ინჟინერიის მეთოდით მზადღება ინტერფერონი: ადამიანის 

ლეიკოციტების უჯრედების კულტურას აინფიცირებენ ვირუსით. 
ლეიკოციტები იწყებენ ინტერფერონის გამომუშავებას. ამ 
უჯრედებიდან იღებენ რნმ-ს, მასზე კი ფერმენტ რევერტაზის 
საშუალებით სინთეზდება დნმ-ი, რომელშიც კოდირებულია 
ინფორმაცია ინტერფერონის სინთეზის შესახებ დნმ-ის ამ 

მოლეკულებს ჩართავენ ნაწლავის ჩხირის გენომის შემადგენლობაში, 
რომელიც ამის შემდეგ იძენს ადამიანის ინტერფერონის სინთეზის 

უნარს. ასევეა მიღებული ადამიანის ი” სულინი (მის სინთეზსაც 
ნაწლავის ჩხირი აზდენს) გენური ინქეინერიის მეთოდით პრეპარატების 
მიღება შეიძლება დიდი რაოდენობით, თანაც მცირე დანახარჯებით. 
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წჯამლების მიმართ რეზისტენტობის გენეტიკა 

ბაქტერიები სამკურნალწამლო ნივთიერებების მიმართ 
რეზისტენტულნი შეიძლება გახდნენ მუტაციების, რეკომბინაციების 
ან პლაზმიდის შეძენის შედეგად. ' 

წამლების მიმართ რეზისტენტობის განვითარება მუტაციის 
შედეგად ჩვეულებრივი მოვლენაა და მისი სიხშირე 10-1-10? 

ფარგლებში მერყეობს. 

წამლების მიმართ რეზისტენტობა ტრანსფორმაციის, 
ტრანსდუქციის ან კონიუგაციის შედეგად შეიძლება სხვა უჯრედებს 

გადაეცეს. სხვადასხვა წამლების მიმართ რეზისტენტულ ორ უჯრედს 
შორის რეკომბინაციის შედეგად შეიძლება ეს უჯრედები ორივე 
წამლის მიმართ რეზისტენტულნი გახდნენ. ბუნებაში მუტანტური 
ქრომოსომული გენების გადატანა ძალიან ნელა მიმდინარეობს - 
ერთი უჯრედი 10? -ზე ერთ თაობაში. 

პლაჭზმიდების “შეძენას გრამუარყოფითი პათოგენური 

მიკ6როორგანიზმების წამლების მიმართ რეზისტენტობის გენების 

60-90% გადაიტანება პლაზმიდებით. ბევრ პლაზმიდას თვითგადაცემის 

უნარის გარღა შეუძლია აგრეთვე ამ უნარს მოკლებული პლაზმიდების 
მობილიზება და წამლების მიმართ რეზისტენტობა ბაქტერიების 

პოპულაციაში ეპიდემიასავით ვრცელდება. ზშირად IL-ფაქტორები 

ურთიერთშორის რეკომბინირდებიან და იძლევიან რეზისტენტობის 

სულ ახალ და ახალ დეტერმინანტებს. 
გრამდადებითი ბაქტერიების რეზისტენტობაც ხშირად 

პლაზმიდებითაა განპირობებული. თუმცა გრამდადებითი ბაქტერიების 

პლაზმიდების უმრავლესობა კონიუგაციის შედეგად არ გადაეცემა. 
მათი გადაცემა შეიძლება მოხდეს ფაგებით ტრანსდუქციის შედეგად. 
სააგადმყოფოებში გამოყოფილი სტაფილოკოკების შტამების 
უმეტესობას აღმოაჩნდა პენიცილინაზას პლაზმიდა. 
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ინფექცია 

ტერმინი ინფექცია (1!იწიისი -შეჭქრა) გულისხმობს 

მიკროორგანიზმის შეჭრას და გამრავლებას მაკროორგანიზმში. 

მიკრობისა და ორგანიზმის ურთიერთქმედება “მეიძლება 
სხვადასხვანაირად განვითარდეს - მტარებლობიდან ინფექციურ 
დაავადებამდე რომელიც ინფექციური პროცესის გამოვლინების 
უკიდურესი ფორმაა. 

მიკროორგანიზმის როლი ი5ფექჰციის 
განვითარება“მი 

ადამიანის ინფექციურ დაავადებებს პათოგენური მიკრობები 
იწვევენ პათოგენობა გენეტიკურად განპირობებული სახეობრივი 

ნიშანია. ამ ტერმინში იგულისხმება მიკროორგანიზმის თვისება 

დამკვიდრდეს მაკროორგანიზმში, გამრაგლდეს და გამოიწვიოს 

პათოლოგიური ცვლილებები. 

პათოგენური მიკროორგანიზმებისთვი დამახასიათებელია 

სპეციფიკურობა. ისინი გარკვეულ ინფექციურ კაავადებებს იწვევენ. 
მა· ქოლერის ვიბრიონი იწვევს ქოლერას, ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერია - ტუბერკულოზს და ა. შ. 

ბევრ პათოგენურ მიკრობს ახასიათებს აგრეთვე ორგანოტ- 
როპულობა, მაგ. გონორეის გამომწვევი მრავლდება მხოლოდ შარდ- 
სასქესო ორგანოების ან თვალის კონიუნქტივის (ცილინდრულ 
ეპითელზე., მაგრამ არიან მიკრობები, რომლებიც აზიანებენ სხვადასხვა 
ორგანოს და ქსოვილს ტუბერკულოზის მიკობაქტერია, 
სტაფილოკოკები და სხვა. 

დაავადების გამოწვევის უნარი მნიშვნელოვნად მერყეობს 

ერთი და იგივე პათოგენური სახეობის ფარგლებში. მოცემული 
სახეობის ცალკეული შტამები“ პათოგენობის რაოდენობრივი 
მახასიათებლები არათანაბარია. ამ მახას. -თებელს გირულენტობა 
ეწოდება მიკრობის პათოგენობა მუდმივი სახეობრივი ნიშანია, 

ვირულენტობა კი სხვადასხვაა შტამისათვის. იგი შეიძლება გაიხარდოს 
ან შემცირდეს. 
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შესუსტებული გირულენტობის მიკრობები ფართოდ 

გამოიყეზებიან ვაქცინების დასამზადებლად. ვირულენტობის საზომია 
პირობითი ერთეული - ეწ. მინიმალური სასიკვდილო დოზა ანუ 
I)იაI8 1C(0II§ იაი1იით - მიკრობების ის მინიმალური რაოდენობა, 

რომელიც იწვევს ცხოველის დაღუპეას ცდის მოცემული კონკრეტული 
პირობების დროს. 

პათოგენური მიკროორგანიზმები განსხვავდებიან არაპათოგე–- 
ნურებისაგ.ნ რიგი ნიშან-თვისებებით, რომელთაც ვირულეტობის 
ფაქტორები ეწოდება. 

ვირულენტობის ფაჰტორები. ერთერთი ასეთი ფაქტორია 
კაფსულის წარმოქმნის უნარი. კაფსულიანი ბაქტერიები 
მაკროორგანიზმში უკეთ არიან დაცულები ფაგოციტებისა და 

ანტისხეულების მოქმედებისაგან – ჯილების, შავი ჭირის, პნევმოკოკური 
ინფექციების გამომწვევთა კაფსულიანი შტამები ინფექციის 

გაცილებით მძიმე ფორმებს იწვევენ, ვიდრე უკაფსულო შტამები. 
მიკრობის დამცველ ფუნქციას ასრულებს აგრეთვე 

ზედაპირულაღ განლაგებული ანტიგენები (მუცლის ტიფის ჩხირის 
V –- ანტიგენი, აგრეთვე სტაფილოკოკების #-ცილა, 

სტრეპტოკოკების M-პროტეინი და სხე). 

ვირულენტობის ფაქტორებს განეკუთვნება აგრეთვე აგრესიის 
ფერმენტები რომლებიც უზრუნველყოფენ მაკროორგანიზმის 
დამცველი ბარიერების გადალახვას, ამ ფერმენტების აქტიობას 
უკავშირდება პათოგენური მიკრობის უნარი შეაღწიოს 

მაკროორგანიზმში, გავრცელდეს ქსოვილებში, გამრავლდეს იქ და 
წინააღმდეგობა გაუწიოს ორგანიზმის დამცველ ძალებს, აგრესიის 
ფერმენტებია პიალურონიდაზა, კოლაგენაზა, ლეციტინაზა, 
პლაზმოკოაგულაზა, ნეირამინიდაზა, დეზოქსირიბონუკლეაზა, 
ფიბრინოლიზინი და სხვა. 

პათოგენური მიკრობები გამოიმუშავებენ ტოჟინებს - შხამიან 
ნივთიერებებს, რომლებიც აზიანებენ მაკროორგანიზმის ქსოვილებს. 

ტოქსინებს რომლებიც მკვიდრად არიან დაკაგშირებულნი 
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მიკრობი უჯრედის სხეულთან და თავისუფლდებიან მხოლოდ 

მიკრობის მთლიანობის დარღვევის შემთხვევაში, ენდოტოქინები 

ეწოდება, იმ ტოქსინებს კი, რომელთაც მიკრობის უჯრედი გარემოში 
გამოყოფს, ეგზოტოქსინები ჟწოდება. 

ეგზოტოქსინები განაპირობებს ტოქსინემიური ინფექციების 
(დიფთერია, ტეტანუსი, აიროვანი განგრენა, ბოტულიზმი) 
განვითარებას. 

ეგზოტო,სინები გამოიყოფა აგრეთვე სტრეპტოკოკური და 
სტაფილოკოკური ინფექციების დროს. მე-6 ცხრილში მოცემულია 

ეგზო - და ენდოტოქსინების დამახასიათებელი თვისებები, 

მიკრობის მაკროორგანიზმში შეჭრის გზის მიხედვით არჩევენ 
ეგზოგენურ ინფექციებს, როცა დასნებოვანება ხდება გარემოდან 

(მაგ. დიზენტერია, ქოლერა, გრიპი და სხვა) და ენდოგენურ ანუ 
აუტოინფექციებს აუტოინფექციეს უფრო ხშირად ადმიანის 
ნორმული მიკროფლორის წარმომადგენელი პირობით - პათოგენური 
მიკროორაგნიზმები იწვევენ. ასეთი ინფექციები ვითარდება ორაგნიზმის 
იმუნობიოლოგიური რეზისტენტობის დაქვეითების შედეგად. 

მიკროორბანიზმების ინვაზიურობის ფაქტორები 

მიკრობთა ინვაზიურობა მეტად ფართო საზღვრებში მერყეობს. 
ინვაზიურობა ყველაზე ნაკლებად აქვთ გამობატული ისეთ 

მაღალტოქსიკურ სახეობებს, როგორებიც არიან ტეტანუსის და 

დიფთერიის გამომწვევები, ყველაზე მეტად კი – ჯილეხის და შავი 
პირის გამომწვევებს. ტოქსინების პროდუცენტი მიკროორგანიზმები 
ძირითადად შზმაიანი ქიმიური ნივთიერებების გამომეშავების ხარჯზე 
არიან პათოგენურები, ინვაზიური თვისებები კი ნაკლებად აქეთ 

გამოხატული. ჯილეხის და შავი ჭირის გამომწვევები კი სწრაფად 
ვრცელდებიან ქსოვილებში, ინტენსიურად მრავალღებიან და 

გამოიმუშავებენ რამდენიმე სახის ტოქისკურ ნივთიერებას. მაღალი 
ინვაზიურობა ახასიათებთ აგრეთვე პნევმოკოკებს და მენინგოკოკებს. 

მიკრობთა ინვაზიურობას ააქტიურებენ ფერმენტები, რომლებიც 
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იწვევენ მაკროორგანიზმის ქსოვილების დაშლას და აადვილებენ 
ორგანიზმში მიკრობების გავრცელებას (მაგ პიალურონიდაზა, 
სტრეპტოკინაზა და სხვა). მაგრამ აშკარა კავშირი ინვაზიურობასა 

და ტოქსიგენობას შორის არ არსებობს. ზოგჯერ ინვაზიურობა 
განპირობებულია მიკრობის სხეულის ზედაპირული კომპონენტებით, 
რომლებიც იცავს მიკრობს ფაგოციტოზისაგან (მაგ. კაფსულა, 
სტრეპტოკოკები M იტცილა და სხვა) ზოგიერთი მიკრობის 

ინვაზიურობა და ვირულენტობა განპირობებულია მათი უნარით, 

შეინარჩუნონ სიცოცხბლისუნარიანობა ფაგოციტის შიგნით. 
თუმცა ყველა ჩამოთვლილი ფაქტორი ინვაზიურობის 

ფორმირებაში რაიმე ზარისხით მონაწილეობს, უნდა გვახსოედეს, 

რომ მიკრობების ეს თვისება მათი მემკვიდრეობითი ბიოქიმიური. 
თვისებების ერთობლიობის “შედეგია და მისი ბუნება ბოლომდე 
„ნათელი არ არის. 

მაკროორბგანიზმის როლი ინფეპციურ პროცესში 
ინფექციური დაავადებების აღმოცენება, განვითარება, 

მიმდინარეობა და შედეგი მნიშვნელოვანწილადაა დამოკიდებული 
მაკროორგანიზმების მდგომარეობაზე ძირითადი ფაქტორია 
მიმღებლობა ამა თუ იმ მიკროორგანიზმისადმი. მიმღებლობა შეიძლება 

იყოს სახეობრივი და ინდივიდუალური. 
სახეობრივი მიმღებლობა გენეტიკურად არის განპირობებული. 

არსებობს დაავადებები, რომლებითაც ავდდებიან მხოლოდ ცხოველები 
- მათ ზოონოზებს უწოდებენ ზოგიერთი დაავდებით მხოლოდ 

ადამიანი ავადდება (დიზენტერია, მუცლის ტიფი, გონორეა, ათაშანგი): 
- მათ ანთროპონოზებს უწოდებენ ზოგიერთი დაავადებით კი 

აგადდებიან როგორც ცხოველები, ისე ადამიანი –- მათ 

ზოოანთროპონოზებს უწოდებენ. 

ინფექციური დაავადების აღმოცენება დამოკიდებულია აგრეთვე 
ინფიცირების დოზაზე; მცირე რაოდენობით მიკრობებით ინფიცირების 

შემთხვევაში დაავადება შეიძლება არ განვითარდეს. 
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ცხრილი #6 

ებზო- და ედოტოპსინების დამახასიათებელი თვისებები 

 
 

 
 

ეგზოტოქსინები 
ენდოტოქონები 

1. 
ში X 

ბა 
ს
ს
ა
რ
ვ
ო
შ
ი
ს
 

აა 
ს
ი
 
ც
ი
ც
ხ
ლ
 

ქტერიული 
უჯრედის 

1. დაკავშირებული არინ 
ბაქტერიის 

სხეულთან; 

2. ცილებია; 
2. ლპოპოლისაქარიდული 

კომპლექსია; 

 
 

 
 

1, თერმოლაბირულებია 
(იშლებიან 

58:60'C 
– 

ზე); 
3. თერმოსტაბილურები 

არიან 
(უძლებენ 

80:100“C 
ტემპერატურას); 

 
 

4. 
მაღალტოქსიკურნი 

არიან; 
4. შედარებით 

ნაკლებად 
ტოქსიკურნი 

არიან; 
 
 

§, ავლენენ 
სპეციფიკურ, 

ამორჩევით 
მოქმედებას; 

5, არ 
გააჩნიათ 

სპეციფიკურობა, 
ახდენენ 

ზოგად 
ზემოქმედებას; 

 
 

წ. აქტიური 
ანტიგჯენებია, 

(იწვევენ 
ანტიტოქსინური 

ანტისხეულების 
გამომუშავებას); 

6. შედარებით სუსტი ანტიგენებია, იწვევენ ანტიმიკრობული. 
, 

ანტისბეულების გამომუშავებას; 
 
 

7. ფორმალინის 
ზემოქმედებით 

გარდაიქმნებიან 
ანატოქსინებად;   7. ფორმალინის 

ზემოქმედების 
შედეგად 

ნაწილობრივ 
გაუენებელდებიან; 

  
 
 

 
 

  8. უპირატესად 
გრამდადებითი 

ბაქტერიები 
გამოიმუშავებენ. 

8. უპირატესად გრამუარყოფითი 
ბაქტერიები 

გამოიმუშავებენ. 
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მიმღებლობა დამოკიდებულია აგრეთვე ინფიცირების ადგილზე 
ანუ ე. წ. ინფექციის კარიბჭეზე. მიკრობთა უმეტესობისათვის 
არსებობს ინფექციის გარკვეული კარიბჭე, ზოგიერთი 
მიკროორგანიზმი კი ორგანიზმში ნებისმიერი ქსოვილიდან შეიჭრება. 

ინფექციური დაავადებები აღმოცენება დამოკიდებულია 
აგრეთვე ორგანიზმი საერთო ფიზიოლოგიურ რეაქტიულობაზე 

და ორგანიზმის რეზისტენტობი“ დამთრგუნველ ფაქტორებზე, 

როგორიცაა ფიზიკური და ფსიქიკური გადატვირთვა, არასაკმარისი 
კვება, გაციება, ტრავმა, ასაკი და ა. შ. 

ინფეკციური დაავადების დამახასიათებელი ნი”ფნები 
ინფექციურ დაავადებებს მთელი რიგი თავისებურებები 

ახასათებს, პირველ რიგში ეს არის გადამდებლობა - გამომწვევი 

მიკრობი შეიძლება დაავადებულიდან ჯანმრთელ ორგანიზმს გადაეცეს. 
„ამის გამო ინფექციური დაავადებები ფართოდ ვრცელდება და 
ეპიდემიის ან პანდემიის საზესაც კი ღებულობს. ბევრი ინფექციური 
დაავადება მიმდინარეობს ციკლურად, პერიოდების თანმიმდევრული 

მონაცვლეობით. ეს პერიოდებია ინკუბაციური, პროდრომული, 
აკმე, რეკონვალესცენციის ანუ გამოჯანმრთელების (შესაძლოა სხვა 
გამოსავალიც - ქრონიკულ ფორმაში გადასვლა, სიკვდილი). 

ინკუბაციური პერიოდი დრო მიკრობის ორგანიზმში 
შეჭრიდან დაავადების პირველი ნიშნების გამომეღავნებამღე. 
ინფექციურ დაავადებებს სხვადასხვა ინკუბაციური პერიოდი აქვთ. 

მაგ. მოკლე ინკუბაციური პერიოდი (რამდენიმე საათიდან 1 დღე- 
ღამემდე) აქვს გრიპს, ძალიან ხანგრძლივი - კეთრს (რამდენიმე 

წლამდე). 
ინკუბაციურ პერიოდს მოსდევს მეტ-ნაკლებად გამოხატული 

პროდრომული პერიოდი, რომლისთვისაც დამახასიათებელია 

არასპეციფიკური ზასიათის ნიშნები - საერთო სისუსტე, 

სუბფებრილური ტემპერატურა, თავის ტკივილი და სხვა. შემდეგ 
ვითარდება დაავადების ძირითადი კლინიკური ნიშნების გამოვლინების 

სტადია - აპმე. მისი სიმპტომები საკმაოდ სპეციფიკურია 
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ტემპერატურის დამახასიათებელი მრუდი, ანთება, საერთო 

ინტოქსიკაცია ( ენდოტოქსინები), სპეციფიკური ღაზიანება 

(ეგზოტოქსინებით გამოწვეული), გამონაყარი და სხეა. 
დროული და სწორი მკურნალობა განაპირობებს 

გამოჯანმრთელებას – რეკონვალესცენციას. ამ პერიოდში ხდება 
ორგანიზმის ყველა ფუნქციის აღდგენა და გამომწვევევისაგან 
გათავისუფლება. მაგრამ ზოგ შემთზვევაში კლინიკურად 

გამოჯანმრთელებული პიროენება შეიძლება პათოგენური მიკრობების 

მტარებლად დარჩეს მტარებლობა არაიშგიათია ნაწლავთა 
ინფექციების, ქუნთრუშის, დიფთერიის და სხვათა გადატანის შემდეგ. 

ე. წ. ჯანმრთელი მტარებლობა ვითარდება იმ პირებში, 
რომლებიც დასნებოვანდნენ, მაგრამ ავად არ გახდნენ. 

ინფექციური დაავადების მიმდინარეთრბის ფორმები 
მიმდინარეობის ხანგრძლიობის მიხედვით არჩევენ მწვავე 

(ხანმოკლე დროის განმავლობაში მიმდინარე) და ქრონიკულ 

(ხანგრძლივად, ხანდაზან წლების განმავლობაში მ დინარე) ინფექციურ 

დაავადებებს. | 
ზოგ ქრონიკულ დაავადებას ახასიათებს ცალკეული პერიოდების 

ტიპური ცვლა, ზოგს კი მეტნაკლებად ხანგრძლივი რემისიები. 

კლინიკურად გამოხატული ფორმების გარდა არჩევენ ინფექციის 
წაშლილ, ატიპურ და უსიმპტომო ფორმებს. კლინიკური ნიშნების 

არარსებობა აძნელებს დიაგნოზის დასმას და დაავადებულთა 
იზოლაციას, ამიტომ ამ ფორმის ინფექციები ეპიდემ-ოლოგიურად 

მეტად საშიშია. 
ვირუსული ინფექციები ზშირად მიმდინარეობს ფარულად 

(ლატენტურად). მაგ ჰერპესის ვირუსი ცხელების საბით გამოვლინდება 
ზოგიერთი ფაქტორის (სტრესი, გაციებ. და .·სხვა) ზემოქმედების 

დროს. 

მიკროორგანიზმის ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ კეროვან 
ინფექციებს, როცა გამომწვევი ერთ ლოკალურ უბანში არის 
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კონცენტრირებული და გენერალიზებულ ფორმებს. გენერალიზებLული 
ინფექციის დროს ინფექციურ პროცესში ერთვება ორგანიზმის 

თითქმის ყველა ორგანო და ქსოვილი, განსაკუთრებით კი რეტიკულო- 
ენდოთელური სისტემის უჯრედებით მდიდარი ორგანოები (ელენთა, 
ღვიძლი, ძელის ტვინი), ამ ორგანოებსა და ქსოვილებში შეიძლება 
პათოგენური მიკრობების და მათ მიერ გამოწვეული ანთების და 
დეგენერაციული (ველილებების აღმოჩენა გენერალიზებული 

ინფექციის ასეთ ფორმას სეპტიცემია ანუ სეფსისი ეწოდება და 
ახასიათებს თავისებური კლინიკური და პათოლოგოანატომიური 
სურათი. სხვადასხვა მიკრობით გამოწვეულ სეპტიცემიას ძირითადად 
მსგავსი კლისიკური მიმდინარეობა აქეს. სეპტიცემია, როგორც 

წესი, ვითარდება კეროვანი (ლოკალური) ანთების კერიდან, საიდანაც 
პათოგენური მიკრობები მთელ ორგანიზმში ერცელდებიან. 
სეპტიცემიის ერთ-ერთი დამაზასიათებელი სიმპტომია (მიკრობების 

არსებობა სისხლში) მიკრობები სისხლში შეიძლება მოხვდნენ 

პირველადი ანთებითი კერიდან ან სხვა დაზიანებული ორგანოებიდან 
სეპტიცემიის განსაკუთრებული ფორმაა სეპტიკოპიემია 

რომელსაც ჩირქმბადი ·მიკრობები იწვევენ და ახასიათებს ჩირქოვან 
ანთებით კერების წარმოშობა სხვადასხვა ორგანოში. 

მიკრობების სისხლში არსებობას გამრავლების გარეშე · 

ბაქტერიემიას – ადგილი აქვს ზოგიერთი ინფექციური დაავადების 
მაგ. მუცლის ტიფის დროს. 

სისხლში ეგზოტოქსინის ცირკულირებას ტოქძსინემია ეწოდება 
ზოგი დაავადების დროს მიკრობები რჩებიან შეჭრის ადგილას! 

(მაგ ტეტანუსის დროს ჭრილობაში), დაავადების კლინიკური ნიშნები! 
გამოვლინება კი განპირობებულია სისხლში მიცირკულირ; 
ეგზოტოქსინით. 

თუ დაავადება გამოწვეულია ერთი ი მიკრობით, ლაპარაკი: 
მონოინფექციაზე, თუ ორი ან სამი სახეობით – შერეულ ინფექციაზე 

შერეული ინფექციისაგან უნდა განვასხვავოთ მეორადი ინფექცია 
რომლის დროსაც ძირითად ინფექციურ დაავადებას ერთვის ახალ! 
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ინფექცი,ა რომლის განეითარებისთვის საფუძველი ძირითადმა 
ინფექციამ შექმნა. მაგ. პნევმონია გრიპის ან წითელას დროს. 

რეინფექცია ეწოდება გამოჯანმრთელების შემდეგ იგივე 

საბეობი მიკროორგანიზმით, ხელმეორედ დასნებოვანებას და 

ინფექციური დაავადების განვითარებას, ეს შესაძლებელია, თუ 

გადატანილი დაავადების შემდეგ არ რჩება იმუნიტეტი. ხოლო თუ 
იგივე სახეობის მიკრორგანიზმით ხელახალი დასნებოვანება 

გამოჯანმრთელებამდე მოხდა, ადგილი აქვს სუპერინფექციას. 

რეციდივი ეწოდება დაავადების სიმპტომების განახლებას 

მათი შეწყვეტიდან გარკვეული დროის გავლის შემდეგ, ამასთან 
აღნიშნულის მიზეზია არა ხელახალი დასნებოვანება, არამედ 

ორგანიზმში დარჩენილი მიკროორგანიზმები. 

იმუნიტეტი 
იმუნიტეტის ((თიასის§8 - რაიმესაგან თავისუფალი) ფენომენს 

კაცობრიობა დიდი ხანია იცნობს. უძველესი ცივილიზაციებისთვის 

(ეგვიპტე, შუამდინარეთი, ინდოეთი, ჩინეთი) კნობელი იყო, რომ 

ადამიანს ზოგიერთი დაავადება არ ემართება. რომ არიან დავადებათა 

მიმართ გამორჩეულად მდგრადი პირები და რომ განსაზღვრული 

დაავადების გადატანა გამორიცხავს განმეორებით ' დაავადებას. 

ჩვ. წ. აღრიცხვამდე I-II ათას წლეულებში აღმოსავლეთის 
ქვეყნებში ფართო. იყენებდნენ ე. წ. ვარიოლაციას-ყვავილით 

ხელოვნურად დაავადებას ინფექციის მძიმე ფორმის თავიდან აცილების 
მიზნით. ვარიოლაცია ცნობილი იყო საქართველოშიც, ე. წ “ყვავილის 
აჭრის“ სახელწოდებით. მოგვიანებით მეთოდი პოპულარული გახდა 

ევროპაშიც, კერძოდ ინგლისში..აღნიშნული ცდები და დაკვირვებები 
ემპირული ხასიათისანი იყვნენ და მეტ-ნაკლები ეფექტით 

განაპირობებდნენ ადამიანის იმუნიზაცია" სრულიად განსხვავებულ 

ცნებას წარმოადგენს ვაქცინაცია, ე. ი. იმუნური მდგომარეობის 
ჩამოყალიბება ორგანიზმში ისეთი საწყისის (ეაქცინის) შეყვანით, 

რომელსაც დაავადების გამოწვევა არ. შეუძლია ვაქცინაციის 
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ფუძემღებლად სრულიად სამართლიანად ითვლება ინგლისელი ექიმი 
ედუარდ ჯევერი. იგი პირველი მკვლევარი იყო, რომელმაც მიზნობრივი 
დაკვირეებები ჩაატარა ყვავილისაგან ადამიანთა დაცვის მიზნით. 

ჯენერმა გაითვალისწინა ის ფაქტი, რომ ძროხის ყვავილის გადატანა 
ადამიანს იცავდა ყვავილით დაავადებისაგან. საკითხის საფუძვლიანი 
შესწავლის შემდეგ 1796 წ. მან ბავშვის ასაცკრელაღ გამოიყენა 
ძროხის ყვავილით დაავადებული გოგონასაგან აღებული მასალა. 
აცრა ეფექტური გამოდგა. ჯენერმა პირველად მსოფლიოში დააარსა 
ყვავილის აცრების ჩასატარებელი პუნქტი მოწოდებულ მეთოდს 
გაქცინაცია ეწოდება(Vილი-ძროხა, CIის-ყვავილი). ჯენერის აღმოჩენის 
შემდეგ თითკმის მთელი საუკუნის განმავლობაში ვაქცინაციის 
საქმეში არსებითი წარმატებები აღარ აღინიშნებოდა. 

ამ დარგის ინტენსიური განვითარება ლუი პასტერის სახელთანაა 
დაკავშირებული, რომელმაც მსოფლიოში პირეელად დაამუშავა და 
ჩამოაყალიბა ვაქცინაციის მეცნიერული საფუძვლები. იმუნოლოგიის 
განვითარების “ოქროს ხანას” ემთხვევა ი. მეჩნიკოვის მიერ 

ფაგოციტოზის მოელენის აღმოჩენა, რის საფუძველზეც ჩამოყალიბდა 
უჯრედული იმუნიტეტის ცნება პაულ ერლიხის სისტემური 
დაკვირვებების შედეგებმა საფუძველი ჩავგყარეს ე. წ. ჰუმორული 
იმუნიტეტის ურთულეს გამოვლინებათა შესწავლას. დაახლოებით 
იგივე პერიოდში დამუშავდა აქტიური და პასიური იმუნიზაციის 
ბევრი თეორიული და პრაქტიკული საკითხი, გამოვლინდა იმუნური 
სისტემი” არაერთი უმნიშვნელოვანესი კომპონენტი, საფუძველი 
ჩაეყარა იმუსოპათოლოგიის მეცნიერულ შესწა>ვლას. 

თანამედროვე გაგებით იმუნოლოგია არის მეცნიერება 
სპეციფიკური რეაქციების შესახებ, რომლებიც მიმართულნი არიან 

ორგანიზმში შეჭრილი უცხო აგენტის წინააღმდეგ. ჩამოყალიბებულია 
იმუნოლოგიის მრავალი ქვედარგი, რომლებიც სწავლობენ იმუნური 
სისტემის კომპონენტებს, «პუნური პასუხის მექანიზმებს და მათი 

რეგულირების საშუალებებს, ტრანსპლანტაციური და ავთვისებიანი 
სიმსივნეებს იმუნოლოგიის საკითხებს იმუნოპათოლოგიური 
მდგომარეობების ჩამოყალიბების კანონზომიერებებს და სხვა. 
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იმუნიტეტის სახეები 

არჩევენ ორი ძირითადი სახის იმუნიტეტს – მემკვიდრეობითს 

და შეძენილს. 
მემკპგიდრეობითი (სახეობრივი) იმუნიტეტი გენეტიკურად 

არი დეტერმინირებული, როგორც აუთვისებლობა გარკვეული 
სახეობის მიკროორგანიზმის მიმართ. მაგ. ვირთაგვები და თაგვები 
არ არიან მგრძნობიარეები დიფთერიის ტოქსინის მიმართ; ადამიანი 
არ ავადდება ძაღლის ან ღორის ჭირით. მაგრამ ბუნებრიგი 

აუთვისებლობა შეიძლება გადალახულ იქნეს. სხეულის ტემპერატურის 
ხელოვნურად დაქვეითების საშუალებით პასტერმა შეძლო ქათმების 
დაავადება ჯილეხით, რომლითაც ჩვეულებრივ პირობებში ისინი 
არ ავადდებიან. ბაყაყების სხეულის ტემპერატურის აწევა 
მგრძნობიარეების ხდის მათ ტეტანუსის ტოქსინის მიმართ. 

“იმეძენილი იმუნიტეტი ყალიბდება ინფექციური დაავადების 
გადატანის (ბუნებრივი შეძენილი იმუნიტეტი) ან აცრის (ხელ–ენური 
შეძენილი იმუნიტეტი) შედეგად. სახეობრივისაგან განსხვავებით 
შეძენილი იმუნიტეტი მემკვიდრეობით არ გადაეცემა. შეძენილი 

იმუნიტეტი შეიძლება იყოს აქტიური და პასიური. 
აკტიური შეძენილი იმუნიტეტი ყალიბდება ინფექციური 

დაავადების გადატანის (ბუნებრივად) ან გაქცინირების (ხელოენურად) 
შედეგად და შედარებით მღგრადია ზოგიერთი ინფექციური 

დაავადების (მაგ. წითელა, ყივანახველა, ყვავილი) გადატანის შემდეგ 
იმუნიტეტი თითქმის მთელი სიცოცხლის განმავლობაში რჩება. 

პასიური შეძენილი იმუნიტეტი შეიძლება ჩამოყალიბდეV 
ბუნებრივად, როცა ანტისხეულები დედიდან შვილს გადაეცემა 
პლაცენტის საშუალებით (აბალშობილი დაახლოებით 6 თვის 

განმავლობაში იმუნურია ზოგიერთი დაავადების მიმართ), ხელოვნური 
პასიურად შეძენილი იმუნიტეტი ყალიბდება ორგანიზმში იმუნური 
შრატის ან იმუნოგლობულინის შეყვანის შედეგად და ხანმოკლეა 
(3-4 კვირა). 

არჩევენ ანტიბაქტერიულ, ანტიტოქსინურ, ანტივირუსულ 
და ტრანსპლანტაციურ იმუნიტეტს. ორგანიზმის დამცველი ძალები 
მიმართულია ბაქტერიების წინააღმდეგ, მათი გამრავლების 
დასათრგუნავად /ანტიმიკრობული იმუნიტეტი/, მიკრობთა 
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ეგზოტოქსინები გასანეიტრალებლად ანტისხეულებით - 
ანტიტოქსინებით /ანტიტოქსინური იმუნიტეტი/ ან ვირიონის 

გასანეიტრალებლად ანტივირუსული ანტისხეულებით /ანტივირუსული 
იმუნიტეტი/. ორგანიზმის იმენური დაცვა სრუყოფილად ვლინდება 
ტრანსპლანტაციის /ორგანოების და ქსოვილების გადანერგვა/ დროს 

და ქარვილთა შეუთავსებლობის მთავარი მიზეზია. 
შეძენილი იმუნიტეტი შეიძლება იყოს სტერილური და 

არასტერილური. სტერილური იმუნიტეტის შემთხვევაში ორგანიზმი 
გათავისუფლებულია დაავადების გამომწვევი მიკროორგანიზმისაგან. 
არასტერილური ანუ ინფექციური იმუნიტეტი კი განპირობებულია 
ორგანიზმში დარჩენილი მიკრობებით. იმუნიტეტის ეს სახე პირგეელად 
აღწერა რობერტ კოხმა 189 წ. ტუბერკულოზის შემთზეეეაში. 
ინფექციური იმენიტეტის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია იმაზე, 
თუ რამდენ ხანს რჩება ორგანიზმში ინფექციური აგენტი. მაგ. 
ადამიანის ორგანიზაში ტუბერკულოზური კერის არსებობა იცავს 

"ის სუპერინფიცირებისაგან. 

ორგანიზმის ბუნებრივი რეჭზისტენტობის 

ბანმაპირობებელი ფაქტორები და მეკანიჭზმები 

უჯრედების არეაქტულობა - სახეობრივი იმუნიტეტის მთავარი 

ფაქტორი - განპირობებულია იმით, რომ ორგანიზმში არ მოიპოვება 

მოცემული ინფექციის მიმართ მგრძნობიარე უჯრედები. 

დაუზიანებელი კანი და ლორწოვანი გარსები ორგანსმს 

იცავს ბაქტერიებისა და ვირუსების შეჭრისაგან. ისინი წარმოადგენენ 

არა მარტო მექანიკურ ბარიერს, არამედ იწვევენ ზოგიერთი მიკრობის 

დაღუპვას (ოფლის მეავე რეაქციის ნორმული მიკროფლორის 

ანტაგონისტური მოქმედების გამო). ლორწოვანი გარსები გამოყოფენ 
მუკოლიზურ ფერმენტს ლიზოციმს, რომელიც იწვევს ბაქტერიების 

(ძირითადად გრამდადღებითების) უჯრედის კედლის ლიზისს. ლიზოციმს 
შეიცავს ნერწყვი, თვალის კონიუნქტივის სეკრეტი, მაკროფაგები, 

ნაწლავების ლორწო. 

ადამიანის ქსოვილები შეიცავს სხვადასხვა ინჰიბიტორს, 
რომლებიც თრგუნავენ ბაქტერიების ფერმენტულ აქტივობას. 
სახეობრივი იმუნიტეტის პუმორულ ფაქტორებს განეკუთვნება 
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ლეიკინები - თერმოსტაბილური ნივთიერებები „ რომლებიც. 
თავისუფლდება ლეიკოციტების დაშლისას მათ ახასიათებთ 
ბაქტერიციდული აქტიობა. 

ბუნებრივ რეზისტენტობაში განსა.„უთრებულ როლს ასრულებს 
კომპალემენტი – ფერმენტული თვისებების მქორე შრატის ცილების 
რთული სისტემა, რომელიც შედგება 11 ფრაქციისაგან. (ფრაქციები 
აღინიშნება C,, C,, Cკ და ა. მ. სიმბოლოებით) კომპლემენტი 
თერმოლაბილური ნივთიერებაა ( 56% -ზე იშლება 30 წუთში). 

პროტეოლიზური ფერმენტები, მჟავები, ტუტეები, უბრალო შენჯღრევა 
ღა სინათლეზე ყოფნა მის ·ინაქტივირებას იწვევს. 

ბაქტერიციდული თვისებები კომპლემენტს შედარებით სუსტად 
აქეს გამოხატული, მაგრამ აძლიერებს ორგანიზმის დამცველ 

ფაქტორებს, იწვეეს ფაგოციტოზის აქტივირებას და მონაწილეობს 

იმუნიტეტის სპეციფიკურ რეაქციებში (კომპლემენტის შებოჭვის, 
ბაქტერიოლიზის რეაქციები) კომპლემენტის ძირითადი თ-_ეისებაა 
ანტსხეულებით სენსიბილიზებული უჯრედების ლიზისის და ანტიგენი 
- ანტისხეულის კომპლექსზე ადსობირების უნარი. ანტიგენი 
იმუნოგლობულინის მოლეკულასთან შეერთებისას იწვევს მისი IC 
-უბნის ცვლილებას; ამ უბანს უერთდება კომპლემენტის პირველი 
კომპონენტი (C,), რასაც თანმიმდეგრულად მოჰყეება დანარჩენი 
კომპონენტების და მთელი სისტემის აქტივირება. 

რეზისტენტობის ბუნებრივ ფაქტორებს განეკუთვნება აგრეთვე 
ნორმული (ბუნებრივი) ანტისხეულები, რომლებიც არასაკმარისად 
სპეციფიკურები არიან და რეაქციაში შედიან სხვადასხვა ანტიგენთან. 

ანთება დღა ფაბოციტოზი ორგანიზმის დაცვის 
მნიშვნელოვანი ფაქტორებია. ლიმფურ სადინარებში, ფილტეებში, 
ძველის ტვინში და სისხლის ნაკადში მოხვედრილი მიკროორაგნიზმები 
(აგრეთვე სხვა უცხო ნაწილაკები) შთაინთქმებიან ფაგოციტების 
მიერ ფაგოციტოზის უნარი გააჩნია პოლიმორფულბირთვიან 
ლეიკოციტებს, მონოციტებს (მაკროფაგებს) და რეტიკულო- 

ენდოთელური სისტემი” ფიქსირებულ მაკროფაგებს. ბევრი 
მიკროორგანიზმი გამოიმუშავებს ნივთიერებებს, რომლებიც იწვევენ 

ფაგოციტების ქემოტაქსისს, ქემოტაქსისის დარღვევას შეიძლება 
მოჰყვეს გარკვეული ინფექციების მიმართ მიმღებლობის მატება. 
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ფაგოციტოზი შეიძლება მიმდინარეობდეს შრატში სპეციფიკური 
ანტისხეულების არარსებობის დროს. მაგრამ ანტსხეულების 
(ოფსონინების) თანაარსებობის შემთხვევაში პროცესი კიდევ უფრო 
აქტიურდება. ოფსონინები უკავშირდება მიკრობის უჯრედს და 
აადვილებს მის შთანთქმას ფაგოციტის მიერ. : 

უცხო ნაწილაკის, მაგ ბაქტერიის შთანთქმას გრანულოციტებში 

მოჰყვება შემდეგი ცვლილებები: 
1) მატულობს ჟანგბადის მოზმარება, აგრეთვე წყალბადის 

ზექანგის წარმოქმნა და გამოყოფა; 

2) ძლიერდება გლიკოლიზი; 
ვ) ლიზოსომების მთლიანობა ირღვევა და წარმოიქმნება 

ფაგოლიზოსომა. მორფოლოგიურად ეს პროცესი მიმდინარეობს 

როგორც გრანულოციტების “დეგრანულაცია“. ცილის და ნუკლეინის. 
მჟავების სინთეზში რაიმე მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ აღინიშნება. 

· გრანულოციტები (პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები) 
სულ მცირე ორი ტიპის გრანულებს მაინც შეიცავენ. ესენია 
ლიზოსომები, სადაც მოთავსებულია პიდროლიზეური ფერმენტები 
ღა ძირითადი „ცილებისაგან შემდგარი გრანულები. ამ (;კილებს 
გააჩნიათ ანტიბაქტერიული აქტივობა, მაგრამ არ ასრულებენ რაიმე 

ფერმენტაციულ ფუნქციას. გრანულოციტებში ფაგოციტირებული 
მიკრობის უჯრედშიდა მონელების ფუნქციური მექანიზმები ბოლომდე 
გამორკვეული არ არის, აქ შედის როგორც არაჟანგვითი 
(პიდროლიზური ფერმენტების აქტივაცია, ძირითადი (ილების 
მოქმედება), ისე ჟანგვითი მექანიზმები. ჟანგვითი მექანიზმები შემდეგში 
მდგომარეობს: « = 

1) ჟანგვითი აქტივობის მატებას მოჰყვება წყალ” ბადის ზეჟანგის 
დაგროვება. ჟანგვითი კოფაქტორების, მჟავე რეაქციის და ფერმენტ 
მიელოპეროქსიდაზის არსებობის შემთხვევაში ინტენსიური ჟანგვითი 
პროცესები იწვევს მიკრობების დაღუპვას. 

2) ნორმულ გრანულოციტებში ნაწილაკების ფაგოციტოზის 
შედეგად წარმოიქმნება წყალბადის ზეჟანგის რადიკალი, რომელიც 
დამღუპველია მიკროორგანიზმებისათვის. 

გრანულომატოზით დაავადებულებში დაქვეითებულია 
გრანულოციტებში წყალბადის ზეჟანგის წარმოქმნის უნარი და, 
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როგორც ჩანს, ამის გამო დაქვეითებულია ფაგოციტირებული 
მიკროორგანიზმების უჯრედშიდა მოხელება. ასეთ ავადმყოფებს 
აზასიათთებთ ინფექციის მიმართ აწეული მიმღებლობ:. როცა ძვლის 

ტვინის ფუნქცია დაქვეითებულია ავადმყოფობის, სამკურნალწამლო 
საშუალებების ან გამოსხივების ზემოქმედების შედეგად, სისხლში 
კლებულობს აქტიური გრანულოციტების რაოდენობა. თუ მათი 
რაოდენობა სისხლის 1! მლ-ში 1000-ლზე ნაკლებია, ავადმყოფი 
უფრო მგრძნობიარე ხდება პირობითპათოგენური ბაქტერიებით 
გამოწვეული დაავადებების მიმართ. 

ბაქტერიული ინფექციების დროს, როგორც წესი, მატულობს 
მოცირკულირე ნეიტროფილების რიცხვი. ფაგოციტოზის უნარის 
მქონე მოცირკულირე მონოციტები (მაკროფაგები) წარმოიქმნებიან 
ძელის ტვინის ღერძული უჯრედებისაგან. ასინი ბოცირკულირე 

გრანულოციტებზე უფრო დიდ ხანს ·.ცოცხლობენ ღა აქტიურნი 
არიან მჟავიანობის დაბალი მნიშვნელობების დროსაც. 

აქტივაციის მომენტამდე სისხლში მოცირკულირე მაკროფაგებს 
მცირე რაოდენობით გრანულები გააჩნიათ. მათი აქტივირება ხდება 

იმუნოლოგიურად აქტიურ V-ლიმფოციტებთან ონტაქტის შედეგად. 
ასეთ აქტივირებულ მაკროფაგებში მატულობს ლიზოსომების 
რაოდენობა; ისინი აქტიურად ახორციელებენ ფაგოციტოზს და 
შთანთქმული ნაწილაკების მონელებას, ამასთან არა მარტო იმ 
ბაქტერიებისა, რომლებმაც მათი აქტივირება „გამოიწვიეს. 

მაკროფაგებში შთანთქმული უჯრედების მონელების პროცესი 
გრანულოციტებში მიმდინარე ანალოგიურ პროცესებს ემსგავსება, 
თუმცა ამ შემთხვევაში არ შეიძლება დამტკიცებულად ჩაითვალოს 

წყალბადის ზეჟანგის ანიონის როლი. 

ყველა ტიპის ფაგოციტში (გრანულოციტები, მოცირკულირე 
მაკროფაგები და რეტიკულო-ენდოთელური სისტემის ფიქსირებული 
მაკროფაგები) შეიძლება განხორციელდეს შთანთქმული 
მიკროორგანიზმის არა მარტო მონელება, არამედ ხანგრძლივი 
დროის განმავლობაში სიცოცხლისუნარიანობის შენარჩუნება და 

უჯრედში გამრავლებაც კი – დაუსრულებელი ფაგოციტოზი. 
რეტიკულო-ენდოთელურ სისტემაში იგულისხმება სისხლის, 

ლიმფური ქსოვილის, ღვიძლის, ელენთის, ძელის ტვინის, ფილტვების 
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და ქსოვილების მონონუკლეური ფაგოციტური უჯრედების 
ერთობლიობა, რომლებიც სისხლისა და ლიმფის ნაკადიდან უცხო 
აგენტები” მოშორების ფუნქციას, ასრულებენ. რეტიკულო- 

ენდოთელურ სისტემას ეკუთვნიან აგრეთვე სისხლძარღვების და 
ლიმფუერი სადინარების გამომფენი უჯრედები, ღვიძილის კუპფერის. 
უჯრედები და ქსოვილოვანი პისტიოციტები (მაკროფაგები) ამ 

ორგანოების უმნიშვნელოვანესი ფუნქციაა სისხლის ნაკადიდან 
მიკროორგანიზმების მოშორება. 

ქსოვილებში მიკროორგანიზმების ჩანერგვას და გამრავლებას 
მოჰყეება ანთებითი რეაქციის განვითარება ანთება იწყება 
არტერიოლების და კაპილარები გაფართოებით და პლაზმის 
გამოსვლით. დაზიანების კერაში გროვდება შეშუპების სითხე, 
შედედებული ფიბრინი კი ასშობს ლიმფურ სადინარებს და ზღუდავს 
მიკროორგანიზმები“ გავრცელებას, პოლიმორფულბირთვიანი 
ლეიკოციტები მიგრირებენ კაპილარებიდან გამღიზიანებელი აგენტის 
მიმართულებით. მიგრაციის მიზეზია ანთების კერაში წარმოქმნილი 
ქიმიური ნიეთიერებებით სტიმულაცია (ქემოტაქსისი). ფაგოციტები 
შთანთქავენ მიკროორგანიზმებს რის შემდეგაც იწყება მათი 
უჯრედშიდა მონელება. ანთების კერაში მჟავე რეაქციის 
წარმოქმნისთანავე იწყება ლეიკოციტების ლიზისი უჯრედული 
პროტეაზების მიერ. ამ უბანში ჩნდებიან მსხვილი ერთბირთვიანი 
მაკროფაგები, რომლებიც თავის მხრიგ შთანთქავენ ლეიკოციტების 
ფრაგმენტებს და მიკროორგანიზმებს, რითაც ხელს უწყობენ ანთების 
ლოკალური პროცესის დასრულებას. 

არსებობს ანთების რამდენიმე მედიატორი. პროსტაგლანდინები 

(გრძელჯაჭვიანი ცხიმოვანი მჟავები) იწვევენ კაპილარების განვლადობის 
მომატებას, მონაწილეობენ ანთებით და ალერგიულ რეაქციებში 
და შეუძლიათ ზეგავლენის მოხდენა უშუალოდ პიპოთალამუეუსში 
განლაგებულ თერმორეგულაციის ცენტრებზე. მათი სინთეზი 
ფერხდება ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატებით. 

მიკროორგანიზმის თავისებურებიდან გამომდინარე შეიძლება 
უპირატესედ გამოხატული იყოს ანთებითი პროცესის რომელიმე 
სტადია შეშუპების სითხემ შეიძლება მიკრობების ზრდის 
სტიმულირება გამოიწვიოს მიკროორგანიზმის ანთების კერაში 
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ლოკალიზება დამოკიდებულია მის თავისებურებებზე: ბაგ. ფიბრინის 
ან ლიმფურ თრომბებში კოაგულაზის ზემოქმედებით წარმოქმნილი 
პრეციპიტატი ზღუდავს რიგი ბაქტერიების გავრცელებას, მაგრამ 
ჰემოლიზური სტრეპტოკოკები სტრეპტოკინაზის (ფიბრინოლიზინის) 
და პიაილურონიდაზის პროდუცირების გამო სწრაფად გრცელდებიან 
ქსოვილებში. 

ცხელება 
მრავალი მწვავე ინფექციის დროს ცხელება თავისთავად არ 

წარმოადგენს დამცველ მექანიზმს და მისი დათრგუნვა არ ახდენს 

არაზელსაყრელ გავლენას დაავადების მიმდინარეობასა და. გამოსავალზე. 
ცხელება ანთებითი რეაქციების ყველაზე ხშირი ზოგადი გამოვლინება 
და ინფექციური დაავადების წამყვანი სიმპტომია. 

ორგანიზმის ტემპერატურა რეგულირდება ჰიპოთალამესში 
მოთავსებული თერმორეგულაციის ცენტრების მიერ. ამ ცენტრებზე 
უშუალო მექანიკურ ან ქიმიურ ზემოქმედებას მოჰყვება 

ტემპერატურის მატება. ცხელების გამოწვევა შეუძლიათ ბაქტერიების 
ენდოტოქსინებს და ნორმული ლეიკოციტების, განსაკუთრებით 
გრანულოციტების, ექსტრაქტებს (ენდოგენურ პიროგენებს) ეს 
ნივთიერებები შემდეგით განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან: 

1) ენდოტოქსინები თერმოსტაბილური ლიპოპოლისაქარიდებია. 
მათი ორგანიზმში შეყვანის შემთხვევაში ტემპერატურა იმატებს 
ლატენტური პერიოდის გასვლის შემდეგ (60-90 წთ.) ვითარდება 
ლეიკოპენია. 

2) ენდოგენური პიროგენი თერმოლაბილურია. მისი ვენაში 
შეყვანის შემთხვევაში ტემპერატურა მატულობს რამდენიმე წუთში, 
ლეიკოპენია არ აღინიშნება. 

მთელი რიგი აქტივატორები (ენდოტო/ქინები, ბაქტერიები, 
ვირუსები, სტეროიდები, ანტიგენ-ანტისხეულის კომლექსები, 
სენსიბილიზებული I-ლიმფოციტები) მოქმედებენ სზვადასხვა 

უჯრედებზე (გრანულოციტები, მონოციცები, მაკროფაგები) და 
იწვევენ ენდოგენური პიროგენების გამოყოფის სტიმულირებას. 
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ანტივირუსული იმუნიტეტი 
ვირუსები“ არსებობის თავისებური ფორმის შესაბამისად, 

ანტივირუსულ იმუნიტეტსაც ზოგიერთი თავისებურება ახასიათებს, 
ასტივირუსულ იმუნიტეტშიც მონაწილეობენ როგორც 

სპეციფიკური, ისე არასპეციფიკური ფაქტორები. არასპეციფიკურ 
ფაქტორებს განეკუთვგნება ვირუსის ინპიზიტორები და ინტერფერონი. 

ინჰიბიტორები მოიპოვება სისხლის პლაზმაში, სეკრეტებში, 
ქსოვილებში. ისინი მოქმედებენ როგორც დნმ-ის, ისე რნმ-ის 
შემცველ ვირუსებზე. არჩევენ თერმოსტაბილურ ანუ ჩ-ინჰიბიტორებს, 
თერმოლაბილურ ანუ თ-ინჰიბიტორებს და მაღალ თერმოსტაბილურ 
ანუ V-ინჰიბიტორებს. 

ვირუსი” ინჰიბიტორების და ანტისხეულების მოქმედების 
მექანიხმი ერთმანეთის მსგავსია ვირუსთან ურთიერთქმედებისას 
ინპიზიტორები უკავშირდებიან ვირიონის ზედაპირს, იწვევენ შის 
ბლოკირებას და ვირუსი კარგავს მგრძნობიარე უჯრედთან 
დაკავშირების უნარს. ინპიბიტორები არასპეციფიკური იმუნიტეტის 
ფაქტორებს განეკუთვნება. 

არასპეციფიკური იმუნიტეტის ძირითადი ფაქტორია 
ინტერფერონი, რომელიც 1957 წ. აღმოაჩინეს აიზექსმა და ლინდემანმა. 
მათ ინტერფერონი გამოჰყვეს გრიპის ვირუსით დასნებოვანებული 
ქათმის ემბრიონი“ ქორიონალანტოისი“ გარსის უჯრედებიდან. 
ანტერფერონი დაბალმოლეკულური ცილაა, რომლის 
პროდუცირებასაც ახდენენ უჯრედები ვირუსის ან დნმ-ის შეჭრის 
საპასუხოდ. ინტერფერონი არ არის სპეციფიკური ვირუსების მიმართ, 
მაგრამ ახასიათებს ქსოვილოვანი სპეციფიკურობა: ადამიანის 

უჯრედებიდან მიღებული ინტერფერონი აქტივობას ავლენს მხოლოდ 
ადამიანის უჯრედებში. ქათმის ემბრიონიდან მიღებული – ქათმის 
ემბრიონის უჯრედებში და ა. “ფშ 

ინტერფერონის ძირითადი თვისებებია სახეობრივი 
სპეციფიკურობა, რეზისტენტობა ვირუსგამანეიტრალებელი 
ანტისხეულების მიმართ, რეზისტენტობა მჟავე არისაღმი, 
მგრძნობელობა პროტეოლიზური ფერმენტების მიმართ, სხვადასხვა 
სახეობის ვირუსის გამრავლების დათრგუნვის უნარი.: ინტერფერონი 
იშლება 56%-ზე, ადამიანის ინტერფერონს იღებენ ლეიკოციტებიდან 
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(თ -ინტერფერონი) და ფიბრობლასტებიდან (ჩ-ინტერფერონი).. 
მასს, იყენებენ ვირუსული ინფექციების მკურნალობისა და 
პროფილაქტიკისათვისს ინტერფერონის მოქმედების მექანიზმი 
მდგომარეობს ვირუსის დნმ-ის ტრანსკრიპციის და ცილის სინთეზის 
პროცესის დათრგუნვაში. ამით აიხსნება პროფილაქტური მიზნებით 
ინტერფერონის გამოყენების მეტი ეფექტურობა. 

ზოგიერთი ვირუსისაგან ორგანიზმის დაცვაში ღიდი 
მნიშვნელობა აქვს ტემპერატურულ ფაქტორს, ვირუსის ჩანერგვის 
ადგილზე წარმოქმნილ ანთების კერაში მატულობს ტემპერატურა, 
ვითარდება აციდოზი და ჰიპოქსია, რაც დამღუპველად მოქმედებს 
ვირუსზე. 

ვირუსის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის თავისებურება 
მდგომარეობს იმაშიც, რომ ფაგოციტური რეაქცია ვირუსისაგან 
დაცვაში ისეთ როლს არ ასრულებს, როგორც ბაქტერიული 

ინფექციების დროს. უჯრედი ვირუსის არსებობის, ნორმული გარემოა, 
ამიტომ ლეიკოციტებში არ ხდება ვირუსის დაშლაადგილი აქვს 
დაუსრულებელ ფაგოციტოზს, როგორც ზოგიერთი ბაქტერიული 

ინფექციის დროს. 
ვირუსის გამანეიტრალებელი ანტისხეულები, +-ლიმფოციტები 

და მაკროფაგები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ვირუსის 

საწინააღმდეგო იმუნიტეტში. ვირუსის სპეციფიკურ ანტისხეულებთან 
ურთიერთქმედების დროს ხდება ვირუსის ზედაპირზე ანტისხეულების 
ბდსორბცია და ვირუსის რეცეპტორების ბლოკირება. ასეთ ვირუსს 
აღარ შეუძლია მგრძნობიარე უჯრედზე ადსორბცია, მასში შეჭრა 
და გამრავლება, ე. ი, ვირუსი ნეიტრალიზებულია. 

ანტივირუსული სპეციფიკური ჰუმორული ფაქტორებია C, 
M და # კლასის იმუნოგლობულინები დიდი მნიშვნელობა აქეს 

აგრეთვე სეკრეტულ იმუნოგლობულინებს. -., 
შეძენილი ანტივირუსული იმუნიტეტის ჩამოყალიბებაში 

გარკვეული მნიშვნელობა აქვს უჯრედულ იმეუნიტეტL სენსი- 
ბილიზებული I-ლიმფოციტები შლიან ვირუსით ინფიცირებულ 
უჯრედებს. ასეთი ლიმფოციტები ვირუსთან ურთიერთქმედებისას 
გამოყოფენ ლიმფოტოქსინს, რომელიც შლის ვირუსით ინფიცირებულ 
უჯრედებს, ხოლო სენსიბილიზებული მაკროფაგები ასეთ უჯრედებს 
შთანთქავენ. 
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ანტიბენები 
ანტიგენებს (ძი, -წინააღმდეგ, ლლ009 -წარმოშობა, გვარი) 

უწოდებენ ნივთიერებებს რომლებიც ორგანიზმში მოხვედრისას 
იწვევენ სპეციფიკურ იმუნურ პროცესებს და რეაქციში შედიან 
სპეციფაკურ ანტისხეულებთან. | 

ანტიგენი შეიძლება იყოს ორგანიზმისთვის უცხო ცილოვანი 
ბუნების მრავალი ნივთიერება, აგრეთვე ლიპიდებთან, 
პოლისაქარიდებთან შეერთებული ცილები, მიკრობთა უჯრედები, 
ტოქსინები, აგრესიის ფერმენტები და სხვა. საკუთარი (კილების 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების წარმოქმნას მხოლოდ პათოლოგიის 
დროს აქეს ადგილი. ანტიგენი თავის თვისებებს ავლენს ორგანიზმში, 
როგორც წესი, პარენტერულად შეყვანის შემთხვევაში (კანში, 
კანქვეშ, კუნთებში, ვენაში), ე. ი. კუ8-ნაწლავის ტრაქტის გვერდის 
ავლით. ამასთან ანტიგენი ხსნად მდგომარეობაში უნდა იყოს. 
„ანტიგენის მოლეკულური წონა 10000 ან მეტია. ანტიგენის 
სპეციფიკურობას განსაზღვრავ ზედაპირულად განლაგებული 
გარკვეული ქიმიური ჯგუფები რომლებსაც დეტერმინანტებს 
უწოდებენ. დეტერმინანტების რაოდენობა განსაზღვრავს ანტიგენის 
გალენტობას. ცილოვანი ანტიგენების ვალენტობა 5-დან 15-მდეა. 

სრულფასოვანი ანტიგენები ორგანიზმში მოხვედრისას იწვევენ 
იმუნოგლობულინების წარმოქმნას და რეაგირებენ მათთან, ე. ი 

ახასიათებთ იმუნოგენობა და სპეციფიკურობა სრულფასოვანი 
ანტიგენებია ცილები, პოლიმერული ნუკლეინის მჟავები, რთული 
პოლისაქარიდები. არასრულფასოვანი ანტიგენები ანუ ჰაპტენები 
არ იწვევენ იმუნოგლობულინების სინთეზს, მაგრამ შეუძლიათ 
შეუერთდნენ მზა სპეციფიკურ ანტისხეულებს. პაპტენები 
დაბალმოლეკულური ნივთიერებებია რის გამოც ორგანიზმის 

უჯრედები მათ ვერ აფიქსირებენ. ნებისმიერ ინდიფერენტულ ცილაზე 
პაპტენის ადსორბირების შეთხვევაში მიღებული კომპლექსი იძენს 
სრულფასოვანი ანტიგენის თვისებებს ანუ ანტისხეულების სინთეზის 
ინდუცირების უნარს. 

ცილას, რომელზეც ადსორბირდება ჰაპტენი, შლეპერი ეწოდება. 
ასეთი სრულფასოვანი ანტიგენის სპეციფიკურობას ჰაპტენი 
განაპირობებს. 
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ჰაპტენებსს წარმოადგენენ ფორსმანი ჰეტეროგენული 
ანტიგენები, რომლებიც 1911 წ. აღმოაჩინა ფორსმანმა. მან დაადგინა, 

რომ სხვადასხვა სახეობის ცხოველების (კატები, ძაღლები, ზღვის 

გოჭები, თევზები და სხვა) ქსოვილებში მოიპოვება ლიპოიდერი 
ფრაქციით წარმოდგენილი საერთო ანტიგენი პეტეროგენული 
ანტიგენები გააჩნიათ ზოგიერთ ბაქტერიას, ადამიანს. მათ, ალბათ, 
გარკვეული მნიშვნელობა აქვთ აუტოიმუნური დაავადებების 
აღმოცენებაში. 

საკუთარი ორგანიზმის შემადგენელ ნივთიერებებს, რომელთაც 

განვითარების ემბრიონულ სტადიაზე კონტაქტი არ ჰქონიათ იმუნური 
სისტემის უჯრედებთან (თავის ტვინის, თვალის ბროლის, სათესლის, 
ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილები, სპერმა) აგრეთვე ნებისმიერ 
ქაოვილს შეცვლილი ფიზიკო-ქიმიური თვისებებით, აუტოანტიგენებს 
უწოდებენ აუტოანტიგენები ხშირად წარმოიქმნება წამლების, 
ტოქსინების ბაქტერიათა ფერმენტების, ვირუსების ფიზიკური 

ფაქტორების (დამწვრობა, მოყინვა, დასხივება და სხე) ზემოქმედების 

შედეგად. 
ალოანტიბენები. საერთოდ ცოცხალი ორგანიზმები 

ანტისხეულებს გამოიმუშავებენ მხოლოდ ამ სახეობისთვის უცხო 
ანტიგენებზე (ჰეტეროანტიგენები). მაგრამ ცხოველებს შეუძლიათ 
“ალოანტისხეულების“ გამომუშავებაც. “ალოანტიგენების“ ანუ იგივე 
სახეობის სხვა ინდივიდების ანტიგენების საწინააღმდეგოდ. 
ალოანტიგენებს განეკუთვნებიან სისხლის ჯგუფების განმსაზღვრელი 
ანტიგენები, რომლებსაც ერითროციტები შეიცავენ. არსებობს ამ 
ორი ანტიგენის ოთხი შესაძლო კომბინაცია (იხ. ცხრილი #7) 

ადამიანის სისხლის შრატი შეიცავს იმ ანტიგენის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულებს რომელიც არ არის წარმოდგენილი საკუთარ 

ერითროციტებში, როგორც. ცხრილიდან ჩანს, შეუძლებელია სისხლში 
ანტიგენის და მისი შესატყვისი ანტისხეულების თანაარსებობა. 
ამიტომ სისხლის გადასახმისს აუცილებელია დონორის და 
რეციპიენტის სისხლის ჯგუფების განსაზღვრა, რათა თავიდან 
ავიცილოთ ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქცია. 
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ცხრილი #7 
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ამ ალოანტიგენების გარდა ერითროციტები შეიცავენ სხვა 
ანტიგენებსაც, რომლებსაც შეუძლიათ ანტისხეულების წარმოქმნის 
სტიმულირება (მაგ რეზუს-ანტიგენი). რეზუს-უარყოფითი 
რეციპიენტისთვის რეზუს-დადებითი სისხლის გადასხმის შემთხვევაში 

წარმოიქმნება ანტისხეულები. იგივე ხდება, როცა რებუს-უარყოფითი 
დედა იღებს რეზუს-ანტიგენს რეზუს-დადებითი ნაყოფისაგან. საპასუბო 
ანტისხეულების წარმოქმნას შეიძლება მოჰყვეს ნაყოფის 
ერითრობლასტოზი, სპონტანური აბორტი, მკვდრადშობდობა და 

სხვა გართულებები. 
მიპროორგანიზმების ანტიბენები. ბაქტერიები, ვირუსები, 

მათი ცალკეული სტრუქტურები, ტოქსინები სრულფასოვანი 

ანტიგენებია. მიკრობის უჯრედი შეიცავს მრავალ ანტიგენს. არჩევენ 
ბაქტერიების მონათესავე სახეობებისათვის საერთო ანტიგენებს, 

რომლებსაც ჯგუფურს უწოდებენ და ანჩტიგენებს რომლებიც 
სპეციფიკურია მოლოდ გარკეეული სახეობის ან ვარიანტებისათვის. 

მიკრობის უჯრედში განლაგების მიხედვით არჩევენ კაფსულის 
(კაფსულიან ბაქტერიებში), ზედაპირულ ანუ #-, სომატურ ანუ 0- 
, მოლტების ანუ II-ანტიგენებს. ბევრი ბაქტიარიის 0 -ანტიგენი, 
ლიპოპოლისაქარიდულ-პოლიპეპტიდური კომპლექსითაა 
წარმოდგენილი. გრამუა რყოფითი ბაქტერიების 0-ანტიგენი მათი 
ენდოტოქსინია. სომატური ანტიგენი თერმოსტაბილურია, უძლებს 
10-C ტემპერატურას 2 საათის განმავლობაში. II-ანტიგენები 

განლაგებულია. შოლტებში, ქიმიურად ცილებს წარმოაღგენენ და 
თერმოლაბილურებია - იშლებიან 60-80% -ზე, # -ანტიგენები 

ბაქტერიული უჯრედის ზედაპირზეა განლაგებული. კარგადაა 
შესწავლილი ენტერობაქტერიების #-ანტიგენები. 

სალმონელებს აქვთ VI ანტიგენი, რომელიც თავისი ფიზიკო- 
ქიმიური თვისებებით განსხვავდება 0-ანტიგენისაგან და ახასიათებს 

მაღალი მაიმუნიზებელი ეფექტი. 
ე· წ. პროტექტული (დ=010CV0 –და/კვა) ანტიგენი პირველად 

გამოყვეს ჯილეხის მიკრობებისაგან. ეს თერმოლაბილური ცილაა, 

რომელიც ექსპერიმენტში იცავს კურდღლებს და ზღვის გოჭებს 
გამომწვევის სასიკვდილო დოზებისაგან. მისგანაა დამზადებული 
ჯილების საწინააღმდეგო ქიმიური ვაქცინა. ამქამად აღმოჩენილია 
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შავი ჭირის, ბრუცელოზის, ტულარემიის, ყივანახველას გამომწვევთა 
პროტექტული ანტიგენები. 

ერთი ღა იგივე სახეობის მიკროორგანიზმები წმეიძლება 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებოდნენ ანტიგენური სტრუქტურით, რის 

საფუძველზეც ისინი იყოფიან სეროლოგიურ ჯგუფებად (ვარიანტებად) 
ნებისჰიერი ვირუსის ვირიონები შეიცავენ სხვადასხგა ანტიგენს, 

რომელთაგანაც ზოგიერთი ვირუსსპეციფიკურია. სხვა ანტიგენები 
შეიცავს მასპინძელი უჯრედის კომპონენტებს, რომლებიც შედიან 
რთული ვირუსების სუპერკაფსიდი შემადგენლობაში. მარტივი 
ვირუსების ანტიგენები მათი ნუკლეოკაფსიდითაა წარმოდგენილი. 
ქიმიურად ისინი რიბონუკლეოპროტეიდებს ან დეზოქსირი- 
ბონუკლეოპროტეიდებს წარმოადგენენ ხსნადობის გამო მათ 
აღნიშნავენ როგორც 5-ანტიგენებს (501სმI0 -ხსნარი, რთული 
აგებულების გირიონებში ზოგიერთი ანტიგენური კომპონენტი 
ნუკლეოკაფსიდითაა წარმოდგენილი, სხვები კი სუპერკაფსიდის 
გლიკოპროტეიდებით. ბევრი ვირუსი შეიცავს ანტიგენ 
ჰემაგლუტინანს, რომელიც იწვევს ერითროციტების აგლუტინაციას, 

ადამიანის იმუნური სისტემა 
იმუნური სისტემა უზრუნველყოფს ორგანიზმის შინაგანი 

გარემოს მუდმივობას, იცავს რა მას სხვადასხვა ინფქციური ღა 
არაინფექციური აგენტისაგან. ადამიანის და ცხოველების ორგანიზმებში 
ის წარმოადგენილია ლიმფოიდური ქსოვილით. იმუნური სისტემის 

ცენტრალური უჯრედია ლიმფოციტი, რომელსაც უნარი აქვს იცნოს 
ანტიგენი და სპეციფიკურად უპასუხოს ორგანიზმში მის მოხვედრას. 
ამრიგად, ანტიგენურ გაღიზიანებაზე ორგანიზმი სპეციფიკური 
იმუნური პასუხით რეაგირებს. 

არჩევენ რამდენიმე სახის იმუნურ პასუხს: ანტისხეულების 
სინთეზი, იმუნური მეხსიერების, იმუნური ტოლერანტობის, 

დაუყოვნებელი ტიპის ჰიავრსენსიბილობის, დაყოვნებული ტიპის 
ჰიპერსენსიბილობის ფორმირება. ლიმფოციტები “ირჩევენ“ ამა თუ 
იმ ანტიგენზე პასუხის ფორმას. უჯრედებს, რომლებიც ახორციელებენ 

იმუნურ პასუხს, იმუნოკომპეტენტური უჯრედები ეწოდება. ესენია 
I- და ს-ლიმფოციტები და მაკროფაგები. 
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ყეელა სახის ლიმფოციტის წინამორბედია ძელის ტვინის 
ღერძული უჯრედი. მათგან წარმოქმნილი ჯერ კედევ არადიფე- 
რენცირებული უჯრედები ინდივიდუუმის მთელი სიცოცხლის 
განმავლობაში მიგრირებენ ძელის ტვინიდან ცენტრალურ 
ლიმფოიდურ ორგანოებში (თიმუსი, ძელის ტეინი) შემდეგ ხდება 
ამ უჯრედების დიფერენცირება იმუნოკომპეტენტურ უჯრედებად. 
თიმუსში ფერმენტ თიმოზინის გავლენით ეს უჯრეღები თიმოციტებად 
გარდაიქმნებიან. თიმოციტები მიგრირებენ პერიფერიულ ლიმფოიდურ 
ორგანოებში (ლიმფური კვანძები, ელენთა) სადაც ხდება მათი 
მომწიფება +-ლიმფოციტებად. 

IL ლიმფოციტების წინამორბედ უჯრედებთან ერთად ძვლის 
ტვინში ღერძული უჯრედებიდან წარმოიქმნება ს ლიმფოციტების 
წინამორბედი უჯრედებიც, რომლებიც აქვე დიფერენცირდებიან სც- 

ლიმფოციტებად. ამ უჯრედებს 3-ლიმფოციტები ინიტომ ეწოდებათ, 

რომ ფრინველებში მათი მომწიფება ხდება ფაბრიციუსის ჩანთაში 
(ზსლფი -ჩანთა) ადამიანს ეს ორგანო არ გააჩნია შემდეგ ეს 
უჯრედებში მიგრირებენ ლიმფურ კვანძებსა და ელენთაში. 

ამგვარად, +- და ს- ლიმფოციტების დიფერენცირება 
მიმდინარეობს პერიფერიულ ლიმფოიდურ ორგანოებში და ეს 
პროცესი დამოკიდებული არ არის ორგანიზმში ანტიგენის 

არსებობაზე ორგანიზმში მოხვედრილი ანტიგენი ფიქსირდება 

ლიმფურ კვანძებსა და ელენთაში, სადაც ხდება მისი ფაგოციტირება 
მაკროფაგების მიერ. 

მაკროფაგები ახდენენ ანტიგენის ფაგოციტირებას, ნაწილობრივ 
გადაამუშავებენ და “წარუდგენენ“ მას ამოსაცნობად ლიმფოციტებს. 
გარდა ამისა, ანტიგენთან კონტაქტის შედეგად ისინი ასინთეზებენ 
უჯრედულ მედიატორებს (მონოკინებს), რომლებიც არეგულირებენ 
I- და )1ც-ლიმფოციტების პროლიფერირებას და ფუნქციებს. L- 
ღა 1-ლიმფოციტების ანტიგენით გამოწვეული პროლიფერაცია 
მიმდინარეობს: პერიფერიულ ლიმფოიდურ ორგანოებში. L- 
ლიმფოციტები გარდაიქმნებიან სენსიბილიზებულ (ეფექტორულ) 

ლიმფოციტებად, 8-ლიმფოციტები კი პლაზმურ უჯრედებად, 
რომლებშიც მიმდინარეობს ანტისხეულების სინთეზი. ეფექტორული 

და პლაზმური უჯრედები განუწყვეტლივ განახლდებიან ძელის 
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ტვინიდას და თიმუსიდან მიგრირებული წინამორბედი უჯრედების 
ხარ;ზე, ხება აგრეთვე მათი მიგრაცია ერთი პერიფერიული 
ლიმფური ორგანოდან მეორეში, ანუ ისინი განმეორებით გადიან 

ლიმფურ კეანძებსა და ელენთაში და მკერდის სადინარის საშუალებით 
ბრუნდებიან სისხლის ნაკადში. I- და )ნ-ლიმფოციტები: 
რეცირკულაციის პროცესში “პოულობენ“ ორგანიზმში მოხვედრილ 
ანტიგენს რომელიც იწეევს მათ სტიმულირებას, შემდგომ L- 

უჯრეღები განლაგდებიან ლიმფური კვანძების და ელენთის თიმუსზე 
დამოკიდებულ ზონებში (ქერქის შრის მეორად ფოლიკულებს 
შორის), ს-ლიმფოციტები კი ოიმუსზე არადამოკიდებულ შრეში. 
პერივერიცტ/ლ ლიმფურ ორგანოებში მოხეედრილი ანტიგენი 
განლაგდება სწორედ ამ შრეების საზღვარზე და მისაწვდომი 
ხდება ორივე სახის უჯრედებისათვის. 

მორფოლოგიურად +- და 10-უჯრედები ტიპური ლიმფოციტებია. 
მე-8 ცხრილში მოყვანილია მათი ზოგიერთი თვისება. 8-ლიმფოციტების 
სიცოცხლე ზანმოკლეა - რამდენიმე დღე ან კვირა. უჯრედების 
ზედაპირებზე დიდი რაოდენობითაა იმუნოგლობულინები (100-ზე 
მეტი). ერთ უჯრედზე მსოლოდ ერთი ტიპის იმუნოგლობულინებია, 
მაგრამ ზოგიერთი უჯრედი ატარებს Iყ0 და ICM 

ზოგიერთ პლაზმურ უჯრედს, ალბათ, შეუძლია გარდაიქმნას 
8-ლიმფოციტებად, რომელსაც უფრო ხანგრძლივი სიცოცხლის 
პერიოდი აქვს და ასრულებს მეხსიერების უჯრედის ფუნქციას. 8- 
უჯრედებს სხვადასხვა ზედაპირული რეცეპტორი გააჩნიათ, მათ 
შორის იმუსოგლობულინები და I06-რეცეპტორები. ანტიგენის 
იმუნოგლობელინთან ან ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის I%- 

რეცეპტორთან დაკავშირებას მოსდევს უჯრედების პროლიფერირების 
სტიმულირება. ს უჯრედების პროლიფერაცია და მათი ბლასტ- 
ტრანსფორმაცია შეიძლება აგრეთვე სტიმულირებული იყოს 
ზოგიერთი არასპეციფიკური მცენა ნით, მაგრამ არა 
ფიტოჰემაგლუტინინით ან ტ# კონკანავალინით. 

ს-უჯრედების დეფექტები (მათი არასაკმარისი რაოდენობა, 

დიფერენცირების დარღვევა) იწვევს იმუნოგლობულინების სინთეზის 
დარღეევას,. მაგრამ არ მოქმედებს უჯრედული იმუნიტეტის 
გამოვლინებებზე ზოგიერთ ანტიგენს რომელიც დიდი ზომის 
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ცხრილი #8 
+ და ს ლიმფოციტების ზოგიერთი ნიშან-თვისება 
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პოლიმერს წარმოადგენს (მაგ. პნევმოკოკების პოლისაქარიდები, 
ჯილეხის ჩხირის 0-გლუტამინის მჟავის პოლიპეპტიდი), შეუძლიათ 
8 უჯრედების მიერ ანტისხეულების გამომუშავების სტიმულირება 
I ლიმფოციტებთან კონტაქტის გარეშე. ისეთ აძანტეიგენებზე 
პასუხისთვის, რომელთაც დეტერმინანტების ნაკლები რიცხვი გააჩნიათ, 
აუცილებელია IL- და )3-ლიმფოციტების კოოპერირება. 

LI-ლიმფოციტები უფრო, დიდ ხანს ცოცხლობენ - თვეების 

ან წლების განმავლობაში. თიმუსის ფუნქციის დარღვევის შემთხვევაში 
ისინი სისხლის ნაკადში ვერ ხვდებიან. L-უჯრედების მცირე ნაწილს 
თავიანთ ზედაპირზე გააჩნიათ იმუნოგლობულინები (ძირითადად 
IM), ცხვრის ერითროციტებთან კონტაქტის შემთხვევაში ისინი 
წარმოქმნიან როზეტებს. X-უჯრედები ახორციელებენ უჯრედელ 
იმუნიტეტს, ანტისხეულებს კი არ წარმოქმნიან. | 

I-უჯრედების დეფიციტისას ირღვევა ანტისხეულების სინთეზიც, 
„მიუხედავად 8 სიტემის ნორმული ფუნქციონირებისა. 'L-უჯრედები 
ახორციელებენ რიგ ფუნქციებს: 

უჯრედული იმუნიტეტი. # უჯრედები · ახორციელებენ 
შენელებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობის რეაქციებს ბაქტერიების, 
ვირუსების, სოკოების ანტიგენების წინააღმდეგ. მათთანაა 
დაკავშირებული ძირითადი დამცველი მექანიზმი ბეგრი ინფექციის 

წინააღმდეგ. 
ტრანსპლანტატის მოშორება, სიმსივნის საწინაალმდებო 

იმუნიტეტი. I- უჯრედები ციტოტოქსიკური არიან ტრანსპლანტატის 
და სიმსივნური უჯრედების მიმართ. მათ შეუძლიათ აგრეთვე 
განახორციელონ რეაქცია “ტრანსპლანტატი მასპინძლის წინააღმდეგ“. 
ამ ფუნქციებს +-კილერები ასრულებენ. 

დაყოვნებული ტიპის პიპერსენსიბილობის რეაჰციები. 
I-უჯრედები გამოიმუშავებენ ზსნად ნივთიერებებს, რომლებიც 

თრგუნავენ მაკროფაგების მიგრაციას და ავლენენ ლიმფოტოკ- 
სიკურობას. 

იმუნური მეხსიერება. I-უჯრედები წარმოქმნიან ანტიგენის 
მიმართ მგრძნობიარე უჯრედების პოპულაციას რომლებიც 

ხანგრძლივად ცოცხლობენ და ინარჩუნებენ სპეციფიკურ ინფორმაციას 
ლიმფოციტების. ფუნკციონირების რებულირება. 
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რეაგირებენ რა გარკვეულ ანტიგენზე, "-ლიმფოციტები (+-ჰ. 
ელფერები) 'ოურთიერთქმედებენ 8-უჯრედებთან და განაპირობებენ 
იმუნურ პასუხს, გარკვეული +L-უჯრედები (სუპრესორები) კი 
თრგუნავენ ს-ლიმფოციტების მიერ ანტისხეულების გამომუშავებას. 
ისინი გარკვეულ როლს თამაშობენ აგრეთვე იზენური 
ტოლერანტობის და აუტოიმუნური პროცესების განხორციელებაში. 

XI-უჯრედები არასპეციფიკურად სტიმულირდებიან ისეთი 
მიტოგენებით როგორებიცაა ფიტოჰემაგლუტინინი და # 
კონკანავალინი. 

ანტისხეულები 
ანტისხეულები იმუნოგლობულინებია, რომლებიც სპეციფი- 

კურად ურთიერთქმედებენ მათი წარმოქმნის მასტიმულირებელ 
ანტიგენთან. იმუნოგლობულინები შეადგენენ შრატის (ცილების 

დაახლოებით 20%-ს, ამასთან ანტისხეულების თვისებები მხოლოდ 
მათ ნაწილს გააჩნია. ანტისხეულების კლასიფიკაცია ხდება ისეთი 
ფიზიკო-ქიმიური პარამეტრების მიხედვით, როგორიცაა ხსნადობა, 

მოლეკულური მასა, ელექტროფორეზისაღმი დამოკიდებულება, 
დალექვა ულტრაცენტრიფეგირების დროს. 

„ მოლეკულური მასის მიხედვით ანტისხეულები იყოფიან 3 

ძირითად ჯგუფად: 
1)მოლეკულური მასა 150000;75; 
2)მოლეკულური მასა 900000;195; 
ვ)მოლეკულური მასა 170000 - 400000;7§ - 115. 
ელექტროფორეზისადმი დამოკიდებულების მიხედვით 

ანტისხეულების უმეტესობა გამა- და ბეტა-2 ფრაქციებს განეკუთვნება, 
უმნიშვნელო ნაწილი კი ალფა- გლობულინებს. ელექტოფორეზის 
დროს ანოდიდან კათოდისკენ მცირე მანძილზე .და შედარებით 
ნელა მიგრირებს ალბუმინები, ალფა- და ბეტა- გლობულინები - 

უფრო მეტ მანძილზე, გამა- გლობულინები კი ყველაზე სწრაფად 
ღა შორს. იმუნოელექტროფორეზი ანტისხეულების შესწავლის და 

იდენტიფიკაციის მნიშვნელოვანი მეთოდია. ამ მეთოდიკის საშუალებით 
დადგინდა, რომ ანტისხეულებს მნიშვნელოვანი ჰეტეროგენულობა 
ახასიათებთ. მაგ. ერთი და იგივე ანტიგენის მიმართ ორგანიზმში 
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სხვადასხვა საზის ანტისხეულები წარმოიქმნება. დღეისათვის ცნობილია 
ანტისხეულების ასეთი ხუთი კლასი (იხ. ცხრილი #9), 

იგუნობლობულინების სტრუკტურა. ყველა კლასის 

იმუნოგლობულინს მსგავსი სტრუქტურა გააჩნია, თუმცა ყველაზე 
მარტივი, მონომერული აგებულება აქვს IC (იხ. სურათი). მისი 
მოლეკულა შედგება პოლიპებტიდური 'ჯაჭვის ორი არაიდენტური 

წყვილისაგან” რომლებიც ერთმანეთს დისულფიდური ბმებით 
უკავშირდება და მოლეკელის დაახლოებით შუა ნაწილში 
წარმოქმნიან მობილურ უბანს. მოლეკულის ამ ნაწილს ანუ ILC- 
ფრაგმენტს უკავშირდება სხვადასხვა სტრუქტურის ნახშირწკლოვანი 
ჯაჭვი პოლიპეპტიდური ჯაჭვების თითოეული წყვილი იშედგება 
თითო მსუბუქი L (II1ყხ(L - მსუბუქი) და თითო მძიმე II (ხ68VV - 
მძიმე) ჯაჭვისაგან. L-ჯაჭვის მოლეკულური მასაა დაახლოებით 22000, 
II-ჯაჭვისა - 55000-75000. ყველა კლასის იმუნოგლობულინის L- 
ჯაქვი ერთნაირი აგებულებისაა, II ჯაჭვები კი ერთმანეთისაგან 
"განსხვავდებიან პირველადი სტრუქტურით. 

პროტეოლიზური ფერმენტ პაპაინით იმუნოგლობულინის 
ჰიდროლიზის შედეგად L და LI პოლიპეპტიდური ჯაჭვებისაგან 
წარმოიქმნება Lგხ- და LIC-ფრაგმევტები. თითოეული L8ხ-ფრაგმენტის 
თავისუფალი ბოლო (MII- ანუ ILMI-დაბოლოება) წარმოადგენს 
ვარიაბელურ უბანს. ისინი ქმნიან ანტისხეულის აქტიურ ცენტრს, 

რომლის სპეციფიკურობასაც განსაზღვრავს ვარიაბელური უბნის 
პოლიპეპტიდური ჯაჭვის პირველადი სტრუქტურა. 

მსუბუქი ჯაჭვის 1/2-ის ან მძიმე ჯაჭვის 3/4-ის შემცველ. 
ფრაგმენტებში შემავალი თითოეული ჯაჭვის მოპირდაპირე ბოლოებს 
(C00ILI1 ან C) ამინომჟავების ერთნაირი თანმიმდევრობა აქვთ. მათ 

კონსტანტური ან მუდმივი უბნები ეწოდებათ და არ მონაწილეობენ 
სპეციფიკური აქტიური ცენტრის შექმნაში. კონსტანტური უბნის 
ფუნქციაა ანტიგენ-ანტისხეულების კომპლექსის წარმოქმნის შემდეგ 
კომპლემენეტის შებოჭვა, IIC-რეცეპტორებზე ადსორბირება, 
ანტისხეულების გაღწევა ბიოლოგიურ მემბრანებში. ანტისხეულების 
IXC-ფრაგმენტში ლოკალიზდება დეტერმინანტული ჯგუფები, 
რომლებიც განსაზღვრავს მოცემული იმუნოგლობულინის სახეობრივ, 

ჯგუფურ და ინდივიდუალურ სპეციფიკურობას. 
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ერთი მსუბუქი და ერთი მძიმე ჯაჭვის ვარიაბელური უბნება 
წარმოქმზიან ანტისხეულის აქტიურ ცენტრს. 

ზოგიერთი პათოლოგიური პროცესის დროს (რეზუს- 
კონფლიქტი, აუტოიმუნური დაავადებები) წარმოიქმნება ე. წ. 
არასრული ანტისხეულები, რომლებიც ჩვეულებრივი ანუ 

პოლივალენტური.. ანტისხეულებისაგან განსხვავებით ერთ 
გალენტიანები არიან და უერთდებიან ანტიგენი) მხოლოდ ერთ 

მოლეკულას. 
იმუნობგლობულინი C (IყC). შეადგენს ა„.სიანის ნორმული 

შრატის იმუნოგლობულინების 75%. მისი თითოეული მოლეკულა 

შედგება და ორი L- და ორი II-ჯაჭვისაგან. 1L-ჯაჭვებს შორის 
ანტიგენური განსხვავების საფუძველზე ამ იმუნ“გლობულინებს 4 

სუბკლასად ყოფენ (ILეC, ICC, და ა. შ.). 
Iყ/C ერთადერთი იმუნოგლობულინია, რომელსაც პლაცენტის 

ბარიერის გადალახვის უნარი აქვს და განაპირობებს პასიურ 
ანაფილაქსიას. სისხლში I9C შემცველობა ხორმულ დონეს (1100 – 

1500 მგ/100 მლ) აღწევს 2 წლის ასაკისთვის, 10 წლიდან კი მისი 

რაოდენობა თანდათან კლებულობს. IწC მოლეკულა ორ 

ვალენტიანია ნახშირწყლები მოლეკულის მასის მხოლოდ 4% 

შეადგენს, ისინი განლაგებულია II- და, შესაძლებელია, I იხ- 

ფრაგმენტებში და უზრუნველყოფენ რეცეპტორების შემბოჭველი 
ცენტრების წარმოქმნას ICC ანტისხეულებს შეუძლიათ LC- 

ფრაგმენტით დაუკავშირდნენ ქსოვილებს და მონაწილება მიიღონ 

ანაფილაქსიის რეაქციებში. 

იმუნობლობულინი M (I6IM). შეადგენს ადამიანის ნორმული 

შრატის იმუნოგლობულინების 10%. მისი მოლეკულა შედგება 

ერთმანეთთან დისულფიდეური ბმებით დაკავშირებული 5 

სუბერთეულისაგან (თითოეული მათგანი IC 1 სუბერთეულის 

მსგავსია) ამიტომ მოლეკულას დიდი ზომები აქვს. თითოეული 

სუბერთეული შედგება ორი L- და ორი II-ჯაჭვისაგან. ამას გარდა 

IVM მოლეკულის 10 ჯაჭეზე მოღის კიდევ ერთი I ჯაჭვი, რომლის 

ფუნქციებიც ჯერჯერობით უცნობია. რადგან IM ერთ მოლეკულაში 
შედის 10 I"Cი-ფრაგმენტი, იმუნოგლობულინი შეიძლება 5 ან 10 

ვალენტიანი იყოს. 
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ანტიგენური სტიმულაციის პასუზად პირველად IM 
წარმოიქმნება. ანტიგენის თანაარსებობისას მას შეუძლია კომპლემენტის 
შებოპჭეა ნაყოფი I-CM ასინთეზებს Iი სIC=0, რადგან 1IყM 

ანტისხეულები პლაცენტაში ვერ აღწევენ, მათი აღმოჩენა 
ახალშობილის სისხლში მიუთითებს საშვილოსნოს შიდა ინფექციაზე: 
სისხლში IIM მოზრდილთათვის დამახასიათებელი დონე სიცოცხლის 

მეზ მე-9 თვეზე მიიღწევა. 

ცხრილი #9 

იმუნობლობულინების ზოგიერთი თვისება 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

              

1ძC MM წ4# #X– 108 

სელტა 75 18 75.6 115 715 65 

ბოლუკულურა პასს 150000 900000 170000 ა§ 400000 180000 190000 

საშულო 
ირაძენიბხო, 10:0:1500 60:180 102:400 34 003 

0ს/100 ბღ) 
შრატში 

ნაეერაღღაშ-ის 22 § ბ 3 23 
პერიოლი (ღღეებში) ' 

ხ-რუბან · 
სეკრეტში – –- ++ – + 
შეპცცელობი 
პლაცენტაში» +/= - - –- 
ზალწუ“ უნარი 

კღპაღემენტი + + –- –- - 

ბრალი 
ინფეჰციური 
ახენტის 

ბაქტერიუბის საწინააღბღეგოფ „ხფუნენ კანის და 
ტოჰპ.ინებს ბიბართ . <9 ანტისხეულების - | სხუა ჰიღეილების 
ბრეთი ვირის | ანტისჭეულები, ლორწოვანი «9 სემსიბილიზაყი“, 

მაგალითები საწინააღჭღუეგო სანსაკუთრებით ხარსების წარპოადზენენ 
ანტძტეულუბი, თეუური პსუ.-ს | სეკაუტორული აპტოობა 
ს-ნსაკუთრებით „ღრეულ სტაღთზე, | ნტ ბეულები ღაპტკიყუბულ რი | ურთიურთ)მელებუნ 
იბუნური პსუბს = “ს ხაზოფილებთან დ 
ხეიან სტაღიბ“»· | საქარიცული 

4ტიბეულები, უწრელებთინ 
სიცოის 

ები 
 



იმუნობლოგულინი # (Iი#4). ადამიანის ნორზული შრატის 
იმუნოგლობულინები“ დაახლოებით 15% “შეადგენს. მოლეკულა 
შედგება ორი I- და ორი II-ჯაჭვისაგან; მაგრამ Iყ9C-საგან 
განსხვავებით, რომელიც ერთი მონომერისაგან შედგება, ის შეიძლება 
წარმოდგენილი იყოს 75, 95, I> -მონომერით. 

Iყ4. ადამიანის ან სხვა ძუძუმწოვრების გარეგანი სეკრეტების 
(სასუნთქი, კუჭ-ნაწლავთა, შარდ-სასქესო ორგანოებ.ს ლორწო, 

ცრემლი, წეწყვი, რძე) ძირითადი იმუნოგლობულინია. მის სეკრეციას 

ახდენენ სხეულის სხვადასხვა ნაწილში განლაგებული პლაზმური 

უჯრედები. 
16 ჩვეულებრივ პოლიმერის (95, 115) საზით გვხვდება. გარდა 

L- და 1II-ჯაჭვებისას შეიცავს კიდევ ერთ ჯაქვს, რომელსაც 
სეკრეტორულ კომპონენტს უწოდებენ. მისი ფუნქციები ჯერ- 

ჯერობით დაუდგენელია. სეკრეტორული კომპონენტის სინთეზი 

მიმდინარეობს ეპითელიუმის სპეციალიზებულ უჯრედებში. Iც# 
სეკრეცია უფრო ეფექტურად სტიმულირდება ლოკალური, და 
არა სისტემური ინფექციით. არც სეკრეტორ-= და არც შრატის 

12% ანტიგენის თანაარსებობისას არ ბოჭავს კომპლემენტს, მაგრამ 

შეუძლია მისი აქტივირება. სეკრეტორულ I8# შეუძლია ვირუსის 

ნეიტრალიზება და ეპითელურ უჯრედებზე ბაქტერიების ადღსორბირების 
დათრგუნვა (თუ მანამდე არ დაიშალა მიკრობის პროტეაზების 
მოქმედებით). 

იმუნობლობულინი #» ძIე0) ეს იმუნოგლობულინი შრატში 

მცირე რაოდენობითაა. ამ კლასს განეკუთვნება ზოგიერთი 

ანტისხეული (პენიცილინის, ინსულინის, დნმ-ის და სხვა ანტიგენების 
საწინააღმდეგო). 

იმუნოგლობულინი L (IC). ნორმულ შრატში უაღრესად 
მცირე რაოდენობითაა. ამ იმუნოგლობულინის 1I- ჯაქვები დაახლოებით 
100 ამინომჟავის ნაშთით გრძელია IყC-ს II-ჯაჭქვებზე, რაც მის 

სპეციალიზებულ ფუნქციაზე მიუთითებს. 18% განსაზღვრავს 

ალერგიულ რეაქციებს კანსა და ქსოვილებში. მისი I#ი-ფრაგმენტი 

მიუერთდება პობიერ უჯრედებს და ბაზოფილებს, რომლებიც 

ანტიგენის თანაარსებობის პირობებში იწყებენ მედიატორების 
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გამოყოფას, ანტისხეულებით განპირობებული რეაქტიულობის მქონე 

ალერგიელია პირების შრატში I6VC შემცეელობა ძლიერ მომატებულია. 
მისი დონე მატულობს პარაზიტული დაავადებების მიმდინარეობის 
დროსაც). 

პირველადი და მეორაღი იმუნური პასუხი. 
ანტისხეულების სინთეზი ორ ფაზად მიმდინარეობს: პირველი 

– ლატენტური, ინდუცირების ფაზა (1-4 დღე), როცა ანტისხეულების 
და მათი მასინთეზირებელი უჯრედების აღმოჩენა არ ხერხდება დ» 
მეორე - პროდუცირების ფაზა, როცა ანტისხეულების აღმოჩენა 
ხერხღებ პლაზმურ უჯრედებსა და ლიმფური ორგანოებიდან 
გამომდინა#“.ე სითხეებში. 

ორგანიზმში ანტისხეულების გამომუშავებას გარკვეული 
დინამიკა ახასიათებს. იმის მიხედვით, მოცემულ ანტიგენთან ორგანიზმს 

პირველად აქვს კონტაქტი თუ მეორედ, არჩევენ პირველად და 
მეორად იმუნურ პასუხებს ანტიგენთან პირველი კონტაქტის 
შემთხვევაში სისხლში ანტისხეულების აღმოჩენა შეიძლება მე-ვ - 
მე-4 დღეს. ამ დროის განმავლობაში ორგანიზმში მიმდინარეობს 
ანტიგენით სტიმულირების ფარული პროცესები, რაც სისხლში 
იმუნოგლობულინები გამოჩენით მთაგრდება. ანტისხეულების 
რაოდენობა სისხლში მკვეთრად მატულობს და რამდენიმე დღეში 
მაქსიმუმს აღწევს. განსააღგვრული დროის განმავლობაში სისხლში 
ტმუნოგლობულინების მაქსიმალური რაოდენობაა. შემდეგ კი მათი 
რაოდენობა თანდათან მცირდება. 

მეორაღ იმუნურ პასუხს პირველადისაგან განსხვავებით უფრო 
მოკლე ლატენტური პერიოდი ახასიათებს, იმუნოგლობულინების 

მაქსიმალური რაოდენობა უფრო სწრაფად მიიღწევა და მაქსიმალური 
მნიშვნელობის ტიტრები უფრო მაღალია. მოცემულ ანტიგენზე 
ასეთი გაძლიერებული რეაქციის უნარი ხანდახან წლების მანძილზე 
ინახება და წარმოადგენს ე. წ. იმუნური მეხსიერების ერთ-ერთ 

გამოვლინებას (იმუნური მეხსიერება ხორციელდება სენსიბილიზებული 
X-ლიმფოციტების მიერ) პირველადი იმუნური პასუხის დროს 
პირველად ხდება M იმუნოგლობულინების სინთეზი, შემდეგ 
სინთეზირდება I8C და 1C#+ მეორადი პასუხის დროს კი პირველად 
ხდება C ანტისხეულების სინთეზი. 
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ანტისხეულების სახეები. სრულ ანტისხეულებს აქვთ არა 

ნაკლებ ორი აქტიერი ცენტრისა და Iი VIV5ი ანტიგენთან შეერთებისას 

იძლევიან თვალით ზილულ შედეგს (აგლუტინაციას, პრეციპიტაციას 
და სხვა). 

ანტიგენთან შეერთების უნარი აქვთ არასრულ ანტისხეულებსაც, 
მაგრამ რეაქციებს თან არ სდევს ხილული ფენომენი. არასრული 
ანტისხეულები გამომუშავდებიან რეზუს-ფაქტორის მიმართ, აგრეთვე 
ზოგიერთი ვირუსელი, რიკეტსიული და ბაქტერიული ინფექციების 
დროს. 

ნორმული (ბუნებრივი) ანტისხეულები ანტიგენის წინასწარ 

შეუყვანლად არსებობენ ადამიანის და ცხოველების სისხლში. მათ 
განეკუთვნება, პირველ რიგში, იზოანტიგენების საწინააღმდეგო 
ანტისხეულები (იზოანტიგენები განსხვავდებიან ერთი და იგევე 
სახეობის ინდივიდუუმებში ან ინდივიდუუმთა ჯგუფებში). 

მეორე ჯგუფი ნორმული ანტისბეულებისა სხვადასხვა 7გუფის 
ბაქტერიების საწინააღმდეგოა. მათი კონცენტრაცია სისხლში დაბალია. 

იმუნური ტოლერანტობა 
ცნობილია, რომ ორგანიზმი სხვადასხვა ანტიგენის შეყვანაზე 

პასუხობს ანტისხეულების გამომუშავებით და ამავე დროს საკუთარი 
ანტიგენების მიმართ ანტისხეულები არ გამომუშავდება. გარკვეულ 
პირობებში ორგანიზმი არ პასუხობს ანტისხეულების გამომუშავებით 
უცბო ანტიგენის შეყვანაზე. ადამიანის ან ცხოველების ორგანიზმის 
არეაქტულობას გარკვეული ანტიგენის მიმართ, რომელიც სხვა 
ორგანიზმებში და სხვა პირობებში იწვეეს იმუნურ პასუხს, იმუნური 

ტოლერანტობა ეწოდება. 
60-იან წლებში მედავარმა უჩვენა, რომ ემბრიონში რომელიმე 

ანტიგენის შეყვანით ყალიბდება იმუნური ტოლერანტობა, რომელიც 
ზრდასრულ მდგომარეობაშიც ინახება. ამგვარად, იმუნური სისტემა 
“თავისად” აღიქვამს ანტიგენებს, რომლებთანაც მას ემბრიონულ 
პერიოდში ჰქონდა კონტაქტი. არსებობს მოსაზრება, რომ 
ემბრიონული განეითარების პერიოდში, საკუთარი ანტიგენების 
მიმართ ტოლერანტობის ჩამოყალიბებისას, საკუთარი ანტიგენების 
მიმართ კომპეტენტური უჯრედების წინამორბედები იღუპებიან. 
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მსგავსი პროცესი ვითარდება ემბრიონში უცხო ანტიგენების შეყვანის 
დროსაც. 

იმუნურ ტოლერენტობას, ისე როგორც ყველა იმენურ 
ფენომენს, ახასიაოღებს სპეციფიკურობა: რომელიმე ანტიგენის მიმართ 
ტოლერანტული ორგანიზმები ინარჩუნებენ სხვა აჩტიგენზე პასესის 
უნარს. 

ანტისხეულების წარმოქმნის თეორიები 
ანტისხეულები, გამომუშავების თანამედროვე თეორიები 

შეიძლება ორ ჯგუფად გაიყოს. ე. წ. ინსტრუქციული თეორიების 
თანახმად (მაგ პოლინგის თეორია) ორგანიზმში მოხვედრილი ანტიგენი 
უშუალოდ მონაწილეობს ანტისხეულების სინთეზში. ამ თეორიის 
მიხედვით, უჯრედში მოხვედრილი ანტიგენი ასრულებს თავისებური 
მატრიცის როლს, რომლის ზედაპირზეც, როგორც შტამპზე, 
„მიმდინარეობს იმუნოგლობულინების. სივრცითი კონფიგურირება - 
“ბეჭდეა“. ანტიგენი მონაწილეობს არა პოლიპეპტიდური ჯაჭვის, 
არამედ მოლეკულის კონფიგურაციის ფორმრებაში - ანტისხეულის 

მოლეკულის გარკვეული უბნები იღებენ ანტიგენის დეტერმინანტის 
შესატყვის კონფიგურაციას. ამ თეორიის მიხედვით ევერ ხერხდება 
ბევრი იმუნოლოგიური ფენომენის, მათ შორის იმუნოგლობულინების 
სინთეზის, ახსნა. 

პირველი სელექციური თეორია ჯერ კიდევ 1896 წელს 
ჩამოაყალიბა ერლიხმა – ე. წ. “გვერდითი ჯაჭვების“ თეორია, მან 
პირველად გამოთქვა მოსაზრება ანტიგენის სელექციური როლის 
შესახებ ამ თეორიის მიხედვით ანტისხეულების მასინთეზებელი 
უჯრედი ანტიგენის გავლენით კი არ ქმნის ახალ, სპეციფიკურ 
სტრუქტურებს, არამედ ეს სტრუქტურები უჯრედში წინასწარ 

არსებობენ. ერლიხის აზრით უჯრედებს ზედაპირზე აქვთ მრავალგვარი 
რეცეპტორი; ორგანიზმში შეჭრილი ანტიგენი უერთდება ქიმიური 
აგებულების მიხედვით თავის მსგავს რეცეპტორებს და იწვევს მათ 
ბლოკირებას, ამის საპასუხოდ უჯრედში იწყება ამ სახის 
რეცეპტორების სინთეზი დიდი რაოდენობით, მათი ნაწილი მოწყდება 
უჯრედებს და ცირკულირებს სისხლში ანტისხეულების სახით. 

1955 წელს იერნემ ერლიხის “გვერდითი ჯაჭვების“ თეორიის 
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საფუძველზე ჩამოავჟვალიბა ანტისხეულთა ბუნებრივი გადარჩევის, 

თეორია. იერნემ გამოთქვა მოსაზრება, რომ ანტიგენი ანტისხეულების 
სინთეზისათვის მატრიცის როლს კი არ ასრულებს, არამედ იწვევს 

უკვე არსებული ანტისხეულების სელექციას. ორჯანიზმში მოხვედრილი 
ანტიგენი უერთდება შესაბამის ანტისხეულს, კომპლექსი შთაინთქმება 
ფაგოციტების მიერ და ხვდება იმ უჯრედებში, სადაც ზდება 
ანტისხეულების გამომუშავება. 

სელექციური თეორიების განვითარების შემდგომი ეტაპია 
ბერნეტის კლონურ-სელექციური თეორია (1959 წ.ე). ამ თეორიის 
თანახმად ორგანიზმში ანტიგენი ახდენს არა იმენოგლობულინების 
სელექციას, არამედ იმუნოკომპეტენტური უჯრედების სელექციას, 
რომელთა პროლიფერირება და დიფერენცირება მიმდინარეობს 

ინდივიდუუმის მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. მრავალრიცხოვანი 
სომატური მუტაციის შედეგად ორგანიზმში წარმოიქმნება უამრავი 
უჯრედი-წინამორბედი, რომელთაც ყველა შესაძლო ანტიგენის მიმართ 

ანტისხეულების სინთეზის უნარი გააჩნიათ. ანტიგენთან შეხვედრის 

შეღეგად იწყება სწორედ იმ უჯრედების პროლიფერირება, რომლებიც 
გამოიმუშავებენ მოცემული ანტიგენის მიმართ სპეციფიკურ 

ანტისხეულებს. ამგვარად, ლიმფურ ქაოვილში მოხვედრილი ანტიგენი 

იწვევს იმუნოლოგიურად აქტიური უჯრედების კლონის სელეგციას, 
და შესაბამისად, იმუნურ პასუხს თუ ანტიგენის კონტაქტი 
იმუნოკომპეტენტურ უჯრედებთან ემბრიონულ პერიოდში მოხდა, 

როცა ეს უჯრედები ძალიან მგრძნობიარენი არიან, მოცემული 

კლონი იღუპება და ყალიბდება იმუნური ტოლერანტობა. ორგანიზმი 
“უცხოდ“ აღიქვამს იმ ანტიგენებს რომლებთანაც ემბრიონულ 

პერიოდში კონტაქტი არ ჰქონია, ამგვარად, ყველა შესაძლო 
ანტიგენზე რეაგირების უნარი ორგანიზმს გააჩნია ანტიგენთან 
კონტაქტამდე. ამ თეორიის მიხედვით გასაგები ხდება იმუნური 
მეზსიერებისა და მეორადი იმუნური პასუხის მექანიზმები. 

მოლეკულურ-ბიოლოგიური თეორიის თანახმად თითოეულ 

უჯრედში მოიპოვება გენები, რომლებშიც კოდირებულია ინფორმაცია 
სხვადასხვა სპეციფიკურობის ცილების ანუ ყველა შესაძლო ანტიგენის 
შესატყვისი ანტისხეულების სინთეზის შესახებ. მაგრამ უჯრედში ეს 
გენები რეპრესირებულ მდგომარეობაში იმყოფება. ლ, სცილარდმა 
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1960 წ. პირველად გამოთქვა მოსაზრება რომ ორგანიზმში 
მოხვედრილი ანტიგენი იწვევს იმ სპეციალური ფერმენტის 
ბლოკირებას, რომელიც განაპირობებს ცილა-რეპრესორის სენთეზს. 
რეპრესორის მოქმედების დათრგუნვის შედეგად იწყება გენომში 
კოდირებული (შეყვანილი ანტიგენის შესაბამისი) ანტისხეულების 

სინთეზი. 
ამგვარად შოლეკულურ-ბიოლოგიური თეორიის თანახმად 

ორგანიზმში წინასწარ არსებობს ინფორმაცია ყველა იმ ანტისხეულის 

შესახებ, რომლის სინოეზიც შეიძლება დასჭერდეს ორგანიზმს, ე. ი. 

ხდება არა იმუნოგლობულინების ან იმუნოკომპეტენტური უჯრედების, 

არამედ ინფორმაციის სელექცია. 

იმუნიტეტის რეაქციები 
ანტიგენის შეჭრაზე ორგანიზმის იმენური სისტემის რეაგირების 

_ ერთ-ერთი გამოელინებაა ანტისხეულების სინთეზი. ანტისხეულების 
ანტიგენთან ურთიერთქმედებას იმუნური რეაქცია ეწოდება, ხოლო 
რამდენადაც ანტისხეულები სისხლის შრატში მოიპოვებიან, ამ 

რეაქციების სეროლოგიურ რეაქციებსაც უწოდებენ (§იღსი 
შრატი). . : 

ანტიგენისა და ანტისხეულების ურთიერთქმედების რეაქციებში 
არჩევენ სპეციფიკურ და არასპეციფიკურ ფაზებს. სპეციფიკურ 
ფაზაში ხდება ანტისხეულის აქტიური ცენტრის შეერთება ანტიგენის 
დეტერმინანტულ ჯგუფთან. ამ შეერთების მექანიზმში მონაწილეობს 
ელექტროსტატიკური და მოლეკულათაშორისი ძალები (კულონის, 

პოლარური, ვან- დერ- ვაალსის). წარმოიქმნება კომპლექსი, რომელიც 
არ იხსნებ იზოტონურ ზბსნარებში ფორმირებული მაკროკონ- 

გლომერატების გამოლექვა მეორე ფაზაში ხდება. 

თუ ანტიგენს უჯრედული აგებულება აქვს (ბაქტერიის 
უჯრედები, უცხო ერითროციტები, სხეა უჯრედები), · ვითარდება 
აგლუტინაციის ფენომენი - ხილულ ნალექს მარცვლოვანი ან 

ფიფქოვანი სტრუქტურა აქეს, თუ ანტიგენი მაღალდისპერსელი 
სტრუქტურისაა (ცილები, პოლისაქარიდები), მიიღება გამსხვილებული 
ხილული ნაწილაკები. ადგილი ექნება პრეციპიტაციას. ანტიგენ- 

ანტისხეულის კომპლექსის წარმოქმნის დროს ანტისხეულის Iი- 
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ფრაგმენტი ახდენს კომპლემენტის ფიქსირებას და ლიზისის 
რეაქციისათვის მის გააქტივებას. ანტისხეელის შეერთება ანტიგენთან 
მის ზედაპირზე წარმოქმნის ცილოვან შრეს, რაც იწვევს 

ფაგოციტოზის პროცესის გააქტივებას. ამ პროცესს ოფსხონიზაცია 
ეწოდება თუ ანტიგენი წარმოდგენილია ტოქსინის სახით, 

ანტისხეულების მოქმედებით ხდება მისი ნეიტრალიზება 

(ფლოკულაციის რეაქცია). 

ტოქსინის ანტიტოკსინით ნეიტრალიზაციის 
რეაკცია 

ანტიტოქსინები ანტისხეულებია, რომლებიც იწვევენ შესაბამისი 
ეგზოტოქსინის ნეიტრალიზებას, ეს რეაქცია გაპოვლინდება 
ფვლოკულაციის - შემღვრევის სახით ფლოკულაციას ადგილი 
აქვს, ტოქსინის და ანტიტოქსინი ოპტიმალური რაოდენობრივი 
თანაფარდობით არსებობის შემთხვევაში. 

ეგზოტოქსინებს გამოიმუშავებს მრავალი მიკრობი. მათ მიერ 

გამოწვეული დაავადებები მიმდინარეობს ტოქსინემიით, სიმპტომები 
ასახავენ ტოქსინის დამაზიანებელ მოქმედ ბასს ტოქსინემიური 
ინფექციების სამკურნალოდ იყენებენ სპეციფიკურ ანტიტოქსინურ 

შრატებს, რომლებიც შეიცავს სპეციფიკურ ტოქსინის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულებს, ანტიტოქსინური შრატების აქტივობას ზომავენ 
საერთაშორისო ერთეულებით. ანტიტოქსინურ შრატებს იყენებენ 

პროფილაქტიკური მიზნებითაც - პასიური იმუნიტეტის შესაქმნელად. 
ანტიტოქსინური იმუნიტეტის არსებობის დასადგენად იყენებენ 

კანის სპეკიალურ რეაქციებს: წინაბრის მიდამოს კანში შეჰყავთ 
ტოქსინის მცირე რაოდენობა (კანის დოზა). თუ ინექციის ადგილას 

არ განვითარდა შესიება და შეწითლება, ეს იმას ნიშნავს, რომ 
სისხლში ცირკულირებს ანტიტოქსინი რომელმაც გაანეიტრალა 
შეყვანილი ტოქსინი, ე. ი. არსებობს ანტიტოქსინური იმუნიტეტი. 

აბლუტინაციის რეაქცია 
რეაქციაში მონაწილეობს ანტისხეულები და კორპუსკულერი 

ანტიგენი. არასპეციფიკური ფაზა მიმდინარეობს ელექტროლიტების 
(ნატრიუმის ქლორიდი) თანაარსებობი დროს. მეორე ფაზაში 
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წარჩოიქჰპნება მარცვლოვანი ან ფიფქოვანი ნალექი. აგლუტინაციის 
რეაქცი სპეციფიკურია პრაქტიკაში მას ფართოდ იყენებენ 
აგადმყოფების სისხლის შრატში ანტისხეულების აღმოსაჩენად 
(სეროდიაგჩოსტიკა), რისთვისაც იხმარება ცნობილი მიკრობების 
ღიაგნოსტიკუმი; ხოლო თუ ხელთა გვაქვს შრატი, რომელიც 
შეიცავს კანსაზღდგერელი მიკრობული ანტიგენების საწინააღმდეგო 
ანტისხეულებს, შეიძლება განვსაზღვროთ მიკროორგანიზმის 

ანტიგენურა სტრუქტურა. ასეთ მააგლუტინებელ შმრატებს იღებენ 
ცხოველების (უფრო ხშირად კურდღლების) იმუნიზაციის გზით. 
თუ იმუნისაციისათვის იყენებენ მოძრავ მიკრობებს, რომლებსაც 
აქვთ 0-და IL-ანტიგენები, იღებენ 0- და I1-ანტისხეულების შემცველ 
შრატს. არსებობს სპეციალური 0- ან II-ანტისხეულების შემცველი 
მრატებიც, 1L-აგლუტინინები იწვევენ სწრაფ აგლუტინაციას ფიფქების 
წარმოქმნით (მსხვიდ ფიფქოვანი აგლუტინაცია), 0-გლუტინინები 
კი იწვევენ წვრილმარცვლოვანი ნალექის წარმოქმნას (წვრილ 
მარცვლოვასი აგლუტინაცია). VI-ანტიგენის შემცველი მიკრობების 
აგლუტინაცაა 0 რმრატებით არ ხერხდება ან ძლიერ სუსტად 
მიმდინარეობს: ისინი კარგად აგლუტინირდებიან VI-შრატებით. 

სააგლუტიხსაციო შრატის ტიტრი არის მისი ის უმაღლესი 
განზავება, რომელიც იძლევა დადებით რეაქციას. 

საჭიროების შემთხვევაში ახდენენ სააგლუტინაციო შრატებიდან 
ჯგუფური ანტიგენების ამოწურვას (აგლუტინინების ადსორბცია 
კასტელანის მეთოდით). თუ დაგტოვებთ ანტისხეულებს მხოლოდ 
ერთი ანტიგენის მიმართ, მივიღებთ მონორეცეპტორულ შრატს. 

ფართოდ გამოიყენება არაპირდაპირი პემაგლუტინაციის 
რეაქცია. ამზადებენ ე. წ. ერითროციტულ დიაგნოსტიკუმებს 
ცხვრის ერითროციტებს ტვირთავენ ანტიგენით ან პაპტენით. 

ერითროციტებზე ფიქსირებულ ანტიგენთან ან ჰაპტენთან 

ანტისხეულების ურთიერთქმედების შედეგად ხღება ერითროციტების 
აგლუტინაცი. ანტიგენებს გამოსაგვლინებლად კი გამოიყენება 
ანტისხეულებით დატვირთული ერითროციტები. 

კუმბსის რეაქციის საშუალებით ხდება არასრული 

ანტისხეულების განსაზღვრა. ერითროციტებს ამუშავებენ გამოსაკვლევი 
შრატით, რომელშიც შეიძლება იყოს არასრული ანტისხეულები. 
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არასრული ანტისხეულებით დატვირთული ერითროციტები რეაქციაში 
ასრულებენ ანტიგენის როლს. ამ ერითროციტების კუმბსი,) შრატით 
(კუმბსის შრატი არის იმუნური შრატი, რომელიც შეიცავს 
ანტისხეულებს ადამიანის გამაგლობულინის მიმართ) დაზუშავების 
შედეგად ხდება ჰემაგლუტინაცია. თუ ერითროციტები არ არიან 
დატვირთულნი არასრული ანტისხეულებით, ჰემაგლუტინაცია არ 
ხდება. 

ჰემაბლუტინაციის რეაქციები ვირუსული ინფექციების 
დროს 

ვირუსის გამანეიტრალებელი ანტისხეულების აღმოსაჩენად 
ვირუსს უმატებენ გამოსაკვლევ შრატს, რომელშიც შეიძლება ეს 
ანტისხეულები იყვნენ. შემდეგ ამ ნარევით (ვირუსი L შრატი) 
ასნებოვნებენ უჯრედების კულტურას, ქათმის ემბრიონს ან 
ლაბორატორიულ ცხოველს. თუ შრატში მოიპოვება საძიებელი 

ანტისხეულები, ისინი იწვევენ ვირუსის ნეიტრალიზებას და უჯრედების 
კულტურაში, ქათმის ემბრიონში, ცხოველში პათოლოგიური 
ცვლილებები არ ვითარდება. 

ზოგიერთი ვირუსი (მაგ. გრიპის) შეიC კს ჰემაგლუტინინს, 
რომელიც იწვევს ქათმის ან სხვა ცხოველის (ვირუსის სახეობის 
მიხედვით) ერითროციტების აგლუტინაციას. ჰემაგლუტინაციის 
შეფერხების რეაქციის საშუალებით ხდება ანტისხეულების – ანტიჰ 
- ემაგლუტინინების აღმოჩენა. ამისათვის გამოსაკვლევ შრატის და 
ვირუსის ნარევს უმატებენ ერთროციტებს. თუ გამოსაკვლევი შ 
შეიცავს ანტიჰემაგლუტინინებს, ისინი მოახდენენ ვირუსის ბლოკირებას 
და ერითროციტების აგლუტინაცია არ მოხდება. 

ზოგიერთი ვირუსით ინფიცირებული უჯრედი იძენს თავის 
ზედაპირზე ერითროციტების ადღსორბირების უნარს. ანტიჰ - 
ემადსორბციული ანტისხეულები იწვევენ ამ პროცესის ბლოკირებას. 

მათი აღმოჩენა გამოსაკვლევ შრატში შეიძლება ისევე, როგორც 
ვირუსის გამანეიტრალებელი ანტისხეულებისა, ე. ი ვირუსის და 
გამოსაკვლევი შრატის ნარევით აინC,სცირებენ ქსოვილოვან 

კულტურას. თუ შრატში იყო ანტიჰემაღსორბციული ანტისხეულები, 
ვირუსი არ აინფიცირებს უჯრედებს ან ინფიცირების შემთხვევაში 
უჯრედები არ შეიძენენ ერითროციტების ადსორბციის უნარს. 

447



იმობილიზაციის რეაკპია 
იმუნურ შრატს შეუძლია ჯამოიწვიოს მოძრავი მიკრო- 

ორგანიზმების იმობილიზაცია, ეს სპეციფიკური ფენომენი ვლინდება 
ბოლოდ კომპლემენტის თანაარსებობის პირობებში. 

ოფსონოფაბოციტური რეაკცია 
ლეიკოციტების ფაგოციტურ აქტივობას აფასებენ მათ მიერ 

ტესტ-ბაქტერიები შთანთქმის ინტენსივობის მიხედვით. ტესტ- 

ბაქტერიებად იყენებენ სტაფილოკოკების სტანდარტულ კულტურას 
ან რომელიმე კონკრეტული ინფექციის გამომწგევს. ფაგოციტური 
აქტივობის რაოდენობრივი შეფასებისათვის ითგლიან ფაგოციტურ 
მაჩვენებელს - ერთი ლეიკოციტის მიერ შთანთქმული ბაქტერიების 
საშუალო რაოდენობასა და ფაგოციტოზის „განმახორციელებელი 

უჯრედების პროცენტს იმენური შრატის ფაგოციტური მაჩვენებლის 
შეფარდებას ნორმული შრატის ამავე მაჩვენებელთან ოფსონური 

ინდექსი ეწოდება. რეაქცია საკმაოდ შრომატევადია. 

პრეციპიტაციის რეაჰცია 

პრეციპიტინები ანტისხეულებია, რომლებიც იწვევენ სიმღვრივის 
წარმოქმნას არაკორპუსკულურ მაღალდისპერსიულ ანტიგენთან 
ურთიერთქმედების დროს. ანტიგენისა და ანტისხეულის ურთი- 

ერთქმედება ხილულ შედეგს იძლევა ელექტროლიტების. 
თანაარსებობის შემთხვევაში. 

პრეციპიტაციის რეაქცია მეტად მგრძნობიარე და მაღა- 

ლსპეციფიკურია. იძლევა ანტიგენის უაღრესად მცირე. რაოდენობების 
განსაზღვრის საშუალებას (104 - 107). 

· მაპრეციპიტირებელ შრატებს იღებენ ცხოველების იმუნიზირების 
გზით 

'მაპრეციპიტირებელი შრატის ტიტრი ანტიგენის ის უმცირესი” 
რაოდენობაა (უდიდესი განზავება), რომელიც გვაძლევს თვალით 

ბილულ შედეგს. 
პრეციპიტაციის რეაქცია გამოიყენება ჯილეხის, შავი ჭირის, 

ტულარემიის დიაგნოსტიკისათვის. ასკოლის თერმოპრეციპიტაციის 
რეაქციის საშუალებით ხდება ცხოველების ორგანოებიდან, კანიდან, 
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ბეწვიდან დუღილით ექსტრაგირებული თერმოსტაბილური ჰაპტენის 
განსაზღერა. 

პრეციპიტაციის რეაქციას ატარებენ წვრილ საპრეციპიტაციო 
სინჯარებში. საპრეციპიტაციო შრატზე ზდება ანტიგენის დაშრევება. 
დადებითი რეაქციის შემთხვევაში ინგრედიენტების შეხების საზღეარზე 
წარმოიქმნება შემღვრევის რგოლი. 

ფართოდ იყენებენ აგრეთვე გელში პრეციპიტაციის რეაქციას, 
ამისათვის აგარის გამჭვირვალე ფენაში წინასწარ აკეთებენ პატარა 
ღრმულებს და მათში ათავსებენ ანტიგენს და ანტისხეულს (ცალ– 
ცალკე) ისინი დიფუნდირებენ აგარის შრეზმი და მათი 
ურთიერთშესატყვისობის შემთხვევაში შეხვედრის ადგილზე 
წარმოიქმნება პრეციპიტატის თეთრი ხაზები. 

იმუნური საპრეციპიტაციო შრატების ნაკრების საშუალებით 
შეიძლება დიღი სიზუსტით დადგინდეს სხვადასხვა ნივთიერებათა 
(მასთ შორის სისხლის) უმცირესი რაოდენობების წარმოშობა, რაც 
ფართოდ გამოიყენება სასამართლო ექსპერტიზის პრაქტიკაში. 

ლიზისის რეაძცია 

ლიზინები ანტისხეულებია, რომლებაც იწვევენ უჯრედის დაშლას 
-ლიზისს. ისინი მნიშენელოვან როლს ასრულებენ მიკრობებისაგან 
ორგანიზმის დაცვაში, რადგან კომპლემენტთან ერთად იწვევენ 
მიკრობთა უჯრედების დაღუპეას. 

პჰემოლიზის რეაქციის დროს. ხდება ერითროციტების დაშლა 

ანტისხეულების – ჰემოლიზინების და კომპლემენტის კოოპერირებული 
მოქმედების შედეგად. ჰემოლიზურ შრატებს იღებენ ცხერის 

ერითროციტებით კურდღლების იმუნიზაციის გზით და იყენებენ 
კომპლემენტის შებოპჰვის რეაქციის დასადგმელად. 

კომპლემენტის შებომვის რეაქცია 
ანტიგენისა და ანტისხეულების შეერთების შედეგად 

წარმოქმნილ კომპლექსზე ადსორბირდება კომპლემენტი. 
კომპლემენტის ამ თვისებას იყენებენ დიაგნოსტიკურ რეაქციაში 
ცნობილი ანტიგენის საშუალებით ანტისხეულების დასადგენად 
( სეროდიაგნოსტიკა) ან პირიქით, ცნობილი შრატის საშუალებით 

#43



ანტიგენის დასადგენად. რადგან ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსზე 
კომპლემენტის ადსორბირებას ვიზუალურად ვერ შევამჩნევთ, 
ინდიკატორად გამოიყენება ჰემოლიზური სისტემა: ანტიგენი (ცხვრის 

ერითროციტები) და ანტისხეულები (ჰემოლიზინები). რეაქცია იდგმება 
ორ ეტაპად: 

1) ანტიგენს უმატებენ გამოსაკვლევ შრატს, რომელიც შეიძლება 
შეიცავდეს” სპეციფიკურ ანტისხეულებს, შემდეგ უმატებენ 
კომპლემენტს. ამ ნარეეს დგამენ 30 წთ. თერმოსტატში ან მაცივარში 
18-20 საათით. 

2) უმატებენ ჰემოლიზურ სისტემას, დგამენ თერმოსტატში 
30 წთ. და აღრიცხავენ ჰემოლიზის არსებობას. ჰემოლიზს ადგილი 
ექნება იმ შემთხვევაში თუ კომპლემენტი პირველ ეტაპზე 
თავისუფალი დარჩა და არ შეუერთდა ჰემოლიზურ სისტემას. თუ 
კომპლემენტის შებოჭვა მოხდა პირველ ეტაპზე, ჰემოლიზს ადგილი 
პღარ ექნება, რაც გამოსაკვლევ შრატში ანტისხეულების არსებობაზე 
მიუთითებს. 

იმუნოფვფვლუორესცენციის რეაქცია 
იმუნოფლუორესცენციი“ რეაქცია ექსპრეს-დიაგნოსტიკის 

მეთოდია. ამ რეაქციისათვის საჭიროა ფლუოროქრომული საღებავით 
(მაგ ფლუორესცენტინის იზოთიოციანატით) მონიშნული იმუნური 
შრატი. ამისთვის ცხოველების იმუნიზაციის გზით იღებენ იმუნურ 
შრატს, გამოყოფენ იქიდან იმუნოგლობულინს და უერთებენ მას 
მანათობელ საღებავს. 

არსებობს ფლუორესცენციის პირდაპირი და არაპირდაპირი 
(კუნსის) რეაქციები. პირდაპირი მეთოდით გამოკელევისას მასალისგან 
ამზადებენ ნაცხს და ამუშავებენ ფლუორესცენტული შრატით, 
რომელიც შეიცავს საძიებელი ანტიგენის შესაბამის ანტისხეულებს. 
ნაცხ აკვირდებიან ლუმინესცენტურ მიკროსკოპში, სადაც 
ულტრაიისფერი სხივები იწვევენ ანტიგენზხე ადღსორბირებულ 
ანტისხეულთან შეერთებული საღებავის ნათებას. 

არაპირდპირი მეთოდით გამოკვლევისას ნაცხს ჯერ იმუნური 
შრატით ამუშავებენ, ხოლო შემდეგ ფლუოროქრომით. ნიშნული 
ანტიგამაგლობულინური შრატით გამოავლენენ ადსორბირებულ 
ანტისხეულებს. 
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იმუნოფერმენტული ანალიზი 
ეს მეთოდი მაღალმგრძნობიარეა და შედარებით ადვილად 

განსახორციელებელი, იგი მდგომარეობს ფერმენტის ანტიგენთან 
ან ანტისხეულთან კონიუგაციასა და შემდეგ ფერმენტის აქტივობის 
რაოდენობრივ აღრიცხვაში. იმის მიხედვით, თუ რომელ ფერმენტს 
და ანტიგენ-ანტისხეულის სისტემას ვიყენებთ, დამუშავებულია ამ 
მეთოდის სხვადასხვა ვარიანტი. 

ანტისხეულის განსაზღვრისათვის ცნობილ ანტიგენს აფიქსირებენ 
მყრ სუბსტრატზე, ახდენენ მის ინკუბირებას განსაზღვრულ 
გამოსაკვლევ შრატთან, გადარეცხავენ და ამუშავებენ ფერმენტით 
(მა· პეროქსიდაზით) მონიშნული ანტიიმუნოგლობულინით. 

ფერმენტის აქტივობას ზომავენ სპეციფიკური სუბსტრატის დამატებით; 
აფიქსირებენ (კვლილებებს და ზომავენ მათ კოლორიმეტრულად, 
ფერმენტის აქტივობის მაჩვენებელი ანტიგენთან დაკავშირებული 
ანტისხეულის რაოდენობის პროპორციულია. 

ანტიგენის განსასაზღვრავად, პირიქით, მყარ სუბსტრატზე 
აფიქსირებენ ანტისხეულს და რეაქციას ატარებენ იმავე 
თანმიმდევრობით. 

რაღიოიმუნური ანალიზი 
რადიოიმუნური ანალიზი ერთ-ერთი ყველაზე მგრძნობიარე 

მეთოდია. ანტიგენს ან ჰაპტენს მონიშნავენნ რადიოაქტიური 
იზოტოპით. ეს მეთოდი განსაკუთრებით ხშირად გამოიყენება სისხლის 
შრატში ჰორმონების, სამკურნალო პრეპარატების ან სხვა 

ბიოლოგიური მასალის კონცენტრაციის დასადგენად. მეთოდი ემყარება 
კონკურენციას ცნობილი კონცენტრაციის ნიშნულ ანტიგენსა და 
უცნობი კონცენტრაციის მოუნიშნავ ანტიგენს შორის. ანტიგენ- 

ანტისხეულის კომპლექსები შეიძლება შემდეგ განცალკევდნენ და 
გაიზომოს მათი რადიოაქტიურობა. მოუნიშნავი (უცნობი) ანტიგენის 
კონცენტრაციას საზღვრავენ სტანდარტის მიხედვით. 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკაში იმუნური რეაქციები 
იდგმება ძირითადად ე. წ. წყვილ შრატებში: შრატის პირველი 
აღება ხდება დაავადების დასაწყისში, მეორე კი დაავადების დაწყებიდან 
2-3 კვირის შემდეგ. შრატებში ანტისხეულების ტიტრის სარწმუნო 

მატება აღნიშნული დაავადების გადატანის მაჩვენებლად ითელება. 
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ინფექციური დაავადებების მკურნალობისა და 
პროფილაპტიკისათვის ბამოქვნებული სამეღდიცინო- 

ბიოლობიური პრეპარატები 

ინფექციური დაავადებების პროფილაქტიკის (უფრო იშვიათად 
მკურნალობის) მიზნით აქტიური ხელოვნური იმუნიტეტის 
გამოსამუშავებლად იყენებენ ვაქციჩებს და ანატოქსინებს. პასიური 
იმუნიზაციისათვის კი იყენებენ იმუნურ შრატებს (ანტიბაქტერიულს, 
ანტიტოქსინურს, ანტივირუსულს) ან იმუნოგლობულინებს - ამ 
შრატებიდან მიღებულ აქტიურ ფრაქციებს. 

ვაქვპინები 
ვაქცინები აქტიური იმუნიტეტის გამოსამუშავებელი: 

პრეპარატებია, არჩევენ ცოცხალ, დახოცილ და ქიმიურ ვაქცინებს. 
· ცოცხალი ვაქცინები მიკროორგანიზმთა ისეთი შტამებია, 
რომლებიც ვერ იწვევენ სპეციფიკურ დაავადებებს, მაგრამ 
შენარჩუნებული აქვთ ორგანიზმში გამრავ ლების და შესაბამისი 
იმუნიტეტის ფორმირების უნარი. 

სავაქცინო შტამები მიიღება გადარჩევის (სელექციის), ცხოველთა 
ორგანიზმში ხანგრძლივი პასირების, გენეტიკური რეკომბინაციების 
გზით ვირულენტობის მიზანმიმართული შეცვლის მეთოდებით. 

სელექცია ფართოდ გამოიყენება ლაბორატორიული შტამების 
პოპულაციებში შესუსტებული ვირულენტობის მუტანტების 

გადასარჩევად. სელექციის მეთოდით მიიღეს შავი ჭირის, ბრუცელოზის, 
ტულარემიის, ჯილეზის, პოლიომიელიტის საწინააღმდეგო ვაქცინები. 
მიკროორგანიზმები ვირულენტობის მიზანმიმართული შეცელის 
მეთოდი გულისხმობს მათ ხანგრძლივ კულტივირებას არახელსაყრელ 
პირობებში. : 

უკანასკნელ წლებში სავაქცინო შტამებად იყენებენ გენეტიკური 
შეჯვარების გზით მიღებულ რეკომბინანტებს, ასეა მიღებული 
მაგალითად, გრიპას საწინააღმდეგო ვაქცინა. 

ცოცხალ ვაქცინებს მთელი რიგი უპირატესობე+ი აქვთ სხვა 
სახის ვაქცინებთან შედარებით იმის გამო, რომ ორგანიზმში მათ 
შეყვანას მოჰყვება მიკროორგანიზმის გამრავლება და უსიმპტომო 

#46



ეაქცინური ინფექციის განვითარება. ცოცხალი ვაქ.ინა»თ აცრას, 
როგორც წესი, ყოველთვის მოყვება იმუნური სისტემის რეაქცია – 

სპეციფიკური იმუნიტეტის ჩამოყალიბება. იმუნიტეტი უმეტესწილად 
საკმაოდ მდგრადია. 

ცოცზალი ვაქცინების უმეტესობას სიცოცხლის უნარიანობის 
და სტაბილური თვისებების მენარჩუნების მიზნით მშრალი სახით 
უშვებენ. 

დაზოცილი ვაქცინები შეიცავენ ინაქტივირებულ მიკრობებს. 
დახოცილ ვაქცინებს ამზადებენ მაღალპათოგენური, 

სრულყოფილი ანტიგენური სტრუქტურის შტამებიდან. ინ-ქტივირება 
ე უნდა ჩატარდეს, რომ მთელი მიკრობული მასა დაიბოცოს და 

მინიმალურად დაზიანდეს მათი ანტიგენური თვისებები. მიკრობების 

დასახოცად შეიძლება ტემპერატურის, ფორმალინის, ფენოლის, 
სპირტების, აცეტონის გამოყენება. დახოცილი ვაქცინების 

უპირატესობაა მათი მიღების სიმარტივე და შენახვის ხანგრძლივი 
ვადები. მათი ნაკლია შედარებით სუსტი იმუნოგენობა, იმუნიტეტი 

ნაკლებ მდგრადია. 
დახოცილი ვაქცინები გამოიყენება ქრ ?იკულად მიმდინარე 

ინფექციური დაავადებების სამკურხალოღაც (გაქცინოთერაპიისათვის). 

ვაქცინის ამ მეთოდით გამოყენება მკაცრად სპეციფიკური და 

ინდივიდუალურია, რადგან შეიძლება გამოიწვიოს ინფექციური 
პროცესის გამწვავება სამკურნალოდ იყენებენ აგრეთვე ე. წ. 

აუტოვაქცინებს, რომლებსაც ამზადებენ ავადმყოფისაგან გამოყოფილი 
შტამებიდან. 

ქიმიურ ვაქცინებს უწოდებენ პრეპარატებს, რომლებიც 
შეიცავენ მიკრობის უჯრედიდან სხვადასხვა მეთოდით გამოყოფილ 
იმუნოლოგიურად ყველაზე აქტიურ ანტიგენებს. 

ქიმიური ვაქცინების უპირატესობებია მაღალი აქტიურობა. 
ნაკლები რეაქტოგენულობა, სტაბილურობა, სტანდარტიზების და 

ზუსტი დოზირების შესაძლებლობა. მათი ერთ-ერთი ნაკლია 
ორგანიზმში შეყვანილი კომპლექსების მცირე ზომები, რის გამოც 
ანტიგენური გაღიზიანება ხანმოკლეა. ამიტომ ქიმიური ვაქცინები 
ორგანიზმში შეყავთ ადიუვანტთან '(იძI)VყVიი9-დამხმარე) ერთად, 
რომლებიც ზრდიან ვაქცინის ეფექტურობას. სხვადასხვა სორბენტზე 
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ფიქსირებული ე. წ. ადსორბირებული ვაქცინების შეყვანის ადგილას 
წარმოიქჰნება ანტიგენის ე. წ. დეპო, საიდანაც პერმანენტულად 
მიმდინარეობს ანტიგენური გაღიზიანება. სორბენტები თვითონაც 
წარმოადგეჩენ პლაზმური უჯრედების არასპეციფიკურ გამღი- 
ზიანებლებს. 

ანატოქსინები (სი0-მსგავსად, 1(0X0-შხამი) ბაქტერიული 

ეგზოტოქსინებიდან მიღებული პრეპარატებია, რომელთაც დაკარგული 
აქეთ ტოქსიჯური თვისებები და შენარჩუნებული აქვთ იმუნოგენობა. 
ანატოქსინების მიღების მეთოდი შეიმუშავა რამონმა. 

ანატოქსინების მისაღებად ბაქტერიებს ამრავლებენ თხიერ 
საკვებ ნიადაგში, სადაც გროვდება ტოქსინი. შემდეგ მიკრობული 
უჯრედების მოსაშორებლად ფილტრავენ ბაქტერიულ ფილტრებში, 
ფილტრატს უმატებენ ფორმალინის 3-4% სსნარს და ათაესებენ 
თერმოსტატში 37 -400% -ზე 3-4 კვირით. მიღებულ ანატოქსინს 

ამოწმებენ სტერილობაზე, უვნებლობაზე და იმუნოგენობაზე. ამჟამად 
იყენებენ გაწმენდილ ანატოქსინებს, რომლებიც არ შეიცავს საკვები 

ნიადაგის ბალასტურ ნივთიერებებს. ანატოქსინები გამოიყენება 
ტოქსინემიური ინფექციების პროფილაქტიკისათვის. ანატოქსინებს 
უშვებენ მონოპრეპარატების და ასოცირებული ვაქცინების სახით. 

(ასოცირებული ეწოდება ვაქცინებს, რომლებიც შეიცავენ სხვადასბვა 
ბაქტერიის ანტიგენებს და ანატოქსინებს), ასოცირებული ვაქცინებია 
მაგ. 4MI0C და ისი პრეპარატებს, რომლებიც შეიცავენ ერთი 
ინფექციის გამომწვევის რამდენიმე სახესხვაობას ან სეროლოგიურ 
ვარიანტს, პოლივალენტური ვაქცინები ეწოდებათ. 

იმუნური “მრატები 
ინფექციური დაავადებები“ პროფილაქტიკისა და მკურნა- 

ლობისათვის იყენებენ ხელოვნურად იმუნიზებული (ხოველების 
(უპირატესად ცხენების) შრატს. სამკურნალოდ იყენებენ აგრეთვე 
ადამიანის იმუნურ შრატს. იმუნური შრატების დანიშნულებაა 
ლაბორატორიულ პირობებში მიკროორგანიზმების იდენტიფიკაცია. 

იმუნური შრატების ორგანიზმში შეყვანით ყალიბდება პასიური 
იმუნიტეტი. იმუნიტეტი ყალიბდება შმრატის შეყვანისთანავე, 
განსხვავებით ვაქცინებით იმუნიზაციისაგან, მაგრამ ჰეტეროგენული 
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იმუნური შრატებით ჩამოყალიბებული იმუნიტეტი ხანმოკლეა (2- 
3 კვირა) რაც დაკავშირებულია ორგანიზმში ცილების დაშლის 
ბუნებრივ პროცესთან და მათ მიმართ ორგანიზმში გამომუშავებული 
ანტისხეულების მოქმედებასთან. თუ შრატი პომოლოგიურია (ე. ი. 
აღამიანისაა), შეყვანილი იმუნოგლობულინები სისხლში 4-5 კვირას 

ე 
ანტიტოქსინურ შრატებს (დიფთერიის, ბოტულიზმის, 

ტეტანუსის, აიროვანი განგრენის საწინააღმდეგო) იღებენ ჯერ 
ანატოქსინის მზარდი დოზებით, შემდეგ კი ტოქსინით ცხენების 
იმუნიზაციის გზით. გაწმენდის შემდეგ ადგენენ შრატის ტიტრს: 1 
მლ პრეპარატში ანტიტოქსინის შემცველობას. შრატების სპეციფიკური 
აქტივობა ანუ ანტისხეულების შემცეელობა იზომება 1ი VIIიი და 
ი VIVს შრატების მიერ შესაბამისი ტოქსინის განეიტრალების 

მეთოდებით და გამოიხატება საერთაშორისო ერთეულებით. შრატის 
ერთ საერთაშორისო ერთეულად მიღებულია მისი ის მინიმალური 

რაოდენობა, რომელიც ანეიტრალებს ტოქსინის განსაზღვრულ 
რაოდენობას ტოქსინის რაოდენობას ზომავენ სასიკვდილო, 
ნეკროზული ან რეაქტიული დოზების სტანდა“ ული ერთეულებით, 
ტოქსინის სახეობის მიხედვით. , 

ანტიბაქტერიულ შრატებს იღებენ დახოცილი მიკრობებით 
ცხოველების ჰიპერიმუნიზაციის გზით. ანტიბაქტერიული შრატები 

ნაკლებად ეფექტურია და ფართოდ არ გამოიყენება. ასევე მიიღება 
ანტივირუსული შრატებიც. 

პჰომოლოგიურ იმუნოგლობულინებს იღებენ ადამიანის 
სისხლიდან. ჰომოლოგიური იმუნოგლობულინები არარეაქტოგენულები 
არიან და სისხლში უფრო ხანგრძლივად ცირკულირებენ. 

ჰეტეროგენული შრატის გამოყენებას შეიძლება მოჰყვეს გართულება 
ანაფილაქსიური შოკის ან შრატის დაავადების სახით. 

ჰომოლოგიურ იმუნოგლობულინებს იყენებენ რიგ შემთხვევებში, 
მაგ ბაქტერიული ინფექციებით გამოწვეული პიპო- ან 

დისგამაგლობულინემიის დროს, არაიმუნიზებული ბავშვების წითელათი 
დააგადებისაგან დასაცავად ან აქტიური იმუნიზაციის დროს 
ინტენფერენციისათვის; # ჰეპატიტის პროფილაქტიკისათვის 
ინკუბაცტიურ პერიოდში გამა-გლობულინის შეყვანის “შედეგად 
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შეიძლება „ხააგადება არ განვითარდეს ან განვითარდეს მისი მსუბუქი 
ფორმა; გამაგლობულინი გამოიყენება 8 ჰეპატიტის მძიმე ფორმების 

თავიდან ასაცილებლადაც. 
მიმართული მოქმედები“ იმუნოგლობულინებს იღებენ 

გოლონტერების სისხლიდან მათი წინასწარი იმუნიზაციის შემდეგ. 
სპეციფიკურ გამა-გლობულინებს იყენებენ ზოგიერთი ინფექციის, 
აგრეთეე #«ეზუს-შეუთავსებლობის დროს. 

ალერგია 
ალერგია (0110§ - სხვა, 6LყV0CL – მოქმედება) არის ორგანიზმის 

სპეციფიკური რეაქტიულობის მომატება. ალერგენთან ან მონათესავე 
ანტიგენთან განმეორებით შეხვედრის შემთხვევაში ვითარდება 
სხვადასხვა სახის პათოლოგიური .„რეაქციები. არჩევენ ანტისხეულებთან 
დაკავშირებულ ანუ დაუყოვნებელი ტიპის და “უჯრედებთან 
დაკავშირებულ ანუ დაყოვნებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობას., მათ 
შორის არსებული ზოგიერთი განსხვავება მოყვანილია მე-10 ცხრილში. 

კუმბსშმ, და ჰელმა ჰიპერსენსიბილობის რეაქციები მათი 
პათოგენეზის მიხედვით 4 ტიპად დაყვეს: 

1. ანაფალაქსიური ტიპის ჰიპერსენსიბილობა. სპეციალური 
კლასის ანტისხეულები (ციტოფილური ანტისხეულები, ძირითადად 

IყL) IC-ფრაგმენტით “უკავშირდება პოხიერ უჯრედებს და 
ბაზოფილებს, როცა ანტიგენი უკავშირდება ამ ანტისხეულებს, 
თავისუფლდება ამინები და სხვა მედიატორები, რომლებიც 
ზემოქმედებენ სისხლძარღვებზე და ვითარდება ანაფილაქსიური 
რეაქცია. 

0 2 ციტოტოქსიური ტიპის ჰიპერსენსიბილობა. ანტიგენი 
ანტისხ ღეს უკავშირდება უჯრედთა ზედაპირზე. ამას მოსდევს 
ოფსონიზაცია და ფაგოციტოზი კომპლემენტის მონაწილეობის 
გარეშე. 

3. ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსით განპირობებული 
ჰიპერსენსიბილობა. ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსი იწვევს 
კომპლემენტის და სისხლის შედედების XII ფაქტორის (კაგემანის 
ფაქტორის) აქტივირებას, რასაც მოჰყვება თრომბოციტების აგრეგაცია» 

4 უჯრედებით განპირობებული ჰიპერსენსიბილობა. I- 
ლიმფოციტები, რომლებსაც გააჩნიათ სპეციფიკური რეცეპტორები- 
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ანტისხეულები, აქტივდებიან შესაბამის ანტიგენთან შეხვედრისას. 

ამას მოჰყვება «-ლიმფოციტების პროლიფერაცია და ტრანსფორმაცია 
და დიდი რაოდენობით მედიატორების-ლიმფოკინების გამომუშავება. 
ლიმფოკინები თავის მხრივ ზემოქმედებენ მაკროფაგებზე, 
ლიმფოციტებსა და სხვა უჯრედ ებხე და განაპირობებენ 
დაყოვნებული ტიპის რეაქციის განვითარებას. 

ანტისხეულებით ბანპირობებული ანუ დაუყოვნებელი 

ტიპის პიპერსენსიბილობა 
ანტისხეულებით განპირობებული რეაქციების უმეტესობის 

ძირითადი მექანიზმია ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის წარმოქმნა 
და ამ კომპლექსით ზოგიერთი უჯრედის მიერ მედიატორების 
გამოყოფის სტიმულირება. ძირითადად ამ კატეგორიის რეაქციებია 
ანაფილაქსია და შრატის დაავადება. ანტისხეულების და 

ერითროციტების ან თრომბოციტების და ანტიგენების 

ურთიერთქმედება, ჩვეულებრივ არ მოჰყვება მედიატორების 
გამოყოფა. 

ანაფილაძსია 

ექსპერიმენტულად ანაფილაქსია შემდეგი სტადიების საზით 

გითარდება: 
1 სენსიბილიზაცია აუცილებელია ანტიგენის მასენსიბი- 

ლიზებელი დოზის შეყვანა. მაგ ზღვის გოქჭისათვის საკმარისია 

ხსნადი ცილის 0,1 მკგ. 
2. ლატენტური (ფარული) პერიოდი (2-3 კვირა, ამ დროის 

განმალობაში ციტოტროპული ანტისხეულები (ზღვის გოქებში 

Iს და ზოგიერთი 1IყC) უკავშირდება პოხიერ უჯრედებს და 

ბაზოფილურ ლეიკოციტებს. | 
3, გადამწყვეტი ინექცია. იგივე ანტიგენის გადამწყვეტი დოზის 

(01-10 მგ) ვენაში შეყვანის შეღეგად ანტიგენი უკავშირდება 

უჯრედებთან დაკავშირებულ ანტისხეულებს. ეს კომპლექსი იწვევს 
მედიატორების პროდუქციის სტიმულირებას და 3-5 წუთის 
განმავლობაში გამოვლინდება ანაფილაქსიის ყველა სიმპტომი (მაგ. 

ბრონქების სპაზმი). 
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ცხრილი #10 

ზანსხვავებები დაუყოვნებელი და დაყოვნებული ტიპის 
პიპერსენსიბილობის რეაპციებს შმორის 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

  
  

  

ანაფილაქსიური შოკი, 
ალერგია 

ალერგია ტუბერკულინას, სოკოების 
მ
ც
ე
ნ
ა
რ
ე
თ
ა
 

მტერის მიმართ, ბრონჭული. 
| (ჰისტოპლაზმა), პარაზიტების 

კლინიკური 
მაგალითები 

ასთმა, 
რატის დაავადება, ზოგიერთი 

ტრიკინელა), 
ზოჯიერთი მცენარეული 

ალერგია ანტიბიოტიკების მიმართ. 
შხამის, ქიმიურა ნ

ი
ე
თ
ი
ე
რ
ე
ბ
ე
ბ
ი
ს
 

მიმართ 
ტრანსპლანტატის მოშორების რეაქცია, 

რეაქცია 
იწყება ალერგენთან 

რეაჭცია იწყება ალერგენთან 
ხანგრძლიეობა 

კონტაქტისთანავე, 
შედარებით ზანმოკლეა. | კონტაქტიდან რამდენიმე საათის შემდეგ 

შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე დღე. 

პათოლოგიური რეაქცია 
გამოიხატება 

ერთბირთეიანი უჯრედების ინფილტრაციას 
არტერიოლების და კაპილარების 

ქსოდლების დაზიანებას მოჰყეება 
ჰისტოლოგია 

გაფართოებაში, 
შემდგომ 

შეშუპებაში. 
| ქსოვილებში ანთებითი ცელილებების 

პოლიმორფულბირთეიანი 
ლეიკოციტების. | განეითარება. 

ინფილტრაცია 
შეზღუდულადაა 

გამობატული. 

რეაქცია განპირობებულია მოცირკულირე | რეაჭცია არ არის 
განპიროჯებული 

ანტისხეულებით და შეიძლება მისი 
მოცირკულირე ანტიგენებით 

პასიური გადაცემა 
პასიური 

გადაცემა მრატთან ერთად, 
გადაეცემა შრატთან ერთად. მისი პასიური 
გადაცემა შეიძლება მხოლოდ 
ლ
ი
მ
ფ
ო
ც
ი
ტ
ე
ბ
ი
ს
 

ან მათი ექსტრაჭტების 
საშუალებით. 

დესენსიბილიზაცია 
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შესაძლებელია ანაფილაქსიის პასიური გადატანა: თუ 
ლატენტური პერიოდის ბოლოს ავიღებთ სენსიბილიზებული 
ცხოველის სისხლის შრატს და შეეგუყვანთ ნორმულრ ცხოველს, 
კანის ეს უბანი 24 საათის განმავლობაში სენსიბილიზებული იქნება, 

მპმომოციტოტროპული ანტისხეულები უკავშირდება პობიერ უჯრედებს 
და ბაზოფილებს. ამავე ცხოველისათვის ანტიგენის და საღებავის 
(ევანსის ლურჯი) ვენაში “შეყვანის შემთხვეგაში ლოკალური 
"ანაფილაქსიური რეაქცია მჟღავნდება კაპილარების განვლადობის 
მომატებით (კანის ამ უბანში აკუმულირდება შეყვანილი საღებავი). 
კანის პასიური ანაფილაქსიით შეიძლება ანაფილიქსიის პროცესების 
რაოდენობრივი შეფასება. 

ადამიანს ანაფილაქსიური რეაქტიულობა გამოვლინდება 

სისტემური, გენერალიზებული ან კანის, რესპირატორული ტრაქტის 
თუ სხვა “სამიზნე“ ორგანოების ლოკალური ანაფილაქსიის სახით. 

ადამიანის გენერალიზებული ანაფილაქსია უვითარდება 
ანაფილაქტოგენის შეყვანიდან 5-30 წთ-ის შემდეგ და გამოიხატება 

გაწითლებით, ჭინჭრის ციებისებური გამონაყარით, ხველით, ქოშინით, 
სუნთქვის გაძნელებით, ციანოზით, კოლაფსით, შოკით. 

შემთხვევათა უმრავლესობაში ლეტალური გამოსავალის მიხეზია 
ზორხის შეშუჰება, ფილტვების ფართო უბნების შეშუპება, გულის 
მუშაობის არითმია. 

ადამიანებში გენერალიზებულ ანაფილაქსიას იწვევს სამკურნალო 
პრეპარატები (პენიცილინი), ბიოპრეპარატები (ცხოველების შრატი), 
ზოგჯერ მწერების კბენა (ფუტკრის და კრაზანას შხამი) ან რაიმე 
საკვები (ხამანწკა). 

ადღბილობრივი ანაფილაქსია. 
ადგილობრივი ანაფილაქსია ვითარღება ანტიგენთან 

კონტაქტიდან რამდენიმე წუთში და გამოიხატება თივის ცხელების, 
ასთმის, ჯინჭრის ციების, ღებინების საზით. მოსაბლეობის დაახლოებით 
10% სენსიბილიზებულია გარემოში მყოფი სხვადასხვა ანტიგენით 
(სხვადასხვა მცენარის, ყვავილის მტვერით) აღინიშნება ასეთი 

დარღვევისადმი ოჯახური მიდრეკილება (ატოპია) 
ანაფილაკსიის მექანიზმი. ანტიგენით სენსიბილიზაციის 
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შედეგად წარმოიქმნება სპეციალიზებული ციტოტროპული 

ანტისხეულები, რომლებიც უკავშირდება კანში, სასუნთქ. ორგანოებში, 
სისხლძარღვების ენდოთელიუმში განლაგებულ ბაზოფილებს და 
პოხბიერ უჯრედებს. ადამიანის ციტოტროპული ანტისხეულები IყL 
კლასს განეკუთვნება. იგივე ანტიგენი ორგანიზმში ხელმეორედ 
მოხვედრის შემთხვევაში აღწევს სენსიბილიზებულ უჯრედებს და 
უკავშირდება მათ ზედაპირზე განლაგებულ ლციტოტროპულ 
ანტისხეულებს. ამის შედეგად უჯრედები გამოყოფენ ფარმაკო- 

ლოგიურად აქტიურ მედიატორებს. 
ანტიგენ-ანტისხეულის ხსნადი კომპლექსების დიდ რაოდენობას, 

რომელსაც შეუძლია კომპლემენტის შებოჭვა, სპეციალურ პირობებში 
ანაფილაქსიის გამოწვევის უნარი აქეს. 

ფარმაკოლობიურად აქტიური ქიმიური მედიატორები. 
· პისტამინი ჰპისტიდინის ღდეკარბოქსილირების შედეგად 
წარმოიქმნება თრომბოციტებში, პოხიერი უჯრედების გრანულებში 
და ბაზოფილებში, ანუ უჯრედებში, რომლებსაც I"C-ფრაგმენტით 
უკავშირდება Iყს. ადამიანის ორგანიზმში პისტამინის 
გამოთავისუფლებას უკავშირდება ანაფილაქსიის ისეთი გამოვლინება, 
როგორიცაა სისხლძარღვების გაფართოება, კაპილარების კედლების 
განვლადობის მომატება, გლუვი მუსკულატურის სპაზმი. 

სეროტონინი. (5-ჰიდროქსიტრიპტამინი წარმოიქმნება 
ტრიპტოფანი დეკარბოქსილირების შედეგად) ძირითადღაღ 
თრომბოციტებშია მოთავსებული და თავისუფლდება ანაფილაქსიის 
დროს. იწვევს კაპილარების სანათურის გაფართოებას, მათი კედლების 
განვლადობის მომატებას დღა გლუვი კუნთების სპაზმს. 

კინინები ძირითადი პეპტიდებია, რომლებიც წარმოიქმნება 

შრატის ცილებზე სხვადასხვა ფერმენტის ზემოქმედების შედეგად, 
მაგ, ბრადიკინინის სინთეზის მექანიზმი ასეთია: ანტიგენ-ანტისხეულის 

კომპლე ცები ან ენდოტოქსინები იწვევს სისხლის შედედების სისტემის 
ჰაგემანის ფაქტორის აქტივიზაციას ამ რეაქციის ერთ-ერთი 
პროდუქტი არის პლაზმინი რომელიც ააქტივებს ფერმენტ 

კალიკრეინს, ეს უკანასკნელი კი იწვევს პლაზმის თ-გლობულინებიდან 
პეპტირ0 ბრადიკინინის ჩამოშორებას ბრადიკინინი იწვევს 
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სისხლძარღვების სანათურის გაფართოებას, კაპილარების კედლების 

განვლადობის მომატებას და გლუვი მუსკულატურის სპაზმს, დანარჩენი 
კინინებიც მონაწილეობს ანაფილაქსიური რეაქციის განეითარებაში. 

ნელა მორეაბირე ნივთიერება (51::5-#") მჟავე 
ლიპოპროტეიდია, რომელიც ანაფილაქსიის დროს ფილტეის 

უჯრედებიდან თავისუფლდება. ის იწვევს გლუვი მუსკულატურის 
(განსაკუთრებით ბრონქების) სპაზმს 5IL5-#-ს მაღალი შეფარდებითი 
შემცველობა (პისტამინთან შედარებით) ასთმის დროს არის ანტიჰ 
- ისტამინური პრეპარატების დაბალი ეფექტურობის მიზეზი. 

ანაფილაპსიის ეთ,ზინოფილური ჰპემორაჰქსისის ვაპქტორი 
(0CI-#). ამ მედიატორს გამოყოფენ პოზიერი უჯრედები. იგი ხელს 
უწყობს .დაუყოვნებელი ტიპის ალერგიული რეაქციების დროს 
ეოზინოფილიის განვითარებას. 

ქიმიური მედიატორები აქტიურნი არიან რეალიზებიდან 
რამდენიმე წუთის განმავლობაში. ისინი ინაქტივირდებიან 

ფერმენტებით და მათი სინთეზი ძალიან ნელა მიმდინარეობს. 
მედიატორებისადმი სხვადასხვა ორგანოების მგრძნობელობა 

განსხვავებულია. ადამიანის, ორგანიზმში ყვლაზე მგრძნობიარე 
ორგანოებია ფილტვები და ბრონქები, ძაღლის ორგანიზმში – 

ღვიძლი. 
ღესენსიბილიზაცია. ანაფილაქსიის ძირითადი გამოვლინებები 

განპირობებულია პოხიერ უჯრედებზე ფიქსირებულ IყI--სთან 

ანტიგენის მასიური დოზების დაკავშირების შედეგად დიდი 

რაოდენობის მედიატორების გათავისუფლებით. ხოლო თუ ანტიგენის 
მცირე დოზებს შევიყვანთ 15 წუთიანი ინტერვალებით, წარმოიქმნება 

ანტიგენ - ანტისხეულის კომპლექსის მცირე რაოდენობა, რომელიც 
საკმარისი არ არის დიდი რაოდენობით მედიატორების 
გათავისუფლებისა და ანაფილაქსიის განვითარებისათვის. ეს არის 
“მწვავე დესენსიბილიზაცია, რომელიც შესაძლებელს ხდის 
ჰიპერსენსიბილიზებულ პირს შევუყვანოთ წამალი ან არაჰ 
ომოლოგიური შრატი, მაგრამ რამდენიმე დღის ან კვირის შემდეგ 
პიპერსენსიბილობა აღდგება. 

პრონიკული დესენსიბილიჭზაცია (პიპოსენსიბილიზაცია) 
სხვა პრინციპზეა დამყარებული. ანტიგენის (განსაკუთრებით 
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მაღალმოლეკულური პოლიმერიზებული ანტიგენის) მცირე დოზების 
ერთკვირიასი ინტერვალებით შეყვანის შემთხვევაში ამ ანტიგენისადმი 
ჰიპერმცრძნობიარე ინდივიდუუმის შრატში გამოჩნდება ,IყC 
ანტისხეულები (მაბლოკირებელი ანტისხეულები). მაბლოკირებელი 
ანტისხეულები ურთიერთქმედებენ ანტიგენთან და ხელს უშლიან 
ბაზოფილებთან ან პოხიერ უჯრედებთან დაკავშირებულ Iინ 

ანტისბეულების და ანტიგენის კონტაქტს, ე. ი. ალერგიული რეაქციის 
განვითარებას. 

მაბლოკირებელი ანტისხეულები განსხვავდებიან IყL 
ციტოტროპული ანტისბეულებისაგან (რეაგინებისაგან) რეაგინები 

დაკაგშირებული არიან კანთან, პერსისტირებენ აქ კვირეების 
განმავლობაში თერმოლაბილურები არიან და გერ აღწეეენ 
პლაცენტამი მაბლოკირებელი ანტისხეულები IყC კლასს 
განეკუთვნებიან, კანთან არ არიან დაკავშირებულნი, თერმოსტა- 
ბილურები არიან და აღწევენ პლაცენტაში. | 

ატოპიის პასიური ბადატანა. ატოპიური პიპერსე 
მქონე ადამიანის შრატი შეჰყავთ ჯანმრთელი ადამიანის კანში; I6L 
ანტისხეულები უკავშირდება კანში პოხიერ უჯრედებს და მომდევნო 
20 საათის განმავლობაში იწვევს მათ სენსიბილიზაციას. ასეთი 
სენსიბილიზებული კანის უბანში ანტიგენის შეყვანა დაუყოვნებლივ 
იწვევს ანაფილაქსიურ რეაქციას გამონაყრით. ნორმული ადამიანის 
კანის ასეთი უბანს ანტიგენთან რეაგირება შეუძლია რამდენიმე 
კვირის განმოვლობაში (პრაუსტნიც-კიუსტნერის რეაქცია). 

ანაფილაკტოიდურიეი რეაქციები. ეს რეაქციები ზავს 
ანაფილაქსიას, მაგრამ მათი მოხსნა შეიძლება სხვადასხვა კოლოიდების 
(კაოლინი, ბარიუმის სულფატი და ა. შ.ე), ინექციით, რომლებიც 
იწვევს პაგემანის ფაქტორის, პლაზმინის, კალიკრეინის და კომპლე- 
მენტის აქტივირებას. არც ერთ ჩამოთვლილ ურთიერთქმედებას 
საერთო არაფერი აქვს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციასთან. 

იზოლირებული 2ოვილების ანაფილაჰსია 1ი VIIო. 
სენსიბილიზებული ორგანო (საშვილოსნო, ნაწლავი) რომ სპეციალურ 

ხსნარში მოვათავსოთ და დავუმატოთ სპეციფიკური ანტიგენი, 
კუნთოვანი ქსოვილი შეიკუმშება, ხსნარში კი გადავა მედიატორები 

(შულც-დეილის რეაქცია). 
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ანაფილაქსიის პროფილაქტიკა. ანაფილაქსიის შედეგები 
შეიძლება საცოცხლისათვის სახიფათო იყოს. ამიტომ ექიმს 

აუცილებლად უნდა გააჩნდეს ინფორმაცია პაციენტის სამკურნალო 
საშუალებასთან ყველა წინა კონტაქტის შესახე? სამკურნალო 
შრატის ზამოყენების დროს ანაფილაქსიური რეაქციისაგან დაცვის 
საიმედო საშუალებაა შრატის წილადობრივი შეჯვანა (ბეზრედკას 
მეთოდი), 

არტიუსის რეაქცია 
ამ რეაქციის განხორციელებისათვის საჭიროა ანტიგენ- 

ანტისხეულის კომპლექსი დიდი რაოდენობა. კომპლემენტის 

შეერთების შემდეგ ეს კომპლექსი მიიზიდავს პოლიმორფულბირთვიან 

ლეიკოციტებს, რომლებიც ახდენენ მის ფაგოციტოზს. ლეიკოციტები 
გამოყოფენ ლიზოსომურ ფერმენტებს, რომლებიც აზიანებს ქსოვილებს 
და იწვევს სისხლძარღვების ანთებას. რამდენიმე დღეში ეს დაზიანება 

ქრება. არტიუსის ფენომენი: შინაურ კურდღელს კანქეეშ უკეთდება 
უცხო შრატის ინექციები 5 - 6 დღიანი ინტერვალებით. მე - 4 

ინექციის შემდეგ ვლინდება ადგილობრივი რეაქცია: შეწითლება 
და შეშუპება, რომელიც მე - 6 - 7 ინექციის შემდეგ ნეკროზდება. 
ადგილი აქეს პემორაგიული ხასიათის ჰიპერერგიულ რეაქციას, 

არტიუსის რეაქციის მედიატორი შეიძლება იყოს ნებისმიერი 

კლასის კომპლემენტის მაფიქსირებელი ანტისხეული, ხოლო დაზიანება 
უფრო ინტენსიურია, რამდენადაც მეტია ანტისხეულების 

შემცველობა. ამ რეაქციის მიმდინარეობისათვის დაახლოებით 1000- 

ჯერ მეტი ანტისხეულებია საჭირო, ვიდრე ჩვეულებრივი 

ანაფილაქსიისათვის. ანაფილაქსიის დროს ქსოვილების სტრუქტურული 
დაზიანება შემოფარგლულია სისხლძარღვების გაფართოებით და 

შეშუპებით. არტიუსის რეაქციის გამოხატულება გაცილებით უფრო 
ინტენსიურია (ანთება). ანთება იწყება შეშუპების კერის ირგვლივ 
წვრილი სისხლძარღვები“ თრომბოზით და ნეკროზის კერის 
პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტების» უხეი ინფილტრაციით, 

რაც შემდეგ ვრცელდება სისხლძარღვების კედლებზე. ნეიტროფილები 
განიცდიან დეგენერაციულ (ვლილებებს, მათი ნარჩენები კი 
ფაგოციტირდება მონონუკლეარებისა და ეოზინოფილების მიერ. 
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ანტიგენ-ანტისხეულის ფაგოციტირებული კომპლექსები ნადგურდებიან 
და ანთება ქრება. არტიუსის რეაქციის მსგავსი დაზიანებები ადამიანს 

შეიძლება განუვითარდეს შრატის დაავადების, ჰიპერმგრძნობელობის 

ტაის ბპნევშონიის (ფერმერის ფილტვი) ან ალერგიული ალვეოლიტის 
დ 

მრატის დააგადება 
იმ პირებს, რომლებიც ღიდი რაოდენობით იღებენ უცხო 

ცილებს (ა–წტიშრატი) შეიძლება 4-18 დღის შემდეგ განუვითარდეთ 
საპასუხო რეაქცია (ინფექციების თითქოსდა გართულებების გარეშე 
გადატანის მიუხედავად) ტიპური შრატის დაავადებისათვის 
დამახასიათებელია ()ხელება, გამონაყარი, ტკივილი კიდურებში, 

ლიმფური ჯირკვლების ღა ელენთის გადიდება. ჩვეულებრივ ეს 
სიმპტომები ერთ კევირაშე ქრება. 

შრატის დაავადებისს ზოგიერთ ქსოვილში ვითარდება 

ვასკულიტი (როგორც არტიუსის რეაქციის დროს), მაგრამ ვითარდება 
აგრეთვე სისხლძარღვები“ გაფართოება, შეშუპება და გლუვი 

მუსკულატურის სპაზმი (როგორც ანაფილაქსიის დროს). 
თანმიმდევრობა ასეთია: დიდი რაოდენობით ანტიგენის ინექციის 

შემდეგ იწყება ანტისხეულების სინთეზი. ანტიგენის და ანტისხეულების 
თანაარსებობის პირობებში წარმოიქმნება მათი ხსნადი კომპლეჯები, 
რომლებიც აწეევს იმუნური პასუხის (ვასკულიტის ფორმით) 
განვითარებას და ქიმიური მედიატორების გათავისუფლებას. შრატის 
დაავადების სიმპტომები ქრება, როცა ანტიგენი მთლიანად 
ელიმინირდება ორგანიზმიდან. 

ამუნური კომპლეკჰსების დაავადებები 
ანტისხეულებით განპირობებული პიპერსენსიბილობის 

ზოგიერთი რეაქცია ვითარდება ანტიგენ-ანტისხეულის ჩზსნადი 
კომპლექსების წარმოქმნ ს გამო. მთელი რიგი დაავადებები 
აღმოცენდება იმუნური კომპლექსების ქსოვილებში დაგროვების 
შედეგად, რაც ამ უკანასკნელთა დაზიანების მიზეზი ხდება, მაგრამ 
ასეთ შემთხვევაში ანტიგენის აღმოჩენა იშვიათად ხერხდება. ასეთი 
დაავადების მაგალითია რევმატოიდური ართრიტი და 
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გლომერულონეფრიტი. მოცირკელირე იმუნური კომპლექსები ბევრი, 
დაავადების დროს აღმოჩენდება სისხლში ხოლმე: ვირუსებით და 
პარაზიტებით გამოწვეული ინფექციებიდან აუტოიმუნურ 
დაავადებებამდე (სისტემური წითელი მგლურა). 

წამლების მიმართ პიპერსენსიბილობა 
ამჟამად ჰიპერსენსიბილობის ერთ-ერთი ყველაზე გავრცე- 

ლებული მიზეზია სხვადასხვა სამკურნალწამლო საშუალება 
(ანტიბიოტიკები). იმისათვის, რომ წამლის მიმართ განვითარდეს პ 
იპერსენსიბილობა, ეს წამალი კოვალენტურად უნდა შეუერთდეს 
ადამიანის ორგანიზმის ცილას და შეიძინოს ანტიგენის თვისებები. 
ამი” შედეგად განვითარებული ალერგიული რეაქცია ნაკლებად 
სპეციფიკურია, ვიდრე ჰაპტენების შემთხვევაში. ამ კომპონენტებს 
შეუძლიათ როგორც ანტისხეულების გამომუშავების, ისე 
დაუყოვნებელი და დაყოვნებული ტიპის რეაქციების სტიმულირება. 
ამა, თუ იმ წამლის მიმართ ჰიპერსენსიბილობის განვითარება 

დამოკიდებულია როგორც მემკვიდრულ მიდრეკილებაზე, ისე წამლის 
შეყვანის ზერხსა და ხანგრძლიობაზე, დოზებზე, ანტისხეულების 

გამომუშავების დონეზე და სხვა ფაქტორებზე. 
„ დცილასთან შეერთებულ პენიცილინს შეუძლია გამოიწვიოს 

ანტისხეულებით განპირობებული ჰიპერსენსიბილობა და ადგილობრივი 
და ზოგადი ანაფილაქსია. თუ გავითვალისწინებთ, რომ ჰენიცილინს 
იღებს მრავალი ადამიანი და ბეგრ მათგანს წარმოექმნება IყL, 
გაგვიკვირდება, რომ ანაფილაქსიური რეაქციები ასე იშვიათია. ამ 
მოვლენას შემდეგი ახსნა შეიძლება მოგუძებნოთ: 

ბევრ ინდივიდს, რომლის ორგანიზმშიც ანტიპენიცილინური 
ანტისხეულები წარმოიქმნა, ასევე გამოუმუშავდებათ იგივე 

სპეციფიკურობის I66, რომლებიც მაბლოკირებელ როლს თამაშობენ. 
მიაჩნიათ, რომ ბევრი სამკურნალო პრეპარატი მონაწილეობს 

აგრეთვე ციტოტოქსიკური ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციებშიც, 
რომლებიც ჰემატოლოგიური დარღვევების საზით გამოვლინდება. 

ასე მაგ. ჰემოლიზური ანემიები შეიძლება განვითარდეს პენიცილინის, 
ფენაცეტინის, ქინიდინის ან სხვა პრეპარატების ერითროციტების 

ზედაპირთან დაკავშირების შედეგად. გამომუშავდება აუტოიმუნური 
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ანტისხეულები და ანტიგენ-ანტისხეულის შესაბამისი კომპლექსების 
ფორმირებას მოსდევს ჰემოლიზი. 

ზოგიერთი პრეპარატი (მაგ-გ სედორმიდი ან ქინაქინა) 
ჰაპტენის სახით თრომბოციტებს უკავშირდება, იწვევს აუტოან- 

ტისხეულების წარმოქმნის სტიმულირებას, რომელთა ზემოქმედებასაც 
მოსდევს ჯერ თრომბოციტების აგრეგაცია, შემდეგ კი მათი ლიზისი. 

უვბრედული პიპერსენსიბილობა და იმუნიტეტი 
ძირითადი განსხვავებები ანტისხეულებით განპირობებულ და 

უჯრედებით განპირობებულ ჰიპერსენსიბილობას რეაქციებს შორის 
მოყვანილია მე-10 ცხრილში. 

უჯრედული ჰიპერსენსიბილობის რეაქციები ვითარდება 

ანტიგენთან კონტაქტიდან 1-3 დღის შემდეგ, მათი გადაცემა შეიძლება. 
არა შრატით, არამედ ლიმფოციტებით. რეაქცია გამოვლინდება 

„ანთების სახით, რომელსაც თან ერთვის მონოციტური ინფილტრაცია. 
უჯრედებით განპირობებული ჰიპერსენსიბილობის რეაქციები მჭიდრო 
კავშირში არიან იმუნიტეტთან. ორივე ამ პროცესის ცენტრალური 
კომპონენტია სენსიბილიზებული "'-ლიმფოციტები. უჯრედებით 
განპირობებული ჰიპერმგრძნობელობა და დაყოვნებული ტიპის 
კანის ტესტები შეიძლება განვიხილოთ ტუბერკულოზის მიმართ 
პიპერმგრძნობელობის მაგალითზე. 

პოხის ფენომენი. თუ ტუბერკულოზით დაავადებულ ზღვის 

გოჭს კანქვეშ შევუყვანთ ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებს, ინექციის 
ადგილას გამოვლინდება შემოფარგლული ნეკროზი. ამ მოვლენას 
კობის ფენომენი ეწოდება. ეს ფენომენი ვითარდება როგორც ცო- 
ცხალი მიკობაქტერიების, ისე ტუბერკულინის (ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერიების ფილტრატი) შეყვანის შედეგად აღნიშნული 
პრეპარატი იწეევს ადგილობრივ ანთებით რეაქციას, შეშუპებას, 
ლიმფოიდური უჯრედებით და მაკროფაგებით ინფილტრაციას, 
ჰემორაგიას, ლიმფური ჯირკვლების გადიდებას. ნეკროზირებული 

ქსოვილის დაშლის შემდეგ ვითარდება ნაწიბური. 
დაყოვნებული ტიპის კანის რეაპცია. დაყოვნებული ტიპის 

კანის რეაქციის ტიპური მაგალითია სინჯი ტუბერკულინით. კანში 

ტუბერკულინის შეყვანას არ მოჰყვება რაიმე დაუყოვნებელი რეაქციის 
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განვითარება. რამდენიმე საათის შემდეგ იწყება კანის გაწითლება, 
შესიება, გამკვრივება; ამ მოვლენების ინტენსიობა მატულობს 

მომდევნო 24-28 საათის განმავლობაში: როცა რეაქცია კარგად 

გამოხატული ზდება, მისი ცენტრი უფერულდება, შემდეგ ვითარდება 
პემორაგია, რომელიც ნეკროზში გადადის. შეწითლება და შეშუპება 
მალე ქრება, ქსოვილის გამკვრივება კი რამდენიმე დღის ან კვირის 
განმავლობაში შენარჩუნდება ჰისტოლოგიურად კანის სინჯი 
გამოიხატება სისხლძარღვების გაფართოებით, შეშუპებით და პოლიმო- 
რფელბირთვიანი ლეიკოციტებით ინფილტრაციით. შემდეგ იწყება 

ლიმფოიდური და მონონუკლეარული უჯრედებით ინფილტრაცია. 
ჰიპერმგრძნობიარე ინდივიღებში ტუბერკულინის კანის სინჯის 

ინტენსიობას არავითარი კავშირი არა აქეს სპეციფიკური 
ანტისხეულების დონესთან. კანის დადებითი სინჯიანი “ადამიანის 
ლიმფოიდური უჯრედების უარყოფითი სინჯიანი პირისათვის შეყვანას 
მოჰყვება ამ უკანასკნელის რეაქტიულობის შეცვლა. 

უჯრედული პიპერსენსიბილობის პასიური გადატანა 

რეაქტიული ინდივიდუმის +-ლიმფოციტების არეაქტიული 
პირისაოვის შეყვანის შედეგად ეს უკანასკნელი დროებით 

ჰიპერმგრძნობიარე გახდება მოცემული ანტიგენის მიმართ. უჯრედული 
ჰიპერსენსიბილობის გადაცემა შეიძლება აგრეთვე V-ლიმფოციტების 
ექსტრაქტების საშუალებითაც. ამ სუბსტრატს ტრანსფერ-ფაქტორი 

ეწოდება. 
ტრანსფერ-ფაკქტორის თვისებები, ტრანსფერ-ფაქტორი 

იმუნური ლიმფოციტების სტაბილური დიალიზაბელური ექსტრაქტია. 
მისი მოლეკულური მასა 2000-ზე ნაკლებია. ტრანსფერ-ფაქტორის 
ქიმიური ბუნება დადგენლი არ არის. ამ ფაქტორის ინექციიდან 2- 

7 დღის შემდეგ ვითარდება შენელებული ტიპის” ჰიპერსენსიბილობა, 

რომელიც შეიძლება რამდენიმე თვის განმაგლობაში შენარჩუნდეს. 

სპეციფიკური ანტიგენის მიმართ უჯრედული იმუნიტეტის მქონე 

დონორის 54+10– ლიმფოციტის დიალიზატი ტრანსფერ-ფაქტორის 

1 ერთეულს წარმოადგენს. მასალას ხსნიან 1 მლ გამხსნელში და 

შეჰყავთ კანქვეშ. 
ტრანსფერ-ფაქტორის აქტივობის მექანიზმი ცნობილი არ 
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არის მას შეუძლია გადასცეს შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა 
ტუბერკულინის, სტრეპტოკოკელი ახტიგენების, 
ტრანსპლანტაციური ანტიგენების და სხვ, მიმართ. 

ტრანსფერ-ფაქტორის შეყვანის შემდეგ უჯრედული იმენიტეტის 
დეფექტის მქონე ზოგიერთ ავადმყოფს შეიძლება დროებით აღუდგეს 
უჯრედული რეაქციები და შენელებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობა, 

უვბრედებით ბანპირობებული პიპერსენსიბილობის 
ინდუცირება 

შენელებული ტიპის პიპერსენსიბილობის განვითარებას ხელს 
უწყობს უჯრედების ზედაპირზე ფიქსირებული ან ლიპიდებთან 
შერეული ანტიგენის მცირე დოზების “შეყვანა ასეთ ლეიპიდებს 

ადიუვანტები ეწოდება. 
ტუბერკულინის მიმართ მგრძნობელობა შეიძლება განვითარდეს 

"Mჯიისსი!იოსი (სსილლს0515 ან პარაფინთან ან ფრეინდის სრულ 
ადიუვანტთან. შერეული ტუბერკულინის მცირე დოზების შეყვანის 
შედეგად. ანტიგენის დიღი რაოდენობით შეყვანის შემთხვევაში 
ჰიპერსენსიბილობა სუსტად გამოვლინდება, ადგილი აქეს 
ანტისხეულებით განპირობებულ იმუნურ პასუხს მცირე ზომის 
ანტიგენ-დეტერმინანტები (ჰაპტენები) იწვევს ანტისხეულებით 
განპირობებული პასუხის სტიმულირებას; უჯრედული რეაქციის 
განვითარებისათვის საჭიროა უფრო რთული სტრუქტურები. სხვა 
სიტყვებით რომ ეგვთქვათ, რეაქციები რომლებიც განსაზღვრავს 
უჯრედული იმუნიტეტის სპეციფიკურობას, დამოკიდებულია 
მტარებლის (შლეფერის) ბუნებაზე. 

უჯრედებით განპირობებული რეაქციის პირველი ეტაპია 
მაკროფაგები მიერ ანტიგენის შთანთქმა და მისი შემდგომი 
დაკავშირება L+-ლიმფოციტების რეცეპტორებთან. ამ კონტაქტის 
შემდეგ იწყება ლიმფოციტების პროლიფერაცია და ისინი 
სენსიბილიზებული ხდებიან. 

ასეთი სენსიბილიზებული ლიმფოციტების ანტიგენთან 
განმეორებით კონტაქტის დროს. ჰიპერსენსიბილობის განვითა- 
რებისათვის საკმარისია -ლიმფოციტების ძალიან მცირე რაოდენობა 
ეს სენსიბილიზებული “L-ლიმფოციტები ზემოქმედებას ახდენენ 
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დანარჩენ ლიმფოციტებსა და მაკროფაგებზე, რის შედეგაც ეს 
უკანასკნელნი გამოიმუშავებენ უჯრედებით განპირობებული 
რეაქციებისათვის დამახასიათებელ უჯრედულ ინფილტრატებს. 

უჯრედული პიპერმგრძნობელობის რეაქციის ეს და სხვა ეფექტები 

განპირობებულია მედიატორების (ლიმფოოკინანების) გათაევ–- 

ისუფლებით. 
მაკროფაგებზე მოქმედებს რამდენიმე მედიატორი: ქემოტაქსისის 

ფაქტორი იზიდავს მონოციტებს, რომლებიც შემღეგ მაკროფაგებად 

გარდაიქმნებიან; აგრეგაციის ფაქტორი I1ი VIV0 იწვევს სუსპენ- 
დირებული მაკროფაგების აგრეგაციას; მიგრაციის დამთრგუნველი 
ფაქტორი თრგუნავს მაკროფაგების მიგრაციას. 

პოლიმორფულბირთვიან ლეიკოციტებზე მოქმედი მედია- 
ტორებია: ლეიკოციტების დამთრგუნველი ფაქტორი - თრგუნავს 
პოლიმორფულ ბირთვიანი ლეიკოციტების მიგრაციაის, მოქმედებით 
ჰგავს მაკროფაგების მიგრაციის დამთრგუწველ ფაქტორს, მაგრამ 
ქიმიური ბუნებით მასგან განსხვავდება. ქემოტაქსისის ფაქტორები 
– ამორჩევითად მოქმედებენ პოლიმორფულბირთვიან ლეიკოციტებზე, 
ბაზოფილებზე და ეოზინოფილებზე; 

ლიმფოციტებზე მოქმედი მედიატორე-ია ბლასტოგენური 
(მიტოგენური) ფაქტორი, რომლის ზემოქმედებითაც ლიმფო(იტები 

გარდაიქმნებიან დიდი ზომის ბლასტ“უჯრედებად, ტრანსფერ-ფაქტორი. 
უჯრედები კულტურებზე ან ვირუსებზე მოქმედი 

მედიატორებია: ლიმფოტოქსინი, რომელიც იწვეეს მრავალი ტიპის 
უჯრედები ლიზის, და ინტერფერონი, რომელიც უჯრედებში 
ვირუსის რეპლიკაციას თრგუნავს. 

უჯრედული პიპერსენსიბილობის ან იმუნიტეტის 

დასადგბენი ტესტები 
პანის სინჯები. კანის სინჯების საშუალებით შეიძლება 

დავადგინოთ უჯრედებით განპირობებული ჰიპერსენსიბილობა ბევრი 

ანტიგენის მიმართ. პრაქტიკულად ჯანმრთელი ადამიანების დიდი 

ნაწილი შენელებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობის დადებით რეაქციას 
იძლევა კანდიდოზის, ტრიქოფიტიების, პაროტიტის ვირუსის, 

სტრეპტოკოკების ანტიგენებით და ტუბერკულინით ჩატარებულ 

კანის სინჯებზე. 
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უჯრედული პიპერსენსიბილობის შესაძლებლობის 
დასადბენე ტესტები. ჯანმრთელი ადამიანის კანზე ლიპიდებში 
გახსნილი მარტივი ქიმიური ნივითიერებების დაწვეთების შედეგად 

ვითარდება უჯრედული ტიპის პიპერმგრძნობელობა. კანზე აწვეთებენ 
აცეტინში გახსნილ Iიზ% დღინიტროქლორბენზოლს ან 
დინიტროფტორბენზოლს (0MI6 ან 0MC 86), ტოვებენ 24 საათი და 

შემდეგ გადარეცხავენ წყლით. კანის იმავე უბანში იგივე ნივთიერების 
0,03-0,IL% ხსნარის დაწვეთების შემთხვევაში 7-14 დღის შემდეგ 
ვითარდება ადგილობრივი შენელებული ტიპის რეაქცია, რაც 
მიუთითებს ამ ინდივიდის უნარზე, გაღიზიანებაზე უპასუხოს 

სრულყოფილი უჯრედული ჰიპერსენსიბილობით. 

ლიმფოციტური უჯრელების პასუხის “რმეფასება 
ლიმვოციტების ბლასტ-ტრანსფორმაცია. როგორც უკეე 

აღნიშნული იყო, სენსიბილიზებული ლიმფოციტები სპეციფიკურ 
ანტიგენ თან კონტაქტის შემდეგ გარდაიქმნებიან დიდი ზომის 
ბლასტ-უჯრედებად (მათი რაოდენობა ღა შეფარდება შეიძლება 

განისაზღვროს) რომლებშიც მომატებულია დნმ-ის სინთეზი 
(საზღერავენ დნმ-ში ნიშნულ თიმიდინის ჩართვას) მაგრამ ასეთ 

სპეციფიკურ ბლასტ-ტრანსფრმაციას განიცდის ლიმფოციტების მცირე 
რაოდენობა. I -ლიმფოციტების უმეტესობა ბლასტ-ტრანსფორმირდება 
არასპეციფიკურად ისეთი მიტოგენების ზემოქმედებით, როგორიცაა 
კონკანავალინი და ფიტოჰემაგლუტინინი (პარკოსანი მცენარეების 

'ექსტრაქტები). 
მაკროფაბების მიბრაციის დათრბუნვის ფაქტორი 

წარმოიქმნება ანტიგენისადმი სენსიბილიზებულ ლიმფოციტებზე ამ 

ანტიგენის ზემოქმედების შედეგად. ეს ფაქტორი თრგუნავს ზღვის 
გოჭის პერიტონეუმის მაკროფაგების სისხლძარღვეში მიგრაციას. 

როზეტების წარმოჰმნა. ცხვრის ერითროციტებთან 
ინკუბირების 'მემთხვევაში ლიმფოციტები წარმოქმნიან როზეტებს. 
თუმცა ამ მოვლენის მექანიზმი საბოლოოდ გამორკვეული არ 

არის, ის საშუალებას გვაძლევს დავადგინოთ რეცირკულირებადი 
ლიმფოციტები“ რაოდენობა რომელთაც ეს უნარი გააჩნიათ, 
აღინიშნება კარგად გამოხატული კორელაცია როზეტების 
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წარმოიქმნის უნარსა და I-ლიმფოციტების მიერ მაკროფაგების 
მიგრაციის დამთრგუნველი ფაქტორის გამომუშავებას მორის. 

ინფექციური ალერბია 
(უჯრედული პიპერსენსიბილობის გამოყენება“ ინფეკ- 

ციური დაავადებების დიაჭბნოსტიკა“ში) 
არაერთი ინფექციური დაავადების მიმდინარეობის პროცესში 

"ვითარდება უჯრედული ჰიპერსენსიბილობა. შეხელებული ტიპის 
კანის რეაქციის დადგმა მნიშნვნელოვანად ეხმარება დიაგნოსტიკას. 
კანის დადებითი სინჯი იმაზე მიუთითებს, რომ იხდივიდუუმს ადრეც 

პქონდა კონტაქტი გარკვეულ ანტიგენთან. კანი” სინჯი ეტაოლოგიის 

შესახებ განსაკ.უუთრებით სარწმუნო ინფორმაციას იმ შემთხვევაში 
ზეაძლეეს, როცა უარყოფითი სინჯი დადებითად იცვლება დაავადების 

პროცესში. სისხლის გადასხმის დროს შეიძლება მოხდეს 
ჰიპერსენსიბილობის გადაცემა სენსიბილიზებულ ლიმფოციტებთან 

ერთად. ბევრი დაავადების მიმდინარეობის ბოლო სტადიაზე კი 

ზოგადი რეაქტიულობა ეცემა (ანერგიაL მსგავსი ანერგია აღენიშნებათ 
ბავშვებს გამონაყარის განვითარების დროს (წ თელა, ჩუტყვავილა); 
შესაბამისად, ასეთი ინფექციით დაავადების დროს "ტუბერკულინის 
მიმართ დადებითსინჯიან ბავშვს დროებით შეიძლება უარყოფითი 

სინჯწი ჰქონდეს ანერგია ვითარდება აგრეთვე სარკოიდოზის, 
ლიმფოგრანულომატოზის და სხვა სიმსივნის «ურემიი დროს. 

უჯრედული ჰიპერსენსიბილობის ღა იმუნიტეტის მკვეთრად 
გამოხატული დეპრესია ვითარდება კორტიკოსტეროიდების დიდი 

დოზებით ან იმუნოდეპრესანტებით მკურნალობის დროს. 

ბაქტერიული ინფექციები. კანის სინჯები გამოიყენება 

ტუბერკულოზის, ტულარემიის, ჯილების, ბრუცელოზის, ქოთაოს, 
ქლამიდიებით გამოწვეული ინფექციების დიაგნოზის 

დასადასტურებლად დაავადების მიმდინარეობის პროცესში. 
სოკოებით გამოწვეული დაავადებები. შენელებული 

ტიპის პიპერსენსიბილობა ვითარდება თითქმის ყველა ღრმა მიკოზის 
დროს. კანის სინჯებით შეიძლება რეტროსპექტული დიაგნოზის 
დასმა. ჯანმრთელი მოზრდილების უმეტესობას გააჩნია დადებითი 
კანის სინჯი Cიიძ!ძი გვარის სოკოების ანტიგენზე; უარყოფითი 
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სინჯი მიუთითებს იმუნური სისტემის დეფექტზე; 

ჭპელმინთოზები. მრავალი პარაზიტული დაავადების დროს 

(ტრიქინელოზი, ფალარიიდოზი, ასკარიდოზი) გამომწვევის ექსტრაქტის 
კანზე აპლიკაციას, მოსდევს დაუყოვნებელი ტიპის რეაქციის 
განვითარება ზოგჯერ, განსაკუთრებით ექინოკოკოზის დროს, 
შეიძლება დიაგნოზის დასმა შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის 
რეაქციის საფუძველზე. იყენებენ (ისტებიდან მიღებულ გამთბარ 

სითხეს (კაზონის რეაქცია). 
დაუყოვნებელი და დაყოვნებული ტიპის პიპერსენ- 

სიბილობის კომბინირება. კანის სინჯებისათვის გამოყენებული 

ბევრი ინფექციური აგენტის პრეპარატი იძლევა როგორც უჯრედებით, 
ისე ანტისხეულებით განპირობებულ ჰიპერსენსიბილობას, რაც, 
ჩვეულებრიე, ასეთ პრეპარატებში მრავალი ანტიგენის არსებობით 
არის განპირობებული. 

უჯრედებით გბანპირობებული რეაქციები და 

ინფექციების მიმართ მდღბრადღობა 
უჯრედულ რეაქციებს უდიღესი მნიშვნელობა გააჩნიათ 

ბაქტერიული ინფექციების უმეტესი ნაწილისაგან დალვაში. 
გამოჯანმრთელების პროცესში ადგილი აქვს უჯრედული რეაქციის 
და ანტისხეულების მოქმედების კოოპერირებას, მაგალითად 
ოფსონინები ხელს უწყობს ფაგოციტოზს. უჯრედული რეაქციების 
ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი დანიშნულებაა მაკროფაგების 
აქტივირება - სენსიბილიზებული L ლიმფოციტები იწვევენ 
მაკროფაგების აქტივირებას, და ააქტივებენ ფაგოციტოზის და 
ფაგოციტირებული აგენტის უჯრედშიდა მონელების პროცესებს. 

ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტი 
სისხლის #ს0 ჯგუფების ანტიგენები ტრანსპლანტაციურ 

ანტიგენებს წარმოადგენელი, მაგრამ ქიმიური ბუნებით ისინი 
ნახშირწყლებია დანარჩენი ტრანსპლანტაციური ანტიგენების 

უმეტესობა უჯრედთა მემბრანების გლიკოპროტეინებისაგან შედგება. 
ცნობილია, რომ ცხოველს შეიძლება გადავუნერგოთ თავისივე 

კანის ნაჭერი, მაგრამ იგივე სახეობის სხვა ცხოველისაგან აღებულ 
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ტრანსპლანტატს ის მოიშორებს. საკუთარი ორგანიზმიდან აღებულ 
ტრანსპლანტატს აუტოტრანსპლანტატი ეწოდება, იგივე სახეობის 
სხვა ორგანიზმიდან აღებულ ტრანსპლანტატს კი - ალოტრან- 
სპლანტატი (ჰპომოტრანსპლანტატი). იზოტრანსპლანტატს უწოდებენ 
გენეტიკურად იდენტური სხვა ორგანიზმიდან (მაგ. ერთი კვერცხუჯ- 
რედიდან განვითარებული ტყუპები) აღებულ ტრანსპლანტატს 
(იზოტრანსპლანტატი, როგორც წესი, შეზოცრდება). 
პეტეროტრანსპლანტატი (ქსენოტრანსპლანტატი) არის სხვა სახეობის 

ინდივიდიდან აღებული ტრანსპლანტატი. მას ორგანიზმი ყოველთვის 
მოიშორებს. ასეთი ტრანსპლანტატი თავიდან კარგად მარაგდება 
სისხლით, მაგრამ მე-11-მე-14 დღიდან სისხლის მიმოქცევა ირღვევა 
და ტრასნსპლანტატში გროვდება მონონუკლეარები. ამის შედეგად 
იწყება ნეკროზი. 

ჰომოტრანსპლანტატის მოშორებაში გადამწყვეტ როლს 
თამაშობს უჯრედული რექციები და იმუნოკომპეტენტური L - 
ლიმფოციტები. იგივე დონორიდან ტრანსპლანტატის ხელმეორად 

გადანერგვის შემთხვევაში მოშორების რეაქცია უფრო სწრაფად - 
56 დღეში ვითარდება. ტრანსპლანტატის მოშორება ზორციელდება 

ყველა ძუძუმწოვარის უჯრედებში არსებული ტრანსპლანტაციური 

(1L#) ანტიგენების გამო. ამ ანტიგენების სინთეზს აკონტროლებს 

ჰისტოშეთავსებადობის (1+L#) გენები. ტრანსპლანტაციური ანტიგენების 
რაოდენობა ძალიან დიდია. ამიტომ ორი შემთხვევეთი ინდივიდუუმის 
პისტოშეთავსებადობის ალბათობა პრაქტიკულად უმნიშვნელოა. ეს 

ალბათობა შედარებით დიდია ერთი ოჯახის წევრებისა და 
ნათესავგებისათვის, არსებობს სხვადასხვა მეთოდიკა 
პისტოშეთავსებადობის ხარისხის შესაფასებლად. (მაგ. ლეიკოციტების 

შერეული კულტურის, ლეიკოციტების ციტოტოქსიკურობის მიხედვით 
პისტოშეთავსებადობის ანტიგენების ტიპირების ტესტები: 

სიმსივნეების საწინააღმდეგო იმუნიტეტი 
ცხოველებში სიმსივნეების წინააღმდეგ ვითარდება სხვადასხვა 

ხარისხის რეზისტენტობა, რომლის დემონსტრირებაც შეიძლება 
ექსპერიმენტულად, მაგრამ სიმსივნური ზრდის დართგუნვისათვის 
ეს რეზისტენტობა საკმარისი არ არის. 
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უჯრედების ავთვისებიანი გადაგვარების დროს მათ ზედაპირზე 
წარმოიქმნება ახალი ანტიგენები, რომელთა გამოც ადამიანის იმუნური 
სისტემა მათ აღიქვამს როგორც “უცხოებს. «უჯრედებით 
განპირობებული იმუნური პასუხის რეაქციების მეშვეობით ორგანიზმი 
ებრძვის ამ “უცხო“ უჯრედების პროლიფერაციას. შესაძლებელია, 
ზოგიერთი ახლად წარმოქმნილი სიმსივნური უჯრედების კლონები 
ამ სისტემის მიერ ეფექტურად ითრგუნებიან. სიმსივნის ანტიგენები 
იწვევს აგრეთვე სპეციფიკური ანტისხეულების წარმოქმნის 
სტიზულირებას, ზოგიერთ მათგან „ციტოტოქსიკური თვისებები 
გააჩნია ზოგიერთი მათგანი კი მონაწილეობს უჯრედებით 
განპირობებული იმუნური რეაქციების შედეგად სიმსივნური 
უჯრედების ამოცნობაში. 

ექსპერიმენტულად დაღასტურებულია, რომ ადამიანთა 
სიმსივნური უჯრედების ზედაპირზე არსებობს ახალი ანტიგენები, 
რომელთა წინააღმდეგაც ორაგნიზმი გამოიმუშავებს ციტოტოქსიკურ 
ანტისხეულებს ღა ფორმირდება უჯრედული ჰიპერსენსიბილობა. 

იმუნოდეფიციტები 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები უკავშირდება იმუნური 

სისტემის თანდაყოლილ ან შეძენილ დეფექტებს, რომელთა შედეგადაც 
ორგანიზმი სრულყოფილად ვერ ახორციელებს ჰუმორული ან 

უჯრედული იმუნიტეტის რეაქციებს. 
თანდაყოლილი (პირველადი) იმუნოდეფიციტები, როგორც 

წესი ადრეული ბავშვობის ასაკში გამოვლინდება და ხშირად 

სიცოცზლესთან შეუთავსებელნი არიან. როგორც წესი, მათი მიზეზია 

გენეტიკურად დეტერმინებული დარღვევები იმუნური სისტემის 
ფორმირების სხვადასხვა ეტაპზე. ღერძული უჯრედების ფორმირების 
დარღვევას მოჰყვება პემო - და ლიმფოპოეზის სრული აპლაზია. 

შეიძლება დაირღვეს ღერძული უჯრედების დიფერენცირება, L-და 
8-ლიმფოციტებად. არაიშვიათად აღინიშნება I- ან §>- სისტემის 
ნაწილობრივი დისფუნქცია (IX- სისტემაში პროდუქციის ან 
დიფერენცირების ეტაპზე, ც- სისტემაში – ს- უჯრედების პლაზმურ 
უჯრედებად დიფერენცირების ან იმუნოგლობულინების სინთეზის 
ეტაპზე). 
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შეძენილი (მეორადი) იმუნოდეფიციტები მძიმე ანთებითი, 

პროცესების, ზოგიერთი ინფექციური დაავადების, სიმსივნეების, 
დიდი რაოდენობით სისხლის დაკარგვის, სიმსუქნის, დიაბეტის და 
სხვ თანმხლებია და, როგორც წესი, არ უკავშირდებიან რაიმე 

გენეტიკურ დეფექტს. 
შეძენილი იმუნოდეფიციტის ერთ-ერთ ფორმას იწვევს ადამიანის 

ვირუსული იმუნოდეფიციტის, ე. წ. შიღსის ვირუსი, რომელიც) 
არჩევითად აზიანებს ”'L- სისტემას. 

იმუნური სისტემის შეძენილი იზოლირებული დაზიანებები 
ხშირად მხოლოდ ავადმყოფის იმუნური სტატუსის გამოკვლევისას 

ვლინდება, ასეთ ავადმყოფებს ახასიათებთ ჩირქოვანი და სოკოვანი 

ინფექციებისაკენ მიდრეკილება, ინფექციური აგენტის ხანგრძლივი 

პერსისტირება ორგანიზმში, მტარებლობა, პირობით-პათოგენური 
მიკროორგანიზმების მიმართ მდგრადობის შემცირება, 

იმუნური სისტემის დეფექტი ავთივისებიანი სიმსივნეების ზრდის, 

ალერგიული და აუტოიმუნური დაავადების განვითარების ერთ- 

ერთ ფაქტორად ითელება. 

აუტოიმუნური დაავადებები 
დაბადების მომენტისათვის არსებობს იმუნური ტოლერანტობა 

თვალის ზროლის, ხრტილის, თავის ტვინის, სათესლეების, ფარისებრი 
ჯირკვლის ქსოვილებისადმი, რომელთაც ემბრიონული განვითარების 

პერიოდში კონტაქტი არ ჰქონიათ იმუნურ სისტემასთან. მათი 
იზოლაციის დარღვევის შემთხვევაში (ტრავმა, ანთება და სხე.) ამ 

ქსოვილების აუტოანტიგენებმა შეიძლება გამოიწვიოს აუტოიმუნური 
დაავადებები. : 

აუტოიმუნური დაავადებების განვითარების მიზეზი უფრო 
ხშირად იმუნური ტოლერანტობის დარღვევაა. ეს მდგომარეობა 
შეიძლება სხვადასხვა ეგზო- და ენდოგენური ფაქტორით იყოს 

გამოწვეული: ინფექციური ანტიგენები (სტრეპტოკოკები, ჰეპატიტის 
ვირუსები და სხვა) ტრაემები (დამწვრობა, მოყინვა, მაიონიზებელი 

რადიაცია), ნივითიერებათა ცელის (დიაბეტი, ათეროსკლეროზი) 
და სისხლმომარაგების დარღვევები. 

აუტოანტიგენების მიმართ იმენური ტოლერანტობის დარღვევა 
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შეიძლება გამოწვეული იყოს ორგანიზმში ეგზო- და ენდოგენური 
წარმოშობის ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენების გაჩენით. ასეთებია 
მიკრობები და აგრეთვე ორგანიზმის (კიილებთან სამკურნალო 
პრეპარატები“ შეერთების შედეგად წარმოქმნილი ჯვარედინად 
მორეაგირე ანტიგენები. მაგალითად სტრეპტოკოკების და ადამიანის 
ბევრი ქსოვილის (მიოკარდიუმი, კანი, სინოვიური სითხე, თირკმლის 
გორგლების მემბრანა) ანტიგნებს საერთო დეტერმინანტული ჯგუფები 

გააჩნიათ, რის გამოც სტრეპტოკოკული ინფექცია ხშირად რთულდება 
ისეთი აუტოიმუნური დაავადებებით, როგორებიცაა რევმატიზმი 

და გლომერულონეფრიტი, კლებსიელების და ნეისერიების ჯვარედინად 
მორეაგირე ანტიგენებს აგრეთვე შეიძლება გარკვეული მნიშვნელობა 
ჰქონდეთ ინფექციურ-ალერგიული ფორმის ბრონქული ასთმის 
პათოგენეზში. გარდა ამისა, მიკროორგანიზმების პოლინუკლეოტიდებს 

და ლიპოპოლისაქარიდებს შეუძლიათ გამოიწვიონ 06-ლიმფოციტების 
„არასპეციფიკური სტიმულირება ისინი თავისუფლებიან I- 
სუპრესორების კონტროლისაგან და იწყებენ აუტოანტისხეულების 
პროდუცირებას. აუტოანოტისხეულების მასინთეზებელი )ს-.უჯრედების 
კლონები შეიძლება სხივური დაავადების დროსაც წარმოიშეან, 
ერთ-ერთი ჰიპოთეზის თანახმად, აუტოანტისხეულების 
მაპროდუცირებელი ს-ლიმფოციტების წარმოქმნა L-სუპრესორების 
თანდაყოლილი ან შეძენილი ნაკლოვანების შედეგია. 

აეუტოანტისხეულებს ციტოტოქსიკური და ციტოლიხური 
აქტივობა ახასიათებს. 

ანტიმიკჰრობული შიმიოთერაპია 

ინფექციური დაავადებების სამჯურნალოდ ზოგიერთი #იმიური 
საშუალებები (მაგ. ქინაქინა) გამოყენებოდა უძველესი დროიდან. 
მაგრამ, ქიმიოთერაპის მეცნიერული საფუძვლების განეითარიბა 

დაკავშირებულია პაულ ერლიბის სახელთან. მან პირველმა ჩამოყალიბა 
სელექციური ტოქსიკურობის პრინციპები, გამოავლინა პარაზიტსა 
და სამკურნალო საშუალებების შორის ქიმიური ურთიერთქმედების 
სპეციფიკურობა და წამლების მიმართ გამომწვევის მდგრადობის 
განვითარები შესაძლებლობა. მანვე მოგვაწოდა მკურნალობის 
კომბინირებული მეთოდები. ასეთი მდგრადობის თავიდან ასაცილებ- 
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ცხრილი MI11 
იმუნოდეფეციტების მაბალითები 

  

  

  

  

  

ფარლოუ» უჯრედებს დეფე1ტი იმუნოლოგიური გაპოცლინება 

ხ 1 ” 

პლაზმური უჯეფებს არ 
თანდა, #-Lებლბა, ილა კლ“ 
=ნსბლობულინებია + «ძენოხღო ულ 
რრატონძ, დაავადება) 

მეხა» CL 
· დ.#ჯღებში» 

ტრანზიტული 
პიპოგსშალობულინებია + მთავრდება სამოგანპრთელებით 
გზუშეებ3ი 

I1უ/ 10M ა, ლ კლასის 

იპუნობლო ს; ები პრდელნტი  პღაზბერი ცღეტიურა დეფიციტი (10# + ო უჯრედების  არა/სებობა. ცM1 ან 10M) 
უჯ-ლული იპუნტიტეტი 

ნ-43ი ფაგლებში. 
  

  

  

        
ფა#გლუბშია, გარე 

თეს ჰიპოპCაზი» რეაჭ უები , ზოგიერთ 
მორ/ს ს , «ნტ“ხეულებთან 

უჯრედული იმუნიტეტი. 

ლენოდიფიყიტი ატაქიით და უჩეღულ თბუნიტეტი 
ტელუსნსიექტაზთთ დარლეელია ზოგიერთ: 

ჟგასებიმცინარე აპქნოდეფოეიტი + + 
სასკოე-ოლდრითჩის სინდრომი; 

თმუ»ს სიმაიენეებით.) ანტბეულებს სრულ 
რეექოელ სენებათ. დღეც. უ/რუვული 
რაციაცირ + , «პენიდტეტი ჟველა  სნტიგენოს. სთწვეული 2-2#თ დარღვეულია.       
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ლად. მისი შრომის შედეგად XX საუკუნის დასაწყისში შეიქმნა 
დარიაშხანზემცეელი პრეპარატები (სალვარსანი, ნეოსალვარსანი), 

რაც ქიმიოთერაპეის ფაქტიურად პირველ მიღწევად მოგვევლინა. 
ასტიპიკრობული თერაპიის განგითარების ახალი ეტაპი დაიწყო 

1932 წლიღლან დოგმაკის მიერ სულფანილამიდების აღმოჩენით. 
სულფანილამიდები საკმაოდ ეფექტური აღმოჩნდნენ 

სტრეპტოკ.იკული ინფექციების წინააღმდეგ ბრძოლში., შემდგომში 
სხვადასხვა ქვეყხებში სინთეზირებული იკჟნა სხვა სულფანელამიდებიც 
–სულფიდი:ი, დისულფანი, ნორსფულფაზოლი და სხვა პრეპარატები 
კლინაკური გამოყენება ჰპოვა აცეტამიდის სულფანილამიდურმა 
ნაერთებმა,, სუროსულფანი, სულფამონომეტოტოქსინი, სულფა- 
დიმიტოვსისი) სულფანილამიდების ანტიბაქტერიული მოქმედების 
მექანიზმი ეჰყარება მათ თვისებას დააბრკოლონ პარაამინობენეზოის 
მჟავის (პაბმ) ჩართვა ფოლიუმის მჟავაში. ამტტომაც სულფანილამიდები 
ავლენენ სპეციფიკურ მოქმედებას მხოლოდ იმ ბაქტერიებზე, 
რომლებიც თეითონ ახდენენ ფოლიუმის მჟავის სინთეზს. 

სულფანილამიდების მოქმედების მექანიზმის ახსნამ განაპირობა 
ისეთი პრეპარატების ძიება, რომლებიც დააბრკოლებდნენ მიკრობთა 

ზრდის სხვა ,ფაქტორების (ბიოტინი, ნიკოტინის მჟავა, თიამინი, 
რიბოფლავინი და სხვა) სინთეზს. 

ამჟამად ცნობილი ანტიმეტაბოლიტები შეიძლება დაიყოს 
შემდეგ ჯგუუფებაღ: ვიტამინების ანალოგები (სულფანილამიდები), 
ამინომჟავებს ანალოგები, აზოტოვანი ფუძეების ანალოგები 
(თიოურაცილი, ფტორურაცილი, იოდურაცილი და სხვა) მაგრამ 
ანტიმეტაბოლიტებმა ვერ ჰპოვეს ფართო კლინიკური გამოყენება 
ინფექციური დაავადებების ქიმიოთერაპიაში, ვინაიდან ისინი 
აბრკოლებენ ისეთი პროდუქტების წარმოქმნას როლებიც 
აუცილებელია როგორც ბაქტერიებისათვის, ისე ადამიანის 

უჯრედებისათვის, 
1940 წ. ჩეინმა და 'კლორეიმ დაადგენეს, რომ ფლემინგის 

მიერ 1929 წ. აღმოჩენილი პენიცილინი (X101C1I11სი 00181ს-ის 

კულტურის ფილტრატი) ეფექტურ საკურნალო საშუალებას 
წარმოდგენდა. შემდგომისლთდ გამოკვლევბი მიმართული იყო 
მიკრობული წარმოშობის ანტიმიკრობული ნივათიერებების 
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(ანტიბიოტიკები) ქიებისაკენ. 1943 წ. ვაქსმანშა ნიადაგის 

აქტინომიცეტიდან მიიღო სტრეპტოზიცინი, რაც ახალი ერის დასაწყისი 
იყო ტუბერკულოზთან ბრძოლის საქმეში “შემდგომში მიიღეს 
ტეტრაციკლინები, ლევომიცეტინი (ქლორამფენიკოლი) და სხეა 
ანტიბიოტიკები. თავიდან ანტიბიოტიკებს ამზადებდნენ 
კულტურალური სითხის გაფილტვრით ღა კონცენტრირებით, 
მოგვიანებით კი მოხდა ზოგიერთი მათგანის ხელოვნურად 
სინთეზირება. 

ანტიბიოტიკების აღმოჩენამ გარდატეხა შეიტანა ინფექციური 
დაავადებების” მკურნალობის საქმეში ძალზე მკვეთრად დაეცა 
სიკვდილიანობა, ხოლო ზოგიერთი დაავადებების ღროს კი, 
მკურნალობის დროულად და სწორად ჩატარების შეპთხევევაში, 
საერთოდ ნულამდე დავიდა. განსაკუთრებული ეფექტი აღმოაჩნდა 
სტრეპტომიცინით ტუბერკულოზის მკურნალობას. 

ანტიბიოტიკების კლასიფიკაცია ხდება ჩიღების წყაროს, ქიმიური 
შემადგენლობის, მოქმედების მექანიზმის, მიკრობის უჯრედზე 
მოქმედების ტიპის და სპექტრის მიხედვით. 

მიღების წყაროს მიხედვით ანტიბიოტიკ ბი შეიძლება გაიყოს 

შემდეგ ჯგუფებად: 
1) სოკოებიდან მიღებული ანტიბიოტიკები. სოკოები 

ანტიბიოტიკების აქტიური პროდუტენტებია, მაგ. 1IXბი!CI1001-ის 
გვარის ზოგიერთი წარმომადგენელი. ყველაზე აქტიური პრეპარატი 

მიღებული იყო )2ი1C1111(0I)1 06 ა(0ყცისI -დან. 
2) აქტინომიცეტებიდან მიღებული ანტიბიოტიკები. ნიაღაგში 

მობინადრე აქტინომიცეტების დაახლოებით 50% ანტაგონისტი და 

ანტიბიოტიკური ნ-ბის პროდუცეტია, #CLსიიიიX00ა ჟისIაი00!"I5 - 
იდან. 1943 წელს ამერიკელმა მეცნიერმა ვაქსმანმა მიიღო 

სტრეპტომიცინი. #რიასიისV0C§ VC00>LV0II0-დან მიიღეს 
ქლორმიცეტინი, #იიი0იXVC00§5 სV=C60წ4010ი§-დან - აუროეომიცინი 

(ბიომიცინი), #ისილლიჯლლ§ 60ი0»ი1წ0CIICVI5 -იდან – კანამიცინი და 

სხვა, სულ აქტინო-მიცეტებიდან მიღებულია 500-მდე ანტიბიოტიკი, 
მაგრამ პრაქტიკაში გამოიყენება რამდენიმე ათეული. 

3) ბაქტერიებიდან მიღებული ანტიბიოტიკები ნაკლებად ფართო 
ჯგუფს ქმნიან. მათგან პრაქტიკული გამოყენება ჰქონდათ გრამიციდინს 
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და გრამიციდინ C-ს, რომლებიც მიიღეს 8. ხXLCVI15-დან, 50IXმL1მ 

XI8IC6-C005-იდაჩ - პროდინოზანი, 8. §სხ1(I115-დან სუბტილინი, 
8.001#თI:8-დან მიიღეს პოლიმიქსინი რომელიც) გამოიყენება 
პრაქტიკაში. 

4) ცხოველთა ქსოვილებიდან მიღებული ანტიბიოტიკები. 
თევზების ქსოვილებიდან მიიღეს ანტიბიოტიკი ეკმოლინი, რომელიც 
სხვა ანტიბიოტიკებთან ერთად იხმარება პრაქტიკაში. 

5) მცენარეებიდან მიღებული ანტიბიოტიკები (ფიტონციდები). 
ფიტონციდები 1928 წელს აღმოაჩინა ბ. ტოკინმა. ეს ნივთიერებები 
ქიმიური შემადგელობის თავისებურებათა გამო ძლიერ არამდგრადნი 
არიან, რაც აძნელებს მათგან სტანდარტული პრეპარატების 

დამზადებას. მიუხედევად ამისა, ფიტონციდების, როგორც სამკურნალო 
საშუალებების პერსპექტიულობა ეჰჭეს არ იწვევს. 

ანტიბაქტერიული მოქმედების მექანიზმის მიხედვით 
ანტიბიოტიკები იყოფა 4 ჯგუფად: 

1) უჯრედის კედლის სინთეზის სპეციფიკური ინჰიბიტორები: 
პენიცილინები, ცეფალოსპორინები, რისტომიცინი, გრამიციდინი. 

2) უჯრედული მემბრანის მოლეკულური ორგანიზაციისა და 
ფუნქციის დღამრღვევები: პოლიმიქსინები, სოკოების საწინააღმდეგო 
ანტიბიოტიკები (ნისტატინი, ლეგორინი, ამფოტერიცინი 18). 

ვ) ცალის სინთეზის ინჰიბიტორები: ლევომიცეტინი, 
ტეტრაციკლინები ლინკომიცინი, ფუზიღინი, მაკროლიდები 
(ერითრომიცინი ი ოლეანდომიცინი) ამინოგლიკოზიდები 
(სტრეპტომიცინი, კანამიცინი, ნეომიცინი, გენტამიცინი და სხვა). 

4) დნმ-ის და რნმ-ის სინთეზის ინჰიბიტორები: რიფამპიცინი 
(ბენემიცინი) ნოგვობიომიცინი, ტრიმეტროპრინი. 

პირველი ჯგუფის ანტიბიოტიკების ზემოქმედება მიმდინარეობს 
რამდენიმე ეტაპად: პრეპარატის აქტიური საწყისის შეკავშირება 
უჯრედის რეცეპტორებთან, ტრანსპეპტიდაზური რეაქციის ინჰიბირება 

და პეპტიდოგლიკანის სი:თეზის ბლოკირება, უჯრედის კედლის 
აუტოლიტიკური ფერმენტი ინჰიბიტორის ინაქტივაცია, რაც 
ააქტიურებს ლიზისურ ფერმენტებს და ხდება უჯრედის ლიზისი. 

მეორე ჯგუფის ანტიბიოტიკები აზიანებენ ციტოპლაზმურ 
მემბრანას რომელიც გამავალი ხდება პურინებისა და 
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პ-ირიმიდინებისათვის; ცილებიც სტოვებენ უჯრელს, რაც იწვევს მის 

საიკვდილს. 
მესამე ჯგუფის ანტიბიოტიკები ბაქტერიის რიბოსომების 

სუბერთეულებზე ზემოქმედებით არღვევენ ცილების სინთეზს, 
ა ამინობლიკოზიდები. მათი მოქმედების მექანიზმიც 

(რამდენიმე ეტაპად ხორციელდება: ამინოგლიკოზიდის შეკავშირება 

"სპეციფიკურ რეცეპტორებთან - მიკრობის რიბოსომის 305 

"სუბერთეულის ცილასთან; პეპტიდოწარმოქმნის ნორმული აქტივობის 
ბლოკირება; რიბოსომის გამოცნობის უბანზე ინფორმაციული რწნმ- 
ის სიგნალის არასწორი წაკითხვა და პეპტიდში შეცდომითი 
ამინომჟავის ჩართვა; პოლისომების დაშლა ცალკეულ “მონოსომებად“, 

რომელთაც არ შეუძლიათ ცილის სინთეზი. ყოველივე ამას მოჰ - 

ყვება უჯრედის სიკვდილი. ეს პროცესი შეუქცავაღია. 
ბ. ტეტრაციკლინები უერთდება: მიკრობული რიბოსომის 

305 სუბერთეულს, თრგუნავს ცილების სინთეზს დატვირთული 
ამინოცილტრანსპორტული რნმ-ის მიმაგრების ბლოკირების 

საშუალებით. ეს პროცესი ჩვეულებრივი ინჰიბირებაა, რომელიც 
მოიხსნება წამლის მოცილებისას. 

ბ. ლევომიცეტინი (ქლორამფენიკოლი) ემაგრება რიბოსომის 
505 სუბერთეულს. იგი თრგუნავს მზარდ პეპტიდურ ჯაჭეში ახალი 
ამინომჟავების ჩართვას პეპტიდილტრანსფერაზის აქტივობის ინჰ – 
იბირების საშუალებით. ქლორამფენიკოლი ბაქტერიოსტატიკია, მისი 
მოცილების შემდეგ მიკრობთა ზრდა განახლდება. 

დ მაკროლიდები უკავშირდება რიბოსომის 505 სუბერთეულს 
და იწვევს პეპტიდური ჯაჭვის სინთეზის ბლოკირებას. 

ე ლინკომიცინებიც უკავშირდება რიბოსომის 505 

სუბერთეულს და მათი მოქმედების მექანიზმი წააგავს მაკროლიდების 
მოქმედების მექანიზმს. | 

მეოთზე ჯგუფის ანტიბიოტიკები ფაქტიურად წარმოქმნიან 
კომპლექრს ნუკლეინის მჟავებთან და აბრკოლებენ ინფორმაციული 

რნმ-ის წარმოქმნას. ამ ჯგუფის პრეპარატებმა ვერ ჰპოვეს ფართო 
კლინიკური გამოყენება ანტიბაქტერიულ მკურნალობაში, ვინაიდან 
ისინი აბრკოლებენ ცხოველური უჯრედის ნუკლეინის მჟავების 
სინთეზსაც. 
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ანტიმიკრობული მოქმედების სპექტრის მიხედვით 
ანტიბიოტიკები იყოფა: 

1) გრამდდადებით და გრამუარყოფით კოკებზე (სტაფი- 
ლოკოკები„ სტრეპტოკოკები, მენინგოკოკები) და ზოგიერთ 
გრამდაღებით ჩხირებზე (კორინებაქტერიები, კლოსტრიდიები და 
სხვა) მოქმედი პრეპარატები პენიცილინები, პირველი თაობის 
ცეფალოსპორინები, მაკროლიდები ლინკომიცინი, ფუზიდინი, 
ოისტომიცინი. 

2) ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები (მოქმედებენ გრამდადებით 
და გრამუარყოფით მიკროორგანიზმებზე) - ლევომიცეტინი 

(ქლორფენიკოლი), ტეტრაციკლინები (ტეტრაციკლინი, მეტაციკლინი, 
დოქსიციკლინი), ამინოგლიკოზიდები (სტრეპტომიცინი, კანამიცინი, 

მონომიცინი, ნეომიცინი, გენტამიცინი, ტობრამიცინი, სიზომიცინი, 

ამიკაცინი) ფართო მოქმედების სპექტრის ნახევრადსინთეზური 
პენიცილინები (ამპიცილინი, კარბენიცილინი) და ცეფალოსპორინები 
(ცეფალევსინი, (ცეფაზოლინი, ცეფუროქსინი, ცეფატაქსინი). 

ვ) გრამუარყოფით ბაქტერიებზე უპირატესი მოქმედების 
ანტიბიოტიკები – პოლიშმიქსინები. | 

4ტ4 ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკები- 
სტრეპტომიცინი, დიჰიდროსტრეპტომიცინი, კანამაცინი, რიმფამპიცინი 

(ბენემიცინი), ფლორიმიცინი. 

5) სოკოვანი დაავადებების საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკები - 
ნისტატინი, გრიზეოფულვინი, ლეგორინი, ამფოტერიცინი. 

მიკრობის უჯრედზე მოქმედების ტიპის მიხედვით ანტიბიოტიკები 
იყოფა ორ ჯგუფად: : 

1) ბაქტერიციდულად მოქმედი პრეპარატები – პენიცილინები, 
ცეფალოსპორინები, ამინოგლიკოზიდები, რიფამპიცინი, 
პოლიმიქ სინები. : 

2) ბაქტერიოსტატიკურად მოქმედი პრეპარატები - 
მაკროლიდები, ლინკომიცინი ტეტრაციკლინები, ლევომიცეტინი 

(ქლორამფენიკოლი). 
აღნიზნული კლასიფიკაცია აადვილებს მკურნალობის 

ოპტიმალური მიმართულების არჩევას და შესაძლო გვერდითი 
მოელენების პროგნოზირებას. 
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ანტიმიპროგული პრეპარატებისაღმი რეზისტენტობგა 
ანტიბიოტიკების ფართოდ გამოყენებამ განაპირობა ზოგიერთი 

მიკროორგანიზმის მათ იმიმართ რეზისტენტობის გამოვლინება. 
ამჟამად ამ მოვლენის მექანიზმები შესწავლილია და ისინი შეიძლება 
ჩამოყალიბდეს რამდენიმე ჯგუფად: 

1) მიკროორგანიზმები გამოიმუშავებენ აქტიური პრეპარატის 
დამძლელ ფერმენტებს, მაგ. სტაფილოკოკები გამოიმეშავებენ ბეტა- 
ლაქტამაზას, რომელიც შლის პენეცილინ V-ს. სხვა ბეტა-ლაქტამაზებს 

გამოიმუშავებენ ზოგიერთი გრამუარყოფითი ბაქტერიები. ისინი 
შეიძლება იყვნენ რეზისტენტულნი ლევომიცეტინი” (ქლორა- 
მფანიკოლი) მიმართ, თუ გამოიმუშავებენ ქლორამფენიკოლ- 

აცეტილტრანსფერაზას. 
2) მიკროორგანიზმები იცვლიან წამლისადმი განვლადობას 

(შეღწევადობას), 
ვ) მიკროორგანიზმებს უზიანდებათ პრეპარატის L ბრუქ- 

ტერული “სამიზნე“, მაგ. რიბოსომის 305 ან 505 სუბერთეულის 
დაზიანება. 

4) მიკროორგანიზმებს უზიანდებათ წამლით გამოწვეული 
ინპიბირების გამოსავლენი მეტაბოლური გზები, მაგ. სულფანი – 
ლამიდებისადმი რეზისტენტულ მიკროორგანიზმებს უჩნდებათ თვისება 
აითვისონ გარდაქმნილი ფოლიუმის მჟავა. 

5) მიკროორგანიზმებს უზიანდებათ ფერმენტი, რომელიც 

ჯერ კიდევ ასრულებს თავის მეტაბოლიზმურ ფუნქციებს, მაგრამ 

ნაკლებად ექვემდებარება წამლის ზემოქმედებას. 

წამლების მოკპმედებისაღმი რეჭისტენტობის წაომო შობა 
უმეტესი ანტიბაქტერიული პრეპარატების აქტივობის 

გამოსავლენად აუცილებელია მიკროორგანიზმთა ინტენსიური 
გამრავლება შესაბამისად, ისეთი მიკროორგანიზმების მიმართ, 
რომლებიც არააქტიური მეტაბოლიზმით ხასიათდებიან ანტიბიოტიკები 
უმოქმედო აღმოჩდნენ, თუმცა მიკრობები გენოტიპურად 
მგრძნობიარენი არიან. მაგ. მიკობაქტერიები ხშირად პერსისტირებენ 
ორგანზმში, მათი გამრავლება შეკავებულია ორგანიზმის დამცველი 
ძალებით და მათზე წამლების ზემოქმედება არ ხდება. თუ დაიწყო 
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მათი ინტენსიური გამრავლება, ისინი მგრძნობელობას ავლენენ 
აღნიშნული პრეპარატის მიმართ. 

მიკროორგანიზმებმა შეიძლება დაკარგონ წამლის სპეციფიკური 
რეცეპტორები და რამდენიმე გენერაციის მანძ,ლზე დარჩენენ 
რეზისტენტულნი, მაგ. პენიცილინისაღმი მგრძნობიარე მიკრო- 
ორგანიზმები პენიცილინოთერაპიის დროს გადადიან L-ფორმაში 
ისინი რეზისტენტულნი ხდებიან უჯრედის კედლის სინთეხის ინჰ - 
იბიტორებისადმი და ინარჩუნებენ ამ თგისებას რამდენიმე გენერაციის 
მანძილზე როცა ეს მიკრობები ებრუნებენ უჯრედის კედლის 
სინთეზის უნარს, მათ უბრუნდებათ პენიცილინისადმი მგრძნობელობა. 

მიკრობთა უმრავლესობა წამლებისადმი რეზისტენტობას 

გამოიმუშავებს გენეტიკური ცვლილებებისა და შემდგომი სელექციის 
შედეგად. გენეტიკური ცვლილებები შეიძლება იყოს ქრომოსომული. 
ან არაქრომოსომული წარმოშობის და გადაეცემა ერთი 
_მიკროორგანიზმიდან მეორეს სხვადასხვა მექანიზმის საშუალებით. 

ა) პრომოსომული რეზისტენტი)ბა ვითარდება მოცემული 

ანტიმიკრობული პრეპარატებისადმი მგრძნობირე ლოკუსში მუტაციის 
შედეგად. ანტიმიკრობული პრეპარატის თანაარსებობა გვევლინება 
სელექციის ფაქტორად, რომელიც განაპირობებს რეზისტენტულ 
უჯრედთა ზრდას მგრძნობიარეთა ზრდის დართგუნვის ხარჯზე. 
მუტაცია ხდება დაახლოებით 107 - 10.2 სიხშირით. 

ბ) არაძქრომოსომული რეზისტენტობა განპირობებულია 
ქრომოსომის გარეშე გენეტიკური წარმონაქმნებით – პლაზმიდებით. 
ზოგი პლაზმიდა შეიცავს საკუთარ გენებს რეპლიკაციისა და 
გადატანისათვის, ზოგ შემთხვევაში კი ეს სხვა პლაზმიდების გენების 
მეოხებით ზორციელება. 

I+-ფაქტორები - ეს არის ერთიანი რამდენიმე ანტიმიკრობული 
პრეპარატის და მძიმე მეტალებისადმი რეზისტენტობის გენების 
მეტარებელი პლაზმიდების კლასი. ანტიმიკრობული რეზისტენტობის 
პლახმიდური გენები აკონტროლებენ ანტიმიკრობული პრეპარატების 

დამშლელი ფერმენტების წარმოქმნას. 
პზგარეღინი რეზისტენტობა. მიკროორგანიზმებს 

რეზისტენტობა შეიძლება აღმოაჩნდეთ მოქმედების მსგავსი მექანიზმის 
მქონე რამდენიმე პრეპარატისადმი. ასეთი რეზისტენტობის საშიშროება 
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ინფექციური დაავადებების მკურნალობისას შეიძლება მინიმუმამდე 
იქნას დაყვანილი შემდეგი გზებით: 

1 ქსოვილებში სამკურნალო პრეპარატის მაღალი 
კონცენტრაციის შექმნა, როგორც ამოსავალი პოპულაციის, ისე 
პირველი მუტანტების გამრავლების დათრგუენვის ძიზნით. 

2) ორი ისეთი წამლის მრავალჯერადი შეყკანა, რომლებიც 

არ იძლევიან ჯვარედინი რეზისტენტობის ჩამოყალიბებას და ამცირებენ 
მეორე წამლისადმი რეზისტენტული მუტანტის გამოვლენის 
საშიშიროებას. 

განსაკუთრებულ სიძნელეებს ქმნის სტაციონარებში 

მაღალაქტიური პრეპარატების მოქმედების შედეგად ჩამოყალიბებული 
ე. წ. პოსპიტალური შტამების ცირკულირება. 

მიუხედავად ანტიბიოტიკოთერაპიის ჯდიდესი მიიწევებისა, 
მათ ხმარებას შეიძლება არასურვილი შედეგები მოჰყვეს 
მაკროორგანიზმის მხრიდან. 

1) ალერგიული მოვლენების განვითარება ზოგიერთი 
ანტიბიოტიკის ორგანიზმში შეყვანას მოჰყვება ჰიპერსენსიბილობის 

ჩამოყალიბება, რომელიც პრეპარატის გამ“-კენებასთან ერთად 
მატულობს. ასეთი თვისებები აქვთ პენიცილინს; სტრეპტომიცინს 

დღა სხვა ალერგიული რეაქციები გამოვლინდება გამონაყარით, 

შეყვანის ადგილას შეშუპების და სიწითლის განვითარებით, 

დერმატიტების სახით, ხანდაბან ვითარდება უფრო მძიმე გართულებები 
შოკის ან ასთმის სახით, ანაფილაქსიამ შეიძლება სწრაფი ლეტალური 
დასასარულიც გამოიწვიოს. რაც უფრო უკეთესადაა ანტიბიოტიკი 
გაწმენდილი ბალასტური ნივთიერებისაგან, მით უფრო ნაკლებია 
ალერგიის განვითარების საფრთხე, მაგრამ ზოგჯერ აბსოლუტურად 

სუფთა პრეპარატიც. ალერგენია, ამიტომ აუცილებელია ანტიბიოტიკის 
დანიშვნამდე მის მიმართ აწეული მგრძნობელობის გამოვლენა 
კანშიდა სინჯის საშუალებით: წინამხრის შიდა ზედაპირზე კანში 
შეჰყავთ პრეპარატის 01 მლ. თუ 20-30 წუთის შემდეგ განვითარდა 
1 სმ-ზე მეტი დიამეტრის პაპულა, პრეპარატის შეყვანა არ შეიძლება. 

2)გამწვავების რეაქცია (ჰერც-ჰეიმერის ფენომენი) მდგომარეობს 
საერთო ინტოქსიკაციის მოვლენის განვითარებაში, რაც შედეგია 

გამომწვევის მასიური დაღუპვის გამო ენდოტოქსინინის დიღი 
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რაოდენობათ გამოთავისუფლებისა. 
ვ) სრულფასოვანი იმუნიტეტის ფორმირების დარღვევა. 

ინტენსიური ანტიბიოტიკოთერაპიის პირობებში ინფექციური 
დაავადების გადატანა ზოგიერთ შემთხვევაში არ სტოვებს საკმარისი 

დაჭიმულონის იმუნიტეტს, რადგანაც იმუნური სისტემის ანტიგენური 
გაღიზიანება არასაკმარისი ხდება ამითვე აიხსნება დაავადების 
რეციდივების გახშირება. მაგ. ანტიბიოტიკების ერამდე იშვიათი 
იყო ქუნირუმით განმეორებითი დაავადების შემთხვევები, 
პენიცილინოთერაპიის შემდეგ კი განმეორებით დაავადების 

შემთხვევებჰა მხიშვნელოვნად იმატა. ამის თავიდან ასაცილებლად 
მოწოდებული იყო ანტიბიოტიკების და ვაქცინის კომბინირებული 
გამოყენება. 

4 დისბაქტერიოზები აღინიშნება ფართო სპექტრის 
ანტიბიტიკების გამოყენების შემთხვევებში, როძლებიც თრგუნავენ 
არამარტო პათოგენური მიკრობების, არამედ ნორმული ფლორის 
ამ პრეპარატების მიმართ მგრძობიარე წარმომადგენლების ზრდასაც, 
ნაწლაეთა ნორმოცენოზის დარღვევა და ამასთან დაკავშირებული 
პათოლოგიე“ი მოვლენები შეიძლება განაპირობოს როგორც 
ნაწლავთა მიკ1სოფლორის ცალკეული კომპონენტების რაოდენობრივმა 
სიჭაბემ, ისე ზოგიერთი მათგანის ნაწილობრივმა ან სრულმა 

ელიმინაციამ. ამის გამო ირღვევა ანტაგონისტური ურთიერთკავშირები 
და ზოგიერთი მიკრობის გამრავლება შეუფერხებლად მიმდინარეობს. 
ასეთებია, პირველ რიგში, სხვადასხვა სახეობის სოკო-საფუარები 
და ობის სოკოები. ას; ვითარღება Cციძ!ძია ი1სIეი§8-ით ძამოწვეული 
ს'კოვანი დაავადებები, ხედაპირული კანდიდამიკოზები (კანის 
დაავადებები) და ღრმა კანდიღამიკოზები - შინაგანი ორგანოების 
დაზიანებით. სოკოვანი დაავადებების გარდა შეიძლება განვითარდეს 
კუჭ-ნაწლავის დაავადებები კოლიტების სახით. 

დისბაქტერიოზების თავიდან აცილების მიზნით 
ანტიბიოტიკებთან ერთად ხშირად უნიშნავენ სოკოების ზრდის 
შემაჩერებელ პრეპარატებს (მაგ. ნისტატინს) ან ნაწლავის ფლორის 
პრეპარატებს (ბიფიდუმბაქტერინი, კოლიბაქტერინი, ბიფიკოლი). 

5) პირდაპირი ტოქსიკური (ორგანოტროპული) მოქმედება. 

ცეფალოსპორინების გამოყენებას ხშირად თანახლავს გეერდითი 
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ეფექტი -ნეფროტოქსიკურობა ტეტრაციკლინები არაიშვიათად 

ავლენენ ჰეპატოტოჟსიკურ ეფექტს, არღვევენ თირკმლების ფუნქციას, 
აღიზიანებენ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტას ლორწოვანს, თრგუნავენ მთელი 

რიგი საჭმლის მომნელებელი ფერმენტების აქტივობას. 
ამინოგლიკოზიდები იძლევიან ოტოტოსიკურ და ნეფროტოჭციკურ 
ეფექტს. ბაქტერიული წარმოშობის ანტიბიოტიკების უმეტესობა 

იმდენად ტოქსიკურია, რომ გამოიკენება მხოლოდ ადგილობრივად. 
მაგ. გრამიციდინი C პარენტერულად შეყვანის შემთხვევაში იწვევს 
ჰემოლიზს. სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკები როგორც 

წესი. არღვევენ ჰემოპოეზის პროცესებს. 
ანტიბიოტიკებს ტოქსიკური ეფექტის შესამცირებლად 

მიმართავენ მათ კომბინირებულ გამოკენებას სხვა პრეპარატებთან 
ერთად. მაგ სტრეპტომიცინის ისეთ ანტიტუბერკულოზურ 
პრეპარატებთან ერთად დანიშვნა, როგორი/კაა პასკი, ფ(ტივაზიდი, 
ტიბონი აძლიერებს თერაპიულ ეფექტს და იძლევა ანტიბიოტიკის 
დოზის და, ამგვარად, ტოქსიკურობის შემცირების საშუალებას. 

ი) ანტიბიოტიკების გავლენა ნაყოფის განვითარებაზე. 
ანტიბიოტკმა შეიძლება მოახდინოს გავლენა ნა"ოფის განვითარებაზე 
მათი ემბრიოტროპელობის შესაბამისად. ყველაზე უფრო საშიშია 

მათი ტერატოგენული ეფექტი. ნაყოფის განვითარების დეფექტები 
შეიძლება განპირობებული იყოს ანტიბიოტიკის მიერ დედის 
ორგანიზმის, სპერმატოზოიდების, პლაცენტის დაზიანების ან ნაყოფის 
მეტაბოლიზმის მოშლით. 
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მეორე ნაწილი 

ბპერძო. მიკრობიოლოგია 

პათობენური კოკები 
პათოგენური კოკები განეკუთვნებიან სამ ოჯახს 

/MI0ლ”ალლლიაიილილ, 5ილლე!ილილლილლილ, M0I590500000/, რომლებიც 
აერთიანებს პათოგენურ, პირობით - პათოგენურ და არაპათოგენურ 
სახეობებს. 

სტაფილოკოკები 

სტაფილოკოკებს შეუძლიათ ნებისმიერი ქსოვილის და ორგანოს 
დაზიანება ჩირქოვან-ანთებითი პროცესების განვითარებით. 
სტაფილოკოკური ინფექციები ფართოდაა გავრცელებული, რასაც 
სხვა ფაქტორებთან ერთად განაპირობებს ამ მიკრობთა ანტიბიოტიკო 
- რეზისტენტული ფორმების სიხშირე. სტაფილოკოკებს 
მნიშვნელოვანი როლი განეკუთვნებათ საავგადმყოფოსშიდა 
ახალშობილთა და მშობიარეთა ინფექციების ეტიოლოგიაში. 

ტაქსონომია. ოჯახი – MII0ი”ი000000090, გვარი - 5Lიიხჯ- 
1ილ000ს9 ცნობილია სტაფილოკოკების სამი სახეობა: 5IიიIXXI0- 
ილლისვ ისIის9, 5'იიხXI00000ს8 ლი!ძიოთ!ძ!9, 5'!ილიხ»I!0ი0000V3 

ნილიოჯიხXაICსვ. დაავადების გამოწვევა სამივე სახეობას შეუძლია, 
თუმცა ყველაზე პათოგენურად 5.ისის8 ითვლება. 

სახეობების იდენტიფიკაცია და დიფერენცირება #12 ცხრილში 
მოყვანილი სიშან-თვისებების მიხედვით ხდება. 

მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 
სტაფილოკოკებს სფეროსებრი ფორმა აქვთ (დიამეტრი 0,6 – 1,9 
მკმ) ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე კულტივირებისას ლაგდებიან 
ყურძნის მტევნის მსგავს გროვებად; პათოლოგიური მასალიდან 

დამზადებულ ნაცხებში კი ცალ-ცალკე, წყვილად ან მცირერიცხოვან 
გროვებად უჯრედები ყურძნის მტევნის მსგავს გროვებად 
განლაგდებიან იმის გამო, რომ ისინი უწესრიგოდ, სხვადასხვა 

სიბრტყეში, სხვადასხვა მიმართულებით იყოფიან და გაყოფის შემდეგ 
მათი ციტოპლაზმა ერთმანეთს სრულად არ შორდება. არ გააჩნიათ 
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სამოძრაო აპარატი, სპორებს და კაფსულებს არ წარმოიქმნიან. 
იღებებიან გრამდადებითად. 

კულტივირება ღა ფერმენტაციული თვისებები. 
სტაფილოკოკები ფაკულტატური ანაერობებია, ხორც-პეპტონიან 

ბულიონში იზრდებიან დიფუზურად, მკვრივ საკვებ ნიადაგებზე 
წარმოქმნიან 2-3 მმ დიამეტრის მრგვალ, სწორ კიდეებიან, ოდნავ 
ამობურცულ კოლონიებს კოლონიები“ ფერი შეიძლება იყოს 
ოქროსფერი, ლიმონისფერი ან თეთრი, რა) დამოკიდებულია 
მიკრობთა მიერ გამომუშავებული პიგმენტის ფერზე. 

გამოსაკვლევი მასალიდან სტაფილოკოკები გამოსაყოფად 

იყენებენ “შემღეგ ელექტიურ ნიადაგებს: რძიან-მარილიან აგარს, 

კვერცბის გულიან-მარილიან აგარს (ჩისტოვიჩის ნიადაგი). ეს ნიადაგები 
შეიცავს M6C1, რაც აბრკოლებს თანრლები მიკროფლორის ზრდას 
და გავლენას არ ახდენს სტაფილოკოკების ზრდაზე. სტაფილო- 

ჭოკებისათვის ნიადაგის ოპტიმალური ჯII -7,2 - 7,8; ოპტიმალური 
ტემპერატურა - 37%C, თუმცა გამრავლება აღინიშნება ფართო 
ტემპერატურულ საზღვრებში - 5 დან 43%>-მდე. 

სტაფილოკოკები შლიან გლუკოზას, საქაროზას, მალტოზას, 
ლაქტოზას, მანიტს მჟავის წარმოქმნით. (5.80ICს§ მანიტს შლის 
ანაერობულ პირობებში), გააჩნიათ პროტეოლიზური აქტივობაც: 
შლიან ცილებს გოგირდწყალბადის გამოყოფით და ალღობენ 

ჟელატინს. 
სტაფილოკოკები გამოიმუშავებენ მთელ რიგ ფერმენტებს, 

რომლებიც განაპირობებენ მათ პათოგენობას ლეციტოვიტელაზას, 
პლაზმოკოაგულაზას, პიალურონიდაზას, ფიბრინოლიზინს; ენდონუკ- 
ლეაზებს. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოჰმნა. 

სტაფილოკოკების ანტიგენებს წარმოადგენენ “უჯრედის კედელში 
ლოკალიზებული ტეიქოის მქავები, პეპტიდოგლიკანი და /# (ცილა. 

პათოგენური სტაფილოკოკები გამოიმუშავებენ სხვადასხვა 
ტოქსინს: ჰემოლიზინებს (ასეთი შტამების სისხლიან აგარზე ზრდისას 
ერითროციტების დაშლის შედეგად კოლონიების ირგვლივ 

წარმოიქმნება ჰემოლიზის ზონები; ლეიკოციდინებს, რომლებიც 

იწვევს ლეიკოციტების დაზიანებას; ეგზოფოლიანტინს, რომელიც 
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ფანაპირობებს აზალშობილებში პემფიგუსის განვითარებას; 
ენტეროტოქსინებს, რომლებიც. იწვევს საკვებისმიერ ტოქეიკოზებს. 

რეზისტენტობა. სტაფილოკოკები საკმაოდ რეზისტენტულნი 
'არიან ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების ზემოქმედებისადმი: 70-, 
8თC ტემპერატურას უძლებენ 1 საათის განმავლობაში; ფენოლის 
5%-იანი ზსნარის მოქმედებას – 15-30 წთ, 1% ქლორამინს – 2-5 
წთ. მგრძნობიარეები არიან ზოგიერთი ანილინის :საღებავისადმი 

(მგ. ბრილიანტის მწვანე. სტაფილოკოკები კარგად უძლებენ 
გამოშრობას - დიდ ხანს ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას 
მტვერში. პირდაპირი მზის სხივების ზემოქმედების შედეგად მხოლოდ 
რამდენიმე საათში იღუპებიან. . სააბის 

პათობენობა, განსაკუთრებით მგრძნობიარენი არიან შინაური 
კურდღლები: გამოსაკვლევი კულტურის კანქვეშ შეყვანა იწვევს 
ნეკროზის განვითარებას (დერმონეკროზული სინჯი), ვენაში, შეყვანა. 
კი იწვევს ცხოველის დაღუპვას. სტაფილოკოკები ასნწებო-ანებენ 
სხვადასხვა ლაბორატორიულ ლცხოველს.'.. სტაფილოკოკების 
ენტეროტოქსინის მიმართ მგრძნობიარენი არიან კატის ძუძუმწოვარა 
კნუტები, რომელთაც გამოსაკვლევი მასალის . პერორალურად 
შეყვანიდან დაახლოებით ნახევარი საათის შემდეგ აღენიშნებათ 
გასტროენტერიტის სიმპტომები. მევ _ 

პათობენეზი და კლინიკა. ინფექციის კარიბჭეა „>, .. =. 
კანის ან პირის ღრუს, ზემო სასუნთქი გზების, შარდ-სასქესო 
ორგანოების ლორწოვანი გარსების დაზიანებული უბნები. 

სტაფილოკოკები იწვევენ სხვადასხვა ჩირქოვან-ანთებით დაავადებას 
(პიოდერმია, ფურუნკული, პანარიციუმი, ჰიდრადენიტი, ფლეგმონა, 
აბსცესი, ანგინა, ცისტიტი, ოტიტი, გასტრიტი და ა. შ). არაიშვიათია 
სტაფილოკოკური ეტიოლოგიის პნევმონიები, მენინგიტები. 
ლოკალიზებული ჩირქოვანი კერიდან გავრცელების. შემთხვევაში 
სტაფილოკოკებს შეუძლიათ სეპტიცემიის და -სეპტიკოპიემიის 
გამოწვევა, გრამუარყოფით ბაქტერიებთან ერთად ენტეროტოქსინის 
წარმომქმნელი სტაფილოკოკები იწვევენ საკვებისმიერ. მოშხამვას, 
სტაფილოკოკები ხშირად იწვევენ ოპერაციის და მშობიარობის 
შემდგომ გართულებებს, 

იმუნიტეტი სტაფილოკოკური ინფექცია ხანგრძლივ 

#85



“იმუნიტეტს არ ტოვებს. ხშირია განმეორებითი დაავადებები რეციდივის 
ან რეინფექციის შედეგად. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. იმის მიხედვით, თუე 

დაავადების რომელ კლინიკურ ფორმასთან ჯზვაქვს საჟმე, გამოსაკვლევი 
მასალა შეიძლება იყოს ჩირქი, სასის ან ცხვირ-ხახის გამონაყოფები, 
ნახველი, შარდი, ლიქვორი, სისხლი. 

სუფთა კულტურის მისაღებად ჩირქს, ჭრილობათა 
გამონაყოფებს, ნახველს და სხვ, თესავენ ელექტიურ ნიადაგებზე 
(რძიან-მარილიანი აგარი) და სისხლიან აგარზე. სისხლს (10-15 მლ- 
ს რაოდენობით) თესავენ ზორც-პეპტონიან 1-2% შაქრიან ბულიონში. 

პათოგენობის დასადგენად საზღვრავენ კულტურის ჰემოლიზურ 
აქტივობას, პლაზმოკოაგულაციის უნარს დღა ლეცატოვიტელაზერ 
აქტივობას (კვერცხისგულიან აგარზე). 

აუცილებელია ანტიბიოტიკების მიმართ მგრძნობელობის 
„დადგენა. ჰოსპიტალური ინფექციების და საკვებისმიერი მოშხამვების 
გამოკვლევასას ინფექციის წყაროს და ეპიდემიური კავშირების 
დასადგენად ხდება გამოყოფილი შტამების ფაგოტიპირება. 

ფაგების მიმართ მგრძნობელობის მიხედვით სტაფილოკოკები 
იყოფიან ვარიანტებად (ფაგოვარებად). ერთი და იგივე ფაგოვარის 
გამოყოფა სხვადასხვა ობიექტიდან (მაგ. საკვები და საკვებისმიერი 
მოშსამგით დაავადებული პირი) მიუთითებს მათ შორის ეპიდემიურ 
კავშირზე. 

ებიდემიოლობია. სტაფილოკოკური ინფექციების წყაროა 
ავადმყოფი ადამიანი ან მტარებელი, აგრეთვე ცხოველი. ინფექციის 
გადაცემის მექანიზმი პაერ-წვეთოვანი; პაერ-მტეროვანი, კონტაჟტური 
ან ალიმენტურია. ინფექციის მიმღებლობა დამოკიდებულია 
ორგანიზმის საერთო მდგომარეობასა და ასაკზე, განსაკუთრებული 
მგრძნობელობა ახასიათებთ ახალშობილ და ჩვილ ბავშვებს. 

სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაქტიჰპა. 
ეტიოტროპულ მკურნალობას ატარებენ ფართო სჰექტრის 
ანტიბიოტიკებით: (მეტაციკლინი, ოქსაცილინი, ცეპორინები), 

ანტიბიოტიკოგრამის აუცილებელი გათვალისწინებით. სეფსისით 
დაავადებულთა (განსაკუთრებით ახალშობილთა) სამკურნალოდ 

რეკომენდებულია ანტისტაფილოკოკური ჰომოლოგიური პლაზმის 
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ან გამაგლობულინის გამოყენება ქრონიკულად მიმდინარე 

'ინფექციების სამკურნალოდ გამოიყენება აგრეთეე სტაფილოკოკური 
ანატოქსინი, აუტოვაქცინა ან ინტრავენური ფაგი. ფაგის გამოყენება 
ეფექტურია გარე საფარების ჩირქოვანი ანთებების დროსაც. 

მშობიარეთა და აბზალშობილთა შორის სტაფილოკოკური 
ინფექციების პროფილაქტიკისათვის მიმართავენ ორსულთა 
გაქცინაციას სტაფილოკოკური ანატოქსინით. 

სტრეპტოკოკები 
ტაქჰსონონა. ოჯაი -5წოიი!იიიიცილლილ, გვარი – 5სიხი1იისილხM8. 
გვარში შედიან პათოგენური სახეობები 5წოაი!ილიითის§ იჯიყიაილი 

და აწილი!ილილიის8 იიისია0იიო!იდ. · 
5.ჯიყლიივ იწვე3ვს ადგილობრივ ჩირქოვან ანთებებს, ანგინას, 

ქრონიკულ ტონზილიტს, ფარინგიტს,. ოსტეომიელიტს. ინფექციის 

ზენერალიზების შედეგად შეიძლება განვითარდეს სეპტიცემია, 

სეპტიკოპიემია. სტრეპტოკოკები იწვევენ აგრეთვე წითელ ქარს – 
კანის და ლორწოვანი გარსების ლიმფური სადინარების ჩირქოვან 

ანთებას, ქუნთრუშას - ბავშვთა ასაკის ინი” "ქციურ დაავადებას. 
სტრეპტოკოკები მნიშენელოვან როლს თამაშობენ ქრონიკული 

დაავადებების - რევმატიზმის ენდოკარდიტის, ნეფრიტის 

განვითარებაში. 
მორფოლობია და ტინკტორული თვისებები. §.ნჯიყიიიი 

მრგვალი ან ოდნავ ოვალური ფორმის კოკებია დიამეტრით 0,6 – 
1,0 მკმ თხიერი საკვები ნიადაგებიდან დამზადებულ პრეპარატებში 
ლაგდებიან მოკლე ძეწკვების საბით სპორებს არ წარმოქმნიან, 
სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ. პათოგენური შტამები წარმოქმნიან 

კაფსულას. გრამის წესით იღებებიან დადებითად. 
კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

სტრეპტოკოკები ფაკულტატური ანაერობებია. II-ის ოპტიმალური 
მნიშენელობაა 7,2 – 7,6; ტემპერატურა - 37%, ზრდა აღინიშნება 
18% დან 41%-მდე ფარგლებში. სისხლიან აგარზე წარმოქმნიან 

წვრილ, ნახევრად გამჭვირვალე კოლონიებს. ჰემოლიზის უწარის 
მიხედვით სტრეპტოკოკები იყოფიან სამ ჯგუფად: 

L ჩ-ჰემოლიზური (კოლონიების ირგვლივ წარმოქმნიან 
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ჰემოლიზის ზონას); 

2. თ-მამწვანებელი (იწვევენ ერითროციტების არასრულ ლიზისს 
და კოლონიების ირგვლივ წარმოქმნიან მომწვანო ზონას); 

ვ. V-რაპჰემოლიზერი (არ იწვევენ ჰემოლიზს). ადამიანისათვის 
განსაკუთრებით პათოგენურები არიან ჩ-ჰემოლიზური ჯგუფის 
სტრეპტოკოკები. 

მაქრიან ბულიონში სტრეპტოკოკები სინჯარის კედლების 

გასწვრივ და ფსკერზე წარმოქმნიან ფიფქისებურ ნალექს, ბულიონი 
კი თითქმის გამქვირვალე რჩება სტრეპტოკოკები შლიან 
ნახშირწყლებს - საქაროზას, ლაქტოზას, გლუკოზას - მჟავის 
წარმიქმნით.. 

ანტიბზენური სტრუქტურა და ტოპსინის წარმოქტნა. 
სტრეპტოკოკებს გააჩნიათ ზედაპირულად განლაგებული 
პოლისაქარიდული ანტიგენი (C სუბსტანცია). სხვადასხვა სახეობის 
სტრეპტოკოკების C სუბსტანციებს განსხვავებული სტრუქტურები 
გააჩნიათ. აშ განსხვავებათა საფუძველზე სტრეპტოკოკები იყოფა 

17 სეროლოგიურ ჯგუფად. 
თითოეჟლი ჯგუფი აღნიშნება ლათინური ასოთი (#-დან 8- 

მდე, „ცილოვანი + ღა M ანტიგენების მიხედვით (რომლებიც 
აგრეთვე სტრუქტურული მრავალფეროვნებით ხასიათდებიან) 
სტრეპტოკოკები იყოფიან სეროვარიანტებად (სეროვარებად), M- 
ანტიგენი მკაცრად სპეციფიკურია და განაპირობებს სტრეპტოკოკების 
ეირულენტობას თრგუნას რა ლეიკოციტების ფაგოციტურ 
აქტივობას. 

სტრეპტოკოკები გამოიმუშავებენ ეგზოტოქსინებს, რომლებსაც 
გააჩნით როგორც ზოგადი, ისე სპეციფიკური მოქმედება. მაგ. 
ერითროგენინი იწვევს კანის და სასის ლორწოვანი გარსების 

წვრილი სისხლძარღვების გაფართოებას და გამონაყარის განვითარებას 
(ქუნთრუშას დროს) 0-სტრეპტოლიზინს გააჩნია ჰემოლიზური 
თვისებები და აზიანებს ქსი,კილებს (განსაკუთრებით გულის კუნთს), 

ლეიკოციდინი აზიანებს ლეიკოციტებს. ფერმენტები ჰიალურონიდაბა, 
სტრეპტოკინაზა, დეზოქსირიბონუკლეაზა, პროტეინაზა, რომელთაც 

გამოიმუშავებენ სტრეპტოკოკები, წარმოადგენენ აგრესიის ფაქტორებს 
და ხელს უწყობენ მიკრობთა ქსოვილებში შეჭრას და გავრცელებას. 
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რეზისტენტობა. სტრეპტოკოკები შედარებით მდგრადნი არიან 
ფიზიკური ფაქტორების ზემოქმედებისადმი. 60%. ტემპერატურას 
უძლებენ 30 წუთამდე. გამომშრალ მდგომარეობაში (გაჯმარ ჩირქში, 
ნახველში) თვეების განმავლობაში შეიძლება შეინარჩუნონ 
სიცოცბლისუნარიანობა. სადეზინფექციო ნივთიერებების ზემოქმედებით 
დაახლოებით 15 წთ-ში იხოცებიან. 

პათობენობა. სტრეპტოკოკული ინფექციის, მიმართ 
მგრძნობიარენი არიან შინაური კურდღლები. შედარებით ნაკლებად 
მგრძნობიარენი არიან თეთრი თაგვები და ზღვის გოჭები; თუმცა 
ზოგჯერ სტრეპტოკოკები“ კულტურები ავლენენ მაღალ 
ქირულენტობას რომელიმე ერთი სახეობის ცხოველისათვის - შინაური 
კურღლის, ზღვის გოჭის ან თეთრი თაგვისათვის. მათ უვითარდებათ 
ადგილობრივი ანთებითი პროცესი ან სეფსისი (კულტურის 
ვირულენტობისა და დასნებოვნების მეთოდის მიხედვით). 

პათობენეზი და კლინიკა. ადამიანისათვის პათოგენური 
4 ჯგუფის ჩ-ჰემოლიზერი სტრეპტოკოკები იწვევენ პათოგენეზით 
და კლინიკური მიმდინარეობით ერთმანეთ ' აგან განსხვავებულ 
დაავადებებს. სტრეპტოკოკებსაც, ისევე როგორც სტაფილოკოკებს, 
შეუძლიათ ნებისმიერი ქსოვილის ან ორგანოს დაზიანება. 

ინფექციის კარიბჭეა ნუშისებრი ჯირკვლები, ზემო სასუნთქი 
გზების ლიმფოიდური ქსოვილები, კანის დაზიანებული უბნები. 
დაავადების განვითარება მნიშვნელოვანწილადაა დამოკიდებული 

მაკროორგანიზმის მდგომარეობაზე, და ინფექციური, ტოქსიკური 
ან ალერგიული სინდრომის დომინირებაზე. 

სტრეპტოკოკები შეჭრის ადგილას იწვევენ კატარულ ანთებას, 
რომელიც შემდეგ გადადის ჩირქოვანსა და ნეკროზულ ფორმებში. 
სტრეპტოკოკების მიერ გამომუშავებული აგრესიის ფერმენტები 
ბელს უწყობენ მიკრობების გადასვლას ანთების კერიდან ირგვლივ 
მდებარე ქსოვილებსა და სისხლში და პროცესის გენერალიზებას. 
სტრეპტოკოკების მიერ გამომუშავებული ეგზოტოქსინები გადადიან 
სისხლში და იწვევენ ორგანიზმის ინტოქსიკაციას. 

სტრეპტოკოკების პროტეინული ანტიგენები განაპირობებს 
ორგანიზმის (თუ ალერგიულია) ალერგენიზაციას და ისეთი 
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ქრონიკული დაავადებების ჩამოყალიბებას, როგორიცაა რევმატიზმი, 

პიელონეფრიტი, კოლაგენოზები და სხე, 
კუნორუშა. მწვავე ინფექციური დაავგადებაა,ა რომელსაც 

ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკაცია, ანგინა და წერტილოვანი 

გამონაყარი, რომელიც შებღეგ იქერცლება. ქუნთრუშას გამოწვევა 
შეუძლია # ჯგუფის სტრეპტოკოკს რომელიც გამოიმუშავებს 
ერითროგენულ ტოქსინს. 

ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ან მტარებელი. გავრცელების 
გზა ძირითადად ჰაერ-წვეთოვანია, ინკუბაციური პერიოდი 1-6 

დღე. დაავადება იწყება მწვავედ მატულობს ტემპერატურა, ვითარდება 
ანგინა, საერთი ინტოქსიკაციის შედეგად შეიძლება ავადმყოფს 
დაეწყოს ღებინება. გამონაყარი შეიძლება განვითარდეს დაავადების 
პირეელი დღის ბოლოს ან მეორე დღეს. გამონაყარს აქვს 

დამახასიათებელი ლოკალიზაცია - ჯერ კისერზე და სხეულის ზედა 
ნაწილზე, შემდეგ კი მთელ სხეულზე. გამონაყარი ვითარდება 3 
დღის განმავლობაში, შემდეგ აღინიშნება გამონაყარის 

გაფერმკრთალება და აქერცელა. 
თანამედროვე პირობებში ქუნთრუშა იოლი ფორმით 

მიმდინარეობს - შემთხვევათა 80-90?. იშვიათად აღინიშნება 

გართელებები (ოტიტები, გლომერულონეფრიტები, ლიმფადენიტები 
ვა/. 

ბ იმუნიტეტი. სტრეპტოკოკული ინფექციების გადატანის 

შედეგად ვითარდება არამდგრადი, ზანმოკლე ანტიბაქტერიული 
იმუნიტეტი. ქუნთრუშის გადატანის შემდეგ ყალიბდება საკმაოდ 
მყარი ანტიტოქსინური იმუნიტეტი. განმეორებითი დაავადების 
შემთხვევები იშვიათია, თუმცა ანტიბიოტიკოთერაპიის შემოღების 
შემდეგ მათმა რიცხვმა შედარებით მოიმატა. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიძა. გამოსაკვლევი მასალა 

შეიძლება იყოს ტონზილებიდან აღებული ლორწო, ჩირქი. ექსუდატი, 
ნახველი, შარდი, სისხლი. ცამოსაკვლევ მასალას (გარდა სისხლისა) 
თესავენ პეტრის ფინჯნებში ჩამოსხმულ 3% სისხლიან აგარზე. 
სისხლს (57 მლ) თესავენ კოლბებში შაქრიან ბულიონში და 
აწარმოებენ ზანგრძლივ ინკუბირებას (ერთ თეეზე მეტ ხანს): 
რეგულარული ამოთესვით (სამ დღეში ერთხელ) სისხლიან აგარზე. 
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აგარზე დამახასიათებელი კოლონიები. გაზრდა და დამაზასიათებელი 

მორფოლოგიის გრამდადებითი კოკების აღმოჩენა მიუთითებს საკვლე; 
მასალაში სტრეპტოკოკების არსებობაზე შემდეგ საზღვრავენ 
გამოქოფილი კულტურის ანტიგენურ თვისებებს ზოგიერთი 
სტრეპტოკოკული ინფექციის დროს ავადმყოფთა სისხლის შრატში 
საზღვრავენ 0-სტრეპტოლიზინის და პიალურონიდაზის შესაბამისი 
ანტისხეულების არსებობას. 

ეპიდემიოლობია. სტრეპტოკოკული ინფექციების დროს 

ინფექციის წყარო არის მხოლოდ ადამიანი - ავადმყოფი ან 
პათოგენური სტრეპტოკოკების მტარებელი. 

ინფექციის გადაცემის მექანიზმი ჰაერ-წვეთოვანი ან 

კონტაქტურია; შესაძლებელია გადაცემა დაბინძურებული საგნებით 
ან ავადმყოფთან კონტაქტში მყოფი მესამე პირის საშუალებით. 
ორგანიზმის ბუნებრივი რეზისტენტობის დაქვეითების დროს 
შესაძლებელია ენდოგენური ინფიცირებაც. 

ადამიანის მიმღებლობას სტრეპტოკოკული ინფექციების მიმართ 
თითქმის საყოველთაოა, ქუნთრუშის შემთხვევაში კი დამოკიდებულია 

ასაკზე და ანტიტოქსინური იმუნიტეტის დაძაბულობაზე. 

ანტიტოქსინური იმუნიტეტის არსებობის დადგენა ხდება დიკის 
რეაქციით. ამისათვის წინამხარეზე კანში შეჰყავთ 0, მლ 
ერითროგენული ტოყრინი. იმუნიტეტის არარსებობის შემთხვევაში 
ტოქსინის შეყვანის ადგილზე ვითარდება 20-30 მმ ზომის ერითემა. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა სტრეპტოკოკულ 

ინფექციებს მკურნალობენ პენიცილინის ჯგუფის ანტიბიოტიკებით. 
სხვა ანტიბიოტიკებს იყენებენ მხოლოდ ისეთ შემთხვევაში, როცა 
ავადმყოფები ალერგიულები არიან პენიცილინის ჯგუფის 
პრეპარატების მიმართ. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება; პროფილაქტიკური 
ღონისძი ებები მიმართულია ინფექციის, წყაროს დროული 
გამოვლინების და იზოლაციისაკენ (განსაკუთრებით ქუნთრუშას 
შემთხვევაში). 

5.ხხისოიისიდ (პნევმოკოკები) პნევმოკოკები იწვევენ 

სპეციფიკურ კრუპოზულ პნევმონიას, რქოვანას მცოცავ წყლულს, 
აგრეთვე შეუძლიათ გამოიწვიონ ჩირქოვანი დაავადებები - ოტიტი, 
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ბრონქიტი, ბრონქოპნევმონია, მენინგიტი, რინიტი, სეპატიცემია. 
მორფოლობია და ტინქძპტორული თვისებები. 

პნევმოკოკები რამდენადმე წარგრძელებული ფორმის გრამდადებითი 
დიპლოკოკებია (0,5-I,5 მკმ) ამასთან, კოკების ერთმანეთისადმი 

მიქცეული ზედაპირები ბრტყელია, ბოლოები კი წამსხვილებული, 
რაც მათ ლანცეტის ან სანთლის ალის შესახედაობას აძლეეს, 
ზოგჯერ ნაცხში შეიძლება რამდენიმე დიპლოკოკისაგან შემდგარი 
ძეწკვების აღმოჩენა. სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ, სპორას არ 

წარმოქმნიან. დამახასიათებელი თვისებაა კაფსულის წარმოქმნის 
უნარი. კაფსულიანი პნევმოკოკების აღმოჩენა შეიძლება 
პათოლოგიური მასალიდან დამზადებულ ნაცხებში. ლობორატორიულ 
პირობებში კულტივირების დროს პნევმოკოკები კარგავენ კაფსულის 

წარმოქმნის უნარს. 
კულტივირება ღა ფერმენტაცკიული თვისებები. 

პნევმოკოკები მრავლდებიან აერობულ პირობებში სისხლის ან 
შრატის შემცველ ნიადაგებზე. 

ოპტიმალური დ§II არის 7,2-7,66. ტემპერატურა - 35-37%; 

28%-ზე დაბალ ტემპერატურაზე ზრდა წყდება. თხევად საკვებ 
ნიადაგებში იზრდებიან დიფუზურად და წარმოქმნიან მცირე ნალექ.; 
სისხლიან აგარზე მცირე ზომის ნაზ კოლონიებს, (თ ტიპის 
სტრეპტოკოკების მსგავსად) პნევმოკოკები, ისევე როგორც თ 
ჯგუფის სტრეპტოკოკები ბოლომდე ვერ შლიან ჰემოგლობინს, 
იწვევენ მის გარდაქმნას მეთჰემოგლობინად, რის გამოც კოლონიის 
ირგვლივ ვითარდება მწვანე ზონა. პნევმოკოკები შლიან შაქრებს. 
სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს ინულინის 

შლას. 
ანტიბენური სტრუკტურა ღა ტოქსინის წარმოძმნა. 
პნევმოკოკების კაფსულა შეიცავს რთული ქიმიური სტრუქტურის 
მქონე პოლისაქარიდებს, რაც განაპირობებს მათ დაყოფას 
სეროლოგიურ ტიპებად. ამჟამად ცნობილია პნევმოკოკების 80-მდე 
სეროლოგიური ტიპი. ადამიანისათვის პათოგენურნია I, II და III 
ტიპები. პნევმოკოკები არ გამოიმუშავებენ ეგზოტოქსინს, მათი 
ვირულენტობა დაკავშირებულია ენდოტოქსინთან: 

რეჭზისტენტობა. ნახეელთან ერთად გარემოში მოხვედრისას 
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პნევმოკოკები 2 თვემდე ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას., 
55%C-მდე გათბობის ან სადეზინფექციო ნივთიერებების ზემოქმედების 
შედეგად რამდენიმე წუთში იღუპებიან. პნევმოკოკების მამწვანებელი 
სტრეპტოკოკებისაგან დიფერენცირებისათვის გამოიყენება ნაღვლისა 
და ონტოქსინისადმი პნევმოკოკების მაღალი მგრძნობელობა. 

ბათობენობა. პნევმოკოკებისადმი მეტად მგრძნობიარენი 
არიან თეთრი თაგვები. პნევმოკოკის კულტურით ან პათოლოგიური 
მასალით თეთრი თაგვების დასნებოვნებიდან უკვე რამდენიმე საათის 

შემდეგ დაკლული ცხოველის ორგანოების ნაცბ-ანაბეჭდებში შეიძლება 
კაფსულიანი პნევმოკოკების აღმოჩენა, 24 საათში კი ცხოველები 
სეპტიცემიისაგან იღუპებიან. ' 

პათობენეზი და კლინიკა. სასუნთქ სისტემაში პნევმოკოკები 
ზედებიან გარემოდან. ხშირად პნევმონია აუტოინფექციის შედეგად 
ვითარდება. პნევმოკოკები პნევმონიას იწვევენ შემთხვევათა 

დაახლოებით 20%-ში, უფრო ხშირად კი ეტიოლოგიური აგენტები 
არიან სტაფილოკოკები, XMIიხ5IიIი იილსთიიიბ- და სხვა, 

შესაძლებელია შერეული ინფექციის განვითარებაც. პნევმოკოკური 

პნევმონია მწვავედ იწყება ტემპერატურის აწევით, შემცივნებით. 

შესაძლებელია სეპტიცემიის განვითარებაც, რომელიც არაიშვიათად 

ფილტვის აბსცესით რთულდება. 
იმუნიტეტი. პნევმოკოკური პნევმონიის გადატანის შემდეგ 

იმუნიტეტი არ ყალიბდება. პირიქით, ხდება ორგანიზმის 
სენსიბილიზაცია, რაც განაპირობებს ამ ეტიოლოგიის პნევმონიით 
განმეორებითი დააგადების შესაძლებლობას. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. პნევმონიის” დროს 
გამოსაკვლევი მასალაა ნახველი, სხვა დაავადებების დროს - ჩირქი, 
სისხლი, ზურგის ტვინის სითხე. დიაგნოსტიკის ძირითადი მეთოდია 
თეთრი თაგვების დასნებოვნების საშუალებით გამომწვევის სუფთა 
კულტურის მიღება. ნაცხანაბეჭდებში კაფსულიანი პნევმოკოკების 
აღმოჩენა დაღუპული თაგვები ორგანოების სისხლიან აგარზე 

დათესვის შედეგად დამახასიათებელი კოლონიების ზრდასა კმარისია 
დადებითი პასუხისათვის. 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროა პნევმონიით 

დაავადებული ადამიანი. შესაძლებელია აუტოინფექციის განვითარებაც, 
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დაავადებას სპორადული ხასიათი აქეს, მაგრამ მოსახლეობის დიდი 

სიმჭიდროვის დროს შესაძლებელია ეპიდაფეთქებაც. ავადობა 

მატულობს შემოდგომა - ზამთრის პერიოდში, 
მკურნალობა დღა პროფილაქტიკა. იმის გამო, რომ 

პნევმონიის ეტიოლოგიის განსაზღვრა ყოველთვის არ ხერხდება, 
მი“ სამჯურნალოდ რეკომენდებულია ფართო სპექტრის 
ანტიბიოტიკების გამოყენება. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება. 

მენინბოკოკები 
მენინგოკოკები იწვევენ კლინიკური მიმდინარეობით და 

დაავადების სიმძიმით ერთმანეთისაგან განსხვავებულ დაავადებებს: 
ეპიდემიურ ცერებროსპინალურ მენინგიტს, მენინგოკოკცემიას, 
ნაზოფარინგიტს და სხეა. 

ტაქსონომია. ოჯახი - MიცIაცოსილილ, გარი IMCI§§0XLM0, 
სახეობა -M019550ლღ00 ი!CIითთოI9 ()ხვი-ხახის ლორწოვან გარსზე 
ბინადრობენ ამ გვარის არაპათოგენური სახეობები (M. იძიეს), 
M.81000), რომელთა დიფერენცირება M.ოილიიიე!ძI!5-გან საკმაოდ 
რთულია. 

მორფოლოგია ლდა ტინძპტორული თვისებები. 
მენინგოკოკები გრამუარყოფითი დიპლოკოკებია. უჯრედებს ოდნავ 
ოვალური, ყავის მარცვლის მსგავსი ფორმა აქვთ და შეზნექილი 
ზედაპირებით ერთმანეთისაკენ არიან მიქცეულნი, ზომა 0,8-I1,0მკმ; 
სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ, სპორებს არ წარმოქმნიან. 
პათოლოგიური მასალიდან დამზადებულ ნაცხებში შეიძლება ნაზი 
კაფსულის აღმოჩენა. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

მენინგოკოკების კულტივირება ხდება აერობულ პირობებში, ნატიური 
ცილის შემცველ ნიადაგში. მყარ საკვებ ნიადაგებზე (შრატიანი 
აგარი, სისხლიანი აგარი) მენინგოკოკები წარმოქმნიან მცირე 
ზომის, სწორკიდეებიან, წებოვანი კონსისტენციის გამქვირვალე 
კოლონიებს, ტემპერატურული ოპტიმუმია 37%, #II-7,5. 

მენინგოკოკების საქაროლიზური აქტივობა შეზღუდულია. 

იწვევენ გლუკოზის და მალტოზის ფერმენტაციას მქავის წარმოქმნით, 

494



რასაც გარკვეული სადიფერენციაციო მნიშვნელობა აქეს. არ იწვევენ 
ჰემოლიზს, ვერ ალღობენ უელატინს. 

ანტიბენური სტრუქტურა დღა ტოჰ.ენის წარმოკ8მნა. 
მენინგოკოკებს გააჩნიათ სახეობის ყველა წარმომადგენლისათვის 
საერთო პროტეინული ანტიგენი და პოლისაქარიდული ანტიგენი, 

რომლის განსხვავებული სტრუქტურის საფუძველზე მიკრობები 
იყოფიან სეროლოგიეგრ ტიპებად და ჯგუფებად. მენინგოკოკების 
ტოქსიკური ზემოქმედება განპირობებულია ენდოტოქსინით. 

რეზისტენტობა. მენინგოკოკები მეტად მგრძნობიარე 
მიკროორგანიზმებია: 39%C ტემპერატურაზე მათი გამრავლება 
ფერხდება, 50%C-ზე კი 5 წუთში იღუპებიან. გამოშრობა 
მენინგოკოკებსს რამდენიმე საათმი კლავს, სადეზინფექციო 
საშუალებები - რამდენიმე წუთში. აგრეთვე დამღუპველია მათთვის 
ტემპერატურის 22%C-ზე დაბლა დაწეეა. 

ბათობენობა. ბუნებრივ პირობებში მენინგოკოკები ბოლოდ 
ადამიანებს აავადებენ. თეთრი თაგვებისათვის სუფთა კულტურის 

კანქვეშ შეყვანას მოჰყვება ინტოქსიკაციის განვითარება. 
პათობენეზი და კლინიპა. ინფექც«-ს კარიბჭეა ცხვირ- 

ხახის ლორწოვანი გარსები, სადაც მენინგოკოკები იწვევენ 

ადგილობრივ კატარულ ანთებებს, აქედან მიკრობები ჰემატოგენური 

ბზით ვრცელდებიან და იწვევენ მენინგოკოკცემიას, მენინგიტს. 
მენინგიტის ძირითადი სიმპტომება განპირობებულია ტვინის გარსების 
სპეციფიკური დაზიანებით და ზოგადი ინტოქსიკაციით (ენდოტოქსინის 
მოქმედების შედეგად). ინკუბაციური პერიოდი დაახლოებით 2-5 

დღეა, შეიძლება 10 დღემდეც გაგრძელდეს. დაავადება იწყება 
უეცრად,. ტემპერატურის სწრაფი აწევით, შემციენებით, თავის 

ძლიერი ტკივილით, პირღებინებით. დაავადების სამ ძირითად ნიშანს 
- ტემპერატურის მომატებას, თავის ტკივილსა და ღებინებას 

მენინგიტური ტრიადა ეწოდება. შემდეგ ვითარდება მენინგეალური 
სიმპტომები: სწრაფად პროგრესირებს კეთის კუნთების რიგიდობა, 

რეფლექსები თანდათან ითრგუნება და გამოძელინდება პათოლოგიური 
რეფლექსები, ავადმყოფი იღებს ე. წ. “მეძებარი ძაღლის“ პოზას – 
ის გვერდზე წევს, თავი უკან აქვს გადაგდებული, ფეხები მეხლის 
და თეძოს სახსრებში მოზრილი. ტვინის შეშუპების გაპო ვლინდება 
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კეროვანი დაზიანების ნიშნები სმენის, თვალის მამოძრავებელი და 
სახის ნერვების დაზიანების სახით. სწორი და დროული მკურნალობის 
შემთხვევადი დაავადების გამოსავალი კეთილსაიმედოა. 

იმუნიტეტი. დააგადების გადატანის შემდეგ რჩება მდგრადი, 
მაგრამ ტიპოსპეციფიკური იმუნიტეტი. ამიტომ განმეორებითი 

დაავადების შესაძლებლობა (სხვა ტიპის მენინგოკოკით) გამორიცხული 
არ არის. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა. გამოსაკვლევ მასალას 
წარმოადგენს ზურგის ტვინის სითხე, სისხლი, ცხვირ-ხახის ლორწო. 
გამოსაკვლევი მასალა დაცული უნდა იყოს გაცივებისაგან და რაც 
შეიძლება სწრაფად უნდა მიიტანონ ლაბორატორიაში. ზურგის 
ტვინის სითხის (ენტრიფუგირების შემდეგ მიღებული ნალექიდან 
ამზადებენ ნაცხს და ღებავენ მეთილენის ლილით ან გრამის 
წესით. ლეიკოციტებში (ან თავისუფლად) განლაგებული ტიპიური 
დიპლოკოკების აღმოჩენის შემთხვევაში პასუხი დადებითია. 
პათოლოგიურ მასალაში შეიძლება მენინგოკოკების ატიპური 
ფორმების აღმოჩენა - ესენია მცირე ზომის უჯრედები, რომლებიც 

შეიძლება განლაგებულნი იყენენ ტეტრაკოკების სახით და შეცვლილი 
ჰქონდეთ გრამის წესით შეღებვისადმი დამოკიდებულება, ნალექ ის 
ზედა გამჭვირვალე სითზეში მენინგოკოკური ანტიგენის დადგენა 
ხდება პრეციპიტაციის რეაქციით. ცხვირ-ზახიდან აღებული ლორწოს 
"გამოკვლევის დროს სელექტიურ ნიადაგს წარმოადგენს 
რისტომიცინიანი ნიადაგი (ეს ანტიბიოტიკი თრგუნავს თანმხლებ 
მიკროფლორას). შემდეგ ხდება ამ ნიადაგზე გაზრდილი საეჭვო 
კოლონიების იდენტიფიკაცია. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყარო მხოლოდ ადამიანია- 
ავადმყოფი ან მტარებელი (ჯანმრთელი ან რეკონვალესცენტი) 
დასნებოვნება ზდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. მიმღებლობა მენინგოკოკის 
მიმართ თითქმის საყოველთაოა: დასნებოვნებულთა უმეტესობას 
უვითარდება უსიმპტოსო ინფექცია ან მსუბუქი ფორმა 
(ნაზოფარინგიტი) და ყალიბდება მტარებლობა. შემთხვევათა ნაწილში 

კი ვითარდება კლინიკურად გამოზატული მენინგოკოკური ინფექცია. 
დასნებოვნებას ხელს უწყობს დახურულ შენობებში თავშეყრა 
(საერთო საცხოვრებლებში, ყაზარმებში, სკოლებში და ა. შ.) 
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მენინგოკოკური ინფექციისათვის დამახასიათებელია სეზონურობა- 
ავადობა მატულობს ზამთარ-გაზაფხულის პერიოდში. 

მკურნალობგა და პროფილაპტიპკა. ეფექტური სამკურნალო 
საშუალებაა პენიცილინი, რომლის სათანადო დოზებით შეყვანას 
უკვეე რამდენიმე საათში მოჰყვება მდგომარეობის გაუნჯობესება, 
შემდეგ კი სრული გამოჯანმრთელება. რეკომენდებულია აგრეთვე 
ნახევრად სინთეზური პენიცილინები (ამპიცილინი, მეტაციკლინი, 
ოქსაცილინი). 

ბონოკოკები 
გონოკოკები იწვევენ ადამიანის ვენერულ დაავადებას - 

გონორეას რომელიც გამოგლინდება შარღ-ს.სქესო სისტემის 

ლორწოვანი გარსების ჩირქოვანი ანთებით და ბლენორეას - 
კონიუნქტივის სპეციფიკურ ჩირქოვან ანთებას. 

ტაქსონომია. ოჯახი - MიIყალიილს0, ვვრი M0155019, 
სახეობა -MCI§§6რს ყიიი!VM0000. 

მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 

მორფოლოგიურად გონოკოკები მენინგოკოკები იდენტურნი არიან 
- ისინი წარმოადგენენ 1-1,5 მკმ ზომის ყავის მარცვლის ფორმის 

მქონე გრამუარყოფით უძრავ დიპლოკოკებს. ძველ და ქრონიკული 
ფორმით დაავადებულ პირთაგან მიღებულ კელტერებში შეიძლება 
ატიპური ფორმების აღმოჩენა სფეროსებური, ჩვეულებრივზე 
უფრო დიდი ზომის უჯრედები (აშის სხეულაკები) რომლებიც 
გრამის წესით ატიპურად იღებებიან. სპორებს და კაფსელებს არ 
წარმოქმნიან. სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ. 

კულტივირება და ფერმენტაცკიული ოვისებები. 
გონოკოკები მომთხოვნებია საკვები ნიადაგებისადმი. მათი 
კულტივირება შესაძლებელია მხოლოდ ადამიანის ნატიური ცილის 

(სისხლი, შრატი, ასციტური სითხე) შემცველ ახლად მომხადებულ 

ნიადაგებზე ოპტიმალური ტემპერატურაა 36-17% (39%-ზე 
გონოკოკები იღუპებიან). გონოკოკები იძL.-ევიან 1-2 მმ დიამეტრის 
მქონე მრგვალ, გამჭვირვალე კოლონიებს ბიოქიმიეურად ისინი 
ნაკლებად აქტიურნი არიან, შლიან მხოლოდ გლუკოზას. 

ანტიბენურეი სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოქმნა. 
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გონოკოკები იყოფიან რამდენიმე სეროლოგიურ ვარიანტად. 
გონოკოკები გამოიმუშავებენ ენდოტოქსინს, რომელიც განაპირობებს 
საერთო ინტოქსიკაციას. 

რეზისტენტობა. გონოკოკები ძლიერ მგრძნობიარეები არიან 

ჯარემოს პირობებისადმი. 40% ტემპერატურაზე იწყება მათი კვდომა, 
6C0–C-ზე კი ნახევარ საათში აღუპებიან. გონოკოკები ვერ უძლებენ 
გამოშრობას და სადეზინფექციო ნივთიერებებს. 

პათობენობა. ცხოველები ბუნებრივ პირობებში გონორეით 

არ ავადდებიან. კულტურის პერიტონეუმში შეყვანის შემთხვევაში 
ლაბორატორიულ ცხოველებს უვითარდება სეპტიცემია. 

ბათი)ბყნეზი და კლინიკა. ინფექციის კარიბჭეა ურეთრის, 

საშვილოსნოს ყელის, თვალის კონიუნქტივის ცილინდრული ეპითელი. 
შეჭრის ადგილიდან გონოკოკები ვრცელდებიან მიმდებარე ლორწოვან 
გარსებში და იწვევენ ჩირქოვან ანთებას, თუ სპეციფიკური 
მკურნალობა არ ტარდება, მწვავე გონორეა გადადის ქრონიკულ 
ფორმაში, რასაც მოსდევს დაზიანებულ უბნებში ნაწიბურების 
წარმოქმნა და შესაბამისი ორგანოს ფუნქციის მოშლა. ქალებში 
ქრონიკული გონორეა იწვევს ფალოპის მილების ობლიტერაციას, 
რაც უშვილობის მიზეზი ხდება. გონორეით დაავადებული დედის 
სამშობიარო გზებში გავლის დროს ახალშობილებს შეიძლება 
დაემართოთ ბლენორეა. დაავადება საშიშია, რადგან რქოვანას 
დაზინებამ შეიძლება სიბრმავე გამოიწვიოს. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანას არ მოსდევს იმუნიტეტის 
ჩამოყალიბება. რეინფიცირების შემთხვევაში ადამიანები განმეორებით 
ავადდებიან. 

ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიჭპა, დაავადების მწვავე 

ფორმის დროს გამოკვლევა ბაქტერიოსკოპიას ემყარება. ურეთრიდან, 
საშოდან, საშვილოსნოს ყელიდან, აღებული ჩირქიდან ამზადებენ 
ნაცხებს, ერთ ნაცხს ღებავენ მეთილენის ლილით, მეორეს-გრამის 
მეთოდით. ლეიკოციტებ ი განლაგებული გარმუარყორფითი 
დიპლოკოკების აღმოჩენის შემთხეევაში პასუხი დადებითია. 

თუ მიკროსკოპულად ვერ ზერხდება გონოკოკების აღმოჩენა, 

საქირო ხდება სუფთა კულტურის გამოყოფა. მწვავე, მაგრამ 
ნამკურნალევი გონორეის შემთხვევაში მკვეთრად კლებულობს 
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ჭ,ონოკოკების რაოდენობა და იცვლება მათი მორფოლოგია., 
ქ/რონიკული გონორეის დიაგნოსტიკისათვგის გამოიყენება 

სეროლოგიური მეთოდი. (კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია). 
ეპიდემიოლობია. მამამის წყაროა სოლოდ აააარით 

ლაავადებული ადამიანი. დასნებოვნე გრც ი 
ფზით, ი იშვიათად პირადი მოხმარების საგნებით (სველი პირსაზოცი, 

ლრუბელი და სხვა). ამ გზით შეიძლება დასნებოვნდნენ პატარა 
|გოგონები, რომელთაც მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელის დაზიანების 
“შედეგად უვითარდებათ ვულეოვაგინიტები. 

მკურნალობა ღა პროფილაქტიკა. მწვავე გონორეას 
მკურნალობენ პენიცილინის, სტრეპტომიცინის რიგის პრეპარატებით, 
ტეტრაციკლინებით და სულფანილამიდებით, ამ პრეპარატების 
დროული გამოყეწება უზრუნველყოფს განკურნებას, ქრონიკული 
გონორეა და სხვადასხვა გართულება (გონორეული ართრიტები, 
ადნექსიტები, ბართოლინიტები და სხვა, მკურნალობას ძნელად 

ექვემდებარება ქრონიკული გონორეის მკურნალოზისათვის 
გამოიყენება ვაქცინოთერაპია. სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ 

ტარდება. 

ნაწლავთა ინფეჰპციების გამომწვევები 

ნაწლავთა ბაქტერიული ინფექციების გამომწვევები (გარდა 
ქოლერის ვიბრიონისა) შედიან სLი:ილიხიილ!1იერილლსტ ოჯახში. 
აღნიშნული ოჯახის ზოგი წარმომადგენელი მხოლოდ ადამიანის ან 
ბოლოდ ცალკეული სახის ცხოველისათვისაა პათოგენური, ზოგი 
კი აავადებს ცხოველსაც და ადამიანსაც, ოჯახში შედის L§იჩიოის1ი, 
5ი!იიირII98, უახ!ყი!ი, IIICხი!ი!ი, Iოის0, V-იოIი!ი, LILVIიI#. 

გვარები. 
ოჯახში შემავალ სახეობათა უმეტესობა პათოგენური არ 

არის, ნაწილი კი ნორმული მიკროფლორითაა წარმოდგენილი. 
ენტერობაქტერიებს გააჩნიათ შემდეგი საერთო თვისებები: 

ლოკალიზაცია ადამიანის ან ცხოველების ნაწლავებში; მორფოლოგია: 
0,5-50 მკმ სიგრძის გრამუარყოფითი ჩხირები, ზოგიერთ 
წარმომადგენელს გააჩნია კაფსულა, სპორებს არ წარმოქმნიან, 
უმეტესობას გააჩნია მოძრაობის უნარი პერიტრიქიულად 
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განლაგებული შოლტების საშუალებით (გამონაკლისს წარმოადგენენ 
შიგელები) ენტეროპათოგენური ეშერიხიების ბევრ შტამს, შიგელებს 

და სალმონელებს გააჩნიათ ზაოები (ხიიითიი ჯIII კულტურის თვისებები 
ბაქტერიები იზრდებიან უბრალო საკვებ ნიადაგებზე; ფაკულტატური 
ანაერობებია, ბიოქიმიურად ყველაზე აქტიურნი არიან ნაკლებად 
პათოგენური წარმომადგენლები. : 

ენტერობაქტერიებ ს” გააჩნიათ სომატური 0-ანტიგენი 
უჯრედის კედლის ლაპოპოლისაქარიდულ-პროტეინული კომპლეჭი. 
ზოგიერთ სალმონელას (ტიფის, პარატიფების გამომწვევებს) გააჩნია 
0-სომატურ ანტიგენზე უფრო ზედაპირულად განლაგებული VI- 
ანტიგენი. მოძრაობის უნარის მქონე სახეობებს გააჩნიათ 1I-ანტიგენი, 
ზოგიერთ საზეობას გააჩნია აგრეთვე კაფსულის X-ანტიგენი. ამგვარად, 
ენტერობაქტერიებისათვის დამახასიათებელია რთული ანტიგენური, 

სტრუქტურა და მათი დიფერენცირება ხდება ანტიგენური თვისებების 
განსაზღვრის საშუალებით (აგლუტინაციის რეაქცია). 

' ნაწლავთა ინფექციების გამომწვევების ენდოტოქსინები 

განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ქიმიური სტუქტურით, მაგრამ ყველა 
მათგანი ერთნაირ პათოფიზიოლოგიურ მოქმედებას ავლენს. 

ემერიხიები 
ეშერიხიების გვარის ძირითადი წარმომადგენილი 190ჩიოიჩI)ი 

იი 1885 წელს გამოყო ტ. ეშერიხმა. ნაწლავის ჩხირი ბინადრობს 
ადამიანის, ცხოველების, ფრინველების, მწერების ნაწლავებში, არის 
მათი ნორმული მიკროფლორის წარმომადგენელი. არსებობს ნაწლავის 
ჩხირის ჯგუფის ენტეროპათოგენური სეროვარიანტები., 

მორფოლოგია და ტინქპტორული თვისებები. L.იის 
სიიოხნიილ(იილლი6 ოჯახის ტიპური წარმომადგენილია. ზოგიერთი 
შტამი წარმოქმნის კაფსულას. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. L.იი!! 
ფაკულტატური ანაერობია, კარგად იზრდება მარტივ საკვებ 

ნიადაგებზე. სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიადაგებზე (ენდოს, 
ლევინის ნიადაგები) ნაწლავის ჩხირები იძლევიან ინდიკატორის 
შესაბამისად შეფერილ კოლონიებს, რადგანაც მათ გააჩნიათ ამ 
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ნაიდაგებში შემავალი ლაქტოზის დაშლის უნარი. L.0011 აქტიურად . 
შლის სხვა შაქრებსაც - გლუკოზას, მანიტს, მალტოზას – მეავის 
და აირის წარმოშობით. გააჩნია აგრეთვე პროტეოლიზური თვისებები 
- შლის ცილებს ინდოლის, გოგირდწყალბადის წარმოშობით, მაგრამ 
არ ალღობს ჟელატინს. ოპტიმალური LIL-7,22 -7,4, ოპტიმალური 
ტემპერატურაა 37ძC ბაქტერიების ზრდა ღა გამრავლება 
შესაძლებელია დსII-ის და ტემპერატურის მნიშვნელობების ფართო 
საზღგრებში. გარემოს ობიექტებიდან 43%ძC-ზე ზრდის უნარის მქონე 

კულტურის გამოყოფა მიუთითებს აბალ ფეკალურ დაბინძურებაზე. 
ანტიბენურიე სტრუკტურა დღა ტოქსინის წარმო პმნა. 

ენტეროპათოგენური ნაწლავის ჩხირებს (ეპნჩ) სამი ჯგუფის ანტიგენები 
გააჩნიათ: 

0-ანტიგენი წარმოდგენილია ლიპოპოლისაქარიდული 
კომპლექსით. 0-ანტიგენის მიხედვით ეშერიხიები 160-ზე მეტ 

სეროლოგიურ ჯგუფად იყოფიან. 
#-ანტიგენი ანუ კაფსულის ანტიგენი პოლისაქარიდია, და 

სამ ტიჰად იყოფა: L, 1, #4 L იშლება 609C-ზე, ც – 100%C-ზე და 
# - 120?7C-ზე. 

აგლუტინაციის რეაქციაში 0-ანტიგენის განსაზღვრის დროს 
გასათვალისწინებელია, რომ XC ანტიგენები აფერხებენ ჰომოლოგიური 
0-შრატით ცოცხალი ნაწლავის ჩხირების აგლუტინირებას. ამ 

მოვლენის თავიდან ასაცილებლად "საჭიროა კაფსულის ანტიგენის 
წინასწარი ინაქტივირება კულტურის ზანგრძლივი გათბობით. 

IL-ანტიგენებს ცილოვანი ბუნება აქვთ და თერმოლაბილურები 
არიან (ცნობილია II ანტიგენის რამდენიმე ათეული სეროლოგიური 
ვარიანტი). · 

ეშერიხიების ანტიგენურ ფორმულაში აღინიშნება 0, I და 
IL ანტიგენები, მაგ. 020: # 84: II 34. 

ენტეროპათოგენური ნაწლავის ჩხირები გამოიმუშავებენ 
ნეიროტოქსიკური თვისებების მქონე ეგზოტოქსინს ზოგიერთი 
შტამი გამოიმუშავებს აგრეთვე პემოლიზინს და 
ენტეროტროპულ ეგზოტოქსინს. ამ ორი ტოქსინის გამომუშავებას 
განაპირობებს პლაზმიდები: IIIაX-ფაქტორი განაპირობებს ჰემოლიზინის 
სინთეზს, ხოლო #ი!-ფაქტორი ენტეროტოქსინის სინთეზს, 
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ენტეროპათოგენური ნაწლავის ჩხირები გამოიმუშავებენ აგრეთვე 

ენტეროტროპული და პიროგენული თვისებების მქონე ენდოტოქიინს. 
რეზისტენტობა. ნაწლავის ჩხირები გარემოს პირობებისადმი 

საკსაოდ რეზისტენტულნი არიან, რამდენიმე თვის განმავლობაში 

ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას წყალსა და ნიადაგში, კვების 
პროდუქტებში. 55%-ზე გათბობით ეშერიხიები 1 საათში იღუპებიან, 
60%-ზე - 15 წუთში. ეშერიხიები მგრძნობიარეები არიან 
კადეზინფექციო ნივთიერებების პრაქტიკაში ხმარებული 
კონცენტრაციებისადმი - ფენოლის 5% ხსნარი, ქლორამინის ე1% 
ხსნარი, 11000 განზავებული სულემა რამდენიმე წუთში ხოცავს 
ეშერიხიებს, რამდენიმე წუთის განმავლობაში უძლებენ ისინი მზის 
პირდაპირი სხივების ზემოქმედებას. 

აღსანიშანვია L.00MI-ს შერჩივიოი მგრძნობელობა ზოგიერთი 
საღებავის, მათ შორის ბრილიანტის მწვანის მიმართ. 

· პათობენობა. შინაურ კურდღლებს, ზღვის გოჭებს და 
თეთრ თაგეებს ეშერიხიების პარენტერულად შეყვანის შემთხვევაში 
უვითარდებათ სეპტიკური პროცესები და იღუპებიან. პათოგენური 
სეროვარები სპეციფიკურ ენტერიტს იწვევენ ხბოებში. 

პათობენეზი და კლინიპა. ნაწლავის ჩხირი მუდმივად 
ბინადრობს ადამიანის ნაწლავებში. მას გააჩნია ანტაგონისტური 
თვისებები ნაწლავის ჯგუფის პათოგენური წარმომადგენლების, 
CიიძIძი გვარის საფუარის მსგავსი სოკოების, სტაფილოკოკების 
და სხვათა მიმართ. ნაწლავის ჩხირები გამოიმუშავებენ 8 ჯგუფის 
ვიტამინებს. ხანგრძლივი ანტიბიოტიკოთერაპიის შედეგად ითრგუნება 
#.00II-ს ცხოველმოქმედება და ვითარდება დისბაქტერიოზი, რასაც 
მოსდევს მძიმე პპაოლოგიური პროცესების განვითარება. ნაწლავის 
ჩბირის ანტაგონისტური თვისებები გამოიყენება ზოგიერთი ნაწლავთა 

ინფექციის სამკურნალოდ. 
ნაწლავებიდან სხვა ორგანოებში მოხვედრის შემთხეევაში 

8.60M-ს, როგორც პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმLს, შეუძლია 

ოლეთისტიტის ცისტიტის პიელიტის პერიტონიტის და სებტიცებიის 
გამოწვევა. 

ნაწლავის ჩხირი გარკვეულ როლს თამაშობს აგრეთვე სბივური 
დაავადების დროს ენდოგენური ინფექციების განვითარებაში. 
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დაავადებათა დამოუკიდებელ ჯგეფს წარმოადგენს 
ენტეროპათოგენური ნაწლავის ჩხირებით გამოწვეული ეშერიხიოზები. 

1 კატეგორიის ეპნჩ შეუძლიათ გამოიწვიონ კოლიენტერიტის 
ტიპის დაავადება ჩვილ ბავშვებში დაავადების პათოგენეზი 
მნიშვნელოვანწილად განპირობებულია ორგანიზმი ზოგადი 

მდგომარეობით. სისხლის ბაქტერიციდულობა ეპნჩ მიმართ სიცოცხლის 
პირველ თვეებში უმნიშნელოა, რადგან ახალშობილთა სისხლში 
არ მოიპოვება IM (ეს იმუნოგლობულინი ვერ გადის პლაცენტაში). 

კლინიკურად კოლიინფექციის დიაგნოზის დასმა შეუძლებელია, 
რადგან არ არსებობს სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიშნები, 

რომელთა საფუძველზეც შესაძლებელია სხვა ეტიოლოგიის ნაწლავთა 
ინფექციების გამორიცხვა. 

IL კატეგორიის ეპნჩ-ებით გამოწვეული დაავადებები ცალკე 
უნდა იყვნენ რეგისტრირებულნი. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ეშერიბიოზების 

ლაბორატორიულ დიაგნოსტიკაში გადამწყევეტია ბაქტერიოლოგიური 
მეთოდი: გამომწვევის სუფთა კულტურის მიღების შემდეგ ტარდება 
მისი იდენტიფიკაცია პოლივალენტური ც მონოვალენტური 

შრატებით. 
მიკრობიოლოგიური დიაგნოზის განსაზღვრა რთულია; ზოგჯერ 

(განსაკუთრებით ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევების დროს) საჭირო 

ხდება რეტროსპექტული დიაგნოზის დასმა ანუ დაავადება გადატანილი 
პიროვნები შრატში მისგანვე გამოყოფილი კელტურის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების განსაზღვრა (აგლუტინაციის და 

პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქციებში) 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ეშერიხიოზებს 

მკურნალობენ გარმუარყოფით ფლორაზე მოქმედი ანტიბიოტიკებით 
(ლევომიცეტინი, ნეომიცინი და სხვა) სპეციფიკური პროფილაქტიკა- 
არ ტარდება. 

დისბაქტერიოზების დროს რეკომენიებულია კოლიბაქტერინის 

და ბიფიკოლის გამოყენება. 

მუცლის ტიფის და პარატიფების ბამომწვეპები 

მუცლის ტიფი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც 
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ახასიათებს საერთო ინტოქსიკაცია, ცხელება, ბაქტერიემი· და 

ლიმფური აპარატის (განსაკუთრებით წვრილი ნაწლავების ლიმფური 
კვანძების) დაზიანება. 

თანამედროვე პირობებში შეიცვალა ტიფის კლინიკური 

გამოვლინებები და ეპიდემიოლოგია. დაავადება მიმდინარეობს უფრო“ 
მსუბუქად, იშვიათი გაბდა ტოქსიკური ფორმები და მძიმე 
გართულებები; ამის გამო მნიშენელოვნად იკლო ლეტალობამ., 

მუცლის ტიფისა და პარატიფების გამომწვევები იწვევენ 
მოლოდ აჯამიანის დაავადებას. მუცლის ტიფის და პარატიფების 
კლინიკა ერთნაირია, ამიტომ ზუსტი დიაგნოზის დასმა შეიძლება 

მხოლოდ ბ.ქტერიოლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე. 
მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. მუცლის 

ტიფის და პარტიფების გამოწვევებიც ენტერობაქტერიების ტიპური 
წარმომადგენლებია: მოკლე, მომრგვალებულბოლოებიანი ჩხირები, 

გააჩნიათ პერიტრიქიულად განლაგებული შოლტები, 

გარმუარყოფითებია. 
კულტივირება და ფერემენტაციული თვისებები. ენდოს, 

ლევინის, პლოსკირევის სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიადაგებზე 
წარმოქმნიან გამჭვირვალე, უფერულ კოლონიებს. 5.იიისაის! 8 
წარმოქმნის შედარებით დიდი ზომის კოლონიებს შემაღლებული 
ლორწოვანი კიდით. ოპტიმალური ტემპერატურაა 37%. 8.სVიხ! 
შლის გლუკოზას, მალტოზას და მანიტს მჟავის წარმოშობით. 
5.ლიისიხ! ს და §.იილისის 8 კი იგივე შაქრებს შლიან 
მქავისა და აირის წარმოქმნით. ცილების დაშლის დროს 5.წM%1:! 
და 5.იმიIIVიხ! ს წარმოქმნიან გოგირდწყალბადს. ჟელატინს არ 
ალღობენ. 

ფერმენტაციული აქტივობის შესახებ ზოგიერთი მონაცემები 
მოყვანილია #13 ცხრილში. 

ანტიბენური სტრუქტურა დღა ტოქსინის წარმოჰმნა, 
სალმონელებს გააჩნიათ 0-ანტიგენი-ლიპოპოლისაქარიდულ- 

პროტეინული კომლექსი, რომელიც მათი ენდოტოქსინის იდენტურია, 
#-ანტიგენი და X#-ანტიგენი კაუფმანის და უაიტის მიერ 

მოწოდებულია სალმო ნელების კლასიფიკაციის სქემა მათი 
ანტიგენური სტრუქტურის საფუძველზე. ამ სქემის თანახმად ყველა 
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სალმონელა საერთო 0 ანტიგენის მიხედვით დაყოფილია ჯგუფებად, 
რომელებსაც აღნიშნავენ ლათინური ალფავიტის დიღა ასოებით 
(0, სც, C MX, LL და ა. შე), თითოეულ 0 ჯგუფში შემავალი 

სალმონელები კი II-ანტიგენის განსხვავებული სტრუქტურის მიხედვით 
იყოფიან სეროლოგიურ ვაირიანტებად. სეროლოგიურ ვარიანტებს 
აღნიშნავენ ლათინური ალფავიტის პატარა ასოებით ან ციფრებით. 
II-ანტიგენებში გამოყოფენ ორ ფაზას - სპეციფიკურის (1 ფაზა) 
და არასპეციფიკურს (2 ფაზა) სალმონელების იდენტიფიკაციისთვის 

გამოიყენება დიაგნოსტიკური ადსორბირებული მააგლუტინირებელი 
შრატები (იხ. ცხრ. #14). 

5.1აიჩ! გააჩნია VI-ანტიგენი, რომლის აღმოჩენა პრაქტიკულად 

მხოლოდ დაავადების მიმდინარეობის დროს შეიძლება. 
რეკონვალესცენციის პერიოდში და ლაბორატორიულ პირობებში 

კულტივირების დროს VI-ანტიგენი ქრება. 
რეზისტენტობა. სალმონელები გარემოში საკმაო გამძლეობით 

ხასიათდებიან: შეუძლიათ 1! წლამდე შეინარჩუნონ სიცოცზ- 
ლისუნარიანობა (ტემპერატურის, ტენიანობას, ინსოლაციის, დონისაგან 

დამოკიდებულებით) 60%C-ზე და სადღეზი ფექციო ზსნარების 
მოქმედებით დაახლოებით 10-15 წუთში იღუპებიან. 

პათოგენობა. მუცლის ტიფით ღა პარატიფებით ავად 
ხდება მხოლოდ ადამიანი ლაბორატორიული ცხოველები 

ექსპერიმენტულად დასნებოვანებისადმი ნაკლებად მგძნობიარენი 
არიან: კულტურის დიდი დოზების ბადექონში ან ვენაში შეყვანის 

შემთზვევაში უვითარდებით ბაქტერიემია; ადამიანებში მსგავს 
დაავადებას ადგილი არა აქეს. 00; 08 დასნებოვანება უშედეგოა. 
მუცლის ტიფის მსგავსი დაავადების მიღება მეჩნიკოვმა შეძლო 
მხოლოდ შიმპანზეების IX 08 დასნებოვანების გზით. 

პათოგენეზი და კლინიპა. მუცლის ტიფის ინკუბაციური 
პერიოდი დაახლოებით 14 დღეა. დაავადების დასაწყისში თანდათან 

მატულობს ტემპერატურა და ენდოტოქსინით მოშხაშვის სიმპტომები 
- თავის ძლიერი ტკივილი, საერთო სისუსტე, უძილობა, ცნობიერების 
დაბინღვა, ხანდაბან ბოდვაც. პირველი კვირის ბოლოს ტემპერატურა 
აღწევს 40-41% და 1-8 დღის განმავლობაში რჩება ამ დონეზე 
(შესაძლებელია ხანმოკლე რემისიები) რის შემდეგაც თანდათან 
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უბრუნდება ნორმას. დაავადების მეორე კვირას მუცლის მიდამოში, 
კანზე ჩნდება მცირერიცხოვანი როზეოლები. 

პათოლოგიური პროცესი ძირითადად ნაწლავებში გითარდება: 
წვირილი ნაწლავების სოლიტარული ფოლიკულები და პეიერის 
ფოლაქები ჰიპერპლაზირებულია, მეორე კვირიდან კი იწყება 
ლიმფოიდური ქსოვილის ნეკროზი. მესამე-მეოთხე კვირას 
დანეკროზებული ქსოვილი ჩამოიფცქვნება, რასაც მოჰყვება 

წყლულების განვითარება და შესაძლებელია ნაწლავის კედლის 
პერფორაციაც. ნაწლავების კედლების სისხლძარღვების მთლიანობის 
დარღვევის გამო შეიძლება განვითარდეს მძიმე სისხლის დენა. 

დაავადების“ თითოეულ კლინიკურ პერიოდს შესაბამება 

გამომწვევის გარკვეული ლოკალიზაცია ორგანიზმში. მუცლის ტიფის 
და პარატიფების პათოგენეზში გამოჰყოფენ რამდენიმე ფაზას: 

L ადამიანის ორგანიზმში პირის გზით მოხვედრილი ბაქტერიები 
გადადიან წვრილ ნაწლავებში და ლოკალიზდებიან ლიმფოიდურ 
ქსოვილში. ბაქტერიების ნაწილი შეიძლება განავლითაც გამოიყოს. 

2. ბაქტერიები ინტენსიურად მრაგლღდებიან ლიმფოიდურ 
ქსოვილში; მათი ნაწილი იღუპება და გამოიყოფა ენდოტოქსინი. 
ვითარდება ანთებითი პროცესი და დამახასიათებელი სპეციფიკური 
გრანულომები. 

ვ. ლიმფოიდურ ქსოვილში გამრავლებული ბაქტერიები 

„გადადიან სისხლში და დგება მესამე – ბაქტერიემიის ფაზა, რომელიც 
ემთხვევა ინკუბაციური პერიოდის დასასრულს და ცხელების პერიოდის 
დასაწყისს. 

4. სისსლში ადგილი აქეს ბაქტერიების მასიურ დაღუპვას და 
დიდი რაოდენობით ენდოტოქსინის გათავისუფლებას, დგება 

ინტოქსიკაციის ფაზა. ენდოტოქსინის ზეგავლენით ირღვევა ნერვული 
და გულ-სისხლძარღვთა სისტემების ფუნქციონირება. 

5, ბაქტერიები ჰემატოგენური გზით ხვდებიან სხვადასხვა 
ორგანოსა და ქსოვილში - ღვიძლში, ელენთაში, ძელის ტეინში და 
სხვ, ამ ფაზაში გამოვლინდება გართულებები სხვადასხვა ორგანოს 
მეტ-ნაკლები დაზიანებით. 

6. მე-2 კვირის ბოლოს მიკრობები სანაღვლე გზების გავლით 

კვლავ ხვდებიან ნაწლავებში და უკვე სენსიბილიზებულ ლიმფურ 
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ქსოვილში გითარდება ალერგიული ანთებითი რეაქცია, ნეკროზი, 
ლა წყლულები ამ ფაზამი მიკროორგანიზმები ორგანიზმიდან 
გგამოიყოფიან განავლით, მარდით, იშვიათად სხვადასხვა ექსკრეტით. 

7 დგება რეკონვალესცენციის პერიოდი - სისხლში 
ს,პეციფიკური ანტისხეულების კონცენტრაცია მაქსიმუმს აღწევს. 
უს არის დაავადების ბოლო ფაზა, რომელსაც მოსდევს 
ჯგამოჯანმრთელება. 

მაგრამ გამოჯანმრთელებას ყოველთვის არ მოჰყვება ორგანიზმის 

(გათავისუფლება გამომწვევისაგან. შესაძლოა რეციდივის განვითარება 
·ან ბაქტერიამტარებლობის ჩამოყალიბება რეციდივი” შესაძლო 
მიზეზია იმუნიტეტის არასაკმარისი დაძაბულობა. მუცლის ტიფის 
მკურნალობაში ანტიბიოტიკოთერაპიის დანერგვის შემდგომ 
რეციდივების სიხშირემ ერთგვარად მოიმატა, რაც ანტიგენური 
გაღიზიანების ნაადრევი შეწყვეტით უნღა აიხსნას. 
ბაქტერიამტარებლობის დროს სალმონელები მრავლდებიან ნ:ღელის 

ბუშტში და გამოიყოფიან განავალთან ერთად. ნაღვლის ბუშტში 

ხელსაყრელი პირობებია სალმონელების გამრავლებისათვის, რადგან 

ნაღვლის მჟავები იწვევენ შრატის ნორზული ანტისხეულების (მაგ. 

ალექსინის) ინაქტივირებას; - 
იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მყარი 

იმუნიტეტი, განმეორებით დააგადების შემთხვევები იშვიათია. მაგრამ 

შესაძლებელია რეციდივის განვითარება; შემთხვევათა გარკვეულ 

ნაწილში კი რეკონვალე სცენტებს უყალიბდებათ ქრონიკული 
ბაქტერიამტარებლობა. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. დიაგნოზის დასმის დროს 

გათვალისწინებული უნდა იყოს ეპიდემიოლოგიური მონაცემები 
და კლინიკური სიმპტომები. 

სუფთა კულტურის მიღება. დაავადების პირველ დღეებში 
და მთელი დცზხელების პერიოდის განმავლობაში აუცილებელია 
სისბლის დათესვა. ჰემოკულტურის მიღება დიაგნოსტიკის ძირითადი 
და გადამწყვეტი მეთოდია. საკმაოდ ეფექტურია ნაღვლის შემცველი 
ნიადაგი - ნაღველი თრგუნავს თანმბსლები ფლორის ზრდას, 

სალმონელების გამოყოფის შანსები კი პირიქით, მატულობს სისხლის 
ბაქტერიციდული თვისებების დათრგუნვის გამო. ნაღვლის არ 
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არსებობის შემთხვევაში რეკომენდებულია დათესვა კლოდნიცკის 
მეთოდით - სისხლის ერთი მოცულობა ითესება 8-10 მოცულობის 
სტერილურ წყალში. ამ მეთოდის არსიც მდგომარეობს სისხლის 
განზავებასა და მისი ბაქტერიციდული აქტივობის შემცირებაში. 

იშვიათად, კულტურის გამოყოფა შეიძლება აგრეთვე ძვლის ტვინიდან, 
შარდიდან, როზეოლებიდან6 რეკონვალე სცენციის პერიოდში 
შეიძლება გამომწვევის გამოყოფა განავლიდან (კოპროკულტურა). 
გამოყოფილი კულტურის იდენტიფიკაცია ხდება მისი ბიოქიმიური 
თვისებებისა ღა ანტიგენური სტრუქტურის მიზედვით. 

სალმონელის საბეობრივი კუთვნილების განსაზღვრისათვის 
დგამენ აგლუტინაციის რეაქციას პოლივალენტურ შრატთან, რაც 
საშუალებას იძლევა განისაზღვროს გამოყოფილი კულტურის 
სალმონელას გვარისადმი კუთვნილება შემდეგ ჯგუფური 

ადსორბირებული შრატების საშუალებით საზღვრავენ სეროლოგიური 
„ 7გუფისადღმი კუთვნილებას და ბოლოს, საბეობრივ კუთვნილებას 
მონორეცეპტორულ. სპეციფიკურ II-შრატებთან აგლუტინაციის 
რეაქციით. 

მრატის ბამოკვლევა. დაავადების პირველ დღეებში 
ავადმყოფის სისხლის შრატში შეიძლება განისაზღვროს ·არასრული 

ანტისხეულები კუმბსის რეაქციით. დაავადების მე-14 – მე-15 დღიდან 
კი დგამენ ვიდალის რეაქციას “შრატის სრული ანტისხეულების 
განსასაზღვრელად. აგლუტინინები სისხლში ჩნდება დაავადების მე- 
4 -მე-5 დღეს, მათი რაოდენობა მკვეთრად მატულობს მე-8 - მე- 
I დღისათვის, რაოდენობა ისევ იზრდება მე-2 – მე-3 კვირის 

ბოლოსათვის და მაქსიმუმს აღწევს რეკონვალესცენციის პერიოდის 
ბოლოს. რამდენიმე დღის შემდეგ ვიდალის რეაქციას დგამენ 
განმეორებით, რათა დადგინდეს ანტისხეულების ტიტრის ზრდა. 

ვიდალის რეაქციას გარკვეული უპირატესობების (სიადვილე, სწრაფი 
პასუბი ღა რეტროსპექტული დიაგნოზის დასმის შესაძლებლობა) 
'გარდა გააჩნია ნაკლოვანებებიც; რეაქციის დადგმა მიზანშეწონილია 

მბოლოდ დაავადების დაახლოებით მე-14 დღიდან. რეაქცია შეიძლება 
დადებითი იყოს დაავადების გადატანის შემდეგ (ანამნეზური ვიდალი) 
ან აურის შემდეგ ·.(აცრითი ვიდალი) საჭირო იმ ფაქტის 

·გათვალისწინებაც, რომ 1#I-ანტისხეულები სისხლში უფრო დიდ 
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ზანს რჩებიან, 0-ანტისხეულები კი უფრო მალე ქრებიან. 
ავადმყოფის შრატში ანტისხეულების აღმოსაჩენად გამოიყენება 

არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციაც. 
ღიდ სიძნელეებს ქმნიან ბაქტერიამტარებლები. მათგან 

გამომწვევის გამოყოფა ყოველთვის ვერ ხერხდება. ამჟამად 
ბაქტერიამტარებლობის დასადგენად ფართოდ გამოიყენება 
სეროლოგიური მეთოდი - VI-ჰემაგლუტინაცია. 0-ჯგუფის 
ერითროციტებზე ახდენენ VI-ანტიგენის ადსორბირებას,ს VI- 
ერითროციტულ დიაგნოსტიკუმთან ურთიერთქმედებისას მტარებლის 
შრატი იწვევს ჰემაგლუტინაციას. შემდეგ ტარდება VI- 
ჰემაგალუტინაციით გამოვლენილი მტარებლების ბაქტერიოლოგიური 
გამოკვლევა (კულტურის გამოყოფა განავლიდან, დუოდენური 
შიგთაევსიდან). _ 

ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევების დროს გამოყოფილი 
კულტურების დიფერენცირებისათვი იყენებენ ფაგოტიპირების 
მეთოდს, რაც ინფექციის შესაძლო წყაროს დადგენის ან გამორიცხვის, 

აგრეთვე ეპიდემიოლოგიური კავშირების დადგენის საშუალებას 

ლევა. 
ებიდემიოლობია. ინფექციის წყარო და რეზერვუარი 

ადამიანია - ავადმყოფი ან მტარებელი. ინფექციის გადაცემის 
მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია; გავრცელების გზები 
საყოფაცხოვრებო კონტაქტი, ინფიცირებული: საკვები, წყალი. 

მკურნალობა და პროფილაკტიკა, მკურნალობენ ფართო 

სპექტრის ანტიბიოტიკებით (ტეტრაციკლინები, ლევომიცეტინი), 
მაგრამ ანტიბიოტიკოთერაპია ვერ უზრუნველყოფს რეციდივებისა 
და ხანგრძლივი ბაქტერიამტარებლობისაგან დაცვას ზოგჯერ 
ანტიბიოტიკებთან ერთად იმუნიტეტის მასტიმულირებელ 
პრეპარატებსაც იყენებენ. 

პროფილაქტიკის მიზნით იყენებენ VI-ანტიგენით გამდიდრებულ 
სპირტზე დამზადებულ ვაქცინას ან ტიფო-პარატიფოზულ-ტეტანუსის 
საწინააღმდეგო (III IC) ვაქცინას. ეპიდჩვენების მიხედვით ტარდება 
მოსახლეობის ფაგირება მოზრდილების ვაქცინაცია სამხედრო 
უწყებაში ატარებენ გეგმურ აცრებს. 
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საკვებისმიერი ტოქსიკოინფეჰციების ბამომწვევი 
სალმონელები 

მორფოლოგია და ტინპტორული თვისებები. როგორც 
დანარჩენი ენტერობაქტერიები, სალმონელებიც მცირე ზომის (2 
მკმ-მდე, მომრგვალებულ ბოლოებიანი მოძრავი, გრამუარყოფითი 
ჩხირებია. 

კულტივირება ღა ბიოქიმიური თვისებები. ყველა 

სალმონელა ფაკულტატური ანაერობია, მრავლდებიან მარტივ საკვებ 
ნიადაგებზე - თხევად საკვებ ნიადაგებში იზრდებიან დიფუზურად, 
სადიფერე"სციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიადაგებზე უფერული 
კოლონიების სახით. ოპტიმალური §1I1-სუსტი ტუტე, ოპტიმალური 

ტემპერატურა - 37%, თუმცა ისევე, როგორც ტიფო-პარატიფოზური 
ბაქტერიების შემთხვევაში ზრდა შესაძლებელია სII-ის და 
ტემპერატურის მნიშვნელობების გარკვეულ საზღვრებში. არ “შლიან 
ლაქტოზას, საქაროზას; შლიან მალტოზას, მანიტს და გლუკოზას 
მჟავის და აირის წარმოქმნით. 

ანტიტენური სტრუკტურა და ტი)კსინის წარმოქმნა. 
სალმონელებს გააჩნიათ 0- სომატური, 1I1-შოლტების /პირველი 
ფაზა - სპეციფიკური და მეორე ფაზა –- არასპეციფიკური/ .და 
ზედაპირული M# ანტიგენები. /იხ. ცხრ. #14/. ანტიგენური თვისებების 
სავით სალმონელების იდენტიფიკაცია ზდება კაუფმან-უაიტის 

სალმინელებს გააჩნიათ ენდოტოქსინიი რომელიც 
მნიშვნელოვანწილად განაპირობებს დაავადების პათოგენზს. ხელს 
უწყობს ნაწლავებიდან სალმონელების ლიმფურ სისტემასა და 
სისხლში შექრას. 

რეზისტენტობა. სალმონელები შედარებით გამძლენი არიან 
გარემოს პირობებისადმი 7თC ტემპერატურაზე იღუპებიან მხოლოდ 

510 წუთის შემდეგ; კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურებს - 
ხორცში 5%-ზე /მაცივრის პირობები/ შეუძლიათ გამრაელება. 
რძეში და სხვა პროდუქტებში ჯჭამრავლებისას არ ცვლიან მათ 
ორგანოლეპტიკურ თგისებებს, 

პათობენობა. სალმონელები პოლიპათოგენური 
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მიკროორგანიზმებია. იწვევენ ადამიანის და 0ხოველთა დაავადებებს. 
ღაბორატორიული ცხოველებიდან მგრძნობიარენი არიან თეთრი 
თაგვები. 

პათოგენეზი და კლინიპჰა. ადამიანის დასნებოვ. ნება ხდება 
სალმონელებით დაინფიცირებული საკვების /ძირითადია ზორცი 
და ზორცის პროდუქტები/ მიღების შედეგად. ამასთან საჭმლის 
მომნელებელ ტრაქტში მიკროორგანიზმებთან ერთად ხედება მზა 
ენდოტოქსინი. ენდოტოქსინი თავისუფლდება აგრეთვე ნაწლავებში 

მიკრობების დაღუპვის შედეგად. ტოქსინი მოქმედებს სისხლძარღვოვან 
და ნერვულ აპარატებზე - იწვევს სისხლძარღვების კედლების 

ზანმავლობის მომატებას, თერმორეგულაციის დარღვევას, პირღებინებას, 
ფაღარათს. 

სალმონელოზებისათვის დამაზასიათებელია ყველა 
ტოქსიკოინფექციისათვი საერთო “შემდეგი ნიშნები მოკლე 
ინკუბაციური პერიოდი /რამდენიმე საათიდან 2 დღემდე/, მწვავე 
დასაწყისი და სწრაფი გამოჯანმრთელება. 

არჩევენ სალმონელოზური ინფექციი შემდეგ ფორმებს: 
ლოკალიზებული-მიმდინარეობს გასტროენტერიტის ფორმით, თან 
სდევს პირღებინება და ფაღარათი, გრძელდება 1-3 ,დღე; 

ზენერალიზებული – გამომწვევი გადადის სისხლში, დამაბასიათებელია 
ხანგრძლივი ცხელება, შეიძლება განვითარდეს გართულებები 
თირკმელებში, ღვიძლში და სხეა ორგანოებში; სუბკლინიკური - 
ბაქტერიამტარებლობა. 

იმუნიტეტი. იმუნიტეტი არამგრადი და ხანმოკლეა. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიძა. დიაგნოსტიკის ძირითადი 

მეთოდია ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა - სუფთა კულტურის 
გამოყოფა და მისი იდენტიფიკაცია. გამოსაკვლევი მასალაა პირნაღები 
მასები, განავალი, კუჭის ამონარეცბი წყლები, სისხლი, შარდი, 
საკვებს ნარჩენები რეტროსპექტული დიაგნოზის დასასმელად 
იყენებენ სეროლოგიურ მეთოდს - აგლუტინაციის ან პასიური 

ჰემაალუტინაციიის რეაქცია. 
ეპიდემიოლოგია. სალმონელოზური ინფექციების 

რეზერგვუარსა და წყაროს ძირითადად ავადმყოფი და ჯანმრთელი 
ცხოველები /ძროხები, ცხვრები, ცხენები, ღორები, კატები, ძაღლები 
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და სბე/ წარმოადგენენ. ინფექციის წყარო შეიძლება იყოს აგრეთვე 
ადამიანი - ბაქტერიამტარებელი. 

ბორცისა და ბორცის პროდუქტების ინფიცირება შეიძლება 
სხვადასხვა გზით მოხდეს L ცხოველების სიცოცხლის დროს; 2. 
დაკვლის "ემდეგ, დაფეშხოების დროს; 3. საქმლის მომზადების 
პროცესში - ტექნოლოგიის დარღვევის ან არასაკმარისი თერმული 
დამუშავების შედეგად. 4. მომზადებული საკვების არასწორად 
შენახვის შემთხვევაში. 

გადაცემის მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია. გადაცემის გზები 
- საკვებით, წყლით, საყოფაცხოვრებო კონტაქტით. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობა 
სიმპტომატურია, მიმართულია ტოქსიკოზის შემცირებისა და გულ- 
სისხლძარღეთა სისტემის ფუნქციის აღდგენისაკენ. ანტიმიკრობულ 
მკურნალობას მსუბუქი ფორმების დროს ატარებენ 
ენტეროსეპტოლით, ფურადონინით და სხვ, მძიმე ფორმების დროს 
კი ანტიბიოტიკებით /ლევომიცეტინი, ამპიცილინი. და სხვ /. 

· ძირითადი პროფილაქტიკური ღონისძიებაა ს სასაკლაოებსა და 
საზოგადობრივი კვების ობიექტებში სანიტარული ზედამსედველობა, 
აგრეთვე ბაქტერიამტარებლების გამოვლინება და სანირება. 

შმიბელები 

შიგელები ი იწვევენ დიზენტერიას - ინფექციურ დაავადებას, 
რომელსაც ახასიათებს მსხვილი ნაწლავების დაზიანება და საერთო 
ინტოქსიკაცია. 

ტაქსონომია. ოჯახი - სიმტღეხილიოთილიC, გვარი - 5MI- 
წლით, გვარშა გაერთიანებულია ოთხი საბეობა (ის. ცხრ.M15). 

გვარს ეს სახელწოდება მიენიჭა 1950 წელს იაპონელი 

მკვლევარის შიგას პატივსაცემად, რომელმაც პიველად გამოყო 
დიზენტერიის გამოწვევი. 

მორფოლობია და ტინკტორული თგისებები. 
დიზენტერიის გამომწვევები 2-დან 4-მკმ-მდე სიგრძის ნაზი ჩზირებია, 

შოლტები არ გააჩნიათ, გრამუარყოფითებია, ზედაპირი დაფარულია 
ნაზი ზხაოებით. 

გპულტივგირება ღა ბიოკიმიური თვისებები, 

სადიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიადაგებზე წარმოქმნიან მცირე 
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ცხრილი #15 
მიბელების კლასიფიკაცია და საღიფერენციაციო ნიშნები 
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ზომის, უფერულ, გამჭვირვალე კოლონიებს. ოპტიმალური (ჯII-7,2, 

ოპტიმალური ტემპერატურაა 37%. მანიტის ფერმენტაციის უნარის 
მიხედვით შეგელები იყოფიან მინიტუარყოფით /5.ძაალი!იLIM900/ 
და მანიტდადებით /დანარჩენი სახეობები/ ტიპებად. 5.0ძX5ლი!0ლ0ტ6 
შლის გლუკოზას მჟავის წარმოქმნით; ფლექსნერის, ბოიდის და 
ზონეს სახეობები კი შლიან გლუკოზას, მანიტს, მალტოზას აგრეთვე 

მჟავის წარმოქმნით. 5.50იი01 გააჩნია ლაქტოზის ნელი ფერმენტაციის 
ენარი /რამდენიმე დღე-ღამის განმავლობაში/. 

ანტიბენური სტრუპტურა და ტოქსინის წარმოშჰმნა. 
შიგელებს გააჩნიათ 0 „სომატური ანტიგენი, რომელიც განაპირობებს 

მათ ანტიგენურ მრავალფეროვნებას. შიგელების იდენტიფიკაცია 
ხდება სახეობების და სეროვარების ანტიგენური სტრუქტურის 
დადგენის საფუძველზე. 0-ანტიგენი წარმოადგენს შიგელების., 
ენდოტოქსინს შიგელებს გააჩნიათ აგრეთვე თერმოლაბილური 
ენდოტოქსინი ანუ ნეიროტოქსინი, რომელსაც ციტოტოქსიკური 
მოქმედება აზასიათებს. შიგელები გამოიმუშავებენ ორი სახის ცილოვან 
ტოქსინს: ენტეროტოქსინ და ციტოტოქსინს ენტეროტოქსინი 

მოქმედების მექანიზმით ქოლეროგენს გავს, მაგრამ მისი ტოქსიკურობა 
შედარებთ ნაკლებადაა გამობატული. ციტოტოქსინი არღვეეს 
ნაწლავის კედლის უჯრედებში ცილის სინთეზს 1 სეროვარის 
5.ძახი(იოიტ გამოიზუშავებს აგრეთვე ნეიროტოქსიკური თვისებების 

მქონე ეგზოტოქსინს /განსაკუთრებით აზიანებს ვეგეტაციურ ნერვულ 
სისტემას/. ამ სეროვარის მიკროორგანიზმები იწვევენ განსაკუთრებით 
მძიმე ფორმის დიზენტერიას. 

რეზისტენტობა. შიგელები ნაკლებად რეზისტენტულნი არიან 
გარემოს ფაქტორების მიმართ: შედარებით გამძლენი არიან. 5. 
80იიC,;; ნაკლებ გამძლენი – 5. ძ!აიი!ილი 1.00) და ე. წ. 

ლპობის ბაქტერიების ანტაგონისტური ზემოქმედების გამო შიგელები 
მალე იღუპებიან. 50C ტემპერატურაზე შიგელები ერთ საათში 
იღუპებიან, მზის პირდაპირი სხივების ზემოქმედების შედეგად - 10 

წუთში; ვერ უძლებენ გამოშრობას. წყალში და ნიადაგში სიცოცხლი- 
სუნარიანობას საკმაოდ ხანგრძლივად ინარჩუნებენ. 

§.80იიიდ!) კვები პროდუქტებში არა მარტო ინარჩუნებენ 

სიცოცბლისუნარიანობას, არამედ მრავლდებიან კიდეც /განსაკუთრებით 
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რძი პროდუქტებში - არაჟანი, ხაჭო/. ასეთი პროდუქტების საკვებად 

გამოყენებას მოჰყვება საკვებისმიერი ტოქაიკოინფექციების აფეთქებები. 
პათობგენობა, დიზენტერიის მოდელის მიღების შესაძლებლობა 

მამა რდელიბ ბუნებრივ პირობებში შეიძლება დაავადდნენ მხოლოდ 
ე9ი. 

პათობენეზი და კლინიპა. დიზენტერიის გამომწვევი 
მიკროორგანიზმები ადამიანის ორგანიზმში ხვდებიან პირის გზით 

და შემდეგ ლოკალიზდებიან მსხვილ ნაწლავებში. შიგელები აღწევენ 
შბსვილი ნაწლავების ეპითელურ უჯრედებში და იწვევენ კატარულ 
და ფიბრინოზულ ნეკროზულ ანთებას, დაწყლულებას. წყლულების 
შეხორცების შემდეგ რჩება ნაწიბურები. 

ინკუბაციური პერიოდი დაახლოებით 3-7 დღეა. დაავადება 

უფრო ხშირად უეცარი შემცივნებით, ტკივილებით მუცლის ქვედა 
ნაწილში, პირღებინებით, ფაღარათით /დღე-ღამის განმავლობაში 
დაახლოებით 10-ჯერ, მძიმე შემთხვევაში - 25-ჯერაც კი/ «წყება. 

მძიმე ფორმის დიზენტერიის დროს განავალი შეიცავს სისხლსა და 

ლორწოს. დიზენტერიის დამახასიათებელი სიმპტომია ტენეზმები 
/უშედეგო მტკივნეული ჭინთვები/. 

დიზენტერია შეიძლება სხვადასხვა ფორმით მიჭღინარეობდეს: 
მწვგაგე, ქრონიკული, ატიპური, მსუბუქი /წაშლილი/, 
ბაქტერიამტარებლობა, მკველვართა ნაწილი უარყოფს დიზენტერიის 
ჯანმრთელ მტარებლობას და მიიჩნეეს, რომ ამ შემთხვევაში საქმე 

გვაქვს კარგად კომპენსირებულ ქრონიკულ ფორმასთან. ასეთი 
ავადმყოფები წარმოადგენენ ინფექციის წყაროს დიზენტერია 
არაიშვიათად გადადის ქრონიკულ ფორმაში, განსაკუთრებით 
არასწორი მკურნალობის დროს. | 

იმუნიტეტი. დიზენტერიის გადატანის შემდეგ რჩება 
სახეობასპეციფიკური, არამდგრადი იმუნიტეტი; შესაძლებელია 
განმეორებით დაავადება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. დიზენტერიის დიაგნოზის 
დასასმელად აუცილებელია ლაბორატორიული გზამოკელევა. 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება გამოსაკვლევი განავლის ნიმუშის 
სწორად აღებას და რაც შეიძლება სწრაფად გამოკვლევას, რადგან 
შიგელები ვერ უძლებენ თანმხლები მიკროფლორის კონკურენციას. 
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განავალში შიგელების შედარებით მცირე რაოდენობით 

არსებობის გამო აუცილებელია დათესვა ელექტიურ ნიადაგზე, 
რომელიც თრგუნავს თანმხლები მიკროფლორის ზრდას. 

აუცილებელია გამოკვლევის განმეორება, რადგან დაავადების 
კლინიკურად გამობატული სურათის დროსაც კი გამომწვევის 
გამოთესვა ყოველთვის არ ზერხდება გამოყოფილი კულტურის 

იდენტიფიცირებას ახდენენ ბიოქიმიური თვისებების და სპეციფიკურ 
მრატებთან აგლუტინაციის მიხედვით. 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროა ადამიანი – ავადმყოფი 
ან ბაქტერიამტარებელი. შიგელებს ყველაზე დიდი რაოდენობით 

გამოყოფენ მწვავე ფორმით დაავადებულები /20 მლნ-მდე მიკრობული 
უჯრედი 1გ განავალში/. მსუბუქი, წაშლილი ფორმების დროსაც 
შიგელები ინტენსიურად გამოიყოფა გარემოში. გადაცემის მექანიზმი 

ფეკალურ-ორალურია. გადაცემის გზებია წყალი, საკვები, აგრეთვე 
საყოფაცხოვრებო კონტაქტი. დიზენტერიის მიმართ მიმღებლობას 
დიდი ინდივიდუალური მერყეობა ახასიათებს. 

უკანასკნელ ათწლეულებში მკვეთრად შეიცვალა დიზენტერიის 
ეტიოლოგიური სტურქტურა: მეოცე საუკუნის 20-30-იან წლებში 
დომინირებდა 5. ძI!§იი!ილილ, 40-იან წლებში – 5.წიXიდტო, 50- 
იანი წლებიდან კი ჭარბობს §8.§0იიიL 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობა ტარდება 
გრამუარყოფით მიკროფლორაზე მოქმედი ანტიბიოტიკებით 

/ ლევომიცეტინი, ტეტრაციკლინები და სხვა/, აგრეთვე ნიტროფურანის 
ჯგუფი პრეპარატებით /ფურაზოლიდონი, ფურადონინი/, 

სულფანილამიდებით. ქრონიკული ფორმებით დაავადებულთა, აგრეთვე 
გვიან გამოვლენილი ფორმების სამკურნალოდ შეიძლება გამოყენებულ 
იქნას დიზენტერიის ვაქცინა. პროფილაქტიკის მიზნით გამოიყენება 
პოლივალენტური დიზენტერიული ბაქტერიოფაგი /ეპიდჩეენეჩების 
მიხედვით/ ბაქტერიოფაგის გამოყენება შეიძლება აგრეთვე 
სამკურნალო მიზნითაც. ეფექტური პროფილაქტიკური ვაქცინები 
არ არსებობს. 
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კლებსიელები 
ტაქსონომია. ოჯახი – სი(იოხილიშიიციდ, გვარი - MICხ- 

910110, სახეობები – #.იიისიბიი1იტ, #.0ჯიიიდ, M.ხIოი6616 606 (18. 

ზვარს სახელწოდება მიეცა ე. კლებსის პატივსაცემად. 
მორფოლობია და ტინქტორული თვისებები. 

კლებსიელები მოკლე, მსხვილი გრამუარყოფითი ჩხბირებია. ნაცბებში 
განლაგდებიან ცალ–ცალკე. წყვილად ან მოკლე ძეწკვების სახით. 
სამოძრაო აპარატი არ ჯზააჩნიათ. სპორებს არ წარმოქმნიან. კაფსულას 
წარმოქმნიან როგორც ცოცხალ ორგანიზმებში პარაზიტობის, ისე 
ზელოვნურ საკვებ ნიადაგებში კულტივირების დროს. ზოგიერთ 

საბეობას გააჩნია ზაოები. 
კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 

იზრდებიან მარტივ საკვებ ნიადაგებზე და წარმოქმნიან მბრწყინაე, 

ლორწოვან კოლონიებს, 
ფტამების უმეტესობა იწვევს გლუკოზის ფერმენტაციას მჟავის 

და აირის წარმოქმნით კლებსიელების სხვადასხვა სახეობის 

ერთმანეთისაგან დიფერენცირება ხდება ნაბშირწყლების ფერმენტაციის, 
ურეაზს და ლიზინდეკარბოქსილაზის წა“ ოქმნის ციტრატის 

უტილიზაციის უნარის და სხვა თვისებების საფუძველზე /ის: ცხრ. 
#16/. 

კლებსიელები ფაკულტატური ანაერობებია ზრდის 
ოპტიმალური ტემპერატურაა 35-37%C, ოპტიმალური ჯI1- 7,2-7,4. 

რეზისტენტობა კლებსიელები ბუნებში ფართოდ არიან 
გავრცელებულნი. შედარებით გამძლენი არიან გარემოს ფაქტორების 
მიმართ, საკმაოდ დიდ ხანს ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას 
ნიადაგში, წყალში, შენობებში. გეხვდებიან აგრეთვე ადამიანის და 
ცხოველბის ნაწლავებში. მათზე დამღუპველად მოქმედებს 
სადეზინფექციო ნივთიერებების პრაქტიკაში ხმარებული 
კონცენტრაციები. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოქჰძმნა. 
კლებსიელებს გააჩნიათ 0 და M# ანტიგენები IM ანტიგენები 
დაკავშირებულია კაფსულასთან. სულ ცნობილია 11 0 და 80 # 

ანტიგენი. კლებსიელების ზოგიერთი ანტიგენი ენათესავება შიგელების 
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და სალმონელების შესაბამის ანტიგენებს. 
კლებსიელებს გააჩნიათ ენდოტოქსინი,ი, რომელიც 

წარმოდგენილია უჯრეღის კედლის ლიპოპოლისაქარიდით. 
M.ხიიხი10M06 გამოიმუშავებს აგრეთვე ენტეროტოქ.ინს, რომელიც 
იწვევს სითსის გაძლიერებულ სეკრეციას ნაწლავებში. 

პათობენობა. კლებსიელების ვირულენტური თგისებები 

დაკავშირებულია კაფსულის პოლისაქარიდთან - უკაფსულო შტამები 
გაცილებით ნაკლებად ვგირულენტურები არიან. კაფსულის 

პოლისაქარიდი თრგუნავს ფაგოციტოზს. 
ბათობენეჭი და კლინიკა. კლებსიელები ადამიანის 

სხვადასხვა დაავადებას იწვევენ. უფრო ხშირად ისინი აზიანებენ 
სასუნთქ გზებს, შეუძლიათ აგრეთვე “შარდ-სასქესო ტრაქტის, 
კონიუნქტივის ტვინის გარსების, სახსრების დაზიანება გარდა 

ამისა კლებსიელები იწვევენ ნაწლავთა ინფექციას და სეპტიკოპიემიებს. 
კლებსიელების ანტიბიოტიკორეზისტენტული შტამები ხშირად იწვევენ 
სააგდმყოფოს შიდა ინფექციებს. 

ინფექციის წყაროს ავადმყოფები და ბაქტერიამტარებლები 
წარმოადგენენ დასნებოვნება უფრო ხშირად რესპირატორული 
ტრაქტიდან ხდება. #.ხილსიიიიიდ ხშირად იწვევს პნევმონიას, 
რომლისათვისაც დამახასიათებელია ფილტვის წილებში ანთების 
მრავლობითი კერების წარმოშობა, რომლებიც თანდათან ფილტეის · 
მთელ წილს მოიცავენ. შეიძლება ჩირქოვანი კერები სხვა 
ორგანოებშიც წარმოიშვან და განვითარდეს სეპტიკოპიემია. 

#..ხ!იი8იიითისვ იწვევს სკლერომას, ცხგირის 
/ რინოსკლერომა/, ცხვირ-ზაზის, ტრაქეის, ბრონქების ლორწოვანი 
გარსების დაზიანებით. ქსოვილებში წარმოიქმნება გრანულომები, 

რომლებიც სკლეროზულ გადაგვარებას განიცდიან. დაავადება 
ქრონიკულად მიმდინარეობს, ბრტილისებური ინფილტრატი თანდათან 
გრცელდება სასუნთქ გზებში და შეიძლება სანათურის დახშობაც 
გამოიწვიოს. 

#.0X6ი86 აზიანებს ცხვირის დანამატი ღრუების ლორწოვან 

გარსებს, ცხვირის ნიქარები თანდათან ატროფირდება და გამოიყოფა 
უსიამოვნო სენის სეკრეტი. წარმოქმნილი ფუფხი აძნელებს 
სუნთქვასაც. 
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იმუნიტეტი. კლებსიელებით გამოწვეული დაავადებების დროს 
(გარკვეულ როლს თამაშობს სპეციფიკური ანტისხეულებით 
'ოფსონიზირებული კლებსიელების ფაგოციტოზი. გამომწვევის 

ლოკალიზება უჯრედის შიგნით ხელს უწყობს ინფექციის ქრონიკული 
ფორმების განვითარებას გითარდება დაუყოვნებელი ტიპის 
ჰიპერსენსიბილობა. . 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიპკა. დიაგნოზი ისმება 
გამოსაკელევი მასალიდან /ნახველი, ლორწო ცხვირიდან და სხვ./ 
დამზადებული ნაცხების მიკროსკოპირების და სუფთა კულტურის 

გამოყოფის საფუძველზე. კლებსიელების დიფერენცირება და 
იდენტიფიცირება ხდება მორფოლოგიური, ბიოქიმიური და 

სეროლოგიური თვისებების საფუძველზე. 
სეროდიაგნოსტიკისათვის იყენებენ კომპლემენტის შებოქვის 

რეაქციას /ავადმყოფის შრატით და კლებსიელების 0-ანტიგენებით/. 
მკურნალობა დღა პროფილაქტიკა. კლებსიელებით 

გამოწვეული დაავადებების სამკურნალოდ იყენებენ ანტიბიოტი- 
კოთერაპიას ბევრი ანტიბიოტიკის მიმართ /პენიცილინი, 

მაკროლიდები/ კლებსიელები რეზისტენტულნი არიან. მგრძნობიარენი 
არიან ამპიცილინის, ამინოგლიკოზიდების, ტეტრაციკლინების მიმართ. 
უკანასკნელ ხანებში მოიმატა ჩამოთვლილი ანტიბიოტიკების მიმართ 
რეზისტენტული შტამების რაოდენობამ. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკი მეთოდები დამუშავებული 
არ არის, 

პროტეუსი 
ამ გვარის მიკროორგანიზმებს გარკეეულ პირობებში შეუძლიათ 

ადამიანის დაავადების გამოწვევა /ქრილობათა დაჩირქება, 
პერიტონიტი, სეფსისი, საკვებისმიერი მოშხამვები და სხე/. ისინი 
ბინადრობენ წყალში, ჩამდინარე წყლებში, ნიადაგში, ადამიანის და 
ცხოველების ნაწლავებში. ' 

ტაქსონომია. ოჯახი - Lი(ტოხ8ი06ოი00686, გეარი – ჩღი- 
(ბს9, გვარში გაერთიანებულია რამდენი.ე სახეობა: სI.VIIყიომ, 
ს.თ!ოის!!§, I.თიძ”ყით!, 0.XIყიო, I.Iილივ!8ივ, 

მორფოლობია“ და ტინკტდორული თვისებები, სწორი 
ფორმის ჩხირებია /ზომები 0,4-06 – 10-30 მკმ /, გეზვდებიან 
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ცხრილი #16 
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კოკისებეური და ძაფისებური ფორმებიც. მოძრაობენ პერიტრიქიულად 
განლაგებელი შოლტების საშუალებით, გრამუარყოფითებია. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 
ოზრდებიან ტუტე რეაქციის მარტივ საკეებ ნიადაგებზე 20-379C- 
ზე ზოგიერთ სახეობას /0.Vს!ყი ა, IX.წაIსს!9 ღა სხე/ მყარ 
(საკვებ ნიადაგებზე ახასიათებს მცოცავი ანუ ლეჩაქისებური ზრდა 

- თხელი, ნაზი ნადები ფარავს ნიადაგის მთელ ზედაპირს. სხვა 
'საბეობები წარმოქმნიან მსხვილ, სწორკიდეებიან კოლონიებს. 
ფაკულტატური ანაერობებია. 

ნასშირწყლების ფერმენტაციის დროს წარმოქმნიან მყავას; 
გლუკოზის ფერმენტაციის დროს გამოიყოფა მცირე რაოდენობით 
აირი. სახეობები განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ნახშირწყლების 

ფერმენტაციის, ინდოლის, ურეაზის და სხე. წარმოქმნის უნარით. 
ანტიბენური სტუკტურა და ტოკსინის წარმოძმნა. გააჩნიათ 

შოლტების II და სომატური 0 ანტიგენები. ანტიგენური სტრუქტურის 

ეღვით იყოფიან რამდენიმე ათეულ სეროლოგიურ ჯგუფად. 
პროტეუსების ზოგიერთი ანტიგენი ჯვარედინად რეაგირებს 

რიკეტსიების ანტიგენებთან, რაც გამოიყენებოდა პარტაბტიანი ტიფის 
სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათვის /ვეილ-ფელიქსის რეაქცია/. 

პროტეების ენდოტოქინი წარმოდგენილია მათი 0-ანტიგენით. 
რეზისტენტობა. პროტეუსები შედარებით რეზისტენტულნი 

არიან გარემოს ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ. ერთი საათის 

განმავლობაში უძლებენ 60%C ტემპერატურას, სიცოცლისუნარიანობას 
ინაჩუნებენ ფენოლის და სხვა სადიზენფექციო ნივთიერებების 
სუსტ ხსნარებში. 

პათობენეზი და კლინიკა, ადამიანის დაავადების გამოწვევა 
პროტეუსების ყველა სახეობას შეუძლია. ისინი იწვევენ საკვებისმიერ 
ტოქსიკოინფექციებს; ამასთან გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს კუჰ- 
ნაწლავთა ტრაქტში მოხვედრილი მიკროორგანიზმების რაოდენობას. 
C.თიიყიი! იწვევს დისპეფსიას ბავშვებში. პროტეუსებს შეუძლიათ 
სხვადსხვა ორგანოს ჩირქოვანი ანთებების /ოტიტი, ცისტიტი, 
კონიუნქტივიტი და სხვე./, სეპტიცემიების გამოწვევა. სხვა 

გრამუარყოფით ბაქტერიებთან, სტაფილო- და სტრეპტოკოკებთან 
ერთად ისინი ხშირად იწვევენ ჭრილობათა ინფექციებს, ანაერობული 
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ინფექციების გართულებებს. პროტეუსები განსაკუთრებით ხშირად 
იწვევენ საავადმყოფოს შიდა, ინფექციებს, 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. მასალას იკელევენ 
ბაქტერიოსკოპულად და თესავენ საკვებ ნიადაგებში სუფთა 

კულტურის მისაღებად. გამოყოფილი კულტურის იდენტიფიკაცია 
ხდება მორფოლოგიური, ბიოქიმიური, სეროლოგიური თგისებების 

საფუძველზე. 
მკურნალობა და პროფილაპტიკა. პროტეუსით გამოწვეული 

ინფექციები“ სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიბიოტიკები. 
ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობით სახეობები ერთმანეთისაგან 
განსხვავდებიან. სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება. 

პოლერის ბამომწვემვები 
ტაქსონომია. ოჯახი - VIხოიიილლილ, გვარი - VICI10, 

„საზეობა - V.0ჩიICიი, სახეობაში გაერთიანებულია ორი ბიოვარი: 
V.ისიIიოიგ ხ10VიI 6001ლლიტ ანუ კლასიკური, იგივე აზიური ქოლერის 
ვიბრიონი /აღმოაჩინა რ. კახმა 1883 წელს/ და V.იხი!ლიიტ 
ხI!იVიL 0I-L0L /აღმოაჩინა გოტშლიზხმა 1906 წელს/. 

მორფოლოგია და ტინატორული თვისებები. ქოლერის 
გამომწვევებს აქვთ ოდნავ მოხრილი ჩბირის ფორმა /მოგვაგონებენ 
მძიმეს/, სიგრძე 20-30 მკმ, სიგანე - 0,5 მკმ. ახასიათებთ 
პოლიმორფიზმი – შეიძლება ჰქონდეთ ძაფების, კოკების, ჩხირის 
ფორმაც. ვიბრიონები მოძრავნი არიან /მონოტრიქებია/, სპორებ ს 

და კაფსულებს არ წარმოქმნიან, გრამუარყოფითებია. 

კულტივირება და ფერმენტაცი ული თვისებები. ქოლერის 
ვიბრიონები აერობებია, კარგად იზრდებიან 1% პეპტონის წყალში. 
უკვე 6-8 საათში პეპტონიანი წყლის ზედაპირზე წარმოქმნიან 
მოცისფრო-ნაცრისფერ აპკს და იწვევენ ნიადაგის ”შემღერევას. 
ტუტე აგარზე 10-12 საათის შემდეგ წარმოქმნიან მრგვალი ფორმის, 
გლუვ ზედაპირიან, მცირე ზომის გამჭვირვალე მოცისფრო ფერის 
კოლონიებს. 

გიბრიონებისათვის ოპტიმალური %IL- 8,5-9,0; ოპტიმალური 
ტემპერატურაა 37% მათი ზრდისათვის აუცილებელია ტუტე 

რეაქცია, მჟავე არე მათთვის დამღუპველია. 
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ბიოქიმიურად ქოლერის გამომწვევები ძალიან აქტიურნი, 
კარიან; პროტეოლიზური ფერმენტები იწვევენ ჟელატინის გალღობას 
ლა ინდოლის წარმოქმნას; შლიან ლაქტოზას, გლუკოზას, მანიტს, 

1მალტოზას, საქაროზას მეავის წარმოქმნით, შლიან სახამებელს. 
'მანოზის, საქაროზის და არაბინოზის მიმართ დამოკიდებულების 
"საფუძველზე /ჰეიბერგის მიხედვით/ ვიბრიონები იყოფიან 8 ჯგუფად. 
ქოლერის ვიბრიონები განეკუთვნებიან ჰეიბერგის I ჯგუფს – 
შლიან მანოზას და საქაროზას და არ შლიან არაბინოზას ბიოქიმიური 
და მორფოლოგიური თვისებებით ქოლერის ვიბრიონებთან ახლოს 
დგანენ ე. წ. არა 0-L ჯგუფის ვიბრიონები, რომელთა აგლუტინაციას 
არ იწვეს ქოლერის ვიბრიონების საწინააღმდეგო 0-!, შრატი. 

ისინი იწვევენ კოლიენტერიტებს, რომელთა გამოვლინება სხვადასხვაა– 
უსიმპტომო, მსუბუქიდან მძიმე ალგიდურ /იშვიათად/ ფორმებამდე. 

ანტიბენური სტუკტურა და ტოჰსინის წარმოჰმნა. 
ქოლერის გამომწვევებს გააჩნიათ 0-სომატური და 11-შოდ.ტების 
ანტიგენები. 1I-ანტიგენი საერთოა როგორც ქოლერის, ისე ქოლერის 

მსგავსი ვიბრიონებისათვის, 0-ანტიგენის მიხედვით ყველა ვიბრიონი 

იყოფა 54 სეროჯგუფად. კლასიკური ქოლერის ვიბრიონს და 

ბიოვარ ელ-ტორს გააჩნიათ საერთო 0-ანტიგენი და განეკუთვნებიან 
0-. სეროჯგუფს. იაპონელმა მკვლევარებმა დაადგინეს, რომ 0-1 

სეროჯგუფი იყოფა სამ სეროვარად – ოგავა, ინაბა და ჰიკოშიმა. 
უფრო ხშირად გამოიყოფიან ოგავას და ინაბას სეროვარები. 

ქოლერის ვიბრიონები გამოიმუშავებენ 3 ტიპის ტოქსიკურ 

სუბსტრატს. L ტიპის ტოქსინი ენდოტოქ-ინია, გამოიყოფა მიკრობების 
დაშლის შედეგად, ლოკალიზებელია უჯრედის კედელში, 
თერმოსტაბილურია, წარმოდგენილია ლიპოპოლისაქარიდით და 
განაპირობებს ვიბრიონების სახეობრივ და ბიოვარულ 

სპეციფიკურობას, აგრეთვე მაკროორგანიზმის მიერ ვიბრიოციდული 
ანტისხეულების სინთეზს ანუ ანტიბაქტერიული იმუნიტეტის 

ჩამოყალიბებას. II ტიპის ტოქსინი ეგზოტოქსინია, თერმოლაბილურია 
/ინაქტივირდება 56%C-ზე 15-30 წუეთში/. მას ქოლეროგენს უწოდებენ. 

ქოლეროგენი შედგება ორი ფრაქციისაგან – საკუთრივ ქოლეროგენისა 
და ციტოტოქსინისაგან. ქოლეროგენი იწვევს დიარეის განვითარებას; 
აგრეთვე კურდღლებში იწვევ, ქოლერის მსგავსი სინდრომის 
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განვითარებას. ადამიანებზი ქოლეროგენი იწვევს წვრილი ნაწლავების 
სეკრეტორული უჯრედების ფუნქციის გაძლიერებას, რასაც მოჰ 
ყვება ორგანიზმის დეჰიდრატაცია. მეორე ფრაქცია - ციტოტოკსინი 

– ქსოვილთა კულტურებზე ციტოპათურ ეფექტს ავლენს. ქოლერის 
პათოგენეზში ძირითად როლს სწორედ მეორე ტიპის ტოქსინი 
თამაშობს. III ტიპი” ტოქსინი თერმოსტაბილურია, თრგუნავს 
ნაწლავების ეპითელური უჯრედების მიერ ნატრიუმის აქტიურ 
ტრანსპორტს, ნაწლავებში აღარ ხდება წყლის შეწოვა, ირღვევა 
წყლის და მარილოვანი (ვლა. 

რეზისტენტობა. ქოლერის ვიბრიონები შედარებით ნაკლებ 
რეზისტენტულნი არიან. 56% ტემპერატურაზე” ისინი 25-30 წუთში 
იღუპებიან. ძალიან მგრძნობაირენი არიან საერთოდ შეავე რეაქციის 
და კერძოდ კარბოლის მქეავის ხსნარის ზემოქმედებისადმი – იღუპებიან 
3-5 წუთში. 110000 განზავებული მარილმჟავა და გოგირდმყავა 

„იწვეექევნ ვიბრიონები დაღუპვას რამდენიმე წუთში. ძალიან 
მგრნობიარენი არიან მზის სინათლის მიმართ. დაბალ ტემპერატურაზე 
განავალში, ნიადაგში და წყალმი სიცოცოხლისუნარიანობას 
ინარჩუნებენ რამდენიმე კვირიდან 2-3 თვემდე. სხვადასხვა 
პროდუქტებზე /ბოსტნეული, ხილი/ სუსტი ტუტე ან ნეიტრალური 
რეაქციის და 20-25% ტემპერატურის პირობებში 2-3 დღე-ღამის 
განმავლობაში ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას. ელ-ტორის 
ვიბრიონები გარემოს ფაქტორებისადმი უფრო რეზისტენტულები 
არიან; არ არიან მგრძნობიარეები 8 და MC პოლიმიქსინის მიმართ, 
რაც მათი კლასიკური ვიბრიონებისაგან დიფერენცირების ერთ- 

ერთი ტესტია. 
_ პათობენობა. ბუნებრივ პირობებში ქოლერით ავად ხდება 
მოლოდ ადამიანი. ექსპერიმენტში შეიძლება ზღვის გოჭების 
დასნებოვ ნება კულტურის 12-გოჯა ნაწლავში შეყვანის ან დი 08 

/კუჭის წვენის მჟავიანობის წინასწარ სოდით განეიტრალების 

შემდეგ/ დასნებოვ. ნების გზით. მეჩნიკოვმა შეძლო ძუძუმწოვარა 

შინაური კურდღლების დასნებოვ ნება – ცხოველებს უვითარდებათ 
წვრილი ნაწლავების დაზიანება, რომელიც ადამიანის ქოლერულ 

ენტერიტს გაეს. 
პათობენეზი და კლინიკა. ქოლერის გამომწვევები ადამიანის 
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ორგანიზმში პირის გზით) ზედებიან. ჩვეულებრივ ვიბრიონები კუჭში 

იღუპებიან კუპის წვენის მჟავე რეაქციის გამო. თუ კუჭის წვენის 
მჟავიანობა დაქვეითებულია /დიდი რაოდენობით ცილოეანი საკვების, 
წყლის , განსაკუთრებით ტუტე რეაქციის მინერალური წყლების 
მიღების ან კუჭის ქრონიკული დაავადების გამო/, ვიბრიონები 

გამრავლების წვრილ ნაწლავებში არსებული ტუტე რეაქციის და 
ცილის დაშლის ძირითადი პროდუქტის - პეპტონის დიდი 
რაოდენობით არსებობის გამო. ვიბრიონები გამრავლების პროცესში 
გამოყოფენ დიდი რაოდენობით ტოქსინებს, რომლებიც იწვეევენ 

წვრილი ნაწლავების სისხლძარღვების განვლადობის მომატებას, 
წვრილი ნაწლავის სინათურში გროვდება დიდი რაოდენობით 
სითზე, რომლის მსხვილ ნაწლავებში შეწოვა ევერ ესწრება. ნაწლავების 
სითხით გადატვირთვის გამო ღიზიანდება პერისტალტიკ ის 
რეცეპტორები და იწყება პროფუზული ფაღარათი. გრძელდება 
ვიბრიონების ინტენსიური გამრავლება ნაწლავების სანათურში და 

ეპითელური უჯრედების ხაოებს შორის სივრცეში. ფაღარათს ემატება 
პირღებინება რაც ამძიმებს ორგანიზმის „დეჰიდრატაციას და 
ელექტროლიტების დისბალანსს. ფიქრობენ, რომ ღებინება იწყება 

ორგანიზმში განვითარებული აციდოზის გამო. 
ინკუბაციური პერიოღი რამდენიმე საათიდან 6 დღემდეა 

/საშუალოდ 2-3 დღე/. დაავადება შეიძლება სხვადასხვა კლინიკური 
ფორმით მიმდინარეობდეს: მსუბუქი, წაშლილი ატიპური ფორმებიდან 
მძიმე კომატოზურ მდგომარეობამდე, 30% ლეტალობით. დაავადება, 

როგორც წესი, იწყება მწვავედ, ქოლერული ენტერიტის 
განვითარებით, ხშირი დეფეკაციით /ღაახლოებით 10-ჯერ დღე- 
ღამეში/, განავალი გავს “ბრინჯის ნახარშს, თუმცა შეიძლება 
მოყვითალო-მოყავისფრო ან “ხორცის ნარეცხბის“ მსგავსიც იყოს. 

დეფეკაცია კიდევ უფრო ზშირდება და ამას ემატება პირღებინება. 
პროფუზული ფაღარათისა და ღებინების გამო ორგანიზმი კარგავს 
დიდი რაოდენობით სითხეს, რის გამოც ძცირდება მოცირკულირე 
პლაზმის მოცულობა, ვითარდება პიპოტონია და კორონარული 

უკმარისობა, დაბლა ეცემა სხეულის ტემპერატურა. ქოლერის უმძიმესი 
ფორმა ძკოლერული ალბილი /ი!ყსი - ცივი/ ალგიდური 
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ფორმის ხანგრძლიობა რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღემდეა. 

ალგიდური ფორმისათვის დამახასიათებელია სხეულის ტემპერატურის 
დაცემა 34-35%C-მდე, კანის ციანოზ ი, დაბინდული ცნობიერება, 
ქოშინი. 

ელ-ტორის ვიბრიონით გამოწვეული დაავადება შედარებით 
მსუბუქად მიმდინარეობს. 

იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადების შემდეგ რჩება მყარი 
იმუნიტეტი. განმეორებით დაავადების შემთხვევები იშეიათია. 

ლაბორატორიული ლიაბნოსტიპკა. ქოლერის 
დიაგნოსტიკაში ძირითადია ბაქტერიოლოგიური მეთოდი. იგი 
გამოიყენება დაავადების ტიპური და ატიპური ფორმების 
დიაგნოსტიკისათვის, მტარებლების გამოსავლინებლად, 
დაავადებულებთან კონტაქტში ზყოფი პირების, გარემოს ობიექტების 
გამოსაკვლევად. გამოსაკვლევი მასალაა განავალი, პირნაღები მასები, 
კვების პროდუქტები, წყალი, ჩამონარეცხები გარემოს ობიექტებიდან. 
უდიდესი მნიშვნელობა აქვს გამოსაკვლევი მასალის სწორ აღებას 
და დროულ გამოკვლევას განავლიდან ამზადებენ ნაცხებს და 
ღებავენ გრამის წესით /მიკროსკოპირება მხოლოდ საორიენტაციო 
დიაგნოზის დასმის საშუალებას იძლევა/ ბაქტერიოლოგიური 
გამოკვლევისას მასალას თესავენ 1% პეპტონის წყალში და ტუტე 
აგარზე გამოყოფილი კულტურების იდენტიფიკაციის მიზნით 
სწავლობენ მათ მორფოლოგიას, 1% პეპტონის წყალში ზრდის 
ხასიათს, მოძრაობის უნარს, ფერმენტაციულ აქტივობას, ანტიგენურ 
თვისებებს ქათმის” ერითროციტების აგლუტინაციის უნარს, 
პოლიმიქსინი,) მიმართ მგრძნობელობას, ჰექსამინის ტესტს. ქოლერის 
გამომწვევის გამოყოფის შესახებ საბოლო დასკვნას ლაბორატორია 
36-48 საათში იძლეეა. 

ქოლერის ვიბრიონების კლასიკური და ელ-ტორის ბიოვარების 
ერთმანეთისაგან დიფერენცირება #!17 ცხრილში მოყვანილი 
ბიოლოგიური თვისებების საფუძველზე ზდება. 

წყლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა. წყალში ქოლერის 
გვიბრიონების აღმოსაჩენად იღებენ გამოსაკვლევი წყლის 900 მლ- 
ს და უმატებენ ძირითადი პეპტონის 10 მლ–--ს. შემდგომი გამოკვლევა 

ტარდება სქემის მიხედვით. 
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დაავადებაგადატანილი პირებისა და ვიბრიონმტარებლებისათვის 
რეტროსპექტული დიაგნოზის დასასმელად მიმართავენ სეროლოგიურ 
გამოკვლევას. ამ მი. ზნით გამოიყენება აგლუტინაციიის რეაქცია, 

პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქცია, ვიბრიოციდული ანტისხეულების 
განსახღვრის რეაქცია, კოპროანტისხეულების განსაზღვრა. 

დაჩქარებული მეთოდები L ლუმინესცეტურ-სეროლოგიური 

მეთოდი – გამოსაკვლევი მასალიდან ამზადებენ ნაცხებს და ამუშავებენ 
ლუმინესცენტური შრატებით. დაღებითი პასუხის შემთხვევაში 
ლუმინესცენტურ მიკროსკოპში ვიბრიონები იძლევიან ნათებას. 

2. ნატიური მასალის მიკროაგლუტინაციის მეთოდი. რეაქცია 

იდგმება შუშაზე ნატიური გამოსაკვლევი მასალით და ქოლერის 
0-შრატით. გამოსაკვლევ მასალაში ვიბრიონების არსებობის 
შემთხვევაში 10-15 წუთში შრატის წვეთმი წარმოიქმნება ფთილები. 

ეპიდემიოლოგია. ქოლერა. განსაკუთრებით საშიში 
საკარანტინო ინფექციაა ინფექციის წყაროა ავაღმკოფი ან 
ვიბრიომტარებლები, რომლებიც განავალთან ერთად გარემოში 
გამოყოფენ უამრავ ვიბრიონს. ჯანმრთელი ვიბრიონმტარებლობა 

დაახლოებით 10-14 დღეს გრძელდება, რეკონე' ლესცენტებში კი 2- 
4 კვირას. გადაცემის მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია. ინფექციის 

გადაცემის ერთ-ერთი ძირითადი ფაქტორია დაბინძურებელი წყალი. 
დასნებოვ. ნება შეიძლება ქოლერით დაავადებულთან უშუალო 

კონტაქტის შედეგადაც - საერთო მოხმარების სიგნებით, ჭუჭყიანი 
ხელებით და სხვ. 

ბენგალის ყურის სანაპიროზე მდინარეების განგისა ბრაჰ- 
მაპუტრას დაბლობებში განლაგებული დასახლებული პუნქტები 
ქოლერისათვის ენდემიური რაიონებია. აქედან ქოლერა პერიოდიოულად 
ვრცელდებოდა სხვადასხვა გეოგრაფიული მიმართულებით. უკანსკნელი 
150 წლის მანძილზე ქოლერის 6 პანდემია იყო ()ნობილი. მეშვიდე 
დაიწყო 1961 წელს ინდონეზიაში და 1963 წელს მიაღწია სამხრეთ 
კორეას, ჩინეთს, ფილიპინებს. 1964 წლიდან დაიწყო ქოლერის 

გავრცელება დასავლეთის მიმართულებით - პაკისტანში, ავღანეთში, 
ერაყში, ირანში. 1965 წლიდან ქოლერა გა ,გრცელდა ყოფილი 
საბპოთა კავშირის ტერიტორიაზე /უზბეკეთში/ 1970 წელს 

დაავადების ერთეული შემთხვევები აღწერილი იყო ოდესაში, ქერჩში, 
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ცხრილი #17 

ქოლერის. ვიბრიონების დიფერენცირება 
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ასტრახანში, თბილისში, ბათუმში. საქართველოში ქოლერის 

შემოტანილი შემთხვევები აღირიცხა 1992-1993 წლებშიც. 
ქოლერის პირველი პანდემიები გამოწვეული იყო კლასიკური 

ვიბრიონებით, უკანასკნელი > ელ-ტორის ბიოვარით. ამეამად არსებობს 
სეროვარი 0-139-ის გავრცელების საფრთხე. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ქოლერის მკურნალობის 
დროს პირველ რიგში საჭიროა ორგანიზმის მიერ დაკარგული 
სათხის კომპენსირება და ვიბრიონების ცხოველმოქმედების დათრგუნვა 

/ანტიბიოტიკოთერაპია/. ყველაზე ეფექტურია ტეტრაციკლინის რიგის 
პრეპარატები. 

ქოლერის პროფილაქტიკა მდგომარეობს ეპიდემიის 
საწინააღმდეგო ღონისძიებების გატარებაში ქოლერის 

ეპიდაფეთქებების ლოკალიზაცია და ლიკვიდაცია, წყალსატევების 
დაცვა დაბინძურებისაგან, სანიტარულ-საგანმანათებლო მუშაობა 
მოსახლეობაში. სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ატარებენ ქოლერის 
დახოცილი ვაქცინით /ეპიდჩვენებების მიხედვით/. 

ჯხნისძითიშივ 609009088 
მვიყძილიიიყ იი-IVი0§9ი დაავადებას იწვევს უპირატესად 

ისეთ პირობებში, როცა დარღვეულია მაკროორგანიზმის დამცველი 
მექანიზმები. მიკროორგანიზმი ფართოდაა გავრცელებული ჭარემოში, 
ბინადრობს წყალში, ჩამდინარე წყლებში, ნიადაგში, მცირე 
რაოდ ენობით გეხვდება აგრეთვე ნაწლავების ნორმული 
მიკ8როფლორის შემადგენლობაში, კანსა და ლორწოვანებზე. 

ტაქსონომია. ოჯახი - იხისძითიიიძილლიგ, გვარი – 0X5Cძ0ო10–- 

იიყ, სახეობა -Xლსძითიიივ იიოსფიიყი. 
: მორფოლოგია და ტინჭტორული თვისებები, IX. იიოIფიინი 
სწორი ან ოდნაგ მოღუნული, მოძრავი, 3,0 მკმ-მდე სიგრძის 
გრამუარყოფითი ჩხირია. მონოტრიქია, ზოგჯერ შეიძლება ქონდეს 
ორი ან რამდენიმე შოლტი. უჯრედის ზედაპირზე შეიძლება 

დაგროვდეს ლორწო, რომელიც კაფსულის დამცველ ფუნქციას 
ასრულებს. სპორებს არ წარმოქმნის. კარგად მრავლდება ჩვეულებრივ 
საკვებ ნიადაგებზე. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 
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მრავლდება ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე. ოპტიმალური VII-7,2- 
7,5 ოპტიმალური ტემპერატურაა 37% ზრდა შესაძლებელია 5- 
7%C-დან 41%-მდე ტემპერატურის და LIL-4,5-9,0 მნიშვნელობების 
პირობებში. მყარ საკვებ ნიადაგებზე წარმოქმნის გლუვი ზედაპირის 
მქონე შეფერილ, არომატული სუნის მქონე კოლონიებს. შტამების 
უმეტესობა გამოიმუშავებს პიგმენტ პიოციანინს, რომლის ფერი 
დამოკიდებულია ნიადაგის 0II-ზე ნეიტრალურ ან ტუტე არეში 
მოლურჯო-მწვანე ფერია, მჟავე არეში კი - წითელი. ზოგიერთი 
შტამი გამოიმუშავებს პიგმენტ მელანინს /შაგი, მოყავისფერო–შავი 

ან მოწითალო–ყავისფერი/. 
მკაცრი აერობია ოქსიდაზადადებითი. ახასიათებს დაბალი 

საქაროლიზური აქტივობა - იწვევ, გლუკოზის ფერმენტაციას, 
ლაქტოზას არ შლის. პროტეოლიზური აქტივობა კარგად აქეს 
გამოხატული - ალღობს ჟელატინს, შედედებულ შრატს. ზოგიერთ 

_ შტამს გააჩნია ჰემოლიზის უნარი. 
ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოპმნა. გააჩნია 

0- და II-ანტიგენები. 0-ანტიგენის მიხედვით იყოფიან რამდენიმე 
სეროლოგიურ ჯგუფად. გამოიმუშავებს რამდენიმე სახის ტოქსინს 
#4 და X პისტოტოქსინებს, ჰემოლიზინს და ლეიკოციდინს. გააჩნია 
აგრეთვე ლიპოპოლისაქარიდული სტრუქტურის ენდოტოქსინი. 

რეზისტენტობა. ს.ეიისყიიყი გარემოს ობიექტებში 
საცოცხლი სუნარიანობას საკმაოდ დიდხანს ინარჩუნებს. კარგად 
უძლებს გამოშრობას / დიდხანს ძლებს მტვერში და დამწვრობის 
შედეგად წარმოქმნილ ფუფხში/. 60%-მდე გათბობას დაახლოებით 
15 წუთს უძლებს. ეფექტურია დეზინფექცია კარბოლის მეავის 2% 
ხსნარით. 

პათოგენობა. ლაბორატორიული ცხოველებიდან 
ნ.ილოსფი0§9-სადმი მგრძნობიარენი არიან თეთრი თაგეები, შინაური 

კურდღლები, ზღვის გოჭები. 
პათობენეზი და კლინიკა. სL.ილ”სყIიივი იწვევს 

პრილობათა ინფექციებს, პნევმონიებს, მენინგიტებს, აზიანებს საშარდე 
გზებს რესპირატორულ ტრაქტს. ბავშვებში და დასუსტებულ 
პირებში ზშირად იწვევს მძიმე სეპტიცემიებს. პრაქტიკაში ხმარებული 
ქიმიოთერაპიული პრეპარატების უმეტესობისადღმი X.იიოსფიი§ი 

რეზისტენტულია. 
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ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა დიაგნოსტიკისათვის 
მიმართავენ ბაქტერიოლოგიურ მეთოდს. გამოყოფილი კულტურების 
ტიპირებისათვის შეიძლება ბაქტერიოფაგის გამოყენება. 

მაურნალობა ეტიოტროპული მკურნალობისათვის 

გამოიყენება ანტიბიოტიკები /კარბენიცილინი, გენტამიცინი/, მაგრამ 
სნ.იიოფიივი შტამების უმეტესობა ანტიბიოტიკების მიმართ 
რეზისტენტულია. კარგ შედეგს იძლევა მკურნალობა დონორის 
პიპერიმუნური პლაზმით და სპეციფიკური ფაგით. 

ქოთაოს გამომწვევი ! 
არც თუ ისე შორეულ წარსულში ქოთაო ფართოდ იყო 

გავრცელებული მრავალ ქვეყანაში. ავად ხდებოდნენ ფცხენები, 
მელთაგან დაავადება გადაეცემოდა ადამიან V. ამჟამად ავადობის 

მაჩვენებლებმა საგრძნობლად იკლო. 
ტაქსონომია. ოჯახი – სხისძითიიიძიილი6, გვარი – ნ56C4ითი- 

ი08, სახეობა - სნისძითიიი59 ი10!1CL 
მორფოლობია ღა ტინკტორული თვისებები. 

გამომწვევი საშუალო ზომის ჩხირია /სიგრძე – 1,5-4,0 მკმ, სიგანე 
– 0,5 მკმ/. ახასიათებს პოლიმორფიზმი: კულტურებში გვხედებიან 
დატოტვილი და ძაფისებრი ·ფორმები სამოძრაო აპარატი არ 
გააჩნია. სპორებს და კაფსულებს არ წარმოქმნის. გარმუარყოფითია. 

აულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. მკაცრი 

პერობია. კარგად კულტივირდება 45% გლიცერინის შემცველ 
ნიადაგებზე. ოპტიმალური ტემპერატურაა 379C, #II-6,8. გლიცერინიან 
აგარზე 48 საათის შემდეგ იზრდება მონაცრისფრო-თეთრი ფერის 
ლორწოვანი კოლონიების სახით. თხიერ საკვებ ნიადაგებზე იწვევს 

შემღვრევას, ზოგჯერ წარმოიქმნება აპკი და ლორწოვანი ნალექი. 
საქაროლიზური თვისებები სუსტად აქვს გამოხატული. იწვევს 

რძის შედედებას /მაგრამ არა პეპტონიზებას/. ცილების დაშლის 
დროს წარმოქმნის გოგირწყალბადს. ჟელატინს არ ალღობს. 

ანტიბენური სტუკტურა და ტოქსინის წარმოქმნა. 
ნ.თი9I6იI გააჩნია სპეციფიკური პოლისაქარიდული და 

არასპეციფიკური ნუკლეოპროტეიდული ანტიგენები. 
ეგზოტოქსინ არ გამოიმუშავებს ენდოტოქსინს იღებენ 
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კულტურის 60%-ზე 1-2 საათის განმავლობაში გათბობით. 

გლიტერინიან ბულიონზე ზანგრძლივი კულტივირებისას წარმოიქმნება 
განსაკუთრებული ტოქსიკური ნივთიერება - მალეინი, რომელიც 

ქოთაოთი დაავადებულ ცხოველებში ალერგიულ რეაქციას იწვევს. 
რეზისტენტობა. მზის პირლაპირი სხივები იწვევენ მიკრობის 

დაღუპვას 2-3 საათში. წყალში სიცოცხლისუნარიანობას 1 თვემდე 
ინარჩუნებს, ნოტიო შენობაში - 20-30 დღემდე, გლიცერინში - 
წლების განმავლობაში. მგრძნობიარეა ლიზოლის, ფორმალინის 

პრაქტიკაში ხმარებული კონცენტრაციების მიმართ. 
ბგათობენობა„ ლაბორატორიული ცხოველებიდან 

მგრძნობიარენი არიან ზღვის გოჭები, ზაზუნები, თეთრი თაგეები. 
პათობენეზი და კლინიაა. ორგანიზმში შეჭრის ადგილზე 

ვითარდება რეგიონული ლიმფადენიტი, შემდეგ ინფექტი ორგანიზმში 
ვრცელდება ლიმფასა და სისხლთან ერთად და იწვევს მწვავე ან 

_ ქრონიკულ ინფექციას. ინკუბაციური პერიოდი 1-დან 5 დღემდეა. 
დააგადება იწყება ტემპერატურის 38-39%-მდე აწევით, თავისა და 
საზსრების ტკივილებით. კანსა და ლოწოვან გარ: სებზე წარმოიქმნება 

მრავლობითი პაპულები, რომლებიც შემდეგ წყლულდება, კუნთებში 
ვითარდება ნეკროზული კერები, ხშირია ლეტალური გამოსავალი. 

იმუნიტეტი. იმუნიტეტი ხანმოკლე და არამყარია. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. პათოლოგიური 

მასალიდან გამომწვევის გამოყოფა საკმაოდ ძნელია. უფრო ეფექტურია 
ბიოლოგიური სინჯი. ზღვის გოჭების დასნებოვნებისას ცხოველებს 
უვითარდებათ ორქიტი /სკროტალური ფენომენი/, სათესლე 
ჯირკვლები შესიებულია /შტრაუსის ფენომენი/, კანსა და 

ლორწოვანზე წყლულები ვითარდება. 
ეპიდემიოლობია, ქოთაოს მიმართ მიმღებლები არიან 

ცხენები, ვირები, აქლემები დცხოველებში დაავადება ზშირად 
ქრონიკულად მიმდინარეობს. ადამიანები უფრო ფლდხენებისაგან 
დასნებოვ. ნდებიან- დაავადებას სპორადული პროფესიული 

/კავალერისტები, შეეტლეები, ვეტერინარები/ ხასიათი აქვს. ადამიანიდან 
ადამიანის დასნებოვნება არ აღინიშნება. 

მკურნალობა ღა პროფილაქტიკა. მკურნალობის და 
პრფილაქტიკის სპეციფიკური მეთოდები დამუშავებული არ არის. 

234



მელიოიღდღოზის გამომწვევი 
ტაქსონომია. ოჯახი - Iვისძითიისძილიხი გვარი 

ჩნვიყმითიიი5 სახეობა - სალსძითიიიპ ივლსძიოთი!იL 
მორფოლობია და ტინკტორული თვისებები. 0,8- 1,5 

მკმ სიგრძის მოკლე ჩხირებია, განლაგდებიან ცალ-ცალკე ან მოკლე 
ძეწკვების სახით. მოძრაობენ რამდენიმე პარალელურად განლაგებული 
შოლტის საშუალებით. სპორებს არ წარმოქმნიან უჯრედებში 
ბიპოლარულად განლაგებულია ჩ-ჰიდროქსიბუტირატის ჩანართები. 
გრამუარყოფითებია, კარგად იღებებიან ანილინის საღებავებით. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 
იზრდებიან მარტივ საკვებ ნიადაგებზე. მყარ საკვებ ნიადაგებზე 
წარმოქმნის მცირე ზომის, გამჭვირვალე კოლონიებს. თხიერ საკვებ 
ნიადაგებზე იწვევს შემღვრევას, შემდეგ კი წარმოიქმნება აპკი, 

რომელიც თანდათან ნაოჭდება. 
მკაცრი აერობია, ოპტიმალური ჯIIL - 6,8-7,0; ოპტიმალური 

ტემპერატურაა 3706. ცხრილში მოყვანილია მონაცემები 

უღიოიდოზის და ქოთაოს გამომწვევების ფერმენტაციული აქტივობის 
ეყასეი. 

ანტიბენური სტრუქტურა ღა ტოქსინის წარმოპმნა. გააჩნია 
სომატური /0, M და II/ და შოლტების 1I-ანტიგენები. 0- 

ანტიგენი საერთოა ქოთაოს გამომწვევთან. სპეციფიკურია M და 
II ანტიგენები. გამოიმუშავებს ორი სასის თერმოლაბილურ ტოქსინს, 
რომელთაგან ერთი იწვევს ქსოვილების ჰემორაგიულ-ნეკროზულ 
დაზიანებას. 

რეზისტენტობა. წყალსა და ნიადაგში ერთ თვემდე ძლებს. 
58%C-ზე 15 წუთში იღუპება. 

პათობგენობა. მელიოიდოზის მიმართ მგრძნობიარეა სხვადასხვა 

მღრღნელი, კატები, ძაღლები, ცხენები, ცხვრები, ძროხები და სხვ. 

ლაბორატორიული ცხოველებიდან ზღვის გოჭები, შინაური 

კურდღლები. 
პათობენეზი. პროცესი უფო ხშირად ფილტვებში 

ლოკალიზდება, საიდანაც სისხლის გზით გამომწვევი მთელს 
ორგანიზმში ვრცელდება, ვითარდება ანთების მრავლობითი კერები. 
ზოგჯერ სეპტიცემია არ აღინიშნება. ვითარდება მძიმე ინტოქსიკაციის 
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ცხრილი #18 
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მოვლენები, ალერგიელი რეაქცია. 
იმუნიტეტი. რეკონვალესცენციის შემდეგ სისხლის შრატში 

რჩება სპეციფიკური ანტისხეულები, ზდება ორგანიზმის ალერგიზაცია. 
ეპიდემიოლობია. საკითხი ინფექციის წყაროს შესახებ 

გადაწყვეტილი არ არის. ადამიანის დასნებოვანება უნდა ხდებოდეს 
ცხოველების გამონაყოფებით დაბინძურებული ობიექტებიდან. 

ლაბორატორიული დღიაბნოსტიკა. პათოლოგიურ მასალას 
/შარდი, სისხლი, ჩირქოვანი გამონადენი/ თესავენ გლიქცერინიან 
საკვებ ნიადაგებზე, აგრეთვე ასნებოვანებენ ლაბორატორიულ 

ცხოველებს. გამოყოფილი კულტურის ქოთაოს გამომწვევისაგან 
დიფერენცირება ხდება ცხრილში მოყვანილი თვისებების საფუძველზე. 
ზოგჯერ დგამენ სეროლოგიურ რეაქციებსაც, თუმცა მათ გადამწყვეტი 
მნიშენელობა არა აქვს .თიIIC და 0.ი9ისძილთი0C გამომწვევებში 
საერთო ანტიგენების არსებობის გამო. 

მკურნალობა და პროფილაკტიკა. მკურნალობენ 
ლევომიცეტინით და ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკების 

მაქსიმალური დოზებით. 
პროფილაჰტიკა მდგომარეობს ავად“ყოფი (ხოველების 

გამოვლენასა და /ალერგიული სინჯის საშუალებით/ განადგურებაში. 
პათობენური კლოსტრილიები 

„ ბუნებაში მრავალი სპორიანი ანაერობია, ზოგიერთი მათგანი 

პათოგენურია ადამიანისთვის /აიროვანი განგრენის, ტეტანუსის, 

ბოტულიზმის გამომწვევები/ პათოგენური ანაერობებისათვის 
დამახასიათებელია ზოგიერთი საერთო ბიოლოგიური თვისება. ისინი 
ღიდი ზომის გრამდადებითი ჩხირებია, წარმოქმნიან მრგეალ ან 
ოვალურ სპორებს, გამოიმუშავებენ ეგზოტოქსინებს. ანაერობული 
ინფექციების ზოგიერთი გამომწვევი მუდმივად ბინადრობს ადამიანის 

და ცხოველთა ნაწლავებში და განავალთან ერთად ხვდება ნიადაგში, 
სადაც დიდი ზნის განმავლობაში ინარჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას 
სპორების სახით. ეს მიკროორგანიზმები ადამიანის ორგანიზმში ან 
კვებს პროდუქტებში უპირტესად „ნიადაგთან ერთად ხვდებიან. 
ზოგიერთი მათგანის ეკოლოგიურ ნიშას კი დაუმუშავებელი ნიადაგი 
წარმოადგენს. 
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აიროვანი ბანბრენის გამომწვევები 
აიროვანი განგრენა პოლიეტიოლოგიური ინფექციაა. ინფექციის 

გამომწვევები ჭრილობაში ხვდებიან ნიადაგთან ერთად. დაავადებას 

ახასიათებს ინტოქსიკაცია, კუნთოვანი ქსოვილის დაზიანება, ჭრილობის 
ადგილას 'მეშუპების და განგრენის განვთარება. 

ტაქსონომია. ოჯახი - სსილIIილლიი გვარი - CI051ლ0ძ1სიი, 
გვარ ში გაერთიანებულია აიროვანი განგრენის გამომწვევი შემდეგი 
საზეობები: C.ხიწოიყლივ, C.ი0იVII, რC.800'10„ ს, 
C.ჩ)5I(იIVIIიცი1,C.50-9CI!!, 

მორფოლობია ლდა ტინპტორული თვისებები. 
C.იიიწლინიი8 მსხვილი, პოლიმორფული, გრამდადებითი უძრავი 
ჩხირებია, წარმოქმნიან ოვალურ, სუბტერმინალურად განლაგებულ 
სპორებს ადამიანის და ცხოველთა ორგანიზმში წარმოქმნიან 

კაფსულას. აიროვანი განგრენის დანარჩენ გამომწვევებთან შედარებით 
ნაკლებად მკაცრი ანაერობია - იზრდება 40 მმ დადებითი წნევის 
დროს. ოპტიმალური ჯII-7,2-74; ოპტიმალური ტემპერატურაა 
43% ახასიათებთ სუსტი პროტეოლიზური აქტივობა, შლიან მრავალ 
ნახშირწყალს მჟავისა და აირის უხვი წარმოშობით. სწრაფად /2- 
5 საათში, იწვევენ რძის შედედებას. იყოფა 6 სეროვარადღ 
#,ც,C,0,L,L, რომლებიც ანტიგენური სტრუქტურის მიხედვით 
ერთმანეთისაგან განსხვავებულ ლეტალური და ნეკროზული 
თვისებების მქონე ეგზოტოქსინებს გამოიმუშავებენ. შემთხვევათა 
70-80% აიროვან განგრენას # სეროვარის მიკრობები იწვევენ. # 
და I სეროვარების სპორები 10VC ტემპერატურას 1-დან 6 

საათამდე უძლებენ, 
C.იიVXI მსხვილი, დიდი ზომის /სიგრძე 5-10 მკმ, სიგანე 0,8- 

10 მკმ, გრამდადებითი მოძრავი ჩხირებია, წარმოქმნიან 

სუბტერმინალურად განლაგებულ ოვალურ სპორებს, კაფსულები 
არ გააჩნიათ. ეს ერთ-ერთი ყველაზე მკაცრი ანაერობია - ვაკუუმში 
მყარი ნიადაგის ზედაპირზე მისი ზრდა მხოლოდ 4 მმ დადებითი 
წნევის პირობებშია შმესაძლებელი. პროტეოლიზური თვისებები 
სუსტადა აქვთ გამოხატული, მაქრების მიმართ ნაკლებად აქტიური 
არიან, ნელა ადედებენ რძეს, ცნობილია 4 სეროვარი - #,8,C,L, 

რომლებიც გამოიმუშავებენ ანტიგენური თვისებებით ერთმანეთისაგან 
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განსხვაებულ ნეკროზული, ლეტალური და ჰემოლიზური თვისებების. 
ეგზოტოქსინებს. სპორები დუღილის ტემპერატურას 1-2 საათის 
განმავლობაში უძლებენ. ნიადაგში 7-8 წელს ძლებენ. 

C.95იი ისი პოლიმორფული, მოძრავი, გრამდადებითი 2-10 
მკმ სიგრძის ჩხირებია. ხანდახან გეხვდებიან ძაფისებური ფორმები. 
ჟანგბადის მიმართ მგრძნობელობის მიხედვით საშუალო ადგილი 
უჭირავთ C.დიი»წოიყიი9 და C.ი0VXა1 შორის. წარმოქმნიან ოვალურ, 
სუბტერმინალურად განლაგებულ სპორებს, კაფსულა არ გააჩნიათ. 

აქვთ გამოხატული პროტეოლიზური და შაქრების დამშლელი 
აქტივობა - რძის შედედებას იწვევენ რამდენიმე დღეში, ხოლო 

გლუკოზას, მალტოზას და ლაქტოზას შლიან მჟავის წარმოშობით, 
აირის გარეშე, იყოფიან 6 სეროლოგიურ ვარიანტად, გამოიმუშავებენ 

ლეტალური, ნეკროზული და ჰემოლიზური თვისებების ტოქსინებს. 
C.ხI910I»ისი: საშუალო ზომის /სიგრძე 3-5 მკმ, სიგანე – 

0,2-05 მკმ, მოძრავი გრამდადებითი ჩხირებია, წარმი ქმნიან 
სუბტერმინალურად განლაგებულ ოვალურ სპორებს, კაფსულა არ 
გააჩნიათ. უანგბადის მიმართ მგრძნობელობის მიხედვით ახლოს 
დგანან. C.80ისცსი1-თან, კულტივირება შესაძლებელია 15-18 მმ 

დადებითი წნევის დროს. ძლიერად აქვთ“ გამოხატული 
პროტეოლიზური აქტივობა, ალღობენ ჟელატინს და შედედებულ 

შრატს. იწვევენ რძის პეპტონიზებას კაზეინის სრულ დაშლამდე, 
ნახშირწყლებს არ შლიან. გამოიმუშაგებენ ლეტალური და 
ნეკროზული თვისებების მქონე ეგზოტოქსინებს გამოყოფენ 
კოლაგენაზას, პიალურონიდაზას, ლეციტინაზას, რომლებიც კუნთოვანი 
ქსოვილის ნეკროზს იწვევენ. 

პათოგენობა., აიროვანი განგრენის ჯამომწვევებისადმი 
მგრძნობიარეები არიან ზღვის გოჭები, შინაური კურდღელები, 
თეთრი თაგვები. C.იიწოიყიი მიმართ განსაკუთრებით 
მგრძნობიარენი არიან მტრედები. ცხოველებს ინფექტის შეყვანის 

ადგილას უვითარდებათ შეშეპება, ქსოვილების ნეკროზი, აირების 
დაგროვება და 12-24 საათში ცხოველი იღუპება. 

პათობენეზი და კლინიკა, ინფექციის კარიბჭეა ჭრილობის 

ზედაპირი, საიდანაც სხვადასხვა უცხო სხეულთან ერთად /მიწა, 
ტანსაცმლის ნაფლეთები, ჭურვის ნამსბვრევები/ გამომწვევთა სპორები 
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ორგანიზმში ზხედებიან ინკუბაციური პერიოდი 4-რ საათიდან 

/ელვისებური ფორმები/ რამდენიმე დღემდე /ერთი – სამი – ზუთი 
დღე/ მერყეობს კლოსტრიდიების ცხოველმოქმედებისათვის 
განსაკუთრებით ხელსაყრელი პირობები იქმნება შედარებით დიდი 
ზომის დაჩეჩქვილ, ყრუ ჭრილობებში /ჭრილობა “ჯიბე“/, სადაც 
დაქვითებულია ქსოვილების “ჟანგბადით მომარაგება და დიდი 
რაოდენობითაა გლიკოგენი ტრავმული შეშუპების გამო კიდევ 
უფრო უარესდება ჭრილობის უჟანგბადით მომარაგება, რაც 
შესაძლებელს ზდის სპორების ვეგეტაციურ ფორმებად გარდაქმნას, 
ვეგეტაციური ფორმები მრავლდებიან და გამოიმუშავებენ 
ეგზოტოქსინებს. მიკრობების მიერ გამომუშავებული ფერმენტების 
დღა ტოქსინების ზემოქმედებით ჭრილობაში ირღვევა სისხლის 
მიმოქცევა. ვითარდება შეშუპება, გროვდება აირები და ვითარდება 

ქსოვილების ნეკროზი. აიროვანი განგრენის გამომწვევთა და 
„პათოგენური მიკროფლორის ასოციაციები აძლიერებენ ტოქსიკურ 
ეფექტს და კიდევ უფრო ამძიმებენ დაავადების მიმდინარეობას, 
დაავადების კლინიკური სურათი სხვადსხვანაირია. არჩევენ დაავადების 

4 ძირითად კლინიკურ ფორმას: 
1, ემფიზემური – ხასიათდება ჰაერის უხვი გამოყოფით. ამ 

ფორმის გამომწვევები არიან C.იი»წორიყლიი8 და C.500I0)იX 
2. შერეული - ახასიათებს შეშუპება და აირის დაგროეება. 

ჭრილობიდან გამოიყოფა წითელი ფერის ქაფიანი სითხე. დაავადების 
ამ ფორმას იწვევენ ანაერობების სხვადასხვა ასოციაციები. 

3, ტოქსიკური - ახასიათებს შეშუპების სწრაფი განვითარება 
და კანის მკვეთრი გაფერმკრთალება. გამომწვევია C.ი0VXL 

4. ფლეგმონური - შეშუპებას არ ახასიათებს გავრცლების 
ტენდენცია. ჭრილობიდან გამოიყოფა ჩირქი. ეს ფორმა ვითარდება 

მეორადი, ინფექციის შედეგად. 
იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადების შემდეგ რჩება არამყარი, 

ზანმოკლე იმუნიტეტი. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰკა. ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევის მასალაა დანეკროზებული ქსოვილის ნაფლეთები, 
შეშუპების სითხე, ტანსაცმლის ნაჭრები, ნიადაგი, სისხლი. 

მიკროსკოპული გამოკვლევისათვის ამ მასალიდან ამზადებენ ნაცს- 
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ანაბეჭდებს, ღებავენ გრამის წესით და ჰინსის წესით /კაფსულის 

აღმოსაჩენად/. ბაქტერიოლოგიური მეთოდი ემყარება გამოსაკვლევი 
მასალის კიტ-ტაროცის ნიადაგზე, რძეში, სისხლიან აგარზე, ვილსონ- 

ბლერის ნიადაგზე დათესვასა და გამოყოფილი კულტურების შემდგომ 
იდენტიფიკაციას. ბიოლოგიური გამოკვლევის დროს პათოლოგიერი 
მასალის ფილტრატი შეჰყავთ ზღვის გოჭების ან თეთრი 
თაგვებისათვის კუნთებში. დასნებოვნებული ცხოველების დაღუპვის 
შემთხვევაში დამატებით დგამენ ნეიტრალიზაციის რეაქციას: თაგვებში 
შეჰყავთ აიროვანი განგრენის გამომწვევთა სხვადასხვა ტოქსინის 
საწინააღმდეგო ანტიტოქსინური შრატები და პათოლოგიერი მასალა 
და ამგვარად ადგენენ გამომწვევის სახეობას. 

ეპიდემიოლობია. აიროვანი განგრენის გამომწვევთა საარსებო 
ბუნებრივი გარემოა ადამიანის დღა ცხოველების ნაწლავები. 
მიკროორგანიზმები ნიადაგში ხვდებიან განავალთან ერთად. 
ჭრილობაში კლოსტრიდიები ხვდებიან მიწასთან; ტანსა/ მლის 

ნაგლეჯებთან, ჭურვების ნამსხვრევებთან ერთად, ამასთან, 
დასნებოვნებას ყოველთვის არ მოსდევს დაავადების განვითარება. 
დაავადების აღმოცენებას ხელს უწყობს მაკროორაგნიზმის დამცველი 

„ძალების დასუსტება. კუნთოვანი ქსოვილის /ის დიდი რაოდენობით 

გლიკოგენს შეიცავს/ დიდი ფართობის ჭრილობები რბილი ქსოვილის 
დაბეჟვით, სისხლჩაქცევებით და სისხლის მიმოქცევის მოშლით, 

რასაც მოჰყვება. ანაერობული პირობების შექმნა. 
აიროვანი განგრენით ავადობას ჩვეულებრივ სპორადული 

ხასიათი აქვს და დაკავშირებულია ტრავმატიზმთან, კატასტროფებთან 
და სხვა. ავადობა მკვეთრად მატულობს ომების დროს. 

საეციფიკური მკურნალობა ·და პროშფილაპტიპა. 
აუცილებელია დაჭრილთათვის პოლივალენტური აიროვანი განგრენის 
საწინააღმდეგო ანტიტოქსინური შრატის დროული შეყეანა; 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის შემდეგ კი მკურნალობა გრძელდება 
სახეობასპეციფიკური შრატით. 

პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება გაწმენდილი 
ადსორბირებული პოლიანატოქსინი. 
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ტეტანუსის გამომწვევი 

ტეტანუსი /(0C(იი08 - გაშეშება/ მწვავე ინფექციური დაავადებაა, 
რომელსაც ახასიათებს ცენტრალური ნერვული სისტემის 
მამოძრავებელი ცენტრების დაზიანება და განივზოლიანი კუ ნთების 
ტონური და კლონური კრუნჩხვები. 

ტაქსონომია. ოჯახი – სიი!იიიირ გვარი - CI051ოძ!სთ, 
სახეობა – CI080MVIIსსი (იიი L 

მორფოლოგია და ტინქტორული?: თვისებები. ტეტანუსის 
გამომწვევი 4,0-8,00 მკმ სიგრძის და 0,4-0,6 მკმ სიგანის 

მომრგვალებულბოლოებიანი ჩხირია მოძრავია, წარმოქმნის 
ტერმინალურად მდებარე მრგვალი ფორმის სპორას, რის გამოც 

უჯრედები დოლის ჯოხებს მოგვაგონებენ – ახალგაზრდა კულტურებში 
მიკრობები გრამდადებითად იღებებიან, ძველი კულტურის დაღუპული: 
უჯრედები კი გრამუარყოფითად. 

· კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

ტეტანუსის გამომწვევი მკაცრი ანაერობია. მისი ზრდა შესაძლებელია 
მხოლოდ 4-5 მმ დადებითი წნევის ფარგლებში. კარგად იზრდება 
მარტივ საკვებ ნიადაგებზე. მყარ საკვებ ნიადაგებზე /ანაეროსტატში/ 
2-4 დღე-ღამეში იზრდებიან გამჭვირვალე ან ოდნავ მონაცრისფრო 
კოლონიები. სისხლიან აგარზე კოლონიების ირგვლივ არის პ 
ემოლიზის ზონა. სუსტად აქვს გამოხატული პროტეოლიზური და 
საქაროლიზური თგისებები, ნელა იწვევენ რძის შედედებას. 

ანტიბენური სტრუპტურა და ტოჰპსინის წარმოძმნა. 
ტეტანუსის ჩხირებს გააჩნიათ თერმოლაბილური „სპეციფიკური 
შოლტების II-ანტიგენი და ჯგუფური სომატური 0-ანტიგენი. IL- 
ანტიგენის მიხედვით ტეტანუსის ჩხირები იყოფიან 10 სეროლოგიურ 

ვარიანტად. ყველა სეროვარი გამოიმუშავებს ერთნაირ ეგზოტოქაინს, 
რომელიც პათოგენობის ძირითად ფაქტორს წარმოადგენს და ორი 
კომპონენტისაგან შედგება: ტეტანოსპაზმინისა და ტეტანოლიზინისაგან. 
ტეტანოსპაზმინი აზიანებს“ ცენტრალური ნერვული სისტემის 
უჯრედებს, იწვევს განივზოლიანი კუნთების ტონურ კრუნჩხვებს. 
ტეტანოლიზინი კი შლის ერითროციტებს, 

რეზისტენტობა. ვეგეტაციური ფორმები მგრძნობიარეები 
არიან ფიზიკური და ქიმიური. ფაქტორების · მიმართ, 60-7თC 
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ტემპერატურაზე 30 წუთში იღუპებიან; სპორები კი რეზისტენტულნი 
არიან ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორების მიმართ - 100C 
ტემპერატურას უძლებენ 30-60 წუთს, სულემის 5% ხსნარს კი –- 
8-10 საათს. 

პათობენობა. ეგზოტოქსინის მიმართ მგრძნობიარენი არიან 
ცხენები, მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი, ღორები, კატები, თეთრი 

თაგვები, ზღვის გოჭები ექსპერიმენტის დროს მცირე ზომის 
ლაბორატორიულ ცხოველებს, ადამიანისა და მსხვილი (ხოველებისაგან 
განსხვავებით აღმავალი გაშეშება უვითარდებათ /'ი(ითV3 ი5ლლიიძიი9/: 

ჯერ ის კიდური უშეშდებათ, სადაც ტოქსინი იყო “რმეყვანილი, 
შემდეგ გაშეშება ვრცელდება ტანის კუნთებზე, კისერზე. ზურგის 
ტვინის წინა რქების პირამიდულ უჯრედებში ტოქსინის შეღწევის 
შემდეგ ცხოველი იღუპება. 

პათობენეზი და კლინიკა, ინფექციის კარიბჭეა კანის და 
ლორწოვანი დაზიანებული უბნები, ასალშობილში - ჭიპი, 
მშობიარეებში - საშვილოსნოს ლორწოვანი. დაავადებას მიზეზი 
შეიძლება იყოს გამომწვევის მოხვედრა ნებისმიერი მიკროტრავმით 
დაზიანებულ უბნებში /ეკლის ან ხიჭვის შესობა, კანის ღრმა 
განაკაწრი/. ჭრილობაში მოხვედრილი სპორები გარდაიქმნებიან 
ვეგეტაციურ ფორმებად, მრავლდებიან და გამოყოფენ ეგზოტოქინს. 
მეიერისა და რანსომის თეორიის მიხედვით ტოქსინს ახასიათებს 
ნეიროტროპულობა - ინფექციის კარიბჭიდან ის პერიფერიული 
ნერვული ბოჭკოების საშუალებით ვრცელდება. სპერანსკის აზრით 

კი ნერვული ბოჭკოებით ცენტრალურ ნერვულ სისტემამდე აღწევს 
არა ტოქსინი, არამედ მის მიერ გამოწვეული გაღიზიანება. 

ინკუბაციური პერიოდი 5-14 დღეა, შეიძლება 30 დღემდეც 
გაგრძელდეს. დაავადება იწყება მწვავედ, საღეჭი კუნთების ტონური 
შეკუმშვით /ტრიზმი/, ავადმყოფი ვერ აღებს პირს. შემდეგ იწყება 
სახის მიმიკური კუნთების კრუნჩვები, ავადმყოფის სახეზე 

გამობატულია “სარდონიკული ღიმილის“ გამომეტყველება. რიგიდობა 
ვრცელდება კისრის, ზურგის, მუცლის დ» კიდურების კუნთებზე – 
ვითარდება დაღმავალი გაშეშება. სიკვდილის მიზეზია „ასფიქსია და 
გულის კუნთის დამბლა. 

იმუნიტეტი. არანამკურნალევ შემთხვევაში ტეტანუსის 
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გამოსავალი .-მხოლოდ ლეტალური: შეიძლება იყოს და ამდენად 

ვერ ვიმსჯელებთ იმუნიტეტის ჩამოყალიბების შესახებ. სეროთერაპიის 
ჩატარების შემთხეევაში კი ანტისხეულები ანეიტრალებენ ტოქსინს 
და ამიტომ იმუნიტეტი ვეღარ ყალიბდება. ამდენად შესაძლებელია 
განმეორებით დაავადება. 

ღაბრრატორიული დიაბნოსტიკა ლაბორატორიული 

გამოკვლევა ტარდება კლინიკური დიაგნოზის დადასტურების მიზნით. 
გამოსაკვლევ მასალას წარმოადგენს ჭრილობიდან აღებული 
ქსოვილების ნაფლეთები, ჭრილობაში მოხვედრილი უცხო სხეულები, 
ტანსაცმლის ნაგლეჯები, . შესახვევი მასალა. მათ თესავენ კიტ- 
ტაროცის §აიადაგში „და 4-6 დღის განმავლობაში ინკუბირების 
შემდეგ გაზრდილი კოლონიებიდან ამზადებენ ნაცხებს და 
ათვალიერებენ მიკროსკოპში, კულტურის სითხეს კი იკვლევენ 
ტეტანუსის ტოქსინის არსებობაზე. ტოქსინის აღმოსაჩენად თეთრ 

თაგვებზე კულტურის სითხით და ტეტანუსის სიწინააღმდეგო შრატით 
ატარებენ ნეიტრალიზაციის რეაქციას შეიძლება აგრეთვე 
არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის ან ლუმინესცენტურ-სეროლოგიური 

მეთოდის გამოყენება. 
ეპიდემიოლოგია. ტეტანუსის ჩხირები ბინადრობენ ადამიანის 

და ცხოველების ნაწლავებში, განავალთან ერთად ხვდებიან ნიადაგში 
და სპორების სახით იქ ათეულობით წლების განმავლობაში ინახებიან, 
უფრო ხშირად ავადდებიან „ბავშვები და სოფლის მეურნეობაში 
დასაქმებული პირები. დაავადება შეიძლება განვითარდეს კანის და 
ლორწოვანების უმნიშვნელო დაზიანებების, დამწვრობის, მოყინვის 
დროს. ტეტანუსით ავადობა მნიშვნელოვნად მატულობს ომების 

დროს. ტეტასუსს და აიროვან განგრენას პრილობათა ინფექციებსაც 
უწოდებენ. ო; 
2 სპეციფიკური. მკურნალობა და აპროფილაძჰტიკა. 
სპეციფიკური მკურნალობა. ტეტანუსის საწინააღმდეგო 
ანტიტოქინეური შრატის C როულ. შეყვანაში მდგომარეობს. შრატი 
შეყვავთ · კუნთებში... ბეზრედკას. მეთოდით, დოზაა 10000 -20000 

საერთაშორისო «ერთეული. სამკურნალოდ იყენებენ აგრეთვე 
გამაგლობულინს. 

ტეტანუსის „პროფილაქტიკის. მიზნით ტარდება გეგმური 
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იმუნიზაცია ხელოვნური აქტიური იმუნიტეტის შესაქმნელად 
გამოიყენება ადსორბირებული ანატოქსინი „ან ასოცირებული 
ვაქცინები: #ML0C /რუსეთის ადსორბირებული ყივანახველა-დიფთერია- 

ტეტანუსის/, ,)I”L» /საერთოშორისო სIასხ!იოი, ჰმიი(03519, 

9 სის5, 14810 ტიფო-პარატიპოზულ ტეტანესის/. იმუნიზაცია 

აუცილებელად ტარდება ჯარში. 

ბოტულიზმის გამომწვევი 
ბოტულიზმი საკვებისმიერი მოშხამვაა,, რომელიც მოგრძო 

ტვინის სასიცოცხლო ცენტრებს აზიანებს. 
ტაპსონომია. ოჯახი - 8იიIIსილ00, გვარი – CIC§,ოძIსწი, 

სახელი – C.სი!ს!Iიხი1, 
მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 

ბოტულიზმის გამომწვევი 4,0-90 მკმ სიგრძის და 0,6-09 მკმ 

სიგანის მომრგვალებულბოლოებიანი ჩხირია. სპორები განლაგდებიან 
სუბტერმინალურად, რის გამოც მიკრობებს ჩოგბურთის ჩოგანს 

ამსგავსებენ. შოლტები განლაგებულია პერიტა „იქიულად, იღებებიან 
გრამდადებითად. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

ბოტულიზმის გამომწვევები მკაცრი ანაერობებია.. ზრდისა და ტოქაინის 
გამომუშავებისათვის ოპტიმალური ტემპერატურაა 28-35%. კიტ- 
ტაროცის ნიადაგში იზრდება შემღვრევით და აირის წარმოქმნით. 

კულტურას მძაღე ერბოს სუნი აქ3ვს, აგარის მაღალ სვეტში 
ჩათესვისას ვითარდება ოსპის მარცვლის ან ბამბის ფთილების 
მსგავსი კოლონიები, სისხლიან აგარზე – გამჭვივალე, ჰემოლიზის 

ზონით გარშემორტყმული კოლონიები. შლის გლუკოზას, მალტოზას, 

გლიცერინს მჟავისა და აირის წარმოქმნით. ახასიათებს 
პროტეოლიზური აქტივობა ალღობ! ქელატინს, შედედებულ 
შრატს. გამოიმუშავებს ლეციტინაზას. 

ანტიბენური სტუქტურა დღა ტოქსინის წარმოქმნა. 
ბოტულიზმის გამომწვევები 7 სეროლოგიურ ჯგუფად იყოფიან: 
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#,8,C,0,)2,L,C. გააჩნიათ შვიდივე სეროვარისათვის საერთო 0 
და IL ანტიგენები თითოეულ სეროვარს ახასიათებს იმუნოგენური 
სპეციფიკურობა, მაგრამ ადამიანისა და ცხოველების ორგანიზმებზე 
ერთნაირ პათოლოგიურ ზემოქმედებას ახდენენ. ადამიანისათვის 
ყველაზე ტოქსიკურია #,ც და L სეროვარების ტოქსინები. 
ბოტულიზიის მშრალი კრისტალური ეგზოტოქსინის 1 მგ შეიცავს 
100 მუნ სასიკვდილო დოზას თეთრი თაგვისათვის. ბოტულიზმის 
ტოქსინი უძლიერესი ბიოლოგიური შსამია. 

ბოტულიზმის ეგზოტოქსინი რეზისტენტულია კუჭის წეენის, 
მზის შუქის, გამოშრობის, დაბალი ტემპერატურის ზემოქმედების 
მიმართ. დუღილს დაახლოებით 10-20 წუთის განმავლობაში უძლებს. 
კონსერვებში დიდ ხანს ინახება. 

რეზისტენტობა. ბოტულიზმის კლოსტრიდიების სპორები 
ხანგრძლივად ინაზხებიან ნიადაგში, წყალში, ხილსა და ბოსტნეულში. 
ვეგეტაციურ ფორმაში გადაღიან ანაერობულ პირობებში, 
კონსერვებზი და სხვა საკვებ პროდუქტებში. სპორები უძლებენ 
ნატრიუმის ქლორიდის მაღალ კონცენტრაციებს, გაყინვას, მზის 

პირდაპირი სხივების ზემოქმედებას. დუღილის დროს მხოლოდ 6 
საათის შემღეგ იღუპებიან, 120%- ტემპერატურაზე - 20 წუთში, 
40% ფორმალინის ზემოქმედების შედეგად - 1 დღე-ღამის შემდეგ. 

პათობენობა. ეგზოტოქსინის მიმართ განსაკუთრებით 
მგრძნობიარენი არიან ცხენები, რქოსანი პირუტყვი, ფრინველები, 
ზღვის გოჭები, შინაური კურდღლები, თეთრი თაგვები. ტოქსინის 
შეყვანიდან 20-30 წუთში თეთრ თაგვებში გამოვლინდება კუნთავნი 

ქსოვილის მძიმე დაზიანება – უკანა თათები პარეზის გამო გაჭიმულია, 
ცხოველი წევს მუცელზე, ეწყება მძიმე ქონიში. ზღვის გოჭებშიც 
მგავსი სურათი ვითარდება. მუცლის კუნთების ჩავარდნის გამო 
ცხოველის ტანი იღებს დამაბზასიათებელ “კრაზანას წელის“ მსგავს 
ფორმას. ექსპერიმენტული ცხოველები ტოქსინის შეყვანიდან 1-3 
დღეში იღუპებიან. 

ბპათობენეზი და კლინიპა. ბოტულიზმი საკეებისმიერი 

ტოქიკოზია, რომელიც ვითარდება საკვებად ბოტულიზმის ტოქსინის 
შემცველი პროდუქტის მიღების შედეგად. ბოტულინეური 
ეგზოტოქსინი სწრაფად შეიწოვება სისხლში და აზიანებს პირველ 
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რიგში მოგრძო ტეინის ბირთეებს და გულ-სისხლძარღგთა სასტემას. 
ინკუბაციური პერიოდი 6 საათიდან 24 საათამდეა, ზოგიერთი 

ავტორი 8 დღესაც მიუთითებს. დაავადება იწყება ყრუ ტკივილებით 
კუპის მიდამოში, გულისრევით, თავის ტკივილით. შემდეგ ვითარდება 
თვალის მამოძრავებელი ნერვების დამბლა, აკომოდაციის მოშლა, 

ქეთუთოების ფტოზი, მხედველობის გაორება, მეტყველების და 
ყლაპვის მოშლა, სიკედილის მიზეზია სისუნთქი კუნთების დამბლა 
ან გელის გაჩერება. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ იმუნიტეტი არ 
რჩება რადგან ორგანიზმში სამკურნალო მიზნით შეყვანილი 
ანტიტოქსინი ტოქსინის განეიტრალებას იწვევს. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 
პირნაღები მასები, კუჭის ამონარეცხი წყლები, სისხლი, განავალი, 

შარდი, კეების პროდუქტები. გამოკვლევა ტარდება პარალელურად “ბოტულიზმი ეგზოტოქსინია და გამომწვევის აღმოსაჩენად. 
გამომწვევის კულტურის მისაღებად იყენებენ ანაერობების 

კულტივირების საერთო მეთოდებს ტოქსინი აღმოსაჩენად კი” 
გამოსაკვლევი მასალიდან მიღებული ექსტრაქტი შეჰკავთ თეთრი 
თაგვებისთვის ან ზღვის გოჭებისათვის პერიტონეუ?3პი ან კანქვეშ. 
ტოქსინის სეროვარის დასადგენად ფილტრატი შეპყავთ სავადასბვა 
სეროვარის ტოქსინი” საწინააღმდეგო ანტიტოქსინთან ერთად. 

დაღუპულ ცხოველებს უვითარდებათ კუნთოვანი ქსოვილების 
დაზიანება /“კრანაზის წელი“ / და სხვა დამახასიათებელი ნიჯ3ხნები. 
ცხოველებს აკვირდებიან 4 დღის განმავლობაში. გამოსაკელეე 
მასალაში ტოქსინის არსებობის შემთხვევაში გადარჩება მხოლოდ 
ის ცხოველი, რომლისათვის შეყვანილი ტოქსინიც გაანეიტრალა 
შესაბამისი სეროვარის ანტიტოქსინურმა შრატმა. 

ეკიდემიოლობია. ბოტულიზმის გამომწვევები ფართოდ 
არიან გაგრცელებული ბუნებაში. დიღი რაოდენობით მოიპოვებიან 
წყალსა და ნიადაგში, სადაც დიდ ხანს ინახებიან სპორების სახით. 
ბოტულიზმის სპორები გეხვდებიან დაუმუშავებელ ნიადაგებში, 

დაუსახლებელ ადგილებში. სპორები ბინადრობენ აგრეთვე ადამიანის, 
ცხოველების და თევზების ნაწლავებში ადამიანი ავად ზდება 

ბოტულიზმის ტოქსინის შემცველი დაკონსერვებული პროდუქტების 
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მიღების შედეგად. ხშირად დაავადების მიზეზია სახლში დამზადებული 
კონსერვები გარეგნულად და ორგანოლეპტიკური თვისებებით 
ეგზოტოქსინის შემცველი პროდუქტი არ განსხვავდება 
კეთილზარისხოვანი პროდუქტებისაგან. ხანდახან პროდუქტს შეიძლება 
დამახასიათებელი მძაღე კარაქის სუნი პქონდეს ან კონსერვის 

სახურავი აირის დაგროვებას გამო ამოიბურცოს /“ბომბაჟი'/. 

სპეციფიკური მკურნალობა. ბოტულიზმს მკურნალობენ 
ბოტულიზმის საწინააღმდეგო ანტიტოქსინური შრატით. ჯერ შეჰ 
- ყავთ #,8,C და L სეროვარების საწინააღმდეგო პოლივალენტური 
შრატი, სეროვარის დადგენის შემდეგ კი - შესაბამისი სეროვარის 
საწინააღმდეგო შრატი. ანტისხეულების გამომუშავების სტიმულაციის 
მეზნით შეჰყავთ პოლიანატოქსინი /#,ს,C და L სეროვარების 
ანატოქსინები/. 

ბაქტეროიდები 
ტაქსონომია. ოჯაზი - )ს))C(იიიIძისიილ, გვარი – ს)1ილ!ი-01ძიმ, 

გეარში გაერთიანებულია 22 სახეობა რომელთა უმეტესობა 
ბინადრობს ადამიანის ორგანიზმში /პირის ღრუ, ნაწლავების ტრაქტის 
დისტალური ნაწილი, ქალთა სასქესო ორგანოები/. 

მორფოლობია ლდა ტინპტორული თვისებები. 
ბაქტეროიდები პლეომორფული, სხვადასზვა ზომის ჩხირებია, ზშირად 

ლაგდებიან წყვილ-წყვილად ან მოკლე ძეწკვების სახით. სპორებს 
არ წარმოქმნიან. ს.წიიფ!ნ5 და M.იალიიიყიი:0ს9 შოლტები არ 
გააჩნიათ, სხვა სახეობებს შორის კი გეხედებიან პერიტრიქიულად 
განლაგებული შოლტებიანი წარმომადგენლები. იღებებიან 
გრამუარყოფითად, მაგრამ სხეა გრამუარყოფითი სახეობებისაგან 
განსხვავებით ზოგიერთი შტამი მგრძნობიარეა ბენზილპენიცილინის 
მიმართ. 

კულტივირება ღა ფერემენტაციული თვისებები. 
ბაქტეროიდღები ობლიგატური ანაერობებია კარგად იზრდებიან 
სისხლის ან ნაღვლის შემცველ ნიადაგებზე. ზრდის ოპტიმალური 
ტემპერატურაა 37%, ჯ#IL-7,0. ახასიათებს ნელი ზრდა, ნათესების 
ინკუბირება ზდება 57 დღის განმავლობაში. )ც6.წიით!I8 სისხლიან 
აგარზე წარმოქმნის მცირე ზომის /1-3 მმ/, ამობურცულ, 
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არაპიგმენტირებულ კოლონიებს, ს.თიისიიქიი!იV8 კი შავ ან მუქ 
ყავისფერ მცირე ზომის /0,5-2,0 მმ/ კოლონიებს სც.ი80ტცხნილო01XI1CLV8 
გამოიმუშავებს მომწვანო-შაგ პიგმენტს, პიგმენტი ჰემინისაგან 
წარმოიქმნება მხოლოდ ჰემოლიზირებული სისხლის შემცველ 
ნიადაგებზე. 

ბაქტეროოდები /გარდა )ც6.050ილცჩილ013პ110V5-ისა/ იწვევენ ბევრი 
ნახშირწყლის ფერმენტაციას სხვადასხვა მეავის წარმოქმნით. 
ფერმენტაციის საბოლოო პროდუქტის განსაზღვრა ერთ-ერთი 

სადიფერენციაციო ნიშანია. ბაქტეროიდების ის სახეობები, რომელთაც 
არ გააჩნიათ ნახშირწყლების ფერმენტაციის. უნარი, იწვევენ პეპტონის 
ფერმენტაციას, ასევე სხვადასხვა მჟავის წარმოქმნით, რაც აგრეთვე 

სადიფერენციაციო ნიშანია. 
ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოჰმნა. 

ბაქტეროიდების ანტიგენური სტრუქტურა დაზუსტებული არ არის. 

ბაქტეროიდების ვირულენტობის პოტენციური ფაქტორებია 

უჯრედის კედლის ლიპოპროტეიდები და -ცილები. გარდა ამისა, 
ცს.//ილ სი გამოიმუშავებს ნეირამინიდაზას ფიბრინოლიზინს, 

დეზოქსირიბონუკლეაზას. ამ მიკროორგანიზმის პათოგენობის ერთ– 
ერთი ფაქტორია აგრეთვე კაფსულის არსებობა. 

. პათობგენეზი და კლინიკა. გარკვეულ პირობებში 
ბაქტეროიდებს შეუძლიათ პირის ღრუს, სასუნთქი გზების, მარდ- 

საქო ტრაქტის ანთებითი პროცესების, აგრეთვე აპენდიციტის, 

პერიტონიტის, ენდოკარდიტის, რექტალური აბსცესების, პრილობათა 
ინფექციების, სეფსისის გამოწვევა უფრო ხშირად ანთებით პროცესებს 
იწვევენ )ს.ჩიილ8 და ს.ი1C1იიიყიი1ლს8. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰა,„ ლაბორატორიული 
დიაგნოსტიკის მიზნით იკვლევენ სისხლს, ჩირქს, ნახველს და სხე, 
დაავადების კლინიკური ფორმისაგან გამომდინარე. მასალას თესავენ 

სისხლის შემცველ ახლად მომზადებულ ნიადაგზე და ინკუბაციას 
ახდენენ 37%C-ზე ანაერობულ პირობებში. სეპტიცემიის დროს 

სისხლიდან ბაქტეროიდები უფრო ხშირად სუფთა კულტურის 
სახით გამოიყოფიან, ჩირქიდან და ნახველიდან კი + სხვა 
მიკროორგანიზმებთან ერთად. 

გამოყოფილი სუფთა კულტურის იდენტიფიცირება ზდება 
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ბიოლოგიური თვისებების შესწავლის საფუძველზე; ადგენენ აგრეთვე 
ანტიბიოტიკების მიმართ მგრძნობელობას. 

მკურნალობა. სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიბიოტიკები 
– ბაქტეროიდიებს უმეტესობა მგრძნობიარეა ლევომიცეტინის მიმართ, 

ზოგიერთი მათგანი კი პენიცილინების მიმართაც. 

ბგათობენური კორინებაპტერიები 
დიფთერიის ბამომწვევი 

ტაქსონომია, ოჯახი – #0IIიხიIVXCC00, გვარი – Cიოთისიილ- 
(იოსი, სახეობა - Cიოთიხიი(იოსოთ ძის სირილ 

აღმოაჩინა კლებსმა 1883 წელს, სუფთა კულტურა მიიღო 
ლეღფლერმა 1884 წ. გვარში. Cიოიიხილ იოსი დიფთერიის ჩხირების 
გარდა გაერთიანებულია სრუ დიფთერიის ჩხირები და 
დიფთეროიდები, რომლებიც ადამიანისათვის პათოგენურნი არ არიან, 

ხშირად გეხვდებიან კანსა და ლორწოვან გარსებზე. 
მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. დიფთერიის 

კორინებაქტერიები 3-5 მკმ სიგრძის და 0,3 მკმ საგანის, ოდნავ 
მოხრილი ჩხირებია ნაცხში ლაგ დებიან წყვილ-წყვილად ან 
ერთმანეთის მიმართ კუთხით, რომაული V მსგავსად. ჩხირების 
ბოლოებში ვოლუტინის მარცელებს (ბაბეშ-ერნსტის სხეულაკები) 
შეიცავენ და შემსხვილებული არიან. სამარაგო საკვები ნივთიერების 

– ვოლუტინის მარცვლების არსებობა დიფთერიის კორინებაქტერიების 
ერთ-ერთი სადღიფერენციაციო-სადიაგნოსტიკო ნიშანია. მიკრობები 
დადებითად იღებებიან გრამის წესით. სამოძრაო აპარატი არ 
გააჩნიათ, სპორებს არ წარმოქმნიან ზოგიერთ შტამს გააჩნია 
მიკროკაფსულა. ახასიათებთ გარკვეული პოლიმორფიზმი. 

ნეისერი მეთოდით შეღებვისას (ლეფლერის ძირითადი 
მეთილენის ლილით) ბაქტერიის სხეული «იღებება ყვითლად, 

ვოლუტინის მარცვლები კი, რომელებიც უჯრედის ბოლოებში 
არიან განლაგებულნი, -ლურჯად. 

კულტივირება და ფერმენტაცკიული თვისებები. 

დიფთერიის კორინებაქტერიები ფაკულტატური ანაერობებია. სუფთა 
კულტერის მისაღებად იყენებენ შრატიან და ტელურიტიან 
ელექტიურ ნიადაგებს ოპტიმალური VIL-7,6-78; ოპტიმალური 
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ტემპერატურაა 35-37%. შედედებული 'მრატის ირიბ ზედაპირზე 
იზრდებიან მცირე ზომის, მრგვალი, მოყვითალო კრემისფერი 
კოლონიების სახით ტელურიტიან ნიადღაგზე კულტივირება 
კორინებაქტერიების დიფერენცირების საშუალებას იპლევა, იზრდება 
სამი ტიპის (ყ§I"IVI§, თIII15,10VCII00ძIს§) კოლონიები. 

1 ტიპის კოლონიები აქვთ მორუხო შავი ფერი, არათანაბარი 

კიდეები და ცენტრიდან კიდეებისკენ მიმართული რადიალური 
ზოლები. 

II ტიპის კოლონიები შავი ფერისაა, აქვთ გლუვი, ნიადაგის 
ზედაპირიდან ამობურცული ზედაპირი. 

11I ტიპის კოლონიები მცირე ზომის არიან,მბზინავი ზედაპირით, 

აქვთ შავი ფერი და გამჭვირვალე კიდეები. 
დიფთერიის ბაქტერიების დაყოფა 3 ტიპად განპირობებულია 

ბიოქიმიური თავისებურეებბით და კულტურის თვისებებით. იზ 

ცხრილი 19. 
ანტიბენური სტრუკტურა და ტოქსინის წარმოჰშმნა. 

ანტიგენური სტურქტურის მიხედვით დიფთერიის კორინებაქტერიები 
11 სეროვარად იყოფა, მაგრამ სხვადასხვა სეროვგარის ეგზოტოჭინი, 
რომელიც პათოგენობის ძირითადი ფაქტორია, ანტიგენურად 

ერთგვაროვანია ტოქსიგენურები არიან მხოლოდ დიფთერიის 

კორინებაქტერიები ლიზოგენური შტამები, ანუ ის შტამები, 
რომლებიც შეიცავენ ზომიერ ფაგს. ეგზოტოქსინის გამომუშავების 
უნარი დეტერმინდება სწორედ ამ ფაგით. . 

რეზისტენტობა. დიფთერიის კორინებაქტერიები გარემო 
ფაქტორებისადმი საკმაოდ გამძლეები არიან ზოგიერთ საგანზე 
(მაგ ბავშვის სათამაშო) სიცოცხლისუნარიანობას 3 თვემდე 

ინარჩუნებენ. სადეზინფექციო ნივთიერებები (კარბოლის მეავის 
5%-იანი ხსნარი, სულემის 1% ხსნარი და სხვ) კორინებაქტერიებს 
ხოცავს 1-0 წთ-ში 60C ტემპერატურაზე ისინი 10 წუთში 
იღუპებიან, მზის პირდაპირი სხივების ზემოქმედების შედეგად –- 

რამდენიმე საათში. დიფთერიის კორინებ- 1ტერიები მგრძნობიარენი 
არიან პენიცილინის, ერითრომიცინის, ტეტრაციკლინის და სხვა 
ანტიბიოტიკებისადმი. 

პათობენობა. დიფთერიის ეგზოტოქსინებისაღმი 
მგრძნობიარენი არიან ზღვის გოჭები. კორინებაქტერიების 
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ტოქსიგენობას საზღერავენ კანშიდა სინჯით, რომელიც საშუალებას 

იძლევა 1 ზღვის გოჭზე დავადგინოთ რამდენიმე შტამის ტოქსიგენობა. 
დიფთერიის ბაქტერიების კანქვეშ შეყვანის შემთხვევაში ზღვის 
გოჭი იღუპება 2-5 დღეში. გაკვეთის დროს ნახულობენ მკვეთრად 

გადიდებულ და ჰიპერემიულ თირკმელზედა ჯირკვლებს. 
პათობენეზი და კლინიჰპა. ინფექციის კარიბჰპეა სასის, 

სასუნთქი გზების, ცხვირ-ხახის, ცხეირის ლორწოვანი გარსები, 
უფრო იშვიათად - თვალის, გოგონების გარეთა სასქესო ორგანოების 
ლორწოვანი გარსები, ჭრილობათა ზედაპირები ინფიცირებულ 

ლორწოვან გარსებზე ვითარდება დამახასიათებელი ანთება 
მონაცრისფრო-თეთრი ფერის ფიბრინოზუეული ნადებით. 
ფიბრინოზული ნადები ჩაიზრდება არამარტო ლორწოვანი გარსების 
ეპითელიუმში, არამედ მის ქვეშ მდებარე შემაერთებელ ქსოვილში. 

დიფთეროიდულმა ნადებმა შეიძლება დაახშოს სასუნთქი გზები 

(დიფთერიული კრუპი), სხვა შემთხვევებში კი დაავადების სიმძიმეს 
განსაზღვრავს სისხლში მიცრკულირე ტოქსინი (ტოქსინემიური 
ფორმა) ორიეე შემთხვევაში კორინებაქტერიები რჩებიან ინფექციის 

კარებჭეში, სისხლში კი გადადის მათ მიერ გამომუშავებული 
ტოქსინი. ეგზოტოქსინი აზიანებს გულ-სისხლძარღვთა და ნერვულ 

სისტემებს, თირკმელზედა ჯირკვლებს, თირკმელებს. 
ინკუბაციური პერიოდი 2-7 დღეა. მიმდინარეობის მიხედვით 

დიფთერია შეიძლება იყოს მსუბუქი, საშუალო და მძიმე ფორმის. 
იმუნიტეტი, დაავადების გადატანის შემდეგ დიდი ხნის 

განმავლობაში რჩება ანტიმიკრობული და ანტიტოჭსინური იმენიტეტი 
1 წლამდე ასაკის ბავშვები დიფთერიით იშვიათად ავადდებიან, 
რადგან გააჩნიათ დედისაგან მიღებული პასიური იმუნიტეტი. 
დიფთერიის მიმართ ყველაზე უფრო მიმღებლები არიან 1-დან 5- 
ი წლამდე ასაკის ბავშვები დიფთერიის საწინააღმდეგო 

ანტიტოქსინური იმუნიტეტის არსებობის დასადგენად იყენებენ 
შიკის კანშიდა სინჯს. დიფთერიის მიმართ მიმღებელ ბავშვებს წინა 
მხარზე, ტოქსინის მცირე დოზის შეყვაიის ადგილას 48 საათის 

შემდეგ უვითარდებათ შეწითლება და ინფილტრატი, რაც მიუთითებს 
სისხლში ანტიტოქსინების არ არსებობაზე, 

ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიკა ბაქტერიოლოგიური 
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გამოკვლევისათვის მასალას იღებენ ნადების ქეეშიდან, ხოლო თუ 
ნადები არ არის (მაგ. მტარებლობაზე გამოკვლევის დროს) იღებენ 
ლორწოს სახიდან და ცხვირიდან 2 ტამპონით. კეთდება ტამპონიდან 
დამზადებული ნაცბის ბაქტერიოსკოპია. თესავენ პარალელურად 2 

ელექტიურ საკვებ ნიადაგზე – შედედებულ შრატზე და კლაუბერგის 
ნიადაგზე. თუ ამ ნიადაგებზე გაიზარდა დამაზასიათებელი კოლონიები, 
ნაცხების ნეისერის მეთოდით შეღებვისას კორინებაქტერიებისათვის 
დამახასიათებელი მორფოლოგიის ბაქტერიების აღმოჩენის შემთხვევაში 

გამოკვლევას აგრძელებენ და სწავლობენ გამოყოფილი კულტურების 
ბიოქიმიურ და ანტიგენურ თეისებებს, ტოქსიგენობას (იხ. ცხრილი), 
განსაკუთრებული მნიშენელობა აქვს ტოქსიგენობის დადგენას 

ბაქტერიამტარებლების გამოკვლევის შემთხვევაში. დაავადებას იწვევენ 
მხოლოდ ტოქსიგენიური დიფთერიის კორინებაქტერიები, 
ბაქტერიამტარებლები კი ზშირად გამოჰყოფენ არატოქსიგენურ 
შტაძმებს, 

ტოქსიგენობაზე გამოკვლევა ტარდება აგარში პრეციპიტაციის 
(ოუხტერლონის) მეთოდით: დიფთერიულ ანტიტოქსინურ შრატში 

გაჟღენთილ ფილტრის ქაღალდს ათავსებენ პეტრის ფინჯანში 

ჩამოსხმულ აგარის ზედაპირზე დიამეტრულად. ფილტრის ქაღალდის 
გასწვრივ თესავენ გამოსაკვლევ კულტურას (შეიძლება რამდენიმე 
კულტურის დათესვა |! ფინჯანზე) შტრიხით თუ კულტურა 
ტოქსიგენურია, საკვებ ნიადაგში ტოქსინის და ანტიტოქსაინის 
დიფუზიის შედეგად მათი შეხვედრის ადგილზე 24-48 საათის 
შემდეგ წარმოიქმნება თეთრი ფერის პრეციპიტაციის ზოლი. 

ეპბიდემიოლო ბია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი, 

რეკონვალესცენტი ან ტოქსიგენური შტამების ჯანმრთელი მტარებელი. 
გარემოში ყველაზე მეტ დიფთერიის ჩხირებს გამოყოფენ კლინიკურად 
გამოხატული ფორმით დაავადებული პირები. ეპიდემიოლოგ «იური 
თვალსაზრისით დიდ საშიშროებას წარმოადგენენ აგრეთვე ატიპური 

ფორმებით დაავადებულნი და მტარებლები. 
დიფთერიის კორინებაქტერიებს ადამიანი გარემოში გამოყოფს 

ხველების და „ემინების დროს ნერწყვის და ლორწოს წვეთებთან 

ერთად; ამიტომ გავრცელების მექანიზმი ძირითადად პაერ-წვეთოვანია. 
შესაძლებელია აგრეთვე კონტაქტური მექანიზმით გადაცემაც, 
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სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაჰკპტიკა. 
დიფთერიის ნებისმიერი კლინიკური ფორმის მკურნალობაში 
გადამწყვეტია დიფთერიის საწინააღმდეგო ანტიტოქსინური შრატის 
დროული შეყვანა, რომელიც ანეიტრალებს სისხლში მოცირკულირე 
ტოქსინს. აუცილებელია აგრეთვე ტოქსიგენური შტამების 
მტარებლების სანაცია (ტეტრაციკლინი ან ერითრომიცინი). 

პროფილაქტიკური ღონისძიებაა ბავშვთა კონტინგენტების 
აცრა დიფთერიის ანატოქსინით. აცრას აწარმოებენ რუსეთის ##0C 
(ყივანახველა, დიფთერია, ტეტანუსი) ან საერთოშორისო 09/L 
(სIის(სიოი, ლლ” ს5515,'0(Iიისვ) ვაქცინით პოსტვაქცინური 
იმუნიტეტი წლების განმავლობაში შენარჩუნდება. 

ლისტერიოზის გამომწვევი 

ლისტერიოზი მწვავე .ინფექციური დაავადებაა, რომილსაც 
ახასიათებს ლიმფური კვანძების” დაზიანება ღა სისხლში 
მონონუკლეარების რაოდენობის მომატება. 

ტაქსონომია. გვარი - 1II6IიII0, სახეობა - LIL8(CII8 
სიიიიიI(იყიილ8 გვარის ტაქსონომიური მდგომარეობა ჯერ-ჯერობით 

განსაზღვრული არ არის. 
მორფოლობია და ტინქტორული თვისებები. ლისტერიები 

მცირე ზომის (სიგრძე - 0,5-2,0 მკმ, სიგანე – 0,4-0,5 მკმ), ოდნავ 

მოღუნული მომრგვალებულბოლოებიანი ჩხირებია პრეპარატში 
ხშირად ერთმანეთისადმი კუთხით ან პარალელურად ლაგდებიან. 
გააჩნიათ რამდენიმე (1-4) შოლტი. სპორებს და კაფსულებს არ 

წარმოქმნიან. გრამდადებითად იღებებიან, 

კულტივირება ღა ფერმენტაცკიული თვისებები. 
ლისტერიები მარტივ საკვებ ნიადაგებზე იზრდებიან, თუმცა უკეთ 

კულტივირდებიან შრატის ან სისხლის შემცველ ნიადაგებზე. მათთვის 
სელექტიურია ტრიპტოფანის და ნალიდიქსინის მჟავის შემცველი 
სისხლიანი აგარი. 
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ოპტიმალური III-7,0-7,2; ოპტ. ტემპერატურა - 37%, თუმცა 

ზრდა უფო დაბალ ტემპერატურებზეც აღინიშნება. 

მყარ საკვებ ნიადაგებზე იზრდებიან მცირე ზომის, მრგვალი, 
სწორკიდეებიანი ნახევრად გამჭვირვალე კოლონიების სახით. 
სანგრძლივი კულტივირებისას ზოგიერთი შტამი გამოიმუშავებს 
მოყვითალო ახ მოწითალო ფერის პიგმენტს. იწვევენ პემოლიზს, 
ლისტერიები ფერმენტაციულად აქტიური მიკროორგანიზმებია. 
იახშირწყლების ფერმენტაციის საბოლოო პროდუქტია რძის მკავა. 
ზოგიერთი შტამი იწვევს სახამებლის ნელ. ფერმენტაციას. წარმო ქმნიან 
აცეტოინს. ჟელატინს არ ალღობენ. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოჰქსინის წარმოჰმნა. 
ლისტერიებს გააჩნიათ 0 და IL ანტიგენები (სნობილია 7 
სეროლოგიური ვარიანტი. 

ლისტერიების ეგზოტოქსინებია თ- და 8-ჰემოლიზინები, ხოლო 
„მონონუკლეაზი მასტიმულირებელი ფაქტორი მტკიცედაა 
დაკავშირებული ბაქტერიის უჯრედთან და მხოლოდ მისი დაშლის 

შემდეგ თავისუფლღება. 
რეზისტენტობა. ლისტერიები საკმაოდ მდგრადნი არიან 

გარემოს ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ. წყალსა და ნიადაგში 
დაბალ ტემპერატურაზე საკმაოდ დიდ ხანს ინარჩუნებენ 
სიცოცხლისუნარიანობას, კარგად იტანენ გაყინვას, რძეში 4-6"C 

ტემპერატურაზე მრავლდებიან.- დუღილის ტემპერატურაზე და 
სადეზინფექ ციო ნივთიერებების ზემოქმედების შედეგად მალე 
იღუპებიან. 

პათობენობა, ბუნებრივ პირობებში ლისტერიების მიმართ 
მიმღებლები არიან მრავალი სახეობის მღრღნელები (მემინდერიები, 

ვირთაგვები, კურდღ ლები, ციყვები და სხვა) და შინაური ცხოველები 
(ღორები, ძროხები, ცხვრები, ცხენები, ძაღლები, კა ტები) ცხოველებში 
დაავადება უმეტესად კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს. დაავადებული 
ცხოველები ლისტერიებს გამოყოფენ შარდით, ფეკალიებით, რძით. 
ლაბ. ცხოველებიდან ყველაზე მგრძნობიარენი არიან თეთრი თაგეები 

პათობენეჭზი და კლინიკა. ლისტერიები ადამიანის 
ორგანიზმში პირის, ბახის, ნაწლავების, თვალების ლორწოვანიდან 

და კანის დაზიანებული უბნებიდან ხვდებიან, შეაღწევენ რეგიონულ 
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ლიმფურ კვანძებში, საიდანაც სისხლის და ლიმფის გზით ვრცელდებიან 
პარენქიეეულ ორგანოებში და იწვევენ დაავადების სხვადასხვა 

კლინიკურ ფორმას. გამოსავალი (გარდა ნერვული ფორმისა) 

კეთილსაიმედოა. ორსულებში ზშირია მკედრადშობადობა. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკპა. დიაგნოზის დასმა ზდება 

ბაქტერიოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე. 
გამოსაკვლევი მასალაა ლორწო ჩახიდან, სისხლი, ლიმფური კვანძების 
პუნქტატი, ჩირქოვანი გამონაყოფი თვალიდან, ზურგის ტვინის 

სითხე (დაავადების კლინიკური ფორმის მიხედვით)! სუფთა კელტურის 
მისაღებად მასალას თესავენ პოლიმიქსინიან (თამლები მიკროფლორის 

ზრდის დასათრგუნვად) ან მარტივ საკვებ ნიადაგებზე. გაბოყოფილი 
კულტურის იდენტიფიცირება ზდება მოფოლოგიური და ბიოქიმიური 
თვისებების, სპეციფიკურ სადიაგნოსტიკო შრატებთან აგლუტინაციის 

საფუძველზე. 
დაავადების მე-2 კვირიდან შეიძლება ავადმყოფის შრატის 

აგლუტინაციის და კომპლემენტის შებოქვის რეაქციებით გამოკვლევა. 
უნდა აღინიშნოს რომ ლისტერიების ანტიგენები ჯეარედინად 
რეაგირებს სტაფილოკოკების და ენტეროკოკების საწინააღმდეგო 

ზოგიერთ ანტისხეულებთან. 

დიაგნოზის დადასტურებისათვის შეიძლება კანპიღა ალერგიული 
სინჯის გამოყენებაც. 

ეგიდემიოლო ბია. ლისტერიოზი ზოონოზურ დაავადებად 

ითელება. ადამიანის დასნებოვ; ნება ზდება ცხოველების გამონაყოფებით 
დაბინძურებული წყლის და საკვები პროდუქტების მიღების შედევად, 
აგრეთვე აეროგენული და კონტაქტური გზებით. არაა გამორიცხული 
ადამიანიდან ადამიანის დასნებოვნებაც. დადგენილია მშობიარობის 
ღროს დედიდან ახალშობილისათვის ინფექციის გადაცემის 

შესაძლებელობა. 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობენ 

ანტიბიოტიკებით (ტეტრაციკლინები, ერითრომიცინი, ლევომიცეტინი, 
ამპიცილინი). სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება. 
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ყივანახველას და პარაყივანახველას ბამომწვევები 

ტაქსონომია, გვარი - სიიძი!იIი, სახეობები – 8ი»”ძიLCII8 
იძ9+ს55)9, ცსიიოძი!იი იილიიილLIV§5919 გვარის რომელიმე ოჯახისადმი 
კუთვნილება დღემდე არ არის განსაზღვრული. თითოეული 
მიკროორგანიზმი იწვევს დამოუკიდებელ დაავადებას – ყივანახველას 

და” პარაყივანაზველას, რომლებიც არ. იძლევიან ჯვარედინ იმუნიტეტს. 
აღმოსაჩინეს ბორდემ და ჟანგუმ 1906 წ. ყივანახველათი 

დაავადებული ბავშვის ნახველში. გვარში 00109 გაერთიანებულია 
მე-3 სახეობაც - 1პიიძი!ის სიიიიI500ი IC (მღრღნელების, 

ბრონქოპნევმონიის გამომწვევი) რომელიც გამოიყოფა ხოლმე 
ყივანახველას მსგავსი ზველებით დაავადებული ბავშვებისაგან. 

მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 
ბორდეტელები წარმოადგენენ 2,0 მკმ-მდე სიგრძის ოვალური ფორმის 

ჩხირებს. სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ, სპორებს არ წარმოქმნიან. 
„სპეციალური მეთოდებით შეღებვისას ჩანს ყივანახველას გამომწვევის 
ნაზი კაფსულა კარგად იღებებიან ანილინის საღებავებით. 
გრამუარყოფითებია. 

პულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 
ბორდეტელები აერობებია. კულტივირდებიან სპეციალურ. საკვებ 
ნიადაგებზე: 20-25% ადამიანის სისხლის შემცველ კარტოფილიან - 
გლიცერინიან აგარზე. (ბორდე-ჟანგუს ნიადაგი) და კაზეინიან - 
ნახშირიან აგარზე. თანმხლები მიკროფლორის ზრდის დასათრგუნავად 
ამ ნიადაგებს ემატება პენიცილინი. ოპტიმალური ტემპერატურაა 
ვ5-37%- ბოდრეტელებს ჰემოფილურ მიკროორგანიზმებსაც უწოდებენ. 
ბორდე-ჟანგუს ნიადაგზე ყივანახველას და პარაყივანახველას 
ბაქტერიები წარმოქმნიან მცირე ზომის, მბრწყინავ, ამობურცულ 
კოლონიებს, რომლებიც ვერცხლისწყლის წვეთებს მოგვაგონებენ. 
კაზეინიან - ნახშირიან ნიადაგზე კი – მონაცრისფრო-კრემისფერ 
კოლონიებს, ორივე სახეობას გააჩნია პემოლიზური აქტივობა. 

ხ.იირლყე§ დისოცირდებიან: ახლად გამოყოფილი კულტურები არიან 
8-ფორმაში (I ფაზა) და გააჩნიათ დამაბასიათთებელი მორფოლოგიური 
და ბიოქიმიური თვისებები. II და III გარდამავალი ფაზებია, IV 

ფაზის კულტურები კი M-ფორმებს წარმოადგენენ და გამოიყოფიან 
ზოლმე დაავადების ბოლო პერიოდში და რეკონვალესცენტებისაგან. 
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ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის შედეგად დადებითი პასუხი გაიცემა 
ბოლოდ I ფაზის მიკრობების გამოყოფის შემთხეევაში. 

ანტიბენური სტრუპტურა დღა ტოკსინის წარმოჰგნა. 
ბორდეტელებს რთული ანტიგენური სტრუქტურა აქვთ: გააჩნიათ 
ყველა წარმომადგენლისათვის საერთო ანტიგენები, თითოეული 
სახეობისათვის სპეციფიკური ანტიგენები, რომლებიც აღინიშნება 
არაბული ციფრებით (I, 2, 3 და ა. შე). გააჩნიათ აგრეთვე 
ტოქსიკური თვისებების მქონე ბიოლოგიურად აქტიური 
სუბსტრაციები: თერმოლაბილური დერმონეკროზული სუბსტრაცია, 

თერმოსტაბილური ენდოტოჭქ-ინი, ჰემაგლუტინინი და ლიმფოციტების 
მასენსიბილიზებელი ფაქტორი (იწვევს ჰისტამინის” გამოყოფის 

სტიმულირებას), პროტექტული ანუ დამცველი აჩტ.გენი (ამ ანტიგენის 
ბასუხოდ გამომუშავებული ანტისხეულები იცავს ორგანიზმს). 

რეზისტენტობა. გარემოში ბაქტერიები ნაკლებად გამძლენი 
არიან. გამომშრალ ნახველში ინახებიან რამდენიმე საათი, 55-607C 

ტემპერატურაზე იღუპებიან 15-30 წუთში. მგრძნობიარენი არიან 
სადეზინფექციო ნივთიერებების და მზის სხივების მიმართ. 

პათოგენობა. ბუნებრივ პირობებში სივანახველათი ავად 

ხდებ მხოლოდ ადამიანი თეთრ თაგვებში ყივანაველას ან 

პარაყივანახველას ბაქტერიების ცხვირში შეყვანა იწვევს პნევმონიას. 
პათობენეზი და კლინიკა. ყივანახველასა და 

პარაყივანახველასათვის ინფექციის კარიბჭეა ზემო სასუნთქი გზები, 
რომელთა ლორწოვანზე მრავლდება გამომწვევი. დაავადების 
პათოგენეზში გადამწყვეტ როლს თამაშობს ტოქსიკური 
სუბსტრაციები, რომლებიც იწვევს ხორხის, ტრაქეის, ბრონქების 
ნერვული რეცეპტორების მუდმივ გაღიზიანებას და ხველებას. ამ 

იმპულსების ტვინში გადაცემას და ტოქსინის უშუალო ზემოქმედებას 
ცენტრალურ ნერეულ სისტემაზე მოჰყვება დომანანტის თვისებების 

მქონე აღგზნებს კერების ჩამოყალიბება. ამიტომ დაავადების ძირითადი 
სიმპტომი არის ინტენსიური ხველების შეტევები. 

ინკუბაციური პერიოდი 31-15 დღეა. ყივანახველას 
მიმდინარეობაში არჩევენ კატარულ, სპაზმურ და გამოჯანმრთელების 
პერიოდებს. ყივანახველა შეიძლება მიმდინარეობდეს მსუბუქი, 

საშუალო და მძიმე ფორმით. ხშირად დაავადება რთულდება მეორადი 
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ბაქტერიული ინფექციით. 
იმუხიტეტი, ყივანახველას გადატანის შემდეგ იმუნიტეტი 

სიცოცხლის ბოლომდე რჩება. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰკა. მიკრობიოლოგიური 

დიაგნოზისათვის საჭიროა ავადმყოფისაგან სუფთა კულტურის 
გამოყოფა. გამოსაკვლევ მასალას წარმოადგენს ზახის უკანა კედლის 

ლორწოვანას გამონაყოფები, რომელსაც იღებენ სპეციალური ცხვირ- 
ხაზის ტამპონით. დამახასიათებელი ხველების არსებობის შემთხვევაში 
შეიძლება მასალის აღება “ხველების ფირფიტების“ საშუალებით: 
პეტრის ფიაჯანი, რომელშიც ჩამოსხმულია საკვები ნიადაგი, ხველების 
შეტევი, ტროს უჭირავთ ბავშვის პირთან 5-1I0 სმ მანძილზე, 
ყივანახველას და პარაყივანახველას ბაქტერიების იდენტიფიკაცია 

და ერთმანეთისაგან დიფერენციაცია ზდღება #20 ცხრილში მოყვანილი 
ბიოქიმიური და ანტიგენური თვისებების საფუძველზე. 

რეტროსპექტული ანალიზის დასასმელად ავადმყოფის შრატს 

სეროლოგიურად იკელევენ აგლუტინაციის ან კომპლემენტის შებოჭვის 
რეაქციების საშუალებით. 

ეპბიდემიოლობია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი, 

რომელიც ბაქტერიებს განსაკუთრებით უხვად გამოჰყოფს კატარულ 
პერიოდში და სპაზმური პერიოდის დასაწყისში ბაქტერიების 
გამოყოფა ინკუბაციურ პერიოდშიც ხდება დასნებოვნების მე-7 მე- 

8 დღიდან დაწყებული. დაავადება ვრცელდება ჰაერ-წვეთოვანი 
მექანიზმით ან ავადმკოფთან უშუალო კონტაქტით. საყოფაცხოვრებო 
საგნებით, როგორც წესი, ყივანახველა არ გადაეცემა. მიმღებლები 

არიან 10 წლამდე ასაკის ბავშვები, თუმცა ავადდებიან მოზრდილებიც. 
სპეციფიკური მკურნალობა და პროლფილაჰპტიყკა. 

დაავადების პირველ პერიოდში რეკომენდებულია ყივანახველას 
საწინააღმდეგო სპეციფიკური გამა-გლობულინის (პლაცენტური ან 
დონორის) “შეყვანა და ანტიბიოტიკოთერაპია (სტრეპტომიცინი, 

ლევომიცეტინი, ტეტრაციკლინი). 
სპეციფიკური პროფილაქტიკა ხორციელდება##0C ვაქცინით, 

რომელიც შეიცავს მერთოლ. ატით დახოცილ I ფაზის ყივანახველას 
ბაქტერიებს ან IL გაქცინით. 
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ცხრილი #20 

ბორდეტელების დეფერენციაცია 
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IIიცოიი!)!!08 10 I1I6იX0C6 
გამომწვევი პირველად გამოყვეს გრიპით დაავადებული 

ავადმყოფისაგან და საკმაოდ დიდი ხნის განმავლობაში მიაჩნდათ 
ამ დაავადების გამომწვევად. შედგომში დიდგინდა, რომ IIიცოიიხIV8 
Iიწსიიჯი: იწვევს სხვადასხვა ანთებით პროცესს, გრიპის 
ეტიოლოგიასთან კი კავშირი არა აქეს. 

ტაკპსონომია. გვარი – 1106ი106IMIIV9, სახეობა – 1I0ციიიდლს!I8 
Mიწსიიჯიი. გვარის სისტემატიკური კუთვნილება დაუდგენელია. 

მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 
110იიიცსI!I0§ IIIIIICიXიდ მცირე ზომის (სიგრძე 1,5 მკმ-მდე, სიგანე 
– 03 მკმ) მომრგვალებულ ბოლოებიანი ჩხირებია, ნაცხში ლაგდებიან 

ცალ-ცალკე, წყვილად ან გროვების სახით. ახლად გამოყოფილ 
შტამებს გააჩნიათ კაფსულა. სპორებს არ წარმოქმნიან, სამოძრაო 

აპარატი არ გააჩნიათ. ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე კულტივირებისას 

ახასიათებთ პოლიმორფიზმი, გვხვდებიან კოკისებური, გრძელი ჩხირები 
და ძაფისებური ფორმები. ანილინის საღებავებს ცუდად ითვისებენ, 
უკეთ იღებებიან კარბოლის ფუქსინით, უფრო ინტენსიურად 
პოლუსებზე. გრამუარყოფითებია. 

კულტივირება და ბიოპიმიური თვისებები. 1Iირთიცჩესვ 
Iიწხსიიჯიბ აერობია ტემპერატურული ოპტიმუმია 37%, ზრდა 
აღინიშნება 25-დან 42%C-მდე საზღვრებში. 

კულტივირება ხდება სისხლიან აგარზე, რომელზეც 24 საათში 
იზრდება წვრილი, გამჭვირვალე, ნამის წვეთების მსგავსი კოლონიები. 
ზოგიერთი შტამი იძლევა ჰემოლიზს. უბრალო აგარზე IIსიიიიის8 
1იწსიი”»იტ არ იზრდება. მისი კულტივირებისათვის აუცილებელია 
ზრდის ფაქტორები - ჰემინი და ნიკოტინამიდდინუკლეოტიდი. 

ფერმენტაციულად ნაკლებად აქტიურნი არიან. შლიან 
გლუკოზას და საქაროზას მჟავის წარმოქმნით. სხვა ნახშირწყლების 
ფერმენტაციის უნარი („ვალებადია ნიტრატებს აღადგენენ 
ნიტრიტებად. წარმოქმნიახ ინდოლს. 

ანტიბენური სტრუქტურა დღა ტოქკსინის წარმოჰმნა, 

კაფსულიანი შტამების სეროლოგიურ სპეციფიკურობას განაპირობებს 
კაფსულის პოლისაქარიდი. ამ ანტიგენის მიხედვით II.Iინწსიი»იტ 

იყოფა 6 სეროლოგიურ ჯგუფად. უკაფსულო შტამებს მხოლოდ 
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თერმოსტაბილური სომატური ანტიგენი გააჩნიათ. 
ეგზოტოქსინს არ გამოიმუშავებენ. მიკრობის ვირულენტობას, 

კერძოოდ კი ინვაზიურ თვისებებს განაპირობებს კაფსულის 
პოლისაქარიდი. 

რეზისტენტობა. ნაკლებად გამძლეა გარემოს ფაქტორებისადმი 

– ადვილად იღუპება როგორც მაღალ, ისე დაბალ ტემპერატურებზე, 
გამოშრობის, მზის პირდაპირი სხივების ზემოქმედების შედეგად. 
სადეზინთექციო ნივთიერებების პრაქტიკაში ხმარებული 
კონცენტრაციები თითქმის დაუყოვნებლივ იწვევენ მიკრობის 

დაღუპვას. 
პათობენობა. ლაბორატორიული ცხოველებისათვის 

ს. იწსიიჯ»იბ ნაკლებად პათოგენურია. 
პათობენეზი და კლინიკა. აღამიანის ორგანიზმში 

I. Iიწსიი7»იგ ლოკალიზდება ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვან 
გარსებზე შეუძლია გამოაწვიოს სხვადასხვა კლინიკური გამოვლინების 

ოლოგიური პროცესები: მენინგიტი, ენდოკარდიტი, პნევმონია, 
ოტიტი, კონიუნქტივიტი, სახსრების ჩირქოვანი ანთებები და სზვ. 

ლაბრორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ნახველი, ზემო სასუნთქი გზების ლორწო, ჩირქი, ზურგის ტვინის 
სითზე (მენინგიტის შემთხევევაში) მასალიდან ამზადებენ ნაცხებს, 
რომელთაც ღებავენ კარბოლის ფუქსინით და გრამის წესით, 
თესავენ სისხლიან აგარზე. პათოლოგიური მასალიდან ჩვეულებრივ 
კაფსულიანი შტამები იზრდება გამოყოფილი კელტურის 
იდენტიფიცირება ხდება მორფოლოგიური, ბიოქიმიური, 
სეროლოგიური თვისებების საფუძველზე. 

მკურნალობა და პროფილაჰტიჰა. ჩვენში სპეციფიკური 
პროფილაქტიკა არ ტარდება ეტიოტროპული პრეპარატებია 
სტრეპტომიცინი და სულფანილამიდები. | 

რბილი “მანპკრის ბამომწვევი 

რბილი შანკრი ვენერული დაავადებაა, რომლითაც მხოლოდ 
ადამიანი ზდება ავად. გამომწვევია II66ოთიისII8 ძVICIდ+X,. 

მორფოლობგია და ტინკტორული თვისებები. საშეალო 
ზომის (სიგრძე 1,5-2,0 მკმ, სიგანე 0,5 .მკმ) ჩხირია. სამოძრაო 
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აპარატი არ გააჩნია სპორებს ღა კაფსულებს არ წარმოქმნის. 
პრეპარატში ჩხირები გროვების ან ძეწკვების სახით ლაგდებიან. 
გრამუარყოფითებია. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 
იზრდებიან სისხლიან აგარზე. ოპტიმალური ტემპერატურაა 35% 
წარმოქმნის მცირე ზომის მონაცრისფრო კოლონიებს. რამდენიმე 
დღის შემდეგ კოლონიების ირგვლივ წარმოიქმნება ჰემოლიზის 
ზონა და კრატერისებური ღრმულები სისხლიან ბულიონზე იზრდება 
სითხეში შეწონილი ბურთულების სახით, რომლებიც სინჯარის 

ფსკერზე და კედლებზე გამოილექებიან, ბულიონი კი გამჭვირვალეა. 
ბიოქიმიურად ნაკლებად აქტიურია. ეგზოტო ქსინს არ გამოიმუშავებს. 

რეზისტენტობა. მგრძნობიარეა გათბობისა და სადეზინფექციო 
ნივთიერებების მიმართ. 

პათოგენობა. მგრძნობიარეები არიან მაიმუნები, ზღვის 

„ გოქებსა ღა შინაურ კურდღლებს ინფექტის შეყვანის ადგილზე 
უვითარდებათ წყლული. 

პათობენები და კლინიჰპა. ინფექცია სქესობრივი გზით 
გადაეცემა. მიკრობის შეჭრის ადგილზე (სასქესო ორგანოებზე) 3- 

5 დღის შემღეგ ვითარდება ჩირქოვანი ბუშტუკი, რომელიც გადადის 
წყლულში (ერთი ან რამდენიმე) წყლულის კიდეები რბილი და 
მტკივნეულია, 1-15 სმ დიამეტრის. შეიძლება განვითარდეს 
ლიმფადენიტიც. არანამკურნალევ შეთხვევებში 1-2 თვის შემდეგ 
წყლულებში ხორცდება, თუმცა შესაძლებელია უფრო ხანგრძლივი 
მიმდინარეობაც. ადგილი აქეს ალერგიზაციას. 

გადატანილი დაავადება იმუნიტეტს არ ტოეებს. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიპკა. დიაგნოზი ისმება 

წყლულის შიგთავსის მიკროსკოპირებისას გამომწვევის აღმოჩენის 
საფუძველზე. ბაქტერიოლოგიურ მეთოდს არ იყენებენ. დაავადების 
მე-8 დღიდან დადებითია კანის ალერგიული სინჯი. 

მკურნალობა. სულფანილამიდები, ანტიბიოტიკები 
(პენიცილინი, ტეტრაციკლინი და, სხვა_ 
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პათობენური მიკობაკქტერიები 
ოჯახში Mჯიინილ!იოსილი» გაერთიანებულია მრავალი, 

როგორც პათოგენური, ისე არაპათოგენური სახეობა. ამ ოჯახის 

წარმომადგენლებისათვის დამაზასიათებელია პოლიმორფიზმი (შეიძლება 
ჰქონდეთ ნაზი ჩხირების, დატოტვილი, მოკლე, მარცვლოვანი ჩხირების 
ფორმა), შედარებით მაღალი გამძლეობა – სხვა 

მიკროორგანიზმებისაგან განსხვავებით ინარჩუნებენ 

სიცოცხლისუნარიანობას მჟავების, ტუტეების 5-10% ხსნარებში და 

სპირტში. 
ოჯახში Mჯლიხიილ!იოიილი6 შედიან ტუბერკულოზის და კეთრის 

გამომწვევები და ე. წ. არატუბერკულოზერი (ატიპური) 

მიკობაქტერიები, რომელთაც შეუძლიათ ადამიანის და ცხოველების 

დაავადებების გამოწეწევა (მაგ. M.ის”ი!სხიოლს10518, M.იწოლიისი, 

M. ი0ი§0959!! და სხვა). 
ტუბერკულოზის ჩხირს ძლიერ წააგავს სმეგმის ჩხირი –- 

M..ნოლდიის89 გარემოში ბინადრობს ბევრი მჟავაგამძლე საპროფიტი. 

ტუბერკულოზის გამომწვევები 

ტუბერკულოზი ქრონიკული ინფექციური დაავადებაა. 
ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებსს უნარი შესწევთ დააზიანონ 

ნებისმიერი ორგანო და ქსოვილი, უხშირესად კი ფილტეები. 
ტაქსონომია. ოჯახი - Mჯიინხიი!იოიილი6, გეარი - MX060- 

ხიიხიოსთ, სახეობები - M.I(იხიის10919, აღმოაჩინა რ. კოხმა 1882 

წ. M.ხიVI8. 
ადამიანი ტუბერკულოზს შემთხვევათა დაახლოებით 90% 

იწვევენ M.(სხიოლს10§19, შემთხვევათა დაახლოებით 109 - M.ხ0V18. 
ეს სახეობები ერთმანეთისაგან განსხვავდება მორფოლოგიით, ზრდის 
თავისებურებებით და პათოგენური თვისებებით. 

მორფოლობია და ტინკპტორული თვისებები. 

M.(სხლლიას10519 გრძელი ნაზი, ოდნავ მობრილი უძრავი ჩხირებია 
(სიგრძე 1,0-3,5 მკმ, სიგანე 0,2-0,4 მკმ), კაფსულებს არ წარმოქმნის. 
M.ხიV,ვს შედარებით მოკლე, მსხვილი, მარცვლოვანი ჩხირებია. 
ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები სპორებს და კაფსულებს არ 
წარმოქმნიან გრამდადებითებია ანილინის საღებავებს ცუდად 
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ითვისებენ. სპირტის და მჟავის მიმართ გამძლეობის გამო ღებავენ 
ცილ-ნილსენის წესით (იღებებიან წითლად) ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერიები დიდი რაოდენობით (10-40%) შეიცავენ ლიპიდებს 
ფოსფატიდებს, ცხიმებს, ცვილებს. ცხიმის შემადგელობაში შედის 
ტუბერკულოსტეირინის, მიკოლის და სხეა_ მჟავები. მიკობაქტერიების 
სპირტ-და მჟავეგამძლეობას განაპირობებს მათი ლიპიდური ფრაქცია. 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებს ახასიათებთ მნიშენელოვანი 
„პოლიმორფიზმი. ტიპური ფორმები უპირატესად პათოლოგიური 
მასალიდან გამოიყოფა ხოლმე. ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე ზრდისას 
ხშირად წარმოიქმნებიან დატოტვილი, სხივოსანი სოკოს მსგავსი ან 

მარცვლოვანი ფორმები ცილ-ნილსენის წესით შეღებილ 
პრეპარატებში ტიპური ჩხირისებური ფორმების შიგთაევსი სავსეა 
სხვადასხვა ინტენსივობით შეღებილი მარცვლებით ან მარცელები. 
განლაგებულია მცირე ძეწკვების სახით. მარცვლოვანი ფორმები 
„გარეგნულად კოკებს მოგვაგონებენ, მჟავაგამძლეები არიან და 

პათოგენურებია ცხოველებისათვის. ამ მარცვლებს მუხის სხეულაკებსაც 
უწოდებენ. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებისათვის დამახასიათებელია ხანგრძლივი 
გენერაციის პერიოდი 14-24 საათი (სხვა მიკროოორგანიზმებისათის 
ეს პერიოდი დაახლოებით 15-20 წუთია) ამიტომ ხელოენურ 
საკვებ ნიადაგებზე ზრდა მხოლოდ 2-3 კვირის შემდეგ შეიმჩნევა. 
ისინი იზრდებიან მხოლოდ რთულ საკვებ წიადაგებზე. 

M.Iსხლლის105198 მყარ საკვებ ნიადაგებზე წარმოქმნის მძრალ, 
დანაოჭებულ, არათანაბარ კიდეებიან კოლონიებს. ეს სახეობა კარგად 
იზრდება გლიცერინის შემცველ ნიადაგზე. მისთვის ოპტიმალურია 
კვერცხიან-გლიცერინიანი (ლევენშტაინ-იენსენის), კეერცხიან- 
კარტოფილიან-გლიცერინიანი (პეტრანიანის),) კარტოფილიან- 
გლიცერინიანი და სხვა ნიადაგები თანმხლები მიკროფლორის 
დათრგუნვისათვის ამ ნიადაგებს ემატება მალაქიტის მწვანე და 
ანტიბიოტიკები (გარდა ვტიოტროპული პრეპარატებისა). 

M.ხი0VI9ყ მყარ საკვებ ნიადაგებზე წარმოქმნის შედარებით 
მცირე ზომის ოდნავ ამობურცულ, ნაკლებად დანაოჭებულ 
კოლონიებს. ამ სახეობისათვის არ არის აუცილებელი გლიცერინი; 
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პირიქით, გლიცერინიან ნიადაგებზე მისი ზრდა ითრგუესება. 

მყარ საკვებ ნიადაგებზე ტუბერკულოზის ვირულენტური 
მიკობაქტერიები იზრდებიან LL-კოლონიების Iახით. ასეთი 
მაკროკოლონიის ფორმირებამდე შეიძლება ენახოთ თოკის ან 
ნაწნავების მსგავსი ნაზარდი, ტუბერკულოზის ჩხირების ერთმანეთთან 
თავისებური განლაგების შედეგად. ამ მოვლენას განაპირობებს 
Cილძ - ფაქტორი (ლის - თოკი, რომელიც წარმოდგენილია 
სპირტ ფტოროტეროლთან დაკავშირებული მიკოლის მჟავით. 

თხიერ საკვებ ნიადაგებზე ისინი დანაოჭებული აპკის საზით 
იზრდებიან. 

პათოლოგიური მასალიდან MI.(სსიMXVI0§Iკ კულტურის მიღება 
შეიძლება 12-24 დღეში. M.ხ0VI§-კი 24-40 «თღეში. გადათესვების 
შემდეგ კულტურები 10-2! დღეში იზრდებიან. 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები აერობებია, ოპტიმალური 
იIL დაახლოებით 7,0; ოპტიმალური ტემპერატურაა 37%C 

მიკობაქტერიებს გააჩნიათ კატალაზა. M.1სხიოლ)1ა§19 აღადგენს 

ნიტრატებს, გამოიმუშავებს „კურეაზას, M.ხ0V9 გამოიმუშავებს 
ურეაზას, მაგრამ არ აღადგენს ნიტრატებს. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოჰმნა. 
ტუბერკულოზის მიკობაქტერიების ანტიგენები წარმოდგენილია 

ცილოვანი, ·პოლისაქარიდული და ლიპოიდური კომპონენტებით 
აქედან გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ტუბერკულოპროტეიდებს. 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები ეგზოტოქსინს არ 
გამოიმუშავებენ. ტოქსიკური თვისებები გააჩნია უჯრედის მრავალ 
კომპონენტს, მათ შორის ლიპიდებ,. ტუბერკულოზის გამომწვევების 
ტოქსიკური ფრაქციების შესწავლა გასული საუკუნის ბოლოს 
დაიწყო რ. კოხმა. მან მიიღო პრეპარატი, რომელსაც ტუბერკულინი 
უწოდა. ეს პრეპარატი ანუ “ძველი“ ტუბერკულინი (#II (სხიოის- 
სი #ილჩ) წარმოადგენდა გათბობით დახოცილი მიკობაქტერიების 
6 კვირიანი კულტურის ფილტრატს, მომოევნო პრეპარატი მიიღო 
გამომშრალი მიკობაქტერიების 5% გლიცერინში პომოგენეზაციის 

და შემდეგ ბალასტური ნივთიერებებისაგან გაწმენდის გზით (“ახალი“ 
ტურბეკულინი). 1937 წ. ზეიბერტმა მიიღო გაწმენდილი პრეპარატი, 
რომელიც წარმოადგენდა ცილას და ამიტომ უწოდა გაწმენდილი 
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პროტეინული დერივატი (IXIIIL). 
რეზ.ს)სტენტობა. მიკობაქტერიები გამძლენი არიან გარემოს 

ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ: მტვერში 
ინახებიან 10 დღემდე, წიგნის ფურცელზე, სათამაშოებზე - 3 

თვემდე, წყალში – 5-6 თვემდე. 
პათოგენობა. M.Iსხიოს10519 პათოგენურია ზღვის გოჭების 

მიმართ. რამდენიმე ბაქტერიაც საკმარისია გენერალიზებული 
ინფექციის გამოსაწვევად. სხვა ცხოველების მიმართ ნაკლებად 
პათოგენურია. M.ხ0VI9 მიმართ მეტად მგრძნობიარეები არიან 
შინაური კურდღლები, რომელთაც გენერალიზებული 
ტუბერკულოზური პროცესი უვითარდებათ. 

პბათობენეზი ღა კლინიკა. ტუბერკულოზის პათოგენეზი 
საკმოდ რთულია და საბოლოდ გარკვეული არ არის. 
ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები ადამიანის ორგანიზმში ჩვეულებრივ 
აეროგენული გზით ხედებიან მაგრამ შეიძლება დასნებოვნება 
ალიმენტური გზითაც, მაგ. რძით. უფრო იშვიათად დასნებოვნება 

კანის დაზიანებული უბნებიდან ხდება, პთოლოგიური პროცესებით 
შეცვლილი პლაცენტიდანაც. მიკობაქტერიების ორგანიზმში მოხვედრა 
ჯერ კიდევ არ ნიშნავს აუცილებელ დაავადებას. მიკობაქტერიების 
შეჭრაზე ორგანიზმი პასუხობს დამცველი ძალების მობილიზაციით: 
უჯრედული რეაქციებით, ფაგოციტოზით, იმუნოგლობულინების 
გამომუშავებით დაავადების განვითარებისათვის გადამწყვეტი 
მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის საერთო მდგომარეობას, 

ფილტეებში მოხვედრის შემდეგ გამომწვევი ლოკალიზდება 
პარენქიმის იმ უბნებში, სადაც უკეთესი აერაციაა; ალვეოლებში 
ვითარდება ექსუდაციური ანთება შემდგომი ნეკროზი თ. ვითარდება 

პაერიფოკალური სეროზული ანთებით გარშემორტყმული კაზეოზური 
პნევმონიის კერა, რომელსაც პირველადი ტუბერკულოზური კერა 
ანუ პირველადი აფექტი ეწოდება. შემდეგ პროცესში ჩაერთვება 
კერის მიმდებარე პლევრის უბნები, ლიმფური ძარღეები 

(ტუბერკულოზური ლიმფანგიტი) ანთებითი პროცესი გადადის 
რეგიონულ ლიმფურ კვანძებზე, სადაც ვითარდება კაზეოზური 

ლიმფადენიტი. პირველადი კომპლექტის განვითარება დამოკიდებულია 
ორგანიზმის მდგომარეობაზე, რომელიც განაპირობებს პირველადი 
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აფექტის შეხორცებას ან მის პროგრესირება” და ქრონიკულ 
მიმდინარეობას. 

იმუნიტეტი ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო იმუნიტეტი 
ინფექციური იმუნიტეტია. მოსახლეობის გარკვეულ ნაწილს გააჩნია 
ბუნებრივი მედეგობა ტუბერკულოზის გამომწეევის მიმართ, მაგრამ 
იგი შეიძლება დაქვეითდეს ზოგიერთი ენდოგენური ან ეგზოგენური 
ფაქტორის ზემოქმედებით. ტუბერკულოზური ინფექციის მიმართ 
აუთვისებლობის ჩამოყალიბებაში რამდენიმე სხვადასხვა მექანიზმი 
მონაწილეობს. ძირითადი სპეციფიკური ფაქტორია დაყოვნებული 
ტიპის ჰიპერსენსიბილობის რეაქციის განვითარება და მაკროფაგებზე 

ზემოქმედება. მაკროფაგების აქტივირება კი დაყოვნებული ტიპის 
ჰიპერსენსიბილობის განვითარების აუცილებელი კომპონენტია. 

იმუნური ლიმფოციტები გამოყოფენ სპეციალურ ნივთიერებებს- 

მედიატორებს, რომლებიც დამღუპველად უნდა მოკმედებდნენ 
ტუბეკულოზის მიკობაქტერიებზე. დაყოვნებული ტიპის 

ჰიპერსენსიბილობის რეაქციის არსებობას ადგენენ პირკეს (კანზედა) 
ან მანტუს (კანშიდა) სინჯის სამუალებით. ამისთვის კანზე ან 
კანში შეჰყავთ ტუბერკულინი ან XIII. ა/-ასენსიბილიზებული 

ორგანიზმი ამ ნივითერებების შეყვანაზე არ რეაგირებს – რეაქცია 

უარყოფითია. თუ ორგანიზმში მოიპოვებიან ცოცხალი მიკრობები, · 

ვითარდება ადგილობრივი ანთებითი რეაქცია, რომელიც მიუთითებს 
ორგანიზმის ინფიცირებაზე და არა პროცესის ინტენსივობის ხარისხზე. 

რეაქციის "შედეგების აღრიცხვა ხდება 48 საათის შემდეგ. ამ 

რეაქციის მექანიზმი შემდეგში მდგომარეობს როცა ორგანიზმის 

სენსიბილიზაცია განპირობებულია არა სისხლში მოცირკულირე, 
არამედ უჯრედებთან დაკავშირებული ანტისხეულებით (ე. წ- 

ციტოფილური ანტისხეულები, I!წL), ანტიგენის ანტისხეულთან 
ურთიერთქმედება ხდება ორგანიზმის უჯრედში, რასაც მოჰყვება 

ანთების კერის ჩამოყალიბება. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკპა. დაავადების კლინიკური 

ფორმის მიხედვით იკვლევენ სხვადასხვა პათოლოგიურ მასალას 
(ნახველი, ბრონქების ან კუჭის ამონარეცბი წყლები, შარდი, ზურგის 
ტეინის სითხე და სხვა). 

ბაქერიოსკოაული მეთოდი. პათოლოგიური მასალიდან 
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ამზადებენ ნაცხებს და ღებავენ (ილ-ნილსენის მეთოდით. 
მიკობაქტერიების მცირე რაოდენობით არსებობის დროს იყენებენ 
გამდიდრების მეთოდებს, ე. ი. ახდენენ მიკობაქტერიების 
კონცენტრერებას; 

1) გამოსაკვლევ მასალას ანტიფორმინში პომოგენიზაციის 
შემდეგ აცენტრიფუგირებენ და ნალექიდან ამზადებენ ნაცხებს. 

2) გამოსაკვლევ მასალას უმატებენ ტუტეს, შემდეგ ბენხზოლს 
ან ქსალოლს და ჭურჭელს გულდასმით ანჯღერევენ. 
პიდროფობულობის გამო მიკობაქტერიები ქაფთან ერთად ზედა 
ფენაჰი გროვდებიან (ფლოტაციის მეთოდი) ამ ზემოთა ფენიდან 
სასაგნე მისაზე აგროვებენ მასალას და ღებავენ (ილ-ნილსენის 

წესით. 
უფრო საიმედოა აურამინით შეღებილი ნაცხების 

ლუმინესცეჩტური მიკროსკოპია. 
ბაქტერიოლობიური მეთოდი. სუფთა კულტურის 

მისაღებად მასალას თესავენ მყარ და თხიერ საკვებ ნიადაგებზე. 
სწავლობენ გამოყოფილი კულტურების ანტიბიოტიკებისადმი 
მგრძნობელობას. ამ მეთოდის ნაკლია მიკობაქტერიების ნელი ზრდა 

- 34 კვირა სუფთა კულტურის მიღების დაჩქარებული მეთოდებიდან 
უფრო ხშირად იყენებენ სასაგნე მინებზე მიკროკულტურების 
მიღების მეთოდს. არაიშვიათიადღ აუცილებელი ხდება ბიროლობიური 
მეთოდის გამოყენება - ზღვის გოჭების დასნებოვნება. 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროს ძირითადად ადამიანი 
წარმოდგენს. უფრო ხშირად (შემთხვევათა 90%) დასნებოვ ნება 
ხდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. გარკვეული მნიშვნელობა შეიძლება 

ჰქონდეს ტუბერკულოზით დაავადებულ ცხოველებსაც (ძირითადად 
ძროხები, რომლებიც გარემოში გამოყოფენ ხარის ტიპის 
მიკობაქტერიებს, გარდა ამისა მიკობაქტერიებით კონტამინირებულია 
ასეთი ცხოველებისაგან მიღებული რძე, რომელიც) ზშირად 

წარმოადგენს ინფექციის გადაცემის ფაქტორს. დაავადების აღმოცენება 
დამოკიდებულია ორგანიზმში მოხვედრილი მიკობაქტერიების 
რაოდენობაზე, მათ ვირულენტობასა და ორგანიზმის იმუნურ 

რეაქტიულობაზე. 
მკურნალობა ლა პროფილაქტიპა.ა ტუბერკულოზს 
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მკურნალობენ ქიმიოთერაპიული პრეპარატებით და ანტიბიოტიკებით, 
ტუბერკულოზის წინააღმდეგ ეფექტურია L რიგის პრეპარატები - 
სტეპტომიცინი ციკლოსერინი, აგრეთვე II#C,ს (პარა-ამინო- 
სალიცილის მჟავა) ტუბაზიდი, ფტივაზიდი და სხვა: აგრეთვე II 

რიგი პრეპარატები - დიპჰიდროსტრეპტომიცინი, რიფამპიცინი, 
ბენემიცინი და სხვა. 

ტუბერკულოზის პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება ცოცხალი 
ეაქცინა CC (80ი0II0 CIIიICILC Cსილი), რომელიც მიიღეს კალმეტმა 

და ჟერენმა ზარის ტიპის მიკობაქტერიების ნაღვლიან - კარტოფილიან 
- გლიცერინიან ნიადაგზე ხანგრძლივი პასირების გზით. 13 წლის 
განმავლობაში მათ 230-ჯერ გადათესეს კულტურა და მიაღწიეს 
მისი ვირულენტობის შემცირებას. 

ამ ვაქცინით იმუნიზაციას ახდენენ სიცოცხლის 1 - 7 დღეზე, 
რევაქცინაცია - 7, 12 და 17 წლის ასაკში. ვაქცინა შეჰყავთ კანში 
მხრის გარეთა ზედაპირზე. ვაქცინის შეყვანის ადგილას ვითარდება 
ინფილტრატი, რომელიც სწრაფად ხორცდება. რევაქცინაციის 
ჩატარებამდე საზღვრავენ ორგანიზმის სენსიბილიზაციას ალერგიული 
სინჯების საშუალებით დადებითი რეაქციის შემთხვევაში სCC 

ვაქცინა აღარ შეჰყავთ, რადგან ინფიცირებულ ორგანიზმში ცოცხალი 
ვაქცინის შეყვანამ შეიძლება პროცესის გამწვავება გამოიწვიოს.. 

პეთრის ბამომწვევი 

კეთრი ქრონიკული გენერალიზებული ინფექციური დაავადებაა, 
რომლითაც ავად ხდება მხოლოდ ადამიანი. 

ტოქსონომია. ოჯახი - MXილინილ!იოილლეილ, გვარი - MVლინმი- 
(იოხიი, საბეობა – Mალინხილ!იოსით Lიიოტ · 

მორფოლობია და ტინქტორული თვისებები. კეთრის 
ჩხირის სიგრძე 1,9-8, 0 მკმ-ია. სიგანე – 0,2-0,5 მკმ. სპორებს არ 
წარმოქმნის შოლტები არ გააჩნია, გრამდადებითია ზოგიერეთ 
უჯრედში აღმოჩნდება ხოლმე სხვადასხვა რაოდენობის (უფრო 
ხშირად 3-5) მარცვლები. ქსოვილებში ჩხირები განლაგდებიან 

პარალელურად ან სიგარეტის დასტის ან მუშტის ფორმის გროვებად. 
მჟავა და სპირტგამძლენი არიან, კარგად იღებებიან ცილ-ნილსენის 
მეთოდით, უხვად შეიცავენ ლიპიდებს (მილონის, ლეპროზინის 
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მჟავებს და (ვილოვან ნივითერებას ლეპროზინს). 
ეთრის გამომწვევის აღმოჯბენის შემდეგ მრავალჯერ სცადეს 

მიეღოთ მიკრობის სუფთა კულტურა, მაგრამ უშედეგოდ: კეთრის 
ჩხირი არ მრავლდება საკვებ წიადაგებზე. ვერც რომელიმე ცხოველის 
დასნებოვ ნება მოხერხდა. ექსპერიმენტული მოდელის შექმნა 
შესაძლებელი გახდა მხოლოდ 1960 წ. თეთრი თაგვების თათებში 
დასნებოვ ნების გზით. 

კეთრის გამომწვევის თვისებები დღემდე საბოლოოდ 
შესწავლილი არ არის. გვამებში ისინი დიდ ხანს ინარჩუნებენ 
მორფოლოგიურ და ტინქტორულ თვისებებს, მაგრამ 

ცხოველმყოფელობის დადგენა ძნელია. 
პათობენეჭი და კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 

სანგრშლივია - რამდენიმე წელი. არჩევენ კეთრის მიმდინარეობის. 
3 ტიპს: 

1) ლეპრომატოზული (კვანძოვანი) ტიპის დროს ზიანდება 
კანი ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსები, ლიმფური 
კვანძები თვალები. პროცესს ავთვისებიანი მიმდინარეობა აქვს. 
ავადმყოფი გარემოში გამოჰყოფს დიდი რაოდენობით გამომწვევებს 
- ეს ტიპი ითვლება ყველაზე გადამდებად. საწყის სტადიაში 
გამონაყარი ერითემული ლაქების სახით ლოკალიზდება სახესა და 
კიდურებზე, ხელის მტევნები და ტერფები ბალიშისმაგვარ ფორმას 
იღებს, სახის კანი ინფილტრირდება, ღრმავდება ბუნებრივი ნაოქები, 
კვანძები (“ლომის სახე“) შემდეგ ჩნდება ლეპრომები. მათზე კანი 

ცხიმიანი, მბრწყინავი, მოწითალო-ჟანგისფერია. ლეპრომები შეიძლება 
რამდენიმე თვე ან წელიც კი არსებობდენ. მათი დაშლის შედეგად 

წარმოიქმნება ძნელად შეხორცებადი წყლულები ლეპროზული 
გრანულომებისათვის დამაზასიათებელია გიგანტური ლეპროზული 
უჯრედების არსებობა, რომელთა ციტოპლაზმა ვაკუოლიზებულია 

და ვაკუოლებში მიკობაქტერიებია დაგროვებული. 
2 ტუბერკულოიდური კეთრი უფრო კეთილთვისებიანად 

მიმდინარეობს, ზიანდება უპირატესად ტორსი, კანი ამ მიდამოში 
დაფარულია წვრილი, მოწითალო-მურისფერი კვანძებით. 
ტუბერკულოიდური გამონაყარის მიდამოში იკარგება მგრძნობელობა. 

ვ) არადიფერენცირებული ტიპის კეთრის დროს ზიანდება 
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კანი და პერიფერიული ნერვული ბოჭკოები. ერითემული ლაქები, 
ჩნდება თეძოების, წელის, მხრების მიდამოებში. ხანმოკლე 
ჰიპერესთეზიის შემდეგ დგება სრული ანესთეზია, ამ ტიპისათვის 
დამახასიათებელია მონო- და პოლინევრიტები. 

იმუნიტეტი. კეთრის მიმდინარეობის დროს მკვეთრად იცკლება 
იმუნოკომპეტენტური ეჯრედების, კერძოდ კი I სისტემის 
ფუნქციონირება. ქვეითდება + ლიმფოციტების რაოდენობა და 
ფუნქციური აქტივობა, აღინიშნება ელენთის თიმუსდამოკიდებული 
ზონების ქსოვილის გადაგვარება. 

ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით 08 სისტემის ფენქციონირება 
არ იცვლება. სისხლში შეიძლება ანტისხეულების აღმოჩენა, მაგრამ 
ისინი ვერ უზრუნველყოფენ ორგანიზმის დაცვას. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. კეთრის დიაგნოსტიკაში 
გადამწყვეტია კლინიკური გამოკვლევა, ითვალისწინებენ 
ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს, 

ბაპქპტერიოსკოპული მეთოდი. გამოსაკვლევ მასალას 
წარმოადგენს ჩამონაფხეკი ცხვირიდან, ქსოვილოვანი წვენი 
დაზიანებული უბნებიდან, ლიმფური კვანძების პუნქტატი, პრეპარატებს 
ღებავენ ცილ-ნილსენის წესით ნაცხში მორფოლოგიური და 

ტინქტორული თვისებების საფუძველზე კეთრის და ტუბერკულოზის 
ჩხირები ერთმანეთისაგან დიფერენცირება შეუძლებელია. 
განმასხვავებული ნიშანია საკვებ ნიადაგებზე დათესვის გზით 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიის კულტურის მიღება და ზღვის 
გოჭების დასნებოვ ნება (კეთრის დროს შედეგი ყოველთვის 
უარყოფითია). კანშიდა ალერეგიული სინჯი ლეპრომინით (კეთრით 
დაავადებულთა ქსოვილების მაღალი ტემპერატურით გასტერილიბული 
სუსპენზია) იძლევა დაავადების ტიპის და დაავადებულთან კონტაქტში 
მყოფ პირებზე ეპიდემიოლოგიური კონტროლის განხორციელების 
საშუალებას, მაგრამ დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა არ გზააჩნია. 

ეპიდეგიოლობია. კეთრი ნაკლებად კონტაგიოზური 
დაავადებაა. ინფექციის ერთადერთი წყაროა ავადმყოფი. საკითხი 
გადაცემის მექანზმის შესახებ დღემდე გადაუწყვეტელია. 

დაკვირვებებიდან ჩანს, რომ დასნებოვ ნებისათვის აუცილებელია 
ზანგრძლივი საყოფაცხოვრებო კონტაქტი. კეთრის გავრცველებაში 
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დიდი როლს თამაშობს სოციალურ-ეკონომიკური ფაქტორები. 
ამჟამად ავადმყოფების იზოლაცია ხდება ლეპროზორიემებში, 

სადაც ისინი უზრუნველყოფილნი არიან სათანადო მოელით. 
მკურნალობა და პროფილაჰპტიკპა. კეთრის სამკურნალოდ 

ძირითად იყენებენ სულფონის პრეპარატებს, შარდოვანას ნაერთებს 
(ეთოქსიდი), მუგროლს. 1939 წ. ნაჩვენები იყო, რომ ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერიებით ინფიცირებული ან )სCC ეაქცინით აცრილი 
პირები მგრძნობიარენი არიან ლეპრომინისადმი. ამის საფუძველზე 
რეკომენდებული იყო იმ პირთა აცრა 13C6C ვაქცინით, რომლებიც 
კონტაქტში იყვნენ - კეთრით დაავადებულთან და უარყოფითად 
რეაგირებდნენ ლეპრომინზე. კეთრით დაავადებული მშობლების 
ბავშვები დაავადებულთან მჭიდრო კონტაქტში მყოფი პირები. 
გაქცინაციის შედეგად ასეთ პირთა შორის ავადობის შემთხეევები 
ძალიან შემცირდა, ხოლო თუ დაავადება მაინც, განვითარდა, ის 
მიმდინარეობს ტებერკულოიდური ტიპით. 

აქტინომიკოზის გამომწვევები 
ტაქსონომია. ოჯახი – #იწიითიალლილი00, გვარი – #C0წIი0- 

თაV0CC§6, სახეობები - #.16-ი00II,, #.005I0ი0ძ1,, აგრეთვე #”ილხი!ი 
დოყიი!ი> 

#.ხ0V8 იწვევს შბხვილფება რქოსანი პირუტყვის აქტინომიკოზს. 
მორვოლობია და ტინძპტორული თვისებები. ახასიათებთ 

პოლიმორფიზმი, კულტურებში იზრდებიან ძაფისებური, დატოტვილი 
უჯრედების სახით, რომლებიც ფრაგმენტირების შედეგად წარმო ქნიან 
ჩხირისებრ უჯრედებს. გეხვდებიან V ან X მსგავსი უჯრედებიც. 
ჰაეროვან მიცელიუმის ძლიერ იშვიათად წარმოქმნიან. სპორები 
არ გააჩნიათ იღებებიან გრამდადებითად, მჟავაგამძლეობა არ 
ახასიათებთ. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. მყარ 
საკვებ ნიადაგებზე 18-24 საათის შემდეგ წარმოქმნიან 
მიკროკოლონიებს, რომლებიც ძაფისებური უჯრედებისაგან შედგება. 
მონაცრისფრო-თეთრი ან თეთრი ფერის მაკროკოლონიები 4-14 
დღის შემდეგ იზრდება დაზიანებულ ქსოვილებში წარმოქმნიან 
დრეუზებს. | 
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ოპტიმალური ტემპერატურაა 35-372%» ფაკულტატური 
ანაერობებია. ზრდისათვის საჭიროებენ C0. 

ნახშირწყლებს შლიან მჟავების წარმოშობით. პროტეოლიზური 
აქტივობა სუსტად აქვთ გამოხატული. 

ანტიბენური სტუკტურა და ტოკსინის წარმოკვნა. გააჩნიათ 

უჯრედების კედელსა და ციტოპლაზმაში განლაგებული ასტიგენები. 
პირველები განსაზღვრავს მიკრობების სპეციფიკურობას და 

სეროლოგიურ ჯგუფებად დაყოფას. ტოქსინის გამომუშავების უნარი 
შესწავლილი არ არის. 

ბპათობენობა #ინიიი»ი0ი გვარის მიკროორგანიზმები 
ცხოველებისთვის ნაკლებ პათოგენურნი არიან. ლაბორატორიული 
ცხოველების დასნებოვნებისას პროცესს თვითგაჩკერნების ტენდენცია 
ახასიათბს, 

პათობენეზი და პკლინიპა. , რადგან #.)9იიი! ხშირად 
გეზვდება ჯანმრთელი ადამიანის პირის ღრუში, ფიქრობენ, რომ 

ინფექციას ენდოგენური ხასიათი აქვს და ვითარდება დასუსტებულ 

პირებში. თუმცა ეგზოგენური ინფიცირების შესაძლებელობაც არ 
გამოირიცხება. 

დამაზასიათებელია სპეციფიკური გრანულომების 

(აქტინომიკომების) განვითარება რომელთაც დამახასიათებელი 
მორფოლოგიური აგებულება აქვთ. დაზიანებულ ქსოვილებსა და 
ჩირქში აღმოჩნდება დრუზები. პირველადი · კერიდან ინფექცია 
ლიმფოგენურად ვრცელდება. 

ანთების კერის ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ 
აქტინომიკოზის შემდეგ კლინიკურ ფორმებს თორაკალურს, 

აბდომინურს, სახის, შარდ-სასქესო ორგანოების და სხვა აქტინომიკოზს. 
ხშირია სტრეპტოკოკური, სტაფილოკოკური და სხვა მეორადი 

ინფექცია. 
იმუნიტეტი გადატანილი დაავაღება არ ტოვებს მყარ 

იმუნიტეტს. 

ლაბორატორიული დიაბგნოსტიაა. დიაგნოზის დასმა ზდება 

ბაქტერიოსკოპული და ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების 

საფუძველზე. 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა. სამკურნალოდ 
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გამოიყენება სულფანილამიდები და ანტიბიოტიკები. იმუნოთერაპიას 

ატარებენ აქტინოლიზატით ან პოლივალენტური ვაქცინით. 
სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება. 

ნოკარდიოზის ბამომწვევები 
ტაქსონომია. ოჯახი - M#0C00ლ00, გვარი – Mიიი»ძიი, 

სახეობები -M.0510I'01((08. იშვიათად M.წIი1ი!ცი, 
მოქოლობია და ტინპტორულიე თვისებები. კულტურებში 

ჭარბობენ ძაფისებური, დატოტვილი მიცელარული უჯრედები 
/ჰიფები/, რომლებიც ფრაგმენტირებისას წარმოქმნიან ჩხირისებურ 
და კოკისებურ უჯრედებს. პათოლოგიურ მასალაში დრუზებს არ 
წარმოქმნიან, გრამდადებითია, ახასიათებთ მეავაგამძლეობა. წარმოქმნიან 
ჰაეროვან მიცელიუმს, : 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. კარგად 
კულტივირდებიან საბუროს ნიადგზე /გლუკოზიანი ზორც-პეპტონიანი 
აგარი/, რომელზეც იზრდება ნაკეცებიანი, ზოგჯერ კი 
გლუვგზედაპირიანი კლონიების სახით კოლონიები ხშირად 
ნარინჯისფერი ან მოწითალოა. 

აერობებია. სხვადასხვა სახეობას ახასიათებს განსხვავებული 

ფერმენტაციული აქტიეობა. 
პათოგენეზი და პლინიკა. გამომწვევები ფართოდ არიან 

გავრცელებული ნიადაგში, განსაკუთრებით თბილი კლიმატის 
ქვეყნებში დასნებოვნება ხდება აეროგენულად ან კანის და 
ლორწოვანის დაზიანებული უბნებიდან. უფრო ზშირად ზიანდება 

ფილტეები. კლინიკურად დაავადება ფილტვის ტუბერკელოზის ან 
აქტინომიკოზის მსგავსად მიმდინარეობს. იშვიათად ადგილი აქეს 

პროცესის გენერალიზებას და გამომწვევის ჰემატოგენურ გავრცელებას 
/თირკმელებში, თირკმელზედა ჯირკვლებში, ელენთაში, ღვიძლში, 

ტვინის ქსოვილებში/. 
იმუნიტეტი. გამოზ/ვევგის ორგანიზმში გავრცელების და 

პროცესის გენერალიზებისაგან დაცვაში დიდი მნიშვნელობა აქეს 

უჯრედულ იმუნიტეტს. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ნახველი, ჩირქი და სხვა /დაავადების კლინიკური ფორმისაგან 
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დამოკიდებულებით/. მასალას ღებავენ გრამის და (ილ-ნილსენის 
მეთოდებით და ნახულობენ მიკროსკოპში. თესავენ საბეროს ნიადაგში, 
სისხლიან აგარზე და სხვა ნათესები კულტივირდება 37%C-ზე 
რამდენიმეე დღის განმავლობაში. სეროლოგიური მეთოდებიდან 

იყენებენ აგლუტინაციის, პრეციპიტაციის და კომპლემენტის შებოჭვის 
რეაქციებს. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობენ 
ანტიბიოტიკებით /ტეტრაციკლინები, გენტამიცინი/ და 
სულფანილამიდებით. სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ ტარდება. 

ზოოანთრპონოზური დაავადებების ბამომწვევები 

ფმავი ვირის ბამომწვემი 
შავი ჭირი მწვავე, განსაკუთრებით საშიში საკარანტინო 

ინფექციაა, რომელსაც ახასიათებს ჰემორაგიულ-ნეკროზელი ანთება 

ლიმფურ კვანძებში ფილტვებში და სხვა ორგანოებში, მძიმე 

ინტოქსიკაცია და სეპტიცემიის ტენდენცია. 
ტაქსონომია. ოჯახი - სი!იიხილწიოილლილ, გვარი -/0ონIIM9, 

სახეობა -ICოIიIი 00508 აღმოაჩინეს 1894 წ. იე/ სენმა და კიტაზატომ. 

მორფოლოგია და ტინპტორული თვისებები. შავი ,ჭირის 
მიკრობი მოკლე, მომრგვალებულ. ბოლოებიანი ოვოიდური ფორმის 

10-3 მკმ სიგრძის, 0,3-0,:7 მკმ სიგანის ჩხირია; გრამუარყოფითია, 
იღებება ბიპოლარულად. სამოძრაო აპარატი არ გააჩნია, სპორებს 

არ წარმოქმნის. აქვს ნაზი კაფსულა. 
კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. შავი 

ჭირის იერსინიები ფაკულტატური ანაერობებია, ზორც-პეპტონიან 
ბულიონში წარმოქმნიან აპკს, რომლისგანაც სი5ჯარის ფსკერისკენ 
ეშვება სტალაქტიდის მსგავსი· ძაფები. მყარ საკვებ ნიადაგებზე 

კოლონიებს დამახასიათებელი შესახედაობა აქვთ: მკვრივი მყარი 
ცენტრი გარშემორტყმულია არასწორი დაკიბილულკიდებიანი ზონით. 
კოლონიების” ასეთი I#I-ფორმა დამახასიათებელია შავი ქირის 

ვირულენტური შტამებისათვის, რომლებიც გამოიყოფიან დაავადების 
დროს, 5-ფორმა – დამახასიათებელია ავირულენტური შტამებისათვის 
(ლაბორატორიულ პირობებში კულტივირების, ფაგის ზემოკმედების 
დროს და სხვ) ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე შავი ქირის 
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გამომწვევის ზრდის მისაღებად აუცილებელია დასათესი მასალის 
საკმაო მასა. ზრდის სტიმულაციისათვის გამოიყენება ნატრიუმის 

სულფატი, სისხლი, ვიტამინი 8, აუცილებელია ცილის პიდროლიზატის 
შემცველი ნიადაგი. თუ ნიადაგი შეიცავს სისხლის ფერმენტულ ჰ 
ადროლიზატს, სტიმულატორები საჭირონი აღარ არაინ. იწვევენ 
ნახშირწყლების (გლუკოზა, მანიტი, მალტოზა, მანოზა, არაბინოზა), 
ფერმენტაციას მეავის წარმოქმნით, გლიცერინის ფერმენტაციის 
უნარის მიხედვით არჩევენ მიკრობების ორ სახესხვაობას. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოჰმნა. შავი 
ჭირის ჩხირს ოცამდე ანტიგენი გააჩნია მათგან ყველაზე 
მნიშენელოვანია ფრაქცია I-კაფსულის ანტიგენი რომელთანაც 
დაკავშირებულია იმუნოგენური აქტივობა და V და VV ანტიგენები. 
კაფსულის ანტიგენი სპეციფიკურია ვირულენტური შტამებისათეის. 
VVV ანტიგენები ზედაპირული სომატური სტრუქტურებია და არ 
არიან სპეციფიკურნი (ისინი ზოგიერთ სხვა იერსინიასაც გააჩნია), 

შავი ჭირის ბაქტერიები გამოიმუშავებენ ტოქსიკურ 
ნივთიერებებს, რომელთაც გააჩნია ენდოტოქსინის და ეგზოტოქაინის 
თვისებები. მიკრობის ვირულენტობას განაპირობებს აგრეთვე აგრესიის 
ფერმენტები-ჰიალურონიდაზა, ფიბრინოლიზინი, პლაზმოკოაგულახა 
და ჰემოლიზინი. 

რეზისტენტობა. გარემოს ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ 
შავი ჭირის ჩხირი საკმაოდ მდგრადია: კარგად იტანს დაბალ 
ტემპერატურებს გაყინულ გვამებში 1 წლამდე ინაჩუნებს 
სიცოცხლისუნარიანობას, მღრღნელების გვამებში 0%7C 
ტეპმპერატურაზაე 4 თვემდე. პროდუქტებზე (ხორბალი, პური, 
ბოსტნეული) დაბალი ტეპერატურის და შესაბამისი ტენიანობის 
პირობებში შავი ჭირის მიკრობები თვეობით ძლებენ, რძეში - 3 
თგემდე, წყალში – 2 თვემდე. მზის პირდაპირი სხივები მათ 1-3 
საათში კლავს. სადეზინფექციო ნიგთიერებების მიმართ შავი ჭირის 
ჩხირები მგრძნობიარეებია - კარბოლის მჟავის 10% ხსნარში იღუპებიან 
5-0 წუთში ქლორამინის 1%ი% "ზსნარში - 1 წუთში. 50% 
ტემპერატურაზე - 30 წუთში. 

პათობენობა. ბუნებრივ პირობებში შავი ჭირით ძირითადად 
მღრღნელები ავადდღებინ მემინდგრიები, ზაზუნები, მექვიშიები, 
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თაგვები ღა სხვა. ენდემიურ კერებში სწორედ მღრღნელები 
წარმოადგენენ ინფექციის რეზერვუარს. მღრღნელებს შორის დ? 

მღრღნელიდან ადამიანზე ინფეცქიის გადამტანია რწყილი. მიმღებლები 
არიან ზოგიერთი სხვა ცხოველებიც (აქლემები, კატები, მელები, 
ზღარბები და სზეა. ლაბორატორიული ()ზბოველებიდან ყველაზე 
მგრძნობიარენი არიან თეთრი თაგვები, ზღვის გოჭები, მინაური 

კურდღლები. 
პათობენეზი და კლინიკა. გამომწვევი ადამიანის ორგანიზმში 

ხვდება კანიდან (რიწყილის კბენის შედეგად), ლორწოვანი გარსებიდან, 

სასენთქი და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტებიდან. არჩევენ ადამიანის 
შავი პირის შემდეგ კლინიკურ ფორმებს ბუებონური, კანის, ფილტეის 
პირველადი შავი ჭირი, პირველადი სეპტიკური, ფილტვის მეორადი 
შავი ჭირი. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება რამდენიმე საათიდან 

3-6 დღემდე. დაავადების ყველა ფორმა იწყება მწვავედ – შემცივნებით, 
ტემპერატურის მომატებით, თავის ტკივილით, საერთო მძიმე 
მდგომარეობით. 

ბუბონერი შავი ჭირის მიკრობი ორგანიზმში ხვდება რწყილის 

კბენის შედეგად,ან დაზიანებული კანის უბნებიდან და ლოკალიზდება 
უახლოეს ლიმფურ კვანძებში ლიმფური კვანძები დიდდება, 

მტკიენეული ხდება და ემსგავსება მკვრივ პაკეტებს /ბუბონებს/. 

ბუბონები ხშირად ჩირქდება და იქცევა წყლულებად, რომლებიც 
ძნელად ხორცდება. , ვრცელდებიან რა პირველადი ბუბონებიდან 
ლიმფოგენური ან ჰემატოგენური გზით, შავი ჭირის ჩხირები 

აზიანებენ სხვა ლიმფურ კვანძებს /მეორადი ბუბონები/ და შეიძლება 
გამოიწვიონ სეპტიკური ფორმა ან ფილტვის მეორადი შავი ჭირი. 

აეროგენულად დასნებოვგ ნების შემთხვევაში ვითარდება 

ფილტვის პირველადი შავი ჭირი, რომლისათვისაც. დამახასიათებელია 
პროცესის სწრაფი გენერალიზება, მძიმე ინტოქსიკაცია: მაღალი 
ლეტალობა. 

იმუნიტეტი, დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მყარი 

იმუნიტეტი 
ლაბორატორიული დიაზნოსტიპა, გამომწვევის მაღალი 

კონტაგიოზობის გამო გამოკვლევა ტარდება მხოლოდ განსაკუთრებით 
საშიში ინფექციების საწინააღმდეგო დაწესებულებების 
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სპეციალიზებულ ლაბორატორიებში სპეციალურ ტანსაცმელში, 
მასალის ტრანსპორტირების ღა პერსონალის უსაფრთხოების ყველა 

წესის დაცვით. გამოკვლევის მასალაა წყლულების გამონაყოფები, 
ბუბონები შიგთავსი, ნახველი, სისხლი, გვამების ორგანოები, 

მღრღნელების გვამები. დიაგნოსტიკა ზდება ბაქტერიოსკოპიის, სუფთა 
კულტურის გამოყოფის და მისი შემდგომი იდენტიფიკაციის 
/სპეციფიკური ფაგისადმი მგრძნობელობა, კაფსულის სპეციფიკური 
ანტიგენის - ფრაქცია 1 არსებობა, დამახასიათებელი ბიოქიმიური 
აქტიგობა/, აგრეთვე ბიოლოგიური სინჯის /ზღვის გოჭების 
დასნებოვნება/ საფუძველზე. 

ებიდემიოლობია. შავი ჭჰირი ბუნებრივ - კერობრიეი, 

ტრანსმისიური დაავადებაა: ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ 
სხვადასხვა საბის მღრღნელები /ზაზუნები, მექვიშიები, მემინდვგრიები, 
თრიები, სინანთროპული მღრღნელები, ვირთაგვები/. მღრღნელების 
„დასნებოვანება ხღება კონტაქტის შედეგად და რწყილების 

საშუალებით. ენდემურ კერაში გამომწვევი ყოველთეის ცირკულირებს 
მღრღნელებს შორის, რასაც ხანდახან მოსდევს ეპიზოოტური 

აფეთქებები /განსა„უთრებით გაზაფხულსა და ზაფხსულში/. ადამიანის 
დასნებოე სება ხდება ძირითადად ტრანსმისიურია მექანიზმით, 

ინფიცირებული რწყილის კბენის შედეგად; შეიძლება აგრეთვე 
დასნებოვნება ავადმყოფ მღრღნელებთან კონტაქტის შედეგად ან 
ალიმენტური გზით. განსაკუთრებით სახიფათოა შავი ქირის 
გავრცელება დაავადებული ადამიანისაგან ჰაერ-წვეთოვანი გზით 

/ფილტვის ფორმა/. 
მკურნალობა და პროფილაქტიძა. შავი ჭირის წინააღმდეგ 

ეფექტურია სტრეპტომიცინი, ლევომიცეტინი, ტეტრაციკლინები. 
რეკომენდებულია აგრეთვე ანტიბიოტიკებთან ერთად 

ლფანიდ და შავი ჭირის საწინააღმდეგო გამა-გლობულინის 
გამოყენება. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა ტარდება ენდებურ კერებში 

ეპიდჩვენების მიზედვით. იყენებენ შავი ჭირის საწინააღმდეგო ცოცბალ 
ვაქცინას /LV/. 
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ფსევდოტუბერკულოზის ბამომწვევი 
ტაძსონომია. ოჯახი - Lი'იოხიი (იოსიცილ, გეარი – I0IL8Iი!ი, 

სახეობა -1060იIი ი50სძიწსხილლს10=51> 
მორფი, ლობია და ტინკპტორული თვისებები. მცირე 

ზომის /თითქმის კოკისებური/ მოძრავი ჩხირებია. გააჩნიათ კაფსულა. 
სპორების არ წარმოქმნიან. გრამუარყოფითად იღებებიან. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. საკვები 
ნიადაგებისადმი მომთხოვნი არ არის, კარგად იზრდება მარტივ 
საკვებ ნიადაგებზე ფართო ტემპერატურულ საზღვ რებში. 

ოპტიმალური ტემპერატურაა 20-28%> ისივე, როგორც დანარჩენი 

ენტერობაქტერიები, არ მლის ლაქტოზას. ნახშირწყლების /გლუკოზა, 

მანიტი„ მალტოზა, რამნოზა, ქსილოზა/ ფერმენტაციას იწვევს 
მჟავის წარმოშობით. 

ანტიბენური სტრუკტურა და ტოქ.ინის წარმოჰმნა. გააჩნია 
სომატური 0- და შოლტების II ანტიგეენები. 0 ანტიგენის მი"ედვით 
იყოფიან 10 სეროლოგიურ ჯგუფად. უჯრედის კედლის 
ლიპოპოლისაქარიდი წარმოადგენს ენდოტოქსინს გამოიმუშავებენ 

აგრეთვე ცილოვან ტოქსინს. 
პათობენეზი დასნებოვნება ალიმენტური გზით ზდება. 

გამომწვევი აზიანებს ნაწლავების ლიმფოიდურ ქსოვილს 

/მებენტერული ლიმფადენიტი/. ბაქტერიები შეაღწევენ ლიმფურ 
უჯრედებში, მრავლდებიან იქ და გადადიან რეგიონულ ლიმფურ 
კვანძებსა და სისხლში. დაავადების პათოგენეზში მნიშვნელოვანია 
ორგანიზმის ალერგიზაცია და ტოქსიკოზი. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ფსეგდოტუბერკულოზის 
დიაგნოზი ბაქტერიოლოგიური მეთოდით ისმება. გამოსაკვლევი 

მასალაა განავალი, შარდი, ლორწო ხახიდან. სუფთა კულტურის 
იდენტიფიკაცია ხდება ფიზიოლოგიური და სეროლოგიური 
თვისებებით. 

სეროდიაგნოსტიკისათვის იყენებენ აგლუტინაციის, 
არაპირდაპირი პემაგლუტინაციის და სხვა რეაქციებს. გარემოს 

ობიექტებში გამომწვევის ინდიკაცია შეიძლება იმუნოფლუორ- 
ესცენტული მეთოდით. 

ეპიდემიოლობია. ადამიანის დაინფიცირება შეიძლება მოზდეს 

2847



სხვადასხვა ცხოველისაგან /ზღვის გოჭები, შინაური და გარეული 

კურდღლები, ვირთაგვები, სახლის თაგეები, მსხვილფება რქოსანი 

პირუტყვი, ღორები, ცხენები, ქათმები, ინდაურები და მომღერალი 
ფრინველები/. ადამიანისაგან ადამიანის დასნებოვნება არ ხდება. 

დასნებოენება ხდება კონტაქტურად ან აეროგენულად. დაავადებას 
სპორადული ხასიათი აქვს. აფეთქებები აღწერილი არ არის. 

(იოი1ს ლი!ი”-000II111C9 
ტაპსონომია. ოჯახი - სი1იოხსი(იოიილილ, გვარი – 16ოI0I0, 

სახეობა – IხოIიი იი!ი-000!11Cე. 
მორვოლობია და ტინპტორული თვისებები. 

გრამუარყოფითი, მცირე ზომის მოძრავი ჩხირების. მორფოლოგიურად 
ფსეედოტუბერკულოზის გამომწვევს მოგვაგონებს. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები.” კარგად 
_იზრდებიან ძირითად საკვებ ნიადაგებზე ინდოლის წარმოქმნისა 
და ზოგიერთი ნახშირწყლის ფერმენტაციის საფუძველზე იყოფიან 
5 ბიოვარად. ოპტიმალური ტემპერატურაა 22-25%C> 

ანტიზენური სტრუპტურა და ტოქსინის წარმოქმნა. 
გააჩნიათ სომატური 0 და მოლტების II ანტიგენები. 0 ანტიგენის 

მიხედვით იყოფიან რამდენიმე სეროლოგიურ ჯგუფად. ენდოტოქაინი 
წარმოდგენილია უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდით. ზოგიერთი “ 
შტამი /მაგ. 03 და 08 სეროვარები/ გამოიმუშავებს ენტეროტოჭ)სინს. 

პკათობენეზი და კლინიკა დასნებოვნება ალიმენტური 
გზით ზდება. ვითარდება მწვავე გასტროენტერიტი. ბაქტერიემიის 
შემთხვევაში შეიძლება პროცესის გენერალიზაცია და ანთებითი 
კერების განვითარება ღვიძლში, ელენთაში და სხვა ორგანოებში. 

ეჯიდემიოლოგია. ინფექციის რეზერვუარია ნიადაგი, საიდანაც 
მისი გავრცელება ზდება მღრღნელების, ბოსტნეული კულტურების 
და სხეა გზებით. 

ლაბორატორიული დიაბგნოსტიჰპა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ავადმყოფის განავალი, საიდანაც იღებენ სუფთა კულტურას 
იდენტიფიკაცია და დიფერენციაცია ზდება ბიოქიმიური და 
სეროლოგიური თვისებების საფუძველზე. 
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ტულარემიის გამომწვევი 
ტულარემია ტოქსიკურ-ალერგიული, უფრო იშვიათად 

სეპტიკური ხასიათის მწვავე ინფექციური დააგადებაა, რომლის 

დროსაც ვითარდება სპეციფიკური ლიმფადენიტი და ზიანდება 

სხვადასხვა ორგანო – თვალები, ფილტეები, კეჭ-ნაწლავთა ტრაქტი 
და სხვა ორგანოები. 

ტაპსონომია. გვარი - Iწაის 95610, სახეობა - წოიიიალ!ი 
(სIილიავ გვარის ტოქსონომიური კუთენილება ჯერ-ჯერობით 

დაუდგენელია: ტულარემიის გამომწეევი გამოყვეს მაკ-კოიმ და 
ჩეპინმა 1912 წელს კალიფორნიის შტატში ტულარეს რაიონში. 

მიკროორგანიზმი შეისწავლა ფრანსისმა აქედან წარმოსდგება მისი 

სახელწოდება. 
მორფოლობია და ტინკტხორული თვისებები. ტულარემიის 

მიკრობები ძალიან მცირე ზომის /0,3-0,5 მკმ/ კოკისებური ფორმის 
გრამუარყოფითი ჩხირებია. ახასიათებთ პოლიმორფიზმი, სამოძრაო 
ასრატი არ გააჩნიათ. სპორებს არ წარმოქმნიან. გააჩნიათ კაფსულის 

მსგავი ლორწოვანი საფარი. კარგად იღ "ებიან რომანოვსკი- 
გამზას მეთოდით. 

კულტივირება და ფერმენტაცკიული თვისებები. 
ტულარემიი” გამომწვევები ფაკულტატური ანაერობებია მათი 
კულტივირება ზღება რთულ საკვებ ნიადაგებზე რომელთაც 

დამატებული აქვთ სისხლი ან ცისტინი. ოპტიმალური ჯII- 6,8-7,3; 

ოპტიმალური ტემპერატურა - 37-C მყარ საკვებ ნიადაგებზე /მაგ. 
ემელიანოვას სისხლიან აგარზე/ წარმოქმნიან თეთრი ფერის, სწორ 
კიდეებიანნ მრგვალ კოლონიებს. შეიძლება მათი კულტივირება 
ქათმის ემბრიონის ყვითრის ' პარკში ფერმენტაციულად ნაკლებ 
აქტიურნი არიან. საქაროლიზურ აქტივობას იჩენენ გლუკოზის, 
მალტოზის, მანიტის, ლევულოზის მიმართ, ზოგიერთი შტამი იწვევს 

გლიცერინის ფერმენტაციას. გლიცერინის თერმენტაციისა და ფერმენტ 
ციტრულინურეიდაზის გამომუშავების მიხედვით არჩევენ გამომწვევის 
რამდენიმე რასას. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოკსინის წარმოქჰიმნა. 

ბაქტერიებს გააჩნიათ VI /უჯრედის კედელშია ლოკალიზებული/ 
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და სომატერი 0 ანტიგენები. ვირულენტური და იმუნოლოგიური 
თვისებები განპირობებულია VI ანტიგენით. ანტიგენური თვისებებით 
ტულარემიის გამომწვევი ძალიან ახლოს დგას ბრუცელოზის 
გამომწვევთან, რაც გათვალისწინებული უნდა იყოს 

სეროიდენტიფიკაციის და სეროდიაგნოსტიკის დროს. მათ 
ტოქსიგენობას განაპირობებს ენდოტოქსინი. 

რეზისტენტობა ტულარემიის გამომწვევები შედარებით 
გამძლენი არიან გარემოს ფაქტორების ზემოქმედებისადმი 
მარცელეულსა და თივაში CC ტემპერატურაზე სიცოცხლისუ- 
ნარიანობას ინარჩუნებენ 6 თვემდე. ყინულში ძლებენ 1 თვემდე, 
გაყინულ ხორცში 2-3 თვემდე, წყალში - 5 თვემდე რძესა და 

ნიადაგში - 8 დღემდე, გაყინულ რძეში - 3 თეემდე. 
მიკრობები მგრძნობიარენი არიან მაღალი ტემპერატურისადმ» 

10C01C-ზე დაახლოებით 1-2 წუთში იღუპებიან, ხოლო 609C-ზე – 20 
წუთში. ძალიან მგრძნობიარენი არიან სადეზინფექციო 
ნივითიერებებისადმი. 

პათობენობა. ბუნებრივ პირობებში ტულარემიით ავადდებიან 
მემინდგრიები ონდატრები, კურდღლები: ლაბორატორიული 
ცხოველებიდან - თეთრი თაგეები ზღვის გოჭები („ცხოველები 
იღუპებიან დასნებოვ ნებიდან მე-4 - მე-14 დღეზე სეფსისისგან. 
ორგანოებიდან და სისხლიდან დამზადებულ ნაცხებში აღმოჩნდებიან 
ტულარემიის მიკრობები. 

პათობენეზი და კლინიკა. ტულარემიის გამომწვევი 
ადამიანი ორგანიზმში ხედება კანიდან; თვალის ლორწოვანი 

გარსებიდან, სასუნთქი და საჭმლის მომლენებული ტრაქტებიდან, 
ფეხსახსრიანი მწერების /ტკიპები კოღოები/ კბენის შედეგად. 

გამომწვევის ორგანიზმში მოხვედრის გზისაგან დამოკიდებულებით 
ვითარდება დაავადების სხეადასხვა კლინიკური ფორმა: ბუბონური, 
წყლულოვან-ბუბონური, თვალის, ნაწლავური, ფილტეის, 

ზენერალიზებული ანუ სეპტიკური. გამომწვევი ლიმფური სადინ რების 
მეშვეობით ზხედება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, სადაც. მრავლდება 
და იწვევს ანთებას. მიკრობების დაღუპვის შედეგად თავისუფლდება 
ენდოტოქსინი რომელიც იწვევს ადგილობრივ პროცესს, ხოლო 
სისხლში მობვედრის შედეგად - ორგანიზმის საერთო ინტოქსიკაციას. 
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სისხლში მოხვედრის შემთხვევაში /ბაქტერიემია გამომწვევი 
ერცელდება მთელ ორგანიზმში და აზიანებს პარენქიმულ ორგანოებს 
/ელენთა, ფილტვები, ღვიძლი/. ინკუბაციური პერიოდი 3-დან 7 

დღემდეა. დაავადება 2-3 კვირიდან 2 თვემდე და უფრო მეტი ხნის 
განმაალობაშიც გრძელდება, ზოგჯერ აღინიშნება რეციდივები. 
დაავადების კლინიკური მიმდინარეობა სხვადასხვანაირია – მსუბუქი, 
საშუალო სიმძიმის ან მძიმე ფორმაა ტულარემიას თან ახლავს 
ალერგიის განვითარება, რომელიც გამოჯანმრთელების შემდეგაც 

რჩება მრავალი წლის განმავლობაში. 
იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მყარი, 

ზანგრძლივი იმუნიტეტი. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ტულარემიის 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის თავისებურება იმაში მდგომარეობს, 
რომ ავადმყოფისაგან გამომწვევის სუფთა კულტურის სახით მიღება 
ეგერ ხერხდება. ამიტომ იყენებენ ბიოლოგიურ მეთოღს თეთრ 
თაგვებს ან ზღვის გოჭებს ასნებოვნებენ პათოლოგიური მასალით 
/ლიმფური კვანძების პუნქტატი, ნახველი, წყლულების ან თვალის 
კონიუნ ქტივიდან აღებული მასალა, სისხლი/ მე-5 - მე-7 დღეს 

ცხოველები იღუპებიან ელენთიდან და ღეიძლიდან ამზადებენ 
ნახც-ანაბეჭდებს და დგამენ იმუნოფლუორესცენციის რეაქციას, 

ხოლო სუფთა კულტურის მისაღებად ცხოველის ორგანოებს თესავენ 
შედედებულ კვერცხის გულიან ნიაღაგზე. 

სეროლოგიური მეთოღის გამოყენების დროს დგამენ 

აგლუტინაციის ან ჰემაგლუტინაციის რეაქციას, რომელიც. დადებითია 
დაავადების დაწყებიდან 7-10 დღის შემდეგ. ანტიგენად იყენებენ 
ტულარემიის დიაგნოსტიკუმს /ფორმალინით დაბოცილი ტულარემიის 
ბაქტერიები/. 

ადრეული დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ კანის ალერგიულ 
სინჯს, რომელიც დადებითია დაავადების მე-3 - მე-5 დღიდან. 
ალერგენად გამოიყენებ ტულარიი ნატრიუმის ქლორიდის 
იზოტონურ ხსნარში შეწონილი გათბობით დახოცილი ტულარემიის 
მიკრობები ტულარინის შეყვანის ადგილზე /კანში ან კანზე/ 
ვითარდება ჰიპერემია და ინფილტრატი. სინჯი გამოიყენება 

რეკონვალესცენტთა გამოსავლინებლადაც, 
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ეპბიდემიოლობია. ტულარემია ზოოანთროპონოზუეული 
ინფექციაა. ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა. ინფექციის წყაროს 

წარმოადგენენ მღრღნელები - წყლის ვირთაგვები, მემინდერიები, 
კურდღლები და სხვა. მღრღნელებს შორის ტულარემია ვრცელდება 
სისხლის მწოველი მწერების მეშვეობით. ტულარემიით დაავადებული 
ადამიანი ინფექციის გავრცელების წყაროს არ წარმოადგენს. 
ტულარემიისათვის დამახასიათებელია გადაცემის მექანიზმების 

მრავალფეროენება: კონტაქტური, ჰაერ-წვეთოვანი, ტრანსმისიული, 
ალიმენტური. დასნებოვ ნება ხდება წყლის, ინფიცირებული კვების 

პროდუქტების, დასნებოვნებულ მღრღნელებთან კონტაქტის, 

მარცვლოვანი პროდუქტების დამუშავების შედეგად. ტულარემიით 
უფრო ზშირად ავადდებიან სოფლის მცხოვრებლები და ისეთი 
პირები რომელთაც კონტაქტი აქტი ტულარემიით მოავადე 
ცხოველებთან. საქართველოში ტულარემიის ბუნებრივი კერებია 
მესხეთ-ჯაგახეთში, შიდა და ქვემო ქართლში, კახეთში. 

სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაპტიძყა. 
ტულარემიასს მკურნალობენ ანტიბიოტიკებით /სტრეპტომიცინი, 

ლევომიცეტინი, ტეტრაციკლინები/. გახანგრძლივებული ფორმების 
სამკურნალოდ რეკომენდებულია. ვაქცინოთერაპია. ენდემურ. კერებში 
სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ატარებენ ტულარემიის საწინააღმდეგო 
ცოცბალი ვაქცინით, რომლის მიღების პრინციპები დაამუშავეს 
გაისკიმ და ელბერტმა 1942-1946 წლებში. კერაში ტარდება აგრეთვე 
წყალმომარაგები წყაროების დაცვის და სადერატიზაციო 
ღონისძიებები, 

ბრუცელოზის ბამომწვევები 

ტაქსონომია. გვარი - ქმსოჯი+I19, გვარის ტაქსონომივრი 

კუთვნილება დადგენილი არ არის. მასში გაერთიანებულია 6 
სახეობა –- 1..იII!0ი519, ს.იხის8§, 8.508, ს.ოლი!იი:C, 8.0VI9, 
ხ.ლიი!ს თითოეული სახეობა იყოფა ბიოვარებად, რომლებიც 
პათოლოგიის ზბარისხით განირჩევიან. 1886 წელს დ. ბრიუსმა 
დაღუპული ადამიანის ელენთიდან პირველად გამოყო 18.01CI1'60919. 

ამ მეცნიერის პატივსაცემად მიეცა გვარს სახელწოდება –- ს8IV- 
აCII9. 
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მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. 
მორფოლოგიურად ყველა სახეობის ბრუცელა ერთგვაროვანია: 
მცირე ზომის ოვოიდური ფორმის ჩხირებია, სპორებს არ წარმოქმნიან, 
სამოძრაო აპარატი არ გააჩნიათ, მაკროორგანიზმებში წარმოქმნიან 
კაფსულას, გრამუარყოფითებია, რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით 
იღებებიან ნაზ იისფრად. 

კულტივირება დღა ფერმენტაციული თვისებები. 
კულ'ტივირებისათვის გამოიყენება შრატიანი, ღვიძლიანი ნიადაგები 
/ბულიონი, აგარი/, სისხლიანი აგარი და სხვა. ოპტიმალური %IL- 
68-7,2; ოპტიმალური ტემპერატურაა 37%. ავადმყოფის ორგანიზმიდან 

გამოყოფის შემდეგ პირველ გენერაციებში ბრუცელები ნელა 
იზრდებიან /2-4 კვირა/, შემდგომი გადათესვების შედეგად ზრდა 

ჩქარდება /48-72 საათი/. ორგანიზმიდან გამოყოფის შემთხვევაში 

8.იხი 8 იზრდება ბოლოდ ჟანგბადის პარციული წნევის შემცირების 
და ნახშირორუანგის ჭარბი /10%-მდე/ არსებობის პირ ბებში. 

მყარ საკვებ ნიადაგებზე ბრუცელები წარმოქმნიან უფერულ, მრგვალ, 
გლუვ კოლონიებს. მოწოდებულია “აგრეთვე ბრუცელების ქათმის 
ემბრიონის „ყვითრის პარკში კულტივირების მეთოდი. ბიოქიმიურად 
„ბრუცელები ნაკლებ აქტიურნი არიან. ბრუცელების სახეობების 

დიფერენცირებისათვის იყენებენ ფუქსინის და თიონინის 

ბაქტერიოსტატიკურ მოქმედებას. გარკვეული საღებავის საკვები 
წიადაგებისათვის დამატების შედეგად ითრგუნება ერთი რომელიმე 
სახეობის ბრუცელის ზრდა, მაგ, )ც.ი1CIIICი§19 იზრდება ფუქსინის 
და თიონინის თანაარსებობის პირობებში, 18.809 მხოლოდ 
თიონინის არსებობის შემთხვევაში, )ს,იხიLV98 - მხოლოდ ფუქსინის 
დამატების "შემთხვევაში. 

ანტიბენური სტრუკტურა და ტოქსინის წარმოქკმნა. 
ბრუცელოზის გამომწვევების ანტიგენური სტრუქტურის შესაზებ 
განსხვავებული შებედულებები არსებობს. თვლიან, რომ ბრუცელებს 
გააჩნით ორი ანტიგენი - # და M, რომლებიც სხვადასხვა 
თანაფარდობით მოიპოვება თითოეული სახეობის წარმომადგენლებში. 

C ანტიგენი კი საერთოა, არასპეციფიკური. ბრუცელების პათოგენობას 
განაპირობებს ენდოტოქსინი.. 

რეზისტენტობა. ბრუცელები კარგად უძლებენ დაბალ 
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ტემპერატურას, დიღხანს ძლებენ ნიადაგში, ნაკელში 

სიცოცბლისუნარიანობას ინარჩუნებენ 4 თვე, ხორცსა და კარაქში 

- 30 დღემდე, რძეში – 40 დღე, უმარილო ყველში - 45 დღე, 
ცხერის მატყლში - 3 თვემდე. : 

60%-ზე იღუპებიან 30 წუთში, დუღილისას – მომენტურად, 
მგრძნობიარენი არიან სხვადასხვა სადეზინფექციო ნივთიერების 
მიმართ. 

პათობენობა. ბუნებრივ პირობებში ბრუცელოზით ავად. 
ხდება ბევრი საზეობის ცხოველი: მსხვილფება და წვრილფეხა 
რქოსანი პირუტყვი, ღორები, ცხენები, აქლემები, ძაღლები, კატები, 

ვირთაგვები თაგვები ზაზუნები და სხეა.ა ლაბორატორიული 

ცხოველებიდან ყველაზე მგრძნობიარეები არიან ზღვის გოჭები და 
თეთრი თაგეები. დაავადებული ცხოველები გამომწვევს გარემოში 
გამოყოფენ შარდთან, განავალთან, რძესთან, სანაყოფე წყლებთან 

„ერთად. 
პათობენეზი და კლინიჰა. ადამიანის დასნებოვნება 

შემთხვევათა უმეტესობაში ალიმენტური გზით ხდება, მაგრამ 
ბრუცელები ორგანიზმში შეიძლება მოზვდნენ კანიდან და ლორწოვანი 
"გარსებიდანაც. ინფექციის კარიბჭეში ბრუცელების ფაგოციტოზს 
ახდენენ ლიმფოიდური სისტემის უჯრედები ფაგოციტოზი 
დაუსრულებელი ხასიათისაა და ბრუცელები ლიმფასთან ერთად 
ხვდებიან რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, აქედან კი სისხლში. 
სისხლთან ერთად აღწევენ ღვიძლში, ელენთაში, თირკმელებში, 
ფილტეებში, ძელის ტეინში და სხეა ორგანოებში. სისხლში 
მოხვედრილი ბრუცელები იღუპებიან თავისუფლდება დიდი 
რაოდენობით ენდოტოქსინი, რასაც მოსდევს ცხელება და დაავადების 
სხვას დამაზასიათებელი სიმპტომების განვითარება პარენქიმულ 
ორგანოებში მოზვედრილი ბრუცელები დიდ ხანს ძლებენ 

პისტიოციტებსა და მონონუკლეურ უჯრედებში, პერიოდულად 
ისევ ხვდებიან სისხლში და განაპირობებენ პროცესის ხელახალ 

გენერალიზაციას და რეციდივებს. 
ინკუბაციური პერიოდი 1-3 კვირაა კლინიკური სურათი 

მრავალფეროვანია და გამოიხატება საერთო სასუსტით, ხანგრძლივი 
ცხელებით, შემცივნებებით, ოფლიანობით, საყრდენ-მამოძრავებელი 
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აპარატის, ნერვული, გულ-სისხლძარღვთა და სხვა სისტემების 
დაზიანებით კლინიკურად ბრუცელოზი შეიძლება წაშლილი, 
ლატენტური ფორმითაც მიმდინარეობდეს. დაავადება რამდენიმე 

კვირიდან რამდენიმე თვემდე ან წლამდეც კი შეიძლება გაგრძელდეს. 
იმუნიტეტი. დაავადების პერიოდში იმუნიტეტი 

არასტერილურია ორგანიზმის გამომწვევისაგან გათავისუფლების 
ძირითადი ფაქტორია ფაგოციტოზი. დაავადების გადატანის შემდეგ 
რჩება ზანგრძლივი იმუნიტეტი. ორგანიზმის ალერგიზაცია ხდება 
დაავადების პირველ დღეებში და გრძელდება გამოჯანმრთელების 

შემდეგაც. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა, გამოსაკვლევი მასალაა 

შარდი, სისხლი, ძველის ტვინი /მკერდის ძელის პუნქტატი/, ნახველი, 
ხაღველი, სახსრების სითხე /ართრიტების დროს/. გამოსაკელევ 
მასალას თესავენ ერთდროულად თხიერ და მყარ საკვებ ნიადაგებზე 
და ქათმის ემბრიონის ყვითრის პარკში. 

დაჩქარებული დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება 
იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი, რომელიც საშუალებას იძლევა 

ბრუცელები აღმოვაჩინოთ უხვი თანმხლები მიკროფლორის შემცველ 
მასალაში. 

სეროლოგიცვრი მეთოდებიდან გამოიყენება აგლუტინაციის, 
/რაიტის, ჰედლსონის/, კომპლემენტის შებოჭვის, პასიური 

ჰემაგლუტინაციის და ·სხვა რეაქციები უფრო ზშირად იყენებენ 

რაიტის რეაქციას, რომელიც იდგმება ვიდალის რეაქციის მსგავსად. 
ავადმყოფის განზავებულ სისხლის შრატს უმატებენ ბრუცელების 

დახოცილი კულტურების დიაგნოსტიკუმს. აგლუტინაცია მიუთითებს 
შრატში სპეციფიკური ანტისხეულების არსებობაზე, ბრუცელების 
საწინააღმდეგო აგლუტინინები შეიძლება ჯანმრთელი ადამიანების 
შრატშიც მოიპოვებოდნენ. ამიტომ რაიტის რეაქციას სადიაგნოსტიკო 
მნიშენელობა აქეს, თუ აგლუტინაცია ხდება 1:200 განზავებულ 
შრატში. 

დაჩქარებული სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ 
ჰედლსონის რეაქციას, რომელიც იდგმება სასაგნე მინაზე ავადმყოფის 
განუზავებელი შრატით. შედეგის აღრიცხვა შეიძლება 5-8 წუთში. 

ბრუცელოზის დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება აგრეთვე 
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ბიურნეს კანშიდა ალერგიული სინჯი. ზრუცელინის /ბრუცელების 

ბულიონში გაზრდილი კულტურების ფილტრატი/ შეყვანის ადგილზე 
დაავადების არსებობის შემთხვევაში 18-24 საათის შემდეგ ვითარდება 
შეშუპება და შეწითლება. შეშუპებული უბნის ზომებია 4-6 სმ და 
მეტი. რეაქცია 40-50 საათის განმავლობაში ინახება. ჯანმრთელი 
პირების კანზე არავითარი (კკლილებები არ აღინიშნება. 

ბრუცელების სუფთა კულტურის იდენტიფიკაციისათვის 
გამოიყენება აგრეთვე ფაგი I, რომლის მიმართ ამორჩევითად 
მგრძნობიარეებია ს.0ხ0იILVI8 სახეობის მიკრობები. /ფაგი გამოყოფილი 
იყო თბილისში 1955 წელს/. 

ეპბიდემიოლობია. ბრუცელოზი ზოოანთროპონოზული 
ინფექციაა, რომლის წყაროს ცხოველები წარმოადგენენ, უფრო 
ხშირად მსხვილფეხა და წვრილფეხა რქოსანი პირუტყვი, ღორები. 
ბრუცელოზით დაავადებული („ცხოველები სიშიშნი არიან 
ადამიანისათვის, რადგანაც ისინი სანაყოფე წყლებთან, მომყოლთან, 
'აბორტულ ნაყოფთა, რძესთან, შარდთან, ფეკალურ მასებთან ერთად 
გარემოში გამოჰყოფენ ბრუცელებს. · 

ადამიანის დასნებოვ ნება ხდება დაავადებულ პირუტყვთან 
უშუალო კონტაქტის ან ინფიცირებული საკვები პროდუქტების 

/აუდუღარი რძე და რძის პროდუქტები, უმარილო ყველი, თერმულად 
ცუდად დამუშავებული ხორცი/ მიღების შედეგად. შესაძლებელია 
აეროგენული გზით. დაავადებას ზშირად აქვს პროფესიული ხასიათი 
– ავადდებიან მეცხოველეობის ფერმებში, ხორცკომბინატებში და 
ა. შ. მომუშავე პირები. 

სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაჰქტიკა. 
ბრუცელოზის სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიბიოტიკები: 

სტრეპტომიცინი, ტეტრაციკლინი, ლევომიცეტინი, ოლეანდომიცინი, 
ერითრომიცინი და სხვა ქრონიკული ფორმების დროს 
რეკომენდებულია დაბოცილი ბრუცელოზური ვაქცინის და 

პეტეროგენული გამა-გლობულინის გამოყენება. 
ბრუცელოზის პროფილაქტიკა გულისხმობს, უპირველეს 

ყოვლისა, ავადობის ლიკვიდაციას სასოფლო-სამეურნეო ცზოველებს 
შორის. ცხოველური წარმოშობის პროდუქტების და ნედლეულის 

გაუვნებლებას. ადამიანების ვაქცინაცია ეპიდჩვენებების მიხედვით, 
ცოცხალი ვაქცინით ტარდება. 
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ჯილეხის ბამომწვევი 

ჯილეხი მწვა ვე ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც. ახასიათებს 
სპეციფიკური კარბუნკულების განვითარება და ფილტვების და 
კუჭ-ნაწლავის, ტრაქტების დაზიანება. 

ტაქსონომია. ოჯახი - სიი!იილილ, გეარი - 13001I1M9, 

სახეობა –8იიIIV8 იო(ხლიტ19. 

გამომწვევი ჯილეხით დაავადებული ცხოველების სისხლში 
პირველად ნახა პოლენდერმა. 1876 წელს რ. კოხმა მიიღო გამომწვევის 

სუფთა კულტურა, შეისწავლა მისი ბიოლოგიური თვისებები და 
დაამტკიცა ჯილეხით დაავადებაში მიკროოგანიზმის ეტიოლოგიური 
რო 

მორფოლობია და ტინქტორული თვისებები. ჯილეხის 
გამომწვევები 6,0-8,0 მკმ სიგრძის და 1,0-2,0 მკმ სიგანის მსხვილი 

ჩხირებია; ბოლოებს სწორად წაკვეთილი ფორმა აქვთ, არ მოძრაობენ, 
იღებებიან გრამდადებითად. მაკროორგანიზმებში წარმოქმნიან 
კაფსულას, გარემოში - ოვალური ფორმის ცენტრალურად 
განლაგებულ სპორებს, საკვებ ნიადაგებზე გამრავლების დროს – 

გრძელ ძეწკვებს ან ძაფებს. 
კულტივირება და ფერმენტაციული თგისებები. ჯილეზის 

ბაცილები აერობებია არ არიან მომთხოვნი საკვები ნიადაგებისადმი. 
ბორც-პეპტონიან აგარზე ზრდისას წარმოქმნიან მოვერცხლისფრო- 

ნაცრისფერ, მაქმანის მსგავს კიდეებიან კოლონიებს /I ფორმა/, 
რომლებიც დამახასიათებელია ვირულენტური შტამებისათვის. 
ბულიონში იზრდებიან სინჯარის ფსკერზე ბამბის ფთილების მსგავსად, 
ბულიონი შეუმღვრეველი რჩება ოპტიმალური ი!  7,2-7,6; 
ოპტიმალური ტემპერატურაა 35-379C გააჩნიათ მაღალი ბიოქიმიური 
აქტივობა: შლიან გლუკოზას და მალტოზას მქეავის წარმოქმნით, 

3-4 დღეში იწვევენ რძის შედედებას, ხოლო შემდეგ - კაზეინის 
პეპტონიზებას, ალღობენ ჟელატინს. 

ანტიბენური სტრუკტურა და ტოქსინის წარმოჰპმნა. 
ჯილეზის ბაცილებს გააჩნიათ ორი ანტიგენი: სომატური, 

თერმოსტაბილური პოლისაქარიდული ანტიგენი, რომელიც უჯრედის 
კედელში არის მოთავსებული და კაფსულის პროტეინული 
თერმოლაბილური ანტიგენები. მათ საწინააღმდეგოდ ორგანიზვში 
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წარმოქმნილ ანტისხეულებს დამცველი თვისებები არ გააჩნიათ. 

ჯილეხის ბაცილებს შეუძლიათ (ილოვანი ბუნების პროტექტული 
/დამცველი/ ანტიგენის პროდუცირება. ადამიანის და მგრძნობიარე 
ცხოველები) ორგანიზმში გამომწვევი გამოიმუშავებს განსაკუთრებული 

ხასიათის ტოქსინს, რომელსაც ლეტალური თვისებები გააჩნია. 
რეზისტენტობა. ჯილეხის ჩხირის ვეგეტაციური ფორმები 

მგრძნობიარენი არიან გარემოს ფაქტორების მიმართ – 509%C-ზე 
იღუპებიან 30 წუთში. მაღალი რეზისტენტულობით გამოირჩევიან 
სევსიი წყალში ძლებენ რამდენიმე წელს, ნიადაგში – ათეულობით 

ელს, 
ბათობენობა. ბუნებრივ პირობებში ჯილეხის მიმართ 

მიმღებლები არიან მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი, ცხვრები, ცხენები, 
ღორები. ლაბორატორიული ცხოველებიდან ყველაზე მგრძნობიარენი 
არიან თეთრი თაგვები და ზღეის გოჭები. ცხოველების დასნებოვანება 

ხდება ინფიცირებული საკვების მიღების შედეგად. დაავადების 
დროს ზიანდება ნაწლავები და განაგალთან ერთად გამოიყოფა 
ღიდი რაოდენობით მიკრობები. ნაწლავებიდან მიკროორგანიზმები 
შეიძლება გადავიდნენ სისხლში. ასეთ შემთხვევაში ცხოველები 2- 
3 დღეში იღუპებიან. 

პათობენეზი და კლინიკა. იმის მიხედვით, თუ რომელი 
კარიბჭიდან მოხედა მიკრობი ორგანიზმში, ადამიან ს შეიძლება 

დაემართოს Iზვადასხვა კლინიკური ფორმის ჯილესი: კანის, ფილტვის 
ან ნაწლავების. 

კანის ფორმა ყველაზე ზშირად ემართებათ მეცხოველეობის 
დარგებში მომუშავე პირებს. მიკრობი ორგანიზმში ხვდება კანის 

დაზიანებული უბნებიდან. ინკუბაციური პერიოდი 1-3 დღე გრძელდება, 
მიკრობის შეჭრის ადგილზე ვითარდება გამჭვირვალე ან სისხლიანი 

სითბისთ სავსე პაპულა, ბუშტუკი, რომელიც შემდეგ წყლულდება 
-– კარბუნკული. კარბუნკულები ძირითადად ლოკალიზდებიან სახეზე, 
ხელებზე და სხეულის ტანს.ცმლით დაუფარავ ნაწილებზე. დროული 
მკურნალობის, შემთხვევაში კანის ფორმა გამოჯანმრთელებით 

მთავრდება. თუ გამომწვევი გადავიდა სისხლში, ავადმყოფი შეიძლება 
სეფსისისაგან დაიღუპოს. 

ფილტვის ფორმა ვითარდება აეროგენული გზით დასნებოვნების 
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შემთხვევაში. დაავადება მწვავედ იწყება და მიმდინარეობს მძიმე 

ბრონქოპნევმონიის სახით. 

ნაწლავების ფორმა ვგითარდება ალიმენტური გზით 
დასნებოვნების შემთხვევაში. პროგნოზი, ისევე, როგორც ფილტვის 
ფორმის დროს, მეტად სახიფათოა. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება არამდგრადი 
იმუნიტეტი, შესაძლებელია განმეორებითი დაავადებები. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 
წყლულების გამონაყოფები, განავლი, სისხლი, ნახველი. პათოლოგიური 
მასალიდან ამზადებენ ნაცხებს და ღებავენ გრამის წესით, კაფსულის 
გამოსავლინებლად კი რომელიმე სპეციალურა მეთოდით. ნაცხში 

წყვილ-წყვილად ან ძეწკვების სახით განლაგებული კაფსულით 

გარშემორტყმული გრამდადებითი მსხვილი ჩხირების აღმოჩენა იძლევა 
ჯილეხზე ეჭვის მიტანის საფუძველს. საბოლოო დიაგნოზი დაისმება 

სუფთა კულტურის გამოყოფისა და ლაბორატორიული ცხოველების 
დასნებოვნების შემდეგ. 

იმ შემთხვევებში, როცა სუფთა კულტურის მიღება 

შეუძლებელია /მაგ. დიდი ხნის წინ გარდა ლილი ცხოველების 

ტყავიდან, მატყლიდან ან ნიადაგიდან/, ჯილეხის ანტიგენის აღმოსაჩენად 
იყენებენ ასკოლის თერმოპრეციპიტაციის რეაქციას. თუ გამოსაკვლევ 
მასალაში მოიპოვებოდნენ ჯილეხის ჩხირები, მაშინ ამ მასალიდან 

დუღილის შემდეგ მიღებული ფილტრატის და იმუნური ჯილეხის 
საწინააღმდეგო მრატის ურთიერთშეხების საზღვარზე წარმოიქმნება 
პრეციპიტაციის რგოლი. 

ასკოლის რეაქცია გამოირჩევა მაღალი მგრძნობელობით. 
დაავადების დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ აგრეთვე კანის 

ალერგიულ სინჯს, რომელიც დადებითია დაავადების პირველი 
კვირის ბოლოდან. 

ეგიდემიოლოგია. ჯილეხი ზოოანთროპონოზული ინფექციაა. 
ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ შინაური „ცხოველები. ადამიანის 
დასნებოვნება უფრო ზშირად ხდება კოსტაქტის შედეგად, უფრო 
იშვიათად ალიმენტური, ჰაერ-წვეთოვანი ან ტრანსმისიული 
მექანიზმებით. დაავადებას ზშირად პროფესიული ხასიათი აქეს. 
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სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ჯილესს 
მკურნალობენ ანტიბიოტიკებით /პენიცილინი, ტეტრაციკლინი, 
სტრეპტომიცინი/ და სპეციფიკური ჯილეხის საწინააღმდეგო გამა- 

გლობულინით. 
პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება ცოცხალი ვაქცინა CIVM, 

რომელიც წარმოადგენს უკაფსულო ჩხირების სპოროვან კულტურას. 
ადამიაზების და პირუტყვის იმუნიზაცია ხდება ეპიდჩვენებების 
მიხედვით. 

ლებიონელოზის გამომწვევები 
დაავადება სხვადასხვა დროს /მე-20 საუკუნის სამოციანი 

წლებიდან/ აღწერილი იყო პიტსბურგული პნევმონიის, ცხელება ' 
პონტიაკის, ფორტ-ბრაგის ცხელების, ლეგიონერების დაავადების, 
ლეგიონელა-ინფექციის სახელწოდებით. 

1976 წელს ორგანიზაცია “ამერიკული ლეგიონის“ წევრების 
ყრილობის 4 400 მონაწილიდან 182 ავად გახდა მწვავე 

რესპირატორული დაავადებით და 29 გარდაიცვალა. გარდაცვლილთა 
ფილტვის ქსოვილიდან გამოყვეს გამომწვევი, რომლის ეტიოლოგიური 
როლი დადასტურდა და რომელსაც LიწიიCII. უწოდეს. 1965-73 
წლებში მსგავსი აფეთქებების დროს დაავადებულთა სისხლის 
შრატების გამოკელევით დადგინდა, რომ დანარჩენი შემთხვევებიც 
ამ გვარის მიკროორგანიზმებით იყო გამოწვეული. 

1978 წელს ლეგიონერთა დაავადების გამომწვევისადმი მიძღვნილ 
სიმპოზიუმზე გამომწვე3ვს L-თიიიI8 იხნისთით 106 'უწოდეს. მსოფლიო 
ჯანდაცვის ორგანიზაციის რეკომენდაციით ლეგიონერების დაავადება 
მხოლოდ ამ სახეობით გამოწვეული დააგადებისათვის იყო 

შენარჩუნებელი, სხვა სახეობებით გამოწვეული დაავადებები კი 
აღინიშნება ტერმინით “ლეგიონელა-ინფექცია“ ან “ლეგიონელა- 
პნევმონია“. ტერმინი “ლეგიონელოზი“ აერთიანებს ყველა ამ სახეობის 

მიერ გამოწვეულ დაავადებებს. 
ტაქსონომია. ოჯახი – L2თიიCIიიდ86, გვარი – =6წ810ი%I110, 

გვარში გაერთიანებულია 8 სახეობა. 
მორფოლოგია და ტინპტორული თვისებები. 05-07 

მკმ სიგანის და 2,0-30 მკმ /იშვიათად 10,0 მკმ-მდე/ სიგრძის 
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ჩბირებია. მოძრაობენ შოლტების საშუალებით. გრამუარყოფითებია. 
კულტივირება. გამომწვევის კულტივირება ხდება ქათმის 

'ემბრიონებსა და ზღვის გოქებში. შეიძლება აგრეთვე მიულურ - 
ჰინტონის სპეციალური ნიადაგის გამოყენება. 

ანტიბენური სტრუქტურა და ტოქსინის წარმოქმნა. 

მიკრობების ანტიგენური სტრუქტურა, უჯრედული და ჰუმორული 
იმუნიტეტის მონაწილეობა ორგანიზმის ინფექციისაგან დაცვაში 
შეისწავლება. აღსანიშნავია, რომ შტამები ჯვარედინად რეაგირებენ 
ორნითოზის გამომწვევი ქლამიდიების საწინააღმდეგო 
ანტისხეულებთან, 

ლეგიონელები ენდოტოქსინი განაპირობებს სისტემური 
დაზიანებები და ინფექციურ-ტოქსიკური შოკის განვითარებას. 
შეიძლება ეგზოტოქსინსაც გამოიმეჟშავებენ. 

რეზისტენტობა. წყალში ლეგიონელები საკმაოდ დიდ ხანს 
ინარჩუნებენ სიცოცბლისუნარიანობა და მრავლდებიან ჯიდეც. 

მდინარის წყალში სამ კვირამდე ძლებენ, წყალსადენის წყალში – 

1 წლამდე, დისტილირებულ წყალში – 140 დღემდე. სადეზინფექციო 
ნივთიერებები /720% სპირტი, 59 იოდი, 1% ფორმალინი, 5% 

ფენოლი და სხეა/ სწრაფად იწვევენ მათ ინაქტივირებას. 
, პათოგენეზი და კლინიკა, ინფექციის კარიბჭეა სასუნთქი 

გზები. მიკროოგანიზმი, იწვევს რა ანთებით - ჰემორაგიულ და 
ნეკროზულ ცვლილებებს ქსოვილებში, იღუპება და ათავისუფლებს 
ენდოტოქსინს. გადადიან რა სისხლში, იწვევენ სხვადასხვა ორგანოს 
დაზიანებას ენდოტოქსინი იწვევს სისტემურ დაზიანებებს, მძიმე 

შემთხვევებბში - ინფექციურ-ტოქსიკურ შოკს ფილტეების და 
თირკმელების უპირატესი დაზიანებით, ენცეფალოპათიით. 

ინკუბაციური პერიოდი 2-10 /უფრო ხშირად 4-7/ დღეა. 

დაავადება იწყება მწვავედ ტემპერატურის მომატებით და საერთო 
ინტოქსიკაციით. არჩევენ ლეგიონელოზის შემდეგ კლინიკურ ფორმებს: 
L ლეგიონერების დაავადება - მძიმე ფორმის პნევმონიის სახით; 2. 

მწვავე რესპირატორული დაავადება პნევმონიის გარეშე – ცხელება 
პონტიაკი; 1. ეგზანთემიანი მწვავე ცხელება - ფორთ-ბრაგის 
ცხელება. 
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ლეგიონერების დაავადება იწყება საერთო სისუსტით, თავის 
ტკივილით, კუნთების ტკივილით /მიალგია/, შემცივნებით, 
ტემპერატურის მომატებით. მძიმე შემთხვევებში ვითარდება ატაქსია, 
მეტყველების გაძნელება, გონების დაკარგვა ჰპალუცინაციები. 
დაახლოებით მე-4 დღიდან იწყება ხველება ჩირქოვან-ლორწოვანი 
ან. სისხლიანი ნახეელით. პნევმონია ცალმხრივი ან ორმხრივია, 
უპირატესად მთელი წილის დაზიანებით და აბსცესებით. შეიძლება 
ანთება” დიფუზური ბრონქიოლიტის ან ალვეოლიტის ხასიათი 
ჰქონდეს, შემთხვევათა თითქმის ნახევარში ვითარდება დიარეა, 
რაც შეიძლება არასწორი დიაგნოზის მიზეზი გახდეს. მძიმე 
შემთხვევბში ვითარდება ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი. ამ ფორმის 
დროს ლეტალობა 20% აღწეეს. 

მწვავე რესპირატორული დაავადება ბრონქიტისა და რინიტის 
სახით გამოვლინდება. ამ ფორმის დროსაც აღინიშნება მიალგია, 
„ნევროლოგიური სიმპტომები, ფაღარათი, გულის რევა. სიკვდილის 
შემთხვევები აღწერილი არ არის. 

ეგზანთემიანი მწვავე ცხელების დროს სხვადასხვა 
ლოკალიზაციის გამონაყარი შეიძლება იყოს მსხვილლაქოვანი, 

წითელასმაგვარი, პეტექიური. ამავე დროს ვგითარდება ბრონქიტი 
და საერთო ინტოქსიკაციის მოვლენები. 

ეპიდემიოლობია. გამომწვეგი მრავლდება სხვადასხვა 
წყალსატევის წყალში და ნიადაგში. მათთვის ოპტიმალურია ღია 
წყალსატევების თბილი /25-30%C/ წყლები, სადაც ისინი სიმბიოზურ 
ურთიერთკავშირში არიან ლურჯ-მწვანე წყალმცენარეებთან და 

უმარტივესებთან. /მაგ. ამების მიერ ფაგოციტირებული ლეგიონელები 
მრავლღებიან/. 

გადაცემის მექანიზმი აეროგენულია. გადაცემის ძირითადი 
ფაქტორებია წყალი /აეროზოლის მდგომარეობაში/ და ნიადაგი 
/მტვერი/. 

კონდიციონერებში, საშხაპე მოწყობილობებში, აგრეთვე 

ელექტროსადგურებიდან გამომდინარე გამთბარ წყლებში გამომწვევის 
დაგროვებისათვის ხელსაყრელი პირობები იქმნება. 

ლეგიონელები ხშირად იწვევენ საავადმყოფოსშიდა ინფექციებს, 
განსაკუთრებით სპეციალიზებულ კლინიკებში. 
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განსაკუთრებით მიმღებლები არიან მოხუცები, მწეველები, 
ნარკომანები, ქრონიკული ალკოჰოლიზმით, აგრეთვე პირველადი 

ან მეორადი იმუნოდეფიციტებით დაავადებულები. ხშირად ავადდებიან 
მიწი და სამშენებლო სამუშაოებზე მომუშავენი შემთხვევათა 
მაქსიმლური რაოდენობა ზაფხულ-შემოდგომის პერიოდში 
აღინიშნება. 

აფეთქებები რეგისტრირებულია აშშ-ში, დიდ ბრიტანეთში, 
ესპანეთში, იტალიაში, საფრანგეთში, სპორადული შემთხვევები კი 
მსოფლიოს თითქმის ყველა ქვეყანაში ლეგიონელოზის 
გავრცელებისათვის ოპტიმალური პირობებია ცხელ ქვეყნებში. 

საქართველოში აღწერილია დაავადების სპორადული 
შემთხვევები და რამდენიმე აფეთქება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. გამომწვევის გამოყოფის 

ბაქტერიოლოგიური მეთოდი მხოლოდ სპეციალიზებული 

ლაბორატორიებისათგისაა ხელმისაწვდომი. ავადმყოფის ორგანიზმში 

/სის ლში, შარდში, ნახველში/ ლეგიონელების ანტიგენების 
აღმოსაჩენად გამოიყენება იმუნოფერმენტული და რადიოიმუნური 
ანალიზი. 

დაავადების მე-6 - მე-7 დღიდან სისხლის შრატში შეიძლება 
სპეციფიკური ანტისხეულების აღმოჩენა /სეროდიაგნოსტიკა/. 

მკურნალობა დღა პროფილაქტიკა. მკურნალობენ 
ანტიბიოტიკებით. ეტიოტროპული პრეპარატებია ერითრომიცინი, 
მიზანშეწონილია ერითრომიცინთან ერთადღ რიფამპიცინის ან 

ლევომიცეტინის მიცემაც; მძიმე შემთხვევებში – შოკის საწინააღმდეგო 
თერაპია /რეოპოლიგლუკინი, მარილოვანი ხსნარები, კორტიკოს- 
ტეროიდები და სხგ/. 

პროფილაქტიკა მდგომარეობს წყალსატავების სანიტარულ 
დაცვაში, შხაპებსა და კონდიციონირებში გამოყენებული წყლის 
გაუვნებლებაში, აპარატურის დეზინფექციაში. 

საავადმყოფოსშიდა აფეთქების შემთხვევაში დროებით წყდება 

გეგმური ოპერაციები, დიალიზი და სხვა პროცედურები. ტარდება 
აპარატურის სტერილიზაცია. 

2997



პათობენური სპიროჰპეტები 
ოჯახის 5ი!”იიჩი!ილლ06 პათოგენური წარმომადგენლები სამ 

გვარს განეკუთენებიან; წოსიიიითი, სიოოსი, L-ი'ივისოL თითოეულ 
ამ გვარში პათოგენური წარმომადგენლების გარდა გაერთიანებულია 
არაპათოგენური სახეობებიც, რომლებიც ბინადრობენ ადამიანის 
კანზე, პირის ღრუში, ნაწლავებში. სპიროქეტებით გამოწვეულ 
დაავადებებს“ სპიროქეტოზებს უწოდებენ. სპიროქეტოზებს 
განეკუთვნება ათაშანგი, შებრუნებითი ტიფები, ლეპტოსპიროზები. 

ათაშანბის ბამომწვევი 
ათაშანგი ვენერული დაავადებაა რომლისათვისაც 

დამაზასიათებელია ციკლური ქრონიკული მიმდინარეობა. 
ტაქსონომია. ოჯახი - 5იI!იილხილწსლიი60, გვარი –- "II%- 

იიიიითი, სახეობა -წოლიილოთი იაIძსი /მკრთალი ტრეპონემა/ 
„აღმოაჩინე გერმანელმა მკვლევარებმა შაუდინმა და ჰოფმანმა 
1905 წელს. 

მორფოლობია და ტინპტორული თვისებები. ათაშანგის 
გამომწვევს სპირალის მსგავსი ფორმა აქეს; სიგრძე – 6,0-14,0 მკმ, 
სიგანე - 0,25-05 მკმ. გააჩნიათ 8-12 თანაბარი ხვეული, ახასიათებთ 
აქტიური წინსვლითი, ტალღისებური და ბურღისებური მოძრაობა. 
ძნელად იღებებიან /ამან განაპირობა სახელწოდებაცო - მკრთალი 
სპიროქეტა/. რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით მკრთალ გარდისფრად 
იღებებიან. პრეპარატის ტუშით დამუშავებისას /ბურის მეთოდი/ 
შეუღებავნი რჩებიან და მკაფიოდ ჩანან შავ ფონზე. კარგად ჩანან 
ბნელ არეში მიკროსკოპირებისას. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 
ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე ტრეპონემების კულტივირება არ 
ხერხდება. ის მკაცრი ანაერობია. იწვევს ზოგიერთი ამინომეავას 
და ნახშირწყლის ფერმენტაციას. 

ანტიბენური სტრუპტურა დღა ტოქსინის წარმოჰმნა. 
ტრეპონემებს რთული ანტიგენური სტრუქტურა გააჩნიათ, რაც 

განპირობებულია მათ შემადგენლობაში პოლისაქარიდული, ლიპიდური 
და ცილოვანი კომპონენტების არსებობით. სეროჯგუფები და 
სეროვარიანტები განსახღვრულია არ არის. 
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ტრეპონემების ტოქსინი იდენტიფიცირებული ირ არის, 
რეზისტენტობა. მკრთალი ტრეპონემები ნაკლებად გამძლენი 

არიან სხვადასხვა ფაქტორის ზემოქმედებისადმი. გარემოში სწრაფად 
იღუპებიან. 55% ტემპერატურაზე 15 წუთში იღუპებიან, 40%C-ზე 
- 2 საათში; მგრძნობიარეები არიან სადეზინფექციო ნივთიერებების 
პრაქტიკაში ხმარებული კონცენტრაციებისადმი. 

პათობენობა. ათამანგით ავადდება მხოლოდ ადამიანი. 
ექსპერიმენტში “შეიძლება მაიმუნების შინაური კურდღლების, 
ზაზუნების დასნებოვნება. 

პათოგენეზი და კლინიკა, როგორც წესი, მკრთალი 
ტრეპონემები ადამიანის ორგანიზმში ხედებიან სქესობრივი კონტაქტის 
გზით შარდ-სასქესო ორგანოების ლორწოვანი გარსებიდან; შესაძლოა 
მათი შეჭრა სხვა ლორწოვანი გარსებიდან აჩ კანის დაზიანებული 

უბნებიდანაც. ინკუბაციური პერიოდის /დაახლოებით 3-4 კვირა/ 

გასვლის შემდეგ ტრეპონემი ორგანიზმში შეჭრის ადგილას 
ვითარდება ეწ. მაგრი შანკრი არასწორი მკურნალობის ან 
არანამკურნალევ შემთხვევებში დაავადება მიმდინარეობს სამ სტადიად. 

ათაშანგის პირველი პერიოდი იწყე? მაგარი შანკრის 

/სიფილომის, განვითარებით. მაგარი შანკრი შემოსაზღვრული, 

"უმტკივნეულო ინფილტრატია, ზედაპირზე ოვალური ან მრგვალი 

ფორმის წყლულით. 
წყლულიდან გამოყოფილ სითხეში და შესიებულ რეგიონულ 

ლიმფურ კვანძებში დიდი რაოდენობათაა ტრეპონემები. 6-7 კვირის 

შემდეგ მაგარი შანკრი ხორცდება და მის ადგილზე რჩება დროებითი 

ნაწიბური. · 
6-8 კვირიანი ლატენტური ფაზის შემდეგ იწყება ათაშანგის 

მეორე პერიოდი, რომლისათვის დამახასიათებელია გამონაყარი კანსა 
ღა ლორწოვან გარსებზე. ეს პერიოდი 2-3 თვიდან რამდენიმე 

წლამდე გრძელდება. გამონაყარში დიდი რაოდენობათაა ტრეპონემები. 
მესამე პერიოდი იწყება დასნებოვნებიდან არა უადრეს 3-5 

წლისა და ახასიათებს კანსა და ლორწოვან გარსებში, შინაგან 
ორგანოებში, ნერვულ სისტემაში, ძელებსა და საზსრებში ე. წ. 
გუმების წარმოქმნა. გუმების დაშლას მოჰყვება მძიმე პათოლოგიური 

პროცესები. ათაშანგით ხანგრძლივი ავადობის შემთხვევაში ვითარდება 

299



ნერვული სისტემის მძიმე დაზიანებები. პროცესი ლოკალიზდება 
თავისა და ზურგის ტვინის სისხლძარღვებში, გარსებში და თვით 
ტეინის ნივოიერებაში. დაავადება მქღავნდება როგორც ტეაბესი 
/ზურგის ტვინის უპირატესი დაზიანებით/ ან ე. წ. პროგრესული 
დამბლა /თავის ტვინის უპირატესი დაზიანებით/. 

იმუნიტეტი. განკურნების შემდეგ იმუნიტეტი არ რჩება. 

დაავადების პერიოდში ყალიბდება ალერგიული რეაქცია, რომელიც 
ქრება გამოჯანმრთელების შემდეგ. ათაშანგის დროს შესაძლებელია 
სუპერინფექციის განვითარება, თუმცა ამ შემთხვევაში პირველი 
პერიოდი /მაგარი შანკრი/ არ გითარდება. სპიროქეტები გრცელდებიან 
მთელ ორგანიზმში და მონაწილეობენ იმ პროცესის გენერალიზებაში, 
რომელშიც იმყოფება ავადმყოფი. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. დიაგნოსტიკისათვის 

იყენებენ მიკროსკოპულ და სეროლოგიურ მეთოდებს. მიკროსკოპული 
გამოკვლევის დროს გამოსაკვლევ მასალას წარმოადგენს მაგარი 
შანკრის ქსოვილოვანი სითხე და რეგიონული ლიმფური კვანძების 
პუნქტატი. სპიროქეტების აღმოჩენა შესაძლებელია ცოცხალ 
მდგომარეობაში ბნელ არეში ან ბურის მეთოდით. 

ათაშანგის სეროლოგიური დიაგნოსტიკის მეთოდებიდან 

იყენებენ კანის და ზაქს-ვიტებსკის ე. წ. დალექვის რეაქციებს, 
რომლებიც მდგომარეობენ ავადმყოფის სისხლის "შმრატისათვის 
ლიპიდური ანტიგენების დამატების შემთხვევაში თვალით ხილული 
ფთილების მსგავსი ნალექის წარმოქმნაში, და ვასერმანის რეაქციას, 
რომელიც დაავადების დაახლოებით მე-5 – მე-6 კვირიდან იდგმება, 
როცა ავადმყოფის სისხლის შრატში შეიძლება ანტისხეულების 
აღმოჩენა /ე. წ. სეროპოზიტიური პერიოდი/ რეაქციისათვის 
გამოყენებული ლიპიდური ანტიგენის ავადმყოფის სისხლის 
შრატისათვის დამატების შემთხვევაში თვალით ხილული ნალექი 
არ წარმოიქმნება რის გამოც საჭირო ზდება ჰემოლიზური სისტემის 
გაზბოყენება /კომპლემენტის შებოქვის რეაქცია/. უნდა აღინიშნოს, 
რომ სეროლოგიური რეაქციები დაავადების არსებობის დროს 
ყოველთვის დადებითი არ არის /სერონეგატიური ფორმები/, მაგრამ 
სეროპოზიტიური ფორმის სერონეგატიურ ფორმაში გადასვლა 
განკურნების უტყუარი მაჩვენებელია. 
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უფრო სპეციფიკურია მკრთალი ტრეპონემების იმობილიზაციის 
რეაქცია რომლის არსი იმაში მდგომარეობა, რობ აეგადმყოფის 

შრატის და კომპლემენტის თანაარსებობის დროს სპიროქეტები 
მოძრაობი“ უნარს კარგავენ. ექსპრეს-დიაგნოსტაკის მეთოდია 
იმუნოფლუორესცენციის რეაქცია, რომელიც ავადზყოფის სისხლის 
შრატში ანტისხეულების აღმოჩენის სიშუალებას იძლევა. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ერთადერთი წყაროა ავადმყოფი 
ადამიანი. დასნებოვნება ხდება უშუალო კონტაქტის /სქესობრივი 

კონტაქტი/ ან იშვიათად ავადმყოფის გამონაყოფებით დაბინძურებული 
საგნების საშუალებით. შესაძლებელია აგრეთვე ათაშანგით 

დაავადებული დედისაგან ნაყოფის დაინფიცირება /თანდაყოლილი 
ათაშანგი/. 

მკურნალობა და პროფილაკატიჰა. მკურნალობისათვის 

გამოიყენება ანტიბიოტიკები. ყველაზე ეფექტურია პენიცილინები, 
რომელთა მიმართ ალერგიის არსებობის შემთხვევაში იყენებენ 

ერითრომიცინს. ხმარობენ აგრეთვე ბისმუტის და იოდის პრეპარატებს. 
ათაშანგის პროფილაქტიკა ემყარება ინფექციის წყაროს 

დროულ გამოვლენას ღა სანირებას. ავადობ-ს შემცირებისათვის 

აუცილებელია აგრეთეე სანიტარულ-საგანმანათლებლო მუშაობა 

მოსახლეობასთან. 
სხვა პათობენური ტრეპონემები. აფრიკის და ცენტრალური 

ამერიკის ტროპიკულ ქვეყნებში, ინდოეთში, ინდონეზიაში, წყნარი 

ოკეანის კუნძულებზე და სხვა, გარრცელებულია დაავადება ფრამბეზია, 
რომლის გამომწვევი – I .„იხი(6ის6 მორფოლოგიური, ტინქტორული 
და ფიზიოლოგიური თვისებებით თითქმის არ განსხვავდება მკრთალი 
ტრეპონემისაგან ადამიანის, გარდა გამომწვევი პათოგენურია 

მაიმუნების, შინაური კურდღლების, ვირთაგვებისა და ზაზუნებისათვის. 
ათაშანგის მსგავსად დაავადება სამ სტადიად მიმდინარეობს: 
ინკუბაციური პერიოდის /2-6 კვირა/ გასვლის შემდეგ გამომწვევის 
ჩანერგვის ადგილზე ვითარდება რბილი წყლული ან პაპილომა – 

პირველი სტადია. 2-3 თვის შემდეგ დგება მეორე სტადია 
პროცესის გენერალიზაცია. კანსა და, ლორწოვან გარსებზე ვითარდება 
გამონაყარი ჟოლოსებური კვანძების სახით. ხანგრძლიობა 2-3 
წელია. მესამე სტადიაში კანსა და ძვლებში დისტროფიული 
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ცვლილებები ვითარდება. დაავადებას ხშირად ოჯახური აფეთქების 
ხასიათი «ქვეს, ბავშვები დაინფიცირდებიან საყოფაცხოვრებო 
კონტაქტის, მოზრდილები - საყოფაცხოვრებო და სქესობრივი 

კონტაქტის შედეგად. 
ქრონიკული ტრეპოჩემატოზი - პინტა რეგისტრირებულია 

ცენტრალური და სამბრეთ ამერიკის ქვეყნებში. გამომწვევია II%- 
დიილი!ი ლიის, რომელიც აგრეთვე მცირედ განსხვავდება სხვა 
ტრეპონემებისაგა#- პათოგენურია მხოლოდ ადამიანისათვის. 
ინკუბაციური პერიოდის /2-3 კვირა/ შემდეგ ვითარდება მოწითალო 

ან ყავისფერი პაპულა, რომელიც გადაიქცევა აქერცვლად ლაქებად. 
პროცესის გენერალიზაციის შედეგად ტანზე ჩნდება სხვადასხვა 
შეფერილობის ლაქები, ხელის. და ფეხის გულების ჰიპერკერატოზი; 
ზიანდება აგრეთვე გულ-სისხლძარღვთა, ნერვული და საყრდენ- 
მამოძრავებელი სისტემები. 

ქრონიკული ტრეპონემატოზია აგრეთვე ბეჯელი /ენდმ ური 

ათაშანგი რომელიც უპირატესად არაბულ ქვეყნებშია 
გავრცელებული. გამომწვევია L.ხ2)იL ზოგი მკვლევარი თელის, 
რომ ის 1 .ე!სძსთ-ის იდენტურია დაავადება სამ სტადიად 
მიმდინარეობს, გენერალიზაცია პირველ სტადიაში ხდება. 

ჩამოოვლილი ტრეპონემატოზების ლაბორატორიული 
დიაგნოსტიკა პათოლოგიურ მასალაში გამომწვევის აღმოჩენას 
ემყარება სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ხდება ვასერმანის და 
ტრეპონემების იმობილიზაციის რეაქციების საფუძველზე. 
მკურნალობან ანტიბიოტიკებით პროფილაქტიკა მდგომარეობს 

ავადმყოფების დროულ გამოვლენას, იზოლაციასა და მკურნალობაში, 
აგრეთვე საყოფაცხოვრებო და პირადი პიგიენის დაცვასა და 
ცხოვრების დონის გაუმჯობესებაში. 

'მებრუნებითი ტიფების გამომწვევები 

ცნობილია ეპიდემიური და ენდემიური შებრუნებითი ტიფების 
გამომწვევი ბორელიები. ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის 
გამომწვევების გადამტანია ტანსაცმლის ტილი, ენდემიურის კი - 

ტკიპა. ამიტომაც ენდემიური შებრუნებითი ტიფები გვხვდება იმ 
გეოგრაფიულ რეგიონებში, სადაც გავრცელებული არიან შესაბამისი 
ბორელიების გადამტანი ტკიპები. 
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ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის გამომწგევები 
ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფი მწვავე ტრანსმისიული 

ანთროპონოზული ინფექციაა რომელიც მიმდინარეობს საერთო 
ინტოქსიკაციით, „სხელებისა და რემისიების პერიოდების 
დამაზასიათებელი მონაცვლეობით. 

ტაქსონომია. ოჯახი - 5იIიილჩიი!ილლი0, გვარი – სილოსი, 
სახეობები – )ს.ლლილსლლის§8 /აღმოაჩინა ობერმეირმა 1868 წელს, 
გაგრცელებულია ევროპაში/, სცილოილII0 ი0V6, /გავრცელებულია 
აპერიკაში/, სილოსი 000 /გაკრცელებულია ინდოეთში/ და 
ხვა. 

მორფოლოგია და ტინკტორული თვი საებები. ეპიდემიური 

შებრუნებითი ტიფის გამომწვევების სიგრძეა 10-20 მკმ, სიგანე 
0,5 მკმ, აქვს სპირალისებური ფორმა და 5-10 თანაბარი ხვეული, 

ახასიათებს წინსვლითი, ბრუნვითი ღა ტალღისებური მოძრაობა. 

კარგად იღებებიან ანილინის საღებავებით, გრამუარყოფუითია, 

რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით იღებება მოლურჯო-იისფრად. 
კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. 

კულტივირება ხდება ნატიური ცილის და ქსოვილთა ნაქრების 

შემცველ თხიერ საკვებ ნიადაგებზე, ქათმის ემბრიონში. ანაერობებია. 
ტემპერატურული ოპტიმუმი 35%. 

რეზისტენტობა, ბორელიები მგრძნობიარეები არიან გარეგზოს 
ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ; სწრაფად იღუპებიან გამოშრობით 
დღა 50%-ზე გათბობით უარყოფით ტემპერატურებს უფრო 
ხანგრძლივად უძლებენ. 

პათობენობა. ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფით ავად ხდება 

მხოლოდ ადამიანი. ექსპერიმენტში შეიძლება მაიმუნების, თეთრი 
თაგვების, ვირთაგვების დასნებოვნება. , 

პათობენეჭი და კლინიპა, ორგანიზმში შეღწევის შემდეგ 
გამომწვევი მრავლდება რეტიკულო-ენდოთელური სისტემის 

უჯრედებში, შემდეგ კი გადადის სისხლში. სისხლში ბორელიების 
ნაწილი იღუპება და თავისუფლდება ენდოტოქსაინი. ინკუბაციური 
პერიოდია 7-8 დღე ცხელების შეტევა გრძელდება 7-8 დღეს. 
რასაც მოჰყვება ასეთივე ხანგრძლივობის უცხელებო პერიოდი. 
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რეტიკულო-ენდოთელურ სისტემაში გამრავლებული ბორელიების 
ხელახალ სისხლში გადასვლას ისევ ცხელების განვითარება მოჰ 
ყვება ყოველი მომდევნო ცხელების პერიოდის ხანგრძლივობა, 
როგორც წესი, კლებულობს, რემისიებისა კი ხანგრძლივდება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ავადმყოფებისაგან სისხლს 
იღებენ ცხელების პერიოდში, ამზადებენ ნაცხს და სქელი წვეთის 
პრეპარატს რომანოვსკი-გიმზასს მეთოდით მოლურჯო-იისფრად 
მეღებილი ბორელიების აღმოჩენა საკმარისია დადებითი პასუხისათვის. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ერთადერთი წყაროა ავადმყოფი 
ადამიანი, რომელიც განსაკუთრებით საშიშია ცხელების პერიოდში, 

როდესაც სისხლში დიდი რაოდენობითაა ბორელიები. გამომწვევის 
გადამტანია ტანსაცმლის ტილი. ავადმყოფის სისხლთან ერთად 

ბორელიები ხვდებიან ტილის ნაწლავებში, საიდანაც გადადიან 
ჰემოლიმფაში და იქ მრავლდებიან. 5-8 დღეში ტილი გადამდებია. 
„ადამიანის დასნებოვნება ხდება ინფიცირებული ტილის სხეულის 
მთლიანობის , დარღვევის და ჰემოლიმფის კანში შეზელევის 
შემთხვევაში (ნაკბენებიდან, ნაფხანებიდან). 

მკურნალობა და პროფილაქჰტიკჰა., შებრუნებით ტიფს 
მკურნალობენ სალვარსანით, ნოვარსენოლით და ანტიბიოტიკებით 
/პენიცილინები, ტეტრაციკლინები, ლევომიცეტინიჟ/. 

პროფილაქტიკური ღონისძიებები ემყარება ავადმყოფების 

დროულ გამოვლენას და ჰოსპიტალიზაციას, გადამტანის განადგურებას. 

ენდემიური “მებრუნებითი ტიფის ბამომწვგევები 
ენდემიური შებრუნებითი ტიფი მწვავე ტრანსმისიული 

ინფექციური დაავადება,ა რომლისათვისაც დამახასიათებელია 
ბუნებრივი კერობრიობა. ცნობილია ენდემიური შებრუნებითი ტიფის 
გამომწვევი ბორელიების 20-მდე სახეობა – )106.§იყძშიისი, 1.ძს(I0ი!, 
ს.ჩIალიიი1ისო და სხვ, საქრთველოში გავრცელებულია 8.ძისი0516ი, 
რომელიც ახლოს დგას 18.8იყძძ.იისთ-თან 1.ძისიი51!იი 
აღმოჩენილია ს.კანდელაკის მიერ. 

მორფლოგიურად ტკიპისმიერი შებრუნებითი ტიფის გამომწვევი 
ბორელიები გვანან ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის გამომწეევებს, 
მაგრამ განსხვავდებიან ამ უკანასკნელისაგან იმით, რომ აავადებენ 
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სხვადასხვა ცხოველს, მათ შორის ზღვის გოპს და ყავთ რამდენიმე. 
გადამტანი. 

ენდემიური და ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფების პათოგენეზი 
და კლინიკა ერთმანეთის მსგავსია განსხვავება მდგომარეობს 
დასნებოვნების მექანიზმში ინფიცირებული ტკიპები ადამიანის 
ასნებოვნებენ კბენით. ინკუბაციური პერიოდია 6-10 დღე. ნაკბენის 
ადგილზე ჩნდება წერტილოვანი სისხლჩაქცევა და ჰემორაგიული 
ზონით გარშემორტყმული პატარა პაპულა. დაავადება გრძელდება 
1-2 თვეს ან უფრო ხანგრძლივად და, როგორც წესი, მთავრდება 
გამოჯანმრთელებით. 

მკურნალობენ ანტიბიოტიკებით - პენიცილინი, ტეტრაციკლინი, 
ლევომიცეტინი პროფილაქტიკა მდგომარეობს ინფექციის 
გადამტანების (ტკიპების, განადგურებასა და მათგან ადამიანის 
დაცვაში. 

ლეპტოსპიროზების გამომწვევები 
ლეპტოსპიროზი მწვავე ინფექციური დაავადებაა. ბასიათდება 

ღვიძლის თირკმელების, ნერვული სისტემის დაზიანებით და 
მიმდინარეობს სიყვითლიანი ან უსიყვითლო ფორმით. 

ტაქსონომია. ოჯახი - 5ის-ილხიი(იილით, გვარი - Lიი!ივი1ლი, 
ყველაზე ფართოდ გაგრცელებულია Lიი!ივიIილი 1ი1იღოოიყიი8. იგი 
აღმოაჩინეს 1915 წ. იაპონელმა მკვლევარებმა ინადამ და იდომ, 

მორფოლობია და ტინკტორული თვისებები. 
ლეპტოსპირებს აქვთ მცირე ზომის მრავლრიცხოვანი ხვეულები; 
ბოლოები შემსხვილებულია და მოკაუჭებული. სიგრძე 6-15 მკმ, 
სისქე 0,225 მკმ. მოძრაობა წინსვლითი, ბრუნვითი და მოხრითი. 
გრამუარყოფითებია რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით იღებებიან 

ვარდისფრად, მოვერცხლისფრო - ყავისფრად, მკაცრი აერობებია, 
იზრდებიან 25-30% შრატის, ან ქსოვილთა ნაჭრების შემცველ 

ნიადაგებზე. 
ანტიბენური სტრუკტურა. გამოვლენილია 18 სეროლოგიურ 

ჯგუფში გაერთიანებული 160 სეროლოგიური ვარიანტი. ყოფილ 
სსრკ ტერიტორიაზე ადამიანებისა და ცხოველებისაგან გამოყოფილია 
ლეპტოსპირების 25 სეროვარი, რომლებიც განეკუთვნებიან 12 

სეროლოგიურ ჯგუფს. 
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რეზისტენტობა. ლეპტოსპირები მგრძნობიარენი არიან 
გაცხელებისადმი (იღუპებიან 50-56%CC 3 საათის განმავლობაში), 

გამოშრობისადღმი „ულტრაიისფერი გამოსხივებისადმი„ დაბალი 
ტემპერატურის მოქმედებისადმი მდგრადებია. წყალსატევებში 

ცოცბლობენ 3 კვირამდე, ნიადაგში – 3 თვემდე, საკვებ პროდუქტებში 
- რამდენიმე დღეს. 

პათოგენობა, ბუნებრივ პირობებში ლეპტოსპირები 
პათოგენურია მრავალი სახეობის ცხოველისათვის - მსხვილფება 
რქოსანი საქონელი, ღორი, ვირთაგვა, თაგვი, კურდღელი. 
ლაბორატორიული ცხოველებიდან ლეპტოსპირებისადმი 
მგრძნობიარენი არიან ზღვის გოჭები, თეთრი თაგეები, ახალგაზრდა 
შინაური კურდღლები. ზღვის გოჭების მუცლის ღრუში 
დასნებოვ ნებისას ვითარდება მძიმე ინფექციური პროცესი, რომელიც 
მე-5-6 დღეს მთავრდება სიკვდილით. 

· პათობენეზი და კლინიკა. ლეპტოსპირები ადამიანის 
ორგანიზმში შეიჭრებიან კანისა და ლორწოვანი გარსების გავლით, 
მოხვდებიან ლიმფურ სისტემასა და სისხლში. სისხლის საშუალებით 
გავრცელდებიან მთელს ორგანიზმში, შეიჭრებიან შინაგან ორგანოებში 
(ღვიძლი, თირკმელები, თირკმელზედა ჯირკვლები). ინკუბაციური 
პერიოდი შეადგენს 6-4 დღეს. დაავადება იწყება მწვავედ, 
ტემპერატურა მატულობს 39-40% -მდე, იწყება თავის ტკივილი, 
ტკივილები კუნთებში. მძიმე შემთხვევებში გამოვლინდება სიყვითლე 
და თირკმელის მწვავე უკმარისობა. დამახასიათებელია დაავადების 

ტალღისებური მიმდინარეობა 7-9 დღის ზანგრძლივობის განმეორებადი 
შემცივნებითი შეტევებით. დაავადების ხანგრძლივობა შეადგენს 4- 
6 კვირას. 

იმუნიტეტი. გადატანილი ინფექციის შემდეგ რჩება მყარი 
იმუნიტეტი ადამიანებში განმეორებითი დაავადებები აღწერილი 
არ არის ლეპტოსპიროზით ავაღმყოფის სისხლში მე-5-6 დღიდან 
გამოვლინდება ანტისხეულები (აგლუტინინები, ლიზინები და სხვა), 
რომლებიც ხანგრძლივად რჩება. 
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ბაქ „ასორაბორიული ღდღიაბნოსტიკა. გამოიყენება 
ა იოსკო ხროლოგიცრი მეთოდები. გამოსაკელევ. მასალა წარს რღგენს 

სისხლი, შარდი ზურგის ტე ნის სიოს. ს ვებ პრ · არე არდი, ვინის სითხე, საკვები პროდექტები, 
წყალი. ბაქტერიოსკოპიისას პათოლოგიური მასალიდან მომზადებულ 

ვრეპარატს (გაჭყლეტილი ან ჩაკიდებული წვეთი) ათვალიერებენ კროსკოპში ბნელ ველში ან ფაზური კონტრასტის გამოყენებით. 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისას მასალას ჩათესავენ საკვებ 
ნიადაგებში და ათავსებენ თერმოსტატში 28% 30 დღით ყრველ 
5-7 დღეში ნიადაგის წვეთს სინჯავენ მიკროსკოპში ლეპტოსპირების 
გამრავლების კონტროლისათვის, ბიოლოგიური მეთოდით 
ზამოკვლევისას ასნებოვნებენ ზღვის გოჭებს თეთრ თაგვებს, 
ახალგაზრდა შინაურ კურდღლებს მუცლის ღრუში, კანქეეშ, ან 
კანში. დასნებოვნებული ცხოველების სისხლში და ქსოვილებში მე- 

2-3 დღეს გამოვლინდებიან გამომწვევები. სერილოგიური დიაგნოსტიკა 
ემყარება დაავადების მე-8. 12 დღიდან სისხლში ანტისხეულების 
გამოვლინებას აგლუტინაცია – ლიზისის (ალო) ან კშრ (კომპლემენტის 
შებოჭვის რეაქცია) საშუალებით. დიაგნოსტ კური მნიშვნელობა 
აქვს დადებით რეაქციას, შრატის 1:00 ან მეტი განზავების დროს. 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროდ გვევლინებიან შინაური 
და გარეული ცხოველები (მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი, ღორი, 
ძაღლი, ვირთაგვა, ზაზუნა, კურდღელი და სხვა) ავადმყოფი ადამიანის, 

როგორც ინფექციის წყაროს როლი უმნიშვნელოა. დასნებოვნება 

ბდება ალიმენტური და კონტაქტური გზით. გამომწვევის გადაცემაში 
რითადი როლი ეკუთვნის ავადმყოფი ცხოველების გამონაყოფებით 

დაბინძურებულ წყალს. დასნებოვნება ხდება ბანაობის, ავადმყოფ 
ცხოველთან კონტაქტის, ფეშხვის დამუშავების დროს დაზიანებული 
კანისა და ლორწოვანი გარსების გზით, დაავადებული (ხოველების 
ზამონაყოფებით დაბინძურებული წყლისა და საკვები პროდუქტების 
მიღების საშუალებით. ინფექციას ახასიათიბს გარკვეული სეზონობა: 
ავადობა მატულობს ზაფხულ-შემოდგომაზე. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა ლეპტოსპიროზების 
სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიბიოტიკები: პენიცილინი, 
ტეტრაციკლინი, აგრეთვე ლეპტოსპირების რამდენიმე სეროვარის 
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საწინააღმდეგო ანტისხეულების შემცველი პოლივალენტური გამა- 
გლობულისი. გამ--გლობულინით მკურნალობა გრძელდება 2-3 

დღე- 
ლეპტოსპიროზულ ინფექციასთან ბრძოლის პროფილაქტიკური 

ღონისძიებებია: წყალსატევების სანიტარული დაცვა, მღრღნელების 
დღა მოხეტიალე ძაღლების განადგურება, ლეპტოსპიროზით 
დაავაღებული სასოფლო-სამეურნეო ცხოველების მკურნალობა, 
ცხოველების გამონაყოფებით დაბინძურებულ წყალსატევებში ბანაობის 
აკრძალვა ცხოველების აცრა ლეპტოსპიროზული ვაქცინით. 
სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის ეპიდმაჩვენებლების მიხედვით 
შეიძლება გამოყენებული იქნას დახოცილი ვაქცინა. 

პათობენური მიკოპლაზმები 
მიკოპლაზმები მიკროორგანიზმების თავისებური ჯგუფია, 

რომელთა დამახასიათებელი ნიშანია მკვრივი უჯრედული კედლის 
უქონლობა. მათ აქვთ როგორც ბაქტერიების, ისევე ვირუსების 
თვისებები მიკოპლაზმები ბუნებაში ფართოდაა გავრცელებული, 

ისინი გამოიყოფიან ადამიანებიდან, ძუძუმწოვრებიდან, ფრინველებიდან, 
მწერებიდან, მცენარეებიდან, ჩამდინარე წყლებიდან, ნიადაგიდან 

და სხვა ობიექტებიდან. მიკოპლაზმები დამოუკიდებული გამომწვევებია, 
ან ასოციირდებიან სხვა მიკროორგანიზმებთან. 

ტაქსოსომია. კლასი M0იIII0სI08 (”იიI)) – რბილი, CVI08 - 
საფარი) აერთიანებს 2 გვარის მიკოპლაზმებს; Mჯიიი1ივთი მოიცავს 
ქვ სახეობას და #იჩი!ლი1აყთოი? მოიცავს 3 სახეობას. უპირატესად 
გავრცელებული სახეობებია M.იილსოთიი1ი და M.ჩიიი!ი18. 
მიკოპლაზმების გვარის ცალკეულ წარმომადგენლებს გააჩნიათ 

ვარიანტები, 
მორფოლობია და ტინკტორული თვისებები. სინათლის 

მიკროსკოპით ადამიანისათვის ხილვადი პათოგენური მიკოპლაზმის 
უჯრედების საშუალო ზომა შეადგენს 300-500 ნმ. სუბმიკროსკოპული 
სხეულაჯების ზომები 200-250 ნმ, ელემენტური სხეულაკების კი 
120-I80 ნმ დამაზასიათებელია სხვადასხვა სახეობის „უჯრედების 
დიდი მსგავსება ფორმითა და ზომებით, მიკოპლაზმების სხვადასხვა 
სახეობი გარჩევა შეუძლებელია. ძალიან სუსტად იღებებიან 
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საღებავების უმრავლესობით, გრამუარყოფითებია, უკეთესად იღებებიან 
რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით. მიკოპლაზმებში მკვრეკი უჯრედული 
კედლისა და მისი ძირითადი შემადგენელი კომპონენტების 
(დიამინოპიმელინის მჟავა და მუკოპეპტიდური კომპლექსი) არა 
რსებობა აპირობებენ უჯრედული ელემენტების პოლიმორფიზმს, 

ელასტიურობას, არამდგრადობას მექანიკური და ოსმოსური 
ფაქტორებისადმი. 

ადამიანისათვის პათოგენური მიკოპლაზმები ძალიან 
მომთზოვნებია საკვები ნიადაგებისადმი, უკეთესი ზრდა აღინიშნება 
ნიადაგებზე, რომლებიც შეიცავენ ადამიანის ან ცხენის ახ.ლ შრატს 
კონსერვანტის დამატების გარეშე, მკვრივ ნიადაგებზე მიკოპლაზმების 
ზრდისას წარმოიქმნება დამახასიათებელი კოლონიები ოპტიკურად 
უფრო მკვრივი, ნიადაგში ჩაზრდილი ცენტრით ღა ნაზი, მაქმანის 
მსგავსი პერიფერიული კიდით. მიკოპლაზმების დამახასიათებელი 
ნიშანია სხვადასხვა სახეობების კოლონიების როგორც ერთმანეთთან, 
ისე ბაქტერიების L-ფორმების კოლონიებთან მსგავსება. მიკოპლაზმების 
უმრავლესი სახეობები ერითროციტების შემცველ (სისხლიან) 

ნიადაგებზე ზრდისას კოლონიების ირგვლივ წარმოქმნიან ჰემოლიზის 
ზონას. მიკოპლაზმების გაზრდა შესაძლებელია აგრეთვე ქსოვილთა 
კულტურებზე და ქათმის ემბრიონებში. ' 

ანტიბენური თვისებები. ადამიანის მიკოპლაზმებს გააჩნიათ 
სახეობრივი ანტიგენური სპეციფიკურობა, რომელიც გამოვლინდება 
სხვადასხვა სეროლოგიური რეაქციებით დადგენილია სამი 

სპეციფიკური (ლიპოიდური, პოლისაქარიდული ღა (ილოვანი) 
ანტიგენური ფრაქციის არსებობა. ბაქტერიებისაგან განსხვავებით, 
მიკოპლაზმების პათოგენური, იმუნოგენური და ანტიგენური თვისებები 

დაკავშირებულია არა უჯრედის კედელთან, არამედ ციტოპლაზმურ 
მემბრანასთან და, შესაძლოა, (სხიტოპლაზმასთან. 

რეზისტენტობა. 100-2;C ტემპერატურაზე მიკოპლაზმები 
რამდენიმე წუთში იღუპებიან; ცუდად იტანენ გამოშრობას, მაგრამ 
კარგად ინახებიან ნოტიო აეროზოლებში: ჯარგად ინაზებიან დაბალ 
ტემპერატურაზე (1-4%C) უძლებენ ლიოფილურ გამოშრობას, 
მგრძნობიარენი არიან ოქროს მარილებისადმი, სადეზინფექციო 
ნივთიერებების (ფენოლი, ფორმალდეჰიდი, ქლორამინი და სხვა) 
ჩვეულებრივი კონცენტრაციებისადმი. 
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მიკოპლაზმები რეზისტენტულნი არიან პენიცილინის, 

პოლიმიქსის 8-ს, ამპიცილინის, სულფადიმეზინის, კალიუმის აცეტატის 
მიმართ. ისინი გამოიყენებიან ბაქტერიოსტატიკურ ფაქტორებად 
(ოანმხლები ფლორის დასათრგუნად) მიკოპლაზმების გამოყოფისას. 
სამაგიეროდ, მიკოპლაზმები მგრძნობიარენი არიან ისეთი 

ანტიბიოტიკებისადმი,ი რომელთა მოქმედების მექანიზმი: 

დაკავშირებულია უჯრედშიდა ცილისა და ციტოპლაზმური მემბრანის 
სინთეზთან, 

პათობენეზი და კლინიკა. ყველაზე უკეთაა შესწავლილი 

ადამიანისა და ცხოველების რესპირატორული დაავადებების გამომწვევი 
მიკოპლაზმები. პნევმონიის მიკოპლაზმები წარმოადგენენ პირველადი 
ატიპური პნევმონიისა და ზემო სასუნთქი გზების სხვადასხვა 
დავადებების გამომწვევებს. ზემოსასუნთქი გზების დაავადებების 
დროს ინკებაციური პერიოდი გრძელდება 3-10 დღე. ინფექცია 
შეიძლება მამდინარეობდეს როგორც უსიცხზოდ, ისე ტემპერატურის 
აწევით 38-49%C-მდე. დაავადების მიმდინარეობა ხასიათდება ზოგადი 
სასუსტით თავის ტკივილით, მმრალი ზველით, რინიტისა და 
ფარინგიტის მოვლენებით. ხანგრძლიობა 1-10 დღე. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. გამოიყენება კშრ 
(კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია) იშვიათად პასიური 
ჰემაგლუტინაციის რეაქცია (პჰარ) რომლებითაც განისაზღვრება 
ავადმყოფის შრატში ანტისხეულების არსებობა და მათი ტიტრის 
მატება განმეორებით გამოკვლევისას მიკოპლაზმების შტამების 
იდენტიფიცირებისათვი და შრატის დამცეელი თვისებების 
გამოვლინებისათვის გამოიყენება ნეიტრალიზაციის რეაქცია და 
იმუნოფერმენტული ანალიზი (იფა), ანტიგენად გამოიყენება 
მიკოპლაზმის კოლონია. 

ეპიდემიოლობია. პნევმონიის მიკოპლაზმები იწვევენ 
დაავადების სპორადულ შემთხვევებს, უფრო ზშირად ბაგშვებში. 

აღწერილია აფეთქებებიც. 
სპეციფიკური მკა:,0ნალობა, პნევმონიის მიკოპლაზმებით 

გამოწვეული დაავადებების სხვადასხვა კლინიკური ფორმების 
სამკურნალოდ ზამოიყენება ტეტრაციკლინები და ფართო სპექტრის 
სხვა ანტიბიოტიკები. 
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რიკეტსიები 
რიკეტსიები წარმოადგენენ ბაქტერიების მსგავს პოლიმორფულ, 

ობლიგატურ უჯრედშიდა პარაზიტულ მიკროორგანიზმებს. ისინი 
პარაზიტობენ სხვადსხვა ფეხსახსრიანებში, რომელთა საშუალებით 
ხდება ადამიანისა და ცხოველების დასნებოვნება. მიკროორგანიზმების 
ეს ჯგუფი პირველად აღმოაჩინა ამერიკელმა მეცნიერმა გ. რიკეტსმა 
1910 წ. 1913 წ. გ. პროვაცეკმა აღმოაჩინა პარტახტიანი ტიფის 
გამომწვევი ამ მკვლევარების საპატიგცემულოდ ბრაზილიელმა 
მეცნიერმა ე. როზა-ლიმამ, რომელმაც აღნიშნული გამოკვლევები 

დააგვირგვინა, წამოაყენა წინადადება ეწოდებინათ მთელი ჯგუფისათვის 
თეკეტსიები, ხოლო პარტაზტიანი ტიფის გამომწვევისათვის პროვაცეკის 

კეტსია. 
რიკეტსიების ძირითადი თვისებაა ობლიგატური პარაზიტიზმი, 

თვისება გაიზარდოს და გამრავლდეს მხოლოდ უჯრედში. 
ტაპსონომია. რიკეტსიები მიეკუთგნებიან კლასს IVIიი1(§1X09, 

ოჯახს 10CMCLI9ილილი6C ამ ოჯაზში შედის ორი გვართ IVICMCIVა9I06 და 

60XICII8 და რამდენიმე სახეობა. 
მორფოლობია და კულტურის თვისებები. რიკეტსიები 

პატარა (0,2-1 მკმ), უძრავი, პოლიმორფული მიკროორგანიზმებია. 

არჩევენ კოკისებურ, მოკლე ან გრძელ ჩბირისებურ და ძაფისებურ 

ფორმებს. აღმოჩენილია ფილტრში გამავალი ფორმებიც. ქიმიური 

შემადგენლობის თავისებურების” გამო რიკეტსიების შესაღებად 

გამოიყენება რომანოვსკი-გიმზას და ზდროდოვსკის მეთოდები. 
რიკეტსიები კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონის ყვითრის 

პარკში, ქსოვილთა კულტურებში, ექსპერიმენტული ცხოველებისა 
და გადამტანების ორგანიზმში. ისინი აქტიურად შეიჭრებიან პატრონის 
უჯრედებში, მრავლდებიან ნელა, განივი გაყოფით, რიკეტსიების 
საბეობისგან დამოკიდებულებით გამრვალება ხდება უჯრედის 
ციტოპლაზმაში ან ბირთვში. რიკეტსიებს ახასიათებს ავტონომიური 

ნივთიერებათა ცვლა და აერობული ტიპის სუნთქეა. 
ანტიბენური სტრუქტურა ღა ტოკსინის წარმოჰმნა. 

რიკეტსიებს გააჩნიათ სპეციფიკური თერმოლაბილური და ჯგუფური 
თერმოსტაბილური ანტიგენები. სეროლოგიური რეაქციების დადგმისას 
გამოიყენება კორპუსკულური და ჩზსნადი ანტიგენები. ტოქსიკური 
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თგისებები გააჩნია ცოცხალი რეკეტსიების შენაწონს. ტოქსინების 

მოქმედების მექანიზმი ემყარება ენდოთელიუმის უჯრედების დაზიანებას, 
კაპილარების განელადლობის შეცვლას, რასა) მოსდევს პლაზშის 
გამოსელა ქსოვილში, სისხლის მოცულობის შემცირება და სისხლის 

წნევის მკვეთრი დაცემა. ტოქსინებს გააჩნიათ ჰემოლიზუერი თვისებები, 
წარმოადგენენ ლაბილურ ცილებს და იმლებიან უჯრედის 
სიკვდილისთანავე. 

მაღალი ტემპერატურისადმი რიკეტსიები ისეთივე 
მგრძნობელობას იჩენენ როგორც ბაქტერიების ვეგეტაციური 
ფორმები. გამონაკლისია ბერნეტის რიკეტსია, რომელიც ხასიათდება 
ყველა ფაქტორისადღმი (ტემპერატურის ჩათგლით) მაღალი 

მდგრადობით. რიკეტსიები კარგად ინაზებიან დაბალ ტემპერატურაზე 
და ლიოფილიზებულ მდგომარეობაში ცხოველმყოფელობის 
შესანარჩუნებლად რიკეტსიებს ინახავენ -60-2C ფორმალინით 
„დამუშავებით ხდება დეტოქსიკაცია ანტიგენური თვისებების 
შენარჩუნებით. რიკეტსიები მგრძნობიარენი არიან სადეზიჩფექციო 
-ნივთიერებების ჩვეულებრივი კონცენტრაციებისა ღა 
ცხიმგამხსნელებისადმი„ მაღალმგრძსობიარენი - ტეტრაციკლინის 
ჯგუფის ანტიბიოტიკებისა და ლევომიცეტინისადმი. 

პათობგბენობა. რიკეტსიებით ინტრაპერიტონეალუერად 

დასნებოვ ნებულ ზღვის გოჭებს მე-3-12 დღეზე უნვითარდებათ 
ცხელება. რიკეტსიები გამოვლინდებიან სათესლეების ზედაპირზე, 

ნაწლავების გარე გარსებზე, ტვინში. პარტასტიანი ტიფის გამომწვევები 
მრავლდებიან ტილების კუჭის კედლის უჯრედებში, მათი დაშლის 
შემდეგ კი გამოჩნდებიან ტილების განავალში დასნებოვ ნებიდან 
მე-5 დღეს. რწყილები და ტკიპები არ იხოცებიან რიკეტსიული 
ინფექციებისაგან, ისინი გამომწვევს ინახავენ ორგანიზმში მთელი 
სიცოცბლის განმავლობაში და გამოჰყოფენ მას განავალთან ერთად. 

ტკიპები გამომწვევს გადასცემენ ტრანსოვარიულად. 
იმუნიტეტი. ინფექციის ან ვაქცინაციის პრცესების 

განვითარებისას ყალიბდება ანტიმიკრობული და ანტიტოქსინური 
იმუნიტეტი სისხლში ანტიტოქსინების აღმოსაჩენად შეიძლება 
ნეიტრალიზაციის რეაქციის გამოყენება. 

რიკეტსიოზების ძლასიფიკაცია ემყარება გამომწვევის, 
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დაავადების კლინიკასა დღა ეპიდემიოლოგიის თავისებურებებს. 
რიკეტსიოზების ძირითადი ჯგუფებია: ტილისმიერ-რწყილისმიერი 

რიკეტსიოზი, ტკიპისმიერი, პნევვოტროპული, ცუცუგამუშის ჯგუფის, 
პაროქსიზმული რიკეტსიოზები. 

ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის ბამომწვევი 
პარტახტიანი ტიფი ანთროპონოზული ინფექციაა. 
კლინიკა და პათობენეზი. პარტახსტიანი ტიფის გამომწვევი 

–პროვაცეკის რიკეტსია ტილის განავალთან ერთად შეიჭრება ნაკბენ 
ჭრილობაში, შემდეგი მოქავებისას შეიზილება და ზედება სისხლში. 
რიკეტსიებს გააჩნიათ ტროპიზმი წვრილი სისხლძარღვებისა და 
კაპილარების ენდოთელური უჯრედების მიმართ. ყველაზე 
მნიშენელოვნად ზიანდება ცენტრალური ნერვული სისტემის 
სისხლძარღვები. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება 10-14 დღე. 

დაავადების მე-4-5 დღეზე ვითარდება სპეციფიკური პეტიქიური 
ხასიათის გამონაყარი (ხელის დაჭერისას პეტექიები ქრებაL დაავადება 
მიმდინარეობს მაღალი ტემპერატურით, ცენტრალური ნერვული 
სისტემის დაზიანებით. ავადმყოფობის ზანგრძლიობა დაახლოებით 

24 დღეა თირკმელზედა ჯირკვლების ცენტრალური ნერვული 
სისტემის და გულსისხლძარღვთა სისტემის დაზიანებით შეიძლება 

ავადმყოფი დაიღუპოს. 
ეპგიდემიოლობია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი, 

რომელიც გადამდებია ინკუბაციის ბოლო ორი დღისა და ცხელების 
მთელ პერიოდში. ინფექციის გადამტანია ტილი, რომელიც ავადმყოფის 
სისხლის მოწოვიდან 5 დღის შემდეგ განავალთან ერთად გამოჰ- 
ყოფს რიკეტსიებს. მასობრივი დატილიანებისას შესაძლოა პარტასტიანი 
ტიფის ფართო ეპიდემიერი გავრცელება... 

ეპიდემიური კეთილდღეობის პერიოდში აღინიშნება 

პარტასტიანი ტიფის განმეორებითი შემთხვევები, რომელთაც ეწოდა 
ბრილის დაავადება. მას ახასიათებს კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა 

და ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის თავისებურება. აგლუტინაციის 
(ვეილ–ფილიქსის) რეაქციის დადგმისას პროტეუს 0X 19-თან რეაქცია 
მუდამ უარყოფითია, პროვაცეკის რეაქციასთან კი დაღებითი. ეს 
მიგვითითებს ბრილის დაავადების გამომწვევის რიკეტსიების ანტიგენურ 
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სტრუქტურაში მოჯდარ გარკვეულ ცვლილებებზე, არსებობს ბრილის 
დაავადების პათოგენეზისა ღა ეპიდემიოლოგიის ამხსნელი შემდეგი 
"თეორია: განმეორებითი პარტაბტიანი ტიფი წარმოადგენს რეციდიეს 
მისი განეითარება დაკავშირებულია პარტახტიან ტიფ გადატანილი 
ადამიანების ორგანიზმში შენარჩუნებულ პროვაცეკის რიკეტსიებთან, 

იმუნიტეტის დაქვეითებასთან ერთაღ ეს რიკეტსიები თავიდან ხვდებიან 
სისხლში და იწვევენ განმეორებით პარტახტიან ტიფს, თუმცა 
არსებობდა მეორე თეორიაც, რომლის მიხედეითაც ბრილის დაავადება 
რეინფექციაა, ატიპური მიმდინარეობა განპირობებულია დაავადების 
ადრე გადატანის შედეგად ორგანიზმში არსებული ნარჩენი 
იმენიტეტით. 

ლაბორატორიული დღიაბნოსტიკა. გამოიყენება 
სეროლოგიური მეთოდები: კომპლემენტის შებოქვის რეაქცია (კშრ) 

და პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქცია (პჰრეუ) რიკეტსიული 
„ანტიგენებით ამ რეაქციებს აქვთ ძალიან დიდი მნიშვნელობა 
განმეორებითი პარტაზტიანი ტიფის დიაგნოსტიკაში. 

სპეციფიკური მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა 
ტარდება მოქმედების ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკებით 

(ტეტრაციკლინები, ლევომიცეტინი და სხვა). 

ენდემიური პარტახტიანი ტიფის ბამომწვევი 

მუზერის რიკეტსიით გამოწვეული ვირთაგვის, ანუ ენდემიური 
პარტახტიანი ტიფი წააგას ტილისმიერ პარტახტან ტიფს, რაც 

განპირობებულია გამომწვევების ახლო ნათესაობით. ვირთაგვის 
პარტახტიანი ტიფი ზოონოზური ინფექციაა და გავრცელებულია 
გარეულ ვირთაგვებში. მათ ორგანიზმში ინფექცია ლატენტურად 
მიმდინარეობს და გამომწვევი ხანგრძლივად ინახება. დაავადების 

გადამტანია რწყილი, რომელიც შეიძლება გამოჰყოფდეს გამომწვევს 
მთელი სიცოცხლის მანძილზე განავალთან ერთად. 

ვირთაგვის პარტახტიანი ტიფი საკმაოდაა გავრცელებული. 
განსაკუთრებით საპორტო ქალაქებში, მაგრამ არასოდეს იღებს 

ეპიდემიურ ხასიათს, იგი გვხვდება ერთეული სპორადული შემთხვევების 
სახით და მიმდინარეობს პარტახტანი ტიფის მსგავსად, ოღონდ 

უფრო კეთილთვისებიანად. 
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პროვაცეკისა და მუზერის რიკეტსიების დიფერენ ცირება ხდება 
სეროლოგიური რეაქციებით სპეციფიკურ ანტიგენთან. მუზერის 
რიკეტსიის დამაზასიათებელი თავისებურებაა ზღვის გოჭებში 

სკროტალური ფენომენის გამოწ;ვევა. 

ტკიპისმიერი ლაქოვანი ცხელებების ბა,ომწვევები 
ტკიპისმიერი რიკეტსიოზები ფართოდ გავრცელებული, 

ბუნებრივ–კერობრივი, ტრანსმისიული ზოონოზური დაავადებებია. 

გავრცელებულია ყველა კონტინენტზე და ახასიათებს ტერიტორიული 
თავისებურებები. ინფექციის გადამტანად და აჩავე დროს. წყაროდ 

გვევლინებიან ტკიპები, რომლებსაც შეუძლიათ გამომწვევის გადაცემა 
შთამომავლობისათვის ტრანსოვარიულად. ბუნებაში «ნფექციის 
წყაროდ გვევლინებიან პატარა მღრღნელები. 

რიკეტსიოზების ამ ჯგუფს მიეკუთვნებიან” ციმბირის ტკიპისმიერი 
რიკეტსიოზი (გამომწვევი X.§1ხMC0) კლრიანი მთების ()ხელება 
(გამომწვევი IL.140CMCL(151) და სხვა, დაავადებას ახასიათებს ლაქოვანი 
გამონაყარი. 

დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება სერო, ოგიური რეაქციები 

პომოლოგიურ ანტიგენებთან. შემემავებულია ტკიპისმიერი ცხელების 
სპეციფიკური პროფილაქტიკის მეთოდები, მაგ. არსებობს ციმბირის 
რიკეტსიოზების საწინააღმდეგო ვაქცინა. 

კუ-ცხელების ბამომწვევი 

ქუ-ცხელება (0სია - გაურკეველი) განეკუთვნება 
პნევმოტროპული რიკეტსიოზების ჯგუფს. 

ტაქსონომია. ქუ-ცხელების გამომწვევს C0XIMII9 ხსლიდ!! 
დაერქვა აღმომჩენების - კოქსის და ბერნეტის პატივსაცემად. 

მორფოლობიური და ბიოლობიური თვისებები. 
ბერნეტის რიკეტსიებს ახასიათებს რიგი თავისებურებები: მცირე 
ზომები (გადიან ბაქტერიულ ფილტრებ“-), გამრავლება უჯრედის 
ციტოპლაზმაში მისი ვაკუოლიზაციით, მდგრადობა გარემო 
ფაქტორებისადმი – (უძლებენ 70-80%C ტემპერატურას, გამოშრობას, 

ინარჩუნებენ ცხოველმყოფელობას 500 დღეზე მეტ ხანს) მდგრადობა 
სადეზინფექციო ნივთიერებებისადმი, ლევომიცეტინისადმი. 
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პათობენეზი, კლინიკა და დიაბნოსტიჰპკა. ინფექციის 
კარიბჭეს წარმოადგენენ სასუნთქი გზები ან საჭმლის მომნელებელი 

სისტემა, ჯამორიცხული არ არის დასნებოვნება ტრანსმისიური 
გზით და:ეადება მიმდინარეობს ჯანსაკუთრებული სიმპტომების 
გარეშე, რ.) აუცილებელს ხდის დიაგნოსტიკის ლაბორატორიული 

მეთოდების გამოყენებას. ზღვის გოქებისა და ქათმის ემბრიონების 
დასნებოვნების მეთოდი ყოველთეის ხელმისაწვდომი არ არის. 
სეროლოგიური დიაგნოსტიკა (კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია, 

აგლუტინაციის რეაქცია) დადებით შედეგს იძლევა დაავადების 
მეორე კვირიდან ქუ-ცხელების კერაში მცხოვრებთ უნდა 

გამოეკვლიის წყეილი შრატები ტიტრის დასადგენად, ვინაიდან 
ანტისხეულები დიდხანს ინახება ორგანიზმში. 

ეპიდპმიოლობია, ჭუ-ცხელება ზოოანთროპონოზია, ემართება 

გარეულ და შინაურ ცხოველებს. გადაცემის მექანიზმი გარე ბუნებაში 
ტრანსმისიულია, ინფექციის კერებში კი მრავალფეროვანი. ავადმყოფი 
ცხოველები გარემოს აბინძურებენ შარდის, განავალის, სანაყოფე 

წყლების, რძის საშუალებით გამოყოფილი გამომწვევით. ცზოველებში 
ავადმყოფობა ზასიათდება ხანგრძლივი, ლატენტური მიმდინარეობით. 
ყოველივე ეს აპირობებს გამომწვევის გადატანის შასაძლებლობას 
ეპიდემიური კერის საზღვრების გარეთ. 

მკურნალობა ღა პროფილაქტიკა. ქუ-ცზელების 
მკურნალობა წარმოებს ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკებით. 
პროფილაქტიკისათეის გამოიყენება M-44 ვაქცინური შტამიდან 

მიღებული ცოცზალი ვაქცინა. 

კლამიდიები 
ქლამიდიები განეკუთვნებიან Cჩითჯა/ძIიირსლ-ს ოჯახს. ისინი 

იწვევენ ადამიანის, ძუძუმწოვრების და ფრინველების მწვავე და 
ქრონიკულ დაავადებებს ქლამიდიოზების წყაროდ შეიძლება 
მოგვევლინონ ფრინველებ.. (ორნითოზის დროს) და ავადმყოფი 

ადამიანი რიგი დაავადებების დროს (ტრაქომა, ახალშობილთა 
ბლენორეა, მოზრდილთა კონიუნქტივიტი, უროგენიტალერი 

ინფექციები), ატიპური პნევმონიების, ენცეფალო-მიოკარდიტის, 
ჰეპატოენცეფალიტის, მენინგიტის და სხვა დაავადებების დროს 
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ინფექციის წყაროდ გეევლინებიან კატები, ძაღლები, ზბოები, ძროზები. 
მორფოლობია და ბიოლოგიური თვისებები. ქლამიდიების 

ზომაა 250-300 ნმ, სფერული ფორმა აქეთ, მრავლდებიან მხოლოდ 
ცოცხალ უჯრედებში. ქლამიდიების შემადგენლობა რთულია. ისინი 
შეიცავენ დნმ-ს და რნმ-ს, ცილებს, ლიპიდებს, ნახშირწყლებს; 

აქვთ ორი ტიპის ანტიგენო თერმოსტაბილური-ჯგუფური, მორეაგირე 

იმუნურ რეაქციებში (კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია, 
ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქცია, იმუნოფერმენტული ანალიზი) 

ქლამიდიების ყველა სახეობის საწინააღმდეგო ანტისხეულებთან და 
თერმოლაბილური - სახეობრივი, რომელიც რეაგირებს ჰომალოგიურ 
ანტისხეულებთან და გამოვლინდება ნეიტრალიზაციის და 

კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციებში. 

ორნითოზის გამომწვევი 
ორნითოზი (იის - ფრინველი) პირველად აღწერა 

იურგენსონმა 1876 წ. გამომწვევი გამოყოფილი იქნა 1930 წ. 
დამუშავებულია სპეციფიკური დიაგნოსტიკის მეთოდები. ორნითოზით 
ავადდებიან სხვადასხვა სახეობის ფრინველები და ადამიანი. 

მორფოლოგია და კულტურურის თერსებები. ორნითოზის 

გამომწვევი კარგად იღებება ანილინის საღებავებით, რომანოვსკი- 

გიმზას მეთოდით – იისფრად, ზდროდოესკის მეთოდით – წითლად. 

კარგად იზრდება ქსოვილთა კულტურებში და ქათმის ემბრიონებში. 
ლაბორატორიული ცხოველებიდან ყველაზე მგრძნობიარენი არიან 
თეთრი თაგვები. გააჩნიათ თერმოლაბილური და თერმოსტაბილური 
ანტიგენები. 

რეზისტენტობა. ქლამიდიები მგრძნობიარენი არიან 

ჯაცხელებისადმი - 70%C იღუპებიან 15-20 წუთში დაბალ 

ტემპერატურაზე ინახებიან დიდხანს - 7თC სიცოცხლისუნარიანობას 
ინარჩუნებენ 2 წელს. სადეზინფექციო საშულებებისადმი არა 

მდგრადებია. 
პათობენესი და კლინიკა. ორნითოზი ზოონოზური 

ინფექციაა. ადამიანის ინფიცირება ხდება ავადმყოფ ფრინველებთან 
და მათ გამონაყოფებთან უშუალო კონტაქტის დროს, ძირითადად 
პაერ-წვეთოვანი და ჰაერ-მტვეროვანი გზით. ინკუბაციური პერიოდი 
გრძელდება 7-15 დღე. გამომწვევი მოზვდება ზემო სასუნთქი გზებისა 
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და საჭმლას, მომნელებელი ტრაქტის ლორწოვანზე, შეიჭრება 
სისხლში და აზიანებს სხვადასხვა ორგანოებს. გამომწვევი ორგანიზმში 

გაივლის უჯრედშიდა გამრავლების ციკლს, რომელიც რამდენჯერმე 
მეორდება. დაავადების ხანგრძლიობა საშუალოდ შეადგენს 1 თვეს, 
ზოგჯერ მეტს. აღინიშნება შემდეგი კლინიკური ფორმებთ ატიპური 
პნევმონია ფილტვების დაზიანებით, გრიპისა და ტიფის მLგავსი 
ფორმები. არც თუ ისე იშვიათად, დაავადებების მწვავე ფორმის 
გადატანის შემდეგ ვითარდება ორნითოზის ქრონიკული ფორმა. 
გართულებების სახით შეიძლება განვითარდეს სასუნთქი გზების 
ქრონიკული ანთებები, ქრონიკული ჰეპატიტი, ართრიტი, სხვადასხვა 

ალერგიული გამოვლინებები გამონაყარის, ვეგეტაციური ნერვული 
სისტემის დაზიანების სახით და სხვა. 

იმუნიტეტი. აღინიშნება რეციდივები დღა შესაძლოა 
განმეორებითი დასნებოვნება რაც ზიგვითითებს არამდგრად 

იმუნიტეტზე, ორჭანიზმში გროვდება ჰემაგლუტინაციის შემაკავებელი 
და კომპლემენტშემბოჭავი ანტისხეულები. 

ლაბორატორიული დიაბნბნოსტიპა. კლინიკური 
სიმპტომების მრავალფეროვნების გამო ლაბორატორიულ დიაგნოზს 

განსაკუთრებული მნიშენელობა ენიჭება. გამომწვევის გამოყოფისათვის 
იკვლევენ ავადმყოფის სისხლს დაავადების პირველი დღიდან 10 
დღის განმაკლობაში და ნახველს დაავადების დაწყებიდან 20-25 

დღემდე. ავადმყოფის სიკვდილის შემთხვევაში იკვლევენ ფილტვის 
ქსოვილისა და ელენთის ნაჭრებს. გამომწვევის გამოყოფა ხდება 
ქათმის ემბრიონების დასნებოვნებით ყვითრის გარსში, ან ალანტოისურ 
სითხეში, აგრეთვე ქსოვილთა კულტურებისა და თეთრი თაგვების 
დასნებოვ ბებით. დაღუპული თაგეების ორგანოებიდან ამზადებენ 

ნაცხ-ანაბეჭდებს, ქ,ოგილთა კულტურაში გამომწვევი ვლინდება 
შეღებილი მონოშრის მიკროსკოპიით. გამოიყენება კველევის 
სეროლოგიური მეთოდები: კშრ წყვილ შრატებთან (შრატს იღებენ 

დაავადების დასაწყისში კა 2-3 კეირის შემდეგ), ჰაშრ, იფა. 
ქლამიდიების აღმოსაჩენად ქსოვილთა კულტურებში, ქათმის 
ემბრიონებისა და დასნებოვნებული („ხოველების ქსოვილებში 
გამოიყენებს არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი. 

ადრეული დიაგნოსტიკის მეთოდებს მიეკუთვნება ალერგიული სინჯი 
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(სპეციფიკური ანტიგენით), რომელიც დადებითია დაავადების მე-2–- 
3 დღიდან 2-3 თვის განმაგლობაში. 

ებპიდემიოლობია. ინფექციის“ წყაროს წარმოადგენენ 
ავადმყოფი ან მტარებელი ფრინველები (მტრედები, თუთიყუშები, 
ქათმები, იხვები, ინდაურები და სხვა. უპირატესი ეპიდემიოლოგიური 
მნიშენელობა აქვთ იმ სახეობებს რომლებშიც ორნითოზი 
მიმდინარეობს ფარული სახით. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ორნითოზის 

სამკურნალოდ გამოიყენება ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკები 

და ერითრომიცინი. სპეციფიკური პროფილაქტიკა უტარდებათ 
ლაბორატორიულ მუშაკებს და მეფრინველეობის ფერმების 
პერსონალს. 1964 ფ. მოწოდებული იქნა ინაქტივირებული 

ქსოვილოვანი ვაქცინა და აეროზოლით ვაქცინირების მეთოდი 

(უწვრილესი ნაწილაკები აღწევენ რესპირატორული ტრაქტის 

ლორწოვანის გამომწვევისადმი მგრძნობიარე უჯრედებს). 
ინფექციის კერებში პროფილაქტიკის მიზნით რეკომენდებულია 

ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკების გამოყენება. 

ტრაკომის ბამომწვევი 
ტრაქომა თვალის ლორწოვანი გარსის ქრონიკული ანთებაა 

დღა მიმდინარეობს ბლეფაროკონიუნქტივიტის სახით. ტრაქომის 

გამომწვევი CხI1სიიჯძIი ს-ილსიიი9იII89 კარგად იღებება რომანოვსკი- 
გიმზას მეთოდით ლურჯად ან იისფრად, აქვს სფეროსებრი ფორმა, 
წარმოქმნის ჩანართებს - პროვაცეკის სხეულაკებს, ზომით 10 მკმ, 
კარგად მრავლდება თვალის რქოვანა გარსში და კონიუნქტივის 
ეპითელიუმში. 

ლაბორატორიული დიაგნოზი ემყარება თვალის 
კონიუნ ქტივიდან აღებულ მასალაში პროვაცეკის სხეულაკების 
აღმოჩენას. მათი გამოუვლინებლობისას შეიძლება საკვლევი მასალით 
ქათმის ემბრიონების დასნებოვნება ყვითრის პარკში. ქლამიდიებეს 
გამრავლებისას ემბრიონები იღუპებიან დასნებოვნებიდან მე-5-6 

დღეზე. ყვითრის გარსებიდან აღებულ ნაცხ-ანაბეპდებში გამოვლინდება 
პროვაცეკის სხეულაკები. 

ტრაქომა გავრცელებულია აფრიკის და აზიის ქვეყნებში, 
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ინდოეთში. ანთროპონოზული ინფექციაა. წყაროს წარმოადგენს 
ავადმყოფი ადამიანი. დასნებოე ნება ხდება მასთან კონტაქტით. 

პროფილაქტიკა ემყარება საერთო და პირადი პიგიენის დაცვას, 
ავადმყოფის დროულ გამოვლინებას და მკურნალობას, სამკურნალოდ 
გამოიყენებ ანტიბიოტიკები: ტეტრაციკლინი, ერითრომიცინი, 
სინტომიცინი, სულფანილამიდური პრეპარატები. 

ვირუსული დაავადებების გამომწვევები 

ადამიანის ინფექციური დაავადებების ნახევარზე მეტს ვირუსები 
იწვევენ. ვირუსული დაავადებები ასევე ფართოდაა გავრცელებული 
ცხოველებსა და მცენარეებში. ვირუსები განსხგავდებიან 
ერთმანეთისაგან უჯრედზე მოქმედების ხასიათით. არსებობს ვირუსები, 

რომლებიც იწვევენ უჯრედის ლიზისს და იქიდან გამოდიან 
ახლადწარმოქმნილი ვირიონები (პოლიომიე:თიტის ვირუსი და სხვაL 
სხვა ვირუსული დაავადებების დროს ჩამოყალიბებული ვირიონები 

თანდათან “გამოდიან“ უჯრედიდან მის დაუზიანებლად. შესაძლებელია 
გირუსის და უჯრედის ისეთი თანაარსებობა (ვიროგენია), როდესაც 
ხდება ვირუსის ინტეგრაცია უჯრედის გენომში, რაც მას საშუალებას 
აძლევს დიდხანს დარჩეს უჯრედში მისი დაზიანების გარეშე. და 

ბოლოს, არსებობს მთელი ჯგუფი ვირუსებისა (ონკოგენური ვირუსები), 
რომლებიც განაპირობებენ უჯრედის სიმსივნურ ტრანსფორმაციას. 

ვირუსული დაავადებების სამკურნალო ეფექტური საშუალებები 
ჯერჯერობით იშვიათია, მაგრამ ადამიანის ორგანიზმს მათ წინააღმდეგ 
ბრძოლის საკმაოდ მძლაგრი დამცველი მექანიზმები გააჩნია. 
მნიშვნელოვანი როლი ვირუსული ინფექციების დიაგნოსტიკაში 

განეკუთვნება ლაბორატორიულ მეთოდებს. ვირუსების ბიოლოგიური 
თავისებურების გათვალისწინებით მოწოდებულია მათი კლასიფიკაცია, 
რომელშიც აისახება ყველა ცალკეული ოჯახების ძირითადი თვისებები. 
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ცხრილი #621 
ადამიანის დაავადების ზამომდვევი რნმ-მემცველი ქირუსები 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

_ ბეი წარპოპდენლი 

1 ა 

ი. ტოგთობ ყრი ლისას ცხელების ვრუ2 
ფრიბს პებორაგოული ცბკლებს ვირფ, 

ჩიაუთსძით სმსაუჯითსაძი სხიტები (საულ) თა ყოფი, 
“კატარის ეირქა 

Cიოირთს14იი Cიოთანს4იი აფ-ზიინის კორონიირუსები 

ლობით თაა გრიჰი, ვირუსები #, წ, C 

პარაგრიპს ვირუსები (X-ჯ, ჰა. ჰჯ-3, წისითოჯუCთ?ზოამ 

წამაათისითსმრაი MილრსIსა #4, პროტიტის გრეი წთული 
მააგილი ლეი იქ პრატორულ სინციტიალუბი 

ჯრქი (4 

1, 9, 3 ტიპ პალდოპივლიტი 8CL0, 
შიხიღთყოა კიჭაკს ჯრქ-ქი იხტიტი რ#რეძ4 

(MM, დსსაიVს 
ირა #სთოა 100 სებოლოლურია ტიპი რინოცირუ ები 

Cიკძი 56 თერჰულის ჯიქი 
ენცენაღრმიოკარდიტი, ყარსი 

აქ-ბ2იან L =– 

მოთიირიი გლო კალობადის ჭპორავიული - (ხელუბ4, 

ჩეილ სავშეთი ბასტროქნტერიტის ვირქსი 

ეკზიკულური სტოპატიტის ვირუსი რახიათხიძას აააითო თს ყრუ“ 

ზარბურგის და ებოლის ეთრუს ებ. 

აიM«, აღებოსაელუთს 

რ“წსატარ 4ჰის ვრე, ჩიკუნსუნითს ეირფშ“. ჯ თ (» 

9 რათოყოს გელ ცზელები ვორუსი, ტკაასზერთ 
ფა თპონური კნც:ე-დიტების ვირქბი, 
C-ნგქ, ვირუსი 

რ”გეები ლეიკოზის ე«რქი, #უსს 
სიდთს1ათ იათსაი” სატკობის ვირუსი, თაგვეხის სარძევე 

ჯთრკელის კრთკანოზძ, ურხუსი და ხმე».       
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ცხრილი #22 

ადამიანის დაავადების ბამომწვევი დნმ-შემცველი ვირუსები 

  

  

  

  

  

  

  

IL. ოჯახი გეX% წარმომადგენელი 

#იიიVIოძაძ Mპ5(იძიი0VIVს§ ადამიანის ადენოვირუსები 

LI6.იCI0VIოძი LI6ი005VსV9 1 და 2 ტიპის საიადო ჰერპეს 

. შოუპის პაპილომის (შეჭეპების) 
სიიიVგVIოძგი ნიდ!10ი12VIოI9 ვირუსი 

ი მიI/0იIი2VIXს9 ადამიანის 8# ან IC 

ეირუსები 

დხაIX0VIIძპი მგIVიVII”ს3 ადამიანის გააოენტერიტის 

ადამიანის ყვავილის, ვაქცინის, 
XიXVII0ძ5თ ლ0:სხ0იიXVII9 ალასტრიმის ვირუსები 

მიდჯაიიXVIIაM მწეელავთა კვანძების ვირუსი 

სიიაძიაVIოIძგი ადამიანის 8 ჰეპატიტის ვირუსი         
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მწვავე რესპირატორული დაავადებების ბამომწვევი 
ვირუსები 

“ს ვირუსულ ინფექციებში ყველაზე გავრცელებულია მწვავე 
ე პირატორული დაავადებები რომლებიც აზიანებენ სასუნთქ 

ორგანოებს. მათი კლინიკური მიმდინარეობა მსგავსია. 
მწვავე რესპირატორული დაავადებების გამომწვევი შეიძლება 

იყვენენ გრიპის და პარაგრიპის ვირუსები ი რინოგირუსები, 

რესპირატორულ-სინციტიური ვირუსი, ადენოვირუსები, ზოგიერთი 
ენტეროვირუსი, აგრეთვე სხვადასხვა ბაქტერიები და მიკოპლაზმები. 
მწვავე რესპირატორული დაავადებების ეტიოლოგიური სიჭრელე 
მოითხოვს დიფერენციალურ დიაგნოსტიკას, კვლევის 
მიკრობიოლოგიური მეთოდების გამოყენეჩას. 

მწვავე რესპირატორული ინფექციები გამომწვევის გადაცემის 
ჰაერ-წვეთოვანი მექანიზმის გამო სწრაფად ერცელდება და მოიცავს 
დიდ ტერიტორიებს გამომწვევების მიმართ განსაკუთრებით 
მგრძნობიარენი არიან ბავშვები ასაკთან ერთად მიმღებლობა 
კლებულობს იმუნიტეტის შეძენის ხარჯზე. 

სასუნთქი გზების ვირუსულ ინფექცი ბს არ ახასიათებთ 
მაღალი ლეტალობა, მაგრამ ხელს უწყობენ სხვადასხვა ბაქტერიული 
ბუნების გართულებებს, რომელთა შორის ყველაზე მძიმეა პნევმონიები. 
რესპირატორული ინფექცაების განმეორებითი შემთხვევები 
განპირობებულია გამომწვევების სახეობების და სეროლოგიური 

ვარიანტების სიმრავლით, მათი ცვალებადობის უნარით და იმუნიტეტის 
თავისებურებებით. 

რესპირატორული ვირუსები გაერთიანებულნი არიან 6 ოჯახში 
და 8 გვარში ისინი განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან მორფოლოგიით, 

ზომით, ქიმიური შემადგენლობით, ბიოლოგიური და სხვა თვისებებით. 

ბრიპის ვირუსები 
გრიპიმწვავე ინფექციაა, ზასიათდებ· დიდი კონტაგიოზობით 

და ფართო ეპიდემიური გავრცელებით. 
გრიპის ვირუსები მიეკუთვნებიან 0LხილიXXიVIIIძირ-ს ოჯახს, 

რომლებიც აერთიანებენ სამ გვარს: გრიპის ვირუსი # გრიპის 
ვირუსი ს და გრიპის ვირუსი C 
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ბრიპის ვირუსი # 
აღ ამიანის გრიპის ვირუსი პირველად გამოყვეს სმიტმა, 

ენდრიუსმა და ლეიდლოუმ 1933 წ; ქრცვინების დასნებოვანებით 
ვალსოჩ -სმატის გრიპით (აქედან პირველი შტამის სახელი -– VV5) 
»ვადმყოფი ადამაანის ცხვირ-ხახის ჩამონარეცზხზით. 

პორფოლობია. ვირუსს აქვს სფერული ფორმა, დიამეტრი 
80-120 ნმ, აქვ, ლიპოპროტეიდული გარსი, რომელზეც აღინიშნება 
10 ნმ სიგრძის წვეტები. ისინი შედგებიან ორი სახის 
გლიკოპროტეიდებისაგან (პემაგლუტინინი და ნეირამინიდაზა). 

ვირიონის შიდა კომპონენტი წარმოდგენილია 9 ნმ დიამეტრის 
სპირალური სიმეტრიის ნუკლეოკაფსიდით. 

ქიმიური “შმემაღბენლობა და ფიზიკო-ქიმიური 
თვისებები. ეირუსი შეიცავს 1-2% რწმ-ს, 50-70% ცილებს, 18- 

ვ7? ლიპიდებს, 5-ი” ნაბშირწყლებს ლიპიდები შედიან 

ლიპოპროტეიდულ გარსში, ნასშირწყლები - გლიკოპროტეიდების 
შემადგენლობაში. ისინი უჯრედული წარმოშობისანი არიან. 

გენონი წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ის 8 ფრაგმენტით. 

ყოველი ფრანმენტი, გარდა მე-7 და მე-8-სი, აკოდირებს 1 ცილას, 
მე-7 და მე-ზ კი ორ-ორ ცილას. 

ცილები, ანტიბენები. გრიპის ვირუსი შეიცავს 7 (ვილას. 
ცილები შედიან ნუკლეოკაფსიდის შემადგენლობაში და 
დაკაგშირებულნი არიან გენომთან, ს,-ცილა წარმოადგენს რნმ- 
პოლიმერაზას. აღმოჩენილია #,8,C და ს ანტიგენების 4 სავარაუდო 
ზონა. 

ჰემაგლუუტინინი წარმოადგენს ვირუსის ძირითად სპეციფიკურ 
ანტიგენს, რომელიც ნეირამინიდაზასთან ერთად განაპირობებს 
ვირუსის ქვეტიპს და იწვევს ორგანიზმში დამცველი ანტისხეულების 
გამომუშავებას. 

ჰემაგლუტინინის ანტიგენური ცვალებადობა განპირობებულია 
წერტილოვანი მუტაციით ან გენის მთლიანი შეცვლით ერთ 
უჯრედში გრიპის ორი ვირუსი ერთდღროული რეპროდუქციის 
დროს. კოლექტიური იმუნიტეტის პირობებში ვირუსის ხანგრძლივი 
ცირკულაციისას ხდება საწყისი შტამისაგან ანტიგენური თვისებებით 

საკმაოდ განსბეავებული ვარიანტების სელექცია. 
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ვირუსი იწვევს ქათმის, ზღვის გოჭის, ადამიანის და სხვა 

მრავალი ცხოველის ერითროციტების აგლუტინაციას, მჟავა რეაქციის 
პირობებში (IL 5,0-5,5) კი ჰემოლიზს. 

ნეირამინიდაზა შეიძლება შეიცვალოს ჰემაგლუტინინისაგან 

დამოუკიდებლად. მისი საწინააღმდეგო ანტისბეულები არ ავლენენ 
ისეთ დამცველ მოქმედებას, როგორც ანტიჰემაგლუდტინინები, თუმცა 
ნაწილობრივ აუენებლებენ ვირუსს და ასუსტებენ ინფექციურ 
პროცესს. 

ნუკლეოპროტეიდი (»I) ვირუსის ძირითადი შინაგაჩი ცილაა. 
იგი დაკავშირებულია გენომთან ვირუსის რეპროდუქციის მთელ 
პერიოდში. ეს ცილა ტიპოსპეციფიკურია და საერთოა გრიპის # 
ტიპის ყველა ვირუსისათვის. მისი საწინააღმდეგო ანტისხეულები 

არ ავლენენ დამცველ თვისებებს და მხოლოდ დიაგნოსტიკისათვის 
გამოიყენებიან. 

მატრიქსის ცილა მოთავსებულია ვირუსის ლიპოპროტეიდული 
მემბრანის შიდა ზედაპირზე. იგი, როგორც M#სი, ტიპოსპეციფიკურია 
და საერთოა ყველა # ტიპის გრიპის ვირუსისათვის. 

ქიმიური და ფიზიკური ფაკტორების მოკჰმედება. გრიპის 
ეირუსი შედარებით სტაბილურია და შეიძლება შეინახოს 47 
ერთი კვირის განმავლობაში. -70C შანახვისას ინფექციურ აქტივობას 
ინარჩუნებს დიდი ხნით. 50-60% გაცხელება კლავს რამდენიმე 
წუთში. მგრძნობიარენი არიან ეთერის მიმართ, მჟავა რეაქციაში 
(იII 3,0 და ნაკლები) ინაქტივირდება. 

რეპროდუქცია. ვირუსი აღსორბირდება უჯრედის 
რეცეპტორებზე უჯრედში შეჭრა ზხდება რეცეპტორული 
ენდოციტოზის მექანიზმით, შემდგომში ვირუსული მემბრანის 

შერწყმით ვაკუოლის კედელთან და ნუკლეოკაფსიდის გადასვლით 
ციტოპლაზმაში და შემდეგ ბირთვში. გენომის ტრანსკრიპცია და 
რეპლიკაცია ხდება ბირთვში ნუკლეოკაფსიდის შემადგენლობაში. 

ნუკლეოკაფსიდი გადაიტანება ბირთვიდან ციტოპლაზმაში 

და შემდეგ უჯრედის გარსთან. ვირუსი უჯრედიდან გამოდის 
დაკვირტვით. 

პათოგენები და კლინიკა. გრიპის ვირუსი ორგანიზმში 
შეიჭრება სასუნთქი გზებით ინკუბაციური პერიოდია რამდენიმე 
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საათიდას, 2 დღემდე. გირუსის რეპროდუქცია ხდება სასუნთქა 
გზების ლორწოვანის ეპითელურ უჯრედებში. 

დასნებოვნებული უჯრედები ჩამოიფცქვნება, მათი დაშლის 
პროდუქტები შეიწოვება და გადადის სისხლში, ვითარდება ორგანიზმის 

ინტოქსიკაცია და „ხელებითი მდგომარეობა. ვირუსი გადადის 
სისხლჰი და მოითესება მთელს ორგანიზმში, აზიანებს კაპილარების 

ენდოთელიუმის უჯრედებს, ვითარდება პათოლოგიური ცვლილებები 
თირკმელებში, ტვინში. სისხლძარღეების კედლების განელადობის 
მატების გამო შეიძლება განვითარდეს ტვინის შეშუპება მძიმე 
შედეგებით. მაგრამ, დაავადების ასეთი განვითარება აუცილებელი 
არ არის. დღამცეელი მექანიზმების, სპეციფიკური და არასპეციფიკური 
იმუნიტეტი) მოქმედებით ვირუსული ინფექცია მუხრუჭდება ან 
წყდება. რამდენიმე დღეში ჩნდებიან I/C კლასის ანტისხეულები, 
რომლებიც “იცავენ“ ორგანიზმს. 2 კვირის შემდეგ ჩნდებიან IM 
კლასის ანტისხეულები, რომლებიც იცავენ ორგანიზმს მოცემული 
სეროვარიანტის ვირუსის ხელმეორად შეჭრისაგან. 

გრიპის კლინიკური სურათი ხასიათდება სწრაფი განვითარებით, 
მაღალი ტემპერატურით, ზოგადი ინტოქსიკაციით, სასუნთქი გზების 
ანთებითი პრცესებით. ტემპერატურა აღწევს 38-39% და უფრო 
მეტსაც. ზოგადი ინტოქსიკაცია გამოიხატება თავის ტკივილებით, 
თვალის კაკლების ტკივილებით, მკვეთრი დეპრესიით. ვითარდება 

სურდო, ზველა, ტკივილები მკერდის არეში. პირველადი გრიპოზული 
პნევმონიის განვითარებისას ნახველი შეიცავს სისხლის ნაწილაკეზს. 

იმუნიტეტი. დედის ორგანიზმიდან დაყოლილი პასიური 
იმუნიტეტი პირველ თვეებში ნარჩუნდება. გრიპის განმეორებითი 
შემთხვევები განპირობებულია არა იმუნიტეტის არამდგრადობით, 
არამედ ვირუსის ახალი სეროვარია ნტების გამოჩენით, რომელთა 
მიმართ მოსახლეობას იმუნიტეტი არა აქეს. 

გრიპის საწინააღმდეგო იმუნიტეტში დიდი როლი მიეკუთვნებათ 
Iყს კლასის ანტისხეულეკას, რომლებიც გროვდებიან ცხვირის 
ლორწოვანი გარსის სეკრეტში. 

ეპიდემიოლოგია. გრიპი გადაეცემა პაერ-წვეთოვანი გზით. 
ავადმყოფი ან ვირუსმტარებელი გამომწვევს გამოჰყოფს ზემო 
სასუნთქი გზებისა და ცხვირ-ხახის ლოწოსთან ერთად ხველების, 

326



ცხვირის ცემინების, ლაპარაკის დროს. ინკუბაციური პერიოდის, 
ხანმოკლეობის გამო ეპიდემია ძლიერ სწრაფად ვრცელდება. მისი 
შემდგომი განვითარება რეგულირდება იმუნიტეტით, რომლის 

ჩამოყალიბება ხდება 1-2 კვირაში დაავადების გადატანიდან. იმუნური 
ფენი ზრდასთან ერთად ეპიდემიის, ინტენსიობა კლებულობს. 
ამუამინდელი ფართო კონტაქტები ქეეყნებს შორის განაპირობებენ 
რამდენიმე თვეში მრავალი ქვეყნების ზოგჯერ კი კონტინენტების 
და მთელი დედამიწის მოსახლეობის მოცვას გრიპის ეპიდემიებით, 
ანუ პანდემიის განვითარებას. 

პირველ სარწმუნოდ დოკუმენტირებულ პანდემიას ადგილი 
ჰქონდა 1889 წ. ამჟამად თვლიან, რომ იგი გამოწვეული იყო # 
ტიპის ეირუსით, დაიწყო ჩინეთში და 1-2 წელიწადში მოედო 
მთელ მსოფლიოს. 

შემდეგი პანდემია განვითარდა 1918 წ. იგი დაიწყო ჩინეთში, 
მაგრამ პირველად აღწერეს ესპანეთში და ამ პანდემიას ეწოდა 
ესპანური“. 2 წლის განმაულობაში მსოფლიოში დაიღუპა 20 
მილიონამდე ადამიანი. ამ ეპიდემიის გამომწვევი ვირუსი ამჟამად 
აღინიშნება II M,-ით. 

1947-49 წწ. აღმოცენდა # ტიპის ვირუსის პანდემია, რომელმაც 
3 წლის მანძილზე მოიცვა მთელი მსოფლიო. შემდეგ პანდემიას 
ეწოდა აზიური“, მის გამომწვევს კი აზიური გრიპის ვირუსი. იგი, 
როგორც წინა ორი, დაიწყო ჩინეთში, 1957 წლის ბოლოსათვის 
მოიცვა მთელი მსოფლიო და დაავადდა 1,5-2 მილიარდი ადამიანი. 
გამომწვევი აღმოჩნდა II IM, (აზიური გრიპის ვირუსი. ამავე დროს 

ცირკულირება შეწყვიტა 1I,M, ვირუსმა). 
შემდგომი ეპიდემიები აღინიშნებოდა თითქმის ყოველწლიურად. 

ახალი პანდემია კი განვითარდა 1968 წ. ისიც ჩინეთში დაიწყო და 
მისი გამომწვევი იყო “ჰონკონგის” ვირუსი II.M,, რომელმაც 
გამოაძევა ცირკულირებიდან აზიური გრიპის ვირუსი. 

1977 წ. დაბრუნდა“ IL,M, ვირუსი. პანდემია კვლავ ჩინეთიდან 
დაიწყო. საინტეროსოა, რომ ავად ხდებოდნენ უპირატესად 20 

წლამდე ასაკის პირები. ე. ი. 1957 წლის შემდეგ დაბადებულები, 
რომლებსაც არ ჰქონიათ კონტაქტი აღნიშნულ ვირუსთან. 
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ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. საკვლევ მასალას 
წარმოადგენს ბამბის ან დოლბანდის ტამპონით აღებული ცხვირ- 

ზაზის გამონაყოფი და ცხვირის ლორწოვანის ანაბეჭდები. გვამიდან- 
ფილტვის ქსოვილი, ტრაქეის და ბრონქების ჩამონაფხეკები. 

სწრაფი დიაბნოზი ემყარება ზემო სასუნთქი გზების 
ლორწოვანი ეპითელიუმში ვირუსული ანტიგენის აღმოჩენას 
ფლუორესცენტული იმუნოგლობულინების გამოყენებით. 

ვირუსის ბამოქო ფა, ძირითად მეთოდს წარმოადგენს ვირუსის 

გამოყოფა 10-11 დღის ქათმის ემბრიონების დასნებოვ 5ებით ამნიონში. 
ვირუსის იდენტიფიკაცია ხდება ჰემაგლუტინაციის შეკავების ან 
კომპლემენტის ფიქსაციის რეაქციით. 

ვირუსის გამოყოფა შეიძლება აგრეთვე ადამიანის ემბრიონის 
(თირკმელი, ფილტვები) უჯრედებზე, მაიმუნის თირკმელების 

უჯრედებზე და სხვა. 
· სეროლოგიური დიაბნოსტიკა ემყარება წყვილ შრატებში 
ანტისხეულების ტიტრის ზრდის გამოგლინებას ჰემაგლუტინაციის 
შეკავები ან კომპლემენტფიქსაციის რეაქციაში. ანტიგენებად 
გამოიყენება სტანდარტული დიაგნოსტიკუმები. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. გამოიყენება როგორც 
ცოცხალი, ისე დახოცილი ეაქცინა ვაქცინური შტამის მიღება 
ემყარება შემდეგ პირნციპებს: წინასწარ მზადდება ე. წ. ვირუსი 

მტარებელი, რომელსაც აქვს ყველა აუცილებელი თვისება და 
კარგად მრავლდება ლაბორატორიაში (ქათმის ემბრიონები), 
რეკომბინაციის მეთოდით ამ ვირუსს გადაუნერგავენ იმუნოლოგიური 
თვისებების განმაპირობებელ II4 და M# გენებს. დახოცილი ვაქცინის 
მისაღებად, გაწმენდის შემდეგ, ვირუსს ინაქტივირებას უტარებენ 
ფორმალდეჰიდით ან სხვა ქიმიურ-ფიზიკური მეთოდებით (მაგ. 

ულტრაიისფერი დასხივება). 
გრიპის სამკურნალოდ და პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება 

ქიმიოპრეპარატები - ამანტადინი და რემანტადინი. ეს უკანსკნელი 

უფრო ნაკლებად ტოქსიკურია. გამოიყენება აგრეთვე ინტერფერონის 
ინტრანაზალური შეყვანა. მკურნალობა უნდა დაიწყოს დაავადების 

დაწყებიდან რაც შეიძლება ადრე. 
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ბრიპის ვირუსი 86 

ვირუსული ნაწილაკები სტრუქტურით ძლიერ ჰგავს # ტიპის 
ვირუსს. ლაბორატორიულ პირობებში ქათმის ემბრიონებში უფრო 

ხელა მრავლდება. ვიდრე # ტიპის ვირუსი, ინკუბაციისთვის სჭირდება 
უფრო დაბალი (13-35%) ს ტიპის ვირუსები იწვევენ ქათმის, 
ზღვის გოჭის, ადამიანის ერითროციტების აგლუტინაციას. 

გრიპის ს ვირუსი იწვევს პანემიებს, დაავადებები შეიძლება 
შემოიფარგლოს სპორადული შემთხვევებით. ეპიდაფეთქებებით ან 

ლოკალური ეპიდემიებით. 

8 ტიპის გრიპის ვირუსი ცირკულირებს მხოლოდ ადამიანთა 
შორის. დაავადების კლინიკური სურათი ისეთივეა როგორც # 
ტიპის დროს. დიფერენციალური დიაგნოზი ტარდება 
ლაბორატორიული მეთოდებით. პროფილაქტიკა და მკურნალობა 

ისეთივეა როგორც # ტიპის შემთხვევაში, თუმცა რემანტადინი 
არაეფექტურია. 

ბრიპის გირუსი C 
C ვირუსი მორფოლოგიურად წააგავს აღწერილ ვირუსებს, 

მაგრამ განსხვავდება მათგან არამარტო ანტიგენური, არამედ სხვა 
თვისებებითაც. ვირიონის შემადგენლობაში აღმოჩენილია 6 ცილა, 

წეირამინიდაზა. არ არის გამოვლენილი. C ვირუსი არ აგლუტინირებს 
ზღვის გოჭის ერითროციტებს. ქათმის ერითროციტებზე ადსორბციისას 
უერთდება ისეთ რეცეპტორს, რომელიც არ ურთიერთქმედებს # 
და 8 ვირუსებთან. ოთახის ტემპერატურაზე C ვირუსი სწრაფად 

ელუირდება ერითროციტებიდან, ამიტომ ჰემაგლუტინაციის რეაქცია 
იდგმება 4-69C-ზე. 

ვირუსი მრავლდება ქათმის ემბრიონის ამნიონში 33%C--ზე. 

ვირუსის ანტიგენური სტრუქტურა არ არის ისეთი ცვალებადი, 
როგორც # ვირუსისა. 

ვირუსი ცირკულირებს მხოლოდ ადამიანებში. იგი არ იწვევს 

პანდემიებსა და ეპიდემიებს და გვევლინება სპორადული შემთხვევების 
გამომწვევად, ძირითადად ბავშვებში. 
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ადამიანის პარაბრიპის ვირუსები 
პარაგრიპი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელიც 

მიმდინარეობს ძირითადად ზემო სასუნთქი გზების დაზიანებით, 
არაიშვიათად ხორხის შეშუპებიო და პნეგმონიით. 

პარაგრიპოზული ვირუსები მიეკუთვნებიან სი”ითაXიVს1006- 
ს ოჯახს, სIი-იიიXX0VIროM8-ის გვარს და წარმოდგენილი არიან 5 
სეროტიპით. 

პირველად გამოყოფილი იქნა 1956 წ. აშშ-ში ჩანოკის მიერ, 
მორფოლობია, ვირიოხებს აქვთ ოვალური ფორმა 100- 

ე00 ნმ დიამეტრით, ნუკლეოიდი გარშემოკრულია ლიპიდო- 
ნაბშირწყლოვან-პროტეინული გარსით. 

ანტიბენური სტრუპტურა, ვირუსს აქეს 2 ჯგუფის ანტიგენები 
რიბონუკლეოპროტეიდული, ანუ 8-ანტიგენი და ვირუსის გარსის 
სხვადასხვა ცილებიდან შემდგარი V-ანტიგენი. 

ბიოლოგიური თვისებები. გირუსს აქვს ჰემაგლუტინაციის 
და პემადსორბციის თვისებები. ერითროციტებიდან ვირუსის ელუცია 
ხდება ფერმენტ ნეირამინიდაზის საშუალებით. მის გარდა, ვირუსში 
აღმოჩენილია ჰემოლიზინი რომელიც იწვევს ერითროციტების 
ლიზისს. 

ვირუსი კარგად მრავლდება ტრიფსინიზებულ პირველად 
უჯრედებში (მაიმუნის, ადამიანის ემბრიონის თირკმელის და სხვა) 
და პასირებად კულტურებში (IICIIთ და სხვა) ვირუსის გამრავლების 

განსაზღვრა ხდება ჰემადსორბციის და ჰემაგლუტინაციის რეაქციებით. 
ვირუსები აგლუტინირებენ ადამიანის, ქათმის, ზღვის გოჭის, 

თეთრი თაგვების და თეთრი ვირთაგვების ერითროციტებს. 
რეზისტენტობა. ვირუსები მგრძჩობიარენი არიან ეთერის 

მიმართ. სწრაფად იღუპებიან გაცხელებით, ულტრაიისფერი დასხივებით 
და სადეზინფექციო საშუალებებით. კარგად იტანენ ერთჯერად 
გაყინვას – 609C-ზე ლიოფილიზაციით გამოშრობისას დიდი ხნით 
ინარჩუნებეჩ აქტივობას 4ძC-ზე, 

პათობენეზი და კლინიპა. პარაგრიპის ვირუსები მწვავე 
რესპირატორული დაავადების გამომწვევებია. დაავადება ვლინდება 
5 ფორმით: ზემო სასუნთქი გზების მწვავე ცხელებითი დაავადება, 
კრუპი, პნევმონია, ბრონქიტი, ზემო სასუნთქი გზების კატარი. 1 
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და 2 ტიპის ვირუსები იწვევენ კრუპს, 3 ტიპის – ბრონქიოლიტს 

და კეროვან პნეემონიას, მე-4 და 5 ტიპებით გამოწვეული დაავადებები 
ძალზე იშვიათია ვირუსს აგადღმყოფი გამოჰყოფს ღაავადების 
დაწყებიდან 3-10 დღეს. ინკუბაციური პერიოდი შედგენს 3-6 

დღეს. 
იმუნიტეტი. ' დაავადების გადატანის შემდეგ ვითარდება 

არამდგრადი იმუნიტეტი, მისი ხანგრძლიობა არ აღემატება რამდენიმე 
თვეს. იმუნიტეტი დაკავშირებულია როგორც 1ლ0, ისე I(Iზ კლასის 

ანტისხეულების წარმოქმნასთან. 

ლაბორატორიული დიაბნოზჭი ემყარება ცხვირ-ხახისა და 
ცზვირი გასავლების ლორწოვანის ეპითელიუმის უჯრედებში 

სპეციფიკური ანტიგენების გამოვლინებას, ვირუსის გამოყოფას 
ქსოვილთა კულტურებში და წყვილ შრატებში ანტისხეულების 

ტიტრის მატებას, 
ეაიდემიოლობია. ვირუსები რეზერვუარს ბუნებაში 

წარმოადგენს ადამიანი. ცხოველების როლი დადასტურებული არ 
არის. ვირუსები იწვევენ ლოკალურ აფეთქებებს შემოდგომა-ზამთარ- 
გაზაფხულის სეზონში. 

ისინი გადაეცემა 'პჰაერ-წვეთოვანი გზით. 
მკურნალობისა და სპეციფიკური პროფილაქტიკის საკითხები 

ჯერჯერობით შემუშავებული არ არის. 

რესპირატორულ-სინციტიური ვირუსი (რსმ) 

რსვ იწვეეს რესპირატორული ტრაქტის დაავადებებს, ძირითადად 
უმცროსი ასაკის ბავშვებში. მიეკუთენება IXიითXX0VIIოIძაი-ს ოჯახს, 
ჩილსნიწX0VIოMI8-ის გვარს. იგი პირველად გამოყო ღ.მორისმა 1956 

წ. ვირუსის სახელწოდება დაკავშირებულია უჯრედებზე სპეციფიკური 
ზემოქმედების თვისებასთან (სინციტიების წარმოქმნა). 

დაავადება მიმდინარეობს ბრონქიტის, ბრონქოპნევმონიის, 
ზოგჯერ კრუპის სახით. 

სტრუკტურა ლა ბიოლობიური თვისებები. ვირუსი 
სფეროსებურია 100-300 ნმ დიამეტრით. ვირიონი შედგება 
ნუ კლეოიდისა და გარსისაგან, რომელიც წარმოდგენილია ცილების, 

ლიპიდების და პოლისაქარიდების კომპლექსით. სხვა 
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პარამიქსოვირუსებისაგან განსხვავებით რსე-ს არ გააჩნია 

ჰემაკლუტიჩინები და ნეირამინიდაზები. ვირუსი საკმაოდ ლაბილურია, 
ინაქტივირლხება ეთერითა დღა სხვა დეტერგენტებით, მაღალი 
ტემპერატურით, უძლებს ერთჯერად გაყინვას - 909C-ზე. 

ბგათიბენეზი და კლინიჰპა. გადაცემის მექანიზმი ჰაერ- 
წვეთოვანია. ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 2-6 დღეს. ვირუსი 

მრავლდება სასუნთქი გზები ლორწოვანი გარსის ეპითელურ 
უჯრედებში. პათოლოგიური პროცესები სწრაფად გადაინაცვლებს 
ქვედა სასუნთქ გზებში დაავადება გრძელდება 4-6 დღე. 
გამოჯანმრთელებულებს სისხლის შრატში და ცხვირის ლორწოვანის 
გამონაყოფში აღენიშნებათ IVს კლასის იმუნოგლობულინები. 
სეკრეტორულ ანტისხეულებს მნიშვნელოვანი ფაქტორის როლი 
ენიჭებათ რს-ინფექციის დროს. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰპჰა, ისეთივეა,ა როგორც 

სხვა პარამიქ,ოვირუსული ინფექციების დროს. გასათვალისწინებელია 
4 მომენტი: 

1) ვირუსი არ მრავლღება ქათმის ემბრიონში, არ არის 

პათოგენური თეთრი თაგვების ზღვის გოჭების, შინაური 

კურდღლებისჯათვის; - 
2) არ გააჩნია ჰემაგლუტინაციის და ჰემადსორბციის უნარი; 
3) კულტივირდება პირველად ტრიფსინიზებულ ქსოვილებში 

(მაიმუნის თირკმელი) და პასირებად უჯრედებში (II0IV,IICი,M8) 

სინციტიების და გიგანტური უჯრედების წარმოქმნით; 
4) მრაგცლდება ციტოპლაზმაში ეოზინოფილური ჩანართების 

წარმოქმნით. 

სპეციფიკური მკურნალობისა და პროფილაკტიკის 
საკითხები დამუშავებული არ არის. 

ეპიდემიური პაროტიტის (ჰბაჰურას) ვირუსი 
ეპიდემიური პაროტატი (ყბაყურა) მწვავე ინფექციური 

დაავადებაა, რომელიც ხასიათდება ყბისქვეშა სანერწყვე ჯირკვლების 
და ზოგიერთი სხვა ორგანოს დაზიანებით. ვირუსი მიეკუთვნება 
ხიოიიაჯX0იVIIძიაი-ს ოჯაზს, წიო8იიაX0VIII9-ის გვარს. იგი პირველად 
გამოყვეს კ. ჯონსონმა და ე. გუდპასჩურმა, 1934 წ. 
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მორფოლოგია. ვირიონს აქეს გუმბათისებური ფორმა. 150- 

I75 ნმ ზომისაა. 
ანტიბენური სტრუკტურა და ბიოლობიური თვისებები. 

ვბაყერას ვირუსს არ გააჩნია სეროლოგიური ვარიანტები. შეიცავს 

რიბონუკლეოპროტეიდთან დაკავშირებულ 5 ანტიგენს და 

ზედაპირული ვირუსული სტრუქტურებისაგან შემდგარ V ანტიგენს. 

ვირუსს გააჩნია ადამიანის, მაიმუნის, ცხვრის, ცხენის, ქათმის და 

სხვა ერითროციტების აგლუტინაციისა და ლიზისის უნარი. 

ვირუსი მრავლდება ქათმის ემბრიონში. ბუნებაში იგი 

ცხოველებს არ ასნებოგნებს. ექსპერიმენტულ პირობებში შეიძლება 

ზოგიერთი სახეობის მაიმუნის დასნებოვნება. ზოგიერთი ცხოველის 

(ზაზუნა, თეთრი თაგვი, თეთრი ვირთაგვა) ერთდღიანი ნაშიერების 

ტვინში ვირუსის შეტანა იწვევს მძიმე ენცეფალიტებს ლეტალური 
გამოსავალით. 

რეზისტენტობა. ვირუსი თვეობით ინაბება გაყინულ (-25- 

70%) მდგომარეობაში, ნაკლებად გამძლეა ფიზიკური და ქიმიური 

ფაქტორების ზემოქმედებისადმი იღუპება 55-60CLCC 20 წუთის 

განმავლობაში, სწრაფად ინაქტივირდება ულტრ. -ისფერი გამოსხივების 

მოქმედებით, იშლება 01% ლიზოლის, 50% სპირტის ხსნარების ან 

ეთერის მოქმედებით. 
პათობენეზი და კლინიკა. ავადდებიან უპირატესად ბავშვები 

515 წლის ასაკში. დასნებოვნება ხდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. 
ვირუსი პირის ღრუდან სტენონის არხით გადაინაცვლებს სანერწყვე 

ჯირკვალში, სადაც მრავლდება. შემდეგ შეიძლება გადავიდეს სისხლში, 
მოითესოს მთელ ორგანიზმში და შეიჭრას სხვადასხვა“ ორგანოში 

(სათესლე ჯირკელები, საკვერცხეები, პანკრეასი, ფარისებრი ჯირკვალი, 
ტვინი) მოზრდილი ასაკის ბიჭების დაახლოებით 20%-ს შეიძლება 

განუვითარდეს ორქიტი, მომდევნო სქესობრივი სტერილიზაციით. 

ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 18-21 დღეს. დაავადება 
იწყება ყბისქვეშა და ყბისუკანა ჯირკელიბის ანთებით, ორივე ან 
ცალ მხარეს. ანთება გრქელდება ერთ კვირამდე და თან ერთვის 
ტემპერატურის ზომიერი აწევა. ყველაზე ზშირი გართულებებია 
ორქიტი, სეროზული მენინგიტი, მენინგოენცეფალიტი, უფრო 

იშვიათად - პოლიართრიტი, პანკრეატიტი, ნეფრიტი, თირეოიდიტი. 
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იმუჯიტეტი. დაავადების გადატანა სტოვებს მყარ იმუნიტეტს. 
დედიდან ბავშვზე პლაცენტის გზით გადაცემული იმუნიტეტი 
ეფექტურია 6 თვემდე. 

ეჯი(ზბემიოლობია. ეპიდემიური პაროტიტით უფრო ხშირად 

აგადდებიას 5-15 წლის მოზარდები, მაგრამ შეიძლება დაავადდნენ 

მოზრდილებიც. 
დასნებოვნება ზდება ჰაერ-წეეთოვანს გზით, ან ავადმყოფის 

ნერწყვითა და შარდით დაბინძურებული საგნების მეშვეობით. 

ავადმყოფი გადამდებია მთელი ინკუბაციური პერიოდისა. და 

ავადმყოფობის პირველი კვირის განმავლობაში. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა ემყარება ვირუსის 

გამოყოფას ნერწყვიდან, შარდიდან, ზურგის ტეინის სითხიდან, 
ასნებოვ "ებენ 7-8 დღის ქათმის ემბრიონებს (ინკუბაცია 35%)-ს 
67 დღე) ამნიონის სითხეში ვირუსის იდენტიფიკაციისთვის 
გამოიყენება კომპლემენტის ფიქსაციის და ჰემაგლუტინაციის 
შეკავების რეაქციები. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ემყარება წყვილ შრატებში 
ანტისხეულების ტიტრის ზრდის დადგენას. 

პროფილაკტიკა. ყბაყურას შედარებით კეთილსაიმედო 
მიმდინარეობის გამო მისი პროფილაქტიკა მასიური აცრებით არ 

ტარდებოდა, ამეამად შექმნილია საკმაოდ ეფექტური ცოცხალი 
ვაქცინა. ცრიან 1 წელზე უფროს ბავშვებს და მოზრდილებსაც. 

წითელას ვირუსი 

წითელას ვირუსი იწვევს მწვავე ინფექციურ დაავადებას, 
რომელიც ხასიათდღება ტემპერატურის აწევით, ზემო სასუნთქი 
გზების კატარული მოვლენებით, თვალის ლორწოვანის დაზიანებით, 

გამონაყარით. ვირუსი მიეკუთგნება ნიღითაXიV.ოძიბს ოჯახს, 
MოიალხI)) Iო09-ის გვარს. 

ვირუსი პირველად გამოყვეს LL. ენდერსმა და პიბსმა 1954 

წელს მაიმუნის თირკმელის ქსოვილოვან კულტურაში. 
მორფოლობია, ვირუსი სფერული ფორმისაა, 120-250 ნმ 

დიამეტრით. გარსი შედგება „ცილების ლიპიდებისა და 
პოლისაქარიდებისაგან”ი ვირიონის ცენტრში მოთავსებულია 
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ნ ოკაფს შიგ ჩართული ერთმაფიანი რნმ-ით. 
მაისტრუკბურა და ბიოლობიური თვისებებმ. წითელას 
ვირუსი შეიცავს რამდენიმე ანტიგენს. აქვს ჰემაგლუტინაციის, 
ჰემოლიზის და სიმპლასტწარმოქმნის თვისებები. იწვევს მაიმუნის 
ერითროციტების აგლეტინაციას, ქათმის, ზვის გოჭის და სხვა 
ცბოველების ერითროციტების აგლუტინაციას არ იწვევს. 

ლაბორატორიული ცხოველები ჯან წითელათი სნებოვნდებიან 
მხოლოდ მაიჭუნები, ტიპური კლინიკური სურათით. 

წითელას ვირუსი ყველაზე კარგად მრავლდება მაიმუნისა და 
ადამიანის ემბრიონის თირკმელის პირველად უჯრედებში. შეიძლება 
გამრავლდეს აგრეთვე, პასირებად კულტერებში (IICIი, Vიყ-ი და 
სხვა). 

სხვადასხვა გეოგრაფიულ ზონებში გამოყოფილი წითელას 
ვირუსები ანტიგენურად იღენტერია. 

რეზისტენტობა. გირუსი გარემოში ნაკლებად მდ” რადია. 
56%C-ზე გაცხელებით იღუპება 30 წუთში. 4%-ზე შეიძლება შეინახოს 
ს.კმაოდ დიდ ხანს. ვერ უძლებს გაყინვას და გალღობას, ადვილად 
ინაქტივირდება ეთერით, ფორმალინით და ულტრაიისფერი სხივებით. 

ბპათობენეზი და კლინიკა. ინფექციის კირიბჭეა ზემო 
სასენთკი გზები. ვირუსი შეიჭრება და მრაგლდება ცხვირ-სზახის, 
ტრაქეის და ბრონქების ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში. 
იგი გადაღის სისხლში და აზიანებს სისხლძარღვების ენდოთელიემს. 

ეპიდერმისის კაპილარების ენდოთელიუმში შრატის ექსუდაციისა 
და უჯრეღების ლოკალური ნეკროზის შედეგად ვითარდება 
გამონაყარი. პირის ღრუში აღინიშნება ე.წ. კოპლიკ-ფილატოვის 
ლაქები, რომლებიც წარმოიქნება ლორწოვანის ენდოთელური 
უჯრედების ნეკროზის შედეგად. . 

ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 10 დღეს სიცხის აწევამდე და 14 დღეს გამონაყარის გამოვლინებამდე. ახასიათებს 4-5 დღიანი 
სიოდრომული პერიოდი, რომელიც ძალზე წააგავს მწვავე 
ესპირატორულ დაავადებას სადიაგნოზო ნიშანია კოპლიკ- 

ფილატოვის ლაქების გამოჩენა. პაპულური ფორმის გამონაყარები ჩნდება ჯერ თავის არეში (შებლი, ან, რცელდებ 
მთელ სხეულსა და კიდურებზე, ყურების უკან შემდეგ ვ ” 
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იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მყარი 
იმუნიტეტი მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ერთადერთ წყაროს 
წარმოადგენს ავადმყოფი ადამიანი. იგი გადამდებია ინკუბაციური 
პერიოდის უკანასკნელ დღეებში, პროდრომულ პერიოდში და 
გამონაყარის გამოჩენიდან 4-5 დღის მანძილზე, სულ 8-10 დღის 

განმაელობაში. ვირუსი ძირითადად გამოიყოფა სუნთქვისა და ხველების 
დროს ლორწოს წვეთებთან ერთაღ. გადაცემის მექანიზმი ჰპაერ- 
წვეთოვანია. 

ავადობას განაპირობებს კოლექტიური იმუნიტეტის 
მდგომარეობა. წითელას აფეთქებები იწყება არაიმუნური ბავშვების 
კონტინგენტის დაგროვების “შემთხვევაში ისეთ იზოლირებულ 

კოლექტივში მოხვედრისას, რომელშიც არ ცირკულირებდა წითელას. 
ვირუსი, ავადდებიან ყველა ასაკის ადამიანები. ამის კარგი მაგალითია 

„1846 წ. აფეთქება ფარერის კუნძულებზე, როცა წითელას ვირუსის 
შეტანის შემდეგ ავად გახდა მთელი მოსახლეობა, გარდა იმ 

მოხუცებისა, რომლებიც შეესწრნენ წითელას უკანასკნელ ეპიდემიას. 
წითელას ეპიდაფეთქებები ძირითადად აღინიშნება ზამთრის 

ბოლოს და გაზაფხულზე. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა წითელას დიაგნოზი 

აღვილად ისმება კლინიკურად. კოპლიკ- ფილატოვის ლაქები. 
აღენიშნება ავადმყოფთა 95%-ს. სწრაფი ლაბორატორიული დიაგნოზი 
ემყარება კანის გამონაყარის ჩამონაფხეკში სპეციფიკური ანტიგენის 
გამოვლინებას იმუნოფლუორესცენციული მეთოდით. 

ვირუსის გამოყოფა ცხვირ-ზაბის ჩამონარეცხიდან და სისხლიდან 
შეიძლება მხოლოდ პროდრომულ პერიოდში და გამონაყარის 
გამოჩენიდან პირეელ დღეებში. გამოყოფა ზდება მგრძნობიარე 
ქსოვილოვან კულტურებში. ვირუსის იღენტიფიკაცია ხდება 

იმუნოფლუორესცენციის, ჰემაგლუტინაციის შეკავების და ქსოვილთა 
კულტურაში ნეიტრალიზაციის რეაქციებით. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ხდება წყვილ შრატებში 
ანტისხეულების ტიტრის ზრდის გამოვლინებით. გამოიყენება 

კომპლემენტის ფიქსაციის, ჰემაგლუტინაციის შეკავების და ქსოვილთა 
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კულტურაში ნეიტრალიზაციის რეაქციები. 
პროფილაპტიკა. ემყარება ცოცხალი ვაქცინით იმუნიზაციას 

ცრებიან ბავშვები ერთ წლამდე. ვაქცინაციით ბავშვთა კონტინგენტის '900-95%-–ის მოცვა პრაქტიკულად სპობს ავადობას საჭირო შემთხვევებში გამოიყენება წითელას საწინააღმდეგო გამაგლობულინი. 

აღენოვირუსები 
ადენოვირუსები ძირითადად იწვევენ ადამიანის მწვავე 

რესპირატორულ დაავადებებს. ისინი წარმოადგენენ დნმ შემცველ 
ვირუსებს, მიეკუთვნებიან #ძიი0VIMMძიC-ს ოჯახს, M905'0ძიი0VIოI8- 

ის (ძუძუმწოვართა ადენოვირესები) გვარს. ვირუსი პირველად 

გამოყვეს უ. როუმ და თანაავტორებმა 1953 წ. ადენოიდების 
ეჯრედთა კულტურიდან საიდანაც წარმოსდგა მათი დასახელება ( 
#40 - #ძილი!ძ ძიყიილიისიი). 

მორფოლობია. ვირიონებს აქვთ იკოსაედრის ფორმა 70- 
90 ნმ დიამეტრით. არ გააჩნია გარეთა გარსი. შედგებიან 252 

კოფსომერისაგან. 
სტრუქტურა და ბიოლობიური თვისებები. ვირიონები 

შეიცავენ დნმ-ს და ცილებს. დნმ შეადგენს მშრალი მასის 12-13%, 
კაფსიდური ცილები 60%, შინაგანი ცილები 12-20%. ვირიონში არ 
არის ლიპიდები, რაც განაპირობებს მის მდგრადობას ეთერის 
მიმართ. 

ადენოვირუსების გენომი წარმოდგენილია ორძაფიანი ხაზოვანი 

ღნმ-ით.  ონკოგენერი ადენოვირუსების ნუკლეოტიდის შემადგენლობა 
განსხვავდება არაონკოგენური ვირუსების ნუკლეოტიდებისაგან. ძლიერ 
ონკოგენური ვირუსების დნმ შეიცავს გუანინ-ციტოზინის წყვილს 
48-49%-ს სუსტად ონკოგენურების - 49-52%, არაონკოგენურებისა 

კი –-– 56-59%. 

ცილები შეადგენენნ ვირიონის მასის 86-88%, ვირიონი 

შეიცავს 7 ანტიგენს, მათგან წამყვანი მნიშვნელობა ენიქება # 
ანტიგენს (საერთო ჯგუფური), 8 აგტიგენს (ქვეჯგუფური, რომელიც 
განაპირობებს ციტოპათოგენურ ეფექტს ქსოვილთა კულტურაში) 

ღა C ანტიგენს (ტიპოსპეციფიკური). ადამიანის ადენოვირუსები 
წარმოდგენილია 41 სეროლოგიური ტიპით. 
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გააჩნიათ სუსტად გამოსახულლი ჰემაგლუტინაციის უნარი, 
ისიც მხოლოდ მაიმუნისა და ვირთაგვის ერითროციტების მიმართ. 
ამ თვისების მიხედვით იყოფიან 3 ჯგუფად. 

ადენოვირუსები კარგად მრავლდება პირველად და პასირებად 

კულტურებში. : 
რეზისტენტობა. ადენოვირუსები მგრძნობიარენი არიან 

რემპერატურისადმი: 6C0C იღუპებიან 10-15 წუთში. კარგად უძლებენ 
გამოშრობას და დაბალ ტემპერატურას. 

ბგათობენეზი და კლინიკა. ინფექციის კარიბჭეს წარმოადგენს 
ზემო სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსი, იშვიათად კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტი (40-41 სეროტიპები), ძირითადი კლინიკური ფორმებია 
ზემო სასუნთქი გზების კატარი ტრაქეობრონქიტი, რინიტი, 
ლარინგიტი, ფარინგიტი. ბავშვებში ინფექცია უფრო ხშირად 
ვლინდება კონისუქტივიტის, კერატოკონიუნქტივიტის სახით, ან 
„ფარინგოკონიუნქტივური ცხელებით ერთ წლამდე ბავშვებში 
ადენოვირუსებმა შეიძლება გამოიწვიონ პნევმონია. 

იმუნიტეტი. ადენოვირუსული ინფექციის გადატანა სტოვებს 
მყრ ტიპოსპეციფიკურ იმუნიტეტს. ძირითად დამცველებად 

გვევლინება ვირუსგამანეიტრალებელი ანტისხეულები. ახალშობილებში 
დედის ორგანიზმიდან დაყოლილი ანტისხეულები ქრებიან მე-6 
თვისათვის. 

ეპიდემიოლოგია, ადენოვირუსები გადაეცემა ჰაერ-წვეთოვანი 
გზით, დაბინძურებული საგნებით, აგრეთვე წყლის საშუალებით 
(საცურაო აუზებში. შესაძლებელია გადაცემის ფეკალურ-ორალური 
მექანიზმიც. ახასიათებს შემოდგომა-ზამთრის სეზონობა. აღინიშნება 
როგორც სპორადული შემთხეევები, ისე აფეთქებებიც. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკპა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ცხვირ-ხახის და კონიუნქტივის გამონადენი, სისხლი, ზოგჯერ განავალი. 
გამომწვევის გამოყოფა ხდება ქსოვილთა კულტურებზე, 
იდენტიფიკაცია - კომპლემენტის ფივსაციის ან ნეიტრალიზაციის 

რეაქციებით. სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება წყვილი 
შრატები. ანტისხეულების ტიტრის ოთხმაგი მატება ადასტურებს 

დაავადების გადატანას. სწრაფი დიაგნოზი ემყარება ნაცხ-ანაბეჭდებში 
იმუნოფლუორესცენციის მეთოდით სპეციფიკური ანტიგენის 
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გამოვლინებას. . 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. კერატიტებისა და 

კერატოკონიუნქტივიტების სამკურნალოდ გამოიყენება ინტერფერონი. 
სპეციფიკური პროფილაქტიკა შემუშავების სტადიაშია. 

რეოვირუსები 
რეოვირუსები იწვევენ რესპირატორული და საჭმლის 

მომნელებელი ტრაქტის დაზიანებას. აქედანაა მათი სახელწოდება 
Iზი0-ოლვ§ი1იი ილ იი!იო0 იოიხიიყ) მიეკუთენებიან ILC0VIIIძილ-ს 
ოჯახს, IიიVIოს§-ის გვარს. პირეელად აღწერეს 1959 წ. 

მორფოლოგია. ვირიონებს აქვს იკოსაედრის ფორმა 60-70 
ნმ დიამეტრით. შედგება ორძაფიანი რნმ-ისა და ორი (შიგნითია 
და გარეთა) კაფსიდური ცილოვანი გარსისაგან. გარეთა კაფსიდი 
შესდგება 32 კაფსომერისაგან. 

სტრუქტურა და ბიოლოგიური თვისებები. ვირიონები 
შეიცავენ რნმ-ს, ცილებს, ნახშირწყლებს გლიკოპროტეიდების სახით. 
ცხიმებს არ შეიცავენ. 

გენომი შესდგება ორძაფიანი რნმ-ის “0 ფრაგმენტისაგან, 

რომლებიც წარმოადგენენ ცალკ-ცალკე გენებს. 
რეოვირუსები იწვევენ ადამიანის ერითროციტების 

აგლუტინაციას. მათი კულტივირებისათვის გამოიყენება ადამიანისა 

და მაიმუნის უჯრედების პირველადი ტრიფსინიზებული კულტურა, 
LIIი-ას უჯრედები მათ მიმართ მგრძნობიარენია ახალშობილი 
თეთრი თაგვები. არჩევენ ვირუსის 3 სეროლოგიურ ტიპს: 

L - ტიპი გამოყოფილია ჯანმრთელი ადამიანებისაგან, 
II - კუჭის აშლილობით ავაღმყოფთაგან, 

IIL – მწვავე რესპირატორული ინფექციით დაავადებულთაგან. 
სამივე ტიპს გააჩნია საერთო კომპლემენტ-მაფიქსირებელი ანტიგენი. 
ტიპობრიობა დგიხდება ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციით. 

რეზისტენტობა. ვირუსი შედარ-ბით მდგრადია მაღალი 
,ტემპერატურის მიმართ. 56%CC იტანს 2 საათის განმავლობაში. 

მდგრადია ეთერისა და დეტერგენტების მიმართაც. ასევე უძლებს 
ვ% ფორმალინის და 1% წყალბადის ზეჟანგის ზსნარს. 

პათობენეზი და კლინიკა. ვირუსი მრავლდება ცხვირ- 
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ხახის ლორწოვანისა და ნაწლავების ეპითელიუმის უჯრედებში. 
მოზრდილებში დაავადება ხშირად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს, 

ბავშვებში ეითარდება ზემო სასუნთქი გზების ან წვრილი ნაწლავების 
კატარული ანთება ინფექცია ხასიათდება ცხელებით, რინიტით, 
ფარინგიტით, კონიუნქტივიტით, ფაღარათით. იშვიათად ვლინდება: 

პნევმონია, ჰერპანგინა, მიოკარდიტი. 

ფმუნატეტი. როგრც კლინიკურად გამობატულ, ისე უსიმპტომო 
მიმდინარეობას თან აზლაეს სპეციფიკური ანტისხეულების წარმოქმნა. 

25-30 წლის ასაკში მოსახლეობის უმეტესობას აქვს ანტისხეულები 

სამივე ტიპის მიმართ, რაც მიუთითებს ვირუსის ფართე ცირკულაციას. 
ეპგიდამიოლობგია. გადაცემის ძირითადი გზაა პაერ-წვეთოვანი, 

თუმცა შესაძლებელია ფეკალურ-ორალურიც, მაღალი კონტაგიოზობის 
და გარემო ფაქტორებისადმი მდგრადობის გამო რეოვირუსები 
სშირად იწეევენ ეპიდაფეთქებებს ბავშვთა კოლექტივებში. ვირუსის 
ცირკულაციაში მნიშვნელოვანი როლი აქვს უსიმპტომო 
ვირუსმტარებლობას, 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 
ცხვირ-ხახის ჩამონარეცბი და განავალი. გამოყოფა ხდება მგრძნობიარე 
ქსოვილოვან კულტურებზე შემდგომი იდენტიფიკაციით 
ნეიტრალიზაციისა და ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციების 
გამოყენებით. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ემყარება წყვილი შრატების 
გამოკვლევას ანტისხეულები ტიტრის ზრდის დადგენისათვის 
გამოიყენება ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქცია. 

პროფელაქტიპა. პროფილაქტიკის სპეციალური მეთოდები 
შემუშავებული არ არის. 

რინოვირუსები 

რინოგირუსები იწვევენ მწვავე კონტაგიოზურ რინიტს 
(სურდოს) მიეკუთენებიან „X60”-ი89VIMძ06-ს ოჯახს, ILსIი0VIოს8-ის 

გვარს. ცნობილია მათი 113 სეროტიპი. პირველად გამოყვეს 1960 
წ. სურდოთი ავადმყოფი ადამიანებისაგან. 

მორფოლობია., ვირიონებს აქვთ 20 წაზნაგოვანის ფორმა 
17-20 ნმ დიამეტრით, შეიცავენ რნმ-ს, არ გააჩნიათ გარეთა გარსი. 
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ეთერის მოქმედებისადმი მდგრადებია. 
ვირუსის გადაცემა ადამიანიდან ადამიანზე ხდება ჰაერ-წვეთოვანი 

გზით. დასნებოვნებული ადამიანი ვირუსს გამოჰყოფს დაავადების 
სიმპტომების გამოგვლინებამდეც, განსაკუთრებით ინტენსიურად კი 

დაავადების პირველ დღეებში. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება 
2-4 დღე, დაავადება 5-7 დღე. 

ლაბორატორიული დიაგნოზი ემყარება ვირუსის გამოყოფას 
ადამიანის ემბრიონის, ან მაიმუნის თირკმელის ჯ)ჯრედების 
კულტურაზე, მისი შემდგომი იდენტიფიკაციით ნეიტრალიზაციის 
რეაქციის გამოყენებით. 

დაავადება გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში, უფრო ზშირად 
რეგისტრირდება შემოდგომა-ზამთრის პერიოდში. 

სპეციფიკური მკურნალობისა და პროფილაქტიკის მეთოდები 

შემუშავებული არაა. 

როტავირუსები 

როტავირუსები განეკუთვნებიან IX60VIოIძიტ-ს ოჯახს, 

სი!0VII9-ის გვარს, იწვევენ ბავშვთა და ახაღ გაზრდა ცხოველების 

გასტეროენტერიტებს. 
მორფოლოგია. სახელწოდება წარმოდგება ლათინური ოხი- 

ბორბალიდან, მათი ფორმის გამო. ვირიონს აქვს 70-75 ნმ დიამეტრი. 

ქიმიური “მემადბენლობა. ვიბრიონები: შეიცავენ რნმ-ს და 

ცილებს, ნახშირწყლები წარმოდგენილია გლიკოპროტეიდების 

შემადგენ ლობაში. ყველა როტავირუსს აქვს ერთი საერთო ანტიგენი 

და გარეგან კაფსიდში შემავალი ტიპოსპეციფიკური ანტიგენები, 

რომელთა მიხედვით ვირუსები იყოფა 4 სეროტიპად. 

რეზისტენტობა. ვირუსები გამძლეა ეთერისა და 

დეტერგენტების მოქმედების მიმართ. განსაკუთრებით დიდხანს 

ინახებიან ფეკალურ მასებში, ოთახის ტუმპერატურაზე 7 თვემდე. 

50C გაცხელება მათ დაუყონებლივ კლავს. იღუპებიან აგრეთვე 

გაყინვით და შემდგომი გალღობით. 

პათობენეზი და კლინიკჰა. ინფექცია გადაეცემა ფეკალურ- 

ორალური გზით. ვირუსი მრავლდება წვრილი ნაწლავების ხაოების 

ეპითელიუმის უჯრედებში. ინკუბაციური პერიოდი 15 საათიდან 3- 

3447



5 დღემდეა. დაავადება იწყება მწვავედ, ფაღარათით, გულის რევით, 
ღებანებით, ტკივილებით მუცლის არეში. აღინიშნება სუბფებრილური 
ტემპერატერა, თავის ტკივილები. დაავადება გრძელდება 5-7 დღე. 

იგუსიტეტი. ინფექციას ახასიათებს სპეციფიკური 
ანტისხეულების წარმოქმნა. 6 წლის ასაკის ბავშვთა 60-90% 
აღენიშნებბძთ ანტისხეულები, თუმცა ჰუმორული იმუნიტეტი 
დაავადებისაგან ვერ იცაეს, 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს მხოლოდ 
ადამიანი ავადმყოფები დიდი რაოდენობით გამოყოფენ ვირუსს 
განავალთან ერთად (109 გვირიონები 1 გრ განავალში). ინფიცირება 

ხდება განაკვალით დიბინძურებულ საგნებთან კონტაქტით, თუმცა 
არ გამოირიცხება ჰაერ-წვეთოვანი გადაცემაც. 

ძირითადად ავად ხდებიან ბავშვები რ თვიდან 2 წლის 
ასაკამდე, ხშირად ახალშობლებიც (შესაძლოა უსიმპტომო 

მიმდინარეობა) ინფექციას ახასიათებს სეზონურობა (იანვარი, 

თებერვალი,, მაგრამ სპორადული შემთხვევები ვლინდება მთელი 
წლის განმავლობაში. შეიძლება აღინიშნოს საავადმყოფოსშიდა, 
ოჯახური და ბავშვთა კოლექტიეების ეპიდაფეთქებები. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ისეთივეა, როგორც სხვა 
რეო და ენტეროვირუსებისათვის. 

პროფილაჰპტიკა და მკურნალობა. პროფილაქტიკა ემყარება 
ნაწლავთა ინფექციების მიმართ შემუშავებულ ეპიდღონისძიებებს. 
მკურნალობა სიმპტომატურია. 

ორბვირუსები 
ვირუსები მეკუთვნებიან IL6იVIIძილ-ს ოჯახს, 0CხVII=V8-ის 

გვარს, ისინი გამოცალკევებულია არბოვირუსების ეკოლოგიური 

ჯგუფიდან და მორფოლოგიის მიხედვით გაერთიანებული არიან 
რეოვირუსების ოჯახში. ვირუსები იყოფა 17 სეროლოგიურ ჯგუფად, 
ყეელა მათგანი იწვევს ე. წ. ბუნებრივ-კერობრივ დაავადებებს. 

ადამიანისათვის პათოგენურია კემეროვოს ცხელების და კოლორადოს 
ცხელების ვირუსები დანარჩენების პათოგენობა ადამიანისათვის 
დადგენილი არ არის. 
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კპორონაგირუსები 

კორონავირუსები იწვევენ მწვავე რესპირატორულ დაავადებებს, 
მიეკუთვნებიან CილილიიVIIIძილ-ს ოჯახს, CიიიიიVI.სვ-ის გვარს. 
პირველად გამოყვეს ინგლისში 1965 წ. მათი სახელი წარმოსდგება 
ლათინური სიტყვიდან Cილ:იიი, რაც განპირობებულია ვირუსული 
ნაწილაკის ზედაპირზე, მზის გვირგვინის მსგავსად, პატარა 
წანაზარდების არსებობით. 

ვირიონების ზომაა 75-160 ნმ, შეიცავენ რნმ-ს, ცილებს, 
ლიპიდებს, ნახშირწყლებს, 

გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ით. 
ვირიონები იწვევენ ქათმის, თაგვის, ვირთაგეის ერითროციტების 

აგლუტინაციას. 
ვირუსები მგრძნობიარენი არიან ეთერისადმი„ სწრაფად 

იშლებიან 56% გაცხელებით და ულტრაიისფერი დასხივებით. 
კორონავირუსულ ინფექციებს ახასიათებს სეზონურობა, უფრო 

ხშირად გეხვდება შემოდგომა-ზამთრის პერიოდში. ინფექციის წყაროა 
ავადმყოფი ადამიანი, გადაცემის მექანიზმი ჰაერ-წვეთოვანი. დაავადება 
ძალზე გადამდებია ხშირია ოჯახური და საავაღმყოფოსშიდა 
აფეთქებები. 

დიაგნოსტიკა ვირუსის გამოყოფის სიძნელესთან დაკავშირებით, 
ემყარება სეროლოგიურ მეთოდებს. იკვლევენ წყვილ შრატებს. 

პროფილაქტიკური საშუალებები შემუშავებული არ არის. 

ენტეროვირუსები 
ნაწლავის შიგთავსიდან გამოყოფილი ვირუსები 

გაერთიანებულნი არიან ე. წ. ენტეროვირესებში. ისინი მიეკუთვნებიან 
სIხიიღოისVIIMIძიტ-ს (CIიი - პატარა, მცირე, =ო18 რნმ-ის შემცველი) 
ოჯახს, სი!ლ=MVII8-ის გვარს. ენტეროვირუსების გვარი მოიცავს 

შემდეგ ვირუსებს: 
ადამიანის პოლიომიელიტის ვირუსი - 3 ტიპი, 

ადამიანის კოკსაკი ვირუსები ჯგუფი #4 - 23 ტიპი, 
ადამიანის კოკსაკის ვირუსები ჯგუფი ს - 6 ტიპი, 
ადამიანის LCII0C ვირუსები - 31 ტიპი, 
ადამიანის ენტეროვირუსები (ტიპი 68-71) – 4 
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#4 პეპატიტის ეირუსი (ტიპი 72 – 2 

ცხოველთა ენტეროვირუსები – 34 

1960” წლიდან ახლად აღმოჩენილ ენტეროვირუსებს 
მიეკუთვნებათ რიგიოი ნომრები. 

ადამიანის პოლიომიელიტის ვირუსები 

პოლიომიელიტი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც 
ახასიათთებს მრაკალფეროვანი კლინიკური მიმდინარეობა. მძიმე 
ფორმებისათვის დამახასიათებელია რბილი დამბლები. 

პოლიომიელიტი დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად 
გამოყო ჰეინემ 1860 წ. 1883 წ. მედინმა აღწერა დაავადების 
ერცელი ეპიღემია შვეციაში ამიტომ დაავადებას ეწოდებოდა 
ჰაინე-მედინის დაავადება მისი ინფექციური ბუნება პირველად 
1905 წელს დაადგინა ო. ვიკმანმა, 1908-1909 წწ. კ. ლანდშტეინერმა 

„და ე. პოპერმა დაადგინეს მისი ვირუსული ბუნება მაიმუნზე 
ცდებში. 1949 წ. დენდერსმა შეძლო ვირუსის გამრავლება ქ.ოვილოვან 

კულტურაში. 
მორფოლოგბია. ვირუსს აქვს 30 ნმ დიამეტრის იკოსაედრის 

ფორმა. ვირუსის ცენტრში მოთავსებულია რნმ, რომელსაც გარს 
ეკვრის 60 სუბერთეულით აგებული კაფსიდი. ვირიონის მასის 
30% შეადგენს რნმ, 70% კი ცილები. მის შემადგენლობაში არ 
არის ლიპიდები და ნახშირწყკლები. 

გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ით. ანტიგენური 
თვისებებით არჩევენ 3 ტიპს, რომლებიც კარგად განირჩევიან 
ნეიტრალიზაციის რეაქციით და არ იძლევიან ჯვარედინ იმუნიტეტს. 
სამივე ტიპისათვის საერთოა კომპლემენტმაფიქსირებელი ანტიგენი. 
ეპიდემიური აფეთქებები დროს უფრო ხშირად გამოიყოფა LI 
ტიპის პოლიოვირუსები (65-95%), II-III ტიპების ხვედრად მოდის 
5-35%. 

რეზისტენტობა, პოლიოვირუსები სტერილურ წყალში ოთახის 

ტემპერატურაზე ძლებენ 100 დღემდე, რძეში – 90 დღემდე, ფეკალურ 
მასებში 0%C-ზე – 1 და მეტ თვეს. გაცხელება 50%CL მათ კლავს 30 
წუთში, დუღილი რამდენიმე წამში. -20% ვირუსი ინახება წლობით. 
პოლიოვირუსები გამძლეა ეთერისა და სხვა დეტერგენტებისადმი, 
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მგრძნობიარეა ქლორშემცველი ნივითიერებებისადმი, ფორმალინის,. 
კალიუმის პერმანგანატის, წყალბადის ზეჟანგისადმი. 

ვირუსის პირველადი რეპროდუქცია ხდება პირის ღრუს, 
სახის, წვრილი ნაწლავების ლორწოვანში, ლიმფურ კვანძებში და 

პეიერის ფოლაქებში. ლიმფური სისტემიდან ვირუსი გადადის სისხლში 
და მიიტანება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. ნერვულ უჯრედებში 
რეპროდუქციისა ვირუსი აზიანებს ან მთლიანად სპობს მათ. 
ვირუსისადმი ყველაზე მგრძნობიარეა ზურგის ტვინის წინა რქის 
უჯრედები, რომელთა დაზიანება იწვევს დამბლებს. 

პოლიომიელიტი შეიძლება მიმდინარეობდეს შემდეგი 
კლინიკური ფორმებით: 

1) ინაპარან ტული ინფექცია კლინიკური გამოვლინების გარეშე; 
2) მსუბუქი მიმდინარეობა დამბლების გარეშე; 
3) სეროზული მენინგიტი; 
4) დამბლითი პოლიომიელიტი. 
იმუნეტეტი. დაავადების გადატანის შედეგად რჩება მდგრადი 

ტიპოსპეციფიკური იმუნიტეტი მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 
ეპიდემიოლოგია. პოლიომიელიტი გაგრცელებულია მთელ 

მსოფლიოში. ტროპიკულ ქვეყნებში დაავადება გვხვდება მთელი 
წლის განმავლობაში, ზომიერი ჰავის ქვეყნებში უფრო ხშირია 
ზაფხულობით და შემოდგომაზე. 

ინფექციი წყაროა ადამიანი. იგი ვირუსს გამოყოფს 
ავადმყოფობის ყველა პერიოდში, გამოჯანმრთელებისას და მის 

შემდეგაც საკმაოდ დიდი ზნის განმავლობაში. ინკუბაციური პერიოდია 
7-4 დღე, მაგრამ დასაშვებია მისი მერყეობა 3-დან 35 დღემდე. 

გადაცემის მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია, თუმცა შეიძლება 

გავრცელდეს ჰაერის გზითაც. , 
უფრო ბშირად ავადდებიან ბავშვები 5 წლამდე, თუმცა 

ეპიდაფეთქებების დროს ავად ხდებიან მოზრდილებიც, 
პოლიომიელიტს ახასიათებს როგორც სპორადული ავადობა, 

ისე ეპიდაფეთქებები. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა ემყარება ვირუსის 

გამოყოფას და წყვილ შრატებში ანტისხეულების ტიტრის მატების 
დადგენას. გამოსაკვლევე მასალას ძირითადად წარმოადგენს განავალი. 

345



ვირუსს გამოყოფენ მაიმუნის თირკმელის უჯრედების პირველად 
კულტურაში და ზოგ პასირებად კულტურებში. იმუნოლოგიური 

კვლევისას გამოიყენება კოპმლემენტფიქსაციისა და ნეიტრალიზაციის 
რეაქციები. 

პროფილაპტიკა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა ემყარება 
ვაქცინაციას, 1954 წ. # სოლკმა შექმნა დახოცილი ვაქცინა. 
შემდგომში სებინმა მიიღო სამივე ტიპის ვირუსის ცოცხალი სავაქცინო 
ძტამები. ვაქცინა პერორალურია. პირველი აცრა სამჯერადია თითო 
თვის” ინტერვალით. შემდგომში ტარდება ყოველწლიური 
რევაქცინაციები. 

კოკსაკი ვირუსები 

კოკსაკი ვირუსები ადამიანებში იწვევენ სხვადასხვა კლინიკური 
გამოვლინების დაავადებებს – პოლიომიელიტის მსგავსი დაავადებები, 
„ასეპტიკური მენინგიტი, ჰერპანგინა, მიოკარდიტი, პერიკარდიტი, 

რესპირატორული დაავადებები. 
ვირუსი პირველად გამოყეეს 1948 წ. გ. დოლდორფმა და გ. 

სიკლსმა ნიუ-იორკის შტატის დაბა კოკსაკში. 
ვირუსები წარმოდგენილია 2 ჯგუფით: # (23 ტიპი) და 8 (6 

იპი) 
0 მორფოლოგიური და სხვა თვისებებით ვირუსები წ«ააგავან 
პოლიოვირუსებს. მათი გამოყოფა შეიძლება ძუძუსმწოველ თეთრ 

თაგვებზე, რომელთაც უვითარდებათ ინფექციის დამბლითი ფორმები. 
კოკსაკი ს ტიპის ვირუსების გამოყოფა შეიძლება ქსოვილთა 

კულტურებზეც. 
ვირუსის ერთაღერთ პატრონს წარმოადგენს ადამიანი. გადაცემის 

ძირითადი მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია, მაგრამ შეიძლება მოხდეს 

ჰაერ-წვეთოვანი გადაცემაც. 
დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება მდგრადი 

ტიპოსპეციფიკური იმუნიტეტი. 
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LCII0 ვირუსები 
სCII0C ვირუსები წარმოადგენენ ასეპტიკურე (სეროზული) 

მენინგიტების გამონაყარიანი და უგამონაყარო ცხელებების, 
რესპირატორული დაავადებების გამომწვევებს, ისინი პირველად 
გამოყვეს ჯ. მელნიკმა და ჯ. ენდერსმა 1956 წ. და უწოდეს LCI10 
(სი!იორი ნაწლავთა 'CIIიდი!ხიფლი!0 - ციტოპათოტენური, I სIოაი 
– ადამიანის ი(იხიი8 - ობოლი, უნათესაგო). ამქამად არსებობს 31 
ტიპის სCII0 ვირუსი. 

მორფოლობგია და თვისებები. პოლიოვირუსების მსგავსი 
აქვთ. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. დიაგნოსტიკა ემყარება 
ვირუსიის გამოყოფას და მის შემდგომ ტიპირებას ნეიტრალიზაციის 
რეაქციით. 

დაავადების გადატანის შედეგად ვითარდება მდგრადი 
ტიპოსპეციფიკური იმუნიტეტი. 

აღნიშნულთა გარდა არის კიდევ 4 ტიპის ენტეროვირუსები. 
(68-71) 68-69 იწვევენ რესპირატორულ და ნაწლავთა დაავადებებს. 
ტიპი 70-ჰემორაგიულ კონიუნქტივიტს, ხოლო (დ აპი 71 გამოყოფილია 
მენინგიტითა და ენცეფალიტებით ავადმყოფთაგან. 

ოვბახიე ჰიყიVIოძიტ 
ტოგავირუსები (ლათ. 1000 - ლაბადა, მოსასხამი) მოიცავენ 

9%ზე მეტ ვირუსს და იყოფიან 4 გვარად. 2 მათგანი – ალფავირუსები 
ღა ფლავივირუსები განეკუთვნებიან არბოვირუსებს, მათ მიერ 
გამოწვეული ინფექციები გადაიტანება ფეხსახსრიანების მეშვეობით. 
რუბინოვირუსების გვარს მიეკუთვნება წითელას ვირუსი, ზოლო 
პესტივირუსის გვარს ცხოველთა ჭირის ეირუსი. ფლავივირუსებს 

ზოგჯერ გამოყოფენ ცალკე ოჯახად. 
ალფავირუსები ბუნებაში ცირკულირებენ ხერხემლიან 

ცხოველებსა და ფეხსახსრიანებს შორის. მათ გააჩნიათ რამდენიმე 
ბიოლოგიური პატრონი იწვევენ საკყაოდ მძიმე კლინიკური 

მიმდინარეობის ინფექციებს. 
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ალფავირუსები 
გეარე მოიცავს ანტიგენურად განსხვავებულ 2! ვირუსს. 

გადამტანებად გვევლინებიან კოღოები. ეს ვირუსები ადამიანებში 

იწვევენ შემდეგ დაავადებებს: ცხენის ვენესუელური 
ენცეფალოპიელიტი, ცხენის აღმოსავლური ენცეფალომიელიტი, ო 
ნიონგ-ნიოსგის ცხელება, პიკსუნის ცხელება, სემლიკის ტყეების 

ცხელება, სინდბისის ცხელება, ცხენის დასაკლური ენცეფალომიელიტი, 
ჩიკუნგუნია» და სხვა. 

გვარის ტიპური წარმომადგენილია სინდბისის ვირუსი. 
მორ'ვოლობია. ვირუსი სფერული ფორმისაა, 70 ნმ 

დიამეტრით, შესდგება რნმ-ისა და ერთი ცილისაგან წარმოქმნილი 
კაფსიდისაგან. 

ქიმიური შემადბენლობა და ფიზიკო-ქიმიური 
თვისებები“. ვირიონები შეიცავენ რნმ-ს (5,5-6,3%), ლიპიდებს (27- 

30%) და ნახშირწყლებს (6,5%). გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი 
რნმ-ით. 

ცილები და ანტიბენები. ალფავირუსები შეიცავენ 1 
კაფსიდურ (C) ცილას. ლიპოპროტეიდული გარსი შეიცავს 2 ან 3 
გლიკოპროტეიდს L1,:L2, და L3. ს1-ს გააჩნია ბატისა და ქათმის 
წიწილების ერითროციტების აგლუტინაციის უნარი. ზოგიერთი 
ვირუსი იწვევს ჰემოლიზსაც, 

ვირუსები შეიცავენ ჯგუფურ, სახეობრივ და ტიპოსპეციფიკურ 
ანტიგენებს. 

ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორებისადმი გამძლეობა. 
ალფავირუსები მგრძნობიარენი არიან ეთერისა და დეტერგენტების 
მიმართ, 56% სწრაფად იშლებიან, ძლიერ მგრძნობიარენი არიან: 
ულტრაიისფერი გამოსხივებისადმი, კარგად იტანენ გაყინვას. 

გათობენეჭზი ღა კლინიკა. კლინიკა მრავალფეროვანია, 
გეხევდებ როგორც ინაპარანრტული ფორმები, ისე ცხელებები 
სხვადასხვა ორგანოების დაზიანებით და მძიმე ენცეფალიტებით. 

ინფექციის ადრეულ სტადიაში ვირუსი მრავლდება წერვული 
ქსოვილის გარეთ. სისხლით მიიტანება ცენტრალურ ნერვულ 
სისტემაში და იწყება მისი გამრავლების მეორე „ციკლი, რომელიც 

განაპირობებს ნერვული უჯრედების დაშლას და ენცეფალიტის 
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კლინიკური ნიშნების გამოვლენას. დაავადება შეიძლებ, დამთავრდეს 
სიკვდილით. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება მდგრადი 
(მყარი, იმუნიტეტი. ინაპარანრტულ ფორმებსაც ახასიათებთ 
ანტისხეულების წარმოქმნა. 

ეპიდემიოლოგია. ალფა ვირუსები ფართოდაა 

გავრცელებული ამერიკის კონტინეეტზე, მაგრამ გეხვდება სხვაგანაც. 
ინფექციებს ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა, რაც 

განპირობებულია ვირუსის ცირკულირებით ფეხსახსრიანებსა და 
ხერხემლიან ცხოველთა შორის. ადამიანი სნებოვნდება ინფიცირებული 
ფეზსახსრიიანების კბენის შედეგად. შემდგომში შეიძლება. ვირუსის 
გადატანა ადამიანიდან ადამიანზე იგივე მექანიზმის საშუალებით, 
რამაც შეიძლება განაპირობოს ეპიდაფეთქება. 

ლაბორატორიულ პირობებში ადამიანი შეიძლება დასნებოვნდეს 
დიდი კონცენტრაციის ვირუსული აეროზოლის შესუნთქვით. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰპა. გამოსაკვლევ მასალას 

წარმოადგენს სისხლი და ზურგის ტვინის სითხე. ვირუსის გამოყოფა 
ხდება თაგვების ტვინში დასნებოვნებით. ის "ი ავადდებიან 8-12 

დღეში, უვითარდებათ კრუნჩხვები, დამბლები და იღუპებიან. შემდგომი 
პასაჟისას ინკუბაციური პერიოდი მცირდება 4-6 დღემდე. ვირუსი 

შეიძლება გამოიყოს აგრეთვე ქსოვილოვან კულტურებზე და ქათმის 
ემბრიონებზე. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ემყარება წყვილ შრატებში 
ანტისხეულები ტიტრის მატების დადგენას. გამოიყენება 
ნეიტრალიზაციის, კომპლემენტის ფიქსაციის, ჰემაგლუტინაციის 
შეკავების და სხვა რეაქციები. 

პროფილაქტიკა. ზოგიერთი ინფექციის წინააღმდეგ 
შემუშავებულია დახოცილი ვაქცინები. აცრა აუცილებელია 
ვირუსებთან მომუშავე პერსონალისათვის. 

ფლავივირუსება) 
გვარი მოიცავს 43 ტიპის ვირუსს, თითქმის ყველა მათგანი 

მრავლდება გადამტანების ორგანიზმში. უმეტესობა გამოყოფილია 

კოღოებიდან, რომლებიც ზელს უწყობენ ვირუსის ცირკულაციას 
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ბუნებრივ კერებში და კბენით ასნებოვნებენ ადამიანს. ზოგი ვირუსი 

(ტკიპისზიერი ენცეფალიტის, ჰემორაგიული ცხელების) გამოყოფილია 
ტკიპებიდა?. ტკიპები წარმოადგენენ ვირუსის როგორც გადამტანს, 
ისე რეზერვუარსაც. 

ფლავივირუსებში განარჩევენ 4 ანტიგენურ ქვეჯგუფს: 
ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, იაპონური ენცეფალიტის, ყვითელი 

ცხელების და ღენგეს ვირუსები. 
მორფოლო ბია. ვირიონებს აქვთ 40-50 ნმ დიამეტრის 

სფეროს ფორმა შიგნითა კომპონენტს წარმოადგენს ნუკლეოკაფსიდი, 
რომელსაც გარს ეკვრის ლიპოპროტეიდული გარსი, შიგ ჩართული 

ერთი გლი,კოპროტეიდით. 

ქიმიური შემაღდბენლობა და ფიზიკო-კიმიური 
თვისებები. ვირიონები შეიცავენ რნმ-ს (25%), ნახშირწყლებს 

(გლიკოპროტეიდის შემადგენლობაში) და ცილებს (თითქმის 67%). 
ბენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ით. 
რეზისტენტობა ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორებისადმი. 

ვირიონები მგრძნობიარენია ეთერის, დეტერგენტების და ფორმალინის 
მიმართ; 55-60%C გაცხელებით, ინაქტივირდება 10-30 წუთში. 

რეარიო უქცია. წააგვს ალფავირუსებისას, მაგრამ მიმდინარეობს 
უფრო დუნედ. ვირუსის ნაწილაკები ვაკუოლების ღრუში ხშირად 
გეხედებიან კრისტალური წარმონაქმნების სახით. 

ვირუსები კარგად მრავლდებიან სხვადასხვა ქსოვილოვან 

კულტურებში 
ბათობენეზი და კლინიკა. განსხვავებულია სხვადასხვა 

დაავადებისაოვის. მძიმე დაავადებებია ყვითელი ცხელება, დენგეს 
ცხელება, კოღოსმიერი ენცეფალიტები, ტკიპისმიერი ენცეფალიტები 
და ჰემორაგიული დცხელებები ინფექციათა პათოგენეზში 
მნიშვნელოვანი როლი აქვთ იმუნოპათოლოგიურ რეაქციებს 
ალერგიული კომპონენტის მონაწილეობით. 

იმუნიტეტი. დაავაცების გადატანის შედეგად ყალიბდება 
მყარი იმუნიტეტი. განმეორებითი დაავადებები არ აღინიშნება. 

ეპიდემიოპლობია. წამყვან როლს თამაშობენ გადამტანები, 
როგორც კოღოები, ისე ტკიპები. ახასიათებთ შთამომავლობისათვის 
ვირესის გადაცემის ტრანსოვარიული მექანიზმი. 
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ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა და პროფილაქტიკა ისეთივეა, 
როგორც ალფავირუსებისათვის. 

წითურას ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება IიყიVIოძიალ-სს ოჯახს, ILVსსIVIICI89-ის 

გვარს, გამოყოფილია 1961 წ. პ. პარკმანის და სზვ. და დ. უელესისა 

და ფ. ნევა-ს მიერ. ვირუსი იწვევს მწვავე ინფექციურ დაავადებას- 
წითურას, რომელიც ხასიათდება „ხელებითა და სპეციფიკური 
გამონაყარით. ვირუსიათვის დამახასიათებელია ორსულ ქალებში 
დედიდან ნაყოფზე ტრანსპლაცენტური გადაცემა, რაც ხშირად 

იწვევს ნაყოფის დაღუჰვას ან სიმახინჯეს. 
მორფოლობია. ვირიონებს აქეს 60-70 ნმ დიამეტრის სფეროს 

ფორმა. ვირუსის ნუკლეოკაფსიდს აქვს იკოსაედრული სიმეტრია 
30 ნმ დიამეტრით გააჩნია ლიპოპროტეიდული გარსი. 

კიმიური “მემადბენლობა. ვირიონი შეიცავს რნმ-ს, ცილებს, 
ლიპიდებს, ნახშირწყლებს, გლიკოპროტეიდის შემადგენლობაში. 

ბენომი. წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ით. 
ცილები და ანტიბენები. ცნობილია 3 სტრუქტურული 

ცილა: ნუკლეოკაფსიდის C ცილა ღა 2 გლიკოპროტეიდი. LI და 
82 გლიკოპროტეიდჯები წარმოადგენენ პროტექტულ ანტიგენებს, 
ერთ-ერთი მათგანი ჰემაგლუტინინია, აქვს 1-3 დღის წიწილების 

და მტრედების ერითროციტების აგლუტინაციის უწარი. გამოვლენილია 
ვირუსის მხოლოდ ერთი ანტიგენური ტიპი. 

რეზისტენტობა. ვირუსი მგრძნობიარეა ეთერისა და 

დეტერგენტებისადმი, 56%C იღუპება 1 საათის განმავლობაში, გაყინვისას 
ინფექციურ აქტიობას ინაბავს წლობით.. 

რეპროდუქცია. არასაკმარისადაა შესწავლილი. ვირუსი 
მრავლდება ადამიანის ამნიონის უჯრედების პირველად კულტურაში 

ღა ზოგიერთ პასირებად კულტურებში (მაგ V6-ი0ი და სხვა). 
ვირუსი პათოგენურია მაკაკებისათვის, ზოგი შტამი კი შინაური 

კურდღელისათვის. 
პათობენეზი დღა კლინიპა ვირუსი გადაეცემა ჰაერ- 

წვეთოვანი გზით. პირველადი რეპროდუქცია ზდება კისრის ლიმფურ 
კვანძებში, საიდანაც ვირუსი დააბლოებით ერთი კვირის შემდეგ 
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გადადის სისხლში. წითურა შედარებით მსუბუქად მიმდინარეობს, 
ყფრო ტბშირად ავადდებიან მცირე ასაკის ბავშვები, თუმცა შეიძლება 

დაავადღნენ მოზრდილებიც. ორსული ქალების დაავადებისას ვირუსი 
ტრანსპლაცენტურადღ გადაეცემა ნაყოფს და ზშირად იწვევს მის 
დაღუპგას ან სიმაზინჯეების ჩამოყალიბებას. განსაკუთრებით საშიშია 
ორსულობის პირველ ტრიმესტრში. ყოველივე ამის გამო წითურით 

დაავადება წარმოაღგენს ორსულობის შეწყვეტის პირდაპირ ჩეენებას. 
ვირუსის ტერატოგენული ზემოქმედება გამოვლინდება 

სიმპტომების ტრიადით: 
1) გულის მანკები; 

2) მხედველობის ორგანოების დაზიანება (ორმზრივი კატარაქტა, 

გლაუკომა, ახლომხედველობა და სხვა); 
3) სმენის ორგანოების დაზიანება (სიყრუე ყველაზე ხშირი 

დეფექტია) ბავშვები ჩამორჩებიან ფიზიკურ და გონებრივ 

განვითარებაში. ტერატოგენული მოქმედება განპირობებულია ნაყოფის 
'უჯრეღები“ მიტოზური აქტიობის დათრგუნვით, ციტოდესტრე- 
ქციული ზემოქმეღებით. 

იმუნიტეტი, დაავადების გადატანის შედეგად მუშავდება მყარი 
იმუნიტეტი. განმეორებითი დაავადებები არ გვხვდება. 

ეპიდემიოლობია, გადაცემის მექანიზმი პაერ-წვეთოვანია. 
ინფექციის მაღალი კონტაგიოზობა განაპირობებს მის სწრაფ 
გაგრცელებას და მოსახლეობაში იმუნური ფენის შექმნას ჯერ კი- 
დევ ბავშვობის ასაკში. მიუხედავად ამისა, მშობიარობი”“ ასაკის 
ქალების 7-10% სერონეგატიურია, ე. ი. არა აქვს ანტისხეულები 
წითურას ვირუსისადმი. 

ლაბორატორიული ·დიაბნოსტიპა. ემყარება ვირუსის 
გამოყოფას და სეროლოგიურ მეთოდებს. გამოსაკვლევი მასალაა 
ცბვირ-ხახის ჩამონარეცხი და სისხლი გამონაყარის გამოჩენამდე; 
სისხლი, ,განავალი და შარდი - გამონაყარის გამოჩენის შემდეგ. 

სეროდიაგნოსტიკაში გამოიყენება წყვილ შრატებში ანტისბე- 
ულების ტიტრის დადგენა იმუნო–-ფერმენტული ანალიზის საშუა- 
ლებით. 

პროფილაკპტიპა. ძირითაღად ემყარება საკარანტინო 
ღონისძიებებს, ტარდება იზოლაცია ბინაზე და ორგანიზებულ 

ბავშვთა განცალკევება. 
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ყვავილის ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება V0XIVIIIძალ-ს ოჯახს, 0>69000XIVIMI8- 

ის გვარს, დნმ-შემცველია. პირველად აღმოაჩინეს გ. გუარნიერმა 
და ე. პაშენმა 1892-1906 წწ. 

ყვავილი განსაკუთრებით საშიში ინფექციაა, ახასიათებს მძიმე 

ზოგადი ინტოქ.იკაცია, ცხელება, კანზე და ლორწოვანებზე კვანძოვან- 
ბუმტუკოვანი გამონაყარი „ რომელთა შედეგად ვითარდება 
ნაწიბურები. 

მორფოლოგია. ცხოველთა ვირუსებში ყველაზე დიდია. 
აქეს მომრგვალებულ კუთხიანი აგურის ფორმა ზომით 300-450 X 
170-200 ნ? რთული “შემადგენლობისა: ნუკლეოიდი ორმსრივ 
ჩაზნექილი ლინზის ფორმისაა და ორი მხრიდან აქვს ოვალური 
წარმონაქმნები, ე. წ. გვერდითი სხეულაკები. იგი შემოსაზღვრულია 
შიგა და გარეთა მემბრანებით. ნუკლეოიდი და (ილოვანი 
წარმონაქმნები გარშემოკრულია დამახასიათებელი სფერული 
შვერილებიანი გარეთა გარსით. | 

პიმიური “შემადბენლობა. ვირიონი შეიცავს ორძაფიან 
ღხ?ს, რომელიც “შეადგენს მშრალი მასის 5-7%, 30%-ზე მეტ 
სტრუქტურულ ცილას (ფერმენტების ჩათვლით), ლიპიდებს (4%), 
ნასზშირწყლებს (3%). 

გენომი წარმოდგენილია ორძაფიანი დნმ-ის მოლეკულით, 

რომელიც შედგება დაახლოებით 240000 წყვილი ნუკლეოტიდისაგან 
და გააჩნია ვრცელი გენეტიკური ინფორმაცია. 

ცილები, ანტიგენები. ვირიონების შემადგენლობაშია 30- 

ზე მეტი სტრუქტურული ცილა, როლებიც გვხვდება როგორც 
ნუკლეოიდში, ისე სხვა ნაწილებშიც. ზედაპირული ცილები 
გლიკოპროტეიდებია და მათთანაა დაკავშირებული ყვავილის 
საწინააღმდეგო იმუნიტეტი. ანტიგენები შეიძლება დაიყოს 

სტრუქტურულ, ხსნად და ჰემაგლუტინინად. სტრუქტურულ 
ანტიგენებს მიეკუთვნება ნუკლეოკაფსიდის ცილასთან შეკავშირებული 
MC? ანტიგენი რომელიც საერთოა მთელი ოჭაზბისათვის. ზსნადი 

ანტიგენები წარმოდგენილია თერმოლაბილური ფრაქციებით. 
ჰემაგლუტინინი ლიპოპროტეიდული კომპლექსია და შეიცავს 3 
გლიკოპროტეიდისაც, იწვევს წიწილების ერითროციტების 

აგლუტი§ 
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ყვავილის ვირიონებში გამოვლენილია 13 ფერმენტი, მათ 

შორის დნმ-დამოკიდებული რნმ-პოლიმერაზა, კინაზები, პროტეაზები 
და სხე, 

რეზისტენტობა. ვირუსი შედღარებით მდგრადია, უძლებს 
ეთერს და უმრავლეს სადეზინფექციო საშუალებებს, გამომშრალ 
ექსუდატებში ანახება თვეობით, ვეზიკულების სითხეში სიცივეზე - 

რამღენიმე წელი. 
პათოგენეზი და კლინიპა. გირუსი შეიჭრება ზემო სასუნთქი 

გზების ლორწოვანის უჯრედებში და გამრავლების შემდეგ ლიმფური 
სისტემით მიიტანება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. იქ ხდება 
ვირუსი შემდგომი გამრავლება, იწყება პირველადი ვირუსემია. 

რეტიკულოენდოთელურ სისტემაში ინტენსიური გამრავლების შემდეგ 
ეითარდება მეორადი გვირუსემია. ვირუსი გროვდება ეპიდერმისში 
და აზიანებს კანს, გამონაყარის გაჩენის შემდეგ ავადმყოფი გადამდები 
ხდება. ვირუსის გამოყოფა ძირითადად ხდება ცხვირ-ხახიდან. დაავადება 

“ზ8-18 დღიანი ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ იწყება უეცარი 
ცხელებით, თავის ტკივილებით, ტკიგილებით კუნთებში და 
დამახასიათებელი გამონაყარის გამოჩენით. გამონაყარი 3 კვირის 
მანძილზე გაივლის მაკულის, პაპულის, ეეზიკულის, პუსტულის 

სტადიებს და მთავრდება ნაწიბურის. წარმოქმნით. დაავადების 
მიმდინარეობა გარიაბელურია, არსებოტს მძიმე (V09I1010 თიიკიL) 20- 
40% ლეტალობით და მსუბუქი (წილოი1ი თIიიო) 1-2% ლეტალობით 

ფორმები. 
იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ვითარდება მყარი 

იმუნიტეტი. ასეთივე მყარ იმუნიტეტს იძლევა ვაქცინაცია, რამაც 
ყვავილის მსოფლიო მასშტაბით ლიკვიდაციის საშუალება მოგეცა. 

ეპიდემიოლობია. ყვავილი ძირითადად გადაეცემა ჰაერ- 
წვეთოვანი გზით, მაგრამ ვირუსის საკმაო რეზისტენტობის გამო 
დასნებოვნება შეიძლება მოხდეს საყოფაცხოვრებო საგნებისა და 
ავადმყოფის ტანსაცმლის საშუალებითაც. ავადმყოფი გადამდებია 
დაავადების ყველა სტადიაში (განსაკუთრებით პირველი 8-10 დღე). 

ყვავილის ეპიდემიები აღინიშნებოდა მრავალ ქვეყანაში, ამჟამად 
იგი ლიკვიდირებულია. 1975 წ. Vიო010 საიკიL-ის უკანასკნელი 
შემთხვევა აღირიცხა ბანგლადეშში, 1976 წ. კი Vიღოი1ი »ი)იიL-ის 
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უკანასკნელი შემთხეევა – სომალიში. 
ლაბორატორიული დეაგნოსტიკა. გამოსაკვლევ მასალას 

წარმოადგენს ვეზიკულების და პუსტულების შიგთავსი, ფუფზბი, 
ცბვირ-ხახის ჩამონარეცხი და სისხლი. სწრაფი, ადრეული 
დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ ვირუსოსკოპიას მიკროსკოპიით 
ნახულობენ გუარნიერის სხეელებს, რომლებიც განლაგებულია 
ციტოპლაზმაში ბირთვის მახლობლად. 

ვირუსის გამოყოფა წარმოებს ქათმის ემბრიონებზე და 
ქსოვილთა კულტურებში (IIიIV, 1Iსი-1, IIC0-2 და სხვა) ვირუსის 
იდენტიფიკაცია ხდება იმუნოფლუორესცენციის რეაქციით. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ემყარება წყვილ. შრატებში 

ანტისბეულების ტიტრის მატების დადგენას, გამოიყებება კომპლემენტის 
ფიქსაციის, ჰემაგლუტინაციის შეკავების, ნეიტრალიზაციის რეაქციები. 

პროფილაკტიკა. პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება ყვავილის 

ვაქცინა, რომელიც მოგეაწოდა ჯერ კიდევ 1796 წ. ინგლისელმა 
ექიმმა ე. ჯენერმა. შემდგომში ვაქცინის პრეპარატის წარმოება და 
აცრის ტექნიკა არსებითად გაუმჯობესდა, რამაც განაპირობა კიდეც 
ყვავილის ლიკვიდაცია მთელ მსოფლიოში. ამჟამად ყვავილის 
საწინააღმდეგო გაქცინაცია აღარ წარმოებს. 

პერპეს ვირუსების ოჯახი – IIიოიC9VIოძი96 
ჰერპესვირუსები წარმოადგენენ დნმ-ის შემცველ ვირუსებს 

და მოიცავენ როგროც ადამიანის, ისე ცხოველებისათვის პათოგენურ 
სახეობებს. ადამიანისათვის პათოგენურებს მიეკუთვნებიან (მარტივი) 
უბრალო ჰერპესის ვირუსი, ჩუტყვავილას ვირუსი, ციტომეგალიის 
ვირუსი, ეპშტაინ-ბარის ვირუსი, აგრეთვე მაიმუნის ვირუსი 8. 

მარტივი პერპესის ვირუსი 
მორფოლოგია. ახასიათებს რთული აგებულება, ზომით 

120-:50 ნმ-ია· “შიგა კომპონენტი წარმოადგენ (ცილინდრული 

მასის ირგვლივ დახვეულ დნმ-ს. იგი გახვე,,ლია იკოსაედრის ფორმის 
ცილოვან კაფსიდში, რომელიც შეიცავს 162 კაფსომერს. კაფსიდი 

შემორტყმულია ლიპოპროტეიდული გარსით. 
ქიმიური შემადგენლობა. ვირიონები შეიცავენ დნმ-ს (6%), 
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ბს (70%), ბს (22%), ნახშირწყლებს (1,5-2%). 
ა ნომი იმიავენილია საზოვანი ორძაფიანი დნმით, იგი 
შედგება ორი ფრაგმენტისაგან - გრძელი (L), რომელიც შეიცავს 
დწმ-ის 829 და მოკლე (5) - შეიცავს დნმ-ის 18%-ს. 

ცილები ღა ანტიბენები. ჰერპესის ვირიონი შეიცავს 30-. 

13 პოლიჰეპტიდს, მათ შორის 5 გლიკოპეპტიდს - §4,68,#C,80 
და ყL ძირითად იმუნოგენებს წარმოადგენენ გლიკოპროტეიდები 

#80,ძC და §0, ისინი ინდუცირებენ მანეიტრალიზებელ ანტისბეულებს 
და უჯრედოვან იმუნურ პასუბს. ჰერპეს ვირუსი წარმოდგენილია 2 
ტიპით, საერთო ანტიგენებს წარმოადგენენ წ#8 და დ9, 

ტიპოსპეციფიკურს –- §C 
რეზისტენტობა. ვირუსები თერმოლაბილურია, მგრძნობიარეა 

ეთერისა და დეტერგენტების მიმართ. 
პათობენეზი და კლინიკა. მოზრდილი ადამიანების 90% 

ინფიცირებულია ამ ვირუსებით. ინფექცია მიმდინარეობს ფარულად, 
ვირუსი ორგანიზმში რჩება მთელი სიცოცხლის მანძილზე. ორგანიზშის 
დასუსტების ღროს ხდება დაავადების გამოვლინება გამონაყარის 
საბით ტუჩების, ნესტოების არეში. პირველად ჰერპესულ ინფექციას 
შეიძლება გააჩნდეს სხვადასხვა კლინიკური ფორმები: პერპესული 

სტომატიტი, ჰერპესული ვულვო-ვაგინიტი, პირველადი ჰერპესული 
კერატოკონიუნქტივიტი, პერპესული ეკზემა, ჰერპესული მენინგიტი 
და მენინგოენცეფალიტი, გენერალიზებული ჰერპესი, ახალშობილთა 
სეფსისი, რომელიც სიკვდილით მთავრდება. 

იმუნიტეტი. მიუხედევად იმისა, რომ დაავადებაგადატანილებს 
აღენიშნებათ ანტისხეულები საკმაოდ მაღალ ტიტრში, ისინი ვერ 
უზრუნველყოფენ ვირუსის გამოძევებს «ორგანიზმიდან. ვირუსი 

პერსისტირებს ნერვული სისტემის უჯრედებში. 
ეპიდემიოლობია განსხვაგებულია 1 და 2 ტიპის 

ვირუსებისათვის. 1 ტიპის ვირუსით პირველადი ინფიცირება ხდება 

სიცოცბლის პირველ წლე მი (6 თვიდან 3 წლამდე), ძირითადად 
ვეზიკულური სტომატიტის გამოვლინებით. ვირუსი გადაეცემა 
ნერწყვით და ნერწყვით დაბინძურებული საგნებით. ინფექციას 
დროდადრო აბასიათებს რეციდივი. 

2 ტიპის ვირუსი ვრცელდება სქესობრივი გზით. 
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ლაბორატორიული დიაბნოსტიკპა. გამოსაკელევ. მასალას 
წარმოადგენს ვეზიკულების ჩამონაფხეკები, ნერწყვი, სისბლი, ზურგის 
ტვინის სითხე. 

სწრაფი დიაგნოსტიკა ბდება ჩამონაფბეკების ანაბეჭდების 

შეღებვის შემდეგ მათში გიგანტური მრავალბირთეიანი უჯრედების 

აღმოჩენით. ვირუსის” იდენტიფიკაცია ზდება იმენოფლუორესცენციის 
მეთოდით ჰიპერიმუნური შრატების გამოყენებით. 

ვირუსის გამოყოფა. ხდება ქათმის ემბრიობებზე, ქსოვილთა 
კულტურებში და ლაბორატორიულ ცხოველებზე. ვირუსის 

იდენტიფიკაცია წარმოებს ნეიტრალიზაციისა და იმუნოფ- 

ლუორესცენციის რეაქციებით. 
სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათეის აწარმოებენ შრატების 

გამოკვლევას კომპლემენტის ფიქსაციის რეაქციით. 
სპეციფიკური მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მწვავე 

პერიოდში იყენებენ ქიმიოთერაპიულ საშუალებებს (ანომალური 

ნუკლეოზიდები) და ინტერფერონის ინდუქტორებს. რეციდივების 
პროფილაქტიკისათვის იყენებენ დაზოცილ პერპესულ ვაქცინას. 
თვალისა და სასქესო ორგანოების დაა;ადებისას იყენებენ 
კომბინირებულ მკურნალობას ვაქცინის ქიმიოთერაპიული 
საშუალებების და ინტერფერონოგენების შეყვანით. 

ჩუტყვავილასა და სარტყელისებური პერპესის ვირუსი 
წუტყვავილა ზასიათდება პაპულოვეზიკულური გამონაყარით 

კანსა და ლორწოვანებზე ძირითადად ემართებათ ბაგშვებს. 
სარტყელისებური ჰერპესი (ნ8ოილ§ »05(0-) ხასიათდება ზურგის 
ტვინის უკანა მორჩების ანთებით და შესაბამისი ნერვის პროექციაზე 
გამონაყარით. იგი უფრო ზშირად ემართებათ მოზრდილებს. ორივე 

დაავადების გამომწვევია ერთი ვირუსი და დაავადების მიმდინარეობა 
დამოკიდებულია ორგანიზმის რეაქციაზე. 

მორფოლოგიით, ქიმიური შემადგინლობით, ბიოლოგიური 
თვისებებით ეს ვირუსი მარტივი კა. ვირუსი ირუსის იდენტულრია. 

განი გზით მიი და სალ რბ, ნიზ მა ჰპაერ- 

რარაკეი აეს პით ლადი მამრავლი არა აზედა სასუნთგ: ჩა ოვა დადის 
ხლში ინო · ბა კანში. და აჰ ლორწოვანებში, ებთ ს იწვევს 
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ნებას. დაზიანება ვლინდება სავავი ის მსგავსი გამონაყარით 
სხდან წარმოსდგა დაავადების ლი). გამონაყარის შიგთავსი 
შეიცავს დიდი რაოდენობით აისის 

ინკუბაციური პერიოდია 14-21 დღე. პროდრომული პერიოდი 
ხასიათდება სისუსტით, ტემპერატურის აწევით. გამონაყარი იწყება 

ტანზე და შემდეგ სახეზე და კიდურებზე. 
სარტყელისებური ჰერპესის შემთხვევაში პროდრომული 

პერიოდის 'შემდეგ იწყება ძლიერი ტკივილები მგრძნობიარე ნერვით 
და განგლიებით ინერვირებულ კანისა და ლორწოვანის არეებში, 
რამდენიმე დღის შემდეგ ამ მიდამოებში ჩნდება გამონაყარი 
(ჩვეულებრივ ტანზე, თავზე, და კისრის მიდამოებში). 

იმუნიტეტი. ჩუტყეავილას გადატანის შემდეგ რჩება ვირუსმა- 

ნეიტრალებელი ანტისხეულები. არსებით როლს თამაშობენ 

უჯრედული იმუნიტეტის ელემენტები. დაავადების განმეორებითი 
შემთხვევები იშვიათია, თუმცა სარტყელისებური ჰერპესის შემთხვევაში 

ადგილი აქეს დაავადების პერიოდულ გამწვავებებს. 
ეპიდემიოლოგია. ჩუტყვავილა ერთ-ერთი ყველაზე 

გავრცელებული დაავადებაა. იგი ვრცელდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით 
და ძლიერ კონტაგიოზურია უფრო ხშირად ავადდებიან 2-6 წლის 
ბავშვები. დაავადებას ახასიათებს სეზონური მატება ზამთარსა და 

გაზაფხულზე. 
._ სარტყელისებური პერპესი გვხვდება სპორადული შემთხვევების 
სახით, არ ახასიათებს სეზონურობა, ავადმყოფი პრაქტიკულად არ 

წარმოადგენს ინფექციის წყაროს, თუმცა შეიძლება იქცეს ჩუტყვა- 
ვილას წყაროდ ბავშვებისათვის. 

დიაბნოზი - ძირითადად კლინიკურია ლაბორატორიული 
დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება ჩვეულებრივი ვირუსოლოგიური 
ღა იმუნოლოგიური მეთოდები. 

პროფილაქტიკა. ჩუტყვავილათი ავადმყოფები იზოლირდებიან 

ბავშვთა კოლექტივებიდან. ''აკმაოდ ეფექტურია გამა-გლობულინის 
გამოყენება. 

ციტომეგალიის ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება LI6ოილ!იVIოძმრ-ს ოჯახს, LL6ოი689VIოს8- 

ის გვარს, იწვევს ფარულად და ხანგრძლივად (მდორედ) მიმდინარე 
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ინფექციას ბავშვებსა და ახალგაზრდებში. 

მორფოლოგიურად და ბიოლოგიური თვისებებით ვირუსი 
ძლიერ წააგავს მარტივი პერპესის ვირუსს. მრავლდება მხოლოდ 

ქსოვილთა კულტურებში. 
პათოგენეზი და კლინიკა. ვირუსი ბავშვის ორგანიზმში 

შეიჭრება ან მუცლად ყოფნის პერიოდში, ან მშობიარობის დროს. 
იგი იწვევს ნაყოფის განვითარების სიმახინჯეებს, რაც შეიძლება 
გამოიხატოს ჰეპატოსპლენომეგალიით, ჰემოლიზური სიყვითლით, 
მიკროცეფალიით, მხედველობის ნერვის ატროფიით, 
ქორიომენინგიტით, მკვდრად შობადობით. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიპკა. ემყარება ვირუსის 
გამოყოფას ადამიანის ემბრიონის ფიბრსობლასტების კულტურაზე 

და მის შემდგომ იდენტიფიკაციას. 
ეპიდემიოლობია, ვირუსი ლატენტურად პერსისტირებს 

სანერწყვე სადინარებში, თირკმელებში, ლეიკოციტებში, თიეობით 
ღა წლობით შეიძლება გამოიყოფოდეს ნერწყვითა და შარდით. 
ახალშობილების 1% გვევლინება ვირუსმტარებლებად. 

ეპშტაინ-ბარის ვირუსი 

ვირუსი თავისი ძირითადი მორფოლოგიური და ბიოლოგიური 
თვისებებით არ განსხვავდება ILI6ოი<(0VIIIძირ-ს ოჯახის სხვა 
წარმომადგენლებისაგან, თუმცა, მას გააჩნია უნიკალური თვისება - 

ციტოლიზის ნაცვლად იწვევს დასნებოვნებული უჯრედების – L – 
ლიმფოციტების გამრავლებას და დიდხანს პერსისტირებს მათში. 

სომიერი ჰავის ქვეყნებში იგი იწეევს ინფექციურ 

მონონუკლეოზს, ტროპიკულ ქვეყნებში - ბერკიტის ლიმფომას, 
ჩინეთში-ნაზოფარინგეალურ კარცინომას. 

ინფექციური მონონუკლეოზი უფრო ზშირად ემართებათ 
ბავშვებს და მოზარდებს, მიმდინარეობს ტემპერატურის აწევით, 
ლიმფური კვანძებისა და ელენთის გადიდებით, სისხლში 

ლიმფოციტებისა ღა მონოციტების რაოდენობის მატებით. 
ვირუსი ვლინდება ცბვირ-ხაბის გამონაყოფსა და ნერწყვში. 
ორგანიზმის” დამცველ ფუნქციაში წამყვანი როლი აქვთ 

სპეციფიკურ +-კილერებს, რომელთა სამიზნეს 'წარმოადგენს 8- 
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ების ზეღაპირზე ადსორბირებული ვირუსული ანტიგენები. 
გამოჯანმრთელების შემდეგ ეს უჯრედები ცირკულირებენ სისხლში 
მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 

მაიმუნის ვირუსი 8 
მიეკუთვნება 1IICოიC10VIოMძი46-ს ოჯახს, მაგრამ ითვლება ე, წ. 

ფსევდოცოფის ვირუსად. ბუნებაში იგი ასნებოვნებს ცერტოპითეკის 
კახეობის მაიმუნებს. აღწერილია მაიმუნთან კონტაქტით გამოწვეული 
ენცეფალიტის შემთხვევები ადამიანთა შორის. 

რაბდოვირუსები 
რაბდოვირუსების ოჯახი LნიხძიVIძი წარმოადგენს 

ვირუსების ჯგუფს, რომლებიც ასნებოვ. წებენ თბილსისხლიან 

ცხოველებს, მწერებს (ისინი გვევლინებიან გადამტანებად) და 
„მცენარეებს ადამიანის პათოლოგიაში მნიშვნელობა აქეთ 
VI სს10VIII8-ის (გადაცემა გადამტანებით) დე LI9550VIოს8-ის-ცოფის 
გვარის გირუსებს. 

ვეზიკულური სტომატიტის ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება VV09ICსI0CVI=ოI3 გვარს. 

მორფოლობია. ვირიონს აქვს 170 X70 ნმ ზომის ტყვიის 
ფორმა, რიბონუკლეოპროტეიდის სპირალური ტიპის სიმეტრიით. 
გარე გარსი წარმოდგენილია ლიპიდების ორმაგი შრით. 

ქიმიური შემადბენლობა. გირიონები შეიცავენ რწმ-ს (2%), 
ლიპიდებს და (კილებს გლიკოპროტეიდების ჩათვლით. 

გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი ზაზოვანი “მინუს- 
ძაფოვანი რნმ-ის მოლეკულით, იგი არაა ინფექციური ბუნების. 
ინფექციურობა ახასიათებს“ მხოლოდ რიბონუკლეოპროტეიდებს, 
რომელიც შეიცავს ტრანსკრიპტაზას გენომს გააჩნია 5 გენი. 
ვირუსს აქვს გენების შესაბამისი 5 ცილა. 

პროტექტულ და სეროტიპის განმსაზტგრელ ანტიგენს 

წარმოადგენს გლიკოპროტეიღი. ცნობილია ვირუსის რამდენიმე 
სეროტიპი: ინდიანა, არგენტინა, ბრაზილია (ალაგოასი), კოკალი, 

ნიუ-ჯერსი, ჩანდიპურა, პირი. 
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რეპროდუეკჰცია ხდება ციტოპლაზმაში. ვირიონის ფორმირება 
მიმდინარეობს პლაზმურ მემბრანაში, სადაც ერთმანეთისაგან 

დამოუკიდებლად ხდება გლიკოპროტეიდის, მატრიცული ცილის 
და ნუკლეოკაფსიდის მიტანა. აწყობა და უჯრედიდან გამოსვლა 
ხდება პლაზმური მშემბრანიდან დაკვირტეის საშუალებით. 

ეპიდემიოლოგია. ვეზიკულური სტომატიტის და მისი მსგავსი 
ვირუსების გადატანა ზდება #0ძი08 გვარის კოღოების საშუალებით. 
ვირუსი გადამტანების ორგანიზმში მრავლდება. 

ლაბორატორიული დიაბნოზი ემყარება ვირუსის 

გამოყოფას ავადმყოფის ვეზიკულური სითხისა და სისხლიდან ძუძუს 
მწოველ თაგვებზე და ქსოვილთა კულტურებზე ვირუსების 

იდენტიფიკაცია ხდება კომპლემენტის ფიქსაციის და სხეა იმუნური 
რეაქციების საშუალებით. 

პროფილაქტიკა. როგორც წესი, არ ტარდება. 

ცოფის ვირუსი 
ცოფის ვირუსი მიეკუთენება L15§8VIოს8-ის გვარს იგი თავისი 

ფუნდამენტური თვისებებით არ განსხვავდება ვეზიკულური 
სტომატიტის ვირუსისაგან. 

ცოფის ვირუსებისათვის დამახასიათებელია ე. წ. ადაპტაციური 
ცვალებადობა, რაც წარმატებით გამოიყენა პასტერმა ცოფის 
საწინააღმდეგო ვაქცინის შექმნის დროს. იგი ატარებდა “ქუჩის“ 

ვირუსის პასაეს შინაურ კურდღლებზე ინტრაცერებრული შეყვანით. 
ხანგრძლივი პასირების შედეგად “ქუჩის ვირუსებისათვის 

დამაზასიათებელი ინკუბაციური პერიოდი შემცირდა 5 დღემდე. ამ 
ვირუსს ეწოდა ფიქსირებული ვირუსი (VIოI8 XC) იგი იწვევდა 
შინაური კურდღლების 100%-ის სიკვდილს ტვინში შეყვანისას, 

მაგრამ დაკარგა ადამიანისა და ძაღლის დასნებოვნების უნარი 
ნებისმიერი სხვა გზით ინფიცირებისას ამიტომ ფიქსირებული 

ვირუსი დამატებითი დამუშავების შემდეგ გამოყენებული იქნა 
ვაქცინის სახით ცოფის პროფილაქტიკისათვის. 

პათობენეზი და კლინიკა. ავადმყოფი ცხოველის მიერ 
დაკბენის შემდეგ ვირუსი მრავლდება კუნთოვან ქსოვილში დაკბენის 
ადგილზე, მიაღწევს პერიფერიული ნერვების დაბოლოებებს და 
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გრცელდება მათ გასწვრივ, ხდება ვირუსის გამრავლება ტვინოვან 

და ნერვულ ქსოვილში, თეთრი სხეულის დემიელინიზაცია, აქსონების 
და მიელინური გარსების დეგენერაცია. დაზიანებულ ნერვულ 
უჯრედებში ხდება სპეციფიკური ციტოპლაზმური ჩანართების - 

ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკების წარმოქმნა. ეს სხეულაკები გამოვლინდებიან 
ამონის რქის უჯრედებში და შეიცავენ ვირუსულ ანტიგენს. ყველაზე 
მოკლე ინკუბაციური პერიოდი (2-3 კვირა) აღინიშნება თავის და 
სახის მიდამოში დაკბენის დროს, ყველაზე ხანგრძლივი (1,5 თვე და 
მეტი) კი ქვედა კიდურების დაკბენის შემთხეევაში. სახის მიდამოში 

დაკბენის დროს ავად ხდება დაავადებული ცხოველისაგან დაკბენილთა 
90%, კიდურების მიდაზოში კი - 20%. ტანსაცმლით დაფარული 
ადგილების დაკბენისას ავად გახდომის სიხშირე კლებულობს. 

ადამიანებში დაავადება იწყება პროდრომული პერიოდით, 
რომელიც გრძლედება 2-4 დღე და ხასიათდება სისუსტით, თავის 

„ ტკივილით, გულის რევით, ღებინებით, ტემპერატურის აწევით. 
აღინიშნება ცრემლდენა, გუგების გაფართოება, ოფლიანობა, 
მომატებული სალივაცია, ყლაპვის დროს მტკივნეული სპაზმები. 
ავადმყოფს უჩნდება შიში, განსაკუთრებით წყლის დანახვისას. 
ვითარდება აგრესიულობა და სიშმაგე, კონვულსიური კრუნჩხვები, 

ბოლო სტადიაში - დამბლები, გულის ფუნქციის დაქვეითება და 
სიკვდილი, ჩვეულებრივად დაავადების დაწყებიდან 3-5 დღეში. 

იმუნიტეტი. არსებობს ვირუსის მხოლოდ ერთი ანტიგენური 

ტიპი ვინაიდან დაავადება ყოველთვის სიკვდილით მთავრდება, 
გადატანის შემდეგ იმუნიტეტზე მსჯელობა არ შეიძლება. ადამიანის 
აცრის შედეგად გამომუშავდება ანტისხეულები, რომლებიც 
ვლინდებიან” 1 წლის განმავლობაში. რევაქცინაცია აპირობებს 
ანტისხეულების ტიტრის მკვეთრ მატებას. 

ეპიდემიოლობია. ცოფი ძირითადად ხორცის მქამელ 
ცხოველთა დაავადებაა, მის ბუნებრივ რეზერვუარს წარმოადგენენ 

მგლები, ტურები, მელიები, ძაღლები, ღამურები; თუმცა ავადდება 
ყველა თბილსისხლიანი ცხოველი. ბუნებაში ვირუსის ცრკულაციას 

აპირობებენ მტაცებელი ცზოველები ერთმანეთის დაკბენის შედეგად. 
ადამიანი ვირუსის ბუნებრივ გავრცელებაში არ მონაწილეობს. 

ადამიანისათვის ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ ავადმყოფი 

362



გარეული ღა შინაური ცხოველები. საქართველოსთვის წამყვანი 
მნიშენელობა აქეს ძაღლებს. ცოფის ვირუსი გამოიყოფა ცხოველის 

ნერწყვით და შეიძლება გადაეცეს როგორც კბენით, ისე მცირედ 
დაზიანებული კანის დანერწყვით. ცხოველი გადამდებია ღაავადების 
გამოვლინებამდე 10 დღიდან სიკვდილამდე. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა, გამოსაკვლევი მასალაა 
დაღუპული ადამიანისა და (ბხოველების ტვინი. ტვინის ნაწილებს 
იღებენ დიდი სიფრთხილით სხვადასხვა ადგილებიდან, ათავსებენ 

სტერილურ გლიცერინში და ყინულიან პურჭელში, გადააქვთ 
ლაბორატორიაში. ჰისტოლოგიური პრეპარატების დასამზადებლად 
ტვინის ნაწილებს ათავსებენ მაფიქსირებელ ხსნარებში. 

სწრაფი დიაგნოზი ემყარება ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკების 
აღმოჩენას ტვინის ქსოვილში. მათი ნახვა შეიძლება შეღებილ 

ნაცხებში, ტვინის ქსოვილის ნაცხ-ანაბეჭდებში, ჰისტოლოგიურ 

ანათლებში. სელერის მეთოდებით შეღებვისას ბაბეშ-ნეგრის 

სხეულაკები იღებება მკვეთრ წითელ ფერად, ციტოპლაზმა, ბირთვი 
და ბირთვაკები კი - ლურჯად. ერთ უჯრედში შეიძლება იყოს 
ერთი ან რამდენიმე ჩანართი. სხეულაკები აღმოაჩნდება დაღუპული 
ადამიანების 70%-ს. , 

შეიძლება იმუნოფლუორესცენციის მეთოდის გამოყენება ტეინ. 
ქსოვილსა და ყბისქვეშა ჯირკვლების ანაბეჭქდებსა და ჰისტოლოგიურ 
ანათლებში სპეციფიკური ანტიგენის გამოსავლინებლად. 

ბიოლოგიური ცდა ცხოველებზე გამოიყენება ვირუსის 
არსებობის დადგენისათვის, თეთრ თაგეებს ასნებოვ. ნებენ საკვლევი 
მასალის ტვინში შეყვანით. დადებითი შედეგის დროს აღინიშნება 

უკანა კიდურების დამბლა 'და სიკვდილი. დაღუპული ფხოველის 
ტვინს იკელევენ ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკების არსებობაზე. 

სეროლოგიური გამოკვლევები ტარდება პოსტვგაქცინური 
იმუნიტეტის განსაზღვრისათვის, გამოიყენება ნეიტრალიზაციის, 
კომპლემენტის ფიქსაციის ან იმუნოფლუორესცენციის რეაქციები. 

პროფილაპტიჰკა. წამყვანი მნიშე,ელობა აქეს ბუნებაში 

ცოფის ვირუსის რეზერვუარებს. ვინაიდან ცხოველების, როგორც 
ბიოლოგიური სახეობების ტოტალური მოსპობა არ შეიძლება, 
მთელი ყურადღება უნდა იყოს გადატანილი ადამიანისათვის ყველაზე 
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საიიფათო ცხოველზე - ძაღლზე უნდა აღიკვეთოს მოზბეტიალე 
უპატრონო ძაღლების არსებობა, ხოლო საკუთრებაში მყოფ ძაღლებზე 
განმტკიცდეს კონტროლი, ჩატარდეს მათი აცრა ანტირაბიული 
გაქცინით. 

საეპეო ცხოველით დაკბენილ ან დანერწყვილ ადამიანს უნდა 
მოებანოს ჭრილობა საპნიანი წყლით. თუ დაკბენა არის თავის ან 
საზის მიდამოში, აცრა იწყება დაუყოვნებლივ, თუ ქვედა კიდურზე, 
ვაკვირდებით ძაღლს 10 დღის განმავლობაში და თუ იგი არ 
მოკვდა, აცრას არ ვატარებთ, ხოლო ძაღლის სიკვდილის ან 
დაკარგვის შემთხვევაში აცრები აუცილებელია. 

თავის, სახის, კისრის და ხელის მტევნის მრავლობითი დაკბენისას 
აცრის დაწყება ერთი დღით უნდა უსწრებდეს სპეციფიკური 
ანტირაბიული იმუნოგლობულინის “შეყვანა იგი ახანგრძლივებს 
ინკუბაციურ პერიოდს და ადიდებს პოსტვაქცინური იმუნიტეტის 
ფორმირების "შესაძლებლობას, 

მარბურბისა და ებოლას ვირუსები 
ეს ვირუსები წააგას რაბდოვირუსებს, მაგრამ მათ არ 

განეკუთგნებიან. ამჟამად ისინი გამოყოფილია ცალკე ოჯახად – 
LII0VIIIძირ, 

მარბურგის ვირუსი გამოყვეს 1%7 წ. გფრ-სა და იუგოსლავიაში 
ლაბორატორიული აფეთქებების დროს იმ პირებიდან, რომლებიც 
მუშაობდნენ აფრიკიდან შემოყვანილი მაიმუნის - მწვანე ანთარის 
ქსოვილებთან დაავადებას ახასიათებს ტემპერატურის აწევა, 

ტკივილების სინდრომი, ღებინება და ფაღარათი, შემდგომში ღვიძლისა 
და თირკმელების დაზიანება ლეტალობა აღწევს 30%. ვირუსი 

გამოიყოფა ზღვის გოჭების დასწნებოვნებით და ზოგიერთ ქსოვილოვან 
კულტურაზე. 

197ი წ. სუდანში ღა ზაირში იფეთქა ებოლას ვირუხით 

გამოწვეული ჰემორაგიული ცხელების მძიმე ეპიდემიამ" ხშირად 
აღინიშნებოდა სამედიცინო პერსონალის დაავადება. ვირუსის წყარო 
ბუნებაში უცნობია. 

ორივე ვირუსი სეროლოგიურად მსგავსია, მაგრამ არა 
იდენტური. მათთან მუშაობა უნდა მიმდინარეობდეს უმკაცრესი 
რეჟიმის დაცვით. 
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პროფილაქტიკური ღონისძიებები შემუშავებული არ არის. 

პეპატიტის პირუსები 

ჰეპატიტის ვირუსები იწვევენ დაავადებებს, “ომლებიც 

ხასიათდებიან ღვიძლის პარენქიმის დაზიანებიო და მრავალფეროვანი 

კლინიკური მიმდინარეობით. ტერმინი ვირუსული ჰეპატიტი“ 

აერთიანებს რამდენიმე მLგავს დაავადებას, რომლებიც გაჩსხეავდება 

რიგი ეტიოლოგიური, ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური ნიშნებით: 
ვირუსული ჰეპატიტი # (ინფექციური ჰეპატიტი), ვირუსული 

ჰეპატიტი )ც, ჰეპატიტი C, ჰეპატიტი 1), ჰეპატიტი I» ვირუსებს 

აქვთ განსხვავებული აგებულება. ვირესი # წარმოდგენილია რნმ- 

ით გარსის გარეშე, ს - დნმ-ით გარსით, C - ონმ-ით გარსით, დ 

- დეფექტური რნმ-ით 8 ეირუსის გარსის გამოიყენებით, L – 

ნმ-ით გარსის გარეშე: 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავე, ქ“ონიკული, 

მძიმე და სუბკლინიკური ფორმებით. მძიმე გართულებებს #ეკუთვნება 
ღვიძლის პარენქიმის ნეკროზი (ღვიძლის ქვემწვავე დისტროფია) 

და ღვიძლის ციროზი. 
ვირუსული ჰეპატიტი ანთროპონოზული ინფექციაა: ბუნებრივ 

პირობებში ავად ხდება მხოლოდ აჯამიანი. 

# პეპატიტის ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება სIიიღიVIოძიი-ს ოჯახს, Lი10>”0VIIMI5- 

ის გვარს, მინიჭებული აქეს სახელი ენტეროვირუსი 72. პირველად 

გამოყვეს ს. ფაინსტოუნმა და სხვა 1973-74 წწ. 
მორფოლოგია, ჰკჰიმიური “მემადბენლობა, ვერუსს გააჩნია 

სხვ ენტეროვირუსებისათვის დამახასიათებელი თვისებები. მისი 
დიამეტრია 27-32 ნმ, აქვს კუბური სიმეტრია, კაფსიდი შედგება 60 

ცილოვანი მოლეკულისაგან. ვირიონი არ შეიცავს ლიპიდებს და 
ნახშირწყლებს, : 

გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიასი “პლუს-ძაფოვანი“ რნმ- 
ით. 

ცილები და ანტიბენები, ვირუსი შეიცავს 4 ცილას, და 
ცნობილია ოთხივე კაფსიდურ ცილასთან დაკავშირებული ერთი 
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ვირუსსპეციფიკური ანტიგენი. არსებობს ვირუსის 2 სეროტიპი, 

რომლებიც არ იძლევიან ჯვარედინ იმუნიტეტს. 
რეზ )სტენტობა ფიზიკური და პიმიური ფაკტორებისადმი. 

ვირუსი შედარებით გამძლეა, 60%C გაცხელებას უძლებს 12 საათის 
განმავლობაში (ძირითადი განსხვავება სხვა პიკორნა-ვირუსებისაგან), 

მაგრამ 10% გაცხელება კლავს 5 წუთში, -2თC გაყინვით ინახება 
წლობით. ულტრაიისფერი გამოსხივება ღუპავს 1 წუთში, ქლორი 
(110000001 - 30 წუთში. ვირუსი გამძლეა ეთერისა და 

დეტერგენტებისადმი. 
რეპროდუქცია შესწავლილი არ არის, თუმცა უნდა წააგავდეს 

პიკორნავირუსებისს. ლაბორატორიულ პირობებში ვირუსის 

დაგროვება ხდება ქსოვილის ექსპლანტატებში და მაკაკა რეზუსების 
ემბრიონების თირკმელის პირველად ქსოვილოვან კულტურაში. 

მიუზედავად # ჰეპატიტის და ენტეროვირუსების ფუნდამენტური 
თვისებების მსგავსებისა, არსებობს რიგი განსხვავებები ბიოლოგიურ 
თვისებებში: 

1) არაა დადგენილი # ჰეპატიტის ვირუსის ნაწლავებში 

პირველადი გამრავლების შესაძლებლობა, 
2 ვარუსის მკაური ტროპიზმი ღვიძლის პარენქიმული 

უჯრედებისადმი, 
3) გაცხელებისადმი მდგრადობა, 
4 რეპროდუქციის ციკლის მნიშვნელოვნად ზანგრძლივი 

პერიოდი. 
პათობენეზი. ვირუსი ორგანიზმში ხედება საკვებით და 

წკლით. იგი გამოიყოფა განავალთან ერთად ინკუბაციურ პერიოდში 
სიყვითლის გამოვლინებამდე 1-2 კვირით ადრე. ამავე დროს ვირუსი 

ვლინდება სისხლშიც. ღვიძლის დაზიანების გამოვლინების (სიყვითლე) 
შემდეგ ვირუსის რაოდენობა განავალსა და სისხლში კლებულობს. 
ამ დროს ვირუსული ანტიგენი ვლინდება პეპატოციტების 
ციტოპლაზმაში. 

კლინიკპა. დაავადება იწყება პროდრომული პერიოდით, თავის 
ტკივილით, სისუსტით, დამტერეულობის ვგრძნობით, ზოგჯერ 
კატარული მოვლენებით შემდგომში ვათარდება მწვავედ, 

ტემპერატურის აწევით, ზოგჯერ შემცივნებით. ტემპერატურა მაქსიზუმს 
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აღწევს პირველ ორ დღეში. 4-5 დღის შემდეგ ეს მოვლენები, 
ქრება, ტემპერატურა ქვეითდება და ვითარდება საჭმლის მომნელებელი 
ტრაქტის დაავადებებისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები – მადის 

დაკარგვა, გულის რევა, ზოგჯერ ღებინება, ტკივილები მარჯვენა 
ფერდქვეშა და ეპიგასტრიუმის არეში. ამადროულად შარდი მუქდება 
და განავალი უფერულდება. არაიშეიათად # პეპატიტი მიმდინარეობს 
უსიყვითლოდ, უფრო ზშირად ბავშვებში. დაავადება, ჩვეულებრივ, 
მთავრდება სრული გამოჯანმრთელებით. ქრონიკული ფორმები არ 
გითარდება. 

იმუნიტეტი მკარია იგი დაკავშირებულია C კლასის 
იმუნოგლობულინებთან, კლინიკური ნიშნების გამოგლინებისას 

ავადმყოფებს უჩნდებათ I1წM კლასის გლობულინები, რომლებიც 
რჩებიან სისხლში 4-ტ თვე, რის გამოც გვევლინებიან ახლად 

გადატანილი დაავადების დიაგნოსტიკურ ნიშნად. 
ეპიღემიოლობია. #4 ჰეპატიტი მიეკუთენება ნა”ლავთა 

ინფექციებს გადაცემის ფეკალურ-ორალური მექანიზმით. ინფექციის 
წყაროს წარმოადგენენ როგორც კლინიკური, ისე უსიმპტომო 
ფორმით ავადმყოფები. ვირუსი გამოიყოფა განავალთან ერთად 
„ინკუბაციური პერიოდის უკანასკნელ კვირაში. სისხლში ვირუსი 

გამოვლინდება დასნებოვნებიდან ორი კვირის შემდეგ და ქრება 
ავადმყოფობის პირველ დღეებში. 

გადაცემის ძირითადი ფაქტორებია წყალი, საკვები პროდუქტები, 
საყოფაცხოვრებო საგნები, ღამის ქოთნები, სათამაშოები, 

განსაკუთრებით ბავშვთა დაწესებულებებში. აღწერილია ფეკალურ 
დაბინძურებასთან დაკავშირებული დიღი წყლისმიერი ეპიდემიები. 
წყლის ეპიდემიები არ არის დაკავშირებული სეზონთან და მათი 
ინტენსიობა დაკავშირებულია დაბინძურების რაოდენობრივ 

მაჩვენებლებთან, აღწერილია კვების პროდუქტებთან, განსაკუთრებით 
რძესთან, დაკავშირებული ეპიდაფეთქებები. ავადობას ახასიათებს 
გამობატული სეზონურობა, რომელიც გარკვეული დროით ჩამორჩება 
სხვა ნაწლავთა ინფექციების სეზონურობას. უფრო ზშირად ავადდებიან 
415 წლის ასაკის ბავშვები. მოზრდილებში კოლექტიური იმუნიტეტი 
ყალიბდება როგორც კლინიკური, ისე უსიმპტომო ფორმების 
გადატანის შედეგად. 50 წლის ასაკის ადამიანებში ანტისხეულები 
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ელინდება 70-75% შემთზვევაში. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. გამოსაკვლევ მასალას 

წარმოადგენს ავადმყოფის ფეკალური გამონაყოფები, რომლებშიც 
იემ მეთოდით ავლენენ ვირუსულ ნაწილაკებს სეროლოგიური 
დიაგნოსტიკა ემყარება წყვილ შრატებში IყC და IM კლასის 
ანტისხეულების ტიტრის მატების დადგენას. 

პროფილაქტიკა. ემყარება ავადმყოფების აქტიურ 
გამოვლინებას და მათ ადრეულ იზოლაციას, სისტემატურ 
მეთვალყურეობას კერაზე. კონტაქტირებულებში, განსაკუთრებით 
ბავშვებში, გამოიყენება იმუნოგლობულინი. ამჟამად მიმდინარეობს 
სამუშაოები ვაქცინის შესაქმნელად, მაგრამ მისი კონტროლის 

სიძვირე (ტარდება შიმპანზესა და მორმიზეტებზე) ზღუდავს წარმოებას. , 

ც პეპატიტის ვირუსი 
ვირუსი მიეკუთვნება II6იიძიიVIოძილ-ას, ოჯახს. პირველად 

გამოყვეს რ. სპირმა და სხვა 1970 წ. 
მორფოლოგია. 8. ჰეპატიტის ვირუსი (დეინის ნაწილაკები) 

სფერული ფორმისაა 42-45 ნმ დიამეტრით. ცენტრში მოთავსებულია 
ორძაფიანი წრიული დნმ, რომელიც გარშემორტყმულია 2 ნმ 
სისქის მემბრანით. სრული აგებულების ვირიონებთან ერთად დიდი 

რაოდენობით გვხვდება მხოლოდ გარსის ფრაგმენტებისაგან შემდგარი 
ნაწილაკები, რომელთაც შეიძლება ჰქონდეს სფერული, 15-25 ნმ 
დიამეტრით, ან ძაფისებური ფორმა 10-20 ნმ დიამეტრით და 700 
ნმ? სიგრძით. ნაწილაკები შეიცავენ ვირუსის ზედაპირულ ანტიგენს 
– VI869. 

ქიმიური ფემადბენლობა ლდა ფიზიკო-ქიმიური 
თვისებები. ვირიონები შეიცავენ დნმ-ს, ცილებს - გლიკოპრო- 

ტეიდების ჩათვლით, ლიპიდებს, ნახშირწყლებს გლიკოპროტეიდების 
შემადგენლობაში. 

გენომი უნიკალური სტრუქტურაა ღა წარმოდგენილია 
ორძაფიანი წრიული დნმ-ით, რომელსაც აქვს ერთძაფიანი მონაკეეთი. 
ამ დეფექტის შევსება ხდება 1ი VIVი და 10 Vსსს ვირუსული 
ენდოგენური დნმ-პოლიმერაზის აქტიურობის ხარჯზე. 

ცილები, ანტიბენები. ვირიონის ცენტრში მოთავსებულია 
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დნმ-პოლიმერაზა, IIსი და IIსCთ ანტიგენები. IIსი ანტიგენი 
თავისუფალი სახით არ ვლინდება, იგი ასოცირებულია დეინის 

ნაწილაკებთან და მისი აღმოჩენა შეიძლება როლოდ ინფიცირებული 
ჰეპატოციტების ბირთვში. 1186 ანტიგენი კი თავისუფალი სახით 
ვლინდება სისხლში, ჩვეულებრიე, II1Iსც§ ანტიგენის არსებობისას. 

უნიკალურ სტრუქტურას წარმოადგენს II88 ანტიგენი. იგი 
შეიცავს, 300 ლიპიდურ კომპონენტებს (ფოსფოლიპიდები და 
გლიკოლიპიდები) და 2 ცილას, რომელთაგან ერთი წარმოადგენს 
გლიკოპროტეიდს, ყველა IIL05 ანტიგენის ძირითადი ანტიგენური 
დეტერმინანტა წარმოადგენს ვირუსის პროტექტულ ანტიგენს. 

არსებოსს აგრეთვე ორი წყვილი ურთიერთგამომრიცხველი 
დეტერმინანტი - X ან X და V ან L. ამის გამო არსებობს 1108 
ანტიგენის 4 ძირითადი ქვეტიპი. II88 ანტიგენი რაოდენობა 
სისხლში აღემატება ვირუსის რაოდენობას. 

რეზისტენტობა ფიზიკური და ქიმიური ფაკტორებ( “ ადმი. 
ვირიონი მგრძნობიარეა ეთერისა და დეტერგენტების მიმართ. 

უჩვეულოა მათი გამძლეობა მაღალი ტემპერატურის მოქმედებისადმი: 
უძლებენ 100%C გაცხელებას 1-2 წუთი, მათი გამძლეობა მატულობს, 
თუ ისინი იმყოფებიან სისხლის შრატში. 10 წუთიანი დუღილის 

შემდეგ ვირუსის ინფექციური აქტივობა წყდება, მაგრამ ანტიგენური 
თვისებები რჩება. ინფექციური აქტივობა და ანტიგენური თვისებები 
ნარჩუნდება სისხლის პლაზმის ულტრაიისფერი დასხივებისას; 
-2თღC შენახვისას, განმეორებითი გაყინვისა და გალღობისას რამდენიმე 

წლის. განმავლობაში. 
რეპროდუქცია. ვირუსი არ კულტივირდება ლაბორატორიელ 

პირობებში, რაც აძნელებს მის დაგროვებასა და შესწავლას. 
ერთადერთი მგრძნობიარე ცხოველია შიმპანზე, მიღებულია ღვიძლის 
პირველადი კიბოს პასირებადი კულტურები, რომლებშიც ვირუსი 
იმყოფება ინტეგრირებულ მდგომარეობაში. ასეთი კულტურები 
პროდუცირებენ II88 ანტიგენს. 

ლაბორატორიული მოდელის არარსებობის გამო 8 ჰეპატიტის 
ვირუსი რეპროდუქციის სქემა პიპოტეტურ ხასიათს ატარებს. 

ვირუსი შეიჭრება ღვიძლის უჯრედებში (პეპატოციტებში) და ინფექცია 
მიმდინარეობს ორიდან - (პროდუქციული და ინტეგრაციული) 
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ერთი მექანიზმის მიზედვით პირველი ტიპის დროს დნმ-ის 

ტრანსკრიპცია უჯრედული ფერმენტების საშუალებით, 
ინფორმაციული რნმ-ის წარმოქმნა, ვირუსული ცილების სინთეზი. 
დნმ-ის სინთეზი ხდება შუალედ ფორმად რნმ-ის გამოყენებით. 

ციკლი მთავრდება ვირუსული ნაწილაკების აწყობით ჰეპატოციტების 
ციტოპლაზმაში. ინტეგრაციული ინფექციის დროს დნმ-ის მეორე 

ძაფის საბოლოო აწყობის შემღეგ ზდება მისი ინეტეგრაცია უჯრედის 
გენომში. ამ შემთხვევაში უჯრედი იწყებს IIსც9 ანტიგენის ქარბ 
პროდუცირებას, 

პათობენეზი და კლინიკა. განისაზღვრება ინფექციის 
პროდუქციული და ინტეგრაციული ტიპებით მიმდინარეობის 
შესაძლებლობით. ვირუსი ორგანიზმში ზედება პარენტერული გზით 
და სისხლით მიიტანება ღვიძლში. დაავადება ვითარდება ხანგრძლივი 

ინკუბაციური პერიოდის (3-2 თვე) შემდეგ და ახასიათებს 
_ ჰეპატოციტების დაზიანებასთან დაკავშირებული სიმპტომები. 

ციტოლიზს აწარმოებენ იმუნოკომპეტენტური უჯრედები, რომლებიც 
ამოიცნობენ ვირუსულ ანტიგენს უჯრედების ზედაპირზე. 

ჰეპატოციტების ლიზისი იწვევს უჯრედიდან ვირუსის გამოსვლას 

და ვირუსემიის განმეორებით ტალღას, რასაც მივყავართ ინფექციის 

მეორად გენერალიზაციამდე. დაავადება მიმდინარეობს მძიმედ, მაღალი 
ლეტალობით ღვიძლის მწვავე დისტროფიის გამო, ახასიათებს 

ქრონიკულ ფორმაში (6-15%) გადასვლისაღდმი მიდრეკილება. 

ქრონიკული ჰეპატიტი წარმოადგენს ღვიძლის პირველადი კიბოს 

განვითარების ერთ-ერთი ფაქტორს. 

ინტეგრაციული ფორმის დროს ჰეპატოციტების ლიზისი არ 

ხდება და უჯრედები ხანგრძლივად პროდუცირებენ IC8§ - ანტიგენს, 
რომელიც გადადის სისხლის პლაზმაში. ILც8-ანტიგენის მტარებლობა 

შეიძლება განვითარდეს უსიმპტომო ინფექციის შედეგად და 
გაგრძელდეს წლობით, ზოგჯერ მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 

8 პეპატიტის მიმდინარეობას განსაკუთრებით ამძიმებს რნმ 

შემცველი ვირუსის – დელტა-ფაქტორის თანაარსებობა, რომელიც 

პარენტერული გზით გადადის ადამიანიდან ადამიანზე. დელტა- 
ფაქტორი წარმოადგენს დეფექტურ ვირუსს და მისი რეპროდუქცია 
დამოკიდებულია # ჰეპატიტის ვირუსზე. ვირუსული ნაწილაკი 36 
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ნმ დიამეტრისაა, შეიცავს რნმ-ს და დელტა-ანტიგენს. იცი დაფარულია 
1168 ანტიგენით. დელტა-ფაქტორი ლოკალიზდება ჰეპატოციტების 
ბირთვში, ძლიერ პათოგენურია ღა ს ჰეპატიტის გირუსთან 
ასოციაციაში იწვევს დაავადების მძიმე ფორმებს - “ქრონიკულ 
აქტიურ ჰეპატიტს და ღვიძლის ციროზს დელტა-ფაქტორის 
არსებობის მიმნიშნებელია (მარკერია) ანტი-დელტა-ანტისხეულების 
არსებობა. 

იმუნიტეტი. ავაღმყოფობის პერიოდში ყალიბდება 
სპეციფიკური იმუნიტეტი, რომელიც უმრავლეს შემთხევევაში 
ათავისუფლებს ორგანიზმს ვირუსისაგან. ანტისხეულების წარმოქმნას 
ინდუცირებენ 1185,1I6ი და IILC ანტიგენები. ძირითად ინდუცენტად 
გვევლინება 1105 ანტიგენი რეკონვალესცენციის პერიოდში ვლინდება 
ანტისხეულები სამიგე ანტიგენის მიმართ. ინფექციის გადატანაზე 
მიუთითებენ ანტი-ILსი და ანტი-IIსი ანტისხეულები, ვინაიდან 
ანტი-1Lსც§ ანტისხეულები შეიძლება აღმოაჩნდეთ ვირუსმტარებლებსაც. 
დაავადების განვითარებაში დიდი მნიშნელობა აქეს იმუნური პასუხისა 
და აუტოიმუნური პროცესების თავისებურებებს. I-უჯრედული 
იმუნიტეტისა და პელპერების რაოდენობის დაქვეითება (უდი 
პროგნოზის მიმნიშნებელია.. ქრონიკულ ფორმაში გადასვლა 
განპირობებულია ორგანიზმის იმუნოპათოლოგიური მდგომარეობით, 
როდესაც მატულობს X-სუპრესორების აქტივობა, რაც ზელს უშლის 
კილერების მობილიზაციას და ინფიცირებული უჯრედების 
ელიმინაციას. ქრონიკული ჰეპატიტის დროს იმუნური პროცესები 

მწვავე ინფექციისაგან განსხვავებულად მიმდინარეობს: არ აღინიშნება 
იმუნოციტების სენსიბილიზაცია ღვიძლის ლიპოპროტეინის მიმართ, 
არ ვლინდება ანტი-IIL88 ანტისხეულები და სხვა. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს მოლოდ 
ავადმყოფი ან ვირუსმტარებელი ადამიანი გადა(ემა ხდება 

პარენტერული გზით ასეპტიკის დარღვევისას (ქირურგიული ჩარევა, 
პლასტიკური ოპერაციები, აცრები, სისხოის აღება ანალიზისათვის, 
სტომატოლოგიური პროცედურები, მანიკური, პედიკური და სხვა). 
განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეს სისხლისა და მისი პრეპარატების 
გადასხმას, დასნებოვნება შეიძლება მოხდეს სქესობრივი გზით ან 

ისეთი მქიდრო საყოფაცხოვრებო კონტაქტით, რომელიც აამოქმედებს 
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გადაცემის პარენტერულ მექანიზმს. შეიძლება ვირუსის გადაცემა 
დედიდან წაყოფზე ტრნასპლანცენტარულად, მშობიარობის დროს 

ღა მის შემდეგ დედის რძით, ნერწყვით, ვინაიდან ს ჰეპატიტის 
ვირუსს შეიცავს ორგანიზმის ყველა ბიოლოგიური სითხე. 

პეპატიტის ეპიდემიური პროცესის უმნიშვნელოვანესი 

მომენტებია ზანგრძლივი ქრონიკული მტარებლობა, სისხლის გადასხმისა 
და სხვა სამედიცინო მანიპულაციების სიხშირის გამო ეპიდპროცესში 
მოზრდილებისა და პირველი წლის ასაკის ბავშვების ჩართვა, 
დასნებოვნების მაღალი რისკის ჯგუფების არსებობა, ავადობის 
სეზონურობის არარსებობა. 

გადატანილი და ქრონიკული ინფექციის დამადასტურებელ 
სეროლოგიურ მარკერს წარმოადგენს II8§8 ანტიგენის გამოვლინება. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიჰპა. გამოსაკვლევ მასალას 

წარმოადგენს სისხლი. ადრეული დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ ღვიძლის 
ფუნქციური მდგომარეობის ბიოქიმიურ მაჩვინებლებს. 

ავაღმყოფის შრატში II 88-ანტიგენის ინდიკაციის სპეციფიკური 
ტესტებია: აგარში დიფუზია, შემხვედრი ელექტროიმუნოფორები, 
იფა (იმუნო-ფერმენტული ანალიზი) და რია (რადღიო-იმუნური 
ანალიზი) ყველაზე მგრძნობიარეა ორი უკანასკნელი მეთოდი. 
IL ანტიგენი შრატში ვლინდება დასნებოვნებიდან 1-4 კვირაში 

და მისი რაოდენობა მაქსიმუმს აღწევს დაავადების პიკის დროს. 3 
თვის შემღეგ მისი რაოდენობა კლებულობს, ან მისი ცირკულაცია 
გრძელდება. მისი გამოვლინება დაავადებიდან 1 წლის შემდეგ 
მიუთითებს ქრონიკულ ჰეპატიტზე, ან უსიმპტომო მტარებლობაზე, 
ე. ი. II88 ანტიგენის არსებობა არ მიუთითებს მწვავე ინფექციის 
არსებობაზე. . 

აღნიშნულ ანტიგენთან ერთად IIIს16 ანტიგენის გამოვლინება 

კი მიუთითებს ვირუსის აქტიურ რეპროდუქციაზე, და” მწვავე 
პროცესის არსებობაზე. II8დ ანტიგენის ხანგრძლივი არსებობა 
დაკავშირებულია პროცესს ქრონიზაციასთან. IL8 ანტიგენის 
პერსისტენციას არსებითი მნიშვნელობა აქვს დაავადების 
გადამდებლობის რისკის პროგნოზირებისათვის. 

18698 ანტიგენის გაქრობიდან 1-3 თვის შემდეგ “შეიძლება 
გამოვლინდეს ანტი-IL88 ანტისბეულები, რომლებიც სისხლში რჩებიან 
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3-4 წელი, ანტი 1LI8ი ანტისხეულები სისხლში ჩნდებიან IIს3 
ანტიგენის გამოჩენიდან 3-5 კვირაში და მათ აქვთ დიაგნოსტიკური 

ღირებულება, ვინაიდან წარმოადგენენ სეროლოგიერ მარკერებს. 
I 8C ანტიგენი სისხლში ვგლინდება ინკუბაციურ პერიოდში IIIს8 
ანტიგენის გამოვლინების შემდეგ და სიყვითლის გამოჩენისას ქრება, 
ან მკვეთრად მცირდება. 1-3 კვირის შემდეგ ვლიჩდება ანტი-11116 
ანტისხეულები, რომლებიც რჩებიან არც ისე მ;ღალ ტიტრებში 
რამდენიმე თვის განმავლობაში (იხ. სურ.) 

დიაგნოზი ემყარება IIIც8 და IIი ანტიგენების გამოვლინებას. 
აგრეთვე I8M და IVC კლასის ანტი-IIცი და ანტი-I11 0-6 ანტისხეულების 
აღმოჩენას. Iთდი: კლასის ანტი-Iსიაი ანტისხეულების არსებობა 

მიუთითებს მწვავე 86 ჰეპატიტზე, ხოლო 1I8C კლასის ანტიტეულების 
მაღალი და სტაბილური ტიტრები კი - ქრონიკულ პროცესზე. 

პროფილაჰტიკა. ემყარება პარენტერული პროცედურების 
ღროს დასნებოვნებისგან დაცვას. ამ მიზნით ეწყობა სამედიცინო 

ინსტრუმენტების ცენტრალიზებული სტერილიზაცია, გამოიყენება 
ერთჯერადი შპრიცები და ნემსები, უნემსო ინექტორები მასიური 

აცრები” დროს და სხე, ძალზე მნიშენელოვანია დონორების 
გამოკვლევა IILც8 ანტიგენის მტარებლობაზე. 

არსებობს ვაქცინა, მაგრამ სიძვირის გამო მისი გამოყენება 

ძლიერ შეზღუდულია. 

პეპატიტის სხვა ვირუსები 
ვირუსები განსხვავდებიან # და ს პეპატიტის გამომწვე- 

ვებისაგან. ზომა 27-60 წმ-ია გადაცემა ხდება ფეკალურ-ორალური 
ან პარენტერული გზით. პირველ შემთხვევაში ვირუსები წააგავენ 

#4 ჰეპატიტის გამომწვევს და შეიძლება წარმოადგენღნენ მის 
ანტიგენურ სახესხვაობებს. შეუძლიათ გამოიწვიონ დიდი წყლისმიერი 
აფეთქებები. ასეთი აფეთქებები ხშირად გეხვდება ცენტრალური 
ამერიკისა და აზიის ქვეყნებში. 

პარენტერული გზით გავრცელებადღი დაავადებისათვის 
დამაზასიათებელია უბიკვიტარობა, გვხედება მოსახლეობის ყეელა 
ასაკობრივ ჯგუფში. უფრო ხშირად ავადდებიან ის პირები, ვისაც 
რამდენჯერმე გადაესხა სისხლი. ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 
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დაახლოებით 10 კვირას, დაავადება მიმდინარეობს ნაკლებ მძიმედ, 

ვიდრე ჰეპატიტი, ზშირად უსიყვითთლოდ. ლეტალური გამოსავალი 
შედარეჩით იშვიათია. დაავაღების გადატანის შემდეგ ”შეიძლება 
ჩამოყალიბდეს მტარებლობა. ვირუსი არ მრავლდება ქსოვილთა 
კელ: ურებში, ერთადერთი მგრძნობიარე ცხოველია შიმპანზე. 

ღაბორატორიული დიაგნოსტიკა ემყარება #4 და L ჰეპატიტების 
გამორიცხვას ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური მეთოდებით, აგრეთვე, 
სპეციფიკური მარკერების შესწავლას. 

არასპეციფიკური პროფილაქტიკა ისეთივეა, როგორც # და 
8 ჰეპატიტების «ემთხვევებში. სპეციფიკური პროფილაქტიკა არაა 

დამუშავებული. 

ბუნიავირუსები - მსხსიჯიVოძიტ 

ოჯახს სახელი მიენიჭა ვირუსის გამოყოფის ადგილის მიხედვით 
/სსიჯითVთიოთ - უგანდაში/. ოჯაზი აერთიანებს 260-ზე მეტ ვირუსს, 
რობლებიც დაყოფილია ოთხ გვარად: 8 ს0ი10VIოI5 /145 სახეობა/, 
სხ1იხისIოსს /60 სახეობა/, Mს8ოლხიV ლს /35 სახეობა. და 
II0LსVIოს8 /22 სახეობა/. 

ადამიანისათვის პათოგენურია შემდეგი ვირუსები ბუნიამვერას, 

ბვამბას, კალიფორნიული ენცეფალიტის, ტაგინიას, მოსკიტური 
ცხელების, რიფელის ცხელების, ყირიმის ჰემორაგიული ცხელების, 
კონგოს ცხელების, უკუნიების და სხვა ვირუსთა უმრავლესობა 
იწვევს ცხელებებს, ზოგი კი - ჰემორაგიულ ცხელებებს. 

ბუნიამჭერას ვირუსები 
მორფ(იილოგია. ვირიონს სფერული ან ოვალური ფორმა 

აქვს, 90-100 ნმ დიამეტრით. ცენტრში მოთავსებულია რიბონუკ- 

ლეოპროტეიდი. მას ეკვრის ლიპოპროტეიდული გარსი გლიკოპრო- 
ტეიდული ჩბირის მაგვარი წარმონაქმნებით. 

ქიმიური “მემაუღდბენლო ბა, რნმ შეადგენს 1-2%, ლიპიდები 
– 30%-მდე, ნასშირწყლები 7%. დანარჩენი მასა მოდის ცილებზე. 

ლიპიდები შედის ლიპოპროტეიდული გარსის შემადგენლობაში, 
ნახშირწყლები – გლიკოპროტეიდის შემადგენლობაში. 

გენომი წარმოდგენილია ერთძაფიანი რნმ-ის სამი ფრაგმენტით. 
რნმ-ს არ გააჩნია ინფექციური აქტივობა და არ უკავშირდება რი- 
ბოსომებს. 
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ცილები და ანტიბენები. ნუკლეოკაფსიდთან დაკავში-. 
რებულია ნუკლეოპროტეიდის ცილა /M/ და ტრანსკრიპტაზა /IV/. 

გარე გარსში მოთავსებულია ორი გლიკოპროტეიდი /C1 და C2/. 
ისინი წარმოადგენენ პროტექტულ ანტიგენებს და გააჩნიათ 

ჰემაგლუტინაციის თვისება: M ცილას აქვს ჯგუფოსპეციფიკური 
თვისებები. 

რეზისტენტობა. ვირუსი მგრძნობიარეა ეთერის და 
დეტერგენტებისადმი, სწრაფად იღუპება 56%-ზე, კარგად იტანს 
გაყინვას -709Cზ%ე. 

რეპროდუკცია. ვირუსი უჯრედში შეიჭრება ენდოციტოზის 
საშუალებით. მისი რეპროდუქცია მიმდინარეობს ციტოპლაზმაში. 

ბუნიავირუსები პათოგენურია ძუძუს მწოგველი თაგეებისა და 
ზაზუნებისათვის. კარგად მრავლდება ქსოვილთა კულტურებში. 

პათობენეზი დღა ძლინიკპა. ვირუსების უმრავლესობა 
ადამიანებში იწვევს ცხელებებს, ბუნიამგერა და კალიფო#“ ნია - 

ენცეფალიტებს. დაავადება იწყება მწვავედ, ენცეფალიტების დროს 
უეცარი, ძლიერი თავის ტკივილებით, ტემპერატურის აწევით, 
ზოგჯერ ღებინებით და კრუნჩხვებით. პროგნოზი კეთილსაიმედოა, 

ლეტალობა იშვიათია. 
_ იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მყარი 

იზუნიტეტი. 
ეპიდემიოლობია. ბუნიამეირუსები ყველა კონტინენტზეა 

გავრცელებული, მათ მიერ გამოწვეულ დაავადებებს ბუნებრივ- 
კერობრივი ხასიათი აქვს. ვირუსების უმრავლესობის გადამტანია 
კოღოები, ზოგიერთისა –- ტკიპები. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ავადმყოფის სისხლი. ვირუსის გამოყოფა ზდება ძუძუს მწოველი 
თაგვები ტვინში დასნებოვნებით “შემდგომი იდენტიფიკაცია 
ეტალონური შრატებით ნეიტრალიზაციის რეაქციის საშუალებით 

დე 
პროფილაკტიპა. ემყარება სისხლის მწოველი პარაზიტების 

კბენისაგან დაცვას. 
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არენავირუსები – #ლიიVოMძეიი 
არენავირუსები /#ჩოგიც - სილა/ აერთიანებს 12 სახეობას. 

მათი დამახასიათებელი ნიშანია ვირიონებში სილის მსგავსი 
გრანულების არსებობა. ოჯახი მოიცავს ერთ გვარს - #ი”ციიVI=II9, 
რომლის წარმომადენლებს აქეთ მსგავსი თვისებები და საერთო 

ჯგუფური ანტიგენი. 
ლასას და ტაკარიბეს კომპლექსის ვირუსები ადამიანებში 

იწვევენ მძიმე ჰემორაგიულ დცხელებებს მაღალი ლეტალობით. 

ოჯახის ტიპური წარმომადგენელია ლიმფოციტური ქორიომენინგიტის 
ვირუსი. ვირუსების ბუნებრივ რეზერვუარებს წარმოადგენენ სხვადასხვა 
საზეობის მღრღნელები. 

ლიმფოციტური ქორიომენინბიტის ვირუსი 
ვირუსი გამოყოფილია 1935 წელს სეროზული მენინგიტით 

„ავადმყოფის ' ზურგის ტვინის სითხიდან. 
მორფოლოზია. ვირიონს სფერული ან ოვალური ფორმა 

აქვს, 60-80 ნმ დიამეტრით. ცენტრში მოთავსებულია რიბონუ- 

კლეოპროტეიდის ორი ფრაგმენტი. იგი შემოსახღვრულია ლიპოპრო- 
ტეიდული გარსით. გარსის ქვეშ განლაგებულია 10-15 გრანულა. 
ისინი უჯრედულ რიბოსომებს წარმოადგენენ. 

ქიმიური შემადბენლობა. ვირუსი შეიცავს რნმ-ს, ცილებს, 
ლიპიდებს, ნახშირწყლებს. გენომი წარმოდგენილია რნმ-ის ორი 
ფრაქციით. 

ცილები, ანტიბენები. ვირიონი 5 ცილას შეიცავს M# 

ასოცირებულია რნმ-ით და წარმოადგენ ჯგუფოსპეციფიკურ 
ანტიგენს. 

რეზისტენტობა. ვირუსი მგრძნობიარეა ეთერისა და 

დეტერგენტებისადმი, სწრაფად იღუპება 50%-ზე გაცხელებით. დიდ- 
ხანს ინახება გაყინულ მდგომარეობაში და ლიოფილური 
გამოშრობისას. 

რეპროდუქცია. ვირუსის კომპონენტების სინთეზი ზდება 
ციტოპლაზმაში, ვირიონის აწყობა --პლაზმურ მემბრანაზე, უჯრედიდან 
გამოსვლა – დაკვირტვით. 

ვირუსი შეიძლება გამრავლდეს სხვადასხვა ქსოვილოვან 

3726



კულტურაში, იგი პათოგენურია თეთრი თაგვების, ზღვის გოქების 
და მაიმუნებისათვის თავის ტვინში შეყვანის დროს. ცხოველებს 
უვითარდებათ სეროზული მენინგიტი, ტრემორი და კრუნჩხვები. 
მე-10 – მე-20 დღეზე მათი უმეტესობა იღუპება. 

პათობენეზი და კლინიძა, ადამიანი ინფიცირდება ავადმყოფი 
ცხოველების გამომშრალი ზჯამონაყოფების შესუნთქვით. ინფექციის 
კარიბჭეა სასუნთქი გზები ან საჭმლის მომნელებელი ტრაქტი. 

ვირუსი მრავლდება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, შემდეგ ხვდება 
სისხლში ღა ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. დაავადება ხშირად 
მიმდინარეობს გრიპის მსგავსად, ტემპერატურის აწევით, კუნთების 

ტკივილით, იშვიათია სეროზული მენინგიტი და მენინგოენცეფალიტი. 
მიმდინარეობა კეთილსაიმედოა. 

ვირუსი გადის პლაცენტაში და ორსული ქალების დაავადებისას 
შეიძლება გამოიწვიოს ნაყოფის თანდაყოლილი სიმახინჯეები. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება 2ტკიცე 
იმუნიტეტი. 

ეპიდემიოლოგია. ვირუსი თითქმის ყველა კონტინენტზეა 

გავრცელებული. დაავადება ტიპური ზოოანთროპონოზია. 
მასპინძელია სახლის რუხი თაგვი. გადაცემის ძირითადი მექანიზმია 

აეროზოლური, შესაძლებელია ალიმენტური გზაც. 
პროფილაკტიპა ემყარება თაგვების განადგურებას. 

რეტროვირუსები - 1 ინ-იVIIძეტ 
რეტროვირუსები შეიცავენ უნიკალურ ფერმენტს - 

უკუტრანსკრიპტაზას,ს რომლის საშუალებით ხდება დნმ-ის 
სინთეზირება ვირიონის რნმ-ის მატრიცაზე. უკუსინთეზს უდიდესი 
მნიშვნელობა აქეს ვირუსის რეპროდექციაში. იგი განაპირობებს 

პროვირუსის დნმ-ის ინტეგრაციას უჯრედულ ზენომში. 
ოჯახში გაერთიანებულია სამი ჯგუფის ვირუსები: სიმსივნური 

/0იიიVIოი96/, ე.წ. ქაფისებრი /5ლსთი8VIIინC/ ღა ე.რწ ნელი 

ინფექციების გამომწვევები /L6იIIVსოსიტ/. 
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ონკოვირუსები -– CიიიVIოიი#რ 
ვირუსები წარმოადგენენ ცხოველების ლეიკოზებისა და კიბოს 

გამომწვევებს, შეიძლება გადაეცნე§ ვერტიკალურად, ჩვეულებრივი 
უჯრედული გზენების მსგავსად. 

მორფოლობია. ვირიონის ცენტრში მოთავსებულია 
სპირალური ტიპის სიმეტრიის ნუკლეოპროტეიდი. მისი დიამეტრია 
12-17 ნმ, სიგრძე – 1,0 მკმ. ნუკლეოპროტეიდს ეკვრის ცილოვანი 
შემბრანა და ჩართულია კაფსიდში. 

შიმიური “რმემადბენლობა ვირუსი შეიცავს რნმ-ს 1-2%, 
ცილებს -– 60%, ლიპიდებს - ·35% და ნახშირწყლებს - 3,5%, 
ლიპიდები მოიპოვება ლიპოპროტეიდულ გჯარსში და უჯრედული 
წარმოშობისაა ნახშირწყლები შედის გლიკოპროტეიდების 

შეჭადგენლობაში. 
გენომი ლიპოიდურია, შედგება წყალბადური კავშირით 

„შეერთებული ორი იდენტური ერთძაფიანი რნმ-ისაგან. გენომური 
რნმ პოზიტიური პოლარობისაა და შეუძლია იაფორმაციული 
რნმ-ის ფუნქციის შესრულება გენომი შეიცავს, ოთხ გენს – 
ჯგუფოსპეციფიკური ანტიგენი - წიდ კაფსულის პროტეინი – 8იV, 
უკუტრასკრიპტაზა - ი0! და ონკოგენი 820, რომელიც იწვევს 
უჯრედის ავთვისებიან ტრანსფორმაციას. 

ცილები, ანტიბენები, ვირიონი' შეიცავს II-13 ცილას. მათში 

არჩევენ ჯგუფოსპეციფიკურ, ქვეჯგუფოსპეციფიკურ და 
ტიპოსპეციფიკურ ანტიგენებს. 

რეზისტენტობა, ვირუსი მგრძნობიარეა ეთერისა და 

დეტერგენტისადმი, ფორმალინისადმი, 56%-ზე სწრაფად იღუპება. 
შედარებით გამძლეა „უულტრაიისფერი გზამოსხივებისადმი, კარგად 
ინაზება -700C-ზე გაყინვით. 

რეპროდუქცია.- ვირუსი უჯრედში ხედება ენდოციტოზის 

საშუალებით. ვირუსის გარსი შეერწყმება ვაკუოლის კედელს, 
ნუკლეოკაფსიდი გადადის ციტოპლაზმაში და იწყებს ფუნქციონირებას 
ვირუსული /ენდოგენური/ რნმ-დამოკიდებული დნმ-პოლიმერაზა 
/უკუტრანსკრიპტაზა, რევერტაზა/. 

ნუკლეოპროტეიდის ფორმირება ხდება თვითაწყობით. გარეგანი 
გლიკოპროტეიდები ჩაერთვება უჯრედის მემბრანაში და ამ უბნებზე 
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ხდება ვირიონების საბოლოო აწყობა. ვირუსი უჯრედიდას გამოდის 

დაკვირტვეით. 
არსებობს ონკოვირუსების ორი დიდი ჯგუფი – ენდოგენური 

და ეგზოგენური. ენდოგენური ვირუსები არსებობენ დნმ-პროვირუსის 
სახით მოცემული ბიოლოგიური სახეობის ყველა უჯრედში და 
გადაეცემიაინ ვერტიკალურად. მათ შეუძლიათ მხოლოდ სხვა 
ბიოლოგიური სახეღბების უჯრედების დასნებოვნება. ეგზოგენური 
ვირუსები პორიზონტალურად ვრცელდება სავა ინფექციების 
გამომწვევების მსგვსად გარდამავალ ფორმ.ს წარმოადგენენ 
ეკოტროპული ვირუსები რომლებიც ენდოგჯენურებია, მაგრამ 
შეიძლება პორიზონტალურად გავრცელდნენ და დაასნებოვ ნონ 
მონათესავე ბიოლოგიური სახეობები. 

ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი 
ვირუსი იწვევს დაავადებას რომელსაც ეწოდა შიდსი 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი. მიეკუთვნება ILCIო0VIIძი რ 
ოჯახს, ქვეოჯახი – LგიწVოი906 ვირუსი პირველად გამოყო მონტინიემ 
1983 წელს ლიმფადენოპათიით ავადმყოფების! 1I-ლიმფოციტებას 
კულტურაში ღა უწოდეს L#M. 1984 წელს ჰალომ აგრეთვე 
გამოყო ვიურსი და უწოდა IIILV-ვ, 

მორფოლოგიითა და ქიმიური შემადგენლობით ვირუსი 
პრაქტიკულად არ განსხვავდება სხვა რეტროვირუსებისაგან. 

რეზისტენტობა. მგრძნობიარეა ეთერისა და 

დეტერგენტებისადმი, 50%-ზე გათბობისას სწრაფად იღუპება. 
პათობენეზი და კლინიკა. ვირუსი აღამიანის ორგანიზმში 

შეიჭრება დაზიანებული კანისა და ლორწოვანების გზიო სქესობრივი 
კავშირის დროს, აგრეთვე ვირუსით ინიფიცირებული სისხლისა და 
მისი პრეპარატების გადასხმისას. 

ინფიცირების შემდეგ დაავადება ყოველთვის არ გამოვლინდება, 
სშირად მიმდინარეობს სუბკლინიკური ფორმით. 

ვირუსი თრგუნავს უჯრედულ იმუ+”ატეტს, კერძოდ L- 
ჰელფერების უნარს პროლიფერირებით უპასუხონ მაკროფაგების 

მიერ მედიატორების პროდუქციას. სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია 
+-ჰელფერების ამორჩევითი დეფიციტით. კლებულობს აგრეთვე 
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+-კილერების რაოდენობა, იცვლება 'IL-ჰელფერების და 'IL-კილერების 
შეფარდების მაჩვენებელი /ხდება ერთზე ნაკლები/. ითრგუნება I- 

ლიმფოციტების ფუნქციური თვისებებიც:ქვეითდება მათი ბლასტ- 
ტრანსფორმაციის უნარი, ბუნებრივი კილერების აქტივობა, 
ინტერფერონის პროდუქცია. 

3-სისტემა ან არ იცვლება, ან ხდება მათი პოლიკლონური 
აქტივაცია შრატში მატულობს იმუნოგლობულინების და 
მოცირკულარე იმუნური კომპლექსების რაოდენობა. 

უჯრედული იმუნიტეტის დათრგუნეის გამო ადამიანი უძლური 
ხდება ისეთია ინფექციების მიმართ, რომლებიც ჯანმრთელ ადამიანს 
ზიანს ვერ აყენებს, მაგ. Iიოლსთიია8 156001101, C9იძ!ძი, #9- 
ხბლიIIIს9, ციტომეგალოვირუსით და სხვა პირობით-პათოგენური 
მიკროორგანიზმებით გამოწვეული პნევმონიები და სხვა ორგანოების 

ინფექციები. წ-კილერების ფუნქციის დათრგუნვის გამო 
სხვადასხვა სიმსივნე, განსაკუთრებით ზშირია კაპოშის სარკომა, 
თავის ტვინის ლიმფომები და სხვა. 

დაავადღება ზანგრძლივად მიმდინარეობს. ·არჩევენ 4 სტადიას: 
ინკუბაციურს, დაავადების დასაწყისს /პრეშიდსი/, დაავადების 
განვითარების და გამოსავლის სტადიებს. ინკუბაციური პერიოდის 
ხანგრძლივობა დადგენილი არ არის. იგი რამდენიმე თვიდან 5 

წლამდე, საშუალოდ - 2,5 წლამდე მერყეობს. სიკვდილის მიზეზი 
უბშირესად ფილტვების ინფექციაა; შემთხვევათა 30% აღინიშნება 

მძიმე გართულებები ნერვული სისტემის მხრიდან. 
ეპიდემიოლოგია. შიდსი ამჟამად მსოფლიოს პრაქტიკულად 

ყველა ქვეყასაშია გავრცელებული და დასნებოვანებულ პირთა 
რიცხვი კატასტროფულად მატულობს. ვირუსი გადაეცემა სისხლით 
ან სპერმით. 

ვარაუდობენ, რომ დაავადების ენდემური კერა ცენტრალური 
აფრიკაა, საიდანაც იგი გაგრცელდა აშშ-სა და ·ევროპაში. 

ინფექციის წყაროა მხოლოდ ინფიცირებული ადამიანი. უფრო 
ხშირად ემართებათ ეწ. რისკის ჯგუფის პირებს ნარკომანები, 

მეძავები, პომოსექსუალისტები და ის პირები, ვისაც ხშირად სჭირდებათ 
სისხლის და მისი პრეპარატების გადასხმა. 

შიდსით უფრო ხშირად ავადდებიან 20-40 წლის ასაკში, 
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თუმცა ხშირია 1 წლამდე ასაკის ბავშვთა დაავადებაც, რალც, 
ალბათ, ვერტიკალური გადაცემითაა განპირობებული. 

ლაბორატორიული დიაბნოზი. ვირუსის გამოყოფა დიდ 
სიძნელეებთანაა დაკავშირებული. ამიტომ წამყვანი მნიშვნელობა 

ენიჭება სეროლოგიურ მეთოდებს. ყველაზე კარგ შედეგს იძლევა 
იმუნოფერმენტული ანალიზი. იკელევენ სისხლის შრატს მასში 
ვირუსის საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამოვლინების მიზნით. 

პროფილაქტიკა. გადამწყვეტია გავრცელებას გზების გადაჭრა. 
დიდი მნიშვნელობა აქვს დასნებოვანებულთა დროულ გამოვლინებას, 
გადასასხმელი სისხლისა და მისი პრეპარატების მკაცრ კონტროლს, 

რისკი ჯგუფების პირთა გამოკვლევას და სხვ სპეციფიკური 
პროფილაქტიკა შემუშავებელი არ არის. 

სამედიცინო მიკოლობია 

პათოგენური სოკოებით გამოწვეულ დაავადებებს მიკოზები 
ეწოდება. პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ სისტეზბურ 
ანუ ღრმა მიკოზებს, .-სუბკუტანურ ანუ კანქვეშა მიკოზებს, 

ეპიდერმომიკოზებს და ზედაპირულ ანუ კერატომიკოზებს;“ 
““ ღრმა მიკოზები. გამომწვევები უპირატესად ნიადაგში 
ბინადრობენ; ინფექციის კარიბჭეა სასუნთქი გზები /გამომწვევის 
სპორების შესუნთქვის შედეგად/. ხშირად დაავადება პროფესიული 

– ავადდებიან არქეოლოგები, სპელეოლოგები. კლინიკური 
მიმდინარეობით ღრმა მიკოზები მიკობაქტერიებით ან 

აქტინომიცეტებით გამოწვეულ ქრონიკულ ბაქტერიულ ინფექციებს 
გვანან. ჩვეულებრივ, პირველადი დაზიანება ვითარდება ფილტვებში 
და გამოვლინდება მწვავე პნევმონიის საზით. ქრონიკული ფორმები 
ხელა პროგრესირებს და ახასიათებს ჩირქოვანი ან გრანულო- 
მატოზური დაზიანების უბნების წარმომქნა. ზოგიერთ შემთხვევაში 

ვითარდება ფილტვის კავერნები და პროცესი პლევრაზე გადადის. 
ჰემატოგენური გავრცელების შემთხვევაში მეტასტაზური აბსცესები 
და გრანულომები წარმოიქმნება ნებისმიერ ორგანოსა და ქსოვილში. 
სისტემური მიკოზების დროს, როგორც წესი, ორგანიზმში ვითარდება 

შენელებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობა. 
ადამიანიდან ადამიანის ან ცხოველიდან ადამიანის დასნებოენება 
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არ ხდება. სოკოს საწინააღმდეგო პოლიენური ანტიბიოტიკების 

აღმოჩენამდე ღრმა მიკოზები ჩვეულებრივ სიკვდილით მთავრდებოდა. 
ამ დაავადებების ზოგიერთი ზამომწვევი /C000!1ძ!0!ძ08 
სილ" M,1I.16'იხ1იყიი იიცვს1ისი/ განსაკუთრებით საშიში 
მიკროორგ. ნიზმების ჯგუფს მიეკუთნება მათი მაღალი კონტაგიოზობის 
გამო. 

სუბკაუტასური მიკოზები. ზიანდება კანი, კანქვეშა უჯრედისი, 
ფასციები და ძვლები. სუბკუტანური მიკოზებია სპოროტრიქოზი, 
ქრომომიკოზები, მადურომიკოზები.ეს დაავადებები უფრო ხშირად 
სოფლის გმცხოვრებლებში ტროპიკულ რეგიონებში აღინიშნება. 
ინფექციისს კარიბჭეა კანის დაზიანებული უბნები დაავადება 

შეუმჩნევლად იწყება და ნელა პროგრესირებს - ვითარდება კანქვეშა 
აბსცესები და გრანულომები, რომლებიც ხშირად აღწევენ კანის 

ზედაპირს და წარმოქმნიან ქრონიკულ დრენირებულ წყლულებს. 
ინფექცია შეიძლება ლიმფური გზებით გავრცელდეს და რეგიონულ 
ლიმფურ კვანძებში განვითარდეს ჩირქოვანი ანთება და გრანულომები. 
დაავადება ხშირად მთაგრდება ლეტალური გამოსავლით. თუმცა 
გამომწვევის დისემინირება შინაგან ორგანოებში არ აღინიშნება. 

კანქვეშა დესტრუქციულ აბსცესებს რომლებიც რბილ 

ქსოვილებზე, ფასციებბე და ძვლოვან ქსოვილზე ვრცელდება, 
მიცეტომები ეწოდება მათთვის დამახასიათებელია ჩირქოვანი 
ფისტულების, წარმოქმნა. 

სისტემური და კანქვეშა მიკოზების გამომწვევების ტოქსინები 
აღმოჩენილი არ არის. : 

ეპიდერმომიკოზები ანუ დერმატომიკოზები აზიანებს 

ეპიდერმისს, თომას, ფრჩხილებს. მათი გამომწვევები – დერმატოფიტები 
ან დერმატომიცეტები - უფრო ხშირად ადამიანის და სხვა 

ძუძუმწოვრების კანსა და კანის დანამატებ ზე ბინადრობენ. ერთეული 
წარმომადგენლები გვხვდებიან ნიადაგში. მხოლოდ MIსიღოვლიილოსი 
თიხვნხსთ საკმაოდ ზშირად გამოიყოფა ნიადაგიდან. 

ამგვარად, დერმატოფიტები ახლოს დგანან ადამიანის და 
ცხოველების ობლიგატური პარაზიტების ჯგუფთან. მათი გავრცელება 
ხღება ჯანმრთელ და დაავადებულ პირებს შორის კონტაქტის 
შედეგად ან დაზიანებული თმების და აქერცლილი ეპიდერმისის 
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საშუალებით. 
ეპიდერმომიკოზები ქრონიკული ინფექციებია რომელთაც 

მძიმე ფორმა იშვიათად ახასიათებს. დაზიანების უბანში განვითარებულ 
ანთებას, როგორც წესი, ლოკალური ზასიათი აქვს და თან ახლაეს 

ქსოვილთა დესტრუქცია. დამახასიათებელია შენელებული ტიპის 
ჰპიპერსენსიბილობის განვითარება. 

ზეღაპირული ანუ კერატომიკოზები შედარებით იშვიათი 
დაავადებებია. ლოკალიზდებიან ფრჩხილებში, თმაში ან ეპიდერმისის 
მბოლოდ რქოვანა შრეში. 

ე.წ. ლ პირობით- პათობენურ სოკოებს განეკუთვნება 
#5ილომ!ს9,Cიიძ!.ძი, Mსლი., სიიIლIIIსი”ი და სხვა გვარების 

წარმომა დგენლები, რომლებიც იწვევენ რეზისტენტობა შემცირებული 
პირების /მაგ. დიაბეტი, სხვადასხვა ხასიათის იმუნოდეფიციტური 
მდგომარეობები, დისბაქტერიოზი/ პირების დაავადებებს. დაზიანება 
შეიძლება ლოკალური ან დისემინირებული ხასიათისა იყო". 

სისტემური ანუ ღრმა მიკოზების ბამომწვქევები 
პოკციდიოიდოზის /კოკციდიოდომიკოზის/ გამო- 

მწვეგი -– Cიიი!ძ!0ძი8 1ი)იი!089 – ნიადაგში ბინადრობს, ახასიათებს 

დიმორფიზმი ე.ი. შეუძლია წარმოქმნას სეპტირებული მიცელიუმი 

და ე.წ. სფერულები. 
მორფოლოგია. 6C.)თთIVI8 კულტურები ოთახის ტემპერა- 

ტურაზე იზრდება თეთრი, ბამბის ფთილების მაგვარი კოლონიებს 
სახით რომლებიც შედგება სუბსტრატის ღა ჰაეროვანი 
კოლონიებისაგან. სუბსტრატის მიცელიუმი წარმოდგენილია 3,0-7,0 
მკმ დიამეტრის სეპტირებული ჰიფებით, რომლებიც 
ქლამიდიოსპორების წარმოქმნის ადგილას ჩოგანისებურად არიან 
შემსხვილებული. ჰაეროვანი მიცელიუმის ჰიფები კი ბოლოედება 

ართროსპორებით, რომლებიც ადვილად ცილდებიან მიცელიუმს 
და ჰაერის ნაკადთან ერთად ზჭარემოში ვრცელდებიან. 
ართროსპორების დიამეტრია 2,0-5,0 მკმ ორგანიზმში მოზვედრისას 
ართროსპორები ტრანსფორმირდება ე.წ. სფერულებად /მათი 

დიამეტრია 15-60 მამ, იშვიათად 200 მკ?/, რომლებშიც მოთავსებულია 
წვრილი ენდოსპორები /1I,0-4,0 მკმ/. სფერულებს მკვრივი გარსი 
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ფარავს. ამგვარად, არჩევენ გამომწვევის ორ ფორმას – კულტურის 
და ქსოვილოვანს. 

კულტივირება და ფერმენტაციულიე თვისებები. C.სი1Xი1L9 

კულტივირება შეიძლება მრავალ საკვებ ნიადაგზე /საბუროს ნიადაგი 
და სხვ/ ოთაზის ტემპერატურაზე, #%II-2-12. შაქრების ფერმენტაციას 
იწვევს მჟავებისა და აირის პროდუცირების გარეშე. საბუროს 
შაქრიან ნიადაგზე სოკოს კოლონიები სწრაფად იზრდება ბამბის 
ფთილების მაგვარი, თეთრი, ჰაეროვანი მიცელიუმის სახით, რომელიც 

შემდეგ წებოვანი და და მოყვითალო-რუბი შეფერელობის ხდება. 
ამავე დროს წარმოიქმნება მრავალრიცხოვანი ართროსპორები, 

რომელთაც კასრის ან სწორკუთბეღის ფორმა აქვთ და 
ერთმანეთისაგან მიცელიუმის უბნებით არიან გამოყოფილი. 

მიკროორგანიზმი იწვევს თმის ან ბუმბულის შემადგენილი. 
კერატინის ფერმენტაციას. ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე ზრდისას 

„არ ჭირდება ვიტამინები და ზრდის ფაქტორების დამატება. 
ვეგეტაციური ფორმები აერობებია. 

C.1იIII8 სფერულების ფორმირება შესაძლებელია მხოლოდ 
ასციტური სითხით, შრატით ან სისხლით გამდიდრებულ ნიადაგებზე 
კულტივირებისას 37% და ნახშირორჟანგის მომატებული წნევის 
პირობებში. 

ანტიბენური სტრუპტურა. C.Iთთ!(9 ანტიგენური თვისებები 
სუსტად აქვს გამოხატული. იმუნოლოგიური რეაქციების 
/კომპლემენტის შებოჰქვის, იმუნოფლუორესცენციის და სხვა/ და 
კანის ალერგიული სინჯების დადგმისას ანტიგენად იყენებენ 

კოკციდიოიდინის და სფერულინის კომპლექსურ პრეპარატებს. 
რეზისტენტობა. C.)ითთIVI8§ საკმაოდ მდგრადია გარემოს 

ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ, კარგად 
იტანს გამოშრობას. 

პათობენეზი, მაღალ ვირულენტობას იჩენს C:1ი1იი1(18 
კულტურის ფორმები ართროსპორების შესუნთქვის შემდეგ 

ვითარდება ფილტვის პირველადი ინფექცია. დაავადება შეიძლება 
უსიმპტომოდ ან მწვავე რესპირატორული ინფექციის ფორმით 

მიმდინარეობდეს. დაავადებიდან 2-3 კვირის” შემდეგ ვითარდება 
შენელებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობა, რომელიც გამოვლინდება 
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კვანძოვანი ან მრავლფორმიანი ერითემისს და ზოგიერთი სხვა 

სიმპტომის სახით. ამ სიმპტომოკომპლექსს სპონტანურად განკურნებადი 
“გელის ცხელება“ ანუ “უდაბნოს ცხელება“ ეწოდება. 

დაავადებულთა თითქმის ნახევარს ფილტეებში უვითარდება 

თხელკედლიანი ღრუები, რომლებიც თანდათან ქრებიან ან შედარებით 
სანგრძლივი დროის განმავლობაში შენარჩუნდებიან. 

ზოგიერთ შემთხვევაში პირველადი კოკციდიოდოზი გადადის 

დისემინირებულ მეორად ფორმაში ინფექცია ჰემატოგენურად 
ვრცელდება და შეიძლება ნებისმიერი ქსოვილი და ორგანო დახიანდეს. 
ამ ფორმის გამოსავალი ხმირად ლეტალურია. 

ეპიდემიოლოგია. 0C.სთთIV8 გავრცელებულია უპირატესად 
უდაბნოთა პერიფერიულ რაიონებში მიკროორგანიზმების 
გამრვალებისათვი” ხელსაყრელი რეგიონებია აშშ-ს სამხრეთ- 

დასავლეთი, ცენტრალური და სამზრეთ ამერიკის ზოგიერთი რაიონი. 
აღმოსავლეთ ნახევარსფეროში კოკციდიოიდოზის შემთხვევები 

ამერიკის კონტინენტიდან შემოტანილად ითვლება. 

პისტოპლაზმოზის გამო მწგევი 
პისტოპლაზმოზს იწვევს ნიადაგის სოკო IMI5(იი1ინთ8 

ი8ი508=MIIIL 

მორფოლობია. II. იძივსსიოსი დიმორფული სოკოა. 
ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე იზრდება ძაფისებური ანუ 

მიცელარული ფორმის სახით. 
სეპტირებულ მიცელიუმზე იზრდება ფეხებზე მიმაგრებული 

მრგვალი მსხლისებური ფორმის გლუვზედაპირიანი მიკროკონიდიუმები 
/დიამეტრი 2,5-5,0 მკმ/. ძველი კულტურების კონიდიუმები უფრო 
დიდი ზომისაა და თითისებური შემსხვილებები /პროტუბერაციები/ 
გააჩნიათ. მიკროკონიდიუმების არსებობა სადიაგნოსტიკო ნიშანია. 

ქსოვილებში ვითარდება სოკოს საფუარისებეური ფორმა 

20-40 მკმ დიამეტრის ერთბირთივიანი უჯრედები რომლებიც 
დაკვირტვით მრავლდებიან. 

კულტივირება და ფერმენტაციული თვისებები. საბუროს 
შაქრიან აგარზე II.ი8ივს!პოის იზრდება თეთრი, ბამბის მსგავსი 

კოლონიების სახით, რომლებიც შემდეგ მოყვითალო-რუს ფერს 
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იღებენ. მიცელარული ფორმისათვის ოპიტიმალური ტემპერატურაა 
25-3თღC, #II 5,5-6,5 მიკროორგანიზმი მკაცრი აერობია, მისი 

ზრდისათვის აუცილებელია 86 ჯგუფის ვიტამინები, ფერმენტაციულად 
ნაკლებად აქტიურია - არ ალღობს ჟელატინს, იწვევს სახამებლის, 
რძის ფერმენტაციას, ცხიმების პიდროლიზს. მიცკელარული ფორმის 
37%-ხე სისხლიან აგარზე, II6IIი უჯრედების კულტურაზე ან 
თეთრ თაგვებზე პასირებისას შეიძლება მივიღოთ სოკოს 
საფუარისებური ქსოვილოვანი ფორმა, რომლისთვისაც 
ტემპერატურული ოპტიმუმია 34-37%, II – 6,5-7,5. ქსოვილოვანი 

ფორმები უფრო მეტად არიან დამოკიდებული ზრდის ფაქტორებზე. 
ანტიბენური სტრუპტურა. II.ლილივილსი სუსტი ანტიგენია. 

კანის ალერგიული სინჯებისა და სეროლოგიური რეაქციებისათვის 
იყენებენ პოლისაქარიდული ბუენების ანტიგენს - ჰისტოპლაზმინს. 

რეზისტენტობა. II.იიი§ს1იოსით. საკმაოდ რეზისტენტულია 
„გარემოს ფაქტორებისადმი მშრალ ნიადაგში სპორები 
სიცოცხლისუნარიანობა, ინარჩუნებენ ოთხ წლამდე, 459C-მდე 

გათბობისას - 30 წუთამდე, რძეში 63%-მდე გათბობას უძლებენ, 

ნიადაგში 4%-ზე - 20 თვემდე, 37%-ზე – 2 თვემდე. ფორმალინის 
ხსნარის /11 000/ ზემოქმედების შედეგად მხოლოდ 24 საათში 
იღუპებიან. 

პათობენეზი. ალვეოლების მაკროფაგები შთანთქავენ 
ფილტვებში მოხეედრილ კონიდიუმებს, ეს უკანასკნელნი 
მაკროფაგებში დაკვირტვით მრავლდებიან და მთელ ორგანიზმში 
ვრცელდებიან დაავადება ხშირად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს, 
ფილტვებსა და ელენთაში წარმოქმნილი მცირე ზომის ანთებითი 
კერები და გრანულომები გაიკირება. მჭიმე შემთხვეგაში ვითარდება 
პნევმონია რომლის დროსაც ფილტვებში წარმოიქმნება 
ტუბერკულოზის მსგავსი კვანძოვანი ან პარენქიმული დაზიანებები. 

დისემინირებული ჰისტოპლაზმოზი შედარებით იშვიათად 
ვითარდება ბავშვებში, მოხუცებში, იმუნოდეფიციტური 
მდგომარეობების დროს და ზშირად მთავრდება სიკვდილით. 

იმუნიტეტი. ინფექციას მოჰყვება შენელებული ტიპის 

ჰიპერსენსაბილობის განვითარება. 
ეპიდემიოლობია. ჰისტოპლაზმოზი გავრცელებულია 
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მსოფლიოს ყველა კუთხეში, ზოგიერთ ქვეყანაში /მაგ აშშ/ 
აღწერილია ენდემური კერები. გამომწვევი ბინადრობს ნიადაგში. 

: პრიპტოკოპკოზის გამომწვევი 
კრიპტოკოკოზს /სინონიმები - ევროპული ბლასტომიკოზი, 

ბუსე - ბუშკეს დააგადება, ტორულოზი/ იწეევს საფუარის მსგავსი 
სოკო – Cო/ჯ!ილილლის§ ილ0წიოლი!19. 

მორფოლოგია. სოკოს უჯრედებს ოვალერი ან სფერული 
ფორმა /დიამეტრი 5,0-15,0 მკმ/ და სქელი უჯრედის კედელი აქეთ. 
მრავლდებიან დაკვირტვით, გააჩნიათ კარგად გამოხატული 
პოლისაქარიდული კაფსულა /როგორც მაკროორგანიზმში 
პარაზიტობის, ისე ზელოვნურ საკვებ ნიადაგებბე კულტივირების 
დროს/. გარკვეულ პირობებში აღინიშნება ფილამენტაცია და 
ბაზიდიოსპორების წარმოქმნა. 

კულტივირება და ფერმენტაციიული თვისებები. 
C.იბიწიოთ86ივ აერობია, კარგად იზრდება ხელოვნურ საკვებ 

ნიადაგებზე როგორც ოთახის ტემპერატურაზე, ისე 37%C-ზე. საბუროს 
შაქრიან აგარზე 2>0თC-ზე წარმოქმნის მბ“ წყინა,კ ლორწოვან 
კოლონიებს რომლებიც თანდათან რუხ ფერს იღებენ. თხიერ 
საკვებ ნიადაგებში, რომელთა ჯII7, 0-ზე ნაკლებია, წარმოქმნის 
სახამებლის მსგავს პოლისაქარიდს. შაქრების ფერმენტაციას არ 
იწვევს, გამოიმუშავებს ურეაზას. 

ანტიბენური სტრუქტურა. კაფსულის პოლისაქარიდული 
ანტიგენის მიხედვით არჩევენ ხუთ სეროვარს -#,)8,C,0,L. 

პოლისაქარიდული ანტიგენის აღმოჩენა შეიძლება ავადმყოფის შარდში, 
სისხლის შრატში, ზურგის ტვინის სითხეში /კომპლემენტის შებოჭვის, 
იმუნოელექტროფორეზის, არაპირდაპირი აგლუტინაციის და სხვა 
რეაქციების საშუალებით/. 

რეზისტენტობა. კაფსულის არსებობის გამო კრიპტოკოკები 
დიდ ხანს ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას გარემოს 

ტემპერატურის ცვალებადობის და სბვადასბვა ფიზიკური და ქიმიური 
ფაქტორების ზემოქმედების პირობებში. 

პათობენეზი. დასნებოვ ნება ხდება აეროგენული გზით და 

გითარდება ფილტვის კრიპტოკოკოზი. გამომწვევის ჰემატოგენურად 
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გავრცელების შემთხვევაში ზიანდება შინაგანი ორგანოები, 

განსაკუორებით ცენტრალური ნერვული სისტემა. მძიმე შემთხვევებში 
პროცესი ქრონიკულად მიმდინარეობს და მასში ჩართულია თითქმის 
ყველა მინაგანი ორგანო, ტვინი და ტეინის გარსები, ძელები, კანი. 
სშირა,ტ ტკინის ქსოვილის ქრონიკული დაზიანება კლინიკურად 
ტვინის აბსცესის ან სიმსივნის სურათს იძლევა. ხმირია ლეტალური 
გამოსაგალი. 

ანთებითი ცელილებები ქსოვილებში სუსტადაა გამოზატული. 
აღინიშნება მრავლბირთვიანი გიგანტური უჯრედებისაგან 
განგითარებული გრანულომები. გამომწვევის აღმოჩენა შეიძლება 
მაკროფაგებში. 

იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადება არ ტოვებს იმუნიტეტს, 
ალერგიული რეაქცია იშვიათია. 

ეპიდემიოლოგია. კრიპტოკოკოზის სპორადული შემთხვევები 
მსოფლიოს თითქმის ყველა ქვეყანაშია აღწერილი. 

ჩრდილოეთ ამერიკული გლასტომიკოზის გამომწვევი 
ჩრდილოეთ ამერიკული ბლასტომიკოზის /ჯილკრისტის 

დაავადების გამომწვევია )ს!ი95(ილიწ»X6C09 ძიოიისVIძ!, რომელიც 

ნიადაგში ბინადრობს. 

მორფოლობია. ქსოვილებში 8. ძიოთისძ18 წარმოქმნის 
მრაგვალბირთვიან მომრგვალო ფორმის 8,0-150 მკმ დიამეტრის 

ორკონტურიანი უჯრედის კედლით დაფარულ უჯრედებს, რომლებიც 
დაკვირტვით მრავლდებიან. თითოეული უჯრედი წარმოქმნის მხოლოდ 
ერთ შვილეულ უჯრედს სოკოს კულტურალური ფორმა 
წარმოდგენილია ჰიფებით რომლებიც ატარებენ 2,0-10,0 მკმ 
დიამეტრის კონიდიუმებს. 

კულტივირება. 8. ძიოიის0ძ9:6 იზრდება ჩვეულებრივ საკვებ 
ნიადაგებზე ოთახის ტემპერატურაზე ან 37%C-ზე. სისხლიან ან 
ზორც-პეპტონიან შაქრიან «კარზე 179C-ზე წარმოქმნიან ნაკეცებიან, 

ცვილისებურ კოლონიებს, რომლებიც შედგებიან ფრაგმენტირებული 
/სამ - ან ოთხუჯრედიანი/ ფილამენტებისაგან და დაკვირტული 
საფუარის მსგავსი უჯრედებისაგან. 

ანტიბენური სტრუკტურა. სც. ძიოღთიIIძს ანტიგენური 
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თვისებები სუსტად აქვს გამოხატული. ამ თგისებების მატარებელია 

უჯრედის კედლის პოლისაქარიდი. 
რეზისტენტობა. სოკოს გამძლეობა გარემოს ფაქტორებისაღმი 

არასაკმარისადაა შესწავლილი. 
პათობენეზი. ვარაუდობენ, რომ დასნებოვნება ხდება სოკოს 

კონიდიუმების შესუნთქვის შედეგად. გამომწვევი ჰემატოგენური 
გზით ვრცელდება და ვითარდება კანის და შინაგანი ორგანოების 

ქრონიკული გრანულომატოზური ინფექცია დაავაღება იწყება 
ჩირქოვან-პაპულოზური გამონაყარით. გამონაყარის ფუძე თანდათან 
გრანულირდება, წარმოიქმნება მილიარული აბს/ესები. სპონტანური 
შებორცების შედეგად რჩება ნაწიბურები. ანთება შეიძლება გადავიდეს 
ძვლებზე, წინამდებარე ჯირკვალზე, სათესლეებსა და დანამატებზე. 
ჩრდილოეთ ამერიკული ბლასტომიკოზი უფრო ზშირია მამაკაცებში. 

იმუნიტეტი. დაავადებულებს უვითარდებათ შენელებული 
ტიპის ჰიპერსენსიბილობა. 

ეპბიდემიოლობია. ბლასტომიკოზის შემთხვევები ცნობილი 
იყო მხოლოდ კანადაში, აშშ-სა და მექსიკაში /აქედანაა 
სახელწოდებაც/. „უკანასკნელ ხანებში დაა-ადების შემთხვევები 
აღწერილია ცენტრალურ ამერიკასა და აფრიკაში. 

სამხრეთ ამერიკული ბლასტომიკოზის გამომწვევი 
სამხრეთ ამერიკული ბლასტომიკოზის /ბრაზილიური 

ბლასტომიკოზი, პარაკოკციდიოიდური გრანულომა/ გამომწვევია 
წნოილ0ი00ძ)ი!ძიყ ()ცI051ილთXCI8§) ხX95!II6ი0518 დიმორფული 
არასრული სოკო. 

მორვოლობიას. დაზიანებულ ქსოვილებში და 37%--ზე 
კულტივირებისას 18. ხ”ი5II0ი519 იზრდება სქელკედლიანი საფუარის 
მსგვასი უჯრედების სახით /დიამეტრი 10,0-60,0 მკმ/. მრავლდება 
მრავლობითი დაკვირტვით ოთახის ტემპერატურაზე იზრდება 

სეპტირებული მიცელიუმის სახით, რომილიც ქლამიდიოსპორებს 
და კონიდიუმებს ატარებს. 

კულტივირება. სისხლიან აგარზე 37%-ზე იზრდება საფუარის 
მსგავსი ქსოვილოვანი ფორმა, ხოლო საბუროს შაქრიან აგარზე 
20%C-ზე - მიცელარული ფორმა. ნიადაგის გამდიდრების და 379C- 
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ზე კულტივირების პირობებში მიცელარული ფორმა ქსოვილოვან 
ფორმაღ ტრანსფორმირდება. 

ანტიბენურეი სტრუპტურა. შესწავლილი არ არის. 
რეზისტენტობა. შესწავლილი არ არის. 
პათობენზი. დანარჩენი ღრმა მიკოზებისაგან განსხვავებით 

სასუნთქი გზები ინფექციის კარიბჭე ს არ წარმოადგენს. დაავადება 
იწყება პირის ღრუს ან ცხვირის ლორწოვაჩის დაზიანებით. შემდეგ 
პროლტესში ერთვება სახის კანი. წვრილი ნაწლავების ლიმფოიდური 
ქაოვილის ინფაცირების შემთხვევაში ვითარდება წყლულები ·დღა 
შესაძლებელია პერფორაციაც. კანქვეშა აბსცესები შეიძლება 
წყლულები, სახით გაიხსნას კანის ზედაპირზე. 

იმუნიტეტი. ვითარდება შენელებული ტიპის 
ჰიპერსენსიბილობა. 

ეპიდემიოლობია. დაავადება გავრცელებულია სამხრეთ და 
ცენტრალურ ამერიკაში, განსაკუთრებით ბრაზილიაში. უფრო ხშირად 
ავადდებიან სოფლის მცხოვრებლები, მამაკაცები /ფოთლებით და 
ჩხირებით კბილების წმენდის მავნე ჩვევის გამო/. ხშირია პერიანალური 
დაზიანებაც. 

სისტემური მიკოზების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა, 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰპა. პთოლოგიურ მასალას 
/ნახველი, შარდი, დაზიანებული ქსოვილები, ძელის ტვინის, კანის 

ღა ლიმფური კვანძების ბიოფსიის მასალა და სხეა/ ჯერ 
მიკროსკოპულად იკვლევენ. მცირე ოვალური საფუარის მსგავსი 
უჯრედების ა5 სხვა ქსოვილოვანი ფორმების აღმოჩენის შემთხვევაში 
ისმება წინასწარი დიაგნოზი. პათოლოგიურ მასალაში გამომწვევის 

აღმოჩენის ეფექტური მეთოდია იმუნოფლუორესცენცია. 
მიკოლოგიური გამოკვლევის დროს პათოლოგიურ მასალას 

თესავენ საბუროს შაქრიან აგარზე და სისხლიან აგარზე. ნათესების 
ინკუბირება რამდენიმე კვირის განმავლობაში ხდება 20%C და 379C 
პირობებში. გამოყოფილი კულტურების იდენტიფიცირება ზდება 

მორფოლოგიური, ფერმენტაციული და სხვა თვისებების საფუძველზე. 
სუფთა კულტურის მისაღებად ხანდახან საჭირო ზდება ცხოველების 
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დასნებოვნება, 
სეროლოგიური რეაქციების /კომპლემენტის შებოქვის, 

არაპირდაპირი აგლუტინაციის და სხ3ვა/ საშუალებით დგინდება 
ავადმყოფის სისხლის შრატში გამომწვევის საწინააღმდეგო 

ანტისხეულების არსებობა, ჩვეულებრივ ეს ანტისხეულები დაავადების 
დაწყებიდან 2-4 კვირის შემდეგ ჩნდება. _· 

დიაგნოსტიკის ეფექტური მეთოდია კანის ალერგიული სინჯების 
საშუალებით დაყოვნებული ტიპის პიპერსენსიბილობის დადგენა. 
უნდა გვახსოვდეს, რომ სინჯი ყოველთვის საკმაოდ სპეციფიკური 
არ არის სხვადასხვა გამომწვევს შორის ჯვარედინი რეაქციების 
გამო. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. არც ერთი დამზადებული 
ვაქცინა ეფექტური არ არის. 

მკრუნალობისათვის გამოიყენება პოლიენური ანტიბიოტიკები, 
განსაკუთრებით ამფოტერინი 8. 

კანქვეშა /სუბაუტანური/ მიკოზების გამომწვევები 
სპოროტრიქოზის ბამომწვევი 

სპოროტრიქოზის გამომწვევია 0ის!იიითXV0CCI086 ჯგუფში 
გაერთიანებული ნიადაგის ბინაღარი დიმორფული სოკო 

5იიღწოლხნხსლი 8-ხლოCMIL 
მორფოლობია და კულტივირება, დაზიანებულ ქსოვილებში 

სოკო წარმოქმნის საფუარისებურ უჯრედებს, რომლებიც დაკვირტვით 
მრავლდებიან და მიკროსკოპირებისას ძნელი აღმოსაჩენნი არიან. 

სოკოს აღმოსაჩენად ეფექტურია იმუნოფლუორესცენციის მეთოდის 
გამოყენება. 

საბუროს აგარზე 20% ტემპერატურაზე სოკოს მიცელარული 
ფორმა იზრდება ბრტყელი, ნესტიანი კოლონიების სახით. თხელი 
/20 მკმ დიამეტრი/ ჰიფები სეპტირებულია და ბოლოქედება. 

ოვოიდური ფორმის კონიდიჟმებით. კონიდიუმები შეიცავს მელანინის 
ჯგუფის პიგმენტს, რის გამოც კოლონიები შეფერილია. სოკოს 

გამდიდრებულ ნიადაგზე 37%-ზე კულტივირებისას იზრდება საფუარის 
მსგავსი ქსოვილოვანი ფორმა. მსგავს ტრანსფორმაციას ადგილი 
აქვს მიცელარული ფორმებით თეთრი თაგვების დასნებოვნების 
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შემთხვევაშიც, ეს მეთოდი გამომწვევის მორფოლოგიურად მსგავსი 
საპროფიტებისაგან დიფერენცირების საშუალებას იძლევა. 

პათობენეზი ორგანიზმში გამომწვევი ხვდება კანის 
დაზიანებული უბნებიდან. ინფექციის კარიბჭეში წარმოიქმნება 

წყლული, შემდეგ ლიმფური სადინარების გასწვრივ ვითარდება 
კვანძები და აბსცესები იშვიათად გამომწვევი დისემინირდება 
ფილტეებში, ტვინის რბილ გარსებში, სხვა შინაეან ორგანოებში. 

ეპიდემიოლობია. 5. 8ლხნიიCIIL ფართოდაა გავრცელებული 
ბუნებაში, გვხვდება ნიადაგში, მცენარეებზე. დაავადების სპორადული 
შემთხვევები უფრო ხშირია სოფლის მცხოვრებლებში. აღწერილია 
მცირე აფეთქებები ზის გადამამუშავებელი. საწარმოების მუშებს 
შორის. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკჰა. ემყარება დაზიანებული 

ქსოვილებიდან აღებული ბიოფსიის მასალის იმუნოფლუორესცენტული 
„მეთოდით გამოკვლევას. სუფთა კულტურის გამოსაყოფად საბუროს 
ნიადაგზე დათესილი მასალის კულტივირებას ახდენენ 20C და 
37% პირობებში. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან იყენებენ აგლუტინაციის და 
არაპირდაპირი აგლუტინაციის რეაქციებს ლატექსზე დატვირთული 
ანტიგენით. 

ქრომომიკოზის ბა ”ომწვეგები 

ქრომომიკოზს /ქრომობლასტომიკოზი, მეჭეჭებიანი დერმატიტი, 
პედროზოს დაავადება/ იწვევენ I0ი500008 დიძლი§0!, L. იითიეილზი, 
X. ძიოთის ს ძ15 და სხვა დიმორფული სოკოები, რომლებიც აგრეთვე 
მის!ილიიიაჯილ(08 ჯგუფში არიან გაერთიანებული. 

მორფოლობია და კულტივირება. ექსუდატებსა და 
ქსოვილებში სოკოები წარმოქმნიან სქელკედლიან, მუქ ყაგისფერ, 
მომრგვალო ფორმის 5,0-150 მკმ ზომის უჯრედებს, რომლებიც 
განივი გაყოფით მრავლდებიან. თუ გაყოფა სხვადასხვა სიბრტყეში 
ხდება ღა წარმოქმნილი უჯრედების ერთმანეთისაგან დაშორება 
ბრკოლდება, წარმოიქმნება 4-8 უჯრედისაგან შემდგარი მტევნები. 

ჩირქის ზედაპირულ შრეებში შეიძლება ყავისფერი, დატოტვილი 
ჰიფები გაიზარდონ. 
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საბუროს ნიადაგზე 5-2 დღეში იზრდება სხვადასხვა, 
შეფერილობის /ნაცრისფერი, მოყავისფროდან შავამდე/ კოლონიები, 
რომელთა ფაფუკი ზედაპირი შავი, ერთმანეთში მჭიდროდ ჩაწნული 
ჰიფებითას დაფარული ქრომომიკოზის სხვადასხვა გამომწვევი 
ერმანეთისაგან განსხვავდება კონიდიუმების აგებულებით. 

რეზისტენტობა. ქრომომიკოზის გამომწვევები ნიადაგსა და 
მცენარეებზე ბინადრობენ ღა დიდ ხანს ინარჩუნებენ 
სიცოცხლისუნარიანობას სხვადასხვა მცენარეულ ნარჩენებში /თივა, 
ფოთლები, დამპალი მორები და სხვ /. 507C-მდე გათბობისას იღუპებიან 
15-60 წუთში, სხვადასხვა ანტისეპტიკის ზემოქმედებით 20-30 

წუთში. 
პათობენეზი, ინფექცის რიბჭეა კანის დაზიანებული უბნები 

/უფრო ხშირად მ-კროტრავმები სოფლის მცხოვრებლების ტერფებზე/. 
სოკო იწვევს მეჭეჭების მაგვარი გამონაზარდების გაჩენას, რომლებიც 
თანდათან გრცელდება ლიმფური სადინარების გაყოლებით. 
დაზიანებული უბნები იფარება ყვავილოვანი კომბოსტოს მსგავსი 
აბსცესებით. შინაგან ორგანოებში გამომწვევის დისემინირება იშვიათია. 

იმუნიტეტი, დაავადება თვეებისა და წლების განმავლობაში 
მიმდინარეობს, ყალიბდება შენელებული ტიპის პიპერსენსიბილობა. 

ლაბორატორიული დიაბგნოსტიპძა, პათოლოგიურ მასალას 
1ბი? M0II-ში მოთავსების შემდეგ სინჯავენ მიკროსკოპში. 
ქრომომიკოზის შემთხეევაში ნახულობენ მრგვალი ან ოვალური 
ფორმის, მუქი ფერის უჯრედებს. იგივე მასალა ითესება საბუროს 
ნიადაგზე რომელზეც იზრდება დამახასიათებელი აგებულების 
კოლონიები. არაპათოგენური შავი ობის სოკოებისაგან ქრომომიკოზის 
გამომწვევები განსხვავდებიან ჟელატინის გალღობის უნარით. 

ეპიდემიოლოგია. ქრომომიკოზის შემთხვევები აღწერილია 
მსოფლიოს მრავ.ლ რეგიონში. გამომწვევი სოკოები განსაკუთრებით 

ხშირად გეხვდებიან ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში. 
დაავადება ადამიანისაგან ადამიანს არ გადაეცემა. 
მკურნალობა და პროფილაკტიპა„ ქიმიოთერაპიული 

საშუალებებიდან ქრომომიკოზის სამკურნალოდ იყენებენ 

ფლუციტოზინს. 
სპეციფიკური პროფილაქტიკის მეთოდები დღდამეშავებული 

არ "არის. 
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მადურომიკოზის ბამომწვევები 
მაღურომაკოზის /მიცეტომა, “მადურული ფეხი“ – ადგილის 

სახელწოდებიდან – მადურა, ინდოეთი - სადაც პირველად აღწერეს 
დაავადება/. გამომწვევებია სოკოები და აქტინომიცეტები /#ისიი- 
იV0C8, აგრეთვე MჰლილძIი გვარის ბაქტერიები/. 

სოკოებით გამოწვეულ მიცეტომებს მადურომიკოზები ეწოდება, 
მადურომიკოზებს უფრო ხშირად არასრული სოკოები იწვევენ - 
ხეი”ოლ9ძხთ (4#!))0ი§სი.ი) ხი”»ძ. (Mიიი§ლხი:!სი 
8ე!ი§ილ”თსI) აგრეთვე #5/0-CI:2III65 იIძსIსი8 და სხე. 

მორფოლობია და კულტივირება. ჩირქში აღმოჩნდებიან 

თეთრი, ყვითელი, წითელი ან შავი მარცვლები /დრუზები/, რომლებიც 
შედგება ერთმანეთში ჩაწნული სეპტირებული ძაფებისაგან /ძაფების 
დიამეტრი 1,0 მკმ-ს არ აღემატება/. L. ხი»XძI საბუროს აგარზე: 
/200C/ იზრდება ნაცრისფერი კოლონიების სახით, რომლებიც 

„უხვად წარმოქმნიან ოვალური ფორმის კონიდიუმებს. 
პათოგენეზი. ინფექციის კარიბჭეა ტერფების /უფრო 

იშვიათად წვივების ან ზელების/ ტრავმული დახიანებები. ვითარდება 
პაპულები, ღრმა კვანძები და აბსცესები რომლებიც გასკდომის 
შემდეგ გადაიქცევა მრავლობით დრენირებად სინუსებად. ინფექცია 
ვრცელდება ფასციებზე, კუნთებზე, ძვლებზე. წარმოიქმნება 
ფიბროზული ქსოვილი; ორგანო დეფორმირდება. 

იმუნიტეტი. ვითარდება დაყოვნებული ტიპის 
პიპერსენსიბილობა. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰპა. ძირითადი მეთოდია 
მიკროსკოპული გამოკვლევა. ჩირქში დამახასიათებელი აგებულების 
და ფერის მარცვლების აღმოჩენის საფუძველზე ზხღება გამომწვევის 
იდენტიფიცირება. მარცელების აღმოჩენის გარეშე მადურომიკოზის 
დიაგნოზის “დასმა შეუძლებელია. 

ეპიდემიოლო ბია. მადურომიკოზის გამომწვევი სოკოები 
ბინადრობენ ნიადაგში და ფართოდ არიან გავრცელებული ბუნებაში. 
მადურომიკოზები რეგისტრირებულია ბევრ ქვეყანაში, მაგრამ უფრო 
ხშირია ინდოეთში, სუდანში და სხვა სუბტროპიკულ და ტროპიკულ 
რეგიონებში. 

მკურნალობა -და პროფილაჰპჰტიპკა ქიმიოთერაპია და 
სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ არსებობს. 
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ეპიდერმომიკოზების /დერმატომიკოზების/ ბამომწვეგები 
დაავადებებს იწვევენ დერმატოფიტები, რომლებიც აზიანებენ 

ეპიდერმისს და მის დანამატებს /თმას და ფრჩხილებს/, ესენია 
ერთმანეთთან ახლოს მდგომი გვარების - LიIძიოიილია?ით, 
Mსიჯივიისი, სIოიჩიიხს!'იი და Xლ-”ი!იიი1VC008 

წარმომადგენლები. სულ აღწერილია 100-მდე სახეობა, რომელთაც 
შეუძლიათ ეპიდერმომიკოზების გამომწვევა - #იხიოიი 80ხ00ი1CIV11, 
M.იივლისი სასძმსი!ი!., IშIსნიინსIIიი (ი!ი§ს”ეივ, 

სი!ძიოთიდსXI0იი I!იყსIიი1ი და სხვა. 
დერმატოფიტები არ წარმოადგენენ დიმორფულ სოკოებს. 

მათი დიფერენცირება უპირატესად მორფოლოგაური და კულტურის 
თვისებების საფუძველზე ხდება. 

მორფოლოგია და კულტივირება. დერმატოფიტები 
წარმოქმნიან სეპტირებულ მიცელიუმს, რომელიც სპირალისებურად 
დახვეული ან ზოგან შემსხვილებულია. სხვადასხვა სახეობას გააჩნია 
მიკრო- ან მაკროკონიდიუმები, სპორები, სხვადასხვა ფერის პიგმენტი. 
ლაბორატორიულ პირობებში კულტივირებისას იკარგება პიგმენტის 
წარმოქმნის და კონიდიუმების ფორმირების ·უნარი. 

კარგად იზრდებიან საბუროს შაქრიან აგარზე. თმაზე ზოგჯერ 
იზრდება სრული ფორმები, რომლებსაც ასკები გააჩნიათ. 

ტრიქოფიტონებისათეი /I.იხიი!სყიიის”Iვ და სხე./ 

დამაზასიათებელია მარცვლოვანი ან ლორწოვანი კოლონიები 
ტერმინალურ ჰიფებზე განლაგებული უხვი მიკროკონიდიუმებით. 

ანტიბენური სტრუკტურა. ანტიგენური თვისებები სუსტად 
აქვთ გამოხატული დერმატოფიტების უჯრედის კედლის 
გლიკოპეპტიდები ალერგენებია, მათი ნახშირწლოვანი ნაწილი გა–- 
ნაპირობებს დაყოვნებული ტიპის ჰიპერსენსიბილობის განვითარებას. 
რეზისტენტობა. დერმატოფიტები საკმაოდ გამძლენი არიან გარემოს 
პირობებისადმი ზოგიერთი სახეობა შეგუებულია გარკვეულ 
გეოგრაფიულ რეგიონში არსებულ პირობებს. 

პათობენეზი. ეპიდერმომიკოზების გამომწვევები აზიანებენ 
ეპიდერმისს, ფრჩხილებს, თმას. სოკოს ჰიფები ჩაიზრდება რქოვანა 
შრეში და იწვევს სხვადასხვა ლოკალიზაციის და კლინიკური 
სურათის დაავადებებს, იშვიათად შეიძლება გენერალიზებული 
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ფორმებიც განეითარდეს, როცა პროცესში ჩართულია არა მარტო 
კანის ფართო უბნები, არამედ ლიმფური კვანძები, ფილტვები და 

ცენტრალური ნერგული სისტემაც კი. 
ეპიდერმომიკოზები დროს ვითარდება დაყოვნებული და 

დაუყოვნებელი ტიპის ჰიპერსენსიბილობა. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. პათოლოგიურ მასალას 

/ქერცლი, კან, ფრჩხილები, თმა/ ჯერ არბილებენ #0IIL 10-20% 
ხსნარში და შემდეგ ნახულობენ მიკროსკოპში. საბოლოო დიაგნოზის 
დასმა ზდება საბუროს ნიადაგზე 1-3 კვირის განმავლობაში გაზრდილი 

კულტურის იღენტიფიკაციის შედეგად. 
ეპიდემიოლოგია. დერმატოფიტები ბუნებაში ფართოდ არიან 

გაგრცელებული. ზოგიერთი მათგანი - ანთროპოფილური 
დერმატოფიტები - გადაეცემიან ადამიანიდან ადამიანს, ზოგიერთი 

დერმატოფიტები აავადებენ შინაურ და გარეულ ცხოველებს და 
მათგან გადაეცემიან ადამიანს; შესამენი ბინადრობენ ნიადაგში და 

აავადებენ ადამიანს. 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა დერმატოფიტების 

სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიბიოტიკი გრიზეოფულგინი. 
პროფილაქტიკა გულისხმობს პირადი პიგიენის წესების დაცვას. 

ზედაპირული მიკოზების ანუ კერატომიკოზების 
ბამომწვევები 

ფერადი სირსპელის /მალასეზიოზის/ გამომწვევი - 
Mი!ი9890710 წს” აზიანებს კანის რქოვანა შრეს. კანზე ჩნდება 

თხელი ყავისფერი ქერცლი. დაზიანება უფრო ხშირად ლოკალიზდება 
მკერდაე, ზურგზე, მუცელზე, კისერზე, მბრებზე ამ უბნებში 
ჩნდება მოყავისფრო-მოწითალო პიგმენტაცია. 

მაპი სირსპელის /კლადოსპორიოზის/ გამომწვევია 
C ძივიიწსი Vი=ი6CMIL აზიანებს ხელის და ფეხის გულების 
რქოვანა გარსებს, სადაც ჩნდება სხვადასხვა ფერის /ღია ყავისფერიდან 
ავამდე/ ლაქები. ლაქები სოკოს პიგმენტირებული უჯრედებისაგან 

მააოეთრი პიედრის /ტრიქოსპოროზის/ გამომწვევია 
#თშჰიხინლილი ის8იტსიL აზიანებს კანის რქოვანა შრეს და წვერს. 
წვერში ჩნდება სოკოს ჰიფებისაგან შემდგარი კვანძები. 
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შავი პიედრის /პიედრაიოზის/ გამომწვევია IICძე1ი იიI%1იL 
რომელიც აზიანებს თმას /შავი ფერის კვანჰები/. 

პირობით-პათობენური სოკოები და მაძ) მიერ 

გამოწვეული. მიკოზები 
ასპერბილო%ზები. დაავადებას იწვევს ასპერგილების სხვადასხვა 

წარმომადგენელი. # წსიფი(ს8 უმაღლესი სო ოა, რომელიც შეიპრება 
ტრავმირებულ. რქოვანაში, დამწვრობით დაზიანებულ კანის უბნებში, 
პრილობებში, გარეთა ყურში და იწვევს შესაბამის დაავადებებს 
/უპირატესად იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების დროს/ # 

წიVI8 კვების პროდუქტებში მოხვედრისას გამოიმუშავებს ტოჟიინებს, 

რომლებიც იწვევს კვებით ინტოქსიკაციებს. 

ქსოვილებში, ექსუდატებსა და ნახველში ასპერგილები 

სეპტირებული, დატოტვილი ჰიფების სახით გეხვდებიან. საბუროს 

ნიადაგზე იზრდებიან მონაცრისფრო-მომწვანო კოლონიების სახით, 
რომელთა ცენტრში განლაგებულია კონიდიუმები. 

ასპერგილოზები /განსაკუთრებით ფილტვის ფორმები/ ძნელად 
ექვემდებარება მკურნალობას, იმუნური სისტემის პათოლოგიის 
მქონე პირებში ზშირია ფილტვის გრანულომების და ალერგიული 

დაზიანების განვითარება. პნევმონიის კერები ნეკროზდება, გამომწვევი 

დისემინირდება სხვა ორგანოებსა და ქაოვილებში. ალერგიული 

რეაქციები ხშირად გადადის ასთმაში. ანტიბიოტიკებიდან შედარებით 

ეფექტურია ამფოტერიცინი ი და ფლუციტოზინი. 
კანდიდოზები. გამომწვევებია CიიძI!ძა გვარის სზვადასხვა 

წარმომადგენელი – ჩანთოსანი დიმორფული სოკოები. პათოლოგიურ 
მასალაში იზრდებიან 3,0-5,0 მკმ დიამეტრის საფუარის მსგავსი 
უჯრედები რომლებიც დაკვირტვით მრავლდებიან, ზოგჯერ 

წარმოქმნიან ფსევდომიცელიუმს. 
C ი1ხIიმი8 კარგად იზრდება ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე 

/2-2C და 37% პირობებში/ კრემისფერი, გლუვზედაპირიანი 
კოლონიების სახით, რომლებიც ბაქტერიე ის კოლონიებს გვანან. 
კოლონიების გზედაპირი თანდათან ნაოჭღება და ხაოიან ფორმას 

ღებულობს, 
კოლონიების აგებულების, ფერმენტაციული თვისებების და 
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სხვ თავისებურებების საფუძველზე გვარში CიოძIძი არჩევენ 
სახეობებს – C. 0I0IC0ი8, C. წოლი!ილი!9, C. დი>”ი0#05II05!9, C. MIXMI961 

და სხვა. ზოგიერთი მათგანი /მაგ. C 8101000§/ ადამიანის ნორმული 

მიკროფლორის წარმომადგენელია. 
ამ გვარის სოკოები გარკვეულ პირობებში იწვევენ მწეავე: 

ან ქრონიკულ, ლოკალურ ან დისემინირებულ კანდიდოზებს. უფრო 
ხშირია პირის ღრუს კანდიდოზი. პირის ღრუს ლორწოვანი და 
ზოგჯერ ხახაც იფარება სოკოს ჰიფებით და საფუარის მაგვარი 
უჯრედები თეთრი ნადებით. პირის ღრუს მსგავსი დაზიანება 
ხშირია ჩვილ ბავშვებსა და სხვადასხვა მძიმე პათოლოგიის /მაგ, 
ათვისებიანი სიმსივნე/ დროს. 

კანდიდოზებით გამოწვეული ვულვოვაგინიტები უპირატესად 
ორსულებს და დიაბეტიანებს უვითარდებათ; ფილტვის კიბოთი, 

ბრონქოექტაზიული და ფილტვის სხვა პათოლოგიით დაავადებულებს 
კი - მეორადი ინფექციის სახით უვითარდებათ ფილტვების და 
ბრონქების კანდიდოზი. ზოგჯერ პათოლოგიური პროცესი კანის 
მსხვილ ნაოჭებში ლოკალიზდება /სარძევე ჯირკვლების ქეეშ, 
დუნდულა კუნთებს შორის/ ან ხელებზე ხშირი დასველების და 
კანის მაცერაციის შემთხვევაში. 

კანდიდოზების განვითარების ერთ-ერთი მიზეზია ფართო 
სპექტრის ანტიბიოტიკები ან კორტიკოსტეროიდების მიღების 
შედეგად ორგანიზმის ტრაქტის მიკრობული ბიოცენოზების ნორმული 

შემადგენლობის დარღვევა. 
ფიკომიკოზები. ფიკომიკოზებს ხშირად იწვევენ ILხIჯი- 

ის8 და Mსილ0L სახეობის სოკოები, რომლებიც უმდაბლესი სოკოების 
კლასში არიან გაერთიანებული - სხჯი0თX00108 ისინი როგორც 

პათოლოგიურ მასალაში, ისე ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე იზრდებიან 
არასეპტირებული ჰიფების სახით. 

ინფექციის კარიბჭეა სასუნთქი გზები, იშვიათად კანის და 
ლორწოვანის დაზიანებუC ს უბნები სისხლძარღვების კედლებში 
ჩაზრდის შემთხვევაში ვითარდება თრომბოზი /მაგ პარანაზალურ 
სინუსებში, ფილტვებში, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში/. ფიკომიკოზები 

უპირატესად სხვადასხვა ქრონიკული დაავადებით დასუსტებულ 
პირებს უვითარდებათ. 

პ98



პათობენური შმარტივესები 
უმარტივევსები ერთუჯრედიანი მიკროსკოპული ზომების 

ცხოველური ორგანიზმებია, რომელთა უჯჯრედებს ეუკარიოტული 
აგებულება აქვთ. ზოგიერთი უმარივესი ადამიანის პარაზიტია. 

ამებიაზის ბამომწვევი 
ტაქსონომია. ტიპი - 5ილ”ლითი5წყილიხილი, 
ქვეტიპი – 890»ლ0ძ|იმ, კლასი - Lიხივლი, 
ქვეკლასი – CIიიიიო106ხ1ი, რიგი - #ოიტსჩ!ძი, 
ქეერიგი - წსხსსიი, სახეობა – Lიიზიო1ცხი ს ,0I#ც0ძ. 

გამომწვევი პარაზიტობს ადამიანი მსხვილ ნაწლავებში. 
დიზენტერიის ამების სასიცი კხლო ციკლი ვეგეტაციური და 
მოსვენების სტადიებისაგან შედგება ვეგეტაციურ სტადიებში 

გამომწვევი მორფოლოგიურად და ფუნქციურად განსხვავებულ 
ოთხ ფორმას გაივლის: ქსოვილოეანს, დიდ ვეგატაციურს, სანათურის 
და ცისტამდელ ფორმებს. 

მორფოლობია. ქსოვილოვანი ფორმა შედარებით დიდი 
ზომისაა /20-25 მკმ/, ახასიათებს აქტიური და სწრაფი მოძრაობა 

ექტოპლაზმური ფსევდოპოდიების საშუალებით. ციტოპლაზმა შედგება 
ორი "შრისაგან - ექტო- და ენდოპლაზმა წერილმარცელოვან 
ენდოპლაზმაში მოთავსებულია 3-8 მკმ დიამეტრის ბირთეი. 

დიდი ვეგეტაციური ფორმის ზომებია 30-40 მკმ, გაჭიმული 

ფსეგვდოპოდიებით კი 60-80 მკმ-მდეც აღწევს, კარგადაა 
დიფერენცირებული ექტო- ღა ენდოპლაზმები ენდოპლაზმაში, 

როგორც წესი, გვხვდება მასპინძელი ორგანიზმის ფაგოციტირებული 
ერითროციტები/ ამების ასეთ ფორმებს პემატოფაგებსაც უწოდებენ. 
სანათური ფოომი“ ზომები შედარებით მცირეა /15-20 მკმ/, 
შედარებით ნელა მოძრაობს. ციტოპლაზმის შრეები მოსვენებულ 
მდგომარეობაში ძნელად განირჩევა ერთმანეთისაგან. ციტოპლაზმაში 

ჩანს ფაგოციტირებული დეტრიტი და ბაქტერიები, 2-გრამ არა 
ერითროციტები. 

დიზენტერიის ამების ცისტამდელი ფორმა /12-20 მკმ/ სბვა 
ფორმებთან შედარებით ნელა მოძრაობს, ციტოპლაზმა პომოგენურია, 
ჩანართების გარეშე. 
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მოსვენების სტადია - ცისტა - კარგად ძლებს გარემოში. 
მისი ზომებია 9-14 მკმ, მომრგვალო ფორმა და 1-დან 4მდე ბირთვი 

აქვს, მომწიფებული ცისტის უჯრედი 4 ბირთეს შეიცავს. მისი 
გარსი ორშრიანია. ცისტის ადამიანის წვრილ ნაწლავში მოხვედრისას 
გარსი მთლიანობა ირღვევა და ცისტიდან გამოდის ამების 4 
ბირთვიანი დედისეული ფორმა, რომლიდანაც გაყოფის შემდეგ 8 
ერთბირთვიანი პარაზიტი წარმოიქმნება. ისინი ვეგეტაციურ ფორმად 
გარდაიქმნებიან და ჩასახლდებიან მსხვილ ნაწლავებში. 

ბიოლობია და კულტივირება. ამების ვეგეტაციური 
ფორმები გარემოში დაახლოებით 20-30 წუთში იღუპებიან. ცისტები 
კი დიდ ზანს ინარჩუნებენ სიცკოცხლისუნარიანობას: ნესტიან ნიადაგში 
და წყალში 17-20C ტემპერატურაზე - 8 დღემდე, კარგად ინახებიან 

აგრეთვე გაცივებულ კვების პროდუქტებზე, ხილზე, ბოსტნეულზე. 
დაბალ ტემპერატურას /დაახლოებით -21%-მდე/ ცისტები რამდენიმე 
ჯვის განმავლობაში უძლებენ. სწრაფად იღუპებიან მაღალ 
ტემპერატურაზე .(45%C-ზე ზევით). 

ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე დიზენტერიის ამება კარგად 

კულტივირდება. 
პათობენეზი. შემთხვევათა უმეტესობაში დიზენტერიის ამებით 

დაინფიცირებას მოჰყვება პარაზიტის უსიმპტომო მტარებლობა - 
ნაწლავებში ბინადრობენ ცისტამდელი და სანათურის ფორმები. 

ნაწლავების ქსოვილებში პარაზიტის შეკრას და გამრავლებას ადგილი 
აქვ იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების, დისბაქტერიოზების 

შემთხვევაში. ამების სხვადასხვა შტამი ერთმანეთისაგან განსხვავდება 
ვირულენტობით. დაავადების კლინიკური გამოვლინების ხასიათი 
განისაზღვრება შტამის ვირულენტობით და მაკროორგანიზმის ზოგადი 
მდგომარეობით. 

ნაწლავის კედელში ამების შეღწევას განაპირობებს პარაზიტის 
პროტეოლიზური ფერმენტები პარაზიტი იწვევს, ნაწლავის 

ეპითელური უჯრედების დაღუპვას, რასაც ნეკროზი და წყლულების 
განვითარება მოჰყვება პროცესი ძირითადად ბრმა ნაწლაესა და 

ა. ჰავალ კოლინჯში ლოკალიზდება, მაგრამ არაიშვიათად სწორი 
ნაწლავი, სიგმოიდური კოლინჯი და სხვა უბნებიც ზიანდება. მძიმე 

შემთხვევებში წყლულები ნაწლავის კედლის კუნთოვან და სეროზულ 
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შრეებამდე აღწევს, რასაც მოჰყვება პერფორაცია და ჩირქოვანი 
პერიტონიტის განვითარება, ქრონიკულად მიმდინარე ამებიაზის 
დროს შესაძლებელია ნაწლავის კედელში სიმსივნის მაგვარი 
წარმონაქმნების - ამებიომების განვითარება. 

პარაზიტის ჰემატოგენური დისემინაციი” შემთხვევაში 
პათოლოგიური პროცესი ვითარდება ღვიძლში, ფილტეებში, კანში, 
თავის ტვინში და სხვა ორგანოებში. 

იმუნიტეტი. არასაკმარისადაა შესწავლილი. 
ლობაროტორიული დიაბნოსტიკა. ლაბორატორიული 

დიაგნოსტიკა დაზიანებული ქსოვილებიდან ან განავლიდან 
დამზადებული პრეპარატების მ- ,ცროსკოპირებას ემყარება. 

ებიდემიოლობია. ამებყოი დიზენტერია ანთროპონოზური 
დაავადებაა ინფექციის წყაროა ადამიანი. განსაკუთრებული 
მნიშვნელობა აქეს პარაზიტის უსიმპტომო მტარებლობას, აგრეთვე 
ქრონიკულ ავადმყოფებს რომლებიც ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში გამოყოფენ ცისტებს. გადაცემის ძირითადი მექანიზმია 

ფეკალურ-ორალური; შესაძლებელია აგრეთვე კონტაქტური ან 
ტრანსმისიური /სინანთროპული ბუზების საშუალებით/ მექანიზმები. 

ავადობის შემთხვევები რეგისტრირდება მთელი წლის განმავლობაში, 
ავადობა მატულობს ზაფხულში. 

| მკურნალობა და პროფილაკტიკა. ამებური დიზენტერიის 

სამკურნალოდ გამოიყენება იატრენი, დიიოდოქიმი /მოქმედებენ 
სანათურის ფორმებზე/; ემეტინი„ დიჰიდროემეტინი, ამბილგარი 

/მოქმედებენ ქსოვილოვან და სანათურის ფორმებზე/. ღვიძლის 
აბსცესების სამკურნალოდ იყენებენ დელაგილს. ამების ყველა ფორმაზე 
მოქმედებს მეტრონიდაზოლი და ფურამიდი. 

ამებიაზის პროფილაქტიკა ძირითადად ავადმყოფების აქტიურ 
გამოგლენასა და მკურნალობაში მდგომარეობს. დიდი მნიშვნელობა 
აქვ.ს აგრეთვე მოსახლეობის სანიტარულ- პიგიენური განათლების 

ამაღლებას და გარემოს გაჯანსაღებას. 
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ტრიპომონოზის გამომწვევები 
ტაკსონომია,. ტიპი - ზსლიიიისასსყიიჩი-ი, 
ქვეტიპი - Mიყყიიჩიი, კლასი - #ი0ოთისწყიიხილმ, 
რიგი - მოსხნითიიიძ!ძს, გვარი - წოიხნითიი959, 

სახეობები - 1Iხიი)ი19 სიVიIილ, 1860 /იგივე IL Iი(0§0ი01)5/; 1. 
(იიოიX MIსIIი, 1773; X. VიღიიII8 1)იიიი, 1937/. 

მორვოლობია. ტრიქომონადების სხეულს მსხლისებური 
ფორმა აქვს, მისი სიგრძეა 7-20 მკმ /1. ჩილოიIყ და IL. (ლიიX/ ან 
20-36 მკმ /“L. VიჟIისII§/. სხეულის წინა დაბოლოებაზე განლაგებულია 
ოთხი შოლტი /X. VიყIისII9 შეიძლება 5 შოლტიც ჰქონდეს/. 
შოლტები მიმაგრებულია ბაზალურ მარცვლებზე. ერთ-ერთი შოლტი 
პარაზიტის სხეულს ემაგრება თხელი უნდულირებადი მემბრანით 
და მიემართება სხეულის საპირისპირო ბოლოსაკენ. დანარჩენი 
შოლტები პირდაპირაა მიმართული. ბაზალური მარცვლების 

„ ლოკალიზაციის ადგილიდან სხეულის უკანა ნაწილისაკენ მიემართება 
ელასტიკური საყრდენი ძაფი - აქსოსტილი. სფერული ფორმის 
ბირთვი მოთავსებულია სხეულის წინა ნაწილში. ციტოპლაზმაში 

შეიძლება საჭმლის მომხელებელი ვაკუოლების აღმოჩენა, რომლებშიც 
ფაგოციტირებული ბაქტერიები მოჩანან. 

ტრიქომონადები სწრაფად გადაადგილდებიან შოლტებისა და 

ინდულირებადი მემბრანის საშუალებით. მრავლდებიან განივი გაყოფით. 
ბიოლობია და კულტივი,: ება ტრიქომონადებისათვის 

ცისტის ფორმაში გადასვლა დამახასიათებელი არ არის. გარემოში 
ისინი სწრაფად იღუპებიან ნაკლებად რეზისტენტულნი არიან 
გათბობისადმი, შედარებით უკეთ იტანენ დაბალ ტემპერატურებს. 
მგრძნობიარეები არიან სადეზინფექციო ნივთიერებების მიმართ. 
წყალში 30-40 წუთში იღუპებიან, ავადმყოფის შარდში ძლებენ 24 
საათს. 

ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე ბაქტერიების თანაარსებობისას 

ტრიქომონადები კარგად მრავლდებიან. ბოლო წლებში 

დამუშავებულია აქსენურ /ბაქტერიებისაგან თავისუფალ/ ნიადაგებზე 
(1 თი კულტივირების მეთოდიკა. 

პათოგენეზი. +. ხით!ი16 ბინადრობს ადამიანის მსხვილ 
ნაწლავებში. არსებობს, მოსაზრება, რომ ამ პარაზიტით დასუსტებული 
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პირების და ბავშვების მასიური დასნებოვანების შემთხვევაში მძამდება 
ძირითადი დაავადების მიმდინარეობა. საერთოდ, 1, სინის და 

L.IიიიX მნიშვნელობა ადამიანის პათოლოგიაში პრობლემატურია. 
+Vიფიისა მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ადამიანის შარდ- 

სასქესო სისტემის პათოლოგიაში. ქალებში პარაზიტი იწვევს საშოს, 
საშვილოსნოს ყელის, ურეთრის ანთებით დაზიანებას; მამაკაცებში 
- ურეთრიტს და წინამდებარე ჯირკელის ანთებას, არაიშვიათად 
ადგილი აქვს გამომწვევის უსიმპტომო მტარებლობას. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანას არ მოსდევს იმენიტეტის 
ჩამოყალიბება. შესაძლებელია განმეორებითი დაავადება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ღიაგნოზი ისმება 

საშოდან, საშვილოსნოს ყელიდან, ურეთრიღან დამზადებული ნაცზების 
მიკროსკოპირების შედეგად ტარდება როგორც სნატიური, ისე 

ფიქსირებული, რომანოესკი-გიმზას მეთოდით შეღებილი პრეპარატების 
მიკროსკოპირება. 

ეპიდემიოლობია. ტრიქომონოზი ანთროპონოზული 

დაავადებაა, გავრცელებულია მსოფლიოს ყველა კუთბეში. გადაქცემის 
მექანიზმი ძირითადად სქესობრივია, იშვიათად, ანტისანიტარულ 

პირობებში, შესაძლებელია დასნებოვნება საერთო ლოგინიდან. 
ბანაობის დროს დასნებოვანება ნაკლებად სარწმუნოა, თუმცა ამ 
მექანიზმის გამორიცხვა მაინც არ შეიძლება. 

მკურნალობა და პროფილაკტიკჰა. ავადმყოფების 
სამკურნალოდ და მტარებლების სანაციისათვის გამოიყენება 
ოსარსოლი, ენტეროსეპტოლი, ამინარსონი, ფურაზოლიდონი და 
სხვა. 

პროფილაქტიკა ისეთივეა, როგორც სხვა ვენერული 
დაავადებების შემთხვევაში. 

ლეიშმანიოზების გამომწვევები 
ტაკსონომია. ტიპი - აიოაითივწყილიიჯი, 
ქვეტიპი - Mი5ყილხხილი, კლასი - ჯი0ი05 ყიიხიი, 
რიგი - MIიია!ილი1ი5სყკი ქეერიგი - წოჟყიიივითაისი9, 
გვარი - Lი)ხნჩთიაი!.> 

გვარში გაერთიანებულია 20-მდე სახეობა, რომლებიც სხვადასხვა 
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ძუძუმწოვრებში პარაზიტობენ. ადამიანის პარაზიტი ლეიშმანიებიდან 
ყველაზე მნიშვნელოვანია სახეობები LIოსი!სს, 1L0CIIIIიიხI!იძ, 

ს სIსა!0ია), L იცასსიი –- იწვევენ კანის ლეიშმანიოზებს; 

LძიიიVის", LIიწსი!სი1 იწვევენ ვისცერულ ლეიშმანიოზებს 
(კალა–აზარი). 

ლეიშმანიების სასიცოცხლო ციკლი განვითარების ორი 
სტადიისაგან შედგება - პრომასტიგოტის სრტადიას ისინი გადიან 
უხერხემლო, ზოლო ამასტიგოტის სტადიას ხერხემლიანი მასპინძლის 

ორგანიზმებში. 

მორფოლო ბია. რომანოესკი-გიმზას მეთოდით შეღებილ 
პრეპარატებში ლეიშმანიების ამასტიგოტები წარმოადგენენ მრგვალ 
ან ოვალურ 2,0-25 მკმ სიგრძი უჯრედებს მკაფიოდ ჩანს 
ციტოპლაზმური მემბრანა, ბირთვი, კინეტოპლასტი, იშვიათად 

შოლტის უჯრედშიდა ნაწილი. 
პრომასტიგოტებს თითისტარის ფორმა აქეთ, მათი სიგრძეა 

20,0-30,ე მკმ. სხეულის წინა ბოლოდან გამოდის დაახლოებით 20,0 
მკმ სიგრძის შოლტი. 

ბიოლობია და კულტივირება. ლეიშმანიების სასიცოცხლო 
ციკლისათვი დამახასიათებელია უხერბემლო და ხერხემლიანი 
მასპინძლები ობლიგატური ცვლა /სამრგოლიანი პარაზიტელი 
სისტემა/, ლეიშმანიების უხერხემლო მასპინძლებს - გადამტანებს 
წარმოადგენენ მოსკიტები ლეიშმანიების სხვადასხვა სახეობა 
სპეციდიკურად ადაპტირებულია გარკვეული სახეობის მოსკიტის 
ორგანიზმში პარაზიტობასთან. მოსკიტის ორგანიზმში ლეიშმანია 
პრომა! ტიგოტის სტადიაში იმყოფება სისხლის წოვის დროს 
მოსკიტები აინფიცირებენ ხერხემლიან მასპინძელს /ცხოველს ან 
ადამიანს/. 

ლეიშმანიების უმეტესობისათვის დამაზასიათებელია რამდენიმე 
სახეობის ზხერებემლიანი მასპინძლის ორგანიზმში პარაზიტობა. 
როგორი წესი, ამ სახეობებიდან რომელიმე ასრულებს ძირითადი 

მასპინძლის როლს: მაგ. დიდი მექვიშია არის L6Iხჩწოიი!თ («იდ!ი8. 
თ.” სახეობის ძირითადი მასპინძელი. ლეიშმანიების ზოგიერთი. 
საბეობის /მაგ. LძიიიVიი), L წოიი108/ ძირითადი ანუ ერთადერთი 
მ-სპინძელია ადამიანი. 
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ადამიანის ორგანიზმში ლეიშმანიები ამასტიგოტის სტაღიაში 
არიან. ისინი ყოველთვის უჯრედების შიგნით ლოკალიზდებიან და 
აზიანებენ მასპინძლის პისტოფაგოციტურ სისტემას, L თიიკს” და 
LIოი!ა8 პარაზიტობენ კანში, Lსისა! სიას - კანსა და ლორწოკან 

გარსებზე, L ძიიიVიიL - ღვიძლში, ელენთაში, ძელის ტვინში. 
ლეიშმანიები აგამიური ორგანიზმებია - მრავლდებიან განივი 

გაყოფით. 
ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე /სისხლიანი აგარი, MMM და 

სხვა, ლეიშმანიები იზრდებიან პრომასტიგოტების სახათ, ხოლო 

ცაკროფაგების ან სხვა უჯრედულ კულტურებზე კი - ამასტიგოტების 
ით. 

პათობენეჭზჭი. პარაზიტის ინოკულაციის ადგილზე ვითარდება 
კანის ანთებითი პროცესი დაავადების ადრეულ სტადიაზე 

ლეიკოციტები შთანთქავენ ლეიშმანიებს. და მათ ნაწილს მოინელებენ. 

პარაზიტების ნაწილი კი ინტენსიურად მრავლდება მაკროფაგებში. 
ვითარდება კანის დაზიანება - ჰისტიოცისტომა. L. (იხი!ის იკი 
ყოველთვის იწვევს ლოკალური ჰისტიოცისტომის განვითარებას, 

რომელიც დროთა განმავლობაში უკუგანვითარებას განიცდის /კანის 
ლეიშმანიოზის თვითგანკურნებადი ფორმა/. ამერიკული კანისა და 
ლორწოვანი გარსების ლეიშმანიოზის შემთხვევაში გამომწვევი /L. 
ხოი9II0ი519/ ორგანიზმში ვრცელდება მაკროფაგებით და კანსა 

და ლორწოვან გარსებზე აღმოცენდება დაზიანების მეორადი კერები. 
შემდგომში დაზიანებული მაკროფაგები მეტასტაზირებენ ცხვირის, 
საბის, ხორხის ხრტილოვან ქსოვილში, სადაც. ნეკროზი ვითარდება. 

დაავადება ქრონიკულად მიმდინარეობს და არანამკურნალევ 
შემთხვევებში ზშირად სიკვდილით მთავრდება. 

ვისცერული ლეიშმანიოზის შემთხვევაში რომელსაც 
M#ძიიიVი»თ! და L 1იწიი(ყი) იწვევენ, პროცესი შინაგან ორგანოებში 

ლოკალიზდება /ღვიძლი, ელენთა, ძვლის ტეინი/. გენერალიზებული 
ლიმფოციტოგენეზის გამო ვითარდება სპლენო – და ჰეპატომეგალია, 
პიპერგამაგლობულინემია და პროგრესი/ )ადი ლიმფოციტუერი 
ლეიკოპენია» არანამკურნა კვ შემთხვევაში გამოსავალი, როგორც 

წესი, ლეტალურია. 
იმუნიტეტი. ლეიშმანიებისაგან ორგანიზმის დაცვაში 
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გადამწყვეტ როლს ასრულებს უჯრედული რეაქციები: 
სენსიბილიზებული ლიმფოციტების გავლენით მაკროფაგები 
გამოიმუშავებენ ციტოტოქსიკურ მედიატორებს, რომლებიც 
ზემოქმედებენ მაკროფაგების დაშლისას გათავისუფლებულ 
ამასტიგოტებზე. ზოგიერთი ფორმის ლეიშმანიოზი /ვენესუელური 
კანის დიფუზური ლეიშმანიოზი, ვისცერული ლეიშმანიოზი/ 

მიმდინარეობს იმუნოდეპრესიის ნიშნებით, რასაც პროცესის სწრაფი 

გენერალიზება მოჰყვება. 

დაავადების გადატანის შემდეგ მყარი იმუნიტეტი ყალიბდება. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალაა 

ჩამონაფბეკი კანის დაზიანებული უბნებიდან, დაზიანებული 

ორგანოების და ძვლის ტვინის პუნქტატი. ამ მასალიდან დამზადებულ 
რომანოვსკი-გიმზს მეთოდით “შეღებილ ნაცხებში “შეიძლება 
ლეიშმანიების ამასტიგოტების აღმოჩენა. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოიყენება იმუნოფლუო- 
რესცენციის არაპირდაპირი რეაქცია, იმუნოფერმენტული ანალიზი 

და სხვა. 
ეპიდემიოლოგია. ლეიშმანიოზი ტრანსმისიული დაავადებაა. 

გავრცელების გეოგრაფია ძირითადად ემთხვევა გადამტანის - 
მოსკიტების გავრცელების საზღგრებს. ეს მოსკიტები გეხვდებიან 
დედამიწის ყველა ტროპიკულ დღა სუბტროპიკულ ზონაში, ხოლო 

ზომიერ სარტყელში - თბილი ჰავის ზონაში. ავადობის სეზონურობა 
გადამტანის სეზონური აქტივობით ჯჭანისაზღვრება. ვისცერული 
ლეიშმანიოზისათვის რომლის გამომწვევია L. )იწნიი!ს., 

დამაზა! »ათებელია ასაკობრივი სპეციფიკურობა - ბავშვების უპირატესი 
დაზიანება. ეს, შესაძლოა, დაკავშირებულია იმუნური სისტემის 
არასრულყოფილებასთან. 

არჩევენ ანთროპონოზურ და ზოონოზურ ლეიშმანიოზებს. 
ახთროპონოზული ლეიშმანიოზების შემთხვევაში ძირითადი 
მასპინძელია ადამიანი, გამომწვევები - L. სღოიი1Cი, 1, ძიიიVიიL 
ზოონოზური ლეიშმანიოზების გამომწვევების - L შოკის, Lო 
სი წსსსსი1 - ძირითადი მასპინძელია რომელიმე ძუძუმწოვარი, აგრეთვე 
ადამიანი, გადამტანების ორივე შემთხვევაში MX „Iსხი1იი198 გვარის 
მოსკიტებია. 

406



მკურნალობა და პროფილაქტიკა ლეიშმანიოზების. 
სამკურნალოდ იყენებენ სოლუეუსურმინს, გლუკატინს, სხვადასზვა 
ანტიბიოტიკს თბილისი” პარაზიტოლოგიის დღა ტროპიკული 
მედიცინის ინსტიტუტში დამუშავებულია კანის ლეიშმანიოზების 
ლაზერის სხივებით მკურნალობის მეთოდიკა. 

ანთროპონოზული ფორმების პროფილაქტიკა მდგომარეობს 

ავადმყოფების დროულ გამოვლენასა და მკურნალობაში, გადამტანების 
განადგურებაში. 

ზოონოზერი ფორმების პროფილაქტიკისათეის მნიშვნელოვანია 
ძირითადი მასპინძლის - სხვადასხვა მღრღნელის განადგურება. 

ზოგიერთ რეგიონში მიმართავენ აცრას. 

ტრიპანოსომოზების გამომწვევები 
ტაკსონომია. უმაღლეს კატეგორიებში იგიეეა, რაც 

ლეიშმანიებისათვის. ოჯახი - წო ,ხიიიყითMი!III0C, გეარი - 

“ სიმიისით.!.ს ადამიანისათვის პათოგენურები არიან LL. ·LI:00! – 

აფრიკული ძილის დაავადების გამომწვევი და 1, დოს2 – აზერიკული 
ტრიპანოსომოზის /შაგასის დაავადების/ გამომწვევი. 

+. ხოსიი! აერთიანებს ქ ქეესახეობას; I. ხIსი01 ხოსიი! – 

ტრიპანოსომოზი, ზოონოზური ფორმის გამომწვევი, აზიანებს 

ძირითადად მსხვილფება პირუტყეს; 1. ხოსია! წსთიხლი§6 – 

დაავადების ანთროპონოზული ფორმის გამომწეევი, გავრცელებულია 
ძირითადად დასავლეთ აფრიკაში; წ. სოიის წიძიალიალც - ადამიანის 

ძილის დაავადების ზოოანთროპონოზული ფორმის გამომწვევი, 

გავრცელებულია ძირითადად აღმოსავლეთ აფრიკაში. 
აღნიშნული ფორმები ერთმანეთისაგან განსხვავდება 

ადამიანისათვის ვირულენტობის ხარისხით და ზოგიერთი ეკოლოგიური 
თავისებერუბით. 

ტრიპანოსომები ჰეტეროქსენული პარაზიტებია, ისინი 
ობლიგატურად არიან დაკავშირებული ორ მასპინძელთან. +. ხოსიი! 
ხერხემლიანი ცხოველების /და ადამიანის/ ორგანიზმში არსებობს 

მასტიგოტის ფორმით. . CრI7I განეითარების ციკლი შემდეგი 

სტადიებისაგან შედგებჯ ტრიპომასტიგოტის და ამასტიგოტის სტადიები 
ხერხემლიანების და აღმიანის ორგანიზმებში; ეპიმასტიგოტის და 
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მეტაციყილური ტრიპომასტიგოტის სტადიები უხერხემლოთა 
ორგაზმებში //შოი!იით ძის გვარის ბაღლინჯოები/. 

მორფოლობია, სინათლის მიკროსკოპში ტრიპომასტიგოტას 
15,0-40,00 მკმ სიგრძის და 1/-2,0 მკმ სიგანის შოლტიანი უჯრედის 
შესახედაოება აქეს, ბირთვი სხეულის ცენტრალურ ნაწილში 
მდებარეობს, უკანა დისტალურ ნაწილში მოთავსებულია 
კინეტოპლასტი, რომლის მახლობლადაც იწყება შოლტი, რომელიც 
უჯრედის სიგრძივი ღერძის გასწვრივ წინ მიემართება და მემბრანის 

ბოლო უჯრედიდან გამოდის სხეულის წინა ნაწილში. ეპიმასტიგოტის 
კინეტოპლასტი მოთავსებულია სხეულის წინა ნაწილში, ბირთვის 

მახლობლად. შოლტი შედარებით მოკლეა, უნდულირებადი მემბრანა 
გამობატული არ არის, პრომასტიგოტური სტადიისაგან ეპიმასტიგოტა 
განსხვავდება კინეტოპლასტის უფრო ცენტრალური, ბირთეთან 
ახლო მდებარეობით ტრიპანოსომების ამასტიგოტური სტადია 
მორფოლოგიურად ძალიან გავს ლეიშმანიების ამავე სტადიას. 

ბიოლობია და კულტივირება. ტრიპანოსომები 
ობლიგატური პარაზიტებია. ისინი არ წარმოქმნიან ცისტებს და 
გარემოში იღუპებიან. მრავლდებიან განივი გაყოფით. 

აფრიკული ძილის დაავადების გამომწვევის ტრიპომასტიგოტის 
სტადია პარაზიტობს ზერხემლიანი მასპინძლების ორგანიზმში. ბუზი 
ცეცეს ორგანიზმში ტრიპანოსომები რთულ ციკლს გადიან. ბუზის 

კუქში, სადაც ისინი ავადმყოფი ადამიანის სისხლთან ერთად ხვდებიან, 
პარაზიტები ინტენსიურად მრავლდებიან, შემდეგ მიგრირებენ კუჭის 
წინა ნაწილში, საყლაპავსა და ბუზის ჰიპოფარინგსში და ნერწყვის 

სადინარებით აღწევენ სანერწყვე ჯირკვლებში. აქ პარაზიტები. 
გადადიან ჯერ ეპიმასტიგოტის, შემდეგ კი მეტაციკლურ 
ტრიპომასტიგოტის სტადიაში, რომელიც ბუზის მიერ სისხლის 

წოვის დროს ასნებოვნებს ხერხემლიან მასპინძლებს. 

ტრიპანოსომების განვითარების სხვადასხვა სტადია ანტიგენური 
სტრუქტურით ერთმანეთისაგან განსხვავდება. 

+. დოს - შაგასის დაავადების გამომწვევი -– ზერხემლიანი 
მასპინძლის ორგანიზმში ტრიპომასტიგოტის სტადიაში პარაზიტობს. 

ამ სტადიაში პარაზიტი არ მრავლდება. ტრიპომასტიგოტები აღწევენ 
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ღვიძლში, ელენთაში, ლიმფურ ჯირკვლებში, თირკმელებში, 
ნაწლავების, კანის, ზონჩხი და გლუვი კუნთების უჯრედებში, 

გადადიან ამასტიგოტის სტადიაში და იწყებენ ინტენსიურ. გამრავლებას. 
მასპინძელი უჯრედების დაღუპვის შედეგად ამასტიგოტები ისევ 
ხედებიან სისხლის ნაკადში, გადაიქცევიან ტრიპომასტიგოტებად და 

ციკლი მეორდება, უხერხემლო მასპინძელი – ბაღლინჯო - ავადმყოფი 
ხერხემლიანების სისხლის წოვის დროს იღებს მისგან 
ტრიპომასტიგოტებს ბაღლინჯოს კუჭში პარაზიტი გადადის 

ეპიმასტიგოტის სტადიაში, მრავლდება და გადაადგილდება ნაწლავის 
დისტალურ ნაწილში, სადაც ეპიმასტიგოტები გადადიან მეტაციკლურ 
ტრიპომასტიგოტის სტადიაში. ეს უკანასკნელი ბაღლინჯოს 
ექსკრემენტებთან ერთად ხედება ხერხემლიანი მასპინძლის კანზე 
და კბენის დროს დაზიანებული კანიდან შეაღწევს სისხლში. 

ადამიანისათვის პათოგენური ტრიპსნოსომები კულტივირდებიან 

სხვადასხვა შემადგენლობის სისხლიან ნიადაგებზე. კულტურებში 
ჭარბობს ეპიმასტიგოტის სტადიები. 

პათობენეზი. აფრიკული ტრიპანოსომების ინკუბაციური 
პერიოდი სხვადასხვა ფორმის დროს მერყეობს 1-დან 3 კვირამდე. 

დაავადება იწყება ბუზის კბენის ადგილას ტრიპანოსომული შანკრის 

- 1-2 სმ დიამეტრის მაგარი, მტკივნეული ინფილტრატის 

განვითარებით, რომელიც 2 კვირის განმავლობაში უკვალოდ ქრება. 
შანკრში მრავლდებიან ტრიპანოსომები. აქედან პარაზიტი ხედება 

სისხლის და ლიმფის ნაკადში /ადრეული ანუ ჰემოლიმფური 
სტადია/, რასაც მოჰყვება სისხლის ფორმიანი ელემენტების 
რაოდენობის მკვეთრი შემცირება ელენთა ზომებში იმატებს და 
მკერივდება-ა ამ ფონზე ვითარდება იმუნოდეპრესია დღა ხშირად 

ავადმყოფი მეორადი ბაქტერიული ინფექციისაგან იღუპება. მაღალი 
პარაზიტემიი პერიოდში ბევრი პათოლოგიური მოვლენა 
განპირობებულია ანტიგენ-ანტისსეულის რეაქციის შედეგად 
გამოთავისუფლებული მედიატორებით, რომლები) იწვევს 

სისხლძარღვების განმავლობის მომატებას. აღინიშნება თირკმელების, 
გულის კუნთის, ღვიძლის დაზიანება. ადრეული სტადია რამდენიმე 
კვირიდან რამდენიმე წლამდე გრძელდება. დროული მკურნალობის 
შემთხვევაში გამოსავალი კეთილსაიმედოა. დაავადების გვიანდელი 
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ანუ მენინგოენცეფალური სტადიისათვის დამახასიათებელია 
მენინგეალური მოელენები, რაც ტრიპანოსომების ზურგის ტვინის 

სითხეში შეღწევის შედეგია შემდეგ ვითარდება თაგვის ტვინის 
გარსების სპეციფიკური დაზიანება გვიანდელი სტადიისათვის 
დამახასიათებელია მენინგოენცეფალიტის მოვლენები, ფსიქიკის 
დარღვევები, მიდრეკილები ძილისაკენ - ავადმყოფმა შეიძლება 
ჭამის დროსაც დაიძინოს, ამასთან ძილი ღრმაა. ტეინის დაზიანებულ 

კბნებში ტრიპანოსომები მეტად მცირე რაოდენობით მოიპოეება. 

შესაძლებელია დაავადების ამ ეტაპხე პათოგენეზში გადამწყვეტ 
როლს თამაშობდნენ აუტოიმუნური რეაქციები დაავადების 

როდეზიული ფორმა, როგორც წესი, სწრაფად მთავრდება სიკვდილით; 
გამბიურ ფორმას კი შეიძლება შედარებით წელი და კეთილთვისებიანი 
მიმდინარეობა ჰქონდეს. 

შაგასის დაავადების პათოგენეზში წამყვანია მასპინძლის და 
„პარაზიტის უჯრედების დაშლის პროდუქტების სისხლში ი მოხვედრის 
"შედეგად განეითარებული ტოქსიკო-ალერგიული მოვლენები. 
ინკუბაციური პერიოდი 7-I4 დღეა. ტრიპანოსომები ძირითადად 
გულის კუნჯს აზიანებენ. გულსა და სხვა ორგანოებში ვითარდება 
ქრონიკული ანთების კერებში, რომლებიც ზშირად ნეკროზდება. 
უფრო ზშირია მარცხენა პარკუჰის დაზიანება, იღუპებიან გულის 
კუნთის და საჭმლის მომნელებელი სისტემის ნერვული უჯრედები. 
არანამკურნალევ შემთხეევებში დაავადებას ქრონიკული ხასიათი 
აქეს. | 

იმუნიტეტი. ტრიპანოსომოზების გადატანას არ მოჰყვება 
მყარი იმუნიტეტის ჩამოყალიბება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. სეროლოგიური 

მეთოდებიდან იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის და სხვა რეაქციებს. 
გადამწყვეტია სისხლიდან, ლიმფიდან, ზურგის ტვინის სითხიდან და 
ორგანოთა პუნქტატებიდან დამზადებულ რომანოვსკი-გიმზას 
მეთოდით შეღებილ ნაცხებში ტრიპანოსომების აღმოჩენა. 

ეპიდემიოლობია. ტრიპანოსომოზების გავრცელება 
განისაზღვრება გადამტანები -– ბუზი ცეცეს ღა ბაღლინჯოს 
სპეციფიკური სახეობების გავრცელების არეალით. დაავადება 

ფართოდაა გავრცელებული აფრიკაში, აღინიშნება დაავადების 
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ცალკეული მსხვილი და მცირე ენღემური კერები. 
ბეზი ცეცე იკვებება მრავალი ხერხებლიანის, უპირატესად 

კი მსახევილფება პირუტყეის სისხლით, რის გამოც ტრიპანოსომების 
ბუნებრივი მტარებლები არიან შინაური და გარეული ჩლიქოსანი 

ცხოველები. 
შაგასის დაავადება მხოლოდ ამერიკის კონტინენტზე გეხვდება. 

უფრო ინტენსიური კერებია საზრეთ ამერიკის ჩრდილოეთ ნაწილში. 
ამერიკული ტრიპანოსომოზის გამომწეევის 150-მდე ბუნებრივი 
მტარებელია ცნობილი. ანთროპურგულ კერებში მტარებლებიდან 
განსაკუთრებული მნიშენელობა აქვს კატებს, ძაღლებს, ვირთაგეებს. 

ცხოველებსა და ადმიანებს შორის ტრიპანოსომების გავრცელება 
ხდება ბაღლინჯოების საშუალებით. 

მკურნალობა და პროფილაპტიპა. აფრიკული 
ტრიპანოსომოზის სამკურნალოდ ადრეულ სტადიაზე იყენებენ 
ლომიდინს და სურამინს; გვიანდელ სტადიაში კი - დარიშხანის 
შემცველ პრეპარატებს. 

ამერიკულ ტრიპანოსომოზებს მკურნალობენ ნიტროფურანის 
პრეპარტებით. 

პროფილაქტიკა მდგომარეობს გადამტ ნებთან ბრძოლაში. 
ვაქცინაციის და ქიმიოპროფილაქტიკის მეთოდები დამუშავებული 
არ არის. 

მალარიის გამომწვევები“ 
მალარია /სინ (იება ჭაობის (ხელება/ ადამიანის და 

ცხოველების მწვავე ტრანსმისიული პროტოზოული დაავადებაა, 

რომლისთვისაც. დამახასიათებელია რეტიკულო-ენდოთელური სისტემის 
და ერითროციტები უპირატესი დაზიანება და გამოგლინდება 
პაროქსიზმული ცხელების, ანემიის და ჰეპატოსპლენომეგალიის 
სახით. 

ტაქსონომია. ტიპი - #ი!00თი!იXი, 
კლასი - 500107090, ქვეკლა!ი – C0C0C100, 
რიგი - 1 სიილიძსძი, გვარი - 1) 0ყიი0ძყი1 
ადამიანის დაავადებას იწვევს 4 სახეობა: 
1) IIIს§ი10ძIსი VIVIX - სამდღიანი მალარიის გამომწვევი 

(თვ)ილრი 1იღწწაიი); 
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2) იIისკთაძ(სი თიიიXსC - ოთხდღიანი მალარიის გამომწვევი 
(იI8ძ9M8 ისი “IIსის); 

ვ) IIსაყიიძუსოი წიციიო ით ტროპიკული მალარიის 
გამონწვევი (ოსსოი წოიდ16ი); 

4) II იაი!იძ!სი) 0V0IC -– სამდღიანი მალარიის მსგავსი ტიპის 
დაავადების - ოვგალე-მალარიას « გამომწვევი (0Vი0I6 იითIILML0). 

ჩამოთვლილი სახეობების საზღერებში არჩევენ ქვესახეობებს, 
როზლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდება ზოგიერთი მორფო- 
ლოგიური, ანტიგენური და ბიოლოგიერი თავისებურებით. 

მალარიის პლაზმოდიუმის სიცოცხლო ციკლი უსქესო და 
სქესობრივი გამრაგლების ფაზებისაგან შედგება, რომლებსაც ის 

გაივლის ძირითადი და შუალედური მასპინძლების ორგანიზმებში. 
ძირითადი მასპინძელია #იილცჩიIთ გვარის სისხლისმწოველი მდედრი 
კოღო, რომლის ორგანიზმშიც პლაზმოდიუმი გადის სქესობრივი 

განეითარების - სპოროგონიის ფაზას; ხოლო შუალედური მასპინძლის 
- ადამიანის ორგანიზმში - გადის განვითარების უსქესო ფაზას 
/ მიზოგონია/. 

მორდოლობგია და სასიპოცხლო ციკლი. მალარიის 
პლაზმოდიუმი შედგება ბირთვისაგან ციტოპლაზმისა და 
ციტოპლაზმური მემბრანისაგან. განვითარების ზოგიერთ სტადიაზე 
შეიცავს სპეციფიკურ პიგმენტს რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით 

შეღებვისას ციტოპლაზმა იღებება მალურჯო-ცისფრად, ბირთვი - 
ლალისფე“.-წითლად, პიგმენტი ინარჩუნებს ბუნებრივ ყავისფერ ან 

ოქროსფერ შეფერილობას. სასიცოცხლო ციკლის სხვადასხვა სტადიაზე 
პარაზიტის ზომები და ფორმა მნიშენელოვნად განსხვავდება /იხ. 
ცხრ. 2ქ/. 

სპოროგონია. ავადმყოფი ადამიანის სისხლის წოვის დროს 

კოღოს კუჭში ხედებიან მალარიის პლაზმოდიუმის სბეადასბეა ფორმები, 
რომელთაგანაც ვითარდებიან მბოლოდ ჰაპლოიდური სასქესო 

უჯრედები - გამონტები, აგამონტები კი მოინელებიან, კოღოს 

და წარმოიქმნებიან მიკრო- და მაკროგამეტები. ამ უკანასკნელთა 
შერწყმის შედეგად მიიღება დიპლოიდური ზიგოტა, რომელიც 
ტრანსფორმირდება 15 მკმ-მდე სიგრძის მოძრავ ოოკინეტად. როკინეტა 
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შეაღწევს კოღოს კუპის კედელში, კუჭის გარეთა გარსის ქეეშ 
გარდაიქმნება 6-8 მკმ დიამეტრის მრგვალი ფორმის! ოოცისტად. 
ოოცისტის ზომები თანდათან მატულობს, აღწევს 60-80 მკმ-ს, 
მისი ბირთვი მრავალ უჯრედად იყოფა, თითოეული ახლად 

წარმოქმნილი ბირთეის ირგვლიგ ფორმირდება ციტოპლაზმა და 
წარმოიქმნებან 11-15 მკმ ზომის თითისტარისებური ფორმის 
სპოროზოიტები თითოეულ ოოცისტაში რამდენიმე ათასი 
სპოროზოიტია /ყეელაზე მეტი - 50 000-მდე I”. (IIიაღსოი 

ოოცისტაში/ ოოცისტის გარსის დარღეევის “შედეგად კოღოს 
ჰემოლიმფაში ხვდებიან სპოროზოიტები, რომლებიც საბილოოდ 
კონცენტრირდებიან სანერწყვე ჯირკვლებში. ამ დროს კოღო 
გადამდები ხდება. სპოროზოიტები კოღოს ორგანიზმში 1- 1,5 - 2 
თვის განმავლობაში ინაბებიან, პლაზმოდიუმების სხვადასხვა სახეობის 

სპოროგონიის ზანგრძლივობა /ე წ. მალარიის გარე ინკუბაციური 

პერიოდი/ სხვადასხვაა და მნიშვნელოვნადაა დაჰოკიდებული გარემოს 
ტემპერატურაზე. სპოროგონიისათვის ოპტიმალურია 257C 

ტემპერატურა. ტემპერატურა სხვადასხვა სახეობის ნოზოარეალის 

ერთ-ერთი ძირითადი განმსაზღვრელი ფაქტორია. გეოგრაფიული 
ზონები, სადაც კოღოს აქტივობის პერიოდში ფემპერატურა, 16“C- 

ზე ნაკლებია, თავდაპირველად თავისუფალი იყო მალარიისაგან. 
მიზობონია ორი თანმიმდეგრული პროცესის საზით 

მიმდინარეობს, რომელთა განმავლობაშიც გამომწვევი პარაზიტობს 
ხერხემლიანი მასპინძლის სხვადასხვა უჯრედში /ერითროციტებში 

და პეპატოციტებში/. 

ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრილი სპოროზოიტები სისხლისა 

და ლიმფის ნაკადთან ერთად ხვდებიან ღვიძლში. ჰისტიოციტებში 
ისინი ტრანსფორმირდებიან ქსოვილოვან ტროფოზოიტებად და 
ქსოვილოვან შიზონტებად, ამ უკანსკნელთა გაყოფის შედეგად კი 
- ქსოვილოვან მეროზოიტებად, რომლებიც ინფიცირებული 

პეპატოციტის დაღუპვის შედეგად პერიფერიული სისხლის ნაკადში 
ხვდებიან. I. VIVეX ერთი სპოროზოიტისა; ნ წარმოიქმნება 10000- 
მღე ბხოლო I.წიIოიიოსთ შემთხვევაში -50000-მდე.I5 მკმ ზომის 

მეროზოიტი. ქსოვილოვანი სტადიები პიგმენტს არ შეიცავენ. 
ეგზოერითროციტული შიზოგონიის ხანგრძლივობა /რომელიც 
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დაავადების ინკუბაციურ პერიოდს თანხგდება/ სხვადასხვა სახეობისა 
და შტამისათვის სხვადასხვაა: ხ. VIVსX - 6 დღიდან 6-14 თვემდე, 
ნოთი!სოსც - 15 დღე, IL. წსოსIსოIიი - ნწ დღე, I”. 0V9IIC - 9 დღე. 
XIX.VIVეX შემთხვევაში ამ ვადების სხვადასხვა ხანგრძლიგობა 
განაპირობებულია გამომწვევის თავისებურებებით. 

სისხლში მოხეედრილი მეროზოიტები ჩაინერგებიან 
ერითროციტებში და დგება ერითროციტული შიზოგონიის სტადია, 

რომელსაც ემთხვევა დაავადების კლინიკური გამოელინება. 
ერითროციტული შიზოგონია ციკლური პროცესია, რომლის 

შედეგად წარმოიქმნებიან სასქესო უჯრედები - გამონტები. ეს 
უკანასკნელნი შემდგომ განეითარებას ჰპოვებენ მხოლოდ მდედრი 
კოღო ანაფელესის კუჭში პერიფერიელ სისხლში გამონტების 
გაჩენის მომენტიდან ადამიანი ინფექციის წყარო ხდება. 

ერითროციტში ჩანერგვიდან 2-3 საათის შემდეგ პარაზიტი 
ზომებში იმ-„ტებს და გარდაიქმნება ახალგაზრდა ტროფოზოიტად. 
ტროფოზოიტის ბირთვის მახლობლად წარმოიქმნება ვაკუოლი, 
რის შედეგადაც პარაზიტი იღებს რგოლის ან ბეჭდის ფორმას. 14–- 
16 საათის შემდეგ ვაკუოლი ქრება და გარდაიქმნება ნახევრად 
ზრდასრულ ტროფოციტად,. რომელიც იკავებს“ ერითროციტის 

ციტოპლაზმის მნიშვნელოვან ნაწილს, ტროფოციტის ციტოპლაზმაში 
შთანთქმული ჰემოგლობინიდან წარმოიქპნება მოყვითალო- 
ოქროსფერი ან მოწითალო-ყავისფერი პიგმენტი. ტროფოციტი 
კიდევ უფრო მატულობს ზომებში, ბირთვი და პიგმენტი 
კონცენტრირდება, რაც მიუთითებს მომწიფებული ტროფოციტის 

გაყოფისათვის მზადყოფნაზე. ჯერ იყოფა ბირთვი, შემდეგ შვილეული 
ბირთვების ირგვლიგ გამოცალკევდება ციტოპლაზმა და 
წარმოიქმნებიან ერითროციტული მეროზოიტები, რომელთა შორის 
განლაგდება პიგმენტის მარცელები /შიზონტი მორულის სტადიაში/. 
მორულაში მეროზოიტები! რიცხვი 4-8-დან 24-36-მდე მერყეობს 
/გამომწვევის სახეობისაგან დამოკიდებულებით/. 

მორულის მომწიფების შემდეგ ხორციელდება მერულაცია: 
ერითროციტი იღუპება და სისხლში გამოდიან მეროზოიტები. 
მეროზოიტების ნაწილს ფაგოციტები მოინელებენ, ნაწილი კი 
აინფიცირებს ახალ ერითროციტებს და იწყება შიზოგონიის - 
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ადამიანის მალარიის პლაზმოდიუმების სადიფერენციაციო ტაბულა 
(რომანოვჭვსკი-ბიმზას საღებავით დავუშავებულ სისხლის ნაცხსებში) 

  

  

  

          

ბაუ“ გაზღოლი დედას ფობია –ზავორრ4 
შათობტი /ბჰა აა >M4+ტ /ფაპელ/. | რრთბები | ააცაეი 

სუხუღება 
ხ54. „-ებჯლ 

აეე (აიი თვ ბული შეღება გაპატოცოტებ- 
ვათხსფერ ჯკელ. დ-ი) 11214 საშელოდ | ბაკალა, 
#4 : ჩ.მ, ციტიპლზს | 16 ზ-- | სატიალზ# 

სადააა ზო8L | ერთჩოყიტში. იონა ხი: „ ბ-ნ “.“ 
ხირიჯ | ბა ზიდილი, ჯია!- 

ლლ. ალ“) ბელი ზორო ზეოკუს ჯთრფერთ| ბგ პეზტირ ზაჯებული 
მგონი. ზათაჭე- არა. მარაელბი სა-დეჩეC 

ბელ» აღ სადოლებელ ზხააოუს დაყოფა | დაგროსებულო, ბეოლე..! 

მოო.» თღტოლ 8 ა (ცივ დ»წვო | ბ უებელი წაწჯუბ“ ჯუელ ამ ოთ 
“რჭლს ტიპდს როტა, რთა ან! ზაიული. შეზაველ 

თ ჯ–აკუოლ“ | ააბპატელ ჯყად. კატა თრი ლიფტი ავე ერთვროფიტი, იზა „ტრვენ 
რთა 3 მღ, პერიფეროზე. | მაკროგმეტრც> 

V>LI44 ტბა+. " ააფლა : ჟოოროცრი დ. ოთო 
აბუბერი ხოძჩაობა 

ე ალი სვღლებელ. და! სკროგინტიც- 
მეა |” ბისდ შეფზერს ტეს  რბტობით 
რულ წ.წყღებ მალ. 9.“ 

- მვა სგრო 
ბპუბპებტი 

პლიაბდიებ 
ანერ. არშის 

სბოთა თნარბუნებს 
გდპიპუელ ზიელ) ნაურად ვარ 21 

«ევე ფონი | შეეცილC სასიდლი 'ბეალდ %-# % იგ4 სადილი. 

წთ «+ იეტი“ . თას არი ხეღლ ფერო თოC · რილი ბღ მაე. ლოიდ ორა. | პუპუენტის > ვრთთროციტებში, 

ააა არ. ფფრო | აღ ატიაალ”“ს3. | უბხატიდ აალი.“ ყოველ ?1 ბიომი 

„მა ტურია. აოულააბ”.. | ფერს აი ბარელა ბახის შეათს. 
რაგნც გაკეოლ მარყყლ ბს ფტ. ზოგა 
დფ მყო რთღვენიბი გარდ დილი) ა მალი. 
“ზარი ა-ქითალი ბირთვი | მობატებული. 

დ ევთროფრი· ოთლლ რბ 
რათრვვრდლაბ ფლლელ რჩები 

რრილები     
  

 



  

  

  

            

საა“ 
აბალსა" საიდილ ლთყვ. ფა“. 3-ს. 
თ5X6 წია საულ 2 სთა /ფიმალ/ “ხაყათ | ავი 

ფია“ ბ“უელ- 1622 
«უღ რნატრენე%. ”ვალ ზვებ.. შძელდ 24 | სადო 6 
ჩია“ი სიტიჰლ.ს ჯკხ-ლლ.. ალი | წრლი სპალ: ფოჩჰააა 
ჩ.ი»4.-.M, "შადაებით L4. ხოტთვი | ბერო. 
ბელადი დეგრო| პელბელი და) გაყოფილია რთრად. | შედგება. შაი | ყ-ტოპლზ. 
ბაოი ზიპ“, შიკი ბაშეო | ეკეLად. ბაასს გროვა | ბალენრი». ჩი“ 
შავ» ბიაპენტს. ვაკუოლ | ს ტოპლზმა “ოუ. ბივგალ თვლი დ 

ჩო ერირრფთტი შევაჩებ შეყესი ბაშუეო | ეპორატიდ ფობია.“ როლები 
/5 V. ზშობიდ | პემკირებული. | გპა ფილი | ბარელი შელბოლ წლი. | ეიოლს ა 

ერ“ ეგხარრყიტი # იოდერბით. ცენტრში სამა 
ერითვლყციტში სსმ. არ | ერი ჩოციტი ერიროყციტი ეფი 

თესცება 22 ან რდCუ".  შაგ/-ამ| კიდეე ფერო |ძლიი “აა... ბში 
ხატი ბეჭედი | სXედერე§უბედბა საუეხერულბელა | თდსუფლადა» 
/სჭაპუბ.ბგა- | თ შეყო | დ შის“ თ ბ თებელი 
თაც 2 ჰვე/ ბეხეი ლკ. | სერის წ=>ეC | სტალი. აზა. ში 

ბიწითალო ლჰე%X ლ.#V.. 

ზ“ულ შესა" 
–ა 62 სს ლ მ 
აავოო ხრზოტი. სარ 

ჩათასაი რ-ს პანტის ს უეტოფტები 

გარუთარებოს «ზვე | გაზრდილი სილბ“ «თლ-დ ფიპაი. 
სტა. გოლოდ | მაზორიტი სრვები შურ გაი 

«ალე ფორას გა! ზიმო» ფფრ- | «აე=ოეს. როგორი | სბიბათ  ბარულს 
სია როგორი | ყოვ. მ.ოთაX-ას. იტი? ზაღაჯებელ 

მაჰ აიათ დაია ბოლი | ე“თტროიფთტ!ა | ადხებფლბელ | ხ--ნებილ.. სთღებე–. პღგელ 48 სში 
მედატებთ მჭვილ| ცელდლებები კი| ერთჩოყიტში | ერიღბოცტი ბეკო 
სიღ <«ეთოკა. რღგობც | ოპელი შეფს | სალღღებელა #4 

წ... ს შ3-ეფნეს უბპ-ტქაი დუთ“+ 
სარეოთარების ?-ნწკლბს. ოვალი“ ფა“-42-+4 
“ღე სტას ფრბისი», ივალერი. ფოტ“. · 

დი. ფხშირძაც სეფერტლებელი |7 > ოთ:თ> 
- როაღერი დ შა“ 
ფოჯოს ხკეა 

წონწკლუს.      



ახალი - ერითროციტული ციკლი ზოგიერთი მეროზოიტი 

ტრანსფორმირდება სასქესო უჯრედებად – მიკრო- და მაკროგამეტებად. 
ერითროციტული შიზოგონიის ხანგრძლივობა I.VIVიX, 

ნ წისიიოსი და I. იVიIC შემთხვევაში 48 საათია, M. თი!იოილ 
შემთხვევაში კი - 72 საათი. 

ერითროციტული შიზოგონია შეესაბამება მალარიის 
მიმდინარეობის მწვავე პერიოდს. ინფიცირებული ერითროციტების 
მთლიანობის დარღვევისას სისხლში ხედება პარაზიტის 
ცხოველმოქმედების ტოქსიკური პროდუქტები. 

პათობენეზი. სისხლში ერითროციტელი მეროზოიტების, 
მალარიული პიგმენტის, პარაზიტის მეტაბოლიზმის პროდუქტების, 
ერითროციტების ფრაგმენტების და თავისუფალი ჰემოგლობინის 
მოხვედრაზე საპასუხოდ ორგანიზმში ვითარდება რეაჭცია მალარიული 

პაროქსიზმის სახით. ცხელებას მკაცრად ციკლური, ერითროციტული 
შიზოგონიის შესატყვისი ზასიათი აქვს. სისხლში დიდი რაოდენობით 

უცხო, ღენატურირებული ცილების მოხვედრაზე პასუხად ორგან სხმში 
ვითარდება ანაფილაქსიური რეაქცია, მაღლა იწვეს არტერიული 
წნევა მატულობს კაპილარების კედლების განვლადობა, რასაც 
ტროპიკული მალარიის ავთვისებიანი ფორმის დროს მოჰყვება 
ტვინის შეშუპება. სხვა ფორმების შემთხვევაში სისხლძარღვოვანი 

ცვლილებები ნაკლებადაა გამოხატული. ტროპიკული ფორმისათვის 
დამახასიათებელია აგრეთვე ჰემორაგიული სინდრომის, ნეფრო – 
ღა ენცეფალოპათიების განვითარება. ერითროციტების დაღუპვის 
გამო ჰემოლიზური ანემია თანდათან პროგრბსირებს, ელენთის 
რეტიკულო-ენლოთელური ელემენტების ჰიპერპლაზიის გამო 
ითრგუნება ჰემოპოეზი დაავადების მიმდინარეობა” ართულებს 
ალერგიული რეაქციის გამო განვითარებული ბრონქიტი და ასთმა. 

დროული სპეციფიკური მკურნალობის გარეშე შეიძლება განვითარდეს 
კომა და ავადმყოფი დაიღუპოს /განსაკუთრებით ტროპიკული 
მალარიის შემთხვევაში/. . 

იმუნიტეტი, დაავადების გადატანა არ ტოვებს იმუნიტეტს. 
ენდემურ რაიონებში აღინიშნება მოსახლეობის მაღალი 

მიმღებლობა ინფექციის მიმართ. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა. დიაგნოზის დასმისას 

მხედველობაში მიიღება კლინიკური და სეროლოგიური გამოკვლევის 
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მონაცემები. გადამწყვეტი მნიშენელობა აქვს რომანოვსკი-გიმზას 
მეთოდით შეღებილ სისხლის პრეპარატებში გამომწეევის აღმოჩენას. 
სახეობების დიფერენცირებისათვის ითვალისწინებენ პარაზიტის და 
ერითროციტის მორფოლოგიურ თავისებურებებს. /იზხ.ცხრ. 23/ 

ეპიდემიოლობია. მალარია კაცობრიობისათვის უძველესი 
დროიდანაა ცაობილი. დაავადების კლინიკის და ეპიდემიოლოგიის 

თავისებურებები აღწერილი აქეს ეგვიატელ, ძველ ბერძენ და სხვა 
ავტორებს. ჰიპოკრატეს აღწერილი და კლასიფიცირებული აქეს 
კოლბიდის მცხოვრებლების ცხელება. 

ანტარქტიდის გარდა მალარია მსოფლიოს ყველა კონტინენტზე 
ზეხვდება. მისი გავრცელება განისაზღვრება სპეციფიკური გადამტანის 
- კოღო ანოფელესის გავრცელების არეალით. არსებობს მოსაზრება, 
რომ მალერიის პლაზმოდიუმის სზვადასხვა სახეობა სპეციფიკურად 
უკავშირდება #იი0ლჩიLი8 გვარის კოღოების ცალკეულ სახეობებს. 
„მაგრამ ზშირად მალარიის პლაზმოდიუმის გავრცელების არაელი 
გადამტანის არაელზე ნაკლებია. ეს განპირობებული უნდა იყოს 
კლიმატით მალარიის .„პლაზმოდიუმის ჭგანვითარებისათვის 

აუცილებელია გარკვეული ტემპერატურული ოპტიმუმი. პარაზიტის 
თითქმის ერთადერთი შუალედური მასპინძელია ადამიანი, იშვიათად 
ზოგიერთი პრიმატი. | 

მე-20 საუკუნის 40-50-იანი წლებიდან ავადობამ მნიშვნელოვნად 
იკლი. ევროპაში და ჩრდილოეთ ამერიკაში აღინიშნება მხოლოდ 
სპორადული შემთხვევები ცენტრალური და სამბრეთ ·ამერიკის, 
აფრიკის, აზიის ზოგიერთი რეგიონის ენდემურ კერებში მდგომარეობა 
ისევ არაკეთილსაიმედოა. 

მპურნალობა და პროფილაქტიკა, მალარიის სამკურნალოდ 

გამოყენებული პრეპარატები შემდეგ ძირითად ჯგუფებად იყოფა: 
-ერითროციტულ შიზონტებზე . მოქმედი პრეპარატები – 

ქინაქინა, მეპაკრინი, პროგუანინი, 4-ამინოქინოლინის ნაერთები; 

-ქსოვილოვან ტროფოზოიტებზე მოქმედი პრეპარატები – 
პროგუანინი, 8-ამინოქინიდინის ნაწარმები; 

-გამონტებზე მოქმედი პრეპარატები - პირიმეთამინი, 8- 

ამინოქინიდინის ნაწარმები. 

დაავადების ფორმისაგან დამოკიდებულებით მკურნალობას 
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ატარებენ ერთი პრეპარატით ან მათი კომბინაციებით. 
მალარიის პროფილაქტიკა გულისბმუბს ავადმყო ჟების აქტიურ 

გამოვლინება, დღა მკურნალობას, გადამტანების განადგურებას, 
კოღოებისაგან ადამიანის შექანიკურ დაცვას, ენდებიურ კერებში 
არაიმუნური პირებისათვი ქიმიოპროფილაქტიკის ჩატარებას, 

ტრანსმისიული მალარიისაგან დაცვას /დონორების გამოკვლევა/. 
მიმდინარეობს მუშაობა ეფექტური ეაქცინის მისაღებად. 

ტოკსოპლაზმოზის გამომწვევი 
ტაქსონომია. ტიპი - #ი!იითი!იXი, 
კლასი - 5იიწი7იი, რიგი - L00000C)ძ911ძ9, 
გვარი - 1 0X0ი!ს§ი1ი9, სახეობა - წიXსი!ს9თი ყიიიIL 
ტოქსოპლაზმების სასიცოცხლო ციკლი შედგება სქესობრივი 

და უსქესო გამრავლების სტადიებისაგან. ძირითადი მასპინძელია 
კატა, რომლის ნაწლავების ეპითელურ უჯრედებში მიმდინარეობს 

ზამეტოგონია; შუალედური მასპინძლებია მრავალი სახეობის ფრინეელი 
და ძუძუმწოვარა, მათ ფორის ადამიანი. 

მორფოლობია და. სასიპოცხლო, ციკლი. გამომწვეგის 
სხეულის ფორმა დამოკიდებულია განეითარების ფაზაზე. 
ტროფოზოიტის ფაზაში გამომწვევი იღებს ნახევარმთეარის ან 
ფორთოხლის ლებნის ფორმას, რომლის ერთი ბოლო 
წამახვილებულია, მეორე კი მომრგვალებული. სხეულის სიგრძეა 
4,0-7,0 მკმ, სიგანე - 2,0-4,0 მკმ სხეული დაფარულია პელიკულით. 
ციტოპლაზმა პომოგენურია, ბირთვის დიამეტრია I,0-20 მკმ, 
რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით შეღებვის დროს ბირთვი იღებება 

ლალისფერ-წითლად, ციტოპლაზმა - ცისფრად. 
შუალედური მასპინძლის ორგანიზმში ტოქსოპლაზმები 

განვითარების უსქესო ფაზას გადიან რეტიკულო-ენდოთელური 
სისტეზის უჯრედებში, სადაც ისინი მრავლდებიან განივი გაყოფის 
ან შინაგანი დაკვირტევის /ენდოდიოჯგენიის გზით. პარაზიტები 

მთლიანად ავსებენ დაზიანებული უჯრედი! შიგთავსს. პარაზიტების 
ასეთ გროვებს ფსევდოცისტები ეწოდება. დაზიანებული უჯრედის 

შედეგად გათავისუფლებული ტოქსოპლაზმები 
სააღწებეს ჯანმრთელ უჯრედებში და ისევ წარმოიქმნება 

ევ - 
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ზამრაელების, სქესობრივ; ციკლს. ტოქსოპლაზმები გადიან 
კატის „ ან. 5. კატისნაირფა, ,რჯახის, ველერი სახეობების საჭმლის 

მომნელებელი სისტემის. ეპითელურ. უჯრედებში. აქ ტოქსოპლაზმების 
მრავლობითი. გაყოფის . „შედეგად. წარმოიქმნებიან მეროზოიტები, 
რომელთა; ნაწილი: გარდაიქმნება: "მამრობით სასქესო უჯრედებად- 

მიკროგამეტებად, ნაწილი. კი , მდედრობით სასქესო უჯრედებად- 
მაკროგამე ტებად. ; „გამეტების . შერწყმის შედეგად წარმოიქმნებიან 

ოოცისტები, რომლებიც ფეკალურ მასებთან ერთად გამოიყოფიან 
გარემოში. თითოეულ; ოოცისტაში, წარმოიქმნება ორი სპოროცისტა, 
თითოეულე სპოროცისტიდან კი ·- ოთხი სპოროზოიტი. ასეთ 
ოოდცოსტებს ისვაზიურობის უნარი გააჩნიათ. ისინი საკმაოდ დიღ 
ხანს ინარჩუნებენ. სიცოცბლისუნარიანობას გარემოში - წყალსა 

და ტენიან ნიადაგში რამდენიმე თეე. 
პათ(იბენეზი, ტოქსოპლაზმები ძირითადად კატისებრთა 

დაავადებაა შედარებით .·იშვიათად აღინიშნება ადამიანებში. 
ტოქსოპლაზმებისა „და,..მასპინძელი „ორგანიზმის ურთიერთობას 

გარკვეულ შემთხვევაში «მოჰყვება კლინიკურად გამოხატული 
დაავადების ჩამოყალიბება, ხზოგბერ: კი - შედარებით 
გაწონასწორებულიი სისტემის :,აჩამოყალიბება და დაავადება 
მიმდინარერბს სუბკლინიკური 'იფორმით. ინფექციური პროცესის 

მიმდინარეობის“ განმავლობაში პარაზიტის და მასპინძელი ორგანიზმის 
ურთიერთობას -ერთი:'ფორმა:. შეიძლება მეორეთი შეიცვალო ს. 

ტოქსოპლაზმები“5 ”აზიანებენ- · "შემაერთებელი, ეპითელური, 

ნერვული: “და''კუნთოვანი “ქსოვილების” უჯრედებს, სშირად 
"აღმოჩნდებიან სისხლძარღვების 'გამომფენ ენდოთელურ უჯრედებში, 
რაც დაავადების “დასაწყის “სტადიაში “პარაზიტის ჰემატოგენურ 
გავრცელებასთანაა” დაკავშირებული” პარაზიტები გამოიმუშავებენ 
ცილოვანი” ბუნების „ტოქსოტოქსინს,'? "რომელიც მონაწილეობს 

ქსოვილების დაზიანებისა” და ნევროზის”ზანვითარებაში. ქსოვილებში 
პარაზიტის გამრავლებას "მაჰყვება: ანთების კერების ჩამოყალიბება. 

ტოქსოპლაზმოზი” “შეიძლება იყოს თანდაყოლილი 
/ტრანსპლაცენტური”· “დასწებოვანების- შემთხვევაში/ ან შეძენილი. 

თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზის დროს უპირატესად ცენტრალური 
ნერვული სისტემა და თვალის” ქსოვილები ზიანდება, რის შედეგაც 
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ვითარდება ჰიდროცეფალია, ქორიორეტინიტი,  ჭრნებრივი 
ჩამორჩენილობა. ეებგსებებებეუეასას” 

შეძენილი ტოქსოპლაზმოზი , „გამოვლინფებ. - სხეადასხვა 

კლინიკური ფორმით /ლიმფოიდური: ქ-ოვილის, პითკარდიუმის, 
თვალის, ცენტრალური ნერვული. სისტემის. -ჩონ!ბის · კუნთების, 
ენდოკრინული ორგანოების უპირატესი დაზიანებით. არაიშვიათად 
დაავადება მსუბუქი /სებკლინიკური/ ან უსიმპტომო ფორმით 
მიმდინარეობს. :ზერს "ტპტრონიტ 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. · ტო ქსრპლაზმოზის 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ძირითადად სეროლოგიურ, მეთოდებს 
ემყარება /სეიბინ-ფელდმანის, კომპლემენტის. ,„'მებოქვის, „. პასიური 
ჰემაგლუტინაციის, არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის და სბეა 
რეაქციები/ პარაზიტოლოგიერი, დიაგნოსტიკა. გულისხმობს 

ავადმყოფის გამონაყოფებით ხელოვნურად” დაინფიცირებული 
ცხოველებისაგან ტოქსოპლაზმების გამოყოფას. 

იმუნიტეტი, ტოქსოპლაზმოზის მიმდინარეობის პროცესში 
სავარაუდოა არასტერილური „,იმენიტეტის. არსებობა. სისხლში 

გროვდება I16C და IM ანტისხეულები, ყალიბდება, შენელებული 
ტიპის  პიპერსენსიბილობა. 

ეპიდემიოლოგია. შუაღედურ მ,სპინძელს „ადამიანის გარდა 
ბევრი ფრინველი ღა ძუძუმწოვარი წარმოადგენს მაგრაჭ მათ 

ტოქსოპლაზმოზის ეპიდემიოლოგიაში ; მეორეხარისხოვანი როლი 

განეკუთვნებათ. დასნებოვნება შეიძლება მოხდეს ალიმენტური გზით 
– დაინფიცირებული ცხოველის თერჭულად ცუდად დამეჰავებული 
ზორცის მიღების შემთხვევაში. „ზოგი აეტორი. კი საერთოდ 
გამორიცხვავს შუალედური მასპინძლიდან ადამიანის დაL§ ებოენების 
შესაძლებლობას. 

ტოქსოპლაზმოზის გავრცელებაში გადამწყვეტ როლს 
თამაშობენ ძირითადი მასპინძლები - კატები. ადამიანის „ინფიცირება 

ოოცისტებით ალიმენტური გზით ხდება. ტოქსოპლაზმოზი ადამიანიდან 
ადამიანს არ გადაეცემა ორსულობის პე; ეოდში დაინფიცირების 

შემთხვევაში შესაძლებელია პარაზიტის ტრანსპლაცენტური გადაცემა. 
ტოქსოპლაზმები გარცელებული არიან მსოფლიოს ყველა 

კუთხეში, განსაკუთრებით კი ტროპიკულ რაიონებში. 
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მკურნალობა დღა აროფილაქტიკა. მკურნალობა 
კომპლექსურია ეტიოტროპული პრეპარატებია ქლორიდინი 
/დარაპირინი/, ამინოქინოლი, სულფანილამიდები. პროფილაქტიკა 
მდგომარეობს დასნებოვნებული ორსულების სანირებაში, 

დასჩეხოვნების მაღალი რისკის ჯგუფების დასნებოვანებისაგან დაცვაში 
და სხვა. 

ბალანტიდიაზის ბამომწვევი 
ტაქსონომია, ტიი CIIIიიჩხიი, 
კლასი - #Iილ!იის5იიიცხილსი, 
რიგა - 1ძსჩინ(ითისსძი, გეარი - 8ე)იიძსი, 
სახეობა – ციით! სი? C01L 

მორვოლოგია. პარაზიტის სხეულს კვერცბისებური ფორმა 
აქეს, სიგრძე 30-150 მკმ, სიგანე 20-110 მკმ. სხეულის მთელი 

ზედაპირი დაფარულია მოკლე მოლტებით. სხეულის წინა ნაწილის 
ნაპრალისებურ ჩაღრმავებაში განლაგებულია პირის ნაპრალი 
ციტოსტომი. ბირთვის აპარატი ტიპურია ინფუზორიებისათვის - 
შედგება მ-კრონუკლეესისა და მიკრონუკლეუსისაგან. გააჩნია ორი 

კუმშეადი ვაკუოლი. 
გიოლოგია და სასიპოცხლო ციკლი. ნაწლავის 

ბალანტიდიუმის სასიცოცხლო ციკლი შედგება ორი–- უსქესო 
/მრავლდება განივი გაყოფით/ და სქესობრივი /კონიუგაცია/ 

ფაზებისაგას, კონიუგაციის შემდეგ პარაზიტი ცისტად გარდაიქმნება, 
რომელიც. ფეკალურ მასებთან ერთად გარემოში გამოიყოფა. ცისტები 
საკაპოდ (გრადნი არიან ჭარემოს პირობებისადმი - ოთახის 
ტემპერატურაზე ორ თვემდე ძლებენ. ადამიანის დასნებოვნება 
ხდება პირის გზით. 

პათოზენეზი. ბბვილი ნაწლავის სანათურში არსებობის 
შემთზვეგაში ბალანტიდიუმი იკვებება ნაწლავის შიგთავსით და 
მასპინძელის ორგანიზმზ. მნიშვნელოვან გავლენას არ ახდენს. 

ნაწლავის კედელში შეღწევის შემთხვევაში ის იწყებს ნაწლავის 
კედლის უჯრედებით კეებას, რასაც მოჰყვება მძიმე სისხლიანი 
ფაღარათის განვითარება. ! 

კლინიკურად დაავადებას შეიძლება უსიმპტომო მტარებლობის, 
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ნაწლავთა მსუბუბქი აშლილობის ან დიზენტერიის მძიმე ფორმების 
მსგავსი მიმდინარეობა ჰქონდეს. 

ლაბორატორიული დიაზნოსტიკა. განავლიდან 

დამზადებული ნატიური პრეპარატების მიკროსკოპირებისას კარგად 
ჩანს პარაზიტი. 

ეპბიდემიოლობია. გავრცელება უბიკვიტურია, მაგრამ 
დაავადების შემთბვევები იშვიათია. 

მკურნალობა და პროფილაკტიკძა. მკურნალობა ისეთივეა, 
როგორც ამებიაზის დროს. 

პროფილატიკა ისეთივეა, როგორც ნაწლავთა სბვა ინფექციების 
შემთხვევაში. დიდი მნიშვნელობა აქვს პირადი ჰიგიენის დაცვას. 

/ 
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