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C ს გნი ეძღვნება ახალგაზრდა, ინტენსიურად მზარდ დისციპლი- 

: კლინითურ იმუნოლოგია, მასში გადმოცემულია ზოგადი 
იმუნოლოგიის ძირითადი დებულებები -- ანტისხეულების სტრუქ- 
ტურა და ფუნქცია, იმუნიტეტის I-- და ც-- სისტემები, იმუნურ 
პასუხში უჯრედების კოოპერაცია, იმუნოგენეზის რეგულაცია, იმუ– 

ნოლოგიური მეხსიერება დღა ტოლერანტობა. განხილულია ინფექ- 

ფიური, სიმსივნური, ალერგიული, აუტოიმუნური, ლიმფოპროლიფე- 

რაციული დაავადებების .იმუნოლოგიური ასპექტები. გაშუქებულია 

დმუნოგენეტიკის იმუნოჰემატოლოგიის ტრანსპლანტაციური იმუ- 
ნოლოგიის, თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების, 
იმუნოსუპრესიული და იმუნოკორელაციური თერაპიის საკითხები. 

წიგნმი ფართოდ არის გამოყენებული სამამულო და უცხოური 

ლიტერატურის უახლესი მონაცემები. 

წიგნი განკუთვნილია იმუნოლოგების, სხვადასხვა სპეციალობის 

ექიმ-კლინიცისტებისა და ბიოლოგებისათვის. 

რეცენზენტი: საქართველოს სსრ მეცნიერებათა აკადემიის 
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წინასიტქვაობა 

იმუნოლოგიის განსაკუთრებული მნიშვნელობა ბიოლოგიისა ღა სამედიცინო 

მეცნიერ; +-» განვითარების თანამედროვე ეტაპზე საყოველთაოდაა ცნობილი. ის 

შეიჯოა ყედიკო-ბიოლოგიური მეცნიერების თითქმის ყველა სფეროში, რამაც თავის 

მხრივ გამოიწვია სხვადასხვა დარგის სპეციალისტთა ფართო წრის დაინტერესება 

იმუნოლოგი-თ. თუ გავითვალისწინებთ იმ გარემოებას, რომ მრავალი დაავადების 

პათოგენეზშ იმუნურ მექანიზმებს წამყვანი როლი ენიჭებათ, გასაგები გახდება 

კლინიცისტების განსაკუთრებული ინტერესი იმუნოლოგიისაღმი იმუნოლოგიით 

დაინტერესებული სხვა დარგის სპეციალისტების სწორი ორიენტაციის აუცილებლო- 

ბის გათვალისწინებით არის ნაკარნახევი წინამდებარე ნაშრომის შექმნა. წიგნში 

მოკლედ არის განხილული იმუნოლოგიის თეორიული საფუძვლები და გადმოცემუ- 

ლია თანამედროვე შეხედულებები კლინიკური იმუნოლოგიის ისეთ საკვანძო საკ«- 

თ,ყხებზე, როგორიცაა ინფექციური იმუნოლოგია, იმუნოჰემატოლოგია, ტრანსპლას- 

ტაციური იმუნოლოგია, ალერგია, აუტოიმუნური პროცესები, იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობები, სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტი და სხვა. რასაკვირველი.. 

ჩვენ ვერ შევეხებით კლინიკური იმუნოლოგიის ყველა ასპექტს ამომწურავად წიგნი! 
მოცულობის ლიმიტირების გამო, მაგრამ იმედი გვაქვს, რომ ის სასარგებლო იქხე:ა 

სხვადასხვა სპეციალობის ექიმებისა და სამედიცინო ინსტიტუტის სტუდენტები- 

სათვის. 

წინამდებარე წიგნი პირველი ცდაა ქართულ ენაზე კლინიკური იმუნოლოგიის 

საფუძვლების გაშუქებისა. ბუნებრივია, რომ წიგნი დაზღვეული არ იქნება ხარვეზე- 
ბისაგან ყოველგვარ საქმიან შენიშვნებს ავტორები დიდი მადლიერების გრძნობით 
მიიღებენ. 

ნ. ტატიშვილი 

თ. სოსელია



შესავალი 

იმუნოლოგიას, როგორც მოძღვრებას ორგანიზმის დაცვითი ძალე– 

ბის შესახებ, დასაბამი მიეცა ჯერ კიდევ შორეულ წარსულში. უხსო- 

ვარი დროიდან იყო ცნობილი, რომ ბავშვთა ისეთი დაავადებებით, 

როგორიცაა ჩუტყვავილა, წითელა და ყბაყურა ადამიანი როგორც 

წესი, მთელი ცხოვრების მანძილზე მხოლოდ ერთხელ ავადდება. ის 
პიროვნებები, რომლებიც გადაიტანდნენ ყვავილს, იმავე სენით განმე– 

ორებით აღარ ავადდებოდნენ. განმეორებითი დაავადებისადმი შეუვა–- 

ლობა –– იმუნიტეტი, საშუალებას იძლეოდა ასეთი პირები გამოეყე- 

ნებინათ ავადმყოფების მოსავლელად და გვამების დასამარხად. 

სამედიცინო ძეგლებში, მათ შორის ქართულშიც, არსებობს მითი- 

თებანი, რომელთა თანახნად ძველთაგანვე „ცდილობდნენ ადამიანი 

გადაერჩინათ ინფექციური სნეულებისაგან მის ორგანიზმში ინფექცი- 
ური მასალის შეყვანით, რაც ყველახზე'დიდი წარმატებით ხორციელდე- 

ბოდა ყვავილის მიმართ. ყვავილის საწინააღმდეგო აცრა –– ვარიოლა- 

ცია საქართველოში უხსოვარი დროიდან იყო გავრცელებული. ძველი 
ქართველი ექიმები ნემსით, ან დანის წვერით ცერსა და საჩვენებელ 

თითს შორის, ან მხარის მიდამოში კანს ზერელედ კაწრავდნენ და შემ- 
დეგ ჭრილობაში შეჰყავდათ ყვავილით დაავადებული ადამიანის ბუშ- 

ტუკიდან აღებული მასალა. ამის შედეგად, დაავადება მიმდინარეობდა 

შედარებით სუსტად გამოხატული, ან წამლილი სიმპტომებით და ყვა- 

ვილის გადატანის შემდეგ რჩებოდა მხოლოდ ერთეული ნაყვავილარი. 
სამაგიეროდ ვითარდებოდა მყარი იმუნიტეტი--–შეუვალობა განმეორე- 

ბითი დაავადების მიმართ. ვარიოლაციის ეს მეთოდი ბევრ ქვეყანაში 

იყო გავრცელებული –– ძველ ჩინეთში, ინდოეთში, საბერძნეთში, არა- 
ბეთში, თურქეთში. ევროპის ქვეყნებში, მათ შორის ინგლისში, ვარიო– 

ლაცია გავრცელდა XVIII საუკუნის დასაწყისში მაგრამ ვარიო- 

ლაცია არ იყო სავსებით უვნებელი მანიპულაცია, რადგანაც ზოგჯერ 

ვითარდებოდა დაავადების მძიმე ფორმა ლეტალური შედეგით. 

იმუნოლოგიის ფორმირების მნიშვნელოვანი ეტაპი დაკავშირებუ–



ლია ინგლისელი ექიმის ე. ჯენერის მრავალწლიან დაკვირვებასთან იმ 

ფაქტზე, რომ პიროვნებები, რომლებსაც გადატანილი ჰქონდათ ძრო- 

ხის ყვავილი, ნამდვილი ყვავილით ავად აღარ ხდებოდნენ. ე. ჯენერმა 

1796 წელს ადამიანზე ჩაატარა ცდა, რომელმაც კაცობრიობა ყვავილი- 

საგან იხსნა. მან ძროხის ყვავილით დაავადებული ადამიანის ბუშტუ- 

კის შიგთავსი შეუყვანა 8 წლის ბიჭს კანში თვენახევრის შემდეგ 
ბავშვს კანში შეუყვანეს ნატურალური ყვავილით დაავადებული ადა- 

მიანის მუწუკიდან აღებული ჩირქი. ბავშვი არ დაავადდა. ე. ჯენერის 

აღმოჩენის შედეგად შესაძლებელი გახდა ყვავილის პროფილაქტიკუ- 

რი აცრის ჩატარება ადამიანზე ძროხის ყვავილისაგან აღებული მასა- 

ლით. ჯენერის აღმოჩენამ მილიონობით ადამიანის სიცოცხლე გადა- 

არჩინა მართალია, მან მოგვაწოდა ყვავილის საწინააღმდეგო აცრა, 

მაგრამ სხვა გადამდები დაავადებების საწინააღმდეგო საშუალების 
აღმოჩენა ვერ შეძლო. იმ დროისთვის მედიცინა არ იყო იმდენად გან– 

ვითარებული, რომ შემუშავებულიყო ინფექციური სნეულებების სა- 
წინააღმდეგო აცრების ზოგადი მეთოდი. 

ე. ჯენერის აღმოჩენიდან მხოლოდ 85 წლის შემდეგ გენიალურმა 

ფრანგმა მეცნიერმა ლუი პასტერმა რომელიც ითვლება იმუნოლო–- 

გიის მეცნიერული მიმართულების ფუძემდებლად, მოგვაწოდა ინფექ- 

ციური დაავადებების საწინააღმდეგო პროფილაქტიკური ვაქცინების 

დამზადების ზოგადი პრინციპები. იმუნოლოგიის ჩამოყალიბება დიდად 

არის დაკავშირებული ი. მეჩნიკოვის, ე. ბერინგის, ვ. ისაევის, რ. პფეი- 

თერის, პ. ერლიხის, ჯ. ბორდეს, კ. ლანდშტეინერის, რ. რიშეს, ჰ. პორ- 

ტიეს, კ. პირკეს, ლ. კალმეტის, კ. ჟერენის, გ. რამონის, ა. ფლემინგის, 

ა, ბეზრედკას და სხვების სახელებთან. ი. მეჩნიკოვმა (1883) მოგვა- 

წოდა ფაგოციტოზის თეორია, ე. ბერინგმა (1890) აღმოაჩინა ანტისხე– 

ულები, პ. ერლიხთან (1897) არის დაკავშირებული ანტისხეულების 

წარმოშობის გვერდითი ჯაჭვების თეორიის შექმნა, გ. ბუხნერთახ 
(1889) და ჯ. ბორდესთან (1899) –– კომპლემენტის აღმოჩენა, კ. ლანდ–- 

შტეინერმა (1900) დაადგინა სისხლის ჯგუფური ანტიგენების და მათი 

საწინააღმდეგო ჰემაგლუტინინების არსებობა, რ. რიშემ და კ. პორ- 
ტიემ (1902), კ. პირკემ (1906) პირველებმა აღწერეს ალერგიული 

ფენომენები და ა. შ. 

იმუნოლოგიის განვითარების პირველი ეტაპი დაკავშირებული იყო 
ძირითადად ინფექციური პათოლოგიის პრობლემების გადაჭრასთან. ის 
ვითარდებოდა, როგორც მიკრობიოლოგიის ნაწილი. იმუნოლოგიურე 

გამოკვლევები, ჩვეულებრივ, ტარდებოდა მიკრობიოლოგიის კათედ- 

ა



რებზე და მიკრობიოლოგიური პროფილის ლაბორატორიებში. ამიტოჰ 

ბოლო დრომდე იმუნოლოგიის ცნებასთან ასოცირებული იყო, უპირ- 

ველეს ყოვლისა, ინფექციური სნეულებების სპეციფიკური პროფი. 

ლაქტიკისა და მკურნალობის საკითხები. იმუნოლოგიის განვითარების 
შემდგომ ეტაპზე, რომელიც დაკავშირებული იყო მოლეკულური ბიო- 

ლოგიის, ციტოლოგიისა და გენეტიკის მიღწევებთან. გამოირკვა, რომ 

იმუნოლოგიური კანონზომიერებების შესწავლა აუცილებელია რო- 

გორც ინფექციურ სნეულებებთან წარმატებითი ბრძოლისათვის, ასევე 

მედიცინის ისეთი აქტუალური პრობლემების გადაჭრისათვის. როგო- 
რიცაა ალერგიული და აუტოიმუნური დაავადებების. იმუნოდეფიცი- 

ტური მდგომარეობების პათოგენეზის, დიაგნოსტიკის და მკურნალო- 

ბის. ავთვისებიანი სიმსივნეების იმუნოდიაგნოსტიკის, იმუნოპროფი- 

ლაქტიკის და იმუნოთერაპიის, სისხლისა და ორსულობის პათოლო- 

გიის, ზოგიერთი თანდაყოლილი დაავადების პათოგენეზისა და მკუო- 

ნალობის, ქსოვილების და ორგანოების გადანერგეის საკითხები და 

სხვა. 

XX საუკუნის დასაწყისისათვის ინფექციურ იმუნოლოგიაში დაგ- 

როვილმა ფაქტებმა ნათელი გახადეს, რომ ავადმყოფთა სამკურნალოდ 

იზუნური მრატების გამოყენება ზოგჯერ შეიძლება მძიმე გართულე- 

ბებით დამთავრდეს, ხოლო განმეორებითმა ვაქცინაციამ, იმუნური პა- 

სუხის სტიმულირების ნაცვლად, გამოიწვიოს ზოგადი მოკური რეაქ- 

ცია, შეყვანის ადგილზხე კი –– ასეპტიკური ანთება და ნეკროზი. მიღე–- 

ბული შედეგების გაანალიზებამ მეცნიერები მიიყვანა დასკვნამდე. რომ 

ადამიანებისა და ცხოველების იმუნიზაცია ორგანიზმის” იმუნური 

პასუხის ფოომირების კანონზომიერებათა ცოდნის გარეშე სიცოცხ- 

ლისათვის საშიშია. აღნიშნული დაკვირვებები დაედო საფუძვლაღ 

ალერგოლოგიას –– მეცნიერებას ანტიგენხე ორგანიზმის შეცვლილი 

რეაქტიულობის შესახებ. ამავე პერიოდში კ. ლანდშტეინერის აღმოჩე- 

ნებმა ერითროციტების ჯგუფობრივი ანტიგენების შესახებ, საფუძ- 
ველი ჩაუყარეს იმუნოჰემატოლოგიას -– სწავლებას სისხლის ფორმია- 

ნი ელემენტების ანტიგენურ სისტემებზე. იმუნოლოგიის განვითარების 

დასაწყისშივე მეცნიერები დააინტერესა ორგანიზმის იმუნური გარდაქმ- 
ნების უჯრედული და ჰუმორული პასუხის რეგულაციურმა მექანიზმებმა. 

არაინფექციური იმუნოლოგიის განვითარება დაკავშირებულია 

ფ. ბერნეტის, ფ. ფენერის, პ. მედავარის, მ. ჰაშეკის, ო. ბრუტონის, 
ჯ. დოსეს, მ. მაზუგის, პ. გორერის, ა. კუნსის, ჯ. სნელის, ა. ფაგრეუ– 

სის, პ. გრაბარის, ე. ვიტებსკის, ნ. როუზის, ჟ. მილერის, რ. გუდის, 
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ჰ. მაკ დევიტის, მ. სელას, კ. იმიზაკა,ა რ. ელოუს, ს. ბერსტონ-ს. 

ნ. ერნეს და სხვებს სახელებთან. 
განსაკუთრებული მნიშვნელობა თანამედროვე იმუნოლოგიის გან– 

ვითარებისათვის ჰქონდა ფ. ბერნეტის შრომებს (1949, 1957). რომ- 

ლებშიც მან ჩამოაყალიბა იმუნიტეტის ძირითადი პრინციპი -– „საკუ– 

თარის" და „უცხოს“ გარჩევის უნარი, რითაც თეორიული საფუძველი 

შეუქმნა იმუნოლოგიის ახალ, დიდმნიშვნელოვან მიმართულებას –– 

იმუნოლოგიურ ტოლერანტობას. 

ცოტა მოგვიანებით, 1953 წელს, 
ტოლერანტობის ფენომენი პრაქ- 

ტიკულად იქნა მიღებული პ. მედა- 
ვარის და მ. ჰაშეკის ექსპერიმენ– 

ტებში, რომლებმაც დიდად შეთოწ- 

ყეს ხელი ტრანსპლანტაციური 

იმუნოლოგიის განვითარებას, ბერ- 

ნეტის კლონურ-სელექციური თე- 
ორიის (1964) მიხედვით, იმუ- 

ნური სისტემა წარმოადგენს ლიმ- , 

ფოიდური უჯრედების მრავალი · 

კლონის ერთობლიობას. უჯრე- 

დული კლონების მრავალფეროვ- 

ნება განპირობებულია სომატური 

მუტაციებით. კლონი არის უჯრე- 

დების პოპულაცია. რომელიც წარ- ლ. პასტერი (1822-1695) 

მოიქმნება ერთი უჯრედის გამრავ- 
ლებით, ამიტომ მისი შემადგენე– 

ლი უჯრედები გენეტიკურად იდენტურია. უჯრედი ითვლება იმუნო- 
კომპეტენტურად თუ მას შეუძლია რეაგირება ანტიგენურ სტიმულა– 

ციაზე. ანტიგენი კი წარმოადგენს ფაქტორს, რომელიც აწარმოებს 

უჯრედული კლონის სელექციას (შერჩევას) ანტიგენთან კონტაქტის 
შედეგად ხდება შესაბამისი უჯრედების პროლიფერაცია და დიფერენ– 

ციაცია, ან მათი მოსპობა პროლიფერაციისა და დიფერენცირები" 
შედეგად წარმოქმნილი იმუნოკომპეტენტური უჯრედები აწარმოებენ 

მხოლოდ ერთი სპეციფიკურობის ანტისხეულებს, ან რეცეპტორებს. 

განსახღვრული სპეციფიკურობის ანტისხეულების (რეცეპტორების) 
სინთეზი უჯრედში გენეტიკურად დეტერმინირებულია. ანტიგენის სი– 

ჭქარბე იწვევს შესატყვისი იმუნოკომპეტენტური უჯრედების კლონის 
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ელიმინაციას და მოცემულ ანტიგენზე იმუნოლოგიური ტოლერანტო- 

ბის განვითარებას. 

ამდენად. შეიცვალა შეხედულება იმუნოლოგიის საგანზე. თანამედ- 

როვე იმუნოლოგია იმუნიტეტს განიხილავ როგორც ორგანიზმის 

დაცვით უნარს ყველა იმ ნივთიერებისაგან, რომელთაც გენეტიკურად 
უცხო ინფორმაცია აქვთ; იმუნიტეტი არის ორგანიზმის რეაქცია, მი- 

მართული მისი ანტიგენური ჰო- 

მეოსტაზხის სტრუქტურული და 

ფუნქციური მთლიანობის შენარ- 

ჩუნებისა და დაცვისადმი. ინფექ- 
ციისაგ.ნ დაცვა ორგანიხმის შიდა 

გარემოს გენეტიკური მუდმივო- 

ბის ბიოლოგიური დაცვის ერთია- 

"ნი მექანიხმის“ მხოლოდ კერძო 

შემთხვევაა (რ. პეტროვი). 

იმუნოლოგიის განვითარებისა- 

თვის დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა 

«-იმუნურ პროცესებში თიმუსის 

როლის დადგენას ჟ. მილერისა და 

რ. გუდის მიერ (1961), ადამიანის 

ჰისტოშმშეთავსების მთავარი კომპ- 

ლექსის ანტიგენების აღმოჩენას 

ი, მეჩნიკოვი (1845––1916) ჯ. დოსეს მიერ (1956), აუტოიმუ- 

ნური „დაავადების გამოწვევას ექსპერიმენტულად-––მ. მაზუგის (1931), 

ე. ვიტებსკის და ნ. როუზის მიერ (1956), სინგენური თაგვების ხაზე- 

ბის გამოყვანას ჯ. სნელის მიერ (1946), იდიოტიპური ქსელის თეო- 

რიის ჩამოყალიბებას ნ. ერნეს მიერ (1974), არასინგენური ღეროვანი 

უჯრედების ინაქტივაციის ფენომენის აღმოჩენასს რ. პეტროვისა და 

ლ. სესლავინას მიერ (1974). 

უკანასკნელი წლების მნიშვნელოვანი მიღწევებიდან არაინფექცი- 
ური იმუნოლოგიის სფეროში აღსანიშნავია იმუნოგლობულინების მა- 

კოდირებელი გენების სტრუქტურისა და ლოკალიზაციის შესწავლა, 

იმუნური პასუხისა და ჰისტოშეთავსების მთავარი კომპლექსის გენე– 

ტიკური კონტროლის სისტემების აღმოჩენა, ჰიბრიდომების მეშვეო- 

ბით მონოკლონური ანტისხეულების სინთეზირება (|ი VILI0, LI--ლიმ- 
ფოციტების რეცეპტორების შესწავლა, იდიოტიპური ქსელის თეო- 
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რიის ჩამოყალიბება. დიდი წარმატებებია მიღწეული ალერგიული და 

აუტოიმუნური დაავადებების შესწავლის საქმეში, რეალურ მეცნიე- 

რულ საფუძვლებზეა დაყენებული ორგანოების და ქსოვილების გა- 

დანერგვა, პრაქტიკულად გადაწყვეტილია ახალშობილთა ჰემოლიზური 
დაავადების პრობლემა დაკავშირებული დედისა და ნაყოფის რეზუს- 

შეუთავსებლობასთან. დიდ პერსპექტივებს სახავს მოდიფიცირებული 

ალერგენებისა და სინთეზური ვაქცინების “შექმნისაკეან მიმართული 

კვლევა –– ძიება. 
იმუნოლოგიის პროგრესში დიდი წვლილი შეიტანეს საბჭოთა 

მკვლევარებმა რომელთა შორის აღსანიშნავი არიან ნ. გამალეა. 
ფ- ჩისტოვიჩი, ა. ბოგომოლეცტი, მ. გაბრიჩევსკი, ლ. ზილბერი, პ. ზდრო- 

დოვსკი, ვ. იოფე, ა. ადო, ა. სმოროდინცევი, პ. კოსიაკოვი, გ. აბელე– 

ვი, რ. პეტროვი, რ. ნეზლინი და სხვები. 

სემოთქმული არ შეიძლება გავიგოთ ისე თითქოს ინფექციუ= 

იმუნოლოგიას, რომელიც შეისწავლის მიკროორგანიზმებისაგან დაც- 

ვის მექანიზმებს, ინფექციური სნეულებების პროფილაქტიკისა და 

მკურნალობის მეთოდებს, დაკარგული აქვს თავისი აქტუალობა. პირი- 

ქით. ინფექციური იმუნოლოგია დღეს ერთ-ერთი წამყვანი მიმართუ- 

ლებაა და ის მომავალშიც არ დაკარგავს ინტერესს. ინფექციურმა იმუ–- 

ნოლოგიამ პრაქტიკულად გადაწყვიტა პოლიომიელიტის, წითელას, ყი-- 

ვანახველას, ცოფის, ციმბირის წყლულის, ტეტანუსის ვაქცინაციის სა- 

კითხები. ინფექციური იმუნოლოგიის უდიდეს მიღწევად შეიძლება 

ჩაითვალოს ყვავილის ლიკვიდაცია მსოფლიო მასშტაბით, რაც ოფი- 

ციალურად არის გამოცხადებული ჯანმრთელობის საერთაშორისო ორ- 

განიზაციის მიერ 1980 წელს. თუმცა საშიში ინფექციური სნეულებები 

ჩვენში დაძლეულია, მათ წინააღმდეგ ბრძოლის პრინციპები ცნობი- 

ლია, მაგრამ ჯერ კიდევ არსებობს ის პირობებიი რომლებიც ხელს 

უწყობენ მათ წარმოშობას და გავრცელებას. სადღეისოდ ჯერ კიდეკ 

ნაკლებად არის შესწავლილი იმუნიტეტის საკითხები ქრონიკულად 

მიმდინარე ინფექციების (ტუბერკულოზი, ბრუცელოზი), სეპტიკური 
პროცესების (სტაფილოკოკური სეფსისი), პარახიტული დაავადებების, 
ვირუსული ინფექციების (გრიპი) დროს და ა. შ. 

იმუნოლოგიას აქვს როგორც თეორიული, ასევე კლინიკური მი- 
მართულება. ისტორიულად ცნობილია, რომ მნიშვნელოვანი ფუნდა- 

მენტური შრომები და აღმოჩენები იმუნოლოგიაში ყოველთვის იყო 

დაკავშირებული დიდ პრაქტიკულ მიღწევებთან. თანამედროვე თეო- 

რიული იმუნოლოგიის ძირეთადი მიმართულებებია: იმუნოქიმია, მო– 
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ლეკულური იმუნოლოგია იმუნოგენეტიკ,ა, იმუნომორფოლოგია, 
ემბრიოგენეზის იმუნოლოგია, იმუნოფარმაკოლოგია და სხვა. იმუნო– 
ლოგიის პრაქტიკული მიმართულებები ასახვას პოულობს კლინიკურ 
იმუნოლოგიაში რომელიც მოიცას პრობლემების მეტად ფართო 

წრეს. კლინიკური იმუნოლოგიის კვლევის საგანია ინფექციური იმუ- 
ნოლოგია, იმუნოჰემატოლოგიას ტრანსპლანტაციური იმუნოლოგია, 

ალერგია, აუტოიმუნური დაავადებები, იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობები, სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტი, ლიმფოპროლიფერა- 
ციული დაავადებები, რეპროდუქციის იმუნოლოგია, სიბერის იმუნო- 

ლოგია, ეკოლოგიური იმუნოლოგია და ა. შ. 

ცნება კლინიკურ იმუნოლოგიაზე ხშირად გაიგივებულია იმუნოპა- 

თოლოგიის ცნებასთან, რაც არ არის სწორი. კლინიკური იმუნოლო– 

გიის გაგება ბევრად უფრო ფართოა, ვიდრე იმუნოპათოლოგიისა. 

იმუნოპათოლოგია გულისხმობს პათოლოგიურ ცვლილებებს, რომელიც 

მთლიანად ან ნაწილობრივ განპირობებულია დეფექტებით და დარღვე– 
ვებით იმუნურ სისტემაში. 

იმუნოლოგია, როგორც მეცნიერული დისციპლინა განსხვავდება 
სხვა დისციპლინებისაგან არა მხოლოდ პრობლემების დიდი დიაპაზო– 
ნით, არამედ მისთვის დამახასიათებელი კვლევის მეთოდებითაც, რო- 

მელთა ერთ-ერთ მნიშვნელოვან თავისებურებას წარმოადგენს დიდი 
სპეციფიკურობა და მაღალი მგრძნობელობა, რაც მიუწვდომელია 
კვლევის სხვა მეთოდებისათვის. ძნელია მოიძებნოს სამედიცინო დარ- 
გი, სადაც იმუნოლოგიური მეთოდები არ გამოიყენებოდეს; სამედი- 
ცინო პრაქტიკაში ინერგება კვლევის უნატიფესი მეთოდები, როგო–- 

რიცა იმუნოფლუორესცენტული, რადიოიმუნოლოგიური, იმუნო- 

ფერმენტული. 
სპეციალური მეთოდების შემუშავება და კლინიკაში დანერგვა 

იმუნური სისტემის ფუნქციური მდგომარეობისა და მასში განერთარე–- 
ბული პათოლოგიური დარღვევების დიაგნოსტიკის მიზნით კლინიკური 

იმუნოლოგიის ერთ-ერთ მთავარ ამოცანას შეადგენს. 
გამოჩენილი საბჭოთა იმუნოლოგის რ. პეტროვის მიერ კლინიკური 

იმუნოლოგიის ამოცანები ჩამოყალიბებულია შემდეგ პუნქტებად: 

იმუნური სისტემის ფუნქციის შესწავლა ყველა დაავადების დროს 
(ინფექციური პროცესები, აუტოიმუნური დარღვევები, სიმსივნეები, 

ალერგია და სხვა), დონორების შერჩევა და ტიპირება ორგანოებისა 

და ქსოვილების გადანერგვის დროს, იმუნოდეპრესიული თერაპიის 
ჩატარება ტრანსპლანტაციისა და აუტოიმუნური დაავადებების დროს, 
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ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების პროფილაქტიკა დედისა და 

ნაყოფის შეუთავსებლობის შემთხვევაში რეზუს-ფაქტორის მიხედვით, 
კიბოს დიაგნოსტიკისა და იმუნოთერაპიის მეთოდების შემუშავება. 

ახალი კლინიკური და ლაბორატორიული მეთოდების შემუშავება და 

დანერგვა სამედიცინო პრაქტიკაში. 

იმუნოლოგია საოცრად სწრაფად ვითარდება, მისი გავლენა მედი- 

ცინის და ბიოლოგიის ყველა სფეროზე სულ უფრო და უფრო ფარ- 

თოვდება. აღნიშნული დისციპლინის მიმართ ინტერესის ზრდა, მისი 

სწავლებისა და შესწავლის გაღრმავება აღინიშნება მთელ მსოფლიო- 
ში. იქმნება იმუნოლოგიის ინსტიტუტები, ლაბორატორიები და კათედ- 

რები, გამოდის ჟურნალები იმუნოლოგიაში. ბევრ ქვეყანაში ჩამოყა–- 

ლიბდა იმუნოლოგთა საზოგადოებები. 1969 წელს დაარსდა იმუნო- 

ლოგთა საზოგადოებების საერთაშორისო გაერთიანება. 1971 წლიდან 
ტარდება საერთაშორისო კონგრესები იმუნოლოგიაში. 

საბჭოთა კავშირში იმუნოლოგიის, როგორც დამოუკიდებელი კურ- 

სის შესწავლა დაიწყო ნოვოსიბირსკის სახელმწიფო უნივერსიტეტში 

1965 წელს. 1974 წელს მოსკოვის II სამედიცინო ინსტიტუტში ჩამო- 

ყალიბდა იმუნოლოგიის პიოველი კათედრა. იმუნოლოგიის კათედრები 

და კურსები ამჟამად ყალიბდება ჩვენი ქვეყნის სხვა უმაღლეს სასწავ- 

ლებლებშიც. მოსკოვში გაიხსნა იმუნოლოგიის სამეცნიერო –– კვლე- 

ეითი ინსტიტუტი, ნოვოსიბირსკში --–- კლინიკური იმუნოლოგიის ინს- 

ტიტუტი. 1983 წელს ჩამოყალიბდა იმუნოლოგთა საკავშირო საზოგა- 

დოება. 
გარკვეული ნაბიჯებია გადადგმული იმუნოლოგიის განვითარები- 

სათვის საქართველოშიც. სამეცნიერო-კვლევით ინსტიტუტებში შექმ- 

ნილია იმუნოლოგიის ლაბორატორიები, თბილისის სახ. სამედიცინო 
ინსტიტუტში შეიქმნა ალერგოლოგიის კათედრა, 1983 წელს ჩამოყა- 
ლიბდა საქართველოს იმუნოლოგთა საზოგადოება.



ჯიმუნური სისტემა 

1. უვბრედული და ჰუმორული იმუნიტეტი 

ორგანიზმის შინაგან გარემოს გენეტიკური მუდმივობის დაცვას 

ახორციელებს ორგანოებისა და უჯრედების სპეციალური სისტემა -– 

იმუნური სისტემა, რომელიც ორგანიზმს იცავს არა მარტო უცხო 
ნივთიერებებისაგან, არამედ გენეტიკურად შეცვლილი საკუთარი უჯ- 
რედებისგანაც. იმუნური სისტემა წარმოდგენილია ერთიანი ფუნქ- 

ძვლის ტ306ჩ 

· ღეიყვანი .უჯნე8ი 
წბა 

თიმუსი? 

  

_– ბუნხსა 

ანბიბენი 
ტ (ლ) 

' I     
    

პკეაზქუნი 
უჯნელი 

C33 

24. % 
უყ 2ყ9 1ყვრ 13% 199 

სურ. 1. LIL-–-– და ც-- ლიმფოციტების წარმოშობის და დიფერენცირების სქემა. 

ციის მქონე, ორგანიზმის სხვადასხვა ნაწილში განლაგებული ლიმფო-- 

იდური ორგანოებით. არჩევენ იმუნური სისტემის ცენტრალურ -- 
თიმუსი, ძვლის ტვინი, ფაბრიციუსის ჩანთა (ფრინველებში) და პერი- 
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ფერიულ –– ელენთა, ლიმფური კვანძები. ლიმფური სადინარები, სისხზ- 

ლი, ლიმფა, ტონზილები, აპენდიქსი -–– ნაწილებს. ჯერ კიდევ არ არის 

დადგენილი ნაწლავების ლიმფური ფოლიკულების, ე. წ. პეიერის 
ფოლაქების ადგილი აღნიშნულ განაწილებაში. ვარაუდობენ, რომ პეი- 

ერის ფოლაქები ისევე, როგორც ძვლის ტვინი ძუძუმწოვრებში შეიძ- 

ლება ფაბრიციუსის ჩანთის ანალოგი იყოს. 
იმუნიტეტის ცენტრალურ ორგანოებში ხდება ლიმფოიდური უჯ- 

რედების პროლიფერაცია, დიფერენციაცია და მათი ფუნქციის –– იმუ- 

ნური კომპეტენციის ჩამოყალიბება, ხოლო პერიფერიულ ორგანოებ- 

ში –- იმუნური პასუხის რეალიზება (სუ=-. 1). ორგანიზმში მოხვედრილ 

ანტიგენზე განვითარებული იმუნური რეაქცია, ანუ იმუნური ”პასეხა 

გამოიხატება ანტიგენის საწინააღმდეგო ,„ ანტისხეულების პროდექ- 

ციაში ან უჯრედული რეაქციების განვითარებაში –– სენსიბილიზებუ- 

ლი ლიმფოციტების წარმოქმნაში. პირველ შემთხვევაში ლაპარაკობენ 

ჰუმორულ, მეორე შემთხვევაში –– უჯრედულ იმუნიტეტზე. ჩვეულებ- 
რივ, ადგილი აქვს იმუნიტეტის ორიეე სახის მჭიდრო კოოპერაციას. 

უჯრედული და ჰუმორული სისტემები დაცვის არასპეციფიკურ ფაქ- 

ტორებთან ერთად –– ფაგოციტოზი, კომპლემენტის სისტემა, ინტერ- 

ფერონი, ლიზოციმი, პროპერდინი და სხვა –– შეადგენენ ორგანიზმის 

იმუნურ რეაქტიულობას. 

25, ანტიგენები 

იმუნოლოგიის თეორიული საწყისები, უპირველეს ყოვლისა, აგე– 

ბულია „ანტიგენისა“ და „ანტისხეულის“ ცნებებზე. 

ანტიგენია ყველა ის ნივთიერება, რომელიც ატარებს უცხო გენე– 

ტიკურ ინფორმაციას და ორგანიზმში მოხვედრის შემთხვევაში იწვევს 

სპეციფიკური, იმუნოლოგიური რეაქციების განვითარებას. 

ანტიგენისათვის დამახასიათებელი თვისებებია: უცხოობა, ანტიგე- 

ნობა, იმუნოგენობა, სპეციფიკურობა, უცხოობის ცნება განუყოფე- 
ლია ანტიგენის ცნებისაგა#- ნივთიერება მხოლოდ იმ შემთხვევაშია 
ანტიგენი, როდესაც ის კონკრეტული ორგანიზმისათვის გენეტიკურაღ 

უცხოა. ანტიგენობა ანტიგენური თვისებების სახომია და გპნისახღვ- 

რება ანტისხეულის წარმოქმნის მეტ-ნაკლები უნარით. იმუნოგენობა 

ორგანიზმში იმუნიტეტის შექმნის უნარია, რომელიც კონკრეტულ 
ანტიგენს შეიძლება გააჩნდეს, ან არ გააჩნდეს. სპეციფიკურობა ანტი–- 
გენის თავისებურებაა, რითაც ის განსხვავდება სხვა ანტიგენისაგან. 
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ანტიგენის მოლეკულის მიდამოს, რომელიც განაპირობებს ანტიგენის 

იმუნოლოგიურ სპეციფიკურობას -- ანტისხეულთან შეერთების 
უნარს –– ანტიგენური დეტერმინანტი ეწოდება. 

ანტიგენურ ნივთიერებათა რიცხვი უამრავია. ანტიგენი შეიძლება 
'აყოს ქიმიურად სუფთა ნივთიერება, მაგალითად, შრატის ცილა, ან 

კომპლექსური ნივთიერება მრავალრიცხოვანი ანტიგენური დეტერმი- 

ნანტებით (ბაქტერია, ვირუსი, ქსოვილური უჯრედი და ა. შ.). ანტიგე– 

ნები, ჩვეულებრივ, მაღალი მოლეკულური მასის ნივთიერებები არიან. 

მინიმალური.მოლეკულური მასა, რომელიც აუცილებელია ანტიგენო- 
ბის გამოსავლინებლად, უნდა აღემატებოდეს 10000. ანტიგენური 

შეიძლება გახდეს ზოგიერთი დაბალი მოლეკულური მასის ნივთიერება, 

თუ ის ცილას შეუერთდება. ასეთ არასრულ ანტიგენებს ჰაპტენები 

ეწოდებათ. ცილა, რომელიც ჰაპტენს უერთდება, მატარებელი ცილის 

სახელით არის ცნობილი. ცილის მოლეკულაზხე ქიმიური დაჯგუფების 

მიერთებით წარმოქმნილი ანტიგენები კონიუგირებულ ანტიგენებად 

იწოდებიან. აღნიშნულ ანტიგენებში ჰაპტენი ანტიგენურ დეტერმი- 

ნანტს წარმოადგენს. ამრიგად, პაპტენი არის ანტიგენური დეტერმინან-– 

ტი, რომელსაც აქვს უცხოობის ნიშნები, მაგრამ არა აქვს ანტიგენობა. 
ჰაპტენი სრულფასოვანი ანტიგენის თვისებებს იძენს მაღალმოლეკუ- 

ლურ ნივთიერებებთან –– ცილებთან, პოლისაქარიდებთან ან ხელოვ- 

ნურ მაღალმოლეკულურ პოლიმერებთან შეერთების შემდეგ. ერთი და 

იგივე ჰაპტენი სხვადასხვა მატარებე ლზე მიერთების შემთხვევაშიაც კი 

იწვევს ერთი და იგივე სპეციფიკურობის ანტისხეულების გამომუშა- 
ვებას. მაღალმოლეკულური მასის ზოგივრთ ანტიგენს რამდენიმე ანტი- 

გენური დეტერმინანტი აქვს, ამდენად, მას შეუძლია გამოიწვიოს. რამ- 

დენიმე სახის ანტისხეულის წარმოშობა. თითოეული ანტისხეული სპე- 

ციფიკური იქნება განსახღვრული ანტიგენური დეტერმინანტისათვის. 

ჯვარედინ ანტიგენობაზე მაშინ ვლაპარაკობთ, როდესაც ორი სხვადა-· 

სხვა ანტიგენი შეიცავს ერთნაირ ანტიგენურ დეტერმინანტებს, რის 
გამოც ისინი რეაგირებენ ერთი და იგივე ანტიშრატთან: (სურ. 2). 

ანტიგენური თვისებები გააჩნიათ არა მარტო ცილებს, არამედ მრა- 

ვალ რთულ პოლისაქარიდს, ლიპოპოლისაქარიდს, პოლიპეპტიდს, აგ- 
რეთვე ხელოვნურად მიღებულ მაღალპოლიმერულ შენაერთებს. მცი- 

რე მოლეკულური მასის პროტეინებს ანტისხეულების სინთეზის სტი- 

მულირება შეუძლიათ იმ შემთხვევაში, თ თუ მათ ოლგანიზმში შეიყქანენ 

ბიოლოგიურ სტიმულატორებთან ერთად, მაგალითად, ფრეინდის ადი- 
/> უვანტთან ერთად. 
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ანტიგენი, ჩვეულებრივ, ორგანიზმისათვის” უცხო ნივთიერებაა, 
მაგრამ ზოგ შემთხვევაში ანტიგენური შეიძლება გახდეს ორგანიზმის 

საკუთარი ნივთიერებაც. ასეთ პირობად შეიძლება გადაიქცეს მიკრო- 

ბ ს 

ა ბ ა ბ 

ნ ნ 

4 2 

სურ. 2. უჯრედების ანტიგენური მსგავსების და გან– 

სხვავების სქემა. 1 და 2 უჯრედი მსგავსია ბ და დ 

ანტიგენების და განსხვავდება ა და გ ანტიგენების 

მიხედვით. 

ბული, ვირუსული, თერმული, ქიმიური და სხვა ზემოქმედება. საკუ - 

თარ ქსოვილოვან კომპონენტებს, რომლებიც ანტიგენური ხდებიან თა- 

"გისივე ორგანიზმის მიმართ, აუტოანტიგენები ეწოდებათ. 

8, ანტისხეულები 

ანტისხეულები ორგანიზმში გამომუშავდებიან ანტიგენების საპა- 

სუხოდ და მონაწილეობენ მათ გაუვნებლებაში,„ რაც გამოიხატება 

ანტიგენის შებოჭვასა და ელიმინაციაში. ანტისხეულები ასრულებე2 

უმნიშვნელოვანეს დაცვით ფუნქციას; მათი მაღალსპეციფიკურობა გა- 

ნაპირობებს ურთიერთმოქმედებას მხოლოდ იმ ანტიგენთან, რომელ–- 

მაც მისი წარმოშობა განაპირობა. ყოველივე აღნიშნულის გამო, ანტი– 

სხეულების წარმოქმნის მექანიზმისა და მისი რეგულაციის შესწავლას 

უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება. 

იმუნოგლობულინების სტრუქტურა და ფუნქცია 

ანტისხეულები –- იმუნოგლობულინები ყველა სხვა ცნობილი ცი– 

ლებისაგან გამოირჩევიან მოლეკულების მსგავსი შენებით. ამავე 

დროს, თავიანთი სპეციფიკურობის მიხედვით ანტისხეულები არსები- 
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თად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან. მრავალრიცხოვანი ანტიგენები- 

დან, რომლებსაც შეუძლიათ გამოიწვიონ ანტისხეულების წარმოქმნა, 

არიან ისეთებიც (მაგალითად, ხელოვნურად სინთეზირებულები), რომ- 
ლებიც ორგანიზმში ბუნებრივად არ ხვდებიან. მაგრამ თუ ასეთ ანტი- 
გენს მევიყვნთ თორგანიზმში, მის წინააღმდეგ იგი გამოიმუშავებს 
ანტისხეულებს. ეს: მიუთითებს, რომ ორგანიზმს გააჩნია უნარი აწარ- 
მოოს განსხვავებული სპეციფიკურობის იმუნოგლობულინების უზარ- 

მაზარი რიცხვი, დაახლოებით 10--12 მილიონი. 
იმუნოგლობულინები სინთეზირდებიან ლიმფოიდური უჯრედების 

პოლირიბოსომებზე. .სინთეზირებული იმუნოგლობულინები გადაინა- 

ცვლებენ ციტოპლაზმაში, კერძოდ, ენდოპლაზმური რეტიკულუმის 

ცისტერნებში საიდანაც გადადიან სადა რეტიკულუმში -–– გოლჯის 
აპარატში. ფორმირებული იმუნოგლობულინი ირთვება უჯრედის მემბ- 

რანაში ანტიგენის შემცნობი სპეციფიკური რეცეპტორის სახით (მემბ- 

რანული იმუნოგლობულინი –- MI თ), ან გადადის სისხლის "შრატში 

ჰუმორული ანტისხეულის სახით. 
იმუნოგლობულინების მოლეკულების ძირითადი სტრუქტურა წარ- 

მოდგენილია ორი მძიმე –– II (ინგლ. –– IICმVV) და ორი მსუბუქი –--L 

(ინგლ. –– LI0ჩ.) პოლიპეპტიდური ჯაჭვის წყვილით -- დიმერით 

–-IILი, რომელიც სტაბილიზებულია ჯაჭვებშორისი დისულფიდური 

C-5--5--) კავშირებით (სურ. 3). დისულფიდური ჯგუფების რაო- 

დენობა თითოეულ მონომერზე 20-დან 24-მდეა. მძიმე ჯაჭვის მოლე– 

კულური მასა შეადგენს 50000--75000 დალტონს, შეიცავს 450-მდე 

ამინომჟავურ ნარჩენს მსუბუქი ჯაჭვისს მოლეკულური მასა არის 
20 000-–25 000 დალტონი, შედგება 225-მდე ამინომჟავური ნარჩენი- 

საგან. 
დადგენილია, რომ პლაზმურ უჯრედში იმუნოგლობულინური ჯაჭ- 

ვების სინთეზი განპირობებულია მხოლოდ დედის, ან მხოლოდ მამის 
გენებით. ამ მოვლენასს ალელური გამორიცხვა ეწოდება ალელური 

გამორიცხვა ჰეტეროზიგოტური ინდივიდების პლაზმურ უჯრედებში 

უზრუნველყოფს II –– და L –– ჯაჭვების ერთი ალოტიპის სინთეზს. ამ 

მოვლენის გარეშე შეუძლებელი იქნებოდა ერთი პლაზმური უჯრედის 

მიერ ჰომოგენური იმუნოგლობულინების წარმოება. 

როგორც აღვნიშნეთ, ყველა იმუნოგლობულინს ერთნაირი შენება 

აქვს. მძიმე და მსუბუქი ჯაჭვები შედგებიან პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

ცალკეული სტრუქტურული ერთეულებისაგან, ე. წ. დომენებისაგან, 
რომლებსაც სამგანხზხომილებიანი კონფიგურაცია აქვთ და ერთმანეთს 
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უკავშირდებიან დისულფიდური ხიდაკებით. მსუბუქი ჯაჭვი 2 დომე- 
ნისაგან შედგება: ერთი M -- დაბოლოებით, ე. ი. თავისუფალი ამი- 

ნოჯგუფით –- MII- ე –– და მეორე –– C –– დაბოლოებით, ე. ი. თავისუ- 

ფალი კარბოქსილური ჯგუფით – C00I11“. მძიმე ჯაჭვი შედგება 4 ან 

Lიხ LC 

დ    

სურ. 3. 1C სტრუქტურული მოდელი. 

5 დომენისაგან, რომელთაგან ერთი არის M-- დაბოლოებით, ხოლო 

დანარჩენი –– C –– დაბოლოებით. დომენების მოლეკულური მასა ერთ- 
ნაირია და დაახლოებით 12 500-ს შეადგენს. ერთი და იმავე კლასის 
იმუნოგლობულინურ მოლეკულეს C-–- დაბოლოების დომენები 
ერთნაირი აქვთ, ხოლო M -–- დაბოლოების დომენები –– განსხვავებუ- 
ლი. ვინაიდან M –-– ტერმინალურ დომენებში ამინომჟავების თანმიმ- 

დე, რობა ერთი კლასის ფარგლებშიც კი განსხვავებულია, ამიტომ მათ 
უწოდეს ვარიაბილური. ანუ V –– დომენი, ხოლო დანარჩენ დომენებს 
უწოდეს კონსტანტური, ანუ C –– დომენი. მსუბუქი ჯაჭვების V –– უბა- 
ნი შეიცავს 107 ამინომჟავურ ნარჩენს, მძიმე ჯაჭვების V –- უბანი 

შეიცავს 116 ამინომჟავურ ნარჩენს. 

2. 17



როგორც მძიმე, ასევე მსუბუქი ჯაჭვების V –– დომენებში არის მა– 
ღალი ცვალებადობის უბნები, რომლებსაც ჰიპერვარიაბილურ უბნებს 
უწოდებენ. ჩვეულებრივ, ჰიპერვარიაბილური უბნების გვერდით მო- 
თავსებულია ინვარიანტული ამინომჟავური ნარჩენებიყ„ რომელთაც 
„კარკასულ“ ამინომჟავებსაც უწოდებენ. თავისუფალი დაბოლოებებით 

მძიმე და მსუბუქი ჯაჭვების V –– დომენები ერთმანეთს არ ეხებიან, 

რის გამოც მათ შორის რჩება სივრცე –- აქტიური ცენტრი. აქტიური 

ცენტრი შემოსაზღვრულია 5 ან 6 პოლიპეპტიდური მარყუჟით, რო- 
მელთა მწვერვალებზე განლაგებულია ჰიპერვარიაბილური უბნის ამი- 

ნომჟავური ნარჩენები, მათ უწოდებენ აგრეთვე „კონტაქტურ ამინო- 

მჟავურ ნარჩენებს". ჰიპერვარიაბილურ უბანში რომელიმე ამინომჟა- 

ვური ნარჩენების ჩართვა ან დელეცია ცვლის ნაპრალის სიღრმეს, რაც 

უზრუნველყოფს აქტიური ცენტრის კონფორმაციის ცვლილებას. 

ამრიგად LI -–-– და L-–- ჯაჭვების V –– დომენების კომბინაციით 

დქმნება მრავალფეროვანი სივრცობრივი სტრუქტურები, ანუ აქტიუ- 

რი ცენტრები, რომლებიც ახორციელებენ ანტიგენთან კავშირს. აქტი- 

ური ცენტრი განაპირობებს ანტისხეულის სპეციფიკურობას -- ანტი- 

სხეულის კომპლემენტურობას იმ ანტიგენური დეტერმინანტისადმი, 

რომლის საწინააღმდეგოდაც იგი შეიქმნა. 
ანტიგენური დეტერმინანტების მიხედვით მძიმე და მსუბუქი ჯაჭ- 

ვები იყოფიან კლასებად და ტიპებად, ანუ იზოტიპებად. მძიმე ჯაქ- 

ეების იზოტიპებით -- / (გამა), თ (ალფა), M (მიუ), 8 (დელტა), ,6 –– 

(ეპსილონ) –– განასხვავებენ იმუნოგლობულინების 5 კლასს: IC, 

1CM, ICM, 10 და Iნ. იმუნოგლობულინების კლასების შიგნით, 

მძიმე ჯაჭვების სტრუქტურაში არსებული მცირე განსხვავების მიხედ- 

გით, რაც ფუნქციურ თავისებურებებს განაპირობებს, გამოყოფე? 

სუბკლასებს. ცნობილია შემდეგი სუბკლასები: IთC,, IთCი, ICCვ, IთC.ა, 

ICI, Iთ2ბი, ICMI, IთMე. მსუბუქი ჯაჭვების იხოტიპებით განასხვავე– 

„ბენ # (კაპა) და # (ლამბდა) იზოტიპს. 7 –- ჯაჭვს აქვს იზოტიპური 

“მარკერები 07 და #6-ი. იმუნოგლობულინის თითოეული მოლეკულა 

“შეიცავს ერთი ტიპის –- # ან #, მსუბუქ ჯაჭვებს. არ არსებობს იმუნო– 
გლობულინის მოლეკულა ორი სხვადასხვა ტიპის მსუბუქი ჯაჭვით. 

ერთი და იგივე კლასის, სუბკლასის და ტიპის შიგნით ამინომკ:.ვუ- 

რი ნარჩენების თანმიმდევრობაში არსებული განსხვავება აღინიშნება 
„ალოტიპების, ანუ ალოტიპური მარკერების სახელწოდებით. მაგალი- 
თად, M –– ჯაჭვის ალოტიპური მარკერებია IიVI, IXIV2 და IიV3, რომ- 

ლებსაც ამჟამად უწოდებენ აგრეთვე ILIთ (1), ICIთ (2) და ILCIV (3). 
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2 –- ჯაჭვის ალოტიპები აღწერილი არ არის. იმუნოგლობულინების 

ყოველ სუბკლასს თავისი ალოტიპები აქვს, მაგალითად, 4 –– ჯაჭვს 

20-ზე მეტი ალოტიპი აქვს. ალოტიპები დეტერმინირებულია გენეტი- 

კურად და შეიძინება კოდომინანტურად. + -- ჯაჭვების ალოტიპური 

მარკერებია CIი –- ანტიგენები, რომელიც CI) –– სისტემის სახელით 

არის ცნობილი, თ –- ჯაჭვების ალოტიპური მარკერებია #Iი –– ანტი- 

გენები, ანტისხეულები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან აქტიური ცენ- 
ტრების ანტიგენური დეტერმინანტებით, ანუ ჰიპერვარიაბილური უბ- 

ნების ამინომჟავური ნარჩენების თანმიმდევრობით. ასეთ განსხვავებას 
უწოდებენ „იდიოტიპურს“, ამგვარად, იდიოტიპი არის ანტისხეულიL 
აქტიური ცენტრის ანტიგენური დეტერმინანტი რომლითაც ერთი 

V -- დომენი განსხვავდება ყველა სხვა V –– დომენისაგან. იმუნო- 
გლობულინის მონომერულ მოლეკულას აქვს ერთნაირი სპეციფიკუ- 
რობის ორი აქტიური ცენტრი. 

პროტეოლიზური ფერმენტებით დამუშავების შედეგად იმუნოგლო- 

ბულინის მოლეკულა ფრაგმენტებად იშლება (რ. პორტერი, გ. ედელ- 

მანი, 1959) პაპაინით დამუშავება IC მოლეკულას 3 ფრაგმენტად 

ყოფს: Lგხ,, Lგხე და LC. პირველი ორი ფრაგმენტი იდენტურია და 

თითოეულს აქვს აქტიური ცენტრი, რის გამოც მათ ეწოდათ ანტიგე- 

ხის შემბოჭავი ფრაგმენტი –– ჩ”გფოლის გი!Iყლი –– ხIიძ!იფ (ჩეხ). 

Lგს-ის მოლეკულური მასა 45 000 დალტონს შეადგენს. Lგხ –– ფრაგ- 

მენტის მონაკვეთს, რომელიც შედგება მძიმე ჯაჭვის ორი დომენისაგან 

Vყდა.- დCცხI, დCძ –– ფრაგმენტს უწოდებენ. მესამე ფრაგმენტის ამი- 

ნომჟაგური. თანმიმდევრობა მუდმივია, ამიტომ მას უწოდეს მუდმივი 

ფრაგმენტი –– M”მფICIL C005100L (წC). ILC-ს აქტიური ცენტრი არა 

აქვს. მისი მოლეკულური მასა 55 000 დალტონს შეადგენს. 
სხვადასხვა პროტეოლიზური ფერმენტის მოქმედებით IყC –– მო- 

ლეკულაში პოლიპეპტიდური კავშირები ყოველთვის ერთი და იგივე 

მიდამოში –- Cყ, და Cყ: დომენებს შორის –– წყდება. მოლეკულის 

ეს ნაწილი შედარებით გრძელია, მოქნილია და როგორც ჩანს. ადვი- 
ლად მისაწვდომია ფერმენტების მოლეკულებისათვის. ელასტიკურო.- 

ბის გამო მაა „სახსროვანი“ მიდამო უწოდეს. სახსროვანი მიდამო 

მოძრავად აკავშირებს Lგხ,, I გხ: და LC კომპაქტურ ფრაგმენტებს, 

ხელს უწყობს მათი მდებარეობის შეცვლას და ერთმანეთის მიმართ 
სხვადასხვა კუთხით (90”– -180") განლაგებას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ იმუნოგლობულინის კლასსა და ანტისხეუე- 
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ლის სპეციფიკურობას შორის არ არის კორელაციური კავშირი. ერთ- 

ნაირი სპეციფიკურობის შეიძლება იყოს სხვადასხვა კლასის და ალო- 
ტიპის ანტისხეულები, ასევე სხვადასხვა სპეციფიკურობის შეიძლება 
იყოს ერთი და იმავე კლასისა და ალოტიპის ანტისხეულები. თუ სხვა- 
დასხვა კლასის იმუნოგლობულინებს ანტისხეულის აქტივობა გააჩნიათ 

ერთი და იგივე ანტიგენის მიმართ, ეს მიუთითებს, რომ აღნიშნულ 

იმუნოგლობულინებს აქვთ იდენტური, ან ძალიან მსგავსი ჰიპერვარია- 

ბელური უბნები. ჰუმორული იმუნური პასუხის დროს სინთეზილებუ- 

ლი ანტისხეულები ჰეტეროგენულია, ე. ი. წარმოდგენილი არიან იმუ- 

ნოგლობულინების სხვადასხვა კლასით. 

მძიმე და მსუბუქი პოლიპეპტიდური ჯაჭვების გარდა არსებობს კი–- 
დევ ორი განსაკუთრებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვი, რომლებიც კოვა- 

ლენტურად უკავშირდებიან პოლიმერულ 19# და IM მოლეკულებს. 
ესენია: I –-- ჯაჭვი ანუ “შემაერთებელი ჯაჭვი (ინგლისურად -–- 
ჰი1ი!იფ და 5C –- ჯაჭვი, ანუ სეკრეტორული კომპონენტი (ინგლისუ- 

რად -– 500-0(0LV 001100001). აღნიშნული პოლიპეპტიდური ჯაჭვე- 

ბის მნიშვნელობა ბოლომდე არ არის გარკვეული. ფიქრობენ, როძ 

ისინი მონაწილეობენ ანტისხეულების სამგანხზხომილებიანი სტრუქტუ- 

რების შექმნაში. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ იმუნოგლობულინის თითოეული 

(4 და L) პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ამინომჟავური თანამიმდევრობა 

კოდირებულია ორი სხვადასხვა გენით: ვარიაბილური, ანუ V -–– გენით, 

რომელიც განაპირობებს პოლიპეპტიდური ჯაჭვის M -- დაბოლოების 

სტრუქტურას და კონსტანტური, ანუ C -- გენით, რომელიც განსაზღვ- 
რავს C –– დაბოლოების სტრუქტურას. როგორც V--0 ასევე C -– გე- 

ნები წარმოდგენილი არიან გენების ჯგუფით, ამასთან, V –– გენების 

რიცხვი განისაზღვრება ასეულებით, ხოლო C -–- გენებისა ––- ერთეუ- 
ლებით. V –- და C -–- გენები შეჭიდული არიან ერთმანეთთან, ე. ი. 
განლაგებული არიან ერთ ქრომოსომაზე, ერთმანეთის მახლობლად. 
არადიფერენცირებულ, უმწიფარ უჯრედებმი აღნიშნული გენები ერთ- 

მანეთისაგან გარკვეული მანძილით არიან დაშორებული. უჯრედის დი- 
ფერენცირების პროცესში, ჯერ-ჯერობით უცნობი “შმინაგანი ფაქტო- 
რების მონაწილეობით, ხდება ერთ-ერთი V -- გენის გაერთიანება 
C ––- გენთა. ანტისხეულის მწარმოებელ უჯრედში ტრანსკრიპცია 
ხორციელდება „გაერთიანებული“ VC –– გენიდან. უნდა აღინიშნოს, 

რომ გარდაქმნები, რომლებიც იწვევენ მსუბუქი ჯაჭვების გენებისა და 

I–M, I1CL) მძიმე ჯაჭვების გაერთიანებული გენების წარმოქმნას, მიმ- 
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დინარეობენ ანტიგენის მონაწილეობის გარეშე. ანტიგენის ზემოქმე- 
დება თავდაპირველად იწვეეს IთML-ის სინთეზის გაძლიერებას, შემდეგ 

კი დნმ ისეთ გადართვას, რასაც თან ახლაეს ნებისმიერი სხვა კლასისა 

და სუბკლასის იმუნოგლობულინის სინთეზი. ანტისხეულების სტრუქ- 

ტურული გენები დიდღი რიცხვიდან ინდივიდუალურ ლიმფოიდურ 

უჯრედში აქტიურია მხოლოდ გენების ნაწილი, რაც განპირობებული 

უნდა იყოს ფენოტიპური შეზღუდვით. 
ამგვარად, ყოველ ორგანიზმში ანტისხეულების მრავალფეროვნება 

გენეტიკურად არის დაპროგრამებული, იგი განსახღვრულია მძიმე და 

მსუბუქი პოლიპეპტიდური ჯაჭვების ვარიაბილური გენებისა და მათი 
პროდუქტების კომბინაციის დიდი რიცხვით. 

ფიზიკო-ქიმიური, სტრუქტურული და ანტიგენური თავისებერე- 

ბანი განაპირობებენ იმუნოგლობულინების განსხვავებას მთელი რიგი 

ბიოლოგიური თვისებებით და ფუნქციებით: ანტიგენის პრეციპიტა- 

ციის, უჯრედების აგლუტინაციის ან ლიზისის, კომპლემენტის ფიქსა– 

ციის, პლაცენტაში შეღწევის, ოპსონიზაციის, ტოქსინების ნეიტრალი- 

ზაციის. ორგანიზმის სენსიბილიზაციის, (რევმატოიდულ ფაქტორთან 

ურთიერთმოქმედების, კანის პასიური ანაფილაქსიის და ა. შ. 

იმუნოგლობულინი ძთ 

ჯანმრთელი ადამიანის პერიფერიულ სისხლში იმუნოგლობულინე- 

ბის უდიდესი ნაწილი –– 70--80% წარმოდგენილია IყC კლასით. მისი 

კონცენტრაცია სისხლის შრატში 10,0--15,0 გ/ლ შეადგენს (ცხრი-“ 

ლი 1). ICC მოლეკულური მასა არის 150 000-––170 000 დალტონი, სე- 

დიმენტაციის კონსტანტა ––- 75, ნახევარდაშლის პერიოდი –– 23 დღე- 

ღამე. ICC გამომუშავდება ძირითადად პლაზმურ უჯრედებში მეორა– 

დი ანტიგენური სტიმულაციის შედეგად, მისი სინთეზი ითვლება მომ- 

წიფებული იმუნური პასუხის მაჩვენებლად. სინთეზირებული IC 

დიდი ნაწილი გადადის სისხლის შრატში, ხოლო მცირე ნაწილი მჭიდ- 

როდ ეკვრის სხვადასხვა უჯრედის ზედაპირს. ICC –- ანტისხეულები 
კომპლემენტთან ურთიერთკავშირში აპირობადებენ ორგანიხმის იმუ- 

ნურ დაცვას ბაქტერიული და ვირუსული ინფექციების, პარახიტული 
ინვაზიების და პათოგენური სოკოებისაგან, ანეიტრალებენ ტოქსინებს. 

ოპსონიზაციის გზით აძლიერებენ ფაგოციტოზის პროცესს. ICC მო- 
ლეკულის შეერთება კომპლემენტის C10 კომპონენტთან დასაწყისს 
აძლევს კომპლემენტის აქტივაციის პირველ ეტაპს. I-C აქვს ციტო- 
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ცხრილი 1 

C, „ს და M# იმუნოგლობულინების კონცენტრაცია სისხლში (მგ/1ი0 მლ) 

VIICIი)ი)ს) და თანაავტორების, 1070, მიხედვით 

  

  

ასაკობრივი ჯგუფები IC IC# IთCM 

ახალშობილები 705––1500 0 11-35 
7-დან 12 თვემდე 350––-–1180 36- 165 36--104 
1-დან 6 წლამდე 650–-–1410 83--217 55– 210 
7-დან –– 12 წლამდე 770–-1510 108––325 70-–-150 
მოზრდილები 770--–1510 134-––297 67--208   
ფილური თვისება, რომლის წყალობითაც იგი უკავშირდება მონოცი- 

ტების, მაკროფაგების ლიმფოციტების, ნეიტროფილების და სხვა 

უჯრედების მემბრანულ–ლ რეცეპტორებს, აგრეთვე სტაფილოკოკის # 

ცილასა და რევმატოიდულ ფაქტოლს. აგრეგირებულ IყC რეაგირების 

გაცილებით მეტი უნარი აქვს, ვიდრე მონომერულს. ცნობილია, რომ 

ადამიანის სისხლში არის აგრეთვე ჰომოციტოტროპული IყC ანტი- 

სხეულები, რომლებსაც უნარი აქვთ გამოიწვიონ კანის პასიური სენ- 

სიბილიზაცია 2-3 საათის განმავლობაში. ამ ანტისხეულებს აღნიშნა- 

ვენ 1C5-–-15, ანუ ხანმოკლე სენსიბილიზაციის ანტისხეულების სა- 

ხელწოდებით. 1ყC ერთადერთი იმუნოგლობულინია, რომელსაც პლა- 

ცენტაში გასვლის უნარი აქვს რითაც იგი ახორციელებს ნაყოფის 
დაცვას. 

იმუნოგლობულინი # 

1, % სისხლის შრატის იმუნოგლობულინების საერთო რაოდენობის 

15-20% “შეადგენს მისი კონცენტრაცია ჯანმრთელი ადამიანის 

სისხლში არის 1,3–--3,6 გ/ლ, მოლეკულური მასა –– 180 000-–400000, 

სედიმენტაციის კონსტანტა 7 5--15 5-ის ფარგლებშია, გვხვდება მო- 
ნომერის, დიმერის, ტრიმერის ფორმით. სისხლის შრატის IC#-ს 80% 

წარმოდგენილია 7 5 მონომერის სახით ნახევარდამლის პერიოდი 

6 დღე-ღამეა. 1I1XC#M გააჩნია ბიოლოგიურ სითხეებში სეკრეტირების 
უნიკალური თვისება. დადგენილია, რომ ლიმფოციტების პოპულაცია, 

რომელიც პრედეტერმინირებულია I9წ# პროდუქციისათვის, არჩევი- 

თად სახლდება სასუნთქი, საჭმლის მომნელებელი და შარდ-სასქესო 

სისტემების ქსოვილებში, სადაც ხდება მისი ტრანსფორმაცია პლაზ– 
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მოციტებად. უკანასკნელები ანტიგენური გაღიზიანების შემდეგ წარ-. 

მოქმნიან 1IC/ს, რომლის ნაწილი გადადის სისხლში და ეწოდება ჰუ- 
მორული, ანუ შრატის IVყ#4, ნაწილი კი –– სეკრეტებში და ეწოდებ.. 
სეკრეტორული – 5Iყ#. პლაზმურ უჯრედში ჯერ წარმოიქმნება I§# 

მონომერული მოლეკულები, შემდეგ მათი შეერთებით –– დიმერები: 

და ტრიმერები. 
IთM# უნიკალურ სტრუქტურას ღრმა ბიოლოგიური არსი აქვს. მას. 

ახასიათებს დიდი გამძლეობა პროტეოლიზური ფერმენტების მიმართ, 

რაც ხელს უწყობს მისი დამცველი თვისებების რეალიზებას სეკრე-. 

ტებში, სადაც სხვა იმუნოგლობულინები ვერ ფუნქციონირებენ დაშ- 
ლის გამო. სეკრეტორულ IC# დიდი რაოდენობით შეიცავს ნერწკვი, 

ხსენი, რძე, ნაღვლის წვენი, კუჭ-ნაწლავისა და შარდ-სასქესო სისტე. 

მის სეკრეტები, ცრემლი, ტრაქეობრონქიალური გამონაყოფი. ნერ- 
წყვიდან გამოყოფილ 5IV# აქვს სტრეპტოკოკის ნეირამინიდასული 

აქტივობის ინჰიბირების უნარი, რასაც დიდი მნიშვნელობა უნდა· 

ჰქონდეს ორგანოებისა და სისტემების ბაქტერიული ფლორის კონტ- 

როლისათვის, 5IC# ანტისხეულებს აქვთ ვირუსის ნეიტრალიზაციის. 
უნარი და ანტიბაქტერიული აქტივობა. 

იმუნოგლობულინი M 

1თM ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის შრატში შეადგენს იმუნო– 

გლობულინების საერთო რაოდენობის 10%, მისი კონცენტრაცია 

სისხლში 0,7--1,9 გ/ლ, მოლეკულური მასა ძალიან მაღალია –– 

950 000 –– 1000 000, სედიმენტაციის კონსტანტა 17 5–-19 5, ნახევარ– 

დაშლის პერიოდი –– 4--8 დღე-ღამეა. IთM. ჩვეულებრივ, პენტამერის 
სახით გვხვდება (სურ. 4). პენტამერის თითოეულ მონომერულ კომ- 

პონენტს იგივე სტრუქტურა აქვს, რაც IწC მოლეკულას. IM. ათვა– 

ლენტიანია, მაგრამ უმთავრესად ამჟღავნებს ხუთ ვალენტობას. ყო–- 

ველი პენტამერი შეიცავს ერთ 1 –– ჯაჭვს, ჯანმრთელი ადამიანის სისხ– 
ლში მცირე რაოდენობით აღინიშნება მონომერული 7 5–ICM არსე– 
ბობაც. IM დიდი მოლეკულური მასის გაო მაკროგლობულინს. 
უწოდებენ, მას არ შეუძლია მიგრაცია სისხლის ნაკადიდან, ვერ გადის 

პლაცენტაში, ძლიერი აგლუტინაციური და ციტოლიზური თვისებე- 
ბის გამო ზოგიერთი ინფექციური დაავადების, აგრეთვე ვალდენსტრე– 

მის მაკროგლობულინემიის დროს ICM დიდი რაოდენობით დაგროვე- 

ბა იწვევს სისხლის შრატის წებოვნების მკვეთრ მატებას. 
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მონომერული IM იმუნოგლობულინების ის ძირითადი კლასია, 

რომელიც ყველა სახის ლიმფოციტის მემბრანაზე არსებობს. მემბრა- 

ნული 1CM პირველად ჩნდება 8 -–- ლიმფოციტის დიფერენციაციის 
პროცესში. სინთეზირდება რა ლიმფოციტშმი, ICM რეცეპტორის სა- 

ხით ერთვება მის მემბრანაში. ამჟამად დადგენილია, რომ ახლადწარ- 

მოქმნილი ICM კომიტირებულ ლიმფოციტებზე ანტიგენების რეცეპ- 

ტორის როლს ასრულებს. სტი- 

მულირებული 8 –– ლიმფოცი- 

ტები 10--100-ჯერ მეტ ICM 
იმუშავებენ, ვიდრე არასტიმუ: 

ლირებული. არასტიმულირე- 

ბულ ლიმფოციტებს მხოლოდ 

მონომერული IწM-ის სეკრე- 

„ცია შეუძლიათ. ფიქრობენ, რომ 

“1 –- ლიმფოციტსაც აქვს მემბ– 

რანაზე IთM-ის მსგავსი რეცეპ- 

ტორი. 

IთM კლასის ანტისხეულებს 

1 V ახასიათებთ კომპლემენტის შე– 
პ ბოჭვის მაღალი აქტივობა, რის 

გამოც, კომპლემენტის ფიქსა- 

ციისათვის მათ მეტი მნიშე- 

ნელობა ენიჭებათ, ვიდრე ICC 

ანტისხეულებს. IM შეი- 
ცავს ანტისხეულების ძირითად მასას, მიმართულს ნაწლავური ინფექ- 
ციების გამომწვევი გრამ-უარყოფითი ბაქტერიების 0 -- ანტიგენების 
საწინააღმდეგოდ. ICM მიეკუთვნება იზოჰემაგლუტინინები, სიხ ––- ან. 

ტისხეულები, რევმატოიდული ფაქტორი, მისთვის დამახასიათებელია 

მაღალი ოპსონიზაციური და ჰემოლიზური აქტივობა. 

სურ. 4. ICM (პენტამერი) 

სტრუქტურული მოდელი 

როგორც ცნობილია, პირველადი ანტიგენური სტიმულაციის შე- 
დეგად ხდება IთM-ის სინთეზი. ამ დროს წარმოქმნილი ანტისხეულე–- 

ბი (IM კლასის) ხასიათდებიან დაბალი აფინიტეტით, რაც უმწი- 
ფარი იმუნური პასუხის მაჩვენებელია იგივე ანტიგენით მეორადი 

სტიმულაცია იწვევს იმუნური პასუხის სწრაფ განვითარებას მაღალი 

აფინიტეტის მქონე ანტისხეულების გამომუშავებით, რომლებიც ICI 

კლასს მიეკუთგნებიან. ამრიგად, 1IVCM-ის მატება სისხლში მიუთითებს 

პირველად იმუნიზაციაზხეე ახალშობილებში IM დონის მომატება 
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ინტრაუტერინული ინფექციის (სიფილისი, წითურა, ტოქსოპლაზმოზი. 

ციტომეგალოვირუსი და სხვა) მაჩვენებელია. იმის გამო, რომ IM 

ძირითადად არის სისხლში და იმის გამო, რომ ამ კლასის ანტისხეუ- 
ლების სინთეზი დაკავშირებულია სისხლში მიკროორგანიზმების შეღ- 

წევასთან, ისინი განსაკუთრებულ მნიშვნელობას იძენენ სისხლის მიკ- 

როორგანიზმებისაგან განთავისუფლებაში. 

იმუნოგლობულინი ჩ 

I-ს, ჩვეულებრივ, სისხლის შრატში ძალიან მცირე რაოდენობით 

არის, ნორმალურ შრატში მისი კონცენტრაცია იმუნოგლობულინების 

საერთო დონის 1% აღწევს, რაც საშუალოდ 0,03 მგ/გლ შეადგენს. 
მოლეკულური მასა 160 000-–200 000 ტოლია, სედიმენტაციის კონს- 

ტანტა 75. Iს მოლეკულის სტრუქტურა განსხვავდება დანარჩენი 

იმუნოგლობუფლინებისაგანნ დისულფიდური ჯაჭვების რაოდენობით, 

მას აქვს მხოლოდ ერთი დისულფიდური კავშირი მძიმე ჯაჭვებს შო–- 

რის. მისი 90% წარმოდგენილია მსუბუქი ჯაჭვების 7. –– ტიპით, ნახე- 

ვარდამლის პერიოდი 3 დღე-ღამეა. IL განსაკუთრებით მგრძნობია- 

რეა პროტეოლიზური ფერმენტების მოქმედებისადმი. IთL) ახალშობი- 

ლებისა და ქრონიკული ლიმფოლეიკოზით დაავადებულთა 8 –– ლიმ- 

ფოციტების მემბრანული რეცეპტორების ძირითად იმუნოგლობულინს 

წარმოადგენს. აღნიშნულის საფუძველზე გამოთქმულია მოსაზრება, 

რომ Iყს არის ლიმფოციტების ზედაპირული რეცეპტორი და შესაძ- 

ლოა მონაწილეობდეს იმუნოლოგიური ტოლერანტობის ფორმირე- 

ბაში. 

იმუნოგლობულინი წ 

IC, წარმოადგენს ძალიან მნიშვნელოვან იმუნოგლობულინს. მისი 
შემცველობა ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის შრატში უმნიშვნელოა 

და განისაზღვრება საერთამორისო ერთეულებით ან ნანოგრამებით. 

ერთი საერთაშორისო ეოთეული (Lს)) ტოლია 2 ნანოგრამისა (ნგ). მო– 

ზრდილი ადამიანის სისხლის მრატში ICL რაოდენობა საშუალო მო- 
ნაცემებით 0, 0003 მგ/მლ უტოლდება და 3-დან 200 ს. ერთ./მლ ფარ- 

გლებში მერყეობს. მოლეკულური მასა 188 000 შეადგენს, სედიმენ- 

ტაციის კონსტანტა -- 8 5. IყC ნახევარდაშლის პერიოდი 2--3 დღე- 

ღამეა. 
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IL. პროდუქცია ძირითადად წარმოებს სასუნთქი გზებისა და 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანის პლაზმურ უჯრედებში, აგრეთვე 
რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. ICC ციტოფილურია, მისი დიდი ნა–- 

წილი დაკავშირებულია პოხიერ უჯრედებთან და ბაზოფილებთან, 
რომლებიც მისთვის სამიზნე უჯრედებს წარმოადგენენ. როგორც ჩანს. 

მისი ძირითადი ფუნქციაა აღნიშნული უჯრედებიდან ჰისტამინისა და 
ნელა მოქმედი ანაფილაქტოგენური ფაქტორის გამონთავისუფლება, 
აგრეთვე ეოზინოფილებიდან ქემოტაქსისური ფაქტორის გამოყოფის 
სტიმულირება. ICC დონე სისხლის მშრატმი მაღალია ატოპიური 

ალერგიით დაავადებულებში. ICC გაძლიერებული სინთეზი აღინიმ- 

ხება ჰიპერსენსიბილიზებულ ავადმყოფებში. ხანდაზმულ ადამიანებში 

IL დონე დაბალია. რეაგინული ალერგიის ტიპიური შემთხვევების 
გარდა I-C რაოდენობის ზრდა აღინიშნება L –“- მიელომის, პარაზი–- 

ტოზების, ლიმფოგრანულომატოზის, ვისკოტ-ოლდრიჩის, დი ჯორჯის 

და ნეზელოფის სინდრომების დროს. 1თL, დონის მატება აღინიშნება 

აგრეთვე მადესენსიბილიზებელი მკურნალობის პერიოდში. უკანასკნე– 

ლი გამოკვლევები მიუთითებენ, რომ IC მონაწილეობს დაცვით მე- 

ქანიზმებში გადანერგვების, სიმსივნეების და სხვა პათოლოგიური 

პროცესების დროსაც. სისხლის შრატში IC რაოდენობის განსაზღვ- 
რა (საერთო და სპეციფიკური IთL) წარმოებს ძლიერ მგრძნობიარე 

რადიოიმუნური მეთოდების საშუალებით. 

4. ანტიბენ-ანაისსეულის ურთიერთმოქმედების ფენომენები 

ანტიგენ-ანტისხეულის სპეციფიკური ურთიერთქმედების ძირითა- 
დი ფენომენებია: აგლუტინაციის (კორპუსკულური ანტიგენების შე– 

წებება ანტისხეულების მოქმედებით), პრეციპიტაციის (ხსნადი ანტი- 
გენების გამსხვილება ფიფქების სახით). ლიზისის (უჯრედების დაშლა. 
რომელშიც ანტისხეულთან ერთად მონაწილეობს კომპლემენტი), ცი- 
ტოტოქსიკურობის (ანტისხეულების ტოქსიკური მოქმედება უჯრე- 

დებზე, რომლის შედეგად ისინი იღუპებიან, კარგავენ ცხოველმყოფე– 
ლობას, თუმცა ფორმას ინარჩუნებენ), ოპსონიზაციის (ანტისხეულები 

აძლიერებენ ნეიტროფილების და მაკროფაგების ფაგოციტურ აქტი- 
ვობას), კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია (ანტიგენ-ანტისხეულის კომპ– 

ლექსის წარმოქმნის შემდეგ კომპლემენტი ფიქსირდება იმუნოგლობუ- 
ლიხის LC-უბანზე), ტოქსინების ნეიტრალიზაციის რეაქცია (ტოქსი- 

ნებთან ანტიტოქსინების შეერთება), სპეციფიკური შეკავების (მსგავსი 
ანტიგენების შეერთების, ჯვარედინი შეერთების ფენომენი) და სხვა. 
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ჩამოთვლილი იმუნოლოგიური ფენომენების სპეციფიკურობის 

არსი საბოლოო ჯამში დაიყვანება ანტიგენისა და ანტისხეულის ურთი- 

ერთმოქმედებაზე, რომელიც ემყარება მათ შესაბამისობას, ანუ კომ- 

პლემენტერობას (სივრცობრივ შესაბამისობასს „გასაღები-კლიტის 

ტიპით“). სწორედ ამგვარი შესაბამისობა განაპირობებს ანტისხეულე- 

ბის უნარს შეუერთდეს ორგანიზმმი მეჭქრილ უცხო ნივთიერებებს, 
რომლებიც მისთვის პოტენციურად საშიშნი არიან. ხშირად ანტისხეუ–- 

ლები უერთდებიან მიკრობებს, ვირუსებს და სხვა ბიოლოგიურად 

აგრესიულ ორგანიზმებს, ისინი უერთდებიან აგრეთვე მოდიფიცირე- 

ბულ „საკუთარ“ კომპონენტებს, მათ მორის, სიმსივნურ უჯრედებს. 

ახტიგენის შებოჭვა და მისგან ორგანიზმის განთავისუფლება გულისხ- 

მობს ანტისხეულების არსებობას, მაგრამ თუ ორგანიზმს შესაფერისი 

ანტისხეულები არ გააჩნია, ან თუ ანტიგენის ეფექტური ”მებოქვისა– 

თვის მათი რაოდენობა არ არის საკმარისი, მაშინ იგი იწყებს ანტი- 
სხეულის წარმოებას ანტიგენის საწინააღმდეგოდ. 

5. +1-- და ც-- ლიმფოციტები 

უდიდეს აღმოჩენათა რიცხვს მიეკუთვნება თიმუსის როლის დად- 
გენა იმუნოგენეზში. დაბადებისთანავე თიმუსის ამოკვეთა ცხოვე- 
ლებში იწვევს უჯრედული იმუნიტეტის განუვითარებლობას. ამ ფაქტ- 

მა განაპირობა თიმუსის წამყვანი როლის დადგენა უჯრედული იმუნი– 

ტეტის განვითარებასა და ჩამოყალიბებაში. თიმუსმი ხდება ლიმფო- 
ციტების იმ პოპულაციის დიფერენცირება და მომწიფება, რომელიც 

ახორციელებს ტრანსპლანტატის მოცილებას და იმუნური დაცვის 

ზოგიერთ სხვა ფორმას. ასეთ ლიმფოციტებს ეწოდათ თიმუსდამოკი- 
დებული, ანუ 1 –– ლიმფოციტები. დადგენილი იქნა, რომ ლიმფოცი- 

ტების დანარჩენი პოპულაცია თიმუსის ამოკვეთის შემდეგაც ნორმა- 

ლურად ფუნქციონირებს ფრინველებში ნანახი იქნა ორგანო, ე. წ. 

ფაბრიციუსის ბურსა-ჩანთა, 8VI§გ გიხIICIგ2 (სურ. 5), სადაც ხდება 

თიმუსდამოუკიდებელი ლიმფოციტების, ანუ ანტისხეულების მწარმო- 

ებელი ლიმფოციტების დიფერენცირება. თუმცა ძუძუმწოვრებს ასე–- 

თი ორგანო არ გააჩნიათ, მაგრამ მიუხედავად ამისა, ლიმფოციტებს, 

რომლებიც ანტისხეულებს აწარმოებენ, უწოდეს ბურსა-დამოკიდებუ- 
ლი, ანუ 8 –- ლიმფოციტები. ვარაუდობენ, რომ 8 –– ლიმფოციტე- 

ბის დიფერენცირება ძუძუმწოვრებში ხდება ძვლის ტვინში, ან პეიე- 

რის ფოლაქებში. უნდა აღინიშნოს, რომ იმუნური რეაქციების ორივე 

27



ძირითადი ტიპი -- ანტისხეულებით განპირობებული (ჰუმორული) და 

იმუნური ლიმფოციტებით განპირობებული (უჯრედული) -–– ეყრდნო- 

ბა უჯრედულ საფუძელებს. 
იმუნიტეტის ცენტრალურ ორგანოებში (თიმუსი, ბურსა, ძვლის 

ტვინი) მიმდინარეობს ლიმფოციტების პროლიფერაცია და დიფერენ- 
ციაცია, ხოლო პერიფერიულ ორგანოებში (ელენთა, ლიმფური კვან- 
ძები და სხვა) რეალიზდება იმუნური დაცვა. აქ ხდება ორგანიზმში 
შეჭრილ ანტიგენზე პასუხის განვითარება; იმუნურ პასუხს ახორციე- 

ლებენ ლიმფოიდურ ორგანოებში არსებული იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედები –-– ლიმფოციტები, მაკროფაგები, პლაზმური უჯრედები. 

ლიმფოციტები და მაკროფაგები წარმოიქმნებიან ჰემოპოეზური 

პოლიპოტენტური ღეროვანი უჯ”ედებისაგან ძვლის ტვინში, აქედან 

    

  

მაბჩიყიუხის 
ბუჩხა 

თიმუხმ ანუსჩ 1; 

კთაყა 

სურ. 5. ფაბრიციუსის ბურსის ლოკალიზაცია ფრინველში. 

8-- ლიმფოციტები და მაკროფაგები დიფერენცირების შემდეგ მიგ- 

რირებენ პერიფერიისაკენ სისხლის ნაკადით. ს –- ლიმფოციტები 

ცირკულირებენ ლიმფოიდურ ორგანოებში და მათი დიდი ნაწილი თა– 

ვისი არსებობის მანძილზე თითქმის არ ტოვებს მათ. მაკროფაგები მო- 
ნოციტების სახით მხოლოდ გარკვეული დროის განმავლობაში (დაახ- 

ლოებით 8--24 საათი) ცირკულირებენ პერიფერიულ სისხლში და 
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შემდეგ სახლდებიან სხვადასხვა ორგანოში. I –– ლიმფოციტების წი- 

ნაპარი უჯრედები ძვლის ტვინიდან მიგრირებენ თიმუსში, სადაც ხდება 

მათი მომწიფება I –- ლიმფოციტებად. თიმუსიდან I –-– ლიმფოცი- 
ტების უდიდესი ნაწილი პერიფერიულ ლიმფოიდურ ორგანოებში 

მიგრირებენ, მათი მცირე ნაწილი კი ხვდება სხვადასხვა ორგანოში. 
მაგრამ L –– ლიმფოციტები, დიდხანს არ ჩერდებიან პერიფერიულ 

ლიმფოიდურ ორგანოებში, 8 –– ლიმფოციტებისაგან განსხვავებით, 
ისინი აწარმოებენ რეცირკულაციას, გამოდიან ორგანოებიდან ლიმ- 

ფაში, შემდეგ ლიმფური სადინარებით ხვდებიან სისხლის ნაკადში, 

რომლითაც ისევ ბრუნდებიან ორგანოებში და ა. მ. ლიმფოიდურ 

ორგანოებში 8 –– ლიმფოციტები სახლდებიან თიმუსდამოუკიდებელ 
ზონებში (ლიმფური კვანძებს ფოლიკულებსა და ქერქის გარეთა 

შრეებში, ელენთის თეთრი პულპის მარგინალურ ზონაში და ა. შე). 
ხოლო I –– ლიმფოციტები თიმუსდამოკიდებულ ზონებში (ლიმფური 

კვანძების ქერქის ღრმა ფენებსა და ელენთის მალპიგის სხეულების 

არტერიის გარემომცეელ მიდამოებში„ ნაწლავების ლიმფოიდური 

წარმონაქმნების ინტრამედულარულ სივრცეებში) თიმუსდამოკიდე- 

ბულ ზონებში მიმდინარეობს 1 –– ლიმფოციტების შემდგომი დიფე- 

რენციაცია. ანტიგენური სტიმულაციის შედეგად იწყება I –- ლიმ- 

ფოციტის ფორმირების მეორე, ანტიგენზე დამოკიდებული სტადია. 

+- უჯრედი ტრანსფორმირდება „აქტივირებულ“ 1 –- უჯრედად ანე 

+ -–- ლიმფობლასტად. უკანასკნელის მიტოზის შემდეგ წარმოიქმნება 

და დიფერენცირდება ორი უჯრედი -- ერთი მეხსიერების (მცირე 

ლიმფოციტი) და მეორე –– ეფექტორული 1 –– ლიმფოციტი,. პელპე- 
რული, სუპრესორული ან კილერული ფუნქციით პერიფერიულ 

ლიმფოიდურ ორგანოებსა და ქსოვილებში ხორციელდება აგრეთვე 

8 ლიმფოციტის განვითარების მეორე საფეხური. ანტიგენის მოქ- 

მედებით და 1 –– ჰელპერის დახმარებით 8 –-– ლიმფოციტი ტრანს- 
ფორმირდება ბლასტურ უჯრედად, რომლის მიტოზისა და შემდგომი 
„დიფერენცირების შედეგად ფორმირდება მეხსიერების უჯრედი 

(8 –- ლიმფოციტი) და ეფექტორული პლაზმური უჯრედი. პლაზმუ- 

ლი უჯრედი არის 8 –-– ლიმფოციტის სრული დიფერენციაციის საბო- 

ლოო საფეხური. იგი აწარმოებს ანტისხეულებს იმ ანტიგენის მიმართ, 

რომელმაც მისი წინაპარი 8 –– უჯრედის სტიმულაცია გამოიწვია. 

| დღეისათვის საკმოდ კარგად არის შესწავლილი 1 -–- და 

'–-– ლიმფოციტების ზედაპირული სტრუქტურები. უკანასკნელების 

მუშეეობით წარმოებს აღნიშნული პოპულაციების მარკირება. 8 –– 
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ლიმფოციტის ძირითადი მარკერი არის მემბრანული იმუნოგლობუ- 

ლინი –– MIთ. ის შეიძლება იყოს სინთეზირებული იმ ლიმფოციტის 

მიერ, რომელხედაც მოთავსებულია, ან სინთეზირებული იყოს სხვა 

უჯრედის მიერ და პასიურად მიერთებული ლიმფოციტის მემბრანაზე 

LC-- რეცეპტორით. ანტიგენის შემბოჭველი წეს –-– ფრაგმენტი ორი- 
ენტირებულია გარემოსკენ, დამაგრებულია თავისუფლად და მისაწვ- 
დომია ანტიგენისათვის (სურო. 6). MIC განსაკუთრებული მნიშვნელო- 

ბა აქვს არა მარტო ლიმფოციტი„ 

ფუნქციისათვის არამედ საერ- 

თოდ, იმუნური პასუხის რეალისა– 

ციისათვის. ყოველი კლასის MIყ 
განსაზღვრული ფუნქციური და- 

ტვირთვა აქვს. MIფ, რომლებსაც 

კონტაქტი არ ჰქონიათ ანტიგენ- 

თან, მიეკუთვნებიან IფM კლასს: 

შრატის IთCM-გან განსხვავებით, 
რომლებიც პენტამერებს წარმო- 

ადგენენ მემბრანის ICდM მონო- 

გ8-”ლ0ი2123M" სიტი მერულია. 8 –– ლიმფოციტებზე 

MI წარმოქმნის თანმიმდევრო- 

ბა (სურ. 7) შემდეგია: ჯერ ჩნდე- 

ბა 1ICM. შემდეგ ICM+1Iხ. 
შედარებით მწიფე ლიმფოციტები ატარებენ IყM+IდყC, ბოლოს 

ჩნდება IC. უკანასკნელი მემბრანული რეცეპტორების სახით 8 – 

ლიმფოციტების მცირე ნაწილზეა და ასრულებს იმუნოლოგიური მეხ– 

სიერები ფუნჭციას.ა ლიმფოციტები ისე არიან დაპროგრამებული. 

რომ განმეორებითი ანტიგენური სტიმულაციის შემდეგ ისინი უშუა- 

ლოდ იწყებენ 1ყC სინთეზირებას. დღეისათვის არ არის დადგენილი. 

არსებობს თუ არა 1 –- ლიმფოციტებზე აქტიურად სინთეზირებული 

MI. ლიტერატურული მონაცემები აღნიშნულ საკითხზე ურთიერთ- 
საწინააღმდეგოა დადგენილია. რომ ზოგიერთი I -- ლიმფოციტის 
"მემბრანაზე არის ანტიგენის, ან IC წლი –– რეცეპტორის საშუალებით. 

მიმაგრებული იმუნოგლობულინები. თანამედროვე შეხედულებებით, 

1 –-– ლიმფოციტის მემბრანაზე არის აგრეთვე აქტიურად სინთეზირე- 
ბული რეცეპტორების განსაკუთრებული სახე, რომელიც თავისე 
სტრუქტურით განსხვავდება ჩვეულებრივი იმუნოგლობულინისაგან. 

L-- ლიმფოციტების ცნობილი მარკერების რაოდენობა გაცილე-   

სურ. 6. ც –-– ლიმფოციტი %ზედაპირელი 

იმუნოგლობულინით. 
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ბით მეტია, ვიდრე 8 –– ლიმფოციტებისა, მაგრამ მათი ფუნქცია ნაკ– 

ლებად არის შესწავლილი. ადამიანის (+ –- ლიმფოციტისათვის შედა- 
რებით უნივერსალური მარკერია რეცეპტორი ცხვრის ერითროციტი- 

სათვის. 
ლიმფოციტების მარკირებას უდიდესი მნიშვნელობა აქეს მათი 

  
  

1 2 
- „“ | „ეე“ 

(6)(62% ! –-> (#I3)X-+I90 

ღენშვანი (9.0) + /“ – 
უჯნენი –-( რააა ყე 

პნე-ზ- CM) და 
ლ მშყიტი ” 6-8--6 

ად" 

ა 

| 
–რა-» 
ანჭიბენი 

| 

სურ. 7. 8 –– ლიმფოციტის დიფერენცირების სქემა: 1. ანტიგენის 

ზემოქმედებამდე. 2. ანტიგენის ზემოქმედების შემდეგ 

(კკ დრიოსლერის, 1982, მიხედვით). 

სუბპოპულაციების მრავალფეროვნების, სტრუქტურის, დიფერენცია- 
ციის ხარისხის შეფასებისათვის. იმ ფუნქციების მიხედვით, რომელ- 
საც ასრულებენ 1 –– უჯრედები ანტიგენური სტიმულაციის შემდეგ, 
წარმოებს სხვადასხვა სუბპოპულაციების დიფერენცირება. 

1--პელპერები 

+. . ჰელპერი (Lც) მიეკუთვნება რეგულატორულ დამხმარე უჯ- 

რედებს 1ც ხელს უწყობს 8-- ლიმფოციტს გამოიმუშაოს ანტი- 

სხეულები თიმუსდამოკიდებული ანტიგენის წინააღმდეგ. ანსხვავებე5 

3;



I -–- ჰელპერების ორ ძირითად ჯგუფს: ანტიგენსპეციფიკურს, რომე- 

ლიც წარმოიქმნება ანტიგენური სტიმულაციის შედეგად და ანტიგეხ- 
არასპეციფიკურს, რომელიც წარმოიქმნება მიტოგენური აქტივაციის 

შედეგად. 
სხვას სუბპოპულაციებისაგან განსხვავებით 1) – ლიმფოციტს 

აქვს რეცეპტორი ICM-ის LC -––- ფრაგმენტისათვის, რის გამოც მას 

უწოდებენ აგრეთვე წს IწM ანუ I, –- ლიმფოციტს. აღნიშნული 

რეცეპტორის გამოვლინებით ხდება I –– ჰელპერის რაოდენობრივი 
შესწავლა. 

იმისათვის, რომ 1 –- ჰელპერმა მოახდინოს 8 –- ლიმფოციტის 

სტიმულაცია, საჭიროა მან მიიღოს შესაბამისი სიგნალი ანტიგენისგან. 

1 -- პელპერის იმუნური პასუხის ძალა გენეტიკურად დეტერმინირე- 

ბულია ყოველი კონკრეტული ანტიგენისათვის. თუ მოცემულ ანტი- 
გენზე ინდივიდს არ გააჩნია 1 –– ჰელპერის შესაბამისი კლონი, მაში5 
8 - - ლიმფოციტების გარდაქმნა ანტისხეულის მწარმოებელ პლახ. 

მურ უჯრედებად მინიმალური იქნება, რასაც მოყვება ანტისხეულების 
მცირე რაოდენობით გამომუშავება. თუ -ჰაპტენს მოვათავსებთ ისეთ 
მატარებელ-ცილაზე რომლის მიმართ ინდივიდს იმუნური პასუხის 

მაღალი ძალა ექნება, მაშინ შესაძლებელი გახდება ინდივიდის გადა- 

ყვანა დაბბპლი რეაგირების ტიპიდან მაღალი რეაგირების ტიპზე. 

1 –- ჰელპერები რადიაციისა და ციტოსტატიკების მიმართ ნაკლებად 

მგრძნობიარე არიან. მონოკლონური ანტიშრატების საშუალებით 

I -- ჰელპერის ზედაპირზე იდენტიფიცირებულია ანტიგენური მარ- 

კერი 0)<I4. 

I სუპრესორები 

ექსპერიმენტული დაკვირცებებით დადგენილი იქნა, რომ არსე- 

ბობს 1 ლიმფოციტების სუბპოპულაცია, ე. წ. 1 სუპრესორი (15) 

რომელიც ამუხრუჭებს 8-– ლიმფოციტების აქტივობას და ანტისხეუ- 

ლების გამომუშავების უნარს, ციტოტოქსიკური ლიმფოციტების #ა- 
მოყალიბებას, შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობის რეაქციის გა§:- 

გითარებას, ჰემოპოეზის წინაპარი უჯრედების დიფერენცირებას. I§ 

მონაწილეობენ ტოლერანტობის ფორმირებასა და შენაოჩუნებაში. 

უზრუნველყოფენ ანტიგენების კონკურენციის ეფექტს. 
ცნობილია ანტიგენსპეციფიკური და ანტიგენარასპეციფიკური 1-– 

სუპრესორები. ანტიგენსპეციფიკური Iა -ის მოქმედება მიმართულია 
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კონკრეტული ანტიგენისადმი, გამომუშავდება ანტიგენის დიდი დო–- 

ზის. და განმეორებითი ზემოქმედების შედეგად. ანტიგენარასპეციფი- 
კური ს წარმოიქმნება მიტოგენური სტიმულაციის, „ტრანსპლანტა–- 

ტი პატრონის წინააღმდეგ“ რეაქციის აუტოიმუნური პათოლოგიის, 

სიმსივნეების, პარაზიტული დაავადებების, სიბერის დროს, სპონტა- 

ნურად წარმოიქმნებიან უჯრედების კულტივირებისას და ა. შ. 

I1ა -თვის ტიპიურია რეცეპტორი IყC-ს LC -- ფრაგმენტისათვის, 

რის გამოც მას უწოდებენ აგრეთვე 1§5I)0C ან ,1,. აღნიშნული 
რეცეპტორის დახმარებით წარმოებს ადამიანის 1§ –- ლიმფოციტე- 
ბის რაოდენობრივი განსაზღვრა. 1ყ აქვს Iმ-- ანტიგენი. მონოკლო– 

ნური ანტიშრატებით 1-– სუპრესორზე იდენტიფიცირებულია 0M%1I8 

ანტიგენი. 

I1X“–- ეფექტორები 

I+-- ეფექტორები (I) აპირობებენ უჯრედული იმუნიტეტის 
ძირითად ფორმებს –– ტრანსპლანტატის მოცილებას, რეაქციას „ტრან- 

სპლანტატი პატრონის წინააღმდეგ“, შენელებული ტიპის ზემგრძნო– 

ბელობის რეაქციას, სამიზნე უჯრედების სპეციფიკურ ლიზისს, ვირუ– 
სისა და სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტს და სხვა. 1-- ეფექტო- 
რების ანტიგენური სტიმულაციის" შედეგად წარმოიქმნება ციტოტოქ- 

სიკური 1-- ლიმფოციტები, ანუ კილერები ––- 16. მიტოგენებით არა–- 

სპეციფიკური სტიმულაცია აძლიერებს “Cი– უჯრედების ციტოტოქ- 

სიკურ მოქმედებას სამიზნე უჯრედებზე. 1Iვ -ის მსგავსად, I აქვს 
რეცეპტორი IC LC-- ფრაგმენტისათვის, მაგრამ მისგან განსხვავებით 
არა აქვს I2–– ანტიგენი. 

1I-- ეფექტორები იყოფიან: ანტიგენსპეციფიკურ და ანტიგენარა- 

სპეციფიკურ უჯრედებად. ანტიგენსპეციფიკური I§ ანვითაოებენ ზე-– 

მოთ აღნიშნულ უჯრედულ რეაქციებს, ხოლო ანტიგენარასპეციფიკუ– 

რი –– ლექტინდამოკიდებულ, ანუ მიტოგენხე დამოკიდებულ ციტო- 
ტოქსიკურ რეაქციებს. იმისათვის, რომ I-– ეფექტორმა ციტოპათო- 

გენური უნარი შეიძინოს, აუცილებელია ამ ლიმფოციტის სენსიბილი- 
ზაცია, რაც შესაძლოა განხორციელდეს როგორც I1|ი VIV0, ასევე 19 

VI-ს, სენსიბილიზებული უჯრედები სამიხნე უჯრედების გარშემო 

ქპნიან აგრეგატებს და კონტაქტის შედეგად აზიანებენ მათ. ერთ 1 –- 
კილერს შეუძლია დააზიანოს რამოდენიმე სამიზნე უჯრედი. ამ მოვლე– 

ნას რეციკლინგი ეწოდება, I –- კილერები ციტოპათოგენურ ეფექტს 
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ახორციელებენ I –– ლიმფოციტების სხვა ტიპთან, 1 –– გამაძლიერებ- 

ლებთან (I1I,) კოოპერაციაში. 

IC --–ლიმფოციტების ციტოტოქსიკური მოქმედების მექანიზმი შე- 

დარებით კარგად არის შესწავლილი. IC – უჯრედული ციტოლიზი 
რამდენიმე ეტაპისაგან შედგება. პირველ ეტაპზე მყარდება კონტაქტი 
კილერსა და სამიხნე უჯრედს შორის, სამიზნე უჯრედზე კილერის 

ადსორბცია ხდება MყC++ იონების მონაწილეობით. მთავარი როლი 
ენიჭება სამიზნე უჯრედის ზედაპირული ანტიგენის ურთიერთმოქმედე- 
ბას კილერის შემბრანულ რეცეპტორებთან. პირველი ფახა შექცევა- 
დია, უჯრედების განცალკევების შემთხვევაში სამიზნე უჯრედი ინარ- 
ჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას. მეორე ეტაპი არის პროგრამირებუ- 

ლი ლიზისის ეტაპი, როდესაც კილერი ახორციელებს „ლეტალურ 

დარტყმას“, ამ ეტაპზე სამიზნე უჯრედის მოშორების შემთხვევაშიც 
კი იგი განწირულია დასაღუპად. ფიქრობენ, რომ „ლეტალური დარ- 

ტყმის“ განვითარებაში განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ოსმოსურ 

ფაქტორებს, იII-ის ლოკალურ ცვლილებას, და I-- კილერების მე- 

დიატორების მოქმედებას, კერძოდ, ლიმფოტოქსინების მოქმედებას. 
სამიზნე უჯრედების დაზიანება ხორციელდება C8მ++ იონების მონაწი- 
ლეობით. მესამე ეტაპია სამიზნე უჯრედის ლიზისი, რომელიც არ არის 

სპეციფიკური, არ არის დამოკიდებული 1-6 –– უჯრედებზე. ფიქრობენ, 

რომ ლიზისის უშუალო მიზეზია სამიზნე უჯრედის მემბრანის ელექ- 
ტროლიტური განვლადობის მომატება, რაც პირობადებულია ელექ- 
ტროლიტების დაკარგვით და ოსმოსური წნევის ცვლილებით. სამიზნე 
უჯრედების დაღუპვის შემდეგ ხდება მათი ალაგება მაკროფაგებისა 

თუ სხვა ფაგოციტური უჯრედების საშუალებით. იმ შემთხვევაში, 
როდესაც სამიზნე უჯრედი სწრაფი გაყოფის ან დამცველი მექანიზ- 
მების გამოყენებით თავს აღწევს იმუნური მექანიზმების "მოქმედებას, 

იმუნური პასუხი არაეფექტურია. 
I-- ჰელპერების, 1-–- სუპრესორების და I-- კილერების გარდა, 

განიხილავენ აგრეთვე I--– ლიმფოციტების შემდეგ სუბპოპულაციებს: 

უკვე ნახსენებ 1 ამპლიფაიერებს, (1 –– გამაძლიერებლებს, L,), რომ- 

ლებიც აძლიერებენ I- ლიმფოციტების სხვადასხვა სუბპოპულაციე- 

ბის ურთიერთმოქმედებას, ე. წ. I--I ურთიერთმოქმედებას; I-- მა- 

დიფერენცირებელ ლიმფოციტებს (10), რომლებიც განსაზღვრავენ 

ღეროვანი უჯრედების დიფერენციაციის მიმართულებას, მოქმედებენ 
მათ პროლიფერაციასა და მიგრაციაზე I-- კონტრ-სუპრესორებს. 
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(L1-- კონტრ. 5), რომლებიც ლიმფოციტების ფუნქციას თრგუნავე5 

უკუ კავშირის ტიპით. 

ამგვარად, მარკერების საშუალებით შესაძლებელია 1-– უჯრედე- 

ბის სუბპოპულაციების განსხვავება. თუ რა დონეზე ხდება უჯრედე- 

ბის დიფერენციაციის წარმართვა სხვადასხვა მიმართულებით, ჯერ აო 

არის დადგენილი. გამოთქმულია მოსაზრება, რომ I1--– წინაპარი უჯრე- 

დების დიფერენციაციის გზების განცალკევება ხდება მათი თიმუსშე 

მოხვედრისთანავე. არ არის გამორიცხული, რომ სუბპოპულაციებად 

დიფერენცირება იწყებოდეს ძვლის ტეინში და თიმუსში ხვდებოდე" 
LI“-- ლიმფოციტების სხვადასხვა ტიპის წინაპარი უჯრედები. 

8- ლიმფოციტები და პლაზმური უჯრედები 

ისევე როგორც I-- ლიმფოციტების სისტემა, 8–-– ლიმფოციტების 
სისტემაც არ არის ერთგვაროვანი. იგი წარმოდგენილია ეფექტორუ- 

ლი და რეგულატორული უჯრედებით: 8-- ეფექტორებით, 8-- ჰელ- 
პერებით და 8-– სუპრესორებით. 

8-- ეფექტორების (8-0) ცნებაში იგულისხმება პლაზმერი უჯ- 
რედები, რომლებიც წარმოქმნიან ანტისხეულებს. 8-–-ეფექტორებს 

შორის ანსხვავებენ 8, და 8: სუბპოპულაციებს. 8)-- უჯრედები 

ანტისხეულებს აწარმოებენ თიმუსდამოუკიდებელი ანტიგენის მიმართ. 

ე. ი. ანტიგენის მიმართ, რომელსაც იმუნური პასუხის ინიციაცია შე- 

უძლია 1I-- ჰელპერის მონაწილეობის გარეშე. ს:-–- უჯრედები ანტი- 

სხეულებს აწარმოებენ თიმუსდამოკიდებული ანტიგენის მიმართ, ამი- 

ტომ საჭიროებენ 1-- ჰელპერების დახმარებას. 8I,-- ლიმფოციტების 

ძირითადი ადგილსამყოფელი არის ძვლის ტვინი, ხოლო 8:-–– ლიმფო- 

ციტებისა--ელენთა. 8, მგრძნობიარეა ციკლოფოსფამიდისადმი, 8:-–- 

ამ ნივთიერებისადმი რეზისტენტულია. 

8-- უჯრედების დიფერენცირების შედეგად წარმოიქმნებიან პლაზ- 

მური უჯრედები, რომლებიც სტრუქტურულად მკვეთრად განსხვავ- 
დებიან თავიანთი წინაპრებისაგან. მათ აქვთ ძალიან განვითარებული 

ბაზოფილური ციტოპლაზმა კარგად გამოხატული ენდოპლაზმური 

რეტიკულუმით, რომელზედაც ფიქსირებულია მრავალი პოლირიბო- 

სომა; უკანასკნელები აწარმოებენ რნმ და ცილის სინთეზს. პლაზმური 

უჯრედის აღნიშნული თავისებურებანი დაკავშირებულია ძირითად 
ფუნქციასთან –– ანტისხეულების აქტიურ პროდუქციასთან. ანტისხეუ- 

ლებს შეიცავს უჯრედი და მისი სეკრეტი. ამავე დროს პლაზმური 
უჯრედი კარგავს მემბრანულ იმუნოგლობულინებს. 
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8-- ჰელპერების და 8-–- სუპრესორების ფუნქცია ჯერ-ჯერობით 
არ არის კარგად შესწავლილი. 8-- ჰელპერები აძლიერებენ 1-- ლიმ- 
ფოციტების სხვადასხვა სუბპოპულაციების ფუნქციას. 8-- სუპრესო- 

რები (8) იყოფიან ანტიგენსპეციფიკურ და ანტიგენარასპეციფი- 

კურ ჯგუფებად. ანტიგენარასპეციფიკური 8: არის მხოლოდ ძვლის 

ტვინშიდ ფიქრობენ” რომ ანტიგენარასპეციფიკური ს§ -–- უჯრედების 
მთავარი დანიშნულებაა ანტისხეულის სინთეზის, აგრეთვე იმუნოგე- 

სეზის სხვა ფორმების აკრძალვა ამ ორგანოში. 

§. ლიმფოციტების სსვა სუბპოპულაციები 

არც 1 ––- და არც 8 –– ლიმფოციტები 

XL- და 8-- ლიმფოციტების სისტემის გარდა, ლიმფოიდური სის- 

ტემა წარმოდგენილია ლიმფოციტების ჯგუფით, რომლებიც არ მიე- 
კუთვნებიან არც I-–- და არც 8-- სისტემას, ეს ლიმფოციტები ხა- 
სიათდებიან სხვადასხვა სამიზნე უჯრედების მიმართ ციტოტოგვსიკუ- 

რი მოქმედებით. არც 1-–- და არც 8-–- ლიმფოციტებს ნულოვან ლიმ- 

ფოციტებსაც უწოდებენ. ჯერ კიდევ არ არის დადგენილი ამ ჯგუფის 
ლიმფოციტების გენეზი, არ არის გარკვეული აღნიშნული ლიმფოცი- 

ტები წარმოადგენენ 1-–-–ან 8-- ლიმფოციტების განვითარების 

ადრეულ სტადიებს, თუ განსაკუთრებული ფუნქციების მქონე დამო– 

უკიდებელ სუბპოპულაციებს მათ არა აქვთ მემბრანაზე I-- და 
8 -- ლიმფოციტებისათვის დამახასიათებელი მარკერები, ან აქვთ ძა- 

ლიან მცირე რაოდენობით. 
ციტოტოქსიკური მოქმედების მექანიზმის მიხედვით არც 1L-–- და 

არც 8-- ლიმფოციტები 2 ჯგუფად იყოფიან: ლიმფოციტებად, რომ- 

ლებიც სამიზნე უჯრედების ლიზის აწარმოებენ ანტისხეულების 
დახმარებით, ე. ი. ახორციელებენ ანტისხეულზე დამოკიდებულ ლი- 

ზისს, ესენია –– ნული, L და 1 –– ლიმფოციტები და ლიმფოციტებად, 

რომლებიც სამიხნე უჯრედების ლიზირებისათვის არ საჭიროებენ 
ანტისხეულების დახმარებას, ესენია MIC-- უჯრედები, ანუ ბუნებრივი 

კილერები და M უჯრედები. არც 1 -–- და არც 8 –- ლიმფოციტები 
სამიზნე უჯრედის ლიზირებისათვის არ საჭიროებენ კომპლემენტის 
მონაწილეობას, მათ არ გააჩნიათ I8 ანტიგენები. ფიქრობენ, რომ ბუ- 

ნებრივ კილერულ აქტივობას 1-–- უჯრედები არეგულირებენ. 
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C-- ლიმფოციტები 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, IX –- ლიმფოციტები (ICIIICღL C0I|§) 
აპირობადებენ სამიზნე უჯრედების ლიზისს იმ შემთხვევაში, თუ იხი- 

ნი დაფარულია მოცემული უჯრედების საწინააღმდეგო ანტისხეულე- 

ბით. IX-- ლიმფოციტებს მემბრანაზე შეიძლება ჰქონდეთ რეცეპტო- 
რები IთC-ს LC --–- ფრაგმენტისათვის, კომპლემენტის მესამე კომპო- 

ნენტისათვის (C2), და ცხვრის ერითროციტებისათვის. ამიტომ არის, 
რომ I -–– უჯრედებს აკუთვნებენ მოუმწიფებელ LI –– ლიმფოციტებს, 

ან მოუმწიფებელ 8 –– ლიმფოციტებს. ზოგჯერ IL –– უჯრედებს საერ- 
თოდ არ აკუთვნებენ ლიმფოიდური რიგის უჯრედებს, რადგან მათ 

20%-ს არა აქვს L-–და 8 -–– ლიმფოციტის არცერთი მარკერი. 
IL –– ლიმფოციტებით განვითარებული ციტოტოქსიკური რეაქცია 

უაღრესად მგრძნობიარეა. ოპტიმალურ პირობებში საკმარისია ანტი- 

სხეულების რამოდენიმე ასეული მოლეკულა, რომ ამ უჯრედმა გამოი- 

წვიოს 50%-მდე სამიზნე უჯრედის ლიზისი ფიქრობენ, რომ #-- 

უჯრედებით განპირობებული ციტოტოქსიკური პროცესი იდენტურია 
IC –– ლიმფოციტებით განვითარებული ციტოლიზისა. დღეისათვის 

1 –– ლიმფოციტი ითვლება სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის 

ერთ-ერთ მთავარ ფაქტორად. 

MX- ლიმფოციტები 

ბუნებრივი კილერები (MგLVIმI ICIIICI C0IIა9) ეწოდება ნორმა- 
ლურ, არაიმუნურ ლიმფოციტებს, რომლებიც იწვევენ სამიზნე უჯრე–- 
დების ლიზის ანტისხეულებისა და კომპლემენტის მონაწილეობის" 

გარეშე. სამიზნე უჯრედი შეიძლება იყოს ყველა ბირთვიანი უჯრედი, 

როგორც სიმსივნური წარმოშობის, ასევე ნორმალური. განსაკუთრე- 

ბულ აქტივობას MIX -- უჯრედები იჩენენ ლეიკოზის ვირუსით ტრანს- 

ფორმირებული უჯრედისა და ლიმფომის სიმსივნური უჯრედების 

მიმართ. 

ბუნებრივი კილერები თავის თავში აერთიანებენ IL –– და 1C 

ლიმფოციტების თვისებებს. ისინი ციტოტოქსიკური მოქმედებისათვის 
1 –– უჯრედების მსგავსად არ საჭიროებენ წინასწარ სენსიბილიზებას. 
ხოლო 16 –- უჯრედების მსგავსად არ მოითხოვენ ანტისხეულებისა 
და კომპლემენტის მონაწილეობას. 

ამჟამად დადგენილი,ას რომ MსM-- უჯრედები წარმოიქმნებიან 
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ძვლის ტვინში ღეროვანი უჯრედებისაგან. ისინი არ განიხილებიან, 

როგორვ თიმუსდამოკიდებული, მიუხედავად იმისა, რომ აქვთ 1IIV-–1 

ანტიგენი და რეცეპტორი ცხვრის ერითროციტისათვის. ზოგი მკელე- 

ვარი MI -- უჯრედს თვლის პრე –– I –– სტადიაზე მყოფ უჯრედად. 
ახალგაზრდა ცხოველებში MI%+-- უჯრედები დიდი რაოდენობით არის, 

ასაკთან ერთად მათი რიცხვი ორგანიზმში მცირდება. MIC -– უჯრედე- 

ბის აქტივობა ყველაზე მეტია ელენთასა და პერიფერიულ სისხლში, 
შედარებით ნაკლებია ლიმფურ კვანძებში; მათი შემცველობა ძვლის 
ვინში მცირეა, ხოლო თიმუსში ისინი პრაქტიკულად არ ვლინდებ-ან. 

M1« –– მემბრანული ანტიგენების შესწავლამ გამოავლინა მათი ჰე- 

ტეროგენულობა ისინნ რთულ ურთიერთობაში იმყოფებიან სხვა 
უჯრედულ სისტემებთან, რაზეც მიუთითებს MIL –- უჯრედების სუპ- 
რესორების არსებობა. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ინტერფერონი და მისი 

ინდუქტორების ურთიერთობა MIX -- უჯრედებთან. ბუნებრივი კილე- 
რებისა და სამიზნე უჯრედების ურთიერთქმედებაში ინტერფერონის 

ჩართვა ზრდის იმ კონტაქტების რიცხვს რომლის საშუალებითაც 

MIX -- უჯრედები იწვევენ სამიზნე უჯრედების ლიზისს. ფიქრობენ, 

რომ ინტერფერონი მასტიმულირებელი ფაქტორია MIX -–- უჯრედები- 
სათვის და რომ მისი მოქმედება ვლინდება ლიზისის დასკვნით ფაზა- 
ში. გარდა აღნიშნულისა, ინტერფერონი ხელს უწყობს MILC წინაპარი 

უჯრედების მომწიფებას MIC –– ლიმფოციტებად. 

უკანასკნელ წლებმი დადგენილი იქნა, რომ ინტერფერონს აქვს 

„ორმაგი მოდულატორის თვისება ერთი მხრივ, იგი ააქტივებს 
M1%(C -- ლიმფოციტებს, მეორე მხრივ, პროტექტულ მოქმედებას იჩენს 

სამიზნე უჯრედებისადმი. MILC ––- ლიმფოციტები კარგავენ ინტერფე- 

რონით დამუშავებულ უჯრედებზე მიერთების უნარს. ინტერფერონის 
პროტექტული თვისება მჟღავნდება როგორც 1ი VIV0, ასევე IV 

VIII0. ოპტიმალურ დოზებში ინტერფერონი იცავს ნორმალურ უჯრე- 

დებსა და ქსოვილებს საკუთარი MM -- ლიმფოციტების ციტოტოქსი- 

კური მოქმედებისაგან. 

ნ – ლიმფოციტები 

ლიმფოციტების სუბპოპულაცია, რომლებზეც ერთდროელად აღი- 

ნიშნება როგორც 1I –-, ასევე 8 –– ლიმფოციტების მარკერები ცნო- 

ბილია L -- ლიმფოციტები (ინგლისურად 00სხ!0 –“– ორმაგი) სა- 
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ხელწოდებით. ჯანმრთელ ადამიანებში ს -– ლიმფოციტების რაოდე- 

ნობა ლიმფოციტების 2-4% შეადგენს, 9 -- ლიმფოციტი ყველა 
პერიფერიულ ლიმფოიდურ ორგანოში არის. პერიფერიულ სისხლში 

აღინიშნება ს –– ლიმფოციტების საკმაოდ სტაბილური დონე. რომე- 
ლიც არ იცვლება იმუნური სისტემის პათოლოგიის დროსაც (მაგალი- 

თად, პირველადი იმუნური დეფიციტი ატაქსია-ტელეანგიექტაზიით, 

რევმატოიდული ართრიტი, ლიმფოგრანულომატოზი)., მაგრამ ზოგი- 

ერთი ლიმფოპროლიფერაციული დაავადების შემთხვევაში აღ«ნიშნე–- 

ბა 0 –-– ლიმფოციტების რაოდენობრივი ცვლილებები, ლიმფოს, რკო- 

მის დროს ს –– უჯრედების რაოდენობა მკვეთრად მომატებულია, 

ხოლო ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის ზოგიერთი ფორმის დროს მათი 

რაოდენობა ·60-–95% აღწევს. 

7. უპრედების კოოპერაცია იმუნოგენეზში 

ამა თუ იმ ანტიგენის მიმართ იმუნური პასუხის ძალა ყოველი 

ინდივიდისათვის გენეტიკურად დეტერმინირებულია იმუნური პასუ- 

ხის გენებით –- IL –- გენებით როგორც ვარაუდობენ II -- გენები 

განლაგებული არიან ILIL# –– 0 და LIL# –– 06IL სუბლოკუსებში. იმუ- 
ნოგენეზის რეგულაციას II –- გენები აწარმოებენ განსაკუთრებული 

ცილოვანი მოლეკულების, ე. წ. I2 –– ცილების სინთეზის გზით. 1მ –– 

ცილები გლიკოპროტეიდებია და ლოკალიზდებიან უჯრედების ზედა- 

პირზე, ძირითადად ც –– ლიმფოციტებზე, მონოციტებზე (მაკროფა- 

გებზე) და + –– ლიმფოციტებზე (1 არა აქვს ეს ანტიგენები, I§ კი 
აქვს). იმისათვის, რომ 1 –– და 8 –– ლიმფოციტებმა შეიცნონ ორგა- 

ნიზმში შეჭრილი ანტიგენი, საჭიროა ეს ანტიგენი დაკავშირებული 

იქნას Iმ –– ცილასთან. ანტიგენისა და Iგ –– ცილის კომპლექსის წარ- 
მოქმნა დამოკიდებულია როგორც ანტიგენის, ასევე Iმ –– ცილის 

სტრუქტურულ თავისებურებახე. თუ პიროვნებას მოცემული ანტიგე- 

ნისადმი არ გააჩნია შესაბამისი II –- გენი მაშინ ანტიგენისა და 

12 –– ცილის კომპლექსი არ წარმოიქმნება, ე. ი. პიროვნებას არა აქეს 

მოცემულ ანტიგენზე პასუხის უნარი, ამავე „დროს სხვა ანტიგენხე 

მას შეიძლება ჰქონდეს ძლიერი იმუნური პასუხი. ძლიერი იმუნური 

პასუხი ვითარდება მაკროფაგის მონაწილეობით, რომელიც შთანთქავს 

ორგანიზმში შეჭრილ ანტიგენს, მის დიდ ნაწილს შლის ჰიდროლი- 

ზური ფერმენტებით, ხოლო ნაწილს კი გადაამუშავებს სუპერანტიგე- 

ნად –- მაღალი იმუნოგენობის ანტიგენად. სუპერანტიგენი წარმოად- 
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გენს ანტიგენის ფრაგმენტისა და Iმ8 –– ცილის კომპლექსს, რომელიც. 

მაკროფაგის ზედაპირზეა მოთავსებული. ამგვარი სახით მაკროფაგი 

„წარუდგენს“ ანტიგენს 1 –– და 8 –– ლიმფოციტებს, რომლებიც აღი- 

ქვამენ „საკუთარ“ 128 –– ცილასთან ერთად მიწოდებულ ანტიგენს და 
ანვითარებენ მასზე იმუნურ პასუხს. 

მაკროფაგის მიერ „პრეზენტირებული“ ანტიგენი აღიქმება, პირ- 

ველ რიგში, I –– უჯრედები ინდუქტორულ -––- ჰელპერული რიგის 
მიერ. ანტიგენისაგან გამომდინარე სიგნალის მიხედვით ხდება უჯრე- 

დების განსახღვრული კლონების შერჩევა, მათი შემდგომი ჩართვა 

იმუნურ პასუხსა და დიფერენციაციაში. გარდა ანტიგენის შეცნობისა 

ინდუქტორულ-ჰელპერული რიგის 1 –– უჯრედებს იმუნურ პასუხ- 

ში ჩართვისათვის ესაჭიროებათ მეორე, დამატებითი სიგნალი. მეორე 

სიგნალის როლს ასრულებს ინტერლეიკინი–--1, მედიატორი, რომე- 

  

სურ. მ. 8 -- ლიმფოციტების კლონური სელექცია და ანტიგენდამოკი- 

დებული დიფერენცირება. 1. 8 -- ლიმფოციტების სხვადასხვა კლონი. 

2. ცე –– ლიმფოციტის რეცეპტორების შესატყე.სი ანტიგენი. 3. 8ე –– ლიმ–- 
ფოციტის და ანტიგენის ურთიერთმოქმედება ”ც:-- ლიმფოციტი შეიც- 

ნობს ანტიგენს). 4. 3 -–- ლიმფოციტის ბლასტტრანსფორმაცია. 5. 8 – 

ლიმფოციტის პროლიფერაცია. 6, პლაზმური უჯრედები. 7. ანტისხეულე- 

ბის ურთიერთმოქმედება ანტიგენთან (კ. დრიოსლერის, 1982, მიხედვით). 

ლიც გამოიყოფა აქტივირებული მაკროფაგების მიერ. იგი წარმოად- 
გენს ერთ-ერთ მონოკინს, ლიმფოციტის მასტიმულირებელ ფაქტორს. 

ინდუქტორულ-ჰელპერული რიგის 1 ––- უჯრედები გააქტივების შე- 
დეგად, თავის მხრივ გამოყოფენ მედიატორებს –– ლიმფოკინებს. 
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ისინი, მონოკინების მსგაგსად, განსაზღვრავენ უჯრედთა შორის ურთი- 
ერთქმედებას და იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ეფექტების რეა- 

ლიხაციას. აქტივირებული 1 –– ჰელპერების მიერ გამომუშავებული 

მედიატორი -- ინტერლეიკინი – 2 ანტიგენისა და საკუთარი ცილის 

კომპლექსთან ერთად ააქტივებს ერთი მხრივ, ციტოტოქსიკურ 1 –· 
უჯრედებსა და I –- სუპრესორებს, მეორე მხრივ კი–– 8 –– ლიმფო- 

ციტებს. ვარაუდობენ, რომ ანტიგენი აპირობადებს ლიმფოციტების 

დიფერენციაციას, ხოლო ინტერლეიკინი –– 2 კი მათ პროლიფერაციას. 
ინტერლეიკინი –– 2 პოლიპეპტიდია, რომლის მოლეკულური მასა არის 

15000. უჯრედები, რომლებსაც თავიანთ მემბრანებზე აქვთ რეცეპტო- 

რები ინტერლეიკინ -– 2 –– სთვის, მასთან კონტაქტის შემდეგ იწყებენ 
პროლიფერაციას. არასტიმულირებულ LI -– უჯრედებზე რომელთაც 
არა აქვთ შესაბამისი რეცეპტორები, ინტერლეიკინი –– 2 არ მოქმე- 

დებს. მოვლენათა მსგავსი ჯაჭვი ვითარდება ჰუმორული პასუხის 

დროსაც. ამ შემთხვევაში პირველ რიგში აქტივირდებიან 1I –– ჰელპე- 

რები. 8 –– უჯრედების აქტივაციისა და პლაზმურ უჯრედად ტრანს- 

ფორმირებისათვის საჭიროა 2 სიგნალი –– სპეციფიკური, რომელიც 

ანტიგენით განისაზღვრება და არასპეციფიკური, რომელიც ჰელპერუ- 

ლი ფაქტორით – ინტერლეიკინ –– 2-ით არის პირობადებული. სპეცი- 

ფიკური სიგნალის მიღება (ანტიგენის შეცნობა) ხდება 8 -–- უჯრედე- 

ბის გარკვეული კლონის ზედაპირზე არსებული იმუნოგლობულინური 

რეცეპტორების საშუალებით (სურ. 8). სპეციფიკური სიგნალი განსა- 

ზღერავს უჯრედების დიფერენცირებას, არასპეციფიკური -- მათ პრო– 

ლიფერაციას. 

L–,8 –– ლიმფოციტებისა და მაკროფაგების ურთიერთმოქმე- 

დების მთავარი პირობაა, რომ ისინი იყვნენ სინგენური, ე. ი. მიე– 

კუთვნებოდნენ ერთი და იგივე ჰისტოშეთავსების მთავარ კომპლექსს. 

პისტოშეუთავსებელი I –– და 8 – უჯრედები არ ურთიერთმოქმედე- 
ბენ და არ წარმოქმნიან ანტისხეულებს. 

მს. იმუნური პასუსი 

ორგანიზმში ანტიგენი ხვდება ეგზოგენურად კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 
ტისა და სასუნთქი სისტემების გზით, ან წარმოიქმნება ენდოგენურად, 
მაგალითად, სიმსივნეების, აუტოიმუნური დაავადებების დროს. ანტი- 

გენის შეყვანაზე იმუნური პასუხის განვითარება დეტალურად არის 

შესწავლილი ექსპერიმენტში. შეყვანილი ანტიგენის მიმართ იმუნო- 
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ლოგიური რეაქციები ვითარდება, პირველ რიგში, რეგიონულ ლიმ- 

ფურ კვანძებში, სადაც ანტიგენი ხვდება ლიმფისა თუ ქსოვილოვანი 

სითხის საშუალებით. ანტიგენს შეუძლია ორივე ტიპის იმუნური პა- 

სუხის განვითარება ––- უჯრედულის და ჰუმორულის. როგორც წეს“. 

იმუნურ პასუხში ერთვებიან როგორც 8 -–-, ასევე ეფექტორული 
IL –– უჯრედები, მაგრამ ზოგჯერ რეაქციის ამ ორ ტიპს შორის არსე- 

ბობს ერთგვარი კონკურენტული ურთიერთდამოკიდებულება. მაგა- 

ლითად, ტუბერკულოზის დროს რაც უფრო ძლიერია ანტისხეულების 
წარმოქმნა, მით უფრო სუსტია უჯრედული პასუხი. იმუნური პასუხის 

განვითარება უპირატესად ერთი ან მეორე მიმართულებით დიდად 

არის დამოკიდებული ანტიგენზე, მის დოზაზე, ქიმიურ სტრუქტურასა 

და ფიზიკო-ქიმმნურ მდგომარეობაზე ანტიგენის დაბალი დოზები. 

აგრეთვე მათ შემადგენლობაში ლიპიდური ჯგუფების არსებობა ხელს 

უწყობს იმუნური პასუხს განვითარებას უჯრედული რეაქციების 
მიმართულებით. 

თიმუსდამოუკიდებელ ანტიგენზე იმუნური პასუხის გაცემა წარ- 

მოებს 8 –– უჯრედების აქტივაციით და ანტისხეულების წარმოქმნით, 

I –- უჯრედების მონაწილეობის გარეშე. თიმუსდამოუკიდებელი 

ანტიგენის თავისებურება განისაზღვრება მისი სტრუქტურით. რო- 

გორც წესი, ეს არის მაღალი მოლეკულური მასის მქონე ანტიგენი, 

რომლის შემადგენლობაში შედის მრავალრიცხოვანი განმეორებაღი 

სტრუქტურები. ანტიგენური დეტერმინანტების რეგულარული თან- 

მიმდევრობით განლაგება ქმნის ბუნებრივ მულტიჰაპტენურ მჭიდეს. 
რომელიც პოლივალენტურად უკავშირდება 8 –- უჯრედების მემბრა– 

ნულ რეცეპტორებს. ასეთ ანტიგენებს მიეკუთვნება სხვადასხვა მიკ– 
რობული პოლისაქარიდი და ლიპოპოლისაქარიდი (სალმონელების 

VI –- ანტიგენი, პნევმოკოკური პოლისაქარიდი, ნაწლავის ჩხირის ლი- 

პოპოლისაქარიდი), დექსტრანის სულფატი და სხვა. 

თიმუსდამოკიდებულ ანტიგენზე იმუნური პასუხი ვითარდება 8 –– 

და 1 –– ლიმფოციტების კოოპერაციის შედეგად, ანტიგენთა უმეტე- 

სობა (პრაქტიკულად ყველა ალერგენი) თიმუსდამოკიდებულია. თი- 

მუსდამოკიდებულ მიტოგენებს (ფიტოჰემაგლუტინინი, კონკანავალი- 
ნი #) ხშირად იყენებენ ექსპერიმენტში და კლინიკაში I ––- ლიმ- 
ფოციტების ფუნქციის შესაფასებლად. 

ანტიგენური და დამატებითი სიგნალების ზემოქმედებით ხდება 

ლიმფოციტების აქტივაცია –– ბლასტური ტრანსფორმაცია აქტივა- 

ციის პროცესი მორფოლოგიურად გამოიხატება უჯრედების ციტო- 
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პლაზმის გადიდებით, რომელიც ბაზოფილურობას იძენს, ენდოპლაზ- 

მური რეტიკულუმის განვითარებით, ბირთვის „გაახალგაზრდავებით", 

რაც მდგომარეობს ბირთვის გადიდებასა და ქრომატინული სტრუექტუ- 

რის განაზებაში, ბირთვაკების გაჩენაში ლიმფოციტების აქტივაციის 

პროცესი მთავრდება უჯრედებში დნმ-ის სინთეზით. რამდენადმე მოგ– 

ვიანებით, ძლიერდება რნმ და ცილის სინთეზი. უჯრედები იყოფიან 

მრავალჯერადად, რასაც თან ახლავს მათი დიფერენციაცია. ჰუმორუ- 

ლი პასუხის შემთხვევაში I ლიმფოციტების მიტოზი მთავრდება 2-–-3 

დღის, ხოლო 8 –– ლიმფოციტების –– 3--4 დღის განმავლობაში. 

ლიმფოციტების გარდაქმნა მშვიდ მდგომარეობაში მყოფი ფორმი- 

დან აქტიურ ფორმებად, ე. წ. ბლასტური ტრანსფორმაციის მომენტი, 

ყველაზე ადრე რეგისტრირდება ლიმფური კვანძის ქერქის ღრმა ფე– 
ნებში (პარაკორტექსში) და ლიმფოიდური ორგანოების თიმუსდამო- 

კიდებულ ზონებში. შემდგომში აღინიშნება ფოლიკულების გვირგვინ– 

ში ბლასტების ფორმირება, იწყება ჰუმორული პასუხი იმ ადგილებ- 

ში, სადაც ნორმის პირობებში ხდება 1 –– და 8 –– უჯრედების კონ- 

ტაქტი და მათი კოოპერაცია მომდევნო მოვლენები –– უჯრედების 
გამრავლება და დეფერენცირება, დაკავშირებულია მათ გადანაცვლე– 

ბასთან ლიმფური კვანძების ტვინოვან ნაწილში (ან ელენთის მარგინა– 

ლურ ზონასა და წითელ პულპაში)% სადაც ნახულობენ მიტოზურ 

უჯრედებსა და პლაზმოციტებს. ეფექტორული და რეგულატორული 
1 –– უჯრედები ისევ იძენენ რეცირკულაციის უნარს და ტოვებენ 

ლიმფურ კვანძს; რეცირკულაციის საშუალებით ისინი უზრუნველყო- 

ფენ იმუნური პასუხის გენერალიზაციას მთელ ორგანიზმში. 

სანამ” ორგანიზმში არსებობს ანტიგენი, იმუნურ პასუხში ერთვე- 

ბიან ახალი და ახალი უჯრედები. ამასთან, იმუნური პასუხი განიცდის 

გარკვეულ დინამიკას. ეს დინამიკა ჰუმორული პასუხის დროს გამოი–- 

ხატება ანტისხეულების ერთი კლასის მეორე კლასად შეცვლაში. და- 
საწყისში წარმოიქმნებიან უპირატესად 19წM ––- ანტისხეულები, რაც 

ცნობილია პირველადი იმუნური პასუხის სახელწოდებით (სურ. 9). ამ 

ანტისხეულებს არ გააჩნიათ მთელი რიგი მნიშვნელოვანი ბიოლოგიუ- 

რი ფუნქციები, ძნელად ექვემდებარებიან რეგულატორული მექანიზ- 

მების მოქმედებას. 1ფM -- პასუხის პიკი მოდის ანტიგენის შეყვანი- 
დან მე-4 დღეზე. მოგვიანებით ანტისხეულების უდიდესი რაოდენობა 
180 –– კლასის ხდება. უჯრედების გადასვლა IC სხვადასხვა ქვეკლა- 
სების, ხოლო» მოგვიანებით IC#ტ –- ანტისხეულების სინთეზზე, ხორცი- 

ელდება გენეტიკურ დონეზე. 
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ანტისხეულების სინთეზის თანმიმდევრობითი გადართვა შეესაბა- 
მება ქრომოსომაზე შესატყვისი გენების თანმიმდევრულ განლაგებას. 

ეს გადართვა კონტროლირდება 1 -–- უჯრედებიდან გამომდინარე 

სიგნალებით. თიმუსდამოუკიდებელ ანტიგენზე პასუხის დროს მსგავსი 

გადართვა არ ხდება და ამიტომ პასუხი ძირითადად წარმოდგენილია 

IთCM ––– ანტისხეულებით. იმის გამო, რომ ნორმაში ICM –-– ანტისხეუ- 

ლების წარმოქმნა ითრგუნება IC –- ანტისხეულებით, ანტისხეულე- 
ბის სინთეზის ICC კლასზე გადართვის შემდეგ IM –– ანტისხეულები 

სწრაფად ქრებიან. თიმუსდპმოუკიდებელი პასუხის შემთხვევაში 

IთM –– ანტისხეულები დიდხანს ცირკულირებენ სისხლში და იმუნუ- 

რი პასუხი ზოგჯერ იღებს ციკლურ ხასიათს. 

“1 წმუნიზაყია 11. Iმუნჩზასია 

თ 
M9Mჭ 

| ” %ა, 

ჭ (9 7 რ” ცო“ 

2.7. : ძ –2 
  დლეები 

    

    

  

/2.ანტიბენი 

1906 

მეხსრიენებ”!ს 
მეხიიენების უჯნეზი 

უჯჩედი 

რა 

  

სერ. 9. პირველადი და მეორადი იმუნური პასუხი (ჯ. ბელანტის, 

1978, მიხედვით). 

იმუნური პასუხის დინამიკის ერთ-ერთი გამოვლინება არის მისი 

„სიმწიფე“, რაც გამოიხატება იმუნოგენეზის პროცესში წარმოქმნი- 

ლი ანტისხეულებისა და შესაბამისი ანტიგენების კომპლემენტურობის 

მაქსიმალურ გამოვლინებაში. ანტიგენის კონცენტრაციის მნიშვნელო– 

ვანი შემცირების დროს მისი „დაჭერა“ უკეთ შეუძლიათ იმ უჯრე- 

დებს, რომელთა რეცეპტორებსაც მეტი მსგავსება აქვთ ანტიგენთან. 

სიმწიფე დამახასიათებელია IყC –- პასუხისათვის. 
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იმუნური პასუხის საბოლოო „მიზანია“ -- ორგანიზმის განთავი- 

სუფლება ანტიგენისგან თავისუფალი ანტიგენების მოსამორებლად 

საკმარისია მათი შებოჭვა ანტისხეულებით. წარმოქმნილი იმუნური 
კომპლექსები ფაგოციტირდება იმ უჯრედებით (მაკროფაგები, ნეიტ- 

როფილები), რომლებსაც გააჩნიათ რეცეპტორები მათ მისაერთებლად, 

რის შემდეგაც ხდება მათი კატაბოლიზირება. თუ ორგანიზმში წარ- 

მოიქმნება იმუნური კომპლექსების დიდი რაოდენობა, ან სხვადასხვა 

მიზეზების გამო არ მოხდება წარმოქმნილი კომპლექსების კატაბოლი- 

ჭირება, ასეთ შემთხვევაში შეიძლება ისინი ჩალაგდეს ესოვილებში. 

რასაც მოყვება ქსოვილების დაზიანება, 

ანტიგენი ხშირად უჯრედული ბუნებისაა (მიკრობული, სიმსივნუ- 
რი). ასეთ შემთხვევაში ანტიგენის მოშორება შესაძლებელი ხდება 

მხოლოდ უჯრედის დაზიანების შემდეგ. არსებობს ციტოლიზის სხვა– 

დასხვა მექანიზმი. შედარებით კარგად არის შესწავლილი ანტისხეუ- 

ლებით და კომპლემენტით პირობადებული ციტოლიზი. ანტისხეუ- 

ლები ფიქსირდებიან სამიზნე-უჯრედების ზედაპირზე, ამასთან, ანტი- 

სხეულის მოლეკულა იმგვარად იცვლის ფორმას, რომ იხსნება მიდა–- 

მო, რომელსაც მშუუძლია შეიერთოს და გაააქტივოს ფერმენტი ესთე- 

რაზა. უკანასკნელი წაომოადგენს კომპლემენტის სისტემის პირველ 

რგოლს, რის შემდეგაც აქტივირდებიან მომდევნო რგოლებიც. მაგრამ 

ყველა კლასის იმუნოგლობულინს არ გააჩნია მიდამო რომელსაც 

კომპლემენტის შებოჭვის ფნარი აქეს. გარდა ამისა, ზოგიერთი აგრე– 

სიული სამიზნე უჯრედი აღჭურვილია ისეთი „მოწყობილობით“, რო- 

მელიც მას საშუალებას აძლევს თავიდან აიცილოს ანტისხეულისა და 

კომპლემენტის ლიზისური მოქმედება. ზოგჯერ ანტისხეულის შეერთება 

იცავს კიდევაც უჯრედს სხვა ციტოლიზური მექანიზმების ზემოქმე– 
დებისაგან. მსგავსი დაცვითი ეფექტი აღწერილია სიმსივნური ქსო- 

ვილის ტრანსპლანტაციის დროს და ცნობილია ტრანსპლანტატის 

ზრდის გამაძლიერებელი ფენომენის სახელწოდებით. აღსანიშნავია 

აგრეთვე ანტისხეულების როლი განსაკუთრებული სახის კილერული 
უჯრედებისათვის, ე· წ. L –– ლიმფოციტებისათვის, რომლებსაც თვი– 

თონ არ მეუძლიათ უცხო ანტიგენის შეცნობა, მაგრამ შეუძლიათ უჯ- 

რედებზე ფიქსირებული ანტისხეულების ცნობა, რაც ეხმარება მათ 

სამიზნე უჯრედებს ლიზისმი-ი აღნიშნული ფენომენი ცნობილია 
ანტისხეულზე დამოკიდებული უჯრედული ციტოლიზის ანუ ციტო- 

ტოქსიკურობის სახელწოდებით. 

აგრესიული საწყისის და მისი შემადგენელი ანტიგენების წარმა- 
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ტებით მოშორების შემთხვევაში იმუნური პასუხი თანდათან სუსტდე- 

ბა რეგულაციური მექანიზმების ამოქმედებისა და ანტიგენური სტი- 

მულაციის შესუსტების გამო. ორგანოებში თანდათან სწორდება მორ- 

ფოლოგიური ცელილებები, რომლებიც იმუნური პასუხის დროს გან- 

ვითარდა. გარკვეული დროის გავლის შემდეგ იღუპებიან ეფექტო- 

რული უჯრედები, ხდება ანტისხეულების კატაბოლიზირება და იმუ- 

ნური სისტემა უბრუნდება საწყის მდგომარეობას. იგი იბრუნებს სხვა 

ანტიგენებზე პასუხის უნარს. როგორც ცნობილია, იმუნური პასუხის 

მაქსიმუმზე სხვა ანტიგენისადმი რეაგირების უნარი არსებითად 

დათრგუნულია. 

ი. იმუნოლოგიური მეხსიერება 

იმუნურ სისტემაში რჩება ანტიგენთან კონტაქტის ძალიან მნიშვ- 

ნელოვანი კვალი –– ეს არის იმუნოლოგიური მეხსიერება. 

პირველადი იმუნური პასუხის მედეგად წარმოიქმნება ხანგრძლიე- 

მცხოვრები ლიმფოიდური უჯრედების განსაზღვრული რაოდენობა. 

რომლებიც ინახავენ ინფორმაციას ანტიგენის შესახებ და ორგანიზმში 

იმავე ანტიგენის განმეორებით მოხეე:დრის შემთხვევაში განაპირობე- 

ბენ მეორად იმუნურ პასუხს (სურ. 9). ეს პასუხი გამოიხატება ორგა- 
ნიზმის სწრაფი და გაძლიერებული რეაგირებით ანტიგენის მიმართ. 

იმუნოლოგიური მეხსიერების საფუძველს შეადგენენ მეხსიერების 

უჯრედები, რომლებიც მიეკუთვნებიან 1 –– და 8 –– ლიმფოციტებს და 

ალბათ, მათ ძირითად სუბპოპულაციებს: ანტიგენთან პირველადი 

კონტაქტის დროს ხდება იმ ლიმფოციტების პროლიფერაცია, რომელ- 

თაც მოცემული ანტიგენის მიმართ მემბრანაზე აქვთ მზა სპეციფიკუ- 

რი რეცეპტორები. ამგვარი ლიმფოციტების არსებობით განისახღე- 
რება ინდივიდის იმუნოლოგიური მეხსიერება კონკრეტული ანტიგენის 

მიმართ (პეტროვი, 1983). მეხსიერების უჯრედები ფორმირდებიან 

იმუნური პასუხის პირველივე დღეებიდან, ეფექტორული და რეგუ- 
ლაციური უჯრედების წარმოქმნის პარალელურად. აღნიმნული პრო- 

ცესი ხორციელდება ლიმფოიდური ფოლიკულების ჩანასახოვან ცენ- 

ტრებში სტიმულირებული I –“– და 8 –– ლიმფოციტები“ მიტოზის 

შედეგად წარმოქმნილი შვილეული უჯრედების ერთი ნაწილი დიფე- 

რენცირდება შესაბამისად, ანტისხეულის მწარმოებელ უჯრედებად ან 

სენსიბილიზებულ ეფექტორულ უჯრედებად, ხოლო შვილეული უჯ- 
რედების მეორე ნაწილისაგან, მიტოზების 2--3 სერიის შემდეგ, დი–- 
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ფერენჯდჯირდება მეხსიერების უჯრედები. მეხსიერების უჯრედები მორ- 

ფოლოგიურად არ განირჩევიან ჩვეულებრივი ინტაქტური ლიმფოცი- 

ტებისაგან და წარმოადგენენ სიმშვიდის მდგომარეობაში მყოფ მცირე 

ზომის ლიმფოციტებს, რომლებიც ცირკულირებენ- ორგანიზმში და 
„ელოდებიან“ ადექვატურ ანტიგენურ სტიმულს. მაგრამ მეხსიერების 
უჯრედებს აქვთ მთელი რიგი თვისებებისა, რაც განასხვავებს მათ სხვა 
ლიმფოციტებისაგან. ისინი სწრაფად რეაგირებენ ანტიგენზე –– ანტი- 

სხეულების სინთეზი იწყება უფრო ადრე, ვიდრე პირველადი იმუნუ- 
რი პასუხის დროს. პირველადი იმუნური პასუხის შემთხვევაში ანტი- 

სხეულების სინთეზის პიკი აღინიშნება მე-10-14 დღეზე, მეორადი 

იმუნური პასუხის დროს კი უკვე მე-3-–-5 დღეზე. ამავე დროს მაღა- 
ლია ასტისხეულების აფინიტეტი და რაოდენობა, ისინი უმთავრესად 

წარმოდგენილია ICC –– ანტისხეულებით, სინთეხირებული ანტისხეუ– 
ლები ორგანიზმში გაცილებით ხანგრძლივად ცირკულირებენ. მატუ- 
ლობს პლაზმური უჯრედების რაოდენობა. მეხსიერების 8 -– უჯრე- 

დებს მემბრანაზე უპირატესად აქვთ IC –– კლასის რეცეპტორები. 
მეორადი პასუხი არ განვითარდება, თუ პირველადი იმუნიზაციის 
დროს 8 -- ლიმფოციტში არ მოხდა I1VM -–- სინთეზის გადართვა 
ICC –– სინთეზზე. 

თიმუსდამოკიდებულ ანტიგენხე იმუნოლოგიური მეხსიერების 

ფორმირება დამოკიდებულია როგორც I-, ასევე 8 –– ლიმფოცი- 
ტებზე. ერთ-ერთი მათგანის არარსებობის შემთხვევაში იმუნოლოგიუ– 

რი. მეხსიერება არ განვითარდება (მილერი, 1972). გარდა ზემოთ აღნიშ- 

ნულისა, იმუნოლოგიური მეხსიერების განვითარება დამოკიდებულია 

აგრეთვე ანტიგენის დოზაზე. I –– უჯრედებისათვის საკმარისია ანტი–- 

გენის მცირე დოზა, მაშინ როდესაც 8 -–– უჯრედები ანტიგენის შედა- 
რებით დიდ დოზას საჭიროებენ. მეხსიერების I -–- უჯრედები წარ- 
მოიქმნებიან შედარებით უფრო სწრაფად, ვიდრე 8 –– უჯრედები. 

ამრიგად, მეორადი იმუნური პასუხი, ე. ი. ანტიგენის განმეორებით 

შეჭრაზე გაძლიერებული რეაგირების უნარი, წარმოადგენს იმუნო- 
ლოგიური მეხსიერების გამოვლინებას. მეხსიერება მოცემულ ანტი- 

გენზე შენახულია მრავალი თვის და წლის განმავლობაში, ხოლო ზო- 

გიერთი მათგანის (მაგალითად, წითელას და ყვავილის ვირუსის) მი- 

მართ –– მთელი სიცოცხლის მანძილზე. ამ დროს იმუნიტეტი არ არის 

დამოკიდებული სისხლში ანტისხეულების კონცენტრაციაზე, იგი გან- 

პირობებულია იმუნოლოგიური მეხსიერების მატარებელი ლიმფოცი- 

ტების არსებობით. მეხსიერების უჯრედების აქტიური რეცირკულა- 
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ციის უნარი უზრუნველყოფს იმუნური მეხსიერების გენერალიზაციას. 

იმისგან დამოუკიდებლად თუ განმეორებით სად მოხვდება ორგანიზმ- 

ში ანტიგენი, მასზე ვითარდება მეორადი იმუნური პასუხი. მეხსიერე– 

ბის უჯრედები გაცილებით მეტხანს ცოცხლობენ, ვიდრე ის ლიმფოცი– 

ტები, რომლებსაც ანტიგენთან კონტაქტი არ ჰქონიათ. მეხსიერების 
უჯრედების სიცოცხლის ხანგრძლივობა განაპირობებს იმუნოლოგიუ–- 
რი მეხსიერების ხანგრძლივობას, 

როგორც ჩანს, უმაღლეს ცხოველებში იმუნოლოგიური მეხსიერე– 

ბის მექანიზმების ფორმირება დიდ ევოლუციურ მონაპოვარს შეადგენს 
და ნაკარნახევია მათ გარემომცველ ბუნებაში არსებული მიკრობული 
თუ ვირუსული ანტიგენებით ორგანიზმის განმეორებითი აგრესიისა- 

გან დაცვის აუცილებლობით. 

10. იმუნოლობიური ტოლერანტობა 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობა –-– იმუნოლოგიური შემწყნარებ–- 

ლობა (ინგლისურად -–- 1002-0000) წარმოადგენს ორგანიზმის სპეცი- 

ფიკურ არეაქტიულობას გარკვეული ანტიგენის (ტოლეროგენის) მი–- 

მართ. ამ დროს ორგანიზმი არ იმუშავებს ჰუმორულ და უჯრედულ 

იმუნიტეტს, ან იმუშავებს მხოლოდ რომელიმე მათგანს, ტოლერან- 

ტობა თანდაყოლილია თუ ორგანიზმს არ გააჩნია უჯრედული კლონი, 

რომელიც შეიცნობს მოცემულ ანტიგენს. შეძენილი ტოლერანტობა 

ძირითადად განპირობებულია I –– და 8 –-– სუპრესორების გააქტიუ– 

რებით. ტოლერანტობა შეიძლება იყოს პოლივალენტური, როდესაც 
ის ვრცელდება მოცემული სახის ცხოველის ჰისტოშეთავსების ანტი- 

გენთა უმრავლესობაზე და მონოვალენტური, როდესაც ის მიმართუ- 
ლია ორგანიზმის რომელიმე კომპონენტისადმი, ან როდესაც ტოლე- 

რანტულ მდგომარეობაშია 8 –-– სისტემა, ხოლო 1 –– სისტემა –– არა, 
და პირიქით. ერთ ანტიგენზე ტოლერანტობის განვითარება არ თრგუ- 
ნავს ორგანიზმის იმუნურ პასუხს სხვა ანტიგენებზე. ტოლერანტობა 

გოძელდება მანამ, სანამ ორგანიზმში პერსისტირებსს ტოლეროგენის 

მინიმალური რაოდენობა მაინც. ანტიგენის ელიმინაციასთან ერთად 

იხსნება მის მიმართ ტოლერანტობაც. 

ყოველი ორგანიზმის იმუნური სისტემა საკუთარი უჯრედებისა და 

ქსოვილების მიმართ ტოლერანტულია. ფ. ბერნეტის მიერ მოწოდე- 

ბული ჰიპოთეზის მიხედვით საკუთარი ქსოვილებისადმი ტოლერან- 

ტობის პირველი მექანიხმი ყალიბდება თიმუსში. ეს მექანიზმი 
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უზრუნველყოფს იმ, ეგრეთწოდებული, „აკრძალული კლონების+« 

ელიმინაციას, რომლებსაც შეუძლიათ რეაგირება საკუთარი ანტიგენე- 

ბის წინააღმდეგ. ნორმალურ ორგანიზმში მოცირკულირე აუტოანტი- 

გენების ჭარბი რაოდენობა განაპირობებს საკუთარი უჯრედებისა 

და ქსოვილებისადმი მიმართული იმუნოკომპეტენტური უჯრედების 

ელიმინაციას. სხვა ჰიპოთეზის მიხედვით ორგანიზმში არსებული სა- 

კუთარი ქსოვილების წინააღმდეგ მიმართული უჯრედული კლონები 

ბლოკირებული არიან აუტოანტიგენებით ან სუპრესორული უჯრედე– 

ბითა და მათი მედიატორებით. ტოლერანტობის ინდუცირების ოპტი- 
მალურ პერიოდს უწოდებენ ტოლერანტობის ადაპტიურ პერიოდს. 

ასეთი პერიოდი ფრინველებისა და ძუძუმწოვართა უმრავლესობისა–- 
თვის ემბრიონული განვითარების ხანა და დაბადებისშემდგომი უახლო– 

ესი ვადებია, როდესაც ორგანიზმი იმუნოლოგიური არაკომპეტენტუ– 
რობის მდგომარეობაში იმყოფება. მისი იმუნური სისტემა ამ დროს 

ჯერ კიდევ არ არის ჩამოყალიბებული, ამიტომ ანტიგენის შეყვანა 

იწვევს მის მიმართ ტოლერანტობის განვითარებას ზოგიერთ ცხო- 

ეელს ადაპტიური პერიოდი მუცლადყოფნის პერიოდში უმთავრდება. 

შეძენილი ტოლერანტობის ინდუცირება შესაძლებელია დაბადე–- 

ბის შემდეგაც, თუ მოზრდილ ორგანიხმში ანტიგენს შევიყვანთ დიდი 
რაოდენობით, ასეთ შემთხვევაში განვითარდება იმუნოლოგიური 
არეაქტიულობის მდგომარეობა, ე. წ. იმუნოლოგიური დამბლა. ფიქ– 
რობენ, რომ ანტიგენის დიდი დოხის შეყვანა ორგანიზმში იწვევს 

იმუნოკომპეტენტური უჯრედების რეცეპტორების ბლოკირებას. იმუ- 
ნოლოგიური ტოლერანტობის შექმნისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ანტიგენის ხასიათს ტოლერანტობის გამოწვევა პრაქტიკულად ყველა 

ანტიგენის მიმართ შეიძლება, მაგრამ მისი ინდუცირება უფრო ადვი- 

ლია ხსნადი, სუფთა ცილოვანი (მაგ., კვერცხის ცილის კრისტალური 

ალბუმინი) და დაბალმოლეკულური ანტიგენებით, ვიდრე კორპუსკუ- 

ლური და მაღალმოლეკულური, ან აგრეგირებული ანტიგენებით. რაც 

უფრო მსგავსია გენეტიკურად ანტიგენი და რეციპიენტის ორგანიზმი, 
მით უფრო ადვილია ტოლერანტობის გამომუშავება მის მიმართ. მაკ– 

როფაგების დათრგუნვა, აგრეთვე I1--, 8 –– ლიმფოციტებსა და მაკ- 

როფაგებს შორის კოოპერაციული ურთიერთმოქმედების დარღვევა, 

ხელს უწყობს 1 –– სუპრესორების გააქტიურებას და ტოლერანტობის 

განვითარებას ტოლერანტობის გამოწვევა შეიძლება ანტიგენის რო- 
გორც დიდი დოხებით (საიმუნიზაციო დოზახე 10-–-100-ჯერ მეტი), 

ასევე ძალიან მცირე დოზების !საიმუნიხაციო დოზაზე გაცილებით 
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დაბალი) მრავალჯერადი შეყვანით. პირველი ცნობილია მაღალდოზუ- 

რი ტოლერანტობის, ხოლო მეორე –– დაბალდოზური ტოლერანტობის 
სახელწოდებით. უნდა აღინიშნოს, რომ მაღალმორეაგირე გენოტიპებ- 

ში ტოლერანტობის აღძვრა გაცილებით რთულია, ვიდრე დაბალმო- 

რეაგირეებში ტოლერანტობის განვითარებაში გარკვეულ როლს 

ასრულებენ ანტისხეულებიც, ისინი ხელს უწყობენ ტოლერანტობის 

განვითარებას სიმსივნეებისადმი. 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობის შენარჩუნება ორგანიზმში შესაძ- 

ლებელია რამდენიმე თვიდან რამდენიმე წლამდე. 

ტოლერანტობის მოხსნა რომელიმე „აუტოანტიგენისს მიმართ 

იწვევს იმუნოპათოლოგიას –– აუტოიმუნურ დაავადებას.ს ტოლერან- 
ტობის მოხსნას ხელს უწყობ: ორგანიზმში მსგავსი ანტიგენის, 

ინტაქტური ან იმუნური დონორის სინგენური ლიმფოციტების, ლიმ. 

ფოიდური სისტემის მასტიმულირებელი საშუალებების (მიტოგენების, 

ადიუვანტების) შეყვანა, მაიონიზირებელი რადიაცია, რომელიც ანად– 

გურებს 1 -–- სუპრესორებს. სიმსივნური უჯრედებისადმი ტოლერან- 

ტობა დიდ როლს ასრულებს სიმსივნეების განვითარებაში. 

“ უცხო ქსოვილებისა და ორგანოებისადმი მყარი და ხანგრძლივი 

ტოლერანტობის შექმნა –– ტრანსპლანტოლოგიის აქტუალური საკი- 

თხების გადაჭრის საფუძველს შეადგენს. 

11. იმუნოგენეჭის რეგულაცია 

თანამედროვე შეხედულებების თანახხად ორგანიზმის იმუნური 

სისტემა წარმოადგენს რთულ თვითმარეგულირებელ სისტემას. ამავე 

დროს იმუნური პასუხის ძალა, ტიპი, ხანგრძლივობა და სხვა დამოკი- 

დებულია ანტიგენის ხასიათზე, დოზასა და მისი შეყვანის გზებზე, 

ორგანიზმის და პირველ რიგში, ლიმფოიდური ქსოვილის მდგომარე- 
ობაზე, იმუნიტეტის 1 –– და 8 ––- სისტემების, მაკროფაგების, მათი 

მიგრაციისა და მეტაბოლური პროცესების აქტივობაზე, კოოპერაცი- 
გული პროცესების ინტენსივობაზე. იმუნური პასუხის ფორმირებისა- 
თვის დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ინდივიდის ასაკს, სქესს, ორ- 
განიზმის მეტაბოლური აქტივობის საერთო დონეს, ნეირო-ჰორმონუ- 

ლი და სხვა ფაქტორების ერთობლივ ზემოქმედებას. 

იმუნური პასუხის წარმოქმნისა და განვითარების პარალელურად 

რქმნებიან და ვითარდებიან მექანიზმები რომლებიც მიმართული 
ურიან იმუნური პასუხის რეგულირებისაკენ. იმუნურ პასუხში პირო- 
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ბითად გამოყოფენ შემდეგ ეტაპებს: დასაწყის, ანუ ინიციაციის სტა- 
დიას, იმუნური პასუხის ფორმირების პიკს, ანუ ელონგაციის სტადიას 

და დასკვნით, ანუ ტერმინაციის სტადიას. იმუნური პასუხის ინიციაცია 

ძირითადად დამოკიდებულია ანტიგენის ხასიათის, დოზის და მასთან 

რეაგირებისათვის იმუნური სისტემის მზადყოფნისაგან, ხოლო ელონ. 

გაცია და ტერმინაცია -- იმ რეგულაციურ პროცესებზე, რომლებიც 

იმუნური პასუხის განვითარების მსვლელობის დროს ყალიბდებიან. 
იმუნური პროცესების რეგულაცია წარმოებს ანტისხეულებით და 

იმუნური კომპლექსებით, ლიმფოციჭების სუბ?:ოპულაციებით და იდი- 

ოჭტიპი -- ანტიიდიოტიპური ურთიერთობით. 

ფ. ბურმენტის მიეო (1964) მოწოდებული იმუნიტეტის კლონურ-სე- 

ლექციური თეორიის მიხედვით იმუნური პასუხის სპეციფიკურ და 

ერთადეთ მარეგულირეზელ მექანიზმს წარმოადგენს ანტიგენის 

კონცენტრაციის ცვლილება. ანტიგენთან კონტაქტის შედეგად პრეკო- 

მიტირებული ლიმფოციტის პროლიფერაცია ღა დიფერენციაცია 

ანტისხეულის მწარმოებელ უჯრედებად ხდება იმ შემთხვევაში, რო- 

დესაც უჯრედის ზედაპირული რეცეპტორებისა და მასთან შეკავშირე- 

ბული ანტიგენების რიცხვი დიდია, ხოლო იმ შემთხვევაში, როდესაც 

ხსენებული კავშირების რაოდენობა მცირეა, ხდება აღნიშნული კლო- 

ნის ელიმინაცია და ვითარდება იმუნოლოგიური ტოლერანტობის 

მდგომარეობა. ამგვარად, ანტიგენის საშუალებით წარმოებს შესაფე- 

რისი. იმუნოკომპეტენტური უჯრედების შერჩევა –– სელექცია. 

იმუნოგენეზის რეგულაცია ანტისხეულებით და იმუნური 

კომპლექსებით 

ამჟამად დადგენილია, რომ იმუნური პასუხის დროს წარმოშობი- 

ლი ანტისხეულების გარკვეულ ნაწილს შეუძლია იმუნური პასუხის 

დამუხრუჭება. თუ ორგანიხმმი იმუნიზაციამდე რამდენიმე საათით 
ადრე შევიყვანთ შესაბამის ანტისხეულებს, მაშინ განვითარდება იმუ–- 

ნური პასუხის თითქმის 100%-იანი დათრგუნვა ანუ. ინჰიბიცია. შე- 
ყვანილი ანტისხეულები უერთდებიან ანტიგენს, ანეიტრალებენ მას 

და ორგანიზმი აღარ რეაგირებს იმუნოლოგიურად. ეს მოვლენა სპე- 

ციფიკურია, რაც იმას ნიშნავს, რომ იმუნური პასუხი ითრგუნება იპ 

ანტიგენის მიმართ რომლის საწინააღმდეგო ანტისხეულები ორგა- 
ნიხმში წინასწარ (იმუნიზაციამდე) იყო შეყვანილი. დადგენილი იქნა. 

რომ შედარებით ძლიერი ინპიბიციური ეფექტი აღინიშნება იმუნოგე- 
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ნეხის ადრეულ ეტაპზე ––- ინდუქციურ პერიოდში და ნაკლები ეფექ- 
ტი -–- პროდუქციულ ფაზაში აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ყველა 
ანტისხეულს არ გააჩნია ინჰიბიციური თვისება. მაგალითად, IყC, –– 

კლასის ანტისხეულები ჩვეულებრივ ახორციელებენ იმუნოდეპრესიას, 

ხოლო IდCი კლასისა კი პირიქით, აძლიერებენ იმუნურ პასუხს. IწMI 

ანტისხეულები მცირე დოზებში ყოველთვის აძლიერებენ იმუნიტეტის 

ფორმირების პროცესს. 

მრავალი ექსპერიმენტის საფუძველზე გაკეთდა დასკვნა, რომ 
დათრგუნვის ეფექტი შეიძლება იყოს მიღებული ორი სხვადასხვა მე– 

ქანიზმით: პირველი –– ანტისხეულები ნიღბავენ ანტიგენის გარკვეულ 

ფრაგმენტებს, რის გამოც ანტიგენი შეუცნობელი ხდება ლიმფოცი- 

ტისათვის. ეს მექანიზმი არ არის განპირობებული LC -–-– ფრაგმენტით 

და იგი ვითარდება ანტისხეულების მაღალი კონცენტრაციის პირო- 

ბებში რმეოლე მექანისმი განპირობებულია წს -––- ფრაგმენტით და 

მოქმედებს ანტისხეულების დაბალი კონცენტრაციის პირობებშიც. 

IC –– ანტისხეულებით იმუნური პასუხის დათრგუნვას უწოდე- 

ბენ იმუნოგენეზის რეგულაციას უკუ კავშირის ტიპით. იმუნური პასუ- 

ხის დროს წარმოქმნილი ანტისხეულები გარკვეულ ეტაპზე თრგუნავენ 

ახალი, იგივე სპეციფიკურობის ანტისხეულების სინთეზს. აღნიშნული 

პროცესი რეალიზდება ან ანტიგენის ფრაგმენტის მასკირებით, ან უჯ- 

რედებს შორის ურთიერთობის დარღვევით. ფიქრობენ, რომ იმუნო- 
რეგულაციური უჯრედების ინდუქციაში მნიშვნელოვან როლს ასრუ- 
ლებენ იმუნური კომპლექსები. 

იმუნოგენეზის რეგულაცია ლიმფოციტების სუბპოპულაციებით 

იმუნური: პასუხის კონტროლი და რეგულაცია ხორციელდება L -– 

ლიმფოციტების სუბპოპულაციებით -- 1 -- ჰელპერებით და L –- 

სუპრესორებით. დანარჩენი სუბპოპულაციების რეგულაციური თვი- 

სებები ჯერ არ არის საკმაოდ შესწავლილი. + –- ჰელპერები აძლიე- 
რებენ იმუნურ პასუხს თიმუსდამოკიდებულ ანტიგენებზე, ხოლო 

1 ––- სუპრესორები თრგუნავენ იმუნურ პასუხს, როგორც თიმუსდამო- 

კიდებულ, ასევე თიმუსდამოუკიდებელ ანტიგენებზე 1, და Iჯ-იც 
შეიძლება იყოს სპეციფიკური ან არასპეციფიკური მოქმედების. 

როგორც ვიცით, იმუნური პასუხის დროს ყალიბდება სპეციფიკუ- 

რი 1 -–- ჰელპერები. უფრო მეტად მათი ფორმირება ხდება ანტიგე- 

ნის დაბალ დოზებზე, რომელიც არ არის საკმარისი ანტისხეულის 

§2



მასინთეზირებელი უჯრედების წარმოქმნისათვის. ანტიგენის დაბალი 

დოზა იწვევს იმუნოლოგიური მეხსიერების განვითარებას, გარდა ამი–- 

სა 1Iც -ის ფორმირებაში მონაწილეობენ იმუნური კომპლექსები. 

რომლებიც ”შმედგებიან ანტიგენისა და IM –– ანტისხეულისაგან. იმუ. 

ნური კომპლექსების გავლენით გაცილებით მეტი Iს წარმოიქმნება, 
ვიდრე მხოლოდ ანტიგენის მოქმედებით. 

დადგენილია, რომ ანტიგენსპეციფიკური I –– ჰელპერები გამოყო– 

ფენ სპეციფიკური მოქმედების ხსნად მედიატორებს აღნიშნული 

მედიატორები შედგებიან არა ნაკლებ 2 ნაწილისაგან –– პირველია 

იმუნოგლობულინის LI –– ჯაჭვი და მეორეა I2 –– ცილა. ანტიგენსპე–- 

ციფიკური მედიატორები ეხმარებიან მხოლოდ იმ უჯრედებს, რომ- 
ლებიც გენეტიკურად იდენტური არიან მათი პროდუცენტი 1 –– ჰელ- 

პერებისა. 

ანტიგენსპეციფიკური 1 –– სუპრესორები წარმოიქმნებიან იმუნუ- 

რი პასუხის ადრეულ ეტაპზე, როგორც LI –- დამოკიდებული, ასევე 

1 –– დამოუკიდებელი ანტიგენების მოქმედებაზე. მათი მაქსიმალური 

რიცხვი წარმოიქმნება ანტიგენის დიდი დოზის მოქმედების შედეგად. 

ისინი თრგუნავენ ანტისხეულების პროდუქციას და სპეციფიკურ უჯ- 

რედულ რეაქციებს ზოგი მონაცემის მიხედვით ამ უჯრედების 

ფორმირებისათვის არ არის საჭირო მაკროფაგის მონაწილეობა, ანტი- 
გენის უშუალო მოქმედება 1I§ვ -ის წინაპარ უჯრედზე წარმოადგენს 
სიგნალს ამ პოპულაციის დიფერენცირებისათვის.ს წარმოქმნილი 
1 სუპრესორი აქტიურად ფუნქციონირებს მხოლოდ იმუნურ კომ- 

პლექსთან ურთიერთობის 'მემდეგ, ამასთან იმუნური კომპლექსი უნდა 

შედგებოდეს ანტიგენური დეტერმინანტისა და IდC –- ანტისხეული- 
საგან. აღნიშნული ურთიერთმოქმედება პირობადებულია უჯრედია 
სპეციფიკური იმუნოგლობულინური რეცეპტორით და LC ––- რეცეპ- 

ტორით. 

იმუნოგენეზის იდიოტიპ-ანტიიდიოტიპური რეგულაცია 

1974 წელს შვეიცარიელმა იმუნოლოგმა ნ. ერნემ წამოაყენა იმუ- 

ნოგენეზის იდიოტიპ-ანტიიდიოტიპური რეგულაციის თეორია, რომ- 

ლის მიხედვით რეგულაციური მექანიხმების როლში გვევლინება 

ერთი და იგივე ორგანიზმის ლიმფოციტებს შორის არსებული ურთი- 

ერთშეცნობის პროცესები. ანტისხეულების იდიოტიპური დეტერმი- 
ნანტების საწინააღმდეგო ანტისხეულები წარმოადგენენ ანტისხეუ- 
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ლებს ანტისხეულების მიმართ. მეტი გარკვეულობისათვის ნ. ერნემ 
შეცვალა ტერმინი „ანტიგენური დეტერმინანტი“ ტერმინით „ეპიტო- 

პი“, ხოლო ტერმინი „ანტისხეულის კომბინაციური უბანი“ –– ტერ- 

მინით „პარატოპი“. თითოეული ერთეული იდიოტიპური სპეციფიკუ- 

რობისა –– ეპიტოპი, აღინიშნა როგორც „იდიოტიპი“. ამგვარად. იდი- 

ოტიპი წარმოადგენს ჰომოგენური ანტისხეულის უნიკალურ ანტიგე- 
ნურ დეტერმინანტს. 

იმუნური პასუხის განვითარების დროს ხდება მოცემული სპეცი- 

ფიკურობის ანტისხეულების კონცენტრაციის მომატება, რის მიმარ- 

თაც ვითარდება ახალი იმუნური პასუხი ანტიიდიოტიპური ანტისსეუ- 

ლების წარმოქმნით. წარმოქმნილი მეორე პასუხი ამუხრუჭებს პირ- 

ველს, მაგრამ თავის მხრივ, იწვევს ახალი იმუნური პასუხის წარმო- 

შობას, რადგან სინთეზირებული ანტიიდიოტიპური ანჭიასხეულებიც 
უცხო ანტიგენური დეტერმინანტების მატარებლები არიან. ყოველი 

მომდევნო იმუნური პასუხი გაცილებით სუსტია, მის მიერ დათრგუ- 

ნულ წინა პასუხთან შედარებით. ამის გამო, ხდება იმუნური პასუხის 

თანდათანობითი ჩაქრობა. შემდგომი გამოკვლევებით დადგენილი 

იქნა რომ იმუნორეგულაციური 1 -- ჰელპერები და 1 –– სუპრესო- 

რები ატარებენ როგორც იდიოტიპურ, ასევე ანტიიდიოტიპურ რე- 

ცეპტორებს. რეგულაციურ მოქმედებას აღნიშნული სუბპოპულაციები 

ახორციელებენ ხსნადი მედიატორების საშუალებით, რომლებსაც 

აქვთ იდიოტიპური დეტერმინანტები. დადგენილი იქნა აგრეთვე, რომ 

იმუნოგლობულინების დეტერმინანტები უცხოობის ნიშნებს ატარე- 
ბენ და რომ მათ მიმართ არ არსებობს თანდაყოლილი ტოლერანტობა. 
ამის გამო I –– ლიმფოციტები შეიცნობენ მათ და რეგირებენ მათზე, 
როგორც იდიოტიპზე ამიტომ ანტიიდღიოტიპური ანტისხეულების 

სინთეზირება წარმოადგენს იმუნური პასუხის ნორმალურ შემადგე- 

ნელ კომპონენტს. 
ანტიიდიოტიპური ანტისხეულების იმუნომოდულაციური ეფექტის 

შესწავლამ გვაჩვენა, რომ მათი მოქმედება იმუნურ პასუხზე დამოკი- 

დებულია ანტისხეულების დოზასა და კლასზე მცირე რაოდენო- 
ბით IM –– ანტიიდიოტიპური ანტისხეულები ასტიმულილღებენ, ხოლო 

ICC -– ანტიიდიოტიპური ანტისხეულები ამუხრუჭებენ იმუნურ პა- 

სუხს. 

ანტიიდიოტიპური ანტისხეულების გამოყენებას უდიდესი პერს- 

პექტივები აქვს ორგანიზმის იმუნორეაქტიულობის რეგულაციისათვის. 

მეიძლება ითქვას, რომ ეს არის ახალი, პრაქტიკულად უვნებელი სა–- 
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შუალება, რომლის დახმარებითაც შესაძლებელია სელექციური ელი- 
მინაცია ან სტიმულაცია შესაბამისი იმუნორეგულაციური ან ეფექ– 
ტორული ლიმფოციტების კლონისა. სადღეისოდ მკვლევარების გარ- 
კვეული ჯგუფები ცდილობენ გამოიყენონ ანტიიდიოტიპური ანტი- 

სხეულები ზოგიერთი აუტოიმუნური და ალერგიული დაავადების სამ– 
კურნალოდ. 

ეჭვს გარეშეა, რომ აღწერილი სპეციფიკური ფაქტორები მოქმე– 
დებენ კოორდინირებულად. 

იმუნური პასუხის უჯრედული და მოლეკულური მექანიზმების 

შესწავლას დიდი თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქეს, 

რადგან მათი ცოდნა საშუალებას მოგვცემს საჭიროების მიხედვით- 
ვაწარმოოთ იმუნური პროცესების რეგულირება.



II. ინფექციური იმუნოლოგია 

ინფექციისაგან დაცვა და ორგანიზმში შეჭრილი მიკროორგანიზ- 

მების განადგურება იმუნური სისტემის უმნიშვნელოვანესი ფუნქციაა. 

ცხოვრების გამოცდილება გვიჩვენებს, რომ ადამიანი ბევრად უფრო 

ხშირად ინფიცირდება ვიდრე ავადდება სხვა სიტყვებით რომ 
ვთქვათ, მიკრობების მოხვედრა ორგანიზმში ყოველთვის არ იწვევს 
ავადმყოფობის განვითარებას. ორგანიზმში არის ფაქტორები და მე- 

ქანიზმები, რომლებსაც უნარი აქვთ წინ აღუდგნენ ინფექციის განვი- 

თარებას. მეორე მხრივ,„დ დაავადება შეიძლება აღმოცენდეს, მაგრამ 
მიმდინარეობდეს ძალიან მსუბუქად, გამოჯანმრთელება მოხდეს ძა- 

ლიან სწრაფად, ზოგჯერ ყოველგვარი მკურნალობის გარეშე. არც ისე 
შორს არის ჭეშმარიტებისაგან გამოთქმა, რომ ორგანიზმი თავის თავს 
თვითონ მკურნალობს. გადატანილი ინფექციური დაავადების შემდეგ 

ადამიანი ხშირად აღარ ავადდება იგივე ინფექციით. 

როგორია ორგანიზმის ბაქტერიული და ვირუსული ინფექციისაგან 

დაცვის ფაქტორები და მექანიზმები როგორ ფუნქციონირებენ 

ისინი? 

ცხოველის და ადამიანის ორგანიზმის დაცვა მიკროორგანიზმების 

და მათი ტოქსიკური პროდუქტების მოქმედებისგან პირობადებულია 

ერთის მხრივ ბუნებრივი რეზისტენტობით, ანუ დაცვის არასპეციფი- 

კური ფაქტორებით, მეორეს მხრივ კი სპეციფიკური იმუნოლოგიური 

რეაქტიულობით –-– იმუნური სისტემის აქტივობით (სურ. 10), რაზეც 

უკვე ზემოთ გექონდა ლაპარაკი. ბუნებრივი რეზისტენტობა და სპე- 
ციფიკური იმუნიტეტი მჭიდროდ არიან დაკავშირებულები და დაცვის 

ერთიან სისტემას შეადგენენ. ერთ-ერთის დეფიციტი მნიშვნელოვნად 

ზრდის ინფექციის სიხშირეს და სიმძიმეს. 
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1. ბუნებრივი რეზისტენტობა 

მიკრობების საწინააღმდეგო ბუნებრივი რეზისტენტრბა კონსტი- 

ტუციური, თანდაყოლილი, მემკვიდრეობით გადაცემული თვისებაა, 

რომელიც ატარებს სახეობრივ ხასიათს და სხვა სახეობრივი თვისე- 

ბების მსგავსად მდგრადია. ბუნებრივი რეზისტენტობა ეს არის ორგა- 
ნიზმის უნარი წინაღუდგეს ინფექციას ბუნებრივი რეზისტენტობის 

სიმტკიცესა და მაღალ დაძაბულობაზე მეტყველებს ადამიანის ბუნებ–- 

რივი გამძლეობის მრავალრიცხოვანი ფაქტი ცხოველთა და ფრინველ- 

თა ინფექციურ დაავადებათა მიმართ (ფრინველების მალარია, რქო- 

სანი საქონლის ტუბერკულოზი, ძაღლის შავი ჭირი, ქათმის ქოლერა) 
და პირიქით, ცხოველთა შეუვალობა ადამიანის დაავადებების გამომ- 

წვევ რიგ მიკროორგანიზმთა მიმართ (ქუნთრუშა, დიფთერია, ათაშან– 

გი და სხვა). თუ რატომ ემართება ერთ სახეობას ესა თუ ის დაავა- 
დება და მეორეს არა, სადღეისოდ ძნელი ასახსნელია, გარკვეული 
მნიშვნელობა სხვადასხვა ფაქტორებს შორის, როგორც ჩანს, უნდა 

ჰქონდეს სხეულის ტემპერატურასაც, რაც დემონსტრირებული იყო 

ჯერ კიდევ ლ. პასტერის მიერ. ქათამი არ ავადდება ციმბირის წყლუ- 

ლით, მაგრამ თუ მისი სხეულის ტემპერატურას ხელოვნურად დავა- 

ქვეითებთ 39“-დან 379-მდე, ის კარგას ბუნებრივ რეზისტენტობას 

ციმბირის წყლულის მიმართ და ავადდება ამ ინფექციით. 

თანამედროვე შეხედულებების მიხედვით ორგანიზმის მიკრობე- 

ბისგან დაცვის ბუნებრივი რეზისტენტობის მექანიზმები შეიძლება 

შემდეგი სახით წარმოვიდგინოთ. 

პირველი ბარიერი, რომელიც წინაღუდგება მიკრობების შეჭრას 

ორგანიზმში, არის ინტაქტური კანი და ლორწოვანი გარსები. მიკრო- 

ბები ორგანიზმში ხვდებიან ძირითადად დაზიანებული კანიდან ან 

სასუნთქი გზებისა და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი გარსები- 
დან. დაუზიანებელი კანი წარმოადგენ კარგ მექანიკურ ბარიერს, 

რომლის გადალახვაც შეუძლია მხოლოდ ზოგიერთ მიკროორგანიზმს 

(ათაშანგის გამომწვევი ტრეპონემა, ტულარემიის გამომწვევი პასტე– 
რელები, ზოგიერთი სახის სოკო, ანკილოსტომიდები და სხვა). კანის 

ეპითელის დესქვამაციას და განახლებას რაც მუდმივად წარმოებს, 

თან ახლავს მასზე არსებული მიკრობების მოცილებაც. ამავე დროს 

კანში წარმოიქმნება ნივთიერებები -- ცხიმოვანი მჟავები და რძის 
მჟავა, რომლებიც დამღუპველად მოქმედებენ მიკროორგანიზმებზე. 
კანის ანტიბაქტერიული ეფექტის მიმართ შედარებით მდგრადია ოქ- 
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როსფერი სტაფილოკოკი, რომელიც ხშირად აინფიცირებს თმის ფო- 

ლიკულებსა და საოფლე ჯირკვლებს. 
დაცვის ბარიერულ ფუნქციას ასრულებს აგრეთვე ლორწო. ლორ- 

წოს ნაკადის მიმართულება ხელს უშლის მიკრობების შეჭრას ქსოვი– 
ლებში. ამ მხრივ განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ლორწოვანი ეპითე– 
ლის მოციმციმე მოძრაობა, ხველა ნახველის გამოყოფით, ცემინება, 
გამონადენი თვირდა ცრემლდენა, ნერწყვის დენა, მარდის გამო–- 

სეი 

'დად < 

(MIIIIIქVLII VII 

კიმპვპზმემენტბი 

ლიზისიმი 

ინტეჩვეაეჩანჩ 

  

   

  

  

    

' 
1 195» 

დ – წიმეწყიტი აწასბი 5 ვენიაბMნები 

' ვ 

–> უცტ 

უვწ 

- Mტჩ ბწ?წასბჩ პიაზმუნი უვგვს 6– ლიმპწსიბი საზმუჩ ს 

სურ. 10. ორგანიზმის ინფექციისაგან დაცვის მექახიზმების. სქემა. 1. არა- 
სპეციფიკური, 2. უჯრედული, 3. ჰუმორული. 

ყოფა და სხვა. ნერწყვი, ცრემლი, ცხვირის ლორწოვანი, შარდი მა- 

ღალი კონცენტრაციით შეიცავენ მძლავრ ბაქტერიციდულ ნივთიე- 

რებას --- ლიზოციმს, ნერწყვში და რძეში არის ლაქტოპეროქსიდაზუ- 
ლი სისტემა, რომელსაც აქვს ანტიბაქტერიული აქტივობა. კუჭის წვე- 
ნის მაღალი მჟავიანობა დამღუპველად მოქმედებს მიკრობების უმრაე–- 
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ლესობაზე. ნაღვლის მჟავებიც დამთრგუნველად მოქმედებენ რიგ 

მიკროორგანიზმებზე. პირის ღრე, წვრილი და განსაკუთრებით მსხვი- 

ლი ნაწლავები დასახლებულია მიკრობთა ნორმალური ფლორით – 
არაპათოგენური მიკროორგანიზმებით, რომელთაც დიდი მნიშვნელობა 

აქვთ პათოგენური და პოტენციურად პათოგენური მიკრობების პოპუ- 

ლაციების რეგულაციაში. ნაწლავთა მიკრობების ჩვეულებრივი ფლო- 

რის სუპრესიის შემთხვევაში, რაც მოსალოდნელია ფართო სპექტრის 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობისას, შეიძლება განვითარდეს დისბაქტე- 

რიოზი და სოკოვანი ინფექცია. ანტიბაქტერიულ აქტივობას ავლე–- 

ნენ აგრეთვე პროსტატის სეკრეტი, სემინალური სითხე და ვაგინალუ– 

რი სეკრეტი. 

კანთან შედარებით, ლორწოვანი გარსები ნაკლებად საიმედოდ 

იცავენ ორგანიზმს. ამიტომაცა,ი რომ ბაქტერიებისა და ვირუსების 

დიდი უმრავლესობა სწორედ ლორწოვანი გარსებიდან იჭრება ორგა- 
ნიზმში. 

თუკი მიკრობები გადალახავენ კანისა და ლორწოვანი გარსების 

ბარიერს, შეძლებენ ორგანიზმში შეჭრას და გამოიწვევენ ინფექციურ 

პროცესს, მაშინ მათ წინააღმდეგ ბრძოლაში ჩაებმებიან ბუნებრივი 

რეზისტენტობის უჯრედული და ჰუმორული ფაქტორები. ბუნებრივი 

რეზისტენტობის უჯრედული ფაქტორებიდან ყველაზე მნიშვნელოვა- 

ნია ფაგოციტოზი. არასპეციფიკური დაცვის ჰუმორულ ფაქტორებს 

მიეკუთვნება კომპლემენტი, ინტერფერონი, ლიზოციმი, პროპერდინი, 

ლაქტოფერინი, ბეტალიხზინი, C –– რეაქტიული პროტეინი და სხეა. 

ფაგოციტოზი 

ფაგოციტოზში მონაწილეობენ სისხლის პოლიმორფულბირთვიანი 
ნეიტროფილური (პბნ) ლეიკოციტები და მონოციტები, აგრეთვე ქსო–- 

ვილოვანი მაკროფაგები. მაკროფაგები ფართოდ არიან წარმოდგენი- 
ლი შემაერთებელ ქსოვილში და წვრილი სისხლძარღვების ბახზა- 
ლური მემბრანების გარშემო. ისინი კონცენტრირებულია ფილტვებში 

(ალვეოლარული მაკროფაგები) ღვიძლში (კუპფერის უჯრედები), 

გამოფენენ ელენთის სინუსოიდებს და ლიმფური კვანძების მედულა- 

რულ სინუსებს, სადაც „ფილტრავენ“ უცხო მასალას. მაკროფაგულ 

სისტემას მიაკუთვნებენ აგრეთვე თირკმლების გორგლების მეზანგია- 
ლურ უჯრედებს, ტვინის მიკროგლიას და ძვლის ტვინის ოსტეოკლას– 
ტებს. 
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პბნ და მაკროფაგებს უწოდებენ „პროფესიონალურ“ ფაგოციტებს, 

რადგანაც მათ მემბრანაზე აქვთ ერთგვარად სპეციალიზირებული რე- 

ცეპტორები IC მოლეკულების LC –– ფრაგმენტისათვის (ადამიანში 
IC, და ICCვ სუბკლასები) და აქტივირებული C3-თვის. უკანასკნე- 

ლი მონაცემებით ფაგოციტური აქტივობა აღენიშნებათ ლიმფოცი- 

ტებსაც,ც არაპროფესიონალური ანუ ფაკულტატური ფაგოციტებია 

ენდოთელური უჯრედები, ფიბრობლასტები, ეპითელური უჯრედები 

და სხვა რომლებმაც შეიძლება შთანთქონ მიკროორგანიზმები გარ- 

კვეულ პირობებში, მაგრამ მათ არ შეუძლიათ მთანთქმული მიკრობე- 

ბის გადამუშავება. 

   
      

მამ სMმს > MIIVIIIIIII მIძMბის.· 
იმინება გაწამუშაქება 

სურ. 11 მიკრობის ფაგოციტირების სქემატური დინამიკა 

ნეიტროფილური ლეიკოციტის მიერ. 

პბნ, ისევე როგორც მაკროფაგებს, შეუძლიათ შეაღწიონ ქსოვილებ- 
ში. ანთებით კერებში ისინი მიიზიდებიან სხვადასხვა ქემოტაქსისური 

ნივთიერებების, მათ შორის ლიმფოკინების მიერ. პბნ ანხორციელე- 

ბენ ძირითადად ექსტრაცკელულარული მიკრობების საწინააღმდეგო 

დაცვას. მაკროფაგები კი აქტიურები არიან იმ ბაქტერიების, ვირუსე- 
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ბის და პროტოზოების მიმართ, რომელთაც ახასიათებთ უჯრედშიდა 

პარაზიტიზმი. 

ამდენად, მწვავე ანთებითი პროცესებისათვის დამახასიათებელია 
ეიტროფილური, ხოლო ქრონიკული ანთებითი პროცესებისათვის 
ონონუკლეარული ფაგოციტებით ინფილტრაცია. 

ფაგოციტოზი იწყება მიკრობის მიზიდვით –- ქემოტაქსისით და 

მისი ატრაქციით –- მიკვრით (სურ. 11) ფაგოციტის ზედაპირზე. უჯრე- 

დის მემბრანაზე მიკრული მიკრობი დასაბამს აძლევს შთანთქმის ფა- 

ზას, რომლის დროსაც ის ხვდება ციტოპლახმაში ვაკუოლით, ე. წ. 

ფაგოსომით. შემდგომში ფაგოსომი უერთდება ფაგოციტის ლიზოსო- 

მურ გრანულას და ყალიბდება ფაგოლიზოსომი, რომელშიც ”შთან- 

თქმული მიკრობი გადამუშავდება სხვადასხვა მექანიზმების საშუალე– 

ბით. მიკრობების გადამუშავებაში დომინირებს ჟანგბადდამოკიდებუ- 

ლი მექანიზმები. ჟანგბადდამოუკიდებელი მექანიზმებიდან მნიშენელო–- 

ბა აქვს დაბალ იII-ს, ლიზოციმს, ლაქტოფერინს, კათიონურ პროტეი- 

ნებს (ლეიკინი, ფაგოციტინი). მიკრობების გადამუშავებაში მონაწი- 

ლეობენ სხვადასხვა პროტეოლიზური და ჰიდროლიზური ენზიმები 
(ფოსფოლიპაზა, ელასტაზა, ბეტაგლუკურონიდაზა, კატალაზა და სხვა)- 

კომპლემენტი 

ბუნებრივ რეზისტენტობაში მეტად მნიშვნელოვანია კომპლემენ- 

ტის როლი. ტერმინით კომპლემენტი აღინიშნება კომპლექსური სის–- 

ტემა, რომელიც შედგება სისხლის შრატში არსებული 11 ფოაქციისა- 

გან. კომპლემენტი აღინიშნება სიმბოლოთი –– C, ხოლო მისი კომპო– 

ნენტები თანმიმდევრობით C1, C2, C3 და ა. შ. ცნობილია კომპლე– 

მენტის ცხრა კომპონენტი, პირველი კომპონენტი C1 სამმოლეკულუ- 

რია და შედგება შემდეგი პროტეინებისაგან: C10, C1I, C159, რომ- 

ლებიც დაკავშირებული არიან ერთმანეთთან კალციუმის იონებით. 

ნორმაში კომპლემენტის სისტემა შრატში არააქტიურ მდგომარეობა- 
შია. ის აქტიურდება ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციით და მონაწილე- 

ობს უჯრედების ლიხისში. კომპლემენტის აქტივაციის პროცესი იწყე- 

ბა მისი ერთი კომპონენტის ენხიმური მოქმედებით მეორე კომპო– 

ნენტზე. რაც ბიძგს აძლევს კასკადურ ეფექტს. კომპლემენტის აქტი– 

ვაციის, პებტიდური დაშლის შუამავალი პროდუქტები აღინიშნება 

როგორც C3მ8 და C3ხ, C52 და C5ს და ა. 9. 
ცნობილია კომპლემენტის აქტივირების ორი გზა: კომპლემენტის 
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აქტივირების კლასიკური გზა და ალტერნაციული გზა, ანუ პროპერ- 

დინული გზა (სურ. 12). კომპლემენტის აქტივირების კლასიკური გზა 

თან ახლავს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციას და მასში მონაწილეობს 

კომპლემენტის ყეელა კომპონენტი შემდეგი თანმიმდევრობით: C1, 

C4, C2, C3, C5, C6, C7, C8 და C9. კომპლემენტი ფიქსირდება ანტი– 

სხეულების LC –– ფრაგმენტებზე, მისი აქტივირება კლასიკური გზით 

შეუძლიათ მხოლოდ ICMI და IC ზოგიერთი სუბკლასის (ICC), 

IთCი, IთCვ) ჩი-+- ფრაგმენტებს თითოეულ საფეხურზე რეაქცია 
ნეიტრალიზდება ინჰიბიტორების მეშვეობით, რომლებიც ასრულებენ 
მნიშვნელოვან როლს შესაძლო დაზიანებისაგან ქსოვილების დაცვაში. 

კომპლემენტის აქტივაციის ალტერნაციული გზა იწყება C3 კომპო- 

ნენტიდან ღა მასში არ მონაწილეობს პირეელი სამი კომპონენტი. ის 
მიმდინარეობს ანტისხეულების შესამჩნევი მონაწილეობის გარეშე და 

მას დასაბამი შეიძლება მისცეს გრამ-უარყოფითი ბაქტერიების ენდო- 

ტოქსინებმა, ლიპოპოლისაქარიდებმა, ბაქტერიების „კაფსულამ, «თინუ- 

ლინმა, დექსტრანმა, სოკოების უჯრედელმა მემბრანამ, აგრეთვე აგრე– 
გირებულმა გლობულინებმა, რომლებიც მდიდარი არიან ნახმირწყლე- 

ბით. ალტერნაციულ გზაში მონაწილეობს კიდევ სულ ცოტა ხუთი 

დამატებითი პროტეინი. ესენია პროპერდინი, ფაქტორი 8 (ძველი C2 

პროაქტივატორი), ფაქტორი L) (ძველი C3 პროაქტივატორი კონვერ- 

ტაზა), C3ს, 8ს (C3 აქტივატორი) და ჯერ შეუსწავლელი ინიციატო- 

რული ფაქტორი. კომპლემენტის აქტივირების ალტერნაციული გხა, 

როგორც ჩანს, გარკვეულ როლს ასრულებს ინფექციის საწინააღმდე- 

გო დაცვაში ადრეულ სტადიებზე ანტისხეულების წარმოშობამდე. 

გარდა ამისა, კომპლემენტის სისტემასთან დაკავშირებულია ხუთი 
პროტეინი, რომლებიც აწარმოებენ კომპლემენტის აქტივობის მოდუ- 

ლირებას. ესენია C1§ ინჰიბიტორი, C3სხ, C4ს ინაქტივატორი ანუ 

ფაქტორი I, C31 და C5მ ანაფილატოქსინების ინაქტივატორი, C56 

ინაქტივატორი და C5ხ ინაქტივატორი. ამ სისტემასთან მჭიდრო ურ- 

თიერთობაშია პლაზმინი, ჰაგემანის ფაქტორი, მისი ფრაგმენტები და 
სხვა ამდენად კომპლემენტის სისტემა მეტად რთული და კომპლექ- 
სურია, მოიცავს ორ ათეულზე მეტ მოლეკულას, რომელთა ბიოლო- 

გიური აქტივობა მრავალმხრივია და მჭიდროდაა კოორდინირებული. 

კომპლემენტის აქტივირებაში არჩეეენ სამ ფაზას: შეცნობის, აქტი- 

ვაციის და უჯრედის მემბრანის დაზიანების ფაზას კომპლემენტი 
თერმოლაბილური ნივთიერებაა: სისხლის შრატის გათბობა 567C 
:30. წუთით იწვევს მის ინაქტივაციას. 
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კომპლემენტის აქტივირების ბიოლოგიური ეფექტი მრავალმხრი- 

ვია. მის აქტივირებას მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია ბაქტერიული 

ინფექციისაგან ორგანიზმის დაცვაში. განსაკუთრებით მგრძნობიარენი 

არიან კომპლემენტის ლიზისური ეფექტის მიმართ გრამ-უარყოფით“ 

ბაქტერიები. ამავე დროს, ზოგიერთი გრამ-დადებითი ბაქტერია, აგრე- 

  

    
  

კუმპლემენშჩს აქტოვინება 

კლასიკუჩი, გზა ალბეჩნაყჩელი ბზა 

0)–--C1 / უნრა ურზინი (L) 

C4 C2 “ ჩ-უჩხხეინი 8 ლა ს 
% / 

64 ს. “ ”. 

C3ხ 6% 

6423ს---08 ღეებსა““.Cპხნზ 

(ნს 2660? 
| 

„6 ხნ“ 68 

C5ხ6/8--C9 
|. – 

C5ხნ6189 ყიტ“ლიბი 

სურ. 12. კომპლემენტის აქტივირების კლასიკური და ალტერ- 

ნაციული გზების სქემა (კ. დრიოსლერის, 1982, მიხედვით). 

თვე სოკოები, რეზისტენტული არიან კომპლემენტით პირობადებული 

ციტოლიზის მიმართ. კომპლემენტი მონაწილეობს ვირუსების ნეიტ- 

რალიზაციაში, მას აქვს უნარი გამოიწვიოს ერითროციტების, ლეიკო– 

ციტების, თრომბოციტების და ქსოვილოვანი უჯრედების ლიზისი. შე– 

საძლებელია მისი მონაწილეობა ზოგიერთი პათოლოგიურად შეცვლი- 
ლი, ან მობერებული საკუთარი უჯრედის ელიმინაციაში. რიგი ალეო- 

გიული და აუტოიმუნური დაავადების დროს კომპლემენტი დესტრექ- 

ციულად მოქმედებს საკუთარ, ჯანმრთელ ქსოვილებზე. 

კომპლემენტის სისტემის კომპონენტები მონაწილეობენ ქემოტაქ- 
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სისის, ოპსონიზაციის, იმუნური მიწებების, ანაფილატოქსინების წარ– 

მოშობის პროცესებში და სხვა. ქემოტაქსინები (C52) ის სუბსტანციე– 

ბია რომლებიც იწვევენ ლეიკოციტების მიგრაციას ანტიგენების მა- 

ღალი კონცენტრაციის არეში. ოპსონიზაციის უნარი აქვს კომპლემენ- 
ტის C3 -- ფრაქციის დაშლის შუალედურ პროდუქტს -– C3ხ, რომე- 
ლიც უერთდება უცხო უჯრედებს და მიკრობებს. ამავე დროს ნეიტ- 
როფილებს და მაკროფაგებს აქვთ რეცეპტორები C3ს-სათვის, რის 
საშუალებითაც წარმოებსს ფაგოციტოზის ობიექტის მიერთება უჯ- 

რედზე ანაფილატოქსინების (C4მ, C3მ, და C5მ) გამოყოფას თან 

სდევს პოხიერი უჯრედების დეგრანულაცია ჰისტამინის გამონთავი- 
სუფლებით, რასაც შეიძლება მოყვეს სისხლძარღვების განვლადო- 

ბის მომატება, სითხის ექსუდაცია, ლეიკოციტების დიაპედეზი, გლუვი 
კუნთების სპაზმი. აღნიშნული პროცესები ერთის მხრივ შეიძლება 
დაცვით ხასიათს ატარებდეს, მაგრამ მეორეს მხრივ საფუძვლად დაე- 
დოს ალერგიული მოვლენების განვითარებას ––- სხვადასხვა სახის გა- 
მონაყარის გაჩენა, თივის ცხელება, ანაფილაქსიური შოკი. 

კომპლემენტის და მისი ფრაქციების, განსაკუთრებით C3 დეფი- 

ციტი იწვევს ინფექციის მიმართ მგრძნობელობის მომატებას. 

_ ლიზოციმი 

ბაქტერიციდული ნივთიერებებიდან, რომლებიც გამომუშავდება 

ორგანიზმში, ერთ-ერთი ყველაზე აქტიური არის ფერმენტი ლიზოცი- 

მი -–– მურამიდაზბ, რომელიც აღმოჩენილია ა. ფლემინგის მიერ 

1922 წელს. ლიზოციმი დაბალი მოლეკულური წონის (14000 დალ- 

ტონი) პროტეინია, რომელიც შედგება ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვი- 

საგან 129 ამინომჟავის მემადგენლობით. ლიზოციმის მაღალი კონ- 

ცენტრაცია აღინიშნება პოლინუკლეარული ლეიკოციტების ლიზოსო- 

მურ გრანულებში. ის გამომუშავდება აგრეთვე მაკროფაგებშიც. ლი- 

ზოციმი ძლიერი ტუტე რეაქციის (§II 11) ნივთიერებაა. განსაკუთრე–- 

ბით მგრძნობიარენი არიან ლიზოციმის ბაქტერიციდული მოქმედე– 

ბის მიმართ გრამ-დადებითი მიკრობები. გრამ-უარყოფითი მიკრობე- 

ბის უჯრედის კედლის ლიპიდები ნაკლებად მგრძნობიარენი არიან 

ლიზოციმის მიმართ, მაგრამ ამ უკანასკნელის კომბინაცია ანტისხეუ–- 

ლებთან და კომპლემენტთან იწვევს აღნიმნული მიკრობების ლიზისს. 
ლიზოციმი, ზოგიერთ სხვა ნივთიერებასთან ერთად აქტიურად მონა- 
წილეობს ფაგოციტების მიერ მიკროორგანიზმების ინტრაცელულა- 

რულ გადამუშავებაში.



– ინტერფერონი 

ინტერფერონი (იფნ) პროტეინია, რომელიც თრგუნავს ვირუსების 

ინტრაცელულარულ რეპლიკაცია. ინტერფერონი გამომუშავდება 

უჯრედის მიერ მასზე სხვადასხვა მიკრობისა და ნივთიერების ზემოქ- 

მედების შედეგად. მის ინდუქციას იწვევენ ვირუსები და ის მიკრო- 
ბები, რომლებიც გადიან ზრდის ინტრაცილულარულ ფაზას: ბრუცე- 

ლები, ლისტერელები, ტულარემიის გამომწვევები, რიკეტსიები, მალა– 
რიის პარაზიტები. იფნ ინდუქციას იწვევენ აგრეთვე ბაქტერიული 

ენდოტოჟე ინები, კომპლექსური პოლისაქარიდები, ფიტოჰემაგლეუტი- 

ნინი, ორსპირალიანი რნმ, ზოგიერთი ეგზოტოქსინი, აქტინომიცინი 0), 

სინთეზური ანიონური პოლიმერები, პოლინუკლეოტიდები, ანტიბიო- 

ტიკი კანამიცინი, საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენტები. “ინტერფე- 

რონი წარმოიქმნება I-–- უჯრედებში, მაკროფაგებში, ფიბრობლასტებ.- 

დი, აგრეთვე ეპითელურ და ზოგიერთ სხვა უჯრედში. არის იფნ სამი 

ძირითადი ფორმა -Vთ, ჩ და +”. თ--ინტერფერონი წარმოიქმნება 

1--–ლიმფოციტებში ჩ--ინტერფერონი -–– ფიბრობლასტებში. ისინი 

მჟავამდგრადებია და მათ I ტიპის ინტერფერონებე, ან „კლასიკური“ 

ინტერფერონები ეწოდებათ. /--იფნ გამომუშავდება ანტიგენით, ან 
მიტოგენით სტიმულირებულ I – უჯრედებში, მჟავალაბილურია და 

II ტიპის, ან იმუნური იფნ ეწოდება. ინტერფერონები დაბალი მო- 

ლეკულური წონის ცილებია (17000 დალტონი). /ჯ-––იფნ პირველადი 

ფუნქცია, როგორც ჩანს არის იმუნორეგულაცია. C--იფნ აქეს 15 

ქვეტიპი, ჩ––იფნ –– 5: ჯ;-–იფნ ქვეტიპები არ არის დადგენილი, ვარა- 

უდობენ, რომ ინტერფერონის თითოეულ ქვეტიპს, შეიძლება ჰქონ- 

დეს განსხვავებული ფუნქცია. 
იმ ვირუსული ინფექციების შემთხვევამი რომელთაც მოკლე 

ინკუბაციური პერიოდი ახასიათებთ, არ არის საკმარისი დრო ანტი- 

სხეულების მაღალ კონცენტრაციაში დაგროვებისათვის (პირველადი 

იმუნური პასუხის განვითარებას 7--14 დღე სჭირდება). ინტერფერო- 

ნი კი წარმოიქმნება ინფექციის დაწყებიდან რამოდენიმე საათში და 

მისი პროდუქციის სისწრაფე ვირუსული ინფექციის კონტროლის ყვე- 
ლაზე მნიშვნელოვანი მექანიზმია. ინტერფერონის პროდუქციის პიკს 

თან ახლავს ცოცხალი ვირუსების ტიტრის დაქვეითება. ინტერფერო- 

ნით დაცვის მექანიხმმი მნიშვნელოვანი ფაქტორია ფაგოციტოზის 
სტიმელირება. ვირუსული ინტერფერენცია დაკავშირებულია ინტერ- 

ფერონთან. ასე მაგალითად, წითელას ცოცხალი ვაქცინით ბავშეების 
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იმუნიზაციისას, ინტერფერონის გამომუშავების პიკზე. ყვავილით ვაქ- 
ცინირებას არ ექნება ეფექტი. ამ მოვლენის გათვალისწინება აუცი- 

ლებელია აცრის დროს. 

ინტერფერონს ახასიათებს სახეობრივი და არა ანტიგენური სპე- 
ციფიკურობა. 

ამჟამად დადგენილია, რომ იფნ აძლიერებს ბუნებრივი კილერების 

და I –– ჰპელპერული უჯრედების აქტივაციას, ანელებს სიმსივნური 
უჯრედების ზრდას 1--სუპრესორული უჯრედების აქტივობის დათრ- 

გუნვით. აღნიშნული თვისებების გამო ინტერფერონს იყენებენ ონკო- 

ლოგიურ პრაქტიკაში. _ 

ბუნებრივი ანტისხეულები 

ე. წ. ბუნებრივ ანტისხეულებს გარკვეული როლი მიეკუთვნებათ 

ორგანიზმის არასპეციფიკურ დაცვაში ბუნებრივი ანტისხეულები. 

რასაკვირველია არ არიან „ბუნებრივები“ და ისევე როგორც სხვა 

ანტისხეულები, წარმოიშობიან 8 –– ლიმფოციტებშმი და პლასმუო 

უჯრედებში. მათ წარმოშობას, როგორც ჩანს, ასტიმულირებს პირვე- 

ლადი ინტესტინალური ფლორა და საპროფიტული მიკროორგანიზმე- 

ბი. ე. წ. სტერილურ ცხოველებს ანტიგენური სტიმულაციის არარ- 

სებობის გამო იმუნური სისტემა სუსტად აქვთ განვითარებული. ჩვე- 

ულებრივ პირობებში გასრდილ ცხოველებთან შედარებით მათ მნიშვ- 

ნელოვნად აქვთ დაქვეითებული იმუნოგლობულინების სინთეზი. სტე- 

რილურ ცხოველებს დაბალი აქვთ ბუნებრივი ანტისხეულების 

ტიტრიც. 

ბუნებრივი რეზისტენტობისათვის გარკვეული მნიშვნელობა შეიძ- 

ლება ჰქონდეს სქესს. კვებას და სხვა ფაქტორებს. ცილებით ღარიბი 

Lაკვები იწვევ იმუნოგლობულინების და კომპლემენტის ლდო5ის 

დაქვეითებას, აქვეითებს იფნ გამომუშავებას, ნეიტროფილების ფაგო- 
ციეტურ აქტივობას. მნიშვნელობა აქეს ვიტამინების დეფიციტს, ჰორ- 
მონების დისბალანსს. 

ბუნებრივ რეზისტენტობაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს აგრე–- 

თეე ასაკს, მცირეწლოვანი ბავშვები და მოსუცები მგრძნობიარენი 

არიან ინფექციების მიმართ, შესაძლოა დაბალი ფაგოციტური აქტი- 

ექობის გაზო. ბუნებრივ რეზისტენტობაზე უარყოფით გავლენას ახდენს 

აგრეთვე გადაღლა, კლიმატის ცვლილებები და სხვა. 
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95. სპეციფიკური იმუნიტეტი 

იმუნიტეტი მიკროორგანიზმების მიმართ პიროვნებას უნვითარდე- 

ბა ინდივიდუალური ცხოვრების მანძილზე. იმუნიტეტი ანტიგენსპეცი- 

ფიკურია და შეიძლება იყოს ჰუმორული (ანტისხეულებით პირობადე- 

ბული) და უჯრედული (უჯრედებით პირობადებული). ეს დამოკიდე- 

ბულია თმაზე. თუ იმუნიტეტის რომელი მექანიზმი ჩაე”თვება უჯრე- 

დული. თუ ჰუმორული იმუნური პასუხის დროს. ჰუმორული იმუნი- 

ტეტი წამყვანია იმ დაავადებების დროს, როდესაც გამომწვევ? 

მრავლდება უჯრედგარეთ (დიფთერია, ტეტანუსი, აიროვანი განგრე- 
ნა და სხვა), უჯრედული იმუნიტეჭი კი წამყვანს როლს ასრულება 

მაშინ, როდესაც აღინიმნება გამომწვევის უჯრედშიდა პარაზიტიხმი 

(ტუბერკულოზი, კეთრი, ლისტერიოზი და სხვა). აღსანიშნავია. რომ 

მიკროორგანიზმების დიდ უმრავლესობას აქეს რთული ანტიგენური 

სტრუქტურა და ამიტომ იმუნური პასუხი ინფექციური პროცესის 

დროს ხასიათდება მნიშვნელოვანი პოლიმორფიზმით. იმუნური პასუ- 

ხის ეფექტურობა გარკვეულად არის დამოკიდებული ორგანისმის 

ფაგოციტური და კომპლემენტის სისტემების ნორმალურ ფუნქციო- 

ნირებაზე. 

პუმორული იმუნიტეტი 

ჰუმორულ იმუნიტეტში წამყვან როლს ასრულებენ ანტისხეულე- 

ბი. რომლებსაც უნარი აქვთ სპეციფიკურად შეუერთდნენ ანტიგე- 

ნებს და შებოჭონ ისინი. ანტისხეულები ორგანიზმს იცავენ მრავალ- 

რიცხოვანი ბაქტერიებისა და გირუსებისაგად აგრეთვე ზოვიერთი 

ტოჟსინისაგან ანტისხეულები აძლიერებენ ფაგოციტოზს ოპსონისა- 

ციის გზით, ანეიტრალებენ მიკრობულ ტოქსინებს და ვირუსებს; 

ჯღუდავენ მიკრობების მოძრაობას და თრგუნავენ მათ ზრდ:ს. ისინი 

ანტიგენთან ქმნიან იმუნურ კომპლექსებს კომპლემენტის სისტემის 

შემდგომი აქტივაციით რასაცკ თან სდევს მიკროორგანიზმების 
ლიზისი. 

ცნობილია, რომ ბაქტერიები თავიანთ პათოგენობას აქლენენ ორი 

ძირითადი თვისების წყალობით, ეს არის ინეახიურობა და ტოქსიკუ- 
რობა. მაღალი ინვახიურობის მქონე ბაქტერიები ხასიათდებიან შეჭ- 

რისა და გავრცელების ძლიერი უნარით, მაგალითად, პნევმოკოკები. 

ტოქსიგენური ბაქტერიების (მაგალითად, დიფთერიის ჩხი“ები, ტეტა- 
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ნუსის, ბოტულიზმის და აიროვანი განგრენის გამომწვევი მიკრობები 

და სხვა) პათოგენობას განაპირობებს მათ მიერ ტოქსინების გამომუ- 

შავების უნარი ხშირად ინვაზიური და ტოქსიკური ეფექტი ერთად 

გვხვდება, მაგალითად, სტაფილოკოკებში და სტრეპტოკოკებში. ამდე- 
ნად, არჩევენ ანტიბაქტერიულ და ანტიტოქსიკურ იმუნიტეტს. ზემო- 

თქმულიდან გამომდინარე, ბაქტერიული ინფექციების დროს იმუნი- 
ტეტის განვითარება შეიძლება მოხდეს სხვადასხვა მექანიზმებით -– 
მიკროორგანიზმების ლიზისი, ფაგოციტოზი, ტოქსინების ნეიტრალი- 

ზაცია და სხვა. 

ადრე ფიქრობდნენ, რომ ანტიბაქტერიულ იმუნიტეტში არსებით 

როლს ასრულებს ანტისხეულებით გამოწვეული ბაქტერიციდული 
მოქმედება, მართლაც. ანტისხეულებს აქვთ ზოგიერთი მიკრობის ლი- 

ზისის უნარი. ეს აღინიშნება უფრო ხშირად ნაწლავის ინფექციის 

გამომწვევი ბაქტერიების შემთხვევაში (ქოლერის ვიბრიონი, ტიფების 

გამომწეევი სალმონელები, დიზენტერიის ჩხირი და სხვა). სადღეისოდ 

დადგენილია ანტისხეულებითა და კომპლემენტით გამოწვეული ცი- 
ტოტოქსიკური და ციტოლიზური მოქმედების სინერგიულობა ფაგო- 

ციტოზთან. ანტისხეულების კომბინაცია კომპლემენტთან. იწვევს უჯ- 
რედის გარსის დახიანებას, რასაც თან სდევს გრამ-უარყოფითი ბაქ- 
ტერიის ტრანსფორმაცია სფეროპლასტად, რომელიც ლიზირდება 

ექსტრაცელულარულად, ან გადამუშავდება მაკროფაგში ინტრაცელე- 

ლაღრულად. 
ანტიბაქტერიული ანტისხეულები ძირითადად ICM ან IC კლასს 

მიეკუთვნებიან. მიკრობების შეჭრისას ორგანიზმში პირველად გამო- 

მუშავდება ICM კლასის იმუნოგლობულინები. ისინი ადრეული ანტი- 

სხეულებია. ICM წარმოშობს მტკიცე კომპლექსს ანტიგენთან. აქვს 
აგლუტინაციის და ციტოლიზის უნარი, დასაბამს აძლევს კომპლემენ- 

ტის ფიქსაციას, ფაგოციტოზს. ICM--ანტისხეულების ძირითადი მასა 
მიმართულია გრამ-უარყოფითი ბაქტერიების წინააღმდეგ. ანტიგენუ- 
რი ზემოქმედების გახანგრძლივების ან განმეორების შემთხვევაში 

IთM სინთეზი სწრაფად იცვლება ICC სინთეზით. IყC ანტისხეულები 

ავლენენ აქტივობას ბაქტერიებისა და ვირუსების, აგრეთვე პარაზი- 

ტებისა და პათოგენური სოკოების ანტიგენების მიმართ, ააქტივებენ 

კომპლემენტს, აძლიერებენ ფაგოციტოზს. I-C ერთ-ერთი მთავარი 

ფენქცია არის ბაქტერიული ენდოტოქსინების ნეიტრალიზაცია. რად- 

გან ტოქსინები შედარებით მცირე ზომის მოლეკულებია სწრაფი დი·- 

ფუზიის “უნარით, 1IწC თვისება შეაღწიოს სხეულის ექსტრავასკულა- 
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რულ მიდამოებში, მეტად ეფექტურია ტოქსინების ნეიტრალიზაციაში. 

ეს ეფექტურობა განსაკუთრებით ვლინდება მეორადი პასუხის დროს. 

იგივე ანტიგენით მეორადი სტიმულაციის დროს, იმუნური პასუხა 

ვლინდება ბევრად უფრო ადრე, ხოლო წარმოქმნილი ანტისხეულების 

ტიტრი ბევრად უფრო მაღალია და სწრაფად აღწევს პიკს. IყC უნარი 

აქეს გადალახოს პლაცენტური ბარიერი, რაც აპირობადებს ნაყოფის 

და ახალშობილის დაცვას ინფექციისაგან. Iთ/# ძირითადი ფუნქცია 

არის ლორწოვანი გარსების დაცვა რესპირატორული, ნაწლავის და 

საშარდე გზების ინფექციების დროს და ემსახურება ადგილობრივი 

იმუნიტეტის შექმნას. სეკროეტორული ანტისხეულები 5ICM გადადიან 

ლორწოვანი გარსებიდან ნაწლავის სანათურში, სასუნთქ გხებში და 

ა. მ. ისნი „პირველი რიგის“ დაცვას ანხორციელებენ. 

სპეციფიკურ ანტისხეულებთან შეერთებული ბაქტერიები განიც- 

დიან ლიზისს კომპლემენტის მოქმედებით. გრამ-უარყოფითი ბაქტე- 

რიები (დიხენტერიის ჩხირი, ნაწლავის ჩხირი ტიფის გამომწვევი 

სალმონელები, ქოლერის ვიბრიონი და სხვა), უფრო მგრძნობიარენი 

არიან კომპლემენტის ლიზხისური მოქმედების მიმართ, ვიდრე გრამ- 

დადებითი ბაქტერიები (სხვადასხვა კოკები) ორივე შემთხვევაში, 

უჯრედების დაშლის ეფექტი დაკავშირებულია კომპლემენტის ყველა 
ცხრავე კომპონენტის თანმიმდევრულ მოქმედებაზე „გგრამ-უარყო- 

ფითი ბაქტერიების უჯრედის კედელი თხელია და მდიდარია ფოსფო- 

ლიპიდებით, რაც ხელს უწყობს ლიზისს. გრამ-დადებითი ბაქტერიე– 

ბის კედელი კი სქელია და ღარიბია ლიპიდებით: ისინი მდგრადები 

არიან კომპლემენტის ლიხისური მოქმედების მიმართ. თუმცა ციტო- 

პლაზმური მემბრანის დაზიანებას შეიძლება მოყვეს ბაქტერიციდულა 

ეფექტი. ბაქტერიები, რომლებიც რეზისტენტულები არიან ანტისხეუ- 

ლების და კომპლემენტის მოქმედების მიმართ, განიცდიან ლიზისს იმ 

შემთხეევაში, თუ კი მათ დაემატება ლიზოციმის მოქმედება, რომელიც 

შლის უჯრედის კედელს. ლიზოციმის გარდა სპეციფიკურ ბაქტერიო- 

ლიზმში შეიძლება პროპერდინიც მონაწილეობდეს. 
ფაგოციტოზი მიეკუთვნება ბუნებრივი რეზისტენტობის არასპეცი- 

ფიკურ ფაქტორებს, რომლისადმი მგრძნობიარე მიკრობთა სპექტრა 

შედარებით ვიწროა. ბაქტერიების ბევრი ვირულენტური შტამი «ე- 

ზისტენტულია ფაგოციტების მიმართ. მაგალითად, პნეევმოკოკების 

ინკაფსულირებული ფორმები, სტაფილოკოკების და სტრეპტოკოკე- 

ბის ვირულენტური შტამები. ოპსონინების. ციტოფილური ანტისხეუ- 

ლების და კომპლემენტის ჩართვა ფაგოციტოზის პროცესში ზოდის 
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მისდამი მგრძნობიარე მიკრობთა სპექტრს. აღნიშნული კომპონენტე- 

ბის ჩართვა ხორციელდება ფაგოციტების ზედაპირზე არსებული რე- 

ცეპტორებით IC (IთC, და IდCვ), C3-ის მიმართ და LC-––-ფრაგმენ- 
ტით. რადგან ფაგოციტებს არ გააჩნიათ რეცეპტორები IVთM-ის მი- 

მართ, ამიტომ ისინი სუსტი ოპსონინები არიან. 

იმ დაავადებების დროს, როდესაც მიკროორგანიზმები ინტრაცე- 

ლულარულად მრავლდებიან, ანტისხეულებს არა აქვთ უნარი შეაღ- 

წიონ უჯრედში არსებულ მიკრობთან, რის გამოც ისინი შედარებით 
არაეფექტური არიან, მაგრამ გარკვეულ როლს ასრულებენ ინფექციის 

კონტროლსა და მოდულაციაში, სხვა უჯრედების დაცვაში მიკროორ- 

განიზმების ინვაზიისაგან. 

რიგი ბაქტერიული ინფექციების (ტეტანუსი დიფთერია, ბოტუ- 

ლიზმი და სხვა პათოგენეზში წამყვანია ტოქსინების მოქმედება. 

აღნიშნულ შემთხვევებში ხდება ტოქსინების საწინააღმდეგო .ანტი- 

სხეულების გამომუშავება, რომლებიც ტოქსიკური ეფექტის ნეიტრა- 

ლიზაციას ახდენენ. ანტისხეულები აბლოკირებენ რეაქციას ტოქსინის 

აქტიურ სტრუქტურებსა და უჯრედების რეცეპტორებს შორის, იწვე. 
ვენ ტოქსინების კონფორმაციულ ცვლილებებს, აფერხებენ ტოქსი- 

ნების დიფუზიას იმუნური კომპლექსების წარმოშობის გხსით და ხელს 

უწყობენ ფაგოციტებს ანტიგენის ელიმინაციაში. 

ჰუმორული იმუნიტეტი შეიძლება იყოს აქტიური და პასიური. აქ- 

ტიური იმუნიტეტის დროს ორგანიზმში ხდება საკუთარი ანტისხეუ- 

ლების სინთეზი, პასიური იმუნიტეტის დროს კი ორგანიზმი ანტისხე- 
ულებს ღებულობს სხვა ინდივიდისაგან (ადამიანისაგან ან ცხოვე- 
ლისგან). როგორც აქტიური, ისე პასიური იმუნიტეტი შეიძლება იყოს 

ბუნებრივი ან ხელოვნური. 

ნებისმიერი ინფექციის გადატანის შემდეგ პიროვნება ბუნებრივად 
იძენს ამა თუ იმ დაძაბულობის აქტიურ იმუნიტეტს. ინფექციური 

დაავადებების დროს, მათ შორის სუბკლინიკური ფორმების დროსაც, 

ხდება მიკრობული ანტიგენებით ორგანიზმის სტიმულაცია, რაც 
იწვევს სპეციფიკური ანტისხეულების პროდუქციას. იგივე, ან ანტი- 
გენურად მონათესავე მიკროორგანიზმების განმეორებითი შეჭოისას 

ორგანიზმში, ეს ანტისხეულები იცავენ ინდივიდს რეინფექციისაგან. 

მაგრამ იმის გამო, რომ ზოგიერთი დაავადება მიმდინარეობს მაღალი 

სიკვდილიანობით, როდესაც იმუნური ძალები ვერ ასწრებენ, ან ვერ 

ახერხებენ ორგანიზმის დაცვას, აქტიური იმუნიტეტის გამოსამუშავებ– 
ლად მოწოდებულია ხელოვნური იმუნიზაცია ვაქცინებით როგორც 
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ცნობილია, ვაქცინა არის მიკრობული პრეპარატი, რომელიც იხმარება 

ხელოვნურად შეძენილი აქტიური იმუნიტეტის გამოსამუშავებლად. 

ვაქცინა შეიძლება იყოს კორპუსკულური (მიკრობების ატენუირებუ- 

ლი და დახოცილი შტამები) და კოლოიდური (ანატოქსინები). ხელოვ- 

ნურმა იმუნიზაციამ სავსებით გაამართლა ყვავილის. პოლიომიელიტის, 

სოფის და სხვა შემთხვევებში. ატენუირებული ვაქცინები შეიცავენ 

ცოცხალ, მაგრამ დასუსტებულ მიკროორგანიზმებს. ისინი იწვევე5 

უფრო ძლიერ და ხანგრძლივ იმუნიტეტს, ხშირად მთელი ცხოვრების 

მანძილზე. ვიდრე დახოცილი (ინაქტივირებული) ვაქცინები. 

როგორც აღინიშნა, იმუნიზაცია წარმოებს აგრეთვე ანატოქსინე– 

ბით. ახატოქსინები ბაქტერიული ტოქსინებია, რომლებსაც გარკვეუ- 

ლი დამუშავების შედეგად დაკარგული აქვთ ტოქსიკური, მაგოამ შე- 

ნარჩუნებული აქვთ ანტიგენური თვისებები. ანატოქსინებით იმუნი- 

ზაციის შედეგად 'მესაძლებელი გახდა ისეთი მძიმე დაავადებების და– 

მ.რცხება, ოოგორევაა „დაფთელია, ტეტანუსი, აი”ოვანი განგრენა და 

სხვა. 
ბუნებრივად შეძენილი პასიური იმუნიტეტი დაკავშირებულია 

ანტისხეულების ტრანსპლაცენტურ გადატანასთან დედიდან ნაყოფზ,ო) 

ორსულობის ბოლო პერიოდში. ეს ანტისხეულები ჩვეულებლიე 

IთC-ია, რადგანაც IწM, IC# და IC ვერ გადიან პლაცენტუო ბა- 
რიერს. დედის რძე (ხსენი) შეიცავს სეკრეტორულ იმუნოგლობული. 

ნებს, რომლებიც ინფექციისაგან იცავენ ახალმობილებს, რომელთაც 

ძალიან სუსტად აქვთ გამოხატული ანტისხეულების აქტიურად გამო- 

მუშავების უნარი. გასაგებია, თუ რატომ არიან ხელოვნურ კვებაზე 

მყოფი ბავშვები უფრო მიდრეკილები ბავშვთა ინფექციებისადმი. 

ხელოვნურად შეძენილ პასიურ იმუნიტეტზე ვლაპარაკობთ მაშინ, 

როდესაც ორგანიზმში შეგვყავს სხვა ინდივიდის (ადამიანი ან ცხოვე- 

ლი) მზა ანტისხეულები (ცხოველების იმუნური და პიპერიმუნურა 

შრატები, ადამიანის -+-- გლობულინი, პლაზმა იმუნური პრეპარა. 

ტები –-– ანტისტაფილოკოკური V--გლობულინი პლაზმა და სხვა) 

ინეჭვიის .·გზით. დაავადებების პროფილაქტიკის ან მკურნალობის 

მიზნით. 

ანტისხეულებით პირობადებული პასიური იმუნიტეტის სპეცია- 

ლურ ფორმად ითვლება ადოპტიური იმუნიტეტი სზც-–-ლიმფოციტებით. 

8-- ლიმფოციტების, ან უფროო სწზირად, ძვლის ტვინის გადანერგვა 

წარმოებს იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების დროს, როდესაც 

ორგანიხმს არა აქვს უნარი გამოიმუშაოს საკუთარი ანტისხეულები. 
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პასიური იმუნიტეტი, აქტიურისაგან განსხვავებით, არ არის ხან- 

გრძლივი. ორგანიზმში შეყვანილი უცხო შრატის ცილები, მათ შორის 

Cგივე სახეობის ინდივიდის ჯ–-გლობულინიც კი ანტიგენურია და ხდე- 

ბა მათი სწრაფი ელიმინაცია ორგანიზმიდან (დაახლოებით ერთ თეე– 

ში). პასიური იმუნიტეტი შეიძლება სწრაფად აღვადგინოთ ანტიშრა- 

ტის განმეორებითი შეყვანით, ამ დროს ორგანიზმის დაცვა პრაქტი- 

კულად ხორციელდება ინექციისთანავე მაგრამ იმ შემთხვევაში, 

როდესაც ცხოველის ანტიშრატს ვიყენებთ განმეორებით, იქმნება შრა- 
ტისმიერი დაავადების, ან ანაფილაქსიური შოკის განვითარების სა- 

შიშროოება ამავე დროს, ვაქცინის ან ანატოქსინის განმეორებითი 

ინექცია ნაკლებად საშიშია და უფრო ფართოდ გამოიყენება აქტიუ- 

რი იმუნიტეტის ინდუცირებისათვის. მაღალი ეფექტურობის აქტიური 

იმუნიტეტი ჩვეულებრივ მუშავდება პირველადი იმუნიზაციიდან 

5--14 დღის განმავლობაში. განმეორებითი იმუნიზაციის ”შემთხვევა- 

ში. აღნიშნული ვადა მცირდება 1--3 დღემდე. 

არჩევენ აგრეთვე სტერილურ იმუნიტეტს, რომლის დროსაც გა- 

მომწვევი სავსებით ელიმინირებულია ორგანიზმიდან, მაგრამ რეინ- 

ფექცია არ ვითარდება და პრეიმუნიტეტს (პრეიმუნიციას), ანუ არა- 

სტერილურ იმუნიტეტს, რომლის დროსაც ორგანიზმში რჩება გამომ- 

წვევის გარკვეული რაოდენობა, მაგრამ ორგანიზმს აქვს ეგზოგენური 

რეინფექციისგან თავის დაცვის უნარი. 

უჯრედული იმუნიტეტი 

უჯრედული იმუნიტეტის მექანიზმები რთულია და ნაკლებად არის 

შესწავლილი. ორგანიზმში მიკრობების შეჭრის პასუხად ვითარდება 
რიგი უჯრედული რეაქციებისა, რომელთაც აქვთ მნიშვნელოვანი დაც- 
ვითი ეფექტი. უჯრედული იმუნური რეაქციები განსაკუთრებით 
მნიშვნელოვანია იმ ინფექციური დაავადებების დროს, როდესაც აღი- 

ნიშნება მიკროორგანიზმების უჯრედშიდა პარაზიტიზმი „და როდესაც 
ისინი შეუღწევადი არიან ჰუმორული ანტისხეულებისათვის. ამდენად, 
უჯრედებით პირობადებული იმუნიტეტი წამყვანია ისეთი დაავადებე- 
ბის დროს, როგორიცაა ტუბერკულოზი, კეთრი, ლეიშმანიოზი და 

მრავალი ვირუსული და სოკოვანი ინფექცია. 

უჯრედული იმუნიტეტის სპეციფიკური ასპექტები დაკავშირებუ- 
ლია 1 –– ლიმფოციტებთან. მაგრამ ლიმფოციტების რეაგირებისათვის. 
საჭიროა მაკროფაგებისაგან ანტიგენური ინფორმაციის მიღება. ანტი- 

გენური სტიმულაციის შედეგად ადგილი აქვს I--ჰელპერული 'უჯრე- 
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დების აქტივირებას, რომლებიც თავის მხრივ იწვევენ 8––ლიმფოცი- 

ტების, 1--–სუპრესორული უჯრედებისა და ციტოტოქსიკური 1--ლიმ- 

ფოციცტების გააქტივებას. 

ცნობილია უჯრედული იმუნური პასუხით მიკროორგანიზმების და- 

ზიანების ორი გზა. პირველი საჭიროებს მჭიდრო კონტაქტს ეფექტო- 

რულ –- ლიმფოციტსა და მიკროორგანიზმს, ან მიკრობით ინფიცირე- 

ბულ უჯრედს შორის. სენსიბილიზებული ლიმფოციტი უკავშირდება 

მიკრობს და უშუალოდ ახიანებს მას ჯერ კიდევ უცნობი მექანიზმე– 

ბით. მეორე გზა მიკრობების დაზიანებისა განპირობებულია ანტიგე- 
ნისა და ანტიგენ-სპეციფიკური ლიმფოციტის კონტაქტის შედეგად 

ლიმფოკინების გამომუშავებით. რომლებიც არეგულირებენ სხვა ლიმ–- 

ფოციტების აქტივობას (ცხრილი 2). აღნიმნული ლიმფოკინების 

უმრავლესობა ჯერ კიდევ არ არის სრულად შესწავლილი, მაგრამ 

ცხრილი 2 

ლიმფოციტების მედიატორები, ლიმფოკინები (ო. ბირის და 

თანაავტორების მიზედვით, 1981), 

მედიატორები რომლებიც მოქმეღებენ მაკროფაგებზე 

მიგრაციის ინჰიბიციის ფაქტორი (MIIL) 
მაკროფაგების აქტივაციის ფაქტორი (MIსIL) 
ქემოტაქსისური ფაქტორი მაკროფაგებისათვის 

მედიატორები, რომლებიც მოქმედებენ პოლიმორფულნუკლეალერ ლეიკოციტებზე: 
ქემოტაქსისური ფაქტორი 
ლეიკოციტების ინჰიბიციის ფაქტორი (LIL) 
ეოზინოფილების სტიმულაციის ხელშემწყობი ფაქტორი (C5LV) 

მედიატორები, რომლებიც მოქმედებენ ლიმფოციტებზე, ინტერლეიკინები, 
თიმოციტების სტიმულაციის ფაქტორი (15. 

თიმოციტების მიტოგენური ფაქტორი (IMIII) 
I -- უჯრედები »-აზრღის ფაქტორი, ინტერლეიკინი 2 (ICCI) C0 სტიმუ- 

ლატორი: 

კილერული უჯრედების 'ჰპელპერული ფაქტორი (LIIC) 
მეორადი ციტოტოქსიკური IL ––- უჯრედების მაინდუცირებელი ფაქტორი 

(5CII) 
8 –– უჯრედების სუპრესორელი ფაქტორი 

მედიატორები, რომლებიც მოქმედებენ სხვა უჯრედებზე 
ლიმფოტოქსინი (LII): 

ოსტეოკლასტების გამააქტივირებული ფაქტორი (0#I) 

კოლაგენის წარმომქმნელი ფაქტორი (C5§5IL) 

ინტერფერონი 
იმუნოგლობულინების შემბოჭავი ფაქტორი (Iც), –– როგორც ჩანს, იდენ- 

ტურია IL -- უჯრედებზე არსებული I2CC-ის რეცეპტოდისა. 

პროკოაგულანტი (ქსოვილოვანი ფაქტორი) 
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ზოგიერთი მათგანის ფუნქცია კარგადაა ცნობილი. ლიმფოკინები 

ინფექციის კერაში მიიზიდავენ მაკროფაგებს და პოლიმორფულბირ- 

თვიან ნეიტროფილებს, რომლებიც ახდენენ მიკრობების ფაგოციტი- 

რებას. 

ცნობილია, რომ ტუბერკულოზის და ლეპრის ჩხირები, ლისტერი- 

ები, ბრუცელები, პასტერელები მდგრადები არიან ფაგოციტოზის მი- 

მართ და შეუძლიათ არა მარტო სიცოცხლის შენარჩუნება მაკროფა- 

გებში, არამედ გამრავლებაც. ლიმფოციტების მედიატორების ზემოქ- 
მედებით გააქტივებულ მაკროფაგებს უძლიერდებათ აღნიშნული მიკ– 
რობების შთანთქმის და უჯრედშიდა გადამუშავების უნარი. 

ლიმფოკინებით აქტივირებული „აგრესიული“ მაკროფაგები არ 
არიან სპეციფიკურები იმ მიკროორგანიზმების მიმართ, რომლებმაც 
გამოიწვიეს უჯრედული იმუნური პასუხი. მაგალითად, ტუბერკულო- 
ზის ჩხირების მიმართ სპეციფიკური 1 –– ლიმფოციტების ლიმფოკი- 

ნებით აქტივირებული მაკროფაგები გაძლიერებულ ფაგოციტოზს 

ავლენენ არა მარტო ტუბერკულოზის ჩხირების, არამედ ლისტერელე– 

ბის მიმართაც. მაკროფაგების მსგავსი აქტივაცია შეიძლება მნიშვნე- 

ლოვანი დაცვითი ფაქტორი იყოს განმეორებითი ინფიცირების დროს, 

მათ შორის სხვა მიკროორგანიზმებითაც. ბცჟ-ს ადიუვანტური აქტი- 

გვობა ფართო გამოყენებას პოულობს იმუნიზაციის სქემების დამუშა– 

ვებაში და აგრეთვე ონკოლოგიურ პრაქტიკაში. 

უჯრედული იმუნიტეტის განვითარების მექანიზმის კლასიკური 
მაგალითია კოხის ფენომენი. ცნობილია, რომ ჯანმრთელი და ტუბერ- 

კულოზით დაავადებული ზღვის გოჭები განსხვავებულად რეაგირებენ 

ტუბერკულოზის ბაცილების ინექციახე. თუ ტუბერკულოზით დას- 
ნებოვნებულ ზღვის გოჭს განმეორებით შევუყვანთ ტუბერკულოზის 

მიკობაქტერიებს, რამოდენიმე დღეში ინიქციი მიდამოში ვითარ- 
დება ჰიპერემია და ინფილტრაცია.. შემდგომში აღნიშნული მიდამო 
ნეკროზდება და ხდება მკვდარი ქსოვილის მოცილება შეყვანილ ბა–- 
ცილებთან ერთად. მიკობაქტერიების დისემინაციას ადგილი არა აქვს. 

თუ კი მსგავსი ინექცია ჩაუტარდება ჯანმრთელ ცხოველს, ვითარდება 
ტუბერკულოზური პროცესის გენერალიზაცია და ცხოველი იღუპება 

რამოდენიმე კვირაში. ტუბერკულოზის ჩხირების ელიმინაცია დაავა- 

დებულ ზღვის გოჭებში ნათელი მაგალითია განვითარებული უჯრე- 
დული იმუნიტეტის. აღნიშნული მდგომარეობის მოდელირება არ 

ხერხდება შრატის საშუალებით, მაგრამ შესაძლოა მისი ინდუცირება 

სენსიბილიზებული ლიმფოციტების გადატანის გზით. 
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უჯრედული იმუნიტეტი ვლინდება კანის შენელებული ტიპის ზე- 

მგრძნობელობის რეაქციით, რაც უნვითარდებათ ტუბერკულოზიან 

ჭღვის გოჭებს ტუბერკულოზის 'მიკობაქტერიების ცხოველმყოფე- 
ლობის პროდუქტების (ტუბერკულინი) ინექციაზე. 

უჯრედული იმუნიტეტის განვითარებაში მნიშვნელოვან როლს 
ასრულებს ტრანსფერ-ფაქტორი, ანუ გადატანის ფაქტორი, რომელიც 

წარმოიქმნება (-–-–ლიმფოციტებში. ის არის რიბონუკლეოპეპტიდი მო- 

ლეკულური მასით 4000 დალტონი. მისი, როგორც ინდუქცია, ასევე 
აქტივობა ანტიგენსპეციფიკურია. ტრანსფერ-ფაქტორი, მიღებული იმ 

ცხოველების 1 ––- უჯრედებისგან რომელთაც გააჩნიათ უჯრედებით 

პირობადებული იმუნიტეტი, განსახღვრული მიკროოთოგანიზმის მიმართ 

გადასცემს ამ იმუნიტეტს ინტაქტურ ცხოველს. ირკვევა. რომ ტრანს- 

ფერფაქტორე რეციპიენტ უჯრედს გადასცემს ლიმფოკინების სინთე- 

ზის უნარს გარკვეულ ანტიგენზე. ტრანსფერ-ფაქტორი არ არის ანტი- 

გენური, ამდენად შესაძლებელია მისი განმეორებითი გამოყენება იმუ- 

ნიტეტის გასაძლიერებლად, რაც წარმატებით ხორციელდება ადამია- 

ნის ზოგიერთი დაავადების (კანისა და ლორწოვანი კანდიდოზი. 

სიმსივნეები) დროს. 

უჯრედულსა და ჰუმორულ იმუნიტეტს შორის გარკვეული დინა- 

მიკური ურთიერთობაა. ანტიგენური სტიმულაციიდან უკვე რამოდე–- 

ნიმე საათის გასვლის შემდეგ იწყება ლიმფოკინების. კერძოდ. ინტერ- 

ფერონის პროდუქცია, ლიმფოკინები ააქტივებენ ქემოტაქსისს, ხდე– 
ბა მაკროფაგების აქტივირება რასაკ თან სდევს ანტისხეულების 

სინთეზი. 
ზოგიერთი ინფექციის დროს უჯრედული და ჰუმორული იმუნი- 

ტეტი ერთმანეთის მიმართ თითქოს კონკურენტულ დამოკიდებულე- 

ბაში იმყოფებიან. მაგალითად კეთრის, და შესაძლოა, ტუბერკულო- 

ზის დროს, ანტისხეულების ჰიპერპროდუქცია თრგუნავს უჯრედულ 

იმუნიტეტს, რაც უარყოფითად მოქმედებს ინფექციური პროცესის 

მიმდინარეობაზე. 

1935 წელს აღწერილია ბაქტერიების ე. წ. ვარიანტული ფოთმები 
(L –– ფორმები, პროტოპლასტები, სფეროპლასტები). L –– ფორმები 

წარმოიქმნება ბაქტერიებისაგან სპონტანურად, ზოგჯერ კი ანტიბიო- 

ტიკოთერაპიის დროს, განსაკუთრებით ხშირად პენიცილინით მკუორნა- 

ლობისას. მათ უნარი აქვთ გამოყონ ეგზო –- და ენდოტოქსინები, 

ამდენად ისინი ავლენენ ბაქტერიების ძირითადი ფოომების პათოგე- 

ნურ თვისებებს. იმის გამო, რომ ბაქტერიების L --– ფორმებს დარ–- 
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ლვეული აქვთ უჯრედული მემბრანის შენება, მათი ანტიგენური 
თვისებები განსხვავდება ძირითადი ფორმების ანტიგენური თვი- 
სებებისაგან. ამის გამო იმუნური ძალები ვერ ებრძვიან ბაქტერიე- 

ბის L -- ფორმებს, ვითარდება იმუნოლოგიური არეაქტიულობის და– 

მახასიათებელი სურათი, ბაქტერიები პერსისტირებენ ორგანიზმში და 

შეიძლება გახდნენ სუბკლინიკური და ქრონიკული ინფექციის მიზეზე- 

ბი. იმის გამო, რომ ბაქტერიების L –– ფორმების კულტივირება გაძ- 
ნელებულია, ძნელია მათი დიაგნოსტიკაც. L –– ფორმებთან დაკავში–- 

რებული ინფექციების შესწავლა დაიწყო უკანასკნელ დროს. სადღეი- 

სოდ მიღებულია, რომ მიკრობების L -–– ფორმებმა შეიძლება გამოი- 

წვიონ სეპტიცემია, ენდოკარდიტი, მენინგიტი, ტვინის აბსცესი, თრომ- 

ბოფლებიტი, პიელონეფრიტი, პლევრის ემპიემა, ტვინის აბსცესი და 

სხვ. «მუნური დაცვის ჰმექანიზმები ბაქტერიების L ·-- ფორმების 
მიმართ ჯერ არ არის ნათელი. 

ვ. ვირუსული ინფექციების სპეციფიკური ასპექტები 

ვირუსული დაავადებებისათვის დამახასიათებელია ზოგიერთი თა- 
ვისებურება, რასაც მნიშვნელობა აქვს იმუნური პასუხისათვის. ვი- 
რუსული ინფექციისაგან ორგანიზმის დაცვაში მონაწილეობენ, რო- 
ბორც ჰუმორული, ასევე უჯრედული იმუნიტეტის მექანიზმები. დაცვის 
რომელი მექანიზმია წამყვანი ვირუსული ინფექციის შემთხვევაში, 

დიდად არის დამოკიდებული ვირუსის გავრცელებისა და რეპლიკა- 
ციის გხებზე. 

ლოკალური ვირუსული ინფექციის დროს ადგილი აქვს IVყ# ტიპის 
ანტისხეულების პროდუქციას ადგილობრივი პლაზმური უჯრედების 
ზიერ. ამ დროს იმუნიტეტი არ არის ხანგრძლივი. სისტემური ვირუსუ- 

ლი ინფექციების შემთხვევაში კი ადგილი აქვს როგორც ანტისხეუ- 
ლების წარმოშობას, რომლებიც IC და IC# კლასებს მიეკუთვნებიან, 
ასევე უჯრედულ იმუნურ რეაქციებს. იმუნიტეტი ძლიერია და ხან–- 
გრძლივი. ჰუმორული იმუნიტეტის მექანიზმები ეფექტურია ვირუ- 
სების ექსტრაცელულარული გავრცელების შემთხვევაში. ვირუსების 

ინტრაცელულარული და ე. წ. ნუკლეარული გავრცელების დროს 
უფრო სავარაუდოა უჯრედული იმუნიტეტის ეფექტურობა. პუმო- 

ოულმა ანტისხეულებმა შეიძლება იმუშაონ, თუ ვირუსული ანტიგე- 

ნები ექსპრესირებული არიან ინფიცირებული უჯრედების ზედაპირზე. 
ანტისხეულებს ვირუსების ნეიტრალიზაცია შეუძლიათ სხვადასხვა 
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გზით. ისინი ხელს უშლიან ვირუსების მიმაგრებას და შეჭრას მგრძნო– 

ბიარე უჯრედში. მათ, როგორც ჩანს, შეუძლიათ შეცვალონ ვირუსე- 

ბის ზედაპირულ-სტრუქტურული კონფიგურაცია. ანტისხეულებმა შე- 

იძლება გამოიწვიონ ვირუსული ნაწილაკების ლიზხისი კომპლემენტის 

აქტივაციის კლასიკური გზით, ან გამოიწვიონ მათი აგრეგაცია, ხელი 

შეუწყონ პბნ და მაკროფაგების მიერ ვირუსების ფაგოციტოზს მათი 
მებეგომი ისტრაველელარული გადამუშავებ-თ. თე ვიტუსული 

ანტიგენი ექსპრესირებულია ინფიცირებული უჯრედის ზედაპირზე 

(მაგ. ჰერპესის ვირუსები, მიქსოვირუსები) შეიძლება განვითარდეს 

მაკროორგანიზმის უჯრედის კომპლემენტდამოკიდებული ლიზისი. 

ეირუსული დაავადებების დროს ანტისხეულების როლის დემონ–- 

სტრაციის კარგი მაგალითია ადამიანის ჯ; –– გლობულინის გამოყენება 

წითელას პროფილაქტიკისათვის. კარგად ჩანს ანტისხეულების როლი 
ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდის მქონე ვირუსული დაავადებების 

დროს, როდესაც ვირუსს სჭირდება ციოკულაცია სისხლში, რომ მიაC- 

წიოს სამიზნე ქსოვილს, რომელშიც ის საბოლოოდ ლოკალიზდება. 
ამის მაგალითია პოლიომიელიტური ინფექცია. ამ დროს. ვირუსი 

იჭრება ორგანიზმში გასტროინტესტინალური ტრაქტიდან და ცირკუ- 

ლაციის გზით აღწევს ტვინის ქსოვილს, სისხლში ვირუსი ნეიტრა- 

ლიზდება სპეციფიკური ანტისხეულების საშუალებით. ამდენად, ვი- 

რუსის ცირკულაციის ხანგრძლივი პერიოდი საშუალება” აძლევს 

იმუნურ სისტემას, განავითაროს მეორადი იმუნური პასუხი. ცოფის 

საწინააღმდეგო იმუნიტეტი ჰუმორულ ანტისხეულებზეა დამყარებუ- 

ლი, ვირუსი ვრცელდება ნერვულ ქსოვილში და როდესაც თავის 

ტვინს მიაღწევს რასაც შედარებით დიდი დრო სჭირდება, მასხე 

ანტისხეულები ვეღარ იმოქმედებენ. მაგრამ, თუკი იმუნური სისტემა 

ჭმახაშდე ახერხებს ანტისხეულების საკმარისრი ტიტოით დაგროვებას, 

ვითარდება იმტნიტეტი დაავადების მიმართ: სწორედ დაავადებისა- 

თვის დამახასიათებელი ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდი უწყობს 

ხელს ცოფის ეფექტურ იმუნიზაციას. იმუნიზაციის შედეგად ანტისხე- 

ულების დაგროვება ხდება მანამდე, სანამ ვირუსი მოხვდება ცენტრა- 

ლურ ნერვულ სისტემაში. 

რიგი ვირუსული დაავადებების დროს, რომლებსაც მოკლე ინკუ- 

ბაციური პერიოდი აქვთ (გრიპი), საბოლოო სამიზნე ორგანო ვირუსი- 

სათვის იგივეა, რაც შეჭრის ჭიშკარი. ამ შემთხვევაში ანტისხეულების 

პროდუქციისათვის დრო არასაკმარისია. ასეთ პირობებში წამყვანი 
როლი ინტერფერონს ეკისრება (სურ. 13). ანტისხეულების დაბალი 
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ტიტრის დროს იგივე ანტიგენური ბუნების ვირუსით განმეორებითი 
ინფექციის პროფილაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ადგილობ- 
რივ იმუნიტეტს, მაგალითად, ცხვირის ლორწოვანში, ფილტვის ქსო- 

ვილში, რომელიც ძირითადად განპირობებულია IC#4. კლასის ანტისხე- 

ულებით. 

ანტისხეულებს შეუძლიათ შეაფერხონ ვირუსების გავრცელება, 
მაგრამ მათ, ჩვეულებრივ არა აქვთ უნარი გააკონტროლონ ვირუსების 

გამრავლება. უჯრედული იმუნიტეტის როლი ვირუსული დაავადებე- 

ბისაგან გამოჯანმრთელებაში ჩანს იქიდან, რომ ბავშვებს 1I.--- უჯრე- 
დული იზუნოდეფიციტით არა აქვთ უნარი წინ აღუდგნენ ვირუსებს, 

მაშინ როდესაც ავადმყოფები IC დეფიციტით, მაგრამ ინტაქტური 
უჯრედული იმუნიტეტით იკურნებიან. უჯრედულ იმუნიტეტს მნიშევე- 

ხელობა უნდა ჰქონდეს გრიპის, ჩუტყვავილას, წითელას, დენგეს ცხე- 

ლების, ცოფის, ლიმფოციტური ქორიომენინგიტის, მარტივი და სარ- 

ტყელისებრი ჰერპესის, პოლიომის, წითურას და სხვა ვირუსებით 

დაავადების შემთხვევაში. სენსიბილიზებული I –– ლიმფოციტები სპე- 

ციფიკური რეცეპტორების საშუალებით შეიცნობენ ვირუსულ ანტი- 

გენებს, რომლებიც ექსპრესირებულები არიან მაკროორგანიზმის 
უჯრედების ზედაპირზე, I –-– ლიმფოციტები უშუალოდ ციტოტოქსი.- 

კურ მოქმედებას იჩენენ ვირუსებით ინფიცირებული სამიზნე უჯრე- 

დების მიმართ. 

ინფექციის საწყისი კერიდან მაღალმგრძნობიარე უჯრედებხე ვი- 

რუსების გავრცელების პროფილაქტიკაში მნიშვნელოვან როლს ასრუ- 

ლებენ მაკროფაგები. მაკროფაგებს აქეთ ვირუსების არასპეციფიკური 
შთანთქმის და გადამუმავების უნარი, მაგრამ ამავე დროს ისინი ხში- 

რად აძლევენ ვირუსებს რეპლიკაციის და ინფექციის პერსისტირების 

საშუალებას, ლიმფოკინებით აქტივირებულ მაკროფაგებს მნიშვნე- 

ლოვნად აქვთ მომატებული ფაგოციტოზის და უჯრედშიდა მონელე- 

ბის უნარი. ვირუსული ინფექციების კონტროლში გარკვეულ როლს 

ანტისხეულებზე დამოკიდებულ უჯრედულ ციტოტოქსიკურობასაც 
ანიჭებენ. 

ეფექტური იმუნიტეტის განეითარებას ვირუსული ინფექციის 

დროს ხელს უშლის ის გარემოება, რომ ზოგიერთი ვირუსული დაავა–- 

დება შეიძლება გამოწვეული იყოს ანტიგენურად განსხვავებული შტა- 

მების დიდი რიცხვით, ვირუსებს აქვთ ანტიგენური გარდაქმნის, ლო- 
კალური და ლატენტური ინფექციების გამოწვევის «უნარი და სხვა. 

ზებო სასუნთქი გზების კატარი შეიძლება გამოიწვიოს რინოვი- 
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რუსების 90-ზე მეტმა სეროტიპმა და 3 კორონავირუსმა. 10-ზე მეძ, 
კოქსაკივირუსს შეუძლია გამოიწვიოს ფარინგიტი. ამდენად, ზემო 

სასუნთქი გზების დაავადებების პროფილაქტიკისათვის საჭიროა დამ- 

ზადდეს პოლივალენტური ვაქცინა, რომელიც შეიცავს 100-ზე მეტ 

სხვადასხვა ვირუსს, რაც პრაქტიკულად განუხორციელებელია და არც 

არის მიზანშეწონილი. 

ანტიგენური კონვერსიის უნარი ყველახე მეტად გამოხატული 

–-- ვინუსი 

–.თ.  შაგMყიტMზი 

–-==  ინტენშენM6ი 

I 1. ანტისხეუCები 

    ნლეუბჩ 
  

  

“ი 

სურ. 13. ინტერფერონის, მაკროფაგების და ანტისხეულების 

დაგროეების დინამიკა ვირუსული ინფექციის დროს. 

აქვს გრიპის ვირუსს. ანტიგენური გარდაქმნა უფრო მეტად არის 

დამახასიათებელი გრიპის # ვირუსისათვის. ნაკლებად 8 ვირუსისა- 
თეის. გრიპის # ვირუსის შესაძლო ანტიგენური ვარიაციების რიცხვი 

ლიმიტირებულია. ერთი მთავარი ანტიგენური ფორმა შეიძლება გან- 

მეორდეს და ცირკულაციაში მოხვდეს ნახევარ საუკუნეში ერთხელ. 
მაგრამ, იმის გამო. რომ არარმუნური მოსახლეობის პროცენტი დიდია. 

პრაქტიკულად გრიპის ახალი ეპიდემია აღმოცენდება სამუალოდ 12 

წელიწადში ერთხელ. მთავარი ანტიგენური ცვლილება მოიცავს ვი- 

რუსის ერთ, ან ორივე ზედაბირულ კომპონენტს -- ან ჰემაგლუტი- 

Lინს. ან ნეირამინიდაზას. ფიქრობენ. რომ „ხალი ვარიანტი ვითარდე- 

ბა იმ შემთხვევაში, .როდესაც ადამიანი ინფიცირდება ერთდროულად 

ადამიანის და ცხოველის გრიპი ვირუსით. ასე მაგალითად, 1976 
წელს აღმოცენდა გრიპის ვირუსის ახალი ვარიანტი, რომელიც წაორ- 
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მოადგენდა 1946 წლის პანდემიის გამომწვევი 'მტამის ნეირამინიდა- 

ზის კომბინაციას ღორის გრიპის ვირუსის ჰემაგლუტინინთან. როდე- 

საც ჩნდება ვირუსის ახალი ძირითადი ვარიანტი, იმის გამო, რომ პო- 

პულაციის დიდი ნაწილი არ არის ექსპოზირებული ასეთ ვირუსთან 
(და ამიტომ მაღალმგრძნობიარეა) ჩნდება გრიპის ძლიერი გლობა- 

ლური აფეთქება. ასე მაგალითად, ანტისხეულები #ე: –– ვირუსის წი- 

ნააღმდეგ (პანდემიური შტამი აზიური გრიპისა რომელიც გაჩნდა 

1957 წელს), ნახეს მხოლოდ იმ ინდივიდებში, რომელთაც ინფექცია 

გადაიტანეს 1889 წლის ეპიდემიის დროს. გრიპის ვაქცინის წარმოე- 

ბის ტექნოლოგია საშუალებას იძლევა დამზადდეს გრიპის ვაქცინა 

დიდი რაოდენობით. მაგრამ ძნელია იმის დადგენა, ვირუსის რომელი 

ანტიგენური ფორმა გამოიწვევს შემდეგ ეპიდემიას, რათა საჭიროე- 

ბისდა მიხედვით მომზადდეს სათანადო ვაქცინა. 

ზოგიერთი ვირუსი იწვევს მხოლოდ ლოკალურ ინფექციას, რაც 

იცავს მათ იმუნური სისტემის მოქმედებისაგან. ასეთი ტიპისაა ბევრი 

რესპირატორული ვირუსი, რომელიც იწვევს მხოლოდ ფილტვის ზე– 

დაპირული ქსოვილის ინფექციას. ამ დროს მნიშვნელოვანია ის, რომ 

ვირუსული ანტიგენები ვრცელდებიან ნერწყვის (ჰერპესის, ციტომე- 

გალოვირუსი), რძის (ციტომეგალოვირუსი), შარდის (პოლიომის ვი- 

რუსი) სამუალებით და თითქმის არ შედიან კონტაქტში ლიმფოიდურ 

სისტემასთან. რეინფექცია იგივე ვირუსის სეროტიპით მიუთითებს, 

რომ წინა ინფექციამ გამოიწვია ძალიან სუსტი ანტიგენური სტიმუ- 

ლაცია. 

ბევრ ვირუსს აქვს ლატენტური ინფექციის გამოწვევის უნარი. 

მარტივი ჰერპესის ვირუსი შეიჭრება რა უჯრედში, არის იქ ლატენ- 

ჭუღად, დაცული იმუნური სისტემისგან სისხლში შეიძლება იყოს 

ანტისხეულების მაღალი ტიტრი, მაგრამ ეს ანტისხეულები ვერ აღწე- 
ვენ ვირუსის შემცველ უჯრედებში. ანტისხეულები ანეიტრალებენ 

ვირუსებს, როდესაც ისინი გამოდიან უჯრედებიდან და ვრცელდებიან 

ახალ უჯრედებზე, რასაც ადგილი აქვს ორგანიზმზე რაიმე ზემოქმე- 

დების დროს (ფსიქიური ტრავმა, ცხელებით მიმდინარე დაავადებები, 

აბორტი, მზისგან გადახურება და სხვა), მაგრამ ასეთი დაცვა არა- 

ეფექტურია. 
არის ვირუსები, რომლებიც მრავლდებიან და ვრცელდებიან ნერ- 

ვულ „ქსოვილში, მაგრამ მათ გავრცელებას სჭირდება საკმაოდ დიდი 

დრო. ეს ეგრეთწოდებული „ნელი ვირუსული“ ინფექციებია, ისინი 

აზიანებენ ტვინის ქსოვილს და როგორც წესი, ფატალურად მთავრდე- 
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ბიან. ამ ინფექციების დროს ორგანიზმი არ რეაგირებს ვირუსებზე, 
არ ხდება ანტისხეულების პროდუქცია ან უჯრედული იმუნური პა- 

სუხის განვითარება. ინფექციები არ იწვევენ ინტერფერონის პროდუქ- 
ციას და არ არიან მგრძნობიარენი მის მიმართ. ინტერფერონის პრო- 

დუქციას არ იწვევენ აგრეთვე ადამიანის ადენოვირუსებიც. მიუხედა- 

გად ვირუსის აშკარა გამრავლებისა. ვარაუდობენ, რომ ამ შემთხეე- 

ვაში ინფიცირებული უჯრედები ვერ მეიცნობენ ვირუსის ნუკლეინის 

მჟავას, როგორც უცხოს.



IყI.იმუნოჰემატოლოგია 

«მუნოჰემატოლოგია შე”სწავლის სისხლის ფორმიანი ელემენტების 

ანტიგენებს, მათ საწინააღმდეგო ანტისხეულებს და სისხლის იმ და- 

ავადებებს, რომელთა განვითარებასაკ იმუნოლოგიური რეაქციები 

ღდევს საფუძვლად. იმუნოჰემატოლოგიის მიღწევებს დიდი მნიშვნე– 
ლობა აქვს არა მხოლოდ სისხლის დაავადებების ”შესწავლისათვის, 

არამედ მეანობის. პედიატრიის, ონკოლოგიის. სასამართლო მედიცი- 

ნის. ტრანსპლანტალოგიის, ანთროპოლოგიის და მედიცინის სხვა დარ- 

გების განვითარებისათეისალ. 
სისხლის ცხოველმყოფელი მნიშვნელობა ადამიანისათვის უხსო- 

ვარი დროიდანაა ცნობილი. ამიტომ სისხლის დაკარგვის შემთხვევებ- 

ში, ძველთაგანვე იყო ცდები სისხლის გადასხმით შეევსოთ ორგანიზ- 

მის სისხლის მარაგი. სისხლის პირველი წარმატებითი გადასხმა ადა- 

მიანიდან ადამიანზე აწარმოა ფრანგმა მეცნიერმა ჟან დენიმ 1667 
წილა. მაგრამ პირველ წარმატებებს მალე იმედის გაცრუება მოჰყვა. 
გამოირკვა, რომ ადამიანისათვის ადამიანის სისხლის გადასხმას საკ– 
მაოდ ხშირად თან სდევდა უმძიმესი გართულებები, რომლებიც არი 

ისე იშვიათად სიკვდილით მთავრდებოდა. ასე გრძელდებოდა ჩვენი 

საუკუნის დასაწყისამდე, ვიდრე ავსტრიელმა მეცნიერმა კარლ ლანდ- 

მტეინერმა სისხლის ჯგუფები არ აღმოაჩინა რისთვისაც მას 1930 

წელს ნობელის პრემია მიენიჭა. ამდენად, კ.· ლანდმტეინერი თამამად 
შეიძლება ჩაითვალოს იმუნოჰემატოლოგიის, როგორც მეცნიერულე 

მიმართულების ფუძემდებლად. 

კ. ლანდმტეინერის გამოკვლევებით ცნობილი გახდა, რომ იმ გარ- 

თულებებს, რომლებიც სისხლის გადასხმის დროს წარმოიქმნება, იმუ–- 

ხოლოგიური რეაქციები უდევს საფუძვლად, რომ ერითროციტები 

“თული ანტიგენური შენებისაა. ისინი შეიცავენ ზედაპირული ანტიგე- 

ნების მთელ მოზაიკა. სადღეისოდ აღწერილია ერითროციტების 

2ლ-ზე მეტი ერთმანეთისაგან დამოუკიდებელი ანტიგენური სისტემა, 
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რომელიც შეიცავს 200-ზე მეტ ჯგუფობრივ ანტიგენს. ასევე რთული 

ანტიგენური შენებისაა ლეიკოციტები და თრომბოციტები. 

1, სისხხლის /I10 –– სისტემა 

კ. ლანდშტეინერის აღმოჩენა ემყარება იმ ფაქტს, რომ ადამიანის 

სისხლის შრატს აქვს სხვადასხვა პირის ერითროციტების აგლუტინა- 

ციის უნარი სისხლის შრატი შეიცავს ანტისხეულებს -- იზოჰე- 

მაგლუტინინებს, რომლებიც რეაგირებენ ერითროციტებზე არსებუდ- 

ანტიგენებთან. დადგენილი იქნა რომ ერითროციტებზე არსებული 

ორი ანტიგენის -––- # და 8 აგლუტინოგენების მიხედვით ადამ-ანების 

სისხლი 4 ჯგუფად იყოფა: 0, #, 8 და #8 ჯგუფებად. თანამედროვი 
შეხედულებებით #80 -– სისტემაში სისხლის ჯგუფის განმსახღვრელ 

გენს აქვს 3 ალელი #, 8 და 0 (LI) და შეუძლია გამოვლინდეს შესა- 

ბამისად /# –- ანტიგენის, 8 –– ანტიგენის და 0 (I1) –– ანტიგენის ს.ა- 

Lით. უკანასკნელ დროს გამოირკვა, რომ 0 (I) ჯგუფის ერითროციტებს 

აჟეთ II ანტიგენი, ან LI –– სუბსტანცია. რომელიც # და 8 ანტიგე- 

წების წინამორბედია. LI –– სუბსტანციაზე # და 8 გენების მოქმედე- 

ბის შედეგად წარმოიქმნება # და/8 ანტიგენი. II სუბსტანციის ნა- 

ატარებენ 0 (I) ჯგუფის ერითროციტები. LL ანტიგენის მცირე რაო. 

დენობა შეიძლება აღმოჩნდეს # და 8 ანტიგენის შემცველ უჯრედებ- 
ზეც. ამდენად ფიქრობენ, რომ LI ანტიგენი არის სისხლის ოთხიეე 

ჯგუფის ერითროციტებზე.ე განსაკუთრებით იშვიათად შეიძლება 

აღმოჩნდეს პიროვნება, ე. წ. ბომბეის ტიპია, რომელსაც ერით”ოკი- 

ტებზე არა აქვს #80 სისტემის არცერთი ანტიგენი. ადამიას აგლუ- 
ტინოგენები და აგლუტინინები (თ დღა ჩ) თანდაყოლილი აქვს. სიცო- 

ცხლის განმავლობაში არ ეცვლება და გადაეცემა მემკვიდრეობით 
მენდელის კანონის მიხედვით, აუტოსომურად კოდომინანტური ტიპით. 

წარმოიქმნება ალელური ანტიგენების 6 კომბინაცია: 00, #0, #4, 

ც0, 88, #8. ზიგოტების წარმოქმნის დროს შეიძლება მიღებული 

იქნას ჰომო –– ან ჰეტეროზიგოტური ვარიანტები, რომლებიც სისხლის 

ერთი და იგივე ჯგუფს მიეკუთვნებიან სისხლის I ჯგუფი შეიცაეს 
მხოლოდ 0) (LI) ანტიგენს, ამიტომ ის ყოველთეის პომოზიგოტურია. 
ხოლო მეოთხე ჯგუფი ყოველთვის ჰეტეროზიგოტურია, რადგან შეი- 

ცავს ორივე –– # და 8 –– ანტიგენს (ცხრილი 3). 
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ცხრილი 3 

სისხლის ჯგუფების ფენოტიპები და გენოტიპები 
  

  

  

გენოტიპი 

ფენოტიპი 
ჰომოზიგოტური პეტეროზიგოტური 

0(II) 00 –_ 
# #ტ/ჩ #0 
8 88 80 
#ც – #8   

პრაქტიკულ მედიცინაში სისხლის 4 ჯგუფს გამოყოფენ, რომლე- 

ბიც აღინიშნებიან ასოებით, რიცხვებით ან ერთდროულად ასოებით 

და რიცხვებითაც: 0თჩ (L)ან C (1) –– ჯგუფის სისხლი შეიცავს ორი- 

ვე აგლუტინინს და არ შეიცავს # და 8 –– აგლუტინოგენებს: #ჩ (L1) 

ან #M (11) –– მეორე ჯგუფის სისხლი, შეიცავს # –– აგლუტინოგენს და 

ჩ –– აგლუტინინს; 8თ (III) ან 8 (III) -–– მესამე ჯგუფის სისხლში 

არის 8 –– აგლუტინოგენი და თ –– აგლუტინინი;: #80 (IV) ან #ტ8 

(1V) –– მეოთხე ჯგუფის სისხლში არის # და 8 აგლუტინოგენები და 

არ არის არცერთი აგლუტინინი (ცხრილი 4). 

  

  

ცხრილი 4 

სისხლის ჯგუფის .ს80 სისტემა 

სისხლის ჯგუფი ანტიგენები ანტისხეულები 

1 0(L) ანტი–თ და ანტი–-–ჩ 
II # ანტი–ჩ 
III 8 ანტი–თ 
IV #8 –_ 

როგორც ჯგუფების აღნიშვნიდანაც ჩანს, ნორმის პირობებში ადა- 

მიანის სისხლის შრატი არ შეიცავს ანტისხეულებს, რომლებსაც საკუ- 
თარი ერითროციტების შეწებების უნარი აქვთ. ერთ ერითროციტზე 

საშუალოდ 500000 (#, 8) ანტიგენია. 

აგლუტინოგენი # გვხვდება სხვადასხვა ვარიანტით, რომლებიც 

ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან აქტიურობით (აგლუტინაბელობით), 

რის გამოც # (11) ჯგუფი იყოფა #) და #ი ქვეჯგუფებად. #;) ქვეჯგუ- 
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ფი ადამიანთა 88% გვხვდება და ამ ჯგუფის ერითროციტები გამოირ- 
ჩევიან ძლიერი აგლუტინაბელობით. /# –– სუსტი აგლუტინაბელობით 
ხასიათდება, ამიტომ მისი გამოვლინებისათვის მაღალაქტიური შრა- 

ტები უნდა იქნას გგამოყენებული. გარდა აღნიშნულისა, არსებობს #-- 

ჯგუფის იშვიათი ვარიანტები /#ვ, /Vკ, /#ი. - საბი და სხვა, რომლებიც 

კიდევ უფრო დაბალი აგლუტინაბელობის არიან. ამრიგად, სისხლის 
11 და IV (#8 და #სი) ჯგუფები შეიძლება დაიყოს /,ჩ, /"იჩ. 

#)ჩი. #98ი, ქვეჯგუფებად. 
ა: და #28 ჯგუფის მქონე ზოგიერთი პირის სისხლი შეიცავს 

განსაკუთრებულ აგლუტინინ,ი რომელსაც თ; –– ექსტრააგლუტინინი 

უწოდეს, ხოლო #, და #,8 ჯგუფის სისხლი -–- ძე –– ექსტრააგლუტი- 
ნინს. ძე –– ექსტრააგლუტინინი არ არის სპეციფიური #ე ჯგუფის 

ერითროციტებისათვის. ამას ადასტურებს ის ფაქტი, რომ ძე –– ექსტ- 

რააგლუტინინი გაცილებით აქტიურად რეაგირებს 0 ჯგუფის ერითრო- 

ციტებთან, ვიდრე #ა ჯგუფის ერითროციტებთან. ამის გამო, თ –– 

ექსტრააგლუტინინი ცნობილია აგრეთვე ანტი –– 0 –– აგლუტინინის 

სახელწოდებითაც. მას „ირეგულარულ!. აგლუტინინსაც უწოდებენ. 

ექსტრააგლუტინინები კლინიკურ მნიშვნელობას იძენენ სისხლის გა- 

დასხმის დროს ისეთ შემთხვევაში, როდესაც #,; და #, 8 ჯგუფის მქო– 

ნე რეციპიენტის სისხლი შეიცავს მაღალაქტიურ თე –- ექსტრააგლუ- 
ტინინს (ანტი –– 0). ასეთ პირებში #: და C0) ჯგუფის სისხლის გადასხ- 
მამ შეიძლება მძიმე პოსტტრანსფუზიული რეაქცია გამოიწვიოს. 

როგორც აღინიშნა, სისხლის სხვადასხვა ჯგუფობრივი ანტიგენე- 

ბის რიცხვი 200 აღემატება, მაგრამ მათი მნიშვნელობა სისხლის გა- 

დასხმის დროს თანაბარი არ არის. სისხლის გადასხმის აუცილებელ 

პირობას შეადგენს სისხლის #80 ჯგუფისა და რეზუს-ფაქტორის გან–- 

საზღვოა. 

დონორის სისხლი უნდა ეკუთვნოდეს სისხლის იმავე ჯგუფს, რო- 

მელსაც მიეკუთვნება რეციპიენტის სისხლი. თუ თანამოსახელე ჯგუ–- 

ფის შერჩევა მეუძლებელია, მაშინ როგორც გამონაკლისი, რეციპი.. 

ენტს შეიძლება გადაესხას სხვა ჯგუფის, მაგრამ შეთავსებული სისხ–- 

ლი. ეს ნიშნავს, რომ გადასხხული უნდა იქნას იმ ჯგუფის სისხლი, 
რომელიც არ შეიცავს აგლუტინოგენებს რეციპიენტის სისხლში არსე– 

ბული აგლუტინინების მიმართ. სისხლის შეთავსებას იკვლევენ ოტენ- 
ბერგის სქემით, რომლის მიხედვითაც 0თჩ (LI) ჯგუფის დონორისაგან 
სისხლის გადასხმა შეიძლება 0თ8 (I). #ჩ (II), 8თ (II1) და #ტ8ი (IV) 

ჯგუფების მქონე რეციპიენტებზე, #ჩ (LI) დონორისაგან #ჩ (II) და 
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-#8ი (IV) ჯგუფის რეციპიენტსე, 8თ (III) ჯგუფის დონორისაგან –·- 

8V (III) და #8ი (IV) ჯგუფის რეციპიენტზე. ხოლო #8ი (IV) ჯგუ- 

ფის დონორისაგან ძხოლოდ #8ი (IV) ჯგუფის რეციპიენტზე. ამრიგად. 

სისხლის 0 (I) ჯგუფის მქონე პირი უნივერსალურ დონორად ითვლე- 

ბა. მაგრამ აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ „უნივერსალური“ დონორის 

ცნება პირობითია, რადგას დონორის სისხლში ანტისხეულების მა- 
ღალმა ტიტრმა, გადასხმული სისხლის დიდმა დოზამ, რეციპიენტის 

მიერ სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვამ, ან დონორის 0) (1) ჯგუ- 

ფის სისხლის გამოხატულმა ჰემოლიზურმა თვისებებმა შეიძლება გა- 

მოიწვიოს ისეთი პოსტტრანსფუზიული გართულება, როგორც შეუ- 
თავსებელი სისხლის გადასხმამ და „უნივერსალური“ დონორი მო- 
გვევლინოს „საშიშ“ დონორად. #8ი (IV) ჯგუფის მატარებელი ადა- 

მიანები უნივერსალურ რეციპიენტებად ითვლებიან, რადგან შესაძ- 

ლებელია მათ: გადაესხათ ნებისმიერი ჯგუფის სისხლი, მაგრამ ასეთ 

შემთხვევაშიც შესაძლოა პოსტტრანსფუზიული რეაქციების განეითა- 

რება. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, #8ი (IV) ჯგუფის რეციპიენტხე 

ჩ (II), 8 (III) და 0 (I) ჯგუფის სისხლის გადასხმამ შეიძლება გა- 

მოიწვიოს მძიმე რეაქცია, თუ ისინი აგლუტინინებს შეიცავენ მაღალ 
ტიტრებში. 

თანამოსახელე სისხლის გადასხმის დროს #, და #- ქვეჯგუფებს 

მნიშვნელობა არა აქვს, მაგრამ #,) და #: ქკეჯგუფების გათვალისწი- 
ნება აუცილებელია სტანდარტული შრატების დამზადების დროს, 

რათა აცილებული იქნას შეცდომა სისხლის ჯგუფის დადგენისას. 

ყოველივე აღნიშნულის გამო სისხლის ტრანსფუზია დონორიდან 

რეციპიენტზე უნდა მოხდეს თანამოსახელე ჯგუფისა და ბიოლოგიუ–- 

რი შეთავსების გათვალისწინებით შეთავსებული სისხლის გადასხმა 

დასაშვებია მხოლოდ სასიცოცხლო ჩვენების შემთხვევაში, როდესაც 

ხელთ არა გვაქვს თანამოსახელე ჯგუფის სისხლი. იგივე მოთხოვნა 
ვოცელდება დონორის შრატისა ან პლაზმის ტრანსფუზიის შემთხვე- 

გაშიც. 

მოსახლეობის 80%-ში სისხლის ჯგუფების #80 (LL) ანტიგენები 

შეიძლება იყოს ხსნადი ფორმით სხეულის სეკრეტებში: სისხლის შრა- 

ტი, ნერწყვი, კუჭის წვენი, მარდი, სემინალური სითხე და სხვა. აღნიმშ- 

ნულ პიროვნებებს სეკრეტორები ეწოდებათ. არასეკრეტორები, რო- 
მელთაც სხეულის სეკრეტებში სისხლის ჯგუფების #80 (LI) ანტიგე– 
ნები არ გააჩნიათ, პოპულაციის 20% შეადგენენ. 

ანთროპოლოგიური გამოკვლევებით ირკვევა, რომ სისხლის ეხა 
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თუ ის ჯგუფი სხვადასხვა სიხშირით გვხვდება მოსახლეობაში, საბჭო. 

თა კავშირის ევროპული ნაწილის მოსახლეობაში 0 (I) ჯგუფის სისხ- 

ლი გვხვდება 33,5%. # (II) –– 37,8%. 8 (III) –– 20,6% და #58 (IV) 

ჯგუფის 'სისხლი –- 8,1%. საქართველოს მოსახლეოზის ზ:მოკვლევით 

მიღებულია შემდეგი მონაცემები. აღმოსავლეთ საქართველოში ჭარ- 

ბობს # (11) ჯგუფი (42%), 0 (I) ჯგუფი გვხვდება 35%, 8 (111) –– 

17%. ხოლო #8 (IV) --–6%. დასავლეთ საქართველოში ჭარბობს 

0 (I) ჯგუფის მოსახლეობა (55%), # (II) ჯგუფი აღინიშნება 31%, 

8 (III)-- 11% და /ც8 (IV)--3% (ჩიქობავა და თანაავტ., 1976). 

ამერიკის შეერთებულ შუეატებში 0 (I) ჯგუფის სისხლი გვხვდება 

42%. / (11)1-–– 10%, 8 (I1I)-–– 45% და #8 (IV) ჯგუფის სისხლი 

3%-ში. ამერიკელ ინდიელებში 0 (I) ჯგუფი 100% გვხვდება. 
როგორც უკვე ითქვა #80 (MI) იზოჰემაგლუტინინები და შესატყ- 

ეისი ანტიგენები ერთდროულად ერთი პიროვნების სისხლში არ 
გეხვდება. ანტისხეულები წარმოიქმნება მხოლოდ იმ ანტიგენების სა- 

წინააღმდეგოდ, რომლებიც არ არის მასთ ერითროციტებზე (ლანდ- 

მტეინერის კანონი), სხვა სიტყვებით ოომ ვთქვათ. იმ ანტიგენების 

საწინააღმდეგოდ, რომელთა მიმართაც ტოლერანტობა არ არსებობს. 
#80 სისტემის იხოანტისხეულები შეიძლება იყოს ბუნებრივი ახ 

იმუნური. ბუნებრივი ანტისხეულები ახალდაბადებულების სისხლის 

შრატში ვლინდება ძალიან დაბალ ტიტრში, მაგრამ უკვე რამოდენიმე 

თვის შემდეგ მათი ტიტრი მნიშვნელოვნად მატულობს. ვარაუდობენ, 

რომ ნაწლავის ბაქტერიები ანტიგენურად ჯვარედინად მორეაგირენი 

არიან #80 ანტიგენებთან. ხდება ბავშვების იმუნიზაცია ენტერალუ- 

რი ბაქტერიებით, რაც შეიძლება იყოს მიზეხი ალოანტისხეულების 

წარმოშობისა, ბუნებრივი იზოჰემაგლუტინინები უფრო ხშირად IყMI 

კლასის, უფოო იშვიათად ICC კლასის არიან. იმუნური ანტისხეულე- 

ბი წარმოიქმნება მაღალ ტიტრში არაშესატყვისი სისხლის გადასხმი- 

სას, ან ჰეტეროსპეციფიკური ორსულობის დროს (მაგ. # ჯგუფის 

ნაყოფი და 0 ან 8 ჯგუფის დედა) იმუნური ანტისხეულები IყC 

კლასს მიეკუთვნებიან. 

9, რეზუს-ფაქტორი 

IXი –– აგლუტინოგენი, ანუ რეზუს-ფაქტორი მჭიდოოდ არის და- 

კავშირებული მეოოე III –– აგლუტინოგენთან და მათთან ერთად ქმნის 

საერთო /?/ –- MI” ანტიგენურ სისტემას, რომელიც დამოუკიდებელია 

სხვა იზოანტიგენური სისტემებისაგან, გადაეცემა მემკვიდრეობით და 
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არ იცვლება სიცოცხლის განმავლობაში. I?II--IIL სისტემა შეიცავს 
Lს-ისა და III-ის სახესხვაობებს, რომლებიც ვინერის კლასიფიკაციით 

აღინიშნებოან, როგორც: I?IIი, III”, Lჩ”, IIIი, II”, 11”. ფიშერ-რეისის 

ნომენკლატურით I21) –– აგლუტინოგენები აღინიშმნებიან მთავრული 

ასოებით –– 0, C. L, ხოლო ILIL –– აგლუტინოგენები პატარა ასოე- 

ბით ––- ძ, C, 0. ამჟამად სარგებლობენ ორივე ნომენკლატურით: 

სხი (0C), #0” (C), Lჩ” (L), ILIIი (ძ), IL” (ი), III” (0). სადღეისოდ 

30-ე მეტი არტიგენი განიხილება როგორც რეზუს-ანტიგენი 
(იხ ცხრილი 5). რესუსის ანტიგენები ერითროციტებში შეიძლება 

იყოს როგორც ცალ-ცალკე, ასევე სხვადასხვა კომბინაციით. იშვიათ 

შემთხვევაში შესაძლოა ერითროციტები რეზუსის არცერთ ანტიგენს 

არ შეიცავდეს. 

კლინიკაში რეზუს-ანტიგენების მნიშვნელობა ერთნაირი არ არის. 

აღნიშნული ანტიგენებიდან 3- სო (6), LII7 (C) და III” (C) გამოირ– 

ჩევა მაღალი იმუნური აქტივობით. მათ შორის ყველაზე დიდი აქტი- 

გობის არის I2Mი (12), გარდა ამისა, IXIIი (2) ანტიგენის შემცველობა 

რეზუსის ანტიგენების სხვადასხვა კომბინაციაში შემთხვევათა 84% 

შეადგენს: ამიტომ არის, რომ „რეზუს-ფაქტორის“ ტერმინის ქვე9 
იგულისხმება IIჩი (0) აგლუტინოგენი. ILMი (ს) ანტიგენი აქვს ადამია- 

ნების 85%, Lჩ” (C) –– 70%, ხოლო LI” (C) –– 30%. ადამიანები, რო- 

მელთა ერითროციტები შეიცავენ IIIი (0) ანტიგენს ითვლებიან 

რეზუს-დადებითად (Lჩ +), ის ადამიანები კი, რომელთა ერითროცი- 

ტები არ შეიცავენ I?I1ი (L) ითვლებიან რეზუს-უარყოფითად (I2II--). 

რეციპიენტისაგან განსხვავებით, დონორი რეზუს-უარყოფითად ითე- 
ლება იმ შემთხვევაში, როდესაც მისი ერითროციტები არ შეიცავე5 

რეხუსის არც ერთ ძირითად ანტიგენს –– ხი (LC), ჯჩ” (C) და Lჩ” (C). 

ასეთი მიდგომა შესაძლებელს ხდის სისხლის გადასხმის დროს გამოი–- 

რიცხო რეციპიენტის სენსიბილიზაცია IXI% (L), Lჩ” (C), Lჩ” (ს) 

ანტიგენებით. 

7280 ანტიგენური სისტემისაგან განსხვავებით რეზუსის სისტემა 

(ხხ – MI) წარმოდგენილია აგლუტინოგენებით, რომელთა მიმართ 

ადამიანების სისხლი ბუნებრივ (ნორმალურ) ანტისხეულებს არ შეი- 

ცავს. ანტი-რეზუს ანტისხეულები წარმოიქმნებიან მხსოლოდ ალო- 

იმუნიზაციის შედეგად. მათი გამომუშავებისათვის გარკვეული პირო- 

ბებია საჭირო, სახელდობრ, რეზუს-უარყოფით პირზე რეზუს-დადე- 

ბითი სისხლის გადასხმა, ან რეზუს-უარყოფითი ქალის ორგანიზმში: 

რეზუს-დადებითი ნაყოფის არსებობა. Iს –– LLL სისტემის ყველა ·“ან- 
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ტიგენს შეუძლია გამოიწვიოს ორგანიზმის იმუნიზაცია სხვადასხვა 
აქტიეობისა და სპეციფიკურობის ანტისხეულების წარმოქმნით. სის- 

ხლშე რეზუს იმუნური ანტისხეულების «დაგროვების. ანუ ორგანიზ- 

მის სენსიბილიზაციის შედეგად ორსულ ქალებს აღენიშნებათ ნაყოფის 
დაღუპვა. ან უჩნდებათ ბავშვი ჰემოლიზური დაავადებით. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ. რეზუს-ანტისხეულების სპეციფიკურო- 

ბა განპირობებულია რეზუსის სისტემის იმ ანტიგენებით, რომლებმაც 

გამოიწვიეს სენსიბილიზაცია. ამიტომ რეზუს-ანტისხეულები სპეციფი- 

კურობის მიხედვით განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან: ანტი –– Iბ110 (12), 

ანტი –– „ჩ? (C). ანტი-––- VI)” (C) და ა. 9. 

არჩევენ რეზუს-ანტისხეულების ორ ტიპს: სრულს და არასრულს. 

სრული (ბივალენტური) ანტისხეულები მიეკუთვნებიან IM კლასს, 
ისინი დიდი მოლეკულური მასის გამო ვერ გადიან პლაცენტაში. რე–- 

ზუსის სრულ ანტისხეელებს უნარი აქვთ მარილოვან გარემოში შეა- 

წებონ რეზუს-დადებითი ერითროციტები მათი წინასწარი დამუშავე- 
ბის გარეშე. სრული რეზუს-ანტისხეულები იშვიათად გვხვდებიან, 

ამიტომ ტრანსფუზიოლოგიაში მათ ნაკლები მნიშვნელობა აქვთ, ვიდ- 

რე არასრულ ანტისხეულებს. 

არასრული (მონოვალენტული, მაბლოკირებელი) რეზუს-ანტისხეუ- 

ლები მიეკუთვნებიან ICC კლასს, წარმოიქმნებია-ნ უფრო ხშირად, 

ეიდრე სრული ანტისხეულები, ადვილად გადიან პლაცენტაში და მე–- 

ტად აგრესიული არიან. არასრულ რეზუს-ანტისხეულებს უნარი აქვთ 

შეუერთდნენ რეზუს-დადებით ერითროციტებს ისე, რომ არ გამოი- 

წვიონ მათი შეწებება აღნიშნული ანტისხეულები ერითროციტების 

აგლუტინაციას იწვევენ კოლოიდური ხსნარებიი,ი პროტეოლიზსური 

ფერმენტების ან სპეციალურად მომზადებული ანტიგლობულინური 

(პრეციპიტაციული) შრატის მონაწილეობით. რეზუს-ფაქტორით იზო- 

სენსიბილიზაციის დროს ჯერ წარმოიქმნება სრული ანტისხეულები, 

შემდეგ არასრული. 

რეზუს-ფაქტორის გამოკვლევასთან ერთად აუცილებელია განისა- 

ზღვროს რეზუს-ანტისხეულების შემცველობა. ეს შესაძლებლობას 
იძლევა აცილებული იქნას რეზუს-შეუთავსებელი სისხლის გადასხმა 

და გარდა ამისა, სამუალებას იძლევა დიაგნოსტირებული იქნას ჰემო- 

ლიზური დაავადება აზალშობილებში. 

რეზუს-ფაქტორის გამოსაკვლევად გამოიყენება მაღალაქტიური 

რეზუს-ანტისხეულების შემცველი სტანდარტული შრატები. შრატე- 
ბის მისაღებად სამშობიარო სახლებში სისხლს იღებენ რეზუს-უარყო- 
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ფითი ქალებისაგან, რომლებიც სენსიბილიზებული არიან მრავალი 
ორსულობით. 

რეზუს-ფაქტორის სიხშირე სხვადასხვა რასაში სხვადასხვაა. ევ- 

როპელებში რეზუს-დადებითი პირები შეადგენენ 85%, ხოლო რეზუს- 

უარყოფითები –– 15%. მონგოლოიდურ რასაში რეზუს-დადებითი პი- 

რები 99.5%-ია, რეზუს-უარყოფითი კი მხოლოდ 0.5%. ამერიკელი 

ინდიელების 100% I?) -– დადებითები არიან აზიის მაცხოვრე- 

ბელთა დიდი უმრავლესობა რეზუს-დადებითია ამიტომაც მათ 
შორის, ევროპელ მოსახლეობასთან შედარებით ბევრად იშვიათად 

გვხვდება გართულებები დაკავშირებული III) შეუთავსებლობასთან. 

აღმოსავლეთ საქართველოში რეზუს-დადებითი პირები 89% შეად- 

გენს, რეზუს-უარყოფითი -–- 11 %, დასავლეთ საქართველოში რეზუს- 

დადებითია მოსახლეობის 85%, ხოლო რეზუს-უარყოფითი -–- 15% 

(ჩიქობავა და თანაავტ., 1976). 

ვ. ერითროციტების სსპა ანტიბენები 

სისხლის გადასხმის დროს განვითარებული გართულებების აღმო- 

ცენებაში ერითროციტების სხვა ანტიგენებს (ცხოილი 5) შედარებით 

ნაკლები მნიშვნელობა აქვთ და ისინი შედარებით ნაკლებადაც არიან 

შესწავლილი. 

  

  

ც ხოილი 5 

ადამიანის სისხლის ჯგუფის სისტემები (ჯ. ბერეტის, 1988, მიხედვით) 

სისტემა ანტიგენების ანტიგენები 

, #Mი, 8, LI 
ჯი ქვ L რ L, C, ლ, ძ, Cი, CM, CX და სავა (ფიშერ- 

რეისით) 

I ხე, I”, IM”. ჩL ჩC” IIIე LIიI და სხვა (ვიზერით) 
Lი1, IმII2, I2პI)3, I2II4, III5.. _33 (ბერეტით) 

ი 4 ი), ლა, ი, I)2 
I ჟ IL, 1, 1, 14, 19 
MM 28 M, M, 5, §, ს, V3 და სხვა 

M2CII 10 IC, 9, MX 02, MX იხ, 150 და სხვა 
LIIჩბ-გა ვ Lსრ“, Lსხ, LI იხ 

L6CV/15 6 Lი9, Lიხ, LიC2, LX, L6ის, M2დ 
#Iძძ 2 IM9, 1)C5 
ჩას!” C) LVC, LVI9, LV3 

08C 4 L0, LI0–II-ი. CI 08C     
დაუჯგუფებელი ანტიგენები: ხშირი--)I4CIIV, C6, Lგი, XI9, C09, 8+ე, 

VMVM5 და სხვა 

იშვიათი LVმი§5, C00ძ. ჰ0ხ, LCV, 8ლ9. Mვქ. 8V, Xქ9ი და სავა.



XIII სისხლის ჯგუფის სისტემა აღწერილია კუმბსის მიერ თანაავ– 

ტორებით 1946 წელს. ის შედგება 10 სხვადასხვა ანტიგენისაგან. 
IL ანტიგენი გვხვდება პოპულაციის 9%, IL -- 2%, #ML-- 7% და 

II ჯგუფი კი 82%. IXCII სისტემის შეუთავსებლობა ხშირად შეიძლება 

გახდეს ახალშობილთა ჰემოლიზური სიყვითლის მიზეზი. 

MM სისტემის წამყვანი” ანტიგენებია M და M, რომლებიც სამ 
ჯგუფს ჰქმნიან –– M, M და MM. ევროპელებში MI ანტიგენი გვხვდება 

29%, M –– ანტიგენი 50% და MM ანტიგენი 21%. სხვა ანტიგენები- 

დან ყველაზე კარგადაა შესწავლილი შემდეგი ანტიგენები –– 5. §. L. 
MM სისტემის ანტიგენები ზოგჯერ შეიძლება გახდნენ ახალმობილთა 

პემოლიზური დაავადების მიზეზები. 
LI სისხლის ჯგუფის სისტემა დადგენილია ვინერის და თანამშრომ- 

ლების მიერ 1956 წელს. აღნიშნული ჯგუფის 1 ანტიგენი საინტერე- 

სოა იმ თვალსაზრისით, რომ სიცივის ანტიერითროციტული აგლუტი- 

ნინები მიმართულია სწორედ მის საწინააღმდეგოდ. ამდენად ანტი –– 1 

აქტივობის მქონე აგლუტინინები აუტოანტისხეულებია. აღნიშნული 

ჯგუფის სხვა ანტიგენის | –– საწინააღმდეგო ანტისხეულები გვხვდება 
მაღალი სიხშირით ინფექციური მონონუკლეოზით დაავადებულებში. 

ტსIIV სისხლის ჯგუფის სისტემა იწვევს დიდ ინტერესს ანთრო- 

პოლოგიური თვალსაზრისით. აღნიშნული სისტემის ანტიგენი IV? 

მონგოლოიდურ რასამი გვხვდება 99,5%-ში, თეთრკანიანებში 65% 

და ზანგებში კი მხოლოდ 35%-ში, LV" ანტიგენი თეთრკანიანებში 

გვხვდება 83%, ზანგებში კი მხოლოდ 30% და ა. შ. 
ერითროციტების ახალი ანტიგენების აღმოჩენა თითქმის ყოველ- 

წლიურად ხდება, მაგრამ ბევრი ანტიგენის მნიშვნელობა, ჯერ კიდევ 
უცნობია და ისინი ჯერ კიდევ არო არიან საბოლოოდ დაჯგუფებული. 

4. სისხლის ვბგბგუფები და ჰემოტრანსფუზია 

ტრანსფუზიის შემდგომი ჰემოლიზური რეაქციები თანამედროვე 

პრაქტიკულ მედიცინაში იშვიათობაა და ვითარდებიან ძირითადად ან 

ავადმყოფის არასაკმარისი გამოკვლევის, ან სამედიცინო პერსონალის 

ოყურადღებობის შედეგად. ბოლო დრომდე საყოველთაოდ იყო მიღე- 

ბული, რომ სისხლის 0 (1) ჯგუფის პირები უნივერსალური დონოთრე- 
ბი არიან, #8 (IV) ჯგუფის პიროვნებები უნივერსალური რეციპიენ- 

ტები და ა. შ. საყოველთაოდ ცნობილია, რომ 1 ჯგუფის სისხლის გა- 

დასხმა არ არის ყოველთვის უვნებელი და მეიძლება გამოიწვიოს 
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მძიმე ტრანსფუზიული რეაქცია. პირველ რიგში გამოსარიცხია პო- 

ტენციური შეუთავსებლობა სხვა სისტემების მხრივ, ყველახე მეტად 

რეზუს-სისტემის მიმართ. რეზუს-უარყოფით ქალებს, რომელთაც და- 

ბადეს რეზუს-დადებითი შვილები, ასევე რეზუს-უარყოფით ინდივი- 

დებს, რომლებიც არიან რეზუს-დადებითი სისხლის გადასხმის ობიექ- 

ტები, რეზუს-ანტისხეცლები შეიძლება ჰქონდეთ მაღალ ჯჭიტრებში, 

რამაც შესაძლოა გამოიწვიოს მძიმე ტრანსფუზიული რეაქცია რეზუს- 

დადებითი სისხლის გადასხმის შემდეგ. #80 –– და რეზუს-სისტემე- 

ბის სრული შესატყვისობის შემთხვევაში ჰემოლიზური რეაქცია შეიძ- 

ლება განვითარდეს სხვა სისტემებთან დაკავშირებული შეუთავსებ- 

ლობის გამო. ამის გარდა, სისხლი მაგალითად, 0 ჯგუფის, შეიძლება 

შეიცავდეს # და 8 ანტიგენების საწინააღმდეგო იზოჰემაგლუტინი- 

ნებს მაღალ ტიტრში, რამაც აგრეთვე შეიძლება გამოიწვიოს მძიმე 
ტრანსფუზიული რეაქცია. დონორის და რეციპიენტის სისხლის ჯგუ- 
ფის დადგენასთან ერთად ყველა შემთხვევაში აუცილებელია ჩატარ- 
დეს ჯვარედინი გამოკვლევის ტესტი დონორის ერითროციტებისა და 
რეციპიენტის შრატის შეთავსებაზე. 

შეუთავსებელი სისხლის გადასხმისას სწრაფად ვითარდება სიცო- 
ცხლისათვის საშიში რეაქციები: ერითროციტების აგლუტინაცია, ჰე- 
მოლიზი, კომპლემენტის სისტემის აქტივაცია, „სისხლძარღვების 
თრომბოზი, დისემინირებული სისხლძარღვთაშიდა კოაგულაცია, რა- 
საც თან სდევს ფიბრინოგენის, პროთრომბინის, თრომბოციტების რა- 
ოდენობის შემცირება, სისხლის დენის ხანგრძლივობის მომატება და 
ფიბრინოლიზის გაძლიერება. ჰემოტრანსფუზიული რეაქციის კლინი- 
კური გამოვლინებებისათვის დამახასიათებელია შემცივნება, ტემპერა- 
ტურის მომატება, ტკივილი ზურგის, წელის და მუცლის არეში, მო–- 
ჭერითი ტკივილი გულის მიდამოში თავის ტკივილი, კიდურების 
პარესთეზიები, ქოშინი, ციანოზი, ღებინება, სისხლის დენები, ჰემოგ– 
ლობინურია, ოლიგურია, ზოგჯერ ანურიით. შეიძლება განვითარდეს 
მძიმე ტრანსფუზიული შოკი გონების დაკარგვით. არ არის გამორი- 
ცხული ფატალური შედეგი. 

სისხლის გადასხმას ზოგჯერ თან სდევს ალერგიული რეაქციები –– 

გამონაყარი კანზე, კანის ქავილი, ბრონქოსპაზმის მოვლენები და სხვა, 
რომლებიც ჩვეულებრივ მძიმედ არ მიმდინარეობენ. სისხლის გადასხ– 

მის დროს არ არის გამორიცხული შრატისმიერი ჰეპატიტის ვირუსისა 

და აგრეთვე ისეთი დაავადების გადატანა, როგორიცაა ბრუცელოზი, 
ათაშანგი, მალარია. ბაქტერიებით ინფიცირებული სისხლის გადასხმას 
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თან „ხლავს ძლიერი შემცივნება, ტემპერატურული რეაქცია, სეპტი- 

კური შოკის განვითარება. 

ჯ. დეღისა და ნაყოფის სისხლის ვბგუფობრივი ფეუთავსებლობა 

მიუხედავად იმისა, რომ ხშირია დედისა და ნაყოფის შეუთავსებ- 
ლობა სისხლის ჯგუფის #80 სისტემის მიხეღვით. ნაყოფის ერითრო- 
ციტების დაზიანება დედის ანტისხეულებით ვითარდება იშვიათად. ეს. 
როგორც ჩანს ერთის მხრივ დაკავშირებულია იმ ფაქტთან, რო1ჭ 

#8 ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეულები რომლებიც IVდ.MI 
კლასის არიან, ვერ გადიან პლაცენტარულ ბარიერს. მეორეს მხრიე, 

#80 შეუთავსებლობის შემთხვევაში, თუ ·ნაყოფის ერითროციტები 
მოხვდება დედის ორგანიზმში, ისინი სწრაფად იფარებიან იქ არსე- 
ბული შესატყვისი ბუნებრივი ჰემაგლუტინინებით და იშლებიან ღვიძ- 
ლში ისე, რომ არ იწვევენ დიდ ანტიგენურ სტიმულაციას. სხვა სი- 
ტუაცია ვითარდება როდესაც გვაქვს LI –– შეუთავსებლობა, კონ– 

ფლიქტი ვითარდება მაშინ, როდესაც დედა არის რეზუს-უარყოფითი 

და ხდება მისი იმუნიზაცია რეზუს-დადებითი ნაყოფის უჯრედებით. 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, მოსახლეობის 85% რეზუს-დადე- 

ბითია და 15% კი უარყოფითი. რეზუს-დადებითი მამაკაცისა და რე- 

ზუს-უარყოფითი ქალის ქორწინების“ შედეგად შეიძლება გაჩნდეს 

რეზუს-დადებითი ბავშვი. რეზუს-დადებითი ნაყოფი მუცლად ყოფნის 

დროს ახდენს რეზუს-უარყოფითი დედის ორგანიზმის იმუნიზაციას თა– 

ვისი ერითროციტული ანტიგენებით. დედის ორგანიზმისათვის უცხოა 

რეზუს-ანტიგენი, ამიტომ ის გამოიმუშავებს მის საწინააღმდეგო ანტი–- 

სხეულებს, რომლებიც აზიანებენ ნაყოფის ერითროვიტებს. ამან შეიძ- 

ლება გამოიწვიოს აბორტი, ნაადრევი მშობიარობა ან შეიძლება დაი–- 

ბადოს ბავშვი ჰემოლიზური სიყვითლით. ერითროციტების დაშლის 

შედეგად ნაყოფი ხშირად გადღმოისვრის სისხლში მოუმწიფებელ 

ბირთვიან ერითროციტებს, ერითრობლასტებს, დანაკარგის კომპენსი- 

რებისათვის, რის გამოც ამ პათოლოგიას ხმირად ნაყოფის ერითრო- 

ბლასტოზსაც უწოდებენ. თუ ორივე მშობელი რეზუს-დადებითი ან 

რეზუს–“უარყოფითია, რეზუს-კონფლიქტი არ ვითარდება. გასაგებია, 

რომ რეზუს-კონფლიქტი არ აღმოცენდება რეზუს-დადებითი დედის 
შემთხვევაშიც, როცა მამა რეზუს-უარყოფითია. როგორც უკვე იყო 

აღნიშნული ზევით, რეზუს-უარყოფითი პირების სისხლში არ არის 

რეზუსის საწინააღმდეგო ბუნებრივი ანტისხეულები. რეზუს-ფაქტო-“ 
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რის საწინააღმდეგოდ გამომუშავებული ანტისხეულები იმუნურია და 

ხნდება მხოლოდ რეზუს-ანტიგენებით იმუნიზაციისას. 

დედის მიერ გამომუშავებული IIIIი (0) ანტიგენის საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები IC კლასისაა,ა “შესაძლოა ICM. და Iლ/ კლასისაც 

იყოს. 1ყC კლასის ანტისხეულებს აქვთ პლაცენტური ბარიერის გადა- 

ლახვის უნარი და ამდენად აქვთ უნარი გამოიწვიონ ჰემოლიზური 

ანემია და ნაყოფის დახიანება. ჩვეულებრივ, პირველი ორსულობა აო 

«წვევს რეზუს-კონფლიქტის განვითარებას. აღნიშნული მდგომარეობა 
ვითარდება მხოლოდ განმეორებითი ორსულობის დროს (მეორადი 

იმუნური პასუხი) და ყოველი შემდეგი ორსულობის შემთხვევაში 

პათოლოგიის განვითარების ოისკი მატულობს. ეს ხდება იმის გამო, 

რომ ჩვეულებრივ, დედის იმუნიზაცია რეზუს-ანტიგენებით ვითარდე- 

ბა მშობიარობის დროს, ან ორსულობის ბოლო დღეებში, მაშინ რო- 

დესაც პლაცენტა ზიანდება და გამავალი ხდება ICC ანტიგენისათვის 

გამონაკლისად შეიძლება ჩაითვალოს ის შემთხვევები, როდესაც პლა- 

ცენტა ზიანდება ტრავმის, ინფექციის და სხვა მიზეზების გამო. უფრო 
ადოე. ნორმაში პლაცენტარული ბარიერი აღნიშნული ანტიგენისათვის 

გაუვალია, ერთხელ ნამშობიარები ქალი უკვე იმუნიზირებულია და 

განმეორებითი ორსულობა იწვევს რეზუსსაწინააღმდეგო ანტისხეუ–- 
ლების ტიტრის მატებას, რასაც თან სდევს ნაყოფის დახიანების რის- 

კრ IC კლასის ანტისხეულებით. 
როგორც აღვნიშნეთ დედის და ნაყოფის #80 შეუთავსებლობის 

დროს პათოლოგია არ ვითარდება, იმის გამო, რომ დედის ბუნებრივი 

ანტისხეულები აწარმოებენ ცირკულაციიდან შეუთავსებელი #8 ან- 

ტიგენების მქონე ერითროვიტების ელიმინაციას და არ აძლევენ მათ 

საშუალებას გამოიწვიონ ორგანიზმის იმუნიზაცია. შემჩნეულია, რომ 

რეზუს-კონფლიქტი ვითარდება ბევრად იშვიათად #80 შეუთავსებ- 

ლობის შემთხვევაში. ამ დროს #8 –– საწინააღმდეგო დედის აგლუტი- 
ნინები ახდენენ #8 ანტიგენების მქონე ერითროციტების, რომლებიც 

აგრეთვე II) ანტიგენის მატარებლები არიან. გაუვნებლობას და საქმე 
კონფლიქტამდე არ მიდის. 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება ზოგჯერ შეიძლება განვი-· 

თარდეს დედის და ნაყოფის შეუთავსებლობის შემთხვევაში სისხლის 

ჯგუფების სხვა სისტემების მიხედვითაც –- ICCII, MM სისტემები და 
სხვა, მაგრამ შედარებით იმვიათად და ნაკლებად მანიფესტირებულაღ. 

კლინიკური იმუნოლოგიის დიდ მიღწევად შეიძლება ჩაითვალოს 
რეზუს-კონფლიქტის იმუნოპროფილაქტიკა (სურ. 14), როგორც აღე- 
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ნიმნეთ დედის ორგანიზმში ნაყოფის რეზუს-დადებითი ერითროციტე- 

ბის გადასვლა და დედის ორგანიზმის იმუნიზაცია ხდება მხოლოდ 

ორსულობის ბოლო პერიოდში, უფრო სწორად, მშობიარობის დროს, 
მაშინ, როდესაც პლაცენტა ზიანდება. უშუალოდ მშობიარობის შემ- 

დეგ. ან წინ დედის ორგანიზმშე შეყავთ ანტი ––- IIიი (0) გამა-გლო– 

  

2. 

ჩხ- ( ჩ. = 

4 MM 

აზე 

წ V· / არ C 

12» ლი. '! 
ვ. ტ. 

Mჩ- – „აჩ ჰ9 

ს ს 
თაა, 

M 
% 

%-– IX, რეთ. 
–-     

0 – ნაჰMჰის ქი თიMყიტ:ბი L – უნტჩსსეჰლები 

სურ. 14. Iს –- იმუნიზაციის და მისი პროფილაქტიკის სქემა. 1. III) + ნა- 

ყოფი III) + მამის და Iს –-– დედის არLსებობის შემთხვევაში. 2. 13) –– დე- 
დის იმუნიზაია 11 + ნაყოფის ერ:თროციტებით პირეელი მშობიარო- 

ბის დროს. 3. განმეორებითი ორსულობის დ”.ოს III –-– დედის ანტისხეუ- 

ლები აზიანებენ I1Iს + ნაყოფის ერითროცატებს -– 1VI) –– კონფლიქტი. 

4. II –– კონფლიქტის პროფილაქტიკა პირველი მშობიარობის დროს დე- 

დის ორგანიზმში ანტი –- III იმუნოგლობულინების შეყვანით.



ბულინი, რომელიც ბოქავს რეზუს ანტიგენებს და ხსნის იმუნიზაციის 

პროცესს. შეყვანილი ანტისხეულები დედის სისხლიდან ელიმინირ- 
დება 2-3 კვირის მანძილზე, სამაგიეროდ დედის ორგანიზმი აღარ 

იმუშავებს საკუთარ ანტი-რეზუს ჰემაგლუტინინებს და მეორე შვილს 

საშიშროება აღარ ელის. 

რეზუს-კონფლიქტის პროფილაქტიკის აღნიშნული მეთოდი გა- 

მოიყენება ამჟამად მთელ მსოფლიოში. ჯანმრთელობის დაცვის მსოფ. 

ლიო ორგანიზაციის მონაცემებით ეფექტი აღინიშნება 98%-ში. ამი- 

ტომ ახალშობილთა ჰემოლიზურ დაავადებას ბოლო დროს სრულიად 
სამართლიანად უწოდებენ „დაავადებას, რომელიც აღმოფხვრილია 

იმუნიზაციით“.



IV. ტრანსპლანტაციური იმუნოლოგია 

ქსოვილების და ორგანოების გადანერგვის სისტემატური მეცნიე- 

რული შესწავლა მხოლოდ ჩვენი საუკუნის დასაწყისში დაიწყო, რა- 

შიც პრიორიტეტი გამოჩენილ ფრანგ ქირურგ ა. კარელს ეკუთვნის. 

მან დეტალურად დაამუშავა ორგანოების გადანერგვისათვის საჭირო 

ქირურგიული ტექნიკა, მოგვაწოდა სისხლძარღვების ნაკერის მეთო- 

დი, ქსოვილების კონსერვაციის მეთოდი და სხ;ვა. მაგრამ, რამოდენიმე 

წლის წარუმატებელი ექსპერიმენტის შედეგად ა. კარელი დარწმუნდა, 

რომ ერთი ცხოველიდან მეორეზე ორგანოს გადანერგვა შეუძლებე- 

ლია და რომ ქსოვილების გადანერგვაში ქირუოგიულ ტექნიკას კი არა, 

არამედ ორგანიზმის ბიოლოგიურ თვისებებს აქვს გადამწყვეტი მნიშვ– 

ნელობა. ამჟამად საყოველთაოდ ცნობილია, რომ ქსოვილების გადა- 

ნერგვისს დროს წამყვანი მნიშვნელობა იმუნურ რეაქციებს აქვს. 

ტრანსპლანტაციის დროს გადანერგილი ქსოვილების მიმართ ვითაო- 

დება იმუნური რეაქცია, რაც განაპირობებს ტრანსპლანტატის მოცია- 

ლებას. . 

აღამიანები ერთიმეორისაგან განსხვავდებიან ანტიგენური თავისე- 

ბურებებით. ანტიგენურად ერთიმეორის იდენტური ინდივიდი არც 

არსებობს, ტრანსპლანტაციის შემთხვევაში რეციპიენტი ანვითარებს 

იმუნურ რეაქციას დონორის ორგანოს წინააღმდეგ. 

როგორც გამონაკლისი, ქსოვილების გადანერგვა წარმატებით ხორ- 

ციელდება ერთი კვერცხუჯრედიდან განვითარებულ ტყუპებზე და 
სინგენურ ცხოველებზე. მათი ქსოვილების ანტიგენური შენება სავსე– 

ბით იდენტურია. ამიტომაც ორგანიზმის იმუნური სისტემისათვის 

ტყუპი ძმისაგან აღებული ქსოვილი არ წარმოადგენს უცხოს ანტიგე–- 

ნური თვალსაზრისით და მის წინააღმდეგ იმუნური რეაქცია არ ვი- 

თარდება. 

როდესაც დონორი და რეციპიენტი ერთი და იგივე პიროვნებაა, 

გადანერგილი ქსოვილი აუტოგენურია და ვლაპარაკობთ აუტოგენურ, 

ანუ აუტოტრანსპლანტაციაზე თუკი დონორი და რეციპიენტი სხვა- 
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დასხვა ინდივიდია, მაგრამ იდენტური გენეტიკურად და ანტიგენურად, 

მაგალითად ერთი კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები, ან 
სინგენური ცხოველები ვლაპარაკობთ სინგენურ, ანუ სინოტრანს- 

პლანტაციაზე. ერთი და იგივე სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად გან- 

სხვავებული დონორის და რეციპიენტის შემთხვევაში საქმე გვაქეს 

ალოგენუ<, ანუ ალოტრანსპლანტაციასთან. როდესაც დონორი და რე- 

ციპიენტი სხვადასხვა სახეობის ინდივიდია, საქმე გვაქვს ქსენოტრანს- 

პლანტაციასთან (ცხრილი 6). 

  

  

ცხრილი 6 
ქსოვილების ტრანსპლანტაციის სახეები 

ადანერგილი , ძეელი გ ქსოვილი ტრანსპლანტაცია ტერმინები 

აუტოგენური, აუტოტრანსპლანტაცია–– დონორი და C«ე- | აუტოლოგიური 
აუტოგრაფტი ციპიენტი ერთი და იგივე ინდივიდია 

სინგენური, სინოტრანსპლანტაცია––დონორი და რე- იზოლოგიური, 
კონგენური, ციპიენტი სხვადასხვა ინდივიდია, მაგრამ იზოტრანსპლან- 

სინოგრაფტი იდენტური გენეტიკურად და ანტიგენუ- | რაცია 
რად, მაგალითად ერთი კვერცხუჯრედი- 
დან განვითარებული ტყუპები, სინგე- 
ნური ცხოველები 

ალოგენური ალოტრანსპლანტაცია–.დონორი და რე- ჰომოლოგიური, 
ალოგრაფტი ციპიენტი ერთი და იგივე სახეობისაა, ჰომოტრანსპლან- 

მაგრამ გენეტიკურად და ანტიგენურად | რაცია 
განსხვავებული ინდივიდები 

ქსენოგენური ქსენოტრანსპლანტა ნორ ტე- | პჰეტეროლოგიური, " ' ცია–– დოხოოი და - 

ქსენოგრათტი ციპიენტი სხეადასხეა სახეობის ინდი- ჰეტეროტრანსპლან- 
ვიდია ტაცია     

თუ ორგანოს გადანერგვა წარმოებს შესაბამის ანატომიურ მიდა- 

მოში, ვლაპარაკობთ ორთოტოპულ გადანერგვაზე, როდესაც ორგანო 

გადაინერგება სხვა მიდამოში (მაგალითად, პანკრეასი საზარდულის 

მიდამოში), საქმე გვაქვს ჰეტეროტოპულ ტრანსპლანტაციასთან. 

1. ტრანსპლანტაციური ანტიბენები 

სადღეისოდ შექმნილია სწავლება ქსოვილოვანი შეთავსების მთა- 

ეარ კომპლექსზე–-–M2)0L LII5(000I10 მLIს1I1(V» C0I0010X (MIIC)––გე- 

ნების სისტემაზე, რომელიც განსახღვრავს ორგანიზმის ბიოლოგიურ 

ისდივიდუალობას. ქსოვილოვანი შეთავსების მთავარი კომპლექსის 

ფუნქცია მრავალმხრივია. ამ სისტემის ერთ-ერთი ძირითადი დანიშნუ- 
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ლებაა იმუნოლოგიური ზედამხედველობის განხორციელება, ორგა- 

ნიზმში მოხვედრილი ანტიგენური ნივთიერების შეცნობა და მისი 
ელიმინაცია ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის გამოვლინებები, რო- 

მელსაც MIIC ქსოვილების გადანერგვისას ახორციელებს, ორგანიხ- 

მის იმუნური რეაქციის ერთ-ერთი ფორმაა. 

MILIC სისტემა აღმოჩენილია თაგეებში, ვირთაგვებში, ზღეის გო- 
ჯებში. ძაღლებში, მაიმუნებში, ქათმებში და სხვა ხერხემლიანებში. 

თაგვებში MILIC ანტიგენები აღწერილია 1936 წ. გორერის მიერ და მას 
II––2 ეწოდა. ადამიანებში MIIC სისტემის ანტიგენებს "ეწოდება 

LL –– წIსიმს LლIM0CVI> /#ILVVთ015 ––- ადამიანის ლეიკოციტური 
ანტიგენები. რადგანაც ამ სისტემის ერთ-ერთი ანტიგენი პირველად 

აღმოჩენილი იყო ლეიკოციტებში ჟ. დოსეს მიერ 1958 წელს. IIL»ს 

ანტიგენები შემდგომში აღმოჩენილი იქნა ადამიანის ყველა ბირთვია- 

ნი უჯრედის, აგრეთვე თრომბოციტების ზედაპირზე. მათი კონცენ- 

ტრაცია სხვადასხვა ქსოვილებსა და ორგანოებში მნიშვნელოკნად ეა- 

რირებს. LIL# ანტიგენების კონცენტრაცია ყველაზე მაღალია ლიმ. 

ფოციტებში და კანში, ნაკლებია ფილტვებში, ღვიძლში. თირკმელებ- 

ში, ნაწლავებში, გულისა და ჩონჩხის კუნთებში აორტაში. ტვინში 

მათი კონცენტრაცია ძალიან დაბალია. უმნიშვნელოა მათი. კონცენ–- 

ტრაცია ერითროციტებშიც. ანტიგენები ნანახია აგრეთვე ემბრიონის 

ქსოვილებში. IIL/## სისტემის ანტიგენები ფუნქციონირებენ #80 სის- 

ტემის ანტიგენებისაგან დამოუკიდებლად. 

MIIC ყველაზე უკეთ შესწავლილია თაგვებში. დადგენილი:, როპ 
თაგვებმი ტრანსპლანტაციური ანტიგენების სტრუქტურული გენები 

ლოკალიზებულია მე-17 ქრომოსომაზხე მთელი კომპლექსი იყოუა 5 
მთავარ უბნად (ლოკუსად) –– IL. IL, 5, C და 1). თითოეულ უბანს აქვს 
თავისი მარკერული გენი –– II--2I% II-I, 55-–-5I0, II--2C0. LL--2ჩ. 

LI--2IL და II--2ჩ გენები განაპირობებენ ტრანსპლანტაციური ანტი- 

გენების სინთეზს, რომელთა გამოვლენა შეიძლება სეროლოგიურად. 

ისინი იწვევენ ანტისხეულებისა დღა ციტოტოქსიკური 1I -- ეფექტო- 
რების გამომუშავებას (სურ. 15). აღნიშნული გენები მეტად პოლი- 

მორფულია და განსაზღვრავენ ტრანსპლანტაციური ანტიგენების ფნ-- 

კალობას თითოეულ ინდივიდში. ILI--2 კომპლექსის | ლოკუსი თავის 
მხრივ იყოფა 5 ქვეუბნად (სუბლოკუსად) –- I-#. I--8, LI). 1-- LC, 

1--C. იმუნური პასუხის გენები განლაგებულია I--#, 1--8, I--C 

სუბლოკუსებში, ხოლო I2 –-- ანტიგენების მაკოდირებელი გენები 
L-#ტ, I-C სუბლოკუსებში და ექსპრესირდებიან 8 –– ლიმფოციტებ- 
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სა და მაკროფაგებში. აქტივირებული I -- ლიმფოციტის ზედაპირზე 

ექსპრესირებული 12 –– ანტიგენები კი დეტერმინირებულია I-C 

და 1--–C სუბლოკუსებით. საბოლოოდ შეიძლება ითქვას, რომ 1 -–– 
ლოკუსში განლაგებული გენები განსაზღვრავენ იმუნური პასუხის ხა–- 

სიათს და მის ინტენსივობას. 

ადამიანის IIL/# გენები განლაგებულია მე-6 ქრომოსომაზე და 

აღინიშნებიან, როგორც IIL#--#4, 11 L#–-8, LIL#--C, LIL#-- ს და 

მე-2 «ყიშმა. 7 ! M2 ნვ წნთ-2 
– 4 ი. + 

ყუნტიწმეჩი 

წჩკუხი 

      

სუბნჩკუსიჯ 

მაჩკენული“ == 

ი ბუნუები IM9, უ2-1 ტა-ტს M-2მ8 8-2ს 

სურ. 15. თაგვის II--2 გენების კომპლექსის სქემა. 

LILM--სI. ისინი წარმოადგენენ თაგვის LI-–-2 სისტემის ანალოგს და 
ხასიათდებია-ნ პოლიმორფიზმით (სურ. 16). სადღეისოდ ცნობილია 

LILM-- ჩ-ს 20, LLLM-–- 8-ს 40-ზე მეტი, I#L#--C-ს––8, LL#-––6-ს–– 

12 და I1IL#--)I"-ის 30-ზე მეტი ალელი (ცხრილი 7). თითოეული ალე– 

ლი ასოცირებულია ანტიგენურად უნიკალურ პროტეინთან –- ადამია- 

ნის ტრანსპლანტავიურ ანტიგენებთან. თითოეულ ინდივიდს შეიძლება 

ჰქონდეს ანტიგენების მაქსიმალური რაოდენობა თუ ის ყველა ლო- 

კუსით ჰეტეროზიგოტურია, ე. ი, ზემოთდასახელებული 5 ლოკუსის 
მიხედვით ანტიგენების მაქსიმალური რაოდენობა აღწევს 10. ყოველი 
პომოზიგოტური ლოკუსი ამ რაოდენობას ამცირებს ერთით. 

LIL#--#, LIIL#ტ–-8 და III #--C განეკუთვნებიან I კლასის ანტი- 

გენებს, რომელთა იდენტიფიკაცია ხდება სეროლოგიურად. ეს ანტი- 

გენები იწვევენ ანტისხეულებისა და ციტოტოქსიკური ლიმფოციტე- 

ბის ინდუქციას და განაპირობებენ ტრანსპლანტატის მოცილებას. რაც 
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შეეხება II კლასის ანტიგენებს –– ს და ხI?ბ. ისინი განაგებენ ანტი- 
გენის შეცნობას, 

ადამიანში II გენები მოთავსებულია 0/ხ0I" რეგიონში, რომელიც 
მჭიდროდ არის დაკავშირებული #8C ლოკუსთარ6. როგორც ჩანს 
აღნიშნული რეგიონი აკონტროლებს იმუნური სისტემის ჰელპერულ 

და სუპრესორულ ფუნქციებს. 0ILL პროტეინები ნანახია 8 –– უჯრე- 

დებზე, მაკროფაგებზე და აქტივირებულ 1 -- უჯრედებზე. ამდენად 

90Lჩ-ჩ 

მეე-ა ქშტიM2 ია 1! 

    

  

: „2 “-უგნენების 
3ა- ანიიბენები : ზენაპინუთ ანტიბენები 

კMძპმემეუნბტჩს 

ჰMჰპწნუნბები 

სურ. 16. LIIL# -- გენების კომპლექსი და მათი ცალკეული 

ლოკუსების მიერ კოდირებული ანტიგენების სქემა. 

! 

0/0ILL გენები ადეტერმინებენ იმუნური პასუხის რეგულაციას. იქვე 

არის განლაგებული გენები ასოცირებული კომპლემენტის სისტემას- 

თან. (18––I)2 მსგავსი ლოკუსის მნიშვნელობა ზუსტად არ არის ცნო– 
ბილი, ვარაუდობენ, რომ MIMIC აღნიშნული რეგიონის გენები დაკავ– 

შირებული უნდა იყოს I –– ლიმფოციტების ზედაპირულ ანტიგე- 

ნებთან. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევები მიუთითებენ, რომ გენები, 
რომლებიც დაკავშირებულია ტრანსპლანტაციურ ანტიგენებთან, მრა– 
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ვალი ფუნქციის მატარებლები არიან. მათი მნიშვნელობა არ შემოი- 

ფარგლება მხოლოდ ქსოვილების გადანერგვის მასშტაბებით და და- 

კავმირებულია აგრეთვე სხვადასხვა დაავადებების მიმართ წინასწარ 

განწყობასთან“ აღმოჩნდა რომ გარკვეული LLIL# –– ანტიგენების 

არსებობა მნიშვნელოვნადაა ასოცირებული ზოგიერთი დაავადების 

სიხშირესთან, რაც მიუთითებს მათ გენეტიკურ დეტერმინირებაზე. 

უაღრესად მაღალი ასოციაციაა ნანახი 8–-27 გენსა და მაანკილოზი– 

რებელ სპონდილიტს –– ბეხტერევის დაავადებას შორის (ცხრილი 8). 

მაანკილოზირებელი სპონდილიტი აუტოიმუნურ დაავადებათა რიცხეს 

მიეკუთვნება და მისი რეგულარული ასოციაცია 8--27 ანტიგენთან 

ცხრილი 8 

1ILს კავშირი დაავადებებთან 

  

  

    

შედარებითი რისს,ი % 

დაავადება ანტიგენი დ. გიოტცე, |ი. როიტი, 

1981 1283 

მაანკილოზირებელი სპონდილიტი )IIL#–– 8 27 90.09 81.0 

რეიტერის დაავადება IILს–8 27 35. >9 48.0 

ფსორიაზელი ართრიტი LIL#ს–– 8 27 8.58 5.4 

0L2 “ეზ ვზ 9.09 

რევმატოიდული ართრიტი 1L#გ--სIV4 3.9 6.0 

მრავლობითი სკლეროზი ILIL/ს-- LსV2 4.3 5.0 

ავთვისებიანი მიასთენია IIL–88 4.4 4.4 

იჩსულინდამოკიდებული დიაბეტი LIსს-–-02XV3, 2.8 3.6 

(იუვენილური) LIMV3, 04 

თირეოიდიტი LIL#M–8M35 16.8 14.0 

ადისონის დაავადება 11L#-–-60MV3 8.8 გ.გ 

ცელიაკია ILILს––88 8.62 9.5 
1IL#–ნX3 73.0 

ატროფიული გასტრიტი IIL#--87 2.55 

ქრონიკული აქტიური პეპატიტი IIL#-–ხV3 6.8 6.8 

135–-/#დღ ი მატარებლობა ჯანმრთელებში LIL#-–8V41 11.6 
ჰემოქრომატოზი IIL#-–ჩვ გ,34 

ILბ––814 9.23 

სესტემური წითელი მგლურა LILM-–-88 2.11 
ალი სინდრომი ( რო-სეგრენის 

სინდრომი) დ ბუქე ებ“ 11L4ტ--0V3 19.0 
LLჩ–88 3.2   

განიხილება, როგორც მთავარი კრიტერიუმი დაავადების დიაგნოსტი– 
კაში. IIL# სისტემის სხვა ანტიგენებსა და დაავადებებს შორის ასეთი 
მაღალი ასოციაციები არ არის ნანახი. 
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ი. ტრანსალანტატის მოცილება 

როგორც უკვეე იყო აღნიმნული ზემოთ, სინგენური ტრანსპლანტა- 

ციის შემთხვევში დონორისა და რეციპიენტის ქსოვილებს შორის 

ანტიგენური განსხვავება არ აღინიშნება. ეს უსრუნველყოფს გადა- 

ნერგილი ქსოვილის მიხორცება,ს მაგრამ ადამიანებში სინოტოანს- 

პლანტაცია ხორციელდება მხოლოდ ერთი კეერცხუჯრედიდან განვი- 

თარებულ ტყუპებზე, რაც იშვიათ გამონაკლისს წარმოადგენს. ჩვეუ- 

ლებრივ. სამედიცინო პრაქტიკაში მიმართავენ ალოტრანსპლანტაციას. 

რომლის დროსაც, როგორც წესი დონორსა და რეციპიენტს შორის 

არსებული ანტიგენური განსხვავება იძლევა იმუნურ კონფლიქტს. 

იმუნური კონფლიქტის ინტენსივობა, მიმდინარეობა და გამოსავალი 

დაკავშირებულია დონორსა და რეციპიენტს შორის ანტიგენური გან- 

სხვავების ხარისხსა, ტრანსპლანტატის ხასიათსა, მასში ლიმფოიდური 

ქსოვილის არსებობასა და რეციპიენტის იმუნურ სტატუსთან. აღნიმ- 

ნული ფაქტორებიდან ყველაზე დიდი მნიშვნელობა აქვს დონორსა და 

რეციპიენტს შორის ანტიგენურ განსხვავებას. თუ არის სხვაობა ქსო- 

ვილების შეთავსების ერთად-ერთი ანტიგენის მიხედვითაც კი, ეს საკ- 

მარისია, რომ დონორის ქსოვილი არ მიხორცდეს რეციპიენტში. რაც 

უფრო მეტი ანტიგენების მიხედვით განსხვავდებიან დონორი და რე- 

ციპიენტი, მით უფრო მძლავრია იმუნური კონფლიქტი. 

ალოტრანსპლანტაციის უმეტეს შემთხვევაში ღასაწყისში არავითა- 

რი გარეგანი ნიშნები იმისა, რომ ალოგრაფტი მოცილდება, არ არის. 

პირიქით, რევასკულარიხაცია მესამე დღიდან ნორმალურად მიმდინა- 

რეობს და გადახერგილი კანი იღებს ნორმალურ ფერს. გადანერგილი 

შინაგანი ორგანოები ასრულებენ თავიანთ ჩეეულებრივ ფუნქციას, 

თირკმელები -–– შარდის გამოყოფას, გული –– სისხლის გადადენას, ში- 

ნაგანი სეკრეციის ჯირკვლები -- ჰორმონების გამომუშავებას და ა. შ. 

თითქოს ყველაფერი მიმდინარეობს ნორმალურად. მაგრამ სისხლის 

ძარღვებით და უჯრედმუა სივრცეებით რეციპიენტის ლიმფოიდურ 

ქსოვილში გადადის დონორის ანტიგენები, ხოლო ტრანსპლანტატისა- 

კენ მიისწრაფიან რეციპიენტის. ლიმფოციტები. სისხლძარღვებში 

ვითარდება თრომბები, ტრანსპლანტატი შუპდება, ხდება მისი ინფილ- 
ტრაცია ლიმფოციტებით და სხვა მონონუკლეარული უჯრედებით – 

მაკროფაგებით, პლაზმური უჯრედებით რამოდენიმე დღეში კანი 

მუქდება, ნეკროზდება და მეთერთმეტე-მეჩვიდმეტე დღეზე ცილღება. 
გადანერგილი ორგანოების მოცილების ნიშნები ვლინდება მათი სა- 
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სიცოცხლო ფუნქციის დაკარგვით, ცხელებით, ზოგადი მძიმე მდგომა– 

რეობის განვითარებით. აღნიშნული, ე. წ. პირველადი მოცილების 

სურათი ვითარდება არასენსიბილიზებულ რეციპიენტმი ქსოვილის 

პირველადი გადანერგვისას. ქსოვილის მოცილების ვადები კი დამო- 

კიდებულია ცხოველის სახეობაზე, შტამზე, ტრანსპლანტატის სიდი- 
დეზე და ზოგიერთ სჩვა ფაქტორზე. 

მეორადი მოცილების სურათი ვითარდება სენსიბილიზებულ ორ- 
განიზმში იგივე სახის დონორიდან ქსოვილის განმეორებითი გადანერ- 

გვისას ამ შემთხვევში მოვლენები ვითარდება ბევრად უფრო 

სწრაფად. უკვე მეორე-მესამე დღეს აღინიშნება გადანერგილი ქსოვი– 

ლის ინფილტრაცია მონონუკლეარული უჯრედებით, ადგილი აქვს 

სისხლძა–ღვების ადრეულ თრომბოზებს და ალოგრაფტი შეიძლება 
დანეკროზდეს 3-––4 დღეში. ჩვეულებრივ, მეორადი მოცილება ვითარ- 
დება დაახლოებით ორჯერ უფრო სწრაფად პირველად მოცილებასთან 

შედარებით (სურ. 17). 

განმეორებითი ტრანსპლანტაციის შემთხვევაში მეორადი მოცილე- 

ბის სურათი ვითარდება მხოლოდ მაშინ როდესაც ალოგრაფტი აღე- 

ბულია იგივე დონორიდან6 თუკი გადანერგილი ქსოვილი აღებულია 

ხვა დონორისაგან, რომელიც ანტიგენურად განსხვავდება პირველი- 

საგა” ვითარდება არა მეორადი, არამედ პირველადი მოცილების 

სურათი. 

თუკი განმეორებითი ტრანსპლანტაცია განხორციელდა პირველა- 

დი მოცილების შემდეგ ადრეულ ვადებში. როდესაც იმუნური სისტე– 

მა მზადყოფნის მდგომარეობაშია, შეიძლება განვითარდეს ალოგრაფ–- 

ტის ე. წ. უმწვავესი მოცილება. მსგავსი კინეტიკით შეიძლება განვი- 

თარდეს გადანერგილი ქსოვილის მოცილება. როდესაც დონორი და 

რეციპიენტი შეუთავსებელი არიან სისხლის #80 ანტიგენური სისტე- 

მის მიხედვით. ამ დროს აქტიურდება კომპლემენტის სისტემა და 

ლიმფოციტებთან და მაკროფაგებთან ერთად პროცესში ერთვებიან 

პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები. გადანერგილი ქსოვილი არ 

მიხორცდება, არ ვითარდება კანის რევასკულარიზაცია. თუკი შინაგა- 

ნი ორგანოების ვასკულარიზაცია წარმოებს ქირურგიულად, სისხლ- 

ძარღვებში სწრაფად ვითარდება სტაზი ორგანოებში აღინიშნება 

სისხლის შეგუბება, სისხლის შედედება მკვეთრად მატულობს, ჩნდება 

თრომბები. ორგანოს ტრანსპლანტაცია და მოცილება შეიძლება გან- 

ვითარდეს ფაქტიურად ქირურგიული პროცედურის დროს, ან ოპერა- 
ციიდან უახლოეს საათებში. 
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არის ე. წ. პრივილეგირებული ქსოვილები, რომელთა მოცილება 

არ წარმოებს აქტიურად. მათ მიეკუთვნებათ ძვლები, ხრტილები, მყე- 

სები, აორტა და მსხვილი სისხლძარღვები. გულის სარქველები. რა- 

საკვირველია, აღნიშნული ქსოვილების მიმართ ვითარდება იმუნური 

რეაქციები, მაგრამ იმდენად სუსტად, რომ ორგანიზმში ასწრებს მათ 

| 

  

  

სურ. 17. ტრანსპლანტატის პირველადი და მეორადი მოცილების 

ინტენსივობის სქემა. 1. პირველადი ალოტრანსპლანტაცია. 2. მერ- 

რადი ალოტრანსპლანტაცია იგივე დონორისაგან (ი. ტიზარდის, 

1977, მიხედვით) 

ჩანაცვლებას საკუთარი ქსოვილით, ხოლო გადანერგილი ,პრივილე- 
გირებული“ ქსოვილები თავისებური მატრიქსის როლს ასრულებენ. 

ზოგიერთი ანატომიური სტრუქტურები განიხილება, როგორც პრი- 
ვილეგირებული მიდამოები ტრანსპლანტატის მიხორცებისათვის. მათ 

მიეკუთვნებათ თვალის რქოვანა გარსი, თვალის წინა საკანი, საკვერ– 
ცხეები, ტვინის ქსოვილი. აღნიშნულ მიდამოებში ტრანსპლანტატი 

სოგჯერ დიდხანს ცოცხლობს იმის გამო, რომ რეციპიენტის ლიმფო–- 

ციტები ვერ აღწევენ მასში. მხოლოდ მას შემდეგ, რაც ხდება გადანერ– 
გილი ქსოვილის ვასკულარიზაცია, ადგილი აქვს მის იმუნოლოგიურ 

მოცილებას. 
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8. ტრანსპლანტატის მოცილების მექანიჭმი 

ტრანსპლანტატის მოცილება რთული პროცესია და მასში მონაწი- 

ლეობენ, როგორც უჯრედული, ასევე ჰუმორული მექანიზმები. სხვა– 
დასხვა ორგანოს მოცილების ხასიათი (ლიმფოიდური ქსოვილი, კანი, 

თირკმელები, ღვიძლი, გული) შეიძლება მნიშვნელოვნად განსხვაგდე– 

ბოდეს. ტრანსპლანტატის მოცილების პროცესში განარჩევენ სამ ფა–- 

სას: 1. შეცნობის, 2. პროლიფერაციის და 3. დესტრუქციის ფაზებს. 

ქსოვილების ტრანსპლანტაციისთანავე დონორის ანტიგენები გა- 

დადიან ცირკულაციაში და ხვდებიან რეციპიენტის ლიმფოიდურ სის- 

ტემაში, ძირითადად რეგიონურ ლიმფურ კვანძებში, სადაც ისინი 

შეიცნობიან 1 –-– ლიმფოციტების მიერ. გადანერგილი ქსოვილის 

ანტიგენების შეცნობის ფუნქციას ასრულებენ 1 -–– ჰელპერული უჯ- 

რედები. დასაშვებია, რომ ანტიგენების გამოცნობას აწარმოებენ მაკ– 

როფაგები, რომლებიც გადასცემენ ინფორმაციას I –– ლიმფოციტებს 
(მაკროფაგ –– 1 –– ლიმფოციტების კოოპერაცია). ანტიგენის გამოც- 

ნობის შემდეგ ლიმფურ კვანძებში მრავლდებიან I –– ეფექტორული 

უჯრედები და 8 –– ლიმფოციტები. ისინი ტოვებენ ლიმფურ კვანძებს 

და ან უშუალოდ, ან სხვა სისტემების დახმარებით (IL –– უჯრედები. 
პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები კომპლემენტი) აზიანებენ 

გადანერგილ ქსოვილს. ლიმფოციტების გარკვეული რიცხვი რჩება 

ცირკულაციაში, როგორც მეხსიერების უჯრედები. 

ალოგრაფტის დაზიანება ხდება სხვადასხვა გზით. თითოეული მე– 

ქანიზმი შეიძლება მოქმედებდეს დამოუკიდებლად, ან კომბინაციაში. 

აქტივირებული 1I –– კილერები უერთდებიან ტრანსპლანტატის უჯრე– 

დებს და ახდენენ მათ ლიზისს უშუალოდ. 1 –- უჯრედები გამოიმუ- 

შავებენ ლიმფოკინებს, რომლებიც აგრეთვე მონაწილეობენ გადანერ- 

გილი ქსოვილის დაზიანებაში აქტივირებული 8 ––- ლიმფოციტები 

დიფერენცირდებიან პლახმურ უჯრედებად და გამოიმუშავებენ ალო- 

გრაფტის საწინააღმდეგო სპეციფიკურ ანტისხეულებს. ისინი შეიძლე– 

ბა უშუალოდ შეუეოთდნენ ტრანსპლანტატს, გააქტიურონ კომპლე- 

მენტი და პოლიმორფულბირთვიანი ნეიტროფილები. ეს უკანასკნელ- 

ნი გამოიმუშავებენ ლიზოსომურ და პროტეოლიზურ ენზიმებს, რომ- 

ლებიც აზიანებენ გადანერგილ ქსოვილს. ტრანსპლანტატის დახიანება 

შეიძლება განხორციელდეს აგრეთვე ანტისხეულზე დამოკიდებული 
უჯრედებით პირობადებული ციტოტოქსიკურობის შედეგადაც. 

არასპეციფიკური მექანიზმებიდან აღსანიშნავია ვახზოაქტიური ნიე–- 
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თიერებების გამომუშავება რომლებიც იწვევენ სისხლძარღვების 

სპაზმს, სისხლის ნაკადის შენელებას და იშემიურ მოვლენებს ქსო- 

ეთლებში. ხდება თრომბოციტების დაგროვება რაც ხელს უწყობს 

სისხლის შედედების მექანიზმების აქტივაციას და თრომბების წარ- 
მოქმნას. 

არასენსიბილიზებულ რეციპიენტში პირველადი მოცილებისას 

ალოგრაფტის დაზიანებას ძირითადად ანხორციელებენ 1I –– კილერუ- 

ლი უჯრედები. ანტისხეულები და I –– უჯრედები, ჩვეულებრივ, მო- 
ნაწილეობენ აღნიშნული პროცესის დამამთავრებელ ფაზაში. უჯრე- 

დული იმუნიტეტის გამომუშავებას სჭირდება გარკვეული დრო. სწო- 

რედ ამ პერიოდში იქმნება დონორის ქსოვილის მიხორცების ილუზია. 

თუ I --– კილერული უჯრედები უკვე სახეზეა, ტრანსპლანტატი ზიან– 

დება უფრო სწრაფად. განმეორებითი ტრანსპლანტაციების დროს 
სენსიბილიზებულ რეციპიენტში (ხშირი სისხლის გადასხმა, ორსულო- 

ბა) გადანერგილი ქსოვილის დაზიანებაში სამივე მექანიზმი მონაწი–- 

ლეობს აქტიურად. ბუნებრივი კილერების როლღ-ი ამ დროს ჯერ კიდევ 

დაზუსტებული არ არის. 

ამრიგად, პირველადი ტრანსპლანტაციის დროს წამყვანი მნიშვნე– 
ლობა ენიჭება უჯრედულ იმუნურ რეაქციებს. რიგ შემთხვევაში ალო- 

გრაფტის მოცილების პროცესში შეიძლება დომინირებდეს ჰუმორუ- 
ლი მექანიზმები. მსგავსი სიტუაცია იქმნება ძვლის ტვინის და სისხ- 

ლის უჯრედების (ერითროციტები, ლეიკოციტები, თრომბოციტები) 

ტრანსპლანტაციისას. ჰუმორული იმუნიტეტი ასრულებს აგრეთვე წაძ- 

ყვან როლს ქსენოგრაფტის მოცილებისას. 

4. ტრანსალანტატის რეაქცია პატრონის წინააღმდეგ 

ქსოვილების გადანერგვის დროს ზოგჯერ იქმნება სიტუაცია, რო–- 
მელი ნობილია, როგორ რანსპლანტატის რეაქცია პატრონის წი- ელიც ც ლ გოოც ტ ლანტატ ეაქც ტ 
ნააღმდეგ. აღნიშნული რეაქციის მიზეზია იმუნოკომპეტენტური ქსო- 

უილის გადანერგვა იმუნოლოგიურად არეაქტიულ რეციპიენტში. ამ 

დროს რეციპიენტის იმუნური სისტემა დათრგუნულია დონორის 

ლიმფოციტები კი სიცოცხლისუნარიანი არიან დონორის ლიმფოცი- 

ტები პატრონის ––- რეციპიენტის ქსოვილებს შეიცნობს როგორც 

უცხოს და ანვითარებს იმუნურ რეაქციას მის წინააღმდეგ. თუ გადა–- 

წერგილი ქსოვილი არ შეიცავს, ან ის ღარიბია ლიმფოიდური ქსო- 

ეთლით (მაგალითად, კანი), აღნიშნული რეაქცია არ ვითარდება. რეაქ- 
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ცია არ ვითარდება მაშინაც, როდესაც გადანერგილი ქსოვილი წინას- 

წარ სხივდება რენტგენით. 
ბუნებრივ პირობებში ტრანსპლანტატის რეაქცია პატრონის წინა- 

აღმდეგ ·შეიძლება განვითარდეს ორსულობის დროს. როცა დედის 

ლიმფოიდური ქსოვილი პლაცენტის დახიანების გამო გადადის ნა–- 

ყოფში. ექსპერიმენტის დროს განვითარებულ რეაქციას ტრანსპლან- 

ტატი პატრონის წინააღმდეგ, თან სდევს რანტის დაავადება. ამ დროს 
ცხოველები მკვეთრად ჩამორჩებიან ზრდაში, ვითარდება სპლენომე- 

გალია, დიარეა, ანემია და ხშირად სიკვდილი. დაავადების ქრონიკული 

მიმდინარეობისას აღინიშნება ცხელება, კანის ერითემა, ჰეპატო-სპლე- 
ნომეგალია, გულის და სახსრების დაზიანება „ცნობილია ადამიანის 

დაავადების შემთხვევები. ადამიანში ტრანსპლანტატის რეაქცია პატ- 

რონის წინააღმდეგ ვითარდება სისხლის, ძვლის ტვინის ან თიმუსის 

გადანერგვისას მკურნალობის მიზნით იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობები დროს (თანდაყოლილი, ან შეძენილი იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობები გამოწვეული რადიაციით, ქიმიური იმუნოსუპ- 
რესიული პრეპარატებით ანტილიმფოვციტური შრატით, ან გლო!- 

ბულინით). ამ დროს სახეზეა ცხელება, წონაში დაკლება, გამონაყარი 

კანზე, სპლენომეგალია, ანემია. ვითარდება ინფექციები, ხშირად ფა- 

ტალური გამოსავლით. 

ამრიგად, თუ გადანერგილია იმუნოლოგიურად კომპეტენტური 

ლიმფოიდური ქსოვილი რეციპიენტში, რომელსაც იმუნოდეფიციტუო- 

რი მდგომარეობის გამო არა აქვს ტრანსპლანტატის მოცილების უნა- 

რი და ვერ ებრძვის მას გადანერგილი ქსოვილი ცოცხლობს და 

-წყებს ანტიგენურად განსხვავებული პატრონის უჯრედების წინააღმ–- 
დეგ ბრძოლას. ბუნებრივი ტრანსპლანტაციური რეაქციის ნაცვლად 

ეითარდება გაუკუღმართებული რეაქცია რეციპიენტის ქსოვილების 

დაზიანებით. 

5. იმუნოლობიური ტოლერანტობა და იმუნოლოგიური გაძლიერება 

-ქსოვილების გადანერგვის დროს ზოგჯერ შეიძლება განვითარდეს 
«იმუნოლოგიური ტოლერანტობის ან იმუნოლოგიური გაძლიერების 
მდგომარეობა. ყველა შემთხვევაში, როდესაც იმუნური სისტემა კონ- 

ტაქტშია ანტიგენთან, იმუნოკომპეტენტური უჯოედების წინაშე ორი 
ალტერნატივა დგება –– უჯრედი ან პროლიფირირებს და ვითარდება 
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იმუნური პასუხი, ან «ს არის ბლოკირებული და ვითარდება ტოლე– 

რანტობა. იმუნოლოგიური ტოლერანტობის საუკეთესო მაგალითია 

ორგანიზმის არეაქტიულობა საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენტების 

მიმართ. იმუნოლოგიურ ტოლერანტობასთან გვაქვს საქმე აუტოტრანს- 

პლანტაციის და სინოტრანსპლანტაციის დროსაც. ტოლერანტობა მშე- 

დარებით ადვილად შეიძლება განვითარდეს ემბრიონში და უახლოეს 

ვადებში დაბადების შემდეგ, ე. წ. ადაპტაციურ პერიოდში. ადაპტა- 

ციურ პერიოდში ორგანიზმში მოხვედრილი ანტიგენი ახდენს ტოლე- 

რანტობის ინდუცირებას. 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობის მდგომარეობა შეიძლება აღმო- 

ცენდეს მოზრდილ ასაკში ალოტრანსპლანტაციის დროს. 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობის განვითარების მექანიზმები და–- 

კავშირებულია I –– სუპრესორული უჯრედების გაძლიერებულ პრო– 

დუქციასთა0”ი ან 1 -ჰელპერული უჯრედების პროლიფერაციის 
დათრგუნვასთან მაგრამ ყველა შემთხვევაში ის'საჭიროებს ორგა- 

ნიზმში ანტიგენის არსებობას. 

ზოგიერთ პირობებში ალოტრანსპლანტაციის დროს არ ვითარდებ» 

გადანერგილი ქსოვილის მოცილების რეაქცია, რაც დაკავშირებულია 

ე. წ. გაძლიერების ფენომენთა. იმუნოლოგიური ტოლერანტობის 

მდგომარეობისაგან განსხვავებით, რომელიც დაკავშირებულია უჯრე- 
დულ რეაქციებთან, იმუნოლოგიური გაძლიერების ფენომენს ჰუმო- 
რული მექანიზმები უდევს საფუძვლად. ამ დროს ანტისხეულები, 
რომლებიც არ არიან ციტოტოქსიკუოები და არ ააქტივებენ კომპლე- 

მენტს, უერთდებიან ალოანტიგენებს და ამით იცავენ მათ ციტოტოქ- 
სიკური კილერული უჯრედებისაგა.- იმუნოლოგიური გაძლიერების 

მსგავსი მექანიზმი აღინიშნება სიმსივნური პროცესების დროსაც. 
კლინიკურად იმუნოლოგიური ტოლერანტობის და იმუნოლოგიუ- 

რი გაძლივრების ფენომენები ძნელი გასარჩევია, რადგანაც ორივე 

შემთხვევაში აღინიშნება ტრანსპლანტატის მიხორცება და მისი ცხო- 

ველმყოფელობის ვადის გახანგრძლივება. რიგ შემთხვევებში განმეო- 

რებით გადანერგილი ორგანოები, მაგალითად თირკმელები, პირველი 
ტრანსპლანტატის დაღუპვის შემდეგ ფუნქციონირებენ ბევრად უკეთ 

და ხანგრძლივად. დასაშვებია, რომ ამ შემთხვევებში საქმე სწორედ 
იმუნოლოგიური ტოლელანტობის, ან იმუნოლოგიური გაძლიერების 

ფენომენებთან გექონდეს. 
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6. დონორის და რეციპიენტის ფერჩევა ტრანსპლანტაციისათვის 

ლა იმუნოსუპრესიული თერაპია 

ქსოვილების წარმატებით გადანერგვა ბევრადაა დაკავშირებული 
დონორის და რეციპიენტის წინასწარ შერჩევახე ტრანსპლანტაციური 

ანტიგენების და იზოჰემაგლუტინინების მიხედვით. მნიშვნელოვანია 
რეციპიენტის იმუნური სტატუსის დადგენა და ტრანსპლანტაციის შემ- 
დგომი პერიოდის მიმდინარეობაში იმუნოლოგიური კონტროლის ჩა- 

ტარება. 

დონორისა და რეციპიენტის შესარჩევად აწარმოებენ ლეიკოცი- 
ტების (1ILტ –- #. IL6-–-–- 8, ILტ -–-– C და IIL# –– ჩ/იIბ ანტიგე- 

გენები) და ერითროციტების (#80. IL) და ი სისხლის ჯგუფური 

ანტიგენები) სეროლოგიურ ტიპირებას. დგამენ აგრეთვე ლიმფოციტე- 

ბის შერეულ კულტურას ქსოვილოვანი შეთავსების დასადგენად. დო–- 

ნორისა და რეციპიენტის შერჩევისას ცდილობენ, რომ ანტიგენური 

განსხვაჯ-ბა მათ შორის მინიმალური იყოს. რაც უფრო მცირეა ანტი- 

გენური განსხვავება, მით უკეთ ხორცდება და ხანგრძლივად ცოლცხ- 
ლობს გადანერგილი ქსოვილი. ტრანსპლანტატის რეაქცია პატრონის 

საწინააღმდეგოდ ვითარდება მხოლოდ თიმუსის, ძვლის ტეინის და 
სხვა იმუნოკომპეტენტური ქსოვილების გადანერგვისას იმუნოდეფი- 

ციტური მდგომარეობის მქონე ავადმყოფებში (თანდაყოლილი, ან 
ფეძენილი). ყველაზე მნიშვნელოვნად ითვლება რეციპიენტის და დო- 

ნორის შერჩევა # და 8-- სუბლოკუსები მიხედვით რომელთა 

ანტიგენებიც განისილება, როგორც ძლიერი ტრანსპლანტაციური ან- 

ტიგენები. C –– სუბლოკუსის ანტიგენების გამოკვლევას შედარებით 

ნაკლები მნიშვნელობა ენიჭება. რადგანაც ისინი სუსტ ტრანსპლან- 

ტაციურ ანტიგენებად ითვლებიან. ლიმფოციტების ტიპირების მეთო- 

დები 0/ჩI ლოკუსის მიხედვით დამუშავებულია უკანასკნელ წლებ– 

ძი. სასურველია "შმესარჩევი წყვილის –– დონორი –– რეციპიენტის ტი- 

პირება LIL# სისტემის ყველა სუბლოკუსის მიხედვით. 

ქსოვილების გადანერგვის წარმატება ბევრადაა დამოკიდებული 

იმუნოდეპრესიული თერაპიის ჩატარებახე. ამ მიზნით გამოიყენებე5 

იმუნიტეტის დათრგუნვის სხვაღასხვა მეთოდს –– რენტგენის სხივებით 

და რადიაქტიული კობალტით დასხივებას. ორგანიზმში შეჰყავთ თირკ- 

ძელზედა ჯირკელის ჰორმონები, ნიეთიერებათა ცვლის დამთრგუენვე- 

ლი ნივთიერებები -- ანტიმეტაბოლიტები, ანტიბიოტიკები, ანტილიმ- 

ფოციტერი შრატი, აწარმოებენ სპლენექტომიას და თიმექტომიას და 

სხეა. 
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სხეულის გთლიანი დასხივებს მართალია ახანგრძლივებს კანის 

ტრანსპლანტატის სიცოცხლეს, მაგრამ ხანგრძლივად და ტოტალერაღ 

თრგუნავს იმუნურ სისტემა. ამჟამად მიმართავენ ალოგრაფტის 

ადგილობრივ დასხივებას, რაც სპოს დონორის ლიმფოციტებს და 

გამორიცხავს ტრანსპლანტატის რეაქციას პატრონის წინააღმდეგ. მი- 

მართავენ აგრეთვე სისხლის ექსტრაკორპორულ დასხივებას. თიმექ- 

ტომია, სპლენექტომია და ლიმფადენექტომია ზრდასრულ რეციპიენტ- 

ში ნაკლებად ეფექტურია, უკეთეს შედეგს იძლევა გულმკერდის ლიმ- 
ფური სადინარის დრენირება და ანტილიმფოციტური შრატის ინექ- 

ციები. გამოიყენებ როგორც ანტილიმფოციტური შრატი, ასევ) 

ანტილიმფოციტური გლობულინი და ანტითიმოციტური გლობულინი. 

აღნიშნული პრეპარატები დასაწყისში ეფექტურია, მაგრამ იძლევა 

ალერგიულ გართულებებს: კუნთებში ინექციისას –- ერითემატო- 

ჭზული გამონაყარი, შეშუპება, ინტრავენური შეყვანისას ––- ცხელება, 

მსუბუქი ანაფილაქსიური შოკი. შეიძლება განვითარდეს გარდამავალი 

ლიმფოპენია. შემდგომში ავადმყოფები გამოიმუშავებენ პრეციპიტა- 

ციულ ანტისხეულებს ანტიშრატების საწინააღმდეგოდ, რაც ანეიტ- 

რალებს მათ მოქმედებას. 

ამჟამად ხმარებაში არსებული იმუნოსუპრესიული ქიმიოპოეპარა- 

ტების უმრავლესობა პირველად გამოყენებულია ავთვისებიანი სიმ- 
სივნეების ქიმიოთერაპიაში, რადგანაც ისინი ტოქსიკურად მოქმედე- 

ბენ ძირითადად მიტოზის სტადიაში მყოფ უჯრედებზე. აღნიშნული 

ანტიმიტოზური პრეპარატები განსაკუთრებით ტოქსიკურია ძვლის 
ტვინის და წვრილი ნაწლავების ლიმფოიდური უჯრედებისათვის, რაც 
მოითხოვს მათი დიდი სიფრთხილით ხმარებას. 

ქიმიოთერაპიული პრეპარატებიდან ყველაზე ხშირად გამოიყენება 
აზატიოპრინი (იმურანი), რომელიც უპირატესად თრგუნავს 1 -- უჯ- 
რედებით პირობადებულ რეაქციებს, მის მოქმედებასს საფუძვლად 
უდევს ნუკლეინის მჟავას სინთეზის ინჰიბირება. ანალოგიური მოქძე- 

დებით ხასიათდება მეტოტრექსატი და ციკლოფოსფამიდი. აღნიმნუ.. 

ლი პრეპარატები აზიანებენ უჯრედებს მიტოზურ სტადიაში და ამდე– 
ნად მათი ეფექტი უფრო თვალნათლივია, როცა ისინი გამოიყენება 
ტრანსპლანტაციის შემდგომ პერიოდში, როდესაც ლიმფოიდური უჯ- 

რედები იწყებენ პროლიფერაციას. ქიმიოპრეპარატებიდან გამოიყენე- 
ბა აგრეთვე 6 –– მერკაპტოპულინი, 5 –– ფლუოროურავილი, ვინბლას- 

ტინი, ვინკრისტინი და სხვა. | 

სტეროიდული პრეპარატებიდან ხმარებაშია პრედნიზოლონი, კოო- 
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ტიხონი და სხვა, რომლებიც სხვადასხვა ასპეჭტებში მოქმედებენ 

იმუნურ სისტემაზე. მათ ახასიათებთ ძლიერი ანტიანთებითი მღქმე- 

დება, რაც ვლინდება ნეიტროფილური ლეიკოციტების და მაკროფა- 

ბების ანტიმიკრობული ფაგოციტური ფუნქციის დათრგუნვაში. 

ხშიოად იხმარება სხვადასხვა იმუნოსუპრესიული პრეპარატის 

კომბინაცია, მაგალითად აზატიოპრინის და პრედნიზოლონის ანტილიმ- 

ფოციტურ გამაგლობულინთან, დასხივებასთან და სხვა. 

ყეელა სახის იმუნოსუპრესიულ მკურნალობას აქვს ერთი დიდი 

ნაკლი. ეს არის იმუნური სისტემის ზოგადი დათრგუნვა, რაც ხელს 
უწყობს ინფექციის განვითარებას და რეციპიენტის დაღუპვის ხმირი 
მისეზია. ამ დროს ხშირია ბაქტერიული (გამოწვეული პიოგენური კო- 

კებით და პსევდომონებით) და ვირუსული (აქტივირდება ციტომეგა- 

ლოვირუსები, ეპშტეინ-ბარის ვირუსი) ინფექციები, ხშირია კანდიდო- 

ბის, პნევმოცისტოსზის განვითარება. ავადმყოფებს. რომელთაც უტა- 

რებენ ხანგრძლივ იმუნოსუპრესიულ თერაპიას, გარკვეულ პროცენტ- 

ში უნვითაორდებათ აგთვისებიანი სიმსივნეები. 

უკანასკნელ წლებში ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის დათრგუნხ- 

ვაში დიდი წარმატებით გამოიყენება ისეთი ანტიბიოტიკი, როგორი- 

ცაა ციკლოსპორინი #. აღნიშნული ანტიბიოტიკი იმით არის საინრე- 

რესო, რომ ის ძირითადად მოქმედებს მხოლოდ ანტიგენით სენსიბი- 

ლიზებულ, გააქტივირებულ უჯრედებზე. და არ ახიანებს მეხსიერების 

ლიმფოიდურ უჯრედებს, რომელთაც აქვთ ინფორმაცია მიკრობულ 

ანტიგენებსე. ციკლოსპორინის გამოყენების შემდეგ მნიშვნელოენად 

გაიზარდა თირკმლებს, გულის, ღვიძლის და პანკრეასის მიხოოცე- 

ბის სიხშირე და ტრანსპლანტატის სიცოცხლის ხანგრძლივობა. 

ორგანოების გადანერბვის პლინიაური ასპექტები 

ორგანოების გადანერგვა სულ უფრო დიდ ადგილს იკავებს მძიმე 

დაავადებათა მკურნალობის მეთოდებს შორის. სადღეისოდ უკვე დაგ- 
თოვილია დიდი გამოცდილება თე“ცმლების, გულის, ღვიძლის, პან- 

კრეასის და სხვა ორგანოების გადანერგვაში. 

"თირკმელი პირველი შინაგანი ორგანოა, რომელიც წარმატებით 

იქნა გადანერგილი 1954 წელს და დღეისათვის ყველაზე დიდი ზედე- 
გები მიღწეულია სწორედ თირკმლის ტრანსპლანტაციაში 1985 

წლისათვის მსოფლიო მასმტაბით გადანერგილია 80.000-მდე თირკ- 

მელი. უკანასკინელ წლებში წლიურად საშუალოდ ინეოგება 60-5-ედე 
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თირკმელი, ჩვეულებრივ თირკმლის გადანერგვას აწარმოებენ ქრონი- 

კული გლომერულონეფრიტის, პიელონეფრიტის, დიაბეტური გლომე- 

როულოპათიის, ამილოიდოხის, კისტოზურად გადაგვარებული თირკმ- 

ლის დროს და სხვა. 

გადანერგვისათვის უფრო ხშირად ხმარობენ გვამურ თირკმელს 

(ტრავმისაგან, მიოკარდის ინფარქტისგან, ცერებრული ინსულტისაგა§ნ 
დაღუპული პირები). უფრო იშვიათად –– თირკმელს აღებულს ცოცხა- 
ლი დონორისაგან (მშობლები, და-ძმა). ხშირად თირკმელი გადაინერ- 
გება პეტეროტოპულად საზარდულის მიდამოში, ჩვეულებრივ, გადა- 
ნერგილი თირკმელი ოპერაციის დამთავრებისთანავე იწყებს ფუნქცი- 
ონირებას და გამოყოფს შარდს. 

იმასთან ღაკავშირებით, რომ ამჟამად შესაძლებელია დონორის და 
რეციპიენტის შერჩევა და კარგადაა დამუშავებული იმუნოსუპრესიუ- 
ლი თერაპიის მეთოდები, უმწვავესი მოცილების სურათი ვითარდება 
«შვიათად. მწვავე მოცილების სურათი ვლინდება ცხელებით, შეშუპე- 

ბებით. ტაქიკარდიით, სისხლის არტერიული წნევის მომატებით და 
და ა, შ. ქრონიკული მოცილების პირველი ნიშნები კლინიკურად გა- 
მოიხატება პროტეინურიაში, შემდგომში ვითარდება თირკმელების 

ფუნქციის დაქვეითება. 
თირკმელების ტრანსპლანტაციის დროს კარგ შედეგს ღებულო- 

ბენ მაშინ, როდესაც # და 8 სუბლოკუსების ანტიგენებიდან დონორ- 
სა და რეციპიენტს საერთო აღმოაჩნდებათ 3-4 ანტიგენი. ამჟამად 

დადგენილია 0/0I?I –– ლოკუსის დამთხვევის მნიშვნელობაც. სადღეი- 
სოდ IIL# -- იდენტურობის შემთხვევაში გადანერგილი თირკმლის 

ერთ წელზე მეტხანს ფუნქციონირების სიხშირე 90% შეადგენს, ხო- 

ლო 4 წელზე მეტის კი 85% აღწევს. ცალკეულ შემთხვევებში ავად- 
მყოფის სიცოცხლის ხანგრძლივობა სხვისი თირკმლით 20 წელს აღე- 
მატება. 

დიდი წარმატებებიი მიღწეული სხვა ორგანოების გადანერგვის 
საქმეშიც. როგორც ცნობილია, გულის პირეელი გადანერგვა აწარმოა 
კ. ბერნარდმა 1967 წელს. სადღეისოდ გაკეთებულია 1000-ზე მეტი 
გულის ალოტრანსპლანტაცია. ოპერაციის შემდეგ 90%-ში აღინიშნება 

გადანერგილი გულის ნორმალური ფუნქციონირება. ერთი წლის მან- 

ძილზე ცოცხლობს ავადმყოფთა 70-–-80%, ხუთი წლის მანძილზე – 

50%. სიცოცხლის მაქსიმალური ხანგრძლივობა სხვისი გულით 14 

წელა აღემატება, შესრულებულია 800-ზე მეტი ღვიძლის, 450-მდე 

პანკრეასის გადანერგვა, წარმატებით ინერგება კანი მძიმე დამწვრო- 
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ბის შემთხვევაში და სხვა. რასაკვირველია, მიუხედავად დიდი წარმა- 

ტებებისა, ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის ბევრი საკითხი ჯერ კი- 

დევ შესასწავლი და დასახუსტებელია, მაგრამ გულის, ფილტვების, 
ღვიძლის, თირკმელების, პანკრეასის, ძვლის ტვინის და სხვა სასიცო- 

ცხლო ორგანოების გადანერგვა ყოველთვის ჰუმანური აქტია, როდე- 
საც ადამიანის სიცოცხლის გახანგრძლივებისათვის სხეა საშუალება 
არ არსებობს.



წ ალერგია 

ალერგია ორგანიზმის პათოლოგიურად გაძლიერებული რეაქციაა 

ანტიგენური ბუსეხის ამა თუ იმ სუბსტანციახე (ალერგენზე). რომ. 

ლის მიმართ ჯანმრთელ ინდივიდს არ აღენიშნება რაიმე პათოლოგი- 

ფრი გამოვლინება. ალერგიას იმუნოლოგიური რეაქციები უდევს სა- 

ფუძვლად. როგორც ცნობილია. იმუნური სისტემის კონტაქტი ანტი- 

გენთან, აპირობადებს სპეციფიკური იმუნოგლობულინების და სენსი- 

ბილიზებული ლიმფოციტების წარმოქმნას. ანტიგენის განმეორებითი 

მოხვედრა ორგანიზმში იწვევს ანტისხეულების და ლიმფოციტების 

უფრო სწრაფ და ჭარბ დაგროვებას. იმუნური რეაქციები დაცვითია 

და მიმართულია ანტიგენისს ორგანიზმიდან ელიმინაციისაკენ. ისინა 

ჩვეულებრივ პირობებში არ იძლევიან რაიმე პათოლოგიურ გამოვლი- 

წებას ოოგანიზმის მხრივ. ალერგიული დაავადებების დროს. ოოგა- 

ნიზმი ანტიგენუოი, ან როგორც ამბობენ ალერგენული სუბსტანციე- 

ბის განმეორებით მობვედრაზე შეცვლილად, მანკიერად, ძალიან 

მძლავრად რეაგირებს, რაც იმუნიტეტის თავისებურ თანდაყოლილ, 

ან შეძენილ პათოლოგიას წარმოადგენს. იქმნება ისეთი შთაბეჭდილე- 

ბა. თითქოს ორგანიზმი ცდილობს რაც შეიძლება სწრაფად მოიცი- 

ლოს უცხო ნივთიერება, მაგრამ ამას ის ვერ ახერხებს ბუნებრივად და 

საბოლოო შედეგი კი მისთვის უარყოფითი ხდება. სხვანაირად რომ 

ვთქვათ, დარღვეულია იმუნიტეტის ჩვეულებრიეი რეგულაციურა 
მექანიზმები, რის გამოც აღნიმ-„ული მოვლენა იმუნიტეტის ანომა- 

ლიის -– იმუნოპათოლოგიის გამოვლინებას შეიძლება მივაკუთენოთ. 

ალერგიული რეაქციის დროს ხდება ანტიგენური ნივთიერების ლო- 

კალიზაცია, ინაქტივაცია, ელიმინაცია არასპეციფიკური დაცვითი მე- 

ქანიზმის –– ჰიბერერგიული ანთების განვითარების გზით, რასაც თან 

ასლაგს ალტერაციული კომპონენტი. ამდენად ალერგია ისეთი იმუ- 

ნური რეაქციაა, რომლის დროსაც ადგილი აქვს საკუთარი ქსოვილე- 

თის დაზიანებას ანთებითი ოეაქციის განვითარების გამო, რითაც ის 

განსხვაედება ნორმალურია იშუნური რეაქციისაგან. ალერგიულ რეაქ- 

ცი-ს აგრეთეე ზემგოძნობელობით რეაქციას უწოდებენ. 
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ჩეენი გარემოცვა სავსეა ანტიგენებით და გასაკვირია. რომ ანტი- 
გენების ასეთი სიმრავლე არ იწვევს ალერგიას უფრო ხშირად. რატომ 

ეირთარდება ერთი და იგივე ანტიგენურ ნივთიერებაზე ერთ ინდივიდ- 
ში ალერგიული რეაქცია და მეორეში არა. ზუსტად არ არის ცნობილი, 

ეს შეიძლება დავუკავშიროთ ერთი მხრივ ანტიგენის თვისებებს და 

რაოდენობას. და მეორე მხრივ. ორგანიზმის რეაქტიულობის თავისე- 

ბურებებს (გენეტიკური ფონი, ნივთიერებათა ცვლის. ანტისხეულე- 
ბის წარმოშობის ინტენსივობა და ა. შ.). 

ო–განიზმი, რომელიც ავლენს ალერგიულ რეაქციას. სენსიბილი- 

ზიბულია. ე. ი. ის არის ალერგიულ მზადყოფნაში. სენსიბილიზებული 

შეიძლება იყოს ესა თუ ის ქსოვილი ან ორგანო და უჯრედი. ალერგი- 

ული რეაქციები, როგორც ყველა იმუნოლოგიური რეაქცია, უაღრე- 

სად სპეციფიკურია. სენსიბილიზებული ორგანიზმი ალერგიულად პა- 

სუხობს მხოლოდ იმ ანტიგენზე. რომელმაც გამოიწვია მისი სენსიბი- 

ლიზაცია. სენსიბილიზაცია შეიძლება იყოს აქტიური და პასიური. 

აქტიური სენსიბილიზაცია ვითარდება ორგანიზმში ალერგენის მო– 

ხვედრისას. პასიური სენსიბილიზაცია ვითარდება რეციპიენტში აქტი- 
ურად სენსიბილიზებული დონორისაგან სისხლის შრატის ან ლიმფო–- 

ციტების შეყვანის შედეგად. 

საკვებ პროდუქტებზე და წამლებზე განვითარებული იდიოსინკრა- 
სია ალერგიის სინონიმად იხმარებოდა. დღეისათვის ეს ტერმინი გა- 

მოსულია ხმარებიდან. ტერმინ პარაალერგიას ხმარობენ მაშინ. როდე- 

საც ერთი რომელიმე ანტიგენით სენსიბილიზებული ორგანიზმი პასუ- 

ხობს ზემგრძნობელობითი რეაქციით სხვა ანტიგენზე. ან არაანტიგე- 

ნური ბუნების ზემოქმედებაზეც კი. 

ა. ადოს (1970) მიხედვით ალეოგიული პროცესების დამოკიდებუ- 

ლება სხვადასხვა პათოლოგიასთან შეიძლება გამოიხატოს შემდეგი სა- 
ხით: 1. უშუალოდ ალერგიული დაავადებები (ბრონქული ასთმა, პო– 

ლინოზები შრატისმიერი დაავადება) 2. დაავადებები რომელთა 
დროსაც ალერგია წარმოადგენს აუცილებელ პათოგენეზურ კომპო- 
ჩენტს (რევმატიზმი, ტუბერკულოზი, ბრუცელოზი), ქ. დაავადებები, 

რომელთა დროს ალერგია არ არის აუცილებელი პათოგენეზური კომ- 
პონენტი. მაგრამ მონაწილეობს. როგორც ერთ-ერთი მექანიხმი და 

გავლენას ახდენს ძირითადი დაავადების მიმდინარეობაზე, ან მის გარ- 

თულებებზე (წყლულოვანი დაავადება. ჰიპერტონიული დაავადება და 
სხვა). 

ალერგიულ დაავადებებზე ვლაპარაკობთ მაშინ, როდესაც დაავა- 
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დების განვითარებას საფუძვლად უდევს ზემგრძნობელობითი რეაქ- 

ცია განვითარებული ეგზოგენურ ალერგენებზე ზემგრძნობელობა 

საკუთარ ქსოვილოვან ანტიგენებზე ცნობილია როგორც აუტოიმუნუ- 

რი პათოლოგია, ან აუტოალერგია. 

ალერგიული დაავადებები ძალიან გავრცელებულია და მოსახლე- 

ობის ათ პროცენტზე მეტს აღენიშნება ალერგიის ესა თუ ის გამოვ- 

ლინება. მეცნიერებას, რომელიც შეისწავლის ალერგიულ დაავადე- 
ბებს, ალერგოლოგია ეწოდება. 

1. ალერგბენები 

ალერგენი ეწოდება ნივთიერებას, რომელიც იწვევს ალერგიული 

რეაქციის განვითარებას. ალერგენი შეიძლება იყოს ანტიგენი, ან ჰაპ- 

ტენი. ჰაპტენები ალერგენები ხდებიან ორგანიზმის ცილებთან შეერ- 

თების შემდეგ. წარმოქმნილი ანტიგენის სპეციფიკურობა ჩვეულებ- 

რივ ვლინდება ჰაპტენის სპეციფიკურობით. მატარებელი ცილის დე– 

ნატურაციის შემთხვევაში სენსიბილიზაცია შეიძლება განვითარდეს, 

როგორც ჰაპტენურ დეტერმინანტზე, ასევე ცილის შეცვლილ მოლე- 

კულაზე. ამდენად, პირველ შემთხვევში ვითარდება ალერგიული 

დაავადება (რეაქცია ეგზოგენურ ალერგენზე), მეორე შემთხვევაში კი 

შესაძლებელია აუტოალერგიული რეაქციის განვითარება. 

ალერგენებს, რომლებიც გარედან ხვდებიან ორგანიზმში ეგზო- 

ალერგენები ეწოდებათ. ენდოალერგენები წარმოიქმნება თვით ორგა- 

ნიზმში და მათ შეიძლება დასაბამი მისცენ აუტოიმუნურ პათოლო- 

გიას. ა. ადოს და ა. პოლნერის (1963) მიერ მოწოდებულია ეგხო- 

ალერგენების კლასიფიკაცია: 1. არაინფექციური წარმოშობის ალერ- 

გენები –– საყოფაცხოვრებო, ეპიდერმული, მცენარის მტვეროვანი, 

საკვების, მედიკამენტოზური, საწარმოო და 2. ინფექციური წარმოშო- 
ბის ალერგენები -- ბაქტერიული, ვირუსული, სოკოვანი. 

საყოფაცხოვრებო ალერგენებს მიეკუთვნება ოთახის მტვერი, ბიბ- 
ლიოთეკის მტვერი და სხვა. ისინი ყველაზე ხშირად იწვევენ სასუნ- 
თქი გზების ალერგიულ დაავადებებს –– ალერგიულ რინიტს, ბრონ- 

ქულ ასთმას. ოთახის მტვერი ალერგიის ყველაზე ხშირი მიზეზია. ის 
რთული შემადგენლობისაა და შეიცავს მტვერს თეთრეულიდან, ბალი- 

შიდან, ლეიბიდან, ტანსაცმელიდან, ხალიჩიდან, სოკოების, ბაქტერიე–- 

ბის და მწერების ნაწილაკებს. ოთახის მტვერის ერთ-ერთი -მთავარი 
ალერგიული კომპონენტი არის ს0-თგ(ინხმგდთ0!ძი5 0(0-00V551I1LII5 
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კლასის ტკიპების ფრაგმენტები ეპიდერმალურ ალერგენებს მიე- 

კუთვნება ქერტლი, ცხოველის ბეწვი, ფრინველის ბუმბული, თევზის 
გერცლი. აღნიშნული ალერგენების მიმართ ხშირად აღინიშნება სენ- 

სიბილიზაციის მდგომარეობა ვივარიუმის მუშაკებში, ვეტერინარებძი, 

მეცხოველეებში,ი მეფრინველეებში და სხვა ადრე გაზაფხულსა და 
შემოდგომაზე ბევრი ავადდება ალერგიული დაავადებებით ––- პოლი- 

ნოხებით, რომელთა მიზეზიც სხვადასხვა მცენარისა და ყვავილის 

მტვრის ჩასუნთქვაა. ალერგიული თვისებები ბევრ საკვებს ახასია- 

თებს –– თაფლი, კვერცხი, ნიგოზი, რძე, ყეელი, თევზი, ხორცი (გან- 

საკვთრებით ცხვრის, ღორის), მარწყვი, ხენდრო, ციტრუსები. მარცე- 

ლეული, აპოსტნეული, ლუდი და სხვა. ისინი იწვევენ კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტის აშლილობას, სხვადასსვა სახის გამონაყარს, კვინკეს შეშუპე- 

ბას. მედიკამენტებიდან ხმირია ალერგია ანტიბიოტიკებზე, განსაკუთ- 

რებით, პენიცილინის მიმართ, სულფანილამიდებზე, საძილე საშუა- 

ლებებზე, ტკივილგამაყუჩებლებზე ვიტამინებზე, სხვადასხვა სახის 

შრატებზე, ვაქცინებზბე უკანასკნელ ხანს მედიკამენტების მიმართ 

ალერგიის შემთხვევებმა საგრძნობლად იმატა, რაც დაკავშირებულია 

ბათ ხშირ გამოყენებასთან ექიმის კონტროლის გარეშე. ალერგენაღდ 

ზოგჯერ თითქოს სრულიად უწყინარი, სხვადასხვა ინფექციური სნეუ- 

ლების პროფილუექტიკის მიზნით ფართოდ ხმარებული. ადამიანის გამა- 

გლობულინიც შეიძლება მოგვევლინოს. სამკურნალწამლო ალერგეხე– 

ბი, როგორც წესი, ჰაპტენები არიან. ერთი მედიკამენტის მიმართ გან- 

ვითარებული სენსიბილიზაცია ზმირად იწვევს ალერგიულ რეაქციას 

სხვა წამალზეც, რაც მედიკამენტებს შორის არსებული საერთო 

ანტიგენური დეტეომინანტების არსებობით აიხსნება. საწარმოო ალერ- 

გენებია ნიკელი, ქრომი, დარიშხანი, სკიპიდარი, ზეთები, საღებავები, 

ლაქები, ნაფტალინი, ინსექტიციდები, პარფიუმერიული საშუალებები, 

სარეცხის ფხენილი, სინთეზური ქსოვილი და სხვა. ინსექტურ ალერ- 
გენებს მიეკუთვნება სხვადასხვა მწერის (ფუტკარი, კრაზანა) შხამი. 

ალერგია შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა მიკროორგანიზმმა. ალერ– 

გიული რეაქციები ძალიან დამახასიათებელია ისეთი დაავადებებისა- 
თვის, როგორიცაა ტუბერკულოზი, ბრუცელოზი, ალერგია შეიძლება 

გამოიწვიონ პირობით პათოგენურმა მიკრობებმა, საპროფიტებმა და 

პარაზიტებმა (პროტოზოები, ჰელმინთები).



ალერგიული რეაპციების კლასიფიკაცია 

ალერგიული, ან ზემგოძნობელობითი რეაქციები იყოფა ორ გახნ- 

სხეავებულ ტიპად იმისდამიხედვით. თუ რა დოო გავიდა სენსიბილი- 
ზებული ორგანიზმის ალერგენთან კონტაქტიდან ალერგიის კლინიკურ 

გ-ნოგლინებამდე. განასხვავებენ სწრაფი ტიპის ალერგიულ რეაქციას. 

რომელიც ვითარდება ალერგენთან კონტაქტიდან რამოდენიმე წუთის 
შემდეგ და შენელებული ტიპის“ ალერგიულ რეაქციას რომელიც 
ვითარდება რამოდენიმე საათის შემდეგ და მაქსიმუმს აღწევს 24-–-72 

საათში. სწრაფი ტიპის ზემგრძნობელობის განვითარებაში მონაწილე. 

ობენ სხვადასხვა კლასის ჰუმორული ანტისხეულები და ამ ტიპის 

ალერგიის გადატანა ერთი ინდივიდიდან მეორეზე შეიძლება შრატი» 
საშუალებით. შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობა პირობადებულია 

სენსიბილიზებული ლიმფოციტებით. აღნიშნული სახის ალერგიის გა- 

დატანა ხერხდება მხოლოდ უჯრედებით –– ლიმფოციტებით. 

ალერგიული რეაქციების კლასიფიკაცია დროის ფაქტორის მიხედ- 

ვით არასრულყოფილია იმიტომ. რომ ზოგჯერ ზემგოძნობელობა არ 

თავსდება არც სწრაფი და არკ შენელებული ტიპის ალერგიულე 

რეაქციებისათვის დამახასიათებელ დროში. ასეთ შემთხვევაში ლაპა- 

რაკობენ ე. წ. შერეულ რეაქციებზე, რომელთა დროსაც არ არის გა- 

მორიცხული როგორც ჰუმორული, ასევე უჯრედული ფაქტორების 

მონაწილეობა. 

ა. ადოს (1970) მიერ მოწოდებულია ალერგიული რეაქციების 

კლასიფიკაცია, რომელიც დამყარებულია იმუნოლოგიურ მექანიზმებ- 

ზე. ის გამოყოფს 8 –– დამოკიდებულ. ან ე. წ. ქიმერგიულ (ანაფილაქ- 

სიურ, სწრაფ) და 1 -- დამოკიდებულ, ან კიტერგიულ (უჯრედულ, 
შენელებულ) ალერგიულ რეაქციებს. პირველს მიეკუთვნება ანაფი- 

ლაქსიური მოკი, შრატისმიერი დაავადება. კვინკეს შეშუპება და სხვა. 

შეორეს –- ტუბერკულინური რეაქცია, კონტაქტური დერმატიტი და 
სხვ». 

პ. ჯელის და რ. კუმბსის (1968) მიხედვით ალერგიული რეაქციები, 

იმუნოლოგიური მექანიზმების თავისებურებების მიხედვით იყოფა 

ოთხ ძირითად ტიპად: ანაფილაქსიური. ციტოტოქსიკური, იმუნოკომპ- 

ლიექაური და უჯრედებით პირობადებული ალერგიული, ანუ ზემგრძნო- 

ბელობითი რვაქციები. ' 

LI ტიპის ან ანაფილაქსიურ რეაქციას უწოდებენ აგრეთვე ატო- 

პიურ, სწრაფი ტიპის, რეაგინულ ან ICC –- პირობადებულ რეაქციას 
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(სურ. 18). ამ დროს ხდება ანტისხეულების ფიქსაცია სპეციფიკურ 

სამიხნე უჯრედებზე –- პოხიერ უჯრედებსა და ბაზოფილებზე. ანტი- 

სხეულები ძირითადად IL, კლასით. იშვიათად, შეიძლება 1დღC (ICC) 

კლასითაც იყვნენ წარმოდგენილი. მათ ციტოფილურ. ანაფილაქსიუთ, 

4; – ანტიგენი 

LI – 138 

  _ 
სურ. 18. I ტიპის ალერგიული რეაქციის სქემა. 1. პოხიერი უჯრედი. 

2. ანტისხეულების (ILლIL) ფიქსაცია პოხიერ უჯრედზე. 3. ანტიგენი 

რეაგირებს პოხიერ უჯრედზე ფიქსირებულ ანტისხეულებთან. 4. პო- 

ხიერი უჯრედის დეგრანულაცია. 5. ბრონქოსპაზმი. 6. კუვ-ნაწლავის 

ტრაქტის დისფუნქცია. 7. სისხლძარღვების დაზიანება. 

ან რეაგინულ ანტისხეულებს უწოდებენ. ზოგიერთ ინდივიდს აღენიმ- 

ნება გენეტიკურად დეტერმინირებული IC კლასის ანტისხეულების 
გაძლიერებული პროდუქცია. ასეთი პირები მიდრეკილები არიან ანა- 
ფილაქსიისადმი, ციტოფილური ანტისხეულების ფიქსაცია, სამიზნე 
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უჯრედებზე იწვევს მათ სენსიბილიზაციას. ალერგენებად გვევლინებ» 

ოთახის და მცენარეული მტვერი, ეპიდერმული ალერგენები, საკვები 
ნივთიერებები, მედიკამენტები. ანტიგენის რეაგირება სამიზნე უჯრე- 
დებზე ფიქსირებულ ანტისხეულებთან, იწვევს პოხიერი უჯრედებიდა5 

და ბაზოფილებიდან სხვადასხვა აქტიური ქიმიური მედიატორების 

გამოთავისუფლებას. პოხიერი უჯრედებიდან მედიატორების გამოყო- 

ფა მორფოლოგიურად გამოიხატება მათ დეგრანულაციაში. გამონთა- 

ეისუფლებული მედიატორებიდან ძირითადია ჰისტამინი. გარდა ამისა, 
აღნიშნული ალერგიული რეაქციის დროს გამოიყოფა ბრადიკინინი, 

სეროტონინი, ჰეპარინი, პროსტაგლანდინები, ანაფილაქსიის ნელამოქ- 

4 მშემბნანული ანტიგუნ” 

+ უაპჩხტენი 

ჟწ+ უაუნტეისხეუნი 

63) კიმპლემენტი 

  

სურ. 19. II ტიპის ალერგიული რეაქციის სქემა. 1. უჯრედი მემბრა- 
ნული ანტიგენებით და მემბრანაზე ასოცირებული ჰაპტენებით..2. ან- 
ტისხეულების მიერთება უჯრედის ზედაპირულ ანტიგენებთან. 3. კომ- 
პბლემენტის ფიქსაცია ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსთან იწვევს 
ციტოლიზს, 4. ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქცია კომპლემენტის ფიქსა- 
ციი გარეშე ლიზოსომური ენზიმების” გამონთავისუფლებით უჯ- 

რედიდან. 

მედი სუბსტანცი,ას ანაფილაქსიის ეოზინოფილური ქემოტაქსისური 

ფაქტორი, თრომბოციტების გამააქტივირებელი ფაქტორი, არილსულ- 

ფატაზა #, გალაქტოზიდაზა, ქემოტრიფსინი, პეროქსიდაზა, სუპეროქ- 

122



სიდ-დისმუტაზა და სხვა. პოხიერი უჯრედების აქტივაციის მიდამოში 

გროვდებიან ეოზინოფილური და ნეიტროფილური ლეიკოციტები, 
რომლებიც თავის მხრივ გამოყოფენ ე. წ. მეორად მედიატორებს –– 

ჰისტამინაზა, ფოსფოლიპაზა L),, არილფოსფატაზა 8 და სხვა. აღნიშ- 

ნული მედიატორები ხელს უწყობენ ზემგრძნობელობითი რეაქციის 
სწრაფ განვითარებას. მედიატორები ზრდიან სისხლძარღვთა განვადო- 
ბას, იწვევენ გლუვი კუნთების სპაზმს, შეშუპებას, გამონაყარს, არტე- 

რიული წნევის დაქვეითებას, რაც კლინიკურად შეიძლება გამოიხატოს 
ბრონქოსპაზმით, დიარეით, რინიტით, გამონაყარით და სხვა. 

1I ტიპის ალერგიულ რეაქციას ციტოტოქსიკურ რეაქციას უწო- 

დებენ (სურ. 19). მასში მონაწილეობენ ანტისხეულები I§C, იშვიათად 

ICM. კლასის. ისინი რეაგირებენ უჯრედების (სისხლის უჯრედები. 

ბაქტერიები) ანტიგენურ დეტერმინანტებთან, ან ანტიგენებთან, რომ- 

ლებიც ფიქსირებულია სამიზნე უჯრედის. ჩვეულებრივ, სისხლის 

უჯრედის ზედაპირზე ანტიგენი შეიძლება იყოს, როგორც სრული. 

ასევე ჰაპტენური ბუნების (მაგალითად, ზოგიერთი მედიკამენტი). ახ– 

ტისხეულის შეერთება უჯრედზე ფიქსირებულ ანტიგენთან იწვევს 

სხვადასხვა რეაქციის პროვოცირებას. თუ ანტიგენის შეერთება' ანტი– 

სხეულთან უჯრედის მემბრანაზე მოხდა კომპლემენტის ფიქსაციის 

გარეშე, ამას შეიძლება მოყვეს ლიზოსომური ენზიმების გამონთავი- 

სუფლება ციტოლიზის გარეშე. თუ კი ანტიგენ-ანტისხეულის კომ– 

პლექსს შეუერთდება კომპლემენტი, რეაქციას თან სდევს უჯრედის 

დესტრუქცია. შეიძლება მოხდეს ანტისხეულებით დაფარული უჯოე- 

დის ფაგოციტირება, ან განვითარდეს სამიზნე უჯრედის დახიანება 

ანტისხეულზე დამოკიდებული უჯოედული ციტოტოქსიკურობის შე- 

დეგად. 
11I ტიპის ალერგიული რეაქცია, იმუნოკომპლექსური, ან არტიუ- 

სის ტიპის რეაქცია დაკავშირებულია სისხლში იმუნური კომპლექსე- 

ბის წარმოქმნასთან (სურ. 20). ეს კომპლექსები წარმოიშობა დეტერ- 

მინანტებით მდიდარი ანტიგენების ბივალენტურ ანტისხეულებთან 

შეერთებით. 

ამ ტიპის რეაქცია შეიძლება მოგვცეს სხვადასხვა ხსნადმა ანტი– 

გენმა, როგორიცაა შრატის ცილები, მათ შორის ჰომოლოგიული გა- 

მაგლობულინი, საკუთარი 1ყC, მედიკამენტები (ანტიბიოტიკები, სულ- 

ფანილამიდები), საკვები პროდუქტები (რძე, კვერცხის ცილა), ინჰა– 

ლაციური ალერგენები (ოთახის მტვერი, სოკოები), ზოგიერთი ბაქ- 

ტერიული და ვირუსული ანტიგენი, დნმ და სხვა. რეაქციაში მონაწი–- 
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ლე ანტისხეულები IC და IM კლასს მიეკუთვნებიან მათ აქვთ 

კომპლემენტის ფიქსაციის უნარი, ხოლო IყC/ და IყL ამ უნარს მოკ- 

ლებული არიან. იმუნური კომპლექსები წარმოიქმნება სისხლში და 

მერე ლაგდება ქსოვილებში, ან წარმოიქმნება უშუალოდ ქსოვილებ- 

ში. იმუნური კომპლექსები ხშირად ლაგდება სისხლძარღვების 

1 IL L 
'რაია რი – ანტიბენი 

– უნხიჩსხეუნი Cი--–«-4»–- „» , 

1. იმუნუნი 
– კიმპლექსი 

8 – კშმპლუმენტი 
  

  

  

?. C 

---606 
'ი .55C ც. 

ჯო 

სურ. 20. 1II ტიპის ალერგიული რეაქციის სქემა. 1. ანტი- 
გენ-ანტისხეულის კომპლექსი. 2. იმუნური კომპლექსის ჩა- 
ლაგება სისხლძარღვების კედელში 3. სისხლძარღვების 

დაზიანება. 

კედლებში, განსაკუთრებით თირკმლის გორგლებში. იმუნური კომ- 

პლექსი კომპლემენტის ფიქსაციის შედეგად იძენს ჰისტოტოქსიკურ 

აქქ,ივობას, რასაც თან ახლავს ჰემოტაქსისური ფაქტორების გამონ- 

თავისუფლება ნეიტროფილური ლეიკოციტების მიზიდვით, ანაფილა- 

ტოქსინების და ანთების მედიატორების გამოყოფა. ჰისტამინი და სე–- 

როტონინი იმუნოკომპლექსურ ალერგიულ რეაქციამი უმნიშვნელო 
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როლს ასრულებენ. ნეიტროფილურლი ლეიკოციტები აწარმოებენ ანტი– 

გენ-ანტისხეულის კომპლექსების ფაგოციტირებას, ანთავისუფლებე5ნ 
პროტეოლიზურ ფერმენტებს რომელთაც უნარი აქვთ გამოიწვიონ 

ლოკალური დახიანებები. ხდება თრომბოციტების აგრეგაცია თრომ- 

ბების წარმოშობით და ფიბრინის ჩალაგებით, ვითარდება ჰემორაგი- 

ები. ფაგოციტოზმი ერთვებიან მონოციტებიც. მაგრამ მიკროსკოპუ- 
ლად ანთებით კერაში პრევალირებენ პოლიმორფელბირთვიანი ლეი- 

კოციტები. 

ანტჩგენი     

  

სამიზნე 
უპჩეს 

+ -ლი293”ყიტი ბლასტი 
“ 

  

მაკჩჩჭაბი 

სურ, 21. IV ტიპის ალერგიული რეაქციის სქემა. სამიზნე 

უჯრედის დახიანეა ციტოტოქსიკური + -- ლიმფოციტით. 

პათოლოგიური ნიშნები ვლინდება ალერგენთან კონტაქტიდან რა- 

მოდენიმე საათის (8--10 საათი) შემდეგ. ამ დროს ლაპარაკობენ ნა- 

ხევრად მენელებულ რეაქციაზე. სწრაფი. ან შენელებული რეაქციისა- 

გან. განსხვავებით. 

იმუნური კომპლექსების არსებობა სისხლის შრატში ჯეო კიდევ არ 

მიუთითებს მათ მნიშვნელობაზე დაავადების პათოგენეზში. რადგა- 

ნაც ისინი კა”გად ელიმინორდება. იმუნური კომპლექსებისაგან ოორგა- 

ნიზმის განთავისუფლება ნაწილობრივ დამოკიდებულია მათ ზომაზე 
და ანტისხეულების და ანტიგენის პროპორციაზე. დიდი იმუნური კომ- 
პლევსები სწრაფად ელიმინირდება ფაგოციტოზის გსით: მცირე ზჭზო- 
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მის კომპლექსები, ხსნადი ანტიგენის სიჭარბისას დიდხანს ცირკული- 

რებენ და მათ შეიძლება ჰქონდეთ დესტრუქციული მოქმედება. ამ 
დროს მატულობს სისხლძარღვთა განვლადობა, რაც ხელს უწყობს 

კომპლექსების ჩალაგებას ქსოვილებში. იმუნოკომპლექსური პათო- 
ლოგიის ჩამოყალიბებას მნიშვნელოვნად განსაზღვრავს ანტიგენის 

ჭარბი რაოდენობა და ფაგოციტური ფუნქციის დათრგუნვა. 

IV ტიპის, ან უჯრედებით პირობადებული ალერგიული რეაქცია, 

შენელებული ზემგრძნობელობა, ანუ ტუბერკულინური ტიპის ზე- 

მგრძნობელობა პირობადებულია LI –– ლიმფოციტებით. (სურ. 21). უჯ- 
რედული ზემგრძნობელობის მექანიზმები ჯერ-ჯერობით არ არის ისე 

კარგად შესწავლილი, როგორც ჰუმორული. 

იმუნოკომპეტენტური 1--ლიმფოციტები სპეციფიკური ანტიგენის 

სემოქმედების შედეგად გარდაიქმნებიან ბლასტურ უჯრედებად და 
იმუშავებენ აქტიური მედიატორების –– ლიმფოკინების მთელ სერიას 

(იხ ცხრილი 2) რომელთა რიცხვი აღემატება 30-ს. ლიმფოკინების 

გარდა დაზიანებაში მონაწილეობენ ლიზოსომური ფერმენტები, რომ- 
ლებიც თავისუფლდებიან ფაგოციტოზის და უჯრედების დაზიანების 
დროს. აღინიშნება კალიკრეინ-კინინის სისტემის აქტივაცია და კინი- 

ნების მონაწილეობა დაზიანებაში. ჰისტამინის როლი ამ დროს, რო- 

გორც ჩანს, უმნიშვნელოა. ამ დროს უჯრედების დაზიანება ვითარ- 

დება სხვადასხვა გზით: 1. I1C-- ლიმფოციტების პირდაპირი ციტო- 

რცოქსიკური მოქმედება სამიზნე უჯრედებზე. 2. I ––- ლიმფოციტების 

ციტოტოქსიკური მოქმედება ლიმფოკინების მეშვეობით. 3. ფაგოცი- 
ტოზის გააქტივება და უჯრედების დაზიანება ლიზოსომური ფერმეს- 

ტების გამოყოფით. 

IV ტიპის ალერგიული რეაქტიის ტიპიური მაგალითია ტუბერკე- 

ლიწური რეაქცია. ის პირი, რომელიც ადრე არ იყო ინფიცირებული 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერით ტუბერკულინს ინტრადერმულ 

ინექციაზე არ იძლევა რეაქციას. 

წინასწარი ინფიცირების ან ავადმყოფობის შემთხვევაში ტუბერ- 
კულინის ინექციის მიდამოში ჩნდება პაპულა, რომელიც ინფილტრი- 

რებულია და შემოფარგლულია ერითემით. აღნიშნული რეაქცია ვი- 

თარდება 48-72 საათის განმავლობაში. მიკროსკოპიულად რეაქციის 
მიდამოში აღინიშნება უპირატესად პერივასკულარული ინფილტრატი, 

რომელიც ძირითადად წარმოდგენილია მონონუკლეალური უჯრედე- 
ბით: ლიმფოციტებით და მაკროფაგებით; პოლიმორფულბირთვიანი 
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ლენკოციტები გვხვდება ერთეული. ანალოგიურად ვითარდება ბრუ- 

ცელოზის დროს ბიურნეს რეაქცია მელიტინით და სხვა. 

ალერგიული რეაქციის ესა თუ ის ტიპი დამოკიდებულია ანტიგე- 

წის თვისებებზე და ორგანიზმის რეაქტიულობაზხე. სუსტი ანტიგენი 

(მცენარეული მტვერი, ოთახის მტვერი, ცხოველის ქერტლი და ბეწვი) 

უფრო ხშირად იწვევს I ტიპის რეაქციას, ხსნადი ანტიგენი, განსაკუთ- 

რებით დიდი რაოდენობით (შრატის ცილები, ბაქტერიული ლიზატის 

პ“-ოდუქტები) –– 1II ტიპს, კორპუსკულური არახსნადი ანტიგენები 

(ბაქტერიები, სოკოების სპორები) ––- IV ტიპის. II ტიპის რეაქცია 

უოფრო ხშირად ვითარდება სისხლის ფორმიანი ელემენტების და სხვა 

საწინააღმდეგოდ. 

ზოგიერთი ალერგიული რეაქციის დროს, შეიძლება მონაწილეობ- 

დეს არა ერთი, არამედ რამოდენიმე მექანიზმი და გამოვლინდეს სხვა– 

დასხვა ტიპისათვის დამახასიათებელი ნიშნები. ამ დროს შესაძლებე–- 
ლია გამოიყოს მთავარი„ წამყვანი შექანიხმი რაც აუცილებელია 

პათოგენეზურად გამართლებული თერაპიის ჩატარებისათვის. 

ა. ადო (1970) ალერგიის განვითარებაში, მექანიზმების ხასიათის 

მიხედვით გამოყოფს 3 სტადიას: 1. იმუნოლოგიური სტადია მოიცავს 
ცვლილებებს იმუნურ სისტემაში ალერგენის მოხვედრიდან ორგანიზმ- 

ში ანტისხეულების და სენსიბილიზებული ლიმფოციტების წარმოქმ- 

ნამდე და მათ შეერთებამდე განმეორებით მოხვედრილ, ან ორგა- 

ნიზმში პერსისტირებულ ალერგენთან. 2. პათოქიმიური სტადიის დროს 

ალერგენის შეერთებისას ანტისხეულთან, ან სენსიბილიზებულ ლიმ- 

ფოციტთან წარმოიქმნება ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები. 

3, პათოფიზიოლოგიური სტადია ხასიათდება სხვადასხვა კლინიკური 

გამოვლინებით, რომელიც განპირობებულია მედიატორების მოქმე- 

დებით. აღნიშნული სტადიები ემთხვევა კ. შტეფენის მიერ (1968) გა- 

მოყოფილ შემდეგ ფაზებს: 1. სპეციფიკურ ფაზას, 2. არასპეციფიკურ, 

ან ბიოქიმიურ ფაზას და 3. მორფოლოგიური და ფუნქციური ძვრების 

ფაზას. 

ზოგი პათოლოგიური რეაქცია ძალიან ჰგავს ალერგიულს, მაგრამ 

სინამდვილემი გამოწვეულია არასპეციფიკური, ჰისტამინური ან 

პროსტაგლანდინური მექანიზმებით. ეს ე. წ. „ცრუ“ ალერგიული 

რეაქციები ზოგიერთი გარეგნული გამოვლინებით ჰგავს ალერგიულ 

რეაქციებს, მაგრამ მათი განეითარების მექანიზმში არ არის ძირითადი. 

რაც დამახასიათებელია ალერგიისათვის –– ალერგენის რეაქცია ანტი- 

სხეულთან. ცრუ ალერგიულ რეაჭციებს მიეკუთვნება სანარელი -–- 
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“ვარცმანის ფენომენი, ბოოდეს ფენომენი, ე- წ. „სიცივისადმი ზე- 

მგრძნობელობა", როდესაც ავადმყოფს უნვითარდება ლოკალიზებუ- 

ლი ურტიკარია იმ მიდამოში, რომელიც იყო სიცივის გავლენის ქვეშ 

და სხვა. 

ეუ. ალერბიული დაბვადებებგი 

ალერგიის გამოვლინებები ადამიანში უაღრესად პოლიმოოროფულია. 

ის შეიძლება გამოიხატოს მთლიანი ორგანიზმის ალერგიულ რეაქცია- 

ში (ანაფილაქსიური შოკი), ან უპირატესად რომელიმე ორგანოში: 

ბრონქოპულმონალურ აპარატში (ასთმის შეტევა), კანზე (ურტიკარია), 

ლორწოვან გარსებზე (რინიტი) და სხვა. ალერგიის ესა თუ ის გამოვ- 

ლინება დიდად არის დაკავმირებული ალერგენის “'მეჭრის გზასთან და» 

სენსიბილიზებულ ორგანიზმში გამომუშავებული ანტისხეულების და 

ალერგენის შეხვედრის ადგილზე. 

როგორც აღვნიშნეთ, ალერგიულ დაავადებებზე ვლაპარაკობთ მა- 

შინ, როდესაკცკც დაავადების განვითარებასს საფუძვლად უდეეს ზე- 
მგრძნობელობითი რეაქცია ეგზოგენურ ალერგენებზე ალერგიული 

დაავადებები შეიძლება განვითარდეს სხვადასხვა გზით –- ანაფილაქ- 

სიური, ციტოტოქსიკური, იმუნოკომპლექსური და უჯრედების პირო- 
ბადებული მექანიზმებით, მაგრამ კლასიკური ალერგიული დაავადება- 

თა უმრავლესობა რეაგინული, ანაფილაქსიური ტიპის მექანიხმებით 

ვითარდება. ანაფილაქსიური მექანიზმებით განვითარებულ ალერგიულ. 

დაავადებებს მიეკუთვნება ბრონქული ასთმის ატოპიური ფორმა, პო- 

ლინოზებიდ„ ალერგიული რინიტი„ ლარინგიტი და კონიუნქტივიტი, 

ატოპიური დერმატიტი, კვინკეს შეშუპება ანაფილაქსიუოი შოკი, 

„ლერგიული დიარეა და სხვა. ციტოტოქსიკური მექანიზმებით ვითარ- 

დება წამლისმიერი ჰემოლიზური ანემიები, ლეიკოპენიები, თოომბო- 

ციტოპენიები, აგრეთვე ისეთი ალოიმუნური დაავადებები, როგორი- 

ცაა ახალშობილთა ჰემოლიზური ანემია, განვითარებული რეზუს-კონ- 
ფლეიქტის შედეგად, ჰემოტრანსფუზიული რეაქციები განვითარებული 

#80 დღა ორეზუს-შეუთავსებლობის შედეგად, ზოგიერთი აუტოალერ- 

გიული დაავადება -- გუდპასჩერის სინდრომი და სხვა. იმუნოკომპ- 

ლევსური მექანიხმით ვითარდება ისეთი ალერგიული დაავადებები, 

როგორიცაა შრატისმიერი დაავადება, ეგზოგენური ალერგიული ალ- 

ვეოლიტი (ფერმერების დაავადება). ალერგიული ვასკულიტი, ზოგი- 
ერთი სახის ურტიკარია, კვანძოვანი ერითემა, ალერგიული რეაქცია 
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რიგ მედიკამენტზე (რიფამპიცინი სულფანილამიდები, ფენაცეტინი) 

და სხვა. უჯრედებით პირობადებული მექანიზმები წამყვანია ალერ- 

გიული დაავადებებიდან ბრონქული ასთმის ინფექციურ-ალერგიული 

ფორმის ზოგიერთი ვარიანტის, კონტაქტური დერმატიტის, ზოგიერთი 

მედიკამენტოზური ალერგიის, ინფექციური დაავადების (ტუბერკუ- 

ლოხი, ბროუცელოზხი, კეთრი) დროს. 

ქვემოთ მოგვყავს პირველი, მესამე და მეოთხე ტიპის ალეოგიული 

ქექანიხმებით განვითარებული ტიპიური დაავადებების აღწერილობა. 

ანაფილაქსიური შოკი 

ანაფილაქსიური შოკე ალერგიის ერთ-ერთი ყველაზე მძიმე და 

სამიში გამოვლინება„ა რომელიც არც თუ იშვიათად სიკვდილის 

მთავრდება. ტერმინი „ანაფილაქსია“ (ბერძნულად ანა –– პირიქით და 

ფილაქსის –– დაცვა, შემოღებულია პ. პორტიეს და ს. რიშეს მიეოთ 

1902 წელს. დაავადება შეიძლება განვითარდეს ორგანიზმში სამკურ- 

ნალო ანტიტოქსიკური შრატების, ჰომოლოგიური გამა-გლობულინის 

და სისხლის შრატის ცილების შეყვანისას ანაფილაქსიურ შმოკს საკმაოდ 

ხმირად იწვევს ანტიბიოტიკები, განსაკუთრებით პენიცილინი. ვარაუ- 

დობენ, რომ სამუალოდ პენიცილინის ინექციის შედეგად წლიურაღ 

300 კაცამდე იღუპება. აღწერილია ანაფილაქსიური შოკი ვიტამინე- 

ბის, რენტგენოკონტრასტული ნივთიერებების შეყვანის შემდეგ. დიდი 

მნიშვნელობა აქვს პრეპარატის შეყვანის სახეს. ძალიან საშიშია პრე- 

პარატის პარენტერალური მშმეყვანა, განსაკუთრებით ვენაში. ხშირია 

შოკური რეაქცია ინსექტური ალერგიის დროს. 

ანაფილაქსიური “მოკი რეაგინული მექანიზმებით ვითაოდება. და- 

ავადების კლინიკურ სურათში მნიშვნელოვანია ალერგიული მედია–- 

ტორების გამონთავისუფლების შედეგად სისხლძარღვთა ტონუსის 
დაქვეითება და მათი განვლადობის მომატება. ცირკულაციაში არსე- 
ბული სისხლის რაოდენობა მკვეთრად კლებულობს. 

ანაფილაქსიური შოკი შეიძლება განვითარდეს ძალიან სწრაფად. 
ალერგენის სისხლში მოხვედრისთანავე. რიგ შემთხვევაში, შოკის გან- 
ვითარებას წინ უძღვის მოუსვენრობა, შიშის გრძნობა, თავის ტკივი-- 

ლი, თავბრუსხვევა, შუილი ყურებში ოფლიახობა, ხველა, ქოშინი. 

მოჭერითი ტკივილი გულმკერდში. აღინიმნება ქავილი მთელ სხეულ- 
%ე. ურტიკარიული გამონაყარი, გულისრევა, ღებინება, ტკივილი მუ- 

ცელში, ფაღარათი. პულსი ძაფისებრია, გულის ტონები მოყრუებუ- 
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ლია, აღინიშნება ტაქიკარდია, არითმია. ვითარდება ჰიპოთერმია, არ- 

ტერიული წნევა კატასტროფულად ეცემა და ავადმყოფი კარგავს გო- 

ნებას. ვითარდება კომატოზური მდგომარეობა, კრუნჩხვები. ფატალურ 

ძემთხეევებში, აუტოპსიაზე ნახულობენ ზემო სასუნთქი გზების ლოთო- 

წოვანი გარსების შეშუპე ებას. რაც სიკვდილის უშუალო მიხეზია. 

თუ ანაფილაქსიური შოკის მოვლენებს საფუძვლად უდევს ჰისტა- 

მინის განთავისუფლების არასპეციფიკური მექანიზმები, ანტიგენ- 

ანტისხეულის რეაქციის გარეშე. ლაპარაკობენ ანაფილაქტოიდურ 

შოკზე. 

შრატისმიერი დაავადება 

შრატისმიერი დაავადება ვითარდება ორგანიზმში ჰეტეოოლოგიუ- 

რი შრატების (დიფთერიის, ტეტანუსის, ბოტულიზმის, აიროვანი გან- 
გრენის, გველის შხამის საწინააღმდეგო ანტიტოქსიკური შოატის, 

ანტილიმფოციტური შრატის და სხვა) შეყვანის შედეგად. უკანასკნელ 

პერიოდში ხმირია შრატისმიერი დაავადების კლინიკის განეითარება 

ბენიცილინოთერაპიის შედეგად. დაავადების განვითარების მექანიზმში 

წამყვანია ქსოვილების დაზიანება მოცირკულირე იმუნური კომპლექ– 

სებით (ალერგიული რეაქციის III ტიპი). იმუნოგლობულინები, რო- 
გორც წესი, წარმოდგენილია IწVC კლასით. 

დაავადების კლინიკური სიმპტომები ვლინდება უცხო შრატის შეყ- 

ვანიდან 1–-2 კეირის შემდეგ. მრატის განმეორებითი ინექცია იწვევს 

დაავადების უფრო სწრაფ და მძიმე განვითარებას. აღინიშნება ადე- 
წოპათია. ტემპერატურის მომატება. ერითემატოზული, ან ურტიკარი- 

ული გამონაყარი კანზე, სახსრების შესივება და ტკივილი, ლოოწო- 
განი გარსების შეშუპება. ავადმყოფებს, არც ისე იშვიათად, აღენი9- 
ნებათ სისუსტე, ქოშინი, ტაქიკარდია, ტკივილი გულმკერდში, ჰიპო- 

ტონია. საკმაოდ ხშირად იმუნოკომპლექსური მექანიზმით ვითარდება 
ხეფრიტის სურათი. რიგ "მემთხვევებში შეიძლება განვითარდეს ფილ- 

ტვების ემფიზემის ან პეპატიტის სურათი. პერიფერიული სისხლისა- 
თვის დამახასიათებელია ლეიკოპენია შედარებითი ლიმფოციტოზი, 

ედღს-ის აჩქარება. დაავადების სიმპტომები, ჩვეულებრივ, გამოხატუ- 

ლია რამოდენიმე დღიდან 2-3 კვირამდე და დაავადება მთავრდება 

სრული გამოჯანმრთელებით. უფრო იშვიათად, დაავადების გადატანის 

შემდეგ მეიძლება აღინიშნებოდეს ქრონიკული ჰეპატიტის, პოლინეე– 

ღიტის, სინოვიტის სიმპტომები. 
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კონტაქტური დერმატიტი 

კონტაქტური დერმატიტი კანის ალერგიული დაავადებაა, რომელიც 

ვითარდება ზოგიერთი ნივთიერების კანთან უშუალო კონტაქტის შე- 

დეგად. დაავადება შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობის ტიპიური 

გამოვლინებაა. ალერგენებად. ჩვეულებრივ, გვევლინება მარტივი ქრი. 

მიური შენების ნივთიერებები -- ჰაპტენები რომლებიც ადვილაღ 

უერთდებიან ორგანიზმის ცილებს. კონტაქტური დერმატიტი შეიძ- 

ლება გამოიწვიოს ზოგიერთმა მცენარემ (ფურისულა, ქრიზანთემა, ტი- 

ტა, ბამბის მარცვალი, ციტრუსები, პამიდორი), სხვადასხვა მედიკა- 

მენტებმა (ანტიბიოტიკები, ვიტამინები, ფენოტიაზინის ჯგუფის პრე- 

პარატები და სხვა), ჰერბიც–დებმა, იზსექტიციდებმა, კოსმეტიკურმა 

საშუალებებმა, საღებავებმა ფორმალინმა, მეტალებმა, ფოტოქიმიკა- 

ლებმა, ტყავეულმა და სხვა. ადეილად ვითარდება კონტაქტური დერ- 
მატიტი დინიტროქლოობენსოლის კანზე აპლიკაციისას. 

ალერგენი სენსიბილიზაციის განვითარებას იწვევს დაახლოებიო 

ერთ კვირაში. ალერგენთან განმეორებითი კონტაქტიდან 10-–-12 საა–- 

თის შემდეგ ვითა“დება კანის ჰიპერემია და შეშუპება. ჩნდება პაპუ- 

ლები, ვეზიკულები. მემდგომში შესაძლებელია განვითარდეს ეგზემის 

მსგავსი დაზიანება –- კანის შესქელება, ლიქენიფიკაცია, ნახეთქები. 

პისტოლოგიურად დერმა ინფილტრირებულია მონონუკლეარული 

უჯრედებით განსაკუთრებით პერივასკულარულად. უჯრედოვანი 

ინფილტრაცია მსგავსია სხვა შენელებული ტიპის რეაქციების დროს 

არსებული უჯრედოვანი ინფილტრაციებისა.



VI. აუტოიმუნური პროცესები 

მრავალრიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკვლევე- 

ბით აშკარად ჩანს, რომ იმუნოლოგიური პროცესები, რომლებიც თა- 

ვიანთი ბიოლოგიური ხასიათით დაცვითი არიან, ზოგჯერ მძიმე დასია- 
ნების განვითარების მიზეზი შეიძლება გახდეს. ცნობილია, რომ ჯაჩ- 

მრთელი ორგანიზმის იმუნოლოგიური აპარატი საკუთარი ქსოვილო- 

ვანი კომპონენტების მიმართ გარკვეულ ტოლერანტობა“ იჩენს 

(აუტოტოლერანტობა). აუტოლოგიური ცილებისადმი ანტისხეულების 

წარმოშობა და ზემგრძნობელობის განვითარება არ სდება, რისი 
თეორიული საფუძვლებიც პირველად ჩამოყალიბებული იქნა ფ. ბეო- 

ნეტის მიერ და ცნობილია “ოგორე აკრძალული კლონების თეო- 

რია. მაგრამ, სრულიად სხვადასხვა ზემოქმედების (ინფექციურ-ტოქ- 

სიკური, სამკურნალწამლო, ფიზიკური, ქიმიური და სხვა) შედეგად, 

რომლებიც ქსოვილების დენატურაციას იწვევენ, შეიძლება მოხდეს 

ცილების თვისობრივი შეცვლა, რის შედეგადაც ისინი ორგანიზმისა- 
თვის უცხო ხდებიან, ე. ი. ანტიგენურ თვისებებს იძენენ. შესაძლებე- 
ლია მოხდეს საკუთარი ცილების უცხო ნივთიერებებთან კონიუგირე- 

ბა, გარდა ამისა. შეიძლება დაირღვეს ქსოვილების ფიზიოლოგიური 

«ხოლაცია, რასაც ზოყვება ე. წ. არამოცირკულირე, ან სეკვესტრირე- 

ბული ანტიგენების სისხლმი გადასვლა და სხვა. აღნიშნულის შედე- 

გად ვითარდება აუტოიმუნიზაციის და აუტოსენსიბილისაციის მოვ- 

ლენები. 

აუტოიმუნისაციაზე ვლაპარაკობთ მაშინ, როდესაც საკუთარი ან- 

ტიგენების. ან აუტოანტიგენების მიმართ იმუნოგლობულინური ბუნე- 

ბის მოცირკულირე ანტისსეულები -–– აუტოანტისხეულები, ან სენსი- 

ბილიზებული 1 –– ლიმფოციტები წარმოიქმნება. ჩვეულებრივ, იმუ- 

წური პასუხი ნორმალურად მოცირკულირე საკუთარ ანტიგენებზე არ 

ვითარდება, ან ვითარდება იმდენად სუსტად, რომ ის არ გამოვლინდე- 

ბა რაიმე პათოლოგიაში. ამდენად. აუტოიმუნურს მიეკუთვნება დაავა- 
დებების ჯგუფი, რომელთა დროსაც წარმოიქმნებიან ანტისხეულები, 
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ან სენსიბილიზებული + ლიმფოციტები საკუთარი ანტიგენების – - 

აუტოანტიგენების მიმართ და იწვევენ ქსოვილების დახიანებას. მავგ- 

რამ. ამა თუ იმ დაავადების პათოგენეზში აუტოიმუნური რეაქციების 

როლი არ შეიძლება ჩაითვალოს გადაწყვეტილად საკმაოდ მყარი 

დასაბუთების გარემე. სისხლში ქსოვილოვან კომპონენტებთან მორეა- 

გირე ანტისხეულების, ან სენსიბილიხებული ლიმფოციტების მხოლოდ 

აღმოჩენის ფაქტი ჯერ კიდევ არ გვაძლევს უფლებას ესა თუ ის და· 
ავადება აუტოიმუნურს მივაკუთვნოთ. არის დაავადებები, რომელთა 

გენეზმი აუტოიმუნუ“ი მექანიზმები წამყვან პათოგენეხურ როლს 

ასრულებენ. ამავე დროს, აუტოიმუნიზაცია და აუტოსენსიბილიზაცია 

შეიძლება ძირითადი დაავადების მხოლოდ ერთ-ერთი გართულება, ან 

შედეგი იყოს. აუტოიმუნური დაავადებები ფნდა განვასხვავოთ ალო- 

იმუნური დაავადებების (სისხლის ტრანსფუზიული რეაქცია, ახალ- 

მობილთა ჰემოლიზური დაავადება, ტრჰნსპლანტატის (მოცილება) და 

პეტეროიმუნური ბუნების ალერგიული დაავადებებისაგან (ანაფილაქ- 

Lია, მოატისმიერი დაავადება. კონტაქტური დერმატიტი. როდესაც 

ნათლად ჩანს, რომ იმუნური პასუხი არის დაავადების მიზეზი. 

აუტორეაქტიული I –– და ც –- ლიმფოციტების გამოვლინება შე- 

იძლება მრავალი პათოლოგიური მდგომარეობის დროს. მაგალითად. 

ინფექციური დაავადებების შემთხვევაში. მაგრამ ამ დროს ისინი მხო–- 

ლოდ დროებით ჩნდებიან და არ იწვევენ ქსოვილების დაზიანებას, 

უფრო მეტიც, მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტებით სადღეისოდ დამ- 

ტკიცებულია, რომ აუტოანტისხეულები, მიმა“თული საკუთარი ანტი- 
გენების დიდი რიცხვის საწინააღმდეგოდ შეიძლება ენახოთ ნორმაში, 

ჯანმრთელი პირების შრატშიც კი, და რომ მათი გამომუშავება საკუ- 

ძ)არი ქსოვილოვანი კომპონენტების მიმართ შესაძლებელია, ადიუვან- 

ტებით სათანადო იმუნიზაციის, ან სტიმულაციის შედეგად. 

ამდენად, აუტოანტისხეულების წარმოშობა და უჯრედებით პირო- 

ბადებული აუტორეაქტიულობა წარმოადგენენ იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედული პულის ნორმალურ ფუნქცია. აუტოანტისხეულები და 

საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენტების მიმართ სენსიბილიზებულე 

IL -- ლიმფოციტები პერიოდულად შეიძლება გაჩნდნენ ნორმალუო 

პირობებში, მართალია დაბალ კონცენტრაციაში, რაც არ უნდა ჩაით- 

ვალოს აუტოიმუნური პათოლოგიის გამოვლინებად და იმუნოლოგი- 
ური ტოლერანტობის დარღვევად ტოლერანტობა და იმუნიტეტი 
იმუნური სისტემის თვისებებია, რომლებიც გარკვეულ თანაფარდობა- 

ში არიან ერთმანეთთან. იმუნური უჯრედების რეგულატორული ურ- 

133



თიერთობა დაფუძნებულია გამუდმებულ აუტოგამოცნობაზე. პ. გრა- 

ბარის მიხედვით, აუტოგამოცნობის ფუნქცია წარმოადგენს არა მარ- 

ტო აუცილებელ საშუალებას იმუნური სისტემის რეგულაციისათვის. 

ჯრამედ ის შეადგენს იმუნური სისტემის ფიზიოლოგიური ფუნქციის 
არსსაც. აღნიშნული რეგულაციური ურთიერთობის დარღვევა იწვევს 

აუტოიმუნური პათოლოგიის განვითარებას. 

(, აუტოიმუნური დაავადებების კრიტერიუმები 

რომელიმე დაავადება აუტოიმუნურად რომ ჩაითვალოს, საჭიროა: 

შემდეგი კრიტერიუმები, რომლებიც ჩამოყალიბებულია ე. ვიტებსკის 

მიერ: 

1. დაავადების მიზდინრეობის გარკვეულ ეტაპებზე უნდა გამოც- 
ლინდეს აუტოანტისხეულები, ან სენსიბილიზებული LI –– ლიმფოცი- 

ტები, რომლებიც სპეციფიკურია დაზიანებული ქსოვილების აუტო- 

ანტიგენების მიმართ. ამასთან ერთად, აუტოანტიგენი უნდა იყოს 

იდენტიფიცირებული და დახასიათებული. 

2. უნდა იყოს დაავადების მოდელირების. „შესაძლებლობა ლაბო- 

რატორიულ ცხოველებში აუტოანტიგენების ინექციით. 

ვ, იმუნოპათოლოგიური ცვლილებები ექსპერიმენტულ ცხოვე- 

ლებში უნდა შეესიტყვებოდეს ადამიანში მიმდინარე იმუნოპათოლო- 
გიას. 

4. შესაძლებელი უნდა იყოს აუტოიმუნური დაავადების გადატა- 

ნა შრატით ან ლიმფოიდური უჯრედებით დაავადებულიდან ჯან- 
მრთელ რეციპიენტზე სინგენურ ცხოველებში. 

ამის გარდა, აუტოიმუნური დაავადებებისათვის დამახასიათებელია 
ქრონიკული მიმდინარეობა და ისინი ხშირადაა ასოცირებული ჰიპერ- 

გამაგლობულინემიასთან და შრატის კომპლემენტის მთლიან, ან მისი 

სპეციფიკური კომპონენტების დაქვეითებასთან. 

ა. აუტოიმუნური რეაქციების ბანვითარების მექანიჭმები 

სადღეისოდ მიღებულია, რომ აუტოიმუნური რეაქციები შეიძლება 

განვითარდეს სხვადასხვა მექანიზმებით: 

1. ზოგიერთი მკვლევარი იმ აზრისაა, რომ აუტოიმუნური რეაქ- 

ციები შეიძლება განვითარდეს პათოლოგიურად შეცვლილი საკუთა- 

რი ქსოვილების და უჯრედების –- დენატურირებული ცილების 
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მიმართ: ქსოვილები დაზიანებული დამწვრობის, სიცივის, სხვადასხვა 

ქიმიური სნივთიერებების, მაიონიზებელი :რადიაციის, ინფექციის შე- 

დეგად და სხვა. აღხიმნული ზემოქმედებები გარდაქმნიან საკუთა< 

მოლეკულებს ისე, რომ გამოავლენენ, ან შექმნიან ახალ ანტიგენუო 

დეტერმინანტებს, რომელთა მიმართაც შეიძლება განვითარდეს იმუ- 

ნური პასუხი. მსგავსი მექანიხმებით წარმოიქმნება აუტოანტისხეუ- 

ლები მიოკარდიუმის წინააღმდეგ ინფა“. ქტის დროს. ასეთივე გენეზის 
უნდა იყოს აუტოიმუნური რეაქციები აღმოცენებული ვირუსების ღა 

ბაქტერიების ტოქსინებით და ფერმენტებით დახიანებული ქსოვილე- 

ბის წინააღმდეგ% მაგალითად ტუბერკულოზის, ათაშანგის და სხეა 

ინფექციების და ინტოქსიკაციების დროს. ინფექციური პროცესის 

ქრონიკული მიმდინარეობა ხელს უნდა უწყობდეს აუტოიმუნური 

რეაქციების განვითარებას. ახალი, განსხვავებული ანტიგენი შეიძლება 

წარმოიშვეს სომატური უჯრედების მუტაციის შედეგად. აღნიშნულ 

ანტიგენებს იმუნური სისტემა აღარ განიხილავს როგორც საკუთარს 

და იწვევს იმუნურ პასუხს. 

2. აუტოიმუნური რეაქციები რიგი ავტორის ახრით შეიძლება გან- 

ვითარდეს ეგზოგენური წარმოშობის სხვადასხვა ნივთიერების Lა- 

კუთარ ცილებთან კონიუგაციის შედეგად. აღნიშნულ შემთხვევებში 

აუტოანტისხეულები ე. წ. პაპტენური მექანიხმით წარმოიქმნება. აქ 

მექანიხმით განვითარებულ დაავადებებს ქიმიური და სამკურნალღ- 

წამლო ნივთიერებებით (პირამიდონი, ქინიდინი და სხვა) ინდუცირე- 

ბული ანემიები, ლეიკოპენიები თრომბოციტოპენიები მიეკუთვნება. 

ცნობილია, რომ ჰაპტენური მექანიზმით ვითარდება ზოგიერთი ალე“- 

გიული დაავადება –- კონტაქტური დერმატიტი. ანაფილაქსიური 

მგრძნობელობა დაბალი მოლეკულური წონის მქონე ნივთიერებებზე. 
მაგრამ, თუკი იმუნური პასუხი მიმართულია მატარებელი ანტიგენი- 

სადმი, ამის შედეგად შეიძლება აუტოიმუნური რეაქცია განვითარდეს. 

აუტოანტისხეულების ჰაპტენური მექანიზმით წარმოშობას ადგი- 
ლი უნდა ჰქონდეს არა მარტო ქიმიური ნივთიერებების, არამეღ ვი- 

რუსული და მიკრობული ანტიგენების აუტოლოგიურ ცილებთან კო- 

ნიუგირების დროსაცკც თირკმლის ქსოვილის ცილის ჰემოლიზური 
სტრეპტოკოკის ტოქსინთან შეერთებისას. წარმოიქმნება კომპლექსი. 

რომელიც აუტოანტიგენური ბუნებისაა. ექსპერიმენტულად დამტკი- 
ცებულია, რომ ამ კომპლექსის აუტოანტისხეულები აზიანებენ თირკმ- 
ლის ქსოვილს და გლომერულონეფრიტს იწვევენ. ვარაუდობენ, რომ 
ანალოგიური მექანიხმით შეიძლება მოხდეს მიოკარდის დაზიანებაც. 
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რაც სტრეპტოკოკის ტოქსინის გულის კუნთის ქსოვილთან კონიუგა- 

ციის შედეგია. 

როგორც პირველ. ასევე მეორე შემთხვევაში, შეიძლება ვთქვათ. 
რომ ჭეშმარიტ აუტოიმუნურ რეაქციებთან არა გვაქვს საქმე. სინამ- 

დვილეში, როგორც შეცვლილი, ასევე კონიუგირებული ანტიგენები 
ფაქტიურად ახალი ანტიგენებია, რომლებიც შეიძლება არ ჩაითვალონ 

ჭეშმარიტ აუტოანტიგენებად იმის გამო, რომ ისინი ნორმალურად არ 

უნდა იყვნენ ორგანიხმში. 
3. არსებობს აზრი, რომ აუტოანტისხეულების წარმოშობა შეიქ- 

ლება დაკავშირებული იყოს მიკრობებსა და ქსოვილებს შორის სა- 

ერთო ანტიგენური თვისებების არსებობასთან. აღნიშნული ჯვარედინი 

რეაგირება დადასტურებულია სტრეპტოკოკის და გულის კუნთის მი- 

მართ. სტრეპტოკოკის ანტიგენური ერთიანობა გამოვლინებულია არა 

მარტო რევმატიზმით დაავადებული გულის ქსოვილთან, არამედ პრაქ– 

ტიკულად ჯანმრთელ, ტრავმისგან დაღუპული პირების ქსოვილებთა- 

ნაც. საერთო ანტიგენური თვისებების გამო ექსპერიმენტში სტრეპკ- 

ტოკოკებით ცხოველების იმუნიზაციისას სისხლის შრატში ნახულო- 

ბენ გულის კუნთთან. მორეაგირე. ანტისხეულებს. ვარაუდობენ, როპ 

სტრეპტოკოკებს საერთო ანტიგენური თვისებები გულის ქსოვილის იმ 

ღრმადმდებარე სუბსტანციებთან შეიძლება ჰქონდეთ, რომლებიც ოო- 

განიზმის იმუნოლოგიურ სისტემასთან კონტაქტში არ შედიან და რომ. 

ლებთანაც იმუნოლოგიური ტოლერანტობა არ არსებობს. აღნიშნული 

ანტიგენური სუბსტანციები შეიძლება სხვადასხვა ფერმენტების, მაგა- 

ლითად ბაქტერიული და ქსოვილოვანი ჰიალურონიდაზების ზემოქმე- 

დების შედეგად „გაშიშვლდჩენ“ დ აუტოანტისხეულების პროდუქ- 
ცია გამოიწვიონ. ინფიცირება სტრეპტოკოკების მე-12 ტიპით იწვევს 
2ლომერულონეფრიტს, როგორც ჩანს იმიტომ, რომ მათ აქვთ რენა- 
ლური გორგლების ანტიგენის მსგავსი ანტიგენები და სტრეპტოკოკე“ 
ბის წინააღმდეგ სინთეზირებული ანტისხეულები რეაგირებენ გოთრ- 

გლების ბაზალურ მემბრანასთანაც. 

4. აუტოიმუნური რეაქციები წარმოიშვება ფიზიოლოგიურად იხო- 
ლირებული ქსოვილოვანი, ან უჯრედოვანი ანტიგენების მიმართ, რომ- 

ლებიც განვითარების ემბრიონულ პერიოდში ლიმფოიდურ სისტემას- 

ღან კონტაქტში არ შესულან, რის გამოც მათ მიმართ ტოლერანტობა 

არ განვითაოდა. როდესაც ასეთი საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენ- 

ტები, ე. წ. არამოცირკულირე, ან სეკვესტრირებული ანტიგენები 

გადადიან სისხლში და კონტაქტში მოდიან ლიმფოციტებთან, ვითარ- 
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დება ნორმალური იმუნური რეაქცია. ფაქტორები, რომლებიც ქსოვი- 

ლების ფიზიოლოგიური იზოლავიის და“ღვევას ხელს უწყობენ, შეიძ- 
ლება იყოს სხვადასხვა ანთებადი რეაქციები, ტრავმა და სხვა. არა- 
მოცირკულირე ანტიგენებს მიეკუთვნება თირეოგლობულინი, თვალის 
ბროლის, ბადურის, კუჭის პარიეტარული უჯრედების, სათესლეს, მიე- 
ლინის ძირითადი ცილის ანტიგენები და სხვა. დღესდღეობით მრავალ– 
რიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული მონაცემებია დაგროვი- 

ლი, რომლებიც გადაჭრით და უტყუარად ლაპარაკობენ აუტოიმუნური 

რეაქვიების წამყვან პათოგენეზურ როლზე ისეთი დაავადებების დროს, 
რომლებიც შედეგია ქსოვილთა ფიზიოლოგიური იზოლაციის დარღვე- 

ერსა. მათ მიეკუთვნება ქრონიკული თ“:რეოდიტი (ჰაშიმოტოს დაავა- 

დება), სიმპათიკური ოფთალმია, ალერგიული უვეიტი, ენცეფალიტი, 

ორქიტი და სხვა. ამ დაავადებების დროს დაზიანებული ქსოვილების 

ანტიგენური თვგისებების გამოვლენა ყოველგვარი სიძნელის გარეშე 

ხდება. ' 

5. ვარაუდობენ, რომ აუტოიმუნური რეაქციები შეიძლება განვი- 

თარდეს ქსოვილების უცვლელი კომპონენტების მიმართაც და გენე–- 

ტიკური თავისებურებებით იყოს პირობადებული. აუტოანტისხეულე- 

ბის პროდუქციას უკავშირებენ იმუნოლოგიური ჰომეოსტაზის მექა- 

ნიზმების დარღვევას და ლიმფოიდური უჯრედების კლონების მუტა- 

ციის შედეგად ახალი „აკრძალული“ კლონების წარმოშობას, რომ- 

ლებსაც საკუთარ ქსოვილოვან ანტიგენებთან რეაგირების უნარი აქეთ. 

„საკუთარი“ და „უცხო“ ანტიგენების გარჩევის უნარის დაკარგვა 

ლიმფოიდური ქსოვილის მიერ შეიძლება მოხდეს ეგზოგენური ფაქ- 

ტორების (რადიაცია, ვირუსები) ზემოქმედებით გამოწვეული მუტა- 

ციის გამო. აღნიშნული მექანიზმები სისტემური წითელი მგლურას. 

რევმატოიდული ართრიტის, აგრეთვე ზოგიერთი სხვა დაავადების 

განვითარებაში შეიძლება მონაწილეობდნენ. 

6. აუტოიმუნური რეაქციები შეიძლება აღმოცენდეს LI –- უჯრე- 

დების რეგულატორული ფუნქციის დარღვევის შედეგად როგორც 
ცნობილია, 1 –– სუპრესორული უჯრედები თრგუნავენ ანტისხეულე–- 

ბის სინთეზს, ხოლო 1 –– პელპერები მათ სტიმულირება” იწვევენ. 
ჩვეულებრივ პირობებში ამ რეგულატორული უჯრედების მოქმედება 

დინამიკურ წონასწორობაშია, მაგრამ, მათი ბალანსის დარღვევა შეიძ- 

ლება გახდეს საფუძველი როგორც ადამიანის. ასევე ექსპერიმენტული 

აუტოიმუნური დაავადების განვითარებისა. ჩვეულებრივ, აუტოიმუ- 

ნური რეაქციები ვითარდება I -- სუპრესორული უჯრედების დათრ- 
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გუნვის და L –– ჰელპერული უჯრედების აქტივაციის შედეგად, რასაც” 

საფუძვლად უდევს სხვადასხვა ზემოქმედება (მიტოგენები, ადიუვან- 
ტები, მედიკამენტები, რომლებიც უერთდებიან ქსოვილოვან კომპო- 

ნენტებს, ბაქტერიული ვირუსული, პარაზიტული ინფექციები და 
სხვა). 

7. აუტოიმუნური დაავადებების განვითარების ორიგინალური თე- 

ორია, რომელიც დამყარებულია იმუნური პასუხის გენეტიკური კონ- 

ტროლის შესწავლის მიღწევებზე, მოწოდებულია ჰ. ფიუდენბერგის 

(1971) მიერ. იმუნოგენეტიკური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ 

ამა თუ იმ კონკრეტულ ანტიგენზე არის მაღალი და დაბალი იმუნური 

პასუხის გენები. თუკი ორგანიზმს გენეტიკურადა აქვს პირობადებუ- 

ლი დაბალი იმუნოლოგიური რეაქტიულობა ზოგიერთი მიკროორგა- 

ნიზმის ამა თუ იმ ანტიგენურ დეტერმინანტზე. მას არა აქვს უნარი 

განახორციელოს სრულყოფილი იმუნური პასუხი ორგანიზმში შეჭრილი 
მიკრობის საწინააღმდეგოდ. ეს კი მიკრობს ხანგრძლივი პერსისტირე- 

ბისა და ქსოვილების დესტრუქციის საშუალებას აძლევს. ამავე დროს 

მიკრობების ზემოქმედებით დაზიანებული ქსოვილებიდან ცირკულა- 

ციაში გადადის გამონთავისუფლებული, ჩვეულებრივ პირობებშა 

იზოლირებული, ე. წ. „სეკვესტრირებული" ანტიგენები. იმის გამო, 

რომ იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა აღინიშნება მიკრობთა ანტი- 

გენების და არა ქსოვილოვანი ანტიგენების მიმართ, იმუნური სისტემა 

აასუხობს „უცნობ“ ქსოვილოვან ანტიგენებზე აუტოანტისხეულების 

პროდუქციით, აუტოიმუნური რეაქციის განვითარებით. აუტოიმუნუ- 

რი დაავადებების განვითარების აღნიშნული თეორია მნიშვნელოვანია 

იმ თვალსაზრისით, რომ აუტოიმუნურ დაავადებებს ის უკავშირებს 

ინფექციებს. გარდა ამისა, ის აყენებს იმუნურ პასუხზე მიხანმიმარ- 
თული ზემოქმედების საკითხს და ეჭვის ქვეშ იხილავს ყველა აუტო- 

იმუნური დაავადების დროს იმუნოდეპრესიული თერაპიის ჩატარების 

აუცილებლობას. აღნიშნულ თეორიას შეიძლება გარკვეული კავშირი 
ჰქონდეს რევმატიზსმის, აგრეთვე გლომერულონეფრიტის განვითარე- 

ბის მექანიზმებთან, დაავადებებისა, რომელთა ეტიოლოგიაშიც სტრეპ- 

ტოკოკების როლი სარწმუნოა. 

8. უკანასკნელ დროს ნ. ერნეს (1974, 1975) მიერ მოწოდებულია 

იმუნური პასუხის რეგულაციის იდიოტიპ-ანტიიდიოტიპური ქსელის 

თეორია, რომლის მიხედვითაც აუტოიმუნური რეაქციების განვითა- 

რება შეიძლება დაკავშირებული იყოს თვითგამოცნობის ნორმალური 
ბროცესების დარღვევასთან –– ანტიიდიოტიპური ანტისხეულების სინ– 
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თეზის დათრგუნვასთარ.- თვითგამოცნობის აღნიშნული მექანიზმის 
დარღვევამ შეიძლება მიგვიყვანოს იმუნოლოგიურ რეაგირებასთას 

საკუთარი ქსოვილების და უჯრედების მიმართ, იმის გამო, რომ ამა 

თუ იმ მისეზით წარმოშობილი აუტოანტისხეულების სინთეზი აღარ 

დაითრგუნება ანტიიდიოტიპური ანტისხეულებით, რაც ხელს შეუ- 
წყობს აუტოიმუნური პროცესის განვითარებას. 

აუტოიმუნური პროცესის დროს დასაშვებია, რომ მივიღოთ იმუ- 

ნური რეაქციების კასკადი ე. წ. „მანკიერი წრის“ შეკვრით. მაგრამ 

პრაქტიკულად ასე არ ხდება და აღმოცენებული აუტოიმუნური რეაქ- 

ციები თვითჩაქრობას განიცდიან. ეს მეტყველებს ორგანიხმის დიდ 

კომპენსატორულ უნარხე. რაშიც, როგორც ჩანს, დიდი როლი მიუძღ- 

ეით ანტიიდიოტიპურ ანტისხეულებს. 

3. ქსოვილების დაზიანების პათოგენეზი აუტოიმუნური 

დაავადებების დროს 

აუტოიმუნური პროცესების პათოგენეზში შეიძლება მონაწილეობ- 

დნენ როგორც ჰუმორული, ასევე უჯრედული ფაქტორები. ამდენად. 

ქსოვილების დაზიანება აუტოიმუნური დაავადებების დროს შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს როგორც აუტოანტისხეულებთან, ასევე სენსი- 

ბილიზებულ 1 -–– უჯრედებთან, ან მათ კომბინაციასთა. როგორც 

უკვე იყო აღნიშნული, პ. ჯელის და რ. კუმბსის მიერ გამოყოფილია 

ზემგრძნობელობითი რეაქციების ოთხი ტიპი 1. ანაფილაქსიური, 

2. ციტოტოქსიკური, 3. იმუნოკომპლექსური, 4. შენელებული ტიპის, 

რომლებმაც ”მეიძლება გამოიწვიონ ქსოვილების დაზიანება. აღნიშნუ- 

ლიდან აუტოიმუნური დაავადებების პათოგენეზში შეიძლება მონაწი- 

ლეობდნენ ბოლო სამი ტიპის C#ეაქციები. 

ციტოტოქსიკური ტიპის რეაქციის ელემენტები სახეზეა რიგი 

აუტოიმუნური დაავადების –- აუტოიმუნური ჰემოლიხური ანემიე- 

ბის, გუდპასჩერის სინდრომის, მახუგის ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის 

და სხვა დროს: იმუნოკომპლექსური რეაქციები -- სისტემური წი- 

თელი მგლურას, რევმატოიდული პოლიართრიტის, იმუნოკომპლექსუ- 

“ი გლომერულონეფრიტის; შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობითი 

რეაქციები კი დამახასიათებელია ალერგიული ენცეფალომიელიტის, 

ასპერმატოგენეზის, სიმპათიკური ოფტალმიის, ჰამიმოტოს თირეოიდი- 

“ისათვის. 

როგორც აღვნიშნეთ, რიგი აუტოიმუნური პროცესების დროს სა- 

139



კუთარი ქსოვილოვანი ანტიგენების მიმართ გამომუშავდება ანტისხე–- 

ულები. მაგრამ, აუტოანტისხეულების არსებობა იმის სასარგებლოდ 

ჯერ კიდევ არ ლაპარაკობს, რომ ისინი ყველა შემთხეევაში აზიანებენ 
ქსოვილებს. ზოგიერთი მკვლევარი იმ აზრისაა, რომ აუტოანტისხეუ- 

ლები გარკვეულ დაცვით როლს ასრულებენ პათოლოგიურად შეცვ- 
ლილი საკუთარი ცილების გაუვნებლებაში, როგორც ეს ხდება მიო- 

კარდიუმის ინფარქტის დროს. 

4. აუტოიმუნური დაავადეგების განვითარებაზე 

მოქმედი ფაქტორები 

რიგ შემთხვევაში აღინიშნება აუტოიზუნური დაავადებების ასო- 

ციაცია ქსოვილოვანი შეთავსების მთავარი კომპლექსის რომელიმე 

ალელთან, რაზეც ზემოთ იყო ლაპარაკი (გვ. 103, ცხოილი 8). ცნობი- 

ლია, რომ აუტოიმუნური დაავადების დასაწყისი ხშირად დაკავშირე- 

ბულია ინფექციასთან. ზოგიერთი ინფექციური დაავადების (ქვემწვა- 

ვე სეფსისური ენდოკარდიტი, ათაშანგი, კეთრი, ტუბერკულოზი, ჰეპა- 
ტიტი 8, ინფექციური მონონუკლეოსი„ ლეიშმანიოზი, მალარია და 

სხვა) განვითარებას თან სდევს რევმატოიდული და ანტინუკლეარუ- 

ლი ფაქტორების სინთეზი, 8 -–- უჯრედების პოლიკლონური აქტივა- 

ცია, რაც დამახასიათებელია აუტოიმუნური პათოლოგიისათვის, ქსო- 

გილოვანი შეთავსების მთავარი კომპლექსის ბევრი ალელი ასოცირე- 
ბულია ორგანიზმის დაბალ იმუნოლოგიურ რეაგირებასთან რიგი მიკ- 

რობების მიმართ, რაც ხელს უშლის ინფექციური აგენტის ელიმინა- 

ციას. ეს კი თავის მხრივ იწვევს ქრონიკული ანთებითი პროცესის გან- 

ე”თარებას, რომელიც საბოლოოდ შეიძლება დისოცირებული იქნეს 

ინფექციისაგან და წარიმართოს აუტოიმუნური მექანიზმით. ცნობი- 

ლია ისიც, რომ რიგი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობისა, რომლები») 

გენეტიკურად არიან დეტერმინირებულები (თანდაყოლილი ჰიპოგამაგ- 

ლობულინემია, ვისკოტ-ოლდღიჩის სინდრომი, ატაქსია-ტელეანგიექტა- 
ზია და სხვა) შემდგომში დასაბამს აძლევენ აუტოიმუნური დაავადე- 

ბების განვითარებას. 

აუტოიმუნური დაავადებების აღმოცენებაზე, მათ მიმდინარეობასა 

და სიმძიმეზე დიდ გავლენას ახდენენ ჰორმონული ფაქტოოები. გან–- 

საკუთრებით დიდი როლი აქვთ სასქესო ჰორმონებს, რაც იქიდანაც 

ჩანს, რომ ისეთი აუტოიმუნური დაავადებები. როგორიცაა სისტემური 

წითელი მგლურა, სკლეროდერმია, ქრონიკული თირეოიდიტი და სხვა 
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უფრო ხშირად ქალებში გვხვდება. მნიშვნელოვანია ისიც, რომ აღნიმ- 

ნული დაავადებები ხშირად მწვავდება ორსულობის დროს. აუტოიმუ- 

წური დაავადებების მიმდინარეობაზე დიდი გავლენა უნდა ჰქონდეს 
აგრეთეე თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციონალურ მდგომარეობასაც. 

აუტოიმუნური დაავადებეგის კლასიფიკაცია 

აუტოიმუნური დაავადებების კლასიფიკაციას აწარმოებენ ქსოვი.- 

ლების დაზიანების მექანიზმების მიხედვით. არჩევენ 8 უჯრედულ 

აუტოიმუნურ დაავადებებს რომელთაც მიეკუთვნება პ. ჯელის და 
რ. კუმბსის მიხედეით 1 და III ტიპის რეაქციით განვითარებული 

დაავადებები და 1 -– უჯრედულ, ანუ IV ტიპის რეაქციით განვითა- 

რებულ აუტოიმუნურ დაავადებებს, მაგრამ იმის გამო. რომ ყველა დაა. 

ვადების განვითარებს მექანიზმი ჯერ კიდევ არ არის დაზუსტებუ- 

ლი, მიმართავენ აგრეთვე აუტოიმუნური დაავადებების ორგანოსპე- 

ციფიკური, ან სისტემური პრინციპით კლასიფიცირებას –– ნერვული 

სისტემის, ენდოკრინული ჯირკელების, ჰემატოლოგიური, რევმატიუ- 

ლი ბუნების აუტოიმუნური დაავადებები და სხვა. 

ქვემოთ მოგვყავს იმ დაავადებების ძირითადი ნიშნები, რომელთა 
პათოგენეზშიც წამჟვან მნიშვნელობას მიანიჭებენ აუტოიმუნურ 

დარღვევებს. აღნიშნული დაავადებების გარდა აუტოიმუნური მეჭა- 
ნიზმები მონაწილეობენ შემდეგი ავადმყოფობების განვითარებაში: 
დერმატომიოზიტი, სეგრენის სინდრომი, სკლეროდერმია, ნოდოხური 

პერიარტერიტი, თრომბოციტოპენიური პურპურა, ნეიტროპენია, ლეი- 

კოპენია, აპლასტიური ანემია, ადისონის დაავადება, თირეოტოქსიკო - 
%ი, ასპერმატოგენეზი, პერნიციოზული ანემია, წყლულოვანი კოლიტი, 
ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი, პირველადი ბილიარული ციროზი, 
უვეიტი, სიმპათიკური ოფთალმია, ვულგარული პემფიგუსი, პემფი- 

გოიდი. 

ი. აუტოიმუნური დაავადებები 

რევმატიზმი 

რევმატიზმი სისტემური შემაერთქსოეილოვანი ანთებითი დაავა- 

დებაა, გულს უპირატესი დაზიანებით ვითარდება სარქველების 
პოოგრესული ცვლილებები გულის მანკის ჩამოყალიბებით. რევმატიზ- 
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მის დროს ხშირია აგრეთვე პათოლოგიური გამოვლინებები სახსრების, 

ნერვული სისტემის, ფილტვების, პლევრის, კანის მხრივ. 

დაავადების განვითარებაში წამყვანი როლი მიეკუთვნება სტრე- 
პტოკოკურ ინფექცის. დაავადება შეიძლება გამოიწვიოს /# ჯგუ- 

ფის ჩ –- ჰემოლიზური სტრეპტოკოკის 50-ზე მეტმა ტიპმა. რევმატიზ- 

მის განვითარების ლაჭენტერი პერეოდი (10-15 დლე) თანხვდება 

დროს, რომელიც საჭიროა მაღალი სტრეპტოკოკული სენსიბილიზა- 

ციის განვითარებისათვის. 

დაავადების პათოგენესი სრულად არ არის ცნობილი. წამყვანი 

როლი მიეკუთვნება იმუნოლოგიურ დარღვეეებს. სავარაუდოა გენე- 

ტიკური მიდრეკილება დაავადებისადმი, რის სასარგებლოდაც ლაპარა- 

კობენ პოპულაციური და ავადმყოფების ოჯახური გამოკვლევები. რევ- 

მატიზმი შედარებით ხშირად ასოუცირდება სისხლის II (#V) ჯგუფთან, 

მაგრამ სარწმუნო კავშირი IIL# ანტიგენებთან დადგენილი არ არის. 

ანთებითი ცვლილებები გულის ქსოვილში მოიცავს ლიმფოციტე- 

ბის და მაკროფაგები” აგრეგაციის ფიბრინოიდული დეპოზიჯჭების 

გარშემო, აშოფ-ტალალაევის გრანულომების ფორმირებით, რომლე- 

ბიც პათოგნომიოურია რევმატიზმისათვის. 

რევმატიზმის დროს იმუნოლოგიური ძვრებიდან სისხლის შრატში 

აღინიშნება ანტისხეულების ტიტრის მომატება # ჯგუფის სტრეპ- 

ტოკოკების სხვადასხვა ანტიგენებს მიმართ –– სტროეპტოლიზინი 0, 
სტრეპტოჰიალურონიდაზა და რამოდენიმე სხვა ენზიმი და ტოქსინი. 
განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ანტისხეულების ტიტრის მატება 

M -- პროტეინის მიმართ, რომელიც # ჯგუფის სტრეპტოკოკების უჯ- 
რედის ზედაპირული ანტიგენია და რომელთანაც ასოცირებულია 
სტრეპტოკოკების ვირულენტობა. ცნობილია M -- პროტეინის 60-ზე 
მეტი ანტიგენური ტიპი ავადმყოფების უმრავლესობაში ვლინდება 

გულის კუნთის ქსოვილთან მორეაგირე ანტისხეულები ავტორთა 
უმრავლესობის მიხედვით გულის დაზიანების ძირითადი პათოგენეზუ- 
რი მექანიზმები აუტოანტისხეულების წარმოშობასთანაა დაკავშირე- 

ბული, იმუნოფლუორესცენტული მეთოდით ნაჩვენებია, რომ გულის 
კუნთის საწინააღმდეგო ანტისხეულები, რომლებიც ძირითადად IწC 
კლასის არიან; ლაგდებიან ამოფ-ტალალაევის გრანულომებში, პერივას- 

კულარულ შემაერთებელ ქსოვილში, სარკოლემაში. იქვე აღინიშნება 
კომპლემენტის ჩალაგებაც. 

რევმატიზმის განვითარების აუტოიმუნური თეორიებიდან ყველა- 

ზე მიღებულია ორი თეორია –. ნეოანტიგენის და ჯვარედინად მორეა- 
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გირე ანტიგენების თეორია. პირველი თეორიის მიხედვით სტრეპტო- 

კოკები აზიანებენ გულის ქსოვილს. რაც იწვევს ახალი ჰაპტენ-ანტიგე- 

ნის კომპლექსი წარმოქმნას “შემდგომში გულის საწინააღმდეგი 

ანტისხეულების ფორმირებით. აღნიმნული ჰიპოთეზა ემყარება ამ 

ფ:ქტს, რომ სტრეპტოლიზინ ––- 0 აქვს პირდაპი“ი ტოქსიკური ეფექტი 
გულის ქსოვილზე და იმს, რომ "ტრეპტოკოკული ჰიალურონიდახა 

შლის შემაერთებელი ქსოვილის ძირითად სუბსტანციას. შედარებით 

უფრო დამაჯერებელია ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენების თეორია, 

რაც გულისხმობს, რომ # ჯგუფის სტრეპტოკოკებს და ადამიანის გუ- 

ლის ქსოვილს აქვს საერთო ანტიგენები. როგორც ზემოთ იყო აღნიშ- 

წული, ფლუორესცენტული მეთოდით რევმატიხმით დაავადებული 
აყადმყოფების სარკოლემაში, სარკოპლაზმის პერიფერიაზე ვლინდება 

ადამიანის გულის კუნთის საწინააღმდეგო ანტისხეულები, ეს ანტი- 
სხეულები სპეციფიკურია M -- პროტეინისთვისაც, რომელიც ჯვარე- 

დინად რეაგირებს ადამიანის გულის კუნთთანრ. სტრეპტოკოკებით 

ბოცვერების იმუნიზსაციისას წარმოიქმნებიან ანტისხეულები, რომლე - 

ბიც ჯვარედინად რეაგირებენ ადამიანის გულის ექსტრაქტებთან. გა– 

ნივხოლიან კუნთებთან მათი ჯვარედინი რეაგირება არ აღინიშნება. 

მოყვანილი მონაცემები იმის სასარგებლოდ ლაპარაკობენ, რომ 

საწყისი იმუნოგენური სტიმული შეიძლება დაკავშირებული იყოს 

სტრეპტოკოკის გარსის ანტიგენთან დაზიანების პროგრესირება კი 

ხორციელდება აუტოანტიგენებით, რომლებიც თავისუფლდებიან ქსო- 

ვილების დაზიანების შედეგად. 

უკანასკნელ დროს ნაჩვენებია, რომ რევმატიხმის” დროს ადგილი 

აქვს 1 –– უჯრედების იმუნორეგულატორული ფუნქციის დარღვევას. 

კერძოდ, აღინიშნება 1 –-სუპრესორული უჯრედების ფუნქციის გაძ- 
ლიერება და 1 ––- ჰელპერული უჯრუდების ფუნქციის დათრგუნვა. 

აღნიშნული მონაცემები იმის სასარგებლოდ ლაპარაკობენ, რომ რევ- 

მატიზმის დროს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობის განვითარებასს სტრეპტოკოკის გარკვეულ ანტიგენზე 

და შემდგომში გულის ქსოვილის აუტოიმუნური მექანიზმების დაზია- 

ნებას. 

რევმატოიდული ართრიტი 

რევმატოიდული ართრიტი (რა) შემაე“თებილი ქსოვილის სისტე- 

მური, ქრონიკული ანთებითი დაავადებაა სახსრების უპირატესი დაზსი- 
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ანებით. დაავადების დასაწყისში სახსრებში აღინიშნება ვასკულიტები, 

სინოვიტები, შემდგომში ვითარდება ხრტილოვანი ქსოვილის, ძვლო- 

ვანი ეპიფისების ეროზიულ-დესტროუქციული დაზიანება გრანულო.- 
მების -.–- პანუსების ფორმირებით. პანუსი შედგება ფიბრობლასტების", 
ლიმფოიდური უჯრედების, მაკროფაგებისაგან და მდიდარია სისხლ. 

ძარღვებით. პანუსი აღწევს სინოვიალური ქსოვილიდან ხრტილში და 
აზიანებს მას, რასაც თან სდევს ფიბროზულ-სკლეროზული ცვლილე- 
ბების განვითარება. ზიანდება აჭრეთვე სახსრის ირგვლივ მდებარე ქსო- 
ვილი (კუნთები, ნეთვები, მყ-სები), რ:საც საბოლოოდ მივყავართ სახს- 

უვმიჩ1) 

  

სურ 22, რევმატოიდული ფაქტორი. 1. რევმატოიდული ფაქ- 

ტორი წარმოდგენილია IM. 2. რევმატოიდული ფაქტორი 

წარმოდგენილია 1ყC.4 

რების ამოვარდნილობაზდე და ქვეამოვარდნილობამდე, ანკილოხების 
და სახსრების გამოხა,ული დეფორმაციების განვითარებით. შემაერთ- 

თებელი ქსოვილის დეზო–განიზაცია და ვასკულიტები შეიძლება გან- 

ვითარდეს Lხვადასხვა შინაგან ორგანოებშიე. 

რევმატოიდული ართრიტის ეტიოლოგია არ არის ზუსტად ცნობი- 

ლი გამოთქმულია აზრი იმის შესახებ, რომ რა-ს განვითარებას შეიძ- 
ლება წინ უძღოდეს სტრეპტოკოკული, მიკოპლაზმური ან ვირუსუ- 
ლე ინფექციები, რა-ს დ”ოს ხშირად ნახულობენ ეპშტეინ -- ბარის 

ვირუსის ნუკლეარული ახტიგენების საწინააღმდეგო მოცირკულირე 

ანტისხეულების ტიტრის მატებას. აღნიმნულ ვირუსს აქვს 8 –– უჯ- 

რედებში ლოკალიზაციის უნარი, რასაც შეიძლება მოჰყვეს იმუნო- 
გლობულინების სინთეხის დარღვევა დაავადების განვითარებაში 
გა“კვეულ მნიშვნელობას მიაწერენ გენეტიკურ ფაქტორებს. ჰისტო- 
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შეთავსებს მთავარი კომპლექსის ზოგიერთი ანტიგენი ამ დროს 

გვხვდება უფრო ხშირად, ვიდრე ჯანმრთელ პოპულაციაში. ასე მაგა- 
ლითად, LI L##--0IIV4 გვხვდება რა დაავადებულთა 52%, მაშინ რო- 

დესაც იგივე ანტიგენი საერთო პოპულაციაში აღინიშნება მხოლოდ 

13%. დაავადება ხშირად კონსტატირებულია ერთდროულად პომოხი- 

გოტუო წყვილებში, ნათესავებში და სხვა. 

რა-ს პათოგენეზში წამყვანი როლი ენიჭება აუტოიმუნურ დარ- 
ღვევებს რა დაავადებულებში წარმოიქმნება აუტოანტისხეულები 

საკუთარი IწC LC -- ფრაგმენტის საწინააღმდეგოდ, ე. წ. რევმატოი- 

დული, ან ანტიგლობულინური ფაქტორი ავადმყოფების უმრავლე- 

სობაში რევმატოიდული ფაქტორი (რფ) IწM –- კლასის იმუნოგლო- 
ბულინებია (სედიმენტაცვიის კონსტანტით 195), რომლებიც რეაგირე- 
ბენ კლასიკურ ვაალერ-როუზის ჰემაგლუტინაციის, ან ლატექს-აგლუ“- 

ტინაციის ტესტში. აღნიშნულ ავადმყოფებს მიაკუთვნებენ სეროპო- 

ზიტიულრი ავადმყოფებ-ს ჯგუფს. დადებ-თი რეაქცია რფ აღენიშნებათ 
რა დაავადებული ავადმყოფების 50--95%-ს. სერონეგატიურ ავადმ- 

ყოფებს, რომლებიც უარყოფითად პასუხობენ მოყვანილ რეაქციებში, 

აღენიშნებათ ICC კლასის ანტიგლობულინების (სედიმენტაციის კონს- 

ტანტა 75) მომატებული დონე და ამ შემთხვევაში რევმატოიდული 

ფაქტორი IლღC კლასის ანტისხეულებით არის წარმოდგენილი 

(სურ 22). ამდენად რა-ს დროს ICC კლასის იმუნოგლობულინები 

ავლენენ უნიკალურ და უცნაურ თვისებას. ერთი და იგივე დროს, ისი- 

ნი წარმოგვიდგებიან როგორც აუტოანტიგენები, ასევე აუტოანტი- 

სხეულები და მათ აქვთ აუტოასოციაციის უნარი. ეს ფარავს მათ უმ- 

რავლეს ანტიგლობულენურ ვალენტობებს და ისინი სერონეგატიურაღ 

რეაგირებენ ანტიგლობულინურ რეაქციებში. შედარებით კიდევ უფ- 
რო იშვიათად რფ IC# ბუნების შეიძლება იყოს. ამდენად. აუტოანტი- 

სხეულების წარმოშობა საკუთარი IწC მიმართ არის რა-ს თითქმის 

უნივერსალური ნიშანი. 

რფ არსებობა არ არის მხოლოდ რა დამახასიათებელი სპეციფიკუ- 
რი სიმპტომი. რეაქცია რფ შეიძლება დადებითი იყოს სხვადასხვ. 

ინფექციის (ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი, ათაშანგი, კეთრი, 

ტუბერკულოზი, ჰეპატიტი 8, ინფექციური მონონუკლეოზი და სხვა), 

კოლაგენოზების (სისტემური წითელი მგლურა, სკლეროდერმია დ, 

სხვა), სიმსივნეების დროს და აგრეთვე ჯანმრთელებშიც, მართალია 

დაბალ პროცენტში და დაბალ ტიტრში. 
ვარაუდობენ, რომ რფ სინთეზირდება IდC-ს მოლეკულის LC –– 
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ფრაგმენტის თვისებების რაიმე მიზეზით შეცვლის შედეგად. არის 
ცნობები რა ავადმყოფების I-C ფიზიკურ-ქიმიურ განსხვავებებზე 
ჰომოლოგიურ IწC--გან, აზდენად, რფ არის აუტოანტ-Lხეული «სეთ 
შეცვლილ IყC-ზე, რომელიც ჩვეულებრივ არ არის ცირკულაციაში. 

რა დაავადებულებში რფ გა“და ვლინდება აგრეთვე სხვა სახის 

აუტოანტისხეულები--ანტინუკლეარული, ანტიერითროციტული, ქსო- 
ვილების საწინააღმდეგო, კოლაგენის საწინააღმდეგო და სხვა, მაგრამ 

შედარებით იშვიათად. 

რფ არსებობა აღინიშნება არა მხოლოდ რა დაავადებული ავადმყო- 

ფების სისხლის შრატში, არამედ სინოვიალურ სითხეში და ანთებითი 

უბნის სინოვიალურ ქსოვილში არსებულ პლაზმურ უჯრედებში. ის 

ფაქტი, რომ რფ სინთეზირდება ანთებით უბანში მიუთითებს მოს 
მნიშვნელობაზე დაავადების პათოგენეზში და მართლაც, აღინიშნებ., 

კორელაცია რფ არსებობასა, სმის ტიტრსა და დაავადების სიმძიმეს 
შორის. რა დროს სრნოვიალური გა“სები ინფილტროირებულია მონო- 

ნუკლეარული უჯრედებით, ბევრია პლაზმური უჯრედები. ანთებით 

უბანში არსებული ლიმფოციტების დიდი უმრავლესობა 1 -- ჰელ- 

პერელი უჯრედებია. I –- სუპროესორების ფუნქცია დათრგუნულია. 

რაკ მიუთითებს ამ დაოს ჰუმო“ ული იმუნიტეტის გაძლიერებაზე. 

როგორია ქოვილების დახიანების იმუნოლოგიური მექანიზმები, 

რა დროს და რა მონაწილეობას ღებულობს რფ ქსოვილების დახია- 

ნებაში, ჯერ-ჯერობით ზუსტად არ არის ცნობილი. როგორც ჩანს, რფ 

უშუალოდ არ უნდა იყოს დაავადების მიზეზი. სისხლის დაგასხმა რფ 

მაღალი შემცველობით, ასევე რფ უშუალო შეყვანა სახსრის სითხეში 
არ იწვევს რა პროვინცირებას. 

“რა დროს მნიშვნელოვანი რგოლი იმუნოპათოლოგიურ რეაქციაში 

არის იმუნური კომპლექსების“ ფორმირება. იმუწური კომპლექსები 

წარმოიქმნება: ანტიგენის:-- ავადმყოფის აგრეგირებული: 1ყC-ს რეა- 

გირების შედეგად აუტოანტისხეულთარ. სეროპოზიტიური რა-ს 

დღოოს ეს არის ICM ტიპის რევმოფაქტორი, სერონეგატიური რა-ს 
დროს კი –– IC. იმუნური კომპლექსები ვლინდება სისხლის შრატში 

და უფრო ხშირად –- სინოვიალურ სითხესა და სინოვიალურ ქსოვილ- 

ზი. მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების დონის მატება სისხლის 

შრატში და მათი ჩალაგება სისხლის ძარღვებში ხელს უწყობს რევ- 
მატოიდული ართრიტის ვისცერული ფორმების განვითარებას. 

იმუნურ კომპლექს შეუძლია ხრტილის დაზიანება სხვადასხვა 

გზით. ანტიგენის რეაგირება ანტისხეულთან, ე. ი. იმუნური კომპლექ- 
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სის წარმოქმნა იწვევს კომპლემენტის აქტივაციას, რასაც თან სდევი 

სისხლძარღვთა განვლადობის გაძლიერება, პოხიერი უჯრედების დეგ- 

რანულაციის შედეგად ჰისტამინის და სხვა მსგავსი მედიატორების 

გამონთავისუფლების გამო. იმუნურ კომპლექსებზე კომპლემენტის 

ფიქსაცია არის მძლავრი სტიმულე ლეიბკოციტების ქემოტაქსისისა და 

ფაგოციტულრი რეაქციის დაწყებისა. ამდენად, რა-ს დროს სახსრებში 
შეიძლება განვითარდეს არტიუსის ტიპის ზემგრძნობელობითი რეაქ- 

ცია პოლიმორფულბირთვიანი ნეიტროფილების მონაწილეობით, რაც 

ხელს ეწყობს ლიზოსომური ენზიმების გამოყოფას. უკანასკნელები 

მოიცავენ ნეიტრალურ პროტეინაზებს და კოლაგენახას რომლებიც 

აზიანებენ სასახსრე ხრტილს და შლიან პროტეოგლიკანებს და კოლა- 

გენურ ბოქკოებს. როგორც ჩანს. სწორედ იმუნური კომპლექსების 
ფორმირებასთან და სახსრებმი დალაგებასთან არის დაკავშირებული 

პანუსების წა+მოქმნა, “აც ე დამ:ხასიათებელია რა--თვის, შეიძლე- 

ბა ვივარაუდოთ, რომ იმუნური კომპლექსები იწვევენ ჯაჭვურ რეაქ- 

ციას, რაც დასაბამს აძლევს და ახანგრძლივებს ანთებას, აპირობადებს 

რა პროგრესირებას. 

ამდენად, რა-ს დროს ნანახი იზუნური ძვრები დაკავშირებულია 

დად ივეაიტეტას პუმორულ სეისტენასთა5. უჯრედებით პ-რო- 

ბადებული იმუნიტეტის როლი ამ დროს ჯერ კიდევ არ არის ზუსტად 

ცნობილი. 

ძერითა 

სისტემური წითელი მგლურა 

სისტემური წითელი მგლურა (სწმ) შემაერთებელი ქსოვილის და 

სისხლძარღვებს აუტოინუნური ბუნების დიფუზური ანთებითი 

დაავადებაა. კლინიკური სურათი უაღრესად პოლიმორფულია. ზოგადი 

გამოვლინებებიდან დამახასიათებელია ძლიერი სისუსტე. ცხელება და 

წონაში დაკლება. ხშირია კანის (განსაკუთრებით დამახასიათებელია 

„პეპელას“ მსგავსი ერითემა სახეზე), სახსრების. თირკმელების, გუ-· 

ლის, ღვიძლის, ფილტეების, ნერვული სისტემის და სხვა ორგანოების 
დაზიანება, 

დაავადების ეტიოლოგია ზუსტად არ არის დადგენილი. იმ ფაქტო- 

რებიდან, რომლებიც ხელს უწყობენ სწმ განვითარებას, (ცნობილია 

ინსოლაცია, ულტრაიისფერი დასხივება, მედიკამენტოზური ზემოქმე- 

დება, ვირუსული ინფექციები. მედიკამენტებიდან, რომლებიც იწვევენ 

სისტემური წითელი მგლურას მსგავი სინდრომის განვითარებას, 
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მეიძლება დავასახელოთ აპრესინი. ნოვოკაინამიდი, დოპეგიტი, იხო- 

ნიახიდი და სხვა. სადღეისოდ არსებული ფაქტიური მასალა ჯერ კი- 

დევ დაბეჯითებით ვერ ლაპარაკობს სწმ ვირუსულ ეტიოლოგიაზე. 

დაავადების ვირუსული ბუნების სასარგებლოდ მეტყველებს ავადმყო- 

ფების სისხლის შოატში წითელას და ზოგიერთი მსგავსი ვირუსის 

საწინააღმდეგო ანტისხეულების არსებობა მაღალ ტიტრში. ნახულო- 

ბენ ანტისხეულებს ორსპირალიანი რნმ-ს წინააღმდეგ რომლებიც 

არის ვირუსებში და არ არის ადამიანის უჯრედებში; ავადმყოფების 

კანში თირკმელებსა და ლიმფოციტებში აღმოჩენილია სხვადასხვა 

სახის ვირუსული ანტიგენები. 

დაავადების პათოგენეზში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს სასქესო 

ჰორმონებს. რაზეც მიუთითებს სწმ სიხშირე ქალებში და მისი გამწვა–- 

ვება ორსულობის დროს. მნიშვნელობა ენიჭება გენეტიკურ განწყო- 

ბას. აღინიშნება გარკეეული კავმირი #IMIL#M--88 და Lს2/03 ანტი- 

გენებთან. 

ჰისტოლოგიური ცვლილებებიდან სწმ დროს დამახასიათებელია 

ქსოვილები ლიმფოიდურ-პლაზმოციტური ინფილტრაცია, ფიბრი- 

ნოიდული ცვლილებები ვასკულარულ და პერივასკულარულ ქსოვილ- 
ში და იმუნური კომპლექსების დაგროვება იმუნური კომპლექსები 

ლაგდება სისხლძარღვების კედლებში, კანში, სეროზულ და სინოვია–- 

ლურ გარსებში, გულში, თირკმელებში, ფილტვებში და სხვა. იმუნუ- 

რი კომპლექსების დალაგება თირკმლის ქსოვილში, იწვევს დაავადე- 
ბისათვის დამახასიათებელ გლომერულონეფრიტს. 

(დაავადების პათოგენეზში წამყვანია აუტოიმუნური მექანიზმები. 

საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენტების მიმართ ვლინდება ფართო 
პექტრი მრავალრიცხოვანი მოცირკულირე ანტისხეულებისა. სწმ 

დროს წარმოიქმნება ანტისხეულები საკუთარი ლიმფოციტების, 

ერითროციტების, თრომბოციტების, ნეიტროფილების, გულის ქსოვი- 

ლის, განივზოლიანი კუნთის, ნეირონის, კოლაგენის საწინააღმდეგოდ. 

ნახულობენ ანტისხეულებს უჯრედების ციტოპლაზმის სხვადასხვა კომ- 

პონენტის –-– რიბოსომების, მიტოქონდრიების, ლიზოსომების მიმართ. 

მაგრამ, ყველაზე დამახასიათებელია ანტინუკლეარული ანტისხეულე- 

ბის წარმოქმნა ორსპიოალიანი და ერთსპირალიანი დნმ. რნმ, დნპ, რნპ, 

ნუკლეარული რნპ წინააღმდეგ და სხვა. ვლინდება აგრეთვე ანტისხე– 
ულები იმუნოგლობულინების (რევმატოიდული ფაქტორი), პროთრომ- 

ბინის აქტივატორის, თირეოგლობულინის წინააღმდეგ და სხვა. ანტი- 

ნუკლეარული ანტისხეულების განსაზღვრას, რასაც დიდი დიაგნოსტი- 
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კური მნიშვნელობა აქვს. აწარმოებენ ჩვეულებრივ, იმუნოფლუორეს- 

ცენტული მეთოდით. ანტინუკლეარულ ანტისხეულებთან ერთად და– 

მახასიათებელია სისხლის შრატში მოცირკულირე იმუნური კომპლექ- 

სების არსებობა. ავადმყოფების დიდ პროცენტს აღენიშნება ჰიპოკომ. 

პლემენტემია და ჰიპერგლობულინემია. 

გარკვეული დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს სისხლში ე. წ. 

  
სურ. 23. სისტემური წითელი მგლურა, ხაზერიკის ტრიადა: |. ჰემა- 
ტოქსირინური სხეულაკი, 2. Lს-უჯრედი, 3. როზეტი (ლ. კოზ- 

ლოვსკაიას და მ. მარტინოვას, 1975, მიხედვით) 

წითელი მგლურას (LVIიIVI§ CIVLIICII12(05V5 –– LC) უჯრედების, ჰომო– 
გენური ჰემატოქსილინური სხეულაკების“ და როზეტების ნახვას 
(სურათი 23). LC -- უჯრედი არის ნეიტროფილი შთანთქმული ბირთ- 
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ვის სუბსტანციით, რომელიც შეერთებულია ანტინუკლეარულ ანტი- 

სხეულებთან (IყC -– კლასის ანტისხეულები). , 

სწმ დროს პერიფერიულ სისხლში შემცირებულია (I – ლიმფოცი- 

ტების საერთო რაოდენობა: დაავადებულებს აღენიშნებათ I –– სუპ- 

რესორული უჯრედების ფუნქციის დაქვეითება, რასთანაც, თანამედ- 

როვე შეხედულებებით დაკავშირებულია 8 -- ლიმფოციტების სტი- 
მულაცია და აუტოანტისხეულების ჭარბი პროდუქცია. მაგრამ, ის ფაქ- 

ტი, რომ ანტისხეულების წარმოქმნის უნარი უმეტეს მიკროორგანიზ- 

მებზე ავადმყოფებს ნორმალური აქვთ, ლაპარაკობს იმის სასარგებ- 

ლოდ, რომ სწმ დროს იმუნური სისტემის დეფექტი არ არის დაკაე- 

შირებული სოგადად 1 –- სუპრესორული უჯრედების დეფიციტთან 

და 8 -- უჯრედების მომატებულ აქტივობასთან. უფრო სარწმუნოა, 

რომ ამ დროს დარღვეულია საკუთარისა და უცხოს გარჩევის უნარი. 

1 სუპრესორული უჯრედების გარკვეული კლონები“ დეფექტის 
შედეგად, რასაც თან სდევს აუტოტოლერანტობის დარღვევა და სა- 
კუთარ ანტიგენებზე იმუნური რეაქციის განვითარება ქსოვილების 

დაზიანება ამ დროს ვითარდება იმუნოკომპლექსური მექანიზმით, კომ- 

პლემენტის მონაწილეობით (III ტიპის ზემგრძნობელობითი რეაქცია). 

ავადმყოფებს სწმ დროს დაქვეითებული აქვთ LI––უჯრედული პასუხი 

(შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობითი რეაქცია ტუბერკულინზე 

II VIV0 და ბლასტტრანსფორმაციის რეაქცია სხვადასხვა მიტოგენებზე 

და ანტიგენებზე II VIL0), მაგრამ არ არის იმის სარწმუნო მონაცემები, 

რომ ქსოვილების დაზიანება უჯრედული მექანიზმებით ვითარდება. 

ცნობილია სისტემური წითელი მგლურას ექსპერიმენტული მოდე- 

ლები ჰიბრიდულ თაგვებში (M728/M7VV) და ძაღლებში. 

აუტოიმუნური ენცეფალომიელიტი 

აუტოიმუნური ენცეფალომიელიტი შეიძლება განვითარდეს ცოფის 

საწინააღმდეგო ვაქცინაციის შედეგად. ცოფის საწინააღმდეგო ვაქცი- 

ნაცია ადრე ტარდებოდა ლ. პასტერის მიერ მოწოდებული ვაქცინით, 
რომელიც მზადდებოდა ცოფით დაავადებული ბოცვერების ზურგის 

ტვინის ექსტრაქტისაგან. აღნიშნული ვაქცინა ცოფის ინაქტივირებული 
ვირუსების გარდა შეიცავდა ბოცვერის ზურგის ტვინის ქსოვილის სხვა– 

დასხვა ანტიგენს. ვაქცინაციიდან დაახლოებით 2 კვირის შემდეგ ზოგი- 
ერთ პიროვნებას (0,025%) უნვითარდებოდა ენცეფალომიელიტის სიმპ- 

ტომები –– თავის ტკივილი, ტკივილი ზურგის არეში, კუნთოვანი სი- 
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სუსტე. ცვლილებები ნერვული რეფლექსების მხრივ. ვითარდებოდა 

აუტოიმუნუდი ძვრები, რომელთა გენეზიც დაკავშირებული იყო ვაქცი- 

ნაში ბოცვერის ნერვული ქსოვილის კომპონენტების არსებობით. 

როგორც ცნობილია, ნერვული ქსოვილის ანტიგენების მიმართ ორ- 

განიზმს იზუნოლოგიური ტოლერანტობა არ გააჩნია ზურგის ტვინიL 

ანტიგენების ორგანიზმში შეყვანა იწვევს ანტისხეულების და სენსიბი- 

ლიზებული ლიმფოციტების პროდუქციას, რომლებიც რეაგირებენ სა- 

კუთარ ტვინის ქსოვილთან და იწვევენ ენცეფალომიელიტის კლინიკურ 
სურათს. უნდა აღინიშნოს, რომ ტვინის ქსოვილის საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები ნანახია მრავალ ვაქცინირებულ პიროვნებაში, ენცეფა- 
ლომიელიტის კლინიკური ნიშნები კი უვითარდებოდათ მხოლოდ ერ- 

თეულებს. ამდენად ქარაუდობენ. რომ იმუნოგლობულინური ბუნების 

ანტისხეულებს არ უნდა ჰქონდეთ პათოგენეზური როლი დაავადების 

განვითარებაში, ამ დროს წამყვანი მნიშვნელობა მიეკუთვნება უჯრედე- 

ბით პირობადებულ აუტოიმუნურ რეაქციებს, რაც დასტურდება ექსპე- 

რიმენტული გამოკვლევებით. 

უკანასკნელ დროს ცოფის საწინააღმდეგოდ გამოიყენება ვაქცინები, 

რომლებიც თავისუფალი არიან ნერვული ქსოვილისაგან, რამაც მნიშვ- 

ნელოვნად გადაწყვიტა აღნიშნული ენცეფალოპათიის პრობლემა. 

ენცეფალომიელიტი შეიძლება განვითარდეს, როგორც ვირუსული 

ინფექციების (წითელა. წითურა, ყბაყურა, ჩუტყვავილა, ყვავილი, გრი- 
პი და სხვა), ასევე ამ ინფექციების საწინააღმდეგო ვაქცინაციის შედე- 

გადაც. მიუხედავად იმისა, რომ ვაქცინები არ შეიცავენ ნერვული ქსო- 

ვილის ანტიგენებს, მათ იშვიათად, მაგრამ ისევე. როგორც ვირულენ- 

ტულ ვირუსებს შეუძლიათ გამოიწვიონ ენცეფალომიელიტის სიმპტო- 

მები. როგორც ჩანს, ვირუსები, რომლებიც იჭრებიან ნერვულ ქსოვილ- 

ში, იწვევენ მისი სტრუქტურული მთლიანობის დარღვევას, რაც ხელს 

უწყობს ქსოვილოვანი ანტიგენების სისხლში გადასვლას, შემდგომი 

აუტოიმუნური რეაქციების განვითარებით და ენცეფალომიელიტის 

კლინიკური სურათის გამოვლინებით. ჰისტოლოგიური ცვლილებები ამ 

დროს ვითარდება მხედველობის ნერვში, ტვინის ღეროში, ნათხემში, 
პირამიდულ ტრაქტში, მეოთხე პარკუჭის ფუძეზე და ზურგის ტვინის 

უკანა სვეტებში. ავ-დმყოფებს აღენიშნებათ მაღალი ტემპერატურა, 

ძილიანობა, კრუნჩხვები, შეიძლება განვითარდეს კომატოზური მდგო- 

მარეობა და კიდურების დამბლები. შემთხვევათა გარკვეულ პროცენტ- 

ში აღინიშნება ლეტალური გამოსავალი. ენცეფალომიელიტის გადატა- 
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ნის შედეგად ავადმყოფებს შეიძლება აღენიშნებოდეთ გონებრივი 
ჩამორჩენა, ეპილეფსიური გულყოები და სხვა. 

აუტოიმუნური ენცეფალომიელიტის კარგი მოდელია ექსპერიმენ- 

ტული ალერგიული ენცეფალომიელიტი, რომელიც ვითარდება ექსპე- 
რიმენტული ცხოველების (ხღვის გოჭები, ბოცეერები, თაგვები, ვირთა- 

ბვები, მაიმუნები ფრინველები) ტვინის ექსტრაქტით იმუნიზაციის 

შედეგად. იმუნიზაცია ტარდება ფრეინდის ადიუვანტით. იმუნიზაცი- 

იდან დაახლოებით ორი-სამი კვირის შემდეგ ვითარდება ნევროლოგი- 

ური დარღვევები -–– მარდის შეუკავებლობა, პარაპარეზები, რომელიც 

პროგრესირებს ტეტრაპლეგიამდე და მთავრდება სიკვდილით. 

ექსპერიმენტული ალერგიული ენცეფალომიელიტის ჰისტოპათო– 

ლოგიური სურათი ძალიან წააგავს იმ სურათს, რომელიც ვითარდება 
ცოფის საწინააღმდეგო ვაქცინაციის და მწვავე პოსტინფექციური და 

პოსტვაქცინური ენცეფალომიელიტის დროს. აღინიშნება პერივასკუ- 
ლარული ანთებითი უბნები, რომლებიც შეიცავენ მაკროფაგებს, ლიმ- 
ფოციტებს და პლახმურ უჯრედებს. ადგილი აქვს დემიელინიზაციას. 

შედარებით იშვიათად ნერვულ ქსოვილი გვხვდება ნევროზული 
ცვლილებები და ჰემორაგიები ელექტრონულ-მიკროსკოპული შეს- 

წავლა გვიჩვენებს, რომ მიელინის ლიზისმშმი უშუალოდ მონაწილეო- 
ბენ მაკროფაგები, რომლებიც გარს ერტყმიან აქსილარულ ცილინ- 

დრებს თავიანთი ფსევდოპოდიებით და იწვევენ დემიელინიზაციას. 

აუტოიმუნური რეაქციის ინიციაციამი წამყვანი როლი მიეკუთვ- 
წება მიელინის ბახალურ პროტეინს, რომელიც იწვევს აუტოანტისხე- 

ულების პროდუქციას. აღნიშნული ანტისხეულებით დაავადების გადა- 

ტანა ჯანმრთელ ცხოველებზე არ ხერხდება. დაავადება არის “1 –– უჯ- 
რედდამოკიდებული და შეიძლება მისი გამოწვევა 1 –– უჯრედების 
გადატანით. პერიფერიული სისხლის ლიმფოციტები ბახალურ ცილა- 

ზე იძლევიან პროლიფერაციულ ცვლილებებს 11 VILI0., აღნიშნული 
ცილაზე დადებითია კანის მენელებული ტიპის რეაქცია. ექსპერიმენ–- 

ტული ალერგიული ენცეფალომიელიტით დაავადებული ცხოველების 
მონონუკლეარულ უჯრედებს შეუძლიათ მიელინური ნერვული ქსოვი- 

ლის დახიანება კულტურაში. დაავადება არ ვითარდება თიმექტომი- 
რებულ ცხოველებში, მაგრამ შეიძლება განვითარდეს ბურსექტომი- 
რებულ წიწილებში. 
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ავთვისებიანი მიასთენია 

ავთვისებიანი მიასთენიის (ამ) წამყვანი ნიშანია ძლიერი კუნთო- 

ვანი სისუსტე და პათოლოგიური დაღლილობა, რომელიც ვითარდება 

უმცირესი ფიზიკური დატვირთვის დროსაც. ეტიოლოგია ზუსტად აო 

არის ცნობილი. ვარაუდობენ. რომ დაავადება შეიძლება დაკავშირე - 

ბული იყოს თიმუსის ვირუსულ ინფექციასთან-ი ავადმყოფების 

60--80% აღენიშნება თიმუსის ჰიპერპლაზია, 10--20% -– თიმომა, 

ზოგჯერ ავთვისებიანი. აღინიშნება დაავადების სიხშირე IIL/#M-–-88 

ანტიგენის მქონე პირებში. ცნობილია დაავადების ოჯახური შემთხვე- 
ვები. ამ ზოგჯერ ასოცირებულია ისეთ დაავადებებთან, როგორიცაა 

აუტოიმუნური თირერიდიტი, სისტემური წითელი მგლურა, რევმატოი- 

– 
-–ია“ ი“ 0 961149“ ე “LI LI «I (9VI LI. 

ლ=-ელააეეაებველელალ0==>== 

––.– 
_ა'VVV!'”„'_–_–_____––ა–ვგაეაეებგეაეგბეეგ– 

          

ია-–-– აყებიიქM0წნჩ – I" – კონინჩჩეყქატ”ნი 

ე – 1ჩ0ლ0ინი IL – ანიისხეუშდი 

სურ. 24. ავთვისებიანი მიასთენიის აუტოიმუნური მექანიზმით განვითა- 

რების სქემა. 1. ნერვის დაბოლოება. 2. კუნთოვანი უჯრედი. 

დული ართრიტი, პერნიციოზული ანემია რომელთა გენეზიც აუტო- 

იმუნურია. 

ამ პათოგენეზში მნიშვნელოვანი როლი მიეკუთვნება აუტოიმუნურ 

დარღვევებს, თიმუსის ჰიპერპლაზიის დროს მის ტვინოვან ზონაში 

ნახულობენ მრავალრიცხოვან ლიმფოიდურ ფოლიკულებს. ჩანასახო– 
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ვანი ცენტრები მდიდარია 8 -. ლიმფოციტებით და პლაზმური უჯრე- 

დებით. ავადმყოფების სისხლის შრატში ვლინდება რევმატოიდული 

ფაქტორი (5--10% -ში), ანტინუკლეარული ანტისხეულები (20%-ში), 

ანტისხეულები რომლებიც რეაგირებენ განივზოლიანი კუნთების 

#· და ს) ბოჭკოებთან (30--40%-ში). ეს ანტისხეულები რეაგირებენ 

აგრეთვე თიმუსის ეპითელურ უჯრედებთან, როგორც ჩანს, საერთო 

ანტიგენური დეტერმინანტების არსებობის გამო. იმუნოლოგიური 

ძვრებიდან ყველაზე მნიშვნელოვანია ანტისხეულების არსებობა აცე- 
ტილქოლინური რეცეპტოოების მიმართ, რაც აღენიშნებათ ავადმყო- 

ფების 80--90%-ს. ეს ანტისხეულები არის ICC3 ქვეკლასის. ისინი, 

როგორც ჩანს, განაპირობებენ დაავადების განვითარებას. 

როგორც ცნობილია, ჯანმრთელებში, აცეტილქოლინი, რომელიც 

გამოიყოფა ნერვიდან ნერვულ-კუნთოვან კავშირებში, უერთდება რე- 
ცეპტორებს კუნთის ზედაპ-ოზე და განაპირობებს კუნთის შეკუმ- 

შვა. როდესაც .ანტისხეულები ადსორბირდება აცეტილქოლინურ 

რეცეპტორებზე მიონევრალური კავშირების პრესინაფსურ რეგიონში, 

ხდება რეცეპტორების ბლოკირება (სურ. 24), რასაც შედეგად აქვს 

კუნთოვანი შეკუმშვის ძალის დაქვეითება. ის, რომ დაავადებას სა- 

ფუძვლად უდევს აცეტილქოლინური რეცეპტორების ბლოკირება, კარ- 
გად ვლინდება ავთვისებიანი მიასთენიით დაავადებული დედების 

ახალმობილებში, რომელთაც აღენიშნებათ ავადმყოფობის საინტერე– 
სო ალოიმუნური ფორმა. ეს არის გარდამავალი, დროებითი დაავადე– 

ბა, რომლის განვითარებაც აიხსნება დედის ანტირეცეპტორული IხC 

ბუნების ანტისხეულები“ პლაცენტური გადატანით დედის ანტი- 
სხეულებისგან ბავშვის ორგანიხმის განთავისუფლების შემდეგ აღი- 

ნიშნება დაავადების სიმპტომების სრული ალაგება. ანტირეცეპტორე- 

ლი ანტისხეულების მნიშვნელობა ამ განვითარებაში კარგად ჩანს 

ექსპერიმენტში, როდესაც დაავადების სიმპტომები თაგვებს უვითარ- 

დებათ ანტისხეულების შეყვანით. დაავადების ექსპერიმენტული მო- 

დელები მიღებულია აგრეთვე ვირთაგვებში, ბოცვერებში, მაიმუნებში 

და სხვა, აცეტილქოლინური რეცეპტორებით იმუნიზაციის დროს, რაც 

იწვევს რეცეპტორების საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამომუშავე- 
ბას და საკუთარი რეცეპტორების ბლოკირებას. 

უჯრედული იმუნიტეტის მსრივ ამ დროს მნიშვნელოვანი ძვრები 
არ აღინიშნება. ავადმყოფების დიდ უმრავლესობაში თიმექტომია 

მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს პროგნოზს. 
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აუტოიმუნური თირეოიდიტი 

აუტოიმუნური თირეოიდიტი (ათ). ქრონიკული. ლიმფოციტური თი- 
რეოდიტი, ჰაშემოტოს დაავადება, აღწერილია პირველად იაპონელი 

ექიმის ჰაშიმოტოს მიერ 1912 წ. დაავადება ხასიათდება ფარისებრი 

ჯირკვლის გადიდებით და როგორც წესი. ჰიპოთირეოიდიზმით. დაავა- 

დება უპირატესად გვხვდება საშუალო ასაკში უფრო ხშირად, ქა- 

ლებში. 

ჰისტოლოგიურად დაავადების დასაწყისმი ფარისებრი ჯირკვლის 

კაფსულამი აღინიშნება პერივასკულარული ანთებითი ინფილტრატე- 

ბი, რომლებიც შედგებიან ლიმფოციტებისა და მაკროფაგებისაგან. 

შემდგომში, დაავადების პროგრესირებასთან ერთად ინფილტრაცია 

ვრცელდება ჯირკვლის პარენქიმაში, სიანდება ფოლიკულები და ად- 

გილი აქს კოლოიდის გავრცელება ინტერსტიციულ ქსოვილში. 
ამის შედეგად ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალური ფოლიკულური 

სტრუქტურა ირღვეევა და ხდება მისი ჩანაცვლება ლიმფოციტებით და 

პლაზმური უჯრედებით, ლიმფოიდური ქსოვილის ფორმირებით. ვი- 

თ,არდება შემაერთებელი ქსოვილი. თირეოგლობულინის რაოდენობა 

ჯირკვალში მნიმენელოვნად კლებულობს. 

დაავადების პათოგენეზში წამყვანი როლი მიეკუთვნება აუტოიმუ- 

წურ ძვრებს. წარმოიქმნება ანტისხეულები და ვითარდება უჯრედული 

ზემგრძნობელობა ფარისებრი ჯირკვლის სხვადასხვა კომპონენტების 

მიმართ, ცნობილია, რომ ჯანმრთელი ორგანიზმის ფარისებრ ჯირ- 

კვალმი თირეოგლობულინი მოთავსებულია კოლოიდის სახით და 

არის თირეოიდული ჰორმონის –– თიროქსინის რეზეოვუარი. იმის გა- 

მო, რომ ემბრიონულ პერიოდში ფარისებრი ჯირკვლის ანტიგენები 

არ შედიან კონტაქტში იმუნურ სესტემასთან, მათ მიმართ ტოლერან- 

ტობა არ არსებობს. ფარისებრი ჯირკვლის ეპითელური უჯრედების 

ბახალური მემბრანის მთლიანობის პირველადი დარღვევის შედეგად. 

რისი მიზეზიც შეიძლება იყოს ინფექცია, ტრავმა და სხვა, ჯირკვლის 
ანტიგენები გადადიან სისხლში და იწვევენ აუტოანტისხეულების 

პროდუქციას. იდენტიფიცირებულია ის ანტიგენები, რომელთა მიმარ- 

თაც წარმოიქმნებიან ანტითირეოიდული ანტისხეულები: ესენია თი- 

ღეოგლობულინი, მიკროსომული ანტიგენი, თირეოიდული უჯრედების 

ხედაპირული ანტიგენი, მეორადი კოლოიდური ანტიგენი. თავის მხრიე 

ანტისხეულები და სენსიბილიზებული 1 –– უჯრედები ხელს უწყობენ 

ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილის მთლიანობის შემდგომ დარღვევას 
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და ახალი ანტიგენების გადასვლას სისხლში, რაც წარმოქმნის მანკიერ 

წრეს და ხელს უწყობს დაავადების პროგრესირებას. 

ანხტითირეოიდული გლობულინები ICM. და IყC ბუნებისაა. სისხ- 

ლის შრატში ანტითირეოიდული ანტისხეულების არსებობის მიუხე- 

დავად არ აღინიშნება კორელაცია მათ ტიტოსა და დაავადების სიმძი- 
მეს შორის. დაავადების გადატანა ავადმყოფის ”შმრატით –- პასიური 

იმუნიზაციით ძალიან ძნელია. ათ დაავადებული დედების ბავშვების 
ფარისებრი ჯირკვალი არ ზიანდება დედის ანტითირეოგლობულინური 

ანტისხეულებით. ამავე დროს, დაავადების სიმძიმე კორელაციურ კავ- 

შირშია შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობით კანის რეაქციასთან 

თირეოგლობულინით; ხერხდება დაავადების გადატანა ლიმფოციტე- 
ბის საშუალებით, ავადმყოფების ლიმფოციტები ავლენენ პროლიფე- 
რაციის უნარ“ თირეოიდულ ანტიგენზე Iი VIIIო და მათი ლიმფო- 

ციტები ციტოტოქსიკურად მოქმედებენ თირეოიდულ უჯრედებზე. 
ყველაფერი ეს ლაპარაკობს იმის სასარგებლოდ, რომ ათ პათოგენეზ- 

ში წამყვანია უჯრედებით პირობადებული აუტოიმუნური რეაქციები. 

ფარისებრი ჯირკვლის ექსტრაქტის ინექცია ფრეინდის ადიუვანტ- 

თან ერთად ბოცვერებში იწვევს თირეოიდიტს, რაც პირველად ნაჩვე- 

ნები იქნა ე. ვიტებსკის და ნ. როუზის მიერ. მას შემდეგ ათ ექს- 
პერიმენტული მოდელი მიღებული იქნა სხვა ცხოველებშიც –- ზღვის 
გოჭი, ძაღლი, ვირთაგვა, თაგვი, წიწილა, მაიმუნი და სხვა, და გამო–- 

ყენებულია ამ დაავადების შესასწავლად. ადამიანის ათ ძალიან ჰგავს 

სპონტანურ აუტოიმუნურ თირეოიდიტს, რომელიც ვითარდება ზოგი- 
ერთი შტამის ვირთაგვებსა (8LII210 51210) და წიწილებში (00050 

5(Lგ1ი). 

შაქრიანი დიაბეტი 

ტერმინის „შაქრიანი დიაბეტი“ ქვეშ იგულისხმება სხვადასხვა, 

ეტიოლოგიურად და პათოგენეზურად საკმაოდ განსხვავებული დაავა- 
დებების ჯგუფი, რომლებიც ხასიათდებიან ჰიპერგლიკემიით. ამ დაავა–- 

დებებს შორის, ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი ფორმა არის ინსულინდა–- 

მოკიდებული შმაქრიანი დიაბეტი (იდდ), რომელიც ვლინდება ახალ- 

გაზრდა “ასაკში, უფრო ხშიოად ვაჟებში. იდდ ხასიათდება იმუნოლო- 

გიური გამოვლინებებით, რის გამოც ის განიხილება, როგორც ორ- 

განოსპეციფიკური აუტოიმუნური დაავადება. 

სადღეისოდ შესწავლილია ქსოვილოვანი შეთავსების მთავარი კომ- 
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პლექსის ფენოტიპები ასოცირებული ამა თუ იმ დაავადების დიდ 
რისკთან. შაქრიანე დიაბეტის სიხშირე ასოცირებულია LIL/ სისტემის 

LM 3, IMV 4, 88 და 815 ანტიგენებთან. აშკარად არსებული გენე- 
ტიკურად პირობადებული ფონის გარდა. არის სარწმუნო მონაცემები 

ვირუსული ინფექციების როლის შესახებ, რომლებიც გამოდიან, რო- 

გორც დაავადების ინიციაციის ფაქტორები. ვარაუდობენ, რომ დიაბე- 

ტის განვითარება შეიძლება დაკავშირებული იყოს ყბაყურას, წითუ- 

რას. ციტომეგალოვირუსის, ეპშტეინ-ბარის და ჩუტყვავილას ვირუ- 

სებთან. მაგრამ ბეტა უჯოედების დახიანების პათოგენეზში იდდ დროს 
ყველაზე სარწმუნოა კოკსაკი 84 ვირუსის როლი. იდდ განვითარების 
სიხშირე კორელირებს კოკსაკი 84 ვირუსის გავრცელებასთან. ამავა 

დროს, დაავადების დაწყებიდან 3 თვის განმავლობაში ავადმყოფებს 

აღენიშმნებთ ვგირუსმანეიტრალიზებელი ანტისხეულების მაღალი 

ტიტრი. 

იდდ ავადმყოფებში აღინიშნება ლანგერჰანსის კუნძულების ინ- 

ფილტრირება ლიმფოციტებით და დიდი მონონუკლეარული უჯრედე- 

ბით (ინსულიტი). კუნძულების რიცხვი შემცირებულია, ადგილი აქეს 

დარჩენილი კუნძულების ატროფიას. პანკრეასის ჰისტოლოგიური სე- 

რათი იდდ დროს ძალიან ჰგავს იმ სურათს, რომელიც ვითარდება კუჭ- 

უკანა ჯირკვალში სხვა აუტოიმუნური დაავადებების დროს, როგორი- 

ცაა ქრონიკული თირეოიდიტი და ადისონის დაავადება, რომლებიც 

ხშირად არიან ასოცირებულები იდდ-თან. 
ინსულინდამოკიდებული შაქრიანი დიაბეტის დროს ვითარდება 

როგორც უჯრედული, ასევე ჰუმორული იმუნიტეტით პირობადებული 

აუტოიმუნური ძვრები. აღინიშნება ლეიკოციტების მიგრაციის დათრ- 

გუნეა ლანგეორჰანსის კუნძულების ექსტრაქტით. კანის სინჯები იგივე 

პრეპარატით იძლევა შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობითი რეავ- 

ციის განვითარებას. თავ გისუფალი ჰორმონები –– ინსულინი და გლუ- 

კაგონი, არ იწვევენ ლეიკოციტების მიგრაციის სპეციფიკურ ინჰიბი- 

ციას იმუნოფლუორესცენტული ტექნიკის საშუალებით ვლინდება 

ორი სახის აუტოანტისხეული. დაავადების ადრეულ სტადიებზე ნახუ- 

ლობენ IთყC ტიპის ანტისხეულებს, რომლებიც სპეციფიკურია პანკრე– 

ასის კუნძულების უჯრედების ციტოპლაზხმისა და მიკროსომების მემ- 

ბრანული ფრაქციის მიმართ. ისინი აფიქსირებენ კომპლემენტს. მეორე 

სახის ანტისხეულები, რომლებიც IC ან ICM. კლასის არიან, სპეცი- 

ფიკურად რეაგირებენ ლანგერჰანსის კუნძულების უჯოედების ზედა- 
პირულ მემბრანებთან. აღნიშნული ანტისხეულები არ ავლენენ სპეცი- 
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ფიკურობას პანკრეასის თავისუფალი ჰორმონების მიმართ. ამის გარდა 

იდდ ავადმყოფების სისხლის მოატში სშირად ვლინდება აუტოანტი- 

სხეულები ფარისებრი ჯირკვლის, თირკმელხედა ჯირკვლის და კუჭის 
საწინააღმდეგოდ. შაქრიანი დიაბეტის დროს შეიძლება გამოვლინდეს 
ანტინუკლეარული და დეზო/ყსირიბონუკლეინის მჟავა, საწინააღ- 
მდეგო ანტისხეულები. აღინიშნება პიპერგამაგლობულინემია. ლეიკო. 

პენია. ჰიპოკომპლემენტემია,ას ნეფროზული სინდრომი, გამოწვეული 
იმუნური კომპლექსებით, აგრეთვე სეგრენის სინდრომი. 

მაქრიანი დიაბეტის ზოგიერთი ფორმის დროს ავადმყოფების 

სისხლმი ელინდება მოცირკულირე ანტისხეულები სპეციფიკური 

ინსულინური რეცეპტორებისადმ.ი რომლებიც ლოკალიზებულია 

«ნსულინის მეტაბოლური მოქმედების ძირითად უბნებში -- ღვიძლ. 

ცხიმოვანი ჟსოვილი დაე სხვა. ანტირეცეპტორული ანტისხეულები ძი- 

რითადად IყC კლასისაა. აქვთ პოლიკლონური ხასიათი და ერთდებიან 

რეცეპტორებთან იმუნოგლობულინის მოლეკულის LC –– ფრაგმენტს 

საშუალებით, ისინი მიმართული არიან ინსულინური რეცეპტორების 

სხვადასხვა დეტეომინანტების საწინააღმდეგოდ. ანტისხეულები ინსუ- 

ლინის რეცეპტორების მიმართ შეიძლება მოქმედებდნენ. როგორც 

ინსულინის ეფ.ქტო“ული ანტაგონისტები. ამდენად. ანტირეცეპტო- 

რული ანტისხეულები ახდენენ ინსულინური რეცეპტორების ბლოკი- 

რებას. რასაც გარკვეული მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს შაქრიანი დია- 

ბეტის პათოგენეზში. ტიპიური იდდ დროს ინსულინის რეცეპტორების 

საწინააღმდეგო ანტისხეულები სისხლის შრატში არ ვლინდება. 

შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულები მეტად მგრძნობიარენი არიან 

ინფექციების მიმართ, რაც განსაკუთრებით მკაფიოდ ჩანს ჰიპერგლი- 

კემიის და კეტოაციდოხის დროს. ცნობილია, რომ ინსულინოთერა- 

ბიის ერამდე დიაბეტით დაავადებულთა სიკვდილის ყველაზე ხშირი 

მიხეზი ტუბერკულოზი იყო. ამჟამად დიაბეტის დროს ხმირია კანის 

სტრეპტო-სტაფილოკოკური და სასქესო ორგანოების სოკოვანი 

ინფექციები. დიაბეტით დაავადებულებს არც ისე იშვიათად დაქვეი– 
თებული აქვთ ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა. 1 და 8. 

ლიმფოციტების რაოდენობა ჩვეულებრივ ნორმის ფარგლებშია. 
იზუნოგლობულინების კონცენტრაციაკ ნორმაშია მაგრამ ზოგჯერ 

აღინიშნება Iწ# დეფიციტი. 
ძმაქრიანი დიაბეტის დროს შესაძლოა წარმოიქმნას ანტისხეულები 

ეგზოგენურად შეყვანილი ღორის ან ხარის ინსულინის საწინააღმდე-- 

გოდ. დადგენილია, რომ კარგად გასუფთავებულ ინსულინის პრეპარა- 
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ტებშიც კი არის პანკრეასის ლანგერჰანსის კუნძულების სხვა პრო- 
ღუქტების მინარევები: გლუკაგონი სომატოსტატინი, პანკრეასული 
პოლიპეპტიდები, რომლებიც ანტიგენური ბუნების ცილები არიან. 
ინსულინის საწინააღმდეგო ანტისხეულებს გარკვეული როლი ენიჭქე- 

ბათ ინსულინის მიმართ ალერგიის განვითარებაში, ინსულინურ რე- 

სისტენტობაში და ლიპოატროფიის განვითარებაში. ინსულინის საწი- 
ხააღმდეგო ანტისხეულებმა შეიძლება გააღრმავონ მიკრო-და მაკრო- 
ანგიოპათიები, გართულებები დამახასიათებელი დიაბეტისათვის. 

        წა: 

სურ. 25. გამა-გლობულინის და კომპლემენტის დაგ- 

როვება თირკმლის გორგლოვან აპარატში პოსტსტრეპ- 

ტოკოკელი გლომერულონეფრიტი დროს. იმუნო- 

ფლუორესცენტული მიკროსკოპია CI. ალექსანდრერის 

და რ. გუდის, 1977, მიხედვით). 

გლომერულონეფრიტი 

ადამიანის გლომერულონეფოიტის ეტიოლოგია ზუსტად არ არის 
ცნობილი. გლომერულონეფრიტი შეიძლება განვითარდეს სტაფილო- 
კოკური, პნევმოკოკური, ვირუსული ინფექციების შემდეგ, მაგრამ 
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სველასე ხშირად ის ვითარდება # ჯგუფის ჰემოლიზურ, სტრეპტოკო- 
კურ ინფექციასთან ასოციაციაში. პოსტსტრეპტოკოკული გლომერუ- 
ლონეფრიტი ჩვეულებრივად დაკავშირებულია სტრეპტოკოკების გარ- 

კვეულ სეროტიპებთან (4, 12, 49, 52 და სხვა ტიპები). 
გლომერულონეფდიტის პათოგენეზში წამყვანია იმუნოლოგიური 

მექანიზმები. მწვვე გლომერულონეფრიტი ჩვეულებრივ ვლინდება 

ინფექციის გადატანიდან 1-–-3 კვირის შემდეგ, ე. ი. იმ ვადაში, რაც 
აუცილებელია სენსიბილიზაციის განვითარებისათვის დაავადების 
იმუნოლოგიუო ბუნებაზე მეტყველებს აგრეთვე თირკმელების დაზია- 

ნების სტერეოტიპული დიფუზური ხასიათი, ინფექციის ხასიათის მიუ- 
ხედავად, აგრეთვე მიკრომორფოლოგიური ცვლილებები განვითარე- 

ბული გორგლოვან აპ“ ატში, დამახასიათებელი სწრაფი და შენელე- 
ბული ტიპის ზემგრძნობელობისათვის. გლომერულონეფრიტით დაავა- 

დებული ავადმყოფების სისხლის შრატში ნახულობენ თირკმლია 

ბაზალური მემბრანის საწინააღმდეგო ანტისხეულებს, რომლებიც არ 

ვლინდება თირკმელების სხვა დაავადებების დროს. დადგენილია, რომ 

სტრეპტოკოკების ციტოპლაზმური ლიპოპროტეინი ჯვარედინად რეა- 

გირებს თირკმლის ბაზალური მემბრანის ცილებთან. აქედან გამომდი- 

ნარე, სტრეპტოკოკების (საწინააღმდეგო .ანტისხეულებმა "მეიძლება 

იმოქმედონ საკუთარი თირკმლის ქსოვილზე. ავადმყოფების სისხლის 

შრატში კლებულობს კომპლემენტის ტიტრი, რაც მეტყველებს მის 

მოხმარებაზე იმუნოლოგიური რეაქციის დროს. გორგლების ბიოფსა- 

ტებში იმუნომორფოლოგიური კვლევით ვლინდება I6C (უფრო 

იშვიათად 1-# და 1თM) და C3 დაგროვება (სურ. 25). 

თირკმელების აუტოიმუნური დაზიანება გლომერულონეფრიტის 

დროს შეიძლება განვითარდეს იმუნოკომპლექსური მექანიზმით, ან 
ანტისხეულების უშუალო მოქმედებით. იმუნური კომპლექსები შეიძ- 
ლება შეიცავდნენ ჰეტეროლოგიურ (ბაქტერიულ) ანტიგენებს, ასეთი 

მექანიზმით შეიძლება განვითარდეს მწვავე და ქვემწვავე გლომერუ- 

ლონეფრიტი, სავარაუდოა, რომ ქრონიკული გლომერულონეფრიტის 

განვითარებისათვის მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს იმუნურ კომპლექ- 

სებში აუტოანტიგენების„ მონაწილეობა. იმუნური კომპლექსებით 

თირკმელების დაზიანება ვითარდება აგრეთვე შრატისმიერი დაავადე- 

ბის, სისტემური წითელი მგლურას, შაქრიანი დიაბეტის და ზოგიერთი 
სხვა დაავადების დროს. აუტოანტისხეულების უშუალო ციტოტოქსი- 
კუდი მოქმედებით ზიანდება თირკმელები პულმო-რენალური სინდრო- 

მის, გუდპასჩერის ჯაავადების დროს. თირკმელების დაზიანების მე- 
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ქანიზმში ამ დროს წამყვან როლს მიაკუთვნებენ ფილტვების და თირ- 

კმელების ანტიგენურ მსგავსებას. 
ადამიანის გლომერულონეფრიტის კლასიკური ექსპერიმენტული 

მოდელებია მაზუგის ციტოტოქსიკური ნეფრიტი რომლის მიღება 
შეიძლება ცხოველებში სპეციფიკური, თირკმლის საწინააღმდეგო 

ჰეტეროლოგიური შრატის ინექციებით და ადიუვანტური ნეფრიტი, 
რომელიც ინდუცირდება ცხოველის იმუნიზაციისას ჰომოლოგიური 
და აუტოლოგიური თირკმლის ექსტრაქტით ფრეინდის ადიუვანტთან 

ერთად. 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია შეძენილი ჰემოლიზური ანე- 
მიების ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი ფორმაა. ის ვითარდება ერითრო- 

ციტების საწინააღმდეგო აუტოანტისხეულების -–- აუტოჰემოლიზინე- 

ბის გაჩენის შედეგად. არჩევე5 ე. წ. სითბურ და სიცივის ანტიერით- 

როვიტულ აუტოანტისხზეულებს. 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია, გამოწვეული სითბური აუტო- 
ანტისხეულებით, შეიძლება არ იყოს დაკავშირებული რომელიმე სხვა 

დაავადებასთან და მას „იდიოპათიურ" აუტოიმუნურ ჰემოლიზურ ანე- 

მიას უწოდებენ. თუკი ანემია ვითარდება სხვა ავადმყოფობების ფონ- 

ზე –- კოლაგენოზები ჰემობლასტოზები, ავთვისებიანი სიმსივნეები, 

ინფექციები და სხვა, აგრეთვე მედიკამენტოზური თერაპიის დროს, 

ვლაპარაკობთ „სიმპტომურ“ ფორმაზე. 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემიის კლინიკური სურათი საკმაოდ 

ვარიაბილურია. ის მიმდინარეობს გამწვავებებით და რემისიებით. შე- 

საძლებელია დაავადება განვითარდეს მწვავედ. ერითროციტების 

სწრაფი დაშლით. ავადმყოფებს აღენიშნებათ ტკივილი წელის მიდა- 

მოში, ტემპერატურის მომატება ტაქიკარდია, ქოშინი„ სიყვითლე, 

ჰეპატო-სპლენომეგალია. ჰემოლიზი და დაავადების კლინიკური ნიშ- 

ნები შეიძლება განვითარდეს თანდათანობით. 

თუ რატომ წარმოიქმნებიან ანტიერითროციტული ანტისხეულები 

ჯერ-ჯერობით ზუსტად არ არის დადგენილი. დასაშვებია, რომ ადგილი 
აქვს იმუნოლოგიური ტოლერანტობის დარღვევას ერითროციტების 

ნორმალურ ანტიგენებზე, ან ხდება ნეოანტიგენების ფორმირება ინ–- 

ფექციური, ან რაიმე სხვა ეგზოგენური აგენტების ზემოქმედების 

შედეგად. 
I. 10!



სითბური აუტოანტისხეულები IყC კლასისაა. ისინი მიმართულია 
უფრო ხშირად ერითროციტების I1?II ანტიგენის საწინააღმდეგოდ. სით- 

ბური აუტოანტისხეულები არ ააქტივებენ კომპლემენტს. ისინი ადვი- 

ლად აგრეგირდებიან ერითროციტებზე, ამდენად მათი გამოვლინება 
შეიძლება კუმბსის პირდაპირი რეაქციით. ერითროციტების ჰემოლი- 

ზის მექანიზმი დაკავშირებულია მათ ფრაგმენტაციასთან ან ერითრო- 

ფაგოციტოსთან. ანტისხეულებით დატვირთული და აგლუტინირებუ- 

ლი ერითროციტების დაშლა მაკროფაგების მიერ ძირითადად ხდება 

ელენთაში, აგრეთვე ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში და ღვიძლში. 

უფრო იშეიათად ჰემოლიზი შეიძლება განვითარდეს უშუალოდ 

სისხლში. იმის გამო, რომ სითბური აუტოანტისხეულებით გამოწვეუ- 

ლი აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემიის დოოს ერითროციტები 

იშლება ძირითადად ელენთაში, სპლენექტომია დაავადების სამკურნა- 

ლოდ ხშირად იძლევა დადებით Iმედეგს, გახსაკუთრებით მის 

ადრეულ სტადიებზე. ეფექტურია აგრეთვე მკურნალობა სტეროიდუ- 
ლი ჰორმონებითაც. რადგანაც ისინი თრგუნავენ ანტისხეულების პრო- 

დუქცია. ჰემოტრანსფუზია ხელს უწყობს დაავადების გამწვავებას. 

სიკივის ანციერითაოვიტული აუტოანტისხეულები მიეკუთვნებიან 

IM. კლასს. ისინი მიმართულია ერითროციტების I ან1 ანტიგენების 

მიმართ. სიცივის აუტოანტისხეულები აგრეგირდებიან ერითროციტე- 

ბის მემბრანაზე დაბალ ტემპერატურაზე და ადვილად იერთებენ კომ- 

პლემენტს, რომელიც ზონ.წილეობს ერითროციტების „ლიზისში. 

აგლუტინირებული ერითროციტების დაშლა შეიძლება მოხდეს, რო- 

გორცკც L“ხლძარღვებში ასევ ერითროფაბგოციტოზხის შედეგაღ 
რეტიკულო-ენდოთელურ სისტემაში დაავადებისათვის დამახასიათე- 

ბელია ზომიერად გამოხატული ანემია და სიცივის შედეგად განვითა- 

რებული პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის დარღვევის ნიშნები -– 

აკროციანოზი, რეინოს სიმპტომი, ზოგჯერ ხელის და ფეხის თითების 

ბოლო ფალანგების, ყურის ბიბილოების, ცხვირის ნეკროზები, რაც 

დაკავშირებულია აგლუტინირებული ერითროვიტების მიერ სისხლ- 

ძარღვების დაცობასთან. 

სითბური და სიცივის აუტოანტისხეულების გარდა სიცივის პაროქ- 

სიზმული ჰემოგლობინურიის დროს გვხვდება მესამე ტიპის აუტო- 
ჰემოლიზინები, რომლებიც ცნობილია, როგორც დონატ-ლანდშტეი- 
ნერის, ან 0 –– L ანტისხეულები. ისინი IC კლასის იმუნოგლობუ- 

ლინებია, ერითროციტებს უერთდებიან დაბალ ტემპერატურაზე, 

ხოლო კომპლემენტის ფიქსაცია და ჰემოლიზი კი ვითარდებ” უკვე 
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სხეულის ტემპერატურის პირობებში. ამიტომ ამ ანტისხეულებს დი- 
ფაზურ ანტისხეულებს უწოდებენ. ანტისხეულები მიმართულია ერით- 
როციტების I ანტიგენის საწინააღმდეგოდ. სიცივის ზემოქმედების 

შედეგად ავადმყოფებს უვითარდებათ ძლიერი ჰემოლიზური ეპიზო- 

დი; დამახასიათებელია ჰემოგლობინურია. ის შეიძლება პროვოცირე- 

ბული იყოს ხელების ჩაყოფით ყინულოვან წყალში. 
მედიკამენტებით გამოწვეული ჰემოლიზური ანემიის განვითარების 

მექანიზმი დაკავშირებელია წამლების ადსორბირებასთან ერითროცი- 

ტების ზედაპირზე. ერითროციტებთან შეერთებით, ან ერითროციტე- 

ბის ზედაპირის მოდიფიცირებით ისინი ქმნიან ახალ ანტიგენურ დე- 

ტერმინანტებს. ანტისხეულები, რომლებიც ამ დროს წარმოიქმნებიან, 

რეაგირებენ ახალ ანტიგენთან ერითროციტების ზედაპირზე და იწვე- 

ვენ მათ ლიზისს. ჰემოლიზური ანემია შეიძლება განვითარდეს სამ- 

კურნალოდ სხვადასხვა მედიკამენტების გამოყენების დროს –– დოპე- 

გიტი. ქინინი, ქინიდინი, სულფამიდები. პენიცილინი, ტეტრაციკლინი, 

ასპირინი, ანტიჰისტამინური პრეპარატები, სიმსივნის საწინააღმდეგო 

ციტოსტატიკები და სხვა. 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემიის ექსპერიმენტული მოდელე- 

ბია –– სპონტანური აუტოიმუნური ანემია M78 თაგვებში, სპონტანუ- 
რი აუტოიმუნური ანემია ძაღლებში და ანემია, რომელიც თან ახლავს 

ჰომოლოგიურ დაავადებას. 

ათეროსკლეროზი 

უკანასკნელი წლების მონაცემები ნათლად მიუთითებენ იმუნო- 

ლოგიური ძვრების მნიშვნელობახე ათეროსკლეროზის და მისი გარ- 

თულებების გენეზში. სადღეისოდ დადგენილია ადამიანის 8 –– ლიპო- 

პროტეიდების ანტიგენური და აუტოანტიგჟნური თვისებები. ათერო- 

სკლეროზით დაავადებული ავადმყოფების 8 -- ლიპოპროტეიდები 

ანტიგენურად განსხვავდება იმ პირების 8 –– ლიპოპროტეიდებისაგან, 

რომელთაც არა აქვთ დაავადების კლინიკური ნიშნები. 8 –- ლიპო- 

პროტეიდების ანტიგენობა დაკავშირებული უნდა იყოს მათ შემად- 
გენლობაში არსებული ახალი, არგინინით მდიდარი აპოლიპოპროტეი- 

დების გაჩენასთან და ლიპოპროტეიდული ნაწილაკების კონფორმა- 

ციის შეცვლასთარ. ათეროსკლეროზით დაავადებულების სისხლის 

მრატში, განსაკუთრებით, დაავადების გამწვავების პერიოდში, აღინიშ- 

ნება აუტოანტისხეულების არსებობა, რომლებიც მიმართულია საკუ- 
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თარი ჩ -- ლიპოპროტეიდების საწინააღმდეგოდ. აუტოანტისხეულე- 

ბის ტიტრის მატება გარკვეულად კორელირებს პათოლოგიური პრო- 

ცესის გამწვავებასთან. ავადმყოფების სისხლის შრატში ვლინდება არა 

მარტო აუტოანტისხეულები, არამედ მათი კომპლექსები 8 -–– ლიპო- 

პროტეიდებთან. აუტოანტისხეულები ჩვეულებრიე, IთC კლასის არიან. 

ათეროსკლეროზით დაავადებულების კორონარულ სისხლძაოღეებ- 

ში, აორტაში და სხვა, იმუნოფლუორესცენტული მეთოდით ვლინდება 

ჩ –-– ლიპოპროტეიდების, IყC, ზოგჯერ ICM და კომპლემენტის C3 

ფრაქციის ნათება. ეს მიუთითებს აღნიშნულ უბნებში იმუნური კომ- 

პლექსების დალაგებაზე და ალბათ. შეადგენს ათეროსკლეროზის დროს 

მიმდინარე აუტოიმუნური პროცესების იმუნოლოგიურ საფუძველს. 

ამის /გარდა, (მიკრომორფოლოგიური „გამოკვლევებით სისხლძარ- 

ღვებში ნახულობენ ლიმფოციტეურ და პლაზმოციტურ ინფილტრა- 

ტებს აუტოიმუნური კომპლექსების ჩალაგება რსისხლძაოღვების 

კედელში ინიციაციას აძლეეს. ან აძლიერებს ათეროსკლეროზულ 

პროცეს. იისხლძარღვების კედლის დაზიანებას და ქსოვილოვანი 

ანტიგენების სისხლში გადასვლას თან სდევს ე. წ. მეორადი აუტო- 

ანტისსეულების გაჩენა რომლებიც უკვე მიმართულია უშუალოდ 

სი. ხლიძარღვების საწინააღმჯეგიდ და აღ“მავებენ პათოლოგიურ 

პოოცესს. იმუნური კომპლექსების ფიქსაცია კორონარულ სისხლ- 

ძარღვებში საფუძველს აძლევს სოგიერთ მკვლევარს გამოთქვას მო- 

საზრება იმუნური რეაქციების შესაძლო როლზე სისხლძარღვოვანი 

კატასტროფების განვითარებაში გულის იშემიური დაავადების დრო". 

ათეროსკლეროზით დაავადებულებში, როგორც წესი, აღინიშნება 

დადებითი კანის სინჯები აუტოლოგიურ ჩ -- ლიპოპროტეიდებზე და 

აუტოლიმფოციტებზე, რომლებიც მიმდინარეობს კანის შენელებული 

ტიპის რეაქციების მსგავსად. შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობის 
არსებობა 8 --– ლიპოპროტეიდეხზე ათეროსკლეროზის დროს, შეიძ- 

ლება 'გამოვლინებული იქნას 10 VIIIო0C გამოკვლევისას. ნაჩვენებია, 

რომ ათეროსკლეროზული პროცესის გამწვავებისას (მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტით დაავადებულებში) აღინიშნება ლიმფოციტების 

ბლასტტრანსფორმაციის გაძლიერება და ლეიკოციტების მიგრაციის 

დათრგუნვა 8 –– ლიპოპროტეიდების და გულის კუნთის ცილების ზე- 

მოქმედებით. ათეროსკლეროზის გართულებების დროს აღინიშნება 
I –– ლიმფოციტების საერთო რაოდენობის დაქვეითება და ცვლილე- 

ბები 1 –– ლიმფოციტების სუბპოპულაციების მხრივ. 

ათეროსკლეროზით დაავადებულების იმუნოლოგიური შესწავლის 
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მონაცემები ლაპარაკობს ორგანიზმის იმუნოლოგიურ ცვლილებებზე 

ამ დროს და უფლებას იძლევა გამოითქვას მოსაზრება იმის შესახებ, 

რომ ათეროსკლეროზის პათოგენეზში გარკვეული მნიშვნელობა უნდა 
ჰქონდეს აუტოიმუნურ მექანიზმებს ეჭვგარეშეა. რომ ათეროსკლე- 

როზი არის პოლიეტიოლოგიური, რთული პათოგენეზის მქონე დაავა- 
დება, რომლის დროსაც დიდი მნიშვნელობა აქვს გენეტიკურ, ალიმენ- 

ტურ, ნერვულ, ენდოკრინულ და სხვა ფაქტორებს. იმუნოლოგიური 

დარღვევები ამ დროს უნდა განვიხილოთ, როგორც ერთ-ერთი რგო- 

ლი ათეროსკლეროზის განვითარების მექანიზმში, რომელსაც შეიძ- 
ლება მნიშვნელობა ჰქონდეს დაავადების ქრონიკულ, მოპროგრესირე 
ტალღისებურ მიმდინარეობაში.



VII. იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები 

იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობაზე ვლაპარაკობთ მაშინ, როდე. 

საც ინდივიდს აღენიშნება იმუნური სისტემის, ან მისი რომელიმე 

რგოლის დეფექტი და ამის გამო ის სხეებთან შედარებით ზედმეტად 

მგრძნობიარეა ამა თუ იმ ინფექციის მიმართ. იმუნიტეტის ნაკლოვა- 

ნების გამო ვითარდება სხვადასხვა სიმძიმის რეციდიული ბაქტერიუ- 

ლი, ვირუსული და სოკოვანი ინფექციები, ოოგორც ცნობილია, ორგა-' 

ნიხმის იმუნური ძალები “შედგებიან I ––- და 8 -- სისტემებისგან, 

რომლებიც ფუნქციონირებენ კოოპერატიულად და მჭიდროდ არიან 

დაკავშირებული ბუნებრივი დაცვის ისეთ ფაქტორებთან, როგორიცაა 

ფაგოციტოზი და კომპლემენტის სისტემა აღნიშნული სისტემების 

ურთიერთმოქმედება აუცილებელია სრულყოფილი იმუნური პასუხი- 

სათვის. იმუნური სისტემის რომელიმე რგოლის არასრულფასოვნება 

იწვევს მთელი სისტემის ფუნქციის მოშლას. დეფექტი შეიძლება აღი- 

ნიშნებოდეს იმუნიტეტის I ––- სისტემის, ან იმუნიტეტის 8 -–– სისტე- 

მის მხრივ. შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ე. წ. კომბინირებულ იმუნო- 

დეფიციტურ მდგომარეობას, როდესაც ნაკლოვანება აღინიშნება იმუ– 

ნიტეტის როგორც I ––, ასევე 8 –– სისტემის მხრივ. შესაძლებელია 

დარღვეული იყოს ფაგოციტოზის უნარი, აღინიშნებოდეს დეფექტი 

კომპლემენტის, ან მისი რომელიმე ფრაქციის აქტივობაში. 

არჩევენ პირველად და მეორად იმუნოდეფიციტურ მდგომარეო- 

ბებს. პირველადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა, როგორც წესი, 

თანდაყოლილია და გენეტიკურად არის პირობადებული. მეორადი, 

ანუ შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა შეიძლება განვითარ- 

დეს რაიმე ინფექციის გადატანის, მაიონიზირებელი რადიაციის, მე– 

დიკამენტოზური ზემოქმედების 'მშედეგად და სხვა. 

1. იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების იდენტიფიცირება 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის ამოცნობა დამყარებულია 

ორგანიზმის იმუნური სტატუსის შესწავლაზე. ამისათვის უნდა შე- 
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ფასდეს იმუნური სისტემის თეითეული რგოლის ფუნქცია, შეისწავ- 

ლება უჯრედული და ჰუმორული იმუნიტეტის მაჩვენებლები, ფაგო– 

ციტოზისა და კომპლემენტის სისტემების აქტივობა. 

იმუნიტეტის I –-- სისტემის შესაფასებლად წარმოებს 1 --– ლიმ- 

ფოციტების აბსოლუტური და პროცენტული რაოდენობის შესწავლა 
„სპონტანური“ როხეტების მეთოდით, ლიმფოციტების ბლასტტრანს- 

ფორმაციული თვისების შესწავლა ფიტოჰემაგლუტინინით, ან შერეულ 

კელტურაში; იდგმება ლეიკოციტების მიგრაციის დათრგუნვის რეაქ- 

ცია: ტარდება გვიანი ტიპის კანის სინჯები ფართოდ გავრცელებულ 

ანტიგენებბზე (ტუბერკულინი ტოქსოპლასმინი ტრიქოფიტინი და 

სხვა). შეისწავლება კონტაქტური ალერგია დინიტროქლოორბენზოლზე 

მისი განმეორებითი აპლიკაციის დროს. საქიროების შემთხეევაში 

შეიძლება ჩატარდეს ლიმფური კვანძების და თიმუსის ბიოფსია მათი 

პისტოლოგიური გამოკვლევით და ლიმფოციტების სუბპოპულაციების 

1§5, II IC MIX შესწავლა. 

იმუნიტეტის 8 –- სისტემის შესასწავლად ისაზღვრება ც –- ლიმ- 
ფოციტები“ აბსოლუტური და პროცენტული რაოდენობა L#C -- 
როზეტების ფორმირებით, ან „სპონტანური“ როზეტების ფორმირე- 

ბით თაგვის ერითროციტებთან; წარმოებს სხვადასხვა კლასის იმუ- 

ნოგლობულინების კონცენტრაციის განსაზღვრა ავადმყოფების სისხ- 

ლის მრატში რადიალური იმუნოდიფეზიის (IწC. IVწM., ICთ# და 1ყLC), 

ან რადიოიმუნური (I6L) მეთოდებით. ისაზღვრება თ და ჩ –– იზოჰე- 

მაგლუტინინები სისხლში, აგრეთვე ნორმალური ანტისხეულების კონ- 

ცენტოაცია ფართოდ გავრცელებული ბაქტერიული და ვირუსული 
ანტიგენების მიმართ (ნაწლავის ჩხირი სტაფილოკოკური ტოქსინი, 

ჰერპესის ვირუსი და სსვა) 8 -–- ლიმფოციტების ფუნქციური აქტი- 

ვობა ფასდება აგრეთვე ლაკონოსის ანტიგენზე მათი ბლასტტრანსფოთლ.- 

მაციის უნარით |ი VILIL0. ისწავლება ანტისხეულების წარმოშობის 

უნარი (პირველადი და მეორადი) დახოცილი ვაქცინებით აქტიური 

იმუნისავიისას (ყივანახველას და პოლიომიელიტის ვაქცინები, დიფ- 
თერიის და ტეტანუსის ანატოქსინები, პნევმოკოკების, მენინგოკოკე- 

ბის და ნაწლავის ჯგუფის მიკრობების ანტიგენები) რამოდენიმე 

ანტიგენის გამოყენების აუცილებლობა დაკავშირებულია იმუნური 

პასუხის გენეტიკურ დეტერმინირებასთან დაბალი იმუნური პასუხის 

მიღება რომელიმე ერთ ანტიგენზსე შეიძლება იმის შედეგი იყოს, რომ 
აღნიშნული ინდივიდი მოცემულ ანტიგენხე სუსტად მორეაგირეს 
მიეკუთვნება. სხვა ანტიგენებზე რეაქცია შეიძლება ნორმალური იყოს. 

„ა?



საჭირო შემთხვევაში შეიძლება ჩატარდეს კანის რეაქციები, რომლე- 

ბიც ავლენენ სწრაფ ზემგრძნობელობას, მაგალითად, შიკის რეაქცია. 

წარმოებს ლიმფური კვანძების, ძვლის ტვინის, ნაწლავების ლორწო- 

ვანი გარსების ბიოფსიური შესწავლა. 

კომპლემენტის საერთო დონე განისაზღვრება 50% ჰემოლიზური 

აქტივობის მიხედვით. სასურველია ჩატარდეს C3 და C4 კომპონენტე- 

ბის გამოკვლევა. შეისწავლება ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქ- 

ცია –– ქემოტაქსისური მოძრაობა, მიკრობებთან მიმაგრება, ოპსონი- 

ზაცია, მიკრობების შთანთქმა, ლიზოსომების დეგრანულაცია და ფა- 

გოსომების წარმოქმნა მიკრობების უჯრედშიდა გადამუშავების 

უნარი. 

ზოგიერთ შემთხვევაში როდესაც ეჭვის თანდაყოლილ იმუნო- 
დეფიციტურ მდგომარეობაზე, საჭიროა ჩატარდეს სპეციალური გა- 
მოკვლევები –– ადენოზინ-დეზამინაზის პურინ-ნუკლეოზიდფოსფო- 

რილაზის, ალფა-ფეტოპროტეინის, ტრანსკობალამინ –– II დონის გან- 

საზღვრა და სხვა. 

2. თანდაქოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეოგები 

უკანასკ6ნელ დრომდე, თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგო- 

მარეობების მქონე ინდივიდები ჯერ კიდევ ჩვილ ბავშვთა ასაკში 

იღუპებოდნენ ინფექციური გართულებებით. სადღეისოდ, კლინიკურ 

მედიცინაში იმუნოლოგიური კვლევის მეთოდების ფართოდ დანერ- 

გვასთან დაკავშირებით, თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობების დიაგნოსტიკა გაუმჯობესდა, რასაც თან სდევს აღნიშნული 

დაავადების ამოცნობის სიხშირის მატება. ამასთან ერთად, ანტიბიო- 

ტიკოთერაპიის და სხვა აქტიური სამკურნალწამლო საშუალებების გა- 

მოყენებასთან დაკავშირებით ასეთი ინდივიდები სიცოცხლისუნარია- 

ნები გახდნენ, მათი სიცოცხლის ხანგრძლივობა გაიზარდა და ისინი 
არც თუ იშვიათად აღწევენ რეპროდუქციის ასაკს. მომავალში სავა- 

რაუდოა, რომ კლინიკური იმუნოდეფიციტები ხშირად შეგვხვდება არა 
მხოლოდ პედიატრიულ, არამედ თერაპიულ კლინიკაშიც. 

თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტების ადრეული დიაგნოსტიკა მეტად 
მნიშვნელოვანია, რადგანაც ის დაკავშირებულია დროული, იმუნოკო · 

რექციული მკურნალობის ჩატარებასთან. დაავადების ადრეული სიმპ- 

ტომების რეციდიული და მკურნალობის მიმართ თრთეზისტენტული 
ინფექციები -–- აფტოზური სტომატიტი, დიარეა, პნევმონია, შუა ყუ- 
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რის ანთება, კანის ინფექცია, ეგზემა. ზოდის შეფერხება და სხვა. 

თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს (განსაკუთ. 

რებით, კომბინირებული და 1I –– სისტემის დეფიციტისას) ხშირად 

აღინიშნება ფატალური ინფექცია ვაქცინაციის შემდეგ. 
როგორც აღვნიმნეთ, პირველადი იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობები თანდაყოლილია და გენეტიკურად არის პირობადებული იმუ- 

ნური პასუხის სპეციფიკური გენების მუტაციით. თანდაყოლილი იმუ- 

ნოდეფიციტური მდგომარეობა აუცილებლად და ყველა შემთხვევაშ» 

არ ნიშნავს იმუნური რეაგირების ყველა ფორმის აქტივობის თანაბ- 

რად დაქვეითებას არამედ შეიძლება იყოს იმუნიტეტის 1I -- და 

ც –– სისტემის რომელიმე რგოლის ნაკლოვანება. გენეტიკურად დე- 

ტერმინირებული იმუნური პასუხი ყოველთვის კონკრეტული და სპე- 

ციფიკურია. ერთი და იგივე პიროვნება ერთი ანტიგენის მიმართ შეიძ- 

ლება იყოს მაღალმორეაგირე და სხვა ანტიგენის მიმართ კი დაბალ–- 

მორეაგირე. სპეციფიკური იმუნური პასუხი სხვადასხვა ანტიგენზე 

კონტროლირდება სხვადასხვა გენით, რაც აპირობადებს იმუნური პა- 
სუხის მრავალფეროვნებას და იმუნოლოგიური უკმარისობის გამოვ. 

ლინების დიდ პოლიმორფიზმს. რიგ შემთხვევაში იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობა, შეიძლება აღინიშნებოდეს ერთი რომელიმე ანტიგე- 

ნის მიმართ, ხოლო სხვა ანტიგენებზე კი ინდივიდი ნორმალურად 

რეაგირებდეს. 

ი. ლოპუხინის და რ. პეტროვის (1974) მიხედვით იმუნოდეფიცი- 

ტური მდგომარეობა შეიძლება იყოს გენეტიკური ბლოკის შედეგი, 

რომელიც იწვევს დარღვევებს სხვადასხვა დონეზე –– ღეროვანი უჯ- 

რედი 1 -– და 8-––- ლიმფოციტებად გარდაქმნის და დიფერ“რენცია- 

ციის სხვადასხვა ეტაპები, 1 –– და 8 –– ლიმფოციტების კოოპერირება 

იმუნურ პასუხმი მათი ურთიერთმოქმედება ფაგოციტებთან, უჯრე- 

დების ფუნქციური დარღვევები და სხვა. 

ჯანმრთელობის საერთაშორისო ორგანიზაციის მიერ (1980) შემუ- 

შავებულია იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების კლასიფიკაცია 

(ც6ხრილი 9), რომელიც ითვალისწინებს” იმუნიტეტის ონტოგენეზს, 

გენეტიკურ და ბიოქიმიურ ფაქტორებს, გენეტიკური ბლოკის დონეს, 

კლინიკურ გამოვლინებებს და სხვ. თანდაყოლილი სპეციფიკური 
იმუნოლოგიური ნაკლოვანების ფართო სპექტრი იყოფა სამ ძირითად 
კატეგორიად: 1) უჯრედული და ჰუმორული იმუნიტეტის კომბინირე- 
ბული ნაკლოვანებები, 2) უჯ“ედული იმუნიტეტის პირველადი ნაკ- 
ლოვანება, 3) ანტისხეულების გამომუშავების პირველადი ნაკლოვანე– 
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ბა; აღნიშნული დაყოფა გარკვეულად ხელოვნურ ხასიათს ატარებს, 

რადგანაც იმუნურ პასუხში მეტად მნიშვნელოვანია აგრეთვე 1 –– და 
ც –– ლიმფოციტების ურთიერთობა მაკროფაგებთან და კომპლემენ–- 
ტის მონაწილეობა, 

ქვემოთ მოყვანილია შედარებით ხშირი იმუნოდეფიციტური მდგო- 
მარეობების ძირითადი ნიშნები, 

კომბინირებული იმუნოდეფიციტები 

უჯოედული და ჰუმორული იმუნიტეტის კომბინირებულ ნაკლოვა- 

ნებებსს მიეკუთვნება მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობები, ატაქსია –– ტელეანგიექტაზია, იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობა თემომით, ვსკოტ-ოლდრიჩის სენდრომი და სხვ. 
მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს 

ავადმყოფებს აღენინნებათ ლიმფოპენია, I –– და 8 –– ლიმფოციტე- 
ცხრილი 9 

პირველადი სპეციფიკური იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების კლასიფიკაცია 

(ჯანმრთელობის საერთაშორისო ორგანიზაციის ექსპერტთა ჯგუფი, 1980). 

1. მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები 

ა) რეტიკულური დისგენეზია 

ბ) „შეეიცარული ტიპი“ 

გ) ადენოზინ-დეზამინაზის დეფიციტი 

დ) 8 –– ლიმფოციტების არსებობით 

ე) სხვა ფორმები 

„ თიმუსის ჰიპოპლაზია (დი ჯორჯის სინდოომი) 

„ პურინ-ნუკლეოზიდ-ფოსფორილაზის დეფიციტი 

„ იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა ატაქსია-ტელეანგიექტაზიით 

· იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა თიმომით 

„ აგამაგლობულინემია შეჭიდული X –– ქრომოსომასთან 
„ ტრანსკობალამინ 11 დეფიციტი 
· 1CM იზოლირებული დეფიციტი 

- იმუნოგლობულინების სხეა კლასების იხოლირებული დეფიციტები 
10. სეკრეტორული კომპონენტის დეფიციტი 

11. იმუნოგლობულინების დეფიციტი 1CM მატებით. 
12. იმუნოგლობულინების დეფიციტი I”M- გამომუშავებით 7 და C-– უჯრედების 

გარეშე. 
13. ბავშვების ტრანხიტორული ჰიპოგამაგლობულინემია 
14. ანტისხეულების დეფიციტი გამა-გლობულინების ნორმალური აჩ მომატებული 

დონით. 
15. კაპა –- ჯაჭვების ნაკლოვანება 
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16. ვგისკოტ-ოლდრიჩის სინდრომი ! 

17. იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების ვარიაბი–ური ფორმები 
(ზოგადი ღა თითქმის არაკლასიფიცირებული) 

ა) უპირატესად I დეფიციტი 

ბ) უპირატესად + -- უჯრედების დეფიციტი 

ბის აბსოლუტური რიცხვის მკვეთრი შემცირება. იმუნოგლობულინე- 

ბის სინთეზის მკვეთრი დათრგუნვა. 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები“ ვარიაბლური ფორმები 

ელინდება 3 თვის ასაკიდან თოოდესაც ელიმინირდება დედის IდC. 
შედარებით უფრო ადრე ვლინდება ICM დეფიციტი. არ აღინიშნება 

უჯრედული იმუნიტეტის არც ერთი ფუნქცია. თიმუსი ატროფირებუ- 

ლია. ლიმფური ქსოვილის აგებულება მკვეთრადაა დარღვეული. ლიმ- 

ფური კვანძები ზომაში შემცირებულია, არ შეიცავენ გერმინატიულ 

ცენტრებს და პლაზმურ უჯრედებს. ნაწლავის ლორწოვან გარსში აღი- 

ნიშნება ლიმფური ქსოვილის ატროფია. გამოყოფენ მძიმე კომბინი- 

რებული იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების რამდენიმე განსხვავე- 

ბულ კლინიკურ ფოომას. 

რეტიკულური დისგენეზია შედეგია ღეროვანი უჯრედის საერთო 

წინამორბედ უჯრედად გარდაქმნის ბლოკირებისა. ამ დროს აღინიშნე– 

ბა ყველა სახის ლეიკოციტის გამოხატული დეფექტი. შვეიცარული 
ტიპის იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა გამოწვეულია ძვლის ტვი- 

ნის ღეროვანი უჯრედებიდან ლიმფოიდური წინამორბედი უჯრედების 

განვითარების უუნარობით. ადენოზინ-დეზამინაზის დეფიციტი იწვევს 
პურინის ცვლის დარღვევას, რასაც თან სდევს მძიმე იძუნოდეფიცი- 

ტური მდგომარეობის განვითარება. ატაქსია-ტელეანგიექტაზიის (ლუი= 

ბარს სინდრომი: დ“”ოს ავადმყოფებს უვითარდებათ ნათხემი» 
პროგრესიული დეგენერაცია და ატაქსია მრავლობითი ტელეანგიექე- 
ტახიები კანზე და კანქვიშა ქსოვილში, მომატებულია მგრძნობელობა 

ინფექციური დაავადებების მიმართ. უჯრედული იმუნიტეტი დათრგუ- 
ნულია და ასაკთან ერთად ეს დარღვევა მატულობს. აღინიშნება IC/ 

და IL ერთდროული დეფიციტი სისხლის შრატში და სეკრეტებში. 
თიმუსი ატროფირებულია. ადგილი აქვს ლიმფოპენიას. 

გვისკოტ-ოლდრიჩის სინდრომი დაკავშირებულია X -- ქრომოსო- 

მასთან. ამ დროს დამახასიათებელია თრომბოციტოპენია, ეგზემა, გან-- 
მეორებითი ბაქტერიული ინფექციები. 8 –– უჯრედების ოაოდენობა 

და IC კონცენტრაცია სისხლში ნორმაშია, ადგილი აქვს IM. შემ- 

ცირების, IV და IC მომატებას,ს პოლისაქარიდული და ლიპო- 
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პოლისაქარიდული ანტიგენების მიმართ აღინიშნება ანტისხეულების 
წარმოქმნის უნარის დათრგუნვა. 1 –- უჯრედული იმუნიტეტი დასა- 
წყისში ინტაქტურია, შემდგომში კი ირღვევა. ავადმყოფებს უვითარ- 
დებათ ჰემორაგიული მოვლენებით მიმდინარე ინფექციები. ჩვეულებ- 
რივ, აღნიშნული სინდრომის მქონე პირები იღუპებიან 10 წლის ასა- 

კამდე. 

1 -- უჯრედული იმუნოდეფიციტები 

LI ––- უჯრედულ დეფიციტებს მიეკუთვნება დი ჯორჯის სინდრომი, 

პურინნუკლეოზიდ -- ფოსფორილაზის დეფიციტი და სხვა. ავადმყო- 

ფებს აღენიშნებათ ლიმფოპენია, შენელებული ტიპის ზემგრძნობე- 

ლობის დათრგუნვა; ლიმფოციტები არ განიცდიან ბლასტტრანსფორ- 

მაციას ფჰა ზემოქმედებით ამავე დროს, ავადმყოფების სისხლის 

შრატში აღინიშნება იმუნოგლობულინების ნორმალური დონე. 

ღი ჯორჯის სინდრომისათვის (თიმუსის პიპოპლაზია) დამახასიათე- 

ბელია თიმუსის და პარათირეოიდული ჯირკვლების ერთდროული 

აგენეზია და I1I და IV ფარინგეალური. ბურსების განვითარების დე- 
ფექტი. პერიფერიული ლიმფოიდური ორგანოების თიმუსდამოკიდე- 
ბულ ზონებში ჰისტოლოგიურად ვლინდება ლიმფოციტების ნაკლე- 

ბობა. ლიმფოიდური ფოლიკულები ნორმალურადაა განვითარებული, 

მათში აღინიშნება პლაზმური უჯრედების დიდი რაოდენობა. კლინი- 

კურად დამახასიათებელია ჰიპოპარათირეოიდიზმის სიმპტომები -– ტე- 

ტანია და ჰიპოკალციემია, მომატებულია მგრძნობელობა ვირუსული 

და სოკოვანი ინფექციების მიმართ. 

ფერმენტ პურინ-ნუკლეოზიდ-ფოსფორილაზის დეფიციტის შემ- 
თხვევაში ავადმყოფებს აღენიმნებათ I –- უჯრედული დისფუნქცია, 

ჰუმორული იმუნიტეტი მკვეთრად დარღვეული არ არის. 

ნეზელოფის სინდრომს ავტორთა ნაწილი მიაკუთვნებს IX –- უჯრე- 
დულ იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობებს, თუმცა ყველა ამ აზრს არ 

იზიარებს და სინდრომს განიხილავენ როგორც კომბინირებულ დარ- 

ღვევას. დაავადება ხასიათდება თიმუსის დისპლაზიით და უჯრედული 

იმუნიტეტის ფუნქციის გამოხატული დარღვევით. უჯრედების განვი- 
თარების ბლოკადა ხდება ღეროვანი უჯრედის დონეზე (ან მასთან 

ახლოს) და ეს განაპირობებს ლიმფოციტების ფორმირების შეფერხე- 

ბას, დამახასიათებელია ჰუმორული ანტისხეულების ვარიაბილურე 

დონე. 
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8 -–– უჯრედული იმუნოდეფიციტები 

ჰუმორული იმუნიტეტის პირველადი დეფექტის დროს აღინიშნება 
აგამაგლობულინემიის და ჰიპოგამაგლობულინემიის სურათი. აგამაგ- 
ლობულინემიად განიხილება ისეთი შემთხვევები როდესაც იმუნო- 
გლობულინების საერთო დონე სისხლის შრატში 1 გ/ლ-ზე ნაკლებია. 

ჰიპოიმუნოგლობულინემიისათვის დამახასიათებელია იმუნოგლობული- 
ნების შედარებით მაღალი დონე. ანტისხეულების გამომუშავების უნა- 

რი დათრგუნულია. 

ბრუტონის ტიპის, ან X -- ქრომოსომასთან შეჭიდული აგამაგლო– 
ბულინემია გამოწვეულია მარეგულირებელი გენის დეფექტით, რის 

შედეგადაც ხდება 8 –- წინამორბედი უჯრედების დიფერენცირების 

მოშლა. ავადმყოფებს არ გააჩნია 8 –– უჯრედები, ამავე დროს ძვლის 

ტვინში 8 –- წინამორბედი უჯრედების რაოდენობა ნორმალურია. 

უჯრედული იმუნიტეტი ნორმალურად ფუნქციონირებს. მოცირკული- 

რე ლიმფოციტების რაოდენობა ჩვეულებრივ ნორმაშია. ლიმფოიდურ 

ორგანოებში აღინიშნება მხოლოდ ერთეული ფოლიკულები და პლაზ– 

მური უჯრედები. თიმუსი ძირითადად ნორმალურია. ამავე დროს მას–- 

ში აღინიშნება ჰასელის სხეულების შემცირება. დაახლოებით ექვსი 

თვის ასაკიდან ვითარდება ლოკალიზებული რეციდივული ინფექციები 
(შუა ყურის ანთება, პნევმონია, პიოდერმია). ამავე დროს აღწერილია: 

"შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფები ადვილად იტანენ ვირუსულ 

ინფექციას, კერძოდ, წითელას. 

ვარიაბილურ ჰიპოგამაგლობულინემიას საფუძვლად უდევს იმუნო– 

გლობულინების ერთი ან უფრო მეტი კლასის სელექციური დეფივი- 

ტი, რომელიც ყოველთვის იწვევს განსახღვრული ანტიგენების მი–- 

მართ არასრულყოფილ პასუხს. ავადმყოფებს აღენიშნებათ განმეო– 

რებითი ინფექციები, განსაკუთრებით, IთC დეფიციტის შემთხვევაში. 

უჯრედული იმუნიტეტი ნორმალურად ფუნქციონირებს. I–4 სელექ- 
ციური დეფიციტი ყველაზე ხშირია. დაავადება მიმდინარეობს ორი 

ფორმით: IC# დეფიციტით, როგორც სისხლის შრატში, ასევე სეკრე- 

ტებში, ან მხოლოდ სეკრეტორული Iწ# დეფიციტით. 

პირველადი ჰიპოგამაგლობულინემია არც თუ იშვიათად ვლინდება 
30--50 წლის ასაკში. ავადმყოფებს აღენიშნებათ IთM, IC და IM 

დაბალი დონე. ისინი სუსტად რეაგირებენ ანტიგენურ სტიმულაციახე. 
მიუხედავად ამისა, მათ შენარჩუნებული აქვთ შენელებული ტიპის 

ზემგრძნობელობა და ტრანსპლანტატის მოცილების რეაქციის გან- 

1723



ვითარების უნარი. ცირკულაციაში არსებული ლიმფოციტების რაო- 

დენობა არ არის შეცვლილი და ისინი ნორმალურად რეაგირებე5§ 

ბლასტტრანსფორმაციის რეაქციამ. პერიფერიული ლიმფოიდური 

ორგანოები პრაქტიკულად არ შეიცავენ პლაზმურ უჯრედებს. ლიმ 

ფოიდური ფოლიკულების რიცხვი შემცირებულია. ასეთ პირობებში 

ხმირია ლიმფოიდური ქსოვილის ავთვისებიანი სიმსივნეების განვი- 

თალება., 

კომპლემენტის სისტემის დეფიციტები 

აღწერილია კომპლემენტის თითქმის ყველა კომპონენტის გენეტი- 

კური დეფექტი. ისინი გადაეცემა შთამომავლობით, როგორც აუტო- 

სომურ-რეცესიული ნიშნები და ავადმყოფების სისხლის შრატში 
შეიძლება გამოვავლინოთ ფუნქციონალური, ან იმუნოქიმიური მეთო- 

დებით. თუკი ნ-კლოვან სისხლის შრატს დავამატებთ კომპლემენ- 
ტის დეფიციტურ კომპონენტს, კომპლემენტის ჰემოლიზური და სხვ, 

ფუნქციონალური აქტიეობა მთლიანად აღსდგება. აღწერილია აგრეთ- 

ვე კომპლემენტის სისტემის ორი ინჰიბიტორის –– ინჰიბიტორი C1 დ) 

ინაქტივატორი C3ს გენეტიკური დეფექტი. CI ნაკლოვანება გადაეცე- 
მა შთამომავლობით აუტოსომურ-დომინანტური ტიპით და კომპლე- 

მენტის სისტემის თანდაყოლილი დეფექტებიდან ყველაზე გავრცელე 
ბულია. ეს ნაკლოვანება სშირად დაკავშირებულია თანდაყოლილ 

ანგიონევროხულ შეშუპებასთარ.ი კომპლემენტის CI1II, C4, C2, C5 

კომპონენტების დეფიციტი იწეეეს წითელი მგლურას მსგავსი სინდ- 

რომის განვითარებას და გენერალიზებულ ინფექციას. მაგრამ LC –- 

უჯრედებს, ანტინუკლეარულ ანტისხეულებს და კანის C3 დეპოზი- 

ტებს ამ დროს ვერ ნახულობენ. C3, C6 და C3ს –– ინაქტივატორის 

დეფექტის დროს ადგილი აქვს სხვადასხვა ეტიოლოგიის (სტრეპტოკო- 
კი, სტაფილოკოკი მენინგოკოკი და სხვ) რეციდიულ პიოგენურ 

ინფექციებს. 

ფაგოციტოზის დეფიციტები 

ფაგოციტური ფუნქციის თანდაკოლილი დეფექტების დროს და- 

მახასიათებელია გაძლიერებული მგრძნობელობა ბაქტერიული ინფექ- 

ციებისადმი, ამავე დროს რეზისტენტობა ვირუსული ინფექციების 

მიმართ შედარებით ნაკლებადაა დაქვეითებული. ფაგოციტოზის დე- 
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ფექტები შეიძლება გამოიხატოს ქემოტაქსისური მოძრაობის, მიკრო- 
ბებთან მიმაგრების და ოპსონიზაციის, ბაქტერიციდული და მიკრობე- 

ბის უჯრედშიდა კილინგის ფუნქციის დარღვევაში. სადღეისოდ ფაგო- 

ციტოზის ფუნქციის თანდაკოლილი დარღვევები ზუსტად დადგენი- 
ლია. 

ფაგოციტოზის დეფექტები რიგ შემთხვევაში დაკავშირებულია 

ქემოტაქსისის დარღვევასთან, რომელიც გამოწვეულია ქემოტაქსისუ.. 

რე ფაქტორების-–კომპლემენტის C3,C5 კომპონენტების, მაკროფაგის 

მიგრაციის შემაფერსებელი ფაქტორის, მაკროფაგის მემბრანული რე– 

ცეპტორების და სხვა ფაქტორების იზოლირებული ან კომბინირებუ- 

ლი უკმარისობით. ხშირად ქემოტაქსისთან ერთად დარღვეულია ოპ- 

სონიზაციის პროცესი ან ბაქტერიციდული აქტივობა, 

ქემოტაქსისის დარღვევა ჩედიაკ-ჰიგასის დაავადების დროს გამო– 

წვეულია გიგანტური ციტოპლაზმური ჩანართებით ლეიკოციტებში. 

გარდა ამისა, აღნიშნული პათოლოგია ხასიათდება შენელებული დეგ- 

რანულაციით, რაც მიუთითებს ბაქტერიების უჯრედშიდა მონელების 

დეფექტის არსებობაზეც. 

ჩედიაკ-ჰიგასის სინდრომისათვის დამახასიათებელია მომატებული 

მგრძნობელობა ჩირქოვანი ინფექციებისადმი, ვირუსული და ნაწლა– 

ვური ინფექციებისადმი, კანის აწეული მგრძნობელობა მზის სხივი– 

სადმი, კანის, თმების, თვალების ფერადი გარსი ჰიპოპიგმენტაცია. 

კანისა და კუჭ-ნაწლავის დაზიანებები აღინიშნება ახალშობილობის 

პერიოდში. ჰიპერსპლენიზმისა და ლეიკოციტების გაძლიერებული 

დაშლის გამო ვითარდება გრანულოციტოპენია. ლეიკოციტებში გიგან–- 

ტური ჩანართების აღმოჩენას, რომლებიც დადებით რეაქციას იძლე- 

ვიან პეროქსიდაზაზე, დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. 

ქემოტაქსისის დარღვევა აღინიშნება აგოეთვე ღვიძლის ციროზის, 

შაქრიანი დიაბეტის, რევმატიზმის და სხვა დაავადებების შემთხვევა– 

შიც. ღვიძლის ციროზით დაავადებულებში დადგენილია ლეიკოციტე- 

ბის ქემოტაქსისის ინჰიბიტორების არსებობა და C3 კომპონენტის 

შემცირება სისხლში, რაც განაპირობებს“ აგრეთვე ოპსონიზაციური 

პროცესების შესუსტებას. რევმატიზმისა და სხვადასხვა იმუნოკომაპ- 

ლექსური პათოლოგიის დროს ქემოტაქსისის დარღვევა მეორადია და 

განპირობებულია იმუნური კომპლექსების ფაგოციტოზით. 

ფაგოციტოზის მემკვიდრული დეფექტის მაგალითია ბავშვთა ქრო- 
ნიკული სეპტიკური გრანულომატოზი, რომელიც გადაეცემა აუტოსო- 

მურ-რეცესიული ტიპით. ამ დაავადების დროს ადგილი აქვს ნეიტრო. 
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ფილური გრანულოციტების ბაქტერიციდული ფუნქციის დარღვევას, 
კერძოდ, ნეიტროფილებს არა აქვთ წყ:ლბადის ზეჟანგის წარმოქმნის 

უნარი, რაც აუცილებელია ბაქტერიების კილინგისათვის. დაბალი ბაქ– 

ტერიციდული აქტივობა აღენიშნებათ ეოზინოფილებსა და მონოცი- 

ტებს. შენელებულია აგრეთვე ნეიტროფილების დეგრანულაცია. დიაგ- 
ნოზი ისმება ნიტროლურჯი -–-– ტეტრაზოლის ტესტის გამოყენებით, 

რომელიც ამ დროს ნულოვან მაჩვენებლებს იძლევა ქრონიკული 

გრანულომატოზი კლინიკურად ვლინდება გახანგრძლივებული სეპტი- 

ური პროცესებით, ლიმფური კვანძების, ფილტვების, ღვიძლის აბსცე- 

სებით, ოსტეომიელიტით. ხშირია კანის ინფექციები აღინიშნება 

ჰეპატო-სპლენომე გალია. დაავადება ვლინდება ჩვილ ბავშვებში. ქრო- 

ნიკული გრანულომატოზის ვარიანტია ჯობის სინდრომი და ლიპოქრო- 

მული ჰისტიოციტოზი. 

ფაგოციტის ზედაპირული რეცეპტორების შეერთება ანტისხეუ- 

ლებთან კომპლემენტის მონაწილეობით, განსაზღვრავს ფაგოციტური 
რეაქციის მჭიდრო კავშირს სპეციფიკურ იმუნურ პასუხთან. მთელი 

რიგი თანდაყოლილი და შეძენილი პათოლოგიებისა განპირობებულია 

ოპსონიზაციის დარღვევით. ოპსონისაციის და შთანთქმის ერთდროუ- 

ლი დეფექტი გამოწვეული შრატის ოპსონინებისა და კომპლემენტის 

C5 კომპონენტის კომბინირებული დეფიციტით ცნობილია ლეინერის 

ერითროდერმიის სახელწოდებით. დაავადებისათვის კლინიკურად და- 
მახასიათებელია ხშირი ინფექციები სებორეული დერმატიტი და 

დიარეა. 
სადღეისოდ დადგენილია, რომ ფაგოციტოზის შეძენილი და თან- 

დაყოლილი პათოლოგია გადამუშავების პროცესების დეფექტით გან- 
პირობებულია სხვადასხვა ენზიმოპათიებით –- მიელოპეროქსიდაზის 

არარსებობით, ან ელუკოზო -–– 6 –– ფო, ფატ-დეჰიდროგენახზის, პი- 

რუვატ-კინაზის, აგრეთვე ტეტრ:პეპტიდის -–- ტუფტსინის დეფიციტით 
ლეიკოციტებში. 

თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები ხშირად არის 

შეუღლებული სხვა დაავადებებთან. ასე მაგალითად, იმუნოგლობუ- 
ლინების დეფიციტის დროს, განსაკუთრებით ხშირად IC# გამომუშა- 
ვების დარღვევისას, აგრეთვე კომპლემენტის და ფაგოციტოზის ზოგი- 

ე”თი დეფექტის შემთხვევაში, ხშირია ატოპიური ალერგია. 1Iთ#. დე- 

ფივეტის შემთხვევაში აღინიშნება ისეთი აუტოიმუნური დაავადებე- 
ბის სიხშირის მატება, როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურა, რევ- 

მატოიდული ართრიტი, აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია. ვარაუ- 
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დობენ, რომ აუტოიმუნური დარღვევების ძირითადი მიზეზი იმუნო- 

დეფიციტური მდგომარეობების დროს არის იმუნური პასუხის რეგუ- 

ლატორული მექანიზმის დეფექტი. დაკავშირებული ვირესულ და ბაქ- 
ტერიულ ინფექციებთან. 

ავადმყოფებში, რომლებსაც აქეთ იმუნიტეტის თანდაყოლილი დე- 

ფექტები, ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარების სიხშირე 100-–- 

200-ჯერ მეტია ჯანმრთელ პოპულაციასთან შედარებით. ყველაზე ხში- 
რად ვითარდება ავთვისებიანი ლემფომები და რეტიკულურუჯრედული 

სარკომები. არც ისე იშვიათია ეპითელურქსოვილოვანი სიმსივნეები 

და ლეიკოზები. სიმსივნური პროცესების სიხშირეს იმუნოდეფიციტე- 
ბის დროს უკავშირებენ იმუნოლოგიური ზედამხედველობის დარღვე- 

ვას. ონკოგენურ ვირუსებზე იმუნური პასუხის დეფექტს. ორგანიზმი- 
დან იმ ანტიგენების ელიმინაციის დაქვეითებას, რომლებიც იწვევენ 
რეაქტიული უჯრედების ქრონიკულ ჰიპერსტიმულაციას და სხვა. 

ვ. შეკენილი იმუნოდეფიციბური მდგომარეობები 

ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის ექსპერტების 

ჯგუფის მიხედვით (1977) შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეო- 

ბები შეიძლება გამოწვეული იქნეს ნორმალურად მოფუნქციონირე 

იმუნურ სისტემაზე სხვადასხვა ეგზოგენური ზემოქმედების შედეგად. 

ის შეიძლება განვითარდეს ბაქტერიული, ვირუსული ინფექციების, 

პარაზიტული ინვაზიების შედეგად ზოგიერთი სახის მკურნალობის 

გავლენით. ბაქტერიული ინფექციებიდან აღ. ანიშნავია პნევმოკოკური 

და მენინგოკოკური ინფექციები ტუბერკულოზი, კეთრი, ათაშანგი; 
ვირუსულიდან -–– წითელა, წითურა, ჩუტყვავილა. გრიპი, ჰეპატიტი 8: 

პარაზიტული ინვაზიებიდან -–- მალარია ლეიშმანიოზი ტოქსოპლაზ- 

მოხზი, ტრიქინელოზი და სხვა. იმუნიტეტზე დამთრგუნველად მოქმე- 

დებს ორგანიზმის კვების დარღვევა. ცილოვანი დეფიციტი განვითა- 

რებული ავთვისებიანი სიმსივნეები; თირკმლების დაავადებების, 
ნაწლავების დაავადებების, შაქრიანი დიაბეტის. დამწვრობის, შიმში- 

ლის, დაძაბუნების, კახექსიის შედეგად. იმუნოდეპრესია ვითარდება 

კორტიკოსტეროიდების, იმუნოდეპრესანტების --. ახატიოპრინი, ციკ. 
ლოფოსფამიდი, ქლორამბუტოლი, ციტოსტატიკების –- ვინკრისტინი, 

მეტოტრექსატი და სხვა, ხანგრძლივი ხმარების გამო, მა”ონიზირებე- 

ლი რადიაციის ზეგავლენით და ა. შ. ეგზოგენური ზემოქმედების შე- 
დეგად, შედარებით ადრე და ინტენსიურად ზიანდება იმუნიტეტის 

12. 177



I –- სისტემა. მაგრამ ცილების მძიმე დეფიციტს შემდგომში თან 

სდევს იმუნიტეტის 8 –– სისტემის დაზიანებაც. 
იმუნიტეტის შეძენილმა დეფექტებმა შეიძლება გამოიწვიოს ისე- 

თივე კლინიკური გამოვლინებები, როგორიც თანდაყოლილმა, იმუნი- 

ტეტის სპეციფიკური, ან ბუნებრიეი რეზისტენტობის ფაქტორების 

დარღვევის შედეგად. ამ დროს ადგილი აქვს უპირატესად ქრონიკუ- 
ლი ინფექციების განვითარებას, რომლებიც გამოწვეულია სხვადასხვა 

პათოგენური მიკროორგანიზმებით. ხმირად აღინიშნება სტაფილოკო- 

კური სეფსისი, ოპერაციისშემდგომი ინფექციური გართულებები, სო- 

კოვანი ინფექცია და სხვა. ურთიერთობა იმუნიტეტსა და ინფექციურ 

პროცესს შორის მეტად რთული და მრავალმხრივია. ერთი მხრიე, 
ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა, 

მეორეს მხრივ კი თვით ინფექცია ადვილად ვითარდება იმუნიტეტის 

ნაკლოვანების დროს. 

შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის ზოგიერთი ფორმა, 

როგორც ჩანს, თანდაყოლილ ხასიათს უნდა ატარებდეს. ასე მაგალი- 

თად, ე. წ. იმუნოგლობულინების ვარიაბილური ნაკლოვანების მოზრ- 

დილთა ფორმები გენეტიკურად არის დეტერმინირებული, თუმცა 

შემთხევათა უმრავლესობამი შთამომავლობითი გადაცემის ზუსტი 

ხასიათი ძნელი დასადგენია დაავადების კლინიკური ფორმების დიდი 

ვარიაბილობის გამო. 

შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების განვითარების 

მექანიზმები არ არის ზუსტად შესწავლილი და მრავალმხრივი უნდა 
იყოს ეტიოლოგიური მომენტების პოლიმორფიზმის გამო. ვარაუდო- 

ბენ, რომ ბაქტერიული ინფექციების შემთხვევებში უჯრედული იმუ- 

წური პასუხი ქვეითდება შოატში სხვადასხვა მაინჰიბირებელი ფაქტო- 

რების ზეგავლენით, ვირუსული ინფექციების დროს კი ვირუსები 

აწარმოებენ ციტოტოქსიკურ მოქმედებას უშუალოდ 8 –– ლიმფოცი- 
ტებზე, იწვევენ 1 –– უჯრედების იმუნოსუპრესიას, უჯრედების დი- 
ფერენცირების ბლოკირებას გარდამავალ სტადიებზე პარაზიტული 

დაავადებების დროს შეიძლება მნიშვნელობა ჰქონდეს სუპრესორული 
უჯრედების არასპეციფიკურ აქტივობას ფაგოციტოზის ფუნქციის 

დეფექტს 8 -–- უჯრედებს პოლიკლონურ აქტივაციას, ანტიგენ- 
მგრძნობიარე 8 -- უჯრედების რიცხვის პროგრესიული შემცირებით 

და ჰეტეროლოგიურ ანტიგენებზე ჰუმორული პასუხის დაქვეითებით. 
კვების დაქვეითება ხელს უწყობს ცილის სინთეზის დარღვევას. 

ამ დროს მნიშვნელოვანია ჰორმონული დარღვევებიც. ადგილი აქვს 
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თიმუ"ის ქსოვილის ატროფიას, იმუნოკომპეტენტურობის დარღვევას, 
გითარდება ლიმფოპენია. 1 –– ლიმფოციტების რიცხვი და მათი ფუნქ- 

ციური აქტივობა ქვეითდებ. ს –- ლიმფოვიტების რაოდენობა 

და იმუნოგლობულინების დონე მნიშვნელოვნად არ იცვლება, ადგი- 

ლი აქვს კომპლემენტის სხვადასხვა კომპონენტის დონის დაქვეითებას 

სისხლის შმრატში. 

თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობებისაგან განსხვა- 

ვებით, შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების დროს ანტი- 

ბიოტიკო -–-- და ქიმიოთერაპია შედარებით უფრო ეფექტურია, ხშირად 

აღინიშნება სრული გამოჯანმრთელება. განსაკუთრებით, ეტიოლოგი- 
ური მიზეზია ელიმინაციის დ- -მთხეევებში. ამ დროს, შეიძლება ადგაე- 

ლი ჰქონდეს იმუნური სისტემის დეფექტის სრულ. ან ნაწილობრივ 

აღდგენას, სხვა შემთხეევშმში ფორმირდება ქრონიკული „პათო- 
ლოგია. 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი 

შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობებიდან უკანასკნელ 

წლებში განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ე. წ. შეძენილი 

იმუნოდეფიციტის სინდრომი (შიდს). დაავადება პირველად რეგის- 
ტრირებულია ამერიკის შეერთებულ შტატებში 1981 წელს, სადღეი- 

სოდ კი გამოვლინებულია ამერიკის, დასავლეთ ევროპის. აზიის და 
ავსტრალიის 40-ზე მეტ ქვეყანაში. გამოვლენილი შემთხვევების 

80%-ზე მეტი მოდის აშშ-ზე. შიდსის ენდემურ ტერიტორიად ითვლე- 
ბა ცენტრალური აფრიკა, საიდანაც დაავადება ჰაიტის გზით გავრცელ- 
და ამერიკაში. 1983 წელს დადგენილი იქნა, რომ დაავადებას იწვევს 
1 –– ლიმფოციტოტროპული რეტროვირუსი L/VV/IIILV-III, რო- 

მელიც გადაეცემა სქესობრივი გზით, არასტერილური ნემსებითა და 
ინსტრუმენტებით, სისხლისა და სისხლის კომპონენტების გადასხმით, 
ნაყოფის მუცლადყოფნის პერიოდში. ვირუსის ინაქტივაცია ხდება 
პლაზმის გაცხელებით 56% ტემპერატურამდე. 

ინფექციის გავრცელების საშიშროებას ქმნის დაავადებული ორგა- 

ნიზმის ყველა ქსოვილი და სითხე. განსაკუთრებით, სისხლი და ნერ- 

წყვი, აგრეთვე ავადმყოფის ექსკრეტორული და სეკრეტორული გამო- 
ნაყოფი. ყველაზე მეტი რისკი ინფექციის შექრისა არის დაზიანებული 
კანი და ლორწოვანი გარსები. 

შიდს-ით დაავადებულთა ყველაზე ღიდ პროცენტს შეადგენე5 
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ჰომოსექსუალური და ხისექსუალური მამაკაცები. რისკის ჰეტეროსექ- 

სუალურ ჯგუფებში შედიან: ნარკომანები რომლებიც ნარკოტიკებს 

იკეთებენ ვენაში, ჰემოფილიით დაავადებულები, რომლებიც მკუთონა- 
ლობენ სისხლის VIII ან 1X ფაქტორების კონცენტრატით. სისხლის 

რეციპიენტები ქალები. რომლებიც ინტიმურ კავშირში იყვნენ 
შიდს-ით დაავადებულ მამაკაცთან. რისკის ჯგუფში შემავალი მშობ- 

ლების : შვილები, · რისკის“ ჩამოთვლილ ჯგუფებში ავადმყოფთა ნახე- 
ფარს” "ქალები შეადგენენ. დაავადების. ინკუბაციური პერიოდი 9--ეჯა 

თეჟა.. 

'შიდსის კლინიკური გამოვლინება იმდენად მრავალფეროვანია, 

რომ მისი დიაგნოსტიკა მხოლოდ კლინიკური სურათის მიხედვით 

თითქმის შეუძლებელია, ამიტომ აუცილებელია ავადმყოფის იმუნური 

სტატუსის გამოკვლევა. 

შიდსის კლინიკური სურათი იქმნება პირობითად პათოგენური გა- 
მომწვევებით განპირობებული ინფექ კიებით, ე. წ „ოპორტუნისტული“ 
ინფექციებით. ა:თვისებიანი სიმსივნეებით (კაპოშის სარკომა, 8 -– უჯ- 

რედული ლიმფომა) და უცნობი ეტიოლოგიის უჯრედული იმუნიტე- 
ტის დეფიციტით. 

შიდს-ი შეიძლება მიმდინარეობდეს: 1) „ფილტვისმიერი ტიპით“-- 
უპირატესად გაურკვეველი ეტიოლოგიის პნევმონიით, რომელიც რე- 

სისტენტულია სტანდარტული -მკურნალობის მიმართ. პნევმონია გამო-. 
წვეული შეიძლება იყოს სხვად:სხვა უმარტივესით, ჰელმინთებით, 
სოკოებით ბაქტერიებით ვირუსებით. 2) ცენტრალური ნერვული 

სისტემის დაზიანებით -- აბსცესებით, სიმსივნეებით, სისხლძარღვოვა- 

ნი გართულებებით, ტვინის კეროვანი დაზიანებით და ასეპტიკური მე- 

ნინგიტით: 3) „კუჭ-ნაწლავის ტიპით“ –- დიარეით, წონაში დაკლებით, 

სხვადასხვა ინფექციით გამოწეეული ენტერიტებით; 4) „გაუოყვევე- 
ლი წარმოშობის ცხელებით“ -- საერთო სისუსტით, წონაში დაკლე- 

ბით, დისემინირებული ინფეგციებით თავის ტვინში, ლიმფურ კვან- 
ძებში, ღვიძლში. 

შიდს-ის შემთხვევათა 30% მიმდინარეობს კაპოშის სარკომით. 

თავის ტვინის ლიმფომით, ანგიობლასტური ლიმფადენოპათიებით. ბა- 

ნალური კაპოშის სარკომისაგან განსხვავებით რომელიც აზიანებს 

ქვემო კიდურებს, შიდს-ის დროს კაპოშის სარკომა ატარებს აგრე- 

სიულ ღდისემინირებულ ხასიათს და ნაკლებად ექვემდებარება ქი- 
მიო –– და სხივურ თერაპიას. 

შიდს-ის ყველა შემთხვევაში აღინიშნება 1I-–- უჯრედული იმუნი- 
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ტეტის აოჩევითი. დაზიანება. როგორც წესი. შიდს-ით დაავადებულებს 

დაქვეითებული აქვთ 1 –– უჯრედების საერთო რაოდენობა და განსა- 

კუთრებით, 1 -– ჰელპერების (0IILV4) შემცველობა. ამიტომ შიდს-ს 
უწოდებენ 1I -–– ჰელპერების დაავადებას, დათრგუნულია 1 -- უჯრე- 

დების ბლასტტრანსფოორმაცია მიტოგენებსა და ანტიგენებზე. ძლიერ 

დათრგუნულია, ან სრულებით არ ვლინდება კანის შენელებული ზე- 

მგრძნობელობის ოჟაქციები ფართოდ გავრცელებულ ანტიგენებზე. 

როგორიცაა ტუბერკულინი, ტრიქოფიტინი, სტრეპტოკინაზა, კანდი- 
დინი და სხვა. დათრგუნულია უჯრედული ციტოტოქსიკურობა. დაავა- 

დებისათვის დამახასიათებელია 1 -–– ჰელპერებისა და 1I -- სუპრესო- 

რების ურთიერთშეფარდების დარღვევა, დისბალანსი, რაც უმთავრე- 

სად განპირობებულია 1 –- ჰელპერების შემცირებით, იშვიათად კი 

1 -– სუპრესორების მომატებით 1I/)კ დისბალანსი ნაკლებად გა- 

მოხატული ვიდრე შიდს-ის დროს, მჟღავნდება რისკის ჯგუფებში და 

წარმოადგენს მიდს-ის პროგნოსტიკულ მაჩვენებელს. შიდს-ის დროს: 

ც - ლიმფოციტები ნორმის ფარგლებშია ან აღინიშნება მისი პო- 

ლიკლონური აქტივაცია. იმუნოგლობულინების რაოდენობა სისხლის 

ფრატში მომატებულია. ხშირია აგრეთვე მოცირკულირე იმუნური 

კომპლექსების მომატება. ბუნებრივი კილერების და ინტერფერონის, 

პროდუქცია დაქვეითებულია. 
შიდს-ის დიაგნოსტიკა ეყრდნობა: „ოპორტუნისტული“ ინფექციე- 

ბისა და ავთვისებიანი სიმსივნეების (კაპოშის სარკომა. 8 –– უჯრედუ- 

ლი ლიმფომა დასხვა) კლინიკურ გამოვლინებებს, გაურკვეველი ეტი- 

ოლოგიის უჯრედული დეფიციტის დადგენას, L/MV/III LV--III ვი- 

რუსის. გამოყოფას I –– უჯრედულ კულტურაში. შექმნილია დიაგნოს-. 

ტიკუმი, რომელიც ავლენს შიდს-ის ვირუსის საწინააღმდეგო ანტისხე- 

ულებს იმუნოფერმენტული და რადიოიმუნური მეთოდების გამოყე-. 

ნებით. ვირუსის ან მისი საწინააღმდეგო ანტისხეულების იდენტიფიკ:-, 
ცია სავალდებულოა შიდს-ის საბოლოო დიაგნოზის დასადგენად. 

ჯერ არ არის მემუშავებული შიდს-ის საწინააღმდეგო სპეციფიკუ-: 

რი მკურნალობა და პროფილაქტიკა (ვაქცინაცია). სამკურნალოდ იყე · 

ნებენ სიმსივნის. და ინფექციის საწინააღმდეგო საშუალებებს, იმუნო- 

მოდულატორებს (თიმუსის ჰო“მონები, ზ“დის ფაქტორი, ლიმფოკი- 

ხები, ინტერფერონი ლევამიხოლი, იზოპრინოზ-ნი ინდომეტაცინი. 

და სხვა), ჰერპესის საწინააღმდეგო საშუალებას –- იმუნოვირს. აღნიშ- 

ნული. საშუალებებით მკურნალობა ხელს უწყობს 1 -- უჯრედულ“ 

იმუნიტეტის გაძლიერებას და ნორმალიზაციას. 
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პირველადი იმუნოდეფიციტების მკურ ნალობა 

პირველადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების მკურნალობა 

დიდ სიძნელეებთან არის დაკავმირებული, რადგან ის ძირითადად 
ითვალისწინებს ს დეფიციტური ' იმუნოკომპეტენტური ქსოვილების 

შეცვლას (ჩანაცვლებას) ჯანმრთელი ადამიანის შესაბამისი ქსოვილე– 

ბით. ამჟამად შესაძლებელი არის იმუნური სისტემის ნაკლოვანი ფუნ- 

ქციების მყარი კორექციის მიღწევა ცოცხალი იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედების გადანერგვით, მაგრამ ამავე დროს თითქმის ყოველთვის 

იქმნება სამიშროება პატრონის წინააღმდეგ ტრანსპლანტატის რეაქ- 

ციის განვითარებისა. 

მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტის დროს LIL# გენოტიპუ- 

რად იდენტური დონორისაგან (სიბსები, ან ოჯახის სხვა წევრები) 

ძვლის ტვინის გადანერგვა იმუნიტეტის სრულ აღდგენას იძლევა, 

ხოლო LIL# ჰაპლოიდენტური დონორისაგან (ძირითადად მშობლები) 

გადანერგვა ეფექტურია მხოლოდ შემთხვევათა მეოთხედში. ძვლის 

ტვინის გადანერგვას დადებითი შედეგი აქეს მაშინ, როდესაც დონო- 

რი და რეციპიენტი იდენტურია როგორც LILIL# (#, 8, C), ასევე 

ILM--ს ლოკუსებითაც. სამწუხაროდ. დაავადებულთა უმრავლესო- 

ბას ჰისტოშეთავსებული დონორები ნათესავებს“ შორის არა ჰყავთ. 

არანათესაური დონორის შერჩევა კი LIL# მხოლოდ #, 8, C ლოკუე- 

სების მიხედვით, ყველა შემთხვევამი იძლევა ტრანსპლანტატის რეაქ- 
ციას პატრონის წინააღმდეგ. აღნიშნული რეაქცია ვითარდება ძვლის 
ტვინის გადანერგვიდან 8--20 დღის შემდეგ და ვლინდება: შემცივნე- 
ბით, ტემპერატურის მომატებით, ერითემატოზური მაკულო-პაპულო- 

ზური გამონაყარით, სისხლიანი დიარეით, ჰეპატო-სპლენომეგალიით, 

ჰემოლიზური ანემიით, პანციტოპენიით. მძიმე ფორმის რეაქცია ყო- 

ველთვის ლეტალური გამოსავლით მთავრდება, ხოლო მსუბუქი ფორ- 

მის, ქრონიკულად მიმდინარე რეაქცია შეიძლება გაგრძელდეს რამო- 

დენიმე თვე, მაგრამ იშვიათად მთავრდება ლეტალურად. გადანერგი- 

ლი ძვლის ტვინის მიხორცების შემთხვევაში ადგილი აქვს იმუნოდე- 

ფიციტით დაავადებული რეციპიენტის იმუნოლოგიური კომპეტენტუ- 

რობის სრულ აღდგენას, რაზეც მიუთითებს: კლინიკური მდგომარე- 
ობის სწრაფი გაუმჯობესება, იმუნოგლობულინების დონის მატება, 

ანტიგენურ სტიმულაციაზე სპეციფიკური ჰუმორული ანტისხეულების 

გამომუშავება, იზოჰემაგლუტინინების, 1 ––- და 8 –– ლიმფოციტების 

წარმოქმნა კომპლემენტის დონის ნორმალიზაცია,ა ფერმენტული 
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(ადენოზინ-დეზამინაზა, პურინ-ნუკლეოზიდ-ფოსფორილაზა) აქტივო- 

ბისა და უჯრედული იმუნური რეაქციების გამოვლენა. ძვლის ტვინის 

ტრანსპლანტატის მიხორცების ყველაზე სარწმუნო ნიშანს წარმოად- 

გენს ლიმფოციტების ქიმერიზმის დადგენა. 

"დღეისათვის ექსპერიმენტის ფაზაში არის ჰისტოშეუთავსებელი 
ემბრიონული ქსოვილების გადანერგვა პირველადი იმუნოდეფიციტუ- 

რი მდგომარეობების დროს. ჩატარებულია ემბრბონული ღვიძლის, 
ემბრიონული თიმუსისა და ერთდროულად, ღვიძლისა და თიმუსის 
ტრანსპლანტაცია. უკანასკნელ წლებში გარკვეული დადებითი შედე- 
გებია მიღწეული შეუთავსებელი პოსტნატალური თიმუსის, თიმუსისა 

და ძვლის ტვინის კომბინირებული გადანერგვით მძიმე იმუნოდეფი. 
ციტის ზოგიერთი ფორმის დროს. 

ძვლის ტვინის გადანერგვის გარდა ჩანაცვლებით თერაპიას –– იმ 

ნივთიერებებისა თუ უჯრედების (იმუნოგლობულინები, „ცოცხალი 

ლიმფოციტები) შეყვანით, რომლის დეფიციტსაც ორგანიზმი განიც- 
დის, მიმართავენ იმუნოდეფიციტების ამა თუ იმ ფორმის დროს. 

აღნიშნული მკურნალობა ერთ “მემთხვევაში იძლევა მყარ და დადებით 

შედეგს (იმუნოგლობულინების შეყვანა ინფექციების დროს), მეორე 
შემთხვევაში არავითარ 'მედეგს არ იძლევა, ან პირიქით, იწვევს გარ- 

თულებებს, მაგალითად, დონორის ცოცხალი ლიმფოციტების შეყვანა 

იწვევს ტრანსპლანტატის რეაქციას პატრონის წინააღმდეგ. 

X –– ქრომოსომასთან შეჭიდელი გამაგლობულინემიის (ბრუტონის 

დაავადების) დროს კარგი შედეგებია მიღებული იმუნოგლუბულინუ- 
რი პრეპარატების გამოყენებით. კეთდება სპირტზე ფრაქციონირებუე- 

ლი იმუნოგლობულინური პრეპარატის «ნექციები კუნთებში მინი- 

მალური დოზებით : 0,1 გ/კგ ერთი თვის განმავლობაში, ან 0,025 გ/კგ 

წონაზე ერთი კვირის განმავლობაში. მაგრამ ზოგჯერ (მძიმე ჰიპოიმუ- 

ხოგლობულინეჭიის დროს) იმუნოგლობულენურმა პრეპარატებმა შეიძ- 

ლება გამოიწვიონ ისეთი გვერდითი მოვლენები, როგორიცაა ქოშინი, 

ტკივილი მუცლის არეში არტერიული წნევის დაცემა, კოლაფსი, 

ცხელება, გამონაყარი კანზე და იშვიათად, სიკვდილიც კი. აღნიშნულა 

გართულებები დაკავშირებულია იმუნოგლობულინების აგრეგატების 

წარმოქმნასთან. ახალი..დაუმუშავებელი პლახმის გამოყენება საშუალე- 
ბას იძლევა აცილებული იქნას იმუნოგლობულინები” აგრეგატებით 

გამოწვეული გართულებები. მაგრამ თავის მხოივ, პლახმის გამოყენე- 

ბასაც აქვს ნაკლი, კერძოდ, პლაზმა ქმნის ვირუსული ჰეპატიტის გა- 

დაცემის საფრთხეს, გარდა ამისა, საჭიროა მისი დიდი რაოდენობით 
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შეყვანა. ჰეპატიტი ნ-ს თავიდან აცილება შეიძლება დონორის გულ- 

დასმითი გამოკელევით II8კ –-–ანტიგენის მტარებლობაზე. სასურვე- 

ლია დონორად ერთი და იგივე პირის გამოყენება. ახალ პლაზმას იყე- 

ხებენ აგრეთვე კომპლემენტის კომპონენტების კორელაციისათვის 

(კორეგირებისათვის). იმუნოგლობულინური პრეპარატები წინააღმდეგ- 

ნაჩვენებია” იმუნოგლობულინების სელექციური დეფიციტების დროს, 
მაგალითად, IC, დეფიციტის დროს, რადგან ასეთ შემთხვევებში ავად–- 

მყოფის სისხლი დეფიციტური 1ყ მიმართ შეიცავს სპეციფიკურ ანტი- 

სხეულებს. : 

·ადენოზინ-დეზამინაზისას და პურინ-ნუკლეოზიდ-ფოსფორილახის 

დეფიციტით მიმდინარე მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტების 

დროს კარგი შედეგია მიღებული წინასწარ დასხივებული და გაყინუ- 

ლი ერითროციტების. შეყვანით (ყოველ თვეში ერთხელ). აღწერილია 

ტრანსკობალამინის დეფიციტის გამოსწორების ფაქტები ვიტამინ =– 

ცს.ე-ის ყოველდღიური მიღებით (1-2 მგ პერორალურად ან პარენტე- 

რალურად). რადგან ცოცხალი ლიმფოციტების გამოყენება იმუნოდე- 

ფიციტით დაავადებულებში დაკავშირებულია პატრონის წინააღმდეგ, 
ტრანსპლანტატის რეაქციის განვითარების საშიშროებასთან, ამიტომ 

ცოცხალი ლიმფოციტები ნაცვლად სამკურნალოდ იყენებენ მათ 

გაწმენდილ მედიატორებს. უკანასკნელ დროს იმედისმომცემი შედე- 

გებია მიღებული თიმუსის სხვადასხვა ექსტრაქტის, აგრეთვე, გადატა- 

ნის ფაქტორის (ტრანსფერფაქტორის, გამოყენებით კომპლექსურ 

მკურნალობაში. 

მძიძე იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების ზოგადი მკურნალობა 

ინფექციური გართულებების დროს ითვალისწინებს ანტიბიოტიკების, 

სულფანილამიდების, ვიტამინების, პლაზმის და სხვა სამკურნალწამ- 

ლო პრეპარატების ხმარებას. 

უჯრედული იმუნიტეტის ნაკლოვანების დროს წინააღმდეგნაჩვენე- 

ბია ცოცხალი ვაქცინებით იმუნიზაცია (8CC, ვირუსები), აგრეთვე 

ჰემოტრანსფუზია. აუცილებლობის შემთხვევამი პემოტრანსფუზიისა- 

თვის იყენებენ დასხივებულ და წინასწარ ჟანგბადით გამდიდრებულ, 

ან გაყინულ და დაცენტრიფუგირებულ სისხლს. 

იმუნოდეფიციტის დიაგნოზიოებისთანავე მიმართავენ პროფილაქ- 

ტიკურ ღონისძიებებს (ჰიგიენური, გარეგანი ანტისეპტიკური საშუა- 

ლებები, ავადმყოფის საერთო გნოტობიოლოგიური იზოლაცია), რო- 

მელიც მიმართულია აგადმყოფის ანტიმიკრობული დაცვისაკენ, 

ინფექციური პროცესების თავიდან აცილებისაკენ. 
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VIII. სიმსივნეების საწინააღმდეგო იმუნიტეტი 

თამამად შეიძლება ითქვას, რომ იმუნოლოგიის არც ერთი განხრა 

არ არის ისეთი რთული და წინააღმდეგობებით აღსავსე. როგორც 

სიმსივნეების იმუნოლოგია. ჯერ კიდევ რვა ათეული წლის წინ ჰ. მე- 

ილორდის და მისი თანამშრომლების მიერ ექსპერიმენტში აღმოჩენი- 

ლი იყო სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტისხეულები. შემდგომში ნახეს 

სიმსივნის უჯრედებთან მორეაგირე სპეციფიკური ლიმფოციტები. მაგ- 

რამ, სიმსივნის საწინააღგდეგო იმუნიტეტის საკითხები ჯერ კიდევ 

არასრულყოფილადაა შესწავლილი. ამასთან ერთად. ეჭვგარეშეა, რომ 

იმუნური სისტემის ფუნქციურ მდგომარეობას უდიდესი მნიშე- 

ნელობა აქვს სიმსივნური პროცესების აღმოცენებასა და განვითარე- 

ბაში. 

იმუნური სისტემის როლის დასასაბუთებლად სიმსივნისაგან დაც- 

ვაში შეიძლება შემდეგი ფაქტების მოყვანა: 1. ცნობილია დოკუმენ- 

ტურად დადასტურებული და დამაჯერებელი შემთხვევები ავთვისე- 
ბიანი სიმსივნეების სპონტანური უკუგანვითარებისა, თუმცა ადამია- 

ნებში ისინი საკმოდ იშვიათია ავთვისებიანი სიმსივნეებიდა?5' 

სპონტანური უკუგანვითარება ყველაზე ხშირად აღინიშნება თირკმე- 

ლების ადენოკარცინომის, ნეირობლასტომის, ავთვისებიანი მელანო. 

მის და ქორიოკარცინომის დროს. აღნიშნულ უკუგანვითარებაში 

იმუნური მექანიზმების როლი წამყვანი უნდა იყოს. 2. აღმოჩენილია" 

სიმსივნეების სპეციფიკური ანტიგენები 3. სიმსივნური · ქსოვილის 

საწინააღმდეგოდ ორგანიზმში წარმოიქმნება ჰუმორული ანტისხეუ- 

ლები და ვითარდება უჯრედული იმუნური რეაქციები. ამასთან ერთად, 

სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნური პასუხი მსგავსია იმ უჯრედული 

და ჰუმორული იმუნიტეტის რეაქციებისა, რომლებიც ვითარდება ინ- 

ფექციების საწინააღმდეგოდ და ორგანოტრანსპლანტატების მოცი- 

ლების დროს. 4. სიმსივნით დაავადების სიხშირე მატულობს ხანდაზ- 

მულ ასაკმი იმუნოლოგიური რეაქტიულობის დაქვეითების პარალე- 

ლურად. 5. იმუნოლოგიური რეაქტიულობის ხანგრძლივი დათოგუნვა 
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გმუნხოდეპრესანტებით, ორგანოების ტრანსპლანტაციის დროს მნიშვნე- 

ლოვნად ზრდის სიმსივნეების წარმოქმნის სიხშირეს. ასეთივე შედეგს 
იწვევს იმუნოდეპრესანტების გამოყენება აუტოიმუნური დაავადებე- 

ბის დროს. 6. თანდაყოლილი ი«მუნოდეფიციტური მდგომარეობების 

შემთხვევაში ავთვისებიანი სიმსივნეების სიხშირე 100--200-ჯერ აღე– 

მატება ანალოგიურ მაჩვენებლებს ჯანმრთელ პოპულაცბაში. 7. ახალ–- 

დაბადებულ ცხოველებში, მოუნწიფებელი იმუნური სისტემით, ექსპე+– 

რიმენტული სიმსივნეები ინდუცირდება ბევრად უფრო ადვილად, 

ვიდრე ზრდასრულებში. ანალოგიურად, ადრეული ასაკის ბავშვებში, 

რომელთაც იმუნური სისტემა ჯერ კიდევ არა აქვთ ფორმირებული, 

შედარებით ხშირია ზოგიერთი სახის სიმსივნის და მწვავე ლეიკოზის 
განვითარება მოზრდილებთან შედარებით. 8. ზოგიერთ ექსპერიმენ- 
ტულ მოდელზე ცხოველებში მიღებულია ეფექტური, სიმსივნის საწი- 

ნააღმდეგო იმუნიტეტი. 

ფ. ბერნეტის კლონურ-სელექციური თეორიის მიხედვით იმუნური 

სისტემის ძირითადი ფუნქცია დამყარებულია იმუნურ ზედამხედვე- 

ლობაზე, რომელიც მიმართულია გენეტიკურად უცხო ანტიგენის სა- 

წინააღმდეგოდ ორგანიზმის ჰომეოსტაზის შესანარჩუნებლად. ადამია- 

ნის ორგანიზმში ყოველდღიურად წარმოიქმნება 1 მილიონამდე მუ- 

ტანტური უჯრედი, რომელთაც აქვთ გენეტიკურად უცხო ინფორმაცია 

და რომელთა ნაწილიდანაც პოტენციურად შეიძლება განვითარდეს 
ავთვისებიანი სიმსივნეები. ასეთ პირობებში უმაღლესი ორგანიზმები 

ნორმალურად შეიძლება განვითარდნენ მხოლოდ მაშინ, თუკი «მათ 

აქვთ მუტანტური უჯრედების ზრდის ინჰიბიციის და სიმსივნეების 

განვითარებისგან დაცვის სპეციფიკური მექანიზმები, რასაც იმუნური 

სისტემა საკმაოდ ეფექტურად ახორციელებს. ამდენად, ახრი იმის 
შესახებ, რომ «მუნიტეტი სიჭსივნისგან დაცვაში ა-აეფექტურია, მოკ- 

ლებულია სიმართლეს, რადგანაც ადამიანების უმრავლესობას არა 

აქვთ სიმსივნეები იმუნური სისტემის ყოველდღიური, ეფექტური 

ფუნქციონირების შედეგად. იმ შემთხვევაში, როდესაც იმუნოლოგიუ– 

რი ზედამხედველობის მექანიზმები ირღვევა, ადგილი „აქვს ავთვისე– 

ბიანი სიმსივნეების წარმოშობას. რა მექანიზმები აფერხებს სიმსივ- 

ნეების განვითარებას შემთხვევათა უმრავლესობაში და რა ზიანდება 
გამონაკლის შემთხვევებში, განსაკუთრებით, ხანდაზმულ ასაკში, ჯერ–- 
ჯერობით ზუსტად არ არის ცნობილი. 
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1. სიმსიპნური ანტიბენები 

იმუნოლოგიური შესწავლის მონაცემები გვიჩვენებს, რომ სიმსივ- 
ნურ ქსოვილში არის სპეციფიკური ანტიგენები. ცხოველებში ექსპე–- 
რიმენტულად ინდუცირებული სიმსივნეები ანტიგენების მიხედვით 

შეიძლება ორი სახის იყოს, იმისდა მიხედვით, თუ რამ გამოიწვია მა+ 

თი აღმოცენება ––- ვირუსებმა, თუ კანცეროგენულმა ნივთიერებებმა». 

ქიმიური კანცეროგენებისაგან ინდუც“-ებული ს–“მსივნეები ავლენენ 

ინდივიდუალურ სპეციფიკურობას: ისინი არ არიან სპეციფიკური 

მაინდუცირებელი კანცეროგენისადმი. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, 

ერთი და იმავე კანცეროგენით ინდუცირებული სიმსივნეები ერთე 

სახეობის ცხოველებში, ან ერთ ინდივიდმიც კი ავლენენ ანტიგენურ 

სხვაობას. ვირუსებით გამოწვეულ სიმსივნეებს აქვთ საერთო ანტიგე- 

ნური შენება, იმისდა მიუხედავად სხვადასხვა ცხოველშია ისინი, თე 

ერთი ცხოველის სხვადასხვა ქსოვილში. ვირუსებით ინდუცირებული 

სიმსივნური ანტიგენები სპეციფიკურია გამომწვევი ვირუსისათვის 

და შეიძლება შეგვხვდეს ვირუსით ინფიცირებულ ყველა უჯრედში, 
ე. ი. არასიმსივნურშიც. 

ანტიგენსპეციფიკური სიმსივნეები შეიძლება გამოიწვიონ, რო- 

გორც დნმ, ისე რნმ –– ვირუსებმა. დნმ –- ვირუსებს მიეკუთვნებიან 

ჰერპესვირუსები, ადენოვირუსები და პაპოვავირუსები. ჰერპესვირუ- 

სების ჯგუფით გამოწვეული სიმსივნეების ტიპიური მაგალითებია მა–- 

რეკის დაავადება წიწილებში, ლუკეს დაავადება ბაყაყებში, ბერკი- 

ტის ლიმფომა ადამიანებში. ადამიანის ადენოვირუსები იწვევენ სიმ- 

სივნეს თაგვებში პაპოვავირუსები –– შოუპისს პაპილომას -- კურ- 
დღლებში და ა. შ. ვარაუდობენ, რომ რნმ –– ვირუსული გენები არის 

პრაქტიკულად ყველა სახის ცხოველის უჯრედებში. დნმ-ვირუსები არ 

გადაეცემა ვერტიკალურად და როგორც მათ მიმართ, ასევე მათ მიერ 

გამოწვეული სიმსივნეების მიმართ არეაქტიულობა არ ვითარდება. 

რნმ –– ვირუსებით ინდუცირებული სიმსივნეები ჩნდება სპონტანუ– 

რად, მათი გამომწვევი ვირუსები გადაეცემა ვერტიკალურად, რის გა–- 

მოც აღნიშნული ვირუსების და ვირუსული ანტიგენების მიმართ ცხო– 

ველებს უვითარდებათ იმუნოლოგიური ტოლერანტობა. 

ვირუსებით გამოწვეულ სიმსივნეებში გამოყოფენ სხვადასხვა სა- 

ხის ანტიგენებს ––- ვირუსულ ე. წ. კაფსიდურ V –- ანტიგენს, რომე- 

ლიც ვლინდება უჯრედის ბირთეში ვირუსის პროდუქციული ციკლის 
დროს, სიმსივნურ (1), ან ნუკლეარულ ანტიგენს, რომელიც უჯრედის 
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ბირთვში არის ლოკალიზებული, ზედაპირულ 5 - ანტიგენს და სიმ- 

სივნის სპეციფიკურ ტრანსპლანტაციურ ანტიგენს (1517). ბოლო 

ორი ანტიგენი, რომელიც პროდუცირდება ვირუსის გენომით, კლინ– 

დება ტრანსფორმირებული უჯრედის ზედაპირზე. 151#, ისევე რო- 

გორც 1 -- ანტიგენები სპეციფიკურია მათი გამომწვევი ვირუსების 

მიმართ და არ იძლევიან ჯვარედინ რეაქციას ერთმანეთთან. 

მკვლევართა უმრავლესობა 151” და ზოგიერთი სხვა სიმსივნურ 

ანტიგენს განიხილავს, როგორც განსაკუთრებულ ტრანსპლანტაციურ 
ანტიგენებს, რომლებიც მონაწილეობას იღებენ „მოცილების“ რეაქ- 

ციაში. სიმსივნურ ქსოვილში ადგილი აქვს ემბრიონული ქსოვილისა- 

თვის დამახასიათებელი პროტეინების სინთეზს. სიმსივნეებში გვხვდე- 

ბა კარცინოფეტალური პროტეინები, რომელთაც მიეკუთვნება კარ- 

ცინოემბრიონული ანტიგენი, ალფა-ფეტოპროტეინი და “სხვა. აღნიშ- 

ნული პროტეინების სინთეზი ჩვეულებრივ. წარმოებს ნაყოფის ნორ- 
მალურ ქსოვილებში, ხოლო მოზრდილებში მათი სინთეზი სუპრესირ- 

დება და ხდება მისი გადართვა სხვა ტიპის პროტეინებზე- 

კარცინოემბრიონული ანტიგენი გამოჰყვეს ადამიანის მსხვილი: 

ნაწლავის სიმსივნიდან. ის არ აღმოჩნდა სიმსივნის ირგვლივ მდებარე 

ჯანმრთელ ქსოვილებში..: ანტიგენი ნაპოვნი იქნა აგრეთვე ადამიანის 

ემბრიონის ნაწლავებში და სწორედ ამის საფუძეელზე ეწოდა მას 

კარცინოემბრიონული ანტიგენი (Cნ/). შემდგომში ის ნანახი იქნა 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის სხვა სიმსივნეებშიც –– წვრილი ნაწ- 

ლავის, ღვიძლის, პანკრეასის კუჭის, აგრეთვე სარძევე ჯირკვლის, 

პროსტატის, ფილტვის, გინეკოლოგიური სიმსივნეების, ფილტვების. 

ქრონიკული არასპეციფიკური დაავადებების და წყლულოვანი კოლი– 

ტის დროს. 

ალფა-ფეტოპროტეინი (აფპ) –- თ, –– გლობულინია; რომელიც 

გვხვდება ნაყოფის სისხლის ”შმრატმი. ის ღვიძლში გამომუშავდება. 

პირველად საბჭოთა მკვლევარებმა გ. აბელევმა და ი. ტატარინოვმა 

დაადგინეს, რომ ღვიძლის პირველადი კიბოს დროს ხდება მისი სინ–- 

თეზი ღვიძლის ქსოვილში. ანტიგენი გვხვდება სისხლში აგრეთვე ტე–- 

რატობლასტომების დროსაც. ამის გარდა, ძალიან მცირე რაოდენობით 

ალფა-ფეტოპროტეინი აღმოჩენილია მწვავე და ქრონიკული ჰეპატიტის, 

ღვიძლის ციროზის შემთხვევებში„ აგრეთვე ჯანმრთელი ადამიანის 
სისხლშიც. : 

ცნობილია სხვა კარცინოფეტალური პროტეინებიც. ძე –– ჰეპატური 

პროტეინი გვხვდება ღვიძლის კიბოს დროს. ნაყოფის და ავთვისებიანი: 
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სიმსივნეებით დაავადებულების სისხლის შრატში ნახულობენ აგრეთვე 

ჯ-–– ფეტოპროტეინს. სულფოგლიკოპროტეინი ერთადერთი კარცინო- 

ემბრიონული ანტიგენია, რომელსაც ხშირად ნახულობენ, როგორც კუ- 

ჭის სიმსივნეების დროს, ასევე ნაყოფის ქსოვილებშიც. ნაყოფის 
სულფოგლიკოპროტეინები ავლენენ ანტიგენურ მსგავსებას კარცინო–- 

ემბრიონულ ანტიგენთანრ სიმსივნეების დროს ნახულობენ. აგრეთვე 

ე. წ. 1 –– გლობულინს და სხვა. 

ჩვეულებრივ, ერთი ჰისტოლოგიური შენების სიმსიგნეებს ორის 

ვლინდება ჯვარედინი რეაქცია. ასევე პირველად და მეტასტაზხურ 

სიმსივნეებს, გარკვეული ვარიაციებით, აღენიშნებათ მსგავსი ანტიგე“ 

ნური სტრუქტურები. სიმსივნეები შეიცავენ იმ ანტიგენების უმრავ- 

ლესობას, რომელიც ტიპიურია აღნიმნული ქსოვილისათვის –– ორგა- 

ნოსპეციფიკური, იზოანტიგენები, ჰეტეროანტიგენები, ჰეტეროორგა- 

ნული ანტიგენები და სხვა. 

ზოგიერთი სახის სიმსივნეებისათვის დამახასიათებელია ე. წ- ანტი– 

გენური გამარტივება. მაგალითად, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დროს 

აღარ ვლინდება ამ ორგანოსათვის დამახასიათებელი „მიკროსომალუ- 

რი“ ანტიგენი, მსხვილი ნაწლავის კიბოს დროს აღარ ვლინდება გლი–- 

კოზოამინო-გლიკანური: ანტიგენი ·და სხეა ანტიგენური გამარტივება 

ძალიან დამახასიათებელია აგრეთვე სიმსივნური მეტასტაზებისათვის. 

9, უვბრედული და ჰუმორული იმუნიტეტის მაჩვენებლები 

ბუნებრივი რეზისტენტობის ფაქტორები 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, თითქმის ყველა სახის ავთვი- 

სებიანი სიმსივნის დროს აღწერილია სპონტანური უკუგანვითარების 

შემთხვევები. სიმსივნის „მოცილების“ მექანიზმების შესწავლა დიდ 

მსგავსებას ავლენს ტრანსპლანტატის მოცილების პროცესთან. სიმსივ- 

ნის „მოცილების“ მექანიზმში, ე. ი. სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნი– 

ტეტში წამყვან როლს მიაკუთვნებენ ბუნებრივ კილერებს--MI-ლიმ- 
ფოციტებს, 1 –– კილერებს, I ––.სუპრესორებს, აგრეთვე ლიმფოცი- 

ტებს, რომლებიც აპირობადებენ ანტისხეულებზე დამოკიდებულ უჯ- 

რედულ ციტოტოქსიკურობას -– ნულოვან, #-–- და L –– უჯრედებს. 

სადღეისოდ ბუნებრივი კილერები განიხილებიან, როგორც მთავა– 
რი ფაქტორები სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტში. ისინი ასოუ- 

ლებენ პირველი რიგის დაცვას სიმსივნისაგან. მათ აქვთ სამიზნე უჯ- 

რედების დაშლის უნარი. MI -- უჯრედები არ არიან სპეციფიკურები 
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სამიზნე უჯრედების ანტიგენების მიმართ და მათი გააქტიურებისათვის 

1 –– კილერული უჯრედები! გან განსხვავებით, არ ა“-ის საჭირო სამიზ- 

ნე უჯრედების ანტიგენებთან წინასწარი კონტაქტი. MIC –– უჯრედები 

IL –– უჯრედებთან შედარებით უფრო სწრაფად სპობენ სამიზნე უჯრე- 

დებს. MIX მოქმედების მექანიზმი სიმსივნურ უჯრედებზე ზუსტად არ 

არის ცნობილი, მაგრამ ის არ არის დაკავშირებული არც ანტისხეუ- 

ლებთან, არც კომპლემენტთან და არც მაკროფაგებთან. ML -–-უჯრე- 

დების აქტივობა და აგრესიელობა იზრდება ლექტინების და ინტერ- 
ფერონი გავლენით ინტერფერონი ხელს უწყობს MIX -- წინაპარი 

უჯრედების მომწიფებას MI –- ლიმფოციტებად. მისი მასტიმულირე- 

ბელი მოქმედება განსაკუთრებით მკაფიოდ ვლინდება სიმსივნური 
უჯრედების ლიზისის დასკვნით ფასაში. MIX –- უჯრედების სელექცი- 

ური დეფიციტის შემთხვევაში ინდივიდების 85% უე”თა“დებათ 

სპონტანური ავთვისებიანი სიმსივნეები. 
1 –– კილერების მოქმედება ვლინდება შედარებით უფრო გვიან, 

სიმსივნური ანტიგენებით მათი სენსიბილიზაციისათვის საჭირო დროის 
გამო. მათ შეუძლიათ სიმსივნური უჯრედების დაზიანება კულტურა- 
ში სხვადასხვა მექანიზმით. გადანერგილი სიმსივნეების მოცილებისას, 
ისევე როგორც სხვა ტრანსპლანტაციური რეაქციების დროს, აღინიშ- 
ნება ციტოტოქსიკური LI –– ლიმფოციტების გამრავლება და რეგიო- 
ხული ლიმფური კვანძების ჰიპერპლაზია. ჩსიმსივნეებში ლიმფოციტე- 
ბის დაგროვება კეთილსაიმედო სიმპტომად განიხილება. 151# მი- 

მართ ხდება სენსიბილიზებული L –– უჯრედების გამომუშავება, მაგ- 
რამ ჯერ-ჯერობით გაურკვეველია, რატომ არ ხდება (51 /# –– მქონე 
სიმსივნური უჯრედების მოცილება „პატრონი ტრანსპლანტატის წი- 

ნააღმდეგ“ რეაქციის შედეგად. 
ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს აღინიშნება 1 -- სუპრესორუ- 

ლი უჯრედების ფუნქციის გააქტივება და 1 –- ჰელპერული უჯრედე- 
ბის ფუნქციის დათრგუნვა. ” _ 

სიმსივნური უჯრედების დესტრუქცია ანტისხეულებით ხორციელ- 

დება კომპლემენტის მონაწილეობით ან მის გარეშე კომპლემენტ- 
დამოკიდებული ლიზისი განსაკუთრებით ეფექტურია ICM –- მოლე- 
კულასთან ურთიერთმოქმედებისას. სიმსივნის საწინააღმდეგო ციტო- 
ტოქსიკური ანტისხეულები რეაგირებენ სხვადასხვა ტიპის სიმსივნურ 

ანტიგენთან –– ციტოპლაზმურ-მემბრანულ და ციტოპლაზმურთან. მე- 

ლანომის დროს სიმსივნის განვითარების ადრეულ ეტაპზე ნახულობე5 

ორივე ტიპის ანტიგენებს, მაგრამ მეტასტახების გაჩენის და დიდა 
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დისემინაციის დროს მემბრანის საწინააღმდეგო ანტისხეულები ქრება 
სისხლის შრატიდან. 1 –– ანტიგენები, რომლებიც ახასიათებთ ადენო– 
ვირუსებით და პაპოვავირუსებით გამოწვეულ სიმსივნეებს, იწვევენ 
ანტი –- 1 –– ანტისხეულების გამომუშავებას მაღალ ტიტრში. მაგრამ 
+ –– ანტიგენის ინტრაცელულარული ლოკალიზაციის გამო, ანტისხე- 

ულები ვერ რეაგირებენ ამ ანტიგენთან და ვერ ახორციელებენ იჭუ- 

ნურ რეაგირებას. 151#-, ან ციტოპლაზმის მემბრანული ანტიგენები 

გამოვლინებულია ადენოვირუსების, ჰერპესვირუსების, პაპოვავირუსე- 

ბის და ·ლეიკემია –– სარკომის გამოხწვევ ვირუსულ სისტემებში. 

ჩამოთვლილი სიმსივნეების მქონე ცხოველებში ამ ანტიგენების მი- 

მართ აღინიშნება ანტისხეულების არსებობა, მაგრამ მათი არსებობა 

არ კორელირებს სიმსივნის საწინააღმდეგო რეზისტენტობასთან. 
სიმსივნეების დროს სისხლში გვხვდება აგრეთვე ე. წ. მაბლოკირე- 

ბელი ანტისხეულები, რომლებიც უერთდებიან რა სიმსივნური უჯრე- 
დების ანტიგენურ დეტერმინანტებს, იცავენ მათ ლიმფოციტებისაგან 
და მაკროფაგებისაგან. მათი რაოდენობის მაქსიმუმი აღინიშნება სიმ- 

სივნეების აქტიური ზრდის პერიოდში. 

მკვლევარების ნაწილი იმ აზრისაა, რომ ანტისხეულებს არ შეუძ- 
ლიათ იმუნოკომპეტენტური უჯრედების მონაწილეობის გარეშე გა- 
მოიწვიონ სიმსივნური უჯრედების დაზიანება. 

სიმსივნეების დაზიანება შეიძლება მოხდეს ანტისხეულებზე დამო– 

კიდებული უჯრედული ციტოტოქსიკურობის შედეგად (სურ. 26). 
ციტოლიზი ხორციელდება IყფC -–– ანტისხეულების დახმარებით. ვარა– 

უდობენ, რომ სამიზნე უჯრედების ლიზისში მონაწილეობენ ის ეფექ- 

ტორული უჯრედები რომელთაც გააჩნითთ რეცეპტორები IიC 

LC –– ფრაგმენტებისათვის –– მაკროფაგები ნეიტროფილები, ნულო–- 

ვანი ლიმფოციტები რეაქციის სპეციფიკურობა განპირობებულია 

ანტისხეულების (106) მოლეკულით და ამ დროს არ ხდება სამიზნე 
უჯრედების ფაგოციტირება მაკროფაგების და ნეიტროფილების მიე“. 

მნიშვნელოვან როლს სიმსივნური ქსოვილის განადგურებაში მია- 

კუთგნებენ -მაკროფაგებს. მათ, განსაკუთრებით გააქტიურების შემდეგ, 
სიმსივნური უჯრედების შთანთქმის და მოსპობის უნარი გააჩნიათ. 

ჰისტოლოგიური შესწავლისას სიმსივნეებში დიდი რაოდენობით ნა- 

ხულობენ მაკროფაგებს აგრეთვე ნეიტროფილურ ლეიკოციტებს. 
მეტასტაზებში მაკროფაგების რიცხვი ბევრად ნაკლებია. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს, ორგანიზმის იმუნური სტატუ- 
სის შესწავლა გვიჩვენებს, რომ ადგილი აქვს უპირატესად უჯრედული 
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იმუნიტეტის დათრგუნვას. ქვეითდება კანის შენელებული ტიპის ზე- 
მგრძნობელობითი რეაქციები და ახალი ანტიგენებით სენსიბილიზა- 

ციის უნარი, გვიანდება კანის ალოტრანსპლანტატის მოცილება და 

ქვეითდება ლიმფოციტების ბლასტებად გარდაქმნის უნარი Iი VII-0 

არასპეციფიკური მიტოგენის (ფჰა) სემოქმედების პასუხად. მორსწა- 

სული მეტასტაზირებული სიმსივნეების დროს მცირდება I –“ უჯრე- 

დების შედარებითი და აბსოლუტური მაჩვენებელი. აღინიშნებ. 

1 –““სუპრესორების ფუნქციის გაძლიერება. სიმსივნეების დროს ავად. 
მყოფების სისხლის შრატში ნანახია სხვადასხვა ფაქტორები (თა –– 

მაკროგლობულინი და სხვა ცილები), რომლებიც თრგუნავენ I ––“ უჯ- 

რედების ფუნქციურ აქტივობას. სისხლის შრატში მატულობს ICC. და 

Iს დონე. პირეელადი ჰუმორული პასუხი შეიძლება დაქვეითებული 

იყოს, მეორადი –- არ არის შეცვლილი. კომპლემენტის და მისი C3 

ფრაქციის დონე ნორმალურია. ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივო- 

ბა არ არის შეცვლილი. 

ანჯაისხეული = 
2 __ 

   

     
   

სურ. 26. ანტისხეულებზე დამოკიდებული უჯრედებით პი- 
რობადებული ციტოტოქსიკურობის სქემა. სამიზნე უჯრედის 
დაზიანება ვითარდება ანტისხეულების და კილერული უჯ- 
რედის ერთობლივი მოქმედებით (კ. დრიოსლერის, 1982, 

მიხედვით)“ 

ამდენად, ორგანიზმში არის უჯრედების სხვადასხვა სისტემა, რო- 

მელთაც აქვთ, უნარი გამოიწვიონ სიმსივნეების რეგრესია. მათ მიე- 

კუთვნებათ ბუნებრივი კილერები, 1 –- კილერები, IC –- უჯრედები, 
მაკროფაგები, ციტოტოქსიკური ანტისხეულები და სხვა. მიუხედავად 
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აღნიშნული უჯრედოვანი სისტემების მოქმედებისა, სიმსივნური ზრდა 
არ წყდება და ზოგჯერ პირიქით, ადგილი აქვს სიმსივნური ზრდის 

იმუნურ გაძლიერებას. 

ვ. არასრულყოფილი იმუნური პასუსის მიზეზები 

სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნური პასუხის არაეფექტურობის 

მიზეზი ჯერ-ჯერობით დადგენილი არ არის. ცნობილია, რომ იმუნურ 

შეცნობას ადგილი აქვს მინიმალური გენეტიკური სხეაობის დროს, 
რასაც თან სდევს გადანერგილი ორგანოს მოცილება. სიმსივნური 

პროცესის დროს კი ანტიგენურად განსხვავებული ქსოვილის მოცი- 

ლება არ ხდება. არსებობს რამდენიმე ჰიპოთეზა, რომელთა შორისაც 

მნიშვნელოვანია იმუნოლოგიური ტოლერანტობის სიმსივნეების 

იმუნოდეპრესიული მოქმედების იმუნური პასუხის და სიმსივნური 

ზრდის დისბალანსის, ჰუმორული და უჯრედული იმუნიტეტის კონკუ- 

რენციის, იმუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლის ჰიპოთეზები. 

ვარაუდობენ, რომ ონკოგენური ვირუსები ორგანიზმში არიან 

„მთვლემარე“ მდგომარეობაში. ისინი იმკოფებიან უჯრედების, მათ 
შორის სქესობრივი უჯრედების გენეტიკურ აპარატში, რედუპლიცირ-– 

დებიან მათთან ერთად და გადაეცემიან ვერტიკალურად, რაც განაპი– 

რობებს ორგანიზმის ტოლერანტობას აღნიშნული ვირუსებისა და 

ვირუსული ანტიგენების მიმართ. სხვადასხვა ფაქტორის ზემოქმე– 

დება იწვევს ვირუსის გააქტივებას და ნორმალური უჯრედების 

ტრანსფორმაციას სიმსივნურ უჯრედებად, რაზეც იმუნური სისტემა 

არ რეაგირებს. 

სხვა მოსაზრების მიხედვით, იმუნური პასუხის განვითარების სიჩ- 

ქარესა და სიმსივნის ზრდას შორის წარმოიქმნება გარკვეული დის- 

ბალანსი. თუ სიმსივნური მასის ზრდა წინ უსწრებს მასზე მორეაგირე 

იმუნოციტების გამრავლებას, ვითარდება იმუნური დაუცველობის 

მდგომარეობა, ამდენად, რაც უფრო დიდია სიმსივნე, იმდენად ნაკ- 

ლებად ეფექტურია იმუნიტეტი. ვარაუდობენ, რომ ამ შემთხვევაში 

უჯრედული და ჰუმორული პასუხის დარღვევა შეიძლება დაკავშირე- 

ბული იყოს სიმსივნური ანტიგენების სიჭარბესთან. 

არის ჰიპოთეზა, რომლის მიხედვით, სიმსივნეები იმუნოდეპრესიუ- 

ლად მოქმედებენ იმუნურ სისტემაზე. ისინი გამოყოფენ ნივთიერე– 
ბებს, რომლებიც თრგუნავენ იმუნურ რეაქციებს. ჯანმრთელ ცხოვე- 

ლებში სიმსივნური ექსტრაქტების “შეყვანისას ვითარდება თიმუსის 
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ატროფია და ადგილი აქვს I –– და 8 –– ლიმფოციტების კოოპერაცი- 

ული ურთიერთმოქმედების დარღვევას. სიმსივნეებიდან გამოყოფენ 

ფაქტორს, რომელიც Iი VIIIC იწვევს სიმსივნურ უჯრედებზე ლიმფო- 
ციტების ციტოტოქსიკური აქტივობის ინჰიბიციას. სისხლში მოცირ- 

კულირე სიმსივნური ანტიგენები აბლოკირებენ იმუნური ლიმფოცი- 

ტების რეცეპტორებს, რითაც თრგუნავენ მათ აქტივობას. სიმსივნური 

ანტიგენებით დაფარული ლიმფოციტები ვერ უერთდებიან სიმსივნურ 
უჯრედებს და ვეღარ ახორციელებენ მათზე ციტოპათოგენურ მოქმე- 
დებას. 

იმუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლის პიპოთეზის მიხედვით 

ყეელა ორგანიზმს აქვს საკუთარი იმუნური გენების კრებული. განარ- 

ჩევენ ანტიგენებ,ას რომლებზეც იმუნური სისტემა გენეტიკურად 

ძლიერად, ან სუსტად რეაგირებს. თუკი ორგანიზმში სხვადასხვა, მათ 

მორის ონკოგენური ვირუსების ზემოქმედებით წარმოიქმნა ისეთი 

მუტანტი, რომელზეც IL გენის „სიძლიერის“ გამო იმუნური სისტემა 
მძლავრად რეაგირებს, სიმსივნე არ ვითარდება. მაგრამ თუ სიმსივნუ- 

რი ანტიგენი მიეკუთვნება ისეთ ანტიგენებს, რომელზეც გენის „სი- 

სუსტის“ გამო იმუნური სისტემა საკმაო ძალით არ რეაგირებს, დასა. 

ბამი ეძლევა სიმსივნურ ზრდას. 

სიმსივნეებს აქვთ შენიღბვის უნარი. ისინი გამოიმუშავებენ მუკო- 

პოლისაქარიდულ შსივთიერებებს, .რრომლებიც ფარავენ სიმსივნის 

ზედაპირზე არსებულ ანტიგენურ დეტერმინანტებს, რაც ხელს უშლის 
MM# - უჯრედებს და ციტოტოქსიკურ ლიმფოციტებს მათ ამოცნო- 
ბაში. 

სიმსივნურ ქსოვილში არის ჯანმრთელ ქსოვილთან საერთო. ბევრი 

ანტიგენური დეტერმინანტი, ეს ალბათ ხელს უშლის ძლიერი იმუნუ- 

რი პასუხის განვითარებას. 

სიმსივნის განვითარებაში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ 1 –– სუპ- 
რესორული ლიმფოციტების ფუნქციის გაძლიერებას. მათ აქვთ იმუ- 

ნოკომპეტენტური სისტემის სხვა უჯრედების ლიმფოპროლიფერაცი- 
ული და ციტოტოქსიკური მოქმედების დათრგუნვის უნარი. 

კონკურენცია იმუნიტეტის უჯრედულ და ჰუმორულ სისტემებს 

შორის შეიძლება ხელს უწყობდეს სიმსივნეების ზრდას ცნობილია 

ე- წ. იმუნოლოგიური გაძლიერების ფენომენი, რომელიც დაკავშირე- 

ბულია მაბლოკირებელი ანტისხეულების აქტივობასთან. მათ არა აქვთ 

ციტოლიზური მოქმედების უნარი. ისინი სიმსივნის ანტიგენური დე– 
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ტერმინანტების ბლოკირებით ახორციელებენ მათ დაცვას იმუნოცი- 

ტების და ციტოტოქსიკური ანტისხეულებისაგან (სურ. 27). 

ზოგიერთი სახს სიმსივნის განვითარების ადრეულ ეტაპებზე 

  

      
სურ. 27. სიმსივნის ზრდის გაძლიერების ფენომენის სქემა. 1. სიმსივნური 

უჯრედი, 2. სიმსივნური უჯრედის დაზიანება ციტოტოქსიკური ლიმფო- 
ციტების მიერ. 3. სიმსივნის ზრდის გაძლიერების ფენომენი. სიმსივნის 

ანტიგენები დაფარული ჰუმორული ანტისხეულებით. ა. ციტოტოქსიკური 
ლიმფოციტები, ბ. სიმსივნის ანტიგენის შებოჭვა ჰუმორული ანტისხეუ- 

ლებით, გ. ლიმფოციტის რეცეპტორის ბლოკირება სიმსივნის ანტიგენით. 
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სისხლის შრატში ვლინდება 1517 საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 

სიმსივნის აქტიური ზრდის და დისემინაციისას ამ ანტისხეულების 
სინთეზი ითრგუნება. ვარაუდობენ, რომ აღნიშნული ფაქტი შეიძლება 

დაკავმირებული იყოს სიმსივნის საწინააღმდეგო იდიოტიპური ანტი–- 

სხეულების მიმრთ ანტიიდიოტიპური ანტისხეულების გაჩენასთან, 

რომელთა დონეც მატულობს სიმსივნის პროგრესირებასთან ერთად. 

4. ავთვისებიანი სიმსივნეების იმუნოთერაპიის პერსპექტივები 

სიმსივნური დაავადებების სამკურნალოდ გამოყენებული ციტო- 

სტატიკური პრეპარატები (ქიმიური ანტიმეტაბოლიტები და მაალკი- 

რებელი ნივთიერებები, ციტოტოქსიკური მოქმედების ანტიბიოტიკე– 

ბი), აგრეთვე სხივური თერაპია, აზიანებენ არა მარტო მალიგნიზირე– 

ბულ უჯრედებს, არამედ ნორმალურ, მათ შორის იმუნოკომპეტენტურ 

უჯრედებსაც. შეძენილი, მეორადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა 

თავის მხრივ ხელს უწყობს ახალი სიმსივნური პროცესების წარმოქმ- 

ნას და განვითარებას. ასევე ცნობილია ისიც, რომ ზოგიერთი დაავა- 

დები (აუტოიმუნური „ ინფექციური ვირუსული და სხვა) დროს, 

აგრეთვე მათი მკურნალობისას ციტოსტატიკური საშუალებებით ვი- 
თარდება მეორადი იმუნოლოგიური უკმარისობა, რომელიც ამძიმებს 
და ართულებს ძირითადი დაავადების მიმდინარეობასა და გამოსა- 

ვალს. 

სადღეისოდ შექმნილია მთელი რიგი იმუნომოდულაციური პრეპა- 

რატებისა, რომლებიც აწარმოებენ ორგანიზმის შეცვლილი იმუნური 

რეაქტიულობის რეგულირებას, კორეგირებას იმუნომოდულაციური 

მოქმედების არიან ბაქტერიები და მათი ცხოველმოქმედების პრო- 

დუქტები, ინტერფერონი, მურამილდიპეპტიდი, ნატრიუმის ნუკლეი- 

ნატი, ლევამიზოლი, ზადიტენი, პროდიგიოზანი, დიუციფონი, თიმუსის 

ჰუმორული ფაქტორები და სხვა. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების იმუნოთერაპიის პერსპექტივები დაკავ- 

შირებულია სხვადასხვა ასპექტთან და შეიძლება ითქვას, რომ სადღე–- 

ისოდ მხოლოდ ექსპერიმენტირების სტადიაშია იმუნური სისტემის 

არასპეციფიკურ სტიმულირებას აწარმოებენ სხვადასხვა ადიუვანტუ- 

რი ნივთიერებებით. მწვავე ლეიკოზის და მელანომის დროს ნაწი- 

ლობრივი ეფექტი თითქოსდა მიღებული იქნა 8CC გამოყენებისას. 

არის მონაცემები, რომლებიც მეტყველებენ ლევამიზოლის გარკვეულ 

ეფექტზე. სიმსივნური მეტასტაზების წარმოქმნის წინააღმდეგ, გარდა 
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არასპეციფიკური სტიმულირებისა, მიმართავენ სიმსივნის საწინააღმ- 

დეგო აქტიურ იმუნიზაციას სიმსივნური უჯრედებისაგან დამზადებუ- 
ლი ვაქცინებით. სიმსივნური ვაქცინაციის ერთ-ერთ სახეს, რომელიც 

იძლევა მედარებით კარგ ეფექტს წარმოადგენს ნეირამინიდაზით 
დამუმავებული სიმსივნური უჯრედების გამოყენება იმუნიზაციისა- 

თვის. ნეირამინიდაზით დამუშავება აშიშვლებს სიმსივნურ ანტიგე- 
ნებს, რაც საშუალებას აძლევს 1 –- ლიმფოციტებს და ციტოტოქსი- 

კურ ანტისხეულებს გამოავლინონ თავიანთი მოქმედება. სიმსივნის 

საწინააღმდეგო იმუნური ”შმრატების გამოყენებას (პასიური იმუნიზა- 

ცია) იმუნოთერაპიაში ყველაზე მეტად აფერხებს გაძლიერების ფენო- 

მენი. სპეციფიკური იმუნოთქრაპის ერთ-ერთი სახეა ადოპტიური 
იმუნოთერაპია, რომელსაც აწარმოებენ სიმსივნური ანტიგენით (ი VIL- 
I0 სენსიბილიზებული ლიმფოციტების შეყვანით ავადმყოფში. ადა- 

მიანის მწვავე ლეიკოზების და ავთვისებიანი სიმსივნეების მკურნა- 
ლობაში იყენებენ ძვლის ტვინის გადანერგვას. ლიტერატურის მიხედ- 

ვით, სამკურნალო ეფექტი მიღებულია აგრეთვე ე. წ. „გადატანის 

ღაქტორით". ბოლო დროს იმუნოთერაპიაში მეტად პერსპექტიულ ძმი- 
მართულებად მიჩნეულია ციტოსტატიკურ პრეპარატებთან კონიუგი- 

რებული სპეციფიკური ანტისხეულების გამოყენება. აღნიშნული ანტი– 
სხეულები წინასწარ უერთდება მედიკამენტებს რომლებიც მათ 

მიაქვთ უშუალოდ სიმსივნურ ქსოვილში. პოტენციურად დიდი იმედე–- 

ბის მომცემია ინტერფერონი” გამოყენება სიმსივნეების სამკურნა- 

ლოდ, ინტერფერონი ასტიმულირებს MIC –– უჯრედებს და მაკროფა- 
გებს, რითაც აფერხებს სიმსივნური უჯრედების ზრდას. ინტერფერო- 

ნის სუფთა სახით მიღება დიდ სიძნელეს წარმოადგენს, ხოლო მკურ- 

ნალობისათვის საჭიროა პრეპარატის დიდი დოზები. სადღეისოდ შეიძ- 

ლება ითქვას. რომ სიმსივნეების იმუნოთერაპიას დიდი პერსპექტივა 

გააჩნია. 
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X. ლიმფოპროლიფერაციული დაავადებები 

ლიმფოპროლიფერაციული ანუ იმუნოპროლიფერაციული პათო- 
ლოგიები წარმოადგენს საერთო სახელწოდებას იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედების მალიგნიზაციის “შედეგად განვითარებული სიმსივნური 

პროცესებისა რომლებიც სისხლის დაავადებებს –– ჰემობლასტოზებს 
მიეკუთვნებიან თავის მხრივ ჰემობლასტოზებში გამოყოფენ სისტე- 

მურ ფორმებს –– ლეიკოზებს ძვლის ტვინის პირველადი, ჩვეულებრივ, 

დიფუზური დაზიანებით და სიმსივნურ ფორმებს (ავთვისებიანი ლიმ- 

ფომები) პირველადი ადგილობრივი |სიმსივნური ზრდით. ლეიკოზებს 

დაავადების გამოვლენისთანავე სისტემური ხასიათი აქვთ, რაც გამოი– 

ხატება ლეიკემიური ინფილტრაციის კერების არსებობით არა მარტო 

სისხლწარმომქმნელ ორგანოებში, არამედ მის გარეთაც. ლეიკოზები- 
საგან განსხვავებით, ავთვისებიანი ლიმფომების დროს პროცესის გენე– 

რალიზაცია (ლეიკემიზაცია) შეიძლება განვითარდეს დაავადების მო–- 

გვიანებით სტადიებში და წარმოადგენს სიმსივნური პროგრესიის გა–- 
მოხატულებას. 

ჯანდაცვის საერთამორისო ორგანიზაციის მიერ (1976) რეკომენ- 

დირებულია სისხლწარმომქმნელი და ლიმფოიდური ქსოვილების სიმ– 

სივნურ დაავადებათა კლასიფიკაცია გ. მათესა და ჰ. რაპოპორტის 

მიხედვით (ცხრილი. 10). აღნიმნულ დაავადებათა ჰისტოლოგიური და 

ციტოლოგიური ვარიანტები მოგვყავს შემოკლებული სახით, ქვეჯგუ- 
ფებში მხოლოდ ლიმფოპროლიფერაციული ფორმების აღნიშვნით. 

აღსანიშნავია, აგრეთვე რ. ლუკეს და ი. პარკერის (1978) მიერ 
მოწოდებული –-– ავთვისებიანი ლიმფომების ფუნჭციური კლასიფი- 

კაცი, რომელშიც განიხილება: L) ––-– უჯრედული, 1 –– უჯრედული, 

8 -- უჯრედული ლიმფომები, აგრეთვე ჰისტიოციტური -- გაურკვე- 
ველი წარმოშობის უჯრედებიდან განვითარებული (ლიმფოგრანულო- 

მატოზი) და არაკლასიფიცირებული ლიმფომები. 
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ცხრილი 10 

სისხლწარმომქმნელი და ლიმფოიდური ქსოვილების სიმსივნურ დაავადებათა 

კლასიფიკაცია გ. მათესა და ჰ. რაპოპორტის მიხედვით 

1. სისტემური დაავადებები 

ა-–– მწვავე ლეიკოზები და მონათესავე დაავადებები 

1. მწვავე ლიმფობლასტური ლეიკოზი 

ბ--. ქრონიკული ლიმფოლეიკოზი და სხვა ლიმფოპროლიფერაციული დაავა- 

დებები 

1. ქრონიკული ლიმფოლეიკოზი 

2. ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემია 

3. მიელომა 

4. პლაზმურუჯრედული ლეიკოზი 

5. „მძიმე ჯაჭვების“ დაავადება 

6. სეზარის დაავადება 

7. ქრონიკული არაკლასიფიცირებული. ლიმფოპროლიფერაციული დაავა- 

დებები 

ე –– არაკლასიფიცირებული ლეიკოზები 

1, ბუსუსოვანუჯრედული ლეიკოზი 

11. სიმსივნეები 

· ა –– ლიმფოსარკომები 

1. ნოდულარული ლიმფოსარკომა 

2. დიფუზური ლიმფოსარკომები: 

ლიმფოციტური, ლიმფოპლაზმოციტური, პროლიმფოციტური, ლიმფო- 

ბლასტური, იმუნობლასტური 
ბერკიტის ლიმფომა 

ბ-- ფუნგოიდური მიკოზი 

გ–– პლაზმოციტომა 
დ –– რეტიკულოსარკომა 
ე –– არაკლასიფიცირებული ავთეისებიანი ლიმფომები 

ვ –– ჰოჯკინის დაავადება (ლიმფოგრანულომატოზი) 

1. პარაპროტეინემიული პჰემობლასტოზები 

პარაპროტეინემიული ჰემობლასტოზები წარმოადგენენ 8 –– ლიმ- 

ფოციტურ სიმსივნეებს, რომლებიც ხასიათდებიან სისხლში პარაპრო- 

ტეინების არსებობით, შედიან ლიმფოპროლიფერაციული დაავადებე- 

ბის ჯგუფში. პარაპროტეინემიულ ჰემობლასტოზებს მიეკუთვნება: მიე– 

ლომური დაავადება, ვალდენსტრემის დაავადება, ფრანკლინის დაავა– 

ღება, ზოგიერთი ავტორი მიელომური დაავადებისაგან გამოყოფს 

მსუბუქი ჯაჭვების დაავადებას. 
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პარაპროტეინემია 

ტერმინი „პარაპროტეინი“ შემოღებულია აპიტცის (1940) მიერ, ამ 

ტერმინით ავტორი აღნიშნავდა ანომალურ ცილებს, რომლებიც ჯან- 

მრთელ ორგანიზმში არ გვხვდება. პარაპროტეინის შესახებ ერთიანი 

შეხედულება დღემდე არ არსებობს. ზოგი მკვლევარი (გ. ალექსეევი 
და ნ. ანდრეევა, 1966) პარაპროტეინს განსაზღვრავს, როგორც სტრუქ- 

ტურულად ანომალურ და ფუნქციურად ინერტულ იმუნოგლობუ- 
ლინს, რომლის წარმოშობა დაკავშირებულია ლიმფოიდური სისტემის 

ნეოპლაზმურ ტრანსფორმაციასთან. მკვლევართა ერთი ნაწილი მიუ- 

თითებს, <ომ პარაპროტეინებს კქვთ ანტისხეულის აქტივობა, ხოლო 
მეორე ნაწილი ამგვარ აქტივობას არ ადასტურებს. ბერნეტის კლო- 
ნურ –– სელექციური თეორია პარაპროტეინემიის არსს ხსნის ანტისხე– 

ულის მაპროდუცირებელი უჯრედის შემთხვევითი სომატური მუტა- 

ციით, რის შედეგადაც უჯრედი კარგავს ნორმალური დიფერენციაციის 

უნარს და გარდაიქმნება განუწყვეტლივ მოპროლიფერირე კლონად. 

ტრანსფორმირებული კლონის თითოეული უჯრედი გამოიმუშავებს 

რომელიმე კლასის იმუნოგლობულინის მხოლოდ ერთ ტიპს, ან იმუ- 

ნოგლობულინის ერთგვაროვან ფრაგმენტებს. ამით აიხსნება იმუნო- 

გლობულინების ჰომოგენურობა, რაც წარმოადგენს პარაპროტეინის 

განმასხვავებელ ნიშანს სხვა ჰეტეროგენული იმუნოგლობულინებისა- 
გან, ელექტრულ ველში ჰომოგენური პარაპროტეინები მოძრაობენ 

ერთნაირი სიჩქარით ამიტომ ელექტროფორეგრამის გლობულინურ 
ზონაში ქმნიან ვიწრო, კომპაქტურ ფრაქციას. პათოლოგიური მდგომა- 
რეობების აღსანიშნავად, რომლებიც ხასიათდებიან სისხლის შრატში 
ელექტროფორეზულად ერთგვაროვანი გლობულინების ან მათი პო- 
ლიპეპტიდური ფრაგმენტების გაჩენით. ვალდენსტრემმა (1962) მოგვა- 
წოდა ტერმინი -–- „მონოკლონური გამაპათია“, ხოლო ვიწრო ჰომო- 

გენურ ფრაქციას ელექტროფორეგრამაზე, მონოკლონური კომპონენ- 
ტი –– M -–– კომპონენტი უწოდა უნდა აღინიშნოს, რომ ტერმინი 

„პარაპროტეინი“ ვრცელდება აგრეთვე ნებისმიერ იმუნოგლობული- 
ნის მაგვარ პროდუქტებზე, რომლებიც ვლინდებიან ლიმფოპროლიფე- 

რაციული პროცესების დროს, ასეთებია იმუნოგლობულინების სუბ- 

ერთეულები -–– ბენს-ჯონსი„ ცილები (მსუბუქი ჯაჭვები) მსუბუქი 

ჯაჭვების ნახევრები, ან პოლიმერები, იმუნოგლობულინების არასრუ- 

ლი მოლეკულები -–– მძიმე ჯაჭვები, ე. წ. დეფექტური პარაპროტეი- 

ნები. 
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თუმცა მონოკლონური გამაპათია დამახასიათებელია პარაპროტეი- 

ნემიული ჰემობლასტოზებისათვის, მაგრამ იგი შეიძლება გამოვლინ- 
დეს აგრეთეე სხვა პათოლოგიების დროსაც –- სიმსივნეების, ღვიძლის 
ციროზის, კოლაგენოზების, ქრონიკული ჰეპატიტების, ქრონიკული 

ლიმფოლეიკოზის, და რაც მთავარია, ჯანმრთელ ადამიანებშიც. აღნიშ- 

ნული მდგომარეობის გამო, ლიტერატურაში გაჩნდა პარაპროტეინე- 
მიის ტიპების უამრავი აღნიშენა და კლასიფიკაცია მათ შორის 
„კეთილთვისებიანი“, ესენციური, „იდიოპათიური, „რუდიმენტუ- 

ლი“, „მონოკლონური“, „სიმპტომური“, „პლაზმურუჯრედული დის- 

კრაზია“ და ა. შ. 

ნ. ანდრეევას (1966), ჯ. მიშოს «და ი. ჰერემანსის (1969), ლ. თა- 

ვარკოვსკის (1975) მიხედვით პარაპროტეინემიები ორ ძირითად ჯგუ- 

ფად იყოფიან. I –- ავთვისებიანი პარაპროტეინემიები რომლებიც 

აღინიშნება პარაპროტეინემიული ჰემობლასტოზების --– მიელომური 
დაავადების, ვალდენსტრემის”“ მაკროგლობულინემიის ფრანკლინის, 

ანუ მძიმე ჯაჭვების დაავადების მსუბუქი ჯაჭვების დაავადების, 
აგრეთვე ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის, მწვავე ლეიკოხის, რეტიკუ- 
ლოსარკომების, ლიმფოსარკომების, სხვადასხვა ლიმფოპროლიფერა- 

ციული პროცესების დროს; II –– კეთილთვისებიანი პარაპროტეინე- 

მიები., რომლებიც გვხედება –– იმუნური სისტემის გენეტიკურად , დე– 
ტერმინირებული დეფექტების დროს, კონსტიტუციურ –- ასაკობრივი 
მონოკლონური გამაპათიის სახით პრაქტიკულად ჯანმრთელ,/ უპირატე- 

სად ხანდაზმულ ადამიანებში: აგრეთვე ასოცირებული ეპითელური 
წარმოშობის ავთვისებიან სიმსივნეებთან კოლაგენოზებთან, ქრონი- 

კულ ინფექციებთან, ქრონიკულ ჰეპატიტებთან, ღვიძლის ციროზთან. 
სიცივის აგლუტინინებით გამოწვეულ დაავადებასთან, ქრონიკულ 

ანთებით პროცესებთან მიუხედავად იმისა რომ პარაპროტეინემია 

არც თუ იშვიათად აღინიშნება სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარე- 

ობის დროს, კავშირი პარაპროტეინემიასა და ძირითად დაავადებას 

შორის არ არის გარკვეული. 

უნდა აღინიშნოს, რომ თუ პარაპროტეინემია აუცილებელ პათოგ- 

ნომურ ნიშანს წარმოადგენს პარაპროტეინემიული ჰემობლასტოზები- 

სათვის (გამონაკლისს შეადგენს სოლიტარული მიელომა და მიელო- 
მური დაავადების იშვიათი ფორმები, რომლის დროსაც მალიგნიზი- 

რებულ უჯრედულ კლონს დაკარგული აქვა იმუნოგლობულინების 
სინთეზის უნარი, ან როდესაც დაკარგული აქვს სინთეზირებული იმუ– 

ნოგლობულინების უჯრედიდან ექსკრეციის უნარი), დანარჩენი ზე- 
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მოთჩამოთვლილი პათოლოგიების დროს მისი აღმოჩენა შედარებით 

იშვიათი შემთხვევა. პარაპროტეინემია განვითარებული სხვადასხვა 

პათოლოგიური პროცესების დროს თავის მხრივ იწვევს გართულებებს, 

რაც მოითხოვს სპეციალური სამკურნალო ღონისძიებების გატარებას. 

ყოველივე აღნიშნულის გამო გამაპათიის ხასიათის განსაზღვრა, მისი 

თვისობრივი მახასიათებლების შესწავლა აუცილებელია არა მარტო 

პარაპროტეინემიის დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით, არამედ პათოგენე- 

ზური და სიმპტომური მკურნალობის ჩატარების და სხვადასხვა გარ- 

თულებების პროფილაქტიკის მიზნითაც. კლინიკაში გამაპათიების 

დიაგნოსტიკა ძირითადად ეყრდნობა სისხლის შრატისა და შარდის 

იმუნოქიმიურ გამოკვლევას, რომელიც გულისხმობს: ელექტროფორე- 

ზული მახასიათებლების შესწავლას, ე. ი. M -- კომპონენტის გამოვ- · 

ლენას ელექტროფორეზის მეთოდით ქაღალდზე, აცეტატცელულოზა- 
ზე ან აგარზე; მონოკლონური იმუნოგლობულინის კლასისა და ტიპის 

იდენტიფიკაციას რადიალური იმუნოდიფუზიისა და იმუნოელექტრო. 

ფორეზის მეთოდით აგარის გელში, მონოკლონური იმუნოგლობული- 

ნისა და ნორმალური იმუნოგლობულინების რაოდენობრივ განსაზღვ- 

რას. გარდა ამისა, აუცილებელია სისხლის შრატისა და შარდის გა- 

მოკვლევა ისეთი ფიზიკური საშუალებებით როგორიცაა შრატში 

კრიოგლობულინის აღმოჩენა დაბალი ტემპერატურის ზემოქმედებით. 
ან ბენს-ჯონსის ცილის აღმოჩენა შარდში თერმოლაბილური სინჯის 

მეშვეობით (მაღალი ტემპერატურის მოქმედებით) აღსანიშნავია 

აგრეთვე სისხლის შრატის გამოკვლევა ულტრაცენტრიფუგირების სა- 

შუალებით, რაც წარმოადგენს ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ფიზიკო- 

ქიმიურ მეთოდს, რომელიც დიდ როლს ასრულებს პარაპროტეინის 
ბუნების დადგენის, მისი კლასიფიკაციის საკითხში აპულტრაცენტრი- 

ფუგირების გარეშე შეუძლებელია მონომერული ICM-ის გარჩევა 

პოლიმერული Iწ6M-საგან, რომლებიც განსხვავდებიან სედიმენტაციუ– 
რი კონსტანტებით, 75 და 195 შესაბამისად. მონომერული IM –– პა– 

რაპროტეინი აღინიშნება M -- მიელომის დროს, მაშინ როდესაც, 

ვალდენსტრემის დაავადება ხასიათდება 19% IწM-ის არსებობით, ამი- 
ტომ დიფერენციული დიაგნოზის გატარებისათვის საჭიროა გამოსაკვ- 
ლევი შრატის ულტრაცენტრიფუგირება ულტრაცენტრიფუგირებას. 
მიმართავენ აგრეთვე ავადმყოფებში სისხლის მომატებული წებოვნე- 

ბის სინდრომის განვითარების მიზეზების დასადგენად. როგორც ცნო- 

ბილია, აღნიშნული სინდრომი ხასიათდება სისხლდენებით ლორწოვა- 

ნი გარსებიდან, ჰემორაგიული რეტინოპათიით, ზოგჯერ პარაპროტეი– 
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ნემიული კომის განვითარებით, პერიფერიული სისხლის მიკროცირკუ– 

ლაციის მოშლით და განგრენის განვითარებითაც კი. ულტრაცენტრი- 

ფუგირების საშუალებით შესაძლებელი ხდება მაღალი სედიმენტაცი- 

ური კონსტანტის მქონე პარაპროტეინების აღმოჩენა. 
გამაპათიების დროს ზოგჯერ ადგილი აქეს პრეციპიტაციული ნა- 

ლექის გამოვარდნას შრატის 37% ტემპერატურის ქვემოთ დაწევის 
შემთხვევაში შრატის 37 ტემპერატურამდე შეთბობის შემდეგ 
პრეციპიტატი ისევ იხსნება აღნიშნული მოვლენა განპირობებულია. 

კრიოგლობულინების არსებობით. დადგენილია, რომ კრიოგლობული– 

ნები უმეტეს შემთხვევაში წარმოადგენენ იმუნოგლობულინების ჰეტე- 
როგენულ ჯგუფს (სხვადასხვა კლასის, ან სუბკლასის), რომლებსაც 

ახასიათებთ ტემპერატურაზე დამოკიდებელი ანომალური ხსნადობა. 

არსებობენ მონოკლონური კრიოგლობულინებიც, მაგრამ უფრო 

ხშირად ისინი წარმოადგენენ იმუნურ კომპლექსებს სხვადასხვა კლა– 

სი იმუნოგლობულინური შემადგენლობით. კრიოგლობულინების 

მცირე კონცენტრაციის შემთხვევამი კრიოპრეციპიტატის გამოვარდნ»> 

დაახლოებით 4%C ტემპერატურაზე იწყება, 

კლინიკურად კრიოგლობულინემია (გაცივების შემთხვევაში) შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს სხეულის წარზიდული ნაწილების ძლიერი ტკივი– 

ლებით, ზოგჯერ რეინოს სინდრომით, რაც შესაძლოა დამთავრდე” 

სხეულის გაცივებული ნაწილების (თითები, ცხვირის წვერი, ყურის 

ხიჟარები) განგრენით. შეიძლება განვითარდეს ბულოზური ერითემა, 

ჭინჭრის ციება, პურპურა, რეგიონული იშემია. კრიოგლობულინემი> 

იწვევს აგრეთვე სისხლის მომატებული წებოვნების სინდრომის გან– · 

ვითარებას. 

როგორც ზემოთ ითქვა, კეთილთვისებიანი პარაპროტეინემია აღი– 

ნიშნება არა მარტო სხვადასხვა პათოლოგიის დროს, არამედ ჯანმრთელ 

ადამიანებშიც: მისი სიხშირე მატულობს ასაკთან დაკავშირებით. 

დ. სტენუორტის მონაცემებით (1983) 60-დან 90 წლამდე ჯანმრთელ 
პირებში კეთილთვისებიანი პარაპროტეინემია 3%-ს შეადგენს, ხოლო 

90 წლის ზემოთ –- 14% აღწევს. ავთვისებიანი პარაპროტეინემიისაგან 

განსხვავებით, პარაპროტეინის დონე სისხლის შრატში წლების გან–- 
მავლობაში უცვლელია და არ აღემატება 20 გ/ლ, ხოლო ინტაქტური 

იმუნოგლობულინების რაოდენობა ნორმის ფარგლებშია. კეთილთვი- 

სებიანი'პარაპროტეინემიის დროს არ აღინიშნება ცვლილებები ძვლებ- 

ში, აგრეთვე არ აღინიშნება შარდში ბენს-ჯონსის ცილა და სხვა პათო- 

ლოგიური გამოვლინებანი.



პარაპროტეინემიები წარმოადგენენ შესანიშნავ ბუნებრივ მოდე- 

ლებს ადამიანის იმუნოგლობულინების სტრუქტურის გაშიფვრისა- 

თვის. ამიტომ მათ, გარდა პრაქტიკული მნიშვნელობისა. აქვთ დიდი 

მეცნიერული ღირებულებაც. სპონტანურად წარმოქმნილი თუ ექსპე– 

რიმენტულად ინდუცირებული გამაპათიები შეადგენს მდიდარ მასა- 

ლას იმუნოგლობულინების თვისებებისა და მნიშვნელობის შესწავლი- 

სათვის ნორმასა და პათოლოგიაში. 

1975 წელს გ. კელერისა და კ. მილშტეინის მიერ იმუნიზირებული 
ცხოველების ნორმალური ლიმფოციტებისა და საკვებ ნიადაგში კულ- 

ტივირებული მიელომური უჯრედების შეერთების გზით დამუშავებუ- 

ლი იქნა უჯრედული ჰიბრიდომების მიღების მეთოდიკა. ჰიბრიდომულ 

კლონებს Iი VII0 განუსაზღვრელი დროის განმავლობაში გამრავლე · 

ბისა და მონოკლონური ანტისხეულების განუსახღვრელი ორაოდენო- 

ბით სინთეზირების უნარი აქვთ. ჰიბრიდომების გამოყენება მედიცინა- 

ში დიდ პერსპექტივას სახავს არა მარტო გამაპათი-ბისა და ანტი- 

სხეულის წარმოქმნის მექანიზმების შესწავლის მხრივ. არამედ სპეცი- 

ფიკური მოქმედების მონოკლონური ანტისხეულების გამომუშავების 

მხრივაც, რაც გამოიხატება უნიკალური რეაგენტების. დიაგნოსტიკუ- 

რი და სამკურნალო პრეპარატების შექმნაში. რომლებიც შერჩევითად 

იქნება მიმართული სიმსივნური უჯრედების, ვირუსების, ბაქტერიების, 

მთელი რიგი ქიმიური შენაერთების და სხვადასხვა ანტიგენების წი- 

ნააღმდეგ. 

მიელომური დაავადება 

მიელომური დაავადების სინონიმებია –– მრავლობითი მიელომა, 

პლაზმოციტომა, გენერალიზებული პლაზმოციტომა, ძველი სახელწო- 

დებებია –– რუსტიცკის დაავადება, კალერის დაავადება. ამ პათოლო- 
გიის დროს სიმსივნური პროცესები გითარდება პლაზმური უჯრედე- 

ბის სისტემაში. სიმსივნური უჯრედები არ კარგავენ იმუნოგლობული- 

ნების სინთეზის უნარს, მაგრამ მათ მიერ გამომუშავებული იმუნო- 
გლობულინები გამოირჩევიან ჰომოგენურობით (არიან ერთი კლასის. 

სუბკლასის და ერთი ტიპის), რაც იმაზე მიუთითებს, რომ იმუნოგლო- 

ბულინების მწარმოებელი უჯრედები მიეკუთვნებიან ერთ (სიმსივნურ) 

კლონს. დანარჩენი, ინტაქტური კლონების რიცხვი ორგანიზმში ძალიან 

შემცირებულია. რის გამოც სხვადასხვა კლასის (ნორმალური) იმუნო- 

გლობულინების სინთეზი მკვეთრად არის დაქვეითებული. 
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მიელომური დაავადების იმუნოქიმიური ფორმა განისაზღვრება 

პათოლოგიური იმუნოგლობულინის (ნIდ) კლასით და ტიპით. არჩევენ 

მიელომის C. #. ს. C და M იმუნოქიმიურ ფორმებს (სურ. 28). ვალ. 

დენსტრემის მაკროგლობულინემიისაგან განსხვავებით M -- მიელო- 

მის დროს IM მონოვალენტურია და მისი სედიმენტაციური კონს- 

ტანტა 75 შეადგენს. მიელომების სხვადასხვა იმუნოლოგიური ფორ- 
მების სიხშირე და ურთიერთმეფარდება დაახლოებით ისეთივეა. 
როგორც სისხლის შრატის სხვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინების 

შეფარდება ნორმამი ყველაზე ხშირია C-- მიელომის შემთხვევები. 

იშვიათია 0 და M მიელომა. ხოლო C –– მიელომის ერთეელი შემთხ 

ვევებია აღწერილი. 

  

  

სურ. 28. სისხლის შრატის იმუნოელექტროფორეგრამები –- პოლივალენ- 

ტურ ანტი-შრატთან: ა -- C -- მიეელომით დაავადებულის, გ-–- 2 -- მი- 
ელომით დაავადებულის, ე –- ბენს-ჯონსი“ მიელომით დაავადებულის 

(ისრით აღნიშნულია პარაპროტეინის რკალი), ბ, დ, ე –– ჯანმრთელი 

ადამიანის. V––გლობულინის ანტი-შრატით: თ-C--პარაპროტეინი, ი–-# 

პარაპროტეინი, %ზ, კ –– ნორმალური ჯ – გლობულინური ფრაქცია. 

მსუბუქი ჯაჭვის (. -- ტიპის, საწინააღმდეგო მონოსპეციფიკური შრა- 
ტით ლ–იე-მიელომით დაავადებულის შრატის 7 ტიპის ჯაჭვი, 

მ –– ჯანმრთელი ადამიანს შრატის 2, -- ტიპის ჯაჭვი. 
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მიელომის ერთ-ერთი ფორმა -- ბენს-ჯონსის მიელომა რომლის 

დროსაც ავადმყოფის სისხლსა და შარდში არის თავისუფალი მსუბუ- 
ქი ჯაჭვები დიმერების, ტრიმერების, ზოგჯერ პოლიმერების ან ნახე- 

ვარი ჯაჭვების სახით, ამჟამად გამოყოფილია დამოუკიდებელ ნოზო- 
ლოგიად და უწოდებენ მსუბუქი ჯაჭვების დაავადებას აღწერილია 

მიელომების ბიკლონური ფორმებიც, მაგალითად, ICC -– IფCი, ან 

ICC, –– IთC,, ან სხვა სუბკლასების ბიკლონური კომბინაცია (დ. სტე– 

ნუორტი, 1983). 

მიელომის სოლიტარული და არასეკრეციული ფორმების დროს, 
რაც საკმაოდ იშვიათად გვხვდება, სისხლში არ აღინიშნება პარაპრო- 
ტეინემია. მაგრამ აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ არასეკრეციული მიე- 
ლომის დიაგნოზის დასადგენად აუცილებელია სIყ-ის იდენტიფიცი- 

რება პლაზმურ უჯრედებში ფლუორესცენტული მეთოდის დახმარებით. 
სოლიტარული მიელომის დიაგნოზი ჩვეულებრივ, ისმება პლაზმოცი- 
ტომის პუნქციით და პუნქტატის ციტომორფოლოგიური შესწავლით. 

მიელომურ დაავადებაზე ეჭვმიტანილი ავადმყოფის შრატის გა- 

მოკვლევა იწყება ბიოქიმიური მეთოდებით. სისხლის შრატის საერთო 
ცილის მკვეთრი მატება დამახასიათებელია C –- მიელომისათვის, 0 
და. ბენს-ჯონსის მიელომის დროს კი საერთო ცილა ნორმის ფარგლებ- 

შია. შრატის ელექტროფორეზული გამოკვლევით ისაზღვრება M –- 

კომპონენტის ხასიათი, მისი მდებარეობა ელექტროფორეგრამაზე, 

აგრეთვე შეფარდებითი და აბსოლუტური რაოდენობა. ჩვეულებრივ, 
მიელომური დაავადების დროს პარაპროტეინის აბსოლუტური რაო- 
დენობა აღემატება 20 გ/ლ-ს, C –– მიელომისათვის უფრო დამახასია– 

თებელია M--კომპონენტი » ზონაში, # –– მიელომისთვის ჩ-- ზონაში, 
ბენს-ჯონსის ფორმის დროს M -- კომპონენტი შრატის ელექტროფო–- 

რეგრამაზე არ აღინიშნება, მაგრამ გამოხატულია შარდის ელექტრო- 
ფორეგრამაზე ე. წ ბენს-ჯონსის იზოლირებული პროტეინურიის 

(M –– კომპონენტის) სახით (სურ. 29). მიელომის თითოეულ ფორმას 

ახასიათებს მთელი რიგი თავისებურებანი გამოსაკვლევი სისხლის 

შრატის შესწავლა რადიალური იმუნოდიფუზიის მეთოდით ამჟღავ- 

ნებს C –- პარაპროტეინემიას მეორე რგოლის სახით გარდა ამისა, 

ნორმალური იმუნოგლობულინების შემცირებული რაოდენობა მიუთი- 

თებს ანტისხეულების უკმარისობაზე რაც კლინიკურად ვლინდება 

სხვადასხვა ინფექციური გართულებების სახით, უმეტესად პნევმოკო- 

კური პნევმონიებით. იმუნოელექტროფორეზული გამოკვლევით ხდება 
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იმუნოგლობულინის კლასის და ტიპის იდენტიფიცირება. მიელომური 

დაავადების დროს ავადმყოფთა უმრავლესობას აღენიშნება 1 –– ლიმ- 
ფოციტები რაოდენობის შემცირება ხოლო გარკვეულ ნაწილს 
1 -–- უჯრედების რაოდენობა ნორმის ფარგლებში აქვთ. ფჰა გავლე- 
ნით 1 -- ლიმფოციტების ბლასტრანსფორმაციის რეაქცია დაქვეითე- 

ბულია ან ნორმის ფარგლებშია. 

8 –– ლიმფოციტების რაოდენობა მომატებულია მონოკლონური 

8 –- ლიმფოციტების ხარჯზე. ნეიტროფილების ფაგოციტური აქტივგო- 

ბა უფრო ხშირად დაქვეითებულია, ავადმყოფთა უმეტესობას სისხლის 

შრატში აღენიშნება კომპლემენტის ტიტრის დაქვეითება, შემთხვევა- 

თა გარკვეულ პროცენტში ვლინდება მოცირკულირე იმუნური კომპ- 

  

  

  

სურ 29. სისხლის შრატის ელექტროფორეგრამები: ა) ჯანმრთელი ადა- 
მიანის, ბ) მიელომით დაავადებულის M –– კომპონენტით: ძე –– ფრაქ- 

ციაში გ) ჩ -––- ფრაქციაში, დ) ჩ და ) შორის (§ –- პოზიცია), ე) 7 
ფრაქციაში; ვ) ციროზით დაავადებულის –- პოლიკლონური ჯ – ფრაქ- 

ცია, ზ) ბენს-ჯონსის იზოლირებული ფრაქცი· ჩზ –- ზონაში (შარდი). 

თ –-– რადიალური იმუნოდიფუზია აგარის გელში. მარცხნივ –- ჯანმრთე– 
ლი ადამიანის სისხლის შრატის I2C; მარჯვნივ –– შიდა რგოლი -–- ნორ. 

მალური და გარეთა რგოლი –– პათოლოგიური I26C მიელომით დაავა–- 
დებული ადამიანის სისხლის შრატში. 
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ლექსები. მიელომური დაავადების კლინიკური გამოვლინებებია: საერ– 

თო სისუსტე, წონაში დაკლება, ანემია, პროტეინერია, ტკივილები 

ძვლებში, ზოგჯერ ძვლების სპონტანური მოტეხილობა. ძვლის ტვინი 

ინფილტრირებულია პლაზმური უჯრედებით. პერიფერიულ სისხლში 
აღინიშნება მეტ-ნაკლებად გამოხატული ანემია, ლეიკოპენია. ზოგჯერ 
აბსოლუტური მონოციტოზი, იშვითად ეოზინოფილია. მიელომის 

ლეიკემიზაციის დროს პერიფერიულ სისხლში პლაზმური უჯრედების 

რაოდენობა 10% აღემატება. ედს თითქმის ყველა შემთხვევაში აჩქა- 

რებულია. ცილოვანი პათოლოგიის სინდრომი ავადმყოფთა უდიდე" 

ნაწილში გამოხატულია მიელომური ნეფროპათიის სახით, ბენს-ჯონსის 

იზოლირებული უროპროტეინურია, როგორც წესი, აღინიშნება მსუ- 

ბუქი ჯაქვების დაავადების და ს –- მიელომის დროს. თირკმლის ფუნ- 

ქციის მკვეთრი დარღვევის შემთხვევამი შარდში ვლინდება შრატის 

ცილების თითქმის ყეელა ფრაქცია. ავადმყოფთა ნაწილს (15%) აღე– 

ნიშნება პარაამილოიდოზი (ნ. ანდრეევა, 1979). 

მიელომური დაავადება უმეტესად ვითარდება ხანდახმულ ასაკში, 

მაგრამ არც ისე იშვიათად გვხვდება 30-–-40 წლის ასაკშიც. საქ. სსრ 

ჯანდაცვის სამინისტროს ჰემატოლოგიის და სისხლის გადასხმის ს/კ 

ინსტიტუტში ნამკურნალებ 300-მდე პარაპროტეინემიული ჰემობლას- 

ტოხით დაავადებულთა შმორის მხოლოდ ორ შემთხვევაში ”'მეგვხვდა 
C –– მიელომა ახალგაზრდა ასაკმი, ავადმყოფთა შორის ჭარბობდნენ 
ქალები. სიცოცხლის ხანგრძლიობა მერყეობდა 1,5 წლიდან 10 წლის 
ფარგლებში. მიელომური დაავადების თანამედროვე თერაპია გულისხ- 

მობს მკურნალობას ციტოსტატიკური, კორტიკოსტეროიდული და ანა- 

ბოლური საშუალებებით გარდა აღნიშნულისა, ჩვენების მიხედვით 

წარმოებს ორთოპედიული ჩარევა და პლაზმაფერეზი. 

ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემია 

ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემია წარმოადგენს ლიმფოიდუ- 

რი სისტემის სიმსივნური პათოლოგიის ერთ-ერთ გამოვლინებას. ხა- 

სიათდება IდM-ის მწარმოებელი უჯრედული კლონის პროლიფერა- 

ციით. ავადდებიან უფრო ხშირად მამაკაცები, დაავადებჯ,ლთა ასაკი 

საშუალოდ 60 წელს შეადგენს. მიელომური დაავადებისაგან იგი გან- 

სხვავდება, როგორც კლინიკურად, ასევე ციტოლოგიურად. მაგრამ 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემიის 
თითოეულ შემთხვევაში ძვლის ტვინის მორფოლოგიური სუბსტრატი 
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ძალიან განსხვავებულია. ძვლის ტვინი ხშირად ინფილტრირებულია 

ლიმფოიდური, „ლიმფოციტოიდური“ უჯრედებით (ვალდენსტრემი, 

1944), რომელთაც ამჟამად ლიზფოციტურ პლაზმოციჭებსაც უწოდე- 
ბენ; შეიძლება ადგილი ექნეს ამ უჯრედების აგლომერაციას ლიმფო- 

სარკომად. ძვლის ტვინის მორფოლოგიური სურათი შეიძლება აგრეთ- 

ვე წარმოდგენილი იყოს პლაზმური უჯრედებით –- კლასიკური მიე- 

ლომური ძვლის ტვინით (ჰ. ფიუდენბერგი, 1972). არც თუ იშვიათად, 

ძვლის ტვინის მორფოლოგიური სურათი ვალდენსტრემის მაკროგლო- 

ბულინემიის დროს არ განსხვავდება ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის 

სურათისაგან. ამასთან, მაკროგლობულინემიის დროს ძელის ტვინში 

ზოგჯერ აღინიმნება პოხიერი უჯრედების, ან მონოციტოიდური უჯრე- 
დების, მცირე ლიმფოციტების, პლაზმური უჯრედების რაოდენობის 

მომატება. 

პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება მეტ-ნაკლებად გამოხატული 

ანემია, ედს-ის აჩქარება, ზოგჯერ ლეიკოპენია, ლეიკოციტურ ფოო- 

მულაში ჭარბობს ლიმფოიდური უჯრედები, ხშირია აბსოლუტური 

მონოციტოზი. 

ტიპიური კლინიკური სიმპტომებია მიდრეკილება სისხლდენისადმი, 

ჰემორაგიული სინდრომი, რომელთა განვითარებაში დიდ როლს ასრუ- 

ლებს პარაპროტეინებით განპირობებული სისხლის წებოვნების მომა- 

ტება. უკანასკნელი იწვევს აგრეთვე პარაპროტეინემიულ რეტინოპა- 
თიას, ზოგჯერ ცერებრულ ინსულტს, პარაპროტეინემიული კომის გან– 
ვითარებას. დამახასიათებელია აგრეთვე დისკრეტული ლიმფადენო- 

პათია, ჰეპატო-სპლენომეგალია ანტისხეულების უკმარისობის სინ- 

დრომი. ხშირია პარაპროტეინემიული ნეფროზი. იშვიათად, მაგრამ 

ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემიის დროსაც, შეიძლება ადგილი 

ჰქონდეს ძვლების დიფუზურ ან კეროვან ოსტეოპოროზს. რ. მაკეევას 

მონაცემებით ოსტეოდესტრუქციული პროცესები აღენიშნება ავადმ- 
ყოფთა 15-->25%. 

სისხლის შრატის ელექტროფორეგრამაზე აღინიშნება M -- გრა- 
დიენტი, რომელიც შეადგენს შრატის ცილის მნიშვნელოვან (30-- 

50%) პროცენტს. იმუნოლოგიური გამოკვლევებით ვლინდება 0ICM 
უმეტესად M ტიპისა, ულტრაცენტრიფუგირებით ვლინდება მნიშვნე- 

ლოვანი რაოდენობა მაღალმოლეკულური ICM, რომლის სედიმენტა- 

ციური კონსტანტა 195 შეადგენს. 
პარაპროტეინების მომატებასთან ერთად აღინიშნება ნორმალური. 

იმუნოგლობულინების რაოდენობის შემცირება. 1 –– უჯრედების .რაო- 
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დენობა ხშირად შემცირებულია, რიგ შემთხვევებში ნორმის ფარგლებ- 

შია, 8 –- ლიმფოციტების რაოდენობა მომატებულია. ლიმფოციტე- 

ბის ბლასტტრანსფორმაციის რეაქცია ფჰა-ს გავლენით ხშირად ნორ- 

მის ფარგლებშია. ავადმყოფთა ნაწილში ადგილი აქვს ნეიტროფილე- 

ბის ფაგოციტური აქტივობის დათრგუნვას. 

ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემიის დროს, ისევე როგორც მი- 

ელომის დროს, პარაპროტეინებს შეიძლება ჰქონდეთ ანტისხეულების 
აქტივობა, რაც ვლინდება რევმატოიდული ფაქტორის, სიცივის აგლუ- 
ტინინების და „ჰაპტენშემბოქჭავი" აქტივობის სახით. გარდა თეორიუ- 

ლი მნიშვნელობისა, აღნიშნული თვისებების გათვალისწინება ყურად- 

საღებია პრაქტიკული თვალსაზრისითაც. ლიტერატურაში აღწერილია 

შემთხვევები, როდესაც პარაპროტეინემიული ჰემობლასტოზებით და- 

ავადებულ ადამიანებში საკონტრასტო ნივთიერების ვენაში შეყვანის 

შედეგად ავადმყოფი დაიღუპა. სიკვდილის მიზეზი აღმოჩნდა იმუნო- 

ლოგიური რეაქცია, რომელიც წანვითარდა ანტისხეულის აქტივობის 

მქონე პარაპროტეინსა და საკონტრასტო ნივთიერებაში შემავალ ჰაპ.- 

ტენს შორის. 

გარდა აღნიშნულისა, ·პარაპროტეინებსს ანტისხეულის აქტივობა 

შეიძლება ჰქონდეთ გლუვი კუნთები უჯრედთა მიკროსომებისა და 
მიტოქონდრიების წინააღმდეგ, იმუნოგლობულინ –– C, ფორსმანის ან- 

ტიგენის, ფეტოპროტეინების ლიპოპროტეიდების, ალბუმინისა და 

პლაზმის სხვა ცილების წინააღმდეგ. 

გალდენსტრემის მაკროგლობულინემიას არ ახასიათებს ლეიკემიზა–- 

ცია. მკურნალობა ტარდება ციტოსტატიკებით უფრო ხშირად -- 

ლეიკერანით, ან ციკლოფოსფანით, კორტიკოსტეროიდებით და ანა- 

ბოლური საშუალებებით. საჭიროების შემთხვევაში იყენებენ პლაზმა- 

ფერეის და ჰემოტრანსფუზიებს ინფექციური გართულებების 

დროს –- გამა. გლობულინის დიდ დოზებს და ანტიბიოტიკებს. სიცო- 

ცხლის ხანგრძლივობა ვალდენსტრემის დაავადების დროს დაახლოე- 

ბით 3-10 წელს შეადგენს. 

მძიმე ჯაჭვების დაავადება 

მძიმე ჯაჭვების დაავადება წარმოადგენს პლაზმურუჯრედული სიმ– 

სივნის ერთ-ერთ სახეს. თავისი ხასიათით იგი ჰგავს ავთვისებიან ლიმ- 

ფომებს. სიმსივნური ინფილტრატის მორფოლოგიური სუბსტრატი 
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უმთავრესად ლიმფოიდური ელემენტების და პლაზმური უჯრედები- 

საგან შედგება. 

მძიმე ჯაჭვების დაავადების დროს ადგილი აქვს მძიმე ჯაჭვის სხვა- 

დასხვა სტრუქტურულ ანომალიებს, მათ შორის: მძიმე ჯაჭვების შიდა 

ნაწილების ან მთელი უბნების დელეციას, რის გამოც მძიმე ჯაჭვს შე– 

იძლება ჰქონდეს დაკარგული V -- უბანი, ან Cყ, –- დომენი, ან 

ორივე ერთად. ფიქრობენ, რომ მძიმე ჯაჭვების დეფექტური მოლეკუ- 

ლების წარმოქმნა დაკავშირებულია ცილის სინთეზის მექანიზმის დარ- 

ღვევასთან, რაც განპირობებულია მუტაციის შედეგად სტრუქტურუ- 

ლი გენების შესაბამისი ნაწილების დაკარგვით. 

არჩევენ მძიმე ჯაჭვების დაავადების სხვადასხვა ფორმებს: / – 

ჯაჭვების, ანუ ფრანკლინის დაავადება, თ –- ჯაჭვების, ანუ ზელიგმა- 

ნის, ხმელთაშუა ზღვის ლიმფომა, რომელსაც ახლო აღმოსავლეთში 

აგრეთვე „წვრილი ნაწლავების არაბულ ლიმფომასაც” უწოდებენ, 

M –- ჯაჭვების ანუ ბავს –– ბაუმის დაავადება. V –– ჯაჭვების დაავადე- 
ბა ხასიათდება კისრის, მედიასტინალური და აბდომინალური ლიმფუ- 

რი კვანძების ლოკალური ან გენერალიზებული დაზიანებით. ლიმფა- 

დენოპათიასთან ერთად მკვეთრად არის გამოხატული ჰეპატო-სპლე- 

ნომეგალია, აღინიშნება ტემპერატურული რეაქცია, პროტეინურია. 

ძვლების დესტრუქციული ცვლილებები არ არის ნანახი. პერიფერიულ 

სისხლმი გამოხატულია ანემია, ნეიტროპენია თრომბოციტოპენია, 

ხშირად ეოზინოფილია. ედს ხშირად ნორმალურია, შრატის ელექტრო. 

'ფორეგრამაზე M –– კომპონენტი ყოველთვის არ აღინიშნება. არსებობს 

დაავადების შედარებით კეთილთვისებიანი ფორმებიც. სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა არ აღემატება 5 წელს. უფრო ხშირად ავადდებიან მა- 
მაკაცები. დაავადებულთა ასაკი შეადგენს 14--74 წელს. 

თ -- ჯაჭვების დაავადება უპირატესად აზიანებს წვრილი ნაწლავე- 

ბისა და მეზენტერიალურ ლიმფურ კვანძებს. კლინიკურად დამახასია- 

თებელია მძიმე დიარეა სტეატორეით, შეშუპებებით, ნივთიერეზათა 
ცვლის დარღვევით, მოვლითი ტკივილებით მუცლის არეში. იშვიათად 

აღინიშნება 'სსპლენომეგალია, აგრეთვე ძვლების დაზიანება და პროტეი- 

ნურია. თ––ჯაჭვების დაავადება ხასიათდება ავთვისებიანი მიმდინარეო- 

ბით, სიცოცხლის ხანგრძლივობა დაბალია. | –– ჯაჭვების დაავადების 

მხოლოდ ერთეული შემთხვევებია აღწერილი მაშინ, როდესაც + –– და 

თ ––- ჯაქვების დაავადების 100-ზე მეტი შემთხვევაა ცნობილი. IL –– 

ჯაჭვების დაავადების დროს გამოხატულია ელენთის და ღვიძლის გა- 
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დიდება, ხშირია ბენს-ჯონსის პროტეინურია, ავადმყოფთა ნაწილს აღე– 
ნიშნება დესტრუქციული ცვლილებები ძვლებში. წინა ორი ფორმისა- 

გან განსხვავებით, ავადმყოფებს აქვთ ცვლილებები ძვლის ტვინში 

პლაზმური უჯრედების რაოდენობის მომატებით. 

მძიმე ჯაჭვების დაავადების ყველა ფორმის დროს ადგილი აქვს 

დისპროტეინემიას, 1დ-ის რაოდენობის შემცირებას, ინფექციურ გარ- 

თულებებს. დიაგნოზის დადგენა შესაძლებელია მხოლოდ სისხლის 

შრატისა და შარდის იმუნოელექტროფორეზული გამოკვლევით მონო- 

სპეციფიკური ანტიშრატების საშუალებით. 

მკურნალობა თითქმის ისეთივეა, როგორც დანარჩენი პარაპროტეი- 

ნემიული ჰემობლასტოზებისათვის. 

5. ქრონიკული ლიმვოლეიკოზი 

ქრონიკული ლიმფოლეიკოზი წარმოადგენს ლიმფოიდური ქსოვი- 
ლის შედარებით კეთილთვისებიან სიმსივნეს. ახასიათებს ლიმფოცი- 

ტების ნეოპლაზმური პროლიფერაცია, ძვლის ტვინის პირველადი და- 

ზიანება, ლიმფური კვანძების, ელენთის, ღვიძლის ჰიპერპლაზია, ხში- 

რი ინფექციური და აუტოიმუნური გართულებებით (ანემია, თრომ- 

ბოციტოპენია). 

ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის დროს პერიფერიულ სისხლში ლეი- 
კოციტების 50--90% წარმოდგენილია ლიმფოციტებით. დაავადების 
უმეტესი შემთხვევა განპირობებულია 8 –– ლიმფოციტების პათოლო– 
გიური კლონით, შემთხვევათა მცირე რაოდენობა, 2--5%, მოდის 

1 -- ლიმფოციტურ, ხოლო ძალიან მცირე –– არც 1 ––, არც 8 -–– უჯ- 

რედულ, ან ერთდროულად LI -––- და 8 –- უჯრედულ ფორმებზე. 
8 ––.ლიმფოციტებს მემბრანაზე აქვთ ICM. კლასის მონოკლონური 

იმუნოგლობულინები, ზოგჯერ ერთდროულად IM და IL კლასის 
იმუნოგლობულინები რომლებსაც ერთი დღა იგივე ტიპის მსუბუქი 
ჯაჭვები აქვთ და ამიტომ მონოკლონურ იმუნოგლობულინებად ითვ- 
ლებიან. იშვიათია 8 –– უჯრედებზე I-C და IC# ზედაპირული იმუ- 
ნოგლობულინები. 

8 –-– ლიმფოციტების მემბრანაზე მონოკლონური იმუნოგლობული- 

ნების დაბალი სიმჭიდროვე, C3ძ –– რეცეპტორების არსებობა, თაგვის 
ერითროციტების მიმართ რეცეპტორების რაოდენობრივი მატება, 
დეფექტები იმუნოგლობულინების სინთეზისა და სეკრეციის მხრივ, 
სუსტი ბლასტტრანსფორმაციული უნარი ფჰა სტიმულიზაციაზე, 
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მიუთითებენ, რომ ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის განვითარებას სა- 

ფუძვლად უდევს 8 -- უჯრედების მალიგნიზაცია ანტიგენდამოუკიდე- 
ბელი დიფერენციაციის სტადიაზე ან ანტიგენდამოკიდებული დიფე- 

რენციაციის ადრეულ სტადიაზე. 

ქრონიკული ლიმფოლეიკოზით დაავადებულთა პერიფერიულ სის- 

ხლში 7 -–- ლიმფოციტების პროცენტული რაოდენობა დაქვეითებუ- 
ლია (6--20%), მაგრამ მისი აბსსოლუტური რაოდენობა ნორმის ფარ- 

გლებშია, აღინიშნება I –- აქტიური ლიმფოციტების მომატება. I -–- 

ლიმფოციტების ბლასტტრანსფორმაციის რეაქცია ფჰა-ზე დაქვეითე- 
ბულია, ამავე დროს გაძლიერებულია არასტიმულირებული, „სპონტა- 

ნური“ ბლასტტრანსფორმაცია რაც გამოწვეულია I -––- უჯრედების 

Iი VIVX0 დაწყებული რეაქციით 8 –– უჯრედების „ავთვისებიან ტრანს– 

ფორმაციაზე. დარღვეულია 8 -–– და 1 –- ლიმფოციტებისა და მათი 

სუბპოპულაციების თანაფარდობა ყოველივე აღნიშნული აპირობა- 

დებს უჯრედული იმუნიტეტის შესუსტებას, რასაც ადასტურებს ალო- 

გენური ტრანსპლანტატის მოცილების გახანგრძლივება დტუბერკუ- 

ლინზე, დნქბ-ზე და სხვა მასტიმულირებელ საშუალებებზე შენელებუ- 
ლი ტიპის ზემგრძნობელობის რეაქციის დათრგუნვა და ა. შ. 

8 -- ლიმფოციტების ფუნქციური ცვლილებები გლინდება ანტი- 

სხეულების უკმარისობის სინდრომით, რაც გამოიხატება ჰიპოგამაგ- 

ლობულინემიით, ჰიპოიმუნოგლობულინემიით, „სისხლში ბუნებრივი ან- 

ტისხეულების –– იზოჰემაგლუტინინების, ბაქტერიოლიზინების, აგლუ– 

ტინინების, ანტისტრეპტოკოკული ანტისხეულების ტიტრის დაქვეითე– 

ბით, ხშირი სტაფილოკოკური და სხვა ინფექციებით. ზოგჯერ აღინიშ- 

ნება ICVM მონოკლონური გამაპათია. ნეიტროფილების ფაგოციტური 

აქტივობა ხშირად დაქვეითებულია, ზოგჯერ შენახულია. 

ქრონიკული ლიმფოლეიკოზით უფრო მეტად ავადდებიან 30 წლის 

შემდგომ ასაკში. დაავადება მრავალი წლის მანძილზე შეიძლება მიმ- 
დინარეობდეს უსიმპტომოდ და შემთხვევით გამოვლინდეს სისხლის 

ანალიზის დროს. მკურნალობის შედეგად ავადმყოფებს აღენიშნებათ 

ტენდენცია უჯრედული იმუნიტეტის ნორმალიზაციისაკენ. ავადმყოფ–- 

თა სიცოცხლის ხანგრძლივობა 2-დან 30 წლამდეა. 

ბოლო წლებში ქრონიკული ლიმფოლეიკოზი მიჩნეულია დაავადე- 

ბად, რომელიც სხვადასხვა დამოუკიდებელი ნოზოლოგიური ფორმე- 

ბისაგან შედგება, მაგრამ აღნიშნული ფორმების დიფერენცირება დიდ 

სირთულეს შეადგენს. ქრონიკული ლიმფოლეიკოზის ერთ-ერთ ფოორ- 
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მას მიაკუთვნებენ ბუსუსოვანუჯრედულ ლეიკოზს, რომელიც ლეიკო- 
ზების 2%-ში გვხვდება. 

ვ. ლიმფოგრანულომატოზი 

ლიმფოგრანულომატოზი (ჰოჯკინის დაავადება) ლიმფოიდური სის- 

ტემის სიმსივნეა, რომლისთვისაც დამახასიათებელია ლიმფური კვან- 

მების გადიდება განსაკუთრებით ხშირად დაავადება იწყება კისრის 

მიდამოს, იშვიათად, (15– 20%) შუასაყარის ლიმფური კვანძების გა– 

დიდებით, აღინიშნება ჰეპატო –– სპლენომეგალია, ცხელება, ძლიერი 

ოფლიანობა, სისუსტე, კანის ქავილი, არც თუ იშვიათად ზიანდება 

ძვლოვანი სისტემაც. მოგვიანებით სტადიებზე პერიფერიულ სისხლში 

ვითარდება ლიმფოპენია, ანემია, ზოგჯერ ეოზინოფილია. ლიმფოგრა- 

ნულომატოზი იმუნოპროლიფერაციული დაავადებების სხვა ფორმე- 

ბისაგან განსხვავდება პოლიმორფულ-უჯოედული შენების გრანულო–- 

მებით, რომლებიც ჩნდება ლიმფურ კვანძებში. ისინი შედგებიან ლიმ- 

ფოციტების, პისტიოციტების, გრანულოციტების, რეტიკულური უჯ- 
რედებისაგან განსაკუთრებული დიაგნოსტიკური მნიშენელობა აქვს 

მრავალბირთვიან გიგანტურ უჯრედებს, რომლებსაც უწოდებენ რიდ- 

შმტეღლნბერგის, ან ბერეზოვსკი –– შტერნბერგის უჯრედებს, აგრეთვე 

ჰისტოგენეზურად მათთან ახლო მდგომ ჰოჯკინის უჯრედებს. ბერე- 

ზოვსკი -– შტერნბერგის და ჰოჯკინის უჯრედების წარმოშობა საბო–- 

ლოოდ არ არის გარკვეული. ზოგი მონაცემის მიხედვით აღნიშნული 

უჯრედები 8 –– ლიმფოციტების ტრანსფორმირების შედეგია, რაზეც 

მიუთითებს მათ ციტოპლაზმაში იმუნოგლობულინების აღმოჩენა. 

ლიმფოგრანულომატოზისათვის დამახასიათებელია შენელებული ტი– 

პის ზემგრძნობელობის რეაქვიების დათრგუნვა, ტრანსპლანტატის მო- 

ცილების გახანგრძლივება, კანის უარყოფითი სინჯები ტუბერკულინ- 

ზე, ტრიქოფიტინზე, ტოქსოპლაზმინზე. 1 –- ლიმფოციტების დეფიცი– 

ტი განპირობებულია LI -––- უჯრედების ზედაპირული რეცეპტორების 

ბლოკადით შრატის ინჰიბიტორით, რომლის ბუნება არ არის დადგე: 

ნილი. ამავე დროს აღინიშნება 1 –- სუპრესორების მომატება. 1 –- 

პელპერების რაოდენობა დაქვეითებულია, ან ნორმაშია (რ. პეტროვი 

და თანაავტ., 1980). იმუნოგლობულინების დონე და ანტისხეულების 
სინთეზი არ არის დარღვეული იმუნოგლობულინების რაოდენობა 

შეიძლება მომატებულიც იყოს. ავადმყოფები რეზისტენტული არიან 

რიგი ბაქტერიული ინფექციების მიმართ, მაგრამ I –– სისტემის დეპ– 
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რესიის გამო მომატებულია მგოძნობელობა ვირუსული და სოკოვანი 

დაავადებების, აგრეთვე ტუბერკულონის მიმართ ლიმფოგრანულო- 

მატოზის მიმდინარეობა ძალიან მრავალფეროვანია იგი შეიძლება 

იყოს კეთილთვისებიანი, ზოგჯერ ძალიან ავთვისებიანი, ამიტომ დაავა- 

დების ხანგრძლივობა მერყეობს რამდენიმე თვიდან რამდენიმე წლამ- 

დე. დასაწყის სტადიებზე მკურნალობის ჩატარება ეფექტურია და 
შემთხვევათა დიდ პროცენტში იძლევა განკურნებას. 

4. ბერკიტის ლიმფომა 

ბერკიტის ლიმფომა ერთ-ერთი პირველი ავთვისებიანი სიმსივნუ- 
რი დაავადებაა, რომლის ვირუსული ატიოლოგიაც ცნობილია. მას 
იწვევს ეპშტეინ-ბარის ვირუსი. ამ დაავადების დროს ანომალურ უჯ- 
რედებში ელექტრონული მიკროსკოპიით ნახულობენ ეპშტეინ-ბარის 

ვირუსის დნმ-ს ან ვირუსის სპეციფიკურ ბირთვულ ანტიგენებს. 

ავადმყოფების სისხლის შრატში ვლინდება ვირუსის ანტიგენების 

საწინააღმდეგო ანტისხეულები. ბერკიტის ლიმფომა ლოკალიზდება 
სახის ძვლებში, განსაკუთრებით ხშირად ყბის მიდამოში, მეზენტერია- 
ლურ ლიმფურ კვანძებში, საკვერცხეებში თირკმლებში, თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლებში ხერხემალში და სხვაგან” ხასიათდება სწრაფი 
ზრდით. დაავადება უპირატესად ვითარდება 2--14 წლამდე ბავშვებში. 
ჰისტოლოგიურად ვლინდება სიმსივნნური უჯრედები„ რომლებიც 

მოუმწიფებელ ლიმფოციტებს შეეფარდებიან ლიმფომის უჯრედები 
8 –– უჯრედული წარმოშობისაა დაავადება უპირატესად გავრცელე- 

ბულია აფრიკაში, გვხვდება აგრეთვე ევროპასა და ამერიკაში. პროგ- 

ნოზი არაკეთილსაიმედოა, თუმცა ცნობილია სპონტანური განკურნე- 

ბის შემთხვევებიც. თანამედროვე საშუალებებით მკურნალობა იწვევს 

ხანგრძლივ რემისიებს. საინტერესოა რომ დაავადები” გამომწვევი 

ეპშტეინ-ბარის ვირუსი იწვევს აგრეთეე ისეთ კეთილთვისებიან დაავა–- 

დებას, როგორიც ინფექციური მონოაუკლეოზია.



იმუნოლოგიური ტერმინები 

აბერანტული კლონი -– ის აკრძალული კლონი. აბერაცია –– დამახინჯებას, გამ- 

რუდებას ნიშნავს. 

აბსორბცია –- განსაზღვრული სპეციფიკურობის ანტისხეულების, ან ანტიგენის 

მოცილება ნარევისგან, კერძოდ, იმუნური შრატისაგან. გამოიყენება არასასურველი, 

შესაძლოა ჯეარედინად მორეაგირე ანტისხეულების მოსაცილებლად ანტიშრატისგან, 

მისი სპეციფიკურობის გაზრდის მიზნით. 
აგამაგლობულინემია –– იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა რომლის დროსაც 

სისხლის შრატი არ შეიცავს იმუნოგლობულინებს. იზ. გე. 173. 
აგლუტინაცია -–– სპეცკიფიკური ანტისხეულების ზემოქმედებით უჯრედული 

ანტიგენების (ბაქტერიები, ერითროციტები და სხეა) შეწებება კონგლომერატების 

წარმოქმნით. გამოიყენება სხვადასხვა სეროლოგიური რეაქციის ბაზისად. 
აგლუტინინი –– ). ანტისხეული, რომელიც რეაგირებს კორპუსკულურ ანტიგე- 

ნებზე და იწვევს მათ აგლუტინაციას. 2. სუბსტანცია (არა მხოლოდ ანტისხეული), 

რომელიც იწვევს ნაწილაკების აგლუტინაციას, მაგ. ლექტინები. 
აგლუტინოგენი – ერითროციტული ანტიგენი ტერმინი იხმარება ჰემატოლო- 

გიაში. 
აგრანულოციტოზი --– ნეიტროფილური ლეიკოციტების დონის მკვეთრი შემცი- 

რება. ზოგიერთი ფორმა ვითარდება აუტოიმუნური მექანიზმით. 
ადისონის დაავადება -–- თირკმელზედა ჯირკვლის ატროფია პიპოფუნქციით. 

აუტოიმუნური ბუნების, ე. წ. იდიოპათური ფორმის დროს დამახასიათებელია 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ლიმფოიდურუჯრედოვანი ინფილტრაცია და აუტო- 
ანტისხეულების წარმოშობა. 

ადიუვანტი –– ნივთიერება რომლის დამატება ანტიგენხე არასპეციფიკურად 

აძლიერებს ორგანიზმის იმუნურ პასუხს აღნიშნული ანტიგენის ინექციაზე. ადიუ- 
ვანტებად გამოიყენებ ფრეინდის სრული ადღიუვანტი (წყალ-ზეთოვანი ემულსია, 

რომელიც შეიცავს დახოცილ მიკობაქტერიებს), ფრეინდის არასრული ადიუევანტი 
(წყალ-ზეთოვანხი ებულსია მიკობაქტერიების გარეშე) ალუმინის ადიუვანტები 
(ალუმინის სულფატი, ალუმინის ფოსფატი) და სხვა. 

ადიუვანტისმიერი დაავადება –- პათოლოგიური სიმპტომოკომპლექსი, რომელიც 
უნვითარდებათ ექსპერიმენტულ ცხოველებს ფრეინდის სრული ადიუვანტის (ანტი- 

გენის გარეშე) შეყვანის შედეგად. ხასიათდება ანთებითი (ცვლილებებით სახსრებში 
და პერიარტიკულურ ქსოვილში. სინონიმი –– ადიუვანტური ართრიტი. 

ადოპტიური იმუნიტეტი –- პასიურად შეძენილი იმუნიტეტის სახე, რომელიც 
ეითარდება ინტაქტურ რეციპიენტში იმუნიზირებული დონორის სიცოცხლისუნარია- 

ნი იმუნოკომპეტენტური უჯრედების გადატანით. 
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ადსორბცია –- ანტიგენების, ანტისხეულების, მათი კომპლექსების, ან სხვა ხსნა–- 

დი სუბსტანციების არასპეციფიკური მიმაგრება უჯრედების, ან ინერტელი ნაწი- 
ლაკების (მაგ. ლატექსის) ზედაპირზე. 
ავიდობა –– ანტისხეულის პოლივალენტურ ანტიგენთან შეერთების უნარი. ავი- 

დობა უფრო ფართო მცნებაა, ვიდრე აფინობა, რომელიც გულისხმობს ანტიგენური 
დეტერმინანტის –– ეპიტოპის შეერთების სიმტკიცეს ანტისხეულის პარატოპთან. 

ავსტრალიური ანტიგენი –– იხ, L –- ჰეპატიტის ზედაპირული ანტიგენი. 

აზოოსპერმია -- სპერმატოზოიდების არარსებობა სემინალურ სითხეში. შეიძ- 

ლება იყოს შედეგი აუტოიმუნური რეაქციისა, რომელიც მიმართულია საკუთარი 

სპერმატოზოიდების საწინააღმდეგოდ. 
აკრძალული კლონი -–– იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ჰიპოთეზური კლონი 

სპეციფიკური აუტოანტიგენების მიმართ, რომელიც კლონურ-სელექციური თეორიის 
მიხედეით სუპრესირებულია ემბრიონული პერიოდიდან. ის შეიძლება გააქტიურდეს 
მოზრდილ ასაკში და გამოიწვიოს აუტოიმუნური დაავადება. 

ალა -–- 1 (.VIე –– 1) –– თაგვის გააქტიურებული ლიმფოციტების ანტიგენი. 

ალბუმინი –– შრატის ცილის ერთ-ერთი ფრაქცია. 

ალელი –– გენები რომლებიც ჰომოლოგიური (შეწყეილებული) ქრომოსომების 
იდენტურ ლოკუსებშია განლაგებული და განაპირობებენ ერთი და იმავე ნიშნის 
სხვადასხვა გამოვლინებებს. ორგანიზმის ყველა მემკვიდრეობითი ნიშანი შეწყვილე- 
ბულია და წყვილის თითოეულ ცალს აქვს საპირისპირო (ალტერნაციული) თვისება. 

მაგ., მაღალი დღა დაბალი, შავი და წითელი და ა. შ, მაშასადამე, ალელი ერთი და 

იმავე გენის სხვადასხვა ფორმაა. თითოეული გენი სულ მცირე ორ ალელურ მდგო- 
მარეობაში შეიძლება იყოს. ერთ-ერთი განსაზღვრავს ნიშან-თვისების მაქსიმალურ 

განვითარებას, ასეთ ალელს დომინანტური ეწოდება, ხოლო მეორე იწვევს ამ ნიშ- 
ნის ნაწილობრივ ან სრულ განუვითარებლობას. ასეთი ალელი რეცესიულია. როცა 

მემკვიდრეობითი თვისების მქონე ალელები ერთნაირია, მაშინ ორგანიზმი შედგება 
ერთნაირი გენებისაგან და ეწოდება ჰომოზიგოტური, ხოლო თუ ისინი განსხვავდე- 
ბიან, ორგანიზმი პეტეროზიგოტუეურია. თითოეულ ჰომოლოგიურ ქრომოსომაში შეიძ- 

ლება მოთავსდეს ამა თუ იმ გენის მხოლოდ ერთი ალელი. 

ალერგენი –– ნივთიერება (ანტიგენური ბუნების, ან ჰაპტენი), რომელიც იწეევს 

ალერგიას. 

ალერგია –– სენსიბილიზებული ორგანიზმის მომატებული მგრძნობელობა –- ზე- 
მგრძნობელობა ამა თუ იმ ალერგენის განმეორებით ზემოქმედებაზე. ალერგიული 
რეაქციის შედეგად შეიძლება განვითარდეს ქსოვილების დაზიანება და ალერგიელა 
დაავადება. 

ალერგიული ალვეოლიტი –– დაავადება, რომელიც ეითარდება სენსიბილიზებულ 

პიროვნებებში თივაში არსებული თერმოფილური ბაქტერიების სპორების განმეო- 
რებით ჩასუნთქვის შედეგად. თივის მტვერის ინჰალაციიდან რამოდენიმე საათის გასვ–- 
ლის შემდეგ ვითარდება ქოშინის შეტევა, რასაც შემდგომში თან ახლავს დიფუზუ- 
რი ინტერსტიციული პნევმონიტის განვითარება. დაავადება ვითარდება იმუნოკოძ- 

პლექსური, III ტიპის ალერგიული რეაქციის მექანიზმით. სინონიმი –– ფერმერების 

ფილტვი. 
ალერგიული დაავადებები –– დაავადებათა ჯგუფი, რომელთა პათოგენეზშიც წამ- 

ყვანია ალერგიული რეაქციები. ალერგიულ დაავადებებს მიეკუთვნება -–– ანაფილაქ- 
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სიური შოკი, შრატისმიერი დაავადება, კონტაქტური დერმატიტი, ბრონქული ასთმა, 

პოლინოზები და სხვა. , 
ალერგიული ენცეფალომიელიტი –– ის ექსჰ ალერგიული ენცეფალომიელიტი. 

ალერგიული რეაქცია –– იმუნოლოგიური რეაქცია, რომელიც საფუძვლად უდევს 

ალერგიის განვითარებას. არჩევენ სწრაფი და შენელებული ტიპის ალერგიულ რეაქ- 
იებს. 

პუ ალერგიული რინიტი -– ცხვირის ლორწოვანი გარსის ექსუდაციური ანთება, 

რომელიც ვითარდება ატოპიურ პიროვნებებში ალერგენთან განმეორებითი კონტაქ- 
ტის შედეგად. ალერგენი შეიძლება იყოს მცენარეული მტეერი, ოთახის მტვერი და 
სხვა. სწრაფი ტიპის ზემგრძნობელობითი რეაქცია ვითარდება ადგილობრივად ეაზო- 

აქტიური სუბსტანციების გამოყოფის შედეგად, როგორც წესი თივის ცხელების გა- 
მოვლინებაა. 
ალექსინი –– კომპლემენტის ძველი სახელწოდება. 
ალოანტიგენი –– ერთი სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული ინდივი- 

დის ანტიგენი. 

ალოანტისხეული –– ერთი სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული ინდი- 

ვიღის ანტისხეული, მიმართული სპეციფიკურად ალოანტიგენის საწინააღმდეგოდ. 
ალოგენური –– იგივე სახეობის მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული, ძველი 

ტერმინი ჰომოლოგიური. 

ალოგრაფტი –– ერთი სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული ტრანს- 

პლანტატი, ძველი ტერმინი ჰომოგრაფტი. 

ალოიმუნიზაცია –– ერთი სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული ანტი- 

გენებით იმუნიზაცია. 

ალოტიპი -– მოლეკულების, მაგ., იმუნოგლობულინების გენეტიკურად დეტერ- 

მინირებული ანტიგენური განსხვავება, რომელიც ვარირებს ერთი სახეობის სხვადა- 

სხვა წარმომადგენლებში. 

ალოტრანსპლანტაცია –-– ერთი სახეობის, მაგრამ გენეტიკურად განსხვავებული 

ქსოვილების და ორგანოების გადანერგვა. 

ალფა –– 2 –– მაკკროგლობულინი -–– შრატის ცილის გლობულინების ერთ-ერთი 
ფრაქცია. 

ამბოცეპტორი –– ანტისხეულის ძველი სახელწოდება. ამჟამად ტერმინი გამოიყე– 
ნება იმ ანტისხეულის აღსანიშნავად, რომელიც იწვევს ცხვრის ერითროციტების 
სენსიბილიზაციას და გამოიყენება ჰემოლიზურ სისტემაში კომპლემენტის ფიქსაციის 

რეაქციაში. 

ანატოქსინი –– ბაქტერიული ეგზოტოქსინი (მაგ, დიფთერიის ან ტეტანუსის), 

რომელიც ისე არის დამუშავებული (უფრო ხშირად ფორმალინით), რომ კარგავს 
ტოქსიკურ თვისებებს და ინარჩუნებს ანტიგენურ და იმუნოგენურ თვისებებს, რის 
გამოც ფართოდ გამოიყენება იმუნიზაციისათვის, სინონიმი –– ტოქსოიდი. 

ანაფილატ ოქსინები –– ანთების მედიატორები –– C332 და C3), რომლებიც პრო- 
დუცირდებიან კომპლემენტის აქტივირების დროს. იწვევენ პოხიერი უჯრედების და 
ბაზოფილების დეგრანულაციას, ჰისტამინის და სხვა ეაზოაქტიური ნივთიერებების 
გამოყოფას, რასაც თან სდევს გლუვი კუნთების სპაზმი და სისხლძარღვების განე–- 

ლადობის მატება. მონაწილეობენ ანაფილაქსიური შოკის განვითარებაში. 
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ანაფილატოქსინის ინჰიბიტორი –– ფერმენტი, რომელიც ახდენს ანაფილატოქსი- 

ნის ინაქტივაციას. 

ანაფილაქსია --- სწრაფი ზემგრძნობელობითი (II ტიპის, ატოპიური, რეაგინული) 

რეაქცია, რომელიც ვითარდება სენსიბილიზებულ ორგანიზმში ანტიგენის განმეო- 
რებით შეყვანის შეღეგად. ვითარღება ჰისტამინის დღა სხვა ვაზოაქტიური ნივთიე- 
რებების გამოყოფის გამო, რაც შედეგია ანტიგენის შეერთებისა ანტისხეულებთან 

(ჩვეულებრივ რეაგინული ბუნების) უჯრედის ზედაპირზე. ანაფილაქსია შეიძლება 

იყოს გენერალიზებული (იხ. ანაფილაქსიური შოკი), ან ლოკალური. 
ანაფილაქსიური “მოკი –– ანაფილაქსიის მძიმე გენერალიზებული ფორმა. დამა- 

ხასიათებელია სისხლის არტერიული წნევის ძლიერი დაქეეითება, გონების დაბინდეა, 

ბრონქოსპაზმი, ურტიკარული გამონაყარი და სხვა. შეიძლება დამთავრდეს სიკედი- 

ლით. იხ. გვ. 129. 
ანაფილაქტოიდური რეაქცია –- ფსევდოალერგიული რეაქცი,ა რომელიც არ 

არის პირობადებული ანტიგენ-ანტისხეულის ურთიერთობით. ვითარდება ჰისტამინის. 

და ზოგიერთი სხვა მედიატორის არასპეციფიკური გამონთავისუფლების შედეგად. 
ანგიონევროზული შეშუპება, კვინკეს შეშუპება -- სახის, კიდურების და სხვა 

ალერგიული ბუნების სპორადიული შეშუპება დაკავშირებულია CI ინჰიბიტორის 

გენეტიკურ დეფექტთან და შრატში C2 და C4 დაბალ დონესთან. 

ანერგია –– მდგომარეობა, რომლის დროსაც ორგანიზმს არა აქვს ანტიგენზე 

რეაგირების უნარი. 
ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსი –– იხ. იმუნური კომპლექსი. 

ანტიგენი –– ნივთიერება, რომელიც ორგანიზმში შეყვანისას აღიქმება როგორც 

უცხო და იწვევს იმუნური პასუხის განვითარებას –– ანტისხეულების წარმოქმნას და 

სპეციფიკური ლიმფოციტების გამრავლებას. 
ანტიგენობა –– ანტიგენის თვისებების ერთობლიობა, რომელიც განაპირობებ“ 

სპეციფიკურ იმუნურ პასუხს. 
ანტიგენური დეტერმინანტი -- ანტიგენის მოლეკულის უბანი (ეპიტოპი), რო- 

მელსაც უნარი აქვს შეუერთდეს ანტისხეულის აქტიურ ცენტრს (პარატოპი). განა– 

პირობებს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის სპეციფიკურობას. ანტიგენის ერთ მო- 
ლეკულას შეიძლება გააჩნდეს რამოდენიმე ანტიგენური დეტერმინანტი. 

ანტიგლობულინური ტესტი, კუმბსის ტესტი, - ჰემაგლუტინაციის ტესტის მო- 
დიფიკაცია, რომელიც საშუალებას იძლევა გამოვლინდეს უჯრედებთან დაკაეში- 

რებული ე. წ. „არასრული“ ანტისხეულები არჩევენ პირდაპირ და არაპირდაპირ 

ანტიგლობულინურ ტესტს. 

ანტიკომპლემენტურობა –– კომპლემენტის არასპეციფიკური აქტივაცია რო- 

მელიც არ არის გამოწვეული ანტიგენ-ანტისხაულის რეაქციით ანტიკომპლემენ- 
ტურობა შეიძლება ახასიათებდეს ზოგიერთ ანტიშრატს, ანტიგენს ან სხვა ნიეთიე- 

რებას. 

ანტილიმფოციტური გლობულინი –– ანტილიმფოციტური შრატის გლობელინუ- 

რი (გამაგლობულინუ რი) ფრაქცია. 

ანტილიმფოციტური შრატი -–- იმუნური შრატი, რომელიც შეიცავს ანტისხეუ- 
ლებს ლიმფოციტების წინააღმდეგ. ხასიათდება ძლიერი იმუნოდეპრესიული მოქმე- 
დებით. ჩვეულებრიე, მიიღება ლიმფოციტებით ქსენოგენური იმუნიზაციის შედეგად. 

ანტი-ნუკლეარული ფაქტორი –– აუტოანტისხეული, მიმართული საკუთარი უჯ- 
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რედების ბირთვის კომპონენტების საწინააღმდეგოდ, რომელიც ვლინდება სისტე- 
მური წითელი მგლურათი დაავადებულებში შესაძლებელია გამოვლინდეს სხეა 
აუტოიმუნური დაავადებების დროსაც. ანტი-ნუკლეარული ფაქტორი შეიძლება იყოს 
სხვადასხვა სახის და რეაგირებდეს ბირთვის სპეციფიკურ კომპონენტებთან –– დრნ- 
მჟავა, დრნ-პროტეინი, რნპ და სხვა. ჩვეულებრიე, ავლენენ იმუნოფლუორესცენტუე- 

ლი მეთოდით. 

ანტისსეულზე დამოკიდებული უჯრედებით პირობადღებული ციტოტოქსიკურო- 

ბა ––- უჯრედებით პირობადებული ციტოტოქსიკურობის ფორმა, რომლის დროსაც 

ეფექტორული უჯრედი (მაკროფაგი, ნულოვანი ლიმფოციტები და სხვა) აზიანებს 

ანტისხეულებით დაფარულ სამიზნე უჯრედს ჯერ კიდევ უცნობი მექანიზმებით. 
ანტისხეული –– იმუნოგლობულინური ბუნების პროტეინი, რომელიც წარმოიქმ- 

წება ორგანიზმში ანტიგენის შეყვანის პასუხად და რომელსაც ამ ანტიგენთან შეერ- 

თების სპეციფიკური უნარი აქეს. ანტისხეულების პროდუქციას აწარმოებენ 8 -–– 
ლიმფოციტები და პლაზმური უჯრედები. 
ანტიტოქსინი –– ბაქტერიების ტოქსინების (ჩვეულებრივ, ეგზოტოქსინების) სა– 

წინააღმდეგო ანტისხეული, ან ანტიშრატი, რომელიც ასეთ ანტისხეულებს შეიცავს. 
ანტიშრატი –- შრატი, რომელიც შეიცავს ანტისხეულებს. 
ანტიპისტამინური პრეპარატები –– მედიკამენტები„ რომლებიც იწვევენ ჰისტა- 

მინის მოქმედების ინჰიბიციას, მაგ. დიმედროლი, სუპრასტინი, ტავეგილი და სხვა. 
არასრული ანტისხეულები -–- ანტისხეულები, რომლებიც უერთდებიან ანტიგე- 

ნებს (ბაქტერიები, ერითროციტები) მაგრამ არა აქვთ უნარი გამოიწვიონ მათი 
აგრეგაცია ტერმინი პირობითია, რადგან ლაპარაკია ანტისხეულების სრულყოფილ 

მოლეკულებზე. 
არტიუსის რეაქცია -- ადგილობრივი ანთებითი რეაქცია, რომელიც ჯელის და 

კუმბსის მიხედვით მიეკუთვნება 111 ტიპის, ან იმუნოკომპლექსურ რეაქციებს. შე- 

დეგია სისხლძარღვების კედელში დალაგებული ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექს- 
თან კომპლემენტის მიერთებისა. ანტისხეულები პრეციპიტაციული ბუნების უნდა 
იყვნენ, კლასიკურად, არტიუსის რეაქცია ვითარდება სენსიბილიზებულ ბაჭიებში 
ანტიგენის განმეორებითი ინტრადერმალური შეყვანიდან 3-8 საათის შემდეგ (უფ- 
რო გვიან ვიდრე სწრაფი და უფრო ადრე ვიდრე შენელებული ტიპის რეაქციის 
შემთხვევაში). დამახასიათებელია ლოკალური შეშუპება, ჰემორაგიები და ნეკროზი. 

მიკრომორფოლოგიურად აღინიშნება თრომბოზები ქსოვილები” ნეიტროფილური 

ლეიკოციტებით ინფილტრაცია, ტერმინი –– არტიუსის ტიპის რეაქცია იხმარება სხვა 

ისეთი ზემგრძნობელობითი რეაქციების დროს, როდესაც ქსოვილების დაზიანება 
პირობადებულია ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსებით -– შრატისმიერი დაავადება, 

იმუნოკომპლექსური გლომერულონეფრიტი, ფერმერების ფილტვი და სხვა. 

ატაქსია –– ტელეანგიექტაზია, ლუი-ბარის სინდრომი –– იმუნოდეფიციტური და- 

ავადება. იხ. გვ. 171. 

ატენუაცია ––- პათოგენური მიკრობების“ ეირულენტობის შესუსტება. ატენუი- 

რებულ ცოცხალ ვაქცინებს დაკარგული აქვთ ვირულენტობა, მაგრამ ინარჩუნებენ 
დაცვითი იმუნური რეაქციების გამოწვევის უნარს. ატენუირებული ვაქცინების კა+C- 
გი მაგალითია ბცჟ და პოლიომიელიტის პერორალური ვაქცინა. 

ატოპია –- სწრაფი ზემგრძნობელობის განეითარების გენეტიკურად განპირობე- 
ბული უნარი ალერგენებზე რომლებიც არ იწვევენ მსგავს რეაქციას ჯანმრთელ 
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პირებში. იმუნური რეაქციის განვითარება დაკავშირებულია ძირითაღად ICC ბუნების 
ანტისხეულებზე, რომელთაც ატოპიური ანტისხეულები ან რეაგინები ეწოდებათ. 
ატოპიური მექანიზმით განვითარებულ დაავადებებს მიეკუთვნება ბრონქელი ასთმის 
ზოგიერთი ფორმა, ჭინჭრის ციება და სხვა. 

აუტოაგრესია –– იხ. აუტოიმუნური რეაქცია 
აუტოაგრესიული დაავადება –– იხ. აუტოიმუნური დაავადებები. 

აუტოალერგია –– იხ აუტოიმუნური რეაქცია. 

აუტოანტიგენი -- ანტიგენი რომელიც არის ორგანიზმის ნორმალური შემად- 

გენელი ნაწილი და რომლის მიმართაც, ჩვეულებრიე, არის იმენოლოგიური ტოლე- 

რანტობის მდგომარეობა. ზოგიერთ პირობებში აუტოანტიგენის საწინააღმდეგოდ 
შეიძლება განეითარდეს იმუნური პასუხი, რაც იწვევს აუტოიმუნური დაავადების 

განვითარებას. 
აუტოანტისხეული –– ანტისხეული ორგანიზმის საკუთარი ქსოვილოვანი ანტიგე- 

ნის, აუტოანტიგენის საწინააღმდეგოდ. 

აუტოგრაფტი -- საკუთარი ქსოვილოვანი ტრანსპლანტატი, რომელიც გამოიყე- 

ნება ორგანიზმის ერთი უბნიდან სხვა მიდამოზე გადასანერგად. მაგალითად, კანი 

აღებული ზურგიდან და გადანერგილი სახეზე დამწვრობის შემთხევევაში. სინონიმი 

აუტოტრანსპლანტატი. 

აუტოიმუნიზაცია –– იმუნიზაცია აუტოანტიგენებით. იხ. აუტოიმუნური რეაქცია. 

აუტოიმუნიტეტი -- ის. აუტოიმუნური რეაქცია. 

აუტოიმუნური დაავადებები –– დაავადებები რომელთა დროსაც ვლინდებიან 

აუტოანტისხეულები და საკუთარ ქსოვილოვან კომპონენტებთან მორეაგირე ლიმ- 

ფოციტები. 

აუტოიმუნური რეაქცია -- ჰუმორული და (ან) უჯრედული რეაქციის განეითა- 

რება საკუთარი ქსოვილოვანი კომპონენტების მიმართ, რასაც შესაძლოა მოჰყეეს 

ქსოვილების დაზიანება. სინონიმი –– აუტოალერგია, აუტოსენსიბილიზაცია, აუტო- 

აგრესია, აუტოიმუნიტეტი. უკანასკნელი ტერმინი ნაკლებად იხმარება. 

აუტოლოგიური -- იმავე ორგანიზმიდან აღებული. მაგალითად, ქსოვილი ტრანს- 

პლანტაციისათვის, ანტიგენი და ა. შ. 

აუტორადიოგრაფია –– რადიოიზოტოპების აღმოჩენის მეთოღი ქსოვილოვან 

ანათლებში და უჯრედებში. გამოიყენება იმ უჯრედების და ანტიგენების ლოკალი- 
ზაციის შესასწავლად, რომლებიც წინასწარ იყვნენ ნიშანდებული რადღიოიზოტო- 

პული ნივთიერებებით (112), II და სხვა). გამოიყენება აგრეთვე ანათლების ელექ- 

ტრონულმიკროსკოპული შესწავლისათვის. 

აუტოსენსიბილიზაცია –- ის. აუტოიმუნური რეაქცია. 

აუტოტრანსპლანტატი –- იხ. აუტოგრაფტი. 

აფინობა (აფინიტეტი) –– იხ. ავიდობა. 

აქტივირებული ლიმფოციტი –– ლიმფოციტი, რომელიც სტიმულირებულია სპე- 

ციფიკური ანტიგენით, ან არასპეციფიკური მიტოგენით. 

აქტივირებული მაკროფაგი –– ანტიგენით სენსიბილიზებული, ან სხვა მხრივ 

სტიმულირებული მაკროფაგი. 

აქტიური იმუნიტეტი –- იმუნიტეტი, 'რომელიც ·ვითარდება "ინფექციური სნეუ- 
ლების გადატანის, ან ვაქცინაციის შედეგად.· 
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აქცესორული უჯრედები -- მაკროფაგები რომლებიც კოოპერირებენ იმუნურ 

პასუხში L -- და 8 -– ლიმფოციტებთან. 
ბაზალური მემბრანის საწინააღმდეგო ანტისხეულები -–-– თირკმლების ბაზალუ- 

რი მემბრანის ანტიგენების საწინააღმდეგოდ მიმართული, 1წC -– კლასის ანტისხეუ- 

ლები, რომლებიც აფიქსირებენ კომპლემენტს და აპირობებენ გუდპასჩერის სინ- 
დრომის განვითარებას. 

ბაზოფილების დეგრანულაციის ტესტი, შელის ტესტი ––- სწრაფი ზემგრძნობე- 
ლობის -– ატოპიის 1ი VIII0 დადგენის ტესტი. ანტიგენი ემატება სენსიბილიზებული 
ავადმყოფის ჰეპარინიზირებულ სისხლს. სისხლის ნაცხებში წარმოებს დეგრანულა- 
ციის ფიქსირება, რაც შედეგია ანტიგენის რეაქციისა I2ს-თან ბაზოფილების ზე- 
დაპირზე. 

ბაზოფილური ლეიკოციტი –– მიელოიდური რიგის პოლიმორფელბირთვიანი 

ლეიკოციტები რომლებიც დიღი რაოდენობით შეიცავენ მსხვილ ბაზოფილურ 
მარცვლებს. მარცელებში არის ჰისტამინი, ჰეპარინი და სხვა ვაზოაქტიური ამინები, 
რომლებიც თავისუფლდება ანთების და სწრაფი ტიპის ალერგიული რეაქციების 
დროს. ბაზოფილური ლეიკოციტები ქსოვილოვანი პოხიერი უჯრედების ანალოგები 

არიან. 
ბაქტერიოლიზინი -– ანტისხეული, რომელიკ კომპლემენტის და ლიზოციმის 

დახმარებით იწვევს ბაქტერიოლიზისს. 

ბაქტერიოლიზისი -– ბაქტერიების ისეთი დაზიანება, რის შედეგადაც მათი უჯ- 

რედებიდან გამოდის მისი შემადგენელი კომპონენტები. ბაქტერიოლიზისს იწვევენ 

ანტისხეულები კომპლემენტის დახმარებით, აგრეთვე ლიზოციმი, 
ბაქტერიოფაგი –– ბაქტერიების ვირუსი, რომელიც მრავლდება ბაქტერიებისა და 

აქტინომიცეტების უჯრედებში და იწვევს მათ დაშლას –– ლიზისს. 
ბაქტერიული ალერგია -- შენელებული ზემგრძნობელობის სინონიმია. 
ბენს-ჯონსის ცილა –- მონოკლონური იმუნოგლობულინების L ან 7. ტიპის მსუ- 

ბუქი ჯაჭვები, რომლებიც ვლინდება ავადმყოფის შარდში და სისხლში ძირითაღადღ 

პარაპროტეინემიული ჰემობლასტოზების დროს. 
ბერკიტის ლიმფომა –- 8 –– უჯრედოვანი სიმსივნე. დადგენილია, რომ სიმსიე- 

ნეს იწვევს ეპშტეინ-ბარის ვირუსი. 
ბეტალიზინი –– სისხლის შრატში არსებული დაბალი მოლეკულური მასის ცილა, 

რომელიც თავისუფლდება თრომბოციტებისაგნ სისხლის შედედების პროცესში. 

აქტიურია სპორების წარმომქმნელი გრამდაღებითი ბაცილების საწინააღმდეგოდ. 

ბლასტოგენური ფაქტორი -- ლიმფოკინი, რომელიც ასტიმულირებს IL –- ლიმ- 
ფოციტის გარდაქმნას ბლასტად. 

ბლასტტრანსფორმაცია –- სენსიბილიზებული ლიმფოციტის გარდაქმნა ბლას- 
ტურ უჯრედად, ანტიგენური სტიმულაციის ან მიტოგენის (მაგ ფიტოჰემაგლუტი- 

ნინი) გავლენით. 

ბლასტური უჯრედი –- დიდი ლიმფოციტი ან სხვა მოუმწიფებელი უჯრედი, რო- 

მელიც შეიცავს ბირთვს თავისუფლად განლაგებული ქრომატინით, დიდ ბირთვაკს, 

დიდ ციტოპლაზმას მრავალი პოლირიბოსომით. მდიდარია რიბონუკლეინის მჟავით 
და აქტიურად ასინთეზირებს დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას. 

ბრადიკინინი ––- პეპტიდი, რომელიც წარმოიქმნება ანაფილაქსიური შოკის დროს. 
ბრუცელინი –– ბრუცელების „ოლტურის ფილტრატი, რომელიც გამოიყენება კა- 
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ნის სინჯისათვის. ბრუცელოზის დიაგნოსტიკამი ტესტის შედეგების მაიშვნელობა 

სათუოა. დადებითი შედეგი მიუთითებს ბრუცელების ანტიგენების მიმართ შენელე- 

ბული ზემგრძნობელობის არსებობაზე. 

ბუნებრივი (ნორმალური) ანტისხეულები -–- ჯანმრთელი პირების შრატში არსე- 

ბული ანტისხეულები. ისინი წარმოდგენილია ერითროციტების #00 სისტემის იზო- 
ჰემაგლუტინინებით. გამომუშავდება აგრეთვე სხვადასხვა უცნობი ანტიგენების მ-- 

მართ, უმთავრესად ნაწლავის მიკროფლორის ანტიგენური სტრუქტურების წინააღმდეგ. 

ბუნებრივი კილერები, MM -–- უჯრედები –– ციტოტოქსიკური უჯრეღები, რომ- 

ლებიც განაპირობებენ უჯრედულ ციტოტოქსიკურობას წინასწარი სენსიბილიზაციის 
გარეშე. 

ბუნებრივი რეზისტენტობა, არასპეციფიკური დაცვა -- ინფექციისაგან ორგანიზ- 

მის დაცვის თანდაყოლილი ფაქტორების ერთობლიობა. 

ბურსადამ ოკიდებული ლიმფოციტი –– იხ. 8 –– უჯრედი. 

ბურსა (ჩანთა) ფაბრიციუსის -- ფრინველების კლოაკაში მოთავსებული ორგა- 

ნო, რომელიც აპირობადებს სც –– ლიმფოციტების ღიფერენციაციას. 

ბურსის ექვივალენტი –- ჰიპოთეზური ორგანო, ან ბურსის ანალოგიერი ორგა- 

ნო ძუძუმწოვრებში. 
ს –– უჯრედი, ცს –– ლიმფოციტი –– ბურსაზე დამოკიდებული ლიმფოციტი, რო- 

მელიც დიფერენციაციისათვის საჭიროებს ფაბრიციუსის ჩანთას (ფრინველებში), ან 

მის ანალოგს (ძუძუმწოვრებში). 

ბცუ (ჩიCIIIს§ C2IIIC((C CVCIIი) –- ხარის მიკობაქტერიის საბეობა, ატენუი- 

რების შედეგად მკვეთრად შემცირებული ვირულენტობით. ქმნის იმუნიტეტს 

ტუბერკულოზური ინფექციის მიმართ. რიგ შემთხვევებში იჩენს გარკვეულ ანტისიძ. 

სივნურ აქტივობას. 
8 -– პეპატიტის “ზედაპირული ანტიგენი, LI8.ს– ––- ანტიგენი რომელიც 

არის შრატისმიერი ჰეპატიტით 'დაავადებული ავაღმყოფების სისხლის შრატში. 

იწვევს სპეციფიკურ ჰუმორულ, ასევე უჯრედულ იმუნურ რეაქციებს. ძველი ტერ- 
მინები –– ავფსტრალიური ანტიგენი, ჰეპატიტთან ასოცირებელი ანტიგენი, შრატის- 

მიერი ჰეპატიტის ანტიგენი, 
გააქტიურებული ლიმფოციტი –– ლიმფოციტი, სტიმულირებული სპეციფიკური 

ანტიგენით, ან არასპეციფიკური მიტოგენით. 

გადატანის ფაქტორი, ლაურენსის გადატანის ფაქტორი, ტრანსფერ-ფაქტორი – 

ხსნადი სუბსტანცია, რომელიც გამოიყოფა I –- ლიმფოციტებიდან ღა რომლის სა- 

შუალებითაც შეიძლება შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობის გადატანა ერთი ორ- 

განიზმიდან მეორეზე. 
გამაგლობულინი, წ –– გლობულინი –– სისხხლლის შრატის გლობულინური ფრაქ- 

ცია, შედგება ძირითადად ანტისხეულებისგან –- იმუნოგლობულინებისგან. 

გამაპათია –– შრატის იმუნოგლობულინებს რაოდენობრივი ან თვისობრივი 

„ცვლილებები, რომელსაც ზშირად თან ახლავს ფუნქციონალური დარღვევები იმუ- 

ნური სისტემის მხრივ. 

გაძლიერების ფენომენი (ტრანსპლანტატის ზრღის გაძლიერების ფენომენი) –- 

ტრანსპლანტირებული ქსოვილის, ან სიმსივნის ზრდის გაძლიერება ტრანსპლანტაცი- 

ური ანტიგენებით წინასწარ სენსიბილიზებულ ცხოველებში. ფენომენი პირობადე- 

ბულია ანტისხეულების მოქმედებით. 
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გენი –– მემკვიდრული ინფორმაციის ერთეული. გენის მატერიალურ საფუძველს 

შეაღგენ დეზოქსირიბონუკლეინი მჟავ, რომელიც მოთავსებულია უჯრედის 

ბირთვში. 

გენომი –-– ქრომოსომების და მათში ლოკალიზებული გენების ჰაპლოიდური 
ნაკრები, ადამიანის სქესობრივ უჯრედებში არის ერთი გენომი, სომატურში -- ორი. 

გენოტიპი –– მემკვიდრული კონსტიტუცია; ორგანიზმის ყველა გენის ერთობ- 

ლიობა. 

გერმინალური ცენტრები --– ლიმფოიდური ქსოვილების პირველად ფოლიკუ- 
ლებში ანტიგენთან კონტაქტის შედეგად მეტაბოლურად აქტიური ლიმფობლასტე- 

ბის, 8 –- ლიმფოციტების პლაზმური უჯრედების და მაკროფაგების დაგროეების 
უბნები. 

გლობულინი –– სისხლის შრატის პროტეინული ფრაქცია. მოიცავს თ, ჩ და ჯ;– 
გლობულინებს. 
გნოტობიონტი -- სტერილურ პირობებში გაზრდილი, უმიკრობო ცხოველი. 

გრანულომა –– ლოკალურად მაკროფაგებს დაგროვება რომლებიც ხშირად 

იღებენ ე. წ. ეპითელოიდურუჯრედოვან ფორმა. დამახასიათებელია გიგანტური 
უჯრედების წარმოქმნა, ზოგჯერ ლიმფოციტების დღა პლაზმური უჯრედების დაგრო- 
ვეებაც. აღინიშნება ქრონიკული ინფექციების, მაგალითად, ტუბერკულოზის, ათა- 
შანგის, ბრუცელოზის და სხვა დროს. 

გრანულოპოეტინი (კოლონიების მასტიმულირებელი ფაქტორი) -– გლიკოპრო- 

ტეიდი, რომელსაც გამოიმუშავებენ მონოციტები და მაკროფაგები. არეგულირებს 

გრანულოპოეზის პროცესს ქვლის ტვინში. . 
გრანულოციტი –– სისხხლის პოლიმორფულბირთვიან ლეიკოციტი მორფოლო- 

გიურად და ციტოპლაზმური მარცვლების ტინქტორიალური თავისებურებების მი- 

ხედვით არჩევენ გრანულოციტების სამ ტიჰს ნეიტროფილურ ლეიკოციტებს ახ 
ნეიტროფილებს, ეოზინოფილურ ლეიკოციტებს, ან ეოზინოფილებს და ბაზოფი- 
ლურ ლეიკოციტებს, ან ბაზოფილებს. 

გრაფტის მოცილება, ტრანსპლანტატის მოცილების რეაქცია -- იმუნური რეაქ- 

ცია პირობადებული LI –- უჯრედული მექანიზმებით რომლის შედეგადაც ხდება 

გენეტიკურად უცხო ტრანსპლანტატის დესტრუქცია და მოცილება. 
გრაფტის რეაქცია პატრონის წინააღმდეგ. იხ ტრანსპლანტატის რეაქცია პატ- 

რონის წინააღმდეგ. : 
გრაფტი –– ტრანსპლანტატი. 

გუდპასჩერის სინდრომი -- აუტოიმუნური დაავადება რომელიც კლინიკურად 
ხასიათდება პროლიფერაციული გლომერულონეფრიტით და სისხლისდენებით ფილ- 
ტვებიდან. დაავადებას საფუძვლად უდევს თირკმელების და ფილტვების ბაზალური 
მემბრანის საწინააღმდეგო ანტისხეულები წარმოშობა რომლებიც აფიქსირებენ 
კომპლემენტს. 

დამხმარე უჯრედები -–– უპირატესად მონოციტები და მაკროფაგები, რომლებიც 

L-–და ს –- ლიმფოციტებთან ერთად მონაწილეობენ იმუნურ რეაქციებში. 

დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა (დნმ) –– ბიოპოლიმერი, რომელშიც კოდირებუ- 

ლია უჯრედის გენეტიკური ინფორმაცია. 

დესენსიბილიზაცია, პიპოსენსიბილიზაცია-- ატოპიური ალერგიით შეპყრობილი 

პიროვნების მკურნალობა სპეციფიკური ალერგენით დესენსიბილიზაციის მიზნის 

994



მაბლოკირებელი ანტისხეულების (I-C) დაგროვება. ისინი ბოჭავენ ალერგენს დ» 
ამით აფერხებენ მის შეერთებას IL -- კლასის ანტისხეულებთან პოხიერი უჯრედე- 

ბის ზედაპირზე. 
დიაპედეზი –-– უჯრედების გასვლა დაუზიანებელი სისხლძარღეების კედლები- 

დან ქსოვილებში. 
დინიტროქლორბენზოლი –– ჰაპტენი რომელიც კანში შეყვანისას იწვევს შენე- 

ლებული ტიპის ზემგრძნობელობის განვითარებას გამოიყენება იმუნიტეტის L-- 

სისტემის ფუნქციური აქტივობის შესაფასებლად. 

დისიმუნოგლობულინემია, დისგამაგლობულინემია -- შრატის იმუნოგლობული– 

ნების რაოდენობრივი, ან თვისობრივი ცვლილებები, რომელიც თან ახლავს ორგა–- 

ნიზმის იმუნური რეაქტიულობის დარღვევას, შეიძლება ეხებოდეს იმუნოგლობელი- 

ნების ერთ, ან რამოდენიმე კლასს. 
დისულფიდური (–3--§--) კავშირი, ზიდაკი –- კავშირი, რომელიც წარმოიქმ- 

წებ ცისტეინის ორ ამინომჟაურ ნარჩენ შორის დისულფიდური ხიდაკები 
მტკიცედ აკავშირებენ პოლიპეპტიდური ჯაქვის დაშორებულ უბნებს, ახდენენ ცილის 

მოლეკულის სივრცობრივი კონფორმაციის სტაბილიზაციას. 

დიპლოიდი –– დიპლოიდური უჯრედი ან ორგანიზმი. შეიცას ქრომოსომების 
ჰომოლოგიური წყვილები“ სრულ ნაკრებ, რომლის ერთი ნახევრი შეტანილია 

მდედრობითი გამეტის, ხოლო მეორე ნახევარი –– მამრობითი გამეტის მიერ, ნორმა- 
ში სომატური უჯრედები ქრომოსომების დიპლოიდურ ნაკრებს შეიცაეენ. ადამია- 

ნის დიპლოიდური ნაკრები შედგება 46 ქრომოსომისაგან. 
დომეწი –– იმუნოგლობულინის პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სტრუქტურული ერთეუ- 

ლი, II –- და CL – ჯაჭვების სეგმენტი. თითოეული დომენი შედგება 110 ამინომქა–- 

ვური ნარჩენისაგანი აქვს სამგანზომილებიანი კონფორმაცია ერთმანეთს უკავ- 

შირდებიან დისულფიდური ხიდაკებით. 
დომინანტური გენი –– გენი რომელიც ვლინდება როგორც ჰომოზიგოტურ, 

ასევე ჰეტეროზიგოტურ მდგომარეობაში. 
დონატ-ლანდშტეინერის ანტისხეულები ––- ჰემოლიზერი ანტისხეულები სიცივის 

პაროქსიზმული ჰემოგლობინურიის დროს. იხ. გვ. 162. 
L#C –- როზეტი –– ანტისსეულით და კომპლემენტით სენსიბილიზებული ერით- 

როციტების მიერ ც –– ლიმფოციტების ირგვლიე როზეტის ფორმირება. 

ეგზემა -–- კანის დაავადება, რომელსაც ახასიათებს სხვადასხვა სახის გამონაყარი, 

კანის ქავილი, შეშუპება. შეიძლება განვითარდეს ატოპიურ პიროვნებებში (ატოპიუ- 

რი დღერმატიტი0 ჰაპტენური ბუნების მედიკამენტების ინექციის ან ადგილობრივი 

აპლიკაციის შედეგად. 

ეგზოალერგენი –– ალერგენი, რომელიც გარედან ზვდება ორგანიზმში. 
ეგზოტოქსინი –- ცოცხალი მიკრობების მიერ გარემოში გამოყოფილი ტოქსინი. 

გამოიმუშავებენ ძირითადად გრამ-დადებითი, აგრეთვე ზოგიერთ გრამ-უარყოფითი 

ბაქტერიები. 

ელიმინაცია -– ქსოვილებიდან, ორგაწიზმიდან განდევნა, მოშორება, 

· ენდოალერგენი –– ალერგენი, რომელიც წარმოიქმნება ორგანიზმში. 
ენდოპლაზმური რეტიკულუმი –- ორმაგი, პარალელური მემბრანების სისტემა 

ცილის მასეკრეტირებელი უჯრედების ციტოპლაზმაში ენდოპლაზმური რეტიკულუ- 

მით მდიდარია პლაზმური უჯრედები, რომლებიც იმუნოგლობუეულანებს იმუშავებენ. 
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ენდოტოქსინი –– ლიპოპოლისაქარიდები, რომლებიც შედიან გრამ-უარყოფითი 
ბაქტერიების უჯრედული კედლის შემადგენლობაში, გამოიყოფა უჯრედების დაღუპ- 

ვის შემდეგ- 
ენდოტოქსინური შოკი ––- სინდრომი, რომელიც დამახასიათებელია ენდოტოქსი- 

ნების მოპროდუცირე ბაქტერიებით გამოწვეული ინფექციისათვის, ან ვითარდება 
ადამიანის და ცხოველის ორგანიზმში ენდოტოქსინების (ლიპოპოლისაქარიდების) 

შეყვანის შედეგად. ხასიათდება პიპოტონიით, ცხელებით, ლეიკოპენიით, პროსტრა- 

ციით. მძიმე შემთხვევებში შეიძლება განვითარდეს ლოკალური ან გენერალიზირე- 
ბული შეარცმანის რეაქცია თირკმლის ქერქოვანი შრის ნეკროზით. 

ენდოციტოზი –– უჯრედის მიერ სხვადასხვა ნივთიერების ან ცალკეული უჯრე- 

დების შთანთქმა. მოიცავს პინოციტოზს .და ფაგოციტოზს. 
ეოზინოფილია -- ეოზინოფილები“ რაოდენობის მატება სისხლში, ფიზიოლო- 

გიური დონის ზევით. დამახასიათებელია სწრაფი ტიპის ზემგრძნობელობისათვის, 

აგრეთვე პჰელმინთოზებისათვის დღა ზოგიერთი სხვა პარაზიტული დაავადებისათვის. 
ეოზინოფილური ლეიკოციტი, ეოზინოფილი -- პოლიმორფულბირთვიანი ლეი- 

კოციტი დიდი ეოზინოფილური მარცვლებით ციტოპლაზმაში. 

ერლიხის გვერდითი ჯაჭვების თეორია –- ანტისხეულების წარმოშობის ძველი 

სელექციური თეორია, რომელიც მოწოდებული იქნა პ. ერლიხის მიერ 1897 წელს. 

ს – როზეტი -- ადამიანის IL -- ლიმფოციტია და ცხვრის ერითროციტის 

ურთიერთმოქმედების შედეგად წარმოქმნილი სპონტანური როზეტი. 

ეპითელოიდური უჯრედი –– მორფოლოგიურად კომპრესირებული მაკროფაგები, 

ბაცი მოვარდისფრო ციტოპლაზმით და დიდი ოვალური ბირთვით, რომლებიც 

გეხვდება გრანულომებში, მაგ. ტუბერკულოზის დროს. 

ეპიტოპი –– ანტიგენური დეტერმინანტი, რომელიც თავისი სტრუქტურის წყა- 

ლობით ანტისხეულის კომპლემენტურ უბანს (პარატოპს) უერთდება და აპირობა- 

ღებს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის სპეციფიკურობას. ის. იდიოტიპი. 
ეუგლობულინი –– გლობულინების ფრაქცია, რომელიც არ იხსნება წყალში და 

იხსნება მარილის ხსნარში. 

ეფექტორული უჯრედები -- იმუნოკომპეტენტური უჯრედები ჩვეულებრიე, 
ლიმფოციტები, რომელთაც აქვთ ციტოტოქსიკური, სუპრესორული, ჰელპერული, 
ანტისხეულების გამომუშავების და სხვა ფუნქციები. 

ეპშტეინ-ბარის ვირუსი –- ბერკიტის ლიმფომის –- ადამიანისს 8 ––- უჯრედოვანი 

სიმსივნის და ინფექციური მონონუკლეოზის გამომწეევი. 

ექსპერიმენტული ალერგიული ენცეფალომიელიტი –- აუტოიმუნური დაავადე–- 

ბა, რომელიც მოდელირებულია სხვადასხვა სახის ცზოველში თავის ტვინის ან ზურ- 

გის ტვინის ქსოვილის ინექციით ფრეინდის სრულ ადიუვანტთან ერთად. 
ექსპრესია –- გამოვლინება. 

ვაალერ-როუზის რეაქცია -- რევმატოიდული ფაქტორის გამოვლინების კლასი- 

კური ტესტი. 

ვაზოაქტიური ამინები –– სუბსტანციები რომლებიც შეიცავენ ამინოჯგუფებს, 

როგორიცაა ჰისტამინი და სეროტონინი, იწვევენ პერიფერიულ ევაზოდილატაციას 

და აძლიერებენ წვრილი სისხლძარღვების განვლადობას". 
ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემია -- IM ტიპის პარაპროტეინემია, რომე- 
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ლიც ხასიათდება ლიმფური კეანძების გადიდებით, ჰეპატო-სპლენომეგალიით და ჰე- 
მორაგიული გამოვლინებებით. იხ. გე. 208. 

ვალენტობა –– ა) ანტისხეულების ვალენტობა უდრის იმ ანტიგენური დეტერმი- 

ნანტების რიცხეს, რომელსაც შეუძლია შეუერთდეს ანტისხეულის ერთი მოლეკულა. 

10C, I1დ/#M, 10 კლასის ანტისხეულები ორვალენტურია –- ბივალენტურია, მაგრამ 

1-M კლასის ანტისხეული ათვალენტიანია. ბ) ანტიგენის ვალენტობა დამოკიდებუ- 
ლია ანტისხეულებთან შემაერთებელი უბნების რაოდენობაზე დიღი ანტიგენური 
მოლეკულების უმრავლესობა მულტივალენტურია. 

ვარიაბილური უბანი (V –– უბანი, რეგიონი) იმუნოგლობულინი“ მოლეკულის 

I- და ს ––- ჯაჭვების ტერმინალური ნაწილი, რომელსაც ახასიათებს ამინომჟავების 
თანმიმდევრობის ვარიაბილობა. 

ვასერმანის რეაქცია –– კომპლემენტის შებოქეის ტესტი, რომელიც გამოიყენე- 

ბა ათაშანგის დიაგნოსტიკაში. 

ვასტინგ-სინდრომი -– მძიმე ფატალური დაავადება, რომელიც ვითარდება ახალ- 

შობილ თაგვებში თიმექტომიის შედეგად. უჯრედული იმუნიტეტი მკვეთრად არის 

დათრგუნული. კლინიკურად დამახასიათებელია დაძაბუნება, ზრდის შენელება, ბეწ- 
ვის გაცვენა დერმატიტები დიარე,ა ლიმფოიდური ქსოვილის დესტრუქცია და 

ატროფია. 

ვაქცინა –- მიკრობული პრეპარატი, რომელიც გამოიყენება აქტიური იმუნიზა- 

ციისათვის. 

ვაქცინაცია –– აქტიური იმუნიტეტის გამომუშავება ადამიანში ან ცხოველში 

ვაქცინების (ანტიგენების) საშუალებით, ინფექციური დაავადების პროფილაქტიკის 
მიზნით. ტერმინი ვაქცინაცია დარჩა ხმარებაში ე. ჯენერის პატივსაცემად, რომელმაც 

პირველმა ჩაატარა ყვავილის საწინააღმდეგო იმუნიზაცია. 

ვეილ-ფელიქსის რეაქცია –– აგლუტინაციის რეაქცი,ი რომელიც გამოიყენება 

რიკეციოზების დიაგნოსტიკაში (მაგ. პარტახტიანი ტიფის), 

ვერტიკალური ტრანსმისია –– ინფექციის გადაცემა უშუალოდ მშობლისაგან 

ნაყოფზე, რაც შეიძლება მოხღეს კვერცხუჯრედის, სპერმის, პლაცენტის გზით, ან 

პოსტნატალურად –– რძით, სისხლით, კონტაქტით და სხვა. 

VI –– ანტიგენი –– სხვადასხვა ბაქტერიებს (სალმონელები, სტაფილოკოკები, 

# ჯგუფის სტრეპტოკოკები0ე გზედაპირული ანტიგენი რომელიც განაპირობებს 

ვირულენტობას. 

ვიდალის რეაქცია -- აგლუტინაციის რეაქცია, რომელიც გამოიყენება მუცლის 

ტიფის ღა სალმონელებით გამოწვეული სხვა ენტერალური ინფექციების დიაგნოს- 

ტიკაში. 

ვირემია –– ვირუსის არსებობა სისხლში. 

ვირულენტობა –-- პათოგენობის ხარისხი რომელიც გააჩნია მიკროორგანიზმის 

განსაზღვრულ შტამს. ვირულენტობა მნიშვნელოვნად არის დამოკიდებული ენდო –– 
და ეგზოტოქსინების, ენზიმების სინთეზის, კაფსულის დღა ზედაპირული ანტიგენე- 

ბის წარმოქმნის უნარზე. 

ვირუსების ნეიტრალიზაციის ტესტი –- ვირუსების საწინააღმდეგო ანტისხეულე- 

ბის გამოვლინების ტესტი. იძლევა ეირუსების იდენტიფიცირების საშუალებას. 
ვისკოტ-ოლდრიჩის სინდრომი –– კომბინირებული იმუნოდეფიციტური მდგომა- 
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რეობა, რომელიც ხასიათდება ჰემორაგიული დიათეზით, ეგზემით და განმეორებითი 
ინფექციებით. იხ. გვ. 171. 
ზემგრძნობელობა –- მდგომარეობა, რომელიც ვითარდება წინასწარ იმუნიზი- 

რებულ ინდივიდში იგივე ანტიგენის განმეორებით შეყვანაზე. ტერმინი იხმარება 

ალერგიის სინონიმად. 
' თივის ცხელება -- სეზონური, ალერგიული დაავადება, რომელიც სასიათდება 

რინიტით და კონიუქტივიტით. 
თიმექტომია –– თიმუსის ქირურგიული მოცილება ახალშობილ ცხოველებში 

იწვევს უჯრედული იმუნიტეტის დეფიციტს. იხ. ვასტინგ-სინდრომი. 

თიმოზინი -- თიმუსის პოლიპეპტიდური შენების ჰორმონი. ვარაუდობენ, რომ 

იწვევს ღეროვანი უჯრედების მომწიფებას I –– ლიმფოციტებად. 

თიმომა ––. თიმუსის სიმსივნე. ჰისტოლოგიურად უფრო სშირად შედგება ლიძმ- 
“ფოიდური და ეპითელური უჯრედებისგან. ხშირად არის ასოცირებული აევთვისე- 

ბიან მიასთენიასთან. 
თიმოპოეტინი –- თიმუსი ჰორმონი რომელიც მონაწილეობს IX -- ლიმფოცი- 

ტების მომწიფებაში. იწვევს L –– ლიმფოციტების მარკერების გამოვლენას 1ი VIV0 
და 10 VILI0. 

თიმოციტი -–– თიმუსის ლიმფოციტები., 

თიმუს-დამ ოკიდებული ანტიგენი –– ანტიგენი, რომლის მიმართ ანტისხეულების 
სინთეზირებისათვის საჭირ ვის საჭიროა I –– უჯრედების ურთიერთმოქმედება 8 –- უჯრედებ- 
თან. თიმუს ––- დამოკიდებულ ანტიგენებს მიეკუთვნება ერითროციტები, შრატის 
ცილები, ჰაპტენის კომპლექსები ცილებთან, გრიპის –– # ვირუსი და სხვა. 

თიმუს-დამოკიდებული უბანი -- პერიფერიული ლიმფოიდური ორგანოების 
ის უბნები, რომლებიც დასახლებულია X –- ლიმფოციტებით. მაგალითად, ლიმფური 
კვანძების პარაკორტიკული ზონები ელენთის მალპიგის სხეულაკების არტე- 
რის გარემომცველი მიდამოები პეიერის ფოლაქების ინტრამედულარული 
სივრცეეზი. 

თიმუს-დამოუკიდებელი ანტიგენი –– ანტიგენი, რომელსაც იმუნური პასუხის გა- 

მოწვევა შეუძლია IL –– ლიმფოციტების აშკარა მონაწილეობის გარეშე. ასეთ ანტიგე- 
ნვბს მიეკუთვნებათ პოლისაქარიდები, ლიპოპოლისაქარიდები, დექსტრანის სფლფა- 
ტი და სხვა. · 

თიმუხ-დამ ოუკიდებელი უბანი –– მეორაღი ლიმფოიდური ორგანოების ის უბ- 

ნები, რომლებიც დასახლებულია 8 –-– ლიმფოციტებით. მაგალითად, ლიმფური კვან- 
ძების კორტექსი, ფოლიკულები და მედულა, ელენთის თეთრი პულპის მარგინალუ- 

რი ზონა და ფოლიკულები, პეიერის ფოლაქების ფოლიკულები. 

თიმუსი –– იმუნური სისტემი” ცენტრალური „ ლიმფოიდური ორგანო, რომე- 

ლიც აკონტროლებს L -–- ლიმფოციტები“ განეითარება. მოთავსებულია მკერდის 

ძვლის უკან, გულმკერდის ღრუში. ' 
თირეოიდიტი –- ფარისებრი ჯირკვლის ანთება. ზოგიერთი ფორმა, მაგალითად, 

ჰაშიმოტოს თირეოიდიტი აუტოიმუნური ბუნებისაა. 

თირეოტოქსიკოზი -– (ჰიპერთირეოზი, ბაზედოვის დაავადება, გრეივსის დაავა–- 

დება) –– დაავადება რომელიც ზასიათდება ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერპლაზიით, 

ლიმფოიდური ინფილტრაციით და თიროქსინს ჰიპერპროდუქციით დაავადების 

ზოგიერთი ფორმა აუტოიმუნური ბუნებისაა. 
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IV –– 1 –– ანტიგენი (თეტა ანტიგენი) -- I ––- უჯრედების ზედაპირული ანტი- 

გენი. 
Iვ –– ანტიგენი (1 რეგიონთან ასოცირებული ანტიგენი) ––- ანტიგენი, რომელიც 

კონტროლირდება IL გენებით. არის სხვადასხვა უჯრედის ზედაპირზე. 
იდიოტიპი –- ჰომოგენური ანტისხეულის უნიკლური ანტიგენური დეტერმი- 

ნანტი. 

იდიოტოპი -- ანტისხეულის ანტიგენთან შემაერთებელი უბნის ეპიტოპი. 

იზოჰემაგლუტინინი –– ანტისხეული, რომელიც რეაგირებს ერითროციტის იზო- 

ანტიგენთან და იწვევს ერითროციტების აგლუტინაციას, იზოჰემაგლუტინინებს მიე- 
კუთვნება ერითროციტების #80 სისტემის ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეუ- 

ლები. 

იმუნიტეტი –- ორგანიზმის დაცვის უნარი უცხო გენეტიკური ინფორმა- 

ციის მატარებელი ნივთიერებებისგან” ვიწრო გაგებით -- შეუვალობა ინფექციის 

მიმართ. 
იმუნობლასტი –– ტერმინ,”ი რომელი) გამოიყენება დიდი პირონინოფილერი 

ბლასტური უჯრედების –– ლიმფობლასტები და პლაზმობლასტების აღსანიშნავად. 

იმუნოგენი –– ნივთიერება, რომელიც ორგანიზმში შეყვანის შემდეგ იწეევს იმუ–- 

ნურ რეაქციას. 
იმუნოგენობა –– ნივთიერების უნარი გამოიწვიოს შესამჩნევი იმუნური პასუხი. 
იმუნოგლობულინი (I) –– გლიკოპროტეინი, შედგება IL –– და L -– პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვებისაგან ფუნქციონირებს როგორც ანტისხეული. ყველა ანტისხეული 
წარმოდგენილია იმუნოგლობულინით, მაგრამ არ არის საბოლოოდ დადგენილი 

გააჩნია თუ არა ყველა იმუნოგლობულინს ანტისხეულის ფუნქცია. სინთეზირდება 

იმუნოკომპეტენტური უჯრედების მიერ. იმუნოგლობულინები მძიმე ჯაჭვების მი- 

ხედვით იყოფიან 5 კლასად: 16C, I”/#, IM, I-ს და IC, რომლებიც ერთმანეთი– 

საგან განსხვაედებიან მოლეკულური მასით, სედიმენტაციის კონსტანტით, ელექტრო- 

ფორეზული მოძრაობით, ნახშირწყლების შემცველობით, იმუნოლოგიური აქტიეო- 

ბით და სხვა. 7” 

იმუნოდეფიციტი –– მდგომარეობა, რომლის დროსაც აღინიშნება იმუნური სის- 

ტემის თანდაყოლილი ან შეძენილი ნაკლოვანება. 

იმუნოდეფიციტური დაავადება ––- დაავადება, რომელსაც საფუძვლად იმუნური 

სისტემის დეფიციტი უდღეეს. 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა -- იმუნური სისტემის, ან მისი რომელიმე 

რგოლის სრული ან ნაწილობრივი ნაკლოვანება. არჩევენ თანდაყოლილ, ან შეძენილ 

იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობებს იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა შეიძლება 

იყოს კომბინირებელი, შეეხებოდეს იმუნიტეტის IL --ან 8 -- სისტემებს, ან კომ– 

პლემენტის სისტემას და ფაგოციტოზის ფუნქციას. 
იმუნოდიფუზია -- ანტიგენის და ანტისხეულის ურთიერთმოქმედების რეაქცია 

აგარის გელში და სხეა ნიადაგში, რომლის დროსაც ისინი ერთმანეთის შემხვედრად 

დიფუნდირებენ. 

იმუნოდომინანტი –– ანტიგენს დეტერმინანტი რომელიც დომინირებს, რო- 

გორც ანტიგენი ანტისხეულების გამომუშავებაში. 
იმუნოელექტროფორეზი -– მეთოდი, რომლის დროსაც წარმოებს პროტეინების 

ჯერ ელექტროფორეზული დაყოფა, ხოლო შემდეგ –– იმუნოდიფუზია. იმუნოელექ- 
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ტროფორეზის შედეგად აგარის გელში წარმოიქმნება პრეციპიტაციული რკალები 

ცალკეული პროტეინის ადგილმდებარეობის შესაბამისად. 
იმუნოთერაპია –– დაავადები მკურნალობა იმუნოლოგიური მეთოდებით. მაგ. 

აქტიური ან პასიური იმუნიზაცია, ან ისეთი მედიკამენტების გამოყენება, რომლე– 
ბიც იწვევენ იმუნური სისტემის პოტენცირებას ან სუპრესიას. 

იმუნოლოგიურად კომპეტენტური უჯრედი – (იმუნოციტი) ლიმფოიდური უჯრე- 

დი, რომელსაც აქვს ანტიგენის სპეციფიკურად ამოცნობის და მასზე რეაგირების 
უნარი. 

იმუნოლოგიური გაძლიერების ფენომენი –– იხ. გაძლიერების ფენომენი. 

იმუნოლოგიური დამბლა -– შეძენილი იმუნოლოგიური ტოლერანტობის ფორმა, 
განვითარებული მოზრდილ ასაკში. უკანასკნელ დროს ტერმინი ნაკლებად იხმარება. 

იმუნოლოგიური ზედამხედველობა –– იმუნური სისტემის უნარი მოსპოს მუტა- 

ციის შედეგად შეცვლილი, მათ შორის სიმსიენური უჯრედები, რომლებიც გამუდ- 

მებით წარმოიქმნებიან ინდივიდის სიცოცხლის პერიოდში. 
იმუნოლოგიური მეხსიერება ანამნეზური მეზსიერება -- ორგანიზმის” უნარი, 

სწრაფად და ძლიერად განავითაროს იმუნური პასუხი ანტიგენის განმეორებით 
მოხვედრაზე. 

იმუნოლოგიური რეაქცია -- 1. რეაქცია, რომელიც ვითარდება იმუნოკომპეტენ- 
ტური უჯრედები კონტაქტი შედეგად ანტიგენთან –– უჯრედების გამრავლება, 
ლიმფოციტების ტრანსფორმაცია,ა ანტისხეულებს პროდუქცია, იმუნოლოგიური 

ტოლერანტობის განვითარება, ტრანსპლანტატის მოცილება, ზემგრძნობელობის გან– 

ვითარება და სხვა. 2. IV VIILI0C წარმოებული რეაქციები ანტიგენსა და ანტისხეუ- 

ლებს, ან სენსიბილიზებულ ლიმფოციტებს შორის –– აგლუტინაცია, ვირუსის ნეიტ- 

რალიზაცია, მაკროფაგების მიგრაციის დათრგუნვის ტესტი და სხვა, 
იმუნოლოგიური ტოლერანტობა, იმუნოლოგიური შემწყნარებლობა –- ორგანიზ- 

მის სპეციფიკური არეაქტიულობა განსაზღვრული ანტიგენის მიმართ. იმუნური პა- 
სუხი დანარჩენ ანტიგენებზე შენახულია. 
იმუნომორფოლოგია –– იმუნოლოგიის განხრა, რომელიც შეისწავლის იმუნური 

სისტემის უჯრედების შენებას და იმ სტრუქტურულ ლცვლილებებს, რომლებიც ვი- 
თარდება ქსოვილებშიი იმუნოლოგიური და იმუნოპათოლოგიური რეაქციების 

დროს. 

იმუნოპათოლოგია -–– იმუნოლოგიის მიმართულება რომელიც შეისწავლის იმ 

დაავადებებს, რომლებიც ნაწილობრივ ან მთლიანად განპირობებული არიან დარ- 

ღვევებით იმუნურ სისტემაში. იმუნოპათოლოგიის შესწავლის ობიექტია ალერგიუ- 
ლი, აუტოიმუნური, იმუნოდეფიციტური, ლიმფოპროლიფერაციელი და სიმსივნური 

დაავადებები. 

იმუნოპროლიფერაციული დაავადებები -– დაავადებები რომლებიც ჩხასიათდღე–- 

ბიან ლიმფოიდური სისტემის უჯრედების ავთვისებიანი გადაგვარებით და ჰიპერ- 

პლაზიით. 

იმუნოპრ ოფილაქტიკა –– დაავადების პროფილაქტიკა იმუნოლოგიური მეთოდე- 

ბით. მაგალითად, აქტიური და პასიური იმუნიზაცია ვაქცინებით და ანტიშრატებით. 

იმუნოსუპრესია (იმუნოდეპრესია) –- იმუნური პასუხის ხელოვნური დათრგუნვა 

მედიკამენტების, დასხივების, ანტილიმფოციტური შრატის, ლიმფოიდური ორგანოე- 
ბის ოპერაციული მოცილების შედეგად. 
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იმუნოფერმენტული მეთოდი -- მეთოღი, რომლის დროსაც იმუნერი რეაქციის 

კომპონენტი, ჩვეულებრივ ანტისხეული, ქიმიურად უკავშირდება შესატყეის ფერ“რ- 

მენტს, ფერმენტის აჭტივობის განსაზღვრით შესაძლებელი ხდება ანტიგენის 

აღმოჩენა. 

იმუნოფიქსაცია –– ელექტროფორეგრამაზე ანტიგენებს იდენტიფიკაციის მე- 
თოდი. 

იმუნოფლუორესცენცია –- ანტიგენის ან ანტისხეულის გამოსავლინებელი მიკ- 
როსკოპული მეთოდი, რომლის დროსაც ერთ-ერთი მათგანი მონიშნულია ფლუორო 

ქრომით. 

იმუნოქიმია –– იმუნოლოგიის განხრა რომელიც შეისწავლის ანტიგენების ღა 
ანტისხეცლების შენებას, იმუნური რეაქციების ქიმიურ საფუძვლებს და სხვა. 

იმუნოციტი -- ი- იმუნოლოგიურად კომპეტენტური უჯრედი. 
იმუნური დევიაცია –- იმუნური პასუხის დანაწევრება გახლეჩა მაგალითად, 

ორგანიზმს შეუძლია ანტიგენზე განავითაროს შენელებული ტიპის ზემგრძნობელო- 
ბა, მაგრამ ამავე დროს არ შეუძლია ამ ანტიგენის წინააღმდეგ ანტისხეულების გა- 

მომუშავება, ან ორგანიზმი იმუნურ რეაქციას იძლევა ანტიგენური კომპლექსის გარ- 
კვეულ დეტერმინანტზე, ხოლო დანარჩენ დეტერმინანტებზე ანვითარებს ტოლე- 

რანტობას. 
იმუნური კომპლექსი –– ანტიგენისა და ანტისხეულის კომპლექსი. 

იმუნური პასუხი -- ორგანიზმის სპეციფიკური რეაქცია გენეტიკურად უცხო 

ნივთიერებაზე (ანტიგენზე). შეიძლება გამოიხატოს ანტისხეულების პროდუქციაში, 

უჯრედული იმუნური რეაქციის, იმუნოლოგიური ტოლერანტობის განვითარებაში 

და სხვა. 
იმუნური პასუხის გენები (II ––- გენები) –– გენები რომლებიც აკონტროლებენ 

იმუნურ რეაქციას სპეციფიკურ ანტიგენებზე. თაგვებში მოთავსებულია ჰისტოშეთავ- 
სების მთავარი კომპლექსის I –- რეგიონში, ადამიანში როგორც ვარაუდობენ -- 

0მ/ის რეგიონში. 
იმუნური შრატი –- შრატი, რომელიც შეიცავს დაცვით ანტისხეულებს. 

იმუნური ციტოლიზი –- უჯრედების ლიზისი ანტისხეულებისა და კომპლემენტის 

მონაწილეობით. ერითროციტების იმუნური ციტოლიზის შემთხვევაში ლაპარაკობენ 

იმუნურ ჰემოლიზზე. 

ინბრედული ცხოველები (სუფთა ხაზები) -- ცხოველების ზელოვნურად მიღე- 

ბული ჯიში. პოპულაციაში ყველა ცხოველი ანტიგენურად იდენტურია ისევე, რო- 

გორც ერთი კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები ასეთი სუფთა ხაზის 
ცხოველები გამოჰყავთ და-ძმების შეჯვარებით მრავალ თაობაში. 

ინბრიდინგი (სისხლით ნათესაობა) ––- იმ პირთა ქორწინება, რომლებსაც ჰყავთ 
ერთი ან მეტი საერთო წინაპარი. 

ინვაზიურობა (აგრესიულობა) -- მიკროორგანიზმების უნარი გავრცელდნენ ქსო- 

ვილებში. 

ინტერლეიკინები –– მედიატორები, რომელთა საშუალებითაც ზდება სიგნალების 

გადაცემა ლეიკოციტების სხვადასხვა პოპულაციების უჯრედებს შორის. 

ინტერლეიკინი 1 -– პოლიპეპტიდი, რომელსაც გამოყოფს გააქტივებული მაკრო– 

ფაგი. ასტიმულირებს IL –– ლიმფოციტების ინდუქტორულ -––- პელპერულ რიგს, ზელს 

უწყობს რეცეპტორების ინდუქციას ინტერლეიკინ -– 2-სათვის. 
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ინტერლეიკინი 9 (L-–- უჯრედების ზრდის ფაქტორი) – პოღ'იპეპტიდი, რომელ- 

საც გამოიმუშავებს I ––- ჰელპერული უჯრედი. ააქტივებს ციტოტოქსიკურ IL -- ლიმ- 

ფოციტებს და 8 –– ლიმფოციტებს. 
ინტერფერონი -–– ეირუსული ინფექციის საწინააღმდეგო არასპეციფიკური დაც- 

უის მნიშვნელოვანი ფაქტორი. არის დაბალი მოლეკულური მასის მქონე პროტეინი. 
თრგუნავს ვირუსების ინტრაცელულარულ რეპლიკაციას და სინთეზირდება ვირუსუ- 
ლი ინფექციის, აგრეთვე ზოგიერთი სხვა ანტიგენური ზემოქმედების შედეგად. წარ- 
მოიქმნება IL –– უჯრედებში, მაკროფაგებში, ფიბრობლასტებში და სხე. 

1 –– რეგიონი –– ჰისტოშეთავსების მთავარი კომპლექსის ერთ-ერთი უბანი. შეი- 

ცავს გენებს, რომლებიც აკონტროლებენ იმუნურ პასუხს. 

კაპა (M) ჯაჭვი –- ადამიანის იმუნოგლობულინების მსუბუქი ჯაჭეების ერთ-ერთი 

ტიპი. მეორე ტიპი წარმოდგენილია ლამბდა (#) ჯაქვის სახით. ინდივიდუალურ იმე- 
ნოგლობულინურ მოლეკულაში გვხვდება ორი ლამბდა, ან ორი კაპა ჯაჭვი. თითო 

კაპა და ლამბდა. ჯაჭქეის ერთდროული არსებობა გამორიცხულია. I-C მოლეკულების 

40% ლამბდა ტიპისაა, 60% კი, კაპა ტიპის. 

კარდიოლიბინი -– ფოსფოლიპიდური ჰაპტენი მიღებული ხარის გულისაგან, რო- 
მელიც გამოიყენება ანტიგენად ვასერმანის რეაქციაში. აქვს ანტიგენური მსგავსება 
ათაშანგის გამომწვევ ტრეპონემასთა5. 

კარცინოემბრიონული ანტიგენი –– ანტიგენი, რომელიც ნორმაში არის ნაყოფის 

ნაწლავში. გეხედება მსხვილი ნაწლავის, ფილტვის და ზოგიერთი სხვა ორგანოს კი- 

ბოთი დაავადებულთა სისხლის შრატში. დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა არა 
აქვს იმის გამო, რომ შეიძლება აღმოაჩნდეს პიროვნებებს ნაწლავების ქრონიკული 

ანთებითი დაავადებებით და ჯანმრთელ თამბაქოს მწეველებსაც. 
კატაბოლიზმი -- ნივთიერებათა ცელა,„ რომელიც შეესაბამება დისიმილაციას. 

მდგომარეობს რთული ორგანული ნივთიერებების დაშლასა და მისგან ენერგიის 
გამონთავისუფლებაში. 

M# და LI რეგიონები –- თაგვის პისტოშეთავსების მთავარი კომპლექსის გენეტი- 

კური უბნები. 

კვინკეს შეშუპება –- იხ. ანგიონეგროზული შეშუპება. 

კილერული I –– ლიმფოციტი –– ის ციტოტოქსიკური IL –- ლიმფოციტი. 
კლონი –– უჯრედების ჯგუფი, რომელიც წარმოიქმნა ურთი უჯრედის გამრავ- 

ლების შედეგად. კლონში შემავალი ყველა უჯრედი გენეტიკურად იდენტურია. 
კლონური სელექციის თეორია ––- იმუნიტეტის თეორია, შექმნილი ფ. ბერნეტის 

მიერ 1964 წელს. თეორიის მიხედვით ყველა ინდივიდს გააჩნია ლიმფოიდური უჯ- 
რედების კლონები, რომლებსაც შეუძლიათ რეაგირება ყველა დასაშვებ ანტიგენურ 

დეტერმინანტთან ორგანიზმში შეჭრილ ანტიგენებს შეიცნობენ შესატყვისი კლო- 
ნები, რის შედეგადაც ზდება შერჩეული კლონების სელექციური პროლიფერაცია და 

დიფერენციაცია. ' 

კოლაგენოზი -- დაავადებებია, რომლებიც ხასიათდება შემაერთებელი ქსოვილის 
სისტემური ანთებითი დაზიანებით და ფიბრინოიდული გადაგვარებით. დაავადებების 

აღნიშნული ჯგუფის პათოგენეზში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება აუტოიმუნურ ძერებს. 
კოლაგენოზებს მიეკუთვნება სისტემური წითელი მგლურა, კვანძოვანი პერიარტერი- 

ტი, დერმატომიოზიტი, სკლეროდერმია და სხვა. 

კომპლემენტი –– ორგანიზმის არასპეციფიკური დაცვის ჰუმორული ფაქტორი. 
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წარმოდგენილია შრატის პროტეინების სისტემით, რომელიც შედგება 11 კომპონენ– 
ტისგან, მათი გააქტიეება წარმოებს გარკვეული თანმიმდევრობით. წარმოადგენს 

მთავარ ჰუმორულ მედიატორს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციაში. 

კომპლემენტის ფიქსაციის (შებოჭვის) რეაქცია –- სეროლოგიური სინჯი, რო- 

მელიც გამოიყენება ათაშანგის და ზოგიერთი სხვა დაავადების დიაგნოსტიკაში. 

კომპლემენტურობა –– ანტიგენის დეტერმინანტული ჯგუფისა და ანტისხეულის 

რეცეპტორული ჯგეფის ზედაპირების შესაბამისობა. 

კონკანავალინი ,ს (C0ი #) –– ლექტინი, მიტოგენი, რომელიც იწეევს უპირატუსაღ 

IL –- ლიმფოციტების სტიმულირებას. 

კონსტანტური რეგიონი -–- იმუნოგლობულინის მოლეკულის მსუბუქი, ან მძიმე 

ჯაჭვის C ––- ტერმინალური ნაწილი. ხასიათდება ამინომჟავეების იდენტური თანმიმ- 

დევრობით. 

კონტაქტური დერმატიტი -- კანი” ალერგიული დაავადება, გამოწვეული ქიმი- 
ური სუბსტანციების, ჩვეულებრივ, განმეორებითი ზემოქმედების შედეგად. 

კრიოგლობულინები -– სისხლის შრატის იმუნოგლობულინების ჰეტეროლოგიუ- 

რი ჯგუფი. ხასიათდებიან სპონტანური პრეციპიტაცით დაბალ ტემპერატურაზე. 
კუპფერის უჯრედი –– ღვიძლის ფიქსირებული მონონუკლეარული ფაგოციტი. 

#-–- უჯრედი (კილერი-მკვლელი) –– უჯრედების ჰეტეროლოგიური პოპულაცია. 
IM -- უჯრედებს აქვთ რეცეპტორები ანტისხეულების 6 -–- ფრაგმენტისათვის და 

ისინი ფუნქციონირებენ” როგორც ეფექტორული უჯრედები სამიზნე უჯრედის 

ანტისხეულზე დამოკიდებულ ლიზისში. LL –- უჯრედებს მიეკუთვნებათ მაკროფაგე–- 

ბი, ნულოვანი ლიმფოციტები და სხვა. 

ლამბდა (») ჯაჭეი. –– იხ. კაპა ჯაჭვი. 

Lხ (Lსის§ LIXIსCი1ი(0505)-– უჯრედი--ნეიტროფილი ფაგოციტირებული ლეი- 
კოციტის ბირთვით, რომელთანაც მიერთებულია ანტისხეულები. გეხვდება სისტე- 

მური წითელი მგლურას და ზოგჯერ სხვა რევმატიული ბუნების დაავადებების 

დროსაც. 
ლევამიზოლი –- ანტიპელმინთური მედიკამენტი, რომელიც ამავე დროს ხასიათ- 

დება იმუნომოდულატორული თვისებებით. 
ლეიკინი –– პოლიმორფულბირთვინი ლეიკოციტების მიერ სინთეზირებული 

ბაქტერიციდული პეპტიდები. პირველად აღწერილია ი. მეჩნიკოვის მიერ. 

ლექტინი –– მცენარეული წარმოშობის პროტეინი. იწვევს ერითროციტების 

აგლუტინაციას. ხასიათდება მიტოგენური თვისებებით. ლექტინებს მიეკუთვნება კონ- 
კანავალინი #, ფიტოჰემაგლუტინინი და სხვა, 

ლიზოციმი –– სისხლის შრატში არსებული ბუნებრივი რეზისტენტობის ჰუმორუ- 

ლი ფაქტორი. 
ლიმფობლასტი –– იზ. იმუნობლასტი. 

ლიმფოგრანულომატოზი –- ჰოჯკინის დაავადება –– ლიმფოიდური ქსოვილის სიმ- 

სივნურ –– პროლიფერაციული დაავადება. 
ლიმფოიდური უჯრედი –– ლიმფოიდური რიგის უჯრედი. 

ლიმფოიდური ქსოვილი -–– ქსოვილი, რომელშიც) დომინირებული უჯრედი ლიმ- 
ფოციტია ლიმფოიდურ ქსოვილს შეადგენს ლიმფა, ლიმფური კვანძები, ელენთა, 

თიმუსი, პეიერის ფოლაქები, ფარინგეალეური ჯირკვლები და ფაბრიციუსის ჩანთა. 
დხ. ცენტრალური და პერიფერიული ლიმფოიდური ორგანოები. 
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ლიმფოკინი –– ანტიგენთან კონტაქტის შედეგად ლიმფოციტებიდან გამოყოფილი 
მედიატორი. 

ლიმფოციტი –– მონონუკლეარული უჯრედი დიამეტრით 7--2M, შეიცავს 

ბირთეს მჭიდროდ განლაგებული ქრომატინით და შედარებით ეიწრო ციტოპლაზმას. 

ლიმფოციტები უჯრედების პოლიმორფული სახეობა, შეადგენენ ლიმფოიდური 

ქსოვილის ძირითად მასას, მათთან დაკავშირებულია სპეციფიკური პუმორული და 

უჯრედული იმუნიტეტის განვითარება. 

ლიმფოციტის ტრანსფორმაცია -- ტერმინი იხმარება I1ი VIII0C მიტოგენის (მაგ. 

ფიტოჰემაგლუტინინი) ან ანტიგენის მოქმედების შედეგად ლიმფოციტების მორ- 

ფოლოგიური ცვლილებების აღსანიშნავად. იხ, ბლასტტრანსფორმაცია. 

L –– ჯაჭვი –– იმუნოგლობულინის მოლეკულის მსუბუქი ჯაქვი. 

მაზუგის ნეფრიტი -- ექსპერიმენტული გლომერულონეფრიტი, რომელიც გა- 

მოიწვევა ერთი სახეობის ცხოველში სხვა სახეობის ცხოველიდან აღებული თირკმ- 

ლის გორგლის ბაზალური მემბრანის საწინააღმდეგო ანტისხეულების ინექციით. 

მაკროფაგების მიგრაციის დათრგუნვის ტესტი –-1ი VIIIL0C ტესტი უჯრედული 

იმენიტეტის შესაფასებლად. 

მაკროფაგი –– ღიდი ზომის (14--20 (ი) მონონუკლეარული ფაგოციტი, ასრუ- 

ლებს მნიშვნელოვან როლს ბუნებრივ რეზისტენტობაში, ამავე დროს აწარმოებს 

ანტიგენი“ ტრანსპორტს ლიმფოიდურ ქსოვილში და მონაწილეობს I--ც ლიმფო- 

ციტების კოოპერაციაში, 

M/#L –- მაკროფაგის აქტივირების ფაქტორი. 

მეორადი იმუნური პასუხი –– ორგანიზმის პასუხი ანტიგენის განმეორებით შეჭ- 

რაზე. ხასიათდება ანტისხეულების სწრაფი და დიდი რაოდენობით პროდუქციით 

პირველად იმუნერ პასუხთან შედარებით. 

მეხსიერების უჯრედი -- 1-- და 8-–- ლიმფოციტები, რომლებიც წარმოიქმნე– 
ბიან იმუნური რეაქციის დროს და იმავე ანტიგენის განმეორებითი შეჭრის შემთხვე- 

ვაში ანვითარებენ სწრაფ იმუნურ პასუხს –- მეორად იმუნურ პასუხს. 
მიასთენია (ავთვისებიანი მიასთენია) –– დაავადება, რომელიც ხასიათდება კუნ- 

თების პროგრესული სისუსტით. პათოგენეზში დიდი მნიშვნელობა აქეს აუტოიმუ- 
ნურ ძვრებს. 

მიელომა (მრავლობითი მიელომა) –– დაავადება, რომელიც ხასიათდება პლაზმუ– 
რი უჯრედების სიმსივნური გამრავლებით. სინონიმი –– პლაზმოციტომა. 

მიკროფაგი –– პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტის ძველი დასახელება. 

მიტოგენი –– ნივთიერება, რომელიც იწვევს უჯრედის მიტოზს, არჩევენ ბაქტე- 

რიულ (მაგ, ენდოტოქსინი) და მცენარეულ (მაგ., ფიტომიტოგენები) მიტოგენებს. 

იწვევენ ლიმფოციტებში დნმ-ის სინთეზის გაძლიერებას, ბლასტტრანსფორმაციას და 

პროლიფერაციას. სხვადასხვა მიტოგენი ხასიათდება სელექციური მოქმედებით ლიმ- 

ფოციტების სხვადასხვა პოპულაციაზე. ლიპოპოლისაქარიდები ასტიმულირებენ 8 –– 

ლიმფოციტებს, კონკანავალინი # –- + –- ლიმფოციტებს და სხვა. 

MIL --- მიგრაციის ინჰიბიციის ფაქტორი, ლიმფოკინი, რომელიც იწვევს მაკ– 

როფაგების მიგრაციის დათრგუნვას, გამომუშავდება სენსიბილიზებულ ლიმფოცი- 

ტებში. 

მონოკინი –– მონოციტები” და მაკროფაგები” მიერ გამომუშავებული ხსნადი 

ფაქტორი, რომელსაც აქვს სხვა უჯრედებზე მარეგულირებელი მოქმედება. მონოკი- 
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ნებს მიეკუთენება ინტერლეიკინი 1 (ლიმფოციტების აქტივაციის ფაქტორი), ინტერ– 

ფერონი, ლიზოციმი და სხვა, 

მონოკლონური იმუნოგლობულინი –– იმუნოგლობულინი, რომელიც (პროდე- 

ცირდება ერთი კლონის ლიმფოციტების მიერ. 
მონონუკლეარული უჯრედი -–- ტერმინი, რომელიც იხმარება ერთბირთვიანი ფა- 

გოციტების და ლიმფოციტების აღსანიშნავად. 
მონოციტი –- პერიფერიული სისხლის მონონუკლეარული უჯრედი, ახასიათებს 

ფაგოციტოზის უნარი, წარმოიქმნება ძვლის ტვინში, სისხლში არის მცირე დროის 

განმაელობაში, მიგრირებს ქსოვილებში და გარდაიქმნება მაკროფაგად. 

M პროტეინი ––- ტ –– ჯგუფის ჩ -- ჰემოლიზური სტრეპტოკოკის ტიპო-სპეცი- 

ფიკერი ზედაპირული ანტიგენი, 
მუტაცია -–- უჯრედის გენეტიკური ინფორმაციის შემცველი სტრუქტურის უე- 

ცარი ცვლილება, რომელიც წარმოიქმნება სპონტანურად, ან გარემო ფაქტორთა 
ზემოქმედებით. მუტაციის შედეგად ორგანიზმს შეიძლება სხვადასხვა ახალი ნიშან- 

თვისება განუვითარდეს. 
ნაქოფის ერითრობლასტოზი -- ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება, გამო–- 

წვეული რეზუს –- შეუთავსებლობით. 

წეიტრალიზაცია -- მიკროორგანიზმების მოქმედების ნეიტრალიზაცია ანტისხეუ- 

ლების მიერ. 

MM -- უჯრედები –- იხ. ბუნებრივი კილერები. 

ნორმალური ანტისხეული -–– იხ. ბუნებრივი ანტისხეული. 

ნულოვანი უჯრედები –– უჯრედები, რომელთაც არა აქვთ L-–- და 8 –– ლიმფო- 

ციტების სპეციფიკური ზედაპირული მარკერები. 

0 ანტიგენი –– გრამ-ნეგატიური ბაქტერიების (ეშერიხიები სალმონელები, ში- 

გელები და სხვა ლიპოპოლისაქარიდული ბუნების ზედაპირული ანტიგენი. 

ოუხტერლონის ტესტი –- ორმაგი დიფუზიის პრეციპიტაციული ტესტი. გამოი–- 

ყენება ანტიგენების და ანტისხეულების იდენტიფიკაციისათვის. 
ოპსონიზაცია –– მიკროორგანიზმის და სხვა ანტიგენური სხეულაკების დაფარვა. 

ოპსონინებით, რაც აძლიერებს მათ ფაგოციტოზს. 

ოპსონინი –– სისხლის შრატში არსებული ფაქტორი, რომელიც უერთდღება ანტი- 
გენებს და აძლიერებს მათ მგრძნობელობას ფაგოციტოზის მიმართ. ოპსონინი შეიძ- 
ლება იყოს ანტისხეული, კომპლემენტი და სხვა. 

პარაპროტეინი -– მონოკლონური, ჰომოგენური იმუნოგლობულინები, რომლე– 

ბიც წარმოიქმნებიან სიმსივნურად გადაგვარებული პლაზმერი უჯრედების პროლიფე– 

რირებული კლონის მიერ. პარაპროტეინების არსებობა დამახასიათებელია მიელო-. 

მური დაავადების და ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემიისათვის. 

პარატოპი -–. ანტისხეულის უბანი, რომელიც უერთდება ანტიგენურ დეტერმი–- 

ნანტს (ეპიტოპს). 

პაროქსიზმული სიცივის ჰემოგლობინურია –- დაავადება, რომლის დროსაც ჰე– 

მოგლობინი ჩნდება შარდში სიცივის ზემოქმედების შედეგად. 

პასიური იმუნიტეტი –– იმუნიტეტი, რომელიც ვგითარდება იმუნიზირებული ინ- 
დივიდისგან ანტისხეულების ან იმუნური ლიმფოციტების გადატანით. მაგალითად, 

ნაყოფის ორგანიზმში დედის ანტისხეულების გადასვლა პლაცენტით, რძით. იმუნო- 
გლობულინების, ანტიტოქსიკური შრატების და სხვა შეყვანა პროფილაქტიკისათვის, 
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სამკურნალოდ და ა. შ. ლიმფოციტების გაღატანის შემთხვევაში იხმარება ტერმინი 

ადოპტიური იმუნიტეტი. 
პასიური აგლუტინაციის ტესტი -- ტესტი, რომელიც გამოიყენება ხსნადი ანტი- 

გენების საწინააღმდეგო ანტისხეულების აღმოსაჩენად ანტიგენების მოლეკულები 

ადსორბირდება ერითროციტების, ლატექსის ან სხვა ნაწილაკებზე “და ანტისხეულების 
თანაარსებობის შემთხვევაში ხდება მათი აგლუტინაცია. პასიური ჰემაგლუტინაციის 
(ბოიდენის) ტესტი მეტად მგრძნობიარეა და საშუალებას იძლევა გამოვლინდეს 
ანტისხეულების უმნიშვნელო რაოდენობა. 

პერიფერიული ლიმფოიდური ორგანოები –- ის ცენტრალური და პერიფერიუ- 

ლი ლიმფოიდური ორგანოები. 
პინოციტოზი -– უჯრედის მიერ ხსნადი ნივთიერების შთანთქმა. 
პირველადი იმუნური პასუხი -- იმუნური პასუხი ორგანიზმში პირველად მო- 

ზვედრილი ანტიგენის მიმართ ანტისხეულები პროდუქცია წარმოებს ნელა და 
დაბალ ტიტრში, მაგრამ ვითარდება ლიმფოიდური ქსოვილის მზადყოფნა, ისე, რომ 

ანტიგენის განმეორებითი მოხვედრა ორგანიზმში იწვევს მეორად იმუნურ პასუხს. 

პირონინოფილური უჯრედი ––- უჯრედები, რომელთა ციტოპლაზმა იღებება წი- 

თელ ფერში მეთილენის მწვანე –– პირონინით შეღებვისას. ჩვეულებრიე, პირონინო- 
ფილური უჯრედების ქვეშ პლაზმურ უჯრედებს გულისხმობენ. 

პლა%ზმ ობლასტი –– პლაზმური უჯრედის წინამორბედი უჯრედი. 
პლაზმური უჯრედი –– 8 ––- ლიმფოციტისაგან წარმოქმნილი დიფერენცირებუ- 

ლი უჯრედი, რომელიც აწარმოებს ანტისხეულების სინთეზს. 

პოლინოზი -–– ატოპიური დაავადება, გამოწვეული მცენარეული მტეერის ზემოქ- 
მედებით. ზასიათდება უპირატესად რესპირატორული სისტემის და თვალების ლორ- 
წოვანი გარსების მწვავე ანთებითი ცვლილებებით. 

პოხიერი უჯრედი –- შემაერთქსოვილოვანდ უჯრედი დ რომელიც მდიდარია 

ციტოპლაზმური ბაზოფილური მარცვლებით და მსგავსია ბაზოფილის. გამოიმუშა- 
უებს ჰეპარინს, სეროტონინს, ჰისტამინს და სხვა ფარმაკოლოგიურად აქტიურ ნივ- 

თიერებებს, მნიშენელოვან როლს ასრულებს სწრაფი ტიპის ალერგიული რეაქციის 
განვითარებაში. 

იი (ის.'გ2Iძ დიდი ძირVIV2LIV6) –– ტუბერკულინი ზსნადი„ გაწმენდილი 

პროტეინული ფრაქცია. 

პრაუსნიტც-კიუსტნერის რეაქცია –- კანის სინჯი ადამიანისს რეაგინული (I6L) 

ანტისხეულების აღმოსაჩენად. 

პრეციპიტაციის რეაქცია ––- რეაქცია ხსნად ანტიგენსა და ანტისხეულს შორის, 
რის შედეგადაც წარმოიქმნება პრეციპიტატი, ხილული კომპლექსი. არჩევენ ბეჭ- 
დისებური პრეციპიტაციის რეაქციას, პრეციპიტაციას აგარის გელში და სხვა. 
პრობანდი –– ინდივიდი (წინაპარი, რომლისაგან ც იწყება შთამომავლობის 

“შესწავლა. 

პროპერდინი -- მრატი“ ცილა გლობულინების ჯგუფიდან რომელიც განე- 

კუთვნება ბუნებრივი რეზისტენტობის ფაქტორებს. 

_. რაგოციტები -- პოლიმორფულბირთვიან ლეიკოციტები რომლებიც გვხვდება 
რევმატოიდული ართრიტით დაავადებული ავადმყოფების სახსრებში. 

რანტის დაავადება –- ვითარდება ახალშობილ, იმუნოლოგიურად მოუმწიფებელ 

ცხოველებში ალოგენური ლიმფოციტების გადატანის შედეგად. დამახასიათებელია 
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ზრდაში ჩამორჩენა, წონის დაკარგვა ფაღარათი, სპლენომეგალია, მიდრეკილება 
ინფექციისადმი, მაღალი სიკვდილიანობა. 

რეაგინი –– უპირატესად IწL კლასის ანტისხეულები, რომლებიც ფიქსირებულია 

უჯრედებზე. ·ანტიგენის შეერთებას უჯრედებზე ფიქსირებულ ანტისხეულებთან თან 
სდევს უჯრედებიდან ისეთი ვაზოაქტიური ნივთიერებების გამოყოფა, როგორიცაა 

ჰისტამინი, სეროტონინი და სხვა. 
რევმატოიდული ფაქტორი (რევმოფაქტორი -– III) –– ICMI ან ICC კლასის აუ- 

ტოანტისხეული, რომელიც მიმართულია საკუთარი დენატურირებული IწC საწი- 

ნააღმდეგოდ. აღინიშნება სისხლის შრატში რევმატოიდული ართრიტის და ზოგჯერ 

სხვა რევმატიული დაავადებების დროს. 

რეზუს-ანტიგენები –– ადამიანი ერითროციტების ანტიგენები, რომელთაც დი- 

დი მნიშენელობა ენიჭებათ დედის და ნაყოფის შეუთავსებლობის დროს. 
რეზუს-შეუთავსებლობა -–– სისხლის ჯგუფის შეუთავსებლობა ერითროციტული 

რეზუს-ანტიგენის მიხედვით, რომელიც შეიძლება აღინიშნოს დედასა და ნაყოფს, 

ან დონორსა და რეციპიენტს შორის. 

სამიზნე უჯრედი -- ანტიგენის, შემცველი უჯრედი „ რომელი) სპეციფიკური 

ანტისხეულების ღა სენსიბილიზებული ლიმფოციტების შეტევის ობიექტია. 
სანარელი –– შვარცმანის ფენომენი –– კანის ადგილობრივი ნეკროზი ან თირკმე- 

ლების, ფილტვების, ღვიძლის და გულის გენერალიზებული დაზიანება ენდოტოქსი- 

ნის განმეორებით შეყვანაზე. განიხილება, როგორც პარაალერგიული რეაქცია. იმუ- 

ნოლოგიური საფუძველი საეჭვოა. 
სეგრენის სინდრომი -–– სანერწყვე და საცრემლე ჯირკვლების ქრონიკული აუ- 

ტოიმუცნური ბუნების ანთებადი დაავადება. ხშირად ასოცირებულია რევმატოიდულ 

ართრიტთან. 
სეკვეასტრირებული ანტიგენი –– ანტიგენი, რომელიც არ არის კონტაქტში იმუ- 

ნოლოგიურად კომპეტენტურ უჯრედებთან და ამის გამო არ იწვევს იმუნური პასუ- 

ხის სტიმულაციას. 
სეკრეტორული I9/ს –– Iწს, რომელიც არის ლორწოვან სეკრეტებში. არის 

16 –– დიმერი, სეკრეტორული კომპონენტით (5C), რითაც ის განსხვავდება შრატის 

იმუნოგლობულინისაგან. 

სენსიბილიზაცია –– 1, ალერგიული მზადყოფნა. სენსიბილიზაციაზე ლაპარაკობენ 
მაშინ როდესაც ანტიგენის განმეორებითი ზემოქმედების” შედეგად ვითარდება 
ალერგიული რეაქცია, 2. უჯრედის დატვირთვა ანტისხეულებით. სენსიბილიზებული 

უჯრედები გამოიყენება სხვადასხვა იმუნოლოგიურ რეაქციაში. 
სეროლოგია –– ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის შესწავლა Iი VIIL0. 

სეროტონინი –– 5 –– ჰიდროქსიტრიფტამინი რომელიც გამოიყოფა თრომბოცი- 

ტებიდან ღა პოხიერი უჯრედებიდან ანაფილაქსიური რეაქციების დროს. იწვევს 
გლუვი კუნთების სპაზმს, სისხლძარღვების გამტარებლობის მატებას. 

სვედბერგის სედიმენტაციური კონსტანტის ერთეული –– ერთეული, რომლითაც 

ისაზღვრება დალექვის კოეფიციენტი. ერთი სეედბერგი უდრის 10-13 სეკუნდს. გა- 

მოიხატება სიმბოლოთი 5. 

სითბოს ანტისხეულები -- ანტისხეულები, რომლებიც მაღალ ტიტრში ვლინდე- 

ბიან 37%, ტემპერატურაზე. · _ 
სინგენური –– გენეტიკურად იდენტური ინდივიდები. 
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სინოგრაფტი –– ტრანსპლანტატი აღებული იგივე სახეობის და გენეტიკურად 

იღენტური ინდივიდუმისაგან, მაგ. ერთი კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპე- 

ბიდან და სინგენური ცხოველებიდან. 

სისტემური წითელი მგლურა –– შემაერთქსოვილის სისტემური, აუტოიმუნური 

ბუნების დაავადება. 

სპეციფიკურობა –– ტერმინი, რომელიც აღნიშნავს ანტიგენსა და მისთვის «შესა- 

ტყვის ანტისხეულს ან ლიმფოციტს შორის შერჩევით რეაქციას. 

სტრეპტოლიზინი 0 –– პიოგეიბური სტრეპტოკოკის (მიერ გამომუშავებული 

ეგზოტოქსინი. 

სუპერანტიგენი –- ჰიპოთეზური ანტიგენი, რომელიც მაკროფაგში გადამუშა-“ 
ვების შემდეგ იძენს მაღალ ანტიგენობას, უნარს გამოიწვიოს ანტისხეულების ძლიე- 

რი პროდუქცია. 

სუპრესორული IL -––- უჯრედები -––- L –– ლიმფოციტების სუბპოპულაცია, რომლე- 
ბიც თრგუნავენ ც –- უჯრედების უნარს გამოიმუშაონ ანტისხეულები და ახდენენ 
უჯრედული იმუნიტეტის რეაქციების ინჰიბიციას. 

სწრაფი ტიპის ზემგრძნობელობა -- ანტისხეულებით პირობადებული ზემგრძნო- 

ბელობა. ამ დროს ქსოვილების დაზიანება ჰისტამინის და სხვა ვაზოაქტიური ნიე- 

თიერებების გამოყოფის შედეგია. რეაქცია ვითარდება რამოდენიმე წამიდან 30 წუ- 
თამდე ანტიგენთან განმეორებით კონტაქტის შემდეგ. სინონიმი –– I ტიპის ალერგიუ- 

ლი რეაქცია. 

ტიტრი –– სისხლის შრატში ანტისხეულების განმსაზღვრელი ერთეული. შრატი» 

ის მაქსიმალური განზავებ,ა როდესაც კიდევ აღინიშნება ანტისხეულის რეაქცია 
ანტიგენთან. 

ტოქსოიდი –– იხ. ანატოქსინი. 

ტრანსპლანტატის რეაქცია პატრონის წინააღმდეგ –– ტრანსპლანტატის იმუნო- 
კომპეტენტური უჯრედების რეაქცია ·მიმართული რეციპიენტის ქსოვილების საწი- 
ნააღმდეგოდ. ვითარდება რეციპიენტის იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის შემთხ- 
ვევაში. 

ტრანსფერ-ფაქტორი –– იხ. გადატანის ფაქტორი. 

ტუბერკულინი -– პროტეინების ნარევი, რომელიც მიღებულია ტუბერკულოზის 

მიკობაქტერიებიდან გამოიყენება კანის სინჯით ტუბერკულოზური სენსიბილიხზა- 

ციის დასადგენად. 

ტუბერკულინის ტიპის რეაქცია –– შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობის რეაქ- 
ცია, რომელიც ვითარდება ტუბერკულინური რეაქციის მსგავსად, კანში ზოგიერთი 

ალერგენის (ბრუცელინი, ჰისტოპლაზმინი, მალეინი და სხვა) შეყვანისას. 

ტუბერკულინური %ზემგრძნობელობა -– შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობა, 
რომელიც ვითარდება სენსიბილიზებულ პიროვნებაში ტუბერკულინის კანში შეყვა- 
ნის შედეგად. 

ტუმორსპეციფიკური ანტიგენი (154) –– სიმსივნური უჯრედის ზედაპირული ან- 

ტიგენი რომელსაც ტრანსპლანტაციური ანტიგენებისათვის დამახასიათებელი თვი- 

სებები აქვს სინონიმი –– ტუმორსპეციფიკური ტრანსპლანტაციური ანტიგენი 
(159#). 

XI -–- უჯრედი, IL –– ლიმფოციტი -- თიმუსდამ ოიკიდებული ლიმფოციტი. 
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ახ –– ფრაგმენტი –– იმუნოგლობულინის პროტეოლიზერი დაშლის შედეგად 

წარმოქმნილი ფრაგმენტი. 

ფაგოციტი –– უჯრედი, რომელსაც შეუძლია სხვადასხვა კორპუსკულური ნაწი- 

ლაკების (ბაქტერიები, პროტოზოები, სისხლის უჯრედები, ქსოვილების მკვდარი უჯ- 

რედები, მათი ფრაგმენტები და სხვა) შთანთქმა და მონელება. ფაგოციტებს მიე- 

კუთვნება პოლიმორფულბირთვიაი ლეიკოციტები სისხლის მონოციტები, მაკ- 

როფაგები, კუპფერის უჯრედები და სხეა. 

ფაგოციტოზი -- ფაგოციტების მიერ მიკროორგანიზმების, ან სხეა კორპუსკე- 

ლური ნაწილაკების შთანთქმა. 
ფენოტიპი –– ორგანიზმის ნიშანთვისებათა ერთობლიობა, წარმოადგენს გენოტი- 

პისა და გარემოს ურთიერთმოქმედების შედეგს. 
ფიტოჰემაგლუტინინი (III.ს) –– მცენარეული ბუნების ძლიერი მიტოგენი L –- 

ლიმფოციტებისათვის. გარკვეულ პირობებში (გაუხსნელ მატრიქსში) შეიძლება მი- 

ტოგენური ეფექტი იქონიოს 8 –– ლიმფოციტებზეც. 
ფორსმანის ანტიგენი –– ჰეტეროგენული ანტიგენი, რომელიც გეხვდება სხვადა- 

სხვა ცხოველის (ცხენი, ცხვარი, თაგვი და სხვა) ქსოვილების უჯრედებში, მაგრამ არ 

არის ადამიანის და ბაჭიის უჯრედებში. 

ფორსმანის ანტისხეული –– ფორსმანის ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტისხეულე- 

ბი, აქვთ ცხვრის ერითროციტების აგლუტინაციის უნარი. შეიძლება იყოს ადამიანის 

სისხლის შრატში „ბუნებრივი ანტისხეულების“ სახით. 

ქემ ოტაქსისი –– უჯრედის მოძრაობა გამოწვეული ქიმიური სუეუბსტანციით. ლეი- 

კოციტები ავლენენ ქემოტაქსის აქტივირებული კომპლემენტის ლიმფოკინების, 

ბაქტერიული სუბსტანციების, დაზიანებული უჯრედების ფრაგმენტების მიმართ ღა 

სხვა. ' 

ქიმერა –-– ბერძნული მითოლოგიის მიხედეით ურჩხელი ლომის თაეით, თხის 

ტანით „და გველის კუდით. იმუნოლოგიური გაგებით -–- ორგანიზმი, რომელიც შედ- 

გება გენეტიკურად განსხვავებული ქსოვილებისაგან. 

ქრომოსომა -– უჯრედის ბირთვში არსებელი მემკვიდრეობითი ინფორმაციის 

მატარებელი სტრუქტურა. 

ქრონიკული გრანულომატოზული დაავადება –– ფაგოციტოზის ფუნქციის დე- 

ფექტით მიმდინარე იმუნოდეფიციტური დაავადება. 
ქსენოგენური -- სხვა სახეობის. ძველი ტერმინი –– ჰეტეროგენული. 

ქსენოგრაფტი –- სხვა სახეობის ქსოვილოვანი ტრანსპლანტატი. 

ქსოვილების ტიპირება –- მომავალი დონორის და რეციპიენტის ქსოვილთა ანტი– 

გენების იდენტიფიკაცია და შერჩევა. 

ღეროვანი უჯრედი –– სისსლწარმომქმნელი და ლიმფოიდური უჯრედების წინა- 

პარი (დეღა) უჯრედი. მორფოლოგიურად არ განსხვავდება ლიმფოციტისგან. დი- 

ფერენცირებისა და მომწიფების შედეგად მისგან წარმოიქმნება სისხლის ყველა 

უჯრედი. 
შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობა --. უჯრედებით პირობაღებული ზემგრძნო- 

ბელობა, ქსოვილების დაზიანებაში მონაწილეობენ ლიმფოციტები და მაკროფაგები. 
რეაქცია, ჩვეულებრივ, ვითარდება ანტიგენთან განმეორებითი კონტაქტიდან 24 სა- 

ათის შემდეგ. სინონიმი IV ტიპის ალერგიული რეაქცია. 
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შიკის ტესტი -- ინტრადერმალური ტესტი დიფთერიული იმუნიტეტის დასად- 

გენად. 
შიშველი თაგვი (Mსძდ X0V50) -– უბეწვო, უთიმუსო თაგვი, რომელსაც აღე–- 

ნიშნება თიმუსდამოკიდებული ლიმფოციტების დეფიციტი. 

შრატისმიერი დაავადება –– ალერგიული დაავადება, რომელიც ვითარდება ჰო- 

მოლოგიური და პჰეტეროლოგიური შრატების შეყვანით. 
შულც-დეილის რეაქცია –– სენსიბილიზებული ზღეის გოჭის იზოლირებული 

საშვილოსნოს ან თეძოს ნაწლავის შეკუმშვა სპეციფიკური ანტიგენის ზემოქმედე- 
ბით. გამოიყენება როგორც ბიოლოგიური ტესტი სწრაფი ზემგრძნობელობის გა- 

მოსავლინებლად. 
ცენტრალური და პერიფერიული ლიმფოიდური ორგანოები –- ცენტრალური 

ეწოდება იმ ლიმფოიდურ ორგანოებს, სადაც ხდება იმუნოლოგიური კომპეტენციის 
ჩამოყალიბება. ამ ორგანოებს მიეკუთვნება თიმუსი, ფაბრიციუსის ჩანთა ფრინვე- 

ლებში, ბურსის ეკვივალენტი ძუძუმწოვრებში –– როგორც ჩანს, ძვლის ტვინი. პერი- 
ფერიულ ლიმფოიდურ ორგანოებში –- ელენთა, ლიმფური კვანძები, პეიერის ფოლა- 

ჭები, ნუშისებრი ჯირკვლები –– ხორციელდება იმუნური პასუხი. 

ციტოტოქსიკური ანტისხეული -- ანტისხეული, რომელიც რეაგირებს უჯრედის 

ზედაპირულ ანტიგენებთან და იწვევს აღნიშნული უჯრედის დაზიანებას. 

ციტოტოქსიკური L -- ლიმფოციტი – I –– ლიმფოციტების სუბპოპულაცია, რო- 

მელიც იწვევს სამიზნე უჯრედის ლიზისს. სინონიმი L -- კილერი. 

ციტოფილური ანტისხეულები –– ანტისხეულები რომლებიც თავიანთი LC 

ფრაგმენტით უერთდებიან უჯრედების ზედაპირულ მემბრანას და თავისუფალი პა- 
რატოპებით შეუძლიათ სპეციფიკურ ანტიგენთან რეაგირება ციტოფილური ანტი- 

სხეულები I”IL და 17C კლასის არიან. 

ჯვარედინი რეაგირება -- ანტიგენის რეაგირება იმ ანტისხეულთან, რომელიც გა- 

მომუშავდა სხვა ანტიგენის პასუხად. პირობადებულია ანტიგენური დეტერმინანტე- 

ბის იდენტურობით ან მსგავსებით. 
ჰაპტენი ––- ნივთიერება, რომელსაც შეუძლია შეუერთდეს ანტისხეულს, მაგრამ 

არა აქვს უნარი გამოიწვიოს იმუნური პასუხი. 

პელპერული L -– უჯრედი –– I –– ლიმფოციტებს სუბპოპულაცი,აკ რომელიც 

ეხმარება 8 –– ლიმფოციტებს ანტისხეულების გამომუშავებაში. 

ჰემაგლუტინაცია –- ერითროციტების აგლუტინაცია. 

ჰემ ოლიზინი –- ანტისხეული, ან სხვა სუბსტანცია, რომელსაც შეუძლია ვრით- 

როციტების ლიზირება. 

პიბრიდომა -- ჰიბრიდული უჯრედი, მიღებული სიმსივნური უჯრედის შერწყმით 

L--ან  –– ლიმფოციტებთან. გამოიმუშავებს მონოკლონურ ანტისხეულებს. 
ჰიპ ოგამაგლობულინემია –- შრატის ძირითადი იმუნოგლობულინების (C, #, MI) 

დეფიციტი. 

პისტოშეთავსების მთავარი კომპლექსი (MIIC) –– გენების სისტემა, რომელიც 

განსაზღვრავს ორგანიზმის ბიოლოგიურ ინდივიდუალობას. ამ სისტემის ერთ-ერთი 

ძირითადი დანიშნულებაა იმუნოლოგიური ზედამხედველობის განხორციელება, ორ- 

განიზმში მოხეედრილი ანტიგენური ნივთიერებების შეცნობა და მათი' ელიმინაცია. 

ტრანსპლანტაც იური იმუნიტეტის გამოვლინებები რომელსაც ჰისტოშეთავსების 
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მთავარი კომპლექსი ახორციელებს, ორგანიზმის იმუნური რეაქციის ერთ-ერთი 
ფორმაა. 

II ნივთიერება -- ადამიანის ერითროციტების ანტიგენი და აგლუტინოგენე- 

ბის წინაპარი სუბსტანცია. 
ჰომოლოგიური (ალოგენური) დაავადება –- ტრანსპლანტატის რეაქცია პატრონის 

წინააღმდეგ ზრდადასრელებულ ინდივიდებში. 
II ჯაჭვი –– იმუნოგლობულიჩების მოლეკულის მძიმე ჯაჭვი. 
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· რუ და იერსინი – ბაქტერიული ტოქსინების აღმოჩენა 
· ბუხნერი –- კომპლემენტის აღმოჩენა 
· ბერინგი, შ. კიტაზატო –- ანტიტოქსინების აღმოჩენა 

.· სავჩენკო და დ. ზაბოლოტნი –– პერორალური იმცნიზაციის შემოღება 

· პფეიღერი, ე. ისაევი – იმუნური ბაქტერიოლიზის აღმოჩენა 

· დარჰენი და მ. გრუბნერი –- სპეციფიკური აგლუტინაციის აღმოჩენა 

ჟეიდალი –- აგლუტინაციის ტესტის გამოყენება მუცლის ტიფის დროს 
„ ირლიხი –– ანტისხეელების წარმოშობის ჰუმორული თეორიის შექმნა 
„ ბორდე –– ანტისხეულები” და კომპლემენტის როლის ღაღგენა ბაქტე- 

რიოლიზში 

· ლანოშტეინნერი -– სისხლის #00 ჯგუფების აღმოჩენა 
„· რიშე და პ. პორტიე –– ანაფილაქსიის აღმოჩენა 

· არტიუსი –- არტიუსის ფენომენის აღმოჩენა 

. პირკე და ბ. შიკი –- შრატისმიერი დაავადების აღწერა 

„ შულცი –-– შულც-დეილის ანაფილაქსიური ტესტის ღადღგენა 

- კალმეტი და კ. ჟერენი –- ბცჟ ექსპერიმენტული შესწავლა 
· თლემინგი –– ლიზოციმის აღმოჩენა 

· რამონი –– ანატოქსინებით იმუნიზაციის მოწოდება 
„ ფლემინგი –– პესიცილინის აღმოჩენა 

ჰოოოვიცი – ანტისხეულების წარმოშობის მატრიცული თეორიის ჩამო- 
ყალიბება 

„ ბეზრედკა –– ლოკალური იმუნიტეტის აღმოჩენა 

ტიზელიუსი და ე. კებატი –- ანტისხეულების იმუნოგლობელინური ბუნე- 

ბის დადგენა 

„ ლანდშტეინერი და ა. ვიჩნერი –- წს –– ანტიგენის აღმოწჩი5ა 
პოლინგი –– ანტისხეულების წარმოშობის გატრიცელი თგორიის ჩამოყა- 

ლიბება 

კუნსი –- ფლუორესცეინით ნიშანდებული ანტიგენების და ანტისხეულების 

გამოვლენის მეთოდის დამუშავება
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1953 

1953 

1956 

1956 

1956 

1957 

1957 

1960 

1961 

1966 

1969 

1972 

1973 

1974 

1974 

1975 

1977 

1980 

პ. მედავარი ––- ქსოვილების ტრანსპლანტაციის იმუნოლოგიური საფუძვლების 

დადგენა 
გ. სნელი –– თაგვების სუფთა ხაზების გამოყვანა 

ა, ფაგრეუსი -- პლაზგევრი ეჯრედების როის ღაღგენა ანტისხეულების პრო- 

დუქკციაში 

ჰ. ლოურენსი – გაღატანის ფაქტორის აღმოჩენა 

ო. ბრუტონი –- აგამაგლობულინემიის აღწერა ადამიანში 

გრაბარი –– იმუნოელექტროფორეზის მეთოღის ღამუშავება 

ჰაშეკი –– ექსპერიმენტში იმუნოლოგიური ტოლერანტობის დადგენა 
სნელი –- მთავარი პისტოშეთავსების კომპლექსის შესწავლა 
დოსე –– ადამიანის =ეიკოციტური ანტიგენების აღმოჩენა 

ეიტებსკი და ნ. როეზი-- აუტოიმენური პროცესების ეკსპერიმენტელი 

მოღელირება 

ლინოემანი ღა ა. +263 კი –– ინტერფერონ -ს აღმოჩენა 

„ ბერნეტი –– ანტ--ხვულების წარმოზობის კლონურ-სელექციური თეორიის 

ჩამოყალიბება 

ედელმანი ლა რ. პორტერი -- ანტისხეულების მოლეკულის სტრუქტურის 

დაღგენა 
მილერი, რ. გული –- რიმუსის როლის ღაღგენა იმუნოგენეზში 
იშიზაკა –– ICI. როგორე რეაგინული აზტისხეულების აღმოჩენა 
მიჩისონი –- 1 -–- ჰე -პე”-ული ფუნჯციის აღწერა 

ლ
დ
თ
 

ი 
8
5
C
 

ა 

· გერსონი –– 1 –– სუპრესორელი უჯრედების აღმოჩენა 

- დევიდი, დღ. გიოტეე ღა სხვები –– 12 ანტიკენების აღმოჩენა 

იერნე –– იციოტიჰის ქსელის თეორიის შექმნა 

. პეტროვი და C. სესლავინა –– არასინგეზური ღეროეანი უჯრედების ინაქ- 

ტივაციის ფენომენის დაღგენა 
გ. კოლერი ღა ც. მილშტეინი ––- ჰიბრიღომების მიღება 

მ. ზემსკოვი ლა ნ. ჟურავლიოვა –– (I6MI აქტივობის მაინჰიბირებელი ფაქტო- 

რის ღაღგენა 

3 
თ
უ
 

ვ 
თ 

CC
 

ჯანმრთელობის საერთაპორისო ორგანიზ+X,ია –- ჟვავილის ლიკვიდაცია მსოფ- 
ლიო მასშტაბით



პერიოდული გამოცემები იმუნოლოგიაში 

)IIV იი) MIIIსინიწი'!I" 3!1II:(0MVIIიულდ!II! II 1”MMVII0M0II0.10LIII –– სსრკ. 
11MMXV”II0Cუ0CII8 –- სსრკ. 
ჩიდლი სხ XVIIII0II. 1IMVVIIი.I0L”IIV. #უანიწიულ/ი –- სსრკ. 
#ტატძV9ვეილლივ 10 1თოხსიი!0CV –- აშშ. 

#)ით0 სიძ 1Iთ.თისი010016 ––- გდრ. 

#ტ110ფ6 სიძ ICIIი1I5ლ06 III ოთ VI0C10616 -- ფრგ. 
#ტიიი1§ 0 Iთრთხსიი10ყწა) –– პოლონეთი. 

Cი)ს1იL Iთ ისილ010და/ –- აშშ, ინგლისი, 

CI)ი1031 გიძ ჯინ ოილი! IთიიVი010წ”V –- ინგლისი, 
CIიIლ0) IითIსილ0ი0ნწნ» ვიძ (როთხLხიილმ!11010წV –- აშშ. 

MMხაიილმი ჰისიმ! 0წ Iთოსი0106V”/ –- ფრგ. 
1ოინისი!(3( სიძ Iი10C(10ი –– ფრგ. 

1იოთისიილხიი5LV -- ინგლისი. 

I1იი)სი010წ8)/ –- ინგლისი. 
IიI%ლ00ი მიძ 1ოროოთLსი!(” ––- აშშ. 

1I818ი ჰისიმ1 0 Iთოყსიი0ი0ნ” იძ I1იისიიიმ1იი10წ6X –- იტალია, 

ჰისივ! იწ #)116L6V –- აშშ. 

ჰისLიგ! 0 #IC-#V მიძ CIიIლმ1 Iოთსიი10წV –- აშშ. 

ჰისლიი) 0, Iთთსი0წ0იC1105 -- ინგლისი. 

ჰისაიმ1 ინ 1ითსი010წV –- ფრგ, აშშ. 

ჰისიგ1 0წ 1იითხი0108IC01 M0(ი0ძ5 -–- ნიდერლანდები. 
XX0თI655 )ი #110LთV –- აშშ. 

ჩიVს6 9'Iოთსი010616 ––- საფრანგეთი. 
5ლგიძ)იმVვი ჰისლიმ! 0” 1ოთხსიი10ნწV –- ნორვეგია, 

უყხვველ ტინყლიი§: LII5(ილლითიმიხ!!(V ვიძ Iთთსიიყირი6C(1ლ05 -–- აშშ. 

ჩწივივი1ვი!მV00ი -- აშშ. 

20(5ლიLILL ჩწყL 1იოთისი!(815წ05ლ0ხსიფ –- ფრგ. 

244



ბავშვებისა და მოზარდების სავალდებულო (გეგმიური) 
იმუნიზაციის კალენდარი 

(დამტკიცებულია ჯანდაცვის სამინისტროს 14.01. 1080 წ. M უი ბრძანებით) 
  

  

დაავადება რომლის წინა- 
აღმდეგ ტარდება იმუ-| ასაკი, კლასი ვაქცინის დასახელება შეყვანის გზა 
ნიზაცია _ |ტიკი 

ბირ % დაბადებიდან · ს C 
ტუბერკულოხი მე-5–7 დღე წყინს ცოცხალი კანში 

  

ყივანახველა, დიფთერია 
#09)» დახოცილი 

კუნთებში პე- 
რორალურად 

        
    
  

    
  

  

  

  

  
  

  

  

  

  

  

      
  

  

რელანესი და პოლიომი- 3 თვე პოლიომიელიტის ცოცხალი კვებამდე ! 
ლ საათით ადრე 

ყივანახველა, დიფთერია ს I) დახ Cნთებშ 
: მ დახოცილი უწთებძი 

დეტანუსი და პოლიო- 4,5 თვე პოლიომიელიტის ცოცხალი პერორალური 

ჟივანახველა, დიფთერია, %I)1 დახ ნთ-ბ> 
· : დახოცილი კენთე9«ი 

მელიტა. და -პოლიო-) 6 თვე. | პოლიომიელიტის ცოცხალი| პერორ»;ლუერი 

პოლიომიელიტი | 1 წელი | პოლიომიელიტის ცოცხალი, პერორალური 

პოლიომიელიტი I წელი 2 თეე|პოლიომიელიტის ცოცხალი| პერორალური 

წითელა და ყბაყურა | 15 –18 თქე | წელის და ყბაყურას კა§ქვ)9 

პოლიომიელიტი 2 წელი 1 თვე'პო იომიელიტის ცო ხალი | პერორალური ლიომიელიტ ელ ლიომიელიტის ცოცხალ 
ყივანახველა, დიფთერია I III) დახ –ნთიბუ · : დახოცილი კუნთებჰი 
სარანუსი და პოლიო- ” წელი 3 თვე პოლიომიელიტის ცოცხალი! პერორალური 

დიფთერია და ტეტანუსი | 6 წელი I M))1-MI –– ანატოქსინი | კანქვეშ 

ტუბერკულოზი? L კლასი | ციC ცოცხალი I კაზმი 

პოლიომიელიტი | 2 კლასი | პოლიომიელიტის ცოცხალი | პერორალური 

დიფთერია და ტეტანუსი შარი უიი „ს0L-MI –- ანატოქსინი | კანქვეშ 

ტუბერკულოზი 09 კლა |ცCC ცოცხალი | კანში 

ე-9 კლასი 
პოლიომიელიტი ტექნიკუმის |პოლიომიელიტის ცოცხალი, პერორალური 

მე-10 კლასი |ადსორბირებული, ტეტანე- სანმი 
ტეტაწუსი | (გოგონები) | სის ანატოქსინი | კასკვეშ 

მუცლის ტიფი, ტეტანუსი, · · მუცლის ტიფის ქიმიური 
აიროვანი განგრენა, ბო- მე-10 კლას აქცინა სექსტა-ანატოქსი- კანქვეშ 

ტულიზმი (ვაჟები (წ , 

  

  
- -- 

· ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო რევაქცინაცია უკეთდებათ იმ ბავშვებსა, რომ- 

ლებსაც მანტუს რეაქცია უარყოფითი აქვთ. 
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საგნობრივი 

აგლუტინაცია 26 

აგლუტინაბელობა 85 

აგლუტინოგენი 84 

ადამიანის ლეიკოციტური ანტიგენები 

(II I.#) 98, 102 

ადაპტიური პერიოდი 

ბის 49, 110 

ადიუვანტი 14, 216 

ადიუვანტური ნეფრიტი 161 

ადოპტიური იმუნიტეტი 71 

ადოპტიური იმუნოთერაპია 197 

ადსორბცია 154, 163 

აეთვისებიანი მიასთენია 153 

აზატიოპრინი (იმურანი) 112 

ათეროსკლეროზი 163 
„აკრძალული კლონი“ 49, 132, 137 

ტოლერანტო- 

ალელური გამორიცხვა 16 

ალერგენი 118 

ალერგია 116 

ალერგოლოგია 118 

ალოგენური ტრანსპლანტაცია 98, 104 

ალოგრაფტი 98 

ალოიმუნიზაცია 88, 218 

ალოიმუნური დაავადებები 133 

ალოტიპი 19 

ალოტრანსპლანტაცია 98 

ალფა-ფეტოპროტეინი 188 

ანატოქსინი 71, 218 

ანაფილატოქსინი 218 

ანაფილაქსია 129 

ანაფილაქსიური რეაქცია 120 

ანაფილაქსიური შოკი 129 

ანაფილაქტოიდური შოკი 130 

ანტიგენი 13 

ანტიგენის შემბოჭავი ფრაგმენტი 

(Lე) 19 

ანტიგენური გამარტივება 189 

ანტიგენური დეტერმინანტი 14 

ანტისხეული 15 

ანტილიმფოციტური გამაგლობულინი 112 

არასეკრეციული მიელომა 206 

არტიუსის ტიპის რეაქცია 123 

246 

საძიებელი 

ატოპია 116 

ატრაჭცია 60 

აუტოანტიგენი 15 

აუტოანტისხეული 132 

აუტოგენური ტრანსპლანტაცია 98 
აუტოგრაფტი 98 

აუტოიმუნიზაცია 132 

აუტოიმუნური ენცეფალომიელიტი 155 

აუტოიმუნური თირეოიდიტი 155 

აუტოიმუნური პროცესები 132 

აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია 161 

აუტოსენსიბილიზაცია 132 

აეუტოტოლერანტობა 132 

აქტიური ცენტრი 17, 18 

აქტიური და პასიური იმუნიტეტი 70 

ბავს-ბაუმის დაავადება 211 

ბენს-ჯონსის ცილა 201, 204 

ბერეზოვსკი-შტერნბერგის უჯრედები 214 

ბერკიტის ლიმფომა 215 

ბლასტტრანსფორმაცია 42 

8 -– ლიმფოციტები 26, 35 

ც –– ლიმფოციტების სუბპოპულაციე- 

ბი 35 

ბომბეის ტიპის ფენოტიპი 83 
ბრუტონს ტიპის აგამაგლობულინე- 

მია 173 

ბუნებრივი ანტისხეულები 66 

ბუნებრივი იმუნიტეტი 70 

ბუნებრივი კილერები (MIL -- უჯრედე- 
ბი) 37, 190 

ბუნებრივი რეზისტენტობა 56 

ბურსა ფაბრიციუსის 26 

ბურსის ექვივალენტი 26 

ბუსუსოვანუჯრედული ლეიკოზი 214 

გამაპათია 202 

გამა-ფეტოპროტეინი 189 

გაძლიერების ფენომენი 45, 110, 195 

გლომერულონეფრიტი 159 

გნოტობიოლოგიური იზოლაცია 186 

დაბალი იმუნოლოგიური რეაქტიულო- 

ბა 128



ს9) –– აგლუტინოგენი 88 
დნმ –– ვირუსები 187 

დისელფიდერი კავშირები (--5--8--,)) 16 

1) –– ლიმფოციტები 38 

დიფაზური ანტისხეულები 163 

დი ჯორჯის სინდრომი 172 

დომენი 17 

დონატ-ლანდშტეინერის 

ბი 161 

ეგზოალერგენი 118 
ეგზოტოქსინი 75 

ემბრიონელი ქსოვილების გადანერგვა 183 
ენდოალერგენი 118 

ეპიტოპი 54 

ეფექტორული I –– უჯრედი 33 
ექსპერიმენტული ალერგიული ენცეფა- 

ლომიელიტი 152, 153 

ვეალდენსტრემის დაავადება 208 

VI –– ანტიგენი 187 

ეარიაბილური დომენი (V) 17 

ვარიოლაცია 4 | 

ვაქცინა 70 

V –– გენი 20 

ეირუსული ინტერფერენცია 66 

ეისკოტ-ოლდრიჩის სინდრომი. 171 

ზელიგმანის ლიმფომა 211 
თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტური 

მდგომარეობები 168 

თივის ცხელება 128, 228 
თიმოზინი 186 

თიმოპოეტინი 186 

თიმუსი 12 

თიმუსდამოკიდებული ანტიგენი 42 

თიმუსდამოკიდებული ზონები 29 
თიმუსდამრუკიდებელი ანტიგენი 42 
თიმუსდამოუკიდებელი ზონები 29 

1ე –– ცილა 40 
იდიოსინკრაზია 117 
იდიოტიპი 19, 54 
იდიოტიპ-ანტიიდიოტიპური თეორია 139 

იზოტრანსპლანტაცია 98 

იზოჰემაგლუტინინები 81 
იმუნიტეტი 8 

იმუნოგლობულინები 15, 21 

ანტისხეულე– 

ჰყ -- 2! 

ლს –– 22 
1ღ6MI –– 23 

Iთ0 –– 25 
Iფ–– 25 
იმუნოგენეზის რეგულაცია 52 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები 

166, 168 

იმუნოლოგიური დამბლა 49 

იმუნოლოგიური ზედამხედველობა 184, 

187 

იმუნოლოგიური მეხსიერება 46 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობა 48, 109 

„–-“ თანდაყოლილი და შეძენილი 48 

ი--“ მაღალდოზური ღა დაბალდოზუ- 

რი 50 

„--" მონოვალენტური და პოლივალენ- 

ტური 48 

იმუნოპათოლოგია 10 

იმუნოსუპრესიული თერაპია 111 

'"იმუნოჰემატოლოგია 82 
იმუწური იზოანტისხეულები 87 

იმუნური კომპლექსები 26, 123, 146 

იმუნური პასუხი 41 

იმუნური პასუხების გენები (IL -- გე- 

ნები) 39 

იმუნური რეაქტიულობა 13 

იმუნური სისტემის ცენტრალური და პე- 

რიფერიული ორგანოები 12, 28 

ინსულინდამოკიდებული შაქრიანი დია- 

ბეტი 157 

ინსულიტი 157 

ინტერლეიკინები 41 

ინტერფერონი 38, 65 

L –– სისტემა 91 

კათიონური პროტეინები 61 

კაპა-ჯაჭეი (L –- ჯაჭეი) 16 

კაპოშის სარკომა 181 

კალერის დაავადება 204 

კანის შენელებული ტიპის ზემგრქვობე- 

ლობა 75 

კარცინოემბრიონული ანტიგენი 188 

კეინკეს შეშუპება 120 

L –-– ლიმფოციტები 37, 190 

247



კლინიკური იმუნოლოგია 10 

კლონი 7 

კლონური სელექციის თეორია 7 

კომბინირებული იმუნოდეფიციტები 169 

კომპლემენტი 61 

კომპლემენტის დეფიციტი 174 
კომპლემენტის ფიქსაცია 26 

კონიუგირებული ანტიგენი 14 

კონსტანტური დომენი (C –– დომენი) 17 

კონტაქტური დერმატიტი 131 

კოხის ფენომენი 74 

კრიოგლობულინი 203 

ლამბდა –– ჯაჭვი (7, –– ჯაჭეი) 16 

ლანდშტეინერის კანონი 87 
ლეინერის ერითროდერმია 176 

LI –– უჯრედული ფენომენი 149 
ლიზისი 26 

ლიზოციმი (მურამიდაზა) 64 

ლიმფოგრანულომატოზი 214 

ლიმფოკინები 41, 73 
ლიმფოპროლიფერაციული 

ბი 198 

ლიპოქრომული ჰისტიოციტოზი 176 

ლუი-ბარის სინდრომი 171 

ლეკეს დაავადება 187 

მაბლოკირებელი ანტისხეულები 191, 195 

მაზუგის ციტოტოქსიკური ნეფრიტი 160 

მაკროფაგი 40 

დაავადებე– 

მაკროფაგის 

რი 73 

მარეკის დაავადება 187 

მატარებელი ცილა 14 

მაღალი 

ბა 128 

მემბრანული იმუნოგლობულინები 16, 24 

მეორადი იმუნური პასუხი 46, 47 

მეხსიერების უჯრედები 46 

მიელომური დააჭადება 204 

MIX –- სისტემა 91 

მონოკინი 38, 4), 64 

M –- პროტეინი 142 
მუტაცია 186 

მძიმე ჯაქვი (II –– ჯაჭვი) 16, 18 

218 

გამააქტივებელი ფაქტო- 

იმუნოლოგიური რეაქტბულო- 

მძიმე ჯაჭვების დაავადება 210 

ნანოგრამი 25 

ნეზელოფის სინდრომი 173 

ნეიტრალიზაცია 26 

„ნელი ვირუსული“ ინფექციები 80 
ნეოანტიგენის თეორია 142 

I -- უჯრედები 37 

ნეირამინიდაზა "196 

ნიტროლურჯი––-ტეტრაზოლის ტესტი 176 

ნულოვანი ლიმფოციტები 36 

ოპსონიზაცია 20 

ორთოტოპული გადანერგვა 98 

პანუსი 143 

პარაალერგია 117 

პარაკორტექსი 43 

პარაპორტეინემია კეთილთვისებიანი და 

ავთვისებიანი 201, 203 

პარაპორტეინემიული 

ბი 200 

პარატოპი 54 

პეიერის ფოლაქები 26 

პირველადი იმენური პასუხი 43, 47 

პირველადი ჰიპოგამაგლობელინემია 173 

პლაზმინი 63 

პლაზმოციტომა 204 

პლაზმური უჯრედები 35 
პოხიერი უჯრედების დეგრანულაცია 64 

პრეიმუნიტეტი (პრეიმუნიცია) 72 

პრეციპიტაცია 26 

პურინ-ნუკლეოზიდ-ფოსფორილაზის დე- 

ფიციტი 172 

რანტის დაავადება 109 

რეაგინი 121! 

რევმატიზმი 141 

რევმატოიდული ართრიტი 143 

რევმატოიდული ფაქტორი 145 
რეზუს-ფაქტორი 87 

რეზუს-ანტისხეულები სრული და არა- 
სრული 89 

რეზუს-კონფლიქტის 

ტიკა 95, 96 

რეზუს-შეუთავსებლობა 94 
რეტიკულური დისგენეზია 171 

რიდ-შტერნბერგის უჯრედები 214 

ჰემობლასტოზე- 

იმუნოპროფილაქ–



რეციკლინგი 34 

რუსტიცკის დაავადება 204 

ს –– აგლუტინოგენი 87 

სანარელი –– შვეარცმანი–ს ფენომენი 12მ 

5 –- ანტიგენი 188 

საჟოფაცხოვრებო ალერგენები 118 

„საშიში“ დონორი 86 

საწარმოო ალერგენები 119 
სეკვესტრირებული ანტიგენები 132, 126 

სეკრეტორები და არასეკრეტორები 87 

სეკრეტორული Iნ# 23 
სეკრეტორული კომპონენტი (5C) 20 

სენსიბილიზაცია 117 

სეროტონინი 124 

სიბსები 182 
სითბური აცტოანტიგენები 161 

სიმსივნური ანტიგენები 187 

სიმსიენური ვაქცინაცია 197 

სინგენური ტრანსპლანტაცია 98, 104 

სინოგრაფტი 98 

სისტემური წითელი მგლურა 147 

სისხლის #I0 სისტემა 83 

სისხლის ექსტრაკორპორული 

ბა 112 

სიცივის ანტიერითროციტული ანტისხე- 

ულები 162 

სოლიტარული მიელომა 206 

დასხივე– 

სპეციფიკურობა 13 

სტერილური იმუნიტეტი 72 

სულფოგლიკოპროტეინი 189 
სუპერანტიგენი 40 

სუპრესორული უჯრედები 32, 35 
სფეროპლასტი 68 

სწრაფი ტიპის ზემგრძნობელობა 120 

+ -–-- და 8 ––- ლიმფოციტები 27 

ტოლერანტობა 48 

ტოლეროგენი 48 

ტრანსპლანტაციური იმუნოლოგია 97 
ტრანსპლანტატის რეაქცია პატრონის წი- 

ნააღმდეგ 108 

ტრანსპლანტატის მოცილება 104 

„4 პირველადი და მეორადი 104, 105 

ტრანსფერ-ფაქტორი (გადატანის- ფაქ- 

ტორი) 75, 196 

ტოქსინების ნეიტრალიზაცია 26 

ტუბერკულინური სინჯი 126 

ტუბერკულინური ტიპის ზემგრძნობე- 

ლობა 126 

ა“ –- ანტიგენი 188, 195 

+ –- უჯრედული ციტოლიზი ვ4 

ულტრაცენტრიფუგირება 202, 202 

უმწვავესი მოცილება 106 
„უნივერსალური" დონორი 86 

უცხოობა 13 

უჯრედული იმუნიტეტი 12 
უჯრედების კოოპერაცია 39 

ფაბრიციუსის ჩანთა 28 

Iის –– ფრაგმენტი 19 

ფაგოლიზოსომა 60 

ფაგოსომა 60 

ფაგოციტოზი §9, 70 

ფაგოციტოზის დეფიციტი 174 
ფაკულტატური ფაგოციტები 60 
ფენოტიპური შეზღუდვა 20 
ფორსმანის ანტიგენი 210 

ფრეინდის ადიუვანტი 216 

IV –– ფრაგმენტი 19 

IIC –– ფრაგმენტი 19 

ქემოტაქსისი 60 

ქემოტაქსინები 64 

ქრონიკული გრანულომატოზი 175 

ქრონიკული მოცილება 114 

ქსენოგენური ტრანსპლანტაცია 98 

ქსენოგრაფტი 98 

ქსოვილოვანი მეთავსების მთავარი კომ- 

პლექსი –– MIIC 98 

შაქრიანი დიაბეტი 156 

შვეიცარული ტიპის იმუნოდეფიციტი 171 

შენელებული ტიპის ზემგრძნობელო- 

ბა 120 

შეუთავსებელი სისხლის გადასხმა 92 

შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგოშმა– 

რეობა 177 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრო- 

მი (შიდღს) 179 

შიკის რეაჭცია 168, 240 

249



შოუპის პაპილომა 187 

შრატისმიერი დაავადება 130 
ჩედიაკ –– ჰიგაშის დაავადება 175 
ციკლოსპორინი #4 113 

ციტოლიზი 45 

ციტოტოქსიკური რეაქცია 26, 123 
ციტოტოქსიკური L -- ლიმფოციტი 33, 

34 

„ცრუ“ ალერგიული რეაქციები 127 
ძვლის ტვინის გადანერგვა 182 

ხაზერიკის ტრიადა 149 

ხანმოკლე სენსიბილიზაციის 

ლები ICC5 –– 15 22 
ჯვარედინი ანტიგენობა 14 

ჯობის სინდრომი 176 

ჰაგემანის ფაქტორი 63 

II –– ანტიგენი 83 

ანტისხეუ– 

250 

ჰაპტენი 14 

ჰაშიმოტოს დაავადება 155 

ჰეტეროტრანსპლანტაცია 98 

პეტეროტოპული გადანერგვა 98 
ჰიბრიდომა 204 

ჰიპერვარიაბილური უბანი 17 

ჰისტამინი 124 

პისტოშეთავსების ანტიგენები (IIL„") 98, 

102 

ჰომოტრანსპლანტაცია 98 

ჰპომოციტოტროპული ICC 21 

IIC –– აგლუტინოგენი 87 
ჰოჯკინის დაავადება 214 
ჰუმორული იმუნიტეტი 12 
ჰუმორული ფაქტორები 59 

II –– ჯაქვი 16



ი§3)00MLC 

ც M#IVMIIIC 1I3MV0XLCIს. 0CII08I!სIC II0.107XLIლ0IIII 06IILCIL IIMMVIII0C.10- 
III – ლჯნVIIVხნმ I რVIIMIIIVი მ2IIIIII0, II-I -C0I010CMს, IIM- 
MVIIIII6I2, M0იილიმIIIV MM010% 8 IIMMVIIII0X 018010 იC0VV19IIIIM 
IIMMVII0ICIIC3მ, IIMMVII090LIIVCCMმII I 2M9Iხ I! 10.1008გIIIII0C+ხ. წმC- 
CM0+0CM6ხI IIMMVII0უ0LIIM0CMIIC მ2მლ00MIს. 1II(0CMIIII0IIIIსIX, 0IIVXი.IC- 
80IX, მუშური II90CMIIX, მ» I0IIVMVIIII IX, IIIMCდიიიი.)I დილი მ21II81IიIX 3მ- 
6ნლ0უმ8ე!!!!! 0C80I(0MსI 3800000Cს! 1IMMVII0LICM9C+IILII, MM MVII0ICM210- 
თი0იII, #იმ!!ლ!I181I7მ1II0I!0,” IIMVMVIIიულხIII.  IIMMVII0/10C0სIIILIIIII IX 
ლ0010!!!IIIII, 1IVI MVII0CVII0CCCII8II0MI II IIMMVM0M00იIIIII0VICIIICI 16ი82- 
III. 8 V«IIIIIC IIIM00M0 IICII0უხ3008მII1ხI! II08CIIს!I0C 1მMIIსIC 6I1ლCM0CLI- 
8CIIIსIX II 300V007LIIსIX 280008. 

8 იითულალIIIII 8VXMI0VCIIხI CIM08მ0მ0ხ 1IMXMLVII00IIIM0CCMIIX 1C6- 
MIIII08, 1მIს! 0CI08IIხIX 0XMისIIIII 8 06XM2C+II IIMMVII00LIIII, ICი06- 
VCMხ იC0II:07IIIVCCMIMX II3/121IMM I0 IIMMVIMI0ო0IIIII, I 00IM0CIII6III XM#მ- 
3მI0იხ, CიII00M 00M0MCII02088მ!!409 უII70იმ1VიLI. 

M,. I. I#II5IVIII, I. §. 505=LIტ4 -–- CLIMIC4L IMMVMC0CLCCX 

5CMM#ტXV 

IიI5 ხი0MX 15 ძ0ძ!C2(0ძ ჯL0 Vისინ )ი+:Cი5IVCIX 96V00სიყნ ხIმილხ 
0ნ 5C10ი00 – C011ი1C21 1ითისი010ყV. IL C000C1ი§5 VVIხი Lხ6 ხ251C I0იხ–- 
16Cი0§ 0 )თოლთისი0ი)09V – 5VსCხსL6 გიძ (სიილხ0ი 01 მი(ხI)ხიძ!0§5, L გიძ 
8 5V5L6ი05 0: )ოითI)ი!LV, 060011012» C0000Lმ8L0ი 1ი 1ითსი6C6 110500050, 
16წს1810ი 0 1ი6 1იისი0ყწ600515, )1თოსი01061C IიგოიიიIV მიძ (016- 
Lმი5, IL ძემ15 VVILი )Iიისიი01091Cლმ1 3500C(§5 01 101001005, 060010810. 
2)6-თC, მს:01თიის0, 1VIოდი00X01Iწ0LგVIVC 805005065. LI0ხ!1ით§ ლ0L 
)1თოიისიიყიიC(105. ) ით სი0ხიოთიმ101იყწV, Lმივი)გიწმ0I00 1ოთსიი10ყV, 
)1იიიისთო0ძ011C10იC105, 1იითსი050ს00CIL0C55IVC მიძ 1ო»სი000LL0CCLIVC 
1ილ2ხ»” მ»:6 0150 11სIი1იმLი0ძ. #ი6 ოLCV0C5ს ძგხგ 01 1I:0”8ჭსC მIC 
ხIიმ9ძIV ს50ძ. 

Iიი 0ძ!ხიი 15 ძი51თი0ძ 10L )იილიVთ010801515, ხხV51C1200ი§5, ხ1010–- 
98155 მიძ 2X00981C21 5§LVძ0ი(Lი. 

251



5სიხ)ნი1ბი, 1იCIV90§: Vილმეხს!მ"V 0( )თოოთსიი)ით იმ) 16.იია, 
ძვ10§ 0 (ხი იამIი ძ1500VCI105 1ი )სითხი010თV, 115 0 ხლLI0ძ1ლ81 
069101005 1ი 1იისთო01იყა–/, 50ხ)6CL 1II0CX, 115: 0, LიC L6იილთი0ლიძ0ძ 
1116L2LVL0. 

მწირ ხი0M C0ი18105 31 ნICხს0§, 10 Lგხ105.



ლიტერატურა 

ტატიშვილი ნ. ი. იმუნოლოგია და მედიცინის მიღწევები. თბილისი, 1971. 
ფორაქიშვილი ნ. ი. ადამიანის იმუნური სისტემის შესწაელის ზოგიერთი მეთოდი. 

თბილისი, 1984. 

ქორქია ი. რ. ზოგიერთი იმუნოლოგიური რეაქციის ბიოლოგიური საფუძელები. 
თბილისი, 1984. 

#ი0 #. 1. 06ILგი 21იაი”0ჯიII9%. M0CLსე, 1978. 
ტ#იბიCეინი IX. V., წVე ჩ. /. IIXMIMII0;I0LIIM ჯუი Xჯიჯინის (ილი. C ეII”).). 

Mილიმ. 1974. 
ნვინბი X. ჩ. IMIMMXII0C60)0”IIV აჩ იდიე#IXIIMCCXIIX ხიმM2 (ილი. C მII”/).). 

M0CLიჩ2. 1980. 
ნიXVI2II შIიი 8ზ. M., MიიC2MIMი ნ. M. “10X20M3C M. I. IIMMVIICIIC-ი0ლლCIII 

”” მ(IიVCIIსIC 1!11(0CILLIIII. 1 C6II.IIICII, 1981. 
ნბიMლL დ. ILIC10MII0IM |IMMLVII0.I0IMIM (ილი. C მII”უ.), MI0CCM02, 197', 
ჩიახსMიი2 /ს. C. CXII0CV! IIMMILVII00LIIII. XIლი, 1980. 
წოV3Mეს #. «C., CMა00CMM0 C. VII.. (წ ეი-იიMეი მ. #. 1III10XIIMIIIL II 1LVIMV·'II0C.I0- 

IIM IIMიი0იილი»!!სლიეIIIსIIსIX 3860.)ლიი!!"”. MII8. 1982. 
1იივია0 8. M. ჩიიIIჩუვმ!!1 ე" «ICI ს IMIIIIIIX6, M10CM 02, 1979. 
'იLCნგი!8IXM MI. 8. IMIMMVIICულ”IIICLიმM# ილ20L+XII9I0-”ს 0დი”მI(I(3V2გ IIიI +1Xა'6Cი0- 

#V.IC3ლ. 1 6IIუIICII, I975. 
I VნწCIIIIეC L. 8. ILII282001M2X3C 1L. M. წიდლი9MXMM2 I. #. #ი0 #. I. 0M9C0X 

0 იევსI!!”II 0ICV0CI8IIIICI მჰპულიწიუისIII. 1CიIIეIICII, 1977. 
306იVMCMI 1IXIXM., MM” M. #., მიითა:ნიგ წ. XMIIIIIყლ”ხებ IIMMIVI0I0”III CCი,(I2 

(იიი. C შII”I.). M0CL82, 1984. 
30+M%X08 წ. #. /"IIIIIICIIIIხIC CIICICMხI MC1000M2 I წ0Mს0-+03, M0CM82, 1982, 
MMMVII0”IX06VIMMMV. II07/ ილ”. VIIIIMეI2 L. I IVივ2 ი. (ილი. C 2IMVI.). M0C#- 

ცვ, 1981. 
MMMVM0ი0”MMCCM20 MMXCMCიM9. II0უ ილ. 1 IIიIე „LL "> (ილი. C მVMი.). 

M0ლ(ხცე, 1982. 
MMMVV909M0”MMCC%29. MCM0C-070%M0C+ხ. /0(უ, MეVVყI. #LიVიის 803. XCლIIიმმ, 

(1980. 
MMMVII0-VინC6CCM8M29 XMMM016იმიMVი. II101 ხლ. LIლუყალე ,L (ილი. C იVე.). 

M0CL92, 1984. 

MMIMMVყილCMმი IMMMIMVM0M/0LM9. 1L0MXV. II2VMI. LიVიიI 803. X(Cლსლლიი. 1973. 
M2გიეLსIXM9 10. #. Cი0006 0I)სელ(IIIIM XM0)IIMCIცე 1 I 8 უIMდის!/0ს სხ CოV- 

I(0M03/080! XII1IX0C„I (M0X, VMმქ9IIIIC). 1 6II.ICI. 1978. 
MდლიVMყMVხIM I. ს. IIისხIIIლ"IMIL2M MV8მC+0IIIC1სII0CLხ 30MC.XIIII0LI0 +IIIIგ. M0CL- 

·ცგ, 1983. 
ვის ნ. C. C1იიCXIIIIC I CI!0(!!I!Iლ) ე!!IIIლ,. M0CXMსე. !|979. 
ილი (I. #IIIIICIგ2 II IIMMVIIIICI (ილი. C მII”/.). M10CLC02, 1973. 
082, წ. #უ”ნი”IIყ06LIC I IILMMVII00I”IIMლI> რლ0ულეI უLCICხ0I0 00ედეC?ე. 

სცსVუგილII, 1983. 
IIი-იი8 ი, 8. IMIMMLVII0M0LIII. II IIXIMVII0”CIICIIIIხე. Mი0ი”ნსი. 19X(). 

253



IIC+იი8 I. 8. IIMMVII0.I0”III. ML0CCMXM2, 1983. 
IIC„იიჯ ჩნ. 8., XეIIიი ჩ. M., M2MხM0 8. M., MMXვიიუ0იჩე #. #. ILიIოი9იუს 

ილVIIIIII IIMMVIII0I0 იI0C1Iი. IICIII/Iიე1, 1981. 
II0იMი08CXIIM 8. M., #3-60ი62X M, M., )IIMXI8MV0C8 8. M., MV6LI08 M. 8. 1)იIირილ- 

ლIIII IIMMVIIIIIC» II |II(0)CMLLIICIIIIსII IM 00IICCლC. M0CჯXსმ, 1979. 
II0CMX6MMC IM0CIIMM6M9M8 8 MVIIIMIIM6CCM0”V ILMMILII0IMI0IIIM. II04 ილჟჯ. 10Mილლიე I2. 

(წCი. C მII-)). M00(წსე, 1983, 
წოIMMM 8. M., #იიM2M082 IM. 8., ტ0I0M2C08ე #. 8. 7/სიულიოIVCCXIC 3860ლ902- 

IIM. MიCჯსე, 1984. 
წმისMჩე»I08 MMMVII0IX0”MM9. I101 ი01. CიXIIIი /ს. #. IM ზIლიIIVIIICIIM0 L. Cთ., IIIC8, 

1984. 
VM090XCI#0 M0 ICM0+0M0წMIV. II01 ი”. 8იი0იხ0სლმე #. II. I II00IIC 10. II. 

Mილისე. 1979. 
C+6დესM I. 8. ზლ,ხVVIILCC3 10. LC. )I(აIIIIIMლლCIმგ! 1(MVVII00IMII) უCICI0L0 ხსი3- 

ჩილე. ო ჟ"83, 1977. 
C+იXMIVნე # რVMMხMი იMIMXCI. II0M ილ). III2 II. "I ოCIსრიიიI Mს (იCდ. 

C ეIII). M0CIL08გ, 1983. 
12MVII 8IIMV II. M. LIMMVII0I0IIIMCCIIIC ეCMCMIხ, 2X0000L100032 II IIILVICMIIMCCM0!! 

6ი.I03!II CC01IM 0. I 6I1.1/CI, 1985. 
დერყსსIICI) რ,, 30”MMMM3C V., II0ათICM0ი /., M03I!MლL I. X0C0MIIV0CCIIII .)11M= 

დი»ი»იIMX03. I CII.)IICII. 1976. 
დიძწეიMM II. L., წIC8IIMIMIMIM 1. #, IIMVII0I0IIIლCLიი I0)ლიმ”I0Cლ+ს. M0CL- 

ს2, 1978. 
V.ი6იI2იC8 8 თ. 21022 ილVI9IIII 1ILVIMVII0CICIIC3ე. IXIIC0, 1979. 
სსტფდილლ #. C. (II00”80იCII/1I 11M VVII0-50IIIII. ML0CM02ე, 1979. 
9800M09CMMწ II. M. IIეიგიელაილ!!!CMII9 II CC 1I!0I"ICIIIC 8 L)IIIIIVCC, ს)Iე, 1975. 
#ტ1იX2)9ძ0L I. Cი0ძ LM. Lსიძვოთოდრი(ემ15 0: C1Iი!ლ01 I1Iთთოსი0108წV. I#XI1806C10)218, 

1977. 

82XXC% IX. XI. ICXსხი0L 0 IIთ თოსიი1ინV. 5L. L,ს15, 1983. 

80 0. C., ძ25)1IVე VV. I., C0(5C IL., M0(3 I. LIსიძეინთიტი1მ15 0” 1ოოთხიი10დCV. 

MM XX0IM, 1981. 

Cიიიილი I. #. 1ითსიი21CL2010წ” (ით LIსიძვმოთრლი!215 1ი CVხსLI6ის II3CL100. 

ს)ივის, 1978. 

IX05ICC MM. I?!ოიოთსილილC (V6-L6CLხსლხი 806L IL)ი010თ!0). ჰიი2, 1982. 

სოტოდრ! II, 03-00 )ჰ. C.სიძშგნიი ძი I1LIთითსი0ი10C16. C!:I!ი, 1978. 

Lსძიიხი:ი II. II., 501105 I. X., C210%+VCI1 II. L,., VVCII5 IX. V. 250 ვილ CI1- 

»1021 (IთიIისიი10CV. L,05 #1105, C211L., 1980. 

სLსთიხ-V ჰ. IM., V/III6 #. IM I.ოთსიი)ი-»”» წი =:სძლის5; 0 IM0ძ!IC!ი6. 

CXL0Lძ9, 1970. 

XჯოთოსიიიყწV )ი Mილძ0I!ი იი. X0. ხ» II01ხიLიV XC. გ. L06C6V0C5 VV. C. Lიილიი, 

1977. 

XგყვიL I. XIი50ხი 1ითსილ9ი0დ)0 სი #119L"ლ010C10. ჰლივ2, 1976. 

I0IC ჰ. IX550ი 21 1ითლთისიი)06”. CXLC0Lძ, 1983. 

#ი0§C IM, I .IM!IIწIით ILI., V2ი 055 C. I. XL)IიC10)0§ 0 1ითისიი10CV. M6VV 

VიIX, 1976. 
=(0წწლი C. #)წიოილიი სიძ Xნ6CLი6ი1CI6 Iითსიიი6 სიც Iთოისიილმჩი- 

10160. =ხსსწიმLL, 1968. 

XIX I. L. Iირიჯისი010წV )ი CIIთ01C81 სXIC91CIთC. Lიიძიი, 1978. 

Vი;I2იიძიL #. 1იი)ილი0610. ლ=LსLLCმILL. 1983, 

254



შინაარხი 

წინასიტყვაობა 
შესავალი 
I. იმუ ხე რი სისტემა 
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უჯრედული და პუმორული იმუნიტეტი 
ანტიგენები 

ანტისხეულები 

იმუნოგლობულინების სტრუქტურა და ფუნქცია 
იმუნოგლობულინ C 

იმენოგლობულინ # 

იმუნოგლობულინ” MI 

იმუნოგლობულიი IL 

იმუნოგლობულინ IL 

. ანტიგენ-ანტისხეულის ურთიერთმოქმედების ფენომენები 

. 1-–- და ს –– ლიმფოციტები 

XI –– ჰელპერები 
IL –-– სუპრესორები · 

I –– ეფექტორები 
ც –– ლიმფოციტები და პლაზმური უჯრედები 

. ლიმფოციტების სხვა სუბპოპულაციები 
არც L--და არც 8 -–- ლიმფოციტები 

XX -–- ლიმფოციტები 
MM --–- ლიმფოციტები 

Lს –– ლიმფოციტები 

· უჯრედების კოოპერაცია იმუნოგენეზში 

„ იმუნური პასუხი 
„ იმუნოლოგიური მეხსიერება 
„ იმუნოლოგიური ტოლერანტობა 
.· იმუნოგენეზის რეგულაცია 
„იმუნოგენეზის რეგულაცია ანტისხეულებით და იმუნური კომპლექ- 
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II. ინფექციური იმუნოლოგია 
1, ბუნებრივი რეზისტენტობა 

ფაგოციტოზი 

კომპლემენტი 

ლიზოციმი 
ინტერფერონი 

ბუნებრივი ანტისხეულები 
„ სპეციფიკური იმუნიტეტი 
ჰუმორული იმუნიტეტი 

უჯრედული იმუნიტეტი
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