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ნაშრომი ექსპერიმენტული ხასიათისაა და ეხება მედულო- 

ტრანსფუზიის სამკურნალო მოქმედებას ლეტალური დოზით 

(600) დასხივებულ ძაღლებში ავტორი მიღებული შედეგების 

საფუძველზე აყალიბებს მეტად მნიშენელოვან დებულებებს: 

სამკურნალო ეფექტის თვალსაზრისით უკეთესია ძვლის ტვინის 

ინტრაოსალურად გადასხმა, ვიდრე ინტრავენურად. უმჯობესია 

გამოყენებულ იქნეს ლეკვებიდან მომზადებული ძვლის ტვინი, 

რადგანაც მოზრდილი ძაღლებიდან მომზადებული ძვლის ტვი- 

ნის გადასხმა შედარებით ნაკლებ ეფექტს იძლევა. ავტორმა 

შეიმუშავლყდჭ მკურნალობის კომპლექსური მეთოდი, სადაც მე- 

დულოტრანსფუზია განსაკუთრებით მაღალ სამკურნალო შედე- 

გებს იძლევა. გარდა ამისა, შეისწავლა ძვლის ტვინის კონსერ- 

ვაცის და მედულოტრანსფუზიისს მოქმედების მექანიზმის 

ზოგდერთი საკითხი. 
ნაშრომი განკუთვნილია რადღიოლოგებისა და ჰემატოლო- 

გებისათვის. იგი დიდ დახმარებას გაუწევს აგრეთვე ბიოლოგებსა 

დღა პათფიზიოლოგებსაც.



შესავალი /; 

სახალხო მეურნეობაში ატომგულის ენერგიის დანერგვამ და მე–- 
დიცინაში მისი გამოყენების ჩვენებების გაფართოებამ დღის წე– 
სრიგში დააყენა ორგანიზმზე მაიონიზებელი რადიაციის გავლენის 

საფუძვლიანი შესწავლა. 
თანამედროვე პირობებში სხივური დაავადება შესაძლებელია 

განვითარდეს არა მარტო სამრეწველო რადიოაქტიურ ნივთიერე- 
ბებთან კონტაქტით, არამედ იმ ავადმყოფებშიც, რომელთაც სხივუ- 

რი ენერგიით მკურნალობენ. ყურადღების ცენტრში ჯერჯერობით 
მაინც უნდა იდგეს სამედრო აგრესიის შესაძლებლობაც; ამის 

მწვავე მაგალითს ხიროსიმას და ნაგასაკის ტრაგედია წარმოადგენს 
აქედან გამომდინარე, გადაუჭარბებლად შეიძლება ითქვას, რომ 

სხივური დაავადება თანამედროვე მედიცინის ერთ-ერთი აქტუალუ- 
რი პრობლემაა. 

დამტკიცებულია, რომ მწვავე სხივური დაავადების დროს ორგა- 
ნიზმში ადგილი აქვს ბიოლოგიური პროცესების დათრგუნვას, რაც, 
უპირველეს ყოვლისა, სისხლისა და სისხლწარმოქმნის დცვლილე- 
ბებით გამოვლინდება. ამიტომაა, რომ სხივური დაავადების მკურ- 
ხალობა ძირითადად სისხლწარმოქმნის ნორმალური პროცესების 
აღდგენისაკენაა მიმართული. სამკურნალო საშუალებათა არსენალ- 
ში ამ მხრივ ჯერ კიდევ პირველი ადგილი სისხლსა და მის კომპო–- 
ნენტებს უნდა მიეკუთვნოს. 

უკანასკნელ ხანებში განსაკუთრებული ყურადღება მიიქცია მე- 
დულოტრანსფეზიამ. ამას ისიც ადასტურებს, რომ ძვლის ტვინის 
სამკურნალო მიზნით გამოყენებას მწვავე სხივური დაავადების 
დროს მიეძღვნა მთელი რიგი სპეციალური კონფერენციები და სიმ- 
პოზიუმები. ამ საკითხს ჯეროვანი. ყურადღება დაეთმო აგრეთვე 
მსოფლიო ფიზიოლოგთა ოცდამეერთე და ევროპის ჰემატოლოგთა 
და ტრანსფუზიონისტთა უკანასკნელ კონგრესებზე. 
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როგორც ახლადმომზადებული, ისე კონსერვირებული ძვლის 

ტვინის წარმატებით გადანერგვამ ცხოველებში სხივური დაავადე- 
ბის დროს ერთგვარი იმედები დასახეს მისი კლინიკაში გამოყენე- 
ბისათვის. მართლაც. 1958 წ. იგი გარკვეული დადებითი სამკურნა- 

ლო ეფექტით იქხა გამოყენებული. მათესა და მისი თანამშრომლე- 

ბის მიერ –– ატომგულის რეაქტორის შემთხვევითი ავარიის შედე- 
გად დასხივებული 5 იუგოსლაველი ფიზიკოსის სამკურნალოდ. 
გრამ, მიუხედავად ამისა, მთელი რიგი საკითხები დღემდე საკამათო 

და გადაუწყვეტელი რჩება. ასე, მაგალითად, დადგენილი არ არის, 

თუ უკეთესი სამკურნალო მოქმედების მიღების თვალსაზრისით 
ძვლის ტვინის შეყვანის რომელი გზაა უმჯობესი. არ არსებობს ერ- 
თიანი აზრი იმის შესახებ, თუ დასხივებიდან მერამდენე დღესაა 

უმჯობესი ტრანსპლანტაცია, არ არის დადგენილი სამკურნალო დო– 

ზები (მინიმალური რაოდენობა ძვლის ტვინის ელემენტებისა, რო- 

მელიც დადებით სამკურნალო ეფექტს მოგვცემდა). ასევე არაა გა- 
დაწყვეტილი ჰომოლოგიური ავადმყოფობის (რომელიც რეციპიენ- 

ტისა და დონორის ქსოვილთა შეუთავსებლობის ნიადაგზე ვითარ- 
დება) ლიკვიდაციის გზები. საკმარისად არ არის შესწავლილი ძვლის 

ტვინის ტრანსპლანტაციის მოქმედების მექანიზმი დასხივებულ ორ- 
განოხმში და ა: შ. 

როგორც ლიტერატურიდან ირკვევა, ცდები უმრავლეს შემთხვე- 
ვაში ჩატარებულია თაგვებსა და "ვირთაგვებზე. ცნობილია აგრეთვე, 

რომ სხივური დაავადების კლინიკური და ჰემატოლოგიური სურა- 
თის მიხედვით ძაღლები და მაიმუნები ახლო დგანან ადამიანებთან. 
ამიტომ გასაგებია, რომ სხივური დაავადების კლინიკის, მისი მკურ- 
ნალობის მეთოდების შესასწავლად ექსპერიმენტები ამ ცხოველებ- 
ზე წარმოადგენს განსაკუთრებულ ღირებულებას. 

წინამდებარე ნაშრომში ჩვენ მიზნად დავისახეთ შეძლებისდა- 

გვარად შეგვესწავლა ზოგიერთი აქ დაყენებული საკითხები.



სისხლისა და სისხსლფემცვლელების გამოყენება 
სხივური დაავადების სამკურნალოდ 

ძვლის ტვინის ტრანსფუზიის სამკურნალო მოქმედების შეფასე- 
ბისათვის მწვავე სხივური დაავადების დროს საჭიროა შევჩერდეთ 

სისხლისა და სისხლის შემცვლელების გამოყენებაზე. 
ეს საკითხი მუშავდებოდა როგორც ექსპერიმენტებში, ისე კლი- 

ნიკის პირობებში და უმრავლეს შემთხვევაში დადებითი შედეგები 

იქსა მიღებული. 
ჯერ კიდევ 1935 წ. სისხლის გადასხმის საკავშირო კონფერენ- 

ციაზე ი. ბრუსკინმა წამოაყენა წინადადებ” ონკოლოგიურ ავადმ- 
ყოფთათვის, რომლებსაც ჩატარებული რენტგენთერაპიის შემდეგ 
ხშირად გართულების სახით სხივური დაავადება უვითარდებოდათ, 

მკურნალობა ჩაეტარებინათ სისხლის გადასხმით მართლაც, მანვე 
1938 წ. გამოაქვეყნა ასეთ ავადმყოფებზე გამოყენებული სისხლის 

გადასხმის შედეგები დადებითი სამკურნალო ეფექტით. 
ანალოგიურ შემთხვევებში სისხლის გადასხმით ასეთივე დადე– 

ბითი სამკურნალო ეფექტი მიიღო ბ. პეტროვსკიმაც. ამიტომ გარ–- 
კვეულ ინტერესს. წარმოადგენს იმ შრომათა განხილვა. რომლებიც 

მიეძღვნა ავთვისებიან სიმსივნეთ„ რადიო და რენტგენთერაპიის 
შედეგად განვითარებული სხივური დაავადების სისხლითა და 

სისხლშემცვლელებით მკურნალობას. 
ა. კოზლოვას მონაცემებით, სისხლის გადასხმა უნდა ვაწარმო- 

ოთ დასხივების დაწყებამდე და მისი დამთავრების შემდეგ. მ. პო- 
ბედინსკის კი სისხლის გადასხმა საჭიროდ მიაჩნია რენტგენთერა- 
პიის კურსის ჩატარების მთელ პერიოდში. 

ა, გამალეის მიხედვით, რენტგენო ან რადიოთერაპიის“ შედეგად 
განვითარებული თანდართული რეაქციების დროს ნაწარმოები უნდა 
იქნეს სისხლის გადასხმა წვეთობრივი მეთოდით, 75--120 მლ რაო- 
დენობით, კვირაში 4-–-6-ჯერ. 
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კ. ჩოჩია, ე. შვარცბერგი და ფ. სტოლიარი მიუთითებენ, რომ 
რენტგენთერაპიის ჩატარებისას (ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს) 
ავადმყოფებში ვითარდება ლეიკოპენია და ლიმფოპენია, რაც სისხ- 

ლის გადასხმის შემდეგ გამოსწორდება ხოლმე და არც ანემიასა აქვს 
ადგილი. 

ანალოგიური შედეგები მიიღეს სისხლის გადასხმის დროს 
ლ. კონტოროვიჩმა, ლ. რახმანოვიჩმა და ლ. ნოვიკოვამ, ხოლო ერი- 

თროციტული მასის გადასხმის დროს –– დ. კუზმინმა. 
უკანასკნელ წლებში მთელ რიგ მკვლევართა მიერ (ა. ბაგდასა- 

როვი, ვ. ვინოგრად-ფინკელი, რო. აკსენოვა მ. ბოგოვლინსკაია, 
გ. ბოლდიშევა, რ. როდინა, ს. სკოპინა, ა. ბაგდასაროვი, ბ. ბელიაე– 
ეა, ლ. როგაჩევა, ა. ბაგდასაროვი, ლ. როგაჩევა,„ ე. დუბოვოი, 

ე. შვარცმან, გ. ფოიგელი, ს. რომანიუკი; ფ. ეფენდიევი, ა. ახუნ- 
დოვა; ალავერდიანი. ე. კაზარიანი, სარქსიანი, ე. გრინბერგი და 
სხვ.) დადებითი სამკურნალო ეფექტი იქნა მიღებული ქრონიკული 
სხივური დაავადებისა და რენტგენ ან რადიოთერაპიის დროს და- 
სხივებით მიღებულ გართულებათა შემთხვევებში ლეიკოციტური 

მასის გადასხმების საშუალებით.” 

ა. ბაგდასაროვს, ფ. ვინოგრად-ფინკელა, ო. აკაენოვას. ბ. ბო- 
გოვლიღსკაიას, გ. ბოლდიშევას, რ. როდინას და ს. სკოპინასს მოჰ- 

ყავთ მონაცემები იმის შესახებ, რომ ლეიკოციტური მასის (ერთ- 

ჯერადი დოზა 2 მილიარდი ბირთვიანი ელემენტი) განმეორებითი 

გადასხმები ყოველ 4 დღეში ერთხელ ქრონიკული სხივური დაავა- 

დების დროს იწვევს ლეიკოციტების რაოდენობის მომატებას. ამას- 

თან ერთად აღინიშნებოდა თრომბოციტების მომატება და ლეიკო- 

ციტური ფორმულის ნორმალიზაციაც. შორსწასულ შემთხვევებში. 

როფა ადგილი ჰქონდა ანემიის განვ-თარებასაც, ლეიკოციტური 
მასის გარდა აწარმოებდნენ აგრეთვე უსტაბილიზატორო -–- კატი- 

ონური სისხლის გადასხმას. 

ავტორებს მიაჩნიათ, რომ ჰემოთერაპიული საშუალებანი და 

განსაკუთრებით ლეიკოციტური მასის გადასხმა იწვევს ლეიკოპოე- 

ზის სტიმულაციას და უზრუნველყოფს ორგანიზმში ახალი ლეა:- 
კოციტების გამომუშავებას. 

ნ. კურშაკოვი; ნ. კურშაკოვი და ი. გლაზუნოვი თვლიან. რომ 

მწვავე სხივური დაავადების არაეფექტიური მკურნალობისას. რო- 
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დესაც ჰემოპოეზი ითრგუნება, ხოლო მედიკამენტოზური მკურნა- 

ლობა შედეგს არ იძლევა, საჭიროა გამოყენებულ იქნეს სისხლის 

გადასხმა. სისხლის ტრანსფუზია უნდა ხდებოდეს კვირაში ორჯერ. 

200-––-–300 მლ. რაოდენობით თვითეულჯერ. ამასთან ერთად საჭიროა 

მხედველობაში იქნეს მიღებული ძვლის ტვინის ფუნქციური მდგო- 

მარეობაც. სხივური დაავადების სინდრომთა მკაფიოდ გამოხატულ 
პერიოდში მძიმე გართულებათა თავიდან აცილების მიზნით საჭი- 

როა ვაწარმოოთ პლაზმის ან შრატის გადასხმა, ხოლო ანემიის შემ- 
თხვევაში გამოვიყენოთ ერითროციტული მასის გადასხმა. 

ა. კოზლოვა რეკომენდაციას იძლევა, რომ მწვავე სხივური დაა- 

ვადების დროს ჰემოპოეზის კომპენსაციის მიზნით სისხლია გადასხ- 

მა რეგულარულად ჩატარდეს: ერთჯერადად 250 მლ რაოდენობიო 

კვირაში 4-ჯერ 1,5 თვის განმავლობაში. 

ლ. გუსაკოვას და გ. ბაისაგულოვის აზრით საქიროა მთლიანი 

სისხლის გადასხმა საშუალო დოზებით (200 მლ) 3-–– 5 დღის ინ- 

ტეორვალებით, ხოლო მკაფიოდ გამოხატული ანემიის დროს -– უფ- 
რო ხშირად. 

პ. კირეევის მიხედვით, ნაწარმოები უნდა იქნეს მთლიანი ცი- 

ტრატული სისხლი” გადასხმა 200-–250 მლ რაოდენობით 3–-25 

დღეში ერთხელ და ზოგჯერ კი უფრო ხშირად. იმის მიხედვით, თუ 

როგორ მიმდინარეობს სხივური დაავადება. ავტორის აზრით. ანე- 
მიებისა და ჰემორაგიების დროს უკეთესია ერითროციტული მასის 

100--200 მლ რაოდენობით გადასხმა. ამ დროს ღვიძლის ფუნქციის 

ცვლილებებისას გამოყენებული უნდა იქნეს პლაზმა ან შრატი. მყა- 
რი ლეიკოპენიების შემთხვევებში კი უმჯობესია ლეიკოციტური მა- 

სის 60--80 მლ რაოდენობით გადასხმა. 

მ. პობედინსკი აღნიშნავს, რომ სხივური დაავადების დროს ადა- 

მლანებში მთელ რიგ სხვა კომპლექსურ“ საშუალებებთან ერთად 
(ანტიბიოტიკები. ვიტამინები, დიეტა და სხვ.) საჭიროა 250––-300 მლ 
სისხლის გადასხმა. ჰემორაგიული დიათეზების არსებობისას კი სის- 

ხლის გადასხმა ჩვეულებრივი მეთოდით უნდა ჩატარდეს. გადასხმუ- 

ლი სისხლის ერთჯერადი დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 100 მლ-ს. 

სხივური დაავადების დროს ჰემოტრანსფუეზიამ კლინიკურ პირო- 

ბებში გარკვეული ყურადღება ·მიიქცია საზღვარგარეთაც, მაგრ:3 

მან გამოხატულება ჰპოვა მხოლოდ ერთეულ შრომებში. 
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ლაუტიტი, იხილავდა რა სხივური დაავადების საწინააღმდეგოდ 

მოწოდებულ სამკურნალო საშუალებებს, იმ დასკვნამდე მივიღა. 
რომ ამ შემთხვევაში სისხლის გადასხმა სპეციფიკურ საშუალებას 
წარმოადგენ და მიმართულია ორგანიხმის მთელი ფუნქციის 

აღდგენისაკენ. ავტორი რეკომენდაციას იძლევა ლატენტურ პერი- 
ოდში სხვა კომპლექსთან ერთად ძირითადში გამოიყენოს სისხლისა 

და ლეიკოციტური მასის გადასხმა, ხოლო სხივური დაავადების 

მკაფიოდ გამოხატული სიმპტომების დროს ჰემოგლობინისა ღა 
ერითროციტების მომატების მიზნით -- სისხლის ყოველდღიურა:0 
გადასხმა. გამოჯანსაღების პერიოდში კი მას მიზანშეწონილად მია- 
ჩნია სისხლის გადასხმა საერთო ჩვენებების მიხედვით. 

კრონჰაიტი თვლის, რომ ამ შემთხვევაში მკურნალობა კომპლექ- 
სურ ხასიათს უნდა ატარებდეს და მიმართული უნდა იყოს ანემიის, 
ჰემორაგიისა და ინფექციის წინააღმდეგ. ყოველივე ამისათვის იგი 
«აჭიროდ თვლის სისხლის გადასხმას. მაგრამ სამწუხაროდ. აქვე 
უნდა შევნიშნოთ, რომ მას არ მოჰყავს ამისათვის დამადასტურებე- 

ლი რაიმე ფაჭტობრივი მასალა. 
ჰეპელმანი, ლისკო და ჰოფმანი აღწერენ ურანის ქვაბის აფეთქე– 

ბის შედეგად განვითარებულ მწვავე სხივური დაავადების 9 შემ- 
თხვევას. დაზიანებულებს მკურნალობდნენ კომპლექსური მეთო- 
დით, რომელიც დახიანების ხასიათის მიხედვით ინდივიდუალური 
იყო. სამ ავადმყოფს სისხლის. გადასხმა ჩაუტარდა სხივური დაავა- 
დების სიმპტომების მკაფიოდ გამოხატულ პერიოდში. სისხლის გა- 
დასხმა ნაწარმოები იყო დასხივებიდან მე-14–-15 დღეს 1100 მლ 
რაოდენობით. შემდგომში სისხლის გადასხმა აღარ უწარმოებიათ 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემის აშლილობის გამო 

სხვა შემთხვევებში სისხლის გადასხმა დასხივების მეორე დღი–- 
დან იწყებოდა და სისტემატურად ტარდებოდა. 

დანარჩენ ავადმყოფებს დაავადების 1––3 დღიდან უტარდებოდა 

ლიოფილიზირებული პლაზმის (500 მლ) –– ტრანსფუზიები, ხოლო 
მე-3 –– 4 დღეს –– უსხამდნენ სისხლს ისეთსავე რაოდენობით. 

ჰემოტრანსფუზიის მეთოდით ნამკურნალევ სამ ავადმყოფი– 
დან გარდაიცვალა ორი .დასხივებიდან მე-9 და 24-ე დღეს. 

კუსანო შეეხო ხიროსიმასა და ნაგასაკმი ატომური . ყუმბარის 

აფეთქების შედეგად განვითარებულ მწვავე სხივური დაავადების 
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ჰემოტრანსფუეზიით მკურნალობის საკითხს, მაგრამ, სამწუხაროდ, ეს 
მონაცემები ავტორს სისტემაში არა აქვს მოყვანილი. 

რავინამ და ციუზუკიმ აღწერეს ბიკინის ყურეში წყალბადის 
ატომური ყუმბარის აფეთქების შედეგად განვითარებული · მწვავე 
სხივური დაავადება, რომლითაც შეპყრობილი იყო 23 იაპონელი 
მეთევზე. როგორც ავტორები გადმოცემენ, აღნიმნულ ავადმყო- 
ფებს ძირითადში მკურნალობდნენ ჰემოტრანსფუზიებით, ანტი- 

ბიოტიკებით და გაძლიერებული დიეტური კვებით. 
ამგვარად, უმრავლეს ავტორთა მონაცემებით, ადამიანებში მწვა– 

ვე სხივური დაავადების სისხლითა და სისხლის (ალკეული კომ- 
პონენტებით მკურნალობა დადებით სამკურნალო ეფექტს იძლევა, 

თუმცა რიგ შემთხვევებში ეს ეფექტი აღნიშნული არ ყოფილა. აქ 
ჩვენ მხედველობაში გვაქვს 5 იუგოსლაველი ფიზიკოსის მკურნა- 
ლობის შედეგები. რაც შეეხება მწვავე სხივური დაავადების ჰემო- 
ტრანსფუზიებით მკურნალობის საკითხს ექსპერიმენტში, ამის შესა- 
ხებ მკვლევართა შორის აზრთა სხვადასხვაობა არსებობს. ა 

ვ. ჟღენტი. ა. კვალიაშვილი, ე. სემენსკაია,, შ. თოფურია და 
ე· წვერავა აღნიშნავენ სიცოცხლის გახანგრძლივებას და სიკვდი– 
ლობის შემცირებას იმ ლეტალური დოზებით დასხივებულ ძაღლებ– 
ში, რომელთაც ყოველი კვირის განმავლობაში ერთჯერად 150 მლ 
სისხლს უსხამდნენ. 

ი. ლავროვს და ნ. ლევჩუკს მოჰყავთ მაგალითები დადებით "სამ- 
კურნალო ეფექტის შესახებ 1000 L დასხივებულ ბაჭიებში, რომ- 

ლებსაც მკურნალობდნენ გლუკოზა -–- სპირტ-ციტრატული სისხლის 
გადასხმით. (8-“=10 მლ), დაწყებული დასხივების მე-5 დღიდან ყო– 
ველი 3-–4 დღის განმავლობაში. 

ო. ბოგომოლეცი, ა. ბოიკო, ზ. ზეხოვა, ვ. ლავრიკი და ნ. ლევ– 
ჩუკი აღნიშნავენ კატიონური და გლუკოზა –– ციტრატული სისხლის 
განმეორებითი (3--4-ჯერ) გადასხმის დადებით გავლენას დასხივე–- 
ბული ცხოველების პერიფერიული სისხლის მაჩვენებლებზე. სისხ- 
ლის გადასხმა წარმოებდა კომპლექსური თერაპიის ფონზე დასხივე– 
ბიდან მე-6–-7 დღეს, 50 მლ რაოდენობით ძაღლებში და 20 მლ 
რაოდენობით. კურდღლებში. 

ა. ზორკინი და პ. კოტლიჩევი მწვავე სხივური დაავადების დროს 
ვირთაგვებში და ბაჭიებში (ვირთაგვები დასხივებულნი იყვნენ 
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800 |, ხოლო ბაჭიები –– 900 ) რეგულარულად იყენებდნენ სისა–- 

ლისა და სისხლისშემცვლელების გადასხმას როგორც შენაცვლე- 
ბის, ისე ერითროპოეზის სტიმულაციის მიზნით. 

ჰემოტრანსფუზიას აწარმოებდნენ კომპლექსური თერაპიის 
ფონზე. აღნიშნული მეთოდით მკურნალობის ჩატარებამ დადები- 
თი შედეგი გამოიღო როგორც გადარჩენის (30 ვირთაგვიდან ცო- 

ცხალი დარჩა 8 და 12 ბაჭიადან კი –– 10), ისე სიცოცხლის გახახ- 
გრძლივების თვალსაზრისით. 

ე. ერშოვის მონაცემებით, ლეტალური დოზებით დასხივებულ 
ძაღლებში კომპლექსურ მკურნალობასთან ერთად კარგი შედეგი 

გამოიღო ახლადმომზადებული ციტრატული სისხლის გადასხმებმა 
50-75 მლ რაოდენობით, 5–6 დღის ინტერვალებით. მას მიზან- 
შეწონილად მიაჩნია ჰემოტრანსფუზია დაწყებულ იქნეს სხივური 

დაავადების მწვავე პერიოდში. აღნიშნულს იმით ასაბუთებს, რომ 

იმ საცდელ ცხოველებს –– ძაღლებს, რომლებიც დასხივებული იყევ- 
ნე5 ლეტალური დოზით (800 L), ჰემოტრანსფუზიები რეკომენდე- 
ბული მეთოდით დაეწყოთ დასხივებიდან მე-19–--–20 დღეს, საცდე- 

ლი ცხოველები გადარჩნენ. ეს მაშინ, როცა ყველა საკონტროლო 

ცხოველი მოკვდა · 

კონგდონი და მაკ-კილნი თაგვებში, რომლებიც 'დასხივებული 
იყვნენ 700 +, აწარმოებდნენ ისეთი სისხლის გადასხმას, რომელიც 
ლეიკოციტების მეტ რაოდენობას შეიცავდა. გადასხმას ახდენდნენ 
ყოველ 1–3 და 3–-6 დღეში 0,1 მლ რაოდენობით ერთჯერადად. 

ამის შედეგად სიკვდილობა 70%- -მდე შემცირდა, ნაცვლად 100%-აა 

საკონტროლო შემთხვევებში. 

სხვა მკვლევარების მიერ მწვავე სხივური დაავადების სისხლის 
გადასხმით მკურნალობისას ექსპერიმენტში არ ყოფილა აღნიშნუ- 
ლი მისი რაიმე დადებითი გავლენა არც დაავადების მიმდინარეო- 

ბაზე და არც გამოსავალზე. ასე, მაგალითად, ა. გამალის, ა, გუირდ- 

ჯიევს და ა. ჟგუნს და პ. სიმონოვს 600-–650 L დასხივებულ ძაღ- 
ლებში, რომლებსაც 7 დღის განმავლობაში ყოველდღიურად უსხა- 
მდნენ 200--250 მლ სისხლს, არ აღუნიშნავთ რაიმე დადებითე 

სამკურნალო გავლენა არც სიცოცხლის გახანგრძლივებაზე და არც 
გადარჩენაზე. 

ი. დრბროვი;“მ. ერმოლენკო და ი. ორეშკინი სხივური დაავადე- 
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ბის მწვავე პერიოდში 700-–-800 I დასხივებულ ძაღლებში სისტე- 
მატურად იყენებდნენ ახლადმომზადებული ციტრატული სისხლის 
დიდი დოზებით (8––10 მლ ცხოველის კგ წონაზე) გადასხმას. ამ 

შემთხვევებშიც ავტორების მიერ რამე დადებითი გავლენა აღნი- 
შნული არ ყოფილა. უფრო ეფექტური აღმოჩნდა სისხლის გადასხ- 

მა გამწვავების პერიოდში. 6 საცდელი ცხოველიდან გადარჩა 4, 
ხოლო 6 საკონტროლოდან -–– ერთი. შოუზი„ უორენი და უიპლი 

ლეტალური დოზებით დასხივებულ ძაღლებს დასხივებიდან მე-6––7 

დღეს უსხამდნენ ახლად მომზადებულ ციტრატულ სისხლს 12 მლ 
რაოდენობით ცხოველის კგ წონაზე. ავტორებს რაიმე დადებითი 
ეფექტი არ აღუნიშნავთ. ყველა საცდელი ცხოველი მოკვდა დასხი- 
ვებიდან მე-8––9 დღეს. 

ალდენი, მოულდერი და ენერსონი 450 L დასხივებულ ძარლებს 
მკურნალობდნენ ჰემოტრანსფუზიებით. გადასხმს აწარმოებდნენ 
დასხივების მე-3 დღიდან 5 მლ რაოდენობით სხეულის კგ წონაზე. 
გარდა ამისა. უტარებდნენ აურომიცინით თერაპიას. ავტორები და- 

დებით გავლენას აღნიშნავდნენ მხოლოდ ერითროციტების მიმართ. 
ალენ“ სხვა მკვლევარებთან ერთად სწავლობდა განმეორებითი 

სისხლის გადასხმების გავლენას 375--450 L დასხივებულ ძაღლებ- 
ში. ჰემოტრანსფუზიებს აწარმოებდნენ დასხივების მე-4 დღიდან 
§ მლ-ს რაოდენობით სხეულის კგ წონაზე კვირაში სამჯერ. ამგვა– 
რად ნამკურნალევ 72 ძაღლზე ავტორებმა ვერ ნახეს დადებითი სამ- 
კურნალო გავლენა საცდელ ცხოველის სიცოცხლის გახანგრძლივე- 
ბის ანდა გადარჩენის სახით. ასევე არ ყოფილა რაიმე დადებითი 
გავლენა აღნიშნული ლეიკოციტებისა. და თრომბოციტების რაო- 
დენობის მიმართ. მიუხედავად ყოველივე ამისა. მათ მიზანშეწონი- 
ლად მიაჩნიათ ანემიის განვითარების შემთხვევებში ნაწარმოები 
იქნეს სისხლის გადასხმა 300––500 მლ რაოდენობით. : 

ფურსი, კოულტერი და სვიშერი დასხივებულ ძაღლებს ერთი 
თვის განმავლობაში უსხამდნენ სისხლს კვირაში 3-ჯერ 5 მლ რაო–- 
დენობით ცხოველის კგ წონაზე. მათ მიერ რაიმე დადებითი სამკურ- 
ხალო მოქმედება აღნიშნული არ ყოფილა. 

ფურსი, კოულტერი, მილერი, ხოულანდი და სვიშერი 575 L და- 
სხივებულ ძაღლებს მკურნალობდნენ სისხლის გადასხმით და აურო- 

მიცინით. მათ საცდელი ცხოველები გაჰყვეს 4 ჯგუფად: 1 ჯგუფის 
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საცდელ ცხოველებს მკურნალობდნენ მხოლოდ “აურომიცინით; II 

ჯგუფის საცდელ ძაღლებს დასხივებიდან მე-7, 11, 15 და მე-19 

დღეს უსხამდნენ 125 მლ სისხლს (ყოველი ტრანსფუზიის დროს); 
111 ჯგუფში მკურნალობას ატარებდნენ როგორც ჰემოტრანსფეზა- 

ებით, ისე აურომიცინით, ხოლო IV ჯგუფი ცხოველებისა დატოვე- 
ბული იყო ყოველგვარი მკურნალობის გარეშე საკონტროლოდ. 

ავტორებს არც სისხლის სურათის და არც სექციური მასალის 
ანალიზით რაიმე სხვაობა ამ ჯგუფებს შორის არ შეუნიშნავთ. მათ 
მაინც მიზანშეწონილად მიაჩნიათ პროფილაქტიკის მიზნით ანტი- 
ბიოტიკების, ხოლო ანემიის განვითარების შემთხვევებში სისხლის 
ტრანსფეზიების გამოყენება. 

დადებითი სამკურნალო ეფექტი იქნა მიღებული ლეიკოციტუ- 
რი და თრომბოტური მასის გამოყენებით. 

ბ. ბელიაევას აზრით (1955), ლეიკოციტური მასის ტრანსფუზიე- 
ბი ეფექტურია. მის მიერვე 1958 წ. უკეთესი შედეგი იქნა მიღე- 
ბული ლეიკოციტური მასის გადასხმისას ჰეტეროგენული სისხლ- 

შემცვლელის კოლოიდური ინფუზინით მკურნალობის ფონზე. ასე–- 
თი კომპლექსური თერაპია საუკეთესო სამკურნალო ეფექტს იძ- 
ლეოდა. ლეტალური დოხით (600 L) დასხივებული ნამკურნალევი 
14 ძაღლიდან გადარჩა 12. გარდა ამისა, ყველა ამ საცდელ ცხოველს 
აღენიშნებოდა ჰემოპოეზის შედარებით სწრაფი რეგენერაცია. 

ვ. პ. და ვ. ი ტეოდოროვიჩების მიერ დადებითი სამკურნალო 
ეფექტი იქნა მიღებული ლეიკოციტური მასის გადასხმით 1200-– 
1300 L დასხივებულ ბაჭიებში. 21 სამკურნალო ბაჭიიდან მოკვდა 2, 
ხოლო 18 საკონტროლო-საცდელ ცხოველიდან –-– 7. ნამკურნალევ 
ბაჭიებში აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის - გაძლიერებული რეგენერა- 

ცია, რომელიც განსაკუთრებით კარგად იყო გამოხატული მიელოი- 

დური ელემენტების მიმართ. 

ბრეხერი, ვილბური და კრონჰაიტი 600 L დასხივებულ ძაღლებს 
მკურნალობდნენ ლეიკოციტური და თრომბოციტური მასის გა- 
დასხმებით. 4 ძაღლს, რომლებსაც 30-ჯერ გადაესხათ ლეიკოციტუ- 
რი და თრომბოციტური მასა (ერთჯერადი დოზა 40 მლ, რომელიც 
შეიცავდა 100000--300000 ლეიკოციტებს 1 მმპ-ში და 1––5 მილიონ 
თრომბოციტს), დასხივებიდან მე-7--20 დღეებს შორის აღენიშნე- 

ბოდათ ლეიკოციტებისა “და თრომბოციტების რაოდენობის მომა- 
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ტება პერიფერიულ სისხლში. გარდა ამისა, ავტორების მიერ ნახულ 
იქნა ინფექციის კერებში ლეიკოციტების მიგრაცია. საცდელ-სა- 
კონტროლო ცხოველებში, რომლებსაც უსხამდნენ ლეიკოციტები- 
თა და თრომბოციტებით ღარიბ პლაზმას პერიფერიულ სისხლში 
ლეიკოციტებისს დზ თრომბოციტების მომატება არ აღენიშნე- 

ბოდათ. 

ნივკოვმა და გრაბანმა 800 L დასხივებულ თაგვებში, დასხიგე?ბ 

ბიდან მე-3--5--7--9--11 დღეებში, თრომბოციტების 10.10% რაო- 
დენობის გადასხმით მიიღეს დადებითი სამკურნალო ეფექტი. ამ- 
გვარად, ნამკურნალევი საცდელი ცხოველებიდან ცოცხალი დარჩა 
28%, მაშინ როდესაც ყველა საკონტროლო-მკურნალობის გარეშე 

დატოვებული თაგვი მოკვდა. 
მკაფიოდ გამოხატული სამკურნალო ეფექტი იქნა მიღებული 

თრომბოციტური მასის გადასხმის დროს ა. ბაგდასაროვის, მ. რაუ- 
შენბახის, გ. აბდულაევის, ბ. ბელიაევას და ნ. ლაგუტნის მიერ ლე–- 
ტალური დოხით (LLს9) დასხივებულ ძაღლებში. დასხივებიდან მე– 
2-4 დღეს უსხამდნენ ახლადმომზადებულ, ფიზიოლოგიურად 
სრულყოფილ თრომბოციტებს. თვითეულ ძაღლზე ნაწარმოები იყო 
3-5 ტრანსფუზია 3--4 დღის “ინტერვალებით. ერთჯერადი დოზა 
შეადგენდა 50--70 მლ. თრომბოციტს. თრომბოციტების გადასხმის 
შედეგად საცღელ ცხოველებს აღენიშნებოდათ თრომბოპლასტური 
აქტივობის, რეტრაქციის ფაქტორისა და შედედების საერთო აქ- 
ტივობის. მომატება. სხივური დაავადება მიმდინარეობდა მსუბუქ 
ფორმებში და ამასთან ერთად არ აღენიშნებოდა ჰემორაგია. რაც 
მთავარია, საცდელი ცხოველების უმრავლესობა გადარჩა (14 ძაღ- 
ლიდან 12). 

ასევე დადებითი შედეგები იქნა მიღებული დილარდის, ბრეხე- 

რის, კრონჰაიტის, გრემბლის, ფურსის, ბიგელოდის მიერ ჩატარე- 
ბულ ცდებში. ა 

ყველა ზემოხსენებულიდან გამომდინარე ნათელია, რომ ავტორ- 
თა უმრავლესობის მიერ ლეიკოციტური და თრომბოციტური მასის 
გადასხმა დადებით სამკურნალო გავლენას ახდენს სხივური დაავა- 
დების მიმდინარეობაზე. 

თუ ლეიკოციტური მასის შეყვანა იწვევს სტიმულაციურ მოქმე- 
დებას მიელოპეზის მიმართ, თრომბოციტების გადასხმა დადებით 
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გავლენას ახდენს სისხლის შედედების სისტემაზე და ხელს უშლის 
ჰემორაგიის განვითარებას. 

რაც შეეხება სისხლის გადასხმის საკითხს სხივური დაავადების 
#დროს ექსპერიმენტში, აქაც მკვლევართა შორის აზრთა სხვადა- 
სხვაობა არსებობს. დამაჯერებლად შეიძლება მხოლოდ ითქვას, რომ 
სხივური დაავადების მიმდინარეობა სრულიად არ არის დამოკიდე- 

ბული შეყვანილი სისხლის რაოდენობაზე ან კიდევ იმაზე, თუ რო- 

დის არის ნაწარმოები მისი გადასხმა. ჩვენი აზრით, ავტორთა უმ- 
რავლესობის მიერ ამ მხრივ მიღებული უარყოფითი შედეგები აიხ!- 

ნება იმით, რომ მათ მიერ სისხლის გადასხმა ნაწარმოები იყო სხი- 
ვური დაავადების მკაფიოდ გამოხატულ პერიოდში, როგორც ო. მა- 
ხალოვას, ლ. როგაჩევას და სხვ. გამოკვლევებიდან ჩანს, ამ ფაზაშ» 

სისხლის გადასხმა ამწვავებს პროცესს, აძლიერებს ჰემორაგიას, რაც 

თავისთავად იწვევს საცდელი ცხოველის სიკვდილს. გარდა ამისა. 
·არსებობს იმის დამამტკიცებელი მონაცემები, რომ სისხლის გადა– 
სხმა ნაწარმოები უნდა იქნეს კომპლექსური თერაპიის ფონზე 
(ნ. კურშაკოვი, ა. ბაგდასაროვი). 

მკვლევარების მიერ ფართო ყურადღება აქვს დათმობილი სისხ- 
ლის შემცვლელების (როგორც სინთეტური, ისევე ჰეტეროცილო- 
ვანი) გადასხმის გავლენას სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე. 
მაგრამ ასეთი გამოკვლევანი ძალზე მცირეა და, რაც მთავარია, ავ– 
ტორთა შორის არ არსებობს. ერთნაირი აზრი აღნიშნული საკითხის 
შესახებ. ' 

დასხივებული ორგანიზმის დეზინტოქსიკაციის მიზნით მთელ რიგ 
ავტორების მიერ დადებითი სამკურნალო ეფექტით ხმარებულ იქნა 
სინთეტური სისხლის შემცვლელი –– პოლივილინპიროლიდონი. 

ბიურგერი და ლემანი ვირთაგვებს ასხივებდნენ 1000––1500 L 
და დასხივებიდან ერთი საათის შემდეგ ინტრაპერიტონიალურად 
შეჰყავდათ 0,5 მლ პერისტონი საცდელ ცხოველის სხეულის წონის 
ყოველ 100 გრ-ზე. საკონტროლო ცხოველებს კი იმავე დროში და 
იგივე რაოდენობით უსხამდნენ თიროდეს ანდა ფიზიოლოგიურ 
ხსნარს. ცდებიდან გამოირკვა, რომ 1000 L დასხივებული ვირთაგვე– 

ბის სიკვდილობა პერისტონით მკურნალობისას საგრძნობლად შემ- 
ცირდა (60-დან ცოცხალი დარჩა 56), მაშინ როდესაც საკონტრო- 

ლო 60 ვირთაგვიდან თიროდეს ხსნარის შეყვანისას ცოცხალი დარ– 
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ჩა მხოლოდ 31, ფიზიოლოგიური ხსნარის ინექციების დროს კი -– 

24-დან 12. 1500 L დასხივებულ 60 ვირთაგვიდან, რომლებიც ნამ- 
კურნალევი იყვნენ პერისტონით, ცოცხალი დარჩა 9, მაშინ > რო- 

დესაც ყველა საკონტროლო ცხოველი მოკვდა. 
პერისტონის სამკურნალო და დეზინტოქსიკაციური მოქმედება 

დადასტურებულია გ. სუკიასიანის, ნ. ჯავადიანის, მ. ნოვიკოვის, 
ბ. ბელიაევის, ნ. პრობატოვას და მ. შიტკოვის მიერ ძაღლებზე და 
თაგვებზე ჩატარებული ცდებით. 

ა, ბაგდასაროვი, მ. რაუშენბახი და ი. ჩერნოვი პერისტონს იყე- 
ნებდნენ დეზინტოქსიკაციის მიზნით 540 L დასხივებულ მაიმუნებ- 
ში. პრეპარატი შეჰყავდათ ინტრავენური გზით, 10 მლ რაოდენობით 

სხეულის თვითეულ კგ. წონაზე, დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ 
და შემდგომი 3 დღის განმავლობაში. პერისტონის გადასხმა წარ– 
მოებდა კომპლექსური მკურნალობის ფონზე (სისხლი, ერითრო- 

ციტული და თრომბოციტული მასა კოლოიდური -- ინფუზინი, 
ქლორინი კალციუმი, ასკორბინის მჟავა). აღნიშნული მეთოდის გა- 
მოყენებამ დასხივებული მაიმუნების სამკურნალოდ განსაზღვრუ- 
ლი თერაპიული ეფექტი გამოიღო. დაავადება კლინიკურად მიმდი- 
ნარეობდა შედარებით მსუბუქ ფორმებში და, რაც მთავარია, ყვე– 
ლა დასხივებული მაიმუნი (4) ცოცხალი დარჩა. _ ” 

ზოგიერთი ავტორის მიერ პერისტონის გარდა სხივური დაავა- 

დების სამკურნალოდ გამოყენებულ იქნა დექსტრანის ტიპის პრე- 
პარატები. მაგალითად, ბერნესი (1951) რეკომენდაციას” იძლევა 
სხივური დაავადების გამოვლინების პერიოდში პლაზმის გადასხმის 
გარდა გამოყენებულ იქნეს აგრეთვე დექსტრანის“ ტიპის სისხლ- 
შემცვლელების ტრანსფუზია. 

ბიურგერი, გრაბინგერი და ლემანი ადარებდნენ მაკროდექსტრა- 

ნისა და პერისტონსის სამკურნალო ეფექტს ვირთაგვებში მწვავე 
სხივური დაავადების დროს და იმ დასკვნამდე მივიდნენ, რომ თუ 
პერისტონს ინექციები მკაფიოდ გამოხა ტულ სამკურნალო 

ეფექტს იძლეოდა, მაღალმოლეკულური სუბსტრანცია-მაკროდექ- 
სი, პირიქით, ამწვავებდა სხივური დაავადების მიმდინარეობას. 
ყველა საცდელი თაგვი, რომელნიც დასხივებული იყვნენ 1500 L და 
ნამკურნალევი –– მაკროდექსით, მოკვდნენ ისევე, როგორც საკონ- 

ტროლო ჯგუფში მყოფი თაგვები, რომელთაც მკურნალობა უტარ- 

დებოდათ ფიზიოლოგიური ხსნარის საშუალებით. 15



ბლოდალმა მიიღო კარგი სამკურნალო ეფექტი 660 L დასხივე– 
ბულ ვირთაგვებში, რომელთა დასხივებიდან 0,5––1 საათის შემდეგ 
სნტრაპერიტონიულად შეჰყავდა 0,5 მლ დექსტრანი ცხოველის 

ყოველ 100 გრ წონაზე. მაგრამ დექსტრანის შეყვანისას დასხივე- 
ბიდან 4 საათის შემდეგ არავითარი სამკურნალო–ეფექტი არ აღიჩი–- 
შნებოდა, 

სინთეტური სისხლის შემცვლელების გარდა სხივური დაავადე- 
ბის დროს ექსპერიმენტში გამოყენებულ იქნა აგრეთვე ჰეტროგე- 
ნური სახის სისხლის შემცვლელნი. 

მაგალითად, დეტრიმა, დებლიმ და ზეილიმ (1959) სხივური დაა- 

ვადების სამკურნალოდ გამოიყენეს ოქსიპოლიჟელატინი, რომელიც“ 
ამინომჟავა ჰიდროლიზხების და ვიტამინების კომპლექსს შეიცავდა. 
ავტორები 700 L დასხივებულ ბაჭიებში აწარმოებდნენ აღნიშნული 
პრეპარატის გადასხმას. გადასხმა წარმოებდა ყოველდღიურად 
15 მლ რაოდენობით 11 დღის განმავლობაში. ყველა ნამკურნალევი 
საცდელი ცხოველი მოკვდა 19 დღის განმავლობაში, ამათგან 4- 
პირველი გადასხმისთანავე, რაც გამოწვეული იყო გულ-სისხლძარ–- 
ღვთა სისტემის მწვავე უკმარისობით. რაც შეეხება პარალელურად 
მყოფ საკონტროლო ცხოველებს, ყველანი ცოცხლები დარჩნენ. 
რასაკვირველია, ავტორები იმ დასკვნამდე მივიდნენ რომ ზემო- 

ხსენებული პრეპარატი სხივური დაავადების დროს არა თუ რაიმე 
სამკურნალო ეფექტს იძლევა, არამედ, პირიქით, ამძიმებს სხივური 
დაავადების როგორც მიმდინარეობას, ისე მის გამოსავალს. 

საინტერესო მონაცემები მიიღო ე. ჩებატარევმა, რომელიც სხა- 
ვური დაავადების სამკურნალოდ იყენებდა სისხლის შემცვლელ 
სM--8. ავტორის მიერ ცდები ჩატარებულ იქნა 700--800 L და- 
სხივებულ ვირთაგვებზე. დასხივებიდან მე-8 დღეს აღნიშნული პრე- 
პარატი ინტრაპერიტონიულად შეჰყავდა 0,5 მლ რაოდენობით. 
ამასთან ერთად, კომპლექსში სამკურნალოდ იგი იყენებდა ვიტამინ 
8: და სტრეპტომიცინს. ავტორმა დაადგინა რომ ასეთნაირად 
ჩატარებული მკურნალობა საკონტროლოსთან შედარებით 2-ჯერ 
ზრდის გადარჩენილ ცხოველთა რაოდენობას. 

ასევე წარმატებით იქნა გამოყენებული აღნიშნული პრეპარატი 
დასხივებული ბაჭიების სამკურნალოდ ი. სემენოვას (1956) და 
ი. გნედაშის (1958) მიერ. 
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ამგვარად, ყველა 'ზემოხსენებულის საფუძველზე შეიძლება ოთ–- 
ქვას, რომ სისხლის შემცვლელების გამოყენების საკითხი სხივვური 

დაავადების სამკურნალოდ ჯერ კიდევ ძალზე სუსტადაა შესწავ ლი– 
ლი. არ არის დაზუსტებული, თუ რა დოზებია საჭირო, როგო რი 
სიხშირით, რომელ პერიოდში და რა შუალედებითაა უკეთესი მათი 
გადასხმა. არადამაკმაყოფილებლადაა შესწავლილი მათი გავლენა 

სისხლის წარმოქმნისა და ნივთიერებათა ცვლის პროცესებზე.



მედულოტრანსფუჭზიის გავლენა მწვავე სხივური 
დაავადების მიმდინარეობაზე 

პირველი ექსპერიმენტული ხასიათის გამოკვლევები ძვლის ტვი– 
ნის გადანერგვის შესახებ ეკუთვნის ა. ბოიკოვს (1870). ამის შემდეგ 

ეს საკითხი დიდხანს მიეცა დავიწყებას და მხოლოდ 1910 წ. კ. გრუბე 
იწყებს ახალ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს. იგი ამზადებდა ძვლის 
ტვინის გამონაწვლილს, რომელიც შეჰყავდა ჯანსაღ ძაღლებში კან– 
ქვეშ. ამ ცდების შედეგად მან ნახა, რომ რეციპიენტის პერიფერიულ 
სისხლში ადგილი ჰქონდა სისხლის ფორმიანი ელემენტების ფაზობ- 
რივ ცვლილებებს. 

გ-· კარავანოვი (1940) აქვეყნებს ძვლის ტვინის თავისუფალი 

გადანერგვის ექსპერიმენტული გამოკვლევების შედეგებს. 
ასე რომ, უკანასკნელ დრომდე ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის 

საკითხები ერთეულ ნაშრომებში იყო გაშუქებული, რაც სისტემატურ 
ხასიათს არ ატარებდა. 

ჯეკობსონმა, საიმონსმა და ბლოკმა; კოლიმ, ფიშლერმა, ელისმა 

და ბონდმა; ლანგენდორფმა, კოხმა და ზაუერმა; ბარნსმა და ლაუ- 
ტიტმა; ელიინგერმა; ნ. კუდაშევმა და ს. როგაჩევამ დადებითი სამ–- 
კურნალო ეფექტი მიიღეს დასხივებული ცხოველების სისხლმბადი 
ქსოვილებით (ელენთა, ღვიძლი) მკურნალობის შედეგად. 

შემდგომში ჯეკობსონმა, ნ. შაპირომ, ლ. ნუჟდინმა, მ. ვოლკო– 

ვიჩმა და ე. კოლოდიმ, ვან ლაკერმა; მ. ლაპტეევა––პოპოვამ, 'ნ. კლე– 
მარსკიმ და ი. ვენიცკოვსკიმ; ვ. ლავრიკმა და სხვ. უფრო უკეთესი 
შედეგები მიიღეს დასხივებამდე ცხოველების სისხლმბადი ორგა- 
ნოების (ელენთის და ძვლის ტვინის) ეკრანიზაციის შედეგად. 

ყველაზე უკეთესი შედეგები გამოიღო დასხივებული ცხოველე- 
ბის ძვლის ტვინით მკურნალობამ. 

ლორენცმა, აპხოფმა რეიდმა და სელტონმა;: ხილფინგერმ,ა, 
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ფერგუსონმა და რიმეზშნეიდერმა; ლორენცმა და კონგდონმა; კონგ- 
დონმა და ურსომ; სოშკამ და დრაშლიმ; ნოუელმა, კოლმა, რონმა 

და ხეიბმეიერმა; პორტერმა, ოდელმა და კოლდუელიმ; ბარნასმა; 
მ. ტუმანიანმა, ა. იზვეკოვამ და სხვ. უფრო. უკეთესი სამკურნალო 
ეფექტი მიიღეს იხოლოგიური ძვლის ტვინის შეყვანით. ვიდრე 
ჰომოლოგიური. 

მაკინოდანი; მაკინოდანი და ანდერსონი, ხოლინგსუეტი და სხვ: 

დადებით სამკურნალო ეფექტს აღნიშნავეინ ჰეტოროლოგიური 
ძვლის ტვინის გადანერგვის შემთხვევებშიც თაგვებსა და ვირთა–- 
გვებში ჩატარებული ცდების დროს. 

ლეტალური დოზებით (600 L) დასხივებულ ცხოველებში დ:- 
სხივებამდე და მედულოტრანსფუზიის შემდეგ ფერების. ლოხტეს, 
იარეცკის, ზეკღესის და თომას შეჰყავდათ აკტჰ. რიგ შემთხვევებში 
დასხივებამდე აწარმოებდნენ სპლენექტომიას. 

ცღების ამ ჯგუფში შედარებით უკეთესი შედეგები მიიღეს. 

თომასი, ლოხტე და ფერები; თომასი, აშლი, ლოხტე. იარეცკი. 
ზელერი და ფერები ძაღლების ფრაქციულ დასხივებას სუპრალე- 
ტალური დოზებით (800 დან 1200 I-მდე) აწარმოებდნენ. დასხივე–- 
ბიდან მესამე დღეს უსხამდნენ ძვლის ტვინს, რომელიც · მომზადე- 
ბული იყო დედიდან ან სხვა მისივე შთამომავლობის ძაღლიდან. 17 
შემთხვევიდან 15-ში აღნიშნული იყო დადებითი შედეგები. ხოლო 
ქ, სადაც გამოყენებული იყო ჰომოლოგიური ძვლის ტვინი; არც 
ერთ შემთხვევაში დადებითი შედეგები არ მიუღიათ, რასაც ავტო- 
რები ხსნიან იმუნობიოლოგიური კონფლიქტით, რაზედაც უფრო 

დაწვრილებით ქვემოთ შევჩერდებით. 

ალპენი და ბომი დასხივებულ ძაღლებს ინტრავენურად უსხამდ- 
ნენ ავტო–ანდა ჰომოლოგიურ ძვლის ტვინს. გამოირკვა, რომ 400–– 
600 L დასხივებული ძაღლები ცოცხალი რჩებოდნენ, თუ მათ მკურ- 

ნალობდნენ საკუთარ დასხივებამდე აღებული ძვლის ტვინით, რო- 
მელიც დაახლოებით 2X10? ბირთვიან ელემენტებს შეიცავდა. ამავე 
დროს ასეთი რაოდენობით მომზადებული ჰომოლოგიური ძვლას 

ტვინის ტრანსფუზია იგივე დოზებით დასხივებულ ძაღლებში სამ- 

კურნალო ეფექტს არ იძლეოდა და საცდელი ცხოველები კვდებოდ- 
ნენ. მკვლევარები ამას ხსნიან იმუნოლოგიური კონფლიქტით. 

მანიკმა თანაავტორებთან ერთად 1500 L დასხივებულ ძაღლე- 
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ბის ავტოლოგიური ძვლის ტვინით მკურნალობისას მიიღო დადე- 
ბითი სამკურნალო შედეგები. 

ფერებიმ და თომასმა ლეტალური დოზებით დასხივებული ძაღ- 
ლების კომპლექსური მკურნალობის ჩატარებით (სისხლის გადასხმა, 
მედულოტრანსფუეზია, ანტიბიოტიკები) მიიღეს განკურნების განსა- 

კუთრებით კარგი შედეგები. 
ასეთივე კარგი შედეგები მიიღეს ი. პეტროვმა და ი. ილინსკაიამ 

რომლებიც 450 L დასხივებულ ძაღლებს მკურნალობდნენ ძვლის 

ტვინის ინტრაოსალური, თრომბოციტული და ლეიკოციტური მასის 
ინტრავენური გადასხმით სხვა მედიკამენტურ საშუალებებთან ერ- 
თად. სიკვდილობა შემცირდა 11,7% -მდე. 

პორტერი და კუჩი 450-–700 L დასხივებულ ძაღლებს დასხივე- 
ბიდან 1--3 საათის შემდეგ ინტრავენურად უსხამდნენ ლეკვებიდა5 
მომზადებულ ძვლის ტვინს, რომელიც დაახლოებით 3250.10- ბირ- 
თვიან ელემენტს შეიცავდა. 39 ძაღლიდან ცოცხალი დარჩა სამი სა- 
ცდელი ცხოველი, მაშინ როდესაც საკონტროლო ცხოველებიდან 
არც ერთი არ დარჩენილა ცოცხალი, ისინი კვდებოდნენ საშუალოდ 
13 დღის განმავლობაში. ნამკურნალევ ძაღლებში, რომლებიც მო- 
კვდნენ, სექციაზე ნახული იყო სისხლმბად ქსოვილთა რეგენერაცი- 

ის ნიშნები. 

სალლივანი, სტეგერი და სტერნბერგი ძაღლებს ასხივებდნენ 
550--600 L და მკურნალობდნენ ავტოლოგიური ან ჰომოლოგიური 

ძვლის ტვინით. ავტოლოგიური ძვლის ტვინის ტრანსფუზია უკეთეს 
შედეგებს იძლეოდა, ვიდრე ჰომოლოგიურის, გადარჩენილი ძაღლე- 
ბის მოკვლის შემდეგ სექციაზე აღინიშნა ლიმფური და ჰემოპოე- 

ზური სისტემის სრული ნორმალიზაცია. 
ა. ბაგდასაროვი, გ. სუკიასიანი, მ. ნოვიკოვა და მ. რაუშენბახი 

ძაღლებს ასხივებდნენ ლეტალური დოზებით (600 IL), დასხივებულ 

საცდელ ცხოველებს მკურნალობდნენ ჰომოლოგიური ძვლის ტვი- 
ნით და აკვირდებოდნენ სხივური დაავადების მიმდინარეობას. გა- 

მოირკვა, რომ ძვლის ტვინის ინტრავენური გზით გადასხმა საცდელ 
ცხოველებს გადაჰქონდათ ყოველგვარ რეაქციის გარეშე და სხივუ- 
რი დაავადება მიმდინარეობდა კლინიკურად უფრო მსუბუქ ფორ- 
მებში, ვიდრე ამას ადგილი ჰქონდა საკონტროლო ძაღლებში. ამასვე 
ადასტურებდა ჰემატოლოგიური მონაცემებიც ნამკურნალევ 13 
ძაღლიდან ცოცხალი დარჩა 9.



ანალოგიური მონაცემები მიიღეს კ. ანტონიანმა; გ. კევლიშვილ- 
მა და ა. ბურკალოვმა. 

ა. ბურკალოვმა, ი. ვოზნიუკმა და მ. ბალაბანმა შეისწავლეს 
მედულოტრანსფუზიის სამკურნალო გავლენა 350––500 L დასხივე- 
ბულ ძაღლებში და ნახეს, რომ ძვლის ტვინის ტრანსფუზიის შემდეგ 
მწვავე სხივური დაავადება კლინიკურად მსუბუქ ფორმებში მიმდი- 
ნარეობს და პერიფერიული სისხლის სურათიც სწრაფად ნორმ.- 
ლიზდება. რიგ შემთხვევებში დადებითი შედეგები მიიღებოდა მა- 
შინაც, როდესაც მედულოტრანსფუზიის წინ ლეიკოციტების რაო- 
დენობა 1 მმვ3 სისხლში 800-ს აღწევდა. 

ოვერმანი საექსპერიმენტო ცხოველებად იყენებდა მაკაკუს -– 
რეზუსის ჯიშის მაიმუნებს. გამოირკვა, რომ მათი ლეტალური დოზა 
შემთხვევათა 100%-ში შეადგენს 600-–620 ». ასეთი დოზებით და- 
სხივებული 40 მაიმუნიდან 17 დღის განმავლობაში მოკვდა ყველა. 
ავტორი სამკურნალოდ იყენებდა ამავე ჯიშის ჯანმრთელი მაიმუნე- 
ბის ძვლის ტვინს, რომელსაც ღებულობდა ლულოვანი ძვლებიდან. 
თვითეული მაიმუნიდან მომზადებული ძვლის ტვინი შეიცავდა და- 
ახლოებით 1--2 მილიარდ ბირთვიან ელემენტებს. ძვლის ტვინის 
ტრანსფუზიას აწარმოებდა დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ. ნამ- 

კურნალევ ჯგუფში 30 დღემდე ცოცხალი დარჩა საცდელი ცხოვე- 
“ლების 60%. ნამკურნალევ მაიმუნებში. რომლებიც შესწავლის მიზ- 
ნით «ქნენ მოკლულნი, აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის ჰიპოპლაზია. 
ამავე დროს აქტიურად იყო გამოხატული ჰემოპოეზი: 

მაკ-ალპინი ლეტალური დოზით დასხივებულ მაიმუნებს ჰომო- 
ლოგიური ძვლის ტვინის მრავალჯერადი გადასხმით მკურნალობ- 

და, მაგრამ უშედეგოდ. შემდეგ კი მანვე უკეთესი შედეგები მიიღო 
ავტოლოგიური ძვლის ტვინით მკურნალობით. , 

როტბერგი, ბლერი, გომესი და მაკ–ნალტი, აწარმოებდნენ რა 

ძვლის ტვინის ტრანსფუზიას სასიკვდილო დოზით დასხივებულ 
მაიმუნებში (შიმპანზე), ნახეს, რომ სამიდან ერთმა საცდელმა ცხო- 

ველმა იცოცხლა 6 თვემდე. 
მედულოტრანსფუზიის კარგმა შედეგებმა ექსპერიმენტში მათი 

კლინიკაში გამოყენების იმედები დასახეს და მართლაც მათემ, ჟამ- 
მემ. პონდიკმა თანაავტორებთან ერთად, ბერნარდმა და სხვ. გამ=- 
იყენეს ძვლის ტვინის ტრანსფუზია 5 იუგოსლაველი ფიზიკოსის 
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სამკურნალოდ. მათი დასხივების დოზა შეადგენდა 300-დან 1200 ;- 
მდე. მედულოტრანსფუზია ნაწარმოები იყო დასხივებიდან მხო- 
ლოდ 25-ე დღეს ტრანსფუზიიდან 8 დღის შემდეგ ტრომბოცი- 
ტებმა სამჯერ მოიმატა. ასევე მოიმატა გრანულოციტების და რეტი- 
კულოციტების რაოდენობამ. მედულოტრანსფუზიიდან მეორე თვის 
ბოლოს პერიფერიული სისხლის სურათი ნორმის ფარგლებში მერ- 
ყეობდა. ხუთივე ავადმყოფი დარჩა ცოცხალი, მაგრამ მათგან სამი 
მოკვდა მოგვიანებით, ე. წ. ჰომოლოგიური დაავადების განვითარე- 

ბის შედეგად. რახეღდაც უფრო დაწვრილებით ქვემოთ გვექნება 
საუბარი. 

კურნიკმა. მონტანომ და ნაკამურა თანაავტორებთან ერთად 
მედულოტრანსფუზია გამოიყენეს ონკოლოგიური ავადმყოფების 
სამკურნალოდ მათი დიდი დოზებით დასხივების შემდეგ. ძვლის 
ტვინს წინასწარ უღებდნენ იმ ავადმყოფებს, რომლებსაც ასხივებდ- 
ნენ, და დასხივების შემდეგ ძვლის ტვინს კვლავ უსხამდნენ. გამო- 
ირკვა, რომ აღნიშნული მეთოდის გამოყენებისას ჰემოპოეზი 2--4 
კვირის შემდეგ ნორმა, უბრუნდებოდა, ხოლო იმ ავადმყოფებს, 
რომლებსაც მედულოტრანსფუზია არ ჩაუტარდათ, ჰემოპოეზი აღუ- 
დგათ დასხივებიდან მხოლოდ 8–-12 თვის შემდეგ. 

ანალოგიური შემთხვევების დროს მსგავსი მონაცემები მიიღეს 
კლინიკაში მაკფერლანდმა, გრანვილიმ და დამაშეკმა; ნიუტონმა» 
ხემბლიმ, ვილსონმა, პეგგიმ და სკინერმა. 

მედულოტრანსფუზიისათვის /შეიძლება გამოყენებულ იქნეს 
სხვადასხვა გზები. 

ფერებიმ, ლოხტემ თანაავტორებით; მათემ; ა. ბაფდასაროვმა, 

გ. სუკიასიანმა, ნ. ნოვიკოვამ და ბ. რაუშენბახმა; ა. ბურკალოვამ, 

თანაავტორებით. ქ. გარსიაშვილმა, რ. კალაძემ და თ. კუკავაძემ და 
სხვ. დადებითი ეფექტი მიიღეს ძვლის ტვინის ინტრავენური ტრანს- 
ფუზიით. 

ა. კარავანოვი, ვ. რევისი, მ. შლეიფერი; ვ. რევისი იყენებდნენ 
ძვლის ტვინის კანქვეშ გადანერგვას ლეტალური დოხებით დასხე- 
ვებულ ბაჭიების სამკურნალოთ დადებითი შედეგებით. 

ვან-ბეკუმის მიხედვით. ყველახე უკეთეს შედეგებს იძლევა 
ძვლის ტვინის ინტრავენური გზით გადასხმა შედარებით ნაკ- 
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ლებს –– ინტრალიენური და»' კიდევ უფრო ნაკლებს -–– ინტრაპერი- 
ტონიული. 

ი. პეტროვი და ი. ილინსკაია; გ. კევლიშვილი, ა. აბესაძე და 

მ. თორდია; სერაფიმოვ-დიმიტროვი მიუთითებენ, რომ მედულო– 

ტრანსფეზია უკეთესია ვაწარმოოთ ძვლის შიგნით. 4– 
როგორც ლიტერატურიდან ჩანს, შედარებით კარგადაა შესწაე- 

ლილი ძვლის ტვინის ინტრავენური გზით გადასხმა მაგრამ იმეს 
დასაზუსტებლად, თუ რომელი გზა იძლევა უკეთეს. სამკურნალო 

ეფექტს, საჭიროა შეყვანის გზების შედარებითი შესწავლა. 

მედულოტრანსფუზიის პრობლემი შესწავლის ერთ-ერთ სა- 
კითხს სამკურნალო დოზების დადგენა წარმოადგენს. თუ ბირთვია–- 
ნი ელემენტების რა მინიმალური ოდენობაა საჭირო სამკურნალო 

ეფექტის მისაღებად. ურსომ და კონგდონმა დაადგინეს, რომ დადე- 
ბითი ეფექტის მისაღებად ლეტალური დოზებით (900L) დასხივე- 

ბული თაგვების სამკურნალოდ საჭიროა 12,8 105 ძვლის ტვინის 
ბირთვიანი ელემენტების შეყვანა. 

გენგოზიანისა და მაკინოდანის მიხედვით, სხვადასხვა დოზებით 

(700, 800, 900.) დასხივებული თაგვების სამკურნალო ეფექტის მი–- 
საღებად ,საჭიროა სხვადასხვა რაოდენობა ძვლის ტვინის უჯრედე- 
“ბისა. მათი გამოანგარიშებით, ეს რაოდენობა მერყეობს 25-:105--- 
–-399-105-ის ფარგლებში. 

ფერები თვლის რომ ლეტალური დოზებით დასხივებული 
საცდელი ცხოველების სამკურნალოდ საჭიროა 2-დან 20 მილიარ- 
დამდე ძვლის ტვინის უჯრედი, ხოლო ვან-ბეკუმის მონაცემებით –- 
–- 30-40 მილიარდი. · 

ვოსის აზრით, ადამიანის სამკურნალოდ საჭიროა 6:109, ხოლო 
მათეთი –– 10-–15 მილიარდ ძვლის ტვინის უჯრედი. 

კ. ანტონიანის, ა, საფარიანის, ა. პარტევის, ე. პაშინიანის, 
მ. ალექსანდრიანისა და მ. აბოვიანის მონაცემებით, მკურნალობის 

წარმატებითი შედეგების მისაღებად საჭიროა 4--11 მილიარდი 

ძვლის ტვინის უჯრედი. 
მანილოკი და თილი, მანიკი, ლოხტე, თომასი და ფერები ასკვ- 

ნიან, რომ მედულოტრანსფუზიით სამკურნალო ეფექტის მიღება 

ბევრადაა დამოკიდებული შეყვანილი ძვლის ტვინის უჯრედების 
რაოდენობაზე და მათ ფუნქციურ მდგომარეობაზე. 
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მედულოტრანსფუზიის პრობლემის დადებითად გადაწყვეტისა- 

თვის არა ნაკლებ საჭიროა დადგენილ იქნას გადასხმისათვის ყველა- 

ზე უკეთესი ოპტიმალური დრო, თუ დასხივებიდან მერამდენე 
დღეს სჯობია წარმოებულ იქნას ძვლის ტვინის ტრანსფუზია. 

იამაგუტმა ლეტალური დოზებით დასხივებული თაგვების ძვლის 

ტვინით მკურნალობისას ყველაზე კარგი შედეგები მაშინ მიიღო, 
როდესაც ძვლის ტვინი შეჰყავდა დასხივების შემდეგ პირველ საა- 

თებში, ანდა პირველი ხუთი დღის. განმავლობაში. 

ფერების და თომასის მონაცემებით, მედულოტრანსფაუზია უკე- 
თესია ნაწარმოები იქნეს დასხივებიდან 1––2 დღის შემდეგ. ორვე“- 
მანმა ლეტალური დოხებით დასხივებული მაიმუნების მკურნალო- 

ბისას უკეთესი შედეგი მაშინ მიიღო, როცა მედულოტრანსფუზიას 
ატარებდა დასხივებიდან 48––72 საათის შემდეგ, ხოლო უფრო ცუ- 

დი –- როცა ძვლის ტვინის გადასხმას აწარმოებდა დასხივებიდან 
24--30 საათის შემდეგ. ასეთივე შედეგები მიიღო მაიმუნებზე 

ჩატარებული ცდების დროს ტოკანტინმაც. 
ნიუსმა და ოვერმანმა 550 დასხივებულ მაიმუნებში დასხივე- 

ბიდან 30 საათის შემდეგ ჩატარებულ მედულოტრანსფუზიის შემ- 
თხვევებში მიიღო სხივური დაავადების მიმდინარეობის არა შემსუ- 
ბუქება, არამედ გაუარესება. 7 საცდელი ცხოველიდან მოკვდა 6. 

მაშინ როდესაც დასხივებიდან 48--72 საათის შემდეგ ძვლის ტვი- 
ნის გადასხმის შედეგად 5 საცდელი ცხოველიდან ყველა გადარჩა. 

ი. პეტროვისა და ი. ილინსკაიას მიერ ძაღლებზე ჩატარებული 

ცდების მიხედვით, მედულოტრანსფუზია უკეთესია ნაწარმოები 
იქნას დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ ან მესამე დღეს. 

რაუშეზბახმა გ. სუკიასიანმა, გ. კოხინეცმა თანაავტორებთან 
ერთად ლეტალური დოზებით (600) დასხივებული ძაღლების 
ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციით მკურნალობისას უკეთესი შედე- 

გები მიიღეს მაშინ, როდესაც მედულოტრანსფუზია ტარდებოდა 
დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ, ვიდრე მაშინ, როცა ტრანსფუზია 

დასხივებიდან 9––12 დღის შემდეგ ხდებოდა. 
კ. ანტონიანისა და მათი თანაავტორების მონაცემებით, ძვლის 

ტვინის ტრანსფუზია ყველაზე ეფექტური დასხივებიდან 2--3 დღის 

შემდეგ იყო. 
გ- კევლიშვილმა ყველაზე უკეთესი შედეგი მიიღო დასხივები- 
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დან მე-3––4 დღეს ჩატარებულ მედულოტრანსფუზიის შემთხვე- 
ბში. 

ა ისევე როგორც საერთოდ ქსოვილთა გადანერგვის დროს, მე- 
დულოტრანსფუზიის შემთხვევებშიც გადაულახავ ზღუდედ დარჩა 
შმეუთავსებლობის შედეგად რეციპიენტის ორგანიზმში წარმოშო- 
ბილი იმუნოლოგიური კონფლიქტი და ამ ნიადაგზე განვითარებუ- 
ლი ჰომოლოგიური დაავადება. 

გენგოზიანის და მაკინოდანის; ნოუელის, კოლის, როანისა და 

ხეიბერმეიერის, დე მარეზისის; მათესა და მისი თანააავტორების 

მონაცემებით, კლინიკურად ჰომოლოგიური დაავადება ხასიათდება; 
მიუხედავად ნორმალური კვებისა, წონის პროგრესიულად დაკლე- 
ბით. ადინამიით, დიარეით და სისხლის შრატშ- ჩ და V-გლობუ- 
ლინის ფრაქციათა მომატებით. 

'მაკინოდანის, გენგოზიანის და შეკარჩის მონაცემებით კი, მიუ- 
ხედავად ყველა ზემოთდასახელებული სიმპტომებისა, ჰემოპოეზი 
შენარჩუნებული რჩება და აღინიშნება ლიმფოპოეზის “მკვეთრი 
დათრგუნვა. 

პორტერმა. ტრენტინმა. მაკინოდანმა; გენგოზიანმა და მაკინო- 

დანმა, აპხოფფმა; აპხოფფმა და ლუომ; ურსომ, კონგდონმა, ოუენმა 

და Lხვ. დაადგინეს, რომ მოგვიანებითი სიკვდილი გამოწვეულია 
ანტიგენისა და ანტისხეულების რეაქციით. 

მაკინოდანი თვლის, რომ თუ ტრანსპლანტირებული ძვლის 

ტვინი გამოიმუშავებს ანტისხეულებს რომლებიც მიმართულნი 
არიან რეციპიენტის წინააღმდეგ, მაშინ ამ უკანასკნელის ორგა- 
ნიზმში აღნიშნულ უნდა იქნეს ტრანსპლანტატის ტიპის გლობუ- 
ლინი. კონგდონმა თაგვებზე ჩატარებული ცდების დროს ნახა, რომ 
ვირთაგვების ძვლის ტვინით ნამკურნალევი თაგვები გამოიმუშავებ- 

დნენ დონორის ვირთაგვის ტიპისას V-გლობულინს. 
კონგდონი გამოთქვამს მოსაზრებას, რომ ცხოველთა მოგვიანებითი 

სიკვდილი, გამოწვეული იმუნობიოლოგიური კონფლიქტის შე- 

დეგად, ვითარდება იმის გამო, რომ რეციპიენტის ქსოვილი წარმო–- 
ადგენს ანტიგენს ტრანსპლანტირებული ქსოვილის ანტისხეულების 
მიმართ. 

მთელი რიგი მკვლევარები (ჯეკობსონი, მარქსი, გასტონი; ბერნესი 
თანაავტორებით; პორტორი, ნოუელი, ფერები და თომასი; ბარნსი, 
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ბეკუმი და ვოსი; ილბერი;: მათე თანაავტორებით, გაშეკი, ლენგე–- 
როვა და სხვ). თვლიან, რომ მოგვიანებითი სიკვდილის მთავარ 

მიზეზს გადანერგილი ძვლის ტვინი წარმოადგენს. თავის შეხედუ- 
ლებას ეს მკვლევარები იმით ასაბუთებენ, რომ ახალგაზრდა ცხო- 
ველებიდან მომზადებული ძვლის ტვინის გადანერგვა არ იძლეოდა 

მოგვიანებით სიკვდილს, რადგანაც მათ შედარებით მოუმწიფებელი 
ანტიგენები აქვთ და ამის გამო იმუნოლოგიური სპეციფიკურობა 
არ გააჩნიათ. 

აპხოფს ცდების ერთ სერიაში 800. ერთეულით დასხივებული 

თაგვების კუდის ვენაში შეჰყავდა მოხრდილი თაგვების ძვლის 
ტვინის ემულსია, ცდების მეორე სერიაში კი ––- ღვიძლისა და 

ელენთის (ახლად შობილის) ქსოვილის შენაწონი. პირველ შემთხვე– 
ვაში 30-ე დღეს ცოცხალი დარჩა 60--90%, დასხივებული თაგვების 
60--90%, ხოლო ცდების მეორე სერიაში 100%, გადარჩა. I სერია- 

ში ყველა თაგვი მოკვდა 30 დღემდე, ხოლო II სერიამი ისინი 
სტაბილური იყვნენ 110-ე დღესაც. საკონტროლო ჯგუფის ყველა 

ცხოველი მოკვდა დასხივებიდან მე-5–-–10 დღეს. მიღებული ცდე- 
ბის შედეგებით ავტორი ამტკიცებს გადანერგილი ემბრიონული 
ქსოვილის არა იმუნოლოგიურ სიმწიფეს და თვლის, რომ სწორედ 
ამიტომ არ ვითარდება ჰომოლოგიური დაავადება. მოზრდილთა 
ქსოვილები იმუნოლოგიური სიმწიფის მატარებელია და ვერ იცავს 
ორგანიზმს სხივური დაავადების მეორე ფაზაში. 

ანალოგიური მონაცემები მიიღეს ჯეკრბსონმა, მარქსმა <ა 
გასტონმა; კოლმა და სხვ. 

როგორც ა. ფედეტენკო, ნ. ნეფედოვა და ი. დიშკანტი მიუთი- 
თებდნენ, იმის გარდა; რომ "ახალგაზრდა ცხოველებიდან მომზადე–- 
ბული ძვლის ტვინის გადანერგვა არ იწვევს იმუნობიოლოგიუო 

კონფლიქტს, მას ის უპირატესობაც აქვს, რომ მეტი პლასტიკურო- 
ბა ახასიათებს და შედარებით ადვილად ეგუება ახალ გარემო პი- 
რობებს. გარდა ამისა, ახალგაზრდა ცხოველების ძვლის ტვინი 

ძალზე მდიდარია შედარებით მოუმწიფებელი უჯრედოვანი ელე- 
მენტებით, რომლებიც რეგენერაციის მაღალი პოტენციური თვი- 
სებებით ხასიათდებიან. 

ვან-ბეკუმა, ვოსმა, ლანგენდორფმა და ხაგენმა;, შეკარჩიი და 
მაკინოდანმა; ნ. ბარაკინმა; მირანდმა, ჰოფმანმა, პრენტისმა და სხვ. 
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აჩვენეს, რომ მედულოტრანსფუზიით მიღებული შედეგები ბევრა- 
დაა დამოკიდებული დონორისა და რეციპიენტის გენეტიკურ ნათე- 

საობაზე. 

გენეტიკის შესახებ დაწვრილებითი ლიტერატურა ტრანსპლან- 

ტაციის დროს მოცემული აქვთ გაშეკს და ო. ფრანკფურტს, ამი- 

ტომ ჩვენ მას აღარ შევეხებით. 
დამტკიცებულად ითვლება, რომ ჰომოლოგიური ავადმყოფო- 

ბის განვითარება მკვეთრ კავშირშია ლიმფოიდური ქსოვილის იმუ- 
ნოლოგიურ აქტივობასთან. მათე აღნიშნულით ხსნის იმ გარემო- 

ებას, რომ ჰომოლოგიური ავადმყოფობა სხვადასხვა სახის ცხოვე- 
ლებში „სხვადასხვანაირი სიხშირით გვხვდება, ასე მაგალითად, ბაჭიებ– 
შა, ძაღლებში და მაიმუნებში უფრო იშვიათ მოვლენას წარმოადგენს. 
ვიდრე წვრილი სახის მღრღნელებში (თაგვები, ვირთაგვები). 

პორტერისა და მურაის მონაცემებით, ბაჭიების, ძაღლების, და 
მაიმუნების ძვლის ტვინში ლიმფოიდური ელემენტები შედარებით 

ნაკლები რაოდენობით გვხვდება. ვიდრე თაგვების, ვირთაგვებისა 

და ზღვის გოჭების ძვლის ტვინში. ასევე, ადამიანების ძვლის ტვინ- 
ში ლიმფოციტების შედარებით მცირე რაოდენობაა, რაც საშუალე- 
ბას გვაძლევს გამოვთქვათ აზრი, რომ ადამიანებში მედულოტრანს- 
ფუზიამ შეიძლება არ მოგვცეს „მეორადი“ ავადმყოფობა ––- ჰო- 
მოლოგიური დაავადება. ' 

დე ვრისმა და ვოსმა დაადგინეს. რომ ჰომოლოგიური დაავადე- 
ბის დროს, ძვლის ტვინში და ელენთაში ჩნდება ნეკროზული ზო. 
ნები. 

მათეს, დენკოს, საიმონსის. ვისლერის მონაცემებით, ჰისტო- 
მორფოლოგიური გამოკვლევებისას ელენთაში და ლიმფურ კვაზ- 
ძებში გამოხატულია ფიბროზი და აპლაზია, რაც მიუთითებს 
ძვლის ტვინის გადანერგვის შედეგად განვითარებულ იმუნო- 
ბიოლოგიურ კონფლიქტზე. 

ამგვარადდ როგორკ ნ. ჟუკოვ-ვერეჟნიკოვ:;V ა. შეველევი; 

ე. ლურია და სხვ. მიუთითებენ, მედულოტრანსფუზიას თავისი და– 

მახასიათებელი იმუნობიოლოგიური თავისებურებანი გააჩნია და 

მისი ლიკვიდაციის დასახვის გზებს მოითხოვს. 

ლიტერატტრის მონაცემების საფუძველზე შეიძლება დავასკვ- 

ნათ, რომ სხივური დაავადების მკურნალობისას მედულოტრანსფუ- 
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ზია იძლევა დადებით სამკურნალო ეფექტს, მაგრამ ამასთან დაკაე– 
შირებული მთელი რიგი საკითხებისა დღემდე საკამათო და გადა- 
უწყვეტელი რჩება. მაგალითად, დადგენილი არ არის სამკურნალო 

ეფექტის მიღების თვალსაზრისით ტრანსფუზიისს რომელი გზა 
(ვენური, ძვლის შიგნითა, თუ სხვ.) იძლევა უკეთეს შედეგს; სხი- 

ვური დაავადების რომელ ფაზაშია უმჯობესი მკურნალობის და- 
წკება; თითქმის არაა შესწავლილი ეფექტურობის თვალსაზრისით 

მედულოტრანსფუზიის სამკურნალო მოქმედების თავისებურებანი 
სისხლის შემცვლელებთან კომპლექსში სხვა მედიკამენტურ საშუ- 
ალებებთან ერთად. რთულ და ჯერ კიდევ გადაუჭრელ პრობლემ.ს 

წარმოადგენს მედულოტრანსფუზიის შედეგად გამოწვეული ე. წ. 
ჰომოლოგიური დაავადების პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ცნო- 
ბილია, რომ იგი იმუნოლოგიური კონფლიქტის შედეგად ვითარდე- 

ბა, რაც უმრავლეს შემთხვევაში სიკვდილით მთავრდება. 

წარმოდგენილ ნაშრომში ჩვენ მიზნად დავისახეთ სწორედ ზე- 
მოჩამოთვლილი საკითხების შესწავლა და მათი შეძლებისდაგვარად 

გარკვევა. 
გავითვალისწინეთ რა, რომ ამ მიმართულებით დაკვირვებანი 

უმთავრესად წვრილ ლაბორატორიულ ცხოველებზეა ნაწარმოები 

(თაგვები და ვირთაგვები), ჩვენ გადავწყვიტეთ ცდები ჩაგვეტარე- 
ბინა ძაღლებზე, რადგან ცნობილია, რომ აღნიშნული საცდელი 
ცხოველები მწვავე სხივური დაავადების კლინიკური და ჰემატო- 
ლოგიური სურათით ახლო დგანან ადამიანებთან, რასაც,· რასაკვირ- 
ველია, გარკვეული თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს. 

ცდები ჩატარებულ იქნა დაახლოებით ერთნაირი ასაკისა და წო- 
ნის ჯანმრთელ ძაღლებზე. 

წინასწარ ვსწავლობდით ცხოველის ქცევას, სხეულის ტემპერა- 
ტურას, წონას, კანის საფარის მდგომარეობას, სუნთქვის ორგანოე- 
ბის და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის სისტემას პერიფერიულ 
სისხლს, ძვლის ტვინისა და სისხლის ცილოვან ფრაქციებს. 

საცდელ ცხოველებს დასასხივებლად ვათავსებდით ყუთში (სი- 

გრძით 40 სმ). დასხივებას ვაწარმოებდით IIVM -- 3 ტიპის ერთ- 
ტუბუსიანი რენტგენთერაპიული აპარატით ზურგის მხრიდან ერთი 

საათის განმავლობაში (დოზა –– 600 L, დენის ძალა –%15 იტ, დენს 

ძაბვა –– 200MV, დოზის სიმძლავრე –– 10 L წუთში, სპილენძის 
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ფილტრი -–– 0,5 მმ სისქის და ალუმინისა –– 1 მმ სისქის, კან–-ფოკუ- 
სური მანძილი –– 80 სმ). 

სხივური დაავადების სიმძიმეს ვაფასებდით ისეთი მაჩვენებლე– 
ბით. როგორიცაა ჰემატოლოგიური ძვრები, გარეგნული შეხედუ- 
ლება, მოძრაობა, ძალა, წონა, სხეულის ტემპერატურა, დისპეპსიუ–- 

რი მოვლენები, თმის დაცვენა, კანის დისტროფიული ცვლილებები 

და ჰემორაგიის მოვლენები. 
პერიფერიული სისხლი, ძვლის ტვინი და სისხხლლის ცილოვანი 

ფრაქციები ისწავლებოდა დასხივებამდე, დასხივების შემდეგ, მე– 
დულოტრანსფუზიამდე, ტრანსპლანტაციის მეორე დღეს და შემდ– 
გომ ყოველ 5 დღეში 30 დღემდე, შემდეგ კი ცდის მიმდინარეობის 
მიხედვით ყოველ 10-–-20 დღის განმავლობაში. ითვლებოდა აგრეთ– 

ვე რეტიკულოციტები (სუპრავიტალური შეღებვის მეთოდით). ლეი– 
კოციტული ფორმულის გამოთვლისას ჩვენ ვეყრდნობით ლეიკო– 

ციტების აბსოლუტურ მაჩვენებლებს. პერიფერიული სისხლისა და 
ძვლის ტვინის მონაცემებს ვადარებდით ნ. ჯიბლაძის, ე. კიღურაძი– 
სა და ლ. ახმეტელის მონაცემებს. გარდა ამისა, პერიფერიული სი– 
სხლისა და ძვლის ტვინის ცვლილებების მსჯელობის დროს ყოველ 
ცალკეულ შემთხვევაში ვადარებდით საწყის მაჩვენებლებს. სისბ– 
ლის ცილოვანი ფრაქციები ისწავლებოდა ელექტროფორეზის მე- 

თოდით ქაღალდზე. ხოლო საერთო ცილები რეფრაქტორომეტრუ- 
ლი მეთოდით. 

ძვლის ტვინის ემულსიას ვღებულობდით ჯანსაღი მოზრდილი 
ძაღლებიდან და აგრეთვე ლეკვებიდან (0,5–6 თვის ასაკის). ამ 
ცხოველებში წინასწარ ვსწავლობდით პერიფერიულ სისხლს, ხოლო 
აუცილებლობის შემთხვევებში –– ძვლის ტვინისაც. დონორების ნა- 
წილი მოკლულ იქნა ელექტროდენით და ასეპტიკის და ანტისეპტი–- 
კის დაცვის პირობებში ვაწარმოებდით ლულოვანი ძვლების 
ეკგზარტიკულაციას. ძვლის ტვინის გამოსარეცხად და ძვლის ტვი– 
ნის ემულსიის მისაღებად წინასწარ ვამზადებდით ფიზიოლოგიურ 
ხსნარს ან თიროდეს სითხეს, რომელსაც ვუმატებდით ჰეპარინს ამ 

ანგარიშით, რომ ყოველ მლ-ში ჰეპარანისა 10 –– 15 IC ყოფილიყო 
განზავებული. პროფილაქტიკის მიზნით ვუმატებდით, 5 –– 1 მილიონ 
ერთეულ პენიცილინს, ძვლები იჭრებოდა რამდენიმე ნაწილად და 
შპრიცის საშუალებით წარმოებდა ძვლის ტვინის გამორეცხვა აღ- 

29



ნიშნული ხსნარებით. ზოგიერთ შემთხვევაში ძვლის ტვინს ვღებუ- 
ლობდით თეძოს ძვლის პუნქციის საშუალებით შპრიცზე დამაგრე- 

ბული კასირსკის ნემსის დახმარებით. გადასხმის წინ ვაწარმოებდით 
ძვლის ტვინის ემულსიის ფილტრაციას. 

ვაყენებდით, ინდივიდუალური შეთავსების ცდას. ლეიკობლას- 
ტური რიგის ელემენტების სიცოცხლისუნარიანობას ვარკვევდით 
ეიზონის სინჯით. 

გადასხმის წინ ვარკვევდით ბირთვიანი ელემენტების რაოდენო- 
ბას. მაგალითად, თუ 1 მმჰ ძვლის ტვინის ემულსიაში ნახული იყო 

5000 –– ბირთვიანი ელემენტი, ცხადია. ემულსიის ყოველი მლ სLსა- 
შუალოდ შეიცავდა 5000000 ასეთ ელემენტს. 

როგორც ნ. კრაევსკი აღნიშნავს, სისხლის ცვლილებებს მწვავე 

ახივური დაავადების დროს დათმობილი აქვს მთავარი ადგილი, მაგ- 
რამ სისხლმბადი ორგანოების მორფოლოგიურ ცვლილებებსაც ასე- 
ვე არსებითი მნიშვნელობა აქვთ. აქედან გამომდინარე ჰემატოლო- 
გიური მაჩვენებლებისა და ცილოვანი ფრაქციების (ცვლილებათა 
გარდა ჩვენ ვსწავლობდით სისხლმბადი ორგანოებისა და ქსოვილე- 
ბის მიკრომორფოლოგიურ ცვლილებებს დასხივებისა და აგრეთვე 
მკურნალობის შემდეგ. ძვლის ტვინის, ღვიძლის, ელენთის, ლიმფუ- 
რი კვანძების მორფოლოგიური გამოკვლევებისათვის ამ ორგანოე- 

ბისა და ქსოვილების ანათლები იღებებოდა ჰემატოქსილინ–ეოზ :- 
ნით. ჰემატოქსილინით და პიკროფუქსინით. 

შეღებვის ჩვეულებრივი მეთოდების გარდა ჩვენ ვიყენებდით 

აგრეთვე ზოგიერთი ახალი ჰისტოქიმიური შეღებვის მეთოდებსაც, 

რაც საშუალებას გვაძლევდა შეგვესწავლა არა მარტო უჯრედის 
სტრუქტურული ცვლილებები, არამედ უჯრედის ქიმიური შენაეC- 
თები. 

ჩვენს მიზანს შეადგენდა გამოგვეკვლია პოლისაქარიდების, ნუკ- 
ლეინისა და დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას ცვლილებები. ამისა- 
თვის ანათლებს ვიღებდით იმავე ორგანოებიდან და ქსოვილებიდან, 
როგორც მიკრომორფოლოგიური გამოკვლევების დროს. ფიქსაციას 
ვაჯდენდით შაბადაშის ნეიტრალური სითხით. 

რიბონუკლეოპროტეიდებს და გლიკოგენ” ვღებავდით შაბადა- 

მის მეთოდით, ხოლო დეზოქსირიბონეკლეოპროტეიდებს –– ფილ- 
გენის მეთოდით. 
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ა) მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობა ძაღლებში. 

(საკონტროლო გამოკვლევანი) 

ნაშრომის ამ თავში მოგვყავს ლეტალური დოზებით (600 IL) და– 
სხივებული ყველა საკონტროლო ძაღლებზე ჩატარებული ცდების 

შედეგები. 
ამ ცდების საერთო მონაცემები წარმოდგენილი გვაქვს 1-ლ 

ცხრილში. 
როგორც ცხრილიდან ჩანს, სულ გამოკვლეული გვყავს 25 ცხო– 

ველი. ცდების თვითეულ სერიაში ვსწავლობდით საკონტროლო 

ცხოველების ცალკეულ ჯგუფს. როგორც წესი, სხივური დაავაღე- 
ბის ნიშნები დასხივებულ ძაღლებში ვლინდებოდა დასხივებიდან 
2--5 საათის შემდეგ და გამოიხატებოდა პულსისა და სუნთქვის 

გახშირებაში, თვალით დასანახი ლორწოვანი გარსების სიწითლე- 
ში, რასაც ზოგიერთ შემთხვევაში თან ერთვოდა ღებინება და 
დიარეია. 6–-10 საათის შემდეგ ცხოველებში აღინიშნებოდა მოდუ- 
ნება, ისინი გარემოს არ აქცევდნენ ყურადღებას და არც საკვებს 
ღებულობდნენ. 

ყველა ეს მოვლენა 24--48 საათის შემდეგ ცხრებოდა და გა- 
რეგნულად ცხოველები კვლავ ჯანმრთელად გამოიყურებოდნენ. ამ 
დროიდან სხივური დაავადების პროცესის მიმდინარეობის შესახებ 
შეგვეძლო გვემსჯელა მხოლოდ პერიფერიული სისხლისა და ძვლის 

ტვინის მონაცემების დინამიკაში შესწავლით. 
დასხივებიდან 3--–5 დღე–ღამის შემდეგ ლეიკოციტების რაოდე- 

ნობა პერიფერიულ სისხლში თანდათანობით კლებულობდა. ეს და- 

კლება უმთავრესად მიმდინარეობდა ლიმფოციტების, "შემდგომში 
კი –– გრანულოციტების ხარჯზედაც. ნეიტროფილებში აღინიშნე- 
ბოდა ტოქსიკური მარცვლოვანება, ჰიპერსეგმენტაცია და გიგანტუ- 
რი ფორმების გაჩენა, ბირთვის ფრაგმენტიზაცია და ციტოპლაზმა- 
ში ვაკუოლების წარმოშობა. 

რეტიკულოციტები უმრავლეს შემთხვევაში „ ქრებოდა, ხოლო 
თრომბოციტების რაოდენობა მერყეობდა ნორმის ფარგლებში. 

ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რაოდენობა რამდენადმე 

კლებულობდა. 
ძვლის ტვინის პუნქტატის გამოკვლევისას ნახული იყო სისხლ- 
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ცხრილი ! 

საკონტროლო ძაღლები, რომლებიც დასხივებულ იქნენ რენტგეწას სხივების 

ლეტალური დოზებით (000:) 
  

  

  

5 | ძაღ–- წონა წონა და- დაკვირ– ვ 
C – ძი გამო- § | ლის | სქესი გდამ- კვი რვების ხანგრ ძლი“ ს.ს. შენიშვნა 

3 # დე ბოლოს ობა ვალ 

112 ვ) 4 I 5 _) 6 _)| 7 8 

1 45 | მამა 7,0 6,0 21 დღე | დაეცა) ყოველგვარი მკურ- 
2 69 „ 9,0 7,0 21 შ . წალობის გარეშე 
3 | 164 ” 7,ჰპ) 6.7 17.” “ 
4 | 267 ” 8.5) 7,1 19 » · 

5 78 | მამა 7,4 6,4 23 ჩაუტარდა მკურნა- 
6 93 ლ 8,3 6,9 21 ლობა: ვიტამინები, 
7 | 110 ი 9,2 8,0 16 და ანტიბიოტიკები, 
8) 120 » 8,7 7,3 21 ტრანსფუზია პეპა- 
9 | 122 ი 8,6 7,8 14 რიზინირებული 

10 | "126 ი 9,0 7,0 9 თიროდეს ხსნარის, 
შესაბამისად პარა– 

ლელურ ლ0დი-ში. 

11 | 184/2| მამალი | 10,3 8,7 22 ჩაუტარდა მკურნა- 
12 14 ი 8,3 7,5 7 ლობა ანტიბიოტი- 
13 81 თ 7,0 6,1 14 კებით, ვიტამინე- 
14 91 ი 9,0 8,8 20 ბით, დიმედრო- 
15) 117 · 8,5 7,7 11 ლით. სათანადო 
16 | 139 ი 7,8 7,0 15 ცდის პარალელუ- 
17 | 165 ” 8,5 7,3 12 რად გადაესხა ჰე- 
18) 1% ” 80) 7,0 I პარიზინირებული 
19 | 199 ი 8.7 6,8 11 თიროდეს ხსნარი, 
20 | 214 ე ზ.55| 7'1 | 12 
21 | 252 ი 80) 7,0 10 
22 | 174 , 9,5 8,5 11 
23 | 312 ' 8,8) 8,0 | 13 
24) 91 ” 90| 8,2 7 
25| 92 · ზ'7) 8,0 7               
წარმოქმნის ყველა რიგის უჯრედები“ ჰიპოპლაზია. ძირითადში 
ერითრობლასტების პროცენტული რაოდენობა კლებულობდა, ლეი- 
კობლასტური ინდექსი მატულობდა და ახალგაზრდა ფორმები, რო- 
გორც ერითრობლასტური, ისე მიელობლასტური რიგის უჯრედე- 
ბისა ქრებოდა. ერითრობლასტების მომწიფების ინდექსი შესამჩნე- 
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ვად დიდდებოდა (ერთამდე), ხოლო ძვლის ტვინის ნეიტროფილური 

ინდექსი, პირიქით, კლებულობდა (0,02-–0,03), ერთრობლასტებში 
ჩნდებოდნენ ჟოლის სხეულაკები. · 

როგორც წესი, 7--12 დღე-ღამის შემდეგ და ზოგჯერ კი უფრო 
ადრეც. ცხოველის მდგომარეობა მკვეთრად იცვლებოდა, კვლავ 
აღინიშნებოდა ღებინება და ფაღარათი (არც თუ იშვიათად ჰემო–- 

რაგიული ხასიათის). ცხოველები ხდებოდნენ მოდუნებულნი და გ”- 
ნურჩეველნი გარემოს ·მიმართ, სხეულის ტემპერატურა მატულობ- 
და (1 –– 3), ძაღლები კარგავდნენ წონას. სხეულის წონის დაკლება 
სიკვდილის წინ საწყისთან შედარებით საშუალოდ 13,1%-ს შეად- 

გენდა. უვითარდებოდათ კანქვეშა სისხლჩაქცევები, სისხლდენა 
ღრძილებიდან, ცხვირიდან და ნაწლავებიდან. 

პერიფერიული სისხლის გამოკვლევისას ვნახულობდით მკვეთ- 
რად გამოხატულ ლეიკოპენია, სიკვდილის წინ ლეიკოციტების 
რაოდენობა 1 მმ1 სისხლში კლებულობდა, როგორც ნეიტროფილე- 

ბის, ისე ლიმფოციტების აბსოლუტურ რიცხვებში დაკლების ხარჯ– 

ზე და შეადგენდა 200--300. რაოდენობის მკვეთრ დაკლებასთან ერ– 
თად აღინიშნებოდა მათი დეგენერაციული ცვლილებანი: ბირთვის 
დაშლა, პიკნოზი და ციტოლიზი. მატულობდა ბოტკინ-კუმპრეხტის 
ჩრდილები. ქრებოდა რეტიკულოციტები. ხდებოდა ტრომბოციტე- 

ბის დაკლება სისხლში მის სრულ გაქრობამდე. მნიშვნელოვნად 
კლებულობდა ერითროციტები (190.000-დან 4.000.000) საშუალოდ 

1.860000 და ჰემოგლობინის დონე (0,3-დან 8,1 გრ%-მდე) საშუალოდ 
3,6 გრ %-ით დასაწყისთან შედარებით: აღინიშნებოდა ანიზოციტო- 

ზი და ჰიპოქრომია. “ამ მაჩვენებლების დაკლება მით უფრო მეტად 
იყო მნიშვნელოვანი, რამდენათაც ავადმყოფობა მეტ ხანს გრძელ- 
დებოდა. ძვლის ტვინში აღინიშნებოდა აპლაზია, ლეიკო-ერითრო- 

ბლასტური რიგის ახალგაზრდა უჯრედები არ აღინიშნებოდა. გვხვ– 
დებოდა მხოლოდ ჩხირბირთვიანი და სეგმენტბირთვიანი ნეიტრო- 
ფილები, რომელთა რაოდენობაც მკვეთრად იყო დაკლებული. 

ძვლის ტვინის ნეიტროფილური ინდექსი კიდევ უფრო კლებულობ- 
და (0,01––0,02). აღინიშნებოდა ერთეული მწიფე ჰემოგლობინიზი– 
რებული ერითროციტები (მომწიფების ინდექსი შეადგენდა 1). 

ძვლის ტვინის ძირითად ელემენტებს შეადგენდა რეტიკულური 
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და „პლაზმური უჯრედები (30--72%), ბაზოფილების ციტოპლაზმა– 
ში აღინიშნებოდა ვაკუოლები. 

მიღებული შედეგები ემთხვევა რიგ ავტორთა გამოკვლევებს, 
რომელთა მიერ დადგენილი იყო, რომ სხივური დაზიანებისას რე- 

ტიკულური უჯრედები კარგავენ დიფერენციის უნარს და ვითარდე- 
ბა ე. წ. „რეაქტიული რეტიკულოზი“ (ნ. კრაევსკი, ე. შამშინა, ნ. ნი– 
კოლაევა, ბ. ბელიაევა., · ნ. ლაპტევა –– პაპოვა, ლ. როგაჩევა). რო- 
გორც ეს ავტორები აღნიშნავენ, იგი ტიპიური რეტიკულოზისაგან 
იმით განსხვავდება, რომ სათანადო “მკურნალობისას ეს პროცესი 

შეიძლება შებრუნებულ იქნეს. 
მაგალითისათვის მოვიყვანთ # 17 ძაღლის ექსპერიმენტულ 

მონაცემებს, რომელიც შეიძლება განხილულ იქნას როგორც ტიპი- 

ური ამ სერიის ტდებისათვის. 
დასხივებიდან მეოთხე დღეს აღინიშნებოდა ლეიკოციტებისა 

(8.000-დან 2500-მდე) და რეტიკულოციტების (18%-დან 1%-მდე), 
ჰემოგლობინის, ერითროციტებისა და ტრომბოციტების რიცხვი უმ- 
ნიშვნელოდ შეიცვალა. დაავადების მე-10 დღეს რეტიკულიციტები 

გაჭრნენ. ლეიკოციტების, გრანულოციტებისა და ლიმფოციტების 
რაოდენობა განაგრძობდა დაკლებას; დასხივებიდან მე-10 დღეს გან- 

ვითარდა ღრმა ლეიკოპენია (250 1 მმ3-ში). 
ჰემოგლობინმა 16 გრ-–დან დაიკლო 11,0 გრ-მდე, ერითროციტებ- 

მა –– 6.700.000-დან 3.610.000-მდე ხოლო ტრომბოციტებმა ·– 
386500–დან 6930-მდე. 

ძვლის ტვინის პუნქტატში დასხივებამდე ერითიროიდული რი- 

გის უჯრედები 42,25%-ს შეადგენდა, ხოლო მიელოიდური რიგი- 
სა-–-47,75%-ს. დასხივებიდან მე-4 დღეს აღინიშნებოდა ერითრო- 

პოეზული ელემენტების შემადგენლობის დაკლება (7,5%) და მიე- 
ლოიდური რიგის ახალგაზრდა ფორმების გაქრობა. აღინიშნებოდა 

ძვლის ტვინის უჯრედებისაგან გაღარიბება. 
როგორც პერიფერიულ სისხლში, ისე ძვლის ტვინში გაჩნდა 

დაზიანებული –– ატიპიური ფორმის უჯრედები. აღინიშნებოდა სეჯ- 
მენტაციის განვითარება ადრეულ სტადიაში. ადგილი ჰქონდა ანი-. 
ზოციტოზს. გრანულოციტებს შორის გაჩნდნენ ჰიპერსეგმენტირე- 
ბული და გიგანტური ნეიტროფილები, ხვდებოდით უჯრედებს ნე-“ 
კრობიოზის სტადიაში, ადგილი ჰქონდა კარიორექსს, ციტოლიზს და 
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იკნოხს ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელემენტების დაკლებასთა5ნ 
რთად. განვითარდა რეტიკულური პლეოციტოზი -- ძვლის ტვი5- 

ი მოიმატა რეტიკულურმა და პლაზმატურმა უჯრედებმა (82%). 
დასხივებიდან მე-11 დღეს ჰემოპოეზის სრული დათრგუნვ“ა 

კაზაში ძაღლი მოკვდა. 
ლეტალური დოზებით (600 დასხივების შემდეგ საკონტროლო 

აღლებში აღინიშნებოდა ლიმფოციტებისა და ნეიტროფილების 
გაოდენობის სწრაფი დაკლება. ძვლის ტვინში ვნახულობდით ბირ- 

ივიანი ელემენტების შემცირებას ნაკლებდიფერენცირებული ელე- 

ენტების –– მიელობლასტების, პრომიაელოციტების, მიელოციტები– 
:ა პროერითრობლასტების ხარჯზე. 

ადგილი ჰქონდა უჯრედების რღვევით პროცესებს? უკანასკნელ 

აღეებში ეს დაკლება უფრო პროგრესული ხასიათისა იყო. რასაც 
იან ერთვოდა სხვადასხვა უჯრედების ბირთვისა და პროტოპლაზმის 
ტრუქტურული ცვლილებები როგორც პერიფერიულ სისხლში. 
სე ძვლის ტვინში ნახულ იქნა პიკნოზი და ლიზისი. ჩხირბირთვია- 
ი და სეგმენტბირთვიანი უჯრედები ღებულობდა გიგანტურ ზო- 
ებს. აღინიშნებოდა ფრაგმენტაცია. ნეიტროფილურ უჯრედებში- 
,ოქსიკური მარცვლოვანება. გრანულოციტებში, მონოციტებში და 
უიმფოციტებში აღინიშნებოდა ბირთვის ვაკუოლიხაცია და მათი 

ომწიფების დისოციაცია. ძვლის ტვინის ელემენტები მთლიანად 

რებოდა და საცდელი ცხოველები კვდებოდნენ. 
საკონტროლო ძაღლებში ჰემატოლოგიური მაჩვენებლების გარ- 

ია შეისწავლებოდა სისხლის ცილოვანი ფრაქციები. სისხლის ცი- 
–ოვანი ფრაქციების ელექტროფირეზის მეთოდით ქაღალდხე გა- 
Iოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ საკონტროლო ძაღლებში ადგილი 
ქვს ალბუმინის თანდათანობით დაკლებას, თ:=, ხან კი ჩ=გლო- 
'ულინის ფრაქციათა მომატების ხარჯზე ალბუმინო-გლობულინის 
ოეფიციენტის მნიშვნელოვანი დაკლებით რიგ შემთხვევებში 

ლბუმინის დაკლება 49%-ს შეადგენდა (მრუდე 1). 

მიღებული შედეგები ემთხვევა ი. ივანოვის, ვ. “ბადაბუხის. 
რომანცევის და ტ. ფედოროვას; ლ, პოპელის, ე. წვერავას, ლ. 

ანდელაკის, დ. იოსელიანის, ლ, ახმეტელის; მათეს, პეს, ბურდო- 

ის, მარტონის; ვ. ბლოხინას ლ. როგაჩევას, ე- ჩებტარევის ჯა 

'ხვათა გამოკვლევებს. “– 
=>
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მრუდე 1) ლეტალური დოზით (6001) დასხივებული #: 274 ძაღლის 

სისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქციების ცვლილებანი. 

საცდელი ცხოველები უფრო ხშირად კვდებოდნენ დასხივებიდან 
10–- 15 დღის განმავლობაში ადინამიის, საკვებზე მთლიანად თავის 
მინებებისა, მაღალ ტემპერატურისა და ჰემორაგიის ფონზე. 

პათოლოგ-ანატომიური გამოკვლევისას მკვდარ ცხოველებში აღ- 
მოჩნდა მრავლობითი სისხლჩაქცევები ფილტვებში, ხშირად ინფარ- 
ქტის სურათით. დიდ ჰემორაგიებს ჰქონდა ადგილი კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტში, განსაკუთრებით კი მათ ლორწოვანებში. სისხლჩაქცევები 
აღინიშნებოდა აგრეთვე თირკმლებში, გულის კუნთში, ღვიძლში. 
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რიგ ცხოველებს აღენიშნებოდათ დეგენერაციული და ნეკროზული 
ცვლილებები ორგანოებში. 

ძვლის ტვინის ქსოვილი მთლიანად შეცვლილი იყო ცხიმოვანი 

ქსოვილით. შერჩენილი ერთეული უჯრედები მიეკუთვნებოდა რეტი- 

კულურ ანდა პლაზმატურ უჯრედებს. 
ელენთის ზოგიერთი ფოლიკულის ცენტრები ნეკროტიზირებუ- 

ლი და წვრილმარცვლოვანი მასით იყო წარმოდგენილი. აღინიმშ- 
ნებოდა აგრეთვე ექსტრა-ვახატები. · 

მიღებული შედეგები მთლიანად ემთხვევა ბლუმის; ნ. კრაევსციL: 
ვ. ჟღენტის. ა. კვალიაშვილის, ა. ნაზარაშვილის. შ. თოფურიას; 

პინუსის,;: ლ. როგაჩევას მონაცემებს. 
სისხლმბადი ორგანოების ჰისტოქიმიურმა გამოკვლევებმა ხუთ 

საკონტროლო ძაღლზე გვიჩვენა, რომ ლეტალური დოზებით დასხი- 
ვებულ ძაღლებში პარენქიმული ორგანოების (ღვიძლი. ელენთა) 
უჯრედთა და აგრეთვე ძვლის ტვინის ციტოპლაზმაში გლიკოგენიის 
რაოდენობა მკვეთრად კლებულობს და უმრავლეს შემთხვევაში კი 
სრულიად ქრება. ნუკლეოპროტეიდები ვლინდება შედარებით ღა- 
ბალ იII-ის მაჩვენებლებზე, ვიდრე ნორმაში. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს # 274 ძაღლის (რომელიც მოკლულ 
იქნა დასხივებიდან მე-11 დღეს) მონაცემები. 

ღვიძლის პარენქიმული უჯრედების ციტოპლაზმაში გლი– 
კოგენის რაოდენობა ზედმიწევნით შემცირებულია, -იგი უპირატე- 

სად წარმოდგენილია წვრილი და უწვრილესი მარცვლების სახით. 

ღვიძლში ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაირადაა წარ- 

მოდგენილი: იII-2,6 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები 

სუსტადაა გამოვლინებული; ციტოპლაზმა ამ იII-ზე რეაქციას არ 

იძლევა. მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები ყველაზე კარ- 

გად ვლინდება იILI-3,1-ზე. ისინი უპირატესად წარმოდგენილი არიან 

ჩხირების და რგოლების სახით. იII-4.2 მიტოქონდრიები ძნელად 
ვლინდება, რადგანაც , გამოვლინებას იწყებს“ ციტოპლაზმის რიბო- 
ნუკლეოპროტეიდები, რომლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნელად 

განირჩევა. იII-4,2 გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეო- 

პროტეიდები, რომლებიც კარგად ჩანან §II-4.4, ხოლო ჩIII-5.4 

ვლინდება როგორც ბირთვაკის. ისე ციტოპლაზმის ყველა შემადგე- 

ნელი ელემენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამოიხატება უჯრე- 
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დების შემადგენელი ელემენტების დიფუზურ ლურჯფერად წეღებ- 
ვაში. 

დეზოქს-რ-ბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია უჯრედის 
ბ-როთვებში, ბირთვაკების გარშემო უწვრილესი რგოლებს სახით, 
მათი რაოდენობა საკონტროლო შემთხვევებთან შედარებით შემცი- 
რებულია. - 

ელენთის ლიმფური უჯრედების უდიდეს რაოდენობაში 

ბგლიკოგენი საერთოდ არ აღინიშნება. რეტიკულურ უჯრედებში 
გვხვდება გლიკოგენის უმნიშვნელო რაოდენობა. “ 

ელენთამყჭ ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაირადაა 
წარმოდგენილი: ხII-24 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტე:- 

დები სუსტადაა გამოვლინებული. ციტოპლაზმა ამ იII-ზე რეაქციას. 
არ იძლევა: მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები ყველაზე 
კარგად ვლინდება (§ILI-3.0 იგი წარმოდგენილია იშვიათად ჩხირების, 
უფრო ხშირად კი რგოლების სახით; |)II-4,0 მიტოქონდრიები ძვე- 
ლად ვლინდება. რადგანაც გამოვლინებას იწყეს ციტოპლაზმის 
რიბონუკლეოპროტეიდებ- რომლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნე– 
ლად განირჩევა. იII-4.0 გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბო- 
ნუკლეოპროტეიდები, რომლებიც კარგად ჩანან იII-4,.2 ხოლო 
ჩII-5,2. ვლინდება როგორც, ბირთვაკის, ისე ციტოპლაზმის ყველა 
შემადგენელი ელემენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამოიხატე- 

ბა უჯრედების შემადგენელი ელემენტები დიფუზურ ლურჯად 
შეღებვაში. დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია 
უჯრედთა ბირთვებში., ბირთვაკების გარშემო უწვრილესი რგოლე- 
ბის სახით. მათი რაოდენობა ნორმალურ შემთხვევებთან შედარე- 
ბით შემ კრებულია. 

ლიმფურ კვანძებში აღინიშნება ნეიტროფილური ლეი- 
კოციტების რაოდენობის შემცირება, რომლებიც ციტოპლაზმაში 
შემცირებული რაოდენობით (ნორმასთან შედარებით) შმეიცავე5 
გლიკოგენს, . – 

ლიმფურ კვანძებში ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაი- 

რადაა წარმოდგენილი: (11-2.4 მიტოქონდრიების რიბონუკლეო- 

პროტეიდები სუსტადაა გამოვლინებული; ციტოპლაზმა ამ იII-ზე 
რეაქციას არ იძლევა: მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდებე 
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კველაზე კარგად ვლინდება §LI-3.0. იგი წარმოდგენილია იშვიათად 
ჩხირების, უფრო ხშირად კი რგოლების სახით. 9II-4,2 მიტოქოა- 

დრიები ძნელად ვლინდება. რადგანა(( გამოვლინებას იწყებს ციტო- 
პლაზმის რიბონუკლეოპროტეიდები, რომლის ფონზეც მიტოქონ- 
დრიები ძნელად გამოირჩევა. 0II-4.2 გამოვლიწებას იწყებს ბირ- 
თვაკის რიბონოკლეოპროტეიდები, რომლებიც კარგად ჩანან #II- 

4.2, ხოლო წII-5.2 ვლინდება როგორც ბირთვაკის, ისე ციტოპლაზ- 

მის ყველა შემადგენელი ელემენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც 
გამოიხატება უჯრედების შემადგენელი ' ელემენტები დიფუზურ 

ლურჯად შეღებვაში. 
დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია უჯრედთა 

ბირთვებში, ბირთვაკების გარშემო უწვრილესი რგოლების სახით. 
მათი რაოდენობა ნორმალურ შემთხვევებთან შედარებით შემცირე- 

ბულია. · 
ძვლის ტვინში გლიკოგენის რაოდენობა ზედმიწევნიო 

შემცირებულია. 
ძვლის ტვინში ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაირადაა 

წარმოდგენილი: იII-2.2 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდე- 

ბი სუსტადაა გამოვლინებული; ციტოპლაზმა ამ იII-ზე რეაქციას არ 
იძლევა; მ-ტოქონდრ-ების რიბო5უკლეოპროტეიდები ყველაზე, კარ- 

გად ვლინდება #I1-3.2. იგი წარმოდგენილია უფრო ხშირად რგოლე– 
ბის სახით. 0I1-4,2 მიტოქონდრიები ძნელად ვლინდება, რადგანაც 

გამოვლინებას იწყებ ციტოპლაზმის რიბონუკლეოპროტეიდები. 
რომლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნელად განირჩევა. 9II-4,2 გა- 

მოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეოპროტეიდები, რომ- 
ლებიც კარგად ჩანან 0ILI-4.2. ხოლო §II-5,2 ვლინდება როგორც 
ბირთვაკის. ისე ციტოპლაზმის ყველა შემადგენელი ელემენტების 

დიფუზურ ლურჯფერად შეღებვაში. 
დეზოქსერიბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია უჯრედთა 

ბირთვებში, ბირთვაკების გარშემო უწვრილესი რგოლების სახით, 
მათი საკონტროლო შემთხვევებთან შედარებით შემცირებულია. 

ამგვარად. ჩვენ მიერ ხმარებული დასხივების დოზებით მიღებუ- 
ლი შედეგები ემთხვევა ლიტერატურაში არჯებულ მონაცემებს 
(პჰ. გორიზონტოვი; პ. დომშლაკი; ლ. როგაჩევას). 
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ბ) ძვლის ტვინის შენაწონის ინტრავენური 

ტრანსფუზიის გავლენა მწვავე სხივური დაავადების 

მიმდინარეობაზე 

მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე ძვლის ტვინის 

შენაწონის ინტრავენური შეყვანის გავლენის შესასწავლად ცდები 
დაყენებულ იქნა 23 ძაღლზე (აქედან 8 საკონტროლო). დანარჩენ 

15 ძაღლს ჩაუტარდა მკურნალობა. ამ ჯგუფის ცდების საერთო მო- 
ნაცემები წარმოდგენილია მე-2 ცხრილის სახით. 

ძვლის ტვინის შენაწონის პირველი გადასხმა ერთ ძაღლს ჩაუ- 

ტარდა დასხივებიდან მეორე დღეს, ორს –– მესამე, ხოლო დანარჩენ 

თორმეტს –– მეოთხე დღეს. 

ექვს შემთხვევაში გამოყენებულ იქნა მოზრდილი ძაღლების 

ძვლის ტვინის შენაწონი, ხოლო 9 შემთხვევაში –– ლეკვების. ოთხ 

შემთხვევაში მივმართავდით ძვლის ტვინის შენაწონის მრავალჯე- 

რად გადასხმას, ხოლო დანარჩენ ცდებში –– ერთჯერადის. შენაწონი 

შეგვყავდა 40-დან 150 მლ რაოდენობით რომელიც შეიცავდა 21 
მილიონიდან 6 მილიარდამდე ბირთვიან ელემენტებს. 

ტრანსფუზიის შემდეგ აღინიშნებოდა სხივური დაავადების უფ- 
რო მსუბუქი მიმდინარეობა. გარეგნული შეხედულება, მოძრაობა, 
ძალა, წონითი მაჩვენებლები საცდელი ჯგუფის ცხოველებში გაცი- 
ლებით უკეთესი იყო, ვიდრე საკონტროლოსი. სხივური დაავადე– 
ბის ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა დისპეპსიური მოვლენები, თმის 
გაცვენა, კანის დისტროფიული ცვლილებანი. ჰემორაგიული დია- 

თეზის მოვლენები. საცდელი ჯგუფის ცხოველებს არ აღენიშნებო- 
დათ. > 

ძვლის ტვინის შენაწონის ინტრავენური გზით გადასხმით გა- 

დარჩა 3 ცხოველი, რომლებსაც დასხივებიდან მეორე დღეს ლეკვე-. 
ბიდან მომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი გადაესხათ. 

ამ ჯგუფის ცდებში ყველა 8 საკონტროლო ცხოველი მოკვდა. 

ტრანსპლანტაციის დადებითი გავლენის შესახებ შეიძლება ვიმს- 

ჯყლოთ აგრეთვე პერიფერიულ სისხლთა და ძვლის ტვე5ის აღდგე– 

ნის მიხედვითაც. 

ამის საილუსტრაციოდ მოგვყავს M# 49 გადარჩენილი ძაღლის 
ჰემატოლოგიური მაჩვენებლები. 
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ცხრილი 2 

საერთო მონაცემები ლეტდლური დოზებით (000) დასხივებული ძაღლების 

შესახებ, რომლებიც ნამკურნალევი იყვნენ ინტრავენურე მედულოტრანსფუზიით- 
  

    

  

( , %C 
ღ ა I§ -გ დასხივებიდან “ა რაოდენო 2 < 

წ წ ლ L-87/ რომელ დღეს ლვ „6 I გამოსა- 
დ| ფთ 5 –) 2,§ ელემენტები-“= §, C 6. დლ!2გ,5 გადაესხა ლო შენიშვნა 
§9I2 CI 56)“ ს წის სა იქნა გა- |C · 2 542542 45 ია, დახელ სე თლ ი | =. აწონი 2 I2  <528<58 "ე მილიარდებში| გ-5 

1 23 4 5 6 7 8 9 10 

1 | 127 ვზ |7,5 IV 0,0218 9) დაეცა + გადაესხა მო– 
ზრდილი ძაღ- 
ლის ძვლის 

ტვი 
2 | 131| „ |7,5|6.9 IV 0,300 14 » 

VII 1,500 ი 
XII 0,332 

3 | 140| _ |6,3) 5,8 I 0,386 13 
VII 0,646 
IX 0,380 

4 | 1411 „ | 7 146,5 III 1:260 29 
XVI 6,000 
XXVI 0,128 ა” 

5 | 259 8 |7,3 III 5,300 25 გადაესხა ლეკ– 
IX 1,360 ვის ძვლი 

ტვინი 
6 17 7,3)7,6 IV 1,450 153) გადარჩა " 

7 | 49) „ I7,417,6 IV 1,700 143 „ 
8) 801. | 8 |7,4 IV 1,143 12) დაეცა 

9 |92/1| „ | 6,7| 6,2 IV 1,272 18 
10 |1186| „ |7,817,1 IV 1,530 11 
11 |1%I „ | 8 17,1 IV 2,480 15 
12 |201 | „ |8,6| 8 IV 1,5 17 „ 
13 | 268 | „ | 9,0!7,4 IV 1,7 25 გადაესხა მო– 

ზრდილი ძაღ- 
ლის ძელის 

ტვინი 
14 (301 | , | 9,2| 9,4 IV 1,3 45) გადარჩა | გადაესხა ლეკ– 

ვის ძვლი 

ტვი 
15 (302| ,„ I 7,8I7,4 IV 1,25 1ჭ| დაეცა ”                  



# 49 ძაღლი დასხივებულ იქნა 30/1-1960 წ. 
დასხივებიდან მე-4 დღეს ლეიკოციტების რაოდენობა პერიფე 

რიულ სისხლში მკვეთრად დაეცა, ნეიტროფილებისა და ლიმფოცი- 
ტების ხარჯზე. რეტიკულოციტები გაქრა. ჰემოგლობინისა და ერი- 
თროციტების რაოდენობის მხრივ ცვლილებები არ აღინიშნებოდა. 
საგრძნობლად დაეცა თრომბოციტების რიცხვი. ძვლის ტვინში აღ“- 

ნიშნებოდა ერითრობლასტური რიგის უჯრედების ძლიერი დაქვეი- 
თება (შეადგენდა მხოლოთ 1%-ს) რეტიკულური და პლაზმატური 
უჯრედების მომატების ხარჯზე. ლეიკობლასტური რიგის მოუმწიფე- 
ბელი უჯრედები თითქმის გაქრა. ასეთ მდგომარეობაში დასხივები- 
დან მე-4 დღეს ინტრავენური გზით გადაესხა 100 მლ ძვლის ტვიჩის 
შენაწონი. რომელიც შეიცავდა 1,7 მილიარდ ბირთვიან ელემე§- 

ებს. 

ე ძვლის ტვბნის შენაწონის ტრანსპლანტაციის მეორე დღეს ლე”- 
კოციტების რაოდენობამ პერიფერიულ სისხლში შესამჩნევად მოი- 

მატა. 1 მმჭ ძვლის ტვინის პუნქტატში ძვლის ტვინის ელემენტებმა 
ტრანსპლანტაციამდელ მონაცემებთან შედარებით 2.5--3-ჯერ მო- 

იმატა. 

აღინიშნებოდა ერითროპოეზის რიგის უჯრედოვანი ელემენტე- 

ბის მომატება (19,5%). თუ ტრანსპლანტაციამდე ერითრობლასტე- 

ბის მომწიფების ინდექსი 1-ს შეადგენდა, მეორე დღეს იგი 0,9-ს 

უდრიდა. აღინიშნებოდა ამ რიგის ელემენტების მიტოზი. ლეიკე- 
მოიდური რიგის ახალგაზრდა ფორმის უჯრედები 3,5%-მდე გაი- 
ზარდა, მაშინ „როდესაც ძვლის ტვინის შეყვანამდე იგი 0,5%-ს 

შეადგენდა. შემდგომ დღეებში აღინიშნებოდა ჰემოგლობინის პრო- 

ცენტული და ერითროციტების რაოდენობის დაკლება 1 მმჭ სისხლ- 
ში. ლეიკოპენია იყო ხანგრძლივი და ნორმალურ მაჩვენებლებს მხო- 
ლოდ ერთი თვის შემდეგ მიაღწია. შემდგომში ლეიკოციტების რაო- 
დენობა განაგრძობდა მატებას მისი ყველა ფორმების ხარჯზე. 

ორგანიზმის რადიაციული დახიანების დროს იცვლება არა მარ- 
ტო სისხლის ფორმიანი ელემენტების რაოდენობა და ადგილი აქვს 

მათ მორფოლოგიურ ცვლილებებს, არამედ ამავე დროს ვითარდე- 
ბა აგრეთვე სისხლის ცილოვანი ფრაქციები” ცვლილებებიც. ჩვე5 

გადავწყვიტეთ შეგვესწავლა, თუ როგორ იცვლება სისხლის შრა- 
ტის ცილები და მისი ფრაქციები ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციით 
მკურნალობისას.



გამოირკვა, რომ იმ შემთხვევებში, როდესაც ტრანსფუზია არ»- 

ეფექტური იყო, ადგილი ჰქონდა ალბუმინების თანდათანობით დაკ- 
ლებას ძ:-და ზოგჯერ ჩ-გლობულინის მომატების ხარჯზე, მაგრაქ 
უფრო ხშირად ეს ცვლილებები ისეთ მკვეთრ ხასიათს არ ატარე- 

# 

    

  

  

_ ა-ს 8 

LII) აღღეე., 

_ ა-ა # 

55 # 

50 “__--<5 

45 

48 

35 

30 

25 

20 

15 

== ეღე–_დ-–-–_–ღ– 

· “რა =:==5+ = 33-53-9558 
« 

                  

29/V; 2 ზ/თ 23M7 18/9/ 

მრუდე 2. ლეტალური დოზით (600 L) დასხივებული #49 ძაღლის 

კჰისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქციების ცვლილებები ძვლის 

ტვინის შენაწონის ინტრავენური ტრანსფუზიით მკურნალობის ფონზე. 

ბდა, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა საკონტროლო ცდების დროს. 
ხოლო ეფექტური ტრანსფუზიის შემთხვევებში ცილოვანი ფრაქ- 
ციების მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებში მერყეობდა (მრუდე 2). 

სისხლმბადი ორგანოების ჰისტოქიმიური გამოკვლევების მიზნით 
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გადაოჩენილი M# 49 ძაღლი მოკლულ «ქნა 19 13/V-60 წ., დასხივები- 

დან 146-ე დღეს, პერიფერიული სისხლისა და ძვლის ტვინის სრუ–- 

ლიად ნორმალური მაჩვენებლებით. ამავე მიზნით მოკლულ იქნა “ 
აგრეთვე M# 17 ძაღლი. 

ამ ცხოველების სისხლმბადი ორგანოებისა და ქსოვილების 
ჰოსტოქიმიური მონაცემები თითქმის იდენტიური იყო და ამიტომ 
მოგვყავს ერთად. ' 

გლიკოგენისა და” დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების რაოდე- 

ნობა საკონტროლოსთან შედარებით მომატებული იყო, მაგრამ 
ნორმას არ აღწევდა. რაც შეეხება რიბონუკლეოპროტეიდებს, ისინი: 
ვლინდებიან ი0II-ის უფრო მაღალი კონცენტრაციისას, ვიდრე სა- 
კონტროლოს დროს. მაგრამ ნორმას არ აღწევენ. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს # 17 ძაღლის სისხლმბადი ორგა- 
ნოების ჰისტოქიმიური გამოკვლევები. 

ღვიძლი. გლიკოგენის რაოდენობა ღვიძლის პარენქიმული 

უჯრედების ზოგ ადგილებში უმნიშვნელოდაა შემცირებული, ზოგან 

კი ნორმის ფარგლებშია. 
ღვიძლში ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაირადაა გა- 

მოხატული VII-,6 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები: 
სუსტადაა გამოვლინებული. ციტოპლაზმა ამ ჩნ6II-ზე რეაქციას არ 

“ძლევა. მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები ყველაზე კარ- 
გად ვლინდება #II-3,4. ისინი უპირატესად წარმოდგენილნი არიან 

ჩხირებისა და ზოგჯერ რგოლების სახით. ი9II-4,4 მიტოქონდრიები 

ძნელად ვლინდება,“ რადგანაც გამოვლინებას იწყებს ციტოპლაზმის 
რიბონუკლეოპროტეიდები, რომლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნე- 

ლად განირჩევა. სII-4.4 გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბონუ- 

კლეოპროტეიდები რომლებიც კარგად ჩანან იII-4,6, ხოლო სიII- 

5.4 ვლინდება როგორც ბირთვაკის, ისე ციტოპლაზმის ყველა შე- 
მადგენელი ელემენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამოიხატება 

უჯრედთა შემადგენელი ელემენტების დიფუზურ ლურჯად შეღებ- 
ვაში ! 

დეზოქსირიბონუკლეოპოტეიდები მოთავსებულია უჯრედთა 

ბირთვებში. ბირთვაკების გარშემო, უფრო მსხვილი რგოლების სა– 

ხით, ვიდრე საკონტროლო შემთხვევაში. 

ელენთის ლიმფურ და რეტიკულურ “ჯირკვლებში გლიკოა 
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გენი გაცილებით უფრო დიდი რაოდენობით აღინიშნება. ვიდრე 
საკონტროლო შემთხვევაში და უფრო ნაკლებია, ვიდრე ნორმალურ 
მდგომარეობაში. 

ელენთაში ნუკლეოპროტეიდული -რეაქცია შემდეგნაირადაა 
წარმოდგენილი სხII--2.4 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტე- 
იდები სუსტადაა გამოვლინებული. ციტოპლაზმა ამ ჩ0II-ზე რეაქ- 
ციას არ იძლევა მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები 

ყველაზე კარგად ვლინდება 9II -–- 3,2. იგი წარმოდგენილია იშვია- 
თად ჩხირების, უფრო ხშირად კი რგოლების სახით ი0II--4.2 

მიტოქონდრიები ძნელად ვლინდება რადგანაც გამოვლინებას 
იწყებს ციტოპლაზმის რიბონუკლეოპროტეიდები. რომლის ფონზეც 
მიტოქონდრიები ძნელად განირჩევა. იI 42 გამოვლინებას 
იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეოპროტეიდები, რომლებიც კარგად 
ჩანან იILI--4,4, ხოლო ი0II-–-5.2 ვლინდება როგორც ბირთვაკის, 

ისე ციტოპლაზმის ყველა შემადგენელი ელემენტის ნუკლეოპრო- 

ტეიდები, რაც გამოიხატება უჯრედების შემადგენელი ელემენტე- 
ბის დიფუზურ ლურჯად შეღებვაში. 

დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია უჯრედთა 
ბირთვებში, ბირთვაკების გარშემო, უფრო მსხვილი მარცვლების 
სახით, ვიდრე საკონტროლო შემთხვევაში და უფრო წვრილი მარ- 
ცვლების სახით. ვიდრე ნორმაში. 

ძვლის ტვინის უჯრედებში გლიკოგენი გაცილებით უფრო 

დიდი რაოდენობით აღინიშნება ვიდრე საკონტროლო შემთხვევაში 

და უფრო ნაკლებია ვიდრე ნორმალურ მდგომარეობაში. 

ძვლის ტვინში ნუკლეოპროტეიდული რეაქცია შემდეგნაირადაა 
წარმოდგენილი: §II--2,4 მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეი- 
დები სუსტადაა გამოვლინებული. ციტოპლაზმა ამ 0II-ზე რეაქცი- 
ას არ იძლევა. მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები ყველა»- 
ზე კარგად ვლინდება ხII-–3,2, ისინი წარმოდგენილნი არიან მოკლე 

ჩხირების სახით. 9II--4,ძშ მიტოქონდრიები ძნელად ვლინდება, 
რადგან გამოვლინებას იწყებს ციტოპლაზმების რიბონუკლეოპრო- 

ტეიდები, რომლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნელად განირჩევა. 
სII--4,2 გამოვლინებას. იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეოპროტეი- 
დები, რომლებიც კარგად ჩანან იII-–-4,4, ხოლო 0LI-–5,0 ვლინდე- 

ბა როგორც ბირთვაკის, ისე ციტოპლაზმის ყველა შემადგენელი 
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ელემენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამოიხატება უჯრედების 

შემადგენელი ელემენტების დიფუზურ ლურჯად შეღებვაში. 
ცხოველები, „რომლებიც ამ სერიის ცდების დროს დაეცნენ (12), 

უმრავლეს (8) შემთხვევაში კლინიკური სურათით ახლო იდგნენ 

გადარჩენილ ძაღლებთან. 
სხეულის წონის დანაკარგი იყო გაცილებით ნაკლები, (7.2%) 

ვიდრე საკონტროლო შემთხვევებში (13,1%), 

გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ ძვლის ტვინის მთლიანი აპლა- 
ზია, როგორც ამას ჩვეულებრივად ადგილი ჰქონდა საკონტროლო 

შემთხვევებში, არ აღინიშნებოდა. 

მაგალითისათვის შეიძლება მოვიყვანოთ #M 201 ძაღლის მონა- 
ცემები. 

14 დღის განმავლობაში ძაღლს არ აღენიშნებოდა მწვავე სხიგუ- 
რი დაავადების გამოხატული ნიშნები. ცხოველი ხალისიანი იყო, 

იღებდა საკვების მთლიან ნორმას, წონაშიაც არ იკლებდა. ტემჰე- 
რატურა რჩებოდა ნორმალური. მხოლოდ მე-14 დღეს ძაღლი მო- 
დუნდა, უფრო ხშირად იწვა და საკვებს არ ეკარებოდა. მე-17 დღეს 
ცხოველი მოკვდა. პერიფერიულ სისხლში აღენიშნებოდა შემდეგი 

ცვლილებები: დასხივებიდან მე-4 დღეს აღმოჩნდა ლეიკოციტების 
დაკლება (10:500-დან 2300-მდე). ერითროციტებისა და ჰემოგლო- 
ბინის შემადგენლობა არ შეცვლილა რეტიკულოციტები გაქრა. 

განვითარდა ძვლის ტვინის ჰიპოპლაზია, დარჩენილ ბირთვიან ელე- 
მენტებს შორის სჭარბობდა სეგმენტბირთვიანი ნეიტროფილები 
(58,5%). გვხვდებოდა ნორმობლასტების უმნიშვნელო რაოდენობა 

(2%). ერთეული მიელოციტები და ახალგაზრდა უჯრედები. ამ პე- 

რიოდში ინტრავენურად შეყვანილ იქნა 50 მლ ძვლის ტვინის შენა- 
წონი, რომელიც 1,5 მილიარდ ბირთვიან ელემენტებს შეიცავდა. 
გადასხმიდან 24. საათის შემდეგ ლეიკოციტების რიცხვმა უმნიშვნე- 

ლოდ მოიმატეს (2600), ხოლო რეტიკულოციტები 0--1%, შეად- 

გენდა. აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის გამოცოცხლება. თუ ტრანს- 
ფუზიამდე ძვლის ტვინის წითელი რიგის ელემენტები 2%-ს. 
ხოლო ახალგაზრდა მიელოიდური 1%-ს შეადგენდა, ძვლის 
ტვინი: შენაწონის შეყვანიდან მეორე „დღეს ერითროიდული 
რიგი ელემენტები 6.5%-მდე ხოლო თეთრი რიგის მოუმ- 
წიფებელი უჯრედები 6%-მდე გაიზარდა. დაავადების განვითარე- 
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ბასთან ერთად ლეიკოციტებისა დღა თრომბოციტების რაოდენობა 

კლებულღბდა. რეტიკულოციტები არ გამქრალა, რასაც ყოველთვის 
ჰქონდა ადგილი საკონტროლო შემთხვევებში ძვლის ტვინში 
რეტიკულურმა უჯრედებმა 3,5%-მდე მოიმატა. მიუხედავად იმისა, 

რომ ბირთვიანმა ელემენტებმა დაიკლო, ძვლის ტვინის აპლაზია არ 

„განვითარებულა. დაკვირვების ბოლოს (დასხივებიდან მე-15 დღეს) 
ერითრობლასტების „ინდექსი 0,85, ხოლო ძვლის ტვინის ნეიტრო- 
ფილური ინდექსი 0,04-ს შეადგენდა. 

პათოლოგანატომიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ ნამკურ- 
ხალევ ძაღლებს ჰემორაგიის სიმპტომები აღენიშნებოდა. შედარებით 
იშვიათად. ვიდრე ამას ადგილი პქონდა საკონტროლო ჯგუფის 

ცდებში. სისხლჩაქცევები ატარებდა წვრილკეროვან ხასიათს და 
ისიც არა ყველა ორგანოებში, უმთავრესად მათ ადგილი ჰქონდა 

ფილტვების ქსოვილში. ჰემორაგია უმრავლეს შემთხვევაში (12-დან 

8) არ აღენიშნებოდა, ამგვარად, ცდებმა გვიჩვენა, რომ ლეკვების 
ძვლის ტვინის შენაწონის ვენის შიგნით ტრანსფუზია დადებით 
სამკურნალო გავლენას ახდენს მწვავე სხივური დაავადების მიმდი- 
ნარეობაზე ს 

გ) ძვლის ტვინის შენაწონის ინტრაოსალური ტრანსპლანტაციის 
გავლენა მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე 

ამ ჯგუფში ჩატარებული ცდები შეიძლება ორ სერიად გაიყოს: 
1. დასხივებული ძაღლების ძვლის დტვინის ინტრაოსალურე 

ტრანსპლანტაციით მკურნალობა. 
2. დასხივებული ძაღლების ძვლის ტვინის ინტრაოსალური 

ტრანსფუზიებით მკურნალობა დიმედროლით თერაპიის ფონზე. 
ამ სერიის ორივე ჯგუფის ცდების მონაცემები წარმოდგენილია 

მე-3 ცხრილში. 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, ექსპერიმენტი დაყენებული იყო 
20 ძაღლზე (გარდა ამისა, 9– საკონტროლოზე, რომლებიც დაიხოც- 
ნენ დასხივებიდან 7--23 დღის განმავლობაში). ძვლის ტვინის პირ- 
ველი გადასხმა 7 ძაღლზე ჩატარებულ იქნა დასხივებიდან მე-3 
დღეს, ხოლო დანარჩენ 13 ძაღლზე –– მეოთხე დღეს. 

„შვიდ შემთხვევაში გამოყენებულ იქნა მოზრდილი ძაღლებიდა5 
მომზადებული ძვლის ტვინი, დანარჩენ შემთხვევაში კი –– ლეკვე- 
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ბის ძვლის ტვინი ძვლის ტვინის შენაწონის ტრანსპლანტაცია 

6 შემთხვევაში ჩატარებული იყო მრავალჯერადად, დანარჩენ ცდებ- 

ში კი –– ერთხელ. . 
შეყვანილი ძვლის ტვინის შენაწონის რაოდენობა მერყეობდა 

50-დან 120 მლ-მდე და შეიცავდა 0,94 –– მილიონიდან 14 მილიარ– 

დამდე ბირთვიან ელემენტებს. 

ცდებში გატარებული ყველა ცხოველი, რომელსაც ვმკურნა- 
ლობდით მოზრდილი ძაღლებიდან მომზადებული ძველის ტვინით, 

დაიხოცა. მხოლოდ 2 საცდელ ცხოველის (M8 და # 184) სიცო- 
ცხლის ხანგრძლიობა იყო მეტი, ვიდრე საკონტროლო ძაღლების. 
ერთი ძაღლი მოკვდა დასხივებიდან 67-ე, ხოლო მეორე -- 92-ე 
დღეს იმუნოლოგიური რეაქციის ყველა კლინიკური სიმპტომებით. 

#8 ძაღლს დასხივების შემდეგ 53-ე დღეხე დაეწყო დიარეა, 
რომელიც თანდათან გაძლიერდა. მიუხედავად საჭმლის ნორმალუ- 
რი მოთხოვნილებისა, ძაღლი პროგრესულად იკლებდა წონაში. 
ცდის ბოლოსათვის დაკარგული წონა საერთო წონის 1.6 კგ. ე. «. 
21,1%-ს შეადგენდა, განუვითარდა ადინამია, დროის დიდ ნაწილს 

ძაღლი ატარებდა მწოლიარე მდგომარეობაში. 
ანალოგიური კლინიკური მოვლენები აღენიშნებოდა # 184 

ძაღლს, მაგრამ დიარეა ამ საცდელ ცხოველს დაეწყო უფრო მო- 
გვიანებით –– დასხივებიდან 76-ე დღეს დიარეის განვითარების 
შემდეგ ორთავე საცდელმა ცხოველმა იცოცხლა თითქმის ერთნა- 
ირი დროის ხანგრძლიობით -- 14-–-16 დღე. დაკვირვების ბოლოს 
წონის დაკარგვა შეადგენდა თავდაპირველი წონის 22,5%-ს. ჰემა- 
ტოლოგიური მონაცემების მხრივ ამ ძაღლებს დაცემის წინ ემჩნე- 
ოდათ ლიმფოპოეზის მკვეთრბ ცვლილებები, მაშინ როდესაც სისხ- 
"ლის სხვა მონაცემები შედარებით კარგი იყო, რაც დამტკიცებული 
იქნა მიკრო-მორფოლოგიური გამოკვლევებითაც. 

ამ საცდელი ცხოველები“ ჰემატოლოგიური მაჩვენებლების 
ცვლილებების საილუსტრაციოდ მოგვყავს # 184 ძაღლის მონაცე- 
მები. 

დასხივებიდან მესამე დღეს აღენიშნებოდა ლეიკოციტების რაო- 
დენობის შემცირება 6 ათასიდან 3,4 ათასამდე, თრომბოციტების - – 

343,69-დან 233,8 ათასამდე, ერითროციტების –– 6,25-დან 5,8 მი- 
ლიონამდე. ასქვე აღენიშნებოდა ჰემოგლობინის შემცირებაც (6,1 
გრ %-დან 14,2 გრ %-მდე).



დასხივებამდე ძვლის ტვინის ერითროიდული რიგის ,ელემენტე- 
ბი შეადგენდა 27,5%, მიელოიდური რიგის ახალგაზრდა უჯრედები 

კი –– 21%-ს. 

დასხივებიდან მესამე დღეს აღინიშნებოდა ერითრობლასტური 
უჯრედების მკვეთრი შემცირება (2%-მდე) ერითრობლასტების 
მომწიფების ინდექსი უდრიდა 1-ს, მიელოიდური რიგის მოუმწიფე- 

ბელმა ფორმებმა 3,5 %-მდე დაიწია. 
ასეთ მდგომარეობაში ძვლის შიგნით შეყვანილ იქნა მოზრდი- 

ლი ძაღლის ძვლის ტვინის შენაწონი რომელიც: 0,35 მილიარდ 
ბირთვია5 უჯრედებს შეიცავდა. ტრანსპლანტაციიდან მეორე დღეს 
ლეიკოციტების, ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის რაოდენობამ 

უმნიშვნელოდ მოიმატა. ' 
ნეიტროფილების რაოდენობამ ძვლის ტვინში დაიკლო სამჯერ, 

ერითრობლასტებმა კი 8,5%-ით მოიმატა, შემდეგი ორი კვირის გან- 

მავლობაში ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის რაოდენობა ერთ 
დონეზე იყო და მხოლოდ ამის შემდეგ იწყო კლება. ამ პერიოდში 

რეტიკულურმა უჯრედებმა ძვლის ტვინმი 40%-მდე მოიმატა. 
ხდთლო ერითრობლასტები მთლიანად გაქრა დასხივებიდან ერთი 
თვის შემდეგ ჰემოგლობინის ერითროციტებისა და ლეიკოციტების 
რაოდენობამ მომატება იწყეს. ძვლის ტვინში სწრაფად მატულობს 
აგრეთვე ერითრობლასტები (54%), რასაც მოსდევს ნეიტროფილე- 

ბის მომატებაც დაკვირვებს “ბოლოსათვის ნეხტროფილების 

რაოდენობა 95%-ს შეადგენდა ხოლო ერითრობლასტების თით- 
ქმის გაქრა. 

პერიფერიული სისხლისა და ძვლის ტვინის საბოლოო ანალიზი 

გაკეთებულია 16/11 –– 59 წ. ჰემოგლობინი შეადგენდა 13,3 გრ 
%-ს. ერითროციტების რაოდენობა 1 მმჰ)ჰ სისხლში 5.450.009 
უდრიდა, ხოლო ლეიკოციტები –– 4:100, აქედან ნეიტროფილები 
იყო 3:690, ე. ი. მათ თავდაპირველ რაოდენობაზე (3090 )უმნიშვნე– 

ლოდ მეტი იყო. ლიმფოციტების რაოდენობა დაეცა 1770-დ.5 
41-დე 1 მმჭჰ-ში (აბსოლუტურ რიცხვებში). 

ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა ერითრობლასტების 
მკვეთრი შემცირება 2:%-მდე). ნეიტროფილების მხრივ შემჩნეუ- 

ლი "იყო პროცენტული შემადგენლობის მომატება და მომწიფების 
ინდექსის შემცირება. ' 
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მკვდარ ცხოველებში სექციაზე ნახული იყო ნაწლავთა ლორწო- 
ვანის ანთებითი პროცესი. ნეკროზი, ატროფია და ლიმფური კვან- 
ძების ფიბროზი. 

ორივე შემთხვევაში (ძაღლები #MM 8 და 184) მიკრომორფო- 
ლოგიური გამოკვლევებისათვი აღებულ იქნა თეძოს ძვალი, 
ელენთა და ღვიძლი. 

#8 ძაღლი 

თეძოს ძვალი. ხარისხებს შორის აღინიშნება სისხლმბადი 
ქსოვილი, რომლის ბირთვები შედგება დანეკროზებული და წვრილ- 
მარცვლოვნად დაშლილი, ვაკუოლიზირებული ბირთვის და პროტო- 
პლაზმის, აგრეთვე პიკნოზური ბირთვის შემცვლელი უჯრედებისა- 

გან. მათ შორის აქა იქ აღინიშნება პლაზმოციტები (ზოგიერთი მათ- 

განი გიგანტურია). ეს ერითრობლასტური და ლეიკობლასტური 
ქსოვილის უჯრედები სიმწიფის სხვადასხვა სტადიაში იმყოფება. 

ელენთის ფოლიკულები ზედმიწევნით დაპატარავებული ' და 
დეფორმირებულია. ელენთის ქსოვილის ძირითად მასას წარმოად- 

გენს პულპა, რომელიც შედგება გატლანქებული რეტიკულური 
ბოჭკოებისაგან. რეტიკულური ბოქკოები განსაკუთრებით გასქელე- 

ბულია სინუსის კედლებში. პულპის უჯრედების უმრავლესობა 
შესიებული და ვაკუოლიზირებულია. ვაკუოლიზირებულია ამ უჯრედ- 
თა ბირთვიც. ხშირად ბირთვები პიკნოზურია. არაიშვიათია უბნები, 
რომლებიც შედგება წვრილმარცვლოვნად დაშლილი უჯრედების 
გროვებისაგან6. შერჩენილი «უჯრედები ძირითადად წარმოდგენილია 
პლაზმური უჯრედებით, რომელთა შორის აქა იქ აღინიშნება ნეიტ- 
როფილური ლეიკოციტები, ლიმფოციტები და მონოციტები. ხში- 

რად ვხვდებით ელენთაში პიგმენტ ჰემოსიდერინის მარცვლებს 
(ძველი სისხლჩაქცევების ნაშთი) და სისხლჩაქცევებს. 

ღვიძლის წილაკოვანი შენება შენახულია, მაგრამ მასში შე- 
მავალი უჯრედები განიცდის მარცვლოვან, ვაკუოლურ და ცხიმოვა§ 
დისტროფიას. აღნიშნულის გამო ღვიძლის უჯრედების პროტოა- 
ლაზმა წვრილმარცვლოვანი და ფიჭისებრია. ამგვარად, შეცვლილ 
უჯრედებში ბირთვები შესიებული და ვაკუოლიზებულია, ხშირად 
განიცდის კარიორექსს,' რის გამო ღვიძლის დისტროფიულ უჯრე- 
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დებს მორის ბირთვების ნაგლეჯებს –- კარიორექსის ნაშთს ვხვდე- 
ბით. ღვიძლის ქსოვილში თითქმის არ მოიპოვება კუფერის უჯრე- 
დები. 

ლეკვებიდან მომზადებული ძვლის ტვინის ინტრაოსალური ტრან- 
სპლანტაციის შედეგად 14 ძაღლიდან ცოცხალი დარჩა 7. ყველანი 
კლინიკურად გამოჯანსაღდა. მათ აღუდგათ ჰემატოლოგიური მაჩ- 
ვენებლები, ტრანსპლანტაციის შედეგად აღინიშნებოდა მწვავე სხია- 
ვური დაავადებს «უფრო მსუბუქად მიმდინარეობა. საცდელი 
ცხოველები იყვნენ მოძრავნი და გაცილებით უკეთესი მადა 
ჰქონდათ, ვიდრე საკონტროლო ძაღლებს. 

როგორც აღნიმნული იყო, ყველა საკონტროლო ცხოველში 
ადგილი ჰქონდა ცხვირისა და პირი: ღრუს ლორწოვანებიდან 
სისხლდენას სისხლიან ფაღარათს და სხვ. ნამკურნალევ გამოჯან- 
საღებულ ძაღლებს კი (გამონაკლის “შეადგენდა მხოლოდ # 6ი 
ძაღლი) სისხლდენა არ აღენიშნებოდათ. M# 60 ძაღლს დასხივებიდან 
მე-10 დღეს დაეწყო სისხლიანი ფაღარათი, მაგრამ განმეორებითი 

ტრანსფუზიის შემდეგ, რომელიც დასხივებიდან მე-11 დღეს გაუ- 
კეთდა, სისხლდენა სწრაფად იქნა ლიკვიდირებული. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს M#60 ძაღლის“ ჰემატოლოგიური 
მონაცემები. 

#60 ძაღლს დასხივებიდან მეოთხე დღეს ინტრაოსალურაღ 
გადაესხა მოზრდილი ძაღლიდან მომზადებული ძვლის ტვინის 
ემულსია, რომელიც დაახლოებით 1,6 მილიარდ ბირთვიან ელემენ- 
ტებს შეიცავდა. 

საკონტროლო ძაღლებისაგან განსხვავებით აღნიშნულ საცდელ 
ცხოველს მედულოტრანსფუზიის მეორე დღეს აღენიშნებოდა ლეი–- 
კოციტების რაოდენობის მომატება ჰერიფერიულ სისხლში ნეიტ- 
როფილობის ხარჯზე. შემდგომში ლეიკოციტების დაკლება გამო- 
ხატული იყო უფრო ნაკლები ხარისხით ვიდრე ამას ადგილი 

ჰქონდა საკონტროლო შემთხეევებში. ერითრობლასტების რაოდე- 
ნობამ კი, პირიქით, დაიკლო, აჩქარდა მომწიფება. შემდეგ რეტი- 

კულურმა უჯრედებმა დაიწყო მატება, რომლის რიცხვმა 60%-ს 

მიაღწია. ნეიტროფილების რაოდენობა დავიდა 32%-მდე. · ერით- 

რობლასტებისა კი – 4%-მდე. ძვლის ტვინის ნეიტროფილური 
ელემენტების ახალგაზრდა ფორმები გაქრა. ერითრობლასტების 
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მომწიფების ინდექსი ერთამდე გაიზარდა. ძვლის ტვინის ბირთვია- 
ხი ელემენტების საერთო რაოდენობა, მკვეთრად შემცირდა. 

ასეთ მდგომარეობაში, დასხივებიდან მე-11 დღეს ინტრაოსა- 
ლურად განმეორებით გადაესხა ლეკვიდან მომზადებული ძვლის 

ტვინის შენაწონი, რომელიც 1,75 მილიარდ ბირთვიან ელემენტებსა 
შეიცავდა. 

ძვლის ტვინის გადასხმიდან მეორე დღეს პერიფერიულ სისხლ- 
ში აღინიშნებოდა ლეიკოციტების მომატება ნეიტროფილების 
ხარჯზე, ერითრობლასტების (44,5%) მკვეთრი მომატება ძვლის 

ტვონში. მომწიფების ინდექსი შეადგენდა 0.91-ს, რეტიკულური 

უჯრედები 2,5%-მდე დავიდა. შემდგომში მატებას იწყებს ნეიტ- 

როფილებიც. ძვლის ტვინის ნეიტროფილური ინდექსი გაიზარდა, 

რაც თავისთავად მიუთითებდა მიელოპოეზის გამოცოცხლებახზე. 
დასხივებიდან 20--25-ე დღეს ლეიკოციტების რაოდენობა პერიფე- 
რიულ სისხლში იწყებს სწრაფ მომატებას და 50-ე დღეს აჭარბებს 

საწყისს, თუმც შემდგომში კვლავ უბრუნდება ცდამდე არსებულ 

ოდენობას. 
#60 ძაღლი მოკლულ იქნა დასხივებიდან 230-ე დღეს კლინი- 

კურად ჯანსაღი, პერიფერიული სისხლისა და ძვლის ტვინის პუნქ- 
ტატის საკმაოდ კარგი მაჩვენებლებით. 

კონდონმა, სანტოსმა და კოლიმ; ლენგეროვამ და სხვ. აჩვენეს, 
რომ რადიაციული დაზიანების შემდეგ, თუ მედულოტრანსფუზია 

კარგ სამკურნალო ეფექტს არ იძლევა უმრავლეს შმემთხვევაში 

იმუნური რეაქციებითაა გამოწვეული. 
იმუნური რეაქციები, რომლებიც ჩვენს შემთხვევებშიც იყო 

ნახული, აყენებდა საკითხს მისი შემდგომი ლიკვიდაციის შესახებ. 
ამ მხრივ ჩვენი ყურადღება მიიქცია ა. ივანოვას გამოკვლევებმა. 

იგი დასხივებული ზღვის გოჭების დესენსიბილიზაციას დიმედრო- 
ლის საშუალებით აწარმოებდა. ავტორმა თავის ცდებში აჩვენა. 

რომ დესენსიბილიზაცია როგორც დასხივებამდე, ისე “დასხივების 
მემდეგ ცვლის ლეიკოპენიის ხარისხს და ზრდის საცდელ ცხო- 
ველთა გამოჯანსაღების პროცენტს. 

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, შემდგომში ლეკვებიდან 

ჰომზადებული ძვლის ტვინის ინტრაოსალურ ტრანსფუზიას ვახ- 
ჯენდით დიმედროლის გამოყენების ფონზე. დასხივებიდან მეორე 
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დღეს 10--12 დღის განმავლობაში საცდელ „ცხოველს კუნთებში 
ყოველდღიურად ვუკეთებდით 2%-იანი დიმედროლის ხსნარს 
1,5–2 მლ რაოდენობით. | 

ძვლის ტვინის შენაწონის როგორც ინტრავენური, ისე ინტრა- 

ოსალური ტრანსპლანტაციისას ძაღლებს მედულოტრანსფუზიიდან 
24 საათის შემდეგ პერიფერიულ სისხლში აღენიშნებოდათ ლეიკო- 
ციტების,. ხოლო ძვლის ტვინში ერითრობლასტების რაოდენობის 

მომატება. გამონაკლისს შეადგენდა ორი საცდელი ცხოველი, რომ- 
ლებსაც ტრანსფუზიის მეორე დღეს პერიფერიულ სისხლში აღე- 

ხიშნებოდათ ჰემოგლობინისა და ერითროციტების, ხოლო ძვლის 
ტვინში მიელოიდური რიგის ელემენტების რაოდენობის მომატება... 

ყველა შემთხვევაში ამ პერიოდისათვის ადგილი ჰქონდა აგრეთვე 

-თრომბოციტების რაოდენობის მომატებასაც. ძვლის ტვინის ბი“:- 

თვიანი ელემენტების რაოდენობა 1 მმჭ პუნქტატში საგრძნობლად 
ჭარბობდა ტრანსპლანტაცამდე არსებულ რაოდენობას. შემდგომ- 

ში. მართალია. დაავადება პროგრესულობდა, მაგრამ პემატოლოგი- 
ური მაჩვენებლების ტენდენცია მიი ნორმალიზაციისაკენ იყო 

მიმართული. 

ზოგ შემთხვევაში აღინიშნებოდა ტრანსპლანტირებული ძვლის 

ტვინის კეროვანი უბნები, რომლებიც ძვლის ტვინის არადიფერინ- 

ცირებული ელემენტებისაგან შედგებოდნენ, რაც ამ პერიოდში 

არასოდეს არ ყოფილა აღნიშნული საკონტროლო ცხოველებში. 
ყოველივე ეს, ჩვენი აზრით, იმაზე მიუთითებს, რომ ტრანსპლანტი- 

რებული ძვლის ტვინის ელემენტები სისხლმბად ორგანოებში და, 
კერძოდ, ძვლის ტვინში ინერგება. 

ხშირად იყო ნახული ძვლის ტვინის ელემენტების მიტოზიც, 
რაც არასოდეს არ ყოფილა აღნიშნული არც ძვლის ტვინის გარე– 

“შე ნამკურნალევ და არც საკონტროლო ცხოველებში. 
პერიფერიული სისხლისა და ძვლის ტვინის ცვლილებების 

სურათი ნამკურნალევ ცხოველებში თავისი ხასიათით არ განსხვავ– 
დებოდა საკონტროლო შემთხვევებისაგან, მაგრამ სისხლის ზოგი- 

ერთი მაჩვენებლებისა და ძვლის ტვინის ელემენტების „ცვლილე- 
ბანი შედარებით საკონტროლოსთან ნაკლებად იყო გამოხატული. 

ჰემოგლობინისა და ერითროციტების , რაოდენობა უმრავლეს 
ნამკურნალევ ცხოველებს პირველ 15 დღეს ჰქონდა თითქმის 
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უცვლელი საწყისთან შედარებით, მაშინ როდესაც ყველა საკონ- 
ტროლო ცხოველს ამ პერიოდისათვის უკვე ჰქონდა სათანადოდ გა- 
მოხატული ანემია. 25–-30-ე დღიდან ჰემოგლობინისა და ერითრო- 
ციტების რაოდენობა ნამკურნალევ გამოჯანსაღებისაკენ დამდგარ 
ცხოველებში თანდათანობით მატულობდა და მე-40–->75-ე დღეზე 
უახლოვდებოდა ანდა აღწევდა საწყის დონეს. ამ ცხოველებს პე–- 

რიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების აღდგენა ხწყებოდათ დასხი- 
ვებიდან მე-20 -– 25-ე დღეს და აღწევდა ცდამდე არსებულს 50 -– 
90-ე დღეს. 

გამოჯანსაღებულ ნამკურნალევ ძაღლებს ყველაზე მკვეთრად 
გამოხატული თრომბოციტოპენია აღენიშნებოდათ მე-20--25-ე 
დღეს; ხოლო საკონტროლო ცხოველებს მე-10–-15 დღეს. გარდა 
ამისა, ეს დაკლება ნამკურნალევ ცხოველებში შედარებით მცირე 
იყო, ვიდრე საკონტროლო ძაღლებში. 

აღსანიშნავი, რომ სისხლწარმოქმნის აღდგენა ყოველთვის 
იწყებოდა ერითროპოეზის გამოცოცხლებით ერითრობლასტების 
პროცენტული რაოდენობა საწყისს დასხივებიდან 30 ––- 40-ე დღეს 
აღწევდა. ლეიკობლასტური რიგის ელემენტების რაოდენობის ზრდა 
კი რამდენიმედ ჩამორჩებოდა და ცდამდე არსებულს უბრუნდე- 
ბოდა 45-––60-ე დღეს. 

ჩვენი მონაცემები სისხლწარმოქმნის აღდგენის შესახებ ლეტა- 
ლური დოზებით დასხივებულ მედულოტრანსფუზიით ნამკურნალევ 
ცხოველებში თითქმის მთლიანად ემთხვევა ი. პეტროვის და 
ი. ილიზსკაიას, მათეს; მათესა და მისი თანამშრომლების, ა. ბაგდა- 
საროვის, გ. სუკიასიანის, მ. ნოგიკოვას, მ. რაუშენბახის და სხვათა 

მონაცემებს. . 

ჩვენი ცდებიდან აგრეთვე ისიც გამოირკვა, რომ მრავალჯერადი 
გადასხმა (ორზე მეტი) იწვევს ჰემოპოეზის დათრგუნვას და საცდე- 
ლი ცხოველის სიკვდილს. “ 

საილუსტრაციოდ მოგვყავ M# 119 ძაღღლის ჰემატოლოგიურ: 
მონაცემები. 

დასხივების მე-3 დღეს # 119 საცდელ ცხოველს აღენიშნებოდა 
ლეიკოციტების რაოდენობის დაკლება (8 900–-დან 2 100–-მდე), 
ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რარდენობამ უმნიშვნელოდ 

მოიკლო. ერითროციტებში აღინიშნებოდა ჟოლის სხეულაკები. 
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ძვლის ტვინის პუნქტატში დასხივებამდე ერითრობლასტების რაო- 

დენობა 22,5% შეადგენდა, ხოლო მიელოიდური რიგის ახალგაზრ- 

და ელემენტების რაოდენობა –– 13%-ს. 

დასხივებიდან მე-3 დღეს ერითრობლასტების რაოდენობა 2.5 
%-მდე დავიდა, ხოლო მიელოიდური რიგის ახალგაზრდა ელემეხ- 

ტების რაოდენობა მხოლოდ 1,5%-ს შეადგენდა აღინიშნებოდა 

რეტიკულური უჯრედების მომატება (9,5%). 

ასეთ მდგომარეობაში ინტრაოსალურად გადაესხ”ს ლეკვიდან 

მომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი, რომელიც დაახლოებით 
306 მილიონ ბირთვიან ელემენტ» შე«ცავდა. 

ტრანსპლანტაციის მეორე დღეს ლეიკოციტების რაოდენობ. 

2100-დან 2900–მდე გაიზარდა, ნეიტროფილების ხარჯზე. 

ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა ერითრობლასტების 

მომატება (5%). ასევე მოიმატა მიელოიდური რიგის ახალგაზრდა 

ელემენტებმაც (5,5%). თუ ტრანსპლანტატამდე ერითრობლასტუ- 
რი ინდექსი ერთს შეადგენდა, ხოლო ძვლის ტვინის ნეიტროფი- 

ლური ინდექსი –- 0,02-ს, მედულოტრანსფუზიის შემდეგ ერითრო- 

ბლასტური ინდექსი 9.8 გახდა, ხოლო ნეიტროფილური ინდექსი -- 
0,03. – 

შემდგომში (დასხივებიდან მე-10 დღე) ლეიკოციტების რაოდე- 
ნობამ პერიფერიულ სისხლში მკვეთრად დაიკლო) 1300 1 მმჭ სისხ- 
ლში), თრომბოციტები 75000-დე დავიდა, ხოლო რეტიკულოციტე- 

ბი მთლიანად გაქრა. ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა 

ერითრობლასტების მკვეთრი დაკლება (1%). ასევე ძლიერ შემცირ- 

და მიელოიდური რიგის ახალგახრდა ელემენტებიც (1 %). 
. ასეთ მდგომარეობაში ინტრაოსალურად მეორეჯერ ·გადაესხა 

ლეკვიდან მომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი. რომელიც დაას- 
ლოებით 936 მილიონ ბირთვიან ელემენტს შეიცავდა. 

განმეორებითი მედულოტრანსფუზიიდან მეორე დღეს, ე. 
დასხივებიდან მე-11 დღეს აღინიშნებოდა ლეიკოციტების” +. 
თრომბოციტების რაოდენობის რამდენადმე მომატება. 

ძვლის ტვინის პუნქტატში ნახულ იქნა მიელოიდური რიგი“ 

მოუმწიფებელი ფორმის უჯრედების უმნიშვნელო გამოცოცხლებ. 
აღინიშნებოდა ნორმობლასტების ნეკრობიოზი. 

დაავადების პროგრესულობასთან ერთად კლებულობდა ლე“- 
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კოციტებისა და თრომბოციტების რაოდენობა, რის გამოც დასხივე- 
ბიდან მე-16 დღეს ინტრაოსალურად მესამეჯერ გადაესხა ლეკვიდან 
მომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი, რომელიც დაახლოებით 

1,856 მილიარდ ბირთვიან ელემენტებს შეიცავდა, მაგრამ უშედე- 
გოდ. ტრანსპლანტაციიდან მეორე დღეს რეტიკულურმა უჯრედებმა 
კიდევ უფრო მოიმატეს (43%). განვითარდა ძვლის ტვინის აპლაზია 
და დასხივებიდან 24-ე დღეს საცდელი ცხოველი დაეცა სხივური 

დაავადების ყველა იმ ნიშნებით. რასაც ვნახულობდით საკონტრო- 
ლო ცხოველებში. 

სისხლის შრატის საერთო ცილებისა და მისი ცალკეული ფრაქ- 
ციების გამოკვლევებისას მიღებულ იქნა ისეთივე შედეგები, რაც 
ინტრავენური მედულოტრანსფუზიის „შემთხვევაში ეფექტური 
ტრანსფუზიის შემდეგ ცილოვანი ფუნქციები უმნიშვნელო ცვლი- 
ლებების ხასიათს ატარებდა და სწრაფად უბრუნდებოდა (დამდე 
არსებულს. 

მიკრომორფოლოგიური და ჰისტოქიმიური გამოკვლევების მიზ- 
ნით კლინიკურად გამოჯანსაღებული ძაღლები მოკლულ იქნენ დას- 
ხივებიდან სხვადასხვა ვადებში. # 159 ძაღლი მოკლულ იქნა მე-60, 
# 146--92-ე და # 94--97-ე დღეს. 

გამოკვლევისათვის აღებული იყო ძვლის ტვინი (ბარძაყის და 
თეძოს ძვლიდან), ელენთა, ლიმფური კვანძები და ღვიძლი. 

ამ საცდელი ცხოველების მიკრომორფოლოგიური მონაცემები 
ურთმანეთის იდენტური იყო, ამიტომ მათ ერთად მოვიყვანთ. 

ბარძაყის ძვლის ტვინი წარმოდგენილია ცხიმოვანი ქსოვილით, 
მასში აღინიშნება საკმაოდ ვრცელი სისხლჩაქცევები და კუნძულა- 
კები წარმოდგენილი დანეკროზებული ჰომოგენიზირებული მა- 
სით. თეძოს ძვლის ტვინი წარმოდგენილია რეტიკულური უჯრე- 
დების შემცველი ქსოვილით, რომელშიაც სხვადასხვა სიმწიფის 
ურითრობლასტური და ლეიკობლასტური რიგის ძვლის ტვინის 
“უჯრედებია. · 

ელენთის პულპასა და ფოლიკულებში აღინიშნება ვრცელი- 
დიფუზური სისხლჩაქცევები. სისხლჩაქცევები არის აგრეთვე ხარი- 

ხებში. პულპისა და ფოლიკულების ცალკეული უჯრედები დანგკ- 
როხებულია და წვრილმარცვლოვნადაა დაშლილი. ელენთის პულ- 
პა ჰიპერპლაზიურია, მდიდარია რეტიკულური უჯრედებით. 
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ლიმფური კვანძი წარმოდგენილია ჰიპერპლაზური რეტიკულუ- 
რი ქსოვილით. სინუსებისს გამომფენი ენდოთელური უჯრედები 

ზოგან 2-- 3 შრედ ლაგდება. ფოლიკულები აღინიშნება მხოლოღ 
ლიმფური კვანძის პერიფერიაზე. მათში საკმაოდ დიდი ზომის ჩანა- 

სახოვანი ცენტრები იმყოფება. . 

ძვლის პარენქიმული უჯრედები განიცდის მარცვლოვან და ცხი– 
მოვან დისტროფიას. 

ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის შედეგად გამოჯანსაღებული 
საცდელი ცხოველები -- #M 60, 127 და 174 ძაღლები მოკლულ 
იქნენ დასხივებიდან 95-ე (M 127). 97-ე (M 174) და 230-ე დღეს 

(M 60). პათომორფოლოგიური გამოკვლევებისათვის აქაც აღებულ 
იქნა იმ ორგანოების ანათლები. რაც წინა შემთხვევებში. 

ბარძაყის ძვლის ტვინე წარმოდგენილია ცხიმოვანი ქსოვილით. 
მასში დანეკროზირებულია ჰომოგენური კუნძულუაკები, აქა-იქ 
იშვიათად მოჩანს გაძვალებული რეტიკულური უჯრედები. 

თეძოს ძვლის ტვინი წარმოდგენილია რეტიკულური უჯრედე- 
ბის შემცველი ქსოვილით. რომელიც წარმოადგენს სხვადასხვა სიმ- 
წიფის ერითრობლასტური და ლეიკობლასტური რიგის უჯრედებს. 

ელენთის პულპასა და ფოლიკულებში ჰემოსიდერინის ბელტე- 
ბისა და მარცვლების დიდა რაოდენობაა. უფრო სწორად. მათ 
პულპასა და ფოლიკულებში უჭირავთ ვრცელი უბნები. პულპაში 
აღსანოშნავია ექსტრავაზატებიც, ფოლიკულებში შეიმჩნევა ჩანასა- 
ხოვანი ცენტრების მოცულობაში მომატება, ლიმფური კვანძი იმ- 
გვარადვეა წარმოდგენილი, როგორც წინა შემთხვევებში. ღვიძლში 
აქა-იქ გვხვდება კუპფერის უჯრედების გამრავლება. 

საკონტროლოდ გატარებულ იქნა 14 ძაღლი. ყველა მოკვდა 
7--23 დღის განმავლობაში, უფრო ხშირად დასხივებიდან 9––-14 

დღის შუალედებში. მორფოლოგიური გამოკვლევების შედეგად 
მივიღეთ. 

თეძოს ძვალი წარმოდგენილია ალაგ-ალაგ წვრილმარცვ- 
„ლოვნად დაშლილი ცხიმოვანი ქსოვილით რომელიც სისხლითაა 
გაჟღენთილი. აქა-იქ აღინიშნება ერთეული პლაზმური უჯრედებ:. 

ელენთაში, ზოგიერთი ფოლიკული ცენტრში დანეკროზე- 

ბულია და წარმოდგენილია წვრილი მარცვლოვანი მასით, რომელ- 
შიც შერეულია მცირე ზომის ექსტრავაზატები. პულპაში აღინიშნება 
ვრცელი სისხლჩაქცევები. 59



ღვიძლის წილაკოვანი შენება შენახულია. ღვიძლის უჯრე- 

დების პროტოპლაზმა შესიებული და წვრილმარცვლოვანია ფიჭი- 

სებრი ვაკუოლების ცხიმის წვეთების შესაბამი სიცარიელების 

არსებობის გამო. ბირთვები შესიებული, ვაკუოლიზირებული. ხში- 
რად გახსნილი ან დაგლეჯილია. სისხლის მილები კი –– გაგანიერე- 

ბული და სისხლსავსე. 
სისხლმბადი ქსოვილების ჰისტოქიმიური გამოკვლევებით მი- 

ღებულ იქნა წინა ცდების ანალოგიური შედეგები (ინტრავენური 
მედულოტრანსფუზიით მკურნალობისას), ღვიძლის პარენქიმული 
უჯრედების ციტოპლაზმაში, ელენთისა და ლიმფური კვანძის უჯრე- 

დებში და ძვლის ტვინში გლიკოგენი უმრავლეს შემთხვევაში ნორ- 

მას აღწევდა. 
ნუკლეოპროტეიდები ვლინდება ნII-ის უფრო მაღალ მაჩვენებ- 

ლებზე, ვიდრე საკონტროლო შემთხვევებში მაგრამ მთლიანად 

მაინც ვერ აღწევს ნორმას. ცდების ამ ჯგუფში მოკვდა 13 ძაღლი, 
უუმრავლეს (10) მათგანს მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობა 

(ჰქონდა თითქმის ისეთივე როგორც გამოჯანსაღებულ საცდელ 
ცხოველებს). სხეულის საერთო წონის დაკარგვა მხოლოდ 8 %-ს 

შეადგენდა, მაშინ როდესაც საკონტროლო შემთხვევებში იგი 

13,1 %. აღწევდა. სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა უდრიდა 
20 დღეს, ანუ 5,4 დღით მეტს, ვიდრე საკონტროლო ცხოველებში. 
მაგალითისათვის შეიძლება მოვიყვანოთ M# 153 ძაღლის მონაცე- 
მები. 

აღნიშნულ საცდელ ცხოველს 30 დღის განმავლობაში არ აღე- 
ნიშნებოდა მწვავე სხხ-ეური დაავადებისათვის დამახასიათებელი 
რაიმე მკვეთრი კლინიკური სიმპტომი. იგი ჩვეულებრივად მოძრავი 
იყო. მიცემულ საკვებს ჭამდა მთლიანად და არ იკლებდა წონაში. 
სხეულის ტემპერატურა ნორმისა და სუბნორმის ფარგლებში მე#“- 

ყეობდა. მაგრამ დასხივების 31-ე დღიდან მოძრაობას უკლო: მეტ 
ხანს იწვა. საკვებს არ ეკარებოდა და 34-ე დღეს მოკვდა. 

საინტერესოა აგრეთვე აღნიშნული ძაღლის ჰემატოლოგიურ 
მაჩვენებელთა ცვლილებანი. 

დასხივებიდან მე-4 დღეს საცდელ ცხოველს პერიფერიულ 
სისხლში აღენიშნებოდა ლეიკოციტების ძლიერი დაკლება. მათი 
რაოდენობა ! მმჭ სისხლში შეადგენდა 1800. აღინიშნებოდა შედა- 
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რებითი ნეიტროფილია. ლიმფოციტების რაოდენობა მკვეთრად 
დაიკლო და ამასთანავე რეტიკულოციტებიც გაქრა განვითარდა 
ძვლის ტვინის ჰიპოპლაზია.ა დარჩენილი ბირთვიანი ელემენტების 
უმრავლესობას სეგმენტურბირთვიაი ნეიტროფილები შეადგენს 

(59%). გვხვდებოდა ერთეული ნორმობლასტები, მიელოციტები და 
ახალგაზრდა უჯრედები ლეიკობლასტური ინდექსი შეადგენდა 
6.26. მაშინ როდესაც დასხივებამდე იყო 1,25, ძვლის ტვინის ნეიტ- 
როფილური ინდექსი უდრიდა 0.025-ს, დასხივებამდე კი შეადგე5- 

და 0.5-ს. ერითრობლასტების მომწიფების ინდექსი 0,86-დან გაი- 
ზარდა 0.99-მდე მოუმწიფებელი ნორმობლასტების დაკლების 
ხარჯზე. ასეთ პერიოდებში ინტრაოსალურად გადაესხა ლეკვიდან 
მომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი, რომელიც დაახლოებით 
360 მილიონ ბირთვიან ელემენტს შეიცავდა. 

მედულოტრანსფუზიის მეორე დღეს ლეიკოციტების რაოდენო- 

ბამ პერიფერიულ სისხლში უმნიშვნელოდ მოიმატა უცვლელი 

დარჩა აგრეთვე ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რაოდენობა. 
გამოჩნდა ერთეული რეტიკულოციტები. მიუხედავად ამისა, ძვლის 
ტვინის პუნქტატში ნახულ იქნა მნიშვნელოვანი ხასიათის (ეკვლილე– 

ბები, რაც უპირველესად გამოიხატება ერითროციტების თვალსა- 
ჩინო''პოლიხრომაზიაში; აღინიშნებოდა მიტოზი როგორც ერით- 
რო-, ისე ლეიკოპოეზური რიგის ელემენტებისა. ერითრობლასტუ- 
რი და ლეიკობლასტური ინდექსები თითქმი ნორმას მიუახლოვ- 
დნენ. შემდგომში ლეიკოციტების რაოდენობა პერიფერიულ სია- 
ხლში თანდათანობით მატულობდა. აღინიშნებოდა ნეიტროფილუ- 

რი ფორმულის მარცხნივ გადახრა. დაკვირვების ბოლოს (დასხივე– 
ბიდან 30-ე დღეს) ლეიკოციტებისა და თრომბოციტების რაოდე- 

ნობამ პერიფერიულ სისხლში მნიშვნელოვნად დაიკლო, მაგრამ არა 
ისე, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა საკონტროლო ცხოველებში, 

თუმცა აქვე უნდა გავიხსენოთ, რომ არც ერთ საკონტროლო ცხო- 
ველს ოცდაათ დღემდე არ უცოცხლია და "მათი სიცოცხლის მაქსე–- 
მალური ხანა შეადგენდა 23 დღეს. ლეიკობლასტური ინდექსი უდ- 
რიდა 10,4-ს, ძვლის ტვინის ნეიტროფილური ინდექსი -– 0,32-ს, 
ხოლო ერითრობლასტების მომწიფების ინდექსი –– 0,89-ს. ასე 
რომ, მწვავე სხივური დაავადებისათვის დამახასიათებელი ძვლის 
ტვინის აპლაზიის სურათი # 153 ძაღლში არ გვინახავს. 
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პათოლოგანატომიური გამოკვლევების დროს (ძვლის ტვინით 
ნამკურნალევ) დაცემულ ძაღლებში ჰემორაგიული დიათეზის ნიშ-. 
ნები საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით სუსტად იყო გამო- 
ხატული. სისხლჩაქცევები ატარებდა წვრილკეროვან ხასიათს და არ 
აღინიშნებოდა ყველა ორგანოში. უმთავრესად ნახული იყო ფილ- 
ტვებში. კუჭნაწლავის ტრაქტში ჰემორაგია უმნიშვნელო ხასიათს. 
ატარებდა. 

ამგვარად, ჩვენი ცდებით გამოირკვა, რომ მწვავე სხივური და- 
ავადების მკურნალობა ლეკვებიდან მომზადებული ძვლის ტვინით 

უფრო ეფექტურ შედეგს იძლევა, ვიდრე მოზრდილი ძაღლებიდან 
მომზადებული ძვლის ტვინის ტრანსფუზია. 

სამკურნალო ეფექტის თვალსაზრისით უფრო უკეთეს შედევს 
იძლევა ძვლის ტვინის ინტრაოსალურად გადასხმა, ვიდრე ინტრა- 

ვენურად. 
მედულოტრანსფუზიის მრავალჯერ ჩატარება (ორჯერ მეტად) 

იწვევს ჰემოპოეზის დათრგუნვას და საცდელი ცხოველის სიკვ-- 
/ დილს. 

დ) კომბინირებული მკურნალობის (კოლოიდური ინფუზინის 

ინტრავენური და ლეკვებიდან მომზადებული ძვლის ტვინის 
ინტრაოსალური გადასხმა) გავლენა მწვავე სხივური დაავადების 

მიმდინარეობაზე 

როგორც ლატერატურის მონაცემები, ისე ჩვენი ცდების შედე- 
გები იმაზე მიუთითებენ, რომ მედულოტრანსფუზია იძლევა დადე- 
ბით სამკურნალო ეფექტს მწვავე სხივური დაავადების დროს, მაგ- 
რამ იგი კომპლექსური თერაპიის მხოლოდ ერთერთ ინგრედიენტს 

წარმოადგენს (ა. ბურკალოვი; ა. ბურკალოვი, ი. ვოზნიუკი, მ. ბალა-- 
ბანი და სხე.). 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე ჩვენ გადავწყვიტეთ გაგვეზარ- 
და ძვლის ტვინის სამკურნალო მოქმედება სხვა თერაპიულ საშუ1- 
ლებათა დამატებით. ამ მხრივ ჩვენი ყურადღება მიიქცია ლ. როგა- 
ჩევას და მ. ტრუშინას მონაცემებმა. მათ კოლოიდური, ინფუზინის 
ინტრავენური გადასხმსს საშუალებიძთ ლეტალური დოზებით 

(6000) დასხივებულ ძაღლებში მიიღეს დადებითი სამკურნალო 

ეფექტი. 
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განსაკუთრებით საყურადღებოა ბ. ბელიაევას მონაცემები, 
რომელმაც ლეიკოციტური მასისა და კოლოიდური ინფუზიის კომ- 
ბინაციით სასიკვდილო დოზებით დასხივებულ ძაღლებში განკურ- 
ნების მაღალი შედეგები მიიღო. 

აქედან გამომდინარე, ჩვენს მიერ ჩატარებული კომბინირებული: 
მკურნალობის დროს გარდა ძვლის ტვინის შენაწონისა, გამოყენე– 
ბულ იქნა ჰეტეროგენული ცილოვანი სისხლშემცვლელი კოლოი- 
დური «ნფუზინი. როგორც ცნობილია, აღნიშნული პრეპარატი 
მოკლებულია ანაფილაქსოგენურ თვისებებს და შეიძლება გადას– 
ხმულ იქნას დ-ღდა რაოდენობით და მრავალჯერ. ის დაჯილდოებუ- 
ლია არა მარტო მასტიმულირებელ, არამედ შენაცვლებითი თვისე– 
ბებითაც და მნიშვნელოვნად სწევს ქვევით კაპილარების განვლა–- 
დობას (ნ. ფედოროვი, ნ. ვასილევი, მ. ლისცინი, ნ. ფედოროვი, 

ლ. როგაჩევა და სხვ.) 
პრეპარატი შეგვყავდა ლ. როგაჩევას მიერ შემუშავებული სქე– 

მის მიხედვით ინტრავენურად, წვეთოვანი (80-86 წვეთი წუთში- 

მეთოდით, 10 მლ რაოდენობით თვითეულ კგ წონაზე. დასხივები- 
დან პირველი სამი დღის განმავლობაში ყოველ დღე, ხოლო შემ– 

დეგში –– დღეგამოშვებით მე-13--15 დღემდე იმის მიხედვით, თუ 
როგორ მიმდინარეობდა სხივური დაავადება. 

ძვლის ტვინის ინტრაოსალურ გადასხმას ვახდენდით ერთ შემ- 
თხვევაში დასხივებიდან მეოთხე დღეს, ხოლო მეორე შემთხვევა- 
ში-- მე-7--9 დღეს. ამ უკანასკნელ შემთხვევაში (მე-7––9 დღიდან) 
ეწყვეტდით კოლოიდური ინფუზინის შემდგომ გადასხმებს. 

კომპლექსური მკურნალობის დროს ვიყენებდით აგრეთვე სხვა 
სამკურნალო საშუალებებსაც. გადასხმის წინ კანქვეშ შეგვყვავდა 
1--2 მლ პრომედოლის 2 %-იანი ხსნარი, დასხივებიდან 10–-12 

დღის განმავლობაში ყოველდღიურად კუნთებში ვუკეთებდით 
1–– 2 მლ დიმედროლის 2%-იან ხსნარს. 

მრავალი გამოკვლევებით (კოლეტსკი და ხრისტისი; მილერი. 
- დამონდი და ტომაკინსი; მეზენი და მანდრატი; ფერტი, კოულტერი" 

და ხაულეინდი; ვ. სოსოვა, პ. გორიზონტოვი, ი. რაევა, მ. ვედოტო- 
ვა და, სხვ.) დადგენილია, რომ მწვავე სხივურ დაავადებას, როგორც 
წესი, თან ერთვის ინფექცია. ამიტომ ყველა ეს მკვლევარი იმ დას– 
კვნაზმდე მივიდა, რომ ანტიბიოტიკების გამოყენება მწვავე სხივური 

_– 
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დაავადების მკურნალობისას აუცილებელ პირობას წარმოადგენს 
და იგი უნდა დაენიშნოს რაც შეიძლება ადრე და 25 დღეზე მეტს 
არ უნდა გრძელდებოდეს. 

აქედან გამომდინარე, ჩვენც მწვავე სხივური დაავადების მკურ- 
ხალობის კომპლექსში ვიყენებდით ანტიბიოტიკებს. 

რადიაციული დაზიანების დროს მკვეთრად ითრგუნება ნიგთი- 
ერებათა ცვლა და მათ შორის, რა თქმა უნდა, ვიტამინების ცვლაც. 
აღნიშნულის შესახებ არსებობს გ. ბერდიშევის ვრცელი მონოგრა- 

ფია და ამიტომაც მის დაწვრილებით განხილვას ჩვენ აქ არ შევუდ- 
გებით. მხოლოდ დავასკვნით, რომ ამ მონაცემების საფუძველზე 

ჩვენს მიერ სხივური დაავადების მკურნალობის კომპლექსში გამო- 
ყენებულ იქნა პოლივიტამინები. 

ცდების ამ სერიის საერთო მონაცემები წარმოდგენილი გვაქვს 
მე-4 ცხრილის სახით. 

როგორც ამ ცხრილიდან ჩანს, ცდაში სულ გატარებული გვყავს 
10 ძაღლი. აქედან 5 ძაღლს ძვლის ტვინის ტრანსფუზია ნაწარმო- 

ები ჰქონდა დასხივებიდან მე-4 დღეს, ხოლო დანარჩენ ხუთს -– 
მე-7––-9 დღეს. 

დაკვირვებამ გვიჩვენა, რომ გამოჯანსაღებულ ძაღლებს აღენიშ- 

ნებოდათ კლინიკურად უფრო მსუბუქი მიმდინარეობა, ვიდრე სა- 

კონტროლო საცდელ ცხოველებს. 
საცდელი ცხოველები აქტიურნი იყვნენ საკვებს იღებდნენ 

მთლიანად. გამოჯანსაღებულ ძაღლებს სხეულის ტემპერატურა 
ნორმის ან სუბნორმალურის ფარგლებში ჰქონდათ. მწვავე სხივური 

დაავადებისათვის დამახასიათებელია ისეთი ნიშნები, როგორიცაა 
დისპეპსიური მოვლენები: თმის გაცვვნა, კანის დისტროფიული 

ცვლილებები და ჰემორაგიული დიათეზის ნიშნები, მათ არ აღენიშ- 
ნებოდათ. რაც მთავარია, მიღებულ იქნა განკურნების მაღალი 

შედეგები) 10 ძაღლიდან ცოცხალი დარჩა 8). _ 

კომპლექსური მკურნალობის მაღალეფექტურობაზე მიუთითებს 

აგრეთვე სისხლწარმოქმნის აღდგენაც. 
პერიფერიული სისხლისა და ძვლის ტვინის ცვლილებები თავი- 

სი ხასიათით ისეთივე იყო, როგორც მხოლოდ ძვლის ტვინით ნამ- 
კურნალევი გადარჩენილი ცხოველებისა. მაგრამ სისხლის და ძვლის? 

ტვინის სხვადასხვა მაჩვენებლების ცვლილებების ხარისხი შედა- 
რებით ნაკლები იყო. ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რაოდე-
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ნობა პირველ 15 დღის განმავლობაში სხვადასხვაგვარად ეცვლე- 

ბოდათ და უმრავლეს შემთხვევებში საწყისს უახლოვდებოდა. გან- 
საკუთრებით მაშინ თუ მედულოტრანსფუზია ნაწარმოები იყო 
შედარებით ადრეულ პერიოდში (დასხივებიდან მე-4 დღეს). ამ 
პერიოდისათვის კი, როგორც ეს ზემოთ „დავინახეთ, საკონტროლო 
ძაღლებს აღენიშნებოდათ მკვეთრად გამოხატული ანემია. მე- 
20-25-ე დღიდან ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რაოდენო- 
ბა თანდათანობით მატულობდა და მე-40--50-ე დღეს უბრუნდე- 
ბოდა საწყის მდგომარეობას. 

პერიფერიულ სისხლში რეტიკულოციტები არ ქრებოდა. გამო- 
ნაკლისს წარმოადგენდა # 75 ძაღლი, რომელსაც რეტეკულოცი- 
ტები ძვლის ტვინის ტრანსფუზიამდე გაუქრათ და მხოლოდ მედუ- 
ლოტრანსფეზიის შემდეგ გამოუჩნდათ. 

ლეიკოციტების რაოდენობა უმრავლეს საცდელ ძაღლებს ისე- 
ვე, როგორც საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებს ხანმოკლე მომა- 

ტების შემდეგ თანდათან აკლდებოდათ, მაგრამ ეს დაკლება იყო 
ნაკლებად გამოხატული და უფრო დაგვიანებით, ვიდრე ამას ადგი· 
ლი ჰქონდა არა მარტო საკონტროლო, არამედ მხოლოდ ძვლის 
ტვინით ნამკურნალევ ძაღლებში. მკვეთრად გამოხატული ლეიკო- 
პენია აღენიშნებოდათ დასხივებიდან მე-10–-15 დღეს. ლეიკოპე- 
ნია არ ატარებდა ისეთ მკვეთრ ხასიათს, როგორსაც ჩვენ ამავე 
პერიოდში ვნახულობდით საკონტროლო ცხოველებში. თრომბო- 
ციტებიც შედარებით ნაკლებს იკლებდა, ვიდრე საკონტროლო 
ძაღლებში. 

ძვლის ტვინის ბირთვიანი ელემენტების ყველაზე. მკვეთრად 
გამოხატული დაკლება აღინიშნებოდა დასხივებიდან მე-10-––2ი 
დღეს, რაც შეიძლება აიხსნას ძვლის ტვინის პროლიფერაციისა და 
მომწიფების ფუნქციის დათრგუნვით, საკონტროლო შემთხვევების 
დროს ეს ცვლილებები ადრე ვლინდებოდა და პროგრესულობდა 
ძვლის ტვინის ფუნქციის სრულ გამოფიტვამდე. 

აღსანიშნავია, რომ კომპლექსური მკურნალობის დროს მიელო- 

კარიოციტების რაოდენობის მომატება საცდელ ცხოველებს ეწყე- 
ბოდათ უფრო ადრე (მე-10-–-15 დღეს), ვიდრე იმ ძაღლებს, რომ- 
ლებიც ნამკურნალევი იყვნენ მხოლოდ ძვლის ტვინით (მე-20––25-ე 
დღეს). ამასთან, არ აღენიშნებოდათ პერიფერიული სისხლის მკვეთ- 
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რი ცვლილებები. 'დასხივებიდან მე-20 –- 25-ე დღეს კომპლექსური 
მეთოდით ნამკურნალევ ძაღლებს ძვლის ტვინის პუნქტატში აღე- 
ნიშნებოდათ მიელოკარიოციტების უფრო მეტი რაოდენობა. 
ვიდრე ამავე პერიოდში იმ ცხოველებს, რომლებიც ნამკურნალევი 

იყვნენ მხოლოდ ძვლის ტვინით. 
განსაკუთრებით საყურადღებოა ის ფაქტი რომ ცდების ამ 

ჯგუფის ცხოველებში არ აღგვინიშმნას ერითროპოეზის ისეთი 
მკვეთრი ღათრგუნვა ძვლის ტვინში, რასაც ადგილი ჰქონდა მედუ–- 

ლოტრანსფუზიამდე კოლოიდური ინფუზინის გამოყენების გარეშე. 

ერითროადული და მიელოიდური რიგის ახალგაზრდა ელემენტები 
(პრომიელოციტი, მიელოციტი0ე უმრავლეს საცდელ ცხოველში 

არ ქრებოდა. გამონაკლისს წარმოადგენდა #75 ძაღლი, რომლის 

ძვლის ტვინის პუნქტატში არ აღენიშნებოდა ერეთროიდული რიგის 
ელემენტები და მხოლოდ მედულოტრანსფუეზიიდან 24 საათის შემ- 

დეგ იქნა ნახული. 
შემდგომში აღინიშნებოდა ერითროპოეზის თანდათანობითი 

ნორმალიზაცია. 
ხაზი უნდა გაესვას იმ მდგომარეობას, რომ ჰემოპოეზის აღდგე–- 

ნა ბევრადაა დამოკიდებული იმაზე, თუ როდის არის ნაწარმოები 
მედულოტრანსფუზია. მაგალითად, ძვლის ტვინის ტრანსფეზიისას 
დასხივებიდან მე-4 დღეს სისხლის წარმოქმნა იწყებოდა ერთი 
კვირით ადრე, ვიდრე მაშინ, როდესაც მედულოტრანსფუზია ტარ- 

დებოდა დასხივებიდა5 მე-7 –– 9 დღეს. აქვე უ5და აღინიშეოს, რომ 
ეს მონაცემები ემთხვევა ა. ბაგდასაროვის, გ. სუკიასიანის, მ. ბოი– 
კოვას, მ. რაუშენბახის; მ. რაუშენბახის და გ. სუკიასიანის, გ. კო- 
ზონევის და სხვა თანაავტორთა მონაცემებს. 

კომპლექსური მკურნალობის დროს მიელოკარიოციტების რა- 

ოდენობა თავის საწყს დონეს დასხივებიდან 30--45-ე დღეს 
აღწევდა, რასაც ჩვენ ვერ ვნახულობდით მხოლოდ ძვლის ტვინით 
ნამკურნალევ ცხოველებში. განსაკუთრებით აღსანიშნავია, რომ იმ 

ძაღლებშიც კი, რომლებიც კომპლექსური მკურნალობისას დაი- 
ხოცნენ, არ არინიშნებოდა ძვლის ტვინის აპლაზია. ამის საილუს- 
ტრაციოდ მოგვყავს # 67 ძაღლის ჰემატოლოგიური მონაცემები. 

# 67 საცდელ ცხოველს დასხივებ-დან მეოთხე დღეს აღენიშუებო-, 
და ლეიკოციტების (6800-დან 2200-მდე) და თრომბოციტების 
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(339000-დან 38000-მდე) დაკლება. ჰემოგლობინის და ერითროცი- 
ტების რაოდენობამ უმნიშვნელოდ დაიკლო. რეტიკულოციტები 

გაქრა. დასხივებამდე ძვლის ტვინის პუნქტატმშმი ერითროიდული 

რიგის ელემენტები–ს რაოდენობა 41,5%-ს შეადგენდა ხოლო 

მიელოიდური რიგის ახალგაზრდა ელემენტებისა –– 14,5%--ს. და":- 
ხივებიდან მეოთხე დღეს აღინიშნებოდა ერითროპოეზის რიგის 

უჯრედოვანი ელემენტების მკვეთრი დაკლება (1,5%-მდე). მიელო- 

იდური რიგის მოუმწიფებელი ელემენტები 4%-მდე დავიდა. ასეთ 

მდგომარეობაში მას ინტრაოსალურად გადაესხა ლეკვებიდან მომ- 
ზადებული ძვლის ტვინის ემულსია, რომელიც დაახლოებით 1,42 

მილიარდ ბერთვიან ელემენტს შეიცავდა. ტრანსფუზიიდან მეორე 

დღეს აღენიშნებოდა ლეიკოციტების (2200-დან 2800-მდე) მომა- 
ტება. ჰემოგლობინისა და ერითროციტების რაოდენობა დარჩა 

უცვლელი, გაჩნდნენ ერთეული რეტიკულოციტები. 
ტრანსპლანტაციიდან 24 საათის შემდეგ ძვლის ტვინის 1 მმ) 

პუნქტატში ნახულ იქნა მიელოკარიოციტების რაოდენობის მომა- 

ტება 5.5-ჯერ _ ტრანსპლანტაციამდე არსებულთან შედარებით 
(ტრანსპლაზტაციამდე 4500, ხოლო მედულოტრანსფუსბიის შემდეგ-– 
24700). გაიხარდა როგორც ერითრობლასტების, (40%), ისე მიე- 
ლოიდური რიგის მოუმწიფებელი ელემენტების რაოდენობა 
(11,5%)., 

შემდგომში ჰემოგლობინის, ლეიკოციტების, ერითროციტებისა 
და თრომბოციტები პროცენტული რაოდენობა პერიფერიულ 
სისხლში თანდათანობით კლებულობდა, მაგრამ რეტიკულოციტე- 
ბი მაინც არ გამქრალა. ასევე არ აღენიშნებოდა ძვლის ტვინის 
აპლაზია, რომელსაც ჩვეულებრივი ადგილი ჰქონდა საკონტროლო- 

მკურნალობის გარეშე დატოვებულ ცხოველებში. 
ჩვენ შევძელით დაგვედგინა, რომ კომპლექსური მკურნალობის 

დროს სისხლის შრატის ცილებისა და მისი ცალკეული ფრაქციების 
მაჩვენებლები წორმალურ ფარგლებში მერყეობს, იმ შემთხვევებ- 

შიც კი, სადაც თერაპია უშედეგო აღმოჩნღა მხოლოდ ძვლის 
ტვინით მკურნალობისას, სადაც თერაპია უძლურია, . ამას ადგილი 

არ ჰქონია. 
საილუსტრაციოდ მოგვყავს #67 (მოკვდა) და #24 (გადარჩა) 

ძაღლების სისხლის შრატის ცილოვანი ფრაქციების მე-3 და მე-4 

მრუდეები.
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მრუდე 3. ლეტალური დოზით (600 L) დასხივებული ძაღლი # 67–-ს 

მოკვდა დასხივებიდან მე-18 დღეს) სისხლის შრატის ცილების ცალკეული 

ფრაქციების ცვლილებები კომბინირებული მკურნალობის ფონზე, 

ჰისტოქიმიური მეთოდების გამოყენებით შევძელით დაგვედგი- 
ნა, რომ გლიკოგენი –– დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები და რი- 

ბონუკლეოპროტეიდები სისხლწარმომქმნელ ორგანოებში სწრაფად 
აღდგება, რასაც ადგილი არ ჰქონია მხოლოდ ძვლის ტვინით ნამ- 

კურნალევ ცხოველებში. 
საილუსტრაციოდ მოგვყავს კომბინირებული მკურნალობის შე– 

დეგად გამოჯანსაღებული #74 ძაღლის გამოკვლევის მონაცემები. 
საცდელი ცხოველი მოკლულ იქნა დასხივებიდან მე-40 დღეს. 
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მრუეუდე 4. ლეტალური დოზით (600 ჯ) დასხივებული ძაღლი # 74-ის 

(გადარჩა) სისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქციების ცვლილებე- 
ბი კომბინირებული მკურნალობის ფონზე. 

ღვიძლის პარენქიმული უჯრედების ციტოპლაზმაში გლიკო- 
გენის რაოდენობა ნორმის ფარგლებშია; ნუკლეოპროტეიდული რე- 
აქცია გამოხატულია შემდეგნაირად. 9II –– 3,0 მიტოქონდრიების 
რიბონუკლეოპროტეიდები სუსტადაა გამოვლინებული, ციტოპლაზ- 

მა.ამ იII-ზე რეაქციას არ იძლევა. მიტოქონდრიების რიბონუკლე”- 
პროტეიდები ყველაზე კარგად ვლინდება იLI –- 3.6; უმთავრესად 
წარმოდგენილია რჩხირებისა და რგოლების სახით. 9II -– 4,0-ზე 
მიტოქონდრიები ძნელად ვლინდება რადგანაც გამოვლინება” 
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იწყებს ციტოპლაზმის რიბინოკლეოპროტეიდები. რომლის ფონზეც 
მიტოქონდრიები ძნელად განირჩევა ი 42 გამოვლინებას 
იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეოპროტეიდები, რომლებიც კარგად 
ჩანან იII –– 4,4-ზე, ხოლო იILI –– 5.2-ზე ვლინდება როგორც ბირთ- 

ვაკის ისე ციტოპლაზმი ყველა შემადგენელი ელემენტებია 
ნუკლეოპროტეიდები. რაც გამოიხატება უჯრედთა “შემადგენელი 

ელემენტების დიფუზურ ლურჯად შეღებვაში. ჯ 
დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები უჯრედთა ბირთვებშია მო- 

თავსებული, ბირთვაკების გარშემო რგოლების სახით. მათი რაოდე- 

ნობა ნორმის ფარგლებშია. 

ელენთის ლიმფურ და რეტიკულურ უჯრედებში გლიკოგენის 
რაოდენობა ნორმის ფარგლებში აღინიმნებოდა. M0II –– 2.8-ზე 
მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები სუსტადაა გამოვლი- 
ნებული. ციტოპლაზმა ამ ინII-ზე რეაქციას არ იძლევა მიტოქონო- 
რიების რიბონუკლეოპროტეიდები ყველაზე კარგად ვლინდება 

იჩIL 3,2-ხზხე. იგი წარმოდგენილია იშვიათად ჩხირების, უფრო ხშ-- 
რად კი რგოლების სახით. იII – 4.2. მიტროქონდრიები ძნელად 
ვლინდება, რადგანაც გამოვლინებას იწყებს ციტოპლაზმის რიბოწუ- 
კლეოპროტეიდები, რომლის ფონზეც მიტროქონდრიები ძნელად 
განირჩევა. ნII –– 4.2-დან გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბო– 
ნუკლეოპროტეიდები, რომლებიც კარგად ჩანან ხII 4,4-ზე, ხოლო“ 
ხI –- 5,3-ლზე ვლინდება როგორც ბირთვაკის ისე. ციტოპლაზმის 
ყველა შემადგენელი ელემენტის ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამო- 
იხატება უჯრედების შემადგენელი ელემენტების დიფუზურ ლურ- 
ჯად შეღებვაში. ( 

დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები მოთავსებულია უჯრედთა 
ბირთვებში, ბირთვაკების გარშემო მარცვლების სახით, ისევე რო- 
გორც ნორმალურ შემთხვევებში. : 

ძვლის ტვინის უჯრედებში აღინიშნება გლიკოგენის ნორმალუ– 
რი რაოდენობა. იILL--2,8. მიტოქონდრიები რიბონუკლეოპრო- 
ტეიდები სუსტადაა გამოვლვნილნი. ციტოპლაზმა ამ იII-ზე რეაქ- 
ციას არ იძლევა მიტროქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდები 
ყველაზე კარგად ვლინდება §II =- 3,2-ზწე ღა იგი წარმოდგენილია 

მოკლე ჩხირების სახით. 
ხს -- 4,0 მიტოქონდრიები ძნელად ვლინდება. რადგან გამოე– 
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ლიწებას იწყებს ციტოპლაზმის რიბონუკლეოპროტეიდები, რო3-” 
ლის ფონზეც მიტოქონდრიები ძნელად განირჩევა. „იILI –- 4,2-ზე 
გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკის რიბონუკლეოპროტეიდები, რო12- 
ლებიც კარგად ჩანან იLI –– 4,4-ზხე ხოლო იII-–- 5,0 ·„ცლინდება 
როგორც ბირთვაკის, ისე ციტოპლაზმის ყველა შემადგენელი ელე- 

მენტების ნუკლეოპროტეიდები, რაც გამოიხატება უჯრედების შე- 

მადგენელი ელემენტების დიფუზურ ლურჯად შეღებვაში. დეზო- 
ქსარიბონუკლეოპროტეიდების რაოდენობა ნორმის ფარგლებშია. 

ყურადღებას იპყრობს ის ფაქტიც. რომ ცდების ამ სერიაში და- 
ხოცეილ ძაღლებს სექციაზე არ აღენიშნებოდათ ისეთი დიფუზური 
სისხლჩაქცევები, რასაც ადგილი ჰქონდა არა მარტო საკონტროლო, 
არამედ მხოლოდ ძვლის ტვინით ნამკურნალევ ძაღლებშიც. 

ყოველივე ზემოხსენებული უფლებას გვაძლევს დავასკვნათ, 
რომ ძვლის ტვინს ინტრაოსალური ტრანსფუზია კოლოიდური 
ინფუზიის ინტრავენური გზით გადასხმის ფონზე სხვა მედიკამენ- 

ტურ საშუალებებთან ერთად იძლევა ყველაზე კარგ სამკურნალო 

ეფექტს.



ძვლის ტვინის მილებისა და კონსერვაციის 
საკითხები 

ძვლის ტვინის სამკურნალო მიზნით გამოყენების პრობლემის 

დადებითად გადაწყვეტის ერთ-ერთ რთულ საკითხს წარმოადგენს 

მისი მიღების, კონსერვაციისა და შენახვის საკითხები. 

შვარცი, რეპლინგერი, კონგდონი· და ტროკანტისი იღებდნენ 
თეთრ თაგვების ძვლის ტვინს და შემდეგნაირად ინახავდნენ: პირ- 

ველ 15 წუთის განმავლობაში ყინავდნენ –– 15%-ით ისე, რომ ყო- 

ველი ერთი წუთის მონაკვეთში ტემპერატურას 1 გრადუსით დაბ- 

ლა წექდნენ. ამის შემდეგ –– 10%+-ით. ვიდრე არ გაყინავდნეჩ 

მას –– 809 C--თ. ამგვარად დამზადებულ ძვლის ტვინს ინახავდ5ე5 

ერთ თვემდე. გამოყენების წინ მას ათბობდნენ და შეჰყავდათ ლე, 

ტალური დოზებით (900) დასხივებულ თაგვებში. ამის შედეგად 
გამოირკვა, რომ ახლადმომზადებული ძვლის ტვინის შენაწონის 
შეყვანისას ყველა დასხივებულმა 6 თაგვმა იცოცხლა 30 დღემდე, 

ხოლო კონსერვირებული ძვლის ტვინის გამოყენებისას ა პერიო- 
დისათვის ექვსიდან ცოცხალი დარჩა ოთხი. . 

ბილენის მონაცემებით, ძვლის ტვინის შესანახად ყველაზე საუ–- 

კეთესო არედ ითვლება ნიადაგი, რომელიც ჰეტელოგიურ შრატს 

შეიცავს და ინახება 257C ინკუბაციაში. უფრო უკეთესია # 199 
ნიადაგი, რომელიც შეიცავს ცხენის შრატს და ინახება ასეთივე 
ტემპერატურაზე ინკუბაციაში, რომლის დროს ძვლის ტვინის უჯრე- 

დების შენახვის ვადა გახანგრძლივებულია 21 დღემდე. ამგვარად 
მომზადებული 11 დღის ხანგრძლიობით შენახული ძვლის ტვინის 
გადასხი ლეტალური დოზებით დასხივებულ თაგვებში ისეთსავე 
ეფექტს იძლეოდა, როგორც ახლადმომზადებული ძვლის ტვინი. 

მაკფერლანდი ბირის სპეციალური ნემსის საშუალებით აწარმო- 
ებდა პუნქციას თეძოს უკანა ძვლის მიდამოში. საიდანაც -ღებუ- 
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ლობდა 1-–-4 მილიარდ ერთეულ ძვლის ტვინი ბირთვიან ელე- 

მენტს ფიზიოლოგიურ ხსნარხე რომლის ყოველ მლ-ს უმატებდა 
10 ერთეულ ჰეპარინს. ამგვარად დამზადებულ ძვლის დვინის შენა- 
წონს აცენტრაფუგებენ, აცილებენ თხიერ ნაწილს და განმეორებით 

აცენტრაფუგებენ. შემდეგ კი დამზადებულ ძვლის ტვინის ელემენ- 
„ტებს უმატებენ შრატს.და ყინავენ გლიცერინის მიმატების გარეშე. 

ძვლის ტვინის კონსერვაციის ასეთი მეთოდი მეტად ტრავმულია და 

ამიტომ მიუღებელიც. 
თომასი წინადადებას იძლევა, რომ ძვლის ტვინი მომზადებულ 

იქნეს ნეკნებიდან, რომელიც საკმარისი რაოდენობით გროვდება 
კლინიკაში თორაკალური ოპერაციების დროს. მისი მონაცემებით, 
ერთი ნეკნიდან შესაძლებელია დამზადდეს 4 მილიონი ძვლის ტვი- 
ნის ბირთვიანი ელემენტი. 

დანიელმა და კროსბიმ მოგვაწოდეს დიდი რაოდენობით ძვლის 
ტვინის მიღების ახალი მეთოდი, რისთვისაც ხერხემლის მალებს 
იყენებენ. 

ფერების, ბილენის, ურსოს, თომასისა და კონგდონის მონაცე- 
მებით, ძვლის ტვინის, რომელიც შენახული იყო –-– 80%X ტემპერა- 
ტურაზე ექვსი თვის განმავლობაში, ინექციებმა ისეთივე შედეგე- 
ბი გამოიღო თაგვების გაჯანსაღებისა და დაავადების სიმპტომების 

გაქრობის თვალსაზრისით, როგორც ახლად მომზადებულმა ძვლის 
ტვინის ინექციებმა. ავტორები ძვლის ტვინის უჯრედებში დეზოქსი- 
რიბონუკლეინის „მჟავას სინთეზის გარკვევით და ზემოთ მიღებული 
შედეგებიდან გამომდინარე იმ დასკვნამდე მივიდნენ, რომ ძვლის 
ტვინის – 8-C ტემპერატურახე შენახვა 150 გლიცერინთან 
ერთად საკმაოდ ეფექტურ საშუალებას” წარმოადგენს ადამიანის 
ძვლის ტვინის უჯრედების საკონსერვაციოდ. ანალოგიური მონაცე- 
მები მიიღეს მანიიკმა, ლოხტემ, თომასმა და ფერებიმ. 

ფერები თანაავტორებთან ერთად დაადგინა რომ 2,5–5% 

კონცენტრაციის გლიცერინი შეიძლება გადასხიულ იქნეს” ვენაში 

ყოველგვარი რეაქციისა და გართულების გარეშე. 
კურნიკმა. მონტანომ და სხვ. დაადგინეს, რომ ქსოვილთა კულ- 

ტურაზე .30% გლიცერინის ხსნარის დამატება «და ამ არეზე –– 70%- 
ით ძვლის ტვინის გაყინვა, ძვლის ტვინის უჯრედების 90%: ცოცხ- 

ლად შენახვის საშუალებას იძლევა. 
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დონორებიდან ძვლის ტვინის მიღების მეთოდის დაწვრილე–- 
ბითი აღწერა მოგვცეს მათემ, შვარცმა, მირზამ, დამაშეკმა და სხვ, 
ხოლო გვამებიდან ძვლის ტვინის მიღებისა და კონსერვაციის ტექ- 

ნიკა აღწერილი აქვთ ფერების ლოხტეს, სნონბერგს, თომას, 

ლ. სნიჟარსკის და ვ. მანოშეკს და სხვ. 

ნაყოფიდან და ახლადშობილი გვამებიდან ძვლის ტვინის მიღე– 
ბა და მისი კონსერვაციის საკითხები კარგად აქვთ შესწავლილი 

გ-· ფედოტენკოვს, ნ. ნეფედოვას და ი. დიშკანტს. 

მიუხედავად ყოველივე ზემოთქმულისა როგორც ირკვევა, 

ძვლის ტვინის მიღებისა და კონსერვაციის საკითხი ჯერჯერობით 

მაინც გადაუჭრელ პრობლემას წარმოადგენს და მოითხოვს” მია 

შემდგომ დამუშავებასა და გაუმკობესებას. 
აქედან გამომდინარე, ჩვენ ინსტიტუტის თანამშრომლებთან 

(ი. ა. კობახიძე, მ. მუხაძე, ზ. ცაგარელი, თ. თუხარელი, მ. გოცი- 

რიძე) ერთად გადავწყვიტეთ ექსპერიმენტებში შეგვესწავლა სხვა 
დასხვა ხსნარები, მათი საკონსერვაციო არედ გამოყენების მიზნით. 

ერთმანეთს ვუდარებდით ოთხ "საკონსერვაციო ხსნარს #1, 2, 

3 და 4, სადაც ძირითად არედ აღებული იყო თიროდეს ხსნარი. 

, როგორც დასმული საკითხის ირგვლიე გამოქვეყნებული ნაშრო- 

მებიდან ჩანს, ძვლის “(ტვინის საკონსერვაციოდ უმთავრესად გამო- 
ყენებული იყო გლიცერინი, რომელიც ხანგრძლივად ინახავს მას. 

აღნიშნულს მკვლევარები იმ გარემოებით ხსნიან. რომ გლიცერინი 
ძვლის ტვინის უჯრედებს ეკვრის დამცველი გარსის სახით და 

იცავს „გაყინვის დროს დახიანებისაგან. მაგრამ საქმე იმაშია, რომ 

ამგვარად დაკონსერვებული ძვლის ტვინის პრაქტიკაში გამოსაყე- 
მნებლად საჭიროა გადასხმის წინ მიკი გლიცერინისაგან განთავისუ- 

ფლება, რაც დიდ ტექნიკურ სიძნელეებთანაა დაკავშირებული“ 

გავითვალისწინეთ რა ყოველივე ზემოაღნიშნული, ჩვენი ყურა- 
დღება მიიქცია ჟელატინის თვისებებმა. როგორც ცნობილია, ჟელა- 

ტინზე დაკონსერვებული სისხლი ხანგრძლივად და კარგად ინახება. 
ვფიქრობთ, რომ ჟელატინი, როგორც გლიცერინი, სისხლის ფორ- 
მიან ელემენტებს იცავს დაზიანებისაგან. თუ დავუმატებთ აგრეთვე 

იმას, რომ ჟელატინი კარგი ჰემოსტაზური საშუალებაა, ცხადი 
გახდება რამდენად მიზანშეწონილი იყო ჩვენ მიერ მისი არჩევა. 

კვლევის ტესტებად გამოყენებულ იქნა ძვლის ტვინის ელემენ- 
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ტების რაოდენობრივი და მორფოლოგიური შესწავლა. ეოზინის 

ცდა მისი სიცოცხლისუნარიანობის დასადგენად, ფაგოციტური აქ- 
ტივობა და ჰისტოქიმიური ცვლილებანი (გლიკოგენი, დეზოქსირი- 

ბონუკლეოპროტეიდები და რიბონუკლეოპროტეიდები) ძვლის ტვი- 
ნის უჯრედებში, ხოლო კონსერვირებულ ძვლის ტვინის სამკურნა- 
ლო ეფექტურობის შესაფასებლად ლეტალური დოზით დასხივე- 

ბულ ძაღლებს ვმკურნალობდით ჩვენს მიერ უკვე შემუშავებული 
კომპლექსური მეთოდით. 

ძვლის ტვინს ვღებულობდით ყველა ამ ხსნარზე 1:1 განზავებით 

და ვინახავდით ელექტრომაცივარში + 4 –- 6%-ით. 
გამოკვლევებმა გვიჩვენეს რომ შედარებით ყველაზე უკეთესს 

საკონსერვაციო ხსნარს წარმოადგენს # 1 ხსნარი, რომელიც ჟელა- 

ტონს შეიცავს. აღნიშნულ ხსნარზე შენახული ძვლის ტვინის უჯრე- 

დოვანი ელემენტების უმნიშვნელო მორფოლოგიური ცვლილებები 

იწყება კონსერვაციიდან მე-8 დღეს. შედარებით მდგრადი აღმოჩ- 

დნე§ ერითრობლასტური რიგის ელემენტები, რომელთა მორფო- 

ლოგიური სტრუქტურა შენარჩუნებული იყო კონსერვაციიდან 

მე-20--25-ე დღესაც. 

კონსერვაციიდან მე-10 დღეს ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელე- 
მენტების 80-85 %. იყო ცოცხალი ხოლო მე-15 დღეს -– 
65- 75 9. 

გლიკოგენისა და რიბონუკლეოპროტეიდების რაოდენობა იწყე- 
ბდა დაკლების მე-8 დღიდან. უფრო მტკიცე აღმოჩნდა, დეზოქსი- 
რიბონუკლეოპროტეიდები რომლების ცვლილებები გამოვლინე- 
ბული იყო კონსერვაციიდან მხოლოდ მე-10 დღეს. ”შემდგომში 
ყველა ეს პროცესები თანდათანობით პროგრესულობდა. 

სხვადასხვა ვადით ჩვენ მიერ შემუშავებულ #1 საკონსერპა- 
ციო ხსნარზე შენახული ძვლის ტვინის სამკურნალო ეფექტიანობის 
საერთო მონაცემები წარმოდგენილი გვაქვს მე-5 ცხრილში. 

როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, 5--15 დღის ვადიო 

კონსერვირებულმა ძვლის ტვინის გადასხმებმა ლეტალური დოზე- 
ბით (600) დასხივებულ ძაღლებში მოგვცეს, როგორც ახლადდამ- 
ზადებულმა ძვლის ტვინის გამოყენებამ. ძნელია რაიმეს დაბეჯი- 
თებით თქმა, მაგრამ ერთი მაინც ცხადია,ა რომ კონსერვირებული 

ძვლის ტვინის გადასხმის შემდეგ საცდელ ცხოველებში მწვავე 
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ცხრილი 5 

ლეტალური დოზებით (000) დასხივებული ძაღლების საერთო მონაცემები 

კონსერვირებული ძვლის ტვინუთ მკურნალობისას 

  

  

8) =– 
C C - გადასხმული |რა ხანგრძლი- · 

2) ყ 6 ი2_ კოლოიდური (ობის კონსერ.| დ'კვჩრვე 
«5 2 1.22 5C ინფუხინის კირებულ ბის ხან- | გამოსავალი 

> იიგ ლ აერთო რაო-| ძვლი ვი 

21352) = |§8 856 დენობამლ-ში გადაესხა. |2”ძლიობა 

1 | 56|მამალი| 7,8| 6,1 450 5დღე 60 დღე გადარჩა 2| 67 „ |8,3| 8,5 470 8 45 , „ 
3| 71) „ |8,5) 8,2 480 10.” 40» ” 
4 | 113 9,3| 9,) 500 I2.» 60 „ ი 
5 | 124 6,1| 8,1 450 15.» 50 „ „   
სხივური ღაჯავადება კლინიკურად უფრო მსუბუქად მიმღინარე=ბ- 
და. აღნიშნული დადასტურებული იყო როგორც ჰემატოლოგიურ“, 
ისე ბიოქიმიური და ჰისტოქიმიური მონაცემებით შესაძლებელ 

კრასერვაციის შედეგად ადგილი აქკს ძვლის ტვინის უჯრედების 
ანტიგენური თვისებების დათრგუნვას, რის გამო მისით მოქმედება 

უფრო ეფექტური ხდება, რაც კვლევის შემდეგ საგან წარმოაღ– 
გენს და მას განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს.



მედულოტრანსფუჭიის მოქმედების მეკანიზმის 
საკითხისათვის 

როგორც ლიტერატურის მიმოხილვიდან ჩანს და ამას ჩვენი 
გამოკვლევებიც ადასტურებს, მედულოტრანსფუზია დასხიეებულ 

ცხოველებში დადებით სამკურნალო ეფექტს იძლევა, მაგრამ გადა- 

სხმული ძვლის ტვინის მოქმედების მექანიზმი დღემდე აუხსნელია 
და კვლავ საკამათოდ რჩება. ცხადია მხოლოდ ერთი, რომ მედუ- 
ლოტრანსფუზიის შემდეგ დასხივებულ ორგანიზმში ადგილი აქვს 
სისხლმბად ქსოვილთა რეგენერაციის დაჩქარებას რაც ხელს 
უშლის ინფექციის, ანემიის, ლეიკოპენიისა და თრომბოციტოპენზ- 
ის განვითარებას (კონგდონი, მ. რაუშენბახი, გ. სუკიასიანი, გ. კო- 

ზინეცი, მ. უმნოვა, გ. ჩერნოვი, ნ. ლაგუტინა და სხვ.). 
დჯეკობსონის აზრით, ჰემოპოეზის აღდგენა ჰუმორული გზებით 

მიმდინარეობს. 

კოლისა და ელისის, თომასის აზრით, ეს ჰუმორული ფაქტორე- 
ბი ძვლის ტვინის უჯრედოვან ელემენტებთანაა დაკავშირებული. 

თომას და ხუბნერს, შტოდმეისტერს, ფლიდნერს და სხვ. მიაჩ- 
ნიათ, რომ დიდი დოზებით დასხივების შემდეგაც ძვლის ტვინში 
რჩება ჰემოპოეზის ელემენტები, რომლებსაც მედულოტრა5სფეზი- 
ის შემდეგაც შესწევთ რეგენერაციის უნარი. 

ლაუტიტის აზრით. თუ თანამედროვე ტექნიკის პირობებში შე- 
უძლებელი გახდა ამ ჰუმორული ფაქტორის ცალკე გამოყოფა, 
საეჭვოდ უნდა ჩაითვალოს საერთოდ მისი არსებობა. 

მეტად საინტერესო ცდები აქვთ-· ჩატარებული, ხილფანგერს, 
ფერგუსონსა და რიმენშნეიდერს. მათ ლეტალური დოზებით დასხი- 
ვებულ ბაჭიებში „ცალ-ცალკე შეჰყავდათ როგორც ძვლის ტვინის 
მთლიანი ემულსია, ისე ამ ემულსიის არაუჯრედოვანი ფენა, ქ,რო- 

მელსაც დაცენტრაფუგების შედეგად ღებულობდნენ. ჩატარებული 
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ექსპერიმენტების შედეგად გამოირკვა, რომ ძვლის ტვინის ემულ- 
სიით მკურნალობისას გადარჩა დასხივებული ბაჭიების 60%. ხოლო 

ძვლის ტვინის ემულსიის არაუჯრედოვანი ფრაქციით მკურნალო- 
ბისას ცოცხალი დარჩა დასხივებული ბაჭიების 53,3%. აქედან გა- 

მომდინარე ავტორები ასკვნიან რომ გადასხმული ძვლის ტვინის 

მოქმედება ჰუმორული გზებით წარიმართება. 
მიტჩისონს და მეზენს თანაავტორობით მიაჩნიათ, რომ მედუ– 

ლოტრანსფუზიის შედეგად ხდება შენაცვლებითი მოქმედება. 

მერვინმა და კონგდონმა ლეტალური დოზებით დასხივებულ თა- 
გვებშმი ჰომოლოგიური ძვლის ტვინით მკურნალობისას 30--69 
დღის შემდეგ შემთხვევათა 100 %-ში ნახეს გადანერგილი ძვლის 

ტვინის ელემენტები. 
ბრაუნმა, ხირშმა, ნაგარედამ და სხვ. ნიშანდებული ფოსფორის 

მონიშვნის მეთოდის დახმარებით ნახეს, რომ ტრანსპლანტირებული 
ძვლის ტვინის ელემენტები პირველ რიგში ჩაინერგება ფილტვის 
ქსოვილებში, შემდეგ ელენთამი და ბოლოს ძვლის ტვინში. 

ურსო და კონგდონი ამტკიცებენ რომ ტრანსპლანტაციიდან 
20 დღის შემდეგ ბარძაყის ძვალში ნახეს ძვლის ტვინის უჯრედოვა- 

ნი ელემენტების მომატება. 

ლინდსლეი, ოდელი და ტაუში ლეტალური დოზებით დასხი- 
ვებულ თაგვებს მკურნალობდნენ ჰომოლოგიური ძვლის ტვინის 
ემულსიით, გადასხმიდან 2-––3 კვირის შემდეგ მათ ნახეს მონიშნუ–- 

ლი ძვლის ტვინის ერითროიდული რიგის ელემენტები. 
ნოუელის, კოლის, როანისა და ხაბერმეიერის მიერ ჰისტოქიმი- 

ური მეთოდების გამოყენებით „დადგენილ იქნა რომ ტრანსპლან- 
ტატირებული ძვლის ტვინის ელემენტები დასხივებული ორგანიზ- 
მის სისხლმბად ორგანოებს შეე'ხრდება და მრავლდება. 

მაკინოდანის მიერ ჩატარებული ასეთივე ხასიათის ცდებით ნაჩ- 

ვენები იქნა, რომ ლეტალური დოზებით დასხივებულ თაგვებში შე- 
ყვანილი ჯანსაღი ვირთაგვებიდან დამზადებული ძვლის ტვინის 
გრანულოციტური ელემენტები გადარჩენილი თაგვების სისხლში 
“ცირკულირდება ძვლის ტვინის გადასხმიდან 65-ე დღეს. 

შემდგომში შეკარჩისას და მაკინოდანის მაკინოდანისა და 

ანდერსონის მიერ. რომლებიც უჯრედების სახეობრივ კუთვნილე- 
ბას ირკვევდნენ სეროლოგიური, ფიზიკურ-ქიმიური და პისტოქიმი- 
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ური მეთოდების დახმარებით, ნახულ იქნა გადანერგილი ძვლის 
ტვინის ყველა ელემენტის სახეობა. 

პორტერი დასხივებულ მამალ ბაჭიებს უსხამდა ჯანსაღი დედა- 
ლი ბაჭიებიდან დამზადებულ ძვლის ტვინს. ინექციიდან 3--4 დღის 
შემდეგ ნამკურნალევ ბაჭიებში იგი ნახულობდა ე· წ. „დოლის- 

მაგვარ ჩხირებს“, რომელიც დამახასიათებელია დედალი სქესის 
გრანულოციტების ჩხირბირთვიანი ელემენტების ფორმისათვის. 

ანალოგიური შედეგები მიიღეს ვილსონმა, დილმა, სადოვსკიმ 
და სხვ. ბაჭიებზე ჩატარებული ცდების დროს, ხოლო ფერებიმ, 
ლოხტემ. იარეცკიმ, ზელერმა და თომასმა, მ. რაუშენბახმა, გ. სუ- 
კიასიანმა და მ. ნოვიკოვმა, გ. კევლიშვილმა და სხვ. -–– ძაღლებზე 
ექსპერიმენტების ჩატარებისას. 

სმიტს და ტოხას დასხივებულ თაგვებში შეჰყავდათ ჯანსაღი 
ვირთაგვებიდან დამზადებული ძვლის ტვინის შენაწონი. იმუნო- 
სეროლოგიური მეთოდების საშუალებით ნახეს, რომ ნამკურნალევი 

თაგვების ერითროციტები ვირთაგვების ერითროციტების იდენტე- 
რი იყო. იგივე იყო დადასტურებული თრომბოციტების მიმართაც, 

სმიტის, მაკინოდანრსს და კონგდონის რეპლინგერის. შვარცის, 

კონგდონის და ტოკანტის მიერ. 

ავტო და რადიოგრაფიული მეთოდებით მათეს, გ. კოზინეცისა 

და მ. შეტკოვას; ვ. რეშიკოვის, მ. ხოხლოვას და ნ. ფერტუკოვას; 
მ. რაუშენბახის, გ. სუკიასიანის, გ. კოზინეცის, ტ. ცესარსკაიას და 
მ. ნოვიკოვას მიერ დადგენილ იქნა, რომ მედულოტრანსფეუზიიდან 
21 საათის რმემდეგ ადგილი აქვს ძვლის ტვინში მონიშნული 
ტრანსპლანტირებული ძვლის ტვინის ელემენტების აქტივობის 

გაზრდას. / 
მილლერის აზრით, გადანერგილი ძვლის ტვინის ელემენტები 

დასხივებულ ორგანიზმში განიცდის მომწიფებას და პროლიფერა- 
ციას. აღნიშნული დამტკიცებულ იქნა ფერების და თომასის; დე- 
მარზისის, ოუენის, ვოსის გუდმანის და კონგდონის, _. ჩერსკის, 
როზეკას და საბლინსკის მიერ., 

როგორც ლიტერატურიდან ირკვევა, დასხივებულ ორგანიზმში 

მედულოტრანსფუზიის მოქმედების მექანიზმების შესახებ ორი შე- 
ხედულება არსებობს ძირითადად. ერთნი მკვლევარნი გამოთქვამენ 
აზრს. რომ ტრანსპლანტირებული ძვლის ტვინის მოქმედების მეჭქა- 
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ნიზმები ჰუმორულია, ხოლო მეორენი და საკმაოდ დიდი ჯგუფი 

ავტორებისა ამტკიცებს, რომ ძვლის ტვინის ტრანსფუზიის შემდეგ 
ადგილი აქვს გადასხმული ძვლის ტვინის ელემენტების შეზრდას –- 

შენაცვლებას. 
აქედან გამომდინარე ცხადია, რომ საკითხი გაურკვეველია და 

შემდგომ კვლევას საჭიროებს. 
ტრანსპლანტირებული ძვლის ტვინის მოქმედების ზოგიერთია 

მექანიზმის ახსნის მიზნით ჩვენ, მსგავსად ხილფინგერისა, ფერგუ- 
სონის და რიმენშნეიტერისა (1953), დასხივებულ ძაღლებში ერთ 
შემთხვევაში შეგვყავდა უჯრედოვანი ელემენტები, ხოლო მეორე- 
ში –- ძვლის ტვინისს შენაწონის არაუჯრედოვანი ფრაქცია. ამ 

ჯგუფში ჩატარებული ცდების მეთოდიკა შემდეგში მდგომარეობ- 
და: ერთ და იმავე დღეს 600L ვასხივებდით ორ ან სამ ძაღლს. წინა 
ცდებიდან გამომდინარე. რომლის შედეგად ყველაზე უკეთესი 
სამკურნალო ეფექტი ძვლის ტვინის მკურნალობისას მიღებულ 

იქნა ლეკვებიდან დამზადებული ძვლის ტვინის შენაწონის ინტრაო- 
სალური გადასხმებისას დასხივებიდან მე-3--4 დღეს, ასეთივე პი- 
რობები გამოყენებულ იქნა ლეკვების ძვლის ტვინის შენაწონის 

ცალკეული ფრაქციების გადასხმების დროს. 
ძვლის ტვინის შენაწონის ცალკეული ფრაქციების (უჯრედოვანი 

და არაუჯრედოვანი) მიღების მიზნით ძვლის ტვინის _შენაწო5ს 
20--24 საათით ვათავსებდით ელექტრომაცივარში. ამ ხნის განმავ– 
ლობაში ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელემენტები თითქმის მთლია– 
ნად ილექებოდა და ნათლდ ჩანდა საზღვარი უჯრედოვან და არა- 
უჯრედოვან ფრაქციებს შორის. გრძელი –– პლაზმის ამოსაქაჩი ნემ- 

სისა და შპრიცის მეშვეობით ვახდენდით არაუჯრედოვანი ფრაქცი- 
ის ამოწურვას. ტრანსფუზიის წინ. ისევე როგორც წინა ცდებში, 
ვსაზღვრავდით ბირთვიანი ელემენტები რაოდენობას ხოლო 

ეოზინის ცდით ვადგენდით, უჯრედები ცოცხალი იყო თუ არა. 

ძვლის ტვინის ჰომოგენიზაციას ვახდენდით ფაიფურის ფინჯან- 
ში ფაიფურისვე სანაყის საშუალებით, რომლითაც 1,5–2 საათის 
განმავლობაში ვსრესდით ”შენაწონს შედეგებს ვამოწმებდით 
მიკროსკოპულად და აგრეთვე ეოზინის ცდით. 

დასხივებიდან მე-3--–4 დღეს ერთ ძაღლს ვუსხამდით უჯრედო- 

ვან ელემენტებს, მეორეს –– არაუჯრედოვან ფრაქციას, ხოლო მე– 
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სამეს ვტოვებდით საკონტროლოდ ძვლის ტვინის მკურნალობის 

გარეშე. 
ამ ცდების საერთო მონაცემები წარმოდგენილია მე-6 და მე-7 

ცხრილებში. როგორც ამ ცხრილებიდან ჩანს, 5 შემთხვევაში გამო- 

ცხრილი 6 

საერთო მონაცემები ლეტალური დოზებით (000) დასხივებული ძალლებიხსა, 

რომელთაც ჩაუტარდათ მკურნალობა ძვლის ტვინის შენაწონის 

არაუჯრედოვანი ფრაქციით 

  

  

  

<2 6 § + გ 

ჯა < 50 დაე 1 | წავის ა 
+ 1 52|  |<თV8< ადა ს თ აზგ VI განოზა– შენიშვნა 
> 1 > | 5 |35)გ 2 მელდღეს 55)  დღეე ვალი._ 
2 12) > §+8%<4) დაეცა | 2 (6, მიხედვით 

11 2) 3. | 4| 5 6 7 8 9 10 

1 | 137 |მამალი| 7,3 | 6,7 IV 100 20 ·, დაეცა 
2 |171 ი 6,8|7,0 IV 1009 70 გადარჩა (მოკლულ იქნა 
3 |!193| „ I(7,5) 7,0 IV 80 18 დაეცა | სისხლმბადი 
4 | 205 » ზ |7,5 IV 49 12 დაეცა ორგანოების 

ჰისტოქიმიუ- 
რი მეთოდით 
შესასწავლად 

5 | 253 8 |17,0 II 80 14 დაეცა                   
ყენებულ იქნა ძვლის ტვინის შენაწონის არაუჯრედოვანი ფრაქც»ა, 

5 შემთხვევაში კი –– უჯრედოვანი ელემენტები 50 მლ-დან 110 მლ- 

მდე რაოდენობით, რომლებიც შეიცავდა 1,5 მილიარდიდან 5,5 მილი- 

არდამდე ბირთვიან ელემენტებს. ყველა საკონტროლო ცხოველი 

მოკვდა 10--12 დღის ფარგლებში უჯრედოვანი ელემენტების 

ტრანსპლანტაციისას 5-დან 2 ძაღლი დარჩა ცოცხალი, ხოლო არა- 
უჯრედოვანი ფრაქციის გადასხმისას –– 5-დან ერთი. 

ცდების ორივე ჯგუფში გადარჩენილ ძაღლებს აღენიშნებოდათ 

მწვავე სხივური დაავაღების უფრო მსუბუქი მიმდინარეობა, ვიღ- 

რე საკონტროლო საცდელ ცხოველებს. 
ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელემენტების ტრანსპლანტაციისას 

ჰემატოლოგიური ძვრები აღინიშნებოდა ტრანსფუზიიდან მეორე 

დღესვე. ჰემოპოეზი ნელა, მაგრამ თანდათანობით უმჯობესდებოდა. 
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ცხრილი 7 

ხაერთო მონაცემები ლეტალური დოზებით (000:) დახსივებული ძაღლებისა, 

რომელთაც ჩაუტარდათ მკურნალობა ძვლის ტვინის შენაწონის 

უჯრედოვანი ფრაქცაით 
  

  

  

    

    

  

  

- IL<2 4525 რა რაოდენო- აკვირვე- 

სხ (#5 |§= 252  აუქრედოვა გას ხან- |. დ, დ! ფა 9%C ა C 2 2ა ნი ელემენტე- გრძლიობა =5 შენიშვნა 
«I < 81“) <5 ”CC2>5 | ბისა იქნა გა- ბის | -5 

3 ალ ა2| 5592 ასხ დღეე 42 
21 23) <3 M5, 25 25%52 შვე=იარელგფი| მიხეღვით| < 
7ჯI>»7)I => «C>5C5) 8-6-ღ 3 პილიარდებში 2 
1I2) 3.| 4 '–> 6 7 8 9 10 

I 
1 |138,მამალ– 27.0: 6.4 IV 1,584 12 დაეცა 

2 (170 76177 IV 4,716 720 |გადარ-|მო საღუ ხუთ იჰი 
ჩა სხლ ბად 

წის ისტო- 
ქი მიური გა- 

| ოკვლევისა– 

3 I172 ზ |7,2 IV 6,5 22 | დაეცა 

4 |210 7,580) IV 4,490 1200 |გადარ-| დაკვირვება 
ჩა გრძელდება 

5 |251 5|6,0 II 1,6 1! | დაეცა               
იმ შემთხვევაში, როცა არაუჯრედოვანი ფრაქციის ტრანსფუზიისას 

მიღებულ იქნა სამკურნალო ეფექტი, ჰემატოლოგიური ძვრები 
აღინიშნებოდა გადასხმიდან მე-5–-6 დღეს. ასე მაგალითად. თუ 
არაუჯრედოვანი ფრაქციის ტრანსფუზიამდე # 171 ძაღლა 1 993 
ძვლის ტვინის პუნქტატში ჰქონდა 3100 ბირთვიანი ელემენტ“. 

გადასხმიდან მე-6 დღეს იგი 148000 შეადგენდა და აქარბებდა 
ცდამდე არსებულს (ცდამდე 137.000). ეს განსაკუთრებით კარგად 
იყო გამოხატული ძვლის ტვინის პუნქტატში. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს არაუჯრედოვანი ფრაქციის გაღდა- 

სხმის შემდეგ გადარჩენილი # 171 ძაღლის ძვლის ტვინის პუნქტა- 
ტის 1-ლი და მე-2 მიკროფოტოგრაფები. 

არაუჯრედოვანი ფრაქციის ტრანსფუზიიდა5 მე-10--15 დღეა 

ძვლის ტვინის ელემენტების რაოდენობა კლებულობდა და ზოჯ-- 
ერთი ძაღლი კვდებოდა, მაშინ როდესაც უჯრედოვანი ელემე§ტ)- 
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ბის ტრანსფუზიის ასეთი შემთხვევებს დროს ადგილი ჰქონდა 
ჰემოპოეზის თანდათანობით გაუმჯობესებას და საცდელი ცხოვე- 
ლები თითქმის ყოხელთვის ცოცხალი რჩებოდა. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ძვლის ტვინის არაუჯრედოვანი ფრაქცი- 

  

მიკროფოტოგრამა 1. ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნება 

ერთეული ელემენტები. 

ის ტრანსფუზიისას სისხლწარმოქმნის გამოცოცხლება დარჩენილი 
(ტრანსფუზიამდე) პათოლოგიური ელემენტების ხარჯზე ხდება, 
რომელიც მომწიფების პროცესში სუსტ თაობას იძლეოდა და 
სწრაფად ავადდებოდა. 

განსაკუთრებით აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ძვლის ტვინის 
უჯრედოვაი ელემენტების ტრანსპლანტაციისს სამკურნალო 
ეფექტი აღინიშნებოდა იმ “შემთხვევებში, როცა იგი ნაწარმოები 

იყო აპლაზიის ფონზე. ასეთ შემთხვევებში არაუჯრედოვანი ფრა)- 
ციის გადასხმა უეფექტო იყო. ჰიპოპლაზიის ფონზე კი არა უჯრე- 

84



დოვანი ფრაქციის გადასხმა იძლეოდა ჰემოპოეზის თვალსაჩინო 
სტიმულს: საილუსტრაციოდ მოგვყავს გადარჩენილი # 170 და 
# 171 ძაღლების ჰემატოლოგიური მონაცემები. 

  

მიკროფოტოგრამა 2. ტრანსფუზიიდან მე-6 დღეს ძვლის ტვინის 
პუნქტატში აღინიმნება ძვლის ტვინის როგორც მიელოიდური, ისე 

ერითროიდული რიგის ელემენტების დიდი რაოდენობა, 

მე-4 დღეს დასხივებულ # 170 ძაღლს აღენიშნებოდა ლეიკო- 

ციტების (8600-დან 2100-მდე) და თრომბოციტების რიცხვის დაკ- 
ლები (395,7 ათასიდან 170.9 ათასამდე). ჰემოგლობინის და ერით–- 
როციტების რაოდენობა უმნიშვნელოდ შეიცვალა. რეტიკულოცი- 
ტები გაქრა. 

ძვლის ტვინის პუნქტატში დასხივებამდე ერითროპოეზის რი–- 
გის ელემენტების რაოდენობა 17,5% შეადგენდა, ხოლო მიელოი- 
დური რიგის ახალგაზრდა ელემენტები -– 22,75 %-ს 

დასხივებიდან მეოთხე დღეს აღინიშნებოდა ერითრობლასტური 
ელემენტების 1%-მდე დაცემა, ახალგაზრდა მიელოიდური უჯრე- 
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დების გაქრობა. ასეთ მდგომარეობაში ძჭლის შიგნით შეყვანილ 
იქნა ლეკვის ძვლის ტვინის შენაწონის უჯრედოვანი ელემენტები 

(4,49 მილიარდი). 

ტრანსპლანტაციის მეორე დღეს აღინიშნებოდა ლეიკოციტების 

რიცხვის (2100-დან 2600-მდე) მომატება გამოჩნდა ერთეული 
რეტიკულოციტები. მოიმატა თრომბოციტების რაოდენობამ (170.9 

ათასიდან 201.2 ათასამდე). 

ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის წითე- 
ლი რიგის ელემენტების მომატება (14%). გამოჩნდა თეთრი რიგის 
ახალგაზრდა ფორმები (2%). 

„დასხივებას მე-10 დღე”, ჰემოგლობინი ”'შმეადგენდა 13.4 გი % 
(ცდამდე 18,1 გრ %), ერითროციტები 490000 1 მმჭ (ცდამდე 

5 760000). ლეიკოციტები 2300 1 მმპჰ (ცდამდე 8100). 

ძვლის ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა როგორც ერითროი- 

დული რიგის ელემენტების დაკლება (9%), ისე გრანულოციტები- 

საც, რეტ-კულური უჯრედების მომატების (25%) ხარჯზე. ერითრო- 

ბლასტების მომწიფების ინდექსი 0,66 შეადგენდა, მაშინ როცა მი- 
ელოიდური რიგის მოუმწიფებელი ფორმები ძვლის ტვინის შემად- 

გენლობიდან მთლიანად გაქრა. 
“ დასხივებიდან მე-15 –– 20 დღეს ჰემოგლობინისა და ერითროცი- 

ტების რაოდენობა დარჩა უცვლელი, ხოლო ლეიკოციტების რაო- 

დენობამ მოიმატა. 

ძვლის ტვინის) პუნქტატში აღინიშნებოდა ძვლეს ტვინი) ელე- 
მენტების საერთო რაოდენობის მომატება ერითრობლასტური ელე- 
მენტების (59--79 %) ხარჯზე. 

ძვლის ტვინის ნეირროფილური და ერითრობლასტების მომწი- 
ფების ინდექსი ნორმის ფარგლებში მერყეობდა შემდგომში 
სისხლწარმოქმნა თანდათანობით ნორმალიზაციას განიცდიდა და 

დასხივებიდან 70-ე დღეს მთლიანად აღდგა. 

დასხივებიდან მე-4 დღეს # 171 ძაღლს აღენიშნებოდა როგორც 

ლეიკოციტების (8100-დან 2600-დე), ისე თრომბოციტების (375.4 

ათასიდან 180,8 ათასამდე) რიცხვის დაკლება. ჰემოგლობინისა ჯა 

ერითროციტების რაოდენობა უმნიშვნელოდ შეიცვალა დარჩა 

ერთეული რეტიკულოციტები (0-–1 %). 
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ძვლის ტვინის პუნქტატმში დასხივებამდე ერითრობლასტური 
ულემენტებია რაოდენობა 29.5 %-ს შეადგენდა. ხოლო მიელოიდუე- 
რი რიგის ახალგაზრდა ფორმები -- 9,5 %-ს, დასხივებიდან მე-4 

დღეს აღინიშნებოდა ერითრობლასტური ელემენტების მნიშვნე- 
ლოვანი დაკლება (7.5 %). მაგრამ ერითრობლასტების მომწიფების 
ინდექსი 1-ს შეადგენდა. აღინიშნებოდა აგრეთვე მიელოიდური რი- 
გის მოუმწიფებელი ფორმის ელემენტების დაკლება (0,5 %-მდე). 

ასეთ მდგომარეობოსას ძვლის შიგნით შეყვანილ იქნა ძვლისა 

ტვინის შენაწონის არაუჯრედოვანი ფრაქცია. ტრანსფუზიის მეორე 

დღეს აღინიშნებოდა პერიფერიული სისხლის ყველა მაჩვენებლე- 

ბის უმნიშვნელო დაკლება. ასევე უცვლელი დარჩა ძვლის ტვინიც. 

დასხივებიდან მე-6 დღეს ერითროციტებისა და თრომბოვიტე- 
ბის რიცხვმა და ჰემოგლობინის დონემ უფრო დაიკლო. ხოლო ლე- 
იკოციტებმა. პირიქით. შესამჩნევად მოიმატა ტრანსფუზიამდე და 

ტრანსთუზიის მეორე დღესთან შედარებით. (1800-დან 2800 1 მმ“). 

გამოჩნდა რეტიკულოციტები. 
ძვლის ტვინი: პუნქტატში აღინიშნებოდა ერითრობლაატური 

ელემენტებისა (11.5%) და აგრეთვე როგორც წითელი. ისე თეთრი 

რიგი, მოუმწ-ფებელიე ფორმ-ს უჯრედების მომატება (ნეიტროფი- 
ლური ინდექსი შეადგენდა 7.34. ხოლო ერითრობლასტების მომწი- 

ფების ინდექსი –– 0.73). : 
'და-ხივებიდან მე-15 –– 20 დღეს ძვლის ტვინის ელემენტებმა 

კვლავ მოიკლო. მაგრამ 25-ე დღეს ხელმეორედ მოიმატა. დაკვირ- 
ვების ბოლოს. ანუ დაახივებიდან 70-ე დღეს ყველა ჰემატოლოგი- 
ური მაჩვენებელი მთლიანად აღდგა. 

ცდებიდან გამომდინარე შეიძლება ვიფიქროთ, რომ იმის მიხედ- 
ვით. თუ როგორია დახიანების ხარისხი, ძვლის ტვინის ტრანსპლან- 

ტაციის მოქმედების მექანიზმებიც სხვადასხვაგვარია. სტიმულაციას 
ადგილი აქვა უმრავლესად ჰიპოპლაზიის დროს, უჯრედოვანი ელე- 
მენტების შეზრდას კი –– სისხლწარმოქმნის მთლიანი აპლაზიისას. 

სისხლის შრატის ცილოვანი ფრაქციების გამოკვლევებმა გვია:– 

ვენა, რომ იმ შემთხვევებში, სადაც ტრანსპლანტაცია არა ეფექტუ- 
რი იყო, ალბუმინები თანდათანობით კლებულობდა თ: და ზოგჯერ 
კი ჩ გლობულინის მომატების ხარჯზე. 
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ეფექტური ტრანსპლანტაციისას ეს ცვლილებები უმნიშვნელო 
იყო (მრუდე 5). 
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მრუდე 5. ლეტალური დოზით (600 IL) დასხივებული M# 210 ძაღლის 
სისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქციების ცვლილებანი ძვლის 
ტვინი” შენაწონის უჯრედოვანი ფრაქციის ინტრაოსალურად გადასხმის 

მკურნალობის ფონზე. 

სისხლმბადი ორგანოების და ქსოვილების ჰისტოქიმიური მეთო- 
დით გამოკვლევისათვის კლინიკურად გაჯანსაღებული ## 170 და 
971 ძაღლები მოკლულ იქნენ. 

გლიკოგენისა და დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების რაოდე- 

ნობა მატულობდა, მაგრამ ნორმას ვერ აღწევდა, რაც შეეხება რი- 
ბონუკლეოპროტეიდებს ის ვლინდებოდა II-ის უფრო მაღალი 
კონცენტრაციის მაჩვენებლებზე, მაგრამ მაინც ვერ აღწევდა ნორ- 
მას. 
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ხაზი უნდა გაესვას, რომ იმ ცხოველებს, რომლებიც ნამკურნა– 
ლევი იყვნენ უჯრედოვანი ელემენტების ინტრაოსალური ტრანს- 
პლანტაციით, მაგრამ დაეცნენ, სექციაზე აღენიშნებოდათ ისეთივე 
ცვლილებები, რომლებსაც ჩვენ ვნახულობდით საკონტროლო შემ- 

თხვევების დროს. ხოლო იმ ძაღლებს რომლებიც მიუხედავად 
მკურნალობისა (არა უჯრედოვანი ფრაქციით) დაეცნენ სექციაზე, 
არ აღენიშნებოდათ ისეთივე (ცვლილებები, რასაც ამ შემთხვევაში 
ვნახულობდით უჯრედოვანი ფრაქციით ნამკურნალებ საცდელ 
ცხოველებში, 

კოლის, ელისის და ფიშლერის; კოლის და ელისის მონაცემები– 
დან გამომდინარე, რომ ჰუმორული ფაქტორები უშუალოდ უჯრე- 
დოვან ელემენტებთანაა დაკავშირებული, ჩვენ ლეკვების ძვლის 

ცხრილი ზ 

ხაერთო მონაცემები ლეტალური დოზებით (600) დახხივებული ძაღლებისა, 

რომლებსაც ჩაუტარდათ მკურნალობა ლეკვებიდან მომზადებული ძვლის ტვინის 

ჰომოგენატის ინტრაოხალური გადასხმებით 
  

      
  

<2 C · " სხ ა 

გ ყ–V ო § დღაგტივე- | #აო- დ 
41 ყ დლ 25. ბიდან IM#- გამოსავა– 

51 § I 28126) რომელ | დენ. | =5<, 
2 2 <= |952 95% დღეს მლ-ში დავ ყ) ლი 
ჯ| #7 25 I 651655 | გადაესხა §2 8 

11 2 | 3 | 4 | 5 6 7 | მ 9 |_ 

1 | 214/2 |მამალი| 8,5 | 7,8 IV 60 | 13 ა 
2| 3025 | „| 9,0 | 7,8 IV 40 9 გღედ 
3)| 31 | «» | 8,7 | 7,6 IV 40 | 16 : 
4 | 110/2| » | 8,2 | 6,9 IV 50 | 12 . 
51 113 | ” | 9,0 | 6,2 IV 60 | 13 ·                   
ტვინის ჰომოგენატის ინტრაოსალურ ტრანსფუზიას ვაწარმოებდით. 
ექსპერიმენტები ჩატარებულ იქნა 8 ძაღლზე. აქედან 3 საკონტრო- 
ლო იყო. ამ ჯგუფის ყველა საკონტროლო ძაღლი დაეცა 10--13 

დღის განმავლობაში. 
ამ ჯგუფის ექსპერიმენტების საერთო მონაცემები წარმოდგენი- 

ლი გვაქვს მე-8 ცხრილის სახით. 

როგორც ამ ცხრილიდან ჩანს, ყველა საცდელი ცხოველი დაეცა. 
სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 12.2 დღეს. ამ ცდე-- 
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ბიდან გამოირკვა, რომ ძვლის ტვინის შენაწონის ჰომოგენატიას 
ტრანსფუზია არ იძლევა სასურველ შედეგებს, მწვავე სხივური დაა- 
ვადება მიმდინარეობს ისევე, როგორც საკონტროლო ჯგუფში და 
ზოგჯერ უფრო მძიმედაც. , 

ჰემატოლოგიურე მაჩვენებლები და აგრეთვე სისხლის შრატის 
ცილოვანი ფრაქციები იცვლებოდა ისევე, როგორც ამას ადგილი 

ჰქონდა საკონტროლო შემთხვევებში. 
საილუსტრაციოდ მოგვყავს # 305 ძაღლის ჰემატოლოგიური 

მონაცემები. დასხივებიდან მე-4 დღეს აღინიშნებოდა ლეიკოციტე- 

ბის დაკლება (8600 დან 2300-დე), რეტიკულოციტების (9 %#დან 

0-–-– 1%-მ8დე) და თრომბოციტების (311500 დან 266700–-მდე), ჰემო- 

გლობინისა და ერითროციტების რაოდენობა უმნიშვნელოდ შეი- 

ცვალა. 
დასხივებამდე ძვლის ტვინის პუნქტატში ერითროიდული რიგის 

ელემენტები შეადგენდა 39,75%, ხოლო მიელოიდური რიგის მოუმ- 
წიფებელი ელემენტები –– 15,75%I დასხივებიდან მე-4 დღეს აღი- 

ნიშნებოდა ერითროპოეზული უჯრედების გაჭრობა და მიელოპოე- 

ზური მოუმწიფებელი ფორმების ძლეაერი დაკლება (3,5%). 

ასეთ მდგომარეობაში ძვლის შიგნით შეყვანილ–ლ იქნა 40 მლ 

ძვლის ტვინის შენაწონის ჰომოგენატი. ტრანსფუზიის მეორე დღეს 

ლეიკოციტების რაოდენობა კიდევ უფრო მეტად დაეცა (1200-დე), 
იგივე ითქმს თრომბოციტებზედაც ხოლო რეტიკულოციტები 

მთლიანად გაქრა როგორც პერიფერიული სისხლის, ისე ძვლის 
ტვინის შემადგენლობიდან. ერითროციტების რაოდენობამ მოიკლო, 

ხოლო ჰემოგლობინმა, პირიქით, მოიმატა, ერითროციტებში გამო- 

ჩნდა ჟოლის სხეულაკები. გვხვდებოდა უჯრედები ნეკრობიოხის 
სტადიაში. ძვლ-ს ტვინის ერითრობლასტური ელემენტების დაკლე- 

ბა (15%“-დე) და თეთრი რიგის მოუმწიფებელი ფორმების მთლიანად 

გაქრობა. 

დასხივებიდან მე-10 დღეს აღინიშნებოდა ძლიერი ლეიკოპენია 
(8001 „2მმჭ სისხლში) და თრომბოციტების დაკლება (76000). 

ჰემოგლობინმა 13,8 გრ %-დან 8,7 გრ%'-მდე. დაიკლო, ხოლო 
ერითროციტები 3450000 შეადგენდა. 

ძვლის ტვინში მხოლოდ ერთეული რეტიკულური უჯრედები 
აღინიშნებოდა. 
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დაახივებიდა5 მე-11 დღეს # 305 ძაღლი დაეცა. 
L- ხლის შრატის ცილოვანი ფრაჭციაების მხრივ ამ ჯგუფის ცხო- 

ველებს აღენიზნებოდათ ალბუმინებს ძლიერი დაკლება თია-და 
ზოგჯერ კი ჩ- გლობულინის მომატების ხარჯზე. 

ზოგიერთ შემთხვევაში (M 305 ძაღლი) ალბუმინების რაოდენო- 

ბამ 50%-მდე დაიკლო საწყისთან მედარებით (მრუდე 6). 
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მრუდე 6. ლეტალური დოზით (600 L) დასხივებული # 305 ძაღლის 

– სისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქყიების ცვლილებანი ძელის 

ტვინის ჰომოგენატით მკურნალობის ფონზე. 

სექციაზე აღინიშნებოდა მოავლობითი ს-სხლჩაქცევები კუჭ- 
ხაწლავების ტრაქტში. განსაკუთრებით ფ-ილტვებშ-, სადაც სისხლ- 
ჩაქცევები უმრავლეს შემთხვევაშ ატარებდა ფართო უბნობრივ 

ხასიათს. 
ზოგიერთ ცხოველებს აღენიშნებოდათ ფილტვების ინფარქტი და 

ღვიძლის ქსოვილის ნეკრობიოზი. 9



ყველა ეს მონაცემები საშუალებას გვაძლევს „დავასკვნათ, რომ 
ჰომოგენატის ინტრაოსალური ტრანსფუზია მწვავე სხივური დაავა- 
დების მიმდინარეობაზე დადებით გავლენას კი არ ახდენს, არამედ, 

პირიქით, ცუდათ მოქმედობს. 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე შეიძლება ვიფიჭროთ, რომ ჰომო– 

გენიზაციის შემდეგ ძვლის ტვინის უჯრედები ჰკარგავს სიცოცხლის 
უნარს (დამტკიცებულია ეოხინის ცდით). ამის გამო ისინი არ შეეზ- 
რდებიან ორგანიზმს და მოქმედებენ როგორც უცხო ცილები. ამასა- 
ვე ადასტურებს სისხლის შრატის ცილოვანი ფრაქციების გამოკვლე– 

ებიც. 
ს იმის დასადგენად, გადანერგილი ძვლის ელემენტები შეეზრდე- 

ბიან ერთმანეთს თუ არა, ჩვენ ვიყენებდით პორტერის (1957-–1959) 

ანალოგიურ მეთოდს. 
გამოკვლევის აღნიშნული მეთოდი სრულიად ახალია და ამიტო- 

მაც მას აქ დაწვრილებით შევეხებით. 
უკანასკნელ წლებში ლიტერატურაში გამოქვეყნდა მონაცემები 

განსაკუთრებული ბირთვოვანი სტრუქტურების არსებობის შესახებ 
სეგმენტბირთვიან 'ნნეიტროფილებში. ეს წარმონაქმნები, რომლებიც 
მოხსენებულია „სქესობრივი ქრომატინის“, „ბირთვის დანამატის“,. 
„დრუმშტიკის“, „ი1გი-C0V6X, სხეულების“ „და სხვ. სახელწოდებით, 
განსხვავებული ფორმისაა სხვადასხვა სქესის პირებში და ამდენად 
სქესის დადგენის სპჰმუალებას იჭლევა. 

კოზენოვმა 'ჩხირბირთვიან და სეგმენტბირთვიან ნეიტროფილებ- 
ში „ი1მ8ი-C00V0X, სხეულების“ ოთხი კლასი აღწერა; # კლასი – 
დოლის ჩხირის ფორმის სხეულაკებია. 8 კლასს მიეკუთვნება კვან- 
ძის ან წვეთის ფორმის სხეულაკები. # და 8 კლასის სხეულაკები, 
მართალია დედრობითი სქესის სისხლში სჭარბობს, მაგრამ მამრო- 
ბით სქესშიაც შეიძლება შეგვხვდეს. 

C კლასში გაერთიანებულია ჩხირების, კაუჭების ან ძაფ- 
ის ფორმის სხეულაკები ისინ” დიღი რაოდენობით გვხვდე- 
ბიან მამრობითი სქესის სისხლში. ს კლასის სხეულაკები ფორმით 
ჩოგანის მზგავსია. იშვიათად გვხვდება და ისიც უპირატესად მმამა– 
კაცებში. 

კოზხენოვა,” მონაცემებით, # და 8 კლასის უჯრედების ჯამი 
(5900 ნეიტროფილზე) მამრობით სქესისათვის 8-ზე ნაკლებია, ხოლო 

92



“მეფარდება (#+8):C შეადგენს 0,3-ზე ნაკლებს. დედრობითი სქე- 

სის პირებისათვის #+8 11-ზე მეტია, ხოლო აღნიშნული შეფარდება 
0,5-ზე მეტია. 

სქესის «დასადგენად იყენებენ ფორმულას C=(#+8):C, თუ 
როგორია C) ინდექსის ცვლილებები, ამით მსჯელობენ, შეეზარდა 
თუ არა გადანერგილი ძვლის ტვინის ელემენტები დასხივებულ ორ- 
განიზმის სისხლმბად ქსოვილებს. 

აქედან გამომდინარე, ცდების ყველა ჯგუფში ”შეძლებისდაგვა- 
რად დასხივებულ მამალ ძაღლებს ვუსხამდით ჯანსაღი დედალი ძაღ- 
ლის ძვლის ტვინს. ჩატარებული ცდების შედეგად გამოირკვა, რომ 

ეფექტური ტრანსპლანტაციის შემთხვევებში მამალ (რეციპიე:ნტი) 
ძაღლებში ადგილი აქვს პერიფერიულ სისხლში სეგმენტბირთვიანი 
ლეიკოციტების –- „დოლის მაგვარი ჩხირბირთვიანების“ -–- მომა–- 

ტებას. : 
საილუსტრაციოდ მოგვყავს # 75 ძაღლის (მამალი) მონაცეძები, 

რომელსაც დასხივების მე-4 დღეს ძვლის შიგნით შეყვანილ «ქნა 
დედალი ლეკვის (M 3) ძვლის. ტვინის შენაწონი. 

ცხრილი 9 

ინდექსი 0 –– ცვლილებები ძაღლი M#M 76-ში (მამალი) დედალ ლეკვიდან 
მომზადებულა მედულოტრანსფუზიის შემდეგ. 

  

  
  

_ დღეები „ინდექსი 0 | ინდექსი ღ 
ტრანსფუ- | ტრანსფუზი- |პერიფეორიულ ვლი შენიშვნა 
ზიამდე ის შემდეგ სისხლში ტვინში 

0.04 0,5 ინდექსი (ა ლეკვის 

2 0,36 2 პერიფერიულ სისხლში 
შეადგენდა 2,8 

6 L,57 2,25 

11 0,9 3 ძვლის ტვინში კი 3,75 

16 1,5 1,081 
» 

21 1.8 1         
ანალოგიური მონაცემები მივიღეთ სხვა შემთხვევებშიაც. ასე ამ– 

გვარად, მიღებული შედეგები ადასტურებს, რომ დასხივებულ ორ- 

განიზმში ტრანსპლანტირებული ძვლის ტვინის ელემენტები შეე- 
ზრდება სისხლმბად ქსოვილებს და მრავლდება,



დასკვნითი მიმოხილვა 

როგორც ლიტერატურის მემოხილვით გამოირკვა მედულო- 
ტრანსფუზია მწვავე სხივური დაავადების მკურნალობისას იძლევა 
დადებით შედეგებს, მაგრამ მასთან დაკავშირებული მთელი რიგი 

საკითხები საკამათო და გადასაწყვეტია. მაგალითად, დადგენილი არ 
არის, თუ სამკურნალო ეფექტის მიღების თვალსაზრისით ტრანსფუ- 
ზიეს რომელი გზა (ვენური, ინტრაოსალური, თუ სხვა იძლევა 

უკეთეს შედეგს; სხივური დაავადების რომელ ფაზმია უმჯობესი 

მისი გადასხმა; საკმარისია ერთჯერადი მედულოტრანსფუზიის წარ- 
მოება, თუ საჭიროა მისი მრავალჯერადი გამოყენება; ძვლის ტვინის 
უჯრედების რა მინიმალური რაოდენობაა საჭირო ეფექტის მისაღე- 

ბად. სრულიად არაა შესწავლილი მისი მოქმედება სისხლის შემცვე- 

ლებთან კომპლექსში, რთულ და ჯერ კიდევ გადაუჭრელ პრობლე- 
მას წარმოადგენს მედულოტრანსფუზიის შედეგად გამოწვეული 

ე. წ. ჰომოლოგიური დაავადების პროფილაქტიკა და მკურნალობა. 
შეუსწავლელია ძვლის ტვინის შენახვის –– კონსერვაციის საკითხი, 
საკმარისად არ არის შესწავლილი მედულოტრანსფუზიის მოქმედე– 
ბიოს მექანიზმი და სხვ. 

დასახული მიზნის შესაბამისად უპირველეს ყოვლისა აუცილე- 

ბელი იყო შეგვესწავლა ძაღლებზე მწვავე სხივური დაავადების 
მიმდიოზარეობა ცდებში ჩვენი პირობების გამოყენებით. ცნობილია, 

რომ ცხოველის დასხივება 600 L-ით იწვევს მათში მძიმედ მიმდინა- 
რე მწვავე სხივურ დაავადებას. ჩვენმა ექსპერიმენტულმა მონაცე- 

მ”ბმა დაადასტურა მწვავე სხივური დაავადების განვითარებაში ფა- 
ზობ”ივობის არსებობა, რაც არაერთხელ იყო გამოქვეყნებული 

ლ“ტერატურაში. 

ძაღლებზე სხივური დაავადების ნიშნები მჟღავნდებოდა დასხი- 

ვებ“დან რამდენიმე საათის შემდეგ და გამოიხატებოდა ცხოველის 
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მოდუნებაში, პულსისა და სუნთქვის გახშირებაში და აგრეთვე პირ- 
ღებინებასა და ფაღარათში (1 პერიოდი).- მეორე „დღეს დაავადების 

ყველა ნიშანი ქრებოდა (მეორე ანუ ფარული პერიოდი). მისი ხან- 

გრძლიობა შეადგენდა 6 დან 14 დღეს. ამ პერიოდში ცხოველთა 
მდგომარეობა დამაკმაყოფილებელი იყო. პერიფერიულ სისხლში 
აღინიშნებოდა ლეიკოციტების მნიშვნელოვანი შემცირება მკვეთრ 
ლეიკოპენიამდე და გრანულოციტოპენია. ლეიკოციტების რიცხვის 
შემცირებასთან ერთად ადგილი ჰქონდა მათ დეგენერაცულ ცვლი- 
ლებებს: ბირთვის დაშლას, პიკნოზს, ციტოლიზს, ჩნდებოდა ჰიპერ- 
სეგმენტბირთვიანი ფორმის ლეიკოციტები და ა. შ.:; მცირდებოდა 
რეტიკულოციტებისა და თრომბოც-ტების რაოდენობა; ზოგიერთ 

ცხოველში აღინიშნებოდა რეტიკულოციტების სრული გაქრობა. 
ძვლის ტვინის პუნქტატის გამოკვლევისას აღმოჩნდა ერითრო- 

ბლასტური ელემენტების პროცენტული შემადგენლობის მკვეთრი 

შემცირება და ამასთან ერთად თეთრი რიგის ახალგაზრდა ფორმე- 
ბის რაოდენობის დაკლება. 

მე-3 პერიოდში სხივური დაავადების კლინიკური გამოვლინება 
უფრო მკვეთრად იყო გამოხატული: მატულობდა სხეულის ტემპე- 
რატურა, ძაღლები იკლებდნენ წონაში (საუალოდ 13,1 %), ადგილი 

ჰქონდა სისხლის ჟონვას? 
პერეფერიული სისხლის გამოკვლევისას აღინიშნებოდა მკვეთრი 

ლეიკოპენია (250 –– 500 1 მმ?) როგორც ნე–ტროფილების აბსო- 
ლუტური რიცხვის, ისე ლიმფოციტების შემცირების ხარჯზე. ვი- 
თარდებოდა მკვეთრი თრომბოციტოჰენია. აღინიშნებოდა ერითრო- 
ციტების რიცხვის და ჰემოგლობინის დონის მნიშვნელოვანი შემცი- 
რება სისხლის შრატის ცილების ცალკეული ფრაქციების მხრივ 

%ეიმჩნეოდა ალბუმინების თანდათანობითი მკვეთრი შემცირება 
ძ:-- გლობულ“ნისა და ზოგჯერ ჩ- ფრაქციის მომატების ხარჯზე. 
ალბუმინოგლობულინური კოეფიციენტის მნიშვნელოვანი და- 

ქვეითებით. 

ამგვარად, დასხივების დოზები. რომელიც ჩვენ მიერ იყო გამოყე– 
ნებული. შეადგენდა LL 100. ე. ი. დაახლოებით ემთხვეოდა ლიტე- 
რატურის მოწაცემებს. 

გაკვეთისას ვნახულობდით მრავლობით სისხლჩაქცევებს სხვადა- 
სხვა ორგანოებში, ლორწოვან და სეროზულ ჯარსებში, ქსოვილებსა 
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და ორგანოებში დესტრუქციულ და ნეკრობიოზულ ცვლილე- 
ბებს. 

ჰისტომორფოლოგიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენა ძვლის ტვი- 

ნის მკვეთრი აპლაზია და ცხიმოვანი გადაგვარება, ერთეული რეტი- 
კულური და პლაზმური უჯრედები, ელენთისა და ლიმფური ქსოვი- 
ლის ატროფია და ფიბროზი, ღვიძლის უჯრედების დეგენერაციული 

ცვლილებები. 
ამ შემთხვევებში ჰისტოქიმიურად ღვიძლში აღინიშნებოდა გლი- 

კოგენისა „და დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების მკვეთრი ცვლილე- 

ბები დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები მჟღავნდება გაცილებით 
მცირე პროცენტებში, ვიდრე ნორმალური მდგომარეობის დროს. 

ძვლის ტვინში მიმდინარეობდა ნორმალური უჯრედების წარმო- 
ქმნის დარღვევა. აღინიშნებოდა არადიფერენცირებული რეტიკულე- 
რი ფორმების პროლიფერაცია, ვითარდებოდა ე. წ. „რეაქციული 

რეტიკულო 
ყველა დასხივებული ცხოველი კვდებოდა 4–დან 23 «დღის განმავ- 

ლობაში. სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა „უდრიდა 14,6 დღეს. 
მწვავე სხივური დაავადების კლინიკური სურათის დადგენის შემ- 
დეგ ჩვენ შევუდექით ძვლის ტვინის შენაწონის გადასხმის გავლენის 
შესწავლას აღნიშნული დაავადების მიმდინარეობაზე. 

ძაღლებზე ძვლის ტვინის ემულსიის ვენაში გადასხმამ გვიჩვენა, 
რომ მკურნალობის აღნიშნული მეთოდი დადებით გავლენას ახდენს 
მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე. ეს მჟღავნდებოდა 
გადარჩენილ ძაღლებზე სხივური დაავადების ნიშნების გაქრობაში, 
ხოლო დახოცილ ძაღლებზე –– სუსტად გამოხატვაში. ცდაში მყოფი 
ძაღლებიდან გადარჩა 3. დახოცილ ძაღლებში სიცოცხლის საშუალო 
ხანგრძლიობა უდრიდა 16 დღეს, ხოლო საკონტროლო ცხოველებ- 
ფი –– 13,8-ს. 

ძვლის ტვინის ემულსიის ტრანსფუზია დადებით გავლენას ახდენ- 
და სისხლწარმოქმნაზე. ასე, პერიფერიულ სისხლში უმეტეს ძაღ- 
ლებში ლეიკოციტების რეტიკულოციტების თრომბოციტების, 
ერითროციტების რაოდენობა და ჰემოგლობინის დონე უფრო მაღა-· 
ლი დარჩათ, ვიდრე საკონტროლო ცხოველებში. 

ძვლის ტვინის მორფოლოგიური სურათი იმაზე მიუთითებს, რო? 
უმეტეს ცხოველებში უჯრედოვანი ელემენტების, „განსაკუთრები 
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ერითრობლასტური რიგის მკვეთრი დაკლება არ აღინიშნება, ხოლო 

რეტიკულური და პლაზმური უჯრედების შემცველობა არ აღწევდა 
ისეთ მაღალ მაჩვენებლებს, როგორსაც საკონტროლო ჯგუფში. 

გადარჩენილ ძაღლებში სისხლის ცილების ფრაქციები უმნიშვნე– 
ლოდ იცვლებოდა და მალე ნორმალიზაციას აღწევდა. 

ჰისტომორფოლოგიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენა, რომ სისხლმ– 
ბადი ქსოვილების აპლაზია, რომელსაც ჩვეულებრივ ადგილი აქვს 
საკონტროლო ცხოველებში, არ ვითარდებოდა. ძვლის ტვინში მწვა– 

ვე სხივური დაავადების კლინიკური ნიშნების გამოვლინების პერი- 
ოდშმიც კი აღინიშნებოდა უჯრედთა კერების დაგროვება, რომე- 
ლიც შეიცავდა მომწიფების სხვადასხვა საფეხურის თეთრი და წითე- 

ლი რიგის ელემენტებს. 
სისხლმბადი ორგანოებისა და ქსოვილების ნუკლეოპროტეიდები- 

სა და პოლისაქარიდების ჰისტოქიმიური მეთოდებით გამოკვლევამ 
ცხადჰყო, რომ გადარჩენილ ძაღლებში გლიკოგენისა და დეზოქსი- 
რი –- ბონუკლეოპროტეიდების რაოდენობა მომატებულია, მაგრამ 

ნორმას ვერ აღწევს. რაც შეეხება რიბონუკლეოპროტეიდებს, ისინი 
მჟღავნდებიან §6II-ის უფრო მაღალი კონცენტრაციის დროს, ვიდრე 
საკონტროლო შემთხვევებში, თუმცა ნორმას მაინც ვერ აღწევენ. 

ზემოდ აღვნიშნეთ, რომ დღემდე შედარებით კარგადაა შესწავ- 
ლილი ინტრავენური მედულოტრანსფუზიის სამკურნალო ეფექტი. 
ძვლის ტვინის ინტრაოსალური გადასხმის თერაპიულ მოქმედების 
შესასწავლად კი ჩატარებულია ერთეული გამოკვლევანი (რეკერსი 
და კოუტლერი, 1951; ი. პეტროვი და ლ. ასტახოვა, 1959). ჩვენ 

შევისწავლეთ არა მარტო მედულოტრანსფუზიის თერაპიული ეფექ- 
ტურობა მოცემული გზებით ცალცალკე, არამედ ცდების ერთნაირ 
პირობებში სამკურნალო მოქმედების თვალსაზრისით მედულო- 
ტრანსფუზიის ეს ორი გზა ერთმანეთს შევადარეთ. გამოირკვა, რომ 
ძვლის ტვინის ინტრაოსალური გადასხმა გაცილებით კარგ თერაპი- 
ულ შედეგს იძლევა, ვიდრე ინტრავენური ტრანსფუზია. ჩვენი მო- 
საზრება შემდგომში ·დადასტურებულ იქნა ბულგარელი მეცნიერის 
სერაფიმოვი –- დიმიტროვას მიერ ბაჭიებზე ჩატარებული ცდებით. 

ყველა საცდელი ცხოველი, რომლებიც ნამკურნალევი იყვნენ 
მოზრდილი ცხოველის ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციით მოკვდა. 

ორი საცდელი ცხოველის სიცოცხლის ხანგრძლიობა უფრო მე- 
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ტი იყო, ვიდრე საკონტროლო შემთხვევაში. ერთი ძაღლი მოკვდა 
იმუნოლოგიური რეაქციის ყველა აღწერილი სიმპტომებით (წონის 
პროგრესული დაცემა, ადინამია, დიარეა, კახექსია) დასხივებიდან 

67-ე, ხოლო მეორე – 92-ე დღეზე, ჰემატოლოგიურ მონაცემების 

მხრივ სიკვდილის წინ ამ ძაღლებს აღენიშნებოდათ მკვეთრი ლიმფო- 
პენია, ხოლო სხვა მაჩვენებლები შედარებით ნაკლებად იყო შეცვ- 

ლილი. 
მორფოლოგიური ცვლილებები, რომლებიც აღინიშნება ამ შემთ- 

ხვევაში, ერთხელ კიდევ ამტკიცებს რომ საცდელი ცხოველები 
(M# 8 და # 184), როგორც ჩანს, დაეცე§ ჰომოლოგიური დაავადების 

შედეგად. 
კონგდონმა, ბარსმა, გაშეკმა, ლენგეროვამ და სხვ. დაამტკიცეს, 

„რომ რადიაციული დახიანების დროს ძვლის ტვინის გადანერგვის 
შემდეგ ეფექტის არარსებობა უმეტეს შემთხვევაში აიხსნება იმუ- 

ნური რეაქციებით. 

იმუნური რეაქციები, რომლებსაც ადგილი აქვთ ჩვენ ცდებში, 
მოზრდილი ცხოველების ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის შედეგად, 
ჩვენს წინაჰშე ამ რეაქციების თავიდან აცილების ამოცანას სახავდა. 

მედიცინის თეორიისა და პრაქტიკისათვის ქსოვილთა შეუთავ- 
სებლობის პრობლემის დიდი მნიშვნელობა ეჭვს არ იწვევს. ორგა- 
ნიზმში ამ შეუთავსებლობის საფუძველი იმუნოლოგიური რეაქციაა; 
იგი თავდაცვის ფიზიოლოგიური ფორმაა და მჟღავნდება სპეციფი- 
კური ანტისხეულების გამომუშავების სახით, ორგანიზმში შეჭრილი 

უცხო ცილოვანი ნივთიერების –- ანტიგენების საპასუხოდ. 
ცხოველური ცილის ანტიგენური თვისებების შესწავლა და იმუ- 

ნოლოგიური რეაქციის ბუნების გამორკვევა დიდი ხანია? დგას 

მკვლევართა ყფრადღების ცენტრში. ამ საკითხით ქირურგების გარ- 
და ძალზე დაინტერესებულნი არიან მედიცინის და საერთოდ ბიო- 
ლოგიური მეცნიერების თეორეტიკოსები. #8 ჯგუფის ანტიგენ –– 
ანტისხეულების აღმოჩენამ ამ მხრივ კაცობრიობის დაყოფამ მხო- 
ლოდ პრაქტიკულად გადაჭრა სისხლის როგორც ბიოლოგიური 
ქსოვილის, ტრანსპლანტაციის პრობლემა, მაგრამ იგი საკმარისი არ 
აღმოჩნდა სხვა ქსოვილების და მათ შორის ძვლის ტვინის შედეგია- 
ნი ტრანსფუზიისათვის. შეუთავსებლობის შედეგად .· რეციპიენტის 
ორგანიზმში წარმოშობილი იმუნოლოგიური კონფლიქტი და ამ ნია- 
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დაგზე განვითარებულე ჰომოლოგიური დაავადება ერთ-ერთ მჭემე 

გართულებად და სადღეისოდ თითქმი“ გადაულახავ ზღურბლაღ 
ითვლება გადანერგილ ქსოვილთა ახალ პირობებში სრული შეგუე– 
ბის მისაღწევად. თამამად შეიძლება ითქვას, რომ ამ პრობლემის გა– 
დაწყვეტა დამოკიდებულია აღდგენითი ქირურგიის შემდგომი აღ- 
მავლობა. მეცნიერული ძიება ორი მიმართულებით მიმდინარეობს: 
გადასანერგი ქსოვილის ცილის ანტიგენური თვისების შემცირება 
და რეციპიენტის იმუნოლოგიური რეაქტიულობის შესუსტება. მე- 
დულოტრანსფუზიის სუსტი სამკურნალო ეფექტი სისხლის სისტე- 
მის სხვადაLხვა დაავადებების დროს, ვფიქრობთ, ზემომოყვანილი 
იმუნოლოგიური კონფლიქტის შედეგად რეციპიენტის ორგანიზმში 

განვითარებული მდგომარეობით უნდა «აიხსნას. 
ლიტერატურაში აღწერილი მედულოტრანსფეზიის ჩვეულებრი- 

ვი მეთოდი ნაკლები სამკურნალო შედეგებით ხასიათდებოდა, ჩვენ 
მასალაზედაც, მიუხედავად იმისა, რომ ჩვენ გამოვიყენეთ აგრეთვე 
ძვლის ტვინის „გადასხმის ინტრაოსალური გზა სწორედ ყოველივე 
ამან განსაზღვრა ჩვენი შემდგომი ძიების მიმართულება. გამეკის, 
ლენგაროვას, პუზას და სხვ. გამოკვლევებით ცხობილია, რომ იმუ– 
ნოლოგიური თვალსაზრისით ახალგაზრდა ცხოველები ნაკლებად 
აქტიურნი არიან; მათ ქსოვილებს ახასიათებს მეტი პლასტიკურობა 
და ისინი შედარებით ადვილად უგუებიან ახალ. გარემო პირობებს. 
გარდა ამისა, ახალგაზრდა ცხოველების ძვლის ტვინი ძალზე მდიდა– 
რია შედარებით მოუმწიფებელი უჯრედოვანი ელემენტებით, რომ- 
ლებიც რეგენერაციის მაღალი პოტენციური თვისებებით ხასიათდე– 
ბიან. გარდა ამისა იგი შეიცავს ცხიმის შედარებით ნაკლებ რაოდე- 

ნობას, რის გამოც გამორიცხულია ემბოლის შესაძლებლობა, 
, პღნიშნული მოსაზრებები «დაედვა საფუძვლად მწვავე სხივური 

დაავადების მკურნალობის ჩვენ მიერ შემუშავებულ ორიგინალურ 
მეთოდს. გადასხმულ ძვლის ტვინს ვამზადებთ ლეკვებიდან„ რეცი–- 
პიენტის რეაქტიულობას კი ვასუსტებდით დიმედროლის ინექციე- 
ბით. როგორც მოსალოდნელი იყო, მიღწეულ იქნა გაცილებით 

უკეთესი შედეგები. · 
14 ძაღლიდან, რომლებსაც ჩაუტა“ღათ მკურაალობა ლეკვების 

ძვლის ტვინის გადასხმით, გადარჩა 8. გადარჩენილ ძაღლებზე ტრანს- 

პლანტაციის შემდეგ სხივური დაავადები” მიმდინარეობა უფრო 
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მსუბუქად იყო გამოხატული. ცხოველების საერთო მდგომარეობა, 
მადა, წონითი მაჩვენებლები მნიშვნელოვნად უკეთესი იყო, ვიდრე 
საკონტროლოსი. მწვავე სხივური დაავადების ისეთი ნიშნები, რო- 
გორიცაა დისპენსიური მოვლენები, თმის დაცვენა, კანის დისტრო- 
ფიული ცვლილებები, ცხვირის ლორწოვანი გარსიდან და პირის 
ღრუდან სისხლდენა, არ აღინიშნებოდა. მხოლოდ ერთ ”შემთხვევაში 
ადგილი ჰქონდა სისხლიან ფაღარათობას, რომელიც მოისპო დასხი- 
ვებიდან მე-11 დღეზე ლეკვის ძვლის ტვინის განმეორებითი ტრანს– 
პლანტაციის შემდეგ. 

მიღებული მონაცემები ერთხელ კიდევ ამტკიცებს რიგი მკვლე- 
ვარების (გაშეკის, ლენგეროვას, ბარნესის) აზრს რომ ლეკვების 
ძვლის ტვინი შეიცავს ნაკლებად მომწიფებულ ანტიგენებს და ამის 
გამო მისი ტრანსპლანტაცია იწვევს ნაკლებ იმუნოლოგიურ რეაშ- 
ციას. 

გადარჩენილ ცხოველებზე, რომლებსაც ჩაუტარდათ მკურნალო- 
ბა ლეკვების ძვლის ტვინის ტრანსპლანტატით, ხანგრძლივი დაკვირ- 

ვების მანძილზე (860 დღე) კლინიკური, ბიოქიმიური (სისხლის შრა- 
ტის ცილოვანი ფრაქციები) და აგრეთვე დახოცილი ცხოველების 
სიკვდილის შემდგომი ჰისტოლოგიური და ჰისტოქიმიური ჯგამოკვ- 
ლევებით „მეორადი დაავადების“ რაიმე ნიშანი არ აღინიშნებოდა. 
აღსანიშნავია, რომ # 114 საცდელმა ცხოველმა მოგვცა სამი თაო- 
ბა. საყურადღებოა ის ფაქტიც, რომ ამ ჯგუფის ცდებში გადარჩენილ 
საცდელ ცხოველებს აღენიშნებოდათ სხეულის საერთო წონის მო- 
მატება (0,5 –– 1,5 კმ) საწყისთან შედარებით. 

სხეულის საერთო წონის მომატებას დასხივებულ და მედულო- 
ტრანსფუზიით ნამკურნალებ გადარჩენილ ცხოველებში აღნიშნავ- 
დნე5 კონგდონი და სხვა მკვლევარებიც. ჩვენი აზრით, აღნიშნული 
შეიძლება იმას მიეწეროს, რომ ამ დროს ადგილი აქვს ნივთიერე- 
ბათა ცვლის დარღვევას. მართლაც, როგორც ჩვენი ექსპერიმენტე- 
ბიდანაც გამოირკვევა, მხოლოთ მედულოტრანსფუზიით ჩატარებუ- 
ლი თერაპიის დროს სისხლის შრატის ცილები და ნუკლეოპროტეი- 
დები სისხლმბად ორგანოებში და ლიმფოიდურ ქსოვილებში საწყის 
ნორმას ვერ უბრუდდება, მაშინ როდესაც კომპლექსური მკურნალო- 
ბის დროს ცილოვანი ცვლის „დარღვევას ადგილი არა აქვს და არც 
საცდელი ცხოველის სხეულის საერთო წონის მომატება შეგვინიშ- 

100



ნავს. რა თქმა უნდა, ეს მხოლოდ ჩვენი მოსაზრებაა და მას ისევე, 
როგორც მედულოტრანსფუზიასთან დაკავშირებული სხვა მთელ 
რიგ საკითხებს, შემდგომი ძიება და გარკვევა ესაჭიროება. 

ჩვენს მიერ მიღებული კიდევ უკეთესი სამკურნალო ეფექტი ლე- 
კვების ძვლის ტვინის ემულსიის ინტრაოსალური ტრანსპლანტაცი- 
ით დიმედროლით მკურნალობის ფონზე ერთხელ კიდევ ამტკიცებს 
იმუნური მექანიხმების დიდ როლს სხივური დაავადების დროს 
ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციით მიღებულ სამკურნალო ეფექტში. 

ძვლის რტვი5ის ემულსიის როგორც ინტერავენური, ისე ინტრა- 

ოსალური ტრანსპლანტაცია ცხოველებზე 24 საათის შემდეგ იწვევს 
პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების რაოდენობის, ხოლო ძვლის 
ტვინში -–- ერითრობლასტების რაოდენობის მომატება"; გამონაკ– 

ლისს წარმოადგენს 2 შემთხეევა, სადაც, პირიქით, პერიფერიულ 

სისხლში აღინიშნებოდა წითელი სისხლის მაჩვენებლებს დროები- 
თი მომატება, ხოლო ძვლის ტვინში ლეიკობლასტური რიგის ელე- 
მენტების შემცველობის. პერიფერიულ სისხლში კი აგრეთვე თრომ- 

ბოციტების მნიშვნელოვანი მომატება. 
ძვლის ტვინის პუნქტატში ბირთვიანი ელემენტების რაოდენობა 

4 მმშ-ს მნიშვნელოვნად აღემატება ასეთსავეს ტრანსპლანტაციამდე. 
შემდგომში, მიუხედავად დაავადების პროგრესიულობისა, ყველა 
გადარჩენილ ცხოველებში ძვლის ტვინის და პერიფერიული სისხ- 
ლის მორფოლოგიური შემადგენლობა სწრაფად განიცდიდა ნორმა- 

ლიზაციას. 

ზოგიერთ შემთხვევაში ტრანსპლანტაციის მეორე დღეს ძვლის 
ტვინის პუნქტატში აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის ახალგაზრდა არა–- 

დიფერენცირებული უჯრედების კონცენტრირება. 
ამას არასდროს ადგილი არ ჰქონია საკონტროლო ცდებში, მონა– 

ცემები მიუთითებენ იმაზე, რომ გადანერგილი ძვლის ტვინის ელე– 
მენტები, როგორც ჩანს, ლაგდება სისხლმბად ორგანოებში, კერძოდ, 

ძვლის ტვინში. 

ცხოველებში, რომლებსაც ვუნერგავდით ძვლის ტვინს, “უკვე 
ადრეულ პერიოდში სისხლმბადი ქსოვილების ჯერ კიდევ გამოხა–- 

ტული ჰიპოპლაზის ფონზე ვლინდებოდა ძვლის ტვინის უჯრედების 
მიტოზი, რაც არ ყოფილა აღნიშნული ძვლის ტვინის ტრანსპლან- 

ტაციის გარეშე ნამკურნალებ ცხოველებში მწვავე სხივური დაავა- 
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დებისა. ზოგჯერ ადგილი ჰქონდა მხოლოდ მიტოზის სტადიაში 
მყოფი უჯრედების არსებობას, ძვლის ტვ–ნის სხვა უჯრედების გა- 
რეშე. 2 

ნამკურნალევი ძაღლების პერიფერიული სისხლისა და ძვლის 
ტვინის სურათის ცვლილებები თავისი ხასიათით საკონტროლო 

ცხოველებისაგან არ გაჰნსხვავდებოდა, მაგრამ სისხლისა და ძვლის 

ტვინის სხვადასხვა მაჩვენებლების ცვლილებების ხარისხი მათ 
ნაკლებად მკვეთრად ჰქონდათ გამოხატული.. 

ნამკურნალევი ძაღლებში უმეტეს შემთხვევაში 14 –– 15 დღის 
განმავლობაში ჰემოგლობინი შემცველობა და ერითროციტების 
რაოდენობა ახლოს იყო საწყისთან, მაშინ როდესაც საკონტროლო 
ცხოველებს ამ პერიოდში აღენიშნებოდათ გამოხატული ანემია. 
25 -- 35-ე დღიდან ნამკურნალევ ძაღლებში ჰემოგლობინი,” და 
ერითროკიტების შემცველობა მატულობდა და 30-ე მე-80 დღისა- 
თვის უახლოვდებოდა ან აღწევდა საწყის ციფრებს. 

პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების რაოდენობი” აღდგენა 
იწყებოდა დასხივებიდან მე-20 –– 25-ე დღეზე და აღწევდა საწყის 
დონეს 50 –– 90-ე დღისათვის; 

ნამკურნალევ გადარჩენილ ძაღლებზე თრომბოპენიის მაქსიმუმი 
აღ-ნიშაებოდა მე-20 – 25 დღეზე, საკონტროლოებზე -–- მე-10-- 
-15 დღეზე. ამასთან ერთად. თრომბოციტების დაკლების ხარისხი ნამ- 

კურნალევ ძაღლებს ჰქონდათ ნაკლები, ვიდრე საკონტროლოებს. 

სისხლწარმოქმნის აღდგენა იწყებოდა ძვლის 'რტტინის წითელი 
რიგით. 30-ე –- მე-40 დღისათვის ერითრობლასტების პროცენტი 

უახლოვდებოდა საწყის მაჩვენებლებს. თეთრი 'რიგის ელემენტების 
რაოდენობის მომატება რამდენადმე ჩამორჩებოდა და” ძვლის ტვინი 
უბრუნდებოდა საწყის მაჩვენებლებს 45-ე –– მე-60 დღისათვის. 

ჩვენი „დაკვირვებებიდან გამოირკვა, რომ ძვლის ტვინის ემულ- 
სიის ტრანსპლანტაცია, როგორც ინტრავენური, ისე ინტრაოსალური, 
გადა–-ტანება რეციპიენტის მიერ ყოველგვარი რეაქციის გარეშე. 

გაპმოირკვა აგრეთვე რომ ძვლის ტვინის მრავალჯერადი ტრანს- 
პლანტაცია (ორზე მეტი) იწვევს ჰემოპოეზიის დათრგუნვას და საც- 

დელი ცხოველების დაღუპვას. ანალოგიური შედეგები მიიღო მ. რაუ 
შენბახმა, გ. მ. სუკასიანმა, გ. ი. კოზინეცმა, ტ. ცესარსკაიამ, გ. ნოვი- 
კოვამ, დ. კაზანოვამ. გ. ა. ჩერტაოვმა, ნ. ა. ლაგუტინამ, ი. დ. ჩერ- 
ნოვმა და სხვ. '



როგორც უკვე აღვნიშნეთ, მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით 
ღადგენილია, რომ ორგანიზმის რადიაციული დახიანებისას იცვლება 
არა მარტო პერიფერიული სისხლისა «და ძვლის ტვინის ფორმიანი 

ელემენტების რაოდენობრივი და მორფოლოგიური შემადგენლობა, 

არამედ სისხლის შრატის ცილებიც. კერძოდ, დასხივებულ ძაღლებ- 
ში მცირდება ალბუმინების რაოდენობა ძე და ზოგჯერ ჩ- გლობი- 
ლინური ფრაქციის მომატების ხარჯზე, ალბუმინო –– გლობულინუ- 
რი კოეფიციენტის მნიშვნელოვანი დაქვეითებით, ეს დამტკიცებული 
იყო ჩვენი ცდებითაც, სადაც რენტგენის სხივების სასიკვდილო დო- 
ზით (600 IL) ვასხივებდით ძაღლებს და ვტოვებდით ძვლის ტვინის 
ემულსიის გადასხმის გარეშე. 

იმ შემთხვევებში, სადაც დასხივებულ ძაღლებს ვმკურნალობდით 

ძვლის ტვინის შენაწონის ტრანსპლანტაცით, როგორც კლინიკურად, 

ისე ჰემატოლოგიურად ვღებულობდით კარგ ეფექტა. სისხლის 
ცილები ფრაქციები ამ შემთხვევებში იცვლებოდა უმნიშვნელოდ 

და მალე განიცდიდა ნორმალიზაციას. 

ჩვენი ცდებიდან გამოირკვა აგრეთვე. რომ სისხლის ცილოვანი 

ფრაქციების შესწავლა, მწვავე სხივური დაავადების მკურნალობი- 
სას ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის მეთოდით, ჰემატოლოგიურ მო- 

ნაცემებთან ერთად, იძლევა საშუალებას ვიმსჯელოთ დაავადების 
გამოსავალზე. შეიძლება აგრეთვე დავასკვნათ. რომ სისხლის ცილე– 
ბის ფრაქციების განსაზღვრა უკეთეს პროგნოზულ ტესტად უნდა 

ჩავთვალოთ მწვავე სხივური დაავადების დრღს, ვიდრე ჰემატოლო- 

გური მაჩვენებლები. 

აქედან გამომდინარე ჩვენ სრულიად ვიზიარებთ გ. დოროფეევას 

და ბ. ა. ონიკენკოს: ე. ი. ჩებტარევას აზრს, რომ სისხლის ცილების 
ფრაქციების ცვლილების დინამიკა შეიძლება გამოვიყენოთ სხივური 

დაზ-ანების პროგნოზის დასადგენად. 

ლიტერატურის მონაცემები და საკუთარი ცდებით მიღებული 

შედეგები ამტკიცკებს. რომ სხივური დაავადების დროს ძვლის 

ტვინს გადანერგვა იძლევა დადებით სამკურნალო ეფექტს, მაგრამ 
იგი წარმოადგენს დაავადების მწვავე ფორმის დროს კომპლექსური 
თერაპიის მხოლოდ ერთ-ერთ ინგრედიენტს. 

ძვლის ტვინის სამკურნალო ეფექტის გაძლიერების მიზნით ჩვენ 
გადავწყვიტეთ გამოგვეყენებინა იგი სხვა სამკურნალო საშუალებებ- 
-თან ერთად. ' (03



იმუნოლოგიური რეაქციის შესუსტები ფონზედაც მედღულო- 
ტრანსფუზიის შემდეგ ყოველთვის არ ხდება ნივთიერებათა, განსა- 
კუთრებით ცილოვანი ცვლის პროცესების სრული აღდგენა. ჩვენი 
ცდებით კი დამტკიცდა, რომ სხივური «დაავადების დროს ცილოვანი 
ცვლის მოშლა –– აღდგენის დინამიკას დიდი პროგნოზული მნიშვნე- 
ლობა აქვს. მედულოტრანსფუზიის სამკურნალო ეფექტურობის გა- 
საზრდელად საჭირო გახდა პარენტერალური ცილოვანი ცვლის მო–- 
გვარება, ამ მხრივ ჩვენი ყურადღება მიიქცია ცილოვანმა სისხლის 
შემცვლელმა –– კოლოიდურმა ინფუზიამ როგორც ცნობილია ეს 
პრეპარატი მოკლებულია ანაფილაქსოგენურ თვისებებს და მას არა 

მარტო სტიმულაციური, არამედ შენაცვლებითი თვისებებიც აქვს. 
გარდა ამისა, იგი აქვეითებს კაპილარების განვლადობას და წარმა- 
ტებით იხმარება ჰემორაგიული დიათეზების დროს. მწვავე სხივური 
ჯაავადების მკურნალობის შემდეგ სერიაში ჩვენ მიერ ლეკვებიდან 
ვომზადებული ძვლის ტვინის ინტრაოსალურ ტრანსფუზიასთან ე«- 

თად კომპლექსში გამოყენებული იყო კოლოიდური ინფუზინის 
5ტრავენური გზით გადასხმები, სხვა ფარმაკოლოგიურ ნივთიერე- 
ბებთან ერთად (ანტიბიოტიკები, ვიტამინები, პრომედოლი. დიმე- 

დროლი). 

ჩვენი ვარაუდი გამართლდა. ცდებმა გვიჩვენა, ·.რომ ყველაზე 

უკეთესი სამკურნალო ეფექტი აღინიშნება კოლოდური ინფუზინის 
ვენაში გადასხმის ფონზე დასხივებიდან მე-4 ან მე-7-–-9 დლეზე 
ლეკვების ძვლის ტვინის ინტროსალური შეყვანისას. კოლოიდური 

ინფუზინი შეგვყავდა 10 მლ წვეთოვანი წესით ვენაში ცხოველის 
ერთ კრ წონაზე, დასხივებიდან 3 დღის განმავლობაში და შემდეგ 
მე-5–-7--9-–-12 დღეზე, ანალოგიური სამკურნალო ეფექტი მი- 
ღებულ იქნა «იმავე პრეპარატის გამოყენებით დასხივებიდან 1, 2, 3, 

5, 7 დღეზე, როდესაც ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაცია ნაწარმოები 
იყო დასხივებიდან მე-7 ––9 დღეზე «და ჩატარებული იყო მკურნა- 

ლობა სხვადასხვა პრეპარატებით (პრომედოლი, დიმედროლი, ვიტა– 

მინები). · 

კლინიკურმა, ჰემატოლოგიურმა, ბიოქიმიურმა (სისხლის ცილე- 
ბი) და ჰისტოქიმიურმა შესწავლამ გვიჩვენა ჩატარებული მკურნა- 
ლობის მაღალი ეფექტურობა, რის მთავარი მაჩვენებლებიცაა საც- 
დელი ცხოველების გადარჩენის პროცენტი (10 შემთხვევიდან 8). 
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საცდელი ცხოველების გადარჩენის თვალსაზრისით ექსპერიმენ– 
ტების ამ ჯგუფის ეფექტურობა იყო ერთნაირი, განსხვავება აღინი– 
შნებოდა მხოლოდ ჰემატოლოგიური მაჩვენებლების აღდგენის მიმ- 
“დინარეობაში. ასე, დასხივებიდან მეოთხე დღეზე ძვლის ტვინის 
გადასხმის შემდეგ სისხლწარმოქმნის აღდგენა იწყებოდა ურთი კვი–- 

რით ადრე, ვიდრე დასხივებიდან მე-7 -––9 დღეზე ძვლის ტვინის 
ტრანსფუზიის შემდეგ. 

კონდონი, აპხოფი, ლორენცი, ფერები, ლოხტე, იარეცკი, ზალე- 

რი, თომასი, ბარენსი, მათე, ჟამე, პენდიკი, შვარცბერგი, დიუპლა- 
ნი, მოპენი, ლატარჟე, კალისი, დეიუკიკი და სხვ. რეკომენდაციას 

იძლევიან ტრანსპლანტაცია მოგვიანებით ძვლის ტვინის განვითა- 
რებული აპლაზიის პერიოდში ვაწარმოვოთ, რასაც წინ უნდა 

უძღოდეს წინასწარი სიმპტომატიური მკურნალობა. ამის საფუძველ– 
ზე, კოლოიდური ინფუზინით წინასწარი მკურნალობის ფონზე 
ძვლის ტვინის შენაწონის ტრანსპლანტაცია ვაწარმოეთ უფრო მო– 
გვიანებით პერიოდში (დასხივებიდან მე-7–-9 დღეზე). 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ამ ექსპერიმენტებში მიღებუ– 

ლი იყო დადებითი ეფექტი, რასაც გარკვეული პრაქტიკული ინტე- 
რესი აქვს იმ შემთხვევაში როდესაც დაავადების ადრეულ პერი- 
ოდში სხვადასხვა მიზეზების გამო შეუძლებელია ძვლის ტვინის 
ტრანსპლანტაცია. 

მკურნალობის კომპლექსური მეთოდი კეთილსასურველ გავ–- 
ლენას ახდენს მწვავე სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე, რათ 

მჟღავნდება სხივური დაავადების გარეგანი კლინიკური ნიშნების 
გაუმჯობესებაში გადარჩენილ ცხოველებში და სუსტად გამოხა- 
ტულ ნიშნებში იმ ძაღლებში, რომლებიც დაეცნენ. როგორც ჩანს, 
ეს მდგომარეობა, გარდა ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის დადე–- 
ბითი გავლენისა ნაწილობრივათ პირობებულია კოლოიდური 
ინფუზინის“ დეზინტოქსიკაცური თვისებებით რაც მტკიცდება 
ლ. როგაჩევას გამოკვლევებითაც. _ 

თერაპიის წარმომადგენელი კომპლექსური მეთოდი დადებით. 
გავლენას ახდენდა სისხლწარმოქმნაზე. ასე, პერიფერიულ სისხლში 
ლეიკოციტების, რეტიკულაციტების, თრომბოციტების, ერითრო– 
ციტებისა და ჰემოგლობინის შემცველობა ყველა ძაღლებში, საკონ–- 
ტროლოებთან შედარებით, შენარჩუნებული იყო უფრო მაღალ 
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ძვლის ტვინის მორფოლოგიური სურათი ადასტურებდა, რომ ამ 
შაღლებში არ ხდება ძვლის ტვინის მკვეთრი გაღარიბება უჯრედო- 

ვანი ელემენტებით, განსაკუთრებით ერითროპოეზული რიგისა, 
ხოლო რეტიკულარული და პლაზმატური უჯრედების შემცველობა 
არ აღწევდა ისეთ მაღალ მაჩვენებლებს, როგორც საკონტროლო 
ცხოველებში.- იგივე შეიძლება ითქვას გადარჩენილ ძაღლებზეც, 
რომლებიც ნამკურნალევი იყვნენ მხოლოდ ძვლის ტვინის ტრანს- 
პლანტაციით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ იმ საკონტროლო ცხოველებშიც რომლე- 
ბიც დაეცნენ. არ აღინიშნებოდა ძვლის ტვინის აპლაზია, პირიქით, 
#67 ძაღლს.'გამოხატული ჰქონდა სისხლწარმოქმნის აქტივაცია. 

გარდა ამისა, ჩვენ შევძელით დაგვედგინა, რომ კომპლექსური 
თერაპიის დროს სისხლის შრატის ცილოვანი ფრაქციები ნორმის 
ფარგლებში მერყეობდა, იქაც კი, სადაც თერაპია უშედეგოდ რჩე- 

ბოდა, რასაც არ ჰქონდა ადგილი მხოლოდ ძვლის ტვინის გადასხმით 

არაეფექტურად ნამკურნალევ შემთხვევებში. უნდა დავუშვათ, რომ 

ცილა, შეყვანილი კოლოიდური ინფუზინის სახით, არეგულირებს 
ამ პროდუქტის დეფიციტს, რაც მტკიცდება მ. ჩაიკოვსკაიას, 

ო. სერგელის, ს. პეტროსიანის, გ. ელპატევსკაიას,ს ლ. როგაჩევას 
მოწაცემებით. ყოველივე ეს ადასტურებს ნ. ფედეროვის ადრე გა- 

მოქვეყნებულ შედეგებს შეყვანილი ცილის მოხმარების შესახებ. 
ყურადღებას იმსახურებს ის ფაქტი, რომ ამ სერიის ექსპერიმენ- 

ტებიდან დაცემულ ძაღლებს არ აღენიშნებოდათ უხვი სისხლჩაქ- 
ცევები, რასაც ვნახულობდით არა მარტო საკონტროლო, არამედ 
მხოლოდ და მხოლოდ ძელის ტვინის გადასხმით ნამკურნალევ ცხო- 
ველებში არაეფექტური შედეგების დროს. ეს აიხსნება იმით, რომ 
კოლოიდური ინფუზინი დადებით გავლენას ახდენს სისხლძარღვე- 

ბის კედლების განვლადობაზე (ნ. ფედოროვი, ი. ნიკოლაენკო, 
ლ. როგაჩევა). 

დაბოლოს, ჩვენ მიერ დადგენილია, რომ მწვავე სხივური დაავა- 
დების კომპლექსური მკურნალობი დროს სისხლმბადი ორგა- 
ნოების პოლისახარიდები (გლიკოგენი) და ნუკლეოპროტეიდები 

(დებოქსირიბონუკლეოპროტეიდები, რიბონუკლეოპროტეიდები) 
ნორმამდე სწრაფად აღდგებიან რაც უმეტეს შემთხვევაში არ 
აღინიშნება მხოლოდ ძვლის ტვინით მკურნალობისას. 
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თუ გავითვალისწინებთ შედეგების ერთგვარობას, უპირატესობა 
შეიძლება მივცეთ კომპლექსური მკურნალობის აღწერილ მეთოდს 
ი. პეტროვისა და ი. ილინსკაიას მონაცემებთან შედარებით. რომ- 

ლებიც ძვლის ტვინის ტრანსფუზიას აწარმოებდენ რთული წესით 
მომზადებული თრომბოციტარული და ლეიკოციტირებული მასის 

განმეორებითი გადასხმების ფონზე. 
ზემოაღნიშნული უფლებას გვაძლევს დავასკვნათ. რომ ლეკვე- 

ბის ძვლის ტვინის შენაწონის ინტრაოსალური ტარნსპლანტაცია 
კოლოიდური ინფუზინის ინტრავენური გაღასხმით მკურნალობის 

ფონზე იძლევა ყველაზე უკეთეს სამკურნალ– ეფექტ. ექ-პერი- 
მენტში. 

მედულოტრანსფუზიით მიღებული დადებითი სამკურნალო შე- 
დეგები ცხადია თავისთავად ბადებენ საკითხს ძვლის ტვინის მიღპ- 

ბისა და მისი კონსერვაციის შესახებ. 
როგორც ლიტერატურიდან ირკვევა, ამ მიმართულებით დიდი 

მუშაობაა ჩატარებული, მაგრამ გაააკეთებელი ჯერ კიდევ ბევრია. 

ჩვენ მიერ შემუშავებული საკონსერვაციო ხსნარი, რომლის 

ძირითად არეს თიროდეს სითხე და ჟელატინა წარმოადგენს ვარ- 
გისი გამოდგა ძვლის ტვინის შესანახად. 

მიხი ვარგისიანობა შემოწმებულ იქნა ისეთი ტესტებით, როგო- 

რიცაა: ძვლის ტვინის ელემენტების რაოდენობრივი და მორფოლო- 
გიური შესწავლა, ეოზინის ცდა ფუნქციის დასადგენათ, ფაგოცი- 

ტური აქტივობის განსაზღვრა, გლიკოგენისა და დეზოქსირიბონუ- 

კლეინის მჟავისა და რიბონუკლეინის მჟავის ცვლილებანი, კონ- 
სერვირებული ძვლის ტვინის უჯრედებში. რაც მთავარია, 5–-8-- 
–-10--15. დღის ხანგრძლივობით შენახულმა ძვლის ტვინის გადას–- 
ხმამ ლეტალური დოხებით (6000) დასხივებულ ძაღლებში მოგვცა 
ისეთივე სამკურნალო ეფექტი როგრრც ახლადმომზადებულმა 
ძვლის ტვინის ტრანაფუზიებმა. 

მწვავე სხივური დაავადების დროს ძვლის ტვინის ემულსიის 
ტრანსპლანტაციის მოქმედების მექანიზმის” ზოგიერთი საკითხის 
გამოკვლევისათვის ჩვენ მიერ გამოყენებული იყო ძვლის ტვინის 

ემულსიის ცალკეული ფრაქციები (უჯრედოვანი და არაუჯრედოვა- 
ნი და ჰომოგენატი). 

ჩვენი ცდებიდან გამოირკვა, რომ ლეკვების ძვლის ტვინის 
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უჯრედოვანი ფრაქციის ეფექტური ტრანსპლანტაციისას ჰემატო- 

ლოგიური ძვრები აღინიშნებთ ტრანსფუზიის მე-22 დღიდანვე. 

სისხლწარმოქმნის აღდგენა, მართალია, ნელა” მიმდინარეობდა, მაგ- 
რამ თანდათანობით უმჯობესდებოდა. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ძვლის ტვინის ემულსიის არაუჯრე- 
დოვანი ფრაქციის გადასხმისას მიიღებოდა სამკურნალო ეფექტი, 

პემატოლოგიური ძვრები -აღინიშნებოდა მხოლოდ მე-5 –– 6 დღეზე, 
რაც განსაკუთრებით მკაფიოდ იყო გამოხატული ძვლის ტვინის 

პუნქტატში. 
ამ პერიოდში ძვლის ტვიწის ელემენტების რაოდენობა თითქმის 

აღემატებოდა საწყის მაჩვენებლებს, მაგრამ შემდეგ იგი თანდათან 

მცირდებოდა, ტრანსპლანტაციის მე-10--15 დღეზე კი მნიშვნე- 
ლოვნად ქვეითდებოდა. აღნიშნული ფაქტი, როგორც ჩანს, აიხსნება 

მითი, რომ ამ შემთხვევებში ძვლის ტვინის ელემენტების მომატე- 
ბა, ე. ი. სისხლწარმოქმნის აღდგენა, მიმდინარეობს დასხივების 

შემდეგ დარჩენილი სისხლის პათოლოგიური უჯრედების გამრავ– 

ლების ხარჯზე. ეს მტკიცდება იმითაც, რომ მალე მათი გაქრობის 
შემდეგ სისხლწარმოქმნა დგებოდა ისევე, როგორც ამას ადგილი 
ჰქონდა ძვლის ტვინის ემულსიის უჯრედოვანი ფრაქციის ტრანს- 
პლანტაციის დროს. 7 

აქედან გამომდინარე, ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელემენტების 
გადანერგვა იძლეოდა სამკურნალო ეფექტს ძვლის ტვინის აპლაზი- 
ის ფონზე; ხოლო არაუჯრედოვანი ფრაქციის მხოლოდ ჰიპოპლაზი- 

ისას, უნდა ვიფიქროთ, რომ ძვლის ტვინის გადანერგვის მოქმედე- 
ბის მექანიზმი არაერთგვაროვანია და დამოკიდებულია სხვადასხვა 

პირობებზე და სხივური დაზიანების ხარისხზე. როგორც ჩანს, სტი– 
მულაციას ადგილი აქვს უპირატესად ჰიპოპლაზიის შემთხვევებში, 
ხოლო უჯრედების შეზრდას –– სისხლწარმოქმნის აპლაზიის პირო- 
ბებში. 

ჩვენი ცდებიდან გამომდინარე ვთვლით, რომ სისხლის ცილო- 

ვანი ფრაქციების შესწავლა მწვავე სხივური დაავადების ძვლის 
ტვინის ტრანსპლანტაციის მეთოდით “მკურნალობის შემთხვევაში 
პემატოლოგიურ მონაცემებთან ერთად იძლევა საშუალებას ვიმსჯე– 
ლოთ სხივური დაავადების გამოსავალზე. შეიძლება კიდევაც და- 
ვუშვათ, რომ სისხლის შრატის ცილების ფრაქციების გამოკვლევას 
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უფრო მეტი პროგნასტული მნიშვნელობა აქვს, ვიდრე სისხლის ჰე- 

მატოლოგიურ მაჩვენებლებს ასე, # 210 ძაღლს განუვითარდა 
სისხლწარმოქმნის დათრგუნვა მკვეთრად გამოხატული ანემიით. 
ჰემატოლოგიური მაჩვენებლების მიხედვით თუ ვიმსჯელებთ პროგ- 
ნოზი არ იყო დამაკმაყოფილებელი, მაგრამ საცდელი ცხოველის 

სისხლის ცილოვანი ფრაქციები მერყეობდა საწყისი მაჩვენებლების 
ფარგლებში; ძაღლი გადარჩა, და მეორე თვის ბოლოს როგორც 
პერიფერიული სისხლი, ისე ძვლის ტვინი აღდგა. 

ლეკვების ძვლის ტვინის ჰომოგენატების ინტრაოსალური ტრან– 
სპლანტაციის შედეგად გამოირკვა, რომ მკურნალობის აღნიშნული 

მეთოდი არ იძლევა დადებით ეფექტს და ყველა საცდელი ცხოვე- 
ლი დაეცა ისეთივე მოვლენებით, როგორც საკონტროლო ძაღ- 

ლები. 
უნდა დავუშვათ, რომ ამის მიზეზი აიხსნებ როგორც ძვლის 

ტვინის უჯრედოვანი ელემენტების ფუნქციური დარღვევით, ისე 
იმ უცნობი ჰუმორული ნივთიერებების დათრგუნვით, რომლებიც 
ხშირად იწვევენ დასხივებულ ორგანიზმში სისხლწარმოქმნის სტი- 

მულაციას და, საბოლოოდ, გამოჯანმრთელებას. 
პორტერის ციტოლოგიური მეთოდით ჩვენ მიერ დადგენილ იქ- 

ნა გადასხმული ძვლის ტვინის ელემენტების შეზრდა. 
ცდებმა მოგვცა აგრეთვე საშუალება გამოგვერკვია, რომ ძვლის 

ტვინის ტრანსპლანტაციის დროს .სქესობრივ განსხვავებას იმუნო: 
ბილალური რეაქციების დამოკიდებულების მხრივ არა აქვს მნიშვ- 
ნელობა. ამრიგად, შეიძლება დავასკვნათ, რომ ერთჯერადად რენტ- 
გენის სხივების ლეტალური დოზებით (600) დასხივებულ ძაღლებ- 

ში მწვავე სხივური დაავადება როგორც ახლად მომზადებულ, ისე 
კონსერვირებულ ძვლის ტვინის ტრანსფუზიის შემდეგ კლინიკურად 
გაცილებით მსუბუქად მიმდინარეობს, ვიდრე საკონტროლო ცხი- 

ველებში. ნამკურნალევ შემთხვევებში აღინიშნება უკეთესი ჰემა- 
ტოლოგიური მაჩვენებლები და გადარჩენილ ცხოველებში სისხლის 
შრატის ცილები და მისი ცალკეული ფრაქციები დროებითი და 
უმნიშვნელო „ცვლილებების შემდეგ სწრაფად უბრუნდება ნორ- 
მას. ცდების ამავე ჯგუფის ძაღლებში გლიკოგენი„ სისხლმბადი 

ორგანოებისა და ლიმფოიდური ქსოვილების დეზოქსირიბონუკლეო- 
პროტეიდები და რიბონუკლეოპროტეიდები ნორმალიზებას განიც- 
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დის, რაც განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული კომპლექსური 
მკურნალობის დროს. 

ძვლის ტვინის ემულსიის როგორც ინტრავენური, ისე ინტრა- 
ოსალური გადასხმა ექსპერიმენტში რეციპიენტის მიერ გადაიტა- 
ნება ჟოველგვარი პირველადი გართულების გარეშე. განვითარე- 
ბული ჰომოლოგიური დაავადება უნდა აიხსნას რეციპიენტსა და 
დონორის შორის არსებული იმუნობიოლოგიური კომპლიქტით. 

ძვლის ტვინის ინტრაოსალური გადასხმა იძლევა «უკეთეს 

ეფექტს, ვიდრე ინტრავენური. ტრანსფუზია უმჯობესია ვაწარმო- 

ოთ დასხივებიდან 3–-4 დღის შემდეგ, მრავალჯერადი გადასხმა (ორ- 
ზე მეტი) იწვევს ჰემოპოეზის დათრგუნვას და ცხოველის სიკვდილს. 

სამკურნალო მიზნით უმჯობესია ვაწარმოოთ ლეკვების ძვლის 
ტვინის გადასხმა, ვიდრე მოზრდილი ცხოველებისა. აღნიშნული 

ფაქტი შეიძლება აიხსნას ახალგაზრდა ცხოველების ქსოვილებში 
ნაკლებად მომწიფებული ანტიგენების არსებობით. ეს მტკიცდება 

აგრეთვე იმით, რომ ძვლის ტვინის ტრანსფუზიის ეფექტურობა 

მატულობს დიმედროლის (2 % ხსნარის 1 –– 2 მლ-მდე ყოველდღი- 
ური შეყვანა კუნთებში 10--12 დღის მანძილზე) გამოყენების 

ფონზე. 

გარდა ამისა, ლეკვების ძვლის ტვინი ძალზე მდიდარია არადი- 

ფერენცირებული უჯრედოვანი ელემენტებით, რომლებიც რეგენე- 
რაციის მაღალი პოტენციური თვისებებით ხასიათდებიან და ადვი– 
ლად ეგუებიან ახალ გარემო პირობებს. 

კოლოიდური ინფუზინის ინტრავენური გადასხმით მკურნალო–- 
ბის ფონზე სხვა მედიკამენტური საშუალებათა შერწყმისას (ანტი- 
ბიოტიკები, ვიტამინები, დიმედროლი, პრომედოლი) ყველაზე უკე- 
თესი სამკურნალო ეფექტი მიიღება დასხივებიდან 4-–9 დღის შემ- 
დეგ ლეკვების ძვლის ტვინის ემულსის ინტრაოსალური გადასხმით. 

მედულოტრანსფუზიის სამკურნალო მოქმედება სხვადასხვაგვა- 
რია ძვლის ტვინის ჰემოპოეზის მოშლის ხარისხთან დაკავშირე- 
ბით: ჰიპოპლაზიის ფონზე მჟღავნდება გადასხმულ ძვლის ტვინის 
სტიმულაციური მოქმედება, ხოლო აპლაზიის დროს კი ადგილი აქვს 
გადასხმულ ძვლის ტვინის უჯრედოვანი ელემენტების შეგუებას, 

ე. ი. შენაცვლებით მოქმედებას. უკანასკნელი მოვლენა ჩვენს მიერ 
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დადასტურებული იყო პორტერის მიერ მოწოდებულ ციტოლოგი– 

ური მეთოდითაც. 
ძვლის ტვინის შეყვანისას დონორისა და რეციპიენტის სქესობ- 

რივ განსხვავებას იმონობიოლოგიური კონფლიქტის მხრივ მნიშვ– 
ნელობა არა აქვს. 

სადღეისოდ მედულოტრანსფუზია წარმოადგენს მწვავე სხივუ- 
რი დაავადების კომპლექსურ მკურნალობაში ერთ-ერთ ყველახე 

უფრო ეფექტურ საშუალებას.



MC6)1VIIII0I1ნ#IICდXV3M9 8 IMIსნ9ნIMIMM 0C100# 

წIV9Vნ680ი ნ0)Iნ63LIM 

(063%0Mბ0) 

II00616M8გ- MV9630M I8გ+70MX0”VM 9%8X80I9 80-ხM2 მ2MIVმX590# 
8 00806MCIIVL0M MCIIVIIIM6C. 80#Mხსს0M MVIXC0%C, C01CCX8CMIM0, 8ხL3L1- 

82CI 0230260IM#8 M6C10M08 XI6VყCIIM92 IV9680M 60M063MII. 8 I#I0CII65- 

MCC 80CM9ი 0CC0606 3IMMმMI6 MCCICI0982XCI6! 06032VILCM0 M# 80M00- 
CV 0 ინგლი» გ880I8IIMV M#0CM34000 M03Lმ. 518 ი006I/CMმ2 06CVXMI80X- 

ლი ყ2 იგ3MM9VსხIX M6%ILVIM200XMVMნIX «CLხ031მ2X, CIMM10I03MVMმX, 0X- 
/CI59MხIX C08CVLმIM9X. MIV0LI 80000იხ, 8 310M L9006I.CMC 0C1მ10- 

1C9 86 9CMხIMM # VC0მ30CVI01MხIMMV. წმM, #6 VCIმ90C8I6V, 8 CMხ)- 

CI6 M6966M010 ICV9CX8MI8, I8IMIXMV%IVIIM IVIნ 880MCVI#9 #0C01070 M0- 
ვ.მ, M0CX CIMIM0I0 MV9CIMი 0 IM, , 8 M2MV6 IIIM 006 06IVV9CIMM9 

Vყ9II6 II00M380MII16ნ 10მყიი»გIVIXმIIVI0; IC VI09ICIIხI „IICVM66IMხIC I0- 
ვხ M00I000 M03L8 -- MMIIIMმMხს0ბ M0MV90-ლ”80 M#0CIII0-M0310- 

36IX 3106M6CI1I08, 600006M06 #2Xნ IIC6V066ILხIV 30Cდ60%«». IIC ი0CIIICIMILI 
#I2MXC 8090000ხ, 0 (I00010XICVIVMV# I0M0XMV0LM90C-M0M 60M063MM, 8038M- 

M2100I6CM 8CIXIV60CICXI8M6C IMI6C008M0CIIMM0C0XI 1%28CI I090იგ2 M# იCIIIIII#- 
ბყIამ. LI60100121099M0 M3V96ს M0X2III3M 16CMCლ+8Mი M0IMMIXI0108MC- 
ზV3MI სგ 06XV96MILIM 00L”მIMM3M M +. /. 

II-X0I9 M3 3100, MხI 900188 C066C ILCIIხI0C IM3VMII Iს: 

1. 3X9M9IMV9V6C +0მ9MCიIმMIმIIM #0CI00%0 M03L2 V C06მ2%, 067V- 
9CIIIხIX MV6Iმ/Mხ9ხIMVს I032MM ი0VXVXI08ხIX XVყCI (600 LI). , 

2. )II6906LVI0 5დCCთ6MI9M89001ხს 8IVI0M809M0%0 M 8IIVI0MM0C0+90- 

MX იბი6MII82MV98, 2 18M:6 #იმყიი»მ0XმILM9MVM 4«0C100 M03Lმ IIICIIM08 
# 8300CIხIX C06მM 8 CMხICII6C IIX C023IV1C/MVხI0M 01LCIIII. · 

3. II03ხI 880XIMM6IX M0CXIM0M03108ხIX 3ILCM00708 M# 00MIIMმ)/M9ნI6 
:00MM MX 8801CILM#9 II0CI6C დხმ,LM2გIVM. 
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4. )V68V406MVL0 3დCC%X+IM89M0-ნს I0მMCი72M+მL""" M0CIVX0L0C M03L2 

8 M#C0M6IM4M2LMM C I0VIMIMყI “C0მი08IXI90%-#IMM M067012MM. 
5. MI35ICMმMM28 ILVVIIMX C001 MI9V M0MC608M0ხ09მ9I92 M0C1M0+>0 

M03L8მ. 
M#ი00CM6 8ხ%IIIICIM3)I0XCIMV0L0, MნI, 900 803M0X-#M0-ლ„. II0CIგ80მ+VIIC6 

#M3VVMIნ #6C40100LIC 80000C6! M6XმVIM3M2 1CVCX8M#9 #0მV0ი/2IM+X2LILMVM 
M#0C0IM0I0 M03+მ. 

II38%-190, 9810 M#2გ0XVII2გ, ILM2IM6040C 6VII3M29 M IVV9680! II2+0XI0- 
III VCI00CX2გ, M26M0120IC V 06XVVCIIIIხIX“C06მ0% I 0603ხ%II. I1C- 
310MV IM3V9CMM6C XIIIIIIMMM IIVVყ080M C6003IL # M6CIX0008 06 CVCII2 
M8 31IX XI80IMხLX #00MICX28M96+ 0C006VI0VC ILCIIM0C1Iხ. 

0იხოს! იი00801MIVCხ #Mგ C0628X2X II0M6MM3M1C#ხLM0 07IMM2#080-0 

3%2, II0001ხ! # 80302CIგ. CX6MVMყCIIM6 XXM80IIMხIX #I00M380)MII40Cლ6 
0MM0IV6VCIIსIM 00IIXCIV0-60მI08IIV0CMXVM 200გ082+0M IVIVI2 I ა/M-3 
M030M 600 1. 

19XCლლIს 0მ38M8I6MC9 IIV9680M 60XM03M" 0LICVII88M2Cხ +მMIIMLI( 

M0M#2521CM9MII, #8მM% LCM2გ707#XM0LIIVV06CMIMC CI9LILV, სMCIIIIIVIM 8I, L0IM- 
8IIXM0C1ნ, მიო0IIII, 8%, IXCMი002/IV02 ICIმ, IMC00"VVC-MVC 98- 
»6II9, 8ხII18)(CIMIVC 80I10C, IICIიიდი9ლ%-VIIC M3MCMICII9 M0XVM, %98- 
CMIMI9/ ICM00ნმგIMII. 

LII6ნIIთიიII9ლC#2M8 M#M008ხ, M0CIVხIM M03L M 6%ლMM08ხIს თიმMIVM 

M008M M3Vყ8IMCხ I0 M LI0CMI6 06MVV9CVIII9, I0 X029CთV3VIV, #2 810- 

00M IM6Iხ II0CIM6C I0მMCთV3"M M# 3216M I2გ MმXC)ხI" ითMXხII ICMხ M0 
ჯნიM9I0210:0 M90# 8MVII09IX6CI75M0, 8 1მXMV6V6CMIVIICM XC, 8 388LICMM0CIV 
0IX ICყCIIII 0002 96003 MმXMი0IC 10-20 MVMCV. 

M3ვVსგჩMის ”“»მI MIMM00C0-+9VMMIV09ხ "V IIICI0XIIMIIVC6CMIVI6C 

(X030%CM0CM60MVXMI6009001CMICL, IIIMM0ICV, დ0#M60MVMI60M001CIL0, 
#3M6V9CIMIM9% X#00301800MხIX 00V82M08. 

M0C0XILIM M03C LI0108MIIM II3 I06V6VმXხIX M0CCICV 3100085IX IICIMX08 
”# 8300C/I6IX C06მM. II 8 +02VCდV3VM #MCი0»ხვიშმMV #8M# C806X%038L10-- 

108/I6CII1M6IV, I1მM M M#0MC0008V0088MIIIხMI M0CIM%II M03; ლ083IIM9%VხIX 
C00M08 X8ნ8VCIII9. – 

ც C00180107X8"4 C C00128XI6MIM0V 381296CM 106XIIC 8CCI0 II606X0- 

IMMM0 M3VV9IIIხ 1C9CIM6C 0C100XI IVVM680 60I03MM V C062M VინIIMCLIM- 
2CIM6M0 M MმIVIMM VCI08M9M 00ხIIგ. MI38%-90, %X0 06/MVVVCLIMC XLM80- 
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X89ხIX 1030 600 L 813515806 V 1IIX 0C76VI0 IMVყC8VI0 60#031Lხ X9#0»4#:01 
ლოხიტ"". II2CXIC 3ლ0L0 MმIIIV 93M00C0MMM0C9VIხ 2017800)VI4) 1811ML1C 
»M9MXნიმ1VნხI 0 MმMIს"ს თმ390Cლ+II 8 0238MIIV 0CI00! I1ILV90680M 
60/06ვ3I!I. 1I0M3M8MII XMVყ680:0 II0028X4CIII9'V C06მV 06112 0VXII8მ- 

ჩMMCხ CIVCI8 I M0XხM0 92008 10CMXC 06XVყCLII9 M# მ8ხI02-#მXMCხ 8 
899001, VყმსI6MIIV IVIხCმ II XIხ0IXმIIM9, 0098XCV"IM 080Xხ! M X(III- 
M#010 CMV/X2გ (1 ი80M90X). I18 ლჰ6MVI0IIIIIM ICIMIხ 80C 8MIIIMხI6 II00M8- 

ნკ ვგ60ნსგხსი Mი0ყ0ვმიI (II იM6იIს0), +. IM. CMნხ!Iხ!!) M 
8 000004ა#CIIVV 6–-14 MC C0CX09IIIIC XI801M%IX 0C1288XM0Cხ VI08–- 

წ0+800)!706MხIM. ICM MC M09MლC 8 ილიMდთლდ!!ყლCVC0) Mი008M Iმ26- 
უიიგუ9ხლს IM3M08CIMM%, 8ხI0მX-მ0IVICCC8 8 CIIIIXCMIIIII M0უLI90ლ782 

»XCMM0LII108, 8III6Iხ 10 IIV60M0M #MICMM0ი0ცIII IM L90მLVXMC0IIII0II6- 
M"". IIგხ9MV C 91MM, I26.1:0/L2/IMCხ MX I6VCI6C0მ2711814516C 113MCMCIMIIL9: 

ხგლიგ 9102, IIMM903, II#MX0MM3, ი098M9MVMCხ ძ000Mხ! C ILM90Cი006L- 
M6CIMIM06C08მMIხIM 9100M II 7. II. CIIIIXXგულ9 V0080Mს 00XIIMVIC0IIIII08 

# 100M60ILM1X08; V M6CM0100ხIX X#M80IMხIX #Mგმებსი 00XVIV6CC IIC903M0- 
86MM9MC 006IM#VI0IMI108 #3 0090-7898 #008I!. 

8 M0C0XI0M03:08ხIX წVV9MIX2I2X 0IM0V2M0ლხ 019017806 CIIII#M6- 
MMC II00I1CIMII9M010 C0160X2IMM9 30M1006M“80”M90CMIX 38I6CM6C9+X08 II0I 

0MM080CM09ILM0M VM68ხსICIIIM XMX0IXVM90ლ3 M0X)0)ხIX თ00M 607010 
09XM8მ. 

8 I0676CM ი60M0)C MIIMIIMV6ღCM0C I0098MCIM6 IVყC80M 60)10ვ- 

წ” 66IM0C 3ხ102XCIM0 #2M60X#X6C 0030. II08I01მ2I20ლხ XCMII602MV02 
ჯიმ, C068#2 X609I2გ 8 8006 (8 C0CIMMCM გვ 13,1%), იM098/9/მ80Cა 
#6080709#M80C1%. 

8 იბიMCთ060Mს6-40M M#008V9 0IVVIIIM2/MV206ხ 003%«მ9 ICIIM006#M9%9 (250-- 
500 3 1 MM), 000606890 38 Cყ0X VIMMCთ0VIM108. C2გ38M8მ2MMCხ IIV- 
60%მ28 +I00M60IM10XI69M9 IM 2IVCMM%. 

8 M0C>0M M03IV თM00MCX0XIIXMლ0 IL8მ0VIIICIIMC 06083082MIIM% LII0ნ- 

Mმ2/ხ8ხIX MXI6IX0M M#008V. IIგ6I01872ლ0ხ I00IMდბიმსM9 II61IMდ0რ4- 

იმ9IM0082M95ხIX ი061MMVI9IMხIX ძ000M, 0238M88Iლ9 I». IM. #«00მ8X- 
4489M0ხIM 006XIIMVIXI0C3». 

Cი ლ01000MახI! 01I6CIV6I56IX დი02MILMM 60MM08 CLI8000XM#8 M#008M IM2- 

6XIგM0Cხ #001C0900M90C CIIIIXMCIM6C 2IMხ6VMMM9M08 38 ლ096I V86CIII- 
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«C”II9 “ა, მ IIM0IIMმ2 M ჩ - Iუ06VXIVIM080' თიგMIVII C0 3M2VV76იხ- 

MხIM CIIIIXCIIIMICM 2XMხ6VMIMM0-II/06VXIMM0980-0 M#03თ(VILIICMIXმ. 
ხMIგ 8CMXნხIIIII 6სIIMV M2M1MCILხI MIM0X6CX8CIMIMხIC M0080!!3MV9VV29 

8 CIM3MCIVI0, CC0003MხIC 060M0VMMV M #I0X0C-II დმგ3MხIX 00+Lმ2M098; 
ულლ+0VMIII8MIხIC "I #CM006!0IMM0%CMVC M3M6VCIII/ 8 IMმ2M9%X M ლხ- 
„მყMმX. წIი! IMICIX06M00თ040VIIV00MIX MCლ00XICI032MM%X ILI26უL012/IMV 
0ი83%XVI0 მ049მ03"V0 II XM0VC0C806 იC0000XMCIMIIC M0CIM0L0 M03Lმ, CIMV- 
ყIVVხ)ტ 0CIIIMVI90MხIC IL II23MმXII96CMIVC MMC+XMII, 2ჯ00II0 # თM- 
6003 CCIM030M0VM90M# M#M XMIMMCთმI9900#0M IXმMCII, IC-CM60მXII8MხIC M3- 
M069CMIVI2 MI6CI0M# M6V9CIIV. 

I MCIX0XIIMII8CCMIL 8 3+IIX CIVV29X 0IM0ყ2M0Cხ 003M0C II3MCV6C- 

1IIIC წუIIM0ICM2 I IC30MCII9II601IIVMI00ი001CII108 8 ი06ყCILIII, CCC3CL- 
#6, IIIMCC0CV9X2X II 8 M0CIIMC0CM M03VV. LII60MVMXMV600001CI1ხ! 8ხI98M!- 
XMICს ICI 002300 607IV6CC MIML3MIIX M0M823მ7CIVX §II, 96M 3 M#0დლ0MC. 

8CC 06IIVყCIIMხI6 XIMI801MხIC I0I”I6გ»I 8 C00VI 01 7 I0 23 M9M6I 
110016 06MV90MII9. C002II9 C00M0X#IV7XC/6V0CIხ VI3VII 028M9/2Cხ 
14,6 IM9IM. 

12MIIM 060230M, L9IIMCM8CMხIC LM2MM I03ხL 061VM6CVIIM C0018C”- 
ლ808მა! L0100, +. 8. ი0II6MIM3!7C4ს#M0 C08იგემ»!! C 12MMხIMIL MM- 
#XC68XV ჩხ!I. 

ნსხIM0 M0M823მM0, MI0 MIMIX0280M03M06 9606 II8მMIIC 8380CI( M0C- 
XM0I0 M03Lმ 6Mმ-000I9+XV0 8IMM9ი06I 82 X69CVIIIC 0C100M IVVყC80#% 60- 
აოძვI!, VI0 8ხ1!02X20XIX7 8 VMCIMხIICIIIII MIIL IICMC3L08CILIIM 8IICIII- 
M9X MVIIVIIIVCCMIIX IVI0M3M2M08 IV9C801! '60/103IMM. 

IნგყითV3ვI2 8380CI M0CII0M M03”.მ 0Mმ3ხI8გ2I2 ILI0#IMV0XVXC/6- 
900 8III9VIIC IMმ2 M0080180ი00MILC. “+მM, 8 იბიიდიი!96CM0M M008M 

V 39MმM99)1CI 6M000 9ICI2გ C06მ# CM27010VIIV6-%I6C I0%83მ1C/I! C0X- 
ხმ99VIIხ #Mმ 60M/0C 3ხIC0CM0M V06039M0C, VCM V M0MX00X#ხMხIX. 

8 M0C01%0M M03”V V ნ0იხსII9ი+82 XII30XMხIIX დ00C3MX0C 06C/MIIIC- 
MM6 MICXCVIIხIX 3MVCMCIL108, 0C06CIIM0 30IIL006#2CIIIVყლ-CM0>00 00CIXმ, 
MC M#M26!012M0Cხ, 2 C010C0Xმ""> დ0IMMVII8ნMხIX M IIII23Mმ+IIV6C- 

CMIIX #I6X0M M6 106XIVმ90 +8MMX 891C0MIIX I0M8238+6MCM, MმM 8 L0Vი- 
ი6 M0LM+00#/ხMხIX. 

ა” შხIXMI8სIIX C068M 6CMM08MC დიგისIM Mი008II II3M6LM#9IVCხ 

#M03I(89IM41C16V0 I CM000 M0C0CMმ#MMI308მVIICხ. ჩი#მ3M9 M00801800%0# 
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IM2XMI, 06ხI89M0 Mგ0უ!იგI!ი0სსმიC9 V M#0M9MI007ხIMხIX C06მM, MC ი238I!. 

82ჰმCხ. 83 X#0C0CIM0CM M03VV, M2X6C 8 #ი06C0M01 8ხI02XCIMLIMხIX M#IIVIIII- 
ყCCMIIX ”0088)CMIIIM 0CI00. MV90680M C6040ვ3I!!, C0X02MVIXMCხ 0M98მIVI 

MICI0VI)ხIX CM01/CIIII, C0CI0V9IIIMX #3 3#MVCMCM108 6000 M X#დნC2C#90- 

ღო იმავ 0მ3XVII9M0!! C7CI1CIM 300M0CIM. 
XV 8%IX#II8IIX C062M M#M0XIM96ლ780 LIIIMM0ICI2 M 3030M#CM0II60XV- 

#უ1000001CIIM08 V38CIIIVII8მ2MX0ლხ, #0 #96C M0CIIIგM0 #M00MხI!. VII0 #მ- 

ლ80X28 დII60IIVMXM6C00001CMM08, 0 0IMM#M 3ხI98M9XMMCხ 00# 60XM06 8ხ!- 

ლ0MIX 80Mგ3მ0XCI"9X II, 90M 8 M0I00ხIMხIX CMVV29MX, M0 M 0IM 

96 უილIწმჰ M400MხI. 
ხ0MC6C X000MM „16906 3თ0CთC6CMXMI რ6ხI7 #01Vყ6CM9M 8IIVX90MM0C01- 

#ხIM. IIC006IIL821IIM6M. 80 ი0)006IIMხIC XM80I9Mხ Mმ2M# სIიM თი00IMI!- 

ოVIIIIX 00ხII2X 900 »6ყCMII90 X029MCთV3MCს M0CI900 M03Iმ 8300C- 
»5IX C006მ8M II21M, 90 200#071-MIXCIMVხM007ხ XII3IIIM 18VX II0(0I151III0IX 
ლ068X სვ 31 ”იVიიხ! რ6ხIგ 7/IIIICIხII6), სCM M#091005IMხIX. 

CM9იი> #Mმ0IVიგჰგ M0M M2გIXVMVMIM 8CCX 00MCმMMხIX CIMMMX0M08 MM- 
MVI9M0II0IIIსCC#0M ?06მMIIM (იი0-0%20)8M0C CIIIIXMCIMIIC 30-12 1IC/Mმ, 
2გ/48MM9, 12069, #28X6CM#CII#) #2 67 M 92-0M ICMხ M0CM6 06XMVყ6- 
MM9, 110-81)1MM0MV, 8 ი63VIხ.მ- I06M0X/0XII90-«0Mს C6003IM. 

X»8 VCI08M6I8 1IMMVII0CMV0CV”LM90CM#MMX #01M00#IIM4X08 წI0CMXC #029C- 
დVვ3"" #0C-1M0L0 M03.მ2 Mხ!ა 0CIIIMIM IC00»-ხ30821ს M#0CIIMხI/ M03L 
VICIIM#08. I13 14 C068M M0CIC 8IIVI0MM0C0I90M +0მMCი/MI2M78LIMI #0CX- 
8000 M03V”8 IIICMM08 810 7, I0M9CM V MIMX #26V#I01მ/0Cხ 6040C 
უგო:06 1IყCIMC IMV9C80M რ60X)03!!!. ILI0M )IIIIIICXIXხIM0M IL264MV0)(0MMIM 
(M0 260 MC) X82MIIC-MILL60 MXI0M3M2MIM «8100M3M0L 604#I03MI» 8 XLIIIM- 
MMსლ%CX0M I რM0XIIMMMIV8CCM0M 01IM0LCIMI, გ +მMX#C IL0CM II0CCM001- 

ხხ” IIC700LIყ0CMსხX MCCIM6CI08გII98X V»V 31MX XCM801IMIხX MC 
6ხIM 06I20VX4CILI. 

II0MV9CMMხ1C )ILმIხIC „MIIMIIIIIMM დი23 ი0იუჯმლიXCI2I0 MIMCIIM6 დხიდ- 
გ Mლ0ლ04160008281CM/CM (538იMC, 1955: IICMCC0082, 1959, 1960; I მIIIX, 

1959, 196ი, 1961), 9X0 #0CIVLI# M03L M0XM0790IX XXII80+XMხIX C0)I6C0- 
XM0II M6M6C 306CILIC 2მM+IIIVCIIხI # II0910MV 00 „იგ9MCითმ97მ1LMI 8ხ13%1- 
826I MCMხIIVII 1IMMXVM0I0CII96CMVI0C 0CმMILMI0. 

ნ0XM66 M2-79)MIM 110/102%IMXCხ1I4ხIM )IC9C6II-IV 3თCCM+ C6LI/ 10- 
უVყCM ი MM9MIი20ლC2Mხ90#M 1029C0იV3IM#) 9336" M0CIM0-0 M03L7 
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IICMM08 Iგ თ0M6 I0C9CIII2 IMMC)I00XM0M, 910 უIIIIIIIII 023 “I0Mმ3ხ!- 
8201 60»ხLIIVI0L 00Mხ IIMMVIMIMIნIX M6CXმLIM3M08. 

LI606X0/IVM0 I8MX%C 1I01960MIIVIხ, VIX06 #0CIMIM M03L M0/I01%1X 

XIMI80IVIX C0X06C0XII 3M29%VI106./9%M0C M0MIIV90”80 მ2MIM8MხIX M#M063ე06- 
I6ხIX #M6CI0M, 06/მ)Lმ10IIIIX C60I15LIIVIMIM L071CIVLII2/M6IMMხIMM 803M0X%M0- 
CIMMM 00”6M0იმ!IIM IM დ00C+მ M X000LI0 86ხ!02X%CIIMხIMII CIIIMVIMნ6V- 
I0IIMMIM C80M0188MVM. CI VII9I0I6I XIსნ2, #ი03X0MV–V ნ!! ,8861CVMIIV 
000MVII00XM#9Mგ26I 803M0XM0C1ხ XI0C080M 53M60MV!I!. 

800C18M0849CVMVC #0080180იCIIII8 V 8ხIXII8VIIIX XII801IIMხIX M2%M. 
Mგა0Cხ C #0მCM0I0 00CI#Mგ M0CI9M0I0 M03.გ M# 30-–-40-MV 1MI0 

ი00LICMI 30II7006»M#M20108 8038ი0მს(8XC9 M# IICX0ILMხIM #M0%მ03010M9M, 
V86იI!ყრMIC M0IVIII90ლ188 3II6MCILI08 60M0:0 0912 I0CCM0IხM0 0IC- 
ჯგზმა0 MM 8 M0CIMI0M M03IV 8038ლ0მLL810ლ0ხ M#M IICX0IIMხIM I0Mგ3მ- 
1CI9M M 45-60-MV IIMI0. 

I13 MგსIIX Mმ6I0MCIMMII 8ხI9CIIIIIXI0Cხ, 9I0 1იმყლიიმMშმIV9 8386- 
იI #0019#0I0 M03-გ M82M 8IVXI0M8CIM0, +2# M# 8IVI0I”IM0CII0 II606- 
M0CIIIXI9 00II0იIICII0CM 603 MმMIIX-VMII60 002MLIVIM. "ა CIმIM08M6C6M0 Xმ#- 
XC, ყI0 MM0”წ0M0მXMხIC ჯი0მყიიუმMXმსI"I M0CI900 M03.მ (C8LIVIC 
M8VX) 861351880 VIIICICIIVC ICM000332 M III62Mხ II0I006IIIMIX XCII- 
801M6IX. #.9ხმI0LIMIV8ხ)- 003VMხIმI1ხ! რ6ხს 9M0IV9ყ69Mს M. C. ILგ- 
წII6M62X0M, IL. 8. CVM9C9M0M, I. II. IC03IIIICL0M, 1. II. 1I16ლCმ0- 
CX0I, M. LI. LI08MVM080, II. II). M#გ328080, I. #. V6იV08ხIM, 
II. 9. )1გ8IVIIIM0M, II. II. 960+%085ხIX (1960) M ი. 

MI13 ხყმIIX» 000108 +მMXC 8ხI7CMI710Cხ, 9X0 M3VV6MII6C რ606)M0- 
8ხIX თდ02MILIVI #008IL ი2ი0II უ«ლყლყIII 0C100M XV9ყ680M 60X03MI M61060- 
M0M 10მ9MCდთVვ!!! M0CIV0L0 M03Lმ 008M0C0II0 C LCM210.90LIIV0CMIIMI! 
ი0M832XCIVMM 120» 803M0XM0CIხ CVIIIIხ 06 IMCX0/C 3260M088MMი. 

-CICICIIხ IM3M068CIIII# 6C>IM08ხIX ,თდიმMILIIM M008II M0XX6XI CIVX#MXIნხ IV. 
ყIIIIIM ი00LM00XIIVC6CMIMM II0II398M0M IICX0Iმ 6003MM, M6M 66 ICM8გ. 
10I0IIყ0CMIC II0Xმ032716ჟუI!. IMIიXი19 V3 3X0:0, Mხ! 00XI0C0XხI0 იMმვ- 
M0ო9CM MIICMII6C L.II. IIიიითდბი28გ II ნ. #. CMIIX6MM0 (1961), 2. IC- 
LIC60Iგ8ილი8გ (1961), MI0 IIIII2გMIIM მ II3MCIICLVII# C0CMIM%08ხIX თიმ2MILIIV 

ლხI8000IM M#008I! M0XCL+L 6ხIIხ IICI0Iხ308ცმსვ2 8 Mგყლლს ICC1მ 
მოი 0იიმ?MტებIი I9MIXM0CIII.II ICX0I2 IMVMყ6800 I00მ0X#CMII2. 

II გყყხხ უIგიგXV0ხI II 003VMXხIმ/7ხ! IIმIIIIX 00ი6IX08 II017860- 
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XIM207, 9I0 1029MCი7X2გIMXმ1II9 #0CIM0L0 M0372 9 0II XV9680M II0027#6- 

MIII 1861 VI0/MV0X%II1CILხ)1ხI) უ6C9ყ066IIხI1 3CდCCთC0M+X, I0 მ8უილლი? XIVMIIხ 

0MIM IM3.II9IL0მ1IICM1I8 #0MIIXIXVCMCI10I X60მIMII იი! 00100M Cთ00M6 
383604068მMI19. 

ოი ი0მხIICIIM%9% II6CVყ066M0M 30000M#XIM8M90CIM M0IVთM0I6მ9060CდVვ3I!!! 
6ხI10 ს606X0/IM0 ი06VVIIIM0C0821ხ 06M0CM C60MX08. II2გIIC 8MIMM211IIC 
8 310M 01M0IICIIM# რ6ხI10 0რ6ლიმსICI0 გ რ60XMXM085ხ! M#008032MCVIII- 
ჯზუნ M«0უულ"!იხI #ICდV3II9. IXLC8M II380C1II0, 310+ 9000M202XI VI0ICIM 
მIგდIუმM10LC9MM5IX C80IIC18 I 061გ1მ20» MC 10უხM0 CIIIMVI9ILM0IM- 

#ხIM, IM0 I 38მMCIIL8ICIIIIIM C80MCX80M. LI0CMIIM0 +010 0IM #01114X26I 

I00IIIIIL26M0CXხ M#MმVIII9008 MM ი0ი#M M6M9ლI)! 0C700M »VVყ0680M 60- 

უ83III. 
IIიგიგიმ+ 880109 00 CX6M6 II. C. ხიIმყ080! 8 6010CMMVI0 

86IV M#მV6C/Mხ9MხIM M01010M (80-86 #მ2009ხ 3 MIVIMVIV) #3 დ02C901მ 
10 MM/M%C 8 ი808916 3 MM8 M0CX6 06VMCIM9M8 00MIV68M0, 2 321CM V6C- 
083 I69Mხ 8 ICVCIIM6 13-15 CVIX0M# 8 328IICMM0CIIV 0+ #0ყ08I9 უVVC- 

80# C6041163MM. 
LIგIMXIVMIIIIMM 'ICყ66MხIM 30004X 6ხIუ 00XLVV96CIM IM2MM9M 0006 8IMVX- 

09MM0C0I9V0" 7029C0თV3M! 8330CIM M#0C190L0 M03L8 IICMIX:08 #M2გ 4 IIMII 

7--9-6 CVXMM 000X6 06XMVV9CIMM9M8 8 M#0MIIXIV0XCC 8IIVX0M86CIMIMხ6ხIM 06M06- 
წI8მIICM #00909010 MICV3II#M2 II 023/IIMVცIხIMM M0IIIM#2MCIII8მ- 

MIსL (8014640XI4LM, 100M0610», XIVIM01007, 8IM8MIMML1). 
ც 53XMIX CIMV9ყ29X ი00)6ი)#გ"" „»0M#%0LIM1X038 დ0C6CXIIMVICIIIII08, 

X00M60LIIII108, 50M7X90III1958 # LCM01#06M9გ 8 M6C01Iდ60MV906CM0M M#00- 
8 8CCX C060M, 00 C028MCMII0 C #0MI00XხIMMხ1MV, C0X0C29M9XI0Cს Mმ 
60X66 8LIC0M#0M V06C0C8I6. LC3M0C 060IMMCIIIMI6 M#0C1I9M00 M03L2 #I610ყ- 
1MხIMIM 3XVICM6CII7მMIMI, 0C060M90 30M+00003XIIV0CMX00 00CIXგ, MC M900- 

#CX01MXM0, გ C0160Xმ0MII6 00IIIMVI9ICM0ხIX I 0X23Mმ2XIV0CMMX MII6- 
10 898 10CI9MIმXM0 IXმMIMX 18ხIC0M#MX #M0#23270XICM. ს6/I#M08ხIC დიმ#- 

IIM#M CხI8000IMXM #0C089M #0ულ%ნმიMლხ 8 ი006010M8მX IM00MხI. II8 C6MIMI- 
9X #M6 0IM0ყმ80C0-0სხ 06MMხ9სხIX #0C080M3IVV9IIIIV. 1 IIIM0ICIV II IIVMII6- 
0000XCMIხ, (#I630%CM0M609MVMI60ი00XCIIნ ” დM6011VMI600001CI!- 
ხს) #00801800MხIX 002908 65ICI00 30C00X8I9289MM82IMCნხ IM0 II00MსI. 

XI0M823216M6CI80M 3700 C/XIVVXXII 18MX#6 II 00CIICMI 8IXM820M00XIL 

IM0/00ნხIXMნ6IX X#IMI801MVIX (8 9#M3 10). CX6MVCX 0X9MმM0 II0IM060MMV1Iს, 
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VI0 ი0M 8MM#82IMMM M#0CI9M0I10 M03”მ I2 4-C CVIMM 11I0C6 0649VV9ყ6CMMV 
80Cლ0X8M0896MMC #008018006MIM9 #M2გყIსგულლხ M2 M010»I0 იმM%IV0C, 

ყ6M იის #029CCდV3MM #0CIM0L0 M03L2გ #2გ 7-9--IM 1CIხ 0I0CXC 06XV- 
ყC9MM9. 

იხს”უ)ლ, #ტი9იX0თდ, )II0C"06CMI (1952), თC0066)ს, )10XIC, წი0V- 
#IIV, 38900, L0MმC (1958), 6გიMC; M2გ+0, XL2M6, II0MIIMI%, III8გდIL- 
60იL, II9IIგM, M0ი069, /IგჯგიX (1959) # ჯი. 00M0M692VI0+ I0ხ0- 
)380IIIL ს 3820031მ5VI0 (8 მ20XM0CXIII96CM0!! CIმგ/)I! M#0CII0L0 M03L2) 
70გყიდV3ვIIთო #0C0IM0:0 M03.მ C #0080MCIIICM იუ006XMX820!:1016ხM0L0 
C9MMI0I70M27IIV6CM0L0 უCMC6M9IMI98. IIმსII ქ12M8ხIC 019მC»! 001X800X#/Mმ- 
XI MI6CMII6C 31IMIX 283810008 II IIMC0I 000008)09MV06 M0მMXIM90ლCVM06 
3M9MმVყCIIIC 8 CIV9მ9X #M06803M0XM0CIM 7#02MXCდთV3M! M#0CIM00 M03L8 
8 იმ9ICM ი60იV0MC 3260M6C8მ8MMM%. 

II0MVყ6II+IMხIC IM2MI 003VMხXმ1ნI, 382 ICMXII096IMI0M L010XII7CI16- 
#00 8/M9MIM9 M0MIVII0I0C29CრV3!)M, 1II10-81M/1IM0MV, II0 II6M01000M 
CICIICIს 06VCM08MM8გმიიჩ 10603M170MCIIM21401ILIMხIMMს C80MCX8მMM 
M#0უულეIყიი IMIMCდV3MVI2გ, 9X0 #0011800XIMICVM0 M#MCლ040108მ8M19MI II. 
". დიულიი08მ (1957), V#I. C. ი0Lგყცჩი!! (1961) II ი. 210 M0380M906+» 
32MXMI0V9IMI1სნ, MX0 MI Iნმ000ლგ3ნ929 102MCდV3M9 838CCII #0C18010 M03- 
L8 IICIM08 8 X0Mი00%%#06 C XIMII02809M03MხIM ი600MM81მ9MMCM M0/X0- 
#MX90:0 MXთV39IM2 8 5Mლ06იIIM6976C IVXL0 CყIMIXმIხ #MმIIMVყIIIIM MC- 
1010M „”I6ყ6LIM9 0C100! XV9080M C6090311M. 

II0IM Cიმ8VCIIIIM ულსდი6ნM0ლ-0 ICICX8I9 C86X032-0108)MCMIM0L0 M 
X0M06084ი08მMM0-0 X#00100 M03”მ 0Mმ3მM0Cხ, 9X0 #90IIMCIMCMM6, 
#0M0008M 008299010 M0CIMI0L0 M03L2, XიგყIMI9IICI%ლ 0I 5 IM0 15 
18069, I26LI 12%#M0M XC XI6CVყ0C6MხI) 3თთCM+X, X2M # C8CX%032:0108M6V- 
#8ხIM M#0CXIII6IM M03L. – 

I18LIIIIIMII 009ხIXმMI 6ხIX0 X8მMX%6C I0M%238M0, 9MX0 IMVყVIIIIIM )I6V66- 
9ხIIL 3თC>00MI #M280X ხი 2IIIV23IIM #0CIM0L0 M03Lმ2 I902MCCთV3II9 MIIC- 

109IხIX 3)I6MCII108, 2 10M II90094239MM--06002-M82XM)I6 MCMI6709IMხIX 
დიგVIIMხ. 1 2#MM 060230M, M0XM0 #I0/2Lმ1%, VX0 8 388MCMM0CXIM 0I 
VCI908II9 I 010ი6Mს 1VV680L0 MI002XCMIII89 M6CXმLIIM3M X6CIMICI8#98 #0C- 
7800 M03ILმ2 MC 01IIM2M08; CM0CIVCI 100MVCIIIIხ, ყ10 C1IIMMMMVXMIM0VI0- 

MICC 610 ICIICI8M6 809890108 II0CMMVIICC186M90 Mი0#M II900I)183MV, 
2 32M6CI12I0L0I66, I. 0. II0II2II8C1C M#VICI0#L-–--I0# გიჩმ3MII M0CIL- 
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9000 M03-”მ8. 110%80321CMხ0180M ლ0IVX0I IIII0MV0IIMM0CCMIC IICCII610- 
მმ9IIი IL0I#XII8IXCIMIVხIX M#0CX9V0CM03108ნ6IX #IX6I0M# 00 M010XV II0016- 
ხგ II 0ICVIXI8V6 160მ0068X990%C#010 169MCI8M8 10829VCდV39/M IL0M016- 

92108 M0C0+M00 M03-”მ IIICII#«08. 210, 00-8MXIIM0MV, 06-9CIV9/01C8 

86 104MხV0 ყმი0VIVICV9IICM XII39CIIხIX დVIყIMIIVIM #ICI0990ხIX 51CM69108 
8 IX0CM0-69M21C #0C0IM0L0 M03L8, IM0 # 00M28/ICIMCM 1IICM380CXMIX VV- 

M0იიგახყხ» რმV10008, გ8ხI3ხI8გ(0(ი”» CIMIMVIIIIმIIო X#დ0080780- 
ხ0MII8. | 

12MIIM 060230M, II00M6C 880ICII M2M# C86:#032(0108/I6CV9IM010, 

#მM II M0IMC008!(008მ9V0C0 #0CII0L0 M03”მ 0C10მ89 IVყ682M 604MM031(ხ 
V C068M, 0MIM0M0გXM0 06MVV96CIIMIX XI6Iმ/M/ს9ხIMIს X038MM# (600 L) 
ხ80II0C908ხIX ILVყ6M, MIIIIII90CCMXV I 0016M28» I00მ310 უ6IV0C, VM6M 
V M0L100XM6MსIX; V II696MILხIX C06მM 0XM092!01ლი IIVVყIIMC ICMმ10- 

უ0უო(სლCMII6C I0M823216CVII, 8 V 85IXII8LIIIMIX XXI80IMხ6ხIX CხI8000716VIIნI8 
ნ0IMIMII I MX 0X10/0ხM9M6IC დტიმMIILIIV I0C0IC 800MCლMM00 V063მVV”MCMხ- 
900 II3M6Mლ6VყII C6ხII00 30380მLL2გ(I0X9 M I00M6. ”» C06მ# #10 
#6 I0VIII6I IIIIIM0CILICI, IC30MCI0I60LVMIV600001CIXILLI, 0M601IVMII60- 
M007X6MI6ხI 8 #0080180080!! LI IMMCდ099MM0CM# IMგI9X I0C0MმX7IIL3VI01XC#, 
ყუ 0006CLM0 900 8%I0მ2:#CL0 ი0I M0CMIIVI6CM#C90M X6იმიMII. 

M#მ# 8LVI0IM8CII06, IმM# # 39MVI0MM0CC0I906 10600MM8მ29IILC M#0CX- 
#00 M03Lგ 8 3MC06060MM0CIXC 0CILMIIVICIIVმMI II60C9M0CIMIXლ9M 603 M#მ- 
#MX-IIC60 #IIC089IMMIMხIX 00/I0:#8CIVM. IL1Iმ26IMI0/86CMVIC 8 II00/0IC18ILI( 
LMX0M0/0VMVM06CM%VI0/ 60M103Mხ IIVXI0 06ს9CIIIIნ MMMV80XI0IMI%0CMIMIL 
#090CთXMVIM#I2MIV M0XLV M08000M M ტ06IIIIIIMI0CII CM. 

89VI0IIM0ლII2ი M0IVII0I0მ9C0V38M9 Xგ6+ XVყსIII „169C61IIხ1IM 
3თთოიიX 00 C028M68II0 C 89MVI0CM868M0M. 1 0მMCXV3IV0 IVVIIC იი00- 
M3801IMI6ხ 88 3--4-IM 169 ს 9M0CI8 06IVM969MM9. MV90-0M0მIMმ9 7ჯიმIC- 
იმჩმყსმს9M9 853018216 VIMI6C1I69MIIC LCM00033მ M II9MI6061ს X#X#M80I9010. 
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