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ანოტაცია 

შრომაში განხილულია აუტოფლორის მნიშვნელობა დასხივე- 
ბული ორგანიზმისათვის და სხივური დაავადების დროს განვი- 

თარებული იმუნობიოლოგიური ძვრები, კერძოდ: ჰუმორალური 

ფაქტორების (ლიზოციმი, კომპლემენტი„ პროპერდინია „ცვლილე- 

ბები, ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკა, ლეიკოციტების რაო- 

დენობრივი და ფუნქციური ცვლილებები, აქტიური და პასიური 
იმუნიტეტის მდგომარეობა, ინფექციური პროცესების მიმდინა- 
რეობა და ქიმიათერაპის ეფექტურობა. შრომამი მნიშვნელოვა- 
ნი ადგილი აქვს დათმობილი დასხივებულ ორგანიზმებში მიმდი- 
ნარე ეგზოგენური ინფექციის ფაგოთერაპიის საკითხს, მისი მოქმე- 
დების მექანიზმს. · 

შრომა ინტერესმოკლებული არ იქნება ამ მიმართულებით 

მომუშავე ბიოლოგიისა და მედიცინის სხვადასხვა დარგების (რა- 
დიობიოლოგი,ს მიკრობიოლოგია იმუნოლოგია, ვირუსოლოგია), 
ინფექციური პათოლოგია და სხვ.) წარმომადგენლებისათვის. 
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ფესავალი 

XX საუკუნე სამართლიანად ითვლება ატომის ეპოქად, დღეისა– 
თვის რადიოაქტიური გამოსხივება და. ატომური ენერგია სულ უფ- 
რო და უფრო ფართო გამოყენებას პოულობს სახალხო მეურნეობის 
სხვადასხვა დარგში. რადიოაქტიური გამოსხივებისა და ატომური 
ენერგიის ფართო გამოყენებამ მეცნიერებასა და ტექნიკაში, ატომუ- 
რი და თერმოატომგულის „იარაღის შექმნამ მეცნიერების წინაშე და- 
სახა ფრიად მნიშვნელოვანი პრობლემის შესწავლა –– რადიოაქტიეუ- 
რი გამოსხივების გავლენა ადამიანის, ცხოველების და მცენარეების 
ორგანიზმებზე. 

ცნობილია, რომ ორგანიზმზე მაიონიზებელი გამოსხივების გარ- 
კვეული ინტენსივობით მოქმედება იწვევს სხივურ დაავადებას, რომ–- 
ლის დამახასიათებელ სიმპტომკომპლექსში განსაკუთრებული ადგი- 
ლი უკავია ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური რეაქტიულობის შეცვ- 
ლას და ამის ნიადაგზე მიკრო- და მაკროორგანიზმის ნორმალური 
სიმბიოზის დარღვევას, რასაც თან სდევს ენდო- და ეგზოგენური ინ–- 

ფექციური პროცესების განვითარება. სხივური დაავადების ამ და– 
მახასიათებელ მოვლენას მნიშვნელობა აქვს არა მარტო მხოლოდ 
დასხივებული ორგანიზმისათვის, არამედ ის საშიშია აგრეთვე ირგვ– 
ლივ მყოფი კოლექტივისათვისაც, ვინაიდან ასეთი ორგანიზმი თვით 
ხდება ინფექციის საშიშ წყაროდ. 

ეჭვს გარეშეა, რომ მიკრო- და მაკროორგანიზმების ურთიერ- 
თობის დეტალური შესწავლა სხივური დაავადების დროს და ინ- 
ფექციის განვითარების თავიდან აცილების საშუალებების გამონახ- 

ვა წარმოადგენს მედიცინის ერთ-ერთ აქტუალურ საკითხს და დიდი 
პრაქტიკული მნიშვნელობისაა. 

ლიტერატურაში დიდძალი ფაქტობრივი მასალა მოიპოვება და- 
სხივებული მაკროორგანიზმებისა და მიკროორგანიზმების”ს ურთი-



ერთდამოკიდებულების თავისებურებებზე, ბუნებრივი და ხელოვნუ– 
რი იმუნიტეტის ცვლილებებზე, ორგანიზმის სხვადასხვა სისტემათა 
ფუნქციურ ცვლილებებზე და მრავალ სხვა საკითხზე, რომლებსაც 
უშუალო კავშირი აქვთ სხივური დაავადების პრობლემასთან. ეს 
მასალები მიღებულია როგორც ექსპერიმენტულ ცხოველთა დასხი–- 
ვების გზით, ისე იმ ადამიანებზე დაკვირვებებით, რომლებიც უბე– 
დური შემთხვევების შედეგად გახდენ რადიოაქტიური გამოსხივების 
მსხვერპლნი (პ. ნ. კისელევი და მისის თანამშრომლები –– 
1936 –– 1960, უორენი და დროგერი 1946, ბერენსი -·– 1951, კრონ- 
კაიტი –– 1951, ალენი, მოულდერი და სხვ. –– 1951, ლ. გემპელმანი, 
გ. ლისკო და დ. გოფმანი –– 1954, ვ. ლ. ტროიცკი და მისი თანამ– 

შრომლები –– 1955-1960, ნ. ნ. კლემპარსკაია და მისი თანამშრომ– 
ლები –– 1955––1960, ა. პ. ეგოროვი და ვ. ვ. ბოჩკარიოვი –– 1955, 
პ. დ. გორიხონტოვი –– 1954--1958 და სხვ.). 

ჩვენი მიზანია მოკლე მიმოხილვა გავუკეთოთ ამ საინტერესო 
საკითხზე დაგროვილ მდიდარ ლიტერატურულ მასალას „და შეძლე- 
ბისდაგვარად დავახასიათოთ სხივური დაავადების თავისებურებანი 
მიკრობიოლოგიის თვალთახედვით.



აუტოინფექცია და სხივური დაავადება 

დღეისათვის ჯერ კიდევ სადავოა საკითხი სხივური დაავადების 
პათოგენეზში აუტოინფექციის ხვედრითი წონის შესახებ, თუმცა 
კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკვლევები მიუთითებენ სხი- 
ვური დაავადების მიმდინარეობასა და გამოსავალზე მიკრობული 
ფაქტორის მნიშვნელოვანი გავლენის შერჩახებ. 

როგორც ცნობილია, ადამიანისა და ცხოველების ნორმალური 
მიკროფლორა უმთავრესად საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ბინად- 
რობს. რენტგენის სხივებით ნაწილობრივად დასხივებული ადამიპნი- 
სა და ცხოველების ფეკალური მასების ბაქტერიოლოგიური გამო–- 
კვლევისას დადგენილ იქნა ნაწლავის მიკროფლორის რაოდენობრი- 
ვი და ხარისხობრივი ცვლილებები (ლ. გ. პერეტცი და რ. ს. მოს– 
ტოვა––1933, ა. მ. იუგენბერგი, ლ..გ. პერეტცი და რ. ს. მოსტოვა–– 
1933, პ. ნ. კისელევი, ა. ი. ნაუმენკო და ე. ი. ბაკანი –– 1940, ფურ– 
ტი, კოლტერი და ჰოლენდი––1952, 1; ფურტი და კოლტერი––1953). 

რ. ვ. პეტროვმა (1957, 1) აღნიშნა, რომ 600 L-ით დასხივებული 
ვირთაგვების მსხვილ ნაწლავებში ბაქტერიების პირველდაწყებითი 
შემცირების შემდეგ ხდება მათი რაოდენობის მომატება, უპირატე– 
სად ნაწლავის ჩხირის ხარჯზე (მკვლევარის მიერ ჩატარებულ ექსპე– 
რიმენტში ნაწლავის ჩხირების საშუალო რაოდენობა, განავლიდან 
გამოყოფილი მიკრობების საერთო რაოდენობასთან შედარებით, 
45% შეადგენდა). 

აუტოინფექციის კერის. განვითარებახე რენტგენის. სხივების 
გავლენის შესწავლის. მიზნით ბ. გ. ავეტიკიანი და ა. გ. არტემოვა 

თეთრ თაგვებს ბრმა ნაწლავზე ადებდნენ ლიგატურას და ასხივებ- 
დნენ რენტგენის სხივებით. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად 
მათ დაადასტურეს, რომ როგორც ნაწლავის სანათურში, ისე მის 

კედელში, სადაც ყალიბდებოდა აუტოინფექციის 'კერა, დასხივების 
ხ



შედეგად მკვეთრად იზრდებოდა მიკრობების რაოდენობა (1956, 

1959). 
რენტგენის სხივებით (300 L) დასხივებული თეთრი თაგვების 

ნაწლავებში ბაქტერიების რაოდენობრივი და ხარისხობრივი ცვლი- 
ლებები მიიღეს აგრეთვე. ვინჩენტმა (1955), ნ. ნ. კლემპარსკაიამ, 
ვ. ფ. სოსოვამ (1959) და სხვ. 

სხივური დაავადების დროს ორგანიზმის ნორმალური მიკრო- 
ფლორის რაოდენობრივ და ხარისხობრივ ცვლილებებთან ერთად 
აღნიშნულ იქნა მიკროფლორის სხვადასხვა წარმომადგენლების გა- 
დასვლა სისხლსა და შინაგან ორგანოებში. უორენმა და უიპლმა 
(1922) რენტგენის სხივების ლეტალური დოზებით დასხივებული 
ძაღლების ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისას ზოგიერთი ცხოვე- 
ლის სისხლიდან და შინაგანი ორგანოებიდან (ფილტვები, ღვიძლი, 
თირკმელები) გამოჰყვეს ნაწლავის ჩხირები, სტაფილოკოკები, ენტე- 
როკოკები და სპოროგენული ჟრამდადებითი ბაქტერიები. 

მსგავსი შედეგები „იქნა მიღებული კრომის (1935) მიერ. მან 
დაადგინა, რომ რენტგენის სხივების 550 L დასხივებიდან 7 დღის 
შემდეგ თეთრი თაგვების სისხლი, ლიმფური კვანძები, ელენთა და 
ღვიძლი ინფიცირებული იყო ნაწლავის მიკროფლორის წარმომად- 
გენლებით. ეს მონაცემები დაადასტურეს ლოურენსმა და ტენანტმა 
(1937). მათ ჩაატარეს რენტგენის სხივების, ან ნეიტრონების ლეტა– 
ლური დოზებით დასხივებული თეთრი თაგვების ბაქტერიოლოგიუ- 
რი და ჰისტოლოგიური გამოკვლევები და აღნიშნეს, რომ დასხივე– 

ბიდან პირველი 4 დღის შეჭდეგ დაღუპული ცხოველების სისხლი- 
დან და შინაგანი ორგანოებიდან გამოიყოფოდნენ მიკრობი კომენსა- 
ლები, უპირატესად ნაწლავის ჩხირები. ქსოვილთა მორფოლოგიურ 

ცვლილებებთან ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის შედეგების შედა- 
რების საფუძველზე ავტორები თვლიან, რომ აუტოინფექციის განვი– 
თარება გაპირობებულია ქსოვილთა მორფოლოგიური ცვლილებე– 
ბით. ასეთი ახსნა სწორი არაა, ვინაიდან აღნიშნულ ექსპერიმენტებ–- 
ში ქსოვილთა მორფოლოგიური ცვლილებები განსაკუთრებით 
მკვეთრად იყო გამოხატული დასხივებიდან პირველი 4 დღის 
განმავლობაში დაღუპულ ცხოველებს შორის, ბაქტერიემია კი –- 
უფრო მოგვიანებით დაღუპულ თაგვებში. 

უკანასკნელ წლებში მრავალი შრომა გამოქვეყნდა (196, 207, 
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233, 255, 365 და სხვ.), რომლებშიც აღწერილია სხივური დაავადე– 
ბის მიმდინარეობა მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ადა- 
მიანებში. ამ შრომების განხილვისას ყურადღებას იპყრობს ის 
ფაქტი, რომ სხივური დაავადების დროს აღმოცენებული ინფექციუ- 
რი პროცესები უპირატესად გამოწვეულია კანის საფარველზე, ზემო 
სასუნთქ გზებში და ნაწლავებში მობინადრე, კომენსალი მიკრობე- 
ბით აუტოინფიცირების შედეგად. 

სხივური დაავადების პათოგენეზში აუტოინფექციის მნიშვნე- 
ლოვან როლზე. მიუთითებს მილერის, ხამონდის და ტომპკინსის 
(1950, 1; 1951; 1954; 1955) გამოკვლევები. ავტორები რენტგენის 
სხივების სხვადასხვა დოზებით (300--ძ600 L) ერთჯერადი დასხივე– 
ბის შემდეგ 2 კვირის განმავლობაში ყოველდღიურად ხოცავდნენ 
თეთრ თაგვებს ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევებისათვის. ჩატარე- 
ბული გამოკვლევების შედეგად მათ დაადგინეს, რომ დასხივებულ 
თაგვებში ბაქტერიემიის მკვეთრად გამოხატული პერიოდი ემთხვეო– 

და თაგვების მაქსიმალური დაღუპვის პერიოდს. 600 L-ით დასხივე– 
ბული თაგვების სისხლის ნათესები განსაკუთრებით უხვად იზრდე- 
ბოდა დასხივებიდან მე-9 დღეს (ხრდა იყო ნათესების 85%-ში). 
450 L-ით დასხივებული თაგვების სისხლიდან გაკეთებული ნათესე– 

ბი კი განსაკუთრებით ეფექტური აღმოჩნდა დასხივებიდან მე-10 
დღეს. აპ შემთხვევაში ზრდა მიღებულ იქნა ნათესების მხოლოდ 
54%-ში„ ნათესებიდან ყველაზე ხშირად გამოიყოფოდა ს820L 

იხმ1200!! (42%), 82CL. C0I| (20%), 82გCL. 0I010VI5(13%). ჩ5ისძი- 
ჯი0ი2§5 (9%). 5-0010ლC0CV5 (6,0%), გაურკვეველი გრამდადებითი 
ბაქტერიები (3%). 8ს8იL. მ1C2116805 (2%) და ანაერობები (გამოიყვ- 
ნენ მხოლოდ ერთ შემთხვევაში –– ელენთიდან მე-16 დღეს). ბაქტე– 

რიემია შემთხვევათა 91%-ში გამოწვეული იყო ბაქტერიების ერთი 
სახით, 9%-ში კი –– ორზე მეტი სახეებით. ჯანმრთელი დაუსხივებე– , 
ლი თაგვების ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების თანახმად, ბაქტე– 
რიათა ეს სახეები მიეკუთვნება მსხვილი ნაწლავების ნორმალურ 
მიკროფლორას და ამიტომ ავტორები თვლიან რომ დასხივებულ 

თაგვებში განვითარებული ბაქტერიემია წარმოადგენს მსხვილი ნაწ– 
ლავის ქვედა ნაწილიდან სისხლში ბაქტერიების გადასვლის შედეგს. 

რენტგენის სხივების 350 L და 450L დასხივებული ძაღლების 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისას ბენეტმა, რეკერსმა და სხვ. 

?



(1951) სისხლის 430 ნათესიდან 17%-ში მიიღეს ბაქტერიების ზრდა. 
მათ ექსპერიმენტში დასხივებული 54 ძაღლიდან დასხივების შედე–- 
გად დაიღუპა 32 ძაღლი, რომელთა შორის 72%-ს აღენიშნებოდა 

ბაქტერიემია, ძაღლებს, რომელთაც უვითარდებოდათ ბაქტერიემია, 
ერითროციტების რიცხვი უმცირდებოდათ 61%-მდღდე, მაშინ როდე– 
საც იმ ძაღლებში, რომლებშიც არ ვითარდებოდა ბაქტერიემია, 
ერითროციტების რიცხვი 74% აღწევდა. აქედან გამოზდინარე, ავ– 
ტორების მოსაზრებით. სისხლში აღმოჩენილი მიკროორგანიზმები 
შესაძლოა ნაწილობრივ აძლიერებდეს ანემია. ლეიკოციტური 
ფორმულის შესწავლისა მათ აღნიზწნეს, რომ ბაქტერიემიას” თან 

სდევდა ლეიკოპენია, თუმცა მათ ვერ მოახერხეს პირდაპირი დამო- 
კიდებულების დადგენა ლეიკოპენიასა და ბაქტერიემიას' შორის. 

რენტგენის სხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით 

დასხივებულ ცხოველებში ბაქტერიემიის განვითარება აღწერილ იქ– 
ნა აგრეთვე პ. ნ. კისელევის, ვ. ნ. სივერცევას და პ. ა. ბუზინის 

(1955), ვ. ლ. ტროიცკის და მ. ა. თუმანიანის (1955.1), სილვერმე– 

ნის, გრინმენის და სხვ. (1958) „და სხვ. მიერ. 

ზემოაღნიშნული ავტორებისაგან განსხვავებით, ბრაუნმა, ხან–- 
დენბერგმა და ტულისმა (1954) 500 L-ით დასხივებული ვირთაგვე– 
ბის სისხლისა და ლიმფის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისას უარ– 
ყოფითი შედეგები მიიღეს. უნდა აღინიშნოს, რომ ცხოველების 
ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას ისინი აწარმოებდნენ დასხივებიდან 
132 საათის განმავლობაში და ამიტომ მიღებული მონაცემები სა- 

ფუძველს არ გვაძლევს „გამოვრიცხოთ ბაქტერიემიის განვითარება 
უფრო მოგვიანებით ვადებში. 

სხივური დაავადების დროს აუტოინფექციური პროცესების 
განვითარებაში ნაწლავი“ მიკროფლორის მნიშვნელოვან როლზე 
მიუთითებს ბრანდერის, ბერსტეინის და მაკ-კარტის (1952) გამო- 
კვლევები. მათ დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივებით დასხივებული 
თაგვების სისხლიდან გამოყოფილი მიკრობები (0X+016ს§ იIII2ხI115, 
იაისძილთიიმ§5 მCVსფთIი05მ, ჩვ+8001იხმCLსი) თავიანთი ანტიგენუ- 
რი სტრუქტურით იდენტურნი იყვნენ დასხივებამდე თაგვების ნაწ– 
ლავებში არსებული ამავე სახის მიკრობებისა. 

რ. ვ. პეტროვმა (1957, 2) გამოიკვლია რენტგენის სხივების ლე– 
ტალური დოხებით დასხივებულ ვირთაგვებში ბაქტერიემაის განვი . 
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თარების დინამიკა და დაადგინა, რომ ორგანიზმში ნაწლავებიდან 

მოხვედრილი მიკრობების გავრცელება თანდათანობით ხდება. მა– 
გალითად, დასხივებიდან მე-2 დღისათვის მიკრობები იჭრებოდნენ 
ლიმფურ კვანძებში, უფრო მოგვიანებით (მე-3 დღეს) ––.ელენთაში, 
ხოლო სისხლში კი მიკრობები გადადიოდნენ მე-4--5 დღეს, სადაც 
მათი რაოდენობა მე-10 დღეს აღწევდა მაქსიმუმს. 

ჩვენ შევისწავლეთ (1960) რენტგენის სხივებით (450 L) დასხი- 
ვებულ თეთრ თაგვებში სხივური დაავადების მიმდინარეობა და და– 
ვპდგინეთ, რომ რენტგენის სხივების აღნიშნული დოზით დასხივე– 
ბული ცხოველების 70%-ს (მე-9-დან მე-15 დღემდე) შინაგანი ორ- 
განოებიდან გამოეყოთ .„გამოსვლის მიკრობები“ 88გ0CL. C011, 88CL. 
#ჩმIმ0011, §(მ0MVI0C0ლCV5 მ1ხV§, 0I0I6სპ VVIთმI3) მიკრობების 
ზრდა განსაკუთრებით უხვი იყო დასხივებიდან მე-9--13 დღეს 
გაკეთებულ ნათესებში (სურ. 1). მე-თ– დღეს გაიზარდა ნათესების 

ქ C§ C C9 C9 29 

90:კუჩ ირ 0C თ 

ლიი ირი” ვე 22 C4 9 

პრითა თ დ 00 29 
. დC1 Cჯახმმეჭიღან 

7 8 ” 8 § ი 20 25 

დ- 3ითC Cი 8ლ-ში« ხთ1თ20% რ – 1(აი”კმითიისა იჩა დ - ში თასს VMვია 

სურ. 1. რენტგენის სხივებით (450 L) დასხივებული თეთრი თაგვების 
შინაგანი ორგანოებიდან მიკრობთა ამოთესვის დინამიკა. 

66,6%, მე-11 დღეს –– 75%, მე-13 დღეს –– 45,8%. ნათესებიდან 
ყველაზე ხშირად გამოყოფილია 880L. ლC0ILI (37,4%), 83CL. იგIგხი!! 
433,3%), §(80იMVI0CC0CCV§ 81ხV§5 (19%), დI0(CII5 VVICმII§ (11,9%). 

სხივური დაავადების გამოვლინების მომენტისათვის (დასხივე– 

ბიდან მე-5 დღეს) ცხოველები კარგავდნენ საწყისი წონის 
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10,8–-16.5%. შემდეგში მათი წონის ცვლილებები ყოველ ცალ–- 
კეულ შემთხვევაში დამოკიდებული იყო სხივური დაავადების მიმ–- 
დინარეობასა და გამოსავალზე. გადარჩენილი თაგვები დასხივები- 

დან უკვე მე-10 დღეს ამჟღავნებდნენ წონის აღდგენის სუსტ ტენ–- 

„– 
1201 

წო
ნა
 
% 

V 

#0. 

დი 

90. 

80! 

  

  . , , ღღე ღასხივებიდან 
§ “ #49 5 20 25 30 

<–– რასხჩვებულეგი ( გაღარჩენილები) <> –– ღასხჩვებულები (პირველ (0 ღღეუი ღაღუჭულები) 

= – ჩასხიჭებულები (20-44–16 დღეებუმ რაღუაულები) =– ––ღაუსხიჭებლებჩ 

სურ. 2. რენტგენის სხივებით (450 L) დასხივებული თეთრი თაგვების 
წონის ცვლილებები. 

დენციას (ამ დროისათვის თაგვების წონა, მართალია, უმნიშვნე– 
ლოდ, მაგრამ მაინც მატულობდა). მომდეცნო პერიოდებში მათი წო– 

ნა შესამჩნევად გაიზარდა და დასხივებიდან მე-20-–-25-ე დღისათვის 

დასხივებამდე არსებულ დონეს დაუბრუნდა (სურ. 2). დაღუპულ 
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თაგვებში კი ან ხდებოდა წონის დაქვეითება (ადრეულად დაღუპულ 
თაგვებს შორის), ანდა დასხივებიდან მე-10 დღეს წონა ოდნავ მა–- 
ტულობდა, მაგრამ შემდეგში მაინც აღინიშნებოდა მისი მკვეთრი. 
დაქვეითება (მოგვიანებით დაღუპულ თაგვებში) წარმოდგენილი 
მასალის საფუძველზე ჩვენ ვთვლით, რომ სხივური დაავადების 
დროს ცხოველთა წონის ცვლილებები ასახავს პათოლოგიური პრო– 
ცესის მიმდინარეობას და ამიტომ დაავადების გამოსავალზე შეიძლე- 
ბა ვიმსჯელოთ დასხივებული ცხოველების წონის ცვლილებების მი– 
ხედვით. 

აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ პროსტრაციის მოვლენების». 
და აუტოინფექციის გაპნვითარების პერიოდში დაიღუპა დასხივებუ- 
ლი ცხოველების 50%. დაღუპული თაგვების 78%-ს შინაგანი ორ– 

განოებიდან გამოეყოთ მიკრობი კომენსალები (83830L. C0II, სმაL 

ხმX8C0I1, §(მიჩხVI0C0CლCV5 გ1ხV5 და სხვ.) ამ ფაქტიდან გამომდინარე, 
ჩვენ დავასკვნით, რომ დასხივებულ ორგანიზმში აუტოინფექციური 
პროცესების განვითარება ართულებს და, უმრავლეს შემთხვევაშ», 
განსაზღვრავს სხივური დაავადების გამოსავალს. 

სხივური დაავადების მიმდინარეობასა და გამოსავალზე აუტო–- 

ინფექციის მნიშვნელოვანი გავლენა დადგენილ იქნა ხამონდის, ტომ– 
პკინსის და მილერის მიერ (269). მათ ჩაატარეს რენტგენის სხივე- 
ბით (550 L) დასხივებული თეთრი თაგვების სისხლის ბაქტერიოლო– 
გიური გამოკვლევები და აღნიშნეს, რომ დასხივების შედეგად თა- 
გვებში ბაქტერიემიის განვითარება იწვევდა მათ დაღუპვას 24-–120 
საათის განმავლობაში. განსაკუთრებით სწრაფად (24 საათში) მაში5 
იღუპებოდნენ ცხოველები, როდესაც ბაქტერიემიას იწვევდა ხ§6ყ-. 
ძითიიმ§5 მლ-სფ!ი0§მ. მიღებულ შედეგებთან დაკავშირებით, ხა– 
მონდმა, კოლინგმა და სხვ. (1954) შეისწავლეს რენტგენის სხივების 
ამავე დოზებით დასხივებული თეთრი თაგვების მგრძნობელობა 
ჩაისძიოი0იმ§5 მCსდფI005მ მიმართ და ცხადჰყვეს, რომ დასხივები– 
დან 3--11 დღის შემდეგ აღნიშნული მიკრობებით თაგვების დას–- 
ნებოვნება იწვევდა დასხივებული ცხოველების ნაწილის დაღუპვას, 
მაშინ როდესაც დაუსხივებელ თაგვებში სიკვდილობას ადგილი არ- 
ჰქონია. დაღუპული თაგვების სისხლის ბაქტერიოლოგიური გამო- 

კვლევისას შეტანილ მიკრობებთან ერთად ავტორებმა გამოჰყვეს 
ნორმალური მიკროფლორის წარმომადგენლებიც. 
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სხივური დაავადების დროს აუტოინფექციის განვითარება შე- 
საძლებელია აგრეთვე ზემო სასუნთქ გზებში არსებული მიკრობე- 
ბით ორგანიზმის ინფიცირების შედეგად. 

ბრეხერმა და კრონკაიტმა (1951) დაადგინეს, რომ რენტგენის 

სხივებით (300–-150ე 1) დასხივების შედეგკდ დაღუპულ ძაღლებში 
თითქმის ყოველთვის ვითარდებოდა აგრანულოციტური ანგინა, რა- 
საც თან სდევდა ნუშისებრი ჯირკვლების დაწყლულება და დანეკ.· 
როზება, აქედან გამომდინარე, ავტორები აკეთებენ დასკვნას ნუშუ- 
რებიდან ორგანიზმში მიკრობთა ინვაზიის შესახებ. 

ბენეტმა, ჩასტენმა და ფლინტმა (1953) დაადგინეს, რომ ანოქ- 
სიის პირობებში რენტგენის სხივების 1200 და 1350 L დასხივებულ 
ვირთაგვებში ვითარდებოდა ფილტვების სეფსისური დაავადება, 
რაც შემდეგში პნევმონიაში გადადიოდა და იწვევდა ცხოველების 
დაღუპვას 2 კვირის განმავლობაში. დაღუპული ვირთაგვების გაკვე- 
თისას ფილტვების დაზიანება უპირატესად სხვადასხვა ხარისხით 
გამოხატული ანთებითი კერების სახით აღინიშნებოდა. 

ზემო სასუნთქ გზებში მყოფი მიკრობებით დასხივებული ორ- 
განიზმის ინფიცირების შესაძლებლობაზე. მიუთითებს ა. ე. ივანოვის 
და ვ. ფ. სოსოფას (1955) გამოკვლევები. მათ ექსპერიმენტში 
850––1150 L-ით დასხივებულ შინაურ კურდღლებში ინტრატრაქეუ- 
ლად პათოგენური (L ტიპის პნევმოკოკები) ან არაპათოგენური 

XIII ტიპის პნევმოკოკები, ნაწლავის ჩხი-ი) მიკრობების შეტანა 

იწვევდა ბაქტერიემიის განვითარებას, მაშინ როდესაც დაუსხივებე– 
ლი კურდღლების სისხლში მხოლოდ მათთვის პათოგენური IL ტიპის 
პნევმოკოკები გადადიოდა. 

დასხივებულ ცხოველებში ბაქტერიემიის განვითარება აღწე- 
რილ იქნა აგრეთვე რადიოაქტიური იზოტოპებით ორგანიზმის შინა- 
განი დასხივების დროს. კოლეტსკიმ და კრისტიმ (1951) ვირთაგგებ–- 
“რში მათი წონის 1 კგ-ზე 4 IC რადიოაქტიური ფოსფორის ინტრა- 
პერიტონეალურად შეტანისას ლიმფურ კვანძებსა და ელენთაში აღ- 
ნიშნეს ბაქტერიების შემცველი მრავლობითი ნეკროზული კერების 

განვითარება. 
ფოგელმა, კლარკმა, ხამონდმა და სხვებმა (1954) ჩაატარეს ნე– 

იტრონებისა და რადიოაქტიური კობალტის V გამოსხივების სუბ- 

ლეტალური დოზებით დასხივებული თეთრი თაგვების ბაქტერიო- 
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ლოგიური გამოკვლევები და ცხადჰყვეს, რომ დასხივებული ცხოვე– 
ლები უპირატესად ბაქტერიემიის მკვეთრად გამოხატულ პერიოდში. 
იღუპებოდნენ. ნეიტრონებით დასხივებულ თაგვებში ბაქტერიემია 
გრძელდებოდა მე-4-დან მე-11 დღემდე, ხოლო 1 გამოსხივებით 
დასხივებულებში კი მე-6-დან მე-15 დღემდე. ამასთან, 7» გამოსხი– 
ვებით დასხივებული თაგვების 71%-ს გამოეყოფოდა სტრეპტოკო- 
კები, ნეიტრონებით დასხივებული თაგვებიდან კი უპირატესად ნაწ- 

ლავის ჩხირები გამოიყოფოდა. ნეიტრონებით დასხივებულ თაგვებ- 
ში ბაქტერიემიის განვითარება აღწერილ იქნა აგრეთვე სილვერმე– 
ნის, ბონდის და სხვ. (1954) მიერ. 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემები გვიჩვენებს, რომ მაიონიზებელი- 
გამოსხივება თრგუნავს ორგანიზმის ბუნებრივ რეზისტენტობას მიკ– 
როორგანიზმების მიმართ, გამოჰყავს ორგანიზმი და მისი მიკრო– 
ფლორა ნორმალური სიმბიოზის მდგომარეობიდან. ვერ ხვდება რა 
ორგანიზმის წინააღმდეგობას, მეკრობი კომენსალები დაუბრკოლებ- 

ლად ვრცელდება ქსოვილებსა და შინაგან ორგანოებში. ამრიგად, 
მაკროორგანიზმის ბუნებრივი რეზისტენტობის დაქვეითება განაპი– 

რობებს სხივური დაავადების გართულებას ინფექციური პროცესე- 
ბით, რაც ამძიმებს და, უმრავლეს შემთხვევაში, განსაზღვრავს სხი– 
ვური დაავადების გამოსავალს.



ეგზოგენური ინფექციების მიმდინარეობა 

დასხივებულ ორგანიჭზმებში 

ვერნერმა ჯერ კიდევ 1905 წელს შეისწავლა ოქროსფერი სტა–- 
ფილოკოკის, სტრეპტოკოკის, ტუბერკულოზისა და ნაწლავის ჩხი- 

რების მიერ გამოწვეულ ინფექციურ პროცესებზე Lგ ბრომიდის 
მოქმედება და ცხადჰყო, რომ დასხივებული შინაური კურდღლების 
კანში აღნიშნული მიკრობების შეზელვით შეტანისას ვითარდებოდა 
ადგილობრივი პროცესი, რომელიც სწრაფად განიცდიდა გენერალი– 

ზაციას და იწვევდა ცხოველის დაღუპვას. 
საწინააღმდეგო შედეგები მიიღო კვადრონემ (1905). მან აღ–- 

წერა რენტგენის სხივებით დასხივებული თეთრი თაგვებისა და 
ზღვის გოჭების რეზისტენტობის მომატება ტეტრაკოკების, დიპლო- 
კოკებისა და მუცლის ტიფის ჩხირების მიმართ. დასხივებული ცხო– 
ველების რეზისტენტობის მომატებას მკვლევარი ხსნიდა ლეიკოცი- 
ტების დაშლის შედეგად დამცველი სუბსტანციების წარმოქმნით, 

თუმცა ამ სუბსტანციების მიღება სინჯარაში მან ვერ” მოახერხა. 
ლევენმა (1909) აღნთშნა, რომ რენტგენის სხივების დოზები, 

რომლებიც იწვევდა ლეიკოპენიის განვითარებას, აქვეითებდა შინაუ–- 
რი კურდღლების, ვირთაგვებისა და თეთრი თაგვების იმუნიტეტა 

სტაფილოკოკების, ჯილეხისა და. ლურჯი ჩირქის ჩხირების მიმართ. 
მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული სახაროვისა და ივანიცკი- 

ვასილენკოს (1914) მიერ. მათ ექსპერიმენტებში რენტგენის სხივე–- 

ბით დასხივებულ შინაურ კურდღლებში და ზღვის გოჭებში დიპ- 
ლოკოკურ ინფექციას და ჯილეხს უფრო მძიმე მიმდინარეობა ახა– 

სიათებდა დაუსხივებელ ცხოველებთან შედარებით. აქედან გამომ- 
დინარე, ავტორები თვლიან, რომ ინფექციური პროცესების მკურნა- 
ლობის მიზნით რენტგენთერაპიის გამოყენების დროს სიფრთხილეა 
საჭირო. 
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მორტონმა (1916) გამოავლინა, რომ ტუბერკულოზით დასნე– 

ბოვნებული შინაური კურდღლების რენტგენის სხივებით დასხივე– 
ბა იწვევდა ინფექციის მიმდინარეობის გამწვავებას და ცხოველე- 
ბის ადრეულ დაღუპვას. 

ფრიად საინტერესო დაკვირვება აქვს ჩატარებული ი. პ. კოო– 
ხოვს (1925). მან დაადგინა, რომ რენტგენის კაბინეტში მომუშავე 
პირებზე რენტგენის სხივების სისტემატური მოქმედება შეიძლება 

გახდეს ჩამქრალი ტუბერკულოზული კერების გამწვავების მიზეზი. 
ამის დასამტკიცებლად მკვლევარს მოჰყავს პირველი მსოფლიო 
ომის დროს ხარკოვში რენტგენოლოგებს შორის ტუბერკულოზის 
აფეთქების შემთხვევა. კორხოვის აზრით, რენტგენის სხივების ზე–- 
მოქმედებისას ორგანიზმში ვითარდება სისხლის ღრმა ცვლილებები, 
რაც მისგან გამომდინარე შედეგებით გაცილებით უფრო საშიშია, 
ვიდრე კანის ხილული დამწვრობა. 

იოვინის, ნასტასა და ბლეხმანის (1931) მონაცემებით, რენტგე– 
ნის სხივებით დასხივებული ზღვის გოჭები ტუბერკულოზის ჩხირე- 
ბით დასნებოვნებისას 8--16 დღეში იღუპებოდნენ, მაშინ როდესაც 
საკონტროლო ცხოველების დაღუპვა მხოლოდ 2-–3 თვის შემდეგ 
ხდებოდა, დასხივებულ ცხოველებში ბცჟ ვაქცინის შეტანა ინტოქ- 
სიკაციას არ იწვევდა. მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული ნელისისა 
და პიკარდის (1932) მიერ. 

რენტგენის სხივებით დასხივებული ზღვის გოჭების რეზისტენ- 

ტობის დაქვეითება ტუბერკულოხისადმი აღნიშნეს აგრეთვე ი. ბ. 
ბეილინმა და ლ. ს. კრეინინმა (1958), ვ. ა. სოლოვიოვამ, ტ. ა. ხუ- 
დუშინამ (1959) და სხვ. 

მაგრამ აღსანიშნავია, რომ ყველა მკვლევარი როდი მიუთითებს 
დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობის მომატებას ტუბერკუ- 
ლოხზის მიმართ. კორპერმა (1918) და კელერტმა (1918) ვერ მიიღეს 
რენტგენის სხივებით დასხივებული ზღვის გოჭების მგრძნობელო- 
ბის მომატება ტუბერკულოზისადმი. თუმცა ისიც უნდა ითქვას, რომ 

კელერტის ექსპერიმენტებში დასხივებულ ცხოველებში (დაუსხი- 
ვებლებთან შედარებით) უფრო მაღალი იყო სიკვდილობა მეორადი 
ინფექციების მიმართ მათი რეზისტენტობის დაქვეითების გამო. 

ეპშტეინმა (1926) შეისწავლა რენტგენის -·სხივების გავლენა 

ზღვის გოჭებში ტუბერკულოზის მიმდინარეობახე და დაადგინა, 
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რომ დასხივება გავლენას არ ახდენდა ტუბერკულოზით დასნებოვნე– 

ბული ზღვის გოჭების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობაზე. 
ასეთ მონაცემებს შეესაბამება ეკისა და გილისოსნის (1954) გა- 

მოკვლევები. მკვლევარები 7 დღის განმავლობაში ყოველდღიურად 
ასხივებდრენ ზღვის გოჭებს რენტგენის სხივების 200 L-ით (დასხი- 
ვების საერთო დოზა შეადგენდა 1400 L). დასხივებიდან 1--4 კვი- 

რის შემდეგ ცხოველებს ასნებოვნებდნენ ტუბერკულოზის ჩხირე- 
ბით. აღსანიშნავია, რომ ავტორებმა ვერ მიიღეს არსებითი განსხვა– 

ვება დასხივებულ და დაუსხივებელ ცხოველებს შორის ტუბერკუ- 
ლოზის მიმდინარეობაში. 

მათგან განსხვავებით, ე. ი. როხლინამ (1952) ტუბერკულოზით 
დასნებოვნებული ზღვის გოჭების კანქვეშ 17,5 ი1Cძქძ რადონის შე– 

ტანით მიიღო ინფექციის მიმდინარეობის შემსუბუქება. 
ლ. ბ. აქსუელორდის, ე. დ. დუბოვის და სხვ. (1959) მონაცემე · 

ბით, რენტგენის სხივებით (1400 L) ზღვის გოჭების დასხივება იწ- 

ვევდა ტუბერკულოზური ალერგიის დაქვეითებას და პერიფოკა- 
ლური რეაქციის შემცირებას. ამავე ავტორებმა შემდგომი გამო– 
კვლევებით (1960) დაადგინეს, რომ ტუბერკულოზის ჩხირებით და- 
სნებოვნებულ ზღვის გოჭებში რადიოაქტიური ფოსფორის LL" დი- 
დი დოზების ფონის 1 კგ-ზე 0,5 IC) იწვეცდა ინფეჭციის გენერალი– 
ზაციას; რადიოაქტიური ფოსფორის 5-ჯერ მცირე დოზის შეტანისას 
კი ტუბერკულოზი მსუბუქად მიმდინარეობდა. 

ამრიგად, ლიტერატურაში აზრთა სხვადასხვაობაა დასხივებულ 
ცხოველებს შორის ტუბერკულოზის მიმდინარეობის შესახებ. ეს 
კი იმითაა გამოწვეული, რომ მკვლევარები არ იცავდნენ რენტგენის 
სხივების დოზირების სიზუსტეს, ზოგიერთი მათგანი დოზებს გან- 
საზღვრავდა განვითარებული ლეიკოპენიის ხარისხით, ზოგი კი დას– 
ხივების დროის მიხედვით. ამავე დროს სათანადო ყურადღება არ 
ექცეოდა დასხივების ფიზიკურ პირობებს. სხვადასხვა ექსპერიმენ- 
ტებში დასხივება სხვადასხვა ძაბვისა და დენის ძალის დროს წარ- 
მოებდა. ამასთან; დასხივებისათვი” გამოიყენებოდა. სხვადასხვა 
ფილტრები, ზოგიერთ შემთხვევაში კი დასხივება საერთოდ ფილტ- 
რების გარეშე. ხდებოდა. სწორედ ამ მიზეზებით უნდა აიხსნას ლი- 
ტერატურაში არსებულ აზრთა სხვადასხვაობა რენტგენის ბიოლო- 
გიური მოქმედების შესახებ. 
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დასხივებულ ცხოველებში მწვავე ბაქტერიული ინფექციების 
მიმდინარეობის შესახებ არსებული ლიტერატურის მასალის განხილ- 
ვისას ყურადღებას იქცევს ის გარემოება რომ ზემოაღნიშნული 
მიზეზებისა და სხვა მეთოდური ნაკლოვანებების (ექსპერიმენტული 
ცხოველების მცირე რაოდენობა, მიკრობების არაზუსტი დოზირება 
და სხვ.) გამო 1945––50-იან წლებამდე ჩატარებული ექსპერიმენტუ- 

ლი გამოკვლევების შედეგები მკვეთრად ეწინააღმდეგება ერთმა- 
ნეთს. უკანასკნელი 5–10 წლის განმავლობაში ატომური ფიზიკისა 
და რადიოქიმიის განვისარებამ, რადიოაქტიური იზოტოპების სულ 

უფრო და უფრო ფართოდ გამოყენებამ მეცნიერულ-კვლევით მუ- 
შაობაში, დაბოლოს ატომური იარაღის შექმნამ მკვლეცართა წინაშე 
დააყენა ამოცანა მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ორ- 
განიზმში მიმდინარე ინფექციური პროცესების შესწავლის შესახებ. 
უკანასკნელ წლებში მნიშვნელოვანი რაოდენობით გამოქვეყნდა ამ 
საკითხისადმი მიძღვნილი შრომები, რომელთა ავტორებს წინა წლე- 
ბის გამოკვლევებთან შედარებით კვლევის უფრო ზუსტი მეთოდები 
აქვთ გამოყენებული. 

XX საუკუნის 40-იან წლებამდე რენტგენის სხივებს უპთრატე- 
სად კანის ჩირქოვანი ანთებითი პროცესების მკურნალობისათვის 
იყენებდნენ და ამიტომ. რენტგენთერაპიის თეორიული საფუძვლე- 
ბის დაზუშავების მიხნით ექსპერიმენტულ მასალაზე ხდებოდა დას- 

ხივებულ ორგანიზმებში სტრეპტო და სტაფილოკოკური ინფექციე- 
ბის მიმდინარეობის შესწავლა. 

კორპერმა და ჩოვიმ (1920) დაადგინეს, რომ დასნებოვნებამდე 
რამდენიმე საათით ადრე რენტგენის სხივების სუბლეტალური დო- 
ზებით თეთრი თაგვების დასხივება ზრდის მათ მგრძნობელობას 
სტრეპტოკოკებისა და პნევმოკოკების მიმართ. 

„ლიტერატურაში მოიპოვება ცნობები, რომლებიც მიუთითებს 
რენტგენის სხივებითთ ლოკალურად დასხივებულ ცხოველებში 
სტრეპტო და სტაფილოკოკური ინფექციის მსუბუქ მიმდინარეობაზე. 
მაგალითად, შეფერმა (1927) ცხადჰყო, რომ კურდღლების სტაფი- 
ლოკოკური აბსცესების დასხივება რენტგენის სხივების 20% 1IC0V- 
ით იწვევდა აბსცესების ადრეულ გახსნას და სწრაფ განკურნებას 

დაუსხივებელ ცხოველებთან შედარებით. 

92. ნ. ჩჯოჯიბაშიილი 19



ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული ბასისა და იაროშკას 
(1928) მიერ. მათ დაადგინეს, რომ სტრეპტოკოკებით ინტრავენური 
დასნებოვნებიდან 5 საათის შემდეგ ან დასნებოვნებამდე 12--14 
საათით ადრე მუცლის არეში რენტგენის სხივების 325--350 L-ით 
დასხივებული შინაური კურდღლები 3--4 დღით გვიან იღუპებოდ- 
ნენ საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით. დასხივებული ცხოვე- 

ლების რეზისტენტობის მომატებას ავტორები ხსნიან რეტიკულურ- 
ენდოთელური სისტემის აქტივაციით. ამის დასამტკიცებლად მათ 
კურდღლის წვივის ძვალში დასხივებიდან 14 საათის შემდეგ შეჰ- 
ქონდათ სტრეპტოკოკების ბულიონის კულტურის 2 მლ, მიკრობე– 
ბის შეტანიდან 6 საათის შემდეგ ძვლის ტვინიდან ამზადებდნენ 
ნაცხებს და იკვლევდნენ პისტოციტებისა და ლეიკოციტების მიერ 
ფაგოცეტირებული მიკრობების რაოდენობას. ნაცხების შესწავლი- 
სას აღმოჩნდა, რომ ფაგოციტოზი უფრო მკვეთრად იყო გამოხა- 
ტული დასხივებულ ცხოველებში დაუსხივებელთან შედარებით. 
აქედან გამომდინარე, ავტორები აკეთებენ დასკვნას რენტგენის სხი- 

ვებით რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის სტიმულაციის შე- 

სახებ. 
ფრიდი (1937) პნევმოკოკების ინტრატრაქეულად შეტანიდან 9––-22 

საათის შემდეგ ზღვის გოჭების გულმკერდის მიდამოს ასხივებდა 
რენტგენის სხივების 90-–95 L|-ით. დასხივებიდან სხვადასხვა ვადებ– 
ში დასხივებული და საკონტროლო ცხოველების ჰისტოლოგიური 

გამოკვლევების საფუძველზე ავტორი იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ 
უქსპერიმენტული პნევმონიის ადრეულ სტადიაში რენტგენის სხი- 
ვებით ცხოველების დასხივება იწვევს ინფექციის მიმდინარეობის 
შემსუბუქებას. 

ასეთივე შედეგები იქნა მიღე ბული სოტოს, ბრუნშვიგია და 
შლუტცის (1938) მიე“, თუმცა მათ ექსპერიმენტებში ზოგჯერ დას- 
ხივებული ანთებადი კერის უკუგანვითარება უფრო ნელა ხდებოდ- 

დაუსხივებლებთან შედარებით. 
სეფსისურ ანთებით პროცესებზე რენტგენის სხივების თერა- 

პიული ეფექტურობის დადგენის მიზნით ზაბლუდოვსკი და სხვ. 
(1925) შინაურ კურდღლებს ლოკალურად ასხივებდნენ რენტგენის 

სხივების დოზებით 25-50% IICL, დასხივებამდე, და დასხივების 

შემდეგ კურდღლების კანქვეშ შეჰქონდათ პათოგენური აერობებისა 
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და ანაერობების შემცველი მიწის წყალხსნარი აღნიშნული წყალ- 
ხსნარის 4--–6 მლ შეყვანისას ცხოველების ერთ ნაწილში ვითარდე- 
ბოდა ფართო ჩირქგროვები, ნაწილი კი იღუპებოდა სეფსისოპიე- 
მიით ან ტეტანუსით. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტო- 
რებმა ვერ მიიღეს რენტგენის სხივების თერაპიული ეფექტი. დას- 
ხივებულ ცხოველებს შორის სიკვდილობა უფრო მაღალი იყო და- 
უსხივებლებთან შედარებით. უნდა აღინიშნოს, რომ ამ ექსპერი- 
მენტებში ერთდროულად არ ხდებოდა საცდელი და საკონტროლო 
ცხოველების დასნებოვნება და ამიტომ დასნებოვნებისათვის გამო- 
ყენებული მიკრობების დოზირება არ იყო ზუსტი, ვინაიდან მიწის 
სხვადასხვა ნიმუშები სხვადასხვა რაოდენობით შეიცავს მიკრობებს. 

ეს მონაცემები სავსებით შეესაბამება კორპერისა და ჩოვის 
(230) გამოკვლევებს. მათ დაადგინეს, რომ დასნწებოვნებამდე რამდე– 
ნიმე საათით ადრე რენტგენის სხივების სუბლეტალური დოზებით 
თეთრი თაგვების დასხივება ზრდის მათ მგრძნობელობას სტრეპტო- 
კოკებისა და პნევმოკოკების მიმართ. 

კრენინგერ-გუგენბერგერმა (1933) დაადასტურა, რომ რენტგე- 
ნის სხივების 350--450 L-ით დასხივებიდან 45 წუთის ან 4 საათის 
შემდეგ 1I9CL-8ლ0ლCVI5 ICIIგნი6V§ 24-საათიანი აგარის კულტურით 

დასნებოვნებულ თეთრ თაგვებში მცირდებოდა სიცოცხლის საშუა- 
ლო ხანგრძლიობა და უფრო დიდი რაოდენობით იღუპებოდნენ 
ცხოველების საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. მანვე დაადგინა, 
რომ თაგვის ტიფის მიკრობების ბაცილმტარებელი თეთრი თაგვების 
დასხივება რენტგენის სხივების სუბლეტალური დოხებით იწვევდა 
დასხივებული თაგვების ერთი ნაწილის დაღუპვას, მაშინ როდესაც 
საკონტროლო ცხოველებში სიკვდილობა არ აღინიშნებოდა. დას- 

ხევებიდან 5 კვირის შემდეგ ყველა დასხივებული თაგვი ბაცილმტა- 
რებელი აღმოჩნდა. ამასთან, უმრავლესობის სისხლიდან გამოიყო 
თაგვის ტიფის მიკრობები. დაუსხივებელ ცხოველებში კი 5 კვირის 

შემდეგ ბაცილმტარებლობის შემთხვევები გაცილებით ნაკლები იყო, 
ხოლო სისხლიდან თაგვის ტიფის მიკრობები არც ერთხელ არ ყო- 

ფილა გამოყოფილი. 
ნეიტრონებით (81,4 LI) დასხივების შემდეგ სტაფილოკოკების 

მიმართ თეთრი თაგვების მგრძნობელობის მომატებაზე მიუთითებენ 
აყრეთვე ელი და როსი (1947).



ფრიად საინტერესოა შეხმეისტერის, ბონდის და სვიფტის (1952) 
გამოკვლევები. მათ შეისწავლეს რენტგენის სხივების 350 L-ით 
დასხივებულ თეთრ თაგვებში სტრეპტოკოკური ინფექციის მიმდინა– 
რეობა და ცხადჰყვეს, რომ სხივური დაავადების სხვადასხვა პერი–- 
ოდში ცხოველების მგრძნობელობის მომატება ჰემოლიზური სტრეპ- 
ტოკოკისადმი სხვადასხვა ხარისხითაა გამოხატული. 

მგრძნობელობის შესამჩნევი მომატება იწყებოდა დასხივები- 

დან მე-3 დღეს და მაქსიმუმს აღწევდა მე-15 „დღეს, 30-ე. დღისათვის 
კი ნორმას უბრუნდებოდა. დასხივებულ ორგანიზმებში ლეიკოცი- 
ტების რაოდენობისა და ჰისტოლოგიური ცვლილებების შესახებ 
არსებული ლიტერატურის მასალასთან მიღებული მონაცემების შე- 

დარების საფუძველზე მკვლევარები თვლიან, რომ არ არსებობს პა- 
რალელიზმი დასხივებული ორგანიზმის ჰემატოლოგიურ და პისტო- 
ლოგიურ ცვლილებებსა და «ინფექციისადმი მისი მგრძნობელობის 
ცვლილებებს შორის. უნდა აღინიშნოს, რომ ამ ექსპერიმენტების 
დროს არ იყო დაცული ცხოველების დასნებოვნების მეთოდიკის 
სიზუსტე, დასნებოვნება ხდებოდა აეროზოლის საშუალებით და 

ამიტომ დასხივებული და დაუსხივებელი ·ცხოველების მიერ ჩასუ5- 
თქული მიკრობების რაოდენობა შეიძლება სხვადასხვა ყოფილიყო. 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული კაპლანის და სხვ. (1952) 

მიერ. აღსანიშნავია, რომ მათ ექსპერიმენტებში რენტგენის სხივების 
დიდი დოზების (485 L) გამოყენების მიუხედავად, თეთრი თაგვების 
მგრძნობელობის მომატებას ჰემოლიზური სტრეპტოკოკისადმი ხან- 
მოკლე ხასიათი ჰქონდა (დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობა 
მაქსიმალურად მატულობდა მე-3-–7 „დღეს და მე-15 დღეს კი საწყის 

დონეს /უბრუნდებოდა). 
კლაპერმა, რობერტსმა და სხვ. (1954) გამოაქვეყნეს ცნობები 

პნევმოკოკებისადმი რენტგენის სხივების სუბლეტალური დოზებით 
(350 .) დასხივებული თეთრი თაგვების მგრძნობელობის მომატების 
შესახებ. მათ ექსპერიმენტებში დასხივებიდან 3–-6 დღის შემდეგ 
პნევმოკოკების კანქვეშ შეტანა დასხივებულ თაგვებში იწვევდა ბაქ- 
ტერიემიის სწრაფ განვითარებას და მათ ადრეულ დაღუპვას დაუსხი– 

ვებელ ცხოველებთან შედარებით. 
ამრიგად, ლიტერატურის მონაცემების მიხედვით, რენტგენის 

სხივების სუბლეტალური დოზებით ორგანიზმის დასხივება იწვევს 
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მისი ბუნებრივი იმუნიტეტის დაქვეითებას სტრეპტო- სტაფილო- და 
პნევმოკოკური ინფექციების მიმართ. აღნიშნული ინფექციების მე- 
მართ დასხივებული ცხოველების რეზისტენტობის დაქვეითების ხან– 
გრძლიობის შესახებ არ არსებობს ერთგვაროვანი მონაცემები, რაც 
უნდა აიხსნას სხვადასხვა ჯიშის ექსპერიმენტული ცხოველების 
სხვადასხვა რადიოლოგიური მგრძნობელობით და მათი დასნებოვ- 
ნების სხვკდასხვა მეთოდებით. 

XX საუკუნის 40-იან წლებამდე რენტგენის სხივები იშვიათად 
გამოიყენებოდა ნაწლავთა ინფექციების მკურნალობის მიზნით და 
ამიტომ დასხივებულ ორგანიზმებში ნაწლავთა ინფექციების მიმდი– 
ნარეობის შესწავლასაც არ ექცეოდა სათანადო ყურადღება, უკა- 
ნასკნელ წლებში კი განსაკუთრებით გაიზარდა მკვლევართა ინტე–- 
რესი ამ საკითხისადმი, ვინაიდან ამ დროისათვის ჩამოყალიბდა წარ- 
მოდგენა სხივური დაავადების შესახებ. ახლა დადგენილია, რომ 
მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზე- 
ბით დასხივების შედეგად ორგანიხმი რეცეპტორული აპარატი, 

ნერვული გამტარებლები და ცენტრები განიცდიან ფუნქციურ ღა 
სტრუქტურულ ცვლილებებს (პიქსი და მონტგომერი –- 1952, 
პ. ფ. მინაევი –– 1953, არნოლდი, ბეილი და სხვ. –– 1954, ა. ვ. ლე– 
ბედინსკი –– 1955, მ. ნალივანოვი –– 1956, 1, 2 და სხვ.), რაც იწვევს 
ორგანიზმის რეაქციულობის შეცვლას გარეგანი გაღიზიანების მი- 

მართ. აქედან გამომდინარე, უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს ცვლილებები 
გავლენას მოახდენს დასხივებულ ორგანიხმებში განვითარებული 
ინფექციური პროცესების მიმდინარეობაზე და მათ თავისებურე- 
ბებზე, რადგანაც ინფექციური პროცესის განვითარება, მისი თავი- 
სებურებანი და გამოსავალი ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში იპ 
თანაფარდობისა და ურთიერთმოქმედების შედეგია, რომელიც არ- 

სებობს მიკრობის ვირულენტობას, ორგანიზმის რეაჭციულობასა და 
გარემოს პირობებს შორის. 

ერთი და იგივე ეტიოლოგიური ფაქტორის დროს დაავადების 
სხვადასხვა კლინიკური ფორმების განვითარება გაპირობებულია 
მაკროორგანიზმის იმ რეაქციებით, რომლებითაც პასუხობს იგი მას- 

ში შეჭრილი პათოგენური მიკრობების ცხოველმყოფელობას, მიკ- 
რობული გაღიხიანებისადმი ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია წარ- 
მოადგენს მოძრავ, ლაბილურ, ცვალებად პროცესს, რომელიც და- 
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მოკიდებულია არა მარტო გამღიზიანებლის თვისებებზე, არამედ აგ– 
რეთვე ორგანიხმის რეაქციულ შესაძლებლობებზე და განსაკუთრე–- 
ბით ცენტრალური ნერვული სისტემის მდგომარეობაზე. ცენტრ:- 
ლური ნერვული სისტემა, რომელიც მონაწილეობს ყველა ძირითად 
სასიცოცხლო ფუნქციაში, დ დიდ როლს ასრულებს აგრეთვე ორგა- 
ნიზმის თავდაცვითი თვისებების განვითარებაში (ა. გ. მოლოტკო– 
ვი –- 1934, ვ. ა. ფედერი –– 1941, ვ. ს. კოხლოვი –– 1949, პ, ფ. 
ზრადოვსკი –– 1950, ა. გ ივანოვ-სმოლენსკი –– 1951, ა. დ. სპე– 
რანსკი –– 1951, ა. დ. ადო –– 1952, მ. კ. კარპოვი –– 1952, ვ. ე. ყუ– 
რაშვილი –– 1953 და სხვ.). 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემასთან ერთად სხივური დაავადების 
დროს მნიშვნელოვან ცვლილებებს განიცდის აგრეთვე ორგანიზმის 
ყველა სხვა დანარჩენი ფიზიოლოგიური სისტემა განსაკუთრებით 
სისხლმბადი და საჭმლის მომნელებელი სისტემები და ამიტომ 
სხივური დაავადების დროს ნაწლავთა ინფექციების მიმდინარეო–- 
ბის შესწავლა დიდ თეორიულ და პრაქტიკულ ინტერესს წარმო- 
ადგენს. 

პ. ნ. კისელევმა (1936) დაამტკიცა, რომ რენტგენის სხივების 
#M-ILს-ით დასხივებიდან 13 დღის შემდეგ თეთრ თაგვებში 
ინტრაპერიტონეალურად 883CL იმ”მLVინ! სმოIალ0ე მიკრობების 
მინიმალური სასიკვდილო დოზის შეყვანისას დაღუპული ცხოველე- 
ბის პროცენტული რაოდენობა ერთნაირი იყო დასხივებულ და და- 
უსხივებელ თაგვებს შორის. ამასთან, დასხივებული თაგვების სი–- 
ცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა 1-–2 დღით მეტი იყო დაუსხივე– 
ბელი თაგვების სიცოცხლის საშუალო ჩხანგრძლიობასთან შე- 
დარებით. მოყვანილი ექსპერიმენტული მასალის განხილვისას ხაზი 
უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ კისელევი ცხოველების მგრძნო- 
ბელობის შესწავლას ახდენდა დასხივებიდან 14 დღის შემდეგ, ე. ი 
იმ პერიოდისათვის, როდესაც რენტგენის სხივების გავლენით შეც- 
ვლილი ცხოველების მგრძნობელობა აღნიშნული ინფექციისბდმი 
უბრუნდებოდა ან უკვე დაუბრუნდა საწყის დონეს. 

ბისჰარდი, ჰენტი და სხვ. (1942) რენტგენის სხივების 150––600 

I-ით ლოკალურად დასხივებულ შინაურ კურდღლებს ასნებოვნებ- 

დნენ 6. C0I| ისეთი დოხით, რომელიც იწვევდა კურდღლის დაღუპ– 
ვას 9–-12 საათში. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტორებ– 
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მა დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივებით დასხივება იცავდა ცხოვე– 

ლების ნაწილს დაღუპვისაგან, რენტგენის სხივების დამცველი მოქ- 
მედება მაქსიმალურად იყო გამოხატული დასხივებიდან 48 საათის 
შემდეგ და მე-7 დღეს კი აღარ აღინიშნებოდა. ანალოგიური შედე– 
გები იქნა მიღებული შინაურ კურდღლებში დახოცილი მიკრობების 
შეტანისას. აქედან გამომდინარე, ავტორები აკეთებენ დასკვნას 
რენტგენის სხივების ანტიტოქსიკური მოქმედების შესახებ. ავტორე– 
ბი თვლიან, რომ რენტგენის სხივების უშუალო მოქმედების შედე– 
გად ხდება ლეიკოციტების დაშლა, რასაც თან სდევს ანტისხეულე– 
ბის, ფერმენტებისა და სხვა დამცველი სუბსტანციების განთავი–- 

სუფლება. 
სანფორდმა და ნოგესმა (1957) შეისწავლეს რენტგენის სხივე– 

ბის 200 და 400 I-ით დასხივებული თეთრი და რუხი თაგვების 
მგრძნობელობა ს. C0I, ტოქსინისადმი და დაადგინეს, რომ დაკვირ– 
ვების მთელი პერიოდის (21 დღის) განმავლობაში, მიუხედავად 
სხივური დაავადების განვითარებისა (რაზედაც მიუთითებს ლეიკო- 

პენიის განვითარება და წონის დაკლება), არ იცვლებოდა დასხივე– 

ბული ცხოველების მგრძნობელობა ს. C0I! ტოქსინისადმი. 
საწინააღმდეგო შედეგები იქნა მიღებული შეხმეისტერის, 

პაულისენის და ფიშმენის (1953) მიერ. მათ შეისწავლეს რენტგენის 
სხივების სხვადასხვა დოზებით დასხივებული თეთრი თაგვების 
მგრძნობელობა 581. 0ი10LILIძ15 და LC. C01| მიმართ და ცხადჰყვეს, 
რომ რენტგენის სხივების 200-–450 L-ით დასხივებულ ცხოველებში 
მკვეთრად იზრდებოდა მგრძნობელობა აღნიშნული მიკრობებისადმი. 
დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობის მომატების ხანგრძლი– 
ობა დამოკიდებული იყო დასხივების დოზაზე რაც უფრო დიდი 
იყო დასხივების დოზა, მით უფრო ხანგრძლივი იყო მგრძნობელო–- 

ბის მომატება და, პირიქით მაგალითად, 350 L-ით დასხივებული 
თაგვების მგრძნობელობა 581. 06ი1CILIძ1)ს მიმართ საწყის დონეს 
უბრუნდებოდა 30 დღის, ხოლო 200 L-ით დასხივებულ თაგვებში 
კი –– 15 დღის შემდეგ. L'. C011 მიმართ 450 L-ით დასხივებული თაგ– 
ვების მგრძნობელობა არ უბრუნდებოდა ნორმას 60 დღის შემდეგ, 
მაშინ როდესაც 200--350 L-ით დასხივებული თაგვების მგრძნობე– 
ლობა L. C01| მიმართ საწყის დონეს 11 დღისათვის უბრუნდე-. 
ბოდა. 

ს) 
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მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივეებულ ჯ„ცხოველებში ნაწ- 
ლავთა ინფექციების მიმდინარეობის შესახებ არსებული ლიტერა- 
ტურის განხილვისას განსაკუთრებით უნდა აღინიშნოს ის შრომები. 
რომლებიც ეხება დასხივებულ თეთრ თაგვებში ექსპერიმენტული 
თაგვის ტიფის მიმდინარეობას, რადგან იგი წარმოადგენს თაგვების 
„ბუნებრივ“ ინფექციას, რომლის დროსაც ინფექციური პროცესი 
გაივლის თავისი ბუნებრივი განვითარების ყველა ეტაპს (ა. ა. ვალდ- 
მანი –– 1939, კ. მ. როზენტალი –– 1940). ამ მხრივ საინტერესოა 

გოუენის და ცელეს (1945) გამოკვლევები. მათ დაადგინეს, რომ 
რენტგენის სხივების 300––-–700 L-ით დასხივებიდან 15 დღის შემდეგ 
თაგვის ტიფის მიკრობებით დასნებოვნებულ თეთრ თაგვებში 

სიკვდილობა გაცილებით მაღალი იყო დაუსხივებლებთან შედარე- 
ბით. ამასთან, დასხივებულ თაგვებს შორის დაღუპული ცხოველების 
რაოდენობა მით უფრო მაღალი იყო. რაც უფრო დიდი იყო დასხი- 
ვების დოზა. თაგვის ტიფის მიკრობებისადმი დასხივებული თაგვე– 
ბის მგრძნობელობის მომატებას ავტორები ხსნიან რენტგენის სხი– 
ვების ზემოქმედების შედეგად ლეიკოციტების რაოდენობის შემ- 
ცირებით. რასაკვირველია, ასეთი ახსნა ცალმხრივია, ვინაიდან ახლა 
ცნობილია, რომ მაიონიზებელი გამოსხივების გავლენით სისხლმბა–- 
დი ორგანოების ფუნქციური ცვლილებები მხოლოდ ერთ-ერთი 
გამოვლინებაა იმ მრავალფეროვანი დაზიანებებისა რომლებსაც 

ადგილი აქვს დასხივებულ ორგანიზმში. 
პენკინსმა, დონალდსონმა და მარკუსმა (1956) ცხადჰყვეს, რომ 

რენტგენის სხივების 350 L-ით თეთრი თაგვების დასხივება ზრდის 
მათ მგრძნობელობას თაგვის ტიფის მიკრობების –– §1-06010000ლ0V5 
ჩგიოთიIVIICI5, )სC50ჩ6”1Cჩ18 C0I| და 88CL. იმIმC0) მიმართ. მათ 
ექსპერიმენტებში ცხოველების მგრძნობელობის მაქსიმალურ მომა- 
ტებას ადგილი ჰქონდა დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ. 

ვ. ნ. სივერცევამ (1956, I). შეისწავლა რენტგენის სხივების სუბ– 

ლეტალური დოზებით (470 L) დასხივებულ თეთრ თაგვებში ექსპე– 
რიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობა და დაადგინა, რომ დასხი– 
ვებიდან 16 დღის განმავლობაში მკვეთრად მატულობს თაგვების 
მგრძნობელობა თაგვის ტიფის მიკრობებისადმი, რის შემდეგ იგი 
თანდათან კლებულობს და უბრუნდება საწყის დონეს 30-ე დღი- 
სათვის. ცხოველების ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისას დაკვირ– 
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ვების მთელი პერიოდის განმავლობაში დასხივებული ცხოველების 
სისხლიდან და შინაგანი ორგანოებიდან გამოიყოფოდა თაგვის ტი– 
ფის მიკრობები, მაშინ როდესაც საკონტროლო ცხოველებიდან 
აღნიშნული მიკრობები მხოლოდ ცალკეულ შემთხვევებში გამოიყო– 
ფოდა რეგიონარული ლიმფური კვანძებიდან. აქედან გამომდინარე, 
ავტორები აკეთებენ დასკვნას მეზენტერიალური ლიმფური კყვანძე– 
ბის ბარიერული ფუნქციის დაქვეითების შესახებ. მსგავსი შედეგები 
იქნა მიღებული ბ. ა. ჩუხლოვინის (1959, I) მიერ. 

ლ. ა. იაკოვლევამ და სხვ. (1957) გამოავლინეს, რომ რენტგე- 
ნის სხივების 250-დან 400 L-მდე დასხივებულ მაიმუნებში პარატი- 
ფულ ინფექციას მძიმე მიმდინარეობა ახასიათებდა საკონტროლო 
ცხოველებთან შედარებით. სხივური დაავადებისა და პარატიფული 
ინფექციის კომბინირებული მიმდინარეობის თავისებურებად ავტო- 
რები თვლიან პროგრესული ლეიკოპენიის განვითარებას. 

ამრიგად, წარმოდგენილი მასალიდან ჩანს, რომ მაიონიზებელი 

რადიაციის სუბლეტალური და ლეტალური დოხებით დასხივებულ 
ორგანიზმებში მიმდინარე ინფექციური პროცესების ყველახე 

მკვეთრი თავისებურება –- ინფექციის გენერალიზებული ხასიათი 
და დასნებოვნებული ცხოველების დიდი რაოდენობით დაღუპვა 
მრავალი მკვლევარის მიერაა დადგენილი. მიუხედავად ამისა, სხივუ– 
რი დაავადების ფონზე მიკრო- და მაკროორგანიზმების ურთიერთ- 
მოქმედების რთულ პროცესში ჯერ კიდევ რჩება მთელი რიგი სა– 
კითხები, რომელთა შესწავლას თეორიული და პრაქტიკული მნიშ– 
ვნელობა აქვს. მაგალითად, საჭიროა ორგანიზმში ერთდროულად 

მიმდინარე ორი პათოლოგიური პროცესის (სხივური დაავადებისა და 
ინფექციური პროცესის) გარეგანი გამოვლინების თანმიმდევრულ. 

და ყოველმხრივი შესწავლა. ამ მხრივ ყურადსაგდებია ექსპერიმენ- 
ტული ცხოველების ფიზიკური მდგომარეობის, მათი წონის ცვლი–- 
ლებების და პათანატომიური სურათის შესწავლა ინფექციის გენე–- 
·რალიზაციის ხარისხისა და დაღუპული ცხოველების რაოდენობის 

განსაზღვრასთან ერთად. 
ზემოთქმულიდან გამომდინარე, ჩვენ მიერ შესწავლილ იქნა 

რენტგენის სხივებით (250--450 I) დასხივებულ თეთრ თაგვებში 
უჭსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობა, და დადგენილ იქნა, 
რომ: 
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რენტგენის სხივებით (250--450 ) დასხივება იწვევს თაგვების. 
ბუნებრივი იმუნიტეტის დაქვეითებას თაგვის ტიფის მიკრობებისად– 
მი, რაზედაც მიუთითებს დასხივებულ და დაუსხივებელ თაგვებს 
შორის თაგვის ტიფის მიმდინარეობის განსხვავებული ხასიათი. სა– 
ხელდობრ: დასხივებულ თაგვებს შორის (დაუსხივებლებთან შედა- 
რებით) დაავადების ნიშნების (მოდუნება, უმადობა, ბალნის აბურ- 
ძგვნა, კონიუქტივიტი, ფაღარათი და სხვ.) მკაფიოდ ჩამოყალიბება- 
დასნებოვნებიდან მე-2 დღისათვის, თაგვების სიცოცხლის საშუალი 

ხანგრძლიობის შემცირება (სურ. 3), ექსპერიმენტული ცხოველების 
დიდი რაოდენობით დაღუპვა, მინიმალური სასიკვდილო დოზის 
შემცირება და ინფექციის გენერალიზებული ხასიათი. თაგვის ტიფის. 
მიკრობები დასხივებული თაგვების სისხლიდან გამოიყოფოდა დას– 
ნებოვნებიდან მე-20 დღემდე, პარენქიმული ორგანოებიდან კი –– 
დაკვირვების მთელი პერიოდის განმავლობაში, მაშინ როდესაც 
დაუსხივებელ თაგვებში ბაქტერიემია გრძელდებოდა დაავადების 
პირველი კვირის განმავლობაში, რის შემდეგ თაგვის ტიფის მიკრო– 
ბები პარენქიმული ორგანოებიდან გამოიყოფოდა დასნებოვნების 
მე-20 დღემდე (სურ. 4). 

აღსანიშნავია, რომ თაგვის” ტიფის მიმდინარეობის პროცესში- 
დასხივებული თაგვების შინაგანი ორგანოებიდან თაგვის ტიფის მიკ- 
რობებთან ერთად შემთხვევათა 14-–-16%-ში გამოიყო „გამოსვლის 

მიკრობები“ (84CL, C0II, 88CL. ი2IმC0I1, 0+I0LCV5 VVIIთ2I15 და სხვ.)» 
მაშინ როდესაც მხოლოდ დასხივებულ თაგვებში ამ მიკრობებს 

გამოყოფდა 70%. ამ ფაქტიდან გამომდინარე, უნდა ვიფიქროთ, 
რომ დასხივებულ ორგანიზმში მოხვედრისას სისხლში და შინაგან 
ორგანოებში გადასული ერთი რომელიმე სახის მიკრობები იკავე– 

ბენ დომინირებულ მდგომარეობას და აბრკოლებენ აუტოინფექცი– 

ური პროცესების შემდგომ განვითარებას დასხივებული ორგანიზმის 
დამცველი მექანიზმების დათრგუნვის მიუხედავად. ეს გარემოება. 
სავსებით შეესაბამება იმ ფაქტს, რომ სხივური დაავადებეს დროს 
ქსოვილთა შეღწევადობის გაძლიერებისა და ბარიერული ფუნქციი 
დაქვეითების პირობებში ბაქტერიემი,ა უმრავლეს შემთხვევაში, 
მხოლოდ ერთ-ერთი სახის მიკრობებითაა გამოწვეული (269, 307 და 
სხვ.). 

რენტგენის სხივებით დასხივებულ თეთრ თაგვებში ბუნებრივი 
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დმუნიტეტის დაქვეითების ხარისხი და ხანგრძლიობა დამოკიდებუ- 
ლი იყო დასხივების დოზაზე. რაც უფრო დიდი იყო დასხივების 
დოხა, მით უფრო მეტად ქვეითდებოდა თაგვების ბუნებრივი იმუ- 
ნიტეტი თაგვის ტიფის მიკრობებისადმი და, პირიქით. მაგალითად, 
450.+-ით დასხივების შედეგად თაგვების” მგრძნობელობა თაგვის 
ტიფის მიკრობებისადმი მაქსიმალურად მატულობს დასხივებიდან 

== აღე 0სან1ბოჭნებილან 

  

  2066 MX 15 28 25 

შულლე58  დასსივეაულაი ასსა  დაუსხივებები 
სურ. 4. რენტგე5ის სსივებეთ (459  დასხივებულა თაგვების შინაგანი ორგანო- 
ებიდან თაგვის ტიფის მიმდინარეობის დროს მიკრობთა მოთესვის დინამიკა. 

5–-10 დღის შემდეგ (სხივური დაავადების მანიფესტაციის ხანაში). 
მომდევნო ვადებში თაგვების რეზისტენტობა ინფექციისადმი თან–- 
დათანობით მატულობს და საწყის დონეს უბრუნდება დასხივებიდან 

-30 დღისშემდეგ (სურ. 5). 250 I-ით დასხივებულ თაგვებში კი, თაგვის 
ტიფის მიკრობებისადმი რეზისტენტობის დაქვეითება მაქსიმალუ– 

რადაა გამოხატული დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ (თუმცა არა ისე– 
თი ხარისხით, როგორც ეს აღინიშნებოდა 450 L-ით დასხივებულ 
თაგვებში დასხივებიდან 5––10 დღის შემდეგ) და უბრუნდება საწყის 
დონეს დასხივებიდან მე-16 დღეს. 

თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში თაგვების წონის 
ცვლილებების შესწავლისას დადგენილ იქნა, რომ თაგვების წონა 
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კლებულობს დაავადების აღმავალ სტადიაში. გაჯანმრთელების პე– 
რიოდის დასაწყისიდან კი თაგვების წონა მატებას განიცდის და 25-ე: 
დღისათვის საწყის დონეს უბრუნდება. წონის პროგრესული დაკლე– 
ბის შემთხვევაში თაგვები იღუპებოდნენ. 

აღსანიშნავია, რომ ინფექციის პროცესში ერთი და იგივე ვადებ– 
ში დაღუპული დასხივებული და დაუსხივებელი თაგვების წონ» 

   

_
_
 

, , , დღე ფმასხიჭებიდან 
5. #0 (5 30 

სურ. 5. რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზების გავლენა თეთრი - 
თაგვების ბუნებრივ იმუნიტეტზე. 

ერთნაირი ხარისხით კლებულობდა, მაგრამ, რადგანაც დასნებოვნე– 
ბის მომენტისათვის დასხივებული თაგვების წონა დაკლებული იყო, 
დაუსხივებელი თაგვების წონა კი საწყის წონასთან შედარებით მო– 
მატებული, ამიტომ კახექსია უფრო მკვეთრად იყო გამოხატული. 
დასხივებულ თაგვებში (სურ. 6). ეს გარემოება ზოგჯერ შეიძლება. 
მცდარი ინტერპრეტაციის მიზეზი გახდეს, თითქოსდა დასხივებულ- 
ცხოველებში ინფექციური პროცესის მიმდინარეობისას ხდებოდეს 
წონის ინტენსიური დაკლება დაუსხივებლებთან შედარებით, თუკი: 
მხედველობაში არ იქნება მიღებული ინფექციური პროცესის სხვა– 
დასხვა სიმძიმე დასხივებულ და დაუსხივებელ ცხოველებს შორის,» 
აგრეთვე ის · გარემოება, რომ დასხივების მომენტისათვის დასხივე– 
ბული ცხოველის წონა მნიშვნელოვნადაა შემცირებული საწყის. 
წონასთან შედარებით. 

გადარჩენილი დასხივებული ცხოველების წონის ცვლილებები- 
დამოკიდებულია მათი იმუნობიოლოგიური მდგომარეობის დაქვე– 

2.
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ითების ხარისხზე და, აქედან გამომდინარე, ინფექციური პროცესის 
სიმძიმეზე: როდესაც ცხოველების მგრძნობელობა თაგვის ტიფის 
მიმართ საწყის დონეს უბრუნდება, გადარჩენილი ცხოველების 
წონის ცვლილებები ისეთივე ხასიათისაა, როგორც დაუსხივებელ 
თაგვებში (სურ. 6). დასხივებული თაგვების იმუნობიოლოგიური 
მდგომარეობის ნაწილობრივი აღდგენის შემთხვევაში გადარჩენილ. 
თაგვების წონის აღდგენა უფრო მოგვიანებით ხდება საკონტროლო 
ცხოველებთან შედარებით. 

ამრიგად, წარმოდგენილი ექსპერიმენტული მასალა ცხადჰყოფს 
რომ სხივური დაავადების ფონზე მიმდინარე ინფექციური პროცე- 
სების დროს ცხოველთა წონის ცვლილებებს პროგნოზული მნიშ- 

ვნელობა აქვს: თუ ცხოველის წონა პროგრესულად კლებულობს, 
ცხოველი დაიღუპება და პირიქით, თუ დასნებოვნებიდან მე-15 
დღისათვის ცხოველი წონაში იმატებს, უნდა ვიფიქროთ, რომ ის 
გადარჩება. 

ყურადღებას იპყრობს სხივური დაავადების ფონზე მიმდინარე 
ინფექციური პროცესის დროს შინაგანი ორგანოების მაკროსკოპუ- 
ლი პათანატომიური სურათის განსხვავებული ხასიათი სხივური 
დაავადების სხვადასხვა პერიოდში დაღუპულ ცხოველებს შორის. 

სხივური დაავადების მწვავე პერიოდში (დასხივებიდან მე-15 
დღემდე) თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში დაღუპული 
თაგვების გაკვეთისას, დაუსხივებელი თაგვებისაგან განსხვავებით, 
მუცლის ღრუში სეროზული ექსუდატის დაგროვება არ აღინიშნე- 
ბოდა. ასევე არ აღინიშნებოდა ღვიძლისა და ელენთის გადიდება. 
მომდევნო ვადებში დაღუპულ თაგვებს შორის ეს განსხვავება იშლე- 
ბოდა და სავსებით ქრებოდა სხივური დაავადების უკუგანვითარე- 
ბასთან ერთად. 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგები საფუძველს გვაძლევ', 
დავასკვნათ, რომ სხივური დაავადების ფონზე ინფექციური პროცე- 
სის მიმდინარეობის დროს, როდესაც ურთიერთგადახლართულია 
ორი პათოლოგიური პროცესი (სხივური დაავადება და ინფექციური 
პროცესი), მათი ერთობლივი გამოვლინება წარმოადგენს არა მათი 
პათოლოგიური მოქმედების უბრალო ჯამს, არამედ ხასიათდება 
მთელი რიგი თავისებურებებით. ეს თავისებურებანი უპირველე”: 
ყოვლისა, გამოიხატება დაავადების ინკუბაციური პერიოდის მკევეთ- 
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რი შემცირებით, ინფექციის მწვავე მიმდინარეობით, ცხოველთა 
სიცოცხლის ხანგრძლიობისა და მინიმალური სასიკვდილო დოზის 
შემცირებით, ექსპერიმენტული ცხოველების დიდი რაოდენობით 
დაღუპვით, ინფექციური პროცესის უკუგანვითარების გახანგრძლი- 
ვებული ხასიათით და ინფექციის პროცესში დაღუპული თაგვების 
შინაგნი ორგანოები” დამახასიათებელი პათომორფოლოგიური 
(მაკროსკოპული) ცვლილებებით. 

დასხივებულ თაგვებს შორის მიმდინარე თაგვის ტიფის ეს 
თავისებურებანი მით უფრო მკვეთრადაა გამოხატული, რაც უფრო 
მეტადაა დაქვეითებული ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური მდგომა- 
რეობა, რომლის აღდგენასთან ერთად ეს თავისებურებებიც თანდა- 

თანობით ქრება. 

მაიონიზებელი გამოსხივების“ სუბლეტალური და ლეტალური 
დოზებით დასხივება იწვევს აგრეთვე ქრონიკული ბაქტერიული 
ინფექციების მიმდინარეობის გამწვავებას. ბ. ა. ჩუხლოვინმა 
(1959, 2) აღნიშნა, რომ ს8გიL. LV6VI თსIსI სუბლეტალური დოზე- 
ბით დასნებოვნებიდან 31 დღის შემდეგ ბაცილმტარებელი თაგვების 
დასხივება რენტგენის სხივებით (300-–750 L) იწვევდა ინფექციური 
პროცესის აქტივაციას. , 

ეს მონაცემები სავსებით შეესაბამება მ. ა. თუმანიანის (1955) 
გამოკვლევებს, სადაც აღნიშნულია, რომ რენტგენის სხივების 
500-––600 L-ით დასხივებულ მაიმუნებში სხივური დაავადების გან– 
ვითარებასთან ერთად ვითარდება ბაქტერიემია და აქამდე უსიმპტო– 
მოდ მიმდინარე დიზენტერია კლინიკურად მკვეთრად გამოხატულია 

ხდება. მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული ო. გ. ალექსეევას (1957), 
ე. კ. ჯიქიძის და ა. ს. აქსენოვას (1959) მიერ. 

რეჩტგენის სხივებით (800 L) დასხივებული კატების ბუნებრივი 
იმუნიტეტის დაქვეითება დიზენტერიისადმი აღნიშნეს აგრეთვე 
ე „ა. ბროდსკაიამ, ა. გ. ემაიკინამ და ა. გ. კოსტრიცკიმ (1959). 

ფრიად საინტერესო ცნობები იქნა გამოქვეყნებული დასხივე- 
ბულ ცხოველებში ბარტონელოზის მიმდინარეობის შესახებ. ნეიმე– 
ნი (1949) და რეკერსი (1951) რენტგენის სხივებისადმი ბარტონე– 
ლოზით დასნებოვნებული ვირთაგვების მგრძნობელობის შესწავლის 
მიზნით ვირთაგვებს ასხივებდნენ რენტგენის სხივების სხვადასხვა 
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დოზით (300--1000 I. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად 
ნეიმენმა ვერ შეძლო რაიმე გარკვეული დასკვნის გაკეთება. რე–- 
კერსმა კი მიიღო დასხივებამდე 10 დღით ადრე დასნებოვნებული 
ცხოველების რეზისტენტობის მომატება რენტგენის სხივებისადმი. 
მის ექსპერიმენტებში 58LL0იCIIგ Iს ვ დასნებოვნების შემდეგ 
დასხივებულ ვირთაგვებში იღუპებოდა ცხოველების 50%. მაშინ 
როდესაც რენტგენის სხივების იმავე დოზებით დასხივება იწვევდა 
არაინფიცირებული ცხოველების 91–-92% დაღუპვას. 

საწინააღმდეგო შედეგები იქნა მიღებული სკოტის და სტანარ- 
დის (1954) მიერ. მათ დაადგინეს, რომ 82XL0იCIIგ II1სII5 ინფიცი- 

რებული ვირთაგვების როგორც შინაგანი, ისე გარეგანი დასხივება 
იწვევდა ინფექციის მიმდინარეობის გამწვავებას, თუმცა დაღუპული 
ცხოველების რაოდენობა დასხივებულ და დაუსხივებელ ჯგუფებში 
ერთნაირი იყო. 

ყურადღებას იპყრობს ხატჩის, ჩეიზის ფენტონის და სხვ. 

(1952) გამოკვლევები. მათ შეისწავლეს დასხივებული თეთრი თაგ- 
ვების მგრძნობელობა არაპათოგენური მიკრობებისადმი და დაადგი– 
ნეს, რომ რენტგენის სხივების სუბლეტალური დოზებით (500 და 
550 L) დასხივებიდან 3 დღის შემდეგ ვენაში IMX0LCVI5 VIIICმI15 2–-5 
მილიონი მიკრობული სხეულის შეტანა იწვევდა დასხივებული ცნო- 
ველების 43-დან 100%-მდე დაღუპვას, მაშინ როდესაც საკონტრო- 
ლო ცხოველებში სიკვდილობას ადგილი არ ჰქონდა. 

პ. ნ. კისელევმა, რ. მ. რაბინოვიჩმა და ი. დ. მეტერმა (1958.2) 
აღნიშნეს, რომ რენტგენის სხივებით (200-––-700 L) დასხივება აქვე- 
ითებს ვირთაგვებისა და კურდღლების ბუნებრივ იმუნიტეტს ფრიდ- 

ლენდერის ჩხირებისადმი დასხივებიდან მე-3-–21 დღემდე. მგრძნო- 
ბელობის განსაკუთრებული მომატება მათ მიიღეს დასხივებიდან 
მე-7--15 დღეს. შემდგომი გამოკვლევებით რ. მ. რაბინოვიჩმა 
(1960) დაადგინა, რომ რენტგენის სხივებით (150-––450 L) დასხივე– 
ბულ ძაღლებში ინტრატრაქეულად ფრიდლენდერის ჩხირების 
შეტანა იწვევდა ფილტვებში ანთებითი პროცესის სწრაფ ჩამოყა- 
ლიბებას და წილოვანი პნევმონიის განვითარებას. 

ბაროუმ, დოუპრემ და მორომ (1950, 1) ცხადჰყვეს, რომ რენ- 
ტგენის სხივებით (150, 200 L) დასხივებიდან 24 საათის შემდეკ 
ზღვის გოჭების კუჭში ზონდით ქოლერის ვიბრიონების შეტანისას 

8, ნ. გოგებაშვილი ვ)



ხდებოდა ნაწლავებში არსებული ადგილობრივი კერიდან ინფექციი" 
გენერალიზება (ამაზე მიუთითებს სისხლსა და შინაგან ორგანოებშა 

ვიბრიონების არსებობა, ნაწლავებიდან დიდი ხნის განმავლობაში 
მათი გამოყოფა და კოპროანტისხეულების რაოდენობის შემცირება 
საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით). 100 L-ით დასხივებულ 
ზღვის გოჭებში კი ინფექციას მსუბუქი მიმდინარეობა ახასიათებდა 
და სწრაფად (მე-5 დღეს) წყდებოდა ვიბრიონების გამოყოფა 

განავლიდანრ. . 
შეხმეისტერსა და ბონდს (1951) რენტგენის სხივებით (350 

L-ით) დასხივებიდან 6 დღის შემდეგ თეთრ თაგვებში კანქვეშ შეჰ- 
ყავდათ ჩ25LCIIICII2 00505 ავირულენტური კულტურა. ასეთ პირო- 
ბებში სეპტიცემია უფრო ხშირად ვითარდებოდა დასხივებულ თაგ- 
ვებში; ამასთან, მათ შორის ცხოველები უფრო მეტი რაოდენობით 
(27--90%) იღუპებოდნენ დაუსხივებლებთან შედარებით (0-–-17%) 
ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა სილვერმანის, ჩინის და სხვ 
(1954) მიერ. 

ა. პ. კრასილნიკოვმა და ნ. ა. იზრაიტელმა (1959, I) ცხადჰყვეს 
რომ თეთრი თაგვების ბუნებრივი იმუნიტეტი ჯილეხისადმი ქვეით- 

დება რენტგენის სხივებით (343--550 L) დასხივების შედეგად. მათ 

ექსპერიმენტებში თაგვების მგრძნობელობა ჯილეხისადმი მაქსიმა- 

ლურად მატულობდა დასხივებიდან მე-7 დღისათვის. 
შეხმეისტერისა და ადლერის (1953) გამოკვლევებით თეთრ“ 

თაგვებში ქრონიკულად მიმდინარე ფსევდოტუბერკულოზური ინ- 

ფექცია რენტგენის სხივების 200--300 L დასხივებისას მწვავე მიმ- 
დინარეობას ღებულობდა და ცხოველების 40--60ბ დაღუპვით 
მთავრდებოდა. ავტორებმა დაადასტურეს აგრეთვე, რომ დასხივე– 
ბული თაგვები დაუსხივებლებთან შედარებით უფრო ადვილად 
ავადდებოდნენ ფსევდოტუბერკულოზით. მათვე (1952) შეისწავლეს 
რენტგენის სხივები სუბლეტალური დოზების (350 L|) გავლენა 
თეთრი თაგვების მგრძნობელობაზე CI. 500(1ლყი1 ტოქსინის მიმართ 
და დაადგინეს, რომ დასხივება იმდენად აქვეითებდა თეთრი თაგვე- 
ბის მგრძნობელობას CI. 50011ისი) ტოქსინის მიმართ, რომ დასხივე- 
ბიდან 7 დღის შემდეგ ისინი იღუპებოდნენ ტოქსინის იმ რაოდე- 
ნობის ნახევრით, რომელიც საჭირო იყო დაუსხივებელი თაგვების 

მოსაკლავად. 
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პ, ნ, კისელევმა და ე. ვ. კარპოვამ (1956 დაადასტურეს ·ეს 
მონაცემები და აღნიშნეს, რომ რენტგენის სხივების 300, 500 და 

750 L დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ თეთრი თაგვების მგრძნობე- 
ლობა 880. LCLგი! ტოქსინის მიმართ იზრდებოდა 33, 48 და 63%-ით 
(შესაბამისად). აღნიშნული ტოქსინისადმი თაგვების მგრძნობელობა 
საწყის დონეს უბრუნდებოდა 300 L| დასხივებისას 21 დღის, 500 
L-ით დასხივებისას კი –– 30 დღის შემდეგ. ანალოგიური შედეგები 
მიიღეს მათ დასხივებულ თეთრ თაგვებში 882C. ილ” იყიი§5 შეტა- 
ნისას. 

მიღებული მონაცემები ეწინააღმდეგება გ. ნ. კრიჟანოვსკისა 
და ნ. ი. ლებედევის (1956) გამოკვლევებს. მათ 400 L| დასხივებიდან 
10--12 წუთის შემდეგ ვირთაგვებში ტეტანუსის ტოქსინის 10 LII) 
(ტოქსინის ეს დოზა 3 დღეში იწვევდა ცხოველების დაღუპვას) შე- 
ტანისას ვერ მიიღეს განსხვავებულობა დასხივებულ და დაუსხივე– 
ბელ ცხოველებს შორის ტეტანუსის მიმდინარეობაში. 

რ. ვ. პეტროვმა (1957) შეამოწმა კრიჟანოვსკისა და ლებედევის 
მონაცემები და ცხადჰყო, რომ ჯ გამოსხივების სუბლეტალური 
დოზებით (367, 439 L) დასხივებული ზღვის გოჭებისა და თეთრი 

თაგვების მგრძნობელობა 880. 00LIIIიყლი§ მიმართ არ განსხვავდე– 
ბოლა საკონტროლო ცხოველების მგრძნობელობისაგან დასხივების 

დღეს და დასხივებიდან მე-15, 21-ე დღეს. დასხივებული ცხოველე– 
ბის მგრძნობელობის მომატება აღინიშნებოდა დასხივებიდან მე-3 
დღის, მაქსიმუმს აღწევდა მე-5 დღისათვის და მე-15 დღეს უბრუნ- 
დებოდა საწყის დონეს. ამავე შრომაში დასხივებულ თეთრ თაგვებ- 
ში ცგვ. (6(8ი1 ცოცხალი კულტურის შეტანისას მკვლევარმა მიიღო 
თაგვების მგრძნობელობის მომატება მოცემული მიკრობებისადმ” 
დასხივებიდან პირველსავე საათებში. 

რენტგენის სხივებით დასხივებული თეთრი თაგვების მგრძნობე- 
ლობის მომატება დიფთერიისა და ტეტანუსის ჩხირების ტოქსინე- 
ბისადმი აღნიშნულ იქნა აგრეთვე ფ. ნ. კუჩერიაევის (1960) მიერ. 

მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში მწვავე 
ბაქტერიული ინფექციების მიმდინარეობის შესახებ არსებული ლი- 
ტერატურის განხილვისას ისეთი შთაბეჭდილება იქმნება, თითქოს 
დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობა ზოგიერთი ინფექციის 

მიმა–თ დასხივებისთანავე მატულობს, ზოგის მიმართ კი –- გარკვე-



ული დროის შემდეგ. ეს გარემოება ნ. ნ. კლემპარსკაიას, რ. ვ. პეტ- 
როვის და სხვ. ახრით. იმით უნდა აიხსნას, რომ მაიონიზებელი 

გამოსხივებით დასხივების შედეგად ორგანიზმის იმუნობიოლოგი- 
ური მდგომარეობის დაქვეითება თანდათანობით ხდება და დასხივე– 
ბიდან მე-3 დღეს ვლინდება. ამის გამო, ისეთ შემთხვევებში, როდე- 
საც მაკრო და მიკროორგანიზმების ურთიერთქმედება სწრაფად 
(48 საათში) მთავრდება, დასხივებიდან პირველი 2 დღის განმავლო- 

ბაში დასნებოვნებული ცხოველები არ ამჟღავნებენ მგრძნობელობის 
მომატებას. იმ შემთხვევაში კი, როდესაც ინფექციური პროცესი 
დიდხანს გრძელდება, დასხივებიდან პირველსავე დღეს აღინიშნება 
მგრძნობელობის მომატება დასნებოვნებულ ცხოველებში. 

მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური დოზებით დასხი- 
ვებულ ცხოველებში ლეპტოსპიროზების მიმდინარეობის შესახებ 
არსებული ლიტერატურა მიუთითებს ლეპტოსპირების მიმართ დას- 
ხივებული ცხოველების მგრძნობელობის მომატებაზე (რ. ვ. პეტ- 
როვი –– 1957, 4, 5, ი. ი. გრიგორიევი –– 1957, 1958). 

რ. ვ. პეტროვი (129, 130) რენტგენის სხივების სუბლეტალური 
დოზებით დასხივებიდან სხვადასხვა დროს კურდღლებს, ბაჭიებს, 
ზღვის გოჭებსა და თეთრ თაგვებს ასნებოვნებდა ლეპტოსპირებით 
(იქტეროჰემორაგიული შტამი და შტამი – „რამნეკიის ვირთაგვა“) 
და დაადგინა. რომ ექსპერიმენტული იქტეროჰემორაგიული ლეპ- 

ტოსპიროზის მიმდინარეობა დასხივებულ ცხოველებში ხასიათდე– 
ბოდა ხანგრძლივი ლეპტოსპირემიული ფაზით და ყველა დასხივე- 
ბული ცხოველის დაღუპვით მთავრდებოდა, მაშინ როდესაც დაუს- 

ხივებელ ცხოველებში ლეპტოსპირემიული ფაზა ხანმოკლე იყო და 

ცხოველების მხოლოდ უმნიშვნელო ნაწილი იღუპებოდა. დასხი- 
ვებული ცხოველების მგრძნობელობის მომატებას ლეპტოსპირები- 
სადმი მკვლევარი ღებულობდა დაკვირვების მთელი პერიოდის 
(2) დღის) განმავლობაში. მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული 
ი. ი. გრიგორიევის (40, 41) მიერ, თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ 'მის 

ექსპერიმენტებში თეთრი ვირთაგვების მგრძნობელობა ლეპტოსპი- 
რებისადმი მაქსიმალურად მატულობდა მე-2 –– 8 დღეს და მე-14 
დღისათვის უბრუნდებოდა საწყის დონეს. მიღებული შედეგების 
სხვადასხვაობა «მით უნდა აიხსნას, რომ სხვადასხვა სახის ცხოვე- 

ლებს ლეპტოსპირებისადმი ბუნებრივი იმუნიტეტი სხვადასხვა ხა- 
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რისხით აქვთ გამოხატული და ამიტომ რენტგენის სხივებით დასხი- 
ვების შედეგად რეზისტენტობის დაქვეითება სხვადასხვა სახის 
ცხოველებში სხვადასხვა ხარისხით და სხვადასხვა ხანგრძლიობით 
იქნება გამოხატული. 

დიდ თეორიულ და პრაქტიკულ ინტერესს იწვევს უჯრედშიდა 
პარაზიტების (ვირუსები, რიკეტსიები) მიმართ დასხივებული ორგა- 
ნიზმების რეაქციულობის შესწავლა. როგორც ცნობილია, ვირუსთა 
რეპროდუქცია დამოკიდებულია უჯრედში მიმდინარე ცვლის პრო- 
ცესებზე (ვ. რიჟკოვი –– 1947, ზილბერი –– 1956), რომელთა დარ- 
ღვევას შეუძლია შეაფერხოს ვირუსთა რეპროდუქცია და ამით 
განაპირობოს ორგანიზმის მგრძნობელობის დაქვეითება მოცემული 
ვირუსებისადმი. მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოვე- 
ლებში ვირუსული ინფექციების მიმდინარეობის შესწავლისას ჩანს, 
რომ დასხივებულ ცხოველებში ნუკლეოპროთეიდებისა და ნუკლე- 

ინის მჟავას ცვლის მოშლის მიუხედავად (აბრამსი –– 1951, ა. მ. კუ- 
ზინი და ე. ვ. ბუდილოვა –– 1954) მკვეთრად მატულობს ორგანიზ- 
მის მგრძნობელობა ვირუსული ინფექციებისადმი. 

ლე ფევრე დე არიკმა (1927) აღნიშნა. რომ შინაური კურდღლე.- 

ბის ლოკალური დასხივება რენტგენის სხივების 5-დან 10-მდე LILLC- 
ით იწვევს დასხივებული მიდამოს მგრძნობელობის დაქვეითებას 
ვაქცინური ვირუსისადმი 24 დღის განმავლობაში. დასხივებული 
მიდამოს მგრძნობელობის დაქვეითებას მკვლევარი ხსნის რენტგენის 
სხივების გავლენით ეპითელიუმის ციტოტოქსიკური რეაქციის 
დათრგუნვით. ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული კლემესენის 
და ანდერსონის (1948, 2) მიერ. 

შმიტმა და ტიერფელდერმა (1954) სიმსივნეთა სხვადასხვა 
ფორმებით დაავადებული 33 ავადმყოფიდან 17 შემთხვევაში მიიღეს 
რენტგენთერაპიის კურსის დამთავრების შემდეგ LIIC”00C§5 705LCL 
განვითარება დასხივებულ მიდამოებში. აღნიშნული დაავადები” 
განვითარებას ავტორები ხსნიან დასხივების შედეგად მთვლემარი 

ინფექციის გამწვავებით. 
ვინოკურმა და დერვიცმა (1935) შეისწავლეს რენტგენის სხი- 

ვებით დასხივებული კურდღლების მგრძნობელობა ცოფის ვირუ- 
სისადმი და დაადგინეს, რომ სამი დღის განმავლობაში ყოველდღი- 

ურად 230, L დასხივებული ცხოველების კანქვეშა გზით დასნებოვ– 
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ნება იწვევდა მათ დაღუპვას 7--8 დღეში, მამინ როდესაც საკონ– 
ტოოლო ცხოველები მე-15––20 დღეს იღუპებოდნენ. დასხივებული 
ცხოველები” მგრძნობელობის მომატებას ცოფის ვირუსისადმი 
მკვლევარები ხსნიან ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის დარღვევით. 

ლენცმა და იონგებლუტმა (1932) ცხადყვეს, რომ პოლიომიელი- 
ტის ინკუბაცკციურ პერიოდში, ანდა დაავადების მიმდინარეობის 
დროს მაიმუნების დასხივება რენტგენის სხივების 100 L-ით იწვევდა 
დასხივებული მაიმუნების ნაადრევ დაღუპვას დაუსხივებლებთან 
შედარებით. ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა ბროდის, გოლდ– 
ბერგის და სტენლეის (1935) მიერ. მათ მიიღეს დასნებოვნებამდე 
ან დასნებოვნების შემდეგ რენტგენის სხივებით სერიულად დასხი– 
ვებული თეთრი თაგვების მგრძნობელობის მომატება პოლიომიელი- 

ტისადმი. დასხივებული თაგვების მგრძნობელობის ამ მომატებას 
მკვლევარები პოლიომიელიტისა და ჰერპესის ვირუსების სიმბიო- 
ზით ხსნიან. 

სივერტონმა. ვერდერმა და სხვ. (1952) ასევე აღნიშნეს პოლიო– 
მიელიტისადმი რენტგენის სხივებით დასხივებული თეთრი თაგვების 
მგრძნობელობის მომატება ინტრაცერებრალურად მათი დასნებოვ– 
ნების დროს. . · 

საწინააღმდეგო შედეგები იქნა მიღებული კოლმერის, რულის 
და სხვ. (1937) მიერ მათ რენტგენის სხივების 150 ან 250 L-ით 
მრავალჯერადი დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ შინაურ კურდღ- 
ლებში, ზღვის გოჭებში„ ვირთაგვებში, „თეთრ თაგვებში, წიწი- 

ლებში და ქრცვინებში ინტრაცერებრალურად პოლიომიელიტის 

ვირუსის შეტანისას ვერ მიიღეს აღნიშნული ცხოველების ბუ5ებ–- 
რივი იმუნიტეტის დაქვეითება პოლიომიელიტისადმი. 

გოლდბერგმა, ბროდიმ და სტენლეიმ (1935) დაადგინეს, რომ 
ენცეფალიტის ვირუსით ინტრაცერებრალურად დასნებოვნებელი 
თეთრი თაგვების დასხივება რენტგენის სხივებით იწვევდა მათი 
სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობის გაზრდას 2--4 დღით. მსგავსი 
შედეგები იქნა მიღებული ტანერის და მაკონხის (1949) მიერ. ენცე– 
ფალიტის ვირუსით ინტრაცერებრალურად დასნებოვნებული თაგ- 
ვების დასხივებისას მათ ვერ მიიღეს განსხვავებულობა გადარჩენი– 
ლი დასხივებული და დაუსხივებელი თაგვების პროცენტულ რაო- 
დენობათა შორის. : 
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მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში ნეი- 

როვირუსული ინფექციების მიმდინარეობის შესწავლისას მიღებუ- 

ლი შედეგების ურთიერთსაწინააღმდეგო ხასიათის ახსნას გვაძლევს 
ე. ი. სკლიანსკაიას (1957) გამოკვლევები. მან შეისწავლა რენტგენის 
სხივების სხვადასხვა დოზებით (75–500 ,) დასხივებული თეთრი 
თაგვების მგრძნობელობა, ყვითელი ცხელებისა და MM ენცეფალო– 
მიოკარდიტის ვირუსებისადმი და დაადგინა, რომ აღნიშნული ვირუ- 

სებისადმი დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობის ცვლილე- 

ბები დამოკიდებულია ცხოველების დასნებოვნების მეთოდზე. მაგა– 

ლითად, კანქვეშა, კანშიდა და ინტრანაზალური (ცხვირშიდა) გზე–- 

ბით დასნებოვნებამდე ან დასნებოვნების შემდეგ დასხივებული 
თაგვები არ ამჟღავნებდნენ მგრძნობელობის ცვლილებებს ყვითელი 

ცხელების ვირუსისადმი, მაშინ როდესაც ამავე ვირუსით ინტრაცე- 

რებრალურად დასნებოვნებამდე 3–-12 დღით ადრე თეთრი თაგვე– 

ბის დასხივება ამცირებდა ინკუბაცკიურ პერიოდს და ამძიმებდა 

დაავადების მიმდინარეობას, ავტორმა დაადგინა აგრეთვე, რომ 

წინასწარი დასხივება ზრდიდა თაგვების მგრძნობელობას ენცეფა- 

ლო-მიოკარდიტის მიმართ როგორც ტვინშიდა, ისე კანშიდა გზით 

დასნებოვნებისას. ენცეფალომიოკარდიტით დასნებოვნებიდან 2 

დღის შემდეგ დასხივებულ თაგვებში კი ენცეფალომიოკარდიტის 

ვირუსისადმი მგრძნობელობის მომატებას მხოლოდ კანქვეშა გზით 

დასნებოვნებული თაგვები ამჟღავნებდნენ. 

მეტად საინტერესოა შრომები, რომელთა ავტორებმა შეისწავ- 

ლეს დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობა სიმსივნეების ვირუ- 

სისადმი. კლემესენი (1939) ასხივებდა შინა.ნურ კურდღლებს რენ- 

ტგენის სხივების 300-–-700 L-ით და 24 საათის შემდეგ ასნებოვნებ- 
და შოპის ფიბრომის ვირუსით ავტორმა აღნიშნა, რომ ვირუსის 

კანქვეშ ან კუნთებში შეტანას თან სდევდა სიმსივნის წარმოქმნა, 

რომელიც დასხივებულ ცხოველებში დიდ ზომას აღწევდა საკონ- 

ტროლო ცხოველებთან შედარებით. ვირუსის ვენაში შეტანის შედე– 
გად დასხივებულ ცხოველებში ვითარდებოდა გენერალიზებული 
ფიბრომატოზი. საკონტროლო: ცხოველების ამავე -–გზით დასნებოვ- 
ნება კი არ იწვევდა რაიმე პთ„ოოლოგიურ ცვლილებებს, თუ მხედვე- 
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ლობაში არ მივიღებთ დასნებოვნების ადგილას წარმოქმნილ პატარა 
კვა5ძებს. დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობის მომატებას 
ავტორი ხსნის დასხივების შედეგად რეტიკულო-ენდოთელური სის- 
ტემის ფუნქციის დაქვეითებით. 

მრავალი შრომაა გამოქვეყნებული დასხივებულ ორგანიზმში 
გრიპის მიმდინარეობის შესახებ. დე გარა და ფურტმა (1945) შეის–- 
წავლეს დასხივებული თეთრი თაგვების მგრძნობელობა 8 ტიპის 
გრიპის ვირუსისადმი და სხვა პნევმოტროპული ვირუსებისადმი და 

დაადგინა. რომ რენტგენის სხივების 300 L-ით დასხივებიდან 24-–-48 
საათის შემდეგ ეთერის ნარკოზის ქვეშ ვირუსის დიდი დოზებით 

ცხოველების ინტრანაზალური დასნებოვნება ერთნაირ სიკვდილობას 

იწვევდა როგორც დასხივებულ, ისე დაუსხივებელ ცხოველებში. 
ისეთ შემთხვევაში კი, როდესაც დასნებოვნებისათვის გამოიყენე–- 
ბოდა ვირუსის მცირე დოზები, დასხივებულთა შორის იღუპებოდა 

ცხოველების 26.5%, დაუსხივებლებში კი –– 6.,4%. ამასთან უნდა 
აღინიშნოს, რომ დასხივებულ თაგვებში დაავადების შემთხვევები 

35%-ით მაღალი იყო საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით. 

დაღუპული ცხოველების ფილტვების ჰისტოლოგიური გამოკვლე- 
ვისას ავტორმა ვერ მიიღო განსხვავებულობა დასხივებული და 

დაუსხივებელი თაგვებს პათომორფოლოგიურ ჰცვლილებებს 
შორის. 

ბეილინი, დუბინი და გობელი (1946) რენტგენის სხივებით დას- 

ხივებამდე და დასხივების შემდეგ თეთრ თაგვებს ინტრანაზალურად 

ასნებოვნებდნენ ღორების ინფლუენციის ვირუსით. ჩატარებულ“ 
გამოკვლევების საფუძველზე ავტორები დაასკვნიან, რომ დასნებოვ- 
ნებიდან 24 საათის შემდეგ «ენტგენის სხივების 5––200 L-ით თაგვე- 
ბის დასხივება გავლენას არ ახდენს ინფექციის მიმდინარეობაზე, 
მაშინ როდესაც დასნებოვნებამდე 48 საათით ადრე 100 LI-ით დასხი- 

ვებულ თაგვებს შორის დაღუპული ცხოველების რაოდენობა I/ვ-ით 
ნაკლები იყო საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით (დასხივებუ- 
ლი 16 თაგვიდან დაიღუპა 10, დაუსხივებლებიდან კი –– 15). ავტო– 

რები აკეთებენ დასკვნას დასხივების შედეგად გრიპის ვირუსისადმი 

ცხოველების რეზისტენტობის მომატების შესახებ. უნდა აღინიშნოს, 

რომ ასეთი დასკვნის გაკეთებისათვის მათ არ ჰქონდათ სათანადო 

საფუძველი, ვინაიდან გამოკვლევა ჩატარებულია ერთ სერიად მცი- 
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რე რარდეხობის ცხოველებზე და ამიტომ მიღებული შედეგები 
შეიძლება შემთხვევითი ხასიათისა იყოს. 

ბოიტლერს და გეზონს (1952) რენტგენის სხივების 50––600 L- 
ით დასხივებიდან 3 დღის შემდეგ აეროზოლის საშუალებით თეთრ 
თაგვებში შეჰყავდათ თაგვებისადმი ანდა ქათმის ემბრიონებისადმი 
ადაპტირებული # ტიპის გრიპის ვირუსი. ჩატარებული გამოკვლე- 
ვების საფუძველზე ავტორებმა აღნიშნეს, რომ ქათმის ემბრიონები- 
სადმი ადაპტირებული ვირუსით ცხოველების დასნებოვნება 

დასხივებულ ცხოველებში იწვევდა ფილტვების ვრცელ დახიანე- 
ბებს და ცხოველების დიდი ნაწილის დაღუპვას საკონტროლო 
ცხოველებთან შედარებით. თაგვებისადმი ადაპტირებული ვირუსით 

დასნებოვნებისას კი დაღუპული ცხოველების რაოდენობა დასხი- 
ვებულ და დაუსხივებელ თაგვებს შორის არ განსხვავდებოდა ერთ–- 

მანეთისაგან. 
ვ. ნ. სივერცევამ (1956, 2) შეისწავლა რენტგენის სხივების 

სხვადასხვა დოზით (73--453 I) დასხივებული თაგვების მგრძნობე– 
ლობა გრიპის ვირუსისადმი და დაადგინა, რომ დასხივებიდან სხვა- 

დასხვა დროს # ტიპის გრიპის ვირუსით დასნებოვნებულ თაგვებში 
ფილტვების დაზიანება უფრო ვრცელი ხასიათისა იყო. ამასთან. 

დაღუპული ცხოველების რაოდენობა და ვირუსის კონცენტრაცია 
ფილტვებში დასხივებულ ცხოველებს შორის გაცილებით მაღალი 

იყო. ვვდრე საკონტროლო ცხოველებში. აქედან გამომდინარე. 
ავტორი დაასკვნის, რომ რენტგენის სხივების 200 L-ით და უფრო 
დიდ“ დოზებით ცხოველების დასხივება ზრდის'მათ მგრძნობელობას 

გრ-პის ვირუსისადმი.. 
ო. პ. პეტერსონმა (1956), ო. პ. პეტერსონმა და ი. ა. კოზლოვმა 

(1957. 1958) დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზით 

(200--600 L) ზღვის გოჭების, ვირთაგვებისა და შინაური კურდღ- 

ლების დასხივება მნიშვნელოვნად აქვეითებს მათ ბუნებრივ შეუ- 

ვალობას გრიპის ვირუსისადმი. დასხივების შედეგად გრიპის ვირუ- 
სისადმი ვირთაგვების რეზისტენტობის დაქვეითება დადგენილ იქნა 

აგრეთვე ა. ა. სმოროდინცევის (1956), ო. ნ. ვიაზნიკოვცევას (1958) 
და სხვ. მიერ. 

მა:ჯონიზებელი გამოსხივებით ცხოველების დასხივება ზრდ-ს 
მათ მგრძნობელობას რიკეტსიების მიმართაც. ცინსერმა და კასტა- 
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წედამ (1932) აღნიშნეს, რომ მექსიკური ტიფის რიკეტსიებით ღჯას- 

ნებოვნებ-ს წინ რენტგენის სხივებ თ დასხივებული ვირთაგვების 
პერიტონეალური სითხე დასნებოვნებიდან მე-4-–-5 დღეს გაცილე- 
ბით მეტი რაოდენობით შეიცავდა რიკეტსიებს საკონტროლო ცხო- 
ქელებთან შედარებით. უნდა აღინოშნოს,. რომ ჩატარებული გა- 

მოკვლევები ცალმხრივი ხასიათისაა, ვინაიდან მიკროორგანიზმების 

რაოდენობრივ აღრიცხვასთან ერთად არ ხდებოდა რიკეტსიებისად- 

მ- დასხივებული ცხოველების რეზისტენტობის შესწავლა. 
ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული მაკ–აველო და დრესე– 

რის (1935) მიერ. ზემოაღნიშნული ავტორებისაგან განსხვავებით, 

მათ ექსპერ-მენტებში დასხივება ·შწარმოებდა რენტგენის რბილი 
სხივებით. მიუხედავად ამისა, დასხივებული ცხოველების პერიტო- 

ნეალური სითხე დიდი რაოდენობით შეიცავდა რიკეტსიებს სა- 
კონტროლო ცხოველებთან შედარებით. რიკეტსიებეს მაქსიმალური 
დაგროვება ხდებოდა დასნებოვნებიდან მე-4 დღეს, ე. ი. იმ პერიო– 

დ-სათვის, როდესაც მკვეთრად იყო გამოხატული ლეიკოპენია და 

ხდებოდა ცხოველების მაქსიმალური დაღუპვა. 
ლიტერატურაში გვხვდება ცნობები სოკოვანი დაავადების მი- 

მართ დასხივებული ცხოველების მგრძნობელობის ცვლილებებზე. 
მაგალითად, ა. ლ. ხალპინსკიმ (192601 დაადგინა. რომ რენტგე- 

ნის სხივების ეპილაციური დოზებით თავის მიდამოს დასხივება 
შემთხვევათა 6.8%-ში (უპირატესად იდასხივებულ ბავშვებში) 

«წვევდა ზედაპირული ტრიქოფიტიის გადასვლას ღრმა ტრიქო- 
ფიტი-აში. 

სივერტონმა, ვერდერმა და სხვ. (356) მიიღეს რენტგენის სხივე- 

ბით დასხივებული თეთრი თაგვების მგრძნობელობის მომატება 

Cგიძ!ძგ 2)ხ!Cგი5 და 8I25'00IVC0§5 ძლI”იI2VI015 მომართ. 
მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში პრო– 

ტოზოული ინფექციების მიმდინარეობის , შესწავლისას განსაკუთ- 
რებულ ყურადღებას იპყრობს მალარია და ტრიპანოზომიაზი, ვინაი– 

დან მალარიის პლაზმოდიუმები და ტრიპანოზომები ძირითადად 
ს-სხლში ცირკულირებენ და მათი დიდი ზომების გამო შესაძლებე- 
ლია ორგანიზმში პარაზიტების რაოდენობრივი ცვლილებების ზუს- 

ტი დადგენა. 
მალარიის კლინიკურ მიმდინარეობაზე რენტგენის სხივების ზე– 
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გავლენის შესწავლის საფუძველზე ზოგიერთი მკვლევარი (მანუხი– 
ნი -- 1916, პიგა–- 1924) აღნიშნავს, რომ ავადმყოფების ელენთის 

მიდამოს დასხივება იწვევდა ტემპერატურის დაქვეითებას და ელ– 
ენთის დაპატარავებას. ამის საფუძველზე ავტორები აკეთებენ დასკვე– 
ნას მალარიის მიმდინარეობაზე რენტგენის სხივების კეთილნაყო- 
ფიერი მოქმედების შესახებ: უნდა ითქვას, რომ ასეთი დასკვნა სწ“- 
რი არაა, ვინაიდან დასხივების შედეგად ავადმყოფებში ტემპერა–- 
ტურის დაქვეითება და ელენთის დაპატარავება გამოწვეულია არა». 

რენტგენის სხივების კეთილნაყოფიერი მოქმედებით, არამედ იმით, 

რომ მაიონიზებელი გამოსხივების დიდი დოზები იწვევს ელენთის 
დაპატარავებასს და ორგანიზმის თერმორეგულაციის დარღვევას 

(პ დ. გორიზონტოვი – 33 და ნ. ა. ვოლოხოვა –- 1956. 1959), 

რაც გამოწვეული უნდა იყოს შუამდებარე ტვინის ვეგეტაციური 

ცენტრების ფუნქციური მდგომარეობის დარღვევით (105). 
სულ სხვა შედეგები მიიღეს დემარკმა (1906), კორძიემ (1920) 

და სხვ. მათ დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივებით „ავადმყოფების 
დასხივება გავლენას არ ახდენდა მალარიის კლინიკურ მიმდინარეო– 
ბაზე. 

რეინხარდმა (1918) 46 ავადმყოფს ჩაუტარა რენტგენთერაპიის 

კურსი და აღნიშნა, რომ რენტგენის სხივების დიდი დოზებით ელ– 

ენთის მიდამოს დასხივება ამძიმებდა როგორც მწვავე, ისე ქრონი- 
კული მალარიის მიმდინარეობას და იწვევდა ავადმყოფობის მიმდი– 

წარეობის გაუარესებას. ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული: 
მოროსა (1918) და პეის (1923) მიერ. 

რიგდონმა და რუდიზელმა (1945) შეისწავლეს რენტგენის გავ– 

ლენა ექსპერიმენტული მალარიის მიმდინარეობაზე და დაადგინეს. 

რომ 400-–1000 L-ით დასხივებულ წიწილებში პარახიტემია გაცი- 
ლებით დაბალი იყო დაუსხივებლებთან შედარებით, ეს მონაცემები 

დადასტურებულ იქნა სინგერის (1953) მიერ. მან ცხადჰყო, რომ 
რენტგენის სხივებით (500 L) დასხივებიდან 24 საათის ან 20 წუთის 
შემდეგ (I. ხი-იჩCI დასნებოვნებულ თაგვებში, საკონტროლო თაგ- 
ვებთან შედარებით, პარაზიტემია უფრო ნაკლებად იყო გამოხატუ- 
ლი. დასნებოვნებიდან 3 დღის შემედგ დასხივებულ თაგგებში კი, 
პლაზმოდიუმების რაოდენობის 3--4-ჯერ მომატების შემდეგ, მე- 
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7--11 დღისათვ-ს მათი რაოდენობა სისხლში ეცემოდა ნოლამდე. 
დასხივებულ ცხოველებში პარაზიტემიის დაბალ დონეს ავტორი 
ხსნის დასხ-ვებ-ს შედეგად ერითროპოეზის დარღვევით (ფურტი, 
ენდრიუს- და სხვ. – 1952. ა. პ. ეგოროვი –– 1954 და სხვ.). ვინაი- 
დან ცნობილია, რომ აღნიშნული სახის პლაზმოდიუმები მხოლოდ 
ერითროციტების ახალგაზრდა ფორმებში ვითარდება (230); ხაზი 

უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ სინგერის ექსპერიმენტებში დას- 
ხივებულ ცხოველებს ეძლეოდათ სტრეპტომიცინი, რასაც შესაძ- 

ლოა გავლენა მოეხდინა პარაზიტების გამრავლებაზე. 
მ-ღებულ მონაცემებს შეესაბამება ცაინის და ვოლფის (1942), 

ტალიაფეროს, სიმონსის (1945), ბენისონის და კოატნეის (1949) გა-· 

მოკვლევები. მათ ცხადჰყვეს, რომ ჯდI. ლმIIIიგიისს დასნებოვნებუ–- 
ლი წ-წილების დასხივება რენტგენის სხივებით იწვევდა მათი ს-- 
ცოცხლის ხანგრძლიობის შემცირებას და პარაზიტემიის გაძლიე- 

რებას. 

ნეიმენმა (1944) შეისწავლა რენტგენის სხივებით დასხივებული 

ვირთაგვების მგრძნობელობა ტრიპანოზომების მიმართ და დაადგინა, 
რომ დასხივებიდან 1 საათის შემდეგ დასნებოვნებულ ცხოველებში. 
საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით, პარაზიტემია უფრო 

მკვეთრად იყო გამოხატული. ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა 
იაროსლოვის (1955) მიერ. მან დაადგინა, რომ რენტგენის სხივებ-ს 

550 L დასხივება ზრდის თეთრი თაგვების მგრძნობელობას 1IVVი0მ- 
MV050”0მ ძI)Lიი! მიმართ. ნეიმენი და იაროსლავი დასხივებული ცხო- 

ველების მგრძნობელობის მომატებას ტრიპანოზომების მიმარო 
ხსნიან დასხივების შედეგად ანტისხეულების (აბლასტინისა და ტრი- 

პანოლიზინების) წარმოქმნის დათრგუნვით. 
სერმადმა (1937) ცხადჰყო, რომ 6--9 დღის განმავლობაში 

ტრიქინებით დასნებოვნებული ვირთაგვების ყოველდღიური დასხი- 

ვება რენტგენის სხივების 250 L-ით პარაზიტების რაოდენობას კუნ- 
თებშე 80%-ით ამცირებდა საკონტროლო ცხოველებთან შედარე- 

ბით. აქედან გამომდინარე. ავტორი აკეთებს დასკვნას ტრიქინელო- 
ზის დროს რენტგენთერაპიის ეფექტურობის შესახებ. უნდა აღინიმ- 
ნოს. რომ დასხივებულ ცხოველებში ტრიქინების რაოდენობის შემ–- 
ცირება ხდებოდა არა ორგანიზმის რეზისტენტობის მომატების, არა– 
მედ ტრექინებზე რენტგენის სხივების უშუალო ზემოქმედების შე– 
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დეგად, ვინაიდან მანვე დაადგინა, რომ რენტგენის სხივების 400 L-ზე 
უფრო მაღალი დოზებით დასხივებული ტრექინები არ იწვევს ვირ- 
თაგვების დასნებოვნებას. 

საწინააღმდეგო შედეგები იქნა მიღებული სტონერისა და ხელის 
(1952) მაერ. მათ დაადგინეს, რომ რადიოაქტიური კობალტის (+ გა- 

მოსხივების სუბლეტალური დოზებით (550--600 I) დასხივება 

მკვეთრად ზრდიდა თეთრი თაგვების მგრძნობელობას ტრიქინები- 
სადმი. თაგვის კუჭში ეთერის ნარკოზის ქვეშ ზონდით ტრიქინების 
შეტანისას დაღუპული ცხოველები რაოდენობა დასხივებულებს 
შორის 63-85%-ით მაღალი იყო დაუსხივებლებთან შედარებით. 
ლ––“ტერატურის მონაცემების საფუძველზე. ავტორები ტრიქინები- 
სადმი დასხივებული თაგვების მგრძნობელობის მომატებას ხსნიან 
ლეიკოციტების რაოდენობის მკვეთრი დაქვეითებით. ასეთი ახსნა, 
რასაკვირველა, ზუსტი არაა, ვინაიდან მაიონიზებელი გამოსხივების 

გავლენით სისხლმბადი ორგანოების დაზიანება ერთ-ერთი რგოლია 
იმ რთული პათოლოგიური პროცესებისა, რომლებიც მიმდინარეობს 

დასხივებულ ორგანიზმში. 
ზემოთ მოყვანილი მასალიდან ჩანს, რომ ეგზოგენური ინფექ- 

ციის გამოვლინებები თავისებურ ხასიათს ატარებს დასხივებუ= 
ორგანიზმში, მაგრამ ეს თავისებურებები არაა სპეციფიკური მხოლოდ 
სხივური დაავადებისათვის. იგი ვლინდება ნივთიერებათა ()კვლი- 
სა (ე. დ. პეტრიაევი –– 1947; კანონნი, რეიზი და უასლერი-––-1943) 

და შინაგანი სეკრეციის მოშლის (შვარცმანი –– 1951; მოგაბგაბი და 

ტომასი –– 1952; კოლტერი», სტუარტი და სხვ. –– 1950). ტუტე და 

მჟავე წონასწორობის დარღვევის (ბონანო –– 1933), ავიტამინოზების 
(პინკერტონი და სვანკი –– 1940) და მრავალი სხვა პათოლოგიური 
პროცესის დროს. 

რაში მდგომარეობს ეგზოგენური ინფექციის თავისებურებანი 
სხივური დაავადების ფონზე? 

უპირველეს ყოვლისა, ეს თავისებურება იმამი მდგომარეობს". 
რომ მატულობს დასხივებული ორგანიზმის მგრძნობელობა პათო- 
გენურ მიკრობთა მიმართ, რის საბოლოო გამომხატველია ინკუბაცი– 
ური- პერიოდის შემცირება, ინფექციის მწვავე მიმდინარეობა, დასხი– 
ვებულ ცხოველთა დიდი რაოდენობით დაღუპვა ინფექციის შედე- 

გად (დაუსხივებლებთან შედარებით) წონის დაკლება რომლის 
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პროგრესული დაქვეითება ცუდ პროგნოზს მოასწავებს, და განკურ- 
წების პერიოდის გახანგოძლივება. ამასთან, ინფექციის მიმდინა–ეო– 
ბის სიმძიმე პირდაპირ პროპორციულ დამოკიდებულებაშია სხივური 
დაავადების განვითარების ფაზებთან და სიმძიმესთან. აქვე უნდა 
აღინიშნოს, რომ დასხივების შედეგად ორგანიზმის რეზისტენტობის 

დაქვეითების გამო დასხივებულ ორგანიზმში ხშირად აღინიშნება 
მთვლემარე ინფექციის გამწვავება რაც უმრავლეს შემთხვევაში 
ლეტალურად მთავრდება.



მაიონიზებელი გამოსხივების გავლენა იმუნიტეტის 
ფიზიოლოგიურ მექანიზმებზე 

სხივური დაავადების დროს ორგანიზმის მგრძნობელობის მომა- 
ტება ენდო- და ეგზოგენური ინფექციებისადმი მიუთითებს ბუნებ- 
რივი იმუნიტეტის მკვეთრ დაქვეითებაზე. ჯერ კიდევ მეჩნიკოვი 
მიუთითებდა, რომ ინფექციისადმი ორგანიზმის შეუვალობა რთული 
მოვლენაა და დამოკიდებულია მრავალ მიზეზზე. ახლა ცნობილია, 

რომ ბუნებრივი იმუნიტეტის ხარისხი დამოკიდებულია ორგანიზმის 
ზოგად რეაქტიულობაზე და ცენტრალური ნერვული სისტემის 
ფუნქციურ მდგომარეობაზე (9, 53, 61, 66, 91, 103, 114, 161, 175 

და სხვ.) ენდოკრინულ რეგულაციაზე (ა. ა. ბოგომოლეცი –– 1927, 
ე. ი. გონჩაროვა –– 1947, 1954 და სხვ.), სრულფასოვანი ცილებით 

და ვიტამინებით ორგანიზმის კვებაზე (გ. ი. კაგანი–– 1953, მ. ი. 
ბლუმბერგი -– 1953, სირსი –-–1958 და სხვ.), სეზონურ და კლიმა- 
ტურ პირობებზე (ე. ა. კაბანოვა –– 1951, =. ე. ტროპი –– 1954, 1,2 
და სხვ.) და სხვ. 

მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური 
ღოზებით დასხივებულ ორგანიზმებში მნიშვნელოვან ცვლილებებს 
განიცდის ცენტრალურ ნერვული სისტემა (105. 106, 107, 111. 

198. 277 და სხვ.), სისხლმბადი ორგანოები (47, 207. 255), ენდოკ– 

რინული სისტემა (ლებლონდი და სეგალი--1942 ლანგენდორფი 
და ლორენცი–-1952; ლასერი და სტენდსტრომი –– 1954 და სხვ), 

იცვლება ნივთიერებათა ცვლა (ხევეში და ფორსბერგი –- 1951; 
ი. ი. ივანოვი, ვ. ს. ბალაბუხა და სხვ.––-1955; ვ. ვ. მერენოვი––-1956; 
ი. ვ. პოპოვი, ვ. ი. ნესტეროვა და გ. ტ. ივანენკო––1958; ტ. ნ. პრო– 
ტასოვა –– 1958 და სხვ.) და სხვ. სხივური დაავადების დროს ორგა- 

ჩიზმის სხვადასხვა სისტემის მორფოლოგიური და ფუნქციონური 
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ცვლილებები კი თავის მხრივ განაპირობებს იმუნიტეტის ფიხსიოლო- 
გიური მექანიზმების დათრგუნვას. 

როგორც ცნობილია, ორგანიზმში მიკრობების შეჭრას და 
გავრცელებას ხელს უშლის პირველადი მექანიკური ბარიერები –- 
კანი და ლორწოვანი გარსები: ნორმალურად კანი და ლორწოვანი 
გარსები შეუღწევადია კომენსალი მიკრობებისა და პათოგენური მ-კ- 
რობების უმრავლესობისათვის (ვ. მ. არისტოვსკი –– 1949). სხივუ– 
რი დაავადების დროს კი კანი და ლორწოვანი გარსები შეღწევადი 
ხდება მ-კრობებისადმი. 

პ. ნ. კისელევმა (1940, 1, 2) აღნიშნა, რომ რენტგენის სხივებ-თ 
დასხივება ზრდის შინაური კურდღლების კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 
შეღწევადობას თიროდრასტის. ბაქტერიოფაგის და სხვადასხვა ბაქ- 
ტერიების მიმართ. სხივური დაავადების დროს მიკრობებისა და 
ტოქსინები“ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის შეღწევადობის მომატება 
აღნიშნულ იქნა აგრეთვე ბონანოს (211), ვ ლ. ტროიცკის და 

მ. ა. თუმანიანის (166) მიერ. 

პ. ნ. კისელევმა (1955) შეისწავლა რენტგენის სხივების სხვა–- 
დასსვა დოზებით (225--1300 L) დასხივებული მინაური კურდღლე- 

ბის კანისა და შემაერთებელი ქსოვილების ბარიერული ფუნჭცია და 
დაადგინა, რომ აღნიშნულ ქსოვილში შეღწევადობა სხვადასხვა 
ხარისხითაა გამოხატული სხივური დაავადების სხვადასხვა სტადია- 
%ი. მაგალითად, კანისა და შემაერთებელი ქსოვილის შეღწევადობა 
მატულობდა დასხივებიდან 2–-3 საათის შემდეგ. მაქსიმუმს აღწევ- 
და 24-48 საათისათვის და მე-5-––6 დღეს უბრუნდებოდა ნორმას. 
დასხივებიდან მე-10-–-11 დღიდან კი კანისა და შემაერთებელი ქსო– 

ვილის შეღწევადობა ხანგრძლივ დაქვეითებას განიცდიდა დასხივე– 
ბიდან 30--45-ე დღემდე. მიღებული მონაცემებისა და ლიტერატუ- 
რის მასალის საფუძველზე, ავტორი თვლის, რომ მაიონიზებელი გა- 
მოსხივების გავლენით ქსოვილების შეღწევადობის მომატება გა- 
მოწვეულია როგორც მა-ონიზებელი გამოსხივების უშუალო მოქ- 
მედებით ჰიალურონის მჟავაზე. ისე ჰიალურონის მჟავას ფერმენტუ- 
ლი დაშლით. შეღწევადეობის დაქვეითებას კი ავტორი ხსნის ცენტ- 

რალური ნერვული სისტემის ხანგრძლივი შეკავების შედეგად მუ- 

კოპოლოსახარიდების ჭარბი რაოდენობის დაგროვებით. 
სხ-ვური დაავადების დროს კანისა და ლორწოვანი გა”სების 
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შეღწევადობის ცვლილებებთან ერთად იცვლება ჰემატოენცეფალუ- 
რი და ჰისტო-ჰემატოლოგიური ბარიერები. ლ. ს. შტერნმა, ს. ი. რა- 
პოპორტმა და სხვ. (1957) დაადგინეს რომ რენტგენის სხივებიო 
დასხივებული თეთრი ვირთაგვების ღვიძლისა და ელენთის ჰისტო- 
ჰემატოლოგიური ბარიერებისა და ჰემატოენცეფალური ბარიერის 

შეღწევადობა პირველდაწყებითი მომატების შემდეგ მკვეთრად ქვე- 
ითდება დასხივებიდან მე-2 –– 3 დღისათვის. 

ორგანიზმის საფარი ქსოვილების ბარიერული ფუნქცია არ 
ამოიწურება ბაქტერიებისადმი მათი შეუღწევადობით. კანი და 
ლორწოვანი გარსები მათ მიერ გამოყოფილი სეკრეტების საშუალე– 
ბით ბაქტერიციდულ ზემოქმედებას ახდენს მათზე მოხვედრილ მიკ- 
რობებზე. · 

რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით (400, 800 და 1100 ») 
დასხივებული შინაური კურდღლების კანის ბაქტერიციდული თვი- 

სებების შესწავლის მიზნით ნ. ნ. კლემპარსკაია (1955უ)1 დეპილირე- 

ბულ კანს ასველებდა ნაწლავის ჩხირების განზავებული ბულიონის 
კულტურით, მიკრობებით ინფიცირებიდან 10, 15, 30 და 45 წუთის 
შემდეგ იგი აკეთებდა კანის ანაბეჭდებს ენდოს ნიადაგიან მინის 
ფირფიტებზე და ითვლიდა გაზრდილი კოლონიების რაოდენობას. 
ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტორმა დაადგინა, რომ 
დასხივება იწვევს კანის ბაქტერიციდულობის დაქვეითებას. უნდა 
აღინიშნოს, რომ ბაქტერიციდულობის დაქვეითება ხდებოდა ჯერ 
მუცლის მიდამოში (დასხივებიდან 1–-–2 დღის შემდეგ), ხოლო შემ- 

დეგ კი ყურებზე (დასხივებიდან 3–-5 დღის შემდეგ). 

ო. გ. ალექსეევამ და ა. ა. კანარევსკაიამ (1958) ცხადჰყვეს, 
რომ რენტგენის სხივების. 600 L-ით დასხივებულ ცხოველებში კა- 
ნის ბაქტერიციდული თვისების ხანმოკლე გაძლიერების შემდეგ იგი 
სხივური დაავადების. კლინიკური სურათის განვითარების პერიოდ- 
ში მკვეთრად ქვეითდებოდა. დასხივებული ცხოველების სიცოცხ- 

ლის უკანასკნელ დღეებში კი კვლავ აღინიშნებოდა კანის ბაქტე- 
რიციდულობის მომატება, თუმცა ცხოველების უმრავლესობაში 

იგი ვერ აღწევდა საწყის დონეს. 
მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში იცვლე- 

ბა აგრეთვე ლორწოვანი გარსების ბაქტერიციდული თვისებებიც. 
ლორწოვანი გარსების ბაქტერიციდული თვისებები განპირობებუ– 
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ლია მათ მიერ გამოყოფილ სეკრეტებში ლიზოციმის არსებობით. 
ჩვენთვის ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში არ შეგვხვედრია შრომე– 
ბი ნერწყვში არსებული ლიზოციმის რაოდენობაზე მაიონიზებელი 
გამოსხივების ზემოქმედების შესახებ თუმცა ლიტერატურაშა 
გვხვდება ცნობები რენტგენის სხივების 750--1200 L-ით დასხივე– 
ბულ ცხოველთა შინაგან ორგანოებში (ფილტვებში და ელენთაში) 

ლიზოციმის რაოდენობის შემცირების შესახებ (ბერნარდინი –– 
1954). 

ამრიგად, სხივური დაავადების დროს ორგანიზმის მექანიკური 
ბარიერების –– კანისა და ლორწოვანი გარსების შეღწევადობის 
მომატებისა და მათი ბაქტერიციდული ფუნქციის დაქვეითების 
გამო პათოგენური და .პირობით პათოგენური მიკრობები ადვილად 
იჭრება ორგანიზმში. ორგანიზმში მოხვედრილი მიკრობები ლიმ- 

ფის დინებას მიაქვს შემდგომ ბარიერთან –– ლიმფურ კვანძებთან. 
პ. ნ. კისელევმა ჩაატარა მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები (1950, 
1953, 1956) ლიმფური კვანძების ბარიერულ ფუნქციაზე მაიონი- 
ზებელი გამოსხივების ზემოქმედების შესახებ და დაადგინა რომ 
რენტგენის სხივების 350 L-ით და უფრო დიდი დოზებით ცხოვე- 
ლების დასხივება აქვეითებს ლიმფური კვანძების ბარიერულ 

ფუნქციას ბაქტერიების, ბაქტერიოფაგის და სხვადასხვა ქიმიური 

ნივთიერების მიმართ. დასხივებულ ცხოველებში რეპარაციული 
“პროცესების მსვლელობასთან ერთად ხდებოდა ლიმფური კვანძე–- 
ბის ბარიერული ფუნქციის აღდგენა. უფრო მოგვიანებით კი ად- 
გილი ჰქონდა ლიმფური კვანძების ბარიერული ფუნქციის გაძლიე– 
რებას ქსოვილთა შეღწევადობის შემცირების გამო. ანალოგიური 
შედეგები იქნა მიღებული ბ. გ. ავეტიკიანის და ა. გ. არტემოვას 

C,8) მიერ. · 

სძლევენ რა მექანიკურ ბარიერებს, ორგანიზმში მოხვედრბ- 
ლი მიკრობები გადადიან სისხლში. სისხლი, .როგორც ორგანიზმის 
შინაგანი გარემო, გარკვეული ხარისხით ასახავს როგორც ცალკე– 
ული ორგანოებისა და სისტემებსს ფიზიოლოგიურ ძვრებს, ისე 

ორგანიზმში მიმდინარე პათოლოგიურ პროცესებს. მაიონიზებელი 
გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით დასხივე- 
ბულ ორგანიზმში უაღრესად მძიმე ცვლილებებს განიცდის 
ზისხლმბადი ორგანოები. ეს ცვლილებები გამოიხატება ძვლის 
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ტვინის ლეიკოპლასტური და შემდეგ ერითრობლასტური ქსოვი- 
ლის დისტროფიით, დანეკროზებით და დაშლით, ელენთის ფოლი–- 
კულების, პულპისა და ლიმფური კვანძების ლიმფადენოიდური 
ქსოვილის ნეკროზით და წვრილმარცვლოვანი დაშლით და სხვ. 
(47, 207, 255 და სხვ.). ყოველივე ეს მაიონიზებელი გამოსხივებით 
დასხივებულ ორგანიზმში იწვევს სისხლმბადი ორგანოების ფუნქ- 
“ციის მკვეთრ დარღვევას, რასაც თან სდევს ლეიკოპენიის განვითა- 
რება (43). ლეიკოპენიის განვითარება იმდენად დამახასიათებელია 
სხივური დაავადებისათვის, რომ ამჟამად ბევრი მკვლევარი ლეი–- 
კოციტების რაოდენობის ცვლილებების მიხედვით მსჯელობს სხი–- 

ქური დაავადების მიმდინარეობის სიმძიმესა და გამოსავალზე. 
ჩვენი მასალით (1960), რენტგენის სხივებით (450 L) დასხივე– 

ბულ თაგვებში ვითარდება ლეიკოპენია რაც განსაკუთრებით 
მკვეთრადაა გამოხატული დასხივებიდან. მე-5–-7 დღეს (ამ დროი- 
სათვის ლეიკოციტების რაოდენობა შეადგენს 1700-–-1800, ნაცვ- 
ლად 8100-ისა). მომდევნო ვადებში (დასხივებიდან მე-ი დღიდან) 
ლეიკოციტების რაოდენობა თანდათან მატულობს და უმნიშვნელო 
ლეიკოციტოზის (დასხივებიდან მე-20 დღე) შემდეგ ნორმალურ 
დონეს უბრუნდება (სურ. 7). 
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დაღუპულ თაგვებს შორის ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლი- 
ლებები ასეთივე ხასიათისა იყო «იმ განსხვავებით, რომ დაღუპვამდე 
1-2 დღით ადრე ლეიკოციტების რაოდენობის მომატება აღარ ხდე- 
ბოდა (საილუსტრაციოდ ქვემოთ მოყვანილ 1-ლ ცხრილში წარ- 
მოდგენილია აბსოლუტური მონაცემი). აქედან გამომდინარე ჩვენ 
ვფიქრობთ, რომ ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებებს მნიშვ- 
ნელობა აქვს პროგნოზისათვის. ლეიკოპენიის შემცირების პერიოდ- 
ში ლეიკოციტების რაოდენობის ხელახალი დაქვეითება ჩვენ ცუდ 
პროგნოზულ ნიშნად მიგვაჩნია. 

ცხრილი 1 
რენტგენის სხივებით დასხივებული: თაგვების სისხლში ლეიკოციტების 

რაოდენობის ცვლილებები 

ლეიკოციტების რაოდენობა 
  

  

  

ა , | LI წ , I 

» დ დ დ ბლ ბო დაი დ დ ჭ 

3 ბ 42 55 28% 55 22 93 25% 85 28 
ლ C Cთ ცკ!C05 ა|CC IC 2.5=-52|)5955 59525 251850972, 
«< 58 5თ 65% 8975% 05% 05% 0:5 25% C= CI>2% 2 | 22, გბობბ9ი8ბიბგ89229299%22988226 
  

1500 | 9400 | 81წ0 | 48წი | 4800 | დაიღუპა მე-16 დღეს. 
11 | 8950 | 2050 | 2000 | 2200 | 9850 | :26C0 დაიღუპა მე-14 დლეს 
8 | 8150 | 1750 | 1650 | 18''0 | 3050 | 4700 | 6800 | 9900 | 7950 | ყ500 

14 | 8500 | 1850 | 1700 | 9700 | 3650 | 5600 | 7550 | 9980 | §600 | 8850           

სხვადასხვვა პათოლოგიური პროცესების მიმდინარეობისას 
სისხლის ცვლილებების ხასიათი და ხარისხი მნიშვნელოვნად დამო– 
კიდებულია როგორც სისხლმბადი ორგანოების მდგომარეობაზე, ისე 
სხვადასხვა ორგანოებისა და სისტემების (კენტრალური ნერვული 
სისტემის, ენდოკრინული სისტემის და სხვ.) მდგომარეობაზე, ნივ– 
თიერებათა ცვლის პროცესებზე და სხვ. (მ. ი. არინკინი და ზ. ი. კოზ– 
ლოვსკაია –– 1932; ვ. ნ. ჩერნიგოვსკი და ა. ი. იაროშევსკი –– 1953. 
და სხვ.). . 

როგორც უკვე აღვნიშნავდით, სხივური დაავადების დროს 
მნიშვნელოვან ცვლილებებს განიცდის ცენტრალური ნერვული სის- 
ტემა (105, 106, 107, 111, 198, 277 და სხვ.), ენდოკრინული სისტემა 

(296, 297, 300 და სხვ.), სისხლმბადი ორგანოები (47, 207, 255 და 
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სხვ), იცვლება ნივთიერებათა ცვლა (60, 109, 134, 135, 276 და სხვ) 
და სხვ. ყოველივე ამის გამო მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლე– 
ტალური ან ლეტალური დოზებით დასხივებული ორგანიზმების 

სისხლმბადი ორგანოების საპასუხო რეაქცია მიკრობული გაღიზია- 
ნებისადმი განსხვავებული ხასიათისაა ნორმალურ ორგანიზმებთან 
შედარებით. 

რ. ვ. პეტროვმა (129) აღნიშნა რომ რენტგენის სხივებით 
(500-––600 L) დასხივებულ კურდღლებში ლეპტოსპიროზისათვის და– 
მახასიათებელი ლეიკოციტოზი ვითარდებოდა მხოლოდ დასხივების 
დღეს, ან დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ დასნებოვნებულ ცხოვე– 
ლებში; უფრო მოგვიანებით დასნებოვნებულ კურდღლებში კი 
ლეიკოციტოზის განვითარება არ ხდებოდა. 

ამავე ავტორის (128) მიხედვით, რენტგენის სხივებით (600 IL) 

დასხივებულ ზღვის გოჭებში აიროვანი განგრენის მიმდინარეობის 
ღროს ლეიკოპენია სწრაფად ვათარდებოდა და უფრო მკვეთრი ხა- 
სიათისა იყო საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით. 

რენტგენის სხივებით დასხივებულ კურდღლებში ინტრატრაქეუ- 
ლად LI ტიპის პნევმოკოკების შეტანისას ლეიკოპენიის გაძლიერება 
მიღებულ იქნა აგრეთვე პ. ნ. კისელევის, რ. მ. რაბინოვიჩის და 

ი. დ. მეტერის (1960) მიერ. . , 
ამ მონაცემებს სავსებით შეესაბამება ნეიმანის (317) გამოკვლე– 

ვები, რომლებშიც ნაჩვენებია, რომ რენტგენის სხივებით დასხივე– 
ბულ ვირთაგვებში ბარტონელოზის მიმდინარეობის დროს მკვეთრად 

ქვეითდება ლეიკოციტების რაოდენობა. 
საწინააღმდეგო შედეგები იქნა მიღებული კალიაევას (1958) 

მიერ. ავტორმა რენტგენის სხივებით (450 I) დასხივებულ კურდღ- 

ლებში 88C. ილ„IIიყიი§5 და ნაწლავის ჩხირების შეტანისას მიიღო 
ლეიკოციტების რაოდენობის მნიშვნელოვანი მომატება მხოლოდ 
დასხივებულ ცხოველებთან შედარებით. ლეიკოციტების რაოდენო- 
ბის მომატება რენტგენის სხივებით დასხივებულ კატებში დიზენტე– 
რიის მიმდინარეობის დროს აღნიშნულ იქნა აგრეთვე ბ. ა. მოკრო- 
ვის (1960) მიერ. 

ამრიგად, სხივური დაავადების ფონზე მიმდინარე ინფექციური 
პროცესების დროს ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებების ხა- 

სიათის შესახებ არსებული ლიტერატურის მასალა ცხადჰყოფს, რომ 
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დასხივებულ ცხოველებში ამა თუ იმ ინფექციის მიმდინარეობის: 
დროს ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებები ახალ თვისობრივ: 
ხასიათს იძენს და რადგან ინფექციურ დაავადებათა დროს ლეიკო- 

ციტების რაოდენობის განსაზღვრას დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა 
აქვს, ამიტომ სხივური დაავადების ფონზე ინფექციური პროცესების 

მიმდინარეობის დროს ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებების 
შესწავლას აქტუალური მნიშვნელობა ენივჯება . 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე, ჩვენ მიერ (2) შესწავლილ იქნა 
ექსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობის დროს ლეიკოცი- 
ტების რაოდენობის ცვლილებები რენტგენის სხივებით (450 I) დას– 
ხივებულ თეთრ თაგვებში და დადგენილ იქნა, რომ: 

რენტგენის სხივებით (450 L) დასხივება იწვევს სისხლმბადი 

ორგანოების ფუნქციის დარღვევას, რის გამოც ექსპერიმენტული 
თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში დასხივებული და დაუს–- 
ხივებელი თაგვების ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებებს განს– 
ხვავებული ხასიათი აქვთ. დაუსხივებლად დასნებოვნებულ თაგვებ- 
ში პირველდაწყებითი ლეიკოციტოზის შემდეგ დასნებოვნების მე-6 
დღიდან განვითარდა ლეიკოპენია (ლეიკოციტების რაოდენობა 
17000-დან დაეცა 5100-მდე), შემდეგში (მე-15 დღიდან) ლეიკოცი– 
ტების რაოდენობამ თანდათან მოიმატა და მე-20 დღისათვის ნორ- 
მალურ დონეს დაუბრუნდა (სურ. 8). დასხივებულ თაგვებში კი, პირ- 
ველდაწყებითი ლეიკოციტოზის ნაცვლად, დასნებოვნების მე-6 
ღღემდე აღინიშნებოდა მდგრადი ლეიკოპენია (მხოლოდ თაგვების 
43%-შე მოხდა ლეიკოციტების რაოდენობის უმნიშვნელო მომატე– 
ბა; დანარჩენ ცხოველებში კი ლეიკოციტების რაოდენობა, პირი- 
ქით, შემცირდა), შემდეგში ლეიკოციტების რაოდენობა მკვეთრად 
გაიზარდა და მე-8 დღისათვის ნორმალურ დონეს მიაღწია, მაშინ 
როდესაც ამ დროისათვის დაუსხივებლად დასნებოვნებულ თაგვებ- 
ში ლეიკოპენია აღინიშნებოდა «უფრო მოგვიანებით ამ ჯგუფის 
ცხოველებში ლეიკოციტების რაოდენობის განსაზღვრა არ მოხერ"ხ- 
და, ვინაიდან თაგვები იღუპებოდნენ. 

რენტგენის სხივებით დასხივებულ თაგვებში სესხლმბადი ორ- 
განოების ფუნქციის დარღვევამ გამოიწვია მიკრობული გაღიზიანე– 
ბისადმა სისხლმბადი ორგანოების რეაქტიულობის დაქვეითება, რის 

გამოც დასხივებულ ცხოველებში მხოლოდ სხივური დაავადების, 
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ანდა სხივური დაავადებისა და თაგვს ტიფის ერთდროული მიმ- 
დინარეობის პროცესში ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებებს 
თითქმის ერთნაირე ხასიათი ჰქონდა, იმ განსხვავებით, რომ დასნე– 
ბოვნებულ თაგვებში ლეიკოციტების რაოდენობა სწრაფად მატუ- 
ლობდა დასნებოვნების მე-4 დღიდან, მაშინ როდესაც დასხივებულ 
თაგვებში ლეიკოციტების რაოდენობის მომატება თანდათანობით 
ხდებოდა (სურ. 8). ეს ფაქტი სავსებით შეესაბამება ტ. ვ. კალიაევას 

(65) გამოკვლევებს, რომლებშიც ნაჩვენებია, რომ 880. ი6IIIIიყ0ი§ 
და ნაწლავის ჩხირებით კურდღლების დასნებოვნებისას ხდება ლეი– 
კოციტების რაოდენობის მნიშვნელოვანი მომატება. 

– 

        უა I 
დასნ1გროპნ)– 2 
გავდჰ 

+ | ', 

-ღაუსხიშებლად დასნებო- #4 -რასხივების შე2=”2გ 
LI ვნებულები 50 ღასნებოვბებულები 4-დასხივეგულები 

·სსურ. 8. თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში ლეიკოციტების რაოდენო- 
ბის ცვლილებები დასხივებულ თაგვებში. 

  

ამრიგად, დასხივებულ თაგვებში სისხლმბადი ორგანოების 
ფუნქციის დარღვევის გამო, თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცეს– 
ძი დასხივებულ და დაუსხივებელ თაგვებს შორის ლეიკოციტების 
რაოდენობის ცვლილებებს დიამეტრალურად საწინააღმდეგო ხასიათი 
აქვთ, რაც მნიშვნელოვნად ამცირებს სხივური დაავადების ფონზე 
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მ-მდინარე ინფექციური დაავადების დროს სისხლის ანალიზის დია–- 
გნოსტეკურ მნიშვნელობას. 

როგორც უკვე აღვნიშნავდით, ორგანიზმში მოხვედრილი მიკ- 

რობები მისი ბარიერულე ფუნქციის დაძლევის შემდეგ გადადი" ? 
სისხლში, სადაც მათზე მოქმედებს სხვადასხვა ბაქტერიოსტატიკური 
და ბაქტერიციდული სუბსტანციებ, რომლებიც მნიშვნელოვან 
ცვლილებებს განიცდის მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალუ- 
რი და ლეტალურე დოზებით დასხივების შედეგად. 

მარკუსმა და დონალდსონმა (1953) ცხადჰყვეს, რომ რენტგენის 
სხივების 650 ––-725 L-ით დასხივებულ შინაურ კურდღლებში სისხ- 

ლის ბაქტერიციდულობა კლებულობდა მე-5-დან მე-15 დღემდე 
და მე-20 დღისათვის უბრუნდებოდა ნორმას, უფრო მოგვიანებით 
მათვე (დონალდსონი და მარკუსი–-1954) შეისწავლეს რენტგენის 
სხივების იმავე დოზებით დასხივებული შინაური კურდღლების 
შრატში ბუნებრივი აგლუტინინებისა და კომპლემენტის ტიტრები იმ 
პერიოდისათვის, როდესაც კლებულობდა სისხლის ბაქტერიციდუ–- 

ლი თვისებები, და დაადგინეს, რომ შრატის ბაქტერიციდულობის 
დაქვეითება არ იყო გამოწვეული ნორმალური აგლუტინინებისა და 
კომპლემენტის რაოდენობის შემცირებით, ვინაიდან მათი ტიტრები 
გამოკვლევის მთელი პერიოდის განმავლობაში მნიშვნელოვნად არ 
ო«ცვლებოდა. აქედან გამომდინარე, ავტორები თვლიან, რომ შრატის 

ბაქტერიციდულობის დაქვეითება შესაძლოა გამოწვეული იყოს 
კომპლემენტის ცალკეული ფრაქციების შემცირებით. 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული პ. ნ. კისელევის, ვ. ნ. სივერ– 

ცევას და პ. ა. ბუზინის მიერ (85). ზემოაღნიშნულ შრომებში მოყ-– 
ვანილი ექსპერიმენტული მასალა სავსებით შეესაბამება ფრენკელის 
(1912) გამოკვლევებს, რომლებშიც აღნიშნულია, რომ რენტგენის 
სხივების დიდი დოზებით (12,5 ერითემული დოზა) ორგანიზმის და– 
სხივება გავლენას არ ახდენდა კომპლემენტის ტიტრზე. 

პილმერმა, ბლუმმა და სხვ. (1954) შეისწავლეს კომპლემენტის 

ცალკეული ფრაქციების ცვლილებები სხივური დაავადების დროს 
და დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივების 500 L-ით დასხივებული 
ვირთაგვების შრატში მკვეთრად კლებულობს 'პროპერდინის რაო–- 
დენობა. დასხივებიდან მე-2 დღისათვის მისი რაოდენობა შრატში 

შეადგენდა 4--6 ერთეულს, ხოლო მე-7: დღიდან კი ერთამდე ეცე– 
წვ



მოდა, მაშინ როდესაც დაუსხივებელი ვირთაგვების შრატში პრო- 
პერდინის რაოდენობა 25-35 ერთეულს აღწევდა. 

რენტგენის სხივებით დასხივებულ თეთრ თაგვებში, ვირთაგვებ- 
“ში, ზღვის გოჭებში, ძაღლებში და მაიმუნებში პროპერდინის რაო– 
დენობის მნიშვნელოვანი შემცირება აღწერილ იქნა აგრეთვე ვერე– 
ნის, დეპოს და სხვ. (1958), ა. ა. ბაღდასაროვის, ი. ლ. ჩერტკოვის და 
სხვ. (1959), ა. ა. სინიცკის, პ. ი. რემეზოვის და სხვ. (1960), ლ. კ. ივა- 

ნოვას და ი. ა. თარხანოვას (1960), პ. ი. რემეზოვის და ს. დ. იაკოვ– 

ლევას (1960) და სხვათა მიერ. 
მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური 

დოზებით დასხივებული ცხოველების შრატის ბაქტერიციდული თვი- 
სებების დაქვეითება დადგენილ იქნა აგრეთვე ფიშმენის და შეხმეის- 

ტერის (1955), ჰანდოლის, როტბლატის და სხვ. (1956) და სხვათა 

მიერ. 
მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ-ორგანიზმში მკვეთ– 

რად იცვლება ანტისხეულთა წამოქმნის უნარი. ჯერ კიდევ 1908 წ. 
ბენიამინმა და სლუკამ აღნიშნეს, რომ ანტიგენის შეტანამდე 2-4" 
დღით ადრე შინაური კურდღლების ერთჯერადი დასხივება რენტ- 
გენის სხივების 50––-100 X, ანდა 2–-3 დღის განმავლობაში 30-––40 Xჯ 
დასხივება იწვევდა პრეციეპიტინების წარმოქმნის დათრგუნვას. და–- 

უსხივებელ ცხოველებთან შედარებით დასხივებული კურდღლების 
სისხლში პრეციპიტინების ტიტრი დაბალი იყო, მიუხედავად იმის», 
რომ პრეციპიტინოგენი უფრო დიდხანს რჩებოდა ორგანიზმში. ან–- 
ტიგენის შეტანიდან 4 დღის შემდეგ დასხივებულ ცხოველებში კი 

მათ ვერ მიიღეს ანტისხეულთა წარმოქმნის დათრგუნვა. აქედან გა–- 
მომდინარე, ავტორები თვლიან, რომ ამ შემთხვევაში ანტიგენური 
გაღიზიანება მოქმედებს ჰემოპოეზური სისტემის ნორმალურ უჯრე– 
დებზე და იწვევს ანტისხეულთა წარმოქმნის პროცესს, რომელიც 

აღარ იცვლება დასხივების შედეგად. 
ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული ლევენის (298), ფრენ– 

კელის და შილინგის (1913), სიმონდსის და ჯონსის (1915) მიერ. 
ჰექტონმა (1915, 1918, 1920) ჩაატარა მრავალრიცხოვახი გა- 

მოკვლევები რენტგენის სხივებით დასხივებულ ვირთაგვებში ანტი– 
სხეულთა წარმოქმნის შესახებ და დაადგინა, რომ რენტგენის სხივე– 
ბის დოზები, რომლებიც იწვევს ლეიკოპენიის განვითარებას, მნიშვ- 
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ნელოვნად აქვეითებს ჰემოლიზინების წარმოქმნას იმ შემთხვევაში, 
თუ დასხივება წარმოებს ერითროციტების შეტანამდე, იმ შემთხ– 

ვევაში კი, როდესაც ცხოველების დასხივება იმუნიზაციის შემდეგ 
ხდება, ჰემოლიზინების წარმოქმნის პროცესი არ იცვლება. საკუთა- 
რი გამოკვლევებით ჰექტონმა ცხადჰყო, რომ რენტგენის სხივების 
სუბლეტალური დოზებით დასხივებულ ვირთაგვებშე ჰემოლიზინე– 
ბის წარმოქმნის უნარის დაქვეითება შექცევადი ხასიათისაა და დაახ.· 
ლოებით 8 დღის განმავლობაში გრძელდება. მიღებულ შედეგებს 
სავსებით შეესაბამება ფრეისა და ადლერის (1924), მურფის, სტრუ-. 
მის (1925) და კონრიხის (1925) გამოკვლევები. 

ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ 30-იან წლებამდე ჯერ 
კიდევ არ არსებობდა დოზიმეტრიეს ზუსტი და სტანდარტული მე– 
თოდები და ამიტომ ზემოაღნიშნულ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს 
მთელი რიგი ნაკლოვანებებე ახასიათებდა. სახელდობრ, იმდროი5– 
დელ შრომებში არ არის ნაჩვენები, თუ რა დოზები იწვევს ანტი–- 
სხეულთა წარმოქმნის დათრგუნვას, ამასთან არ არის ნათელი, თუ 
რა დროის შემდეგ ხდება ანტისხეულთა წარმოქმნის უნარის დათრ–- 
გუნვა, რამდენ ხანს გრძელდება ეს და სხვ. 

დოზიმეტრიის ზუსტი მეთოდების არარსებობით აიხსნება 
მკვლევართა ურთიერთ საპირისპირო მონაცემები. მაგალითად, ფიო– 
რინმა და ცარონმა (1915) აღნიშნეს, რომ მუცლის ტიფის ვაქცინის 
შეტანამდე 2--24 საათით ადრე შინაური კურდღლების დასხივება 
გავლენას არ ახდენდა მათ მიერ ანტისხეულთა წარმოქმნის უნარზე. 

პოლენმა (1925) აჩვენა, რომ რენტგენის სხივებით შინაურა: 

კურდღლების „ძლიერი დასხივება“ არ ახდენდა გავლენას ანტისხე– 
ულთა წარმოქმის პროცესზე. უნდა აღინიშნოს, რომ მის ექსპერე–- 
მენტებში დასხივება წარმოებდა იმუნიზაციამდე 2 თვით ადრე, ანდა 
ანტიგენის 4 ინექციის შემდეგ (იმუნიზაცია ტარდებოდა 5-ჯერადადღ 
7-დღიანი ინტერვალებით, რის შემდეგ წარმოებდა ანტისხეულთა 
ტიტრის განსაზღვრა). ასეთ პირობებში მიღებული უარყოფითი შე- 
დეგები იმით უნდა აიხსნას, რომ დასხივებიდან 2 თვის შემდეგ ცხო- 

ველებში ადგილე აქვს ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციის აღდგე– 
ნას, ანდა შესაძლოა იმუნიზაციის ხანგრძლივმა პროცესმა დაჩრდი– 
ლოს იმუნოგენეზის დათრგუნვა. 

უკანასკნელ წლებში მნიშვნელოვანი რაოდენობით გამოქვეყნ– 
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და შრომები ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციაზე მაიონიზებელი 
გამოსხივების გავლენის შესახებ და ამასთან ზუსტადაა დოზირებუ- 
ლი დასხივების დოხები, რაც საშუალებას გვაძლევს ერთმანეთს შე– 

ვადაროთ სხვადასხვა ავტორის მიერ მიღებული შედეგები და დავად– 
გინოთ სხივური დაავადების დროს ანტისხეულთა წარმოქმნის პრო– 
ცესის არა მარტო რაოდენობრივი, არამედ ხარისხობრივი კანონზო– 
მიერებანი. 

კრადოკმა და ლოურენსმა (1948) შეისწავლეს ანტისხეულთა 
წარპოქმნის პროცესზე რენტგენის სხივების გავლენა და ცხადჰყვეს, 
რომ 250 L-ით დასხივებიდან 8 საათის შემდეგ ტიფის ვაქცინითა და 
ცხვრის ერითროციტებით იმუნიზებული შენაური კურდღლების 
სისხლში ანტისხეულთა ტიტრი გაცილებით დაბალი იყო დასხივე– 
ბულ ცხოველებთან შედარებით. იმუნიზაციიდან 4 დღის შემდეგ 
დასხივებულ ცხოველებში კე არ იცვლებოდა ანტისხეულთა წარ- 
მოქმნის პროცესი. 

ევანსის (1948) დაკვირვებებით, ავთვისებიანი სიმსივნით დაავა– 
დებულ პირებში რენტგენთერაპიის კურსის დამთავრების შემდეგ 
(როდესაც ლიმფოციტების რაოდენობა მაქსიმალურად «იყო დაქვეი– 

თებული) ხვიL. იმL2(V06MI # ვაქცინის შეტანის საპასუხოდ აგლუ–- 
ტინინების წარმოქმნა მკვეთრად აყო დათრგუნვილი. მსგავსი ცნო- 
ბები იქნა გამოქვეყნებული 4. ლ. სტოლოვის, ხაურანის და სხვ. 
(1959) მიერ. 

კლემენსენი და ანდერსონი (1948, 1) რენტგენის სხივების 250 

L-ით დასხივებიდან 8 საათის შემდეგ ატარებდნენ შინაური კურდღ– 
ლების იმუნიზაციას 3-ჯერად (24-საათიანი ინტერვალებით) მუცლის. 

ტიფის ვაქცინით: ავტორები აღნიშნავენ, რომ დასხივებულ ცხო- 

ველებში აგლუტინინების ტიტრი გაცილებით დაბალი იყო დაუს- 
ხივებლებთან შედარებით იმ შემთხვევში კი როდესაც. 
დასხივება წარმოებდა იმუნიზაციის შემდეგ, ანტისხეულების წარმო– 
ქმნის დათრგუნვა არ ხდებოდა. 

რენტგენის სხივების 850 L-ით დასხივებიდან 24 საათას შემდეგ 
ვირთაგვებში ჰემოლიზინების დათრგუნვა დადგენილ უქნა აგრეთვე 
ჯეკობსონის, რობსონის და სხვ. მიერ (1949, 1950, 1952).. 

აღნიშნულ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს სავსებით შეესაბა– 
მება ბუროუს, დეპრაის და მურის (1950,2) მონაცემები; მკვლევა– 
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«რებმა დაადგინეს, რომ იმუნიზაციის შემდეგ ცხოველების დასხივება 

გავლენას არ ახდენს ანტისხეულთა ტიტრზე, მაშინ როდესაც იმუ- 
ნიზაციამდე დასხივებულ ცხოველებში მკვეთრადაა დაქვეითებული 
ანტისხეულთა ტიტრი. 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული კონის მიერ (1951). მის ექს- 

პერემენტებში რენტგენის სხივებით (350-––-–650 L) დასხივებამდე 2 
დღით ადრე «მუნიზებულ ვირთაგვებში ოდნავ იყო შეფერხებული 
ჰემოლიზინების წარმოქმნა. 

ზემოაღნიშნული მკვლევარების მიერ მიღებული შედეგები დაა– 
დასტურეს დიქსონმა, თალმეჯმა და სხვ. (1952). მათ აღნიშნეს, რომ 
რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით (24--650 IL) დასხივები- 
დან 2 დღის შემდეგ რადიოაქტეური იოდით ნიშანდებული+ გლო- 

ბულინით იმუნიზებულ შინაურ კურდღლებში ოდნავაა შეფერხე- 
ბული პრეციპიტინებეს წარმოქმნა, თუ დასხივება წარმოებს 75 | 
და უფრო მცირე დოზებით; 250--300 L-ით დასხივებულ ცხოვე- 
ლებში ხდება ანტისხეულების წარმოქმნის მკვეთრე დათრგუნვა, 
ხოლო 450-––650 L-ით დასხივება კი იწვევს ანტისხეულთა წარმოქმ- 
ნის რეაქციის სრულ მოსპობას. ამავე შრომაშე აღნიშნულია, რომ 

ავტორებმა შეისწავლეს 400 L დასხივებიდან სხვადასხვა დროს იმუ– 
ნიზებულ ცხოველებში ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქცია და დაად- 
გენეს, რომ დასხივებისთანავე ან დასხივებიდან პირველი 4 საათის 

განმავლობაში იმუნიზებბულ ცხოველებში არ იცვლებოდა ანტი- 
სხეულთა წარმოქმნის რეაქცია, მაშინ როდესაც დასხივებიდან 5 
საათის შემდეგ ანტიგენის შეტანისას მკვეთრად იყო დათრგუნვი- 
ლი ანტისხეულთა წარმოქმნა, ხოლო დასხივებიდან 12-–-48 .საათის 
შემდეგ კი იმუნიზებბულ ცხოველებში ანტისხეულთა წარმოქმნა 
სრულებით არ ხდებოდა. ანალოგეური შედეგები იქნა მიღებული 
რ, ვ. უისლერის, რობსონის და სხვ. (1953) მიერ. 

ტალიაფეროს დღა ტალიაფეროს (1954, 1, 2) რენტგენის სხივე- 
ბით (500-–-750 +) დასხივებამდე 4 დღით ადრე და დღასხივებიდან 28 

დღის განმავლობაში შინაურ კურდღლებში ერთჯერადად შეჰყავდათ 
ცხვრის ერითროციტები, რის შემდეგ საზღვრავდნენ ჰემოლიზინე– 
ბის რაოდენობას სისხლში. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად 
მათ დაადგინეს, რომ დასხივებიდან 12 საათის შემდეგ (21-ე დღემ– 
დე) იმუნიზებულ ცხოველებში ადგილი ჰქონდა ანტისხეულთა წარ- 
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მოქმნის დათრგუნვას. ანტისხეულთა წარმოქმნის უნარი მაქსიმალუ– 
რად იყო დაქვეითებული დასხივების “შემდეგ 12 საათიდან მე-მ 
დღემდე, რის შემდეგ ხდებოდა ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციის. 
თანდათანობით აღდგენა (დასხივებული ცხოველების 50%-ში 
ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციის აღდგენა ხდებოდა 
დასხივებიდან 28-ე დღისათვის). დასხივებამდე 4 დღით ადრე და და– 
სხივებიდან 6 საათის შემდეგ იმუნიზებულ ცხოველებში ჰემოლიზი– 
ნების ტიტრის დაქვეითება, საკონტროლო ცხოველებთან შედარე– 
ბით, არ ხდებოდა, თუმცა დასხივებულ ცხოველებს შორის ჰემო– 
ლიზინების წარმოქმნის პროცესი შენელებული იყო. 

ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა ვ. ლ. ტროიცკის, ო. ვ. ჩა– 

ხავას და ნ. ა. კოხზლოვას (1956) მიერ. მათ დაადგინეს, რომ იმუნი- 

ზაციის შემედგ 3 დღის განმავლობაშე (განსაკუთრებით პირველი 
24 საათის შემდეგ) დასხივებულ ცხოველებში ანტისხეულთა ტიტ- 

რი მნიშვნელოვნად დაბალი იყო საკონტროლო ცხოველებთან შე– 
დარებით. უფრო მოგვეანებულ ვადებში დასხივება გავლენას არ აბ– 
დენდა ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკაზხე და ანტისხეულთა:· 

კონცენტრაციაზე სისხლში. იმ შემთხვევაში კი, როდესაც დასხევება. 
იმუნიზაციამდის ხდებოდა, დასხივებული ორგანიზმი ანტიგენის 
შეტანას ანტისხეულების წარმოქმნით პასუხობდა, თუმცა მათი ტიტ– 
რი მნიშვნელოვნად დაბალი იყო დაუსხივებელ ცხოველებთან, შე– 

დარებით. ანტისხეულთა წარმოქმნისს რეაქციას განსაკუთრებით: 
მკვეთრად აყო დათრგუნვილი სხივური დაავადების პირველ კვი– 
რას, რის შემდეგ თანდათანობით ხდებოდა მისი აღდგენა თუმცა 

დასხივებიდან 21-ე დღისათვის იგი კვლავ დაქვეითებული «იყო. 
მაიონიზებელი გამოსხივებეთ დასხივებულ ცხოველებში ანტი– 

სხეულთა წარმოქმნის დათრგუნვა მიღებულ «იქნა აგრეთვე ჯეკობ– 

სონის (1954), პ. ა. ბუზინის (1955), დ. გ. პელცის (1956). ბ. ნ. სოფ– 

რონოვის (1956), დ. რ. კაულენეუს (1957,2) და სხვ. მიერ. 
ა. ფ. კოსოვი (1955, 1,2) აღნიშნავს, რომ ტულარემიის ცოცხა- 

ლი ვაქცინის შეტანიდან 24 საათის შემდეგ რენტგენის სხივებით- 
(850 L) დასხივებულ შინაურ კურდღლებში ხდება ანტისხეულთა 
მნიშვნელოვანე რაოდეწობით გამომუშავება თუმცა მათი ტიტრი 
უფრო დაბალია დაუსხივებლებთან შედარებით. იმუნიზაციის შემ– 
დეგ ცხოველების დასხივება კი გავლენას არ'ახდენს ანტისხეულთა 
ტეტრზე. აღნიშნული ექსპერიმენტები იმ მხრივაა საინტერესო, რომ'



ცხოველების იმუნიზაცია ხდებოდა ცოცხალი ვაქცინით რომელიც 
მრავლდება ორგანიზმში და ხანგრძლივ ზემოქმედებას ახდენს მასზე. 
მიღებული მონაცემები ცხადჰყოფს, რომ ანტისხეულთა წარმოქმნის 
პროცესები ცოცხალი ან მკვდარი ვაქცინებით იმუნიზებულ ცხოვე– 
ლებს შორის არსებითად არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან. 

როგორც წარმოდგენილე მასალიდან ჩანს, დღეისათვის ლიტე– 
რატურაში ფართოდაა გაშუქებული გამოსხივების სუბლეტალური 
და ლეტალური დოზებით დასხივებულ ცხოველებში ანტისხეულთა 
წარმოქმნის დენამიკა, ხოლო რაც შეეხება დასხივებულ ცხოველებ– 
ში ინფექციის მიმდინარეობის პროცესში ანტისხეულთა წარმოქმნის 
კანონზომიერებებს, ეს საკეთხი ჯერ კიდევ არაა · საკმარისად შეს; 

წავლილი და სათანადო შესწავლას მოითხოვს, ვინაიდან ცნობილია, 

რომ ინფექციური პროცესის მემდინარეობისას ანტისხეულთა წარ- 
მოქმნის რეაქცია მაკროორგანიზმის რეაქტიულობის გარდა მნიშე- 
ნელოვნადაა დამოკიდებული ინტოქსიკაციის ხარისხზე. ინფექციის 
პროცესში ორგანიზმის ძლრერ ინტოქსიკაციას თან სდევს ანტისხე– 

ულთა წარმოქმნის პროცესის დათრგუნვა (ვ. ა. ხან-ფომინა––-1957 
და სხვ). 

ჩვენთვის ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში შევხვდით მხოლოდ 
რ. ვ. პეტროვის (130) გამოკვლევებს, რომლებიც ეხება რენტგენის 
სხივებით დასხივებულ კურდღლებში ლეპტოსპიროზის მიმდინა- 
რეობის პროცესში ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკას. ავტორმა 
დაადგინა, რომ დასხივებიდან 2––24 საათის შემდეგ. ლეპტოსპირე- 

ბით დასნებოვნებულ კურდღლებში მნიშვნელოვნადაა დაქვეითებუ–- 

ლი ანტისხ-ნულთა წარმოქმნის პროცესი, დასხივებიდან 2 დღის 
შემდეგ დასნებოვნებულ კურდღლებში კი, ანტისხეულთა წარმოქმნა 

სავსებით არ აღინიშნებოდა, მიუხედავად იმისა, რომ ლეპტოსპერე- 

ბი სისხლში ცხოველთა დაღუპვის მომენტამდე რჩებოდა (ე. ი. დას– 

ხევებიდან მე-9 დღემდე). მიღებული მონაცემების საფუძველზე, 
პეტროვი დაასკვნის, რომ ინფექციური პროცესების მიმდინარეობის 

“დროს ანტისხეულთა წარმოქმნა იმავე კანონზომიერებებს ექვემდე- 
ბარება, რომლებიც დადგენილია დასხივებიდან სხვადასხვა დროს 

“ცხოველთა ვაქცინაციის შედეგად. 
ჩვენ შევისწავლეთ (3) რენტგენის სხივებით (450 L) დასხივებულ 

თეთრ თაგვებში (საკონტროლო ცხოველებთან შედარებით) ექსპერი– 
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მენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში ანტისხეულთა 
წარმოქმნის დინამიკა და დავადგინეთ, რომ ექსპერიმენტული თაგვის 
ტიფის მიმდინარეობის პროცესში მკვეთრადაა დათრგუნვილი ანტი- 
სხეულთა წარმოქმნის რეაქცია. დასხივებულ თაგვებში ინფექციის 
პროცესში აგლუტინინების ტიტრი ნაკლები ინტენსივობით მატუ- 
ლობდა და უფრო დაბალ დონეს .აღწევდა დაუსხივებლებთან შე– 
დარებით (მაგალითად, 

დასნებოვნებიდან მე-4 
დღისათვის დასხივებულ 
თაგვებში აგლუტინინე- 
ბის ტიტრი უდრიდა 1:10, 

მე-8 დღისათვის –- 1:30, 
მაშინ როდესაც ამავე ვა- 

დებში საკონტროლო 
ცხოველებში იგი უდრი- 
და 1:40 და 1:120 (სურ. 

9). 
საყურადღებოა, რომ 

მაიონიზებელი გამოსხი–- მუ-4 დღეს 'მე-გ დღეს 

ვების სუბლეტალური და ე 
ალური დოზებით და- || 

ს სსივებულ ორგანიზმებში "რაუსხჩვებლები · 

ინფექციის მიმდინარეო- სურ. 9. თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პრო– 
ბის პროცესში ანტისხ- ცესში ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკა 
ულთა წარმოქმნის რეაქ- დასხივებულწთაგეებში. 
ციის დათრგუნვის გა- 
მო ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკის სეროლოგიური მე- 
თოდები თავის მნიშვნელობას კარგას და ამიტომ მაიონი- 
ზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ორგანიზმებში მიმდინარე 
„ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკის მეთოდებიდან განსაკუთ- 
რებული მნიშვნელობა ენიჭება დაავადების გამომწვევი მიკრობების 
აღმოჩენის მეთოდებს. 

ამრიგად, ლიტერატურის მასალისა და ჩვენი საკუთარი მონაცე– 
მების ანალიზი საფუძველს გვაძლევს დავასკვნათ, რომ მაიონიზებე– 
ლი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით დასხი– 

წვ 

    

“წაუსხიჭებულები



ვებულ ორგანიზმებში მკვეთრად ირღვევა ანტისხეულთა წარმოქმ– 
ნის პროცესი. დასხივებულ ცხოველებში ანტისხეულთა წარმოქმნის 
რეაქციის დათრგუნვა ხდება დასხივებიდან 6 საათის შემდეგ, 
მაქსიმალურადაა გამოხატული სხივური დაავადების პირველ კვი- 

რას და 3--4 კვირის განმავლობაში გრძელდება. 

დ«მუნიზებულ ორგანიზმებში ანტისხეულთა წარმოქმნის პრო– 
ცესი 2 ფაზად მიმდინარეობს: პირველი ფაზის დროს ხდება. ორგა– 
ნიზმის ანტიგენური გაღიზიანება, იგი წარმოადგენს რადიომგრძნო– 

ბიარე ფაზას და გრძელდება ანტიგენის შეტანიდან 1–--3 დღის გან– 

მავლობაში. ამ პერიოდში ცხოველების დასხივება იწვევს ანტისხე–- 
ულთა წარმოქმნის მკვეთრ დათრგუნვას. ანტისხეულთა წარმოქმნის 
მეორე ფაზა კი მოიცავს ანტისხეულთა წარმოქმნის პროცესს და რა– 

დიორეზისტენტულია. სწორედ ამიტომ იგი არ ითრგუნება, თუ ანტი- 
სხეულთა წარმოქმნა უკვე დაწყებულია მაიონიზებელი გამოსხივე– 
ბის დიდი დოზებით დასხივების დროსაც კი, მიუხედავად იმისა, 
რომ ლიმფური ქსოვილები, ძვლის ტვინი და ელენთა, რომლებიც. 
დიდ როლს ასრულებენ ანტისხეულთა წარმოქმნაში (271, 279, 280, 

281, 282, 284. 369), ხასიათდებიან მაღალი რადიომგრძნობელობით 
და მკვეთრად ზიანდებიან დასხივების შედეგად. იმუნიზაციის შემ- 
დეგ დასხივებულ ორგანიზმებში ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქ- 
ციის შენარჩუნება, ტროიცკის აზრით, გამოწვეული.უნდა იყოს რა- 
დიომგრძნობიარე ქსოვილიდან მომდინარე იმპულსაციის შემდეგ 
რადიორეზისტენტულ ქსოვილებში ანტისხეულთა სინთეზით, ანდა 
დასხივებულ ორგანიზმებში გადარჩენილი რადიომგრძნობიარე უჯ-“ 

რედების მიერ ანტისხეულთა სინთეზით. 
როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, მაიონიზებელი გამოსხივების 

სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით დასხივებულ ორგანიზმებ- 
ში მკვეთრად ირღვევა სისხლმბადი ორგანოების ფუნქცია, რასაც 

თან სდევს ლეიკოპენიის განვითარება. ლეიკოპენიის განვითარებას- 
თან ერთად, სხივური დაავადების სიმძიმის მიხედვით, მკვეთრად 

ეცემა ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა (შვინხორსტი ––- 
1928). 

გლენმა (1946) შეისწავლა რენტგენის სხივების სხვადასხვა დო– 

ზებით (50--1000 L) დასხივებულ შინაურ კურდღლებში ლეიკოცი– 
ტების ფაგოციტური აქტივობა და დაადგინა, რომ რენტგენის სხივე– 
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ბის 50--80 L-ით დასხივებულ ცხოველებში მნიშვნელოვნად მატუ– 
ლობდა ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა. რენტგენის სხივე- 
ბის უფრო დიდი დოზები იწვევდა ფაგოციტური ინდექსის დაქვეი– 
თებას; ამასთან, ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის დაქვეითე– 
ბა პირდაპირ პროპორციულ დამოკიდებულებაში იყო დასხივების 
დოზასთან. 

უილკინსონმა (1954) აღნიშნა, რომ რენტგენის სხივების 550 
L-ით დასხივებულ ვირთაგვებში დასხივებიდან პირველი 6 დღის გან– 
მავლობაში ფაგოციტოზის უმნიშვნელო მომატების შემდეგ, დასხი– 

ვების მე-7 დღიდან აღინიშნებოდა აქტიური. ნეიტროფილებისა და 

ფაგოციტური რიცხვის მკვეთრი დაქვეითება (დასხივებულ ცხოვე– 
ლებში აქტიური ნეიტროფილების რაოდენობა დასხივებიდან მე-7–– 

13 დღეებში აღწევდა 41%, ფაგოციტური რიცხვი კი 1,4, წინააღმდეგ 
80% და 4,6–ისა). ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული დემიდასის 

(1957), ბუზინის (1957), ო. გ. ალექსეევას. და ა. ა. კანარევსკაიას 
(14) და სხვ. მიერ. 

წარმოდგენილ ლიტერატურის მასალას სავსებით შეესაბამება 
ჩვენი (3) მონაცემები, რომლებიც გვიჩვენებს, რომ რენტგენის სხი– 
ვებით (450 IL) დასხივებულ თეთრ თაგვებში მნიშვნელოვნადაა და– 

თრგუნვილი ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქცია. ლეიკოციტე- 
ბის ფაგოციტური აქტივობა განსაკუთრებით მკვეთრადაა დაქვეითე– 
ბული დასხივებიდან მე-5 დღეს (ამ დროისათვის ლეიკოციტების 
ფაგოციტური რიცხვი თაგვის ტიფის მიკრობების მიმართ შეადგენ– 
და 0,15 ნაცვლად 0,74). შემდგომ პერიოდებში დასხივებული თა- 
გვების ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა თანდათან გაძლი- 

ერდა და დასხივებიდან 30-ე დღისათვის ნორმალურ დონეს მიუახ- 

ლოვდა (სურ. 10). 

სხივური დაავადების დროს ფაგოციტოზის ინტენსივობის და- 

ქვეითებას თან სდევს. ფაგოციტოზის მეორე ფაზის –– უჯრედშიდა 
მონელების დათრგუნვა. დონალდსონმა, მარკუსმა, კოჯოიმ და პერ- 
კინსმა (1956) დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივების სხვადასხვა დო– 
ზებით (350--450 L) დასხივებიდან სხვადასხვა დროს თეთრ თაგვებ- 
ში ინტრაპერიტონეალურად ქათმის ერითროციტების, ანდა C8908M- 
ძ2გ მ1ხICმი§ შეტანისას უჯრედშიდა მონელების პროცესი თითქმის 
სავსებით წყდებოდა სხივური·დაავადების მე-6 დღიდან მე-–15––-26 
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დღემდე (დასხივების დოზის მიხედვით). უჯრედშიდა მონელების 
პროცესების დარღვევას ავტორები ხსნიან ლეიკოციტების ხარისხობ– 

რივი ცვლილებებით, 
შეხმეისტერმა და ფიშმენმა (1955) შეისწავლეს სხივური დაავა- 

დების დროს ფაგოციტოზის მიმდინარეობა და ცხადჰყვეს, რომ მაი– 

ონიზებული გამოსხივე- 
ბის სუბლეტალური და 
ლეტალური დოზებით 

დასხივების შედეგად ლე– 
იკოპენიის განვითარებას- 

თან ერთად, სხივური და–- 

ავადების მე-22 დღიდან 

კლებულობს ლეიკოცი- 
ტების მიგრაციის უნარი. 
ამავე ავტორებმა (245) 

შემდგომი გამოკვლევე– 
ბით დაადგინეს რომ 
სხივური დაავადების მე-3 

20 დღიდან ლეიკოციტების 

ე 2 არე ეტემი კარგავდა 
–დგუსხი 2_ აქტერღრიციდულ თვი” 

ლ დხიბილი ესს სებებს. ანალოგიური შე- 
დეგები იქნა მიღებული 

სურ. 10. ლეიკოციტების ფაგოციტური ლ. ი. კა კურინის (1959) 

აქტივობის ცვლილებები დასხივებულ თა- მიერ. 

გვებში, ლეიკოციტები” რაო- 
დენობრიგ დღა ხარისხობრივ ცვლილებებთან ერთად, ფაგოცუ- 
ტოზის დაქვეითებაზე მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს ჰუმო- 
რალური გარემოს ცვლილებები. სავიტსკიმ (19552) დაადგი– 
ნა რომ დასხივებული ცხოველების პლაზმამი არსებობს ლეი- 
კოციტების დამშლელი სუბსტანციები რომლებიც დასხივებიდან 

პირველი 15 წუთის განმავლობაში იწვევს ადჰეზიური ინდექსის 

5--6-ჯერ გაზრდას. სხივური დაავადების დროს სისხლის პლაზმაში 
ფაგოციტოზის დამამუხრუჭებელი ნივთიერებების წარმოქმნა აღწე– 
რილ იქნა აგრეთვე ბუზინის (24) მიერ. 
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ამრიგად, წარმოდგენილი ლიტერატურის მასალიდან ჩანს, რომ 
მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ორგანიზმებში ლეიკოცი– 
ტების ფაგოციტური აქტივობის დაქვეითების მექანიზმის შესახებ 
ერთიანი აზრი არ არსებობს, მართალია, ლეიკოციტების ფაგოცი- 
ტური აქტივობის მაქსიმალური დაქვეითება ლეიკოპენიის მკვეთრად 
გამოხატულ პერიოდში ხდება, მაგრამ ლეიკოციტების ფაგოციტუ–- 
რი ფუნქციის: დაქვეითებასა და მათი რაოდენობის შემცირებას 
შორის პირდაპირი პარალელიზმი არ არსებობს. ლეიკოციტების ფა- 
გოციტური აქტივობის აღდგენა უფრო გვიან ხდება ლეიკოციტების 
რაოდენობასთან შედარებით. ეს გარემოება და აგრეთვე ლიტერა- 
ტურის მონაცემები საფუძველს გვაძლევენ ვიფიქროთ, რომ ლეიკო– 

ციტების ფაგოციტური აქტივობის დაქვეითება გამოწვეული უნდა, 
იყოს როგორც ლეიკოციტების რაოდენობრივი ცვლილებებით. ისე 
სხვა მიზეზებით, რომელთაგან ავტორების ნაწილი წამყვან მნიშვნე– 

ლობას ანიჭებსს ლეიკოციტების ხარისხობრივ ცვლილებებს (43, 
239, 369 და სხვ.), ნაწილი –– ჰუმორალური გარემოს ცვლილებებს 

(331), ნაწილი კი როგორც ჰუმორალურ გარემოს, ისე ლეიკოციტე- 

ბის ხარისხობრივ ცვლილებებს (24). 
სხივური დაავადების დროს ფაგოციტოზის დაქვეითებაში ლეი– 

კოციტებისა და ჰუმორალური ფაქტორების ხვედრითი წონის გან- 
საზღვრის მიზნით ჩვენ (4) შევისწავლეთ ფაგოციტოზი დასხივებუ- 

ლი და დაუსხივებელი თაგვების ლეიკოციტებისა და შრატის შემდე- 
გი ვარიაციებით: 

LI –– დასხივებული თაგვების ლეიკოციტებს ვუმატებდით და–- 
სხივებული თაგვების შრატს და თაგვის ტიფის მიკრობებს. 

11 –– დასხივებული თაგვების ლეიკოციტებს ვუმატებდით და– 
უსხივებელი თაგვების შრატს და თაგვის ტიფის მიკრობებს. 

11LI –– დაუსხივებელი თაგვების“ ლეიკოციტებს ვუმატებდით 
დასხივებული თაგვების შრატს და თაგვის ტიფის მიკრობებს. 

IV –– დაუსხივებელი თაგვების ლეიკოციტებსს ვუმატებდით 
დაუსხივებელი თაგვების შრატს და თაგვის ტიფის მიკრობებს. 

ფაგოციტური რიცხვის განსაზღვრა ხდებოდა რენტგენის სხი» 

ვებით (450 L) დასხივებიდან მე-5, 10, 15, 20 და 25-ე დღეს. ამისა– 
თვის დასხივებული და დაუსხივებელი 10–-10 თაგვიდან ვიღებდით 
სისხლს იღლიის ფოსოს მსხვილი სისხლძარღვების გადაკვეთით. 
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5 თაგვის სისხლიდან ვამზადებდით შრატს, დანარჩენი 5 თაგვის 

სისხლიდან კი ვიღებდით ლეიკოციტებს (სისხლის თანაბარი მოცუ– 

ლობით ემატებოდა 2,550 ლიმონმჟავა ნატრიუმის ხსნარი და მაშინ– 

ვე ილექებოდა ცენტროფუგით. მიღებული ნალექი ფრთხილად ირე- 
ცხებოდა 2-ჯერადღად ფიზიოლოგიურ ხსნარში, რის შემდეგ ვიღებ- 

დით ნალექის ვერცხლისფერ ფენას, რომელიც უპირატესად ლეიკო– 

ციტებისაგან შედგებოდა). ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის 
განსაზღვრისათვის კაპილარულ მილში თანაბარი რაოდენობით ვი- 
ღებდით ლეიკოციტებს, შრატს და მიკრობებს (8830L. LVიიI თ 0I1IVI1 
18-საათიანი აგარის კულტურის 2-მილიარდიან ემულსიას ფიზიო- 
ლოგიურ ხსნარში). ნარევის ფრთხილად არევის შემდეგ ნახავს ვა– 
თავსებდით თერმოსტატში 37“-ზე (C) 30 წუთით, რის შემდეგ ვა– 
მზადებდით პრეპარატებს, რომლებსაც მეთილის სპირტით ფიქსა– 
ციის შემდეგ ვღებავდით მეთილენის ლილის წყალხსნარით და ვსა– 

ზღვრავდით ფაგოციტურ რიცხვს. 
ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად დადგენილ იქნა, რომ · 

დასხივებული თაგვებისა და შრატის ნარევში საგრძნობლადაა და–- 

ქვეითებული ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა დაუსხივებე- 
ლი თაგვების ლეიკოციტებისა და შრატის ნარევთან შედარებით. 
ფაგოციტოზის განსაკუთრებით მკვეთრი დაქვეითება აღინიშნება 
დასხივებიდან მე-5 დღეს (ამ დროისათვის დასხივებული თაგვების 
ლეიკოციტების მიერ ფაგოციტირებული მიკრობების რაოდენობა 
3, 4-ჯერ ნაკლები იყო დაუსხივებლებთან შედარებით). შემდეგშია 
ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა თანდათან ძლიერდება და 
დასხივებიდან 25-ე დღისათვის უახლოვდება, მაგრამ ჯერ კიდევ 

ვერ აღწევს ნორმალურ დონეს (დასხივებული ლეიკოციტების ფა- 
გოციტური რიცხვი შეადგენს 3,75 წინააღმდეგ 4,49-ისა). 

ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული დასხივებული თაგვე– 
ბის ლეიკოციტებისა და დაუსხივებელი თაგვების შრატის შერევი- 

სას. მაგალითად, დასხივებიდან მე-5 დღეს # 1 თაგვიდან მიღებულ 
ლეიკოციტებთან დასხივებული # 7 თაგვის შრატის შერევისას ფა–- 
გოციტური რიცხვი შეადგენდა 1,52; იმავე M 1 თაგვის ლეიკოცი–- 
ტებთან დაუსხივებელი M# წ 68 თაგვის შრატის შერევისას კი ფაგო- 
ციატური რიცხვი 1,327 უტოლდებოდა. ეს გარემოება საფუძველს 

გვაძლევს ვიფიქროთ, რომ ფაგოციტოხის დაქვეითება გამოწვეულია 
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ლეიკოციტების ხარისხობრივი ცვლილებებით და არა ჰუმორალური 
გარემოს ცვლილებებით. იმ შემთხვევაში თუ ფაგოციტოზის და- 
ქვეითება გამოწვეული იქნებოდა ჰუმორალური გარემოს ცვლილე- 
ბებით, სახელდობრ, მასში ფაგოციტოზის დამამუხრუჭებელი ფაქ- 
ტორების წარმოქმნით, მაშინ დასხივებული თაგვების ლეიკოციტე– 
ბისა და ნორმალური შრატის შერევისას უნდა გაზრდილიყო ფაგო–- 
ციტირებული მიკრობების რაოდენობა, ანდა დაუსხივებელი თაგვე– 
ბიდან მიღებულ ლეიკოციტებთან დასხივებული თაგვების შრატის 
შერევისას უნდა მომხდარიყო ფაგოციტური რიცხვის დაქვეითება, 
რასაც ადგილი არ ჰქონია მაგალითად, დასხივებიდან მე-5 დღეს 
# 7 თაგვიდან მიღებული შრატისა და დაუსხივებელი M# 62 თაგვის 
ლეიკოციტების ნარევში ფაგოციტური რიცხვი შეადგენდა 3,41, 
მაშინ როდესაც იმავე ლეიკოციტებისა და დაუსხივებელი # 67 თა- 
გვის შრატის შერევისას ფაგოციტური რიცხვი 3,48-ის ტოლი იყო. 
ასევე არ იცვლებოდა ფაგოციტოზი სხივური დაავადების შემდგომ 
პერიოდებში (დასხივებიდან მე-10, 15, 20 და 25-ე დღეს) მიღებული 
შრატის დაუსხივებელ ლეიკოციტებთან შერევისას (ცხრილი 2). ამ 

ფაქტიდან გამომდინარე, შეიძლება ვიფიქროთ, რომ სხივური დაავა– 
დების აღნიშნულ ეტაპებზე ჰუმორალურ გარემოში ფაგოციტოზის 

დამამუხრუჭებელი ფაქტორების წარმოქმნა არ ხდება. 

ამრიგად, ჩვენი საკუთარი და ლიტერატურის მასალის საფუ- 

ძველზე შეიძლება დავასკვნათ, რომ მაიონიზებელი გამოსხივებით 
დასხივების შედეგად ფაგოციტოზის დაქვეითება გაპირობებულია 
ლეიკოციტების რაოდენობრივი და ხარისხობრივი ცვლილებებით, 
რაც გამოწვეული უნდა იყოს დასხივებულ ორგანიზმში ძვლის ტვი- 
ნის ლეიკოპოეზური სისტემიხ ფუნქციის დარღვევით. უნდა ვიფიქ- 
როთ, რომ მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ორგანიზმში 

ძვლის ტვინისს გადარჩენილი ლეიკოპოეზური სისტემა აღარაა 
სრულფასოვანი და წარმოქმნის ფუნქციურად გადაგვარებულ ლეი– 

კოციტებს. 

მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში ლეი- 

კოციტების ფაგოციტური ფუნქციის ცვლილებების შესახებ ჩატა- 

რებული მრავალრიცხოვანი გამოკვლევების მიუხედავად, დღეისა- 
თვის თითქმის არ არის გაშუქებული საკითხი სხივური დაავადები- 
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სა და ინფექციური პროცესის ერთდროული მიმდინარეობის დროს 
ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის („ცვლილებების შესა- 

ხებ. 

აღნიშნული საკითხის შესწავლა შუქს, მოჰფენდა დასხივებულ 
ორგანიზმში ინფექციური პროცესების მიმდინარეობის დროს ფა- 
გოციტური რეაქციის ცვლილებების კანონზომიერებას და წარმო- 
დგენას მოგვცემდა დასხივებული ორგანიზმის კომპენსაციურ შე- 
საძლებლობებზე, რამდენადაც ცნობილია, რომ ინფექციურ დაავა- 
ღებათა უკუგანვითარება გაპირობებულია ორგანიზმის იმუნური 
მდგომარეობის გაძლიერებით, რაც საბოლოოდ რეკონვალესცენციის 
პერიოდში ყალიბდება. ინფექციის პროცესში ორგანიზმის ფიზიო- 
ლოგიური მდგომარეობის აღნიშნულ ცვლილებებს გარკვეული ხა– 
რისხით ასახავს ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქციის ცვლილე–- 
ბები, რაც გამოიხატება ორგანიზმის ძლიერი ინტოქსიკაციის დროს 
ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქციის დათრგუნვით, ხოლო რე- 
კონვალესცენციის პერიოდში კი –– ლეიკოციტების ფაგოციტური 
აქტივობის გაძლიერებით (ი. ი. მეჩნიკოვი –– 1903, ე. ა. სტეპანო– 

ვა –– 1956, გ. ა. გურვიჩი –– 1956 და სხვ.). 
ჩვენ შევისწავლეთ (3) რენტგენის. სხივებით (450 |) დასხივე–- 

ბულ თეთრ თაგვებში ექსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარე- 
ობის დროს ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის ცვლილებები. 
და დავადგინეთ, რომ თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში 
ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის ცვლილებებს კანონზომ-- 
ერი ხასიათი აქვს –– ინფექციის პროცესში დაუსხივებელი თაგვების 
ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა დაავადების გამომწვევი მი– 
კრობების მიმართ იზრდება და რეკონვალესცენციისს პერიოდისა- 
თვის (დასნებოვნებიდან მე-15, 25-ე დღეს) მაქსიმალურ დონეს აღ- 

წევს. ინფექციის პროცესში ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივო–- 

ბის გაძლიერება დაავადების გამომწვევი მიკრობების მიმართ ხდება 
აგრეთვე დასხივებულ თაგვებს შორის, მაგრამ იმ განსხვავებით, რომ 
დასხივებულ თაგვებს შორის ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივო- 

ბა ნაკლებ ინტენსიურად მატულობს და უფრო დაბალ დონეს აღ– 
წევს დაუსხივებელ თაგვებთან შედარებით (სურ. 11). მსგავსი მოვ– 
ლენა ხელოვნურად იმუნიზირებულ ცხოველებს შორის აღნიშნულ 
იქნა ო. გ. ალექსეევას (13) მიერ. მან დაადგინა, რომ დიფთერიის, 

ვჯ8



ანდა მუცლის ტიფის ჩხირებით იმუნიზებულ ცხოველებს შორის 
სხივური დაავადების მანიფესტაციის ხანაში ლეიკოციტების ფაგო- 

ციტური აქტივობა ვერასოდეს ვერ აღწევდა იმ დონემდე, როგორც 
უს აღინიშნებოდა დაუსხივებელ ცხოველებში. 

  
4 ზ (5V 

წ? 
22 –რდასხჩვების უქმდეგ იმ – რასხივებულები დასნებრვნებულები 

| I- დაუსხივეგლად > 
დასნუგოვნებუდები – დრდაუსხივებლეგი 

  

#4 «ლუ წასნუბოვნებიდან 
ზ / 

სურ. 11. თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში ლეიკოციტების ფაგოცი- 
ტური აქტივობის ცვლილებები დასხივებულ თაგვებში. 

რენტგენის სხივებით დასხივებულ თაგვებში ლეიკოციტების 
ფაგოციტური აქტივობის დათრგუნვის მიუხედავად, თაგვის ტიფის 
მიმდინარეობის პროცესში ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის 
გაძლიერება მიუთითებს დასხივებული ორგანიზმის კომპენსაციურ 
“შესაძლებლობებზე. ეს ფაქტი ეწინააღმდეგება ნ. ს. პაშჩენკოს (1960) 
გამოკვლევებს, რომელმაც შეისწავლა ადგილობრივი სეფსისური 
ანთებითი პროცესით გართულებული სხივური დაავადების დროს 
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ფაგოციტური რეაქციის ცვლილებები და აღნიშნა, რომ დასხივები–- 
დან 3 დღის შემდეგ სისხლის ფაგოციტური აქტივობა და შრატის 

მაოფსონიზებელი მოქმედება 1,5––2-ჯერ დაქვეითდა და ამ დონეზე 
დარჩა კანქვეშ სტაფილოკოკების შეტანის მიუხედავად, მაშინ რო– 

დესაც დაუსხივებელ კურდღლებში სისხლის ფაგოციტური აქტივო- 
ბა და შრატის მაოფსონიზებელი მოქმედება მკვეთრად გაძლიერდა 
სტაფილოკოკებით დასნებოვნების შემდეგ. 

მიკროფაგ პოლინუკლეარების გარდა, ფაგოციტოზის უნარით 
აღჭურვილია რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის უჯრედები, რო- 

მლებიც წარმოადგენს მძლავრ ფილტრებს –– დიდ ფაგოციტურ ბა- 

რიერებს სისხლში მოხვედრილი მიკრობებისათვის. 
მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური 

დოზებით დასხივებულ სხვადასხვა სახის ცხოველებში და რენტგენ- 
თერაპიის კურსის დამთავრების შემდეგ ადამიანებში რეტიკულურ- 
ენდოთელური სისტემის უჯრედების ფაგოციტური ფუნქციის შე- 
სწავლისას დადგენილ იქნა, რომ სხივური დაავადების მწვავე პე– 
რიოდში ხდება რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის სეგრეგაციუ- 
ლი ფუნქციის დაქვეითება ვენაში შეტანილი საღებავების (ი. პ. მი– 
შჩენკო –– 1929, ა. ი. ჩუჩუკალო –– 1957), ბაქტერიების (გ. ვ. ტა- 
პლინი, ი. ვ. გრევიძორი და სხვ. –– 1952, გორდონი, კუპერი და 

სხვ. –– 1955) და რადიოაქტიური ფოსფორით, ანდა ოქროთი ნიშან– 

დებული ნივთიერებების (ტ. რ. დილუზიო –- 1955) მიმართ. აქვე 
უნდა აღინიშნოს, რომ ზოგიერთმა ავტორმა (კოლუეი, კერბი –- 

1951) ვერ მიიღო რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის სეგრეგა- 

ციული ფუნქციის შესამჩნევი ცვლილებები რენტგენის სხივების 
ისეთივე დოზებით დასხივებულ ცხოველებშ ი. 

აღნიშნული მკვლევარების მიერ მიღებული ურთიერთსაპირის- 
პირო შედეგების ახსნას გვაძლევს ლ. ე. გორდონის, დ. ვ. კუპერის 
და ტ. პ. მილერის (262) გამოკვლევები. აღნიშნულ ავტორებს რენ- 

ტგენის სხივების 850 L-ით დასხივებულ 'კურდღლებში ვენაში შე– 

ჰყავდათ # ტიპის პნევმოკოკები და შემდეგ იკვლევდნენ ბაქტერიე– 
ბის რაოდენობას სისხლში. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად 

მათ დაადგინეს, რომ დასხივებიდან 4 საათის განმავლობაში თითქმის 
არ იცვლებოდა ბაქტერიებისაგან სისხლის გასუფთავების სისწრაფე. 
მათ ექსპერიმენტებში დასხივებიდან პირველი 4 საათის განმავლო– 
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ბაში შეტანილი მიკრობები სწრაფად ქრებოდნენ სისხლიდან, მაგრამ 
გარკვეული დროის შემდეგ კვლავ იწვევდნენ ბაქტერიემიას. ამის. სა– 
ფუძველზე ავტორები თვლიან, რომ დასხივებული ცხოველების რე– 
ტიკულურ-ენდოთელურ სისტემას მრავალი საათის განმავლობაში. 
შეუძლია სისხლში არსებული მიკრობების ფიქსირება, მაგრამ არ 
შესწევს მათი შემდგომი შეკავებისა და მონელების უნარი. 

განხილული ექსპერიმენტული მასალა სავსებით შეესაბამება 
ა. ი. ფრიდენშტეინის (1958) გამოკვლევებს. მან ჰისტოქიმიური ანა– 
ლიზის საშუალებით შეისწავლა ნაწლავის კედლის მაკროფაგების 
ფაგოციტურ აქტივობაზე რენტგენის სხივების გავლენა და დაადგინა, 
რომ დასხივების შედეგად ნაწლავის კედლის მაკროფაგები კარგავ– 
დნენ ბაქტერიათა მონელების უნარს. ანალოგიური შედეგები იქნ» 
მიღებული რენტგენის სხივებით (800 L) დასხივებული შინაური 

კურდღლების ფილტვებში მაკროფაგების ფაგოციტური ფუნქციის 
შესწავლისას (ა. ე. ივანოვი –– 1959, ა. ე. ივანოვი და ნ. ნ. კურშა– 
კოვა –– 1959). 

ამრიგად, მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოვე– 
ლებში, იმ შემთხვევაშიც კი, როდესაც არ იცვლება დასხივებული 

ცხოველების რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის სეგრეგაციული 
ფუნქცია, ფაგოციტირებული მიკრობები არ იღუპებიან და შეუძ- 
ლიათ გამოიწვიონ მეორადი ბაქტერიემია. თავისთავად ცხადია, რომ 
ისეთ შემთხვევებში, როდესაგ რეტიკულურ-ენდოთელური სისტე– 

მის ფაგოციტური ფუნქციის შესასწავლად დასხივებულ ცხოველებ– 
ში შეჰქონდათ სხვადასხვა ნივთიერებები, ყოველთვის არ იყო შე– 

საძლებელი რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის ფაგოციტური- 
ფუნქციის დაქვეითების აღნიშვნა, მით უმეტეს, თუ რეტიკულურ– 
ენდოთელური სისტემის ფაგოციტური ფუნქციის შესწავლა ხდე–- 
ბოდა დასხივებიდან პირველი საათების განმავლობაში. 

ფაგოციტოზთან მტკიცედაა დაკავშირებული ორგანიზმის 
მძლავრი თავდაცვითი რეაქციის –- ანთებითი პროცესის მიმდინა–- 
რეობა. რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით დასხივებულ ცხო– 
ველებში ასეპტიკური ანთებითი პროცესების მიმდინარეობის შეს– 
წავლისას დადგენილ იქნა, რომ რენტგენის სხივების სუბლეტალუ-– 
რი და ლეტალური დოზებით დასხივებბულ ორგანიზმში იცვლება 
ანთებითი რეაქციის მიმდინარეობა. დასხივებულ ცხოველებში. ინ– 
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ფუზორული მინის, პარაფინის ან ცელულოიდინის შეტანის საპასუ- 
ხოდ განვითარებულ ანთებით კერაში აღინიშნება ფიბრობლასტების 
დაშლა, ლეიკოციტური ინფილტრაციისა და გრანულაციის შემცი- 
რება (ვ. გ. გარშინი–-1938; ვ. გ. გარშინი, მ. მ. ბოლშაკოვი და 
ვ. ვ. ოსინსკაია–-1935; ვ. გ. გარშინი, მ. ა. ზახარევსკაია და ვ. ე. ოს– 
ინსკაია–-1936; მ. ა. ზახარევსკაია –– 1938; ვ. ვ. ოსინსკაია 1938), 
ჰისტიოოციტური რეაქციის დათრგუნვა (ი. მ. ნეიმანი და ა. ი. სინაი–– 
1947) და ბოლოს ფართო ჰემორაგიების განვითარება (ვ. ვ. შიხო- 

დოროვი -–– 1957). 

მაიონიხებელი გამოსხივებით დასხივებბულ ცხოველებში 
სეფსისური ანთებითი პროცესების მიმდინარეობის შესახებ არსე- 
ბული ლიტერატურის მასალის განხილვისას ჩანს, რომ დასხივებულ 
ცხოველებში ანთებითი პროცესის თანმხლები მოვლენები (შეწით- 

ება, შეშუპება, ინფილტრაცია) სუსტადაა გამოხატული. ანთებითი 
კერა მოიცავს დიდ ფართობს, სწრაფად განიცდის დანეკროზებას 

და ჰემორაგიულ ხასიათს ატარებს. დასხივების შემდეგ ანთებითი 
რეაქციის დათრგუნვის გამო დასხივებული ·ცხოველების "ანთებით 
კერებში მიკრობების რაოდენობა უფრო მაღალი «ყო საკონტროლა! 
ცხოველებთან შედარებით. ამასთან, ზოგიერთი ცხოველის სისხლი– 
დან გამოიყოფოდა კანში შეტანილი მიკრობები, მაშინ როდესაც 

საკონტროლო ცხოველების სისხლი ყოველთვის სტერილური რჩე- 
ბოდა (ანჟევაინი და ტუგლე –- 1941; ვ. ნ. სივერცევა –– 1955; 
ვ. ფ. სოსოვა –– 1956 და სხვ.). 

ამრიგად, ლიტერატურის მასალა ცხადჰყოფს, რომ სხივური და- 
ავადების დროს ხდება იმუნიტეტის ფიზიოლოგიური მექანიზმების 
მკვეთრი დათრგუნვა. 

უნდა აღინიშნოს, რომ განხილულ შრომებს ერთი საერთო ნა- 
კლოვანება ახასიათებს, სახელდობრ –– იმუნიტეტის ფიზიოლოგიუ- 

რი მექანიზმების შესწავლა ხდებოდა ცალმხრივად, სხივური დაავა–- 

დების კლინიკური გამოკვლევებისა და ორგანიზმის რეაქციულობის 
შესწავლის გარეშე. ამასთან, მკვლევარები სწავლობდნენ მაიონიზე– 
ბელი გამოსხივების სხვადასხვა დოზებით დასხივებულ ცხოველებ- 
ში იმუნიტეტის ერთ-ერთი რომელიმე ფაქტორის ცვლილებების 
დინამიკას სხივური დაავადების მიმდინარეობის პროცესში. ისეთ 

შემთხვევაში კი, როდესაც ერთდროულად იკვლევდნენ იმუნიტეტის 
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სხვადასხვა მექანიზმებს, გამოკვლევებს სხვადასხვა სახის ცხოვე- 

ლებზე ატარებდნენ. ყოველივე ამის გამო ზემოაღნიშნული შრომე- 
ბი ნაწილობრივ წარმოდგენას გვაძლევს სხივური დაავადების დროს 
იმუნიტეტის ცვლილებების შესახებ, ვინაიდან, როგორც ზემოთ იყო 
აღნიშნული, ორგანიზმის შეუვალობა გაპირობებულია როგორც 
უჯრედოვანი და ჰუმორალური ფაქტორების რთული კომპლექსით, 
ისე ორგანიზმის ცალკეული ფიზიოლოგიური სისტემების, განსაკუ– 

თრებით ცენტრალური ნერვული სისტემის ფუნქციური მდგომა– 
რეობით, გარემო პირობებით და სხვ. 

სხივური დაავადების დროს იმუნიტეტის ცვლილებების შესა– 
ხებ შედარებით სრულ წარმოდგენას გვაძლევს ის ზრომები, რომ- 
ლებშიც განხილულია მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებული: 
იმუნური ორგანიზმის რეზისტენტობა შესაბამისი ცოცხალი მიკრო– 
ბების ან მათი. ტოქსინების მიმართ. 

სილვერმენს და ჩინს (1955) რენტგენის სხივებით დასხივებამ– 
დე და დასხივების შემდეგ თეთრ თაგვებში შეჰყავდათ ტეტანუსის 
ანატოქსინი. იმუნიზაციიდან 2 კვირის შემდეგ ცხოველებში ერთ- 
ჯერადად შეჰყავდათ ტეტანუსის ტოქსინის 10 სIო. ჩატარებული 

გამოკვლევების შედეგად ავტორებმა დაადგინეს, რომ დასხივებულ 
თაგვებს უქვეითდებათ აქტიური იმუნიტეტის გამომუშავების უნა– 
რი. დასხივებულ ცხოველებში იმუნოგენეზის დათრგუნვა მით უფრო: 
მძლავრად იყო გამოხატული, რაც უფრო დიდი იყო: დასხივების 
დოზა და მცირე იყო დროის ინტერვალები დასხივების და იმუნიზა- 

ციის მომენტებს შორის. 
მ. ა. თუმანიანმა და ა. ვ. იზვეკოვამ (1956) შეისწავლეს სხივუ– 

რი დაავადების სხვადასხვა პერიოდებში მუცლის ტიფის ფორმალი- 
ზებული ვაქცინით იმუნიზებული თეთრი თაგვების რეზისტენტობა 

მუცლის ტიფის ცოცხალი მიკრობებისადმი და დაადგინეს, რომ და– 

სხივებიდან პირველი 2 დღის განმავლობაში იმუნიზებულ ცხოვე–- 

ლებში ხდებოდა იმუნოგენეზის სრული დათრგუნვა. უფრო მოგვია– 

ნებით, იმუნიზებულ ცხოველებში აღინიშნებოდა იმუნიტეტის გამო– 

მუშავების უნარის თანდათანობით აღდგენა, თუმცა დასხივებიდან. 

21-ე. დღისათვის იგი კვლავ დათრგუნვილი იყო. მსგავსი შეღდეგები- 

იქნა მიღებული შაბროვის (1957) მიერ. 
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ფრიად საინტერესო გამოკვლევები იქნა ჩატარებული სტად- 
ლერისა და გოვენის (1957) მიერ. აღნიშნული ავტორები რენტგენის 
სხივების სხვადასხვა დოზებით (320, 480 და 640 L) დასხივებულ 
თაგვებს ასნებოვნებდნენ თაგვის ტიფის მიკრობებით. დასნებოვნე- 
ბიდან 15 დღის შემდეგ გადარჩენილ თაგვებს (ინფექციის შედეგად 
განვითარებული იმუნიტეტის შემოწმების მიზნით) განმეორებით 
ასნებოვნებდნენ თაგვის ტიფის მიკრობებით. ჩატარებული გამოკვ- 
ლევების შედეგად დადგენილ იქნა, რომ დასხივებულ თაგვებს გარ- 

კვეული ხარისხით ჰქონდათ შენარჩუნებული აქტიური იმუნიტეტის 
გამომუშავების უნარი. განვითარებული იმუნიტეტის ხარისხი და- 
მოკიდებული იყო დასხივების დოზაზე და თაგვების გენეტიკურ 
კონსტიტუციაზე. დასხივებულ თაგვებში აქტიური იმუნიტეტის გა- 
მომუშავების უნარის სრული აღდგენა ხდებოდა დასხივებიდან 36 

დღის შემდეგ. 
ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული ო. გ. ალექსეევას (13) 

მიერ. მან შეისწავლა მუცლის ტიფის ჩხირებით დასნებოვნებულ 
თეთრ თაგვებში მიმდინარე იმუნოგენეზის პროცესებზე რენტგენის 
სხივების გავლენა და ცხადჰყო, რომ მუცლის ტიფის ჩხირების მცი- 
რე დღოხებით დასნებოვნებიდან 4 დღის შემდეგ 350 L-ით დასხი– 
ვებულ თაგვებში დასხივებიდან პირველი 2 დღის განმავლობაში 
არ ხდებოდა იმუნოგენეზის დათრგუნვა (მუცლის ტიფის ჩხირების 
ცოცხალი კულტურის 10 ხIთ შეტანა დასხივებულ და დაუსხივე- 
ბელ თაგვებში იწვევდა ცხოველების თანაბარი რაოდენობის დაღუ- 
პვას). დასხივებიდან მე-3-დან 30-ე დღემდე კი დასხივებულ თაგვებს 
შმორის აღინიშნებოდა აქტიური იმუნიტეტის გამომუშავების უნარის 
დაქვეითება. 

ამრიგად, მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლე- 
ტალური დოზებით დასხივებულ ცხოველებს სხივური დაავადების 

მწვავე პერიოდში მკვეთრად უქვეითდებათ აქტიური იმუნიტეტის 
გამომუშავების უნარი. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ სხივური დაავა– 
დების მწვავე პერიოდში იმუნობიოლოგიური ძალების დათრგუნვის 
გამო ორგანიზმში ვაქცინების (განსაკუთრებით ცოცხალი ვაქცინე– 
ბის) შეტანამ შეიძლება გამოიწვიოს მისი დაღუპვა. 

ა. ს. შეველევმა (19580) აღნიშნა, რომ რენტგენის სხივებით 
(372-––684 L) დასხივებულ თეთრ თაგვებში დასხივებიდან პირველი 
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3 დღის განმავლობაში 8გ6იხ. Lს12+0ი56 ვაქცინური შტამის შეტა- 
ნისას ვაქცინური ინფექცია მძიმედ მიმდინარეობდა და იწვევდა 
ცხოველთა დიდი ნაწილის დაღუპვას სხივური დაავადების მწვავე 
პერიოდისათვის. 

სხივური დაავადების მწვავე პერიოდში ვაქცინირებული ცხო– 
ველების უფრო დიდი რაოდენობით დაღუპვა, არავაქცინირებულებ- 
თან შედარებით, აღნიშნულია აგრეთვე შეხმეისტერის, ბონდის და 
სვიფტის (340) და ნ. ნ. კლემპარსკაიას (1958) მიერ. 

ზ. ვ. შევცოვამ (1960) ჩაატარა მრავალრიცხოვანი გამოკვლევე– 
ბი ბრუცელოზის ცოცხალი ვაქცინით იმუნიზებულ ცხოველებში მი- 
მდინარე იმუნოგენეზის პროცესებზე რენტგენის სხივების გავლენის 
შესახებ და დაადგინა, რომ სხივური დაავადების მწვავე პერიოდში 
(დასხივებიდან მე-10 დღეს) ზღვის გოჭებსა და ვირთაგვებში ბრუ- 
ცელოზის ცოცხალი ვაქცინის შეტანა იწვევდა ვაქცინირებული ცხო– 
ველების 2-ჯერ და მეტი რაოდენობით დაღუპვას დასხივებულ არა- 
ვაქცინირებულ ცხოველებთან შედარებით. 

მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებული ცხოველების იმუ- 
ნობიოლოგიური რეაქციულობის შესწავლისას ყურადღებას იპყრობს 
შრომები, რომლებშიც განხილულია მაიონიზებელი გამოსხივების 

გავლენა დასხივებამდე ჩამოყალიბებულ აქტიურ იმუნიტეტზე. ამ 
მხრივ საინტერესოა სმიტის და სხვ. (1954) გამოკვლევები. აღნიშნუ– 

ლი ავტორები ატარებდნენ თეთრი თაგვებისა და ვირთაგვების იმუ– 
ნიზაციას სხივური დაავადების დროს სისხლიდან გამოყოფილი მი– 
კრობებით (ნაწლავის ჩხირი, პროტეუსი და სხვ.) იმუნიზაციიდან მე– 

8 დღეს ცხოველების ნაწილს ასხივებდნენ ·რენტგენის სხივების 
სხვადასხვა დოზებით (475, 624 IL), რის შემდეგ როგორც დასხივე– 

ბულ, ისე დაუსხივებელ ცხოველებს ასნებოვნებდნენ შესაბამისი 
მიკრობებით. ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტორებმა 
ცხადჰყვეს, რომ 475 L-ით დასხივებულ ცხოველებში საკონტროლო 
ცხოველებთან შედარებით მნიშვნელოვნად ქვეითდებოდა იმუნი- 
ტეტი, უფრო დიდი დოზებით დასხივება კი იმუნიტეტის სრულ მო- 
სპობას იწვევდა. 

დასხივებამდე ჩამოყალიბებულ აქტიურ იმუნიტეტზე რენტგე- 
ნის სხივების გავლენის შესწავლის მიზნით ნ. ვ. გოგებაშვილი (1955) 
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ახდენდა თეთრი თაგვების 3-ჯერად იმუნიზაციასს დიზენტერიის. 

(LI0ღX906L ტიპი) ჩხირებით (I და II ვაქცინაცია წარმოებდა 5-დღიანი- 

ინტერვალებით დიზენტერიის ფორმალიზირებული ვაქცინით, III 
რევაქცინაცია კი ხდებოდა 10 დღის შემდეგ შესაბამისი მიკრობების 
ცოცხალი კულტურით) იმუნიზაციის დამთავრების შემდეგ იგი 

თეთრ თაგვებს ასხივებდა რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით- 

(250-–-450 L) და მე-6 დღეს კანქვეშა გზით ასნებოვნებდა დიხენ–- 

ტერიის (LI6ჯი6L ტიპი) ჩხირების ცოცხალი კულტურის 2LI71-ით. 
ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტორმა დაადგინა, რომ რე– 
ნტგენის სხივებით დასხივება იწვევს დასხივებამდე ჩამოყალიბებუ- 

ლი აქტიური იმუნიტეტის დათრგუნვას (სურ. 12). იმუნიტეტის და– 
ქვეითების ხარისხი დამოკიდებული იყო 

დასხივების დოზაზე რაც უფრო დიდი 

იყო დასხივების დოზა, მით უფრო მკვეთ– 
რად ქვეითდებოდა იმუნიტეტის ხარისხი 
და, პირიქით. მაგალითად, 450 L-ით დას– 
ხივებული ცხოველებიდან დასნებოვნების 

შემდეგ გადარა 33,4% წინააღმდეგ 
88,2%-ისა, 250+1-ით დასხივებული თაგ- 

ვებიდან კი–-65,4% ნაცვლად 82,2%-ისა. 
ვ. ა. სნაპკოვას (1958, 1959) მონაცემე– 

ბით, 82გი6L. IVნი!) III ფორმალიზებუ- 
ლი ვაქცინით იმუნიზებული შინაური 
კურდღლების დასხივება რენტგენის სხი– 

ვებით (600 L) იწვევს იმუნიტეტის მნიშვ– 
ნელოვან დაქვებთებასს მაშინ; როდესაც         

4501 _ 250ჯ ექსპერიმენტულად თაგვის. ტიფის მიკრო- 

რ _ ე LL - ებით დასხეხოვზხეიულ ცსოველეიძი გაზ–- 
22-თასხივმ გებლუგი ვითარებული პოსტინფექციური «მუნიტე– 

ტი არსებითად არ იცვლება რენტგენის 

სურ. 12. დასხივებამდე სხივების იმავე დოზით დასხივების შედე–- 
ჩამოყალიბებული აჟკტიური მ C რ 
იმუნიტეტის ცვლილებებ გად. ბ ფაქტიდან გამომდინარე, ავტორი 

რენტგენის სხივების თვლის, რომ დასხივების შედეგად აქტი- 

გ-ვლენ!.თ. ური იმუნიტეტის ცვლილებები მნიშვნე- 

ლოვნადაა დამოკიდებული მის სიმტკიცეზე..



თაგვის ტიფის მიკრობებით იმუნიზებულ მაიმუნებში დასხივე– 
ბის შედეგად აქტიური იმუნიტეტის დაქვეითება აღნიშნულია აგრე– 
თვე ლ. ა. იაკოვლევას, ბ. ა. ლაპინის და სხვ. (193) მიერ. 

მ. ა. თუმანიანმა და ა. ვ. იზვეკოვამ (172) ცხადჰყვეს, რომ იმუ– 
ნიზებულ ცხოველებში დასხივებიდან 7–-–-14 დღის შემდეგ ხდებოდა 
შეძენილი იმუნიტეტის სრული მოსპობა, მიუხედავად იმისა, როჭ 
დასხივებული და დაუსხივებელი ცხოველების სისხლში ანტისხეულ- 
თა ტიტრი ერთნაირი «ყო. აქედან გამომდინარე, ავტორები სთვლიან. 
რომ ანტისხეულებს შეუძლიათ განაპირობოს იმუნიტეტის განვი- 
თარება მხოლოდ მაშინ, როდესაც არაა დათრგუნვილი ორგანიზმის 

დამცველი სხვა მექანიზმები. იმ შემთხვევაში კი, როდესაც მაიონი– 
ზებელი გამოსხივების გავლენით ხდება ორგანიზმის დამცველი მე– 
ქანიზმების დათრგუნვა, ანტისხეულები დამოუკიდებლად ვერ აპი- 
რობებს ორგანიზმის შეუვალობას ინფექციის მიმართ. 

ამავე შრომაში ავტორებმა აღნიშნეს რომ მუცლის ტიფის 
ფორმალინიზებული ვაქცინის 3-ჯერადი იმუნიზაციიდან 10 დღის 
შემდეგ რენტგენის სხივების 250 I-ით დასხივებულ თეთრ თაგვებში, 
შეძენილი იმუნიტეტის მკვეთრი დაქვეითების მიუხედავად, რევაქ- 
ცინაციის შედეგად ვითარდება საკმაოდ მტკიცე იმუნიტეტი. მსგავ– 
სი შედეგები იქნა მიღებული ლ. გ. კოვტუნოვიჩის (1958) და ნ. ნ. 

კლემპარსკაიას (87) მიერ. კლემპარსკაის აზრით, მაიონიზებელი 
გამოსხივება ერთნაირად არ მოქმედებს ორგანიზმის შეუვალობაზე 
და მის მიერ აქტიური იმუნიტეტის გამომუშავების უნარზე. მაიონი– 
ზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით და- 

სხივებულ ორგანიზმში იმუნიტეტის ფიხიოლოგიური მექანიზმების 

დარღვევის გამო ხდება შეძენილი იმუნიტეტის მკვეთრი დათრგუნვა, 
მაგრამ არ იცვლება პირველადი ანტიგენური გაღიზიანების შედეგად 

ორგანიზმის მომატებული მგრძნობელობა მოცემული ანტიგენი- 
სადმი. 

უკანასკნელ ხანებში მნიშვნელოვანი რაოდენობით გამოქვეყნ- 
და შრომები პასიურ იმუნიტეტზე მაიონიზებელი გამოსხივების 
ზემოქმედების შესახებ. ვ. მ. ჰელიმ და რ. დ. სტონერმა (1953) გა– 

მოაქვეყნეს ცნობები რადიოაქტიური კობალტის სხვადასხვა დო- 
ზებით (625–-750 IL) დასხივებულ თაგვებში ანტიპნევმოკოკური და 
ანტიტეტანური შრატების ეფექტურობის დაქვეითების შესახებ. ” 

6. ნ. გოგებაშვილი ჰე



ო. გ. ალექსეევამ (1954) ცხადჰყო, რომ ანტიდიფთერიული 
შრატის შეყვანიდან 3--4 საათის შემდეგ დასხივებულ ზღვის გო–- 
ჭებში ვითარდება გაცილებით ხანმოკლე და ნაკლებ ეფექტური პა- 
სიური იმუნიტეტი დაუსხივებელ ცხოველებთან შედარებით. 

ბ. ნ. სოფრონოვმა (159) დაადგინა, რომ 400 L-ით დასხივებულ 
თაგვებში ყივანახველის ჩხირებით დასნებოვნებამდე 4 საათით ადრე 
ან დასნებოვნებიდან 20 საათის შემდეგ სპეციფიკური შრატის შე- 
ტანა იცავდა ცხოველების მნიშვნელოვან ნაწილს დაავადებისაგან, 
თუმცა დასხივებული ცხოველების ფილტვებში ბაქტერიების რაო- 
დენობა ყოველთვის მაღალი იყო დაუსხივებლებთან შედარებით. 
მიღებული მონაცემების საფუძველზე ავტორი თვლის, რომ დასხი- 

ვებულ ცხოველებში ხდება შრატის ეფექტურობის უმნიშვნელო და- 
ქვეითება. აღნიშნულ ექსპერიმენტებში დაავადებული თაგვების რა- 
ოდენობა დასხივებულ და დაუსხივებელ ცხოველებს შორის უმნი- 
შვნელოდ განსხვავდებოდა ერთმანეთისაგან და რადგანაც გამოკვ- 
ლევები ჩატარებულია ცხოველების მცირე რაოდენობაზე (4 თაგვი 
თითოეულ“ ჯგუფში), ამიტომ მიღებული შედეგები ნაკლებ სარწმუ– 
ნოა სტატისტიკურად. 

დ. რ. კაულენმა (1957, 1) გამოიკვლია რენტგენის სხივების 

150 L-ით დასხივებულ ზღვის გოჭებში ანტიდიფთერიული შრატის 
ეფექტურობა და დაადგინა, რომ სხივური დაავადების დროს, გან- 
საკუთრებით მის მწვავე პერიოდში (დასხივებიდან 7 დღის შემდეგ) 
მკვეთრადაა დაქვეითებული ორგანიზმის მიერ პასიური იმუნიტეტის 
ათვისების უნარი. 

მაიონიზებელი გამოსხივების. სუბლეტალური და ლეტალური 
დოზებით დასხივებულ ორგანიზმში პასიური იმუნიტეტის მნიშვნე– 
ლოვანი დაქვეითების მიუხედავად, ორგანიზმში შეტანილი შრატის 
რაოდენობის მომატებით შესაძლებელია სეროთერაპიისა და სერო- 
პროფილაქტიკის ეფექტურობის კომპენსირება, მაგალითად: 

ფ. ლ. ადლერმა და ი. ლ. შეხმეისტერმა (195) აღნიშნეს, რომ 

რენტგენის სხივების 350 L-ით დასხივება იმდენად აქვეითებდა თეთ– 
რი თაგვების რეზისტენტობას CI. 5§0ი0LIისი1-ის ტოქსინის მიმართ, 
რომ დასხივებიდან 7 დღის შემდეგ თაგვები იღუპებოდნენ ტოქსინის, 
იმ რაოდენობის ნახევრით, რომელიც საჭირო იყო დაუსხივებელი 
თაგვების მოსაკლავად. აქედან გამომდინარე, ავტორებმა შეისწავ-



ლეს დასხივებულ ცხოველებში ტოქსინის შეყვანამდე 1 დღით ად–- 
რე (დასხივებიდან მე-6 დღეს) ანტიტოქსინური შრატების პროფი- 

ლაქტიკური მოქმედება და ცხადჰყვეს, რომ დასხივებული თაგვების 

დასაცავად საჭირო იყო ანტიტოქსინის 1,1--2,2-ჯერ დიდი რაოდე– 

ნობა დაუსხივებელ ცხოველებთან შედარებით. 
ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა პ. ნ. კისელევისა და ე. ვ. 

კარპოვას (80) მიერ. მათ შეისწავლეს რენტგენის სხივების 438 –– 

500 L-თ დასხივებიდან სხვადასხვა დროს ანტიტეტანური და ანტი- 

განგრენული შრატების ეფექტურობა და დაადგინეს, რომ დასხი– 
ვებულ ცხოველებში დაქვეითებულია ანტიტოქსიკური შრატების 
ეფექტურობა. მათ ექსპერიმენტებში შრატების პროფილაქტიკური 
მოქმედების განსაკუთრებული დათრგუნვა აღინიშნებოდა სხივური 

დაავადების მწვავე პერიოდში (დასხივებიდან 7--14 დღის შემდეგ). 

ამ პერიოდისათვის ტეტანუსის ან აიროვანი განგრენის მიკრობების 
ტოქსინებისადმი სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის საჭირო იყო 

შრატის 3--4-ჯერ უფრო დიდი რაოდენობა. ანალოგიური შედეგები 

იქნა მიღებული რ. ვ. პეტროვის (128) მიერ. 
სხივური დაავადების სხვადასხვა პერიოდში პასიური იმუნიტე– 

ტის ჰუმორალური მექანიზმების „ცვლილებების შესწავლისას და- 
დგენილ იქნა, რომ მაიონიხებელი გამოსხივების სუბლეტალური 
და ლეტალური დოზებით დასხივება მნიშვნელოვან გავლენას არ 
ახდენს ორგანიზმში შეყვანილი ანტისხეულების ტიტრის ცვლილე– 
ბებზე (ი. ვ ხოლინგსუორტი –- 1950 დ. პ ბოროვსკაია 

1952), 
პასიური იმუნიტეტის ანტიტოქსიკური მექანიზმების შესწავ– 

ლის მიზნით კაულენს (1956) რენტგენის სხივების 150 L-ით დასხი–- 
ვებიდან სხვადასხვა დროს ზღვის გოჭებში შეჰყავდა ანტიდიფთერი-– 
ული შრატის 10 #L. შრატის შეყვანიდან 48 საათის შემდეგ ცხო- 
ველები ღებულობდნენ დიფთერიული ტოქსინის 30 LI. ჩატარე- 
ბული გამოკვლევების შედეგად ავტორმა დაადგინა, რომ დასხივე- 
ბული და დაუსხივებელი ზღვის გოჭების სისხლში ანტიტოქსინის 
ერთნაირი რაოდენობის (0,16 #L) მიუხედავად, ტოქსინის აღნიშნუ- 

ლი დოზები იწვევდა თითქმის ყველა დასხივებული ზღვის გოჭის 
დაღუპვას, მაშინ როდესაც დაუსხივებელ ცხოველებს შორის სიკვ–



დილობას ადგილი არ ჰქონდა. აქედან გამომდინარე, ავტორი თვლის, 
რომ პასიური იმუნიტეტის განვითარებაში წამყვანი როლი ორგანი- 
ზმის რეაქციულობას ეკუთვნის და არა ანტიტოქსინის რაოდენობას 
სისხლში. 

მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ ცხოველებში იმუნუ- 
რი შრატების ეფექტურობის დაქვეითება ყოველთვის არ აღინიშნე- 
ბოდა მკვლევარების მიერ. ჯერ კიდევ დ. ნ. ნეიმენმა (316) მიუთითა, 
რომ რენტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით (300––-500 IL) დასხი- 
ვებიდან 1 საათის შემდეგ ტრიპანოზომებით დასნებოვნებულ ვირ- 
თაგვებში არ იცვლება სეროთერაპიის ეფექტურობა, რაც, ავტორის 

აზრით, იმით აიხსნება, “რომ ამ პერიოდისათვის ჯერ კიდევ არაა და- 

თრგუნვილი იმუნიტეტის ფიზიოლოგიური მექანიზმები. 
რ. ვ. პეტროვმა (128) შეისწავლა, გამოსხივების 365 L-ით 

დასხივებიდან 10 წუთის შემდეგ ცვ0. 80IIIიყმი§ ცოცხალი კულ- 
ტურით დასნებოვნებულ ზღვის გოჭებში ანტიგანგრენული შრატის 
ეფექტურობა და ანალოგიური შედეგები მიიღო. 

გ. ნ. კრიჟანოვსკიმ და ნ. ნ. ლებედევამ (101) ცხადჰყვეს, რომ 
დასხივებიდან 10 წუთის შემდეგ არ იცვლებოდა დასხივებული ვირ- 

თაგვების მგრძნობელობა ტეტანუსის ტოქსინისადღმი (ტოქსინის 

10 II შეყვანისას დასხივებულ და დაუსხივებელ ცხოველებს შო- 
რის კლინიკური სურათი ერთნაირი იყო). ასეთ პირობებში ანტიტე- 

ტანური შრატის ეფექტურობის შესწავლისას მათ ვერ მიიღეს შრა- 

ტის ეფექტურობის დაქვეითება. 
ამრიგად, სხივური დაავადების დროს, ისეთ შემთხევვაში, რო- 

დესაც ინფექციას ხანგრძლივი მიმდინარეობა აქვს და მოიცავს იმ 
პერიოდს, როდესაც ხდება ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური ძალე- 
ბის მკვეთრი დაქვეითება, აღინიშნება შრატის ეფექტურობის და- 
ქვეითება სხივური დაავადების პირველსავე დღეებში. იმ შემთხვე– 
ვაში კი, როდესაც ინფექციური პროცესი მთავრდება სწრაფად (2– 
3 დღეში), ე. ი. მანამდე, ვიდრე მოხდებოდეს იმუნიტეტის ფიზიო- 
ლოგიური მექანიზმების დათრგუნვა, სეროთერაპიის ეფექტურობის 

დაქვეითებას ადგილი არ ექნება სხივური დაავადების პირველ 

დღეებში. 
განხილული ლიტერატურის მასალა ერთხელ კიდევ ადასტუ- 

; რებს იმ ფაქტს, რომ პასიური იმუნიტეტის განვითარებაში წამყვანი 
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როლი მიეკუთვნება ორგანიზმის რეაქტიულობას და არა ანტისხე– 
ულთა რაოდენობას სისხლში. 

ამრიგად, მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლე– 
ტალური დოზებით დასხივების შედეგად ხდება იმუნიტეტის ფიზი- 
ოლოგიური მექანიზმის დათრგუნვა, რის შედეგადაც მატულობს და- 
სხივებული ორგანიზმების მგრძნობელობა მიკრობებისა და მათი 

ტოქსინების მიმართ. 
მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებისას” ნივთიერებათა 

ცვლის მოშლის შედეგად ირღვევა ქსოვილთა ბარიერული ფუნქცია; 
ნივთიერებათა ცვლის მოშლას თან ერთვის ქსოვილთა მორფოლო– 
გიური ცვლილებები და ორივე ერთად, რასაკვირველია, აძლიერებს 

კანის, ლორწოვანი გარსების ლიმფური კვანძებისა და სხვა ქსო–- 

ვილთა შეღწევადობას. ამასთან, მკვეთრად ითრგუნება ბუნებრივი 
რეზისტენტობის ისეთი მნიშენელოვანი ელემენტები, როგორიცაა 

კანის, ლორწოვანი გარსების და ქსოვილთა სითხეების ბაჭტერიცი– 

დულობა და პროპერდინის სისტემის რაოდენობა სისხლში. 

განსაკუთრებით ღრმა ცვლილებებს აქვს ადგილი ორგანიზმის 
რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში. სხივური დაავადების მწვავე 
პერიოდში უაღრესად ქვეითდება ლეიკოციტების საერთო რაოდენო- 
ბა. ლეიკოციტების რაოდენობის დაკლებასთან ერთად აღინიშნება 
მათი ხარისხობრივი ცვლილებები; ლეიკოციტებს უქვეითდებათ მი- 

გრაციის, დიაპედეზისა და უჯრედშიდა მონელების უნარი. აქვე 
უნდა აღინიშნოს, რომ რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის უჯრე- 
დებს უქვეითდებათ სეგრეგაციის და უჯრედშიდა მონელების 
უნარი, რის გამოც ეს უჯრედები ვეღარ ახდენენ ფიქსირებული 

აგენტის უვნებელყოფას. ყველა ეს მრავალფეროვანი ცვლილება, 
რომლებიც აქვეითებს ორგანიზმის ბუნებრივ რეზისტენტობას, წარ- 

მოიშვება არა ერთდროულად და არა დასხივებისთანავე; დასხივე– 

ბულ ორგანიზმში იმუნიტეტის ფიზიოლოგიური მექანიზმების და- 
თრგუნვას ფაზური ხასიათი აქვს და უმთავრესად სხივური დაავადე– 
ბის მიმდინარეობის მწვავე პერიოდს ემთხვევა. 

სხივური დაავადების დროს ითრგუნება არა მხოლოდ ბუნებრი- 
ვი რეზისტენტობის ფაქტორები. ზემოთ მოყვანილი ლიტერატურის 
მასალიდან ჩანს, რომ მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური 
და ლეტალური დოზებით დასხივების შედეგად იცვლება ორგანიზ- 
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მის მიერ იმუნიტეტის შეძენის უნარიც. სხივური დაავადების მწვა–- 
ვე პერიოდში მკვეთრადაა დათრგუნვილი აქტიური იმუნიტეტის გა- 
მომუშავების უნარი. ამ პერიოდში დასხივებული ორგანიზმის პირ- 
ველადი ვაქცინაცია არათუ არ იძლევა რაიმე საგრძნობ შედეგს, 
არამედ, პირიქით, –– აძლიერებს პოსტვაქცინურ რეაქციას. აღსანი– 
შნავია, რომ მაიონიზებელი გამოსხივება ერთნაირად არ მოქმედებს 
ორგანიზმის შეუვალობაზე და მის მიერ აქტიური იმუნიტეტის გა- 
მომუშავების უნარზე. დასხივებულ ორგანიზმებში ხდება შეძენილი 
იმუნიტეტის მკვეთრი დათრგუნვა, მაგრამ არ იცვლება პირველადი 
ანტიგენური გაღიზიანების შედეგად ორგანიზმის მომატებული 
მგრძნობელობა მოცემული ანტოგენისადმი. ამის გამო დასხივებული 
ორგანიზმის რევაქცინაცია იწვევს საკმაოდ მტკიცე იმუნიტეტის 
განვითარებას. 

ანტიტოქსიკური შრატების მოქმედება დასხივებულ ორგანიზმ- 
ში დაქვეითებულია, რადგან გაძლიერებულია მისი ქსოვილთა ავი– 

დიტეტი ტოქსინების მიმართ. მაგდამ როგორც ლიტერატურის წყა- 
როები გვიჩვენებს, მიუხედავად ორგანიზმის რეაქციულობის მკვე- 

თრი ცვლილებებისა, მაინც შესაძლებელია იმუნური შრატების 
ეფექტურობის გაზრდა ანტიტოქსინების დიდი დოზების შეტანით. 

ამრიგად, მაიონიზებელი რადიაცია მნიშვნელოვნად ახიანებს 
იმუნიტეტის ფიზიოლოგიურ მექანიზმებს, ეცემა როგორც ორგა- 

ნიზმის ბუნებრივი თანდაყოლილი «იმუნიტეტი, ისე შეძენილი იმუ- 
ნიტეტის ქმედითი თვისება და ამიტომ ამ საკითხის შესწავლას დიდი 
თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს სხივური დაავადების 
დროს «ინფექციის წინააღმდეგ ბრძოლის რაციონალურად წარმარ– 
თვისათვის.



ქიმიათერაპია სხივური დაავადების დროს 

როგორც უკვე ნათქვამი იყო, მაიონიზებელი გამოსხივების სუბ- 

ლეტალური და ლეტალური დოზებიო დასხივებულ ორგანიზმებში 
იქმნება ხელსაყრელი პირობები აუტო- და ეგზოგენური ინფექციე– 
ბის განვითარებისათვის. საფარი ქსოვილებისა და ლიმფური კვანძე– 
ბის დამცველი ფუნქციების შესუსტება (27, 8, 76, 77, 78, 79, 164, 
211 და სხვ.), ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციის დათრგუნვა (24, 

168, 225, 232, 237, 243, 273, 274, 275, 282, 355, 358 და სხვ.), 

სისხლის ბაქტერიციდულობის (85, 246, 270, 304 და სხვ.), ლეიკო- 

ციტების რაოდენობის (47, 207, 255 და სხვ.) და ფაგოციტოზის (25, 
43, 112, 177, 236, 239, 245, 262, 335, 341, 368 და სხვ). დაქვეითება 
აძნელებს ორგანიზმის საკუთარი ძალებით ინფექციის ლიკვიდაციას. 
ამის გამო აქტუალური მნიშვნელობა ეძლევა სხივური დაავადების 
ფონზე მიმდინარე ინფექციური დაავადებების მიმართ სამკურნალო 
და საპროფილაქტიკო პრეპარატების ეფექტურობის შესწავლას. 

დღეისათვის მნიშვნელოვანი რაოდენობითაა გამოქვეყნებული 
შრომები დასხივებულ ორგანიზმებში მიმდინარე ინფექციურ პრო- 
ცესებზე სულფანილამიდური პრეპარატებისა და -ანტიბიოტიკების · 

ეფექტური მოქმედების შესახებ (85, 196, 207, 233, 251, 252, 291, 

365 და სხვ). 

ლამბერმა, მეზენმა და სხვ. (1950) დადგინეს, რომ 500 L დასხი– 
ვებულ ვირთაგვებში აურეომიცინის ტერამიცინის, პენიცილინისა 
და დიპიდროსტრეპტომიცინის შეტანა იცავდა ცხოველებს დაღუ- 
პვისაგან შემთხვევათა 10-–-45%-ში. 600 L-ით დასხივებულ ვირთა- 
გვებში კი ავტორებმა ვერ მიიღეს ანტიბიოტიკების თერაპიული 

ეფექტი. - 
კოლეტსკიმ და კრისტიმ (291) ცხადჰყვეს, რომ რადიოაქტიური 

ფოსფორის შეტანის შემდეგ ვირთაგვების მკურნალობა პენიცილი- 
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ნითა და სტრეპტომიცინით ზრდის დაავადებული ცხოველების სი- 
ცოცხლის ხანგრძლიობას და ამცირებს დაღუპული ცხოველების 
რაოდენობას 67-დან 37%-მდე. 

ამას ეთანხმება გონშერის, მარსტონის და სმიტის (1953) მონა- 

ცემები, რომლებიც გვიჩვენებს, რომ რენტგენის სხივების 625 L და– 
სხივებულ თეთრ თაგვებში ყოველდღიურად სტრეპტომიცინის 5 II 
შეყვანის შედეგად ცოცხლად რჩებოდა დასხივებული ცხოველების 

23ზ. ნაცვლად 3%-ისა საყურადღებოა, რომ სLს§56სძიი10ი25 
მლლსთი0ლ582 ამოთესვის ხარისხი არ იცვლებოდა სტრეპტომიცინით 
ნამკურნალებ თაგვებში, მაშინ როდესაც სხვა მიკრობების (ნაწლა- 
ვის ჩხირი, პროტეუსი, სტრეპტოკოკები, სტაფილოკოკები და სხვ.) 
ამოთესვის ხარისხ სტრეპტომიცინის მიცემის შემდეგ 46-დან 
19%-მდე მცირდებოდა. 

სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე სტრეპტომიცინის ეფექ- 
ტური მოქმედება დადგენილ იქნა აგრეთვე ვ. ძ. სოსოვას (1954) 

მიერ. მის ექსპერიმენტებში რენტგენის ხხივების 500--750 L-ით 
დასხივებულ თეთრ თაგვებში 15 დღის განმავლობაში ინტრანაზა- 

ლურად ანდა პერორალურად სტრეპტომიცინის შეყვანა ცხოველე- 
ბის 30 –– 40%-ს იცავდა დაღუპვისაგან. 

ბაქსტერმა, დრუმონდმა და სხვ. (1953) აღნიშნეს, რომ სხივუ- 
რი დაავადებისა და დამწვრობის სტრეპტომიცინით მკურნალობა 
მნიშვნელოვნად ამცირებდა დაღუპული ცხოველების რაოდენობას 
საკონტოოლო ცხოველებთან შედარებით. 

ანალოგიური შედეგები მიიღეს პ. ნ. კისელევმა, ვ. ნ. სივერცე- 
ვამ და პ. ა. ბუზინმა (86). რენტგენის სხივების 700 L-ით დასხივე- 
ბულ თეთრ თაგვებს დასხივების მე-5 დღიდან მე-14 დღემდე აძლევ- 
დნენ პენიცილინს ან სტრეპტომიცინს. ასეთ პირობებში სტრეპტო- 
მიცინის თერაპიული ეფექტურობა გაცილებით მაღალი აღმოჩნდა 

პენიცილინთან შედარებით. მაგალითად, სტრეპტომიცინით მკურნა- 
ლობის შედეგად დაღუპული ცხოველების რაოდენობა მცირდებო- 

და 20--40%-ით, პენიცილინით ნამკურნალებ თაგვებში კი ფადარჩე– 
ნილი ცხოველების რაოდენობა 3--15%-ით მეტი იყო არანამკურ- 
ნალებლებთან შედარებით. სტრეპტომიცინის უფრო მაღალ ეფექ- 
ტურობას ავტორები იმით ხსნიან, რომ დასხივებული ცხოველების 
სისხლიდან და შინაგანი ორგანოებიდან უმეტეს შემთხვევაში გამო-



იყოფოდა გრამუარყოფითი ჩხირები, რომლებიც, როგორც ცნობი- 
ლია. უფრო მგრძნობიარენი არიან სტრეპტომიცინისადმი. 

მილერმა, ხამონდმა და სხვ. (1950, 2; 1952) აღნიშნეს. რომ რენ- 
ტგენის სხივების LL 50--85 დასხივებულ თეთრ თაგვებში სტრეპ- 
ტომიცინის, პენიცილინის, პოლიმიქსინის, ნეომიცინის, აურეომიცი- 
ნის. ტერამიცინის, ქლორამფენოლის და ბაციტრაცინის შეყვანა მნი- 
შვნელოვნად ამცირებდა ცხოველთა ლეტალობას, არანამკურნალე–- 

ბლებთან შედარებით. 
ფურტმა, კოლტერმა და პოულენდმა (252) აურეომიცინით 

მკურნალობის შედეგად მიიღეს რენტგენის სხივების 450 L-ით და- 
სხივებულ ძაღლებში სხივური დაავადების კლინიკური ნიშნების (მა- 
დის დაკარგვა, წონის დაკლება, პქტივობის დაქვეითება, სისხლჩაქ- 

ცევები და სხვ.) მოგვიანებითი განვითარება და სიცოცხლის გახან– 
გრძლივება 7 დღით. დაკვირვების მთელი პერიოდის განმავლობაში 
საკონტროლო ცხოველების ჯგუფში დაიღუპა 7 ძაღლი (58%), ნამ– 
კურნალებებში კი –– 5 (44%). ამავე ავტოCებმა (1952, 2) შემდგომი 

გამოკვლევებით დაადგინეს, რომ 700 L-ით დასხივებულ ვირთაგვებ- 
ში. საჭმელთან ერთად ყოველდღიურად აურეომიცინის მიცემა არ 
ცვლიდა სხივური დაავადების მიმდინარეობას (აურეომიცინით ნამ- 
კურნალევი და საკონტროლო ცხოველები იღუპებოდნენ ერთსა და 
იმავე ვადებში ერთნაირი რაოდენობით); ტერამიცინით მკურნალობა 

კი ახანგრძლივებდა ცხოველთა სიცოცხლეს და იცავდა დაღუპვისა- 
გან ვირთაგვების 40%, წინააღმიეგ 20%-ისა . 
· კოლტერმა, ფურტმა და ჰოულენდმა (1952) აღნიშნეს, რომ ტე– 
რამიცინით მკურნალობა იცავდა დაღუპვისაგან რენტგენის სხივე· 
ბის ლეტალური დოზებით დასხივებული ძაღლების 43,6%. 

სხივური დაავადების მიმართ ანტიბიოტიკების ეფექტურობა 
მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული მათ დოზაზე და ორგანიზმში შე- 
ტანის მომენტზე. მაგალითად, გორდონმა, გუსტავსონმა და კოლეტ- 
სკიმ (1953) დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივებით (660 I) დასხივე- 
ბამდე რამდენიმე დღით ადრე ვირთაგვებში 0,2 მგ ტერამიცინის მი- 
ცემა არ ახდენდა გავლენას სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე 
და გამოსავალზე; 2,0 მგ ტერამიცინის მიცემისას დაღუპული ცხო- 
ველების რაოდენობა 15%-ით მცირდებოდა. 20 მგ ტერამიცინი 
იცავდა ვირთაგვების 20%, 200 მგ კი –– 30%. ბრანდერის, ბერსტეი-



ნის და მაკკარტის მონაცემებით (212), 600 L-ით დასხივებულ თგთრ 

თაგვებში ტერამიცინი მით უფრო ნაკლებ გავლენას ახდენდა ბაქ–- 

ტერიეპიის ხარისხზე, რაც უფრო გვიან შეჰყავდათ იგი დასხივებულ 

ცხოველებში. 
ვ. ლ. ტროიცკიმ და მ. ა. თუმანიანმა, (1955, 2) ჩაატარეს რენ–- 

ტგენის სხივების სხვადასხვა დოზებით (1400, 1100, 800 IL) დასხი- 

ვებული შინაური კურდღლების კომბინირებული მკურნალობა ანტი- 
ბიოტიკებით, სულფამიდური პრეპარატებით და აღნიშნეს, რომ 
1400 L-ით დასხივებული კურდღლების მკურნალობა ლევომიცეტი- 
ნით, სულფოგუანიდინით და პენიცილინით არ იძლეოდა რაიმე მე– 
სამჩნევ შედეგს. 1100 L-ით დასხივებულ კურდღლებში კი პერორა– 
ლურად სულფოგუანიდინის ან ფტალაზოლის, ლევომიცეტინის, 

სტრეპტომიცინის და კანქვეშ პენიცილინის შეყვანა მნიშვნელოვნად- 
ამცირებდა ბაქტერიემიის ხარისხს, ზრდიდა ცხოველების სიცოცხ– 

ლის ხანგრძლიობას, მაგრამ ვერ იცავდა ცხოველებს დაღუპვისაგან. 
ამავე პრეპარატებით 800 I-ით დასხივებული კურდღლების მკურ– 
ნალობა ამცირებდა ბაქტერიემიის · ხარისხს, ზრდიდა ცხოველების 

სიცოცხლის ხანგრძლიობას და იცავდა დაღუპვისაგან კურდღლების 
მნიშვნელოვან რაოდენობას (ნამკურნალებ კურდღლებს შორის 
ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 68%, წინააღმდეგ 13,6%-ისა). 

არანაკლებ ეფექტურია ქიმიათერაპია სხივური დაავადების 

ფონზე მიმდინარე ეგზოგენური ინფექციების მიმართ. 

ბრუქსის, ევანსის და სხვ. (1952) მონაცემების მიხედვით, და- 
სხივებული ძაღლების ინფიცირებული ჭრილობების მკურნალობა 
პენიცილინით იცავდა დაღუპვისაგან ცხოველების 81%, წინააღმდეგ 
27%-ისა. 

კაპლანმა, სპეკმა და სხვებმა (287) აღნიშნეს, რომ რენტგენის 

სხივების 450 L-ით დასხივებიდან 24 საათის შემდეგ ჰემოლიზური 
სტრეპტოკოკის 10 სIთ დასნებოვნებული თეთრი თაგვები სტრეპ- 

ტოკოკული ინფექციისაგან აღარ იღუპებოდნენ პენიცილინით მკურ- 
ნალობის შემდეგ. ასეთსავე პირობებში აურეომიცინის თერაპიული 
ეფექტურობა 2-ჯერ ნაკლები იყო პენიცილინთან შედარებით. 

ეს მონაცემები დადასტურებულ იქნა მარტონის, გონშერის, 
ალდერმენისა და სხვათა (1953) მიერ. მათ შეისწავლეს 450 L-ით და– 
სხივებიდან 3 დღის შემდეგ სტაფილოკოკებით, სტრეპტოკოკებით, 
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ნაწლავის ჩხირებით და პროტეუსით დასნებოვნებულ თაგვებში. 
სტრეპტომიცინის ეფექტურობა და დაადგინეს, რომ დასნებოვნები– 
დან 6 საათის შემდეგ ცხოველების მკურნალობა სტრეპტომიცინით 
მკვეთრად ამცირებდა ბაქტერიემიის ხარისხს და იცავდა დაღუპვი–- 
საგან ცხოველების მნიშვნელოვან რაოდენობას. 

პ. ს. კისელევმა, რ. მ. რაბინოვიჩმა და ი. დ. მეტერმა 1958, I). და- 

ადგინეს. რომ რენტგენის სხივებით (500 L) დასხივებიდან 7 დღის შემ– 
დეგ ოქროსფერი სტაფილოკოკით ინტრატრაქეალურად დასნებოვ- 
ნებულ შინაურ კურდღლებში და თეთრ ვირთაგვებში განვითარე–- 
ბული პნევმონიების მკურნალობა სტრეპტომიცინით და ბიცილინით 
იწვევდა ანთებითი კერის უკუგანვითარებას, მკურნალობის დაწყები- 
დან მე-6 დღისათვის, თუმცა მიკრობთა გამოყოფა ფილტვებიდან 

მე-11 დღემდე გრძელდებოდა. 
ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული ბ. ნ. სოფრონოვის 

(1958) მიერ. მან აღნიშნა, რომ რენტგენის სხივებით დასხივებულ 
ვირთაგვებში ფრიდლენდერის ჩხირებით დასნებოვნებიდან რამდე– 
ნიმე საათის შემდეგ სტრეპტომიცინისა და ბიცილინის შეტანა იცავ– 
და ცხოველების დიდ ნაწილს დასნებოვნებისაგანინ მოგვიანებით 
მკურნალობის შემთხვევაში კი ანტიბიოტიკების ეფექტურობა მით 
უფრო დაბალი იყო, რაც უფრო გვიან იწყებდნენ მკურნალობას და, 
პირიქით. 

ვ. ფ. სოსოვას (19599% მონაცემებით რენტგენის სხივებით 
(800 LI) დასხივებულ შინაურ კურდღლებში სეფსისური ანთებითი 
კერის ჩამოყალიბების შემდეგ კანქვეშ სტრეპტომიცინის შეყვანა არ 
იძლევა სასურველ შედეგს თუმცა უშუალოდ ანთებით კერაში 
სტრეპტომიცინის შეყვანა მნიშვნელოვნად ამცირებდა ანთებით კე– 
რაში მიკრობთა რაოდენობას. 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული რენტგენის სხივებით და– 
სხივებულ (476 L) შინაურ კურდღლებში კეროვანი სტაფილოკოკუ- 
რი ინფექციის მიმდინარეობაზე პენიცილინის ეფექტურობის შესწა– 
ვლისას (ვ. რ. სავინი და ი. გ. დონდუა –– 1959). 

ა. პ. კრასილნიკოვმა და ი. ა. იხრაიტელმა (1960, 2) ცხადჰყვეს, 

რომ რენტგენის სხივებით (500 IL) დასხივებულ თეთრ თაგვებში მი– 
მდინარე ჯილეხის მიმართ ანტიბიოტიკების (პენიცილინი, ტერამიცი– 
ნი, ლევომიცეტინი) ეფექტურობა მით უფრო ნაკლები იყო, რაც, 
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უფრო გვიან შეჰქონდათ ანტიბიოტიკები დაავადებულ ორგანიზმში 
და, პირიქით. 

ინფექციური პროცესების მიმართ სამკურნალო-პროფილაქ- 
ტიკურ საშუალებათა ეფექტურობა მათი აქტივობისა და გამოყენე- 
ბის მეთოდის გარდა, მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული ორგანიზმის 
საერთო მდგომარეობაზე. ამიტომ სხივური დაავადების ფონზე მი- 

მდინარე ინფექციური პროცესების პროფილაქტიკისა და მკურნა- 

ლობის დროს განსაკუთრებული მნიშვნელობა ეძლევა ორგანიზმის 
იმუნობიოლოგიური ძალების სტიმულაციას. 

ჟენომ და მეომ (1953) დაადგინეს, რომ რენტგენის სხივების 
ლეტალური დოზებით დასხივებული თეთრი თაგვების მკურნალობა 
პენიცილინითა და ჰემატოპოეტინით ცხოველების 100% იცავდა და- 

ღუპვისაგან, მაშინ როდესაც ცალკე ჰემატოპოეტინის შეყვანა ვერ 

იცავდა თაგვებს დაღუპვისაგან. ხოლო სტრეპტომიცინით ნამკურნა- 
ლებ თაგვებში კი ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 70% (7 თა- 

გვი). 
გორდონმა. მილერმა და ხანმა (1953) რენტგენის სხივების 

580 L-ით დასხივებული თეთრი თაგვების სომატოტროპული პჰორ- 
მონითა და სტრეპტომიცინით მკურნალობისას ვერ მიიღეს რაიმე 
განსხვავებული შედეგი მხოლოდ სტრეპტომიცინით ნამკურნალებ 
თაგვებთან შედარებით (ორივე შემთხვევაში ცოცხალი რჩებოდა 

ცხოველების 35%). . 
მარტონის, რუტის და სხვ. (1953 მონაცემებით, რენტგენის 

სხივების 475 L-ით დასხივებულ თაგვებში ელენთის ჰომოგენატის 
შეტანა მნიშვნელოვნად ზრდის სტრეპტომიცინის თერაპიულ ეფექ- 
ტურობას. 

ფურტმა და კოლტერმა (251) სისხლის გადასხმისა და აურეო- 

მიცინით მკურნალობის შედეგად მიიღეს დასხივებულ ძაღლებში 
სიკვდილობის შემცირება 62-დან 46%-მდე. 

მ. ა. თუმანიანი და ბ. ვ. შევცოვა (1956) რენტგენის სხივების 

600 L-ით დასხივებულ მაიმუნებს ყოველდღიურად აძლევდნენ ლე–- 
ვომიცეტინს, ბიომიცინს, სტრეპტომიცინს, LI, 88, C ვიტამინებს და 
10% კალციუმის გლუკონატს მიღებული მონაცემების შედეგად 
ავტორებმა ცხადჰყვეს, რომ ნამკურნალებ მაიმუნებში ვითარდე- 

ბოდა მსუბუქად მიმდინარე სხივური დაავადება, რომელიც 2––3 
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კვირაში ყველა ცხოველის გაჯანსაღებით მთავრდებოდა, მაშინ 
„როდესაც საკონტროლო ცხოველების დიდი უმრავლესობა იღუ- 
პებოდა დასხივების შედეგად. 

ნ. ი. შაპირომ, ნ. ი. ნუჟდინმა და სხვ. (1955) აღნიშნეს, რომ 
რენტგენის სხივების 500L-ით დასხივებულ თეთრ თაგვებში დაუ- 
სხივებელი თაგვების ელენთის გადანერგვა იწვევს სხივური დაავა- 
დების მიმდინარეობის შემსუბუქებას და იცავს დაღუპვისაგან ცხო- 
ველების გარკვეულ რაოდენობას. 

სილვერზენმა, გრინმენმა და სხვ. (19597 დასხივებულ თეთრ 
თაგვებში ელენთის ჰომოგენატის შეტანით მიიღეს სხივური დაავა- 
დების შემსუბუქება და ბაქტერიებიის ხარისხის შემცირება დასხი- 
ვებიდან პირველი 10 დღის განმავლობაში. 

კონგდონმა (1957) რენტგენის სხივების ლეტალური დოზებით 
(900-––-1100 ე დასხივებულ თაგვებში ძვლის ტვინის უჯრედების 
სუსპენზიის შეტანის შედეგად მიიღო ცხოველების 100% გადარჩე- 

ნა დაღუჰვისაგან. უფრო დიდი დოზებით (1200-–1400 ) დასხივე–- 
ბულ ცხოველებში კი ძვლის ტვინის უჯრედების შეტანა იცავდა 
ცხოველების 40-––50%; აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ძვლის ტვინის 
უჯრედების ეფექტურობა განსაკუთრებით მაღალი იყო მისი ინტ- 

რავენური. შეტანისას. 
სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე ძვლის ტვინის უჯრედე– 

ბის კეთილნაყოფიერ მოქმედებაზე მიუთითებენ მ. ა. თუმანიანი და 
ვ. ა. იზვეკოვა (1959) აღსანიშნავია რომ მათ ექსპერიმენტებში 
რენტგენის სხივებით (550 L) დასხივებულ ვირთაგვებში ძვლის ტვი– 

ნის შეტანა 10 დღის განმავლობაში მკვეთრად ზრდიდა დასხივებუ– 
ლი ცხოველების რეზისტენტობა მუცლის ტიფის ჩხირებისად- 
მი. სხივური დაავადების მიმდინარეობაზე ძვლის ტვინისა და პრო– 
პედინი კეთილნაყოფიერი მოქმედება მიიღეს აგრეთვე ი. ა. პე–- 
ლიშჩენკომ და ვ. ვ. რუდაკოვმა (1960). 

ამოიგად, წარმოდგენილი ლიტერატურის მასალის ანალიზი სა- 
ფუძველს გვაძლევს დავასკვნათ, რომ მაიონიზებელი გამოსხივებით 
დასხივებულ ორგანიზმში მიმდინარე ინფექციური პროცესების მი- 
მართ ქიმიათერაპიულ საშუალებათა ეფექტურობა დამოკიდებუ- 

ლია სხივური დაავადების სიმძიმეზე, ინფექციური პროცესების გა- 
მომწვევი მიკრობების ხასიათზე, ორგანიზმში შეყვანილი ანტიბიო- 
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ტიკების დოზაზე და დროის იმ მონაკვეთზე. რომელიც გადის დას- 
ხივებიდან მკურნალობის დაწყებამდე. 

ხაზი უნდა გაესვას იმ, გარემოებას, რომ ქიმიათერაპიული პრე–- 
პარატები მოქმედებს ანტიბაქტერიალურად და არ იწვევს იმუნიტე- 
ტის ფიზიოლოგიური მექანიზმების სტიმულაციას, და ამიტომ მაიო- 

ნიზებული გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით 
დასხივებულ ორგანიზმებში მიმდინარე ინფექციური პროცესების 
მკურნალობის მიზნით ანტიბაქტერიულ პრეპარატებთან (ქიმიათერა- 
პიული პრეპარატები, ანტიბიოტიკები) ერთად, ორგანიზმის იმუნო- 
ბიოლოგიური ძალების სტიმულაციის მიზნით, სისხლის გადასხმა, 
ვიტამინების, ჰემოპოეტინის და განსაკუთრებით ელენთის ჰომოგე- 
ხატისა და ძვლის ტვინის უჯრედების შეყვანა მნიშვნელოვნად 
ზრდის ანტიბაქტერიული პრეპარატების ეფექტურობას.



ბაპტერიოფაგის ეფექტურობა დასსივებულ ცსოველებში 

მიმდინარე ეგზობენური ინფექციის მიმართ 

მაიონიზებელი გამოსხივებით დასხივებულ. ორგანიზმებში მიმ– 
დინარე ინფექციური პროცესების მიმართ ქიმიათერაპიული პრეპა- 
რატებისა და ანტიბიოტიკების ეფექტურობის შესახეაბ არსებული 

ლიტერატურის მასალა ცხადჰყოფს, რომ სხივური დაავადების დროს 
ინფექციისაგან ორგანიზმის საიმედო დაცვა შესაძლებელია მხოლოდ 
იმ შემთხვევაში, თუ დასხივებულ ორგანიზმზე კომპლექსურ ზემო- 
ქმედებას ექნება ადგილი; ერთი მხრიე, ეს ზემოქმედება მიმართული 
უნდა იყოს მაკროორგანიზმის დამცველი მექანიზმების სტიმულაცი– 
ისაკენ, მეორე მხრივ, ინფექციის ეტიოლოგიურ ფაქტორზე -– მიკ- 

როორგანიზმზე. 
ასეთი კომპლექსური მოქმედების თვალსაზრისით, ინტერესს 

იწვევს მაიონიზებელი გამოსხივების სუბლეტალური და ლეტალური 
დოზებით დასხივეებ ულ ორგანიზმებში მიმდინარე ინფექციური 
პროცესების მიმართ ბაქტერიოფაგის ეფექტურობის შესწავლა, რამ- 
დენადაც ბაქტერიოფაგს მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია სამკურნა- 
ლო-პროფილაქტიკურ საშუალებათა არსენალში. დაუსხივებელ ორ- 
განიზმებში მიმდინარე ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკის 
ან მკურნალობის მიზნით გამოყენების შესახებ როგორც ექსპერიმენ– 
ტულად (დ ერელი –- 1936, ე. გ. მაყაშვილი –– 1936, აშეშოვი, 
უილსონი და ტოპლი –– 1937, გ. ი. სინაი და ე. გ. მელნიკი –– 1944, 

ზ. გ. გოგოლაძე –– 1953, ი. ა. სუტინი –– 1958 და სხვ.), ისე კლინი– 
კურად (ი. ბ. საპირი –– 1939, ს. ნ. მურომცევი, ა. ა. დიაკოვა და ა. ა. 
ტიხომიროვი –– 1945, ს. პ. კარპოვი –– 1949, ვ.,ს. ანთაძე და ზ%. დ. 
გოგოლაძე –– 1950, მ. ნ. ფიშერი –– 1939, მ. ბ, ალექსანდროვი –– 
1940. ა. პ. წულუკიძე –– 1941, გ. ვ. კვიტაშვილი –-– 1955 და სხვ.) 
მრავალი გამოკვლევაა ჩატარებული და დადგენილია, რომ ბაქტე– 

რიოფაგი იძლევა სამკურნალო-პროფილაქტიკურ ეფექტს სალმონე- 
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ლოზების (5. 6. 15. 67, 115, 142 და სხვ.), დიზენტერიის (11, 72. 176, 

ს. ვ. ვისკოვსკი 1939 და სხვ.). ქოლერის (234, ზ. ვ. ერმოლიევა და 
ლ. მ. იაკობსონი –– 1943 და სხვ.), ჩირქმბადი კოკებითა (180. მ. პ. 

პოკროვსკალა. ლ. ს. კაგანოვა და სხვ. –– 1942, კ. ვ. კონსტანტინო– 
ვა–- 1951 და სავ.) და ანაერობული მიკრობებით (მ. პ. ეურავლი–- 
ოვი. გ. ა. კოკინი და სხვ. –– 1944. ს. პ. ზაევა 1945, ი. ვ. ოლეშკევი– 

ჩი 1946 და სხვ.) გართულებული ჭრილობების და სხვა ინფექციური 

პროცესების მიმართ. 

ჩვენთვის ხელმისაწვდომ როგორც საბჭოთა, ისე უცხოურ ლი– 
ტერატურაში არ შეგვხვედრია ცნობები მაიონიზებელი გამოსხივე- 
ბით დასხივებულ ორგანიზმებში მიმდინარე ინფექციური პროცესე–- 
ბის პროფილაქტიკის ან მკურნალობის მიზნით ბაქტერიოფაგის 
გამოყენების შესახებ. 

ამ საკითხის შესწავლას თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნე– 
ლობა აქვს, ვინაიდან ორგანიზმში ბაქტერიოფაგის შეყვანამ, შესა–- 
ბამის მიკრობებზე სპეციფიკური ზემოქმედების გარდა, შეიძლება 

გამოიწვიოს მაკროორგანიზმის ბუნებრივი დამცველი მექანიზმების 
სტიმულაცია. ამასთან ორგანიზმში ბაქტერიოფაგის მოქმედების 
დაბალ შედეგს ხსნიან ორგანიზმის სხვადასხვა სეკრეტების (კუჭის 
წვენი, ნაღველი), სისხლის ბაქტერიციდულობის, ლიმფური კვა5ძე–- 
ბის ბარიერული ფუნქციის, ანტიფაგური ანტისხეულებისა და ფაგო- 
ციტოზის ზემოქმედებით ბაქტერიოფაგიის პროცესზე (პ. მ. სმირნო– 
ვი და მ. გოლდინი –– 1931, ნუნჯესტერი და ვატროუსი –– 1936, 
ვ. ა. კრესტოვნიკოვა –– 1947 1949, ვ. მ. იაროვსკაია ––- 1949. 
ი. ა. სუტინი –– 163 და სხვ.), დასხივებულ ორგანიზმებში ქსოვილ– 
თა შეღწევადობის გაძლიერების, სისხლის ბაქტერიციდულობის, 
ანტისხეულთა წარმოქმნის რეაქციისა და ფაგოციტოზის დაქვეითე.- 
ბის პირობებში ბაქტერიოფაგმა შესაძლოა უფრო მაღალი ეფექტუ- 
რობა გამოავლინოს. 

აღნიშნული საკითხების შესწავლისას უდიდესი მნიშვნელობა 
აქვს ექსპერიმენტული მოდელის შერჩევას, ვინაიდან ფაგოთერა- 

პიის ექსპერიმენტებმა შეიძლება მიგვიყვანოს ყალბ დასკვნებამდე, 

თუ ცხოველი ბუნებრივ პირობებში არაა მგრძნობიარე მოცემული 

დაავადებისადმი (230). ამის გამო, რენტგენის სხივებით დასხივე–- 
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ბულ ცხოველებში მიმდინარე ინფექციური პროცესების მიმართ 
ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა შესწავლილ იქნა თაგვის ტიფის მიკ- 
რობებით დასნებოვნებულ თეთრ თაგვებზე (1). 

ბაქტერიოფაგის. სამკურნალო და პროფილაქტიკური ეფექტუ- 
რობის შესწავლისას მნიშვნელოვან მომენტს შეადგენდა აჭტიური 
ბაქტერიოფაგის მო?ზადება, რომელიც მოგვცემდა თაგვის ტიფის 
გამომწვევი მიკრობების (8გიL. IV0სI თს. სთ) ლიზისს და თავისი 
თვისებებით მყარი ქნებოდა. 

ამ მიზნით შერჩეულ იქნა ბრესლაუ ფაგის 7 რასა, რომელთაგან 
2 გამოყოფილი იყო თაგვის განავლიდან, 1 –– ჩამდინარე წყლიდან, 

1 –– ჩამდინარე წყლისა და თაგვის განავლის ნარევიდან, 2 მიღებულ. 
იქნა თბილისის ვაქცინებისა და შრატების საწარმოო განყოფილე- 
ბიდან, 1–– ქ. გორკის ვაქცინებისა და შრატების სამეცნიერო-კვლე– 
ვითი ინსტიტუტიდან. 

ბრესლაუ-ფაგის აღნიშნულ რასებს, მათი თვისებების შესწავ- 
ლის შემდეგ (ბაქტერიოფაგის თვითეული: რასის შესწავლა ხდებოდა 
შემდეგი ნიშნების მიხედვით: 1) გამოყოფის წყარო, 2) საწყისი 
ტიტრი, 3) ტიტრი 1 თვის შემდეგ, 4) მეორადი კულტურის წარმო- 

ქმნისადმი მდგრადობა, 5) ლიზისის სისწრაფე, 6) ბაქტერიოფაგის 

აქტივობა კოლონიების რიცხვის გაორმაგების მიხედვით, 7) ბაქტე- 
რიოფაგის კოლონიების ზომა და ფორმა, 8) ლიზირებულ მიკრობთა 

რაოდენობა, 9) მოქმედების დიაპაზონი თაგვის ტიფის მიკრობების 

სხვადასხვა შტამების მიმართ, 10) მოქმედების დიაპახონი მონათესა- 
ვე მიკრობების მიმართ, 11) თერმორეზისტენტობა, ვურევდით ერთ- 
მანეთში და ვამზადებდით ექსპერიმენტისათვის საჭირო ბაქტერიო- 
ფაგს, რომლის თვისებები წარმოდგენილია მე-3 ცხრილში. 

ექსპერიმენტისათვის საჭირო ბაქტერიოფაგის მომზადებასთან 

ერთად განსაზღვრული იყო მისი სამკურნალო დოზა თაგვის ტიფის 
მიკრობებით დასნებოვნებული თაგვებისადმი-ი ბაქტერიოფაგის 
სამკურნალო დოზის განსაზღვრისას საინტერესო იყო ექსპერიმვნ– 
ტულად დაგვეზუსტებინა, თუ როგორი სიჩქარით ხდებოდა პირის 
გზით შეტანილი 88მიL. LVიხ1 თსIსთი განაწილება კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტში, რაც საშუალებას მოგვცემდა დაგვედგინა ის მინიმალური 

დრო, რომელიც საჭირო იყო კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სრული ინფი- 
ცირებისათვის, რის შემდეგ მიზანშეწონილი იქნებოდა ბაქტერიოფა- 

7, ნ. გოგებაშვილი (7
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გის შეყვანა ორგანიზმში, ვინაიდახ, რაც უფრო ადღრე შეხვდება 
ბაქტერიოფაგი შესაბამის მიკრობთა პოპულაციას, მით უფრო ეფექ– 
ტურია მისი მოქმედება და, პირიქით (5). 

ამ მიზნით თეთრი თაგვები დავასნებოვნეთ პირის გზით თაგვის 

ტიფის 250 მილიონი მიკრობული სხეულით; დასნებოვნებიდან 15, 
30, 60 წუთის. 2, 4 და 5 საათის შემდეგ გამოვიკვლიეთ კუჭ-ნაწლა– 
ვის ტრაქტის სხვადასხვა უბნების (კუჭის, წვრილი ნაწლავები" 
ზემო და ქვემო ნაწილები, მსხვილი ნაწლავი) «ნფიცირება თაგ– 
ვის ტიფის მიკრობებით. 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად დადგენილ იქნა, რომ 
დასნებოვნებიდან 2 საათის შემდეგ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი მთლია- 
ნად იყო ინფიცირებული თაგვის ტიფის მიკრობებით. აქედან გამომ- 
დინარე, ჩვენს ექსპერიმენტებში თეთრ თაგვებს ბაქტერიოფაგს ვაძ.- 

ლევდით დასნებოვნებიდან 2 საათის შემდეგ. 
ბაქტერიოფაგის სამკურნალო დოზის განსაზღვრისას აღმოჩნდა, 

რომ ცდაში აღებული ბაქტერიოფაგის მინიმალური დოზებიდან მაქ- 
სიმალურ თერაპიულ ეფექტს (93,4ბზ) იძლეოდა ბაქტერიოფაგის 
სამჯერადი მიცემა 0,4, 022 მლ რაოდენობით. მიღებული მონა– 
ცემების საფუძველზე, ბაქტერიოფაგის აღნიშნული დოზა გამოვიყე– 
ნეთ თაგვის ტიფის მიკრობებით დასნებოვნებული თაგვების სამ– 
კურნალოდ. 

როგორც უკვე აღვნიშნავდით, მაიონიზებელი გამოსხივებით 
დასხივებულ ორგანიზმებში იმუნობიოლოგიური მდგომარეობის 
დაქვეითება დასხივებიდან სხვადასხვა დროს სხვადასხვა ხარისხი- . 
თაა გამოხატული და, რადგან სამკურნალო პრეპარატების ეფექტუ-. 
რობა დიდადაა დამოკიდებული ორგანიზმის საერთო მდგომარეობა- 
ზე, ამიტომ დასხივებულ ცხოველებში მიმდინარე თაგვის ტიფის მი- 
მართ ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა შესწავლილ იქნა როგორც და– 
სხივებული თეთრი თაგვების ბუნებრივი იმუნიტეტის მაქსიმალუ- 
რად დაქვეითების პერიოდში (დასხივებიდან მე-5 –– 10 დღე) განვი– 

, თარებული თაგვის ტიფის მიმართ, ისე დასხივებული თაგვების ბუ- 
ნებრივი იმუნიტეტის ნაწილობრივი აღდგენის (დასხივებიდან მე-15 
დღე) პერიოდში განვითარებული თაგვის ტიფის მიმართ. 

გამოკვლევები ჩატარებულ იქნა 19 –– 23 გ წონის მქონე თეთრ 
თაგვებზე. თაგვებს ვასხივებდით ტოტალურად რენტგენის სხივების 
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450 L-ით. დასხივების ფიზიკური პირობები შემდეგი იყო: ძაბვა 
220 XV, დენის ძალა 15 ის, ფილტრები 0,5 ი! Cს და 1,0 თი #I. 
ფოკუსური მანძილი 60 სმ, დოზის ინტენსივობა 17,5 L/წ. დასხივება 

წარმოებდა 0XVM-3 აპარატით, დოზირება –- CM. 3-ის საშუალებით 
დასხივებიდან 5, 15 დღის შემდეგ თაგვებს პირის გზით ვასნე– 

ბოვნებდით 88იL. LVიI)I თს 250 მილძონი მიკრობული სხეუ– 
ლით. ამ მიზნით უზმოზე სპეციალური ზონდით თაგვების კუჭში 
შეგვქონდა თაგვის ტიფის მიკრობები 24-საათიანი აგარის კულტუ- 

რის 2,5-მილიარდიანი ემულსიის (ფიზიოლოგიურ ხსნარში) 0,1 მლ. 

დასნებოვნებიდან 2 საათის შემდეგ თაგვებს პირის გზით ვაძ–- 
ლევდით ბრესლაუ-ფაგს ზემოაღნიშნული სქემით. 

ცხოველებზე დაკვირვება გრძელდებოდა 25 დღის განმავლო– 
ბაში, ვინაიდან ამ დროისათვის აღინიშნებოდა გადარჩენილი თაგვე- 
ბის სრული გაჯანმრთელება. 

ცდების პირველ სერიაში ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა დაLნე- 
ბოვნებულ თეთრ თაგვებში შესწავლილ იქნა დასხივებიდან 5 დღის 
შემდეგ. ჩატარებულმა გამოკვლევებმა ცხადჰყო, რომ დაუსხივებელ 
თაგვებს შორის ინფექციას, გახანგრძლივებული მიმდინარეობა 
ჰქონდა. დაავადების ნიშნების ჩამოყალიბება ხდებოდა თანდა- 
თანობით ცხოველების სიცოცხლის ხანგრძლიობა შეადგენდა 
საშუალოდ 13,5 დღეს და ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 36% 
(ცხრილი 4). აღნიშნული ჯგუფის თაგვებს დაავადების პირველ კვი– 
რას განუვითარდათ ბაქტერიემია, შემდგომ ვადებში (დასნებოვნების 
მე-8 დღიდან) თაგვის ტიფის მიკრობები სისხლში აღარ გვხვდებოდა 
და მხოლოდ პარენქიმული ორგანოებიდან (ღვიძლი, ელენთა) გამო– 
იყოფოდა დასნებოვნების მე-20 დღემდე (სურ. 12). 

თაგვის ტიფის მიმდინარეობა ძირეულად შეიცვალა ფაგირების 
შედეგად. ფაგირებულ თაგვებს შორის დაავადების ნიშნები სუსტად 
იყო გამოხატული, ინფექციას მსუბუქი მიმდინარეობა ახასიათებდა, 

ცხოველების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 22,4 
დღეს და ცდის დასასრულისათვის ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 
88%. 

ფაგირებულ თაგვებში თაგვის ტიფის ასეთ მიმდინარეობას 

ზუსტად შეესაბამებოდა ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების შედე- 

გები. დაუსხივებლად დასნებოვნებული და ფაგირებული თაგვების 
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სისხლიდან 88მიL. IV0I IIIIIIII მხოლოდ ერთხელ ამოითესა დასნე– 
ბოვნებიდან მე-6 დღეს. პარენქიმული ორგანოებიდან კი აღნიშნუ- 
ლი მიკრობები გამოეყო ცხოველების 50% დასნებოვნებიდან მე-8 

დღემდე. 

' ცხრილი 4 

ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა დასსივებადან § დღის შემდეგ თაგვის ტიფით 
დასნებოვნებულ თაგვებში (სამჯერადი ფაგირებისას) 
  

  

    

          
  

    

  

    

| დ |5 გ | გადარჩე- 
ჯ 8 თაგვების დაღუპვის დინამიკა 2C წილები 

2! 89% .C 
ლ) 1 I. დ +“ თნ წ/ლ 

= მაგა ძიძია (914567 8 (0IX0%IIX2 23.» 5§ 5 2 82 "I “ I “|582)9%) > 

11%) | | |! ი 1) I 0.5) 19 | 76 
91X| |91953) | 1I9III1| 11 18.5| 9 | 36 
ვ 953534949! 39) 0 | – 
4 ' I 22.4| 22 | 88 
წI255) III1I 44221|1!1:1 10,65) 6 |81,6 
6 (20, III | 25 | 20 | 100 
7,2 | | 25)| X9 | 100             

  

    
1––დასხივებულები; 2–-–დაუსხსივებლაღ დასნებოვნებულები; 3--დასხივების შემ– 
დეგ დასნებოვნებულები; 4–-დასნებოვნებულები და ფაგირებულები დასხივების 

გარეშე; 5––დასხივების შემდეგ დასნებოვნებულები და ფაგირებულები; 6--ჯან- 
მრთელი თაგეები; 7––ფაგირებულები დასხივების გარეშე. 

დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ თაგვის ტიფის მიკრობების იმავე 
დოზით დასნებოვნებულ თაგვებში თაგვის ტიფი იწყებოდა ერთ- 
ბაშად (დასნებოვნების მე-2 დღისათვის მკაფიოდ იყო ჩამოყალიბე- 

ბული დაავადების ნიშნები –- ბალნის აბურძგვნა რეაქციულობის 
დაქვეითება, კონიუქტივიტი, ფაღარათი და სხვ. ), ჰქონდა გენერალი– 

ზებული ხასიათი (დაკვირვების მთელი პერიოდის განმავლობაში –– 
დაღუპვამდე, –– თაგვების სისხლიდან და შინაგანი “ორგანოებიდან 
ჟოველთვის გამოიყოფოდა თაგვის ტიფის მიკრობები) და მთავრდე– 
ბოდა თითქმის ყველა თაგვის დაღუპვით პირველ დეკადაში. ცხოვე- 
ლების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა ამ შემთხვევაში შეად- 
გენდა 3,2 დღეს (ცხრილი 4). 
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599 – სუსხივებლად დასნებოპნეგულები 
დ ფაგირეჯულები 

ასხჩვების შემდეგ დასნეგოვნყ- 
ზულქბი და ფაგირვგულეგი 

    

(––)–დასსივების უქმდეგ დასნებოვნე- 229 -– 
გულები : 

სურ. 13. დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ თაგვის ტიფით დაავადებული და 3-ჯერა- 

დად ფაგირებული თაგვების ?წინაგაი ორგანოებიდან მიკრობთა ამოთესვის 

დინამიკა. 

.. 
ისევე როგორც დაუსხივებელ თაგვებში, დასხივებულ თაგვებ– 

შიც ექსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობა მნიშვნელოვნად 
შეიცვალა ფაგირების შედეგად. დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ დას- 
ნებოვნებული თაგვების ფაგირებისას ინფექციას გახანგრძლივებუ- 

ლი მიმდინარეობა ჰქონდა, თაგვების სიცოცხლის ხანგრძლიობა გაი- 

ზარჯა 10,8 დღემდე და ცდის დასასრულისათვის გადარჩა 6 თაგვი 

25–დან; ვინაიდან რენტგენის სხივების 450 L-ით დასხივების შედე- 
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გად დაიღუპა ცხოველების 24%, ამიტომ დასხივებულ ცხოველებში 

· ფაგირების შედეგად გადარჩენილი თაგვების პროცენტული რაოდე- 
ნობის ზუსტად გამოთვლისათვის დასხივებული თაგვების საწყის 
რაოდენობას ვაკლებდით მის 24%-ს და მიღებული რიცხვიდან ვი- 
თვლიდით გადარჩენილი თაგვების პროცენტულ რაოდენობას. ამ 
შესწორების შემდეგ გადარჩენილი თაგვების პროცენტული რაო- 
დენობა შეადგენს 31,6% (ცხრილი 4). 

აღნიშნული ჯგუფის ცხოველებს დაავადების პირველი 2 კვი- 
რის განმავლობაში განუვითარდათ ბაქტერიემია. შემდეგში თაგვის 
ტიფის მიკრობები სისხლში აღარ გვხვდებოდა და გამოიყოფოდნენ 
პარენქიმული ორგანოებიდან დასნებოვნებიდან 25-ე დღემდე (სურ. 
13). ამ დროისათვის თაგვის ტიფის მიკრობები გამოიყო მხოლოდ 
ერთი თაგვის ღვიძლიდან. 

ამრიგად, რენტგენის სხივების 450 L-ით დასხივებულ თეთრ 
თაგვებში მიმდინარე თაგვის ტიფის მიმართ ბაქტერიოფაგის ეფექ- 
ტურობა მნიშვნელოვნად დაბალია დაუსხივებელ თაგვებთან შედა- 
რებით. როგორც უკვე აღვნიშნავდით, დასხივების შემდეგ დასნე– 
ბოვნებულ თაგვებში ფაგირება იცავს დაღუპვისაგან ცხოველების 
31,6%, ზრდის სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობას 10.8 დღემდე 
და არსებით გავლენას არ ახდენს შინაგანი ორგანოებიდან თაგვის 
ტიფის მიკრობების ამოთესვის სიხშირეზე დასნებოვნებიდან მე-15 
დღემდე, მაშინ როდესაც დაუსხივებელ თაგვებში ფაგირების შედე– 
გად გადარჩა ცხოველების 88%, სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა 
გაიზარდა 22,4 დღემდე, თაგვის ტიფის მიკრობები გამოიყო სისხ- 

ლიდან ერთეულ შემთხვევებში, პარენქიმული ორგანოებიდან კი 

დასნებოვნებიდან მე-8 დღემდე ცხოველების 50%. 
მართალია, დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ 

თაგვებში ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა მნიშვნელოვნად ·დაბალია 
დაუსხივებელ თაგვებში მის ეფექტურობასთან შედარებით, მაგრამ 
თუ შევადარებთ ექსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობას 
დასხივებულ ფაგირებულ თაგვებს შორის, მაშინ მკაფიოდ წარმო- 

გვიდგება ბაქტერიოფაგის სამკურნალო-პროფილაქტიკური ეფექტუ- 
რობა. მაგალითად, დასხივებულ ფაგირებულ თაგვებში სიცოცხლის 
საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენს 10,8 დღეს და ცოცხალი რჩება 
ცხოველების 31,6%. დასხივებულ და დასნებოვნებულ თაგვებში კი 
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სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა აღწევდა 2,3 დღეს და 10 დღის 

განმავლობაში ყველა თაგვი დაიღუპა. 

ყურადღებას იპყრობს ის გარემოება, რომ აღნიშნულ ექსპე- 
რიმენტებში რენტგენის სხივების 450 L იწვევდა ცხოველების 24% 

დაღეპვას; 830L (VII თსლსი 250 მილიონი მიკრობული სხეული 
კი დასხივებელი თაგვებისათვის შეადგენდა სLILXი, მაშინ 
როდესც რენტგენის სხივებიბძთ დასხივებულ თაგვებში ექს- 

პერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობის”„ შესწავლისას 
რენტგენის სხივების იგივე დოზა (450 I) იწვევდა ცხოველების 50% 
დაღუპვას, ხოლო თაგვის ტიფის მიკრობების §50 მილიონი მიკრო- 

ბული სხეული შეადგენდა მინიმალურ სასიკვდილო დოზას დაუსხი– 
ვებელი თაგვებისათვის. მიღებული შედეგების განსხვავებული ხა– 

სიათი იმ გარემოებით უნდა აიხსნას, რომ სხვადასხვა ჯიშისა და 

ასაკის თეთრი თაგვები სხვადასხვა მგრძნობელობას ამჟღავნებდნენ 
მაიონიზებელი გამოსხივებისა და თაგვის ტიფის მიკრობებისადმი. 
მაგალითად, მილერის, ხამონდის და ტომპკინსის (307) მიხედვით, 
18 –– 22 გ წონის თეთრი თაგვებისათვის LL) 50/30 ტოლია 400 L-ის, 
ლამსონის და სხვ. (1951) მიხედვით, 624 L 15 –– 18 გ წონის თეთრი 
თაგვებისათვის შეადგენს LL) 34/30, გოლდის და სხვ. (1951) ექსპე– 
რიმენტებში, რენტგენის სხივების 650 L სხვადასხვა ჯიშის თაგვე- 

ბის დასხივება ერთ შემთხვევაში იწვევდა თაგვების 50%, მეორეში-–– 
40%-ის დაღუპვას; ჩეპმენის (1955) -მონაცემებით კი, LL 52/28 
ტოლია რენტგენის სხივების 740 L-ის და ა. შ. ჩვენს შემთხვევაში, 
რენტგენის სხივებით დასხივებულ თეთრ თაგვებში თაგვის ტიფის 
მიმდინარეობა შესწავლილ იქნა თბილისის ვაქცინებისა და შრატე–- 
ბის სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტის ვივარიუმიდან მიღებულ 
15–-– 18 გ წონის თეთრ თაგვებზე, დასხივებულ ცხოველებში მიმდი- 
ნარე თაგვის ტიფის მიმართ ფაგოთერაპიის ეფექტურობა კი –– მოს– 
კოვის ზოომაღაზიიდან მიღებული 19 –– 23 გ წონის მქონე თეთრ 
თაგვებზე, რომელთა მგრძნობელობა რენტგენის სხივებისადმი და 
თაგვის ტიფის მიკრობებისადმი უფრო დაბალი აღმოჩნდა თბილისის 
ვაქცინებისა და შრატების სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტის ვი– 
ვარიუმის თაგვებთან შედარებით. ს 

ბაქტერიოფაგის ეფექტურობის გაძლიერების მიზნით, ცდების 
მეორე სერიაში დასხივებული და დაუსხივებელი თაგვების ფაგირე– 
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ბას ვახდენდით ყოველდღიურად. რენტგენის სხივების 450 L-ით 
დასხივებიდან მე-6 დღეს (დასხივების პირობები იგივე იყო) დასხი- 
უებულ და დაუსხივებელ საკონტროლო თაგვებს პირის გზით დასნე– 
ბოვნებიდან 2 საათის შემდეგ ვაძლევდით ბრესლაუ-ფაგს შემდეგი 
სქემით: 1-ლ დღეს 04 მლ, მომდევნო დღეებში მე-2-დან 25 

დღემდე (ყოველდღიურად) 0,2 მლ რაოდენობით. 

ცხრილი5§ 

ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა დასხივებიდან წ დღის შემდეგ თაგვის ტიფით დას- 

ნებოვნებულ თაგვებში (კოველდღიური ფაგირებისას) 
  

  

  

  
        

  

  

  

  

  

: დ 
# 

5 გ | ბადარჩე– 

23 თაგვების დაღუპვის დინაზიკა 2% ნილები 

ბ? 99 >.) 
L 03 567 საი! 11 სმ ავსისთ: #6 ” I8) მაისი 2ი6ი ა) §%I62, 
M6IIIIII 5161718)920 21, I522 §) « 

112 M9, 1 11 1IიI% 

229025 ,21კ11 14.5) 1! | 44 
8 594344ავა |! 15 1 | 4 

52 I | I. 1 236 9» | 88 
§125I III | (64I599)1|1 80) % | %         

  

1––დასხივებულები; 2-––დაუსხივებლად დასნებოვნებულები; 3-–დასხივების შემ- 

დეგ დასნებოვნებულები; 4–დაუსხივებლად დასნებოვნებულები და ფაგირებუ- 
ლები; 5–-დასხივების შემდეგ დასნებოვნებულები და ფაგირებულები. 

ჩატარებულმა გამოკვლევებმა ცხადჰყო, რომ თაგვების ყოველ- 
დღიური ფაგირება თითქმის ისეთივე თერაპიულ ეფექტს იძლევა, 
როგორც სამჯერადი ფაგირება. დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ დას– 
ნებოვნებული თაგვების ყოველდღიური ფაგირებისას ექსპერიმენ- 
ტულ თაგვის · ტიფს გახანგრძლივებული მიმდინარეობა ახასიათებ– 
და, ცხოველების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 
9,9– დღეს და ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 25ზ–ზ (ცხრილი 5). 
აღნიშნული ჯგუფის თაგვებში დასნებოვნებიდან მე-15 დღემდე ვი– 
თარდებოდა ბაქტერიემია, რის შემდეგ თაგვის ტიფის მიკრობები 
მხოლოდ პარენქიმული ორგანოებიდან გამოიყოფოდა (სურ. 14). 

ასეთივე მიმდინარეობით ხასიათდებოდა ექსპერიმენტული 
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სააააააააააააააააააა 
== 

საააააააააააააასააააააააააააV 

გუ
?    

   

სავა კაცაააასაააააააბაააააასა. 

სასაბააააააააბაააბააა ფი
ლტ
ვი
 

    

  

    
საააააააატბარაააააბადაათაააასალუფაპაოფავიაასაააბაუუვიაავვიაამ . 

სა –8) წუ 

ღვ
იძ
ლი
 

ი686 > 
სააააააააააააააააააააააააასაბააააააააააააააააააააააააააააა 

      

  
6 საააააბაავავთიბის 8 

1 1 

2 4 6 8 10 15 20 25 

– დნაუსხივებლაღ ღასნებოვნეგულები < დაუსხივუბლად ღასნეგოვნებუ= 
ლხეგი ღა ფაგირებულები 

<ღდასივების უემღეგ დასნებრვნე- 
ზულუგი ღა ფაგირებუCები 

  

L ? 1– სხივების პემლეგ ღახნებოვნე- წ 
გულები 

სურ. 14, დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ თაგვის ტიფით დასნებოვნებული და 

ჟოველდღიურად ფაგირებული თაგვების შინაგანი ორგანოებიდან მიკრობთა 

ამოთენვის დინამიკა. 

თაგვის ტიფის მიმდინარეობა დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ დასნე- 

ბოვნებულ და სამჯერადად "ფაგირებულ თაგვებში რომელთაგან 

ცდის დასასრულისათვის გადარჩა 31,6%. ექსპერიმენტული მასალის 

საფუძველზე შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ როგორც ყოველდღიური, 

ისე სამჯერადი ფაგირება ერთნაირ თერაპიულ უფექტს იძლევა. 

ცდების მესამე სერიაში ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა შესწავ– 

ლილ იქნა დასხივებული თეთრი თაგვების ბუნებრივი იმუნიტეტის 
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ნაწილობრივი აღდგენის პერიოდში (დაახლოებით მე-15 დღეს გან– 
ვითარებული თაგვის ტიფის “მიმართ). ამისათვის, რენტგენის სხივე– 
ბით (450 I) დასხივებიდან მე-16 დღეს დასხივებულ და საკონტრო– 
ლო თაგვებს ვასნებოვნებდით პირის გზით თაგვის ტიფის მიკრობე– 
ბის 250 მილიონი მიკრობული სხეულით. დასნებოვნებიდან 2 საათის 
შემდეგ თაგვებს ვაძლევდით ბრესლაუ-ფაგს სამჯერადად (ზემოაღ- 
ნიშნული სქემით). 

. ცხრილი 6 

ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა დასხივებიდან 1§წ§ დღის შემდეგ თაგვის ტიფით 

დასნებოვნებულ თაგვებში 
  

    

      

  

# = რ 8ი გადარჩე– 

ვ 2? თაგვების დაღუპვის დინამიკა 34) 'ნილები. 

2318 5% 3- 
LX) 

5 2) 29459Vსი ს Iმს8ს4 16 სს? ა8სსი%ი 2 2298 თ 52 §ჯ? « 
2,6II1 I) IIII I 1111 I I I | | | 52(რ-5|) > 

'! 
1 |% I I | 94 | #4 | 86 
2 |251,22 |I11| I1| 2 I1 1I1 1|1 14,4| I0 | 40 
8I259911132/14!212 |1 1 79) 3)12 
4125 | | | | 11 2%,4! 2 | 96 
ნI25 11 13, 1)2! |1 1 1§,2 13 | 22     
1––დასხივებულები; 2––დაუსხივებლად დასნებოვნებულები; 3-––დასხივების ზემ- 
დეგ დასნებოვნებულები; 4–დაუსხივებლად დასნებოვნებულები და ფაგირებუ- 

ლები; 5––დასხივების შემდეგ დასნებოვნებულები და ფაგირებულები; 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად დადგენილ იქნა, რო3 
დასხივებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში თაგვის 
ტიფს ქვემწვავე გახანგრძლივებული მიმდინარეობა · ახასიათებდა, 
ცხოველების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 7,9 
დღეს და იღუპებოდა თაგვების 88% (ცხრილი 6). აღნიშნული ჯგუ– 
ფის ცხოველების სისხლიდან თაგვის ტიფის მიკრობები გამოიყო- 
ფოდა დასნებოვნებიდან მე-20 დღემდე, პარენქიმული ორგანოები– 
დან კი 25–ე დღემდე (სურ. 15). 

დასხივებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ და ფაგირე– 
ბულ თაგვებში (არაფაგირებულებთან შედარებით) თაგვის ტიფი 
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აააააღღეეღლვბოლი => 
” ე ქბულ. 

7577777772777777727222272772272222, 

    

  

  

    

–.. 8 _ 

(522222222C22222მ-ნმწმწგნ-2-222222ნCწC2წ62222222222 

  

    
       

     

  
  

მშ ლაბ ლფააბი ეცი ; 
5-2 მარტენხოშ -ტკესიპ5 ·« 

| > მ 27227222722222227222222272227227272222222222227227222222222222222222727222227722222222222222222277222222222; 

1 | 1 IM ჯ 1 ·: 

2 4 6 გ 10 15 20 25 

  

(6620 ღაუსხივებლაღ დანებოვნებულები დაუსხივებლაღ ღასნებოვნებულები და 
ფაგირუგუCპგი 

IL=––) ოსსივების უევდეგ დასნებრვნე – (85283 დასხივების ჟექლეგ დასნებოპნეგპ 
გულები დხვგი ღა ფაგირვბუCები 

სურ. 15. 15 დღის შემღეგ თაგვის ტიფით დასნებოვნებული და ფაგირებული თაგ– 

ეების შინაგანი ორგანოებიდან მიკრობთა ამოთესეის დინამიკა. 

მიმდინარეობდა მსუბუქად –– დაავადების ნიშნები (ბალნის აბურძგვ 

ნა, რეაქტიულობის დაქვეითება, კონიუქტივიტი, ფაღარათი და სხვ.) 

სუსტად იყო გამოხატული. ცხოველების სიცოცხლის საშუალო ხან 

გრძლიობა უდრიდა 18,2 დღეს და ცდის' დასასრულისათვის გადარჩა 

თაგვების 52%. ფაგირებულ თაგვებში დაავადების: პირველ დღეებ– 

ში განვითარდა ბაქტერიემია, რამაც დასნებოვნების მე-10 დღემდე 

გასტანა. შემდგომ ვადებში თაგვის ტიფის მიკრობები გამოიყოფოდა 

მხოლოდ პარენქიმული ორგანოებიდან დასნებოვნების მე-20 დღემ- 
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დე (მე-20 დღეს თაგვის ტიფის მიკრობები გამოეყო მხოლოდ ერთ. 
თაგვს ღვიძლიდან). 

ამრიგად, წარმოდგენილი მასალიდან ჩანს რომ რენტგენის 
სხივებით (450 L) დასხივებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ 
თაგვებში ბაქტერიოფაგი მკვეთრად გამოხატულ ეფექტს იძლეოდა. 
თუ შევადარებთ დასხივებიდან სხვადასხვა ვადებში დასნებოვნებულ 
თაგვებში ბაქტერიოფაგის ეფექტურობას, დავინახავთ, რომ დასხი– 
ვებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში ბაქტერიოფაგი 
უფრო მაღალ ეფექტურობას ამჟღავნებს, ვიდრე დასხივებიდან 5 

დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში. პირველ შემთხვევაში ფა– 
გირებული თაგვების სიცოცხლის ხანგრძლიობა 7,9 დღიდან მატუ- 

ლობს 18,2 დღემდე და ცოცხალი რჩება ცხოველების 52%, მეორე 
შემთხვევაში კი თაგვების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა 13,5 

დღეს აღწევს ნაცვლად 3,2 დღისა და ცოცხალი რჩება ცხოველების 
31,6% წინააღმდეგ 0-ისა (ცხრილი 4). ასეთივე განსხვავებაა ბაქტე– 
რიოლოგიური გამოკვლევისას მიღებულ შედეგებში, პირველ შემ– 

თხვევაში თაგვის ტიფის მიკრობები გამოიყოფოდა სისხლიდან და– 
ავადების მე-10 დღემდე, რის შემდეგ აღნიშნული მიკრობები- 
გვხვდებოდა პარენქიბნულ ორგანოებში დასნებოვნებიდან მე-20 
დღემდე. მეორე შემთხვევაში კი ბაქტერიემია გრძელდებოდა დას– 
ნებოვნებიდან მე-15 დღემდე, ხოლო პარენქიმული ორგანოებიდან 

ხცვ2გიL. L/იხI თსIIსი1 გამოყოფა გრძელდებოდა დაკვირვების მთელი: 
პერიოდის განმავლობაში (დასნებოვნებიდან 25-ე დღემდე). 

მართალია, ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა დასხივებიდან 5 დღის 
შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში მნიშვნელოვნად დაბალია დას– 
ნებოვნებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებთან შედა– 
რებით, მაგრამ, თუ შევადარებთ თაგვის ტიფის მიმდინარეობას. 
სხივური დაავადების აღნიშნულ პერიოდებში დასნებოვნებულ არა–- 

ფაგირებულ თაგვებს შორის, მაშინ ნათლად წარმოგვიდგება ბაქტე– 
რიოფაგის 'სამკურნალო-პროფილაქტიკური ეფექტურობა. მაგალი– 
თად, დასხივებიდან 5 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში ინ– 
ფექციას ახასიათებდა გენერალიზებული ხასიათი, ცხოველების სი– 
ცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 2,3 დღეს და 10 დღის 
განმავლობაში ყველა თაგვი იღუპებოდა, მაშინ როდესაც დასხივე– 
ბიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში თაგვის ტიფი 
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ხასიათდებოდა გახანგრძლივებული მიმდინარეობით, ცხოველების 
სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა შეადგენდა 1,9 დღეს და ცო- 
ცხალი რჩებოდა ცხოველების 12%. 

დასხივებიდან 15 დღის შემდეგ დასნებოვნებულ თაგვებში ბაქ- 
ტერიოფაგის უფრო მაღალი ეფექტურობა იმით უნდა აიხსნას, რომ 

დასხივებიდან პირველი ორი კვირის განმავლობაში დაიღუპა დასხი- 
ვებისადმი უფრო მგრძნობიარე ცხოველების ძირითადი ნაწილი, 
გადარჩენილ თაგვებში კი დასხივებიდან მე-15 დღისათვის აღინიშ- 
ნებოდა რენტგენის სხივების გავლენით დათრგუნვილი იმუნობიო- 
ლოგიური მდგომარეობის ნაწილობრივი აღდგენა. ამის გამო, თაგვე- 
ბის მგრძნობელობა ლ80L. LVნსI ი სIIVII მიმართ ისეთი ზხარისხით 
არაა მომატებული, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა დასხივებიდან 
5 დღის შემდეგ. აქედან გამომდინარე, უნდა ვიფიქროთ, რომ დასხი- 
ვებულ ცხოველებში მიმდინარე თაგვის ტიფის მიმართ ბაქტერიო- 

ფაგის ეფექტური მოქმედება დამოკიდებულია ცხოველების ბუნებ- 
რივი იმუნიტეტის დაქვეითების ხარისხზე, კერძოდ, რაც უფრო 
დაქვეითებულია ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური მდგომარეობა. 
მით უფრო ნაკლებ ეფექტურია ბაქტერიოფაგი და, პირიქით. ამ 

გარემოებას სავსებით შეესაბამება ის ფაქტი რომ დასხივებულ 
თაგვებში ბაქტერიოფაგის ეფექტურობა უფრო მაღალი იყო დაუს- 
ხივებულებთან შედზრებით: დაუსხივებელ თაგვებში ფაგირების შე– 
დეგად ცოცხალი რჩებოდა ცხოველების 88-–- 96%, წინააღმდეგ 

36-- 44%-ისა, სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობა იზრდებოდა 
13,4--– 14,5 დღიდან 22,4 –– 24,4 დღემდე, თაგვის ტიფის მიკრობე- 
ბი გამოიყოფოდა გულიდან ერთეულ შემთხვევებში, ხოლო პარენ- 
ქიმული ორგანოებიდან დაავადების მე-10 დღემდე. 

ჩატარებული ექსპერიმენტული გამოკვლევები საფუძველ“ 
გვაძლევს დავასკვნათ, რომ რენტგენის სხივებით დასხივებულ თეთრ 

თაგვებში მიმდინარე თაგვის ტიფის მიმართ ბაქტერიოფაგის გამო- 

ყენება იწვევს ინფექციის მიმდინარეობის შემსუბუქებას, ამცირებს 

თაგვის ტიფის მიკრობებით ორგანიზმის მოთესვის ხარისხს, ზრდის 

ცხოველების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლიობას და იცავს და- 

ღუპვისაგან ცხოველების გარკვეულ რაოდენობას, მაშინ როდესაც 

რენტგენის სხივების 500L-ით დასხივებიდან 12 დღის შემდეგ თა– 
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გვის ტიფის მიკრობებით დასნებოვნებულ თაგვებში ლევომიცეტინის 
შეტანა იწვევს თაგვების სიცოცხლის გახანგრძლივებას, მაგრამ ვერ 

იცავს მათ დაღუპვისაგან (ს. ე. კარპუკი –– 1960). 
ყურადღებას იპყრობს ის გარემოება, რომ როგორც სამჯერადი, 

ისე ყოველდღიური ფაგირებისას ბაქტერიოფაგი ერთნაირ თერაპი- 

ულ ეფექტს იძლეოდა. ჩვენი აზრით, ეს იმით უნდა აიხსნას, რომ 
თაგვის ტიფის მიკრობებით მოთესილ ორგანიზმში პირველ დღეებში 
შეტანილი ბაქტერიოფაგი იწყებს გამრავლებას, რის გამოც ფაგის 
შემდგომი შეტანა არ ზრდის მის ეფექტურობას. 

სხივური დაავადების ფონზე მიმდინარე თაგვის ტიფის მიმართ 
ბაქტერიოფაგის ეფექტურობის დადგენასთან ერთად ფრიად საინტე– 
რესო აღმოჩნდა მისი მოქმედების მექანიზმის შესწავლა. დადგენილ 
იქნა, რომ თაგვის ტიფის მიმდინარეობის პროცესში ფაგირებულ 
და არაფაგირებულ (როგორც დასხივებულებში, ისე დაუსხივებლებ- 
ში) თაგვებში ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებებს ერთნაირი 

ხასიათი აქვთ (სურ. 6). რაც შეეხება ლეიკოციტების ფაგოციტურ 
ფუნქციას, უნდა აღინიშნოს რომ დაუსხივებელ ორგანიზმებში 
ბაქტერიოფაგის შეყვანა მნიშვნელოვნად ზრდის ლეიკოციტების 
ფაგოციტურ აქტივობას ინფექციურ პროცესში. მრავალრიცხოვანი 
გამოკვლევებით დადგენილია, რომ ბაქტერიოფაგი, ერთი მხრივ, 

იწვევს შესაბამისი მიკრობების სენსიბილიზაციას ფაგოციტოზისად- 
მი (234, ჟერარდსი –– 1929, ლ. გ. სმირნოვა და ფ. ი. გურინა –- 
1947 და სხვ.), მეორე მხრივ, ზრდის ლეიკოციტების აქტივობას ფა- 
გოციტურ რეაქციაში (მადი და თანამშრომლები –– 1930). 

ფაგოთერაპიის დროს დასხივებულ ორგანიზმებში კი ლეიკო- 
ციტების ფაგოციტური ფუნქციის ცვლილებების შესახებ ცნობები 
არ შეგვხვედრია ჩვენთვის ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში და 
ამიტომ ჩვენ მიერ (2) შესწავლილ იქნა ლეიკოციტების ფაგოციტუ-.· 

რი აქტივობის ცვლილებები ექსპერიმენტული თაგვის ტიფის მიმდი– 
ნარეობისა და მისი ფაგოთერაპიის დროს რენტგენის სხივებით დას– 
ხივებულ თაგვებში. 

ჩატარებულმა გამოკვლევებმა ცხადჰყო, რომ თაგვის ტიფის 
მიმდინარეობის პროცესში ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობა 
მნიშვნელოვნად გაძლიერდა ფაგირების შედეგად. ფაგირებულ 
თაგვებში (როგორც დასხივებულებში, ისე დაუსხივებლებში) ლეი- 
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კოციტების ფაგოციტური აქტივობა სწრაფად იზრდებოდა და უფ- 
რო მაღალ დონეს აღწევდა არაფაგირებულებთან შედარებით. 
დასხივების შემდეგ დასნებოვნებულ და ფაგირებულ თაგვებში 
მე-15, 25-ე დღისათვის ლეიკოციტების ფაგოციტური რიცხვი შეად- 

%0400 | /ს 

4000 L   

  

· , . . . . ღღე ლასნებშვნებიდან 

0 2 4 6 გ L') 5 (4) 2§ 

<=-=<- რასმივებუ4ე28 –– = ლასსშვჭების წექღეგ დასნებოვნეგულუ38 L დასხივების შეპვლეგ რდასნეგოვნებშ(ჯბა 

ღა ფაგირებგულეგი –--– დაუსზივებლაღ ლასნპბრვნეგულები =-– ღაუსხივეგლაღ ლასნებრვნებულები და 
ფაგჩრებულეგი 

სურ. 16. დასხივებულ თაგვებში თაგვის ტიფის მიმდინარეობისა და მისი ფაგო- 
თერაპიის დროს ლეიკოციტების რაოდენობის ცვლილებები. 

გენდა 1,92 –– 2,42, მაშინ როდესაც დასხივებულ და დასნებოვნე– 
ბულ თაგვებში მე-15 დღისათვის ლეიკოციტების ფაგოციტური 
რიცხვი ორჯერ ·'უფრო ნაკლები იყო და უდრიდა 0,96-ს. 

ასევე მაღალ დონეზე მიმდინარეობდა ფაგოციტოზი დაუსხივე– 

ბელ ფაგირებულ თაგვებში არაფაგირებულებთან შედარებით 

(პირველ შემთხვევაში მე-15, 25-ე დღისათვის ლეიკოციტების ფა- 
გოციტური რიცხვი შეადგენდა 3,76--3,62, მეორეში შესაბამი. 
სად –– 2,87 –– 3,36) (სურ. 17). 

ფაგირებულ თაგვებში შედარებით ინტენსიურად მიმდინარე 
ფაგოციტოზი შეიძლება აიხსნა,ი ერთი მხრივ, ბაქტერიოფაგის 
მაოფსონიზებელი მოქმედებით, მეორე მხრივ, ბაქტერიოფაგის, რო– 
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გორც ბიოლოგიური პრეპარატის, შეტანის შედეგად ორგანიზმის 
იმუნობიოლოგიური ძალების ზოგადი სტიმულაციით.. 

ამ საკითხის გამოსარკვევად ჩვენ შევისწავლეთ ბაქტერიო- 
ფაგის მაოფსონიზებელი მოქმედება ჰომოლოგიური (82CL. LVიII 

§0+ 

ვეL 

და
სნ
ებ
ოვ
ნე
პა
 

10L   

  

  4 + დლე ღასნებოვნებილან 

4 გ % 25 

–.– თო ი ––– ლსსივების ჟემლებ ღასნებოვნეჯულები ღა ღასხივების შემღეგ ლასნებოქნეგუი შაამმები 2C. 

<-–დღაუსსივებლაღ ღახნებოვნებულები _–_ გაავხიპეგლაღ ღასნებოვნებულები ღა უაბირე– 

სურ. 17. დასხივებულ თაგვებში თაგვის ტიფის მიმდინარეობისა და მისი ფაგო- 
თერაპიის დროს ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის ცვლილებები. 

თს) და ჰეტეროლოგიური მიკრობების მიმართ ფაგოციტოზის 
როგორც მაქსიმალურად დაქვეითების (დასხივებიდან მე-5 დღეს), 

ისე ნაწილობრივი აღდგენის (დასხივებიდან მე-15 დღეს) პერიოდში. 
ამისათვის რენტგენის სხივებით (450 I) დასხივებიდან 5, 15 დღის 

შემდეგ დასხივებული და დაუსხივებელი 10-10 თაგვიდან ცალ- 
ცალკე ვიღებდით სისხლს, თანაბრი მოცულობით ვუმატებდით 

2,5% ლიმონმჟავა ნატრიუმის ხსნარს და ვლექავდით ცენტროფუგით. 

მიღებულ ნალექს ფრთხილად ვრეცხავდით 2-ჯერადად ფიზიოლო- 
გიურ ხსნარში, რის შემდეგ კაპილარული მილით თანაბარი რაოდე- 

8. ნ, გოგებაშვილი 118



ნობით ვიღებდით ნალექის ვერცხლისფერ ფენას (რომელშიც ჭარ- 

ბობდნენ ლეიკოციტები). ბრესლაუ-ფაგს ან სტერილურ ბულიონს 
(საკონტროლოდ) და ჰომოლოგიურ ანდა ჰეტეროლოგიურ მიკრო- 

ბებს (18-საათიანი აგარის კულტურის 2 მილმარდიანი ემულსია 
ფიზიოლოგიურ ხსნარში). თერმოსტატში ნარევის 30-წუთიანი 

ინკუბაციის შემდეგ ვამზადებდით პრეპარატებს და ვითვლიდით 
ლეიკოციტების ფაგოციტურ რიცხვს, 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად დადგენილ იქნა, რომ 
ფაგირებულ თაგვებში ლეიკოციტები ფაგოციტური აქტივობის 
გაძლიერება გაპირობებულია · ბაქტერიოფაგი“ მიერ შესაბამისი 
მიკრობების სენსიბილიზაციით ფაგოციტოზისადმი. მაგალითად, და– 
სხივებიდან მე-5 დღეს #4 თაგვიდან მიღებული ლეიკოციტების, 
ბრესლაუ-ფაგისა და თაგვის ტიფის მიკრობების ნარევში ლეიკოცი–- 
ტების ფაგოციტური რიცხვი შეადგენდა 3,35, მაშინ როდესაც იმავე 

თაგვს ლეიკოციტებთან სტერილური ბულიონის მიმატებისას 

62CL. LIVიIM ი სIVIი ფაგოციტოზი არ აღინიშნებოდა (ცხრილი 7). 
ასევე არ აღინიშნებოდა ფაგოციტოზი დასხივებული და დაუსხივე- 
ბელი თაგვების ლეიკოციტებთან ბრესლაუ-ფაგისა და ჰეტეროლო- 
გიური მიკრობების (51მ0ხVI0ლ000ლCლV05 მVIICV5) შერევისას. 

საგულისხმოა ის გარემოება, რომ ბაქტერიოფაგის მაოფსონი- 
ზებელი მოქმედების შედეგად როგორც დასხივებული, ისე დაუსხი–- 
ვებელი თაგვების ლეიკოციტების მიერ ფაგოციტირებული მიკ- 
რობების რაოდენობა თითქმის ერთნაირი ხარისხით იზრდება (მაგა- 

ლითად. დასხივებიდან მე-5 დღეს მიღებული ლეიკოციტების ფაგო– 
ციტური რიცხვი ბაქტერიოფაგის მაოფსონიზებელი მოქმედების 
გამო 1.28-დან. გაიზარდა 2,98-მდე, ე. ი. 2,3-ჯერ; დასხივებიდან 
მე-15 დღეს მიღებული ლეიკოციტები” ფაგოციტური რიცხვი -- 
2,33-დან 5,38–მდე, ე. ი. 2,3-ჯერ; დაუსხივებელი თაგვების ლეიკო– 

ციტების ფაგოციტური რიცხვი კი გაიზარდა 4,37–დან 8,54-მდე, ე. ი. 
2-ჯერ (იხ. ცხრილი 7), მაგრამ დასხივებულ თაგვებში ლეიკოციტე– 

ბის ფაგოციტური ფუნქციის დათრგუნვის გამო დასხივებული თაგ– 
ვები ლეიკოციტებს მიერ ფაგოციტირებული მიკრობების 

რაოდენობა მნიშვნელოვნად დაბალია დაუსხივებელი თაგვების მიერ 
ფაგოციტირებულ მიკრობთა რაოდენობასთან შედარებით. ეს გან- 
სხვავება მით უფრო მკვეთრადაა გამოხატული, რაც უფრო მკვეთ- 
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რადაა დათრგუნვილი ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქცია და, 
პირიქით. ამის ნათელ დადასტურებას იძლევა ის ფაქტი, რომ დასხი- 
ვებიდან მე-15 დღისათვის ლეიკოციტების ფაგოციტური ფუნქციის 
ნაწილობრივი აღდგენის გამო ლეიკოციტების, ბრესლაუ-ფაგისა და 

თაგვის ტიფის მიკრობების შერევისას ლეიკოციტების. ფაგოციტური 
რიცხვი შეადგენდა 5.38, ნაცვლად 2,98-ისა, როგორც ეს აღინიშნე– 
ბოდა დასხივებიდან მე-5 დღეს მიღებულ ლეიკოციტებთან იმავე 
ბრესლაუ-ფაგისა და თაგვის ტიფის მიკრობების შერევისას. 

ლიტერატურაში სრულიად არ მოიპოვება ცნობები სხივური 
დაავადების ფონზე მიმდინარე ინფექციების ფაგოთერაპიის შემთხ– 
ვევაში ანტისხეულთა წარმოქმნის პროცესის თავისებურებებზე. 
ინტერესი ამ საკითხისადმი მით უფრო დიდია, რამდენადაც შესაძ- 
ლებელია ვიფიქროთ, რომ ორგანიზმში შეტანილი ბაქტერიოფაგი 
იწვევს დაავადების გამომწვევი მიკრობების ლიზისს, რომელთა ორ- 

განიზმში შესრუტვას, შესაძლოა, გამოეწვია ანტისხეულთა წარმო- 
ქმნის სტიმულაცია, ბაქტერიათა ლიზატების მაღალი იმუნოგენობის 

გამო (ე. ი. ბუტმანი –– 1939, ა. ფ. კოპილოვი –– 1946 და სხვე. 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე, ჩვენ მიერ (2, შესწავლილ 

იქნა რენტგენის სხივებით დასხივებულ თეთრ თაგვებში ექსპერიმენ– 
ტული თაგვის ტიფის მიმდინარეობისა და მისი ფაგოთერაპიის დროს 
ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკა საკონტროლო ჯგუფის ცხოვე- 
ლებთან შედარებით. 

გამოკვლევები ჩატარებულ იქნა 19 –– 23 გ წონის მქონე თეთრ 
თაგვებზე. თაგვებს ვასხივებდით ტოტალურად რენტგენის სხივე- 
ბით (450 IL) და 5 დღის შემდეგ პირის ჟხით ვასნებოვნებდით თაგვის 

ტიფის მიკრობების 250 მილიონი მიკრობული სხეულით და 2 სა–- 
ათის შემდეგ სამჯერადად ვაძლევდით ბრესლაუ-ფაგს. 

ანტისხეულთა ტიტრების განსაზღვრა ხდებოდა აგლუტინაციის , 
რეაქციის საშუალებით დასნებოვნების წინ და დასნებოვნებიდან 
მე-4, 8, 15 და 25-ე დღეს. 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად გამორკვეულ იქნა, რომ 
როგორც დასხივებულ, ისე დაუსხივებელ ფაგირებულ და არაფაგი– 

რებულ თაგვებში ანტისხეულთა ტიტრებს შორის რაიმე შესამჩნევი 
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2§-ე დღეს 
, 

| |– დაუკყევებიან დასნებრპნე- I - ფუსსიუეგეალ დღახნებრვნეგუ– 
გულები Cუგი და ვაგირეგუნეპი 

მ – დასხივების უეეჩეგ ღასნებო- 88 - ღასხიპეგის შექდეგ რახნეჭრჯნე- 
22 36ეგულები ბულები და ფაგირებულები 

სურ. 18. დასხივებულ თაგვებში თაგვის ტიფის მიმდინარეობისა და მისი 
თერაპიის დროს ანტისხეულთა წარმოქმნის დინამიკა. ფაგო.



სხვადასხვაობა არ აღინიშნებოდა“ (სურ. 18)..ამ ფაქტიდან გამომდი– 
ნარე, შეიძლება ვიფიქროთ, რომ თაგვის ტიფის მიმდინარეობის 
პროცესში ცხოველის ორგანიზმში ბაქტერიოფაგიის შედეგად წარმო- 
ქმნილი თაგვის ტიფის მიკრობების ლიზისის პროდუქტების (ლიზა– 
ტების) მასტიმულირებელი მოქმედება ანტისხეულთა წარმოქმნის 
რეაქციაზე ფრიად უმნიშვნელო უნდა იყოს, ვინაიდან დაავადების 
მე-2 დღისათვის ინფექციურ პროცესს გენერალიზებული ხასიათი 
აქვს და ვითარდება ბაქტერიემია, რასაც თან სდევს რეტიკულურ- 
ენდოთელურ სისტემაში და პარენქიმულ” ორგანოებში დაავადების 
გამომწვევი მიკრობების ფიქსირება, რომლებიც იწვევენ ორგანიზ- 
მის მძლავრ ანტიგენურ გაღიზიანებას. 

ამრიგად. შეიძლება დავასკვნათ, რომ რენტგენის სხივებით და– 
დასხივებულ თეთრ თაგვებში მიმდინარე თაგვის ტიფის მიმართ ბაქ– 

ტერიოფაგის ეფექტურობა გაპირობებულია როგორც ორგანიზმში 
ბაქტერიოფაგის გავლენით 880CL. IVი0I თსთIსით უშუალო ლიზისით, 
ისე ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის გაძლიე+ებით შესაბა- 

მის მიკრობებზე ბაქტერიოფაგის მაოფსონიზებელი მოქმედების 
გამო. 

წარმოდგენილი ექსპერიმენტული მასალა საფუძველს გვაძლევს 
გიფიქროთ. რომ ბაქტერიოფაგი არ იქნება მოკლებული მისთვის 
დამახასიათებელ სამკურნალო ეფექტურობას მაიონიზებელი გამო- 
სხივების სუბლეტალური და ლეტალური დოზებით დასხივებულ 
ორგანიზმებში აღმოცენებული ინფექციური დაავადებების მიმართ 
და სათანადო ადგილს დაიკავებს სხივური დაავადების ფონზე მიმ- 
დინარე ინფექციური პროცესების სამკურნალო-პროფილაქტიკურ 
საშუალებათა არსენალში. 

” დაუსხივებლად დასნებოვნტბულ და ფაგირებულ თაგვებში აგლუტინინების 
მაქსიმალური რაოდენობის დაგროვება ხდებოდა დასნებოვნებიდან მე-15 დღისა- 
თვის. შემდეგში მათი რაოდენობა ოდნავ კლებულობდა. ფაგირებულ თაგეებში 
ანტისხეულთა ტიტრის დაქვეითება იმით უნდა აიხსნას, რომ მათი გაჯანმრთელება 
არაფაგირებულ თაგვებთან შედარებით გაცილებით ადრე ხდება, რეკონვალესცენ- 
ციის შემდგომ პერიოდში კი ჩვეულებრივ ანტისხეულთა ტიტრის თანდათანობით 

დაქვეითება აღინიშნება (ლ. ა. ზილბერი –– 1948). 
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