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აკადემიკოსი რემ ვიქტორის ძე პეტროვი გამოჩენილი იმუნოლოგი 

და იმუნოგენეტიკოსია. იგი ცნობილია როგორც ჩვენს ქვეყანაში, ისე 
საზღვარგარეთ. მან 200-ზე მეტი მეცნიერული ნაშრომი მიუძღგნა 

სამედიცინო ბიოლოგიის დღეისათვის აქტუალურ საკითხებს. 
რემ პეტროვი იმუნოლოგიის მგზნებარე პროპაგანდისტია. 

მკითხველთა ფართო წრისათვის იგი ცნობილია როგორც სამეც- 
ნიერო-პოპულარული და სამეცნიერო-მხატვრული წიგნების და. 
ნარკვევების ავტორი. „ევრიკის სერიით გამოსული მისი „XX 
საუკუნის სფინქსები“ და „საუბრები ახალ იმუნოლოგიაზე" მსო– 
ფლიოს მრავალ ენაზეა გადათარგმნილი.. 

წინამდებარე წიგნში მოთხრობილია იმუნიტეტზე, ძალებზე, 

რომლებიც იცავენ ჩვენს ორგანიზმს მიკრობებისაგან, ვირუსებისა- 
გან, კიბოვანი დაავადებებისაგან, უნარჩუნებენ მას განუმეორებელ 

ინდივიდუალურობას. წიგნში ნაამბობია აგრეთვე იმუნიტეტის დარ- 
ღვევები“ შედეგად განვითარებულ დაავადებებზე და მათთან 

ბრძოლის ხერხებზე, კიბრს უჯრედების „მშვიდობიანი მიზნებისა- 

თეის“ გამოყენებაზე, ბიოტექნოლოგიაზე. 

წიგნი განკუთვნილია მკითხველთა ფართო წრისათვის. 
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ინდივიდუალობის ორი ტიპი 

(წინასიტჟვაობის მაგიერ) 

ათიოდე წლის წინათ აკადემიკოსმა ვლადიმერ ალექსანდრეს ძე 
ენგელგარდტმა სსრკ მეცნიერებათა აკადემიის მოლეკულური ბიო- 
ლოგიის ინსტიტუტის გასაცნობად მიიწვია ცნობილი შვეიცარიელი 

მეცნიერი ნილს ერნე. ერნე პროფესორებსა და ახალგაზრდა მეცნიერ 

თანამშრომლებს ესაუბრა მშვენიერი ლექციაც წაიკითხა. აუხსნა 
მსმენელებს, თუ რატომ გაიტაცა ასე რეგულაციის ბადეების თეო- 
რიის დამუშავებამ და იქვე აღნიშნა, რომ უამრავი ბიოლოგიური პრო– 

ბლემიდან ყველაზე წარმტაცია ორი: როგორ მუშაობს ტვინი და 

როგორ მოქმედებსს ორგანიზმის დაცვის სისტემა ანუ როგორ მუ- 

შაობს იმუნიტეტი. 

მართლაც, ჩვენს ორგანიზმში სიცოცხლის უზრუნველყოფის ათო– 
ბით სისტემა მოქმედებს. თვალები მხედველობას უზრუნველყოფენ, 
ყურები –- სმენას, ძვალ-კუნთოვანი სისტემა –– მოძრაობას, საჭმლის 
მომნელებელი ორგანოები საყუათო ნივთიერებებს აწვდიან სისხლს, 

ფილტვები ჟანგბადით ამდიდრებენ მას. გული სისხლს ძარღვებში 

გადაქაჩავს და სხეულის ყველა ნაწილს აწოდებს საკვებ ნივთიერე- 
ბებსა და ჟანგბადს. მიაქციეთ ყურადღება, ყოველი ორგანო რაღაც 
ერთ (ერთადერთ) საქმეს აკეთებს. და მხოლოდ ორი ორგანო გამო–- 

ირჩევა „ვიწრო სპეციალისტთა“ საერთო კონვეიერიდან. 

ტვინი, რომელიც გამოიმუშავებს“ ათასობით, ათეულ ათასობით 
აზრს, –– სიცოცხლის ყველა შემთხვევაში სხვადასხვას.ა ყოველ ჯერ- 

ზე განსაკუთრებული აზრი, ცნება, დასკვნა წარმოიშობა. და თანაც 
მათ ვიხსომებთ კიდეც. მეხსიერება ინტელექტურ გამოცდილებას 
ქმნის. ტვინის მოქმედება კი –– ინტელექტურ ინდივიდუალობას. 

იმუნიტეტის ორგანო ათეულ ათასობით დამცველ ცილას წარმო- 

ქმნის სიცოცხლის ნებისმიერი შემთხვევისათვის. ყოველი მიკრობის 
საწინააღმდეგოდ ზუსტი მოქმედების სპეციალიზებული იარაღი არსე- 
ბობს. ათასობით მიკრობი –- ათასობით ტიპის იარაღი და აქაც მეხ–- 

სიერება. იმუნიტეტის ორგანოს ახსოვს. მთელი სიცოცხლის მანძილ- 
ზე ახსოვს, რომელ მავნე აგენტს შეხვედრია უკვე ორგანიზმი. მისი 
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საწინააღმდეგო იარაღი თვალის დახამხამებაში გამომუშავდება, ტიფი 

თუ მოიხადე, მეორედ აღარ დაგემართება, იმუნოლოგიური მეხსი- 
ერება მუშაობს და ქმნის ინდივიდის იმუნოლოგიურ გამოცდილებას, 
მის იმუნოლოგიურ ინდივიდუალობას. ყოველი ჩვენგანი განუმეორე– 

ბელია არა მხოლოდ სულიერ”, არამედ ხორციელი კრიტერიუმების 

მიხედვითაც. 
ინდივიდუალობის ორი ტიპი –– სულიერი და ხორციელი. პირ- 

ველს ცენტრალური ნერვული სისტემა უზრუნველყოფს, მეორეს –– 
იმუნური სისტემა ერთი იცავს ყოველი ინდივიდის ინტელექტის, 
გემოვნების, ნიჭის, ჩვეულებების, ხასიათის განუმეორებლობას. მეო- 

რე –-– ყოველი ინდივიდის უჯრედების შემადგენელი ბიოლოგიური 

სტრუქტურების განუმეორებლობას. იმუნური სისტემა ხომ მარტო 
მიკრობებისა და ვირუსებისაგან კი არ იცავს ყველა ჩვენგანს, არა–- 
მედ ნებისმიერი უცხო ცილისაგან, ნებისმიერი უცხო უჯრედისაგან. 
მათ შორის კიბოს უჯრედებისაგანაც! 

იქნებ სწორედ იმისთვის შექმნა ბუნებამ იმუნური სისტემა, რომ 
ორგანიზმში მისგან განსხვავებული ვერაფერი „გაჩენილიყო“. არა- 

ფერი სხვისი, მხოლოდ საკუთარი. იქნებ სწორედ ამიტომ უნდა გან– 
ვსხვავდებოდეთ ყველასა და ყველაფრისაგან. თუკი ჩვენი სხეული არა– 
ფრით იქნება განსხვავებული მასმი შეჭრილი ან შიგ გაჩენილი 
მტრებისაგან, მამ როგორ უნდა გამოვიცნოთ ორგანიზმში შეჭრილი 
მიკრობი ან მოღალტე კიბოს უჯრედი? 

ორგანიზმის ყოველ ნაწილაკს უნდა ჰქონდეს გამოსაცნობი ნიშა- 
ნი, განსაკუთრებული წარწერა: ეს მე ვარ. თუ ნიშანი არ არის, 
ან განსხვავებულია: ესე იგი, ეს მე არა ვარ. ყველაფერს, რაც 
მე არა ვარ, იმუნური სისტემა ანადგურებს. 

მე იმისთვის კი არ დავუპირისპირე ერთმანეთს ინდივიდუალო- 
ბის ორი ტიპი –– სულიერი და ხორციელი –-– რომ მთელ წიგნში 
გამეგრძელებინა ამაზე საუბარი, არამედ იმისათვის, რომ მეჩვენებინა 
იმუნოლოგიის ზოგადსაკაცობრიო მნიშვნელობა, იმუნური სისტემის 
სირთულე და მრავალმხრივობა, და მეთქვა, რომ მომავალში შეიძლება 

გაირკვეს ტვინისა და იმუნიტეტის მუშაობის საერთო მექანიზმები. 
ეს წიგნი სხვა წიგნიდან გაჩნდა, რომელსაც ერქვა „საუბარი 

ახალ იმუნოლოგიაზე“ და რომელიც „ევრიკას“ სერიით გამოვიდა 
1976 წელს. მარტო მოცულობა კი არ გაიზარდა, პრინციპულად შეი- 

ცვალა თხრობის ფორმაც და ამ ახალი ფორმით აწვდის წიგნი მკითხ–- 
ველს მთელ გიგანტურ ინფორმაციას, რომელიც ახალ მეცნიერებაში 
–- იმუნოლოგიაშია დაგროვილი.



კლასიკა და თანამედროვეობა 

„აპოლოს“ სარკბები 

როდესაც ამბობენ: „კლასიკური ხელოვნება“, „ლიტერატურის 

კლასიკოსი“ ან „ბუნებისმეტყველების კლასიკოსი“, უნებურად გახ- 

სენდება ბოტიჩელი, მიქელანჯელო, რეპინ0ი ტოლსტოი, პუშკინი, 

დოსტოევსკი, ნიუტონი, დარვინი, ლომონოსოვი. გახსენდება ძ1 ადა– 

მიანთა ქმნილებები, ვინც გარდასულ დროში ცხოვრობდა და ხელო- 
ვნებას, ლიტერატურას, მეცნიერებას ჩაუყარა საფუძველი. როდესაც 
გესმის: „თანამედროვე ხელოვნება, „თანამეროვე ლიტერატურა“, 

„თანამედროვე მეცნიერება“ თვალსა და გონებას ეხატება ახალი ქმნი– 
ლებები, დღევანდელი საქმენი. და თუ ხელოვნებაში არც ისე იშვია- 

თად კამათობენ, რომელი სჯობია –-– ძველი თუ ახალი, მეცნიერე– 
ბაში, სადაც არ არის და არც შეიძლება იყოს სუბიექტივიზმი, ასე– 

თი კამათი უაზროა. ბუნების ახალი ობიექტური კანონის აღმოჩენა 

ძველის საფუძველზე ხდება და ახალ აღმოჩენას ამზადებს. 

იმუნოლოგია არის მეცნიერება იმუნიტეტის შესახებ. მასაც ხში- 
რად ყოფენ კლასიკურ და თანამედროვე, ძველ და ახალ იმუნოლო- 
გიად, თუმცა იგი სულ ასი წლისაა. საინტერესოა, რომ ყველა იმუ- 
ნოლოგს როდი მოსწონს, როცა მათ მეცნიერებას ძველად და ახლად 

ყოფენ. თითქოს ძველი –- გამოუსადეგარს, მეცნიერების განვითა- 
რების მიერ გვერდზე გადაგდებულს ნიშნავდეს. განა არ უნდა ვია- 

მაყოთ იმით, რომ მატულობს, გროვდება ახალი ცოდნა. მეცნიერება 
თავისი გავლენის სფეროებს აფართოვებს, სულ უფრო მეტად საჭირო 

ხდება, 

ახალი იმუნოლოგია კლასიკურისაგან გაიზარდა, იმისგან, რო– 

მელმაც ყვავილის, ცოფის, ციმბირის წყლულის და სხვათა აცრები 

შექმნა, რომელმაც ოქროს ვაშლები მიუტანა კაცობრიობას. 

იცით თუ არა, რომ ყვავილის საწინააღმდეგო აცრებმა, რომლე– 
ბიც ყველა ჩვენგანს იცავს ამ დაავადებისაგან მთელს დედამიწის 

ზურგზე მოსპეს ეს საშინელი სენი? წინა ათწლეულის განმავლობაში 
გაერთიანებული ერების ორგანიზაციასთან არსებულმა ჯანმრთელო– 
ბის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციამ დაამთავრა გლობალური პრო- 
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გრამა, რომელიც გულისხმობდა ყველა ქვეყნის მთელი მოსახლეობის 
ვაქცინაციას ყვავილის წინააღმდეგ. და ყვავილი მოისპო დედამიწაზე. 
არსად აღარაა! თვით აზიაშიც კი, სადღაც ყოველთვის ბუდობდა. ყვა- 

ვილის უკანასკნელი შემთხვევა ჩვენს პლანეტაზე 1977 წელს აღი- 
რიცხა სომალში. 

ჟენევაში, ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის შტაბ– 
ბინაში არსებობს საგანგებო „ჭორების რეგისტრი“. სამ წელიწადში 

ამ რეგისტრში 142 ჩანაწერი გაჩნდა სხვადასხვა ქვეყანამი ყვავილით 
დაავადების შემთხვევების თაობაზე ხმების გავრცელების გამო. ყველა 

მათგანი შემოწმდა და არც ერთი არ დადასტურდა. ხან ჩუტყვავილა 
აღმოჩნდა, ხან ჭინჭრის ციება და ა. შ. 1980 წლის მაისში ჯანმრთე– 

ლობის დაცვის ორგანიზაციმ მსოფლიო ასამბლეაზე განაცხადა: 
დედამიწაზე ყვავილი ლიკვიდირებულია უმეტესმა ქვეყნებმა, მათ 
შორის საბჭოთა კავშირმაც, გააუქმეს ყვავილის აცრა. ახლა უკვე 

შეიძლება აღარ შევაწუხოთ ჩვენი პატარები და მხარზე დაღი აღარ 
დავსვათ. ყვავილი აღარ არის, გაქრა. ' 

ეს ერთადერთი მაგალითი როდია. - 
გადავშალროთ ოჰანეს ბაროიანის წიგნი „სსრკ-ში ინფექციებთან 

ნახევაოსაუკუნოვანი ბრძოლის შედეგები“. 1955-1956 წლებში პრა- 
ქტიკას გადაეცა ყივანახხვველისა და დიფთერიის საწინააღმდეგო სა- 
კმაოდ ეფექტიანი ვაქცინა, იმ ხანებში ყოველწლიურად 150 ათასამდე 

ბავშვი ხდებოდა ავად დიფთერიით. ათი წლის განმავლობაში აცრების 
საშუალებით ეს სენი ფაქტიურად მოისპო. ყივანახველით ყოველ- 
წლიურად 700--800 ათასი ბავშვი ავადდებოდა, ახლა კი იგი პრაქტი- 
კულად აღარ არსებობს. 

პოლიომიელიტი... 

1959--1960 წლებში საბჭოთა კავშირში ყველა ბავშვს ჩაუტარეს 

იმუნიზაცია. უკვე 1961 წელს დაავადებულთა რიცხვმა 22 ათასიდან 
4 ათასამდე «კლო. 1964 წელს სულ ათასი ადამიანი გახდა ავად, 1967 

წლისათვის კი პოლიომიელიტი მთლიანად აილაგმა. სიკვდილსა და 
უმძიმეს დამბლას გადარჩა ყოველწლიურად 20 თასი ბავშვი. 

ხუთ წელიწადში ასი ათასი! 
თუმცა კანადელ იმუნოლოგს, იმუნოლოგთა მსოფლიო საზოგადო– 

ების ყოფილ პრეზიდენტს, ცინადერს უფრო შთამბეჭდავი გაანგარი–- 
შება მოჰყავს. ის აშმ-ს ეხება. ცინადერს ამერიკული ცინიზმით ყვე. 
ლაფერი დოლარებზე გადაჰყავს. ყოველი ამერიკელი მამაკაცისაგან 
ქვეყანა 226 ათას დოლარ ეროვნულ შემოსავალს იღებს. ყოველი 
ქალისაგან –– 45 ათას დოლარს. თუ ბიჭი ან გოგონა მოკვდება, 'ისინი 
ვეღარ მოიტანენ ამ შემოსავალს. თუ პოლიმიელიტით დაავადებული 
ადამიანი გადარჩა, იგი დამბლადაცემულიც იმუშავებს, მაგრამ მისი 
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მუშაობის ეფექტიანობა 50 პროცენტზე მეტი არ იქნება, საშუალო 
ხარისხის ინვალიდების შრომისუნარიანობა გაანგარიშების დროს 75 
პროცენტადაა ნაგულისხმევი, მსუბუქისა –– 90-ად. 

და, აი, რა გამოვიდა. 

1955––1961 წლებში (აშშ-ში ვაქცინაცია ჩვენზე ერთი წლით 

გვიან დაიწყო) პოლიომიელიტით 154 ათასი კაცი დაავადდა. მათგან 

12 500 დაიღუპა, 56 ათასი სამუდამოდ დაინვალიდდა მოურჩენელი 

დამბლის გამო, 58 100 –– საშუალო ხარისხის ინვალიდი, 32,700 –- 

მსუბუქი. მხოლოღ 14 300 გამოჯანმრთელდა საბოლოოდ. 

ეროვნული შემოსავლის დანაკარგმა 6,4 მილიარდი დოლარი შეა– 
დგინა. კიდევ 300 მილიონი დასჭირდა ავადმყოფების მკურნალობას 
და ინვალიდების შენახვას. სულ 6,7 მილიარდი. 

ვაქცინაციის ჩატარება, ვაქცინის ღირებულების, ექიმებისა და 

ადმინისტრაციის ხელფასის, აგრეთვე პრეპარატის შესაქმნელად საჭი– 
რო მთელი კვლევითი მუშაობის დაფინანსების ჩათვლით, სულ 0,65 
მილიარდი დოლარი დაჯდა. გამოვაკლოთ ეს თანხა 6,7 მილიარდს და 

ვნახავთ, რომ იმუნოლოგია ყოველ ექეს წელიწადში მაინც 6 მილიარდ 
დოლარზე მეტს აძლევს ქვეყანას. თითო მილიარდს წელიწადში მარ–- 
ტო პოლიომიელიტის მოსპობის ხარჯზე.



პროგრამა „აპოლონი“, რომელიც მთვარეზე ადამიანის დაჯდომით 

დამთავრდა, 25 მილიარდი დოლარი ღირდა. იმუნოლოგიას თავისუ–- 
ფლად შეეძლო ამ ხარჯების დაფარვა. 

ცინადერს ეს გაანგარიშება იმუნოლოგიის სახელმძღვანელოში 
მოჰყავს, რომ არავის დაავიწყდეს, რამდენი რამ მისცა ამ: მეცნიერებამ” 

კაცობრიობას. ჯერ კიდევ წინაა გრიპის, ინფექციური სიყვითლის დ. 
მრავალი სხვა დაავადების საწინააღმდეგო ვაქცინები. ეჭვი არ მეპა- 
რება, კიბოს საწინააღმდეგოც, მაგრამ ეს უკვე ახალი იმუნოლოგიაა. 

ბჩენეტიკასთან დანათესავებული 

დღეს შეიძლება „ძველ“ ან „ახალ“ იმუნოლოგიაზე ვილაპარა–- 

კოთ ისე, რომ არ დავარღვიოთ მათ შორის მემკვიდრეობითი კავშირი. 

იმისათვის, რომ გავერკვეთ, რითი განსხვავდება „ახალი“ იმუნო- 

ლოგია „ძველისაგან“, აუცილებელია იმუნოლოგიის ჩასახვა გავიხსე– 
ნოთ. 

ცოდნის წყაროები ადამიანთა პრაქტიკული საქმიანობიდან იღე– 
ბენ სათავეს. უძველეს და შუა საუკუნეებში ადამიანი ბევრად უფრო 
დამოკიდებული იყო ბუნების სტიქიურ ძალებზე, ვიდრე დღეს. არც; 

ისე შორეულ XIX საუკუნემდე კაცობრიობის ძირითადი უბედურება 
ეპიდემიები იყო. პლანეტაზე მძვინვარებდა შავი ჭირი, ქოლერა, 

ყვავილი და ბევრად მეტი ადამიანის სიცოცხლეს იწირავდნენ, ვიდრე 
სკვითებისა და ჰუნების ყველაზე უფრო გამანადგურებელი შემოსე– 
ვები. პრაქტიკამ უკარნახა ადამიანს, როგორ უნდა შებრძოლებოდა. 
ეპიდემიებს. 

სამაგალითოა, თუნდაც ყვავილზე ადამიანის გამარჯვების ამბავი. 

ჩინელები ამტკიცებდნენ, ყვავილისაგან თავდაცვის ხერხი ჩვენთვის 
XI საუკუნიდანაა ცნობილიო. მათ ჯანმრთელი ადამიანების ცხვირის 

ნესტოებში ავადმყოფთა ფუფხი შეჰყავდათ. დაახლოებით იმავე დროს. 

სპარსეთში ყვავილს აბანოებში უცრიდნენ ხოლმე –– მსახურები მო– 

ბანავეთ გაფხაჭნილ კანმი ახელდნენ ყვავილის ფუფხისაგან დამზა–- 
დებულ ფხვნილს. XVIII საუკუნეში ჩერქეზები და ქართველები ყვა–- 
ვილის წყლულებში დასველებული ნემსებით ჩხვლეტდნენ თავიანთ 

ქალიშვილებს, რათა მათთვის სილამაზე შეენარჩუნებინათ. 

იმუნოლოგიის, როგორც გარკვეული მეცნიერული მიმართულების. 
დაბადებამდე ბევრად უფრო ადრე ცნობილი იყო, რომ ისეთი დაავა– 

დებები, როგორიცაა ჩუტყვავილა, წითელა, ყბაყურა, ბავშვებს ერ- 

თხელ ემართებათ პრაქტიკული გამოცდილება მიუთითებდა, რომ 
ორგანიზმს შეუძლია ინფექციის წინააღმდეგ დამცველობითი უნარი 
გამოავლინოს, თუკი ადრე კონტაქტი ჰქონდა მასთან. 
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გამოცდილება გროვდებოდა და ბოლოს იგი ექსპერიმენტული 
იმუნოლოგიის წინამორბედი გახდა. მისი დაბადება ინგლისელი ექი– 
მის ედუარდ ჯენერის სახელთანაა დაკავშირებული. ჯენერმა შენიშნა, 
რომ ადამიანებს, რომელთაც ადრე „ძროხის“ ყვავილი სჭირდათ, 

„ადამიანის“ ყვავილი აღარ ემართებოდათ. იგი გამჭრიახი და განა–- 

თლებული ადამიანი იყო, რაციონალური საწყისი დაინახა ამ მოვლე- 
ნაში და ინფექციასთან ბრძოლის მეთოდის ექსპერიმენტულად დამუ- 
შავებას მიჰყო ხელი. 

1788 წელს მან გამოაქვეყნა გამოკვლევა, რომელშიაც ამტკიცე- 
ბდა, რომ, თუ ადამიანს „ძროხის ყვავილს“ აუცრიდნენ, ნატურალური 

ყვავილით მისი დასნებოვნება აღარ იწვევდა „შავი სენის“ განვითა- 

რებას. სკეპტიკოსებისა ღა რელიგიურად განწყობილი ობივატელე- 
ბის თავდასხმების მიუხედავად, ჯენერისეული ყვავილის საწინააღმდეგო 

აცრა საყოველთაოდ იქნა მიღებული. აცრა იმაში მდგომარეობს, რომ 

კანზე „ძროხის ყვავილის“ ვირუსი გადააქვთ. 

თეორიული იმუნოლოგიის სათავეებთან დგას XIX საუკუნის 
უდიდესი ფრანგი მეცნიერი ლუი პასტერი. ამოსავალი · წერტილი, 

რომლებმაც ყველა მისი წარმატება განაპირობა, იყო იმ ფაქტის აღი- 
არება, რომ ინფექციურ დაავადებებს“ მიკროორგანიზმები იწვევენ. 

პასტერმა გაბედულად განაზოგადა ეს წარმოდგენა და დაამტკიცა მისი 
სამართლიანობა ლუდის, ღვინის, აბრეშუმის ჭიის, ცხოველებისა და 

ადამიანის დაავადებებისათვის. მას შემდეგ, რაც ეს ჭეშმარიტება შეი– 
ცნო, მეცნიერმა დაავადების წინააღმდეგ საბრძოლველად თვით დაა–- 

ვადების გამოწვევები გამოიყენა. 

ვისაც წილად ხვდა ბედნიერება ოდესმე სამხრეთ საფრანგეთს 
სწვეოდა, ცხადია, შეეცადა მოენახულებინა ორი პატარა ქალაქი – 

დოლი და არბუა. დოლში დაიბადა პასტერი, საფრანგეთის ერთ-ერთი 

უდიდესი ადამიანი. იგი დაიბადა პატარა ორსართულიან სახლში, რო– 

მელიც ისე ახლოს მიტმასნებია მდინარეს, რომ უკანა კარი პირდაპირ 
წყალზე გადის. ზღურბლიდან გადახრილმა შეიძლება წყალი ამოიღოთ 
ან თეთრეული გაავლოთ, ვერანდაც მდინარეზეა გადაკიდებული. უცხო 

ეგონება გემზე ვარო. 

ცოლის შერთვის შემდეგ პასტერი არბუაში გადასახლდა. აქ ატა-- 
რებდა პირველ მეცნიერულ სამუშაოებს როგორც ფრანგები ამბო– 

ბენ, პასტერმა სამჯერ გადაარჩინა საფრანგეთი. პირველად ეს არბუაში: 
მოხდა, 1865 წელს, როცა მან ლუდისა და ღვინის დაავადებათა მიზე– 
ზები აღმოაჩინა. ამ დაავადებათა გამო ფრანგი მევენახეები და ლუდის 

ქარხნების პატრონები ზედიზედ კოტრდებოდნენ. პასტერმა ასწავლა: 

მათ ღვინისა და ლუდის პასტერიზება.



არბუამი დღემდე ხარობს და ნაყოფს იძლევა დიდი, რამდენიმე 

ჰექტარი ფართობის მქონე ვენახი, რომელიც პასტერს, უფრო სწორად, 

მის ცოლს ეკუთვნოდა. ამ ვენახის ყურძნისაგან იყო დამზადებული 

ღვინო, რომელმაც პირველმა განიცადა პასტერიზაცია. მას შემდეგ 

ას წელზე მეტი გავიდა. არბუა, ისევე, როგორც დოლი, მილიონობით 

ტურისტს იხიდავს. ისინი სვამენ მშვენიერ ღვინოს და გრძნობენ, რომ 

ეზიარენ პასტერის მიერ აღმოჩენილ დიდ საიდუმლოს. არბუას ვენა- 

ხების დღევანდელი მფლობელი ჰენრი მეიერი დიდ პატივს სცემს 

პასტერის ხსოვნას. 

1973 წელს, როდესაც მთელი მსოფლიოს მეცნიერები შეიკრიბ- 
ნენ საფრანგეთში პასტერის დაბადებიდან 150 წლის აღსანიშნავად, 

მეიერმა დიდი მიღება მოაწყო იმდენად სტუმრების კი არა, უფრო 

პასტერის პატივსაცემად. ბევრ მეცნიერს მიენიჭა ქალაქ არბუას 
"საპატიო პერის წოდება. ეს არაოფიციალური პერთა პალატაა, გადა–- 

რჩენილი ღვინის სადიდებლად შექმნილი. მას თავის სამფერა დროშა 

აქვს –- მწვანე, ყვითელი და წითელი ზოლებით ––- სამი სიმბოლოთი: 

ვენახით, მხითა და ღვინით, ამ დროშის მცირე ნაწილი საპატიო პერის 
'დიპლომზეა გამოხატული. ასეთივე სამფერა ლენტზე, რომელსაც 
რჩეულთ მხარეზე უკეთებენ, მძიმე ბრინჯაოს მედალია დამაგრებული. 

მედალი ადასტურებს, რომ თქვენ ქალაქ არბუას პერი ბრძანდებით. 

მის ერთ მხარეზე ნიმფის ბარელიეფია გამოსახული, რომელსაც თმე– 
ბის ნაცვლად ყურძნის მტევნები ეზრდება, მეორე მხარეზე კი –– ორი 

"ხელი თასებით "დ; წარწერა: „ნVIIXIC ძი5 VI0§ ძ'MILIც015“. 

მეორედ პასტერმა 1868 წელს გადაარჩინა საფრანგეთი, უფრო 

სწორად, ფრანგი მეაბრეშუმეები. მაშინ, როცა ქვეყანაში გავრცელე– 
ბული აბრეშუმის ჭიის დაავადების მიზეზი აღმოაჩინა. მესამედ იგი 

მეცხოველეებს დაეხმარა იმითი, რომ ციმბირის წყლულის საწინააღ- 
მდეგო ვაქცინა დაამზადა. ეს დაავადება ყოველწლიურად ასეულ ათა- 
სობით ძროხას, ცხენს, ცხვარს და თხას ხოცავდა. ეს მოხდა სულ მალე 
1881 წლის –- მის მიერ აღმოჩენილი მეცნიერების, იმუნოლოგიის 

დაბადების წლის –– შემდეგ. 

1881 წელს პასტერმა შექმნა ორგანიზმში დასუსტებული მიკრო–- 
ბების შეყვანის გზით დამცველი აცრების შემუშავების საერთო პრინ- 

ციპი. მან თანამშრომლებთან ერთად მიაგნო დამცველი ვაქცინაციის 

მეთოდებს არა მარტო ციმბირის წყლულის, არამედ ქათმის ქოლერის, 
ღორის წითურას, ცოფის წინააღმდეგ. შემდგომში მიღებული იყო 
ვაქცინები მრავალი სხვა ინფექციის –- შავი ჭირის, ქოლერის, პოლი– 
ომიელიტის და ა. შ. წინააღმდეგ. 

მაშ ასე, XIX საუკუნის დამლევისათვის გაირკვა მთავარი: ინფექ– 

ციის გამომწვევი მიკროორგანიზმების დასუსტებული კულტურებით 
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აცრის დახმარებით შეიძლება შეიქმნასს იმუნიტეტი განსახღვრული 
ინფექციური დაავადებისადმი. ოღონდ, რა მექანიზმების ხარჯზე იქ- 
მნება იმუნიტეტი, რა უდევს საფუძვლად ბუნებრივ და შეძენილ სენ– 
შეუვალობას, ჯერ არავინ იცოდა. იმუნიტეტის მექანიზმების ახსნა 

სხვა მეცნიერებს ხვდათ წილად. | 
მეცნიერება იმუნიტეტის შესახებ იმიტომ დაიბადა, რომ მკაცრი 

ცხოვრებისეული აუცილებლობა მოითხოვდა ინფექციური დაავადებე– 

ბის დაძლევას. მკვლევართა უზარმაზარმა არმიამ მთელი თავისი ძალები 
მიმართა ინფექციებისადმი “მეუვალობის მექანიზმების შესასწავლად, 
იმის შესაცნობად, როგორ იცავს ორგანიზმი საკუთარ თავს, ამასთან 
დაკავშირებით იმუნოლოგიის განსაზღვრაც დაახლოებით ასეთი იყო: 

იმუნოლოგია არის მეცნიერება იმ ფაქტორებისა და მექანიზმების შე-. 
სსახებ, რომლებიც განაპირობებენ ადამიანისა და ცხოველის შეუ- 
ვალობას ინფექციური მიკროორგანიზმებისადმი. 

ძალზე ძნელია ამაზე უფრო სასიცოცხლოდ აუცილებელი მეცნი–- 
ერული მიმართულების პოვნა. და მაინც, ნებისმიერი მეცნიერული მი- 

მართულების აყვავება და დიდხანს სიცოცხლე შესაძლებელია მხო–- 
ლოდ იმ შემთხვევაში, თუ იგი არ შემოიფარგლა ერთი ამოცანით; 

თუკი მან შეძლო გაეფართოვებინა თავისი გავლენის სფერო, შეჭრი–- 
ლიყო მომიჯნავე და მათზე უფრო შორს მდგარ მეცნიერულ დისცი– 

პლინებში. 
ხატოვნად რომ ვთქვათ, კონკრეტული მეცნიერული მიმართულე– 

ბის აყვავება იმაზეა დამოკიდებული, თუ რამდენად შეესაბამება ერთ– 
მანეთს ერთი მეცნიერების „ინფექციურობა“ და დანარჩენების „შეუ- 

ვალობა4“, 
იმუნიტეტის მექანიზმების უფრო ღრმად შესწავლამ გამოიწვია 

იმუნოლოგიის გაერთიანება სხვა ბიოლოგიუო დისციპლინებთან. მაგა– 
ლითად, ანტისხეულების (მათი დახმარებით ორგანიზმი ებრძვის მასში 

შეჭრილ უცხო მომხვდურებს) იმუნოლოგია ბიოქიმიასა და მოლე– 
კულურ ბიოლოგიასთან დაანათესავა. აღმოცენდა იმუნოლოგიის და- 

მოუკიდებელი დარგი –– იმუნოქიმია. ანტისხეულების გამომმუშავებე– 

ლი და იმუნურ რეაქციებში მონაწილე უჯრედების გამოკვლევა დაკავ– 
შირებული აღმოჩნდა ციტოლოგიისა და ჰისტოლოგიის, უჯრედებისა და 
ქსოვილების აგებულების შემსწავლელი მორფოლოგიური დისცი- 
პლინები“ ინტერესებთან. აღმოცენდა იმუნომორფოლოგია. მაგრამ 
მთავარი ისაა, რომ იმუნოლოგია დაუნათესავდა გენეტიკას –– მეცნი- 

ერებას მემკვიდრეობითობის შესახებ. 

ისეთი შთაბეჭდილება იქმნებოდა, თითქოს შეუძლებელია იმუ–- 
ნური რეაქციების განვითარებაში მემკვიდრეობითი მექანიზმები მონა- 
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წილეობდნენ. მართლაც, ადამიანი ყვავილს რომ მოიხდის, მეორედ' 
აღარასოდეს შეეყრება იგივე ინფექცია. სამუდამოდ იმუნიტეტს შეი- 
ძენს. მაგრამ მისი შვილები ისევე უმწეონი არიან ამ დაავადების 

წინაშე, როგორც თვითონ იყო, ვიდრე ყვავილი დაემართებოდა. ყველა 

ადამიანი იხდის ბავშვობაში წითელას და სამუდამოდ იმუნური ხდება 
მისდამი, მაგრამ, როცა შვილები შეეძინებძთ ხოლმე, აღმოჩნდება, 

რომ ისინი არ არიან იმუნურები ბავშვებს ემართებათ წითელა. 

ყოველივე ეს პირდაპირ გვეუბნება “შეძენილი იმუნიტეტი მემკვი- 
დრეობით არ გადადის, გენეტიკა აქ არაფერ შუაშია. მაგრამ ეს ორი 
მეცნიერება მაინც შეხვდა ერთმანეთს. თვით რეაგირების უნარი მკა- 

ცრი გენეტიკური კონტროლის ქვეშ აღმოჩნდა მოქცეული. ჩვენი 
საუკუნის 60-იანი წლების დამლევს იმუნური პასუხის გენები აღმო– 

აჩინეს. მათ IIL-გენები, უწოდეს-––1ი თხი სM§ი0ი5§C--იმუნური პასუხი. 
თუ გაქვს გენი II?-1 –– მაშინ ორგანიზმში შეღწეულ განსაზღდვრულ 

უცხო სუბსტანციახსე რეაგირების უნარიც გაგაჩნია თუ არა გაქვს 
ეს გენი –– არც რეაგირების უნარი გექნება. თუ გაქვს გენი IC-2 –– 
მაშინ რომელიღაც სხვა სუბსტანციაზე რეაგირება შეგიძლია და ა. შ. 
დაიბადა იმუნოგენეტიკა. 

ამავე დროისათვის აღმოჩნდა იმუნოლოგიის პრინციპულად ახა- 
ლი განყოფილებები. პირველ ყოვლისა, ეს გახლავთ ტრანსპლანტაცი- 
უოი იმუნოლოგია, კიბოს იმუნოლოგია, იმუნოპათოლოგია. სწორედ 
იმუნოლოგიის ამ მიმართულებები“ მოწოდებაა უმნიშვნელოვანესი 
ამოცანების გადაწყვეტა. სწორედ ამ მიმართულებით გამოვლინდა 
ყველაზე მეტი ძალით იმ მექანიზმების გენეტიკური ანალიზის პრინ- 
ციპები, რომლებიც ხელს უშლიან ერთი ადამიანიდან მეორისათვის 

ორგანოების გადანერგვას, თრგუნავენ კიბოს ზრდას და ა. 8. 

ახალი იმუნოლოგია ეს პირველ ყოვლისა არის იმუნოლოგია, რო- 

ქელიც შეიძლება მოვიხსენიოთ, როგორც გენეტიკასთან დანათესა- 

ვებული ბიოლოგიური დისციპლინა. კაცმა რომ თქვას, იმუნოგენეტიკა 

მთლიანობაში აერთიანებს თანამედროვე იმუნოლოგიას. 
მართლაც, გადანერგვისას ორგანოს განდევნის მიზეზები გენეტი– 

კურია, მექანიზმი კი –– იმუნური. კიბოს უჯრედების წარმოქმნის მი- 

ზეზები გენეტიკურია, მექანიზმები, რომლებიც კიბოს ზრდასთან 

ბრჭქოლაში ჩაერთვებიან –– იმუნური; ინფექციური მიკროორგანიზმე- 

ბისადმი სხვადასხვაგვარი მგრძნობელობის მიზეზები გენეტიკურია, 

ინფექციის დამამარცხებელი და შეუვალობის შემქმნელი მექანიზმები 
კი –– იმუნური. 

ამჟამად „ძველი“ ან, როგორც ახლა ეძახიან ხოლმე, ინფექციური 

იმუნოლოგია მხოლოდ ერთ-ერთი სრულუფლებიანი წევრია მეცნი- 

ერებათა ბრწყინვალე კოჰორტაში, სადაც ერთმანეთს გვერდს უმშვე- 
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ზებენ იმუნოქიმი,ა იმუნოპათოლოგია, ტრანსპლანტაციური იმუნო- 
„ლოგია, კიბოს იმუნოლოგია. მიაქციეთ ყურადღება –- იმუნოგენე- 
ტიკა მათში არ შედის. იმუნოგენეტიკა ის საფუძველია, რომელსაც 
ყველა ჩამოთვლილი მეცნიერება ემყარება. 

რისთვისაა საპირო. ასეთი სიმკაცრე? 

თანამედროვე იმუნოლოგიას ახალი მარტო იმიტომ კი არ ეწო– 

-დება, რომ მას ახალი მიზნები გაუჩნდა, არამედ იმიტომაც, რომ მან 

„ახლებურად გაიახრა საკუთარი თავი: დღეს არ შეიძლება იმუნი- 
„ტეტის უმთავრეს და, მით უმეტეს, ერთადერთ ამოცანად ჩაითვალოს 

ორგანიზმის დაცვა ინფექციური დაავადებების გამომწვევი მიკრო– 
-ბებისაგან. 

იმუნოლოგიის ახლებურად გააზრება 1944 წლის შემდეგ დაი- 
”წყო და მას დასაბამი მისცა ინგლისელი მკვლევრის, ნობელის პრემიის 

ლაურეატის სერ პიტერ მედავარის შრომების გამოქვეყნებამ. 
ომის მძიმე წლები იყო. საბჭოთა ხალხი წმინდა ომში იბრძოდა. 

„ჰიტლერულ გერმანიას ებრძოდნენ ჩვენი მოკავშირეებიც. მათ შორის 
იყო ინგლისი. შფოთიანი ღამეები იდგა ლონდონში. ჯერ კიდევ არ 
იცოდნენ ფაშისტური თვითმფრინავ-ჭურვების გამოჭერა ლა-მანშის 
-თავზე. ისინი ღამეული ლონდონის კვარტალებში იჭრებოდნენ. ლონ- 
დონელებმა ამ იარაღს „მფრინავი გაზის მაგისტრალები“ უწოდეს. 

'საჰაერო განგაშის გამოუცხადებლად მომხდარი აფეთქებები და ხან– 
ძრები მაგისტრალური გაზსადენების ავარიებს მიაგავდა. პოსპიტლები 
ასობით დამწვარი ლონდონელით აივსო. 

ლონდონის უნივერსიტეტის ახალგახრდა ზოოლოგმა პროფე- 
სორმა თავი დაანება კათედრას და ერთ-ერთ ჰოსპიტალში წავიდა 
“სამუშაოდ, რომ დაჭრილებისა და დამწვრებისათვის ემკურნალა. მან 

დამწვრის ნაცვლად დონორების კანის გადანერგვა დაიწყო, მაგრამ 
' სხვისი კანი არ ხორცდებოდა. რატომ? 

ბოლოს და ბოლოს ისწავლეს თვითმფრინავ-ჭურვების ლა–მანშის 

· თავზე აფეთქება. შეწყდა „გაზის მაგისტრალების“ ფრენა. ლონდონში 
დამწვრობის პრობლემა ექიმებმა კი არა, ინჟინრებმა გადაწყვიტეს, 
რომლებმაც რადიოლოკატორები შექმნეს მაგრამ, საკითხი, რატომ 
არ ხორცდებოდა სხვისი კანი, მედავარისათვის უმთავრეს მეცნიერულ 

"საკითხად დარჩა. ბოცვერებზე ჩატარებული ცდების სერიაში მეცნი- 
ერმა აჩვენ,ა რომ გადანერგილი კანის განდევნა იმუნოლოგიური 

' მოვლენაა. 

–. 1945 წელს საბოლოოდ დამტკიცდა, რომ იმუნიტეტი ორგანიზმის 

· ისეთი ძალების კრებულია, რომლებიც არა მარტო მიკრობებისაგან 
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იცავენ მას; ისინი იცავენ ყველა გენეტიკურად უცხო უჯრედისა და» 

ქსოვილისაგან, გადანერგილი კანისაგან, გადანერგილი ორგანოს, მა– 

გალითად თირკმლისაგან. 

მედავარის ერთ-ერთი მოწაფის ლესლი ბრენტის სიტყვებით, მისმა 
მასწავლებელმა იმუნოლოგიის რუკაზე გადაიტანა გადანერგილი ქსო– 

ვილების ჩამოცილების მოვლენა. გადანერგვის დროს უცხო ქსოვილთა 

შეუთავსებლობის პრობლემა იმუნოლოგიური პრობლემა აღმოჩნდა. 

მომდევნო ათწლეულებში გენეტიკოსებმა გამოიყვანეს ლაბორა- 
ტორიული ცხოველების, კერძოდ, თაგვების განსაკუთრებული ჯიშები. 

მათ წმინდა ხაზები უწოდეს. ერთი წმინდა ხაზის ფარგლებში ყველა 
ცხოველი იდენტურია, როგორც ერთკვერცხიანი ტყუპები. ყველაფრით 
იგივენი არიან! ერთი ხაზის ცხოველებს შორის გადანერგილი ქსოვი– 
ლები და ორგანოები მშვენივრად ეთვისება ორგანიზმს, რადგან მათ 
არ გააჩნიათ გენეტიკური სიუცხოვის ელემენტები. 

ორი სხვადასხვა წმინღა ხაზის ინდივიდები უცხოა ერთმანეთისა- 
თვის. 

მათ მრავალი განსხვავებული გენი აქვთ, იმუნიტეტი ცნობს გენე–- 
ტიკურ სიუცხოვეს და განდევნის ქსოვილს. ახალი წმინდა ხაზების 
შექმნამ კონგენური ხაზების გაჩენა გამოიწვია. ისინი ერთადერთი გენით 
განსხვავდებიან. 

კონგენურ ხაზებს შორის ქსოვილების გადანერგვა ასევე უკუ– 

გდებით დამთავრდა. აშკარა გახდა, რომ იმუნიტეტი მოქმედებს უცხო 

უჯრედზე ან ორგანოზე ისეთ შემთხვევაშიც კი, როცა ეს უჯრედი ან 

ორგანო მხოლოდ ერთი გენით ანუ მინიმალური გენეტიკური ნიშნით 

განსხვავდებიან. 

მკვლევრების წინაშე დადგა საკითხი: რისთვისაა საჭირო ასეთი 

სიმკაცრე. რისთვის არსებობს ასეთი სასტიკი ცენზურა, რომელსაც 

უნარი აქვს მინიმალური ნიშნით ანუ ერთი გენით გამოიცნოს უცხო? 

სწორედ 60-იანი წლების დასაწყისისათვის დასმულმა ამ კითხვამ 

გახადა იმუნოლოგია ახალი. ყველა, ვინც ამ კითხვას უსვამდა თავის 

თავს, გარდუვალად პასუხობდა, რომ ყოველივე გენეტიკურად უცხოს 

ასეთი სასტიკი ცენზურა ბუნებას, ცხადია, იმისათვის არ შეუქმნია, 

რათა კირურგებისათვის ორგანოთა გადანერგვაში შეე'მალა ხელი. ამას, 

ალბათ, რაღაც ბევრად უფრო სერიოზული მიზნები ჰქონდა. ეს მიზ- 

ნები საკმაოდ არსებითი აღმოჩნდა. 

ადამიანის ორგანიზმი 10131 უჯრედისაგანნ შედგება ეს ერთი 
კვერცხუჯრედიდან წარმოქმნილი გენოტიპურად იდენტური უჯრე- 
დების უზარმაზარი თანასაზოგადოებაა. ყველა მათგანი გენთა ერთნა- 
ირ ნაკრებს შეიცავს. მაგრამ ბუნებაში ყველაფერი იცვლება, მათ შო– 

რის გენებიც. 
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გენთა შემთხვევით ცვლილებებს მუტაციები: ეწოდება. უჯრედი, 
რომელშიაც გენის მუტაცია მოხდა, მუტანტური ხდება. მუტაცია იშვი- 
ათი მოვლენაა, მაგრამ უჯრედთა ასეთ დიდ გროვაში ყოველთვის სა- 

კმარისადაა მუტანტები. მათი სიხშირეა დაახლოებით ერთი უჯრედი 
მილიონზე ანუ 1:109. თუკი ადამიანის სხეულში 10!3 უჯრედია, ყოველ 
მოცემულ მომენტში მასში შეიძლება იყოს 107 მუტანტი. ათი 
მილიონი უჯრედი განსხვავებული (და შესაძლოა სახიფათო) თვისე–- 

ბებით! ათი მილიონი მოღალატე! კი მაგრამ, გამრავლება რომ დაი– 

წყონ? ანდა ისეთი სამუშაოს შესრულება, რაც ორგანიზმს არ სჭირ- 

დება? ასე ხომ არ ჩნდება კიბო და ზოგიერთი სხვა არაინფექციური 

დაავადება? 

ვიღპცა უნდა გაუსწორდეს ამ მოღალატეებს. ახლა ჩვენთვის უკვე 

ცნობილია ვინ –– იმუნიტეტი. სწორედ მან იცის „უცხოს“ გამოცნობ»> 

და განადგურება, თუნდაც იგი მხოლოდ ერთი გენით განსხვავდებოდეს. 

ეს გახლავთ იმუნიტეტის მთავარი მიზანი –– ორგანიზმის შინაგან 

მუდმივობაზე იმუნოლოგიური ზედამხედველობა, იმუნოლოგიური კონ- 

ტროლი, 

თუ იმუნიტეტს ამ პოზიციიდან განვიხილავთ, იგი ბიოლოგიური: 

ინდივიდუალურობის დაცვის ჯერ კიდევ ჩამოუყალიბებელი კანონის. 

ერთ-ერთ გამოვლინებად უნდა მივიჩნიოთ: მემკვიდრეობითობა უზრუნ– 

ველყოფს ინდივიდუალობის შენარჩუნებას თაობიდან თაობაში, იჰუნი– 

ტეტი კი –– ყოველი ინდივიდის სიცოცხლის მანძილხე. 

„თავისიანისა“ და „გადამთიელის” ამოცნობა, იმუნოლოგიური 

ზედამხედველობა, ბიოლოგიური ინდივიდუალურობის დაცვა, იმუნო- 

ლოგიური ცენზურა, იმუნიტეტის პოლიციური ფუნქცია –- ეს სინო- 

ნიმებია, რომელთაც სხვადასხეა მეცნიერი ერთი და იმავე მიზნით 

იყენებს: იმისათვის რომ ხაზი გაუსვან იმუნიტეტის მთავარ ამოცანას 
–- ორგანიზმის შინაგანი გარემოს გენეტიკური მუდმივობის დაცვას. ამ 

დაცვის შესუსტების ან დარღვევის შემთხვევაში თავს იჩენს გაუთავე–- 

ბელი ინფექციური დაავადებები, აუტოიმუნური დარღვევები; კიბოს 

გაჩენის ალბათობა რამდენიმე ათეულჯერ და ასეულჯერაც კი იზრდე– 

ბა. ' 

კლუბფი „ინტეგბგრალის ქვეშ.“ 

1965 წლის აპრილში ნოვოსიბირსკის მახლობელ აკადემქალაქში 

–- სსრ კავშირის მეცნიერებათა აკადემიის ციმბირის განყოფილების 

სამფლობელოში ჩავედი. მიზანი –– აკადემქალაქის უნივერსიტეტის 

ბიოლოგიის ფაკულტეტის მეოთხე კურსის სტუდენტებისათვის იმუ- 
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ნოლოგიაში ლექციების კურსის წაკითხვა. რაღა თქმა უნდა, პირველი 

ლექცია შეკითხვით დავიწყე: 
–- ვინ მეტყვის, რა არის იმუნოლოგია? 

–- მე მგონი, ეს არის მეცნიერება ინფექციური დაავადებების 

თავიდან აცილების შესახებ, –-– მიპასუხა ერთმა გოგონამ. 
–- და იმ პროცესების შესახებ, რომლებიც მიმდინარეობს ორგა- 

ნიზმში მიკრობების მოხვედრისას, –– დაუმატა ყმაწვილმა. 

–- მაშ ასე, –– განვაგრძე მე, –-– ჩემი თორმეტი ლექცია იმას 
მიეძღვნება, რომ გაგაგებინოთ თქვენი შეცდომა და დაგარწმუნოთ, რომ 
ინფექციებისაგან დაცვის შესახებ მოძღვრება თანამედროვე იმუნო- 

ლოგიის მხოლოდ ერ»ი პატარა ნაწილია. 

აკადემქალაქი არაჩვეულებრივი ადგილია. მეცნიერების ეს ქა- 

ლაქი ახალგაზრდობითაა სავსე. ახალგაზრდა მეცნიერები, ასპირანტები, 

სტუდენტები, ისევე როგორც ყველგან, ძალზე გულღია ხალხია. მათ 

შემეცნებისა და ძიების წყურკილი აერთიანებთ, ყველაფერი აინტე- 
რესებთ და მათთვის უცხოა მეცნიკრული გულგრილობა. ბიოლოგებს 
სურთ მათემატიკა, ფიხიკა, კიბერნეტიკა იცოდნენ. ფიზიკოსებსა და 
მათემატიკოსებს ძალზე საინტერესოდ ეჩვენებათ ბიოლოგია და მედი– 
ცინა. ქიმიკოსები და გენეტიკოსები, ეკონომისტები» და ენერგეტიკო- 

სები საინტერესოსა და სასარგებლოს ეძებენ ერთმანეთის სამუშაოში 

და მეცნიერულ გატაცებებში. 

ყოველივე ამის შედეგად აკადემქალაქში გაჩნდა კლუბი „ინტე- 
გრალის ქვეშ“. ახალგაზრდა მეცნიერებმა ადგილობრივ ხელისუფლე- 

ბასთან ბრძოლით მოიპოვეს კაფესათვის განკუთვნილი შენობა. აქ 
ახალგაზრდობა იკრიბება აქ ხდება ინტერესების ინტეგრაცია. აქ 

იკმაყოფილებენ ცოდნისადმი ურთიერთტრფიალს. აქ მსჯელობენ სა- 
ჭირბოროტო მეცნიერულ საკითხებზე, ეცნობიან მეცნიერების ახალ 
დარგებს. აქ ტარდება დისპუტები მეცნიერული აზროვნების მეთო– 
დების, ბიოლოგიის მათემატიზაციის ტექნიკის ბიოლოგიზაციის და 
სხვა მრავალის შესახებ. კლუბში მოწიფულ მეცნიერებს, პროფესო- 
რებს, აკადემიკოსებსაც უყვართ სტუმრობა. ყველას ერთნაირად არ 
ღებულობენ, აქაურობასთან შეგუება მხოლოდ ყველაზე გატაცებულ 
ადამიანებს შეუძლიათ. კლუბი ახალგაზრდულია. 

ერთ-ერთი ლექციის შემდეგ, როდესაც სტუდენტებს კოსმოსის 

ათვისებასთან დაკავშირებულ იმუნოლოგიურ პრობლემებზე ვუამბე, 
ჩემთან ერთი ქალიშვილი მოვიდა “უბრალოდ გამეცნო, ირა მქვიაო. 

მითხრა, რომ კლუბის „ინტეგრალის ქვეშ“ საბჭოს წევრია და საბჭოს 

დავალებით მიმიპატიჟა კლუბში იმუნოლოგიაზე სასაუბროდ. 
–- ოღონდ, –– დაუმატა მან, –– იჭ თითქმის არ არიან ბიოლოგები. 

უმთავრესად ფიზიკოსებთან, ინჟინრებთან და მათემატიკოსებთან მო- 
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გიხდებათ საუბარი. მათ კი კამათი უყვართ. და თანაც, გთხოვეს, კოს– 
მოსური იმუნოლოგიის რომელიმე პრობლემას შეეხოთ. 

მეც აღარაფერი დამრჩენოდა, გარდა იმისა, რომ მომეფიქრებინა 

აემუნიტეტზე საუბრის ფორმა –- უტყუარი, მისაწვდომი და საინტე– 

რესო სპეციფიკური აუდიტორიისათვის, რათა კლუბში დისკუსია გა- 
მომეწვია და ბოლოს, ეს კი ნამდვილად აუცილებელი იყო, ჩემს 

ნაამბობს უნდა უკუეგდო იმუნიტეტზე როგორც მხოლოდ ინფექციუ–- 

რი დაავადებებისადმი სენშეუვალობაზე წარმოდგენის ინერცია, საუ–- 
ბარს უნდა დაეძლია იმუნოლოგიისადმი ვიწრო მიდგომის ინერცია. 

კლუბში ორი დარბაზია, ერთში ბუფეტი, ესტრადა, მაგიდები და 
საცეკვაო ადგილია ესტრადის თავზე ორი სტილიზებული ბრინჯაოს 

ნიღაბი კიდია. ერთი –– ღრმად ჩაფიქრებული, მეორე –– მოცინარი. 
ხმაურია... ზოგი ყავას სვამს, ზოგი –– ღვინოს, ვინ კიდევ ჭადრაკს 
თამაშობს, საუბრობს, ან ცეკვავს. ორგანიზებული „მეცნიერული ლაყ– 

ბობა“ მეორე დარბაზში მიმდინარეობს. იქაც არის მაგიდები, მაგრამ 
ნაკლები. სკამები ბევრია. ფანჯრის რაფებზეც სხედან. არავითარი 
სცენა, არც ტრიბუნა. დაფა და ცარცი. უშუალო საუბრის ვითარება. 

–- მოდით წარმოვიდგინოთ რაღაც კიბერნეტიკული მოწყო- 

ბილობა, –– დავიწყე მე, თან სკამებს შორის გავიარე. –– ეს უკუ- 
კავმირის მქონე საკმაოდ სრულყოფილი მანქანაა. იგი მეტად ზუს- 
ტად და მიზანშეწონილად რეაგირებს გარემო პირობებზე. მიზანშე– 
წონილობა განისაზღვრება გარემოს ცვალებად პირობებში თვითგა- 
დარჩენით. გარე და შიგა კავშირისათვის იგი იყენებს სიტყვებს, რომ- 

ლებიც, დავუშვათ, ლათინური ასოებისაგანაა შედგენილი. ჩვენმა მან– 
ქანამ ასი სიტყვა იცის. დაბადებისთანავე ასე იყო დაპროგრამებული. 
იგი იყენებს ამ სიტყვებს და მათგან ლექსების შეთხზვაც შეუძლია. 
მაგრამ ერთხელ გამოყენებული სიტყვა სამუდამოდ ქრება მისი ლექ- 

სიკონიდან. მის გარეშე კი მანქაის რომელიღაც ნაწილი ვერ გას–- 
ცემს ამა თუ იმ ბრძანებას. ვეღარც ლექსები დაიწერება. 

ვლაპარაკობდი და თან თვალყურს ვადევნებდი აუდიტორიას, რო- 
მელიც არაფრით არ მოელოდა ჩემგან ამგვარ მსჯელობას. მომეჩვენა, 
რომ ორმა ახალგაზრდამ განსაკუთრებული ინტერესი გამოიჩინა. რო– 
გორც მერე გამოირკვა, ერთი მათგანი გამოთვლითი ტექნიკის ინსტი–- 
ტუტში მუშაობდა, მეორე კი –– ბიონიკის ლაბორატორიის ასპირანტი 
თყო. 

–- შეიძლება წარმოვიდგინოთ ასეთი მანქანა? –– მივმართე მათ. 
–- ცხადია, შეიძლება, –- მიპასუხა ახალგაზრდა კიბერნეტიკოსმა. 

“– ოღონდ მას არ ექნება დიდხანს „აქტიურად არსებობის“ შენარჩუ- 

ნების უნარი. ყოველი სიტყვის უსასრულო რაოდენობის ასლებს ხო3 

მერ ჩავუდებთ მეხსიერებაში. მათი რიცხვი სასრული უნდა იყოს, მანქა– 
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ნა ერთხელ ხმარებისთანავე ხარჯავს ყოველ სიტყვას. როგორც კი ასთ 
სიტყვიდან ერო-ერთი ნებისმიერის მარაგი დამთავრდება, გამოირ- 
თვება კვანძი ან თლოკი, რომელსაც იგია მართავს. მანქანა გაჩერდება, 
ვეღარ შეძლეს „გონივრულად“ რეაგირებას და, როგორც თქვენ: 

გვთავაზობთ, ლექსების წერას. 

–- ძალიან კარგი! მაგრამ ჩვენს მანქანას აქვს საგანგებო არხი, 
რომლის გავლითაც გარე სამყაროდან შიგ შედის მთელი ფრაზები – 
სიტყვათა კონგლომერატები. მოდით, სიტყვებიანი ფირფიტები ვუწო– 
დოთ მათ, ამ არხში ფირფიტები ცალკეულ ასოებად იშლება, მიიღება 

ლათინური ანბანის ყველა ასოთი ავსებული დიდი ქვაბი. ამ ასოები– 

საგან მანქანა ქმნის თავის ას სიტყვას და საკუთარი „სასიცოცხლო“ 
საჭიროებისათვის ხარჯავს მათ: 

–- კი მაგრამ,ი ასეთი სირთულე რა საჭიროა? -- იკითხა იმავე- 
ყმაწვილმა. –– განა მანქანისათვის უფრო ადვილი არ არის გარემოდან 
მზა სიტყვები ისესხოს? 

–- საქმე ისაა, –- ავუხსენი მე, –– რომ, ჯერ ერთი, ეს არ იქნე– 

ბოდა საიმედო სისტემა. საჭირო სიტყვა შეიძლება დიდხანს ვერ გაი– 
გონოს. მეორეც, მანქანაში არ უნდა მოხვდეს უცხო სიტყვები, რომ- 
ლებიც მის ასეულში არ შედიან. ეს ყველაზე უფრო მკაცრი მოთ- 
ხოვნაა. ბრძანების სახით გაგზავნილ ზედმეტ ან არასწორ სიტყვას 
მანქანა საუკეთესო შემთხვევაში არ აღითქვამს. უარესში კი არასწორ. 
რეაქციას მოახდენს, ლექსები აზრს დაკარგავენ. მანქანა დაიღუპება, 

თხრობის პოოცესში სულ უფრო და უფრო ვცდილობდი ფანტას– 

ტიკურ მანქანაზე ისე მელაპარაკა, როგორც ცოცხალ არსებაზე. ამაში 
ასპირანტი ბიონიკოსი დამეხმარა, 

–- რა მოხდება, თუ უცხო სიტყვები და ფრაზები ან, როგორც. 
თქვენ უწოდებთ, ფირფიტები მაინც მოხვდებიან მანქანაში? –- იკი 
თხა მან. –– იქნებ ამ „ბუნებრივი, გზის გვერდის ავლით შეაღწიონ, 

სადაც ფირფიტები შემადგენელ აგურ-ასოებად იშლება? იქნებ შემ- 
თხვევით მოხვდნენ, ანდა სულაც ჩვენ თვითონ შეგვიძლია მანქანიზ 
შიგა გარემოში შევიყვანოთ უცხო სიტყვები გადამამუშავებელი არხიზ. 
გვერდის ავლით. 

–- მანქანაში გათვალისწინებულია ასეთი შესაძლებლობა, –– მა- 
შინვე ჩავერიე მე. –– მანქანის მთელ სხეულში, კავშირის არხებში- 
განლაგებულია საგანგებო მოწყობილობები. ისინი არჩევენ საკუთარზ- 
და უცხოს. გამომცნობი მექანიხმი აბსოლუტურად მკაცრია და არა-- 
სოდეს ითიშება. მის გასწვრივ გამავალი ნებისმიერი შინაგანი და გა-· 
რეგანი წარმოშობის ფირფიტა „ცენზურის“ ზემოქმედებას განიცდის, 

ფირფიტები წაიკითხება და, თუ მათში: ერთი სიტყვა მაინცაა: უცხო; 
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ან საკუთარ სიტყვაში ერთი სხვა ასოა, გაიცემა ბრძანება და ასეთი 
ფირფიტა მანქანიდან გარეთ გამოისროლება. ეს წესი ძალზე მკაცრა- 
დაა დაცული, რადგან იგი სასიკოცხლო ინტერესებითაა განპირო- 

ბებული. უცხო ინფორმაციას წყობიდან შეუძლია გამოიყვანოს მთე– 

ლი მანქანა ან მისი მნიშვნელოვანი ნაწილი. 

–- მაშასადამე, თუ მანქანის კავშირის არხებში ხელოვნურად 
შევიყვანთ მისი რომელიმე სიტყვის შემცველ ფირფიტას, „ცენზურა“ 

მას გაატარებს? –– იკითხა ვიღაცამ მსმენელთაგან. 
–- გაატარებს. უცხო ინფორმაცია ხომ არ შედის. თუ ფირფიტა- 

ზე არაფერი ეწერება, არც მას უკუაგდებს მანქანა. იგი სახიფათო 
არაა და საკუთარი ჩანაწერებისათვის შეიძლება იქნას გამოყენებული, 

–- დავამთავრე ჩვენი კიბერნეტიკული არსების დახასიათება. ახლა 
ისღა დამრჩენოდა, მისი „სიცოცხლის“ თაობაზე აქტიური მსჯელობა 
გამომეწვია. 

–- ერთი მითხარათ, –– დავიწყე საბრძოლო მოქმედების გაშლა, 

–- დავუშვათ, ჩვენს მანქანაში ბუნებრივი გზის გვერდის ავლით შევი- 
ყვანეთ ფირფიტა, რომელზეც ჩანაწერი ლათინურის ნაცვლად ჩინური 
იეროგლიფებითაა გაკეთებული. გაატარებს „ცენზურა“ ასეთ ფირ- 

ფიტას თუ ბრძანებას გასცემს და გადმოაგდებს მანქანიდან? 
–- გადმოაგდებს! გაატარებს! გაატარებს) გადმოაგდებს! –– გაისმა 

ერთდროულად. 
„, –– რატომ გგონიათ, რომ გადმოაგდებს? –– ვკითხე კიბერნეტიკოსს. 

–- იმიტომ, რომ ზედ უცხო ნიშნებია. 
· 

· 
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–- კი მაგრამ, –– ჩაერია ბიონიკოსი, –– ჩინური იეროგლიფები 
იმდენად განსხვავდება ლათინური შრიფტისაგან, რომ „ცენზურა“ ვერა- 
ფერს დაინახავს. ასეთ ფირფიტას ცარიელად ჩათვლის და შეუშვებს 
მანქანაში. ! 

კამათში სხვებიც ჩაერივნენ. დაიწყო ჩემთვის გაუგებარი მსჯე- 
ლობა თანამედროვე მანქანების შესაძლებლობათა და ამოკითხვის ხერ- 

ხების შესახებ. ვერ შეთანხმდნენ. ზოგი ამტკიცბდა, რომ სრულიად 
განსხვავებული დამწერლობით შევსებული ფირფიტა ცარიელად ჩაი- 
თვლება და გატარდება მანქანის კავშირის არხებში. სხვები ჯიუტად 
იდგნენ იმ აზრზე, რომ ეს ფირფიტა განიდევნება. 

მე მოშორებით ვიჯექი და უხმოდ ვუსმენდი დისკუსიას. ბოლოს 
ვიღაცამ მომმართა: 

–- კაცმა რომ თქვას, რისთვის ვდაობთ? ასეთი მანქანები ხომ არ 
არსებობს და არც ვაპირებთ მათ შექმნას. რა საჭიროა მთელი ეს 
ფანტახია? 

ცდებით, ისინი უამრავია. ეს მანქანა არაა გამონაგონი. მისი პრო– 
ტოტიპები, თუ გნებავთ, მე და თქვენ ვართ. და პლანეტა დედამიწის 
ყველა დანარჩენი ძუძუმწოვარი, ფრინველი, წყალხმელეთა და თევზი, 
ჩვენი მანქანა იმუნიტეტის მქონე ცოცხალი არსების მოდელია. სიტყვე– 
ბი –– ძირითადი სასიცოცხლო სუბსტრატი. 

დედამიწის ყველა ცოცხალი არსებისათვის ეს სუბსტრატია 
ცილები. ასი სიტყვა –– ეს ცოცხალი ორგანიზმის ასი პირობითი 
ცილაა. სიტყვების შემადგენელი ასოები –- ამინმჟავებია, რომლე- 
ბისგანაც ცილებია აშენებული. ადამიანისა და ბოცვერის, კატის, ცხე– 

ნის და ბაყაყის, არწივისა და ქორჭილას სხეულის საოცრად მრავალ- 
ფეროვანი ცილები ოცი ძირითადი ამინმჟავასაგან –– ცილოვანი სი–- 
ტყვების ანბანისაგან შედგება. ისევე, როგორც ანბანის მცირე რაო- 
დენობის ასოებისაგან იქმნება განსხვავებული აზრის მქონე ურიცხვი 
სიტყვა და ფრაზა, ოცი ამინმჟავასგანა„კცკ დედამიწის ორგანიხმების 

უსასრულოდ მრავალი ფორმისა და თავისებურების მქონე ცილოვანი 

მოლეკულა შენდება. 
ყოველი ოგანიხმი წარმოქმნის თავის „ას სიტყვას“, მხოლოდ 

მისთვის დამახასიათებელ ცილებს. ცილები მატრიცა-გენების მიხედ- 
ვით შენდება. ისინი უჯრედის ბირთვში მდებარეობენ. ყოველი ორგა– 
ნიზმის –– ინდივიდის გენთა ნაკრები უნიკალურია და განუმეორებელი, 

ისევე როგორც უნიკალური და განუმეორებელია ყოველი ინდივიდის 
ცილოვანი მოლეკულების „ნაყში“. ცილები სასიცოცხლო ფუენქციე–- 

ბის განხორციელებახე იხარჯება და მერე ისევ თავიდან შენდება. 

არხი, რომლითაც ჩვენს მანქანაში გარე სამყაროდან ასოები შე– 

დის –– ცხოველთა საჭმლის მომწელებელი არხის ანალოგიურია. მასში, 
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ისევე, როგორც მანქანაში, საკვებთან ერთად შესული უცხო ცილები 

–- სიტყვები ანუ, როგორც ჩვენ ვუწოდეთ, ფირფიტები, შემადგენელ 

ასოებად –- ამინმჟავებბდ იშლებიან. იმიტომაა ეს აუცილებელი, 
რომ უცხო ცილების „ნაყში”“ სხვანაირი. ისინი აჰუცხო გენე- 
ტიკური ინფორმაციის გავლენითაა აშენებული, რომელიც ასევე უნი– 

კალური და, ამდენად, განსხვავებულია. სხვისი ნახაზები, ხხვისი მა- 

ტრიცები, საკვების ცილები ჯერ აუცილებლად შემადგენელ ასოებად 
–- ამინმჟავებად უნდა დაიშალოს, რომ მათგან საკუთარი სიტყვები 
აშენდეს. 

თუკი ცხოველს ან ადამიანს საჭმლის მომნელებელი არხის გვერ- 
დის ავლით შევუყვანთ უცხო ცილებს. მაგალითად, პირდაპირ სისხლ– 
ში, ამოქმედდება შინაგანი მუდმივობის მცველი –– იმუნიტეტი. ჩვე– 
ნი მანქანის ცენზურის სისტემა –-– ორგანიზმის იმუნოლოგიური სის– 
ტემაა. აბა სცადეთ და, ცილები კი არა, მათი შემადგენელი ნაწილები 
<–- ამინმჟავები ანუ ასოებისაგან შემდგარი ფირფიტები შეუყვა5ნეთ 

ცხოველს სისხლში. ცენზურის იმუნოლოგიური სისტემა გაატარებს 
მათ: დაცალკევებულ ასოებს არ გააჩნიათ უცხო ინფორმაცია. თუ 
ცილებიან ფირფიტას შევიყვანთ, ცენზურა, პირველ ყოვლისა, წაი- 
კითხავს ამ ფირფიტას და ყველა მის ცილა-სიტყვას თავის ას სიტყვა- 

სთან შეადარებს, რომ თავისიანი და უცხო გაარჩიოს. ახლა წარმო- 
ვიდგინოთ, რომ ერთი ცილა უცხო სიტყვაა, რომელიც საკუთარი 

გენეტიკური ინფორმაციის გავლენით ვერ დაიწერებოდა. იმუნოლო– 
გიური ცენზურა იმწამსვე გასცემნს ბრძანებას ამ ფირფიტის განა- 
დგურებისა და ორგანიზმიდან მოშორების შესახებ. დაიწყება ანტი- 
სხეულების გამომუშავება, ფაგოციტირება და უცხო გადღამთიელის 
უკუგდება. სულ ერთია, მიკრობი იქნება ეს, უცხო სისხლის უჯრედები, 

უცხო ცილები თუ გადანერგილი ქსოვილები და ორგანოები. 
მაშასადამე, რა არის ყველაზე მთავარი? ის, რომ იმუნიტეტი 

მარტო მიკრობებისაგან დაცვის საშუალება არ გახლავთ. იმუნიტეტი 
არის გენეტიკურად უცხო ინფორმაციის მქონე ცოცხალი სხეულებისა 

და ნივთიერებებისაგნ ორგანიზმის შინაგანი მუდმივობის დაცვის 
ზერხი, და, რაკი მიკრობიც ასევე უცხო ბიოლოგიური აგენტია, იმუ– 
ნური მექანიზმების მოქმედება მასზეც ვრცელდება, ეს არის და ეს. 

– ჩინური იეროგლიფების გამოცანის საქმე როგორღა იქნება? 
–- იკითხა ასპირანტმა ბიონიკოსმა. 

–- სწორედ ეს არის კოსმოსური იმუნოლოგიის ერთ-ერთი პრო- 
ბლემა. იმუნიტეტი, როგორც ყოველივე ბიოლოგიურად უცხოსაგა5 
დაცვის ხერხი, აღმოცენდა დედამიწახე სიცოცხლის განვითარების 
შედეგად. ჩვენს პლანეტაზე სიცოცხლის საფუძველი ცილებია. გავი–- 
ხსენოთ მანქანის ფირფიტები, რომლებიც ამინმჟავებისაგან შედგენილი 
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სიტყვებითაა ავსებული. ჩვენმა ცენზურამ მარტო მიწიერი ამინმჟა- 
ვური ანბანი იცის. წესრიგის დაცვაც ნაცნობი მოვლენების შესაბამი- 
სადაა აწყობილი. 

თუკი სხვა პლანეტებზე სიცოცხლე სხვა პრინციპზეა დამყარებუ- 
ლი და არა ამინმჟავებსა და ცილებზე, თუ იგი სხვა ტიპის გენეტ-- 
კური ინფორმაციის მიხედვით იქმნება, რა მოხდება, როცა ადამიანი 

ასეთი პლანეტის უწვრილეს, იქნებ სულაც მიკროსკოპულ და, ცხადია, 
სრულიად გაუგებარ არსებებს შეეჯახება? შეძლებს თუ არა იმუნო- 
ლოგიური „ცენზურა“, რომელიც საუკუნეთა განმავლობაში მხოლოდ 
ერთ ანბანს სწავლობდა, უცხოების გამოცნობას? სწორედ ეს არის 
გასარკვევი. მან შეიძლება „ჩინურ იეროგლიფიანი" ფირფიტები ცა- 
რიელად ჩათვალოს და გაატაროს. მაშინ ისინი გამრავლდებიან სის- 
ხლსა და ქსოვილებში და იქნებ დაღუპონ კიდეც ადამიანი. 

გახსოვთ, ჰერბერტ უელსის „სამყაროთა ომში" მარსელები იღუ– 
პებიან უბრალო მიწიერი ბაქტერიებისაგან” რომლებიც სულაც არ 
არიან დაავადების გამომწვევნი. ახლა ეს უკვე აღარ არის ფანტაზია». 
ეს რეალურად არსებული მეცნიერული პრობლემაა. 

ჩვენ დიდხანს ვსაუბრობდით კოსმოსური ბიოლოგიის ამ პრობლე– 

მაზე. ვუამბე სარწმუნო ფაქტები, ასეთი საშიშროების რეალობას რომ 
ადასტურებენ. დისკუსიაში ქიმიკოსები ჩაერივნენ; მათ უფრო მეტად 
აღელვებდათ საკითხი: შეიძლება თუ არა სიცოცხლე სხვანაირი, .მიწი– 
ერისაგან განსხვავებული პრინციპით იყოს აგებული? მერე ამ პრო- 

ბლემის შესწავლის გზებზეც ვილაპარაკეთ. მერე ყავა და ღვინო დავ– 
ლიეთ, ვიცეკვეთ კედლიდან ორი ბრინჯაოს ნიღაბი გვიყურებდა: 
ერთი ღრმად ჩაფიქრებული, მეორე –– მოცინარი. 

ივუნოლოგია და კოსმოსი 

„იმუნოლოგია და კოსმოსი“ –- ცხადია, ასე თქმა არაა მთლად 
მართებული, იმუნოლოგია თვით კოსმოსურ სივრცეს კი არ უკავშირ- 

დება, არამედ სხვა მეცნიერულ დარგს. ნუ გამოვეკიდებით სიტყვებს. 

გასაგებია, რომ ბოლო წლების კოსმოსურ მედიცინასა და ბიოლოგი– 
აზეა საუბარი. 

შედარებით მოკლედ და მიახლოებით კოსმოსური მედიცინის 

ამოცანებია: შეისწავლოს კოსმოსური ფრენის –- უწონადობის, აჩქა- 

რების, კოსმოსური რადიაციის –– გავლენა ადამიანზე; უზრუნველყოს 

ორგანიზმის ნორმალური სიცოცხლისუნარიანობა ხომალდის ჰერმე– 

ტულად ჩაკეტილ სივრცეში, მომავალში კი სხვა პლანეტებსა და ციურ 

სხეულებზე. 
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აქ უამრავი ბიოლოგიური პრობლემა ჩნდება, იმუნოლოგიის წინა– 
“შე კი დგება საკითხი: როგორ იქცევა კოსმოსური ფრენის არაჩვეუ–- 
ლებრივ პირობებში ადამიანის ორგანიზმის ერთ-ერთი უმთავრესი 
სისტემა –– მიკრობებისაგან დაცვის იმუნოლოგიური სისტემა? იქნება 
თუ არა ორგანიზმი ისევე საიმედოდ მდგრადი ბაქტერიებისა და ვი–- 
რუსებისადმი, როგორც დედამიწახე ნორმალურად ცხოვრების პირო– 
ბებში? 

კითხვა შეიძლება ზედმეტად მოგეჩვენოთ. მთელი მსოფლიოსა- 
თვის ცნობილი კოსმოსური გაფრენების შედეგები არ იძლევიან საფუ– 
ძველს ინფექციური გართულებებისა გვეშინოდეს: კოსმონავტები 
მშვენივრად იტანენ ფრენის პირობებს, თუმცა ისიც მართალია, რომ 
ფრენის ხანგოძლივობა ჯერჯერობით მხოლოდ ღღეებითა და თვეებით 
იზომება. 

მაგრამ არ უნდა დაგვავიწყდეს: ისეთ დროში ვცხოვრობთ, როცა 
კოსმოსის დაპყრობის პირველი ეტაპი, დედამიწის მახლობელი კოზ– 
მოსური სივრცის ათვისება და შესწავლა მთავრდება. შემდეგი ეტაპია 

–- უახლოესი ციური სხეულების, კერძოდ, მზის სისტემის პლანეტების 

ათვისება. დედამიწასა და მარსს შორის უმცირესი შესაძლო მანძი–- 

-ლი კი 78 მილონი კილომეტრია. 
სამედიცინო-ბიოლოგიური თვალსაზრისით შემდეგი ეტაპის მთა- 

ვარი თავისებურებაა ხანგრძლივობა. ჩვენი დღეების კოსმოსურმა მე– 
დიცინამ და ბიოლოგიამ უნდა შეისწავლონ და უზრუნველყონ ხა§ნ- 
გრძლივი კოსმოსური გაფრენები, რომლებიც თვეობით და წლობით 

გაგრძელდება. ჯერჯერობით უმთავრესად შეისწავლებოდა ორგანიზმის 
ქცევა ხანმოკლე გადატეირთვისა და უწონადობის დროს, გულ-სისხლ– 

ძარღვთა, ნერვული და სხვა სისტემების ფუნქციური შესაძლებლო– 
ბები ამ პირობებში, შრომისუნარიანობის ვარჯიშის, ფსიქოფიზიო- 

ლოგიის საკითხები. ხანგრძლივი კოსმოსური გაფრენების ეპოქის დად– 
გომასთან ერთად ახალახალი წამყვანი ბიოლოგიური პრობლემები 
ჩნდება. კერძოდ, იმუნოლოგიური: ადამიანისა და მიკრობების ურთი- 
ერთობა არამიწიერ პირობებში. ეს უკვე მეცნიერების მთელი დარგია 
–- კოსმოსური იმუნოლოგია. 

ამ დარგის აღმოცენებას სულ ცოტა სამი წინამძღვარი განაპი– 
რობებს. 

ჯერ ერთი, ადამიანები მოგზაურობენ კოსმოსური ხომალდით და 

თან მიჰყავთ გარდაუვალი უბილეთო მგზავრები –- ნაწლავებში, კან–- 
ზე, პირში.. მობინადრე მიკრობები. ხომალდის კაბინა ჩაკეტილი სივ– 

რცეა, თავისებური ამპულაა შიგ მოქცეული ადამიანებითურთ.. ადა- 
მიანის სტერილურობა შეუძლებელია თუნდაც მარტო იმიტომ, რომ 
მთელი რიგი მიკრობები ორგანიზმისათვის სასიცოცხლოდ მნიშვნელო– 
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ვან ფუნქციებს ასრულებენ –– ფერმენტულს, ვიტამინწარმომქმნელს და 
სხვ. მიკრობებთან განშორება ჩვენთვის მძიმე კი არა, საერთოდ შეუ- 
ძლებელია. ამასთანავე, ჩვენი სხეულის ნორმალური მიკრობული მო- 

სახლეობის ბევრი წარმომადგენელი, ცხადია, ბოროტების მომტანია 

–- ყოველთვის ან გარკვეულ პირობებში. მაგალითად, სტაფილოკო- 
კები, სტრეპტოკოკები, ნაწლავის ჩხირი, აიროვანი განგრენის გამო- 
მწვევი ვირუსები. 

დარჩილული „ამპულის“ –– კაბინის პირობებში მიკრობების ცირ– 

კულაციისა და ლიკვიდაციის პროცესები სულ სხვანაირი იქნება, ვი- 
დრე ჩვეულებრივ მიწიერ პირობებში. ცვლილებები მოხდება ჰაერის, 

კაბინის ზედაპირების და ადამიანის სხეულის მიკრობთა ასოციაციებში. 

მოცემული ადამიანებისათვის ჩვეული, ინდივიდუალური მიკრობული 
თანასაზოგადოებების ძვრები შეიძლება მოხდეს, აგრეთვე, ჰერმეტიზე– 
ბულ სივრცეში კოსმონავტთა მჭიდრო კონტაქტის შედეგად. აქ ჩნდე– 
ბა ადრე არარსებული პრობლემა –– ადამიანის დასნებოვნება მეორე 
ადამიანისათვის უვნებელი მიკრობებით. პირველ ადამიანში მათ შეი- 
ძლება სხვადასხვა ავადმყოფური მდგომარეობა გამოიწვიონ. 

ცოტა ხნის წინ გამოქვეყნდა საბჭოთა მკვლევრების მონაცემები 

ადამიანების ხანგრძლივი ცხოვრების შესახებ ჰერმეტულ სივრცეებ– 
ში, რომლებიც კოსმოსური ფრენის პირობების იმიტაციას წარმოად- 

გენდნენ. გამოირკვა, რომ, როგორც გარემოში, ისე ადამიანების სხეულ-– 

ზე ძალზე იმატა მიკრობთა, მათ შორის დაავადების გამომწვევთა, რიც- 

ხვმა. · 

ამგვარად, ხანგრძლივი კოსმოსური ფრენის პირობებში რეალურად 
შესაძლებელია კოსმონავტების სხეულისა და მათ ირგვლივ არსებუ–- 
ლი გარემოს ნორმალური მიკრობული ფლორის ცვლილებები. მოსა–- 
ლოდნელია ჩვეულებრივი მიკრობული ასოციაციების ცვლილება და 
ზოგიერთი ფორმის ბაქტერიის ჭარბად დაგროვება. როგორც ჩანს, 

მაიონიზებელი გამოსხივებით გამოწვეული მუტაციების შედეგად იც– 

ვლება, აგრეთვე, მიკრობთა თვისებებიც. 

იმუნოლოგიას აღელვებს, რომელი სახეობის მიკროორგანიზმები 
დაიკავებენ გაბატონებულ მდგომარეობას ამ ახალ ასოციაციებში, რა 

ტიპებია ამ სახეობათა შიგნით და რომელი უფრო მეტი ალბათობით 

და ხშირად გამოიწვევს დაავადებას? ეს შეკითხვები მეცნიერული 

ცნობისმოყვარეობის დაკმაყოფილების მიზნით არ ისმება. მათზე 

პასუხის გაცემა ნიშნავს ვიცოდეთ, რა მიკრობების საწინააღმდეგო 

ვაქცინაცია უნდა ჩავატაროთ გაფრენის წინ. - 
მეორე, რაც კოსმოსურ იმუნოლოგია,” აინტერესებს, ეს არის 

ხანგრძლივი ფრენის პირობების გავლენა ინფექციათა გამომწვევე– 
ბისადმი, მათ შორის ადამიანის სხეულის ჩვეულებრივი მიკ0როფლორი– 
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სადმი შეუვალობაზე. კოსმოსურ ხომალდში ადამიანი ხანგრძლივად 
მოქმედი ისეთი ფაქტორების გავლენის ქვეშ აღმოჩნდება, როგორი- 
ცაა: უწონადობა ან ხელოვნური გრავიტაცია, საგანგებო დიეტა და 
ხელოვნური ატმოსფერო, მოძრაობის იძულებითი შეზღუდვა, კოსმო- 
სური რადიაცია და სხვ. ჯერჯერობით არავინ იცის, როგორ მოიქცე- 
ვა ყველა ამ უცნაურობის დროს იმუნოლოგიური დაცვა. 

ამ საკითხების გადაჭრის ძირითადი გზაა კოსმოსური ფრენის 
არაჩვეულებრივი პირობების მოდელირება დედამიწაზე და იმუნი- 
ტეტზე მათი გავლენის შესწავლა. გასარკვევია, რამდენად ეფექტიანი 
იქნება ვაქცინაცია. შესაცნობია ამ პირობების მოქმედების მექანიზმი 

ძირითად იმუნურ პროცესებზე. კოსმოსურმა იმუნოლოგიამ არა მარტო 
უნდა გადაწყვიტოს ეს ამოცანები, არამედ მოსალოდნელ გართულებათა 

თავიდან აცილების გზებიც უნდა გამონახოს. 
მესამე წანამძღვარე თითქმის ფანტასტიკაა, მაგრამ იგი არანაკლებ 

მნიშვნელოვანია დროთა განმავლობაში კი შეიძლება კოსმოსური 
იმუნოლოგიის წამყვანი პრობლემა გახდეს საუბარია არამიწიერი 
სიცოცხლის ფორმებთან ადამიანის შეჯახების შესაძლებლობაზე, კოს- 
მოსისაკენ გზას რომ ვადგებით, ჩვენ თითქმის შეუცნობელისაკენ 
მივექანებით. ვინ იცის, რა მოხდება მორიგი გაფრენის და, მით უმე–- 

ტეს, სადმე ჩაფრენის დროს? 
იმუნოლოგებს პირველ ყოვლისა მიკრობებთან შეხვედრები აინ–- 

ტერესებთ, მწერლებს –– გონიერ არსებებთან კონტაქტი. მაგრამ მი– 
კრობებთან შეხვედრის შედეგები ბევრად უფრო ზღაპრული, არაჩვეუ- 

ლებრივი და ფანტასტიკური შეიძლება აღმოჩნდეს და, მერწმუნეთ, 
მწერლები ინანებენ, რომ ხელიდან გაუშვეს ასეთი შესაძლებლობა. 
უცნობი მიკრობები შეიძლება დაგვეხმარონ მოვსპოთ დაავადებები, 
ადამიანი სიბნელეში მანათობელ სხეულად გადავაქციოთ. ეს პირვე– 

ლია, რაც უცებ მოგივა კაცს თავში. კარგად თუ დაფიქრდები და 
წაიმუშავებ, შეიძლება სულ მთლად გასაშტერებელი, მაცდური რამ 

გამოიგონო. 
ბოლოს და ბოლოს, ყველაზე უფრო მოსალოდნელია, რომ მიკრო– 

ბები გზად შემოხვედრილი პირველი აბორიგენები იქნებიან. ადრე თუ 
გვიან ასეთი შეჯახება მოხდება. ამასთან დაკავშირებით აღძრულ პრო- 
ბლემებს ძალზე მჭიდრო კავშირი აქვს ეგზობიოლოგიასთან –– მეცნი- 

ერებასთან ჩვენი პლანეტის საზღვრებს გარეთ არსებული სიცოცხლის 

შესახებ. იმუნოლოგიას პირველ რიგში აინტერესებს, რა მოხდება, 
დედამიწელისა და სრულიად უცნობი მიკრობის შეხვედრისას. აღმო– 
ჩნდება თუ არა ადამიანის ორგანიზმი ისევე შეუვალი უცხო მიკრო- 

ბებისადმი, როგორც შეუვალია იგი საკუთარის, დედამიწაზე არსე–- 
ბულებისადმი? აი, ესაა საკითხავი. 
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იმუნიტეტი, როგორც ორგანიზმის დაცვის ხერხი, კონკრეტულ, 

“მიწიერ პირობებში სიცოცხლის ევოლუციის შედეგად გაჩნდა. იმუნი- 

ტეტის რეაქციები მიმართულია ყოველივე უცხოს განდევნისაკენ, რაც 

კი ორგანიზმში შეიჭრება: ვირუსები, ბაქტერიები, ცხოველური უჯრე– 

დები, ქსოვილები, ცილები. მაგრამ იმისათვის, რომ იმუნიტეტის რეაქ– 

ციები ჩაირთოს, ორგანიზმმა უცხო სხეულები (ცოცხალი თუ მკვდარი) 
უნდა გამოიცნოს და უცხოებად აღიაროს. 

დამცველი ძალების პირველი ამოცანაა –- თქვან: „ჩვენიანია“ ან 

„უცხოა“, ნებისმ-ერი უჯრედი ან მისი პროდუქტი, თუკი ისინი გენე– 

ტიკერად უცხო ინფორმაციას შეიცავენ, უცხოებად იქნებიან მიჩნე– 
ული და იმუნიტეტის რეაქციებს ჩართავენ. ოღონდ ეს რომ მოხდეს, 

ისინი იმუნური სისტემისათვის ევოლუციურად ნაცნობი მოლეკულე- 

ბისაგან უნდა იყვნენ აგებული და სიუცხოვის ნიშან-თვისებები მიწი- 
ერი „შრიფტით“ უნდა იყოს ჩაწერილი, 

იმუნიტეტის უნივერსალურობის ხარისხი არაა ცნობილი. თუკი 

არამიწიერი მიკროორგანიზმები და მათი ცხოველმოქმედების პროდუქ– 
ტები არ შეიცავენ ისეთ ქიმიურ ჯგუფებს, რომლებიც საშუალებას 

მისცემდნენ ჩვენს იმუნურ მექანიზმებს მათში უცხოები გამოეცნოთ, 
თუკი მათ ვერავინ იცნობს და დამცველი რეაქციებიც არ ჩაირთვება, 
“შესაძლებელია უცხო მიკრობები შეუკავებლად გამრავლდნენ ადამია– 

ნის სისხლსა და ქსოვილებში. ასე თუ იქნა, რა მოხდება?:· 

კიდევ ერთხელ გავიხსენოთ ჰერბერტ უელსი. „სამყაროთა ომი“, 

მარსიდან ჩამოსულები იღუპებიან უვნებელი მიწიერი ბაქტერიებისა- 
გან. უელსისეული ფანტაზია დღეს რეალურ მეცნიერულ პრობლემად 

გადაიქცა. იმუნოლოგიას უკვე ხელში აქვს შემაშფოთებელი ფაქტები. 
როგორც იტყვიან ხოლმე, იმუნოლოგიამ უკვე „სიგნალი მიიღო". 

ჩვენთვის დღეს სრულიად ნათელია: იმუნიტეტს ასტიმულირებენ 

უცხო ნივთიერებები –- ანტიგენები. სინთეზირებულია პოლიპეპტი-– 

დების ძალიან დიდი ზომის მოლეკულები, რომლებიც ცილის ძირი- 
თაღი კომპონენტების –- ამინმჟავებისაგან შედგება მოლეკულის 
განსახღვრული სიდიდისას ეს ხელოვნური პოლიპეპტიდები ანტი- 
გენები ხდებია. ოღონდ ერთი პირობით –-- თუ ისინი შედგებიან 

ოპტიკური თვალსაზრისით ისეთივე ამინმჟავებისაგან, რომლებისგანაც 

დედამიწაზე ყველაფერი ცოცხალია აშენებული. ეს ამინმჟავები პოლა– 
რიზებული სინათლის სიბრტყეს მარცხნივ უნდა ხრიდნენ. მარცხნივ 

მაბრუნებელი იზომერები უნდა იყვნენ. 

მარჯვნივ მაბრუნებელ ნაერთებს აბსოლუტურად ისეთივე ქიმი– 
ური შედგენილობა აქვთ, ოღონდ ერთადერთი ჯგუფი მთელი მოლე– 
კულისაღმი "სხვა კუთხითაა განლაგებული. და ეს საკმარისია იმისათ-



ვის, რომ რთულე ორგანული ნივთიერება არ იქნას აღქმული როგორც 

უცხო და მან აღარ მოახდინოს იმუნოლოგიური რეაქციების სტიმუ– 
ლირება! მარცხ5აივ მაბრუნებელი იზომერებისაგან აგებულ მიწიერ 
ორგანიზმს არ შეუძლია გამოიცნოს (ან სრულყოფილად ვერ გამოი–- 
ცნობს) უცხო ნივთიერება, რომელიც მარჯვნივ მაბრუნებელი ამინ– 
მჟავებისგანაა აგებული. 

იქნებ სხვ: სამყაროთა მიკროორგანიზმები სწორედ ასეთი ნაერთე– 
ბისაგან იყოს შემდგარი და ჩვენი იმუნიტეტი უღონო აღმოჩნდეს მის 
წინაშე? 

კოსმოსური იმუნოლოგიის ამოცანები ამ სფეროში მეტად ძნელი 
და საინტერესოა: სხვადასხვა ბუნებრივ და ხელოვნურ მაღალპოლი- 
მერულ ნაერთზე ძუძუმწოვართა შესაძლო რეაქციების მოდელირება. 
ვინაიდან, როგორიც არ უნდა იყოს არამიწიერი სიცოცხლე, იგი აუ- 

ცილებლად მაღალმოლეკულურ ნაერთებთან იქნება დაკავშირებული. 
არაჩვეულებრივი პოლიმერების მიმართ იმუნიტეტის სტიმულირების 
გზების გამონახვა, არაანტიგენური ნაერთების ანტიგენებად გადაქცევა, 
კოსმოსური ობიექტების იმუნოლოგიური გამოკვლევა –- აი, კოსმო– 
სური იმუნოლოგიის ეტაპები ამ სფეროში. 

იმუნოლოგიის მამები 

ედვარდ ჯჭენერი 

უფრო ხშირად მეცნიერმა არ იცის, რამდენად სწორია მისი ჩანა– 

ფიქრი და დადასტურდება თუ არა მისი იდეა. მიუხედავად ამისა, იგი 
მუშაობს, სწამს ჩანაფიქრის, სწამს თავისი იდეისა. 

რწმენა სიმტკიცეს ბადებს. არა მხოლოდ მრავალწლიანი მეცნი–- 

ერული ძიებისათვის აუცილებელ სიმტკიცეს. ზოგჯერ იგი ერთ კულ- 

მინაციურ პუნქტში კონცენტრირდება. 

ედვარდ ჯენერი ორას წელზე მეტი ხნის წინ დაიბადა ინგლისში, 

გლერთერშირის საგრაფოში, ბერკლში. 
ჯენერი 21 წლისაა. 

ახალგაზრდა ექიმმა ყურადღება მიაქცია ხალხში არსებულ გადმო– 

ცემას: თითქოს თუ ადამიანი უწყინარ ძროხის ყვავილს მოიხდიდა, 

აღარასოდეს დაემართებოდა ნატურალური, ანუ როგორც მას ეძა- 

ხიან, შავი ყვავილი, რომლისგანაც მარტო ლონდონში ყოველწლიუ- 
რად ათასიდან სამი ათასამდე კაცი იხოცებოდა. 

ჯენერი ენდო ხალხში გავრცელებულ ხმებს. 26 წელიწადს მწიფ- 
დებოდა ეს რწმენა. 26 წელიწადს აკვირდებოდა იგი და აპირის- 

პირებდა ფაქტებს. სულ უფრო და უფრო ნაკლები ეჭვი რჩებოდა. 
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ძროხის ყვავილგადატანილი ადამიანები, უფრო ხშირად ესენი მწვე–- 
ლავები იყვნენ, მართლაც აღარ ავადდებოდნენ ნატურალურით! 

ჯენერი 47 წლისაა. 
1796 წლის 14 მაისს ექიმმა და მეცნიერმა ედვარდ ჯენერმა გა- 

ბედა ჩაეტარებინა ექსპერიმენტი რომელმაც კაცობრიობა ყვავილს 
გადაარჩინა და ახალი მეცნიერების –- იმუნოლოგიის წინაპარი გახდა. 
თავის სიმართლეში დარწმუნებულმა მეცნიერმა ცდა ადამიანზე ჩაა- 
ტარა, 

გლეხის ქალი სარა ნელმსი ძროხის ყვავილით დაავადდა, ხელზე. 
რამდენიმე ტიპიური ბუშტუკი გაუჩნდა. ამ ბუშტუკების შიგთავსით 

ედვარდ ჯენერი რვა წლის ბიჭუნას, ჯეიმს ფიპსს აუცრის. მაგრამ ეს 

ჯერ კიდევ არაფერი, ამის შემდეგ ბავშვს ნამდვილი შავი ყვავილი 
უნდა შეჰყარონ. თუ ჯენერი ცდება, ბიჭუნა მოკვდება. ასე თუ მოხდა, 
თვითონაც აღარ ექნება სასიცოცხლოდ საქმე... 

საკმაოდ არის დარწმუნებული? აქვს თუ არა იდეის დამადასტუ– 

რებელი საკმარისი დასაბუთება? სამწუხაროა რომ საკუთარ თავზე არ 
შეიძლება ცდის ჩატარება.. საჭიროა ისეთი ადამიანი, რომელსაც 

ადრე არ ჰქონია კონტაქტი ყვავილით დაავადებულებთან. თუმცა, ეს 

საკუთარ თავზეცაა ცდა, თუკი გავიხსენებთ, როგორ ებრძოდნენ მომ- 
დევნო წლებში იმავე ინგლისში ყვავილის საწინააღმდეგო აცრებს. 

„უფრო ზუსტად რომ მედევნებინა თვალყური დასნებოვნებისა– 

თვის, –– წერს ჯენერი, –– ძროხის ყვავილის ასაცრელად შევარჩიე 

დაახლოებით რვა წლის ჯანმრთელი ბიჭი (ჯეიმს ფიპსი). ძროხის ყვა- 

ვილით დაავადებული ერთი მწველავის (სარა ნელმსის) ხელზე არსე– 

ბული პუსტულიდან ავიღე მატერია. 1796 წლის 14 მაისს ბიჭუნას 

ხელზე ორი პატარა, ნახევარდუიმიანი განაკაწრი 'ავუკეთე და ამ მა–- 

ტერიით ავუცერი, მეშვიდე დღეს ბავშვმა დაიჩივლა, იღლია მტკივაო, 

მეცხრე დღეს ოდნავ შეამცივნა, მადა დაკარგა და ცოტათი თავი 
სტკიოდა. მეათე დღეს სრულიად ჯანმრთელი იყო.. ყველა ავად- 

მყოფური მოვლენა გაქრა, ისე რომ აღარც მე შევუწუხებივარ და 
არც პაციენტი. აცრის ადგილას მხოლოდ ფუფხი და პაწია ნაწიბურე- 
ბი დარჩა. ახლა უნდა დავრწმუნებულიყავი, რომ ძროხის ყვავილის 

აცრის შედეგად გადატანილი მსუბუქი დაავადების შემდეგ ბიჭი დ. 
ცული იყო ნამდვილი ყვავილისაგან, ამიტომ იმავე წლის 1 ივლისს მას 

ჩავუტარე ადამიანის ყვავილის ინოკულაციაა რომელიც უშუალოდ 

ყვავილიანი პუსტულიდან ავიღე. : 

ბავშვს ორივე ხელზე რამდენიმე პატარა ნაჩხვლეტი და განაკა- 
წრი გაუკეთდა და მატერია გულდასმით იქნა შეზელილი, მაგრამ 

დაავადება არ განვითარდა”. 
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გადამწყვეტმა ექსპერიმენტმა –– იდეის აპოთეოზხზმა –– წარმატე- 

ბით ჩაიარა უხიფათო აცრის შედეგად პატარა ფიპსმა შეუვალობა 
შეიძინა ერთ-ერთი ყველაზე საშინელი დაავადების –– შავი ყვავილისა– 
დმი. ამ აცრას ვაქცინაცია ეწოდა, ლათინური სიტყვიდან „ვაკკა%, რაც 

„ძროხას“ ნიშნავს, ტერმინი შემორჩა და მას შემდეგ ნებისმიერ აცრას 

“დაავადების გამომწვევთა საშუალებით ვაქცინაცია ეწოდება, თუმცა 

ვაქცინა შეიძლება დასნებოვნებული კურდღლის ტვინისაგან (ცოფის 
შემთხვევაში), ან თაგვის ფილტვის ქსოვილისაგან (პარტახტიანი ტიფის 

დროს) იყოს დამზადებული. 

მეცნიერის რწმენამ გამბედაობა წარმოშვა. გამბედაობამ აღმო- 

ჩენასთან მიიყვანა მეცნიერი. საჭიროა თუ არა, ხაზი გავუსვათ მეცნი- 
ერის სიტყვას? დიახ, საჭიროა. უმეცარის რწმენამ და გამბედაობამ 

უკეთეს შემთხვევაში შეიძლება უაზრობამდე მიგვიყვანოს, უარესში 

–- ტრაგედიამდე. მეცნიერის რწმენა ხანგრძლივ დაკვირვებებზე, და–- 

პირისპირებაზე, ზუსტ ცოდნაზე დაფუძნებული რწმენაა. გონების 
მკაცრ, უდავო საბუთებზე დამყარებული მეცნიერის რწმენა უდი- 
დესი შემოქმედებითი ძალაა. 
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განა საჭიროა გიამბოთ, რას ნიშნავდა ჯენერის:თვის ბიჭზე და- 

კვირვების დღეები და ღამეები! განა შეიძლება სიტყვებით გამოიხა- 

ტოს ის სიხარული, რომელიც ამას მოჰყვა! 
ედვარდ ჯენერს საკუთარი შვილივით შეუყვარდა ბიჭუნა. ბოლოს 

და ბოლოს, თუკი ჯენერი ამ აღმოჩენის აქტიური საწყისი გახლდათ, 

ბიჭიც ხომ თანაავტორი იყო, თუმცა არც კი უწყოდა რა საქმეს დაეხმა– 
რა და რა რისკს ეწეოდა. 

აქტიურმა მშობელმა კი იცოდა და არასოდეს დავიწყებია. მას უჟყ– 
ვარდა ბიჭუნა, უყვარდა თანაავტორი. უყვარდა საკუთარი ქმნილება, 

საკუთარი ხორცშესხმული იდეა. 

ლუი პასტერი 

და მაინც, ჯენერის აღმოჩენამ ვერ 'შვა ახალი მეცნიერება. ეს იყო 
გენიალური დაკვირვება რომელმაც თითქმის ასი წლით გაუსწრო 
დროს, მაგრამ კაცობრიობას მან მხოლოდ ყვავილის თავიდან ამო- 

რების ხერხი მისცა. 

ცხადია, ეს უდიდესი საჩუქარი იყო და კაცობრიობა სიცოცხლე– 

შივე·: მადლიერი გახდა დიდი ინგლისელისა. ყვავილის თავიდან აშო- 
რების მისეული ხერხი აღიარეს და მრავალ ქვეყანაში გავრცელდა. 

ლონდონის სამედიცინო სახოგადოებამ დიდი ოქროს მედალი მოჭრა 
ჯენერის პატივსაცემად. ინგლისის პარლამენტმა იგი ჯერ ათი ათასი 
გირვანქა სტერლინგით დააჯილდოვა, შემდეგ კი –– განმეორებით, კი– 

დევ ოცი ათასი სტერლინგი მისცა. ჯენერი ლონდონის საპატიო .მოქა- 
ლაქე გახდა, ალექსანდრე 1-ის ცოლმა, რუსეთის იმპერატორმა ელიზა- 
ვეტამ ჯენერს დიდი ბრილიანტისთვლიანი ბეჭედი გაუგზავნა საჩუ- 
ქრად. პირველ ვაქცინირებულ რუს ბავშვს, ანტონ პეტროვს ვაჭცი–- 
ნოვი უწოდეს და სახელმწიფოს ხარჯზე გაზარდეს. საფრანგეთში ნაპო- 
ლეონ ბონაპარტე ოფიციალურად უწყობდა ხელს ყვავილის აცრას 
და არმიაში სავალდებულო გახადა «იგი. ამბობენ, თითქოს ერთხელ ნა– 
პოლეონს ინგლისელი ტყვეს განთავისუფლება სთხოვეს. „ჯენერი 

გთხოვთ“, –- შენიშნა ჟოზეფინამ. „აჰ, ჯენერი! –– შესძახა ნაპოლე– 

ონმა, –– ჯენერს ვერაფერზე ვეტყვი უარს“. 
მაშ ასე, ჯენერმა ასწავლა კაცობრიობას როგორ დაემარცხე– 

ბინა ყვავილი. მაგრამ ვერც მან, ვერც იმდროინდელმა მედიცინამ ვერ 
შექმნეს გადამდებ სნეულებთა თავიდან აშორების საყოველთაო მე: 
თოდი. არ იყო მოძღერება, არ იყო თეორია. 

მეცნიერება ჯერ კიდევ ცოტათი უნდა წამოხზრდილიყო. კაცო- 
ბრიობას კიდევ რაღაც-რაღაცეები უნდა შეეცნო. და ბოლოს, უნდა 

დაბადებულიყო ლუი პასტერი, რათა ჯენერის აღმოჩენიდან 85 წლიზ 
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შემდეგ შეექმნა მეცნიერება იმუნოლოგია და ნებისმიერი დაავადების. 
საწინააღმდეგო ვაქცინის დამზადების პრინციპი მიეცა ადამიანებისა– 
თვის. 

პარიზში, ერთ-ერთ შენობაზე კიდია მემორიალური დაფა. ზედ. 
თარიღებია –– პასტერის აღმოჩენათა ეტაპები. 

„აქ იყო პასტერის ლაბორატორია. 

1857. დუღილი. 

1860. სიცოცხლის თვითჩასახვა. 
1865. ღვინისა და ლუდის დაავადებები. 
1968. აბრეშუმის ჭიის დაავადებები. 
1881. გადამდები სენი და ვაქცინა. 
1885. ცოფისაგან დაცვა“. 

1881 წელი იმუნოლოგიის დაბადების წელია. ისევ ყველაფერი 
იმითი დაიწყო, რომ მეცნიერს უნდა დაეჯერებინა გამოკვლევების შე– 
დეგად თავში გაელვებული ვარაუდი. საკუთარი თავისათვის დაეჯერე– 
ბინა. 

აღმოჩენა გარეგნულად შემთხვევით მოხდა, მაგრამ პასტერის–- 

ნაირი გენიალური გონება უნდა ჰქონოდა ადამიანს, რომ თითქოს ასე 
„ცოტა რამ“ გაეკეთებინა: შეენიშნა, შეემოწმებინა და ღრმად დარ–- 

წმუნებულიყო პრინციპის საყოველთაობაში. 

1880 წელი. პასტერი ქათმის ქოლერას სწავლობს. ქათმებს თა- 
ვისი ქოლერა აქვთ, იგი ადამიანისათვის საშიში არ არის. ლაბორა- 

ტორიაში, სინჯარაში მცხოვრები მიკრობი შეუფერხებლად მოქმედებ– 
და საცდელ ფრინველებზე. ისინი დასნებოვნებიდან ერთი-ორი დღის 
შემდეგ იღუპებოდნენ. არდადეგების დროს მუშაობა დროებით შე- 
წყდა და სინჯარები თერმოსტატში დარჩა, სადაც თავისუფლად მო- 
ძრაობდა ჰაერი. სამი კვირის შემდეგ ქათმები ამ მიკრობებით დაა- 
სნებოვნეს. ისინი ავად გახდნენ, მაგრამ... არ დაიხოცნენ. მეცნიერები 
შეეცადნენ გამოესწორებინათ მარცხი და რამდენიმე დღის შემდეგ 
ფრინველებს ახალი მიკრობები შეუყვანეს. 

ამჯერად ისინი ავადაც კი არ გახდნენ. : 

ამ თითქოსდა მარცხიანი ექსპერიმენტის საფუძველზე პასტერს 
განმაზოგადებელი იდეა მოუვიდა. მან შეამოწმა ის, რაც შეამჩნია და 
ღრმად ირწმუნა, რომ პრინციპი საყოველთაო იყო: თუკი მიკრობთა 
შხამიანობას დავაქვეითებთ, დაავადების ან სიკვდილის გამომწვევ 
უნარს შევუმცირებთ მათ, ისინი ამავე დაავადებისაგან დამცველ პრე– 
პარატებად გადაიქცევიან. მეცნიერმა ირწმუნა ეს, თუმცა, შეკით- 

ხვებით რომ ჩააცივდებოდნენ, ასე პასუხობდა ხოლმე: „ვერაფერს 

ვიტყვი, ვერ ვბედავ ხმამაღლა ჩამოვაყალიბო ყველაფერი, რისი იმე– 
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დიც მაქვს“. ამას ამბობდა მაშინ, როცა თავისი იდეის შესაბამისად 
ახალ ვაქცინას ქმნიდა. ეს უკვე ქათმის ქოლერის კი არა, ციმბირის 

წყლულის საწინააღმდეგო ვაქცინა იყო. ეს დაავადება კი ცხოველე–- 

ბსაც ემუქრება და ადამიანსაც. პასტერი „გაუსაძლის სასიცოცხლო 

პირობებს“ უქმნიდა ციმბირის წყლულის ბაცილებს და ამგვარად ამ–- 
ზადებდა ვაქცინას. მათ დიდი ხნით აცხელებდნენ. 

როცა ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო ვაქცინა მზად იყო, 

წარმატებაში დარწმუნებულმა ლუი პასტერმა გადაწყვიტა საჯარო. ექ- 
სპერიმენტი ჩაეტარებინა. 

პასტერი საჯარო გამოსვლების ოსტატი იყო. შეეძლო აეცრემ- 
ლებინა მსმენელები, შეეძლო და უყვარდა მათი დაშინება, მერე კი გა– 
დარჩენის გზას გაანდობდა ხოლმე. იგი აწყობდა მეცნიერულ საღა- 
მოებს, რომლებზეც პატიჟებდა ალექსანდრე დიუმას, ჟორჟ სანდს, 
მაღალი წრის დიდებულებს. ბნელ დარბაზს სინათლის სხივით გაკვეთ–- 
და ხოლმე, მობზრიალე მტვრის ნაწილაკებზე უთითებდა და საუბრობ- 

და ავადმყოფობისა და სიკვდილის მთესველ ურიცხვ მიკრობზე. მან 
იცოდა, როგორ გამოეცოცხლებინა ჟურნალისტები, ინტელიგენტები, 

სნობები, ბურჟუები, ახალგაზრდობა. 

მეცნიერთა შენჯღრევა ცოტა უფრო ძნელია. განსაკუთრებით 
გამოცდილებით დაბრძენებული საფრანგეთის მეცნიერებათა აკადე-· 
მიის წევრებისა. არც ისე ბევრი მოიძებნება ისეთი მეცნიერი, რომელიც 
წარმატებას მოიპოვებს, აკადემიკოსის სავარძელში ჩაბრძანდება და 
კიღევ შერჩენილი ექნება სიახლის აღქმის მიდრეკილება. მით 
უმეტეს, შიშის მომგვრელი სიახლისა. ამასთანავე, მკაცრი, პედანტი 

მეცნიერებისათვის ადვილი როდია აღიქვან ის იდეები დაუცხრომელი, 
საოცრად მტკიცე და ურყევი პასტერი რომ აყრის თავზე. მაგრამ იგი 

გენიალური იყო. იგი ყოველთვის მართალი გახლდათ. გატაცება სჩვე– 
ოდა, მაგრამ არასოდეს მოუგონია: რაიმე. 

საფრანგეთის მეცნიერებათა აკადემიამ უკვე იცოდა ციმბირის 
წყლულის ვაქცინის შექმნის ამბავი. პასტერმა 1881 წლის 28 თებერ– 
ვალს ამცნო აკადემიას ამ აღმოჩენის შესახებ. როგორც ყოველთვის, 

ახალ იდეას ბევრი უაღრესად თავშეკავებით შეხვდა. პასტერი საჯა–- 
რო ექსპერიმენტს დაპირდა მათ მიღებული იქნა გადაწყვეტილება 
პუილი-ლეფორის მეცხოველეობის ფერმაში შეემოწმებინათ მისი იდე– 

ები, მისი ნამუშევარი, მისი ვაქცინები. პასტერმა არა მხოლოდ მეცნი- 

ერების, არამედ სასულიერო პირთა, ჟურნალისტთა, ობივატელთა 

გროვის წინაშე გამოიტანა სამსჯავროზე თავისი აღმოჩენა. 
პასტერის ეს ერთ-ერთი ყველაზე უფრო სახიფათო ექსპერიმენტი 

1881 წლის მაისში შედგა. მარცხით რომ დამთავრებულიყო? მაშინ 
პასტერის ლაბორატორიას იმწამსვე ჩამოერთმეოდა ასიგნება. ძალხე 
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გაუჭიღლდებოდა მუშაობის გაგრძელება. ცოფთან ბრძოლის დაწყება 

კი ჯერ კიდევ წი5 იყო. პასტერი ჯერ არ უწყოდა, რა რისკზე მიდიოდა. 

ჯერ არ იცოდა, მომავალში რას გააკეთებდა. ჩვენ ხომ ვიცით ახლა, 
რას აყენებდა საფრთხის ქვეშ. წინ იყო მისი ერთ-ერთი ყველახე უფრო 
დრამატული სამუშაო, მაგრამ აზარტით შეპყრობილმა პასტერმა 

ირწმუნა თავისი იდეა, ლაბორატორიაში შეამოწმა იგი და გამბედაო- 
ბაც დაიბადა. აკადემიის მეცნიეოებს კი იგი მშვიდად ელაპარაკებოდა 

მთავარზე -- პრინციპზე, იმუნიტეტზე. 

აკადემიაში გაკეთებული მოხსენება არ იყო უბრალო ცნობა ქა- 

თმის ქოლერისა და ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო ვაქცინის შექ- 

მნის თაობაზე. მოხსენება იტყობინებოდა დასუსტებული მიკრობების 

(რომელთა წინააღმდეგ აუცილებელია შეუვალობის გამომუშავება) 

ორგანიზმში შეყვანით ხელოვნური იმუნიტეტის შექმნის უნივერსალუ- 
რი პრინციპის შესახებ. აი, რატომ ნიშნავდა საჯარო ექსპერიმენტი უფ- 

რო მეტს, ვიდრე ციმბირის წყლულის ვაქცინის აპრობაციაა. სასწორზე 

იყო შეგდებული ახლად დაბადებული მეცნიერების –- იმუნოლოგიის 
ბედ-იღბალი. აკადემიაში ბევრმა მეცნიერმა არ მოუწონა პასტერს 
გადაწყვეტილება, ბრალი დასდეს, მეტისმეტად თავდაჯერებულიაო. 

და მაინც, ალბათ შეიძლება წარმოვიდგინოთ, რა მძიმე ეჭვები 

აწამებდა პასტერს იმ დიდმნიშვნელოვან დღეებში, რაოდენ ძლიერი 

იყო მისი გამბედაობა და რაოდენ ღრმა –- რწმენა. 

1881 წლის მაისის დამდეგს პუილი–ლე–-ფორის ფერმაში 30 ცხვარს 

და 5 ძროხას ჩაუტარეს ვაქცინაცია. ამდენივე ცხოველი საკონტრო- 

ლოდ დატოვეს. 31 მაისს სამოცდაათივე ცხოველი ციმბირის წყლუ- 
ლით დაასნებოვნეს. ექსპერიმენტი ექიმების, მეცნიერების, სახელ– 
მწიფო მოღვაწეებისა და ჟურნალისტების თანდასწრებით ჩატარდა. 

ორი დღის შემდეგ პასტერი და ყველა სტუმარი კვლავ ფერმაში იყვ– 
ნენ. 

ყველა საკონტროლო ცხოველი დაიღუპა. ყველა ვაქცინირებული 

გაღარჩა! | 

პასტერმა ექსპერიმენტის დაწყებამდე იწინასწარმეტყველა მისი 
შედეგი. ეჭვიც არ ეპარებოდა, რომ ასე იქნებოდა. 

პირადი ღირსების შესახებ იმ ხანებში არსებული კანონების მი- 

უხედავად, პასტერი მაშინაც კი უარს ამბობდა ხოლმე დუელზე, როცა 
პირველი თვითონ აყენებდა ვინმეს შეურაცყოფას, მაგრამ ყოველთვის 

თამამად ატარებდა ერთი შეხედვით ავანტიურულ, სარეკლამო ექ- 

სპერიმენტს. ამას დუელზე მეტი გამბედაობა სჭირდებოდა. 

პასტერმა აღმოაჩინა ვაქცინების დახმარებით იმუნიტეტის სტი- 

მულაციის ზოგადი პრინციპი. კაცობრიობამ თავი დააღწია მრავალ 

გადამდებ სნეულებას. მაგრამ არავინ იცოდა, რატომ იცავენ აცრები, 
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რა ხდება ორგანეხმში, რომელი სისტემები მუშაობენ ამ დროს, რო– 

გორ იცავს თას ორგანიზმი, როგორია იმუნიტეტის მექანიზმები.. 

პასტერს ძალზე მიამიტურად წარმოედგინა, რომ პირველად შეყვანი–- 

ლი დასუსტებული მიკრობები „გამოჭამენ+ რაღაც ისეთს, რაც სწო- 

რედ ამ სახის მიკრობებს სჭირდებათ. ამის შემდეგ ორგანიზმძი მო–- 

ხვედრილ მიკრობებს საჭმელი აღარ აქვთ, იხოცებიან და ინფექციაც, 

არ ვითარდება. ესე იგი, ორგანიზმი კი არ რეაგირებს, მისი იმუნური 

სისტემა კი არ ამუშავდება და ქმნის დამცველ ზღუდეს, თვითონ მი– 

კრობი „ჭამს მეტისმეტად ბევრს". 

ილია მეჩნიკოვი და. პაულ ერლისი 

„უძველესი დროიდან მოყოლებული ლამის დღევანდლამდე უდა– 
ვოდ თვლიან, რომ ორგანიზმს გააჩნია მაზმში გარედან მოხეედრილ 

მავნე გავლენაზე რეაგირების უნარი. წინააღმდეგობის გაწევის ამ' 

უნარს სხვადასხვა სახელს უწოდებდნენ. მეჩნიკოვის გამოკვლევებით 
საკმაოდ ზუსტადაა დადგენილი, რომ ეს უნარი დამოკიდებულია. 
ფაგოციტების, უმთავრესად სისხლის თეთრი სხეულაკებისა და შემა–- 
ერთებელქსოვილოვანი უჯრედების თვისებაზე, შესანსლონ უმაღლესი. 

ცხოველების სხეულში მოხვედრილი მიკროსკოპული ორგანიზმები“. 

ასე იუწყებოდა ჟურნალი „რუსსკაია მედიცინა“ ილია ილიას ძე მეჩ– 

ნიკოვის მოხსენების შესახებ, რომელიც შედგა 1884 წლის 21 იანვარს. 

კიევის ექიმთა სახოგადოების სხდომაზე. 

შეიძლება თუ არა მოხსენების წაკითხვის დღე ჩაითვალოს პირ- 

ველი მეცნიერულად დასაბუთებული თეორიის დაბადების დღედ, თეო– 

რიისა, რომელიც ხსნის ინფექციური დაავადებებისადმი შეუვალობის 

მექანიზმებს? 

ცხადია, არა. მოხსენებაში ჩამოყალიბდა აზრები, რომლებიც მე– 

ცნიერის გონებაში ბევრად ადრე, მუშაობის პროცესში გაჩნდა. ფაგო– 

ციტური თეორიის ცალკეული ელემენტები უფრო აღრე გამოქვეყნდა 
სტატიებსა და მოხსენებებში. იმუნიტეტის თეორიისადღმი მიძღვნილი 

დიადი დისკუსიის დაბადების დღედ კი, ეს თარიღი ნამდვილად შეი– 

ძლება ჩათვალოს. 

დისკუსია 15 წელიწადს გაგრძელდა, ეს სასტიკი ომი იყო, რომელ– 
შიც ილია მეჩნიკოვს ერთი ფერის დროშა მოემარჯვებინა ზედ ·გამო– 

სახული თავისი თვალსაზრისით. მეორე ფერის დროშის ქვეშ იბრძო- 

დნენ ბაქტერიოლოგიის ისეთი უდიდესი რაინდები, როგორიც იყენენ 

ბერინგი, პფეიფერი, ემერიხი. მათ სათავეში ედგათ იმუნიტეტის პრინ– 

ციპულად სხვაგვარი თეორიის ავტორი პაულ ერლიხი. 
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მეჩნიკოვისა და ერლიხის თეორიები გამორიცხავდნენ ერთმანეთს. 

ოპონენტები შემთხვევას არ უშვებდნენ, რომ იარაღით არ კვეთებო- 
დნენ ერთურთს –-– კონფერენციებზე და ყრილობებზე, ჟურნალებისა 
და წიგნების ფურცლებზე. იარაღი ფაქტები იყო. მხოლოდ ფაქტები. 

იდეა მოულოდნელად წარმოიშვა. ღამით მეჩნიკოვი მარტოდმა- 

რტო იჯდღა თავის მიკროსკოპთან და ზღვის ვარსკვლავის გამჭვირვალე 
ლარვების სხეულში მოძრავი უჯრედების სიცოცხლეს აკვირდებოდა. 

მერე იგი იხსენებდა, რომ სწორედ იმ საღამოს, როცა მთელი ოჯახი 

ცირკში წავიდა, ის კი სამუმაოდ დარჩა, აზრად მოუვიდა, რომ ამ 
მოჭრავ ეჯრეღებს ორგანიზმის დაცვასთან უნდა ჰქონდეთ კავშირი 

(ალბათ სწორედ ეს უნდა ჩაითვალოს „დაბადების წამად4). 
ამას მოპყვა ათობით ცდა. მოძრავი უჯრედები მიიტაცებდნენ 

უცხო ნაწილაკებს -- ხიწვს, საღებავის. მარცვლებს, ბაქტერიებს. მი– 

კროსკოპმი ჩანდა, როგორ იკრიბებოდნენ უჯრედები დაუპატიჟებელი 

გადამთიელების ირგვლივ. უჯრედის ნაწილი გაიჭიმება, ცრუ ფეხს ––- 

ლათინურად „ფსევდოპოდიას –- წარმოქმნის. ისინი შემოეხვევიან 
უცხო ნაწილაკებს და უჯრედის შიგნით მოაქცევენ, თითქოს შესან–- 

სლავენო. მეჩნიკოვმაც სწორედ ფაგოციტები უწოდა მათ, რაც მთამ- 

ნთვმელ უჯრედებს ნიშნავს. 
მეცნიერმა სხვადასხვა ცხოველში იპოვა ისინი. ზღვის ვარსკვლავ– 

ში და გიებმი, ბაყაყებსა და ბოცვრებში და, ცხადია, ადამიანში, 

ცხოველთა სამყაროს ყველა წარმომადგენელს თითქმის ყველა ქსო–- 
ვილსა და სისხლში აქვს სპეციალიზებული უჯრედები –– ფაგოციტები. 

ყველახე საინტერესო, რა თქმა უნდა, ბაქტერიების ·ფაგოცი- 

ტოზია. 
მეცნიერს ბაყაყის ქსოვილებში ციმბირის წყლულის გამომწვევი 

მიკრობები შეჰყავს. იმ ადგილისაკენ ფაგოციტები მიიჩქარიან. ყოვე– 

ლი მათგანი მიიტაცებს ერთ, ორ ან. იქნებ ათამდე ბაცილას. უჯრედები 
შთანთქავენ ამ ჩხირებს და მოინელებენ მათ. . 

აი ის, შეუვალობის იდუმალი მექანიზმი! აი, როგორ მიმდინა– 

რეობს გადამდებ სნეულებათა გამომწვევ ბაქტერიებთან ბრძოლა, 

ახლა გასაგებია, რატომ ხდება ერთი ადამიანი ავად ქოლერის (და არა 
მარტო ქოლერის) ეპიდტმიის დროს და მეორე არა. ესე იგი, მთავარი 
ყოფილა ფაგოციტების რაოდენობა და აქტიურობა. 

იმავე დროს, 80-იანი წლების დასაწყისში ევროპელმა, განსაკუ– 
თრებით კი გერმანელმა მეცნიერებმა ცოტა სხვაგვარად ახსნეს იმუ- 
ნიტეტის მექანიზმი. მათ მიაჩნდათ, რომ ორგანიზმში მოხვედრილ 

მიკრობებს უჯრედები კი არ ანადგურებენ, არამედ სისხლში და ორგა- 
ნიზმის სხვა სითხეებში არსებული საგანგებო ნივთიერებები. ამ კონ– 
ცეფციას ჰუმორული ანუ სითხისეული ეწოდა. 
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და დაიწყო კამათი... 
1887 წელი. საერთაშორისო ჰიგიენური კონგრესი ვენაში. მეჩნი- 

კოვის ფაგოციტებზე და მის თეორიაზე მხოლოდ გაკვრით ილაპარა- 

კეს, როგორც რაღაც დაუჯერებელზე. მიუნხენელმა ბაქტერიოლოგვმა, 

ჰიგიენისტ მაქს პეტენკოფერის მოწაფემ, რუდოლფ ემერიხმა აუწყა 

დამსწრეთ, რომ იმუნური ანუ წინასწარ ვაქცინირებული ღორებისა- 
თვის შეყვანილი წითურას მიკრობები და სხვა ბაქტერიები ერთი საა- 

თის განმავლობაში იღუპებოდნენ. იღუპებოდნენ ფაგოციტების ჩარე- 
ვის გარეშე, რადგან ეს უკანასკნელნი ამ დროის განმავლობაში მი- 
კრობებთან „მიცურებასაც" კი ვერ ასწრებდნენ. 

რას შვრება მეჩნიკოვი? იმეორებს ემერიხის ცდას. მიუნხენელი 
კოლეგა შეცდა. მიკრობები ოთხი საათის შემდეგაც კი ცოცხლები 

არიან. მეჩნიკოვი ემერიხს ატყობინებს თავისი ცდების შედეგებს. 
ემერიხიც იმეორებს ცდებს ღა თავის შეცდომაში რწმუნდება. 

წითურას მიკრობები 8-10 საათის შემდეგ იღუპებიან, სწორედ იმ 

დროში, რაც ფაგოციტებს სჭირდებათ მუშაობისათვის. 1891 წელს 

ემერიხმა სახალხოდ აღიარა, შევცდიო. 

1891 წელი. მორიგი საერთაშორისო ჰიგიენური კონგრესი, ამჯე- 
რად ლონდონში. დისკუსიაში ებმება ემილ ბერინგი –– ასევე გერმანე–- 
ლი ბაქტერიოლოგი. მისი სახელი სამუდამოდ დარჩება ადამიანთა ხსოვ- 
ნაში. ბერინგის აღმოჩენამ მილიონობით სიცოცხლე გადაარჩინა. მან 
დიფთერიის საწინააღმდეგო შრატი შექმნა. 

იმუნიტეტის ჰუმორული თეორიის მიმდევარმა ბერინგმა ძალზე 
ლოგიკურად ივარაუდა: თუკი ცხოველმა წარსულში რაიმე გადამდები 
სნეულება გადაიტანა და იმუნიტეტი შეიძინა, მისი სისხლის შრატის 

(უუჯრედო ნაწილის) ანტიბაქტერიული ძალა უნდა გაიზარდოს. თუ 

ასეა, მაშინ ცხოველებისათვის შეიძლება დასუსტებული ან მცირე 
დოზით მიკრობების შეყვანა. 

შეიძლება ხელოვნურად მივიღოთ ასეთი იმუნიტეტი. და ამ ცხო- 
ველის სისხლის შმრატმა შესამაბისი მიკრობები უნდა დახოცოს. ბე- 
რინგმა შექმნა გაშეშების საწინააღმდეგო შრატი. ამ მიზნით მას ბოც- 

ვრებისათვის გაშეშების გამომწვევი ბაცილების შხამი შეჰყავდა, თა- 

ნაც დოზას ნელ-ნელა ზრდიდა. ბოლოს ამ შრატის ძალის შემოწმების 
დროც დადგა. ვირთაგვა, ბოცვერი და თაგვი გაშეშებით დაასნებოვნეს, 
შემდეგ კი დაავადების საწინააღმდეგო შრატი –– იმუნიზებული ბოც- 
ვრის სისხლის შრატი შეუყვანეს. 

ცხოველები გადარჩნენ –– ავადაც კი არ გამხდარან. იგივე პრო- 
ცედურა ჩაატარა ბერინგმა დიფთერიის ჩხირით. სწორედ ასე დაი- 
წყეს ბავშვებში დიფთერიის მკურნალობა და დღემდე ასე მკურნა- 
ლობენ. 1901 წელს ბერინგს ამისათვის ნობელის პრემია მიენიჭა. 
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შთამნთქმელი უჯრედები რაღა შუაშია? ორგანიზმში ხომ შრატი 

შეჰყავდათ, სისხლის ნაწილი, რომელშიც უჯრედები არ არის. და ეს 
მრატი ეხმარებოდა ავადმყოფს მიკრობებთან ბრძოლაში. ორგანიზ- 

მში არც ფაგოციტები ხვდებოდა, არც რაიმე სხვა უჯრედები და, მიუ– 

ხედავად ამისა, იგი მიკრობების საწინააღმდეგო რაღაც იარაღს ღებუ– 
ლობდა. ამგვარად, უჯრედები აქ არაფერ შუაშია. სისხლის უუჯრედო 

ნაწილი შეიცავს რაღაც იდუმალს. მაშასადამე, ჰუმორული თეორია 

მართლდება. ფაგოციტური თეორია კი სწორი არ არის. 

ასეთი დარტყმა მეცნიერს შემდგომი მუშაობისაკენ, ახალი გამო– 
კვლევებისაკენ უბიძგებს. და მეჩნიკოვი ახალი ექსპერიმენტებით პასუ– 
ხობს მას. ირკვევა: თურმე შრატი სულაც არ ხოცავს დიფთერიის და 

გაშეშების გამომწვევ მიკრობებს. იგი უბრალოდ უვნებელყოფა მათ 

მეერ გამოყოფილ ტოქსინებს, შხამებს და ფაგოციტებს სტიმულს 

აძლევს. შრატით გააქტივებული ფაგოციტები ადვილად უსწორდებიან 

იარაღაყრილ ბაქტერიებს, რომელთა შხამიანი გამონაყოფი უკვე გა- 
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ნეიტრალებულია იმავე შრატში არსებული ანტიტოქსინებით ანუ 
ანტიმხამებით. 

ორი თეორია ნელ-ნელა უახლოვდება ერთმანეთს. მეჩნიკოვი 
ძველებურად დაბეჯითებით ამტკიცებს, რომ მიკრობებთან ბ-ძოლა- 
ში მთავარი როლი ფაგოციტს ეკუთვნის. ბოლოს და ბოლოს. ფაგო- 

ციტი დგამს გადამწყვეტ ნაბიჯს და სანსლავს მიკრობებს. მიუხედა- 

ვად ამისა, მეჩნიკოვი იძულებული იყო მიეღო ჰუმორული თეორიის 

ზოგიერთი ელემენტი. 
ჰუმორული მექანიზმები მაინც მოქმედებენ მიკრობებთან ბრძო- 

ლაში. ბერინგის გამოკვლევების შემდეგ უნდა ვაღიაროთ, რომ ორგა- 

ნიზმის კონტაქტს მიკრობულ სხეულებთან მოსდევს სისხლში ანტი- 

სხეულების დაგროვება (გაჩნდა ახალი ცნება –- ანტისხეული; მასზე 
დაწვრილებით მოგვიანებით ვისაუბრებთ). ზოგიერთი მიკრობი, მაგა- 

ლითად ქოლერის ვიბრიონები, ანტისხეულების ზეგავლენით იღუპე- 

ბიან და სისხლში იხსნებიან. 

ნიშნავს თუ არა ეს უჯრედული თეორიის უარყოფას? არავითარ 
შემთხვევაში. ანტისხეულები, ისევე, როგორც ყველაფერი დანარჩენი 
ორგანიზმში, უჯრედებმა უნდა გამოიმუშაონ. გარდა ამისა, ბაქტე- 

რიების დაჭერასა და განადგურებასთან დაკავშირებული ძირითაღა 
სამუშაო ცხადია, ფაგოციტებს აწვება მხრებზე. · 

1894 წელი. ბუდაპეშტი. მორიგი საერთაშორისო კონგრესი. მეჩ- 

ნიკოვს კვლავ გაცხარებული პოლემიკა აქვს, ამჯერად ავგუსტ პფეი- 
ფერთან. იცვლებოდა ქალაქები, იცვლებოდა თემები. დისკუსია სულ 
უფრო ღრმად იჭრებოდა ცხოველების და მიკრობების რთულ ურთი- 
ერთობებში. 

კამათი და პოლემიკა ძველებურად დაძაბული რჩებოდა. ათი 
წლის შემდეგ, ილია ილიას ძე მეჩნიკოვის იუბილეზე ემილ რუ იხსე– 
ნებდა ამ დღეებს: 

„დღემდე ისევ თვალნათლივ გხედავთ ხოლმე, როგორ ეკამათე– 

ბოდით ბუდაპეშტის 1894 წლის კონგრესზე მოწინააღმდეგეებს: სახე 
ანთებული გაქვთ, თვალები გიბრწყინავთ, თმები აგწეწვიათ. თავად 
მეცნიერების დემონს მიაგავდით, მაგრამ თქვენი სიტყვები, უდავო 
დასაბუთებები აუდიტორიის ტაშისცემას იწვევდა. ახალი ფაქტები, 
'რომლებიც თავდაპირველად თითქოს ეწინააღმდეგებოდნენ ფაგო- 
ციტურ თეორიას, სულ მალე მშვენივრად შეეწყვნენ მას“. 

ასეთი იყო კამათი. ვინ გაიმარჯვა? ყველამ! მეჩნიკოვის თეორია 
მწყობრი და ყოველისმომცველი გახდა. ჰუმორულმა თეორიამ მონა–- 
ხა თავისი მთავარი მოქმედი ფაქტორები –- ანტისხეულები. პაულ 
ერლიხმა გააერთიანა და ანალიზი გაუკეთა ჰუმორული თეორიის მო- 
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ნაცემებს და 1901 წელს ანტისხეულების წარმოშობის თეორია შექ- 
შნა. 

15 წელს გასტანა ამ კამათმა. 15 წელს გაგრძელდა ერთმანეთის 
«უარყოფა და დაზუსტებები, დავა და ურთიერთდახმარება. 

1908 წელი. უმაღლესი აღიარება მეცნიერისათვის –- ნობელის 
პრემია –– მიენიჭაო ფაგოციტური თეორიის შემქმნელს ილია მეჩნი– 
კოვს ღა ანტისხეულების წარმოქმნის თეორიის (ანუ იმუნიტეტის ზო- 
გადი თეორიის ჰუმორული ნაწილის) შემქმნელს პაულ ერლიხს. 

მეჩნიკოვმა ღა ერლიხმა იმუნიტეტის თეორია შექმნეს. მათ იკა–- 
მათეს და გაიმარჯვეს. ყველა მართალი აღმოჩნდა, ისინიც კი, ვინც თი– 

თქოს არც იყო მართალი. მაინც ვინ გაიმარჯვა ამ კამათში? მეცნიერე– 
ბამ გაიმარჯვა. კაცობრიობამ გაიმარჯვა. მეცნიერულ კამათში ყველა 

გამარჯვებულია ხოლმე! 

„იმუნიტეტის არმია 

ჯარისკაცები და იარაღი 

რა იარაღი გააჩნია იმუნიტეტის დაუმარცხებელ არმიას და ვინ 
არიან მისი ჯარისკაცები? სწორედაც რომ დაუმარცხებელს, არ შემე– 

დავოთ. მაგალითად არ მოიყვანოთ დასავლეთ ევროპამი XIV საუ- 
კუნისდროინდელი „შავი სიკვდილის“ (ჭირის) საშინელი და გამანად–- 

გურებელი ეპიდემიები, ანდა 1823 წელს ინდოეთიდა5 წამოსული ქო– 
ლერა, რომელმაც მთელი ევროპა და ამერიკა გადაიარა. არ გაიხსე– 
ნოთ გრიპი, 1918––1919 წლებში 20 მილიონამდე ადამიანი რომ შეი- 

წირა და დღესაც კიდევ არ დამცხრალა. დიახ, ეს ყველაფერი მართა– 
ლია, მაგრამ იმუნიტეტის არმია მაინც დაუმარცხებელია. 

ყოველი სიკვდილი ინფექციისაგანნ დაავადების (ჭირის, ყვა- 
ვილის, გრიპის) გამომწვევთა გამარჯვებაა დაღუპულის იმუნიტეტზე. 
ყოველი გამოჯანმრთელება –– იმუნიტეტის გამარჯვება. დედამიწაზე 
სიცოცხლის ისტორია ამავე დროს დაავადებათა გამომწვევებთან ცო- 
ცხალი ორგანიზმების ბრძოლის მატიანეცაა. ის სახეობები, რომელთაც 

არ აღმოაჩნდათ იმუნიტეტის საიმედო არმია, დაიღუპნენ. გადარჩენი- 
ლები კი სწორედ ასეთმა დაუმარცხებელმა არმიამ დაიცვა. ასე რომ 
არ ყოფილიყო? დედამიწაზე არც ცხოველები იქნებოდა, არც ადამია–- 
ნი. მარტო მიკრობები იბოგინებდნენ. 

ვერც ერთმა ეპიდემიამ ვერ გაანადგურა ყველა. დაავადების გა- 
მომწვევები უკან იხევდნენ, იმუნიტეტის არმიას კი მორიგი შერკი- 
ნებიდან კონკრეტული მიკრობის, კონკრეტული დაავადების საწინაა- 

ღმდეგო ახალი იარაღი გამოჰქონდა. 
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შეიძლება ცალკეული ინდივიდები დამარცხდნენ. მთლიანად 
იმუნიტეტის არმია კი დაუმარცხებელია. ვინც დაიხოცა? რას იზამთ: 

„4 Iმ თს0ILL6 ლ0ი0I6 გ 18 ყძს0წ(6“ ანუ „ომი ომია“. 

მოდით, მეცნიერებას დავუბრუნდეთ. სიცოცხლის ნებისმიერი გა– 
მოვლენა ასე თუ ისე მის საფუძველთან –– უჯრედთანაა დაკავშირე–- 
ბული. ორგანიზმში უამრავი უჯრედია. ადამიანი დაახლოებით 10 000 
000 000 000 (ან როგორც ზუსტი მეცნიერებების წარმომადგენლები 
დაწერდნენ 10!3) სხვადასხა უჯრედისაგან “შედგება. ყველა მათ- 

განს თავისი საზრუნავი აქვს. ისევე, როგორც ზოგი ადამიანი ხორბალს 

თესავს, ზოგი ქვანახშირს მოიპოვებს ანდა ტანსაცმელს კერავს, ზოგი 
უჯრედი საკვებს მოინელებს, ზოგს ჟანგბადი გადააქვს, ზოგიც კანის 
საფარველის შენებაში მონაწილეობს. მოვალეობები მათ შორის მკა- 

ცრადაა განაწილებული. 

პატარა ჯირკვლებში თავმოყრილი საგანგებო უჯრედები ნერწყვს 
წარმოქმნიან. კიდევ უფრო პაწია ჯირკვლები,:–– ცრემლს. ცალკე ორგ.– 

ნოები გამოიმუშავებენ უნიკალური თვისებების მქონე სასქესო უჯრე– 
ღებს. მათში საოცრადაა „ჩაწერილი“ ინფორმაცია, რომელიც აკონ– 

ტროლებს მომავალი ორგანიზმის განვითარებას და მშობლების ყველა 

ძ-რითად ნიშან-თვისებას იმეორებს. 

ყველა უჯრედს შეუძლია წინააღმდეგობა გაუწიოს მიკრობებს, 

მაგრამ ყველა ერთნაირად როდი ფლობს ამ უნარს. მაგალითად, ამა 

თე იმ სახელმწიფოს თითოეულ მოქალაქეს ასე თუ ისე შეუძლია 
მტრისათვის წინააღმდეგობის გაწევა. თუმცა ყველამ კარგად იცის, 
რომ ეს არ კმარა. სახელმწიფოს ამისათვის საგანგებო ჯარები ჰყავს. 
მსგავსი რამ ხდება ორგანიზმშიც. 

ორგანიზმის ყველა უჯრედში არის ნივთიერებები, რომელთაც 
მიკრობების დახოცვა ან მათი გამრავლების შეჩერება შეუძლიათ. 
მაგალითად, უჯრედები გამოყოფენ ნერწყვს ან ცრემლს და ამავე 

დროს გამოიმუშავებენ მიკრობების გამხსნელ ნივთიერებას. ამ ნივთი- 
ერებას ლიზოციმი ეწოდება. სისხლშიც არის ანტიმიკრობული ნივ- 
თიერებები. ერთ-ერთ მათგანს კომპლემენტი ჰქვია. კანის გამონაყოფს 
ასევე შეუძლია ბაქტერიების დახოცვა. თუ სუფთა კანს მიკრობული 
კულტურით დავასნებოვნებთ და 10--15 წუთის შემდეგ დავითვლით 
მიკრობებს, შეიძლება კანის ბაქტერიციდულ თვისებებში დავრწმუნ– 
დეთ: მათი რიცხვი რამდენიმე ათეულჯერ შემცირდება. ყველა ეს 
ანტიმიკრობული თვისება იმასთანაა დაკავშირებული, რომ „ორგანიზ- 
მის სითხეები ბუნებრივად შეიცავს ზოგიერთ სპეციფიკურ ნივთიერე- 

ბას. 
სამწუხაროდ, ბუნებრივი იმუნიტეტის ჰუმორული (ანუ სითხის) 

ფაქტორებია არც ისე ძლიერი იარაღია. ბევრ მიკრობზე არც ლიზო- 
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ციმი მოქმედებს და არც კომპლემენტი. ისინი მშვენივრად. გრძნობენ 

თავს კანზე და სისხლმიც მრავლდებიან. 

მათ საწინააღმდეგოდ „საგანგებო“ ჯარებია საჭირო. იმუნიტე- 

ტის ჯარისკაცებია ჩვენთვის უკვე ცნობილი ყველგან მყოფი უჯრე–- 

დები –- ფაგოციტები, რომლებიც მიკრობებისაგან იცავენ ჩვენს ორგა– 

ნიზმს. „ფაგოს“ ბერძნულად „შთამნთქმელს“ ნიშნავს. უჯრედი – 

ფაგოციტები ყველგანაა: სისხლში „ სისხლძარღვთა კედლებში, ფილ– 

ტვებში, ღვიძლში, კანქვეშა შემაერთებელ ქსოვილში. სხეულის ნე– 
ბისმიერ კუნჭულში სრულ მზადყოფნაშია ჩვენი დამცველი ჯარი – 

ფაგოციტები. მათი ზომა და ფორმა განსხვავებულია. ხოგიერთი მო- 

ძრავია და სითხესა თუ ქსოვილებში გადაადგილება შეუძლიათ. ზღა- 

პრული ჯინებივით გადიან სისხლძარღვთა კედლებში; ზოგი ერთ ადგი- 
ლასაა მიმაგრებული და ყველანი სამკვდრო-სასიცოცხლოდ იბრძვი- 
ან ზოგიერთის ზომა 5-8 მიკრონია, სხვებისა 15–-20. ყველას გაა- 

ჩნია ერთი თავისებურება –– ფაგოციტოზის უნარი: მიიტაცებენ, ნთქა– 
ვენ და მოინელებენ უცხო სხეულებს და, რაც მთავარია, ბაქტერიებს. 

მაშ ასე, ფაგოციტები ორ დიდ ჯგუფად იყოფიან –– თავისეფალ- 

და ფიქსირებულ ანუ მოხეტიალე და ერთ ადგილზე მყოფ ფაგოცი- 

ტებად. თავისუფლებს მიეკუთვნება სისხლის თეთრი ბურთულები – 

ლეიკოციტები და შემაერთებელი ქსოვილის ზოგიერთი უჯრედი, რომ-- 
ლებიც განგაშის შემთხვევაში უცხო გამღიზიანებლისაკენ მიისწრაფვი– 
ან. ამ შემაერთებელქსოვილოვან უჯრედებს „მაკროფაგები“ ანუ „დი-. 

დი ფაგოციტები“" ეწოდებათ. 

თუმცა, ყველა მაკროფაგს არ შეუძლია ხეტიალი. ყველა ორგა-. 

ნოში არის უძრავი, ფიქსირებული ფაგოციტები. განსაკუთრებით ბევ- 
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რია ისინი ელენთაში, ღვიქლში, ლიმფურ კვანძებში, ძვლის ტვინში, 

სისხლქარღვთა კედლებში. პირველი ჯგუფის უჯრედები თვითონ ესხმი- 

ან თავს შემოკრილ მტერს. მეორენი ელოდებ“ა5ნ, როდის ჩამოატა- 
რეას მტერს ს-სხლეს ან ლიმფის ნაკადი. დევგმირების რაზმივით არიან 

ჩასაფრებული. რომ გზა გადაუვრას „ცარათავიან გველეშაპს“. 

ასე დგანან ისინი გზებზე. რომლებსაც ვერ ასცდება ვერაფერი, 

რაც კი სისხლში მოხვდება. აბა სცაღეთ, და ცხოველს სისხლში შეუ- 

ყვან- ს ათეული ან ასეული მილიონობით მიკრობული სხეული. რამ- 

დეჯბჯიმე საათს შემდეგ ორგანიზმში არც ერთი აღარ იქნება. ღვიძლ- 

ში, ელენთაში და სხვა ორგანიზმში არსებული ფაგოციტები ყველას 

გადასანსლავენ. კანქვეშ თუ ზშევიყვანთ ბაქტერიებს, შეიძლება თვალ- 
ყურა ვაღევნოთ. როგორ დაიძვრება მოძრავი მაკროფაგების უზარ- 

მაზარი არმია სისხლის ლე”კოციტებიდან და მეზობელი ქსოვილები- 

-და5, მემოეხვევა ბაქტერიებს და ბრძოლაში ჩაებმება. ჯარებთან გავლე– 
ბული ანალოგია საკმაოდ სრულია. ოღონდ, არ დაგავიწყდეთ, რომ 

იმუნერი ჯარები მხოლოდ თავდაცვით ომს აწარმოებენ, თავის სა- 
ჟუთარ ტერიტორიაზე. 

იმუნოლოგიურ არმიაში არის განსაკუთრებული –- პლაზმური 
“უჯრედები. სწორედ ისინია იარაღის მთავარი ფაბრიკა ––- ანტისხეუ- 

ლების ფაბრიკა. ჩვეულებრივ, პლაზმური უჯრედები არც ისე ბევრია, 
“მაგრამ როცა ორგანიზმის სისხლსა და ქსოვილებში მიკრობები მოხვდე- 
ბა, მათი რიცხვი სწრაფად მატულობს. პლაზმური უჯრედები ჩნდე- 

ბიან თავიანთი წინამორბედებისაგან, ლიმფოციტებისაგან, რომლებსაც 
-ამ წიგნის ათობით გვერდი მიეძღვნება. 

ანტისხეელებს გააჩნიათ გასაოცარი თვისება, შეუერთდნენ მხო- 

"ლოდ და მხოლოდ იმ მიკრობებს, რომელთა საპასუხოდაც იყვნენ შექ- 

მნილი და სხვას არასოდეს უერთდებიან. .თუ ბოცვერს ადამიანის ქო- 

ლერის მიკრობით დავასნებოვნებთ, იგი არ დაიღუპება, ბოცვრისა- 

თვის ეს მიკრობი არ არის სასიკვდილო. რამდენიმე დღის შემდეგ 
„ცხოველის სისხლში გაჩნდება ქოლერის ვიბრიონთან შეერთების უნა- 
“რის მქონე შრატის ცილა. ეს გახლავთ ანტისხეულები. 

ანტისხეულის შეერთება მიკრობთან შეიძლება თვალით დავი- 

“ნახოთ. ბოცვერს სისხლი უნდა ავუღოთ, რომ შედედდება, პიპეტით 

ამოვაცალოთ შრატი და მასში ქოლერის გამომწვევი მიკრობები დავუ- 
მატოთ. ანტისხეულები ვიბრიონებს მიუერთდებიან და შეაწებებენ 

მათ. ერთმანეთზე მიწებებული მიკრობები სინჯარის ფსკერზე დაი- 
ლექებიან, მერე კი ანტისხეულების გავლენით გაიხსნებიან. ყოველივე 

ამის ღანახვა შეუიარაღებელი თვალითაც შეიძლება: თავიდან მღვრიე 

მიკრობული ნარევლ თანდათანობით გამჭვირვალე ხდება. რომელი 
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სხვა მიკრობიც არ უნდა ავიღოთ, ანტისხეულები მასზე არ იმოქმედე– 

ბენ. მიკრობეაი არ შეწებდებიან და არც გაიხსნებიან. 
თუ ბოცვერს სისხლში, კანქვეშ ან კუნთებში დიფთერიის ჩხირის 

ტოქსინს შევუყვანთ, მისი სისხლის შრატმი დიფთერიის ანტიტოქსი- 

ნები გაჩნდება. თუ დიფთერიის გამომჯვევის ტოქსინებს ასეთ შრატს 
დავუმატებთ, იგი გაანეიტრალებს მათ შხამიანობას. ამას გააკეთებენ 

ბოცვრის სისხლში გაჩენილი დიფთერიის ტოქსინის საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები. მხოლოდ დღა მხოლოდ დიფთერიის საწინააღმდეგო. 

ამაშია იმუნიტეტის სპეციფიკა. ყოველი აგრესორის წინააღმდეგ – 
საგანგებო იარაღი. 

ყოველი ცხოველისა და ადამიანის სისხლში ორგანიზმში «კვე 
შეჭრილი და ჯერ კიდევ შეუჭრელი ათასნაირი უცხო აგენტის საწინა–- 
აღმდეგო ათეულ ათასობით ანტიგენი „დაცურავს“. სისხლის მასის 
დაახლოებით ერთი პროცენტი ანტისხეულებზე მოდის. ეს ნიშნავს 

10 ცილოვან მოლეკულას! 102? ცალ იარაღს. ასტრონომიული ციფ- 
რია, 

მთავარი იარალის მოწყობილობგა 

ანტისხეულების მოლეკულების მოწყობილობის გაშიფვრა შესა- 
ძლებელი გახდა ორი მკვლევრის –– ოქსიფორდელი როდნეი პორტე-– 
რის და ნიუ-იორკელი ჯერალდ ედელმანის სამუშაოების წყალობით. 
პირველი შედეგები 1959 წელს გამოქვეყნდა. 1965 წლისათვის მოლე- 

კულის სტრუქტურა ძირითადად გაშიფრული იყო. 1970 წელს იმუ- 
ნოლოგებმა უკვე მარტო აგებულების გეგმა კი არა, „აგურების“ (ამინ– 

მჟავების, რომლებისგანაც აგებულია ნებისმიერი ცილის მოლეკულა) 
წყობის თანმიმდევრობაც იცოდნენ. 1972 წელს პორტერს და ედელ- 
მანს ნობელის პრემია მიანიჭეს. 

მოვლენები დაახლოებით ასე ვითარდებოდა: 1958 წელს პორ- 
ტერმა სისხლიდან ანტისხეულების ცილა გამოჰყო. ამ ცილას იმუნო- 
გლობულინი ეწოდება. მკვლევარმა პაპაინით დაამუშავა სუფთა იმუ- 
ნოგლობულინი. ეს მცენარეული ფერმენტი ცილებს შლის. მას შეუ- 
ძლია გარდიგარდმო „გადაჭრას“ ცილის მოლეკულები. 

იმავე დროს ატლანტის ოკეანის მეორე ნაპირზე, როგორც მეცნი- 

ერებაში იტყვიან ხოლმე „ერთდროულად და დამოუკიდებლად“, ედელ- 
მანმა 6-მერკაპტოეთანოლით დაამუშავა სისხლიდან მიღებული იმუნო– 

გლობულინების მოლეკულები. ამ ქიმიურ რეაგენტს უნარი აქეს სიგ– 

რძეზე „გაჭრას“ ცილის მოლეკულები (პაპაინი შეშად ხერხავს ცილო–- 

ვან ღეროებს, 6-მერკაპტოეთანოლი კი –– ფიცრებად). 
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აქ ცოტა ხნით თავი უნდა დავანებოთ ანტისხეულებს და გავიხსე– 
ნოთ. როგორაა მოწყობილი ცილები, რა უდევს მათ საფუძვლად. 

ყველა ცილის აგებულების საფუძველია პეპტიდური ჯაჭვები. ცი- 
ლა შეიძლება ერთმანეთის მიმდევრობით ან პარალელურად განლაგე– 
ბული რამდენიმე ჯაჭვისაგან შედგებოდეს. ყოველი ჯაჭვი ამინმჟავე– 
ბისგან (როგორც რგოლებისაგან) არის წარმოქმნილი. აი, მაგალითად. 
ერთ-ერთი კარგად შესწავლილი ცილის -- ინსულინის (მისი ნაკლე– 

ბობისას მძიმე დაავადება, დიაბეტი ვითარდება) პეპტიდური ჯაჭვის 

პატარა მონაკვეთი ასეთი აგებულებისაა: ცისტეინი-ალანინი-სერინი- 
ვალინი-ცისტეინი. 20 ამინმჟავის სხვადასხვაგვარი შეთანწყობით აგე- 
ბული პოლიპეპტიდური ჯაჭვები წარმოქმნიან ჩვენი პლანეტის ცილე– 

ბის მთელ მოავალფეროგნებას. 
ამინმჟავები პეპბტიდურ ჯაჭვში გაერთიანებულია ნახშირბადისა. 

და ახოტის ატომების საშუალებით. ამ კავშირებს პეპტიდური ბმები. 

ეწოდებათ. სწორედ მათ წყვეტს პაპაინი-ი რა თქმა უნდა, ყველას. 

ერთად არა. პირველ რიგში ცილის მოლეკულის შედარებით მისაწვდომ 
უბნებში. 

თუ ცილის მოლეკულის შემადგენელი პეპტიდური ჯაჭვები ორი 
პარალელური ძაფის სახითაა განლაგებული, ისინი ორი ატომი გოგირ– 
დის საშუალებით უკავშრდებიან ერთმანეთს. მათ დისულფიდური: 
ბმები ეწოდებათ. ამ ბმების დარღვევა შეუძლია 6-მერკაპტოეთანოლს. 
ამის შედეგად ცილოვანი მოლეკულა, თუ იგი პარალელური პეპტი- 
დური ჯაჭვებისაგანაა შედგენილი, სიგრძეზე იხლიჩება. 

მაშ ასე, პორტერმა გარდიგარდმო გაკვეთა ანტისხეულის მოლე– 

კულა, ედელმანმა კი სიგრძივ. 

მთელი მოლეკულის მოლეკულური წონა 150 ათასზე ცოტა მეტი 
იყო. გარდიგარდმო „გადაჭრის“ შემდეგ 50 ათასი მოლეკულური წო– 

ნის მქონე სამი ფრაგმენტი წარმოიქმნა, პორტერმა დაახლოებით თა– 
ნაბარი ზომის სამი ფრაგმენტი მიიღო. მან ისინი შემდეგნაირად აღნიშ- 
ნა-- I, II და III. სიდიდით თითქმის ერთნაირები იყვნენ, მაგრამ 

თვისებებით... 
ფრაგმენტები I და II ზუსტად ერთნაირი აღმოჩნდა. ყოველ 

მათგანს გააჩნდა ანტისხეულის მთავარი თვისება –– შეეძლო შეერთება. 
ანტიგენთა5, იმ უცხო სუბსტანციასთან, რომლის წინააღმდეგაცაა მი– 

მართული ანტისხეული. ფრაგმენტ III-ს ეს თვისება არ აღმოაჩნდა- 
ედელმანმა ოთხი ფრაგმენტი მიიღო, უფრო სწორად, ოთხი ჯა– 

ჭვი, რადგან მან პეპტიდურ ჯაჭვებად გაყო ცილის მოლეკულა. ორი. 

ერთნაირი ჯაჭვის მოლეკულური წონა დაახლოებით 25 ათასი იყო. 

მეცნიერმ„ მათ L-ჯაჭვბი (სიტყვა 1IყჩL--მსუბუქი) უწოდა. დანარ- 

ჩენი ორი. ასევე ერთმანეთის მსგავსი ფრაგმენტის მოლეკულური წონა 

44



50 ათასს შეადგენდა. ამ უკანასკნელთ მან” II ჯაჭვები (სიტყვა M6მVV-–- 
–- მძიმე) უწოდა. არც ერთ მათგანს არ გააჩნდა ანტისხეულის ძირი- 

“თადი თვისება -- ანტიგენის შებოვვის უნაღი. მაგრამ L და II ჯაჭვე- 
ბის გაერთიანებისას მიღებულ სტრუქტურაში, რომელიც მოლეკულე- 
ბის ნახევარს წარმოადგენს, ეს უნარი აღღგებოდა. 

აი, ასე დადგა მკვლევართა წინაშე ამოცანა მოსაზრებულობაზე. 
მოცემულია: მოლეკულას გარდიგარდმო თუ გავჭრით, სამ ნა- 

'წილს მივიღებთ. ათასებში გამოსახული მოლეკულური წონა სიმბო- 
ლოს ქვეშ მივაწეროთ, ანტისხეულური აქტივობა ვარსკვლავით აღვნი- 

შნოთ სიმბოლოს ზედა კუთხეში. მივიღებთ ანტისხეულის აგებულების 
"ფორმულას: ას “ ,ვე0=I ?ზა0ე+II “:0+1IIIყი. 

თუ სიგრძეზე გავჭრით, ოთხ ნაწილს მივიღებთ თავისი ფორმუ- 
„ლით: 

ას”,60==2Lაგ-+ 211:-= (Lი:+ Mყი)"-L(CL ა-- IIაი)“ 

საჭიროა: განისაზღვროს მოლეკულაში პეპტიდური კავშირების 
:განლაგების სტრუქტურა და აქტიური ცენტრების ლოკალიზაცია. 
სწორედ ეს უბნები განსაზღვრავენ ძირითად თავისებურებას –– ანტი– 
„გენთან შეერთების უნარს. 

კიდევ უფრო გავამარტივოთ ამოცანა: ორი გრძელი და ორი მოკლე 
ჯაჭქვისაგან შევადგინოთ ფიგურა. რომელიც განივ ჭრილში სამ თანა–- 
„ბარ ფრაგმენტს იძლევა. ორი მათგანი გრძელი და მოკლე ჯაჭვისაგან 
შემდგარი ანტიგენის შემბოჭავი სპეციფიკური უბნების მატარებელია. 

მივიღებთ ლათინური შრიფტის ასო „იგრეკის“ V მსგავს კონ- 
”სტრუქციას, რომელიც ცოტათი შურდულსაც მოგვაგონებს. სწორედ 
რეზინის მიბმის ადგილებია აქტიური ცენტრები. მურდულის ორი 
:მხარე პორტერის I და II ფრაგმენტები გახლავთ. სახელური –– III 
ფრაგმენტი. პაპაინი ზედ განტოტვის ადგილას კვეთს კონსტრუქციას 

-სამ ფრაგმენტად. 

ასეთი კონსტრუქცია მხოლოდ ლოგიკური მსჯელობის საფუძველ- 
“ზე როდი აიგო. იგი საგანგებო ფიზიკურ-ქიმიური მეთოდებითაც და»- 

· დასტურდა. ბოლოს და ბოლოს, ის ელექტრონულ მიკროსკოპშიც იხა- 

«ლეს. სინამდვილეში ანტისხეულის მოლეკულა ასე გამოიყურება: ს/ 

ანტისხეულის ზოგიერთი მოლეკულა ტარებით ორ-ორად გადა- 

„ებმება ერთმანეთს და დიმერებს წარმოქმნის. ამგვარად, მათ ერთ- 

-ბაშად ოთხი აქტიური ცენტრი გააჩნიათ ანტიგენის შესაბოჭად. ასე 
·იქცევიან # კლასის იმუნოგლობულინები. სხვა მოლეკულები ხუთ- 

ხუთად (პენტამერები) ერთდებიან და გარეთ მოქცეული ათი აქტიური 

„ცენტრის მქონე ვარსკვლავს წარმოქმნიან. ეს M კლასის იმუნოგლო- 
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ბულინებია. ანტისხეულების უმეტესობა, ჩვეულებრივ, მონომერულ 
ტიპს მიეკუთვნება. მათ C კლასის იმუნოგლობულინებს უწოდებენ. 

1970 წლისათვის ანტისხეულების სტრუქტურა მარტო ზოგადად 

კი არ იყო შეცნობილი, გარკვეული იყო რამდენი ამინმჟავაა თითოეულ: 
პეპტიდურ ჯაჭვში. 

აღმოჩნდა, რომ ადამიანის იმუნოგლობულინების მსუბუქი ჯაჭვები 
214 ამინმჟავასაგა შედგება, მძიმეები კი 428-საგან-ი “შედარებით: 
გავრცელებული C კლასის ანტისხეულის მოლეკულა 1284 ამინმჟა– 
ვასგანაა აგებული, ოღონდ ყველა მათგანი როდი მონაწილეობს მოლე– 

კულის ორი აქტიური ცენტრის შექმნაში. სპეციფიკური უბნები, რომ– 

ლებითაც მოლეკულა უცხო ანტიგენს ცნობს და ბოჭავს, სულ რამ- 

დენიმე ათეული ამინმჟავასაგანნა წარმოქმნილი; თუმცა, იმისათვის, 

რომ ეს ეუბნები სივრცობრივად სწორად აიგოს, ოთხივე ჯაჭვში პირვე– 

ლი 107 ამინმჟავა მუშაობს. ისინი ბოლოებშია განლაგებული. ჯაჭვის. 
ამ უბნებს ვარიაბელური უბნები ეწოდებათ, რადგან ამინმჟავურაე 
თანმიმდევრობა სხვადასხვა მოლეკულებში განსხვავებულია. ყოველი 

ანტისხეულისათვის თავისი თანმიმდევრობაა დამახასიათებელი. სწო–- 

რედ ამ უბნებით გამოიცნობს მოლეკულა უცხო ნივთიერებას, მტკი- 

ცეღ მიუერთღება მას და ორგანიზმ-სათვის ზიანის მიყენების საშუა- 

ლებას უსპობს. 
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სპეციალიჭებული სახის ჯარები –– ლიმფოციპები 

1948 წელს შვედმა მკვლევარმა ასტრიდ ფაგრეუსმა ივარაუდა, 

რომ ანტისხეულებს გამოიმუშავებს პლაზმური უჯრედები, რომელთაც 
იმიტომ დაერქვათ ეს სახელი, რომ ბევრ პროტოპლახმას შეიცავენ. 

1956 წელს ამერიკელმა იმუნოლოგმა ალბერტ კუნსმა დაამტკიცა ფა– 
გრეუსის ვარაუღი. მაგრამ საიღან ჩნდებ-ან პლაზმური უჯრედები, 
მაშინ ჯერ კიდევ არ იცოდნენ. 

ამის თაობაზე მეტად განსხვავებული მოსაზრებები იყო, ვარაუ- 
დობდეენ, რომ მაკროფაგი, რომელიც “ფთანთქავს მიკრობს ან რაიმე, 

სხვა უცხო სუბსტანციას, ანტისხეულების პროდუცენტაღ –- პლაზ- 
მურ უჯრედად გადაიქცევა. თუ ეს დადასტურდებოდა, მაკროფაგები 

იმუნური სისტემის უმთავრესი უჯრეღის ტიტულს მიღებდნენ: მტრე– 
ბის შთანთქმელიც ისენი იქნებოდნენ და იარაღის სამჭეღლოც. მაგრამ 
ეს არ დადასტურღა. სულ მალე აღმოაჩინეს უჯრედული ჯარის მთა– 

ვარი სპეციალიზებული სახე –- ლიმფოციტები. სწორედ მათ შეუ- 
ძლიათ უცხო სუბსტანციის დეტალების გარჩევა, პლაზმურ უჯრედე- 
ბად გარდაქმნა და ანტისხეულების ინტენსიური სინთეხის დაჟჯყება. 
მათ კიდევ ბევრი რამის გაკეთება იციან. 

ჟანგბადის გადამტან ერითროციტებს თუ არ ჩავთვლით, სისხლის 

ყველა დანარჩენი უჯრედი თეთრი ფერისაა. მათ ლეიკოციტები ანუ 

თეთრია უჯრედები ეწოდებათ. ლეიკოციტების 30 პროცენტი ლიმფო- 

ციტებს მიეკუთვნება ლიმფოციტი ქართულად „ლიმფის უჯრედს“ 
ნიშნავს. 

ჩვენი სხეულის ყველა ქსოვილში სისხლის გარდა ლიმფაც მიედი– 

ნება ლიმფური ძარღვების გავლით იგი ლიმფურ კვანძებში მიდის, 
იქიდან კი ერთ დიდ ძარღვში –– გულმკერდის სადინარში იკრიბება 

და გულის მახლობლად ერთვის სისხლის მიმოქცეეის სისტემას. ლიმ– 

ფაში არ არის ერითროციტები, იქ მარტო ლიმფოციტებია. 

სამასი წლის წინ სახელგანთქმულმა ჰოლანდიელმა ანტონ ლევენ- 
ჰუკმა მიკროსკოპი დაამზადა. მისი დაკვირვების პირველი ობიექტები 
იყო წვიმის წყლისა და სისხლის წვეთები. მან აღმოაჩინა სისხლის წი–- 
თელი ბურთულები –– ერითროციტები, რომლებიც სისხლის უჯრედე- 

ბის ძირითად მასას შეადგენენ. ასიოდე წელიც არ გასულა და ახლა 

სისხლის თეთრი უჯრედები აღმოაჩინეს. ისინი ერითროციტებზე დაა- 

ხლოებით ათასჯერ ნაკლებია, მაგრამ მაინც უამრავია. ერთ გრამ სის- 

ხლში 4-–-5 მილიარდი ერითროციტი და 6-–-8 მილიონი ლეიკოცეტია. 

ლეიკოციტები ორ ძირითად ჯგუფაღ იყოფა. პირველი ჯგუფის 

უჯრედები, საკუთრივ ლეიკოციტები დაახლოებით 2/3-ს შეადგეაენ. 

მათთვის დამახასიათებელია არა მრგვალი, არამედ სეგმენტეაიაბი ბ-რ- 
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თვი, მეორე ჯგუფის უჯრედებს, ე. წ. ლიმფოციტებს, აბსსოლუტურად 
მრგვალი ბირთვები აქვთ რომლებსაც უჯრედის უდიდესი ნაწილი 

«უჭირავთ. 

გასული საეკუნის დამლევს მეჩნიკოვმა აღმოაჩინა, რომ ლეიკო- 
ციტები უცხო ნაწილაკებსს შთანთქავენ და ამგვარაღ იცავენ ორგა- 

ნიზმს. დიდი ქსოვილური ფაგოციტებისაგან –– მაკროფაგებისაგან გან- 
სხვავებით, მეჩნიკოვმა მათ მცირე ფაგოციტები -– მიკროფაგები უწო– 

და, თუ რას აკეთებენ ლიმფოციტები, ეს სულ თხუთმეტიოდე წლი! 

წინ გახდა ცნობილი. 

რა იოლად ვფურცლავთ ისტორიას სამასი წლის წინ სისხლის 

წითელი უჯრედები აღმოაჩინეს, ორასი წლის წინ –– ლეიკოციტები. 

ასი წლის წინ –– ლიმფოციტები. შეუპოვარი შრომა, ძიება, გამომ- 

გონებლობა, კამათი, მკვლევართა ათი თაობა! ჩვენ კი ნახევარი გვერდ») 

ნაბეჭდი ტექსტი გამოგვივიდა. 

ყოველ გრამ სისხლში ორი მილიონი ლიმფოციტია. რა საქმიანო- 

ბას ეწევიან ისინი? ასობით მკვლევარი ეკითხებოდა ამას საკფთარ 
თავს. ოქსფორდელ პროფესორ ჯეიმს გოუენსს, რომელმაც ყველაზე 

მეტი გააკეთა ამ უჯრედების ფუნქციის აღმოსაჩენად, მოჰყავს ცნო- 
ბილი პათოლოგის არნოლდ რიჩის სიტყვები: „ლიმფოციტები ფაგო- 

ციტების ბობოქარი აქტივობის ფლეგმატური მოწმენი არიან“. ასეთი 

იყო ერთ-ერთი გავრცელებული თვალსაზრისი. ეს მართლაც ძალზე 
პატარა, 6-8 მიკრონი დიამეტრის მქონე უჯრედებია, ზომით ოდნავ 
თუ აღემატებ-ან საკუთარ ბირთვს, აქტიური მოძოაობის უნარი არ 
გააჩნიათ, მაგრამ თითქმის ყოველთვის თავს იყრიან ანთებითი კერის 
ირგვლივ, სადაც ფაგოციტები მუშაობენ და სანსლავენ ყველაფერ 

უცხოსა თუ მომაკვდავს. 

განსხვავებული აზრიც იყო. ლიმფოციტებს სხვა უჯრედების კვე- 
ბის ფუნქციას მიაწერდბენ მათ ტროფოციტებსაც (მკვებავი უჯრე- 

დები) კი უწოდებდნენ. 
ბევრს მიაჩედა, რომ ლიმფოციტებისაგან ათასგვარი სხვა უჯრე- 

დი წარმოივმნება –- შემაერთებელქსოვილოვანი,„ ღვიძლის, ფილ- 

ტვის და ა. შ. „ძველი ლიტერატურა, –– წერს გოუენსი, –– სავსეა ერ- 
თმანეთის საწინააღმდეგო მტკიცებებით იმის თაობაზე, რომ მცირე 

ლიმფოციტებს შეუძლიათ ერითროციტებად, გრანულოციტებად, მონო- 

ციტებად, ფიბრობლასტებად, პლაზმურ უჯრედებად და ა. შ. გარდა- 

ქმნა. ვიღაც ც-ნიკოსს უთქვამს, რომ სხვადასხვა დროს, ნერვულ“ 

სისტემის უჯრედების გარდა, ყველა უჯრედი იხილებოდა როგორც 

ლიმფოციტების წარმოებული!“ 

მართლაც იდუმალებით მოცული უჯრედი ყოფილა ლიმფოციტი, 

რაკი XX საუკუნის 60-იან წლებამდე შეძლო თავისი საიდუმლოების 
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“შენახვა. 60-იანი წლების დასაწყისში გამოჩნდა უდავო საბუთები იმი– 

სა, რომ ლიმფოციტები ახორციელებენ იმუნიტეტის ყველა სპეცი- 

ფიკუორ რეაქციას –- გამოიმუშავებენ ანტისხეულებს, უკუაგდებენ გა- 
დანერგილ ქსოვილებსა და ორგანოებს, ანტივირუსული დაცვაც მათ– 
ზეა დამოკიდებული. 

მოდით, ყოველივე ეს ჯეიმს გოუენსის გამოკვლევების მაგალით–- 

ზე გავარჩიოთ. იმ ხანებში მას პატარა ლაბორატორია ჰქონდა ოქს- 
ფორდის უნივერსიტეტში. ძველებური, ნახევრად გამჭვირვალეფანჯრე– 

ბიანი ერთ-ერთი ოთახის შუაში საკუთარი ხელით “მექმნილი დაზგა 
ედგა. დაზგის მთავარ ნაწილს წარმოადგენდა პლექსიგლასის ცილინ- 
დრი, რომელშიც მოხერხებულად იყო დამაგრებული ვირთაგვა. ვირ- 
თაგვას კისერი გაჭრილი ჰქონდა და შიგ წვრილი, გამჭვირვალე მილი 
იყო ჩადგმული. მილიღან განუწყვეტლივ წვეთავდა პატარა თეთრი 

წვეთები. 
დოქტორმა გოუენსმა მთავარ ლიმფურ ძარღვში –– გულმკერდის 

სადინარში მილი შეიყვანა და იქიდან ლიმფას „ტუმბავდა“. იგი ული–- 

მფოციტებოდ ტოვებდა ვირთაგვას ორგანიზმს. ამის შემდეგ ცხო- 
ველს იმუნიზაციას უტარებდა უცხო უჯრედებით –-- ცხვრის ერი- 
თროციტებით. წესით ცხვრის ერითროციტების წინააღმდეგ ანტი- 

სხეულები უნდა გამომუშავებულიყო. გოუენსმა ერთხელ შეამოწმა 

ვირთაგვას სისხლი, მეორედ, მესამედ... ანტისხეულები არა და არ იყო! 

მაშინ მან აიღო მეორე „ულიმფოციტო“ ვირთაგვა და ლიმფოციტე-– 

ბი დააბრუნა მის სისხლში იმუნიზაციის შემდეგ ანტისხეულების 

ნორმალური რაოდენობა წარმოიქმნა. 

ესე იგი, ლიმფოციტების გარეშე ანტისხეულები ვერ გამომუშავ– 

დება. 
' მეორე გამოკვლევა: გოუენსმა რენტგენის სხივებით დაასხივა 

ვირთაგვა. დასხივების შედეგად ორგანიზმის ბევრი სისტემა ზიანდება, 
მათ შორის იმუნურიც. ცხოველი აღარ გამოიმუშავებს ანტისხეუ- 

ლებს. ცხვრის ერითროციტების შეყვანის საპასუხოდ დასხივებულ 

ვირთაგვას ანტისხეულები არ უჩნდება, მაგრამ თუ ამასთან ერთად 

ჯანმრთელ ვირთაგვას ლიმფოციტებსაც შევუყვანთ, მალე მის სის- 

ხლში ანტისხეულებს აღმოვაჩენთ. 
ესე იგი, ლიმფოციტებთან ერთად შეიძლება სხვა ორგანიზმს ანტი– 

სხეულების გამომუშავების უნარი გადავცეთ. ლიმფოციტებთან ერთად 
გადადის მეხსიერებაც ანტიგენის შესახებ. თუ მათ ისეთი ცხოველი- 

საგან ავიღებთ, რომელიც ადრე უკვე იმუნიზებული იყო ცხვრის 

ერითროცუტებით, ისინი უზრუნველყოფენ დასხივებულ ცხოველში 
დიდი რაოდენობით ანტისხეულების გამომუშავებას. თითქოს იმუნი- 
ზაცია ხელახლა ჩაგვეტარებინოს. 
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მესამე გამოკვლევა ეხება გადანერგილი უცხო ქსოვილების ჩა–- 
მოცილების მექანიზმს. 60-იანი წლების დასაწყისში კარგად იყო ცნო- 

ბილი, რომ კანის პირველი გადანერგვა ორგანიზმის იმუნიზაციას 

ახდენს და მეორედ გადანერგილი კანის ნაჭერი ორჯერ უფრო სწრა- 
ფად განიდევნება. კი მაგრამ, რატომ? ეს ანტისხეულების ნამოქმედარი 

ეგონათ, მაგრამ აღმოჩნდა, რომ ასეთი ცხოველის ანტისხეულების 

შემცველი სისხლის ძრატის შეყვანა სხვა ცხოველისათვის არ აჩქა- 

რებს გადანერგილი კანის ჩამოცილებას. ლიმფოციტები კი აჩქარებენ. 

თანაც, ზუსტად ორჯერ. 

ესე იგი, გადანერგილი უცხო ქსოვილების ჩამოცილება ლიმფო- 

ციტების ბრალი ყოფილა! ანტისხეულების დახმარების გარეშე. 

ლიმფოციტებს, რომლებიც უცხო - ანტიგენთან კონტაქტის შემ– 

დეგ საგანგებოდ მის წინააღმდეგ არიან მიმართული, სენსიბილიზე– 
ბული ლიმფოციტები უწოდეს. სწორედ ისინი და ანტისხეულები არიან 
იმუნიტეტის ორი სხვადასხვა სპეციალიხებული იარაღი. 

მკვლელი ლიმფოციბები 

ერთ-ერთმა „მიკრობეაზე მონადირემ“, გერმანელმა ბაქტერიო–- 

ლოგმა რობერტ კოხმა 1882 წელს ტუბერკულოზის გამომწვევი აღმო– 
აჩინა. ამ ბაცილას დღემდე კოხის ჩხირს უწოდებენ. 

იგი, ცხადია შეეცადა ტუბერკულოზის მკურნალობის ხერხის 
გამონახვას, კოხი დიდი პასტერის ნაკვალევს მიჰყვა და ხანგრძლივაღ 

ახდენდა თავისი აღმოჩენილი ჩხირის კულტივირებას საკვებ ბულიონ– 

ში. 6-–8 კვირის შემდეგ, როცა კულტურა დაძველდა, კოხმა იგი ისეთ 
ფილტრში გაფილტრა, რომელიც მიკროორგანიზმებს არ ატარებდთ». 

დარჩა გამჭვირვალე სითხე. კოხმა მას ტუბერკულინი უწოდა. 

თუ ჯანმრთელ ადამიანს კანქვეშ შევუყვანთ ტუბერკულინს, ის 
ადგილი ცოტა ხნით გაწითლდება და მეტი არაფერი. მაგრამ, თუ იმავე 
პროცედურას ჩავუტარებთ ტუბერკულოზით დაავადებულს, 6 საათის 

შემდეგ სიწითლე იმატებს, ერთი დღე-ღამის შემდეგ გამკვრივდება, 
მერე გასივდება და შეიძლება საქმე წყლულის გაჩენამდე მივიდეს. 
ტუბერკულოზიანი ადამიანი მხოლოდ ტუბერკულინზე რეაგირებს ასე. 

ბავშვობაში ყველასათვის ჩაუტარებიათ პირკეს რეაქცია, რათა 

გაეგოთ, ორგანიზმში ტუბერკულოზური ინფექცია ხომ არ არის. სწო– 
რედ ესაა კანის სინჯი ტუბერკულინით ავსტრიელმა პროფესორმა 

კლემენს პირკემ 1907 წელს შენიშნა, რომ სულაც არაა აუცილებელი 

ტუბერკულინის კანში შეყვანა შპრიცით, პატარა განაკაწრში შეზე-. 

ლაც საკმარისია. ეს სრულიად უმტკივნეულოა. 
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როგორც ყველაფერი სხვა იმუნოლოგიაში, ეს რეაქციაც მკაც- 

რად სპეციფიკურია. მას მომატებული მგრძნობიარობის შენელებული 
ტიპის რეაქცია უწოდეს. იგი არაა ღაკავშირებული ანტისხეელებთან. 
ტუბერკულინის წინააღმდეგ საერთოდ არ წარმოიქმნება ანტისხეულე– 
ბი. 

თითქმის 70 წლის განმავლობაში ვერ აეხსნათ ტუბერკულინის 

რეაქციის ბუნება. მხოლოდ ის იცოდნენ, რომ ტუბერკულოხის ჩხირე–- 

ბის ფილტრატის შეყვანის ადგილისაკენ ლიმფოციტები მიიჩქარიან. 

სწორედ ისინი აჩენენ ანთებას. გამკვრივებაც მათი ბრალია, თითქოს 

საშუალებას არ აძლევენო ტუბერკულინს, რომ მთელ ორგანიზმში 

გავრცელდეს. ოღონდ ასე იქცევიან მხოლოდ უკვე დასნებოვნებული 
ადამიანის ან ცხოველის ლიმფოციტები, რომლებსაც მანამდე ჰქონ– 

დათ კონტაქტი ამ მიკრობის უცხო ანტიგენებთან და ჩართული აქვთ 

ისინი საკუთარ იმუნურ სისტემამი სპეციფიკური წინააღმდეგობის 
გასაწევად. 

ჩეენი საუკუნის 60-იან წლებში გაერკვნენ ამ და სხვა მსგავსი 
რეაქციებეს არსში. ანალოგიურ სინჯს აკეთებენ ბრუცელოხის დროს 
(რეაქცია ბრუცელინზე). ასეთივე სინჯები დადებითი აღმოჩნდა უცხო 

ორგანოებისა და გსოვილების გადანერგვისა. აღმოჩნდა, რომ თუ 

ერთმა ადამიანპ„ განდევნა პირველი ტრანსპლანტატი, მაგალითად, 

მეორე ადამიანისაგან აღებული კანის ნაჭერი, მას გაუჩნდება მომატე– 

ბული მგრძნობელობის შენელებული ტიპის დადებითი რეაქცია. ოღონდ 
ტუბერკულინზე და ბრუცელინზე კი არა, მეორე ადამიანის კანის ფილ– 
ტრატზე. მხოლოდ და მხოლოდ ამ ადამიანისახე. 

ასეთია იმუნური პასუხის სპეციფიკურობა. 

ახლა კი დროა გავიხსენოთ ოქსფორდელი დოქტორის გოუენის 

მიერ ჩატარებული ერთ-ერთი ზემოთ აღწერილი ექსპერიმენტი. მო- 
მატებულ მგრძნობელობაზე შენელებული ტიპის რეაქცია შეიძლება 
ერთი ორგანიზმიდან მეორეში გადავიტანოთ ლიმფოციტების შეყვანის 

გზით. ლიმფოციტი ამ ტიპის რეაქციის მარტო წამომწყები კი არა, 

ეფექტორიცაა (შემსრულებელი). 
ეფექტორული ლიმფოციტების ზედაპირზე გამოვლენილია სპე– 

ციფიკური რეცეპტორები, რომლებიც ანტისხეულების მსგავსად პოუ– 

ლობენ უცხო ანტიგენს დღა უერთდებიან მას. ამგვარად, ლიმფოციტი 
ლამის კლანჭებით ეჭიდება უცხო ობიექტს -- მიკრობს, გადანერ– 

გილ ან კიბოვან უჯრედს. ანტისხეულებისაგან განსხვავებით, იგი განა 
მარტო იჭერს და ბოჭავს ამ უჯრედებს, არამედ მათ გამხსნელ ფერ– 

მენტსაც გამოყოფს. თუ საჭიროა, უცხო უჯრედს რამდენიმე ათეული 

(ორმოცდაათი, ასი) ლიმფოციტი „ესხმის თავს“. თუ აუცილებელია, 
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ისინი იღუპებიან, რათა მტრისათვის სასიკვდილო რაც შეიძლება მეტი 
ფერმენტი გამოყონ; იღუპებიან, მაგრამ მტერსაც ანადგურებენ. 

ლიმფოციტების რეცეპტორები თვალნათლივ გვიჩვენებენ ბუნე- 

ბის უდიდეს სიბრძნეს, მის უნარს სხვადასხვა ობიექტისათვის აგე- 

ბულების ერთიანი გეგმა გამოიყენოს. ეს რეცეპტორები იმუნოგლო- 

ბულინების მსგავსია. თითქოს განსაკუთრებული იმუნოგლობულინებია. 
მათ ხშირად 1-იმუნოგლობულინებს უწოდებენ. ისინი ძალზე მჭიდრო- 

დაა დაკავშირებული უჯრედის ზედაპირის სხვა სტრუქტურებთან და 
თანაც ეს ჩვენთვის უკვე ნაცნობი „მურდულებია“, რომლებიც თით– 
ქოს ტარებითაა ჩარჭობილი ლიმფოციტის ზედაპირში. ოღონდ ეს 
სისხლთან ერთად მოცურებული ანტისხეულები არ გეგონოთ. ჰუმო- 
რულ პასუხთან მათ არაფერი ესაქმებათ. რეცეპტორებს თვით ლიმფო- 
ციტები გამოიმუშავებენ. ეს მათი სხეულის ნაწილია. სპეციალიზე- 
ბული უჯრედის სხეულის ნაწილი, რომელიც ეფექტორის მაგივრობას 
სწევს, მეორე ტიპის იმუნური პასუხის –– უჯრედული იმუნური პა- 

სუხის შემსრულებელია. 
რაკი ამა თუ იმ უცხო უჯრედის საწინააღმდეგო რეცეპტორე- 

ბით შეიარაღებულ ლიმფოციტებს ამ უჯრედების დახოცვა შეუძლიათ, 

მათ ლიმფოციტი-ქილერები ეწოდებათ. IXIII2L ინგლისურად მკვლელL 

ნიშნავს. მკვლელი ლიმფოციტი ქართულად ცოტა არ იყოს უსი- 

ამოვნოდ ჟღერს. მეცნიერულ სტატიებში ამ ტერმინს, ჩვეულებრივ, 
არ თარგმნიან ხოლმე და, მაგალითად, ასე წერენ: „დამტკიცებულია, 

რომ უჯრედული ტიპის იმუნური პასუხი ლიმფოციტ-ქილერების და- 
გროვებით“ ხასიათდება ანდა „შეისწავლებოდა ლიმფოციტ-ქილერ- 
ების წარმოშობა“, 

ახლახანს აღმოჩენილი და ვბერ კიდევ აღმო უჩენელი 

კუნძულები 

ორგანო. ორგანოში 

აბა სცადეთ, გეოგრაფს მიმართოთ მიამიტური კითხვით: „არის თუ 
არა დედამიწის ზურგზე აღმოუჩენელი კუნძულები?“ ცხადია, უარყო- 
ფით პასუხს მიიღებთ. მას შემდეგ, რაც დედამიწის თანამგზავრებმა 

ფოტოფირზე გადაიღეს და კოორდინატთა სისტემაზე გადაიტანეს პლა- 

ნეტის ყველა კუთხე-კუნჭული, გაქრა უკანასკ6ნელი რომანტიკული 
იმედი იმისა, რომ კიდევ შეიძლება კაცობრიობისათვის უცნობი კუნ- 
ძულის აღმოჩენა. ანატომიაც გეოგრაფიას ჰგავს, ოღონდ დედამიწის 
ნაცვლად ადამიანის სხეულს, მის ორგანოებს, ქსოვილებს აღწერს. 
ამიტომ, ანატომიაშიც თითქოს ყველაფერი უკვე დიდი ხნის აღმოჩე– 
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ნილი უნდა იყოს. პირველი ანატომიური შრომები ადამიანის სხეულის 
გარეგანი და შინაგანი ორგანოების აღწერილობით ჩვენს წელთა- 
ღრიცხვამდე V საუკუნითაა დათარიღებული. ათასობით წელიწადს 

სწავლობდნენ ანატომები ადამიანის სხეულს. ყველა ორგანო უკვე 

კარგა ხანია ცნობილია, მიუხედავად ამისა, ადამიანის სხეულის კუნ- 
ძულების აღმოჩენა მაინც გრძელდება. 

გასული საუკუნის მედიცინაში გავრცელებული იყო დიაგნოს–- 
ტიკის ანუ დაავადების განსაზღვრის ერთი საინტერესო მეთოდი. მას 

ეწოდებოდა „ძ18000515 6X IIVმ0IIხV5“, დიაგნოსტიკა მკურნალობის საშუა- 
ლებით, ზოგჯერ, როცა სხვა გზა არა აქვთ, ამ მეთოდს ახლაც იყე– 

ნებენ. ადამიანი ავადაა, რითი –– არ იციან. ასობით ანალიზი უჭირავთ 

ხელში, დიაგნოზი კი ვერ დაუსვამთ. რა უნდა ქნან? ექიმი ვარაუდობს: 
ალბათ პაციენტს ვიტამინი # აკლია. უნიშნავს ამ პრეპარატს... არ 

შველის. ესე იგი, ექიმი შეცდა. მეორედ ვარაუდობს: იქნებ ტუბერ- 
კულოზია. იწყებს სათანადო მკურნალობას. უშველა? დიაგნოზი სწო–- 
რი ყოფილა. 

ამავე პრინციპით იგებდნენ ორგანოთა ფუნქციებს. ახლაც ასე 
იგებენ. ცდები, რა თქმა უნდა ლცხოველებზე ტარდება. ამოკვეთენ 
ფარისებრ ჯირკვალს და თვალყურს ადევნებენ. ნივთიერებათა ცვლა 

ქვეითდება შეშუპებები ჩნდება. ესე იგი ფარისებრი ჯირკვალი 

წყლისა და ნივთიერებათა ცვლას არეგულირებს. ამოკვეთენ პაწია, 

მუხუდოსნაირ ფარისქვეშა ჯირკვლებს და სისხლში კალციუმის რაო- 

დენობა კლებულობს, იწყება კრუნჩხვები. ესე იგი, ეს „მუხუდოები“, 

კალციუმის ცვლას აკონტროლებენ. 
თუმცა, დასკვნები ფრთხილად უნდა გამოვიტანოთ, რომ ისე არ 

მოგვივიდეს, როგორც ერთ ანეგდოტშია: 

–- სად აქვს ტარაკანას ყურები? 

–- ფეხებში. 
–– როგორ დაამტკიცეთ? · 

–- დაყვირებაზე გარბოდა ხოლმე, ფეხები რომ მოაგლიჯეს, რამ– 

დენეც არ უნდა გეყვირა, აღარ გარბოდა. 

ყველა ორგანოს თავისი ფუნქცია, თავისი საზრუნავი აქვს. გული 
სისხლს ტუმბავს. ფილტვები ჟანგბადს ითვისებენ. თვალები ხედავენ. 

ყურებს ესმით. 
მაგრამ ზოგჯერ სხვანაირადაც ხდება. 

მოდით, გავიხსენოთ. კუჭიდან საკვები თორმეტგოჯა ნაწლავში 
გადადის. ის სულ პატარაა თორმეტი გოჯისოდენა, მაგრამ ძალზე 
მნიშვნელოვანი. მასმი ორი ორგანოს სადინარები ჩადის. მარჯვენა 
მხარეს ღვიძლიდან გამოსული ნაღვლის სადინარი, მარცხნივ კი –- 
კუჭქვეშა ჯირკვლისა. ეს უკანასკნელი ცილების დამშლელი ფერმენ- 
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ტების შემცველ წვენს აწოდებს ნაწლავს. ნაღვლის ფერმენტები კი 

ცხიმის მონელებაში მონაწილეობენ. 

ადამიანმა ხორცის ნ.ეერი შეჭამა, გაიხსნა სადინარები, ღვიძლის 

ფერვენტიამა ცხიმს მოპკიდეს ხელი, კუჭქვეშა ჯირკვლისამ –– ცი- 

ებს. დიდსახს ეგონათ, რომ კუჭქვეშა ჯირკვალს ერთადერთი საზრუ- 
ნავი აქვს: გამოიმუშავოს საჭმლის მომნელებელი წვენი და სადინარით 
თორმეტგოჯა ნაწლავში გაგზავნოს. 1889 წლამდე ასე ფიქრობდნენ. 

ამ წელს კი გერმანელმა მკვლევრებმა ოსკარ მინკოვსკიმ და 
ხოჰან მერინგმა საოპერაციო მაგიდაზე დააწვინეს ძაღლი და კუქქვეშა 
ჯირკვალი ამოკვეთეს. მეორე დღეს ცხოველის სისხლში შაქრის რაო- 
დენობამ მოიმატა. მისი დონე სულ უფრო და უფრო იზრდებოდა... 

ბოლოს ადამიანის დაავადების –– დიაბეტის მსგავსი მდგომარეობა 

განვითარდა. ორი კვირის შემდეგ ძაღლი დაიღუპა. 

ცხადია, მაშინვე არავის გამოუტანია დასკვნა, რომ კუჭქვეშა 

ჯირკვალჰი სისხლში შაქრის დონის მარეგულირებელი საგანგებო აპა- 

რატი არსებობს. 1889 წელს ცდების შედეგად ამისი აღიარება ტარა- 

კანის ყურების აღმოჩენის ამბავს ემსგავსებოდა. ვინ იცის, რა მიზე- 

ზით მოიმატა შაქარმა და რატომ დაიღუპა ცხოველი. იქნებ სწორედ 

იმიტომ, რომ თორმეტგოჯა ნაწლავში საჭმლის მომნელებელი წვენი 

აღარ ჩადიოდა. ან იქნებ მძიმე ქირურგიული ტრამვის გამო –– კუჭ- 

ქვეშა ჯირკვლის ამოკვეთის ოპერაცია საკმაოდ რთულია. 
ამის შესამოწმებლად სხვა ძაღლს თითქმის მთელი ჯირკვალი ამო- 

კვეთეს სადინართან ერთად. ცხოველის სხეულში ორგანოს პატარა 

ნაგლეჯი დარჩა მხოლოდ, მისი 1/8 ნაწილი. დიაბეტი არ განვითარდა. 
საკმარისი იყო ეს ნაწილიც ამოეკვეთათ (ამას უკვე აღარ სჭირდებოდა 

მძიმე ოპერაცია). ძაღლი ავად ხდებოდა და იღუპებოდა. ესე იგი, 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ჩამავალ სადინარში საჭმლის მომნელებელა 
წვენები მიედინება, სისხლში კი ამ სადინარის გარეშე გამოიყოფა 

რაღაც კიდევ უფრო მნიშვნელოვანი. 

რუსმა მკვლევარმა ლეონიდ ვასილის ძე სობოლევმა 1900 წელს 
გონებამახვილური ოპერაცია მოიგონა. მან სადინარი გადაკეტა. ჯირკვა– 

ლი გაებერა და დაიღუპა. შეწყდა საჭმლის მომნელებელი წვენის გამო–- 

მუშავება. მისი უჯრედების უმეტესობა დაიშალა და გაიწოვა. ოღონდ 
ყველა არა. სადინარის წარმომქმნელ წვრილ გასასვლელებს შორის 
განლაგებული განსაკუთრებული უჯრედების კუნძულები არა თუ აო 

დაიღუპნენ, პირიქით, „სასიცოცხლო ფართობი“ რომ გაუჩნდათ, ზრდა 

დაიწყეს 
უჯრედთა ეს გროვები 1869 წელს აღწერა ლანგერჰანსმა და მათ 

დღემდე ლანგერჰანსის კუნძულები ეწოდებათ. სობოლევმა ივარაუდა, 

რომ სწორედ ისინი გამოიმუშავებენ არა საჭმლის მომნელებელი წვენს,



  

არამედ პორმონს, რომელიც სისხლმი შაქრის რაოდენობას აკონტ- 

როლებს. მართლაც ასე აღმოჩნდა. ჯირკვლის სადინარის გადაკეტვის 

“მემდეგ გადიდებული სწორედ ასეთი უჯრედებიდან რამდენიმე წლის 

შემდეგ პირველად გამოყვეს ინსულინი. 

ახლა სახელმძღვანელოებში წერენ: „კუჭქვეშა ჯირკვალი ანატო- 

მიურად ერთიანია, მაგრამ სინამდვილეში აქ ორი სრულიად განსხვა– 

ვებული ორგანოა: საჭმლის მომნელებელი ჯირკვალი მეტად აქტი- 
ური გარეგანი სეკრეციით და შინაგანი სეკრეციის ჯირკვალი“. 

აი, ასე აღმოაჩინეს ძველი ორგანოს შიგნით ახალი. აღმოაჩინეს 

აპარატი, რომელიც გამოიმუშავებს სიცოცხლისათვის აუცილებელ 
ჰორმონს –-– ინსულინს. როცა კუჭქვეშა ჯირკვაელშმი არსებული ამ 

ორგანოს ფუნქცია ირღვევა, ამას მოსდევს არა საჭმლის მონელების 

მოშლა, არამედ ვითარდება არც ისე იშვიათი დააჯადება –- დიაბეტი. 

თიმუსის ახალი აღმოჩენა 

ყველამ იცის, რა არის აპენდიციტი. ამ დაავადების დროს მსხვი- 

ლი ნა”ლავის პიისებური წანაზარდის ანთება ჩნდება. ყველამ იცის, 
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რომ ამ წანაზარდის –– აპენდიქსის მოსაშორებლად ქირურგიული ოპე- 
რაციაა აუცილებელი. ისიც ცნობილია, რომ მისი ამოკვეთის შემდეგ, 

ცუდი არაფერი ხდება, უაპენდიქსოდ მშვენივრად "შეიძლება სიცო- 

ცხლე. გამოდის, ის სულაც არ ყოფილა საჭირო და ბუნებას მხოლოდ 

იმისათვის შეუქმნია, რომ ჩვენ აპენდიციტით გავხდეთ ავად. ნეტავ 

მართლა ასეა? არავინ იცის. თითქოს ყველაფერი ვიცით ჭიისებურ 

წანაზარდზე, ეს კი არავინ იცის. 

კიდევ ერთი ორგანო –– თიმუსი –– არ ამხელდა თავის საიდუმ- 
ლოს 1961 წლამდე. 

თიმუსზე საუბარი ავსტრალიიდან უნდა დავიწყოთ. 1960 წელი. 

მელბურნი. ვალტერ და ელხა ჰოლების სახელობის სამედიცინო გა- 
მოკვლევათა ინსტიტუტი. ინსტიტუტიდ რომელმაც სულ რამდენიმე 
წელიწადში მსოფლიო სახელი მოიპოვა. მომდევნო წლებში იგი სულ 
უფრო და უფრო ცნობილი გახდება. მსოფლიოს გააოცებენ ჰოლ- 
ინსტიტუტის აღმოჩენები იმუნოლოგიის დარგში. მაშინვე, 1960 წელ– 
სვე, იგი დიდ ყურადღებას იპყრობს. უკვე გამოიჩინეს თავი არა მარ- 

ტო დირექტორმა –– ნობელის პრემიის ლაურეატმა იმუნოლოგიაში – 

ფრენკ ბერნეტმა, არამედ მისმა მოწაფეებმაც, დამწყებმა მკვლევრებ- 

მა გუსტავ ნოსალმა და ჯეკ მილერმა. რამდენიმე წლის შემდეგ ისინი 

ძალიან გაითქვამენ სახელს, ნოსალი ჰოლ-ინსტიტუტის დირექ- 
ტორის თანამდებობას დაიკავებს. მას არაერთი გვერდი მიეძღვნება: 

ამ წიგნში. ამავე ინსტიტუტის ერთ-ერთი უდიდესი განყოფილების: 

გამგე გაზდება მილერი. მის სამუშაოებზე უეჭველად ახლავე მოგვიხ- 

დება საუბარი, 

1960 წელს ჯეკ მილერი ლონდონის სამედიცინო გამოკვლევათა- 

ეროვნულ ინსტიტუტში გაგზავნეს. მას იმუნიტეტში თიმუსის როლის 

გარკვევა დაევალა. რატომ მაინც და მაინც თიმუსის და არა ღვიძლის? 

ჰქონდა რაიმე საფუძველი ასეთი მიზნის დასახვას? 

ახლა ეს შეკითხვა მიამიტურად ჟღერს. ყველამ იცის, რომ თიმუ- 

სი იმუნური სისტემის ცენტრალური ორგანოა. 1960 წელს კი მასზე 
ბევრი არაფერი იყო ცნობილი. იცოდნენ, რომ ეს მომცრო ორგანო. 

კისრის სულ ქვეღა ნაწილში, მკერდის ძვლის უკანაა მოთავსებული, 
რომ მას ორწვეტიანი ჩანგლის ფორმა აქვს და მკერდუკანა ჯირკვალი 

ეწოდება; მოზრდილებში ეს ჯირკვალი თითქმის სრულ ატროფიას 

განიცდის, თუმცა ახალშობილებში საკმაოდ დიდი ზომისაა. 

ახალშობილი ბავშვის თიმუსი 15 გრამს იწონის. თუ ბავშვის წონა, 
3 კილოგრამია, თიმუსი მის 0,5 პროცენტს შეადგენს; 40 წლის ადა– 
მიანის თიმუსის წონა 3 გრამს არ აღემატება, ესე იგი, სხეულის წო- 

ნის 0,005 პროცენტია. ასჯერ ნაკლები! იგი ფაქტიურად აღარ არსე– 
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ბობს, იეუნიტეტი კი არის. ორმოცი წლისანები, კაცმა რომ თქვას, 
უფრო მდგრადებიც კი არია? კოველგვარი უწმინდური მიკრობებისა–- 
დპი. 

ასე, რომ ამგვარი წანამძღვრები თითქოს ეწინააღმდეგებოდნე5 

თიმუსის მნიშვნელობას იმუნური სისტემის მუშაობაში. თუმცა, მეორე: 
მხრივ, ზოგიერთი ფაქტი იმის სასარგებლოდაც იყო. ახლა უკვე ყველა 

კარგად ხედავს ამ წანამძღვრებს. მაშინ კი მხოლოდ ბერნეტმა შექლო 
მათი განჭვრეტა. 

1960 წლის დასაწყისში იგი ჯეკ მილერთან შევიდა ლაბორატო- 

რიულ ოთახში. 

–- თქვენთან ერთი სათხოვარი მაქვს. მოიძიეთ ლიტერატურა და 

შემიგროვეთ არგუმენტები იმის საწინააღმდეგოდ და სასარგებლოდ, 
რომ თიმუსი იმუნიტეტში გარკვეულ როლს ასრულებს. თუ ეს არგუ- 
მენტები არსებითად მოგეჩვენოთ, მოიფიქრეთ შედარებით ეფექტური 

ექსპერიმენტული მიდგომა იდეის უარსაყოფად ან დასამტკიცებლად. 

–- რამდენად საჩქაროა ეს? ორი კვირის შემდეგ ლონდონში მივ– 

დივარ სტაჟირებაზე და უამრავი სასწრაფო საქმე მაქვს. 

–- ყველა საქმე გვერდზე გადადეთ. მე მინდა, სტაჟირების დროს 
თქვენი თემა იყოს „თიმუსის ვერსიის" შემოწმება. 

ერთი კვირის შემდეგ მილერმა მთავარი არგუმენტები გადმოალაგა. 
იდეის სასარგებლოდ: 1. თიმუსის უჯრედების –- თიმოციტების 

უმრავლესობა გარეგნულად არაფრით განირჩევა ლიმფური კვანძების 

უჯრედების -– ლიმფოციტებისაგან. ეს უკანასკნელნი კი იმუნიტე- 

ტის მთავარი ფიგურებია. 

2. ორგანიზმის განვითარებისას ლიმფოციტების მსგავსი უჯრედები 

ყველაზე ადრე (ჯერ კიდევ დაბადებამდე) თიმუსში ჩნდებიან, და 

მხოლოდ ამის შემდეგ –– ლიმფურ კვანძებში, ელენთაში და სისხლში. 
იდეის საწინააღმდეგოდ: 1. მოხრდილებში თიმუსი ატროფიას. 

განიცდის და მას ცხიმოვანი ქსოვილი ცვლის. 
2. თიმუსის ამოკვეთას არ მოჰყვება რაიმე გართულება, ყოველ 

შემთხვევაში, პირველ თვეებში ოპერაციის შემდეგ. 

–- ვის ამოკვეთეს თიმუსი? –– იკითხა ბერნეტმა. 

–- მოზრდილებს, –– გაეღიმა მილერს და დაუმატა: –- ვერსიის 

შესამოწმებლად ახალშობილებს უნდა ამოვკვეთოთ თიმუსი. 

ორივესათვის ყველაფერი გასაგები იყო. ასეთი გხა პირდაპირ 

გამომდინარეობდა ბერნეტისეული იმუნიტეტის თეორიიდან. ამ თეო– 
რიის თანახმად, იმუნიტეტი მხოლოდ დაბადების შემდეგ მომწიფდება. 
იქნებ ეს ორგანო იმიტომაა ახალშობილებში დიდი, რომ იგი მთელი 
სისტემის გამშვები რგოლია? 

გავიდა კიდევ ერთი კვირა და მილერი ლონდონში გაემგზავრა. 
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ახალმობილი წრუწუნებისათვის თიმუსის ამოკვეთის პირველივე 

ცდებმა დაადასტურა „თიმუსის ვერსია“. თიმექტომიის ––- ასე ჰქვია 

ამ ორგანოს ამოკვეთის ოპერაციას -–- შემდეგ წრუწუნები სიკვდი- 

ლამდე იმუნოლოგაურად არასრულყოფილები არიან და 2-3 თვის 

ასაკში იხოცებია5. ისინი ნელა იზრდებიან, კანზე გამუდმებით ანთება 

აქვთ, გაუთავებელი კუჭის მოშლილობა აწამებთ და საერთოდ ძალზე 
მგრძნობიარენი არიან ინფექციების მიმართ. ანტისხეულები ცუდად 

გამოუმუშავდებათ. სისხლში თითქმის არა აქვთ ლიმფოციტები. იმუ- 

ნიტეტი ისე დათრგუნვილია, რომ სხვა თაგვებისაგან ან სულაც ვირ- 

თაგვასაგან გადანერგილი კანის განდევნა არ ხდება, 

თუ ამგვარ იმუნოდეფიციტურ თაგვებს თიმუსს გადავუნერგავთ 

ან სისხლში მის უჯრედებს შევუყვანთ, ყველაფერი მოგვარდება. იმუ- 
ზური სისტემის მუშაობის ჩასართავად მართლაც თიმუსე ყოფილა 

აუცილებელი. 
1961 წელს ჟურნალ „ლანცეტში“ გამოქვეყნდა ჯეკ მილერის პირ– 

ველი პუბლიკაცია თიმუსის შესახებ. სტატიას ერქვა „თიმუსის იმუ-: 

ნოლოგიური ფუნქცია". 

ასე აღმოაჩინეს იმუნიტეტის ცენტრალური ორგანო. თურმე ეს 
ანატომებისათვის კარგად ცნობილი მკერდუკანა ჯირკვალი ყოფილა. 

ოღონღ ადრე არავინ იცოდა, რას აკეთებს ორგანიზმში თიმუსი. ახლა 

იციან: მის გარეშე მუშაობას ვერ იწყებენ ლიმფოციტები, რომლებიც 

ლიმფურ კვანძებსა და ელენთაში სახლობენ, სისხლში ცირკულირებე5 
და ოომლებსაც უცხო უჯრედების გამოცნობა-განადგურება ევალებათ. 

მობი დიკის ძიება 

გულადი და ფანატიკოსი მელვილისეული კაპიტანი აქავი, რო–- 
მელიც ბედის საჰებრად უსასრულო ტალღებს სერავდა, ერთხელ 
გემბანზე ამოვიდა და გროტ-ანძაზე ოქროს დუბლონი მიაკრა. 

– ეს დუპლოპი იმისი იქნება, ვინც პირველი დაინახავს მობი 
დიკს... 

თვითონაც დღედალამ ანძი“ წვერზე მიბმულ კასრშმი იჯდა და 

ეოთ ვეშაპს ზვერავდა. 

მილერის მობი დიკი გახდა საიდუმლო გასაღები, რომლის საშუა- 

ლებითაც თიმუსი იმუნურ სისტემას ჩართავს, 

როგორ აკეთებს ამას? 

სულ ცოტა სამი ხერხი არსებობს. აქედან გამომდინარე, დასაშვე– 

ბია სამი ჰიპოთეზა. ჰუმორული (ანუ სითხის) ჰიპოთეზა: ეს ნივთი- 

ერება უზრუნველყოფს ორგანიზმში ლიმფური ქსოვილის მომწიფე–- 
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ბას. გამოსახლების ჰიპოთეზა: თიმუსიდან გამოდიან ლიმფოციტები 
და მთე სხეულში განსახლდებიან. და ბოლოს დასწავლის ჰიპოთეზა: 
თიმუსშა გამუდმებით მოედინება იმუნურ საქმეებმი არაკომპეტენ- 
ტური უჯრედები, იქიდან კი უკვე კომპეტენტურები გამოდიან. სა- 

მეცნიერო ლიტერატურაში, მათ ასეც უწოდებენ –- იმუნოკომპეტენ- 

ტური უჯრედები. 
მაშ ასე, მილერმა და მისი წახედვით ბევრმა სხვა მეცნიერმა, 

ხელი მიჰყვეს მობი დიკის ძებნას. უკვე იმაზე კამათობენ, რომელმა 

დაინახა იგი პირველმა. ამ კამათზე საუბარი ჯერ კიდევ წინა გვაქვს. 
ოქროს ღუბლონი ჯერჯერობით ისევ ისე კიდია ღა იქნებ შენ გელო– 
დება, მკითხველო! 

უხდღა მოგახსენოთ, რომ მობი დიკის მაჭიებლებმა ძალიან მალე 
მიაქციეს ყურადღება ერთ ფაქტს და მასთან დაკავშირებით მეორე 
გაახსენდათ, 

თიმუსის ამოკვეთის შემდეგ წრუწუნების ლიმფურ კვანძებსა და 
ელენთაში ქრება ყველაზე მთავარი უჯრედები –- ლიმფოციტები. 
იმუნიტეტს არა აქვს ხმის უფლება. თუმცა, იმუნური რეაგირების 
ყველა ფორმა ერთნაირად არაა მოკლებული ამ უფლებას. 

უცხო ტრანსპლანტატების განდევნა არ ხდება. განდევნა კი, რო–- 

გორც უკვე ითქვა, გააქტივებული ლიმფოციტების დაგროვებაზეა და- 
მოკიდებული, რომლებიც უცხო მომხვდურებს ანადგურებენ. სხვა- 
ნაირად ორომ ვთქვათ. გააქტივებული უჯრედები სამუშაოს თვითონ 
ასრულებენ. იმუნიტეტის ამ ვარიანტს ჩვენ უკვე შევხვდით. მას უჯრე– 
დული ეწოდება მისი ჯარისკაცბი ლიმფოციტი-ქილერები არიან. 

თიმექტომირებულ ცხოველებში უჯრედული იმუნიტეტი საერთოდ 
დუმს. 

უცხო სუბსტანციაზე პასუხს მეორე ფორმაა ანტისხეულების 

გამომუშავება. ამას, ალბათ გახსოვთ, ჰუმორული იმუნიტეტი ეწო– 

დება. ეს ფორმა მთლად ჩუმად არ არის. ზოგიერთ უცხო ანტიგენზე 
ანტისხეულების გამომუშავება შეწყვეტილია, ზოგიერთზე –- არა. 

იქნებ თიმუსი არ განსასღვრავს ყველაფერს? 

სწორედ აქ გაახსენდათ მეორე ფაქტი. ეს ფაქტი მილერის ცდე– 

ბამდე 5–6 წლით აღრე –- 1956 წელს –– აღწერეს ვეტერინარებმა 
დოქტორ ჩანგის მეთაურობით. ისინი აშშ-ში, ვისკონსინის შტატში 
მუშაობდნენ და ფაბრიციუსის ჩანთაამოკვეთილი წიწილების განვით-- 
რებას აკვირდებოდნენ. 

ფაბრიციუსის მიერ XVIII საუკუნეში აღწერილი ჩანთა ნაწლავის 
ბრმა წანაზარდია, ადამიანის აპენდიქსის მსგავსი. ოღონდ აპენდიქსი 
ნაწლავის შუამია მოთავსებული, ფაბრიციუსის ჩანთა კი –– სულ 
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ბოლოში. ეს ორგანო (ლათინურად სსგ VეხLICლ1VI5--ფაბრიციუსის 
ბუოსა) მხოლოდ ფრინველებშია აღმოჩენილი. 

მერე და რა? 

ჩანგის ჯგუფმა დაამტკიცა, რომ ახალგამოჩეკილ წიწილებს ჩანთას: 

თუ ამოვკვეთთ, ისინი ანტისხეულებს ვეღარ გამოიმუშავებენ. 
სწორედ ეს გაახსენდათ იმუნოლოგიურ აქავებს. კი მაგრამ, რა– 

ტომ ითრგუნება ამ წიწილებში იმუნოლოგიური პასუხი? თიმუსი ხომ 

ადგილზე აქვთ? ჰოდა, ახლა წიწილებს მოჰკიდეს ხელი! 
1963 წელს ავსტრალიელებმა ათზე მეტი ნამუშევარი გამოაქვეყნეს 

თიმუსისადმი მიძღვნილი კონფერენციის შრომებში. ეს კონფერენცია 

ცნობილმა ამერიკელმა პედიატრმა და იმუნოლოგმა რობერტ ჰუდმა 

მოაწყო. იგი იმიტომ მოვიხსენიე, რომ რამდენიმე აბზაცის შემდეგ 

აუცილებლად უნდა გიამბოთ ამ ადამიანზე. ათიოდე გვერდის შემდეგ 

კი ისევ და ისევ ჰუდზე იქნება საუბარი. 

მამ ასე, წიწილებს თიმუსი ადგილზე აქვთ, ჰუმორული იმუნი- 

ტეტი კი არ მუშაობს. რა ხდება? იქნებ ეს „ტარაკანას ყურებია4“? ან 

იქნებ ფრინველებში თიმუსი არ განაგებს იმუნიტეტს? ან იქნებ მთლად 

ზუსტი არ არის დასკვნა იმის თაობაზე, რომ ბურსექტომირებულ 

წაწილებში იმუნიტეტი გამოითიშა? ვისკონსინის შტატის მკვლევრებმა: 
ხომ მხოლოდ ანტისხეულების გამომუშავების დათრგუნვა აღწერეს. 
ეს მთელი იმუნიტეტი როდია. ეს მხოლოდ იმუნური პასუხის ჰუმო- 
რული ფორმაა. მაშ უჯრედული? 

ბურსის ამოკვეთის შემღეგ საცდელ წიწილებს უცხო კანის ნა- 

ჭერი გადაუნერგეს. უცხო ქსოვილის განდევნა ჰუმორულის კი არა,. 
უჯრედული იმუნიტეტის საქმეა. იგი ანტისხეულების გარეშე ხდება.. 

თუ უჯრედული იმუნიტეტიც გამორთულია, კანის ნაჭერი არ განი- 

დევნება. გადანერგეს კანი და შედეგს დაელოდნენ. 12 დღის შემდე? 
ორგანიზმმა იგი ჩამოიცილა, იმუნური პასუხის ამ ფორმის მიხედ– 
ვით უბურსო წიწილები ნორმალურებივით იქცევიან. 

წიწილების მეორე ჯგუფს თიმუსი ამოკვეთეს. ყველაფერი პირიქით 
დატრიალდა -–– ეცხო კანი მშვენივრად ხორცდებოდა, ანტისხეულების 

გამომუშავების უნარი კი შენარჩუნებული იყო. იგი დაქვეითებული 

გახლდათ, არასრულყოფილი, მაგრამ მაინც შენარჩუნებული. 

დასკვნა უდავოა: თიმუსი ლიმფოიდური სისტემის იმ ნაწილის. 
განვითარებას აკონტროლებს, რომელიც უჯრედული ტიპის იმუნურ 
პასუხს უზრუნველყოფს, ფ:ბრიციუსის ჩანთა აკონტროლებს იმუნური 

სიტემის მეორე შემადგენელი ნაწილის –-– ჰუმორული იმუნიტეტის 
მოქმედებას, რაც ანტისხეულების გამომუშავებით გამოიხატება. , 

ყოველივე ეს ფრინველებს ეხება. ძუძუმწოვრებსა და ადამიანში. 

როგორღაა საქმე? მათ ხომ არ გააჩნიათ ფაბრიციუსის ჩანთა? იქნებ. 
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მისი მსგავსი ორგანო მიმალულია სადმე? ან იქნებ ძუძუმწოვრები 

სულაც იოლად გადიან ისეთი ორგანოს გარეშე, რომელიც ჰუმორული 

პასუხის სისტემის განვითარებას უწევს კონტროლს? იქნებ ყველა- 

ფრის ჩამრთველი თიმუსია დღა ფრინველების ბურსის ფუნქციის 

შემსრულებელი ორგანო აღარაა საძებარი? 

არა, მაინც საძებარიაა არის ასეთი ორგანო, არავინ იცის სად, 

მაგრამ არის. 
ეს რობერტ ჰუდმა დაამტკიცა. 
სწორედ იმ წლებში პედიატრი და იმუნოლოგი ჰუდი ცდილობდა 

"იმუნური სისტემის თანდაყოლილი სიმახინჯეების მქონე ბავშვები 
„განეკურნა. და: აი, რა აღმოჩნდა. არსებობს ისეთი თანდაყოლილი დე– 

ფექტები, რომელთა გამოვლინებები ზუსტად თიმუსის ამოკვეთის 

სურათისნაირია. უჯრედული იმუნიტეტი დუმს, უცხო ტრანსპლანტა- 
„ტები არ განიდევნება, ანტისხეულების გამომუშავება თუმცა დაქვე- 

ითებულია, მაგრა“ მაინც ხდება. ასეთ ბავშვებს ნამდვილად განუ– 
„ვითარებელი თიმუსი აქვთ. საბედნიეროდ, მსგავსი სიმახინჯეები იშვი– 
ათია, ერთი შემთხვევა 100 ათას ახალშობილზე. 

იმუნური სისტემის სიმახინჯის მეორე ტიპია ბურსექტომირებული 
“წიწილების ზუსტი ანალოგია. უჯრედული იმუნიტეტი წესრიგშია, 
მაგრამ ეს ბავშვები ანტისხეულებს არ გამოიმუშავებენ. ის ცილებიც 
„კი არ გააჩნიათ, რომლებსაც დამცველი ანტისხეულების მაგივრობა 
მეუძლიათ გასწიონ. ჰუდიც სწორედ ასე უწოდებდა ამ დაავადებას –– 

-აგამაგლობევლინემია ანუ სისხლში გამაგლობულინების არარსებობა. 
ყველაზე მთავარი ჩვენს ნაამბობში ისაა, რომ აგამაგლობულინე– 

მიის დროს თიმუსი ნორმალურია. ამ ბავშვებს განუვითარებელი აქვთ 
„ან საერთოდ არ გააჩნიათ რომელიღაც სხვა –– ფრინველების ფაბრი- 
ციუსის ჩანთის ანალოგიური ორგანო. რა ორგანოა ეს, არავინ იცის. 

აშკარაა, რომ იგი გამოიმუშავებსს «უჯრედებს, რომლებიც ლიმფურ 

„კვანძებში და ელენთაში სახლდებიან, რათა ანტისხეულები დაამზა- 
დონ. მაგრამ სად არის იგი? 

ფაბრიციუსის ჩანთის ანალოგი ჯერ კიდევ აღმოსაჩენია. როდის 
„აღმოაჩენენ მას? 

იქნებ ხვალ მიაგნონ. 

აღმოჩენის სელოვნება 

მაშ ასე, ერთი ორგანო, თიმუსი ხელმძღვანელობს ლიმფოციტების 

· გამომუშავებას, .რომელთაც ქილერებად გადაქცევა შეუძლიათ; მეო- 

·რე კი –– ფაბრიციუსის ჩანთა, ან მისი აღმოუჩენელი ანალოგი ასევე 
"ლიმფოციტების გამომუშავებას ხელმძღვანელობს, რომელთაც ანტი- 
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სხეულების დამზადება შეუძლიათ. ოღონდ, თუ თიმუსხე ამუნური 

პასუხის უჯრედული ტიპია დამოკიდებული, რატომ ირღვევა მისი ამო– 
კვეთის შემდეგ ანტისხეულების გამომუშავება? რატომაა იგ2 დაქვე– 
ითებული, არასრულყოფილი? 

სწორედ ეს კითხვა რამდენიმე წლის განმავლობაში არ ასვენებდა 

იმუნოლოგებს. სწორედ იგი არ იძლეოდა საშეალებას საბოლოოდ 

გაეყოთ იმუნური სისტემა ორ ქვესისტემად. აშკარა იყო, რომ ისინი 

არსებობენ და რაღაცნაირად დაკავშირებული არიან. მაგრამ როგორ?... 

მეცნიერებას ხშირად ხელოვნებასთან ადარებენ. ზუსტად ასეთი 

სათაური –- „ძეცნიერება და ხელოვნება“ ჰქონდა უდიდესი «მუნო- 

გენეტიკოსის ჟან დოსეს მოხსენებას, რომელიც მან 1969 წელს წაი- 
კითხა ტრანსპლანტოლოგთა კონგრესზე ჰააგაში. 

მართლაც, ადამიანის კულტურის ამ ორ ნაკადს ბევრი რამ აქვო 

საერთო. მეცნიერება ისევე როგორც ხელოვნება, შეიძლება იყოს. 

კლასიკური ღა გამოყენებითი. ერთიცა და მეორეც მთელი ძალ-ღონის 
დაძაბვას, მსხვერპლის გაღებას მოითხოვენ. გაიძულებენ, მთელი სი- 
ცოცხლე მათ შესწირო ერთგანაც და მეორეგანაც აუცილებელია 

გონების განათება, რათა ახლებურად გადაყყდეს ესა თუ ის პრობლემა. 
ორივე შემთხვევაში ბევრია დამოკიდებული მეთოდზე. ხშირად სრუ- 

ლიად ახალი მეთოდია შესაქმნელი. და კიდევ, აუცილებელია ხატო- 

ვნება. ხელოვნებაში მეტად, მეცნიერებაში ნაკლებად. 

მეცნიერებაში სიზუსტეა ყველაზე მთავარი. სწორედ ამითი გან– 

სხვავღება იგი ხელოვნებისაგან, სიზუსტე და გამეორებითობა. დედა– 

მიწის ნებისმიერ წერტილში ერთი მკვლევრის მიერ შექმნილი შეი– 

ძლება გამეორდეს მეორე წერტილში მეთოდისა და გამოყენებული 
მასალების აღწერის საფუძველსე. ხელოვნებაში ეს შეუძლებელია. 

ხატოვნება განუმეორებელია. თვით ლეონარდო და ვინჩიც ვერ გაი- 

მეორებდა ჯოკონდას. კლოდ მონეს მროშანები და დეგას ცისფერა 

მპოცეკვავეებიც განუმეორებელია. 
1970 წელს კანადის ქალაქ ტორონტოში ხელოვნებათმცოდნეებმ» 

იუნესკოს ინიციატივით ერთი ექსპერიმენტი ჩაატარეს. რამდენიმე. 

ათეულმა ათასმა მცხოვრებმა მიიღო ათ-ათი მშვენივრად დამზადე– 
ბული დიღი ფერადი რუკა. ყოველ მათგანზე გამოსახული იყო ყველა: 

დროისა და მიმართულების მ:ტად თე ნაკლებად ცნობილი მხატვრე- 

ბის ათ-ათი რეპროდუქცია. აქ შეხვდებოდით აღორძინების ეპოქის სუ– 

რათებს, ჰოლანდიური სკოლის კლასიკოსებს, კუბისტებს და სიურ- 

რეალიზმს, წარმოდგენილი იყო იმპრესიონიზმიც და აბსტრაქციონი- 

ზმიც. ყოველ რუკაზე ერთ-: იყო, მეორეც ღა მესამეც. მხატვართა. 

ვინაობა და სურათების დასახელებანე არ იყო მითითებული, რათა 
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ცნობილ შედევრებს ჰიპნოზური გავლენა არ მოეხდინათ ცდის პირე- 
ბზე. 

ყოველ ადამიანს, ვინც კი ათი რუკა მიიღო, თითოეულხე უნდა 

აღენიშნა სურათი, რომელიც ყველაზე მეტად მოეწონა. ყველამ აღ- 
ნიშნა თავისი აზრით ათი საუკეთესო სურათი. ასეულ ათასობით პასუ- 
ხი მიიღეს. სტატისტიკისათვის ასეთი ციფრი სრულიად საკმარისია. 

როგორ ფიქრობთ, ვინ დაიკავა პირველი ადგილი? იმპრესიონიზმმა: 

მონემ, დეგამ, რენუარმა, მატისმა, ვან გოგმა და სხვებმა. 

ხატოვნება, ყველაზე მთავარის მიწოდება ერთ კონცენტირებულ 

აკორდში, რაც ასე დამახასიათებელია იმპრესიონიზმისათვის, ხმირად 

გვევლინება საუკეთესო მეცნიერული ექსპერიმენტის, განხოგადების 

ან თეორიის თავისებურებადაც. 

წარმოშობით იაპონელმა ტაიაში მეიკინოდანმა მთელი ცხოვრება 

აშშ-ში გაატარა, მრავალ წელს მუშაობდა ოუკ-რიჯის ეროვნულა 

ლაბორატორიის ბიოლოგიურ განყოფილებაშე. სწორედ იქ შმიქმნა 

მან თავის თანამშრომლებთან ერთად იმუნოლოგიისათვის მეტად ნა–- 
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ყოფიერი კვლევის მეთოდი. მეთოდს ეწოდება უჯრედთა კულტურა 
ინ ვუვო. 102. VIV0 ლაჯინურადლ ნიშნავს „ცოცხალ ორგანიზმში“. 

მანამდე ცნობილი იყო, ფართოდ გამოიყენებოდა და ახლაც გამო- 

იყენება უჯრედების კულტივირება Iი VIICI0, ანუ მინაში. სისხლის, 

შემაერთებელი ქსოვილის, თირკმლის ან კიბოს ზოგიერთი უჯრედი 

შეიძლება მოვათავსოთ საგანგებო სინჯარებში –- მინაში –- ჩასხმულ 

საკვებს ხსნარში. ისინი ცოცხლობენ, ფუნქციონირებენ და მრავლდე- 

ბიან კულტურაში ინ ვიტრო. 
მაგრამ ზოგიერთი უჯრედი ვერ ცოცხლობს სინჯარაში. მათ სა- 

უკეთესო საკვები ხსნარიც კი არ აკმაყოფილებთ. სინჯარაში შეუ- 

ძლებელია ყველა საჭირო პირობის შექმნა მთელი იმ კომფორტის 
უზრუნველყოფა, რაც უჯრედებს გააჩნიათ ორგანიზმის სისხლით მდი- 
დარ ქსოვილებში. ასეთ უჯრედებს მიეკუთვნება ლიმფოიდური იმუ- 
ნოკომპეტენტური უჯრედები. 

როგორ უნდა მოხდეს მათი კულტივირება? როგორ შევისწავლოთ 
მათი ცხოვრება? რაღაც საგანგებო მეთოდია საჭირო. ასეთი მეთოდის 
გარეშე შეუძლებელია მათი სიცოცხლის კანონზომიერებათა შეცნობა, 
შეუძლებელია სხვადასხვა ქსოვილის –-– ელენთის, ლიმფური კვან- 
ძების, თიმუსის, ძვლის ტვინის –– უჯრედების პოტენციის შედარება. 

მეიკინოდანმა შექმნა ასეთი მეთოდი. მან სინჯარად თაგვი გამო- 
იყენა. ცოცხალი თაგვი, და მისი ორგანიზმის შესაძლებლობანი, უზრუნ- 

ველყოს შიგ მოთავსებული უჯრედები“ სიცოცხლე. თაგვის საკუ- 
თარ უჯრედებს რომ არ ემუშავათ და ხელი არ შეეშალათ ასეთ „სინ- 

ჯარაში“ მოთავსებული უჯრედების შესწავლისათვის, მეიკინოდანი 

ცხოველს რენტგენის სხივებით ასხივებდა. ამის შედეგად თავის სა- 

კუთარი უჯრედები იღუპებოდნენ, კულტივირებულები კი (ახლა უკვე 
კულტურაში ინ ვივო) ცოცხლობდნენ, ფუნქციონირებდნენ, მრავლ- 

დებოდნენ. 

მათი მოღვაწეობა შეიძლება იზოლირებულად "შევისწავლოთ! 

ცოცხლობენ და მუშაობენ მხოლოდ ისინი, ხელს არავინ უშლით. 

მეიკინოდანი და მისი თანამშრომლები ათი წლის განმავლობაში ატა- 

რებდნენ ცდებს და თითქოს ყველაფერი გააკეთეს, რაც შეიძლებოდა. 

ყველაფერი იმისათვის, რომ გაეგოთ ანტისხეულების გამომუშავების 
უნარის მქონე იმუნოკომპეტენტური უჯრედების თავისებურებანი. მათ 

გამოარკვიეს, რომ ელენთის უჯრედები ანტისხეულების ყველაზე აქ– 

ტიური პროდუცენტებია, მეორე ადგილზე არიან ლიმფური კვან- 

ძების უჯრედები, ძალზე სუსტად მუშაობენ თიმუსის უჯრედები, ძვლისა 
ტვინი კი საერთოდ ვერ ამზადებს ანტისხეულებს. 
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აღწერეს ახალშობილი ცხოველების უჯრედთა მუმაობის თავი- 

სებურებები. მერე კიბოთი დაავადებული ხანდახმულების უჯრედები 

აიღეს. გაიგეს, რამდენი იმუნოკომპეტენტური უჯრედია მარტო ელენ–- 

თაში და მთელ თაგვში, როგორ მოქმედებს მათზე სხვადასხვა ქიმი- 
ური ნივთიერება და ფიზიკური ბუნების ფაქტორები, განსახღვრეს 
მათი გამრავლების ტემპი და კიდევ მრავალი სხვა რამ. 

თითქოს „უკანასკნელ წვეთამდე გამოწურეს“ თავიანთი მეთოდი. 

ყველანაირი ცდა ჩაატარეს, რისი მოფიქრებაც კი შეიძლებოდა ათი 

წლის მანძილზე, და მაინც, მხედველობიდან გამორჩათ ყველაზე სა- 
ინტერესო რამ! გამორჩათ ის, რაც მათი მეთოდის გამოყენებით ჯეკ 

მილერმა და გრეჰემ მიტჩელმა გააკეთეს 1968 წელს ავსტრალიაში. 

სწორედ მილერმა აღმოაჩინა თიმუსის წამყვანი როლი, როცა 

ახალშობილი ცხოველებისათვის მისი ამოკვეთთ დაიწყო. როგორც 

ჩანს, იგი გამუდმებით ფიქრობდა თიმუსისა და ფაბრიციუსის ჩანთის 

როლზე, ორი ტიპის ლიმფოციტებზე და ამიტომ უფრო მომზადებუ- 
ლი აღმოჩნდა გადამწყვეტი ექსპერიმენტისათვის, ვიდრე მეიკინოდანი. 

მართლაც, ძნელი გასაგები, რატომ მეიკინოდანმა არ ჩაატარა 

ისეთი ცდა, როგორიც ავსტრალიაში მოიფიქრეს. ჩანს, იგი ყოველი 

ტიპის უჯრედთა მუშაობის ცალკე შესწავლით იყო გატაცებული. არა- 
სოდეს მოსვლია აზრად სხვადასხვა უჯრედები შეერია ერთმანეთთან. 

მეიკინოდანი ჭეშმარიტი კლასიციზმის სტილით მუშაობდა, მი- 

ლერი –– საუკეთესო იმპრესიონიზმის სტილით. იგი თავის ავსტრა- 
ლიელ კოლეგებთან ერთად შემდეგნაირად მოიქცა. ინ ვივო კულტუ- 
რაში 10 მილიონი თიმუსის უჯრედი მოათავსეს და დაგროვილი ანტი–- 

სხეულების პროდუცენტი უჯრედების რიცხეი დაითვალეს. ექსპერი–- 

მენტატორებმა იცოდნენ, რომ თიმოციტებს ამ მხრივ არც ისე დიდი 

შესაძლებლობები აქვთ და ამიტომ არ გაკვირვებიათ, როცა სულ 45 
ანტისხეულის პროდუცენტი აღმოაჩინეს დაგროვილი. ამავე დროს მათ 
10 მილიონი ძვლის ტვინის უჯრედი მოათავსეს ასეთივე კულტურაში. 

ამ უკანასკნელებმა საერთოდ არ იციან მუშაობა. ამის შედეგად სულ 

22 ანტისხეულის პროდუცენტი წარმოიქმნა. მესამე (მთავარ) საცდელ 
ჯგუფმი ერთმანეთში იყო შერეული ათ-ათი მილიონი თიმუსისა და 
ძვლის ტვინის უჯრედი. ინ ვივო კულტურაში 67 ანტისხეულის პრო- 

დუცენტი უნდა დაგროვილიყო: 45 თიმოციტების და 22 –- ძვლის 

ტვინის ხარჯზე. 

სინამდვილეში კი 1250 აღმოჩნდა! მოსალოდნელხე თითქმის ოც–- 

ჯერ მეტი! 
აი, თურმე რა ყოფილა: ეს უჯრედები ერთად მუშაობენ, მჭიდრო 

კონტაქტმი არიან. უჯრედთა კოოპერაცია იმუნური პასუხისას. სწო- 
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რედ ასე ეწოდა ამ მოვლენას. ისინი ან ერთად მუშაობენ, ან ერთნი: 
აიძულებენ დანარჩენებს, იმუშაონ. 

ეს საკითხი ავსტრალიელებმა თვითონ გადაჭრეს. მათ მომდევნო: 

პუბლიკაციაში ნათქვამე იყო, რომ ყველა ანტისხეულის პროდუცენტი: 

პვლის ტვინის უჯრედებიდან წარმოიქმნება თიმოციტები მხოლოდ. 

თანაშემწეები არიან, რომელთა უშუალო მონაწილეობის გარეშე ძვლის. 

ტვინის უჯრედები მუმაობაში არ ერთვებიან. 

I-, ცნ-ურთიერთმოქმედება 

მიტჩელისა და მილერის სტატიების გამოქვეყნებიდან ერთი წე– 

ლი გავიდა. კიდევ ორი ათეული ნაშრომი დაიბეჭდა. წრე შეიკრა: ორ- 

განიზმის მთელი იმუნური სისტემა მოიხახ,ა როგორც ორი ცალ- 

ცალკე მცხოვრები, მაგრამ ერთად მომუშავე უჯრედული სისტემა.. 
ისინი აღნიშნეს ასოებით LI და 8. 

ეს სიმბოლოები შემოიტანა ცნობილმა ინგლისელმა პროფესორ- 
მა, იმუნოლოგთა საერთამორისო საზოგადოების იმუნოლოგიური გა– 

ნათლების კომიტეტის თავმჯდომარემ, ივან როიტმა. 1969 წელს მან 

დაწერა იმუნური პასუხის დროს უჯრედთა ურთიერთმოქმედებისადმი: 
მიძღვნილი სამუშაოების მეცნიერული მიმოხილვა. მან მოსახერხებლად: 
მიიჩნია მოკლე სიმბოლოებით 1I-თი და 8-თი აღენიშნა გრძელი სი- 

ტყვები „თიმუსდამოკიდებული“ და „ბურსდამოკიდებული". მათ შეე- 
ჩვიენ და დღეს ყველა ამ სიმბოლოებით სარგებლობს. +-უჯრედები. 

ანუ 1-ლიმფოციტები თიმუსს უნდა უმადლოდნენ თავის არსებო- 
ბას. 8-უჯრედები ანუ 8-ლიმფოციტები არ არიან თიმუსზე დამოკი–- 

დებული, ისინი იბადებიან და ცხოვრობენ ძვლის ტვინში, სადაც არ: 

არის 1-უჯრედები თიმუსში კი 8-უჯრედები არ მოიპოვება, არის 
მხოლოდ 1-უჯრედები: ყველა დანარჩენ ლიმფურ ორგანოში (ლიმ- 

ფურ ძარღვებში, ელენთაში და სისხლში) ორივე პოპულაცია არსე- 

ბობს. სწორედ იქ, პერიფერიულ ლიმფურ ორგანოებში ხვდებიან ისი- 

ნი ერთმანეთს, კოოპერირებენ და ერთობლივად მუშაობენ. ამიტომ, 

თუ ავადმყოფობით დახიანებული იმუნიტეტის აღდგენა გსურთ, კე-· 

თილ ინებეთ და, ორივე უჯრედულ სისტემაზე -–– +- და 8-ლიმფო– 
ციტებზე იზრუნეთ. 

იმუნოლოგიაში მოლეკულური ბიოლოგიის რამდენიმე პრობლე- 

მაა: უკვე ძირითადად გაშიფრული იმუნოგლობულინის მოლეკულის 

აგებულება ანტისხეულების აქტიური („გამომცნობი“) ცენტრების- 

სტრუქტურა, რომლის გაშიფვრა ამჟამად წარმატებით მიმდინარეობს; 

იმ რეცეპტორების აგებულება რომლებითაც ლიმფოციტები უცხო 

ანტიგენებს გამოიცნობენ და რომლთა საშუალებით ერთმანეთთან: 
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ურთიერთმოქმედებენ. ეს უკანასკნელი პრობლემა განსაკუთრებით სა- 
ინტერესოა. 

როგორ კოოპერირებენ 1- ღა 8-ლიმფოციტები? რას ნიშნავს 

მათი ურთიერთმოქმედება? რაიმეს გადასცემენ ერთმანეთს? ცნობილია 

თუ არა ეს მოვლენები? აი კითხვები რომელთა გამო იმუნური სისტე– 

მის უჯრედების ურთიერთმოქმედება მარტო იმუნოლოგებს როდი 
აინტერესებთ. ეს ზოგადბიოლოგიური გამოცანაა. იმუნოლოგები ამ 

მიმართულებით წინ გაიჭრნენ და ამან ხელი შეუწყო ახალი იმუნო- 
ლოგიის პოპულარობას, საოცარი მიმზიდველობა მიანიჭა მას სხვა- 

დასხვა პროფილის სპეციალისტებისა და არასპეციალისტებისათვის –– 

მედიკოსებისა და ბიოლოგებისათვის. რაც შეეხება ისეთ პრობლემებს, 

როგორიცაა ორგანიზმის გენეტიკური ინდივიდუალობის შენარჩუნება, 
ორგანოების გადანერგვა, კიბოს მკურნალობა, უჯრედთა ურთიეოთ- 
მოჟმედება, მათ მთელი კაცობრიობის ცხოველი ინტერესი გამო- 

იწვიეს. 

I- და ვ8-ლიმფოციტები მაშინ იწყებენ აქტიურ ურთიერთმოქმე- 

დებას. როცა ორგანიხმში უცხო უჯრედები ან ნივთიერებები –– ანტი–- 

გენები შეაღწევენ. ეს უცხო ნივთიერებები სიგნალის როლს ასრუ- 
ლებენ მთელი იმუნური პასუხის დაწყებისათვის; პასუხი იმით მთავ- 
რდება, რომ 8-ლიმფოციტები გადაიქცევა ანტისხეულების გამომმუშა–- 

ვებელ პლაზმურ უჯრედებად. უჯრედთა ურთიერთმოქმედება კი მო–- 

ვლენათა მთელი ჯაჭვის დასაწყისია. 

საგულისხმოა, რომ სრულფასოვანი ურთიერთმოქმედებისათვის, 

I- და 8-ლიმფოციტების კოოპერაციის დაწყებისათვის კიდევ მესა–- 

მე უჯრედია საჭირო. ეს არის ჩვენთვის უკვე ცნობილი მეჩნიკოვი- 

სეული მაკროფაგი, რომელზეც ადრე ფიქრობდნენ, იგი მხოლოდ და 

მხოლოდ უცხო ნაწილაკების შთამნთქმელიაო. ილია ილიას ძე მეჩ- 

ნიკოვის თეორია ახლებურად გამოჩნდა. თურმე მაკროფაგების გარე–- 

შე შეუძლებელია ანტისხეულების გამომუშავება. ისინი აუცილებელი 

არიან 1- და 8-ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედების მთელი პოოცე- 

სის ჩასართავად. 

ანტიგენების მოლეკულები მეტად სხვადასხვანაირია, მაგრამ მათ 

ზოგიერთი საერთო მახასიათებელიც აქვთ. ისინი აუცილებლად დიდი 
ზომის მოლეკულებია ანუ, როგორც იტყვიან ხოლმე, მაკრომოლე– 

კულები. მართლაც, პატარა მოლეკულას არ შეუძლია უცხო გენეტი–- 

კური სისტემის მუშაობის ნიშნების მატარებელი იყოს. სიდიდის 

გარდა ანტიგენთა მოლეკულები კიდევ იმით განირჩევიან, რომ შეი- 
ცავენ ატომთა სპეციფიკურ დაჯგუფებებს, ეგრეთ წოდებულ ჰაპ- 
ტენის ჯგუფებს. სწორედ ამ ჯგუფების წინააღმდეგაა მიმართული 

ანტისხეულების აქტიური ცენტრები. ჰაპტენის ჯგუფები მოლეკე- 
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ლის მზიდ ნაწილზეა განლაგებული, როგორც კარკასზე. ანტიგენის 
მოლეკულის მზიდი და ჰაპტენის ნაწილები მთავარია ჩვენს თხრობაში. 

ურთიერთმოქმედების მოლეკულური მექანიზმების ამხსნელი ერთ- 
ერთი ჰიპოთეზა ასე გამოიყურება. 

1-ლიმფოციტები უერთდებიან ანტიგენის მოლეკულის ერთ-ერთ, 
დავუშვათ, მზიდ ნაწილს. სწორედ ანტიგენის ასეთი შეერთება 1- 

ლიმფოციტის რეცეპტორებთან არის პირველი ნაბიჯი უჯრედთა ურთი- 

ეთმოქმედების მთელ პროცესში. რაკი ანტიგენების მოლეკულები 
ბევრია, ირგვლივ უამრავი მოგლეჯილი „მცურავი“ რეცეპტორი ჩნდება 
ზედ მიერთებული ანტიგენებით. 

მცურავი კონსტრუქციები ასე გამოიყურებიან. რეცეპტორი იმუ- 
ნოგლობულინის ანუ ადრე აღწერილი „ონავარი ბიჭუნას შურდულის“ 

მსგავსია სახელურით იგი ლიმფოციტთან იყო დაკავშირებული, და- 
ნარჩენ ორ ბოლოს კი ანტიგენები უერთდებოდნენ თავიანთი მზიდი 
"ნაწილებით. პაპტენის ნაწილები გარეთაა გამოშვერილი. ასე დაცუ- 

რავენ მოგლეჯილი შურდულები გარეთ მოქცეული უცხო მოლეკულე- 
ბის ჰაპტენის უბნებით. 

სცენაზე გამოდის მაკროფაგი. მას ზედაპირზე აქვს უბნები, რომ- 

ლებიც განსაკუთრებულ სიახლოვეს იჩენეინ „შურდულის“ მოგლე- 

ჯილი ბოლოსადმი. შურდულები უერთდებიან მათ და ჯარისკაცები- 
ვით ეწყობიან მწკრივში, თანაც ბალანივით აბურძგვნიათ აქეთ-იქით 
გაშვერილი ანტიგენთა მოლეკულების ჰაპტენის ნაწილები. 

8-ლიმფოციტების რეცეპტორებს არ ძალუძთ ანტიგენის მოლე– 
კულის მზიდ ნაწილთან შეერთება. ისინი სწორედ ჰაპტენის ნაწილს 
ენათესავებიან. მაკროფაგზპე ჩამწკრივებული შურდულების ეს ჯა- 
გარი ზუსტად 8-ლიმფოციტებს მოერგება ხოლმე. ყოველი რეცეპ- 
ტორი ჰაპტენის ჯგუფს უერთდება. ერთდროულად ასობით კონტაქ- 
ტში „მოკლე ჩართვა“ ხდება. სწორედ ეს შენჯღრევაა 8-ლიმფოცი- 

ტების ამამუშავებელი სიგნალი. მათი მუშაობა კი მდგომარეობს უცხო 
ანტიგენის წინააღმდეგ სპეციფიკური ანტისხეულების გამრავლებასა 
და გამოყოფაში. 

ოღონდ, გვერდით აუცილებლად უნდა იყოს რეცეპტორებმოგლე- 
ჯილი 1-ლიმფოციტი. მის გარეშე სიგნალი არ ჩაირთვება. 8-ლიმფო–- 
ციტს დასტური სჭირდება, რომ +“-ლიმფოციტი სიგნალს აძლევს. ამ 
დასტურის ქიმიური ბუნება ჯერჯერობით ბოლომდე არაა გაშიფრული. 
ცნობილია მხოლოდ, რომ ეს ნახშირწყალთან შეერთებული ცილა – 

გლიკოპროტეიდია. მას იმუნოპოეზის ინდუქტორს, 8-ლიმფოციტში 

იმუნური პასუხის მასტიმულირებელ ნივთიერებას უწოდებენ. ანდა, 

მეორე სიგნალს, რომელიც აუცილებელია ანტისხეულების გამომუ- 
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შავების დასაწყებად. ასეთი მოლეკულური მოვლენები ვითარდება 
IL და )ც-ლიმფოციტებს შორის მაკროფაგის მონაწილეობით. ასეთი 
გახლავთ ანტისხეულების გამომუშავების ჩასართავად აუცილებელი 
მოვლენები. 

იმისათვის, რომ ჩაირთოს უჯრედის პასუხი, რომელიც ლიმფო–- 

ციტი-ქილერების დაგროვებით გამოიხატება, არ არის საჭირო 8-ლიმ- 
ფოციტებისა და მაკროფაგების მონაწილეობა. 1I-ლიმფოციტებს ერთ- 
მანეთთან ურთიერთობა და უცხო ანტიგენის მიერთებით წარმოქმნი– 
ლი ერთი სიგნალიც ჰყოფნით. ისინი გამრავლებას იწყებენ, რიცხო– 

ბრივად მატულობენ, ეზრდებათ, აგრეთვე, უნარი გამოიცნონ უცხო- 
ები, შეუერთდნენ მათ და გაანადგურონ. წარმოიქმნება ლიმფოციტ- 

ეფექტოდების, ლიმფოციტ-მკვლელების არმია. 

თანაშემწეები და სუპრესორები 

ნებისმიერ მანქანას, თუ იგი წესრიგმია და ფუნქციონირება შე– 
უძლია, სულ ცოტა ოთხი სამართი სისტემა უნდა ჰქონდეს –- ჩარ–- 

თვის, გაქანების, დამუხრუჭებისა და გაჩერების (გამორთვის). ავტო–- 

მობილს ჩვენ სტარტერით ვრთავთ, სიჩქარეს აქსელერატორით ვუ–- 

მატებთ, მუხრუჭებით ვანელებთ და ანთების გასაღებით ვაჩერებთ ძრა– 

ვას, ბიოლოგიურ მანქანებსა და მექანიზმებში გამორთვის სისტემა 

არ არსებობს. გამორთვა სიკვდილია. გაძლიერებისა და დამუხრუჭების 
სისტემები კი აუცილებელია. არის ნერვები, რომლებიც ახშირებენ 

გულის შეკუმშვის რიტმს და ნერვები რომლებიც ამცირებენ მას. 

თვალის გუგები სიბნელეში ფართოვდება, კაშკაშა შუქზე კი ვიწროვ- 

დება და ასე შემდეგ. 
იმუნური პასუხი უცხო ანტიგენით ჩაირთვება. სამი უჯრედი ერ- 

თად მუშაობს. 8-ლიმფოციტი ჩართვის სიგნალს ღებულობს და მუშა– 
ობისათვის მზადაა. მაკროფაგი 1-ლიმფოციტს ანტიგენს მიაწოდებს 

და იგი 8-ლიმფოციტის დახმარებას იწყებს, ხელს უწყობს ანტისხეუ- 

ლების სინთეზის გაძლიერებაში. სწორედ ამიტომ უწოდეს მას I-თა–- 

ნაშემწე. თანაშემწე 1+-ლიმფოციტები იმუნური პასუხის აქსელერატო- 

რებია. ისინი გაქანებას აძლევენ იმუნიტეტის მანქანას, მაქსიმუმამდე 

აჰყავთ იმუნური პასუხი 8-ლიმფოციტების გამრავლებისა და მომწი– 

ფების წყალობით ანუ პლაზმური უჯრედი-ფაბრიკების ანტისხეუ–- 
ლებად გარდაქმნის წყალობით. დაიწყო გაქანება, მას მოჰყვა მასო–- 

ბრივი პროდუქციის გამოშვება. სულ უფრო მეტი ფაბრიკა, სულ უფრო 

მეტი პროდუქცია... 

მრავალი წლის მანძილზე იმუნოლოგები ფიქრობდნენ, რომ იმუ– 
ნურ სისტემაში არ არისს დასამუხრუჭებელი მექანიზმი. მიაჩნდათ, 
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რომ ხდება ანტისხეულების პროდუცენტი უჯრედების გამრავლებისა 

და მომწიფების პროცესების ჩართვა. ისინი გროვდებიან. მომწიფ- 

დებიან. ბერდებიან და იღუპებიან-ი ამისი შედეგია ანტისხეულების 
გამომუშავების დაწყება, მათი დაგროვება და გაქრობა. ცხადია, გაუ- 
გებარი იყო, უჯრედები უსასრულოდ რატომ არ მრავლდებიან? რა 

აჩერებს მას? რატომაა, რომ ზოგიერთ შემთხვევაში, მაგალითად, ორ- 
განიზმში დიდი რაოდენობით უცსო ანტიგენების მოხვედრისას იმუ- 
ნური პასუხი მკვეთრად მუხრუჭდება? იქნებ სამუხრუჭე სისტემა 
მაინც არსებობს? 

1972 წელს აღმოაჩინეს დამამუხრუჭებელი უჯრედები. ისინიც 
+-ლიმფოციტები აღმოჩნდნენ. ოღონდ 1I-თანაშემწეებისაგან განსხვა- 

ვებით ისინი იმუნურ პასუხს თრგუნავენ. რის გამოც მათ 1L-სუპრესო- 
რებს ანუ 1-დამთრგუნველებს უწოდებენ. სუპრესორების მოქმედე– 
ბის ძირითადი სერხია თანაშემწე უჯრედების აქტიურობის ბლოკირებ», 
შეწყვეტა ანუ შეკავება. LI-სუპრესორებს I-თანაშემწეების გამოცნო- 
ბის საგანგებო აპარატი აქვთ. ისინი გამოიცნობენ ამ უკანასკნელთ 
და ანეიტრალებენ მათ აქტივობა, ს8-ლიმფოციტს კი დახმარების 
გარეშე ფუნქციონირება არ შეუქლია. იმუნური პასუხი მუხრუჭდება 
ან სულაც ჩერდება. I 

ნორმალურ პირობებში უჯრედი-სუპრესორები უჯრედ-თანაშემ- 

წეებზე რამდენიმე დღით უფრო გვიან გროვდებიან, რათა საჭირო 

დროს დაამუხრუჭონ იმუნური პასუხი, არ მისცენ მას უსასრულოდ 
„გაქანების“ საშუალება. იმუნიტეტის დარღვევის შემთხვევებში 1- 
სუპრესორებს ბევრი უსიამოვნების მოტანა შეუძლიათ, მაგრამ ამაზე 

მოგვიანებით გესაუბრებით, 

აქ დასასრულს ერთი რამ მინდა გითხრათ –– იმუნურ პასუხში ტრიო 

კი არა, სულ ცოტა უჯრედული კვარტეტი მონაწილეობს: მაკროფაგი, 
8-ლიმფოციტი, I-თანაშემწე და 1-სუპრესორი. ამის შედეგად ჩნდება 

მეხუთე უჯრედი –- პლაზმური უჯრედიდ„ რომელიც ანტისხეულებს 

ამზადებს. 8-ლიმფოციტი ბადებს პლაზმურ უჯრედებს, ისინი დამცველ 

ცილებს გამოიმუშავებენ. LI-ლიმფოციტები კი ამ სამუშაოს ხელმძღვა- 

ნელობენ! ხან აჩქარებენ და ხან ანელებენ, მოკლედ, არეგულირებენ. 

ამიტომ თიმუსიდან წარმოშობილ ლიმფოციტებს (L-ლიმფოციტებს) 

მეცნიერულ ლიტერატურაში უჯრედ-რეგულატორებს ეძახიან. თვი- 

თონ თიმუსს კი... 1974 წელს ბრაიტონში, იმუნოლოგთა III საერთა- 

შორისო კონგრესზე I-სუპრესორების ერთ-ერთმა პირველაღმომჩენ- 

მა, ამერიკელმა პროფესორმა გერშონმა თავის მოხსენებაში თიმუსს 

იმუნური ორკესტრის დირიჟორი უწოდა. 
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ორმაბი გამოცნობა 

8-ლიმფოციტი და (L-ლიმფოციტი ერთად მუშაობენ. პირველი 
მათგანი შეიცნობს მიკრობულ, ვირუსულ ან სხვა უცხო სხეულს, 

“რომ მის წინააღმდეგ ანტისხეულები გამოიმუშავოს. 1-ლიმფოციტიც 
შეიცნობს უცხო ნაწილაკს, რათა დაეხმაროს 8-ლიმფოციტს მუშაობის 

"დაწყებაში, ჩართოს იგი გამრავლების პროცესში. მას ასეც უწოდე- 

ბენ –– 1-თანაშემწე. კოლექტიური სამუშაოს მესამე მონაწილე –– 

მაკროფაგი „ცისფერარშიიანი თეფშით" მიართმევს მათ ამ უცხო ნა- 

წილაკს. მეცნიერულ ლიტერატურაში მაკროფაგმა შესაბამისი სახელიც 

„მიიღო –– ანტიგენის მიმწოდებელი უჯრედი. მას მიაქვს ანტიგენური 

ნაწილაკი, L- და 8-ლიმფოციტები კი გამოიცნობენ, რომ იგი უცხოა. 

„გაიგებენ თუ არა ამას, მაშინვე მუშაობას იწყებენ. ვითარდება ის, 
რასაც იმუნურე პასუხი ეწოდება. მრავალი წლის განმავლობაში მია- 

ჩნიათ, რომ როგორც L, ისე 8-ლიმფოციტები გამოიცნობენ თვით 

უცხო ნაწილაკებს, ანუ ცნობენ უცხოს. მერე გამოჩნდა იმუნოლოგი 
„გფრ-დან, როლფ ცინკერნაგელი ღა აღმოაიინა, რომ ეს ასე არ არის. 

მან ვირუსით დაასნებოვნა თაგვები. 

ვირუსე უჯრედებსა და ლიმფოციტებში სახლდება. ვირუსების 

"დასახოცად საჭიროა ვიპოვოთ დაავადებული უჯრედები, დავრწმუნ- 

დეთ, რომ ისინი ვირუსულ ანტიგენებსს შეიცავენ და ვირუსებთან 

ერთად დავხოცოთ ისინი. I-ლიმფოციტებს უხდებათ გაგება, სადაა 

ვირუსი, ანუ უცხო ნაწილაკების გამოცნობა. 

მკვლევარმა დასნებოვნებული უჯრედები 1-ლიმფოციტებს შეუ- 

-რია და დაინახა, რომ ლიმფოციტები მხოლოდ იმ შემთხვევაში ცნობენ 

„ვირუსულ ნაწილაკებს, თუ ვირუსი იმავე ორგანიზმის უჯრედებში ზის. 

"თუ ვირუსით დასნებოვნებული უჯრედები სხვა ორგანიხმს ეკუთვნის, 

„ვირუსები შეუცნობელი და ამის გამო დაუხოცავი რჩებიან. ასე დაა- 

'დგინეს, რომ „ცისფერარშიიანი თეფშით" მირთმეულ უცხო ნაწილაკ– 

ანტიგენებს 1-ლიმფოციტი უცხოებად შეიცნობს იმ შემთხვევაში, თუ 

„თეფში“ საკუთარია. სხვისი თეფშიდან მას საერთოდ არ სურს რაიმეს 
«აღება. აქედან გამომდინარე, LI-ლიმფოციტი „უცხოს“ კი არ ხედავს, 

-არამედ უცხოს მიერ შებღალულ „საკუთარს“. იგი ცნობს შეცვლილ 

„თავისიანს. არკვევს, რამ შეცვალა იგი და იმუნურ პასუხს ავითარეას 
«იმ თავხედის საწინააღმღეგოდ, რომელმაც ამ ცვლილების ჩადენა გა- 

·ბედა. 

1-ლიმფოციტის მუშაობის ზემოთ აღწერილმა ხერხმა ორმაგი 

:;გამოცნობის სახელწოდება მიიღო. იგი გულისხმობს ორი კომპონენ- 
„ტისაგან –– საკუთარი და უცხო მოლეკულებისაგან –-- შემდგარი კომ- 
·პლექსის გამოცნობას. იგი ცნობს კომპლექსს „მე“ პლიუს „ვიღაც 
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სხვა“, „მე“-ს, ან როგორც ზემოთ ითქვა, „ცისფერარშიიანი თეფშის“ 

როლში, გამოდიან ცილისა და მაქრებისაგან შემდგარი რთული მოლე– 
კულები. მათ გლიკოპროტეიდები ჰქვიათ. მათზეა დამოკიდებული 
ქსოვილთა შეუთავსებლობა გადანერგვისას. ამაზეც მოგვიანებით გია- 
მბობთ, ახლა კი გავიმეოროთ: როცა მაკროფაგი გლიკოპროტეიდის 
თეფშით უცხო ნაწილაკს აწვდის “-ლიმფოციტ-თანაშემწეს, ლიმფო- 
ციტი დარწმუნებული უნდა იყოს, რომ თეფში მისია, ანუ თავისი მა- 
კროფაგი აწოდებს. უცხოთაგან განაცხადები არ მიიღება. მაკოოპერი- 
რებელი უჯრედები ერთ ორგანიხმსს უნდა მიეკუთვნებოდნენ, გენე– 
ტიკურად იდენტურები უნდა იყვნენ. თუ ეს პირობა არაა დაცული, 
ერთობლივი მუშაობა შეუძლებელი ან ძალზე შეზღუდულია. ამის 
გამო ორმაგ გამოცნობას სხვაგვარად კიდევ გენეტიკურ შეზღუდვას 

(რესტრიქციას) უწოდებენ. 

ლიმფოციტის დიქტატურა 

რა არის ღეროვანი უჯრედი? 

ადამიანისა და ყველა სხვა ძუძუმწოვრის სისხლი წარმოადგენს 
ცილების ხსნარს, რომელშიც უჯრედების სამი მთავარი ჯგუფი დაცუ- 
რავს –-– ერითროციტები, ლეიკოციტები და თრომბოციტები. პირვე– 
ლები წითელი ფერისაა და მათ ჟანგბადი გადააქვთ. ლეიკოციტი – 
„თეთრი უჯრედი" სისხლში მოხვედრილ უცხო ნაწილაკებს, მათ 

შორის მიკრობებსაც, შთანთქავს და ანადგურებს. 

თრომბოციტები თრომბის უჯრედებია, სისხლის კოლტისა, რო- 

მელიც ჭრილობის ან დაქეჟილობისას ჩნდება. მისი წყალობით სი–- 

სხლი დედდება და სისხლისდენა წყდება. ყველა ეს უჯრედი. ძვლის 
ტვინში გამომუშავდება. ისინი წინამორბედი უჯრედების ხარჯზე წარ– 

მოიქმნება თითქოს „თესლიდან" აღმოცენდებიანო თითო ასეთი 
თესლიდან ათასობით ერითროციტი, ლეიკოციტი და თრომბოციტი 
იბადება. 

რამღენია ასეთი წინამორბედი –– თესლი? ყველა სახის უჯრედს 
თავისი თესლი აქვს, როგორც ბევრს ეგონა? თუ ყველას ერთი საერთო 

წინაპარი გააჩნია, როგორც რუსი ჰისტოლოგი ალექსანდრე ალექსან– 

დრეს ძე მაქსიმოვი ამტკიცებდა ჩვენი საუკუნის დასაწყისში? ამ შე–- 

კითხვაზე 1961 წლამღე არ იცოდნენ პასუხი, ვიდრე კანადელმა მკვლე–- 
ვრებმა ტილმა და ჯეფრი მაკ კულაჰმა არ დაამუშავეს მეთოდიკა, 
რომლის დახმარებით შესაძლებელი გახდა ამ „თესლების“ დათვლა და · 

დანახვა, რომლიდან როგორი უჯრედები ვითარდება; უფრო ზუსტად 

რომ ვთქვათ, რა გზით მიმდინარეობს დიფერენცირება –- ერითრო- . 
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იდულით (ერითროციტების განვითარება, მიელოიდურით (ლეოკო- 

ციდების განვითარება) თუ მეგაკარიოციტულით (თრომბოციტების 
განვითარება). 

იმისათვის, რომ „თესლის“ რაოდენობა დავითვალოთ და დავი– 

ნახოთ, რა აღმოცენდება მისგან, ძვლის ტვინის უჯრედები სასიკვდილო. 

დოზით დასხივებულ თაგვს უნდა შევუყვანოთ ვენაში. შეუიარაღებე- 

ლი თვალითაც შეიძლება მის ელენთაში გახრდილი სისხლის უჯრედე– 

ბის კოლონიების დანახვა. რამდენი „თესლიც“ იყო, იმდენივე კოლო– 

ნიაა. კოლონიათა დაახლოებით 60 პროცენტი ერითროიდულია, 30 –- 

მიელოიდური და 5–მეგაკარიოციტული. დანარჩენი 5 პროცენტის გარ- 

ჩევა ძნელია. კიდევ ერთი რამ არის აღსანიშნავი: შეიძლება ავიღოთ, 

მაგალითად, ერითროიდული კოლონია, ანუ „თესლები“, საიდანაც ერი- 

თროციტები იზრდება, შევუყვანოთ ვენაში მეორე დასხივებულ თაგვს 

და ვნახავთ, რომ კვლავ გაიზრდება „სამივე ტიპის კოლონია იმავყ 

პროპორციით –-– ფორმულით 60:30:5. ეს კი იმას ნიშნავს, რომ ერთი 

წინამორბედისაგან ნებისმიერი ტიპის სისხლის უჯრედი შეიძლება 

გაიზარდოს. მართალი ყოფილა მაქსიმოვი: სისხლის ყველა უჯრედს 

ერთი საწყისი აქვს. მას ერთსულოვნად უწოდეს სისხლმბადი ღერო- 

ვანი უჯრედი. სისხლის წარმოქმნის ყველა შტო ამ ღეროდან იღებს 

დასაბამს. 
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კი მაგრამ, ვინ კარნახობს ღეროვან უჯრედს, რად უხდა გარდა- 

«ქმნას იგი, განვითარების რომელ გზას დაადგეს? ყოველთვის დაცულია 

ფორმულა: 60:30:5 თუ ორგანიზმის საჭიროებიდან გამომდინარე სხვა- 

გვარი განაწილებაც შესაძლებელია? ვინ განსახღვრავს ღეროვანი უჯრე- 
დის ბედს? და თუ იგი არასწორად განისახღვრა, სისხლნაკლებობა აა 

სისხლის გათეთრება (სისხლის კიბო) ხომ არ განვითარდება? 

ლიმფოციბი ღეროვანი უჯრედის წინააღმდეგ 

1966 წელს სსრ კავშირის ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს 

ბიოფიზიკის ინსტიტუტის იმუნოლოგიის ლაბორატორიის ასპირანტმა 

ლია სესლავინამ ჩაატარა ექსპერიმენტები რომლებმაც საშუალება 

მოგვცეს ღეროვანი უჯრედების ლიმფოციტებთან ურთიერთობის შე–- 

დეგები დაგვენახა, მანამდე არავის დაჭირვებია ერთმანეთთან შეე- 

ჯახებინა იმუნური სისტემის მთავრი ფიგურა –- ლიმფოციტი და 

სისხლმბადი სისტემის მთავარი ფიგურა –- ღეროვანი უჯრედი. უჯრე- 

დთა ურთიეთმოქმედების გამოკვლევის ბუმი მაშინ ჯერ კიდევ არ 

დამდგარიყო. იგი 1968 წლის შემდეგ დაიწყო, როცა დამტკიცდ:. 

რომ 8-ლიმფოციტებს არ შეუძლიათ ანტისბეულების „გამოსაშვე–- 

ბად“ მუშაობის დაწყება, თუ 1-ლიმფოციტებს არ „მოელაპარაკებიან“: 

I1-8-ურთიერთმოქმედება გამოკვლევათა ერთ-ერთი ყველაზე ხალხმრა– 

ვალი სფერო გახდა, მეცნიერები ისე გაიტაცა ორი ტიპის ლიმფოცი- 

ტების ურთიერთმოქმედების შესწავლამ, რომ აღარავის უფიქრია 

ლიმფოციტებისა და სისხლმბადი ღეროვანი უჯრედების ურთიერთ- 

მოქმედების შმესაძლებლობაზე. 

ჩვენი პირველი ცდები იმაში მდგომარეობდა, რომ სინჯარაში ერთ- 

მანეთს შევურიეთ ორი ჯიშის თაგვის თითო მილიონი ელენთის უჯრე- 

დი. ელენთა მეტად თავისებური, ერთსა და იმავე დროს ლიმფოიდური 

და სისხლმბადი ორგანოა, რომელშიც ლიმფოციტებიც არის და ღე- 

·როვანი უჯრედებიც. ჩვენს მიერ შერეული ელენთის უჯრედების ორი 

პოპულაციიდან ერთ-ერთში 2ე ღეროვანი უჯრედი იყო, მეორეში –– 

15. ნარევში 35 უნდა ყოფილიყო, მაგრამ 12-ის მეტი ვერ აღმოვა- 

'ჩინეთ. სად გაქრა დანარჩენი” ვინ მოძებნა ისინი ამ ორმილიონიან 

ორომტრიალში? და რომ მოძებნა, რა უქნა: დახოცა თუ ცხოვრების 

გზხა მეუცვალა –-– უბრძანა აღარ გამრავლდეთ და სისხლმბადი კოლო– 

ნიები 60:30:5 ფორმულის მიხედვით აღარ წარმოქმნათო? 

ვივარაუდეთ, რომ ეს ლიმფოციტების ნამოქმედარი იყო და მა- 

“რმინვე ექსპერიმენტების ახალი სერია ჩავატარეთ. უჯრედთა ერთ ნა- 
რევში მხოლოდ ლიმფოციტები იყო, მეორეში კი –– ღეროვანი 

უჯრედები მინიმალური რაოდენობის ლიმფოციტებთან ერთად. ამი- 
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სათვის ერთმანეთს მევურიეთ ლიმფური კვანძის უჯრედები, რომელ- 

თა მორის არ არის ღეროვანი უჯრედები (10ე პროცენტი ლიმფოცი- 

ტები) და სხეა გენოტიპის მქონე, ანუ ცხოველთა სხვა ხასისაგან აღე– 

ბული ძვლის ტვინის უჯრედები. ლიმფოციტებმა აღმოაჩინეს და გაა- 

ნადგურეს ძვლის ტვინიას ყველა ღეროვანი უჯრედი. ერთიც კი არ გა- 

·დაურჩათ! 

ეფექტი მეტისმეტად ძლიერი აღმოჩნდა. მილიონ ძვლის ტვინის 
უჯრედს შორის ღეროვანი ელემენტების აღმოსაჩენად და მოსასპობად 
ათჯერ ნაკლები ლიძფოციტებიც კმარა სამიზნეების პოვნა ძალზე 
სწრაფად ხდება. ლაბორატორიის თანამშრომლებმა ვლადიმერ მანკომ 

„თაგვებს ლიმფოციტებისა და უცხო სისხლბადი უჯრედების ნარევ- 
შეუყვანა და მაშინვე დაუმატა ანტილიმფოციტური 'ძრატი (ეს პრე- 
პარატი ყველა ლიმფოციტს ანადგურებს). ღეროვანი უჯრედები ცო- 

„ცხლები გადარჩნენ და უსრუნველყვეს ელენთაში კოლონიების წარ- 

„მოქმნა. თუკი ანტილიმფოციტური მრატი უჯრედთა ნარევის ინექვ- 

„ციიდან ერთი საათის შემდეგ შეჰყავდათ, უკვე გვიან იყო ხოლმე: 

ლიმფოციტები ამ ერთ საათში მთავარის გაკეთებას ასწრებდნენ. 

·ღეროვანი უჯრედები არ მრავლდებოდა, მათგან კოლონიები არ იხრდე- 

ბოდა. 

1969 წელს რაჰიმ ჰაიტოვმა სხვა კითხვა დასვა: რა მოხდება, ორი 

სხვადასხვა დონორის ძვლის ტვინი რომ შევუერთოთ ერთმანეთს? 

ძვლის ტვინში ხომ არის ლიმფოციტები. მართალია, ბევრად ნაკლები, 

ვიდრე ელენთაში და ლიმფურ კვანძებში, მაგრამ მაინც არის. ხომ არ 

დახოცავენ ერთმანეთს ნარევში მოხვედრილი განსხვავებული ღერო- 

„ვანი უჯრედები? 

ჩვენს ლაბორატორიაში პირველად დაისვა დიდი პრაქტიკული 

მნიშვნელობის მქონე კითხვა. ცნობილია, რომ ანემიის და ლეიკოზის 

ზოგიერთი ფორმის ან სხივური დაავადების მკურნალობის მიზნით 

ძვლის ტვინის გადანერგვისას კლინიკებში, ჩვეულებრივ, რამდენიმე 

„დონორისაგან აღებულ ძვლის ტვინს იყენებენ. თუკი ღეროვანი უჯრე- 

დები ნარევში ერთმანეთს ანადგურებენ ამგვარი ტრანსპლანტაცია 

უაზრობა ყოფილა. გადანერგვა ხომ სწორედ ღეროვანი უჯრედების 

გამო ხდება, რომლებიც შეეთვისებიან ახალ ადგილს და მრავლდე– 
ბიან. მხოლოდ მათ შეუძლიათ ავადმყოფს აღუდგინონ სისხლის წარ- 

მოქმნა. 

პაიტოემა (მისი გამოკვლევათა სერია 1973 წელს ლენინური კომ- 
კავშირის პრემიით დაჯილდოვდა) ქრომოსომული ანალიზის მეთოდი 

გამოიყენა, რათა ზუსტად გაეგო, როდის და რომელი გამრავლებადი 

უჯრედებე განიცდიან ინაქტივაციას. მახ სრულიად გარკვევით გასცა 

პასუხი დასმულ კითხვაზე: ერთდროულად ორი ან რამდენიმე დო- 
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ნორისაგან ძვლის ტვინის გადანერგვა არ შეიძლება, ტრანსპლანტატის 
სისხლმბადი ღეროვანი უჯრედები ერთმანეთს გაანადგურებენ. 

მაშ ასე, ლიმფოციტების მიერ უცხო ღეროვანი უჯრედების ინა- 

ქტივაცია ქსოვილთა შეუთავსებლობის გამოვლენაა. ადრე ცნობილი: 

შეუთავსებლობის ტიპებისაგან განსხვავებით იგი ძალზე სწრაფად მი– 

მდინარეობს (უცხო კანის განდევნას, მაგალითად, 12-–-14 დღე სჭირ– 

დება) და მიმართულია ქსოვილის ყველაზე მნიშვნელოვანი ნაწილის 

წინააღმდეგ –-– იმ უჯრედების წინააღმდეგ, რომლებიც მთელ დანა- 
რჩენ ქსოვილს გამოიმუშავებენ. იგი გადანერგეს, ჯერ კიდევ ფუნ- 

ქციონირებს, მაგრამ მისი ფესვები, ღეროვანი უჯრედები, უკვე გა- 

დაჭრილია. მთელი ქსოვილიც განწირულია. 

რომელი გენეტიკური სისტემები აკონტროლებენ ამ ტიპის შეუ- 
თავსებლობას? ცდებში სხვა მეცნიერი თანამმრომლებიც ჩაერთვნენ 

–_ ედუარდ ივანეს ძე პანტელეევი, ილარია პეტრეს ასული დიმკანტი. 

ადრე ცნობილი ქსოვილთა შეუთავსებლობის ეფექტები პირველ 

რიგში დამოკიდებულია შეუთავსებლობის ეგრეთ წოდებულ მთავარ 
გენეტიკურ სისტემაში არსებულ განსხვავებებზე. ადამიანში ამ სის- 
ტემას ეწოდება IIL#, თაგვებში –– II-2. რამდენიმე წელიწადში ჩვენ– 

მა ჯგუფმა ასობით ექსპერიმენტი ჩაატარა ლიმფოციტებისა და ღე- 
როვანი უჯრედების ყველა შესაძლო გენეტიკური შეხამება მოვსინ- 
ჯეთ და 1976 წელს ნიუ-იორკში, ტრანსპლანტოლოგთა საერთაშორისო 

კონგრესზე შევძელით მოგვეხსენებინა: ჩვეს ფენომენს არ აკონ–- 
ტროლებს შეთავსებულობის ILI-2 სისტემა, მას საკუთარი –– II-2-ის გა– 

რეშე არსებული გენეტიკური სისტემა უწევს კონტროლს. ამან სა–- 
ბოლოოდ დაარწმუნა ყველა, რომ ახალ მოვლენასთან გვაქვს საქმე. 

ამ მრავალწლიანმა გენეტიკურმა ოდისეამ კიდევ ერთი მნიშენე– 
ლოვანი ფაქტი დაგვანახვა. აღმოჩნდა, რომ ლიმფოციტები ანადგურე- 
ბენ მუტანტური ხაზების ცხოველთა ღეროვან უჯრედებს: გამოიცნო- 
ბენ, პოულობენ და ანადგურებენ ღეროვან უჯრედებს, რომლებიც 

მუტაციის შედეგად შეცვლილი ერთადერთი გენით გამოირჩევიან მათ– 
გან. . : 

ეს კი იმას ნიშნავს, რომ ჩვენი” ფენომენი იმუნური სისტემის 
უმთავრეს ფუნქციასთანსა დაკავშირებული. ფუნქციასთან, რომელ- 
საც იმუნური ზედამხედველობა ჰქვია და რომლის წყალობით ხორცი- 
ელდება ყოველდღიური დაცვა კიბოსაგან. ადამიანის ორგანიზმში 10)3 
უჯრედია. მუტაციების სიხშირე ყველანაირი უჯრედისათვის 10-5-დან. 
10”-მდე მერყეობს. აქედან გამომდინარე, ყოველ მოცემულ მომენ- 
ტმი ჩვენს სხეულში მოიპოვება არა ნაკლებ ერთი მილიონი მუტან- 

ტური (გენეტიკურად შეცვლილი) უჯრედი, მაო შმორის კიბოს უჯრე– 
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დებიცაა. ვიღაცამ უნდა მიაგნოს მათ, ამოიცნოს მათში მოღალატეები 
და გაანადგუროს. ამას ლიმფოციტები აკეთებენ. 

პრაქტიკული მნიშვნელობის მქონე მეორე კითხვაც, ისევე რო- 
გორც პირველი, 1969 წელს გაგვიჩნდა. ხელთ გვქონდა ასეთი საინ–- 
"ტერესო ფაქტი: თუ დასხივებულ თაგეს ვენაში ძვლის ტვინის ღერო– 

ვან უჯრედებს შევუყვანთ, ელენთაში მათგან კოლონიები გაიზრდება. 

თუ ივლის ტვინთან ერთად ორგანიზმში ლიმფოციტსაც შევიყვანთ, 

„კოლონიები არ გაიზრდება. ერთ ორგანიზმში ორი პროცესი მიმდი- 

"ნარეობს: ღეროვანი უჯრედები ისწრაფვიან გამრავლდნენ და კოლო- 

'ნიები მოგვცენ, ლიმფოციტები კი მათ დახოცვას ეშურებიან, რადგან 

ეს უცხო უჯრედებია. ლიმფოციტები იმარჯვებენ, კოლონიები არ წარ- 

მოიშვება. 

რა იქნება, ამ სისტემაში რაიმე ნივთიერება რომ შევიყვანოთ: 

ადრე ცნობილი წამალი ან ახლად სინთეზირებული პრეპარატი? თუ ეს 
ნივთიერება არც ღეროვან უჯრედებზე მოქმედებს და არც ლიმფო- 

ციტებზე, ყველაფერი ისევე დარჩება, როგორც უმისოდ იყო – კო- 

ლონიები არ გაიზრდება. თუ ნივთიერება ორივე ტიპის უჯრედებს და- 
ხოცავს, არც მაშინ გაიხრდება კოლონიები. თუ იგი სისხლმბადი უჯრე– 
დებისათვისაა ტოქსიკური, კოლონიების ზრდა კვლავ არ გვექნება. და 
მხოლოდ ერთ შემთხვევაში დაინახავს მკვლევარი კოლონიათა ზრდას 

–- თუ საცდელი ნივთიერება შერჩევით ხოცავს ლიმფოციტებს და 
ზიანს არ აყენებს სისხლის წარმოქმნას. 

ამგვარი მსჯელობა დაგვეხმარა იმუნოდეპრესიული და ლიმფო– 
ტროპული პრეპარატების შერჩევის სწრაფი და მოსახერხებელი მე– 

თოდის პოვნაში. ქსოვილთა შეუთავსებლობის ახალი ფენომენის აღმო– 

ჩენისა და იმუნოდეპრესიული და ლიმფოციტური საშუალებების შე– 
რჩევის მეთოდის დამუშავებისათვის 1969 და 1973 წლებში ლაბო- 

რატორიის კოლექტივი სახალხო მეურნეობის მიღწევათა გამოფენის 

ვერცხლისა და 5 ბრინჯაოს მედლით დაჯილდოვდა. იმუნოდეპრესიული 
პრეპარატები აუცილებელია იმუნიტეტის დასათრგუნავად ორგანო- 

ების გადანერგვისა და აუტოიმუნური დაავადებების დროს, ლიმფო- 
ტროპული საშუალებები კი გამოიყენება ლიმფური სისტემის სიმ- 

სივნეების –– ლიმფომების ლიმფოლეიკოზების და სხვ. სამკურნა- 

ლოდ. ჩვენ თვითონ თორმეტი პრეპარატი გამოვიკვლიეთ. ამ მეთო– 

„დით ახლა მრავალი ინსტიტუტი სარგებლობს. 

ფორმულა 00:80:6-ის შეცვლა 

1969- წელს კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი მოვლენა მოხდა –– 

ჩატარდა ჰემატოლოგიისა და სისხლის გადასხმის XIL საერთაშორისო 
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კონგრესი. ამ კონგრესზე პროფესორმა დ. ბარნესმა ოთხი ცნობილი 
ინგლისელი ცაიტოლოგის სახელით მოხსენება გააკეთა: „ღეროვანი 

უჯრედების ინაქტივაცია ელენთის უჯრედების შერეულ კულტერებში, 
გამოკვლევები ქრომოსომული მომნიშვნელების დახმარებით". აი, რას 

ამბობდა იგი: „დასასრულ, შეგვიძლია ვთქვათ, რომ ჩვენ დავადას– 

ტურეთ კოლონიათა წარმომქმნელი უჯრედების ინაქტივაცია ელენთის 

უჯრედების ნახევარში“, 

ჩვენი ლაბორატორიის თანამშრომლების მიერ აღწერილ მოვლენას 

სხვები ამოწმებდნენ. ჩვენ კი ამასობაში საქმეს განვაგრძობდით. იმა- 
ვე დღეს. იმავე კონგრესზე. იმავე დარბაზში შედგა მოხსენებაც. რო- 

მელძიც პირველად ვიტყობინებოდით ლიმფოციტებისა და სისხლმბაღი 

ღეროვანი უჯრედების ურთიერთმოქმედების სხვა ეფექტის შესა- 

ხებ. 
ყველაფერი, რაც ზემოთ გიამბეთ, ეხება ლიმფოციტების ურთი- 

ერთმოქმედებას გენეტიკურად განსხვავებულ, უცხო ღეროვან უჯრე- 
დებთან, საინტერესოა, ურთიერთმოქმედებენ თუ არა ისინი სინგენურ 

–- გენეტიკურად იგივე, სხვაგვარად, რომ ვთქვათ, საკუთარ უჯრედებ- 
თან, რომლებიც იმავე ორგანიზმში ცხოვრობენ? დადებითი პასუხი ამ 

კითხვაზე ჩვენმა ჯგუფმა პირველად 1968 წელს მიიღო. დიახ, ურთიერთ- 
მოქმედებენ. ოღონდ კი არ ხოცავენ, დიფერენცირების მიმართულებას 

უცვლიან მათ. თქვენ გახსოვთ, რომ ღეროვანი უჯრედებიდან დაა- 
ხლოებით 60 პროცენტი ერითროციტები იზრდება, 30 –– მიელოი- 

დური და 5 –– მეგაკარიოციტული კოლონიები. თუკი მათ შევაჯახებთ 
ლიმფოციტებთან, რომლებიც ამ დროს „აგზნებული“ არიან გენეტი- 
კურად უცხო უჯრედებით, დიფერენცირების მიმდინარეობა ირღვევა. 
ლიმფოციტები თითქმის ყველა ღეროვან უჯრედს უბრძანებენ მიე–- 
ლოციტური მიმართულებით განვითარდითო. ფორმულა 60:30:5 იც- 

ვლება 0:90:5-ით. ეს იმას ნიშნავს, რომ იმ ღეროვანი უჯრედების შთა– 
მომავლობაში, რომლებმაც „ბრძანება“ მიიღეს, არ არის ერითრო- 

ციტები. შთამომავალთა უმრავლესობა ლეიკოციტია. 

რატომ იქცევიან ლიმფოციტები ასე? ალბათ იმიტომ, რომ უფრო 
ეფექტიანად ებრძოლონ მათი აქტიურობის ამაგზნებელ უცხოებს. 

ალბათ გახსოვთ, რომ ლეიკოციტები ფაგოციტოზის უნარის მქონე 

უჯრედებს მიეკუთვნებიან, ისინი ორგანიზმში შემოჭრილ უცხო ნა- 

წილაკებს სანსლავენ. 

1970 წელს საზლვარგარეთ გამოჩნდა ნაშრომი, რომელმაც დაა- 

დასტურა ეს ფაქტი: გარკვეულ პირობებში ლიმფოციტები ცვლია? 
ძვლის ტვინის ღეროვანე უჯრედების დიფერენცირების მიმართულე– 

ბას. იაპონელმა მკვლევარმა კიტამურა– და მისმა თანამშრომლებმა 

ზუსტად გაიმეორეს ჩვენი ექსპერიმენტის სქემა. სინგენური ლიმფო- 
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ციტების გავლენით 'ღეროვანი უჯრედების დიფერენცირება მიელო–- 

პოეზის მიმართულებით იცვლებოდა, 

ახლად აღმოჩენილ მოვლენას, ცხადია, მრავალი შეკითხვა მოჰ– 
ყვა. მათგან ყველაზე საინტერესოს 1975 წელს ასპირანტმა ნატაშა 

ალეინიკოვამ უპასუხა. აი, ეს შეკითხვაც: თუკი ლიმფოციტები უბ- 
რძანებენ ღეროვან უჯრედებს ლეიკოციტებად გარდაიქმნეთო, რა მოხ– 

დება ორგანიზმში ლეიკოციტების ნაკლებობის მათი დეფიციტის 
დროს? 

ლიმფოციტები ძირითადად იმუნიტეტის მთავარ ორგანოში -–- 

თიმუსში წარმოიქმნებიან ლიმფოციტების უმთავრესი მასის 1-ლიმ–- 

ფოციტების დეფიციტის გამოწვევა თიმუსის ამოკვეთის საზუალებით- 

შეიძლება. 

გავიდა ერთი კვირა, მეორე, მესამე, მეოთხე. თაგვები 1-დეფი– 

ციტურნი გახდნენ. მეცნიერებმა შეამოწმეს ამ ცხოველების ძვლის: 
ტვინის ღეროვანე უჯრედების უნარი. აღმოჩნდა, რომ მათ მიელოიდუ– 

რი კოლონიების მოცემის უნარი დაეკარგათ. ფორმულამ სხვა სახე 
მიიღო –– 90:5:3. უმთავრესად მხოლოდ ერითროიდული სისხლწარმო-– 

ქმნა მუშაობდა. მიელოიდურის წარსამართავად მართლაც ლიმფო- 

ციტების გავლენა ყოფილა აუცილებელი. 
დადგა დრო გიამბოთ, რომ ღეროვან უჯრედებს მთელი სისხლ- 

წარმომქმნელი სისტემის ნორმალური მუშაობისათვის მნიშვნელოვანი 

კიდევ ერთი „თავისებურება“ გააჩნიათ. ისინი სისტემატურად გადა- 

დიან ძვლის ტვინიდან სისხლში, რათა ელენთასა და ძელის ტვინის 

სხვა ნაწილებში დასახლდნენ, თუ მათი რიცხვი იქ რაიმე მიზეზით 

79"



შემცირდა. ამ მიგრაციის ტემპი მატულობს ორგანიზმში მიკრობების 

ან ფცაო აგენტების შეჭრისას. 1I-დეფიციტურ თაგვებში კი მიგრაცია 

თითქეძის საერთოდ წყდება. თუ ლიმფური კვანძიდან აღებულ ლიმ- 

“ფოციტებს ცხოველს ვენაში შევუყვანთ, L-დეფიციტი თავიდან იქნება 
„აცილებული და მაშინვე ყველაფერი მოწესრიგდება. ღეროვანი უჯრე- 
დები ნორმალურად გამოვლენ ძვლის ტვინიდან სისხლში, მათი გან- 
ფითარების ფორმულაც ნორმალური ხდება –- 60:30:5. 

რა პრაქტიკული მნიშვნელობა ექნება გამოკვლევის ამ ნაწილს, ჯერ 
არ ვიცით. იქნებ იმუნიტეტის 1-სისტემის დაავადების ან დეფექტის 
“შმედეგია სისხლის ზოგიერთი ავთვისებიანი დაავადება, მაგალითად, 
ერითრობლასტოზი, რომლის დროს მეტისმეტად მრავლდებიან სი- 
“სხლის წითელი უჯრედები? იქნებ ზოგიერთი ვირუსი ღეროვანი უჯრე- 

-დებისათვის ბრძანებების გაცემის უნარს ართმევს ლიმფოციტებს ან 
აიძულებს მათ არასწორი ბრძანებები გასცენ და ამის შედეგად ლეი- 
კოზი ჩნდება? ერთი რამ ცხადია: ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედება 

სისხლმბად ღეროვან უჯრედებთან სისხლის წარმოქმნის პროცესის 
ერთ-ერთი მარეგულირებელი მექანიზმია. 

მე იმიტომ გიამბეთ ასე დაწვრილებით ლიმფოციტის დიქტატუ- 

რის შესახებ თარიღებისა და სახელების მითითებით, რომ ეს მოვლენა 

1977 წლის 1 დეკემბერს რეგისტრირებულია სსრ კავშირის აღმოჩენათა 
სახელმწიფო რეესტრში როგორც აღმოჩენა, მისი რიგითი ნომერია 
192 და პრიორიტეტი გააჩნია 1967 წლის 15 აპრილიდან. აღმოჩენის 

შესახებ გაცემულ მოწმობაში წერია: „დადგენილია ლიმფოციტებისა 

და სისხლმბადი ღეროვანი უჯრედების ურთიერთმოქმედების ადრე 

უცნობი მოვლენა, რომლის შედეგად უცხო ღეროვანი უჯრედები 

ინაქტივაციას განიცდიან, გენეტიკურად იდენტურნი კი დიფერენცი- 

რების მიმართულებას იცვლიან. აღმოჩენის ავტორები არიან საბჭო- 

თა სოციალისტური რესპუბლიკების კავშირის მოქალაქეები პეტროვი 

რემ ვიქტორის ძე, სესლავინა ლია სერგის ასული“. 

აღმოჩენა არც ისე ხშირი მოვლენაა მეცნიერებაში. რეესტრში 

მითითებული ნომერი ჩვენს ქვყანაშმი 1947 წლიდან რეგისტრირებუ-. 

ლი აღმოჩენების რიცხვია. ყველა აღმოჩენისა! არა მხოლოდ მედი– 

კოსების, არამედ გენეტიკოსების ფიზიკოსების, ქიმიკოსების, მექა- 

ნიკოსების, ყველა იმ სპეციალისტის მიერ გაკეთებული აღმოჩენებისა, 

ვინც ობიექტურად არსებულ მოვლენებს და ბუნების კანონზომიერე– 

ბებს სწავლობს. და აი, საერთო ჯამი 192 აღმოჩენა 35 წელიწადში. 

სულ 5--6 აღმოჩენა ყოველწლიურად. 
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იმუნიტეტის მოლეკულური შიკრიკები 

სტრუქტურა და ფუნჰპცია 

ბიოლოგ და მედიკოს მკვლევართა დიდი ნაწილი მუშაობს ორ 
თვალუწვდენელ მეცნიერულ სფეროში –– ფიზიოლოგიასა და მორ- 
ფოლოგიაში, ამიტომ ისინი ფიზიოლოგებად და მორფოლოგებად იყო- 

ფიან. ფიზიოლოგები ორგანოებისა და ორგანოთა სისტემების ფუნქცი- 
ებს სწავლობენ. მაგალითად, გულის ან მთელი გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემის, ნერვული სისტემის, თავის ან ზურგის ტვინის ფუნქციას. 

მაგრამ არ არსებობს ფუნქცია სტრუქტურის გარეშე. ყველა ფუნქციას 
ვიღაც (ან რაღაც) ასრულებს. გული იმიტომ იკუმშება, რომ მისი კუნ- 
თოვანი უჯრედები იკუმშებიან. ეს უკანასკნელნი იმიტომ იკუმშებიან, 
რომ იკუმშებიან მათი საგანგებო სტრუქტურები –-– მიოფიბრილები, 

რაც ლათინურად ნიშნავს „კუნთოვან ძაფებს". 
გასულ საუკუნეში მორფოლოგები აღწერდნენ იმას, რასაც თვალით 

ხედავდნენ. მერე მიკროსკოპის ქვეშ დაიწყეს სტრუქტურების დათვა- 
ლიერება, მერე სულაც ელექტრონულ მიკროსკოპზე გადავიდნენ. 
აღმოაჩინეს ცოცხალ ორგანიზმთა უჯრედული აგებულება, დაინახეს 
უჯრედშიგა სტრუქტურები –- ბირთვი, მისი გარსი, მიტოქონდრიები, 

მიკროსომები. ფიზიოლოგები კი მათ ფუნქციებს არკვევდნენ: ბირთვი 
“რმეიცავს მემკვიდრეობით აპარატს და უჯრედის სიცოცხლეს განაგებს, 

მიტოქონდრიები უჯრედის ყველა ფუნქციას ენერგეტიკული რესურსე- 
ბით უზრუნველყოფენ. მიკროსომებზე ცილების სინთეზი ხდება. 

ყველა ეს მაგალითი გვიჩვენებს შემთხვევებს, როცა მორფოლო-– 
გები თითქოსდა ამოცანას უსახავდნენ ფიზიოლოგებს: აი ორგანო, 
განსაზღვრეთ მისი ფუნქცია. თუმცა არსებობს ათეულობით საპირის- 
პირო. მაგალითიც. ფიზიოლოგებმა აღმოაჩინეს პირობითი რეფლექსი, 
მორფოლოგებმა გაშიფრეს მისი ყველა რგოლის სტრუქტურა. ფიზი- 
ოლოგებმა შეისწავლეს მეხსიერების კანონები, მაგრამ არავინ იცის, 

სად, რომელ სტრუქტურაში ხორციელდება ისინი. ამავე დროს აღ- 

წერილია უამრავი სტრუქტურა, რომელთა ფუნქციები საერთოდ უცნო- 

ბია, ან მეტად მიახლოებით ვიცით. 

მორფოლოგები და ფიზიოლოგები არ კამათობენ იმაზე, თუ რო–- 

მელი მათგანი ჩამორჩა და რომელმა რომელს გაასწრო. ისინი კონკუ–- 

რენციას კი არ უწევენ ერთმანეთს, თანამშრომლობენ. მათ იციან, რომ 

არ არსებობს ფუნქცია სტრუქტურის გარეშე და სტრუქტურა ფუნ- 

ქციის გარეშე. მათ აერთიანებთ უბრალო ფორმულა: „სტრუქტურა -–-. 

ფუნქცია“. 
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მედიატორების საუკუნე 

სასიცოცხლო პროცესების ქიმიის მკვლევარმა –– ბიოქიმიკოსმა 
რომ წაიკითხოს ყოველივე, რაც ზემოთ წერია, აუცილებლად იკით- 

ხავს: „მეტისმეტად ხომ არ გაამარტივეთ ყველაფერი? როგორ, რისი: 
სამუალებით ასრულებს სტრუქტურა თავის ფუნქციას?“ წარმოვგი- 

დგინოთ ნერვული დაბოლოება. დავუშვათ, ნერვული ბოჭკო კუნთო–- 
ვან უჯრედთან მივიდა. არსებობს სტრუქტურა –- ნერვული დაბო– 
ლოება. არსებობს მეორე სტრუქტურა –-– კუნთოვანი უჯრედი. ნერ–- 
ვის ფუნქციაა უბრძანოს კუნთოვან უჯრედს, შეიკუმშეო. ბრძანება: 
გაცემულია. სტრუქტურამ შეასრულა თავისი ფუნქცია. როგორ გადა- 
იცა ბრძანება? ვინ შეასრულა ბრძანების მიმტანი შიკრიკის როლი? 

თურმე ნერვულმა დაბოლოებამ განსაკუთრებული ქიმიური ნივ- 
თიერება. გამოისროლა, მოლეკულური შიკრიკი გაგზავნა. კუნთოვანი: 

უჯრედის გარსმა შეიგრძნო ეს ნივთიერება. ჩართო ქიმიური რეაქ- 

ციების ჯაჭვი, დამოკლდა ერთ-ერთი ცილის –- მიოზინის მოლეკუ– 

ლები, რომლებისგანაც აგებულია კუნთოვანი ძაფები –- მიოფიბრი- 

ლები. კუნთი შეიკუმშა. სწორედ ეს ნივთიერებები –– მოლეკულური' 

კურიერები –– უზოუნველყოფენ სტრუქტურათა ფუნქციების შეს– 
რულებას და ფუნქციების გადაცემას ერთი სტრუქტურიდან მეორეზე. 

მათ მედიატორების ანუ შუამავლების სახელწოდება მიიღეს. ნერვუ– 
ლი დაბოლოებების მედიატორებიდან ყველაზაე უფრო ცნობილია» 

სახელგანთქმული ჰორმონები ადრენალინი და ნორადრენალინი. ისი–- 
ნი განაგებენ ჩვენს ხასიათს, გვეხმარებიან სტრესის მძიმე წუთების- 
გადატანაში. 

ორგანიზმის სრულიად განსხვავებული უჯრედული სტრუქტუ- 

რები მედიატორების დახმარებით ასრულებენ თავიანთ ფუნქციებს. 

კუჭქვეშა ჯირკვალი ჰორმონ ინსულინს გამოყოფს და მისი სამუალე– 
ბით აკონტროლებს სისხლში შაქრის დონეს. იგი აიძულებს ღვიძლის: 
უჯრედებს სისხლის შაქარი გლიკოგენად გარდაქმნან და ღვიძლში 

მარაგად გადაინახონ. თუ: სისხლში ბევრი შაქარია, გამოისროლება ინსუ- 
ლინი და შაქარი ლვიძლში გადაინაცვლებს, თუ. ცოტაა, ინსულინის 

გამომუშავება მუხრუჭდება, ღვიძლში არსებული გლიკოგენი კი ისევ, 
სისხლის შაქრად გადაიქცევა. ასე ეხმარება ორგანიზმს მედიატორი –- 

ჰორმონი ინსულინი ––- სისხლში შაქრის ნორმალური დონის შენარჩუ- 
ნებაში. გასაგებია, რომ' ფორმულა „სტრუქტურა –-– ფუნქცია“ უნდა- 
გავართულოთ: „სტრუქტურა –– მედიატორი –– ფუნქცია“. 

მედიატორი ყოვულთვის კონკრეტული მოლეკულაა, ზოგჯერ მარ- 

ტივი, · უფრო ხშირად –-- რთული. მაგალითად, ადრენალინის მოლე– 

კულური წონა დაახლოებით 300 დალტონია (ეს. გახლავთ ერთეული, 
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რომელიც გვიჩვენებს, რამდენჯერ უფრო მძიმეა მოცემული ნივთი- 
ერების მოლეკულა წყალბადის მოლეკულასთან მედარებით; მომა- 
ვალში მის სახელწოდებას აღარ მოვიხსენიებთ, როგორც ხშირად «ქ- 

ცევიან ხოლმე მეცნიერულ პუბლიკაციებში), ინსულინისა კი –– 3 ათა- 

სამდე. მაგრამ ეს უკვე მოლეკულური სტრუქტურებია, მორფოლოგები 
მას ვერ ხედავენ, მისი „დანახვა,“ ბიოქიმიკოსებს და მოლეკულური 
ბიოლოგიის სპეციალისტებს შეუძლიათ. 

_ XX საუკუნეში აღმოჩენილ მედიატორთა მორის ყველაზე გასა- 
ოცარია ჰორმონები: ზრდის ჰორმონები, სასქესო ჰორმონები, ინსუ- 

ლინი და სხვა საოცარი მოლეკულები, რომლებიც შუამავლობას სწე– 
ვენ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციის შესოულებისას, აკონ–- 
ტროლებენ ორგანიზმის მრავალრიცხოვანი სისტემების მუმაობას. 
უკანასკნელ წლებში კიდევ უფროო გასაოცარი მედიატორები აღმო- 
აჩინეს. სენსაცია მოახდინეს ნერვული უჯრედების მიერ გამომუმავე– 

ბულმა მომცრო მოლეკულებმა –– ნეიროპეპტიდებმა. მათ მი” კუთვნე- 
ბა, მაგალითად, ენკეფალინები, რომელთა მოლეკულები სელ = ამინ- 

მჟავასაგან შედგება და რომლებიც მორფინთან ძედარებით ასჯერ 

უფრო ძლიერი ტკივილგამაყუჩებელი საშუალებებია, (მათ ენდოგენურ 
მორფინებს –– ენდორფინებსაც უწოდებენ ხოლმე). ბიოქიმიკოსებმა 
უკვე გამოყვეს ეს საოცარი ნივთიერებები, გამიფრეა მათი აგებულე- 

ბა, სინთეზიც მოახდინეს და მედიცინაშიც იყენებენ. 

ცნობილია კიდევ ძილის მედიატორი –“ ძილის ღელტა-პეპტიდი, 
ენდორფინზე ცოტათი უფრო დიდი ზომის, 9 ამინმჟავასაგან შემდგარი 
მოლეკულა. ცხოველის ყოველ კილოგრამზე 0,000001 გრამი დელტა- 

პეპტიდის შეყვანა ღრმა ძილს იწვევს,ს აღმოჩენილია დასწავლის 
მასტიმულირებელი და დამახსოვრების დამჩქარებელი მედიატორები. 
განსაკუთრებით ცნობილი გახდა ერთ-ერთი მათგანი –– ნონაპეპტიდი–- 
ლიზილვაზოპრესინი. ლ ე 

იმუნური სისტემის მედიატორები 

მაშ ასე, იმუნურ სისტემაში ერთობლივად მუშაობს უჯრედული 

ანსამბლი. რომელიც შედგება მაკროფაგებისაგან, 8-ლიმფოციტები- 
საგან (ისინი პლაზმურ უჯრედებად გადაიგჟცევიან), I-თანაშემწეებისა- 
გან, 1-სუპრესორებისაგა.ი +I-ქილერებისაგან (მკვლელებისაგან). ეს 
უჯრედები სხვადასხვა რრგანიზმში (ძვლის ტვინში,“ თიმუსში, შემა- 

ერთებელი ქსოვილებში) ჩნდებიან საერთო წინამორბედის .––- სისხლ– 

მბადი ღეროვანი უჯრედებისაგან” რომელზეც კედევ ბევრს ვისა- 

უბრებთ. ანსამბლის ყველა მონაწილე მოძრაობს ორგანიზმში, ერთმა-. 
წუთს ხვდე -ბიან ელენთაში ან ლიმფურ კვანძებში და ერთად მუშა-. 
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ობენ. უკვე ითქვა, რომ პირისპირ შეყრისას ისინი” რეცეპტორების 
დახმარებით ცნობენ ერთმანეთს მაგრამ გარდა ამისა, ქიმიური 

სიგნალების „ენითაც დ სარგებლობენ, რომელიც უზრუნველყოფს 
ინფორმაციის შორ მანძილზე გადაცემას. მათ შეუძლიათ მოქმედები- 

საკენ მოუწოდონ ერთმანეთს, „ბრძანებები“ გასცენ ინფორმაცია 
გაცვალონ. იმუნური სისტემის შიგნით დაუღალავად მუშაობენ მოლე- 

კულური შიკრიკები. 

ამჟამად აღმოჩენილია განსხვავებული ქიმიური შედგენილობის 
30-მდე ხსნადი სუბსტანცია ანუ, ეგრეთ წოდებული ჰუმორული ფაქ- 

ტორები, რომლებიც უჯრედშორისი შიკრიკების –– მედიატორების 
როლს ასრულებენ და იმუნური რეაქციების განვითარებას უზრუნველ- 
ყოფენ. მაგალითად, L-ლიმფოციტი თავისი მოქმედების სამიზნეს –– 
უცხო უჯრედს რომ აღმოაჩენს გამოყოფს მედიატორს, რომელსაც 

MIL ეწოდება. თუ ამ ლათინურ აბრევიატურას გადავთარგმნით, მი- 

ვიღებთ: მაკროფაგების მიგრაციის დამთრგუნველი ფაქტორი. 

რისთვის გამოყოფს ლიმფოციტი ამ მედიატორს? იმისათვის, რომ 

შეაჩეროს გვერდზე ჩავლილი მაკროფაგი, რომელიც ორგანიზმის მთა- 
ვარი სანიტრის ფუნქციას ასრულებს. მედიატორი ნებას არ მისცემს 
დაღუპული უჯრედების შთამნთქმელ მაკროფაგს სამიზნეს ასცდეს. 

„უცხოს“ +-ლიმფოციტი განგმირავს და მაკროფაგი გადასანსლავს. 

მეორე მედიატორს, ეგრეთ წოღებულ ჰელფერ-ფაქტორს (დამ- 
ხმარე ფაქტორს) L-ლიმფოციტები გამოჰყოფენ, როცა აუცილებელია 

ვაიძულოთ 8-ლიმფოციტები უცხო აგენტების –– მიკრობების, ვირუ- 

სების ან უცხო ცილოვანი სუბსტანციების ––- საწინააღმდეგო ანტა- 
სხეულები დაამზადონ. 

არსებობს კიდევ ისეთი მედიატორები, რომლებიც მაკროფაგების 

ღა ლიმფოციტების ფუნქციურ აქტიურობას აძლიერებენ. ანდა უჯრე–- 
დების გამრავლებას ასტიმულირებენ (ამ უკანასკნელს მიტოგენური 
ფაქტორი ჰქვია). 

ანდა, გადატანის ფაქტორი. ამ მედიატორს შეუძლია უკვე „ნას- 

წავლი“ ლიმფოციტიდან გადაიტანოს „ცოდნა“ იზოლირებულებზე, 

რომლებსაც ჯერ არ ჰქონიათ კონტაქტი ორგანიზმის მტრებთან, უშუ- 

ალოდ არ შეხებიან მათ. არსებობს აგრეთვე უჯრედის აქტიურობის, 
შრომისუნარიანობი” შემაკავებელი„ გამრავლების დამთრგუნველი 
ფაქტორები –– ლიმფოტოქსინები. ისინი I-ქილერების ეფექტის რეა- 

ლიზაციაში მონაწილეობენ და ამგვარად, ხელს უწყობენ სამიზნის გა- 
ნადგურებას. 

ქიმიური გამღიზიანებლისაკენ ან მისი საწინააღმდეგო მიმართუ- 

ლებით უჯრედების აქტიური მოძრაობის მოვლენას ქემოტაქსისი ეწო– 
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დება. 1-ლიმფოციტებს ისეთი მედიატორების (ქემოტაქსისური ფაქ- 
ტორების) გამოყოფა შეუძლიათ, რომლებიც უზრუნველყოფენ სხე- 

ულის სხვა უჯრედების დადებით ან უარყოფით ქემოტაქსისს. 

ასე მაგალითად, ნაირგვარი მედიატორების დახმარებით 1-ლიმ- 

ფოციტები თავიანთ სადირიჟორო ფუნქციას ასრულებენ: შეუძლიათ 
გააძლიერონ მაკროფაგების აქტიურობა ან შეაკავონ იგი, უჯრედთა 

დამატებითი რაზმები გამოიწვიონ ბრძოლის ველზე ან პირიქით, შეა- 

ჩერონ მათი სვლა, დამცველი ანტისხეულების გამომუმავებაში 8-ლიმ- 

ფოციტები ჩართონ ანდა ბრძანება გასცენ „სდექ, საკმარისია“. ამ 

ბრძანებას საჭიროების შემთხვევაში I-ლიმფოციტი-სუპრესორები იძ- 

ლევიან დახმარების ანტაგონიტი –– დამთრგუნველი ფაქტორების გა- 
მოყოფის გზით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ 1-ლიმფოციტების მიერ გამომუშავებული 
იმუნური სისტემის მედიატორების პრობლემას ამჟამად მთელ მსო- 

ფლიოში მრავალი მკვლევარი წყვეტს. აქტიურად მუშაობენ ამ სუბ- 

სტანციების სუფთა სახთ გამოსაყოფად, მათი ბუნებისა და ფიზი- 

კურ-ქიმიური თვისებების შესასწავლად. მთელი სიძნელე ისაა, რომ 
მათ უმეტესობას მსგავსი მოლეკულური მასები და ფიხიკურ-ქიმიური 
მახასიათებლები აქვს. ამიტომ ყოველთვის ვერ ხერხდება ზუსტად 

განსაზღვრა, ესა თუ ის მოცემული ფუნქცია ცალკეული ქიმიური ნივ– 

თიერებით ხორციელდება თუ ერთი და იგივე მედიატორი სხვადასხვა– 

გვარად ავლენს თავს. 

ლიმფოციტური მედიატორების ანუ, როგორც მათ ზოგადად უწო- 

დებენ, ლიმფოკინების უმეტესობა ცილოვანი ბუნებისაა. ისინი უძლე– 

ბენ 56 გრადუსამდე გაცხელებას, მდგრადი არიან ნუკლეინის მჟავების 
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–- დნმ-ს და რნმ-ს დამშლელი ფერმენტებისადმი, სამაგიეროდ დიდ 
მგრძნობიარობას იჩენენ ცილების დამშლელი ფე4“<მენტების მიმართ, 

მათი მოლეკულური მასა 10 ათასიდან 80 ათასამდე მერყეობს. 
ლიმფოკინები უზრუნველყოფენ I- და 8-ლიმფოციტებს, მაკრო- 

ფაგებსა და სხვა უჯრედებს შორის ურთიერთმოქმედებას; ზოგიერთი 
მათგა+- კი უშუალოდ მონაწილეობს ლიმფოციტების მიერ ორგანიზ- 
მ9ში შეჭრილი უცხო სხეულების განადგურებაში. 

მედიატორთა ცალკე ჯგუფს, რომლებიც ლიმფოციტების გამრა- 

ფვლებას უწყობენ ხელს, ინტერლეიკინები ეწოდათ. 
არ გეგონოთ იმუნიტეტის მოლეკულური შიკრიკების პრობლემა 

ლიმფოკინებითა და ინტერლეიკინებით მთავრდებოდეს. მთავარი შიკრი– 

კებია თიმუსის ღა ძვლის ტვინის ჰორმონები რომლებიც ასტიმუ- 

ლეირებენ თვით I- და 8-ლიმფოციტების მომწიფებას და ნორმალურ 
მუშაობას. მათი არსებობა ამტკიცებს, რომ სწორედ სისხლმბადი ღა 

იმუნური სისტემის სხვადასხვა დონეზე მოქმედი მოლეკულური კური- 

ერები უზრუნველყოფენ ამ სისტემათა ნორმალურ მუშაობას, მათი 
მუშაობის ნებისმიერი ანომალია კი ამა თუ იმ მედიატორის არარსე- 

ბობის ბრალია. 

თიმოზინი, აფთ-0 

თიმუსის ჰორმონები ბევრად უფრო ადრე იპყრობდნენ მკვლე- 
ვართა ყურადღებას, ვიდრე X-და 8-ლიმფოციტებს აღმოაჩენდნენ და 
იმუნურ რეაქციებში მათ როლზე რაიმეს გაიგებდნენ. შენიშნეს, რომ 
თიმუსის ექსტრაქტებს სხვადასხვა ტიპის ბიოლოგიური აქტიურობა 
გააჩნიათ, კერძოდ იმუნურ რეაქციებს ასტიმულირებენ. მაგრამ სანამ 
არ იყო აღმოჩენილი თიმუსის, როგორც იმუნური სისტემის მთავარი 

ორგანოს როლი, დაკვირვებები და გამოკვლევები შემთხვევითი ხასი- 
ათისა გახლდათ. 

1961 წელს ავსტრალიელმა ჯეკ მილერმა ახალშობილ თაგვებს 
თიმუსი ამოკვეთა. მათ ეგრეთ წოდებული ვასტინგ-სინდრომი განუ- 

ვითარდათ: ზრდა შეუნელდათ, ბალანი გასცვივდათ, კუჭ-ნაწლავის 
მოქმედება მოეშალათ, სისხლში ცვლილებები გაუჩნდათ და, რაც მთა- 

ვარია, იმუნიტეტის დარღვევებმა იჩინა თავი –– გადანერგილი უცხო 

უჯრედებისა და ქსოვილების განდევნა არ ხდებოდა, მიკრობების შევრა 

კი სიკვღილით მთავრდებოდა ხოლმე. 

ასე აღმოაჩინეს თიმუსის წამყვანი როლი იმუნიტეტში. სულ მალე 
ამის შემდეგ გამოირკვა, რომ ვასტინგ-სინდრომის დროს ორგანიზმში 
თიმუსის ექსპერიმენტების შეყვანა, თუ მთლიანად არ სპობს ამ სინ-, 
დრომს, ყოველ შემთხვევაში, საგრძნობლად თოგუნავს მას. 
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მერე საგანგებოდ გამოიყვანეს უთიმუსო თაგვების ხაზი. 
მათ თიმუსი განუვითარებელი აქვთ, (+-ლიმფოციტები არ გაა- 

ჩინიათ, მთელი იმუნური სისტემა მოშლილია. ასეთ ცხოველებში 1- 

დეფიციტის კომპენსაცია შეიძლება თიმუსიდან გამოყოფილი ჰორმო– 
ნული პრეპარატებით მოხდეს. 

მოულოდნელად აღმოაჩინეს, რომ თიმუსის პრეპარატებს სიმსი- 

ვნის საწინააღმდეგო ეფექტი ახასიათებთ და გაერკვნენ კიდეც მათი 
მოქმედების ძირითად მექანიზმში: წინამორბედი უჯრედებისაგან 1I- 
ლიმფოციტების მომწიფების უზრუნველყოფაში. ყოველივე ამან თი- 
მუსის ჰორმონების ირგვლივ დიდი აურზაური გამოიწვია მეცნიერულ 
სამყაროში. მსოფლიოს მრავალ ლაბორატორიაში გაიშალა სამუშაოები 
იმუნიტეტის ამ აქტიური კომპონენტების გამოსაყოფად და შესასწავ- 
ლად. შედეგებმაც არ დააყოვნა. 

„ არც ისე დიდი ხნის წინ ამერიკელმა იმუნოლოგმა ალან ბახმა 
სისხლის შრატიდან გამოყო თიმუსის ფაქტორი, რომელსაც თიმუსის 
შრატისმიერი ფაქტორი უწოდა და მთლიანად გაშიფრა 9 ამინმჟავი– 

საგან შემდგარი მოლეკულის აგებულება. 

მეორე ამერიკელმა მკვლევარმა ალან გილდშტეინმა თიმუსიდან · 
პრეპარატი თიმოზინი გამოყო და განუვითარებელი ჯირკვლის მქონე 

ბავშვების სამკურნალოდ გამოიყენა იგი. ეს იშვიათი დაავადებაა, -რო– 

მლის დროს უთიმუსო თაგვების მსგავსად ნაწილობრივ ან მთლიანად 
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გამოთიმულია იმუნიტეტის I-სისტემა. ბავშვები მძიმედ ავადმყოფო- 
ბენ, ნორმასთან შედარებით ნელა ვითარდებიან და ინფექციური გარ- 

თულებების ან ამა თუ იმ ფორმის კიბოსაგან იღუპებიან. ამ სამუ- 
შაოს შედეგებზე ლაპარაკი, როგორც ჩანს, ჯერ ადრეა. 

ნ. ი. პიროგოვის სახელობის მოსკოვის მე-2 სამედიცინო ინსტი- 
ტუტის იმუნოლოგიის კათედრაზე ცენტრალურ სამეცნიერო-კვლევით 
ლაბორატორიასთა” სსრკ მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის 
ონკოლოგიურ ცენტრთან და 55-ე საავადმყოფოსთან ერთად, სსრკ 

მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის აკადემიკოსის იური მიხეილის ძე 
ლოპუხინის ხელმძღვანელობით ტარდება გამოკვლევათა ფართო ციკლი 
თიმუსიდან გამოყოფილი კიდევ ერთი აქტიური ფრაქციის აფთ-6-ის 

ბუნების, ბიოლოგიური მოქმედებისა და კლინიკური გამოყენების შე- 

სასწავლად. 

ეს პრეპარატი მიიღეს ლაბორატორიაში, რომელსაც ხელმძღვანე- 
ლობს ბიოლოგიის მეცნიერებათა კანდიდატი ვიტალი იაკობის ძე 
არიონი. აფთ-6 თიმუსის სხვა პრეპარატებისაგან, მათ შორის გოლდ- 
მტეინისეული თიმოზინისგანასც გამოირჩევა, როგორც საუკეთესო. 
პირველ რიგში სისუფთავით. ამას მოწმობს აფთ-6-ის მოლეკულების 
შედარებით მცირე წონა –– პრეპარატის აქტიურობა სწორედ ამ მოლე- 
კულებთანაა დაკავშირებული. 

პრეპარატ აფთ-6-ის ძირითადი ბიოლოგიური მოქმედება გამო– 
იხატება მისი უნარით, აღადგინოს იმუნიტეტის I-სისტემა. ეს დამ– 
კვიდრდა თიმუსამოკვეთილ ცხოველებზე ჩატარებული ცდებით. ერთსა 
და იმავე ტექსტებში ეს პრეპარატი აქტიურია 1 მიკროგრამი დოზით 
3 მილიონ ლიმფოციტზე, გოლდშტეინის თიმოზინი კი 9--12 მიკრო- 
გრამი დოზითაა საჭირო ამდენივე ლიმფოციტზე. პრეპარატი '· აფთ-6 
“-ლიმფოციტების წინამორბედ უჯრედებზე მოქმედებს, აძლიერებს 
ქილერულ აქტიობას ზრდის 1-ლიმფოციტების რიცხვს უჯრედთა 
კულტურაში და იმ ავადმყოფებში, რომლებიც მათ ნაკლებობას განი- 
ცდიან. მას 1-აქტივინი უწოდეს. 

პრეპარატი წარმატებით გამოიყენეს ადამიანის ლიმფური სისტე- 

მის ზოგიერთი დაავადების, კერძოდ ლიმფოგრანულომატოზის სამკუ- 
რნალოდ. სავარაუდოა, რომ 1I-აქტივინი სასარგებლო იქნება, აგრეთვე 
როგორც იმუნიტეტის 1-სისტემის აღმდგენი ეფექტური საშუალება. 

შმიკპრიპები ძვლის. ტვინიდან 

ახალი სიტყვა –– მიელოპეპტიდები 

ეს სიტყვა –– მიელოპეპტიდები მე და ავგუსტა ალექსის ასულმა 

მიხაილოვამ მოვიგონეთ და ცხოვრების საგზბურიც ჩვენ მივეცით. 
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ახლა იგი ხშირად გვხვდება საბჭოთა და უცხოური ჟურნალების ფურ- 
ცლებზე, მეცნიერულ მოხსენებებსა და დისპუტებზე, კონფერენცი- 
ებსა და ყრილობებზე, ამ სიტყვის ცხოვრება წლიდან წლამდე სულ 
უფრო საინტერესო, სისხლსავსე, მნიშვნელოვანი ხდება ფუნდამენ- 

ტური მეცნიერებებისათვის და სასარგებლო –– პრაქტიკისათვის, სხვა- 
თა შორის ზოგიერთი დაავადების მკურნალობისთვისაც. 

ახლა, როცა მიელოპეპტიდები სუბსტანციებია, რომლებსაც რეა- 
ლურად იკვლევენ” როცა მიელოპეპტიდებს საჭირო რაოდენობით 
გამოვიმუშავებთ ბიოტექნოლოგიური მეთოდების გამოყენებით და 
ქვეყნის თხუთმეტ კლინიკაში მათ საფუძველზე შექმნილი პრინცი- 
პულად ახალი სამკურნალო პრეპარატის გამოცდა მიმდინარეობს, 

უკვე არც ისე ძნელია გიამბოთ, რა არის ეს პეპტიდები. სახრუნავი 

ისღა დამრჩა, რომ ნაამბობი მარტო ბიოლოგების, მედიკოსების ანდა 
ქიმიკოსებისათვის კი არ იყოს გასაგები და საინტერესო, არამედ ყვე– 

ლა დანარჩენი მკითხველისათვისაც. ამისათვის უმჯობესია თვით ცხო- 

ვრების მიერ აწყობილი თანამიმდევრობით მოგითხროთ იმისდა მიხე– 
დვით, როგორც მეცნიერული გამოკვლევები ვითარდებოდა მთელი 
თავისი შეკითხვებითა და პასუხებით, რომლებიც კიდევ უფრო მეტ 
შეკითხვებს ბადებდნენ. ასეთი დატოტვილი ჯაჭვური რეაქციის შე- 

დეგად ჩემი და მიხაილოვას 1969 წლის პირველადი დაკვირვება მსხვილ 
მეცნიერულ მიმართულებად გადაიქცა, ორ პირველად დამკვირვებელს 
კი იმდენი თანამშრომელი „შემოეკრა“ ირგვლივ, რომ. ამჟამად მარტო 
იმუნოლოგიის ინსტიტუტში მიელოპეპტიდების პრობლემას ორი მეც- 

ნიერული ლაბორატორია ამუშავებს. 

მომწიფებული ანტისხეულების პროდუცენტების დონეზე. 

რა დავინახეთ 1969 წელს? სინჯარაში, საკვებ არეზე ორი სხვა- 

დასხვა ჯიშის (ხაზის) თაგვის ელენთის უჯრედები მოვათავსეთ. ამის 

წინ თაგვებს ცხვრის ერითროციტებით ჩაუტარდათ იმუნიზაცია, რა- 

თა მათ ელენთებში საგანგებო უჯრედები –-– ცხვრის ერითროციტების 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების პროდუცენტები დაგროვილიყო. ანტი- 

სხეულების დამამზადებელი ამ უჯრედების გამოვლენა და დათვლა 

საკმაოდ ადვილი საქმეა. რაკი თაგვები სხვადასხვა ჯიშისა იყო, ქსო–- 

ვილოვანი შეუთავსებლობის ყველა კანონის მიხედვით ელენთის 

უჯრედების ნარევში ურთიერთაგრესია უნდა მომხდარიყო და ანტი- 

სხეულთა პროდუცენტების რიცხვი უნდა შემცირებულიყო. სინამ- 

დვილეში კი ისინი მოსალოდნელზე 20-30 პროცენტით მეტი აღმო- 

ჩნდა. 
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ჩვენ ვივარაუდეთ, რომ მომწიფებული ანტისხეულების პროდუ- 
ცენტების დონეზე ადგილი აქვს ურთიერთმოქმედების განსაკუთრე- 
ბულ სახეს, რომელიც არ არის დამოკიდებული .შეუთავსებლობაზე 
და, რომ იგი განისაზღვრება რაღაც უჯრედებით რომელთა შემცვე- 
ლობა სხვადასხვა ელენთაპი განსხვავებულია. თუკი ერთ ელენთაში 
ისინი ცოტაა, მეორეში კი ჭარბად, ერთმანეთთან შერევისას უჯრე- 
ღული უორთიეოროთმოქმედებანი რამდენაღმე ოპტიმიზაციას განიცდის. 

ეს საოცარი ფაქტი სსრკ მეცნიერებათა აკადემიის მოხსენებებ- 
ში გამოვაქვეყნეთ და თანაც, გადავწყვიტეთ სხვა ისეთი უჯრედების 
ნარევებიც დაგვემზადებინა, რომლებიც მაქსიმალურად განსხვავდებიან 
მომწიფებული ანტისხეულების პროდუცენტების რაოდენობით: ცხო- 
ველთა იმუნიზაციის შემდეგ ისინი ყველაზე მეტია ლიმფურ კვან- 

ძებში, ძვლის ტვინში კი ანტისხეულების დამამზადებელი უჯრედები 

საერთოდ არ აოის. შევურიეთ, როგორც ყოველთვის, 18 საათის გან- 

მავლობაში საკვებ არეზე გავაჩერეთ და დავითვალეთ. ანტისხეულე- 
ბის პროდეცენტების რიცხვი 20 კი არა, 200 პროცენტით მეტი აღმო- 

ჩნდა. შეკითხვა –- საიდან გაჩნდნენ ისინი? –- დაკონკრეტდა: ლიმ- 
ფური კვანძების უჯრედებიდან თუ ძვლის ტვინისა? 

იმ დროისათვის იმუნოლოგიაში უკვე ცნობილი იყო უჯრედული 

უ„რთერთმუქმედების ბრწყინვალე ეფექტები. 1967 წელს ლია სესლა- 

ვინა” ლ-პფოციტებისა დღა სისხლბადი ღეროვანი უჯრედების ურთი- 

ერთმოჟმედება აღმოაჩინა მიტჩელმა და მილერმა (1969 წელს) თი- 

მესის ეგრეთ წოდებული 1-ლიმფოციტების და ძვლის ტვინის ეგრეთ 

წოდებული 8-ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედება აღწერეს. აღმო–- 

ჩნდა. ოომ · 1-8-ურთიერთმოქმედება იმუნური პასუხის გამშვებია, 

თანაც 1I-ლიმფოციტები 8-ლიმფოციტებს ჩართავენ საქმეში. ეს 

უკანასკნელნი მრავალჯერადი გაყოფის შედეგად ანტისხეულების დამა– 

მზადებელ უჯრედებად გაღაიქცევიან. მაშინ, იქნებ ჩვენს შემთხვე–- 

ვაშიც, ლიმფური კვანძების ლიმფოციტებში ჩატარებული ძვლის ტვი– 

ნის ლიმფოციტებიც ერევიან მუშაობაში, ანტისხეულების პროდუქტე– 

ბად გადაიქცევიან და ამ უჯრედების რიცხვის სამჯერადი გაზრდის 

ვფევტს განსაზღვრავენ? 
ეს საკითხი ჩვენთვის პრინციპული გახდა: რომელი უჯრედებია 

ეს? თუ ძვლის ტვინისა, ესე იგი, ახალი არაფერი აღმოგვიჩენია, ხოლო 

თუ ისინი ლიმფური კვანძებიდანაა წარმოშობილი, მაშინ ეს მართლაც 

აღრე უცნობი ურთიერთმოქმედებაა მომწიფებული ანტისხეულთა 

პროდუცენტების დროზე. ' 
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ვისი უჯრედებია და საპიროა თუ არა პირდაპირი კონტაქტი? 

ამ კითხვახე პასუხის გასაცემად ორსაკნიანი ჭურჭელი დაამზა- 

დეს. საკნებს შორის ტიხარის როლს მემბრანა ასრულებდა, რომელიც 

ცილების ჩათვლით ყველა ხსნადი კომპონენტისათვის განვლადია, ხო–- 

ლო უჯრედებისათვის-–განუვლადი, მემბრანის ერთ მხარეს ანტისხეულ– 
თა პროდუცენტების გარკვეული რაოდენობის შემცველი ლიმფური 
კვანძების უჯრედები მოათავსეს. საკონტროლო ჭურჭლებში ნაირნაი- 

რი ვარიანტები იყო: ორივე საკნში ერთნაირი უჯრედების ნარევი, 
იმუნური და არაიმუნური ცხოველების ლიმფოიდური უჯრედები, 

ლიმფოიდური და არალიმფოიდური უჯრედები. 

ანტისხეულთა პროდუცენტების რიცხვის სამჯერ გაზრდის ეფექ- 

ტი მხოლოდ · პირველ ჭურჭელში იქნა რეგისტრირებული, ლიმფური 
კვანძების უჯრედებიან საკანში. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, ძვლის 
ტვინის უჯრედები გამოიმუშავებენ რაღაც სუბსტანციებს, რომლებიც 

გარემოში გამოიყოფა, მემბრანაში გადის და ადრე იმუნიხებული ცხო– 

ველების ლიმფური კვანძებიდან აღებულ უჯრედებს შორის ანტი- 

სხეულთა პროდუცენტების რიცხვს ზრდის. 

გარდა ამისა. იმუნიზაციის ვადები ისე იყო შერჩეული რომ ლიმ- 

ფური კვანძები იმუნური პასუხის პიკის დროს აეღოთ, როცა მომწი- 

ფებული ანტისხეულების პროდუცენტების რიცხვი მაქსიმალურია. 

ბუნებრივ პირობებში ამაზე მეტი არასოდეს არის ხოლმე. და მაინც, 
ძვლის ტვინის მიერ გამომუშავებული რაღაც ჰუმორული ფაქტორის, 
მედიატორის (ან ფაქტორების) გავლენით მათი რაოდენობა შეიძლება 

გასამმაგდეს. 

საგანგებო ცდებმა გვიჩვენა, რომ ეს 10--18 საათიანი კულტი- 

ვირებისას უჯრედების გაყოფის გარეშე ხდება. იძულებული გავხდით, 
დაგვეშვა, რომ იმუნური პასუხის პიკზე ანტისხეულების სინთეზისა- 
თვის მზადმყოფი უჯრედებიდან სინამდვილეში ყველა არ გამოიმუ- 

შავებს ამ ანტისხეულებს. როგორც ჩანს, ჩვენი ძვლის ტვინის მეღი– 

ატორი სწორედ ამ „მდუმარე პოპულაციას“ ჩართავს. ამ მედიატორს 

ჩვენ ანტისხეულთა პროდუცენტების სტიმულატორი -––- აპს ვუწოდეთ, 
ცდების შეღეგები კი 1972 წელს გამოვაქვეყნეთ არა მხოლოდ საბ- 

ჭოთა ჟურნალში, არამედ საზღვარგარეთაც. 

ეს მნიშვნელოვანი იყო, რადგან იმუნოლოგიაში იმუნური სისტე– 

მის მედიატორებზე ნადირობის ეპოქა დაიწყო. ეს მედიატორებია 

ლიმფოკინები, ინტერლეიკინები, თიმუსის ჰორმონები და ა. შ. ზოგ 

მათგანს ლიმფოციტები გამოიმუშავებენ, ზოგსაც თიმუსის ლიმფოიდუ- 
რი თუ არალიმფოიდური უჯრედები. ნადირობისას ჩვენ საკუთარი ნა- 

დავლი მოვიპოვეთ –- მედიატორი (ან მედიატორები), რომელსაც 
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ძვლის ტვინის უჯრედები გამოიმუშავებენ“ წლების განმავლობაში, 

ვიდრე, მის პეპტიდურ ბუნებას გავარკვევდით, მეცნიერულ ლიტე– 
რატურაში მას აპს-ს სახელწოდებით ვიხსენიებდით. ასე იყო მიღე– 

ბული. მაგალითად, “-ლიმფოციტების მიერ გამომუშავებულ ლიმ- 
ფოკინს, რომელსაც მაკროფაგების მიგრაციის შეჩერების უნარი აქვს, 
დღემდე „მიფ“-ი ეწოდება, რაც მიგრაციის დამთრგუნველ ფაქტორს 
ნიშნავს. არსებობს კოლონიების მასტიმულირებელი 'ფაქტორი და ა. შ. 
დღეისათვის ნელ-ნელა ირკვევა ყველა ამ ფაქტორის ქიმია. 

ბიოტექნოლობგბიური საზი აპს-ს გამოსამუშავებლად 

რაკი არსებობს რაღაც, რასაც შეუძლია რამდენიმეჯერ გაზარდოს 

იმუნიტეტი, უნდა შევეცადოთ გამოვყოთ და საკმაო რაოდენობით 

დავამზადოთ ეს რაღაც. საკმაო იმისათვის, რომ პასუხი გავცეთ მორიგ 

კითხვებზე: გამოიმუშავებს თუ არა აპს-ს სხვა ცხოველების ძვლის 

ტვინის უჯრედები და მოქმედებს თუ არა ერთი სახეობის ცხოველე– 

ბის აპს მეორე სახეობის ანტისხეულების პროდუცენტებზე? 
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ეს კითხვა პრინციპულია. თუ მედიატორს მხოლოდ თაგვის უჯრე– 

დები ასინთეზებენ ან იგი მხოლოდ ერთი სახეობის ცხოველთა ფარ–- 
გლებშია აქტიური, ფუჭი იმედია, რომ იგი პრაქტიკულ გამოყენებას 

პოვებს მედიცინაში. თუკი აპს-ს პროდუქცია ყველა სახეობის ცხოველს 
და ადამიანს ახასიათებს და თუ ერთი სახეობის ცხოველის მიერ გამო– 
მუშავებული მედიატორი სხვა სახეობებისათვისაც აქტიურია, მისადმი 
წმინდა აკადემიური ინტერესის ჩარჩოები გაცილებით უფრო ფარ- 
თოვდება. საშუალება ჩნდება ბიოტექნოლოგიურად გამოვიმუშაოთ 
იგი ცხოველების ძვლის ტვინის უჯრედების გამოყენებით და ადამია–- 
ნების სამკურნალოდ გამოვიყენოთ. 

პირველი, სულ მთლად მინიატურული ტექნოლოგიური ხაზი 

ლაბორატორიულ მაგიდაზე ავაწყვეთ თაგვების თეძოს ძვლებიდან 
აღებული ძვლის ტვინი 18 საათის განმავლობაში კულტივირდებოდა 
საკვებ არეზე ცელსიუსის 37 გრადუს ტემპერატურახე. შემდეგ ცენ- 
ტრიფუგირდებოდა., ნალექზედა სითხეს საფადექს C-50-ის სვეტში 
ვატარებდით და თხუთმეტამდე ფრაქციას ვღებულობდით. მერე მო- 
წმდებოდა ყოველი ფრაქციის ფიზიოლოგიური აქტიურობა ანუ იმუ- 
ნური თაგვების ლიმფური კვანძების უჯრედების ნარევში ანტისხეუ- 
ლების პროდუცენტების რიცხვის გაზრდის უნარი. 

აი, როგორი დასკვნები გამოვიტანეთ: 1) აპს შეიძლება განვა- 

ცალკევოთ კულტურალური სითხის სხვა კომპონენტებისაგან; 2) იგი 
გამოიყოფა ზონაში, რომელიც დამახასიათებელია 1-დან 13 ათას 
დალტონამდე მოლეკულური მასის მქონე ნივთიერებებისათვის; 3) აპს 

გამომუშავდება ყველა გამოკვლეული ცხოველის (თაგვები, ვირთაგვები, 
ბოცვრები, ძროხები, ღორები, ქათმები) და ადამიანის ძვლის ტვინის 

უჯრედების მიერ; 4) ანტისხეულების მასტიმულირებელი აქტიურო- 

ბის გამოვლენისათვის სახეობრივი განსხვავებანი არ არის არსებითი; 
5) სტიმულატორის ყველაზე უფრო აქტიური პროდუცენტებია ღორის 
ნეკნების ძვლის ტვინის უჯრედები/ ბევრი დრო და ძალ-ღონე დაიხარ– 

ჯა მთელ რიგ დაზუსტებებზე და ბოლოს შემდგომი კვლევითი და გამო- 
ყენებითი მიზნებისათვის დამუშავდა იმუნიტეტის მასტიმულირებელი 
ნივთიერებების გამოყოფის ნახევრად საწარმოო მეთოდი სწორედ 

ლორის ძვლის ტვინიდან. 

ეს პროცესი რამდენიმე სტადიისაგან შედგება. კონვეიერზე ღო- 
რების დაკვლისას მიღებული ნეკნები სტერილურ ბოქსში გადააქვთ 
და ფრაგმენტებად ყოფენ. საგანგებოდ შექმნილი ჰიდრავლიკური წნე– 
ზის დახმარებით ნეკნების ფრაგმენტებისაგან ძვლის ტვინის უჯრედებს 
გამოყოფენ და შემდეგ საკვებ არეზე მათ კულტივირებას ახდენენ. 
18 საათიანი კულტივირების პროცესში უჯრედები მიელოპეპტიდებს 
გამოიმუშავებენ და გარემოში გამოყოფენ მათ. კულტივირების შემდეგ 
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მიღებული მიელოპეპტიდების შემცველი ნალექზედა სითხე კონცენ- 

ტრირდება და სეფადექს C-25-ის ქრომატოგრაფ-ულ სვეტში ტარდება, 

აღნიშნული სითხის ქრომატოგრაფიული დაყოფის პროცესში იკრიბება 
2 ათასი დალტონი მოლეკულური მასის მქონე ფრაქციები, რომელთა 

შემადგენლობაში მიელოპეპტიდები შედის. შემდეგ ფრაქციები კონ- 
ცენტრირდება ჯა სეფადექს C-10-ის სვეტმი მარილებისაგან იწმინ–- 
დება. 

მარილებისაგან განთავისუფლებულ პრეპარატმი განისაზღვრება 
პეპტიდების რაოდენობა. ამ გზით მიღებული პრეპარატი სტერილურად 

ჩამოისხმება ფლაკონებში, ლიოფილიზდება და იბეჭდება. პრეპარა- 

ტის დამზადების პროცესის დამთავრების შემდეგ მოწმდება მიღებუ- 
ლი პროდუქტის სტერილურობა. „უჯრედული ნახირის“ მწარმოებლუ- 
რობა ასეთია: 100 მილიონი უჯრედი დაახლოებით 10 მილიგოამ 

მიელოპეპტიდებს ამხადებს. 

მოქმედებენ თუ არა მიელოპეპტიდები ორგანიზმში 

აქამდე იმას გიამბობდით, რომ ჩვენს მიერ აპს-დ წოდებული 

მიელოჰეპტიდები იმუნური ცხოველების ლიმფური კვანძების „მდუ– 
მარე“ უჯრედებს ასტიმულირებენ. ასტიმულირებენ ორგანიზმის გარეთ 

ანუ, როგორც იტყვიან ხოლმე, 1ი VIL-0 (მინაში). რა იქნება იმუნიზე– 

ბული. ცხოველების ორგანო:ბში რომ შ- ევიყვანოთ ისინი? თანაც შე- 

ვიყვანოთ იმუნური პასუხის პიკის დროს, ოოცა ორგანიზმის შინაგანი 

რესურსები უკვე ამოქმედებულია და ლიმფოიდურ სისტემაში ანტი–- 
სხეულების პროდუცენტი უჯრედების მ-ქსიმალური რაოდენობა, მოი– 
პოვება. ასეთი ცდები, ცხადია, მაშინვე ჩაატარეს, როგორც კი პეპტი– 

დების აქტიური ფრაქციები იქნა იხოლირებული, ბევრად უფრო ადრე, 
ვიდრე ზემოთ აღწერილი ტექნოლოგიის დამუშავება დამთავრდებოდა. 
უფრო მეტიც, ტექნოლოგია სწორედ იმიტომ მიიყვანეს საწარმოო დო– 

ნემდე, რომ ორგანიზმში შეყვანილმა აპს-მ მაღალი მასტიმულირებელი 
აქტიურობა გამოამჟღავნა. საკმარისია თაგვებს 0,1 მილიგრამი პრეპა- 
რატის ინექცია გავუკეთოთ და სამჯერ მატულობს ანტისხეულთა მა- 

პროდუცირებელი უჯრედების დაგროვება და, შესაბამისად, დამცვე– 

ლი ციალა-ანტისხეულებიც. 

მაშ ასე, ისეთ ფაზაში, როცა თითქოს აღარაფრით შეიძლება იმუ– 

ნური პასუხის შეფუცხუნება, იგი სამჯერ მატულობს. ეს ჯანმრთელ 
ცხოველებში, მაგრამ თუკი ისეთებს ავიღებთ, რომლებსაც ამა თუ იმ 

მიზეზით იმუნიტეტი შესუსტებული ან არასრულყოფილი აქვთ თან– 
დაყოლილი თუ შეძენილი დეფექტების გამო? შეძლებს კი ჩვენი პრე– 

პარატი იმუნიტეტის კორექცია მოახდინოს? 
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ამ კითხვაზე პასუხის გასაცემად გამოკვლევების ორი სერია ჩაა–- 
ტარეს. პირველში თაგვების განსაკუთრებული ჯიში (ხაზი) –– MIL –– 

გამოიყენეს. ამ ხაზის წარმომადგენლებს არასრულყოფილი იმუნური. 
სისტემა აქვთ. ყველა ინდივიდს ადამიანის წითელი მგლურას მსგავსი 

აუტოიმუნური დაავადება უვითარდება, მრავალ ანტიგენზე, მათ შ”–- 
რის ცხვრის ერითროციტებზე, პასუხი მკვეთრად დაქვეითებულია. 

ჰოდა, ასეთი ცხოველებისათვის მიელოპეპტიდების შეყვანას პრაქტი- 
კულად მთლიანად ნორმაში მოჰყავს იმუნური პასუხი, რადგან 7-ჯერ 

ზრდის მას.1ი VIL0C შეფასებისას აღრიცხულია 10-ჯერადი და მეტი 

სტიმულაცია. 
ამ ჯიშის თაგვები მთელი სიცოცხლე ავადმყოფობენ და სულ 6–7 

თვეს ცოცხლობენ. სამჯერადი მკურნალობა მიელოპეპტიდების პრეპა- 
რატით არა მხოლოდ ასწორებს იმუნური პასუხის ძალას, არამედ სამ– 
კურნალო ეფექტსაც ახდენს –- 1,5-ჯერ უხანგრძლივებს ცხოველებს 
სიცოცხლეს. 

გამოკვლევათა მეორე სერიაში ნორმალურ ცხოველებს ჰიპოქსი– 
ური ჰიპოქსიის ანუ ჟანგბადეს ნაკლებობის დახმარებით უქმნიდნენ 
იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობას. ამისათვის თაგვები ბაროკამერაში 
ჰყავდათ მოთავსებული, რომელშიც 3-5 დღე-ღამის განმავლობაში 

7-ათას მეტრზე ასვლის იმიტაცია იქმნებოდა. ამის შემდეგ ცხოველის 
ერითროციტებზე იმუნური პასუხი თითქმის ორჯერ ქვეითდება. სა- 

გულისხმოა, რომ ამ ცხოველებში 2––3-ჯერ ეცემა ძვლის ტვინის მიერ 

ჩვენთვის საინტერესო მიელოპეპტიდების გამომუშავება. მიელოპეპტი- 
დების პრეპარატის ინექცია მთლიანად აღადგენს იმუნუო პასუხს. 

რამდენი მასტიმულირებელი მიელოპეპაიდლია! 

ჯერ უნდა გაგვეგო, პეპტიდია ეს თუ არა? საგანგებო გამოკვლე– 
ვების გარეშე არ შეიძლებოდა მასტიმულირებელი მოლეკულების 
ნუკლეოტიდური ან ცილოვანი, ან სულაც კომპლექსური ბუნების გა– 
მორიცხვა ამიტომ ჯერ იმის გარკვევით დაიწყეს, რომელ ჯგუფს 
მიეკუთვნებიან ისინი. ამისათვის ჩვენი ძირითადი პოეპარატი ფერმენ– 

ტების სერიით –-– ტრიფსინით, პაპაინით, პრონაზით ღა რიბონუკლე– 
აზით –– დაამუშავეს. 

ცნობილია, რომ ტრიფსინი ძალზე სპეციფიკური ფერმენტია, რო- 

მელიც არგინინის და ლიზინის კარბოქსილის ჯგუფებთან წყვეტს პო- 
ლიპეპტიდუო ჯაჭვს. პაპაინი ნაკლებად სპეციფიკურია, იგი მარტო პე– 

პტიდების კი არა, ამიდების, ეთერების და თიოთერების ჰიდროლიზსაც 

აკატალიზებს. პაპაინი ყველაზე მეტ სპეციფიკურობას ამჟღავნებს ცის- 
ტეინის შემცველი პეჰტიდების მიმართ. და ბოლოს, პრონაზას (ბაქტე– 
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რიული პროტეაზა) არ გააჩნია რაიმე სუბსტრატული სპეციფიკურობა 

და პეპტიდური ბმების დაახლოებით 80 პროცენტის ჰიდროლიზს ახ– 

დენს. კომერციული პრეპარატების უმრავლესობაში რიბონუკლეაზას 

მსგავსი თვისებები აქვს, ოღონდ პოლინუკლეოტიდებისაკენაა მიმარ– 

თული. მას იერიში მიაქვს ნუკლეოტიდების ფოსფორ-ჟანგბადის ბმებ- 

ზე იმისდა მიუხედავად, რა ბუნებისაა მათში შემავალი ფუძე. 

როგორც აღმოჩნდა, რიბონუკლეაზას დამუშავებამ არ მოახდინა 
რაიმე გავლენა საწყისი პრეპარატის ბიოლოგიურ აქტიურობაზე. ამავე 
დროს პროტეოლიზის ეფექტი (ცილოვანი და პოლიპეპტიდური სტრექ- 
ტურების დაშლა) ფერმენტების სპეციფიკურობის “"მესატყვისად გა- 

მოვლინდა. ტრიფსინით დამუშავებამ საერთოდ არ იმოქმედა, პაპაინმა 
ოდნავ დააქვეითა მასტიმულირებელი ეფექტი, პრონაზით დამუშავებამ 
კი პრაქტიკულად სრულიად მოხსნა იგი სხვაგვარად რომ ვთქვათ, 

სტიმულატორის ეფექტზე პასუხისმგებელი მოლეკულების შედგენი- 

ლობაში შედის მცირე მოლეკულური მასის მქონე პოლიპეპტიდური 

ფრაგმენტები. 

შემდგომი ანალიზისათვის სვე”იბიანი ქრომატოგრაფიის . გზას 

მივმართეთ, ანუ მოლეკულების გაყოფას მათი ზომების მიხედვით. 
აღმოჩნდა, რომ აპს 4 ფრაქციად (ფ –– 1, 2, 3 და 4) დაჯგუფებულ 

6 ნაწილად იყოფა. ბიოლოგიურ აქტიურობას ავლენდნენ ფრაქციები 

ფ-1 და ფ-2, თანაც ფ-2 შეიცავდა ქრომატოგრაფიულად დასაყოფი 

მასალის 80 პროცენტს. შემდგომში მუშაობა მხოლოდ ფ-2-ზე გაგ- 

რძელდა მისი ელექტროფორეზული დაყოფის, ანუ ელექტრულ ველში 
მოლეკულათა ძვრადობის მიხედვით დაყოფის გზით: 

ფ-2 ხუთ ზონად დაიყო. ანტისხეულების მასტიმულირებელი ეფე- 
ქტის მოხდენის უნარი გააჩნდა მე-4 და მე-5 ზონების მასალას, რომე- 

ლიც შედგება 500-დან 2 ათასს დალტონამდე მოლეკულური წონის 

მქონე პეპტიდებისაგან. ეს კი იმას ნიშნავს, რომ ჩვენთვის საინტე- 
რესო პეპტიდები მეტად მომცრო ზომისაა, სულ 5-15 ამინმჟავასაგან 

შედგებიან. 

წინ არის ყველაზე მთავარი ეტაპი -- აქტიური პეპტიდების ამინ- 

მჟავური შემადგენლობისა და ამინმჟავათა თანმიმდევრობის განსა– 

ზღვრა. ამის შემდეგ შესაძლებელი გახდება მათი ქიმიური სინთეზი. 

მიელოპეპტიდების ტკივილგამაქუჩებელი მოქმედება 

მიელოპეპტიდები სიახლეა, ნეიროპეპტიდები კი, რომლებზეც წინა 
თავში გიამბეთ, უკვე თხუთმეტი წელია ფართოდაა ცნობილი. ზოგი 

მათგანი ძალზე კარგადაა მესწავლილი, გამიფრულია მათი სტრუქ- 
ტურა, ნაპოვნია ფუნქციური ანტაგონისტები. ასეთებს მიეკუთვნება 
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ენდორფინები, ანუ ენდოგენური მორფინები, რომლებიც გაუტკივა- 
რებას ახდენენ მათ "შორისაა თ, ჩი, /-ენდორფინები. მათ კიდევ 

ენდოგენურ ოპიატებსაც უწოდებენ. 

ორივე სახელწოდება ხაზს უსვამს, რომ ეს პეპტიდები ორგა- 
ნიზმში (ენდოგენურად) გამომუშავდება, მაგრამ მოქმედებს როგორც 

მცენარეული ოპიატები, რომელთა შმორის გაუტკივარების ეფექტის 

მიხედვით ყველაზე ძლიერი მორფინია. ერთ-ერთი ყველახე უკეო 

შესწავლილი ოპიატია ენკეფალინი, ყველასე უკეთ შესწავლილი ანტა- 

გონისტი კი –– ნალოქსონი, ენდორფინებისადმი უდიდესი ინტერესი 
არა მარტო იმით აიხსნება, რომ ეს რეგულატორული პეპტიდური 

მოლეკულების –– ნეიროპეპტიდები“ ადრე უცნობი წარმომადგენ–- 
ლებია, არამედ მათი კლინიკური პერსპექტიულობითაც. გარდა იმისა, 

რომ ისინი ბუნებრივია, ენდოგენურია ან, სხვაგვარად რომ ვთქვათ, 

საკუთარია, ამ დამაყუჩებელი საშუალებებისადმი მორფინის მსგავსად 
შეჩვევა არ ვითარდება. 

სსრკ ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს იმუნოლოგიის ინსტი- 

ტუტის უფროსი მეცნიერი თანამშრომელი ლუდმილა ალექსის ასული 
ზახაროვა სათავეში ჩაუდგა საინსტიტუტთაშორისო ჯგუფს, რომელსაც 
მიელოპეპტიდების ენდორფინების მსგავსი მოქმედება უნდა შეესწა–- 
ვლა. სსრკ ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს რეფლექსოთერაპიის 
ინსტიტუტთან ერთად კატებზე ჩატარებულ ცდებში გამოიწვიეს „სუ- 

ფთა ტკივილი“ (კბილის პულპის ელექტრული გაღიზიანება) და კანის 

უმტკივნეულო ტაქტილური გაღიზიანება. შედეგების ობიექტივიზა– 

ციისათვის ხდებოდა თავის ტვინის ქერქის შუბლის წილისა და მეორე 
სომატოსენსორული უბნის ბიოელექტრული პოტენციალების რეგის- 
ტრაცია, ცხოველის ყოველ კილოგრამ წონაზე 1 მილიგრამი მიელო– 

პეპტიდების ინექცია ხსნის ტკივილის შეგრძნებას და, ამასთან, არ არ– 

ღვევს ტაქტილურს. ეფექტი საათნახევარს გრძელდება. თუ ადამიანზე 
მოვახდენთ ექტრაპოლაციას, ამ ცდების შედეგები იმას ნიშნავს, რომ 
პრეპარატი ტკივილს აყუჩებს, მაგრამ ნორმალური გარეგანი გამღიზი–- 

ანებლებისაგან არ გამორთავს ნერვულ სისტემას. 

სსრკ მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის ზოგადი პათოლოგიისა 

და პთოლოგიური ფიზიოლოგიის ინსტიტუტის თანამშრომლებთან 

ერთად ეგრეთ წოდებული პათოლოგიური ტკივილის მქონე ვირთა- 

გვებზე ჩატარებულ ცდებში ნაჩვენებია მიელოპეპტიდების ეფექტია– 

ნობა. ასეთი ტკივილი აიძულებს ხოლმე ცხოველებს საკუთარი კუდი 

მოიკვნიტონ მასზე პროეცირებული „ზეტკივილის“ გამო. კილოგრამზე 

40--50 მილიგრამი მიელოპეპტიდების ინექცია სრულიად უყუჩებს 

ტკივილს ასეთ ცხოველებს. ეფექტი ტკივილის სინდრომის ბოლო– 

7. რ. პეტროვი 97



მდე გრძელდება, ანუ 3, 5 საათზე მეტ ხანს. მიელოპეპტიდების ტკივილ– 
გამაყუჩებელი მოქმედება ორივე შემთხვევაში ბათილდება ნალოქსო– 

ნით. ეს იმას ნიშნავს, რომ ისინი ადრე ცნობილი ენდროფინებისნაირი 

მექანიზმებით მოქმედებენ. 

ვირთაგვების თავის ტვინის ოპიატური რეცეპტორები ფსიქიკური 

ჯანმრთელობის საკავშირო სამეცნიერო-კვლევით („ცენტრთან ერთად 

შეისწავლეს. ასევე ერთობლივად ჩატარდა კონკურსი ამ რეცეპტორე- 

ბისათვის მიელოპეპტიდებს, ენკეფალინებსა და მორფინს შორის. აღმო– 
ჩნდა, რომ ისინი ყველანი ერთსა და იმავე რეცეპტორებზე მოქმედებენ. 
რადიოიმუნოლოგიური მეთოდით დადგინდა, რომ მიელოპეპტიდებს 

შორის არის ენდორფინების ახლო მონათესავე ნივთიერებები, მათი 

იდენტურობის საკითხს ახლა იკვლევენ და ძნელი სათქმელია, რა უფრო 
საინტერესო და მნიშვნელოვანია: ის რომ მიელოპეპტიდებს შორის 
ადრე უცნობი ენდორფინები აღმოჩნდება, თუ ის, რომ ძვლის ტვინის 

უჯრედებმა ნეიროპეპტიდებისნაირი პეპტიდების გამომუშავება იციან? 
პირველი ვარიანტი მნიშვნელოვანია იმიტომ, რომ მეცნიერებაში ყოვე– 

ლივე ახალი ძალზე საინტერესოა, მეორე შემთხვევაში კი ეს იმას ნიშ- 

ნავს, რომ აღმოვაჩინეთ ძალზე ძვირფასი ნეიროპეპტიდების გამომუშა– 

ვების იაფი ხერხი ბიოტექნოლოგიურ სისტემაში ძვლის ტვინის უჯრე- 

დების ხანმოკლე კულტივირების გზით. უახლოეს ხანებში ამ კითხვაზეც 

გაიცემა პასუხი. ახლა მთავარი ისაა, რომ მიელოპეპტიდების ტკივილ- 

გამაყუჩებელი ეფექტი უკვე ადამიანებზე ჩატარებული გამოკვლევები- 

თაც დამტკიცდა. უფრო ზუსტად თუ გაინტერესებთ, პირველი გამო–- 

კვლევები თვით ავტორებზე ჩატარდა მას შემდეგ, რაც სსრკ ფარმაკო– 

ლოგიურმა კომიტეტმა მიელოპეპტიდების პრეპარატის კლინიკური 

გამოცდის ნება დაგვრთო. ზემოთ აღწერილი ტექნოლოგიის შესაბამი- 

სად მიღებულ პრეპარატს ფარმაკოლოგიურმა კომიტეტმა მიანიჭა სა- 

ხელწოდება „მიელოპიდი". 

..ჩემს მიერ მონაყოლი ამბავი მიელოპეპტიდების აღმოჩენისა და 

შესწავლის შესახებ ამით არ მთავრდება. გამოკვლევები გრძელდება. 

კლინიკური გამოცდა წარმატებით მიმდინარეობს. იმედი მაქვს, შევ- 

ძლებთ მიელოპეპტიდების ახალი აქტივობების გამოვლენას და მათ სა- 

ფუძველზე ახალი სამკურნალო პრეპარატების დამუშავებას. ახლა კი 

მთავარი ისაა რომ მიელოპეპტიდების ამბავი წარმოადგენს იმ პრინცი– 

პის განხორციელების ისტორიას, რომლისკენაც ყველანი ვისწრაფვით: 

„იდეის ჩასახვიდან მის პრაქტიკულ რეალიზაციამდე“. 
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არაინფექციურიიმუნოლოგია და ქსოჭმილთა ფეთავსებულობა 

არაინფექციური იმუნოლობია 

აბა ერთი, ჰკითხეთ თქვენს ნაცნობ-მეგობრებს, თუნდაც ბიოლო– 
გებსა და მედიკოსებს –-– „რა არის იმუნიტეტი?“ პირველად 1968 
წელს ჩავატარე ასეთი გამოკითხვა. ათიდან ცხრა შემთხვევაში გი- 
პასუხებენ: „იმუნიტეტი ინფექციური დაავადებებისადმი შეუვალობაა“. 

დრო გადიოდა. იმუნოლოგიისადმი ინტერესი იხრდებოდა. სულ 
უფრო მეტი ხალხი იგებდა, რომ იმუნოლოგია მარტო გადამდები სნე– 
ულებების თავიდან აშორების“ პრობლემებს არ სწავლობს და მისი 
მხედველობის არეში მრავალი მნიშვნელოვანი არაინფექციური პრო- 
ბლემაც არის, 1983 წელს გავიმეორე გამოკითხვის ექსპერი- 
მენტი ძველებურად უკვე მხოლოდ „ცდის პირთა“ ნახევარმა 
მიპასუხა. მეორე ნახევარს მიაჩნდა, რომ იმუნოლოგია არის მნი- 
შვნელოვანი მეცნიერება ჯანმრთელობის შენარჩუნების მექანიზმების 
შესახებ. განმარტებებში მოჰყავდათ არაინფექციური მაგალითები –- 
კიბო, ალერგია, ორსულობა, სისხლის გადასხმა, ორგანოების გადა- 

ნერგვა, დაბერება. 

იმუნოლოგიის საზღვრების გადიდებაში დიდი როლი შეასრულა 
ტერმინმა –– „არაინფექციური იმუნოლოგია“. იგი ფართოდ გავრცელ- 

და ბოლო 20 წელიწადში. და, თუმცა არავითარი განსაკუთრებული 
არაინფექციური იმუნოლოგია არ არსებობს, არის ერთიანი მეცნი- 

ერება იმუნიტეტზე, თუმცა ეს ტერმინი დროებითია, მან მნიშვნე– 

ლოვანი დადებითი როლი შეასრულა იმუნოლოგიის შესახებ ადრე, 
ჯერ კიდევ პასტერის დროს ჩამოყალიბებული შეხედულებების და– 
ძლევაში, მრავალი წლის მანძილზე ტერმინი „არაინფექციური იმუნო- 
ლოგია“ ყურადღებას გვაქცევინებდა იმუნიტეტის ისეთ პრობლემებზე, 
რომლებსაც არა აქვთ კავშირი ინფექციურ დაავადებებთან. ეს გახ– 
ლავთ სისხლის გადასხმა და ქსოვილთა შეუთავსებლობა გადანერგვის 
დროს, ორსულობის გართულებათა იმუნური მექანიზმები, კიბოსაგან 
დაცვა, სისხლის ზოგიერთი დაავადების, რევმატული ართრიტის, ას– 

თმისა და სხვა ალერგიების მიზეზები ტერმინი „არაინფექციური 

იმუნოლოგია“ თითქოს ხმამაღლა აცხადებდა: „ეს მეცნიერება მარ- 
ტო ინფექციური დაავადებებისაგან დაცვას როდი შეისწავლის. იგი , 
გაცილებით უფრო ფართოა. იმუნოლოგიას ხელთ აქვთ მრავალი არა- 

ინფექციური პრობლემის გასაღები“. ტერმინი მეცნიერული აზროვ- 
ნების ინერციას ებრძოდა. 

ფრენსის ბეკონი ოდესღაც წერდა „შესაძლებელზე დაფიქრე– 

ბული “ადამიანები წარსულის მაგალითებს იყენებენ და მომავალს გან– 
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ჭვრეტენ ისევ და ისევ წარსულზე ფიქრით. მსჯელობის ეს გზა ხში- 
რად მცდარია, რადგან ბუნების სათავეებიდან წამოსული მდინარეები 
ჟოველთვის როდი თავსდებიან ძველ კალაპოტში“. 

მეცნიერული აზროვნების ინერცია კარგიცაა და ცუდიც. კარგია 
იმიტომ, რომ საყრდენს იძლევა ბუნების შემდგომი უფრო ღრმა კვლე- 
ვისათვის. ინერცია უდავო მტკიცებებს ითხოვს, გვაიძულებს კრიტი- 
კულად შევხედოთ ყველაფერ ახალს, უჩვეულოს. სწორედ აზროვნების 
ინერცია გვეხმარება ზოგჯერ გრანდიოზული და მავნე, დაუსაბუთებელი 
მეცნიერული სპეკულაციების დანგრევაში. აზროვნების ინერციამ მიი– 
ღო მონაწილეობა იმ თეორიის გაცამტვერებაში, რომელიც ”უარყო- 
ფდა გენების წამყვან როლს მემკვიდრულ ნიშან-თვისებათა გადა- 
ცემაში, მისივე დახმარებით განადგურდა მედიცინისა და მკურნალობის 
მეთოდების ზოგიერთი სპეკულაციური თეორია, მაგალითად, მიკრო- 
ბული დაავადების –– დიზენტერიის ძილით მკურნალობის მცდელობა. 

ამავე დროს, აზროვნების ინერციამ შეიძლება დააბრმავოს კიდეც 
მეცნიერი, ობიექტურობა დააკარგვინოს მას, ყველაფრის მიუხედევად, 

ახლის უარყოფა აიძულოს. ალბათ ამაშია მეცნიერული აზროვნების 

ინერციის ყველაზე დიდი ბოროტება. ჩემთვის რომ ეკითხათ: „რა 

არის მასში მეტი –– ბოროტება თუ სიკეთე?“ ვუპასუხებდი, მაინც 

ბოროტება-მეთქი. 
მეცნიერი ადრე დადგენილ ფაქტებს ეყრდნობა, მაგრამ სულაც 

არ უნდა მისდიოს მათ ბრმად და განუსჯელად. მეცნიერი ერთი გზხით 
მიდის, მაგრამ სულაც არ უნდა მიაჩნდეს ყველა სხვა გზა უნაყოფოდ. 
მეცნიერი პატივს სცემს წარსულის ავტორიტეტებს და ქედს იხრის 
მათ წინაშე, მაგრამ სულაც არ უნდა მიაჩნდეს მათი აზრი აბსოლუტუ- 

რად დღევანდელ დღეს. 
ავსტრიელი მეანის იგნაც ზემელვეისის ბრწყინვალე მიღწევების 

მიუხედევად, აზროვნების ინერციის წყალობით ქირურგები კიდევ 
20-30 წლის განმავლობაში ოპერაციის შემდეგ იბანდნენ ხელებს და 

არა მისი დაწყების წინ. ახროვნების ინერციის გამო კიბერნეტიკა იდე- 
ალისტურ ბნელეთის მოციქულად მონათლეს. აზროვნების ინერციის 
გამო ბევრი მეცნიერი ჩასჭიდებია რომელიმე დოგმატურ ციტატას და 
გვერდზე მოუსროლია ხოლმე ცდის შედეგი, რომელიც ერთი შეხედვით 
უაზრო, საღი მსჯელობისათვის თითქოს მიუღებელი, უფრო სწორად, 

მოულოდნელი შეიძლება მოგეჩვენოთ. 

წინსვლა ხშირად მოითხოვს ჩვეული ცნებების უკუგდებას ან 
მათ გავრცელებას სრულიად ახალ, არაჩვეულებრივ მოვლენაზე. აი, 
სწორედ აქ გამოდის სცენაზე მეცნიერული პროგრესის უბოროტესი 
მტერი –-– მეცნიერული აზროვნების ინერცია. გამოდის და გადაკე– 
ტავს ხოლმე ჩვენი აზროვნების იმ არხებს, რომელთა ბოლოში დიდი 
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ხნის ნანატრი პასუხი ძევს. აზრი აღარ მიდის ამ არხით, რადგან მისი 

შესასვლელი გადაუკეტავს ჩვეულ გაგებას, რომ ეს „შეუძლებელია“ 
ან „ჯერ კიდევ დიდმა პასტერმა უჩვენა“... 

XIX საუკუნის მიწურული და XX საუკუნის დასაწყისი ახალ- 
გაზრდა მიკრობიოლოგიისა და იმუნოლოგიის ტრიუმფის წლები გა- 
ხლდათ. ეს „მიკრობებზე მონადირეთა“ ხანა იყო –– ასე უწოდა მაშინ– 

დელ მეცნიერებს პოლ დე კრუიმ, ამავე სახელწოდების ცნობილი წი– 
გნის ავტორმა. ამ წლებში ადამიანები იმუნიტეტის სულ ახალ-ახალ 
სიკეთეს იგებდნენ, თითეოს ვიღაცამ ჯადოსნური სიტყვები „სეზამ, 
გაიღე?" დაიძახაო. 

იმ დროისათვის უკვე ისწავლეს ცოფის საწინააღმდეგო აცრის 

გაკეთება, მზადდებოდა ქოლერის ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო 

ვაქცინები, დიფთერიით დაავადებულ ბავშვებს დიფთერიის საწინაა- 

ღმდეგო იმუნური შრატით არჩენდნენ. სიტყვა „იმუნიტეტი“ ხსნასა- 
ვით გაისმოდა. იმუნიტეტი გადამდები დაავადებებისადმი შეუვალობაა. 
იმუნიტეტი მიკრობებისაგან დაცვაა. იმუნიტეტი დაავადების გამომწვე– 
ვთა შთანმთქმელი უჯრედებია, და კიდევ ანტისხეულები, რომლებიც 
სისხლში იმავე მიკრობებისა და მათი შხამების გასანადგურებლად 
წარმოიქმნება. 

მიკრობთა საწინააღმდეგო იმუნიტეტის შექმნის ახალ-ახალი მეთო– 

დების აღმოჩენათა ტრიუმფებს შორის შეუმჩნეველი დარჩა რამდე- 
ნიმე მეცნიერი, რომელთაც ფეხი ვერ აუწყვეს დანარჩენებს. მათ შე- 

ძლეს იმუნიტეტის მეორე სახე დაენახათ ისინი დარწმუნდნენ, რო3 
იმუნიტეტი ყოველთვის მეგობარი არ არის. ზოგჯერ შეიძლება მტე– 

რიც იყოს. 
მაშინ ამ მეცნიერებისათვის დიდი ყურადღება არავის მიუქცევია. 

მათ მიერ დაგროვილი ფაქტების გააზრება მოგვიანებით, ჩვენს დროში- 

დაიწყო. მაშინ კი აზროვნების ინერციას ინფექციურ დაავადებათა 
წინააღმდეგ იმუნიტეტის შექმნის გეზით მიჰყავდა ყველა. ისინი მარ– 
თალი იყვნენ იმხანად ინფექციები კაცობრიობის თავს დატეხილი 

ყველაზე დიდი უბედურება იყო. და მაინც, რამდენიმე მკვლევარმ» 
დასძლია აზროვნების ინერცია და ჯერ კიდევ მაშინ ჩამოგლიჯა სახი– 

დან ნიღაბი მეორე –– არაინფექციურ იმუნიტეტს. 

იმუნიტეტის მიჩნევა ინფექციური დაავადებებისაგან ორგანიზმის . 

დაცვის ხერხად დღეს აზროვნების გაუმართლებელი ინერციაა. თანაც, 
არც ისე უწყინარი ინერცია. თუ არასპეციალისტი ფიქრობს ასე –– ეს 

მხოლოდ და მხოლოდ შეცდომაა. თუკი მეცნიერი მუშაკი დაწერს 

ამას –– ეს უკვე უვიცობაა. ასეთი ავტორი აღრმავებს მეცნიერული 
აზროვნების ინერციას, რადგან აზრთა პროდუქტიულ არხებს უკე- 

ტავს თავის მკითხველებს. ეს მიუტევებელია. უკვე 80 წელზე მეტი 
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ხანი გავიდა, რაც ეს არხები პირველად გახსნეს ბელგიელმა ჟიულ 
ბორდემ და რუსმა ნიკოლოზ ჩისტოვიჩმა. ეს გასული საუკუნის ბოლო 
წლებში მოხდა. იმ ხანებში ორივე ახალგაზრდა მეცნიერი პარიზში 
პასტერის ინსტიტუტის მეჩნიკოვის ლაბორატორიაში მუშაობდა. მათ 
წილად ხვდათ პატივი დაემარცხებინათ აზროვნების ინერცია. 

ჟიულ გორდე და ნიკოლო% ჩისტოვიჩი - 

საუკუნეთა მიჯნაზე მკვლევართა უმეტესობა მიკრობების წინაა- 
ღმდეგ მიმართული იმუნიტეტის შესწავლით იყო გართული. სულ ახა- 
ლი და ახალი დაავადებები გამომწვევებს პოულობდნენ. სწავლო- 
ბდნენ მათ მიმართ შეუვალობის მექანიზმებს. ქმნიდნენ ვაქცინებს. 

და აი. ამ საოცრად საინტერესო და მიმზიდველი გამოკვლევების 
ნაკადის შიგ შუაგულში მოქცეული 28 წლის ჯიულ ბორდე დაფიქრდა... 
იგი იმუნოლოგიის პრობლემებზე დაფიქრდა, მაგრამ მის ნააზრევს 

მაინცდამაინც მჭიდრო კავშირი არ ჰქონდა მიკრობებთან და გადამდებ 

სნეულებებთან ბორდემ მეცნიერული აზროვნების ინერციის საწი- 
ნააღმდეგოდ დასვა საკითხი. 

შეკითხვა: ანტისხეულები მარტო ბაქტერიების და ბაქტერიული 

შხამების შეყვანის საპასუხოდ გამომუშავდება, თუ ორგანიზმში არა- 
მიკრობული უჯრედების, მაგალითად, უცხო ერითროციტების მოხვე- 
დრის დროსაც? 1 

ერთ-ერთ წინა თავში აღწერილი იყო ბოცვრისათვის ქოლერის ვი- 

ბრიონის შეყვანის ცდა. ამის საპასუხოდ ცხოველის სისხლში ჩნდებო- 

და ანტისხეულები, რომლებიც ჯერ შეაწებებდნენ, მერე კი სულაც 
მოინელებდნენ ვიბრიონებს. ეს ანტისხეულები არც ერთ სხვა მიკრო- 
ბებთან არ ურთიერთმოქმედებდა. 

1898 წელს ბორდემ ზუსტად ასეთივე ცდა ჩაატარა. ოღონდ მიკრო– 
ბები კი არა, ცხვრის სისხლის ერითროციტები შეუყვანა ბოცვერს, 

რამდენიმე დღის შემდეგ ბოცვრის სისხლის შრატმა ცხვრის ერი- 

თროციტების შეწებება და გახსნა დაიწყო, მაინცდამაინც ცხვრის 
ერითროციტებისა! სხვა ცხოველების, მათ შორის ადამიანის ერითრო– 

ციტები მშვენივრად გრძნობდნენ თავს ბოცვრის იმუნურ შრატში. იგი 
მხოლოდ ცხვრის საწინააღმდეგო ანტისხეულებს შეიცავდა. თუ ბოც- 
ვერს ადამიანის ერითროციტებს შევუყვანთ, მას გაუჩნდება ანტი- 
სხეულები, რომლებიც მხოლოდ და მხოლოდ ადამიანის ერითროცი- 
ტებს ემტერებიან, სხვას არც ერთს. აქაც სპეციფიკურობა ვლინდება 

ისევე, როგორც მიკრობებისადმი. : 

ამავე დროს ჩისტოვიჩმა აღწერა შემთხვევები, როცა ცხოველთა 

სისხლში ანტისხეულები გაჩნდა კანქვეშ ან ვენაში არამიკრობული ან 
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სულაც არაუჯრედული უცხო ცილების –- კერძოდ, სისხლის შრატის 

ცილების შეყვანისას, ჩისტოვიჩმა თავისი ცხოველების ორგანიზ- 

მში შეყვანილი შმრატის საწინააღმდეგო ანტისხეულები აღმოაჩინა, 
უცხო შრატში ჩამატებული ეს ანტისხეულები მისი ცილოვანი მოლე– 
კულების გამსხვილებას -–– შეწებებას იწვევდნენ. უფრო გასაგებად რომ 
ვთქვათ, გამჭვირვალე შრატი იმღვრეოდა. 

ამ ფენომენს პრეციპიტაციას ანუ დალექვას უწოდებდნენ. ანტი- 

სხეულებს კი –- პრეციპიტინებს. ისინიც მკაცრად სპეციფიკურნი 
არიან, აბა სცადეთ, და ბოცვერს ადამიანის შრატი შეუყვანეთ, მიიღებთ 

პრეციპიტინებს, რომლებიც მხოლოდ მასთან რეაგირებენ. თუ თაგვის 
“შრატს აიღებთ, პრეციპიტინებიც თაგვის საწინააღმდეგო იქნება. 

ჯერ კიდევ გასული საუკუნის დამლევს მიუთითეს, რომ იმუნი–- 

ტეტი მარტო მიკრობებთან ბრძოლა როდია, ეს არის ბრძოლა სხვა- 

დასხვა, ან უფრო სწორად, ნებისმიერი ბიოლოგიური წარმოშობის 

აგენტის წინააღმდეგ ორგანიზმი იბრძვის გამოიმუშავებს იარაღს 

ყოველივე უცხოს წინააღმდეგ, რაც კი მის შიგნით მოხვდება. ბოლოს 

და ბოლოს, განა ორგანიზმისათვის სულერთი არაა, რას შეიცავს ეს 

უცსო აგენტი: ქოლერის, ტიფის, გოიპის საწყისს თუ სხვის სისხლს, 
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სხვის ქსოვილს, უცხო ცილოვან ნივთიერებებს, თუნდაც ისინი არ იწ- 

ვევდნენ რაიმე დაავადებას. ორგანიზმი ებრძვის ყველაფერ უცხოს, 
რაც კი მასში მოხვდება. ბრძოლის ხერხები თითქმის ყოველთვის ერთ- 

ნაირია. ეს ხერხებია როგორც ინფექციური, ისე არაინფექციური 

იმუნიტეტის საფუძველი. ეს უკანასკნელი კი ჩვენ ახლა ყველაზე მე- 
ტად გვაინტერესებს. 

სწორედ ბორდე, ჩისტოვიჩი და მათი მასწავლებელი მეჩნიკოვი 

არიან არაინფექციური იმუნოლოგიის შემქმნელები, რომლის წყალო- 

ბით შესაძლებელი გახდა თანამედროვე იმუნოლოგიის გაჩენა. 
ბორდეს და ჩისტოვიჩის დაკვირვებებიდან პირდაპირ გამომდი- 

ნარეობს ქსოვილთა შეუთავსებლობა გადანერგვის დროს. ჩვენთვის, 

ცხადია, ადვილია ლაპარაკი 85 წლის შემდეგ. ყველაფერი უბრალო და 

ლოგიკური გვეჩვენება. ურემი რომ გადაბრუნდება, გზა მერე გამო- 
ჩნდებაო, ხომ გაგიგიათ. მეცნიერებას 45 წელი დასჭირდა გადანერ- 

გილი ქსოვილების ბამოცილების იმუნური ბუნების გასააზრებლად. 

სწორედ ამდენი ხანი გავიდა არაინფექციური იმუნოლოგიის ჩასახვი– 

დან იმ მომენტამდე, ვიდრე პიტერ მედავარი იმუნოლოგიურ რუკაზე 

მონიშნავდა გადანერგვისას ქსოვილთა შეუთავსებლობას. მანამდე არა– 
ვის ესმოდა, რატომ ვერ აღწევენ წარმატებას სხვისი ორგანოს გადა- 
ნერგვისას, თუმცა პრობლემის გადაწყვეტამდე სულ ერთი ნაბიჯიღა 
იყო დარჩნილი. 

ალექსის კარელი და,ემერის ულმანი 

მეცნიერებაში უცებ არაფერი ხდება. ყველა აღმოჩენას წინა ის- 

ტორია აქვს. იგი უკვე მიღწეულის საფუძველზე ხდება. ყველა მეცნიერს 
ჰყავს წინამორბედები, რომლებმაც ნიადაგი მოუმზადეს მის სამუშაოს. 
პასტერი ვერ შექმნიდა ვაქცინაციის პრინციპს, გადამდებ სნეულება- 

თა მიკრობიოლოგიური კონცეფცია რომ არ ყოფილიყო ჩამოყალი- 

ბებული. ალექსის კარელმა დაასაბუთა გადანერგვისას ქსოვილთა შე– 

უთავსებლობის ბიოლოგიური ბუნება და ეს ემერიხ ულმანის დამსა- 

ხურება იყო, პირველი ქირურგისა, რომელმაც თირკმლის გადანერგვა 

განახორციელა. 

1902 წლის 24 იანვარს დოცენტი ემერიხ ულმანი ვენის ქირურგი– 

ული საზოგადოების სხდომაზე გამოვიდა მოხსენებით „თირკმლის გა- 

დანერგვა“. მან დამსწრეთ უამბო ძაღლებზე, რომელთაც თირკმელი: 

მისი ჩვეული ადგილიდან კისერზე ჰქონდათ გადანერგილი და უჩვენა 
კიდეც ასეთი ძაღლი. 

1902 წლის 13 მარტს ვენის ყოველკვირეულ „კლინიკურ ჟურნალ- 

ში“ დაებეჭღა ემერიხ ულმანის სტატია სათაურით „თირკმლის ექსპე– 
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რიმენტ.ელი გადანერგვა“. ეს არ იყო ნაკლებად შესამჩნევი პერიფერი– 
ული პუბლიკაცია. ვენის ჟუცრნალი იმ ხანებში ევროპის წამყვანი სა– 

მედიცინო ჟურნალი გახლდათ. ულმანი წერდა: „თირკმლის მსგავსთ 

დიდი ორგანოს გადანერგვა შეუძლებლად ითვლებოდა, მაგრამ მიუხე- 

დავად ამისა, ეს გაკეთდა და გადანერგილი თირკმლის სიცოცხლისუნა– 
რიანობა შენარჩუნებული იქნა მის ფუნქციასთან ერთად... შემდგომი: 
ცდები გვიჩვენებს, შეიძლება თუ არა ერთი ძაღლიდან მეორისათვის. 

თირკმლის გადანერგვა... და ბოლოს, შეუძლიათ თუ არა გადანერგილ 

თირკმლებს ითავონ სისხლის სრული გაწმენდის პროცესი, ანუ ცოცხა– 
ლი გადარჩება თუ არა ცხოველი, რომელსაც საკუთარ თირკმელებს, 

ამოვკვეთთ და მხოლოდ გადანერგილების ამარა დავტოვებთ?" 

1902 წლის 27 ივნისს ქირურგიული საზოგადოების მორიგ სხდო–- 

მაზე კვლავ გამოვიდა დოქტორი ულმანი: –– თავიდან ვერ მივაღწიე. 

წარმატებას ერთი სახეობის ცხოველიდან მეორისათვის თირკმლის გა-- 
დანერგვისას, მაგრამ დღეს შემიძლია გიჩვენოთ, თქვენ, ამ ღირსშესა– 
ნიშნავ აუდიტორიას, თხა, რომელსაც კისრის მიდამოში ძაღლის თირ- 

კმელი აქვს გადანერგილი. თქვენ ხედავთ, რომ თირკმელი ნორმალუ- 

რად მოქმედებს და შარდი წვეთობით გამოდის გარეთ გამოტანილი 
შარდსაწვეთიდან. გულახდილად უნდა ვაღიარო, ექსპერიმენტის წარ–- 

მატებამ მეც კი გამაოცა. მართალია, დიდი ხანია ცნობილია, რომ· 

სხეულიდან ამოღებული თირკმელი სხვისი სისხლით პერფუეზიისას. 

სეკრეციას იწყებს, მაგრამ მაინც არ მეგონა, თუ ეს ცოცხალ ორგა– 
ნიზმშიც შესაძლებელი იყო. ამ თვალსაზრისს იზიარებდა ყველა სპე- 
ცეალისტი. 

მაშასადამე, ემერიხ ულმანმა სამივე სახის გადანერგვა ჩაატარა: 

აუტო-, ჰომო- და ჰეტეროტრანსპლანტაციები. როგორც ჩანს იგი არ 

ანსხვავებდა მათ. თუ რა ბედი ეწიათ შემდგომში გადანერგილ თირ- 

კმელებს, ამის შესახებ ულმანს პრესაში არაფერი გამოუქვეყნებია. 

და საერთოდ, აღარასოდეს დაუბეჭდია რაიმე მონაცემი ორგანოთა 

გადანერგვის შესახებ, თუმცა დიდ და ნაყოფიერ ქირურგიულ მუშა- 

ობას ეწეოდა. 1902 წელს იგი 41 წლისა იყო, აკადემიური მუშაობა. 

კი ჩვენი საუკუნის ოციან წლებში შეწყვიტა. არავინ იცის, რატომ 

გაიტაცა იგი ტრანსპლანტაციებმა, ან მერე რატომ აიყარა: გული მათზე, 

ალექსის კარელმა ემერიხ 'ულმანის გავლენით დაიწყო თავისი: 
ცდები. თვითონ წერდა ამის შესახებ. და აი, დღეს ყველა აღიარებს: 

კარელმა დაიწყო ორგანოთა გადანერგვის მეცნიერული ერა. ეს მარ– 

თლაც ასეა, მან დაასაბუთა ყოველივე. ჩამოაყალიბა შეუთავსებლობის. 

ბიოლოგიური (და არა ქირურგიული) ბუნება. კარელი მისი პირველ- 

აღმომჩენია. ამაში ეჭვი არავის ეპარება. და მაინც, მასზე ადრე კი– 
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დევ ვიღაც იყო. ეს დოცენტი ემერიხ ულმანი გახლდათ. თუმცა ისიც, 

«კხადია, ვიღაცამ გამოიწვია... 

ლიონის უნივერსიტეტის კურსდამთავრებულმა ალექსის კარელმა 

კარგად იცოდა მედიცინის ისტორია, ძალიან კარგად –- ქირურგიისა. 

მან შეაგროვა ქსოვილთა და ორგანოთა ყველა სარწმუნო აღწერილო- 

ბა. ჩვენს წელთაღრიცხვამდე X საუკუნეში დაზიანებული ყურების, 

ლცხვირების და ტუჩების აღსადგენად ინდუსი ქურუმები წარმატებით 
იყენებდნენ იმავე ავადმყოფის სხეულის სხვა ადგილებიდან აღებულ 
კანის ნაჭრებს... 

1503 წელს სიცილიელმა ექიმმა ბრანკამ სცადა მონისაგან ბატონი– 

სათვის გადაენერგა კანი დაშავებული ცხვირის აღსადგენად, მაგრამ 
ბრაკას ძველი ინდუსი კოლეგებივით არ გაუღიმა ბედმა. 

გადანერგვის შესახებ ბევრი ცნობა არსებობს. მათი ნაწილი სა- 
რწმუნოა, ნაწილი ნაკლებად დასაჯერებელი. შეიძლება წარმატებით 
დამთავრებული გადანერგვის აღწერასაც წააწყდეს კაცი, მაგრამ დამა- 
ჯერებელი უშედეგო შემთხვევები მეტია. სრულიად აშკარაა, რომ ექი- 
შებმა არ იცოდნენ და არც ახლა იციან ერთი ადამიანის ქსოვილის 
მეორისათვის გადანერგვა. ეს არც ადრე ხერხდებოდა და არც ახლა. 
არც ბრანკას ინდუსი კოლეგები ყოფილან უფრო იღბლიანები, უბრა- 

ლოდ ისინი თავისივე კანს უნერგავდნენ ადამიანს. ბრანკა კი ცდი- 
ლობდა ერთის კანი მეორისათვის გადაენერგა და აღმოაჩინა, რომ ისე– 
თმა მძლავრმა ფაქტორმაც კი ვერ უშველა საქმეს, როგორიც „მონის 

კანია“, 

კარელს ამისათვის ყურადღება არ მიუქცევია. 

ქირურგიის ყოვლისშემძლეობა ყველას სჯერა ექიმებსაც და 

ავადმყოფებსაც. კარელი ქერურგი იყო და როგორც ყველა ქირურგს, 

წარუმატებლობის მიზეზად ოსტატობის ნაკლებობა, ქირურგიული 

ტექნიკის არასრულყოფილება მიაჩნდა. არც სხვებს. ეპარებოდათ ამა– 
ში ეჭვი. ყველა მიეჩვია ასე ფიქრს. 

ააღა, რატომ უფ5და ეფიქრათ სხვანაბრად? ვითომ რატომ არ უნდა 
ხორცლღებოდეს გადანერგილი ქსოვილი? რა განსხვავებაა? მაგალითად, 
კანი ყველა ადამიანს ერთნაირი აქვს, მონასაც და ბატონსაც, დამა–- 

რცხებულსაც და გამარჯვებულსაც. თქვენ წარმოიდგინეთ, თეთრკანი- 
ანს და ზანგსაც კი.. ოდნავ მეტი პიგმენტია ზანგის კანში, ისე კი 
ორივე სრულიად ერთნაირია, თირკმლებსა და ღვიძლს თუ ავიღებთ, 
საერთოდ ვერ დავინახავთ განსხვავებას. ესე იგი, თუ სისხლძარღვებს 

(რომლებიც ასევე ერთნაირია) კარგად გადავაკერებთ, და მათი გავ– 

ლით გადანერგილ ·სოვილებთან ან ორგანოებთან სისხლი (თითქოს 

ისიც ერთნაირი) მივა და საკვებს მიაწოდებს, ყველაფერი რიგზე იქ– 
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ზება. ქსოვილია თუ ორგანო, სულ ერთია, მაინც უნდა შეხორცდეს. 

ასე ფიქრობდა კარელი. ასე ეგონა ყველას. 

კარელის ფიქრთა ბუნებრივი სვლა ასეთი იყო: უახლოეს დროში 

ჟირურგია თავისი სრულყოფილების მწვერვალს მიაღწევს. მაგრამ მისა 
ძირითადი მეთოდი – დაავადებული ორგანოს ამოკვეთა –– ძალზე 

შეზღუდულია. ასე გაგრძელება შეუძლებელია, იძულებითი, დამან- 
გრეველი ქირურგია შემქმნელი, რეკონსტრუქციული ქირურგიით უნდა 
შეიცვალოს. უნდა ამოიკვეთოს ავადმყოფი ორგანო და მის ადგილას 
ჯანმრთელი ჩაისვას. 

ასეა საჭირო. 

ეს არის მთავარი. ამას შეიძლება და საჭიროცაა მთელი ცხოვრება 
შესწიროს ადამიანმა. გარდასულ დროთა მედიკოსებმა და თანამედრო– 
ვე ქირურგებმა ვერ ისწავლეს ამისი გაკეთება. უბრალოდ ვერ მიაღ- 
წიეს სრულყოფას, ოპერაციის გაკეთება არ იციან. ჯერაც ვერ უსწა- 
ვლიათ სისხლძარღვების გადაკერება. პრობლემის გადაწყვეტის გასა- 

ღები ქირურგიული ტექნიკაა უცხო ქსოვილი ზუსტად უნდა იქნეს 
მორგებული. კარგად უნდა მიეკეროს ერთი შრე მეორეს, სისხლძარ– 
ღვი სისხლძარღეს, ნერვი ნერვს. ოპერაციის ტექნიკა უზადოდ უნდა 

დამუშავდეს. 
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ასე ფიქრობდა კარელი და სულაც არ აქცევდა ყურადღებას იმას, 

რომ როცა ძველი ინდუსი ექიმები თვით ავადმყოფის კანს იყენებდნენ, 
წარმატებას აღწევდნენ. როცა იტალიელი ბრანკა სხვისგან „სესხუ- 
ლობდა“ ქსოვილის ნაგლეჯს –– არაფერი გამოდიოდა. 

კარელმა მთელი თავისი სიცოცხლე ორგანოთა და ქსოვილთა გა- 

დანერგვის ტექნიკას მიუძღვნა. მასს სჯეროდა ქირურგიული ოსტა- 
ტობის, დარწმუნებული იყო, რომ წარმატებას მიაღწევდა. აზროვნების 

ინერცია მოქმედებისაკენ მოუწოდებდა. ყველაზე მთავარია გადანერ- 

გილი ორგანოს ნორმალური კვების უზრუნველყოფა. სხვანაირად რომ 
ვთქვათ, სისხლის ნორმალური მიმოქცევაა აუცილებელი ანუ, მთავა- 

რია კარგად მიკერდეს სისხლძარღვები. 
კარელმა 1896 წელს დაამთავრა სამედიცინო ფაკულტეტი. უნი- 

ვერსიტეტის დამთავრებიდან უკვე რამდენიმე წლის შემდეგ ცნობი- 
ლი ქირურგი-ექსპერიმენტატორი გახდა. კარელმა დაამუშავა სისხლ- 

ძარღვის “ნაკერი. ამ უნატიფესი ქირურგიული მეთოდიკის შექმნაზე 

ორი წელი დაიხარჯა. მისი ავტორის სახელი საფრანგეთის ფარგლებს 

გასცდა. მთელ მსოფლიოში არავინ იცოდა სისხლძარღვების გადაკერე- 

ბა. 1900 წელს, მედიცინის დოქტორის ხარისხი რომ მიიღო, კარელი 
27 წლისა იყო. ' 

31 წლის ასაკში ახალგაზრდა ქირურგი ჩიკაგოს უნივერსიტეტში 
მიიწვიეს სამუშაოდ. 

31 წლისამ მან სასწაული ჩაიდინა. ეს 1905 წელს მოხდა. 
საოპერაციოში ორი მაგიდა იდგა. ერთზე სტერილურ ხელსახო–- 

ცებგადაფარებული ძაღლი იწვა, ნარკოტიზატორი პულსსა და სუნ- 
თქვას ადევნებდა თვალყურს. მეორე მაგიდაზე, ასევე სტერილურ 

ხელსახოცებში შეხვეული ახლახანს ამპუტირებული ძაღლის ფეხი იდო. 

კარელი გაკვეთილ ქსოვილებს ათვალიერებდა, ვენებსა და არტერიებს 

ეძებდა. კიდური ადრინდელ ადგ-ლზე უნდა მიეკერებინა. წინ წარმატება 
ელოდა! აი, უკვე შეერთდა ძვლები, კუნთები„ ერთმანეთს მიეკერა 
სისხლძარღვები, ნერვები (შრე შრეს, კედელი კედელს!) კანიც გაი- 

კერა. 

გავიდა ერთი დღე, ერთი კვირა, თვე, წელიწადი. 
საეჭვო აღარაფერი იყო. ოსტატობამ გაიმარჯვა! 

ალექსის კარელი პირველი ქირურგი იყო მედიცინის ისტორიაში, 
ვინც უკანვე მიაკერა სხეულისაგან სრულიად მოკვეთილი კიდური. ფეხი 

სამუდამოდ შეხორცდა. ძაღლი თითქმის ისევე თავისუფლად ხმარო–- 
ბდა მას, როგორც ოპერაციამდე. კარელმა იმავე წელს გაიმეორა ეს 
სასწაული თირკმელზე. ამოკვეთილი ორგანო იმავე ძაღლს ჩაუნერგა 
და იგი სამუდამოდ შეხორცდა. ამ ოპერაციებმა ფართოდ გაუთქვა 
სახელი კარელს, 
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პ3 წლის იყო, როცა ნიუ-იორკში როკფელერის ინსტიტუტში 

მიიწვეს. 
კარელი ხედავდა რომ ინდუსი ქურუმების გხას მიჰყვებოდა. 

-ძაღლს საკუთარ მოჭრილ ფეხს აკერებდა. იგი ჯერ არ დადგომოდა 

-ბრანკას მიერ გავლილ გზას. წინ მრავალი წლის სამუშაო ელოდა, გე– 

„მაც, მიზანიც, ნათელი იყო. ამოცანები დასმული გახლდათ. 

კარელი მოხსენებებით გამოდიოდა, ინტერვიუებს აძლევდა ჟურნა- 
"ლისტებს. მეცნიერს მიაჩნდა, რომ ეს ცდები მხოლოდ გზის დასა- 

წყისი, ქირურგიული ტექნიკის აპრობაციაა, მან განაცხადა, რომ უახ- 

'"ლოეს დროში სხვის ორგანოებს გადანერგავდა. მეცნიერი დარწმუნე– 

ბული იყო, რომ მეთოდები სრულყოფილი ჰქონდა და მათში ეჭვი არ 

“უნდა შეპარვოდა. მთავარი ექსპერიმენტული მოდელი თირკმლის გა– 

დანერგვა იყო. ' 

„თირკმლის“ პირველი ექსპერიმენტი, რომლის 'მედეგები კარე– 
ლმა გაუტრისთან ერთად გამოაქვეყნა, მიეძღვნა ორგანოს გადანერგვას 
-მისი ჩვეული ადგილიდან კისერზე. თირკმელი შეხორცდა და მშვენი–- 

ვრად მოქმედებდა. ერთი წლის შემდეგ მათ გამოაქვეყნეს იმ ცდის 
შედეგები, რომელიც შემდეგ მრავალ ათასჯერ გაიმეორა ასობით 
ქირურგის ხელმა. ეს ექსპერიმენტული მოდელი დღესაც ფართოდ 

„გამოიყენება ორგანოთა გადანერგვის პრობლემის შესასწავლად. მათი 
ახალი სტატიის სათაური იყო „ორივე თირკმლის წარმატებით გა- 
დანერგვა ერთი ძაღლისაგან მეორისათვის, ამ უკანასკნელის ორივე 
ნორმალური თირკმლის ამოკვეთითი". 

ხედავთ, როგორ სჯერა კარელს თავისი წარმატება. „წარმატებით 

„გადანერგვაო“, წერს. სტატიაში ნათქვამია, რომ მერვე დღეს ძაღლი 
„დარბოდა და ხტოდა, მაგრამ არაფერია ნათქვამი იმაზე, რომ მეცხრე 

დღეს გულისრევა აუტყდა. საჭირო გახდა ხელახალი ოპერაცია, თირ- 

კმლებმა შეწყვიტეს მუშაობა და ძაღლი დაიღუპა. მას მიაჩნდა, რომ 
ეს ამბავი არაა სათვალავში ჩასაგდები. რაკი ერთმა რვა დღე იცო- 

· ცხლა, მეორე რვა წელიწადს გაძლებს. 

კარელმა „განაგრძო მუშაობა. მეცნიერი ეძიებდა და, ცხადია, მას 
"ვაჟკაცობის -გამოცდის წლები ჰქონდა გასავლელი. დაიწყო ეს წლები. 
უკან დარჩა ყველა წარმატება, რომელიც ამპუტირებული ორგანოე– 

ბის შეხორცებისას მოიპოვა. როგორც კი მეორე ძაღლიდან აღებუ- 

„ლი ზუსტად ისეთივე ორგანოს გადანერგვას შეეცდებოდა, არაფერი 
„გამოსდიოდა. 

ისეთივე,“ სისხლძარღვის ნაკერი, იგივე ბრწყინვალე ქირურგიული 

:ტექნიკა, წარმატება... მაგრამ მხოლოდ ოპერაციის შემდგომ პირველ 

დღეებში. „გადის 10--12 დღე... სხვისი ორგანო განდევნილია. ერთი 
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ცდა, მეორე, მესამე... ხან ნაკერი გაიხსნა, ხან სისხლძარღვი დაეცო 
ხან გულის უკმარისობა დაემართა ძაღლს. 

მაგრამ განა ცალკეული წარუმატებლობები შეარყევენ ქირურ- 
გიული ტექნიკის ყოვლისშემძლეობის რწმენას? ცდები გრძელდებო- 
და. ათობით, ასობით... 

ახლა უკვე მარტო ძაღლებზე კი არა, კატებზეც ატარებდნენ ცდებს. 
დაამუშავეს ახალი ხერხი –– ერთბაშად ორივე თირკმელს ნერგავ- 
დნენ, როგორც ერთ კომპლექსს, აორტის მონაკვეთსა და ზედა და ქვე- 

და ღრუ ეენებთან ერთად. ზოგი კატა 16 დღეს ცოცხლობდა. 

გადიოდა წლები. სრული წარმატებით არც ერთი ცდა არ დაგვირ- 

გვისდა, არც ერთი! 

ყოველი ცალკეული შემთხვევისათვის პირდაპირ არტისტულად 

მუშავდებოდა და სრულყოფილი ხდებოდა ოპერაციების ტექნიკა. არც 
ეოთი ზედმეტი მოძრაობა. გადასანერგი ორგანოს არც ერთი გაუმართ- 
ლებელი დაზიანება. არც ერთი ზედმეტი წამი. და როგორც მეცნიე– 
რებაშიც ხშირად ხდება, მიზეზს უკვე ცნობილ მოვლენებში ეძებდნენ. 

ეს ის დრო იყო, როცა ყველა დაავადების მიზეზად მიკრობები მიაჩ- 
ნდათ. ქირურგიაშიც ნებისმიერი დაჩირქება მიკრობებს ბრალდებათ. 

გადანერგილი ორგანოს ჩამოცილებას ყოველთვის თან ახლავს რა– 
ღაც არასასიკეთო მოვლენები თვით ნაოპერაციევ ადგილზე. ექსპერი- 
მენტატორები მიკრობებს აბრალებენ ამას. იწყება მათთან ბრძოლის 
მეთოდების სრულყოფა! არავითარი შედეგი. 

ორგანოს ნერგავენ იმწამსვე, როგორც კი დონორს ამოკვეთენ. 
ჩამოცილება. 

ორგანოს გადანერგვამდე საკვებ ხსნარებში ინახავენ. ჩამოცილება. 
საგანგებოდ ამუშავებენ მიკრობთა საწინააღმდეგო ხსნარებით – 

ანტისეპტიკებით. ჩამოცილება. 
რა აღარ მოიგონეს, მაგრა დადებით შედეგს ვერასგზით ვერ. 

მიაღწიეს –– სხვა ორგანიზმიდან აღებული ქსოვილები და ორგანოები 
არა და არ ხორცდებოდა. 

კარელმა დაამუშავა საკვებ არეებში ორგანოების შენახვის მეთო– 

დი. აღმოაჩინა სინჯარაში ქსოვილთა კულტივირების ხერხი. 1912' 

წელს, სისხლძარღვის ნაკერის დამუშავებისა და ორგანოთა და ქსო- 
ვილთა კულტივირების მეთოდის შექმნისათვის 39 წლის კარელს 

ნობელის პრემია მიანიჭეს. 

თავდაპირველი იდეა არ გამართლდა. მკვლევარი მრავალი წლის 

მანძილზე იკვებებოდა ახროვნების ინერციით. ქირურგიის უსაზღვრო. 
შესაძლებლობებისადმი რწმენით. ამ რწმენამ მისცა ძალ-ღონე ასო–- 

ბით ექსპერიმენტის ჩასატარებლად. და მაინც, იგი იძულებული გახ-- 
და გადაებიჯებინა აზროვნების ინერციისათვის. 
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ტემპერამენტიანი მკვლევარი და ბრწყინვალე ქირურგი იძულე–- 
ბული იყო ეღიარებინა: ორგანოთა და ქსოვილთა გადანერგვა ორ, ერთი 

შეხედვით, თითქოს სრულიად ერთნაირ ორგანიზმს მორის შეუძლე- 
ბელია. ამ შეუძლებლობის მიზეზი ქირურგიული ოსტატობის ფარ- 
გლებს გარეთ უნდა ვეძიოთ. საკმარისი იყო ეფიქრა, ჩემი ქირურგიული 

ტექნიკა არასრულყოფილიაო და... წინ იქნებოდა უაზრო მუშაობის კი– 
დევ მრავალი წელი. მეცნიერის ვაჟკაცობა იმითი გამოიხატა, რომ 
იგი მიხვდა: ამ ამოცანის” გადაწყვეტა არც მას ძალუძდა და არც 
საერთოდ ქირურგიას. ყოვლისშემძლე ქირურგია არც ისეთი ყოვლის– 

შემძლე ყოფილა. 
1910 წელს თავის სტატიაში, „თირკმლისა და ელენთის გადა–- 

ნერგვის შორეული შედეგები“ კარელი წერდა: „რაკი ცხოველისა- 
გან ამოკვეთილი და გარკვეული ტექნიკის საშუალებით მისთვისვე 

რეპლანტირებული ორგანო განაგრძობს ნორმალურად მუშაობას და 
რაკი ეს ორგანო წყვეტს მოქმედებას იმავე ტექნიკის გამოყენებით სხვა 
ცხოველისათვის გადანერგვის შემთხვევაში, მაშასადამე შეუძლებელია 

ფიზიოლოგიური დარღვევები ქირურგიული ფაქტორების შედეგი 
იყოს. ორგანოში მომხდარი ცვლილებები შეიძლება გამოწვეული იყოს 
მასპინძლის გავლენით ანუ ბიოლოგიური ფაქტორებით“. 

კარელმა არ იცოდა რა იყო ეს ბიოლოგიური ფაქტორები. იმ 

წლებში ქირურგს არც შეიძლებოდა სცოდნოდა რა არის შეუთავსე- 
ბლობის მიზეზი. თვით იმუნოლოგებმაც ძალზე ცოტა რამ იცოდნენ 
იმუნიტეტის შესახებ ამასთანავე, მათხეც მოქმედებდა მოუქნელი 
აზროვნების ინერცია. იმუნიტეტში მხოლოდ მიკრობებისაგან დამ- 

ცველ ძალებს ხედავდნენ მრავალი წელი უნდა გასულიყო ვიდრე 
გაარკვევდნენ, რომ იმუნოლოგიური არმია მარტო მიკრობებს კი არ 

ებრძვის, არამედ ნებისმიერ უცხო უჯრედს, ქსოვილს, ორგანოს. 

ალექსის კარელი ის ქირურგი იყო, რომელმაც კარგად აწონ-დაწონა 

ყოველივე და შეგნებულად მოჰკიდა ხელი გადანერგვას. იგი პირვე- 

ლი ქირურგი გახლდათ, რომლის ოცნებებმა შეუთავსებლობის ბარი- 
ერზე დაიმსახურა. ქირურგთაგან იგი პირველი მიხვდა, რომ ამ პრობ- 

ლემას ქირურგი ვერ გადაწყვეტდა. 
უნდა აღინიშნოს, რომ „უაზრო“ მუშაობის შედეგი იყო სისხლ– 

ძარღვის ნაკერის დამუშავება და ქსოვილთა კულტივირების მეთოდე– 
ბის შექმნა. 

თუმცა, ამ „წარუმატებელი“ მუშაობის მთავარი მიღწევები სულ 

სხვაა. პირველ ყოვლისა, დაძლეულ იქნა აზროვნების ინერცია: თვით 

არაადამიანური ოსტატობის დონეზე აყვანილ ქირურგიასაც კი დამო- 
უკიდებლად არ შეუძლია ორგანოთა გადანერგვის პრობლემის გადა- 
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წყვეტა. მეორეც, დამტკიცდა, რომ ერთი ინდივიდის ქსოვილები ყო- 
ველჯ»ვის განსხვავდება მეორისაგან. მომავალში უნდა ეპოვათ ამ ! ხვა– 
ობის მატერიალური სუბსტრატი. როგორც უკვე დაინახეთ, ასეც მოხ– 

-და. ეს სუბსტრატი აღმოაჩინეს და თანაც არა ზოგადი, არამედ იმდე- 
ნად კონკრეტული და ზუსტი ფორმით, რომ აღნიშნული განსხვავებები 
კრიმინალისტიკის ამოცანების გადასაჭრელადაც კი შეიძლება გამოვი- 
ყენოთ. 

პიტერ მედავარი და ემილ ჰოლმანი 

უდიდესმა ინგლისელმა მეცნიერმა ნობელის პრემიის ლაურეატმა 
სერ პიტერ მედავარმა ლორდის წოდება მეცნიერული მიღწევებისა- 
თვის მიიღო. მომდევნო თავებში კიდევ არაერთხელ მოვიხსენიებთ 
მას. ახლა კი ერთი რამ არის მთავარი. მან კარელის შემდეგ კიდევ ერთი 
ნაბიჯი გადადგა –– დაამტკიცა, რომ განდევნის ბიოლოგიური ბუნება 

იმუნოლოგიურ მოვლენათა კატეგორიას მიეკუთვნება. ალექსის კარე– 
ლი მისი წინამორბედი იყო, მაგრამ იგი ერთადერთი წინამორბედი 

არ გახლდათ. მედავარზე საუბარი ემილ ჰოლმანისაგან უნდა დავი- 
წყოთ. 

1923 წელს ახალგაზრდა ავსტრიელი ქირურგი ემილ ჰოლმანი ცდი- 

ლობდა ბავშვებში კანის დაავადებათა სამკურნალოდ კანის გადანერ- 

გვა გამოეყენებინა. ამ მიზნით იგი დაზიანებულ ზედაპირზე დონორე- 

ბისაგან აღებული კანის 150--170 პატარა ნაჭერს ნერგავდა. ტრანს- 
პლანტატები დროებით ხორცდებოდა და ხელს უწყობდა გამო- 
ჯანმრთელებას, მაგრამ ზოგ შემთხვევაში უცნაური მოვლენები ვითარ- 

დებოდა. კანის განმეორებით გადანერგვიდან რამდენიმე დღის შემდეგ 

ბავშვები შეუძლოდ გრძნობდნენ თავს, მთელ სხეულზე გამონაყარი 

უჩნდებოდათ. დოქტორ ჰოლმანს გაახსენდა, რომ ორგანიზმში განმე– 

ორებით შეყვანისას უცხო ცილებს იმუნიზაციის გამოწვევა შეუძლიათ 
და ასეთ შემთხვევაში ადრე გადანერგილი კანის ნაჭრების მოკვეთა 
დაიწყო. 

მას შემდეგ, რაც ეს შენიშნა, ჰოლმანი უკვე შემთხვევითი დონო- 
რებისაგან კი აღარ ნერგავდა კანს, არამედ შეგნებულად არჩევდა მათ, 

ისე არჩევდა, რომ პირველი გადანერგვისას ყოველ ბავშეს მიეღო ორი 

სხვადასხვა ადამიანის კანი, განმეორებითი გადანერგგისას კი ორი ძვე– 

ლი და ერთი ახალი დონორის კანი. 

ჰოლმანმა გასაოცარი ფაქტი აღმოაჩინა. თუკი მეორე გადანერგვი– 

სათვის ისევ ძველი დონორის კანს იღებდნენ, დაზიანებული კანის ნა– 

ჭრების ჩამოცილება ორჯერ უფრო სწრაფად ხდებოდა. თუკი განმე– 
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ორებითი ოპერაციისათვის ახალი დონორის კანი გამოიყენებოდა, ჩა- 

მოცილება არ ჩქარდებოდა. 
ეძილ ჰოლმანმა გასაოცრად ზუსტი ვარაუდი გამოთქვა, რომელიც 

შეიძლებოდა საფუძვლად დასდებოდა ქსოვილთა შეუთავსებლობის 
ბუნების შესწავლას. იგი წერდა: „სავარაუდოა, რომ ტრანსპლანტა- 
ტების ყოველი ჯგუფი იწვევს საკუთარი ანტისხეულების წარმოშო–- 
ბას, რომლებიც პასუხს აგებენ გადანერგილი კანის 'მემდგომ გაქრო– 

ბაზე“, 
მან ივარაუდა, მაგრამ პრობლემა აღარ დაუმუშავებია, გამოკვლე– 

ვები არ გაუგრძელებია. 
აი, რატომაა, რომ შეუთავსებელ ქსოვილთა ჩამოცილების იმუ- 

ნოლოგიური ბუნების აღმოჩენისა და დასაბუთების პატივი ინგლისელ 

მეცნიერს პიტერ მედავარს ეკუთვნის მიუხედავად იმისა, რომ მა5 

ამ საკითხზე მუშაობა 20 წლის შემდეგ დაიწყო. სწორედ მან აღნი–- 
შნა იმუნოლოგიურ რუკაზე ქსოვილური შეუთავსებლობის რეაქციება. 

მეორე მსოფლიო ომის წლებში დოქტორმა მედავარმა ქირურგ 
თომას გიბსონთან ერთად ხელი მიჰყო კანის გადანერგვის მეთოდების 
სრულყოფას, რაც ძალზე აუცილებელი იყო ომიანობის დროს. თავ- 
დაპირველად მან ჰოლმანის ცდები გაიმეორა და დარწმუნდა, რომ 
ერთი და იმავე დონორისაგან აღებული მეორე ტრანსპლანტატის ჩამო– 
ცილება გაცილებით უფრო სწრაფად ხდება, ვიდრე პირველისა, რაც 

იმაზე მიუთითებს, რომ პირველმა ტრანსპლანტატმა ორგანიზმის იმუ– 
ნიზაცია მოახდინა. 

ჰოლმანისაგან განსხვავებით მედავარი მარტო ვარაუდით არ და–- 
კმაყოფილდა. მან ასობით ცდა ჩაატარა ცხოველებზე, ჩამოცილების 
მიკროსკოპული სურათი შეისწავლა, დაადგინა იმუნიზაციის სპეცი- 

ფიკურობა და ამგვარად, შეაგროვა ჩამოცილების იმუნური ბუნების 
დამადასტურებელი მთავარი საბუთები. 1944 წელს მედავარმა გამო– 
აქვეყნა სტატია „კანის ტრანსპლანტატების ქცევა და ბედი ბოცვრებ- 
ში“. ამ ნაშრომში დამტკიცებული იყო, რომ უცხო კანის განდევნის 
მექანიზმი იმუნური რეაქციების კატეგორიას მიეკუთვნება. 

გადაშალეთ ნებისმიერი სახელმძღვანელო, ჰკითხეთ, ვისაც გნე– 

ბავთ, ვინ აღმოაჩინა ქსოვილთა შეუთავსებლობის იმუნური ბუნება 

და მიიღებთ სწორ პასუხს: ნობელის პრემიის ლაურეატმა პიტერ მე– 
დავარმა. და მაინც, მანამდეც ბევრი რამ გაკეთდა. 1910 წელს ალექსის 
კარელმა თქვა: „შეუთავსებლობის ბუნება ქირურგიის წარუმატებლო- 

ბაში კი არა, ბიოლოგიურ მიზეზებში ეძებეთ“, 1924 წელს ემილ ჰოლ– 
მანმა იმუნურ რეაქციაზე მიიტანა ეჭვი. 1944 წელს კი პიტერ მედავარ– 

მა აღმოაჩინა იგი, უფრო სწორად, მთელ მსოფლიოს დაუმტკიცა, რომ 

ეს ასეა. 
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საგულისხმოა რომ ჰოლმანი აო დავობდა პირველობისათვის. 
1975 წელს, უკვე საკმაოდ ხანდაზმული, იგი ერთ-ერთ პუბლიკაციაში 
იხსენებდა თავის ადრინდელ სამუშაოებს, დაუმტკიცებელ ვარაუდს 

და წერდა: „რა ბრწყინვალე შესაძლებლობა გავუშვით ხელიდან!". 

სისხლის გადასხმა და ორსულობა 

შტამპი პასპორტში 

ამ წიგნის დასაწყისში მე გიამბეთ, რამდენი მილიონი: ადამიანისL 

სიცოცხლე იხსნა იმუნოლოგიამ ხელოვნური იმუნიზაციის –– ვაქცი- 

ნაციის –- წყალობით ყვავილის, პოლიომიელიტის, წითელას და მრა– 

ვალი სხვა გადამდები დაავადების წინააღმდეგ. ამ თავში მინდა 
გიამბოთ კიდევ ორი პრაქტიკული მიღწევის შესახებ, რომლებიც მას- 
შტაბით აღემატებიან კიდეც პირველს. საუბარია სისხლის გადასხმაზე 
და ეგრეთ წოდებულ რეზუს-შეუთავსებლობაზე დედასა და ნაყოფს, 

ანუ მის მომავალ ბავშვს შორის. 

ქირურგის, თერაპევტის, მეანი, ონკოლოგის, ტრავმატოლოგის 

მიერ მოხდენილი ყოველი სისხლის გადასხმა იმუნოლოგთან ერთად 
ტარდება. ექიმს, რომელიც სისხლს უსხამს ავადმყოფს, შპრიცი უჭი>- 
რავს ხელში. პაციენტის ბედი კი იმუნოლოგის ხელთაა. მილიონო- 
ბით გადასხმა, მილიონობით სიცოცხლე. 

ქალების თხუთმეტი პროცენტი განწირულია თავიანთ მომავალ 
შვილებთან რეზუს-შეუთავსებლობისათვის. ამ ბავშვების ბედს თანა–- 
მედროვე იმუნოლოგია განსაზღვრავს. ისევ მილიონობით ბედი! მათი 
ბედი დღეს საკმაოდ იოლად წყდება –- პატარა ჩანაწერის სახით. 
პასპორტში შტამპი ისმება და მორჩა. მაგალითად, ჩემი შტამპი ასე– 

თია: „ჯგუფი LVLII1I), ILი +“, 

სისხლის გადასხმა, ჩვეულებრივ, სასწრაფო, გადაუდებელი დახმა-– 

რების პროცედურაა. საავტომობილო კატასტროფის ან რაიმე სხვა 

ტრავმის დროს, რომელსაც სისხლის დაკარგვა ახლავს თან, არავის სცა– 

ლია დაზარალებულის და დონორის სისხლის ჯგუფის შესამოწმებლად. 

პასპორტში ჩახედვას კი ერთი წამი სჭირდება. ვისაც არა აქვს პას– 

პორტში ამგვარი შტამპი, მას, როგორც ჩანს, ჯერ არ გაუვლია დის–- 

პანსერიზაცია რაიონის პოლიკლინიკაში. მისი სისხლის მთავარი ჯგუ– 

ფები არაა პასპორტში ჩაწერილი და სისხლის გადასხმა თუ დასჭირდა, 

ექიმებს ჯერ ამ იმუნოლოგიური ჯგუფების განსაზღვრა მოუხდებათ. 

მერე კი სისხლის გადასხმა. 
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პარლ ლანღდღშტაინერი 

კარლ ლანდშტაინერმა ძალზე ფართო განათლება მიიღო. ეს არ 
იყო მარტო ვენის უნივერსიტეტის სამედიცინო ფაკულტეტის დამსა– 

ხურება, მისი დიდი მეცნიერული თვალთახედვა საკუთარი დაუოკე- 
ბლობის შედეგი გახლდათ. 

ოფიციალური სწავლა-განათლება ყოველთვის მხოლოდ საფუ-' 

ძველია ხოლმე. ამ ნიადაგზე შენდება დიდი ცოდნა, ფართო თვალ- 

თახედვა. ნაწილობრივ გამოუსადეგარის უკუგდებით და უმთავრესად 

დამატებითი ცოდნის ძიებით. 

ბსძიი” 0ლL გIიგ იმ/5“--“მეორე მხარესაკცკ მოუსმინეთ“. და 
ლანდშტაინერი, რომელსაც ეშინოდა თავისი მასწავლებლების ცალ- 
მხრივობისა, მათი ოპონენტების“ ლექციებზეც დადიოდა. არასოდეს 
დაუჯერებდა სიტყვაზე ერთი მეცნიერის თვალსაზრისს, საწინააღ- 
მდეგო შეხედულებასაც თუ არ გაეცნობოდა. 

ქიმიაზე შეყვარებული სტუდენტი-მედიკოსი იმუნოლოგიითაც იყო 

გატაცებული. ამ ორი გატაცების ერთიანობა დაეხმარა მას გამხდარიყო 
სრულიად ახალი მიმართულების იმუნოლოგი. 

ლანდმტაინერმა 1891 წელს დაამთავრა უნივერსიტეტი. მუშაობდა 

უნივერსიტეტის კლინიკებში, ჰიგიენის ინსტიტუტში, მერე კი ქალაქ 
ვენის პათოლოგიის ინსტიტუტში. აქ დაიწყო ლანდშტაინერმა იმ დრო– 
ისათვის ორიგინალური იმუნოლოგიური გამოკვლევები. ყოველწლი– 

ურად სუთ-ათ ნაშრომს' აქვეყნებდა. ყოველი ნაშრომის გამოსვლასთან 
ერთად სულ უფრო ნათლად გამოკვეთილი ხდებოდა მკვლევრის მეც– 
ნიერული ინდივიდურობა. პარალელურად იქმნებოდა იმუნოლოგიის 
ადრე უცნობი ასპექტი. 

ქიმიური აზროვნება აახლოებდა და ამჟამადაც აახლოებს ბიო- 
ლოგიას ზუსტ მეცნიერებებთან. იმ ხანებში, ზუსტი ბიოლოგიის გა- 
რიჟრაჟზე, ქიმიურმა აზროვნებამ ორი მხარე გამოყო იმუნოლოგიის 
ძირითად პროცესში. ერთია –- ორგანიზმის რეაქცია სისხლში ანდა 
ქსოვილებში მოხვედრილ უცხო სხეულებზე ან ნივთიერებებზე, მი–- 

კრობებზე ან ცილებზე, მეორე მხარეა ორგანიზმის იმუნოლოგიური 

რეაქციების ჩამრთველი ნივთიერებების ბუნება. იმ დროისათვის ამ 
ჩამრთველ ნივთიერებებს საერთო სახელი „ანტიგენები“ უწოდეს. 
მაგალითად, მიკრობები ან ცხვრის ერითროციტები ბოცვრის ორგა- 

ნიზმში საპასუხო რეაქციას იწვევენ, კერძოდ ანტისხეულების გამო– 
მუშავებას. ეს ანტიგენების ბრალია. 

სახელის დარქმევა ჯერ კიდევ არ ნიშნავს შეცნობას. სიტყვა არის, 
მაგრამ რა შინაარსს გამოხატავს იგი? ნათელი იყო მხოლოდ, თუ რა 

მოქმედებას იწვევს. ეს ცოტაა. რა აგებულებისაა ეს ნივთიერებები, 

115



  

რამდენი და რანაირი ანტიგენია სხვადასხვა უცხო უჯრედსა და ცილა- 
ში, არავინ იცოდა. ეს კი საინტერესო იყო. 

ამ გამოცანების ამოხსნა სიზუსტეს მატებდა ბიოლოგიას. მათი 
გადაწყვეტა რაიმე პრაქტიკულ ინტერესებთან უშუალოდ არ იყო და– 
კავშირებული, მაგრამ კარლ ლანდშტაინერმა სწორედ ამ თეორიულ 
საკითხებს მიუძღვნა მთელი თავისი ცხოვრება. 

ახლა მის სახელს უდიდესი იმუნოლოგების გვერდით აყენებენ. 
1930 წელს ლანდშტაინერს ნობელის პრემია მიენიჭა. 1900 წელს კი 

იგი სულ ახალგაზრდა, 32 წლის მკვლევარი იყო. მკვლევარი, რომლის 

ინტერესები შორს იყო პრაქტიკული მედიცინის საჭიროებისაგან. 
გასაკვირი არაა, რომ ლანდშტაინერის ერთ-ერთი ადრინდელი დაკვირ- 

ვება, რომლის შედეგები 1901 წელს გამოქვეყნდა, გარკვეულ დრომდე 
საინტერესო, მაგრამ „გამოუსადეგარ“ დაკვირვებად რჩებოდა. 

ადამიანის ერითროციტებში ლანდშტაინერმა ორი ანტიგენი იპო- 

ვა. შემდგომში ერთ-ერთს # უწოდეს, მეორეს კი –– 8. თავისი გან- 
ყენებული გამოკვლევების პროცესში ლანდშტაინერმა საგულისხმო 

რამ აღმოაჩინა. თურმე ნებისმიერი ადამიანის ყოველ ერითროციტში 
არ არის ორივე ანტიგენი. ზოგიერთს სისხლის წითელ უჯრედებში მხო- 
ლოდ ანტიგენი # გააჩნია. სხვებს –– მხოლოდ 8. ზოგს კი –– არც 
ურთი და არც მეორე. 

უფრო მეტიც, იქ, სადაც ერითროციტებში არის ანტიგენი #, 

შრატში გვხვდება 8-ს საწინააღმდეგო ანტისხეულები. და პირიქით, 

სადაც არ არის # და 8, იქ ორივე ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტი- 

სხეულებს აღმოვაჩენთ. 
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კარლ ლანდშტაინერმა ეს საინტერესო კანონზომიერებები აღ- 
წერა მოკრძალებული სათაურის მქონე სტატიაში „ადამიანის ნორმა- 

ლური სისხლის აგლუტინაციური თვისებების შესახებ“. აზრადაც არ 
მოსვლია, რომ ამ დაკვირვებას რაიმე პრაქტიკული შედეგი მოჰყვე- 

ბოდა. გამოაქვეყნა სტატია და განაგრძო ნივთიერებათა განყენებული 
კვლევა. რამდენიმე წელი გავიდა, ვიდრე ლანდშტაინერის აღმოჩენა 

კლინიკაში გამოყენებას პოვებდა. 
1914 წელს პირველი მსოფლიო ომი დაიწყო. 
პიროგოვმა „ტრავმული ეპიდემია“ უწოდა ომს. და აი, ასეთმა 

ეპიდემიამ იფეთქა. უამრავი დაზიანება იყო, მძიმეც, არაჩვეულებ- 
რივიც. ეს ომი განსხვავდებოდა წინა ომებისაგან ახალი სახის იარაღით 
და, ცხალია, ახალი სახის ჭრილობებითაც. 

მედიცინას კვლავ მწვავედ დაუდგა სისხლის გადასხმის პრობლემა. 
კვლავ იმიტომ, რომ ექიმებმა გასულ საუკუნეებშიც არაერთხელ სცა– 
დეს სისხლის გადასხმა სხვადასხვა დაავადების თუ ჭრილობების დროს 
და, ცხადია, დიდი რაოდენობით სისხლის დაკარგვისას ეს განსაკუთ- 
რებით მნიშვნელოვანი პროცედურაა. ბევრჯერ შეეცადნენ სისხლის 
გადასხმა ყოველდღიური მედიცინის პრაქტიკულ ღონისძიებად გადა–- 

ექციათ, მაგრამ ყველა ცდა წარუმატებლად დამთავრდა. შედეგებ“+ 
ყველასათვის კარგად ცნობილი და ნაკლებად სანუგეშო იყო. სისხლის 
გადასხმის შემდეგ ყოველ მესამე-მეოთხე პაციენტს უმძიმესი გარ–- 
თულება უვითარდებოდა, რაც ხშირად სიკვდილით მთავრდებოდა. 

სისხლის გადასხმას მეტისმეტად ხშირად მოსდევდა ავადმყოფის 

დაკარგვა. ამ პროცედურის გამოყენება ძალზე სახიფათო იყო. რისკი 
იშვიათად მართლდებოდა. 

· ზოგიერთ ქვეყანაში აიკრძალა კიდეც სისხლის გადასხმა. XVII 
საუკუნეში, საფრანგეთში, სორბონისს უნივერსიტეტის პროფესორმა 
დენიმ და ქირურგმა ემერეცმა წარუმატებლად გადაუსხეს სისხლი 

ერთ ავადმყოფს მისივე ცოლის თხოვნით. უარს ეუბნებოდნენ, მაგ– 

რამ ცოლმა თავისი გაიტანა. ავადმყოფი გარდაიცვალა. ცოლმა სა–- 
სამართლოში იჩივლა. 

იმ დროის სასახელოდ, ექიმები საფრანგეთის მეცნიერებათა აკა– 

დემიამ გაასამართლა. საფრანგეთის მეცნიერებათა აკადემიის სასახე– 
ლოდ კი უნდა ითქვას, რომ მან მსჯავრი არ დასდო ექიმებს. საფრან– 

გეთის აკადემიამ აკრძალა სისხლის გადასხმა მაგრამ ეს აკრძალვა 
ბრძნული იყო. დაადგინეს, გადასხმის ნებართვა მხოლოდ ავტორიტე- 

ტული კომისიის თანხმობით გაიცესო. დღა მოითხოვეს დაწვრილებით 

განხილულიყო ყოველი გადასხმის შედეგები. დაგროვილმა მასალამ 
კიდევ ერთხელ დაადასტურა: სისხლის გადასხმა სახიფათოა, რიგ შემ– 
თხვევებში კი სასიკვდილოც. 
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1914 წელს ექიმებმა ყურადღება მიაქციეს ლანდშტაინერის და- 
გვირვებას, რომელსაც „არ ჰქონდა რაიმე კავშირი პრაქტიკასთან“. 
მის გამოკვლევებზე დაყრდნობით ექიმებმა თავი დაანებეს ნებისმიერ 

სისხლის გადასხმას და ისეთის შერჩევა დაიწყეს, რომლის ერითროცი- 
„ტები არ წებდებოდა ავადმყოფის სისხლის შრატში. 

პრაქტიკულად ეს პროცედურა დონორისა და ავადმყოფის სი- 
სხლში # და 8 ანტიგენების განსაზღვრაზე დაიყვანეს. დონორის სისხლს 
და ავადმყოფის შრატს ერთმანეთში ურევდნენ თუ ერითრო- 
ფიტები გუნდებად შეწებდებოდა, ესე იგი, ავადმყოფის სისხლი შე– 
იცავდა დონორის ანტიგენებისათვის შეუთავსებელ ნივთიერებებს. ასე– 
თი დონორი არ გამოდგება. მხოლოდ ჯგუფების ანტიგენების მიხე- 

დვით შეთავსებადი სისხლი შეიძლება გადაისხას. 
მას შემღეგ 60 წელზე მეტი გავიდა. დამთავრდა პირველი მსო– 

ფლიო ომი. მეორემაც გადაიქუხა. სისხლის გადასხმამ ამ წლებში ასო– 
ბით ათასი ავადმყოფი და დაჭრილი გადაარჩინა. მკურნალობის ეს 

მეთოდი მსოფლიოს ყველა საავადმყოფოში გამოიყენება. სისხლს მარ- 
ტო მისი დიდი რაოდენობით დაკარგვისას კი არ უსხამენ, არამედ 
ბევრი ისეთი დაავადების დროსაც, სულ რომ არ არის დაკავშირებული 
ჭრილობებთან, ასევე რთული ქირურგიული ოპერაციების დროს. 
ჰოდა, ყოველივე ეს ახალგაზრდა იმუნოლოგის მოკრძალებული „გან- 

ყენებული“ დაკვირვებით დაიწყო. 
ამგვარად, ლანდშტაინერის ნაშრომმა სისხლის თვისებების მიხე- 

დვით კაცობრიობა ოთხ ჯგუფად დაყო უფრო სწორად, # და 8 

ანტიგენების მიხედვით. არსებობს პირველი ანუ ნულოვანი ჯგუფი, 

იმიტომ, რომ მასში არც ანტიგენი # მოიპოვება და არც 8, სამაგი- 

ეროდ არის ორივე ანტისხეული: ანტი-# და ანტი-8 პირველი ჯგუ- 

ფის „უანტიგენო“ სისხლი ვისაც გნებავთ გადაუსხით –– მასში არ არის 

იმუნური სისტემის ჩამრთველი ნივთიერებები. ამ „უანტიგენო“ ერი- 
თროციტებს შრატი არ შეაწებებს. 

სამაგიეროდ, ამ სისხლში არ შეიძლება # ან 8 ანტიგენების შემ- 
ფცველი სისხლის გადასხმა. ნულოვანი (პირველი) ჯგუფის შრატში მოი–- 
პოვება ანტისხეულები როგორც #-სათვის, ისე 18-სათვის. ესე იგი, 

ამ სისხლში შეიძლება გადაისხას მხოლოდ ასეთივე, უანტიგენო, ნუ- 
ლოვანი (პირველი) ჯგუფი. 

დანარჩენ ჯგუფებზეც ასევე თუ ვიმსჯელებთ, ჩვენთვის ნათელი 

გაზდება გადასხმის სქემა: რომელი ჯგუფის მქონე ადამიანებისათვის 
როგორი სისხლის გადასხმა შეიძლება დავუშვათ მეოთხე ჯგუფის 
სისხლი გვაქვს, მას #8-ს უწოდებენ, რაც ნიშნავს ერითროციტებში 

ღორივე ანტიგენის არსებობას და, აქედან გამომდინარე. შრატში ორივე 
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ანტისხეულის არყოფნას. დასკვნა: ამ ჯგუფს ვერავის გადავუსხამთ, 
ყველა დანარჩენ ჯგუფში არის ერთ-ერთი ან ორივე ანტიგენის ანტი–- 

სხეულები. ხოლო ამ ჯგუფის სისხლში შეიძლება ნებისმიერი გადა–- 
ვასხათ, მეოთხე ჯგუფის მქონე ადამიანები უნივერსალური რეცი- 

პიენტები არიან. პირველი (ნულოვანი) ჯგუფი, ასე ვთქვათ, უფრო 
ალტოუისტულია: სხვისთვის ზრუნავს. მეოთხე –– ეგოისტურია: ჯერ 
თავო და თავოო... 

ასეთივე მსჯელობა შეიძლება დანარჩენ ორ ჯგუფხეც გავრცელ- 

დეს. მეორეზე ანუ #-ზე, რომელშიც არ არის ანტიგენი 8, მაგრამ არის 

ანტისხეული –- ანტი-8; და მესამე –– 8-ჯგუფზე, რომელშიც არ არის 
ანტიგენი #, მაგრამ არის მისი საწინააღმდეგო ანტისხეული. 

მკითხველს შეუძლია თავად სცადოს განსჯა. ჯერ ერთი, ამგვა- 

რად შეამოწმებს გაერკვა თუ არა, მეორეც, თავიდან აამორებს ავ– 
ტორს ამდენი #, 8 და ანტის გამეორებით გამოწვეულ უხერხულო- 
ზას. 

ჟალი LL“, მამაკაცი 2L+ 

მას შემდეგ, რაც პრაქტიკოსმა ექიმებმა გაიაზრეს და ბრწყინვა- 

ლედ გამოიყენეს სისხლის ჯგუფების აღმოჩენ,ა რომელსაც #80 
(ა-ბ-ნული) სისტემა ეწოდა, ერითროციტებში სხვა ანტიგენების ძებ- 

ნა დაიწყეს. 1927 წელს მოუსვენარმა კარლ ლანდშტაინერმა ფილიპ 
ლევინთან ერთად კიდევ ოთხი ანტიგენი აღმოაჩინა. ორ მათგანს M 

და 'M უწოდეს (მათ ერთი სისტემა –– MM –- შეადგინეს), დანარჩენ 
ორს -– ნ და 0. ამრიგად, უკვე ცნობილი იყო სისხლის წითელი უჯრე- 
დების სამი ანტიგენური სისტემა, რომლებშიაც შვიდი სხვადასხვა ან– 

ტიგენი ერთიანდებოდა. 

აღმოჩნდა, რომ M, M, ს და ი ანტიგენებს სისხლის გადასხმისას 
არსებითი მნიშვნელობა არა აქვთ, მიუხედავად ამისა, მეცნიერებმა 

დაამუშავეს (ისევ განყენებულად) მათი განსაზღვრის ხერხები, დაა–- 

დგინეს ადამიანების რამდენი პროცენტი შეიცავს ამა თუ იმ ანტი- 
გენს. მაგალითად, ინგლისელთა შორის 42 პროცენტს გააჩნია #, 8 პრო– 

ცენტს –– 8 ანტიგენი, .3 პროცენტს –– #8, ხოლო 47 პროცენტი, 

ნულოვან ჯგუფს მიეკუთვნება რუსებში 36 პროცენტს # ჯგუფის 

სისხლი აქვს, 23 პროცენტს –– 8. 8 პროცენტს –– #8, ხოლო 33 პრო- 

ცენტი ნულოვანი ჯგუფის მქონეა. MM სისტემის მიხედვით კაცო- 

ბრიობა მემდეგნაირად იყოფა: 30 პროცენტს M ანტიგენი გააჩნია, 

20 პროცენტს ·--- M ანტიგენი, 50 პროცენტის სისხლი კი ორივე ამ 

ანტიგენს შეიცავს. 
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აქ ვერ ჩამოვთვლით დღეისათვის ცნობილ ადამიანის ერითრო- 
ციტების ყველა ანტიგესს. ისინი სამოცდაათამდეა„ და მათი რიცხვი 
დღითიდღე მატულობს. ორგანიზმში ანტიგენთა სულ სხვადასხვანაირი 
ერთობლიობა შეიძლება შეგვხვდეს. ანტიგენური სტრუქტურა, ადა- 
მიანის ერითროციტებში ანტიგენთა ურთიერთმოქმედება ისევე განუ- 

მეორებელია, როგორც თითების ანაბეჭდები. 

1940 წელს კარლ ლანდშტაინერმა ალექსანდრე ვინერთან ერთად 
ხელი მოჰკიდა ადამიანისა და მაიმუნის სისხლის უჯრედების ანტი- 
გენური თვისებები შედარებას. მათ ბოცვრებს შეუყვანეს მაკაკა 

რეზუსებს ერითროციტები და მიიღეს. ამ სახეობის ცხოველების 
საწინააღმდეგო იმუნური შრატი. მოულოდნელად აღმოჩნდა, რომ. 
მაიმუნის ერითროციტების საწინააღმდეგო შრატი ადამიანთა 'უმე- 
ტესობის ერითროციტებსაც აწებებს მაშასადამე ადამიანთა უმრა- 
ვლესობის უჯრედებში არის რაღაც ანტიგენი, რომელიც მაკაკა რეზუ– 

სებსაც გააჩნიათ. ანტიგენს რეზუს-ფაქტორი უწოდეს. 
მკვლევრებმა აღწერეს ადამიანის სისხლში: რეზუს-ფაქტორის გან-- 

საზღვრის მეთოდი. აღმოჩნდა, რომ იგი მოიპოეება ამერიკის მცხოვრე- 
ბთა 85 პროცენტის სისხლში, დანარჩენ 15 პროცენტს კი ეს ფაქტორი' 
არ გააჩნია. სხვა ქვეყნებშიც დაახლოებით ასეთივეა თანაფარდობ» 

რეზუს-დადებით და რეზუს-უარყოფით ადამიანებს 'მორის. მხოლოლ: 
იაპონიასა და შორეული აღმოსავლეთის ზოგიერთ ქვეყანაშია ძალზე. 

ცოტა (1 პროცენტამდე) რეზუს-უარყოფითი ადამიანები. დაწვრილე- 
ბით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა უჩვენა, რომ არსებობს ანტიგენთა' 

ექვსი ძირითადი ნაირსახეობა, რომლებიც: შეადგუნენ ანტიგენურ სი- 
სტემა „რეზუსს“. ისინი აღინიშნება ასოებით C, I, L, C, ძ, 6. რეზუს- 
დადებითად ითვლებიან ის პირები, რომელთა სისხლის უჯრედები შეი– 

ცავს სისტემის მთავარ ანტიგენ 1-ს. 
თავდაპირველად ეს აღმოჩენაც გამოუსადეგარი მოეჩვენათ პრაქ– 

ტიკისათვის. უკვე ერთი წლის შემდეგ კი ერთი ძალზე საინტერესო: 
დამთხვევა შენიშნეს. 

რეზუს-დადებითი მამაკაცისა და რეზუს-უარყოფითი ქალის ქორ–- 
წინებისას საკმაოდ ხშირად იბადებიან სიყვითლიანი ბავშვები. ერი- 
თროციტები იშლება, პიგმენტი უჯრედებიდან შრატში გამოდის და. 
ყველა ქსოვილს ღებავს. ერითროციტების დაშლას „ჰემოლიზი“ 
ეწოდება, ახალშობილთა სიყვითლეს კი ჰემოლიზური. ზოგჯერ ეს 

დაავადება ძალზე მძიმედ ვლინდება და ბავშვები იღუპებიან, ზოგი- 

ერთი მათგანი დაბადებიდანვე, ორსულობის ბოლო თვეებშივე განწი-- 

რულია. 

თუ დედაც და მამაც რეზუს-უარყოფითია, ან ორივე რეზუს-და-: 

დებითი, ასე ვთქვათ, მშობლები „რეზუს-ერთნაირები“ არიან, ასე– 
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თი გართულება არ მოხდება. არც რეზუს-დადებითი დედის შემთხვე– 
ვაშია იმისი საშიშროება, როგორიც არ უნდა იყოს მამა, მრავალრე- 
ცხოვანი დაკვირვებისა და გამოკვლევის შედეგად აშკარა გახდა: ახალ– 
შობილთა ჰემოლიზური სიყვითლე დედისა და ბავშვის (ახალმობი- 

ლის კი არა, ჯერ კიდევ ნაყოფის) რეზუს-შეუთავსებლობითაა გამო– 

წვეული. 
ნიშან-თვისებათა ზუსტად ნახევარს ბავშვი ყოველთვის დედისაგან 

იღებს მემკვიდრეობით, მეორე ნახევარს კი მამისაგან. თუ მამის სი–- 

სხლის უჯრედები რეზუს-ფაქტორს შეიცავენ, იგი ბავშვსაც შეიძლე–- 

ბა აღმოაჩნდეს, ანუ დადებეთი იყოს ამ ნიშან-თვისების მიხედვით. 
მეორე მხრივ, ეს ბავშვი ვითარდება დედის ორგანიზმში, რომელიც 

შეიძლება რეზუს-უარყოფითია. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, მამის მემ- 

კვიდრეობითობის მატარებელი ნაყოფი გამოიმუშავებს რეზუსის ანტი– 

გენს, რომელიც არ არის დედის ორგანიზმში და ამიტომ უცხოა მის- 

თვის. თუ ეს რეზუს-ანტიგენი დედის სისხლში შეაღწევს, იგი რეზუ– 
სის საწინააღმდეგო ანტისხეულების წარმოქმნას გამოიწვევს მის ორ- 
განიზმში. დედისაგან ანტისხეულები მისი მომავალი შვილის, ჯერ კი– 
დევ ნაყოფიას, სისხლში შეაღწევენ და ერითროციტების შეწებებას და. 

დამლას დაიწყებენ. ნაყოფი შეიძლება მშობიარობამდე დაიღუპოს, 

ანდა, თუ იგი დროულად და ცოცხალი დაიბადა, ახალშობილს უვი–- 

თარდება ჰემოლიზური სიყვითლე –– მძიმე დაავადება, რომელიც ხში– 
რად სიკვდილით მთავრდება. 
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მას შემდეგ, რაც ამ დაავადების განვითარების მექანიზმში გაერ– 
ქვნენ, აშკარა გახდა ლანდშტაინერისა და ვინერის აღმოჩენის პრაქ- 

ტიკული მნიშნველობა. ახლა უკვე შეიძლებოდა მოსალოდნელი გარ– 
თულების წინასწარმეტყველება, მისი თავიდან აცილებისა თუ მკურ- 
რალობის გზების გამონახვა. 

იმუნოლოგიის მიერ აღმოფხვრილი დაავადება 

განვითარებადი ნაყოფის რეზუს-ანტიგენებით დედის იმუნიზა- 
ცია არც ორსულობის დასაწყისში ხდება და არც შუაში, არამედ სულ 
ბოლოს, უფრო სწორად, მშობიარობის დროს. განვითარების საწყის 
სტადიებში ემბრიონს არ გააჩნია სისხლის მიმოქცევის სისტემა – 
გული, სისხლძარღვები, სისხლი, არც ერითროციტები აქვს. მერე, რო- 
ცა ყველა ორგანო და უჯრედი ყალიბდება, ნაყოფის ორგანიზმში მო- 

ძრაობას იწყებენ ერითროციტები, რომელთა ზედაპირზე ჯერ არ და- 
სახლებულან რეზუს-ანტიგენები. ბოლოს ისინიც ჩნდებიან. 

მაგრამ დედის ორგანიზმის იმუნიზაცია ჯერ არ ხდება, რადგან 
ნაყოფი“ სისხლი და ერითროციტები დედის სისხლის მიმოქცევის 
სისტემაში არ ხვდებიან დედისა და ნაყოფის სისხლის მიმოქცევის 

სისტემები გაცალკევებულია. საგანგებო ორგანო –– პლაცენტა გამო- 
ყოფს მათ ერთმანეთისაგან. პლაცენტა ბიოლოგიური მემბრანაა. მის 
ერთ მხარეს დედის სისხლი მიედინება, მეორე მხარეს –- ბავშვისა. 
საკვები ნივთიერებები და ჟანგბადი გადიან მემბრანაში, უჯრედები კი, 

მათ შორის ერითროციტებიც –- ვერა. ცხადია, ხდება ხოლმე მცირე 

ტრავმები: რომელიმე პაწია სისხლძარღვი გაწყდება, ან რაიმე უმნიშ–- 
ვნელო ინფექცია, ვთქვათ, სურდო, სისხლის მიმოქცევას დაარღვევს... 
თუ ასეთი შემთხვევები დაგროვდა, ორსულობის ბოლოსათვის დე- 

დის სისხლში უკვე გვხვდება მისი საკუთარი შვილის რეზუს-დადე- 
ბითი ერითროციტების საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 

ისინი არც იმდენია, რომ სერიოზული ზიანი მიაყენონ ბავშვს, 
მაგრამ მეორე მხრივ, მათი რაოდენობა არ კმარა დედის სისხლში 
ახლად შემოჭრილი ერითროციტების უვნებელყოფისა და შემდგომა 
იმუნიზაციის შეწყვეტისათვის. სწორედ ამიტომ მშობიარობისას, რო- 

მელსაც თან ახლავს პლაცენტის სერიოზული სისხლძარღვოვანი ტრავ- 
მები, დედის სისხლში საკმაოდ ბევრი რეზუს-ანტიგენი ხვდება. ტარ- 
ღება ძლიერი იმუნიზაცია –-– უამრავი ანტისხეული გამომუშავდება. 
მომდევნო ნაყოფს, მეორე ორსულობისას, კარგი დღე არ დაადგება. 
«გი გა:უწყვეტლივ განიცდის რეზუსის საწინააღმდეგო დამანგრეველი 

ახტისხეულების ზემოქმედება. აი რატომა,ა რომ ახალშობილთა 
ჰემოლიზური სიყვითლე თითქმის არასოდეს გვხვდება პირველი ორსუ– 
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ლობისას და თითქმის ყოგელთვის –- განმეორებითი ორსულობი– 

სას. 

ახალშობილთა ჰემოლიზური სიყვითლის (სხვაგვარი არც არსე– 
ბობს !) თავიდან აშორების იმუნოლოგიური მეთოდი შემდეგში მდგო– 

-იმარეობს. თუ დედა რეზუს-უარყოფითია, მამა კი რეზუს-დადებითი, 

პირველი ორსულობის ბოლოს ქალი ჩვეულებრივზე რამდენიმე დღიო 

ადრე უნდა მივიდეს სამშობიარო სახლში. უშუალოდ მშობიარობის 

წინ ან მისი დამთავრებისთანავე მას შეუყვანენ წინასწარ მომზადე- 
ბულ იმუნურ შრატს, რომელიც დიდი რაოდენობით შეიცავს რეზუსი” 

საწინააღმდეგო ანტისხეულებს. ისინი ბავშეს არას ავნებენ, დედის 
'სისხლში მშობიარობისას შეჭრილ ანტიგენებს კი შებოჭავენ და იმუ- 

ნიზაცია აღარ მოხდება. შრატთან ერთად შეყვანილი ანტისხეულები 

2-3 კვირის შემდეგ გაქრებიან დედის სისხლიდან, საკუთარი კი არ 

„გამომუშავდება. მეორე ბავშვს საფრთხე არ ემუქრება. 

ეს მეთოდი მთელ მსოფლიოშია აპრობირებული. ჯანმრთელო- 

ბის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის შეფასებით მისი ეფექტიანობა 

98 პროცენტია. ეს იმას ნიშნავს, რომ 100-დან 98 შემთხვევაში მო- 

მავალი ახალშობილის ჰემოლიზური დაავადება თავიდანაა აშორებული. 

'მედიცინაში არც ისე ხშირად შეხვდებით ასეთ მაღალ ეფექტიანო–- 

„ბას. აი, რატომ უწოდა პროფესორმა ალვინ ვიკურსკიმ თავის პუბლი-– 

კაციას რომელშიაც ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადების წარ–- 

მატებით თავიდან აშორების შედეგები შეჯამდა, „იმუნოლოგიის მიერ 

აღმოფხვრილი დაავადება“. ისღა დაგვრჩენია არითმეტიკული გაან- 

გარიშებანი მოვიყვანოთ. თუ ქვეყანაში 200 მილიონი ადამიანი ცხოე– 

“რობს, აქედან დაახლოებით 100 მილიონი ქალია. მათგან 15 მილიონი 

„რეზუს-უარყოფითია. მათ უმეტესობას, დავუშვათ, თუნდაც 10 მილი–- 

«ონს, სურს მეორე ბავშვი იყოლიოს. ერთი თაობის სიცოცხლის მან- 

ძილზე იმუნოლოგია ჯანმრთელობას ჩუქნის ამ 10 მილიონ ახალშო- 

“ბილს! 

თუკი ამა თუ იმ მიზეზით რეზუსის საწინააღმდეგო გლობულინი 

“არ იქნა შეყვანილი და ბავშვს მძიმე ჰემოლიზური სიყვითლე განუ- 

:ვითარდა, საჭირო ხდება რთული და არც ისე ეფექტიანი ზომების მიღე– 

ბა, ახალშობილს სისხლის გადასხმას უტარებენ; მთელ მის სისხლს 

'„პვლიან შესაფერისი დონორის სისხლით. ამგვარად ორგანიზმიდან 

გამოიდევნება რეზუს-ანტიგენის საწინააღმდეგო ყველა ანტისხეული და 

ურითროციტების დაშლა შეწყდება. 

1293



ინდივიდუალობა და კრიმინალისბიკა: 

ანტიგენური კპალეიდოსკოპები 

დრო დადგა წიგნის სათაური გავიხსენოთ: „მე, თუ ვინმე სხვა?+ 
იმუნიტეტის მთავარი მისიაა საკუთარი ორგანიზმის, საკუთარი უჯრე–- 
დებისა და ცილების გარჩევა სხვისი ორგანიზმის, სხვისი. უჯრედების, 
სხვისი ცილებისაგან. ამისათვის საჭიროა ყველა ორგანიზმი (სულ ყვე- 
ლა!) განსხვავდებოდეს ერთმანეთისაგან ისეთი ნიშან-თვისებებით, 
რომელთა ცნობაც იმუნურ სისტემას შეუძლია. საქმე ისაა, რამდენი» 
ასეთი ნიშანი ––- ათი, ასი, ათასი? 

ამ კითხვაზე პასუხის გაცემა უბრალო ვარიანტით დავიწყოთ: 
ორგანიზმში მიკრობი შეიჭრა, მის წინააღმდეგ ანტისხეულები გამო–- 
მუშავდა. ეს ანტისხეულები მკაცრად სპეციფიკურია. ორგანიზმში მუ– 
ცლის ტიფის ბაქტერიების შეყვანისას გაჩნდება მათი და მხოლოდ 
მათი საწინააღმდეგო ანტისხეულები, ხოლო ქოლერის მიკრობების შე- 

ყვანისასს –-– ქოლერის ვიბრიონის საწინააღმდეგონი. მუცლის ტიფის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულები ხელს არ ახლებენ ქოლერის გამო- 
მწვევებს და პირიქით, ქოლერის საწინააღმდეგო იმუნური შრატებ? 

ებრძვიან მხოლოდ ქოლერის მიკრობებს და არა მუცლის ტიფის ბა- 
ცილებს. 

აქედან გამომდინარე, მუცლის ტიფისა და ქოლერის გამომწვევთა: 

ანტისხეულები განსხვავებულია. ზუსტად ასევე განსხვავდება ერთმა- 
ნეთისაგან სხვა ბაქტერიების –– შავი ჭირის, დიზენტერიის, ციმბირის 

წყლულის, დიფთერიის, ტულარემიის გამომწვევთა ანტისხეულები. 

ყველა ორგანიზმი მთელი რიგი თვისებებით და პირველ რიგში ანტ”- 
გენებით განსხვავდება ერთმანეთისაგან ოღონდ არ იფიქროთ, რო? 
ყოველი მათგანი ერთადერთ ანტიგენს შეიცავს. არა, ყველა მიკრობს. 

ანტიგენთა მთელი ნაკრები აქვს. 

მუცლის ტიფის ბაქტერია. იგი 1-2 მიკრონი სიგრძის, მრავალი 

წვრილი ფეხით -- „შოლტებით“ აღჭურვილი მიკროსკოპული ჩხი- 

რია. ამ მიკრობის შედგენილობაში ათამდე ანტიგენია. მათგან სამი 
მთავარია. შოლტებში ILI-ანტიგენი, სხეულში 0) და VI-ანტიგენები. ეს: 

უკანასკნელი მიკრობის აგრესიულ თვისებებთანაა დაკავშირებული. 

ცხოველის სისხლში მიკრობული ანტიგენების ნაცვლად სხვა უცხო 
ნივთიერებების, მაგალითად, ადამიანის სისხლის უჯრედების შეყვა- 

ნას ისეთი ანტისხეულების გაჩენა მოსდევს, რომლებიც მხოლოდ ადა– 
მიანისს უჯრედებთან ურთიერთმოქმედებენ და აწებებენ მათ. ანტი–- 
სხეულები გამომუშავდება, აგრეთვე, თუ ცხოველის სისხლში უჯრე– 
დებს კი არა, არაუჯრედულ ცილებს შევიყვანთ: მაგალითად, სხვა ადა– 
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შიანის სისხლის შრატს. ეს ანტისხეულები მხოლოდ და მხოლოდ ადა– 

მიანის ცილებთან შევლენ ურთიერთმოქმედებაში და რეაქციას არ 
მოახდენენ ცხოველთა ცილებზე. 

თუკი მიკრობებს რამდენიმე ანტიგენი გააჩნიათ, წარმოიდგინეთ რა 

უთვალავი რაოდენობით იქნება ისინი ადამიანის სისხლსა და ქსო–- 
„ვილებში. ცხადია, არა ერთი და ორი ათეული. მარტო სისხლის შრატ- 
ში ოცდაათამდე ანტიგენია. 

ეს განსაკუთრებით თვალნათლივ გვიჩვენა ფრანგმა (წარმოშობით 
რუსეთიდან) მეცნიერმა პეტრე გრაბარმა. ჩვენ უკვე ვისაუბრეთ ქიმი–- 
ასა და იმუნოლოგიაზე. ახლა ფიზიკურ-ქიმიურ მეთოდებზე უნდა ვილა- 
პარაკოთ. გრაბარმა ბოცვერს ადამიანის შრატით ჩაუტარა იმუნიზაცია 
და სრულიად საფუძვლიანად მოელოდა, რომ შრატის ყოველი ანტი- 

გენის საპასუხოდ ცალკე ანტისხეული წარმოიქმნებოდა. ეჭვიც არ 
“შეგეპაროთ, რომ მართლაც ასე მოხდა. ამის შემდეგ მან აგარის ლა- 
ბაში მოათავსა ადამიანის შრატი და შიგ ელექტრული დენი გაა- 
„ტარა. სხვადასხვა ცილა-ანტიგენი სხვადასხვანაირად განაწილდა ელექ- 
ტრულ ველში, რადგან ყველა მათგანი განსხვავდებოდა მოლეკულების 
ზომებით და მუხტებით. 

გრაბარმა ანტისხეულების შემცველი ბოცვრის შრატით დაამუ- 
“შშავა ლაბა და ყოველი ანტისხეული თავის ანტიგენს შეუერთდა. მოხ- 
და მრავლობითი პრეციპიტაცია (პრეციპიტაციის დროს 'მეუიარაღებე- 

ლი თვალით ჩანს გამჭვირვალე შრატის ამღვრევა). პრეციპტაციის 19 
რკალი გაჩნდა. გენიალურად მარტივია, ამიტომაც საოცრად ლამაზი. 

მეთოდი სრულვვეს. ამის შედეგად ყოველი ადამიანის შრატში 25-–30 
ნაირგვარი ანტიგენი აღმოაჩინეს. ეს დღეს, ხვალ რაღა მოხდება?! 

ადამიანის ორგანიზმის ყველა ტიპის უჯრედი, როგორც ჩანს, 

"არანაკლები რაოდენობის ანტიგენებს შეიცავს. ამ მხრივ ყველაზე 
უფრო დაწვრილებითაა შესწავლილი სისხლის წითელი ბურთუ- 
ლები –- ერითროციტები ზოგიერთ ადამიას ერითროციტებში 

მოეპოვება ანტიგენი #, სხვებს –– 8, დანარჩენებს ერთიც და მეო- 
-რეც, სხვებს კი არც ერთი არ გააჩნიათ. ეს გახლავთ ანტიგენთა სისტე– 

მა #80 (ა-ბ-ნული) რომლის შესახებაც ჩვენ «უკვე ვიცით. მერე 
აღმოაჩინეს ანტიგენები M და M, რვა ანტიგენისაგან შემდგარი სის- 
„ტემა –– რეზუსი (LI), ანტიგენური სისტემები დაფი და კელ-კელანო. 
ამჟამად დეტალურადაა შესწავლილი 14 სისტემა. სულ 70-ზე მეტია 

სხვადასხვა ანტიგენი, რომლებიც ერითროციტების თავისებურ ანტი- 

გენურ ნაყშს ქმნიან. 

ერთი ადამიანის „ნაყში“ მთავარი ერითროციტული ანტიგენების 

მიხედვით შეიძლება ასე გამოიყურებოდეს: C0, MM, §§, 090, Cი, 6, 
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L6პ?), IL, LVს9, Lცა.ს, რი, II-2, მეორისა კი სხვაგვარად: „#8, MM, 55,- 
ტMძ, CC, L6, LC, IL, წV/ბს, LVც.2, ჩი, IICსხ. 

ამ ნიშნებს, ცილოვანი” ინდივიდუალობის ამ სიმბოლიკას რომ' 

უყურებ, უნებურად ფიქრობ ყოველი ცოცხალი არსების ერთგვარ 

სავიზიტო ბარათხე. თქვენ ერთი ანტიგენური რუკა გაქვთ, მე მეორე, 
თქვენს კატას –– მესამე და ასე შემდეგ. პლანეტაზე რამდენი ცოცხალი: 
ორგანიზმიცაა, იმდენი ანტიგენური კალეიდოსკოპია. 

მეხსიერებაში წამოტივტივდა დედამიწის „სავიზიტო ბარათი“,. 

რომელიც 1974 წლის 16 ნოემბერს რადიოსიგნალების სახით გაიგზავ-· 

ნა პუერტო-რიკოს რადიოტელესკოპიდან ვარსკვლავთა გროვის მესიე- 

13-ის მიმართულებით. ამ გროვაში 30 ათასი ვარსკვლავია. ყოველი: 
მათგანის ირგვლივ 3--4 პლანეტა მაინც თუ ბრუნავს, ესე იგი, სულ: 
არანაკლებ 100 ათასი პლანეტა ყოფილა. წარმოგიდგენიათ, რა დიდა 
შანსია ერთ პლანეტაზე მაინც იყოს სიცოცხლე და გონიერი არსებები, 

დავუშვათ, ამ გონიერმა არსებებმა მიიღეს დრეიკისა და ოლივერის· 
ხელმძღვანელობით კორნელის ინსტიტუტის თანამშრომლების მიერ: 

შედგენილი სიგნალების სერია. რამდენი ხანი დასჭირდებათ 1679 ნიშ-. 
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ნისაგან შემდგარი ამ სერიის გასაშმიფრავად? რამდენ ხანში მიხვდუ- 
ბიან, რომ 1679 უბრალო რიცხვი არაა, რომ იგი მიიღება ორი მარტივი 

ციფრის (რომლებიც არაფერზე არ იყოფიან) 73-ის და 23-ის გამრა–- 
გლებით? თუკი ამას მიხვდებიან, მოიფიქრებენ თუ არა სიგნალები 
23-ნიშნიან 73 სტრიქონად განალაგონ? აი, თუ ეს მოიფიქრეს, უჯრე– 

დებიანი რვეულის მსგავს გვერდს მიიღებენ. რაკი სიგნალები სულ 

ორი ტიპისაა „ჰო-არას“ პრინციპით, ან თუ გნებავთ, „ჯვრები“ დ» 

„ნულები“, ფურცელზე ნახატი გამოისახება. 

უცხოპლანეტელებს ხელთ ექნებათ დედამიწის „სავიზიტო ბარა– 

თი“, ისინი დაინახავენ ციფრებს 1-დან 10-მდე, რაც ჩვენი ათვლის 
სისტემის გამომხატველია. სპირალს –– ნუკლეინის მჟავის სიმბოლოს, 
რომელსაც ეფუძნება სიცოცხლე ჩვენს პლანეტაზე. ცენტრში დედამი– 
წის პატრონის –- ადამიანის სქემატური ფიგურაა. მის მარცხნივ რი– 
ცხვი 4 მილიარდი –– ასეთია ჩვენი პლანეტის მოსახლეობა. მარჯვნივ, 

ციფრი 14 –- ეს ადამიანის სამუალო სიმაღლეა იმ რადიოტალღების. 

სიგრძის მიხედვით, რომელზეც სიგნალები გადაიცა (მათი სიგრძე, 

12,6 სანტიმეტრია). კიდევ ბევრს რასმე იხილავენ ამ ბარათზე შორე–- 
ული ცივილიზაციის წარმომადგენლები ნეტავ უაზრობად ხომ არ 

მოეჩვენებათ ყოველივე? გაშიფრავენ და გაიგებენ რამეს თუ ვერა? 

ყველა ცოცხალი არსების ინდივიდუალური „ანტიგენური კალეიდო– 

სკოპები“ ასეთივე ბარათებს მოგვაგონებენ, რომლებსაც ბუნება უგ- 
ზავნის ადამიანის გონებას, მეცნიერებს: გაშიფრეთ და ბევრ მნიშ– 

ვნელოვან რამეს გაიგებთ. მეცნიერებიც შიფრავენ. ოღონდ, ჯერ არა– 
ვინ უწყის, რა სტადიაზე არიან. მიხვდნენ თუ არა ყველა გხავნილთ 

73 სტრიქონად დაეყოთ, თითოეულში 23 ნიშანი მოეთავსებინათ და, 

ახლა საერთო სურათის კოდის ამოხსნას მიჰყვეს ხელიჩ თუ ჯერ 

ვერ გადადგეს ეს პირველი ნაბიჯი? ვინ იცის? 

განა მარტო ერითროციტებს გააჩნიათ ანტიგენური ნაყშები. სხვა: 

უჯრედებისა და ქსოვილების გამოკვლევებმა გვიჩვენა, რომ ანტიგე– 

ნური თვალსაზრისით ისინი ერითროციტების ნახატს იმეორებენ, რო– 
გორც სარკე კალეიდოსკოპში. თუმცა, გარდა ამისა, სხვა უჯრედებს 

კიდევ საკუთარი ანტიგენებიც გააჩნიათ, რომლებიც ერითროციტებში, 

არ გვხვდება. 

აი, ეს გარემოება ჩვენთვის ძალზე მნიშვნელოვანია! 

უმთავრესი ანტიგენები, რომელთა გამო გადანერგილი უცხო: 

ქსოვილი არ ხორცდება, ერითროციტებში როდია აღმოჩენილი. მათ 

ტრანსპლანტაციური ანუ ქსოვილური შეუთავსებლობის ანტიგენები 
ეწოდებათ. ადამიანის ერითროციტებში არ მოიპოვება ტრანსპლან- 

ტაციური ანტიგენების უმეტესობა. ისინი არის ყველა ქსოვილსა და 
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«ორგანოში, რომლებიც შეიძლება გადაინერგოს, ერითროციტებში კი 

–- არა, 
საბედნიეროდ სესხლი წითელი უჯრედების –-– ერითროციტების 

გარდა თეთრებს –– ლეიკოციტებსაც შეიცავს. სწორედ ისინი შეიცავე5 

ქსოვილური შეუთავსებლობის ანტიგენებს. ამგვარად, ადამიანს სის- 
ხლს თუ ავულებთ, პრაქტიკულად მისი მთელი ანტიგენური ნაკრე- 
ბის განსაზღვრა შეგვიძლია: გრაბარის მეთოდით –- სისხლის შმრატის 

-ანტიგენებისა, ერითროციტების მიხედვით –– სისხლის ჯგუფების, ხოლო 

ლეიკოციტების მიხედვით –- განსაკუთრებული ტრანსპლანტაციური 

-ანტიგენებისა. 

რა ანტიგენებია ეს? _ 

მეცნიერები პოულობდნენ მათ და სხვადასხვა სახელს არქმევდნენ. 
“ამ დარგის პირველაღმომჩენმა, ნობელის პრემიის ლაურეატმა, ცნო- 
ბილმა ფრანგმა იმუნოლოგმა ჟან დოსემ, ლეიკოციტურ ანტიგენებს 

უწოდა IIV-1, 2, 7, 12 და ა. შ. პირველი ორი ასო აღებულია სი- 

ტყვიდან IIსIიმი, რაც ადამიანს ნიშნავს ლეიდენელი იმუნოლოგი იონ 
„ვან რუდი, რომელმაც მრავალი ტრანსპლანტაციური ანტიგენი აღმო- 
-აჩინა, ასე აღნიშნავდა მათ: 4მ, 48, 58, 58, 68, 68, 7მ, 78, 70. იგ? 
ცდილობდა ხაზი გაესვა სხვადასხვა ჯგუფის ანტიგენთა გენეტიკური 
ნათესაობისათვის. ამერიკელი მკვლევარი პოლ ტარასკი სამი ასოს 

შეხამებას იყენებდა –– LIL-- #1, LIIL-- #2, LIL-- #3, და ა, შ. ეს სამ2 

სიტყვის შემოკლებაა: სთომი--L6VM0CCVIC--#IIIქ6ი 1, 2, 3-–ადამიანის 
"ლეიკოციტ-ანტიგენი 1, 2, 3. სხვა ავტორები იმავე ანტიგენებისათვის 
"სხვანაირ ნომენკლატურას, სხვანაირ სიმბოლოებს იყენებდნენ. მერე 
ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის ექსპერტთა საგანგებო 

კომიტეტის სხდომაზე შეადარეს ისინი ერთმანეთს, შეთანხმდნენ და 
ერთიანი ნომენკლატურა შემოიღეს. 

დღეისათვის 60-ზე მეტი ლეიკოციტური ანტიგენია აღმოჩენი- 

“ი. ტრანსპლანტაციური ანტიგენების მთელ ერთობლიობას უწოდეს 

IIL# ანუ ადამიანის ლეიკოციტების ანტიგენები. ისინი ოთხ ჯგუფად 

“იყოფიან” IIL#-ჩ, LIIL#-8, LIIL#-C და IIL#ტ-ს. ყოველ ჯგუფში 

შემავალი ინდივიდური ანტიგენები ციფრებით აღინიშნება. ჩემი LIL# 

კალეიდოსკოპი ასეთია: LIL#-#2,9; LIIL#-85,12; LIIL#-C5; LIL#-03. 

ადამიანი გამონაკლისი არ გახლავთ. ცხოველთა ანტიგენური აგე– 

ბულებაც ასეთივე რთულია. და ყველა სახეობის ცხოველს საკუთარი, 

ადამიანისაგან განსხვავებული ანტიგენები და ანტიგენური კალეიდო- 

სკოპები აქვს. გარდა ამისა, ყოველ ცხოველს ანტიგენური კალეიდო–- 

სკოპის განსაკუთრებული ნაყში გააჩნია. 
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იმუნოლოგები ჰოლმსების შემდეგ მოდიან 

(მარტივი მიბაძვა) 

ცნობილმა კერძო დეტექტივმა მისტერ ლესლი ბრენტმა სიძვე– 
ლისაგან გაქვავებული, ხელისგულით გაპრიალუბული ჩიბუხი გააბოლა 
და ღრმა სავარძელში ჩაეშვა სასტუმროს ფანჯარაში უსასრულო 
სავანა –- იისფერი ავსტრალიური სტეპი მოჩანდა, ურიცხვი საქო- 

ნლის ჯოგებისა და ველური კენგურუების აკვანი. ამ პატარა ქალაქში, 
ისევე, როგორც წინა ორში, რომლებსაც ბრენტი უკვე ეწვია, თით- 
ქმის არ იყო საწარმოები ხორცკომბინატისა და სასაკლაოს გარდა. 

ბრენტმა კვლავ გაიხსენა ის საღამო, როცა მის მყუდრო ბინას 

სიდნეის ხორცისა და რძის დამამზადებელი დიდი კომპანიის პრეზი- 

დენტი ეწვია. მან აღელვებულმა უამბო, რომ ზოგი კომპანია უკვე 
გაკოტრდა, თვითონ კი მილიონობით ზარალს ნახულობს. ეს, ცხადია, 

რომელიღაც განგსტერების ორგანიზაციის მოქმედების შედეგია დ) 
მისი კომპანია ვერ მიმართავს ხელისუფლებას, 

–- რატომ? –– იკითხა დეტექტივმა. 
–- პოლიცია თუ ჩაერია საქმეში, თავისუფალი ვაჭრობის პრინ- 

რფიპების დარღვევას დაგვდებენ ბრალად. 
უკანასკნელი ერთი წლის განმავლობაში, –– განაგრძობდა პრეზი–- 

დენტი, –- უცხო პირებს საარაკოდ იაფი ძროხის ხორცი გამოაქვთ 
ბაზარზე გასაყიდად. იგი აშკარად თვითღირებულებაზე ნაკლებ ფასად 
დყიდება. ეს კი იმას ნიშნავს, რომ ამ საქონლის გამყიდველი ფულს 

არ ხარჯავს მის შეძენაზე. 

––- იქნებ კონტრაბანდაა? –– იკითხა ბრენტმა. 
–- კონტრაბანდა გამორიცხულია. მივმართეთ სასაზღვრო გან- 

ყოფილებას.:. ისინი გარანტიას იძლევიან, რომ უკანასკნელი ათი წლის 
მანძილზე ავსტრალიაში ათამდე პირუტყვიც კი არ შემოუყვანიათ, არც 

ლეგალური და არც არალეგალური გზით. საბაჟოს გენერალურმა 

კომისარმა დაგვცინა კიდეც. ასე თქვა, ასიოდე მარგალიტს კიდევ რო– 
გორღაც დამალავს კაცი, მაგრამ ას ძროხას როგორ გამოაპარებსო 
საბაჟო კონტროლს. 

–- მაშ ბანალური ქურდობა ყოფილა. 
–- არა, არა და არა! რკინისებური კონტროლი გვაქვს დაწესებუ- 

ლი რაოდენობასა და ხარისხზე. კომბინატებიდან ზუსტად იმდენი:· 
პროდუქცია გამოდის, რამდენიც უნდა დამზადებულიყო იქ შესული 
ხორცისაგან. მთავარი საქონელი –-– სოსისი –-– ხორცის დადგენილ 
პროცენტს შეიცავს. კომბინატებში ქურდობა გამორიცხულია. 

– ესე იგი, ვიღაცას უსწავლია ძროხის ხორცის იაფად დამზა- 
დება მზისა და ქარისაგან. 
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–- თქვენ 'ხუმრობთ; "ძვირფასო მისტერ ბრენტ, კომპანია კი რამ> 

დენიმე თვეში გაკოტრდება.. 

–- სულაც არ ვხუმრობ. უბრალოდ მომავალი მოგზაურობა მახა- 

რებს. დიდი ხანია ნამდვილი მზე აღარ დამინახავს და სტეპის მშრალი 
ჰაერი არ ჩამისუნთქავს. თქვენი საქმე საკმაოდ საინტერესო ჩანს და 

იმედია შვებულებაში გასართობად გამომადგება. ხვალ მივემგზავრე” 
ბი. ნახვამდის. 

აღელვებული პრეზიდენტის წასვლიდან. ნახევარი საათიც არ. გ> 
სულიყო, რომ ტელეფონი აწკრიალდა. 

–- ალო! 
· „––- გამარჯობა, ლესლი, შე ძველო! ცხადია, როგორც ყოველთვის. 

მოუცლელი ხარ, 
ეს დოქტორი ნოსალი გახლდათ, ბავშვობის მეგობარი და დისკუსი– 

ებსა და მსჯელობაში საყვარელი ოპონენტი. 

– ორი კვირით გავთავისუფლდი, –– ამბობდა დოქტორი. – 

ოკეანის სანაპიროზე ხომ არ წამოხვიდოდი ჩვენთან ერთად? 
–– არა, მხოლოდ სავანაში. 

- –– ჩინებულია! მართალი გითხრა, მეც მიყვარს სავანა, მაგრამ 
მეგონა საქმეებს ვერ მოგწყვეტდი და ამიტომ დავაპირე ოკეანის სანა- 
პიროთი შენი შეცდენა. როდის მივემგზავრებით? 

–– ხვალ დილით. : 
ფანჯრის იქით გადაშლილი იისფერი სივრცე ჩამუქდა. ჩიბუხი 

ჩაიფერფლა, ცნობილ დეტექტივს თითქოს ჩაეძინა. შემოვიდა დოქ- 

ტორი ნოსალი. · 

– ყური მიგდე, ლესლი, –– თქვა მან, –– მე მგონი შენ კი არ 
ისვენებ, ისევ იმ რძე-ხორცისეულ ამოცანას ხსნი. 

–- ადამიაი გამუღმებით ამოცანებს ხსნი. ოღონდ, ზოგჯერ, 

ამის გარდა, თვალყურსაც ადევნებს. გვერდით მომიჯექი და ფანჯა– 

რაში გაიხედე. ხედავ, სასაკლაოს კარებს? 

–- უკვე დაბინდდა. სულ მალე ალაყაფის კარს გააღებენ,. ძრო- 
ხებს გამორეკავენ და სტეპში გადენიან. 

–- შესანიშნავი აღმოჩენაა, –– გაიცინა დოქტორმა. –- ნებისმი– 
ერმა ბიჭუნამ იცის ეს ამბავი. საქონელს, რომელიც დღის განმავლო– 
ბაში. დაუკლავი დარჩა, საძოვარზე ერეკებიან. 

–- ოღონდ, რატომღაც საღამოს იმდენივეს ერეკებიან, რამდენიც. 
დილით მორეკეს... 

ღია ფანჯრიდან ,მძიმე ალაყაფის ჭრიალი მოისმა, ათიოდ წუთს 
მეგობრები მდუმარედ მისჩერებოდნენ, როგორ გამორეკეს: ძროხების. 
მოზრდილი ჯოგი. 
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–- დარწმუნებულე ხარ, -- ჰკითხა დოქტორმა, –- რომ საღა- 
მოს იმდენივე გამოჰყავთ, რამდენიც დილით მოოეკეს? 

–- ახლა უკვე დარწმუნებული ვარ და მეძინება. ხვალ მზის ამო- 

სვლისთანავე სტეპში მივდივართ, სტეპში რომელიც ჯერ არ დაუ- 

ღუპავთ სასაკლაოებს, კომბინატებს,. ადამიანებს, 
"...დილით სტეპი იასამნისფერი იყო. 
გზაზე კენგურუების ჯოგი გადარბოდა. ჩვენი „ჯიპის“ მძღოლმა 

ძრავა გამორთო და მშვიდად იცდიდა. პატარა ჯოგი იყო, ას ცხოველზე 

მეტი არ იქნებოდა, 

– ეჰ. -–- ამოიოხრა მძღოლმა, –– ქრებიან ჩვენი მზეთუნახავები. 
სულ ორიოდე წლის წინ კენგურუების დილის რბოლას თუ გადააწყდე– 
ბოდი გზაზე, ნახევარ საათზე მეტს მოცდებოდი, ახლა დიდი .ჯოგები 

დაქუცმაცდა, პატარები კი საერთოდ ამოწყვიტეს. 

–- ვინ ამოწყვიტა? –– მაშინვე დაინტერესდა ბრენტი. 

სის –“ რა ვიც, შესანიშნავი კარაბინებით შეიარაღებულმა ვიღაც 

ხალხმა, რომლებსაც კარგი მანქანები ჰყავთ და ლიცენზიე“ ბიც გაა- 

ჩნიათ კენგურუების · განუსაზღვრელი რაოდენობით დასაჭერად. და“ და- 

სახოცად. ' 
| '<– მგონი, ტყუილად არ წამოვედით სტეპში –– მიმართა კომისარმა 

დოქტორ ნოსალს. ისეთი შთაბეჭდილება მრჩება, რომ სულ ცოტაც 

ღა ამ რძე-ხორცის დახლართულ გორგალს წვერს ვუპოვი. 

· –– სტეპში წინასწარმეტყველთან შეხვედრას მოელი? 

– უკვე შევხვდი –- მოუჭრა ბრენტმა, –- იგი ჩვენი: ავტომოზი- 
·ლის საჭესთან ზის. რომ მცოდნოდა, დრა უნდა მეკითხა მისთვის, სტე+ 

ში შეიძლებოდა არც წამოვსულიყავი. გორგლის წვერის, საპოვნელად 
მოვდიოდით და სტეპმა მოგვცა ეს წვერი ხელში. ოღონდ, ვშიშობ, 

არც ისე ადვილი იქნება ამ გორგლის გახსნა. , 

'“. "8 

.“– სადაა ეს ძაფი? –– იკითხა დოქტოტმა. , ის 

- თი აი, –– მიუთითა · · კომისარმა. გაქცეული კინცურუების "მიერ 

დაყენებულ მტვრის სვეტებზე. ' ი! 
· –> ქი მაგრამ; "ბაზრებზე გამოტანილი, ბაფი” ხორცი „კენგურუსი 
როდია, ნამდვილად საქონლისაა და თანაც საუკეთესო ზარისხისა“ _– 

შენიშნა დოქტორმა ნოსალმა. -' სუტეინშერუ უბ ბაბ სა ტინლიგ 

წ ო-- სწორედ ასეა! “ კენგურუს? ხო არცისგან. (სოსისები მზადდება, 

საქონლის -ხორცი კე “მეხძლება უფრი: იაფად გა”ყიდოს, კონკურენტე- 
"ბისათვის ძირის გამოთბრთს“მიხნით: აა... ”'' 

–- ერთი რამ მაკვირვებს, · – ჩენლაპჭრტავა “გრქტრრმა: (0 "გე! 

შენი ვარაუდი სწორია, ' რატომ. "ფიქრობ, “რომ ეს! გორგალი ძნელი 
– ',, 1. მივლის რ“. 

· გასახსნელია? - '"' იბ ოს თ49 ლ 
– .. სააგ , ””" 
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–- იმიტომ, რომ შყუძლებელია სოსისების კენგურუსეული წარ- 
მოშობის დამტკიცება. ამას ვერც ყველაზე გაწაფული დეგუსტატორი 
გაარჩევს და ვერც ყველაზე გამოცდილი ქიმიკოსი. 

დოქტორმა ნოსალმა გაიცინა. გულიანად გაიცინა და სიყვარულით 
შეხედა მეგობარს. დეტექტივმა იცოდა –- დოქტორი მაშინ იცინის 
ხოლმე ასე მხიარულად, როცა მის სამეცნიერო განათლების გადა–- 
მწყვეტი დახმარების გაწევა ძალუძს. 

–- ამაზე ადვილი რაღა უნდა იყოს! მომეცი ერთი სოსისი და ჩემს 

ინსტიტუტში ზუსტად განსაზღვრავენ რომელი სახეობის ცხოველის 
ხორცისაგანაა დამზადებული, ამ ცხოველის ჯიშსაც კი გეტყვიან. თუ 
მის დასამზადებლად ათი სახეობის მხეცის ხორცია გამოყენებული, 
ათივეს დაგისახელებ. 

–- როგორ? 

– იმუნური შრატების დახმარებით ისევე, როგორც ექიმები 
ადამიანის სისხლის ჯგუფებს ადგენენ. დავამზადებთ ნებისმიერი სა- 
ხეობის ცხოველის საწინააღმდეგო შრატებს და მათი დახმარებით 

ნებისმიერი ცხოველის ცილებს დავადგენთ. ისინი ყველა განსხვა– 
ვებულია. ერთნაირები არ არსებობს, თუნდაც ყველანი იდეალურად 

უერთხაირ სოსისებად იყონ გადაქცეული. 

ოთხი კვირის შემდეგ ავსტრალიის სახელმწიფო პროკურორმა 
ბრალდება წაუყენა ორ დიდ კომპანიას ავსტრალიაში არსებული კა- 
ნონის საფუძველზე, რომლის თანახმად აკრძალულია სოსისების და- 
სამზადებლად კენგურუს ხორცის გამოყენება. 

ავსტრალიაში მართლაც არსებობს კანონი სასოსისე ხორცის შესა- 

ხებ ღა უდიდესი ავსტრალიელი იმუნოლოგი ფრენკ ბერნეტი თავის 

132



წიგნში „ორგანიზმის მთლიანობა და იმუნიტეტი“ ხუმრობით გვთავა- 

ზობს იმუნოლოგთა სამსახურს ამ კანონის შესრულებისათვის კონ- 

ტროლის გასაწევად. 

მამოგის გამორიცხვა 

1930 წელს. ნობელის პრემიის გადაცემისადმი მიძღვნილ საზეიმო 
ლექციაზე კარლ ლანდშტაინერმა თქვა, რომ ადამიანის ქსოვილების 
უჯრედებში ახალ-ახალი ანტიგენების აღმოჩენა უსასრულოდ გაგრძელ– 

დება, სანამ აშკარა არ გახდება, რომ არ არსებობს ანტიგენების მიხედ– 
ქით ერთნაირი ორი ადამიანი. მისი წინასწარმეტყველება გამართლ– 
და და დღეს მას არა მარტო თეორიული მნიშვნელობა აქვს, არამედ 
მრავალგვარი პრაქტიკული გამოყენებაც პოვა, მათ შორის, სასამარ– 

თლო მედიცინაში, 

წარმოიდგინეთ ასეთი სიტუაცია: საჭიროა გავიგოთ სისხლის ლა– 

ქის წარმოშობა. ვისი სისხლია –– ადამიანის თუ ცხოველის? მე მგო– 
ნი ზედმეტია ახსნა-განმარტება იმისა, რომ ამგვარი შემთხვევა უფრო 
ხშირად კრიმინალისტიკასთანაა ხოლმე დაკავშირებული. ასეთი ამო- 
ცანის გადაწყვეტა ზოგჯერ პასუხს იძლევა გამოძიების ძირითად კით- 
ხვებზე. ამისი გარკვევა მხოლოდ იმუნური შრატების დახმარებით 
შეიძლება. რაიმე სხვა მაჩვენებლით ადამიანისა და, მაგალითად, ძაღ– 
ლის სისხლის გარჩევა შეუძლებელია. კვლევის მიკროსკოპული ან 
ბიოქიმიური მეთოდები აქ უძლური არიან. 

სასამართლო მედიცინას თავის საშუალებათა არსენალში აქვს 
სხვადასხვა სპეციფიკურობის იმუნური “შრატები: ადამიანის, ცხენის, 

ქათმის, ძაღლის, ძროხის, კატის და სხვა ცხოველების ცილების სა- 

წინააღმდეგო. გამოსაკვლევ სისხლის ლაქას ჩამორეცხავენ, ხსნარს 
უცხო ნაწილაკებისაგან გაასუფთავებენ და შემდეგ პრეციპიტაციის 
რეაქციებს აყენებენ. ამისთვის იმუნური შრატების მთელ ნაკრებს 
იყენებენ რომელი შრატიც ხსნარის ამღვრევას –- პრეციპიტაციას 
გამოიწვევს, იმ სახეობის ცხოველს (ან ადამიანს) ეკუთვნის ლაქაში 
არსებული სისხლი. 

დავუშვათ, სასამართლო ექსპერტი ასკვნის: „დანა ადამიანის სის 

ხლითაა დასვრილი“, მკვლელობაში ეჭვმიტანილი კი აცხადებს: „დიახ, 

ეს ჩემი სისხლია. ცოტა ხნის წინ თითი გავიჭერი ამ დანით“. ექსპერ- 
ტიზა გრძელდება. კრიმინალისტი იღებს სისხლის ჯგუფების საწინა- 
აღმდეგო პიტიშრატებს და იმუნოლოგია ისევ ზუსტ პასუხს იძლევა. 
სისხლი #8 ჯგუფისაა, შეიცავს M ფაქტორს, რეზუს-უარყოფითია 

და ა. შ. ყველაფერი ბოლომდე. გაირკვა. მიღებული მახასიათებლები 
მთლიანად ემთხვევა ეჭვმიტანილის სისხლის ანტიგენურ შედგენილო- 
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ბას. მაშასადამე მას მართალი უთქვამს, დანაზე სწორედ მისი სისხლი: 
ყოფილა. 

დასასრულ კიდევ ერთ შემთხვევაზე შევჩერდეთ, რომელსაც უდი- 
დესი მორალური მნიშვნელობა აქვს. დავუშვათ, ომმა ან რაიმე სხვა 
უბედურებამ მშობლები და შვილები ერთმანეთს დააშორა. ბავშვებს 
სახელები და გვარები დაეკარგათ. ნუთუ არ შეიჰლება საკუთარი შვი- 
ლის პოვნა? ანტიგენები ხომ მემკვიდრეობით გადაეცემა. თუკი დედ- 
მამას არა აქვთ ფაქტორი IM, ის ვერც მათ ბავშვს ექნება, და პირიქით, 

თუ ორივე მშობელი # ჯგუფისაა, ბავშვის სისხლი არ შეიძლება 8 ან 

#8 ჯგუფისა იყოს. 

მართლაც ასეა, ყრთადერთი აბსოლუტურად ზუსტი და ობიექტუ- 
რი ხერხი მამობის დასადგენად (დედა ჩვეულებრივ ცნობილია ხოლმე) 
იმუნოლოგიური მეთოდია. ზოგიერთ ქვეყანაში, მაგალითად ინგლის- 
ში, მამობის დადგენას განსაკუთრებით გულდასმით ეკიდებიან. ოღონდ 

იქ ეს პრობლემა ომთან როდია დაკავშირებული, მკაცრი კანონები 
მამობის თაობაზე აიხსნება არანაკლებ მკაცრი კანონებით მემკვიდრე- 
ებისა და კაპიტალის, წოდებების, უფლებების პრივილეგიების გადა- 
ცემის შესახებ. 

წარმოიდგინეთ რომ ლორდი თავის მემკე-დრედ აცხადებს ჭა- 
ბუკს, რომელიც მის ცოლს არ გაუჩენია. შეიძლება აუცილებელი გახ- 
დეს დამტკიცება, რომ ეს ნამდვილად მისი შვილია. ანდა უცებ მოგვე- 
ვლინება ჯენტლმენი, რომელიც მილიონერის უკანონო შვილად და 
აქედან გამომდინარე, მის მემკვიდრედ აცხადებს თავს. იქნებ იგი 
მართალია, მაგრამ შეიძლება აფერისტი იყოს. საკითხი მშობლებისა და 
შვილების ანტიგენების ანალიზით გაირკვევა. 

განვიხილოთ მემკვიდრეობით გადაცემის წესები ანტიგენთა რამ- 
დენიმე სისტემის მაგალითზე. ქვემოთ მოყვანილ ცხრილში წარმო– 
დგენილია ჰიპოთეზური დედისა და მამის „ანტიგენური რუკები“. 

ჩვენს შემთხვევაში #80 სისტემის მიხედვით მამა ნულოვან ჯგუფს 

მიეკუთვნება, დედა –– #8 ჯგუფს. ერთი ნიშანი ყოველთვის მამისაგა5 

გადადის მემკვიდრეობით, მეორე კი დედისაგან. მათ შვილს შეიძლება 

ექნეს მხოლოდ #0 ან 80 ჯგუფები, თუ მას #8 ჯგუფი აღმოაჩნდა, 

“ სხვა მამაა საძებარი, ხოლო თუ ნულოვანი –– სხვა დედა. 

თუკი სავარაუდო დედ-მამა და ბავშვი სინამდვილეში არ არიან 

ნათესავები, უარყოფითი, პასუხი ძალზე ხშირად უკვე 480 სისტემის 

მიხედვით ანალიზისას მიიღება. ზოგიერთ შემთხვევაში საჭირო ხდება 

სხვა ანტიგენური ფაქტორების –- MM, რეზუსის და ა, შ. – გაანა– 

ლიზება. 
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სისზლის ჯგუფების დამემკვიდრების კანონზომიერება ნი 
  

  

  

  

      

| ანტიგენური სისტემა #80 MM რეზუსი 

1 მამის ერითროციტებში შემავალი ანტი- 00 MM ძძ-ლCC 
ზენე 

დედის ერითროციტებში შემავალი ანტი- #8 MM ძძ CC ნ+ 

ზეხე 

ბავშვის ანტიგენთა შესაძლო კომბინა- #ტ0 MM ძძ CC C8 

ციები 80 MM ძძ C- C 

შეუძლებელი ვარიანტები 8 MM 8? C68         
ჩვენს მაგალითში მამა ML სისტემის მიხედვით ორივე სახის ანტი- 

გენს (M. და M) შეიცავს, დედა კი მხოლოდ ერთს –– მისი გენოტიპი 
ამ სისტემის მიხედვით არის MM. მათი შვილი აუცილებლად უნდა 
შეიცავდეს 'M ფაქტორს. ამიტომ, თუ ბავშვის გენოტიპია MM –- იგი 

არ ყოფილა ამ მშობლების შვილი. 
ზოგჯერ დედის ან მამისადმი შეუსაბამობა მხოლოდ დიდი რაო– 

დენობის სისტემების გამოკვლევის შედეგად ვლინდება. ხოლო თუ 
ბავშვი ნამდვილად ამა თუ იმ მშობლების მიერაა შობილი, დამემკვი– 
დრების კანონზომიერებისადმი შესაბამისობა ყოველთვის აბსოლუტუ– 
რია ხოლმე ყველა ანტიგენის მიხედვით. 

· სამწუხაროდ, ყველა ანტიგენის შემოწმება ძალხე ძნელია. ამი- 

ტომ მამობის დამტკიცება იურიდიულად უფრო ძნელია, ვიდრე მისი 

უარყოფა. ყოველთვის რჩება არგუმენტი: „თქვენ ხომ ყველა ანტი- 
ზენი არ შეგიმოწმებიათ, თუნდაც იმიტომ, რომ ყველა ჯერ არაა აღმო- 
ჩენილი“. მამობის უარყოფა კი ყოველთვის აბსოლუტურია. იურისტი 
დარწმუნებულია: „ეს ადამიანები მამა-შვილი არ არიან!“ 

ინდივიდუალობა უპირველეს ყოვლისა 

ყოველივე უცხო -– უცხოა 

ბიდევ ერთხელ გავისხენოთ. კარელი 

ქსოვილების ანდა ორგანოების გადანერგვა ცხოველის სხეულის 
ერთი, ნაწილიდან მეორეზე წარმატებით მთავრდებოდა. იმავე სახე– 

ობის სხვა ინდივიდისაგან (მაგალითად ერთი ძაღლიდან მეორისათვის) 

ქსოვილის ან ორგანოს გადანერგვას, თუნდაც ისინი ერთი ჯიშისა 

ყოფილიყვნენ, ყოველთვის თან სდევდა გადანერგილი ქსოვილის ან 

ორგანოს განდევნა. 
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ორგანიზმის ნაწილს, კანი იქნება ეს თუ ორგანო, რომელიც გადა–- 
ინერგება იმავე სხეულის სხვა ადგილას, იმავე სახეობის სხვა ინდი–- 
ვიდზე ან სულ სხვა სახეობის ცხოველზე, ლამაზი სახელი –– ტრანს- 

პლანტატი –– ეწოდა. 

ქირურგებმა არაერთგზის გაიმეორეს ჰოლმანის და მედავარის 
ცდები. საგანგებო ექსპერიმენტები ჩაატარეს საკუთარ თავსა და მო- 
ხალისეებზე. ადამიანს კანის უბანს ამოაჭრიდნენ და იმ ადგილას სხვა 
ადამიანის კანის ასეთივე ნაჭერს მიაკერებდნენ ხოლმე. ოპერაცია 
ტკივილგამაყუჩებელი საშუალებებით კეთდებოდა, კანს სტერილუ– 

რად და მტკიცედ აკერებდნენ. | 
მაგრამ ეს სიმტკიცე არ შველოდა საქმეს კანის ნაგლეჯი უცხო- 

იყო, ჩაირთვებოდა იმუნური მექანიზმები, მატულობდა გადანერგი- 
ლი კანის ანტიგენების საწინააღმდეგო რეაქცია. იწყებოდა იმუნო– 
ლოგიური ომი. ორგანიზმში გამომუშავდებოდა ანტისხეულები, უჯრე–- 
დები (ჩვენი დამცველი არმიის ჯარისკაცები) გარს ეხვეოდნენ ტრანს– 
პლანტატს. რეციპიენტის მთელი ორგანიზმი თითქოს ამ უჯრედების. 

ზღუდით გამოეყოფოდა მისთვის უცხო დონორის ქსოვილს. 
ტრანსპლანტატის საწინააღმდეგო იმუნოლოგიური რეაქცია არა– 

ჩვეულებრივად ძლიერია. მიკერებული კანის ნაჭერი პირველი ორი 

დღე-ღამის განმავლობაში თითქოს ხორცდება. გადანერგილი მონაკვე– 
თის ნაპირები ერწყმის ირგვლივ მდებარე კანს. აღდგება და მუშაობას 
იწყებს სისხლძარღვოვანი ქსელი –- ახალი პატრონის სისხლი ტრანს- 

პლანტატის ძარღვებში მიედინება და კვებავს მას. მაგრამ მეხუთე–მე– 

შვიდე დღეს სისხლის მიმოქცევა ირღვევა მასპინძლის შემომსა– 
ზღვრელი უჯრედების შრე მატულობს. ჩნდება ანტისხეულები. მეათე– 

მეთექვსმეტე დღეს ტრანსპლანტატი უკუიგდება. 
თუ იმავე დონორისაგან ხელახლა გადავნერგავთ კანს, ტრანსპლან– 

ტატი ორჯერ უფრო სწრაფად იქნება ჩამოცილებული, რადგან მის. 
წინააღმდეგ იმუნიტეტი უკვე არსებობს. სხვა დონორის კანი იმავე: 
ვადებში განიდევნება, რომელშიც პირველად –- 10--16 დღის შემ- 
დეგ. სწორედ ეს ადასტურებს, რომ ჯერ ერთი, მთავარი მტერი იმუ– 

ნიტეტია; მეორეც –– ისევე, როგორც მიკრობების შემთხვევაში, იგი 

სპეციფიკურია. 

იმუნიტეტი ინდივიდუალობის სადარაჯოზე დგას. ორგანიზმში მხო>- 
ლოდ მის საკუთარ ქსოვილებს შეუძლიათ არსებობა, თავისი ანტი- 
გენების ინდივიდუალური ნაკრებით და ანტიგენური კალეიდოსკოპის. 
განუმეორებელი ნაყშით. სწორედ ეს უქმნის ქირურგებს დაბრკოლე– 

ბებს, როცა დაშავებული ადამიანისათვის კანის, ძვლის ტვინის, თირ– 
კმელის გადანერგვა ან ნებისმიერი დაზიანებული, დაავადებული ორგა– 
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ნოს შეცვლაა აუცილებელი. იმუნიტეტის არმია ამის საშუალებას არ 
იძლევა, პრინციპი: „ინდივიდუალობა უპირველეს ყოვლისა; ყოვე– 

ლივე უცხო უცხოა“! –– აუცილებელია მისთვის. 
ახლა თქვენთვის ალბათ გასაგებია, რატომაა, რომ იმუნიტეტი, 

რომელიც მიკრობებთან ბრძოლისას სიკვდილისაგან გვიხსნის ხოლმე, 
სხვა შემთხვევაში ჩვენი მტერი ხდება. ცხადია, ეს შეფარდებითია. 

უფრო რბილად რომ ვთქვათ, იმუნიტეტი ზოგიერთ შემთხვევაში ხელს 

გვიშლის. იგი თვალყურს ადევნებს შინაგანი გარემოს მუდმივობას, 

ფხიზლად იცავს ორგანიზმის ბიოლოგიურ ინდივიდუალობას. მარტო 
იმის გამო ხომ ვერ ჩავთვლით მტრად, რომ ზოგჯერ, როცა არ გვჭირ- 

დება, ბრმად განაგრძობს თავის საქმეს. სარგებლობა მაინც უფრო. 
მეტი მოაქვს, ვიდრე ზიანი. ' 

როგორც კი ორგანიზმში მისგან თუნდაც ერთი ანტიგენით გან–- 
სხვავებული უჯრედები ან ქსოვილები მოხვდება, იწყება ანტისხეუ– 
ლების გამომუშავება ლიმფოციტები თავს ესხმიან მათთვის უცხო 
ქსოვილს და დასაღუპავად სწირავენ მას. : 

თუ ქირურგი შეეცდება დაჭრილ ან დამწვარ ადამიანს სხვისი 

კანი გადაუნერგოს, რაც არ უნდა ოსტატურად მიაკეროს იგი, კანი 
მაინც განიდევნება. თუ ექიმი რომელიმე შინაგანი ორგანოს ან მისი 

ნაწილის გადანერგვას დააპირებს, მათ უკუსაგდები გხა არ ექნებათ, 
მაგრამ აუცილებლად გაიწოვებიან. ფაგოციტები ნელ-ნელა, ნამცეც- 
ნამცეც, ულმობლად გადასანსლავენ მათ. უცხო ძვალიც კი გაიწოვე– 
ბა –– მიკროსკოპული შთამნთქმელი უჯრედების მიერ განადგურდება. 

ქირურგიამ არაჩვეულებრივ ოსტატობას მიაღწია და შეჩერდა. 
თავისი ყველაზე უფრო სანუკვარი ოცნების წინაშე: არ: შემოფარგლუ– 
ლიყო მხოლოდ ავადმყოფი ორგანოს მოშორებით და ჯანსაღით მისი 

შეცვლა ესწავლა. იმუნოლოგიურმა არმიამ ამ ოცნების გზაზე ქსოვილ– 
თა შეუთავსებლობის ზღუდე აღმართა. დღეს ქირურგები დაოსტატე- 
ბულნი არიან და არ უშინდებიან სხვისი ხელების, ფეხების, თირკმე– 
ლების, ფილტვების, გულის გადანერგვის სიძნელეებს. და ამავე დროს, 
სულ უბრალო ოპერაცია –- ძვლის ტვინის გადანერგვა –– შეუძლე- 

ბელია დონორისა და რეციპიენტის შეუთავსებლობის. შემთხვევაში. 

ჰააგის მახლობელ პატარა ქალაქში რაისვაიკში არსებული დირკ, 
ვან ბეკუმის ინსტიტუტი ურთულეს საკითხებს იკვლევს. აქ ცდილობენ:- 
დაამუშავონ ძვლის ტვინის გადანერგვის პრობლემა სხივური დაავადე– 
ბის, სისხლის დაავადებების და იმუნური სისტემის დეფექტების სამ– 
კურნალოდ. ამიტომ ქსოვილთა შეუთავსებლობა გადანერგვის დროს 

მათი მთავარი პრობლემაა. ერთი შეხედვით ძვლის ტვინის გადანერგვის 
ოპერაციაზე ადვილი რაღა უნდა იყოს. ეს ხომ თირკმელი, გული ა95. 

კანი არაა. არც რაიმეს , გაჭრაა საჭირო და არც გაკერვა. სულ ორი 

137



44 

  

ჩხვლეტა კმარა საგანგებო შპრიცებით. ჯერ დონორს უჩხვლეტენ თე– 
ძოს ძვალში და ძვლის ტვინის უჯრედებს ამოიღებენ, მერე რეცი- 

პიენტს უჩხვლეტენ და იდაყვის ვენაში შეუყვანენ ამ უჯრედებს. აი, 

სულ ეს არის. 
და მიუხედავად ამისა, ძვლის ტვინის გადანერგვა ტრანსპლანტა–- 

ციის ერთ-ერთი ურთულესი პრობლემაა. მრავალი სხვა ორგანოსაგან 
განსხვავებით ძვლის ტვინი დიდი რაოდენობით შეიცავს ლიმფოიდურ 
უჯრედებს. ისინი კი, იმუნური სისტემის ყველა უჯრედის მსგავსად, 
მხოლოდ საკუთარი გენების ბრძანებებს ასრულებენ. როგორც კი 
უცხო ორგანიზმში მოხვდებიან, ეს უჯრედები მაშინვე მისი საწინააღ- 
მდეგო იმუნური რეაქციის განვითარებას იწყებენ. ლიმფოციტები 
აქტიურდებიან, მსხვილდებიან და ახალ პატრონს შიგნიდან „ღრღნას“ 
უწყებენ. ამ მოვლენას ასეც ეწოდება „რეაქცია ტრანსპლანტატა 
–_ პატრონის წინააღმდეგ“. 

თირკმლის გადანერგვისას ექიმს ერთი სახრუნავი აქვს: და- 
თრგუნოს ავადმყოფის იმუნიტეტი, რომ ორგანიზმმა არ უკუაგდოს 
ახალი ორგანო. ძვლის ტვინის გადანერგვისას, გარდა ამისა, მეორე 
საზრუნავიც წამოიჭრება, რომ გადანერგილმა უჯრედებმა არ მოკლან 
ივადმყოფი. ეს შეიძლება მოხდეს შეუთავსებელი ძვლის ტვინის შე– 

138



მთხვევაში. ის კი პრაქტიკულად ყოველთვის შეუთავსებელია. ძალზე 
იშვიათია იდეაღურად შესაფერისი დონორი, რომელიც მრავალრი- 

ტხოვანი , ანტიგენების მიხედვით რეციპიენტს შეესაბამება. ამგვარი 

დონორის პოვნის ალბათობა, სხვადასხვა მეცნიერთა გამოთვლების 
მიხედვით 1:7000-დან 1:20 000-მდეა. 

1969 წლის ზაფხულში ერთი საინტერესო საუბარი შედგა. იმ 
საღამოს ბეკუმთან ერთაღ ფეხით წავედი რაისვაიკიდან დელფტში. 
ეს არკ მთლად ჩვეულებრივი საღამო იყო. ის-ის იყო დამთავრდა 
ტრანსლაცია მთვარეზე „აპოლონ –– 11“-ის ეკიპაჟის დასხდომის შესა- 
ხებ. ბოუეზ ოლდრინმა მთვარეზე დაშვებული მოდულის კიბეზე ჩამო– 
აბიჯა და მთვარის ზედაპირზე დადგა ფეხი. მან აპარატისაგან მოშო- 
რებით გადაიტანა და დააყენა ხელსაწყოები... 

ამ შთაბეჭდილებების ქვეშ მყოფთ უეცრად ძალზე უმნიშვნელო 
მოგვეჩვენა ჩვენს მიერ იმუნოლოგიის დარგში, კერძოდ კი ძვლის 
ტვინის გადანერგვის პრობლემასთან დაკავშირებით მოპოვებული წარ- 
მატებები. ვსაუბრობთ იმაზე, თუ რა ძალიან ჩამორჩა მედიცინა ტექ– 
ნიკას. მერე გადავწყვიტეთ, რომ ეს ჩამორჩენა პირობითია. მედიცი– 
ნის წყალობით კაცობრიობამ თავი დააღწია უმეტეს ინფექციურ და- 
ავადებებს, უკანასკნელ საუკუნეში ადამიანების სიცოცხლის საშუალო 
ხანგრძლივობა 40-დან 70 წლამდე გაიზარდა. 

თუმცა, ისიც მართალია, რომ ამავე ხნის განმავლობაში ტექნი– 
კის მიღწევების წყალობით ადამიანებმა ავტომანქანებით სიარული, 
თვითმფრინავით ფრენა ისწავლეს და აი, ახლა უკვე მთვარეზეც და– 

სეირნობენ. 
და მაინც, საქმე ჩამორჩენა კი არ არის, არამედ ორგანოთა და 

ქსოვილთა გადანერგვის პრობლემის სირთულე. ვან ბეკუმი არხის ნა- 
პირას შეჩერდა, წყალს მიაჩერდა და მერე თქვა: „თუკი კაცობრიო- 
ბამ მთვარეზე დააბიჯა, ძვლის ტვინის გადანერგვას კი ჯერჯერობით 
ვერ ახერხებს, ეს იმას ნიშნავს, რომ მთვარეზე სიარული უფრო ადვილი 
ყოფილა, ვიდრე ძვლის ტვინის გადანერგვა, თორემ ეს პრობლემა 
უკვე” დიდი ხნის გადაჭრილი იქნებოდა“. 

: საოცარია, რა ზუსტად თქვა ეს ვან ბეკუმმა თითქოსდა წარმო– 

უდგენელია ამ ორი ამოცანის შედარება: ერთი მხრივ, მთვარეზე (I) 

დაჯდომის გრანდიოზული პრობლემა, მეორე მხრივ კი, გადანერგვისას 
ქსოვილთა შეუთავსებლობის დაძლევა. ეს მეორე ამოცანა კაცობრიო– 
ბისათვის პირველზე უფრო ძნელი აღმოჩნდა. მისი გადაწყვეტა სამუ– 
დამოდ გადაგვარჩენს სისხლის მრავალი დაავადებისაგან, მათ შორის 
სისხლის კიბოს –- ლეიკოზისაგან, სხივური დაავადებისაგან, იმუნი–- 
ტეტის · დარღვევებისაგან. ნებისმიერი ორგანოს გადანერგვა ჩვეუ- 

ლებრივ ქირურგიულ პროცედურად გადაიქცევა. 
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აი, მაშინ იმუნოლოგებს შეუძლიათ თავს: უფლება მისცენ სია– 

მაყით. აღსავსე სიტყვები ამოკვეთონ კოროზიისადმი მედეგ ფირფი- 
ტაზე და ამგვარად უკვდავყონ უდიდესი მიღწევა. მსგავსი ფირფიტა: 

დატოვა მთვარეზე „აპოლონ-11-ის“ ეკიპაჟმა. ზედ ეწერა: 

„პლანეტა დედამიწიდან მოსულმა ადამიანებმა აქ პირველად ·და-. 
დგეს ფეხი მთვარეზე. 1969 წლის ივლისი. ჩვენ მთელი კაცობრიო– 
ბისათვის მშვიდობა გვსურს“. 

დღევანდელი ქირურგიის დონე საშუალებას იძლევა ადამიანს: 
ნებისმიერი ორგანო გადავუნერგოთ, რა ადგილზეც გვინდა. ქირურ- 

გებისათვის მიუწვდომელი ადგილები ახლა არ არსებობს. ოღონდ. 
საქმე ისაა, რომ მიკერების შედეგები სულაც არაა დამოკიდებული 
ქირურგიის დონეზე და ქირურგის ოსტატობაზე. საუბედუროდ, ანტი 

გენური განსხვავების გამო შეუძლებელია რაიმე უცხოს შეხორცება. 

იმუნოლოგიური არმია არ ღალატობს თავის პრინციპს: არ აძლევს. 

მიხორცების საშუალებას უცხო ორგანოს, ძვლის ტვინს. ა ან თუნდაც. 

კანს. 

ყოველივე უცხო უცხოა! 
ჩამოცილება ხდება ყოველთვის, თუკი გადანერგილი ორგანო: 

ტყუპისცალისაგან არ არის აღებული, "თანაც მხოლოდ ერთკვერცხი-, 

ანი ტყუპისცალისაგან. 

ერთკვერცხიანი ჰქვიათ ისეთ ტყუპებს, რომლებიც ერთი კვერცხ- 

უჯრედიდან ვითარდებიან. ისინი წყლის ორი წვეთივით ჰგვანან ერთ- 
მანეთს. ხომ არიან ისეთი ტყუპებიც, რომლებიც არც: თუ ძალიან. 

ჰგვანან ერთმანეთს. განსხვავებული სქესის ტყუპებიც არსებობს –- 
სხვადასხვა კვერცხებიდან განვითარებული და-ძმები. ეს სხვადასხვა- 
კვერცხიანი ტყუპებია. 

ერთკვერცხიანი ტყუპების მსგავსება იმდენად დიდია, ტომ ზოგ- 

ჯერ მშობლებიც ვერ არჩევენ საკუთარ შვილებს, ზუსტად ასევე 
„იბნევა“ ტყუპების იმუნოლოგიური არმია მათი ქსოვილების ანტი- 
გენური შედგენილობის გარკვევისას, რადგან ისინი ზუსტად ერთმა- 
ნეთის იდენტურნი არიან. ყოველი ტყუპისცალის იმუნიტეტის არმი» 
მეორის ქსოვილებს თავისად ღებულობს, არ გამოიმუშავებს მათ სა- 
წინააღმდეგო ანტისხეულებს და არ ცდილობს ჩამოიცილოს ისინი. 

თუმცა, მთლად ასეც არა.-ა ერთკვერცხიან ტყუპებს უბრალოდ 
ერთი ქსოვილი აქვთ. ადამიანები სხვადასხვაა, მაგრამ მხოვილი, ერთ” 
გააჩნიათ. 

განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი განვითარებას იწყებს და. თავ– 

დაპირველად ორ უჯრედად იყოფა. მერე 4,8 და ასე შემდეგ, . გეო–= 
მეტრიული პროგრესიით. დასაწყისში, რომელიღაც მომენტში, „მაგა 
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"ლითად, 8 უჯრედის სტადიაზე, ეს კონგლომერატი შეიძლება შუაზე 
გაიყოს და ოთხ-ოთხმა უჯრედმა დამოუკიდებლად განაგრძოს განვი- 
თარება. შემდგომში უჯრედთა დიფერენცირება მოხდება, მერე ორგა- 
ჟრები წარმოიშვება. მიიღება ორი ნაყოფი. ბოლოს კი –– ორი ბავ–- 

ვი. 
მათ ერთი ქსოვილი აქვთ. ერთი უჯრედიდან განვითარებული. 

ერთი და იგივე გენები აქვთ. ამიტომ, ბუნებრივია, ერთკვერცხიან ტყუ- 

პებს შორის გადანერგვა წარმატებით ჩატარდება. იმუნიტეტი უცხოდ 
არ ჩათვლის ტრანსპლანტატს და ხმასაც არ ამოიღებს. დღეისათვის 

ცნობილია ერთი ტყუპისცალისაგან მეორისათვის კანის, თირკმელების, 
ძვლის. ტვინის გადანერგვის წარმატებით დამთავრებული ასამდე შე– 

მთხვევა. ორგანოები ხორცდება და ნორმალურად მუშაობენ. 

სამწუხაროდ, არც ისე ბევრს ჰყას ტყუპისცალი და ან ძმა. 
ყველა ტყუპიც არ გახლავთ ერთკვერცხიანი. ეს კი იმას ნიშნავს, რომ 
ურთი ადამიანისათვის მეორისაგან ქსოვილების წარმატებით გადა- 

ნერგვა გამონაკლისია ზოგადი წესიდან, რომელიც გვამცნობს: „გადა- 

ნერგილი ორგანოები დასაღუპადაა განწირული“. 

მედიცინის უოტერგეიბი 

ექსპერიმენტატორებს არაერთხელ გაუჩნდათ შეკითხვა. ხომ არ 
შეიძლება გადასანერგი ქსოვილიდან, მაგალითად, კანიდან გამოირე- 
ცხოს ანტიგენები ან იგი როგორღაც ისე დამუშავდეს, რომ ანტიგენები 

განეიტრალდეს, გაიხსნას, გაქრეს? ამასთან ერთად უჯრედებმა სიცო- 
ცხლისუნარიანობა უნდა შეინარჩუნონ, თორემ ქსოვილი შეწყვეტა 
ფუნქციონირებას და დაიღუპება. 

მთელი არსებული მეცნიერული ცოდნა იძულებულს გეხდიდა ამ 
შეკითხვაზე უარყოფითად გვეპასუხა თუ უჯრედები სრულფასოვანი 
«დარჩებიან, იცოცხლებენ, ნორმალურად გამრავლდებიან, მაშინ რამ- 

დენიც არ უნდა გამოვრეცხოთ, მაინც გამოიმუშავებენ ყველა ანტი- 
გენს. უჯრედთა ბირთვებში არსებული გენები იძლევიან ბრძანებებს, 
რომლებსაც ყველა უსიტყვოდ ემორჩილება. სანამ გენები უცვლე- 

ლია, ბრძანებებიც ძველებური რჩება სასურველი მიმართულებით 

გენების შეცვლა კი (თანაც რთულქსოვილებიან ორგანოში) ჩვენ ჯერ 
არ ძალგვიძს. 

მიუხედავად ამისა, სულ უკანასკნელ ხანებამდე ზოგიერთი მკვლე– 
ვარი დარწმუნებული იყო: უცხო ტრანსპლანტატი შეიძლება ისე 
დამუშავდეს, რომ იგი შეთავსებადი გახდება და გადანერგვის შემდეგ 
-მიხორცდება. ზოგიერთები გადანერგვის” წინ ხანგრძლივად გამორე- 
ცხავდნენ ხოლმე ორგანოს ან ქსოვილს საკვები ხსნარებით. სხვები 
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ცივ კამერებში ათავსებდნენ ტრანსპლანტატს ცელსიუსის --20, ––-70, 
–– 190 გრადუსამდე გასაყინავად. მოელოდნენ, რომ ამის შედეგად ·ანტი–- 
გენური თვისებები გაქრებოდა. იყვნენ ისეთებიც, ვენც სუსტი. კონ- 

ცენტრაციის ფოომალინის ხსნარით ამუშავებდა კანის ნაჭრება:" რო- 

გორც ცნობილია, ფორმალინი ამკვრივებს ცილებს და უხსნად მდგო–- 

მარეობაში გადაჰყავს ისინი იმედი ჰქონდათ, რომ ანტიგენები არ 

მოწყდებოდი ნენ გადანერგილ კანს და იძუნიტეტის სტიმულირებისაც 

აღარ მოახდენდნენ. 

ამ ენთუზიასტებს ვერავითარი არგუმენტები ვერ აწერებდა: მათ 

არ სურდათ ლოდინი, ვიდრე გენური ინჟინერია უჯრედების -გენთა 
ნაკრების სასგროველი მიმართულებით შმეცვლას ისწავლიდა. სასწრა- 
ფოდ, ერთი ხელის დაკვრით სურდათ გამარჯვების მოპოვება ელემენტა– 

რული ბიოლოგიური წესების წინააღმდეგ. ფანატიკოსებთან დისკუ- 

სიის ცდები არასოდეს დამთავრებულა წარმატებით. 
დოოდადოო სამეცნიერო ჟურნალებში ქვეყნდებოდა პუბლი- 

კაციები, რომლებშიც აღწერილი იყო გადანერგვის წინ კანის .ნაჭრე– 

ბის გარკვეული ფიზიკური ან ქიმიური დამუშავების წყალობით მათი 
დაუბრკოლებლად შეხორცების შემთხვევები. ძნელი სათქმელი იყო, 
ავტორები ცდებოლნენ თუ. 'ძეგნებულად ცდილობდნენ სხვების შე– 

ცდომაში შეყვანას. 

მეცნიერს უფლება აქვს შეცდეს, მაგრამ ექსპერიმენტული 'შედე– 
გების ფა ალსიფიკაცია –_ წარმოუდგენელია. მეცნიერებაში ეს-სრტლიად 
უაზროა ორი მიზეზის გამო. ჯერ ერთი იმიტომ, რომ თვით გამოკვლე– 
ვის · არსი მდგომარეობს ვარაუდის მრავალჯერ შემოწმებაში, "ვიდრე 
ჭეშმარიტება არ გამოირკვევა. მეორეც, ყალბ მონაცემებს სხვა მეცნი- 
ერები უარყოფენ. სიყალბის დამალვა არ მოხერხდება. 

- დოქტორი უილიამ სამერლინი სტენფორდის უნივერსიტეტის. კა 
ნის -დავადებათა კლინიკის ხელმძღვანელი იყო კალიფონიაში. სწორედ 
ამ კლინიკაში განაცხადა მან 1970 წელს, რომ შეუძლია ერთი ადამია– 

ნისაგან აღებული და. ორი კვირის განმავლობაში საგანგებო .საკვეზ 
ხსნარში შენახული კანი მეორეს გადაუნერგოს. კანი ბორცდება,. გან 
დევნის რეაქცია არ ვითარდება. 

1971 წელს სამერლინი მინესოტში ჩავიდა ამ სენსაციით რს: კი 

მართლაც სენსაციაა, რომელმაც ბოლოს და ბოლოს შეიძლება გადა- 
ჭრას გადანერგვისას ქსოვილთა შეუთავსებლობის პრობლემა) რათა 
მეცნიერებათა დოქტორის ხარისხხე წარსადგენი სამუშაო -დაემთა- 
ვრებინა, იქ მან მიმართა ცნობილ იმუნოლოგს რობერტ ჰუდს,: რო- 
მელზეც ზემოთ „უკვე .გიამბეთ..ჰუდმა თავის ლაბორატორიაში მუში- 
ობის: საშუალება მისცა სამერლინს, რათა ამ სენსაციის სინამდვილე– 
ში ან უსაფუძვლობაში დარწმუნებულიყო. ს 'კაბი შე ა. 
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'იქნებ სამერლინის თაღლითობა უფრო აღრე გამორკვეულიყო, 
მაგრამ 1972 წელს ჰუღს შესთავაზეს სათავემი ჩადგომოდა ნიუ- 
ორკის მახლობლად, სლოუნ-კეტერინგში მღებარე შეერთებული შტა- 

ტების. უდიდეს .მემორიალერ კიბოს ცენტრს. ეს მხოლოდ მისი პირა- 

დი დამსახურებების აღიარება როდი იყო. ამით აღიარებული იქნა იმუ–- 

ნოლოგიური პრობლემები“ წამყვანი როლი კიბოს დიაგნოსტიკაში, 

პროფილაქტიკასა და მკურნალობაში. 

„პროფესორი ჰუდი ნიუ-იორკში გადავიდა. 

სამერლინის სენსაცია. გაუშიფრავი დარჩა. მაგრამ ჰუდს რაღაცამ 

შეუშალა ხელი ბოლომდე. ერწმუნა ამ ახალგაზრდა ექსპერიმენტა- 

ტორისა, სადოქტორო დისერტაციის დაცვა გადაიდო. ჰუდმა სლოუნ- 

კეტერინგში სამუშაოდ მიიწვია სამერლინი, 
ცდები პირდაპირ გასაოცარი იყო. თეთრ თაგვებს შავი თაგვებისა- 

გან გადანერგილი კანის ნაჭრები უხორცდებოდათ. ამ ნაჭრებზე შავი 
ბალანი იზრდებოდა. სამერლინი კიბოს მემორიალური ცენტრის პრო- 
ფესორი გახდა. 

პროფესორმა ჰუდმა ორ ასპირანტს დაავალა სამერლინის ცდე- 
ბის შემოწმება. შავბალნიანი კანი არ შეხორცდა –– უკუიგდო. 

ინგლისელმა მეცნიერმა სერ პიტერ მედავარმაც (მას ნობელის 
პრემია მიენიჭა ქსოვილთა ტრანსპლანტაციის დარგში შესრულებული 

ნაშრომებისათვის) სცადა სამერლინის ცდების გამეორება. გაზეთ 
„ნიუ-იორკ ტაიმსის“ კორესპონდენტთან საუბარში მა: განაცხადა: 

„ამ სამუშაომ იმედი გამიცრუა და თავი დავანებე“... 

სამერლინის მიერ თეთრი თაგვებისათვის გადანერგილი კანის 

ნაჭრები კი ცოცხლობდნენ. მათზე შავი ბალანი იზრდებოდა. 

ვინ იცის, კიდევ რამდენ ხანს გაგრძელდებოდა ეს სასწაული, 

1974 წლის 30 მარტს, ადრიან დილით ვივარიუმის თანამშრომელს 

ცხოველების გალიასთან რომ არ მიესწრო სამერლინისათვის. იგი 
შავი ფლომასტერით ბალანს უღებავდა თეთრ თაგვებს. 

__ პროფესორმა ჰუდმა იმავე დღეს შექმნა საგანგებო კომისია. ორი 
კვირის შემდეგ ამ გაიძეერობის ამბავი უკვე საყოველთაოდ ცნობილი 
გახდა. 1974 წლის 18 აპრილს „ნიუ-იორკ ტაიმსში“ დაიბეჭდა ცნობილი 
ჟურნალისტის ჟან ბროდის სტატია „კვლევის შედეგების ფალსიფიკა– 
ციაში ბრალის დადებამ ააფორიაქა სლოუნ-კეტერიგის ონკოლოგები“. 
ამ შემთხვევას მან „მედიცინის უოტერგეიტი“ უწოდა. ოცდათხუთმეტი 
წლის. პროფესორი სამსახურიდან მოხსნეს..იგი მეცნიერებასთან შეუ– 

თავსებელი აღმოჩნდა. 

განდევნის იმუნოლოგიური რეაქციის დაძლევა საგანგებო სა- 

კვები ხსნარით და ფლომასტერით არ მოხერხდა. სხვა ფანატიკოსებმაც 
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დაანებეს თავი ამ პრობლემას: იმათაც, ვინც პატიოსნად ცდებოდა და 
დსეთებმაც, სხვის შეცდენას და მოტყუებას რომ ცდილობდნენ. 

„კი მაგრამ, როგორ? –– შეგვეკამათება მკითხველი, –– ცნობილია, 
რომ ქირურგები ერთი ადამიანისაგან მეორეს უნერგავენ კანს, ძვლებს 
და სისხლძარღვებსაც კი. მაგალითად, მძიმე დამწვრობის დროს მოხა- 
ლისეებისაგან იღებენ კანს და დაზარალებულს გადაუნერგავენ ხოლმე. 
გაზეთებშიც კი წერენ ასეთ შემთხვევებზე“. 

არ გეგონოთ, რომ ამას ტყუილად აკეთებენ. კანს ნერგავენ და 
პირველ დღეებში იგი ერთგულად ემსახურება დაზარალებულს, ას- 
წრებს მის დახმარებას. იგი ჭრილობას ფარავს, მართალია უკუიგდება, 
მაგრამ კარკასის მაგივრობას უწევს ახალ, საკუთარ კანს. მის ადგილზე 
იხლადწარმოქმნილი კანის კუნძული რჩება. ამ კუნძულიდან სხვადა- 
სხვა მხარეს გაიზრდება ქსოვილი. ამიტომ მსგავს გადანერგვებს დიდი 
სარგებლობა მოაქვთ. 

ასე რომ, ტყუილად როდი ეძებენ ხოლმე მოხალისეებს, რომლე- 
ბიც თანახმა არიან კანი უწილადონ დამწვარ ადამიანს. გადანერგილი 
ძვლები და სისხლძარღვებიც, მართალია, გაიწოვებიან, მაგრამ კარკა- 
სად გამოადგებიან ახალგაზრდა, საკუთარ ძვლოვან ან სისხლძარღვო- 
ვან ქსოვილს. 

ამჟამად ქირურგიაში ფართოდ გამოიყენება ასეთი გადანერგვები. 
საგანგებო დაწესებულებები აგროვებენ კანის ნაჭრებს, სისხლძარ- 
ღვებს, ძვლებს, აკონსერვებენ მათ და აუცილებლობის შემთხვევაში 

ქირურგიულ განყოფილებებს აწოდებენ. ამ დაწესებულებებს ქსოვილ- 
თა ბანკები "ეწოდებათ. ეს გახლავთ კანის, თვალების, ძვლების ბანკი, 
პირველი ქსოვილთა ბანკი აშშ-ში 1950 წელს გაიხსნა, 

ქილერი მკვლელს ნიშნავს 

ნებისმიერი მიზნის მისაღწევად გარკვეული საშუალებები და ხერ- 
ზებია საჭირო. იმუნურ სისტემას აქვს მიზანი –– სხეულის გენეტიკური 
მუდმივობის დაცვა. ორგანიზმში არ უნდა იყოს არც ერთი გენეტი- 
კურად „არა თავისი“ უჯრედი. უცხო შეაღწევს თუ საკუთარი შეი- 

ცვლება, მიზანი ერთია –– იგი უნდა განადგურდეს. 

რაკი მიზანი არსებობს, სამუალებებიც უნდა იყოს. მთავარი სა- 

შუალებაა თიმუსში წარმოქმნილი 1-ლიმფოციტები. ისინი იმუნური 

სისტემის მთავარ ფუნქციას ასრულებენ, ამოიცნობენ გენეტიკურად 
უცხოებს ან გენეტიკურ მოღალატეებს (მუტანტებს). ისინი ფლობენ 

განადგურების ხერხებს, ან ყოველ შემთხვევაში გენეტიკურად განსხვა- 

ვბული უჯრედების ცხოველმოქმედების შეჩერების მეთოდებს მაინც. 
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ეს არ ნიშნავს, რომ ამ ხერხების ყველა წვრილმანი შესწავლილია 

და ცნობილია მეცნიერებისათვის. პირიქით ჯერჯერობით სწორედ 

დეტალები არ ვიცით. მაგრამ რაკი ფენომენები არსებობს, ესე იგი, 
მათი შესწავლის საშუალებაც არის. უახლოეს წლებში წვრილმანებიც 
ცნობილი გახდება. 

სულ პირველი ფენომენი 1960 წელს აღმოაჩინეს და მას ლიმფო– 
ციტების ციტოპათოგენური მოქმედება უწოდეს ლიმფოციტური 
სისტემის ამ იმუნოლოგიურ ფუნქციებს უშუალოდ ლიმფოციტები 
ასრულებენ. უშუალოდ ––- ეს ნიშნავს პირდაპირი კონტაქტის გზით. 

ამ შემთხვევში ლიმფოციტები თვითონ ესხმიან თავს უცხო 
უჯრედების ანტიგენებს. სწორედ მათ, რომლებზეც უკვე გიამბეთ და 
რომელთაც ტრანსპლანტაციური ანუ შეთავსებულობის ანტიგენები 
ეწოდებათ. ამგვარ ლიმფოციტებს, რომელთაც გარკვეული ანტიგენე- 
ბისადმი მომეტებული მგრძნობელობა აქვთ, სენსიბილიზებული ლიმ- 
ფოციტები ეწოდათ. ისინი ორგანიზმზე ტრანსპლანტაციური ანტიგე- 
ნების ზემოქმედების შემდეგ გროვდება. მაგალითად, თუ ერთ ადა- 
მიანს მეორესაგან კანის ნაჭერი გადაუნერგეს, პირველის ლიმფოციტე- 

ბში დიდი რაოდენობით დაგროედება მეორის უჯრედებისადმი სენსი- 

ბილიზებული ანტიგენები. 
1960 წელს აშშ-ში გამოქვეყნდა ორი მეცნიერული ნაშრომი. 

პირველის ავტორი იყო ანდრე ჰოუარტესი, მეორისა –– როზენაუ და 
ჰენრი მუნი. ორივემი ერთი ფენომენი იყო აღწერილი –-– უცხო 

უჯრეღებისადმი სენსიბილიზებული ლიმფოციტების ციტოპათოგენუ- 

რი მოქმედება. ამ პუბლიკაციების შემდეგ გაჩნდა ახალი ტერმინები. 
უჯრედებს, რომელთა წინააღმდეგ მოქმედებდნენ სენსიბილიზებული 
ლიმფოციტები, სამიზნე უჯრედები უწოდეს. თვით ლიმფოციტებს – 

ქილერები ანუ მკვლელები. 
ლიმფოციტების ციტოპათოგენური მოქმედების დასანახად საკვებ 

არეზე გამოზრდიან ხოლმე თაგვის, ვირთაგვის, ძაღლის ან ადამიანის 
სამიზნე უჯრედებს. საკვებ არეში დამატებული სენსიბილიზებული 
ლიმფოციტები რამდენიმე საათში ემაგრებიან კულტივირებულ უჯრედ- 
სამიზნეებს, მათ ირგვლივ აგრეგატებს ქმნიან და ბოლოს მთლიანად 

დაშლიან, ეს ფენომენი იმუნოლოგიურად სპეციფიკურია: მხოლოდ ის 
უჯრედები დაიშლება, რომელთა წინააღმდეგაც ქილერი ლიმფოციტე– 
ბია სენსიბილიზებული. მისი მიღება შეიძლება ლიმფური კვანძებიდან, 

ელენთიდან და პერიფერიული სისხლიდან აღებული ლიმფოციტების 

გამოყენებით ღა იგი არ მოითხოვს ანტისხეულების მონაწილეობას, 

არ არის დამოკიდებული მათ გამომუშავებაზე. 
1-ლიმფოციტები თვითონ იბრძვიან და თანაც სამკვდრო-სასი- 

ცოცხლოდ! სამიზნეს ანადგურებენ და თვითონაც იღუპებიან. ისინი 
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ფუტკრებს გვანან, რომლებიც მწარედ იგესლებიან მშობლიური სკის 

დასაცავად გამართულ ბრძოლაში, თუმცა თვითონაც იქვე იხოცებია5. 
ლიმფოციტი-ქილერის ზედაპირზე არსებობს საგანგებო სტრუქ- 

ტურები –– რეცეპტორებ., რომელთა საშუალებით იგი ამოიცნობს 

უცხო უჯრედს და მტკიცედ უერთდება მას. ისე მტკიცედ, რომ შეხე- 
ბის ადგილას ქილერის უჯრედის კედელი გაიგლიჯება. სამიზნისათვის 
დამღუპველი ნივთიერებები გარეთ გამოდიან და შლიან მას. ეს ნივთი- 
ერებები ტოქსინებს ანუ უჯრედის მემბრანის გამხსნელ ფერმენტებს 
მიეკუთვნება. იდუმალ, მაგრამ ძალზე მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 
კალციუმის იონები. მათი თანამყოფობისას მკვლელი ლიმფოციტები 
განსაკუთრებით ეფექტიანად არღვევენ სამიზნე უჯრედების კედლებს. 
თუ ერთი ლიმფოციტი ვერ გაანადგურებს სამიზნეს, მასზე ორნი, 
სამნი, ოთხნი, ათნი, ასნი მიიტანენ იერიშს. 

ქილერების თვითაღწარმოება 

აი, რა მდგომარეობაა. თიმუსი დღემუდამ ამზადებს L-ლიმფო- 
ციტებს. ამ უამრავლ უჯრედს შორის არის ნებისმიერი შემოჭრილი 

უცხოების გამოსაცნობი ყველა შესაძლო ვარიანტი. თითოეული ვა- 

რიანტი, ანუ როგორც იმუნოლოგები იტყვიან ხოლმე, ყოველი კლონი, 

განსახღვრულ სამიზნეს გამოიცნობს. ერთი კლონი –– ერთს, მეორე -– 

მეორეს, მესამე –– მესამეს. ათეულ ათასობით სპეციალიზებული 

კლოხი არსებობს, მაგრამ თითოეულის წარმომადგენლები არც ისე 

ბევრია. და თუ ყველა მათგანი შესაბამის სამიზნე უჯრედებს მივარ- 
დება, მათ დახოცვას დაიწყებს და თვითონაც დაიღუპება, მაშინ თი- 
მუსი თავს ვერ გაართმევს სამუშაოს. მარტო ერთი დასამიზნი კლონი 

ხომ არ უნდა გამოიმუშავოს, მას ყველას დამზადება ევალება. ყველა 
შესაძლო ფრონტისათვის. ამიტომ მიზანთან შეჯახების შემთხვევაში 

ყველა კლონს უნდა შეეძლოს თავისს რიცხობრიობის გაზრდა ანუ 
საკუთარი თავის აღწარმოება. სწორედ ეს გახლავთ დასახული მიზნის 

–- უცხოს განადგურების -––- მიღწევის კიდევ ერთი საშუალება. 

კანადელი მკვლევარი ბარბარა ბაინი ცდილობდა გამოენახა ხერხი, 

რომლის დახმარებითაც შესაძლებელი იქნებოდა უშეცდომოდ განე- 
სხვავებინა ლეიკოზური უჯრედები ნორმალური ლეიკოციტებისაგან. 

ლეიკოზი –– სისხლის კიბო ანუ სისხლის გათეთრება –– შეუმჩნე- 

ვლად მიეპარება ხოლმე კაცს. ავადმყოფი ადამიანის სისხლში არანო- 

რმალურად ბევრი თეთრი ბურთულები –-– ლეიკოციტებია. მკურნა- 

ლობას "რაიმე საგრძნობი შედეგი არ მოსდევს. პროგნოზი სავალალოა. 

აი, რომ გვესწავლა ლეიკოზური უჯრედების დროულად გარჩევა 

ნორმალურისაგან, შეიძლებოდა ამ განსხვავებისათვის ჩაგვეჭიდა. ხელი 
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და გაგვენადგურებინა ისინი. ნორმალური, არაკიბოვანი უჯრედები კი 

დაგვეტოვებინა. 

ერთხელ ბაინმა გადაწყვიტა ერთმანეთში შეერია ლეიკოზით დაა- 
ვადებული და ჯანმრთელი ადამიანების ლეიკოციტები. ნარევი ფლა- 
კონში მოათავსა, შიგ საკვები არე ჩაასხა და თერმოსტატში შედგა, 
ცელსიუსის 37 გრადუს ტემპერატურაზე. ამგვარად მიიღო შერეული 

უჯრედების კულტურა. მკვლევარი ყოველდღე მიკროსკოპში ათვა- 
ლიერებდა უჯრედებს. 

ერთე დღე, ორი, სამი ხუთი... ეჭვი არ იყო, რომ შერეული უჯრე– 
დების კულტურაში ზრდასრული ლიმფოციტები ახალგაზრდა ფორმე- 
ბად, ბლასტებად გარდაიქმნებოდნენ და მრავლდებოდნენ. ნორმალური 
ლიმფოციტები კულტურაში ამგვრი ბლასტტრანსფორმაცია არ 

ხდებოდა. ცალკე მოთავსებული ლეიკოზური უჯრედებიც მშვიდად 

იქცეოდნენ. ბლასტებად გარდაქმნა მხოლოდ ავადმყოფი და ჯანმრთე– 
ლი ადამიანების ლეიკოციტების ნარევში შეინიშნებოდა. 

ყეელაფერი ზუსტია. მონაცემები სასწრაფოდ უნდა გამოქვეყ- 

ნდეს. ისინი სჭირდება უამრავ მეცნიერს, რომლებიც ლეიკოზს სწა- 

ვლობენ. 

სტატია ჟურნალში გაიგზავნა, მაგრამ კვლევა არ შეწყვეტილა. 
არც შეკითხვები ამოწურულა. „იქნებ მარტო ლეიკოზურ უჯრედებს 
არ ახასიათებთ ტრანსფორმირების უნარი? –- ფიქრობდა მკვლევარი, 
–- ავადმყოფისა და ჯანმრთელის ლეიკოციტების "შერევით მარ- 

თლაც მივიღე ეფექტი, მაგრამ რა მოხდება, ორი ჯანმრთელი ადამიანის 

ლეიკოციტები რომ შევურიო ერთმანეთს? იქნებ მარტო ლეიკოზურ 
ლიმფოციტებს არ გააჩნიათ ტრანსფორმირების უნარი? იქნებ ლიმფო- 
ციტების უფრო ზოგადი თვისება აღმოვაჩინე, უცხო უჯრედების გა- 

მოცნობისა და მათზე რეაგირების თვისება? იქნებ ლეიკოზი არაფერ 
შუაშია?ი. 

დიახ, ლეიკოზი მართლაც არაფერ შუაში იყო. ბაინმა სისხლის 
თეთრი უჯრედების ახალი ძირითადი თვისება აღმოაჩინა. ეს 1964 
წელს მოხდა. მან ორი ჯანმრთელი ადამიანის ლეიკოციტები შეურია 
ერთმანეთს და ბლასტტრანსფორმაცია მიიღო. მერე მეორე წყვილი 
აიღო, მესამე, მეოთხე... შედეგები ყოველთვის ისეთივე იყო. ტრანს- 

ფორმაცია მხოლოდ მაშინ არ ხდებოდა, როცა იდენტური ტყუპების 
ლიმფოციტებს ურევდნენ ერთმანეთში. ყველა დანარჩენ შემთხვევაში 
იგი სახეზე იყო. და აი, რა არის საგულისხმო: რაც უფრო უცხოა 

უჯრედები, მით ძლეერიაი ბლასტტრანსფორმაცია და მით მძლავრად 

რეაგირებენ ისინი შემოჭქრილებზე, მით სწრაფად მრავლდებიან და 

მატულობენ რაოდენობრივად. 
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მოგვიანებით გამოირკვა, რომ ბლასტებად გადაქცევის, გამრავლე– 
ბის, რიცხობრივად გაზრდის უნარი სწორედ (#-ლიმფოციტებს გაა- 
ჩნიათ ბლასტტრანსფორმაციის შედეგად დიღი რაოდენობით გროვ- 
დება სენსიბელიზებული ლიმფოციტი-ქილერები, რომლებსაც უცხო 

სამიზნე–უჯრედების დახოცვა შეუძლიათ. 

ალოგეწური ინპიბიცია ანუ მტრული ატმოსფერო 

ერთი შეხედვით შეიძლება კაცს მოეჩვენოს, რომ სანამ მკვლელი 
ლიმფოციტები დაგროვდებოდეს, ორგანიზმში გადანერგილი უჯრე- 

დები ნორმალურად უნდა ცოცხლობდნენ და მოქმედებდნენ, მაგრამ 
მთლად ასე არ არის. უცხო გადამთიელები არც ისე კარგად გრძნობენ 

თავს მარტო იმის გამოც კი, რომ გვერდით თავისიანები არ ჰყავთ. 

მართლაც, ვიდრე ჩამოცილების იმუნური რეაქცია არ განვითარებულა, 
მათ აქტიური მკვლელობა არ ემუქრებათ, მაგრამ სიცოცხლე კი ურთუ- 

ლდებათ. ლიმფოციტებს შეუძლიათ თავის ირგვლივ ისეთი ატმოს- 
ფეროს შექმნა, რომელშიც მისიანებს უადვილდებათ არსებობა, უცხო- 
ებს კი უჭირთ. 

1964 წელს შვედმა მკვლევარმა კარლ ჰიოლსტრემმა ახალი ცნება 
შემოიტანა მეცნიერებაში და მასთან ერთად, ცხადია, ახალი ტერმინიც 
–- სინგენური უპირატესობა. დააკვირდით, ახალი მოვლენა კი არ 
აღმოაჩინა, ახალი ცნება შემოიტანა. და მაინც, იგი სწორედ პიოლს– 

ტრემმა აღმოაჩინა! 
მეცნიერებაში მუდამ ასეა –– გააზრება უფრო მნიშვნელოვანია, 

ვიდრე უბრალოდ რაღაცის შემჩნევა. პირველაღმომჩენი მეცნიერე– 

ბაში ყოველთვის პირობითი ცნებაა. გადანერგვისას ქსოვილთა შეუ– 
თავსებლობას ბევრი ამჩნევდა, მისი ბიოლოგიური (არაქირურგიული) 
მიზეზი კი მხოლოდ კარელმა ჩამოაყალიბა. ჩამოცილების იმუნური ბუ- 
ნება ჰოლმანმა დაინახ,ა მაგრამ აღმოჩენით მედავარმა აღმოაჩინა. 
ჰიოლსტრემსაც პირველს არ დაუნახავს მის მიერ აღმოჩენილი უპი- 
რატესობა, მაგრამ იგი პირველი ჩასწვდა ამ მოვლენის არსს. 

ჯერ კიდევ 1964 წლამდე ამერიკელმა იმუნოლოგმა და გენეტი- 
კოსმა ჯორჯ სნელმა ერთი უცნაურობა შეამჩნია. იგი ერთი თაგვიდან 
მეორეს უნერგავდა კიბოვან სიმსივნეს. კიბოს უჯრედები ხორცდე- 
ბოდა და სიმსივნე იზრდებოდა. მაგრამ გადანერგილი სიმსივნეებისა 
დღა ცხოველების ბედი ერთნაირი არ გახლდათ და მკაცრ კანონზომი- 
ერებებს ემორჩილებოდა. იმის წყალობით, რომ სნელი საკუთარი ხე- 
ლით გამოყვანილ წმინდა ხაზის ცხოველებზე მუშაობდა, იგი გაერკვა 
ამ უცნაურობებში და კანონები ჩამოაყალიბა ეს ლიტერატურული 
ჰიპერბოლა არ გეგონოთ, სნელის წესებს ზუსტად ასე ჰქვია: ტრანს- 
პლანტაციის გენეტიკური კანონები“. 
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ამ კანონების მიხედვით საცდელი ცხოველების ბედი შემდეგნაი– 
რად წარიმართება: 

1. თუ თაგვი, რომლისაგანაც სიმსივნე აიღეს, და თაგვი, რომელსაც 

იგი გადაუნერგეს, გენეტიკურად ერთნაირები არიან (მაგალითად ორი-– 
ვე „+ ხაზისაა), სიმსივნე იზრდება და ბოლოს სასიკვდილო აღმოჩნდება; 

2. თუ გადანერგვა სხვადასხვა ხაზის თაგვებს შორის მოხდა, სიმ– 

ს“ვნე არ იზრდება (მაგალითად, # ხაზის თაგვების სიმსივნე არ გაიზრ– 
დება 8 ხაზის თაგვებზე). 

3. ერთი ხაზის (#) სიმსივნე იზრდება ამავე ხაზის თაგვების ნაშიე– 
რებზე იმის მიუხედავად, თუ როგორია მეორე მშობელი (8, C და 

ა, შ.), სხვანაირად რომ ვთქვათ, სიმსივნე # იზრდება X8, #C და სხვ. 

ცხოველებზე; 
4. ჰიბრიდული შთამომავლობის (#8 ან 4C) სიმსივნე კი, პირი– 

ქით, არც # ხაზის თავზე ხორცდება, არც 8 და C ხაზებისაზე: 48 

მხოლოდ #8-ზე იზრდება, #C კი -–– მხოლოდ #C-ზე. 

იმუნოლოგიურად ეს კანონები მშვენივრად აიხსნება. ხორცდება 
და იზრდება ის ქსოვილები, რომლებიც არ შეიცავენ რაიმე დამატე–- 

ბით ანტიგენებს. ამიტომ # სიმსივნე არ ხორცდება 8 თაგვებზე. 48 კი 
არც #-ზე ხორცდება და არც 8-ზე, რადგან ამას ერთ შემთხვევაში 
8 ანტიგენები უშლის ხელს, ხოლო მეორეში –- # ანტიგენები. უცხო 
ანტიგენები იმუნურ რეაქციებს ჩართავენ. გროვდება უცხო ანტიგენე– 
ბის შემცველი უჯრედებისადმი აგრესიული ლიმფოციტები. უცხო 
ქსოვილი დაიღუპება. 

თუკი # უჯრედები # ორგანიზმში გადაინერგებიან, მათ ზრდას 
და გამრავლებას არაფერი უშლის ხელს. ასევე მოხდება, როცა # 
უჯრედები #8 ორგანიზმში აღმოჩნდებიან. გადანერგილი უჯრედები 
არ შეიცავენ ამ ორგანიზმისათვის რაიმე ახალს, უცხოს: # გენოტიპის 

ანტიგენები მასში ისედაც არის. იმუნური რეაქციები ვერ განვითარ- 
დება: ანდა რის პასუხად უნდა განვითარდნენ, უცხო ელემენტები ხოძ 
არ არის. აი, სწორედ აქ, მესამე კანონში აღმოჩნდა უცნაურობა. სიმ- 
სივნე # იზრდება # და #8 ორგანიზმებში, მაგრამ მეორეში გაცი- 
ლებით უფრო ნელა, ვიდრე პირველში. იმუნური რეაქციები ვერ ვი– 
თარდება, მაგრამ ზრდა ითრგენება, რატომ? 

სწორედ ამ უცნაურობის საფუძველზე გამოიტანა ჰიოლსტრემმა»ა 
დასკვნა სინგენური უპირატესობის თაობაზე. მან გვიჩვენა, რომ ეს არ 
არის სიმსივნეთა ქცევის თავისებურება და საერთოდ, კერძო მოვლენა 
არ გახლავთ. თურმე ესეც კანონია. გენეტიკურად იდენტური (სინგე- 

ნური) ქსოვილი ყველა შემთხვევაში უკეთ ხორცდება, იზრდება და 

მრავლდება, ვიდრე არაიდენტური (არასინგენური). ამ უკანასკნელს 
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რიგი სიძნელეები ხვდება თუნდაც მისი საწინააღმდეგო იმუნური რეაქ- 
ციები არ ჩაირთოს, როგორც ეს ჰიბრიდულ შთამომავლობაში, და- 

სხივებულ რეციპიენტებში ან იმუნიტეტის დამთრგუნველი პრეპარა- 
ტების გავლენით ხდება ხოლმე. გადანერგილ უცხო ქსოვილს ყოველ- 

გვარი იმუნიტეტის (ამ სიტყვის კლასიკური გაგებით) გარეშეც უჭირს 
სიცოცხლე. უჭირს უცხო გარემოში ზრდა ·და გამრავლება. 

სინგენური უპირატესობის მექანიზმები ათ წელზე მეტ ხანს 

სრულიად გაუგებარი იყო. ცხადია, ახლაც არაა ყველაფერი გარკვე- 
ული, მაგრამ 70-იანი წლების შუა ხანებისათვის გუსტავ კუდკოვიჩის 

შრომების წყალობით რაღაც-რაღაცეები ნათელი გახდა. 

აღმოჩნდა, რომ ლიმფოციტების მიერ შექმნილი მტრული ატმოს- 
ფერო იმუნური პასუხის ვარიანტს წარმოადგენს. უბრალოდ სნელმა 
და მისმა მომდევნო მკვლევრებმა არ იცოდნენ, რომ არსებობს. ანტი- 

გენები, რომლებიც არ ვლინდებიან ჰიბრიდთა უჯრედებზე და თავს 

იჩენენ მშობლების უჯრედებზე. ამისათვის აუცილებელია ორი ერთ- 

ნაირი გენის (როგორც გენეტიკოსები იტყვიან, ორი ერთნაირი ალელის) 
მოქმედება. ჰიბრიდებს კი გენთა წყვილები განსხვავებული აქვთ, ისინი 
ორ სხვადასხვა ალელს შეიცავენ. 

ძვლის ტვინის ასეთ ანტისხეულებს კუდკოვიჩმა უწოდა IIი ანუ 
ჰემოპოეზური ჰისტოშეთავსებულობა, ანუ სისხლბადი ქსოვილების 

ქსოვილთა შეთავსებულობის ანტიგენები. ტრანსპლანტაციურ იმუნო- 

ლოგიას კიდევ ერთი სიახლე შეემატა. აღმოჩენილი იქნა იმუნოლო- 

გიური რეაქცია განსაკუთრებული ანტიგენების წინააღმდეგ, რომლე- 

ბიც მხოლოდ ჰომოზიგოტურ მდგომარეობაში (ანუ როცა მათი გან- 

მსახღვრელი ორივე ალელი იდენტურია) ვლინდებიან. 

ლიმფოციბები „ფესვებში ურტყამენ“ 

, უცხო უჯრედებზე ლიმფოციტების მომაკვდინებელი მოქმედების 

ერთ-ერთი ძალზე თვალსაჩინო ეფექტი აღმოაჩინეს მოსკოვში, ბიო- 
ფიზიკის ინსტიტუტმი თავში „ლიმფოციტის დიქტატურა“ უკვე 

მოკლედ გიამბეთ ამის შესახებ, მაგრამ ეს აღმოჩენა იმსახურებს, რომ 
უფრო დაწვრილებით მოგიყვეთ მასზე. 

1965 წელს ჩვენს ლაბორატორიაში ახალგაზრდა მკვლევარი მოვი- 

და და ითხოვა ასპირანტურაში მიმიღეთო. ადრე იგი სხვა ინსტიტუტში 

მუშაობდა გადანერგვისათვის განკუთვნილი ძვლის ტვინის გაყინვისა 

და შენახვის საკითხებზე. თუმცა სულ სხვა რამ იზიდავდა –– ქსოვილ– 

თა შეუთავსებლობის მიზეზებისა და მექანიზმების შესწავლა ანუ 

ტრანსპლანტაციური იმუნოლოგიის პრობლემები აინტერესებდა. 
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ფორმალობები შესრულდა... გამოცდები ჩატარდა... ლაბორატო- 

რიაში ახალი თანამშრომელი შეგვემატა, სწორედ თანამშრომელი და 

არა ასპირანტი, რადგან ლია სესლავინმა უკვე ბევრი რამ იცოდა. მას 

არ სპირდებოდა ექსპერ-მენტული მუშაობის ანა-ბანას სწავლება. 

პირდაპირ კვლევის დაწყება შეიძლებოდა –– იმუნური ლიმფოციტების 

ციტოსათოგენური მოქმედების რაოდენობრივი აღრიცხვა. სხივური 

დაავადებების დროს ამ მოქმედების დათრგუნვის მექანიზმების გარკვე- 

ვა. სავ-რო იყო რაოდენობრივი შეფასება, რომ უჯრედები პირდაპირ 

სინჯარაში დაეთვალათ. 

როზენაუს მეთოდიკა არ გამოდგ..... 
დაგიდის ხერჩზეც უარი თქვეს... 

მერე ფრიღმანის მეთოდიც დაიწუნეს, იგი საერთოდ ყალბი გა- 

მოდგა. მის სისტემამი ლიმფოციტები არავის ხოცავდნენ, ასე რომ 
საქმე დათვგლამლე არც მივიდა. 

საათობით ისხდნენ ღა იგონებდხენ ისეთი ფორმის ჭურჭელს, 

რომელშიც უფრო მოსახერხებელი იქნებოდა იმუნური ლიმფოციტე– 

ბისა და სამისაე (ანუ დასახოცი) უჯრედების „შეჯახება“, საათობით 

ფ“”ქრობდნენ. როგორ მოეხერხებინათ დახოცილი უჯრედების დათ- 

ვლა. ძალზე ზუსტად დათვლა! 
გადიოდა კვირები, თვეები, წელიწადმა გაირბინა. ყველას ეცო- 

დებოდა სესლავინა. დრო მიდიოდა, სამუშაო კი ადგილიდან არ იძვრო– 
და. 

გადაწყვიტეს უკანასკნელად ეცადათ: იმუნური თაგვების ელენ- 
თის უჯრედები ელენთის სამიზნე უჯრედებისათვის "შმეერიათ და 

მერე ნარევში ღეროვანი უჯრედები დაეთვალათ. იქნებ პირველ რიგ– 

ში სწორედ ისიხი ნადგურდებიან. თუ არაფერი გამოვიდოდა, ისევ 

ძველებურად მოუხდებოდათ მუშაობა. 

ალბათ გახსოვთ, ღეროვანი ეწოდება ისეთ უჯრედს, რომელზეც 

დამოკიდებულია მთელი ქსოვილის, მაგალითად ელენთის ან ძვლის 

ტვინის სიცოცხლე. მათგან წარმოიქმნება ყველა დანარჩენი უჯრედი. 
ამიტომაც ეწოდებათ ღეროვანი. ალბათ ხის ღეროს შეადარეს, რომელ– 

ზეც ტ ტები, ფოთლები, ნაყოფი იზრდება, ეს უჯრედები თუ განა- 

დგურდ.ა, მთელი ქსოვილი დაიღუპება. 

ალი დღის შემდეგ პირველი ცდის მონაცემებს ათვალიერებდნენ. 

ერთ ელ=-ენთაში 20 ღეროვანი უჯრედი იყო, მეორეში –- 15. ესე იგი, 

ნარევში 35 უნდა ყოფილიყო. სინამდვილეში კი მხოლოდ 12 ნახეს. 

მაშასადამე, 60 პროცენტზე მეტი გამქრალა. გაქრა ღეროვანი უჯრე- 
დები. ა, თურმე ვ-ს Lტყდება თავზე იმუნური ლიმფოციტების და- 
რტკყმები! ისინი „შიგ ფესვებში სცემენ ლახვარს“, 

სდექ. მგონი რაღაც საყურადღებოს წავაწყდით. 
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ლია სესლავინამ ზედიზედ შვიდი ცდა ჩაატარა და შვიდივეჯერ 

ღეროვანი უჯრედების ინაქტივაცია მოხდა... მერე კინაღამ ბარბარა 

ბაინის ამბავი გამეორდა. 

კანადელმა მკვლევარმა ლეიკოზით დაავადებულთა ლეიკოციტე- 
ბზე ჩაატარა ცდა და დაასკვნა რომ ლეიკოზური უჯრედები უცხო 

ლეიკოციტების გავლენით აქტიურდებიან. სწორედ ამგვარი ინტერ- 

პრეტაციით გამოაქვეყნა მან თავისი მონაცემები. სესლავინამ იმუ- 

ნური ლიმფოციტური უჯრედები აიღო და იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ 

სწორედ იმუნური ლიმფოციტები ხოცავენ უცხო ღეროვან უჯრედებს. 

იქნებ არაიმუნურებიც ასევე იქცევიან? იქნებ ნორმალური ლიმ- 
ფოციტებიც ურტყამენ? სესლავინამ კიდევ შვიდი ცდა ჩაატარა და 
სწორედ მაშინ მოხდა აღმოჩენა. იმუნურ ლიმფოციტებს უჯრედებს 

დაშლა რომ შეუძლიათ, ყველამ იცოდა, მართალია, რაოდენობრივად 
ზუსტად არავის აღურიცხავს ეს, მაგრამ ისე კი ცნობილი იყო. ნო- 
რმალურ ლეიკოციტებს თუ გააჩნდათ ასეთი უნარი, ამაზე ეჭვიც 

არავის ჰქონდა. 

სესლავინამ დადებითი პასუხი მიიღო, დიახ, გააჩნიათ! ნორმალუ- 

რი ლიმფოციტები პირველად დანახული უცხო ღეროვანი უჯრედების 

ინაქტივაციას ახდენდნენ, ამ მოვლენას ასეც უწოდეს: „არასინგენური 

(ანუ უცხო) ღეროვანი უჯრედების ინაქტივაცია“. 

კლასიკურ იმუნოლოგიას, ჩვეულებრივ, ორ ძირითად რეაქციას- 

თან ჰქონდა საქმე, რომლებიც უცხოს უკუგდებისაკენაა მიმართული: 

ანტისხეულების გამომუშავებასთან და თავის ზედაპირზე აქტიური 
სტრუქტურების მატარებელი სპეციფიკური სენსიბილიზებული უჯრე– 
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დების გაჩენასთან. ერთიც და მეორეც უცხო ქსოვილის შე3ჭრიდან 
3-7 დღის შემდეგ გაჩნდებიან ხოლმე და უფრო მოგვიანებით გროვ- 
დებიან. 

ახლა უკვე ცნობილი გახდა, რომ გადანერგილი ქსოვილისათვის 

სიძნელეები გაცილებით უფრო ადრე იწყება, ვიდრე ანტისხეულები. 

გამომუშავდებოდეს და სპეციფიკური შეიარაღებული უჯრედები ღა- 
გროვდებოდეს, ჯერ ერთი, სტიმულირდება ლიმფოციტების –- მათი 

მკვლელების –– გამრავლება, მეორეც, თვითონ მათ ძალიან უჭირთ 
ახალ, „უცხო“ გარემოში გამრავლება და ზრდა, მესამეც, ყველაზე. 
მთავარი –– ღეროვანი –– უჯრედები, რომლებზეც ყველა დანარჩენის 
ზრდა, გამრავლება და სიცოცხლეა დამოკიდებული, პირველ რიგში 
ნადგულრდებიან. ქსოვილი გადაინერგა, იგ მოქმედებს, ავად თუ კარ- 

კად ასრულებს თავის მოვალეობას, მაგრამ უკვე განწირულია, „ფეს- 

ვები“ პირველივე დღეებში გადაჭრილი აქვს. 

1980 წლის ნობელის პრემია 

1980 წლ-ს ნობელის პრემია მედიცინის დარგში მიენიჭა ორ ამე– 
რიკელ მკვლევარს -–– სნელს და ბენაცერაფს და ფრანგ მკვლევარს 
დოსეს ღირსშესანიშნავი იმუნოგენეტიკური 'შმრომებისათვის. ვიდრე 
ამ დარგის წამყვანი სპეციალისტები გახდებოდნენ, ისინი სამი სხვა- 
დასხვა დისციპლინის წარმომადგენლები იყვნენ: თაგვის გენეტიკის 
(სნელი), კლინიკური იმუნოჰემატოლოგიისა (დოსე) და ექსპერიმენ–- 
ტული იმუნოლოგიის (ბენაცერაფი). გენეტიკოსი, ექიმი და იმუნო- 
ლოგი –- ეს თითქოსდა იმუნოგენეტიკის დარგში გაკეთებული აღმო- 
ჩენების მრავალმხრივი მნიშვნელობის განსახიერებაა, აღმოჩენებისა, 
რომელთაც უდიდესი როლი შეასრულეს ორგანოთა და ქსოვილთა 
გადანერგვის საქმეში, მთლიანად ბიოლოგიაში, თეორიულ იმუნოლო– 
გიასა და პრაქტიკულ მედიცინაში. სნელმა, დოსემ და ბენაცერაფმა 

საფუძველი ჩაუყარეს თანამედროვე იმუნოგენეტიკის ღა იმუნურთ 
პასუხის გენეტიკის დიდ შენობას და უზრუნველყვეს მისი აშენება. 

ამისათვის მათ ნობელის პრემია მიენივათ. 

ჯორჯ სნელმა უკვე 80 წელს გადააბიჯა, იგი 1903 წლის 19 დეკე– 
მბერს დაიბადა ბრედფორდში (მასაჩუსეტსი, აშშ). დარტმუტის კოლე– 
ჯში მიიღო მეცნიერებათა ბაკალავრის, ხოლო ჰარვარდის უნივერსი- 
ტეტში (1930) მედიცინის დოქტორის ხარისხი. 1935-დან 1969 წლამდე. 

ბარ-ჰარბოსში მუშაობდა, ჯეკსონისს ლაბორატორიაში, ამჟამად იგთ 
ამ ლაბორატორიის გადამდგარი დამსახურებული პროფესორია. 

სნელის მიერ ჩამოყალიბებული კანონების (თანამედროვე თვალ– 

საზრისით) არსი საოცრად უბრალოა: საკმარისია სულ უმნიშვნელო 
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გენეტიკური სხვაობა გადასანერგი ქსოვილის დონორსა და რეციპიენტს 

შორის, და უცხო მასალა უკუიგდება. სნელმა დაასრულა, აგრეთვე, 

განზოგადება. რომლის თანახძად შეუთავსებლობის რეაქციის უპირვე- 

ლესი მიზეზია თაგვების ეგრეთ წოდებულ II-სისტემაში (ინგლისური 

სიტყვიდან ჩ15|0CმI)0მ110I1111 –– ქსოვილური შეთავსებულობა, «ის- 

ტოშეთავსებულობა) მდებარე გენების ჯგუფები. 

ამ გენეტიკურ სისტემებს შორის (სულ თოთხმეტამდე სისტემაა) 
არის ერთი, პირობითად LI-2, რომელიც წამყვან როლს ასრულებს 

უცხო ქსოვილის უკუგდების კონფლიქტში. ამ სისტემის დაწვრილე- 

ბით შესწავლამ თვალწინ გადაგვიმალა მისი ძალზე რთული გენეტი- 

კური ორგანიზაცია, საკმარისია ითქვას, რომ II-2 სისტემაში 500-მდე 

გენია. ზოგიერთი მათგანი მარტო ქსოვილის მიხორცებას ან განდევ–- 

ნას კი არ აკონტროლებს, არამედ, როგორც მოგვიანებით გაიგეს, სრუ- 

ლიად სხვადასხვაგვარ დამცველ იმუნურ რეაქციებსაც არეგულირებს, 
ოაგვების ჰისტოშეთავსებულობის ძირითადი სისტემის გამოკვლე- 

ვათა სერია ადამ“ანის ანალოგიური სისტემის ძიების წინამორბედი 

გახდა. ეს უპირველეს ყოვლისა დაკავშირებული იყო ადამიანის მასა- 
ლის ერთი ინდ”ვიდიდან მეორისათვის გადანერგვის იმუნოგენეტი- 
კური პრინციპების დამუშავებასთან. 

სხელის გამოკვლევებიდან 10 წლის შემდეგ, 1958 წელს დოსემ 

თავის სტატიაში დაწერა: „12 ნაირსახეობის ლეიკოციტების დახმა- 
რებით შესწავლილი იქნა ისეთი ავადმყოფების ოცამდე იმუნური 
ანტეილეიკოციტური შრატი, რომელთაც მრავალჯერ გადაესხათ სისხლი. 
აღმოჩნდა, რომ 4 ნაირსახეობის ლეიკოციტები ანალოგიურად რეა- 
გირებდეე5 5 შრატთან. როგორც ჩანს, ეს საფუძველს გვაძლევს ვი- 
ვარაუდოთ, რომ მოცემული ნაირსახეობის ლეიკოციტები არ შეიცავ- 
დნენ სხვა ლეიკოციტებისათვის დამახასიათებელ ანტიგენს. ამჟამად 
ამ ანტიგენს ვსწავლობთ. იგი აღმოაჩნდა საფრანგეთის გამოკვლე– 
ული მოსახლეობის 60 პროცენტს, მისი დამემკვიდრება ჩვეულებრივი 

კანონებით ხდება. და ბოლოს, ერთ ავადმყოფს, რომლის ლეიკოციტები 

არ შეიცავდნენ მოცემულ ანტიგენს, სისხლს უსხამდნენ მხოლოდ ამ 
ანტიგენის მქონე დონორისაგან. ამის შედეგად ავადმყოფს გამოუმუ- 

შავდა ანტისხეულები, რომლებიც არ მოქმედებდნენ აღნიშნული ანტი- 

გენის არამქონე ლეიკოციტებზე; ამგვარად, შესაძლებელი გახდა წმინდა 

ანტისხეულების. ანტი-მაკის მიღება“. 

ეს მოკრძალებული აღწერა წარმოადგენს პირველი ანტიგენის და, 
აქედან გამომდინარე, ადამიანის ჰისტოშეთავსებულობის მთავარი 

სისტემის გენის აღმოჩენას. 

ჟან დოსე დაიბადა 1916 წლის 19 ოქტომბერს ტულეზაში. ვო- 

ვერშა მიშლეს ლიცეუმის დამთავრების შემდეგ პარიზის უნივერსი- 

154



ტეტის სამედიცინო ფაკულტეტზე სწავლობდა, 1937-დან 1959 წლამდე 

პარიზის სხვადასხვა კლინიკის ექიმი გახლდათ, 1963 წლიდან კი პა– 
რიზის საუნივერსიტეტო კლინიკის სენტ-ლუის იმუნოლოგიურ ინსტი- 

ტუტში მუშაობდა. მას ეკუთვნის ტრანსპლანტაციისადმი მიძღვნილი 

პირველი ნაშრომები საფრანგეთში. დოსე იყო საფრანგეთის ტრანს- 

პლანტოლოგთა საზოგადოების პირველი პრეზიდენტი, მრავალი სა- 
მეცნიერო საზოგადოებისა და აკადემიის ნამდვილი და საპატიო წევრი. 

ამჟამად იგი საფრანგეთის იმუნოლოგიური საზოგადოების პრეზიდენ- 
„ტია. 

დოსე იკვლევდა იმ პაციენტების სისხლის შრატს, რომელთაც 
მრავალჯერ გადაესხათ სხვისი სისხლი, და 1958 წელს დაადგინა, რომ 
ამ შრატებს უნარი აქვთ ზოგიერთი ნებისმიერად შერჩეული ადამია–- 

ნის ლეიკოციტებზე უცხო ნივთიერებები (ანტიგენები) გამოავლი- 

ნონ. ანტიგენური სხვაობის ძიების ეს ხერხი ახალი არ არის. იგი ადა- 

მიანის სისხლის ჯგუფების ანტიგენების გამოვლენას ედო საფუძვლად, 

დოსეს დამსახურება ის არის, რომ მან პირველმა აღმოაჩინა ლეიკო- 

ციტებთან დაკავშირებული ანტიგენების ახალი სისტემა, დაადგინა 

მისი გენეტიკური ნაირგვარობა და განსაზღვრა ამ სისტემის გენთა 

უპირატესი მონაწილეობა ტრანსპლანტაციის შეუთავსებლობის კონ- 

ფლი?ტის განვითარებაში, შემდგომში ლეიკოციტური ანტიგენები ერთ 

დიდ სისტემაშ- გააერთიანეს და მას IIL# უწოდეს (ინგლისური სა- 

ხელწოდებიდან LIსIIმი-L6VC0CVI05-/#ი(Iყ0უ5). 

IL ჩ-ს გენეტიკური რუკების დაწვრილებით დამუშავება საფუ- 

ძვლად დაედო დონორებისა და რეციპიენტების შერჩევას, რამაც სა- 

შუალება მოგვცა დაგვედგინა მათ შორის ანტიგენური ერთიანობის 

ხარისხი. ამგვარად, შესაძლებელი გახდა ორგანოებისა და ქსოვილების 
გადანერგვა. შემდგომში ამ სამუშაოებში ათეულობით ინგლისელი, 
ამერიკელი, ჰოლანდიელი, საბჭოთა მეცნიერი ჩაერთო. 

დღეისათვის ILIL# სისტემა თითქმის ისევე სრულადაა შესწავ- 
ლილი, როგორც თაგვების II-2 სისტემა. იგი ფართოდ გამოიყენება 

პოპელაციური გენეტიკის საკითხების გადაწყვეტისას, თირკმლების, 

ძვლის ტვინის და სხვა ქსოვილების გადანერგვის დროს დონორების 

შესარჩევად. დადგენილია IIL# კომპლექსის კონკრეტული ანტიგენე– 
ბის კავშირი განსაზღვრულ დაავადებებთან. 

და მაინც, ამ პრობლემის ლოცმანად თაგვის II-2 კომპლექსი 

რჩება, გამოირკვა, რომ ILIL# სისტემა თაგვების ILI-2 სისტემის ანა–- 

ლოგიურია. ამ ორი სისტემის მსგავსება ეხება როგორც მათ გენეტიკურ 

ორგანიზაციას, ისე იმ ანტიგენური და იმუნოლოგიური ფუნქციების 

მრავალგვარობას, რომლებსაც ისინი აკონტროლებენ “უნდა აღი- 
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ნიშნოს, რომ ამ ფაქტს პრინციპული მნიშვნელობა აქვს. იგი ხიდივით 
აკავშერებს ერთმანეთთან ექსპერიმენტულ და კლინიკურ ტრანსპლან- 

ტოლოგიას, ხელთ აძლევს მკვლევრებს „თაგვისეულ მოდელს“ შეუ- 
თავსებლობის მოვლენის გენეტიკის, ბიოქიმიისა და ფიზიოლოგიის 

შესასწავლად. ეს კი ლაბორატორიულე მონაცემების პრაქტიკაში გა- 
მოყენების საფუძველია. 

1972 წელს ბენაცერაფმა მაკ-დევიდთან ერთად გამოაქვეყნა სტა- 
ტია სათაურით „ჰისტოშეთავსებულობის სისტემასთან შეჭიდული 
იმუნური პასუხის გენები“. ამ ნაშრომში გაანალიზებული იყო საკუ–- 

თარი და ლიტერატურული მონაცემები, და მთავარი გახლდათ დას– 
კვნა იმის შესახებ, რომ იდენტიფიცირებულია გენთა ახალი კლასი, 

რომელიც კონტროლს უწევს იმუნური პასუხის ჩამოყალიბებას. 
„ბოლო სამი წლის მანძილზე ინტენსიურად შეისწავლებოდა იმ 

თაგვების იმუნური პასუხი, რომელთაც გააჩნიათ ცნობილი რეკომ- 
ბინანტელი ალელები II-2 დატოტვილი ანტიგენები” (I,0C)-#-L, 

(0-C)-2-L და (დრ C)-#-L (ისინი I--, გენის ან გენების კონტრო- 

ლის ქვეშ იმყოფებიან) მიმართ. ამის შედეგად გამოირკვა, რომ I--L ლო- 

კუსი II-2 რეგიონის შუაში იმყოფება, კერძოდ, 5, ლოკუსიდან” მარჯვნივ 

და IL უბნიდან მარცხნივ მდებარეობს“, 

ბარუჰ ბენაცერაფი 1920 წლის 19 ოქტომბერს დაიბადა კარა- 

კასაშში (ვენესუელა) იანსონის ლიცეუმის დამთავრების შემდეგ 

კოლუმბიაში სწავლობდა. 1939 წელს აშშ-ში გადასახლდა, 1970 წლი- 

დან ჰარვადის უნივერსიტეტის (ბოსტონი, მასაჩუსეტსი) სამედიცინო 
ფაკულტეტის პათოლოგიის პროფესორია, 1980 წლის ივლისში იმუნო- 

ლოგიურ საზოგადოებათა საერთაშორისო კავშირის პრეზიდენტაღ 
აირჩიეს. 

60-იანი წლების დამლევიდან მოყოლებული გამოქვეყნდა ბენა– 
ცერაფის და მისი თანამშრომლების ნაშრომთა სერია იმუნური პასუ- 
ხის სიძლიერის გენეტიკური კონტროლის შესახებ. ადრევე ცნობილი 

გახლდათ, რომ უცხო მასალაზე აღძრული იმუნური რეაქციის ძალა 
გენეტიკურად განპირობებული თავისებურებაა მაგრამ 40--50-იან 
წლებში ამ მოვლენის დაწვრილებითი გენეტიკური ანალიზის მოხდენის 

საშუალება არ იყო, რადგან არ არსებობდა ადექვატური ექსპერიმენ– 

ტული მოდელები. 
60-იანი წლების დასაწყისისათვის იმუნოლოგების განკარგულე– 

ბაში იყო ცხოველთა (თაგვების, ზღვის გოჭების, ბოცვრების) საკმაოდ. 

ბევრი წმინდა ხაზი. აღსანიშნავია, რომ ეს სნელის და მასთან დაკავ– 
შირებული გენეტიკოსების დიდი ჯგუფის დამსახურება გახლდათ. 
უფრო მეტიც, ამ დროისათვის იმუნოქიმიკოსებმა მოახდინეს სპეცი- 

ფიკურობის შეზღუდული სპექტრის მქონე ცილოვანი ანტიგენების 
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სინთეზი ამგვარმა მნიშვნელოვანმა ექსპერიმენტულმა მიღწევებმა 
საშუალება მისცეს მეცნიერებს მკაცრი კონტროლის პირობებში 

თვალყური ედევნებინათ კონკრეტული გენისათვის, რომელიც უზრუნ– 
ველყოფს განსახღვრულ ანტიგენზე იმუნური პასუხის რეგულაციას. 

გამოირკვა, რომ იმუნური პასუხის გენები ლოკალიხებულია ჰის- 
ტოშეთავსებულობის მთავარი სისტემის ფარგლებში. ყოველ ინდი–- 
ვიდს გენთა უნიკალური ნაკრები გააჩნია, ამ ფაქტს პრინციპული მნი- 
შვნელობა აქვს, რადგან უფლებას გვაძლევს დავასკვნათ, რომ ბაქტე– 
რიულ, ვირუსულ ან ტრანსპლანტაციურ ანტიგენზე იმუნური პასუხის 

ძალა არ არის ყველა ადამიანის ან რომელიმე სახეობის ცხოველთა 

რაღაც ზოგადი. საერთო თავისებურება. პირიქით, იმუნური პასუხის 

ძალა ყოველთვის კონკრეტულია –- განსაზღვრული ინდივიდი გარ- 
კეეული იმუაური რეაქციით პასუხობს გარკვეულ ანტიგენს. აქედან 

გამომდინარეობს მნიშვნელოვანი პრაქტიკული დასკვნა: ვაქცინისადღმი 
საწყისი იმუხური რეაქტიულობის მიხედვით შეიძლება გამოყენებუ– 
ლი იყოს პროფილაქტიკური ვაქცინაციის ისეთი სქემები, რომლებიც 

“შედარებით ეფექტიანია მოცემული ინდივიდისათვის. 
შემდგომში, როგორც ბენაცერაფმა და მისმა თანამშრომლებმა, 

ასევე იმუნოლოგთა და იმუნოგენეტიკოსთა დიდმა არმიამ მოახერხეს 
გამოერკვიათ II-2 და IIL#. სისტემების ფუნქციური უნიკალობა იმუ- 
ნური რეაქციის განვითარებაში. 

სწორედ ამ სისტემათა გენები „დირიჟორობენ“ ორგანიზმში იმუ–- 

ნოლოგიურ სიტუაციას, გადანერგილი უცხო მასალის ჩამოცილება 

იქნება, აუტოიმუნური დარღვევების განვითარება, ეფექტიანი ვაქ- 
ცინაციის შექმნა, კიბოვანი პათოლოგიის აღმოცენება თუ იმუნოდეფი- 
ციტერი მდგომარეობა. 

ქრომოსომულ უბანს, რომელშიაც მოთავსებულია იმუნური პასუ- 
ხის გენები “შემდგომში უწოღეს ჰისტოშეთავსებულობის მთავარი 
კომპლექსის I უბანი 1975 წლისათვის აღმოაჩინეს I უბნის გენე- 
ბით კოდირებული I2მ ანტიგენები. ნაჩვენებია მაკროფაგებისა და L- 
ლუამფოციტების ანუ 1 და 8-ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედების LI 
კონტროლი. ამ უჯრედული ურთიერთმოქმედების გარეშე კი იმუნური 

პასუხი არ ვითარდება. 1977 წლისათვის გამოირკვა, რომ სხვადასხვა 
კლასის 1-ლიმფოციტების ფუნქციური აქტივობა კოდირებულია ჰის- 
,ტოშეთავსებულობის მთავარი კომპლექსის სხვადასხვა გენით. ციტო- 
ლიზური L-ეჯრედები რეაგირებენ ადრე ცნობილ II-2 სისტემის 5ნ 
ანტიგენებზე. I-თანაშემწეებისა და 1I-ეფექტორების შენელებული 
ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის ფუნქცია დაკავშირებულია I უბნის მიერ 
„კოდირებულ პროდუქტებთან. აღმოჩნდა, რომ I უბანი რთულია და 

:5 ქვეუბანს შეიცავს: 
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სულ ბოლო წლებში დაადგინეს, რომ 1-ლიმფოციტები მხოლოდ 
იმ შემთხვევაში გამოიცნობენ უცხო სუბსტანციებს, თუ ეს უკანას- 
კნხელნი კომპლექსში შედიან ჰისტოშეთავსებულობის ანტიგენებთან ან 
19 მოლეკულებთან. ეს ბენაცერაფმა დაასაბუთა, 

ცხადია, ყველა ეს მიღწევა დაკავშირებულია ათობით და ასობით 
მკვლევრის სახელთან, თუმცა ფუძემდებელი ფაქტები და განზოგადე– 

ბები სნელს, დოსეს და ბენაცერაფს ეკუთვნით. ძნელია კაცმა რეა- 

ლურაღ შეაფასოს თანამედროვე იმუნოგენეტიკის მნიშვნელობა ბიო- 

ლოგიისა და მედიცინისათვის. ამ დარგის ფარგლებშია დამალული 

ისეთი პრობლემების გაღაწყვეტა, როგორიცაა ორგანოთა და ქსოვილ- 

თა გადანერგვა, აუტოიმუნურე დაავადებების მკურნალობის, კებოს 
იმუნოთერაპიისა და იმუნოპროფილაქტიკის გზების დამუშავება. ჯერ 

კიდევ დაუმარცხებელი ინფექციების საწინააღმდეგო ვაქცინების 

შეჟმუის ახალი პრინციპების გამონახვა. 

ორგანოთა გადანერგვის საუკუნე 

მილან პაშეკი 

თუკი იმუნიტეტი ასე ულმობელია უცხო უჯრედებ:სადმი, ორგა– 
ნოთა და ქსოვილთა გადანერგვა უაზრობა ყოფილა. 1953 წლამდე ე". 
ურყევი კანონი იყო და დაავადებული ორგანოს ჯანსაღით შეცვლი! 
თვით იდეაც კი უპერსპექტივოდ ეჩვენებოდათ, 1953 წელს ორმა ადა- 

მიამა მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყნიდან –– პიტერ მედავარმა და მილ- 

ან ჰაშეკმა –-– ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად ერთ-ერთ ყველაზე. 
იმედის მომცემ და წარმტაც იდეად გადააქციეს იგი. 

1952 წლის ზაფხულში ჩეხოსლოვაკიის მეცნიერებათა აკადემიის- 
ექსპერიმენტული ბიოლოგიის ინსტიტუტის ერთ-ერთი ლაბორატო- 
რიის ახალგახრდა თანამშრომელი მილან ჰაშეკი მეფრინველეობის 

ფერმაში გაემგზავრა, ამითი დაიწყო ყველაფერი.. ყოველ შემთხვე- 
ვაში, თვითონ ჰაშეკი ასე ამბობს. 

ლაბორატორიაში საინტერესო გამოკვლევა ჩაიფიქრეს. მთლად 

ნათელი არ იყო –– უფრო სწორად, სულაც არ იყო ნათელი რა მოხ- 

დებოდა თუ ორ ჩანასახს ემბრიონული განვითარების პერიოდში სი- 
სხლის მიმოქცევის სისტემას გაუერთიანებდნენ. ეს იმას ნიშნავს, როპ 

იმ დროს, როცა ჯერ არ ჩამოყალიბებულა დამოუკიდებელი ორგანიხ- 
მები, ერთის სისხლი მეორის ძარღვებში მიედინებოდეს და პირიქით. 

აქ საერთო სისხლის მიმოქცევის სისტემა კი არა, საერთო სისხლია, 

მთავარი, სისხლის მიმოქცევის სისტემები სხვადასხვაა, მაგრამ ისინი 

გარკვეულ ადგილას ერთდებიან და სისხლი საერთო გახდება. არა-. 
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ვან იცოდა შეიძლება თუ არა ასეთი მოდელის შექმნა, სიცოცხლის- 

უნარიანი აღმოჩნდება იგი თუ არა წარმოდგენაც არავის ჰქონდა 

(თუ იგე სიცოცხლისუნარიანი აღმოჩნდებოდა), მოახდენდა თუ არა 

ეს ოპერაცია გავლენას სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე, როგორ იმო- 

ქმედებდა განსხვავებული ხახების ჩანასახთა ურთიერთგავლენა შემ- 

დგომ დამოუკიდებელ არსებობაზე (თუკი ასეთი რამ საერთოდ შესა– 

ძლებელია). ! 

ბოცვრებზე, ძაღლებზე ან ნებისმიერ სხვა ძუძუმწოვარზე ასეთი 

ცდის ჩატარება შეუძლებელი ჩანდა. ძუძუმწოვართა ემბრიონები ხომ 

დედის ორგანიზმში„ სამვილოსნომი ვითარდებიან. როგორ უნდა 
შეერთდეს ექსპერიმენტში სხვადასხვა ორგანიზმში ჩასახული ორი 

ემბრიონის სისხლის მიმოქცევის სისტემები? 

შეუძლებელია... 

ფრინველის ემბრიონებე ბევრად უფრო მისაწვდომია. ისინი დე-. 

დისაგან განცალკევებით ვითარდებიან, შეიძლება საერთოდ უდედოდ 

გამოვზარდოთ. ფრინველთა ემბრიონები სამყაროსაგან მხოლოდ კვე- 
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რცხის თხელი ნაჭუჭით არიან გამოყოფილი. ნაჭუჭის შიგნით, ჩანა- 

სახის ერთ-ერთ გარეთა გარსში ვითარდება სისხლძარღვთა ქსელი, 

რომელიც ჩანასახის სხეულის სისხლის მიმოქცევის სისტემასთან არის 
დაკავშირებული. 

ეს გარსი ვითარდება კვერცხის ინკუბაციის დაახლოებით მერვე 

დღისათვის, 37 გრადუსზე. მას „ქორიონალანტოისური მემბრანა“ 
ეწოდება. თუ მერვე დღის შემდეგ კვერცხების ნაჭუჭებში პაწია სარ- 
კმელებს გამოვხერხავთ, ეს ორი მემბრანა შეიძლება შევაერთოთ. 

ერთი სიტყვით, თავი და თავია ფერმამი წასვლა და მოლაპა- 
რაკება, რომ ინსტიტუტი სხვადასხვა ჯიშის ქათმის კვერცხებით მოა- 
მარაგონ. მეორე: ლაბორატორიამი ინკუბატორი უნდა შეიძინონ. 
ქორიონალანტოისურ მემბრანებშეერთებული ქათმის ემბრიონები უინ- 
კუბატოროდ ვერ განვითარდებიან. არც ერთი, ყველახე სათუთი კოუ- 

ხისათვისაც კი არ შეიძლება შეხრდილი კვერცხებისნაირი ნატიფი 
მოწყობილობის მინდობა. წიწილების გამოჩეკვის შემდეგ შეიძლება და– 
ვაკვირდეთ მათ. შევისწავლოთ ემბრიონული შეერთების ანუ, როგორც 
ამბობენ, ემბრიონული პარაბიოზის გავლენა. 

პარაბიოზი ნიშნავს „სიცოცხლის მახლობელს“, მას ბევრი მნიშ- 

ვნელობა აქვს. მაგალითად, შეიძლება გავიგოთ, როგორც სიცოცხლისა 
და სიკვდილის ახლო ნახევრადმკვდარი მდგომარეობა. მაგრამ მოცე- 
მულ შემთხვევაში სულ სხვა რამ იგულისხმება –– ორი სიცოცხლის 
განვითარება ეშუალოდ ერთმანეთის მახლობლად. 

ერთმანეთს მიჰყვა ცდების მოკლე დღეები და შედეგების დაუს- 
რულებელი, კვირაობით ლოდინი. 

ამ თხელი, ნაზი მემბრანების შეერთება არც ისე ადვილი იყო. 
ქირურგიული ნაკერი არ შველოდა საქმეს გამოსავალი უცებ ვერ” 
მონახეს, ქორიონალანტოისური მემბრანები მხოლოდ მაში§ მიეზარდა 

ერთმა5ეთს, როცა მათ შორის მესამე. უფრო ახალგაზრდა ემბრიო- 

ნის ჩანასახოვანი ქსოვილი მოათავსეს. გაერთიანებულ მემბრანებში 

მეზობლად განვითარდა ორივეს სისხლძარღვები. · 
შეამოწმეს: ერთი ჩანასახის სისხლში შეყვანილი საღებავი მეო–- 

რისაში აღმოჩნდა. 

მაშ ასე, ექსპერიმენტის მეთოდიკა დამუშავებული და ათვისებუ- 
ლია, შეიძლება ყოფილი პარაბიონტი წიწილების გეგმაზომიერი შეს–- 
წავლა დავიწყოთ. მანამდე კი ლაბორატორიაში, საოპერაციოსა და 
ინკუბატორში ათეულობით, მერე კი ასეულობით ქათმის ემბრიონმა 

გაიარა, 

და აი, ბოლოს და ბოლოს უდავო შედეგიც- ჰაშეკს ხელთ აქვს 
ძირითადი ცდის ობიექტები: შეერთებული კვერცხებიდან გამოჩეკი- 
ლი წიწილები (თავად ისინი არ არიან შეზრდილი. მათი გაერთიანებუ- 
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ლი გარსები ნაჭუჭში დარჩა, წიწილებმა კი გამოტეხეს იგი და თავი 

დააღწიეს ტყვეობას), როგორ გამოიმუშავებენ ისინი ანტისხეულებს 

ერთმანეთის ანტიგენებზე? გამოიმუშავებენ კი საერთოდ? წინ კიდევ 
სხვა ცდებია. 

წიწილები 107 დღისანი არიან. ეს თეთრი ლეჰგორნის ჯიშის ახალ– 
გაზრდა ქათმებია. სიცოცხლის ემბრიონულ პერიოდში ისინი პარა- 

ბიონტები იყვნენ. მომავალი ქათმების სისხლძარღვოვანი მემბრანები 
თერმოსტატში კვერცხის ინკუბაციის მეათე დღეს შეაერთეს. 21-ე 
დღეს, როგორც წესია წიწილები გამოიჩეკნენ და დაინომრნენ –– 516 
და 517. 

მილან ჰაშეკი შპრიცს ამზადებს ამ ორი წიწილის იმუნიზაციის 
დასაწყებად- ერთსაც და მეორესაც სისხლს უღებს. სინჯარებზე აწე– 

რია: „პარაბიონტ M516-ის სისხლი“ და პარაბიონტ # 517-ის სი- 
სხლი“. მომდევნო პროცედურა: #516 წიწილის იმუნიზაცია # 517 
წიწილის სისხლით და პირიქით. ცნობილია და კიდევ ერთხელ შემო– 
წმებული, რომ ჩვეულებრივი, არაპარაბიონტური ლეჰგორნის წიწი- 

ლები სხვა წიწილების სისხლის შეყვანის საპასუხოდ გამოიმუშავებე5 
ანტისხეულებს რომლებიც შეაწებებენ უცხო სისხლის ერითრო- 

ციტებს. 

მილან ჰაშეკი ურთიერთიმუნიზაციას “უტარებს თავის აღზრდი- 

ლებს ერთხელ, მეორედ, მესამედ, მეექვსედ... 
ანტისხეულები არ არის! წიწილები ინერტულნი არიან! 
ოთხი კვირის შემდეგ ჰაშეკი იმეორებს იმუნიზაციას. შედეგი არ 

იცვლება. 
ყოფილი პარაბიონტები არ გამოიმუშავებენ ერთმანეთის ერი- 

თროცეტების საწინააღმდეგო ანტისხეულებს! სხვა მხრივ მათი იმუ- 
ნიტეტი მთლიანად შენარჩუნებულია·- განა საერთოდ დაკარგეს ანტი- 
სხეულების გამომუშავების უნარი. სისხლში სხვა, არაპარაბიონტური 

ქათმების ერითროციტების მოხვედრისას ეს დანომრილი წიწილები 

ნორმალურად რეაგირებდნენ. 
შემდგომში აღმოჩნდა, რომ ემბრიონული პარაბიოზის მდგომარეო– 

ბაში ნამყოფ წიწილებს შეიძლება კანი გადავუნერგოთ თავისი არა- 
ჩვეულებრივი პარტნიორებისაგან და «იგი შეხორცდება! ნებისმიერი 
სხვა წიწილის კანი კი ყველასათვის ცნობილ ვადაში განიდევნება. 
ქათმებისათვის ეს ვადა 8––-12 დღეა. 

„,აღმოჩენილია რაღაც ახალი, მეცნიერებისათვის უცნობი რამ. 
აღმოჩენილია იმუნიტეტის საწინააღმდეგო მოვლენა. 

მოზრდილი ცხოველის კონტაქტს ანტიგენთან იმუნიტეტის სტი- 

მულირება და ანტისხეულების · გამომუშავება მოსდევს. ემბრიონის 
კონტაქტი სხვა ორგანიზმისს უცხო ანტიგენებთან მათ მიმართ შემ- 

11. რ. პეტროვი 16!



წყნარებლობას წარმოშობს, ამ ანტიგენების მიმართ: იმუნიტეტი სა– 
მუდამოდ გამოითიშება. 

ორგანიზმის ინდივიდუალობის გუშაგი –-– იმუნიტეტი დანებდა. 
თითქოსდა მიუვალი კედელი გაირღვა. ნაპოვნია პაწია ნაპრალი ინდი– 

ვიდის ბიოლოგიური უნიკალურობის დასაძლევად. 

ამ ნაპრალში ჯერ არავის შეუღწევია, მაგრამ რაც მთავარია, იგი 

უკვე გამოჩნდა. ნათელი გახდა, რომ კონტროლის გაწევით მოხდე- 
ნილმა ზემოქმედება“ შეიძლება ნაწილობრივ; მაინც დააკარგვინოს. 
ინდივიდს უნიკალურობა. 

ჰაშეკმა 1953 წელს ამცნო მეცნიერულ სამყაროს თავისი აღმო-. 

ჩენის შესახებ. მან მაინცდამაინც შესაფერისი სახელი ვერ გამოუნა- 

ხა ამ ფაქტს –– ფრინველთა „ვეგეტატიური ჰიბრიდიზაცია“ უწოდ)ს. 
ამ სიტყვებს წინა წლებში სახელი ჰქონდა გატეხილი ლისენკოს ნა- 
შრომების გამო, რომელიც ცდილობდა გენეტიკა ვეგეტატიური ჰიბრი–- 

დიზაციით შეეცვალა, ამიტომ ჰაშეკის პუბლიკაციას პირველ ხანებში: 
სკეპტიკურად მოეკიდნენ. 

კვლავ' პიტერ მედავარი' 

იმავე 1952 წელს ინგლისელი მკვლევარი პროფესორი პიტერ მე– 
დავარი თავის ახალგაზრდა თანამშრომლებთან ერთად ხბოებს კანს. 

უნერგავდა. მათ განსაკუთრებით აინტერესებდათ, როგორ მიეზოდე- 
ბოდათ ერთმანეთისაგან გადანერგილი კანი ტყუპ ხბოებს. 

არ გეგონოთ, რომ ტყუპების შემთხვევაში ყველაფერი ნათელია: 
თუ ერთკვერცხიანები არიან კანი შეხორცდება, თუ სხვადასხვაკვერ- 
ცხიანები -–- განიდევნება. საქმე გაცილებით უფრო რთულადაა. 

თუ ტყუპები ერთი კვერცხუჯრედიდან განვითარდნენ და იდენ- 

ტურნი არიან, კანი ყოველთვის მშვიდობიანად შეხორცდება. თუკი: 

ისინი სხვადასხვა კვერცხისანი, ანუ გენეტიკურად არაიდენტურნი. 

არიან, ერთმანეთის კანი არ უნდა მიეზარდოთ. თეორიულად . ასეა. 
პრაქტიკულად კი ეს ყოველთვის როდი მართლდება. 

აღმოჩნდა, რომ ზოგიერთ აშკარად არაიდენტურ ტყუპებს მორის 
გადანერგილი კანის ნაჭრები სამუდამოდ ხორცდებოდა, თითქოს სა- 

კუთარიაო. ნებისმიერი სხვა ხბოს კანი განიდევნებოდა. ცხადია, ტყუ- 
პი ხბოების იმუნიტეტის გასაოცარი ტოლერანტობა ერთმანეთის კანის 

მიმართ რაღაც ბუნებრივი პროცესის შედეგი იყო. მედავარს აშშ-ში· 

და ავსტრალიაში მცხოვრებ მეცნიერთა ნაშრომები გაახსენდა. 

1945 წელს ამერიკელმა მეცნიერმა რეი ოუენმა საინტერესო რამ 

აღმოაჩინა, საშვილოსნოში ერთდროულად ორი ხბოს განვითარებისას: 
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მათი სისხლის მიმოქცევის სისტემები მჭიდრო კონტაქტში იმყოფებიან 
და ისინი სისხლს უცვლიან ერთმანეთს. ოუენმა დაამტკიცა, რომ ახალ– 
შობილი ტყუპი ხბოების სისტემაში ერთმანეთის ერითროციტები ცირ– 
კულირებენ. 

ოუენმა იპოვა ის, რის მოდელირებასაც ჰაშეკი ახდენდა. რვა 
წლით ადრე იპოვა. უნდა ამდგარიყო და ამ ხბოების იმუნიტეტი შეე– 
მოწმებინა ერთმანეთის მიმართ. იუენი ვერ მიხვდა ამას, ალბათ ჯერ 
საამისო დრო არ დამდგარიყო. მეცნიერულ სამყაროს კიდევ რამდე– 
ნიმე წელი სჭირდებოდა ნაბიჯის წინ გადასადგმელად. ეს ნაბიჯი 1949 
წელს გადაიდგა, როცა ბერნეტმა და ფენერმა იმუნიტეტის თეორია გა– 
მოაქვეყნეს. ამ თეორიის თვალსაზრისით გასაგები გახდა ოუენის მიეო 
შემჩნეული მოვლენა. ბერნეტმა და ფენერმა ზოგადი დებულება ჩა– 
მოაყალიბეს: თუ ორგანიხმსს ემბრიონული განვითარების პერიოდში 
რაიმე ანტიგენებთან (მოცემულ შემთხვევაში სხვა ორგანიზმის ქსოვ“- 

ლებთან) აქვს კონტაქტი, იგი იმუნოლოგიურად სამუდამოდ ინერტული 
უნდა გახდეს ამ ანტიგენებისადღმი. ეს წინასწარმეტყველება შემოწმე– 

ბული იყო. 

რასაც არ უნდა ფიქრობდნენ თავისთვის ეშმაკური ექსპერიმენ- 
ტების ავტორები, რისი გულისათვისაც არ უნდა ატარებდნენ ცდებს, 
ცხოვრება, ჭეშმარიტება ყველაფერს საკუთარ ადგილს მიუჩენს, 

ჰაშეკის ექსპერიმენტი და, რაც მთავარია, მისი ცდების სწორად ახსნა 
ამ სამუშაოებამდე შეუძლებელი გახლდათ. განა იმიტომ, რომ მათ გა- 

რეშე არ შეიძლება. უბრალოდ მათ ნელ-ნელა, ნაბიჯ-ნაბიჯ მიჰყავდათ 
მსოფლიო მეცნიერული აზრი ამ სამუშაოებისაკენ. იმუნოლოგია ვაჟ– 
კაცდებოდა, და მსგავს ნაშრომებს გვერდს ვერ აუვლიდა. ვერც ჰაშე– 
კის ბრწყინვალე გამოცდილება დარჩებოდა უყურადღებოდ. არ შეი- 

ძლება იგი არ გაითვალისწინონ მომავალი მუშაობისა და იმუნოლოგთა 
მსჯელობების დროს. 

1953 წელს ლონდონის უნივერსიტეტის პროფესორმა პიტერ 
მედავარმა თავის თანამშრომლებთან რუპერტ ბილინგჰემთან და ლესლი 
ბრენტთან ერთად შესანიშნავი ექსპერიმენტების შედეგები გამოაქვე– 
ყნა. ამ ცდების მიზანი იყო ოუენის მიერ აღწერილი ბუნების იშვი- 
ათი მოვლენის გამეორება, ამ მოვლენის მოდელირებით შეიძლება 
შემოწმდეს ბერნეტის და ფენერის წინასწარმეტყველება. 

ვარაუდი: ჩანასახის შეხვედრა უცხო უჯრედებთან შემდგომშა 
ტოლერანტულ დამოკიდებულებას უნდა უქმნიდეს მოზრდილ ორგა– 
ნიზმს შესაბამისი ანტიგენებისადმი. 

საცდელი ობიექტი: ორი წმინდა ხაზის თაგვები –- ნაცრისფერი 

Cს8„M და თეთრი #. 

163 ·



ექსპერიმენტი: C8#-ს ჩანასახებისათვის # თაგვების უჯრედების 

ხელოვნურად შევვანა- 
მოსალოდნელი შედეგი: ამის შემდეგ დაბადებულ C8/ თაგვებში 

# ხაზის უჯრედებისა და ქსოვილებისადმი ტოლერანტობის განვითა- 
რება, 

1953 წლის 3 ოქტომბერს ჟურნალ „Mმ10/6ც“-ში („ბუნება“) გამო– 

ქვეყნებული ერთ-ერთი ექსპერიმენტის აღწერა. ეს იყო ექსპერიმენტი 

#73. 

მაკეობის 15-16-ე დღეს C8# ხაზის მდედრ თაგვს ნარკოზის 
ქვეშ გაუხსნეს მუცლის ღრუ. საშვილოსნოს გაჭიმული კედლის იქით 
წრუწუნების ჩანასახები ჩანდა. საშვილოსნოს კედელი წვრილი ნემსით 

გაჩხვლიტეს და თვითეულ ემბრიონს შეუყვანეს ათ-ათი მილიგრამი 
# ხაზის თაგვის ელენთისაგან და თირკმელებისაგან დამზადებული 
უჯრედების ნარევი, ეს უჯრედები სიცოცხლისუნარიანი იყო და თეო–- 

რიულად წარმატებით უნდა შეგუებოდნენ ემბრიონს (ახალი დებუ- 

ლება. ამის შესახებ ჯერ არაფერი გვითქვამს: ემბრიონს ბევრ სხვა 
რამესთან ერთად იმუნიტეტიც განუვითარებელი აქვს. კტტრანსპლან–- 
ტატები არ განიდევნება –– ისინი მშვენივრად მიეხორცება ხოლმე: 

ემბრიონს იმუნიტეტი არ გააჩნია). ამის შემდეგ მუცელი ისევ გაკე–- 
რეს. 

გავიდა ოთხი დღე და თაგვმა ბუნების მიერ დადგენილ დროს 
შობა ხუთი წრუწუნა. გარეგნულად ისინი ნორმალურად გამოიყურებო- 

დზეხ. 

რვა კვირის შემდეგ, როგორც წესია, წამოიზარდნენ და თითოეული 

21 გრამს იწონიდა. ყველა მათგანს გადაუნერგეს # ხახის თაგვების კა- 

ნის ნაჭრები –– ეს ისეთივე ანტიგენური სტრუქტურის მქონე ქსოვილი 
იყო, რაც ემბრიონებისათვის შეყვანილი უჯრედები. 

11 დღის შემდეგ შეამოწმეს გადანერგილი კანის მდგომარეობა. ეს 
ვადა შემთხვევით არ შეურჩევიათ. წინასწარი ცდებით დადგენილი 
იყო, რომ C8# ხაზის თაგვებისათვის გადანერგილი # ხაზის თაგვების 

კანი 11 დღის შემდეგ განიდევნება ორ საცდელ წრუწუნაზე ტრანს- 
პლანტატები დაიღუპა, დანარჩენ სამზე კი გადანერგილი კანი „მშვე- 

ნივრად“ გრძნობდა თავს. საკუთარი ქსოვილით შეხორცდა. მხოლოდ 
ფერი მოწმობდა მის უცხო წარმოშობას. ნაცრისფერი ბალნის ფონზე 
გამოირჩეოდა თეთრი ადგილი. # თაგვებისათვის დამახასიათებელი 
თეთრი ბალანი ნორმალური სიხშირისა იყო. 

50 დღის შემდეგ ამ სამი თაგვიდან ერთ-ერთს ხელახლა გადაუ- 

ნერგეს იმავე # ხაზის კანი აქედან მოყოლებული იგი კანის ორი 
უცხო ნაჭრის მფლობელი გახდა. 
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აღმოჩენილია რაღაც ახალი, მეცნიერებისათვის ადრე უცნობი 
მოვლენა. 

ზრდასრული ცხოველის კონტაქტს ანტიგენებთან იმუნიტეტის 
სტიმულირება მოსდევს. ხელოვნური სტიმულაციის 'მედეგად წარმო–- 
ქმნილ იმუნიტეტს ოდითგანვე აქტიურად შეძენილი იმუნიტეტი ეწო- 

დება, თუკი ორგანიზმის პირველი შეხვედრა ანტიგენებთან, კერძოდ 
უცხო უჯრედებთან, ემბრიონულ პერიოდში ხდება, საწინააღმდეგო 
ეფექტს ვღებულობთ –- ამ ანტიგენებისადმი იმუნიტეტი სამუდამოდ 
გამოითიშება. ეს მოვლენა შეძენილი იმუნიტეტის ანალოგიურია, 
ოღონდ შებრუნებული ნიშნით. მედავარმა მას აქტიურად შეძენილი 
ტოლერანტობა ანუ შემწყნარებლობა უწოდა. 

მედავარის ლაბორატორიაში გამოკვლევათა მთელი ნაკადი დაი- 
წყო. გალიებში სხვადასხვა წმინდა ხაზისათვის დამახასიათებელი ნაირ– 
ფერადი ბალნით აჭრელებული თაგვები ისხდნენ. ეს გადანერგილი 

კანის შეთვისებული ნაჭრები გახლდათ – ცოცხალი დადასტურება 
იმისა, რომ შეუთავსებლობის ბარიერი დაუძლეველი არ არის. 

მედავარის სტატიები და მოხსენებები ცეცხლზე ნავთს ასხამუნენ. 

რამდენიმე წლის მანძილზე მისი გამოკვლევებისადმი ინტერესი იმდე– 
ნად გაიზარდა, რომ როცა 1960 წელს ჰარვარდში ლექციებს კითხუ- 
ლობდა, ყველაზე დიდ აუდიტორიაში კი არ ეტეოდნენ მ-სი მოსმენის 
მსურველნი. საჭირო გახდა დამატებითი დარბაზი, სადაც გამაძლიერე- 
ბლებით ხდებოდა ლექციის ტრანსლაცია. 

ამგვარად 1953 წელს ჰაშეკმა ჩეხოსლოვაკიაში, ხოლო მედავარმა 

ინგლისში, ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად აღწერეს ახალი იმუნო– 
ლოგიური მოვლენა. ისინი პირადად არც კი იცნობდნენ ერთმანეთს, 

მაგრამ ცხადია, თითოეულმა გაიგო ჟურნალებიდან ერთმანეთის ნა- 
შრომების ამბავი. 

„ჩემი ნაშრომები რომ გამოქვეყნდა, –– გვიამბობს ჰაშეკი, –- 

იმავე დროს მედავარის სტატიაც დაიბეჭდა. მე მასში საკუთარი შედე–- 
გების დადასტურება დავინახე და მაშინვე შევეცადე შიგაემბრიონული 

ინექციის მისეული მეთოდით წიწილებსა და თაგვებში ტოლერანტო- 

ბა გამომეწვია, მედავარმა, თავის მხრივ, ჩვენი მეთოდიკა გაიმეორა. 
პირველად 1955 წელს, ბრიუსელში შევხვდით ემბრიოლოგიურ კონ- 
გრესზე, სადაც პირადად გავიცანით ერთმანეთი და გამოცდილებაც გა– 

ვუზიარეთ“, 

ასე იქცევიან ნამდვილი მეცნიერები, მათთვის პირველ ადგილზეა 
შემეცნების, გაოცების სიხარული. ისინი არ უმტკიცებენ ერთმანეთს 
ვინ რამდენი საათით თუ დღით უფრო ადრე მიხვდა რაღაცას- იმე– 

ორებენ შორეული ამხანაგის ცდებს და სიხარულით, გულწრფელად 
ართმევენ ხელს ერთმანეთს. 
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თირკმლის გადანერგვის წარმატებები 

ტოლერანტობის აღმოჩენამ მკვდარი წერტილიდან დაძრა ტრანს- 

პლანტაციის პრობლემა მიუხედავად იმისა, რომ შეუძლებელია ემბრი- 
ონულ მდგომარეობაში დავაბრუნოთ ავადმყოფი, რომელსაც კანის, 
თირკმლის ან ძვლის ტვინის გადანერგვა სჭირდება და 'მეუძლებელია 
მედავარისა და ჰაშეკის მიერ აღმოჩენილი ტოლერანტობა შევუქმნათ 

ტრანსპლანტატისადმი. ძვრა იმიტომ მოხდა, რომ მეცნიერებმა დაი- 

ჯერეს, შეუთავსებლობის დაძლევა შესაძლებელიაო. რაკი ეს ექსპე- 
რიმენტულად შეიძლება, კლინიკისათვის გამოსადეგი ხერხებიც გამო- 

ინახება დანიელ დანინს უთქვამს: რატომ ვერ აღმოაჩინეს გარდა- 

სულ დღეთა გეოგრაფებმა ჩრდილოეთი პოლუსი და მასთან ეოთად. 
სამხრეთიც? გამბედაობა არ ეყოთ? საჭირო არ იყო? არა და არა! 
პირველ ყოვლისა უნდა სცოდნოდათ, რომ სადღაც პოლუსები არსე- 

ბობს“. 1953 წლის შემდეგ აშკარა გახდა, რომ შეთავსებულობის იმუ- 
ნოლოგიური ზღუდის დასაძლევი პოლუსები არსებობს. 

დაიწყო გამალებული მუშაობა. მთელი მსოფლიოს იმუნოლოგები 

და ქირურგები ტრანსპლანტოლოგიას ეკვეთნენ –– ასე ეწოდა ახალ 

მომიჯნავე მეცნიერებას ორგანოთა და ქსოვილთა გადანერგვის შესახებ. 

ათიოდე წელიწადში განსაცვიფრებელ შედეგებს მიაღწიეს. 1966 წელს 
შეიქმნა ტრანსპლანტოლოგთა საერთაშორისო საზოგადოება. 1967 
წელს პარიზში ჩატარდა ამ საზოგადოების I კონგრესი. შეაჯამეს პირ–- 

ველი შედეგები. მოკლედ რომ ჩამოვაყალიბოთ ისინი სულ ორი ფრა- 
ზა დაგვჭირდება. ჯერ ერთი, იმუნოლოგიამ შექმნა შედარებით შესა- 
ფერისი დონორის შერჩევის მეთოდები, მეორეც, გამონახა იმუნიტე– 

ტის დათრგუნვის საშუალებები და ქირურგებს მიაწოდა ისინი. 

დონორის შერჩევა... ალბათ გახსოვთ, რომ ქსოვილური შეუთავ- 

სებლობის პირველი ანტიგენი ჟან დოსემ აღმოაჩინა 1958 წელს. 
დღეისათვის 80-ზე მეტი ასეთი ანტიგენია ცნობილი. ყოველი ადამიანის 
ქსოვილებში ამ 80-–დან 4––8 ანტიგენი მოიპოვება. ეს იმას ნიშნავს, რომ 

შესაძლო კომბინაციათა რიცხვი რამდენიმე ათეული ათასია, სწორედ 
ამიტომ, ანტიგენების მიხედვით შესატყვისი დონორის შერჩევა არც 
ისე უბრალო საქმეა. კაცმა, რომ თქვას, საერთოდ შეუძლებელია. მაშ 
რაღა აზრი აქვს შერჩევას? 

თურმე აქვს. საქმე ისაა, რომ ამა თუ იმ განსხვავებათა მნიშვნელო- 

ბა და სხვადასხვა ანტიგენების „ძალა“ ერთნაირი არაა. თირკმვლში, 
გულში ან სხვა გადანერგილ ორგანოებში არსებული ტრანსპლანტა- 
ციური ანტიგენები შეიძლება ლეიკოციტებზეც აღმოვაჩინოთ. მათ 
მიხედვით ახდენენ სავარაუდო რეციპიენტებისა და დონორების ტი- 
პებს. რამდენიმე „ბოროტებიდან“ უმცირესს ირჩევენ ანუ დონორ- 
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რეციპიენტის ისეთ წყვილს შეარჩევენ ხოლმე, რომელთა შორის დიდი 

განსხვავება არ არის. მთელი ანგარიში აგებულია ცნობილ იმუნოლო- 

გიურ წესზე: რაც ნაკლებია განსხვავება შეთავსებულობის ანტიგენების 
მიხედვით მით უფრო სუსტია ქსოვილთა განდევნის რეაქციები 

და ადვილდება მათთან ბრპოლა. 
შერჩევა რომ ეფექტიანი იყოს, აუცილებელია რაც შეიძლება მეტი 

სავარაუდო რეციპიენტებისა და დონორების ტიპირება. მხოლოდ ფა- 
რთო არჩევანის დროს შეიძლება მივაგნოთ შეთავსებულობის მ:ღალ 
ხარისხს, აი, რატომ შეიქმნა საგანგებო საერთაშორისო ორგანიზა- 

ციები „ევროტრანსპლანტი“ ლეიდენში, რომში, პარიზში, ოსლოში, 
ისინი რამდენიმე ქვეყნის დონეზე ახდენენ შერჩევას. 

როგორ ხორციელდება ტიპირება? რა უნდა გვქონდეს ხელთ? 
პირველ ყოვლისა საგანგებო შრატების ნაკრები. ისინი უკანასკნელნი 

ათი წლის მანძილზე შექმნეს სხვადასხვა ქვეყანაში ერთდროულად 
მომუშავე იმუნოლოგთა ჯგუფებმა, ნაბიჯ-ნაბიჯ, უსასრულოდ ბევრი 
სინჯისა და შედეგების შედარების გზით ერთიმეორის მოყოლებით 
პოულობდნენ ლეიკოციტურ ანტიგენებს, ამგვარად ღებულობდნენ 
ერთიმეორის მ”ყოლებით მატიპირებბულ შრატებს. როგორც უკვე 
ითქვა, ეს სამუშაო პირველმა წამოიწყო ცნობილმა ფრანგმა იმუნოლო- 

დგმა ჟან დოსემ. მერე საქმეში ჩაერთვნენ ტერასაკის (აშშ), ვან რუდის 
(ჰოლანდია), ბატჩელორის (ინგლისი) ჩეპელინის (იტალია), ივანის 

(ჩეხოსლოვაკია), ზარეცკაიას და ზოტიკოვის (სსსრ) და სხვა ქვეყნების 
მრავალი მეცნიერის ლაბორატორიები, ამჟამად სხვადასხვა ლაბორატო- 
რიას გააჩნია შრატების ნაკრებები, რომლებითაც ქსოვილური შეთავ- 

სებულობის ათობით ანტიგენის ტიპირება შეიძლება: 

ადამიანს სისხლს უღებენ, მისგან ლეიკოციტებს გამოყოფენ, გამო– 
რეცხავენ და ცალ-ცალკე სინჯარებში შეურევენ თითოეულ მატიპირე– 
ბულ შრატს. მერე ამ ნარევს ცოტაოდენ არატოქსიკურ საღებავს, მა– 
გალითად, მეთილენის ლილას დაუმატებენ, თუ ლეიკოციტები გარ- 
კვეულ ანტიგენებს შეიცავენ, ისინი შესაბამის სინჯარაში შეიღებებიან. 

ეს იმიტომ ხდება, რომ ანტისხეულები აზიანებენ ლეიკოციტის უჯრე- 
დულ გ:რსს და საღებავი ადვილად აღწევს შიგ. ასე შეიძლება რამდე– 
ნიმე წუთში განვსაზღვროთ ადამიანის ლეიკოციტების ანტიგენური 
მახასიათებლები. ისღა დაგერჩენია, შევადაროთ ისინი სხვა ადამიანის 

ასეთივე მახასიათებლებს და ყველაზე ნაკლებად განსხვავებული წყვი- 

ლი შევარჩიოთ. 

აი, რა მისცეს იმუნოლოგებმა ქირურგებს. ჯერ ერთი, ასწავლეს 

გადანერგვისათვის ყველაზე უფრო ოპტიმალური დონორების შერჩე- 
ვა. ცხადია, შეთავსებულობა ამითი მთლიანად არ ისპობა, მაგრამ შე– 
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იძლება იგი მინიმუმამდე შემცირდეს. ჰოდა, მაშინ განსაკუთრებით 
ეფექტიანია ხოლმე იმუნოდეპრესიული თერაპია, ანუ ის, რაც იმუ- 

ნოლოგიამ მეორე ჯერზე მისცა ქირურგიას. 

თანამედროვე იმუნოთერაპია გასაოცარ პრეპარატებს ფლობს. მათი 

მოქმედება მიმართულია ორგანიზმის ერთ გარკვეულ რგოლზე, რო- 
მელზეც გავლენის მოხდენა ექიმს ამ წუთში სჭირდება, ნუ ვილა- 
პარაკებთ ანტიბიოტიკებზე, რომლებიც შერჩევით ანადგურებენ მიკრო- 

ბებს. გვერდხე გადავდოთ ჰორმონები და მოვიხსენიოთ მხოლოდ ინსუ- 
ლინი, რომელიც აიძულებს ღვიძლს შაქარი –– გლუკოზა –- გლიკო- 

გენის მარაგად გარდაქმნას. გავიხსენოთ ეთერი ან სხვა ნარკოტიკული 
ნივთიერებები და მათი უნიკალური თვისება –– ცნობიერების გათი- 

შვის უნარი, ანდა ლობელინი –– სუნთქვის ცენტრის სტიმულატორი. 

ექიმებს ხელთ აქვთ სხეულის ტემპერატურის დასაწევი და ასაწევი, 

გულის მოქმედების მასტიმულირებელი და მრავალი სხვა საშუალება. 
არსებობს თუ არა იმუნური პასუხის შემჩერებელი ქიმიური აგენ- 

ტები? დღეს ამ კითხვას შეიძლება დადებითად ვუპასუხოთ. ასეთი 

ნივთიერებები არსებობს, თუმცა ისინი ძალზე ტოქსიკურები არიან. 
განდევნის იმუნური რეაქციებს შესაჩერებლად ისინი ორგანიზმში 

თითქმის სასიკვდილო დოზით უნდა შევიყვანოთ. 

იმუნური რეაქციების მექანიზმებში ჯერ კიდევ ბევრი რამაა ამო-“ 

უხსნელი და საიდუმლოებით მოცული. სწორედ ამითი აიხსნება ის 

ამბავი, რომ არ არსებობს მხოლოდ იმუნიტეტის გამომთიშველი მკაც- 

რად სპეციფიკური პრეპარატები, რომლებიც არ ეხებიან სხვა მნიშვნე– 

ლოვან ფუნქციებს, და აქედან გამომდინარე ტოქსიკურებიც არ არიან. 

არავინ იცის როგორ აშენებს უცხო ცილასთან კონტაქტში შესული 
უჯრედი ამ ცილის საწინააღმდეგოდ მიმართული ანტისხეულის მო- 

ლეკულას. მაგრამ მოვა დრო და ქიმიოთერაპია თავისი არსენალის თა- 

როზე ჩაამწკრივებს ანტისხეულთა გამომუშავების შერჩევით შემა- 
ჩერებელი ნივთიერებებით სავსე ამპულებს. აი, მაშინ კი, საბოლოოდ 
მოისპობა შეუთავსებლობის ზღუდე. 

თუმცა წარმატებებით დატრაბახება ახლაც შეიძლება. მაგალითად, 

ზოგიერთი ქიმიური ნივთიერებების დახმარებით იმუნოლოგიური პა- 
სუხი ხანგრძლივად ითრგუნება, რის შედეგად შეიძლება მივაღწიოთ. 
უცხო უჯრედების, ქსოვილებისა და ორგანოების ხანგრძლივ მიხორ– 

ცებას. სამწუხაროდ, ამ დროს ითრგუნება მთელი იმუნიტეტი და. 
მასთან ერთად მიკრობთა საწინააღმდეგო დაცვაც. მკვეთრად მა–- 
ტულობს ოპერაციის შემდგომი ინფექციური გართულებების საშიშრო– 

ება. 

ქსოვილთა იმუნოლოგიური შეუთავსებლობის დაძლევის თანა–- 

მედროვე ხერხები მხოლოდ პირველი ნაბიჯებია და პროგრესი მაინც 
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ეჭვსგარეშეა. იგი ყველაზე უკეთ შეიძლება თვალნათლივ დავინახოთ- 
ერთი ადამიანიდან მეორისათვის თირკმლის გადანერგვის მაგალითზე. 

იმუნიტეტის დათრგუნვის ფიზიკური, ქიმიური და ბიოლოგიუ 5ი 

საშუალებების გამოყენების დაწყებამდე, ანუ დაახლოებით 50-იანი 

წლების დამლევამდე თირკმელის გადანერგვის“ ყველა მცდელობა 
რამდენიმე კვირის განმავლობაში ორგანოს განდევნით მთავრდებოდა. 
196ე--1962 წლებშია გამოჩნდა პირველი ცნობები ისეთი იმუნოლო–- 
გური დეპრესორების გამოყენების შესახებ, როგორიცაა რენტგენის 
გამოსხივება, 6-მერკაპტოპურანი, კორტიზონი და სხვ. გადანერგ–ლი 
თირკმელების მუმაობის ხანგრძლივობა ცალკეულ შემთხვევებში (არა 
უმეტეს 20 პროცენტისა) 6––9 თვემდე გაიზარდა. 

ახალი ქიმიური პრეპარატების შექმნამ, მათი გამოყენების სრულ– 

ყოფამ, საგრძნობლად გაზარდეს დღეგრძელი ტრანსპლანტატების რაო– 
დე5ნობა. საერთაშორისო თირკმლის ცენტრის მონაცემების მიხედვით 

1965 წელს 30 პროცენტამდე გაიზარდა არამონათესავე დონორები- 
საგან გადანერგილი თირკმლების რიცხვი, რომელთაც ერთ წელიწადზე 
მეტ ხანს «მოჟ;ჰედეს. ამ სფეროში პროგრეს“ გრძელდება. იმავე ცენ- 
ტრის 1975 წლის მონაცემებით, რომლებიც დამყარებულია გადანერ- 
გვის 20 ათასხე მეტი შემთხვევის ანალიზზე, ეს მაჩვენებელი 60 პრო– 
ცენტამდე გაიზარდა. მონათესავე დონორების თირკმლების გამოყენე- 
ბისას ამ ციფრმა 87 პროცნტი შეადგინა. ორ წელიწადზე მეტ ხანს 
ფუნქციონირებს გადანერგილი თირკმლების 65 პროცენტამდე. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ანტილიმფოციტური 

შრატების იმუნოდეპრესიული მოქმედება. ეს არის შრატები ლიმფო- 
ცატების, ანუ იმ უჯრედების წინააღმდეგ, რომლებიც ანტისხეულებს 
გამოიმუშავებენ და გადანერგილ ორგანოს განდევნიან. ანტილიმფო– 
ც-ტური შრატის დასამზადებლად ცხენს ან რომელიმე ცხოველს იმუ- 
ჩნიზაციას უტარებენ ადამიანის ლიმფოციტებით. ცხენები იმუნური 
ხდებიან ადამიანის ლიმფოციტების წინააღმდეგ, მათი სისხლიდან გა- 
მოყოფილ შრატს კი ადამიანის ლიმფოციტების დახოცვა შეუძლია. 
სწორედ ამგვარ მრატებს ეწოდათ ანტილიმფოციტური და მათ ფართო. 
გამოყენება პოვეს კლინიკაში. 

ანტილიმფოციტური შრატის ბიოლოგიური მოქმედება ჯერ კიდევ 
ილია მეჩნიკოვისა და ალექსანდრე ბოგომოლეცის დროიდან მოყო- 
ლებული შეისწავლებოდა, მაგრამ ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის 
დასათრგუნავად მისი გამოყენების შესაძლებლობის კვლევა 1962 წლი– 
ღან დაიწყო. კოლორადოელი პროფესორი თომას სტარცლი პირველი 

ქირურგი გახლდათ, ვინც ადამიანზე გამოიყენა ანტილიმფოციტური 
შრატი თირკმლის გადანერგვის ოპერაციის შემდეგ. ეს 1966 წელს 
მოხდა. სადღეისო პრობლემაა ვიწრო (მონოკლონური) სპეციფიკურო– 
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"ბის მქონე შრატის შექმნა, რომ მან მხოლოდ მკვლელი "-ლიმფოცი- 

-ტები დახოცოს. დიდ იმედებს ამყარებდნენ ჰიბრიდომულ ტექნიკაზე, 

რომელიც აღწერილია თავში „იმუნური ბიოტექნოლოგია“, 

ანტილიმფოციტური შრატისაღმი დიდი ინტერესი იმითაა განპი- 
“რობებული, რომ მისი გამოყენებისა ტრანსპლანტაციური იმუნიტე- 

„ტი უფრო მეტად ითრგუნება, ვიდრე ანტიმიკრობული. გადანერგილი 
ორგანო არ განიდევნება, ორგანიზმი კი ინფექციისათვის წინააღმდე– 
“გობის გაწევის უნარს ინარჩუნებს. 

და მაინც, დღეისათვის ცნობილი იმუნიტეტის დამრთგუნველი პრე- 

პარატები ფართო პროფილის შხამებია, რომლებიც ორგანიზმის მრა- 

„ვალ სისტემას აზიანებენ. ზედმეტ დოზხას გამოიყენებ –- სიკვდილი 

, გარდაუვალია. ძალიან მცირეს მისცემ –– აღდგება იმუნიტეტი და 

გადანერგილი ორგანოს განდევნა დაიწყება. ჰოდა, ასე, მავთულზე 

· მოსიარულესავით ბალანსირებს“ ავადმყოფი სიკვდილ-სიცოცხლეს 

შორის. რაც უფრო უკეთესია პრეპარატი, მით საიმედოა ხოლმე მავ- 
·- თული, მაგრამ თვით ანტილიმფოციტური შრატიც კი საგრძნობლად 

თრგუნავს სისხლის წარმოქმნას და მკვეთრად ასუსტებს მიკრობები- 

საგან ორგანიზმის დამცველ ძალებს. 

ჩვენ ჯერ კიდევ შესაქმნელი გვაქვს მიმართული მოქმედების დე- 
პრესორების მიღების პრინციპები, ისეთებისა რომლებიც მხოლოდ 

· განდევნას შეაჩერებენ და სხვას არაფერს დააზიანებენ. 

იმუნოლოგიამ ასწავლა ქირურგიას საუკეთესო დონორის შერ- 

· ჩევა და ხელთ მისცა იმუნიტეტის დართგუნვის ხერხები. ამ ორი სა- 
ჩუქრიდან რომლის სრულყოფაა აუცილებელი პირველ რიგში? რა 

"უფრო მნიშვნელოვანია? ძნელი სათქმელია. 

დონორის შერჩევა ბოლომდე არ წყვეტს პრობლემას, რადგან 
:ქსოვილური ანტიგენების მიხედვით იდეალურად შესაბამისი დონო- 
რის გამონახვა თითქმის შეუძლებელია. მაგრამ რაც ნაკლებია განსხვა- 

· ვება, მით უფრო ადვილია განდევნასთან ბრძოლა. აი, რატომაა, რომ 

თვით ძალზე ცნობილი ქირურგებიი თავიანთი საქმის აღიარებული 

ოსტატებიც კი კრახს განიცდიდნენ ორგანოთა გადანერგვისას, თუკი 

უგულებელყოფდნენ იმუნოლოგიის დახმარებას, ქსოვილური შეთავსე- 

“ბულობის ანტიგენების მიხედვით შერჩევის აუცილებლობას. 

ცხადია, დადგება დრო, როცა იმუნიტეტის დასათრგუნი და გა- 

· დევნის თავიდან ასაცილებელი პრეპარატები სპეციფიკური და სრულ- 

ყოფილი გახდება, იქნებ მაშინ აღარ იყოს საჭირო ტიპირება და დო- 
· ნორებისა და რეციპიენტების შერჩევა. ამჟამად კი იმუნოდეპრესიული 

· მკურნალობა ძალხე ტოქსიკური და სახიფათოა, მით უფრო სახი- 

ფათოა, რაც მეტია გადანერგილი ქსოვილის შეუთავსებლობის ხარისხი. 
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ამიტომ ტიპ-რება აბსოლუტურად აუცილებელია. კი მაგრამ, იკი– 
თხავს მკითხველი, თუკი ანტიგენების მიხედვით ორი ადამიანის შეთავ– 
სებულობის ალბათობა 1:10000 ან კიდევ უფრო ნაკლებია, როგორ 

უნდა მოიძებნოს შესაფერისი დონორი? ათასობით შესაძლო დონორს 

ტომ ვერ შეამოწმებს ექიმი, ვიდრე შესაფერისს იპოვიდეს? ცხადია 

არა, ეს შეუძლებელიცაა. ამ რაოდენობის დონორები მედიცინას არა– 
'სოდეს არ „ეყოლება ხელთ“ არც ცოცხალ მოხალისეთა შორის და არც 

იმ უბედური შემთხვევებისას, როცა ჯანმრთელი ადამიანი ტრამვისა– 

გან იღუპება, მაგალითად, საავტომობილო კატასტროფის დროს. შესა- 

ფერისი წყვილის შერჩევა სულ სხვაგვარად ხდება, საქმე პირიქით 

კეთდება. დონორს კი არ არჩევენ რეციპიენტისათვის, არამედ რეცი- 
პიენტს დონორისათვის. 

ევროტრანსალანბი 

დევი შიპერსი დაუკაკუნებლად შევიდა პროფესორის ფართო, 

დიდფანჯრებიან კაბინეტში. 
– დოქტორო ვან რუდ! სასწრაფო დეპეშაა შვეციიდან, ქალაქ 

უპსალიდან. მთავრობის არხით. 
ექროტრანსპლანტის ლეიდენის რეგიონული განყოფილების დი– 

რექტორმა, პროფესორმა ვან რუდმა სწრაფად გასწია გვერდზე ქა- 
ღალდები. ხელი იმწამსვე შიგა რადიოქსელის ტუმბლერისაკენ გა- 
ექცა. გრუზათმიანი თავი ახალგაზრდა თანამშრომლისაკენ მიაბრუნა. 

–– წაიკითხეთ! 
ყმაწვილმა ტელეგრაფის ლენტს თვალი გააყოლა და აჩქარებით 

წაიკითხა: 

–- 14 საათსა და 37 წუთზე კლინიკაში მოიყვანეს 40 წლის მამა- 
კაცი. ხერხემლისა და თავის ქალის ფუძის მრავლობითი მოტეხილობა. 
გონს არ მოსულა. მდგომარეობა უიმედოა, კომისიამ ტვინის სიკვდილი 
დაადასტურა შენარჩუნებულია ხელოვნური სისხლის მიმოქცევა- 
უბედური შემთხვევა 14 საათსა და 10 წუთზე მოხდა. მუცლის ღრუს 
ორგანოები არაა დაზიანებული. შეიძლება გამოიყენონ თირკმლის დო– 
ნორად, სისხლის ჯგუფი #, MM, რეზუსი -––- C00, დაფი –– მ, ლუთე–- 
რანი –– ხ, კელი –– ICI. ლეიკოციტური ანტიგენები –– LIL#-# 1, 2, 
8-5, 7, C-3, L-1. 

–- ჩამოჯექით, დევი! ––- შესთავაზა ახალგაზრდა კაცს ვან რუდმა, 
საათს შეხედა. 16.05 იყო, –– და რადიოქსელი ჩართო. 

–- გამომთვლელ განყოფილებას ყურადღება დაშიფრეთ დო- 
ნორის ბიოლოგიური ინდივიდუალობა: #, MM, რეზუსი CL6, დაფი 
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-- მ, ლუთერანი -- ხ, კელი –– #L, ლეიკოციტური ანტიგენები 
IIL#-/#1,2, 8-5,7, C-3, 0-1. 

გაიმეორეთ! გმადლობთ. პასუხს ველი. 

პროფესოტმა ისევ თანამშრომელს მიმართა: 

–- შეავსეთ მაგ კაცის იზოანტიგენური ინდივიდუალობის რუკა, 

დააზუსტეთ დაბადების ადგილი. ბარათი სკანდინავიის ქვეყნების ჯგუ- 

ფში მოათავსეთ. ბარემ ცნობებიც მომიმზადეთ შვეციისა და ნორვე- 
გიის მცხოვრებთა შორის ანტიგენ IIL-24-15-ის გავრცელების სი- 

ხშირის შესახებ. მე მგონი, ეს ახალი ანტიგენი მათთან გაცილებით 
უფრო ხშ-რად გვხვდება, ვიდრე ინგლისელებსა და ფრანგებთან. მწვა- 

ნე ნათურა აინთო, ვან რუდმა ტუმბლერი ჩართო. 
–– გისმენთ. 

– ლონდონში, ინგლისის ეროვნულ თირკმლის ცენტრში იმყო- 
ფება შესაფერის”, თითქმის იდენტური რეციპიენტი. 37 წლის მამა- 
კაცი ორმხრივი ჰიდრონეფროზით. თვენახევარია კლინიკაში, აპარატ 

„ხელოვნურ თირკმელზე“ მიერთებული. გადანერგვას ელოდება. გვა- 

რად ევანსია. 

–– გმადლობთ. 

ნათურა ჩაქრა. საათის ისრები 16.15-ს უჩვენებდნენ. 

– დევი, სასწრაფოდ დარეკეთ ლონდონის თირკმლის ცენტრში. 
აცნობეთ ევანსისათვის შესაფერისი დონორის შესახებ. მოსთხოვეთ, 

სასწრაფოდ დაგიდასტურონ წინადადების რეალიზაცია. 

ვან რუდმა ისევ ქაღალდებში ჩარგო თავი. მაგრამ, როგორც ყო- 

ველთვის, ახლაც ცოტა ხნით. 16. 40-ზე დევი შემოვიდა. 

ლონდონიდან დარეკეს. ინგლისის სამხედრო ავიაციის თვითმფრი. 
ნავი უკვე გაფრინდა უპსალაში თირკმელისათვის. 

–-– სამხედრო? 
–- დიახ, მათ კონტრაქტი აქვთ დადებული. ასე ვთქვათ, მორიგე 

სამხედრო თვითმფრინავების მშვიდობიანი მიზნებისათვის გამოყენება. 

უპსალაში შევატყობინე. კონტეინერში მოთავსებულ თირკმელს აერო- 
დრომზე დაახვედრებენ და სამ საათში იგი ლონდონში იქნება. 

– ყოჩაღ, დევი. ვფიქრობ, ოთხი საათის შემდეგ იგი უკვე სხვა 
ადამიანს გაუწევს სამსახურს. 

რაც ახლა გიამბეთ, ხუმრობა ან ფანტაზია არ გეგონოთ. ნამდვი– 

ლად არსებობს ასეთი საერთაშორისო ორგანიზაცია –- ევროტრანს- 
პლანტი და ჰოლანდიის ქალაქ ლეიდენში მცხოვრები პროფესორი ვან 
რუდი მის ერთ-ერთ განყოფილებას უდგას სათავეში. 1969 წლის 

აგვისტოში იგი მოსკოვში იმყოფებოდა ტრანსფუზიოლოგთა XII სა– 

ეთაშორისო კონგრესზე. გვიამბო, როგორ გაჩნდა ეს ორგანიზაცია. 
ჩვენს მიერ ახლახანს აღწერილი სცენა თითქმის ზუსტად იმეორებს 
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მის თხრობას. ოღონდ, ეს ევროტრანსპლანტის მუშაობის საწყის პე–- 
რიოდში იყო. ახლა საქმე კიდევ უფრო უკეთაა აწყობილი. 

რა საჭიროა მთელი ევროპის მასშტაბით ასეთი ცენტრი? 
წარმოიდგინეთ, რომ გჭირდებათ გარკვეული პარამეტრების მქონე 

ადამიანი: ქერა, ნაცრისფერთვალება მამაკაცი, კეხიანი ცხვირით, სიმა– 
ღლე 179 სანტიმეტრი, წონა 75 კილოგრამი, ფილტვების მოცულობა 
5,8 ლიტრი, ფეხის ზომა –– 41, ასაკი 30 წელი, ცოლიანი, ორი შვილი 

«ჟუნდა ჰყავდეს, რომლებიც... და ასე შემდეგ, ოცდაათამდე მაჩვენებლის 

მიხედვით. რამდენად ადვილია ასეთი ან თუნდაც მსგავსი ადამიანის 
მოძებნა? პრაქტიკულად შეუძლებელია: და თანაც, მისგან თირკმლის 
ან რომელიმე სხვა ორგანოს აღება რომ შეიძლებოდეს ჩვენი ავადმყო– 

ფისათვის გადასანერგად. . 

აქ სხვადასხვა გარეგნული ნიშანი იყო ჩამოთვლილი. გადანერგვი– 
სას დონორს სულ სხვა მონაცემების მიხედვით არჩევენ –– მისი უჯრე– 
დებისა და ქსოვილების ცილოვანი აგებულების, ქსოვილური ანტიგე– 

ნების მიხედვით. მაგრამ ამოცანა ისეთივეა. იდენტურს მთელ დედა- 
მიწის ზურგზე ვერ იპოვით, ეს ისეთი შემთხვევითობაა რომელიც 
საერთოდ არაა სათვალავში ჩასაგდები. მაგრამ ხომ შეიძლება გამო- 
ვნახოთ ნაკლებად მსგავსი და ძალიან მსგავსი. რაც მეტია მსგავსება, 
მით უფრო წარმატებით ჩაივლის გადანერგვა, მაგრამ მით უფრო ძნე– 

ლია ასეთის პოვნა. 
ჰოდა, გაჩნდა პრობლემა, როგორ ვეძებოთ. შეიძლება დავაწვინოთ 

ავადმყოფი კლინიკაში, განვსაზღვროთ მისი ქსოვილთა მახასიათებლე– 

ბი და დავიწყოთ დონორის ანუ ისეთი ადამიანის ძებნა, რომელიც 

უბედური შემთხვევისაგან, დავუშვათ, საავტომობილო კატასტროფაში 
იღუპება და მისი ესა თუ ის ორგანო გადასანერგად შეიძლება გამო- 

.დგეს. 
ერთი შემთხვევა –– არ გამოდგება. დონორი ტყუილად დაიკარგა. 
მეორე –– ისევ არ არის შესაფერისი. მსგავსება ძალზე მცირეა. 

შეიძლება ასი, ორასი დონორი გავსინჯოთ უშედეგოდ. ჰოდა, ვიღა–- 
ცას აზრად მოუვიდა, პირიქით მოვიქცეთო. დონორი კი არ უნდა ვე– 
ძებოთ ავადმყოფისათვის, არამედ შემთხვევით დონორს უნდა შევუ- 

რჩიოთ ავადმყოფი, რომელიც ოპერაციას ელოდება. 

მართლაც მსოფლიოს ათობით კლინიკაში თირკმლის უკმარისო- 
ბით დატანჯული ასეულობით ავადმყოფი წევს. ისინი მხოლოდ იმის 
წყალობით ცოცხლობენ, რომ დღეში რამდენჯერმე მიუერთდებიან 
ხოლმე აპარატ „ხელოვხურ თირკმელს“. შესაფერის დონორს ელო- 
·დებიან. მათი ქსოვილები წინასწარვე ტიპირებულია და ცნობები 

ერთიან ცენტრშია გაგზავნილი ელექტრონულ-გამომთვლელი მო- 
წყობილობა ადამიანურ ინდივიდუალობათა რამდენიმე ასეულ ან ათას 
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ვარიანტს იმახსოვრებს. ნებისმიერი შემთხვევითი დონორისათვის შეი- 
ძლება გამოიძებნოს მსგავსი რეციპიენტი· საქმე მხოლოდ ისაა, კავშირი 
კარგად იყოს ორგანიზებული და გადასანერგი ორგანო სანამ ცოცხა- 

ლია, სასწრაფოდ მიიტანონ ავადმყოფთან. 

ასე დაიწყო მუშაობა ევროტრანსპლანტმა. აი, რას ამბობდა ვან. 

რუდი მოსკოვის კონგრესზე: „ამ ორგანიზაციის ფუნქციები შემდეგია: 
ბარათებზე იბეჭდება თირკმლის გადანერგვის კანდიდატების სისხლისა. 
და ლეიკოციტების ჯგუფები, ასევე გამომთვლელი მოწყობილობის: 
მეხსიერებაში შენახული სხვა ინფორმაცია. ეს აპარატი ყოველთვიუ– 

რად აკეთებს ფოტოანაბეჭდს, რომელზეც ყველა რეციპიენტი ცხრი- 
ლებშია განაწილებული ლეიკოციტების ჯგუფების მიხედვით. 

ეს ფოტოანაბეჭდი ეგზავნება ევროტრანსპლანტთან დაკავშირებულ 
სხვადასხვა ცენტრს. თუ რომელიმე მათგანს პოტენციური დონორი 

გამოუჩნდება, იგი სასწრაფოდ ტელეფონით დაუკავშირდება უახლო- 
ეს ყველაზე უფრო შესაფერის რეციპიენტს. ექიმი, რომლის მზრუნვე- 

ლობის ქვეშაც დონორი იმყოფება, უნდა დაუკავშირდეს ავადმყოფის 
მკურნალ ექიმს, ევროტრანსპლანტის კართოტეკის დახმარებით უკვე 

67 ავადმყოფმა მიიღო თირკმელი; გადასანერგი ორგანოები საშუა- 
ლოდ 2--5-ჯერ უფრო შესაფერისი აღმოჩნდნენ, ვიდრე ევროტრანს- 
პლანტის გარეშე შერჩეულები“. 

თირკმლის და მით უმეტეს, გულის მოძებნა გადასანერგად, ცხა- 
დია, არც ისე იოლი საქმეა. მაგრამ პრაქტიკულად ყოველმა ჯანმრთელ- 

მა ადამიანმა შეიძლება გაიღოს კანის ნაჭერი დამწვარი ზედაპირის 
დასაფარად ან ძვლის ტვინი ლეიკოზისა და სხივური დაავადების სამ– 
კურნალოდ. ყველა ჩვენგანს შეუძლია იყოს ძვლის ტვინის დონორი, 
ზუსტად ისევე, როგორც სისხლისა· ასეთ შემთხვევებში მასობრივი 
ტიპირება გადამწყვეტ გავლენას ახდენს მთელი საქმის წარმატებაზე. 
ამჟამად უკვე მრავალ ქვეყანაში დაიწყეს მოსახლეობის ფართო მა- 
სების ტიპირება შეთავსებულობის ანტიგენების მიხედვით. არც ისე 

შორსაა დრო, როცა ჩემს პასპორტში სისხლის ჯგუფის შტამპის -- 
8(III), ILI1I+, გვერდით გაჩნდება მეორე შტამპი IIL#-#2,9, 8-5,12. 
ასეთია ქსოვილთა შეთავსებულობის ჩემი ოთხი მთავარი ანტიგენი. 
ჩემს ძვლის ტვინს ნებისმიერ წუთს შეუძლია გადაარჩინოს სხივური 
დაავადებისაგან ასეთივე მახასიათებლების მქონე ადამიანი. ჩემთვი- 
საც შესაძლებელია, თუკი დამჭირდება, დონორის მოძებნა საგანგებო 
ბარათების ან ელექტრონულ გამომთვლელი მანქანის დახმარებით.“ 

ნიუ-იორკის სლოუნ-კიტერინგის ინსტიტუტის პროფესორი ჰუდი 
ძვლის ტვინისს გადანერგვით მკურნალობს სხივურ დაავადებას. და. 
ამისათვის 20 ათასი ტიპირებული დონორის კარტოთეკას იყენებს. 
სხივური დაავადების მკურნალობა კი იმიტომ ხდება საჭირო,. რომ: 
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ლეიკოზის –- სისხლის კიბოს –-– ლიკვიდირება მხოლოდ რენტგენის. 
ან გამა-სხივების გამოყენებითაა შესაძლებელი. ლეიკოზი ქრება, მა– 
გრამ სამაგიეროდ, სხივური დაავადება ვითარდება. მისი განკურნება 
მხოლოდ შეთავსებადი ძვლის ტვინის გადანერგვით შეიძლება. ყველა 
ცნობილი ანტიგენის მიხედვით აუცილებლად შეთავსებადი უნდა იყოს. 

ცხადია, ყველა ჩვენგანს შეუძლია ძვლის ტვინის გარკვეული ნა- 

წილი სხვა ადამიანს მისცეს. ამიტომ, რამდენიმე ათას დონორს შო- 

რის შეიძლება შესაფერისი გამოინახოს. აღარ იქნება საჭირო იმუნო-. 
ლოგიური რეაქციების დათრგუნვა მთელი ორგანიზმისათვის მომშხამ–- 
ველი წამლებით. გულის გადანერგვის დროს რაღა ექნათ? ასეთ შემ-. 

თხვევაში შესაფერ-სი დონორის შოვნა ევროტრანსპლანტის საშუალე– 
ბითაც ძალზე ძნელია. გადასანერგავი გული შეიძლება ავიღოთ მხო-. 
ლოდ ისეთი ადამიანისაგან რომელიც თავის ტვინის ტრავმისაგან 
კვდება თანამედროვე აპარატურით აღჭურვილ კლინიკაში. ტვინი "კვე. 

მკვდარია, სუნთქვა და გულისცემა კი ხელოვნურადაა შენარჩუნებული.. 
თანაც გული დაუყოვნებლივ უნდა გადაინერგოს. ასეთი მკაცრი პირო- 
ბების დაცვით სრულიად შეთავსებადი დონორის მიღება ძალზე იშვი–- 
ათი მოვლენაა, ეს იგივეა, „სპორტლოტოში“ ექვსივე ციფრი რომ: 

გამოიცნოთ. ამიტომ გულის გადანერგვისას მთელი იმედები იმუნო– 
დეპრესიაზეა დამყარებული, ის კი ჯერჯერობით მორსაა სრულყო– 

ფილებისაგან. 

ბულის გადანერგვა –– ზღაპარი თუ რეალობა? 

იყო და არა იყო რა, ღვთის უკეთესი რა იქნებოდა. იყო ერთი სა– 
ხელმწიფო. დღითიდღე იფურჩქნებოდა იგი, მდიდრდებოდა, ძლიერ– 

დებოდა და შიშიც არავისი ჰქონდა. ქვეყანას მეფე ცერებრუსი მარ–- 

თავდა. მტერსა და დამპყრობლებზე ფიქრი არასოდეს მიჰკარებია მის 

გონებას, რადგან ბედნიერი მეფე იყო. ეს ბედნიერება ცერებრუსმა 

მამისაგან მემკვიდრეობით მიიღო, იმან კიდევ თავისი მამისაგან და ზუს– 

ტად არც იცოდა ვინმემ, როდის გაჩნდა ბედნიერება მათ გვერდში. 

ბედნიერება მეფის სასახლეში ცხოვრობდა, სახელად ლიმფუსი 

ერქვა. ლიმფუსი მოჯადოებული ჯინი იყო. ცერებრუსის ბრძენა წინა– 

პრებმა შექმნეს იგი, თავისი სხეულიდან უამრავი ერთგული მეომრის 

–-– ლიმფოიდების -- გაჩენის უნარი მიანიჭეს და უცხოელებისაგან 

სამეფოს დაცვა დაავალეს. ლიმფუსმა მტკიცედ შეჰფიცა თავის შემ- 

ქმნელებს, რომ არავის თხოვნას ყურად არ იღებდა, არავის ბრძანებებს 

არ შეასრულებდა. თვით მეფეს, რომ ეთხოვა, ვინმე უცხოელებზე, 

ხელი არ ახლოო, მასაც კი არ დაუჯერებდა: აი, ასე შეულოცეს ჯინს 
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და სამეფოში დაასახლეს იგი. ამის წყალობით ქვეყანას მშვიდი და 
“უზრუნველი ცხოვრება ჰქონდა. 

მდუმარე ლიმფუსმა ქვეყნის ოთხივ კუთხით დაგხავნა მეომრები. 
“თავად სასახლემი იჯდა, არავის აწუხებდა, არც სხვებზე მეტობდა, 
არც თავს აძალებდა ვინმეს. მაგრამ არც ვისმე ბრძანებას უგდებდა 
ყურს. მისი საზრუნავი არავის აწვა ტვირთად. 

აი, მოირბენს სამხრეთიდან ან ჩრდილოეთიდან ერთგული ლიმ- 

'ფოიდი, მოახსენებს, მავან ადგილას ყაჩაღები გადმოვიდნენო საზღვარ- 

ზე, ან ერთი შეხედვით მშვიდობიანი უცხოელები შემოიპარნენო 

“სახელმწიფოში. ფეხზე წამოდგება ჯინი. შესვამს ჯადოსნურ სასმელს, 
"რომლითაც სასახლეში მხოლოდ ყველაზე წარჩინებულ დედებულებს 
«უმასპინძლდებიან, ასი ათას აბჯარასხმულ ლიმფოიდს შობს და უცხო- 

ელთა შესახვედრად გაგზავნი. თავდაღებული გუშაგები ყველას 
“იპოვნიან, თუნდაც უკვე სხვადასხვა ქალაქში იყვნენ გაფანტულნი და 

მიმალული, ერთსაც არ გაუშვებენ ცოცხალს. ცერებრუსს საზრუნავი 
არა აქვს რა, ქვეყანა საიმედოდაა დაცული გარეშე მტრების თავდა- 
'სხმებისაგან თუმცა ირგვლივ მათი მთელი ურდოები სახლობს და 

ყველას თვალი უჭირავს სიმდიდრეზე. 
კარგად არის მოწყობილი ცერებრუსის სამეფო. ყოველ ქალაქში 

“სხვადასხვა ხელობაა განვითარებული და იქ მცხოვრები ოსტატები 
"სხვა საქმეზე არ ცდებიან, ერთ ქალაქში ფეხსაცმელს ამზადებენ მთე– 
ლი სახელმწიფოსათვის, მეორეში ქსოვილებს, მესამეში ტანსაცმელს 
კერავენ. შიგ შუაგულ სამეფოში მდებარეობს მთავარი ქალაქი. მას 
კორს ეძახიან. იგი მთელ ქვეყანაში ამარაგებს სურსათით. ამ ქალაქში 
"ხელოსნები დღედალამ მუშაობდნენ და საჭმელ-სასმელს გზავნიან 
ყველა დანარჩენ კუთხეში. კორში თუ შეჩერდა მუშაობა, მთელი სა- 
ხელმწიფო დაიღუპება მაგრამ ვინ შეაჩერებს? ყველგან მსუფევი 
ლიმფოიდები ყურადღებით აკვირდებიან თითოეულ არსებას –- თა- 

ვისიანია თუ უცხოელი (თუ უცხო ხარ –- მოკვდი).. 
ცოტა ხანს ცხოვრობდა ასე ბედნიერად ცერებრუსის სამეფო თუ 

დიდხანს, ერთხელაც ქალაქ კორში დიდი ხანძარი გაჩნდა. ყველა ოსტა- 
ტი დაიღუპა. კორის მაგივრობის გაწევა კი არც ერთ. სხვა ქალაქს არ 
შეეძლო. 

ქვეყანა დაღუპვის პირას მივიდა... 

მაშინ ცერებრუსმა თავის ძმას ცერებრუს-უფროსს მიმართა, რო- 

"მელიც ასეთივე მშვენიერ ქვეყანას მართავდა, და ჰკითხა: 

–- გსმენია რაიმე ზღვისპირა ქვეყანაზე, სადაც წყალდიდობამ 

წალეკა ყველა ქალაქი” თურმე მხოლოდ მთავარი ქალაქი გადაურჩა 

წარღვნას იმიტომ, რომ კარგად იყო დაცული. 

–-- დიახ, მეც მოვკარი ყური მაგ ამბავს. 
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– ჰოდა, ის ქალაქი თავის ოსტატებიანად კორის ადგილას მინდა 

გადმოვიტანო. დაე, აქ იმუშაონ, მეც გადამარჩინონ და თავის თავ– 
საც უშველონ. სამეფოს გარეშე ხომ მაინც დაიღუპებიან. 

–- არაფერი გამოვა, უპასუხა უფროსმა ძმამ. –– ლიმფუსი დაღუ– 

პავს უცხო ქვეყნიდან მოსულებს. ასე აქვს ნაბრძანები წინაპრებისაგან. 
ჯერ არც ერთ ბრძესს არ ამოუხსნია შელოცვა, რომლითაც ჯინია 

მოჯადოებული. არავის ძალუძს უბრძანოს მას): აი, ეს უცხოელები 
დახოცე, ამათ კი ხელი არ ახლო, სამეფოს სვირდებიანო. ყველას ანა– 
დგურებს. მხოლოდ თავისიანებს არ ერჩიან მისი ლიმფოიდები. 

–- მოვკლავ ლიმფუსს! –– შესძახა ცერებრუსმა. 
–- მაშინვე დაიღუპები, –– უთხრა უფროსმა ძმამ, –– აბა გაიხსენე 

ცერებრუს-უმცროსი, ჯინი რომ მოუკვდა და ზხღვებიდან, ტყეებიდან, 

ველ-მინდვრებიდან და ჰაერიდან შემოჭრილმა მტრის ურდოებმა სამ 
დღეში მიწასთან გაასწორეს სამეფო. 

–- მაშინ შხამი მომეცი ლიმფუსის მოსაწამლად. ჯადოსნურ სა- 
სმელში ჩავუსხამ, ლიმფოიდების გასაჩენად რომ სვამს ხოლმე. დასუს– 
ტდება და დიდ ჯარს ვეღარ შობს. იქნებ მივაგნო იმ ზღვარს, როცა 
ლიმფოიდები საკმარესი იქნებიან ბარბაროსებისაგან ქვეყნის დასა–- 
ცავად, უცხო ქალაქის ოსტატებს კი ვეღარ გასწვდებიან. 

–- სცადე, –– თქვა ცერებრუს უფროსმა. –– სხვა გამოსავალი მაინც 
არ გაქვს. მაგრამ გახსოვდეს, ეს ძალზე ძლიერი შხამია, მისი ანაორ– 
თქლიც კი საშიშია ოსტატებისათვის და თვით შენთვისაც. ლიმფუ- 
სის ამონასუნთქიც კი მომწამვლელი იქნება. შხამიანი ანაორთქლი მთელ 
სამეფოს მოეფინება. 

გამოართვა ცერებრუსმა შხამი და დილა-საღამოს ჩუმ-ჩუმად უყრი– 
და თასმი ლიმფუსს. სამი დღის შემდეგ ჯინი დასუსტდა ლიმფო- 

იდთა პატაკებს უყურადღებოდ უსმძმეხდა და ჯარს აღარ შობდა. მა–- 

შინ მოჰკიდა ხელი ცერებრუსმა დაღუპული სამეფოს ქალაქს და თა– 
ვისაში გადმოიტანა. გამოცოცხლდა ყველა სხვა ქალაქი და მთელი 
სახელმწიფო, მაგრამ ბარბაროსებისს და ყაჩაღების «კუთვალავმა 
ურდომ წამოყო აქეთ-იქიდან თავი, ხელოსნებს ხოცავდნენ, ქალაქებს 

„კი ანგრევდნენ. 

შეშინდა ცერებრუსი. შეწყვიტა ლიმფუსისათვის შხამის მიცემა. 
გონს მოეგო ჯინი, უამრავი ლიმფოიდი შვა. ყველა ბარბაროსი ამო–- 

წყვიტეს მათ, მაგრამ ქალაქ კორის ოსტატებსაც მიჰყვეს ხელი. ციებ- 
ცხელება დაიწყო კორში, სიცოცხლე ნორმალური რიტმიდან ამოვარდა, 

ცოტაც და სულ გაჩერდებოდა. რა ქნას ცერებრუსმა? ისევ ჩაუყარა 
ჯინს საწამლავი თასში. თავად კი ფეხზე ძლივს დგას. 

დამთავრდა სამეფოს უზრუნველი ცხოვრება. დანის პირზე სია- 
რული უხდება ყოველ წამს. ბევრი მოგივა შხამი და ლიმფუსი იძი- 
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ნებს, ქალაქი კორი გამოცოცხლდება, მაგრამ ბარბაროსები საზღვრებზე. 

მოძვრებიან. ცოტა შხამს მისცემ –– იბადებიან ლიმფოიდები, ხოცა– 
ვენ ბარბაროსებს, მაგრამ არც კორის მცხოვრებთ ინდობენ. აღარ სუ> 
ფევს მხიარულება სახელმწიფოში. ყველა ოსტატი, ქალაქის თავები, 
მინისტრები და თვით მეფეც შხამიანი ანაორთქლით იწამლებიან, 

ძალას კარგავენ. 
და აწვდინა ხმა ცერებრუსმა ყოველთა სამეფოთა: „სახელი და. 

დიდება მეფეთ სადარი, გინდ სიმდიდრე ულევი მას, ვინც ამოხსნის. 

საიდუმლოს ლიმფუს-ჯინისას, ჯადოს მისას ამოიცნობს, ვინც მტერთა. 
მისთა ასწავლის ცემას კვლავინდებურად და უცხოელ ოსტატთათვის. 

ხელს არ შეახებინებს“. 
გამოიძებნება თუ არა ასეთი ბრძენი, არ ვიცი. იქნებ დაიღუპოს,“ 

კიდეც ცერებრუსის სამეფო ისე, რომ ვერ ეღირსოს საიდუმლოს.“ 

ამოხსნას? ვინ იცის, კიდევ რამდენი ასეთი სამეფო დაიღუპება? 

აი, ზღაპარიც დასრულდა. 

ახლა კი დაფიქრდით. განა არ ჰგავს გულგადანერგილი ადამიანი: 
ცერებრუსის სამეფოს? გული რომ არ განიდევნოს, ექიმები შხამიანი 
პრეპარატებით თრგუნავენ იმუნურ სისტემას (ლიმფოიდურ ქსოვილს). 
ისინი კი ლიმფურ ქსოვილთან ერთად ყველა დანარჩენსაც წამლა- “ 
ვენ. მარტო გადანერგილი გულის საწინააღმდეგო იმუნური დაცვა კთ 
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არ ითრგუნება თორგანაზმის გა–აძდები სნეულებების გამომწვევი 

მიკრობების წინააღმდეგაც უძლური ხდება. პრეპარატის ზედმეტ დო- 
ზას მისცემ –– გული უკეთ გრძნობს თავს, მაგრამ ავადმყოფი ყოველ 
წამს შეიძლება ინფექციისაგან დაიღუპოს, მცირე დოზას მ:სცემ –_ 

გულის განდევნაა მოსალოდნელი. 

აი, რატომაა დღეისათვის გულის გადანერგვა ექსპერიმენტი, რო- 

მელიც მხოლოდ მოწინავე კლინიკებს, თავგამოდებულ ქირურგებსა და 

განწირულ პაციენტებს ხელეწიფებათ. პაციენტების სიცოცხლის ყოვე- 
ლი დღე, კვირა ბრძოლით უნდა იქნეს მოპოვებული. ისინი განუ- 

წყვეტლივ ექიმების მეთვალყურეობის ქვეშ არიან. ნებისმიერ წუთს 
მზად არის წამლების და სხვა საშუალებების აღსენალი, რათა ავად- 
მყოფს სიკვდილ-სიცოცხლეს შორის მერყევი ბალანსირება შეუნარჩუ- 

ნონ. 
ჰოდა, თვითონვე თქვით –- ზღაპარია თუ რეალობა გულის გაღა- 

ნერგვა? | 

ზღაპარი უკვე აღარ არის, ეს ქირურგების მიერ არაერთბელ გა- 
მეორებული ფაქტია. მაგრამ რეალობა ჯერ კიდევ არ გახლავთ. იმუ- 
ნოლოგებმა კიდევ ბევრი უნდა იმუშაონ, რათა ამოხსნან ლიმფუს-. 
ჯინის საიდუმლო, არა მხოლოდ „თავისიანის“ და „უცხოს“ გარჩევა, 
არამედ უცხოთა შორის მეგობრების და მტრების ამოცნობაც ასწავლონ 
მას. 

მსოფლიოში პირველი გულის გადანერგვა 1967 წლის 3 დეკემ- 

ბერს ჩაატარა კეიპტაუნელმა ქირურგმა ქრისტიან ბარნარდმა. სამი“ 
დღის შემდეგ ასეთივე ოპერაცია გააკეთა ამერიკელმა ქირურგმა ადრიან 
კანტროვიცმა. კიდევ 27 დღის შემდეგ –– 1968 წლის 2 იანვარს ბარ– 

ნარდმა მეორე პაციენტს გადაუნერგა გული, თუმცა პირველი ავად- 
მყოფი ოპერაციიდან 18 დღის შემდეგ გარდაიცვალა გადანერგილი 
ორგანოს იმუნოლოგიური განდევნის გამო. 

აი, როგორია 1968 წელს, ბარნარდის პირველი ოპერაციის შემ- 

დეგ ჩატარებული გულის გადანერგვების დინამიკა: იანვარი-თებერ- 

ვალი –– 4, მარტი–აპრილი –– 1, მაისი-ივნისი –– 16, ივლისი–აგვისტო 

– 14, სექტემბერი-ოქტომბერი –– 34, ნოემბერ-დეკემბერი –– 32. 

66 ოპერაცია 4 თვეშე –- რეკორდია. ეს გატაცების მწვერვალი 

იყო. მთელი მსოფლიოს ქირურგები ეჯიბრებოდნენ ერთმანეთს, ვინ. 

მეტ გულს გადანერგავდა. პირველი ადგილი სასწრაფოდ დაისაკუთრა. 

ჰიუსტონელმა ქირურგმა დენტონ კულიმ. მან სულ 22 გული გადა–- 
ნერგა. პირველი ოპერაცია 1968 წლის 3 მაისს გააკეთა, ბოლო 1969 

წლის აპრილში. ყველა ავადმყოფი გარდაიცვალა: ზოგი რამდენიმე, 

ღლის, ზოგი კი რამდენიმე თვის შემდეგ. სტენფორღის უნივერსიტე- 
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ტის თანამშრომელმა, აშშ-ს ერთ-ერთმა უდიდესმა ქირურგმა ნორმა5 
შამუეიმ გადააჭარბა კულის. მან 70 ოპერაცია გააკეთა და სხვებზე 

უფრო გვიან დაანება საქმეს თავი. მისი მონაცემებით, თუ ავადმყოფე 

პირველ ოთხ თვეს გადაურჩა, 50% შანსი აქვს ერთ წელიწადს იცო- 

ცხლოს. 
ოპერაციების მცირე შედეგიანობამ აიძულა ქირურგები უარი 

ეთქვათ გულის გადანერგვაზე. 1969 წელს გატაცება უკვე მინელდ., 
აი, ამ წელს მსოფლიოში ჩატარებული გულის გადანერგვების დინა- 
მიკა: იანვარი-თებერვალი –– 14, მარტი-აპრილი –– 14, მაისი–ივნისი 
–– 5, ივლისი–აგვისტო –– 3, სექტემბერი-ოქტომბერი –– 4, ნოემბე- 
რი-დეკემბერი –– 2. 

1972 წელს ინგლისის პარლამენტმა გამოსცა კანონი, რომელიც 
კრძალავდა ადამიანისათვის გულის გადანერგვას. ამ გზას დაადგა ზოგი- 
ერთი სხვა ქვეყანაც. 

გატაცება ნამდვილად მინელდა. სენსაციები დამთავრდა. პირველ 

შეტევას შეუთავსებლობის ციხე-სიმაგრის ხანგრძლივი ალყა მოჰყვა. 
დენტონ კულიმ თქვა: „გულის ტრანსპლანტაცია ახლა მე ერთ-ერთ 

ისეთ ოპერაციად მიმაჩნია, რომლის გაკეთებაც ვცადეთ და ჯერჯერო- 

ბით უარი ვთქვით მასზე. 

სსვადახსვა ორგანოს გადანერგვის პერსპექტივები 

ტრანსპლანტოლოგიის მომავალი ქსოვილთა იმუნოლოგიური შეუ- 

თავსებლობის დაძლევაში მოპოვებულ შემდგომ წარმატებებზეა და- 

მოკიდებული. ოღონდ არ იფიქროთ, თითქოს ყველა სიძნელე გადა- 

ლახული იქნება, თუნდაც შეუთავსებლობის ზღუდე დავძლიოთ. 

რაკი მკვლევართა უმეტესობა დარწმუნებულია, რომ უახლოეს 
10--15 წელიწადში გამოინახება შეუთავსებლობის დაძლევის ხერხები, 

ჩვენი შემდგომი თხრობაც შეიძლება მომავლის პროგნოზად გამო- 

დგეს. 
თირკმელი. დღეისათვის თირკმლის გადანერგვა უკვე მტკიცედ 

დამკვიდრდა ქირურგიულ პრაქტიკაში, როგორც თირკმლის შეუქცე- 
ვადი დაზიანებით შეპყრობილი ავადმყოფების გადარჩენის მეთოდი. 
წარმატებები ბევრადაა დამოკიდებული იმაზე, რომ შეიქმნა დიდებული 
აპარატი –– ხელოვნური თირკმელი. შეიძლება ავადმყოფი ამ მანქანას 

„მივუერთოთ" და რამდენიმე დღე, კვირა და თვეც კი ვაცოცხლოთ 
საკუთარი ან გადანერგილი თირკმლების მუშაობის სრული გაჩერების 
შემთხვევებში. ამასობაში საშუალება გვაქვს ოპერაციისათვის მოვე–- 

მზადოთ, კრიზისიდან გამოვიყვანოთ გადანერგილი თირკმელი, თუ გა- 
ნდევნა მაინც მოხდა, მეორე, მესამე თირკმელი გადავუნერგოთ ავად- 
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მყოფს. უკვე ცნობილია ათობით ადამიანი –– ქალები და მამაკაცები 

–- რომლებიც თირკმლის გადანერგვის შემდეგ მშობლები გახდნენ. 

თირკმლის საერთაშორისო ცენტრი საგანგებო ინფორმაციას იძლე- 

ვა ხოლმე ასეთი შემთხვევის თაობახზე. ეს ხომ სასიკვდილოდ განწი–- 

რული ადამიანების უკვალოდ და ეფექტიანად განკურნების ნათელი 
დადასტურებაა. 

მომავალში ეს ოპერაცია პერსპექტიული საშუალება გახდება 
ქირურგიულ კლინიკათა უმეტესობისათვის თირკმლის თანდაყოლილი 

მანკების, ტრავმების, სიმსივნეების, ანთებითი დაავადებების –- ნე– 
ფრიტების სამკურნალოდ, რა თქმა უნდა, თუკი მათი თერაპევტული 

მკურნალობის გხები ვერ გამოიძებნება. გადასალახავი სიძნელეები ორ 
პრობლემასთანაა დაკავშირებული. 

პირველია თირკმელების კონსერვაცია და ხანგრძლივად შენახვა 

ორგანოთა ბანკებში. ამ პრობლემის გადაწყვეტის შემდეგ მოისპობა 
ჩვენი” დღევანდელობის ერთ-ერთი უმთავრესი ორგანიზაციული სი- 

ძნელე, რომელიც დაკავშირებულია თირკმლის მიღებასთან და დაუ- 

ყოვნებლივ გადანერგვის აუცილებლობასთან. 

მეორე პრობლემაა გადანერგილი ორგანოს ინერვაცია, შეიძლება 

ვინმე შემედავოს, თქვას რომ მსოფლიო პრაქტიკამ ამ ორგანოს 
მუშაობის დიდი ავტონომია გვიჩვენა. თუმცა, ოპერაციის დროს თირ–- 

კმელში მიმავალი ყველა ნერვი გადაიჭრება ხოლმე, ორგანოს ინერვა–- 

ციას მაინც აქვს გარკვეული მნიშვნელობა ნერვული ბოქკოების 
აღდგენა კი ნელა და არასრულყოფილად მიმდინარეობს. ამგვარად, 
ნერვების რეგენერაცია ტრანსპლანტოლოგიის ერთ-ერთი უმნიშვნე- 

ლოვანესი პრობლემაა არა მარტო თირკმლის გამო. მას კიდევ შეუ– 
ძლია მუშაობა ინერვაციის გარეშე, ბევრ სხვა ორგანოს კი, მაგალი– 

თად, თვალს ან ხელს –– არა. 

გული. გულის გადანერგვისას ორგანოს ხანგრძლივად შენახვის 

პრობლემას კიდევ უფრო დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. ამჟამად ნერ- 
გავენ ჯერაც თბილ გულს, რომელიც იმ წუთს გარდაცვლილ ადამიანს 

ამოაცალეს მკერდიდა3. ეს არა მარტო ტექნიკურ სირთულეებს ქმნის, 
არამედ მორალურ-ეთიკურსაც. რა უნდა ჩაითვალოს სიკვდილის მო– 

მენტად: გულის გაჩერება თუ ტვინის ქსოვილის დაღუპვა? ჩვენ ვი- 

ცით, რომ გაჩერებული გულის გაცოცხლება შეუძლებელია და თუ 

მისი უმოქმედობის ჟამს ტვინი არ დაიღუპება, მთელი ორგანიზმი გა– 

ცოცხლდება. ხოლო თუ ტვინმა შეუქცევადი ცვლილებები განიცადა, 
გული კი მაინც სცემს, ადამიანი თავისი ინტელექტიანად დაკარგულია 
საზოგადოებისათვის, მაგრამ განა შეიძლება იგი გვამად მივიჩნიოთ? 

სულაც არ მინდა გავაზვიადო მორალურ-ეთიკური სიძნელეები. 

კაცობრიობას სოციალური მორალი უფრო რთული პრობლემები 
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გადაუწყვეტია და კვლავაც გადასწყვეტს., ამ ამოცანასაც მოენახება 
პასუხი. ახლა ამაზე კი არა, შეუთავსებლობის დაძლევაზე და სიცო- 

ცხლისუნარიანიი გელის ხანგრძლივი კონსერვირების ხელოვნებაზე 

უნდა ვიფიქროთ. მხოლოდ ამის შემდეგ შეიძლება გახდეს გულის გა- 

ღანერგვა უიმედო, განუკურნებელი დაავადებების -–– მძიმე ინფარ- 

ქტის, ს ჭენოკარდიის, ზოგიერთი მა5კის.–– მკო“–5:ლობის მეტ-ნაკლებად 

გავრცელებული ხერხი, თირკმელისაგან განსხვავებით გადანერგილი 

გულების რიცხვი დღეისათვის მცირდება, პირველი გატაცება ჩაქრა. 

გარკვეულწილად ეს გულის მუშაობის შემცვლელი კარგი აპარატების 
უქონლობასთანაა დაკავშირებული, „ხელოვნურ თირკმელს“ კვირების 

განმავლობაში შეუძლია შეცვალოს ორგანოს მუშაობა, თუ ეს უკანას- 
კნელი დასუსტდა ან შეჩერდა. ხელოვნური სისხლის მიმოქცევის აპა- 

რატები კი სულ რამდენიმე საათით ენაცვლებიან გულს, თანაც ამას 

გულ-მკერდის ღრუს გახსსა სჭ-რდება. ამის გამო ექიმს ფაქტიურად 
არ გააჩნია საშუალება გადაპერგილ გულს მუშაობა შეუმსუბუქოს, 
ან გაჩერების შემთხეევაში შეცვალოს იგი. 

1969 წელს აშშ-ს გულის ეროვნულ ინსტიტუტში ჩატარდა გულის 
გადანერგვისადმი მიძღვნილი საგანგებო თათბირი, რომლის მასალებში 
საგულისხმო გამოთვლებია მოყვანილი. სპეციალისტთა ჯგუფმა შეა- 

ფასა იმ პოტენციურ რეციპიენტთა რიცხვი რომლებიც შეიძლება 

გულის გადანერგვით განიკურნონ და მნიშვნელოვანი დასკვნები გამო–- 

ოტანა, 1968 წელს გულის გადანერგვის 100 ოპერაცია გაკეთდა. წარუ- 
მატებლობის მთავარი მიზეზის –– შეუთავსებლობის –-– გადალახვის 

მემდეგ ეს ციფრი ასჯერ და მეტად გაიზრღება,. მსოფლიოს კლინი- 
კებში ყოველწლიურად 10 ათასი ტრანსპლანტაც-ა ჩატარდება. სისხლის 
მიმოქცევის ხელისშემწყობი აპარატების შექმნასთან ერთად კი მათი 
რიცხვი კიდევ ორჯერ მოიმატებს. 

ღვიძლი, აქაც მთელი სიმწვავით დგას კონსერვირებისა და ხელო- 
ვენური ორგანოს შექმნის საკითხი. ღვიძლი განსაკეთრებით დიდი და 

ნაზი ორგანოა. მისი გაყინვის ან კონსერვირების სხვა მეთოდების და- 

მუშავება ერთ-ერთი ყველაზე ძნელი ამოცანა იქნება. საბჭოთა კავში- 
რის კლინიკებში რამდენიმე ოპერაცია გაკეთდა ავადმყოფის სისხლის 
მიმოქცევის სისტემაში ღვიძლის დროებით ჩართვით. ეს არ არის 
ჭეშმარიტი ტრანსპლანტაცია, ამას შეიძლება ვუწოდოთ ცოცხალი 

ღონორის ორგანოს გამოყენებას დაზიანებული ღვიძლის ფუნქციის 
დროებით შესანაცვლებლად. მომავალში ამ ორგანოს ნამდვილმა 

გადანერგვეამა შეიძლება სარგებლობა მოიტანოს ღვიძლის ძალზე 
მძიმე დაავადებების –- სიმსივნეების იშვიათი მანკების დროს, 
ანდა ისეთ შემთხვევებში, როცა ახალშობილის ღვიძლს ნაღვლის სა- 

დინარები არ გააჩნია. 
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ენდოკრინული ჯირკვლები. ფარისებრი და ფარისქვეშა ჯირკვლე– 
ბის, კუჭქვეშა ჯირკვლის ინსულინის გამომყოფი აპარატის, თირკმელ– 
ზედა და სასქესო ჯირკვლების გადანერგვა, როგორც ჩანს, არც ისე 
ძნელია და ორგანიზმის ცხოველმოქმედების ამ უმნიშვნელოვანესი 
რეგულატორების უკმარისობისას ასეთი ოპერაცია მალე ძალზე გავ- 

რცელებული იქნება. 
ტვინი, ტვინის გადანერგვის პრობლემა განსაკუთრებით რთულია 

და აქ შეუძლებელია ოპტიმისტური წინასწარმეტყველების გამოთქმა. 
ამ შემთხვევაში უამრავი სირთულიდან უმთავრესია ორი, პირველი –– 
6ერვების რეგენერაცია გახლავთ. 

ბუნებამ ასე ისურვა და, მოზრდილი ადამიანის ნერვულ უჯრე– 
დებს გაყოფს უნარი არ გააჩნიათ, ნერვული ბოჭკოები კი ძალზე 
შეზღუდულ რეგენერაციას განიცდიან, ამ დაბრკოლების გადასალახავ 

გზებს თუ ვერ გამოვნახავთ, გადანერგილი ტვინი სხეულისაგან გამო–- 

თიშული აღმოჩნდება, ინფორმაცია არც ერთი მიმართულებით არ გა– 

დაეცემა. 
მეორე სირთულე ისაა, რომ ტვინის გადანერგვისას ფაქტიურად 

პიროვნება უნდა გადაინერგოს, ერთი პიროვნება –– მეორე ადამიანის 

სხეულში. მაშ ტვინის დონორი ვინღა იქნება? ეს საერთოდ უაზრობაა. 
თუკი ტვინთან ადამიანის პიროვნებაა დაკავშირებული, ტვინი არ 
შეიძლება იყოს „დონორისა“, რადგან იგი განსაზღვრავს პიროვნებას. 
დონორის შეიძლება იყოს სხეული, ამგვარად, ტვინის გადანერგვის 
პრობლემა არ არსებობს. იგი გადაიქცა ერთი ადამიანის ტვინისათვის 
მეორე ადამიანის მთლიანი სხეულის გადანერგვის პრობლემად. მაშინ 
იქნებ უფრო სწორი იქნებოდა სხეულის ტვინთან (თავთან) გადა– 

ნერგვის თაობაზე დაგვეყენებინა საკითხი. ეს კი უკვე სცილდება ჩვე– 
ნი წიგნის ჩარჩოებს, რადგან იგი ეძღვნება ორგანოთა გადანერგვას, 
შეუთავსებლობის ზღუდეს, მათთან დაკავშირებულ პრობლემებსა და 

პერსპექტივებს, და სულაც არ ეხება პიროვნების ერთი სხეულიდან 

მეორეში გადანერგვას. ეს დამოუკიდებელი, ძალზე საინტერესო ფსი– 

ქოლოგიური პრობლემაა. საგულისხმოა, რომ იგი ისევე შეიძლება 

ჩამოყალიბდეს, როგორც ამ წიგნის სათაური –– „მე, თუ ვინმე სხვა?“. 

იმუნიტეტის თანდაყოლილი დეფექტები 

პირველადი იმუნოდეფიციტები 

ისევე, როგორც ორგანიზმის ნებისმიერი სხვა სისტემა, იმუნური 

სისტემაც “შეიძლება წყობიდან გამოვიდეს, ავად გახდეს. მის დაავა- 
183



დებებზე საუბარი იმუნიტეტის თანდაყოლილი ანუ, როგორც იტყვიან 
ხოლმე, პირველადი დეფიციტებით უნდა დავიწყოთ. 

ბავშვი დაიბადა. იგი სრულიად ჯანმრთელი და ნორმალურია. 

ყველაზე უფრო გულმოდგინე სამედიცინო გამოკვლევითაც კი შეუ- 
ძლებელია ნორმიდან რაიმე გადახრა აღმოვუჩინოთ. ბავშვი იზრდება), 

კარგად ვითარდება, სკოლაში იწყებს სიარულს, კარგად სწავლობს, 
გატაცებულია სპორტით, სხვებზე ხშირად არ ავადმყოფობს. ყველა- 
ფერი კარგად მიდის. ბიჭი წამოიზარდა, მისი მეგობრები უკვე მოტო- 

ციკლებს დააქროლებენ, მასაც უნდა მოტოციკლი ჰყავდეს: 
სამედიცინო კომისიაზე მიდის, ქირურგის დასკვნა: „ჯანმრთელია“, 

თერაპევტისა: „ჯანმრთელია“. სისხლის ანალიზი: „ჯანმრთელია“, რენ– 

ტგენოლოგიური გამოკვლევა: „ჯანმრთელია“, უკანასკნელი კაბინეტიღა 
დარჩა –-– თვალის დაავადებები. ეს არაფერი, მშვენივრად ხედავს, 
შაშხანით სროლაში ჭაბუკებს შორის პირველი თანრიგი აქვს. და უცებ, 

ოკულისტის დასკვნა: „სატრანსპორტო საშუალებათა მართვისათვის არ 
გამოდგება“. 

რა მოხდა? რატომ? რამდენ მძღოლს აქვს ცუდი მხედველობა 

და მაინც მუშაობენ. სათვალე უკეთიათ და ისე დაჰყავთ მანქანები. 
ამ ბიჭუნას კი სათვალე ვერაფერს უშველის. მას მხედველობის თან– 
დაყოლილი ნაკლი აქვს, რომელიც მხოლოდ „ახლა გამოვლინდა. იგი 

წითელ ფერს მწვანისაგან ვერ არჩევს. ამ ნაკლს დალტონიზმი ეწო- 
დება. ეს დეფექტი სჭირდა ცნობილ ინგლისელ ფიზიკოსს დალტონს, 
და მან ისეთი სიზუსტით აღწერა იგი როგორც სინათლის ფიზიკის 
სპეციალისტ მეცნიერს შეეფერებოდა. 

მეორე მაგალითი. თანდაყოლილი გულის მანკი. ბავშვი სრულიად 
ნორმალურია. ყველაფერი რიგზეა. იზრდება, იღიმება, ტირის, „აღუს“ 

ამბობს. კაციშვილი ვერაფერს ამჩნევს. აი, ფეხის ადგმის დრო დაუ- 
დგა. სიცოცხლეში პირველი სერიოზული ფიზიკური დატვირთვა წარ- 
მოიშვა, გულის გაძლიერებული მუშაობაა საჭირო. გულს კი დეფექტი 
აქვს. ბავშვს მაშინვე ქოშინი ეწყება, ჰაერი არ ყოფნის, გული ვერ 
აუდის ჟანგბადით გამდიდრებული სისხლის, გადატუმბვას ფილტვე– 
ბიდან სხეულის სხვა ნაწილებში, იწყება ჟანგბადის 'მიმშილი. 

ბავშვი იზრდება და გულს სულ უფრო მეტად უძნელდება მუშა- 
ობა. ავადმყოფი ნელ-ნელა ყველაფერში ჩამორჩება თანატოლებს. 
მშობლები, ცხადია ექიმს მიმართავენ. ექიმი დიაგნოზს სვამს: „გუ–- 

ლის თანდაყოლილი მანკი“. 

მესამე მაგალითია იმუნოლოგიური დეფექტი. ახალშობილი, ისე– 

ვე, როგორც პირველი ორი, არაფრით განსხვავდება სხვებისაგან. სი– 
ცოცხლის პირველ კვირებში. ვიდრე მის სისხლში დედის სხეულიდან 

და რძიდან მიღებული ანტისხეულები ცირკულირებს, ბავშვი შეიძლე– 
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ბა ჯანმრთელი მოგვეჩვენოს, მაგრამ არასასიკეთო მდგომარეობა სულ 

მალე გამოვლინდება. იწყება გაუთავებელი ინფექციები –– ფილტვე– 
ბის ანთება, კანის ჩირქგროვები, ჰაიმორიტი, ოტიტი, ისევ ფილტვების 
ანთება და ასე, გაუთავებლად. 

ასეთი ბავშვები განსაკუთრებით ჩამორჩენილი არიან ზრდა-განვი– 
თარების მხრივ. სისუსტის გამო ხშირად ფეხს ვერ იდგამენ, ინტე– 

ლექტის არასრულყოფილი დონე აქვთ. არცაა გასაკვირი, სულ ავად. 
არიან, მათი სიცოცხლე გამუდმებით ბეწვზე კიდია. ადრე, სანამ ანტი– 
ბიოტიკები არ არსებობდა, ასეთი ბავშვები საკმაოდ სწრაფად –- 
სიცოცხლის პირველსავე წელს –- იღუპებოდნენ. ახლა ინფექციურ 
გართულებებს მკურნალობენ. იმუნოდეფიციტურ კლინიკებში შეი- 

ძლება 10--15 წლის ბავშვები ნახოთ. 
იმუნიტეტის თანდაყოლილი დეფექტების გამო ორგანიზმი უძლუ– 

რი ხდება ისეთი მიკრობების წინაშეც კიი რომლებიც ყოველთვის 
მოიპოვებიან ნორმალური ადამიანის კანზე, პირის ღრუში. ნაწლა- 
ვებში და რაიმე დაავადებას არ იწვევენ. იმუნური სისტემის თანდა– 
ყოლილი მანკების დროს ეს მიკრობები გამუდმებული ინფექციების. 
მიზეზი ხდებიან რაც ბოლოს და ბოლოს სიკვდილით მთავრდება. 
ანტიბიოტიკები ეხმარებიან ორგანიზმს, მაგრამ ვერ კურნავენ. მკურნა- 
ლობა იმუნურ სისტემას სუ«რდება. ზუსტად ასევე, გულის თანდაყო- 
ლილი მანკის დროს სიმშვიდე და ჟანგბადის ბალიში მდგომარეობას. 
უმსუბუქებს ავადმყოფს, მაგრამ ვერ არჩენს ერთ შემთხვევაში 
აუცილებელია გულის მანკის გამოსწორება, მეორეში –– იმუნიტეტის: 
დეფექტისა. პირველს ქირურგები აკეთებენ, მეორეს –– იმუნოლოგე– 

ბი, ზოგჯერ თვითონ, ხშირად კი ქირურგებთან ერთად-· 

უფრო სწორი იქნება თანდაყოლილ იმუნოდეფიციტებს პირვე– 
ლადი ვუწოდოთ, იმიტომ, რომ ეს სიტყვა ხაზს უსვამს ყველა მოვლე– 

ნის იმუნოლოგიურ პირველადობას, სხვანაირად რომ ვთქვათ, ავად- 

მყოფობა, ზრდა-განვითარების ჩამორჩენა სიკვდილი, ყოველივე ეს 

პირველადი მიზეზის –– იმუნიტეტის თანდაყოლილი დეფექტურობის. 

–- შედეგია. 
იმუნური სისტემის შეძენილ დეფექტებს მეორადი ეწოდებათ. 

ასეთი დეფექტი შეიძლება გაჩნდეს, მაგალითად, მაიონიზებელი და– 
სხივების ზემოქმედების გამო განვითარებული სხივური დაავადების: 
შედეგად. ამ დროს მკვეთრად სუსტდება იმუნიტეტი, რადგან დასხი-- 
ვება იმუნიტეტის ორგანოს _ ლიმფოიდურ ქსოვილს აზიანებს. მეო– 

რადი დეფექტები ვითარდება, აგრეთვე, მძიმე შიმშილობისას, ციტო– 
ტოქსიკური შხამებით მოწამვლისას. ასეთი შხამები უჯრედს გაყოფის. 

ანუ თვითწარმოქმნის უნარს უკარგავენ. იმუნური სისტემის მუშაობა: 
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კი მთლიანად ლიმფოიდური უჯრედების გაყოფის უნარზეა დამოკიდე- 
'ბული. 

აი, ამიტომაა საშიში კიბოს საწინააღმდეგო ბევრი პრეპარატი. 
“ისინი სწორედ ციტოსტატიკოსები არიან და კიბოს უჯრედებთან ერ- 

"თად ხშირად იმუნური სისტემის უჯრედებსაც ღუპავენ. წარმოიქმნება 
“მეორადი იმუნოდეფიციტი. ავადმყოფს, რომელსაც კიბოს საწინააღ- 
'მდეგო მკურნალობა უტარდება, სისტემატურად სჭირდება ინფექც2- 
ური გართულებებისაგან დაცვა და გადარჩენა. 

სიტყვა „პირველადი“ ამ მოვლენის კიდევ ერთ მხარეს გამოკვეთს 

“ნათლად, –– მის გენეტიკურ ბუნებას, მემკვიდრულ ხასიათს. თანდა- 

ჯყოლილი იმუნოდეფიციტები მემკვიდრეობითი დაავადებებია ისევე, 

«როგორც ჰემოფილია, სიყრუის ზოგიერთი ფორმა ანდა ჯუჯობა. 

ჰემოფილიას მეფეთა დაავადებასაც უწოდებენ. დინასტიების აღ- 

“'წერისას ჰემოფილია პირველად ინგლისის დედოფალ ვიქტორიას შთა- 

'-მომავლობაში გვხვდება, ამ დაავადებ«თ მისი ვაჟი იყო შეპყრობილი. 
“მოგეხსენებათ, მეფეები მხოლოდ მეფის ასულებს ირთავდნენ ცოლად, 
ამიტომ ეს მემკვიდრეობითი დაავადება ევროპის სამეფო ოჯახებში 
გავრცელდა, ნიკოლოზ მეორის ვაჟსაც სჭირდა ჰემოფილია- 

ქალებს ჰემოფილია არ ემართებათ. იგი მხოლოდ ბიჭების „პრი- 

ჟილეგიაა“. დაავადების მთავარი სიმპტომია სისხლის შეუდედებლობა. 
ამის გამო უმცირეს განაკაწრსაც კი შეიძლება სისხლის დენისაგან 
სსიკვღილი მოჰყვეს. ზოგიერთი სახის იმუნოდეფიციტი ზუსტად ჰემო- 

ფილიისნაირად გადადის მემკვიდრეობით. ამ შემთხვევაშიც მხოლოდ 

“ბიჭები ხდებიან ავად. 

გალის ერთ-ერთი X-ქრომოსომა შეიცავს დეფიციტზე პასუხის- 
-მგებელ „მანკიერ“ გენს ან გენთა ჯგუფს. მეორე X-ქრომოსომაში კი 

“დუბლიორი უენები მოიპოვება, რომლებიც უზრუნველყოფენ თავი- 
„ანთი კონტროლის ქვეშ მყოფ ნორმალურ ფუნქციას. 

ასეთ ქალს გოგონა თუ შეეძინა, რომელი ქრომოსომაც არ უნდა 

“მიიღოს მან მემკვიდრეობით დედისაგან (სრულფასოვანი თუ მანკი- 
ერი), მაინც ჯანმრთელი -იქნება. ეს იმიტომ, რომ მამისაგან მიღებულ 
მეორე X-ქრომოსომას მოცემული დეფექტი არ გააჩნია (რომ ჰქონოდა, 

-მისი პატრონი მამობის ასაკამდე ვერ მიაღწევდა ცოცხალი). 

თუ ასეთ ქალს ვაჟი შეეძინა, 50 პროცენტია შანსი, რომ იგე მან- 

კიერ ქრომოსომას მიიღებს დედისაგან. და რაკი იგი ბიჭია, მხოლოდ 
ერთი X-ქრომოსომა აქვს. ამ წყვილის მეორე ქრომოსომას მამაკაცებ- 
მი V ეწოდება ღა იგი არ შეიცავს დუბლიორ გენებს. სწორედ ამი- 
„ტომ, X-ქრომოსომაში არსებული დეფექტი მხოლოდ ვაჟებში ვლინ- 

დება, უფრო სწორად, ასეთი ქალების მიერ შობილი ვაჟების ნახევარ- 
ი. 
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ყველა გოგონა ჯანმრთელია, ბიჭების ნახევარი კი ავადმყოფი. 

გოგონების ნახევარს უჯრედებში მანკიერი X-ქრომოსომა გააჩნია და 

ეჭვიც არ აქვთ მის არსებობაზე, ვიდრე იმუნიტეტის მანკით შეპყრო–- 

ბილი ვაჟი არ შეეძინებათ. 

ყველა იმუნოდეფიციტი როდია X-ქრომოსომასთან ანუ, როგორც 
იტყვიან ხოლმე, სქესთან შეჭიდული “უმეტესობა სხვაგვარად გა- 
დაეცემა მემკვიდრეობით, თუმცა ერთი წესი ყველა შემთხვევაში 
დაცულია: „მანკიერი“ გენები რეცესიულია და თუ დუბლიორი გენი 
წესრიგშია, ისინი არ ვლინდებიან. მკითხველს, ცხადია, ახსოვს, რომ 

ამა თუ იმ ქრომოსომაში არსებულ ყველა გენს გააჩნია დუბლიორი, 
რომელიც მეორე, წყვილად ქრომოსომაშია განლაგებული. 

აღამიანს 23 წყვილი ქრომოსომა აქვს. მათგან 22 წყვილს აუტო- 

სომები ეწოდებათ, 23-ე წყვილს კი (XV) –– სასქესო: ქრომოსომები. 

მამაკაცებში X-ქრომოსომის გენები არ არის დუბლირებული, რად- 

ჯან მისი მეწყვილე V-ქრომოსომა ბევრად უფრო მცირე ზომისაა. და 
მემკვიდრების რეცესიული ხასიათი იმით გამოიხატება, რომ დეფექტი 

მხოლოდ მაშინ ვლინდება, თუ ორივე გენი „მანკიერია“. დუბლიორი 

ფაქტიურად არ მოიპოვება, ისე გამოდის, რომ დედაც ჯანმრთელია 

და მამაც, თუმცა ქრომოსომათა რომელიღაც წყვილში (დავუშვათ, 

მეცხრეში) ორივეს აქვს „მანკიერი“ გენი. 

მოდით, ნორმალური გენი, რომელიც იმუნური სისტემის გარკვე– 

ულ რგოლს მეთაურობს, მთავრული ასო I-თი აღვნიშნოთ, „მანკიერი“ 

გუნი კი –– პატარა ასო 1-თი, მამისეული ქრომოსომები –– რომაული 
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ციფრებით, დედისეული კი –– არაბულით. მაშინ მამის მეცხრე ქრო- 
მოსომის გენეტიკური ფორმულა იქნება IX I--IXI. დედისა –– 91 –– 
9). ორივეს აქვს რეცესიული გენი, მაგრამ I-დუბლიორების წყალო– 

ბით ორივე ჯანმრთელია. 

მათი შვილები ქრომოსომების ნახევარს დედისაგან მიიღებენ მემ– 
კვიდრეობით, ნახევარს კი მამისაგან, მეცხრე ქრომოსომის მიხედვით 

მათი ფორმულა შეიძლება იყოს IXI-9I, IXI--9), IXI--91 ან 

IXI--9). პირველი სამი ვარიანტის დროს ბავშვები ჯანმრთელნი იქ- 

ნებიან. მეოთხე ვარიანტის (IXI-9)) პატრონი ორ „მანკიერ“ გენს 

მიიღებს მემკვიდრეობით. დუბლიორი არ არის, თანდაყოლილი დეფი- 

ციტი გამოვლინდება. 

არავინ იცის, რომელ ახალშობილს გამოაჩნდება იგი, ეს შემთხვე- 

ვაზეა დამოკიდებული. მაგრამ საკმაო სტატისტიკის დროს, როგორც 
ყოველთვის გენეტიკაში, ზუსტი ციფრები ბატონობენ: რეცესიული 

გენების მატარებელი მშობლების მიერ შობილი ბავშვების 25% ავლენს 
ამ გენის მოქმედებას. აქ მენდელის კანონი მოქმედებს: მეორე თაო- 
ბაში რეცესიული გენი გამოვლინდება შეფარდებით 3:1. 

იმუნური სისტემის დეფექტების ტიპები 

სხვადასხვა ტიპის იმუნოდეფიციტებზე სასაუბროდ უნდა გავიხსე–- 
ნოთ, როგორაა მოწყობილი იმუნიტეტი და როგორ მუშაობს იგე. 
ორგანიზმის იმუნური პასუხი ნებისმიერი უცხოს შემოჭრაზე რეაგირე- 
ბის ორი ფორმისაგან შედგება. მათ აღნიშნავენ, როგორც უჯრედულ 
იმუნურ პასუხს და ჰუმორულ იმუნურ პასუხს პირველი ფორმის 
მოქმედი ფაქტორი, მისი ეფექტორია სენსიბილიზებული 1L-ლიმფო- 
ციტი. ჰუმორული პასუხის მოქმედი ფაქტორებია იმუნოგლობული- 
ნების კლასის პნტისხეულები. ისინი გამომუშავდება 8-ლიმფოციტე- 
ბისაგან წარმოქმნილი პლაზმური უჯრედებიდან. 

ორგანიზმის მთელი იმუნური არმია, რომელიც უცხო ანტიგენებზე 

სპეციფიკურ რეაქციებს უზრუნველყოფს, შედგება ლიმფოიდური 
უჯრედების I-სა და 8-ს სისტემისაგან იმუნიტეტის ორი ცენტრა- 
ლური ორგანოა თიმუსი და ფაბრიციუსის ჩანთა. 

თიმუსი ანუ მკერდუკანა ჯირკვაელი ძუძუმწოვრებში მკერდის 
ძვლის უკან მდებარეობს. ახალშობილებში იგი დიდი ზომისაა, ზრდა- 

სრულ ორგანიზმში კი ძალზე პატარა. თიმუსის ზომა და წონა მთელი 
სიცოცხლის მანძილზე მცირდება. ამის საფუძველზე ადრე მიაჩნდათ, 
რომ თიმუსი მხოლოდ სიცოცხლის პირველ თვეებში ან წლებში მოქ- 
მედებს, შემდეგ კი ატროფიას განიცდის. 
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თურმე საქმე სულ სხვაგვარადაა: 
თიმუსი მთელი სიცოცხლის განმავლობაში მუშაობს, გამუდმებით 

ასწავლის ლიმფოციტებს იმუნოლოგიურ ანაბანას ან, როგორც მეც- 
ნიერულ სტატიებში წერენ, იმუნურ კომპეტენტურობას. მისგან გა- 
მოდიან იმუნოკომპეტენტური ლიმფოციტები, ე. წ. 1-ლიმფოციტები, 

რაც თიმუსზე დამოკიდებულებას ნიშნავს. 
თიმუსის გარეშე ეს უჯრედები საერთოდ არ წარმოიქმნება, უმი– 

სოდ ორგანიზმს არ ძალუძს უცხო ანტიგენების საპასუხოდ სენსი- 
ბილიზებული ლიმფოციტების წარმოქმნა, მრავალი ვირუსის საწინაა–, 

ღმდეგოდ იმუნიტეტი არ გამომუშავდება. გადანერგილი ქსოვილები 
·და ორგანოები არ განიდევნება, უცხო, მათ შორის კიბოს უჯრედები არ 
ნადგურდება. თუ ცხოველს თიმუსს ამოკვეთთ, იგი იმუნოლოგიური 
თვალსაზრისით არასრულფასოვანი გახდება, დაავადდება და დაიღუ- 
პება თუმცა მრავალი ანტისხეულის გამომუშავება მასში ძველებუ- 
რად გრძელდება. ეს იმით აიხსნება, რომ ანტისხეულების წარმოქმნაში 
მთავარ როლს ასრულებენ –– ლიმფოციტები. 

ფაბრიციუსის ჩანთა განსაკუთრებული ორგანოა. იგი ძუძუმწოვ- 
რებს არ გააჩნიათ, მხოლოდ ფრინველებს აქვთ. ლიმფოიდური ქსო- 
ვილის ეს გროვა მსხვილი ნაწლავის მახლობლად მდებარეობს. თუ წი– 
წილებს ქირურგიული გზით მოვაშორებთ ფაბრიციუსის ჩანთას, მათ 
შედარებით განსხვავებული იმუნოდეფიციტი უვითარდებათ, ვიდრე 

უთიმუსო ცხოველებს. ასეთ წიწილებს მხოლოდ ანტისხეულების წარ- 
მომობა ერღვევათ რამდენჯერაც არ უნდა ჩატარდეს იმუნიზაცია, 

ისინი აღარ წარმოიქმნებიან. 

იმუნური პასუხის უჯრედული ფორმები კი ვითარდება- ვირუსე– 
ბის საწინააღმდეგო იმუნიტეტიც გამომუშავდება და უცხო ქსოვი- 
ლებიც განიდევნება. ფაბრიციუსის ჩანთა მხოლოდ იმ ლიმფოციტებს 
განაგებს, რომელთაგანაც ანტისხეულების წარმომქმნელი პლახმური 

უჯრედები წარმოიქმნება. სწორედ ამ ლიმფოციტებს ეწოდათ L-სა- 

გან განსხვავებით 8-ლიმფოციტები ანუ ბურსაზე (სიტყვა ს8VყI§მ-დან) 

დამოკიდებულები. : 

საოცარია, მაგრა ძუძუმწოვრებსა და ადამიანმი დღემდე არ 
«უპოვიათ ეს ორგანო ან თუნდაც მისი ანალოგი. ვარაუდობენ, რომ 

8-ლიმფოციტებს წარმოქმნიან ნაწლავების მთელ სიგრძეზე გაფან- 
ტული ლიმფოიდური ქსოვილის მცირე გროვები –- პეიერის ბალ- 
თები ან, რაც უფრო მოსალოდნელია, ძვლის ტვინი. თუმცა, უშუალო 
მტკ“ცებანი ჯერჯერობით არ გვაქვს. ეს სახელწოდებები კი –– „იმუნი- 
ტეტის 8-სისტემა+- და „ს-ლიმფოციტები" შემორჩა და გავრცელდა 
არა მარტო ფრინველებზე, არამედ ყველა სხვა ცხოველსა და ადა- 

“მიანზეც. 
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ადამიანების სისხლში 30--40 მილიარდი ლიმფოციტი მოძრაობს. 
მათგან 50--60 პროცენტი L-უჯრედებია, 20-30 პროცენტი 8-უჯრე- 
დები, ლიმფოციტთა 10--20ე პროცენტი კი არც ერთს მიეკუთენება 

და არც მეორეს, მათ ნულოვანი უჯრედები უწოდეს. მათი ფუნქცია 
ჯერჯერობით არაა ცნობილი. ელენთაში 1-და 8-ლიმფოციტების თანა– 
ფარდობა დაახლოებით ისეთივეა, როგორც სისხლში. ლიმფურ კვან– 
ძებში კი 1I-უჯრედები მეტია –– 80 პროცენტამდე. 

ცხადია, თიმუსის L-უჯრედები და ფრინველთა ფაბრიციუსის ჩან- 

თის ან ძუძუმწოვრებში მისი ანალოგის 8-უჯრედები ცარიელ ადგი- 
ლას არ წაომოიქმნებიან. მათ ჰყავთ თავიანთი წინამორბედი, რომელიც 
ამავე დროს სისხლის ყველა უჯრედის წინამორბედიცაა. მას სისხლ- 

მბადი ღეროვანი უჯრედი ეწოდება, აქ, როგორც ჩანს, იგულისხმება 

ანალოგია ხის ღეროსთან, რომლისაგანაც ყველა ტოტი გამოიზრდება,. 

ღეროვანი უჯრედები ძვლის ტვინში წარმოიქმნებიან და სისხლის მი– 
მოქცევის სისტემის საშუალებით აღწევენ ზემოთ ნახსენებ ცენტრალურ 

ლიმფოიდურ ორგანოებამდე, სადაც 1- და 8-ლიმფოციტებს აძლე–- 
ვენ საწყისს. · 

I- და 8-ლიმფოციტების (რომლებიც უზრუნველყოფენ შესაბამი-' 

სად უჯრედულ და ჰუმორულ იმუნიტეტს) ჩამოყალიბების ზოგადი 

სქემა შემდეგნაირად გამოიყურება. ძვლის ტვინი ყოველდღე, ყოველ 
საათს, ყოველ წუთს გამოიმუშავებს და გამოისვრის ღეროვან უჯრე- 

დებს. მათი ნაწილი სისხლს თიმუსში მიაქვს. იქ ისინი გამრავლებას 

იწყებენ და თან L-ლიმფოციტებად გადაიქცევიან. ღეროვანი უჯრე- 
დების მეორე ნაწილი სისხლს ფაბრიციუსის ჩანთაში ან მის ჯერ კიდევ 
უცნობ ანალოგში მიაქვს, სადაც მათგან 8-ლიმფოციტების გუნდები 
წარმოიქმნება. 

ამ ორი ცენტრალური ორგანოდან L- და 8-ლიმფოციტები' სის- 
ხლში გადადიან, ელენთასა და ლიმფურ კვანძებში სახლდებიან, ორგა- 

ნიზმის ყველა კუთხე-კუნჭულში აღწევენ. ჩვენი ორგანიზმის ყველა 
კუნქულს მოჩხრეკენ ხოლმე და მზად არიან ნებისმიერ წამს მიჰყონ 

ხელი გარედან შემოჭრილ უცხოთა განადგურებას. 
აი, ასეთია სქემა. ისღა დაგვრჩენია, აღვნიშნოთ ზედ ადგილები 

და ეტაპები, რომლებიც შეიძლება გენეტიკური მიზეზების გამო იყვნენ 

დეფექტურები. პირველადი იმუნოდეფიციტების ანუ იმუნური სისტე–- 

მის თანდაყოლილი სიმახინჯის ოთხი ძირითადი ფორმა არსებობს: 
ღეროვანი უჯრედების განვითარების გენეტიკური ბლოკი, 1I-უჯრე- 

დების განვითარების ბლოკი, 8-უჯრედების განვითარების ბლოკი და 

შეწყობილი დეფექტები, 
8-სისტემის იზოლირებული დეფექტით დაავადების მაგალითია 

ზემოთ მოყვანილი შემთხვევა, როცა მხოლოდ ბიჭები ხდებიან ავად. 
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მას ეწოდება ინფანტილური, სქესთან შეჭიდული აგამაგლობულინემია, 
ლათინურად ეს სიტყვა ნიშნავს სისხლში „გამა-გლობულინების ანუ. 

ანტისხეულების საერთოდ არარსებობას“: წმინდა I-დეფიციტის მაგა– 
ლითია თიმუსის ჰიპოპლაზია (განუვითარებლობა) ანუ დი ჯორჯის 

სინდრომი. კომბინირებულია დეფექტი „ი რომლის დროსაც ზიანდება 

1- და 8-სისტემები დამახასიათებელია ატაქსია-ტელეანგიექტაზიის. 
ანუ ლუი ბარის სინდრომისათვის. შერეული დეფიციტები განსაკუთრე– 

ბით მძიმე დაავადებებია და ძნელად ემორჩილებიან მკურნალობას. 

1977 წელს ცნობილმა პედიატრმა და მეცნიერმა' რობერტ ჰუდმა 
(იგი უკვე მოვიხსენიეთ ჩვენი წიგნის ფურცლებზე) მაჩუქა იმხანად. 

მისი რედაქციით გამოსული წიგნი „პირველადი იმუნოდეფიციტები“. 

ეს ამბავი ახლა იმიტომ გამახსენდა, რომ პროფესორმა პუდმა ძალზე 

საინტერესო წარწერა გაუკეთა ამ სოლიდურ წიგნს: „კაცობრიობის 
საკეთილდღეოდ ღრმად უნდა გამოვიკვლიოთ იმუნიტეტი და თანდა– , 

ყოლილი იმუნოდეფიციტის მქონე პაციენტები ამ საქმეში ჩვენი საუ– 

კეთესო მასწავლებლები არიან“. 

მართლაც ასეა, პირველადი იმუნოდეფიციტები –-– თვით ბუნე- 

ბის მიერ გამორთული იმუნური სისტემის ცალკეული რგოლებია. რო– 
გორ ვლინდებიან ისინი, როგორ უნდა დაისვას დიაგნოზი, როგორი 
მკურნალობაა საჭირო? თანდაყოლილი იმუნოდეფიციტით შეპყრო- 

ბილმა პაციენტებმა საშუალება მოგვცეს პასუხი გაგვეცა ამ კითხვაზე. 
მათ ასწავლეს მედიცინას იმუნიტეტის მანქანის კონკრეტული რგოლე– 
ბის დაზიანებათა შეფასება არა მარტო გენეტიკური დაავდებების 

დროს, არამედ ყველა სხვა შემთხვევაშიც. 

თუ იმუნიტეტის დარღვევები თანდაყოლილი არ არის, მათ მეო– 

რად იმუნოდეფიციტებს უწოდებენ. იმუნური სისტემის მუშაობის 
შეფასება იმავე რგოლების მიხედვით ხდება, როგორც „პაციენტ-მას– 

წავლებლებში“. დარღვევების გამოსწორება, მკურნალობა ანუ, რო–- 
გორც ხშირად იტყვიან ხოლმე, იმუნოკორექცია, იმავე პრინციპებით 

მიმდინარეობს. : 

ზ 

იმუნიტეტის დარდვევათა დიაგნოსტიკა. 

მეცნიერების მთავარი მიზანია პრაქტიკა. სამედიცინო ბიოლოგიის 

სხვა დარგების მსგავსად, იმუნოლოგია მარტო იმისთვის როდი სწა- 
ვლობს თანდაყოლილ დეფექტებს, რომ იმუნური სისტემის მუშაობასა 

და მის გენეტიკურ კონტროლში გაერკვეს, არამედ იმისთვისაც, რომ 
ასეთ ავადმყოფებს უმკურნალოს. მისი მიზანია უმკურნალოს როგორც 

პირველად, ისე მოგვიანებით, მოზრდილ ასაკში სხვადასხვა მიზეზით 

აღმოცენებულ იმუნოდეფიციტებს. 
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კი მაგრამ, რას უნდა უმკურნალოს და როგორ? როგორც ჩანს, 

მკურნალობა ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში განსხვავებული უნდა 
იყოს. თუ 1I-სისტემაა დაზიანებული –– ერთი, თუ 8-სისტემა – 

მეორე, ღეროვანი უჯრედების შემთხვევაში –– მესამე. ამგვარად, მკუ- 

რნალობის დაწყებამდე აუცილებელია დიფერენცირებულად შეფასდეს 

იმუნოლოგიური რეაქტიულობა: არის თუ არა 1 და 8-უჯრედები და 

როგორ მუშაობენ ისინი. ამისათვის საჭირო გახდა დაემუშავებინათ 
და კლინიკურ პრაქტიკაში დაენერგათ დიაგნოსტიკური სინჯები 1- და 

8-უჯრედებზე.. .“ 
8-სისტემის ფუნქციური აქტივობის შესაფასებლად აუცილებელია 

სულ ცოტა სამი პარამეტრი. ჯერ ერთი, უნდა გამოვითვალოთ სის- 
ხლში არსებული 8-ლიმფოციტების რიცხვი. მეორე -––- აუცილებელია 
განისაზღვროს სისხლში იმუნოგლობულინების არსებობა, ვინაიდან 
სწორედ ისინია ანტისხეულები. მესამე პროცედურაა რიგი ანტიგენე- 

ბის საწინააღმდეგო ანტისხეულების პირდაპირი განსაზღვრა საგანგე–- 
ბოდ ჩატარებული იმუნიზაციის შემდეგ ანდა ორგანიზმში ნორმალუ–- 

რი მიკროფლორის ხარჯზე სისტემატურად მოხვედრილი ანტიგენების" 

საწინააღმდეგოდ. 

თუ სისხლში საერთოდ არ არის იმუნოგლობულინები, მაშასა- 

დამე ორგანიზმს არ შეძლებჯა მათი სინთეზი და აქედან გამომდინარე, 
არც რომელიმე სახისს ანტისხეულების გამომუშავება. ხოლო თუ 
იმუნოგლობულინების დონე სისხლში დაქვეითებულია, აუცილებელია 

გაირკვეს, ამ ცილების რომელი კლასის ხარჯზე მოხდა ეს შემცირება. 
სისხლის ყველა იმუნოგლობულინი, ანუ ყველა ანტისხეული 5 კლა- 
სად იყოფა: M. იმუნოგლობულინები (ICM), C იმუნოგლობულინები 
(IდC), # იმუნოგლობულინები (I1C#), ს იმუნოგლობულინები (IVL) 
და ს იმუნოგლობულინები (ICL). პირველი სამი კლასი იმუნოგლო- 
ბულინთა ძირითად მასას შეადგენს და მათ შედარებით დიდი მნიშვნე- 

ლობა აქვთ ინფექციებისაგან დაცვის საქმეში. მოზრდილი ადამიანის 

სისხლში IM-ს ნორმალური რაოდენობაა 500--600 მილიგრამ- 

პროცენტი, Iფ6-სი –– 1000--2000, 1დტ-სი 100--200. 5--10 წლის 
ბავშვისათვის ეს ციფრები უფრო ნაკლებია და შესაბამისად შეადგენს 

200-––-–300, 500-––1000, 50-–100 მილიგრამ-პროცენტს. ავადმყოფების 

სისხლში ამ საი იმუნოგლობულინი” კონცენტრაციის განსაზღვრა 
აუცილებელია იმუნური პასუხის 8-სისტემის ფუნქციური აქტივობის 

შესაფასებლად: 

დღეისათვის ცნობილ პირველად იმუნოდეფიციტებს შორის არის 
ისეთები, როცა დარღვეულია მხოლოდ ერთი კლასის ანტისხეულების, 

კერძოდ IV#-ს სინთეზი. ამ კლასის იმუნოგლობულინები განსაკუთრე- 
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ბით მნიშვნელოვანია, რადგან მათ ერთი შესანიშნავი თავისებურება 
გააჩნიათ –– მდგრადი არიან მრავალი მონელებული ფერმენტის მოქმე– 

დებისადმი. ამიტომ შეუძლიათ გამოვიდნენ სისხლის მიმოქცევის სი–- 
სტემიდან, გადაინაცვლონ ნერწყვში, პირის ღრუში, ბრონქების და 
ნაწლავების სანათურში და იქ დახვდნენ შესაბამის მიკრობებს, რომ- 

ლებიც ეს-ეს არის აპირებენ ორგანიზხმის შინაგან გარემოში, მის სა– 

სხლში, ქსოვილებში შეღწევას. ამგვარად, აგრესორებთან შეხვედრის 

წინა ხაზს # კლასის იმუნოგლობულინები ქმნიან. თუ ისინი არ არია5 

ორგანიზმში, ფრონტის წინა ხაზიც არ არსებობს და ასეთ შემთხვე- 
ვებში განსაკუთრებით ხშირია პირის, ცხვირისა და ბრონქების ლორწო– 
ვანი გარსების ინფექციური გართულებები, ნაწლავების მძიმე ანთე– 
ბები. 

იმუნოდეფიციტების სხვა ფორმების დროს ორგანიზმში არ მოი- 
პოვება არა მხოლოდ # კლასის გლობულინები, არამედ C კლასის 
ანტისხეულებიც. ეს განსაკუთრებით აქტიური ანტისხეულების ძირი- 
თადი მასაა. · 

ყოველგვარი ხელოვნური იმუნიზაციის ან ბუნებრივი დასნებოვ- 

ნების შემდეგ ორგანიზმი ანტისხეულების გამომუშავებას იწყებს. 
ჯერ # კლასის ანტისხეულები გამომუშავდება. ეს პირველადი პასუხის 

ანტისხეულებია, სულ პირველები, ჯერ კიდევ ძალზე „დიდები“ და 
„მოუქნელები“, რამდენიმე დღის შემდეგ ანტისხეულების სინთეზი 
C კლასის იმუნოგლობულინების გამომუშავებაზე გადაირთვება. ეს 
უკვე მეორადი პასუხის ანტისხეულებია მათი მოლეკულური წონა 

900 ათასი კი არ გახლავთ, როგორც 1წM-ისა, არამედ სულ რაღაც 

160 ათასი, ისინი ბევრნი და თან ძალზე აქტიურნი არიან. 

თუ იმუნური სისტემის დეფექტი იმგვარია რომ 1ღ.C-ს სინთეზი 

შეჩერებულია, ავადმყოფ ორგანიზმს მასალად მხოლოდ M კლასის 
პირველადი ტიპის ანტისხეულები რჩება და მისი მდგრადობა მრავალი 

ბაქტერიისადმი ძალზე არასრულყოფილია. 

და ბოლოს, სრული აგამაგლობულინემიის დროს არცერთი სა- 

ხის ანტისხეული არ გამომუშავდება. 

მკითხველს, ცხადია, ესმის, რომ ორგანიზმში მომხდარი დარღვე– 

ვები ყოველთვის არ წყდება ალტერნატიულად: არის –- არ არის. 

დეფექტი შეიძლება სხვადასხვა ხარისხით იყოს გამოხატული, ჰიპო– 

გამაგლობულინემიის რიცხვითი მაჩვენებლები შესაძლოა განსხვავე- 

ბული იყოს. სწორედ ამიტომ, სხვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინე– 

ბის განსაზღვრასათნ ერთად აუცილებელია გავარკვიოთ საერთოდ 

იმუნოგლობულინების კი არა, კონკრეტული ანტისხეულების გამო– 

მუშავების უნარი. 
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ამისათვის იყენებენ ფართოდ გავრცელებული მიკრობების (ნაწ– 

ლავის ჩხირის, სტაფილოკოკის) საწინააღმდეგო ანტისხეულების ტი- 

ტრის განსახღვრის მეთოდს სისხლში, ანდა ავადმყოფს საგანგებო, 
იმუნიზაციას უტარებენ. ოღონდ ცოცხალი ვაქცინების გამოყენება ამ 
მიზნით დაუშვებელია, რადგან იმუნოლოგიურად დეფექტურ ორგა- 

ნიზმში მათ შეიძლება ინფექციური პროცესი გამოიწვიონ, ჯანდაცვის 
მსოფლიო ორგანიხაციისს ექსპერტები გვირჩევენ გამოვიყენოთ 

ყივანახველის, დიფთერიისა და გამეშების კომპლექსური ვაქცინა, 
პოლიომიელიტის საწინააღმდეგო მკვდარი ვაქცინა და ზოგიერთი სხვა. 

იმუნიტეტის L-სისტემის ფუნქციური აქტიურობის შეფასებისათვის 
სხვა მეთოდები არსებობს, მაგრამ აქაც თავი და თავია სისხლში 
არსებული 1-ლიმფოციტების რაოდენობის გამოანგარიშება: 

ზემოთ უკვე ითქვა, რომ ანტიგენური სტიმულირების შემდეგ 

1-ლიმფოციტები მრავლდებიან და გადაიქცევიან სენსიბილიხებულ 
ლიმფოციტებად, რომლებიც მაშინვე ანტიგენის მდებარეობის ადგილს 

მიაშურებენ. ორივე ეს უნარი შეიძლება დავინახოთ და გავზომოთ. 
პირველ პროცესს 1-ლიმფოციტების ბლასტტრანსფორმაცია ეწო- 

დება. იგი შეიძლება სინჯარაში ჩავატაროთ საგანგებო სტიმულატო- 
რის –– ფიტოჰემაგლუტინინის გავლენით. ამ პოლისაქარიდული ტიპის 
პრეპარატს ლობიოდან გამოყოფენ. ავადმყოფს ვენიდან სისხლს უღე- 

ბენ, მისგან ლიმფოციტებს გამოაცალკევებენ, საკვები ხსნარითა და 
ფიტოჰემაგლუტინინით სავსე ფლაკონში მოათავსებენ და სამი დღის 

განმავლობაში კულტივირებას ახდენენ. მერე შეკრებენ უჯრედებს და 
აღრიცხავენ ლიმფოციტების ტრანსფორმაციას ბლასტურ ანუ ახალგა- 
ზრდა, გამრავლების უნარის მქონე უჯრედებად. 

ეს აღრიცხვა რადიომეტრიულ მთვლელზე ხდება, .მისი საშუალე– 

ბით განისაზღვრება უჯრედში ნიშანდებული რადიოაქტიური ელე- 
მენტის, თიმ-დინის, ჩართვის ინტენსიურობა. ეს ელემენტი წინასწარ 

შეჰყავთ ლიმფოციტების კულტურაში. რაც უფრო მაღალია ბლასტ- 
ტრანსფორმაციის დონე, მით ინტენსიურად ხდება ჩართვა და აქედან 

გამომდინარე, მით უფრო აქტიურია უჯრედების 1-სისტემა. 

სენსიბილიზებული ლიმფოციტების მიერ ანტიგენების მდებარე- 

ობის ადგილას მისვლის, და იქ სპეციფიკური იმუნური რეაქციის 
(ეგრეთ წოდებული შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქ- 
ცია) გამოწვევის უნარი კანის სხვადასხვა სინჯით · ფასდება. ამისათვის 

საყოველთაოდ ცნობილ ტუბერკულინს იყენებენ. სწორედ იმას, ბავ- 

შვების სხეულში რომ შეჰყავთ ხოლმე, როცა უნდათ დაადგინონ, 

ტუბერკულოზი ხომ არ სჭირთ. ალბათ გახსოვთ, სკოლაში ყველას 
უკეთებენ ტუბერკულინის სინჯს. თუმცა, ყველაზე მეტი ინფორმაციის 
მომცემად ითვლება კანის სინჯი დინიტროქლორბენხოლით. გამოსა- 
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კვლევ პირს კანზე უსვამენ ამ ნივთიერებას, 14--21 დღის შემდეგ კა 
პროცედურას იმეორებენ. თუ კანის რეაქციები არ ვითარდება, ეს 
იმას ნიშნავს, რომ თიმუსის, I-ლიმფოციტებისა და იმუნური პასუხის 

მთელი L-სისტემის ფუნქციას რაღაც დეფექტი აქვს. 
იმუნოლოგიის განვითარებასთან ერთად ვითარდება 1L- და 

ც-ლიმფოციტების სისტემის დარღვევების დიაგნოსტიკაც. კლინი- 
კაში მომუშავე იმუნოლოგებმა ისწავლეს როზეტების წარმოქმნის რეაქ– 

ციის დახმარებით სისხლში მათი რაოდენობის გამოთვლა, აღმოჩნდა, 
რომ 1-ლიმფოციტები ცხვრის ერითროციტებს იერთებენ. თუ ამ უკა- 
ნასკნელთ ადამიანის სისხლიდან გამოყოფილ ლიმფოციტებს შევუ- 
რევთ, მიკროსკოპში შეიძლება დავინახოთ უჯრედები, რომელთა ირ- 

გვლივაც როზეტებადაა განლაგებული ცხვრის ერითროციტები დ), 
გამოვიანგარიშოთ კიდეც მათი პროცენტული რაოდენობა. სისხლში 
“-ლიმფოციტების ნორმალური შემცველობაა 60-70 პროცენტი. 
ც-ლიმფოციტები წარმოქმნიან როზეტებს ერითროციტებთან, რომლე– 

ბიც დატვირთული არიან სისხლის ერთ-ერთი ცილით –- კომპლემენ– 
ტით. ამ როზეტებს კომპლემენტარულებს უწოდებენ. სისხლში ც-ლ.მ- 
ფოციტების ნორმალური შემცველობა 15-25 პროცენტია. 

უკანასკნელ წლებში ისწავლეს I-თანაშემწეებისა და 8-სუპრე- 
სორების ცალ-ცალკე დათვლა და ფუნქციური აქტიურობის შეფასება. 
უფრო სრულყოფილი გახდა ფაგოციტური უჯრედების სრულფასოვ- 
ნების შეფასების მეთოდები და სხვ. 

იმუნური ინჟინერია 

ქალაქ ჰიუსტონში, საყოველთაოდ ცნობილ ამერიკულ კოსმოსერ 
ცენტრში 1974 წლიდან ცხოვრობს მსოფლიოსათვის უცნობი კოსმო- 

ნავტი, მან სიცოცხლეში მხოლოდ ხუთ წამს ისუნთქა ჰაერით, რომ– 

ლითაც ყველა დედამიწელი სუნთქავს პირველ წლებში გაზეთებში 
წერდნენ რომ ამ ბიჭუნამ, სახელად დავითმა, არ იცის, როგორი სურ- 

ნელი აქვთ ყვავილებს, რა არის დედის ამბორი ან მამის მოფერება: 
მას არასოდეს უსეირნია ხელიხელჩაკიდებულს დანარჩენი ბავშვე- 
ბივით, და საერთოდ, არასოდეს შეხებია სხვა ადამიანის კანს. 

ხუთ წელიწადს იგი საერთოდ არ გამოსულა პლასტიკის ჰერმეტული 
კამერიდან. ექვსი წლისა რომ გახდა მეცნიერებმა და ინჟინრებმა 
მოძრავი იხოლირებული სისტემა დაუმზადეს –– სიცოცხლის უზრუნ- 
გულყოფის ურიკით აღჭურვილი სკაფანდრი, დავითი რაბების საშუა- 

ლებით გადადიოდა პლასტიკის კამერიდან ჰერმენტულ სკაფანდრში 
და ამგვარად, მისი სამყარო გაფართოვდა, სეირნობის, ბევრი ახლის 
ნახვის სამუალება გაუჩნდა ოღონდ კამერასა და სკაფანდრში არც 
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ერთმა მიკრობმა არ უნდა შეაღწიოს. თუ მათი მთლიანობა დაირღვა 
და მიკრობები შიგ აღმოჩნდა, ბიჭუნა დაიღუპება. 

კამერასა და სკაფანდრში სისტემატურად აწოდებენ სტერილურ 
ჰაერს, სტერილურ წყალს, საკვებს, სათამაშოებს, ცხვირსახოცებს, 

ტანსაცმელს და ა. შ. ყველაფერ ამას „უმიკრობო პირობებში არსე- 
ბობა“ ჰქვია. დავითს მძიმე კომბინირებული იმუნოდეფიციტი სჭირს. 
იგი უმწეოა მიკრობების წინაშე. ასე ცხოვრობს ზარხუფის ქვეშ და 

ექიმები ელოდებიან, იქნებ ამუშავდესო მისი იმუნური სისტემა. იქნება 
განვითარებაში ჩამორჩა და ახლა წამოეწიოს. თუ ეს «რ მოხდა, იმუ- 
ნური ინჟინერიის დახმარება გახდება საჭირო. ეს სტერილური კამე- 
რების და სკაფანდრების შესაქმნელი კი არა, სამკურნალო ინჟინერიაა. · 

ცხადია, შესაძლებელია იმუნოდეფიციტის მქონე ახალშობილს 
გარკვეული ხნის განმავლობაში ანტიბიოტიკების დახმარებით შევუნა- 
რჩუნოთ სიცოცხლე – ეს თავიდან აგვაცილებს ინფექციურ გართუ- 
ლებებს. ანტიბიოტიკების ეპოქის დადგომამდე იმუნოდეფიციტურ ბავ- 
შვებზე დაკვირვება უბრალოდ შეუძლებელი იყო. ისინი ძალზე ადრე– 

ულ ასაკში იღუპებოდნენ. ამგვარად, ანტიბიოტიკოთერაპია და ინფექ–- 
ციების მკურნალობის სხვა მეთოდები ამ ავადმყოფთა მკურნალობის 
ხერხებია, მაგრამ პრაქტიკულად ეს ძნელი განსახორციელებელია. 

ინფექციური გართულებების პროფილაქტიკა შესაძლებელია შედა- 
რებით გავრცელებული ინფექციების წინააღმდეგ ავადმყოფების აქტი- 
ური იმუნიზაციით. თუმცა, ეს არ არის ისეთი ეფექტიანი, როგორც 
ნორმალურ ორგანიზმებში, მაგრამ .რიგ შემთხვევაში მაინც ქმნის გარ- 

კვეული დონის შეუვალობას. ყველა ეს საშუალება მხოლოდ სიცო- 
ცხლეს უხანგრძლივებს ბავშვს, ისინი არ მიეკუთვნებიან ჭეშმარიტ 
სამკურნალო ღონისძიებებს რადგან ვერ არჩენენ ძირითად დეფ- 

ექტს, ვერ სპობენ საწყის მიზეზს, მაგალითად, იმუნიტეტის 8- ან 

I-სისტემის დაზიანებას. 
8-სისტემის დეფიციტისას, რომელიც იმუნოგლობულინების სინ- 

თეზის უნარის დაქვეითებით ან სულ გაქრობით გამოიხატება, ჭეშმა- 
რიტად სამკურნალო ღონისძიებანი მოიცავენ ამ იმუნოგლობულინების 
ან 8-უჯრედების ნაკლებობის შენაცვლებას. პირველი გზა დაკავშირე– 
ბულია ავადმყოფის ორგანიზმში ჯანმრთელი ადამიანების სისხლიდან 
გამოყოფილი იმუნოგლობულინების (გამა-გლობულინების) სისტემა- 

ტურად შეყვანასთან. ეფექტიანი დოზაა კვირაში 25-50 მილიგრამი 
სუფთა იმუნოგლობულინები ყოველ კილოგრამ წონაზე. 

ასეთ თერაპიას კარგი შედეგი მოსდევს 8-სისტემის არასრული 
დეფექტის დროს, როცა იმუნოგლობულინების გამომუშავება დაქვე- 
ითებულია, მაგრამ მთლიანად ბლოკირებული არ არის. გამა-გლობუ- 
ლინების სისტემატური შეყვანა სიცოცხლის და შრომის უნარს უნარ- 
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ჩუნებს ავადმყოფებს, რომლებიც ამ მკურნალობის წყალობით ზრდა- 

სრულ ასაკამდე აღწევენ. 
ორგანიზმში 8-უჯრედების ნაკლებობის აღდგენა შესაძლებელია 

მხოლოდ ქსოვილური თვალსაზრისით შეთავსებადი დონორისაგან მათი 
გადანერგვის გზით, რაკი ადამიანის ორგანიზმში 8-უჯრედების ძირი- 
თადი წყარო და საცავი ძვლის ტვინია, მისი გადანერგვა 8-უჯრედების 
გადანერგვას ნიშნავს, ხოლო იმუნოგლობულინების ან 8-უჯრედების 
ახლებით ჩანაცვლება –– უკვე იმუნური ინჟინერიაა. : 

სიტყვები „იმუნური ინჟინერი“ პირველად აკადემიკოს იური 

მიხეილის ძე ლოპუხინისაგან გავიგონე: სიტყვათა ეს ერთობლიობა 

ხაზს უსვამს, რომ იმუნური სისტემის დეფექტების მკურნალობა არ 

არის უბრალოდ იმუნოგლობულინების ან ძვლის ტვინის გამოყოფა, 

ანდა თიმუსის გადანერგვა. ყოველი იმუნოდეფიციტისას, ყოველ კონ– 

კრეტულ შემთხვევაში საგანგებო –– ინჟინრული გადაწყვეტაა საჭირო. 
დღეისათვის იმუნური ინჟინერია იმუნოდეფიციტების მიზეზები” 

დანამდვილებით ლიკვიდაციის ერთადერთი ხერხია, რადგან მისი მიზა- 
ნია იმუნური სისტემის დეფექტური ნაწილების ნორმალურით შეც- 

ვლა. ცხადია, ეს არ ნიშნავს, რომ ძვლის ტვინის უჯრედების, ლიმფური 
კვანძების, ელენთისა და თიმუსის ტრანსპლანტაციის პრაქტიკაში დ"- 
ნერგვით იმუნოდეფიციტების პრობლემა ბოლომდე გადაიჭრება. 

ეს საშველი იქნებოდა იმ შემთხვევაში, თვითონ უჯრედებისა და 

ქსოვილების გადანერგვის წინაშე რომ არ იდგეს შეუთავსებლობის 
პრობლემა. თუმცა, შეუთავსებლობის მოვლენების შესამცირებლად 

ეფექტიანი ხერხები არსებობს. ჯერ ერთი, დონორისა და რეციპიენტის 

საგულდაგულოდ შერჩევა ქსოვილური შეთავსებულობის ანტიგენების 

მიხედვით –– დონორებისა და რეციპიენტების ტიპირება. მეორე, იმუნო–- 

დეპრესიული პრეპარატების გამოყენება, რაც ამცირებს გადანერგი–- 
ლი ორგანოების, ქსოვილებისა და უჯრედების განდევნის. 'რეაქციებს. 
ტრანსპლანტაციის მეთოდებით იმუნოდეფიციტების მკურნალობისას 

ასევე აუცილებელია ტიპირება, ხოლო რიგ შემთხვევებში იმუნო- 

დეპრესანტების გამოყენება: 

იმუნიტეტის დეფექტური 1-სისტემის კომპენსაცია შესაძლებე– 

ლია მხოლოდ I-ლიმფოციტების ან თიმუსის გადანერგვის გზით. ჰუმო- 

რული ფაქტორები, რომლებიც უზრუნველყოფენ ღეროვანი უჯრედების 
1-უჯრედებად ტრანსფორმაციას, ჯერ კიდევ არ არის გამოყოფილი, 

ამიტომ დეფექტური L-სისტემის კომპენსაცია უფრო რთულია, ვიდრე 

8-უჯრედების მუშაობის კომპენსაცია. ზემოთ ნათქვამი იყო, რომ ეს 

უკანასკნელი შეიძლება განხორციელდეს იმუნოგლობულინების სისტე– 

მატურად შეყვანის შედეგად. 1-დეფექტის დროს მხოლოდ ტრანს- 
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პლანტაციაა გამოსადეგი. ეს გხა უფრო პერსპექტიულია, რადგან 
მისი საშუალებით 8-სისტემის აღდგენაც შეიძლება. 

იმუნიტეტის ნაირგვარი დეფექტებისას სულ რვა ტიპის გადანერ- 
გვა არსებობს, მათგან შვიდს მსოფლიოს სხვადასხვა კლინიკაში იყე- 
ნებდნენ. მერვე ხერხი მოსკოვის მე-2 სამედიცინო ინსტიტუტში შეი- 

მუშავეს იური «ვანეს ძე მოროზოვმა და იური მიხეილის ძე ლოპუხი- 
ნმა. ქვემოთ მოცემულია აღნიშნული ტიპის გადანერგვების მოკლე 

დახასიათება: 
1. ძვლის ტვინის, ელენთის და ლიმფური კვანძების უჯრედების 

ან სისხლის ლამფოციტების გადანერგვა, მოზრდილი დონორებისაგან, 

2. თიმუსის გადანერგვა შეუთავსებადი ემბრიონის ან მოზრდილი 
დონორისაგან. 

3. ღვიძლისა და თიმუსის კომბინირებული გადანერგვა ერთი და 
იმავე შეუთავსებბდი ემბრიონი-დონორისაგან (ემბრიონის ღვიძლი 
სისხლმბადი ორგანოა, სისხლმბადი ღეროვჰნი უჯრედების მიმწოდებე- 
ლი). · 

4. მთლიანი ძვლის ტვინის გადანერგვა ქსოვილური ანტიგენების 
მიხედვით შეთავსებადი დონორისაგან, 

5. იმუნოლოგიურად მომწიფებული (მოზრდილი) დონორის ძვლის 
ტვინიდან გამოყოფილი ღეროვანი უჯრედების გადანერგვა. ეს უკანას- 
კნელი შეიძლება თიმუსის გადანერგვას შევუთავსოთ. 

6. იხოლირებული ღეროვანი უჯრედების ან მთლიანი ძვლის ტვი- 

ნის გადანერგვა მშობლებისაგან, რომელთაც წინასწარ შეუყვანეს ავად– 

მყოფის ქსოვილური შეუთავსებლობის ანტიგენების საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები. ამ პროცედურას შეუთავსებლობის მოვლენების შესა- 
მცირებლად ატარებენ. 

7. მშობლის ძვლის ტვინიდან გამოყოფილი ღეროვანი უჯრედების 
ფრაქციის გადანერგვა იმუნოდეპრესიულ თერაპიასთან შეხამებით. 

8. მერვე ხერხი იმაში მდგომარეობს, რომ ერთიან ბლოკად, ერთ- 

დროულად გადაინერგება ორი ორგანო –– მკვდარშობილი დონორისა- 

გან აღებული თიმუსი და მკერდის ძვალი, 

ასეთი გადანერგვის პრინციპული არსი მხოლოდ ოპერაციის „ანა- 
ტომიური მოხერხებულობა“ როდია, თუმცა არც ესაა მცირე მნიშვნე- 
ლობის მქონე მომენტი. მართლაც, თიმუსი უშუალოდ მკერდის ძვლის 
უკანაა მოთავსებული, ეს უკანასკნელი კი ძვლის ტვინის ერთ-ერთი 
მთავარი საცავია. მათი სისხლის მიმოქცევა მჭიდროდაა დაკავშირე– 
ბული. ამიტომაც თუ ასეთი ერთიანი ბლოკის არტერიასა და ვენას 
რეციპიენტის რომელიმე არტერიასთან და ვენასთან შევაერთებთ, ორე– 
ვე ორგანოში სისხლის მიმოქცევა მშვენივრად მოწესრიგდება. 
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ამგვარი ბლოკის გადანერგვის მთავარი „იმუნოლოგიური არსი% 

თმაში მდოგმარეობს, რომ იმუნიტეტის I-სისტემის ყველა კომპონენ– 
ტი ერთიანად გადაინერგება. ნორმალური ძვლის ტვინი აწოდებს ორგა- 
ნიზმს ნორმალურ ღეროვან უჯრედებს, რომლებიც სისხლთან ერთად 
მიდიან საკუთარ (დონორის) ნორმალურ თიმუსში და “ლიმფოციტე–- 

ბად გარდაიქმნებიან, გარდა ამისა, ადამიანის ძვლის ტვინი 8-უჯრე- 
დების რეზერვუარიცაა. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, ასეთი გადანერგვა 
იმუნიტეტის ს-სისტემასაც აწესრიგებს. აი, რატომაა თიმუსისა და 

მკერდის ძვლისაგან შემდგარი ბლოკის გადანერგვა კომბინირებული 

იმუნოდეფიციტების (როცა 1-უჯრედებიც დეფექტიანია და 8-უჯრე- 
დებიც) მკურნალობის ერთ-ერთი საუკეთესო ხერხი, ეს იმუნური ინ- 

ჟინერიის ერთ-ერთი ეფექტიანი მეთოდია. 

იმუნიტეტის შეძენილი დეფექტები 

მეორადი იმუნოდეფიციტები 

განვიხილოთ რამდენიმე უდავოდ ძალზე განსხვავებული მაგალი– 
თი და შევეცადოთ, რაღაც საერთო დავინახოთ მათში, 

პირეელი მაგალითია ხიროსიმასა და ნაგასაკიში ატომური ბომ- 

ბების აფეთქების შემდეგ მაიონიზებელი რადიაციით დახიანებული 
ათასობით ადამიანი. სხივური დაავადება. მისი მთავარი სიმპტომიკა 

მოიცავს სისხლის, კანის, ნაწლავების დაზიანებას. ვითარდება სისხლ– 

ნაკლებობა, სხეულის დაზიანებულ საფარველზე წყლულები ჩნდება, 
ავადმყოფს გაჭიანურებული ფაღარათი არ ასვენებს, ორგანიზმი უძ- 
ლურდება. კანი, ფილტვები, ნაწლავები ბაქტერიებისათვის ადვილად 
შესაღ“ევი ხდება. ისინი სისხლში მოზღვავდებიან და სეფსისი იწყება. 

მწვავე სხივური დაავადებით შეპყრობილთა უმეტესობა სწორედ 
სეფსისისაგან იღუპება, რადგან ორგანიზმი კარგავს გამრავლებული 

მიკრობების მორევის უნარს, თუმცა ნორმაში ეს მიკრობები უვნე- 

ბელია. ისინი ჩვენს კანზე, ზედა სასუნთქ გზებში. ნაწლავებში ცხო– 

ვრობენ, მაგრამ ნორმალურ მდგომარეობაში იმუნური სისტემა აკა- 

ვებს მათ აქტიურობას, სხივური დაავადების დროს იმუნურ სისტე– 

მას დეფექტები უჩნდება და ის დაზარალებულებიეც კი, სხ-ვგურ დაა- 

ვადებას რომ გადაურჩნენ, მრავალი წლის მანძილზე იმუნოღეფიცი- 

ტურები რჩებიან და ადვილად ემართებათ მიკრობებით, ვირუსებით, 

სოკოებით, უმარტივესებით გამოწვეული სხვადასხვა დაავადება. 

მეორე მაგალითი მშვიდობიანია, მაგრამ არც ისე უწყინარი. ახლა, 

ვგონებ, ყველამ იცის, რომ ექიმები დაბეჯითებით მოითხოვენ სერიო– 

ზულად მოვეკიდოთ ისეთ დაავადებებს, როგორიცაა გრიპი და მრა- 
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ვალი ვირუსული მწვავე რესპირატორული დაავადება. რატომ? ეს 
დაავადებები ხომ, ჩვეულებრივ, არც ისე მძიმედ მიმდინარეობს, „ფეხ- 
ზე“ შეიძლება გადაიტანოს კაცმა. სურდო, ხველა, პატარა სიცხე, სისუს– 

ტე, ცოტათი თავის ტკივილი. ესაა სულ. ფართოდაა გავრცელებული 

ხუმრობა: თუ არ. იმკურნალე, გრიპი ორ კვირას გაგრძელდება, იმკურ- 

ნალებ და, სულ 14 დღესო, საზიანო ხუმრობაა. იგი ყურადღების მი– 

ღმა ტოვებს ამ დაავადებათა ძირითად საშიშროებას -- გართულე- 

ბებს. გართულებები კი მძიმეა, ზოგჯერ სასიკვდილოც, ხშირად ხან- 
გრძლივი, მთელი სიცოცხლე რომ ვერ დააღწევ თავს. რა გართუ- 

ლებებია? 

ფილტვების მწვავე და ქრონიკული ანთებები, ქრონიკული ბრონ– 

ქიტები, შუა ყურის მწვავე და ქრონიკული ანთებები (ოტიტები), ენ- 

ტერიტები, ნეფრიტები, ცისტიტები, მენინგიტები ანუ ნაწლავების, 

თირკმელების, შარდის ბუშტის, ტვინის გარსების და ა. შ. ანთებები. 

ადრე არსებული ანთებითი დაავადებები შეიძლება გამწვავდეს დ» 
გულის ან ღვიძლის მუშაობა დაარღვიოს. ეს ყველაფერი მიკრობული 
ფაქტორის მონაწილეობით ხდება, მიკრობებისა, რომლებიც ნორმაში: 

მშვიდობიანად თანაარსებობენ ჩვენს ორგანიზმთან, რადგან ნორმა– 

ლურად მომუშავე იმუნური სისტემა აჩერებთ. 

ზემოთ ჩამოთვლილ: და მრავალი სხვა ვირუსული ინფექციისას, 
იმუნური სისტემა მოიშლება ხოლმე და ვეღარ უძლებს ჩვენს სხეულ- 

ში და გარემოში (ჰაერში, წყალში, ნიადაგში) მცხოვრები ნაირგვარი- 
მიკრობების ყოველდღიურ, ყოველწამიერ შემოტევას. ტუჩებზე ციება 
რომ 'გამოგაყრით ხოლმე, ეს იმუნიტეტის შესუსტების ნიშანია. ამ 

დაავადების გამომწვევი ჰერპესის ვირუსი ორგანიზმში ყოველთვის. 
არის, მაგრამ ხელსაყრელ შემთხვევას ელოდება. ჰერპესი მარტო ტუ- 

ჩებზე როდი ჩნდება. იგი ფართოდ ვრცელდება ხოლმე და ძალზე მძიმე 

ფორმას ღებულობს. ჰერპესმა თვალები თუ ღააზიანა, ადამიანი შეი- 
ძლება დაბრმავდეს კიდეც. 

გაიხსენეთ, რას ამბობენ ხოლმე პედიატრები ბავშვს წითელა რომ. 

შეეყრება: წითელისა წუ გეშინიათ, მის შემდგომ გართულებებს უფ– 
რთხილდითო, ეს ეხება გრიპსაც, მწვავე რესპირატორულ დაავადე- 

ბებსაც და ვირუსულ სნეულებათა უმეტესობას, აგრეთვე მრავალ პარა– 

ზიტულ დაავადებას, მაგალითად მალარიას. ისინი ხშირად განაპირო– 

ბებენ იმუნოდეფიციტის განვითარებას. 

მესამე მაგალითია მძიმე ტრავმა. ეს შეიძლება იყოს მძიმე ჭრი–- 
ლობა, საგზაო კატასტოოფის, უბედური შემთხვევის ან ეგრეთ წოდი– 

ბული ქირურგიული ტრავმის ან ტრავმის მიმყენებელი აუცილებელი. 
ზემოქმედების შედეგი, ამ უკანასკნელის ინტერპრეტაცია და გაზომ- 

ვა შედარებით ზუსტად შეიძლება, მართლაც, შესანიშნავი აპარატურით, 
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ნარკოზესა და რეანიმაციული სამსახურის კარგად დამუშავებული სი– 
სტეძით აღჭურვილმა თანაჰედროვე ექიმმა დაახლოებით იცის ოპერა–- 
ცის მოსალოდხელი სირთელე, ტრავმულობა და ყოველი ოპერა–- 

ციის ხანგრძლივობა. და მასსც, ყველა შემთხვევა განსაკუთრებულია. 

გულის სხვადასხვაგვარი მანკის დროს ავადმყოფს სავადასხვა ხხით მიუ– 

ეროთებენ ხოლმე ხელოვნური გულისა და ფილტვების აპარატს. ზოგ– 
ჯერ ნახევარი საათით, ზოგჯერ კი ეს პერიოდი რამდენიმე საათს 
გრძელდება. და ყველა ქირურგისათვის ცნობილია კანონზომიერება –– 
რაც უფოო მძიმეა ოპერაცია, რაც უფრო მეტ ხანს გრძელდება იგი, 
რაც მეტია აპარატ „გულ-ფილტვებზე? ავადმყოფის ყოფნის დრო, 

მით ხშირია მემდგომში ინფექციური გართულებები. 

ეს განა იმიტომ ხდება, რომ ჭრილობიდან ან აპარატიდან ავად–- 

მყოფის სისხლში მიკრობები ხვდება. ახლა ისეთი საოპერაციო დარბა– 
ზები და აპარატები გვაქვს, რომ ინფექციის შეტანა გამორიცხულია. 

ის კი მაინც თავს იჩენს. თანაც განსაკუთრებით რთულად, დიდხანს და: 
ჯიუტად არ ემორჩილება ანტიბიოტიკებით მკურნალობას. იმიტომ, 

რომ მძიმე ტრავმისას იმუნური სისტემა სუსტდება. მისი გამოკვლევა 

იმუნოდეფიციტის არსებობას ადასტურებს ანტიბიოტიკების გარდა 

მკურნალობაში აუცილებელია იმუნომასტიმულირებელი გავლენის 

ჩართვა. 

ვფიქრობ, თქვენთვის ცხადია, რა აქვს საერთო ამ სამ მაგალითს 
–- იმუნური სისტემის მუშაობი“ არასრულფასოვნების განვითარება. 
მაიონიზებელი რადიაციის, ვირუსული და პარაზიტული დაავადებების 

ან მძიმე ტრავმების შედეგად. შეიძლება გავაგრძელოთ ჩამოთვლა. 
კლინიკური იმუნოლოგია ამ სიას ამატებს შიმშილს, ავიტამინოზებს, 
ზედმეტად გაცივებას და გადახურებას, მძიმე ფიზიკურ დატვირთვას, 
დამწვრობებს, ციტოსტატიკური შხამებითა და მრავალი სხვა ტოქ- 

სიკური ნივთიერებებით მოწამვლას, ალკოჰოლიზხმს და ნარკომანიას. 

ყველა ამ შემთხვევამი იმუნოდეფიციტი პირველადი არ არის. იგი 

რაღაც მეზეზის გამო ანუ მეორადად ვითარდება. 

მათ მეორად იმუნოდეფიციტებს უწოდებენ. სწორედ ისინი წარმო- 

ადგენენ მთავრ კლინიკურ პრობლემას რადგან ათეულათასობით 

უფრო ხშირია ვიდრე პირველადი დეფიციტები, მაგრამ მათი დახა– 

სიათება პირველადი იმუნოდეფიციტების გამოკვლევებზეა დაფუძ- 

ნებული. მათი შეფასება ხდება, აგრეთვე უპირატესად I ან 1-არა–- 

სრულფასოვნების ანდა იმუნური, სისტემის ორივე რგოლში არსებული 

დეფიციტების მიხედვით. მკურნალობაც შედარებით მეტად დახიანე– 

ბული რგოლის ხასიათის მიხედვით მიმდინარეობს ხოლმე. 
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შეძენილი იმუნოდეფიციტი 

ეს სტრიქონები 1980 ან თუნდაც 19811 წელს რომ დამეწერა, 
შემდეგ დასკვნას გავაკეთებდი: მრავალფეროვანი იმუნური დეფიცი- 
ტები ორ ჯგუფად იყოფა –- პირველადი, ანუ ისინი, რომლებითაც 

ადამიანები იბადებიან, რომელთაც არ გააჩნიათ გარეგანი მიზეზები, 
და მეორადი, რომლებიც სიცოცხლის მანძილზე აღმოცენებული ამა 
თუ იმ ზემოქმედების შედეგად ვითარდება. მეც ასე დავწერდი და 
ნებისმიერი სხვა იმუნოლოგიც. ამაში ადვილად დარწმუნდებით, იმ 

ხანების მეცნიერულ პუბლიკაციებს ან სახელმძღვანელოებს თუ წაი- 
კითხავთ: 

და აი, 1981 წელს დაიბეჭდა მცირე პუბლიკაცია. ეს კონკრეტული 
ავტორის სტატიაც კი არ იყო, უბრალოდ დაავადებების კონტროლის 
ამერიკული ცენტრის ყოველკვირეულ ანგარიშში გამოქვეყნდა ინფორ- 
მაცია. ეს ანგარიშები იუწყებიან ხოლმე ამა თუ იმ დაავადების შემ- 
თხვევათა რაოდენობისა და აშშ-ს სხვადასხვა რეგიონში ადამიანების 

სიკვდილეანობის მიზეზების შესახებ. სხვებთან ერთად აღწერილი იყო 

ლოს-ანჯელესში რეგისტრირებული დაავადების ძალზე მრავალფერო– 

ვანი სურათი. ავადმყოფ მამაკაცს გადიდებული ჰქონდა ლიმფური 

კვანძები (ლიმფოადენოპათია), კანი ჩირქოვანი წყლულებით იყო და- 
ზიანებული, გარდა ამისა ნორმაში სრულიად უვნებელი მიკრობებით 

გამოწვეული ფილტვების ანთება და კანის კიბოს განსაკუთრებულია 
ფორმა –- კაპოშის სარკომაც სჭირდა. ავადმყოფს სისხლში 1-ლიმფო– 
ციტების ნაკლებობა აღმოუჩინეს. ერთი სიტყვით, გარკვეული დია- 

გნოზის დასმა არ მოხერხდა, მაგრამ სნეული აშკარა იმუნური დეფი- 
ციტის ფონზე დაიღუპა. 

| ეს ცხობა იქნებ შეუმჩნეველიც დარჩენილიყო, მაგრამ რამდენიმე 

კვირის შემდეგ იმავე ცენტრის ყოველკვირეულში კვლავ გამოჩნდა 
ახალი, ძალზე მსგავსი შემთხვევების აღწერა· ისევ მამაკაცები, ისევ 

ლიმფოადენოპათია, კაპოშის სარკომა გაჭიანურებული ფილტვების 
ანთება, სისხლში L-ლიმფოციტების უკმარისობა და აშკარად გამო–- 

ხატული იმუნოდეფიციტის ფონზე სიკვდილი. 

ეს უკვე მარტო უბრალო ინტერესს როდი იწვევდა. დაიწყო ახა–- 

ლი დაავადების აქტიური ძიება. 1982 წელს შეერთებული შტატების 
სამხრეთით, ნიუ-იორკში, ფილადელფიასა და სხვა ადგილებში რამდე- 
ნიმე ასეული შემთხვევა აღმოაჩინეს, ძირითადად მამაკაცებს შორის. 
თანაც. რაც უფრო აღვირახსნილია ცხოვრების ნირი, რაც მეტია პარ- 

ტნიორები სქესობრივ კავშირებსა და ნარკოტიკების ხმარებაში, მით 
უფრო ხმირია ადრე უცნობი იმუნოდეფიციტით დაავადების შემ- 
თხვევები. 1982 წლის განმავლობაში გაჩნდა ეჭვი, რომ ამ დაავადებას 
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რაღაც ვირუსი იწვევს, და რომ იგი სქესობრივი გზით ანდა საერთო 
შპრიცით გადაეცემა, რომელსაც ნარკომანები ჰეროინის ან სხვა ნარკო– 

ტიკული საშუალებების შესაშხაპუნებლად ხმარობენ. 

დაავადებათა რაოდენობა მატულობდა. 1983 წლის დამდეგს აშშ-ში 
1300 კაცი იყო რეგისტრირებული –– ყოველთვიურად 15-დან 60-მდე 
ახალ შემთხვევას პოულობდნენ. საფრანგეთში, გფრ-ში, ინგლისში და 
ევროპის სხვა ქვეყნებშიც აღმოაჩინეს ასეთი ავადმყოფები. მათი წრე 
უკვე აღარ შემოიფარგლებოდა მარტო მამაკაცებით, სენი ქალებსაც 

გადაედოთ. დაავადებულთა დაახლოებით ნახევარი ერთი წლის განმაე- 

ლობაში დაიხოცა. 

ეჭვი დაავადების ვირუსული ბუნების შესახებ დადასტურდა. 
პარიზის ლუი პასტერის სახელობის ინსტიტუტის თანამშრომელმა 

პროფესორმა მონტენიემ ავადმყოფი ადამიანის ლიმფოციტებში ვირუ- 

სი აღმოაჩინა, სისხლიდან უჯრედების კულტურაში გამოყო იგი და 

სახელად უწოდა L#V –- სიტყვების „ლიმფოადენოპათიის ვირუსი“ 

აბრევიატურა. რამდენიმე თვის შემდეგ ამერიკელმა მკვლევარმა გა– 

ლომაც გამოყო ვირუსი და სხვაგვარად მონათლა იგი –- IIILLV-III 
ჟჯ 

203



ესეც აბრევიატურაა, მაგრამ სხვა სიტყვებისა: „ადამიანის მესამე ტი- 
პის ლიმფოციტური ვინუსი". პირველი ორი ტიპი უკვე ცნობილი 
იყო. ისინი სისხლის კიბოს განსაკუთრებულ ფორმას ლიმფომებს იწ- 

ვევენ –– /-ლიმფოციტებში შეაღწევენ ხოლმე და აიძულებენ დაუ- 
ოკებლად გამრავლდნენ, რასაც კიბო მოსდევს. 

ახლადაღმოჩენილი ვირუსიც 1-ლიმფოციტებში აღწევს, მაგრამ 
გამრავლებას კი არ უწყობს ხელს, პირიქით, ხოცავს მათ. თანაც ყვე– 
ლას კი არ ხოცავს, შერჩევით, მხოლოდ 1I-ლიმფოციტ-თანაშემწეებს 
ერჩის. წინა თავებიდან ალბათ გახსოვთ, რომ L-თანაშემწეებზე მთელი 

იმუნური სისტემის ნორმალური მუშაობაა დამოკიდებული. თუ ორგა- 

ნიზმში I-თანაშემწეები არ არის, აუცილებლად იმუნოდეფიციტი ვია- 
თარდება, შეუძლებელი ხდება ბაქტერიების ვირუსების, კიბოს 
უჯრედებისათვის წინააღმდეგობის გაწევა “შეუძლებელი ხდება სი- 
ცოცხლე. დაავადების წამყვანი კრიტერიუმი გახდა I-სუპრესორებისა- 

დმი I-თანაშემწეების თანაფარდობის დამახინჯება. ნორმაში იგი ორის 

ტოლია, რაც იმას ნიშნავს, რომ თანაშემწეები სუპრესორებზე ორჯერ 

მეტია. ამ დაავადების დროს კი შეფარდება 0,5-ს უდრის ანუ სუპრე- 
სორების რაოდენობა ორჯერ აღემატება თანაშემწეებისას. 

ყველა ადრე ცნობილისაგან .რომ გაერჩიათ ეს იმუნოდეფიციტი. 
მას საგანგებო სახელი –– შეძენილი იმუნოდეფიციტი უწოდეს- არც 

პირველადი და არც მეორადი, არამედ განსაკუთრებული ვირუსის შე- 
ჭრის შემდეგ შეძენილი, რომელიც L-ლიმფოციტ-თანაშემწეებში სა- 
ხლდება და ანადგურებს მხოლოდ მათ, თითქოს საგანგებოდ ზუს- 
ტად უმიზნებსო. 

ვირუსებს საერთოდ, ახასიათებთ ასეთი თავისებურება. მაგა- 

ლითად, ყვავილის ვირუსი შერჩევით აზიანებს კანის უჯრედებს, ცო- 
ფის ვირუსი –- ნერვულ უჯრედებს, გრიპის ვირუსი –- ზედა სასუნ- 

თქი გზების ლორწოვანი გარსის უჯრედებს, ჰეპატიტის ვირუსი ღვი- 

ძლის უჯრედებს ურტყამს. ამიტომ ყველა ვირუსულ დაავადებას ძალ- 
ზე ზუსტი სიმპტომიკა აქეს: კანის, ნერვული სისტემის, ზედა სასუხ- 
თქი გზების თუ ღვიძლის დაზიანება. 

ამ დაავადებას კი მრავალსახოვანი სიმპტომატიკა გააჩნია. იმუ- 
ნური სისტემა წყობიდან გამოდის და ავადმყოფს ყველაფერი „წამო- 

ედება“ ხოლმე, ზოგჯერ წინა პლანხე ფილტვების ანთება გამოდის, 
ზოგჯერ ფაღარათი და სწრაფად გახდომა, სხვა შემთხვევაში სარკომა 

ან რაიმე სხვა სიმსივნე, ანდა სისხლის მოწამვლა და ა. შ. საბოლოოდ 
ყველა სიკვდილს თავისი მ«ზეზი აქვს. ამიტომ ამას დაავადებას კი არ 
უწოდებენ, არამედ შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომს –– შიდს-ს. 

ამერიკასა და დასავლეთ ევროპაში ეპიდემია ჯერჯერობით არ 
შენელებულა, 1986 წლის დასაწყისისათვის აშშ-ში 20 ათასამდე შემ- 
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დთხვევა იყო რეგისტრირებული, ევროპაში კი რამდენიმე ათასი. გასულ 

ხუთ წელწადში დაავადებულთა რიცხვი ლოგარითმულად იზრდებოდა 

– ყოველ ექვს თვეში ორმაგდებოდა. ინკუბაციური პერიოდი, ანუ 
დრო ვირუსის შეჭრიდან ავად გახდომამდე რამდენიმე კვირიდან ორ 

წლამდე მერყეობს, სიკვდილიანობა 40-50 პროცენტია. მეცნიერები 

ვაქცინის შექმნას ცდილობენ.· სამკურნალო საშუალებები ჯერჯერობით 

არ არსებობს, მაგრამ არის პროფილაქტიკური საშუალება: თავი გან– 

საცდელში არ ჩაიგდოთ შემთხვევითი სქესობრივი კავშირებით და არა- 

ვითარ შემთხვევაში არ იხმაროთ გაუსტერილებული შპრიცი. სისხლის 

ყველა დონორი უნდა მოწმდებოდეს ამ დაავადებაზე. 

რა სდება სიბერეში 

ჩვენ გავეცანით იმუნური სისტემის დაავადებებს. თანდაყოლი– 
ლი იქნებიან ისინი თუ შეძენილი, სისტემის ამა თუ იმ რგოლს ეხე– 
ბიან. საკუთარი თავისებურებები გააჩნიათ. მკურნალობას მოითხოვენ. 
მაგრამ ხომ შეიძლება ამა თუ იმ ორგანოს მუშაობაში სიბერისაგანაც 

გაჩნდეს დეფექტი. ყველა სისტემა ცვდება, გულის მუშაობა უარეს- 
დება, სუსტდება კუნთები, მხედველობა, მეხსიერება. მაშ რა მოხდება, 
იმუნური სისტემა თუ დასუსტდა, ეს „ფხიზელი თვალი“, რომელიც 
თკალყურს ადევნებს, რომ ორგანიზმში უცხო არავინ 'ძეიჭრას ახ გე– 
ნეტიკური მოღალატენი ან გაჩნდნენ?.. იქნებ ამიტომაც ვითარდება 
კიბო ასე ხშირად ხანდაზმულ ასაკში? 

1971 წლის ოც აგვისტოს ვაშინგტონში იმუნოლოგთა 1 საერთა- 
შორისო კონგრესი გაიხსნა. ამგვარად, ეს დღე გადაიქცა იმუნოლოგიის 
დამოუკიდებლობის გამოცხადების დღედ: იმუნოლოგიამ მარტო არსე- 
ბითად კი არა, ფორმალურადაც მოიპოვა დამოუკიდებლობა, მანამდე 

იგი მხოლოდ ცალკეული სხდომების ან სექციების სახით იყო წარმო– 
დგენილი მიკრობიოლოგიურ, ფიზიოლოგიურ ან გენეტიკურ კონგრე- 
სებზე. ამჯერად კი დამოუკიდებელი საერთაშორისო საზოგადოება ჩა– 
მოყალიბდა, რომელმაც მთელი მსოფლიოს იმუნოლოგები გააერთიანა, 

შეიკრიბა პირველი იმუნოლოგიური კონგრესი და მასზე დასასწრებად 
მსოფლიოს ყველა ქვეყნიდან სამი ათასამდე მკვლევარი ჩამოვიდა. 

კონგრესი ვაშინგტონის განაპირას მდებარე ერთ–ერთ უდიდეს სას- 

ტუმროში –- შერატონ პარკ ოტელში –– მუშაობდა. აქ ცხოვრობდნენ 

დელეგატები, აქვე, ფართო დარბაზებში ტარდებოდა ყველა სხდომა. 

კონგრესი ისე იყო ორგანიზებული, რომ დელეგატებს შეეძლოთ ყვე– 

ლაზე უფრო ცნობილი მეცნიერების მოხსენებების მოსმენა და თავი– 

სუფლად კამათი. 
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უდიდესი იმუნოლოგების მოსმენა შეიძლებოდა ყოველდღე, 

დილაობით, პლენარულ სესიაზე. კამათისთვისაც ყოველდღე იყო 

დრო გამოყოფილი, ოღონდ დღის მეორე ნახევარში, ეგრეთ წოდე- 

ბულ ვორქშოფებზე ანუ სამუშაო თათბირებზე. სესიებისა და ვორქ- 

შოფების შენაცვლება ამჟამად სამეცნიერო კონგრესების ჩატარების 

ყველაზე პოპულარული ფორმა გახდა. 
სესიებზე წასაკითხ მოხსენებებს ორგკომიტეტი წინასწარ უკვე“ 

თავს ყველაზე უფრო პროდუქტიულად მომუშავე მეცნიერებს. სესი- 

ებზე არ არის მიღებული შეკითხვების დასმა, კამათი და პაექრობის გა-: 

მართვა. იქ მხოლოდ უსმენენ გამომსვლელებს. ვორქშოფებზე ყვე- 
ლაფერი პირიქითაა: არავეთარი მოხსენებები მხოლოდ შეკითხვებს. 

სვამენ, კამათში გამოდიან და პაექრობენ, მაინცდამაინც სესიაზე მო- 
სმენილი მოხსენებების ირგვლივ კი არა, ზოგადად, ამა თუ იმ პრობლე- 

მებზე. 
ცხადია, ყველა ვორქმოფს ჰყას ორგანიზატორი, დიზაინერი, 

რომელსაც ორგკომიტეტი ნიშნავს მოცემულ სფეროში ყველაზე უფრო 

კომპეტენტურ მეცნიერთაგან. მაგალითად, იმუნიტეტის თანდაყოლილი 
დეფექტებისადმი მიძღვნილი ვორქმოფის ორგანიზატორი გახლდათ 

რობერტ ჰუდი, რომლის შესახებ უკვე გიამბეთ ამ წიგნის ფურცლებ- 

ზე. დაბერების იმუნოლოგიისაღმი მიძღვნილი ვორქშოფის ორგანიზა-- 
ტორი და თავმჯდომარე კი პროფესორი როი ვალდფორდი იყო: 
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თავი მოიყარა დაინტერესებულმა ხალხმა, თავმჯდომარე დაფას– 
თან მივიდა და ორი კითხვა დაწერა: 

1. რა ემართება იმუნურ სისტემას ორგანიზმის დაბერებისას? 
2. დაბერება იმუნური სისტემის მუშაობის დარღვევის შედეგი 

ხომ არ არის? 

შემდეგ თავის მაგიდას მიუჯდა და მსურველებს აზრის გამოთქმა 
შესთავაზა. 

პირველი კითხვის თაობახე ვორქშოფის მონაწილეები მეტ-ნა- 
კლებად ერთსულოვანნი იყვნენ. იმუნური სისტემა, ისევე, როგორც 

ორგანიზმის სხვა სისტემები, სიყრმეში ძალას იკრებს და 16-დან 30–- 

40 წლამდე მაქსიმალური ენერგიით მუშაობს, მერე კი, ყოველ მომ– 
დევნო ათწლეულში მისი მოქმედება თანდათან უარესდება. 

ოუკ-რიჯელმა ტაიაში მეიკინოდანმა ძალზე მოსახერხებელი კრი– 

ტერიუმი შესთავაზა დამსწრეთ, რომელსაც ყველა მამინვე ჩაეჭიდა. 
მან ამ კრიტერიუმს შეფარდებითი იმუნოლოგიური პოტენციალი (შიპ) 

უწოდა და წინადადება წამოაყენა, 8მ0პ-ის ქვეშ ვიგულისხმოთ ის სა- 

მუშაო, რომლის შესრულება შეუძლია სხვადასხვა ასაკის ორგანიზ- 
მიდან აღებულ ერთ მილიონ ლიმფოციტს:. მაშ ასე, თუ 100 პროცეზ- 

ტად ჩავთვლით ანტისხეულების გამომუშავების უნარს, რომელიც 
ყრმა ორგანიზმიდან აღებულ ერთ მილიონ ელენთის უჯრედს გააჩნია, 
მაშინ ახალშობილის შმიპ-ი სულ 8 პროცენტი იქნება, მოხუცისა კი 
– 20-30. ოღონდ ახალშობილის დაბალი პოტენციალი რამდენიმე 
კვირის შემდეგ ძალზე მატულობს, მოხუცისა კი ნორმას აღარასდროს 
უბრუნდება, მხოლოდ კლებულობს. 

დაფაზე დაწერილი მეორე კითხვა მ-%ეზებსა და შედეგებს ეხე- 
ბოდა. იმუნიტეტი სიბერის გამო სუსტდება თუ სიბერე ვითარდება იმი– 
ტომ, რომ გარეშე და შიგა მტრებისაგან დაცვა სუსტდება? კამათი 

დიდხანს გაგრძელღა, მაგრამ გამარჯვებული არ გამოვლინდა. არგუ- 
მენტები მეტისმეტად ბუნდოვანი იყო. 

თვით ვალფორლმა ასეთი ჰიპოთეზა წამოაყენა. 

იმუნური სისტემის უჯრედებს ლიმფოციტებს შორის სიცოცხლის 

მრავალი წლის განმავლობამი გროვდება არანორმალური ვარიანტები. 

იქნებ რაღაც მავნე ფაქტორმა იმოქმედა ერთხელ, მეორედ, მესამედ. 
იქნებ უჯრედის გამრავლებისას არასწორად გაიყო ბირთვის მასალა 

და არანორმალური ლიმფოციტი დაიბადა.. ან იქნებ ლიმფოიდური 

უჯრედების გენთა ცვლილებები –– მუტაციები დაგოოვდა.., ვინ იცის? 

მთავარი ისაა, რომ ზედამხედველობის ფუნქციის შემსრულებელ ლიმ- 

ფოციტებს მორის არანორმალური პოლიციელების მსგავსი უჯრედები 

გაჩნდა. 
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ჰოდა, იმის მაგივრად, რომ პირნათლად შეასრულონ თავიანთი 

სამუშაო, სახოგადოებ-ს მტრები ღა მოღალატეები (სხეულის არა- 

ნორმალური უჯრედები) დაიჭირონ, ეს „გიჟი“ პოლიციელები „ლოია- 

„ლურ მოქალაქეებს“ (მშრომელ უჯრედებს) ესხმიან თავს ანადგურებენ 
მათ, ხელს უშლიან თავიანთი მოვალეობის შესრულებაში, მათ წინაა- 

ღმდეგ ანტისხეულებს გამოიმუშავებენ და ა. შ. ამის შედეგად სიბე- 

რეში უარესდება სისხლწარმომქმნელი სისტემის მუშაობა, ზიანდება 

გულის კუნთი, კანი მოიმჩვარება და სხვ. ერთი სიტყვით მედიცინის 

ენით რომ ვთქვათ, ვითარდება აუტოიმუნური რეაქციები, არანორმა- 
ლური იმუნური სისტემის აგრესია სხეულის ნორმალური უჯრედების 

'წინააღმდეგ. 
აუტოიმუნური დაავადებები მართლაც არსებობს. ასეთებია რევ- 

მატიზმი, მჭამელა, სისხლნაკლებობის ზოგიერთი ფორმა. მათზე ჩვენ 

„კიდევ ვისაუბრებთ. 
ვალფორდის იდეა საყოველთაოდ აღიარებული არ არის, მაგრამ 

-იმას ბევრი მომხრე ჰყავს. 1971 წლის კონგრესზე ერთიანი შეხედულება 
ვერ შეიმუშავეს. იქნებ 1991 წელსაც ვერ მოახერხონ ამისი გაკეთება. 

იმუნოლოგიურ კონგრესზე ჯერ კიდევ ბევრი რამ არ იყო ცნობილი 
სიბერეში იმუნიტეტის მუშობის შესახებ.,უკვე იცოდნენ, რომ პოლი– 
ციური ზედამხედველობის ფუნქციას სწორედ 1-ლიმფოციტები ახორ- 
„ციელებენ, მაგრამ როგორ იცვლებიან ისინი სიბერეში და რა რაო- 

დენობით მოიპოვებიან მოხუცი ადამიანის სისხლში –– არ იყო ცნო- 
ბილი. 

ეს მონაცემები ერთი წლის შემდეგ აღმოჩნდა მეცნიერების ხელთ 

და მათზე კიევში ჩატარებულ სხვა საერთამორისო კონგრესზე იმსჯე- 

ლეს. 1972 წლის ივლისში აქ გერონტოლოგთა მეცხრე საერთაშორი- 

სო კონგრესი შედგა, გერონტოლოგია არის მეცნიერება ორგანიზმის 
დაბერების შესახებ. დაბერების იმუნოლოგიას საგანგებო სიმპოზიუმი 
მიეძღვნა. საინტერესო მოხსენებები გააკეთეს ნოვოსიბირსკელმა ვლა- 
დიმერ კოზლოვმა, სამარყანდელმა რაჰიმ ჰაიტოვმა, მოსკოველმა ვიქ– 
ტორ მანკომ. ჩვენი ნაცნობი ტაიაში მეიკინოდანიც ჩამოვიდა. ამჯერაღ 
იგი ბალტიმორიდან გვეწვია. იქ, ვაშინგტონის მახლობლად შეიქმნა 
აშშ-ს გერონტოლოგიური ცენტი, რომელსაც მეიკინოდანი ჩაუდგა სა- 

თავეში. მაგრამ იმუნოლოგი იმუნოლოგად დარჩა, ცენტრის მთავარი 
მეცნიერული პრობლემა დაბერების იმუნოლოგიაა. 

ამ კონგრესზე წესრიგში მოიყვანეს მონაცემები იმუნიტეტის სხვა- 
დასხვა უჯრედული სისტემის შესახებ: ღეროვანი უჯრედების შესახებ, 

რომლებისგანაც 1 და ვ8-ლიმფოციტები წარმოიქმნება, თვით 1- და 
ც-ლიმფოციტების, მათი ურთიერთმოქმედების, აქტიურობის და სხვ. 
შესახებ. 
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კოზლოვმა დაადგინა, რომ დაბერების პროცესში მყოფ ორგა–- 
ნიხმში განუხრელად მცირდება სისხლმბადი ღეროვანი უჯრედების 
რაოდენობა, სწორედ ეს უჯრედები გამოდიან ძვლის ტვინიდან, თი–- 
მუსში მიცურდებიან და იმ „სათესლე მასალის“ როლს ასრულებენ, 
რომლისგანაც 1-ლიმფოციტების არმია იზრდება. 

ჰაიტოვმა დაამტკიცა, რომ რაც წლები გადის, მით ნაკლები ღე– 
როვანი უჯრედი გამოდის ძვლის ტვინიდან და მით ნაკლები მიცურდება 

თიმუსში. 1-ლიმფოციტების აბსოლუტური რიცხვი ასაკთან ერთად 
რამდენიმეჯერ მცირდება. სწორედ 1-ლიმფოციტებისა –-– იმ უჯრე- 
დებისა, იმუნოლოგიურ ზედამხედველობას რომ ეწევიან. მოგვიანე– 
ბით ეს თაგვებზეც უჩვენეს და ადამიანებზეც. 

მაგალითად, კონსტანტინე ლებედევმა სხვადასხვა ასაკის (ახალშო– 
ბილების, 5 წლის, 16 წლის, 40 წლის, 70 და 80 წლის) 400 ადამიანის 

სისხლი შეამოწმა. სისხლის მოცულობის ერთეულში I1-ლიმფოციტე- 

ბის აბსსოლუტური რიცხვი სიცოცხლის განმავლობაში მხოლოდ მცირ- 
დება. ც-ლიმფოციტების რიცხვი თითქმის უცვლელია, I-კი დაუ- 
სრულებლად მცირდება. 

ვიქტორ მანკომ ლია სესლავინასთან ერთად დაადგინა სიბერეში 

1-ლიმფოციტების „შრომის უნარიანობის“ დაქვეითება. ისინი უკვე 

ნაკლებად აქტიურნი არიან 8-ლიმფოციტებთან ერთობლივი სამუშაოს 
შესრულებისას. აღარ ძალუძთ გენეტიკურად უცხო უჯრედების ძეე–- 
ლებური შემართებით ხოცვა: 

ტაიაში მეიკინოდანმა ჩამოაყალიბა ხანდახმული ორგანიზმის იმუ- 

ნური სისტემის მთავარი უბედურება. თავის უაღრესად მეცნიერულ 

მოხსენებაში, და არა პოპულარულ ლექციაში მან ზუსტად ასე თქვა: 
ი.-ასაკთან ერთად ორგანიზმში ირღვევა იმუნური სისტემის პოლი- 

ციური ფუნქცია". 1-ლიმფოციტები ცუდად ასრულებენ თავიანთ 

მოვალეობას, ახლომხედველები ხდებიან. აშკარა ომის გამჩაღებლებს, 

შემოჭრილ უცხოებს, რომლებიც მათ ენაზე არ ლაპარაკობენ, ისინი 
ხედავენ, საბოტაჟის მომწყობ შინაურებს და მოღალატეთ კი ვერ ამ- 
ჩნევენ. 

აი, რატომ არ ირღვევა სიბერეში მაინცდამაინც ძლიერად ორგა–- 

ნიხმის დაცვა მიკრობებისაგან. სამაგიეროდ, არასრულყოფილი ხდება 
კიბოსაგან –- ანუ თვით ორგანიზმში წარმოქმნილი მანკიერი, ავთვი–- 

სებიანი უჯრედებისაგან დაცვა. ხანდაზმულ ასაკში კიბოს სხვადასხვა 
ფორმის გაჩენა მართლაც იმუნური სისტემის დეფექტურობასთანაა 

დაკავშირებული. და პირიქით, ჩვენ ყველანი მშვიდობიანად ვცხოვ- 

რობთ იმიტომ, რომ ნორმალერი იმუნური სისტემა წესიერად ასრუ- 

ლებს მასზე დაკისრებულ კიბოსაგან დაცვის ფუნქციას. 
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კიბოს საწინააღმდებო იმუნიტეტი 

ლევ ალექსანდრეს ძე როლბგერი. კიბოს ანტიგენები ღა ონკოგენები 

კიბოსაგან დაცვის საქმეში იმუნური სისტემის როლის განსახილ– 
ველად პირველი და აუცილებელი პირობაა კიბოს უჯრედებში მოცე– 
მული ორგანიზმისათვის უცხო ანტიგენების არსებობა. ეს აშკარაა, 
რადგან წინააღმდეგ შემთხვევაში იმუნურ სისტემას არაფერი ექნებ»> 
გასანადგურებელი, ის ხომ მხოლოდ უცხო სუბსტანციებს ანადგუ- 
რებს, ამიტომ სიმსივნეთა იმუნოლოგიის მთელი პრობლემა კიბოს. 
ანტიგენების ძებნით დაიწყო. ამ დარგის პიონერი გახლდათ საბჭოთა 
იმუნოლოგი ლევ ალექსანდრეს ძე ზილბერი. ჯერ კიდევ 1949 წელს 
ზილბერმა დაამუშავა მეთოდი, რომელიც კიბოვან და ნორმალურ უჯოე-. 
დებს შორის ანტიგენურ განსხვავებათა არსებობას ამტკიცებდა. ამ ამ- 
ბავს სკეპტიკურად, ლამის მტრულადაც კი შეხვდნენ. 

ეს სკეპტიკურობა გასაგებია. მეცნიერებაში არასოდეს არ კმარ»> 
ერთი არგუმენტი, საჭიროა დამატებითი დასაბუთება, შედეგის დადას- 

ტურება სხვა მეთოდებით და სხვა ავტორების მიერ. მტრულად კ 
იმიტომ შეხვდნენ, რომ ზილბერის ინფორმაცია ისე გაიგეს, თითქოს 
იგი კიბოს გაჩენის ვირუსული თეორიის დამტკიცებას ცდილობდა. თუმ– 
ცა, ზილბერსაც სწორედ ასე მიაჩნდა: რაკი სიმსივნეშე უცხო ცილე- 
ბია აღმოჩენილი, მაშასადამე, ეს ვირუსებია. 

მრავალი მკვლევარი და ექიმი არ ეთანხმებოდა ამ თვალსაზრისს. 
ყველამ იცოდა, რომ კიბო არ არის გადამდები დაავადება და წარმო-- 
უდგენელია ლაპარაკი კიბოს გამომწვევ ისეთსავე ვირუსზე, როგორიც: 
ყვავილს, წითელას ან გრიპს იწვევს. გარეშე ზემოქმედებისგანაც ხომ. 
ჩნდება სიმსივნე, მაგალითად, ტუჩის კიბო თამბაქოს მწეველებში. 

თხუთმეტი წლის შემდეგ, როცა ზილბერმა სიმსივნეთა წარმოშო- 
ბის ვირუსულ-გენეტიკური თეორია დაამუშავა, დისკუსია კიბოს ანტ:- 

გენების არსებობის თაობაზე დასასრულს უახლოვდებოდა. ამაზე აღა– 
რავინ დავობდა: ზოგიერთი სიმსივნის გამომწვევი ვირუსი უკვე აღმო- 
ჩენილი იყო. 

ასეთ ვირუსებს ონკოგენური ვირუსები ეწოდათ. აღმოჩნდა, რომ 

ვირუსი უბრალოდ კი არ ასნებოვნებსს ნორმალურ უჯრედს. მან ბირ-- 

თვში უნდა შეაღწიოს და თავისი ნუკლეინის მჟავა (გენები) ამ უჯრე- 

დის ნუკლეინის მჟავაში (გენებში) უნდა მოათავსოს, ამის შედეგაღ· 

შეიცვლება უჯრედის გენეტიკური კოდი, ბრძანებები, რომელთა მი– 

ხედვით ცილები შენდება. უჯრედი განსხვავებული სქემების, შეცვლი– 

ლი ბრძანებების მიხედვით დაიწყებს თავისი სხეულის შენებას. 
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აი, რა არის საინტერესო. დამტკიცდა, რომ სიმსივნის გამომწვევი 
მთელი რიგი ვირუსებისათვის ეს „კიბოსეული გენები“ მათი საკუ- 
თარი არ არის. ისინი' ადამიანის ან ცხოველების უჯრედებიდანაა ნასეს– 

ხები. ონკოგენები თითქოსდა „მოხეტიალე“ გენებია, რომლებიც ვი- 
რუსებს ჩასჭიდებიან და ისე მოგზაურობენ ბუნებაში. თუკი ამ ვი- 
რუსთან ერთად ონკოგენი ადამიანის ან ცხოველის უჯრედამდე მიაღ- 
წევს და მისი გენომის შესაფერის უბანში ჩაშენდება, ეს უჯრედი 
კიბოს უჯრედად გადაიქცევა. მოხეტიალე ონკოგენის ბრძანების 
მიხედვით კიბოსეული ცილის დამზადება იწყება. რაკი მაწანწალა გენი 
უცხო მხარიდან მოვიდა, ცილაც ასე თუ ისე განსხვავებულია. 

კიბოს უჯრედებში გამოავლინეს როგორც ვირუსის ანტიგენები, 

ასევე მათი საკუთარი, ოღონდ შეცვლილი ბრძანების მიხედვით აშე- 

ნებული ანტიგენები- ეს ადასტურებდა ვირუსულ-გენეტიკურ თეორიას, 

რომელიც ვარაუდობს არა უბრალო დასნებოვნებას ვირუსებით, არა- 

მედ ვირუსული ინფექციის შეხამებას თანდაყოლილ ან შეძენილ პირო– 

ბებთან, როცა ვირუსი უჯრედის წმიდათაწმიდა ადგილას –- გენეტი- 
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კურ აპარატში ჩაშენდება. უჯრედი გენეტიკურად უცხო, სხვაგვარია 
გახდება. ვირუსი კი არა, უჯრედი! 

ჩვენ ვიცით, რომ თუკი ორგანიხმში გენეტიკურად უცხო რამ 
გაჩნდა, იმუნიტეტი უნდა ჩაირთოს. მისთვის ხომ ყოველივე უცხო 

უცხოა. ასეთი უჯრედი აუცილებლად უნდა განადგურდეს. 
ეს იმას არ ნიშნავს, რომ კიბოს ვირუსული თეორია ყველამ აღი- 

არა, თუმცა იმუნოლოგები არც არავის აძალებენ. კაცმა რომ თქვას, 
მათთვის სულ ერთია, რისგან იცვლება უჯრედი. მთავარია ფაქტი: 

კიბოს უჯრედს გენეტიკურად უცხო ნიშან-თვისებები გააჩნია ეგრეთ 

წოდებული კიბოს ანტიგენების სახით. მით უმეტეს, რომ არსებობს 
არავირუსული ბუნების კიბოსეული ანტიგენები. 

როცა ონკოგენური ვირუსი ამა თუ იმ უჯრედის მემკვიდრეობით 

აპარატში თავისს გენეტიკურ კოდს (ნუკლეინის მჟავას) ჩანერგავს, 
კუუჯრედი მისთვის უცხო, ახალი ცილის სინთეზს იწყებს. იგი ამ ცილას 
ვირუსის ნუკლეინის მჟავის კარნახით გამოიმუშავებს. ამგვარად მის 
შთამომავლობაში ყველა უჯრედს ერთნაირი კიბოვანი ცილა ექნება. 
დიახ, ერთნაირი. 

ვირუსის ზეგავლენით სიმსივნე შეიძლება გაჩნდეს სხეულის სხვა- 
დასხვა ადგილას, ერთი სახეობის სხვადასხვა ინდივიდში ან სულაც 
სხვადასხვა სახეობის ცხოველებში, კიბოს ანტიგენი კი ერთი და იგივე 

იქნება. იგი ვირუსის გენების მიერაა ნაკარნახევი. 

სულ სხვა სურათია ზოგიერთი ქიმიური ნივთიერებით სიმსივნის 
გამოწვევისას. ამ ნივთიერებებს კანცეროგენები უწოდეს სიტყვიდან 

„კანცერ“ (კიბო) და „გენ“ („დაბადება“). მათ მიეკუთვნება მეთილ- 

ქოლანტრენი, ბენზპირენი და მრავალი სხვა. ფიზიკური კანცეროგენე– 

ბია ყველა სახის მაიონიზებული გამოსხივება. . 

თუ შევარჩევთ ათიოდე სრულიად ერთნაირ ორგანიზმს, მაგა- 

ლითად, ერთი წმინდა ხაზის თაგვებს, და მათზე ერთი და იმავე კან- 

ფეროგენით ვიმოქმედებთ, ათივე სიმსიენეს საკუთარი კიბოს ანტიგენი 
ექნება, სხვაგვარად რომ ვთქვათ, ერთი ქიმიური აგენტი სხვადასხვა 

უჯრედში განსხვავებულ გენეტიკურ ცვლილებებს იწვევს. 
ონკოგენური ვირუსი ერთნაირ პროგრამას ახვევს თავზე ყველა 

უჯრედს. კანცეროგენი შემთხვევითობის კანონების მიხედვით მოქ- 

მედებს. ერთ უჯრედში ამა თუ იმ სახის ცვლილებას იწვევს, მეორეში 

–– სხვანაირს. ამ მოვლენის მექანიზმებს გენეტიკოსები და ონკოლო- 

გები შეისწავლიან. იმუნოლოგებისათვის მთავარი ისაა, რომ კიბოს 

უჯრედები ყოველთვის შეიცავენ უცხო ნიშან-თვისებებს კიბოს ანტი–- 

გენების სახით, 
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ოჰ, ეს ორსახოვანი კიბოს საწინააღმდეგო. დაცვა 

ინგლისელი მკვლევარი გორერი, როგორც ჩანს, პირველი ადამიანი 
იყო, რომელმაც ჯერ კიდევ 1942 წელს დაამტკიცა, რომ სიმსივნის 
მქონე ცხოველების სისხლში ამ სიმსივნის უჯრედების საწინააღმდეგო 
ანტისხეულები ჩნდება ხოლმე. ცხადია, ეს ფაქტი თავისთავად არ 
ამტკიცებდა, რომ იმუნური სისტემა იცავს ორგანიზმს სიმსივნის წარ–- 

მოშობის საშიშროებისაგან, მით უმეტეს, რომ 1952 წელს ბარ-ჰარ– 

ბორელმა ახალგაზრდა მკვლევარმა ნათან კალისმა თავის მასწავლე– 
ბელთან ჟორჟ სნელთან (ამ უკანასკნელმა გამოიყვანა თაგვების მრავა– 

ლი წმინდა ხაზი, რომლებიც აუცილებელია სიმსივნეთა პრობლემის 

შესასწავლად) ერთად ძალზე პარადოქსული კანონზომიერება გვიჩ- 
ვენა. აღმოჩნდა, რომ სიმსივნის ჩანერგვის შემდეგ ცხოველების სის–- 

ხლში მართლაც წარმოიქმნება სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტისხეუ– 
ლები. მაგრამ თუ ასეთ სისხლს სხვა ცხოველს შევუყვანთ, მისთვის 

უფრო ადვილი ხდება სიმსივნის ჩანერგვა და ეს უკანასკნელი უფრო 

სწრაფად იზრდება, ანტისხეულები კი არ ამუხრუჭებენ, პირიქით, აჩ– 
ქარებენ სიმსივნის ზრდას. მათ ამ მოვლენას იმუნოლოგიური გაძლი– 
ერების ფენომენი უწოდეს. 

ესეც თქვენი კიბოს საწინააღმდეგო დაცვა! 

ძალზე უცნაური მდგომარეობა შეიქმნა. ერთი მხრივ, დამტკიცდა 

სიმსივნის უჯრედებზე იმუნური პასუხის არსებობა, მეორე მხრივ, ეს 

პასუხი არ იცავს ორგანიზმს სიმსივნისაგან, არამედ ხელს უწყობს 

მის ზრდას. მკვლევართა ნაწილმა ინტერესი დაკარგა სიმსივნის სა–. 

წინააღმდეგო იმუნიტეტისადმი. მეორე ნაწილი ეჭვში ჩავარდა: რაკი 
იმუნური პასუხი არსებობს, დაცვაც უნდა იყოს. ისინი განაგრძობ- 
დნენ კიბოს ჩანერგვახე დამცველი იმუნური პასუხის ძებნას. 

ყველაზე დიდი და დამაჯერებელი წარმატებები მოიპოვეს ამე– 

რიკელებმა ––რიჩმონდ პრენმა და ჯოან მეინმა. მათ თაგვებში ქიმი– 
ური კანცეროგენით გამოიწვიეს სიმსივნე. აიღეს ამ სიმსივნის ნაჭრებთ 

და იმავე წმინდა გენეტიკური ხაზის (ყველა ანტიგენის მიხედვით ისე– 
თივე) სხვა თაგვებს გადაუნერგეს. სიმსივნეებმა ზრდა განაგრძეს. 

თაგვების მეორე ჯგუფს წინასწარ დახოცილი სიმსივნის ნაჭრები 

გადაუნერგეს. ორგანიზმმა ერთი კვირის შემდეგ გაიწოვა ისინი. ამის 

მერე თაგვებს იმავე სიმსივნის ცოცხალი უჯრედები შეუყვანეს. ისი–- 

ნიც გაიწოვენ. კიბო არ გაჩნდა. ესე იგი, იმუნიტეტი მაინც იქმნებაL 

თანაც სწორედ სიმსივნის ანტიგენების წინააღმდეგ, რადგან ერთი 

წმინდა ხაზის ცხოველების უჯრედები ყველა სხვა ანტიგენის მიხედვით, 

იდენტურები არიან. 

213



პრობლემა მტკიცედ დადგა ფეხზე მის შესწავლაში ათასობით 
მკვლევარი ჩაება და მომდევნო წარმტაცი ამბავი მსოფლიოს შვედმა 
იმუნოლოგებმა, ცოლ-ქმარმა კარლ და ინჰეგარდ ჰიოლსტრემებმა 
უამბეს. მათ დაამუშავეს ლიმფოციტებით სიმსივნის უჯრედების ინ- 

ჰიბირების (ზრდის დათრგუნვის) მეთოდი Iი VIIC0, ანუ სინჯარაში. 
ამ მეთოდის არსი შემდეგია: სიმსივნის მატარებელი ცხოველისა- 

გან იღებენ სიმსივნის პატარა ნაჭერს, აქუცმაცებენ და ამზადებენ 

ხსნარს შიგ შეტივტივებული სიმსივნის უჯრედებით. ეს უჯრედები 

შეიძლება სინჯარაში ან საგანგებო მინის ჭურჭელში (ბრტყელფსკერიან 

ფინჯანში) მოვათავსოთ საკვებ არეზე, მიკროსკოპული უჯრედები 
ფსკერზე დაილექებიან და გამრავლებას დაიწყებენ. რამდენიმე დღის 
შემდეგ შეუიარაღებელი თვალით ჩანს კიბოს უჯრედების კოლონიები, 

რომლებიც ისე გაზრდილან, რომ ერთმანეთს ერწყმიან და მთლიანი 

ფენით ფარავენ ჭურჯლ-ას ფსკერს, თითქოს გუბურას ყლარტი გადა- 
ეფარაო. ოღონდ ეს უწყინარი წყალმცენარეები კი არა, კიბო გახლავთ... 

კიბოს უჯრედების ამ კულტურა ჰიოლსტრემებმა ჯანმრთელი 

ცხოველის ლიმფოციტები დაუმატეს. რაიმე არსებითი არ მომხდარა 
ლიმფოციტებმა იმუნური აქტიურობა არ გამოავლინეს. კიბოს უჯრე- 

დები ჩვეულებრივ იზრდებოდნენ და მრავლდებოდნენ. მაშინ მეცნი- 
ერებმა გადაწყვიტეს სიმსივნიანი ორგანიზმის ლიმფოციტები ეცადათ. 
თუკი იმუნური სისტემა წინააღმდეგობას უწევს სიმსივნის ზრდას, ამ 
ლიმფოციტებს მომაკვდინებელი აქტიურობა უნდა გააჩნდეთ. 

ჰიოლსტრემებს უფრო ხელსაყრელი მდგომარეობა ჰქონდათ, ვიდ- 
რე მათ წინამორბედ მკვლევრებს, ისინი ამ საკითხზე 1969––71 წლებში 

მუშაობდნენ, როცა უკვე ცნობილი იყო, რომ იმუნიზაციის შემდეგ 

სწორედ I1-ლიმფოცატები იძენენ უცხო უჯრედების დახოცვის უნარს. 

ჰიოლსტრემებს თაგვების ორგანიზმში შეყავდათ კიბოს გამომწვევი 
ქიმიური ნივთიერება მეთილქოლანტრენი მანამდე, ვიდრე ყველაზე 
უფრო ავთვისებიანი კიბოს ერთ-ერთი ფორმა, სარკომა არ განვითარ- 
და. ამ სარკომის უჯრედები საკვებხსნარიან ჭურჭელში დათესეს. მერე 
რქვე დაუმატეს ნორმალური თაგვებისა და სიმსივნიანი თაგვების ლიმ- 
ფოციტები., ეს უკანასკნელნი იმუნურები აღმოჩნდნენ, მათ კიბოს სა- 
წინააღმდეგო აქტიურობა გამოავლინეს –– სიმსივნის უჯრედების ზრდა 
საგრძნობლად დაითგრუნა. 

ასეთი შედეგები რომ მიიღეს, ჰიოლსტრემებმა ახლა კანის კიბო- 

თი დაავადებულ ბოცვრებზე ჩაატარეს ცდები. ამ სიმსივნის თავისე- 
ბურება ისაა, რომ უმეტეს ცხოველებში იგი იზრდება (პერსისტირებას 

განიცდის), ძალხე ავთვისებიან კარცინომად გადაიქცევა და კლავს 
ცხოველს, ზოგიერთ ცხოველში სიმსივნე თავისთავად პატარავდება 
(რეგრესს განიცდის) და ქრება. ბოცვრების პირველ ჯგუფს პერსისტო- 
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რები უწოდეს, მეორეს –– რეგრესორები. აღმოჩნდა, რომ ორივე ჯგუ- 
ფის ცხოველების ლიმფოციტები თანაბრად აქტიურია სიმსივნის უჯრე- 
დების წინააღმდეგ და თრგუნავენ მათ ზრდას. თუმცა, თუ იმავე ჭურ- 
ჭელში ლიმფოციტებთან ერთად სისხლის შრატსაც დავუმატებთ, შე- 
დეგი სხვაგვარი იქნება. პერსისტორი ცხოველების ს-სხლის შრატი 
სპობს ლიმფოციტების დამთრგუნველ ეფექტს, რეგრესორი ცხოვე- 
ლების შრატი კი –– არა. 

ავტორებმა დაამტკიცეს, რომ ლიმფოციტების მუმაობის ხელის- 

შემშლელი შმრატისეული ფაქტორი სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტი- 

სხეულებია, რომლებსაც ჰიოლსტრემებმა მაბლოკირებელი ანტისხე- 
ულები უწოდეს და მათ შესახებ ძალზე პოპულარული ჰიპოთეზა ჩამო- 
აყალიბე"ს. ამ ჰიპოთეზის თანახმად იმუნიტეტის 8-სისტემის მოქმედე- 
ბაზე დამოკიდებული ანტისხეულების გამომუშავება და 1-ლიმფო- 
ციტების მოქმედებასთან დაკავშირებული იმუნური პასუხის უჯრი- 

დული ფორმა თავისებურ კონკრეტულ ურთიერთობაში იმყოფებიან. 

იმუნური ლიმფოციტები ცნობენ სიმსივნის უჯრედებს და ანადგურე- 
ბენ მათ. ანტისხეულებს არ გააჩნიათ სიმსივნის ურედებზე მავნე გა- 
ვლენის მოხდენის უნარი, მაგრამ უერთდებიან მათ და თითქოს შემო- 
ღობავენ, ბლოკირებას გაუკეთებენ იმუნური ლიმფოციტების დამღუპ- 
ველი მოქმედებისაგან, ხსენებული ჰიპოთეზის თანახმად სიმსივნისა და 
მისი მატარებელი ორგანიზმის ბედი დამოკიდებულია თანაფარდობაზე 

იმუნურ- ლიმფოციტების გამომუშავებასა და დაგროვებას შორის. თუ 
პირველი ჭარბობს –- სიმსივნე ზრდას იწყებს, თუ მეორე გადაწონის 
–- სიმსევნე დაიშლება. 

1-ლიმფოციტების სისტემა კიბოს საწინააღმდეგო დაცვის მთავა- 
«რი ს-სტემაა. LI-სისტემის ცენტრალური ორგანო –- თიმუსი კი კიბოს 
საწინააღმდეგო «მუნიტეტის შტაბია. ასეთ დასკვნამდე მივიდა თითქმის 
ყველა მეცნ-ერი, თითქმის-მეთქი, ვთქვი, მაგრამ ყველა არა. თუმცა 

·დაევჭი-ბულთ კარგა ხანს ძალზე სუსტი არგუმენტები ჰქონდათ. მანამ, 
ვიდრე თაგვების განსაკუთრებული ხაზი არ შექმნეს. 

ეს დეფექტური თაგვებია· მათ გენოტიპში არის მანკიერი გენი, 
«რომლ-ს წყალობითაც თაგვებს თიმუსი არ უვითარდებათ. ამ ხაზის 

მდედოსა და მამრს თუ შევაჯვარებთ, მენდელის მიხედვით, წრუწუნე- 
ბის 25 პროცენტი არასრულფასოვანი დაიბადება –-– თიმუსი არ ექ- 

ნებათ. სელექციონერებმა იმარჯვეს და როგორღაც მოახერხეს ამ თა- 

;გვებისათვის კიდევ ერთი მემკვიდრეობითი თავისებურება –- უბალნო- 

ბას გენი –– „მიებათ“. ამიტომ 25 პროცენტი უთიმუსო თაგვები ამა– 

ქე დროს სულ მთლად შიმვლები არიან და მათი გამოცნობა ადვილია. 

“ოუთიმუსო თაგვებს სამეცნიერო ლიტერატურაში ასეც უწოდებენ –- 
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„ნიუდ“, რაც შიშველს ნიშნავს. რა თქმა უნდა, მათ საამქვეყნო პირი 
არა აქვთ. რამდენიმე დღეში ან კვირაში იღუპებიან ინფექციისაგან- 
ამ თაგვების იმუნიტეტი იმდენად სუსტია, რომ მათი ორგანიზმი გადა– 
ნერგილ უცხო კანსაც კი არ განდევნის. უთიმუსო თაგვებმა მეტ-ნა- 
კლებად დიდხანს რომ იცოცხლონ, ისინი საგანგებო, უმჯობესია სტე– 
რილურ პირობებში შევინახოთ. 

მაშ ასე, მკვლევრებმა, რომლებსაც არ სჯეროდათ სიმსივნის საწ-– 
ნააღმდეგო I-ლიმფოციტური დაცვისა, შიშველ თაგვებზე დაამყარეს. 
იმედი. ბუნებრივ სიბერემდე სტერილურ პირობებში ინახავდნენ მათ. 
თუკი 1-ლიმფოციტების გარეშე სიმსივნის საწინააღმდეგო დაცვა არ 
არსებობს, ყველა უთიმუსო თაგვი კიბოსაგან უნდა დაღუპულიყო- 

მაგრამ ეს არ მოხდა. უბალნოებს სიმსივნეთა ერთი ნაწილი ისეთივე 

ჰქონდათ, როგორიც ნორმალურებს. ესე იგი, დაასკვნეს სკეპტიკოსებმა, 
ლიმფოციტები არაფერ შუაში არიან სიმსივნის განვითარების თავი- 

დან აშორებაში; უკეთეს შემთხვევაში ისინი მოგვიანებით ერთვებიან. 
ბრძოლაში, როცა სიმსივნე უკვე გაზრდილია. 

ლიმფოციტები არაფერ შუაშია თუ 1-ლიმფოციტები? –- დაისვა 
კითხვა იმუნოლოგიაში 

MIC–– ბუნებრივი: მპჰვლელები: 

რა საინტერესოდ ვითარდება იდეები. 1967 წელს. ჩვენს ლაბორატო– 

რიაში აღმოაჩინეს ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედება სისხლმბად 
ღეროვან უჯრედებთან. ამის შესახებ ნაამბობი იყო თავმი „ლიემფოცი– 
ტის დიქტატურა“. აღმოჩენის არსი ისაა, რომ ლიმფოციტები გამრავ– 

ლების პროცესში მყოფ ღეროვან უჯრედებთან ურთიერთმოქმედებენ 
და თუ ეს საკუთარი უჯრედია, განსაზღვრავენ მისი განვითარების 
გზას, ხოლო თუ უცხოა –- კლავენ მას. კლავენ მაშინვე, პირველი: 

კონტაქტისთანავე, წინასწარი გაცნობის, წინასწარი იმუნიზაციის გა- 
რეშე. 

ეს გახლავთ, უცხო, მათ შორის კიბოვანი უჯრედებისაგან დაც- 

ვის ბუნებრივი, სულ პირველი ხაზი. თავდაცვის ხახი, რომელიც 
ჯერ კიდევ იმუნური პასუხის კლასიკური ფორმის (იმუნური 1-ლიმ- 

ფოციტების ანდა ანტისხეულების წარმომქმნელი ს-უჯრედების დ»- 
გროვებით) ჩართვამდე არსებობს. 

მაშ ასე, იმუნურე ლიმფოციტები, რომლებიც იმუნიზაციის შემ-. 

დეგ გროვდებიან და გააჩნიათ უცხო, მათ შორის კიბოს უჯრედების. 

დახოცვის უნარი, თითქოს ხელოვნურად, უცხო ანტიგენებთან წინას–- 

წარი კონტაქტის შემდეგ წარმოიქმნებიან ორგანიზმში- ამას გარდა მარ– 
თლაც არსებობენ უცხო უჯრედების თავდაპირველი მკვლელები. მათ. 
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არ სუირდებათ დაგროვება, ისინი ბუნებრივად არსებობენ და ევა–- 
ლებათ პირველი კონტაქტისთანავე მოკლან კიბოს უჯრედი, მანამდე, 

ვიდრე იმუზხური პასუხი განვითარდებოდეს, ვიდრე მკვლელი-I -ლიმ– 

ფოციტები დაგროვდებოდეს. ეს წინასწარი, ბუნებრივი ანუ ნატურა– 

ლური ლიმფოციტები –- კიბოს უჯრედების მკვლელები –– დიდი რაო– 

დენობით აღმოაჩინეს უთიმუსო თაგვებში. მათ ასეც უწოდეს – 

–Mგსს- მ) MIIIდ (MI)--–ბუნებრიიი მკვლელები M#IC-ლიმფოციტებთ 

კიბოსაგან თავდაცვის პირველი ხახია. თავდაცვის ხაზს I-ლიმფოციტე- 

ბი ქმნიან. 
MVIX-ლიმფოციტები თავიანთი მახასიათებლების მიხედვით არ 

შეიძლება მივაკუთვნოთ არც 1-, არც 8-ლიმფოციტებს. მათ წარპოსა– 

ქმნელად არ არის საჭირო თიმუსი. უთიმუსო თაგვებს 1-ლიმფოციტები 
არ გააჩნიათ, სამაგიეროდ ბლომად აქვთ MM#-ლიმფოციტები,. არ არსე– 

ბობს კიბოსაგან თავდაცვის მეორე ხახი„ სამაგიეროდ პირველი გა– 
ძლიერებულია. 

ამჟამად MM#-უჯრედები მარტო თაგვებში კი არა, სხვა ცხოველებ– 
ში და ადამიანებშიცაა აღმოჩენილი, ავადმყოფებში მათ რაოდენობას» 

აფასებენ თერაპიის ეფექტიანობის ორიენტაციისათვის. მათი სტიმუ– 

ლირების გზებს ეძებენ. 
აი, ასე გადაიქცა ათიოდე წლის შემდეგ, კიბოს საწინააღმდეგო 

იმუნიტეტის კონკრეტულ მექანიზმად 1967 წელს განყენებულად გამო– 
თქმული იდეა: 

რატომ არ არის კიბოს დროს იმუნიტები ეფეჰკტიანი 

ეს სტანდარტული შეკითხვა უსამართლოა იმიტომ, რომ სწორედ 
იმუნური სისტემის ყოველდღიური ეფექტიანი მუშაობის წყალობით 

ვართ ყველანი ჯანმრთელები და სიმსივნე არ გვემართება. იმუნური 
სისტემა სპობს ყველა შეცვლილ უჯრედს, ასე რომ, მისი არაეფექ–- 

ტიანობა წესი კი არა, გამონაკლისია. გამონაკლისი, რომელიც ძალზე: 
ძვირი გვიჯდება. 

რა არის ამ საბედისწერო გამონაკლისების მიზეზები? 

სიმსივნის (მასპინძელი ორგანიზმისაგან ანტიგენური თვალსაზრი-. 

სით განსხვავებული უჯრედების ერთობლიობის) წარმოშობა და ზრდა 

იმუნოლოგიური გამოცანაა, ამ გამოცანის მთავარი საკითხი «ისაა, რომ 
ანტიგენურად უცხო ქსოვილი არ განიდევნება. ეს მდგომარეობა სრუ- 

ლიად საპირისპიროა იმისა, რასაც უცხო ქსოვილებისა და ორგანოების 
გადანერგვისას ვხედავთ. ჩვენ ხომ ვიცით, რომ საკმარისია გადანერგილი 

კანის ან თირკმლის მინიმალურე გენეტიკური განსხვავება, რათა ორგა– 

ნიზმმა მასში უცხო ამოიცნოს და განდევნოს ან დაშალოს იგი- 
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გადანერგვისას იმუნოლოგიის ამოცანაა გააუქმოს ან დათრგუნოს 

“იმუნოლოგიური ზედამხედველობის სისტემა. აუცილებელი ხდება შევ- 
ქმნათ სიმსივნის მატარებელი ორგანიზმის მსგავსი სიტუაცია, როცა 

ანტიგენურად უცხო ქსოვილი არ განიდევნება იმუნოლოგიური ზედა- 

-იმმხედველობის არასრულფასოვნების გამო. 

კიბოს დროს იმუნოლოგიის წინაშე ამის საწინაღმდეგო ამოცანა 

“დგას: აღადგინოს ან გააძლიეროს იმუნოლოგიური ზედამხედველობის 
სისტემა. სრულიად ადვილი შესაძლებელია, რომ ორივე ამ ამოცანის 
არსი ერთია და იქნებ ისინი ერთდროულად გადაიჭრან. არა აქვს მნი- 

ვნელობა პასუხი ტრანსპლანტაციური იმუნოლოგიის სფეროდან გაი- 

ცემა თუ კიბოს იმუნოლოგიის სფეროდან. 

რა მიზეზის გამოა იმუნური პასუხი მზარდი სიმსივსის წინააღ- 
მდეგ არასრულფასოვანი? 

მართალი რომ გითხრათ, არავინ იცის. არსებობს მხოლოდ ვარა- 

უდები, მეტ-ნაკლებად მისაღები ჰიპოთეზები: აი, ზოგიერთი მათგანი. 
იმუნოლოგიური ტოლერანტობის პიპოთეზა, სიმსივნეებისათვის, 

რომელთა ვირუსული ბუნება დამტკიცებულია, ვარაუდობენ, რომ 
მოცემული ცხოველის უჯრედებში მუდმივად მოიპოვება ვირუსული 
ნაწილაკების ფარული, მთვლემარე ფორმა. უნდა აღინიშნოს, რომ 
ისინი უჯრედის შიგ „კაკალ გულში“ არიან მოკალათებული, მის მემ- 

კვიდრელ მასალას –- გენებს შორის, და უჯრედის გამრავლებისას 

ქრომოსომებთან ერთად იყოფიან. ამგვარად, ისინი სასქესო უჯრედე–- 

ბშიც მოხვდებიან და მემკვიდრეობეთ გადაეცემიან ახალი ორგანიზმის 

ჩანასახს. 
და რაკი ემბრიონული განვითარების დროს ორგანიზმში მოხვედ- 

რილი უცხო ნივთიერებები უზრუნველყოფენ ტოლერანტობის –– იმუ- 

ნოლოგიური პასეხის გაუცემლობის განვითარებას, იბადება ორგანი- 
ზმი. რომელსაც არ ძალუძს ამ ვირუსებზე რეაგირება. ჰოდა, თუ ეს 

ვირუსები რაიმე ფაქტორის გავლენით გააქტივდნენ, გამოფხიზლდნენ 
მთვლემარე მდგომარეობიდან და ნორმალური უჯრედების კიბოს უჯრე- 
დებიდან გადაქცევა დაიწყეს, იმუნური სისტემა ვერ ამჩნევს ამას. იგი 

ტოლერანტულია: 
სიმსივნის იმუნოდეპრესიული გავლენის ჰიპოთეზა. ვარაუდობენ. 

რომ კიბოს უჯრედები გამოყოფენ იმუნური პასუხის დამთრგუნველ 
უცნობ ნივთიერებებს. ამ ვარაუდს სერიოზული ექსპერიმენტული 
დაღასტურება არ გააჩნია. თუმცა, ცნობილია, რომ კიბოს ანტიგენებს 

შეუძლიათ დათრგუნონ ლიმფოციტების აქტიურობა მათი რეცეპტო- 

რების ბლოკირების გზით, თითქოს დააბრმავონ ისინი. ანტიგენებით 

გარზემორტყმული ლიმფოციტი ვეღარ პოულობს კიბოს უჯრედს. 
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ძალზე პოპულარულია ჰიპოთეზა იმუნური პასუხის განვითარებისა 

·და სიმსივნის %ზრდის სიჩქარეებს შორის დისბალანსის შესახებ. ამ 

ჰიპოთეხის შესაბამისად სიმსივნის მასის ზრდა გამუდმებით წინ უს- 

წრებს მასზე მორეაგირე ლიმფოიდური უჯრედების განვითარების 

"ინტენსიურობას. ლიმფოციტების ის ნაწილი, რომლებსაც ამ სიმსივნეზე 

რეაგირება შეუძლიათ, იფიტებიან და მის წინაშე იმუნური უმწეობა 

„ვითარდება. : 

იმუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლის კანონხომიერებანი 

„კიდევ ერთ ჰიპოთეზას უდევს საფუძვლად. მისი არსი ისაა, რომ ყოველ 

ორგანიზმს იმუნური პასუხის გენთა საკუთარი ნაკრები გააჩნია, წიგ- 

ნის დასაწყისში უკვე გესაუბრეთ მათზე, მათ IIL-გენები ეწოდებათ 

სიტკვების” Iთ სიმ) 65იეიზაგ მიხედვით, რაც იმუზურ პასუხს ნიშ- 

ნავს. გენები ციფრებით აღინიშნება II?:-1, ILL-2 და ა. 9. 
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ჯერ კიდევ არავინ იცის ზუსტად მათი რაოდენობა, მაგრამ თითო– 
ეული ამა თუ იმ კონკრეტულ ანტიგენზე რეაგირების უნარს განაგებს. 
თუ რომელიმე ადამიანს „ძლიერი“ IILL-1 გენი აქვს, იგი მშვენივრად 
და ეფექტიანად რეაგირებს, ვთქვათ, რომელიღაც X ანტიგენზე. ხოლო 

თუ ეს გენი „სუსტი“ ფორმითაა წარმოდგენილი, ადამიანი ვერ შეძ- 
ლებს X ანტიგენზე რეაგირებას, ამავე დროს ამ ადამიანს შეიძლება. 
„ძლიერი“ IIს-2 გენი ჰქონდეს და მიუხედავად X «ანტიგენის მიმართ- 
სისუსტისა, იგი წარმატებით გაუმკლავდება V ანტიგენს. 

გენები უამრავია, მათი უმეტესობა „ძლიერია“ და ამიტომ არც ერთ 
ჩვენთაგანს არ ეშინია რამდენიმე ანტიგენის შემცველი მიკრობებისა. 
დავუშვათ, მიკრობს გააჩნია X, V, 2 ანტიგენები. მაგალითისათვის შერ– 

ჩეული ადამიანი IIL-I გენის „სისუსტის“ გამო ვერ რეაგირებს X 
ანტიგენის წინააღმდეგ. მისი ლიმფოციტები V და 7. ანტიგენებზე რეაქ– 
ციის ხარჯზე გამოიცნობენ გარედან შემოჭრილ უცხოებს და დახოცა- 
ვენ მათ. 

ახლა კი, წარმოიდგინეთ უცხო უჯრედი, რომელსაც ერთადერთი 
უცხო ანტიგენი გააჩნია. რა მოუვა ჩვენს გმირს? მისი იმუნური სის- 
ტემა ვერ შენიშნავს გადამთიელს და ხელს არ შეუშლის არსებობასა 
და გამრავლებაში. 

ჩვენ ბედნიერად ვცხოვრობთ, II"-გენების ნაკრები წესიერად მუ- 
შაობს მაგრამ ყოველ ჩვენგანს აქვს რამდენიმე გენი „სუსტების“ კატე– 

გორიიდან. ეს ისეთი წვრილმანია, რომ ვერც ამჩნევს ვინმე. ორგანიზ- 
მში მიკრობები და ვირუსები იჭრებიან და ნადგურდებიან. სხეულის 

უჯრედებში მუტაციები წარმოიქმნება –– შეცვლილი უჯრედებიც ნად- 
გურდება. ყოველივე ეს მანამდე გრძელდება, ვიდრე არ გაჩნდება მუტა- 
ცია, რომლის წყალობითაც წარმოიქმნება ამ კონკრეტული ინდივიდის 
იმუნური სისტემისათვის უხილავი ანტიგენი. უხილავი იმიტომ, რომ ამ 
ანტიგენხე რეაგირებისათვის პასუხისმგებელი IIL-გენი, „სუსტებს“ 
განეკუთვნება. თუ წარმოქმნილი კიბოს უჯრედი არ განადგურდა. 
იგი გამრავლდება და სიმსივნედ გადაიქცევა. 

აი, რატომაა სხვადასხვა ადამიანის კიბოს ანტიგენები განსხვავებუ– 
ლი. აი, რატომ დგას იმუნოლოგიის წინაშე უდიდესი მნიშვნელობის 
ამოცანა ისწავლოს გენეტიკურად სუსტად მორეაგირე ინდივიდის გადა– 
ქცევა ძლიერად მორეაგირედ. 

როგორ ბავაძლიეროთ იმუნიტეტი კიბოს წინააღმდეგ 

სიტყვა „ისტორია“ რომ გვესმის, ჩვენი წარმოსახვა მაშინვე გარ- 

დასულ საუკუნეებს ან უკიდურეს შემთხვევაში ათწლეულებს და- 
გვიხატავს ხოლმე თვალწინ. მაგალითად, ავიღოთ ყვავილთან ბრძოლის 
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რსტორია. გვახსენდება ძველი ჩინელი მედიკოსები, რომლებიც ფილე– 

ბში ფხვნიდნენ ავადმყოფების წყლულებიდან აღებულ ფუფხს, რათა 

"შემდეგ ჯანმრთელი ადამიანებისათვის ცხვირში შეეფრქვიათ. მერე 

ედუარდ ჯენერი, რომელმაც 200 წლის წინ ძროხის ყვავილის გამო– 

ყენებით დაამზადა ვაქცინა ადამიანებისათვის. 1918 წლის დეკრეტები 
ქვეყნის მთელი მოსახლეობის სავალდებულო ვაქცინაციის შესახებ, 
ეს გრძელი ამბავი გამარჯვებით დამთავრდა: ყვავილი აღარ არის. 

კიბოს იმუნოთერაპია დღეს პირველ ნაბიჯებს დგამს. ჯერჯერო– 
ბით იმედები მეტია, ვიდრე რეალური წარმატებები. მეცნიერები დიდ 
იმედებს ამყარებენ მომავალზე. 

სულ პირველი ლოგიკური ნაბიჯი დამყარებულია იმ ფაქტის დამ–. 
„ქვიდრებაზე, რომ კიბოს საწინააღმდეგო დაცვას უზრუნველყოფენ 
1-ლიმფოციტები და MIL-ლიმფოციტები ანუ ბუნებრივი მკვლელები, 
აქედან გამომდინარე, მკურნალობისათვის აუცილებელია იმუნიტეტის 
უჯრედული რეაქციების სტიმულირება. 

როგორ უნდა გავაკეთოთ ეს? 

თავდაპირველად ძალზე იოლ საქმედ მოეჩვენათ. არსებობს მიკრო– 
ბები, რომლებიც სწორედ I-სისტემას ააქტიურებენ, არსებობს MM- 

«უჯრედების მასტიმულირებელი –– ინტერფერონი. 1-ლიმფოციტების 
-იმასტიმულირებელ მიკრობებს მიეკუთენება ტუბერკულოზის გამომ- 
წვევი. ცხადია, კიბოიან ავადმყოფს საგანგებოდ ვერ დავმართებთ 
„ტუბერკულოზს, ამისი გაკეთება არ შეიძლება, მაგრამ ხომ არსებობს 
„ტუბერკულოზის განთქმული ვაქცინა, რომელიც დასუსტებულ ჩხი- 
-რებს შეიცავს. ამ ვაქცინით სრულიად უხიფათოდ უცრიან სამშობიარო 
„სახლებში ყველა ახალშობილს. იგი შეიძლება ნებისმიერი ასაკის ადა–- 
მიანს შევუყვანოთ. ტუბერკულოზი არავის დაემართება, 1-ლიმფოცი– 
ტების სტიმულირება კი მოხდება. 

კიბოთი დაავადებულთა მკურნალობის მრავალ თანამედროვე 
-·სქემაშია გათვალისწინებული ტუბერკულოზის ვაქცინის და 1L-სისტე- 
მის სხვა სტიმულატორების ინექციები. რამდენიმე ასეთ სქემას ერთო– 

„ბლივად ცდიან საბჭოთა და ამერიკელი ონკოლოგები სსრკ მედიცინის 

“მეცნიერებათა აკადემიის საკავშირო ონკოლოგიურ ცენტრში. საგა§- 
გებო საბჭოთა-ამერიკული შეთანხმება ითვალისწინებს გამოკვლევე– 

ბის იმგვარად ჩატარებას, რომ შეცდომა გამორიცხული იყოს. საუ- 
„კეთესო სქემა ორივე კონტინენტზე საუკეთესოდ გამოიჩენს თავს. 

მეორე გზა თავდაპირველად ბევრად უფრო რეალური ჩანდა. სა- 
ჰჭიროა სისხლს მთლიანად გამოვაცალოთ ლიმფოციტები. თანამედროვე 

ტექნიკის პირობებში ეს სულაც არაა რრთული საქმე. არსებობს საგან- 

გებო ხელსაწყოები –- სისხლის სეპარატორები. ისინი რძის სეპარა–- 
„ტორების მსგავსად მუშაობენ, რომლებიც ნაღებად და უცხიმო ნაწი–- 
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ლად ყოფენ რძეს. სისხლის სეპარატორები შრატად, ერითროციტებად, 

ლეიკოციტებად, ლიმფოციტებად ყოფენ მას. 

შეიძლება ისე მოვაწყოთ, რომ სისხლმა ხელსაწყოში გაიაროს 

და ავადმყოფის ორგანიზმში ულიმფოციტებოდ დაბრუნდეს. გარკვე- 

ული ხნის შემდეგ ყველა ლიმფოციტი ერთ მინის ჭურჭელში შეგროვ- 
დება მათ შეიძლება დავამატოთ I-უჯრედების გამააქტიურებელი 

სტიმულატორი. უკვე დიდი ხანია ცნობილია, რომ ასეთ სტიმულა- 

ტორად გამოდგება ლობიოდან გამოყოფილი ქიმიური ნივთიერება – 
ფიტოჰემ:გლეტ“ნინი, მერე კი გააქტიურებულ ლიმფოციტებს ავად- 

მყოლიას სისხლის მ-ეოქცევის წრეში დავაბრუნებთ. ისინიც, შეფუ- 
ცხუნებულები, სიმსივნის უჯრედებს დაესხმიან თავს. 

თითქოს არ უნდა ემტყუნა ასეთ ხერხს, მაგრამ აქ აღწერილ უმა- 

რტივეს ვარიანტში არაფერი გამოვიდა. ექიმი აცლის სისხლიდან ყველა 

1-ლიმფოციტს, ააქტიურებს მათ, სამკურნალო ეფექტი კი ძალზე სა- 

ეჭვოა. : 
მართალია, ამ სამუშაომ ვერ მოგვცა კიბოს მკურნალობის მეთო- 

დი, მაგრამ მაინც ძალზე მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა. მან გვიჩვენა, რომ 

ადამიანის, ისევე, როგორც სხვა ძუძუმწოვრების ლიმფოციტები კლო- 

ნირებულია. ასე ვთქვათ, ჯარის მრავალი სახეობის მიხედვით არიან 

დაყოფილი. ლიმფოციტების ერთი რაზმი (კლონი) ერთ მტერს უმიზ- 

ნებს, მეორე –– მეორეს და ა, შ. 

მილიარდობით ლიმფოციტს ათასობით კლონი გააჩნია. მათ არ 

შეუძლიათ ერთმანეთის შეცვლა. თუკი სიმსივნის საწინააღმდეგო კლო- 

ნი მცირეა, დასუსტდა ან თავიდანვე სუსტი იყო II--გენის მიზეზით, 

ანდა თუ ასეთი კლონი საერთოდ არ არის, მაშ რაღა უნდა გააქტიურ- 

დეს? ყველა კლონის სტიმულირება მოხდება, ეს ერთი კი არ არსებობს. 

ან იქნებ მეტისმეტად მკვეთრი სტიმულირებისაგან არასრულყოფილი 

კლონი მთლად დაბეჩავდეს. ფიტოჰემაგლუტინინი მართლაც ძლიერი 
სტიმულატორია, ყველას ერეკება, მაგრამ საით –– გაუგებარია. 

არც MM%-ლიმფოციტების სტიმულატორის -- ინტერფერონის საქ- 
მეა მთლად უბრალოდ. ინტერფერონი ცილაა, რომელსაც ლიმფო- 

ციტები და ზოგიერთი სხვა უჯრედი გამოიმუშავებს ნაირგვარი ნივ- 

თიერებებით, ეგრეთ წოდებული ინტერფერონის ინდუქტორებით სტი- 
მულირებისა. ინდუქტორები შეიძლება იყვნენ ვირუსები, უცხო 

ანტიგენები, ფიტოჰემაგლუტინინი, უცხო ნუკლეინის მჟავები, რიგი 

ხელოვნური პოლიელექტროლიტები და სხვ წარმოქმნილი ინტერ- 

ფერონი გავლენას ახდენს MX-უჯრედებზე და მათი კიბოს საწინააღმდე- 
გო მოქმედება აქტიურდება. ოღონდ, უბედურება ისაა, რომ თაგვის 
ინტერფერონი მხოლოდ თაგვისავგ უჯრედებს ეხმარება, ღორისა 
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– ღორის უჯრედებს. ადამიახის M#%-ლიმფოციტებს მხოლოდ დ» 
მხოლოდ ადამიანის ინტერფერონი სჭირდებათ. მეორე უბედურება 
ისაა, რომ კიბოს საწინააღმდეგო სამკურნალო ეფექტის მიღწევა ინტერ- 

ფერონის ძალზე დიდი დოზებით თუ შეიძლება, საიდან უნდ მოვი– 

ტანოთ ამდენი ადამიანის ინტერფერონი? 

მეცნიერებმა ისწავლეს საკვებ არეზე ადამიანის სისხლის უჯრე-–. 
დების კულტივირება და მათგან ინტერფერონის მიღება, მაგრამ მკურ- 
ნალობისათვი“ საჭირო რაოდენობის დასაგროვებლად, რაც უნდა. 

ბევრი დონორი გვყავდეს, მაინც არ კმარა. მთელი იმედები იმუნურ 
ბიოტექნოლოგიასა და გენურ ინჟინერიაზეა დამყარებული. იმედებ“ 
დიდია. ორივე ამ მიმართულებას უკანასკნელი ნაბიჯიღა დარჩა გადა–- 
სადგმელი პრეპარატის განუსაზღვრელი რაოდენობით დამზადების საქ– 
მეში. პროდუცენტი უჯრედებიდან უკვე გამოყოფილია ინტერფერონის. 

ბენი. იგი შეისწავლეს, მოახდინეს მისი სინთეზი და ნაწლავის ჩხირშეი- 
შეიყვანეს. ახლა უკვე ეს უკანასკნელია პროდუცენტი:- ამ მიკრობს კი 
უსაზღვროდ შეუძლია გამრავლება, ისღა დაგვრჩენია პრეპარატი შევა- 

გროვოთ და გავწმინდოთ. 

კიბოს საწინააღმდეგო ვაქცინები 

რა თქმა უნდა, რჩება კიდევ კლასიკური გზა –- შეიქმნას კიბოს 
საწინააღმდეგო ვაქცინა, რომლით აცრაც დაიცავს ორგანიზმს კიბოს. 
განვითარების ან გახრდისაგან, 

კიბოს იმუნოთერაპიის სულ ახალგაზრდა ისტორიაში სიმსივნისე- 
ული ანტიგენით ვაქცინაციის იდეა ერთ-ერთი ყველაზე ძველია, ვარა-- 

უდი ასეთია. ადამიანს სიმსივნე აღმოაჩნდა- იგი შეიძლება ქირურგი- 

ულად ამოიკვეთოს, მაგრამ კებოს ვერაგობა ისაა, რომ სიმსივნე მეტა- 

სტაზებს წარმოქმნის: მეზობელ ქსოვილებში ჩაიზრდება, სხვა ორგა- 

ნოებშიც გადასახლდება ეს გადასახლება ოპერაციამდეც შეიძლება. 

მოხდეს და მის შემდეგაც იმის გამო, რომ კიბოს უჯრედები უკვე ცი- 
რკულირებდნენ სისხლში და სადღაც შეჩერდნენ. ოპერაციიდან რამ– 
დენიმე თვე გადის და მეტასტახები ფილტვებში ან ღვიძლში აღმო- 

ჩნდება, 

ბევრ მკველვარს იმედი აქვს, რომ ამოკვეთილი სიმსივნისაგან ვაქ-. 
ცინის დამზადებას ისწავლის და ოპერაციის შემდეგ შეუყვანს სისხლ- 

ში ავადმყოფს. აცრით გააქტიურებული ლიმფოციტები ადვილად გაუ- 

სწორდებიან მეტასტაზებს. კი მაგრამ, როგორ უნდა დამზადდეს ვაქ– 

ცინა, რომელი ანტიგენები უხდა გამოიყოს, როგორ დავინახოთ სწრა- 
ფად და ზუსტად, რომ ავადმყოფის ლიმფოციტები რეაგირებენ ამ ინდი- 

ვიდუალურად დამზადებულ ვაქცინაზე? 
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ლიმფოციტების რეაქციის შეფასების ერთ-ერთი ასეთი მეთოდი 
'მემოგვოავასეს ბირჭმისგემელმა მეცნიერებმა ცოლ-ქმარმა ჩერჩი- 

ჟებსა. მათ ძალზე საინტერესო გზა განვლეს იმ მეთოდიკის შესავმნე- 
ლად, რომლის არსი 1974 წელს გამოაქვეყნეს· 

თხუთმეტიოდე წლის წინ ჩერჩიკებს აზრადაც არ მოსდიოდათ 

ონკოლოგიაში მუშაობა. ბოტანიკოსები იყვნენ და მცენარეთა ფესვე– 
ბის გეოტროპიზმს -- მიწისაკენ მისწრაფებას შეისწავლიდნენ. ამო- 
თხრილი მცენარე შეიძლება გვერდზე დავაწვინოთ ან სულაც თავდა- 
ყირა გადავაბრუნოთ, მაგრამ მისი ფესვები მინც მიწის სიღრმისაკენ 

გაიზრდება. უჯრედები ისე გამრავლდება, რომ ყოველი შვილეული 
უჯრედი დედამიწის ცენტრის მიმართულებით მოთავსდება. ისეთი 

შთაბეჭდილება რჩება, თითქოს უჯრედის ქვედა ნაწილისაკენ რაღაც 
სიმძიმე გადაგორდა და გაყოფის მიმართულება მიუთითაო, 

მკვლევრებმაც ასეც ივარაუდეს: გაყოფის წინ, როცა უჯრედის 

სხეულის სტრუქტურის დარღვევა ხდება, საგანგებო გრანულები ქვე- 

ვით გადაინაცვლებენ. თუ ასეა, სტრუქტურის დარღვევის გამაძლიერე- 

ბელმა ზემოქმედებამ ფესვების გეოტროპიზმი უნდა გააძლიეროს. ეს 
ვარაუდი დადასტურდა. ფესვები რენტგენის სხივებით დაასხივეს, რაც 
უჯრედის მრავალი სტრუქტურის დაზიანებას იწვევს და გეოტროპი- 
ზმი გაძლიერდა. 

მაშინ ისინი შეეცადნენ უჯრედის სხეულის სტრუქტურის დარ- 

ღვევის ხარისხის რეგისტრაცია მოეხდინათ და ამ მიზნით პოლარიზე– 
ბული სხივის გაფანტვის გამზომი ოპტიკური ხელსაწყო გამოიყენეს. 

მეთოდი ააწყვეს და ახალი კითხვა გაჩნდა: ყველა უჯრედში ხდება თე 

არა სხეულის სტრუქტურის დარღვევა? თურმე ყველაში –– მცენარე- 
ულმიც დღა ცხოველებშიც. ადამიანში როგორღაა საქმე? 

ამ კითხვაზე პასუხის გასაცემად ცდის პირისაგან გაყოფის უნარის 

მქონე ესა თუ ის უჯრედები უნდა ავიღოთ. მათი მაგივრობა შეიძლება 

ლიმფოციტებმა გასწიონ, თუკი ამ უკანასკნელთ ფიტოჰემაგლუტინინით 

გავააქტიურებთ. ცოლ-ქმარმა ჩერჩიკებმა ჯანმრთელი ადამიანის ლიმ–- 
ფოციტებს სტიმულატორი დაუმატეს და უჯრედები ხელსაწყოში მოა- 

თავსეს.· 20 წუთის შემდეგ სტრუქტურის დარღვევა აღირიცხა. ცხადი 

გახდა, რომ ლიმფოციტებმა სიგნალი მიიღეს და 20 წუთში მოემზად- 

ნენ გაყოფისათვის, 

სწორედ აქ წამოიჭრა უკანასკნელი კითხვა: როგორ მოიქცევიან 

კიბოთი დაავადებული ადამიანის ლიმფოციტები? აღმოჩნდა, რომ 

ძლიერი, მაგრამ არასპეციფიკური სტიმულატორის –-– ფიტოჰემაგლუ- 

ტინინის –– გავლენით კიბოვანი ლიმფოციტების სხეულის სტრუქტურა 

20 წუთში არ ირღვევა, სამაგიეროდ, იგი ირღვევა სიმსივნიდან გამო– 

ყოფილი ცილების ზემოქმედებით. 
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გზა აუცილებლად გამოინახება, ამ მეთოდის დახმარებით იქნება 
ეს, თუ რომელიმე სხვა მეთოდისა, ონკოლოგები ისწალიან L+-ლიმფო– 

ციტების მიზანდასახულად სტიმულირებას სიმსივნის წინააღმდეგ. იმე– 
დები დიდია. და არა მხოლოდ ამ“სი. სხვა გზებსაც შეისწავლიან. კლი- 
ნიკამი გამოცდას გადიან თიმოზინი, თიმარინი, L-აქტივინი და თიმუ–- 
სის სხვა ჰორმონები, რომლებზეც დამოკიდებულია L-ლიმფოციტების 

ნორმალური მუშაობა, იმუნური სისტემის სხვა მედიატორებსაც ამო- 
წმებენ. სრულყოფას განიცდიან იმუნური თერაპიისა და ქიმიოთერა- 
პიის მეთოდების შეხამების ხერხები. იმუნოლოგიური მეთოდები ბევრ 
გემთხეევაში გვეხმარება კიბოს აღმოჩენაში, სწორი დიაგნოზის დას- 

მაში. · 
ღვიძლის, ნაწლავის ან ტვინის კიბოს დიაგნოზის დასმა განა მარ– 

ტო საშინელებაა, ეს ძნელი საქმეცაა. არც ისე იოლია სხეულის შიგ– 
ნით მიმალული სიმსივნის აღმოჩენა წარმატებით მკურნალობის ან 
ქირურგიული ოპერაციისათვის კი საჭიროა იგი დროულად გამოვლინ– 
დეს, ვიდრე ძალიან არ გახრდილა და მეტასტაზების სახით მთელ 
სხეულში არ განსახლებულა. იდეალური შემთხვევაა კიბოს აღმოჩენა 
განვითარების დასაწყისშივე. აქ იმუნოლოგიურ მეთოდებს ვერაფერი 

გაუწევს კონკურენციას. 
იმუნოდიაგნოსტიკის ყველაზე ნათელი მაგალითი ღვიძლის კიბოს 

ეხება. 

საბჭოთა მკვლევრების –– გარი იზრაელის ძე აბელევისა და იური 
სიმონის ძე ტატარინოვის ნაშრომებში ნაჩვენებია, რომ ღვიძლის კიბოს 
უჯრედები გამოიმუშავებენ ემბრიონული ცილების ჯგუფის განსა- 
კუთრებულ ანტიგენს. მას ალფა-ფეტოპროტეინი უწოდეს. თუ სისხლში 
საგანგებო იმუნური შრატის საშუალებით ეს ცილა აღმოვაჩინეთ, დია– 

გნოზი –– ღვიძლის კიბო –– ეჭვს არ იწვევს: 

აღმოჩნდა, რომ ემბრიონული ანტიგენების პროდუქცია კიბოს 
უჯრედთა უმეტესობის აუცილებელი თავისებურებაა. გასაკუთრებულ 
ემბრიონულ ანტიგენს პოულობენ იმუნოლოგები ნაწლავის კიბოთი 
დაავადებულთა სისხლში. კიდევ ერთ სხვა ანტიგენს –– კუჭის კიბოს 
შემთხვევაში. არანაკლები მნიშვნელობა აქვს თირკმელებისა და წხერ– 
ვული სისტემის სიმსივნეთა იმუნოდიაგნოსტიკას. 

კიბოს ანტიგენების გამოვლენასთან ერთად დიაგნოსტიკისათვიას 
მნიშვნელობა აქვს, აგრეთვე, ლიმფოციტების გამოკვლევას. მაგალითად, 
ნეირობლასტომის დროს (ნერვული სისტემის სიმსივნე) ბავშვების 
ლიმფოციტები ნერვული უჯრედების დაშლის უნარს იძენენ. ამისი 

გამოვლენა შეიძლება ჰიოლსტრემების მეთოდით, რომელზეც უკვე 

გიამბეთ. სიმსივნეთა იმუნოდიაგნოსტიკა ყოველწლიურად სულ უფრო 
სრულყოფილი ხდება. 
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როცა მეკითხებიან ხოლმე, გჯერა თუ არა, რომ: იმუნოლოგები 

მარტო კიბოს დაიგნოზს კი არ დასვამენ, მის მკურნალობასაც ისწავ– 

ლიანო, მე მტკიცედ ვპასუხობ ხოლმე: დიახ, მჯერა. ვფიქრობ, ეს 
იმუნოლოგთა, ონკოლოგთა, ქირურგთა, ბიოქიმიკოსთა და გენეტიკოს– 
თა ერთობლივი წარმატება იქნება, 

ალერგია და იმუნიტების სხვა შეცდომები 

პროფილაქკპბიკა. პირიქით 

1902 წელს ფრანგმა ბუნების მკვლევარმა და მოგზაურმა, ქიმი– 

კოსმა და ფარმაკოლოგმა დიდად განათლებულმა ადამიანმა რიშემ 

პატარა ექსპედიცია მოაწყო ხმელთაშუა ზღვაში. ექსპედიციას მიზნად 

ჰქონდა დასახული მოეძებნა ახალი, ფარმაკოლოგიისათვის უცნობი 

შხამები, რომლებიც შეიძლება უბრალო ზღვის ცხოველების ორგანი- 

ზმიდან გამოიყოს. იახტაზე შექმნილ ვივარიუმში სხვადასხვა ლაბო- 

რატორიულ ცხოველებთან ერთად ძაღლებიც ჰყავდათ. ზღვაში და–- 

ჭერილ ღრუბლებს, მოლუსკებს და სხვა ცხოველებს აქუცმაცებდნენ, 
წყალში ხსნადი სუბსტანციების ექსტრაჰირებას ახდენდნენ და სხვა- 

დასხვა დოხზით შეჰყავდათ ცხოველების ორგანიზმში. ძლიერ შხამებს. 

ეძებდნენ. 

რამდენიმე ხნის შემდეგ ჯერი მიდგა მომცრო, ყვავილებივით კაშ–- 

„ კაშა ცხოველებზე –– ზღვის ანემონებზე. ანემონების ცილების შემ– 

ცველი გამონაწური ძაღლებს სისხლში შეუყვანეს. ამ პროცედურას. 

რაიმე ეფექტი არ მოჰყვ. ორიოდ კვირის შემდეგ იმავე ძაღლებს. 

განმეორებით ზშეუყვანეს სისხლში იმავე ცხოველების ექსტრაქტე, 

რომელიც სულაც არ იყო შხამიანი. ძაღლებს საშინელი რეაქცია ჰქონ–- 

დათ –- სისუსტე, კრუნჩხვები, კუჭის ამლილობა. ამ მოვლენას რიშემ: 

ანაფილაქსია უწოდა. 

ყველამ იცის სიტყვა „პროფილაქტიკა“, როცა ამბობენ, ავტო- 

მობილი პროფილაქტიკაშიაო, ეს იმას ნიშნავს, რომ მექანიკოსები 
ამოწმებენ მანქანას შეაკეთებენ, თუ რაიმე დაზიანებულია, ყველა 
ზომას ღებულობენ, რომ მძღოლს ავარია ააკილონ თავიდან. წარმო–- 

ებებში არსებული შრომის დაცვისს განყოფილებები ტრავმატიზმის 

პროფილაქტიკას ეწევიან. რაქიტის პროფილაქტიკის მიზნით ბავშვებს. 

თევზის ქონს ასმევენ, რომელიც ბევრ ვიტამინ ს-ს შეიცავს. 

„პროფილაქსის“ ბერძნულად ნიშნავს „დაცვისათვის განკუთვნილს“. 

თუკი ამას დავუმატებთ მეორე ბერძნულ წინსართს „ანა“, სულ სხვა 

სიტყვა გამოვა –- ანაფილაქსია, ეს წინსართი საპირისპიროდ ცვლის. 

სიტყვის აზრს. მაგალითად, ანაქრონიმზი ნიშნავს არასწორ, შმებრუ- 
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ნებულ წარმოდგენას დროზე, ანარქიზმი ––-რაღაც წესრიგის საწინააღ–- 
მდეგოს. 

სიტყვა „ანაფილაქსიას“ პროფილაქტიკის საწინააღმდეგო მ5იშ–- 
ვნელობა აქვს, ეს არის ანტიდაცვა მდგრადობის ამაღლება კი არა, 

ამთვისებლობის განვითარება, ზედმეტი მგრძნობელობის გაჩენა. ორგა– 

ნიზმში ყვავილის ვაქცინის შეყვანა ქმნის იმუნიტეტს, ყვავილისადმი 

შეუვალობას. უზრუნველყოფს ყვავილის პროფილაქტიკას მაგრამ, 

როგორც რიშემ გვიჩვენა, ზოგჯერ ასეც ხდება, რომ უცხო აგენტების 

შეყვანა კი არ იცავს, პირიქით, მათდამი მგრძნობელობის ამაღლებას 
იწვევს, ანაფილაქსიას აჩენს. 

თეობალდ სმიტმა არაფერი იცოდა რიშეს დაკვირვებების შესა- 
ხებ და ხელახლა აღმოაჩინა ანაფილაქსია. მან კიდევ უფრო ნათლად 
გვიჩვენა, რომ იმუნიტეტი ყოველთვის არაა ჩვენი მეგობარი, ზოგ– 
ჯერ სიკვდილის მიზეზიც შეიძლება გახდეს, ეს 1904 წელს მოხდა, 

სმიტი ცხენის დიფთერიის საწინააღმდეგო შრატის ანტიტოქსიკურ 

ძალას საზღვრავდა. ამისათვის ცხენის შრატი ზღვის გოჭებისათვის 
ვენაში უნდა შეეშხაპუნებინათ. ცდებს საკმაოდ ბევრი და არც ისე 
იაფი ცხოველი სჭირდებოდა და ექსპერიმენტატორმა იფიქრა, ეკო– 
ნომიას გავაკეთებო: გადაწყვიტა განმეორებით გამოეყენებინა გო– 
ჭები, რომლებსაც რამდენიმე კვირით ადრე უკვე შეუშხაპუნეს ცხე– 
ნის შრატი. 

დაზოგვილი ზღვის გოჭები სრულიად ჯანმრთელად გამოიყურებო- 
დნენ. სინამდვილეში ასეც იყო. გულმოდგინე კლინიკურმა გამოკვლე– 
ვამ ნორმიდან რაიმე გადახრა ვერ გამოავლინა. ამიტომ სმიტმა შპრე– 
ცი აიღო ხელში და გულმშვიდად შეუყვნა ერთ-ერთ ცხოველს შესას– 
წავლი შრატი. ერთი წუთიც არ გასულიყო, რომ ზღვის გოჭმა საში– 
ნლად შმფოთვა დაიწყო, გალიაში აქეთ-იქეთ აწყდებოდა, გახშირებით 
სუნთქავდა, უკანა თათებზე ჯდებოდა და წინებით ცხვირს იფხანდა, 
თითქოს რაღაც სუნთქვას უშლის და იმისი მოშორება უნდაო, ამკარად 
ჰაერი არ ყოფნიდა. კიდევ ნახევარი წუთის შემდეგ ცემინება დაიწყო, 
მერე მკვეთრი, ყეფასავით ხველება. ცხოველი იხრჩობოდა. 2--3 წუთ- 

ში მოკვდა კიდეც. 
რაში იყო საქმე? იქნებ ინექციის დროს ვენაში ჰაერის ბუშტუკი 

მოხვდა და რომელიმე სასიცოცხლო მნიშვნელოვან ტვინის სისხლქარ– 

ღვში დაეცო? 
ექსპერიმენტატორმა მეორე ზღვის გოჭი აიღო, მერე მესამე. 

იგივე გამეორდა, ყველას შოკი დაემართა. მაშინ მან ახალი ზღვის გოჭი 

მოაყვანინა, რომელსაც ადრე არ მიუღია ცხენის შრატი. ინექციას 

რაიმე უარყოფითი შედეგი არ მოჰყოლია. ამგვარად, წინა ინექციამ 
ცხოველები ზემგრძნობიარე გახადა იმავე შრატის განმეორებით შეყვა– 
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ნისადმი. მხოლოდ იმავე შრატისადმი! ეს მოვლენა, ანტისხეულების 
გამომუშავების მსგავსად, ღრმა სპეციფიკურობით გამოირჩევა. 

უცხო შრატის პირველად შეყვანა განსაკუთრებული სახის იმუნი- 
ზაციას ახდენს. მიკრობებზე რეაქციისაგან განსხვავებით ორგანიზმი 
განმეორებით შეყვანისადმი მდგრადობას კი არა, მგრძნობიარობას 
გამოიმუშავებს: მომატებული მგრძნობელობის მდგომარეობას ანა- 
ფილაქსია ეწოდა და სიტყვებიდან „ანა“ –– „წინააღმდეგ“ და „ფილა- 

ქსის“ –– „დაცვა“, აღწერილი მოვლენების შედეგად სიკვდილს კი 
ანაფილაქსიურ შოკს უწოდებენ. 

ყურადღება მიაქციეთ: არა მიკრობი, არა შხამი, არაფერი ზიანის 
მომტანი. უბრალოდ უცხო შრატის განმეორებით შეყვანა. და სიკვდი- 
ლი, ოღონდ იმავე შრატისა. თუ პირველად ცხენის შრატი იყო გამო- 
ყენებული, მეორედაც ცხენისა უნდა შევუშხაპუროთ, ბოცვრის შრატი 

ანაფილაქსიურ შოკს არ გამოიწვევს. მეორედ მის შეყვანას შოკი მოჰ- 
ყვება მხოლოდ მაშინ, თუ პირველადაც ბოცვრის შრატი იყო გამო- 
ყენებული, შემდგომში აღმოჩნდა, რომ ანაფილაქსიური შოკი ზღვის 
გოჭების გარდა სხვა ცხოველებზეც შეიძლება მივიღოთ. 

აღმოჩნდა, აგრეთვე, რომ ანაფილაქსია უბრალოდ საგანგებოდ 

ჩატარებული ცდის საინტერესო შედეგი არ გახლავთ. ეს უსიამოვნო 
გართულება ხშირია კლინიკაში, უცხო შრატის განმეორებით შეყვანისას 
ადამიანსაც შეიძლება განუვითარდეს სასიკვდილო ანაფილაქსიური 

შოკი. შრატების ინექციები კი მნიშვნელოვანი სამკურნალო პროცე- 
დურაა. დაჭრილ ავადმყოფს აუცილებლად უკეთებენ გაშეშების სა- 
წინააღმდეგო შრატს და, თუ აუცილებელია, განგრენის საწინააღმდეგო- 

საც, ხოლო დიფთერიის დროს –- დიფთერიის საწინააღმდეგოს. ამ 
შრატების დასამზადებლად თითქმის ყოველთვის ცხენების იმუნიზა- 
ციას ახდენენ შესაბამისი ტოქსინებით. 

„ შოკისაგან თავის დაღწევა ადვილია თუ პრეპარატს ნაწილ-ნაწილ, 
მცირე დოზებით შევიყვანთ, მაგრამ ასეთ შემთხვევაში ზოგჯერ ხან–- 
გრძლივი გართულება ვითარდება –– ეგრეთ წოდებული შრატის და- 
ავადება ციებ-ცხელებით, სისხლძარღვოვანი მოშლილობით, კანზე გამო– 
ნაყარითა და ქავილით. 

მე გიამბეთ თეობალდ სმიტის ცდებზე, რომელთა შედეგები 1904 

წელს გამოქვეყნდა. ერთი წლის შემდეგ კი ჟურნალ „რუსსკი ვრაჩ“-ში 

გამოქვეყნდა სახაროვის დაკვირვებები, სადაც ასევე ზღვის გოჭების 
შრატისეული ანაფილაქსია იყო აღწერილი. თავისი ცდების ჩატარები- 
სას სახაროვმა ჯერ არაფერი იცოდა რიშეს ანემონებისა და თეობალდ 
სმიტის „დაზოგვილი ზღვის გოჭების“ შესახებ. კიდევ ერთი წლის 

შემდეგ დაიბეჭდა ამ მოვლენის ძალზე დაწვრილებითი გამოკვლევა. 
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იგი ერლიხის მოწაფემ –– ოტომ ჩაატარა, მან უკვე იცოდა თავისი 
წინამორბედების დაკვირვებების შედეგები. 

ანაფილაქსიისადმი ინტერესი გაიზარდა. აშკარა გახდა, რომ ე"V 
იმუნოლოგიური რეაქციაა, ორსახა იმუნიტეტის ერთ-ერთი მხარეა, 

ცხადი გახდა, რომ იმუნიტეტი მხოლოდ მეგობარი კი არა, მტერიც 
შეიძლება იყოს. გამოჩნდა სამუშაოთა მთელი სერია, რომლებიც თვალ- 

ნათლივ ამტკიცებდნენ რაოდენ სახიფათოა ორგანიზმში არამიკრობული 

ცილების განმეორებით შეყვანა. 

C კლასის ანტისხეულები 

სერგეი ვასილეისკი ათი წლის განმავლობაში ყოველ ზაფხულს, 
ალვის ხის „ყვავილობის“ ჟამს მოსკოვიდან მიემგზავრებოდა. სამხრეთ– 
ში მიდიოდა ხოლმე, სადაც იმ დროისათვის ალვამ უკვე „დაიყვავილა“, 

ან ჩრდილოეთით, სადაც ჯერ არ „აყვავებულა“. წელს კი ფეხი არ 
გაუდგამს ქალაქიდან და ცუდიც არაფერი მომხდარა. არამც თუ 
ძველებურად საავადმყოფოში არ მოუხდა დაწოლა, ცხვირიც კი არ 
დაუცემინებია. 

საქმე ისაა, რომ ვასილეისკის ალერგია ჭირდა. 16 წლის ასაკიდან 
ზაფხულის დამდეგს სულისხუთვის შეტევები, საშინელი ხველა და 
გულის მუშაობის მოშლილობა ტანჯავდა. ყოველივე ეს ივნისის შუა 

რიცხვებში ან ივლისის დასაწყისში ხდებოდა ხოლმე, ერთ მშვენიერ, 

უღრუბლო დღეს. რამდენიმე დღეში ავადმყოფობა ისე ძლიერდებოდა, 
რომ იგი საავადმყოფოში ხვდებოდა: იქ კალციუმის ქლორიდით., დიმე– 
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დროლით და ალერგიის საწინააღმდეგო ათასნაირი სხვა წამლებით 
»„გაჭყიპავდნენ“. ორიოდ კვირის შემდეგ ავადმყოფობა ჩაცხრებოდა, 

რათა მომავალ ზაფხულს ახალი ძალით ეფეთქა. 
იგი შიშით ელოდა ზაფხულის დადგომას, ეგონა, ავადმყოფობა 

სითბოსთან ერთად მატყდებაო თავზე, ვიდრე არ შეამჩნია, რომ სწო- 

რედ იმ დღეს ხდებოდა ავად, როცა პაერში ალვის ხის ბუსუსები იწ- 
ყებდა ფრენას. როგორც კი ქუჩებში ბუსუსების ფრიალი შეწყდებოდა, 
ავადმყოფობაც მთავრდებოდა ხოლმე. 

ალვის ხის ბუსუსები ყველას აღიზიანებს. ბინებს აავსებს ხოლმე, 

თვალებში გვიძვრება, სუნთქვას გვიშლის. გვალვიან წლებში ამ ბუ- 
სუსების გამო ხანძრები ჩნდება. ხალხი ბუზღუნებს: „ნეტავი რატომ 

რგავენ ამ ხეებს ქალაქმიო?“ ვასილეისკის უდიდესი სურვილი ჰქონდა 
საერთოდ აეკაფა ყველა ხე, მაგრამ რომ არ შეიძლება. ჰოდა, ისიც 
მიდიოდა მოსკოვიდან. 

და ავადაც აღარ ხდებოდა: 

ისევ მოდის ივნისი. სერგეი ყოველდღე ალვის ხის კვირტებს 
მისჩერებია. ნაცნობები ეკითხებიან: 

–– რატომ ხარ აქამდე მოსკოვში? 

– წელს გრილი ზაფხულია, –- პასუხობს იგი, –– ალვის ხეები 

ჯერ არ აყვავებულა. 
“' ერთხელ, ხუთიოდე წლის წინ, სერგეი მოვიდა და მეუბნება: 

–– წარმოგიდგენია, ალვის ბრალი სულაც არ ყოფილა! 
–– რა არ ყოფილა ალვის ბრალი? 
–– ჩემი ალერგია. 
–- მაშ რისი ბრალია? 

ტიმოთელასი, ბალახია ასეთი. ალვასთან ერთად ყვავის ხოლმე 
და მისი მტვერიც იმავე დროს დაფრინავს ჰაერში, როცა ალვის ბუსუ–- 
სები. 

თურმე ვასილეისკის აკადემიკოს ანდრეი დიმიტრის ძე ადოს 
მიერ ჩამოყალიბებული ერთ-ერთი ალერგოლოგიური კაბინეტისათვის 
მიუმართავს, ასეთ კაბინეტებში იკვლევენ და მკურნალობენ ალერ- 
გიით დაავადებულ ადამიანებს, მათ, ვისაც ამა თუ იმ აგენტისადმი 
მომეტებული მგრძნობელობა აქვთ, 

ალერგიის როგორი ფორმა გინდათ, რომ არ არსებობდეს! ზოგი- 

ერთები კვერცხს, მარწყვს ანდა კიბორჩხალებს ვერ ჭამენ. შემთხვევით 
საჭმელში თუ მოხვდა ეს „აკრძალული ხილი“, ადამიანი მაგიდიდან 

ადგომასაც ვერ მოასწრებს, რომ მთელ ტანზე გამოაყრის, ქავილი 
აუტყდება, გულის სისუსტე განუვითარდება. ხშირად „სასწრაფო დახ- 
მარების“ გამოძახება ხდება საჭირო. 
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კარგია კიდევ, თუ ადამიანმა იცის, რისგან ემართება გამონაყარი 

და სულისხუთვა. მაგრამ უმეტეს შემთხვევაში ავადმყოფმა მიზეზი არ 
იცის. წლობით იტანჯება და ვერაფერს ხდება. 

არსებობს ალერგია სუნამოებზე, კრემებზე. რძეზე, ბინის მტვერ- 
ზე, ცხვრის მატყლზე, გვირილას, ტიმოთელას ან სხვა ბალახის მტვერ- 
ზე, სტრეპტოციდზე, პენიცილინზე, და ბევრ წამალხე, საღებავებზე, 

ზოგიერთი სახის საპონზე და ათასობით სხვა აგენტზე. არავინ იცი», 
რატომ სჯის ალერგია ზოგიერთებს, მაგრამ მისი მექანიზმი ისეთივეა, 

როგორიც ანაფილაქსიისა ორგანიზმში გამომუშავდება ამა თუ იმ 
ალერგენის (ასე უწოდებენ ალერგიის გამომწვევ აგენტს) საწინააღმდე– 
გო ანტისხეულები. ალერგენის მოხვედრა კანზე, საკვებში ან ჰაერთან 
ერთად მისი ჩასუნთქვა შეტევის განვითარებას იწვევს. 

მართალია, სერგეი ვასილეისკი დარწმუნებული იყო ალვის ხის 
დანამაცლში, მაგრამ ალერგოლოგიურ კაბინეტში მას ორი ათეული 
ალერგენისადმი შეუმოწმეს მგრძნობელობა პირველი გამოკვლევის 
დროს წინამხარეზე, კანის ათ სხვადასხვა წერტილში წვრილი ნემ- 

სით შეუყვანეს ათი სხვადასხვა ალერგენი, მათ შორის ალვის ბუსუ- 
სების ექსტრაქტიც. არც ერთი წერტილი არ გაწითლდა. პირველ ათე– 
ულში საძიებელი ალერგენი არ აღმოჩნდა. მეორედ ათი სხვადასხვა 
ბალახის მტვრისაგან დამზადებული ექსტრაქტები შეუყვანეს. ერთი 
წერტილი გაწითლდა, ამოიბურცა და წყლული გაჩნდა, რომელიც სა– 

'მშინლად ექავებოდა. ·ამ წერტილის ალერგენი ტიმოთელას მტვრისაგან 

იყო დამზადებული. 

231



ასე მოხდა ალვის ხის რეაბილიტაცია, მაგრამ ჩრდილოეთით ან 
სამხრეთით გამგზავრება სერგეის მაინც უხდებოდა. იგი ადრინდელი- 
ვით ალვის ხეს ადევნებდა თვალს, ოღონდ ახლა უკვე როგორც მეგო- 
ბარს, რომელსაც ტიმოთელას აყვავების დრო უნდა ეცნობებინა. 

წელს ვასილეისკი ივნის-ივლისში არსად წასულა. მისი ალერგია 
ლიკვიდირებულია ·.–– სპეციალური იმუნოთერაპიის კურსი ჩაიტარა, 
რომელიც უზრუნველყოფს დამნაშავე ალერგენისადმი, ამ შემთხვე- 
ვაში ტიმოთელას მტვრისადმი მომატებული მგრძნობელობის მოხსნას. 

ალერგიის მკურნალობა შესაძლებელი გახდა 1970 წელს L კლასის 
იმუნოგლობულინების აღმოჩენის შემდეგ. ალბათ გახსოვთ, რომ ყველა 
ანტისხეული იმუნოგლობულინებად წოდებულ ცილებს მიეკუთვნება. 
არსებობს იმუნოგლობულინების სამი ძირითადი კლასი –– M, 6 და #. 

ესენი ყველა „პატიოსანი“ ანტისხეულებია, დიდი რაოდენობით 
არიან სისხლში. ისინი გვიცავენ მიკრობებისა და ვირუსებისაგან. რო- 
გორც კი ორგანიზმში რაიმე მიკრობი ან უცხო ცილა შეაღწევს, გა- 
მომუშავდება ამ სამი კლასის ანტისხეულები და შებოჭავენ მომხვდურს, 
შიგნითა ქსოვილებში აღარ შეუშვებენ. ყველაზე მთავარი ბლოკატო– 
რები C კლასის იმუნოგლობულინებია. 

თუკი რაიმე უცხო აგენტის საპასუხოდ L კლასის ანტისხეულები 
(რეაგინებიე გამომუშავდება, საქმე ცუდადაა. ეს ანტისხეულები 
სისხლმი თითქმის არ ცირკულირებენ. ისინი ქსოვილებში გადა- 
დიან და უჯრედებს უერთდებიან. ალერგენი სისხლში შეაღწევს, 
იქ კი არავინ ახდენს მის ბლოკირებას. იგი გზას განაგრძობს და ქსო–- 
ვილებში შედის. და აი, აქ, უჯრედების ტერიტორიაზე ხდება ალერ- 
გენის შეერთება ანტისხეულბთან. მიიღება კომპლექსი, რომლის არსე- 
ბობა უჯრედებისა და ქსოვილებისათვის ძალზე მავნებელია, ამის შე– 

დეგია დაავადება. 
მკურნალობა იმაზეა დამყარებული, რომ დამნაშავე ალერგენი- 

საგან ვაქცინას ამზადებენ და ავადმყოფს მანამდე უტარებენ იმუნიზა- 
ციას, ვიდრე მის სისხლში C კლასის „პატიოსანი“ მაბლოკირებელა 

ანტისხეულები არ გაჩნდება. ალერგია ქრება. ეს ანტისხეულები სის- 
ხლმივე ბოჭავენნ ალერგენს და უფრო შორს წასვლის საშუალებას. 
არ აძლევენ. იგი ქსოვილში აღარ ხვდება. რეაგინებთან კომპლექსი არ 
წარმოიქმნება. სამხრეთში ან ჩრდილოეთში გაქცევაც აღარ არის სა- 
ჭირო. 

ასეთია სერგეი ვასილეისკის და ათასობით სხვა ალერგიით შე- 
პყრობილის ავადმყოფობის ისტორია. ბევრი მათგანი ათობით წელი- 
წადს იტანჯებოდა და კიდევ დიდხანს არაფერი ეშველებოდათ იმუნო- 
ლოგებს რეაგინების საიდუმლო რომ არ აღმოეჩინათ, არ გაეგოთ, რო? 

ისინი ცალკე, ადრე უცნობ C-იმუნოგლობულინების კლასს ეკუთვნიან. 
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ხშირად გალგონებთ შეკითხვას: რისთვის შექმნა ბუნებამ ანტი-. 
სხეულების ეს კლასი, თუკი მათ უსიამოვნების მეტი არაფერი მოაქ– 
ვთო? ამაზე ზუსტი პასუხის გაცემა არავის შეუძლია, მაგრამ რაკი ამ? 
კლასის მცირეოდენი ცილები ყოველ ადამიანსა და ცხოველს აქვს, 
რაღაცისთვის საჭირო ყოფილან. ვარაუდობენ, რომ ეს ანტისხეულები 
უზრუნველყოფენ ზოგიერთი პარაზიტისაგან –– მუცლის ჭიის, ექინო– 

კოკის და სხვებისაგან დაცვას. ჩვეულებრივი ანტისხეულები რაიმე 
ზიანს ვერ აყენებენ მათ, ესენი კი, უჯრედებთან შეერთებულნი, განა- 

დგურებას თუ ვერ მოახერხებენ, უჯრედულ კედელს მაინც შექმნიან 

პარაზიტის ირგვლივ და სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი ქსოვილების> 

და ორგანოებისაგან გამიჯნავენ მას. 

გადარეული იმუნიტეტი 

საბჭოთა კავშირის მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის რევმა–- 
ტიზმის ინსტიტუტმი ავადმყოფების ნაცვლად თაგვები მოიყვანეს. 

ისეთი თაგვები, როგორიც ჩვენს ქვეყანაში არავის ჰყავდა, თაგვების 

ეს ხაზი ავსტრალიაში გამოიყვანეს ექსპერიმენტატორებმა და მას სა– 
წყისი მისცა ახალ ზელანდიაში დაჭერილმა შავმა თაგვმა. სახელიც 
ასეთივე დაერქვა –- ნიუზელანდ ბლექ, რაც ახალზელანდიურ შავს 

ნიშნავს. 

რევმატიზმის ინსტიტუტის დერექტორმა ვალენტინა ალექსანდრეს 
ასულმა ნასონოვამ აშშ-დან, თავისი უცხოელი კოლეგებისაგა5 მიიღო 
ეს თაგვები საბჭოთა-ამერიკული პროგრამის შესაბამისად. ერთობლივი 
პროგრამის მიზანია რევმატიზმისა და ეგრეთ წოდებული კოლაგენო- 
ზების (შემაერთებელი ქსოვილის დაავადებების) შესწავლა რომელთა 

შორის განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს სისტემურ წითელ მჭამე- 
ლას. 

რისთვის დასჭირდათ თაგვები კლინიკურ ინსტიტუტში, რომლის 
ამოცანა ავადმყოფების მკურნალობაა? რად უნდათ თაგვები, და თანაც 
რაღაც განსაკუთრებული ჯიშისა? 

მედიცენის მეცნიერებათა აკადემიის წევრ-კორესპონდენტი ნასო- 
ნოვა ერთ-ერთი წამყვანი სპეციალისტია სახსრების რევმატოიდული 
ანთებისა და სისტემური წითელი მჭამელას დიაგნოსტიკისა და მკურ– 

ნალობის დარგში. მას ყველახე უკეთ მოეხსენება, რომ ისინი ეგრეთ. 

წოდებულ აუტოიმუნურ დაავადებებს მიეკუთვნება. 

სიტყვებს „აუტოიმუნური აგრესია" ქართულად თუ ვთარგმნით, 

გამოვა დაახლოებით ასეთი რამ: „იმუნური თავდასხმა საკუთარ თავზე“, 

სხვანაირად რომ ვთქვათ, აუტოიმუნური დაავადებები იმისგან ჩნდება, 

233



-რომ იმუნური.სისტემა „ჭკუაზე იშლება“ და ორგანიზმის ნორმალური 

“უჯრედების ნგრევას იწყებს. 

ეს უკვე იმუნური სისტემის მუშაობის უბრალო დეფიციტი არაა, 

„არც მისი დამცველი ფუნქციების დასუსტება გახლავთ, ეს გაუკუღმარ- 
„თება, ღალატი. ლოიალური მოქალაქეები“ დამცველი პოლიციის 

ნაცვლად მოქმედებს „მესუთე კოლონა", რომელიც ანადგურებს მათ. 

ჰოდა. თუ ადრე ეგონათ, რომ სახსრის რევმატოიდული დახიანებისას 
„ავადმყოფობა თვითონ სახსრის ,ბრალია, ახლა იციან: ავად ხდება 
იმუნური სისტემა. ადრე წითელი მჭამელა კანის და სისხლის დაავა–- 
დებად მიაჩნდათ, ახლა იციან, რომ ეს მართალი არაა, სახსრის და კა- 

ნის კი არა, იმუნური სისტემის მკურნალობაა საჭირო- 
ამ დაავადებების დროს სისხლში ჩნდება ანტისხეულები, რომელ- 

·თაც სესხლის უჯრედების, სისხლძარღვებისა და სახსრების ზედაპირ -ს 
"მფარავი და სხვა უჯრედების დაშლა შეუძლიათ. ეს ისეთი აგრესიული 
ანტ-სხეულებია, რომ ვერც ერთი უჯრედი ვერ უძლებს, იმიტომ, რომ 
ისინი ყველა უჯრედის ბირთვული სუბსტრატის –- დნმ-ს –- წინააღ- 
„მდეგაა მიმართული. ალბათ გახსოვთ, დნმ ის მასალაა, რომლისგა- 
ნაც უჯრედების მემკვიდრეობითი აპარატი, მათი გენებია აგებული. და 

-აი, ავადმყოფი იმუნური სისტემა გამოიმუშავებს ანტისხეულებს იპ 

:ყველაზე მთავარი რაღაცის წინაღმდეგ, რაც უჯრედებში მოიპოვება 

–- გენეტიკური აპარატის წინააღმდეგ. 
რევმატოიდული დაავადებისას . არსებობს აუტოანტისხეულების 

“მეორე სახეც –– ანტისხეულების საწინააღმდეგო ანტისხეულები. იმუ– 
"ნური სისტემის რაღაც ნაწილი მართლაც „ჭკუიდან შეიშალა“, ნორმა- 

“რ4ლური ლიმფოციტები მიკრობების, ვირუსების და სხვა მტრების სა- 
“წინააღმდეგო ნორმალურ ანტისხეულებს გამოიმუშავებენ. გაგიჟებული 

ლიმფოციტები კი, ამავე დროს ნორმალური ანტისხეულების საწი- 
'ნააღმდეგო –– ანტიანტისხეულებს ამზადებენ: კომპლექსები ანტიგენი- 

ანტისხეული სახსრებში, თირკმელებში და სხვა ორგანოებსა და ქსო- 

“ვილებში გროვდება და არღვევს მათ ნორმალურ მუშაობას. 

რევმატიზმის ინსტიტუტში აუტოიმუნური დაავადებების მკურნა- 
“ლობის მეთოდების “სრულყოფა მიმდინარეობს. მათი ბუნების გაში- 
"ფვრამ იმუნიტეტის დათრგუნვაზე დამყარებული ახალი მეთოდები 
“მოგვცა. ისევე, როგორც თირკმლის გადანერგვისას იმუნიტეტის დათ–- 

«რგუნვა არ ანებებს იმუნურ სისტემას გადანერგილი ორგანოს განდეე- 
ნას, აუტოიმუნური დაავადებების დროს იმუნიტეტის ასეთივე დათ- 
«რგუნვა თავიდან გვაშორებს გაგიჟებული ლიმფოციტების აგრესიას. 

ცხადია, ქიმიური ნივთიერებებით იმუნიტეტის დათრგუნვა შორ- 

"საა იმუნური სისტემის დაავადებების მიზანმიმართული მკურნალობი– 

'საგან, მთელი სისტემა ხომ არ გაგიჟებულა! მისი ნაწილი, იქნებ უდი- 
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დესი ნაწილიც, ნორმალურად მუშაობს და პირნათლად ასრულებს თავის 
პოლიციურ ფუნქციას, მხოლოდ ერთი ჯგუფი, ერთი „ოცეული" ან 
„ასეულია“ მოღალატე. ჩვენ კი ყველას ვთრგუნავთ. უკეთესი მეთოდი 

ჯერჯერობით არ არსებობს. ჯერ არ ვიცით პოლიციის სისტემის შიგნით 
მოღალატეთა მოძებნა და უვნებელყოფა. აი, რატომ მოიყვანეს კლი– 

ნიკურ ინსტიტუტში თაგვები და არა ავადმყოფები. 
ექვსი თვის ასაკმი, რაც ჩვენი სიცოცხლის დაახლოებით 25 წელს 

შეესაბამება, ახალზელანდიურ შავ თაგეებს აუცილებლად უვითარდე- 
ბათ ადამიანის რევმატოიდული ავადმყოფობის მსგავსი დაავადებები- 
უჩნდებათ: ისეთივე ანტისხეულები დნმ-ს წინააღმდეგ, ისევე ზიანდება 
ქსოვილები, ისევე „გიჟდება“ იმუნოლოგიური არმიის ზოგიერთი ქვე– 
დანაყოფები. ეს თაგვები ფასდაუდებელი ექსპერიმენტული მოდელია 
აუტოიმუნური დაავადებების შესასწავლად და მათი მკურნალობის 

მეთოდების გამოსანახავად. 
სწორედ ახალზელანდიური შავების დახმარებით დამტკიცდა, რომ 

აუტოიმუნური დაავადებების არსი ლიმფოციტების ცვლილებებში 
მდგომარეობს, (მათი ნაწილი აგრესიული ხდება ნორმალური ქსოვი– 
ლების მიმართ) და არა დაავადებული ქსოვილების (სახსრების ან 
კანის) ცილების ცვლილებებში. სწორედ ამ თაგვებზე აჩვენეს პირვე– 
ლად, რომ დაავადების მიზეზი იმუნურ სისტემაში იმალება და მტკი– 

ვანი ორგანო არაფერ შუაშია. 

დასაბუთებები უდავო იყო, ხანდაზმულ, აუტოიმუნური დარღვე- 
ვების მქონე თაგვებს ელენთა და ლიმფური კვანძები ამოაცალეს. ამ 
ქსოვილებიდან ლიმფოციტები გამოყვეს და ახალგაზრდა, ორი თვის 
თაგვებს შეუყვანეს სისხლში. ამ ასაკში ისინი სრულიად ჯანმრთელე– 
ბი არიან..ჯერ არავითარი აუტოანტისხეულები არ გააჩნიათ. მათ იმუ- 
ნოლოგიურ არმიაში ღალატი ჯერ არ მომხდარა. დაბერებული თაგვე- 

ბის ორგანიზმიდან აღებული ლიმფოციტები მოღალატეებს შეიცავე5 
და ახალგაზრდა ცხოველების სისხლში მათი შეყვანა დაავადების ყვე– 
ლა ნიშნის განვითარებას იწვევს. ახალგაზრდა თაგვების ორგანიზმში 
გაჩნდა „ჭკუაზე შეშლილი“ ლიმფოციტების რაზმი ან, როგორც იმუ- 

ნოლოგები იტყოდნენ, კლონი. 

ფრენკ ბერნეტმა წინადადება შემოიტანა ასეთი კლონებისათვის 
აკრძალული კლონები ეწოდებინათ. მათ გაჩენასთან ერთად ესა თუ ის 
აუტოიმუნური დაავადება ვითარდება, მაგალითად ისეთი, რაზეც ახლა– 
ხანს გიამბეთ, ანდა ფარისებრი ჯირკვლის, თირკმლის და სხვა ორგა- 
ნოების აუტოიმუნური დახიანებები. არავინ იცის, რატომ ჩნდება 

ორგანიზმში ესა თუ ის აკრძალული კლონი, მისი მოსპობა ისე, რომ 
სხვა სრულ „ჭკუაზე მყოფი“ ლიმფოციტები არ დავაზიანოთ, ძალზე 

ძნელია, იმუნოლოგიის ამოცანაა გამონახოს ორგანიზმიდან ასეთი 
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კლონების მოშორების სრულყოფილი ხერხები, ხელთ მისცეს ექი- 

მებს აუტოიმუნურ დაავადებათა მკურნალობის უეჭველი საშუალება. 

იმუნური ბიოტექნოლოგია 

გამოცნობის მანქანა 

სატყვა მრეწველობის გაგონებისთანავე ქარხნები, მაღაროები, მან– 
ქანები წარმოგვიდგება ხოლმე თვალწინ... სიტყვა ტექნოლოგია ჩარ- 
ხებს, ზუსტ საზომ ხელსაწყოებს, ფიზიკურ და ქიმიურ პროცესებს 

გვახსენებს... ტექნოლოგია მრეწველობის მიერ პროდუქციის შექმნის 

ხერხია. 

სიტყვა „ბიოლოგია“ ცხოველების, მცენარეების, ათასგვარი ინფუ- 

ზორიის, მიკრობებისა და უჯრედების ასოციაციას იწვევს... ჰოდა აი, 

ჩვენს დღეებში გაჩნდა ისეთი სიტყვათშეხამებანი, როგორიცაა „ბიო– 
ლოგიური მრეწველობა“ და „ბიოლოგიური ტექნოლოგია" და მათ 
მეცნიერთა და პრაქტიკოსთა გიგანტური ყურადღება მიიპყრეს. რა არის 
ეს? 

პირველ ყოვლისა, უნდა გითხრათ, რომ ეს სულაც არ გახლავ» 

საოცარი სიახლე კაცობრიობისათვის ღვინის დამზადება ბიოლოგი- 
ური მრეწველობაა, რადგან ღვინო საგანგებო საფუვრის საშუალებით 

ყურძნის წვენის დუღილის შედეგია. ღვინის წარმოების ტექნოლოგია 
ბიოტექნოლოგიაა. პურის წარმოებაც ფქვილსა და საცხობ საფუვ- 

რებზე დამყარებული ბიოტექნოლოგიაა. საკვების დასილოსება, ჩამდი– 
ნარე წყლების ბიოლოგიური გაწმენდა, ყველის, მაწვნის დამზადება 
– ყველგან ბიოტექნოლოგიაა, რომელიც მრეწველობაში მიკროორგა– 
ნიზმების გამოყენებაზეა დაფუძნებული: მაშ ახალი რაღაა? 

ახალი ისაა (და ეს ყველაზე მთავარია), რომ კაცობრიობამ ისწავ– 

ლა არა მარტო ბუნებაში ფართოდ გავრცელებული საფუვრების და 
ბაქტერიების გამოყენება, არამედ ხელოვნურად შექმნილი მიკრობული 
და არამიკრობული უჯრედებიც ჩართო საქმეში. კარგად ჩაუფიქრდით 
ამას, ხელოვნური ცოცხალი უჯრედი, რომელიც იმას აკეთებს, რაც 

ადამიანს სჭირდება. თანაც სამრეწველო მასშტაბებით, 

ცხადია, ხელოვნური მიკროორგანიზმი არაცოცხალი მატერიისა- 

გან იდუმალი ძალების გავლენით კოლბაში შექმნილი დოქტორ ფაუს- 
ტის ჰომუნკულუსი არ გახლავთ. ხელოვნურ მიკროორგანიზმში თანა–- 
მედროვე მეცნიერება გულისხმობს ადრე ცნობილ მიკრობს, მაგალი– 
თად, ნაწლავის ჩხირს, რომლის გენეტიკურ აპარატში მისთვის არა- 
დამახასიათებელი გენებია შეყვანილი. ამ გენების მუშაობის წყალო–- 
ბით ნაწლავის ჩხირი თავისთვის მანამდე უცხო პროდუქტს ამზადებს. 
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-ადამიანისათვის საჭირო პროდუქტს. მაგალითად დიაბეტის სამკურ- 
ნალოდ საჭირო ჰორმონს ინსულინს. რაკი ნაწლავის ჩხირში ადამია- 
ნის გენი შეიყვანეს, იგი ადამიანის ინსულინს ამზადებს. ადრე ავად- 
მყოფებს არ ჰქონდათ საშუალება ადამიანის ინსულინით ემკურნალათ. 

-ამ ჰორმონს ადამიანის კუჭქვეშა ჯირკვალი გამოიმუშავებს და მისი 
მოპოვება შეუძლებელია, ახლა უკვე დაწყებულია ბიოტექნიკური 
ინსულინის წარმოება. გარკვეული ტიპის ხელოვნური ნაწლავის ჩხირი 
“საკვებ არეზე კულტივირდება და საჭირო პროდუქტს გამოიმუშავებს. 
: გენურმა ინჟინერიამ მოქალაქეობრივი უფლებები მიიღო მიკრო- 
ბიოლოგიაში მთელი რიგი ცილებისა და ფერმენტების წარმოებისათ– 
ვის, განსაკუთრებით სწრაფად მომუშავე საფუვრების შესაქმნელად, 
ანტიბიოტიკების პროდუცენტი ახალი მიკრობების მისაღებად და ა. შ. 

იმუნოლოგიამ არანაკლებ გასაოცარი მეთოდი მოუტანა ტექნო- 

ლოგიას –– უჯრედული ინჟინერიის მეთოდი. ეს გახლავთ ცოცხალი 
წარმოშობის ხელოვნური უჯრედების, უფრო სწორად, ხელოვნური 

იმუნოკომპეტენტური უჯრედების შექმნის მეთოდი, რომლებიც ცხო- 

"ველისა თუ ადამიანის ორგანიზმის გარეთ მუშაობენ. ამ ხელოვნურ 
უჯრედებს ჰიბრიდომები უწოდეს. მათზე მუშაობა იმუნური ბიო- 
ტექნოლოგიის ყველაზე უფრო მოწინავე ფრონტია. იმუნურ ბიოტექ- 
ნოლოგიაში იგულისხმება დიაგნოზის დასასმელი და სამკურნალო შრა- 
ტების, უჯრედის იმუნური სისტემის მიერ გამომუშავებული დამცველი 

ნივთიერებების, მათ შორის მედიატორების წარმოების ტექნოლოგია. 

“ შეკითხვაზე –- იმუნოკომპეტენტური უჯრედების რომელი პროდუქ- 

· ცია იწვევს საყოველთაო ინტერესს მედიცინაში, მიკრობიოლოგიაში, 
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ვირუსოლოგიაში, სოფლის მეურნეობასა და ქიმიაშიც კი, პასუხი ერთი» 
–– ანტისხეულები. 

ალბათ გახსოვთ, იმუნური სისტემის მუშაობის ძირითადი პრინ- 
ციპი ისაა, რომ ორგანიზმში მოხვედრილი უცხო სუბსტანციის საპა- 
სუხოდ, იქნება ეს მიკრობი, უცხო ცილა, პოლისაქარიდი თუ სხვა. 

რაიმე, იგი გამოიმუშავებს მაღალი სპეციფიკურობის მქონე ანტისუბ– 

სტანციას. ეს ანტისუბსტანციები გარკვეული ტიპის ცილებია (იმუნო– 
გლობულინები), რომელთაც ანტისხეულები ეწოდებათ. ანტისხეულის. 
ყოველ მოლეკულას აქვს გამომცნობი ცენტრი, ეს ცენტრები ცნობენ 
და უკავშირდებიან იმ ანტიგენს ანუ სუბსტანციას, რომელმაც ამ ანტი– 

სხეულის წარმოქმნის სტიმულირება მოახდინა. გამოცნობის სიზუსტე. 
უპრეცენდენტოა. X ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტისხეულები მხო– 
ლოდ X-ს ცნობენ, V-ის საწინააღმდეგონი კი მხოლოდ V-ს, თანაც X. 
და V ერთადერთი ამინმჟავით, ზედაპირული ქიმიური ჯგუფით ან ამ 

ჯგუფის მდებარეობით განსხვავდებოდნენ. 
იმუნური სისტემა თავისი უნივერსალურობით უნიკალური „მან- 

ქანაა“ უცხო ბიოლოგიური სუბსტანციების ამოსაცნობად და მათ წინა– 
აღმდეგ აბსოლუტური სპეციფიკურობის მქონე რეაგენტების –- ან– 
ტისხეულების გამოსამუშავებლად, 

ტექნოლოგიური ჯავვი 

ტექნოლოგიური ჯაჭვი იმუნურ ბიოტექნოლოგიაშე შემდეგი სამი. 
რგოლისაგან შედგება: საწყის რგოლად გამოიყენება ნივთიერება, რომ–- 
ლის საწინააღმდეგო ანტისხეულებიც უნდა დაგროვდეს. სპეციფიკური: 
რეაგენტის ან სამკურნალო საშუალების სახით. 

ათობით წლის მანძილზე პროდუქციის დამამზადებელ რგოლად. 
ცოცხალი ორგანიზმი გამოიყენებოდა –– ბოცვრები, ცხენები, ჯანმრთე- 
ლი ადამიანები (დონორები). მათ იმუნიზაცის უტარებდნენ, მერე. 
სისხლს უღებდნენ იქიდან შრატს გამოყოფდნენ, შრატიდან კი – 

ანტისხეულებს. ამ მეთოდის მთავარი ნაკლი მხოლოდ ის როდია, რომ' 
იგი ცხოველების მოზრდილ ფერმებს და დონორთა მთელ რაზმებს: 
საჭიროებს, არამედ ისიც, რომ მთლიანი ორგანიზმის მიერ დამზადე- 
ბული ანტისხეულები არ არიან ზუსტად ერთმანეთის იდენტური ანუ, 
როგორც იმუნოლოგები იტყვიან ხოლმე, მონოკლონურები არ არიან. 

სულ ბოლო ხანებში ზემოხსენებული ჰიბრიდომების წყალობით: 
ამ ტექნოლოგიურ რგოლმი რევოლუცია მოხდა. მოგეხსენებათ, ეს- 
უჯრედთა ისეთი ხაზებია, რომლებიც ორგანიზმის გარეთ –- სინჯა- 
რებში, ფლაკონებში ან უჯრედულ რეაქტორებში გამოიმუშავებენ. 
ანტისხეულებს და იმუნიტეტის მნიშვნელოვან მედიატორებს. ამასთან, 
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დამზადებული ბიოპროდუქტები მონოკლონურია, ეს კი იმას ნიშნავს» 

რომ ისინი სტანდარტული და განმეორებადია, 
ბიოტექნოლოგიური ჯაჭვის გამოსავალი რგოლი ხასიათდება ანტი– 

სხეულების საშუალებით, ბიოორგანული ნაერთების აღმოჩენის საო– 

ცრად მგრძნობიარე იმუნოქიმიური მეთოდების დამუშავებით; აგრე–- 

თვე. საქიებელი ნივთიერების იმუნური სორბციის საშუალებით გასა– 

წმენღად ანტისხეულების გამოყენებით. ეს მეთოდი გულისხმობს სა- 

ჭირო ნივთიერების მიტაცებას ანტისხეულის მიერ. 

თავში, რომლის სათაურია „იმუნიტეტის მოლეკულური შიკრი– 

კები“, ნაამბობი იყო ინტერფერონზე. ვირუსების საწინააღმდეგო: 

ეს აგენტი ორგანიზმსა და უჯრედების კულტურაში გამომუშავდება. 

ჰოდა, ინტერფერონის შემცველ კულტურალურ სითხეს ინტერფერონის. 

საწინააღმდეგო ანტისხეულების სვეტში თუ გავატარებთ, ეს უზრუნ- 

ველყოფს პირველივე ეტაპზე უჯრედული და კულტურალური წარმო- 
შობის მინარევებისაგან 5 ათასჯერ უფრო გაწმენდილი ინტერფერონის 

მიღებას. 

უმაღლესი: სიზუსტის რეაგენტები 

იმისათვის, რომ ღორისა და ხარის ინსულინი ქიმიური მეთოდებით 

გამოვარჩიოთ ერთმანეთისაგან, აუცილებელია ორივე პრეპარატი (სუფ– 

თა სახით) გვქონდეს საკმარისი რაოდენობით, უნდა განისაზღვროს 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ამინმჟავური შედგენილობა და დადგინდეს,. 

რომ ხარს ტრეონინის მერვე ნაშთი ალანინით აქვს ჩანაცვლებული. 

ადვილი წარმოსადგენია, რა რთულია ამგვარი ანალიზის ჩატარება, 

რამდენ დროსა და მაღალკვალიფიციურ თანამშრომლებს მოითხოვს 

იგი. ანტისხეულების დახმარებით ასეთი ნივთიერებების საოცრად ზუსტ 

იდენტიფიკაციას და რაოდენობრივ განსაზღვრას ლაბორანტი რამღე- 

ნიმე წუთშმე ატარებს. ამისათვის სულაც არ არის საჭირო გაწმენ– 

დილი პრეპარატები; ისინი შეიძლება შერეული იყვნენ ან ურთულიე- 

სი, მრავალკომპონენტიანი სისტემების შედგენილობაში შედიოდნენ, 
მაგალითად, სისხლის შრატში, კულტურალურ სითხეში (სადაც მიკრო–- 
ორგანიზმები იზრდებოდნენ) ან რთული ბიოქიმიური რეაქციების გა- 
მოსავალ ნარევებში. 

მაგალითად, ადამიანის სისხლის ცილების იმუნოელექტროფორე- 

ზული ანალიზისს ერთდროულად 30-მდე ცილის თვისობრივი და 

რაოდენობრივი იდენტიფიკაცია ხდება. ესენია: ალბუმინი, გლიკოპრო- 

ტეინი, ლიპოპროტეინები, ტრანსფერარინი და ა. შ. არაიმუნოლოგი- 
ური მეთოდებით ყველა ამ ცილოვანი ნაერთის და მათი ინდივიდუალუ– 
რი ვარიანტების იდენტიფიკაცია შეუძლებელია, ისევე, როგორც შეუ- 
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«ლებელია ანტისხეულების გარეშე ადამიანის სისხლის ჯგუფის და- 
„დგენა, ორგანოთა გადასანერგად დონორის შერჩევა, სისხლში ამა თუ 
იმ ჰორმონის რაოდენობის განსახღვრა, ერთეული საძიებელი უჯრე- 
“დის გამოვლენა და ა. შ. 

იმუნურ ბიოტექნოლოგიას შეუძლია უზრუნველყოს უამრავი 
რეაგენტის წარმოება, რომლებიც აუცილებელია არა მარტო თვით 
'იმუნოლოგიისა და მედიცინისათვის, არამედ ყველა მეცნიერული და 
გამოყენებითი დარგისათვის, სადაც საჭიროა ნებისმიერი ბიოორგანუ- 
ლი სუბსტანც-ის, ვირუსების, ბაქტერიების, უჯრედების ინდიკაცია. სი- 
ჯესტესა და მგრძნობიარობაში იმუნოლოგიურ მეთოდებს სწორი არა 
ყავთ- 

აი, რატომაა იმუნური ბიოტექნოლოგია აუცილებელი არა მარტო 
მედიცინისათვის, არამედ მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის, მოლე- 
კულური ბიოლოგიის, ბიოორგანული ქიმიისათვის. ის სჭირდება ჰორ- 

მონების, ცილების, ფერმენტების, ტოქსინების, ვაქცინების წარმოებას. 
იმუნური ბიოტექნოლოგია გამოიყენება, აგრეთვე ერთუჯრედიანი მი- 
კროორგანიზმების, უჯრედების ან მათი ერთეული კლონების გამო- 

ვლენის ინდიკატორული მეთოდების დამუშავებისას, რაც უბრალოდ 
აუცილებელია გენური ინჟინერიისა და მიკრობიოლოგიური, კვების 

და ფარმაცევტული მრეწველობის ბევრი დარგისათვის. 
იმუნურმა ბიოტექნოლოგიამ მიაღწია იმას, რომ რეაგენტი-ანტი- 

სხეულების გამოყენება ძალზე მოსახერხებელი და უბრალო საქმე 
გახდა. მზადდება გელიანი (ლაბის მსგავსი რამ) კასეტები, რომლებიც 

განსაკუთრებულ ანტისხეულებს შეიცავს. საკმარისია საკვლევი სით- 
ხე გელზე დააწვეთოთ და, თუ იგი საძიებელ ანტიგენს შეიცავს, ზედ 
მაშინვე ეგრეთ წოდებული პრეციპიტაციის რგოლები (ანტიგენებისა და 
ანტისხეულის კომპლექსის დალექვის რეაქცია გაჩნდება, რგოლის 
დიამეტრის მიხედვით შეიძლება განისაზღვროს ანტიგენის კონცენ- 
ტრაცია. არსებობს ხელსაწყოები, რომლებიც ავტომატურად აღრი- 
ცხავენ კაპილარულ მილებში გამავალი სითხის ნაკადში ანტიგენ-ანტი- 
სხეულის პრეციპიტაციას, ხელსაწყო მილიგრამობით რაოდენობის 
ანტიგენებს საზღვრავს. კვლევის კიდევ უფრო მგრძნობიარე და ფაქიზ 
მეთოდებში ნიშანდებული ანტისხეულები და ანტიგენები გამოიყენება. 

1955 წელს ამერიკელმა იმუნოლოგმა ალბერტ კუნსმა ანტისხეუ- 
ლებს მანათობელი საღებავი მიუერთა. ამ გზით დამზადებულმა მა- 
ფლუორესცირებელმა (მანათობელმა) ანტისხეულებმა საშუალება მის- 
ცეს უჯრედში მისთვის საინტერესო სუბსტანციების ადგილმდებარეო. 
ბა დაენახა. კერძოდ, აღმოჩენილ იქნა უჯრედები, რომლებიც იმუნო- 
გლობულინების სინთეზს ახდენენ და იმუნოგლობულინური ბუნების 

უჯრედული სტრუქტურები. 
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მაფლუორესცირებელი ანტისხეულების მეთოდით ათასობით სხვა 
ბაქტერიას მორის პოულობენ ცალკეულ მიკროორგანიზმს და ადგე- 
ნენ მის „პიროვნებას“. თანაც, ეს ხდება საკვებ არეზე წინასწარ და- 
თესვის გარეშე, პირდაპირ ნაცხიდან, არც ყველა საძებარი ბაქტერიის 

საწინააღმდეგო ნიშანდებული ანტისხეულებია აუცილებელი ამის 

გასარკვევად. საჭიროა მხოლოდ ჩვენთვის საინტერესო მიკრობის სა- 
წინააღმდეგო ბოცვრის ანტისხეულების პანელი და ბოცვრის IC 
კლასის იმუნოგლობულინების საწინააღმდეგო ფლუორესცინით ნიშან- 

დებული ერთი ანტიშრატი. იგი მხოლოდ იმ ბაქტერიებს შეღებავს, 

რომელთაც სპეციფიკური ბოცვრისეული ანტისხეულები მიუერთდათ. 
იმუნობიოტექნოლოგიური პროფილის საწარმოო ლაბორატორიები 

უშვებენ საგანგებო კომპლექტებს, რომლებიც შეიცავენ ყველაფერს, 
რაც აუცილებელია ნებისმიერი ნარევის და სუბსტრატის სწრაფად 
გამოსაკვლევად და მათში საძიებელი ანტიგენის, მაგალითად, ძეხვის 
შხამის –– ბოტულინური ტოქსინის (ბტ) გამოსავლენად. 

ამ კომპლექსის პლასტმასის პანელის უჯრედებში ფიქსირებულია 
ანტი-ბტ-ანტისხეულები. ამ უჯრედებში რამდენიმე წუთით ასხამენ 
ბოტულინზე გამოსაკვლევ სითხეებს. თუ რომელიმე უჯრედში შხამი 
მოხვდა, იგი ანტისხეულებს მიუერთდება. ამის შემდეგ ყველა უჯრედ- 
“ში ფერმენტით ნიშანდებულ ანტი-ბტ-ანტიშრატს უმატებენ. მოსანიშნა– 
ვად ყველაზე უფრო ხშირად ფერმენტი პეროქსიდაზა გამოიყენება. 
იმ ფოსოებში, სადღაც ბოტულინის მიერთება მოხდა, პეროქსიდაზით: 
მონიშნული ანტისხეულები ადრე ჩამოყალიბებულ კომპლექსს შეუ- 
ერთდებიან. თუკი მას წყალბადის ზეჟანგს და ქრომოგენს (მღებავი 
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ნივთიერება) დავუმატებთ, პირველი დაიშლება პეროქსიდაზის მოქ- 
მედებით, მეორე კი ფერს შეიცვლის. 

ამგვარი იმუნოფერმენტული მეთოდით შეიძლება განისაზღვროს 
და შეფასდეს ნივთიერებები, თუნდაც მათი კონცენტრაცია ნარევში 

ლიტრზე გრამის ერთ ათმემილიარდედ ნაწილს შეადგენდეს. 

ფართოდ გამოიყენება ტესტი ალერგიის დიაგნოსტიკისათვის, 
როგორც ცნობილია, ალერგია განპირობებულია ორგანიზმში შეჭრილი 
ალერგენების (მცენარეების ან სახლის მტვრის, საკვებში არსებული 
ალერგენების) საწინააღმდეგო Iნ იმუნოგლობულინების სიჭარბით. 
გამოკვლევის არსი ისაა, რომ იზოტოპებით ნიშანდებული ანტისხეუ- 

ლების დახმარებით განისაზღვრება ის ალერგენი, რომლის ბრალიცაა 
ალერგია. ანტისხეულები მიუერთდებიან იმ ნაწილაკებს, სადაც ალერ- 
გენი ზის, მერე კი ნიშანდებული ანტი-1იC-იმუნოგლობულინები და– 

ლექავენ მათ თუ ნალექი რადიოაქტიური აღმოჩნდა, მაშასადამე 
მოცემული ალერგენის საწინააღმდეგო ალერგიულ ანტიგენებს (იმუნო- 
გლობულინებს) შეიცავს და ესე იგი„ ალერგიაც არის. დამნაშავე 

ალერგენის პოვნა დაავადების წარმატებით მკურნალობას ნიშნავს. ეს 
რადიოალერგოსორბენტული ტესტი ძალზე მგრძნობიარეა, ისევე, 

როგორც იმუნოფერმენტული მეთოდი და არ მოითხოვს კანის სინჯებს 

ალერგენების ინექციით, რასაც დღემდე იყენებენ პრაქტიკაში ალერ– 

· გიის დიაგნოსტიკისათვის. 

მეცნიერების მრავალ დარგში ფართოდაა გავრცელებული სა- 
ძიებელი ალერგენის რადიოაქტიურთან კონკურენციის მეთოდი. ამ 

მეთოდით ხდება ბიოორგანული ნაერთების ინდიკაცია და რაოდენო- 

ბრივი შეფასება და მისი მგრძნობელობაა დაახლოებით 10!2 გრამი 
ლიტრზე, 

კიბოს უვბრედღი მშვიდობიანი მიზნებისათვის 

იმუნური ბიოტექნოლოგიისათვის, მისი ყველა მეთოდისათვის, 
რომლებზეც აქ იყო ნაამბობი, აუცილებელია ცხოველები, მათი სის– 

ხლიდან გამოყოფენ ხოლმე განსაზღვრულ ცილებს, იმუნოგლობული- 
ნებს, ანტისხეულებს. არსებობს წვრილი (ბოცვრები, თაგვები, ვირ- 
თაგვები, ზღვის გოჭები) და დიდი ზომის (თხები, ვირები, ცხენები) 

ცხოველების საგანგებო ფერმები, მაგრამ ნუ დაგავიწყდებათ, რომ 

სხვადასხვა ცხოველი (და ერთი ინდივიდიც კი) ერთი და იმავე ნივთი– 
ერების საწინააღმდეგოდ ზუსტად ერთნაირ სხეულებს არ გამოიმუ- 
შავებს. 

ეს არ არის დაკავშირებული მხოლოდ ცხოველების ინდივიდუალურ. 
თავისებურებებთან ანდა საიმუნიზაციო მასალის „პოლივალენტობას- 
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თან“, აქ მნიშვნელობა აქვს, აგრეთვე, ორგანიზმის იმუნური სისტემიზ 
უჯრედების უნარს, მრავალი სხვადასხვა კლონი გამოიმუშაონ (კლონი 
ერთი უჯრედის შთამომავალთა გრძელი რიგია; რამდენი უჯრედიც 
მრავლდება, იმდენივე კლონი წარმოიქმნება). ყოველი ლიმფოიდური 
კლონი სპეციფიკური ანტისხეულების საკუთარ ვარიანტს ამზადებს. 
იმუნიზებული ცხოველის შრატში ყოველთვის მრავალი კლონის მუშა- 
ობის პროდუქტი გროვდება ხოლმე და მისი ანტისხეულები წარმო- 
ქმნიან ძალზე მსგავსი, მაგრამ არა იდენტური წევრებისაგან შემდგარ 

„ოჯახს“ 
სხვადასხვა, ან თუნდაც ერთი და იმავე ლაბორატორიის მიერ 

არაერთდროულად მიღებული იმუნური რეაგენტები არ არის მთლად 

ერთნაირი. ამიტომ, მაღალი სპეციფიკურობის მიუხედავად, ეს რეა- 

გენტები არ არის იდეალური. მათი აბსოლუტური სპეციფიკურობის 

მისაღწევად საჭირო ხდება რთული ტექნოლოგიური ხერხების მთელი 

სერიის გამოყენება, რათა ანტისხეულები შრატიდან გამოვაცალკევოთ: 

უკანასკნელ წლებში იმუნოლოგიამ გადაჭრა ეს პრობლემა, ამასთან 

დაკავშირებით შემცირდა იმუნური ბიოტექნოლოგიის მოთხოვნილება 

ცხოველებზე. 
1975 წელს ინგლისელმა მეცნიერებმა პიუკ კოლერმა და ცეზარ 

მილსტეინმა დაამუშავეს უჯრედთა ჰიბრიდების –- ჰიბრიდომების 
მიღების მეთოდიკა ეს ჰიბრიდომები წარმოიქმნება იმუნიზებული 
ცხოველებისაგან აღებული ლიმფოციტების შერწყმით ძვლის ტვინი–- 
დან გამოყოფილ და საკვებ არეზე კულტივირებულ მიელომის უჯრე– 
დებთან. 

მიელომა სისხლის კიბოს ერთ-ერთი ფორმაა. მის უჯრედებს, 

ისევე, როგორც სხვა ავთვისებიან კიბოს უჯრედებს, გამრავლების 
დაუშრეტელი უნარი აქვთ. ისინი ძვლის ტვინში წარმოიქმნებიან ჩვენ+ 
თვის ჯერჯერობით უცნობი მიზეზების გამო, ყველა ნორმალურ უ7- 

რედზე უფრო სწრაფად იყოფიან, მთელ ორგანიზმს მოედებიან და ღუ– 
პავენ მას, ორგანიზმიდან ამოღებული და საკვებ არეზე მოთავსებული 
მიელომის უჯრედები ინარჩუნებენ დაუოკებლად და უსასრულოდ 

გამრავლების ბოროტ თვისებას- მათი კულტურა „უკვდავია“, ტონო– 

ბით შეიძლება გამოვზარდოთ, მაგრამ რისთვის? 

აი, ლიმფოციტები კი, ისევე როგორც სხეულის სხვა „კეთილ 

შობილი“ უჯრედები, ზუსტად იმდენი წარმოიქმნება, რამდენიც ორგა– 
ნიზმს სჭირდება. ყველაზე იდეალურ საკვებ არეშიც კი ისინი სწრა– 
ფად იხოცებიან ბიოტექნოლოგიური პარადოქსის წინაშე ვდგებით, 
უჯრედები, რომელთაც არ ძალუძთ კულტურაში ჩვენთვის საჭირო 

ანტისხეულების გამომუშავება, „უკვდავნი“ არიან, ისინი კი, რომელ– 
თაც ამისი უნარი გააჩნიათ, საკვებ არეზე ვერ ცოცხლობენ. 
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ჰიბრიდომა ნიშნავს კიბოს უჯრედის გამოყენებას სამრეწველო 

მიზნებისათვის, იგი მკვლელად კი არა, მშვიდობიან პარტნიორად მოი- 

ხმარება, ჰიბრიდომა ლიმფოციტისაგან საჭირო ანტისხეულების სინ- 

თეზის უნარს იძენს, მიელომური პარტნიორისაგან კი –– ხელოვნურ 
გარემოში გადარჩენის და უსასრულოდ გამრავლების უნარს. ამიტო2 
ჰიბრიდომების მიერ წარმოებული ანტისხეულები შეიძლება განუსაზ- 
ღვრელი რაოდენობით დაგროვდეს. ისინი ყველა პარამეტრით იდენ- 

ტურნი არიან და მხოლოდ ერთ ანტიგენთან ურთიერთმოქმედებენ. 

ამგვარად, სინჯარაში მიღებული პრეპარატი იდეალური რეაგენ- 
ტის მაგივრობას სწევს ერთი და იმავე ორგანული სუბსტანციისადმი, 
იგი იდეალური საშუალებაა მკურნალობისა და დიაგნოზის დასასმე– 

ლად. უთვალავი სხვადასხვა სპეციფიკური რეაგენტის მიღება შეიძ- 
ლება, მათი ნაკრები არ არის შეზღუდული. ეს შეიძლება იყოს სისხლი” 
ცილებისა და ქსოვილების, სხვადასხვა ორგანოს ანტიგენების, კიბოსა 
და ნორმალური უჯრედების, ვირუსების, ბაქტერიების, პარაზიტების, 
ზოგიერთი ქიმიური ნაერთის საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 

ჰიბრიდული უჯრედების შესწავლისა და პრაქტიკულად გამოყე- 
ნების პრობლემა უკანასკნელ წლებში ბობოქრად, შეიძლება ითქვას, 
აფეთქების მსგავსად წყდებოდა. მის დამუშავებაში მსოფლიოს სხვა- 
დასხვა ქვეყნის ასობით მკვლევარი მონაწილეობდა, ალბათ სულ ახლო 
მომავალში გაჩნდება მონოკლონური ანტისხეულების გამომშვები ფირ– 
მები და ფაბრიკები. მათი ნაწარმი გამოყენებულ იქნება უნიკალურ 
რეაგენტებად, დიაგნოზის დასასმელად და სამკურნალო პრეპარატე- 
ბად. 

ლიმფოციტური ჰიბრიდების მიღება, ცხადია იოლი საქმე არ არის. 
ეს რამდენიმესაფეხურიანი პროცესია. ჰიბრიდულ კლონს სინჯარაში 
ან ცხოველთა ორგანიზმში აგროვებენ” დაგროვების ყველა ეტაპზე 
უჯრედთა ნიმუშები თხევად აზოტში უნდა დაკონსერვდეს, რათა 
ნებისმიერ დროს შეიძლებოდეს ნებისმიერ ეტაპბე დაბრუნება და 

საჭირო კლონების მომავლისათვის შენახვა. 

მონოკლონური ანტისხეულების დახმარებით მეცნიერებაში უკვე 

დიდი წვლილია შეტანილი გაანალიზებულია იმუნოგლობულინების 

სტრუქტურა და გენეტიკა, აღმოჩენილი და გამოკვლეულია ლიმფოცი- 
ტების, რეცეპტორები, რომელთა დახმარებით ისინი „თავიანთ“ ანტი- 

გენს ცნობენ, მიღებულია სიმსივნის უჯრედის რეაგენტები, ცხოველებ– 

ში ჩატარებულია სისხლის კიბოს ექსპერიმენტული მკურნალობა, დამ– 

ზადებულია ზოგიერთი მიკროორგანიზმის საწინააღმდეგო მონოსპე- 

ციფიკური ანტისხეულები და სხვ. 
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გენური ინჟინერიისა და იმუნური ბიოტექნოლოგიის ნაყოფიერი 
თანამშრომლობის ნათელი მაგალითია ვირუსებისა და სიმსივნის სა– 
წინააღმდეგო ცნობილი პრეპარატი ინტერფერონი. მისი მიღება შესა- 
ძლებელი გახდა მიკროორგანიზმების დახმარებით, რომელთა მემკვი– 

დრულ აპარატმი ინტერფერონის სინთეზის დამშიფვრელი გენებია 
შეყვანილი. თუმცა კულტურალური გარემოდან პრეპარატის გამოყოფა 
და გაწმენდა ჯერ კიდევ საკმაოდ რთულ ამოცანად რჩებოდა. ინტერ- 
ფერონის საწინააღმდეგო ანტისხეულების მასინთეზებელმა ჰიბრიდომამ 
ამ პრობლემის გადაჭრის საშუალებაც მოგვცა; არც ისე ღიდი ხანია, 

რაც მონოკლონური ანტისხეულების დახმარებით მიიღეს ყოველ- 
გვარი მინარევისაგან გაწმენდილი ინტერფერონი” ექსპერიმენტული 
რაოდენობა. 

უახლოესი მომავლის წამლები 

უნივერსალური ფარმაცევტული ფირმა 

ჩვენი ორგანიზმი უნივერსალური ფარმაცევტული ფირმაა. შევე– 
ცდები თვალნათლივ გიჩვენოთ ეს ორგანიზმის რამდენიმე სისტემის 

მაგალითზე: ; 

პირველი ფარმაკოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები (წამლები), 
რომლებიც ორგანიზმში აღმოაჩინეს, მისგან გამოყვეს და სამკურნა- 

ლოდ გამოიყენეს, დამცველი ცილები –– ანტიგენები იყო, რომლებსაც 
იმუნური სისტემის უჯრედები გამოიმუშავებენ. 

ეს 1890 წელს მოხდა, როცა ემილ ბერინგმა დიფთერიის გამომ–- 
წვევი ბაქტერიების შხამი ბოცვრებს შეუყვანა სხეულში; რამდენიმე 

დღის შემდეგ მათ სისხლში შხამის საწინააღმდეგო ანტისხეულები გაჩ– 
ნდა. ბერინგმა ამ ბოცვრების სისხლის შრატი გამოაცალკევა და იმ 
ბავშვების სამკურნალოდ გამოიყენა, დიფთერიისაგან რომ იხრჩობოდ– 

ნენ. დღემდე ასე მკურნალობენ, დიფთერიით სიკვდილი წარსულს 

ჩაბარდა. 1902 წელს ბერინგმა ამ წამლისათვის ნობელის პრემია მიიღო. 

მან უბრალოდ დიფთერიის წამალი კი არ აღმოაჩინა, ანტისხეუ– 
ლების დამზადება დაიწყეს გაშეშების (გაშეშების საწინააღმდეგო 

შრატი), სტაფილოკოკების (ანტისტაფილოკოკური პლაზმა) და წითე– 

ლას (წითელას საწინაღამდეგო გამაგლობულინი) წინააღმდეგ. ორი 

უკანასკნელი ანტისხეული იმუნიზებული ადამიანების სისხლიდან მიი– 
ღება, გაშეშების საწინააღმდეგო ანტისხეულების დასამზადებლად კი 

ცხენებს იყენებენ- 
უსაზღვრო გაოცებას იწვევს ჩვენი” უნივერსალური ფარმაცევ- 

ტული ფირმის იმუნური საამქრო: თუ ორგანიზმში X შხამმა შეაღწია, 
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მის საწინააღმდეგო ანტი-»>» გამომუშავდება, თუ V შხამი მოხვდა 
სხეულში, ანტი-V-ის დამზადება დაიწყება. · 

ორგანიზმში აღმოჩენილი და მისგან გამოყოფილი ფარმაკოლო- 
გიურად აქტიური ნივთიერებების მეორე ჯგუფი, რომლებიც ასევე 

სამკურნალოდ გამოიყენება, ენდოკრინოლოგიიდან მოვიდა. ეს ენდო- 
კრინული ჯირკვლების მიერ გამომუშავებული ჰორმონებია, ყველაზე 
უფრო თვალსაჩინო მაგალითია ინსულინი. 

1900 წელს რუსმა მკვლევარმა ლ- სობოლევმა დაამტკიცა, რომ 

სისხლში შაქრის დონის მარეგულირებელ ჰორმონს კუჭქვეშა ჯირ- 

კვლის განსაკუთრებული უჯრედები გამოიმუშავებენ. 1925 წელს ბან- 
ტინგმა და ბესტმა ამ უჯრედებიდან ინსულინი გამოყვეს. სწორედ 
ინსულინით მკურნალობენ დიაბეტს, ბანტინგსაც ნობელის პრემია 
მიენიჭა. ამავე წლებში იქნა იზოლირებული სასქესო ჰორმონები, 
ჰიპოფიზის ზრდის ჰორმონები, ცოტა მოგვიანებით თირკმელზედა ჯირ- 

კვლის კორტიკოსტეროიდები. ყველა მათგანი ახლა ორგანიზმული 

წარმოშობის სამკურნალო საშუალებებია. 
მერე პროსტაგლანდინების და ნეიროპეპტიდების ხანა დადგა: მათ 

არავინ ეძახის ჰორმონებს, რადგან ისინი მარტო შინაგანი სეკრეციის 
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ჯირკვლებში არ გამომუშავდებიან. ამ ნივთიერებებს ქსოვილთა უჯრე– 
დები გამოიმუშავებენ და ისინი ძალზე მნიშვნელოვანი პროცესების 
უჯრედული და უჯრედშორისი შინაგანი სისტემური რეგულატორების 
როლს ასრულებენ. მათ მედიატორები დაარქვეს. ნეიროპეპტიდების 

ერთ ჯგუფს –- ენკეფალინებს (ანუ ენდორფინებს) რამდენიმე ასეულ- 
ჯერ უფრო ძლიერი ტკივილგამაყუჩებელი მოქმედება ახასიათებთ, 

ვიდრე ყველაზე ძლიერ გამაყუჩებელ საშუალებას –– მორფინს. ძი–- 

ლის დელტა-პეპტიდი დაძინების მედიატორია. სხვები დასწავლას ას- 

ტიმულირებენ, დამახსოერებას აჩქარებენ. 

ნეირომედიატორების სამკურნალო საშუალებებად გამოყენება 

უახლოესი პერსპექტივაა. პროსტაგლანდინ-C-ს უკვე იყენებენ ორსუ–- 

ლობის შესაწყვეტად, რადგან იგი საშვილოსნოს მკვეთრ შეკუმშვას 

იწვევს. მედიატორების გამოყენების ერთ-ერთი შემზღუდველი ფაქ– 

ტორია მათი სიძვირე. მედიატორების კონცენტრაცია ქსოვილებში 

ძალზე მცირეა. თუნდაც სულ უმნიშვნელო რაოდენობის გამოყოფა 

და გაწმენდა უზარმაზარ ხარჯებს მოითხოვს. ეს პრობლემა მას შემ– 
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დეგ გადაიჭრება, როცა მედიატორების მასობრივი ქიმური სინთეზის 
ან გენური ინჟინერიის გზით დამზადების საკითხი გადაწყდება. 

შეიძლებოდა კიდევ გაგვეგრძელებინა შინაგანი წარმოშობის 
უკვე არსებული ან პოტენციური წამლების (ანუ საკუთარი ნივთი- 
ერებების) მაგალითების ჩამოთვლა, სამწუხაროდ, ეს სია არც ისე დი– 
დია. ალბათ ორ-სამ ათეულზე მეტი არ იქნება. ყველა დანარჩენი წა- 

მალი ეგრეთ წოდებულ ქსენობიონტებს (M56005–- „უცხო") მიეკუთ- 

ვნება. ისინი დიდი ქიმიის პროდუქცია ან მიკრობული, მცენარეულ” 
თუ მინერალური წარმოშობის პროდუქტებია. ეს გახლავთ ყოველგვარ– 
ასპირინები სულფონამიდები, ფენაცეტინები„ ელენიუმები, ანტი–- 
ბიოტიკები, გლიკოზიდები. ქიმიოტროპული საშუალებების სია დღეს 
თითქმის უსასრულოა. 

ფარმაკოლოგებსა და ექიმებს ხშირად საყვედურობენ, პაციენ- 
ტებს მეტისმეტად ბევრ წამალს უნიშნავთ, პირდაპირ პეშვებით ას- 
მევთო. იმასაც საყვედურობენ, რომ ქსენობიონტების დიდი რაოდენო- 
ბით მიღებისას მედლის მეორე მხარეს ვერ ხედავენ და სათანადოდ არ 
აფასებენ ორგანიზმის შინაგანი რესურსების ჩართვის ხარჯზე მკურნა- 
ლობის აუცილებლობას და მიზანშეწონილობას, იშვიათად უნიშნავე5 
ავადმყოფს „საკუთარ“ ნივთიერებებს, რომლებიც ორგანიზმის უჯრე– 
დებისა და ქსოვილების ნორმალური შემადგენელი ნაწილებია. 

ეს საყვედური უსამართლოა. ფარმაკოლოგებისა და ექიმების 
უმეტესობას მშვენივრად ესმის რა ზიანი (ზოგჯერ გარდაუვალი) მო–- 
აქვს ამა თუ იმ წამალს, რომლის გარეშე, ვაი, რომ სიცოცხლეს შეი–- 
ძლება გამოეთხოვოს ადამიანი. ესმით. მაგრამ რა ქნან? სიცოცხლის 
ქიმია და მით უმეტეს დაავადების დაწყების, განვითარებისა და ჩაქ– 

რობის ქიმია ჯერ კიდევ არაა იმდენად შესწავლილი, რომ შეიძლებო– 

დეს ყოველივე ამას ზუსტად ადევნოს კაცმა თვალყური და საჭირო 
ადგილას აუცილებელი რაოდენობის გარკვეული ნივთიერების მიწო– 

დებით მიეშველოს. გარდა ამისა, ბიოქიმიური თვალსაზრისით ყოვე- 
ლი ადამიანი ინდივიდუალურია, თავისებურად იკვებება და ცხოვ- 
რობს! ' 

რამღენიმე წლის წინ გამოქვეყნდა უილისის წიგნი „ბიოქიმიური 

ინდივიდუალობა", რომელშიც ავტორი ერთგვარ სამედიცინო უტო- 
პიას ხატავს, ყოველი ადამიანისათვის შედგენილია ინდივიდუალური 
ბიოქიმიური რუკები ყველა რაოდენობრივი და ხარისხობრივი პარა- 
მეტრის მიხედვით: ასობით ცილა, ფერმენტი, ცხიმი და ნახშირწყალი; 

ამ ნაერთების გარდაქმნის ყველა ბიოქიმიური ჯაჭვი და ა, შ- ამგვარად 
მაშინვე ჩანს, რა არის კარგი, რა –– სუსტი, რა დაზიანდა, რა გა- 
ძლიერდა, რა უნდა მოაკლდეს და .დაემატოს. ასეთ: მონიტორინგამდე: 
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და ამგვარი ტიპის მკურნალობამდე მედიცინის მისვლა ჩვენ, ცხადი),, 
არ მოგვესწრება. 

იმუნური სისტემა ყველაზე უფრო უნივერსალურია 

რა უნდა ვთქვათ? ისევ იმუნურ სისტემას უნდა მივუბრუნდეთ,, 
რადგან მას გასაოცარი უნარი აქვს ნებისმიერი მავნე ან არასასურვე-. 
ლი აგენტის საწინააღმდეგო ანტიტოქსინები, ანტიმხამები, ერთი სიტ- 
ყვით, ანტისხეულები გამოიმუშაოს, ეს აგენტები შეიძლება გარეღანაც" 
შეიჭრას და თვით ორგანიზმშიც გაჩნდეს, პირველ ჯგუფს მიეკუთვნე- 
ბა მიკრობები, ვირუსები, პარაზიტები, საკვებსა და ჰაერში არსებული: 
მავნე ორგანული მინარევები. მეორეს –– მკვდარი ქსოვილური სტრუქ- 
ტურები, მუტანტური, მათ შორის კიბოს უჯრედები, ტრავმების ან. 
დამწვრობების დროს დაშლილი ცილები და უჯრედის სხვა ელემენ- 
ტები. 

ყოველივე ამის საწინააღმდეგოდ მუშავდება ანტისხეულები, რომ-- 
ლებიც აბამენ, ანეიტრალებენ ზედმეტ, უსარგებლო, მავნებელ აგენტებს 
ღა ორგანიზმიდან გარეთ გამოყავთ ისინი, თანაც, ყოველი აგენტის · 

წინააღმდეგ მკაცრად სპეციფიკური ანტისხეული –- „იარაღი“, ან,. 

თუ გნებავთ, წამალი, გამომუშავდება. გრიპის ვირუსის შემთხვევაში 
'-–- გრიპის საწინააღმდეგო ანტისხეულები, რომლებიც გრიპის ვირუ- 

სის გარდა სხვას არაფერს ეხებიან. ქოლერით დაავადებისას -–– ქოლე–- 
რის საწინააღმდეგო. ორგანიზმში კიბოს უჯრედის გაჩენისას სწორედ 
ამ ტიპის კიბოს საწინააღმდეგო ანტისხეული გამომუშავდება: 

წარმოგიდგენიათ? საფიქრალი არ არის როგორ დღა რითი ვუმ- 

კურნალოთ ნორმალურად მომუშავე იმუნური სისტემა თვითონ · 
წყვეტს ამ ამოცანებს. გამიზნულად და ზუსტად წყვეტს. მომავლის · 
მედიცინის მთავარი საზრუნავია, იმუნურმა სისტემამ ნორმალურად 
იმუშაოს. თუ რამე შეეშალა, უნდა ვიცოდეთ, როგორ შევასწოროთ., 
და მაშინ ათობით დაავადება ამოიშლება მედიცინის ყოველდღიური · 

ცზოვრებიდან. 

ცხადია, იმუნური სისტემის ეფექტიანობას მარტო ანტისხეულე-- 
ბი (ანუ მიზანმიმართული სპეციფიკურობის მქონე ცილები) არ გან– 
საზღვრავენ. უჯრედებიც მუშაობენ –– ეგრეთ წოდებული ციტოტოქსი- 
კური ლიმფოციტები ანუ მკვლელი ლიმფოციტები. მათზე უკვე გიამ–- 
ბეთ ერთ-ერთ თავში. ეს პოპულარიზატორის მოგონილი მხატვრული 
სახე არ გეგონოთ, მეცნიერული ტერმინია ლიმფოციტი-ქილერები 

(ინგლისური სიტყვიდან MIII6L-- „მკვლელი“). არსი იგივე რჩება; 
ციტოტოქსიკური ლიმფოციტები ისევე სპეციფიკურად მოქმედებენ,. 
როგორც ანტისხეულები. ეს უჯრედები თითქოს გარკვეულ ნადირზე 
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„არიან „დაგემშილები!, ლიმფოციტების ყოველი კლონი სისხლსა და 

“ყველა ქსოვილში ცირკულირებს და სხეულის ყველა კუნჭულში თა- 
„ვის ნადირს –– ვირუსს ან კიბოს უჯრედს ეძებს. 

კიდევ ერთხელ ვიმეორებ, იმუნური სისტემის მართვას თუ ვისწა- 
ვლით, უნივერსალური ფარმაცევტული ფირმა უზრუნველყოფს იმ 
"წამლების შინაგან წარმოებას, რომლებიც ორგანიზმს მოცემულ მო- 
“მენტმი სჭირდება. თანაც ისინი ოპტიმალური რაოდენობით დამზად- 
დება იმ ადგილას, სადაც აუცილებელია. კი მაგრამ, რითი ვმართოთ 
იმუნურ” სისტემა? ცხადია, იმ მედიატორებით, რომლებიც ბუნებრივ 
პირობებში მართავენ იმუნური სისტემის უჯრედების მუშაობას. მე- 

დიატორების შესახებ ნაამბობია თავში „იმუნიტეტის მოლეკულური 

მიკრ-კები", მაგრამ მათი ურთიერთმოქმედების ზოგიერთ მახასია- 
თებელზე ცალკე მოგვიხდება საუბარი. 

მედიატორები და რეცეპტორები 

ყოველთვის უნდა გვახსოვდეს, რომ იმუნურ სისტემაში უჯრედე- 

ბის სამი ძირითადი ჯგუფი მუშაობს: დიდი ილია მეჩნიკოვის მიერ 

„აღმოჩენილი მაკროფაგები (შთანმთქმელი უჯრედები) და ორი ტიპის 

ლიმფოციტები –– 1 და 8. 1-ლიმფოციტები თიმუსშმი წარმოიშვება 
და ვითარდება, 8-ლიმფოციტები კი ძვლის ტვინში. სწორედ 8-ლიმ- 
ფოც-ტები გამოიმუშავებენ ანტისხეულებს, ოღონდ ამისათვის შემ- 

დეგი აუცილებელი პირობებია საჭირო: უცხო აგენტთან შეხვედრის 

"შემდეგ მათ ორი განკარგულება-სიგნალი უნდა მიიღონ –– ერთი მაკ- 

' როფაგისაგან, მეორე საგანგებო ლიმფოციტის –- XI-თანაშემწისაგან. 

1-თანაშემწეებსაც არ შეუძლიათ მარტო მუშაობა. მათ მაკრო- 

ფაგების მიერ გამომუშავებული ზრდის ფაქტორი, ეგრეთ წოდებული 

ინტერლეიკინი-1 სჭირდებათ ამ ფაქტორის მიღების შემდეგ ისი- 
“ნი გამოიმუშავებენ ს8-უჯრედებისათვის აუცილებელ ზრდის ფაქტორს 
“და, აგრეთვე ინტერლეიკინ-2-ს, რომელიც ადრე ხსენებული 1LI- 

ლიმფოციტი-მკვლელების აქტივაციისათვის არის საჭირო. ისინი გამო- 

ყოფინ, კიდევ, გამა-ინტერფერონს, რომელიც მაკროფაგების და კიბოს 

' საწინააღმდეგო მკვლელი ლიმფოციტების საქმიანობას ასტიმულირებს. 

არსებობს კიდევ I1-სუპრესორები, რომლებსაც შეუძლიათ თავი- 

'სი მედიატორებით შეაჩერონ იმუნური რეაქციის განვითარება· ეს 

“მედიატორები ერთიანი პრინციპით მუშაობენ. გარკვეული უჯრედები 
გამოიმუშავებენ მათ, სხვა გარკვეული უჯრედები კი აღიქვამენ. ნების– 
მიერი უჯრედი რატომ არ აღიქვამს მედიატორებს? როგორ პოულობენ 
“ისინი მისამართს და რით განსხვავდება ადრესატი ირგვლივ მდებარე 

ათასობით სხვა უჯრედისაგან? 
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იმით, რომ ადრესატის ზედაპირზე არსებობს სპეციალიზებული 

სტრუქტურები, ეგრეთ წოდებული რეცეპტორები, ყოველი მედიატორი 
ისე ერგება თავის რეცეპტორს, როგორც გასაღები კლიტეს და მხოლოდ 
იმ უჯრედებს ჩართავს, რომლების მისამართითაც იყო გამომუშავებუ- 
ლი. აქედან გამომდინარე, ურთიერთმოქმედი უჯრედების ყოველი წყვი- 
ლის მუშაობისათვის ერთ-ერთმა მედიატორული მოლეკულები უნდა 
დაამზადოს, მეორემ კი თავის ზედაპირზე მოლეკულა-რეცეპტორები 
განალაგოს. თუ მედიატორი არ არის, საჭირო სიგნალი არ გაიცემა, 
რეცეპტორი არ იქნება და სიგნალი არ აღიქმება ეფექტი სიჩუმეა, 
ფუნქცია ორივე შემთხვევაში ირღვევა. 

სამკურნალო კორექცია პირველ შემთხვევაში მედიატორის გარე– 
დან მოწოდებაში მდგომარეობს, მეორე შემთხვევაში –– რეცეპტო- 

რის მოწოდებაში, ვინაიდან, რეცეპტორს ხელოვნურად თუ დავსვამთ 

უჯრედზე, იგი სიგნალის აღქმას დაიწყებს. უჯრედის რეცეპტორები 
სამკურნალოდ ჯერ არავის გამოუყენებია, მაგრამ ეს მოლეკულებიც, 
ცხადია, მომავალი საკუთარი წამლების, ორგანიხმული წარმოშობის 
წამლების არსენალს შეავსებენ. 

როდის გაიჟიდება ისინი აფთიაჰჭში 

დავიწყოთ იქიდან, რომ შინაგანი წარმოშობის იმუნოლოგიური 
წამლების –– მომავალი პრეპარატების პირველსახეების ნაწილი «კვე 
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არსებობს. პირველ ყოვლისა ეს გახლავთ დიფთერიის, გაშეშების, 
არროვანი განგრენის საწინააღმდეგო იმუნური შრატები, წითელას და 
გრიპის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინები, ანტისტაფილოკოკური 
გლობულინი და სხვ. ცხადია, ისინი ჯერ კიდევ დასახვეწი და ზღვრულ 

სპეციფიკურობამდე მისაყვანია. წარმოება ახალ –– უჯრედულ, ჰიბრი- 
დომულ ან იქნებ გენური ინჟინერიის –– ტექნოლოგიებზეა გადასაყვა- 

ნი, მაგრამ პროტოტიპები უკვე არსებობს. ჩვენი ოცნებაა ჰიბრიდო- 
მების დახმარებით კიბოს საწინააღმდეგო მონოკლონური ანტისხეუ- 
ლები დავაგროვოთ. 

არსებობს საკუთრივ იმუნური სისტემის მედიატორების საფუძველ- 
ზე შექმნილი პრეპარატები, თავში „შიკრიკები ძვლის ტვინიდან“ ნაამ– 

ბობი იყო მიელოპეპტიდებზე და მათ საფუძველზე შექმნილ სამკურნა- 
ლო პრეპარატზე, რომელიც კლინიკურ გამოცდას. გადის. თიმუსის პეპ– 
ტიდების საფუძველზე შექმნილი საბჭოთა სამკურნალო პრეპარატი მოს– 

კოვის მე-2 სამედიცინო ინსტიტუტში დამუშავდა ჩვენს მიერ ვლადიმერ 

იაკობის ძე არიონთან და იური მიხეილის ძე ლოპუხინთან ერთად. 

ამ პრეპარატს I-აქტივინი ეწოდა, მან უკვე გაიარა კლინიკური გამოც- 

და, დაწყებულია მისი სამრეწველო წარმოება. მრეწველობას გადაეცა 
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გენური ინჟინერიის გზით დამზადებული ინტერფერონი, რომელიც 
მეცნიერთა დიდმა საუწყებათამორისო ჯგუფმა შექმნა აკადემიკოს 

იური ანატოლის ძე ოვჩინიკოვისს ხელმძღვანელობით. ინტერლეიკი– 

ნებს ჯერ კიდევ იკვლევენ ჩვენი ქვეყნის რიგ ლაბორატორიებში, მათი 

სამკურნალო მომავალი ჯერ კიდევ წინაა. 

უცხოეთის ზოგიერთი ფირმა პირდაპირ ხელიდან გლეჯს მეცნი- 
ერებს ახლ მიგნებებს პერსპექტიულ წამოწყებებს, გამოყოფილ 
სუბსტანციებს და ა. შ. „სანდოსი", „ბიოგენი", „ებოტი“, „ფარმაცია“, 

„ორტო“", ,„დაინატეკი“ მწვავე კოსნკურენციასს უწევენ ერთმანეთს 

„იმუნოლოგიური ფარმაკოლოგიის" სფეროში ბაზრის მოსაპოვებლად. 

მილიონებს აკეთებენ იმუნომოდულატორებით, ალერგენებით, ინტერ- 
ფერონებით, მონოკლონური ანტისხეულებით, მათი დასამზადებელი 
და გამოსაყენებელ» ხელსაწყოებითა და ინსტრუმენტებით ვაჭრობით: 

ახალი წამლებისა და პრეპარატების შექმნის საქმეში გადამეტებული 
კომერციული ფხის გამოჩენას ზოგჯერ სამწუხარო შედეგი მოსდევს 
ხოლმე. ასეთი მაგალითები ცნობილია. თუმცა, გამოშვებულ პრეპარა- 
ტებზე სახელმწიფო ზედამხედველობისა და კონტროლის პირობებში 

მეცნიერული შედეგების საქმიანი დანერგვა მძლავრი ფაქტორია ახალი 

ტიპის წამლების სწრაფად შექმნის საქმეში. 

მომავლის ვაქცინები 

სელოვნური ვაქცინების შექმნის პრინციპი 

გახეთ „ტრუდში“ რამდენიმე წლის განმავლობაში არსებობდა 

რუბრიკა „მედიცინა და ცხოვრება“. ამ რუბრიკით ხშირად იბეჭდებო- 
და მეცნიერულ-პოპულარული რეპორტაჟები მედიცინისა და სამედი- 
ცინო ბიოლოგიის მიღწევების შესახებ, 1978 წლის აგვისტოში მეცნი– 

ერების განყოფილების რედაქცია წინადადება მომცა მკითხველისა– 
თვის მეამბნა ჩვენს ლაბორატორიაში მიღებული ყველაზე უფრო საინ- 
„ტერესო კვლევის შედეგებზე. იმ ხანებში მე და რაჰიმ მუსას ძე ჰაიტოვს 
მიღებული გვქონდა პირველი, მაგრამ უდავო შედეგები, რომლე–- 
ბიც ადასტურებდნენ სრულიად ახალი ტიპის ვაქცინური პრეპარატე- 
„ბის შექმნის ადრე ჩამოყალიბებული პრინციპის მართებულობას. რაჰიმი 
განა უბრალოდ ლაბორატორიის თანამშრომელი იყო, იგი ამ პრინცი- 
პის ექსპერიმენტულად შემოწმების თანამებრძოლიც გახლდათ და მინ– 

დოდა ჩვენი ერთობლივი მუშაობის შესახებ სტატიაც ორივეს ავტო- 
-რობით გამოქვეყნებულიყო. 

შევთანხმდით სტატიის მოცულობაზე ჩამოვაყალიბეთ საქმის 

-არსი, ძირითადი არგუმენტაცია, ლოგიკა, ნაწილები და მთავარი დას–- 
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კვნები. მერე ორივემ ცალ-ცალკე მოვკიდეთ ხელი საწერ-კალამს და» 
სამუშაოს ჩავუჯექით. რამდენიმე დღის შემდეგ ორივე ტექსტი გავა- 

ერთიანეთ. საერთო სტატიაში შევიდა საუკეთესო ადგილები, საუკეთე– 

სო ლოგიკური მიგნებები, ყველაზე უფრო დამაჯერებელი არგუმენტა– 

ცია და ყველაზე მკაფიოდ ჩამოყალიბებული დასკვნები. 

მივიღეთ საჭირო მოცულობის სტატია, თანაც ოპტიმიზებული. 

უცხოსთან ერთად ასე მუშაობა შეუძლებელია, საკუთარ მოწა- 
ფესა და მეგობართან კი იდეალური რამ არის. სწორედ ამ მეთოდით 
დავწერეთ მე და რაჰამ პაიტოვმა პირველი პოპულარული სტატია 
მომავლის ვაქცინების შესახებ, მერე კიდევ ერთი –– ჟურნალ „ნაუკ» 
ი ჟიზნ"-ისათვის და კიდევ, კრებულისათვის „მეცნიერების მომავალი“. 

ახლა სამივე სტატია ჩემს ხელთაა, ვცდილობ მათი საშუალო მო- 
ცულობა შევინარჩუნო და კიდევ ერთხელ ვახდენ ტექსტის ოპტიმიზა- 

ციას თქვენთვის, ძვირფასო მკითხველებო. 

საუკუნეზე მეტი ხნის წინ, 1881 წელს დიდმა პასტერმა ჩამოაყა- 
ლიბა ვაქცინების შექმნის მთავარი პრინციპი, ვაქცინები დამცველი: 
აცრებია, რომლებიც გადამდები სნეულებებისადმი შეუვალობას უზ- 
რუნველყოფენ. ადამიანის ან ცხოველის ორგანიზმში 'მეჰყავთ დასუს- 
ტებული ან დახოცილი მიკრობები, ორგანიხმი ადვილად უმკლავ- 

დება მათ ზემოქმედებას: სისხლში ჩნდება იმუნური ცილები ––- ანტი- 
სხეულები, რომელთაც შეუძლიათ არა მარტო დასუსტებული, არამედ 
სრულფასოვანი მიკრობებიც დაშალონ, მათი შხამები გაანეიტრალონ. 
მიკრობული უჯრედის ყველა ნივთიერებას, მათ შორის შხამიანებსაც, 
რომელთა საწინააღმდეგოდ ანტისხეულები გამომუშავდება, ანტიგენები: 

უწოდეს. 
ამის შემდეგ ასე იყო მიღებული: შეუვალობის შესაქმნელად აუ- 

ცილებელია მიკრობიდან ყველაზე უფრო პასუხისმგებელი ანტიგენე- 
ბი გამოვყოთ და მათი საშუალებით ორგანიზმის იმუნიზაცია მოვახ- 

დინოთ. საუკეთესო ვაქცინა იყო ყველაზე მნიშვნელოვანი მიკრო- 

ბული ანტიგენების ნარევის შემცველი პრეპარატი. მაგრამ მიკრობი- 
დან გამოყოფილი და გაწმენდილი ანტიგენები ბევრ შემთხვევაში რა- 
ტომღაც ისეთი ძალით „არ მუშაობდნენ“, როგორც ცოცხალი დასუს-- 
ტებული მიკრობები, ეს კიდევ არაფერი. ზოგიერთი ინფექციის წინააღ- 
მდეგ საერთოდ არ მოხერხდა დასუსტებული მიკრობებისაგან ვაქ-- 

ცინების მიღება. 

ისეთი 'მთაბეჭდილება იქმნება, თითქოს ადამიანის იმუნურმა სი- 

სტემამ არ იცის მთელი რიგი ანტიგენებისა და მიკროორგანიზმების 
წინააღმდეგ მდგრადობის შექმნა. დღემდე არ არსებობს კარგი ვაქ- 
ცინეაი გრიპის, დიზენტერიის, მალარიის, ვენერიული დაავადებების. 
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(გონორეა, სიფილისი) წინააღმდეგ. შორეულ ოცნებად გვესახება კი- 

ბოს საწინააღმდეგო ვაქცინა. 
საჭიროა ახალი მიდგომა, ახალი პრინციპები. მეცნიერება ყოველ– 

თვის ეძებს უფრო ეფექტიან და პერსპექტიულ გზებს. მაგრამ არსე– 
ბობს კი დღეს ახალი ტიპის ვაქცინის შექმნის რაიმე პერსპექტივა? 

ახალი ეფექტიანი ვაქცინების შექმნის პრობლემაზე ამჟამად აქტი– 

ურად მუშაობენ დიდი მეცნიერული კოლექტივები. აქ გიამბობთ კვლე– 
ვის ორ სხვადასხვა მიმართულებაზე, რომლებიც ორიგინალურ, ტრადი- 
ციულისაგან განსხვავებულ მიდგომას ავითარებენ პრინციპულად ახა– 
ლი ტიპის ვაქცინების მიღების პრობლემისადმი. 

ერთი მაიკლ სელას ხელმძღვანელობით მუშავდება და მდგომა- 
რეობს პოლიამინმჟავური სტრუქტურების სინთეზში, რომლებიც ბუენე- 
ბრივი ანტიგენების მოდელირებას ახდენენ. ამ საინტერესო გამო- 
კვლევებზე ქვემოთ უფრო დაწვრილებით გიამბობთ. 

მეორე მიმართულება ვითარდება ხელოვნური ანტიგენების მექ- 
მნის გზით, ისეთებისა, რომელთაც ბუნებაში ანალოგი არ გააჩნიათ. 

ამგვარი ანტიგენების შექმნის პრინციპი ჩვენს განყოფილებაში დამუ– 
შავდა. იგი გულისხმობს კომპლექსური „არაბუნებრივი“ მაკრომოლე- 
კულების აგებას სინთეზური პოლიმერების საფუძველხე, რომლებიც 
უზრუნველყოფენ მათზე მიმაგრებულ ანტიგენებზე მძლავრი იმუსური 
რეაქციის განვითარებას. 

ამოცანის არსია ხელოვნური ვაქცინების შექმნა, რომლებიც მარ– 

ტო პასუხისმგებელი ანტიგენების ან მათი ფრაგმენტებისაგან კი არ 
უნდა შედგებოდნენ; ხელოვნური ვაქცინების მაკრომოლეკულები ამა– 
ვე დროს ისეთ სტრუქტურასაც უნდა შეიცავდნენ, რომელიც ნაირგვარ 
ანტიგენებზე (მათი წარმოშობის და იმუნიზებული ორგანიზმის გენე– 
ტიკური თავისებურებების მიუხედევად) ანტისხეულთა მძლავრ პრო- 

დუქციას უზრუნველყოფს. 
ანტისხეულების წარმოქმნაში აქტიურად მონაწილეობს გენოტი- 

პი, ანუ ორგანიზმის მემკვიდრული სტრუქტურა, ერთი და იგივე ორგა–- 

ნიზმი შეიძლება „ძლიერი“ (ძლიერად მორეაგირე) იყოს მეორის მი–- 

მართ. ანტისხეულების წარმოშობას (იმუნოგენეზს), იმუნური პასუხის 

(II) გენები აკონტროლებენ. და თუ ინდივიდს არა აქვს მოცემულ 

ანტიგენზე იმუნური პასუხის უზრუნველმყოფი გენი, რამდენი ვაქცი– 

ნაციაც არ უნდა ჩაუტარო ასეთ ადამიანს, ანტისხეულები მაინც არ 

გამოუმუშავდება. 

აი, კიდევ ერთი ურთულესი ამოცანა: ხელოვნურმა ვაქცინებმა 

სხვადასხვა ანტიგენზე ანტისხეულთა წარმოშობის სტიმულირება უნდა 
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მოახდინონ ნებისმიერ ორგანიზმში, ისეთებშიც, რომლებიც სუსტალ 
რეაგირებენ ან საერთოდ არ რეაგირებენ. 

ჩვენს მიერ ჩამოყალიბებული პრინციპი ვარაუდობს ისეთი კომ–- 
პლექსური მაკრომოლეკულების მიღებას, რომლებიც შემდგარი იქნე- 
ბიან აუცილებელი ანტიგენური დეტერმინანტის (ყველაზე უფრო პასუ- 

ხისმგებელი ანტიგენის) და ხელოვნურად მიღებული ნაწილისაგან. ე" 

უკანასკნელი უზრუნველყოფს მთელი მაკრომოლეკულის დამოუკი- 
დებლობას იმუნოგენეზის გენეტიკური კონტროლის ძალისა თუ სი- 

სუსტისაგან და ორგანიზმის სხვა იმუნობიოლოგიური თავისებურებე- 
ბისაგან. 

უკვე რამდენიმე წელია ეძებენ და შეისწავლიან იმუნიტეტის მას– 
ტიმულირებელ ნივთიერებებს. იმუნიტეტის სტიმულატორების ეფექტს 
იმუნოლოგები ადრე მხოლოდ გამომუშავებული ანტისხეულების რა- 
ოდენობით ანუ იმუნოგენეზის საბოლოო ეტაპის მიხედვით აფასებ- 
დნენ. ახლა გამოკვლევები თვისებრივად ახალ საფეხურზე მიმდინარე– 
ობს, ჩვენ ვიკვლევთ იმუნიტეტის მასტიმულირებელი ნივთიერებების 

მოქმედებას ცალკეული უჯრედული მოვლენების, იმუნოგენეზის ცალ- 
კეული ეტაპების დონეზე, რომლისგანაც იმუნური რეაქცია შედგება. 

სინთეჭური პოლიელეკტროლიბები +-თანაშემწეების 

ფუნქციას ასრულებენ 

ერთ-ერთი ყველაზე უფრო საინტერესო ფაქტი ეგრეთ წოდებულ 
I1-დეფიციტურ თაგვებზე ჩატარებულ ცდებში მიიღეს. ეს ისეთი თა- 
გვებია რომელთაც I-ლიმფოციტების წარმომქმნელი ორგანო – 
თიმუსი ამოკვეთალი აქვთ. ამგვარი ცხოველები ადამიანში თიმუსის 
განუვითარებლობის ან არარსებობის შემთხვევების მოდელის მაგივ–- 
რობას სწევენ ხოლმე უთიმუსოდ დაბადებული ბავშვები სწრაფად 
იღუპებიან ინფექციებისა და სიმსივნეებისაგან, რადგან მათ IL-უჯრე- 
დები არა აქვთ და იმუნიტეტიც (ძლიერი ვაქცინებით იმუნიზაციის 

დროსაც კი) არ წარმოექმნებათ. აღმოჩნდა, რომ 1-დეფიციტურ ცხო- 
ველებში სინთეზური პოლიელექტროლიტების შეყვანა 20--50-ჯე45 
ზრდის მათ მიერ ანტისხეულების წარმოქმნის უნარს- ესე იგი, პოლი– 
ელექტროლიტებს I-ლიმფოციტი თანაშემწეების ფუნქციის შესრუ- 
ლება შეძლებიათ! 

დაბერებასთან ერთად ორგანიზმში საკმაოდ საგრძნობი I-დეფი- 
ციტი ვითარდება, რაც თიმუსის ასაკობრივ ღდისტროფიასთან არის 
დაკავშირებული. სწორედ I1-ლიმფოციტების ნაკლებობით აიხსნება 
ხანდაზმული ასაკის მრავალი დაავადება. რაკი პოლიელექტროლიტებს 
1-ლიმფოციტების შეცვლა შეუძლიათ ლოგიკური იქნებოდა მათი 
საშუალებით ასაკობრივი იმუნიტეტის კორექტირება გვეცადა. 
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აღმოჩნდა, რომ დაბერებულ ცხოველებს, რომელთაც რამდენიმე 
ათეულჯერ აქეთ დაქვეითებული ანტისხეულების გამომუშავების უნა– 
რი, პოლი-4-ვინილპირიდინის ერთადერთი ინექცია თურმე მთლიანად 
აღუდგენს იმუნურ პასუხს. თითქოს დაბერებული იმუნური სისტემა 

ახალგაზრდავდება ჯერჯერობით ეს ექსპერიმენტებია, მაგრამ 

ალბათ ისინი კლინიკური იმუნოლოგიისათვის ძვირფას შედეგებს მოგ– 

ვცემენ. 
მიღებულ ფაქტებს დიდი ბიოლოგიური აზრი აქვთ. ზემოთ უკვე 

ვისაუბრეთ იმუნური პასუხის გენეტიკური კონტროლის შესახებ- 
დადგენილია, რომ იმუნური პასუხის გენების მოქმედება უმთავრესად 
+-ლიმფოციტებზე ვლინდება. სხვაგვარად «რომ ვთქვათ, II?-გენების 
პროდუქტები გაცილებით უფრო მეტადაა „გამოხატული“ I-უჯრე- 
დებზე, ვიდრე იმუნოგენეზში მონაწილე სხვა უჯრედებზე- ეს ფაქტი 
საგანგებო ცდებით დამტკიცდა. აიღეს ინდივიდები, რომელთაც გენე– 
ტიკური მიზეზების გამო არ ჰქონდათ # ანტიგენზე იმუნური პასუხის 
უნარი, და გადაუნერგეს I-უჯრედები (# ანტიგენზე მორეაგირე ინდი– 
ვიდისაგან), რის შემდეგაც მათ მოცემულ ანტიგენზე პასუხის უნარი 
შეიძინეს. ესე იგი, ინდივიდი, რომელიც არ პასუხობდა, პასუხის გამ– 
ცემად გადაიქცა აქ ჩვენ ვხედავთ მოვლენას, რომელსაც ფენოტიპური 

კორექცია ეწოდება. 
ამრიგად, მოცემულ ანტიგენზე მცირედმორეაგირე ორგანიზმებში 

იმუნიზაციის ეფექტის მისაღწევად (მცირედ ანტიგენური სუბსტან– 

ციების ძლიერ ანტიგენებად გადასაქცევად) აუცილებელია ფენოტი- 
პური კორექციის ანუ გენეტიკური კონტროლის „გვერდის ავლის“ 
ხერხების გამონახვა. იმუნური პასუხის IIL-გენები თავიანთი მოქმე– 

დების რეალიზაციას ახდენენ 1-ლიმფოციტების საშუალებით, რომ- 
ლებიც ჩართავენ 8-ლიმფოციტებს ან დაამუხრუჭებენ მათ მონაწილე– 
ობას ანტისხეულთა წარმოშობაში, აქედან გამომდინარე, „გვერდის 

ავლის“ ერთ-ერთი გზა ყოფილა ჩვენთვის საინტერესო ანტიგენზე 

იმუნური პასუხის 1-დამოუკიდებლობის უზრუნველყოფა. 

IIL-გენებით განპირობებული იმუნოლოგიური „უპასუხობის“ გარ– 
და, ამჟამად ცნობილია თანდაყოლილი და სიცოცხლის განმავლობაში 
შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობები, რომელთა დროს ლიმ– 
ფოიდური სისტემის განვითარების მანკები I-უჯრედების დონეზე 
ლოკალიზდება. მაშასადამე, პოლიკათიონები და პოლიანიონები შეიძლე– 

ბა გამოვიყენოთ ზემოქმედებად, რომელიც უზრუნველყოფს იმუნური 

პასუხის თიმუსისაგან დამოუკიდებლობას, პერსპექტივას იძლევა რო–- 

გორც I-დეფიციტური იმუნიტეტის სტიმულაციისათვის იმუნოდეფი- 

ციტური დაავადებებისას, ისე ანტისხეულების წარმოქმნის გენეტი– 
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კური უუნარობის ხელოვნურად გამოსწორების ანუ კორექციისათვის 

(ფენოტიპური კორექცია). 

თანდაყოლილი 1-დეფიციტის ექსპერიმენტული მოდელის მაგივ– 
რობას სწევენ შიშველი თაგვები, რომლებიც უთიმუსოდ იბადებიან. 

თიმუსის ჩამოყალიბებაზე და განვითარებაზე პასუხისმგებელი მათი. 
გენები ბალნის სრდის უზრუნველმყოფ გენებთანაა შეჭიდული: ამი- 

ტომ უბალნობა თიმუსის თანდაყოლილი განუვითარებლობის ან საერ- 

თოდ არარსებობის მარკერია (მაჩვენებელი). პოლიელექტროლიტებით: 

„მკურნალობის“ შედეგად შიშველ თაგვებს საგრძნობლად აღუდგებათ: 
ხოლმე იმუნური რეაგირების უნარი. 

იმუნური პასუხის ფენოტიპური კორექციისათვის სხვადასხვა 

წმინდა ხაზის თაგვებს იყენებდნენ. ამა თუ იმ ცალკეული ხაზის თაგ– 
ვები ერთმანეთის ზუსტი გენეტიკური ასლებია, თაგვებს მე-17 ქრომო– 
სომაში ლოკალიზებული აქვთ გენეტიკური სისტემა, რომელშიც განა– 

წილებულია იმუნური პასუხის გენები რაკი ამ უბნის გენეტიკური 
რუკა კარგადაა შესწავლილი, შეიძლება თაგვების ხაზები ისე შევარ- 
ჩიოთ, რომ, მაგალითად, ერთი ხაზის ყველა ინდივიდს ნორმალური. 

რეაქცია ექნება ტ# ანტიგენზე (ძლიერი რეაგირება), მაგრამ 8 ანტი- 

გენზე იმუნური პასუხი არ განუვითარდება (მცირედ რეაგირება) და. 
პირიქით. 

აღმოჩნდა, რომ მცირედ მორეაგირე ხაზების თაგვებისათვის 
პოლი-4-ვინილპირიდინის შეყვანას მოსდევს მათი გადაქცევა ძლიერად 

მორეაგირე ინდივიდებად ანუ ისინი უნარს იძენენ ფენოტიპურად 
(გარეგნულად, გენოტიპთან კავშირის გარეშე) ისეთივე ინტენსიურო- 
ბით მოახდინონ რეაქცია იმუნიზაციაზე, როგორიც ძლიერად მორეაგი– 
რე ხაზებს ახასიათებთ. 

უკვე გითხარით, რომ იმუნური პასუხის თიმუსისაგან დამოუკიდე- 

ბლობის უზრუნველყოფა ამავე დროს +-უჯრედების დონეზე ლოკა- 

ლიზებული გენეტიკურად განპირობებული ან შეძენილი იმუნოლო– 
გიური „უპასუხობის“ დაძლევას ნიშნავს. იგივე შეიძლება ითქვას თია- 

მუსისაგან დამოუკიდებელი სინთეზური ანტიგენების შექმნის პრობლე– 
მის შესახებ. | 

სწორედ ზემოთ აღწერილი გამოკვლევების საფუძველზე ჩამო-. 
ყალიბდა ახალი ტიპის საიმუნიზაციო პრეპარატების შექმნის პრინცი- 
ბი. ეს არის აუცილებელი ანტიგენური დეტერმინანტის და ხელოვ- 
ნური პოლიელექტროლიტისაგან შემდგარი მაკრომოლეკულები, რო-. 
მელთა მეორე ნაწილი უზრუნველყოფს იმუნოგენეზის სტიმულაციას: 

და მასთან ერთად მთელი მოლეკულის დამოუკიდებლობას L-სა. 

და II?-საგან. 

258



რა ნ-ვგთიერებებია პოლი-4-ვინილპირიდინი და პოლიაკრილის 
მჟავა? წინსართი „პოლი“ იმას ნიშნავს, რომ ეს პოლიმერებია –– მა– 

ღალი მოლეკულური მასის მქონე ქიმიური ნაერთები. მათი მოლე– 
კულები შედგება მრავალჯერ გამეორებადი ჯგუფების მონომერული 
რგოლებისაგან. ამ ჯაქვების მოლეკულური მასა შეიძლება იყოს 10 

ათასი, 100 ათასი, 1 მილიონი, ანუ წყალბადის ატომზე 10 ათასჯერ – 

მილეონჯერ უფრო მძიმე. შეგახსენეასათ რომ დიდი ზომის ცილების 

მოლეკულური მასა 100-დან 900 ათასამდეა ხოლმე· პოლიმერების 
გიგანტური მოლეკულების სინთეზი ხდება დაბალმოლეკულური ნივ- 
თიერების (მონომერის) მოლეკულების თანმიმდევრული მიერთებით 
აქტიურ ცენტრთან ჯაჭვის მზარდ ბოლოზე. 

პოლიმერიზაცია ჯერ კიდევ გასული საუკუნის შუა წლებში აღმო–- 

აჩინეს, მაშინ გამოყვეს პოლიმერიზაციის უნარის მქონე პირველი 

მონომერებიც (სტიროლი, აკრილის მჟავა და სხვ.). პოლი-4-ვინილპი– 

რიდინი და პოლიაკრილის მჟავა პოლიელექტროლიტები ანუ პოლი- 

მერებია. რომელთაც ხსნარებში მრავლობითი ელიქტრული მუხტის 

შეძენა შეუძლიათ. ამასთან, ერთ მაკრომოლეკულაში, მისი შემადგენე– 
ლი რგოლების შესაბამისად, ჩნდება პერიოდულად გამეორებადი მუხ- 
ტი, იმის მიხედვით, კერძოდ, როგორი მუხტები (ანიონები თუ კათიო– 

ნები) ჩნდება პოლიმერულ ჯაჭვზე ყველა პოლიელექტროლიტი 
იყოფა პოლიანიონებად, პოლიკათიონებად და პოლიაფოლიტებად., ამ 

უკანასკნელთათვის დამახასიათებელია როგორც ერთი, ისე მეორე ჯგუ- 
ფების არსებობა: 

პოლიელექტროლიტებს ეკუთვნიან უმნიშვნელოვანესი ბუნებრი- 

ვი პოლიმერები –– ცილები და ნუკლეინის მჟავები. ცილების ხსნარებ– 

ში ანიონებია კარბოქსილის (--C00LI) ჯგუფები, კათიონები კი – 
ამინოჯგუფები (–-MII), ზოგიერთი ამინმჟავა, მაგალითად, ლიხინი. 

კათიონებს მიეკუთვნება, ზოგი კი ––- ანიონებს (ასპარაგინის და გლუ- 

ტამინის მჟავები) ცილის მოლეკულები პოლიამფოლიტებია. სისხლის 

პლაზმა ბუნებაში ფართოდ გავრცელებული ელექტროლიტების რთუ- 

ლი ხსნარია, ჩვენს გამოკვლევებში გამოყენებულ სინთეზურ პოლი- 

ელექტროლიტებს –– პოლიაკრილის მჟავას და პოლი-4-ვინილპირიდინს 
– როგორც უკვე გითხარით, ბუნებრივი ანალოგები არ გააჩნიათ. ისი– 

ნი მთლიანად ხელოვნურები არიან- 

სინთეზური არაბუნებრივი პოლიელექტროლიტების ძალზე საინ– 
ტერესო და მნიშვნელოვანი თვისებაა ცილებთან და პოლისაქარიდებ– 

თან კომპლექსების წარმოქმნის უნარი ინფექციური დაავადებების 
გამომწვევთა ანტიგენებიც ხომ სწორედ ცილებითა და პოლისაქარიდე– 
ბითაა წარმოდგენილი. სიმსივნეთა ანტიგენებიც ცილებია- რა იქნება, 

ხელოვნური კომპლექსი პოლიელექტროლიტი –– ცილა რომ მივი- 
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ღოთ. რა ბიოლოგიურ თვისებებს გამოავლენს ასეთი კომპლექსი თუ 
გავითვალისწინებთ იმუნიტეტზე პოლიელექტროლიტის შესაძლო მას- 

ტიმულირებელ გავლენას? წინასწარ გეტყვით, რომ ამ მიმართულებით 
მუშაობამ გასაოცარი თავისებურებების მქონე ხელოვნური მაკრო- 
მოლეკულების სინთეზთან მიგვიყვანა: : 

ასეთი გამოკვლევების სირთულე ის იყო, რომ (ი VILI0C ცდის პირო- 
ბებში წარმოქმნილი სინთეზური პოლიფუძეების და პოლიმჟავების 
კომპლექსები ცილებთან მეტად არამდგრადები აღმოჩნდნენ ჯI1I-ის 
და იონური ძალის ფიზიოლოგიური მნიშვნელობებისას და, ცხადია, 
ორგანიზმში შეყვანისთანავე იშლებიან. ამიტომ ქიმიკოსებმა (კაბა- 
ნოვმა და მუსტაფაევმა) მიზნად დაისახეს ისეთი პოლიმერების სინთე– 
ზი, რომლებიც მდგრად, ცოცხალ ორგანიზმში დაუშლელ კომპლექსს 

წარმოქმნიან ცილებთან და თანაც ზემოთ აღწერილი პოლიელექტრო- 

ლიტებისათვის დამახასიათებელი ყველა იმუნომასტიმულირებელი თვი- 
სებაც ექნებათ ამოცანა შემდეგნაირად გადაიჭრა. პოლი-4-ვინილ- 
პირიდინის ჯაჭვები დატვირთეს გვერდითი რადიკალებით, რომლებმაც 
უზრუნველყვეს ცილოვან მაკრომოლეკულებთან მტკიცე კავშირების 
წარმოქმნა. ეს რადიკალები ნახშირწყლების ჯგუფებითაა წარმოდგე- 
ნილი. 

საინტერესო კანონზომიერება გამოვლინდა: თუ ამ რადიკალებში 
ნახშირბადის ატომთა რიცხვი 10-ზე ნაკლებია, ისინი ელექტროსტატი– 

კური ბმების ხარჯზე ცილებთან კომპლექსებს წარმოქმნიან. ეს ბმები 
სუსტია და ორგანიზმში იშლებიან. ცილების გლობულებთან საკმაოდ 
მყარ ჰიდროფობურ წწყლის უკუმგდებ) ბმებს უზრუნველყოფენ რადი- 
კალები, რომლებიც 10 ან მეტ ნახშირბადის ატომს შეიცავენ. ჰიდრო– 

ფობური რადიკალის შემცველი ჰოლიელექტროლიტისა და ცილის 
კომპლექსები სიმტკიცით გამოირჩევა და ორგანიზმში შეყვანისას არ 
იშლება. უნდა აღინიშნოს, რომ რაც მეტია ნახშირბადის ატომები 
გვერდით რადიკალებში, მით უფრო ძლიერია ურთიერთმოქმედება 
პოლიელექტროლიტსა და ცილოვანი მოლეკულების ჰიდროფობუ= 
უბნებს შორის. 

პოლიელექტროლიტებზე. ანტიგენების აწყობა 

მაშ ასე, „არაბუნებრივი“ პოლიელექტროლიტები აქტიურ გავლე- 

ნას ახდენენ იმუნიტეტზე ცხოველებისათვის სუფთა სინთეზური 

პოლიანიონური ან პოლიკათიონური ნაერთების შეყვანა იმუნოგენეზის 

ცალკეული ეტაპების გაძლიერებას იწვევს. საბოლოოდ ეს ნაერთები 

იმუნური პასუხის ინტენსიფიკაციას ახდენენ, ცხადია, იბადება აზრი, 
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რომელზეც ჩვენ უკვე ვისაუბრეთ: თუ სუსტ ანტიგენს მივაერთებთ 
პოლიმერის მაკრომოლეკულასთან, რომელიც ანტისხეულების გამო– 
მუშავებას ასტიმულირებს და თიმუსისაგან დამოუკიდებლობას უზრუნ- 
ველყოფს, ასეთ „კომბინირებულ“ მოლეკულაში იდეალურად უნდა 

იყოს შეხამებული როგორც ანტიგენური სპეციფიკურობა, ისე მასტი–- 
მულირებელი თვისებები, ეს ხომ არ არის „სუპერანტიგენების“ შექ- 
მნის გზა? 

სცადეს ასეთი ხელოვნური სინთეზური ანტიგენის შექმნა პოლი– 
4-ვინილპირიდინის მაკრომოლეკულის საფუძველზე. 

ანტიგენურ დეტერმინანტად უბრალო ქიმიური ნაერთი –– ტრინი- 
ტროფენილის დაჯგუფება გამოიყენეს. ტრინიტროფენილის ტიპის ნივ– 
თიერებებს ჰაპტენები ეწოდებათ. მათ თვითონ არ შეუძლიათ იმუ–- 
ნური პასუხის ანუ ანტისხეულების გამომუშავების სტიმულირება, სა– 
ნამ ცილას ან სხვა ბუნებრივ მაკრომოლეკულას არ მიუერთდებიან. 
ჩვენ ტრინიტროფენილის დაჯგუფება პოლი-4-ვინილპირიდინის „არა- 
ბუნებრივგCლთ მაკრომოლეკულას მივუერთეთ და განსაცვიფრებელი 

თვისებების მქონე ანტიგენი მივიღეთ! ძალზე უბრალო პოლიმერულ 

ნაერთთან შეკავშირებული ჰაპტენის წინააღმდეგ ადვილად მოხერხდა 

ანტისხეულების გამომუშავება. 
ბუნებრიგ მზიდზე არსებული ჰაპტენის საწინააღმდეგო ანტი– 

სხეულები, ჩვეულებრივ, გამომუშავდება ხოლმე მხოლოდ საგანგებო 

ნიეთიერებებით (ეგრეთ წოდებული ადიუვანტებით) ორგანიზმის და– 

მატებითი სტიმულირების შედეგად, პოლი-4-ვინილპირიდინის მოლე– 

კულაში შეყვანილი ჰაპტენით იმუნიზაციის დროს კი ასეთი სტიმული– 
რება არ არის საჭირო, და ბოლოს, აღმოჩნდა, რომ ჩვენს მიერ სინთე– 
ზირებული ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამომუშავე– 

ბა თიმუსზე დამოკიდებული არ არის და ამისათვის არც 1-უჯრედებია 

საჭირო. 

სინთეზური ანტიგენითთ იმუნიზებული 1I-დეფიციტის მქონე 
ცხოველები იმდენივე (ან უფრო მეტ) ანტისხეულს გამოიმუშავებენ, 

რამდენსაც ჯანმრთელები. თუ იმუნიზაციას ჩავატარებთ იმავე ჰაპტე- 
ნით, რომელიც პოლი-4-ვინილპირიდინის მოლეკულების ნაცვლად 

ცილის მოლეკულაში იქნება შეყვანილი, I-დეფიციტური ცხოველები 
ადიუვჰნტებით დამატებით სტიმულაციის გარეშე ანტისხეულებს არ 
გამოიმუშავებენ. 

მომდევნო სამუშაოებში მოდელურ ანტიგენად ხარის შრატის ალ- 

ბუმინს იყენებდნენ, ეს მეტად სუსტი ანტიგენია, იმუნურ პასუხს მხო– 
ლოდ მრავალჯერადი იმუნიზაციის შედეგად იწვევს და თანაც მხო–- 
ლოდ ადიუვანტებით დამატებითი სტიმულირების პირობებში. მოსა– 

ლოდნელი იყო, რომ ხარის შრატის ალბუმინის მიერთება პოლი- 
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ელექტროლიტის მოლეკულასთან უზრუნველყოფს ამ ხელოვნური 
ანტიგენის ცილოვანი დეტერმინანტისადმი გაზრდილი იმუნური პასუ- 

ხის ინდუქციას. ხელოვნური ანტიგენები მზადდებოდა ალუმინისა და 
პოლიკათიონის კომპლექსის სახით, რომელიც წარმოიქმნებოდა სუს- 

ტი ელექტროსტატიკური ან უფრო ძლიერი ჰიდროფობური, ბმების 
ხარჯზე, ანდა ეგრეთ წოდებული კონიუგატის სახით, სადაც ხარი" 
შრატის ალბუმინი კოვალენტურად, ყველაზე უფრო ძლიერად „კავ- 
შირდება პოლიკათიონს. 

კომპლექსის წარმომქმნელ პოლიმერად შერჩეული იყო ბრომი- 
დების თანაპპოლიმერი 4-ვინილ-M-ეთილპირიდინი და 4-ვინილ-M- 
ცეტილპირიდინი. 

ასეთი არჩევანი იმით იყო განპირობებული, რომ აღნიშნულ თანა- 
პოლიმერს ნეიტრალური იLI-ისს პირობებში ხარის შრატის ალბუ- 
მინთა5 კომპ–ექსირების უნარი აქვს, როგორც ეთილის რადიკალების 
(C9IL1ე) ხარჯხე ელექტროსტატიკური მარილოვანი ბმების წარმოქმნის 
გზით, ისე ცეტილური რადიკალების (CI6LIვვ) პჰიდროფობური ურთი- 

ერთმოქმედებით ცილოვანი გლობულების არაპოლარულ უბნებთან. ამე- 
ტომ მოცემულ შემთხვევაში მოსალოდნელი იყო ცილა-პოლიელექტრო- 

ლიტის განსაკუთრებით მყარი კომპლექსების ჩამოყალიბება, რომლე- 

ბიც იონური ძალის ფიზიოლოგიური მნიშვნელობებისას დისოციაციას 
არ განიცდიან კომპლექსის ნაწილაკებში ყოველი კათიონი (ათასი 
რგოლის სიგრძისა) ცილის ორ მოლეკულას აბამს წყალხსნარში. 

მაღალი იმუნოგენურობის მქონე ანტიგენების შესწავლისას აუ- 

ცილებელი იყო კოვალენტური ქიმიური ბმების გამოყენების ეფექ- 

ტიანობის შეფასება, ამას მნიშვნელობა აქვს როგორც ანტიგენური 

მოქმედების თეორიისათვის, ისე პრაქტიკული თვალსაზრისითაც, მაქ– 
სიმალური სიმტკიცის ნაერთების შესაქმნელად. 

ცხოველების იმუნიზაცია ხელოვნური ანტიგენებით 50-–-100-ჯერ 
უფრო ძლიერ იმუნურ პასუხს იწვევს, ვიდრე ხარის შრატის ალბუ- 
მინებით იმუნიზაცია. ცილოვანი მაკრომოლეკულების პოლიელექტრო– 
ლიტთან მიღებული ხელოვნური ანტიგენის ძალზე მაღალი იმუნო- 
გენური უნარი არ შეიძლება აიხსნას პოლიმერის, როგორც ჩვეულებ- 
რივი იმუნოსტიმულატორის მოქმედებით. ორგანიზმში ცილისა და 
პოლიელექტროლიტის ცალ-ცალკე შეყვანის ანდა არამდგრადი კომ- 
პლექსების (რომლებიც იშლებიან ორგანიზმში) შეყვანისას იმუნური 
პასუხი ასევე ძლიერდება, ოღონდ ეს უკანასკნელი სიდიდით არ არის 
ცილა-პოლიელექტროლიტის კომპლექსით იმუნიზაციისას გამოწვეული 
იმუნური პასუხის თანაზომადი. 

ამგვარად, სინთეზური კომპლექსური მაკრომოლეკულები შეიძლე– 
ბა განვიხილოთ, როგორც ცილისა და პოლიელექტროლიტისაგან აწყო- 
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ბილი არაჩვეულებრივად ძლიერი ხელოვნური ანტიგენ-პროდექტი: 
მისი ცალკეული ნაწილები ან არ არის იმუნოგენური (პოლიკათიონი), 
ან მცირედ იმუნოგენურია (ალბუმინი) ანტიგენის მოლეკულებთა5 

მიერთებული პოლიელექტროლიტების იმუნომასტიმულირებელი მოქ- 
მედების რეალიზაციის აუცილებელი პირობაა ამ კომპლექსური ნა- 
ერთის შედარებით მდგრადობა ორგანიზმში, 

საფუძველი გვაქვს სერიოზულად ვივარაუდოთ, რომ აქ აღწერია- 
ლი პრინციპების გავრცელება შესაძლებელი იქნება ვირუსებისა და 
მიკრობების ანტიგენებზე., 

მარყუჟი მზიდზე 

სელა მეტად საინტერესო და ორიგინალურ მიდგომას ამუშავებს 

სინთეზური ვაქცინების პრობლემის გადასაწყვეტად. იგი გვთავაზობს 
ხელოვნურად დავამზადოთ უნიკალური მოლეკულური სტრუქტურები 

პასუხისმგებელი ანტიგენებისაგან (ანტიგენური დეტერმინანტებისა- 
გან), რომელთაგან თითოეული ამა თუ იმ ინფექციის გამომწვევისა–- 
თვისაა დამახასიათებელი. სელას მიაჩნია, რომ რამდენიმე ასეთი ფრაგ– 

მენტისაგან შეიძლება აშენდეს მაკრომოლეკულა, რომელიც პოლივა- 
ლენტური ვაქცინის ანალოგი იქნება, მისი სამუალებით ერთბაშაღ 

"რამდენიმე დაავადების საწინააღმდეგო იმუნიზაციის ჩატარება შეი- 
ძლება. 

განა ეს 'რრეალურია? დიახ. ოღონდ მარტო იმ ანტიგენებისათვის, 
რომელთა იმუნიზაციისუნარიანობა მკვდარი ვაქცინების გამოყენე- 
ბისას არ მცირდება. დანარჩენი ანტიგენებისათვის საკითხი ღიად რჩე- 
ბა, 

იმუნური დაცვის თავისებურება ასეთია: სხვადასხვა ინფექციური 
დაავადების გამომწვევთა საწინააღმდეგო ვაქცინაციისას ორგანიზმში 
გამომუშავდება მიკრობების ზედაპირხე მოთავსებული ანტიგენების 
სპეციფიკური ფრაგმენტის საწინააღმდეგო ანტისხეულები. სხვანაირაღ 
რომ ვთქვათ, ორგანიზმი ანტისხეულებს გამოიმუშავებს არა მთელი 

ვირუსის ან მიკრობის, არამედ კონკრეტული უნიკალური სტრუქტუ- 
«რების წინააღმდეგ. ეს გათვალისწინებულ იქნა. 

სელამ ნატიფი მოლეკულურ-იმუნოლოგიური ექსპერიმენტებით 

დაიწყო თავისი გამოკვლევები. ქათმის კვერცხის ცილა შეიცავს სა- 

კვლევად მოსახერხებელ ანტიგენს – ლიზოციმს,დ მისი პირველადი 

და სივრცობრივი სტრუქტურა კარგადაა შესწავლილი. სელამ ლიზო– 

'“იმ-დან გამოყო „მარყუჟი“ –- მოლეკულის ფრაგმენტი, რომელიც 

თანმიმდევრულად შეერთებული 24 ამინმჟავასაგან შედგებოდა: სინ- 
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თეზურ მაკრომოლეკულასთან –– მზიდთან მიერთებული ასეთი იზო- 
ლირებული მარყუჟი ორგანიზმში შეყვანისა ლიზოციმის საწინააღ- 
მდეგო ანტისხეულების გამომუშავებას იწვევს. მზიდებად („ცილოვანი 
მოლეკულების სინთეზური ანალოგები –– პოლიალანინი და პოლილი- 

ზინი გამოიყენეს (ბუნებრივი ცილები სხვადასხვა ამინმჟავასაგან აგე– 
ბული ჯაჭვებია, პოლიალანინის ანდა პოლილიზინის ჯაჭვები კი ერ– 

თადერთი ამინმჟავას, შესაბამისად ალანინის ან ლიზინის მოლეკულე– 
ბისაგან შედგება). 

ახლა ყველაზე უფრო საინტერესო ამბები იწყება. რაკი მარყუჟის. 
ამინმჟავური თანმიმდევრობა ცნობილი იყო, მისი რამდენიმე ცალ- 
კეული ნაწილის სინთეზი მოახდინეს, მზიდთან მიერთებულე ამ ცალ– 

კეული სინთეზური პროდუქტებით იმუნიზაციამ გვიჩვენა, კერძოდ,. 
რომელი ნაწილია ყველაზე უფრო მნიშვნელოვანი, რომელი ფრაგმენ- 
ტი იწვევს ისეთი ანტისხეულების წარმოქმნას, არაფრით რომ არ გან–- 
სხვავდებიან ბუნებრივი პროდუქტისაგან. 

სელამ თვალსაჩინოდ დაამტკიცა, რომ ბუნებრივი ანტიგენების: 
სინთეზური ანალოგები შეიძლება გამოვიყენოთ ანტისხეულების გა– 

მოსამუშავებლად, რომლებსაც ბუნებრივ ანტიგენებთან რეაგირება. 
შეუძლიათ. . 

ცხადია, ასეთივე შედეგები შეიძლება მივიღოთ ნაირგვარ ცილე- 

ბზე, რომელთა ამინმჟავური თანმიმდევრობა ცნობილია. მეცნიერული: 
გამოკვლევების წარმატებები ამ დარგში დამოკიდებული იქნება პრო– 
გრესზე სხვადასხვა ვირუსებისა და მიკრობების ცილოვანი გარსების. 
სტრუქტურის შესწავლის საქმეში, ვირუსის საწინაღმდეგო სინთეზური: 
ვაქცინის მიღების პირველე ცდა წარმატებით დამთავრდა. სინთეზირე– 
ბულია ნაწლავის ჩხირის დამახიანებელი ვირუსის –– კოლიფაგ M5- 
2-ის ცილოვანი გარსის ფრაგმენტი. იგი მიამაგრეს პოლიამინმჟავუორ: 

' მზიდს –– პოლიალანინს. 

მიღებული ანტიგენით ბოცვრების იმუნიზაციის (ადიუვანტები»' 
დამატებითი სტიმულირების პრობებში) შედეგად წარმოიქმნება ვირუ- 
სთა გამანეიტრალებელი აქტიურობის მქონე ანტისხეულები; რომლე- 
ბიც არაფოით განსხვავდებიან ვირუსით ჩატარებული ვაქცინაციისას. 
გამომუშავებული ანტისხეულებისაგან. 

უბალასტო ვაჭქცინები· 

ვაქცინების შექმნის ახალი პრინციპების მნიშვნელოვანი თავი– 
სებურება ის არის, რომ მიღებული პროდექტები არ შეიცავენ ზედმეტ! 
„ნივთიერებებს (ბალასტს), რომლითაც დაბინძურებულია დღეს არსე– 
ბული აბსოლუტურად ყველა ვავცინა. მართლაც, დახოცილი მიკრო– 
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ბები (ან მათგან გამოყოფილი ცილები პოლისაქარიდები და სხვ» 
ნაერთები) ასობით ანტ“გენს შეიცავენ. თანამედროვე ვაქცინები, ჩვეუ- 

ლებრივ, პასუსისმგებელი ვაქცინების ერთ პროცენტსაც კი არ შეი- 
ცავენ. ეს კი იმას ნიშნავს, რომ ვაქცინაციის დროს იმუნური სის- 
ტემა 99 პროცენტით „ფუჭად მუშაობს“ და ბალასტური ანტიგენების- 
წინააღმდეგ ამზადებს ანტისხეულებს. სწორედ ეს უსარგებლო ანტი- 
სხეულები განაპირობებენ გართულებებს (ალერგია და სხვ.) ვაქცი- 

ნაციის დროს. 
მეორე უპირატესობაა წინასწარ მოფიქრებული, კონკრეტული და 

აუცილებელი სავაქცინაციო მოლეკულების კონსტრუირება. დავუშვათ, 
სხვადასხვა დაავადების 5–-10 განსახღვრული (დეტერმინანტური)' 
მახასიათებლები ერთ სინთეზურ მაკრომოლეკულას ემაგრება და. 
იმუნიზაციისათვის გამოიყენება, ყველა ეს დეტერმინანტი თანამედ- 
როვე ვაქცინებს შესაბამისად კონსტრუირებული მცირერიცხოვანი: 
მაკრომოლეკულებით ცვლის. ამგვარად, ჩანს, მოლეკულური ინჟინე–- 

რიის მეთოდებით შეიძლება აიგოს პოლივალენტური სინთეზური ვაქ– 
ცინების სხვადასხვა ვარიანტი. ასეთი რამ „დღეს სიზმრად გვეჩვე– 
ნება“, თქვა სელამ.- ახდება კი ოდესმე ეს სიზმარი? 

უნდა აღინიშნოს, რომ პასუხისმგებელი ანტიგენების ცალკეულთ 

მოლეკულური სტრუქტურების სინთეზი და მათი აწყობა ერთ მაკრო– 
მოლეკულაზე ჯერ კიდევ არ წყვეტს საბბოლოოდ პრობლემას, სელ» 
გვთავაზობს ბუნებიდან ავიღოთ „შტამპები“ სინთეზური ვაქცინების 
შესაქმნელად. 1977 წელს, სიდნეიში, იმუნოლოგთა III საერთაპორი- 

სო კონგრესზე იგი ამბობდა: „მთელი ბუნების ასლები კი არ უნდა 
გადავიღოთ, არამედ მხოლოდ მისი ნაწილებისა". ბუნებრივი მოლე– 

კულური სტრუქტურების ასლების გადაღებას მოლეკულური ინჟი- 
ნერიის მეთოდებით ვარაუდობენ მაგრამ არავინ იცის, წარმატებას 

მოუტანს თუ არა მეცნიერებას ეს მეთოდი ყველა მიკრობისა და ვი– 
რუსის საწინააღმდეგო სინთეზური ვაქცინების დამზადების საქმეში. 
თუ გავიხსენებთ, რომ მიკროორგანიზმებიდან გამოყოფილი ანტიგენები 
(სელა სწორედ ასეთი ანტიგენების ფრაგმენტთა ასლების შექმნას 

გვთავაზობს) არ ახდენენ ისეთ ეფექტიან იმუნიზაციას, როგორც ცო- 
ცხალი დასუსტებული მიკრობები, ცხადი ხდება –- ასეთივე კანონ- 
ზომიერება „ხელოვნურად აწყობილ“ ვაქცინებშიც გამოვლინდება. 
გარდა ამისა, მრავალი ინფექციის წინააღმდეგ ცოცხალი დასუსტებუ- 
ლი მიკროორგანიზმებიდანაც კი არ ხერხდება ვაქცინების შექმნა. რო–- 
გორც ჩანს, წინ არის მოდელურიდან რეალურ, მიკრობულ ანტიგე- 
ნებზე გადასვლა... 

ასე გადაიდგა პირველი ნაბიჯი ახალი ტიპის სინთეზური ანტი- 
გენების კონსტრუირების გზაზე. თუკი პოლიელექტროლიტების მაკრო– 
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მოლეკულებთან მიერთებული რიგი ინფექციური აგენტების ანტი- 
გენები (რომელთა წინააღმდეგ იმუნიტეტი არ ვითარდება ან სუს- 
ტად ვლინდება) ან მათი ცალკეული დეტერმინანტები ეფექტიან იმუ- 

ნურ დაცვას გამოიწვევენ, ჩვენს მიერ შემუშავებული პრინციპი ერთ–- 
ერთი გზა იქნება მრავალგვარი სინთეზური მომავლის ვაქცინების 
“შესაქმნელად, ახლა ძნელი სათქმელია ვაქცინათა კონსტრუირების 
რომელი პრინციპი აღმოჩნდება მომავალში უფრო ეფექტიანი –– „ბუ- 
ნების იმიტაცია" თუ „არაბუნებრივი მოლეკულების“ ძიება და მათ- 

ში საჭირო თვისებების ჩადება, ის კი ცხადია, რომ ასეთი პრინცი- 

პები გამოინახება·. ჰოდა, მაშინ მართლაც შეიძლება ერთ პოლიმერულ 

ჯაჭვზე „ავაწყოთ“ სხვადასხვა მიკრობისა და ვირუსის ანტიგენური 

დეტეთმინანტები. ამ ჯაჭვმა ყველა გამოყენებულ ანტიგენზე მძლავრი 
პასუხის განვითარება უნდა უზრუნველყოს. როგორც ცნობილია, კი- 
ბოს ანტიგენები იმდენად სუსტები არიან, რომ არ შეუძლიათ სიმ- 
'სივნის საწინააღმდეგო ეფექტიანი იმუნური რეაქციის გამოწვევა. 
„გამორიცხული არ არის, რომ კიბოს ანტიგენების „კომპლექტაციამ“ 

1მასტიმულირებელი პოლიმერების მოლეკულებით კიბოს საწინაღმდეგო 

ვაქცინის შექმნის საშუალება მოგვცეს- 

სინთეზური ვაქცინების შესაძლო გამოყენების სფეროები განუ- 

· საზღვრელია, მაგრამ უნდა აღინიშნოს, რომ ყოველივე ზემოთ თქმული 

ჯერ მხოლოდ მეცნიერული ძიებაა და გამოკვლევები ჯერ არ გას- 
:266



ცდენია ექსპერიმენტის ჩარჩოებს, სინთეზური ანტიგენებისა და ვაქ- 

ცინების შექმნის აქ ჩამოყალიბებული პრინციპები რეალობად რომ 

გადაიქცეს, შემდგომი სერიოზული მუშაობაა საჭირო, 

თეორია და სწავლა 

ბერნეტი ბერნეტის წინააღმდეგ 

თითქოს უკვე ყველა შეეჩვია იმას, რომ მეცნიერის ვაჟკაცობა 

საკუთარი იდეისადმი მისივე რწმენით სახრდოობს. მეცნიერის ვაჟ- 

„კაცობა საკუთარი იდეის ბოლომდე უანგაროდ დაცვაა, ეს ის კოცონია, 
რომელზეც მეცნიერი მზად არის იდეის გულისათვის ავიდეს. მაგრამ 

სხვაგვარი ვაჟკაცობაც არსებობს: აღიარო, რომ მტყუანი ხარ, შეხი 

თეორია მცდარია და მისი დაცვა არ შეიძლება. ეს დამარცხების ვაჟ- 
კაცობაა, თუმცა არა «უფრო სწორად, ობიექტურობის ვაქკაცობა. 

"საკუთარი იდეების შეფასების ობიექტურობისა. ვაჟკაცობაა გულა- 

'ხდილად თქვა: „მე ვცდებოდი“. 
ამ წიგნის ფურცლებზე უკვე შევხვდით ობიექტურობასთან ფეხ- 

შეწყობილი ვაჟკაცობის მაგალითებს, იმუნიტეტის განთიადზე, როცა 
მისი პირველი თეორიები იქმნებოდა, უდიდესი იმუნოლოგიური დის- 

კუსიის ხანაში, ერთმანეთის მეტოქე მეცნიერები უარყოფდნენ ერთ- 

მანეთს და საკუთარ თავს და საჯაროდ აღიარებდნენ თავიანთ შეც- 
დომებს, ვაჟკცობას იჩენდნენ და წინ მიდიოდნენ. 

კაცმა რომ თქვას, მეცნიერთა ბანაკში ეს არ არის გასაოცარი 

მოვლენა –– ეს ნორმაა. არც ისე დიდი ხნის წინ აკადემიკოსი იაკობ 
ბორისის ძე ზელდოვიჩი საკუთარი თეორიის წინააღმდეგ გამოვიდა 
და სრულიად განსხვავებული თვალსაზრისი წამოაყენა, მეცნიერებს 
არა აქვთ უფლება კრონინისეული გმირის, ბროუდის კვალზე იარონ, 

რომელიც ამბობდა, აზრს არ ვიცვლი ხოლმე, რადგან არ მიმაჩნია, 

რომ მოცემულ მომენტში უფრო ჭკვიანი ვარ, ვიდრე ადრე ვიყავიო: 

მეცნიერი, თუკი დარწმუნდა, რომ ცდებოდა, ამბობს: „მართალი 

არ ვიყავი“, და საქმით ამტკიცებს ამას. 

„მელბურნის სამედიცინო გამოკვლევების ინსტიტუტის დირექ- 
ტორი, ლონდონის უნივერსიტეტის ფილოსოფიის დოქტორი, იმუნი- 
ტეტის ყველაზე უფრო პოპულარული და დამაჯერებელი თეორიის 

ავტორი ფრენკ ბერნეტი მოხსენებას ამზადებს. 

მისი თეორია საუკეთესოდ ხსნიდა იმუნიტეტის ბევრ გაუგებარ 

მოვლენას, მის საფუძველზე ნავარაუდევი იყო ადრე უცნობი ფენო- 
მენის არსებობა და წინასწარმეტყველება ახდა. ამ თეორიამ თითქმის 
რვა წელი იარსება (1949 წლიდან), მაგრამ ახლა უკვე ვეღარ უძლებ- 
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და ექსპერიმენტული მონაცემების მოწოლას. ბევრი ფაქტი აუხსნელი 
რჩებოდა, თეორიის ზოგიერთი მხარე ისეთ წანამძღვარს ეფუძნებო- 
და, რომლებიც თანამედროვე გენეტიკამ უარყო. 

მომავალში ნობელის პრემიის ლაურეატი ფრენკ ბერნეტი თა- 
ვისი საკუთარი თეორიის უარმყოფელ მოხსენებას ამზადებდა. თეო– 

რიისა, რომელსაც უამრავი მკვლევარი უჭერდა მხარს და რომლის 
მართებულობის დასამტკიცებლად სულ ახალ-ახალი დასაბუთებები 

მოჰქონდათ. და აი, თვით შემქმნელს განუზრახავს მის წინაღმდეგ გა- 
მოსვლა, სურს ყველას დაანახვოს თეორიის ყველაზე უფრო სუსტი 
მხარეები, რამეთუ არავინ იცის ისინი მასზე უკეთესად! 

იმუნოლოგიასთან პირველი ნაცნობობა გაახსენდა. მელბურნის 

უნივერსიტეტის სტუდენტი იყო მაშინ. მას შემდეგ 40 წელზე მეტი გა– 

ვიდა. ბერნეტი მსოფლიოს ერთ-ერთი უდიდესი იმუნოლოგი გახდა, მი– 
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სი თეორია კი –– ერთ-ერთი ყველაზე აღიარებული თეორიათაგანია, 
და აი, ეს თეორია მას აღარ მოსწონს. 

რა არ აკმაყოფილებდა მეცნიერს თავისს თეორიაში, რომელ– 
რმიც თითქოს ყველაფერი გათვალისწინებული იყო? იგი ვერ ხსნიდა 
ყველაზე ძირითადს: როგორ ცნობს ორგანიზმი შემოჭრილ მომხ- 
დურს, როგორ არჩევს უცხოს თავისიანისაგან? ვერ ხსნიდა, რა ხდე– 

რა ტოლერანტობის განვითარებისას, როცა ორგანიზმი ვეღარ ცნობს 
აუცხო ანტიგენებს. იმუნოლოგიის ცენტრალური პრობლემა „თავისი- 
ანისა“ და „უცხოს გამოცნობაა და სწორედ ის დარჩა ჩრდილში. 
არც ერთი თეორია არ ცდილობდა აეხსნა როგორ ცნობს იმუნო- 

-ლოგიური არმია უცხო უჯრედებს, ქსოვილებს ან ცილებს, არც ბერ- 

“ნეტის თეორია იძლეოდა ამაზე პასუხს. 

დიდი ხანია გადაწყვეტილი ჰქონდა საკუთარი თეორიის წინააღ- 
მდეგ გამოსვლა, მაგრამ ასე უბრალოდ გამოსვლა როგორ შეიძლე- 
ბა, უნდა იმუშაო, რაღაც ახალი, უფრო სრულყოფილი გამონახო და 

ის წამოაყენო. ახლა უკვე შეიძლება ამისი გაკეთება. ჰიპოთეზა „სა- 

კუთარის“ და „უცხოს“ გამოცნობის მექანიზმის შესახებ უკვე აგე– 
ბულია, იმუნიტეტის ყველა სხვა მხარე ამით კიდევ უფრო უკეთ 
აიხსნება, ვიდრე აქამდე. 

ორი კვირის შემდეგ ბერნეტი ლონდონში გაფრინდება. იქ, მსო– 

ფლიო მეცნიერების სამსჯავროზე წარადგენს იმუნიტეტის პრინცი- 

პულად ახალ თეორიას. მსოფლიო მეცნიერების ისტორიას ობიექტუ- 

რობისა და ვაჟკაცობის კიდევ ერთი მაგალითი შეემატება. განა მარ– 

ტო თავის თეორიას უარყოფს ბერნეტი, იგი თავისი ახალი თეორიის 
შედარებით სუსტ ადგილებსაც უჩვენებს ყველას და მისი ექსპერე- 
მენტულად შემოწმების ან უარყოფის გზებსაც დასახავს, თუნდაც ეს 

ახალი თეორიაც მცდარი აღმოჩნდეს, იგი ახალ გამოკვლევებს ჩაა– 

ტარებინებს მეცნიერებს. მან უნდა აიძულოს მეცნიერები ასეთი ცდე–- 
ბი ჩაატარონ და უარყონ თეორია, თუ იგი მცდარია. 

ბიოლოგიის რომელმა კარდინალურმა მიღწევებმა გახადეს მო–- 
წყლვადი წინა თეორია? რა არის გასათვალისწინებელი ახლის შექ- 

მნისას? პირველ ყოვლისა ის, რომ ნებისმიერ უჯრედში ინფორმაციის 
ნაკადი გენიდან ცილაზე გადადის, სხვანაირად რომ ვთქვათ, ინფორ- 
მაცია ანუ „გეგმები“, რომლის მიხედვითაც უჯრედი ცოცხლობს და 
თავის ცილებს აშენებს, უჯრედის ბირთვშია მოთავსებული და მისი 
მატერიალური მზიდია გენები. გენის ქიმიური სტრუქტურაა დეზოქ- 

სირიბონუკლეინის მჟავა (დნმ). იგი მატრიცის მაგივრობას სწევს, 

რომლის მიხედვით უდიდესი სიზუსტით იქმნება მოცემული გენისა– 

თვის დამახასიათებელი რიბონუკლეინის მჟავა (რნმ), რიბონუკლეი–- 
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ნის მატრიცების მიხედვით კი სპეციფიკური ცილები შენდება. აი, მთე– 
ლი გხა: დნმ–+რნმ–ცილა, 

თანამედროვე გენეტიკამ და ბიოქიმიამ დაამტკიცეს, რომ ცი- 
ლის აგებულებას რნმ-ს აგებულება განსაზღვრავს, ეს უკანასკნელთ 
კი, თავის მხრივ, დნმ-ს შესაბამისი უბნის სპეციფიკური სტრუქტე- 
რითაა განპირობებული. არსებობს მხოლოდ ერთი გხა ვაიძულოთ 
უჯრედი ახალი ცილის სინთეზი დაიწყოს –– დნმ-ს სტრუქტურა უნდ» 
შევცვალოთ. ეს მართლაც ხდება ხოლმე. შემთხვევით ხდება, რადგა5 
დნმ-ს ცვლილებები შემთხვევითია და, როგორც წესი, არ შეესატყვი–- 
სება მოცემულ მომენტშ- გარემოს გავლენას, 

ეს არ ნიშნავს იმას, რომ გარემოს ზეგავლენა არ შეიძლება 
დნმ-ს ცვლილებები გამოიწვიოს. შეიძლება, მაგრამ ეს ცვლილებები. 
გარემოს ადექვატური არ იქნება. ერთი და იმავე ზემოქმედების გა- 
ვლენით დნმ-ს სულ სხვადასხვაგვარი ცვლილებები (მუტაციები) შეი– 
ძლება წარმოიშვას და პირიქით, სხვადასხვა გავლენის შედეგად – 
ერთნაირი მუტაციები. 

ამასთან, უცხო ანტიგენი აიძულებს უჯრედებს მისი გავლენის, 

შესაბამისად გამოიმუშავონ ცილა-ანტისხეულები- ანტისხეული ანტი- 
გენის ადეკვატური სპეციალიზებული ცილის –- იმუნოგლობულინის. 
მოლეკულაა. ადრე მიაჩნდათ, რომ უჯრედში შეღწეული ანტიგენი 
თვითონ ხდება მატრიცა იმუნოგლობულინების სინთეზისათვის. გენე- 

ტიკამ და ბიოქიმიამ დაამტკიცეს, რომ ეს შეუძლებელია- ცილა მხო– 
ლოდ ერთ მატრიცას –– საკუთარ რნმ-ს ემორჩილება. გაჩნდა მოსა. 
ზრება, რომ ანტიგენი რნმ-ს ცვლის. ისევ არა, რნმ ერთადერთ მატ- 

რიცას –- თავის დნმ-ს ემორჩილება უცხო ცილას –- ანტიგენს. 
კი დნმ-ზე მიმართული გავლენის მოხდენა არ შეუძლია, ეს კანო- 
ნია. 

თეორია არ უნდა ეწინააღმდეგებოდეს თანამედროვე გენეტიკას. 
ბერნეტის ახალი თეორია ძირითად «დეას ევოლუციურ მოძღერებას. 
დაესესხა, მოძღვრებას დედამიწახე სიცოცხლის განვითარებისა და 
სრულყოფის შესახებ. 

ცოცხალ ორგანიზმთა ფორმების სრულყოფას ევოლუციური მო- 
ძღვრება მუდმივად მიმდინარე ბუნებრივი გადარჩევით, სელექციით 
ხსნის ათეულობით და ასეულობით ათასი სხვადასხვა ინდივიდიდან 
არსებობის პირობები შედარებით შეგუებულებს აარჩევენ ხოლმე. ასეთ 
ორგანიზმებს, ცხადია, უპირატესობები გააჩნიათ გადარჩენისა და 

შთამომავლობის დატოვების მეტი შანსი აქვთ. 

კი მაგრამ, საიდან ჩნდება ეს ათასობით. განსხვავებული გადა–- 

სარჩევი ინდივიდი? ვინ ან რა არის სელექციისათვის ფორმების მიმ–- 
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წოდებელი? ეს მუტაციებია –– გენთა შემთხვევითი, სხვადასხვა მი! 
რთულების ცვლილებები, რომლებზეც უკვე ვისაუბრეთ. 

მუტაციები თითქოს არც ისე ხშირად ხდება, საშუალოდ მილი: 

გენზე თითო მუტაცია მოდის. მაგრამ გენები უამრავია. ყოველ ორ; 
ნიზმში რამდენიმე მილიონი გენია, რომლებიც შესაბამისად, რამდ 

ნიმე მილიონ ნიშან-თვისებას აკონტროლებენ, საბოლოო ჯამში გამ 

დის, რომ ერთი სახეობის ინდივიდთა ნებისმიერ საკმაოდ დიდ თა! 
საზოგადოებაში, ან როგორც იტყვიან ხოლმე, პოპულაციაში, არ 
ორგანიზმთა ნაირგვარი ვარიანტები, რომლებიც ამა თუ იმ ნიშ. 
თვისებით განსხვავდებიან. 

ერთხელ გაჩენილი მუტაციები მემკვიდრეობით გადაეცემიან თა 
ბიდან თაობაში, ასე რომ, ბოლოს ყოველ პოპულაციაში მუტაც. 
განცდილი გენების უამრავი სხვადასხვა ვარიანტი და, შესაბამისად, მა 

კონტროლის ქვეშ მყოფი ნიშან-თვისებების ამდენივე ვარიანტი გრი 

დება, ნებისმიერ ორგანისმთა ყველა პოპულაციაში თავს იყრის ერ 
მანეთისაგან ასე თუ ისე განსხვავებული ათასობით ინდივიდი ა 

ფორმები სელექციისათვის. 

იმუნოლობიური მდელო 

წარმოიდგინეთ მდელო. მასზე ასი ათასობით ყვავილი იზრდე: 
მუტაციების შედეგად ისე მოხდა, რომ ყვავილებს განსხვავებუ( 

ფორმის ჯამი აქვთ. მოდით, გაბატონებული ფორმები აღვნიშნოთ ას 
ებით –– ა, ბ, ბ, დ, 

მდელოზე სისტემატურ-:ღ დაფრინავენ მწერები –– ძალზე მC 
რე ზომის ბუზანკლები, რომლებსაც შეუძლიათ ნებისმიერ ჯამში | 
ძვრნენ და ნებისმიერ სხვა ყვავილზე გადაიტანონ მტვერი. ყვე! 

ყვავილი იმტვერება, ყველას თანაბარი შანსი აქვს თესლი გაიკეთ 
და შთამომავლობა დატოვოს. წლიდან წლამდე ასე გრძელდება- მდ 

ლოზე ყველა ყვავილი ყვავის –– ა, ბ, ბ და ლ, 

· ახლა დაეუშვათ, ამ ჩვენს მდელოზე სხვა გაცილებით უფრო დი 

ზომის მწერები დასახლდნენ და დანარჩენებთან შედარებით უპირ“ 

ტესობა მოიპოვეს, ისინი იმდენად მსხვილები არიან, რომ მხოლი 
ბ ფორმის ჯამში შეუძლიათ ნექტარისათვის ჩაძრომა. ასეთი ჯან 

მქონე ყვავილი მაშინვე უპირატესობას მოიპოვებს დანარჩენების § 

ნაშე. ახლა უკვე უპირატესად ბ ყვავილები იმტვერებიან და შთამ 

მავლობასაც სხვებზე უფრო ხშირად ტოვებენ. სელექცია მუშაო 

ორი-სამი თაობის შემდეგ ჩვენს ჰიპოთეზურ მდელოზე უმეტეს ყ; 

ვილებს ბ ფორმის ჯამი ექნება.



რაც მე გიამბეთ, ცხადია, ძალზე გამარტივებული სქემაა, მაგრამ 

«უამ-სოდ ძნელი იყო ბერნეტის თეორიის ახსნა. 

იმუნოგლობულინებს ლიმფოიდური ქსოვილის უჯრედები გამო- 
იმუშავებენ. ისინი უამრავი. ადამიანის ორგანიზმში ლიმფოიდური 

«უუჯრედების პოპულაცია 10: ერთეულს ითვლის. ეს არც მილიონია 
და არც მილიარდი ტრილიონი გახლავთ წარმოგიდგენიათ, ასეთ 
უზარმაზარ პოპულაციაში რამდენი მუტაგენური –- ერთმანეთისაგან 

განსხვავებული უჯრედი შეიძლება იყოს? 
სხვადასხვა უჯრედის მიერ სინთეზირებული იმუნოგლობულინე- 

ბის მოლეკულათა ფორმულებიც განსხვავდება. გარდა ამისა, თუნდაც 
მილიონზე ერთი მუტაციაგანცდილი გენი მოდიოდეს, 10!'2 ლიმფო- 

იდური უჯრედებისაგან შემდგარ პოპულაციაში 1065 ანუ მილიონი უჯ- 
რედი უნდა იყოს ერთმანეთისაგან განსხვავებული მათ მიერ გამო- 
მუშავებული იმუნოგლობულინების მოლეკულების მიხედვით. იმუნო- 

გლობულინების მილიონი ვარიანტი, ცხადია, უდიდეს მრავალფეროვ- 

ნებას ქმნის და როგორი ანტიგენიც არ უნდა ავიღოთ, მას, როგორც 
გასაღები კლიტეს, გამოენახება შესაფერისი მოლეკულა. ყოველი 
უჯრედი თავის შთამომავლობასთან ერთად ქმნის ოჯახს, რომელსაც 

კლონი ეწოდება. ამგვარად, მთელი ლიმფოიდური ქსოვილი უჯრედ- 

თა კლონებისაგან შედგება. იგი შეიძლება ითქვას, დაბადებიდანვე 

არაერთგვაროვანია: თავიდანვე კლონირებულია. 
მოდით, ისევ ჩვენი მდელო გავიხსენოთ. ოღონდ, ამჯერად ზედ 

ყვავილები კი აღარ არის. მდელო ლიმფოიდური უჯრედების პოპუ- 
„ლაციაა, ყვავილების ნაცვლად ” იმუნოგლობულინების გამომმუშავე– 
ბელი უჯრედებია. ისინი ჯამის ფორმის ნაცვლად მათ მიერ დამზა- 

დებული გლობულინების ფორმით განსხვავდებიან” უჯრედები იმავე 
ასოებით აღვნიშნოთ: ა, ბ, ბ, დ. 

დავუშვათ, ორგანიზმში ბ ანტიგენი შეიჭრა. მას არ სჭირდება 
ჩარევა უჯრედის გენეტიკური ინფორმაციის ხელშეუხებელ ნაკადში 
დნმ –. რნმ – ცილა. ანტიგენ ბ-ს მოლეკულები ორგანიზმში ცი- 
რკულირებენ და იქ ხვდებინ უჯრედებს რომლებიც . თავიანთი 
გენეტიკური ბუნების წყალობით მოცემული ანტიგენის ადეკვა- 
ტურ იმუნოგლობულინებს გამოიმუშავებენ ანტიგენი ბ უერთდება 
ასეთ უჯრედს და მისთვის გამღიზიანებელი ხდება ამის შედეგად 
უჯრედი გამალებით იწყებს გამრავლებას, რათა ამ ანტიგენის შესა- 

-ბამისი მრავალი გლობულინი –– ანტისხეული გამოიმუშავოს, რომლე– 
ბიც შემდგომ შეუერთდებიან ანტიგენს და გაანეიტრალებენ მას. 

საწყისი უჯრედის ყოველი გაყოფისასს მიიღება ორი უჯრედი, 
მათგან –– კიდევ ორ-ორი და ა. შ. ბ კლონის უჯრედები გროვდება 
და თუ იგივე ანტიგენი ხელახლა მოხვდება ორგანიზმში, ანტისხეუ- 
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ლები უფრო სწრაფად და დიდი რაოდენობით გამომუშავდება, ვიდრე 
პირველად. 

ამგვარად, ანტიგენი მოცემული უჯრედების კლონისათვის გადა– 

მრჩევი, ანუ სელექციის ფაქტორი აღმოჩნდა აი, რატომ უწოდეს 
ბერნეტის თეორიას იმუნიტეტის კლონურ-სელექციური თეორია ანუ 
კლონების სელექციის თეორია. 

ამ თეორიის თანახმად იმუნური სისტემა იმიტომ ცნობს უცხო 
უჯრედებსა და ცილებს, რომ იგი შეიცავს ნებისმიერი უცხო მომ– 
ხვდურის საწინააღმდეგო ლიმფოიდურ კლონებს. საკუთარი უჯრედე- 
ბისა და ცილების საწინააღმდეგო კლონები კი მას არ გააჩნია, რადგან 
კლონები განვითარების ემბრიონულ პერიოდში წარმოიშვება და გროვ- 
დება, როცა ლიმფოიდური სისტემა ჯერ კიდევ სუსტია. 

როგორც კი მუტაციის შედეგად გაჩნდება უჯრედი, რომელსაც 
მომავალში „საკუთარი“ სხეულის ნორმალური ანტიგენების წინააღ- 

მდეგ რეაგირება შეეძლება, იგი, ასე ვთქვათ, უახლოვდება ანტიგენს 

და ბრძოლის დაწყებას ცდილობს. მაგრამ.. ჯერ პატარაა, მოუმწი- 
ფებელი, გამრავლება არ შეუძლია და იღუპება: კლონი არ გროვდება. 

ამგვარად, დაბადებულ ორგანიზმს არ გააჩნია საკუთარი ანტიგენების 
საწინააღმდეგო უჯრედთა კლონები. აქედან გამომდინარე, საქმე ია 
კი არაა, რომ ლიმფოიდურმა ქსოვილმა რაღაცნაირად იცის „თავი- 

სიანის“ გამოცნობა, უბრალოდ მას არა აქვს უჯრედები, რომელთაც 
სხეულის საკუთარი ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეულების დამ- 
ზადება შეეძლებოდათ. 

ახლა უკვე ცნობილია, რომ ასეთი უჯრედები არსებობს, მაგრამ 
ისინი ჩუმად არიან სდუმან იმიტომ, რომ იმუნიტეტის ცენტრალურ» 
ორგანო –– თიმუსი –– გამოიმუშავებს საგანგებო უჯრედებს, რომლე– 
ბიც ყველა ლიმფოციტს უკრძალავენ „თავისიანების“ წინააღმდეგ 
მუშაობას. ამ ლიმფოციტებს, როგორც უკვე იცით, 1-სუპრესორებ- 
ანუ თიმური მიმწოდებლები ეწოდებათ. 

ბერნეტის თეორიამ ათასობით ექსპერიმენტი და მის შესამოწმე– 
ბლად (დასადასტურებლად თუ უარსაყოფად) გამოსადეგი იდეა შვა. 
ამ სამუშაოებმა იმუნოლოგიის ახალი მნიშვნელოვანი ფაქტები და 
კანონზომიერებანი წარმოაჩინეს. თეორია უფრო სრულყოფილი ხდე– 
ბოდა და ახლაც განიცდის სრულყოფას კლონირებულობის იდეა 
მთლიანად დადასტურდა, უჯრედთა მუშაობის მექანიზმები ზუსტდება. 

იკვლევენ, რა ავადმყოფურ დარღვევებს მოსდევს სხეულის ნორმა- 
ლური უჯრედების საწინაღმდეგო „აკრძალული“ კლონების გაჩენა და 
დაგროვება. შეიკრიბა იმის დამადასტურებელი მონაცემები, რომ 
აუტოიმუნური დაავადებები აკრძალული კლონების გაჩენის გამო კა 
არ ვითარდება, არამედ სუპრესორი კლონების გაქრობის შედეგად. 
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თავისი თეორიის სუსტი მხარეების ანალიზისას ბერნეტი ყოველ– 
თვის ხაზს უსვამდა –– თეორიის დადებითი ეფექტი კიდევ ისიც არის,,. 
რომ მისი დამამკვიდრებელი ან უარმყოფელი გამოკვლევების მთელი: 
ნაკდი გამოიწვიოსო ბერნეტის მსჯელობას ეთანხმება ცნობილი, 
ბიოლოგის ჯონ ლილის სიტყვებიც: 

„თუ აღმოჩნდება, რომ ძირფესვიანად შევცდი, თავს ვინუგეშებ,. 

ჭეშმარიტ მეცნიერულ კვლევაში არც ერთი ცდა არ შეიძლება ფუ- 
ჭად ჩაითვალოს-მეთქი: ამა თუ იმ თეორიის ექსპერიმენტული უარყო– 
ფის დროსაც კი ახალი და მნიშვნელოვანი მონაცემები გამოვლინდება 
ხოლმე“. 

მეცნიერების განვითარებამ მეოთხედი საუკუნის განმავლობაში. 
გვიჩვენა, რომ ბერნეტი მთავარში არ ცდებოდა. ლიმფოიდური სის-. 

ტემა მართლაც ათეულ ათასობით კლონისაგან შედგება. ყოველი მათ– 
განი გარკვეული ანტიგენისკენა მიმართული. მეცნიერებამ ორ –- 
L და 8 ჯგუფებად დაყო ლიმფოციტები. აღმოაჩინა თანაშემწე და. 

სუპრესორი ლიმფოციტები, მაგრამ კლონირება არ არის უარყოფილი. 
იგი ამ უჯრედებზეც ვრცელდება. თუმცა ბერნეტის ვარაუდის ჩარ–- 
ჩოებში არ თავსდება კლონების წარმოშობის მექანიხმი, მათი მრა:. 

ვალფეროვნების მიზეზები, რაც გვიხსნის იმუნური სისტემის არა-- 
ჩვეულებრივად ფართო „რეპერტუარს“, შეუძლებელია მთელი „იმუ-- 
ნოლოგიური ლექსიკონი“ განვითარების ემბრიონულ პირობებში მომ-. 
ხდარი სპონტანური მუტაციებით აიხსნას ამის მექანიზმი, როგორც. 

ჩანს, უფრო რთულია. 

აღმოჩნდა, რომ უჯრედში იმუნოგლობულინის მოლეკულის აწყო- 

ბისას გენთა ორი წყვილი მუშაობს. ერთი წყვილი ერთ ქრომო-- 
სომაზე, მეორე –– მეორეზე. ერთი მათგანი მოლეკულის მძიმე, პოლი- 
პეპტიდურ ჯაჭვს ამონტაჟებს, მეორე –-– მსუბუქს. მიაქციეთ ყურა-- 
დღება, რომ ყოველ ჯაჭვს ორ-ორი გენი ამონტაჟებს. ვიდრე ეს იმუ-.- 

ნოლოგიური გაშიფვრა მოხდებოდა, მოლეკულურ ბიოლოგიაში არსე-. 
ბობდა წესი: ერთი გენი –- ერთი პოლიპეპტიდი. აქ კი ორი გენი: 

ერთი პოლიპეპტიდის აშენებაზე შრომობს! ერთი გენი ჯაჭვის ძირი-- 

თად –– მუდმივ –– ნაწილს შიფრავს და მას C-გენი ეწოდება, მეორე 
კი –- ანტიგენის ყველაზე მთავარ, ცვალებად ნაწილს. ამ ნაწილით 
ანტისხეული უცხო სუბსტანციას ცნობს. ეს ნაწილი ყოველ ანტიგენს. 
განსხვავებული, ვარიაბელური აქვს. მის გენს კი V-გენი ეწოდება. 

V-გენები უამრავია –- V,, V-ე, Vვ.. მათი ვარიანტები მხოლოდ. 

ნაწილობრივ წარმოიშვება მუტაციების ხარჯზე ორგანიზმის განვი-- 

თარების პერიოდში. ვარიანტების დიდი რაოდენობა კი უკვე წინას-. 

წარ არის, ისინი სასქესო უჯრედების საშუალებით გადაეცემიან თაო-- 
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ბიღან თაობას. ნუ შეშინდებით, არც ისე ბევრი გენია საჭირო იმისა- 

თვის, რომ ანტისხეულების თუნდაც, მილიონი ვარიანტი გვქონდეს, 
ანტისხეულის გამომცნობი ნაწილი ორი ჯაჭვისაგან შედგება –– მძი- 
მისა და მსუბუქისაგან, ესე იგი, მის შექმნაზე ორი V-გენი მუშაობდა, 
მაგალითად, V,) და VIი ან VI და V>§;ე ანდა Vჯ; და VIი და ა. მშ. რაკი 

ამ საქმეში ორი გენი მონაწილეობს, მილიონი სპეციფიკური ვარიანტის 
შესაქმნელად საკმარისია V-გენების სულ ათასი ვარიანტი, ვინაიდან 
1000 X 1000 = მილიონს. 

ასეა თუ ისე, ორგანიზმში დაპროგრამებულია ლიმფოიდური კლო–- 

ნების არსებობა და ყოველ მათგანს, თითო ანტისხეულის გამომუშა- 
ვება შეუძლია. ერთად კი ისინი უზრუნველყოფენ ორგანიზმის დაცვას 
ნებისმიერი ანტიგენის შეჭრისაგან. 

იმუნოლოგიური მობილები 

გინახავთ როდისმე მობილები –– ალექსანდრე კადლერის მიერ 
გამოგონილი მოძრავი მოდერნული ქანდაკებები? უძრავი სტაბილები- 
საგან განსხვავებით ისინი განუწყვეტლივ მოძრაობენ. საკმარისია უმ– 

ცარესი გარეშე ზემოქმედება –– ქარი დაუბერავს, მზე დააცხუნებს, 

კონსტრუქციაზე ჩიტი დაჯდება თუ მნახველი თითით შეეხება მის 
რომელიმე ნაწილს –– და მთელი ეს ქმნილება ამოძრავდება. იგი წონა– 
სწორობიდან გამოდის, სიცოცხლეს იწყებს და მანამდე ირხევა, 
ვიდრე ახალი წონასწორობის მდგომარეობაში არ დაწყნარდება. ახნ– 
ლა უკვე მთელ კონსტრუქციას რამდენადმე განსხვავებული სახე აქვს, 

რომელიც შენარჩუნებულია, სანამ ახალი ზემოქმედება არ აიძულებს 

მობილს გამოვიდეს ამ წონასწორობის მდგომარეობიდან და ბალანსის 
ახალ მდგომარეობაში გადავიდეს. 

ნაწილების ერთი თანაწყობიდან მეორეზე გადასვლა სწრაფად არ 
ხდება და მათი მომავალი პოზიციების წინასწარმეტყველება შეუძლე- 
ბელია. ხოლო რაკი შემაშფოთებელი ზემოქმედებანი მუდმივია, კარგი 

მობილი განუწყვეტლივ ცოცხლობს, იცვლის შემადგენელი ნაწილე– 
ბის დონეებს და თავისი შესაძლებლობის გარკვეულ ფარგლებში 
ნაირგვარ ფორმებს იღებს. 

მე წილად მხვდა სიამოვნება 1968 წელს, ამსტერდამში კად- 

ლერის მობილების გამოფენას ვწვეოდი. მანამდე მხოლოდ ფოტოსურა- 

თებზე თუ მენახა ისინი და კიდევ, პრიმიტიული გამოსახულებით 
ნაცნობ-მეგობრების ბინებში. ზოგიერთმა არე კი იცოდა, რომ ამ 
განუწყვეტლივ მოქანქარე, მხარიხების სისტემაზე ჩამობმულ თევზებ- 
სა და ჩიტუნებს მობილები ეწოდებათ. ნამდვილი მობილები, ცხადია, 
გაცილებით უფრო შთამბეჭდავი ნაგებობებია. ეს ათეულობით უც- 
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ნაურად დაგრეხილი ან ისარივით სწორი, მოხდენილი მხარიხებია, 
რომლებიც ერთმანეთთანაა მიმაგრებული, მაგრამ არა სიმძიმის ცენ- 
ტრების მიხედვით. ზოგი მათგანის ერთი მხარი სანტიმეტრიც არ 
არის, მეორე კი –– მეტრნახევრამდეა. მოკლე მხარეზე ათობით კილო– 
გრამი წონის სრულიად მოულოდნელი ფორმის ტვირთი კიდია. მა" 
აწონასწორებს გრძელ მხარზე გამობმული რამდენიმეგრამიანი პატა- 

რა ბურთულა ან უცნაური ფურცელი. აბა ერთი დიდ ტვირთს 

შეეხეთ, მილიმეტრზე გადახარეთ და დაინახავთ, როგორ ატოკდება 

და აცეკვდება პატარა, რამდენად უფრო მნიშვნელოვან მოძრაობებს 

შეასრულებს, დიდი ტვირთის მოძრაობა კი ფაქტიურად უხილავია. 

ოღონდ ეს ახირებული მხარიხი მარტო არ არის. იგი მეორე ასეთივეს 

ბოლოზე კიდი, რომელიც ტვირთით ან კიდევ ერთი მხარითაა გა- 

წონასწორებული. მასზე კიდევ და კიდევ... თვითონაც მხარიხების სი– 
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სტემაზეა ჩამოკიდებული, სხვადასხა ფორმის ტვირთები და მხარი– 

ხები. სხვადასხვა სიგრძის მხრები... მთელი ეს ფანტასტიკური კონ- 
სტრუქციები ძირითად მხარიხებზეა დამაგრებული და მავთულით 
დარბაზის ჭერში, საგანგებო სადგამზე ან ბაღში თაღზეა ჩამოკიდე„. 
ბული, ყველა სხვადასხვა ფორმისაა, მაგრამ ყველა ცოცხლობს, მოძრა- 
ობს. 

იმავე 1968 წელს, როცა მე ამ მოძრავი ქანდაკებების კოლექციას 
ვათვალიერებდი, I-ლიმფოციტები აღმოაჩინეს. დაადგინეს, რომ ს- 
ლიმფოციტების გარდაქმნა ანტისხეულების პროდუცენტ პლაზმურ 
უჯრედებად +-ლიმფოციტებზეა დამოკიდებული, მათ თანაშემწეები 
უწოდეს. რაც მეტია ”I-თანაშემწეები, მით მეტი ანტისხეულები გა- 
მომუშავდება. 1972 წელს უკუმოქმედების I-ლიმფოციტები –– სუპ- 
რესორები აღმოაჩინეს, ისინი თანაშემწეების აქტიურობას თრგუენავ– 
დნენ. რაც მეტია I-სუპრესორები, მით ნაკლებია I-თანაშემწეები 

და მით ნაკლები 8-ლიმფოციტები რეაგირებენ უცხო ანტიგენზე. 
მერე აღმოჩნდა, რომ თუ მაკროფაგები ცოტაა ან სულ არ არის, იმუ– 

ნური პასუხის მთელი ეს სისტემა არ მუშაობს. თურმე სწორედ მა- 
კროფაგები ურთიერთმოქმედებდნენ ანტიგენთან და ლიმფოციტებს 

მიართმევენ მათ. 

1968 წელს, „მსუნთქავ“ მობილებს რომ ვათვალიერებდი, ჯერ 
არ ვიცოდით, ყოველივე ეს. ახლა კი, იმუნური სისტემის მუშაობახე 
რომ ვფიქრობ, სულ ეს მობილები მახსენდება ხოლმე, თავიანთი 
მუდმივად ცვალებადი ბალანსებით. მაკროფაგების წონადობა შემცირ- 
და და, 8-ლიმფოციტებიანმა მხარიხმა დაბლა დაიწია. L-თანაშემწე– 
ების რიცხვი გაიზარდა –- მათი ტვირთიანი მხარე ძირს დაეშვა, 8- 

ლიმფოციტების „პატარა ბურთულა“ კი ზევით ასრიალდა. იქნებ უფრო 
მაღლაც კი, ვიდრე იმ შემთხვევაში აიწევდა, მაკროფაგები რომ ყო- 
ფილიყო მეტი. 

ოღონდ, ყველაფერი ეს სუპრესორებთან ერთად კიდია. თუ ისი–- 
ნი ბევრია, იმუნოლოგიური მობილის მთელი ნაზევარი ძირს ეშვება. 
მაკროფაგებს ანტიგენი მოაქვთ, I-თანაშემწეები მთელი ძალით აი–- 
სვრიან ზევით მხარიხის 8-ბოლოს, მაგრამ რა ხეირია ამაში? მორეა- 
გირე მხარიხების მთელი ერთობლიობა ძირსაა დაწეული და ც-ბურ- 
თულაც საშუალო ნორმაზე ბევრად დაბლა აღმოჩნდება. ანტისხეულები 
არ გამომუშავდება, იმუნური პასუხი არ იქნება. 

მხოლოდ კონტრსუპრესორებს ძალუძთ მდგომარეობის გამოსწო- 

რება. ისინი სუპრესორი უჯრედების საპირისპიროდ მდებარეობენ მხა– 

რიხზე. ბალანსი იცვლება. სუპრესორები დაწოლას წყვეტენ. 8-ლიმ- 

ფოციტებიანი მხარე მაღლა ადის. იმუნური პასუხი ნორმალური ხდე– 
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ბა, სხვათა მორის, კონტრსუპრესორები ერთდროულად ორმა მკვლე- 
ვარმა აღმოაჩინა. მოსკოვში სპარტაკ გამბაროვმა და ამშ-ში გერშონმა. 

“ ორგანიზმში ათასობით კლონია. ყველას თავისი თანაშემწე, სუ- 

პრესორი და კონტრსუპრესორი გააჩნია. ათასობით მობილი. მხარიხების 
ათასობით დონე. ათასობით შემაშფოთებელი ანტიგენური და არა- 

ანტიგენური ზემოქმედება, რომლებიც განუწყვეტლივ ცვლიან მობი- 

ლების ბალანსებს. გამუდმებით თან მდევს იმუნური სისტემის ეს 
სიმბოლური ხატი. განა იმიტომ, რომ იმუნოლოგიური მობილი კად- 
ლერის კონსტრუქციას ჰგავს. იმიტომ, რომ ამ ხატმა საშუალება მომ- 
ცა გამეაზრებინა, რა არის იმუნური სისტემის ნორმალური მაჩვენე- 
ბლები. 

“ჩვენ ხომ ასე ვართ შეჩვეული: ნორმად ითვლება პულსის 72 
რხევა წუთში, არტერიული წნევა ვერცხლისწყლის სვეტის 70/120 
მილიმეტრი, ერითროციტების რიცხვი 1 სმჭ სისხლში 5 მილიონი, კუ- 

ჭის წვენის მჟავიანობა 40 ერთეული და ა, შ. იმუნური სისტემის შესა- 
ფასებლადაც ვცდილობთ ნორმა შემოვიღოთ: 8-ლიმფოციტები -- 

15 პროცენტი, I-ლიმფოციტები –– 60; მათგან თანაშემწეები. 20 პრო- 
ცენტი, სუპრესორები –– 12 და ა, შ. 

მერწმუნეთ, მომავალი გვიჩვენებს, რომ ეს არ არის მართალი. 

8-ბურთულის ნორმალური დონე იმუნოლოგიურ სისტემაში შეიძლება 
დანარჩენი ტვირთების მაჩვენებელთა სულ სხვადასხვაგვარი შეხამე- 
ბებით იყოს განპირობებული. თანაშემწეების დიდი რაოდენობა არა- 
ფერს ნიშნავს თუ მაკროფაგები არ იქნა საკმარისი. ხოლო თუკი 
მათი ტვირთი საკმაოა, სუპრესორებმა ყველაფრის ანულირება შეი- 
ძლება მოახდინონ. თუ სუპრესორები არ არიან, თანაშემწეთა მცირე 
რიცხვი, პირიქით, შეიძლება იდეალური იყოს. კლინიკურმა იმუნო- 
ლოგიამ უნდა შექმნას რაღაც ინტეგრალური მაჩვენებლები, ან იქნე? 
ფორმულები თუ ნომოგრამები, რომლებიც დაგვეხმარება იმუნიტეტის 
ნორმისა და პათოლოგიის, ჯანმრთელობისა და ავადმყოფობის შე- 

ფასებაში, იმუნოლოგიური მობილის ხატი კიდევ იმითაცაა სასარგებ- 
ლო, რომ გვეხმარება გავერკვეთ ნილს ერნეს მიერ შექმნილ იმუნიტე- 
ტის ერთ-ერთ უკანასკნელ თეორიაში. 

ბადეების თეორია ლიმფოციტების კლონურ სისტემაში ––- წინა- 
მორბედების, თანაშემწეების სუპრესორების ურთიერთმოქმედებაში 
კიდევ ერთ რგოლს ჩართავს. კერძოდ, იდიოტიპი-ანტიიდიოტიპი ანუ 
რეცეპტორი-ანტირეცეპტორის ურთიერთმომქმედებას. 

ალბათ გახსოვთ, მთავარი დამცველი ცილების –– ანტისხეულების 

აგებულებაზე საუბრისას გიამბეთ, რომ ისინი იმუნოგლობულინებს 

მიეკუთვნებიან. არსებობს იმუნოგლობულინების ხუთი კლასი –– #, 
C, M, L, L. ეს მოლეკულების მძიმე ჯაჭვების ანტიგენურ განსხვავე– 
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'(ბებთანაა დაკავშირებული. გარდა ამისა, სხვადასხვა ინდივიდის იმუნო– 
გლობულინები სისხლის ჯგუფებივით განსხვავდებიან. ამ სახეობათა- 
შიგა სხვაობებს ალოტიპები ეწოდება. 20-ზე მეტი ალოტიპი არსებობს. 

ახლა წარმოიდგინეთ ერთ ორგანიზმში ერთი და იმავე კლასის, 
ერთი ალოტიპის ორი ანტისხეული. ერთი მათგანი ანტიგენ X-ის 
საწინააღჭმდეგო, მეორე კი –– ანტიგენ V-სა. მოლეკულის გამომცნობი 
ნაწილის გარდა ყველაფერი ერთნაირია. ასეთ სხვაობებს იდიოტიპები 

უწოდეს. 
მაშ ასე, ხუთი კლასია, 20-ზე მეტი ალოტიპი და ურიცხვი იდიო- 

ტიპი. ფაქტიურად 8-ლიმფოციტების ყოველი კლონი ანტისხეულების 
'საკუთარ უნიკალურ მოლეკულებს, საკუთარ იდიოტიპს გამოიმუშა- 

ვებს, რეცეპტორებს –– სტრუქტურებს, რომლებითაც ლიმფოციტი 

უცხო ანტიგენს ცნობს, ასეთივე იდიოტიპი აქვთ. 
იდეოტიპების ნაირგვარობა ალბათ ბუნების რთული სტრუქტუ- 

რების განუმეორებლობის კიდევ ერთი საინტერესო მაგალითი იჭნე- 
ბოდა მხოლოდ, მაგრამ ერნემ ივარაუდა, შემდეგ კი დაამტკიცა, რომ 
"ორგანიზმში ყოველი საკუთარი იდიოტიპის წინააღმდეგ ანტისხეუ- 

ლები გამომუშავდება და, აქედან გამომდინარე, ყოველი რეცეპტო- 
რის საწინაღმდეგო ანტირეცეპტორი არსებობს, ამ ანტისხეულებს 

'მან ანტიიდიოტიპები დაარქვა. იდიოტიპებსა და ანტიიდიოტიპებს შო- 
რის ურთიერთობებია იმუნური პასუხის მარეგულირებელი ძირითადა 

მექანიზმი. 
ვთქვათ, ორგანიზმში X-ანტიგენებმა შეაღწია. ღაიწყო ლიმფო- 

«კიტების შესაბამისი კლონის ანტი-X-ის ანუ იდიოტიპ X-ის გამრავლება 

და დაგროვება. ვინ შეაჩერებს მას? ბადეების თეორიის თანახმად 
ამას გააკეთებს ანტიიდიოტიპ X-ის გამომმუშავებელი კლონი ანუ ანტი– 
სხეულები ანტი-X-ანტისხეულების წინააღმდეგ. ასე ვთქვათ, ანტი– 

ანტისხეულები. ეს კლონი მაშინვე დაიწყებს გამრავლებას, როგორც კი 

პირველი დაგროვდება. ამ მეორე ტალღას ვინღა შეაჩერებს? ანტი- 
ანტიკლონი, ანუ ანტიიდიოტიპის საწინააღმდეგო ანტიიდიოტიპი. სხვა- 
გვარად, რომ ვთქვათ, ანტიიდიოტიპი ყოველთვის სუპრესორია. ბადე- 
უბის თყორიის ზოგიერთი მომხრე ამტკიცებს, რომ სუპრესორ უჯრე- 

დებს სწორედ ანტიიდიოტიპები უწევენ გამომცნობი რეცეპტორების 
მაგივრობას. 

ერნეს ბადეების თეორიას დიდი მომავალი აქვს. იგი კარგად ხსნის 

აუტოიმუნურ დაავადებებს, როგორც ანტიიდიოტიპების ჰიპერპროდუ- 
ქციას. იგი ახლებურად უდგება ლეიკოზებს –- სისხლის კიბოს: ამ 
თეორიის თანახმად ლეიკოზი მოცემული კლონის შემაკავებელი შე- 
საბამისი ანტიიდიოტიპის განვითარების დეფიციტია. იგი საშუალებას 
გვაძლევს ვეძებოთ იმუ5ური პასუხის სტიმულირებისა და დათრგუი- 
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ვის ახალი გზები, ორგანიზმზე ანტიგენების კი არა ანტიიდიოტიპური 
ანტისხეულების ზემოქმედების საშუალებით. ისმის საკითხი უვაქ- 
ცინო აქტიური იმუნიზაციის შესახებ. 

მაგრამ ჩვენი იმუნოლოგიური მობილი სულ უფრო და უფრო 
რთულდება. იგი დამატებით ზეგავლენებს დამატებით მხარიხებს 
იძენს. ყოველ კლონს ანტიკლონი გააჩნია. ყოველ მობილს –– ანტი- 
მობილი. იმუნური პროცესების განვითარების შემდგომი გაგება წარ- 
მოუდგენელია უმაღლესი მათემატიკის, მათემატიკური მოდელირების 
გარეშე. 

მათემატიკური მოდელები 

სერიოზულ საერთაშორისო ჟურნალებში გამოქვეყნებული რამ–- 
დენიმე ათეული პუბლიკაცია ვიცი, რომლებიც იმუნოლოგიაში მათე– 
მატიკურ მოდელირებას ეძღვნება. მონოგრაფია კი ამ თემაზე ერთად- 

ერთია. იგი მოსკოვში, გამომცემლობა „ნაუკაში" გამოვიდა 1980 წლის 
დეკემბერში. ამჟამად ეს წიგნი აშშ-შია გადათარგმნილი. მე წილად 
მხვდა პატივი მისი წინასიტყვაობა დამეწერა. 

წიგნის სათაურია „მათემატიკური მოდელები იმუნოლოგიაში“. 
მისი ავტორია უდიდესი საბჭოთა მათემატიკოსი, აკადემიკოსი გური- 

ივანეს ძე მარჩუკი. 

ის ამბავი, რომ სამედიცინო-ბიოლოგიურ სპეციალობაში მათემა- 
ტიკოსმა მონოგრაფია დაწერა თავისთავად უკვე არაჩვეულებრივი 

მოვლენაა. თუკი მათემატიკოსები თითქოსდა ვიწროდ სპეციალიზებულ · 
დარგმი იწყებენ მუშაობას, ეს იმას ნიშნავს, რომ „ვიწრო“ დარგს 

სინამდვილეში დიდი ზოგადსაკაცობრიო მნიშვნელობა ჰქონია. 

წიგნი საუკეთესო ინსტრუმენტს იძლევა ანტიგენზე ორგანიზმი". 
რეაგირების“ მრავალკომპონენტიანი პროცესის ანალიზისათვის. იგი 
იძლევა, აგრეთვე, რიგ პერსპექტულ პრაქტიკულ რეკომენდაციებს იჭ 
ინფექციური და არაინფექციური პროცესების დიაგნოზისა და პრო- 
გნოზისათვის, რომელთა დროს იმუნური სისტემის რეაქციები განმსა–- 

ზღვრელია. 
მარჩუკის მათემატიკური მოდელები პრინციპულად განსხვავდება 

სხვა ავტორების მიერ იმუნიტეტის რეაქციების აღსაწერად შემოთავ– 
აზებული მოდელებისაგან. ადრე შესრულებული მათემატიკური სა- 
მუშაოების დიდი უმეტესობა შემდეგი პრინციპით იყო აგებული: მოი– 
ნახოს პროცესების ცალკეული ელემენტების, უჯრედთა ურთიერთ- 
მოჟმედების დინამიკის ან იმუნოლოგიაში ცნობილი სხვა მოვლენების 
შედარებით ზუსტე მათემატიკური აღწერა ნებით თუ უნებლიედ, 

ხორცს ისხამს პრინციპი –– იმუნოლოგია მათემატიკისათვის. მარჩუკის, 
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განტოლებები, მთელი მათი მათემატიკური ლოგიკა საპირისპირო პრინ- - 
ციპს ემორჩილება: მათემატიკ იმუნოლოგიისათვის ორგანიზმის 
ურთიერთმოქმედება გამრავლების უნარის მქონე უცხო ანტიგენ–- 
თან, იქნება ეს ბაქტერიები, ვირუსები თუ ნებისმიერი სხვა, გენეტი– 

კურად განსხვავებული უჯრედები, ოთხი ძირითადი პარამეტრისაგან - 

შედგება. 
1. ორგანიზმში შეჭრილი უცხო უჯრედების გამრავლება, რომ- 

ლებსაც წიგნის ავტორმა ზოგადად ანტიგენი ან ვირუსი (V) უწოდა. . 
ორგანიზმში ვირუსების რიცხვის ცვლილება დამოკიდებულია დროის - 
მოცემულ შუალედში მათი გამრავლების ტემპზე, მინუს მათი რაო- 
დენობა, რომელსაც დროის ამავე მონაკვეთში ანეიტრალებს უკვე 
არსებული ან ახლად წარმოშობილი ანტისხეულები. ანტისხეულის . 
ცნებაც განზოგადებულია. მხედველობაში გვაქვს მოცემული ანტიგე- 
ნის გამანეიტრალებელი როგორც იმუნოგლობულინები, ისე უჯრე- - 
დული სტრუქტურები, მაგალითაღ, L-ლიმფოციტების რეცეპტორები... 

2. ორგანიზმის იმუნური სისტემა ანტიგენის შეჭრაზე იმუნოკომ- 
პეტენტური ანტისხეულების წარმომქმნელი უჯრედების (მარჩუკის · 
ტერმინოლოგიით პლაზმოუჯრედების) დაგროვებით რეაგირებს. ჩამ- 
რთველი სუბსტრატია კომპლექსი VL, ანუ ანტიგენ V-ს კომპლექსი · 

გამომცნობი “ს-ლიმფოციტის რეცეპტორთარ. დაგროვილი პლაზმო- 
უჯრედების რაოდენობა დამოკიდებულია ჩართული 8-ლიმფოციტების · 
რიცხვზე და მათი პროლიფერაციის ტემპზე, მინუს მათი დანაკლისი - 
დაბერების გამო. 

ვ. ანტისხეულების რაოდენობა დროის მოცემულ მონაკვეთში და- 
მოკიდებულია მათი წარმოების სისწრაფეზე მინუს ის რაოდენობები, . 
რომელსაც ანტიგენები აბამენ და რომელიც ბუნებრივი კატაბოლი- 
ზმის ხარჯზე გამოიდევნება. 

4. ორგანიზმის ლიმფოიდური ანუ იმუნური სისტემის მუშაობა 
დამოკიდებულია სხვა სისტემებისა და ორგანოების ნორმალურ მუშა- 
ობაზე. ვირუსი, ცხადია, რომელიღაც სისტემას (ან ორგანოს) აზიანებს. 
აუცილებელი არაა ეს უშუალოდ ლიმფოიდური სისტემა იყოს, იქ- 
ნებ ღვიძლი, ფილტვები და სხვ. დაზიანდეს. ნებისმიერ შემთხვევაში 
დაზიანება შეძლება ისე გაღრმავდეს, რომ იმუნური სისტემის მუშა- 
ობის უზრუნველყოფაზე მოახდინოს გავლენა. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, 
იმუნური პასუხის მოდელირებისას არ შეიძლება არ გავითვალწინოთ 

ვირუსის მიერ ამა თუ იმ ორგანოსათვის მიყენებული დაზიანებები. 
მარჩუკმა შემოიღო განზოგადებული ცნება „დაზიანებული ორგა- 

ნოს მასა". იგი დამოკიდებულია ვირუსის დამაზიანებელ უნარზე, . 
რომელიც განსხვავებულია სხვადასხვა დაავადებებისათვის, მინუს 

აღმდგენი ნაწილი. 
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ოთხი განტოლების სახით წარმოდგენილი ეს ოთხი პარამეტრი 
“მართლაც სრულად აღწერს იმუნური სისტემის, ან უფრო სწორად, 
ორგანიზმის ვირუსთან ურთიერთმოქმედების პროცესს. განტოლებათა 

“სისტემაში დაზიანებული ორგანოს მასის აღწერის (მეოთხე პარამე- 

ტრი) შეყვანა საფუძველს აძლევს ავტორს ლოგიკურად გააიგივოს 
იმუნური პასუხი მთლიანად ინფექციურ დაავადებასთან. 

"ვირუსზე ორგანიზმის იმუნოლოგიური რეაქციის უმარტივესი მო- 

დელი ამავე დროს ინფექციური დაავადების უმარტივესი მოდელიცაა. 

ყველაზე უფრო შარიანი კრიტიკოსიც კი ვერ გამონახავს აქ გაუ- 

“თვალისწინებელ პროცესს, თუ საბახო პროცესები გვექნება მხედვე- 
ლობაში. ვერც ვინმე დაამტკიცებს რომ ამ ოთხი პარამეტრიდან რომე– 

·ლიმე ზედმეტია შემდგომი ამოხსნისათვის. 

მანქანურმა ექსპერიმენტებმა საშუალება მისცა მათემატიკოსთა 
ჯგუფს მარჩუკის ხელმძღვანელობით „გადაეთვალათ“ ამ ოთხი საბაზო 

„განტოლების შემადგენელი ათეულობით სიტუაცია სრულიად განსხვა- 

ვებული სიდიდეებით. იცვლებოდა დასნებოვნების დოზები და ვირუსის 

„დაგროვების ტემპები, ანტისხეულების საწყისი დონე, პლაზმოუჯრე- 
დების დაგროვების დინამიკა, დაზიანებული ორგანოს მასა და ა. შ. 
“საბაზო განტოლებები რთულდებოდა ახალი პარამეტრების შეყვანით. 
ესენი: იმუნიტეტის I დღა L18-სისტემები, IM, IC, IC# კლასის 

"ანტისხეულთა პროდუქციის ტემპერატურული კოეფიციენტები და 

სხვა. წიგნის ავტორი უმნიშვნელოვანესი ბიოლოგიური შედეგების 

მთელ სერიას გვაძლევს. ქვემოთ ზოგიერთი მათგანია მოყვანილი. 
„ორგანიზმში ვირუსების კონცენტრაციის მაქსიმალური მნიშვნე- 

“ლობა დამოკიდებულია არა დასნებოვნების დოზაზე, არამედ იმუნური 
სისტემის მდგომარეობაზე და ვირუსთა მახასიათებლებზე“. 

„იმუნური სისტემისათვის არ არის ხელსაყრელი მოდუნებული 

დინამიკის მქონე ვირუსების მცირე დოზებზე რეაგირება“. 
„იმუნური სისტემის ნორმალური მუშაობისათვის ანტიგენით სტი-. 

მულირებულმა 1-ლიმფოციტებმა უნდა უზრუნველყონ უკუკავშირის 
სიგნალი ღეროვან უჯრედებზე, რომლებიც იმუნიტეტის მიმართულე- 
ბით წააქეზებს მათ დიფერენცირებას“. 

„სხეულის ტემპერატურის ხელოვნურად დაქვეითება ხელს უწყობს 

დაავადების გაჭიანურებული ან ქრონიკული ფორმების განვითარებას“. 
„დაავადების ქრონიკული ფორმები განპირობებულია იმუნური 

სისტემის ნაკლებად ეფექტიანი სტიმულირებით“. 
„იმუნიტეტის I- და 8-სისტემების „გამოთიშვისას“ დაავადების 

ქრონიკული ფორმა მწვავეში გადადის“. : 

„იმისათვის, რომ დაავადების ქრონიკული ფორმა მწვავეში 

გადავიყვანოთ (რასაც გამოჯანმრთელება მოსდევს), აუცილებელია 
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ლორგანიზმში ვირუსის კონცენტრაციის ამაღლება. ამას შეიძლება მივაღ. 
წიოთ ორგანიზმში პიროგენალის, პროდიგიოზანის და ა. შ. ტიპის 
უცხო ანტიგენური სუბსტანციების (ავტორის სიტყვით, ბიოსტიმუ- 
ლატორების) შეყვანით. ბიოსტიმულატორები თავის თავზე გადაიტა- 
ნენ იმუნური სისტემის მუშაობას და „ქრონიკული“ ვირუსის პროლი– 
ფერაციის აფეთქებისათვის ხელსაყრელ პირობებს ქმნიან. მისი ანტი– 
გენური მასა იზრდება ქრონიკული პროცესი მწვავეში გადადის 
და გამოჯანსაღებით მთავრდება". 

მარჩუკი უბრალოდ კი არ მოგვიწოდებს ანტიგენური ბიოსტიმუ- 
ლატორების გამოყენებისაკენ, იგი დაჟინებით მოითხოვს ამგვარი თერა- 
პიის შემოღებას იმუნური სისტემის კლინიკური შეფასების თანამე– 

დროვე მეთოდების კონტროლის ქვეშ ჯანმრთელობის დაცვის მსო– 
ფლიო ორგანიზაციის რეკომენდაციების შესაბამისად. იგი მეორე 
ანტიგენის მოქმედების მექანიზმსაც გვთავაზობს: 1-კომპლექსების კონ– 
კურენციას მაკროფაგებზე არსებული რეცეპტორებისათვის, რადგან 
სწორედ 1I-კომპლექსების მიმტაცებელი მაკროფაგი ჩართავს )3-ლიმ- 
ფოციტს პროლიფერაციაში. 

ახლა ჩვენ ერთად ვამუშავებთ გართულებებს უმარტივესი მო–- 
დელისათვის. უკვე გავაცალკევეთ იმუნური პასუხის ჰუმორული და 
უჯრედული ფორმები, მოდელში შევიყვანეთ ორმაგი გამოცნობის 
„ცნება და I-თანაშემწეების აქტიურობა. ჯერ კიდევ წინაა სუპრესორე- 
ბი, იდღიოტიპები და ანტიიდიოტიპები. 

მანქანურ მოდელირებას ყველაზე უფრო მოკლე და საიმედო 
იმუნოლოგიური გზებით მიჰყავს ექსპერიმენტატორებიცა და კლინი– 
ისტებიც. 

საიდან ჩნდებიან იმუნოლოგები? 

ისე მოხდა, რომ 1963 წლის სექტემბერში გამომცემლობა „მეცნი– 

უერებამ“ მიიღო წერილი, რომელშაც იმუნოლოგიის სახელმძღვანელოს 
ან დამხმარე წიგნის მომზადებას სთავაზობდნენ. 10 ნოემბერს ავტორს 
პასუხი მოუვიდა: „სამედიცინო ლიტერატურის სახელმწიფო გამომ–- 

ცემლობა გაცნობებთ, რომ ვერ მიიღებთ თქვენს წინადადებას სტუდენ- 

ტებისათვის დამხმარე სახელმძღვანელოს გამოცემის თაობაზე, რად- 

გან დისციპლინა „იმუნოლოგია“ არ ირიცხება სსრ კავშირის ჯანდა- 

ცვის სამინისტროს მიერ დამტკიცებულ უმაღლესი სასწავლებლების 

დისციპლინათა სიაში. 

წინა წლებში, როცა იმუნოლოგია ჯერ კიდევ არ იყო ახალი და 

ძირითადად ვაქცინების საშუალებით გადამდები სნეულებების თავი– 
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დან აშორების პრობლემებს მისდევდა, იგი მთლიანად მიკრობიოლო– 
გიის გამგებლობაში „შედიოდა. მისი პრობლემები თითქოს მიკრო- 

ბებზე –– ინფექციური დაავადებების გამომწვევებზე იყო მიჯაჭვული. 
და თუმცა იმუნური სისტემა მიკრობს კი არა, ორგანიზმს ეკუთვნის, 
რომელშიც იგი ჩაინერგება, მას მაინც „მიკრობებისაგან გამოკვეთილ: 
პრიზმაში“ უყურებდნენ. არაინფექციური იმუნოლოგიის პრობლე- 
მებს იშვიათად ამუშავებდა ვინმე მაგრამ რაღაც-რაღაცეებს მაინც 
აკეთებდნენ. ჰოდა, თანამედროვე იმუნოლოგთა უმეტესობა მიკრო- 
ბიოლოგიიდან გამოვიდა. არიან, აგრეთვე, ბიოქიმიიდან, ფიზიოლო– 
გიიდან, ქირურგიიდან გადმოსახლებულები. 

მიკრობიოლოგიიდან მომავალი გზა ყველაზე უფრო ბუნებრივია. 
მკვლევარის მეცნიერულ ბედში თითქოსდა მოკლედ მეორდება იმუ– 
ნოლოგიის ისტორია. ამა თუ იმ ინფექციური დაავადების მიკრობიო–- 
ლოგიური პრობლემები ბადებენ მისი საწინააღმდეგო იმუნიზაციის 
პრობლემებს. ამ მიმართულებით მუშაობა იმუნური სისტემის შეს- 

წავლის უფრო ზოგად საკითხებს აყენებს. ხოლო თუკი მეცნიერები- 

სათვის ისინი ხდება მთავარი, მოგჭამათ ჭირი ინფექციურმა დაავადე– 

ბებმა –– მკვლევარი უკვე აღარ არის მიკრობიოლოგი. 

კაცმა არ იცის, იქნება თუ არა ის კარგი იმუნოლოგი. ამისათვის 
მოუხდება არა მარტო ბევრი იმუშაოს მისთვის ახალ დარგში, არამედ 
შეიცნოს კიდეც იგი. დამოუკიდებლად შეიცნოს, უნივერსიტეტების 
გარეშე, მეცნიერული ჟურნალების, წიგნების, ბიბლიოთეკების, კონ– 
ფერენციებისა და კარგ იმუნოლოგებთან ურთიერთობის დახმარებით. 

ბიოქიმიიდან მომავალი გზა იმუნურ რეაქციებში მონაწილე მოლე– 
კულების აგებულების პრობლემებით, მათი სინთეზისა და ურთიერთ- 
ქმედების კანონზომიერებებით გატაცებას გამოივლის ხოლმე. ეს 
მართლაც წარმტაცი ამოცანაა: გაარკვიო უცხო სუბსტანციების გა- 
მომცნობი მანქანის ქიმიური ენა. ორგანიზმის იმუნურმა სისტემა? 
განა მხოლოდ უნდა გამოიცნოს უცხო, არამედ მისი გასანადგურებელი 
იარაღიც უნდა შექმნას, და გაისროლოს კიდეც. თანაც ნასროლი ფან– 
ტასტიკური სიზუსტისა უნდა იყოს, რომ უჯრედთა გროვაში თავისი- 
ანს არ მოახვედროს. 

იმუნოლოგიურ ბილიკებზე გასასვლელად ფიზიოლოგები, ყველა– 
ზე უფრო ხშირად, ენდოკრინული სისტემის ჯუნგლებს გადალახავე9§ 
ხოლმე. ეს იმ ორგანოთა სისტემაა, რომლებიც ორგანიზმის ცხოველ- 
მოქმედების რეგულატორებს -- ჰორმონებს გამოიმუშავებენ. თავის. 

ქალას ფუძესთან მდებარე პატარა ჯირკვალი –- ჰიპოფიზი –- ზრდის. 

ჰორმონებს ამზადებს. კისერზე, ხორხის წინ მოთავსებული ფარისე– 

ბრი ჯირკვალი ნივთიერებათა ცვლის მარეგულირებელ ჰორმონს გა- 
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„მოყოფს. თირკმელებზე მოთავსებულია პატარა ორგანოები, ეგრეთ 
"წოდებული თირკმელზედა ჯირკვლები რომლებიც გამოიმუშავებენ 
“ლიმფოიდურ ქსოვილზე ანუ იმუნურ სისტემაზე მოქმედი ჰორმონე– 

„ბის მთელ ჯგუფს. 

როგორც კი ფიზიოლოგს იმუნური სისტემის მუშაობის ჰორმო- 
ნული რეგულაცია გაიტაცებს, მაშინვე თავ-ფეხიანად იმუნოლოგიაში 
„ჩაყვინთავს. ახალ დარგში გარკვევა ძნელია, მეგობრებიც ალმაცერაღ 
უყურებენ: აქაოდა, ფიზიოლოგიას უღალატა, რაღაც ახალი დისცი- 

პლინით დაინტერესდა, მოდას აჰყვაო. მაგრამ იმუნოლოგიამ საოცრად 

“იცის გატაცება. სამუდამოდ! 

ათობით წლის განმავლობაში არც ერთი სასწავლო დაწესებულება 
არ უშვებდა იმუნოლოგებს, მაგრამ მათი რიცხვი განუხრელად მატუ- 

· ლობდა. არც ერთ უნივერსიტეტში, არც ერთ სამედიცინო, ვეტერინა- 

რულ ან სასოფლო-სამეურნეო ინსტიტუტში არ იყო. იმუნოლოგიის 

„კათედრა. მეცნიერება იმუნიტეტის შესახებ კი იზრდებოდა. 
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ასე იყო 1965 წლამდე. მარტო ჩვენს ქვეყანაში კი არა, მთელ 
მსოფლიოში. თანამედროვეობის უდიდესი იმუნოლოგები, რომლებ- 
ზეც ამ წიგნში გიამბეთ, სხვადასხვაგვარად მოვიდნენ იმუნოლოგიაში, 

ფრენკ ბერნეტი წარსულში მიკრობიოლოგი იყო, მედავარი –-– ზოო- 

ლოგი, როდნეი პორტერი -– ბიოქიმიკოსი. 

1965 წლიდან მდგომარეობა ნელ-ნელა შეიცვალა. ინგლი- 

სის, საფრანგეთის, ამერიკის ზოგიერთ სამედიცინო კოლეჯში ახალი 

საგნის სწავლება შემოიღეს. დაიწყეს იმუნოლოგების მომზადება. 

1979 წელს მოსკოვში ჩამოყალიბდა იმუნოლოგიის სამეცნიერო- 

კვლევითი ინსტიტუტი. 1980 წლიდან გამოდის სპეციალიზებული 

ჟურნალი „იმუნოლოგია“, 1981 წელს ნოვოსიბირსკში კიდევ ერთი 

იმუნოლოგიური ინსტიტუტი გაიხსნა სსრკ მედიცინის მეცნიერებათა 

აკადემიის ციმბირის განყოფილების კლინიკური იმუნოლოგიის ინს- 

ტიტუტში. XXVII ყრილობის დირექტივებში კვლავ აღინიშნა, რაოდე9 

მნიშვნელოვანია იმუნოლოგიის განვითარება. სსრ კავშირის ეკონო- 

მიკური ღა სოციალური განვითარების ძირითად მიმართულებებში 

1981-1985 წლებში და 1990 წლამდე პერიოდში წერია: „საბუნების- 

მეტყველო და ტექნიკური მეცნიერებების სფეროშმი მთელი ძალ- 

ღონე მოხმარდეს შემდეგი მნიშვნელოვანი პრობლემების გადაჭრას:... 

გაირკვეს ადამიანის ცხოველმოქმედების ფიზიოლოგიური, ბიოქიმი- 

ური, გენეტიკური და იმუნოლოგიური პროცესების მექანიზმი, სრულ– 

ყოფილი იქნას შედარებით გავრცელებული დაავადებების პროფი- 

ლაქტიკის, დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის მეთოდები, დამუშავდეს 

ახალი სამკურნალო საშუალებები, პრეპარატები და სამედიცინო ტექ- 

ნიკა“. 

1981 წელს მოქმედება დაიწყო იმუნოლოგიის განვითარების პრო– 

გრამამ, რომელიც დაამუშავა სსრკ მინისტრთა საბჭოს მეცნიერებისა. 

და ტექნიკის სახელმწიფო კომიტეტმა და თვითონვე უწევს კონტროლს 

მის შესრულებას, და ბოლოს, 1982 წელს გამომცემლობა „მედიცი- 

ნამ“ გამოსცა იმუნოლოგიის სახელმძღვანელო. 

ერთხელ „მედიცინსკაა გაზეტა" კორესპონდენტმა მკითხა: 

„ჩვეულებრივ, საიდან იწყებს ხოლმე დროის ათვლას პროფესია, 

როდის იძენს იგი მოქალაქეობრივ უფლებას?“ მე ასე ვუპასუხე: „ამ. 

ცნების ზოგიერთი შემუშავებული გაგების საწინააღმდეგოდ საზოგადო– 
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ებრივ ჟღერადობას თუ მივანიჭებთ მას, პროფესიის მიერ ზოგად-- 

საკაცობრიო და სოციალური მნიშვნელობის შეძენის მომენტიდან- 

საზოგადოება შემდგომ ნაბიჯს დგამს –- ადამიანებს შეასწავლის ამ" 

პროფესიას. აი, კაცმა რომ თქვას, აქედან იწყება ათვლა“. 

ნ. პიროგოვის სახელობის მოსკოვის მე-2 სამედიცინო ინსტი-. 

ტუტის იმუნოლოგიის კათედრაზე ყოველწლიურად 100-ზე მეტი: 

სტუდენტი სწავლობს. ათობით ახალგაზრდაა წარგზავნილი ასპირან-- 

ტურაში ან სამუშაო ადგილზე ჩამოდიან, რათა იმუნოლოგიის თანა– 

მედროვე მეთოდები აითვისონ. ახალმოსულმა სტუდენტებმა იციან, 

რომ ეს საგანი გასავლელი აქვთ. ვიღაცას აშინებს ეს ამბავი, სხვებს- 

ახარებს. უმეტესობას უხარია ხოლმე, რადგან თვით უმაღლესში შეს-- 

ვლის ფაქტი უდიდესი სიხარულია. 

იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა კავშირი 

საწერ მაგიდაზე ყოველთვის თვალწინ მიდევს ჩემთვის ძვირ-- 

ფასი ბრინჯაოს სამახსოვრო მედალი. იგი მოსევადებულია და ბრინ– 

ჯაო მხოლოდ ბარელიეფის, წარწერებისა და სიმბოლოების ამო– 

ბურცულ ადგილებში მოჩანს, მედალი არაჩვეულებრივი ფორმისაა. 

ოთხკუთხედი, თითქმის ერთი სანტიმეტრის სისქის კარგა მძიმე ფერფი– 

ტის გვერდები გარკვეული წრეწირების რკალების მიხედვითაა შემო-. 

ჭრილი. მედალი საკმაოდ დიდია, ნახევარ ხელისგულს ფარავს. თუმ- 

ცა, საქმე მისი უცნაური ფორმა როდია. ეს მედალი იმუნოლოგთა: 

L საერთამორისო კონგრესი მონაწილეებს დაურიგდათ. კონგრესი 

მარტო მეცნიერული არ იყო, ორგანიზაციულ საკითხსაც წყვეტდა.. 

მასზე გამოცხადდა იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა საერთაშორისო: 

კავშირის შექმნა. 

მედლის ერთ მხარეს ბარელიეფური პორტრეტია, მეცნიერი 

გამომცდელი თვალით იყურება ძველებური, წვრილჩარჩოიანი სათვა- 

ლის ზემოდან. პატარა წვერი და ულვაშები. გვერდზე, ზემოდან ქვე– 

ვით მოდის წარწერა „პაულ ერლიხი 1854--19154. ცხადია, გეხსომე– 

ბათ, რაც პაულ ერლიხზე გიამბეთ. სწორედ მან შექმნა იმუნიტეტის 

ჰუმორული თეორია იმავე წლებში, როცა ილია მეჩნიკოვმა იმუნი- 

ტეტის ფაგოციტური თეორია დაამუშავა, სწორედ მან გაიყო მეჩნი– 
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კოვთან ერთად იმუნოლოგიაში პირველი ნობელის პრემიის მიღების 
პატივი. 

მედლის მეორე მხარეს, პერიმეტრზე წერია „პირველი საერთა–- 

შორისო იმუნოლოგიური კონგრესი ვაშინგტონი, 1971“. ცენტრში 
სურათია: რომბის ბლაგვ კუთხეებში განლაგებული ორი ლიმფოციტი 

ანტისხეულების ორი მოლეკულა-შურდულითაა ერთმანეთთან შეერ- 

თებული. იმუნური სისტემის ორი ძირითადი სპეციფიკურად მოქმედი 

„გმირის“ სიმბოლო. ' 

იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა საერთაშორისო კავშირის პირ- 

ველ პრეზიდენტად აირჩიეს ბერნარდ ცინადერი, უდიდესი კანადელი 

«იმუნოლოგი, ტორონტოს უნივერსიტეტის იმუნოლოგიის კათედრის 
„გამგე. მასზე უკვე გიამბეთ წიგნის დასაწყისში. 

საერთაშორისო კავშირი ყველა კონტინენტის ქვეყნის 30-ზე მეტ 
„ეროვნულ იმუნოლოგიურ საზოგადოებას აერთიანებს. კავშირის წევ- 

“რთა საერთო რიცხვი 20 ათასს უახლოვდება. მის ფარგლებში რამდე- 
სიზე კომიტეტი მუშაობს. მათგან განსაკუთრებულ ინტერესს იწვევს 

«ორი, · 

პირველია იმუნოლოგიური მეთოდებისა და პრეპარატების სტან- 

'დარტიზაციის კომიტეტი. მონაწილე ქვეყნებს საშუალება აქვთ უნი- 
-ფიცირებულ საერთაშორისო იმუნოლოგიურ ეტალონებს შეადარონ 

· თავიანთი რეაგენტები, სამკურნალო და სადიაგნოზო იმუნური პრე- 
პარატები, მეთოდები და ტესტები. შეუძლიათ გაცვალონ ნიმუშები, 
"შექმნან ერთობლივი კოლექციები და შრატების, ჰიბრიდომების და ა. შ. 

ბანკები. მეორე –– იმუნოლოგიური განათლების კომიტეტი გახლავთ. 

იგი ორგანიზაციას უკეთებს“ იმუნოლოგიის სწავლებას სხვადასხვა 

ქვეყანაში, ატარებსს ყველაზე უფრო აქტუალური საკითხებისადმი 
მიძღვნილ სკოლებს და სემინარებს. უკვე მრავალი წელია ამ კომი- 
ტეტს ინგლისელი იმუნოლოგი ივან როიტი ხელმძღვანელობს. სწო- 
რედ მან შემოიტანა, ხმარებაში სიმბოლოები I- და 8-ლიმფოციტები. 
1974 წელს, კომიტეტის ერთ-ერთ სხდომაზე მიიღეს ჩემი წინადადება, 

საგანგებო მუშაობა ტარდებოდეს მასწავლებელთა სწავლებისათვის. 

ეს მართლაც ძალზე მნიშვნელოვანია ახალი, სწრაფად განვითარე–- 

ბადი მეცნიერებისათვის, რადგან ბევრ ქვეყანაში, სადაც იმუნოლო- 

გია ჯერ კიდევ არ დამდგარა ფეხზე, არავინ ჰყავთ, რომ ასწავლოს. 

კავშირის ყველაზე მეტი წევრი აშშ-ს იმუნოლოგიურ საზოგადო- 

ებაშია –– 2000-მდე კაცი; მერე მოდის ინგლისი (1600), იაპონია 

(1300), გფრ (500-ზე მეტი). იმუნოლოგთა დიდი საზოგადოებებია 

გდრ-ში, იუგოსლავიაში, ჩეხოსლოვაკიაში, პოლონეთში. 
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რატომაა იმუნოლოგიაზე ასეთი დიდი მოთხოვნილება? რატომ გაი– 
ზარდა საერთაშორისო კავშირის წევრთა რიცხვი სამჯერ და მეტა– 
დაც არსებობის 12 წლის მანძილზე? ნიშნავს თუ არა ეს, რომ იმუ– 
ნოლოგია მნიშვნელოვანია არა მარტო როგორც საინტერესო თეო- 
რიული დისციპლინა, არამედ, როგორც სახალხო მეურნეობის პრაქ- 
ტიკისათვის აუცილებელი დარგი? დიახ, ნიშნავს. 1982 წელს გამო–- 
ცემული იმუნოლოგიის სახელმძღვანელოს წენასიტყვაობაში ჩამოყალი- 

ბებულია ათი სახალხო-სამეურნეო ამოცანა რომელთა გადაწყვეტა 
იმუნოლოგიის წარმატებებზეა დამოკიდებული. 

1, ადამიანისა და სასოფლო-სამეურნეო ცხოველების ჯერ კიდევ 
დაუმარცხებელი ინფექციების, მათ შორის გრიპის, პარახიტული და– 

ავადებების, გონორეის, სიფილისის, ღორის აფრიკული ციების და 

სხვ. თავიდან აცილება (მხედველობაში გვაქვს ვაქცინების და სინთე– 

ზური ვაქცინური პრეპარატების შექმნის ახალი პრინციპების გამო- 

ძებნა). 

2. გენური ინჟინერიის მეთოდებით აშენებული „ხელოვნური“ 
მიკროორგანიზმების, ხელოვნური და ბუნებრივი ტოქსინების და ალერ– 

გენების წინააღმდეგ იმუნიტეტის სტიმულირების გხების გამონახვა. 
ეს ახალი ამოცანა გენური ინჟინერიის მძლავრ განვითარებასთან და 
დიდ პერსპექტივებთან, და აგრეთვე, მრეწველობასა და გარემოში ახა– 
ლი ქიმიური პროდუქტების და ალერგენების მკვეთრ ზრდასთანაა 
დაკავშირებული. 

3, იმ მეორადი იმუნოდეფიციტების კორექცია, როშლებიც მწვა- 
გე და ქრონიკულ ინფექციურ გართულებებს განაპირობებენ ქირურ– 
გიულ, სამეანო და პედიატრიულ კლინიკებში („სტაფილოკოკოვანი 
ჭირი“), აგრეთვე პირობით-პათოგენური მიკრობების ხარჯზე განვი- 
თარებულ ქრონიკულ პნევმონიებს, მასტიტებს, ჰაიმორიტებს და სხვ. 
ამ ამოცანის საფუძველია იმუნური სისტემის კონკრეტული რგოლე- 
ბის სტიმულატორების გამონახვა. 

4. რევმატიული და სხვა აუტოიმუნური დაავადებების პროფი- 
ლაქტიკა და მკურნალობა იმუნოდეპრესანტების გამოყენება უკვე 
იძლევა გარკვეულ შედეგებს. თუმცა თანამედროვე იმუნოდეპრესი- 
ული თერაპია მხოლოდ იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ყველა პოპუ– 
ლაციის ტოტალური დეპრესიის საშუალებებს ფლობს. ლიმფოციტე- 
ბის ფუნქციურად ალტერნატიული სუბპოპულაციების, კერძოდ, 1- 
თანაშემწეების და I-სუპრესორების აღმოჩენამ ახლებურად წარ- 
მართა იმუნოთერაპიის პრინციპების განვითარების გზები. უკვე დაწყე– 
ბულია საშუალებების ძიება ცალკეულ ლიმფოიდურ სუბპოპულა- 
ციაზე შერჩევითი ზემოქმედების მოსახდენად, რათა შერჩევით და:- 
თრგუნოს უჯრედი-ეფექტორები ან უჯრედი-თანაშემწეები და შერჩევით 
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გააქტიურდეს უჯრედი-სუპრესორები, რომელთა დეფექტურობას აუტო- 

იმუნური დარღვევები მოსდევს. 
5. სიმსივნეების და პირველ რიგში ლიმფოპროლიფერაციული 

პროცესების, ლიმფომების და სხვ. იმუნოპროფილაქტიკა, იმუნოდიაგ– 
ნოსტიკა და იმუნოთერაპია. სიმსივნეთა იმუნოთერაპიის პროგრესი 
დაკავშირებულია, აგრეთვე, შერჩევითი იმუნოსუპრესიის –- იმუნო– 

სტიმულაციის ხერხებისა და საშუალებების გამონახვასთან. ამ შემ- 
თხვევაში საპირისპირო ამოცანა დგას: აუცილებელია ეფექტორებისა 
და თანაშემწეების სტიმულირება სუპრესორი-უჯრედების შეკავების 
ან ბლოკადის ფონზე. 

6. ალერგიების პროფილაქტიკა და მკურნალობა, ამ ამოცანის 

გადასაწყვეტად ერთ-ერთი პერსპექტიული მიმართულებაა გამოინა– 

ხოს ხერხები, რომლებიც უზრუნველყოფენ ალერგიული ანტისხეუ- 

ლების (1CC) სინთეზის გადართვას ნორმალური” ანტისხეულების (19C) 

სინთეზზე. 

7. დედასა და ნაყოფს შორის იმუნოლოგიური ურთიერთმოქმე- 

დებით და თანდაყოლილი იმუნოლოგიური უკმარისობით (პირველადი 

იმუნოდეფიციტების ჩათვლით) განპირობებული სამეანო იმუნოპათო- 

ლოგიებისა და ბავშვთა სიკვდილიანობის შემცირება. პირველადი 

”მუნოდეფიციტები პრობლემის გადაწყვეტა იმავე დროს იმუნო- 

ღეფიციტების მრავალი სხვა ფორმის პრობლემის გადაწყვეტა იქნება. 

ეჭვი არაა, რომ ვინც პირველადი იმუნოდეფიციტების მკურნალობას 

ისწავლის, მას კიბოს მკურნალობაც ეცოდინება. 

8. კლინიკისათვის მისაღები იმუნური დაცვის მოხსნის მეთოდე– 

ბის დამუშავება და სპეციფიკური ტოლერანტობის შექმნა ძვლის 

ტვინის, ასევე სხვა ქსოვილებისა და ორგანოების წარმატებით გადა- 

ნერგვის მიზნით. 

9. იმუნიტეტის დამაზიანებელი გარეშე ზემოქმედებების, ციტო- 

ტოქსიკური შხამების, მაიონიზებელი გამოსხივების, მაგნიტური ველე”» 

ბის და ენერგიის სხვა სახეების, აგრეთვე მავნე პროფესიებთან დაკავ– 

შირებული რიგი ფიზიკური და ქიმიური ზემოქმედებების კომპენსა- 

ცია. 

10. ორგანული ბუნების ნივთიერებათა მიკრორაოდენობების გამო– 

ვლენის ახალი მეთოდების დამუშავება და არსებული ზემგოძნობიარე 

და მაღალსპეციფიკური:. მეთოდების სრულყოფა. ეს ამოცანა მნიშვნე–- 
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ლოვანია მედიცინის, ბიოლოგიის და ქიმიის მრავალი დარგისათვის. 

მას იმუნური ბიოტექნოლოგია ეწოდება. 

იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა საერთაშორისო კავშირის დებუ– 

ლებაში წერია: „იმუნოლოგია ყოველთვის იყო ის სფერო, რომელშიც 
უდიდესი ფუნდამენტური სამუშაოები და რევოლუციური პრაქტი- 
კული მეთოდები მჭიდროდაა დაკავშირებული როგორც დროში, ისე 

წამყვანი მეცნიერების შემეცნებაში. დანამდვილებით “შეიძლება ვი- 

წინასწარმეტყველოთ, რომ ალერგიული და რევმატიული დაავადე- 

ბების ლიკვიდაციამი და როგორც ჩანს კიბოს მკურნალობაშიც კი, 

მალე შეიძლება მოპოვებულ იქნას უდიდესი მიღწევები“. 

1983 წლის თებერვლის დამლევს საბჭოთა იმუნოლოგთა ჯგუფია 

გერმანიის დემოკრატიული რესპუბლიკის“ იმუნოლოგთა საზოგადო- 

ების კონფერენციაში მონაწილეობის მისაღებად მიიწვიეს. კონფერენ– 

ცია ძველ გერმანულ ქალაქში ერფურტში ტარდებოდა, 300-ზე მეტმა 

მონაწილემ მოიყარა თავი. ჩვენ შეგვხვდა გდრ-ს იმუნოლოგ= საზო- 

გადოების პრეზიდენტი პროფესორი ამბროზიუსი. მან გვ”ამბო, რომ 

კონფერენციის მთავარი თემაა კლინიკური იმუნოლოგია და ალერ- 

გიის მკურნალობის პრობლემები. აქცენტი კეთდება ალერგიული და- 

ავადებების პროფილაქტიკასა და მკურნალობაზე სოფლის მეურნეობის 

მუშაკებს შორის, განსაკუთრებით მეცხოველეობის მსხვილი კომპლექ- 

სებისა და მეფრინველეობის ფერმების მუშებს შორის, 

გდრ-ს იმუნოლოგები ეფექტიანად ამუშავებენ მუშათა ჯანმრთე- 

ლობის ჰიგიენურ ნორმებს და მაჩვენებლებს რომლებიც საშუალე–- 

ბას იძლევიან თავიდან ავიშოროთ პროფესიული რისკი ან დროულად 

შევნიშნოთ ქათმის ბუმბულისადმი, ღორის ჯაგრისაღმი, თივის მტვრი– 

სადმი, საკვების დანამატებისადმი და სხვ. ალერგიის შესაძლო განვი– 

თარების საწყისი წანამძღვრები გდრ-ს იმუნოლოგები აწესრიგებენ 

მეურნეობის აღნიშნული დარგების თანამშრომელთა დისპანსერიზა- 

ციას, სისტემატურად ატარებენ სამედიცინო შემოწმებას და სადია- 

გნოზო იმუნოლოგიურ და ალერგოლოგიურ რეაქციებს აყენებენ. 

ცხადია, კონფერენცია მხოლოდ გამოყენებითი ხასიათისა არ იყო. 

შეუძლებელიცაა ღრმა ფუნდამენტური გამოკვლევების გარეშე პრო- 

ფილაქტიკის, დიაგნოზის დასმისა და მკურნალობის საშუალებათა შექ- 
მნა. თვით ამბროზიუსი მოლეკულური და უჯრედული იმუნოლოგიის 

დარგის ცნობილი სპეციალისტია. მის მოხსენებაში ღრმად იყო გაანა- 
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ლეზებილი თანამედროვე თეორიული იმუნოლოგიის წარმატებები, 

ხაზგასმული იყო სასწრაფოდ დანერგვის პერსპექტივის მქონე მიღწე- 
ვები. 

ამავე კონფერენციაზე, როგორც წესია არჩეული იქნა გდრ-ს 

იმუნოლოგთა საზოგადოების ახალი პრეზიდენტი. ეს იყო ცნობილი 

კლინიცისტი –– იმუნოლოგი, პროფესორი ეგერი. მის მიერ შექმნილი 

კლინიკური იმუნოლოგიი სახელმძღვანელო ფართოდაა ცნობილი 

გდრ-ს საზღვრებს გარეთ. 

დასასრულ, მინდა რამდენიმე სიტყვით გიამბოთ, როგორ აერთია– 

ნებენ თავიანთ ძალებს მოსკოველი იმუნოლოგები., 

1980 წილს მეცნიერებისა და ტექნიკის სახელმწიფო კომიტეტის 

ინიციატივით მოლეკულური ბიოლოგიისა და მოლეკულური გენე- 

ტიკის პრობლემების საუწყებათაშორისო სამეცნიერო-ტექნიკურ საბ- 

ჭოსთან ჩამოყალიბდა მუდმივმოქმედი სემინარი „იმუნოლოგიის თა- 

ნამედროვე პრობლემები“. სემინარის შექმნის მიზანი იყო თეორიული 

და გამოყენებითი იმუნოლოგიის უახლესი პრობლემების შესახებ 

ინფორმაციის განუწყვეტელი გაცვლა, რაც გაზრდის მუშაობის ეფექ–- 

ტიანობას და დააჩქარებს ფუნდამენტური იმუნოლოგიური გამოკვლე- 

ვების გამოყენებას სამედიცინო პრაქტიკასა და სახალხო მეურნეობის 

სხვადასხვა დარგში, სემინარის მუშაობის ორგანიზებისას საუწყებათა- 

შორისო საბჭო ითვალისწინებდა, რომ დღეს იმუნოლოგია ბიოლოგიის 

ერთ-ერთი ყველაზე „ცხელი წერტილია“ და მის წარმატებებზე დამო–- 

კიდებულია მრავალი უმნიშვნელოვანესი სახალხო-–სამეურნეო ამოცანის 

გადაჭრა, უწინარეს ყოვლისა კი ადამიანების ჯანმრთელობის დაცვა. 

ამ მუდმივმოქმედ სემინარს ხელმძღვანელობს საბჭოთა კავშირის 

მეცნიერებათა აკადემიის პრეზიდენტი აკადემიკოსი გური ივანეს 

ძე მარჩუკი.-ი ყოველი თვის უკანასკნელ ხუთშაბათს კომიტე- 

ტის სხდომათა დარბაზში იკრიბება ასზე მეტი ცნობილი იმუნოლოგი, 

მომიჯნავე დისციპლინების წარმომადგენლები, წამყვანი მეცნიერები 

(მიკრობიოლოგები, ვირუსოლოგები, ბიოქიმიკოსები, გენეტიკოსები, 

კლინიცისტები) და უამრავი ახალგაზრდობა. ა. 

სემინარის მუშაობაში მონაწილეობენ სხვადასხვა სამინისტროსა და 

უწყების სპეციალისტები, ათობით სხვადასხვა ქალაქიდან ჩამოსული 

მკვლევრები, იმუნოლოგების, ექიმების, ბიოქიმიკოსების, მოლეკულუ-– 
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რი ბიოლოგებისა და სამედიცინო-ბიოლოგიური პროფილის სხვა წარ- 
მომადგენელთა მონაწილეობა გასაგებია მაგრამ სემინარებს სისტე– 
მატურად ესწრებიან მათემატიკოსებიც. თანაც, განა მარტო ესწრე- 
ბიან, სიტყვითაც გამოდიან. 

სემინარის მუშაობა იმიტომაა პოპულარული, რომ მონაწილეებე 

კომპაქტურად, 2-3 საათში ეცნობიან უახლეს თეორიულ, ექსპერი- 

მენტულ ანდა კლინიკურ მიგნებებს, პრობლემებს და მათი გადაჭრის 

გზებს. დისკუსიებში ისახება შედარებით ეფექტიანი გზები, ახალი პრო– 

ბლემები და, რაც მთავარია, შემოქმედებითი კავშირები. ყალიბდება 
ლაბორატორიათაშორისი და ინსტიტუტთაშორისი ქმედითი კომპლექ- 

სები. სემინარის შრომები საკმაოდ სწრაფად ქვეყნდება ცალკეულ 
ტომებად სერიით „მეცნიერების შედეგები“ და ხელმისაწვდომი ხდება 
ყველა დაინტერესებული იმუნოლოგისათვის. 

სულ პირველი სხდომის შესახებ მინდა გიამბოთ, რომელიც 1980 
წლის შემოდგომაზე ჩატარდა. პირველი მოხსენების წაკითხვის პა- 

ტივი წილად ხვდა პროფესორ რაჰიმ მუსას ძე ჰაიტოვს, მოხსენებას 
მოკლე, მაგრამ ფუნდამენტური იმუნოლოგიისათვის მეტად მნიშვნე– 
ლოვანი სათაური ჰქონდა: „8-სუპრესორები“. მნიშვნელოვანი იმიტომ, 
რომ ჰაიტოვის შრომებამდე იმუნური რეაქციების მარეგულირებელ 
უჯრედებად მხოლოდ 1I-ლიმფოციტები მიაჩნდათ. ზემოთ უკვე ითქვა, 
რომ +-ლიმფოციტებს შორის არსებობს იმუნური რეაქციბის თანა- 

შემწე-უჯრედები და სუპრესორი-უჯრედები, რომ სწორედ 1L-ლიმფო- 
ციტები დირიჟორობენ იმუნურ პასუხს. წიგნში სახუმარო ნახატიც კი 
არის, სადაც მათრახმომარჯვებული 1-დირიჟორია გამოსახული. 

ჰოდა, იმუნოლოგიური სემინარის პირველ მოხხენებაში მოყვა- 

ნილ იქნა უდავო ექსპერიმენტული დასაბუთება, რომ არსებობს რე- 

გულატორული, კერძოდ სუპრესორული უჯრედები, რომლებიც 8- 

ლიმფოციტების ოჯახს მიეკუთვნებიან. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, მთა- 

ვარ დირიჟორს თანაშემწეები ჰყავს თურმე ისინი ძვლის ტვინში 
სხედან და ხელს უშლიან იქ ანტისხეულების პროდუცენტი უჯრედე– 
ბის დაგროვებას. –სინი კრძალავენ იმუნური პასუხის განვითარებას 
ძვლის ტვიჩ-ს ტერიტორიაზე, რადგან ძვლის ტვინი სხვა მიზნების- 

თვისაა განკუთვნილი. იქ სისხლის უჯრედები –- ერითროციტები, 

სისხლის ფირფიტები, ლეიკოციტები და თვითონ 8-ლიმფოციტები 

«ბადებიან და მწიფდებიან. ეს უჯრედების ფაბრიკაა. აქედან გამო–- 
დიან ისინი სიცოცხლის სარბიელზე. აქ შობილი 8-ლიმფოციტები სი- 
სხლში უნდა გამოვიდნენ და ელენთაში დასახლდნენ იქ მათ უკვე 
უფლება აქვთ იმუნოლოგიური სიგნალები აღიქვან და დამცველი 

ანტისხეულების გამომუშავება დაიწყონ, ვინაიდან ელენთა იმუნური 

პასუხის რეალიზაციის ადგილია. მრავალი წლის მანძილზე გამოცანად 
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რჩებოდა, რატომ არ ვითარდება ძვლის ტვინში იმუნური პასუხი, რო- 
ცა იქ ამისთვის აუცილებელი ყველა პირობა არსებობს: არის ბევრი 
ც-ლიმფოციტი, განუწყვეტლივ მიედინებიან 1-ლიმფოციტები, არიან 

მაკროფაგები და ა. შ. 1980 წელს სემინარის ყველა მონაწილემ უკვე 
იცოდა რატომ არ ხდება ეს. იმიტომ, რომ ძვლის ტვინში მოიპოვება 

განსაკუთრებული სახის 8-ლიმფოციტები, ეგრეთ წოდებული 8-სუ- 

პრესორები, რომლებიც ამ უმნიშვნელოვანეს ფუნქციას ასრულებენ –– 
თავიდან არიდებენ ძვლის ტვინს იმ სამუშაოს, მისი საქმე რომ არ 

არის. სპეციალიზაციის პრინციპს იცავენ: ყველა ფაბრიკამ, ყოველმა 
კვალიფიციურმა ოსტატმა თავისი საქმე უნდა აკეთოს. 

სემინარის მონაწილეებმა მთელ დანარჩენ სამყაროზე ერთი წლით 

უფრო ადრე გაიგეს მეცნიერების ეს სიახლე. მეცნიერებაში კი ამას 
ძალზე დიდი მნიშვნელობა აქვს. ვიდრე ნაშრომი დაიბეგდება, ვიდრე 
მას წაიკითხავენ. მოხვდება კი თქვენს ხელში მაინცდამაინც ეს მეც- 
ნიერული ჟურნალი? გაიაზრებ კი ყველაფერს ერთი პატარა სტატიის 

წაკითხვით? სემინარზე კი მაშინვე გაირკვევა გაოცებულ მსმენელთა 
შეკითხვებიც, მეთოდური წვრილმანებიც და ა, შ. მარტო ესეც მიუ- 
თითებს, თუ რა აუცილებელია სპეციალისტების ურთიერთობა სემი- 
ნარებზე, კონფერენციებზე, სამეცნიერო საზოგადოებების სხდომებზე. 

იმუნოლოგია და მედიცინის პრობრესი 

კოლექტიურად გააზრება 

იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა საერთაშორისო კავშირზე და 
იმუნოლოგების გაერთიანებათა ფორმებზე რომ გიამბობდით, ცხადია, 
მეცნიერული საკითხების, პრობლემების მიღწევების კოლექტიური 

გააზრების ფორმებზე ვლაპარაკობდი. იმუნოლოგთა საკავშირო საზო- 
გადოება, რომელიც 1984 წელს ჩამოყალიბდა, ჩვენი ქვეყნის იმუნო–- 
ლოგებს აერთიანებს, რესპუბლიკაში, ოლქებში, დიდ ქალაქებში, მუ– 

შაობენ რესპუბლიკური, საოლქო, საქალაქო განყოფილებები. 

კოლექტიური გააზრება ყველა დონეზე „ხდება: საერთაშორისო 
ყრილობებზე, კონფერენციებზე, სიმპოზიუმებზე, საკავშირო, რესპუბ- 
ლიკურ, საქალაქო თათბირებზე. ერთი ინსტიტუტის ან ლაბორატორიის 

ფარგლებშიც იკრიბებიან მეცნიერთა ჯგუფები, რომ ისაუბრონ, იკა- 
მათონ, ჭეშმარიტებას მიაგნონ, პერსპექტივა დაინახონ. მეცნიერული 
სტატიებიც სულ უფრო იშვიათად ეკუთვნის ერთი ავტორის კალამს. 
თანამედროვე მეცნიერება გასააზრებლადაც ღა შესასრულებლადაც 
კოლექტივების ძალ-ღონის დაძაბვას მოითხოვს, რადგან ურთულესი 
ამოცანები აქვს გადასაწყვეტი. ისეთი მიზნებია მისაღწევი, რომლე– 
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ბიც ერთდროულად რამდენიმე სპეციალისტის ინტელექტუალურ, მე- 
თოდურ და ტექნოლოგიურ მონაწილეობას მოითხოვს. ეს შეიძლება 

იმუნოლოგი და ბიოქიმიკოსი ან ფიზიკოსი, მათემატიკოსი და სხვ, 

“იყოს. 
იმუნოლოგიური სემინარის ერთ-ერთ სხდომაზე (ამ სემინარებზე 

ორი გვერდით წინ გესაუბრეთ) მე და გური ივანეს ძე მარჩუკმა ჩავი– 

ფიქრეთ ერთობლივად გაგვეაზრებინა პრობლემები, რომლებიც მნიშ– 

ვფნელოვანია არა მხოლოდ იმუნოლოგიის განვითარების პერსპექტივი– 
სათვის, არამედ მთლიანად მედიცინისათვისაც. ერთი შეხედვით ტრი–- 
ვიალურად .შეიძლება მოგეჩვენოთ: ნებისმიერი სამედიცინო-ბიოლო- 
გიური დისციპლინის განვითარება მნიშვნელოვანია მთელი მედიცინის 

პროგრესისათვის, მაგრამ ვგრძნობდით, რომ იმუნოლოგიას ამ პროგ–- 

რესში განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს, რომ მის განვითარებას 

რევოლუციური ხასიათი აქვს და იგი მედიცინაში მეცნიერულ-ტექნი- 
კურ გადატრიალებათა რიცხეს შეიძლება მივაკუთვნოთ. ქვემოთ მო– 

გახსენებთ ჩვენს მიერ ამ საკითხის კოლექტიურად გააზრების შედე- 

გებს. 

უკვე ყველა შეეჩვია, რომ მეცნიერულ-ტექნიკური პროგრესის ეპო- 
ქაში ვცხოვრობთ. მეცნიერულ-ტექნკური პროგრესი თამამად იჭრება 
ადამიანის მოღვაწეობისა და ყოველდღიური ცხოვრების ყველა სფე- 
როში. მეცნიერებასთან კავშირში ტექნიკის შესაძლებლობანი ჭეშმა- 
რიტად უსაზღვროა, ქარხანა-რობოტები, ავიალაინერები, რომელთაც 
რამდენიმე საათში ათასობით კილომეტრზე გადაჰყავთ მგზავრები, ფერა–- 
დი ტელევიზორები და ლაზერული კავშირი, თანამგზავრები, რომლე– 

ბიც დედამიწისა და ოკეანის სიღრმეთა რესურსებს იკვლევენ, ნავთობ– 
ქიმია და საყოფაცხოვრებო მიზნებისათვის გათვალისწინებული ათა- 
სობით სინთეზური მასალა, კომპიუტერები მათემატიკური ამოცანების 
გადასაწყვეტად და მინი-კომპიუტერები რომლებითაც ყველა «წყებს 
სარგებლობას –– მუშები, მოსამსახურეები, მოსწავლეები, დიასახლი– 
სები. მეცნიერულ-ტექნიკური რევოლუცია ტრიუმფით მოემართება 

მსოფლიოში. 

მედიცინის მეცნიერულ-ტექნიკურმა პროგრესმ უზრუნველყო 
რამდენიმე უდიდესი მოვლენა, რომლებმაც უბრალოდ კი არ აამაღ- 
ლეს მკურნალობის ეფექტიანობა, არამედ დაავადებებთან ბრძოლის 
ხერხები შეცვალეს, დიდი სოციალური მნიშვნელობის გადატრიალე– 
ბები მოახდინეს. ექიმებმა მიაღწიეს არა ერთეული, ათეული ან ასეული 
სიცოცხლის გადარჩენას, არამედ მილიონობით დაავადება და სიკვდილი 
ააშორეს კაცობრიობას თავიდან. მოდით, რამდენიმე განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვან მეცნიერულ-ტექნიკურ გადატრიალებაზე შევჩერდეთ, 
რომლებიც მოხდა და დღესაც ხდება მედიცინაში. 
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პირველი მეცნიერულ-ტეკნიპკური გადატრიალება -– „_პაჭქცინები 

ლუი პასტერმა დაასაბუთა ვაქცინების დახმარებით გადამდები 

სნეულებებისადმი შეუვალობის შექმნის პრინციპი. პრინციპი იმაში 
მდგომარეობს, რომ ორგანიზმში ამა თუ იმ ინფექციის გამომწვევი 

დასუსტებული (ან მკვდარი) მიკრობების შეყვანა იწვევს იოლი ფორ- 
მით დაავადების განვითარებას, რომელსაც ორგანიზმი ადვილაღ უმ- 
კლავდება და ამის შემდეგ რეალურად აგრესიული გამომწვევისადმი 
შეუვალობას (იმუნიტეტს) იძენს. 

ვაქცინების ერამდე, ქოლერის, ყვავილის, შავი ჭირისა და სხვა 

ინფექციების გაუთავებელი ეპიდემიების დროს ექიმის როლი (თუ 

თავად ცოცხალი გადარჩებოდა) მხოლოდ ისეთი დახმარების აღმოჩენა 

იყო, რითაც ავადმყოფს ტანჯვა შეუმსუბუქდებოდა. ეს· იყო და ეს. 

ადამიანის სიკვდილ-სიცოცხლე იმდენად მედიცინაზე არ იყო დამო–- 

კიდებული, რამდენადაც ავადმყოფს დამცველი ძალების, მისი იმუნი– 
ტეტის სრულფასოვნებაზე, რომელზეც მაშინ ჯერ არაფერი იცოდნენა 

იმუნიტეტის პირველი თეორია ჩვენმა დიდმა თანამემამულემ 
ილია ილიას ძე მეჩნიკოვმა შექმნა 1883 წელს, პასტერის აღმოჩენიდან 
ორი წლის შემდეგ. არსებითად სწორედ ამ ორმა მოვლენამ განსაზღვრა 

გადატრიალება ექიმების შეგნებაში და მედიცინის ეფექტიანობაში. 
ცხადია, ეს უცებ არ მომხდარა. ყველა ინფექციური დაავადება ჯერაც 
არაა დამარცხებული. 

ათობით წელი დასჭირდა ახალ-ახალი ვაქცინების შექმნას ყვავი- 

ლის, ციმბირის წყლულის, ცოფის, ტუბერკულოზის, პოლიომიელი– 
ტის, წითელას, ყივანახველას და სხვა ინფექციების საწინააღმდეგოდ. 
ვაქცინებს სხვადასხვა ქვეყნის მეცნიერები ქმნიდნენ, ამოწმებდნენ და 

ცხოვრებაში ნერგავდნენ, მედიცინა უკვე გულხელდაკრეფილი აღარ 
ელოდა ეპიდემიებს, რომლებიც მილიონობით სიცოცხლეს იწირავ- 
დნენ. იგი მოსახლეობის მასობრიე, საყოველთაო ვაქცინაციას ატარებ– 
და, ვაქცინირებული ადამიანები მოცემული ინფექციით არ ავადდე– 
ბიან. აცრის შემდეგ მათი იმუნიტეტი გადამდები დაავადების გამომ– 
წვევ ყველაზე უფრო მძვინვარე მიკრობებსა და ვირუსებზე ძლიერი 
იყო. 

ვაქცინაციის წყალობით ზოგი ინფექციური დაავადება ლიკვიდი–- 

რებულია, ზოგიც სამედიცინო იშვიათობად გადაიქცა. ყვავილი საერ– 

თოდ აღიგავა პირისაგან მიწისა. 1918 წელს ვლადიმერ ილიას ძე, 

ლენინმა ხელი მოაწერა დეკრეტს ჩვენს ქვყანაში ყვავილის საყოველ– 

თაო აცრის შესახებ. 1970-1977 წლებში გაერთიანებული ერების ორგა» 

ნიზაციასთან არსებულმა ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზა– 
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ციამ დაასრულა ყველა ქვეყნის ყველა მოქალაქის საყოველთაო ვაქ– 
ცინაცის გლობალური პროგრამა, დედამიწაზე ყვავილი მოისპო. არსად 
აღარ არის! ყვავილის უკანასკნელი შემთხვევა ჩვენს პლანეტაზე 1977 
წელს იყო რეგისტრირებული სომალიში, 1980 წლის მაისში ჯანმრთე– 
ლობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციამ თავის მსოფლიო ასამბლეა– 
ზე საჯაროდ განაცხადა, რომ დედამიწაზე ყვავილი ლიკვიდირებულია. 
მრავალმა ქვყანამ, მათ მორის საბჭოთა კავშირმაც, გააუქმა ყვავილის 

აცრა იმიტომ, რომ დაავადება აღარ არსებობს, 
1961 წელს უმეტეს ქვეყნებში დაიწყო ბავშვებისათვის პოლიო– 

მიელიტის გეგმაზომიერი აცრა. ეს საშინელი დაავადება, ჩვეულებრივ, 

სიკედილით ან კიდურების დამბლით მთავრდება. 1955-1961 წლებში 
მარტო აშშ-ში 154 ათასამდე ბავშვი დაავადდა პოლიომიელიტით, მათ- 

გან მხოლოდ 14 300 გამოჯანმრთელდა, 12 500 დაიღუპა, 126800 კი 

მთელი სიცოცხლე ხეიბრად დარჩა. დაახლოებით ასეთივე სტატისტიკა 
იყო სხვა ქვეყნებშიც. მსოფლიოში ყოველწლიურად ნახევარ მილიონა+– 

მდე ბავშვი ავადდღებოდა პოლიომიელიტით. ვაქცინების დანერგვამ 
ფაქტობრივად მოსპო ეს სენი, 

1955-1956 წლებში პრაქტიკას გადაეცა ყივანახველისა და დიფ- 
თერიის საწინააღმდეგო საკმაოდ ეფექტიანი ვაქცინა. იმ ხანებში ჩვენს 
ქვეყანაში ყოველწლიურად არანაკლებ 150 ათასი ბავშვი ავადდებოდა 

დიფთერიით, 10 წლის შემდეგ აცრების წყალობით ეს დაავადებაც 
ლიკვიდირებული იქნა. ყივანახველით ყოველწლიურად 700-800 ათასი 
ბაგშვი ხდებოდა ავად, ახლა კი პრაქტიკულად ისიც აღარ გვხვლება. 

შეიძლება კიდევ გავაგრძელოთ ინფექციურ დაავადებებზე იმუნო– 
ლოგიის გამარჯვებების ჩამოთელა ათწლეულების მანძილზე არავის 

შეპარვია ეჭვი, რომ პასტერის პრინციპის დახმარებით ყველა ინფექ– 

ციის დამარცხება მოხერხდებოდა, მაგრამ ეს არ მოხდა. ასი წლის 

გამოკვლევების შედეგად ვერ შეიქმნა ეფექტიანი ვაქცინები მალარიის 

და სხვა პარაზიტული დაავადებების, გრიპის, მწვავე რესპირატორუ– 

ლი და ვენერიული დაავადებების, ჩირქოვანი ინფექციების გამომ– 
წვევი სტაფილოკოკების და რიგი სხვა კოკების, პნევმონიის და სხვა– 
თა წინააღმდეგ. სასოფლო-სამეურნეო ცხოველების რიგი გადამდები 
სნეულებების საწინააღმდეგო ვაქცინების შექმნაც არ ხერხდება. 

საქმე ის კი არაა, რომ მეცნიერებს არ შეუძლიათ გამომწვევის 
დასუსტება, მოკვლა ან მისგან იმუნოგენური სუბსტანციის (ანტიგენე– 

ბის) გამოყოფა. აქ სხვა პრობლემაა: ადამიანისა და ცხოველების იმუ– 

ნურ სისტემას გენეტიკური მიზეზების გამო არ ძალუძს ამ დაუმარცხე– 

ბელი ინფექციების საწინააღმდეგო იმუნიტეტის გამომუშავება. განა 
მხოლოდ ანტიგენები და დასუსტებული გამომწვევები სრულფა- 
სოვანი მიკროორგანიზმებიც კი, ინფექციურ დაავადებას იწვევენ, მაგ– 
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რამ იმუნიტეტის გამომუშავებს არ უზრუნველყოფენ, ფილტვების 
ინფექციების გადატანის შემდეგ ადამიანები არ იძენენ იმუნიტეტს 
და კვლავ შეიძლება დაემართოთ ეს დაავადებები, 

ცხოველების დაუმარცხებელი ინფექციების ნათელი მაგალითია 
ღორის აფრიკული ჭირი. ცოცხალი და დახოცილი ვაქცინები არ არის 
ეფექტიანი. დაავადება უმეტეს შემთხვევაში სიკვდილით მთავრდება. 
გადარჩენილი ცხოველების მცირე პროცენტი კი არ ხდება იმუნური. 
განმეორებით დასნებოვნება კვლავ დაავადებას იწვევს. 

დაუმარცხებელი ინფექციების პრობლემა, ცხადია, გადაწყდება, 
მაგრამ ამისათვის აუცილებელია იმუნიტეტის სტიმულაციის ახალი, 
ადრე უცნობი გზების ძიება. იმ გენეტიკური, უჯრედული და მოლე- 
კულური მექანიზმების მიგნება, რომლებზეც დამოკიდებულია მოცემულ 
ანტიგენზე რეაქციის არ მქონე ორგანიზმის მორეაგირე ორგანიზმად 
გადაქცევა. იმისათვის, რომ ვაიძულოთ ასეთი ორგანიზმი ძლიერი იმუ- 
ნიტეტი გამოიმუშავოს, აუცილებელია პასტერის პრინციპის შევსება. 
მიკრობული შხამის უბრალოდ დასუსტება არ კმარა, იგი ასეთ მოლე– 
კულასთან ერთად უნდა შევიყვანოთ ორგანიზმში, რომელიც რეაქციის 
არარსებობის გენის მიუხედავად, აიძულებს ლიმფოციტებს იმუშაონ. 
კიდევ უკეთესი იქნება თუ ამ მოლეკულაზე მიკრობულ ანტიგენს 
„დავსვამთ“, 

სწორედ ამ გზით წავიდნენ სსრკ ჯანმრთელობის დაცვის სამი- 
ნისტროს იმუნოლოგიის ინსტიტუტისა და მოსკოვის სახელმწიფო უნი–- 
ვერს-ტეტის მეცნიერები. ერთ-ერთი შესასწავლი პოლიმერული მო- 
ლეკულა (პოლი-2-მეთილ-5-ვინილპირიდინი) უცხო ანტიგენთან შეაერ- 
თეს. მიიღეს პრეპარატი, რომელიც პირველივე ჯერზე იმუნოდეფი- 
ციტურ ცხოველებშიც კი უძლიერეს იმუნურ პასუხს იწვეეს. ამ გამო– 

კვლევათა შედეგები სსრკ მეცნიერებათა აკადემიის მოხსენებებში 

გამოქვეყნდა. 
ეს ახალი ტიპის ვაქცინის შექმნის პირველი ნაბიჯი «ყო. ახალი 

პრინციპით მიღებული ვაქცინა ჯერ მხოლოდ ლაბორატორიული მოდე– 
ლი იყო. მიკრობული ანტიგენის ნაცვლად ბუნებრივი ცილა კი არა, 
ხელოვნური ქიმიური ჯგუფი გამოიყენეს, რომელსაც ხშირად ხმარობენ 
მთელი მსოფლიოს იმუნოლოგები. ეს ეგრეთ წოდებული, ტრინი- 

ტროფენილის ჯგუფია. 
მეორე ნაბიჯი 1978 წელს გადაიდგა, როცა ხელოვნურ მზიდ მოლე– 

კულას ტრინიტროფენილის ნაცვლად ცილა – შრატის ალბუმინი მი–- 

უერთეს. ამ ხელოვნური ვაქცინით სტიმულირებული შრატის ალბუმი– 
ნის საწინააღმდეგო იმუნური პასუხი 100-ჯერ და მეტად გაიზარდა. იგია 
არ იყო დამოკიდებული ორგანიზმის გენეტიკურ კონსტრუქციაზე. შემ- 
დეგი ნაბიჯი –– შედარებით ეფექტიანი მზიდების ძიება და მათთან 
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რეალური მიკრობული ანტიგენების მიერთება –– 1982 წელს განხორ- 
ციელდა. უკვე შექმნილია თაგვის ტიფისა და ექსპერიმენტული გრიპო– 
ზული ინფექციის საწინააღმდეგო რეალური ვაქცინები, ისინი მემკვი– 
დრეობითი თავისებურებების მიუხედავად ასტიმულირებენ ყველა 
ცხოველის იმუნიტეტს. 

კიდევ ბევრი მუშაობა გველის ისეთი ხელოვნური ვაქცინების 
შესაქმნელად, რომლებშიც პასტერის პრინციპი ახალ პრინციპებთან იქ– 
ნება შეხამებული, ეს უკანასკნელი კი გენტიკურად არამორეაგირე 
ორგანიზმის მორეაგირედ გადაქცვის გზების გამონახვას ვარაუდობს. 

სინთეტურ „არაბუნებრივ“ პოლიმერებს რომლებზეც გიამბეთ, და 
ზოგიერთ სხვა ნივთიერებას იმუნიტეტის არასრულფასოვანის შევსე– 
ბისა და იმუნური პასუხის გენების დიქტატის „შემოვლის“ უნარი გაა– 
ჩნიათ. ეს იმედს გვისახავს. მოვა დრო და დაუმარცხებელი დაავადე– 
ბების წინაღმდეგ ხელოვნური ვაქცინები შეიქმნება. ეს ახალი ვაქ- 
ცინები მნიშვნელოვან წილად განსაზღვრავენ მომავლის მედიცინის 
პროფილაქტიკურ მიმართულებას. 

მაშ ასე, იმუნოლოგიამ უზრუნველყო პირველი მეცნიერულ-ტექ- 
ნიკური გადატრიალება მედიცინაში, რომელმაც მთელ რიგ საშიშ გა– 
დამდებ სნეულებებს გადაარჩინა კაცობრიობა, მაგრამ იგი ვერ დამ– 
თავრდება იმუნოლოგიის შემდგომი განვითარების გარეშე. იმუნო- 

გენეტიკური გამოკვლევები და ხელოვნური ვაქცინების შესაქმნელად 
მიმართული სამუშაოები ბაქტერიების ვირუსების და სხვა მიკროორგა– 
ნიზმის მიერ გამოწვეული დაავადებების ბოლომდე აღმოსაფხვრელი 

გასაღებია, 

მეორე მეცნიერულ.ტექნიკური გადატრიალება –– ანტიბიობიკები 

იმუნოლოგია ჯერ კიდევ აგრძელებდა ტრიუმფით სვლას სულ 
ახალი და ახალი ვაქცინების შექმნის გზაზე, რომლებიც სულ ახალ- 
ახალ ინფექციებზე გამარჯვებას უზრუნველყოფდნენ. თუმცა, ზემოთაც 

აღვნიშნე, ზოგიერთი ინფექცია დაუმორჩილებელი რჩებოდა-მეთქი, 
მაგრამ ამან თავგზა ვერ აუბნია მეცნიერებს. მუშაობა გრძელდებოდა. 

ჰოდა, მიკრობებზე და მათ მიერ გამოწვეული დაავადებების პრო– 
ფილაქტიკის ხერხებზე გაქანებული ნადირობის დროს მედიცინაში 

ანტიბიოტიკები შემოვიდა. პირველი მათგანი –– პენიცილინი –– 1929 
წელს აღმოაჩინა ალექსანდრე ფლემინგმა დღა ორმოც-ორმოცდაათიან 

წლებში იგი სამკურნალო პრაქტიკაში დაინერგა როგორც მძლავრი 
ანტიმიკრობული საშუალება, რომელიც კურნავდა ფილტეების ანთებას, 
მენინგიტებს, აბსცესებს და მრავალი ფორმის მიკროორგანიზმების, 
ეგრეთ წოდებული კოკების მიერ გამოწვეულ სხვა ჩირქოვან ინფექ– 
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ციებს. მერე ჩხირისებური მიკრობების –– ბაქტერიების და ბაცილების. 
წინააღმდეგ აქტიური ახალი ანტიბიოტიკები გამოჩნდა: სტრეპტო–- 
მიცინი, ლევომიცეტინი, სენტომიცინი, ტეტრაციკლინი და ა. შ. ძალზე. 

ფართო სპექტრის მქონე ანტიბიოტიკებსაც მიაგნეს, რომლებიც სხვა– 
დასხვაგვარი კოკებისა და ბაქტერიების წინააღმდეგ მოქმედებენ. 

დღეს ექიმები რამდენიმე ათეულ ანტიბიოტიკურ პრეპარატს. 
ხმარობენ ამის წყალობით მედიცინის ყველა დარგი გარდაიქმნა, 

ქირურგიას საშუალება მიეცა თამამად ეკეთებინა რთული ოპერა– 
ციები და დარწმუნებული ყოფილიყო, რომ ჩირქოვანი გართულებები, 

პნევმონიები პერიტონიტები და სეფსისები თავიდან იქნება აშო-. 

რებული თერაპევტებმ.ა ოტოლარინგოლოგებმა, მეან-გინეკოლო– 

გებმა, პედიატრებმა და საერთოდ, ყველა ექიმმა ნაირგვარი ანთე– 
ბითი პროცესის კონტროლისა და მკურნალობის მძლავრი იარაღი მიი- 
ღეს. ინფექციონისტები უმძიმეს მიკრობულ დაავადებებსს «უმკლავ– 

დებოდნენ, მათ შორის ქოლერას, ტუბერკულოზს, შავ ჭირს. 
ორმოც-ორმოცდაათიან წლებში ისეთი შთაბეჭდილება შეიქმნა,. 

თითქოს მიკრობების მიერ გამოწვეულ დაავადებებს ბოლო მოეღო.. 
უმეტესი ინფექციური დაავადებების საწინააღმდეგო ვაქცინები უკვე' 

არსებობდა ან თითქმის მზად იყო, დანარჩენებთან საბრძოლველად კი: 
ხელთ გვქონდა უტყუარი პრეპარატები –- ანტიბიოტიკები. 

იმუნოლოგიამ პოპულარობა დაკარგა, რადგან მოეჩვენათ, საჭი– 
რო აღარ არისო. იმ წლებში იგი არ დაიღუპა მხოლოდ ისეთი გამო–- 
კვლევების წყალობით, რომელთაც ინფექციებთან არაფერი ჰქონდეთ. 

საერთო. დადგენილი იქნა, რომ გადანერგილი ქსოვილებისა და ორგა-- 
ნოების უკუგდება წმინდა იმუნოლოგიური რეაქციაა უცხო უჯრე- 
დებზე. აღმოჩნდა, რომ ახალშობილთა ჰემოლიტური დაავადება, რო– 
მელიც ეგრეთ წოდებული რეზუს-უარყოფითი ქალების ბავშვებს ემარ– 
თებათ, დედისა და ნაკოფის იმუნოლოგიური შეუთავსებლობითაა+. 
განპირობებული. და ბოლოს, მოპოვებული იქნა იმის უდავო მტკი– 
ცებანი, რომ მრავალი დაავადება აუტოიმუნური დარღვევების შედე–- 

გად ვითარდება. აუტოიმუნური ეწოდება იმუნური სისტემის პათო– 
ლოგიურ რეაქციას საკუთარი სხეულის უჯრედებისა და ქსოვილების- 
წინააღმდეგ. ესენია აუტოიმუნური ანემიები, ნეფრიტები, აუტოიმუ– 
ნური ჩიყვი რევმატოიდული ართრიტი, გულ-სისხლძარღვთა რიგი 
დაავადებები, გაფანტული სკლეროზი, ფსორიაზი და სხვ. 

თუ ანტიბიოტიკების გამოყენება გაამართლებდა პირველ ხანე– 
ბში გაჩენილ ნათელ: იმედებს, იმუნოლოგებს, ცხადია, ინფექციური 
დაავადებების, გარეშეც ეყოფოდათ სამუშაო. მაგრამ სულ მალე აღმო– 

ჩნდა, რომ მიკროორგანიზმები ძალზე სწრაფად იძენენ ანტიბიოტიკე- 
ბისადმი მდგრადობას. დაავადების გამომწვევთა რეზისტენტულობ» 
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ანტიბიოტიკების მიმართ არაეფექტიანს და არასასურველსაც კი ხდი- 
და პრეპარატს ხშირი გართულებების გამო. აუცილებელი გახდა სულ 
ახალი და ახალი ანტიბიოტიკების შექმნა. მეცნიერებისა და მიკრობებს 
შმორის თავისებური დაჭერობანას თამაში დაიწყო: ვინ უფრო მკვირ- 
ცხლია ––- ახალი ანტიბიოტიკების შემქმნელები თუ მიკროორგანიზმე– 
ბი, რომლებიც მათ მიმართ რეზისტენტულ ფორმებს ბადებენ. 

ხმარებული ანტიბოტიკების რაოდენობა და მათი დოზები წლე– 
ბის განმავლობამი ლოგარითმულად იზრდება, დაახლოებით ასეთივე 
სისწრაფით მატულობს იმ პათოლოგიური პროცესების რიცხვი, რომ- 

ლებიც ანტიბიოტიკოთერაპიას არ ემორჩილებიან და ანტიბიოტიკების 
გამოყენების შედეგად აღძრული გართულებები, გართულებებიდან 
ყველაზე მნიშვნელოვანია სამი: ალერგიები, რაც შეიძლება შოკითაც 
დამთავრდეს, თანდართული სოკოვანი ინფექციები და მწვავე დაავა– 

დებათა ძნელად განსაკურნავ ქრონიკულ ფორმებში გადასვლა. 

ქრონიზაციის პროცესში ანთებითი კერა ერთგვარად გამოაცალ- 

კევებს დაავადების გამომწვევს სისხლძარღვებისაგა” რომლებშიაც 
ორგანიზმში შეყვანილი ანტიბიოტიკი ცირკულირებს და ამიტომ მას 
მეტი საშუალება უჩნდება ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობა შეი- 
ძინოს. მიკრობულ კერებში არ ხდება პრეპარატის თერაპევტული 
დოზების მიღწევა. ანტიბიოტიკის დოზის გაზრდა გართულებების 

ალბათობასაც ზრდის...” 

ზემოთ ნახსენები სამივე უმთავრესი გართულება ორგანიზმის 
იმუნური დაცვის სისტემაზე ანტიბიოტიკების მოქმედების შედეგია, 
რასაც.თან ახლავს იმუნური უკმარისობის ამა თუ იმ ფორმის ან იმუ– 
ნური რექციების დამახინჯების განვითარება ამ სისტემის ნორმა- 
ლური მუშაობის გარეშე კი, თუნდაც ძალზე ქმედითი ანტიბიოტიკის 
გამოყენებითაც, შეუძლებელია შეჭრილი მიკრობებისაგან ორგანიზმის 

გაწმენდა, მიკრობებში ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობის გაზრდი- 

სას კი მით უმეტეს. ეს იმით აიხსნება, რომ ანტიბიოტიკები ამუხრუ- 
ჭებენ ან აკავებენ ბაქტერიების გამრავლებას, ხოლო მათი დახოცვა, 

დაშლა და ორგანიზმიდან გამოდევნა იმუნური სისტემის უჯრედების 
მოვალეობაა. 

ცხადია, აქედან არ უნდა დავასკვნათ, რომ ანტიბიოტიკები არა- 
სასურველი სამკურნალო საშუალებებია. ანტიბიოტიკებამდელ ერაში 
დაბრუნება მილიონობით პაციენტის სიკვდილის წინაშე მედიცინის 

უმწეობისაკენ დაბრუნება იქნებოდა. მაგრამ ანტიბიოტიკოთერაპიის 

შემდგომი პროგრესიც საეჭვოა, თუ იმუნოლოგია არ მოგვცემს იმუ–- 

ნური სისტემის „შრომისუნარიანობის“ შენარჩუნების, მისი აქტიურო– 

ბის სტიმულირების ხერხებსა და საშუალებებს, მიუხედავად იმისა, როძ 
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ანტიბიოტიკები და სხვა ქიმიური პრეპარატები არაკეთილსასურველ 
გავლენას ახდენენ ორგანიზმზე. 

ხელსაწყოებით და აპარატებით აღვურვა –-– კიდევ ერთი 

მეცნიერულ-ტექნიკური გადატრიალება მედიცინაში 

დღეს მედიცინა წარმოუდგენელია ურთულესი ლაბორატორიული 
და კლინიკური მოწყობილობის, ურთულესი ხელსაწყოებისა და აპა- 
რატების გარეშე. გაიხსენეთ ჩვენი საუკუნის პირველი-მეორე მეო- 
თხედის ქირურგიული საოპერაციო. საოპერაციო მაგიდა ქირურგიული 
ინსტრუმენტების ნაკრებით: დანებით, მოსაჭერებით, ჭრილობის გასა– 
ფართოვებლებით, ზონდებით, ხერხებით, ნემსებით, პინცეტებით, 

შპრიცებით. მარტივი უჩრდილო ლამპა, უმარტივესი ნიღაბი ინჰალა- 

ციური ნარკოზისათვის, სტერილური ხალათები, შტატივი სისხლის 
გადასხმისა და წვეთოვანი გზით პრეპარატების შესაყვანად. აი, ვგო– 

ნებ, სულ ესაა. ოპერაციას თავიდან ბოლომდე ქირურგი, მისი ასისტენ- 
ტი და საოპერაციო და აკეთებდნენ. 

დღევანდელი საოპერაციო ათობით, ზოგჯერ კი ასობით ათასი 
მანეთის ღირებულების ხელსაწყო-დანადგარებით აღჭურვილი ურთუ- 

ლესი კომპლექსია. აპარატურა სხვადასხვაგვარი ნარკოზის მისაცემად, 

რომელიც ავტომატურად აღრიცხავს ძილის სიღრმეს, გულ-სისხლძარ– 
ღვთა და ცენტრალური ნერვული სისტემის მდგომარეობას. ანესთეზიო- 

ლოგიურ-რეანიმაციულ ბრიგადას მიყავს ნარკოზი და ხელსაწყოების 
ჩვენების მიხედვით ახდენს მის კორექციას –- საჭიროების შემთხვე- 

ვაში ხელსაწყოების მიერ დოზირებულ დამატებით სუნთქვას ჩართა- 
ვენ, არტერიული წნევისა და გულის შეკუმშვის მარეგულირებელი 
პრეპარატები შეყავთ და ა. შ. 

ხელოვნური გულისა და ფილტვების აპარატს შეუძლია თავის 
თავზე აიღოს პაციენტის სისხლით მომარაგება და ჟანგბადით უზრუ5- 
ველყოფა, რაც ქირურგს საშუალებას აძლევს „მშრალ“ გულზე იმუ- 

შაოს. გულის ურთულესი მანკებისა და დაზიანებების ოპერაციები 
გააკეთოს, ვიდრე იგი გამორთულია. აპარატი „ხელოვნური თირკმელი“ 

მრავალი კვირის განმავლობამი ცვლის ავადმყოფის თირკმელების 
მუშაობას, ოპერაციის დროს რენტგენული გამოკვლევების ჩატარებაც 
შეიძლება. შესაძლებელია რამდენიმე წუთში მივიღოთ ქსოვილის ჰის– 
ტოლოგიური გამოკვლევის” შედეგები, რათა მაშინვე განვსაზღვროთ 
სიმსივნის ავთვისებიანობა ან ოპერირებული ორგანოს სრულფასოვნე- 
ბა, ყველაფრის ჩამოთვლა შორს წაგვიყვანს. 

რთული ოპერაციის შემდეგ ავადმყოფი ინტენსიური თერაპიის 
ბლოკში გადაჰყავთ, სადაც აპარატურა საგანგებო გადამწოდების დახ–- 
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მარებით თვალყურს ადევნებს ორგანიზმის მოქმედების სასიცოცხლოდ 
მნიშვნელოვან ფიზიოლოგიურ ' და ბიოქიმიურ პარამეტრებს. იგი 
გარანტიას იძლევა, რომ იმწამსვე გვაცნობებს თუკი ავადმყოფის გადა– 
სარჩენად რაიმე ზომების მიღება იქნება საჭირო. 

ქირურგიული საოპერაციოები გამონაკლისი როდია. ნებისმიერი 

თანამედროვე კლინიკა შესანიშნავი ძვირფასი აპარატურითაა შეიარა- 
ღებული. მათ ემსახურება, აგრეთვე, ლაბორატორიები ბიოქიმიური, 
ჰემატოლოგიური, მიკრობიოლოგიური, რადიოიმუნური და იმუნო- 
ფერმენტული ანალიზების, ორგანიზმის პრაქტიკულად ყველა სისტე- 
მის ფუნქციური შეფასების ჩასატარებლად. რენტგენის კაბინეტები, 
კაბინეტები კუჭ-ნაწლავს ტრაქტის, გულსისხლძარღვთა სისტემის, 

ფილტვების და სხვა ორგანოების გამოსაკვლევად. სისხლის ავტომა- 
ტური ანალიზატორები რამდენიმე წუთში იძლევიან სისხლის 70–მდე 

პარამეტრის გაზომვის შედეგებს. მათ შორის ყველა ცილის, ნახშირ- 
წკლის მარილების, შაქრის, ჰორმონების, მეტაბოლიტების და ა, შ. 

შემცველობას. მაღალი სპეციალიზაციის კლინიკებში ლაბორატორი- 
ულ სათავსოებს და დიაგნოსტიკური აპარატურით აღჭურვილ კაბინე- 
ტებს დღეს პალატებზე მეტი ადგილი უჭირავთ, მედიცინა აღარ კმა– 

ყოფილდება ექიმის გამოცდილებათა ღა ინტუიციით. ავადმყოფის 
ყველა სიმპტომის და გამოჯანსაღების ან პათოლოგიური პროცესის 

გაღრმავების აპარატული ობიექტივიზაცია –– აი, თანამედროვე კლინი- 
კური მედიცინის ფორმულა. 

ადვილი წარმოსადგენია როგორაა აღჭურვილი ხელსაწყოებითა 
და აპარატით მედიცინის ყველა უმნიშვნელოვანესი დარგი –– კარდი- 
ოლოგია, ონკოლოგია და პულმონოლოგია. ეს დარგები იმიტომ დავა- 

სახელე, რომ გულსისხლძარღვთა დაავადებებს ადამიანების სიკვდი– 
ლის მიზეზებს შორის პირველადი ადგილი უჭირავთ. მეორე ადგილზე 
სიმსივნეებია. მესამეზე –– სასუნთქი ორგანოების დაავადებები. აქე– 
დან გამომდინარე, ბუნებრივია, რომ მედიცინის ეს დარგები უმაღლეს 
დონეზეა ტექნიკით აღჭურვილი. 

მრავალარხიანი ელექტროკარდიოგრაფები ნაირგვარ სიტუაციაში 
იკვლევენ გულის მუშაობას. შესაძლებელია უშუალოდ გამოკვლევის 
დროს მახასიათებლების ტელემეტრიული გადაცემა. საგანგებო ელექ– 
ტრონული გარდამქმნელის დახმარებით, რადიოთი ან ჩვეულებრივი 
ტელეფონით შეიძლება სხვა ქალაქში ან სულაც სხვა ქვეყანაში მყოფი 
პროფესორისაგან კონსულტაცია მივიღოთ ავადმყოფის ელექტრო- 
კარდიოგრამასთან დაკავშირებით. 

რეოგრაფიული გამოკვლევებისათვის განკუთვნილ ხელსაწყოებს 

შეუძლიათ თავის ტვინის ან სხეულის ნებისმიერი სხვა ნაწილის სის– 

ხლძარღვების მდგომარეობა შეაფასონ. მინაბოქკოვანი ოპტიკა საშუა- 
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ლებას იძლევა გავსინჯოთ და დავათვალიეროთ მსხვილი სისხლძარღვე– 
ბი, გულის შიგა ღრუ, მისი სარქველების მუშაობა. შესაძლებელია 
გულის შიგა რენტგენოგრაფია. სისხლის მიმოქცევის სიჩქარე, არტე- 
რიული, ვენური და კაპილარული სისხლის მიმოქცევის სრულფასოვნე– 
ბა –– ყოველივე ეს ობიექტურად, აუცილებლობის შემთხვევაში კომ- 

პიუტერულად ფასღება ხელსაწყოების ელქტრონულ-გამომთვლელ 
ბლოკებში. გულ-სისხლძარღვთა ქირურგიას ძალუძს გულის სარქვე- 
ლები, ათეროსკლეროზით დაზიანებული სისხლძარღვის ნებისმიერი 
მონაკვეთი, თვით გულის არტერიებიც კი შეცვალოს. 

რენტგენოსკოპიის და რენტგენოგრაფიისათვის განკუთვნილმა 
უახლოესმა აპარატურამ სატელევიზიო დისფლეებით, ულტრაბგერითმა 

სკანირებამ, კომპიუტერულმა გამა- და ბმრ-ტომოგრაფებმა, რომლებიც 
ადამიანის სხეულის ნებისმიერი ნაწილის განივი „ჭრილების“ სურა- 
თების სერიას აკეთებენ, კოლოსალური საშუალებები გადაუშალეს 
სამივე განხილულ დარგს, მაგრამ ონკოლოგიისათვის ამ აპარატურას 

მაინც ყველაზე დიდი მნიშვნელობ აქვს. რეგისტრირდება უმცირესაე 

შემკვრივება ან სიმკვრივის შემცირება ნებისმიერი ორგანოს შიგნით. 
გამოსახულების კომპიუტერული დამუშავება ნორმიდან გადახრებს 
მიფთითებს ხოლმე მაშინაც კი, როცა ისინი თვალისათვის ან მგრძნო–- 
ბიარე ფოტოფირისათვის შეუმჩნეველია. 

სიმსივნეებისა და მათი მეტასტახების მასკანირებელი რადიოიზო– 
ტოპური დიაგნოსტიკა. აპარატურა „გამყინავიყ“ ქირურგიისათვის –- 

კრიოქირურგიისათვის. გიგანტური როტაციული დამასხივებლები სიმ– 
სივნეთა რენტგენული, გამა და ნეიტრონული თერაპიისათვის და ა, შ.“ 

ცხადია, მთელი ეს აპარატურა პულმონოლოგიაშიც გამოიყენება, 

სასუნთქი გზების დაავადებათა დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის ეფექ– 

ტიანობის შეფასებისათვის. თუმცა, ა დარგში საკუთარი უდიდესი 

მიღწევებიც არის. ბოჭკოვანი ოპტიკის საფუქველზე შექმნილი თანა– 
მედროვე ბრონქოსკოჰები საშუალებას იძლევიან არა მხოლოდ ტრაქეა 
ან მსხვილი ბრონქები გამოვიკვლიოთ, არამედ ფილტვის ნებისმიერი 
წილის საშუალო და წვრილი ბრონქებიც. ურთულესი კომპიუტერიზე- 
ბული ხელსაწყოები აფასებენ სუნთქვის ეფექტიანობას, ბრონქიო- 
ლოსპაზმებს, ბრონქების რიგიდობას, ჟანგბადის მოხმარებას და ნახშირ– 
მჟავას გამოყოფას. ბრონქების სეკრეტის ბიოქიმიური, ციტოლოგიური 
და მიკრობიოლოგიური ანალიზები დაავადების მიმდინარეობის უძვირ- 
ფასესი ლაბორატორიული მაჩვენებლებია. 

ხელსწყოებითა და აპარატურით აღჭურვის რევოლუციური როლი 

აშკარაა. 20 წლის წინ მიოკარდის ინფარქტებისაგან ძალზე ხშირად 

იხოცებოდნენ, ახლა კი უმეტეს შემთხვევაში საქმე გამოჯანმრთელე– 
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ბით მთავრდება და შრომითი რეაბილიტაცია მაღალ დონეზე დგას. 
მრავალი ფორმის სიმსივნეხე დროულად აკეთებენ ოპერაციებს ან 
სხივური და ქიმიოთერაპიით მკურნალობენ. ნაოპერაციევი ან სხვა 
ტიპის თერაპეაგადატანილი ადამიანები ათობით წელიწადს ცოცხლობენ 

და სრულფასოვნად ცხოვრობენ, რითაც გვიმტკიცებენ საბოლოოდ 

განვიკურნეთო, ფილტვების მთავარი ასაკობრივი პათოლოგია –– ქრო- 
ნიკელი ბრონქოპნევმონია ახლა მკაცრი სამედიცინო კონტროლის 

ქვეშ იმყოფება, რომელიც უზრუნველყოფს დაავადებული ადამიანების 
დიდხანს სიცოცხლეს და შრომისუნარიანობას. ნაადრევმა სიკვდილმა 
ყველა შემთხვევაში უკან დაიხია. 

ყოველივე ზემოთ ჩამოთვლილი მედიცინამი მომხდარი ხელსა- 
წყო-აპარატული გადატრიალების დადებითი დემონსტრაციაა მისი სამი 

შედარებით აქტუალური დარგის მაგალითზე. ერთი რამ აუცილებლად 
უნდა აღინიშნოს ამაღლდა დიაგნოსტიკის ხარისხი მკურნალობის 
ეფექტიანობა, ნაადრექმა სიკვდილმა უკან დაიხია, მაგრამ გულ-სისალ- 
ძარღვთა, ონკოლოგიური და ფილტეების დაავადებებით შეპყრობილი 
ადამიანების რიცხვი არ მცირდება. 

რატომ? რა საწყისი მიზეზები იწვევს ამ დაავადებებს? 
მათი უმეტესობა ჯერ ბოლომდე გამორკვეული არ არის, მაგრამ 

ერთი საერთო „პლატფორმა“ არსებობს –- დამცველი მექანიზმების 

დარღვევა. გულის უკმარისობისა და მანკების განვითარების გამომ– 
წვევი ენდოკარდიტების და მიოკარდიტების უმრავლესობა უდავოდ 
ინფექციური პროცესების (ქუნთრუშის, გრიპის, მწვავე რესპირატო- 

რული დაავადების, ანგინის, პრევმონიის და ა. შ.) ან მათი გართუ- 

ლებების შედეგია. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, ეს იმუნური სისტემის 
უკმარისობის შედეგია, რომელმაც ვერ უზრუნველყო ინფექციურ აგენ– 
ტზე სრულფასოვანი გამარჯვება, რევმატიული დაავადებები, რომელთა 
დროს, ჩვეულებრივ, გული და სისხლძარღვები ზიანდება, აუტოიმუ- 
ნური მოშლილობის შედეგია. ეს იმუნიტეტის პათოლოგიის განსაკუთ- 
რებული ფორმაა, როცა იმუნური სისტემის უჯრედები საკუთარი სხე- 
ულის ქსოვილების წინააღმდეგ აუტოაგრესიას ახორციელებენ. მაგა– 
ლითად, რევმატოიდული ართრიტის დროს C კლასის იმუნოგლობუ- 
ლინების საწინააღმდეგო აუტოანტისხეულები გამომუშავდება. წარ- 
მოქმნილი იმუნური კომპლექსები სისხლძარღვებში შემაერთებელ 

ქსოვილებში, თირკმელების მემბრანებში გროვდება. 

სისხლძარღვების ათეროსკლეროზული ცვლილებები ათერო–- 
სკლეროზული ბალთების ჩათვლით ასევე აუტოანტისხეულების მონა- 
წილეობით ყალიბდება, რომლებიც გარკვეული ტიპის ლიპოპროტეი- 

დების წინააღმდეგაა მიმართული. თირკმელების აუტოიმუნურ დახზია- 
ნებებს ჰიპერტენზია მოსდევს, ფილტვების ბაზალური მემბრანის აუტო– 
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იმუნურ დაზიანებას –– გულის მეტისმეტი დატვირთვა და უკმარისობა. 
იმუნური სისტემის მნიშვნელობა ორგანიზმის კიბოსაგან დაცვის 

საქმეში არაერთხელ იყო გაშუქებული როგორც სამეცნიერო, ისე 
მეცნიერულ-პოპულარულ ლიტერატურაში. «მუნიტეტის უმთავრესი 
მისიაა სხეულის უჯრედების გენეტიკურ მუდმივობახე იმუნოლოგი- 

ური ზედამხედველობის განხორციელება. იგი ანადგურებს ყოველივე 

გენეტიკურად უცხოს, რაც ორგანიზმში გარედან ხვდება ან შიგვე, 
წარმოიქმნება, კიბოს მიზეხები დღემდე სადავოა, მაგრამ რომელ თვალ– 
საზრისსაც არ უნდა მივემხროთ ––- ქიმიურ კანცეროგენებს, გენურ. 
მუტაციებს თუ ვირუსულ თეორიას ონკოგენების არსებობით – 

იმუნოლოგიური პოზიცია არ იცვლება. 

ამა თუ იმ გზით გაჩენილი კიბოს უჯრედი ანტიგენებით განსხვავ– 

დება ნორმალურისაგან და ამის გამო იმუნური სისტემის შეტევისათვის. 

სამიზნეს წარმოადგენს. გამოანგარიშებულია, რომ ადამიანის ორგანიზ– 
მში ყოველ მოცემულ მომენტში ამა თუ იმ მიზეზით რამდენიმე ათასი 

ანომალური, პოტენციურად კიბოს უჯრედი ჩნდება. ყველა მათგანს 

განუწყვეტლივ, ყოველ წუთს ანადგურებენ შესაბამისი ლიმფოცი- 
ტები –– ქილერები, რომლებიც იმუნური სისტემის მთავარი იარა– 
ღია კიბოს წინააღმდეგ. ადამიანების მეტი წილისათვის ეს დაცვა ეფექ– 

ტიანი და საკმარისია სიცოცხლის უმეტეს მანძილზე, სიმსივნით დაავა- 
დება არ ხდება. კიბოს გაჩენის რომელი თეორიის მიმდევარიც არ უნდ» 
იყოს, სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის დარღვევა დაავადების 

აუცილებელი პირობაა. 

პულმონოლოგიასაც გააჩნია იმუნოლოგიური „პლატფორმა“. სა- 

სუნთქი ორგანოების ყველა მწვავე და ქრონიკული დაავადება, რომლე– 

ბზეც ზემოთ იყო საუბარი, თიმუნოდეფიციტების შედეგია, მათი ჭეშმა- 

რიტი განკურნების არსი კი იმაში მდგომარეობს, რომ გამოიძებნოს 
იმუნური სისტემის დახმარების, კორექციის და სტიმულაციის ხერხები. 

იმუნოკორექცია მედიცინის მომავალია 

ეს ფორმულა ზემოთქმულიდან გამომდინარე გარდაუვალი დას- 

კვნაა, რადგან იმუნური სისტემის მართვა არა მარტო მოხსნის ხსენებულ 

ზღუდეებს, არამედ აუტოიმუნური დაავადებების, ალერგიების, ყველ» 

სახის (პირველადი, მეორადი და შეძენილი) მუნოდეფიციტების მკურ–- 
ნალობის ხერხებსაც მოგვცემს. 

იმუნური კორექცია ნიშნავს სხვადასხვა მიზნით იმუნურ სისტე– 
მაზე ზემოქმედებას. მაგალითად, გარკვეული იმუნური რეაქციების. 

სტიმულირების ან დათრგუნვისათვის, იმუნური სისტემის შეცდომების 
გასასწორებლად, ანუ მისი დაზიანებების სამკურნალოდ. იმუნოკორექ- 
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ციის ყველაზე ნათელი და დღეისათვის ყველაზე მნიშვნელოვანი მიღ– 
წევაა ახალშობილთა ჰემოლიტური დაავადების თავიდან აშორება, 
როგორც ცნობილია, ეს დაავადება მეორე, მესამე და ა, შ. ორსულობით 
დაბადებულ რეზუს-უარყოფითი ქალების შთამომავლებს ემუქრება. 
ასეთი ქალები 15 პროცენტია. ეს კი იმას ნიშნავს რომ ჰემოლიტური 
დაავადების საფრთხე ასეულ ათასობით ახალშობილს მოელის. 

იმუნოკორექცია, რომელიც ამ საფრთხის თავიდან აშორების 
გარანტიას იძლევა, იმაში მდგომარეობს, რომ პირველი მშობიარობის 
შემდეგ ერთი დღე-ღამის განმავლობაში დედის ორგანიზმში 150-–200 
მილიგრამი ანტირეზუსული იმუნოგლობულინი შეყავთ. მეთოდის ეფექ– 
ტიანობა 93-97 პროცენტია. ახალშობილთა ჰემოლიტურ დაავადებას 

იმუნოლოგიის მიერ აღმოფხვრილ დაავადებასაც უწოდებენ. იმუნური 
პასუხის დასათრგუნავად მიმართული იმუნოკორექციის კიდევ ერთი 
მაგალითია ფარმაკოლოგიური იმუნოდეპრესია,ა რომელიც ორგანოთა 
და ქსოვილების გადანერგვის დროს ტარდება. იგი, ცხადია, ჯერ კი– 
დევ არასრულყოფილია, მაგრა ტრანსპლანტაცია მხოლოდ მას უნდა 
უმადლოდეს ყველა თავის წარმატებას. 

„, იმუნური სისტემის სხვადასხვა გზით კორექცია ფართოდ 
შემოდის ჩვენს ცხოვრებაში პირველ რიგში აღსანიშნავია ფარ– 
თო სპეციფიკურობის მქონე მზა ანტისხეულების შემცველი პრე- 
პარატების –– იმუნოგლობულინების, ჰისტოგლობინების ენდობული- 
ნების და ა. შ. გამოყენება. გამოყენება პოვეს, აგრეთვე, იხოპრინოზინმა 
და ლევამიზოლმა, სულ უფრო ფართოდ იხმარება ანტივირუსული 
და კიბოს საწინააღმდეგო დაცვის უზრუნველმყოფელი "'უეჯრე- 

ღების მუშაობის სტიმულატორი –- ინტერფერონი მუშავდება 
იმუნიტეტის უჯრედული მექანიზმებს მძლავრი სტიმულატო- 
რების -– ინტერლეიკინებსს ინექციური ფორმები კლინიკურ 
პრაქტიკაში შემოდის იმუნიტეტის ცენტრალური ორგანოების –- თი- 
მუსის და ძვლის ტვინის მიერ გამომუშავებული რეგულატორული 
პეპტიდები. იმუნური სისტემის მედიატორების ამ ჯგუფის ორი პრე- 
პარატი იმუნოლოგიის ინსტიტუტთან და ფიზიკურ-ქიმიური მედიცინის 
ინსტიტუტთან ერთად დამუშავდა. ლაპარაკია I-აქტივინსა და 8-აქ- 
ტივინზე, რომლებიც I-უჯრედულ დამცველ რეაქციებს და ძირითა- 

დი დამცველი ცილების –– ანტისხეულების –- პროდუცენტ უჯრედებს 
ასტიმულირებენ. პირველ პრეპარატს ფარმაკოლოგიურმა კომიტეტმა 
უკვე მისცა სანქცია წარმოებისათვის, მეორეს კი –– კლინიკური გამო– 
ცდისათვის. 

ცხადია, ეს იმუნოკორექციის პირველი ნაბიჯებია მხოლოდ, რომ- 
ლებიც ძნელად იდგმება, ვინაიდან ჯერ კიდევ ცოტაა ზუსტად მიზანზე 
მოქმედი პრეპარატებიც და კლინიკებიც, სადაც: მოგვარებულია თმუ- 
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ნური სისტემის გამოკვლევა და მისი დაზიანებული რგოლების გამო- 

ვლენა თუკი არ ვიცით, რა ხასიათისაა იმუნური სისტემის მოშლილო- 
ბა, მისი შეგნებული კორექცია და მკურნალობისათვის თვალყურის 
დევნება შეუძლებელია. და აი, იმუნური სტატუსისათვის გულდასმით 

თვალყურის დევნების პრობლემა უმთავრესი ხდება მთელი იმუნო- 
კორექციისათვის. 

იმუნური სისტემის მუშაობის ამა თუ იმ რგოლზე გავლენის მოხ–- 
დენის ხერხებისა და საშუალებების რიცხვი მატულობს. ასევე იზრდება 

ჩვენი ცოდნა იმუნიტეტის კონკრეტული რგოლების დაზიანებების შესა- 

ხებ, რომლებიც ამა თუ იმ პათოლოგიითაა განპირობებული. სწორი 
და ეფექტიანი იმუნოკორექციის განსახორციელებლად აუცილებელია · 
ზუსტად ვიცოდეთ მოცემული ავადმყოფის იმუნური სტატუსი მისი 
მრავალკომპონენტიანი იმუნური სისტემის ყოველი რგოლის დაწვრი- 
ლებითი მახასიათებლებით. სხვაგვარად შეიძლება ზიანი მოვუტანოთ 

ავადმყოფს, რადგან გამორიცხული არ არის ისედაკცკ ანომალურად 
ძლიერად მომუშავე რგოლი გავააქტიუროთ შემთხვევით, ანდა დე–- 
ფიციტურად მომუშავე უჯრედული სისტემა დავთრგუნოთ. 

უმეტეს საავადმყოფოებში, კლინიკებსა და პოლიკლინიკებში 

ავადმყოფი და ჯანმრთელი ადამიანების იმუნური სტატუსის, იმუნური 

სისტემი” შეფასება ჯერ კიდევ არ ხდება დეტალურად იკვლევენ 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემას, საჭმლის მომნელებელ ტრაქტს, სისხლს, 
ფილტვებს, თირკმელებს. ამა თუ იმ სამედიცინო კომისიაზე გა- 

სულ ავადმყოფ ან ჯანმრთელ ადამიანს სინჯავენ თერაპევტი, ოკუ- 
ლისტი, ნევროპათოლოგი, ქირურგი, დერმატოლოგი, ოტოლარინგო- 
ლოგი და ა. შ. ორგანიზმის ყველა სისტემის შესაფასებლად ანალიზების 
მთელი სერია ტარდება. ყველა სისტემის... გარდა იმუნურისა. 

ეს ჯერ კიდევ არ დაინერგა რადგან კლინიკური იმუნოლოგია 
მედიცინის ძალზე ახალგაზრდა დარგია. იმუნიტეტის ნაირგვარ დამ- 

ცველ რეაქციებზე პასუხისმგებელი უჯრედული სისტემები ჯერ კიდევ 
არაა ბოლომდე ამოხსნილი. იმუნური სტატუსის შეფასების მეთოდე- 

ბი ჯერ კიდევ ზუსტდება. მუშავდება ჯანდაცვის სისტემაში კლინი- 
კური იმუნოლოგიის დანერგვის ორგანიზაციული ფორმები. ჩვენ მე- 
დიცინამი ახალი გადატრიალების ზღურბლთან ვდგავართ. მედიცინა 
უახლოეს მომავალში ისწავლის მრავალი დაავადების მკურნალობას 
თვით ორგანიზმის დამცველი ძალების მართვის გზით. 

არც ისე შორსაა დრო, როცა ექიმის მიერ ავადმყოფის ინდივიდუ- 
ალური მკურნალობის განსაზღვრისას მისი იმუნოლოგიური სტატუ- 
სის გათვალისწინება ისევე აუცილებელი იქნება როგორც სისხლის 
ბიოქიმიური შედგენილობისა. ეს უდიდესი ნაბიჯი იქნება მთელი პრაქ- 
ტიკული მედიცინის განვითარებაში, პრაქტიკოსი ექიმის ხელთ აღმო– 
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ჩნდება "სეთი მძლავრი იარაღი, როგორიცაა ადამიანის იმუნური სის- 

ტემის მიმართული კორექცია. 

ისწავლეთ მიზნისაკენ სვლა 

მოსკოვის მე-2 სამედიცინო ინსტიტუტში კარგი ტრადიციაა. აგვი- 

სტოს ბოლო დღეებში, 30-ში ან 31-9ძი, სტუდენტთა კურთხევის ცერე– 
მონია ეწყობა ხოლმე. ამ ღონისძიებაზე გამოდიან პროფესორები, ადმი– 
ნისტრაციის წარმომადგენლები, საზოგადო მოღვაწენი დ თვით სტუ- 

დენტები. პროფესორები სერიოზულ სიტყვებს ამბობენ, სტუდენტები 

კი მხიარულ წარმოდგენებს აწყობენ. 

1981 წლის 25 აგვისტოს ინსტიტუტის სასწავლო ნაწილის პრო- 

რექტორმა ივანე ივანეს ძე ნოვიკოვმა დამირეკა და კავშირების სვე– 
ტები:ნ სასახლეში სტუდენტად კურთხევის ცერემონიაზე გამოსვლა 
შემომთავაზა. დავეთანხმე და ყურმილი დავკიდე. იმწამსვე მეორე ზა- 
რი გაისმა, წყვილი შემთხვევების კანონი ამოქმედდა. „კომსომოლსკაია 
პრავდიდან“ რეკავდნენ მათგანაც ანალოგიური წინადადება მივიღე 
–– სასწავლო წლის დაწყების დღეს 1 სექტემბერს გაზეთის ფურცლებ– 
ზე გამოვსულიყავი იმავე თემაზე, ოღონდ მარტო მე-2 სამეღიცინო 
ინსტიტუტის სტუდენტების კი არა, მთელი ქვეყნის აბალგახრდობის 
წინაშე. „კომსომოლსკაია პრავდა“ ყოველწლიურად აღნიშნავს ცოდ- 

ნის დღეს ასეთი გამოსვლებით. 31 აგვისტოს სვეტებიან დარბაზში 
წარვდექი, 1 სექტემბერს გაზეთი გამოვიდა. სტატიის სათაური იყო 
„ისწავლეთ მიზნისაკენ სვლა“. უმჯობესია ამ სტატიით ღავამთავრო 

წიგნი. : 

დღეს, ცოდნის დღეს, მე შემომთავაზეს კათედრაზე ტრადიციული 

ადგილი დამეკავებინა. ეს არც ისე უბრალო ამოცანაა. ცხადია, ქებათა 

ქება უნდა შეასხა ცოდნას, მაგრამ უკვე იმდენია ნათქვამი, განა შეი- 
ძლება კიდევ რამის დამატება?! 

მე კე მაინც სიხარულით მივიღე ეს წინადადება. იმიტომ. რომ 

დარწმუნებული ვარ: ყველა ჩვენგანს ჰქონდა, აქვს და მომავალშიც 
აუცილებლად ექნება ამ დღისადმი განსაკუთრებული, მეტაღ პირა- 

დული განწყობა. მათ, ვინც არდადეგების შემდეგ თავიანთ კლასებს 
უბრუნდებიან, ვინც ახალ სასწავლო კურსს ამზადებს და მათ. ვინც 

“დღეს პირველად მიაცილებს მემკვიდრეს სკოლის კარამდე. ყველას 

აქვს ამ დღეს ორიოდ სიტყვა სათქმელი საკუთარი თავისათვის, შეილე– 

ბისათვის, მოწაფეებისა თუ კოლეგებისათვის. ყველას იმედი აქვს, რომ 

ნათქვამი ფუჭად არ ჩაითვლის, მას გა-გონებენ და დაუჯერებენ. თავს 

ნებას მივცემ დღევანდელ ლექციამი ზოგიერთი პირადი დაკვირვე- 
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ბა გაგიზიაროთ, მოდით, ასე ვუწოდოთ: მოსწავლე ადამიანის დაკვირ– 
ვებანი. 

მაშ ასე, დაკვირვება პირველი –– პროფესიული. 
ყველა სხვა ცოცხალი ფორმებისაგან განსხვავებით ადამიანებს 

ორი ტიპის მემკვიდრეობა აქვთ ბიოლოგიური მემკვიდრეობითობა 
გენეტიკური კოდითაა ჩაწერილი. იგი ყველა ცოცხალ არსებას ახა- 
სიათებს. წინა თაობების მიერ მოპოვებული ცოდნისა და სხვა კულ- 

ტურულ ფასეულობათა –- სახვითი ხელოვნების, მუსიკის, პოეზიის, 
ლიტერატურის მიღწევების –– დამემკვიდრება მხოლოდ ადამიანისა- 

თვისაა დამახასიათებელი. ახალშობილმა ადამიანმა ყოველივე ეს არ 
იცის, მაგრამ მის ტვინსა და სულს თანდაყოლილი აქვს უნარი, აღი- 

ქვას კულტურული მემკვიდრეობითობა, იგი არაა ადამიანის გენეტი- 
კური კოდით დაშიფრული, ასოებით, ციფრებით, ნახატებით, ფერე- 
ბით, ნოტებით, სინათლით (ფოტო და კინოფირზე), ელექტრომაგნი- 

ტური ველით (მაგნიტოფონის ფირზე) არის ჩაწერილი, გამომთვლელი 

მანქანების ელექტრონულ მეხსიერებაში ინახება. 
ცოდნა თაობიდან თაობას გადაეცემა. ყველა თაობა ამდიდრებს 

და ამრავლებს ადრე მოპოვებულ ცოდნას და ისე გადასცემს მას შთა- 
მომავლობას. ცოდნის სასახლე ყოველწლიურად იზრდება და სულ 

უფრო მშვენიერი ხდება. ყოველი ჩვენგანის მოვალეობაა საკუთარი 
წვლილე შეიტანოს მის შექმნაში. ეს კი ნიშნავს, გააკეთო რაღაც 

ისეთი, რაც წინა თაობებს არ გაუკეთებიათ. 
იმისათვის, რომ კაცობრიობის ცოდნისა და კულტურის პროგრეს- 

ში რაიმე წვლილი შეიტანო, უნდა იცოდე, რა არის უკვე გაკეთებული, 
ცნობილი აღმოჩენილი, რა იცის კაცობრიობამ და რა არის გასაკეთე– 
ბელი, გაუგებარი, აღმოუჩენელი, რა არ გვისწავლია ჯერჯერობით? 

აი, აქ უკვე დროა შევძახოთ: გაუმარჯოს სკოლას, ტექნიკუმს, 

უმაღლეს სასწავლებელს, ასპირანტურას! გაუმარჯოს მასწავლებლებს, 
მოძღვრებს, პროფესორებს, სადაც არ უნდა ასწავლიდნენ ისინი: სკო- 

ლაში, ქარხანაში, მინდორში თუ უნივერსიტეტში! გაუმარჯოს მოწა- 
ფეებს –– კულტურული მემკვიდრეობითობის, მემკვიდრული ცოდნის 
მთავარ მოლეკულებს! , 

დაკვირვება მეორე –– პრინციპული. 8 

1 სექტემბერი მასწავლებლისა და მოწაფის შეხვედრის პირველი 
დღეა. ერთი ცოდნას გადასცემს, მეორე აღიქვამს. არა მხოლოდ იმი– 
სათვის, რომ იცოდეს და მუშაობისას გამოიყენოს ეს ცოდნა, არამედ 
იმისთვისაც, რომ განავითაროს იგი, ახალი შექმნას. ახალი ცოდნის 
შექმნა –– აი, ყოველგვარი განათლების უმაღლესი მიზანი. ძველებურზე 
უკეთესად, სწრაფად, მოხერხებულად, ჭკვიანურად, ლამაზად, საოც- 
რად გაკეთება. მევიოლინემ ან მომღერალმა წარმატება რომ მოიპო– 
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ვოს, ყველა დანარჩენისაგან უნდა გამოირჩეოდეს. მეთუნემ და დურ- 
გალმაც რაღაცით უნდა აჯობონ თავიანთი ხელობის თანამოძმეებს. 
კომბაინერი, მემანქანე, მაღაროელი, აგრონომი, მკერავი, ინჟინერი, 
ექიმი მეცნიერი –- ყველა უნდა ისწრაფოდეს აჯობოს თავის წინა- 
მორბედებსა და თანამედროვეებს. აი რა უნდა ისწავლოთ, აი, რატომ 
ასწავლიან მასწავლებლები, რატომ «იღებენ ცოდნას მოწაფეები. 

მოწაფე და მასწავლებელი, ცხადია, შეფარდებითი ცნებებია. მას– 

წავლებელი თვითონაც განუწყვეტლივ სწავლობს, მოწაფეც ასწა- 
ვლის ვიღაცას, მათ შორის თავის მასწავლებელსაც. და მაინც, არსე- 
ბობს მასწავლებელი და არსებობს მოწაფეები, მაგალითად, კათედრის 
პროფესორი და მისი სტუდენტები, ასპირანტები, მეცნიერი თანა- 

მშრომლებ». რა არის მთავარი მათ ურთიერთობაში? რა საჭიროა მას– 
წავლებელი, თუკი წიგნებიდან და ცოდნის შენახვის სხვა ფორმები- 
დან შეიძლება ყველაფერი გავიგოთ: რა უნდა ვისწავლოთ? რა ვას- 
წავლოთ? აღმოჩენების გაკეთებას ხომ ვერ ასწავლი (თავად კი იცი?). 

და მაინც, მოსწავლისაგან განათლებული ადამიანი უნდა შექმნა, რო- 

მელსაც მიღებული ცოდნის შემოქმედებითად გამოყენება და განვი- 
თარება შეეძლება. ეს იმას ნიშხავს, რომ მესგან ადამიანი უნდა 

შექმნა, რამეთუ მხოლოდ მას შეუძლია კულტურის მემკვიდრეობით 

მიღება და გადაცემა. სწორედ განათლება გადააქცევს ადამიანს ადა- 
მიანად. 

დაკვირვება მესამე –– პრაქტიკული 
ადამიანი თვითონ ქმნის თავის თაეს. მასწავლებელი აქ არაფერ 

შუაშია. ხმამაღლა გამოთქმული ეს მოსაზრება ყოველთვის გაცხო- 
ველებულ წინააღმდეგობას იწვევს: „ეს როგორ, ხომ ცნობილია აკადე– 
მიკოს იოფეს სკოლა, საიდანაც უდიდეს საბჭოთა ფიზიკოსთა მთელი 

პლეადა გამოვიდა, რუსული ბალეტის სკოლა და ა. შ. ბედნიერებაა 

შესანიშნავ ხელმძღვანელთან, ნიჭიერ მასწავლებელთან, დიდ მეცნი- 

ერებთან მოხვედრა. რის მაქნისია ადამიანი მოძღვრის გარეშე? განა 

მარტო ვერაფერს შეიცნობს, ვერც გაარჩევს ერთმანეთისაგან მარ- 

თალს და ტყუილს, სინათლეს და სიბნელეს, გზას და უგზოობას, იყო 

ოსტატს მოწაფე, ეს იმას ნიშნავს, რომ თავადაც ოსტატი გახდები". 

ასეთი მონოლოგები როცა მესმ-ს, ორი ბიოქიმიკოსის ჩხუბი მახ–- 

სენდება ხოლმე, რომლებიც ერთმანეთს ჩატარებული ექსპერიმენტის 

მცდარობაში სდებდნენ ბრალს. ერთ-ერთმა მოკამათემ, თავისი არგუ- 

მენტაციისათვის მეტი წონა რომ მიეცა, შესძახა: „მე აკადემიკოს სევე– 

რინის მოწაფე ვარ!“ მეორემ კი იმწამსვე მოიგერია: „განა ერთი და 

ორი სულელი სწავლობდა აკადემიკოს სევერინთან“. 

ვ!



კარგი მასწავლებელი შეცნობის ინტერესის ატმოსფეროს ქმნის, 
მეტის გაგების წყურვილს უღვიძებს ახალგაზრდას ორიგინალური 
გზით” სვლას ასწავლის. მაგრამ შეასწავლის კი, თუ მოწაფეს არ გააჩნია 
ეს ინტერესი და წყურვილი? თუ იგი მხოლოდ იმეორებს იმას, რასაც, 
უტყვიან ან აჩვენებენ. თუკი ბიბლიოთეკაში არ გარბის, რომ წიგნებში 
რაღაც დაახუსტოს, ან იქნებ შეამოწმოს (დიახ, დიახ, შეამოწმოს) კი– 
დეც მასწავლებლის მოსაზრება და უთხრას, რომ სხვა მოსაზრებაც 
არსებობს. 

არც ისე ცოტა მკვლევარი ვიცი, მეცნიერებს ვერ ვუწოდებ მათ, 
რომლებიც ასე მუშაობენ” კითხულობენ საერთაშორისო ჟურნალ 
„ნეიჩურის“ („ბუნება“) უკანასკნელ გამოშვებას, რომელიც სხვა ჟურ– 
ნალზე უფრო სწრაფად –– ორ-სამ თვეში ბეჭდავს მეცნიერულ ნაშრო- 
მებს. ამასთან, ნამუშევარი პრინციპულად ახალი უნდა იყოს, ადრე 
უცნობ მონაცემებს უნდა შეიცავდეს. ჰოდა, ზემოთხსენებული მკვლე– 
ვარები, დავუშვათ, იანვარში ან თებერვალში რომ მიიღებენ ასეთ ჟურ– 

ნალს, მაშინვე გაიმეორებენ სამუშაოს, ისეთივე შედეგებს მოიპოვე–- 
ბენ და იმავე წელს ასწრებენ თავისი სტატიის გამოქვეყნებას, 
ოღონდ უკვე სხვა „სწრაფ“ ჟურნალში. 

განა ეს შემოქმედებაა? არა, ეს შეგირდის მუშაობაა და არა ოსტა- 

ტისა. რაიმე სარგებლობა თუ მოაქვს ასეთ მუშაობას? საერთოდ მო–- 
აქვს, რადგან სწრაფად ადასტურებს ხოლმე ჭეშმარიტებას, მეცნი- 
ერებისათვის კი ეს აუცილებელია მათ პირველი დადასტურების 
პატივი ეკუთვნით, თუკი, რა თქმა უნდა, თავიანთ პუბლიკაციაში პირ- 
ველი ნაშრომის ავტორები მოიხსენიეს. 

თუ არ მოიხსენიეს? მაშინ ისინი თითქოს და პირველაღმომჩენთა 
რიგებში. ხვდებიან, რადგან იმავე წელს გამოაქვეყნეს თავიანთი შედე– 
გები. ჰოდა, ისმის კითხვა: განა ეს მორალურია? პასუხიც აშკარაა: ეს. 
არა მარტო არ არის შემოქმედება, ეს უკვე უპატიოსნებაა.,საბედნიე– 
როდ, მეცნიერულმა ჟურნალებმა ასეთ მკვლევრებთან ბრძოლის მე- 

თოღი მოიფიქრეს. ყველა გამოქვეყნებულ სტატიას ჟურნალში მისი 
მიტანის თარიღი აწერია. მაგალითად, ჟურნალი 1981 წლის იანვარში 
გამოვიდა, სტატიის ქვეშ კი წერია: „შემოვიდა 1980 წლის 16 ივნისს“. 
მასწავლებელი მეცნიერულ პატიოსნებასაც ასწავლის, მაგრამ შეასწა– 
გლის კი?... 

დაკვირვება მეოთხე, იქნებ სადავო. 
მასწავლებლისათვის მთავარია არა ასწავლოს რაიმე, არამედ თა– 

ვიდან აამოროს შეცდომები. ვიცი, შემეკამათებით: ეს როგორ, მოწა–- 
ფე ცოდნის მას:ღებად, რაღაცის სასწავლად მოვიდა! მართალია, მაგ– 
რამ ხომ შევთანხმდით –- მოწაფის მისია მხოლოღ გამოცდილების. 

გადაღება კი არა, მისი გამრავლებაცაა. 
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არ შეიძლება კაცს რამე არ შეეშალოს, მაგრამ შეცდომების და–- 

ნახვა უნდა იცოდეთ. მეცნიერული ძიებისას შეცდომები აუეცილე- 
ბელია, მათ გარეშე ჭეშმარიტებას ვერ მიაგნებთ, მაგრამ მათი გადა- 
ლახვა უნდა შეგეძლოთ. არსებობს ვაჟკაცობის განსაკუთრებული ფორ- 
მა –– ობიექტურობის ვაჟკაცობა, იმის უნარი, რომ საკუთარ თავს 
უთხრა: „ვცდებოდი“. ეს ვაჟკაცობა ყველა ადამიანს სჭირდება, რა 

სპეციალობაც :რ უნდა აირჩიოს. ოღონდ ის მარტო განათლებასთა5 
ერთად მოდის. გაუნათლებელ ადამიანს, რომელმაც თავის ქმნილის 
გარდა სხვა არაფერი «იცის, არ ძალუძს თქვას: „ცუდად გავაკეთე, 

შევცდი“. 
აქ არის უხილავი ზღვარი ეჭვსა და მტკიცე რწმენას შორის. 

ზედმეტ თავდაჯერებულობას ობიექტურობის დაკარგვისაკენ მივყა– 
ვართ. მეტისმეტი იჭვნეულობაც ამუხრუჭებს შემოქმედებით მუშაობას. 
შეიძლება მთელი სიცოცხლე უძახო საკუთარ თავს: „ცუდად. გავაკეთე, 
შევცდი“ და არც არასოდეს მიუძღვნა კაცობრიობას შენს მიერ შექ- 
მნილი შედევრი. 

აი, რატომაა მასწავლებლისათვის მთავარი უბრალოდ კი არ „ჩაუ- 

ჭედოს“ მოწაფეს ცოდნა, უბრალოდ კი არ ასწავლოს მუშაობა, არა–- 

მედ მოკვეთოს შეცდომები ზედმეტი გულდაჯერება და ეჭვებიც; 
ობიექტურად შეაფასოს მოწაფის მუშაობის შედეგები, მეცნიერმა 
მთავარის დანახვა უნდა ისწავლოს, ნორბერტ ვინერს აქვს მშვენიერი 
სტრიქონები იმის“ თაობაზე, რომ ჭეშმარიტი “შემოქმედება ზედმე– 
ტის ჩამოკვეთაა, მაიმუნების ჯოგს შეიძლება საბეჭდ მანქანაზე მუ–- 
შაობა ვასწავლოთ. ისინი ანბანის ყველა ასოთი ავსებული ქაღალდის 
მთებს დააყენებენ. მიღებულ აბდაუბდაში ჩადებული იქნება შექსპი- 
რის „ჰამლეტის“ ტექსტიც, მაგრამ იმისათვის, რომ ყველა ზეღმეტი 
ასო წაიშალოს და უკვდავი ტრაგედიის ტექსტი დარჩეს, შექსპირია 
საჭირო. 

ახლა ორი წესი –– ერთი მასწავლებლისათვის, მეორე –– მოსწა- 
ვლისათვის. 

პირველი: ყველაფერი, რაც დღეს იცი მოცემულ საკითხზე, ყველა– 
ფერი, რისი გაკეთებაც შეგიძლია, მოსწავლეს გადაეცი. მარაგად არაფე– 
რი დაიტოვო. მხოლოდ მაშინ გაგიჩნდებათ ახალი ცოდნა, ახალი ოსტა– 

ტობა შენც, შენს მოწაფესაც და ორივეს ერთად. პატივისცემას არ იმსა– 
ხურებს მასწავლებელი, რომელიც რაღაცას მალავს, მთავარ კოზირს არ: 
უხსნის მოწაფეს, სურს მიუწვდომელი დარჩეს, ეშინია, რომ მოწაფე 

აჯობებს. ასეთი მასწავლებელი პროგრესს' ამუხრუჭებს, მაგრამ ცხადია, 

ცოდნის ზრდას ვერ შეაჩერებს. ვიღაც სხვა მაინც მიაგნებს ამ კოზირს, 

ჰოდა, განა აზრი აქვს, მასზე ასე მოჭიდებას. არა სჯობია, გასცეთ იგი 
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«და ახალი შექმნათ? ისეთი მასწავლებელი, მოძღვარი, ხელმძღვანელი 

ეძებეთ, რომელიც ბოლომდე გასცემს თავის ცოდნას. თავადაც ისწა- 

ვლეთ ეს, სხვაგვარად შეუძლებელია შემოქმედება. 

ახლა კი წესი მოსწავლისათვის და, რაკი ჩვენ ყველანი გამუდმე- 
ბით რაღაცას ვსწავლობთ, ეს წესი ყველასათვისაა: ისწავლეთ მიზნისა- 

კენ სვლა. 
ადამიანის მოღვაწეობის ნებისმიერი სახე, სწავლა იქნება ეს თუ 

მუშაობა, წარმოუდგენელია ნებისყოფის გარეშე. თითქოს რა ადვილია 

დაწყებული საქმის დამთავრება სინამდვილეში კი ვინ იცის, რამ- ·- 
დენ რაღაცას ვიწყებთ და „5 წუთის შემდეგ“ თავს ვანებებთ. ბოლომ- 
დე წაუკითხავი წიგნები შეუსრულებელი დაპირებები, შუა გზაზე 

მიტოვებული საკერავი, შესაკეთებელი, საფიქრალი, მიზნამდე მიუ- 
ღწეველი უამრავი რამ. საკუთარ თავს გამართლებას მოვუნახავთ 

ხოლმე: „აბა ეს რა მიზანია, მეტისმეტად უმნიშვნელო და პატარაა, 

რომ ასე შეიწუხოს კაცმა თავი. აი, დიდ მიზანს არ მივატოვებ, ჩემ- 
სას მაინც გავიტან, მივაღწევ“. ვერა, ვერ- მიაღწევ, მცირე და საშუა- 

-ლო მიზნების რეალიზაციას თუ არ ისწავლი, „მიზნისაკენ სვლა“ თუ 
არ გეცოდინება. განუწყვეტლივ სვლა, ჩანაფიქრიდან რეალიზაციამ- 

“დე. ' 
ათასნაირ ამბავს ჰყვებიან დიდი მეცნიერების დაბნეულობის შესა- 

ხებ, აქაოდა, ჰალსტუხი შეიძლება უკუღმა გაიკეთოს და ვერ მიხვდე- 
სო. ჯერ კიდევ საკითხავია, ეს დაბნეულობაა თუ უდიდესი გულის- 
ყური სხვა რაღაცისადმი? განა მართლა თვალწინ დავარდნილმა ვაშლმა 
“შვა ნიუტონის ტვინში მსოფლიო მიზიდულობის კანონი. იგი მიზნისა- 

კენ ისწრაფვოდა, ჯერ საბოლოოდ ჩამოყალიბებული არ ჰქონდა, მაგ- 
-რამ დღედაღამ ცნობიერებაში უტრიალებდა, რომ იმ ღირსშესანიშნავ 
“წამს განეცადა რეალიზაცია და კანონად გადაქცეულიყო. 

მიზნის მიღწევა რომ იცოდე, ცოტათი მეძებარი ძაღლი უნდა იყო. 
კარგი მეძებარი, რომელიც ფეხებდასისხლიანებულიც კი არ მოეშვება 
«დევნილ მხეცს. ცოტათი დოღის ცხენი უნდა იყო, რომელსაც უმალ 
სირბილში ამოხდება სული, მაგრამ დისტანციიდან არ გადავა. თანაც 
ბევრის მცოდნე ადამიანი უნდა იყო, რომ ნათლად ჩამოაყალიბო და 
მტკიცედ დასახო მისაღწევი მიზანი. 

ეს უმთავრეს და ყველაზე უფრო გულწრფელ სურვილად ჩათვა- 
«ლეთ: ისწავლეთ მიზნისაკენ სვლა.
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იმუნური სისტემის მედიატორები 

თიმოზინი, აფთ-6 

შიკრიკები ძვლის ტვინიდან 
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იმუნიტეტის თანდაყოლილი დეფექტები 
- პირველადი იმუნოდეფიციტები 

· იმუნური სისტემის დეფექტების ტიპები · 
· იმუნიტეტის დარღვევათა დიაგნოსტიკა 
იმუნური ინჟინერია 

იმუნიტეტის შეძენილი დეფექტები 
მეორადი იმუნოდეფიციტები 
შეძენილი იმუნოდეფიციტები 
რა ხდება სიბერეში 

კიბოს საწინააღმდეგო იმუნიტეტი 

? ლევ' ალექსანდრეს ძე ზილბერი. კიბოს ანტიგენები დ და 
ონკოგეხები 

ოჰ, ეს ორსახოვანი კიბოს საწინააღმდეგო დაცვა 
»% -- ბუნებრივი მკვლელები · 
რატომ არ არის კიბოს დროს იმუნიტეტი ეფექტიანი. 

"როგორ გავაძლიეროთ იმუნიტეტი კიბოს წინააღმდეგ 

კიბოს საწინააღმდეგო ვაქცინები 

„ალერგია და იმუნიტეტის სხვა შეცდომები 

პროფილაქტიკა პირიქით 

კლასის ანტისხეულები 

გადარეული იმუნიტეტი 
-იმუნური ბიოტექნოლოგია 

გამოცნობის მანქანა 

ტექნოლოგიური ჯაჭვი 
უმაღლესი სიზუსტის რეაგენტები · · 
კიბოს უჯრედი მშვიდობიანი მიზნებისათვის 

·' უახლოესი მომავლის წამლები 

უნივერსალური ფარმაცევტული ფირმა 

იმუნური სისტემა ყველაზე უფრო უნივერსალურია. 

მედიატორები და რეცეპტორები · 
როდის გაიყიდება ისინი აფთიაქში 

Lმომავლის ვაქცინები 

ხელოვნური ვაქცინების შექმნის პრინციპი 

სინთეზური პოლიელექტროლიტები 1-თანაშემწეების 

ფუნქციას ასრულებენ · 

პოლიელექტროლიტებზე ანტიგენების აწყობა: 
მარყუჟი მზიდზე · 

უბალასტო ვაქცინები 

183 

188 

191 

195 

19” 

202 

205 

210 

213 

216 

217 

22ე 

223 

225 

22? 

233 

236 

238 

239 

242 

245 

249 

250 

251 

253 

256 

260 

263 

264 

ვ17



თეორია და სწავლა 

ბერნეტი ბერნეტის წინააღმდეგ. - 8 
იმუნოლოგიური მდელო · · 
იმუნოლოგიური მობილები · 
მათემატიკური მოდელები · · · 
საიდან ჩნდებიან იმუნოლოგები · 
იმუნოლოგიურ საზოგადოებათა კავშირი 

იმუნოლოგია და მედიცინის პროგრესი. 

კოლექტიურად გააზრება · 
პირველი მეცნიერულ-ტექნიკური გადატრიალება –– 

ვაქცინები · 5 5 წ 

მეორე მეცნიერულ- ტექნიკური გადატრიალება –– 
ანტიბიოტიკები 

ხელსაწყოებით და აპარატით აღჭურვა –– კიდევ ერთი 
მეცნიერულ-ტექნიკური გადატრიალება მედიცინაში 

იმუნოკორექცია მედიცინის მომავალია · ? 
ისწავლეთ მიზნისაკენ სვლა. · 

" 267 

271 

275. 

28ს: 

283. 

287 

294 

296 

299 

302 
306 

209



დაიბეჭდა საქართველოს სსრ მეცნიერებათა აკადემიის. 
სარედაქციო–საგამომცემლო საბჭოს დადგენილებით 

სბ 3696 

გამომცემლობის რედაქტორი ლ. გე ლოვანი 
მხატვარი ს. ტიუნინი 

გარეკანი ავთ. ნიქაბაძისა 
მხატვრული რედაქტორი გ. ლომიძე 
ტექრედაქტორი ნ. ბოკერია 
კორექტორი ნ. მაჩაიძე · 
გამომშვები ლ. მაისურაძე 

გადაეცა წარმოებას 12.08. 1987; ხელმოწერილია დასაბექდად. 9. 02. 1988; 
ქაღალდის ზომა 60X90!/,,; ქაღალდი M# 1; ბეჭდვა მაღალი; 

გარნიტურა ვენური; პირ. საბეჭდი თაბახი 20,0; პირ. საღებავ-გატარება 20,5; 

სააღრიცხვო-საგამომცემლო თაბახი 17,5; 

ტირაჟი 20.000; შეკვეთა # 2815 

ფასი 1 მან. 50 კაპ. 

  გამომცემლობა „ჯმეცნიერება#«, თბილისი, 380060, კუტუზოვის ქ., 19 

MI35210»X500180 «M6CIIIMI6C066მ», 16IIIMVMCV, 380060, V>X. #VIV30320, 19 

საქართველოს სსრ მეცნ. აკადემიის სტამბა, თბილისი 380060, კუტუზოვის ქ. 19 

1ხიი”დგდი #II I 0ნV3MMC#0# CCIL, I 6MXMCM9M, 380060, VI. MVIV308მ, 19


