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წინასიტჰვაობა 

ავთვისებიანი სიმსივნის პრობლემას ჩვენს დროში, გარდა ონ- 

კოლოგიისა, შეისწავლის მედიცინის თითქმის ყველა დარგი, აგრე–- 
თვე მეცნიერების ზოგიერთი სხვა დისციპლინაც, რათა შეერთებუ- 
ლი ძალით დაამარცხონ კაცობრიობისათვის ჯერ კიდევ დაუძლევე- 

ლი სენი ––- ავთვისებიანი სიმსივნე. მართლაც, ამჟამად არ არსე- 
  

ბობს სხვა ისეთი მეცნიერული პრობლემა, რომლისადმი მიძღვნილი 

იყოს სხვადასხვა სპეციალობის მეცნიერთა '(ბოტანიკოსები, მიკრო- 
ბიოლოგები, ემბრიოლოგები, გენეტიკოსები, ვირუსოლოგები, პა- 

თოლოგანატომები, ბიოქიმიკოსები, ექსპერიმენტატორ-ციტოლოგე- 
ბი, ბიოფიზიკოსები და სხვადასხვა დარგის კლინიცისტები) იმდენი 
შრომა, რამდენიც სიმსივნის პრობლემაზე, ამავე დროს მეტად გაძ- 

ნხელდა ლიტერატურაში გარკვევა, რადგან ავტორთა განსხვავებული 
შეხედულებები სხვადასხვაგვარად აშუქებს ისეთ შედეგებსაც კი, 

სადაც თითქოსდა არ უნდა იყოს წინააღმდეგობები. ჩვენ მხედვე-- 

ლობაში გვაქვს გამოკვლევის შედეგები, რომლებითაც ასე გამდიდრ– 
და უკანასკნელ ათეულ წლებში ექსპერიმენტული ონკოლოგია. სამ– 

წუხაროდ, ხშირად ავტორები გაუმართლებლად თვლიან დიამეტრა-. 

ლურ წინააღმდეგობას იმ მონაცემებში რომლებიც მიღებულია 
სხვადასხვა ცხოველზე, სხვადასხვა მეთოდიკის გამოყენებით და 

ა. შ. | · 
დაავადების საერთოდ, კერძოდ კი კიბოს, პრობლემის შესწავ– 

ლას, გარდა სპეციფიკურ-სამედიცინო ასპექტისა, აქვს ფილოსოფი- 
ური, მეთოდოლოგიური ასპექტიც. სიმსივნური ზრდის არსის ამა 

თუ იმ ფილოსოფიურ გაგებაზეა დამოკიდებული მისი შესწავლის 

კონკრეტული გხა. 
ონკოლოგიის საკითხებზე ლიტერატურის შეგროვებისას მეც– 

ნიერი ხშირად აწყდება კვლევის მეთოდების''არევდარევას. 
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თანამედროვე თეორიული ონკოლოგია წარმოადგენს არა ერ- 

თიან სწავლებას სიმსივნური ზრდის შესახებ, არამედ უამრავი ფაქ- 

ტობრივი მასალისა და სხვადასხვა ჰიპოთეზის ნარევს. კვლევის 

ახალი მეთოდების განვითარებასთან ერთად თეორიული ონკოლოგია 

ნაწილდება ცალკეულ დისციპლინებად: კიბოს ბიოქიმია კიბოს 

ვირუსოლოგია, კიბოს მემკვიდრეობითობა და ა. შ. 

„+ სიმსივნის ეტიოლოგიის ცალკეული თეორიის მიხედვით სპე- 

ციფიკურ კაუზალურ აგენტად მიჩნეულია ის ფაქტი, რომელსაც კავ– 

შირი აქვს მკვლევარის ვიწრო სპეციალობასთან, ხოლო ყველა სხვა 

აგენტი ითვლება „არასპეციფიკურ სტიმულატორად“. მაგალითად, 

კანცეროგენეზის ქიმიური თეორიის მომხრეებისათვი სიმსივნის 

განვითარების კაუზალური აგენტი ქიმიური კანცეროგენია და ვირუ– 

სული სიმსივნეები წარმოადგენს გამონაკლისს, მაშინ როცა ვირუ- 

სული თეორიის მომხრისათვის სიმსივნის განვითარების ერთადერთ 

სპეციფიკურ აგენტს წარმოადგენს ონკოგენური ვირუსი და ყვე- 

ლა სხვა ქიმიური და ფიზიკური აგენტი სტიმულატორის როლს ას– 

რულებს. + 

ავთვისებიანი სიმსივნის, ისევე როგორც სხვა პათოლოგიური 
მდგომარეობის განვითარებასა და პროფილაქტიკაში დიდი მნიშვნე- 

ლობა აქვს მემკვიდრეობით მიდრეკილებასა და რეზისტენტობას. 

გენეტიკის კანონების ცოდნას დიდი მნიშვნელობა აქვს ორგა- 

ნიზმის ცხოველმყოფელობითი პროცესების მართვისათვის. ამიტო- 

მაა, რომ უკანასკნელ ხანს საექიმო აზროვნება სულ უფრო და 

უფრო მეტ ყურადღებას უთმობს გენეტიკას, რომელიც განვითარდა 
მემკვიდრეობის ქრომოსომული თეორიის საფუძველზე და მასთან 

მჭიდრო კავშირში. 

ონკოლოგიური მეცნიერება ადრე თუ გვიან გადალახავს ყველა 

წინააღმდეგობას და სათანადო სპეციალისტების გაერთიანებული 

ძიება აუცილებლად მიგვიყვანს სიმსივნის პრობლემის გადაწყვეტა- 

მდე. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების შესახებ ქართულ ენაზე გამოცემუ–- 

ლი ნაშრომების რაოდენობა მეტად მცირეა. 

სიმსივნის პრობლემა იმდენად რთულია, რომ ყოვლად შეუძ- 

ლებელია ერთ ნაშრომში იქნეს გაშუქებული ის საკითხები, რომელ- 
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თა გადაწყვეტაზე დიდი ხანია მიჯაჭვულია ყველა ქვეყნის მეცნი- 
ერთა აზრი. 

წინამდებარე წიგნი წარმოადგენს, ერთი მხრივ, საკუთარი ექს- 
პერიმენტული კვლევის გამოცდილების, და, მეორე მხრივ, ონკოლო- 

გიური ლიტერატურის მონაცემების განზოგადებას. გასაგებია, რომ 
წიგნს არა აქვს პრეტენზია ამომწურავად გადმოსცეს მრავალრი- 

ცხოვანი, ხშირად ერთმანეთის საწინააღმდეგო მონაცემები. შრომის 

მიზანია გააშუქოს სიმსივნის ეტიოლოგიის მხოლოდ ცალკეული სა- 
კითხები.



სიმსივნის ცნების განსაზღვრა 

1. · · 
სიმსივნეების შესახებ მოძღვრებას ონკოლოგია ეწოდება. იგი 

წარმოდგება ბერძნული სიტყვისაგან „ონკოს“ -- სიმსივნე და 

„ლოგოს" სწავლება სიმსივნეას აგრეთვე უწოდებენ ნეოპლაზ- 

მას. ბერძნულად „ნეოს“ –– ახალი და „პლაზმა“ –– გაფორმებული 

მატერია ტერმინი „ონკოლოგია“ უპირატესად ,გავრცელებულია 

საბჭოთა კავშირში, საზღვარგარეთ კი ძირითადად გამოყენებულია 

ტერმინი „კანცეროლოგია“ („კანცერ“ –– ლათინურად კიბო). უფრო 

მიზანშეწონილად უნდა იქნეს მიჩნეული ტერმინი „ონკოლოგია“, 

რადგან იგი თავის გაგებაში მოიცავს არა მარტო ავთვისებიანი სიმ– 

სივნეების სხვადასხვა სახეს (კიბო, სარკომა და სხვ.), არამედ კე– 

თილთვისებიან სიმსივნეებსაც. აღსანიშნავია ისიც, რომ საბჭოთა 
კავშირში მკვეთრადაა დიფერენცირებული ეპითელური და არაეპი– 

თელური (მეზოდერმული) წარმოშობის სიმსივნეები. ცალკე ჯგუ- 
ფადაა გამოყოფილი სარკომები და ჰემობლასტოზები, მაშინ როცა 

საზღვარგარეთის ბევრ ქვეყანაში ისინი განიხილება კიბოს ჯგუფში. 

ასეთი მდგომარეობა გარკვეულ უარყოფით ზეგავლენას ახდენს და 

ზოგჯერ აძნელებს სხვადასხვა ქვეყანაში გამოქვეყნებული მეცნიე– 

რული ლიტერატურის მასალის შედარებას. 

იმისათვის, რომ უკეთ გავერკვეთ სიმსივნეების ეტიოპათოგე- 

ნეზის რთულ საკითხებში, საჭიროა შევეცადოთ განვსაზღვროთ, თუ 

რას ეწოდება სიმსივნე. 

რა თქმა უნდა, არ ღირს საკითხის განხილვის დაწყება სიმსივ- 

ნის არსის ძველი განმარტებებიდან (ბორსტი, 1902; იუნგი, 1940 და 

სხვა.), რადგან ყველა ისინი სხვდასხვა სახით უხდიდნენ ხარკს იდეა- 

ლისტურ შეხედულებებს. 
ავთვისებიანი პროცესის ყველაზე მოკლე განმარტებას იძლევა 

ლ. შაბადი (1972): „სიმსივნე წარმოადგენს უჯრედების პლუს 
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ზრდას, მინუს დიფერენცირებას და შეძენილი თვისებების მემკვი- 
ღრეობით გადაცემას შვილეულ უჯრედებში“. სიმსივნის ასეთი გან- 

მარტება, ალბათ, ყველაზე ახლოს დგას მისი ბიოლოგიური არსის 
გაგებასთან, მაგრამ ამით კამათი სრულიადაც არ შეიძლება ჩაითვა- 

ლოს დამთავრებულად. თითქოსდა ჯერ კიდევ ძალაში' რჩება ასი 

წლის წინ თქმული ვირხოვის სიტყვები: „მე არა მგონია მოიძებნოს 

ისეთი ადამიანი, რომელსაც შეეძლოს უპასუხოს კითხვაზე –- რა 

არის სიმსივნე“'' 

ვეთანხმებით რა ვირხოვის აზრს, რომ სიმსივნის ცნების გან–- 

მარტება მეტად ძნელია, ამავე დროს უნდა აღვნიშნოთ, რომ სად- 
ღეისოდ ჩვენ შეუდარებლად მეტი ვიცით სიმსივნეების შესახებ, 
ვიდრე ვირხოვის დროს იცოდნენ, მაგრამ არ ვიცით ყველაფერი 

და, რაც მთავარია, არ ვიცით ბოლომდე, მიუხედავად იმისა, რომ მე– 

20 საუკუნის მეორე ნახევარი იწოდება ბიოლოგიის მეორედ აყვა- 

ვების პერიოდად (პირველ აყვავებას ადგილი ჰქონდა დარვინის ევო–- 

ლუციურ თეორიასთან დაკავშირებით). 
სიმსივნის განმარტება უპირველეს ყოვლისა უნდა მიუთითებ- 

დეს სხეულის გარკვეულ ადგილზე ქსოვილთა მოცულობაში მო– 

მატებაზე. ამ თვალსაზრისით ინტერესმოკლებული არ არის მოვიგო- 

ნოთ საკითხის ისტორია. ჯერ კიდევ უძველესი დროის .ექიმები არ- 

ჩევდნენ რამდენიმე კატეგორიის სიმსივნეს. პირველ ჯგუფში განი- 

ხილავდნენ ბუნებასთან შეთანხმებულ სიმსივნეებს –– (VX10105 

§5იისიძყო იმგIIIმგმIი. ასეთებად მათ მიაჩნდათ საშვილოსნოსა და 

სარძევე ჯირკვლების ფიზიოლოგიური ზრდა ორსულობის დროს. 

მეორე ჯგუფში ისინი აერთიანებდნენ ისეთ სიმსივნეებს, რომლებ-– 

შიც მჟღავნდებოდა ბუნების ჭარბი ძალა ––- Lსი10L60§ §0ს0Iმ იმ- 

LVLგი1. ასეთებად მათ მიაჩნდათ კელოიდები (ჰიპერტროფიული ნა- 

წიბურები), ძვლის კოჟიჟები და სხვ. მესამე კატეგორიას კი შეად- 

გენდნენ ისეთი პროცესები, რომლებიც თავისი არსით ეწინააღმდე– 
გებოდა ბუნებას –- 091005 ი9I206(0L იმ1სIგით. ამ ჯგუფში ისინი 

მოაქცევდნენ მოცულობაში პათოლოგიური მომატების ყველა და- 

ნარჩენ შემთხვევას -–- ანთებით შესივებას, რეტენციულ კისტებს 

ღა თვით ჭეშმარიტ სიმსივნეებს. 

აღნიშნული ფრიად განსხვავებული პროცესების ერთმანეთისა–- 

გან გარჩევა დაიწყო მე-19 საუკუნის მეორე ნახევარში. დადგინდა, 
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რომ სიმსივნის არსის განმარტების დაყვანა ორგანოსა თუ ქსოვი- 

ლების მარტო მოცულობაში მომატებამდე არ არის საკმარისი. ზემო– 

ხსენებული სამივე კატეგორიის „სიმსივნის“ დროს ადგილი აქვს 

მოცულობაში მატებას, მაგრამ ჩამოთვლილ პროცესებსა და ჭეშ- 

მარიტ სიმსივნეებს შორის განსხვავება პრინციპული ხასიათისაა. 

მაგალითად, ანთების დროს მოცულობაში მომატება ძირითადად 
განპირობებულია უჯრედოვანი ელემენტების თავმოყრით ანთების 

ადგილზე. რეტენციული კისტის დროს ადგილი აქვს უჯრედების არა 

გამრავლებას, არამედ ორგანოს მოცულობაში მატებას მასში შიგ- 

თავსის დაგროვების გამო და ა. შ. 

სიმსივნის დროს კი მოცულობაში მატება გაპირობებულია უჯ- 

რედების გამრავლებით და ეს თვისება წარმოადგენს პირველსა და 

ერთ-ერთ მთავარ დამახასიათებელ ნიშანს სიმსივნისათვის. ამრიგად. 

სიმსივნის განმარტებაში უჯრედების გამრავლების ცნების შეტანა 

მნიშვნელოვნად განასხვავებს მას ბევრი პათოლოგიური პროცესი- 

საგან, მაგრამ არც ეს არის საკმარისი სიმსივნის არსის განმარტები- 

სათვის, რადგან უჯრედების გამრავლება საფუძვლად უდევს ბევრ 
სხვა ნორმალურ, თუ პათოლოგიურ პროცესს, როგორიცაა სხეულის 

საწილების ნორმალური ზრდა, რეგენერაციული პროცესები, სხეუ- 
ლის ნაწილების პათოლოგიური ზრდა –- გიგანტიზმი, დამატებითა 

ორგანოები და სხვ. ყველა ზემოჩამოთვლილ შემთხვევაში მატება 

მოდის ნორმალური უჯრედების გამრავლების ხარჯზე. ეს უჯრე- 

დები დამახასიათებელია მოცემული ქსოვილებისათვის” (ორგა- 

ნოსათვის) და ასრულებს ნორმალურ ფუნქცია, მაშინ როცა 
სიმსივნის დროს მზარდი უჯრედები ატიპიურია როგორც ფუნქცი- 

ურად, ისე მორფოლოგიურად ანუ, როგორც ამბობენ, თუ ნორმა- 
ლური უჯრედები მონომორფულია, სიმსივნური უჯრედები პოლი- 

მორფულნი. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ მართალია სიმსივნური უჯრედები 

ხასიათდება მკვეთრად გამოხატული პოლიმორფიზმით, ატიპიურო- 

ბით და გარკვეულად ემსგავსება ემბრიონულ ელემენტებს, ისინი 
მაინც ინარჩუნებენ მნიშვნელოვან მსგავსებას იმ დედურ უჯრე–- 

დებთან, რომლებისგანაც წარმოიშვნენ ამავე დროს სიმსივნური 

უჯრედები მოკლებულია ნორმალური ქსოვილისათვის დამახასია- 

თებელ ორგანიზებულობას და ხასიათდება მთელი რიგი მორფოლო- 
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გიური ნიშნებით, რომელთა მიხედვით შესაძლებელი ხდება სიმ- 

სივნის დიაგნოზის დასმა. საერთოდ კი ნორმალურ და სიმსივნურ 

უჯრედებს შორის განსხვავება ისე უმნიშვნელოა, რომ სიმსივნის 

ადრეულ სტადიაზე დიაგნოზის დასმა რთული ამოცანაა სპეციალის- 

ტისათვისაც კი. მაგრამ გარდა მეცნიერული ცოდნის საერთო დო- 

ნისა, სინსივნის დიაგნოზის დასმისას გადამწყვეტია თვით მკვლევა- 

რის ინდივიდუალური ცოდნის დონე. საქმე ისაა, რომ გამოსაკვლე– 

ეი საგნის მიკროსკოპული შესწავლისას მეცნიერი მასში ხედავს იმას, 

რაც მან იცის. 

სიმსივნის განვითარებისას დღემდე დიდ მნიშვნელობას მიაწე– 

რენ მისი ზრდისა და ორგანიზმში გავრცელების ხასიათს. მიღებუ- 

ლი იყო, რომ სიმსივნე იზრდება მხოლოდ საკუთარი უჯრედების 

გამრავლების ხარჯზე ანუ, როგორც ამბობენ, სიმსივნე იზრდება მხო- 

ლოდ თავის თავიდან და არავითარ შემთხვევაში მის ზრდაში მონა- 

წილეობას არ ღებულობს მეზობელი ქსოვილების უჯრედები. ამით 
უეშმარიტ სიმსივნეებს ასხვავებდნენ ყველა სხვა სახის ზრდისაგან 

(ანფექციური გრანულომა, დისჰორმონული ჰიპერპლაზია და სხვ.), 

როცა ადგილი აქვს ე. წ. აპოზიციურ ზრდას. 

ამ საკითხთან დაკავშირებით საჭიროა აღვნიშნოთ, რომ სიმსივ- 

ნური, ისევე როგორც ნორმალური, უჯრედის მიმართ ძალაშია ლეი- 

ღიგის მიერ წამოყენებული და რუდოლფ ვირხოვის (1858) მიერ 

ფორმულირებული ბიოლოგიური კანონი, რომლის თანახმად, ყოვე- 

ლი უჯრედი წარმოიშობა უჯრედისაგა.ი რადგან დასაბამიდანვე 

ევოლუციის ადრეულ ეტაპებზე ნორმალური უჯრედების პარალე- 

ლურად არ არსებობდა სიმსივნური უჯრედები, ამიტომ უნდა ვი- 

თიქროთ, რომ სიმსივნური უჯრედი წარმოიშვა ნორმალური უჯრე- 

დისაგან ბიოლოგიური სამყაროს განვითარების რომელიღაც ეტაპ- 

ზე. 

ტატუმის (1947) აზრით მალიგნიზაცია ხორციელდება, როგორც 

წესი, უჯრედთა მცირე რიცხვში ან ერთადერთ უჯოედშიც კი; მისი- 

ვე აზრით ასეთი შესაძლებლობა პოტენცურად დამახასიათებელია 

უჯრედთა ყველა ტიპისათვის. რომ სიმსივნის წარმოქმნისათვის საკ- 

მარისია ერთადერთი სიმსივნური უჯრედი, პრაქტიკულად ეს დე- 

მონსტრირებული იყო 1937 წელს ჯეკობ ფერსისა და კანის მიერ 
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(ნიუ-იორკი), რომლებმაც ლეიკემიით (სისხლის ავთვისებიანი პრო- 

ცესი, დაავადებული თაგვიდან ერთი სიმსივნური უჯრედი აუცრეს 

ინსტაქტურ (ჯანმრთელ) თაგვს, რის შედეგად მას აგრეთვე განუვი- 
თარდა ავთვისებიანი სიმსივნე-ლეიკემია. 1950 წელს იშიბაშიმ და. 

'ხოსოკავამ ;განახორციელეს ვირთაგვის ასციტური სარკომის (ამ სიმ- 

სივნეს ეწოდება იოსიდას ასციტური სარკომა გ. გ.) აცრა ერთად- 

ერთი უჯრედის საშუალებით ხსენებული ექსპერიმენტებით ისარ- 

გებლეს ლეიკოზის (ლეიკემია) მკურნალობის ახალი გზების ძიების 

საქმეში. გამოიანგარიშეს, რომ ერთადერთი ლეიკოზური უჯრედი 

გამრავლების, შედეგად (დაახლოებით 4 დღეში ერთხელ) 5-–-6 თვის 

შემდეგ იწვევს მწვავე ლეიკოზის განვითარებას, რომლის დროს 

ადამიანის ორგანიზმში ლეიკოზური უჯრედების რიცხვი უდრის და- 

ახლოებით ერთ ტრილიონს (1 000 000 000 000), იმისათვის, რომ 

ავადმყოფი ·ჩაითვალოს ლეიკოზისაგან სრულ განკურნებულად, არ 

არის საკმარისი განადგურდეს ლეიკოზური უჯრედების 99,99999%. 

თუ განადგურებული არ იქნება უკანასკნელი ლეიკოზური უჯრედიც 

კი, მაშინ გარკვეული დროის შემდეგ (რემისიის პერიოდი) დაავა- 

დება ისევ განახლდება (რეციდივი). 

ადამიანისა (კანის პაპილომა, საშვილოსნოს ფიბრომიომა და 

სხვ.) და ცხოველის ზოგიერთი სიმსივნის გენეტიკური ანალიზის მე– 

თოდების გამოყენებამ აჩვენა, რომ სიმსივნეები ხშირად კლონური 

წარმოშობისაა, ე. ი. მთელი სიმსივნური კვანძი ვითარდება ერთად- 
ერთი სიმსივნური უჯრედის გამრავლების შედეგად. 

სპეციალურ გამოკვლევებში იყო ნაჩვენები, რომ თაგვებში ინ- 

დუცირებული ჰეპატომების უმრავლესობა ვითარდება ერთი უჯრე- 

დისაგან. ქალის საშვილოსნოს პრეკანცერულად შეცვლილ ყელში 

პათოლოგიური უჯრედების ერთ კლონს შეუძლია გავრცელდეს 

ყელის მთელ ზედაპირზე და გააძევოს ნორმალური ეპითელი. ალ- 
ბათ, ევოლუციის ყველა ეტაპზე ჩნდებიან ახალი უჯრედული კლო- 

ნები, რომლებიც განდევნიან არსებულ კლონებს. 

სიმსივნის ზრდა მხოლოდ და მხოლოდ საკუთარი უჯრედების 

გამრავლების ხარჯზე მიაჩნდათ ურყევ ჭეშმარიტებად მთელი ასე 

წლის განმავლობაში, მაგრამ უკანასკნელ დროს იგი დაყენებული 

იყო დიდი ეჭვის ქვეშ. მაგალითად, ამერიკელი მეცნიერის ვილისის 

(1953) მიერ წამოყენებული იყო ახალი თეორია –– სიმსივნური ვე– 

10



ლის შესახებ –-– რომლის ძირითადი დებულებები შემდეგია: სიმ- 

სივნე ვითარდება უჯრედების არა მცირე ჯგუფისაგან, არამედ ე. წ. 
სიმსივნური ველისაგან, რომელიც ყოველთვის უფრო მეტია, ვიდ- 

რე თვით სიმსივნე; სიმსივნე ვითარდება ა-ა ერთ მომენტად, არა- 

მედ სტადიურად და იზრდება არა მა”-ტო თავის თავისაგან, არა- 
მედ ლატერალური მალიგნიზაციის გზითაც. აღნიშნულ აზრს ეთან- 

ხმება ლ. შაბადის (1947) მითითება, რომ ზოგიერთი, (მხედველო- 

ბაშია ისეთი სიმსივნეები, რომლებიც შეიცავს ქათმის სარკომის ან 

თაგვის სარკომის მაღალაქტიურ ვირუსს სიმსივნური კვანძის 

ზრდაში არსებული სიმსივნური უჯრედების გამრავლებასთან ერთაღ 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ირგვლივ მყოფ შემაერთქსოვილოვანი 

უჯრედების ტრანსფორმაციას. 
მთავარი ბიოლოგიური თავისებურება, რითაც ჭეშმარიტი სიმ- 

სივნე განსხვავდება ფიზიოლოგიური, ნორმალური პიპერპლაზიისა- 
გან, აგრეთვე ინფექციური –- ანთებითი პროოლიფერატებისაგან, 
მდგომარეობს სიმსივნის დაუსრულებელ ზოდაში. ამაში მჟღაევნ- 

დება სიმსივნის შედარებითი ავტონომია. 

ი. ალოვმა (1955) შეისწავლა რა ნორმალური და სიმსივნური 
ეჯრედების გამრავლებაზე მარეგულირებელი მექანიზმების მოქმე–- 

დება დაადგინა, რომ არც ადრენალინი (რომელიც აკავებს უჯრე- 

დების გამრავლებას)! არც თირეოიდინი (რომელიც სტიმულა- 
ციას აძლევს ნორმალური უჯრედები გამრავლებას), არც 

კორტიზონი (რომელიც ხასიათდება ანტიმიტოზური მოქმედებით) 

არსებითად არ ცვლის სიმსივნურ უჯრედებში მიტოზურ აქტივობას. 

ავტონომიის სხვა მაგალითად, შეიძლება მიეთითოს იმაზე, რომ 

სიმსივნურ ქსოვილს არ ახასიათებს რეაქცია შიმშილზე: სიმსივნე 

აგრძელებს ზრდას ისეთ ორგანიზმში, რომელშიც შიმშილის გამო 

ყველა ნორმალური ქსოვილი განიცდის პროგრესულ ატროფიას. 
დაწყებული სიმსივნური ზრდა დროებით შეიძლება შეჩერდეს, 

მაგრამ იგი სრულიად არ წყდება რაიმე სპეციალური ზემოქმედე– 

ბის გარეშე მაშინაც კი თუნდაც მოშორებული იქნას საწყისი მი- 

ზეზი (გამონაკლისი იხ. ქვემოთ). ეს გარემოება უფლებას გვაძლევს 

ვილაპარაკოთ სიმსივნის შედარებით დამოუკიდებლობაზე – „ავ- 

ღონომიაზე“. 
ამრიგად, სიმსივნური პროცესის დამახასიათებელ თავისებეუ- 

რებას წარმოადგენს ისიც, რომ სხვა ნორმალური პროცესებისაგან



განსხვავებით, იგი არასრულად ემორჩილება ორგანიზმის კორელა– 

ციურ ზემოქმედებას და სპეციფიკურია მოცემული სახის ცხოვე- 

ლისათვის. 

სიმსივნეების არასრული ავტონომიის დამადასტურებლად შეი- 

ძლება მოვიტანოთ რამდენიმე მაგალითი. ნორმაში მამაკაცის სქე- 

სობრივი ჰორმონი ააქტივებს წინამდებარე ჯირკვალს. როცა წინა–- 

მდებარე ჯირკვლის უჯრედები იქცევა ავთვისებიანად მათი მნი- 

შვნელოვანი ნაწილი მაინც ექვემდებარება ამ ჰორმონს. სათესლე-. 
ების ამოკვეთის შემდეგ მციოდება რა სიმსივნეზე მოქმედი მამაკა–. 

ცის სასქესო ჰორმონის რაოდენობა, მცირდება ამ სიმსივნის უჯრე–. 

ღების გამრავლებაც ლიტერატურაში აღწერილია წინამდებარე 

ჯირკვლის სიმსივნის „მორჩენის“ შემთხვევები კასტრაციის შედე- 

გად 4--5 წლით. ეს მაჩვენებელია უჯრედების უწესრიგო გამრავ- 

ლების შეკავებისა. მსგავსი შედეგი მიიღება სხვა გზითაც. უჯრე- 

დების გამრავლება შეიძლება შევაკავოთ ამ ჰორმონის ნეიტრალი– 

ზაციით, თუ დიდი რაოდენობით შევიყვანთ ანტაგონისტურ, ე. ი. 
ქალის სასქესო ჰორმონს –- ესტროგენს. 

ცნობილია მეორე მაგალითი, რომ სარძეო ჯირკვლის უჯრედე- 
ბი ნორმაში ექვემდებარება საკვერცხეების ესტროგენულ რეგულა- 

ციას, სარძეო ჯირკვლის კიბოს უჯრედებიც განაგრძობენ ესტრო-. 

გენზე ნაწილობრივ დაქვემდებარებას. საკვერცხის მოშორება უმნი- 

შვნელოდ აფერხებს სიმსივნის უჯრედების გამრავლებას. განსაკუ– 

თრებით პოსტკლიმაქტერულ პერიოდში, როცა ჰორმონის გამომუ- 

შავება ნორმაში შემცირებულია და როცა სარძეო ჯირკვლის უჯრე- 

დები არ საჭიროებენ ამ ჰორმონს, ანტაგონისტური, ე. ი. მამაკაცის 

ჰორმონის დიდი დოზები გარკვეული ხარისხით თრგუნავს ამ გა- 

ყოფას. ჰორმონული თერაპია იძლევა სარძეო ჯირკვლის კიბოს არა 

განკურნებას, არამედ პროცესის დროებით ,შეჩერებას, რომლის 
დროს უჯრედების ავთვისებიანობა არ ქრება. 

სიმსივნის აღნიშნული ავტონომია პირობადებულია მისი მორ- 
ფოლოგიური, ფუნქციური, ბიოქიმიური და იმუნოლოგიური ანა– 

პლაზიით (ბერძნულად „ანა“ ნიშნავს უკანას და „პლაზის“ –– ფორ- 

მირებას). ეს ტერმინი ონკოლოგიაში პირველად იხმარა ჰანზემანმა. 

1893 წ. სხვანაირად რომ ვთქვათ ანაპლაზირებული უჯრედები თით- 

ქოსდა უბრუნდებიან ემბრიონულ მდგომარეობას, რადგან ისინი- 
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კარგავენ ან ამცირებენ დიფერენცირებული უჯრედებისათვის და- 

მახასიათებელ სტრუქტურულ და ფუნქციურ ელემენტებს. მართ- 

ლაც, რაც უფრო მეტადაა გამოხატული ანაპლაზია, როგორც წესი, 

მით უფრო მეტია სიმსივნის ავთვისებიანობა. ამავე გაგებით ხმარო- 

ბენ ტერმინს კატაპლაზიას (ბენეკე და ფიშერ-ვაზელსი, 1927). 

სიმსივნურ პროცესში მონაწილეობა შეუძლია მიიღოს უკლებ- 

ლივ ყველა სახის ქსოვილმა და უჯრედმა, რომელსაც გამრავლების 
უნარი გააჩნია, ე. ი. საფარსა და შემაერთებელ ქსოვილს თავისი 

მრავალსახეობებით (საყრდენი, სისხლძარღვოვანი, სისხლმბადი და 

ე· წ. მოხეტიალე უჯრედები), ნერვულსა და კუნთოვანს. აღნიშნული 

გარემოებით ჭეშმარიტი სიმსივნე მნიშვნელოვნად განსხვავდება ან– 

თებითი და ინფექციური დაავადებებისაგან. 

სიმსივნური უჯრედების ანაპლახია დაკავშირებულია ფუნქციის 

მნიშვნელოვან დაკარგვასთან, მაგრამ ორგანიზმის „ეკონომიკაში“ 

საშიშროებას არ ქმნის სპეციალიზებული უჯრედების ფუნქციის და- 

კარგვა, რომლებიც იქცნენ ავთვისებიანად. ორგანიზმს გააჩნია ამ 
უჯრედების ფიზიოლოგიური მარაგი და საჭიროების დროს ისინი 

ჩაებმებიან მოქმედებაში მაგალითად, თირკმელზედა ჯირკვლის 

9/10, ფილტვის ქსოვილის 1/2, ღვიძლის 3/4, ფარისებრი და კუჭ- 

უკანა ჯირკვლების 3/4 და მთელი ელენთა შეიძლება ამოვკვეთოთ 

ორგანიზმისათვის არსებითი ზიანის მიუყენებლად. სიმსივნის წარ- 

მოშობისას იკარგება „სამუშაო ძალის“ მხოლოდ ნაწილი და ორ- 

განიზმს ზიანს აყენებს არა ეს დანაკარგი, არამედ წარმოშობილი 
სიმსივნის შემდგომი ზრდა-განვითარება. 

ორგანიზმს სერიოზულ ზიანს აყენებს ნორმალური უჯრედების 

ფუნქციის დათრგუნვა ავთვისებიანი უჯრედების მოქმედებით. თა- 

ვისუფლდებიან რა ნორმალური ვალდებულებებისაგან, ავთვისები- 

ანი სიმსივნის უჯრედები დგებიან მავნე გზაზე და ახდენენ სხვა 

უჯრედების ინტერესების „უზურპაციას“. 
სიმსივნური პროცესის სრული დახასიათებისათვის ხაზი უნდა 

გაესვას იმ გარემოებას, რომ ნორმალური რეგენერაციისა და ჰიპერ- 

პლაზიისაგან განსხვავებით ჭეშმარიტი სიმსივნური ზრდა, როგორც 

წესი, გრძელდება დაუსრულებლივ, ვიდრე არ გამოიწვევს მისი მტა- 

რებელი ორგანიზმის სიკვდილს. 

სიმსივნის მოცემული დახასიათების საფუძველზე შეიძლება და- 
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ვასკვნათ, რომ მისი შემადგენელი უჯრედები თავიანთი ბიოლოგი– 

ური თვისებებით არსებითად განსხვავდებიან ნორმალური უჯრე–- 

დებისაგან, ე. ი. წარმოადგენენ უჯრედების ახალ სახეობას. 
კიბოს უჯრედები ადგილობოივ კერიდან თანდათანობით გადა- 

დიან მეზობელ ქსოვილზე. გავრცელების გზაზე ისინი გადალახავენ 

ლიმფის, პერიტონული სითხის, ბრონქის და სხვა ორგანოთა ამომ– 

ფენი ეპითელის წინააღმდეგობას. 

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარეობს, რომ ავთვისებიანი სიმ– 
სივნეებისათვის დამახასიათებელია მათი უჯრედების თანდათანო- 

ბით გავრცელება მეზობელ ქსოვილებზე. ამიტომაა, რომ საზღვარი 

ავთვისებიან სიმსივნესა და მეზობელ ქსოვილებს შორის არ არის 

მკვეთრად გამოხატული და ზოგჯერ ძნელი ხდება სიმსივნის ოპე- 

რაციული გზით ისე ამოკვეთა, რომ ეჭვი არ გვქონდეს ორგანიზმში 

სიმსივნური უჯრედების დარჩენაზე. 

ავთვისებიანი სიმსივნეებისათვის ერთ-ერთ დამახასიათებელ 

ნიშნად ითვლება უჯრედოვანი ბნვაზია, რა თქმა უნდა, თავისთა–- 
ვად უჯრედოვანი ინვაზია არ არის ავთვისებიანი პროცესი, რადგან 

აღმოჩნდა, რომ ასეთივე უნარით აღჭურვილია ნორმალური უჯრე- 

დები, მაგალითად, რეგენერაციის პროცესი, ნაყოფის ქორიონის ეპი– 

თელური უჯრედები და სხვ. ყველა ამ შემთხვევაში საქმე არ გვაქვს 

ავთვისებიან სიმსივნესთან, რადგან ინვახიისს პროცესი განიცდის 

კონტროლირებას ორგანიზმის მხრივ. 

ჩვეულებრივ პრაქტიკაში სიმსივნის შეღებილ ახათლებში (მი-. 

კროპრეპარატები) ჩვენ ვხედავთ სიმსივნის უჯრედები როგორ იქ- 

რებიან მეზობელი ქსოვილის უჯრედებს“ შორის. მაშასადამე, კიბოს 
უჯრედების ინვაზია დადგენილი ფაქტია, მაგრამ ჩვენ არ ვიცით თუ: 

რა აიძულებს სიმსივნურ უჯრედებს იმოძრაონ და აწარმოონ ად-. 

გილგადანაცვლება. 
შეიძლება ვიფიქროთ, რომ კიბოს უჯრედების ასეთი მოძრაო-. 

ბის მიზეზი იყოს მათი მისწრაფება საკვები ნივთიერებისაკენ, რად– 
გან სიმსივნური უჯრედები იმყოფებიან საკვებით მომარაგების 

უფრო ცუდ პირობებში, ვიდრე მეზობელი ქსოვილის უჯრედები. 
ინვაზია ჩვეულებრივ წარმოებს ფაშარშემაერთებელქსოვილე- 

ბისაკენ ნერვული ბოჭკოების, სისხლისა და ლიმფური ძარღვების. 
მიმართულებით. 
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ავთვისებიანი სიმსივნეებისათვის დამახასიათებელი ზრდის ამ 

ფორმას აგრეთვე ეწოდება ინფილტრაციული ანუ აუტოდესტოუქ- 

ციული ზრდა. 

რომ უფრო სრულყოფილი იყოს ჩვენი წარმოდგენა ავთვისე– 

ბაანი სიმსივნის არსზე, ზემოთ ნათქვამს უნდა დაემატოს ორგანიზმ- 

ში სიმსივნის ზრდისა და გავრცელების ზოგიერთი თავისებურებანი. 

ასეთ თავისებურებას წარმოადგენს ადგილობრივი სიმსივნის მეზო–- 

ბელ ქსოვილზე გადასვლა და შორეულ ადგილებში გადატანა –– მე– 

ტასტაზირება. 

მეტასტაზირება. ავთვისებიანი სიმსივნეებისათვის ერთ- 

ერთ დამახასიათებელ მოვლენას წარმოადგენს უჯრედების გადატა- 

ნა ახალ, ზოგჯერ საკმარისად დაშორებულ ადგილზე და იქ სიმსივ– 

ნური კერის განვითარება. ამ მოვლენას მეტასტაზირება ეწოდება 

(მეტასტაზი ბერძნული სიტყვაა და ნიშნავს გადატანას). 

დადგენილია, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების მეტასტაზირება 

წარმოებს სისხლისა და ლიმფის გზით. მეტასტახირებას საფუძვ- 

ლად უდევს ის გარემოება, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების უჯრე– 

დები ახდენენ ჯერ სისხლისა და ლიმფის ძარღვების ინვაზიCებას, 

შემდეგ კი ირგვლივ ქსოვილების ინფილტრირებას. ამრიგად, უჯრე- 

დები მკვიდრდებიან ახალ ადგილებში, მრავლდებიან და წარმოქმნი– 

ან მეორად სიმსივნურ კერას. 

როგორც წესი, კიბო ადვილად შლის და შეაღწევს ლიმფურ 

ძარღვებში, მაშინ როცა სარკომის უჯრედები უფრო ხშირად შეაღ- 

წეეენ ვენაში და ზოგჯერ საკმაოდ მსხვილ არტერიებშიც კი. ამავე 

ღროს დიდი მნიშვნელობა აქვს იმასაც, რომ ეპითელური უჯრედები, 

რომელთაგან ვითარდება კიბო, ჩვეულებრივ შეიცავს ბევრ ლიმ- 

ფურ კაპილარებს, მაშინ როცა მეზოდერმული უჯრედები, რო- 

მელთაგან ვითარდება სარკომა, მეიცავენ ნაკლები რაოდენობის 
ლიმფურ კაპილარებს. იმ შემთხვევაში კი, როცა მეზოდერმულ 

ქსოვილებს აქვთ ფაშარი შენება, მათშიც აგრეთვე ბევრია ლიმფუ- 

Cი ძარღვები. 

კაუდრის (1958) აზრით სარკომა იმიტომ შეაღწევს ასე ადვი- 

ლად სისხლძარღვების კედლებში, რომ ეს უკანასკნელები, ისევე 

როგორც თვით სიმსივნე, მეზოდერმული წარმოშობისაა. რა თქმა 

უნდა, კაუდრის აზრი მხედველობაშია მისაღები, მაგრამ არ იქნებო- 
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და სწორი მარტო აღნიშნულით «აგვეხსნა სარკომის უპირატესი მე- 

ტასტაზირება სისხლის გზით. ჩვენი ექსპერიმენტული მასალა 
(1952-–– 1962) ადვილად გვარწმუნებს იმაში, რომ სარკომის სისხ- 

ლის გზით უპირატესი მეტასტაზირება პირობადებულია ძირითადად 

მისი სწრაფი ზრდით, რის გამო სისხლძარღვები ვერ ასწრებენ ნორ- 

მალურ განვითარებას, მათი კედლები რჩება მარტივად აშენებული 

და ზოგჯერ საკმაოდ დიდი სანათურის სისხლძარღვის კედელი წარ–- 
მოდგენილია ენდოთელური უჯრედების ერთი შრით, თითქოს საქმე 

გვქონდეს გაგანიერებულ კაპილართან. სარკომაში ხშირია აგრეთვე 
მეორადი ცვლილებები, რის გამოც ადგილი აქვს ძარღვის მთლიანო– 

ბის დარღვევას. სისხლძარღვების ღია სანათურში კი მასში არსებუ- 

ლი წნევის დაქვეითების გამო ადვილდება პოტენციალური ემბო- 

ლის შეღწევა. ეს უკანასკნელი გაპირობებულია სიმსივნეში უჯ- 

რედოვანი მასის მატებით, შეშუპებით, ე. ი. ყველაფერი იმით, რაც 

განაპირობებს ქსოვილშიგნითა წნევის მომატებას. მეტასტაზის გან– 

ვითარება დამოკიდებულია ემბოლის ოდენობაზე, ისე რომ მცირე 
ემბოლებიდან მეტასტაზი არ ვითარდება (ჰოკი, ჰაზარდი), ფილ- 

ტვებში შეკავდება სიმსივნური ემბოლების მხოლოდ გარკვეული 

ნაწილი. ბრტყელუჯრედოვანი კიბოს, ბროუნ-პირსის სიმსივნის, 
უოკერის კარცინომისა და ზოგ სხვა ავთვისებიანი სიმსივნის უჯრე– 

დებს შეუძლიათ ფილტვის ფილტრის გავლით მეტასტაზები განავი- 

თარონ დაშორებულ ორგანოებში. თუ რატომ შეკავდებიან ზოგი- 
ერთი სიმსივნის უჯრედები ფილტვებში, ხოლო ზოგი სიმსივნისა 

კი არა, ჯერ არ არის ნათელი. იშვიათია მეტასტაზები ფარისებრ 
ჯირკვლებში, ელენთაში, ჩონჩხის კუნთებში. ექსპერიმენტულად ნა- 

ჩვენები იყო, რომ მეტასტაზები ვითარდებიან მაშინ, როცა სიმსივ- 
ნური უჯრედები შეკავდებიან სისხლძარღვოვან კაპილარებში. თუკი 
ისინი შეჩერდებიან წვრილ არტერიებში, მაშინ ჩვეულებრივ მეტა- 

სტაზი არ ვითარდება. სწორედ უკანასკნელ გარემოებას აქვს ადგი– 
ლი იმ ორგანოებში, სადაც არახელსაყრელი პირობებია მეტასტაზი- 
რების განვითარებისათვის. 

ელენთაში სიმსივნური მეტასტაზების განვითარების იშვიათო- 

ბას კორპასი ექსპერიმენტული გამოკვლევების შედეგად ხსნის იმით, 

რომ მასში სისხლის ნაკადი გაივლის ჩქარა, რის გამო ვერ ასწრებს 
შეკავებას სისხლში შესული სიმსივნური უჯრედები. 

16



სიმსივხის გავრცელებას ლიმფურ გზებში დიდი პროგნოზული 

მნიშვნელობა აქვს. ამიტომ სიმსივნური პროცესები შეფასებული 

უნდა იქნას არა მარტო მისი ჰისტოლოგიური შენების მიხედვით, 
არამედ მეტასტაზირების თვალსაზრისითაც. ცნობილია, რომ ახალ–- 
გაზრდებში მეტასტაზირება ზოგჯერ უფრო ნაადრევია და სწრა- 

ფია, რადგან ახალგაზრდა ორგანიზმში სიმსივნეზე უფრო რეაგი- 

რებს ანგიონევრო-და ლიმფური რეაქციით. მოხუცთა ასაკში კი, 

როცა ჭარბობს ფიბრობლასტური რეაქციები, კიბოს ახასიათებს 

ნელი ქრონიკული მიმდინარეობა, ამიტომ გასაგებია, თუ რატომაა 

რომ ორგანიზმი ერთი და იმავე ხასიათის პროცესებზე რეაგირებს 

სხვადასხვა ხარისხით. 

გარდა სისხლისა და ლიმფისა, სიმსივნური უჯრედები ვრცელ- 
დება აგრეთვე ორგანიზმმი არსებული ღრუების გზით, ბრონ- 

ქების, სამარდე გზებისა და სხვა საშუალებით. 

თუ ავთვისებიან სიმსივნეს გავრცელების გზაზე შეხვდა კაფ- 

სულა, ან სხვა დაბრკოლება, მაშინ სიმსივნე ვრცელდება მათ 

ზედაპირზე, მაგალითად, სუბარაქნოიდულ ან სუბდულარულ სივრ- 

ცეებში. 

არსებობს ღრუებში და ნაპრალებში სიმსივნური უჯრედების 

გავრცელების რამდენიმე წესი, ფიქრობენ, რომ უჯრედებს შეუძ- 

ლიათ მოხვდნენ პირის ღრუში და აქედან სასულე გზით ბრონქებ- 

ში. შესაძლებელია სიმსივნური უჯრედების გამოტანა შარდის გა- 

მომტანი გზით, თირკმლებიდან დისტალური მიმართულებით (ე. ი. 

შარდის ბუშტისაკენ). არც ისე იშვიათია პერიტონეუმის ფურცლე- 

ბზე საკვერცხის ზოგიერთი სიმსივნის გავრცელება. სიმსივნეების 

ასეთ გადატანაზე გავლენის მოხდენა შეუძლია ნაწლავების პერის–- 

ტალტიკურ მოძრაობას, განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, როცა 

მნიშვნელოვნად მატულობს პერიტონული სითხის რაოდენობა. მხე– 

დველობაში უნდა იქნეს მიღებული ისიც, რომ სიმსივნური უჯრე– 
დები შეიძლება გავრცელდნენ უხეში გასინჯვის დროს, რადგან ისი– 

ნი სუსტად არიან ერთმანეთთან დაკავშირებული და ადვილად 

წყდებიან ერთი მეორეს შესაბამისი ნომალური ქსოვილის უჯრე- 

დებთან შედარებით. სიმსივნეების გავრცელების უკანასკნელ შემ- 

თხვევაში უფრო სწორია ვილაპარაკოთ არა მეტასტაზირებაზე, არა- 

მედ სიმსივნის გავრცელებაზე იმპლანტაციის გზით. სპეციალურად 
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იყო შესწავლილი (კომანი, 1944) ის ძალა, რომელიც საჭიროა კი–- 

ბოს უჯრედების ერთმანეთისაგან მოსაცილებლად და ალმოჩნდა, 

რომ ის გაცილებით ნაკლებია შედარებით იმ ძალასთან, რომელიც 

საჭიროა ნორმალური უჯრედების ან კეთილთვისებიანი წარმოქმნის 

(_აპილომა) უჯრედების ერთმანეთისაგან დასაშორებლად. 
კომანმა მიკროფოტოგრაფიული მეთოდით აჩეენა, რომ თაგვის 

კიბოს უჯრედები გადაადგილდებიან ერთი წუთის განმავლობაში 

4,4 მიკრონის, ხოლო სარკომის უჯრედები –- 6,2 მიკრონის სიჩ–- 
ქარით. 

კომანის დაკვირვება შემდეგში სხვების მიერაც იყო დადასტუ- 

რებული და სადღეისოდ მიღებულია, რომ კიბოს უჯრედები ფრიად 

მოძრავი უჯრედებია. 

მკვლევარები იმ დასკვნამდე მივიდნენ, რომ კიბოს უჯრედების 

ერთმანეთისაგან მოცილების მიზეზს წარმოადგენს კალციუმის ორ- 

განული მარილების ნაკლებობა, რაც ხელს უწყობს უჯრედების 
ერთმანეთთან დაკავშირებას. 

აღმოჩნდა, რომ ეპიდერმისიდან განვითარებულ კიბოში კალ- 

ციუმის შეცულობა შემცირებულია ორჯერ და კიდევ უფრო მეტად 
ნორმალურ ეპიდერმისთან შედარებით. 

არტერიული სისხლძარღვებით მეტასტაზირება შეიძლება არ–- 

ტერიის კედლებში და სანათურში სიმსივნური უჯრედების უშუა- 

ლო ჩაზრდის შედეგი იყოს, რაც ჩვენ მიერ ნაჩვენები იყო ექსპე–- 

რიმენტში (1963). ამავე დროს შესაძლებელია, რომ ამ გზით მეტას- 

ტაზირება მივიღოთ მაშინაც კი, როცა სიმსივნური უჯრედები მო- 

ხვდებიან რა ვენურ სისხლში, მიიტანებიან გულში და შემდეგ ფილ- 

ტვებში და ისევ გულში დაბრუნების შედეგად მოხვდებიან არტე- 

რიულ სისხლძარღვებში. სრულიად დასაშვებია რომ ფილტვის 

პირველადი ან მეორადი სიმსივნიდან უჯრედები მოხვდებიან ფილ- 

ტვის ვენის რომელიმე ტოტში და აქედან კი არტერიულ მიმოქცე- 

აში. 
' შეიძლება გავაკეთოთ საერთო დასკვნა, რომ მიუხედავად იმისა, 

სიმსივნური უჯრედები ვრცელდება ჩაზრდის გზით, ინპლანტაციის 

თუ ვენური ან არტერიული სისხლით ემბოლიების სახით, ისინი და– 
მკვიდრდებიან იქ, სადაც ხდება მათი შეჩერება, მრავლდებიან, ახ– 

დენენ ირგვლივი ქსოვილების ინვაზირებას და წარმოშობენ მეტას– 
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ტაზურ კვანძებს. ჩვენ აო გვაქვს მონაცემები ვამტკიცოთ, რომ სიმ- 

სივნური უჯრედები არჩევენ განსაკუთრებულ, მათთვის შესაფერის 
თხიერ გარემოს, 

ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ სიმსივნური უჯრედების ახალ 

ადგილზე გადატანას ყოველთვის არ მოყვება იქ სიმსივნური კერის 

განვითარება. ამიტომაა, რომ ბორსტის მიერ (1902) შემოღებული 

იყო ტერმინი პრემეტასტაზური სტადია. 

პრემეტასტაზური პერიოდის განმავლობაში ორგანიზმის დამ- 

ცველი ძალები, ადგილობრივი და ზოგადი ღონისძიებების გზით, 

ხელს უშლიან მეტასტაზური კერების განვითარებას. მაგრამ გარ- 

კვეული პერიოდის შემდეგ ზოგიერთ ადგილზე მაინც ვითარდება 

მეტასტაზები, რაც უკვე ორგანიზმის ღონისძიებების უკმარისობის 
მაჩვენებელია. ნათქვამიდან გამომდინარე, გასაგები ხდება სიმსივ- 

ნის საწინააღმდეგო სხვადასხვა ღონისძიების ნაადრევად ჩატარე- 

ბის მიზანშეწონილობა. 

სადღეისოდ უნდა ვიფიქროთ, რომ სიმსივნეების მეტასტაზირე- 

ბის პროცესში, ძირითადად, საქმე მარტო სისხლძარღვების დახია- 
ნებაში და მათში სიმსივნური უჯრედების მოხვედრაში კი არ არის, 

არამედ ნერვულ გაღიზიანებაშია, რასაც ამტკიცებს ა. სპერანსკისა 

და მისი მოწაფეების მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები. 

ონკოლოგიურ ლიტერატურაში ხშირ ხმარებაშია ტერმინი 

„სპონტანური სიმსივნე“. ლათინური სიტყვა სპონტანეუს (5ჩ0იL(ქე- 

ი005) ნიშნავს –- თავის ნებისი, თვითნებური, ამ ტერმინის გამო- 

ყენება სიმსივნის მიმართ ზოგჯერ არასწორადაა გაგებული, რადგან 

ზოგიერთ ლექსიკონში მას თარგმნიან როგორც გარეგანი სტიმუ- 

ლის გარეშე წარმოშობილს. სპონტანურ სიმსივნეებს მიეკუთვნება 

ისეთი სიმსივნეები, რომლებიც უვითარდებათ ცხოველებს ბუნებ- 

რივ პირობებში ადამიანის ყოველგვარი ჩარევის გარეშე. მოხერხე– 

ბულია, რომ ასეთი სიმსივნეები წოდებული იქნას სპონტანურად, 

რომ ისინი ადვილად განვასხვაოთ ინდუცირებული (რაიმე აგენტით 

გამოწვეული ექსპერიმენტული სიმსივნე) და ტრანსპლანტირებული 

(რომელიც მიიღება სპონტანური ან ინდუცირებული სიმსივნის 

ერთი ცხოველიდან მეორეზე აცრის გზით) სიმსივნეებისაგან. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ადამიანებში დადგენილი ყველა სიმსივ– 

ნის 99% მაინც მიეკუთვნება სპონტანურს, რადგან მათი განვითა- 
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რების მიზეზი ჩვენთვის უცნობია. 1%-ს ალბათ შეადგენს ე. წ. პრო- 

ფესიული სიმსივნეები, ე. ი. ის შემთხვევები, როცა შესაძლებელი 

ხდება "დადგენილ იქნას პროფესიული მავნე აგენტის მოქმედება. 

არჩევენ კეთილ და ავთვისებიან სიმსივნეებს სიმსივნეების 

ასეთ დაყოფას პრაქტიკული მნიშვნელობა აქეს, მაგრამ ალბათ, უსა- 
ფუძვლოა, ეტიოპათოგენეზის თვალსაზრისით. რადგან ერთსა და 

იმავე ზემოქმედებას (რაც ნათელია ექსპერიმენტში) შეუძლია გამო–- 
იწვიოს ერთიცა და მეორეც ერთსა და იმავე ორგანიზმშიც კი. გარ–- 
ღა ამისა, პირველი ზოგჯერ ეტაპია მეორეთა განვითარებისათვის. 

ქსოვილების სიმსივნური ზრდა, ე. ი. ორგანიზმის ინტერესები- 

სათვის მიზანშეუწონელი უჯრედების გამრავლება კეთილთვისებია– 

ნია, მაშინ, როცა ის ძირითადად ექვემდებარება კონტროლს ორ- 

განიზმის მხრივ და მისი შემადგენელი უჯრედები მნიშვნელოვნად 

ინარჩუნებენ სპეციფიკურ და მორფოლოგიურ თავისებურებებს. 

ამიტომაა, რომ კეთილთვისებიანი სიმსივნის სტრუქტურა მოგვაგო- 

ნებს იმ ნორმალური ქსოვილის სტრუქტურას, რომლისგან იგი გან– 
ვითარდა. კეთილთვისებიანი სიმსივნის ზრდა ჩვეულებრივ ნელია, 

უჯრედები არ ახდენს ირგვლივ ქსოვილების ინფილტრირებას, არა- 
მედ თანდათანობით გადასწევს მათ (ექსპანსიური ზრდა), რაც განა- 

პირობებს სიმსივნესა და ირგვლივმყოფ საღ ქსოვილს შორის მკა- 
ფიო საზღვრის (ხოგჯერ კაფსულის) არსებობას. ეს გარემოება მნი–- 

შვნელოვნად აადვილებს მის რადიკალურ ამოკვეთას. კეთილთვისე– 

ბიან სიმსივნეებს არ ახასიათებს მეტასტაზირება და ამოკვეთის შემ– 
ღეგ არ იძლევიან რეციდივებს. 

სიმსივნის კეთილთვისებიანობის შესახებ ავტორთა აზრი იმ- 

დენად განსხვავებული და ურთიერთსაწინააღმდეგოა, რომ ნათელი 
ხდება ამ ტერმინის პირობითობა. ამით უნდა აიხსნას ის გარემოება, 

რომ უკანასკნელ წლებში ცალკეული ონკომორფოლოგები კეთილი 

ღა ავთვისებიანი სიმსივნის დიაგნოზის ნაცვლად იძლევიან გამოსა- 
კვლევი სიმსივნური ქსოვილის მორფოლოგიურ აღწერილობას მი- 
სი სიმწიფის, ატიპიურობისა და ამ ატიპიურობის ხარისხის აღნიშევ– 
5ით. 

მიუხედავად იმისა, რომ კეთილთვისებიანი სიმსივნეები იზრდე- 
ბიან უფრო ნელა, ვიდრე ავთვისებიანი, ისინი აღწევენ დიდ ზო–- 
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მებს, ზოგჯერ სხეულის წონისა და ზომის ნახევარზე მეტს (განსა–- 

კუთრებით ექსპერიმენტში). 
კეთილთვისებიანი სიმსივნე ჩვეულებრივ საშიში არ არის ორ- 

განიზმისათვის, გამონაკლისია ისეთი შემთხვევები, როცა გარკვეუ– 
ლი ლოკალიზაციის დროს მზარდი სიმსივნის ირგვლივ ქსოვილებზე 
მექანიკური ზეწოლის გამო იქმნება სასიკვდილო საშიშროება, რო- 
გორც ამას აქვს ადგილი, მაგალითად, კეთილთვისებიანი სიმსივნის 

თავის ქალის ღრუში განვითარების დროს. 
მაშინ, როცა სიმსივნის ზრდა ნაკლებად ან თითქმის არ ემორ- 

ჩილება ორგანიზმის მაკოორდინირებელ ზეგავლენას, ლაპარაკო- 
ბენ ავთვისებიან სიმსივნეზე. ზრდა ამ დროს მნიშვნელოვნად სწრა- 

ფია და, რაც მთავარია, დაუბოლოვებელი ხასიათისაა. ამასთან, სიმ– 
სივნური უჯრედები შეიჭრებიან ირგვლივ ქსოვილებში, ახდენენ მათ 

ინფილტრირებას, თანდათანობით დაღუპვას და იკავებენ მათ ად- 

გილს. 

ს ავთვისებიან სიმსივნეებს მიაწერენ ავტონომიური ზრდის 

უნარს (ბორსტი, 1907), დაუბოლოვებელი ზრდის ხასიათს (ნ. პეტ– 

როვი, 1954). ნორმალური ქსოვილების ზრდასთან არაკოორდინი- 

რებულ ხასიათს (ვილისი, 1953), არეაქტიულ ზრდას (მ. გლაზუ– 

ნოვი, 1948), და სხვ. 

ავთვისებიანობა ზედსართავია, რომელსაც აქვს მრავალი მნი–- 

შვნელობა. როცა ახასიათებენ სიმსივნეს, როგორც ავთვისებიანს, 
სურთ აღნიშნონ, რომ ის არ ექვემდებარება მკურნალობას, იზრდე- 

ბა ინტენსიურად და იწვევს ორგანიზმის სიკვდილს, ჰიპერტონიასაც 

უწოდებენ ავთვისებიანს, თუ მასაც ახასიათებს ანალოგიური თვი- 
სებები, თუმცა მათი ეს თავისებურებანი გამოწვეულია სხვადასხვა 

მიზეზით. 
მიღებულია და ითვლება, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების რი- 

ცხვი აღემატება შესაფერისი ქსოვილებისაგან განვითარებულ კეთილ- 
თვისებიან სიმსივნეების რიცხვს, მაგრამ უნდა ითქვას, რომ კე–- 
თილთვისებიანი სიმსივნეები ნაკლებად იპყრობდენ ყურადღებას, 

ვიდრე ავთვისებიანი და შესაძლებელია, რომ ასეთი სიმსივნეების 
ვარიანტები მეტი იყოს ვიდრე სადღეისოდ არის ნავარაუდევი. ცნო- 

ბილ კეთილთვისებიან სიმსივნეთა უმრავლესობისათვის არსებობს 

ავთვისებიანი ანალოგი, ხშირად კი რამდენიმე ასეთი ანალოგი. ასე– 
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თივე დამოკიდებულება არსებობს კეთილი და ავთვისებიანი სიმსივ- 

ნეების ეტიოლოგიის შესწავლის საქმეში. ავთვისებიანი სიმსივნე–- 

ების ეტიოლოგიური ფაქტორების შესწავლას მრავალი გამოკვლე- 

ეა მიეძღვნა, მაშინ როცა კეთილთვისებიანი სიმსივნეების გამომწვევ 

ფაქტორებს ნაკლები ყურადღება ექცეოდა. ამის მიზეზი ისაა, რომ 

კეთილთვისებიანი სიმსივნე იშვიათად ხდება სიკვდილის მიზეზი. 

შეიძლება თუ არა გატარდეს მკვეთრი საზღვარი კეთილ და ავ– 

თვისებიან სიმსივნეებს შორის? 

ყველაფერი რაც ითქვა სიმსივნის განმარტების შესახებ თით- 

ქოს და გულისხმობს მხოლოდ ავთვისებიან სიმსივნეს. მართლაც 

და კეთილთვისებიანი სიმსივნის დახასიათება არაფრით არ ეთანხმე– 

ბა ავთვისებიანი სიმსივნის განმარტებას. მაგალითად, თუ ავთვი- 
სებიანი სიმსივნეები იზრდებიან ინვაზიურად, იძლევიან რეციდივებ- 
სა და მეტასტაზებს, მათი უჯრედები ატიპური და პოლიმორფუ- 

ლია, კეთილთვისებიანი სიმსივნეები იზრდებიან ექსპანსიურად, რო- 

გორც წესი, არ იძლევიან რეციდივებსა და მეტასტაზებს, ხოლო 

უჯრედები ნაკლებად ატიპურები და პოლიმორფულებია. 

ამასთან ცნობილია, რომ ცალკეული მეცნიერი (რობერტი, 

1914; იუნგი, 1942; ჰამპერლი, 1944 და სხვ.). ვერ ნახულობენ 

პრინციპულ განსხვავებას კეთილ- და ავთვისებიან სიმსივნეს შორის, 

მაშინ როცა ზოგის აზრით (ა. აბრიკოსოვი, 1937 და სხვ.) ავთვისე–- 

ბიანი სიმსივნის ბიოლოგიური არსი განსხვავდება კეთილთვისებია- 

წისაგან, მაგრამ ძნელია აღინიშნოს თუ რაში მდგომარეობს ეს გან- 

სხვავება. კეთილთვისებიანობის განსაზღვრას ზოგჯერ ცდილობენ 

გამორიცხვის გზით. სიმსივნეს უწოდებენ კეთილთვისებიანს მაშინ, 

თუ ის არ არის ავთვისებიანი. მაგრამ თავის მხრივ არ არის აბსოლუ- 

ტური ავთვისებიანობის განმარტება. განა ცალკეული ნიშნები არ 

გვხვდება ორივე შემთხვევაში? პეტროვი (1954) მიუთითებდა, რომ 

კანქვეშა, ქსოვილისა და სარძეო ჯირკვლის ლიპომა იზრდება ნელა 

და არ წარმოადგენს საშიშროებას, მაშინ როცა კუნთებშუა ან რე- 

ტროპერიტონეული ბადურას ლიპომა, როგორც წესი, იძლევა რე- 
ციდივს და იქცევა მაინფილტრირებელ ავთვისებიან სიმსივნედ, ან- 

და ქონდრომას, ანგიომას შეუძლია განავითაროს მეტასტაზები ისე, 

რომ ჰისტოლოგიურად არ გამოავლინოს ავთვისებიანობის ნიშნე- 

ბი. 
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ცხობილი ონკოპათოლოგი ბორსტი ამბობდა, რომ ავთვისებია- 
ნობის პრობლემა მთლიანად ვერ ამოწურავს სიმსივნეების პრობ- 

ლემას. 

ამოიგად, კეთილ და ავთვისებიან სიმსივნეებს, ისევე როგორც 

ნორმალურ და სიმსივნურ უჯრედებს შორის არსებული განსხვა- 

ვგებების გამომჟღავნებას არ შეიძლება მივუდგეთ პრინციპით „ყვე- 

ლაფერი ან არაფერი“, სიმსივნური პროცესის განვითარებაში გვხვ- 

დება მთელი რიგი გარდამავალი ფორმა. როგორც წესი ჯერ წარმო- 

იმობა არამტკიცე ჰიპერპლაზიური კერა, რომელიც გადადის ლო- 

კალურ კეთილთვისებიან სიმსივნეში. შემდეგ ვითარდება სიმსივნე. 

რომლის ზრდა და გავრცელება შესაძლებელია მხოლოდ გარკვეუ- 

ლი ჰორმონული თუ სხვა პირობების არსებობისას. დაბოლოს ვი- 

თარდება ავთვისებიანი სიმსივნე, რომლის დროს ნაწილობრივ კი- 
დევ გრძელდება ნორმალური ფუნქციონირება ან ასეთ ნორმალურ 

ფუნქციონირებას ადგილი არა აქვს. 

პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს საკითხს –– გადადის თუ არა 

კეთილთვისებიანი სიმსივნე ავთვისებიანში. უორენის (1948) ახრით, 

ზოგიერთი კეთილთვისებიანი სიმსივნე იშვიათად გადადის ავთვი- 

სებიანში (მაგ. საშვილოსნოს ლეიომიომა იშვიათად გადადის –- 
ლეიომიოსარკომაში), ზოგი კი ხშირად (ფარისებური ჯირკვლის ად- 

ენომა, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი პოლიპები, შარდის 

ბუშტის პაპილომები). 

სიმსივნეების ექსპერიმენტულმა შესწავლამ აჩვენა, რომ კეთილ- 

თვისებიანი სიმსივნეები წინ უსწრებენ ავთვისებიანი სიმსივნე- 

ების განვითარებას, ე. ი. პირველი ზოგჯერ ეტაპია მეორეს განვი- 
თარებისათვის. ამ გარემოებამ თავისი დადასტურება ჰპოვა ექსპე- 
რიმენტული ბლასტომოგენეზის შესწავლისას ამ საქმის დიდი 

მცოდნე ლ. შაბადი (1959) ყველა სახის ინდუცირებული სიმსივნის 

განვითარებაში არჩევს 4 სტადიას: 1) არათანაბარი დიფუხზიური 

ჰიპერპლაზია; 2) კეროვანი პროლიფერატები –– საკუთრივ პრეკან- 

ცერი: 3) ე. წ. კეთილთვისებიანი სიმსივნეები და 4) ავთვისებიანი 

სიმსივნეები. 

როგორც ზემოაღნიშნული კლასიფიკაციიდან ჩანს, კეთილთვი- 

სებიანი სიმსივნე წარმოადგენს სიმსივნური პროცესის ერთ-ერთ სტა- 

დიას და ის გადადის ავთვისებიან სიმსივნეში. მაგრამ ავთვისებიანი 
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სიმსივნის განვითარების პროცესი ყოველთვის არ წარმოებს ასეთი 
სკემის მიხედვით. 

ჩვენ მიერ პირველად იყო ნაჩვენები (1932, 1962, 1966), რომ 

მთელი რიგი ინდუცირებული სიმსივნეების (ზაზუნებისა და ვირთა- 

გვების რაბდომიობლასტომები, თაგვის საშვილოსნოს ყელის კიბო) 

განვითარების პროცესში ადგილი არც აქვს მესამე სტადიას, ე. წ. 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას: ავთვისებიანი რაბ- 

დომიობლასტომები განვითარდა მიომების ან ფიბრომების გარეშე, 

ე. ი. ბლასტომოგენეზის მეორე სტადია (ე. წ. პრედსარკომა) გადა–- 

ვიდა მეოთხე სტადიაში –- ავთვისებიან სიმსივნეში მესამე სტა- 

დიის (კეთილთვისებიანი სიმსივნის) გამოტოვებით. ასევე, თაგვებს 

საშვილოსნოს ყელის ექსპერიმენტული კიბო განუვითარდათ მეო– 

რე სტადიის მეოთხეში გადასვლით ისე, რომ კეთილთვისებიანი სიმ– 

სივნეები –-– პაპილომები, არ განვითარებიათ. 

სიმსივნური პროცესის მიმდინარეობის ეს თავისებურება უნდა 

ვეძიოთ არა მარტო სიმსივნური უჯრედების თვისებებში, არამედ 

იმ პირობებშიც, რომლებიც არსებობს სიმსივნური კერის ირგვლივ. 

ცნობილია ისიც, რომ სიმსივნის განვითარებისათვის არ არის საკმა- 

რისი სიმსივნური უჯრედის წარმოქმნა, საჭიროა მათი შეუფერხე- 

ბელი გამრავლება. ორგანიზმში კი არსებობს ფაქტორები, რომ- 

ლებიც ზემოქმედებენ ამ “უჯრედების გამრავლების სისწრა- 

ფეზე. 
ჩვენ მიერ აღწერილი დაკვირვებების მნიშვნელობას ხაზგასმით 

აღნიშნავს იგივე ლ. შაბადი 1969 წელს თავის საყოველთაოდ აღია- 

რებულ მონოგრაფიაში «IIი0იმ# 8 3#CM060)IM6CIMXმ/Mხ80-M00თ0»0- 
III96C6M%0M მC00M70» (იხ გვ. გვ. 50--51). ავთვისებიანი სიმსივ–- 

ნის გენეზისის ამ თავისებურებას იგი ხსნის ექსპერიმენტების ორი- 

გინალური მეთოდიკით, რაც მდგომარეობს კანცეროგენის კანქვეშ 

ინექციების მიზნით, გამხსნელად არა ზეთის (როგოთც ეს საყოველ- 

თაოდ იყო მიღებული) არამედ ბენზოლის გამოყენებაში. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ავთვისებიანი სიმსივნის გადასვლას კე– 

თილთვისებიანში არასოდეს არა აქვს ადგილი მაგ. ნეიროგენული 
ფიბროსარკომა არასდროს არ გადადის მის კეთილ ანალოგში –– ნეი–- 
როფიბრომაში, მიუხედავად იმისა, რომ ორივე განვითარდა ნერვის 
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გარსისაგან. ავთვისებიანი სიმსივნე ყოველთვის რჩება ავთვისებია- 

ნად. 

ზემოთ ნათქვამი ამავე დროს მოწმობს, რომ ყოველთვის არ 

ხერხდება კეთილ და ავთვისებიან სიმსივნეებს შორის მკვეთრი სა- 

ზღვრის გატარება. ამიტომაა, რომ ზოგი მკვლევარი ცდილობს გა- 

მოყოს მათ შორის გარდამავალი ხასიათის სიმსივნის არსებობა, მა- 
გალითად, სირტორი (1950) კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან გა- 

მოყოფს ადგილობრივი მალიგნიტეტის თვისებიან სიმსივნეებს, 

დ. გოლოვინი (1971) –- ნახევრად ავთვისებიან სიმსივნეს, კ. და- 

ნიელ-ბეკი (1956) ადგილობრივ დამშლელი ან რეციდივის მომცემი, 

მაგრამ უმეტასტაზებო სიმსივნეებს და ა. შ. 

ორგანიზმის მთლიანობის პავლოვური გაგების საფუძველზე 

სამამულო ონკოლოგიის ფუძემდებელი ნ. პეტროვი იმ დასკვნამდე 

მივიდა, რომ ჭეშმარიტი სიმსივნე შედეგია დისტროფიული პრო- 

ლიფერაციისა, რომელიც ვითარდება სხვადასხვა ფაქტორის მოქ- 

მედებაზე ორგანიზმის რეაქციის შედეგად. ეს ფაქტორები არის რა 

გარეგანი ან შინაგანი, თანდაყოლილი ან შეძენილი, უჯრედებში და 

ქსოვილებში მტკიცედ ცვლიან ნივთიერებათა ცვლას და წარმოშო- 

ბენ ზრდის კერას გარკვეული დაბოლოების გარეშე. 

სადღეისოდ ჩვენ უნდა ვაღიაროთ, რომ სიმსივნურ ზრდას სა- 

თუძვლად უდევს როგორც ზოგადი, ძირითადად მიდრეკილებითი 

ხასიათისა (მემკვიდრეობითი, ჰორმონული და ნევროგენული ზე- 

გავლენა), ისევე ადგილობრივი (აქტინური, ქიმიური და სხვა) ფაქ- 

ტორები. ამასთან, უკანასკნელთ გადამწყვეტი ხასიათი აქვთ. ნათქვა–- 

მიდან გამომდინარე, ჩვენთვის იქმნება კიბოს პროფილაქტიკის შე- 

საძლებლობა როგორც გარეგანი. ისე შინაგანი გამღიზიანებლების 

მოშორების გზით. 

სიმსივნური ზრდის განსაზღვრა, როგორც რეაქტიული პრო- 

ცესისა, შლის საზღვარს ამ პროცესის ადგილობრივ და ზოგად ხა- 

სიათს შორის. ამ გარემოებას ხაზი უნდა გაესვას იმასთან დაკავში–- 

რებით, რომ დიდი ხნის განმავლობაში აო იყო გადაწყვეტილი სა- 

კითხი –- ადგილობრივი თუ ზოგადი დაავადებაა კიბო? 

სიმსივნური პროცესი, ისევე როგორც ყოველგვარი დაავადება, 

ღარმოადგენს ორგანიზმის გარემოსთან გაწონასწორების დარღვევას. 

ორგანიზმის გარემოსთან გაწონასწორებას კი განაპირობებს ორგა- 
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ნიზმის, როგორც მთლიანის, ფუნქციური მდგომარეობა, რაც თავის 

მხრივ პირობადებულია ნერვული სისტემის, შინაგანი სეკრეციისა 

და სხვ. ფუნქციით. 

გარკვეულ ადგილზე სიმსივნის ზრდა სიმსივნური დაავადების 

ელეზენტია, მისი ადგილობრივი გაქოხატულებაა. ყოველგვარი აღ- 

გილობრივი პროცესი არის ორგანიზმის ადგილობრივი რეაქცია და 

მას მეტად დიდი შეგუებითი მნიშვნელობა აქვს, ზოგადი ინფექცი- 
ის ფონზე ადგილობოივი ანთებითი მოვლენები არსებითად სხვა არა- 

ფერია, თუ არა ზოგადის ადგილობრივით (ადგილობრივი ქსოვილო- 

ვანი რეაქციები) მოხსნის ბიოლოგიური შეგუებითი პროცესი. სხვა 

სიტყვებით რომ ვთქვათ, ანთებითი პროცესი ითვლება შეგუებით 

და მიზანშეწონილად იმიტომ, რომ იგი ადგილობრივია, რომ მისი 

დახმარებით მიიღება მცირე ძალის დახარჯვით აუცილებელი ზო- 

გადი ეფექტი. 
თუ ნორმის პირობებში ორგანიზმის რეაქციათა დიდი უმრავ- 

ლესობა ხორციელდება ადგილობრივ (ორგანოში) და ფუნქციურ- 

შეგუებითი ანუ კომპენსატორული ხასიათისაა, პათოლოგიის პირო- 

ბებში ეს შეგუებითი რეაქციები, ალბათ, გაცილებით ფართოა. ამა- 

ვე დროს უნდა გვახსოვდეს, რომ კომპენსატორულ შეგუებითი ხა- 

სიათის ყველა ეს რეაქცია მხოლოდ შედარებითაა სასარგებლო. 

გარკვეულ პირობებში, განვითარების უკიდურეს ხარისხზე ეს -რეაქ- 
ციები, ჩვეულებრივ, გადადის თავის საწინააღმდეგოში, იწვევს ამა 

თუ იმ ხასიათის უარყოფით სიმპტომებს და ზოგჯერ სიკვდილის მი– 
ზეზიც კი ხდება. 

მიუხედავად იმისა, რომ ყოველი დაავადება საერთოდ, კერძოდ 

კი სიმსივნე, პრინციპში წარმოადგენს ორგანიზმის ზოგად დაავადე- 

ბას, მაინც მათ შესწავლას საფუძვლად უნდა დაედოს ე. წ. ორგა- 

ნული პრინციპი. როგორც იყო თქმული ანთება ადგილობრივი 

რეაქციაა, მაგრამ ამავე დროს ის არის მთლიანი ორგანიზმის ადგი–- 

ლობრივი რეაქცია. ' 

ყოველი დაავადება, ყოველი პროცესი ადგილობრივის ზოგად- 
თან დამოკიდებულების თავისებურებებით ხასიათდება. ამავე დროს 
ეს კავშირი პროცესის მსვლელობაში განუწყვეტლივ იცვლება და 
ზოგჯერ ქმნის ახალ კავშირებს ახალი ლოკალიზაციითა და მექანიზ- 
მებით. 
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ხშირად ზოგადი კორელაკეის ფონზე პირველადად ავადდება 

რომელიმე, მოცემული ორგანო და ამის შემდეგ გამოვლინდება 

მოვლენათა რთული კომპლექსი, –<ომელიც გამოდის ძოცემული ორ- 
განოს საზღვრებიდან. 

როცა ლაპარაკია ზოგადისა და ადგილობრივის შესახებ, ეს 

სრულიადაც არ ნიშნავს, რომ იგი გაიგივებულ იქნას მთელთან და 

ნაწილთან. აი რას წერს ამის შესახებ ი. ვ. დავიდოვსკი (1954): პრო- 
ფესიული და ექსპერიმენტული კიბო უვითარდებათ გარკვეულ პი- 

რებს, რომელიმე გარკვეულ ორგანოში, ზოგჯერ ამ ორგაწოზე კან- 

ცეროგენული ნივთიერების პირდაპირი ზემოქმედების გარეშეც. 

ცხადია, რომ „ზოგადი“ ამ შემთხვევაში იქნება რომელიმე ზოგადი 
ფიზიოლოგიური კორელცია, რომლის ფონზეც ვითარდება კიბო. 

აე2 ზოგ ფაქტორს, როგორც პრაქტიკა გვიჩვენებს, აქვს მხოლოდ 

შედარებითი მნიშვნელობა, რადგან დროული ადგილობრივი ჩარე- 
გა, მაგალითად, ოპერაციულია გზით სიმსივნის მოშორება, იწვევს 
ავადმყოფის განკურნებას. 

სიმსივნის ქირურგიული, ე. ი. მექანიკური გზით მოშორების 

წარმატებითი შედეგი წარმოადგენს იმის დადასტურებას, რომ წარ- 
მოდგენა „ზოგადის“ შესახებ ყოველთვის არ ემთხვევა წარმოდგე– 

ნას წამყვანის შესახებ, რამდენადაც ზოგადის რეალიზაცია მოცე- 
მულ შემთხვევაში (კიბო) განხორციელებული იყო განსაზღვრულ 

ადგილზე (ლოკალურად) და არსად სხვაგან. მოტანილი შემთხვევის 

მაგალითზე ჩვენ ვრწმუნდებით იმაში, რომ მთლიანი ორგანიზმის 

რეაქცია (როგორც უპირობო, ისე პირობითი რეფლექსური ხასია- 
თისა) ვლინდება სისტემათა და ორგანოთა მხოლოდ გარკვეულ 

ტერიტორიაზე და გარკვეულ დროში. გარკვეულ ორგანიზმში, გარ- 

კვეულ ორგანოსა და გარკვეულ დროში განვითარებული კიბო არ 

შეიძლება განვითარდეს სხვა ორგანოში და სხვა დროს. ამ სა- 

ერთო მნიშვნელობის კანონს, რა თქმა უნდა, აქვს გამონაკლისი, 

მაგრამ გამონაკლისი კი არ უარყოფს, არამედ ადასტურებს კანონ- 

ზომიერების, მნიშვნელობას. 

პრაქტიკული მედიცინისათვის უდიდესი მნიშვნელობა აქვს 

'ადგილობრივსა და ზოგადის ურთიერთობის საკითხს, რადგან ამ სა- 

კითხის სწორ გადაწყვეტახეა დამოკიდებული მთელ რიგ სამკურ- 

ნალო-–პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა სწორი ჩატარება. მართლა 
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უაზროა სიფილისის დროს მაგარი შანკრის ამოკვეთა, რადგან ადგი– 

ლობრივის მნიშვნელობა აჭ ძლიერ უმნიშვნელოა, მაშინ როცა მი- 

ზანშეწონილია კიბოს ნაადრევი ამოკვეთა, სადაც არ უნდა ლოკა- 
ლიზდებოდეს ის, რადგან ადგილობრივის მნიშვნელობა აღემატება 

ზოგადის მნიშვნელობას. 

ნათქვამი სრულიად არ ნიშნავს იმას, რომ სიმსივნის განვითა– 
რებაში მნიშვნელობა არ ჰქონდეს ორგანიზმის ზოგად მდგომარეო– 
ბას. სიმსივნის განვითარების პათოგენეზური მექანიზმები შორ- 
დებიან მოცემული ორგანოს ფარგლებს და იფანტებიან მთლიანი 
ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ პროცესებში. 

ყველა დაავადება, მიუხედავად ორგანიზმის რომელიმე ნაწილ- 
ში უპირატესი ლოკალიზაციისა, პრინციპში წარმოადგენს მის ზო- 
გად დაავადებას. მაგრამ ტერიტორიული წარმოდგენიდან მოწყვე- 
ტით, ე. ი. ორგანოპათოლოგიური სიმპტომების მხედველობაში მიუ– 
ღებლად, დაავადება კარგავს თავის კონკრეტულ შინაარსს. 

წარმოდგენა ზოგადზე არ ეფარდება სხვა ქსოვილებზე და 
მთელ ორგანიზმზე მოცემული ადგილობრივი პროცესის გავრცელე- 
ბას. ადგილობრივისა და ზოგადის ურთიერთობის გარკვეულ საფუ- 
ძველზე შესაძლებელია ადგილობრივი პროცესის შემცირება ან გა- 

დიდება. აი ზოგიერთი ამ ფაქტთაგანი: ექსპერიმენტული სიმსივნე– 
ების აცრა ხდება მხოლოდ გარკვეულ პროცენტში, აცრის შედეგზე 

შეიძლება ვიმოქმედოთ ორგანიზმზე სხვადასხვა ზემოქმედებით-––- 

ელენთის ამოკვეთით, რეტიკულოენდოთელური სისტემის ბლოკა- 
დით, ენდოკრინულ სისტემაზე ზემოქმედებით, ცხოველთა წინას- 

წარი იმუნიზაციით. აცრილი სიმსივნეები უკეთ იზრდება იმ ცხოვე- 
ლებში, რომელთაც მემკვიდრეობაში აღენიშნებოდათ სიმსივნეები. 
სიმსივნურ ზრდაზე მკვეთრად მოქმედებს აგრეთვე ცხოველთა არა 
მარტო სახე, არამედ მათი რასა, კვების, პირობები, ასაკი, ორსუ- 

ლობა და სხვ. ყოველივე ეს კი ერთხელ კიდევ ადასტურებს, რომ 

ორგანიზმში ე. წ. ადგილობრივი პროცესები განუყოფელია ზოგა- 
დისაგან. 

იმის სასარგებლოდ, რომ სიმსივნური უჯრედების ზრდისათვის 
მნიშვნელობა აქვს ქსოვილოვან გარემოს, მეტყველებს ისეთი ფაქ– 
ტები, როგორიცაა მეტასტაზების სიხშირე ზოგიერთ ორგანოში და 

სიიშვიათე სხვა ორგანოებში. თაგვების კიბოს აცრა კანქვეშ იძლე– 
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ვა სულ სხვა შედეგს, ვიდრე კუნთებში ან შინაგან ორგანოებში, 

სიმსივნის აცრა ტვინის ნივთიერებაში იძლევა ზრდას სხვა ცხოვე- 
ლებშიც კი, ე. ი. შესაძლებელი ხდება პეტეროტრანსპლანტაციის 

განხორციელება. აქვე შეიძლება მოვიყვანოთ დაკვირვებები, რო– 

მელთა თანახმად, სიმსივნეები იხრდებიან სწრაფად ტრავმის, ექსცი- 

ზიის, დასხივებისა და სხვ. შემდეგ, ეს კი იმის სასარგებლოდ ლა- 

პარაკობს, რომ სიმსივნური ზრდისათვის გარდა სიმსივნური უჯრე- 

დების არსებობისა, დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ქსოვილოვან 

გარემოს და სხვ. ადგილობრივისა და ზოგადის ურთიერთობის სა- 

ფუძველზე შესაძლებელია აგრეთვე დაავადების ახალი კერების 
(მეტასტაზების) წარმოშობა, მაგრამ რაც უნდა ვრცელი იყოს პრო- 

ცესის ანატომიური გენერალიზაცია (მეტასტაზირება ან დისემინა- 

ცია), იგი მაინც არ არის მთელი ორგანიზმის მომცველი, რადგან 

სისხლითა და ლიმფით სიმსივნური უჯრედების დისემინაციის დროს 

მათი მნიშვნელოვანი ნაწილი განიცდის ლიზისს და მიტანის ყველა 
ადგილას არ ხდება ახალი კერების აღმოცენება. რაც შეეხება პათო- 
ლოგიური კერიდან (როგორც სიმსივნის პირველადი კერა, ისე მე– 

ტასტაზური კერები) წარმოშობილ იმპულსებს, ისინი რა თქმა უნდა, 
განიცდიან ფიზიოლოგიურ გენერალიზაციას. იმპულსების გაფანტვის 

გზით მიიღება ცენტრალური ნერვული სისტემის ინფორმირება ად- 
გილობრივ მომხდარი ცვლილებების შესახებ, რაც იწვევს ადგი- 

ლობრივი, რეგიონალური და ზოგადი რეაქციების გარკვეულ ჯამს. 
მართლაც მოცემული ორგანოს დაავადება არის არა მარტო 

და არა იმდენად ამ ორგანოს ფუნქციის მოშლა, რამდენადაც კერ- 

ძო (ე. ი. ამ ორგანოს მხრივ) გამოვლინებაა მთელი ორგანიზმის 

ფუნქციის მოშლისა. ამიტომაა რომ თანამედროვე ნოზოლოგია 

სწავლობს არა ორგანოს ფუნქციის მოშლას, არამედ ორგანიზმის 
ფუნქციების მოშლას, რომლებიც თავის მხრივ ხორციელდება ამა 
თუ იმ ორგანოების დახმარებით (დავიდოვსკი, 1954). 

კომპენსატორულ-შეგუებითი პროცესის ფართო დიაპაზონი 
ზოგჯერ პოულობს გამოხატულებას ორგანოთა და სისტემათა დაზია- 

ნების ფარულ ფორმებში, რომლებიც კლინიკურად სრულებით არ 
მჟღავნდებიან.ი ცნობილია, რომ შეიძლება ჰქონდეს ანატომიური 
დაზიანება ისე, რომ არ იყო ავად, ან პირიქით. ამა თუ იმ სიმსივ– 

ნეს შეუძლია დაიკავოს ორგანოს მნიშვნელოვანი, კერძოდ თავის 
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ტვინის ნაწილი (სასიცოცხლო მნიშვნელობის ცენტრებისაგან დაშო– 

რებით), მაგრამ კლინიკურად დიდხანს დარჩეს გამოუმჟღავნებელი. 

ასევე ნაღვლის ბუშტში შეიძლება ადამიანმა ატაროს ათასამდე 
კენჭი, მაგრამ თავს არ გრძნობდეს ავად კენჭოვანი დაავადებით. 

დაავადების დასაწყისი იმიტომაა ფარული, რომ ორგანიზმს გააჩნია 

ოავისი შინაგანი გარემოსა და ნერვულ-რეფლექსური მოქმედების 

მუდმივობის შენარჩუნების კოლოსალური შესაძლებლობა, მიუხე- 

ღავად იმისა, რომ ორგანიზმში სადღაც პათოლოგიური კერა იმყო- 

ფება. აი სწორედ ამაში მდგომარეობს ზოგჯერ სიმსივნეების ნაად- 
რევი დიაგნოსტიკის სიძნელეები. 

რომელიმე ორგანოში განვითარებული სიმსივნე თავიდანვე 
არ იწვევს ამ ორგანოს ფუნქციის გამოვარდნის ან მოშლის მოვ– 

ლენებს. კიბოთი დაავადებულ ორგანოებში, ალბათ, წარმოიშობა 

იმპულსები, მაგრამ ისინი შეიძლება იყვნენ არა მკვეთრნი, რის გამო 
დაავადებული ორგანოები, რჩება ყურადღების გარეშე. ამით აიხს- 
ნება ის სიძნელეები, რომლებიც წინ ხვდება ექიმსა თუ ავადმყოფს 

დაავადების გამოცნობის საქმეში. . 
ონკოლოგიურ ლიტერატურაში გვხვდება ტერმინი – ე. წ. 

პირველადი ლატენტური კიბო. ან ტერმინით აღინიშნება ისეთი ავ- 
თვისებიანი სიმსივნე, რომელიც არ იძლევა კლინიკურ ნიშანს და 

სიმსივნური მეტასტაზის აღმოჩენა ნათელს ხდის, რომ ორგანიზმში 

სადღაც არსებობს პირველადი სიმსივნე. «ს გარემოება, რომ სიმ- 

სივნის არსებობის შემთხვევაში ყოველთვის აო აღინიშნება სუბიექ- 

ტური შეგრძნება (ჩივილი) ლაპარაკობს, რომ შესაფერისი იმპულ- 

სები ხანგრძლივად შეიძლება დარჩეს ავტომატურად მოქმედი აპა– 
რატების ფარგლებში და არ მიაღწიოს ადამიანის შეგნებამდე. 

ვიდრე ყოველივე ზემოაღნიშნულს შევაჯამებდეთ, გავიხსენოთ, 

რომ ჯერ კიდევ 1773 წელს ლიონის აკადემიის მიერ გამოცხადე- 
ბულ კონკურსზე „რა არის კიბო“, წარმოდგენილ ცნობილ შრომა- 

ში ბერნალ პერილიე აღიარებდა, რომ „კიბო არის დაავადება, რომ- 

ლის განსაზღვრა ისევე ძნელია, როგორც მისი განკურნება“. უფრო 

მოგვიანებით, 1806 წელს ევროპის გამოჩენილი ექიმებისაგან შემ- 

დგარმა კომისიამ წამოჭრა კარდინალური საკითხები. კიბოს განმარ– 
ტება, მისი წარმოშობის პირობების გარკვევა, წარმოადგენს კიბო 
გადამდებ დაავადებას თუ არა, გადაეცემა თუ არა კიბო მემკვიდრე– 
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ობით (კიბოს ნაციონალური ინსტიტუტის 1967 წლის პუბლიკაცია 

ნხიყიასდყ /#ლმ!ივ, Cმ2100, 1967), ის გარემოება, რომ ზოგიერთ 

ამ კითხვაზე დღესაც არა გვაქვს პასუხი, კიბოს სირთულეზე მიუ- 

თითებს. ალბათ, ახლოსაა ჭეშმარიტებასთან ფ. როე (1969), რომე- 

ლიც „კიბოს პრობლემას“ განიხილავს როგორც „პრობლემათა გა- 

ლაქტიკას“. 

ფიქრობენ, რომ კიბო (ავთვისებიანი სიმსივნე) არ არის ერთი 

დაავადება. ტერმინი „კიბო“ წარმოგვიდგება რამდენიმე დაავადე–- 

ბის საგვარეულო სახელად (შეიძლება რამდენიმე ათეულისაც კი 

კლასიფიკაციის კრიტერიუმების მიხედვით), რომლებიც კლინიკური 

გამოვლინებით წარმოადგენს სხვადასხვა ნოზოლოგიურ პროცესს, 

მაგრამ ხასიათდება უჯრედების მსგავსი ცვლილებებით. 

რა დასკვნამდე შეიძლება მივიდეთ ყოველივე ზემოთ ნათქვა- 

მის საფუძველზე? 

სხვა დაავადებებისაგან განსხვავებით, სიმსივნის გამომწვევი მი- 

ზეზები მეტად მრავალრიცხოვანია, რის გამო პირველხარისხოვანია 

არა ეტიოლოგიური ფაქტორების, არამედ მისი მოქმედების მექანი– 

ზმის საკითხი. 

სიმსივნე პათოლოგიის თავისებური უხიკალური მოვლენაა, რო- 

მელიც ინტიმურ კავშირშია თვით სიცოცხლის არსთან. სიმსივნის 
უჯრედები მრავლდებიან ორგანიზმის ინტერესების საწინააღმდეგოდ, 

ნაკლებად ემორჩილებიან მის მარეგულირებელ მექანიზმებს (ავ–- 

ტონომობა), დაუსრულებელი გამრავლების პროცესში შეიჭრებიან 
რა მეზობელ ქსოვილებში, ანადგურებენ მას (დესტრუქციული 

ზრდა), წარმოქმნიან მეტასტაზებს და შეცვლილ თვისებებს გადას- 

ცემენ შვილეულ უჯრედებს.



სიმსივნის ეტიოპათოგენეზის საკითხისათვის 

თანამედროვე სტატისტიკა გვიჩვენებს რომ თითქმის ყველა 

ქვეყანაში მატულობს ავთვისებიანი სიმსივნით გამოწვეული სიკე- 

დილობა. ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის მონაცემებით 
(1964 წ. სექტემბერი) კიბოსაგან სიკვდილობამ იმატა 20%-ით. 

მიუხედავად ამისა, ძნელია კატეგორიული მტკიცება იმისა, რომ 

სინამდვილეში ადგილი აქვს კიბოთი დაავადების ჭეშმარიტ გახში- 

რებას. ზოგი მკვლევარი ფიქრობს, რომ კიბოთი დაავადება კი არ 

გახშირდა, არამედ გაუმჯობესდა სიმსივნეების დიაგნოსტიკა, მოიმა– 
ტა ადამიანის სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობამ (და კიბო კი 

ძირითადად ხანშიშესულთა დაავადებაა) და ა. შ., მაგრამ არ იქნებო– 

და სწორი არ აღინიშნოს, რომ ზოგიერთი ორგანოს (მაგალითად, 

ფილტვის) კიბოთი დაავადება მართლაც გახშირდა. 
ავთვისებიანი ზრდის პრობლემა დიდი მეცნიერული კვლევის 

საგანია და იგი დაკავშირებულია უდიდეს სიძნელეებთან. ამ პრობ– 

ლემის შესახებ მკვლევართა განკარგულებაშია დიდი ფაქტობრივი 
მასალა, მაგრამ დღემდე გრძელდება მისი განსხვავებული, ზოგჯერ 

კი საწინააღმდეგო შეფასება. ამ განსხვავებული შეფასების ერთ- 

ერთ ძირითად მიზეზს წარმოადგენს ჩვენი ცოდნის სიღარიბე სიმ- 

სივნური უჯრედის წარმოშობისა და ბუნების შესახებ. 
ამჟამად, როცა დადგენილია, რომ სიმსივნის განვითარებას იწ- 

ვევს. ერთი მხრივ, ასეული სუფთა ქიმიური კანცეროგენული ნივთი- 

ერება, მეორე მხრივ კი –– მრავალრიცხოვანი ფიზიკური, ბიოლო–- 

გიური თუ სხვა ხასიათის გამღიზიანებელი (იხ. ქვემოთ), საჭიროა 

მკვლევართა ძირითადი ყურადღება წარიმართოს არა ახალი ეტიო- 
ლოგიური ფაქტორების ძიებისაკენ, არამედ, სიმსივნეების ეტიო- 
ლოგიური მიზეზები შესწავლილი უნდა იქნეს პათოგენეზის საკით- 

ხებთან მჭიდრო კავშირში. 
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დაავადების მიზეზები, როგორც რაღაც გარეგანი, ი. პ. პავლო– 
ვის სწავლების საფუძველზე, არ შეიძლება დავუპირისპიროთ პათო- 

გენეზს, რომელიც ხორციელდება თვით ორგანიზმში. 

ეტიოლოგია-სწავლება დაავადების მიზეზებისა და პირობების 

შესახებ მჭიდრო კავშირშია მიზეზობრიობის ფილოსოფიურ კა- 

ტეგორიასთან. ყოველგვარი დაავადება რომელიც შეისწავლება 
ეტიოლოგიისა და პათოგენეზის ასპექტში, აუცილებელია განვიხი– 
ლოთ როგორც ისტორიულად (კაუზალურად, ფუნქციურად და 

სტრუქტურულად) დეტერმინირებული. 
დაავადების ეტიოლოგია ახლო კავშირშია მედიცინის თეორი- 

«სა და პრაქტიკის საკითხებთან. მის ღრმა შესწავლას ჩვენ მივყე– 

ვართ მედიცინის საზღვრებს იქით, სადღაც ბიოლოგიისა და ბუნე- 
ბისმეტყველების საკითხები მჭიდროდ ემიჯნებიან ფილოსოფიის 

საკითხებს. ამიტომ ისმება საკითხი –– ფილოსოფიური პოზიციები- 

დან გაუკეთდეს ანალიზი სიმსივნეების შესწავლის სხვადასხვა გზას. 

არ არის გამორიცხული, რომ სიმსივნნური ზრდის არსის ანალიზი 

გაამდიდრებს ბუნების ცოდნის ფილოსოფიას. 

ფილოსოფია და ბუნებისმეტყველება ყოველთვის იყვნენ ერთ– 

მანეთთან დაკავშირებული. მოვიგონოთ ლენინის სიტყვები: „ბუნე- 

ბის ცოდნა განიცდის ისეთ სწრაფ პროგრესირებას, ღრმა რევოლუ– 

ციურ მსხვრევას ყველა დარგში, რომ არავითარ შემთხვევაში მას 

არ შეუძლია იოლად წავიდეს ფილოსოფიური დასკვნების გარეშე“. 

(თხზულებანი, გამოცემა: მე-4, ტომი 33, გვ. 208). 

ბიოლოგიისათვის დამახასიათებელი მიზეზობრიობის ფორმა, 

ხარისხობრივად განსხვავდება მექანიკისათვის დამახასიათებელ მი– 

ზეზობრიობის ფორმისაგან ცოცხალ სამყაროში აქტიურია არა 
მარტო მიზეზი, არა მარტო მოქმედი აგენტი, არამედ ის ობიექტიც, 

რომელზედაც მოქმედებს აგენტი. ამიტომაა, რომ გარეგანი მიზეზო–- 

ბრივი ფაქტორი არ იწვევს უშუალოდ ერთმნიშვნელოვან შედეგს. 

სწორი ფორმულირება გაუკეთა ამ აზრს ი. ვ. დავიდოვსკიმ, „ეტიო– 

ლოგია –– ეს გარეგანი ფაქტორია, რომელიც ხორციელდება ორგა- 

ნიზმის შინაგან გარემოში. მისი აზრით (1959) ადამიანის გარემომ- 

ცველ სამყაროში არ არსებობს ისეთი აგენტი, რომელსაც ჰქონდეს 
სიმსივნის გამოწვევის მონოპოლიური უნარი. სიმსივნური ზრდის 

არსი, ისევე როგორც ყოველგვარი სხვა ბიოლოგიური მოვლენისა, 

3. გ. გიორგაძე ვვ



მდგომარეობს არა მის გარეგან მიზეზში (ფიზიკური, ქიმიური და 

ა, შ.), არამედ იმ ბიოლოგიურ გარდაქმნებში, რომლებიც ძირეუ- 

ლად ცვლიან ორგანიზმში ნორმალური ფორმათაწარმოქმნის პროცე- 

სების მიმდინარეობას. ეტიოლოგიური ფაქტორის მოქმედება გარ- 

ღაიქმნება, შეიცვლება ორგანიზმის მარეაქტივებელი სისტემებით. 

მაშასადამე, სინამდვილეში ადგილი აქეს ორგანიზმზე ეტიოლოგიუ- 
რი ფაქტორის არა ცალმხრივ მოქმედებას, არამედ მათ ურთიერთ- 

ზემოქმედებას, ეგზოგენურისა და ენდოგენურის ურთიერთმოქმე- 

დებას. ურთიერთმოქმედების პროცესში კი, საწყისი ფაქტორის მოქ- 

მედება შეიძლება რამდენადმე შეიცვალოს, რის შედეგადაც მისი 
სპეციფიკურობა "ნაწილობრივ ან მთლიანად დაიკარგოს. ალბათ, 

ამით უნდა აიხსნას დაავადების პოლიეტიოლოგენეზურობა, როცა 

სხვადასხვა მიზეზი იძლევა ერთნაირ შედეგს. 

მიზეზ-შედეგობრივ კავშირს დიალექტიკური მატერიალიზმე 

განიხილავს როგორც ობიექტების ორმხრივი ურთიერთბოქმედების 

კერძო შემთხვევას. მიზეზ-შედეგობრივი კავშირი მჟღავნდება სხვა–- 
დასხვა ფორმით, რომლებიც არ დაიყვანება ერთმანეთზე. მატერიის 

მოძრაობის დაბალი ფორმებისათვის დამახასიათებელი მიზეზობრი- 

ობა არ არის საკმარისი მატერიის მოძრაობის მაღალი ფორმების 
მოვლენების ასახსნელად. ცოცხალ სამყაროს მოვლენათა განხილ– 

ვისას მიხეზობრიობის მექანიკურ გაგებას შეიძლება ჰქონდეს მხო–- 
ლოდ განსაზღვრული მნიშვნელობა. მონოკაუზალობის პრინციპი, 

რომელიც ადეკვატურია მოძრაობის მექანიკური ფორმისათვის, 

არ არის ადეკვტური მოძრაობის უმაღლესი ფორმებესათვის 
(წიოლოგიური და სოციალური). 

დაავადების განვითარებაში მონაწილეობს სხვადასხვა ფაქტო- 

რი. ამასთან, ყველა მათგანი არ ასრულებს მიზეზის როლს და არ 
მოქმედებს ერთდროულად. მაშასადამე, ნათქვამიდან გამომდინარე 
საჭიროა გამოყოფილ იქნას დაავადების გამომწვევი მთავარი მიზე– 
ზი, რომელმაც გადამწყვეტი როლი შეასრულა. ამრიგად, ფილო– 
სოფიური თვალსაზრისით ძალამოსილია იმის აღიარება, რომ დაავა– 

დების გამოწვევა შეუძლია მრავალ მიზეზს და ეს თვალსაზრისი 
უნდა განვავითაროთ კიბოს მიმართაც. 

მაგრამ რა თვალსაზრისზეც არ უნდა იდგეს ონკოლოგი, აუცი- 

ლებელია გვახსოვდეს, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების წარმოშობა. 
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და განვითარება წარმოადგენს ორგანიზმში მიმდენარე მეტად რთულ 

პროცესს, რომლის განხორციელებაში განსაკუთრებული მნიშვნე- 

ლობა აქვს თვით ორგანიზმის ფუნქციურ მდგომარეობას. 

X-X კიბოს განვითარების მიზეზების შესახებ წარმოდგენა უკანასკ- 

ხელ წლებში იცვლებოდა ექსპერიმენტულ ონკოლოგიაში ამა თუ 

იმ აღმოჩენასთან დაკავშირებით, რომ არაფერი ვთქვათ გონება- 

პვრეტითი ხასიათის ჰიპოთეზებზე. 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევების საფუძველზე უფრო და 

უფრო მტკიცდება შეხედულება, რომ ჩვეულებრივ პირობებში კი–- 

ბოს იწვევს არა რომელიმე ერთი კანცეროგენული აგენტი, არამედ 

მთელი რიგი აგენტების კომპლექსი (ნ. პეტროვი, 1947, 1954; ლე– 

ტრე, 1953 და სხვ.). 

ის გარემოება, რომ ერთი და იმავე ორგანოს, მაგალითად, სა- 

რძეო ჯირკვლის ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარებას იწვევს რო- 
გორც ვირუსული, ასევე ქიმიური და სხივური აგენტები, მნიშვნე– 

ლოვან საფუძველს წარმოადგენს სიმსივნეების პოლიეტიოგენეზუ- 
რი თეორიისათვის. ეს თეორია დამყარებულია დიდ ფაქტობრივ, 
როგორც ექსპერიმენტულ, ისე კლინიკურ მასალაზე და ამიტომაა, 

რომ მას ბევრი მომხრე ჰყავს. 
საკითხისადმი ასეთი მიდგომა მეთოდოლოგიურად შესაძლე- 

ბელი და გამართლებელია, მაგრამ იგი გვაიძულებს ჩეენ კიდევ 

უფრო სერიოზულად მივუდგეთ სიმსივნეების შესწავლის საქმეს. 
მართლაც და რატომ უნდა არსებობდეს სხვადასხვა ეტიოლოგიის 

კიბო? ხომ არ აერთიანებს ის სხვადასხვა დაავადებას? 

სიმსივნის განვითარების პოლიეტიოგენეზური თეორია არ გვი- 

ხსნის სრულად სიმსივნის არსს. იგი მხოლოდ აერთიანებს” და ერთ–- 

მანეთთან ათანხმებს სხვადასხვა შეხედულებას, მაშინ როცა გადა– 
უწყვეტელი რჩება ძირითადი პრობლემა, თუ რატომ იძლევა ერთ- 
ნაირ ბიოლოგიურ, უფრო სწორად პათოლოგიურ ეფექტს ერთმა- 
ნეთისაგან ფრიად განსხვავებული აგენტები, როგორიცაა ქიმიური. 

ნივთიერებები, ფიზიკური ზემოქმედება და ვირუსები. 

პოლიეტიოგენეზური თეორიის ლოგიკური აზრიდან გამომ- 
დინარეობს, რომ კანცეროგენული აგენტების (ზემოქმედებები) კლა– 
სიფიკაცია არ არსებობს. ქვემოთ იქნება ნათქვამი, რომ ყველა იმ 

აგენტს, რომლებსაც შესწევთ უნარი გამოიწვიონ სიმსივნის განვი– 
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თარება, არა აქვს საერთო ეტიოლოგიური თვისება. მიუხედავად ამი– 

სა მიღებულია (თუმცა ეს არა ზუსტი და ფორმალურია) სიმსივნე- 

ების გამომწვევი მრავალრიცხოვანი ფაქტორების დაყოფა 3 ჯგუ- 
ფად: 1) ქიმიური, 2) ფიზიკური, 3) ბიოლოგიური რიგის ფაქტორე- 

ბი. 

ქიმიური რიგის ფაქტორებს მიეკუთვნება სხვადასხვა ქიმიუ- 

რი ნივთიერება (ეგზოგენური და ენდოგენური ბლასტომოგენური 

ნივთიერებები, ბუნებრივი და სინთეზური კანცეროგენები). 

ფიზიკური რიგის ფაქტორებს მიეკუთვნება: სხივური ენერგიის 

სხვადასხვა სახე (რადიუმის (რადიოაქტიური იზოტოპები), რენტგე– 
ნისა და ულტრაიისფერი სხივები), მექანიკური (ტრავმა, თერმული 

ზემოქმედება (დამწვრობა, მოყინვა) და სხვ.). 
ბიოლოგიური რიგის ფაქტორებს სხვადასხვა დროს მიაკუთე- 

ნებდნენ ბაქტერიებს, საფუარს, ზოგ პარაზიტულ ჭიას (ტენია კრა- 

ზიკოლის და ოპისტოტორხუს ფელინეუს) და ვირუსებს. 

ქიმიურე რიბის პკანცეროგენები და მათი მოქმედების მექანიზმები 

ქიმიური ნივთიერებების კანცეროგენული თვისებების დამტკი- 

ცებას წინ უსწრებდა კლინიკური დაკვირვება ე. წ. პროფესიული 

და ყოფაცხოვრებითი კიბოს მრავალი შემთხვევის შესახებ. პროფე– 
სიულ კიბოებს მიეკუთვნება ბუხრისმწმენდელთა კიბო (00LL, 1775). 

შნეებერგის მაღაროებში მომუშავეთა ფილტვის კიბო (ვითარ- 

დება დარიმხანისა და კობალტის მტვრის ზემოქმედებით), ანი- 

ლინის საღებავების საწარმოებში მომუშავეთა შარდის ბუშტის კიბო 

(Mმბჩი, 1895), ფეიქრების კიბო (ვითარდება სხეულის ქვედა ნაწილ– 

სა და ბარძაყების კანზე მინერალური ზემოქმედების შედეგად) და 

სხვ ლოკალიზაციის ზოგიერთი სიმსივნე, რომელთა განვითარება 
გამოწვეულია გარკვეული პროფესიული ხასიათის ფაქტორების 

ზემოქმედებით. 

პროფესიული კიბოს ისტორია იწყება 1775 წლიდან, ე. ი. ორი 

საუკუნის წინ, როცა ინგლისელმა ექიმმა პერსილვან პოტმა აღწერა 

ე· წ. ბუხრის საკვამურის მწმენდელთა სათესლე პარკის კანის კიბო. 
კიბოს ეს სახე უვითარდებოდა 20–-+25 წლის მამაკაცებს, რომლებ- 
საც ბავშვობისას (8--10 წლის ასაკში) იყენებდნენ საკვამურების 
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გამწმენდებად. ნახევრად შიშველ უპატრონო და უღარიბესი ოჯახის 

ბავშვებს იღლიაში ამოუდებდნენ თოკს და ჩაუშვებდნენ სახურა- 

ვიდან საკვამურში. ვიდრე ბავშვი ჩაცურდებოდა საკვამურის ძირა– 

მდე, იგი თავისი სხეულით წმენდდა საკვამურს, რომლის დროს კე- 
დელზე დალექილი ქვანახშირის ფისი გადადიოდა მის სხეულზე და 

ძირითადად შეიწოვებოდა ბარძაყის მედიალური ზედაპირის ნაზი 

კანიდან და სათესლე პარკის ზედაპირიდან. 10--15 წლის ლატენ- 

ტური პერიოდის შემდეგ ზრდადამთავრებულ ასაკში მათ უვითარ- 

დებოდათ ზემოხსენებული კიბო. 
პროფესიული და ყოფაცხოვრებითი პირობებით გამოწვეულმა 

სიმსივნეებმა, ბუნებრივია, აფიქრებინა მეცნიერებს, რომ სიმსივ– 

ნეების განვითარებას იწვევს გარკვეულ ნივთიერებათა ხანგრძლი- 

ვი ზემოქმედება ორგანიზმზე.) მაგრამ ასეთი პირველი დაკვირვები- 

დან მხოლოდ 140 წლის გასვლის შემდეგ პირველად მოხერხდა კა- 

ნის პროფესიული კიბოს გამომწვევი აგენტის როლის ექსპერიმენ- 

ტული დამტკიცება. იაპონელმა ავტორებმა დაამტკიცეს, რომ ქვა- 
ნახშირის ფისის ხანგრძლივი წასმა იწვევს კიბოს განვითარებას ბა- 

ჭიის ყურისა (იამაგივა და იჩიკავა, 1914–-1918) და თეთრი თაგვის 

კანზე (ცუცუი, 1918). მაგრამ რადგან ქვანახშირის ფისი შეიცავს 

სხვადასხვა ნაერთს, ამიტომ საჭირო შეიქმნა გარკვეულიყო ის ნივ–- 
თიერება, რომელიც იწვევს კიბოს განვითარებას. მართლაც. მალე 

ქვანახშირის ფისიდან გამოყოფილი იყო პირველი ქიმიურად სუფ- 

თა კანცეროგენული ნახშირწყალბადები (კინეუევი, ჰიგერი, 1930). 

თუ კანცეროგენულ ნივთიერებებს ჩამოვთვლით მათი მიღე–- 

ბის ქრონოლოგიის თვალსაზრისით, მაშინ უნდა აღვნიშნოთ, რომ 

პირველ ქიმიურად სუფთა კანცეროგენულ ნივთიერებას წარმოად- 

გენდა 1. 2. 5. 6. –– დიბენზანტრაცენი, რომელიც სინთეზირებული 

იყო 1929 წელს კლარის მიერ, ხოლო შესწავლილი 1930 წელს კი- 
ნეუევისა და სხვათა მიერ. 

1933 წელს კუკის მიერ ქვანახშირის ფისისაგან მიღებული იყო 

3. 4 –- ბენზპირენი, ერთ-ერთი ძლიერი და სადღეისოდ „პოპულა- 

რული“ ბლასტომოგენური ნივთიერება. იმავე წელს კუკმა თანაავ– 

ტორებთან ერთად ეს ნივთიერება მიიღო სინთეზის გზით. 

1933 წელს ვილანდისა და დანეს მიერ იყო სინთეზირებული 

20––მეთილქოლანტრენი, ძლიერი კანცეროგენული ნივთიერება. 

37



1937 წელს ბახმანისა და ფიზერის მიერ სინთეზირებული იყო 
3, 4, 8. 9 –– დიბენზპირენი, ძლიერი კანცეროგენული ნივთიერება. 

1938 წელს ერთდროულად ამერიკის შეერთებულ შტატებში 

(ბახმანისა და ნიუმანის მიერ) და საბჭოთა კავშირში (მ. მიხაილო- 

ვის მიერ) სინთეზირებული იყო სადღეისოდ ცნობილ კანცეროგენე- 

ბიდან ყველაზე ძლიერი ნივთიერება 9. 10--დიმეთილ –– 1.2 –– 

ბენზანტრაცენი (უკანასკნელ დროს ამ ნივთიერებას უწოდებენ: 7. 

12 -–- დიმეთილბენზანტრაცენს). 

ზემოხსენებული კანცეროგენების აქტივობა მეტად დიდია. 

მათი 1--2 მგ ერთჯერადი შეყვანა თაგვის, ვირთაგვისა და ზაზუნას 

ორგანიზმში საკმარისია ავთვისებიანი სიმსივნის ინდუცირებისა- 
თოვის (ლ. შაბადი, 1936; გ. კლეინბერგი, 1939; გ. გიორგაძე, 1952 

და სხვ.). 
ჩვენ ჩამოვთვალეთ მხოლოდ ნაწილი ქიმიური კანცეროგენები- 

სა, რომელთა რიცხვი სადღეისოდ რამდენიმე ასეულს აღწევს. 

ზემოხსენებული იაპონელი ავტორების ექსპერიმენტული გა- 

მოკვლევების შემდეგ ცხადი გახდა, რომ ონკოლოგიური პრობლე– 
მის სხვადასხვა საკითხის შესწავლისათვის ყველაზე ხელსაყრელ მო- 

დელს წარმოადგენდა ქიმიური ნივთიერებებით გამოწვეული სიმ- 

სივნეები. ისინი სამუალებას გვაძლევდნენ კვალდაკვალ შეგვესწავ–- 

ლა ის ცვლილებები, რომელსაც განიცდიან შეყვანილი ნივთიერე–- 

ბები და ქსოვილები. 

მრავლად ჩატარებულმა ასეთმა გამოკვლევებმა, დააგროვა რა 

დიდი ფაქტობრივი მასალა, დაადასტურა პროფესიული კიბოს შეს- 

წავლის საფუძველზე წარმოშობილი სიმსივნის განვითარების ქიმი- 

ური თეორია, რომელიც თითქოს საეჭვოს არ ხდის სიმსივნის გან– 

ეითარებაში ქიმიური ნივთიერებების ეტიოლოგიურ როლს. ყოვე- 

ლივე ამან განაპირობა ის, რომ რამდენიმე ათეული წლის მანძილ–- 

ზე დომინირებდა სიმსივნის განვითარების ქიმიური თეორია.) 

კანცეროგენული მოქმედების ეფექტის მიხედვით, სადღეისოდ 
არჩევენ ადგილობრივი, არჩევითი და შერეული მოქმედების კან- 

ცეროგენულ აგენტებს: 
1) ადგილობრივი მოქმედების აგენტების ზეგავლენით სიმსივ- 

ნეები ვითარდება მოქმედების ადგილზე. ადგილობრივი მოქმედების 

კანცეროგენული აგენტებია პოლიციკლური ნახშირწყალბადები და 
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მაიონიზებელი გამოსხივება, აქ საჭიროა აღინიშნოს, რომ რადიოაქ- 

ტიური იზოტოპების ვენაში შეყვანის დროს სიმსივნეები ვითარდე- 

ბა თითქოს „მორეული“ ხასიათისა, მაგრამ ეს მოჩვენებითია, რად- 

გან სინამდვილეში სიმსივნე ვითარდება მხოლოდ იმ ქსოვილში 

(მაგ. ძვალში), სადაც მოხდა რადიოაქტიური ნივთიერების დაგრო- 

ვება და განხორციელდა მისი უშუალო, ე. ი. ადგილობრივი ზემო- 

ქმედება უჯრედებზე. 
2) არჩევითი ანუ შორეული მოქმედების ნივთიერებების ზე- 

მოქმედებით სიმსივნეები ვითარდებიან ნივთიერების შეტანის ად- 

გილიდან დაშორებულ ორგანოებში. ასე მოქმედებენ; ჰორმონები, 
სხვადასხვა აზონაერთები, 8 –- ნაფტილამინი და სხვ. 

3) შერეული მოქმედების ნივთიერებების ზემოქმედებით სიმ- 

სივნეები ვითარდება სხვადასხვა ადგილზე ან ორგანოში. ასეთე- 
ბია: ბენხიდინი, აცეტილამონოფლუორენი და სხვა. 

როგორც აღვნიშნეთ, ადგილობრივ მოქმედ კანცეროგენებს 
მიეკუთვნება პოლიციკლური არომატული ნახშირწყალბადები. მათი 

ადგილობრივი მოქმედება აღინიშნება აგრეთვე ისეთ გამოკვლევებ- 

ში, რომლებშიც კანცეროგენს უმატებენ ქსოვილისაგან ანათლებს 

და შემდეგ შეიტანენ მათ ცხოველების კანქვეშა ქსოვილში. ასეთი 

მეთოდის გამოყენებით გრინმა (1950) მიიღო ფილტვების, კუნთე- 

ბის, ნაწლავებს ლორწოვანისა და ხრტილების ემბრიონული 
ქსოვილების სიმსივნეები. 

აღსანიშნავია, რომ ამ მეთოდის გამოყენების დროს სიმსივ- 
წეების განვითარების ლატენტური პერიოდი გაცილებით ხანმოკ– 

ლეა, ვიდრე კანცეროგენული ნივთიერებების სხვა სახით გამოყე- 

ნების დროს. 

ადგილობრივი და შორეული მოქმედების კანცეროგენულ ნიევ- 

თიერებებს შორის განსხვავებას ბერენბლუმი ნაწილობრივ ხსნის 

მათი განსხვავებული ხსნადობისა და დიფუზიის უნარით. ადგილობ- 

რივი მოქმედების უნარით ხასიათდება ისეთი აგენტები თუ ნაერ- 

თები, რომლებიც უჯრედებზე მოქმედებენ როგორც ძლიერი კან- 

ცეროგენები და ხასიათდებიან სუსტი დიფუზიის უნარით. პირი- 

ქით, შორეული მოქმედების კანცეროგენულ ნაერთებს ახასიათებს 

შეტანის ადგილზე უჯრედებზე სუსტი მოქმედება, მაგრამ კარგად 

გამოხატული დიფუნდირების უნარი, რაც უზრუნველყოფს მგრძნო- 
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ბიარე შორეულ ქსოვილში მათი ისეთი რაოდენობით შეღწევას, 

რაც საკმარისია სიმსივნეების განვითარებისათვის. 

ხსენებულ ჰიპოთეზას არ ეწინააღმდეგება ის გამონაკლისები, 

როცა ადგილობრივ მოქმედი ნივთიერება იწვევს სიმსივნის განვი- 

თარებას დაშორებულ ორგანოში, ან მორეული მოქმედების კანცე- 

როგენი იწვევს სიმსივნის განვითარებას შეტანის ადგილზე. 

ნათქვამთან დაკავშირებით საინტერესოა ის ექსპერიმენტები, 

რომლებიც ჩატარებული იყო იმის გასარკვევად, წარმოადგენს თუ 
არა შორეული მოქმედების კანცეროგენები გაცილებით აქტიურად 

მოქმედს იმ ორგანოში უშუალო შეტანის დროს, რომელზედაც 
ისინი ჩვეულებრივ ამჟღავნებდნენ შორეულ მოქმედებას. ასეთი 

ხასიათის გამოკვლევა ჩაატარა ბონსერმა (1943). მან ჩ-ნაფტილა- 

მინი შეიტანა უშუალოდ შარდის ბუშტში და ვერ მიიღო სიმსივნის 

განვითარება, მაშინ, როცა ცნობილია, რომ ჩ-ნაფტილამინი L6L 05 

ახ კანქვეშ შეტანისას იწვევს შარდის ბუშტის სიმსივნის განვითა- 

რებას, ე. ი. ამჟღავნებს შორეულ კანცეროგენულ მოქმედებას. 

ამრიგად, ზემოთ ნათქვამი ადასტურებს, რომ კანცეროგენების 

მოქმედების რეალიზაციის ადგილის ახსნა არ შეიძლება მარტო 

ხსნადობისა თუ დიფუნდირების უნარით. მხედველობაში მიღებული 

უნდა იქნეს აგრეთვე ისიც, რომ კანცეროგენული ნივთიერებები 

ორგანიზმში განიცდის მეტაბოლიზურ ცვლილებებს, რის შედეგად 

შესაძლებელია უფრო აქტიურად მოქმედი მეტაბოლიტის წარმოშო- 

L 

ყოველივე ეს მიუთითებს იმაზე, რომ სიმსივნეების პრობლემის 

შესწავლისს ერთმანეთისაგან უნდა განვასხაოთ სიმსივნეების 

ეტიოლოგია (შესწავლა თვით კანცეროგენებისა, მათი ურთიერთ- 

დამოკიდებულებისა, მათი ქიმიური სტრუქტურისა, მათი ფიზიკუ- 

რი და ქიმიური თვისებებისა და სხვ.) და პათოგენეზი (კანცეროგენუ–- 

ლი აგენტების ზემოქმედებაზე ქსოვილების სიმსივნისეული რეაქ- 

ციის საკითხების შესწავლა). 

საერთოდ აღიარებულია, რომ კანცეროგენული ნაერთები ად- 
ვილად იცვლებიან ორგანიზმში და ცნობილია მათი მეტაბოლიზმის 

ბევრი პროდუქტი, მაგრამ დღემდე არ არის გარკვეული თუ რა 

მოსდის ორგანიზმში შეტანილი კანცეროგენის ძირითად მასას. 
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ჯონსმა (1942) აჩვენა, რომ კანცეროგენის დაახლოებით 36% 
«ჩება კანქვეშ ინიექციის ადგილზე. არც ერთ გამოკვლეულ ქსო- 

ვილში (სპექტროგრაფიული ანალიზი) არ იყო აღმოჩენილი ფენო- 

ლური მეტაბოლიტები, რომლებიც ნანახია ექსკრემენტებში. 

ფელდმანისა და ფურმანის (1948) მონაცემებით ზეთში გახსნი- 
ლი ბენზპირენი და დიბენხანტრაცენ”ი დიდხანს რჩება შეყვანის 

ადგილზე; იგივე ნივთიერებები კი წყალხსნარში უფრო ცოტა ხნით 

შეკავდებიან ინიექციის მიდამოში. 
ჩვენ მიერ ვ. ბერგოლცთან ერთად ჩატარებულ გამოკვლევებ- 

ში (1952) დადგინდა, რომ ბენზოლში გახსნილი 9. 10-დიმეთილ- 

1. 2-ბენზანტრაცენის ნაწილი ცხოველის კანქვეშ შეყვანის ადგილ– 

ზე აღმოჩნდა 3 თვეზე, ე. ი. სიმსივნის განვითარების მომენტში. 

ზემოაღნიმნულიდან შეიძლება დავასკვნათ, რომ ცხოველთა 

ორგანიზმში კანცეროგენული ნივთიერებების მეტაბოლიზმის შეს–- 

წავლა გარკვეულ შემთხვევებში შეიძლება გამოდგეს იმ რგოლად, 

რომელიც ერთმანეთთან დააკავშირებს სიმსივნეების ეტიოლოგიასა 
ღა პათოგენეზს. 

სწავლება კანცეროგენული ნივთიერების შესახებ ამჟამად წარ–- 
მოადგენს ონკოლოგიის დამოუკიდებელ თავს, რომელსაც ზუსტად 

დადგენილი ფაქტები გააჩნია იმის შესახებ, რომ ცხოველთა სამე– 

ფოს სხვადასხვა წარმომადგენელმი შესაძლებელია ავთვისებიანი 

სიმსივნეების გამოწვევა ქიმიური ნივთიერებების ზემოქმედების 

შედეგად. ამ ნივთიერებების არსენალი განუწყვეტლივ მატულობს. 

სადღეისოდ ნაჩვენებია, რომ ზოგიერთ კანცეროგენს უნარი აქვს არა 

მარტო სიმსივნის ინდუცირებისა, არამედ გამოიწვიოს ხერხემლიან- 

თა კლასის დაბალ წარმომადგენლებში მაღალორგანიზებული წანა- 

ზარდები (ბრიდის, 1952). 

ბლასტომოგენური ნივთიერებები გვხვდება როგორც არაორგა- 

ნული, ისე ორგანული ნაერთების სახით; არაორგანული ნივთიერე- 

ბიდან შეიძლება აღვნიშნოთ თუთია, დარიშხანის, კობალტისა და 

სხვ. მარილები. მათ ხშირად ხაზგასმული ორგანოტროპული ეფექ- 

ტი აქვთ. მაგალითად, თუთიისა და სპილენძის მარილები იწვევს 
მამლის სასქესო ჯირკვლების სიმსივნეს (ფალინი, 1946), ქრომის 
მარილი –– ძვლების სიმსივნეს (შინცი, 1942). 

ორგანული ნაერთების ჯგუფი ფრიად დიდია. აქ აღინიშნება 
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მედარებით მარტივი შენების ნივთაერებები, მაგალითად, ოთხქლო- 

რიანი ნახშირბადი ან ქლოროფორმი. უფრო რთული ნაერთებიდა5 

განსაკუთრებეთ საყურადღებოა ფენანტრენის ნაწარმი და ამინოა- 

ზონაერთები, რომელთაც ხაზგასმული ორგანოტროპული ეფექტი 

აქვთ. ფენანტრენის ჯგუფში საწყისია სუსტი ბლასტომოგენური ნივ- 

თიერება 1. 2 –– ბენზანტრაცენი. 

ქიმიური კანცეროგენების ჯგუფს ეკუთვნის აგრეთვე ჰორმო- 
ნის ტიპის ნივთიყრებები. ასეთია ფენილსტილბენი (შენებით წარ- 

მოადგენს ტოიფელინეთილენს) და სხვადასხვა ესტროგენული ჰორ- 

მონი, რომლებიც ფენანტრენის დერივატებია. 

ჰედოუს (1953) აზრით, ჩვენი საუკუნის 20--30-იანი წლები 
ონკოლოგიის ისტორიაში შევიდა, როგორც კანცეროგენული ნივ- 
თიერებების აღმოჩენისა და იდენტიფიკაციის ეპოქა. 40-50-იან 

წლებში კი მნიშვნელოვანი ნაბიჯი გადაიდგა წინ და კვლევის საგ- 

ნად იქცა კანცეროგენული აგენტების მოქმედების მექანიზმი. 

ონკოლოგიის განვითარების თანამედროვე დონეზე ბლასტო- 

მოგენური ნივთიერებების მოქმედების მექანიზმის შესახებ ძირი- 

თადად, ორი შეხედულება არსებობს. პირველი შეხედულების თანა- 

ხმად ნივთიერებები სიმსივნეების განვითარებას იწვევენ ორგანიზ- 

მის ქსოვილებზე უშუალო ზემოქმედების შედეგად, ხოლო მეორე 

შეხედულების თანახმად –- მათი ქსოვილებზე მოქმედება არაპირ- 

დაპირი ხასიათისაა. 

პირველი შეხედულება საფუძვლად დაედო ბლასტომოგენური 

ანუ კანცეროგენული ნივთიერებების მოქმედების ქიმიურ თეორიას. 

ჯესაანასკნელ დრომდე გრძელდება გამოკვლევები, რომელთა მი- 

ზახია აჩვენოს, რომ ნივთიერების ბლასტომოგენური აქტივობა და- 
მოკიდებულია მის ქიმიურ სტრუქტურაზე. მაგალითად, ლაკასანმა 

თანაავტორებთან ერთად (1948) შეისწავლა ფლორანტენის ბირთვის 

მემცველი პოლიციკლური არომატული ნახშირწყალბადების სარ- 

კომოგენური თვისება და ისევე როგორც წინა გამოკვლევებში მი- 

ვიდა დასკვნამდე, რომ ონკოგენური აქტივობა მჭიდროდაა დაკავ- 

შირებული ნივთიერების ქიმიურ სტრუქტურასთან. ამავე საკითხს 

მიუძღვნა გამოკვლევა პლისმა (1966). ავტორის აზრით ასეთი კრი- 

ტერიუმების არსებობა გაადვილებდა ახლად სინთეზირებული 
ნივთიერებების კანცეროგენული თვისების განსაზღვრას და სა- 
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შუალებას მოგვცემდა ახლოს მივსულიყავთ მათი მოქმედე- 

ბის მექანიზმის საკითხების გადაწყვეტასთან. ავტორმა შეის- 

წავლა აქტიურობა ამინოდიფენიალის ნაწარმოებებისა, რომლებსაც 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ადამიანის პათოლოგიაში, გამოკვლევების 
შედეგად იგი მივიდა დასკვნამდე, რომ ერთ-ერთი ასეთი ნაწარ- 
მოების (ბენზიდინის) ჰიდროქსილირება აქვეითებს მის კანცერო- 

გენულ თვისებას და ამასთან ცვლის ინდუცირებული სიმსივნის ლო- 
კალიზაციას. აგრეთვე დადგენილე იყო, რომ ორთომდგომარეობაში 

შენაცვლებული ნივთიერებები მო4ჟმედებენ სიმსივნეების გამოწვე- 

ვის უნარის ინგიბიტორულად (შემაკავებლად). რადიკალის გადა–- 

ნაცვლება ორთომდგომარეობიდან მეტა-ან პარამდგომარეობაში 
აღადგენს ნივთიერების ჰეპატოტროპეულ მოქმედებას. 

იქიდან გამომდინარე, რომ არომატული ხანშირწყალბადების 

მეტაბოლიზმის პროცესში ადგილი აქვს ჰიდროქსილირებას, ფელმა 

და სპენსმა (1965) შეისწავლეს პოლიციკლური ნახშირწყალბადე- 
ბის (ძირითადად –– ანტრაცენი და პირენი) ურთიერთდამოკიდებუ- 

ლება ჰიდროქსილურ რადიკალებთან. როგორც ცნობილია, ბიოლო- 

გიურ ქსოვილებზე აქტიური რადიაციის მოქმედებაში მონაწილეო- 
ბას ღებულობს თავისუფალი რადიკალების რეაქცია. აქედან გამომ- 
დინარე, ავტორები შეეცადნენ აღმოეჩინათ კავშირი ქიმიურ და 

რადიაციულ კანცეროგენეზს შორის. 

დრუკრეიმ და პრესმანმა (1964) შეისწავლეს მათ მიერ სინთე- 
ზირებული 30 სხვადასხვა ნიტროზამინი. 8Lს -- ხაზის ვირთხების 

ორგანიზმში მათი შეყვანის შედეგად მიღებული იყო ჰეპატომები 

და აგრეთვე საყლაპავისა და შარდის ბუშტის სიმსივნეები, რაც 
მაჩვენებელია იმისა, რომ დეზალკილირების შედეგად წარმოქმნილი 

ნივთიერების კანცეროგენული მოქმედება არ შემოისაზღვრება მარ- 

ტო ღვიძლით. მაშასადამე. ალკილნიტროზამინები საშიში ნივთიერე- 

ბებია. 

კანცეროგენეზის პროცესის გაგება მნიშვნელოვნად წავიდა 
წინ უკანასკნელ წლებში, როცა დადგენილი იყო კანცეროგენული 

თვისებები ბიოლოგიურად ისეთი მაალკილირებელი საშუალებე- 
ბისა როგორიცაა იპრიტის აზოტოვანი ანალოგები, ეპოქსიდები, 
ეთილენიმინები და სხვ. ჩამოთვლილი ნივთიერებები ძლიერ გან- 

სხვავდებიან ერთმანეთისაგან ქიმიური შემადგენლობით და არა აქვთ 
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საერთო ფიზიკური თვისებები. მათ აერთიანებს მხოლოდ ზოგიერთი 

ჯგუფის ალკილირების უნარი. აქედან გამომდინარე, რომ თითქმის 
ყოველგვარი მეტაბოლური რეაქცია ნივთიერებას უკარგავს ქიმიურ 

აქტიურობას, უნდა ვიფიქროთ, რომ სწორედ საწყისი ნივთიერე- 

ბები, იწვევენ იმ ცვლილებებს, რომლებიც აპირობებენ კანცერო- 

გენეზის პროცესს. 7 
ყველა ეს მაალკილირებული ნაერთი ელექტოოფილურებია და 

ძლიერ ადვილად რეაგირებენ ე. წ. ნუკლეოფილურ (ე. ი. ელექტ- 
რონებით მდიდარ) ჯგუფებთან. ამ თვისების გამო ისინი ფიზიო- 

ლოგიურ პირობებში იწვევენ ამინების, ორგანული და არაორგა- 

ნული მჟავების ანიონების, აგრეთვე თავისუფალი წყვილი ელექ- 
ტრონების მქონე ატომების, მაგ. აზოტის, გოგირდისა და ფოსფო- 

რის ალკილირებას. მაალკილირებელი ნივთიერებები ზემოხსენებულ 
ჯგუფებთან რეაგირებს გაცილებით ნელა, თუ პროტონის შეერთე- 

ბის შედეგად იქცევიან ნაკლებად ნუკლეოფილურად. 
ეთილენიმინების ნაწარმოებებს შორის პოლიფუნქციური ნა- 

ერთების უპირატესობა აშკარა ხასიათისაა (ჰენდრი თანაავტ., 1951). 

მაგრამ მათ შორის აღმოჩნდნენ რიგი ნაერთებისა, რომელთაც აქვთ 

ზრდის დათრგუნვის უნარი; ის ეთილენიმინები, რომელნიც შეიცა- 

ვენ ალკილურ ჯაჭვს, აღმოჩნდნენ კანცეროგენები. 

გამოხატული ციტოტოქსიკური და კანცეროგენული აქტივობა 

აღმოაჩნდათ იმ ნაერთებს, რომლებიც შეიცავენ ორ ან მეტ მაალ- 

კილირებელ ჯგუფს, აღჭურვილს ნუკლეოფილურ ჯგუფებთან რეა- 
გირების უნარით. 

ეთილენიმინები ხასიათდებიან ზრდის დათრგუნვის პოლიფუნ- 
ქციური თვისებებით. ჰედოუმ (1935) აღმოაჩინა სრული კავშირი 

ზრდის დათრგუნვისა და სიმსივნის ინდუქციის უნარს შორის და 
აჩვენა პარალელიზმი ნივთიერებათა ხსენებულ აქტივობათა შორის. 

სადღეისოდ უფრო მეტი ნივთიერებებია შესწავლილი ზრდის 

დათრგუნვის, ვიდრე სიმსივნეების ინდუქციის უნარზე. 
ზრდის დათრგუნვის თვისებებით აღჭურვილი ნივთიერებები 

განიხილებიან როგორც „რადიომიმეტული შხამები“, რადგან მათი 

ბიოლოგიური მოქმედება ძლიერ ახლოს დგას მაიონიზებელი გამო- 

სხივების მოქმედებასთან (დუსტინი 1947: ბოილენდი, 1952). მათი 

მოქმედების საერთო თვისებები თითქოს მტკიცდებოდა იმ მონაცე– 
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მებით, რომელთა თანახმად როგორც იპრიტას აზოტოვანი ანალო- 
გები, ისე რენტგენის სხივები იწვევენ დეზოქსირიბონუკლეინის 
მჟავის წებოვნების დაქვეითებას. მაგრამ შემდგომ გამოკვლევებში 

(კოლერი და კაზარინი) ნაჩვენები იყო ასეთი შეხედულებების დაუ- 

საბუთებლობა. ამ აზრს ნაწილობრივ იზიარებს ალექსანდერიც 

(1958), მაგრამ ტერმინი „რადიომიმეტულის“ შენარჩუნება მიაჩ- 

ნია მიზანშეწონილად. 

ზემოთ განხილული და აგრეთვე სხვა მრავალი გადაუწყვეტე- 
ლი საკითხის გასარკვევად ონკოლოგ-ექსპერიმენტატორების დასახ–- 

მარებლად მოვიდნენ ფიზიკოსები და ქიმიკოსები. ისინი შეეცადნენ 

მოენახათ კავშირი ქიმიური ნივთიერების აქტივობისა და მის ფი- 
სიკურ-ქიმიურ თვისებებს შორის. ოდნავადაც არ ვამცირებთ რა იმ 

სარგებლობას, რაც მოიტანა და მომავალშიც მოიტანს სხვადასხვა 
სპეციალობის წარმომადგენელთა ერთობლივი მუშაობა, საჭიროა 
ითქვას, რომ ქიმიკოსები ზოგჯერ იჩენენ მიამიტობას, როცა კანცე– 

როგენეზს განიხილავენ როგორც თავისებურ ქიმიურ პროცესს. 
ისინი გამოდიან კანცეროგენული ნივთიერებების მარტო სტრუქ- 
ტურული ფორმულიდან და ცდილობენ განსახღვრონ თუ მისი 

რომელი ნაწილი მოქმედებს უჯრედზე. საკითხისადმი ასეთი მიდგო–- 
მით ვერ აიხსნება თუ კანცეროგენი რატომ მოქმედებს ერთი ცხო- 

ეელის ქსოვილზე და არ მოქმედებს მეორეზე. მაგალითად, ბენზ- 
პირენი ძლიერ კანცეროგენულია თაგვის მიმართ და ძლიერ სუს- 

ტად მოქმედებს ბაჭიებზე და მაიმუნებზე, ხოლო სრულიად არ 

მოქმედებს ზღვის გოჭებზე. ცხადია, რომ ამ გარემოების მიზეზი 

უნდა ვეძიოთ არა მარტო ნითვიერების თვისებებში, არამედ ზემო– 

ხსენებული ცხოველებისა და მათ უჯრედებს“ შორის არსებულ 
მნიშვნელოვან განსხვავებებში. 

საერთოდ, სიმსივნის ქიმიური „გამომწვევის“ შეფასებისას შე- 
იძლება სამი ზოგადი დებულების ფორმულირება: 

1) ბლასტომოგენური ნივთიერების აქტიურობა დამოკიდებუ- 

ლია მის გარკვეულ ქიმიურ სტრუქტურაზე. სტრუქტურის ყოველ- 
გვარ შეცვლას მოჰყვება ეფექტის შეცვლა-გაძლიერება, შესუსტება 
ან სრული მოსპობაც კი. 

2) ბლასტომოგენური ეფექტის უნარით შეიძლება აღჭურვილი 
იყოს ფრიად განსხვავებული ქიმიური ნივთიერებები. 
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3) ზოგი ბლასტომოგენური ნივთიერება აღჭქუოვილია თითქმის 

უნივერსალური უნარით გამოიწვიოს ყოველგვარი ლოკალიზაციის 

სიმსივნე, სხვები კი ხასიათდება მეტი თუ ნაკლები არჩევითი მოქ- 

მედებით. 
კანცეროგენეზის მექანიზმების გლიურ თეორიებს შორის ერთ- 

ერთ თვალსაჩინოს წარმოადგენს გვარბურგის კონცეფცია (1962). 

ავტორის აზრით, მალიგნიზაციის პროცესის პირველ რგოლს წარ- 

მოადგენს ჟანგბადის უკმარისობა. აღნიშნულის გამო ნაწილი უჯ- 

რედებისა კვდება, ნაწილი კი ეგუება ახალ პირობებს და აძლიე– 

რებს გლიკოლიზურ აქტივობას, რითაც ახდენს ენერგიის დეფი- 

ციტის ანაზღაურებას. ვარბურგის აზრით, ყველა კანცეროგენის მო– 

ქმედება დაიყვანება სუნთქვის მოშლამდე, რის შედეგად გამომუ- 

შავდება აერობული გლიკოლიზი. ავტორის აზრით ორგანიზმში ზრდა 

წარმოებს მექანიზმით რომელიც დაკავშირებულია ჟანგბადით 

სუნთქვასთან. 

საჭიროა აღვნიშნოთ ისიც რომ ანაერობული გლიკოლიზის 

უნარი გააჩნია აგრეთვე ემბრიონულ და რეგენერატორულ ქსო- 
ვილს, როგორც თავის დროზე კრონტოვსკის (1928, 1929) შრო- 

მებმა გვიჩვენა, ქსოვილთა კულტუოაში აღნიშნული უნარი აღმო– 

აჩნდა ნორმალურ უჯრედებსაც მაშასადამე, სიმსივნურ უჯრე- 

დებსაც მაგრამ სიმსივნური უჯრედისათვის დამახასიათებელი 

ნივთიერებათა ცვლის თავისებურებანი განსხვავდებიან ნორმალუ– 

რი უჯრედის ნივთიერებათა ცვლისაგან მხოლოდ რაოდენობრივად 

და არა ხარისხობრივად. მაგრამ აქვე უნდა დაემატოს, რომ ეს თა- 
ვისებურებანი ავთვისებიანი სიმსივნის უჯრედებში გამოხატულია. 

ისეთი ხარისხით, რომელიც განაპირობებს მთ დაუბოლოვებელ 

ზრდას. 

ვარბურგის კონცეფციასთან დაკავშირებით დღემდეც ტარდე- 

ბს გამოკვლევები, რომელთაგან მხოლოდ ნაწილი ადასტურებს ვარ- 

ბურგის შეხედულებებს. ამასთან, აღმოჩნდა, რომ ენერგეტიკული 

თავისებურებები, რომლებიც თითქოს და არსებითი და მონოპო- 

ლური თვისებაა სიმსივნური უჯრედებისათვის აგრეთვე ახასია- 
თებს ზოგიერთ ნორმალურ უჯრედს –- ლეიკოციტებს, სპერმატო- 

ზოიდებს და სხვ. საკუთარი გამოკვლევებისა და ლიტერატურის მო- 
ნაცემების საფუძველზე ი. სეიცი (1961) არ ეთანხმება ვარბურგის 
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შეხედულებას და იმ დასკვნამდე მიდის, რომ აერობული გლიკოლი- 
ჭი არ წარმოადგენს ავთვისებიანობის სპეციფიკურ ნიშანს. 

ქიმიური კანცეროგენების გამოყენებამ მნიშვნელოვანი როლი 
შეასრულა სიმსივნეების განვითარების პროცესში უჯრედშიკნითა 

ცვლილებების გასარკვევად. მიუხედავად ამისა, მაინც ვერ ვადა- 

წყდა მალიგნიზაციის პროცესის აოსის გაგების საკითხი, _ 

კანცეროგენებით გამოწვეული უჯრედშიგნითა ცელილებების 
ასახსნელად მოწოდებული თეორიები წარმოადგენს არა დღემდე 

დაგროვილი მასალის განზოგადებას, არამედ ისეთ პიპოთეზებს, 

ოობლებიც დამყარებულია რომელიზე ცალკეულ ფაქტზე. მაგალი- 
თად, მოვიგონოთ მილერების (1955) „გამოთიშვის თეორია“, რო- 

მელსაც საფუძვლად დაედო შემდეგი ფაქტი. ჯერ კიდევ 1947 
წელს ცოლ-ქმარპააის მილერებმა ვისკონსინსკის უნივერსიტეტში 
(აშშ) მაკ არდლის სახელობის ლაბორატორიაში აჩვენეს, რომ ამი- 

ნწოაზოსაღებავები, რომლებიც იწვევენ ღვიძლის სიმსივნის განვი- 

თარებას, ქიმიურად უერთდებიან ღვიძლის ცილებს. ამავე დროს 

ნაჩვენები იყო დამოკიდებულება ამ რეაქციის ინტენსივობასა და 

კანცეროგენულ ეფექტს შორის. აზოსაღებავებით სიმსივნის ინდუ- 
ცირება მილერების შეხედულებით უნდა წარმოვიდგინოთ შებღეგ- 
ნაირად: ცხოველის ორგანიზმში შეტანილი საღებავი განიცდის 

გარდაქმნას და წარმოიქმნება პირველადი კანცეროგენი, რომელიც 

უერთდება გარკვეულ ცილებს. საღებავებთან ცილების ასეთ შეკავ- 
შირებას შეუძლია დაამუხრუჯოს ან შეაჩეროს ამ ცილების შემ- 

ღგომი სინთეზი. აღნიშნულის შედეგად უჯრედთა მომდევნო გენე- 

რაციები მოკლებული იქნება ამ ცილებს. ამრიგად, ზრდის შემდგომ 

პროცესში უჯრედები თანდათან გარდაიქმნებიან სიმსივნურად. 

ამ ჰიპოთეზის საფუძვლად მიჩნეული ფაქტი, რომ აზოსაღება- 

ბავი უერთდება ღვიძლის უჯრედების ცილებს, მართლაც იყო და- 

დასტურებული სხვადასხვა მეთოდით ჩატარებულ მომღევნო გამო– 

კვლევებში (ბოლდუინი, 1962 და სხვ.), როგორც ღვიძლის მიმართ, 
ისე კანის მალიგნიზაციის შემთხვევაში. მაგალითად 1951 წელს 
მილერმა აჩვენა, რომ თაგვის კანზე წასმული 3--4 ბენზპირენი 

უერთდება ეპიდერმისის ცილებს, მაშინ როცა სხეულის სხვა ნაწი- 

ლების ცილებთან შეერთება არ აღინიშნება. რამდენიმე საათის 

განმავლობაში წასმის ადგილზე ცილასთან კანცეროგენის მტკიცე 
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ნაერთის წარმოშობა, ალბათ, კანში მეტაბოლური რეაქციის შედე- 

გია, რაც მტკიცდება იმით, რომ ახლად მოკლულ თაგვის კანზე კან- 

ცეროგენის აპლიკაციის შემთხვევაში ვერ იქნა ნანახი ცილებთან 

მისი შეერთება. ამასთან უნდა ვიფიქროთ, რომ ადგილი არა აქვს 

კანცეროგენის ადსორბციას, რაც მტკიცდება იმ გამოკვლევებით, 

რომელთა თანახმად ნახშირწყალბადების ცილებთან შეერთება არ 

ირღვევა ექსტრაქციისა და ცილების გახსნის შემთხვევაში. 

ამრიგად, მილერის თეორიას საფუძვლად დაედო სიმსივნური 

და ნორმალური უჯრედების ცილების იმუნოლოგიური შესწავლის 

შედეგები, რომელთა თანახმად, სიმსივნური და ნორმალური უჯრე- 

დების ცილებს შორის განსხვავება ორგვარია. ერთი მხრივ ადგილი 

აქვს სიმსივნური უჯრედის ანტიგენური სტრუქტურის გამარტივე- 

ბას, ხოლო მეორე მხრივ –- ერთი ან რამდენიმე ახალი ანტიგენის 

წარმოშობას. 

სიმსივნური უჯრედის ანტიგენური დეფექტი ჯერ ნაჩვენები 

იყო ვეილერის (1952, 1956, 1959) მიერ, შემდეგ კი დადასტურე- 

ბული სხვების მიერაც ჰეპატომების მიმართ. (რ. ბოლდუინი, 1962; 

ვ. გელშტეინი, 1962; და სხე.). ანტიგენური სტრუქტურის გამარტი- 

ვება სიმსივნურ უჯრედებში, გარდა ჰეპატომებისა, დადგენილი იყო 

აგრეთვე კუჭის კიბოს დროს (გ. ავდეევი და ი. ბაშკაევი, 1961), ინ– 

დუცირებულ მოიგენურ სიმსივნეებში (ვ. ფელი, 1962) და სხვა 

შემთხვევებშიც. 

ანტიგენური სტრუქტურის გამარტივებასთან ერთად სიმსივნურ 

ქსოვილში დადგენილი იყო ერთი ან რამდენიმე ანტიგენის არსებო- 

ბა, შესატყვისი ნორმალური ქსოვილისაგან განსხვავებული ანტიგე- 

ნი აღმოჩენილი იყო ჰეპატომაში (გ. აბელევი, ვ. ცვეტკოვი, 1960; 

ტ. კოროსტელევა, 1959, და სხვ.), კუჭის კიბოში (რ. გრაგეროვა, 

1961), სარძეო ჯირკვლის კიბოში (ვ. გოროდილოვა, 1961) და ა. მშ. 

ღვიძლის მიმართ დადგენილი იყო, რომ ჰეპატომების ინდუცირების 

პროცესში წარმოიქმნება ორე ახალი ანტიგენი მაინც. 
ზემოაღნიშნული ანტიგენური სტრუქტურის გამარტივება დად- 

გენილი იყო პრებლასტომურ პერიოდში, რის საფუძველზე რიგი 

ავტორებისა ფიქრობს, რომ ეს ფენომენი წარმოადგენს მალიგნიზა- 

ციის პათოგენეზური მექანიზმის არსებით მომენტს (ვ. გელშტეინი, 

1962; ვეილერი, 1961; გრინი, 1961, და სხვ.). 
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ცილების გამოთიშვის თეორია ზოგი ავტორის (ჰენდერსონი; 

1946 და სხვ.) აზრით შეიძლება საფუძვლად დავუდოთ მალიგნიზა- 

ციის ყველა შემთხვევის ახსნას. უნდა ვიფიქროთ, რომ ძნელია და– 
ეეთანხშოთ ასეთ მოსაზრებას, რადგან იგი ეყრდნობა ფაქტობრივ 

მასალას მხოლოდ მალიგნიზაციის ერთი სახის (ჰეპატომების) შემ- 

თხვევაში, სხვების მიმართ კი იგი მხოლოდ სავარაუდოა. 
ზემოთ იყო ნათქვამი, რომ კანცეროგენების ქსოვილებზე მო- 

ქმედების მექანიზმში გარკვევისას ისმის მისი ადსორბციის საკითხი. 
კანცეროგენული ნივთიერებების ადსორბციის საკითხი არ შეი–- 

ძლება გადაჭრილად ჩაითვალოს დრუკრეიმ თანამშრომლებთან 

ერთად (1956) ხაზი გაუსვა ადსორბციის მნიშვნელობას, რომელიც 

მათი აზრით წარმოიშობა უარყოფითად დამუხტულ ადგილზე. ავტო- 
რები ფიქრობენ, რომ კანცეროგენს აქვს ძირითადი ანუ დადები- 

თად დამუხტული ჯგუფი. ეს ჯგუფი ანუ ე. წ. # –– მიდამო აღჭურ- 
ვილია მაღალი ელექტრონული სიმკვრივით და ითვლება რეაქციის 

უნარის მქონე ცენტრებად. 
აიბელმა (1964) შეისწავლა 3--4 ბენზპირენის, 20--მეთილქო– 

ლანტრენის, 9––10--–დიმეთილ 1, 2 ბენზანტრაცენის და სხვ. მო– 

ლეკულების ელექტრონული სიმკვრივე. რენტგენოსტრუქტურული 
ააალიზის მეთოდის გამოყენებით, ავტორი შეეცადა მიეღო ზუსტი 

მონაცემები კანცეროგენული ნივთიერებების მოლეკულების ფორ- 
მისა და ზომების შესახებ. დოდერისა და პულმანების (1964) შრო- 

მებმა აჩვენა, რომ შესაძლებელია კანცეროგენულ აქტივობასა და 

არომატული ნაერთის მოლეკულის ელექტრონული სიმკვრივის 

უმნიშვნელო ცვლილებებს შორის კავშირის თეორიული დასაბუ- 
თება, 

ამ თვალსაზრისით ყურადსაღებია პულმანების (1967) ელექ– 

ტრონული კონცეფცია, რომელიც აგრეთვე მიეკუთვნება მალიგნი- 

ზაციის ქიმიურ თეორიებს. პულმანების თეორიის ძირითადი მიზანია 

არა მალიგნიზაციის მექანიზმის გაშიფრვა, არამედ პოლიციკლური 
ნახშირწყალბადების ელექტრონულ დახასიათებასა და კანცეროგე- 

ნულ აქტივობას შორის კავშირის დადგენა. რაც შეეხება კანცე- 

როგენების მოქმედების მექანიზმს, ავტორების აზრით, იგი მოი- 

ცავს „რეაქციას კანცეროგენსა და უჯრედის რეცეპტორს შორისი. 
ჰიგერის (1961) გამოთქმისა არ იყოს საკითხის ასეთი გაგება მალიგ– 
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ნიზაციის მექანიზმის ახსნისათვის იძლევა იმდენს. რაბღენსაც იძ- 

ლევა პენიცილინის მექანიზმის გაგებისათვის იმის ი:ჭჰა, რომ პენი- 

ცილინი მოქმედებს ბაქტერიაზე. 

ელექტრონული კონცეფციის გარკვეული კონკრეტიზაცია მო- 
ცემულია ჰოფმანისა და ლადიკის (1961) გამოკვლევაში, რომელ- 

მიც შესწავლილი იყო ელექტრონული სტრუქტურა დხნმ-სი, რო- 

გორც კანცეროგენის ყველასე უფრო შესაძლებელი აჟცეპტორისა. 

მიღებული შედეგების საფუძველზე ავტორები იმ დასკვნამდე მი- 

დიან, რომ პოლიციკლური ნახშირწყალბადებისა და აგრეთვე რადი- 

აციის კანცეროგენული ეფექტი დაფუძნებულია ღნმ-ს ორმაგი სპი- 

რალის გაშლაზე. 

კანცეროგენების მოქმედების მექანიზმის ასაბსნელად შმიდტ- 

მა (1939) წამოაყენა ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად კანცეროგენული 

ნახმირწყალბადები ხასიათდებიან თავისუფალი ელექტრონების 

დიდი სიმკვრივით. დაადგინა რა ელექტრონების სემკვრივე, შმიდ–- 

ტი იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ მაღალი სიმკვრივე ახასიათებს ან- 

ტრაცენულ სტრუქტურებს მეზომდებარეობაში. 

იმის სურვილით, რომ ხაზი გაესვა სიმსივნეების გენეტიკური 

კავშირისათვის (გენეტიკური კონცეფცია იხ. ქვემოთ! და დაედგინა 

კანცეროგენული ნაერთების ქიმიური ბუნება, სტრონგმა (1949) შე– 
ქმნა შემდეგი კონცეფცია: კანცეროგენულ ნახშირწყალბადებს აქვთ 

სულ ორი I –- მიდამო, სადაც ელექტრონების რყევა მაქსიმალუ- 

რია. ნავარაუდევია, რომ კანცეროგენები ან მათდ პეტაბოლიტები 

უერთდებიან უჯრედის ნუკლეოპროტეიდებს (ე. ი. გენებს) სწორედ 
ამ ML –– მიდამოებში. ბოილენდმა (1950) გამოთქვა აზრი, რომ გე- 

ნის ხსენებულ შეერთებას კანცეროგენის უცხო მოლეკულებთან შე- 

უძლია მოშალოს უჯრედის დაყოფა და გამოიწვიოს ქროპოსომების 

გადაკეთება. მაგრამ არსებული მონაცემები მიუთითებენ არა ქრო- 

მოსოების გადაკეთებაზე, არამედ წერტილოვან მუტაციებზე. მას 
შემდეგ, რაც კანცეოოგენი ან მისი რომელიმე მეტაბოლიტი შეუ- 

ერთდა ნუკლეპროტეიდებს, მისი მოშორება შეიძლება დაჟანგვის. 
დღიმეთილირების ან სხვა რომელიმე ქიმიური რეაქციის შედეგად, 

რომელსაც თან სდევს ენერგიის გამოყოფა. თუ ეს ენერგია გამოი- 

ყოფა ან შთაინთქმება ელექტრონების დონეზე, მაშინ მას არ შეუ- 

ძლია გაიფანტოს სითბოს ფორმით. ენერგიის წყაროს, “ომელიც 
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ინყოფება გენის უშუალო სიახლოვით, ადვილად შეუძლია შეუ- 

ეოთდეს ასეთსავე გენს ან ნუკლეოპროტეიდს და შეუცვალოს მას 
ენერგია ფიქრობენ, რომ უკანასკნელი წარმოადგენს მუტაგენს 

(მეცვლილ ბიოქიმიურ ერთეულს). 

რადგან კანცეროგენულ ნივთიერებათა უმრავლესობა გამოხა- 
ტული მუტაგენური მოქმედებით ხასიათდება, ამიტომ ქიმიური კან- 

ცეროგენეზის ასახსნელად მოწოდებულია აგრეთვე მუტაგენური 
თეორია. 

კიბოს განვითარების მუტაციური თეორია ერთ-ერთ;-ა პირ- 

ველმა წამოაყენა ბოვერიმ 1914 წელს. ავტორის აზრით სიმსივნის 
გამაპირობებელი მუტაცია წარმოადგენს ქრომატინის არანორმა- 
ლურ მდგომარეობას, გამოწვეულს მაგალითად მიტოზის პროცესის 

დარღვევით. 
მუტაციური თეორიის ყველა ვარიანტი წარმოადგენს პათოგე- 

ნეზურს, რადგან ძირითადად ყურადღებას მიაქცევს უჯრედშიგნითა 

ცვლილებების ხასიათს, რომლებიც საფუძვლად უდევს მალიგნიზა- 
ციას. 

ვითარდებოდა რა შემდგომი წლების განმავლობაში, კიბოს 
მუტაციურმა თეორიამ თავისი განვითარების აპოგეას მიაღწია 40- 

«ან წლებში ბაუერის (1946) შრომების წყალობით. 

ბაუერის აზრით კიბოს მუტაციური თეორიის დამამტკიცებელი 
ძირითადი პოსტულატებია: 1. მალიგნიზაცია წარმოადგენს უჯროედე- 

ბის გენეტიკური აპარატის შეუქცევად ცვლილებას –- მუტაციას; 

2. ყველა სომატური უჯრედი აღჭურვილია სიმსივნურად გარდაქმ- 

ხის უნარით, მაგრამ სხვადასხვა ორგანოს უჯრედში ეს უნარი განი– 

ცდის მნიშვნელოვან ვარიაციას; 3. სიმსივნური მუტაბილობა დამო–- 

კიდებულია გენოტიპზე, აგრეთვე ეგზოგენურ და ენდოგენურ ზე- 
მოქმედებებზე; 4. ეგზოგენურ ფაქტორებს შეუძლიათ გამოიწვიონ. 
მალიგნიზაცია მხოლოდ მუტაციური ეფექტის გზით; 5. თუ ნორ–- 

მაში ორგანიზმის ყველა უჯრედის გენეტიკური მთლიანობა უზრუნ- 

ველყოფს მათი ფუნქციონირების ჰარმონიასა და შეთანხმებულო- 
ბას, სიმსივნური მუტაციის შედეგად კი უჯრედთა ნაწილის გენეტი– 

კური მასალა იძენს სხვა თვისებას, რის შედეგად ეს უჯრედები არ 

ჩაერთვებიან ორგანიზმის ზოგად ჰარმონიაში. 

აღიარებს რა მუტაციას მალიგნიზაციის მიზეზად, ბაუერი ამა– 
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ქე დროს ხაზს უსვამს, რომ არა ყველა მუტაცია წარმოადგენს მა- 

ლიგნიზაციას. მაგრამ ისევე, როგორც სიმსივნეების განვითარების 

მუტაციური თეორიის სხვა წარმომადგენელი, ბაუერიც ვერ პასუ- 

ხობს თუ რაში მდგომარეობს მალიგნიზებელი მუტაციის „სპეციფი- 

კა“. 

ცალკეული ავტორები შეეცადნენ შეეტანათ კონკრეტული ში- 

ნაარსი, მუტაციაში, რომელიც აპირობებს მალიგნიზაციას. ტაილე- 

რი (1960) ფიქრობს, რომ მალიგნიზაციის მიზეზია ქსოვილთა 

შეთავსებადობის გენების დაკარგვა ან ინაქტივირება. ვ. შაპოტის 

(1962) ახოით მალიგნიზაცია განპირობებულია იმ გენების მუტა- 

ციით, რომლებიც ამუხრუჭებენ დნმ-ს სინთეზს. 

ფაილა (1961) ფიქრობს, რომ ყველა ნორმალური უჯრედი გა- 

მოყოფს განსაკუთრებულ ანტიპროლიფერაციულ აგენტს, რომლის 

განსაზღვრული კონცენტრაცია ხელს უშლის უჯრედის გაყოფას. 

ქსოვილთა დაზიანების შემთხვევაში ჭრილობის სანაპირო ზონაში ამ 

აგენტის კონცენტრაცია კლებულობს, რის შედეგად იწყება ახლო- 

მდებარე უჯრედების გამრავლება. შეხორცების შემდეგ ხსენებული 

აგენტის კონცენტრაცია უბრუნდება ნორმას. ამასთან, ავტორი ფიქ– 

რობს, რომ ანტიპროლიფერაციული აგენტის წარმოქმნა დამოკიდე– 

ბულია უჯრედებში განსაკუთრებული გენის, უფრო სწორად ორი 

ალელომორფული გენის, არსებობაზე, თუ მოხდება ამ გენების მუ- 

ტაცია, მაშინ უჯრედი შეწყვეტს ანტიპროლიფერაციული აგენტის 

„გამომუშავებას. აღნიშნულის შემდეგ კი იქმნება მიდრეკილება შე– 
უზღუდველი გამრავლებისადმი, ე. ი. იწყება მალიგნიზაცია. რო- 

გორც ჩანს, მოცემული ჰიპოთეზა ეყრდნობა არა ფაქტებს, არამედ 
გონებაჭვრეტით მოსაზრებებს. 

ნ. დუბინინი (1961) ავითარებს კონცეფციას „ავთვისებიანობაზე 

ქსოვილების გენეტიკური ევოლუციის“ შესახებ. ავტორის აზრით 

კიბოს თანამედროვე მუტაციური თეორია არ გამოხატავს საკითხის 
არსს, რადგან, ალბათ, კიბო არ წარმოადგენს უბრალო ცალკეული 
მუტაციების შედეგს. დუბინინის აზრით, კიბოს გენეზში მუტაციის 

როლი ხორციელდება ორ ეტაპად. პირველი ეტაპი მდგომარეობს 

ისეთი უჯრედების წარმოშობაში, რომლებსაც ახასიათებთ მუტაციე- 
ბისადმი მემკვიდრეობითი მიდრეკილება. კანცეროგენების, ქიმიური 

ნაერთების, ვირუსებისა და სხვათა მოქმედება ეხება მხოლოდ ამ 

52



პირველ ეტაპს და მდგომარეობს იმ პირობების შექმნაში, რომლის 
დროს უჯრედები იძენენ უნარს მუტაციურობისადმი. სიმსივნური 

გენოტიპის ჩამოყალიბების ყველა დანარჩენი პროცესი წარმოადგენს 
კანცეროგენების მუტაციური ეფექტის შედეგს. კიბოს გენებში მე–- 

ორე ეტაპი დაკავშირებულია ქსოვილოვანი ევოლუციის რთულ და 
ხანგრძლივ პროცესებთან, რომლებიც წარმოებს ბუნებრივი შერჩე- 

ვის გზით და იწვევს სიმსივნური გენოტიპის ფორმირებას. 
ზემონათქვამისაგან პრინციპში არ განსხვავდება ი. ოლენოვის 

(1962) ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად მალიგნიზაციის პათოგენეზური 

მექანიზმი მდგომარეობს უჯრედთა რეგრესულ ევოლუციაში, ოლე- 
ნოვი უმატებს მხოლოდ იმას, რომ მალიგნიზაციის პროცესში, გარ- 

და მუტაციურისა, შეუძლია მონაწილეობა მიიღოს ეპიგენეზურმა 

ცვლილებებმაც. ძირითადი საკითხი იმის შესახებ თუ რაში მდგომა- 
რეობს იმ ცვლილებათა არსი, რაც საფუძველია მალიგნიზაციისა, 

მაინც რჩება ღიად. 
გენეტიკური ევოლუციის კონცეფცია მიუთითებს მხოლოდ 

იმაზე, რომ ცვლილებების შესაძლებლობა გაპირობებულია მაღალი 

მუტაციურობით, ხოლო თვით ცვლილებების შერჩევა და განმტკი- 

ცება ხდება შესაბამისი უჯრედების სელექციისს გზით. დუბინინი 
თვითონ აღიარებს, რომ ავთვისებიანი ზრდის ბუნება დღემდე ჩვენ- 

თვის გაუგებარია და ამიტომ ყოველგვარი ჰიპოთეზა სიმსივნეების 

წარმოშობის შესახებ ზოგადი ხასიათისაა. 

ზოგიერთი ტიპის სიმსივნურ უჯრედებში და პლებლასტომურ 

კერებში ციტოგენეტიკური გამოკვლევებით აღმოჩნდება ქრომოსო- 
მული ცვლილებები, მთელ რიგ სიმსივნეებში კი ქრომოსომული 
ცვლილებების აღმოჩენა არ ხერხდება. ჩვეულებრივ ერთი და იგივე 

სიმსივნის სხვადასხვა უჯრედში ქრომოსომული ცვლილებები განი- 
ცდის ვარიაციას. გარკვეული ქრომოსომის სპეციფიკური ცვლილე- 

ბა–- ე. წ. „ფილადელფიური“ ქრომოსომის არსებობა აღმოჩენი- 

ლია მხოლოდ ქრონიკული მიელოიდური ლეიკოზის დროს. 
სიმსივნური დაავადების დროს ცვლილებებს რომ განიცდის 

უჯრედის ბირთვის ქრომატინული შემადგენლობა (აბერაცია) ეს 

დიდი ხნიდან ცნობილი პათოჰისტოლოგიური ფაქტია, მაგრამ მთე– 

ლი 50 წელია მიმდინარეობს დისკუსია იმის შესახებ, წარმოადგენს 

თუ არა ქრომოსომების ხსენებული აბერაცია პირველად მოელენას. 
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თუ ცალკეული მონაცემებით (ბიზელე 1944) Iი VILICოC მალიგნი- 

ზაციის პროცესში ქრომოსომული გადაკეთებები წინ უსწრებს ავ- 
თვისებიანობას, სხვა მონაცემებით კი (ობერლინგი, 1961), ქრომო- 

სომული ცვლილებები შედეგია და არა მიზეზი ავთვისებიანობისა. 

სიმსივნეების განვითარების ნაადრევი სტადიების შესწავლის საფუ- 

ძველზე ცალკეული მკვლევარი (კაპლანი, 1959) აკეთებს დასკვნას, 
რომ მალიგნიზაციის პროცესში არ არის სავალდებულო ადგილი 

ჰქონდეს ქრომოსომების ცვლილებებს. 
ქრომოსომების შესასწავლად შულერმა და დობოშმა (197:) 

გამოიყენეს მორხედის მოდიფიცირებული მეთოდიკა. გამოკვლევე– 

ბით დადგინდა, რომ ავთვისებიან სიმსივნეებში ქრომოსომების მე- 

კროსკოპული სურათი ფრიად განსხვავებულია, ამასთანავე ასეთი 

განსხვავება აღინიშნება არა მარტო სხვადასხვა დროს აღებულ მა- 
სალაში, არამედ ერთსა და იმავე შემთხვევაში. მართალია ავტორები 

ვერ წყვეტენ საკითხს იმის შესახებ ითვლება თუ არა ეს გადახრები 

პირველად თუ მეორად ცვლილებებად, მაგრამ გამოთქვამენ აზრს, 
რომ რადგან ქრომოსომების აბერაციისა და მათი გაძლიერებული 

ნტვრევადობის დროს, რაც მიუთითებს მათ მიდრეკილებას აბერა- 

ციისადმი, უფრო ხშირად ვლინდება აგთვისებიანი სიმსივნეების გან- 

ვითარება, ამიტომ უნდა ვიფიქროთ, რომ შემთხვევათა ნაწილში 

მაინც ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარებაში ქრომოსომების ცვლი- 

ლებები ასრულებენ პირველად როლს. 
ამრიგად, ქიმიურ კანცეროგენებს ან მათ აქტიურ მეტაბოლი-“ 

ტებს, რომლებიც წარმოიქმნებიან მგრძნობიარე უჯრედებში, უნარი 

აქვთ შეუერთდნენ დნმ-ს და გამოიწვიონ სხვადასხვა სახის მუტაცია, 

მაგრამ გაურკვეველია, ეს მუტაციები გადამწყვეტ როლს ასრულე- 
ბენ თუ არა კანცეროგენეზში. 

იგივე შეიძლება ითქვას მაიონიზებელი გამოსხივების მიმარ- 

თაც, რომელიც აგრეთვე იწვევს სიმსივნეების განვითარებას. აქაც 

ფიქრობენ მუტაგენურ ეფექტზე. უკანასკნელ დროს საზღვარგარეთ 

დიდი ყურადღება ექცევა იპრიტის ნაწარმოებს ე. წ. გალაგენოალ- 

კილამინებს, რომლებსაც ახასიათებთ ნუკლეოტოქსიკური, რადიო- 
მიმეტური და კანცეროგენული მოქმედება. ამტკიცებენ, რომ ნუკ- 

ლეოტოქსიკური ეფექტი დამოკიდებულია ქრომოსომის გენეტი- 

კურ მასალასთან ქიმიური კავშირის წარმოშობაზე. მაშასადამე, 
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აქაც ლაპარაკია სომატურ მუტაციაზე. საერთოდ რომ ვთქვათ ქრო- 

მოსომული ცვლილებების როლი სიმსივნური ევოლუციის საწყისს 

ეტაპზე გაურკვეველია. დღემდე არ არის ადეკვატური მეთოდები იმ 
საკითხის გასარკვევად, დაკავშირებულია თუ არა სიმსივნურ ტრანს- 
ფორმაციასთან გენური მუტაციები, რომელთა აღმოჩენა არ ხერხ- 

ღება ქრომოსონბების მორფოლოგიური გამოკვლევების დროს. 

ცნობილია, რომ კანცეროგენულ ნივთიერებათა უმრავლესობა 

სასიათდება გამოსატული მუტაგენური მოქმედებით სხვადასხვა 

ობიექტზე, მაგრამ პარალელიზმი მუტაგენურ და კანცეროგენულ 

მოქმედებათა შორის ხშირად არ აღინიშნება. 
კანცეროგენული პოლიციკლური ნახშირწყალბადების მუტაგე- 

ნური მოქმედება დადგენილი იყო დროზოფილებზე (ვ. სახაროვი, 

1940) და ძუძუმწოვართა უჯრედების კულტურაზე (ჰაანგი, 1967: 

ნ. შაპირო, 1967 და სხე.). პოლიციკლური ნახშირწყალბადების მუ- 

ტაგენური მოქმედების წინაპირობა შეიძლება იყოს მათი შეკავ- 

შირება დნმ-სთან, შესაძლებელია, რომ კანცეროგენები იწვევენ გე- 
ნეტიკური ცვლილებების ინდუცირებას, მოშლიან რა დნმ-ს რეპლი- 

კაციის პროცესს და გამოიწვევენ შეცდომას ამ რეპლიკაციაში. 
მართლაც, კანცეროგენები მნიშვნელოვნად ზემოქმედებენ დნმ-ს 

სინთეზზე. ცხოველის კანზე პოლიციკლური ნახშირწყალბადების 
ერთჯერადი ზემოქმედების“ შემთხვევაში სიმსივნე განვითარდა 

უფრო სწრაფად მაშინ, როცა წასმის მომენტში უჯრედთა უფრო 

მეტი რიცხვი იმყოფებოდა დნმ-ს სინთეზის ფაზაში, მაგალითად, 
ღამით ან უჯრედთა გამრავლების გამააქტივებელი (აგენტების ზემო– 

ქმედების შემდეგ) ფრეი და რიჩი, 1964; ფრეი და ჰარზონო, 1967). 

სხვა შეხედულების მიხედვით ზოგიერთი ბლასტომოგენი გაცი- 

ლებით მეტი ხარისხით იწვევს რნმ-ს ცვლილებას (ალკილირებას), 

ვიდოე დნმ-სი. ამასთან დაკავშირებით ალფრეიმ (1970) გამოთქვა 

აზრი სიმსივნის განვითარებაში გენის მოქმედების სხვა მექანიზმზე. 
იგი ფიქრობს, რომ პროცესმი მონაწილეობს აცეტილის ტიპის 

ჯგუფები, რომლებსაც კავშირი აქვთ ჰისტონებთან. ჰისტონები მჭი- 

დროდაა დაკავშირებული უჯრედის გენეტიკურ მასალასთან და, შე– 

საძლებელია, თრგუნავენ ქრომოსომის ფუნქციას დიფერენცირებულ 

უჯრედში, მათში რნმ-ს სინთეზის შეზღუდვის გზით. ჰისტონების 

მიერ რნმ-ს სინთეზის ასეთი დათრგუნვა, ალბათ, ძირითადად შედე– 
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გია კომპლექსის არსებობისა ჰისტონსა და დნმ-ს იმ ნაწილს შორის, 

რომელმაც უნდა შეასრულოს მატრიცის როლი პოლიმზერაზის ფუნქ- 

ციონირებისათვის. 

ალფრეიმ და მირსკიმ ძუძუმწოვართა ქსოვილების სისტემაში 

აღნიშნეს ჰისტონების მიერ დათრგუნვა ონმ –– პოლიმერაზის აქტი- 

გობისა. ამასთან დადგინდა, რომ აცეტილირება ჰისტონებს უკარ- 

გავს უნარს ეფექტურად დათრგუნოს რნმ-ს სინთეზი თუკი 

სიმსივნის განვითარება გაპირობებული იქნება ჰისტონებისა და ქრო– 

მოსომების სტრუქტურის მოშლით, მაშინ შეიძლება დავუშვათ, რომ 
ქიმიური ბლასტომოგენები ან მათი მეტაბოლიტები ზემოქმედებენ 

დნმ-ს სხვადასხვა ლოკუსზე. აქედან წარმოდგება სიმსივნეთა ბიო- 

ქიმიური მრავალფეროვნება. 

რადგან ერთი მხრივ ცნობილია, რომ ფენოტიპი წარმოადგენს 
გენეტიკური მოქმედების საბოლოო პროდუქტს, ხოლო, მეორეს 

მხრივ, სიმსივნური თვისებები გადაეცემა მემკვიდრეობით შვილეულ 

უჯრედებში, ამიტომ საჭიროა გადაწყდეს საკითხი –- სიმსივნის გან- 

ვითარება დამოკიდებულია თვით გენეტიკური ინფორმაციის წყა- 

როს (დნმ) ცვლილებებზე თუ იმ მარეგულირებელი მექანიზმების 

მოშლაზე, რომლებიც აკონტროლებენ გენეტიკური ინფორმაციის 

ფენოტიპურ გამოვლინებას. უნდა ვიფიქროთ, რომ შესაძლებელია 

ერთიცა და მეორეც, ე. ი. რომ სიმსივნეების ინდუცირებაში მონა- 

წილეობს რამდენიმე მექანიზმი. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, კან– 

ცეროგენეზის პროცესში განვითარებული ფენოტიპის ცვლილებები 

შეიძლება იყოს დამოკიდებული ან გენების ქიმიური სტრუქტურის 

ცვლილებაზე, ან იმ სისტემების ცვლილებებზე, რომელთა დღახმა- 

რებით ინფორმაცია განიცდის ტრანსკრიბირებას ცალკეულ გადამ- 

ტანზე და შემდეგ გამოვლინდება ფერმენტული ცილების სტრუქტე- 
რაში, მაგალითად, თუ რეპარაციის პროცესში (რეკონსტრუქციის 

დროს) შეცდომით გამოყენებული იქნება არაკომპლემენტური ძაფი. 
მაშინ შეიძლება წარმოიშვას დნმ-ს არანორმალური ან შეცვლილი 

სტრუქტურა. თუ ამასთანავე შენარჩუნებული იქნება უჯრედის ცხო- 

ველმყოფელობა, მაშინ ამას შეიძლება მოყვეს ისეთი უჯრედების 

წარმოშობა, რომლებიც გამრავლების პროცესში არ იქნებიან და- 
მოკიდებული ორგანიზმის“ კონტროლზე. 
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თუ სიმსივნეების განვითარებაზე მუტაციური თერრი: მიუთი- 
თებდა უჯრედის პირველადი ცვლილებების ბირთვულ ლოკალიზა- 

ციაზე, დროთა განმავლობაში გამოთქმული იყო ახ“-ი, რომ მალიგ- 

ნიზაციის გამაპირობებელი სომატური მუტაცია შეიძლება იყოს 

ციტოპლაზმური. 
დრუკრეი (1951), ჰედოუ (1960), და სხვ. ფიქრობენ, რომ ბლა- 

სტომოგენეზის პროცესში ცვლილებები ვითარდება ჯერ პროტო- 

პლაზმაში, შემდეგ კი ბირთვში. მაგალითად, მუტაცია შეიძლება 

განიცადოს პლაზმოგენებმა (სპიგელმანი, 1947 და სხვ.), მიკროსო– 

მებმა (კაპლანი, 1959 და სხვ.), მიტოქონდრიებმა (კლე:ნი, 1952 და 

სხვ.). 

ამრიგად, კანცეროგენული ნივთიერებების შესახებ არსებული 
მონაცემები მოწმობენ, რომ მათ შეუძლიათ გამოიწვიონ უჯრედე- 

ბის თვისებების სწრაფი და მემკვიდრეობითი ცვლილებები. ამას– 
თან, ასეთი ცვლილებების ასახსნელად გარდა კანცეროგენების მუ- 

ტაგენური მოქმედებისა, წამოყენებულია შეხედულება ლატენტური 
სიმსივნური ვირუსების გააქტივებისა (იხ. ქვემოთ) ან უჯრედთა 

ადაპტაციური გარდაქმნების შესახებ. 
საბოლოოდ შეიძლება დავასკვნათ, რომ სიმსივნეების განვითა– 

რების მუტაციურმა თეორიამაც დაკარგა კონკრეტულობა და ალ- 
ბათ, ამით აიხსნება ის გარემოება, რომ იგი დღემდე არც დამტკი- 

ცებულია და არც უარყოფილი. 
რადგან სიმსივნის გამომწვევ მრავალფეროვან აგენტს არა აქვს 

საერთო ფიზიკურ-ქიმიური ნიშანი, ამიტომ ზოგიერთ- მკვლევარი 

ცდილობს ასეთი საერთო ეძიოს მათ მოქმედებაშ-. მაგალითად, 

ქიმიური ბლასტომოგენების მიმართ ბაჰნას (1961) თეორიულად და– 
საშვებად მიაჩნია, რომ მათი დაჟანგვის პროდუქტებს შეუძლიათ 

გადაიტანონ ელექტრონები. ავტორის სამუშაო ჰიპოთეზის თანახმად, 

აზოშენაერთების, ანგულარული ბენზაკრიდინების არომატული 

ნახშირწყალბადებისას და სხვა კანცკეროგენული ნივთიერებების 

დაჟანგვის პროდუქტები “უერთდებიან რა აპოფერმენტებს, 
მოქმედებენ როგორც „ცრუფერმენტები" და ეჯიბრებიან წყალბა- 

დის ფიზიოლოგიურ გადამტანებს. 
ფიქრობენ, რომ ოქსირედუქციული პროცესების ეს არაფიზიო- 

ლოგიური კატალიზატორები ათავისუფლებენ ენერგიას სამუშაო 
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ეფექტის გარეშე, რითაც უჯრედების ენერგეტიკულ ბალანსში გა- 
მოდიან მაენტროპიზირებელი (ენტროპია –– სხეულის თბური მდგო- 

მარეობის დამახასიათებელი ფიზიკური ოდენობა) ფაქტორის როლ- 

ში და ქმნეან პირობებს, რომლის დროს სომატური უჯრედების სიმ- 

სივნურ უჯრედებად გარღაქმნა ბიოლოგიურად აქტიურდება. 

სხვა ავტორების აზრით (ლ. სალიმონი, 1959 და სხვა) კან- 

ცეროგენული აგენტების მოქმედებაში საერთო თვისებას წარმოად- 
გენს ქსოვილებზე მათი მოქმედების ბიოლოგიური თავისებურება 

(იხ. თავი IV). 

კანცეროგენული აგენტების მრავალფეროვნება და მათი რი- 

ცხვის განუწყვეტელი ზრდა გამორიცხავს იმის შესაძლებლობას, 

რომ ყველა მათგანს ჰქონდეს მოქმედების საერთო ქიმიური მექა- 

ნიზმი. 

მართლაც, სადღეისოდ უარყოფილია შეხედულება კანცეროგე- 

წული აგენტების განსაკუთრებული სპეციფიკურობის შესახებ. რად- 

გან სიმსივნეების განვითარებას იწვევს ერთმანეთისაგან ფრიად გან- 

სსვავებული ქიმიური კანცეროგენები, ამიტომ ცხადი ხდება, რომ 

მათი მოქმედება არ წარმოადგენს ერთადერთ პათოგენეზურ რგოლს 

მოვლენათა იმ ჯაჭვში, რომელიც ხორციელდება აგენტის მოქმედე- 

ბის მომენტიდან სიმსივნის განვითარებამდე. 

მთელი რიგი მკვლევარებისა (კაპლანი, 1960 და სხვ.) ფიქრო- 

ბენ, რომ არსებობს სიმსივნის ინდუქციის არაპირდაპირი მექანიზმი, 

რომლის განხორციელების პროცესში აქტიური ნივთიერება უშუა- 

ლოდ არ მოქმედებს იმ უჯრედზე, რომელიც განიცდის სიმსივნურ 

გარდაქმნას. 

კაპლანის აზრით ქიმიური კანცეროგენეზის არაპირდაპირი მექა- 

ნიზმი ხორციელდება ქსოვილთა ნორმალური რეგულატორული მე- 

ქანიზმების მოშლის შედეგად. 

ცალკეული მკვლევარების აზრით, ქსოვილების მალიგნიზაცია 

წარმოადგენს ცვალებადობას, რომელსაც აქვს შეგუებითი ხასიათი 

(ადაპტაცია) და გაპირობებულია მეცვლილ გარემოში უჯრედების 

გამოავლებით. კანცეროგენეზის პროცესში შეიძლება მოხდეს შერ- 

ჩევა ისეთი უჯრედებისა, რომლებიც უფრო რეზისტენტულია კან- 
ცეროგენის ტოქსიკური მოქმედებისადმი. შეიძლება შერჩევით გა- 
მრავლდეს უჯრედები შეცვლილი ანტიგენური თვისებებით, რაც 
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ჯედეგია კანცეროგენცლი აგენტების იმუნოდეპრესიული მოქ?ზჭეღე- 
ბრსა. 

შეცვლილი გარემოს პირობებში ადაპტირებული უჯრედების 

დაგროვების შესაძლებლობაზე მიეთითებს ქსოვილთა კულტურის 

ძედეგები, როცა ყოველგვარი ზემოქმედების გარეშე ვითარდება 
სიმსივნე (ერლი, 1937. 1943: გეი, 1949; ს. ბენევოლენსკაია, 1953. 

და სხვ.) ფიქრობენ, რომ ქსოვილთა კულტურაში ავთვისებიანი 

ზრდის უნარის შეძენა შედეგია იმისა, რომ ორგანიზმის პირობებისა- 
გან განსხვავებულ გარემოში სიმსივნური ტიპის უჯრედები წარმო- 

იშვებიან სპონტანურად და შემდგომ ადგილი აქვს მათ სელექციურ 

გამრავლებას. 
ამრიგად, კანცეროგენეზი ბიოლოგიურად შეიძლება დავიჟვა- 

ნოთ ორ პროცესამდე: 1. შეცვლილი უჯრედების ვარიანტების გა- 

ჩენა, რომელთა მიმართებით ან არამიმართებით ინდუცირებას იწ- 

ვევს ბლასტომოგენური აგენტი; 2. არსებობის პირობების შეცვლა, 

რომლებიც აპირობადებს მხოლოდ ამ შეცვლილი უჯრედების გამ- 

რავლებას. 

ქიმიური კანცეროგენების მექანიზმის განხილვისას აუცილებე– 

ლია მოკლედ შევეხოთ საკითხს ე. წ. კოკანცეროგენეზის შესახებ. 

რომელსაც საფუძველი დაუდო მერეი შირმა 1938 წელს, როცა მან 

პირველად მოგვაწოდა ეს ტერმინი. შირი ხელმძღვანელობდა საკუ- 

თარი და სხვისი დაკვირვებებით, რომლის თანახმად კანცეროგენუ- 

ლი აგენტებით გამოწვეული ეფექტი შეიძლება პოტენცირებული 

(გაძლიერებული) «ქნეს არაკანცეროგენული (არასპეციფიკური) აგ- 

ენტის მოქმედებით. 

კანცეროგენეზის პროცესში არასპეციფიკური გამღიზიანებლის 

როლის გასარკვევად ჩატარებული იყო მრავალი ცდა. ყველა ისინი 

შეიძლება დაიყოს შემდეგ ჯგუფებად: 1) არასპეციფიკური გამღიზია- 

ნებლით კანზე მოქმედებენ წინასწარ, ვიდრე დაიწყებდნენ კანცერო- 

გენის აპლიკაციას, 2) გამღიზიანებლით და კანცეროგენით მოქმე- 

დებდნენ ერთდროულად და 3) გამღიზიანებლით მოქმედებღნენ კაინ- 

ცეროგენის აპლიკაციის შეწყვეტეს შემდეგ. ასეთი ხასიათის ცდები 

ჩატარებული აქვთ: მოტრამს (1944), კლაინსა და რაშს (1944, 1948). 
ჩუბიკს (1950), სალამანს (1952), ბერნელი-ცაცერს (1954), ბერენ- 

ბლუმს და ხარანს (1955) და სხვ. 
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აღნიშნული მკვლევარები თაგვებს კანზე რამდენჯერმე წაუსვამ- 
დნენ მეთილეხოლანტრენის ან 9,10 –– დიმეთილ 1. 2 –- ბენტანტ- 
რაცენის ბენზოლის ხსნარს, შემდეგ ცხოველებს პყოფდნენ სამ ჯგუ– 

ფად: პირველი ჯგუფი წარმოადგენდა საკონტროლოს და გრძელ- 

დებოდა კანცეროგენის წასმა, მეორე ჯგუფს შეწყვეტილი ჰქონდა 

ყოველგვარი ზემოქმედება, ხოლო მესამე ჯგუფს უგრძელდებოდა 
არა კანცეროგენის, არამედ კროტონის ზეთის წასმა. ჩატარებული 

ცდებით გამოირკვა, რომ პირველ და მესამე ჯგუფში სიმსივნე განუ– 

ვითარდა ცხოველთა 90-–98%-ს, მეორეში კი მხოლოდ იშვიათ შემ-– 

თხვევაში. 

ამრიგად, თუ საცდელი ცხოველის კანზე კანცეროგენული ნივ– 

თიერების ერთხელ წასმის შემდეგ კიბოს განვითარება იშვიათია, იგი 

გაცილებით ხშირდება, როცა იმავე ადგილზე განაგრძობენ არაკან– 

ცეროგენული გამღიზიანებლის, სახელდობრ კროტონის ზეთის აპ- 
ლიკაციას. 

ჩატარებული ცდებისა და სხვა გამოკვლევების შედეგად ონკო- 

ლოგიაში დამკვიდრდა ტერმინები: „კანცეროგენული“, „კოკანცე- 

როგენული“ და „ანტიკანცეროგენული“ მოქმედება. 
აღნიშნულ ტერმინებში უკეთ გარკვევის მიზნით საჭიროა მო- 

ვიგონოთ ის დებულება, რომლის თანახმად “მალიგნიზაცია საფეხუ- 

როვანი პროცესია და შედგება, ყოველ შემთხვევაში, ორი სტადიისა– 
გან: 1) პირველადი ინდუქცია ანუ, ე. წ. ინიციაცია და 2) აქტივაცია. 

ეს დებულება-კონცეფცია, პირველად წაორომოაყენა ბერენბლუმმა 

1956 წელს. შემდგომში მას მხარი დაუჭირეს გრაფმა (1957), უოლ– 
პოლმა (1961), ბოილენდმა (1961) და სხვ. 

ზემოხსენებული ჰიპოთეზის თანახმად პირველადი ინდუქციის 

დროს წარმოიქმნება სიმსივნური უჯრედები, ამიტომ ამ სტადიას 

სხვანაირად ინიციაციის სტადიას უწოდებენ. სიმსივნური უჯრედების 
ინდუქციის უნარი მიეწერება კანცეროგენების სპეციფიკურ მოქმე- 

დებას, ინდუქცია წარმოადგენს ნორმალური უჯრედების უეცარ, 
შეუქცევად ცვლილებებს, ავთვისებიან მუტაციას. მაგრამ ასეთი მუ– 
ტირებული უჯრედები შესაძლებელია არ აღმოჩნდეს საკმარისი სიმ- 
სივნური პროცესის განვითარებისათვის, ისინი გარკვეულ დრომდე 
რჩებიან ლატენტურ მდგომარეობაში. იმისათვის, რომ მათგან გან– 

'ვითარდეს სიმსივნე, საჭიროა განხორციელდეს მეორე –– აქტივა- 
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ცეის სტადია, ე. წ. ერთეული სიმსივნური უჯრედებას პროლიფე- 

რაცია პროლიფერაციის სტიმულირება შეუძლია როგორც თვით 

კანცეროგენებს, ისე არაკანცეროგენულ ე. წ. „მაპრომეტირებული“, 

„კოკანცეროგენულ“ ანუ მამოდიფიცირებულ აგენტებს. ინდუქციის 

გამოწვევა ითვლება ბლასტომოგენური აგენტების სპეციფიკურ 

მოქმედებად, პროლიფერაციის სტიმულირება კი წარმოადგენს არა- 

სპეციფიკურ მოქმედებას, ამიტომაა, რომ აქტივაციის სტადიის გა- 
მოწვევის მიზნით კანცეროგენი შეიძლება შევცვალოთ კოკანცერო–- 

გენით. ამრიგად, კანცეროგენულ აგენტს აქვს სიმსივნური უჯრედის 

როგორც ინდუცირების, ისე მისი შემდგომი პროლიფერაციის უნა- 

რი, მაშინ როცა კოკანცეროგენულ ზემოქმედებას არ შეუძლია სიმ–- 

სივნური უჯრედის ინდუცირება. კანცეროგენული აგენტისაგან, გან– 

სხვავებით„ კოკანცეროგენული მოქმედება ხელს უწყობს სიმსივ- 

წური უჯრედების მხოლოდ პროლიფერაციას თუკი ისინი უკვე იყვ- 

ნენ წარმოშობილნი. 

კანცეროგენული მოქმედების უნარი აქვს ბევრ ქიმიურ ნივთიე- 
რებას. სადღეისოდ ცნობილია 800-ზე მეტი ქიმიური ნივთიერება, 

რომელთა ზემოქმედებით ხდება ექსპერიმენტში სიმსივნის განვი– 
ოარება. ამასთან აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ არ არსებობს 
პარალელი მათ კანცეროგენულ უნარსა და ირიტაციულ ეფექტს 

შორის. კიდევ უფრო მრავალრიცხოვანია ე. წ. კოკანცეროგენების 

რიცხვი (იხ. ქვემოთ). 

მართალია ზემოხსენებულ ექსპერიმენტში გამოყენებული კან– 

ცეროგენული ნივთიერებები გაცილებით ძლიერია, ვიდრე ის ქი–- 
ბიური ნივთიერებები, რომლებსაც ეხება ადამიანის კანი პროფე- 

სიული თუ სხვა გარემოების გამო, მაგრამ მაინც შეიძლება ვიფიქ- 
როთ, რომ ექსპერიმენტში მიღებული შედეგი მიუთითებს ასეთსავე 

საშიშროებაზე ადამიანის მიმართ. 
განა არ უნდა ვიფიქროთ, რომ ადამიანის სიმსივნე ბუნებრივ 

პირობებში ვითარდება არა ერთი, არამედ ორი ან მეტი აგენტის 

ზემოქმედებით და გარემოს ფაქტორები ცვლის მათი მოქმედების 

ეფექტს? 
სადღეისოდ კოკანცეროგენების შესახებ წარმოდგენა მნიშვნე– 

ლოვნად გაფართოვდა და გაბუნდოვანდა კიდეც იმის გამო, რომ სხვა– 

დასხვა მკვლევარი ამ ცნებას აძლევს სხვადასხვა შინაარსს. ეს დამო– 

61



კიდებულია იმაზე, რომ სიმსივნეების განვითარებაზე ზეგავლენას 

ახდენს არა მაოტო კროტონის ზეთი, არამედ მაგალითად, ჩაის ფოთ- 
ლების ექსტრატი (როეს გამოკვლევებიდ„ 1959), მანდარინისა და 
ფორთოხლის ზეთი (როე, 1959; გ. გიორგაძე თანაავტორებთან ერ- 

თად, 1962 და სხვ.) და სხვა მრავალი ე. წ. მამოდიფიცირებელი 
ფაქტორი, ამ უკანასკნელში იგულისხმება აოა მარტო კოკანცეროგე- 

ნების პირდაპირი ზემოქმედება ლატენტუო სიმსივნურ უჯრედებზე, 

არამედ მათი გამუალედებული ეფექტი ორგანიზმის მარეგულირე- 
ბელ და იმუნობიოლოგიურ ძალებზე ზემოქმედებით. 

გარდა ამისა, მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული ისიც, რომ 

ცნობილი ბლასტომოგენური ნივთიერების ორგანიზმზე მოქმედება 

შეიძლება შეერწყას მოქმედებას სხვადასხვა ფაქტორისას, რომლე– 

ბიც ჯერ კიდევ არ არიან შესწავლილნი კანცეროგენული თვისებე– 

ბის თვალსაზრისით. ლაკასანი (1960) კოკანცეროგენულ მოქმედე- 

ბას განმარტავს როგოოც მოქმედებას „დამსმარე ფაქტორისა, რო- 

მელიც სხვა ფაქტორით წინასწარ მომზადებულ უჯოედს აძლევს' 
საშუალებას გადააბიჯოს ავთვისებიანობის ზღურბლს. როგორც 

ჩანს, ეს განმარტება უფრო ვოცელია. აქ ლაპარაკი არ არის პირვე– 

ლადი ცვლილების შეუქცევადობაზე, არ გულისხმობს მუტაციის აუ– 

ცილებლობას და დამხმარე ფაქტორების ოიგში მოაქცევს ყოველ- 

გვარი ხასიათის ზემოქმედებას. მიუხედავად კოკანცეროგენეზის ცნე- 

ბის ასე გაფართოებისა, ლაკასანი მაგალითად, ესტროგენებს არ 
თვლის მხოლოდ კოკანცეროგენებად, რადგან მისი ასრით ყველა. 

ცდაში როგორც თავისთავად, ისე სხვა ნივთიერებებთან კომბინაცია– 

მი, ესტროგენები თვითონ არიან კანცეროგენული აგენტები. 

კოკანცეროგენეზის მექანიზმში გარკვევისათვის მეტად საინტე- 

ოღესოა ის ექსპერიმენტები, რომლებიც შეეხება სიმსიგნეების განვი– 
თარებას ქიმიური კანცეროგენების ერთჯერადი მოქმედების შედე- 
გად. ზემოთ ჩამოთვლილი ავტორების გარდა ასეთი გამოკვლევები 

ჩაატარეს მილერმა და მორტორმა 1939 წელს, ლოუმ 1941 წელს. 

ხოლო კრამერმა და სტოუელმა 1943 წელს. მათ აჩვენეს, რომ თაგ- 
ვის კანზე ქიმიური კანცეროგენული ნივთიერებების (20 –– მეთილ- 

ქოლანტრენი, 9. 10 –– დიმეთილ 1. 2 –– ბენზანტრაცენი) ერთჯე– 

რადი წასმის შემდეგ არცთუ ისე იშვიათად წასმის ადგილზე ვითარ- 
ღება კიბო. 
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ინტერესმოკლებული არ არის სალამანის და გუიხნიას (1951) 

მროომა, რომელიც მიეძღვნა კანის იმ ფბნეს მორფოლოგიურ შეს- 

ჯავლას, სადაც ჯერ ერთხელ იყო წასმული ბენზპირენი ან 9. 10 –- 

დიმეთილ 1, 2 –– ბენზანტოაცენი და ხანგრძლივი შესვენების (101 
დღე) შემდეგ კი გრძელდებოდა კროტონის ზეთის წასმა. თუ კრო- 

ტონის ზეთის 2,59% ხსნაოს წავუსვამთ კანს, რომელზეც წინასწარ 

არ ყოფილა არავითარი ზემოქმედება წარმოებული, მაშინ მიკროს- 

კოპულად აღინიშნება „მოსვენებული“ უჯრედის რიცხვის მატება, 
ოუმცა იკი მალე უბრუნდება ნორმას. თუკი წინასწარ კან სე ერთ- 

ხელ იყო წასმული, კანცეროგენი, მაშინ კროტონის ზეთის ზემო- 

ქ:ედების შემდეგ უჯრედების რიცხვი მატულობს და რჩესა მაღალ 

დონეზე ისევე თითქოს ყოფილიყოს გაგრძელებული კანცეოოგენის 

წასმა. იქმნება შთაბეჭდილება, რომ კანცეროგენის ერთხელ წასმის 

შემდეგ ეპიდერმისის „სიმშვიდე“ მოჩვენებითია, საერთოდ ხახგას- 

ა-თ უნდა აღვნიშნოთ, რომ მორფოლოგიურად არ შეიძლება დადგე–- 

ხილი იქნეს უჯრედების ის ცვლილებები, რომლებიც ვითარდება, 

როგორც კანცეროგენული, ისე კოკანცეროგენული მიკროტრავმების 

ზოქმედებით, გაპირობებული მიკრორეაქციების შედეგად. 
ისმის კითსვა –– რა ცვლილებები ვითარდება კანში კანცეროგე- 

ნული ნივთიერების ერთჯერადი აპიკულაციის შედეგად? დადგენი- 

ლია, რომ ეპიდერმისი განიცდის ჰიპერპლაზიას, მაგრამ თუ კანცე– 

როგენის წასმა არ გრძელდება მაშინ ჰიპერპლაზია ჩაცხრება და რამ– 
დენიმე ხნის შემდეგ წასმის ადგილზე კანი თითქოს და არაფრით არ 

განსხეავდება ნორმალურისაგან, თუ მხედველობაში არ მივიღებთ 

0 ერთეულ შემთხვევებს, როცა ხანგოძლივი ლატენტური პერიო- 

დის შემდეგ წასმის ადგილზე წარმოიშობა სიმსივნე. 
კოკანცეროგენების მოქმედების მექანიზმის გაგებისათვის ყუ- 

რადსაღებია გამოკვლევები, რომელთა მედეგად აღმოჩნდა, რომ კან- 
ცეროგენების მოქმედებამდე კოკანცეროგენებით წინასწარი მოქმე- 

დება არსებითად არ მოქმედებს სიმსივნური პროცესის შემდგომ 
მსვლელობაზე (ბერენბლემი, 1941 და სხვ.). კანცეროგენის ერთჯე– 

რადი ზემოქმედება ქსოვილებში ქმნის სპეციფიკურ ცვლილებებს, 

რომლებიც ზოგჯერ შეუქცევადი ხასიათისაა დამატებითი არასპე- 

ციფიკური გაღიზიანება რეალიზაციას უკეთებს ამ სპეციფიკურ 

პროცესს, მაგრამ მისი გამოწვევა არ შეუძლია. მაშასადამე, გამოდის, 
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რომ უჯრედის (ანუ უჯრედების) სიმსივნური ცვლილებები წარმო- 

იშვა პროცესის დასაწყისშივე, მაგრამ სიმსივნის წარმოშობისათვის 

საჭიროა განვითარების შესაფერისი ეტაპები. 

რაში მდგომარეობს კოკანცეროგენების მოქმედების არსი? კო- 
კანცეროგენების მოქმედებაში, ალბათ, ძირითადია ქსოვილთა პრო- 
ლიფერაციის გამოწვევის უნარი. ეს თუ ასეა, მაშინ ისმის, საკითხი, 

მოქმედებს თუ არა ბლასტომურ პროცესზე სხვა საშუალებანი, რომ- 

ლებიც იწვევენ შესაფერისი ქსოვილების პროლიფერაციას. ცნობი- 

ლია, რომ თაგვის კანზე ქვანახშირის კუპრის წასმისას ჭრილობა აპ- 

ლიკაციის ადგილას აჩქარებს პაპილომების განვითარებას (დელმანი, 

1924, 1926; პულინგერი, 1943, 1945). მაშასადამე, უნდა ვიფიქროთ, 

რომ ქსოვილთა მომდევნო რეგენერაცია ხელსაყრელ პირობებს ქმნის 

კუპრის კანცეროგენული მოქმედების რეალიზაციაში, მაგრამ აღმო- 

ჩნდა, რომ ქსოვილებში პროლიფერაციის გამომწვევი ყველა საშუ- 

ალება როდი უწყობს ხელს ბლასტომური პროცესის რეალიზაციას. 
ბერენბლუმის ცდებში არც ქსილოლს, არც იპრიტს, არც კან- 

ტარიდინს, ხოლო ჩვენს ცდებში (1956--57)1 არც ტოლუოლს 

და არც სკიპიდარ არ აღმოაჩნდათ კოკანცეროგენული თვისე- 

ბა. ასეთი თვისება აღმოაჩნდა მხოლოდ კროტონის ზეთსა და ფისს, 
ხოლო სობოლევას (1927) ცდებში მდოგვსა და მის ზეთს. 

კროტონის ზეთის თავისებურების შესწავლას მთელი რიგი გა- 

მოკვლევები მიეძღვნა (სალამანი და რო, კლეინი და სხვ.), რომელ- 

თა შედეგად თითქმის ყველა უარყოფს მის კანცეროგენულ თვი- 

სებას. მიუხედავად ამისა უნდა ვაღიაროთ, რომ კროტონის ზეთს 
სხვა გამღიზიანებლებს შორის განსხვავებული ადგილი უკავია. თუ 
კროტონის ზეთი არ არის კანცეროგენი, ყოველ შემთხვევაში აშკა- 

რაა, რომ იგი სხვა გამღიზიანებლებისაგან განსხვავებით მკვეთრად 

აძლიერებს უკვე დაწყებული პროცესის შემდგომ განვითარებას, 

თუკი ის კანცეროგენია, მაშინ იმდენად სუსტი, რომ მიღებული 
მონაცემების ახსნა შეუძლებელია კანცეროგენის პირველადი უმ- 

ნიშვნელო ზეგავლენისა და კროტონის ზეთის შემდგომი კანცერო- 
გენული მოქმედების სუმაციით. 

თუ რითაა პირობადებული კროტონის ზეთის აღნიშნული თვი- 
სება, ცოდნის თანამედროვე ეტაპზე არაა გარკვეული. 

საერთოდ, როგორც კროტონის ზეთის, ისე, სხვა მამოდიფიცი- 
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რებელი ფაქტორის შესწავლის დროს უნდა გვახსოვდეს პროცესის 

სტადიურობა. იჟ სადაც პროცესი უკვე შორსაა წასული, ქსოვილ- 

თა უბრალო ჭრილობაც კი ხელს უწყობს სიმსივნის განვითარებას. 

ადრეულ სტადიებზე კი, სადაც პროცესი მიმდინარეობს სრულიად 

ლატენტურად, ასეთი ზემოქმედება არაა საკმარისი და სიმსივნე არ 

ვითარდება. 

განსახილველი საკითხის შესწავლას სხვა აკვტორები (ბალოგი, 

1948 და სხვ.) მიუდგნენ მიტოზურ ციკლზე გამღიზიანებლების ზე- 

მოქმედებს თვალსაზრისით დადგინდ,ა რომ ეპიდერმისში 

მიტოზურ აქტივობას, ე. ი. ჰიპერპლაზიას ასტიმულირებს არა მარ- 

ტო კანცეროგენები, არამედ ესტროგენებიც (ბალოგი, 1950 და სხვ.), 

და სხვა აქტივატორები. 

ყველა დღემდე ცნობილი მააქტივირებელი აგენტი იწვევს 
ქსოვილის ჰიპერპლაზიას, მაგრამ ჰიპერპლაზიის გამომწვევი არაყვე– 

ლა აგენტი წარმოადგენს აქტივატორს; მაშასადამე ჰიპერპლაზია 

არ არის საკმარისი და აუცილებელი სიმსივნური პროცესის აქტი- 

ქაციისათვის. 
შუბიკის (1950) ცდებით დამტკიცდა, რომ აქტივატორის მოქ– 

მედება იწვევს არა „მთვლემარე“ ანუ „ლატენტური“ უჯრედების 

გამრავლების სტიმულაციას, არამედ სიმსივნური უჯრედების მომ- 

წიფების შეკავებას კამბიალობის სტადიაზე. ასეთი შეკავების შედე–- 

გად ირღვევა ნორმალური ბალანსი ეპითელური უჯრედების გაყო- 
ფასა და მათი დაღუპვის სისწრაფეს შორის; ეს კი განაპირობებს 

პროგრესულ ზრდას, რომელიც გადადის სიმსივნურში. ჰეიდელბერ- 

გერი და ბილშოვსკი (1961), პირველადი ინდუქციისა და აქტივა- 
ციის საკითხთან დაკავშირებით აყენებენ ჰიპოფიზექტომიისა და 

თირეოიდექტომიის საკითხს. მთელი რიგი გამოკვლევებით ნაჩვენები 
იყო, რომ როგორც ერთი, ისე მეორე თრგუნავს აზოსაღებავებით 

გამოწვეულ და აგრეთვე ნახშირწყალბადებით გამოწვეულ კანცე- 
როგენეზს. ამავე დროს ნაჩვენები იყო, რომ ღვიძლის ცილების 
აზოსაღებავებთან შეერთება წარმოებს ერთნაირად საკონტროლო 

და საცდელ ცხოველებში. ეს კი ცილების შეერთების ჰიპოთეზის 

საწინააღმდეგოდ მიუთითებს. რადგან სიმსივნეები მაინც ვითარ– 

დება, მაგრამ დაგვიანებით, ავტორები აკეთებენ დასკვნას, რომ ჰი– 
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პოფიზექტომია და თირეოიდექტომია მოქმედებს აქტივაციაზე და. 
არა ინდუქციის პროცესზე. 

მასტიმულირებელი აგენტების მოქმედების ახსნისათვის საყუ- 
რადღებოა ბერენბლუმის (1954) „ჰიპოთეზა შენელებული მომწი– 

ფების“ შესახებ. ბერენბლუმი არ ეთანხმება ლატენტური უჯრედე- 

ბის გააქტივებისა და პროგრესული ზრდის ყველაზე უბრალო ახსნას, 

რომლის თანახმად მამოდიფიცირებული აგენტები იწვევენ ქსოვი- 

ლების ჰიპერპლაზიას, რაც დაკავშირებულია ზრდის არასპეციფი- 
კურ სტიმულაციასთან. იგი მიუთითებს, რომ ეპიდერმისის ჰიპერ- 
პლაზიას გარდა კროტონის ზეთისა იწვევს სხვა აგენტებიც, მაგრამ 
ისინი არ იწვევენ კანცეროგენეზის სტიმულირებას. მაშასადამე, 

ბერენბლუმის აზრით, მასტიმულირებელი მოქმედება არ არის უბ– 

რალო რეპერაციული ჰიპერპლაზიის შედეგი. უბრალო რეპერაციუ- 

ლი ჰიპერპლაზიის დროს კამბიალური უჯრედების გაყოფის პრო- 

ცესი განიცდის გაწონასწორებას მათივე მომწიფებითა და ეპიდერ– 
მისის ზედაპირზე დაღუპვით. 

ბერენბლუმის აზრით, მასტიმულირებელი აგენტები იწვევენ 

იმ უჯრედების რიცხვის მატებას, რომლებიც წარმოადგენენ მთვლე– 

მარე სიმსივნურ უჯრედებს. ნორმაში კამბიალური უჯრედების დაგ- 

როვებას ხელს უშლის მათი მომწიფება, კანცეროგენეზის სტიმუ- 

ლაციას კი საფუძვლად უდევს უჯრედების მომწიფების პროცესის 
დათრგუნვა. 

ბერენბლუმის ეს მოსაზრება დასტურდება გლიუკსმანის (1945): 

გამოკვლევით. ავტორმა შეისწავლა, ერთის მხრივ, მოსვენებული 

(კამბიალური) უჯრედები და, მეორე მხრივ, დიფერენციაციის პრო- 

ცესში მყოფი, მომაკვდავი უჯრედები. ავტორებმა შეისწავლა ეპი- 
დერმისი, რომელზეც იმოქმედეს კანცეროგენული და არაკანცე- 

როგენული ნიგთიერებით. გლიუკსმანი მივიდა დასკვნამდე რომ 

კანცეროგენით გამოწვეული ჰიპერპლაზიისათვის დამახასიათებე- 

ლია ეპითელის მომწიფების შენელება, რადგან მოსვენებული (ანუ 
კამბიალური) უჯრედების რიცხვი ამ დროს მომატებულია. 

დავიბადხანამ (1952) აჩვენა, რომ ბენზოლში გახსნილი მეთილ– 

ქოლანტრენით გამოწვეული ჰიპერპლაზიის დროს თაგვის კანის. 
ეპიდერმისში მატულობს წვეტიანი უჯრედების რიცხვი ყველა და- 

ნარჩენ უჯრედებთან შედარებით. საკონტროლო თაგვებში, რომლებ– 
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საც ესხმებოდათ სუფთა ბენზოლი, ასეთ მატებას ადგილი არ პჰქო- 

ნია. 

ამრიგად, კამბიალური უჯრედების რიცხვის მატება ითვლება 
კანცეროგენული ნივთიერების მოქმედების შედეგად. 

ბერენბლუმის ჰიპოთეზის თანახმად კროტონის ზეთი და სხვა 

მასტიმულირებელი აგენტი, ერთი მხრივ, იწვევენ უჯრედების გა- 
ყოფის სტიმულირებას, მეორე მხრივ კი –– თრგუნავენ მათ მომწი- 
ფებას. ისმის კითხვა მოქმედებენ თუ არა ისინი ერთნაირად იმ კამ- 

ბიალურ უჯრედებზე, რომლებიც გადაიქცნენ ლატენტურ სიმსივნურ 

უჯრედებად და იმ კამბიალურ უჯრედებზე, რომლებსაც არ განუც- 
დიათ ასეთი გარდაქმნა? უნდა ვიფიქროთ, რომ კროტონის ზეთის 
მოქმედება მათზე სხვადასხვაა, რადგან აღნიშნული უჯრედები არ 

არიან ერთნაირი. არა სიმსივნური კამბიალური უჯრედები განიცდიან 

მომწიფებასა და სიკვდილს ზედაპირზე, მაშინ როცა სიმსივნური 

უჯრედები არ განიცდიან ასეთ მომწიფებასა და შეცვლილ თვისე–- 

ბებს გადასცემენ შთამომავლობას. 

პრინციპული მნიშვნელობა ჰქონდა იმის გარკვევას თუ რა ზე- 

გავლენას მოახდენდა კოკანცეროგენის მოქმედება კანცეროგენის 

აპლიკაციის ადგილიდან დაშორებით. 

ა. ი. სინაის ცდებში (1951, 1952) თაგვებს ზურგზე ესმებოდათ 

მეთილქოლანტრენის” 0,5% ხსნარი„ მუცელზე კი –- კროტონის 

2% ხსნარი: თაგვებს სიმსივნე განუვითარდათ როგორც ზურგზე, 
ისე მუცელზე. კროტონის ზეთის წასმის ადგილზე სიმსივნის განვი– 

თარების მექანიზმის ახსნა ძნელია. უნდა ვიფიქროთ, ამბობს ავტო– 

რი, რომ იქ ისეთი პირობები შეიქმნა, რომლებიც ახდენენ ორგა- 

ნიზმში ცირკულაციაში მცირე რაოდენობით მყოფი მეთილქოლანტ- 

რენის სპეფიციკური მოქმედების რეალიზაციას, რომელსაც თავის–- 

თავად არ შეეძლო გამოეწვია სიმსივნის განვითარება ნორმალურ 

ქსოვილებში. 

სპეციალური ცდები მიეძღვნა კანცეროგენების ისეთი მცირე 

დოზების მნიშვნელობის გარკვევას, რომლებსაც მართალია არ შე- 

უძლიათ სიმსივნის გამოწვევა, მაგრამ ქსოვილებში ქმნიან სიმსივნუ– 
რი პროცესისადმი ერთგვარი სენსიბილიზაციის მდგომარეობას. 

თუ თაგვს კანზე წავუსვამთ უწყლო ლანოლინში გახსნილ კან– 
ძცეროგენებს, (როზიცკი და ხაჩეკი, 1943), მაშინ კანში ცუდი შეღ- 
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წევადობის გამო სიმსივნე არ ვითარდება. მაგრამ თუ კანის იმავე 

უბანზე წავუსვამთ ბენხოლში გახსნილ კანცეროგენს, მაშინ სიმ- 

სივნე ჭითარდება გაცილებით სწრაფად და მეტ შემთხვევაში, ვიდ– 

რე ამას ადგილი აქვს საკონტროლო ჯგუფში. 

სიმპსონმა (1945) თაგვებს კანზე წაუსვა მეთილქოლანტრენის 

ლანოლინის ხსნარი და სიმსივნის განვითარება ვერ მიიღო, მაგრამ 

თუ იმ უბანს მექანიკურ ან თერმულ ტრავმას მიაყენებდა, მაშინ 

აღინიშნებოდა სიმსივნის (კიბო, სარკომა, კარცინოსარკომა) განვი- 

თარება. საკონტროლო ცხოველებში კი ანალოგიური ტრავმის შე- 

დეგად არც ერთხელ არ განვითარებულა სიმსივნე. 

ამრიგად, ლანოლინში გახსნილი მეთილქოლანტრენის იმ მცი- 

“ე დოზების ქსოვილებში შევრა, რომელსაც არ შეუძლია სიმსივ– 

ნური პროცესის გამოწვევა, მაინც არ რჩება უშედეგოდ და წასმის 

ადგილზე კანცეროგენის მოქმედებისადმი ქმნის ქსოვილების თავი– 

სებურ სენსიბილიზაციას. 

იმის გასარკვევად იფარგლება ეს სენსიბილიზაცია წასმის ად- 
გილით თუ იგი ვრცელდება მთელ ორგანიზმზე, ნეიმანმა და სენაიმ 

ჩაატარეს (1951, 1952, 19560) სპეციალური გამოკვლევები. ისინი 

იწვევდნენ თაგვის კანის სენსიბილიზაციას მეთილქოლანტრენის ლა- 
ნოლინიანი ხსნარით, შემდეგ კი ამ ადგილიდან დაშორებით კანქვეშ 

შეყავდათ მეთილქოლანტრენი. ავტორები აღნიშნავენ, ერთი მხრივ, 
მცირე ხნის შემდეგ ზოგიერთ თაგვში (147-დან 14-ში) კანზე სიმ- 

სივნის განვითარებას (რაც კონტროლში აღინიშნებოდა ძლიერ იშ- 

ვიათად და ისიც ხანგრძლივი დროის შემდეგ), ხოლო, მეორე მხრივ, 
ზეთში გახსნილი მეთილქოლანტრენის შეყვანის ადგილზე სარკო–- 

მის განვითარების აშკარა დაჩქარებას. 

მაშასადამე, ორგანიზმში კანცეროგენის მცირე დოზის შეყვანა 

იწვევს სიმსივნის განვითარებისადმი ქსოვილების სენსიბილიზა- 

ციას. ამასთან, ეს სენსიბილიზაცია არ შემოიფარგლება კანცეროგე- 

ნის ზემოქმედების ადგილით, არამედ იგი ვრცელდება მთელი ორ- 

განიზმის ქსოვილებზე. 

მართალია, სიმსივნის განვითარების სიხშირე და ლატენტური 
პერიოდის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია კანცეროგენის დოზაზე, 

მაგრამ გამოირკვა, რომ გარდა დოზისა დიდი მნიშვნელობა აქვს 

კანცეროგენების ზემოქმედების ხანგრძლივობას. ეს დასკვნა გამომ–- 
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დინარეობს იმ ცდებიდან, რომლებშიც კანცეროგენის წასმას აწარ- 
მოებდნენ სხვადასხვა ხანგრძლივობით. 

კრამერი და სტოუელი (1941) თაგვებს კანზე კვირაში სამჯერ 

14 კვირის განმავლობაში უსვამდნენ მეთილქოლანტრენის 0,6% 

ბენზოლის ხსნარს და გამოირკვა, რომ 100%--ში კიბოს მიღებისათ- 
ვის საშუალოდ თითოეულ თაგვზე დაიხარჯა მეთილქოლანტრენის 
4.2 მგ. თუკი წასმას აწარმოებდნენ ორ კვირაში ერთხელ, მაშენ 

საკმარისი იყო 1,4 მგ., ხოლო სამ კვირაში ერთხელ წასმის დროს 

მეთილქოლანტრენის 0,9 მგ. 

კანცეროგენის აპლიკაციათა შორის ინტერვალის მნიშვნელობა– 

ზე მიუთითებს ი. მ. ნეიმანისა და ა. ი. სინაის (1956) ცდები. ისინი 

თაგვებს უსვამდნენ მეთილქოლანტრენის 0,5% ხსნარს ბენხოლში 
მხოლოდ 5-ჯერ, რაც როგორც წესი არ არის საკმარისი კიბოს გან- 

ვითარებისათვის. კეთდებოდა 5-8 კვირის შესვენება, რომლის შემ– 

ღეგ წასმას ისევ განაგრძობდნენ და ერთდროულად აყავდათ ამავე 
წარმოშობისა და ასაკის საკონტროლო თაგვები. გამოირკვა, რომ 
მეთილქოლანტრენის მცირე დოზების ხმარება არ გაქრა უკვალოდ. 

წასმის განახლების შემდეგ სიმსიენეები (პაპილომები და კიბო) საც- 

დელ ცხოველებს განუვითარდათ უფრო სწრაფად და კანცეროგენის 

უფრო მცირე დოზისაგან, ვიდრე საკონტროლო ცხოველებს. არა 

თუ შემდგომ ხმარებული კანცეროგენის დოზა, არამედ შესვენებამ- 

დე და შესვენების შემდეგ ხმარებული მეთილქოლანტრენის სუმა- 
რული დოზაც კი გაცილებით ნაკლები აღმოჩნდა, ვიდრე ჩვეულებ- 

ოივ საჭიროა სიმსივნის მისაღებად. 
სხვა შემთხეევაში მათ წასმა განაახლეს არა ძველი წასმის ად- 

გილზე, არამედ მისგან დაშორებით და გამოირკვა, რომ დაშორებულ 

ადგილზე (გავის მიდამო) რამდენიმე წასმის შემდეგ სიმსივნეებმა 

იწყო განვითარება პირველადი წასმის ადგილზე (ზუოგის მიდამო). 

ოასაც ცდის ჩვეულებრივ პირობებში ადგილი არ ჰქონია. 

აღნიშნული ცდები იმის მაჩვენებელია რომ კანცეროგენის 

მცირე დოზებს გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმისათვის, 

თუმცა ეს თავისთავად არ არის საკმარისი სიმსივნის განვითარები- 

სათვის. იგი ხელს უწყობს სიმსივნური პროცესის სწრაფ რეალი- 

საციას, თუკი ხანგრძლივი შესვენების შემდეგ კანცეროგენული ზე- 

ზოქმედება ისევ განახლდა. 
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მთელი რიგი მკვლევარების ახრით, კანცეროგენების მცირე 

დოზების მოქმედების დროს ქსოვილებში ვითარდება რაღაც სპე- 

ციფიკური ხასიათის ცვლილებები. ზოგიერთის აზრით ამავე სტა- 

დიაზე წარმოიშობა ერთეული სიმსივნური უჯრედები, რომლების- 

განაც შესაფერის პირობებში ჩამოყალიბდება სიმსივნური ნასახი. 

ქსოვილებში ერთეული სიმსივნნური უჯრედების არსებობის 

დამტკიცება შეუძლებელია, რადგან თანამედროვე მეცნიერებამ არ 

იცის ნორმალური უჯრედებისაგან განსხვავებული მათთვის დამა- 

ხასიათებელი სპეციფიკური მორფოლოგიური ნიშნები. არ არსე- 

ბობს საიმედო არც ჰისტოქიმიური მეთოდები. ჩვენ არ გაგვაჩნია 

„სიმსივნური“ ცილის გამოსაცნობად არც ქიმიური საშუალებანი. 

არ არის ნათელი საკითხი, კანცეროგენის მცირე დოზის მოქმედების 
რომელ სტადიაზე ხდება ენზიმო-ცილოვანი კომპლექსების სპეციფი–- 

კური ცვლილებები და სხვ. 
მას შემდეგ რაც სუსტი, მაგრამ სპეციფიკური კანცეროგენუ- 

ლი ნივთიერების ზემოქმედების შემდეგ ქსოვილებში დაიწყო პრო- 

ცესის პირველი სტადია, სიმსივნე, როგორც წესი, მაინც არ ვითარ- 

დება. პროცესი რჩება ლატენტურ მდგომარეობაში და სიმსივნის 

განვითარებას დამატებითი, თუგინდ არასპეციფიკური გამღიზიანებ- 

ლის მოქმედების გარეშე ჩვეულებრივ ადგილი არა აქვს. მხოლოდ 

იშვიათ შემთხვევაში, დამატებითი ზემოქმედების გარეშე პროცესი 

მიდის თავის გზით და ხანგრძლივი დროის შემდეგ ვითარდება სემ- 

სივნე, როგორც წესი კი, ცხოველის სიცოცხლის ბოლომდე პროცე- 

სი რჩება ლატენტურ მდგომარეობაში ან განიცდის უკუგანვითარე– 

ბას. 

სადღეისოდ არ უნდა იყოს საეჭვო ის გარემოებაც, რომ კიბოს 

არსი მდგომარეობს შესაფერის ქსოვილებში სპეციფიკური ბიოლო- 

გიური სუბსტრატის განვითარებაში, რომელიც, ალბათ, წარმოად- 

გენს „კიბოვან« ნუკლეპროტეიდებს. ეს მოსაზრება ემყარება იმ დე–- 

ბულებას, რომ თანამედროვე გაგებით ნებისმიერი ბიოლოგიური 
სპეციფიკურობის მტარებელს წარმოადგენს ნუკლეოპროტეიდული 

სუბსტანცია. 

თუ ეს დებულებები სწორია, მაშინ, ზოგადად კიბოს განვითა- 

რების მექანიზმი მდგომარეობს ისეთი პათოლოგიური ნუკლეოპრო- 

ტეიდული კომპლექსის წარმოქმნაში, რომელიც ბიოლოგიურად მი- 
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საღებია მოცემული ცხოველის შესაფერისი ქსოვილისათვის და რო- 

მელსაც შეუძლია ნორმალური ნუკლეპროტეიდები გარდაქმნას 

(ტრანსფორმაცია) თავის მსგავსად. 

ცხადია, მსგავსი სიტუაცია წარმოიქმნება, როცა ასეთი სპეცი- 

ფიკური ნუკლეოპროტეიდული კომპლექსი ორგანიზმში შედის ან 

გარედან, ან წარმოიქმნება იგი ენდოგენურად ქსოვილოვანი ცვლის 

მოშლის შედეგად. 
ზემოთ იყო თქმული, რომ კანცეროგენული ნივთიერების (მა- 

გალითად, ბენზპირენი) ერთჯერადი ზემოქმედების შედეგადაც კი 

ზოგჯერ ვითარდება სიმსივნე. ძნელია წარმოვიდგინოთ ასეთ შემ- 

თხვევაში სიმსივნის განვითარება თუ არ დავუშვებთ ნივთიერების 

სპეციფიკურ თვისებას გამოიწვიოს მგრძნობიარე უჯრედებში ნორ- 

მალური ნუკლეპროტეიდული სისტემის სიმსივნური ტრანსფორმა- 

ცია (ინიციაცია). სხვანაირად, ნორმალური უჯრედის სიმსივნურად 

გარდაქმნა ხდება ერთბაშად. ამის აღიარება ნიშნავს, რომ კანცერო– 

გენეზის პროცესი უკვე განხორციელდა და კლინიკურად დასადგენი 

სიმსივნის წარმოშობა დამოკიდებულია მხოლოდ უჯრედების შემდ- 

გომ გამრავლებაზე. 

განხილულ შემთხვევაში შესაფერისი ბიოქიმიური პროცესი 

უფრო სწრაფია, ვიდრე განვითარდებოდეს მორფოლოგიური ცვლი- 

ლებები, ე. ი მიკროსკოპით დასადგენ პრეკანცერს წინ უსწრებს 

ბიოლოგიურად უჯოედის მალიგნიზაცია. ასეთი ტიპის ქიმიური კან- 

ცეროგენები წოდებული უნდა იქნეს ჭეშმარიტ კანცეროგენებად 

(ი. ნეიმანი, 1970; დრუკრეი, 1971). 

ჭეშმარიტი კანცეროგენებისაგან განსხვავებით ორგანიზმში 

ისეთი კანცეროგენის შეტანისას, როგორიცაა აფლატოქსინი ან ცი- 

კაზინი, ჯერ ვითარდება ღვიძლის ძლიერ გამოხატული ნეკროზული 

ცვლილებები და შემდგომ კი რეგენერაციული პროცესები, ე. ი. 

პრეკანცერი. ამ შემთხვევაში ისევე, როგორც კლინიკური დაკვირვე- 

ბების დროს, აღინიშნება ატროფიულ-დეგენერაციული და პროლი- 

ფერაციული მოვლენები. სიმსივნის განვითარების ლატენტური პე- 

რიოდი გაცილებით ხანგრძლივია, ვიდრე ჰეშმარიტი კანცეროგენე– 

ბის მოქმედების შემთხვევაში, რადგან „კიბოვანი/“ ნუკლეოპროტეი- 

ღის სინთეზისათვის საჭიროა გარკვეული დრო. ქიმიური კანცერო- 

გენების ამ კატეგორიას მიეკუთვნება აგრეთვე ოთხქლორიანი ნახ- 
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შირბადი, რომლის მიმართ გაცილებით ნათლადაა გამოხატული 

ცხოველისა და ქსოვილების მემკვიდრეობითი განწყობის მნიშვნე- 

ლობა. როგორც ცნობილია, ოთხქლორიანი ნახშირბადი ვირთაგვებ- 

ში ღვიძლის სიმსივნეს არ იწვევს. ანალოგიურია, ალბათ, პოეკან–- 

ცერისა და კიბოს განვითარების მექანიზმი ფარისებრ ჯირკვლებში 

მეთილთიოურაცილის ზემოქმედებით რომელიც დასაწყისში იწ- 

ვევს სეკრეტორული ეპითელის გენერაციას. ალბათ, ჩამოთვლილ 

ნივთიერებებს არ შეუძლიათ გამოიწვიონ ინიციაციის მდგომარეო- 

ბა. ამიტომ ამ ნივთიერებების მიმართ შეიძლება განვსაზღვროთ არა- 

აქტიური დოზა. თუ ნივთიერება გარკვეული დოზით ვერ იწვევს 

დეგენერაციულ და ნეკროზულ ცვლილებებს, მაშინ ცხადია არც კი- 

ბო განვითარდება. ისეთ ქიმიურ ნივთიერებებს, რომლებიც კიბოს 

განვითარებას იწვევენ პრეკანცერის სტადიის ხანგრძლივი პერიოდის 

გავლით, ალბათ, სჯობს ეწოდოთ პირობითი კანცეროგენები (ი. ნე- 
იმანი, 1972). 

ქიმიური კანცეროგენების დაყოფა ჭეშმარიტ და პირობით კან- 

ცეროგენებად მათი დამაზიანებელი მოქმედების მიხედვით გარკვე- 

ულ სიძნელეებთანაა დაკავშირებული. მაგალითად, ჭეშმარიტ კან- 

ცეროგენულ ნივთიერებათა რიცხვს მიკუთვნებული „დმბა“ (დიმე- 

თილბენზანტრაცენი) აღჭურვილია ინიციაციის უნარითა და იწვევს 

სიმსივნის ინდუქციას ერთჯერადი მცირე დოზით მოქმედების შედე–- 
გად, მაგრამ ამავე დროს ხასიათდება გარკვეული დამაზიანებელი 

მოქმედებით. თუმცა აღსანიშნავია, რომ, ჯერ ერთი, აღნიშნული და– 

მაზიანებელი მოქმედება არ არის ძირითადი დმბა-ს კანცეროგენული 

მოქმედების მექანიზმი და მეორეც, არც ერთი ბიოლოგიური კლა- 

სიფიკაცია არ შეიძლება შევქმნათ გარდამავალი მდგომარეობის გა- 

რეშე. 

უფრო რთულია საკითხი ისეთი ქიმიური კანცეროგენების შე- 

სახებ, რომლებიც არ მიეკუთვნებინ პოლიციკლურ არომატულ 

ნახშირწყალბადებს. ჭეშმარიტ თუ პირობით კანცეროგენებს მივა- 

კუთვნოთ, მაგალითად, ორთოამინოაზოტოლუოლი, დიმეთილამე- 

ნოაზობენხოლი, ნიტროზამინები, ბენზიდინი, ბეტა-ნაფტილამზინები 

და სხვა? 

ნათქვამთან დაკავშირებით საინტერესოა შევადაროთ ერთმა- 

წეთს ქიმიური და ფიზიკური აგენტებით (იხ. ქვემოთ) გამოწვეული 
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არეკანცერისა და თვით ავთვისებიანი პროცესის განვითარების ზო- 
გიერთი კანონზომიერება. ულტრაიისფერი სხივები და მაიონიზებე- 

ლი გამოსხივება ქსოვილებში იწვეს მნიშვნელოვან ნეკროზულ 
მოვლენებს. მაგრამ თუ ფიზიკური აგენტების კანცეროგენული დო- 
ზის მოქმედებას ქსოვილზე გავანაწილებთ ფრაქციული მეთოდით, 

მაშინ პროცესის განვითარება შენელდება. დოზის შემცირებით და- 
მაზიანებელი მოქმედება სუსტდება, სიმსივნის წინარე მდგომარეო- 
ბა (პრეკანცერი) შეიძლება არც განვითარდეს და ამით სიმსივნის 

განვითარების პროცესი ნელდება ან არ ვითარდება. სრულიად საწი– 
ხააღმდეგო მოვლენას აქვს ადგილი, როცა ჩვენ მივმართავთ, მაგა- 
ლითად, ბენზპირენის ფრაქციონირებას,ს ზემოთ იყო „აღნიშნული, 

რომ ამ შემთხვევაში სიმსივნის განვითარებისათვის საჭიროა გაცი–- 
ლებით ნაკლები სუმარული დოზა, ვიდრე ერთჯერადი მოქმედების 

ღოოს საჭირო დოზაა. ნათქვამიდა5 გამომდინარე უნდა ვიფიქროთ, 
რომ მიღებული ეფექტი შედეგია კანცეროგენული ნივთიერების 

არასპეციფიკური დამაზიანებელი მოქმედების შესუსტებისა, რადგან 

კიბოს ინდუქციისათვის ქსოვილების დანეკროზება არა თუ არაა სა- 
გალდებულო, არამედ გარკვეული ხარისხით ხელს უშლის მას. რო- 
გორც აღვნიშნეთ ფიზიკური კანცეროგენული აგენტების, ისევე რო- 

გორც პირობითი ქიმიური კანცეროგენების გამოყენებისას ქსოვი- 

ლების დამაზიანებელი მოქმედების გარეშე პრეკანცერული §ზდგო- 

მარეობა და მით უფრო კიბო, არ განვითარდება. 

ზემოაღნიშნულის საფუძველზე ი. ნეიმაზი (1972) ასკვნის, რომ 

ტიპიური პრებლასტომური (პრეკასცერი) მდგომარეობის განეითა- 

რებისათვის საჭიროა მაკროტრავმა (იხ. ქვემოთ), რომელსაც ახ- 

ლავს მორფოლოგიურად გამოხატული მაკრორეაქცია, ავთვისებიანი 

ტრანსფორმაცია და მაშასადამე, სიმსივნის განვითარება კი წარმო- 
ებს მიკროტრავმის ფონზე, რომელიც იწვევს თავისებური სპეცი- 

ფიკური ბიოლოგიური რეაქციის ინიციაციას და ვერ ვლინდება 

მორფოლოგიური მეთოდებით. 
რა დასკვნა შეიძლება გაკეთდეს ყოველივე ზეაბოთ ნათქვამი- 

დან. უნდა ვიფიქოოთ, რომ ბენხპირენით გამოწვეული პრეკანცერი 

და ის პრეკანცერი, რომელიც წინ ესწრებს სპონტანურად განვითა- 

რებულ სიმსივნეს, ერთმანეთს ემსგავსება თავისი განვითარების 

მხოლოდ ბოლო ეტაპზე. მაშასადამე, კიბოს განვითარების მექანიზ- 
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მი განხილულ სიტუაციაში სხვადასხვაა, თუმცა პროცესის საბო- 

ლოო სტადია ერთი და იგივეა. ნათქვამის თვალსაზრისით ხაზი უნ- 

და გაესვას კიბოს პათოგენეზში ქრონიკული ანთების როლის სა- 

კითხს (იხ. ქვემოთ). 

სადღეისოდ დადგენილია, რომ ბლასტომოგენური ნივთიერე- 
ბების ზემოქმედების შედეგად სიმსივნეები ვითარდება გარკვეული 

ლატენტური პერიოდის შემდეგ. ამასთან გამოირკვა, რომ ლატენ- 

ტური პერიოდის ხანგრძლივობა მერყეობს არა მარტო ნივთიერების 

ხასიათის მიხედვით, არამედ ცხოველის სახისაგან დამოკიდებულე- 

ბით. სხვანაირად რომ ვთქვათ სიმსივნის ინდუქციისათვის მნიშვნე– 

ლობა აქვს მოცემული ცხოველის სახესა და მისი ქსოვილების გე- 

ნეტიკურ მიდრეკილებას ონკოგენეზისადღმი. ამასთან ექსპერიმენ- 

ტულ ონკოლოგიაში მიღებულად ითვლებოდა, რომ სიმსივნის გან- 

ვითარების ლატენტური პერიოდი პირდაპირ პროპორციულ დამო- 

კიდებულებაშია მოცემული სახის ცხოველის სიცოცხლის ხანგრძ- 

"ლივობასთან. ამ შეხედულობაში საჭიროა შევიტანოთ შესწორება 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძველზე. 
ჩვენ მიერ (1964--196891 თბილისის ონკოლოგიის ინსტიტუტში 

ექ. რ. ღვამიჩავასთან და გ. ძაძამიძესთან ერთად სიმსივნეების ინდუ- 

სირების მიზნით მაიმუნებზე (მაკაკა რეზუსი) ჩატარებულ ექსპე- 

რიმენტულ გამოკვლევებში დადგინდა, რომ 7.12 –– დიმეთილბენ- 

ზანტრაცენის დიდი დოზების ( 200 მილიგრამი) ზემოქმედებით 
კუჭისა და ფილტვების ინდუცირებული სიმსივნეები (შემთხვევათა 

ნახევარში კიბო) ვითარდება 4–8 თვის განმავლობაში. ეს დრო 

ოდნავ აღემატება ანალოგიური სიმსივნეების ინდუცირების ლატენ- 

ტურ პერიოდს ზაზუნებში (2--3 თვე), თაგვებში (3--4 თვე), და 

ბაჭიებში (6--8 თვე), მაშინ როცა მაიმუნების სიცოცხლის ხანგრძ- 
ლივობა 6-–-8-ჯერ მეტია, ვიდრე ჩამოთვლილი ცხოველებისა. გან- 
მეორებით რომ არ დავუბრუნდეთ ამ საკითხს, საჭიროა აღვნიშნოთ, 

რომ სიმსივნის ინდუცირებისათვის ხელსაყრელ პირობას წარმოად- 

გენს მოცემული ქსოვილების კონტაქტი კანცეროგენულ ნივთიერე- 

ბასთან გარკვეული პერიოდის განმავლობაში. ზემოხსენებულ ცდებ- 
ში ნაჩვენები იყო, რომ მაიმუნის ფილტვის ქსოვილი არ იჩენს 

რეფრაქტერულობას კანცეროგენის უშუალო მოქმედებისადმი და 

რომ ფილტვის სიმსივნეების უფრო იშვიათი განვითარება უნდა აიხ- 
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სხას ფილტვებიდან კანცეროგენების ადვილი ელიმინაციით და მათი 
ადვილი დაშლით, რაც გაადვილებულია ფილტვის ქსოვილის მაღალი 

ოქსიგენიზაციით და არა მაიმუნის ქსოვილების განსაკუთრებული 

რეზისტენციით კანცეროგენების მოქმედებისადმი, როგორც ფიქ- 

რობდნენ ცალკეული მეცნიერები (პფეიფერი და ალენი, 1948 და 

სხვ.). 

მიუხედავად ამისა აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ კანცეროგე– 

ნის დოზის გადიდებისას მალიგნიზაციის ლატენტური პერიოდი 

მოკლდება გარკვეულ სიდიდემდე, რომლის შემდეგ დოზის გადიდე- 
ბა ვერ ამჟღავნებს რაიმე ზეგავლენას. ეს კი მიუთითებს იმაზე, რომ 

არსებობს ბლასტომოგენების მიმრთ არა მარტო უჯრედოვანი, 

ქსოვილოვანი და ორგანობრივი, არამედ სახეობრივი მგრძნობელო–- 
ბა, ამიტომაა, რომ სადღეისოდ არცერთი კლასის ბლასტომოგენურ 

ნივთიერებას არ მიაწერენ რაიმე განსაკუთრებულ სპეციფიკურობას 

ღა აღიარებულია, რომ მალიგნიზაციის პროცესის მექანიზმი გაპი- 

რობებულია სხვადასხვა აგენტის მოქმედებით. 
კიბოსადმი მგრძნობელობაში, გარდა ცხოველის სახისა, მნიშ- 

ვნელობა აქვს ასაკსა და სქესს, მაგრამ მათი გავლენის შესწავლა 

ბევრ სიძნელეებთანაა დაკავშირებული. 
ადამიანის ორგანიზმში ზოგიერთი ქსოვილი და ორგანო განვი- 

თარების მაქსიმუმს აღწევს ემბრიონული ცხოვრების გარკვეულ პე- 
რიოდზე, შემდგომში კი მათგან რჩება მხოლოდ რუდიმენტული 

წარმონაქმნები. 
ზოგ უჯრედთა პუბლიკაცია კი ასაკთან ერთად მატულობს და 

თანდათანობით აღწევს სრულ ფუნქციურ აქტივობას. აქტივობის 

საემცირებასთან ერთად პოპულაცია მცირდება. გამონაკლისია პროს- 

ტატა. ასაკთან ერთად უჯრედთა რიცხვის მატებას ან კლებას, აგ- 

რეთვე ამ უჯრედებზე ბლასტომოგენური აგენტების მოქმედებას შე– 

უძლია გავლენა იქონიოს ქსოვილთა მალიგნიზაციაზე. 

სხვადასხვა ტიპის უჯრედის სიცოცხლის ხანგრძლივობის შესა- 

ხებ მეტად ვრცელი ლიტერატურა არსებობს. ცალკეული უჯრედე- 
ბი ცოცხლობს რამდენიმე საათიდან დაწყებული რამდენიმე წელი. 

ასაკთან ერთად უჯრედის სიცოცხლე თანდათან რთულდება, რად- 
გან უჯრედი ეგუება ფუნქციონირების ნორმალურ და პათოლოგიურ 
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პირობებს, მაშასადამე, იცვლება შესაძლებლობა უჯრედებზე ბლას- 

ტომოგენური აგენტების ზემოქმედებისა. 

როგორც დაბადებამდე, ისე დაბადების შემდეგ სხვადასხვა 
ასაკში ადამიანის ორგანიზმში ამა თუ იმ სახის ავთვისებიანი სიმ– 

სივნის განვითარება დამოკიდებულია მრავალ ფაქტორზე: უჯრედის 

ტიპზე, მემკვიდრეობით მიმღებლობაზე, ეგზოგენური და ენდოგე- 

ნური წარმოშობის ბლასტომოგენური ნივთიერების მოქმედებაზე, 

აგრეთვე იმ თხიერი ქსოვილოვანი გარემოს ცვლილებებზე, რომე– 

ლშიც ცოცხლობენ უჯრედები. გარემოს შემადგენლობა იცვლება 

იმ ნივთიერებების რაოდენობრივი და ხარისხოვანი „ცვლილებების 
მიხედვით, რომელიც მასში გადადის არტერიული სისხლიდან ან 

გამოიყოფა ვენური და ლიმფური ძარღვებიდან ამიტომაა ძნელი 

განსაზღერულ იქნას თუ მოხუცების რომელი ფაქტორი მოქმედებს 

სიმსივნის განვითარებაზე. 

მდგომარეობა რთულდება კიდევ იმითაც, რომ ავთვისებიანი 

სიმსივნის განვითარება დამოკიდებულია არა მარტო ბლასტომოგე-: 
ნური ნივთიერებების მოქმედებაზე, არამედ მთელ რიგ ფაქტორებ- 

ზე, რომლებიც იწვევენ სიმსივნური პროცესის შეკავებას ან სტი- 

მულირებას (მამოდიფიცირებული ფაქტორები). ამ ფაქტორებს შო- 

რის არცთუ უკანასკნელი ადგილი ეკუთვნის მოხუცობას. 

ორგანიზნის მოხუცობა, როგორც ფიქრობს ზოგიერთი, იწყება 
არა ორგანიზმის ძალთა „დაძაბუნების“, არამედ მისი „აყვავების“ 

მომენტიდან (დაწყებული კვერცხუჯრედის განაყოფიერებით). ძნე- 
ლია ჩავწვდეთ იმ პროცესებს, რომლებიც განაპირობებს მოხუცო- 

ბას (კაუდრი, 1958; მაკ-ნიდერი და სხვ.). 

ძნელია დადგენილ იქნას, თუ სიმსივნის ესა თუ ის ფორმა რო- 

გორ მგრძნობელობას იჩენს ასაკობრივ ფაქტორებთან. საქმე რთულ- 
დება იმითაც, რომ გარკვეულ ინდივიდუუმებში ერთი ორგანო თუ 

ქსოვილი უფრო სწრაფად განიცდის მოხუცებას, ვიდრე სხვა ქსო- 
ვილები. ამიტომ ნაკლებად სარწმუნოა კიბოსადმი მგრძნობელობის 

შეფასების დროს ადამიანები დავყოთ მათი ე. წ. ფიზიოლოგიური 

ასაკის მიხედვით, ვიდრე ჩვენ ვერ შევძლებთ განვსაზღვროთ, თუ 
რომელი მოფუნქციე სისტემის მიმართ არიან ეს ადამიანები ფიზი- 
ოლოგიურად ახალგაზრდები ან მოხუცები. მოცემულ მომენტში გან- 
ხილული ერთი და იგივე სქესისა და ასაკის ადამიანები ერთმანე- 
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თისაგან მკვეთრად განსხვავდებიან კანის, სისხლძარღვოვანი, ნერ- 
ვული თუ სხვა სისტემის ცვლილებების თვალსაზრისით. 

თუ ჩვეულებრივ ამბობენ, რომ ბავშვი განსხვავდება სრულ- 

ასაკოვანი ადაქიანისაგან, განა ყველა ბავშვი ან მოსრდილი ერთმა- 

ნეთისაგან არ განსხვავდება თავის მხრივ? თუმცა ყველა ასაკში 

ადამიანის ორგანიზმი აგებულია ერთი და იმავე ტიპით, მაგრამ ეს 

ქიმიური ნივთიერებები, რომელთაგანაც აშენებული იყო ბავშვის 

ორგანიზმი, არ რჩებიან უცვლელი მთელი სიცოცხლის განქავლო– 

ბაში. ორგანიზმში ნივთიერებათა ცვლა ატარებს უწყვეტ ხასიათს. 

ამასთან, ერთი ნივთიერება უფრო სწრაფად იცვლება, ვიდრე მეო- 

ე. 
უჯრედებში სხვადასხვა ნივთიერების” ცვლის რადიაქტიური 

იზოტოპებით შესწავლამ აჩვენა, რომ დნკ ბრუნვა მეტად ძნელია; 

ეს მოსალოდნელიც იყო, იგი უნდა იყოს სტაბილური, რადგან მას- 

თანაა დაკავშირებული მემკვიდრეობითი თვისებების შთამომავლო– 
ბაში გადატანა. მეორე, ნუკლეინის მჟავას –– რნკ ცვლა, პირიქით, 

მეტად სწრაფია, რადგან ცილის სინთეზი სასიცოცხლო პროცესე- 

ბის საფუძველია. 
სანამ შესწავლილი არ იქნება უჯრედში შემავალი ძირითადი 

ნივთიერებების ბრუნვის ასაკობრივი ცვლილებები, მანამ ჩვენ პრაქ- 
ტიკულად არაფერი გვეცოდინება მოხუცების პროცესის შესახებ. 

ერთ-ერთი საინტერესო შესაძლებლობა მდგომარეობს იმაში, რომ 

ნივთიერებათა ბრუნვის სისწრაფის ასაკობრივი ცვლილება როგორ- 

ღაც დაკავშირებულია ბლასტომოგენეზის მოქმედებასთან. ამ თვალ- 

საზრისით მნიშვნელობა აქვს ქსოვილების უნარს შეცვალონ ორგა- 
ნიზმში მოხვედრილი ბლასტომოგენური ნივთიერებები. ზოგჯერ ეს 

შეცვლა საზიანოა ორგანიზმისათვის, რადგან ამ პროცესის შედე- 
გად წარმოიქმნება ჭეშმარიტი კანცეროგენები, ზოგჯერ კი სასარ- 
გებლოა, რადგან მიიღება კანცეროგენული ნივთიერების გარდაქმნა, 

არა კანცეროგენულად. უნდა ვიფიქროთ, რომ ასაკთან ერთად იც- 
ვლება აონიშნული თვისება და ამიტომ განსხვავებულად იცვლება 

ორგანიზმის თხიერი გარემო. 
აღნიშნულ საკითხთან დაკავშირებით საინტერესოა მოვიგონოთ 

ზოგიერთი კლინიცისტის აზრი, მაგალითად, რიზი (1951) ხაზს უს- 

ვამს, რომ ასაკი განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია თვალის მელა– 
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წომის მიმართ. ეს სიმსივნე კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს სქე– 

სობრივი მომწიფების პერიოდამდე. ალენის (1949), პოტერის (1952) 

და სხვათა მონაცემებით აღნიშნული სიმსივნე, როგორც წესი, სქე– 

სობრივი მომწიფებამდე არ იძლევა მეტასტაზებს. 

ზემოთ იყო აღნიშნული, რომ არსებობს კანცეროგენებისადმი 

ორგანული მგრძნობელობა. ამ მხრივ საინტერესოა კიბოს გავრცე- 

ლება ცხოველთა შორის ორგანული დისპოზიციის თვალსაზრისით. 

მაგალითად, ფრინველებში სრულიად არ გვხვდება კუჭის კიბო. აგ– 

ღეთვე არ გვხვდება კანის კიბო, რადგან კანი კარგადაა დაფარული 

ფრთებით. სამაგიეროდ ფრინველებში უფრო ხშირია საკვერცხეე- 

ბის სიმსივნეები (ეპითელიომები). 

კიბოსადმი დისპოზიციის საკითხს გადაწყვეტა მოცემული 

ორგანოს მგრძნობელობის თვალსაზრისით, მეცნიერების წინაშე აყე– 

ნებს საკითხს ამ ორგანოს ეპითელის თვისებებისა და თავისებურე- 

ბების შესახებ. უსათუოდ სწორია გარშინი (1928, 1939) როცა ამ- 

ტკიცებს, რომ ეპითელის ატიპური ზრდა წარმოადგენს დიდ ინტე– 
რესს მისი პოტენციისა და ზრდის თვალსაზრისით, სიმსივნური 

პრობლემის გადაწყვეტის თვალსაზრისით. ეპითელური სტრუქტუ- 

რების ნორმალური ზრდისაგან გადახრის ამ პირველი ვარიანტების 

ჰესწავლა იძლევა ბევრ რამეს, მაგრამ აუცილებელია ამ ატიპიას 

მივუდგეთ ინდივიდუუმის თვალსაზრისით. კიბოსადმი ორგანული 

დისპოზიციის ცნების მიღება ჩვენ გვავალდებულებს შევისწავლოთ 

ეს ორგანოები არა მარტო პრებლასტომურ პერიოდში, არამედ უფ- 

რო ადრეც დაავადების დაწყებამდე. ჩვენ უნდა ველოდოთ, რომ 

სხვადასხვა ადამიანს აქვს ნორმალური რეგენერაციის სხვადასხვა 

ტიპი. 

მაგალითისათვის ავიღოთ ეპიდერმისის უჯრედები, რადგან ისი– 

ნი ჯერ ერთი ხშირად განიცდიან მალიგნიზაციას და მეორეც ადვი- 
ლი შესასწავლი არიან. 

ცნობილია (კაუდრი, კუპერი და სმიტი და სხვ.), რომ ადამიანის 

სხეულის ზედაპირის უმეტეს ნაწილზე კანის გარეთა შრის (ეპიდერ– 

მისი) სისქე უდრის 45, ე. ი დაახლლოებით პაპიროსის ქაღალდის 
სისქისაა. სხეულის ზოგ ნაწილში ეპიდერმისი ორჯერ, სხვაგან კი 
(მაგ., ხელისა და ფეხის გული) შეუდარებლად უფრო სქელია. ეპი– 

დერმისი ხასიათდება რიგი თავისებურებებით: 
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1) არსებული ქსოვილებიდან იგი ყველაზე მეტად ეფექტურად 
Lოქმედია. ეპიდერმისის უჯრედების ფიხაოლოგია ჩვენთვის ჯერ 

კიდევ ცხრაკლიტულშია. არც ერთ ქსოვილში არაა ისე მჭიდროდ 

ერთმანეთთან შეკავშირებული სიცოცხლე და სიკვდილი, როგორც 

ეპიდერმისში. თუ ბაზალურად მდებარე უჯრედები საკვების მომა- 

რაგების მხრივ კარგ მდგომარეობაში იმყოფებიან, ამის თქმა არ 

შეიძლება ზედა შრეების უჯრედებზე. რაც უფრო ზერელედაა კანის 

უჯრედები, მით უფრო ცუდად მარაგდებიან ისინი, მით უფრო 

ცუდად თავისუფლდებიან ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტებისა- 

გან და თანდათანობით განიცდიან კვდომის პროცესებს, მკვდარი 

უჯრედებისაგან იქმნება თხელი, დამცველი შრე, რომელიც ელასტი- 

კურობას ღებულობს ქონის ჯირკვლების მიერ გამოყოფილი საკვე– 

ბის მეშვეობით. 
2) კანი ორგანიზმისათვის წარმოადგენს „თავდაცვის ხაზს“. 

იგი დგას „საზღვარზე“. მან ორგანიზმი უნდა დაიცვას მასში გარე– 

დან წყლის შეჭრისაგან და ამავე დროს შეინარჩუნოს ორგანიზმში 
არსებული სითხე (საჭიროების შემთხვევაში წყლის გამოყოფისათ–- 

ვის გამოიყენება საოფლე ჯირკვლები). კანში არსებული ნერვული 

დაბოლოებანი ორგანიზმს აცნობებენ გარემოს ცვლილებების შესა– 

ხებ. 
3) „საზღვარზე“ ცხოვრება ეპიდერმისის უჯრედებისათვის შე- 

იცავს ბევრ საშიშროებას. მათზე მეტად, ვიდრე ორგანიზმის რომე- 

ლიმე სხვა ელემენტებზე, ზემოქმედებსს ტრავმა, სითბო, სიცივე, 

მზისა და კოსმიური სხივები, აწარმოებს თავდასხმას სხვადასხვა 

მიკროორგანიზმები და ა. შ. ყოველივე ამის შემდეგ ეპიდერმისის 

უჯრედები იღუპებიან, მაგრამ მათი სწრაფი გამრავლების შედეგად 
ხდება დანაკარგის სრული აღდგენა. ამრიგად, ეპიდერმისის უჯრე- 

დები უნდა იყვნენ გამძლენი და სიცოცხლის შენარჩუნებისათვის 

უნდა გამოიყენონ ყველა საშუალება. აქედან გამომდინარე უნდა 

ვიფიქროთ, რომ არახელსაყრელ პირობებში ჩავარდნისას არსებობის 

შენარჩუნების მიზნით ადგილი აქვს ჰიპერპლაზიის მოვლენებს. მარ– 

თლაც და კეროვანი ჰიპერპლაზები ხშირად აღინიშნება ეპიდერმის– 
ში და მის დანამატებში. ამავე დროს არ არის საბოლოოდ დაზუს- 

ტებული ჰიპერპლაზიის დროს უჯრედთა გამრავლება სჭარბობს თუ 

ეჯრედების დაღუპვის პროცესის შენელება. სპენსერის (1945) აზ- 
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რით, არახელსაყრელ პირობებში გოხვედრისას უჯრედებისათვის არ- 

სებობის შენაჩუნების ერთ-ერთ საშუალებას წარმოადგენს მალი– 

გნიზაცია. ალბათ, ეპიდერმისის უჯრედებისათვის მალიგნიზაციის 
პირობები უფრო ხშირად იქმნება, ვიდრე ამის შესახებ ჩვეულებ- 

რივ ფიქრობენ. ამას მოწმობს ის ათასობით ოპერაცია, რომელიც 

კლინიკებში კეთდება ე. წ. ეპიდერმული პრებლასტომური მდგომა- 

რეობის გამო. 

კანცეროგენეზის პროცესს დასაწყისს სტადიებზე ბევრი რამ 

საერთო აქვს რეგენერაციისა და ჰიპერპლაზის პროცესებთან. ნაჩ- 

ვენები იყო. (პოილერტი და თანამშრ. გფრ), რომ თაგვებში ფიზიო- 
ლოგიური რეგენერაციის არადიფერენცირებულ ზონაში ზოგი უჯ- 

რედი (ინტერმიტოზური) ხასიათდება შემდგომი გაყოფის უნარით, 

მაშინ როცა მეორენი (პოსტმიტოზური) დიფერენცირებულია და 

მოკლებულია შემდგომი გაყოფის უნარს. ამ უჯრედების თითოეულ 
სახეს აქვს სიცოცხლის გარკვეული ხანგრძლივობა. სტაბილურ 

მდგომარეობაში მუდმივი წონასწორობაა ინტერმიტოზური და პოს- 

ტმიტოზური უჯრედების სიცოცხლის ხანგრძლივობას შორის, სხვა- 

ნაირად ეჯრედების დაღუპვისა და რეპროდუქციის გზით ურყევ 

დონეზეა შენაჩუნებული უჯრედების საერთო რიცხვი და ქსოვილი- 

სათვის დამახასიათებელი სპეციფიკური დიფერენცირება. 

ინტერმიტოზური, ე. ი. გამრავლების უნარის მქონე უჯრედე- 
ბის სიცოცხლის ხანგრძლივობის ყოველგვარ შემოკლებას, პოსტმი- 

ტოზური, ე, ი. დიფერენცირებული უჯრედების სიცოცხლის ხან- 

გრძლივობის შენაჩუნებისა ან გახანგრძლივების პირობებში კანონ- 

ზომიერად მოყვება ჰიპერპლაზია, რითაც, როგორც ცნობილია, იწ- 

ყება სიმსივნური პროცესი. ! 

უჯრედის მილიგნიზაციის, საერთოდ კი სიმსივნური ზრდის 

რთულ მექანიზმებში გარკვევისათვის მიზანშეწონილია მოკლედ შე- 

ვეხოთ სიმსივნური ევოლუციის საკითხებს მიღებულია (ი. ოლე- 

ნოვი, 1962 და სხვ.), რომ სიმსივნური ევოლუცია შედგება ძირი- 

'თადად ორი ეტაპისაგან: პირველს აღნიშნავენ „კანცეროგენეზით“, 

'მეორეს კი –– „პროგრესიით“. ტერმინი „კანცეროგენეზი“ გულის- 

(ხმობს იმ სტადიების ჯამს, რომლებიც მოიცავს სიმსივნური უჯრე- 
(დების წარმოშობას და მთავრდება სიმსივნის კლინიკური გამოვლი– 

'ნებით. 
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როგორც ცნობილია, სიმსივნური ზრდის პროცესი ყოველთვის 

შეიცავს ფარულ ანუ ლატენტურ პერიოდს. იგი წარმოდგენილია 
დროის იმ შუალედით, რომელიც გაივლის სიმსივნის გაჩენის მო- 

მენტიდან კლინიკური დიაგნოზის დასმის მომენტამდე. ამიტომ სიმ- 

სივნის ყველა ცალკეულ შემთხვევაში საჭიროა განვსახღვროთ ლა- 
ტენტური პერიოდი და შევისწავლოთ არა უჯრედების მგრძნობე– 
ლობა დიაგნოზის დასმის დროს, არამედ ვეძიოთ ის პირობები, რომ- 
ლებიც არსებობდნენ სიმსივნის წარმოშობის მომენტში. ლატენტუ- 

რი პერიოდის ხანგრძლივობა განსხვავებულია არა მარტო სიმსივნის 

სხვადასხვა ფორმის დროს, არამედ სიმსივნის ერთი და იმავე ფორ- 

მის სხვადასხვა შემთხვევაში. ამიტომაა, რომ გაძნელებულია ლატენ- 

ტური პერიოდის ხანგრძლივობის განსაზღვრა. 

ტერმინი „პროგრესია“ მოიცავს ევოლუციის იმ სტადიებს, 

რომლებსაც ადგილი აქვს სიმსივნის წარმოქმნისა და გამოვლინების 

შემდეგ. 
რა თქმა უნდა, ასეთი დაყოფა პირობითია, რადგან რომელიმე 

ერთი ნიშნის პროგრესია ვითარდება სხვა ნიშნის პროგრესიისაგან 
დამოუკიდებლად. სიმსივნური უჯრედის სხვადასხვა თვისება შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს კანცეროგენეზის სხვადასხვა სტადიაზე. კანცე–- 

როგენით მტკიცედ დაზიანებულ უჯრედებს შეუძლიათ შეიძინონ 
სიმსივნური უჯრედების ცალკეული თვისება სხვანაირად რომ 

ვთქვათ, კანცეროგენით დაზიანებული უჯრედები უკვე წარმოადგე– 

ნენ სიმსივნური პროგრესის პირველ ეტაპს. ამასთან არაა სავალდე– 

ბულო, რომ ამ პირველ ეტაპზე უჯრედებში დადგენილი ცვლილებე– 
ბი იყოს შეუქცევადი ხასიათისა. 

სიმსივნური პროცესის არსში და ორგანიზმთან მის დამოკიდე– 
ბულებაში გარკვევის მიზნით ფულდსმა (1951) შეისწავლა მთელი 

რიგი პროცესები: თაგვებში სარძეო ჯირკვლის სპონტანტური კიბოს 
ციკლურად გამოვლინება და ზრდა, ბაჭიებში ფისით გამოწვეული 

პაპილომების უკუგანვითარება, ვირთაგვებში ფიბროადენომების 
რეაქცია ჰორმონულ ზემოქმედებაზე და მათი ავთვისებიან სიმსივ– 
ნეში (კარცინომები ან სარკომები) გარდაქმნა, აცეტილამინოფლუ– 

ორენით ინდუცირებული შარდის ბუშტის სიმსივნეების სარკოიდუ–- 

ლი გარდაქმნა შემდგომი ტრანსპლანტირების პროცესში. ავტორი 

მივიდა დასკვნამდე, რომ კეთილთვისებიანი და ავთვისებიანი სიმ– 
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სივნეების ნაწილიც კი განვითარების პროცესში იმყოფება ისეთ 

სტადიაში, რომელიც რეაგირებს გარეშე ზემოქმედებაზე. ეს სტადია 

შექცევადია. უჯრედების თავისებურებისა და მდგომარეობის ცვლი- 

ლებების ხანგრძლივი დროის განმავლობაში შენარჩუნებისას გამო- 

ჩიდებიან და დაგროვდებიან უჯრედთა ახალი ვარიანტები, რო3ლე- 

ბიც სულ უფრო მეტად გადაიხრებიან ნორმისაგან. 

პროგრესის ყოველ სტადიაზე სულ უფრო და უფრო იცელება 
ქსოვილის სტრუქტურა, ე. ი. სულ უფრო იცვლება უჯრედის ცხო- 
ეელმყოფელობის პირობები, ამას, როგორც აღვნიშნეთ, შეუძლია 

ხელი შეუწყოს უფრო შეგუებულ უჯრედთა ვარიანტების შემდგომ 
ადაპტაციასა და შერჩევას. ევოლუციის ყველა ეტაპზე გარემოს ზე–- 

მოქმედება, რომელსაც შეუძლია დამატებით დაარღვიოს ქსოვილის 

სტრუქტურა ან გამოიწვიოს ახალი უჯრედთა ვარიანტები, სელს უწ- 
ყობს პროგრესიის ახალ ეტაპზე გადასელას. ამრიგად, სისსიენური 

ევოლუციის გამომწვევი არა მარტო მიზეზებია განსხვავებული სხვა– 

დასხვა შემთხვევაში, არამედ უჯრედების გადასვლაც ევოლუციის 

შემდგომ სტადიებზე შეუძლია გამოიწვიოს სხვადასხვა ფაქტორმა. 

სიმსივნური ევოლუციის სხვადასხვა სტადიაზე მოქმედ ფაქტორთა 

შორის განსხვავება კარგადაა შესწავლილი თაგვებში ქიმიური კან–- 

ცეროგენეზის მაგალითზე. იყო ნაჩვენები, რომ სიმსივნური ევოლუ- 

ციის დაწყების ინდუცირება და ამ ევოლუციის შემდგომ სტადიებ- 

ზე გადასვლის აქტივირება შეუძლია სხვადასხვა ქიმიური ბუნების 

აგენტს. 

ყოველივე ზემოაღნიშნულიდან ჩანს, რომ ქიმიური კანცერო- 

გენეზის ვერც ერთი თეორია ვერ გვიხსნის მალიგნიზაციის მექა- 

ნიზმს. ამიტომაა, რომ უკანასკნელ დროს ონკოლოგიაში თავისი 

გაბატონებული მნიშვნელობა დაკარგა სიმსივნის წარმოშობის ქი- 

მიურმა თეორიამ, ანუ როგორც მას უწოდებენ, კანცეროგენული 

ნივთიერებების თეორიამ. მართლაც, მთელ რიგ სიძნელეებს ვხვდე- 

ბით, თუ შევეცდებით სიმსივნის ეტიოლოგია ავხსნათ ქიმიური თე- 

ორიის თვალსაზრისით. ამ შემთხვევაში იძულებული ვიქნებით და- 

ვუშვათ თვით ორგანიზმში ქიმიური კანცეროგენების წარმოშობა 

ისეთი სხვადასხვა კანცეროგენული აგენტის ზემოქმედებისას, როგო- 

რიცაა სხივური ენერგია, თერმული, ბიოლოგიური ფაქტორები და. 
სხვ. 
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მართალია ენდოგენურ კანცეროგენულ ნივთიერებებზე სწავ- 

ლება, რომელსაც შაბადი ავითარებს ჯერ კიდევ 1937 წლიდან. იგი 

ამტკიცებს კიბოსაგან გარდაცვლილთა ზოგიერთი ორგანოს ბენზო- 

ლიან ექსტრაქტებში კანცეროგენული ნივთიერებების არსებობას, 

მაგრამ მას არ გააჩნია დამამტკიცებელი მონაცემები ამ ნივთიერე- 

ბის ეტიოლოგიური როლის შესახებ· რამდენადაც ცნობილია, არ 

არის მონაცემები იმის შესახებ, რომ კანცეროგენებს შეიცავს პრებ– 

ლასტომურად შეცვლილი ორგანოები. 

გარდა ამისა, სიმსივნის გამოწვევის სუსტად გამოხატული თვი- 

სებები აღმოაჩნდა არასიმსივნური დაავადებისაგან გარდაცვლილთა 

ქსოვილების ექსტრაქტსაც. 

განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აძლევს რა სიმსივნეების ეტიო- 
პათოგენეზში ნივთიერებათა ცვლის მოშლას, შაბადი უკანასკნელ 

წლებში მნიშვნელოვნად აფართოებს თავის შეხედულებას ბლასტო- 
მოგენურ ნივთიერებებზე. 

ამრიგად, ერთი მხრიე, კანცეროგენული აგენტების მრავალფე- 
როვნება მოწმობს, რომ არსებობს ისეთი საერთო წერტილი, საიდა- 
ნაც იწყება კანცეროგენეზი ყველა შემთხვევაში მაგრამ, მეორე 

მხრივ, სხვადასხვა კანცეროგენული ზემოქმედების სინერგიზმი და 

ანტაგონიზმი მოწმობს, რომ ყველა ისინი ზემოქმედებენ ერთიან 

უჯრედულ სისტემაზე, რომელიც ზიანდება კანცეროგენეზის პრო- 

ცესში. ამ მოსაზრებას ადასტურებს ის გარემოებაც, რომ მიუხედა- 

ვად ცალკეული სიმსივნისათვის დამახასიათებელი ზოგიერთი თავი- 

სებურებებისა, ბიოლოგიური და ფერმენტული ცვლილებები ყვე- 

ლა სიმსივნეში წარიმართება მსგავსი მიმართულებით. ალბათ ეს 
არის მიზეზი იმისა, რომ სხვადასხვა ქსოვილისაგან წარმოშობილ 

სიმსივნეს ტენდენცია აქვს დაკარგოს ქსოვილოვანი სპეციფიკური 

თავისებურება და საბოლოოდ გახდეს ერთმანეთთან უფრო მსგავსი, 

ვიდრე ის დედური ქსოვილები, რომლებისგანაც თვითონ წარმოიშ- 

ვნენ. 

ნათქვამთან დაკავშირებით შეიძლება მოვიგონოთ გრინშტეინის 

(1954) ჰიპოთეზა სიმსივნეების „კონვერგენციის“ შესახებ, რაშიც 

ის გულისხმობდა, რომ სიმსივნეები ცდილობენ გადაიქცნენ ერთნა–- 

ირი ფერმენტული თვისებების მქონე ქსოვილებად. ს 
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ფიზიკური რიბის კანცერობენები 

ზემოთ აღნიშნული იყო, რომ სიმსივნეების გამომწვევი მიზე–- 

ზებიდან ერთ-ერთი ჯგუფი წარმოდგენილია ფიზიკური რიგის ფაქ- 

ტორებით. ამ ჯგუფიდან ყველაზე მნიშვნელოვანია აქტინური აგენ–- 

ტები, ე. ი. სხვადასხვა გამოსხივება. სადღეისოდ დადგენილად ითვ– 

ლება, რომ ნორმალური ქსოვილის მალიგნიზაცია შეუძლია გამოიწ–- 

ვიოს არა მარტო მაიონიზებელმა, რადიაქტიურმა, ელექტრომაგნი- 

ტურმა გამა-სხივებმ,ა არამედ ალფა- და ბეტა-კორპუსკულურმა 

სხივებმა, აგრეთვე არამაიონიზებელმა მზის სხივებმა და კვარცის ნა–- 

·თურის ულტრაიისფერმა სხივებმაც კი. 

მოკლეტალღიანი სხივების კანცეროგენული თვისებები დაადას– 

ტურა რენტგენისა და რადიუმის სხივების პირველ მკვლევართა 

ტრაგიკულმა გამოცდილებამ. 

ფრიბენმა და გამბურგმა (1902) აღწერეს ხელის მტევნის ზურგ- 

ზე კანის კიბო იმ მუშისა, რომელიც რენტგენის მილების დამამზა– 

დებელ ქარხანაში მუშაობდა. 

1914 წელს ლაზარუსმა ლიტერატურაში გამოქვეყნებული მასა– 

ლიდან შეკრიბა პროფესიული კიბოს 100 შემთხვევა იმ რენტგენო- 

ლოგებისა, რომლებიც არ იყენებდნენ დაცვით საშუალებებს. 

ადამიანებში განვითარებული პროფესიული კიბოს შემთხვევე- 

ბის გამოვლინების შემდეგ მეცნიერები ცდილობდნენ მიეღოთ ექს- 

პერიმენტული სიმსივნეები სხივური ფაქტორების ზემოქმედებით. 

პირველი წარმატება მიღწეული იყო 1910--1912 წლებში, როცა 

ფრანგმა მკვლევარებმა (მარი, კლიუნე და როლო-ლაპუენტე) რენტ- 

გენის სხივების ხანგრძლივი და განმეორებითი დასხივებით ვირთაგ- 

ვებში მიიღეს სარკომები. 

ჭარბი დასხივების შედეგად ცხოველებს ჯერ კუდის ძირთან 

განუვითარდათ წყლულები, რომელთაგან რამდენიმე თვის შემდეგ 

განვითარდა პოლიმორფულუჯრედოვან სარკომა. აღსანიშნავია 

ისიც, რომ მოხერხდა მიღებული სიმსივნეების აცრა ინტაქტურ ვირ- 

თაგვებზე. 

ეს ნაშრომი ექსპერიმენტულ ონკოლოგიაში წარმოადგენდა 

მნიშვნელოვან მიღწევას, რადგან, თუ კვლევისათვის "მანამდე სარ– 
გებლობდნენ ტრანსპლანტირებული სიმსივნეებით, აქ პირველად 
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იქნა მიღებული ნორმალური ქსოვილის მალიგნიზაცია ექსპერიმენტ- 

ში, ე. ი. განხორციელდა სიმსივნის ინდუქცია. 

რენტგენის სხივების ზემოქმედებით ბლოხმა (1923) მიიღო კი- 
ბო კურდღლებში. ეს იყო კანის გარქავებული კიბო მრავალი მე–- 

ტასტაზით ლიმფურ კვანძებსა და ფილტვებში. სიმსივნის აცრა ახალ 
ცხოველებზე არ მოხერხდა. გამოყენებული რენტგენის სხივები 

იყო რბილი (ფილტრების გარეშე). 

რენტგენის სხივების (200L X40-ჯერ) ზემოქმედებით მიღებული 
იყო აგრეთვე კურდღლებში დიდი წვივის ძვლის ქონდროსარკომა 

(ლიუდინი, 1930), ანალოგიურია გ. ღამბარაშვილის გამოკვლევა 

(1938), რომელშიც მიღებული იყო კურდღლის დიდი წვივის ძვალის 

სარკომა (12--16 ათასი). 
რენტგენის სხივების დასხივებით ბაჯიებში კანის კიბო (ყურზე) 

მიიღო შიურხმა (1930). სიმსივნის განვითარების ლატენტური პე- 

რიოდის ხანგრძლივობა შეადგენდა 2 წელს. 

ლაკასანმა და ველსანმა (1929) მიიღეს ავთვისებიანი სიმსიგნე- 

ები (სარკომა და ეპითელიომა) ბაჭიებში ანთებითი კერების რენტ- 
გენიზაციით. სარკომა განვითარდა 3 წლის შემდეგ და ხასიათდებო– 

და მრავალი მეტასტაზით ზემოხსენებული გამოკვლევებისაგან 
განსხვავებით, ზოგიერთმა ავტორმა სიმსივნე მიიღო რენტგენის 

სხივების მცირე დოზების (610L-დან 200L-მდე) ზემოქმედებითაც, 

რაც, ალბათ, გაპირობებული იყო გრანულაციური ქსოვილის ნაკ- 

ლებად დიფერენცირებული უჯრედების არსებობით. 

ჩამოთვლილი ექსპერიმენტული მონაცემები წარმოადგენს მნიშ- 

ენელოვან დამატებას იმ დაკვირვებაზე, რომლის თანახმად, რენტგე– 

ნის სხივების ზემოქმედებით ადამიანს უვითარდება კიბო. 

რადიაქტიური ნივთიერების, ისევე როგორც რენტგენის სხივე- 

ბის უარყოფითი მოქმედების პირველი სამწუხარო შედეგები გამოვ- 

ლინდა ადამიანებში და მხოლოდ ამის შემდეგ ჩატარდა ექპე- 

რიმენტული გამოკვლევები. 
რადიუმის სხივების კანცეროგენული მოქმედება ექსპერიმენტ- 

ში პირველად დაამტკიცა ბარლოუმ (1920), ოომელმაც თაგვებს კან- 

ქეეშ შეუყვანა რადიუმის (0,15 მგ) შემცველი მინის მილაკები. 67 

ცხოველიდან ავთვისებიანი სიმსივნე განუვითარდა ხუთს.



აღნიშნული ხასიათის ვრცელი გამოკვლევები სხვადასხვა ცხო- 

ველხე (ზღვის გოჭზე, ვირთაგვაზე, თაგვზე) სხვადასხვა პირობებში 
“რადიუმის მარილი მინის მილაკებში, პარაფინის ბლოკებში, აბრე- 

წუმის ძაფზე; შეყვანა კანქვეშ, ღვიძლში, თირკმლებში) ჩაატარეს 

დაელსმა და ბილტრისმა (1931). 

ექსპერიმენტების დაწყების შემდეგ 12-დან 30 თვემდე ავტო- 
რებმა მიიღეს სულ 23 ავთვისებიანი სიმსივნე (სარკომა და კიბო). 

იმავე ავტორებმა (1937) რადიუმის მარილი შეუყვანეს ქათმებს 

ღვიძლში და კუნთებში. ამ ორგანოებში სიმსივნე არ განვითარდა. 

მოგვიანებით (4--5 წელი) ორ ქათამს განუვითარდა ძვლის სარკომა 
(მკერდის ძვალში და ბარძაყში). რადონის მოქმედებით მიღებულია 

სარძეო ჯირკვლის სიმსივნეები თაგვებში (ნ. დობროვოლსკაია, 1932) 

ღა ნაღვლის ბუშტისა და ღვიძლისა –– ზღვის გოჭებში (ნ. პეტროვი 

და ნ. ·კროტკინა, 1933). 

რადიუმის ბლასტომოგენური თვისებების დასადასტურებლად 

საინტერესოა მოტრამის (1936) ექსპერიმენტული გამოკვლევები და 

გრიგოროვას (1937) კლინიკური დაკვირვება, მოტრამმა ახალგაზრ- 

და მამლებზე ყოველდღიურად იმოქმედა რადიუმით (60 მგ) და ორ- 
ნახევარი წლის შემდეგ აღნიშნა სარკომის განვითარება, ანალოგიუ- 

რია გრიგოროვას დაკვირვება 2 ავადმყოფზე, რომლებსაც ჩაუტარ- 
დათ -რადიუმით მკურნალობა ენის კიბოს გამო და 4 და 12 წლის 

შემდეგ განუვითარდათ თითისტარა უჯრედოვანი სარკომა. 

ევანსისა და მისი თანამშრომლების (1944) მონაცემებით, საკ- 

მარისია ვირთაგვის ორგანიზმში შეკავდეს რადიუმის თუ გინდ ერთი 
მიკროგრამი, რომ განვითარდეს ძვლების სარკომა. ცნობილია, რომ 

ძელებში ადგილი აქვს რადიუმის არჩევით დაგროვებას. 

ავტორების ცდებიდან ნათელი ხდება რომ ერთი და იგივე 

ფაქტორი –– რადიაქტიური გამოსხივება –– იწვევს, ერთი მხრივ, ავ- 
თვისებიანი სიმსივნის განვითარებას სარძევე ჯირკვლებში და კუნ- 
თებში, ხოლო მეორე მხრივ, ნივთიერებათა ცვლის ღრმა დისტრო- 

ფიას, რის გამოც მკვეთრად იცვლება ძვლოვანი ქსოვილის სტრუქ- 

ტურა. 

8 ამრიგად, მოყვანილი მაგალითი მიუთითებს იმ ახლო კავშირზე, 

რომელიც არსებობს ქსოვილებში ნივთიერებათა ცვლასა და მათში 
ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას შორის. 
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რადიუმის სბაივების ბლასტომოგენური მოქმედება დადასტურე- 

ბული იყო ე. შტეინის (1930) მიერ მცენარეებზე ჩატარებული გამო- 

კვლევებით. მან მცენარის (ჩის ისთ თმ)ს5) თესლზე იმოქმე- 
და რადიუმის (15,2 მგ) შემცველი მინის მილაკის პირდაპირი კონ- 
ტაქტით და მიიღო დაშლითი ხასიათის მორფოლოგიური ცვლილებე- 
ბი, რომლებიც გადაეცემოდა მემკვიდრეობით. ეს ცვლილებები, 

რომელსაც შტეინი უწოდებს „რადიომოოროფიზმს“ ანუ „ფიტოკარ- 

ცინომას“, წარმოადგენს მუტაციას და მის შედეგად შთამომავლობა- 

ძი ხორციელდება მალიგნიზაცია. 
რადიაქტიური ნივთიერებებიდან განსაკუთრებით აღსანიშნავია 

ტოროტრასტი, რომელიც ფართოდ იყო გამოყენებული რენტგე- 
ნოლოგების მიერ ავადმყოფთა რადიოგრაფიული გამოკვლევების 

პრაქტიკაში. 
თაგვებზე და ვირთაგვებზე ჩატარებულ გამოკვლევებში (ტო- 

როოტრასტის ინიექციები კანქვეშ) სელბიმ (1938) აღნიშნა ავთვისე–- 

ბიანი სიმსივნეების განვითარება. 
ტოროტრასტის ზემოქმედებით ავთვისებიანი სიმსივნეების გან– 

გითარება აღწერეს ფულდსმა (1939) ზღვის გოჭებში, ხოლო რუსმა 

და გერენმა (1940) ბაჭიებში და ადამიანებშიც კი. 
ჩვენს დროში რენტგენისა და რადიუმის სხივებით გამოწვეულ 

პროფესიული კიბოს შემთხვევებს ადგილი არა აქვს, მაგრამ აღინიშ- 

ნება ასეთი სიმსივნეები ზოგიერთ ავადმყოფში, რომლებსაც მკურ- 
ნალობა ჩაუტარდათ რენტგენის დიდი დოზებით. ასეთ შემთხვევაში 

კიბოს განვითარებას წინ უსწრებს კანის მნიშვნელოვანი დაზიანება. 
ჩვენს დროში სახალხო მეურნეობის ყველა დარგში ატომური 

ენერგიის შემოჭრამ უაღრესად აქტუალურ პრობლემად აქცია მისი 

გამოყენების შედეგების შესწავლა. ამასთან, აღსანიშნავია ის გარე–- 

მოება, რომ მოკლეტალღებიანი სხივების გამოყენებისას დამუშავე- 

ბულია მისი დასაშვები დოზის საკითხი, მაშინ როცა მისი ერთ-ერთი 

სახის –- მზის ულტრაიისფერი სხივების –– ზემოქმედება ადამია- 

ნებზე განიცდის დიდ ვარიაციას მთელ დედამიწაზე. 
სადღეისოდ დამტკიცებულია, რომ მზის სპექტრის ულტრაიის– 

ფერი სხივები აღჭურვილია ბლასტომოგენური თვისებებით, ლიტე- 
რატურის მონაცემებით, ძნელია ითქვას, ვის ეკუთვნის პირველი გა- 

მოკვლევები ამ მიმართულებით. ა. ვადოვას (1948, 1951) მონაცე–- 
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მებით, ულტრაიისფერი სხივების კანცეროგენული მოქმედება პირ- 

ველად შესწავლილი იყო ა. აბრიკოსოვისა და ს. ვაილის მიერ 1926-–– 
1927 წწ. და შემდეგ კი ფინდლეის (1928), პუტჩარისა და ხოლცის 
(1930) მიერ. 

ფინდლეიმ (1928) გამოკვლევები ჩაატარა თეთრ თაგვებზე და 

იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ ულტრაიისფერი სხივების კანზე ზემოქ– 

მედებით დაახლოებით მერვე თვეზე ჩნდება კანის კიბო. 

პუტჩარმა და ხოლტმა (1930) ცდები ჩაატარეს ვირთაგვებზე და 

მიიღეს კანის კიბო (ყურზე, იშვიათად ზურგის მიდამოში). 

პირველი დაწვრილებითი ექსპერიმენტები მზის სხივების 
კანცეროგენული თვისებების შესწავლის მიზნის ეკუთვნის არგენ- 

რინელ მეცნიერს, როფოს, რომელმაც ცდები ჩაატარა ვირთაგვებზე 

ბუენოს-აირესში 1932--1933 წწ. ცხოველები გამოჰყავდათ მზეხე 

ღია გალიებით 5 საათის განმავლობაში ყოველდღე. სიმსივნის გან–- 
ვითარებამდე ისინი ღებულობდნენ 800--1000 საათის რადიაციას. 

ერთი წლის ბოლოსათვის ცოცხლად დარჩენილ 235 ცხოველიდა5 

სიმსივნე განუვითარდა 165 ვირთაგვას (70%) ბეწვით დაუფარავ ად- 

გილებზე (ყური, კონიუნქტივა, ცხვირი, თათები). მიღებული იყო 

როგორც კიბო, ისე სარკომა. 

ულტრაიისფერი სხივების ბლასტომოგენური თვისებები მტკიც- 
დება ბერდის, ბოგესისა და ჰაამის (1936) ცდებში. ეს მეცნიერები 
ყოველდღე ასხივებდნენ ვირთაგვებს კვარცის ნათურით 12 საათის 

ხანგრძლივობით. სულ 1000 საათის განმავლობაში. ცდის დაწყები- 

დან 5 თვის შემდეგ სიმსივნე განვითარდა ცხოველთა 40% –ში. 

ბლუმმა თანაავტორებთან ერთად (1941) მიზნად დაისახა დაედ– 

გინა დასხივების ის დოზა, რომელიც აუცილებელია სიმსივნის მისა– 

ღებად. ავტორები მივიდნენ დასკვნამდე, რომ სიმსივნის განვითარე– 
ბა დამოკიდებულია უფრო სხივური ენერგიის რაოდენობაზე, ვიდრე 
დასხივების ინტენსივობაზე. 

გ. კოვტუნოვიჩმა და ა. ვადოვამ (1941) გამოკვლევები ჩაატარეს 

სოხუმის პირობებში 2 ჯგუფად დაყოფილ ვირთაგვებზე. ავტორებმა 

დაადგინეს, რომ სიმსივნე შედარებით ადრე და მეტ პროცენტში გან- 

ვითარდა იმ ცხოველებში, რომლებიც დამატებით ღებულობდნენ 

ქოლესტერინს. ეს გარემოება კიდევ ერთხელ ამტკიცებს ქოლესტე- 
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რინის როლს კანის კიბოს განვითარებაში და მთლეანად ეთანხმება 

როფოს მონაცემებს. 
ცნობილია, რომ სამხრეთის ქვეყნებში, კერძოდ საბჭოთა კავ- 

შირის სამხრეთ რესპუბლიკებში, კანის კიბო გვხვდება უფრო ხში- 

რად, ვიდრე ჩრდილოეთში. ქერა ადამიანები უფრო მგრძნობიარე 

არიან მზის მიმართ, ვიდრე შავგვრემანები. კაუდრის (1958) აზრით, 

ეს აიხსნება იმით, რომ შავგვრემანების კანის ეპიდერმისი შეიცავს 

დიდი რაოდენობით მელანინს, რომელიც ხელს უშლის მზის სხივე- 

ბის კანცეროგენულ მოქმედებას. 

ლიტერატურის მონაცემებით (კ. ვეფხვაძე, 1956; გ. ზვერევი, 

1962 და სხვ.) კანის კიბო უფრო ხშირია სოფლის მცხოვრებლებს 

შორის, ვიდრე ქალაქის მცხოვრებლებში რაც დაკავშირებულია 

კლიმატურ პირობებთან. 
კანის კიბოს სიხშირის შესახებ არსებული ლიტერატურის მო- 

ნაცემებს ეწინააღმდეგება ა. შავერდიანის (1956) მონაცემები. მან 

შეისწავლა კანის კიბოს სიხშირე სომხეთის ზოგიერთ (სევანის აუზი, 

არარატის დაბლობი) რაიონში, სადაც მზის რადიაციის ხარისხი 

და ულტრაიისფერი სხივების ინტენსივობა მკვეთრად განსხვავებუ– 
ლია. ავტორი იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ იქ, სადაც სჭარბობს ულ–- 
ტრაიისფერი სხივები, მაგრამ სხვა კლიმატური პირობები განსხვა- 

ვებულია, კანის კიბოთი დაავადება შედარებით იშვიათია, ხოლო იქ, 
სადაც ულტრაიისფერი სხივები ნაკლები რაოდენობითაა, კანის კი– 

ბოთი დაავადება უფრო ხშირია. 
აღნიშნულ წინააღმდეგობებთან დაკავშირებით ჩვენ თანამშოომ- 

ლებთან ერთად (1963) ჩავატარეთ ექსპერიმენტები 200 თეთრ ვირ- 
თაგვაზე საქართველოს როგორც მთიან (სვანეთი, ბორჯომი), ისე 

დაბლობ ადგილებში (ბათუმი და თბილისი). 
ჩვენი გამოკვლევების შედეგებიც გვაფიქრებინებს, რომ კანის 

კიბოს განვითარებაში მზის რადიაციასთან ერთად დიდი მნიშვნელო– 

ბა აქვს კლიმატურ პირობებსა და ჰაერის გაბინძურებას. 

ფიზიკური რიგის კანცეროგენულ აგენტებს მიაკუთვნებენ მექა- 

ნიკურ ზემოქმედებას ანუ გაღიზიანებას. 
გაღიზიანების როლის შესწავლა სიმსივნეების განვითარებაში 

წარმოადგენს ერთ-ერთ უძველეს საკითხს, მაგრამ იგი ჯერ კიდევ 

შორსაა გადაწყვეტისაგან. გაღიზიანების მნიშვნელობა განსაკუთრე– 
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ბით წინა პლანზე დგას სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის როლის 

შეფასების დროს. 

ფართო საზოგადოებაში და ექიმთა შორისაც კი ხშირად გამოთ- 

ქვამენ აზრს, რომ ტრავმას შეუძლია გამოიწვიოს ავთვისებიანი სიმ- 

სივნის განგითარება. ამ საკითხის შესახებ ლიტერატურის მონაცემე- 

ბი კონტრასტული ხასიათისაა ზოგიერთის აზრით (ლევენტალი, 

1895; და სხვ.), სიმსიენეების განვითარება შემთხვევათა ნახევარშე 

ტრავმითაა გამოწვეული, ზოგი კი ფიქრობს (კნოქსი, 1929 და სხვ.). 

არც ერთ შემთხვევაში ტრაგმას არ შეუძლია სიმსივნის გამოჯ- 

ვევა. 
აზრთა ასეთი სხვადასხვაობა ნაწილობრივ უნდა აიხსნას იმით, 

რომ მკვლევარებს სხვადასხვანაირად ესმით ტერმინ ტრავმის მნიშ- 

ვნელობა. ზოგი ტრავმაში გულისხმობს ყველა სახის გამღიზიანებ- 

ლის (ფიზიკური, ქიმიური და ბიოლოგიური) მოქმედებას, ზოგი მას 

აყრცელებს მხოლოდ ფიზიკური ფაქტორების მოქმედებაზე, მესა- 

მენი კი ტრავმაში გულისხმობენ მხოლოდ მექანიკურ ზემოქმედებას. 

ამასთან, აშ უკანასკნელს ყოფენ ორ ჯგუფად: 1 –– ერთჯერადი ტრავ- 

მა, რომელიც იწვევს დასანახ დაზიანებას, 2 –– განმეორებითი სუს- 

ტი დაზიანება, რომელთა მხოლოდ სუმაცია იწვევს რეპარაციულ 
ჰიპერპლაზიას. ზოგჯერ ერთი და იგივე ავტორიც კი სარგებლობს 

ამ ტერმინით ხან ერთი, ხან მეორე გაგებით და ამით კიდევ უფრო 

უწყობს ხელს საკითხის არევ-დარევას. 

სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის როლის გარკეევასთან და- 

კავშერებით გაჩაღებული კამათი დღემდე გრძელდება და თავისი მას- 

შტაბით აღემატება ონკოლოგიის სხვა რომელიმე პრობლემის ირგ- 

ვლივ წამოჭრილ კამათს. ეს გარემოება გარდა დიდი თეორიული 

მნიშვნელობისა, იმითაცაა გამოწვეული, რომ კაპიტალისტურ ქვეყ- 

ნებში პროფესიული კიბოს გამომჟღავნების ყოველ შემთხვევაში 

მწვაეედ დგება ფინანსური კომპენსაციის საკითხი და იგი იქცევა 

სასამართლოს მსჯელობის საგნად. ჰიუპერის (1942) შრომაში არის 

მითითება, რომ ამერიკაში და ევროპაში მოსამართლეები და სამ- 

რეწველო კომისიები ერთჯერად ტრავმას განიხილავენ როგორც ყო- 

ველგვარი ტიპის ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარების შესაძლე- 

ბელ მიზეზს. ამ საკითხით დაინტერესებულ მკითხველს დაწვრილე- 

ბითი ცნობები შეუძლია მიიღოს კაუდრის წიგნიდან (1958), რო- 
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მელშიც აღწერილია რაზდენიმე ასეთი შემთხვევა კაპიტალისტური 

ქვეყნების სასამართლოების პრაქტიკიდან. 

როცა ლაპარაკია სიმსივნეების განვითარებაში ტრავმის მნიშვ- 

ნელობის შესახებ, ჩვეულებრივ გულისხმობენ მექანიკურ ტრავმას, 

მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, როომ ტრავმა შეიძლება იყოს აგრეთვე 

თერმული ან ქიმიური ხასიათისა (იხ. ქვემოთ). 

შეუძლია თუ არა ერთჯერად მექანიკურ ტრავმას გამოიწვიოს 

სიმსივნის განვითარება? ამ კითხვაზე პასუხის გაცემა გაძნელებუ- 

ლია იმ გარემოებითაც, რომ ტრავმის მომენტიდან სიმსიენის განვი– 

თარების დადგენამდე (ე. ი. სიმსივნის განვითარების ლატენტური 

პერიოდის განმავლობაში) ძნელია გამოირიცხოს სათანადო ქსოვი- 

ლებზე რომელიმე სხვა კანცეროგენული აგენტის მოქმედება, მით 

უმეტეს, რომ პრაქტიკულად ავთვისებიანი სიმსივნის დიაგნოზის 
დასმა არასოდეს ხდება მისი განვითარების საწყის მომენტში, რად- 
გან უჯრედების მალიგნიზაცია ბევრად წინ უსწრებს სიმსივნური 

ზრდის კლინიკურ გამოვლინებას. არ არის გამორიცხული, რომ რო- 
მელიმე კანცეროგენული აგენტის ზემოქმედება დაემთხვას ტრაე- 

მის მიყენების მომენტს ან მას ადგილი ჰქონდეს გარკვეული დროის 

შემდეგ. თუ კანცეროგენული აგენტის მოქმედების დადგენა არ 

ხერხდება განსახილველ შემთხვევაში, ეს სრულიადაც არ ნიშნავს, 

რომ მის მოქმედებას წარსულში ადგილი არ ჰქონია. 

სიმსივნის განვითარებამი ტრავმის როლის საკითხით დაინტე– 

რესებული მკვლევარები აყენებენ მეტად მკაცრ მოთხოვნებს იმის 

დასამტკიცებლად, რომ დაზიანებამ მართლაც გამოიწვია სიმსივნის 

განვითარება. ეს მოთხოვნები ძირითადად ჩამოყალიბებულია იუნგის 
(1935), კნოქსისა (1929) და უორენის (1943) მიერ. აი როგორ კრი– 

ტერიუმებს აყენებენ ისინი: 

1. ტრავმის არსებობა არ უნდა იწვევდეს ეჰვს. სახეხზე უნდა 

იყოს რომელიმე შემდეგი ნიშანთაგანი: ჭრილობა, მოტეხილობა, ჰე– 

მატომა, ნაწიბური. 

2. უნდა იყოს დამტკიცებული, როომ ის ადგილი, სადაც განვი– 

თარდა სიმსივნე, ტრავმის მიყენებამდე იყო დაუზიანებელი. 

3. სიმსივნისა და დაზიანების ადგილის დამთხეევა. 
4. ტრავმის მიღებიდან სიმსივნის განვითარებამდე გარკვეული 

დროის გავლა (არანაკლებ თვეებისა). 
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5. სიმსივნის პირველადობის დადასტურება და მისი ჰისტოლო– 

გიური ტიპის გარკვევა, რომ საეჭვო არ იყოს სიმსივნის განვითარე– 

ბა ადგილობრივი ქსოვილების პროლიფერაციის ნიადაგზე. 

6. ისეთი კანცეროგენული ფაქტორის მოქმედების გამო- 

რიცხვა, რომელსაც შეეძლო სიმსივნის განვითარების დამოუკიდებ- 

ლად გამოწვევა. 
თუ საკითხს აღნიშნული კრიტერიუმით მივუდგებით, მაშინ აღ–- 

მოჩნდება, რომ ლიტერატურაში აღწერილი ე. წ. „ტრავმული სიმ–- 

სივნეებიდან“ მხოლოდ მეტად უმნიშვნელო რიცხვი აკმაყოფილებს 

ამ მოთხოვნებს. მართლაც, დაზიანებათა რიცხვსა და განვითარებულ 

სიმსივნეთა შორის შეფარდება ისეთია, რომ იქმნება მშთაბეჭდილე- 
ბა მათი შემთხვევითი თანმთხვევისა. აღნიშნულ აზრს ადასტურებს 

ისიც, რომ ექსპერიმენტში წმინდა ტრავმის შედეგად არასოდეს მო- 

ხერხდა სიმსივნის მიღება (იხ. ქვემოთ). 
ფონ ჰანზემანმა 1921 წელს, ე. ი. პირველი მსოფლიო ომის 

დამთავრებიდან შვიდი წლის შემდეგ ვერ შენიშნა სიმსივნეების გან– 

ვითარების რიცხვის გახშირება ან კიბოს ახალი ფორმის დადგენა. 

მართალია, ამასთან დაკავშირებით კაუდრი მიუთითებს, რომ სიმსიევ– 

ნეების განვითარების ლატენტური პერიოდი შეიძლება აღემატებო- 

დეს შვიდ წელს, მაგრამ არც კაუდრის და არც სხვის მიერ ათეული 

წლების გავლის შემდეგაც არ ყოფილა შემჩნეული სიმსივნეების 

განვითარების გახშირება ომისდროინდელ ტრავმატიზმთან დაკავში- 

რებით. 

1937 წელს, ე. ი. პირველი მსოფლიო ომის დამთავრებიდან 

თითქმის 20 წლის შემდეგ, შაიდმა გამოაქვეყნა მასალა გერმანიის 

პოსპიტლებში გატარებული 3 710 371 ცეცხლნასროლი ჭრილობის 

მკურნალობისა და შორეული შედეგების შესახებ. გამოირკვა, რომ 

1 000000 ჭრილობაზე მალიგნიზაციას ადგილი ჰქონდა 5––-6 შემთხ- 

ეევაში. 

ნათქვამთან დაკავშირებით საინტეოესოა ლეიტონისა და შმიტ- 

კეს (1940) მიერ შედგენილი ცხიოილი, რომელიც შეეხება ლიტერა- 

ტურაში აღწერილ ამ კიბოებს (და არა საერთოდ სიმსივნეებს), რო– 

მელთა განვითარებას უკავშირებენ ერთჯერად ტრავმას. 

კომენტარებს უკეთებს რა ამ ცხრილში მოტანილ შემთხვევებს, 

კაუდრის არ მიაჩნია სარწმუნოდ მათ განვითარებაში ტრავმის რო–- 
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ლი. იგი წერს, რომ ავადმყოფთა აბსოლუტური უმრავლესობა მამა- 

კაცებია, რომლებმაც ტრავმის მომენტში მიაღწიეს საშუალო ასაკს. 

ამასთან, სიმსივნის განვითარების ლატენტური პერიოდი საკვირვე- 

ლად მოკლეა ––- 5 თვიდან 4 წლამდე, საშუალოდ 20 თვე, თუკი გა- 

მოვალთ იქბდან, რომ სიმსივნის დიაგნოზი ჩვეულებრივ არ ისმება 

მისი განვითარებისთანავე, მაშინ უნდა ვიგულისხმოთ, რომ ხსენე- 
ბული ლატენტური პერიოდი რამდენიმე კვირით უფრო ნაკლებია. 
გარდა ამისა, აღწერილ სიმსივნეთა უმრავლესობა ლოკალიზებული 

იყო სახისა და ხელების მიდამოში, სადაც, როგორც ცნობილია, ხან– 

შესულ პირებს ხშირად უვითარდებათ სპონტანტური კიბო. გარდა 
ამისა, არ შეიძლება მთლიანად გამორიცხულ იქნეს შესაძლებლობა 

«მისა, რომ ტრავმის მიღებამდე ადგილი აო ჰქონია ეპიდერმისის 

მიკროსკოპულ ცვლილებებს. 

საერთოდ ცნობილი ფაქტია, რომ მექანიკური ზემოქმედება და 

ხახუნი იწვევს ადამიანებში გარკვეული ლოკალიზაციის (ქუსლი, თი– 

თები, იდაყვი, ცხვირი და სხვ.) კანის ჭარბ გარქოვანებას და ე. წ. 

კოჟიჟების განვითარებას, რომლებისგანაც შესაძლებელია განვითარ- 

დეს კიბო (ასეთივე კოჟიჟი, ზოგჯერ კი კიბო უვითარდებათ ინდო- 
ეთში ხარებს მარჯვენა რქის ფუძის ირგვლივ, სადაც თოკით ამაგრე– 

ბენ სახნისს მიწის სახვნელად). 

განსაკუთრებით თვალსაჩინოა ერთჯერადი ტრავმის როლი 
ძვლის სარკომების განვითარებაში. ნ. პეტროვმა (1961) პიროგოვის 

სახელობის ქირურგიული საზოგადოების ერთ-ერთ სხდომაზე მოიყ– 
ვანა რ. ვრედენის მონაცემები: ოთხ შემთხვევაში ტრავმის მიღების 

შემდეგ გაკეთებულ რენტგენოგრამაზე არ აღინიშნებოდა რაიმე სიმ- 

სივნური ცვლილებები, მაგრამ რამდენიმე კვირის შემდეგ ტრავმის 

ადგილზე განვითარდა ძვლის სარკომა (მენჯის, ბარძაყის, წვივისა და 

სხივის ძვლებისა). ამის საფუძველზე ნ. პეტროვი წერს: შეიძლება 

იმის დაშვება, რომ სარკომის განვითარებაში ტრავმამ შეასრულა 

ძირითადი ეტიოლოგიური ფაქტორის როლი. 

საბრაზესი თანაავტორებთან ერთად (ვსარგებლობთ პეტროვის 

შრომით, 1961) ძვლის სიმსივნეების შესახებ გამოქვეყნებულ მონო–- 

გრაფიაში აღნიშნავს, რომ მათი მასალის მიხედვით ძვლის სარკომა 

12%-ში ტრავმული წარმოშობისაა, ხოლო ლიტერატურის მიხედ- 
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ვით, ეს ციფრი უფრო მაღალია: კ,„ოხერით –- 30%; პატით ––- 47%; 

გროსეთ -– 50%. 

სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის პნიშვნელობა შესწავლილი 
იყო ექსპერიმენტში. 

მ. სლაიმ (1920, 1938) გამოკვლევები ჩაატარა თაგვების ისეთ 
აზზე, რომელიც მემკვიდოეობით მიდრეკილი იყო კიდურების სარ- 

კომის განვითარებისაკენ. გამოირკვა, რომ რკინის გალიების კარე- 

ბით გამოწვეული უბრალო დაჟეჟილობა ხელს უწყობდა სიმსივნის 
განვითარებას სწორედ დაზიანების ადგილზე. 

ლევინმა (1928) ბაჭიებზე, რომლებსაც მემკვიდრეობით არავი- 

თარი მიდრეკილება არ ჰქონდათ სიმსივნის განვითარებისაკენ, ჩა- 

ქუჩის დარტყმით გამოწვეული ყურის დაჟეჟქილობით ვერ მიიღო 

სიმსივნე მაშინაც კი, როცა ერთდროულად დაზიანების ადგილზე 

შეჰყავდა შარლახწითელი, სკატოლი ან ინდოლი. 

ამასთან დაკავშირებით შეიძლება მოვიგონოთ ვ. პოდვისოცკის 

(1905) გამოკვლევები. მას ქსოვილების სისქეში შეჰყავდა ინფუზო- 

რული მიწა კიზელგური. ინფუზორული მიწა იწვევს ჰიპერპლაზურ 

გრანულაციურ კვანძებს, რაც არ წარმოადგენს სიმსივნეს (არ იზრ- 
დება ავტონომიურად, არ იძლევა მეტასტაზებს და ა. შ.), მაგრამ 

სხვა ფაქტორებთან შერწყმისას (რენტგენის სხივები, რაუსის სარკო- 

მის ვირუსი და სხვ.) მათგან მნიშვნელოვნად ჩქარდება სიმსივნის 

განვითარების პროცესი. მიზეზი, ალბათ, მდგომარეობს იმაში, რომ 

გრანულაციურ ქსოვილში უხვადაა არადიფერენცირებული უჯრე- 

ღები, რომლებიც ადვილად განიცდიან მალიგნიზაციას. 

სიმსივნის განვითარებაში ფიზიკური გაღიზიანების როლის შეს- 

წავლის მიზნით ჯერ შტარმა, შემდეგ კი ზეხერმა (ციტ. პეტროვით, 

1961) ჩაატარეს გამოკვლევები. ისინი ვირთაგვებს კვებავდნენ გა- 

უწმენდავი (გაულეწავი) შვრიით, რომლის ფხები აზიანებდა ენას, 
ძირითადად, ფუძის მიდამოში. ასეთ ადგილებში აღინიშნა ეპითელის 

ზრდა და სიმსივნური კვანძის განვითარებაა მაგრამ ადგილი არ 

ჰჟონია ინფილტრულ ზრდას. მხოლოდ ერთ შემთხვევაში შერიის 

მიცემის შეწყვეტიდან 7 კვირის შემდეგ ენის მარჯვენა ნახევარში 
განვითარდა ინფილტრულად მზარდი სიმსივნე –– კიბო, რომელიც 

გადავიდა ღრძილზეც. რა თქმა უნდა, ამ შემთხვევაში პირის ღრუს 
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თლორის გამო დანამდვილებით არ შეიძლება ბაქტერიების როლის 

გამორიცხვა, როგორც ამას პეტროვი წერს. 

ნ. პეტროვი მიუთითებს (1947), რომ ინგლისელი მეცნიერი ბარ- 

ლოუ ჯერ კიდევ 1918 წელს ამტკიცებდა მექანიკური გაღიზიანების 

როლს შინაგანი ორგანოების კიბოს განვითარებაში. ამ აზრის დასამ- 

ტკიცებლად იგი კიბოთი დაავადებულის ნაღვლის კენჭებს ათავსებ– 
და ბაჭიების ნაღვლის ბუშტში და შედეგად ღებულობდა ამ ორგანოს 
კიბოს განვითარებას. აღსანიშნავია ისიც, რომ ავტორი აღწერილ 

ცდებში სიმსივნის განვითარებას უკავშირებდა ნაღვლის კენვების 

რადიაქტივობას. 

კასამას (1924) შეჰყავდა ნაღვლის კენჭები, უბრალო კენქები 

ღა აბრეშუმის ძაფი ზღვის გოქების, ბაჭიების, ძაღლებისა და ვირ– 

თაგვების ნაღვლისა და შარდის ბუშტებში. 242 ცხოველიდან 101 
შემთხვევაში აღინიშნა ინფილტრულად მზარდი ადენოკარცინომები. 

ანალოგიურ შრომებში ლეიჩმა (1924) ზღვის გოჭებში მიიღო 

აგრეთვე ადენოკარცინომის განვითარება. 
ნ. პეტროვმა და ნ. კროტკინამ (1947) აღნიშნულ საკითხს მი- 

უძღვნეს სპეციალური გამოკვლევები, რომლებიც იქმნებოდა მთელი 

ოცი წლის განმავლობაში (1925 წლიდან 1944 წლამდე). მათ 100 
ზღვის გოჭს ნაღვლის ბუშტში შეუყვანეს მინის მილაკები (8X1.5 მმ) 

და მინის ჩხირები (12X2 მმ). 51 ცხოველმა იცოცხლა 14-დან 40 
თვემდე და 5 მათგანს განუვითარდა ნაღვლის ბუშტის, აგრეთვე 

ღვიძლის ავთვისებიანი სიმსივნე ფილტვებში მეტასტაზების განვი- 

თარებითაც კი. საჭიროა აღინიშნოს ის გარემოება (მას ხაზს უსვამს 

პეტროვი), რომ ზღვის გოჭებს ჩვეულებრივ სანაღვლე გზების სპონ- 
ტანური კიბო არ უვითარდებათ. აღნიშნული გამოკვლევებიდან გა–- 
მომდინარეობს, რომ სიმსივნის განვითარების მიზეზი ნაღვლის 

ბუშტში ხელოვნურად შეტანილი მინის მილაკებია, მაგრამ როგორც 

ნ. პეტროვი (1954) აღნიშნავს, მილაკებით გამოწვეული მექანიკური 
ხახუნის გარდა სიმსივნის განვითარებაში შესაძლებელია გარკვეუ- 

ლი როლი შეასრულა ქიმიურმა ზემოქმედებამ, რაც გამოწვეული 
იყო ნაღვლის შეგუბებითა და მისი შეწოვით. ამრიგად, ნ. პეტროვის 

აზრით, უცხო სხეული იწვევს რა მცირე დაზიანებებს, განაპირობებს 

პროლიფერაციული კერების წარმოშობას, რომლებზეც მოქმედებს 

შეგუბებული ნაღველი და, საბოლოოდ ვითარდება კიბო. ასეთი შე- 
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სედულება დასტურდება ტერნერის (ვსარგებლობთ პეტროვით, 

1947) გამოკვლევებით, რომლებშიც ნაჩვენები იყო თაგვებში ავ–- 

თვისებიანი სიმსივნის განშირება ხარის ნორმალური ნაღვლის განმე– 

ორებითი შეშხაპუნების შედეგად. 

არანაკლებ საინტერესოა ბონსერის მიერ თანაავტორებთან ერ- 
თად (1953) ჩატარებული გამოკვლევები ავტორებმა ვირთაგვებს 

შარდის ბუშტში შეუყვანეს როგორც სუფთა, ასევე კანცეროგენის 

შემცველი პარაფინის აბები და მიიღეს შარდის ბუშტის პაპილომა 
ყველა იმ შვიდ ვირთაგვაში, რომლებსაც შეყვანილი ჰქონდათ აბები 

კანცეროგენის გარეშე. 
განხილულ შემთხვევებში სიმსივნური პროცესის ახსნა თანა- 

მედროვე შეხედულებით შეიძლება შემდეგნაირად: რადგან საკონტ- 

როლო ჯგუფში ცხოველები ღებულობდნენ სუფთა აბებს, ამიტომ 
უნდა ვიფიქროთ, რომ აბებით გამოწვეულმა მიკროტრავმამ განაპი– 

რობა პრებლასტომური მდგომარეობის განვითარება, ხოლო ენდო- 

გენურმა ფაქტორებმა გამოიწვიეს სიმსივნური პროცესიდ„ რომლის 

განხორციელება მათ არ შეეძლოთ ხანგრძლივი მიკროტრავმის გარე– 
9 

იხილავს რა მალიგნიზაციის პროცესში მექანიკური დაზიანების 

ზოგად ბიოლოგიურ მნიშვნელობას, ნ. პეტროვი (1947) ხაზს უსვამს 

იმ გარემოებას, რომ ქსოვილების დაზიანება ტრავმირებულ ორგა- 
ნიზმში ყოველთვის ქმნის მეორადი ენდოგენური ცვლილებების მე– 
ტად რთულ სურათს. უნდა ვიფიქროთ, რომ მექანიკური ფაქტორე- 
ბი (ისევე როგორც თერმული იხ. ქვემოთ), მოქმედებენ ქსოვილებ- 

ზე მათ მიერ გამოწვეული ქიმიური ცვლილებების შედეგად, შესაძ- 

ლოა იმ გამოსხივების მეოხებით, რომელიც წარმოიშობა დახიანე- 

ბულ უჯრედებში ან მათ ირგვლივ. 
1911 წელს ტაიჰაბერის (ციტ. პეტროვით, 1961) მიერ შეკრები- 

ლი მასალიდან ჩანს, რომ კიბოსა და სარკომის განვითარებაში 

ტრავმის როლი განსხვავებულია. სარკომა ვითარდება ტრავმის მი- 

ღებიდან ხანმოკლე, ხოლო კიბო –– ხანგრძლივი დროის შემდეგ. 

ძველი ნაწიბურებისა და ქრონიკული ანთებების ნიადაგზე ძირითა- 

დად ვითარდება კიბო, ხოლო ახალი ტრავმის ნიადაგზე –“– სარკომა. 

გამოირკვა, რომ ერთნაირი არაა სხეულის სხვადასხვა ნაწილის 
მიდრეკილება სიმსივნის განვითარებისადმი. მაგალითად, დუნდულო- 
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სა და ფეხის გულის მიდამოში თითქმის არასოდეს არ ვითარდება 
სიმსივნე, მაშინ როცა სარძეო და სათესლე ჯირკვლებში ტრავმა ხში- 

რად „იწვევს“ სიმსივნის განვითარებას. ამასთან, სარძეო ჯირკველში 

ტრავმული წარმოშობის სიმსივნის 93%-ს წარმოადგენს კიბო, ხო–- 
ლო კიდურებზე განვითარებული ტრავმული სიმსივნის 97% სარკო– 
მა. 

მაგრამ არ უნდა დავივიწყოთ, რომ ზემოხსენებული ორგანოე- 

ბი ხშირად განიცდიან აშკარა და შეუმჩნეველ ტრავმირებას, რის 
გამო ძნელია კიბოს განვითარება დავუკავშიროთ რომელიმე ერთ 

მათგანს. ამ საკითხთან დაკავშირებით ინტერესმოკლებული არ არის 
პაუზერის (1933) აზრი, მან გაუკეთა ანალიზი ლიტერატურაში აღ- 

წერილ ამ ორგანოების 262 „ტრავმულ სიმსივნეს“ და იმ დასკვნამ– 
ღე მივიდა, რომ აღწერილი სიმსივნეებიდან ტრავმულმა ფაქტორმა 
გარკვეულად მხოლოდ 13 შემთხვევაში შეასრულა მიზეზობრივი 
როლი. 

ერთჯერადი ტრავმის როლს კიბოს განვითარებაში უარყოფს 

დაუნინგიც (1952). იგი წერს, რომ მან ვერასოდეს ვერ ნახა ისეთი 
შემთხვევა, რომელიც ყოველთვის უპასუხებდა ტრავმასა და სიმსივ– 

ნის განვითარებას შორის კავშირის დამამტკიცებელ კრიტერიუმს. 

სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის როლის განხილვისას ჩვეუ–- 

ლებრივ გულისხმობენ ისეთ მექანიკურ დაზიანებას როგორიცაა 
დაჟეჟილობა, სიმაღლიდან ჩამოვარდნისას მიღებული დაზიანება, 

ავტოტრანსპორტთან დაკავშირებული მრავალნაირი უბედური შემ- 
თხვევა, ცეცხლნასროლი ჭრილობა (ე. ი. მაკროტრავმები) და ა. ფშ. 

უკანასკნელ წლებში ტრავმის როლის შესწავლის მიზნით გამო– 

ყენებული იყო ცალკეული ორგანოს სიმსივნის მოდელი. ნაჩვენები 
იყო, რომ ნაწილობრივი ჰეპატექტომია იწვევს ღვიძლში კანცერო–- 

გენეზის სტიმულირებას, თუ კანცეროგენი ცხოველის ორგანიზმში 

შეიტანებოდა ოპერაციის დროს (CIსიLIIმ1 CL მგ1., 1970), ან ოპერა- 
ციის დამთავრებისთანავე (CILმძძიCლ0M, 1971). 

ნაწილობრივი ჰეპატექტომიის მასტიმულირებელი ზეგავლენა 

მჟღავნდება აგრეთვე იმ შემთხვევაში, როცა ღვიძლში სიმსივნე ვი– 
თარდება ისეთი აგენტების ზემოქმედებით, რომლებიც ჩვეულებ- 

რივ პირობებში სიმსივნის განვითარებას ვერ იწვევს. ოთხქლორია–- 

ნი ნახშირბადით გამოწვეული ღვიძლის ციროზი შემთხვევათა უმ- 

7. გ. გიორგაძე 97



რავლესობაში იწვევდა ჰეპატოკანცეროგენების მოქმედების სტიმუ–- 
ლირებას (CVI0Cძგ 1967), მაგრამ ზოგიერთ გამოკვლევაში ნაჩვენები 

იყო ჰეპატოკანცეროგენეზზე ციროზის დამთრგუნველი მოკმედება. 

(გ. პლისი, 1965). 

ცალკეულ ცდებში ნაჩვენები იყო ფილტვის კანცეროგენეზის 
სტიმულირება ინფარქტების უბნებში (81691I)050ი0, 1968) ან სილი– 
კოგენური მტვერის შეყვანის შემთხვევაში (M0V0III, 1969), რადგან 

ტრავმა ხელს უწყობდა კანცეროგენის დეპონირებას. ტრავმას ზოგ- 

ჯერ შეუძლია იმოქმედოს ზოგადად და გამოიწვიოს ტრაემზის მიყენე– 

ბის ადგილიდან დაშორებით კანცეროვენეზის სტიმულირება. მაგა- 

ლითად, ლაპარატომიამ დააჩქარა დიბენზპირენით გამოწვეული კან- 
ქვეშა სარკომების ინდუცირება (00LLIII6ძ 0L 21, 1961). ავტორები 

ასეთ ეფექტს ხსნიან ტრავმის სტოესორული მოქმედებით. 

მოყვანილ მაგალითებში არ ჩანს ერთჯერადე ტრავმის პირდა- 

პირი როლი სიმსივნის განვითარებაში. ჰეპატექტომიების როლი შე- 

იძლება განვიხილოთ ღვიძლში უჯრედების გაძლიერებული გამრავ- 

ლების თვალსაზრისით, ე. ი. მნიშვნელობა აქვს არა თვით ტრავმას, 
არამედ ტრავმის შედეგად გაპირობებული უჯრედოვანი პროლიფე- 
რაციით შექმნილ პირობებს. ასევე საეჭვოა, რომ ტრავმით გაპირო– 

ბებულ სტრესს შეეძლოს ითამაშოს გადამწყვეტი როლი სიმსივნის 

განვითარებაში, მაგრამ შესაძლებელია, რომ მან გამოიწვიოს უკვე 

განვითარებული სიმსივნის ზრდის სტიმულირება. 

არ შეიძლება არ იქნეს მითითებული იმ გარემოებაზე, რომ არც. 
ერთ ფიზიკურ დაზიანებას არ შეიძლება ჰქონდეს ადგილი მომდევნო 

ქიმიური ზემოქმედების გარეშე. ზღვარი ფიზიკურ ტრაემასა და 

დაზიანებას შორის არ არის ზუსტი, რადგან დაზიანება თავიდანვე 
დაკავშირებულია ზოგიერთი მავნე ქიმიური ნივთიერების ზემოქმე- 

დებასთან. 

ქსოვილების დამაზიანებელი მექანიკური ტრავმის შემთხვევაში: 

არ შეიძლება იგნორირებულ იქნეს იმ ნივთიერებათა მოქმედება, 
რომლებიც გამოიყოფიან უჯრედებიდან დაზიანების შედეგად. შე- 

საძლებელია ეს ნივთიერებები თვითონ იყოს აღჭურვილი კანცერო- 

გენული თვისებებით, ანდა გამოიწვიოს კანცეროგენების მოქმედე- 

ბის სტიმულირება. ასე, რომ ამ საკითხის გადაწყვეტისას შესაძლე-. 

ბელია წამოყენებულ იქნეს მრავალი გონებაჭვრეტითი მოსაზრება, 
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რომ არაფერი ვთქვათ ვირუსოლოგების აზრზე, რომლებიც სიპსივ- 

ნის განვითარების ასახსნელად ყოველთვის მიუთითებენ ლატენტუე- 
“რი ვირუსების გააქტიურებაზე. 

იმ შემთხვევაშიც კი, როცა სიმსივნე ვითარდება ერთჯერადი 

მექანიკური თუ ქიმიური ტრავმის შემდეგ და აკმაყოფილებს ყველა 

ზემოთ წამოყენებულ კრიტერიუმს, აუცილებლად არ შეიძლება 
იმის მტკიცება, რომ ერთჯერადღმა ტრავმამ თავისთავად გამოიწვია 

ნორმალური უჯრედების მალიგნიზაცია. ტრავმა სიმსივნის განვითა- 

რების მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს იმ გაგებით, რომ, თუ მას ად- 

გილი არ ექნებოდა, მაშინ მოცემულ ადგილზე, მოცემულ დროში 

სიმსივნე არ განვითარდებოდა. 
ქიმიური ნივთიერების მოქმედების შეფასების დროს მხედვე- 

ლობაშია მისაღები აგრეთვე დოზის მნიშვნელობა. ამ თვალსაზრი- 

სით მეტად ყურადსაღებია ის მონაცემები რომელთა მიხედვით 

სიმსივნე ვითარდება დამწვრობის შედეგად (თერმული ტრავმა). 
კანცეროგენეზის პროცესთან თერმული დაზიანების დამოკიდებუ- 

ლება რთულდება იმით, რომ ეს უკანასკნელი არასოდეს არაა წარ- 
მოდგენილი წმინდა სახით, ჭვარტლი, ქსოვილების დანახშირების 
დროს კუპრის მსგავსი ნივთიერების სინთეზი, ინფექციით გართუ- 

ლება და სხვ. მხედველობაშია მისაღები როგორც ჰიპოთეზური კან- 

ცეროგენული ფაქტორები. სამაგიეროდ სიმსივნის განვითარებაში 

თერმული დაზიანების როლის დამტკიცება გაცილებით ადვილია. 
ვიდრე მექანიკური დაზიანებისა. ამგვარად, 1. სიმსივნის წინამორ– 

ბედი დამწვრობა შეიძლება შეუცდომლად დავადგინოთ; 2. თერმუ- 

ლი დაზიანების შედეგად” სიმსივნის განვითარება გაცილებით 
ხშირია (ე. წ. „კანგრის“ კიბო ქაშმირის მცხოვრებლებში, მამაკა- 

ცების პირის ღრუს კიბო ჩინეთში და სხვ.), ვიდრე მექანიკური და- 
ზიანების დროს; 3. დამწვრობის შემდეგ განვითარებული კიბოს 

ისეთ ადგილზე ლოკალიზება („კანგრი“ მუცლის წინა კედელზე), სა– 
დაც ჩვეულებრივ სიმსივნის განვითარებას ადგილი არა აქვს და 
4. ცხოველებზე ჩატარებული ექსპერიმენტებით კლინიკური დაკვირ- 

ვებების დადასტურება. 
ლეიტონსა და შმიტკეს (1940) მოჰყავთ მარკეს დაკვირვებები, 

რომელთაგან ერთ შემთხვევაში კიბო განვითარდა ცხვირის მიდამო– 

ში ცხელი ფისით გამოწვეული დამწვრობიდან 16 დღის შემდეგ. 
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ასეთი შემთხვევების დამაჯერებლობა პრინციპულად ნაკლებ სარწ- 

მუნოა, რადგან, როგორც ცნობილია, დამოუკიდებლად ფისით მოქ- 

მედებისას კიბოს განვითარებას ადგილი აქვს რამდენიმე წლის შემ- 
დეგ. მართალია, აღნიშნულ შემთხვევაში ”შეიძლება იმის დაშვება, 

რომ ფისი, შეიცავს რა ქიმიურ ბლასტომოგენურ ნივთიერებას, აძ- 

ლიერებს დამწვრობის კანცეროგენულ მოქმედებას, მაგრამ ეჭვი მა- 
ინც რჩება, რადგან სიმსივნის განვითარება 16 დღის განმავლობაში 

ძნელად წარმოსადგენია. 
სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის მნიშვნელობის დამადასტუ- 

რებელ კრიტერიუმს აკმაყოფილებს ზოგი შემთხვევა იმ დაკვირვები- 

დან, რომელიც აღწერეს ტრევსმა და პარკმა (1930). ავტორები მიუ– 
თითებენ, რომ დამწვრობის შემდეგ განვითარებული კიბოს საშუა- 

ლო ლატენტური პერიოდი უდრიდა 4 თვეს, ხოლო დამწვრობით 

გაპირობებული ქრონიკული წყლულიდღან განვითარებისას 32,5 

წელს. ცხადია, ასეთი ხანგრძლივი ლატენტური პერიოდი დიდი ექ- 
ვის ქვეშ აყენებს ნაწიბურების მნიშვნელობას კიბოს განვითარების 

საქმეში. მიუხედავად ამისა, საკუთარი დიდი გამოცდილების საფუძ- 

ველზე, ულმანი (ციტ. კაუდრით, 1958), ასკვნის, რომ ნაწიბურებზე 
განვითარებული ყველა კიბოს 80% მოდის დამწვრობის შემდგომ 

ნაწიბურებზე. 
საერთოდ, უნდა ვაღიაროთ, რომ ნაწიბურები ხშირად განიც- 

ღის მალიგნიზაციას. ლუმერი (1929) პირდაპირ აცხადებს, რომ „კი- 

ბო ნაწიბურების დაავადებაა“. იგი წერს: იმისათვის, რომ ნაწიბუ- 

ღზე განვითარდეს კიბო, საჭიროა შემდეგი პირობები: 1. ნაწიბური 

განვითარდეს ძლიერ ნელა; 2. ნაწიბური არსებობდეს მრავალი წლის 

განმავლობაში; 3. მან განიცადოს მეორადი დაზიანება და, ბოლოს, 

4. ორგანიზმის ჰუმორალური მდგომარეობა ხელს უწყობდეს უჯრე- 

დების გამრავლებას. 
თერმული ფაქტორის შეფასების საქმეში უფრო მეტი მნიშვნე– 

ლობა აქვს იმ მონაცემებს, რომლებიც შეეხება ცხოველებში ერთჯე- 

რადი დამწვრობის შედეგად განვითარებულ სიმსივნეებს. 
ცნობილია ბანგის გამოკვლევები (1925), რომელთა თანახმად, 

თაგვებს დამწვრობის შედეგად უვითარდებათ კანის კიბო ხანმოკ- 

ლე ლატენტური პერიოდის შემდეგ. მართალია, მოგვიანებით დრუკ- 
რეიმ (1959) განაცხადა, რომ დამწვრობის საშუალებით მან ვერ მი- 
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ოღო კანის კიბოს განვითარება ვირთაგვებში, მაგრამ მისი მონაცე- 
მები ვერ უარყოფს დამწვრობის როლს კიბოს განვითარებაში. საქ- 

მე ისაა, რომ, როგორც ცნობილია, ვირთაგვებს ჩვეულებრივ არ 

'უვითარდებათ კანის კიბო და ამიტომ ამ შემთხვევაში ვირთაგვის 

გამოყენება არ იყო მიზანშეწონილი. 

კანის კიბოს განვითარებაში დამწვრობის მნიშვნელობაზე მიუ- 

თითებს ფიშერისა და ბიუნგელერის (1938) გამოკვლევები. ავტორე- 

ბი თაგვებს კანზე სხვადასხვა ადგილას უსვამდნენ ქვანახშირის ფისს 

ისეთი დოზით, რომელსაც არ შეეძლო თავისთავად კიბოს განვითა- 

რება. შემდეგ კი ინტაქტურ ადგილს უწვავდნენ გავარვარებული მე- 
ტალური ან მინის ჩხირებით. ცხოველების მესამედს ნაწიბურების 

ადგილზე გაუჩნდა კიბო. ამრიგად, ფიშერი ფიქრობს, რომ მან და- 

ამტკიცა ორგანიზმის ზოგადი დისპოზიციის მნიშვნელობა. 

ასეთივე უბრალო დამწვრობით პენტიმალმა (1949) აღნიშნა 

დამწვარ ადგილებში სარკომული მეტასტაზები იმ ქათმებში, რომ– 

ლებსაც ჰქონდათ აცრილი რაუსის სარკომა. 

კანის კიბო შეიძლება განვითარდეს ერთჯერადი ვრცელი დამწე- 
რობის შედეგადაც. მაგრამ ასეთ შემთხვევაში კიბოს განვითარების 
მიზეზია არა მარტო დამწვრობის თერმული ზეგავლენა, არამედ დამ- 

წვრობის შემდეგ განვითარებულ ნაწიბურებში არსებული დისტრო- 

ფიული მოვლენები (სისხლის მიმოქცევისა და ინერვაციის მოშლა). 

ამასთან, კიბო შეიძლება განვითარდეს ათეული წლების შემდეგ. 

სიმსივნის განვითარებაში თერმული ფაქტორის როლზე მიუთითებს 
მინისმბერავთა, ზეინკლებისა და სხვათა თითებზე განვითარებული 

კანის პროფესიული კიბო, რომელიც ვითარდება განმეორებითი 

მცირე დამწვრობის შედეგად. 

მსგავსად ერთჯერადი დამწვრობისა, შეიძლება ზუსტად დათა- 
რიღდეს მოყინვა. ლიტერატურაში არის ცნობები მოყინვის შემდეგ 

კიბოს განვითარების რამდენიმე შემთხვევის შესახებ. მაგალითად. 

ჰიუპერმა (1942) აღწერა მოყინვიდან 10 თვის, 2 და 15 წლის შემ- 

დეგ კიბოს განვითარების შემთხვევები ავტორის აზოით, რადგან 

მოყინვა ანატომიურად და ფუნქციურად შეესატყვისება მეორე 

ხარისხის თერმულ დამწვრობას, ამიტომ მოყინვის ადგილზე კიბოს 

განვითარების გამაპირობებელი ცვლილებები შეიძლება შევადაროთ 
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იმ მოვლენებს, რომლებსაც ადგილი აქვთ თერმული დამწვრობის 
დოოს. 

ამ თვალსაზრისით ინტერესმოკლებული არ არის ბერენბლუ- 

მის (1929) მონაცემები რომელთა თანახმად, თაგვებს უვითარდე- 

ბათ კანის კიბო მყარი ნახშირმჟავით გამოწვეული განმეორებითი 

მოყინვის შედეგად. ამასთან, გამოირკვა, რომ თუ ფისის მოქმედე- 

ბით კანს წინასწარ გახდიდნენ სენსიბილიზებულს, მაშინ ნახშირ- 

მჟავას ერთჯერადი მოქმედებაც კი იწვევდა კიბოს განვითარებას. 

აღნიშნული გამოკვლევები ყურადსაღებია ერთჯერადი ტრავმის მი- 

ყენების ადგილზე დაგვიანებით სიმსივნის განვითარების შემთხვე- 

ვაში, რადგან ადამიანებში სიმსივნის განვითარება შეიძლება სტი- 

მულირებული იყოს სხვადასხვა ზემოქმედების შედეგად- 

დამწვრობისა და მოყინვის მნიშვნელობას სიმსივნის განვითა- 

რებაში აღიარებს ონკოლოგიის თვალსაჩინო წარმომადგენელი ბე–- 

რენბლუმი (1959) კანცეროგენეზის მექანიზმისადმი მიძღვნილ 

სიმპოზიუმზე მან განაცხადა: ჩემს გაკვირვებას ყოველთვის იწვევ- 

ღა ის გარემოება, რომ უბრალო „გაღიზიანების“ კანცეროგენული 

მოქმედების იდეა დიდი ხანია რაც უარყოფილია, მიუხედავად იმი- 

სა, რომ არსებობს სიმსივნის განვითარების არაჩვეულებრივი შემთხ- 

ვევები. მხედველობაში გვაქვს დამწვრობის ან მოყინვის ნიადაგზე 

სიმსივნის განვითარება. მართალია, ასეთი შემთხვევები თავისთავად 

იშვიათია, მაგრამ ზოგიერთი მათგანი აბსოლუტურად სარწმუნოა. 

რომ შევაჯამოთ ყოველივე ზემოთ ნათქვამი შეიძლება იმ დასკ- 
ვნამდე მივიდეთ, რომ დამწვრობის ადგილზე კიბოს განვითარების 

ცალკეული შემთხვევები არავითარ ეჭვს არ იწვევს, მაგრამ მაინც 
გაურკეეველი რჩება ამ შემთხვევაში სიმსივნის განვითარების მექა- 

ნიზმი. ეს ასეც უნდა იყოს, რადგან დამწვრობა არ წარმოადგენს 
გამონაკლისს საერთო მდგომარეობიდან და ჩვენ ხომ საბოლოოდ 

არ ვიცით სიმსივნის განვითარების მექანიზმი საერთოდ. 

მართლაც, თუ მხედველობაში მივიღებთ განვითარებული სიმ- 

სივნეების მცირე რიცხვს, მაშინ დამწვრობა უნდა მიეკუთვნოს 

ძლიერ სუსტ კანცეროგენულ აგენტებს. თუკი ვიმსჯელებთ ხანმო- 
კლე ლატენტური პერიოდის მიხედვით, მაშინ დამწვრობა უნდა მიე- 
კუთვნოს ძლიერი მოქმედების კანცეროგენული აგენტების რიცხვს. 

თუკი დავუშვებთ, რომ დამწვრობა სრულებითაც არ წარმოადგენს 
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კანცეროგენულ აგენტს, არამედ ხასიათდება მხოლოდ მააქტივებელი 

თვისებებით და მისი მოქმედება გამოვლინღება მხოლოდ სპონტ.- 

ნურად ინდუცირებულ სიმსივნურ უჯრედებზე ზემოქმედებით, მაშინ 

ჩვენ უნდა გავიზიაროთ უოლპოულის (1959) შეხედულება, რომე- 

ლიც მოითხოვს, რომ კანცეროგენეზის პროცესში მონაწილე ყველა 

აგენტი დაიყოს ინიციატორებად, აქტივატორებად და სრულ კანცე- 

როგენებად. მაგრამ აქვე უნდა დავძინოთ, რომ ასეთი გრადაციის 

პრაქტიკული შემოწმება ჯერჯერობით მოუხერხებელია. 

დამწვრობის მიკუთვნება აქტივატორების ანუ მამოდიფიცირე- 

ბული ფაქტორების ჯგუფისათვის აყენებს საკითხს საერთოდ ტემპე- 

რატუდთეს მნიშვნელობაზე სიმსივნის განვითარებაში. 

ამ თვალსაზრისით საინტერესოა ჟილბერტისა და ჰამილტონის 

(1940) მონაცემები, რომლებიც შეეხება 7000 სათესლე ჯირკვლის 

კიბოს ანალიზს. გამოირკვა, რომ სიმსივნე გაცილებით ხშირად ვი- 
თარდება იმ სათესლე ჯირკვლებში, რომლებიც ემბრიონული განვი– 
თარების პროცესში შეჩერდნენ მუცლის ღრუში, ე. ი. არ ჩამოეშვ–- 

ნენ სათესლე პარკში. ცნობილია, რომ ტემპერატურა მუცლის ღრუ- 
ში მეტია, ვიდრე ხათესლე პარკში. ადამიანებში ეს განსხვავება უდ- 

რის 2,29, თაგვებში –- 10,59, ცხვრებში –- 13,09. 
ამრიგად, ექტოპიურ სათესლე ჯირკვლებში კიბოს განვითარება- 

ში ტემპერატურის მნიშვნელობა თითქოს ყურადსაღებია, მით უფ- 

რო, რომ ასეთი ჯირკვალი ზუცლის ღრუში მოთავსების გამო უფრო 

დაცულია ტრავმისაგან, ვიდრე სათესლე პარკში ჩამოსული ჯირკვ- 

ლები. ამავე დროს ლოგიკურია ბეროუსისა და ჰორჩინგის (1952) ზემ- 

დეგი მოსაზრება. მუცლის ღრუს მაღალი ტემპერატურა ექტოპიე“ 

ჯირკვალში ამცირებს ანდროგენების სეკრეციას და ამით აკნინებს 

შემაკავებელ მოქმედებას ჰიპოფიზური ჰონადოტოოპინების სეკრე- 

ციაზე. ამის შედეგად მატულობს ამ უკანასკნელთა სეკრეცია და მა– 

თი მომატებული რაოდენობა კი ახშირებს სათესლე ჯირკელების 

სიმსივნის განვითარებას. 

სითბოს, როგორც სიმსივნური პროცესის აქტივატორის როლი 

შესწავლილი იყო ექსპერიმენტში, მართალია, სხვადასხვა ხარისხის 
დაზწვრობის როლის შესწავლისას მიღებული იყო არაერთგვარო- 

ვანი შედეგი, მაგრამ შეიძლება საერთო დასკვნის გამოტანა, რომ 
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ტემპერატურის გარკვეულ მომატებას შეუძლია დააჩქაროს კანცე- 

როგენული პროცესი. 
სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის როლის შესწავლის საკითხი 

უშუალოდაა დაკავშირებული გაღიზიანების მნიშვნელობის საკითხ– 

თან. სადღეისოდ დადგენილად ითვლება, რომ კიბოს განვითარებას 

იწვევს მრავალი გამაღიზიანებელი, მაგრამ ისმის კითხვა, რას შეიქ- 
ლება ეწოდოს გამღიზიანებელი? გამღიზიანებელი შეიძლება იყოს 

ყოველგვარი ნივთიერება ან ზემოქმედება, რომელიც ცოცხალ ქსო– 
ვილზე მოქმედებს არა ფიზიოლოგიურად და იწვევს, ერთი მხრივ, 

მის დაზიანებას –– დესტრუქციას, ხოლო, მეორე მხრივ, საპასუხო 

რეაქციას. 
გაღიზიანებაზე საპასუხო რეაქცია დამოკიდებულია მის ინტენ- 

სივობაზე და წარმოდგენილია მთელი რიგი ცვლილებებით. ამითაა 

გაპირობებული ის გარემოება, რომ ზოგჯერ დომინირებს მწვავე ან- 

თება, ზოგჯერ კი ქსოვილთა ქრონიკული ჰიპერპლაზიის მოვლენები. 

მწვავე ანთება, როგორც წესი, დომინირებს ერთჯერადი, მაგრამ საკ– 
მარისად ძლიერი დაზიანების შემდეგ, მაშინ როცა განმეორებითი, 

მაგრამ სუსტი დაზიანების შედეგად მწვავე ანთების სტადია თით- 

ქმნის არც არის გამოხატული, რადგან წინა პლანზეა წამოწეული 

ჰიპერპლაზიის მოვლენები. 
ცნობილია, რომ ჩვეულებრივი ჭრილობა, იწვევს რა ქსოვილე– 

ბის დაზიანებას, აპირობებს რეგენერაციის პროცესს და, როგორც 

წესი, მთვარდება ქსოვილოვანი მთლიანობის მეტად თუ ნაკლებად 
გამოხატული აღდგენით. ამასთან, როგორც ცნობილია, ჭრილობის 

შეხორცების დროს პროლიფერაციის პროცესი ემორჩილება ევო- 

ლუციურად გაპირობებულ ბიოლოგიურ კანონზომიერებებს, რი- 

თაც გამორიცხულია ატიპური პროცესების განვითარება და, მაშასა- 

დამე, ავთვისებიანი პროცესის წარმოშობაც. 

განსხვავებულად მიმდინარეობს რეპარაციის პროცესი განმეო- 

რებითი ტრავმის შემთხვევაში, თუ ერთჯერადი ტრავმის შემდეგ 

დაზიანებულ ქსოვილებში პროლიფერაციული პროცესები მნიშვნე- 

ლოვნად სჭარბობს ქსოვილოვანი ელემენტების დეგენერაციისა და 
ნეკროზის პროცესებს, განმეორებითი ტრავმის პირობებში ახლად 

წარმოქმნილი უჯრედოვანი ელემენტები კვლავ განიცდიან მავნე ზე- 
მოქმედებას და ნაწილობრივ იღუპებიან. ყოველივე ამის გამო რე– 
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გენერაციის პროცესი იცვლის თავის სტერეოტიპს და არსებითად იც- 
ვლება თანმხლები ანთებადი პროცესის მიმდინარეობაც. იგი ღებუ- 

ლობს ქრონიკულ ხასიათს. ამასთან, მწვავე ანთებითი პროცესის 

დროს პათოლოგიურ კერაში უჯრედთა უმრავლესობა იღუპება და 
ამიტომ ბუნებრივია, რომ მათ გენეტიკურად არავითარი კავშირი 

არა აქვთ იმ სიმსივნურ უჯრედებთან, რომლებიც შეიძლება მომა- 
ვალში წარმოიშვან ანთების კერაში. სიმსივნური გარდაქმნა შეიძ- 
ლება განიცადონ მხოლოდ იმ უჯრედებმა, რომლებიც წარმოიშობი- 
ან დაზიანებულ, მაგრამ სიცოცხლისუნარშენარჩუნებული უჯრედე- 
ბის პროლიფერაციის შედეგად. ამასთან, მწვავე ანთების პროცესში 

ახლად წარმოქმნილი უჯრედოვანი ელემენტები დროულად განიც- 

დიან სრული დიფერენცირების პროცესს და ამიტომ ისინი არ შეიძ- 

ლება განვიხილოთ როგორც პოტენციალურად პათოლოგიური (სიმ- 

სივნური) უჯრედები. სულ სხვა პირობები იქმნება ქრონიკული ან– 
თებითი კერის მიდამოში, სადაც რეგენერაციის პროცესი გახანგრძ- 
ლივებულია და ანთების გამომწვევი მიზეზები განაგრძობს თავის 

ზემოქმედებას მაპროლიფერირებელი უჯრედების მთელ რიგ თაო–- 

ბებზე. 
ამრიგად, ქრონიკული ანთების კერაში ახლად წარმოქმნილი 

უჯრედოვანი ელემენტები, განიცდიან რა პათოგენური აგენტის, 
ჩვენს შემთხვევაში, მიკროტრავმის, მუდმივ ზეგავლენას, ვერ ასწ- 
რებენ სრულ დიფერენცირებას და ამიტომ ადრე თუ გვიან განაპი– 

რობებენ ჰიპერპლაზიური კერების წარმოქმნას და საწყისს აძლევენ 

ატიპურად მზარდი უჯრედების პროლიფერაციას. 
სიმსივნის განვითარების პროცესში, საერთოდ, ტრავმის და 

კერძოდ, კი ქრონიკული მიკროტრავმის მნიშვნელობის საკითხი ის- 
მება ქიმიურად ინერტული ნივთიერებების (პლატინა, სპილოს ძვა– 

ლი, პლასტმასები და სხვ.) ქსოვილებმი იმპლანტაციის შედეგად 

სიმსივნეების განვითარების მექანიზმის განხილვის დროს. 

რა ბიოლოგიური განსხვავებაა პრებლასტომურ ჰიპერპლაზიასა. 
ღა ჩვეულებრივ (რეპარაციულ) ჰიპერპლაზიას შორის? ცნობილია, 

რომ ჰიპერპლაზია ეწოდება ნორმაზე მეტად გამოხატულ ქსოვილო- 
ვან პროლიფერაციას. ფიქრობენ, რომ ჩვეულებრივი ჰიპერპლაზია 

მთლიანადაა დაქვემდებარებული ორგანიზმის კონტროლს და ემსა- 

ხურება სასარგებლო მიზანს, მაშინ როცა ნეოპლაზიური ჰიპერპლა- 

105



ზია ნაკლებად ემორჩილება ასეთ კონტროლს და მიუხედავად იმი- 

სა, როე უჯრედები ასე თუ ისე ინარჩუნებს დედური ქსოვილის 

სპეცფუსქციას, მაინც არ ემსახურება სასარგებლო საქმეს (მიზანს). 

ჰიპეოპლაზიასა და ნეოპლაზიას შორის ობიექტურად დასადგენ გან- 

სხვავებას წარმოადგენს ის, რომ პირველ შემთხვევაში ზრდა შემო- 

ფარგლულია, განსაზღერულია, მაშინ როცა მეოოე შემთხვევაში იგი 

შეუზღუდველია, ჰიპერპლაზიის დროს დგება მომენტი, როცა აღდ- 
გება წონასწორობა ახლადწარმოქმნილ და მოფუნქციე უჯრედებს 

შორის, მაშინ როცა ნეოპლაზიის დროს უჯრედების“ პროლიფერა- 

ცია გრძელდება შეუჩერებლიე. 
ამრიგად, პრებლასტომური ჰიპერპლაზია წარმოადგენს ჰიპერ- 

პლაზიის ისეთ სახეს, რომელიც ბიოლოგიურად განსხვავდება რე- 

პარაციული ჰიპერპლაზიისაგან. 

ეს დებულება დადასტურებას პოულობს ექსპერიმენტში. დად- 

გინდა, რომ არაკანცეროგენული გამღიზიანებლით გაპირობებული 

ჰიპეოპლაზია, როგორც წესი, არ გადადის ნეოპლაზიაში, რაგინდ 

ხანგრძლივად მიმდინარეობდეს იგი. აგრეთვე გამოირკეა, რომ არა- 

სპეციფიკური გამღიზიანებლის დამატება კანცეროგენის მოქმედე- 

ბაზე ასუსტებს კანცეროგენეზის პროცესს· 

ერთი რამ კი ცხადია. რომ არა ყოველგვარი ქრონიკული პრო- 

ლიფერაცია უწყობს ხელს სიმსივნური პროცესის განვითარებას. 

არა ყოველგვარი ქრონიკული ანთება იწვევს სიმსივნის განვითარე- 

ბას. ნათქვამი სრულიადაც არ ნიშნავს, რომ ქრონიკულ ანთებით 

პროცესებს არავითარი კავშირი არა აქვთ ქსოვილებში პრებლასტო- 

ბური მდგომარეობის განვითარებასთან და არ წარმოადგენენ არა- 

ვითარ საშიშროებას. პირიქით. ცოდნის თანამედროვე ეტაპზე ქრო- 

ნიკულ ანთებით კერებთან ბრძოლით უნდა განვახორციელოთ ავ- 

თვისებიანი სიმსივნეების პროფილაქტიკა, თუმც არ უნდა დავივიწ- 

ყოთ, რომ არა ყოველგვარ ანთებით პროცესში იმყოფება ის ბიო- 

ლოგიური კომპონენტი, რომელიც შეიძლებოდა წოდებულიყო კო- 

კანცეროგენულად. 
ზემოთ ნათქვამს შეიძლება დავუმატოთ, რომ ხანგრძლივ პერი- 

ოდში სიმსივნის განვითარების დროს განმეორებითი ხასიათის სუს- 

ტი გაღიზიანების მნიშვნელობის შეფასებისას მეტად ძნელი გამო- 

სარიცხავია რომელიმე კანცეროგენულ ფაქტორის ზემოქმედება. 
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მაგალითად, „სათვალეებით გამოწვეული კიბო“ სინამდვილეში შე–- 

იძლება გამოეწვია ინსოლაციას. ფეიქრებში „ხახუნით გამოწვეული 

კიბოს“ მიზეზი შეიძლება იყოს სხვადასხვა ზეთი (მოვიგონოთ, რომ 

შოტლანდიის საბადოებიდან მიღებული ზეთი იწვევს კიბოს განვი–- 

თარებას, მაშინ როცა ბალახანის (ბაქო) ნავთადან დამზადებული 

ზეთი კანცეროგენულ თვისებას მოკლებულია). ენის კებო, რომლის 

მიზეზად კბილის წვეტიანი ზედაპირი ან ცუდად მორგებული პრო- 
თეზი მიაჩნიათ, შეიძლება გამოწვეული იყოს სხვა მიზეზით, როგო–- 
რიცაა: გაძლიერებული თამბაქოს წევა, ცხელი ან ცხარე საჭმელი 

და სხვ. მართლაც, ინდოეთში გავრცელებული „ბეტელის“ ფურც- 

ლის წვენიდან დამზადებული პასტის ღეჭვა ისე ახშირებს ენისა და 
პირის ღრუს კიბოს რიცხვს, რომ მათზე მოდის იქაური მოსახლეო–- 

ბის კიბოს ყველა შემთხვევის 75%, მაშინ, როცა ევროპის ქვეყნებ- 

ში პირის ღრუს კიბოს სიხშირე არ აღემატება კიბოს ყველა ლოკა– 

ლიზაციის 5%. ანალოგიური იყო უზბეკეთში გავრცელებული „ნა–- 

სის« ხმარების შედეგი. 
ნათქვამისა და კიდევ სხვა მრავალი ფაქტის საფუძველზე შეიძ- 

ლება დავასკვნათ, რომ მექანიკური გაურთულებელი ტრავმის რო- 
ლი სიმსივნის განვითარებაში არ არის დაზტკიცკებული და აქედან 
გამომდინარე, კითხვაზე –- არის თუ არა ყველა გამღიზიანებელი 

აროტენციურად კანცეროგენი –- შეიძლება ვუპასუხოთ ––- არა. 
ამრიგად, თუ სიმსივნის განვითარებაში ტრავმის მნიშვნელო- 

ბის საკითხს მივუდგებით ყოველივე ზემოთ ნათქვამის საფუძველზე, 
შეიძლება იმ დასკვნამდე მივიდეთ. რომ ტრაემამ ზოგჯერ შეიძლება 

შეასრულოს „კოკანცეროგენული“ აგენტის როლი. 

რომ გასაგები გახდეს ბლასტომოგენეზის პროცესში გაღიზია- 

ნების როლის შესახებ ლიტერატურის მონაცემებისა და ცალკეული 
ავტორების შეხედულებათა კონტრასტული ხასიათი, საჭიროა საკი– 

თხი განვიხილოთ, ერთი მხრივ, კანცეროგენეზის პროცესის სტადი- 

ურობის თანამედროვე გაგებით და; მეორე მხრივ გამღიზიანებლისა 
და გაღიზიანების შედეგების თვალსაარისით. აეტორთა ერთი ნაწი- 

ლი ყველა გამღიზიანებელს მიაწერს ბლასტომოვენურ თვისებას 

ღა ასკვნის, რომ ყველა კანცეროგენული ნივთიერება არის გამღი- 

ზიანებელი. მეორე ნაწილი კი ცდილობს უფრო ღრმად შეიჭრას 

ბლასტომოგენეზის პროცესში და ერთმანეთისაგან ასხვავებს ჩვეუ- 
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ლებრივსა და პრებლასტომურ ჰიპერპლაზიებს, ე. ი აღიარებს 
პიპერპლაზიასა და ნეოპლაზის “შმორის განსხვავებ” არსებო- 

ბას. 

კანცეროგენული ნივთიერება ქსოვილებში იწვევს ხანგრძლივ 
„პრებლასტომურ ჰიპერპლაზიას. სხვანაირადდ სნეოპლაზიური 

ტრანსფორმაცია ერთბაშად არ ხდება. ჰიპერპლაზია აუცილებლაო 

წინ უსწრებს ნეოპლაზიას (დე-ლინერისი, 1940). 

თუ ყველა გამღიზიანებელს ჩავთვლით პოტენციურად კანცე– 
როგენული თვისების მქონედ, მაშინ უნდა ვაღიაროთ, რომ სიმსივ- 

ნის განვითარების პროცესში გაღიზიანება აუცილებელი შემადგენე– 

ლი ნაწილის როლს ასრულებს. ასეთი დაშვების მიუხედავად მაინც 

გაურკვეველი რჩება, თუ რეპარაციული ჰიპერპლაზია რატომ გა– 

დადის ნეოპლაზიაში. თუკი, პირიქით, აღიარებული იქნება, რომ 

ყველა გამღიზიანებელი არ არის აღჭურვილი პოტენციური კანცე- 

როგენული თვისებით, მაშინ გამოდის, რომ გაღიზიანება არ არის. 
პასუხისმგებელი სიმსივნის განვითარებაში, თუმცა შესაძლებელია 

ის იყოს კანცეროგენეზის პროცესის აუცილებელი ნაწილი. 

თუ ექსპერიმენტმა ნათლად აჩვენა, რომ სიმსივნის განვითარე– 

ბა დაკავშირებულია ზოგიერთი გამღიზიანებლის მოქმედებასთან, 

ამით, რა თქმა უნდა, სიმსივნის ეტიოლოგიის საკითხი არ გადაწყ- 
დება. 

შეხედულება, რომლის თანახმად მთელი რიგი სიმსივნეები ვი- 

თარდება ქრონიკული გაღიზიანების შედეგად, არ არის ბევრის 
მთქმელი, რადგან არსებითად ამით საკითხის გარკვევა არ ხდება. 

ჩვენ მთავარსა და არსებითს არ ვამბობთ. ჩვენ აღვნიშნავთ რაღაც. 
ზოგადს, საერთოს სიმსივნურ ზრდაში, ჩვენ ვხმარობთ ტერმინს „გა- 
ღიზიანება“, მაგრამ ნათელია თუ არა მისი მნიშვნელობა ბიოლოგი- 

აში? ტერმინი „გაღიზიანება“ მოკლებულია კონკრეტულ მნიშვნე- 

ლობას, მასში შეიძლება ვიგულისხმოთ, მაგალითად, ნივთიერებათა 

ცვლის პროცესზე ზემოქმედება სუნთქვის ანაერობული პირობების 
შექმნით, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა გოლდბლატისა და კამე- 

რონის გამოკვლევებში (ციტ. ლეტრეთი). ისინი ქსოვილთა კულტუ- 
რაში დრო და დრო ჰაერს ცვლიდნენ სუფთა აზოტით. ასეთი ზემო– 
ქმედებით მათ მიიღეს ქსოვილთა მალიგნიზაცია. 
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არ იქნება სწორი, რომ სიმსივნის განვითარებაში გაღიზიანების 

როლის განხილვისას არ მოვიგონოთ ვირხოვის „გაღიზიანების თე- 

ორია“. 

სიმსივნის განვითარების გაღიზიანების (ირიტაციულ) თეორიას 

ვირხოვმა საფუძვლად დაუდო ძირითადად ექსპერიმენტული ონკო- 

ლოგიის წინა პერიოდის დიღი კლინიკური დაკვირვება იმის შესა- 

ხებ, რომ სხვადასხვა ხასიათის ქრონიკული გაღიზიანების შედეგად 

ვითარდება გარკვეული ლოკალიზაციის კიბო. გაღიზიანების თეო- 

რიის თანახმად, სიმსივნეების განვითარება უნდა აიხსნას როგორც 

ქსოვილების არასპეციფიკური გაღიზიანების შედეგი. ვირხოვის შე- 

მდგომი პერიოდის ექსპერიმენტული გამოკვლევები (ქვანახშირის 
ფისით, მაიონიზებელი სხივებითა და სხვ. გამოწვეული სიმსივნეები) 

თითქოსდა ადასტურებდა ამ თეორიას. 

ჩვენი საუკუნის 40-იანი წლებიდან კი ექსპერიმენტულმა ონ- 

კოლოგიამ დააგროვა ფაქტები, რომლებიც ეწინააღმდეგება ვირხო–- 

ვის გაღიზიანების თეორიას. ამ ფაქტების მიხედვით, ყველა სახის 
ქრონიკული გაღიზიანება (მაგალითად, თაგვების კანზე აცეტონის, 

ქსილოლისა, სკიპიდარის წასმა და სხვ. ან ინფუზორული მიწის, 
დაფქვილი მინის, შარლახ წითელის კანქვეშ შეტანა და სხვ.) არ იწ- 

ვევს სიმსივნის განვითარებას. 
მითითებული და სხვა გამოკვლევების საფუძველზე უარყოფი- 

ლი იყო სიმსივნეების განვითარების გაღიზიანების თეორია. 

მაშასადამე, როცა ჩვენ ზოგადად აღვნიშნავთ გაღიზიანების 
მნიშვნელობას, როგორც მიზეზს, სიმსივნურ ზრდას კი როგორც შე- 

დეგს, ამით ჩვენ მხოლოდ ვახდენთ ფაქტების კონსტატირებას და 
არ ვარკვევთ მთავარს, ე. ი. ამ ორ მოვლენათა ურთიერთმოქმედე- 

ბას, ამასთან ანგარიშს ვერ ვუწევთ ერთდროულად მოქმედი სხვა 

მომენტის (აგენტის) მნიშვნელობას. 

ბოლოს, სიმსივნურ პროცესში ტრავმის მნიშვნელობის სა- 

კითხს შეიძლება შევეხოთ შემდეგი მოსაზრებითაც. ცნობილია, რომ 

ადამიანის ორგანიზმი სიცოცხლის განმავლობაში განიცდის მრავა- 

ლი სხვადასხვა ბლასტომოგენური აგენტის ზემოქმედებას, ამიტომ 

მოხუცების პერიოდში მისი ქსოვილები უნდა იჩენდეს მეტ მიდრე– 

კილებას სიმსივნეების განვითარებისაკენ. თუ ეს ასე იქნებოდა, მა–- 

შინ მოხუცებში სიმსივნის განვითარება ტრავმამ უნდა გამოიწვიოს 
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უფრო მოკლე დროის განმავლობაში, ვიდოე ახალგაზრდებში. მაგ- 
რამ ცნობილია, ეს დებულება ონკოლოგიაში ჯერ არავის დაუმტკი- 

ცებია. პირიქით, თითქოს დადგენილად ითვლება, რომ ტრავჭით გა- 
პირობებული სიმსივნის განვითარების ლატენტური პერიოდი უფ- 
რო მოკლეა ახალგაზრდებში. ამ თვალსახრისით ახალგაზრდებში 

სიმსივნის განვითარება ტრავმის შემდეგ თითქოს უფრო სარწმუნოდ 
ხდის უკანასკნელის როლს ბლასტომოგენეზის პროცესში. 

რა დასკვნამდე უნდა მივიდეთ ყოველივე ნათქვამის საფუძველ- 

ზე? მართალია, ლიტერატურაში აღწერილია ავთვისებიანი სიმსივ- 

ნეების, ძირითადად სარკომების განვითარება გარკვეულ ადგილზე 

ტრავმის შემდეგ, მაგრამ იმის გამო, რომ ასეთი შემთხვევები, რო- 

გორც წესი, ვერ აკმაყოფილებს ზემოთ აღწერილ კრიტერიუმს და, 

რაც მთავარია, ავთვისებიანი სიმსივნეების გენეზისში ტრაემის რო- 

ლის პირდაპირი დამამტკიცებელი ექსპერიმენტული მონაცემები არ 

არსებობს, ამიტომ მექანიკური ტრავმის ეტიოლოგიური როლი ონ- 

კოლოგიაში არ არის აღიარებული. უნდა ვიფიქროთ, რომ ყველა 

იმ შემთხვევაში, როცა სიმსივნის განვითარება უკავშირდება ტრავ- 

მის არსებობას, სიმსივნური ზრდის მიზეზია არა თავისთავად აღე–- 
ბული ფიზიკური ფაქტორი, არამედ ის რთული ბიოლოგიური ძვრე- 

ბი, რომლებიც ვითარდება მექანიკური ზეწოლის, დამწვრობის, ნა- 

წიბურის, სისხლის მიმოქცევისა თუ ნერვული ტროფიკის მოშლის 

შედეგად (ნ. პეტროვი). 
ამრიგად, შეიძლება გავაკეთოთ დასკვნა, რომ ტრავმას თავის- 

თავად არ შეუძლია ავთვისებიანი სიმსივნის გამოწვევა, მაგრამ მას 

შეუძლია საწყისი მისცეს ადგილობრივი ქსოვილების ისეთ ცვლი- 
ლებებს, რომლებიც საბოლოოდ ზოგჯერ იწვევს სიმსივნის განვი- 

თარებას. ასეთი შემთხვევები წარმოადგენს არა კანონს, არამედ მის- 
გან გამონაკლისს და პრაქტიკულად მას ადგილი აქვს ერთეულ შემ- 

თხვევაში ტრავმის მილიონჯერ არსებობის ფონზე. 
სიმსივნურ ზრდაზე ტრავმის როლის შეფასებისას უნდა განვას- 

ხვავოთ მისი გავლენა უკვე არსებულ სიმსივნეზე და სიმსივნის გან- 
ვითარების პროცესზე. ს. ხოლდინის (1973) აზრით, კლინიკაში კარ- 

გადაა ცნობილი სარძეო ჯირკვლის კიბოზე ტრავმის საბედისწერო 

გავლენა. სულ სხვა მდგომარეობაა კანცეროგენეზის პროცესში 
ტრამვის როლის შეფასებისას, აქ ბევრი რამ ჯერ კიდევ უცნობია. 
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საერთოდ უნდა ვთქვათ, როომ კანცუროგენეზზე ტრავმის გავ- 

ლენა დამოკიდებულია მის ხასიათხე. ძალაზე და სიხშირეზე, ცხო- 

ველის სახეზე და ორგავოზე, კანცეროგენის სახეზე და დოზაზე, კან- 

ცეროგენისა და ტრავუჭის მოქსეღების დროში მეფარდებაზე. ტრავ- 
ჰა მოქმედებს კანცეროგენისს დეპონირებაზე და მეცაბოლიზმზე, 

იწვევს ქსოვილების დაზიანებას, აძლიერებს ქსოვილების პროლოფე– 

რაციასა და მათ მგრძნობელობას კანცეროგენული ზემოქმედები- 

სადმი ან ხელს უწყობს უკვე მალიგნიზებული უჯრედების ჰიპერ- 

პლაზიას. ამ ეთექტებს შეუძლიათ მოგვცენ საწ–ნააღმდეგო ხასიათის 

შედეგები, რითაც აიხსნება განსხვავებული ექსპერიმენტული მო- 

ნაცემების არსებობა. 

ყოველივე ზემოთ „ნათქვამის საფუძველზე ცხადია მცდარობა 

მტკიცებისა, რომ ქრონიკული გაღიზიანება თავისთავად იყოს მი- 

ზეზი კიბოს განვითარებისა. მაგრამ ასევე არასწორია უკიდურესო- 

ბა იქნებოდა იმის განცხადება, როა გაღიზიანებას არავითარი კავ- 

შირი არა აქვს კიბოს განვითარებასთან. 

ბიოლობიური რიგის კანცეროგენები, ვირუსული თეორია 

სიმსივნეების ვირუსული თეორია ისტორიულად წარმოიშვა 

სიმსივნეების განვითარების ინოექციური თეორიის ნიადაგზე, ამი- 

ტომ წარმოადგენს გარკვეულ ინტერესს განვიხილოთ იგი მოკლედ. 

სიმსივნეების წარმოშობს ინფექცური თეორიის განვითარე- 

ბაში შეიძლება გამოიყოს სამი ფაზა –- ბაქტერიული, სპოროვანი და 
სოკოვანი, ამ ფაზების ისტორიამი ბევრია | სამწუხარო · და დიდი 

ი ცთუნებანი, რომლებისაგანაც მეცნიერებას არავითარი სარგებლობა 

არ უნახავს. 

სიმსივნეების წარმოშობის ბაქტერიული ფახა ხანმოკლე იყო, 

რადგან შედარებით ადვილი იყო მისი უსაფუძვლობის დამტკიცება. 

საკითხის ახლო გაცნობისას აღმოჩნდა, რომ ეს ბაქტერიები წარმო- 

ადგენენ ნეკროფიტულს და შემთხვევით ჰაერიდან მოხვედრილს, 

# ომელსაც არ გააჩნია არავითარი სპეციფიკური უნარი გამოიწვიოს 

ეპითელის ზრდა. უეჭველია, რომ ყოველგვარ კიბოში, რომელზეც 

აღინიშნება ზედაპირის დაშლა, ადვილად შეიჭრება ჰაერიდან ბაქ- 

ტერიების ესა თუ ის რაოდენობა. ეს ბაქტერიები შეიძლება ხელოვ- 

ნურად გავზარდოთ ორგანიზმის გარეშეც, მაგრამ აღმოჩნდა, რომ 

მათ არავითარი კავშირი არა აქვთ სიმსივნურ ზრდასთან. 
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გაცილებით ხანგრძლივად არსებობდა სიმსივნეების განვითა- 

რების ინფექციური თეორიის სპოროვანი და სოკოვანი ფაზა, რაც 

გაპირობებული იყო ზოგიერთ სიმსივნეში, კერძოდ კიბოში, სარკო- 
მაში და ენდოთელიუმებში განსაკუთრებული სახის უჯრედშიგნითა 

შეცულობების აღმოჩენით უჯრედშიგნითა ეს ცვლილებები ვირ- 

ხოვის მიერ შემჩნეული და აღწერილი იყო ფიზალიფორების სახე- 

ლით 1854 წელს. 80--90-იან წლებში დაიწყო მათი განსაკუთრებით 

დაწვრილებით შესწავლა ვ. პოდვისოცკისა და სხვათა მიერ. 

ვ. პოდვისოცკი თავის წიგნში „ზოგადი და ექსპერიმენტული 

პათოლოგიის საფუძვლები“ (1891) გარქავების პროცესისადმი მიძღვ- 

ნილ თავში ხახგასმით აღნიშნავს, რომ გარქავების პროცესის მორ- 

ფოლოგიური გამოკვლევების გაუგებრობებით აიხსნება ის სამწუ- 

ხარო შეცდომები, რომლებსაც ადგილი ჰქონდა ონკოლოგიაში. ეს 
შეცდომა გამოიხატებოდა იმაში რომ ეპითელური უჯრედების 

გარქავების სხვადასხვა სტადია, მათი მეტად უცნაური ფორმის გამო, 
ზოგიერთების მიერ მიღებული იყო კიბოს გამომწვევ სხვადასხვა 

პარაზიტებად, კოკციდიებად, საფუარის უჯრედებადდ რომლებმაც 
თითქოს და გამოიწვიეს ეპითელის პათოლოგიური ზრდა კიბოს ან 

სხვა პროცესების დროს; იმის გამო, რომ შეღებვის დროს ეს გუნდე- 
ბი კარგად ითვისებენ ანილინის საღებავებს განსაკუთრებით კი 
მჟავე საღებავებს, ისინი მკვეთრად გამოირჩევიან ეპითელური უჯ- 
რედისაგან. მას შეუძლია განიცადოს შემდგომი ცვლილებები. იმ- 

ყოფება რა ეპითელის სიღრმეში და არა მის ზედაპირზე, ის იჟღინ- 

თება ქსოვილის სითხით, ოდნავ თხიერდება და მსგავსად სქელი ფი- 

სისა შეუძლია შეიცვალოს თავისი ფორმა. მას შეუძლია წაგრძელ- 
დეს იმ ნაპრალებისაკენ, რომლებიც გარს არტყიან მას. ასე წარმო- 

იშობა სხვადასხვა უცნაური ფორმა, რომლებიც სხვადასხვა ავტო- 
რის მიერ შეცდომით მიღებული იყო გრეგარიანის მსგავს პარაზი- 

ტებად. ზოგიერთი მკვლევარი იმდენად გაიტაცა ამ წარმოქმნებმა 

და მათმა ფორმამ, რომ შესაფერისი ზოოლოგიური სახელწოდებაც 

კი გამონახა მათთვის. ცალკეულ მკვლევართა შეცდომებს ხელს აწ- 
ყობდა ის გარემოებაც, რომ ამგვარად შეცვლილი ეპითელური უეჯ- 

რედი წარმოადგენს რა ცილის მკვდარ გუნდას თავისკენ „მიიზიდავს“ 

ლეიკოციტებს. ეს უკანასკნელები განიცდიან ემიგრირებას კაპილა- 
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ოებედახ, შეზოეოტყმიან ირგვლივ ამ მკვდარ ცილოვან მასას და 
თანდათანობით შთანთქავენ მას (ფაგოციტოზი). 

მართალია, სადღეისოდ ამ გატაცებებთან საქმე დამთავრებუ- 

ლია, მაგრამ არ უნდა დავივიწყოთ, რომ სხვადასხვა მკვლევარის მი- 

ერ აღწერილ უმარტივესთა მსგავსება სიმსივნურ უჯრედებთან, 
განსაკუთრებით მათი გადაგვარების სტაღიაში ძლიერ დიდია. სხვა- 
დასხვა პარაზიტული წარმოქმნების გამოცნობა იმითაც იყო გაძნე- 

ლებული, რომ ავთვისებიანი სი:სივნეების უჯრედებში ხშირად 
გვხვდება მათი ბირთვების გამრავლების ყოველგვარი ანომალიები, 

ერთი უჯრედის მეორეში შეჭრა, რომლებიც განიცდიან რა სხვადა- 

სხვა ცვლილებებს, (კარიოლიზური გადაგვარება, დაშლა და სხვ.) 

იწვევენ პარაზიტების განვითარების ცალკეული სტადიების სიმუ- 
ლირებას, შეცდომების წყაროდ ხდება აგრეთვე ცალკეული სიმ–- 

სივნური უჯრედებეს გადაგვარებები, დაშლა (აუტოლიზი) და მათი 

ჩაყლაპვა სხვა სიმსივნური უჯრედების მიერ –– აუტოფაგიზმი. 

სიმსივნეების განვითარების ბიოლოგიური თეორიის მომხრეე– 
ბი ფიქრობდნენ, რომ ცოცხალ ორგანიზმებს –– ცხოველურ პარა- 

ზიტებს, სოკოებს, მიკრობებსა და სხვ. შეუძლიათ გამოიწვიონ სიმ- 
სივნეების განვითარება. ასეთი შეხედულების ჩამოყალიბებას, ალ–- 

ბათ, გარკვეულად შეუწყო ხელი ადამიანის პათოლოგიაში შენიშ- 

ნულმა ზოგიერთმა ფაქტმა. მაგალითად, ეგვიპტის მცხოვრებლებს 

შორის აღწერილი იყო შარდის ბუშტისა და სანაღვლე გხების კი- 
ბო დაავადება ბილჰარციოზის დროს, რომელსაც იწვევს „ბილჰარ- 

ცია ჰემატობია“. ასევე, „ბილჰარცია იაპონიკა“-თი დაავადების 
დროს ვითარღება სწორი და ბრმა ნაწლავის, აგრეთვე ღვიძლის კი– 

ზო. 

აღნიშნული თვალსაზრისით თავის დროზე დიდი მნიშენელობა 

ჰქონდა ფიბიგერის გამოკვლევებს (1913), რომლისათვისაც მას 1926 

წელს მიენიჭა ნობელის პრემია. 

ამ გამოკვლევებს საფუძვლად დაედო საყურადღებო დაკვირვე- 
ბები, რომელთა თანახმად კოპენჰაგენის ნავსადგურში მომრავლე- 
ბული ვირთაგვებისს გაკვეთისს ნანახ კუჭისა (ძირითადად) 

და პანკრეასის კიბო. სიმსივნის განვითარების მიზეზად მიჩნეული 

იყო თაროს ჭიები, რომლებსაც შეიცავდა ნავსადგურის საწყობებ–- 
პი დიდი რაოდენობით დაგროვებული კოლონიებიდან შემოტანილი 
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ლერწმის შაქარი. მართლაც, ავტოომა აჩვენა, რომ ვირთაგვას კუ- 

ჭის კარდიალურ ნაწილში ვითარდება სიმსივნე თუ ცხოველს საკვე– 

ბად ეძლევა ხსენებული ჭიები (ტარაკანები,) რომლებიც თავის 

მხრივ დაავადებული არიან პარაზიტებით · – 50I-00(0Lმ ილიი125L- 

Cმ) შემდგომში ფიბიგერმა მათ უწოდა 00იყIიივთვ? #000185L- 
ლს). ფიბიგერის მონაცემები ზოგიერთი ავტორის მიერ იყო დადას- 

ტურებული, ზოგიეოთით კი –- უარყოფილი (პესეი და ლიზი, 

1734--1935). გამოთქმული იყო მოსაზრება, რომ ფიბიგერის ცდებ- 

ში სიმსივნის განვითარების მისეზი იყო არა ჭიები, არამედ ვიტა- 

მინური უკმარისობა. 

საინტერესო იყო აგრეთვე ბალოკისა და კერტისის (1924) გა- 

მოკვლევები, რომლებშიც მიღებული იყო ვირთაგვების ღვიძლის: 

სიმსივნე, . თუ ცხოველებს საკვებად ეძლეოდათ პარაზიტი CV5LI- 

ლლ-ლ0ს5 I(05C1010LI5. აღნიშნული შრომების ანალოგიურად სიმსივ- 
ნის გამომწვევ მიზეზად აღწერილი იყო სხვა პარაზიტებიც. 

სადღეისოდ სიმსივნის განვითარები“ პარაზიტული თეორია 

უარყოფილია და ყველა მეცნიერი იმ აზრისაა, რომ ზემოხსენებულ 

პარაზიტებს, აგრეთვე სოკოებსა და მიკრობებს, შეუძლიათ გამოიწ– 

ვიონ არა სიმსივნე, არამედ მხოლოდ და მხოლოდ პრებლასტომუ- 

რი პროცესები, ან გააძლიერონ მგრძნობელობა სიმსივნის განვითა- 

რებისადმი. 

ბიოლოგიური რიგის ფაქტორებიდან სადღეისოდ მხოლოდ ვი– 

რუსები იმსახურებს ყურადღებას, რადგან არავითარ ეჭვს არ იწვევს 

ის გარემოება, რომ ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების ზოგი სიმ- 

სივნის ეტიოლოგიურ ფაქტორს მართლაც წარმოადგენს ვირუსე- 
ბი. 

ზოგიერთი ავტორის (ლ. ზილბერი, 1946; კაუდრი, 1958 და სხვ.) 

აზრით, კიბოს ვირუსული თეორიის ფუძემდებელია ბორელი, 

რომელმაც იგი წამოაყენა მე-20 საუკუნის დასაწყისში. ნ. პეტ- 

როვის (1961) აზრით კი ი. მეჩნიკოვი, რომელმაც 1910 წელს 

მალიგნიზაციის ქვეშ ეჭვი მიიტანა ვირუსულ ინფექციაზე. ნ. სლუც- 

კინი (1961) პრიორიტეტს მიაწერეს გამალეიას, რომელმაც სიმსივ- 

წეების ინფექციურ-ვირუსული თეორია წამოაყენა ჯერ კიდევ გასუ- 
ლი საუკუნის ბოლოს. თუ გამოვალთ იქედან, რომ ვირუსული თეო– 
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ოიის თანამედროვე ვარიანტი ონკოგენური ვირუსების მოქმედების 

მექანიზმს ხსნის ლიზოგენიის ანალოგიით, მაშინ საქმე გვექნება უფ- 

რო დიდი ხნის ისტორიასთან. 

ვოლფი (1929) მიუთითებს, რომ ავთვისებიანი ზრდის მიზეზად 

მილერმა ვირუსი მიიჩნია ჯერ კიდევ 1871 წელს. ამასთან, იგი ანა– 
ლოგიას ატარებდა სპერმატოზოიდთან. თუ სპერმატოზოიდი კვერცხ- 

უჯრედს გადააქცევს სწრაფად მზარდ ემბრიონად, ასევე ვირუსი 
შეუერთდება რა სომატურ უჯრედს საწყისს აძლევს სწრაფად მზარდ 

სიმსივნეს. 

სიმსივნეების ვირუსული თეორიის დადასტურება იწყება 1908 

წლიდან, როცა ელერმანმა და ბანგმა (1908) პირველად აღწერეს 
ორინველების ლეიკოზი (ძვლის ტვინის ავთვისებიანი პროცესი). 

ბათ მოახერხეს მისი აცრა უუჯრედო მასალით. მაგრამ აღნიშნულ 
ავტორთა შრომამ ვერ მიიპყრო სათანადო ყურადღება და ამიტომ 

ვირუსული თეორიის დასაბუთებად მიიჩნევენ 1911 წელს, როცა 

პეიტონ რაუსმა შესძლო ქათმის სარკომის (შემაერთებელი ქსოვი– 
ლის ავთვისებიანი სიმსივნე) აცრა უუჯრედო ფილტრატით. 

20 წლის შემდეგ (1932) შოუპის მიერ აღმოჩენილი იყო გარე– 

ული კურდღლების კეთილთვისებიანი სიმსივნეები (პაპილომები), 

რომლებიც აგრეთვე გადაიტანება ინტაქტურ კურდღელზე უუჯრედო 
ფილტრატით. ეს სიმსივნე სადღეისოდ ცნობილია შოუპის პაპილო- 

მის სახელწოდებით. ქრონოლოგიურად მეოთხე სიმსივნეს, რომე- 

ლიც აგრეთვე ·ვირუსული ბუნებისაა, წარმოადგენს თაგვების სარ- 

ძეო ჯირკვლის კიბო, რომელიც აღმოჩენილი იყო ზოგიერთი ხაზის 

თაგვებში 1936 წელს ბიტნერის მიერ. ეს თაგვები სადღეისოდ ცნო– 

ბილია როგორც მაღალკიბოვანი ხაზის თაგვები. 

ვირუსული ბუნების მეხუთე სიმსივნე ცნობილი გახდა 1938 
წელს, როცა: ლუკემ აღწერა ლეოპარდის ჯიშის ბაყაყის თირკმლის 
ადენოკარცინომა. 

თუ ყველა ჩამოთვლილ შემთხვევაში ვირუსით სიმსივნის გან– 
ვითარების სპექტრი შეზღუდული იყო, ე. ი. სიმსივნე გადაიტანე– 
ბა იმავე სახის ცხოველში და განვითარებული სიმსივნე ზუსტად 
იმეორებდა დედური სიმსივნის მორფოლოგიას, პოლიომის ვირუსის. 

აღმოჩენამ აჩვენა, რომ ვირუსების მოქმედების სპექტრი უფრო 
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ფართოა, ვიდრე მანამდე ფიქრობდნენ. ამ ვირუსის აღმოჩენის ის- 

ტორია შემდეგია: 

1957 წელს აშშ კიბოს ნაციონალურ ინსტიტუტში სარა სტიუ- 

არტმა და ედიმ აღმოაჩინეს ვირუსი, რომელიც მანამდე ცნობილი 

ვირუსებისაგან განსხვავებით, აღჭურვილია უნარით ცხოველების 

ორგანიზმში (თაგვები, ვირთხები და ზაზუნები) გამოიწვიოს მრაე- 

ლობითი სიმსივნე, იმ სიმსივნეებისაგან განსხვავებული, საიდანაც გა- 

მოყოფილი იყო აღნიშნული ვირუსი. ამ ვირუსს სახელად ეწოდა 

პოლიომის ვირუსი. 

აღნიშნული ვირუსი მიღებული იყო შემდეგნაირად. ლუდვიგ 

გროსის მიერ 1951 წელს მიღებული ლეიკემიური ვირუსით იწვევ- 

დნენ თაგვების ყბაყურა ჯირკვლის სიმსივნეს. 

აღნიშნული სიმსივნის ექსტრაქტი შეყავდათ ქათმის ემბრიო- 

ნებში, რომლის გარსებიდან ამზადებდნენ ქსოვილოვან კულტურას 

და აღნიშნული კულტურის სითხეში აღმოჩნდა ხსენებული პოლიო– 
მის ვირუსი. 

შემდგომში აღმოჩნდა, რომ პოლიომის ვირუსის მიღება შეიძ- 

ლება სხვა გზითაც. ლონდონის ჩრდილოეთ ნაწილში არსებული 

კიბოსთან ბრძოლის საიმპერიო საკვლევი ფონდის ლაბორატორიაში 
ნეგრონისა და სხვების მიერ (1958) ლეიკემიური ხაზის თაგვების 

სიმსივნური ქსოვილებიდან მიღებული იყო პოლიომის ვირუსი. კი- 

დევ ერთი პოლიომის ვირუსი მიღებული იყო 1959 წელს მაკ-კალო- 
გისა და სხვათა მიერ იმ თაგვის თირკმლის ქსოვილის კულტურისა- 

გან, რომელშიც წინასწარ იყო შეყვანილი თაგვის სარძეო ჯირკე– 
ლის სპონტანური კიბოს ექსტრაქტი. 

სიმსივნეების განვითარების ვირუსული თეორიის მომხრეთა 
რიცხვი იზრდება უკანასკნელ წლებში იმასთან დაკავშირებით, რომ 

აღმოჩენილი იყო თაგვებისა და ვირთაგვების ლეიკემიის გამომწვევი 

ვირუსები, განსაკუთრებით კი იაბა (Iგხმ VIIს5) ვირუსის აღმოჩე- 
ნის შემდეგ. 

ლუდვიგ გროსმა ცხოველებზე გამოკვლევები დაიწყო 1946 
წელს. ცნობილი ლეიკემიური ხაზის (#ILIუ) თაგვიდან მან აიღო სიმ- 

სივნური ქსოვილი, გააკეთა მისგან ექსტრაქტი და შეუყვანა იგი 
ახალშობილ (პირველი 12 საათის განმავლობაში) CვLI ხაზის თაგ- 
ვებს. ამ ხაზის თაგვები, როგორც ცნობილია, რეზისტენტული არიან 
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ლეიკოზისადმი. ასეთი ზემოქმედებით დამუშავებული 14 თაგვიდან 

12 დაავადდა ლეიკემიით. აღნიშნული გამოკვლევის საფუძველზე 

გროსი იმ დასკვნამდე მივიდა, რომ ლეიკემია გადაეცემა ვირუსის 

საშუალებით. ავტორმა ანალოგიური გამოკვლევები განაგრძო სხვა 
ცხოველებზეც: ვირთაგვებზე, ქათმებზე, ბაქიებზე, ძაღლებზე, ბაყა–- 

ყებზე და სხვ. მისი აზრით, ამ ცხოველებშიც სისხლის ავთვისებიანი 
დაავადება (ლეიკემია), ალბათ ტრანსმისიული ბუნებისაა. 

იაბა –– ვირუსი გამოყოფილი იყო მაიმუნისაგან. მას აქვს უნა- 
რი გამოიწვიოს სიმსივნის ინდუცირება არა მარტო მაიმუნში, არა- 

მედ ადამიანშიც. ამრიგად ეს არის ცხოველური წარმოშობის პირვე- 

ლი ვირუსი, რომელსაც აღმოაჩნდა უნარი გამოიწვიოს ადამიანის 

სიმსივნე. ეს მონაცემები თითქოსდა ამტკიცებენ სიმსივნეების ვი- 

რუსულ ეტიოლოგიას, მაგრამ არ უნდა იქნას დავიწყებული ისიც, 

რომ გარკვეულ პირობებში ინფექციური ვირუსებიც კი იწვევენ სიმ– 

სივნის განვითარებას და რომ ზოგჯერ ონკოგენური ვირუსები გარ- 

დაიქმნებიან ინფექციურ ვირუსებად. 

საერთოდ უნდა აღვნიშნოთ, რომ სადღეისოდ არ არის აღმო- 
ჩენილი ადამიანის რომელიმე ისეთი სიმსივნე, რომლის განვითარე– 

ბაში დამტკიცებული იყოს ვირუსის როლი, კიდევ მეტიც, სადავოდ 

რჩება საკითხი ზემოთ ჩამოთვლილ ცხოველთა სიმსივნეების მიმარ- 

თაც, მაგალითად, ცნობილი ონკოლოგის ჰედოუს აზრით, არ არსე- 

ბობს საკმარისი მონაცემები ვირუსული თეორიის არც სასარგებ- 

ლოდ და არც საწინააღმდეგოდ. 

გარკვეული მიზეზის გამო ჩვენ არ შეგვიძლია დაწვრილებით 
განვიხილოთ სიმსივნეების განვითარების ვირუსული თეორია, არც 

ის თუ დროთა განმავლო აში როგორ ცვლიდნენ თავიანთ შეხე- 

დულებას ამ თერრიის მომხრეები. შევეხოთ მოკლედ ონკოგენური 

ვირუსების ოქმედების მექანიზმის შესახებ არსებულ უკანასკნელ 

მასასრეშინს 

1 ობერლენსა (1959) და დელბენკოს (1961) დასაშვებად მიაჩნიათ 

სიმსივნური ვირუსების მოქმედების ორი მექანიზმი. პირველი 

მდგომარეობს იმაში, რომ სიმსივნური ვირუსი კონტაქტში შედის 

ქრომოსომასთან და იწვევს რა შეუქცევად ცვლილებებს, აპირობებს 

ავთვისებიან ზრდას. მეორე მოსაზრების თანახმად ვირუსი ნუკლე- 
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ოპროტეიდის სახით ჩაერთვის რა უჯრედის გენომში ასრულებს და- 

მატებითი გენის როლს ისევე, როგორც ამას ადგილი აქვს ბაქტე- 

რიოფაგის ნუკლეინის მჟავით ბაქტერიული უჯრედის დაავადების 

შემთხვევაში. 

სიმსივნის განვითარების ვირუსული თეორიის მიმდევართა 

უმრავლესობა მომხრეა ვირუსების მოქმედების მეორე შესაძლე- 

ბელი მექანიზმისა ე. ი. მალიგნიზაცკიას თვლიან ბაქტერიული 

ლიზოგენიზაციის ანალოგად (კილემი, 1959; გროსი, 1961 და სხვ.). 

უკანასკნელ წლებში ლ. ზილბერი (1961, 1962) ავითარებს სიმ- 

სივნის ვირუსულ-გენეტიკურ კონცეფციას, რომელსაც საფუძვლად 

უდევს ვირუსების მოქმედების ლიზოგენური მექანიზმი, ამ თეორი– 

ით მალიგნიზაციის პროცესი წარმოდგება შემდეგნაირად. სიმსივ- 
ნური ვირუსი იმყოფება ნორმალურ უჯრედთან სიმბიოზის მდგომა- 

რეობაში. ამა თუ იმ ფაქტორს შეუძლია ამ სიმბიოზის დარღვევა 

და ისეთი პირობების შექმნა, რომლის დროს შეიძლება განხორცი- 

ელდეს ვირუსის ნუკლეინის მჟავას ინტეგრაცია უჯრედში. აღნიმ- 

ნულის შედეგად უჯრედი ღებულობს დამატებით გენეტიკურ ინ- 
ფორმაციას, რაც ცვლის სინთეზური პროცესების მემკვიდრეობით 

მიმართულებას და აპირობებს სხვა ანტიგენური სტრუქტურის ცი- 

ლების სინთეზს. სიმსივნური უჯრედი წარმოადგენს უჯრედ I96(8- 

#0მ-ს და ვირუსის ჰიბრიდს. ზილბერს შესაძლებლად მიაჩნია სიმ- 

სივნური უჯრედის ხელახლად გარდაქმნა ნორმალურად თუ კი მო- 

შორებული იქნება ის დამატებითი მემკვიდრეობითი ინფორმაცია, 

რომელიც უჯრედში შეიტანა ვირუსმა. 

განხილული ვირუსული თეორია ვირუსულ მალიგნიზაციას ათა- 

ნაბრებს ერთდროულად ლიზოგენიზაციასა და ჰიბრიდიზაციასთან 

(ი. ერენპრეისი, 1965). მაგრამ ჯერ ერთი არ შეიძლება მალიგნიზა- 

ცია ერთდროულად ანალოგი იყოს ორი პროცესისა და, მეორე. 

ლიზოგენიზაცია და ჰიბრიდიზაცია არ არის ერთი და იგივე. ლიზო–- 

გენიზაციის არსი მდგომარეობს ბაქტერიის ქრომოსომაზე ვირუსეს 

გენეტიკური მასალის დამატებაში. ჰიბრიდიზაციის დროს კი, რომ- 

ლის კერძო შემთხვევაა ბაქტერიული ტრანსფორმაცია, შეტანილი 
გენეტიკური მასალა რეციპიენტის ქრომოსომამი ცვლის თავის 
პომოლოგს, ნათქვამთან დაკავშირებით საჭიროა მოვიგონოთ, რომ 
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ჰიბრიდიზაცია შესაძლებელია ისეთ მონათესავე არსებათა შორის, 

რომლებსაც გააჩნია ჰომოლოგიური ქრომოსომები, მაშინ როცა 

ლიზოგენიზაციის დროს ორი პარტნიორი სისტემატიკის თვალსაზ- 

რისით ერთმანეთისაგან ძლიერ შორს დგანან და არა აქვთ ჰომო- 

ლოგიური ქრომოსომები, რაც გამორიცხავს გენეტიკური მასალის 
გაცვლის შესაძლებლობას. 

ლიზოგენიის შემთხვევაში სხივური ენეოგიის ზემოქმედებეთ 

შესაძლებელია ფაგის დნმ მოვაშოროთ უჯოედის დნმ-ს, რადგან ის 

იმყოფებოდა დამატებულ მდგომარეობაში, მაშინ როცა ჰიბრიდიზა- 

ციის დროს ასეთი გათიშვა შეუძლებელია, რადგან უჯრედის მიერ 

შეძენილი დნმ იმყოფება არა დამატებულ მდგომარეობაში, არამედ 

ჩართულია უჯრედის გენომის შემადგენლობაში. 

მაშასადამე, ლიზოგენიზაცია და ჰიბრიდიზაცია ერთმანეთისა- 

გან განსხვავებული პროცესებია და ამიტომ სიმსივნური ვირუსების 

მოქმედების შესაძლებელი მექანიზმების განხილვისას ისინი ცალ- 

ცალკე უნდა იქნენ განხილულნი. 

სისტემატიკური თვალსაზრისით ვირუსი იმდენად შორს იმყო- 

ფება უმაღლესი ცხოველის უჯრედისაგან, რომ გადალახულია მათ 

შორის ჰიბრიდიზაციის შესაძლებელი დიაპაზონი. თუ კი სიმსივნურ 

ვირუსს მივიჩნევთ ეგზოგენურ მიკროპარაზიტად, მაშინ მოსაზრება 

ჰიბრიდიზაციის შესახებ არ მართლდება, რადგან ვირუსის და ცხო- 

ველის უჯრედებს არ გააჩნიათ ჰომოლოგიური ქრომოსომები. ჰიბ- 

რიდიზაციის შესაძლებლობაზე ლაპარაკი შეიძლება მხოლოდ იმ 

შემთხვევაში თუ გავიზიარებთ შეხედულებას, რომლის თანახმად 

სიმსივნური ვირუსი წარმოადგენს უჯრედის გენეტიკური აპარატის 

შეცვლილ ფრაგმენტს. გადაწყვეტა საკითხისა იმის შესახებ თუ რას 

წარმოადგენს ვირუსული კანცეროგენეზი –- ჰიბრიდიზაციას -- 

თუ ლიზოგენიზაციას -- დაგვეხმარება იმი” გარკვევაში მიკროპა- 

რაზიტი ვირუსია სიმსივნური თუ წარმოადგენს უჯრედის გენეტი- 

კური აპარატის ფრაგმენტს. 

მთლიანად უნდა დავეთანხმოთ ი. ერენპრეისის (1965) იმ აზრს, 
რომ სიმსივნეების განვითარების ვირუსული თეორია ჩვეულებრივ 
არ ასხვავებს რნმ-სა და დნმ-ს შემცველი ვირუსების მოქმედებას. 
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სინამდვილეში კი სტრუქტურულად და ფუნქციურად განსხვავებუ- 
ლი ნუკლეინის მჟავების ჩართვა უჯრედის გენეტიკურ აპარატში უნ- 

და მიმდინარეობდეს განსხვავებულად. როგორც ჩანს, ზემოთ მო- 

ყვანილი მონაცემებიდან, მალიგნიზაციის კანონზომიერებები გან- 

სხვავებულია იმისდა მიხედვით ვირუსი რნმ-ს შეიცავს თუ დნმ-ს, 

ამიტომ თითოეული შემთხვევა განხილული უნდა იქნეს ცალ-ცალკე. 

ლიზოგენიზაციასთან შეიძლება გაკეთდეს ანალოგია მხოლოდ 

დნმ-ს შემცველი სიმსივნური ვირუსის მოქმედების შემთხვევაში. 
შეუძლებელია დავუშვათ გაერთიანდეს ერთ მთლიანობამი ორი 
გენეტიკური სისტემა, რომელთაგან ერთი (ვირუსი) შეიცავს რნმ-ს, 

ხოლო მეორე (უჯრედი) დნმ-ს. დნმ-ს შემცველი ვირუსებიდან ყვე-. 

ლაზე უფრო შესწავლილია პოლიომის ვირუსი. 

დნმ-ს შემცველი ვირუსის მოქმედებით გაპირობებული მალიგ- 

ნიზაციის პროცესის კონკრეტიზაციის ცდა გააკეთა ლ. კისილევმა 

(1962). მალიგნიზაციის თეორიის ახსნის ამოსავალ წერტილად კისი– 

ლევმა მიიჩნია ბაქტერიის სხეულში ცილის სინთეზის რეგულაციას 

სემა, რომელიც მოგვაწოდა ჯაკობმა და მონომ (1961), 

ინდუცირებული ფერმენტების (ალბათ საერთოდ ცილებისაც) 

მოლეკულური სტრუქტურა განსაზხღვოულია სტოუქტურული გენე- 
ბით. ცილის სინთეზის დათრგუნვას ახდენს სპეციფიკური ნაერ- 

თი –- რეპრესორი, რომლის სინთეზირებას აწარმოებს გენი ––- რე- 

გულატორი. ეს უკანასკნელი განსხვავდება სტრუქტურული გეწზები- 

საგან. 

ზოგიერთი ლეიკემის დროოს დიდი “აოდენობით გა- 
მომუშავდება ლეიკოციტები„ მაგრამ ისინი არასრულფასოვან- 

ნი არიან და ვერ ასრულებენ თავიანთ ფუნქციას. ძელანომა (ბერ- 

ძნულად მელას ნიშნავს შავს გამოიმუშავებსს პძელანინს, ოუმცა 

ორგანიზმისათვის იგი საშიში არაა. 

უჯრედის დიფერენცირების. არსი, თანამედოოვე გაგებით, და- 
ყვანილი უნდა იქნას სპეციფიკური ცილის სინთეზამდე, რაღგან ეს 

უკანასკნელი განსაზღვრავს მოცემული უჯრედის ცვლის ტიპს (კედ- 

როვსკი, 1959; ბირმანი, 1960; ბრაშე 1961 და სხვა). 

სიმსივნური ვირუსების მოქმედების ასახსნელად კისილევს 

მოჰყავს შემდეგი დებულებები. 
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სიმსივნურ უჯრედში იმყოფება სპეციფიკური ცილები (ანტი- 
გენები), რომლებიც განსხვავდებიან ნორმალური უჯრედის ცილე- 

ბისაგან. ეს ფაქტი უნდა განვიხილოთ იმის მაჩვენებლად, რომ სიმ- 
სივნური უჯრედის გენონში სახეზეა ახალი გენეტიკური ინფორმა- 

ცია -- სიხსივნური ვირუსისა. დნმ, რომელიც ცილის მოლეკულაში 
ახდენს ამინომჟავების თანმიმდევრობის დეტერმინირებას, ითვლე– 

ბა სტრუქტურულ გენად. თუ კი უჯრედის გენონში ჩართული ვი- 
რუსის დნმ-ს როლი მდგომარეობს სპეფიციკური ცილების ბიოსინ- 

თეზის დეტერმინაციაში, მაშინ კანონიერია, რომ ვირუსის დნმ ჩავ- 

თვალოთ სტრუქტურულ გენად. 
თუ კი მივიღებთ ასეთ შესაძლებლობას, მაშინ აქედან მრავალი 

დასკვნის გამოტანა შეიძლება. ძირითადი მედეგი ასეთი დაშვებისა 

მდგომარეობს იმაში, რომ გენონში ჩართული ვირუსის დნმ-ს მეტა- 
ბოლიზური აქტივობის გამოვლინება ექვემდებარება ორგანიზმის 

“ეგულატორული სისტემის (გენ-რეგულატორი და გენ-ოპე- 

ოატორი) კონტროლს. ვიდრე რეგულატოოული სისტემა მოქმედე- 

ბაშია, ვირუსის დნმ-ს სტრუქტურულ გენს, არ შეუძლია გამოამუ- 

ღავნოს პათოგენური პოტენცია, რადგან ვერუსის დნმ-დან ინფორ– 

მაციის გადატანა ცილაზე ბლოკირებულია რეპრესორისა და ოპერა- 

ტორის ურთიერთმოქმედებით. თუ კი ადგილი ექნება გენ-რეგუ- 

ლატორის ან როეპრესორის ინაქტივირებას მაშინ ვირუსის დნმ- 

სტ“ უქტურული გენი იწყებს ვირუსსპეციფიკური ცილის პროდე- 

ცირებას, რაც წარმოადგენს პირველ რგოლს იმ ჯაჭვში, რომელსაც 

მოყვება პათოლოგია. 

მალიგნიზაციაში კანცეროგენების როლი დაყავთ (მაგ. კისე- 

ლევს) მათ მუტაგენურ აქტივობამდე. ფიქოობენ, რომ კანცეროგე- 

ხები იწვევენ გენ-რეგულატორის მუტაციას (ინაქტივაციას). ამის 

მედეგად გამოვარდება რეპრესორის სინთეზი და მოიხსნება ვირუ- 

Lის დნმ-ს ბლოკადა, რის გამო იწყება ვირუსსპეციფიკური ცილე- 

ბის სინთეზი და პათოლოგია მეორე მხრივ, ის კანცეროგენები 

რომლებიც მოკლებულია მუტაგენურ თვისებებს, იწვევენ რეპრე- 

სორის ინაქტივაციას და ქმნიან პირობებს უჯრედის გენომთან ვი- 

რუსის დნმ-ს ინტეგრირებისათვის, ამრიგად, ლატენტური სიმსივ- 

121



ნერი ვირუსების აქტივაცია გაპირობებულია გენეტიკური რეპრ“ე- 

სიის მოხსნით. 

ვირუსის დნმ-ს უჯრედთან მოლეკულური ინტეგრაციის შესა- 

ძლებელი ფორმების განხილვისას კისელევის აზრით შეიძლება ად- 

გილი ჰქონდეს როგორც ჰიბრიდიზაციას (ე. ი. უჯრედის დნმ-ს ნა- 

წილის შეცვლა ვირესის დნმ-თი), ისე ლიზოგენიზაციას (ე. 2. 

უჯოედის დნმ-ზე ვირუსის დნმ-ს დამატება). 

ვირუსული თეორიის თვალსაჩინო წარმომადგენელი ლ. ზილ- 

ბერი (1946, 1962) სიმსივნეების ქიმიური თეორიის საწინააღმ- 

დეგოდ არაერთხელ მიუთითებდა ქიმიური კანცეროგენული ნივთე- 

ერებების' მრავალრიცხოვანებაზე, რაც გამორიცხავს მათ სპეციფი- 
კურობას: აი რას ამბობს ზილბერი ერთ-ერთ თავის გამოსვლაში 

(1959): „თუ კიბო დაავადების არა სინდრომია, არამედ წარმოად- 

გენს დაავადებას –– ნოხოლოგიურ ერთეულს, მაშინ შეუძლებელია 

მას იწვევდეს მიზეზთა დაუსრულებელი რაოდენობა“. მაგრამ, რო- 

გორც იტყვიან ჯოხს ორი ბოლო აქვს. იგივე მსჯელობა უფრო მე- 

ტად ვრცელდება თვით ზილბერის თეორიის საწინააღმდეგოდ. მარ- 

-თლაც და ვირუსოლოგების ახრით, სიმსივნის ყველა სახეს იწვევს 

თავისი ვირუსი. თუ ეს ასეა, მაშინ გამოდის, რომ მალიგნიზაციის 

ყველა შემთხვევის გამომწვევ ვირუსთა რიცხვი უდრის ცხოველთა 

სახის რიცხვს გამრავლებულს ერთი სახის ცხოველში შესაძლებელ 

სხვადასხვა სახის სიმსივნის რიცხვზე. ასეთი ნამრავლი კი მრავალ- 
ჯერ აღემატება ქიმიური კანცეროგენების რიცხვს. თუ ამას დავუ- 

მატებთ კიდევ, რომ ერთი და იმავე ცხოველის ერთი და იგივე ქსო- 

ვილის სიმსივნე შეიძლება გამოიწვიოს რამდენიმე ვირუსმა (მაგ. 

ნ. მახურენკოს (1962) მიხედვით თაგვის ლეიკოზს იწვევს 7 სიმსიე- 

ნური ვირუსი), მაშინ გასაგები ხდება, რომ არასოდეს განხორციელ- 

დება იმის იმედი, რომ ონკოგენური ვირუსების ეტიოლოგიური 

როლის აღიარება მიგვიყვანს კანცეროგენეზის უნიტარულ მექანი- 

ზმამდე (გრაფი, 1960 და სხვა). 

შმიდტის (1960) აზრით ვირუსული თეორიის ყველაზე სუსტ 

ადგილს წარმოადგენს იმის აღიარება, რომ სიმსივნური ვირუსები 

იმყოფებიან ლატენტურ მდგომარეობაში ორგანიზმის ყველა 
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უჯრედში. ასეთი გონებაჭვრეტითი მოსაზოება მათ დასჭირდათ სხვა 

კანცეროგენული ფაქტორების სპეციფიკურობის უაოსაყოფად. 

ცნობილია, რომ ვირუსული თეორიის კრიტიკით გამოვიდნენ 
ი. ზბარსკი (1959), კაუდრი (1958), ლ. ლარიონოვი (1959). ი. ნეი- 

მანი (1961), ნ. პეტროვი (1954, 1959), კ. როდსი (1953) და სხვა. 

მართალია, ზოგიერთი სიმსივნის გადატანა შეიძლება უუჯრე- 

დო მასალით, სიმსივნური უჯრედები ხასიათდება ანტიგენური თა- 

ვისებურებებით და სხვ. მაგრამ, ის აზრი, რომ მალიგნიზაციის ყვე- 

ლა შემთხვევაში კაუზალურ აგენტს წარმოადგენ ეგზოგენური 

პარაზიტი, რომელიც იმყოფება ლატენტუო მდგომარეობაში ჩვენს 

პლანეტაზე არსებული ყველა ორგანიზმის უჯრედებში და რომ ყვე–- 

ლა სხვა კანცეროგენული აგენტი იწვევს ამ მიკროპარაზიტის გააქ- 

ტივებას, არავითარ შემთხვევაში აო შეიძლება მივიჩნიოთ დასაბუ- 
თებულად. ზემოთ მოტანილ ფაქტებიდან ერთადერთი დასკვნა, რო– 

მელიც შეიძლება გაკეთდეს გონებაჭვრეტითი მოსაზრებების გარე– 

შე, მოცემული აქვს ი. ზბარსკის (1959). სიმსივნური საწყისის გა– 

დამტანი ფაქტორი, ალბათ, წარმოადგენს უჯრედიდან მოცილებულ 

კომპონენტს, რომელიც შედგება ცილისა და ნუკლეინის მჟავისაგან. 

ამ აგენტის ვირუსული ბუნების აღიარება წარმოადგენს მხოლოდ 

ეოთ-ერთ შესაძლებელ ახსნას. 

არ შეიძლება დავეთანხმოთ ვირუსული თეორიის მომხრეებს 

იმაში, რომ თითქოსდა სიმსივნეების გადატანა უუჯრედო ფილტრა- 

ტით წარმოადგენს” ამ თეორიის დადასტურებას ხომ ცნობილია, 

რომ ბაქტერიული ტრანსფორმაცია და ცხოველთა ვეგეტატიური 

პიბრიდიზაცია აგრეთვე ხორციელდება უუჯრედო მასალით, მაგრამ 

ამ მასალას არავინ არ უწოდებს ვირუსს. ლურია (1960) აღნიშნავს, 

რომ არ არსებობს არავითარი საბუთი ყველა უუჯოედო ელემენტს, 

რომლის გადატანა შეიძლება სხვა უჯრედში ვუწოდოთ ვირუსი. 

ოუჯრედო მასალის ვირუსული ბუნება არ გამომდინარეობს არც მე- 

სი კულტივირების შესაძლებლობიდან. განა სადღეისოდ მიღწეული 

ქრომოსომების კულტივირება არ გულისხმობს გენების კულტივი- 

რების პრინციპულ შესაძლებლობას? 

როგორც აღვნიშნეთ, კიბოს ვირუსული თეორიის თანახმად, 

სიმსივნური ვირუსი ეგზოგენური პარაზიტია (ლ. ზილბერი, 1953: 

123



დელბანკო, 1958 და სხე. ლ. ზელბეოის აზრით (1953), სიმსივნური 

ვირუსა, ისევე როგორც ნებისმიერი ინფექციური აგენტი, ორგა- 

ნიზმში ყოველთვის შეიჯრება გარედან. იგი არც წინასწარ არსე- 

ბობს ორგანიზმში და არც წარმოიშობა მასში ენდოგენურად. სიმ- 

სივნური ვირუსის ენდოგენურ წარმოშობას უარყოფს აგრეთვე 

ა. ტიმოფეევსკი (1961) და სხვ., მაგრამ ზოგ ავტორს (ჰედოუ, 1944; 

ლ, ლარიონოვი, 1959 და სხვ.), დასაშვებად მიაჩნიათ ასეთი შესა- 

ძლებლობა. 

აღნიშნულ საკითხთან დაკავშირებით ინტერესმოკლებული აო 

არის მოვიგონოთ სტენლის (1936) მიერ აღმოჩენილი მძიმე ცილის 
კრისტალები, რომლებიც იწვევენ თამბაქოს მოზაიკურ დაავადებას. 

ავტორმა აჩვენა, რომ დაავადების მიზეზი შეიძლება იყოს არა მარ- 

ტო ცოცხალი არსებები (მიკროორგანიზმები და ინფრამიკრობები), 

არამედ მძიმე ცილის ტიპის არაცოცხალი ნივთიერებებიც. ამრიგად, 

ავტორმა გვიჩვენა თამბაქოს მოზაიკური დაავადების მიზეზის არა 

ბიოლოგიური, არამედ ქიმიური ბუნება. ანალოგიურად ამისა, ი. ნე- 

იმანის აზრით (1961) მიზანშეწონილია ვილაპარაკოთ არა სიმსივ- 

ნურ ვირუსებზე, არამედ სიმსივნური უჯრედიდან მოსაცილებელ 

ავთვისებიანობის აგენტზე, რომლებიც წარმოადგენენ არა ქსოვილე- 
ბის მალიგნიზაციის მიზეზს, არამედ მათ სუბსტრატს, ავთვისები- 

ანობის გადამტანს –– მტარებელს. ამრიგად, მძიმე ცილა წარმოად- 
გენს არა ვირუსს, კიბოს არა გამომწვევ მიზეზს, არამედ კიბოვან 

ცილას, კიბოს არსს. ამიტომ იგი უნდა მივაკუთვნოთ არა კანცე- 
როგენულ, არამედ ავთვისებიანობის ფაქტორებს. სხვანაირად კი- 
ბოვან ცილას აქვს უჯრედოვანი წაომოშობა, ე. ი. ავთვისებიანი 

უჯრედის ენდოგენური პროდუქტია. მისი ეგზოგენური თვისება 

მოკლებულია ყოველგვარ დასაბუთებას. 

ნათქვამისადმი დაბრუნებას გვაიძულებს ვირუსოლოგების ბო- 

ლო წლების მითითება გროსისა და სხვათა იმ გამოკვლევებზე 

(1952), რომლებშიც ნაჩვენები იყო, რომ ქიმიური და სხივური კან- 

ცეროგენეზის პროცესში გამოიყოფა ვირუსი, რომელიც იწვევს შე- 

საფერისი სიმსივნის განვითარებას არა მარტო საცდელ ცხოველებ- 

ში, არამედ ახალ ე. ი. ინტაქტურ ცხოველებში გადატანისას. მაგ- 

რამ განა ეს ფაქტი მიუთითებს იმაზე, ოომ ეს ონკოგენური ვირუსი 
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არის ეტიოლოგიური ფაქტორი? იგი წარმოიშვა ცხოველის ორგა- 

ხიზმში ენდოგენურად ქიმიური თუ სხივური ზემოქმედების შედე- 

გად. აშ ვირუსს არ შეუძლია ხანგრძლივად იარსებოს ან გამრავლ– 

ღეს ორგანიზმის გარეთ. მას შეუძლია იარსებოს და „გამრავლდეს“ 
ე. ი. გაადიდოს თავის კონცენტრაცია მხოლოდ მაკროორგანიზმში. 

ამოიგად, უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს ფაქტორი თუ სუბსტანცია, რო- 

მელიც გამოიყოფა ორგანიზმში კანცეროგენეზის პროცესში და რო- 

მელიც ასალ ცხოველში იწვევს შესაფერის სიმსივნის განვითარებას, 

წარმოადგენს ავთვისებიანი პროცესის არა მიზეზს, არამედ ამ პრო– 

ცესის მატერიალურ არსს. ე. ი. იგი უნდა განვიხილოთ არა რო- 

გორც ეტიოლოგიური ფაქტორი, არამედ როგორც პათოგენეზური 
სუბსტრატი. ეს „ვირუსი“ არ შედის ორგანიზმში გარედან, იგი წარ- 

მოიქმნება ქსოვილებში. 

თუ მიღებული იქნება ონკოგენური ვირუსების ენდოგენური 

წარმოშობა, მაშინ გაადვილდება ავთვისებიანი სიმსივნეების წარ- 

მოშობის ერთიანი თეორიის შექმნა. ასეთი თეორიის საფუძვლად 

აღიარებულ უნდა იკნას გენეტიკურად გაპირობებული ქსოვილოვანი 

ცვლის სპეციფიკურ მოშლილობათა მნიშვნელობა, რომელთა რეა–- 

ლიზაციაში არსებით როლს თამაშობს კანცეროგენული და მამოდი– 

ფიცირებელი კოკანცეროგენული ფაქტორები. ყველა სიმსივნურ 

ვირუსს ფერსი (1959) ყოფს ორ ჯგუფად: 1. ციტოგენური ვირუსე- 

ბი, რომლებიც სხვა არაფერია თუ არა სიმსივნური უჯრედების 
ქრომოსომების ფრაგმენტი და 2. არაციტოგენური, ანუ პარაზიტუ- 

ლი ვირუსები. გამოითქვა აზრი, რომ სიმსივნის ფილტრად აგენტებ- 

სა და ციტოპლაზზურ კომპონენტებს შორის არ არის არსებითი 

განსხვავება და აღინიშნება ერთის მეორეში თანდათანობით გადასვ- 

ლა, ლურია (1960) მიაპყრობს ყურადღებას იმას, რომ რნმ შემცვე- 

ლი სიისივნური ვირუსების ნაწილი ძალიან ემსგავსება რიბოსომებს. 

ავტორს შესაძლებლად მიაჩნია რომ ზოგიერთი მაღალსპეციალიზე- 

ბული სიმსივნური ვირუსი, მაგალითად გროსის ვირუსი, წარმოად- 

გენს რიბოსომას. ასეთი აზრი არასწორია, რადგან გროსის ვირუსი 

ეკუთვნის დნმ შემცველ ვირუსთა ჯგუფს. 
სიმსივნეების ვირუსულ თეორიასთან გარკვეულად გვაახლო– 

ვებს ბუშის (1961) მიერ მოწოდებული კანცეროგენეზის ბიოქიმიუ- 
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რი თეორია. ავტორის აზრით, სიმსივნუოი ტრანსფორმაციის უნარი 

ფართოდაა გავრცელებული სომატურ უჯრედებში და ასეთი პოტენ- 
ცია მათში გენეტიკურადაა დეტერმინირებული. აქედან გამომდინარე, 

ბუში აკეთებს დასკვნას, რომ პრაქტიკულად ყველა უჯრედის გენომ- 

ში იმყოფება ლოკუსი, რომელსაც შესაფერის პირობებში შეუძლია 

განაპირობოს სიმსივნური რეაქცია. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, 

ის წარმოადგენს სიმსივნუო დნმ-ს. ნორმალურ უჯრედში სიმსივნუ– 
რი დნმ იმყოფება არააქტიურ მდგომარეობაში, რაც გაპირობებუ- 

ლია იმით, რომ იგი შეკავშირებულია „დამთრგუნველ ცილასთან". 

მალიგნიზაციის პროცესში კანცეროგენის როლი გამოიხატება იმაში, 

რომ იგი კიბოვან დნმ-ს ანთავისუფლებს ზემოხსენებული დამ- 

თრგუნველი ცილისაგან. 

პორტერისა და კალმანის (1953) მონაცემების თანახმად, სიმ- 

სივნური ვირუსების მსგავსი წარმოქმნები აღმოჩნდებიან აგრეთვე 
სწრაფად მზარდ ნორმალურ უჯრედებში, პირველ რიგში –- ემბ- 

რიონულში. ავტორები მათ უწოდებენ „ზრდის გრანულებს“. ედვაC- 

დის (1960) აზრითაც სიმსივნური ვიოუსების ნაწილი მაინც მოგვა- 

გონებს უჯრედის ნორმალურ გენეტიკურ მასალას. როზების (1952) 

მონაცემებით ამფიბიების სიმსივნის აგენტი წარმოადგენს უჯრედის 

შეცვლილ ნუკლეოპროტეიდს. ლ. ზილბერი, რომელიც ერთ შემ- 
თხვევაში კატეგორიულად უარყოფს სიმსივნური ვირუსის ენდო- 

გენურ წარმოშობას, სხვა შემთხვევაში (1959) ლაპარაკობს, რომ 

უუჯრედო ვირუსული ბუნების საკითხი ტერმინოლოგიური ხასია- 

თის კამათის საგანია. „განა სულ ერთი არ არის რას ვუწოდებთ 

მას –– ვირუსს თუ უჯრედიდან მოსაცილებელ ფაქტორს“. 

იხილავდა რა უუჯრედო ფილტრატებით სიმსივნეების აცრის 

მექანიზმს, ნ. პეტროვი 1947 წელს წერდა, რომ ეს მოვლენა შეიძ- 

ლება ახსნილ იქნას ორნაირად. თუ დავუშვებთ, რომ აცრა ხდება 

ვირუსით, მაშინ ეს იქნება ახალი სიმსივნის ჭეშმარიტი ინდუქცია, 

მაგრამ მაშინ საჭიროა დამატებითი მოსაზრებები იმის ასახსნელად 

თუ ახლად განვითარებული სიმსივნე რატომ იმეორებს საწყისი სიმ– 

სივნის მორფოლოგიურ ნიშნებს ან რატომ ვითარდება ასე სწრაფად 

სიმსივნე. მეორე შესაძლებლობა გულისხმობს იმას, რომ აცრა ხორ- 

ციელდება უჯრედული ნაწილაკების საშუალებით, რომლებიც ატა- 
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რებენ უჯრედის როგორც მემკვიდრეობით მორფოგენეხზურ თვისე- 

აებს, ისე ნივთიერებათა ცვლის ავთვისებიანობის ნიშნებს და შე- 

იჭრებიან რა არადიფერენცირებულ ნორმალურ უჯრედებში გადას- 

ცემენ მათ საწყისი სიმსივნის თვისებებს. პეტროვი ავითარებს აზრს 

იმის შესახებ, რომ ფილტრში გამავალი ავთვისებიანობის აგენტი 

წარმოადგენს მემკვიდრეობით თვისებებთან დაკავშირებულ სუბ- 

ცელულურ ნაწილაკებს, რომლებიც მოიპოვებიან საწყის ნორმალურ 

უჯრედში და შეუძლიათ განიცადონ მამალიგნიზებელი მუტაცია. 

მნიშვნელოვნად გართულდა საკითხი უკანასკნელი წლების აღ– 

მოჩენასთან დაკავშირებით, რომელთა თანახმად ძუძუმწოვართა და 

ფრინველების ბევრი ნორმალური უჯრედის გენომში დადგენილია 
ოწმ-ს შემცველი ვირუსების აოსებობა. დადგენილია ამ გენომის აქ– 

ტივაცია რიგი ქიმიური და ფიზიკური კანცეროგენების ზეგავლენით. 

თიქრობენ, რომ ასეთი ლატენტერი ვირუსების გენომს შეუძლია 

განიცადოს აქტივაცია ემბრიონული განვითარების გარკვეულ სტა- 

დიაზე ყოველგვარი დამატებითი ზემოქმედების გარეშე. 

ლატენტური „ნორმალური“ ვირუსული გენომების აღმოჩენა 

აყენებს მთელ რიგ ახალ პრობლემებს: 1. როგორია მათი როლი 

უჯრედის ნორმალურ ცხოველმყოფელობაში. 2. როგორია მათე რო- 

ლი უჯრედის მალიგნიზაციაში, თუ სიმსივნეების მისაღებად გამო– 

ყენებული არიან ქიმიური კანცეროგენები ან სხივური აგენტები. 

3. როგორია მათი როლი ეგზოგენური ვირუსებით გამოწვეულ მა- 

ლიგნიზაციაში. 

ჰიუბნერის (1970) აზრით, საქმე მარტო ის კი არაა, რომ ადა– 
მიანის ყველა უჯრედში ზის ვირუსული გენომი, საქმე ისაა, რომ ეს 

გენომი დამკვიდრდა ძუძუმწოვრების უჯრედებში ევოლუციის რო- 

მელიღაც სტადიაზე. ავტორის ჰიპოთეზის თანახმად ნორმალუო სი- 

ტუაციაში უჯრედში არსებობს რეპრესორები, რომლებიც შეაკავე-- 

ბენ ამ გენომს. საჭიროა წარიმართოს მუშაობა იმ აქტივატორების 

გამოსავლინებლად, რომლებიც ააქტიურებენ ვირუსულ გენომს. 

ნ. მაზურენკოს (1973) აზრით, ამ ენდოგენურ ნივთიერებების შეს– 
წავლა დაადასტურებს, რომ ეგხოგენური კანცეროგენული ნივთი- 

ერებების როლი ძლიერ მცირეა. 
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ვ. ბერგოლცი (1973) მიუთითებს ჰიუბნერის ლაბორატორიაში 

ჩატარებულ საისტერესო ექსპერიმენტზე ცხოველებს ჩაუტარეს 

ვაქცინაცია რონი –-- შემცველი ვირუსით (C ტიპის, რაუშერის ვირუ- 

სი). მათში ძლიერ შემცირდა ლეიკემიის ინდუცირება ქიმიური ნივ- 

თიერებებით. ოაშია საქმე? ვ. ბეოგოლცის აზრით, ამ მოვლენის მე– 

ქანიზში უნდა ვეძიოთ არა მოლეკულურ ან უჯრედულ, არამედ 

ორგანიზმის დონეზე. 

საქმე ეხება იმას, რომ ქიმიური კანცეროგენები ხასიათდებიან 

იმუნოდეპრესეული მოქმედებით. შეიძლება რომ სწორედ ამ იმუ- 

ნოდეპრესიულ ფონზე განიცდის გააქტიურებას ლატენტური ვირუ- 

სი. შეიძლება ვიფიქროთ პირიქითაც, რომ ონკოგენური ვირუსი ხა- 

სიათდება იმუნოდეპრესიული მოქმედებით და ამ ფოსზე ახორცი- 

ელებენ თავიანთ მოქმედებას კანცეროგენული ნივთიერებები თუ 

სსივური ენერგია. 

ავთვისებიანობის მატერიალური სუბსტრატის ენდოგენური 

წარმოშობის იდეას ავითარებს შმიდტი (1960). აკტორის მიერ წა- 

მოყენებული „მალიგნიზაციის ინდუქტორული თეორია“ შეიცავს 

შემდეგ დებულებებს: სიმსივნის გამომწვევ აგენტს იგი უწოდებს 

„კიბოს ინდუქტორს“, რომელიც პირველადად წარმოიშობა იმ უჯრ- 

ედში,რომელმაც განიცადა მალიგნიზაცია. სხვანაირად, კიბოს ინდუქ- 
ტორის წინამორბედი მოიპოვება ყველა ნორმალურ უჯრედში. იმი- 

სათვის, რომ ეს წინამორბედი გადაიქცეს კიბოს ინდუქტორად სა- 
ჰიროა იმ მრავალრიცხოვანი ფაქტორის ზემოქმედება, რომელსაც 

კლინიკაში და ექსპერიმენტში უწოდებენ კანცეროგენულ აგენტეზს. 

ამასთან, ამ უკანასკნელთა ბლასტომოგენური ეფექტი გაპირობებუ- 

ლია არა მათი პირდაპირი მოქმედებით, არამედ ინდუქტორის გან- 

თავისუფლებით. მაგრამ ინდუქტორის წარმოშობა ჯერ კიდევ არ 

ნიშნავს კიბოს განვითარებას. ინდუქტორის მანიფესტაციისათვის 

საჭიროა მარეალიზებელი კოფაქტორების მოქმედება. გარკვეულ 

პირობებში კიბოს ინდუქტორი სპონტანურად ან ხელოვნურად შე- 

იძლება გადატანილ იქნას სხვა უჯრედებში. სიმსივნური ვირუსები 

წარმოადგენენ კიბოს ინდუქტორის ავტონომიის უკიდურეს ხარისხს. 

ამრიგად, საკითხის მოკლე განხილვიდანაც ჩანს, რომ კანცერო- 

გენეზის პროცესში ვირუსების როლის შესახებ მნიშვნელოვნად 
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ცვლიდხენ თავიანთ შეხედულებას წლების მანძილზე, არა მარტო 

ვირუსოლოგები, არამედ მათი მოწინააღმდეგებიც მაგალითად, 

ლ. შაბადი, რომელმაც განავითარა სიმსივნეების განვითარების ჯერ 

ქიმიური, შემდეგ კი ბიოქიმიური თეორია, უკანასკნელ დროს (1973) 

წერს, რომ ახლა მდგომარეობა შეიცვალა. ვირუსმა დაიკავა თავისი 

ადგილი არა კანცეროგენების წინ ან უკან, არამედ მათთან ერთად. 

„ნორმალური“ ლატენტური ვირუსების შესახებ ზემოთ ხსე- 

ნებულ აღმოჩენასთან დაკავშირებით მნიშვნელოვნად გაფართოვდა 

და გართულდა საკითხი მათი როლის შესახებ. არ არის გამორიცხუ– 

ლი, რომ „ნორმალური“ ლატენტური ვირუსული გენომების შეს. 

წავლა გვაიძულებს გადახედულ იქნეს საკითხები უჯრედის დიფე–- 
რენცირების მექანიზმისა და მაშასადამე, მალიგნიზაციის მექანიზ- 

მების შესახებაც. 

ახლა ყველასათვის ცხადია, რომ როცა ლაპარაკია სიმსივნური 
ზრდის მექანიზმზე საჭიროა აღნიშაული იყოს სიმსივნის სახე: სპონ– 

ტანური, ინდუციოებული თუ ტრანსპლანტირებული. გარდა ამისა, 

საჭიროა მკვეთრი საზღვარი გავატაროთ უჯრედის ავთვისებიანად 

გარდაქმნასა და მის შემდგომ ზრდას შორის. 

მალიგნიზაციისა და სიმსივნური ზრდის ასახსნელად არსებული 

თეორიების დაყოფა პოლიეტიოლოგენეზურ, ვიოუსულ და სხვ., 

ფრიად პირობითია, რადგან ზოგი მათგანი მხოლოდ ჩამოთვლის იმ 

მიზეზებს, რომლებსაც შეუძლიათ განაპირობონ სიმსივნური ზრდა, 

ე. ი. ეს თეორიები მხოლოდ ჩამოთვლიან ეტიოლოგიურ აგენტებს, 
სხვა თეორიები კი ეხება მალიგნიზაციის უჯრედშიგნითა მექანიზ–- 

მებს იმისდა მიუხედავად, თუ რა აგენტითაა იგი გამოწვეული, ე. ი. 

ეს თეორიები უფრო პათოგენეზური ხასიათისაა. ამ თვალსაზრისით, 
იმის თქმა, რომ ერთ-ერთ შესაძლებელ კანცეროგენულ აგენტს წარ– 

მოადგენს ვირუსი (ლ. ა. ზილბერი, 1946, 1961 და სხვ.), ერთი 

მხრივ მიეკუთვნება პოლიეტიოგენეზურ თეორიას, ხოლო მეორე 

მხრივ მუტაციურს. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან ჩანს, რომ მალიგნიზაციის არსე- 

ბული თეორიები ჯერ კიდევ ვერ იძლევიან ერთიან წარმოდგენას, 

რომელიც აგვიხსნიდა ნორმალური უჯრედის ავთვისებიანად გარდა– 

ქმნის არსს. 
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დიფერენცირება 

როგორიც აო უნდა იყოს სხვადასხვა მკვლევარის შეხედულება 

სიმსივნური ზრდის არსის შესახებ, მაინც ყველა იზიარებს იმ აზრს, 

რომ სიმსივნურ უჯრედში შეცვლილია ნივთიერებათა ცვლის ტიპე. 

ნივთიერებათა ცვლის ტიპის შეცვლა კი დაკაგშირებულია უჯრედის 

დიფერენცირების ცვლილებებთან მაშასადამე, აღიარებას პოუ- 

ლობს შეხედულება, რომ ნორმალური უჯრედის მიერ სიმსივნური 

თვისებების შეძენა გარკვეულადაა დაკავშირებული უჯრედის დი- 

ფერენცირების ხარისხთან. 

საჭიროა ხაზგასმით აღვნიშნოთ, რომ დიფერენცირებისა და 

სიმსივნურ ზრდას შორის კავშირის შესახებ არსებული ლიტერატუ- 

რის მონაცემები ფრიად განსხვავებული ხასიათისაა, რაც გაპირობე- 

ბულია ცალკეულ მკვლევართა მიერ დიფერენცირების ცნებისა და 

ხარისხის განსხვავებული გაგებით. ავტორთა ერთი ჯგუფი (ჰანზემა- 

ნი, 1902; ალბერტინი, 1948; მარდაშევი, 1948; კაუდრი, 1958; ი. ვა– 

სილევი, 1970 და სხვ.) არა თუ აკავშირებს მალიგნიზაციას დიფე- 

რენცირებასთან, არამედ მისი ბიოლოგიური არსის ახსნას ცდილობს 

უჯრედის დიფერენცირების მოშლით, კერძოდ დედიფერენცირებით. 

აღნიშნულ მოსაზრებას არ იზიარებს როზი (1953) რომელიც ფიქ- 

რობს, რომ უჯრედის მალიგნიზაციის ახსნა დედიფერენცირებით 

არაფრითაა დასაბუთებული და ასეთი შეხედულება უნდა იქნას 

უარყოფილი, ანალოგიური შეხედულებისაა ის ავტორებიც (ბორს- 

ტი, 1921; ფოულდსი, 1940; ბაუერი, 1949; გრაფი, 1954, 1957 და 

სხვ.,, რომლებიც უარყოფენ ავთვისებიანი უჯრედის არადიფერენ- 

ცირებულ, ემბრიონულ ხასიათს და მიუთითებენ, რომ მათ შორის 

განსხვავება უფრო მეტია, ვიდრე მსგავსება. დაბოლოს არ შეიძლება 

არ მოვიხსენიოთ ის ავტორებიც (გრაპერი, 1923 და სხვ), რომელ– 

თა აზრით ავთვისებიანი სიმსივნის უჯრედები არა თუ არ წარმო- 

ადგენენ დედიფერენცირებულ უჯრედებს, არამედ, პირიქით, უფრო 
მაღალდიფერენცირებულებია, ვიდრე ნორმალური უჯრედები და 

სწორედ ამით აიხსნება მათი ავთვისებიანობა, 

უჯრედის დიფერენცირება არ შეიძლება იდენტიფიცირებული 

იქნეს (რასაც, სამწუხაროდ, ზოგჯერ აქვს ადგილი) მიკროსკოპით: 
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ან სხვა მეთოდით გამომჟღავნებულ დიფერენცირების პროდუქტებ- 
თან (ვეისი, 1953; სვანსონი, 1958, ერენპრეისი„ი 1962, 1963 და 

სხვ.), მაგრამ, ჩვეულებოივ, დიფერენცირების ხარისხზე მსჯელობენ 

უჯრედის მორფოლოგიური ნიშნების მიხედვით. 

ვიდრე გავარჩევდეთ სიმსივნური უჯრედების დედიფერენცი- 
რებას, მოვიგონოთ ნორპალური უჯრედების დიფერენცირება. ნორ- 
მის პირობებში ყველა უჯრედი ასრულებს გარკვეულ ფუნქციას, 

ე. ი. მისთვის დამახასიათებელია გარკვეული დიფერენცირება. ეს 

უკანასკნელი არ არის რაღაც მუდმივი და უცვლელი. მისი ცვალე- 

ბადობა დაკავშირებულია ასიმილაციისა და დისიმილაციის პრო- 

ცესებთან. უჯრედები დიფერენცირების შედეგად გამოყოფენ გარ- 

კვეულ პროდუქტს; მაგალითად, პიგმენტს, მიოფიბრილებს, სეკრე– 

ტორულ გრანულომებს და ა. შ. ამ დროს პროტოპლაზმაში ხდება 

გარკვეული ცვლილებები. დიფერენცირების პროდუქტები, რომელ- 
თა აღმოჩენა შეიძლება მიკროსკოპული ან სხვა გამოკვლევების შე-– 

ღეგად, საშუალებას გვაძლევს ვიმსჯელოთ უჯრედების დიფერენ- 
ცირების ხარისხზე. სწორედ ამ პროდუქტთა გაქრობის მიხედვით 

მსჯელობენ უჯრედების დედიფერენცირებაზე. 
დიფერენცირება არის უჯრედის მიერ სტრუქტურისა და ფუნქ- 

ციის შეძენა, რომელიც მას არ ჰქონდა მანამდე, მაგალითად, სასუნ– 

თქი გზების ამომფენი ეპითელური უჯრედი, რომელსაც გაუჩნდა 

წამწამები, გახდა უფრო დიფერენცირებული, ვიდრე იგი იყო მა- 

ნამდე, როცა მას არ ჰქონდა წამწამები. 

კუნთოვანი ბოჭკო, რომელსაც გაუჩნდა განივი ზოლიანობა, 

გახდა უფრო დიფერენცირებული, ვიდრე იყო ზოლიანობის გაჩე– 

ნამდე და ა. შ. თუ მოტანილი მაგალითები შეეხება ინდივიდუალუ– 

რი განვითარების პროცესში უჯრედის ახალი თვისების შეძენას, ე. ი. 

აქვს ხარისხობრივი მნიშვნელობა, სხვა შემთხვევაში დიფერენცირე-– 

ბა შეიძლება იყოს არა ხარისხობრივი, არამედ რაოდენობითი, მა– 

გალითად, ნეიტროფილური ლეიკოციტების მომწიფების პერიოდ- 

ში მატულობს მათი ფაგოციტური აქტივობა. 

ნორმალური უჯრედისათვის დამახასიათებელი ყველა თვისება 

ძირითადად იყოფა ორ ჯგუფად: 1. გამრავლების ფუნქცია და 2. ყვე–. 

ლა სხვა ფუნქცია, რომლებიც არ არიან დაკავშირებული უშუალოდ. 
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გამრავლებასთან. მართალია უჯრედთა ეს ფუნქციები ურთიერთდა»- 

კავშირებული არიან, მაგრამ ერთმანეთს უწევენ კონკურენციას საკ– 

ვები ნივთიერების მიღებაში. უჯრედთა მომწიფების პროცესში ეს 
ფუნქციები რიგრიგობით დომინირებენ მანამ, სანამ არ მიიღება მომ- 

წიფების საბოლოო სტადია, როცა ზოგიერთი უჯრედი წყვეტს გამ- 

რავლებას. 

ნორმის პირობებში უჯრედთა ცხოველმყოფელობის პროცესში 

დიფერენცირება სჭარბობს დედიფერენცირებას, ხოლო როცა უჯრე- 

დი უახლოვდება სიკვდილს, მაშინ პირიქით, სჭარბობს დედიფერენ- 

ცირება, რადგან ადგილი აქვს შეძენილ თვისებათა დაკაოგვას. 

ნორმალური უჯრედის სიმსივნურ უჯრედად გარდაქმნა მდგომა- 

რეობს იმაში, რომ უჯრედი მეტი ან ნაკლები ხარისხით ჰკარგავს 

მისთვის დამახასიათებელ სპეციფიკურ ფუნქციებს და რჩება მხო- 

ლოდ გამრავლების ფუნქცია. 

დიფერენცირების საწინააღმდეგო პროცესს უწოდებენ დედი- 

ფერენცირებას. ამ დროს ადგილი აქვს უჯრედის მიერ გარკვეული 

თვისებების დაკარგვას. ფუნქციის მთლიანი ან ნაწილობრივი და- 

კარგვა იწვევს სტრუქტურული თავისებურებების დაკარგვასაც, რა- 
დგან ეს უკანასკნელი აუცილებელია გარკვეული ფუნქციის შეს- 
ოულებისათვის. სტრუქტურა არ შეიძლება შენახული იქნას ფუნქ- 

ციის არარსებობისას, ისევე როგორც ფუნქცია არ შეინახება სტრუ- 

ქტურის გარეშე. 

რა თქმა უნდა, უჯრედის ფუნქციური დედიფერენცირება 

ჰპოვებს შესაფერის მორფოლოგიურ გამოვლინებას. მაგალითად, 
სხეულის მფარავი ეპიდერმისის ზედაპირული უჯრედი ვიდრე ჩა- 

მოიფცქვნებოდეს, თანდათან ჰკარგავს ყველა იმ თვისებას, რომლე– 
ბითაც იგი იყო აღჭურვილი ცხოველმყოფელობის წინა სტადიებზე. 

მორფოლოგიურად ასეთი უჯრედი ხდება უფრო ჰომოგენური, ე. ი. 
იშლება მისი სტრუქტურული მრავალფეროვნება რის შედეგად 

უჯრედი ღებულობს გამარტივებულ, ერთგვაროვან შეხედულებას. 
ნათქვამის უფრო გასაგებად მოვიგონოთ, რომ ეპიდერმისის ყველა- 

ზე ზერელედ მდებარე უჯრედი, რომლებიც ეს-ესაა უნდა ჩამოიფ- 

ცქვნას, თავის დროზე წარმოიშვა ეპიდერმისის ყველაზე ღრმად 

მდებარე, ე. ი. ბახალურ შრეში კამბიალური უჯრედის გაყოფის 
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შედეგად. განვითარების პროცესში უჯრედი იზრდებოდა, უფრო 

მკიდროდ უკავშირდებოდა მეზობელ უჯრედებს, იძენდა ახალ თვაი- 

სებებს. ამასთან, ქვეშ მდებარე უჯრედების ახალი და ახალი გამრავ- 

ლებისა ღა ზედაპირული უჯრედების ჩამოფცქვნის შედეგად, ეპე- 
დერმისის სიღრმეში მდებარე უჯრედი თანდათან გადაინაცვლებს 
ზემოთ. ამ პროცესში უჯრედი თანდათანობით კარგავს წყალს, მი- 

ტოქონდრიებს და პროტოპლაზმის სხვა კომპონენტებს, იჭმუხნება, 

ბრტყელდება და სხვ. მისი ცხოველმყოფელობა ირღვევა იმასთა5 

დაკავშირებით, რომ ის თანდათან შორდება კანის მკვებავ სისხლ- 
ძარღვებს, რადგან, როგორც ცნობილია, კანში სისხლის ძარღვები 

აღწევენ მხოლოდ ე. წ. ბახალურ მემბრანამდე. ამრიგად, უჯრედში 

ასიმილაციისა და სეკრეციის პროცესი ჩერდება, უჯრედი ივსება 

კერატოჰიალინით და, ბოლოს იქცევა უსიცოცხლო მასად. მიუხედა- 

ვად ამისა, უჯრედი ერთხანს მაინც ასრულებს დაცვის ფუნქციას, 
რადგან მართალია მან დაკარგა სხვა უჯრედებთან დამაკავშირებე- 

ლი წვეტიანი წანაზარდები, მაგრამ მაინც რჩება დაკავშირებული 

სხვა უჯრედებთან. 

ჩვენ მოვიტანეთ მაგალითი პროგრესული დედიფერენცირებისა, 

რომელსაც ადგილი აქვს ნორმაში უჯრედის სიბერესთან დაკავშე–- 
რებით, მაგრამ ზოგჯერ უჯრედის დედიფერენცირება თავისი ბუ- 

ნებით დაკავშირებულია ისეთ პროგრესულ მოვლენასთან, როგორი- 

ცაა მიტოზი, თუმცა პოსტმიტოზურ დედიფერენცირებას დროება- 

თი ხასიათი აქვს. 
მოტანილი მაგალითები ნათელყოფს, რომ უჯრედის დედიფე- 

რენცირება ხელს უწყობს გამრავლების პროცესს. აქედან გამომდა- 

ნარე გასაგებია, თუ სწრაფად მზარდი სიმსივნური უჯრედები რა- 

ტომ არიან დედიფერენცირებული. 

როგორც პირველ თავში იყო ნათქვამი, დედიფერენცირებულ 

სიმსივნურ უჯრედებს სხვანაირად უწოდებენ ანაპლაზიურ უჯრე- 

დებს. 

ზოგჯერ კიბოს უჯრედები განაგრძობენ ფუნქციონირებას მსგავ- 

სად იმ ნორმალური უჯრედებისა, რომლებისგანაც წარმოიშვნენ 

სინი, მაგრამ მათი მოქმედება ატარებს დეზორგანიზაციულ ხასი- 

ათს. ავთვისებიანი ფიბრობლასტები ზოგჯერ გამოიმუშავებენ ბოქ- 
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კოებს, მაგრამ არა იმ რაოდენობით და არა იმ ადგილზე, სადაც სა- 

პიროა. ძვლის სიმსივნის უჯრედები განაგრძობენ ძვლოვანი ქსოვე- 

ლის წარმოქმნას მაგრამ იგი არაორგანიზებულია და არ მოაქვს 

სარგებლობა ორგანიზმისათვის. ეპიდერმისის სიმსივნის უჯრედები 

ზოგჯერ გამოიმუშავებს კერატინს, მაგრამ ეს კერატინი არ ქმნეს 
სხეულის ზედაპირზე დამცველ შრეს, არამედ თავსდება სიმსივნეში 

უსარგებლო კუნძულაკების სახით (ე. წ. კიბოს მარგალიტები). თირ- 

კმელზხედა ჯირკვლის ტეინოვანი შრის სიმსივნე გამოიმუშავებს ად- 

რენალინს, მაგრამ მისი გამომუშავება არ შეესატყვისება ორგანიზ- 

მის მოთხოვნილებას. ზოგიერთი ლეიკემიის დროს გამომუშავდება 

დიდი რაოდენობით ლეიკოციტები, მაგრამ ისინი არასრულფასო- 

ვანი არიან და ვერ ასრულებენ თავიანთ ფუნქციას მელანომა- 

(ბერძნულად მელას ნიშნავს შავს) გამოიმუშავებს მელანინს, თუმცა 

ორგანიზმისათვის საშიში არაა მელანინი, რადგან არამელანური მე- 

ლანომაც ისეთივე ავთვისებიანია. 

უჯრედის დიფერენცირების არსი, თანამედროვე გაგებით, დაჟ- 

ვანილი უსდა იქნას სპეციფიკური ცილის სინთეზამდე, რადგან ეს 

უკანასკნელი განსაზღვოავს მოცემული უჯრედის ცილის ტიპს (კედ- 

როვსკი, 1959; ბიომანი, 1960; ბრაშე, 1961 და სხვა). 

მეცნიერების განვითარების თანამედროვე დონეზე მოლეკუ- 

ლური ბიოლოგიის საფუძველთა საფუძველი მდგომარეობს შემდეგ- 

ში. ცილის სინთეზის სპეციფიკურობა დეტერმინირებულია გენეტე- 

კური ინფორმაციით, რომელიც მოცემულია უჯრედის ბირთვში შე- 

სული ქრომოსომების დნმ-ში. ცილის ეს სპეციფიკურობა დაშიფ- 

რულია დნმ-ში ნუკლეოტიდური ფუძეების წყვილთა ზუსტი გა5- 

ლაგების სახით. ჯაკობისა და მონოს (1961) სქემით დნმ წარმოქმნის 

სპეციფიკური კონფიგურაციის რნმ-ს (ი-რნმ „010556იყ06L“), რომე- 

ლიც გადადის ციტოპლაზმაში და „მიითვლება“ რიბოსომების მიერ. 

აღნიშნული ი-რნმ წარმოადგენს მატრიცს ანუ შაბლონს, რომელზეც 

ამინომჟავებისაგან სინთეზირდება ცილის მოლეკულები (კედროვს- 

კი 1959, ბრამშე, 1961; სტეინერი, 1961 და "სხვ.). პროცესის არსი, 

ფიქრობენ, მდგომარეობს იმაში, რომ თითოეულ ამინომჟავას შეესა- 

ტყვისება სამი ნუკლეოტიდით (ტრიპლეტი) შექმნილი ჯგუფი ნუკ- 

ლეინის მჟავაში. ამრიგად. ნუკლეინის მჟავაში ტრიპლეტების გან- 
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ლაგება განსაზღვოავს ცილის მოლეკულაში ამინომჟავების განლა- 

გებას (ოლენოვი, 1962: იუდინი. 1962 და სხვ.). 

გაცილებით ნაკლებია ჩვენი ცოდნა იმის შესახებ. თუ როგორ 

ახდენს ბირთვის ინფორმირებას ციტოპლაზმა თავისი „მოთხოვნია- 

ლებების“ შესახებ. ამ საკითხის ასახსნელად დღესდღეობით ჯაკობი 

და მონო უჯრედში არსებულ გენებს ყოფენ სტოუქტურულ და რე- 
გულატორულ გენებად. სტრუქტუოული გენები მართავენ ფერმენ- 
ტების სინთეზირებას, ხოლო რეგულატორული გენები ასინთეზირე- 

ბენ განსაკუთრებულ „რეპრესორებს“, რომელთა ამოცანას წარმო- 

ადგენს დათრგუნოს სტრუქტურული გენების აქტივობა. თუკი 

უჯრედში სახეზეა ყველა საჭირო ფერმენტი, მაშინ ძირითადად მუ- 

შაობს რეგულატორული გენები, ხოლო სტრუქტურული გენები 

არააქტიურ მდგომარეობაშია. თუკი რომელიმე ფერმენტის კონცენ- 

ტრაცია აღმოჩნდება საჭირო დონეზე დაბლა, მაშინ იწყება სტრუქ- 

ტურული გენების „ჩართვა“ საჭირო ფერმენტის სინთეზის პრო- 

ცესში, ამისთვის კი საჭიროა განხორციელდეს შესაფერისი რეპრე- 

სორის ნეიტრალიზაცია. 

ჟაკობისა და მონოს ეს ახსნა ვრცელდება ბაქტერიებზე. ისმის 
კითხვა –-– როგორ მიმდინარეობს ეს პროცესი უმაღლეს ორგანიზ- 

მებში? აქ საქმე გაცილებით რთულია. ბაქტერია წარმოადგენს უმარ– 

ტივეს ორგანიზმს, რომელიც შედგება მხოლოდ ერთი უჯრედისა- 

გან; მისი გენების რიცხვი განსახღვრულია და ყველა ისინი ასე თუ 

ისე გამოიყენებიან უმაღლესი ორგანიზმები (მაგალითად ბაყაყი) 

შედგებიან მილიარდი უჯრედისაგან, რომლებიც ასრულებენ სხვა- 

დასხვა ფუნქციას, მაგრამ შეიცავენ გენების ერთნაიო ნაკრებს. ამას– 

თან აღსანიშნავია, რომ ამ გენების მხოლოდ ნაწილია აქტიურ მდგო- 

მარეობაში. 

ცნობილია, რომ ემბრიონელი განვითარების ნაადრევ სტადიებ- 

ზე ადგილი აქვს შედარებით არასპეციფიკური ცილის სინთეზს. მა- 

შასადამე, განვითარების ამ სტადიაზე რნმ-ს მატრიცას აქვს უფრო 

მარტივი კონფიგურაცია. ახალი ცილები (ქსოვილოვანი და ორგა- 

ნოსპეციფიკული (სინთეზი), რომლის მაჩვენებელია ემბრიონში ან–- 

ტიგენების გამოჩენა, შეესატყვისება დიფერენტირებას „და იგი მაჩ- 

135



ვენებელია რნმ-ს მატრიცაზე ახლი კონფიგურაციის გამოჩენისა 
(პერელმანი, 1957; გაშეკი, 1957). 

ემბრიონული განვითარების დასაწყისში ცილის სინთეზი წარ- 

მოებს რიბოსომებში, რომლებიც მოკლებულია ბირთვიდან მოსულ 

ინფორმაციულ რნმ-ს. ბირთვსა და ციტოპლაზმას შორის ურთი- 

ერთობა მყარდება გასტრულის სტადიაზე (კედროვსკი, 1957; ბოა–- 

შე, 1961 და სხვ.), ე. ი. განვითარების იმ სტადიაზე, როცა იწყება 

რნმ-ს სინთეზი. ამრიგად, ცილების ახალი სახეობის სინთეზის დასა– 

წყისი, ე. ი. უჯრედის დიფერენცირება, შეუღლებულია ბირთვში 

რნმ-ს სინთეზის დასაწყისსა და მისი ციტოპლაზმაში გადასვლასთან. 

რადგან უჯრედის სპეციფიკა საბოლოო ანგარიშში დაიყვანება 

ჯაჭვამდე დნმ- რნმ-ცილა, ამიტომ საჭიროა გაირკვეს შეუძლია თუ 

არა ამ ჯაჭვის ცალკეულ წევრს იყოს ამ სპეციფიკის სტაბილიზა- 

ტორი მოლეკულურ დონეზე. 
გენეტიკურად გაპირობებულ რეაქციათა ჯაჭვში პირველი წევ- 

რი ––- დნმ ხასიათდება ცნობილი არეაქტიულობით. ერთი და იმავე 

სომატურ უჯრედში დნმ-ს რაოდენობა წარმოადგენს უცვლელ ს;:- 

დიდეს, რაც დამახასიათებელია ქრომოსომების დიპლოიდური ნაკ- 

რებისათვის. დნმ-ს სინთეზს, რასაც მოყვება მისი რაოდენობის გა- 

ორება, ადგილი აქვს მხოლოდ უჯრედის გაყოფის წინ. სინთეზირე- 

ბის შემდეგ დნმ უჯრედში რჩება პრაქტიკულად უცვლელი და გა- 
ყოფის დროს გადადის შვილეულ უჯრედში წინასწარი დამლისა და 

რესინთეზის გარეშე (ბრაშე, 1961 და სხვ.) დნმ-ს სინთეზი წარ- 

მოებს მხოლოდ და მხოლოდ ავტოოეპროდუქციის გზით, რომლის 

მექანიზმი ადვილი წარმოსადგენია თუ გამოვალთ უოტსონისა და 

კრიკის (1963) მიერ მოწოდებული მოდელისაგან, რომლის თანახ- 

მად დნმ წარმოადგენს ორმაგ სპირალს. მართალია დნმ-ს ავტო- 

რეპროდუქციის მექანიზმში ჯერ კიდევ ბევრი დეტალი უცნობია, მაგ- 
რამ პრინციპში პროცესი მდგომარეობს იმაში, რომ ორი მოლეკუ- 

ლური ჯაჭვი, რომლებიც ქმნიან დნმ-ს ორმაგ სპირალს, ირღვევა და 

ცალკეული მათგანი იქცევა მატრიცად მეორე ჯაჭვის წარმოსაქმნე–- 

ლად, რაც საჭიროა შვილეული უჯრედისათვის. 

დნმ-საგან განსხვავებით, რნმ არ ხასიათდება სტატიკური სტა- 

ბილურობით. რნმ განიცდის მუდმივ განახლებას (ბრაშე, ხესინი, 
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1960; ბენეტი, 1960 და სხვ.). ონმ-ს სხვადასხვა ფრაქციის ბრუნ- 

ვის სისწრაფე განსხვავებულია. ყველაზე სწრაფად შენაცვლდება 

ინფორმაციური რნმ, რომლის არსებობის ხანგრძლივობა არ აღე– 

მატება 10 წამს (ა. სპირინი, 1962). უჯრედის მთელი რნმ-ს ნახევრის 

გაცვლის პერიოდი ზოგიერთი მონაცემებით უდრის 3-6 დღეს 

(სვიკი და კოხი, 1957). 

არ ვეხებით რა რნმ-ს ავტორეპროდუქციულობის სადავო 

უნარს, აღვნიშნავთ, რომ ღრმა ბიოლოგიური განსხვავება არსებობს 
ვირუსების რნმ-სა და ძუძუმწოვრების უჯრედების რნმ-ს შორის, 

უკანასკნელებში გარდა რნმ-სა სახეზეა აგრეთვე დნმ. 

უჯრედის გენეტიკური აპარატის ევოლუციის საკითხებისადმი 
მიძღვნილ გამოკვლევებში ვხვდებით იდეას იმის შესახებ, რომ რნმ 

ითვლება უფრო ძველ გენეტიკურ მასალად, ვიდრე დნმ და მან და- 

საწყისში შეასრულა ორი ძირითადი ფუნქცია: გენეტიკური ინფორ- 

მაციის მტარებლობისა და ცილის სინთეზისათვის საჭირო მატრი- 

ცისა სადღეისოდ არსებულ ცხოველთა უმრავლესობაში კი რნმ-2 

დაკარგა გენეტიკური ფუნქცია და გადასცა ის დნმ-ს. ამას მოყვა 
მთელი რიგი ცვლილებები, რომლებიც მიმართული იყო გენეტიკუ- 

რი ფუნქციის სრულყოფისაკენ. ასეთებია: მიტოზური აპარატის წარ–- 

მოშობა, გენების შეერთება ქრომოსომებში, ქრომოსომების დუბ- 

ლიკაციის სინქრონიზაცია და სხვ. გადასცა რა გენეტიკური ფუნქ- 

ცია დნმ-ს, რნმ დარჩა შუამავლის ანუ მედიატორის როლში დნმ-სა 

და ცილას შორის. იმ ვირუსებში კი, რომლებიც არ შეიცავენ დნმ-ს, 

რნმ ასრულებს გენეტიკურ ფუნქციას და ამასთან დაკავშერებით 

აღჭურვილია ავტორეპროდუქციის უნარით. გენეტიკური ოლიგომ- 

ერიზაციის პროცესი –- ციტოპლაზმური მემკვიდრეობის შეცვლა 

ბირთვული მემკვიდრეობით –– მთლიანად არ არის დამთავრებული, 

რის გამო ფილოგენეზური კიბის სხვადასხვა საფეხურზე რნმ-ს ფუნ- 

ქცია განიცდის ვარიაციას (ი. ოლენოვი, 1961, 1962; ოპარინი, 1960 

და სხვ.), ამ გარემოების მხედველობაში მიუღებლობითაა გაპირო- 

ბებული სხვადასხვა შეხედულება თნმ-ს თვისებების შესახებ. 

ამრიგად, საკითხი რნმ-ს მაინდუციოებელი უნარის შესახებ არ 

მეიძლება გადაწყდეს საერთოდ. საჭიროა განხილულ იქნას იგი 

ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვევაში. სხვადასხვა ობიექტის რნმ-ს 
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ბიოლოგიური არატოლფასოვნება არ იძლევა უფლებას, უარვყოთ 

რნი-ს ციტოპლაზმური სინთეზის შესაძლებლობა. 

ფილოგენეზის პროცესში გენეტიკური ფუნქციის გადასვლა 

რნმ-დან დნმ-ზე, რაც მოყვა გენეტიკუოი ინფორმაციის მტარებელი 
მასალის გათიშვას ცილის სინთეზისათვის საჭირო მატრიცა –– მასა- 

ლისაგან, წარმოადგენს აუცილებელ პირობას მრავალუჯრედიანო- 

ბისა და მასთან დაკავშირებული დიფერენცირების პროცესისათვის. 

ემბრიონული განვითარების პირველი სტადიების თავისებურე- 

ბები გაპირობებულია უმთავრესად კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმით 

(ბ. კედროვსკი, 1959: ბრაშე, 1961 და სხვ.). ამ ეფექტს ეწოდება 

დედური ანუ ციტოპლაზმური მემკვიდრეობა. ციტოპლაზმური მემ- 
კვიდოეობის მექანიზმი სადავოა. 

მართლაც, როგორ ხდება, რომ კვერცხუჯრედიდან გამრავლე- 

ბის გზით ნაცვლად თავის თავის იდენტური ასლისა (როგორც ამას 
ადგილი აქვს მაგალითად, ამების გაყოფის დროს) ვითარდება ორ- 
განიზმი, რომელიც შედგება უამრავი მაღალდიფერენცირებული 

უჯრედისაგან, რომლებსაც არ შეუძლიათ შეცვალონ ერთი მეორე. 

როგორ ხდება რომ უჯრედები, რომლებიც თავიანთ ბირთვში შე:- 

ცავენ იდენტურ გენეტიკურ მასალას, ასე განსხვავდებიან ერთმა- 

ნეთისაგან? ისმება საკითხი, ამ გენეტიკური მასალის რაღაც ნაწილს 

ხომ არა აქვს დაკარგული კავშირი და მნიშვნელობა ამ „სპეციალი- 

ზაციასთან“, ე. ი. ხომ არ იმყოფება იგი არააქტიურ მდგომარეობა- 

ში? თუ ეს ასე არ იქნებოდა, მაშინ შესაძლებელი გახდებოდა ერთი 

“უჯრედის, ვთქვათ ღვიძლის უჯრედის, გადაქცევა სხვა ორგანოს, 
მაგალითად თირკმლის ან კუჭის უჯრედად, რასაც მოყვებოდა ორ- 

განიზმში ქაოსური მდგომარეობა. 

განვიხილოთ უჯრედის დიფერენცირების პრობლემა ინფორმა- 

ციის ცნებასთან კავშირში. ზემოთ იყო თქმული, რომ ბირთვი წარ“- 

მოადგენს მმართველ ცენტრს, რომელიც შეიცავს მემკვიდრეობითი 
თვისების მტარებელ გენებს. ციტოპლაზმა წარმოადგენს „ფაბრი- 

კას“, სადაც წარმოებს ცილების სინთეზი. იმისათვის, რომ სისტემა 

ფუნქციონირებდეს, საჭიროა რომ, ერთი მხრივ, ბირთვი აგზავნიდეს 

თავის ინფორმაციას ბრძანებს ციტოპლაზმაშიი ხოლო მეორე 

მხრივ, თვით ბირთვი ღებულობდეს ცნობებს საქმის ქჭეშმარიტი 
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მდგომარეობის შესახებ, წინააღმდეგ შემთხვევაში მას არ „ეცოდე- 

ნება“ თუ როგორი განკარგულება გასცეს. სხვა სიტყვებით რომ 

ვთქვათ, საჭიროა ინფორმაციის ორივე მიმართულებით ცირკული- 

რება. 

უჯრედის დიფერენცირების პროცესმი ბირთვისა და ციტო- 

პლაზმის როლის შესწავლას მღოავალი გამოკვლევა მიეძღვნა. ალბათ 

არ იქნება სწორი, რომ დიფერენცირების შენარჩუნებაში წამყვანი 

როლი მივაწეროთ მარტო ბირთვს ან ციტოპლაზმას. ი ოლენო- 

ვის (1961) აზრით, უჯრედოვანი სპეციფიკურობის შენარჩუნება არ 
არის დამახასიათებელი ცალკე აღებული რომელიმე კომპონენტისა- 

თვის. იგი ხორციელდება ბირთვისა და ციტოპლაზმის საერთო მო- 

ნაწილეობით. ანალოგიური მოსახრებისაა ბ. კედროვსკიც (1959), 

რომელიც ფიქრობს, რომ ინფორმაცია არ შეიძლება მოდიოდეს მა- 

რტო ერთი მიმართულებით –- ბირთვიდან ციტოპლაზმისაკენ. ემბ- 

რიონული განვითარების ყველა ფაზაზე ინფორმაცია ბირთვის 

სტოუქტურაში უნდა ჩაიწეროს ხელახლა –- ციტოპლაზმის მხრივ 

ზემოქმედების შედეგაღ. 
უკანასკნელ წლებში (1970-1971) თვითონ ფრენსის კრიკიც 

კი, მოლეკულური ბიოლოგიის ერთ-ერთი შემქმნელი, აღიარებს 

იმის შესაძლებლობას, რომ გარკვეულ შემთხვევაში გენეტიკურმა 

ინფორმაციამ შეიძლება მიიღოს საწინააღმდეგო მიმართულება, ე. ი, 

რნმ-დან წავიდეს დნმ-საკენ. ასეთი დაშვება მას მიაჩნია შესაძლებ– 

ლად იმ ახალი ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძეელზე, რომ- 
ლებიც ლაპარაკობენ გენეტიკური კოდის შექცევადობის შესაძლებ- 

ლობაზე. 

ცნობილია, რომ უჯრეღის ბირთვის ქრომოსომებში შეცულ 

გენებში ჩაწერილია ცოცხალი ორგანიზმის ნიშნები. ამასთან ცალ- 

კეულ გენს შთამომავლობაში გადააქვს ორგანიზმის მხოლოდ რო- 

მელიმე ერთი ნიშანი, მაგალითადღ თვალის ფერი, ხელის თითების 
„რიცხვი, სიარულის თავისებურება და ა. შ. უჯრედების გაყოფეს 

შედეგად ქრომოსომების, მაშასადამე გენების, სრული ნაკრები გა-– 

ღადის ყველა უჯრედში. მაგრამ, ცხადია. როომ ყველა გენი არ ფუნ- 

ქციონირებს ცალკეულ უჯრედში. მაგალითად, თვალის უჯრედებში 

მოქმედებს მხოლოდ ის გენები, რომლებიც განაპირობებენ თვალის 
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თვისებებს და არ მოქმედებენ, მაგალითად, გენები„ რომლებიც 

განსაზღვრავენ ყურის ფორმას. ისმის კითხვა –– რა ემართებათ ამ 

გენებს? ზიანდებიან ისინი თუ უბრალოდ გამოითიშებიანპ ამ 

კითხვებზე პასუხის გაცემის თვალსაზრისით ერთი ყველაზე თვალ- 

საჩინო ექსპერიმენტი ჩაატარა ბიოლოგმა დ. ბ. ჰერდონმა (ოქს- 

ფორდის უნივერსიტეტის ბიოლოგიის ფაკულტეტი). ამ ექსპერი- 

მენტის არსი მდგომარეობს ბირთვის გადანერგვაში ერთი უჯრედი- 

დან მეორეში, ამასთან უჯოედები შეიძლება იყვნენ სხვადასხვა სა- 

ხისა. ეს მეთოდი საშუალებას იძლევა ჩავატაროთ ექსპერიმენტები 

ფართო ვარიაციით და უფრო ღრმად შევისწავლოთ ბირთვისა და 

ციტოპლაზმის ურთიერთდამოკიდებულება განვითარების სხვადა- 

სხვა სტადიაზე. 

ბირთვის გადანერგვის ტექნიკა დაამუშავეს ბრიგსმა და კინგ-- 

მა. იგი ჯერჯერობით გამოიყენებ მხოლოდ ექსპერიმენტში და 

ისიც ამფიბიის მსხვილ კვერცხუჯოედზე დღა მდგომარეობს შემ- 

დეგში: გაუნაყოფიერებელი კვერცხუჯრედის ბირთვი შეიცვლება 
სხვა ბირთვით, რომელიც აიღება განვითარების სხვადასხვა სტა- 

დიაზე მყოფი ემბრიონული უჯრედიდან, ან რომელიმე დიფერენ- 

ცირებული უჯრედიდან, მაგალითად ნაწლავის ან ნერვული უჯრე- 

დიდან. ძირითადი მიზანი ექსპერიმენტისა მდგომარეობს იმის გან-- 

სახღვრაში თუ რომელ მომენტში ხდება ბირთვი მეტად „სპეცია- 

ლიზებული“ იმისათვის, რომ წარმართოს ემბრიონის ნორმალური 

განვითაოება. 

ერთ-ერთი ექსპერიმენტის მსვლელობაში მიღებული იყო სრუ– 

ლიად განსაცვიფრებელი შედეგი. გაუნაყოფიერებელ კვერცხუჯ- 
რედს ამოაცალეს ბირთვი და იგი შეცვალეს ნაწლავის უჯრედიდან 

აღებული ბირთვით. ასეთი უჯოედი განვითარდა ისევე, როგოოც 

ბუნებრივი გზით განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი და მისგან გა-. 

იზარდა ნამდვილი ბაყაყი (დედალი ან მამალი), რომელიც აღჭურ- 

ვილი იყო ნორმალური გამრავლების უნარით. 

რადგან ნაწლავის ეპითელის უჯრედი მაღალსპეციალიზებუ- 

ლია, ამიტომ უნდა გვეფიქრა, რომ მისი ბირთვი მოქმედებს ერთ- 

ხელ და სამუდამოდ დადგენილი წესით, ე. ი. ასრულებს მხოლოდ 

გარკვეულ ფუნქციას. მართალია იგი შეიცავს ყველა დანარჩენ. 
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გენს (ვთქვათ ერითროციტების ჰემოგლობინის ან კუნთოვა%ბი 

ეჯრედის მიოზინის სინთეზის განმსაზღვრელი გენები), მაგრამ ისი- 

წას არააქტიურ მდგომარეობაშიაც, მიუხედავად ამისა, როცა ესტ 
სხვისი ბირთვი გადანერგეს კვერცხუჯრედში„ მიღებული იქნა 

მოზრდილი ბაყაყის განვითარება. ყველა აუცილებელი უჯრედი – 

ერითროციტები, კუნთოვანი უჯრედები და სხვ. –– წარმოიშვა ამ 

სპეციალიზებული უჯრედის ნაწლავის ეპითელის ბირთვის გაყო- 

ფის შედეგად. 
ამრიგად, ამ ექსპერიმენტის შედეგად შეიძლება ვუპასუხოთ 

პირველ და ყველაზე მთავარ კითხვაზე: იშლება თუ არა დიფე- 

რენცირებულ უჯრედში ყველა გამოუყენებელი გესი? აღწერილი 
ექსპერიმენტის დასკვნები სრულიად ნათელია: 

1. უჯრედში არსებული, მაგრამ გამოუყენებელი გენები (მაგა- 

ლითად, ნაწლავის ეპითელის უჯრედის ჰემოგლობინის გენები) არ 

ჰქრებიან. 

2. ნორმალურ პირობებში არააქტიური გენები ზოგიერთი გა- 
რემოების დროს (მოცემულ შემთხვევაში კვერცხუჯრედში გადა- 

ნერგვისას) განიცდიან რეაქტივირებას. სხვანაირად რომ ვთქვათ, 

ყველა მწიფე უჯრედის ბირთვი აღჭურვილია ინფორმაციის დიდი 
მოცულობით, მაგრამ მისი მხოლოდ ნაწილია გამოყენებული. მიუ- 

ხედავად ამისა უჯრედი მთლიანად ინახავს მთელ მის პოტენცია- 

ლურ შესაძლებლობას. 

ამ პოტენციის რეაქტივაცია ჩვენს შემთხვევაში განხორციელ–- 

და კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმის ზეგავლენით. ისმის კითხვა –- 

შესაძლებელია თუ არა საწინააღმდეგო მოვლენა? შეუძლია თუ 

არა ციტოპლაზმას შეაჩეროს ბირთვში რომელიმე გენის მოქმედე- 

ბამ ამ საკითხის გარკვევის მიზნით ჰერდონმა დ. ბრაუნთან ერთად 

ჩაატარა სხვა ექსპერიმენტი. 

ცნობილია, რომ გასტრულის სტადიის შემდეგ ბაყაყის ემბრი– 

ონის უჯრედები აწარმოებენ რიბოსომული რნმ-ს სინთეზირებას 

დიდი რაოდენობით. ამ სინთეზს მართავს ბირთვის გარკვეული გე– 

ნები. გასტრულის წინა სტადიაზე კი (ეს არის ბლასტულა) რიბო- 

სომული რნმ-ს წარმოქმნას არა აქვს ადგილი. მაშასადამე, შესა- 

ტყვისი გენები არააქტიურებია; 
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აქედან გამომდინარე ჩაატარეს ახალი ექსპერიმენტი. ბაყაყის 
ემბრიონს უჯრედის ბირთვი გადანერგეს ბირთვწართმეულ 

კვერცხუჯრედში. კვერცხუჯრედი იწყებს დაყოფას. მაგრამ საინტე- 

რესოა, მიიღება თუ არა რიბოსომული რნმ-ს სინთეზი? თუკი ად- 
გილი ექნება რიბოსომული რნმ-ს სინთეზს, მაშინ გამოდის რომ 

ბირთვი თავს ახვევს თავის პროგრამას კვერცხუჯრედს, რომელიც 

ამ ნაადრევ სტადიაზე არ ახდენს რიბოსომული რნმ-ს წარმოქმნას, 
თუკი პირიქით, ადგილი აო ექნება აღნიმნული რნმ-ს სინთეზს, მა- 

შინ გამოდის რომ კვერცხუჯრედი თრგუნავს ბირთვის აქტივობას. 

სინამდვილეში აღმოჩნდა შემდეგი: ბირთვის ტრანსპლანტაცი- 

იდან პირველი 6 საათის განმავლობაში კვერცხუჯრედი იყოფა, მაგ- 

რამ რიბოსომული რნმ-ს სინთეზი არ აღინიშნება. ორი დღის შემ- 

ღეგ, როცა დასრულდება გასტრულის სტადია, ხსენებული სინთე– 

ზი განახლდება. მაშასადამე მოცემულ შემთხვევაში ციტოპლაზმა 

ახდენს ბირთვის გენების აქტიურობის რეგულირებას. მან ჯერ მო- 

ახდინა ისეთი აქტიური გენების დათრგუნვა, რომელთა მოქმედე– 

ბა არ სჭირდებოდა, შემდეგ კი –– მათი რეაქტივირება, როცა შე- 

იქმნა ამის საჭიროება. 

საინტერესოა შემდეგი გარემოებაც. ბაყაკის ემბრიონის ან 

თავკომბალას უჯრედები შეუწყვეტლივ მრავლდეზიან, მაშინ როცა 
ზოდადამთავრებულ ბაყაყშე ზოგიერთი, მაგალითად, სისხლის ან 

ტვინის უჯრედები, არ მოავლდებიან (ან გაყოფას ადგილი აქვს იშ- 

ვიათ, გამონაკლის შემთხვევაში), მაგრამ თუ ასეთი უჯრედის ბირთვს 

(ე. ი. რომელშიც არ ხდება ახალი დნმ-ს, მაშასადამე, გენების 

სინთეზი) მოვათავსებთ უბიოთვო კვერცხუჯრედში, მაშინ მალე 
(დაახლოებით ერთი საათის შემდეგ) იგი იწყებს ახალი დნმ-ს სინ- 

თეზს. 

მაშასადამე, უჯრედის ციტოპლაზმის გავლენა ბირთვზე ძლიე- 

რია ანუ ციტოპლაზმას შეუძლია მოახდინოს აქტიური გენების 

ინაქტივირება, ან პირიქით, ისეთი გენების რეაქტივირება, რომლე- 

ბიც ჩვეულებრივ არ ფუნქციონირებენ. 

ფიქრობენ, რომ გენების გააქტიურებას (რეაქტივირებას) ან 

პირიქით, დათრგუნვას იწვევს სხვადასხვა უჯრედის ციტოპლაზმაში 

შეცული ნივთიერება, რომლის ბუნება ჯერ კიდევ არ არის საბო- 
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"ლოოდ გარკვეული. ჰერდონბა და თანამშრომლებმა აჩვენეს, რომ 

ციტოპლაზმაში გადატანილი ბირთვები სწოაფად იწყებენ მოცუ- 
ლობაში მატებას და აქტივობის ცვლილებას წინ უძღვის მათშე ცი- 

ტოპლაზმიდან ცილების გადასვლა, რომლებიც ალბათ იწეევენ ამ 

ცვლილებებს. 
ბირთვის აქტივობის ცვლილებების ასახსნელად მოწოდებულია 

როი ჰიპოთეზა: 

1. ციტოპლაზმის გავლენა ბირთვზე გაპირობებულია ოსმოსუ- 

რი ფაქტორებით. 

2. ციტოპლაზმაში იმყოფება სპეციფიკური მოლეკულები, რომ- 

ლებსაც ბირთვში გადასვლისას შეაქვთ აუცილებელი ინფორმაცია. 
ამრიგად, ბირთვის გადანერგვის მეთოდს, იძლევა რა გეხებას 

აქტივობის შეცვლის შესაძლებლობას, უდიდესი პერსპექტივა აქვს. 
ასეთი გადანერგვის მეცნიერული მნიშვნელობა შეუდარებლად მე- 

ტია, ვიდრე ბარნარდის მიერ განხორციელებული გულის გადანერ– 

გვა მიუხედავად იმისა რომ გადანერგილი უჯრედის ბირთვი 

ხუთას მილიარდჯერ უფრო პატარა ზომისაა გულთან შედარებით. 

დაბოლოს ხაზი უნდა გავუსვათ იმას, რომ უჯრედის დიფე–- 

რენცირების პრობლემა საინტერესოა არა მარტო თეორიული 

თვალსაზრისით, არამედ მას აქეს დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა. 

ვისწავლოთ, ვმართოთ უჯრედის ოეგულატორული მექანიზმები–– 

ეს ნიშნავს დავამარცხოთ კიბო, მემკვიდრეობითი დაავადებები და 

ვიოცნებოთ შევცვალოთ ორგანიზმში დაავადებული ან დახიანე- 

ბული ორგანოები. 

რომ შევაჯამოთ ყოველივე ზემოთ ნათქვამი შეიძლება აღვნიშ- 

ნოთ, რომ ციტოდიფერენცირება წარმოადგენს უჯრედის სპეცია- 

ლიზაციის პროცესს, რომლის არსებითი კომპონენტია ნივთიერება- 

თა ცვლის ახალი ტიპის ჩამოყალიბება, რაც გაპირობებულია დნმ- 

საგან მიღებული ინფორმაციის რაოდენობის გაზოდით. 

ემბრიონის ნაადრევ სტადიაზე ყველა უჯრედი არა მარტო შე– 

იცავს ერთსა და იმავე გენეტიკურ ინფორმაციას, არამედ ერთნაი- 

რია ფორმითაც. განვითარების შემდგომ ეტაპზე, უჯრედთა ახალი 

თაობა ხდება უფრო სპეციალიზებული, ე. ი. ერთნი იქცევიან, მა– 

გალითად, გულის ან ტვინის უჯრედებად, გამოიმუშავებენ ჰორმონს, 
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ან იცავენ ორგანიზმს და ა. შ. ამრიგად, უჯრედთა ცალკე ჯგუფი 

იყენებს მხოლოდ ნაწილს “იმ გენეტიკური ინფორმაციისა, რომე- 

ლიც ყველა მათგანში ერთნაირადაა მოცემული. ამიტომაა, რომ 

უჯრედის მორფოლოგია ცვალებადია და ყოველთვის არ შეესატ- 

ყვისება დიფერენცირების დონის ცვლილებას. 

გენოტიპური თვისებები, გაპირობებული აუტორეპროდუქცი- 

ის უნარიან ნუკლეინის მჟავებით, განმტკიცებულია მოლეკულურ 

დონეზე და შეიძლება გადატანილ იქნას სხვა უჯრედებში და ორ- 

განიზმში. გენეტიკური თავისებურებები რომლებიც იცვლებიან 

ონტოგენეზის პროცესში და აოეკლავენ აუტორეპროდუქციის 

უნარს, მოკლებულ რნმ-ს კონფიგურაციას, განმტკიცებულია უჯრე- 

დოვან დონეზე და არ შეიძლება გადატანილ იქნას იზოლირებული 

ნუკლეინის მჟავების საშუალებით. 

ონმ განიცდის მნიშვნელოვან ცვლილებებს როგორც ფილო- 

ისე ონტოგენეზის პროცესში. იგი ყველაზე ძველი ნუკლეინის მჟა- 

ვაა, რომელიც პირველ საწყისში ასრულებდა როგორც ცილის სინ- 

თეზისათვის საჭირო მატრიცის, ისე აკგტორეპროდუქციის უნარით 

აღჭურვილი გენეტიკური მასალის როლს. დნმ-ს წარმოშობასთან 

დაკავშირებით ადგილი აქვს მატრიცული და გენეტიკური ფუნქცი- 

ის გათიშვას. გენეტიკური ფუნქცია გადადის დნმ-ზე, რნმ კი ასრუ- 

ლებს შუამავლის როლს დნმ-სა და ცილას შორის. გენეტიკური და 

მატოიცული მასალის ასეთი გათიშვა გენოტიპისა და ფენოტიპის 
გათიშვის ტოლფასოვანია. დნმ ონტოგენეზური განვითარების ყო- 

ველგვარ პერიოდში მთლიანად ინარჩუნებს მოცემული ინდივიდე- 

მის გენეტიკურ ინფორმაციას, მაშინ როცა რნმ დნმ-საგან ღებუ- 

ლობს ,ინფორმაციის მხოლოდ ნაწილს, აუცილებელს ცალკეული 

კონკრეტული უჯრედის დიფერენცირების რეალიზაციისათვის. ევო- 

ლუციის პროცესში მატულობს ინფორმაციისს რაოდენობა, რაც 

რნმ-ს უკარგავს ზედმეტად ქცეულ აუტორეპროდუქციულ უნარს. 
დნმ სამნაირ როლს ასრულებს სამი |სხვადასხვა სახის რნმ-ს 

სინთეზში. 1. დნმ-ზხე სინთეზირდება ინფორმაციული რნმ, რომე- 

ლიც გენეტიკური ინფორმაციის გადამტანია. 2. დნმ-ზე სინთეზირ- 

დება უჯრედოვანი რნმ-ს ყველა დანარჩენი ფრაქცია (ტრანსპორ- 

ტული, რიბოსომული), რომლებსაც არ გადააქვთ გენეტიკური ინ- 

144



ფორმაცია. 3. დნმ არ მოქმედებს რა პროცესის ხარისხზე, წარმოად- 

გენს ჩართულ წევრს აუტორეპროდუქციული რნმ სინთეზის 
ღროს. 

სიმსივნური უჯრედის შესწავლისადმი მიძღვნილ შრომათა აბ- 

სოლუტური უმრავლესობა ეხება ცილებსა და ფერმენტებს. ეს გა- 

რემოება გასაგებია რადგან მალიგნიზაციის ზოგადი განსაზღვრა 

გულისხმობს უჯრედში ნივთიერებათა ცვლის ტიპის შეცვლას, მავ- 
რამ რადგან ცილების სტრუქტურა გაპირობებულია რნმ-ს კონფი- 

გურაციით, რაც თავის მხრივ სინთეზირდება დნმ-ზე, ამიტომ ცი- 

ლები არ შეიძლება იყოს წამყვანი და პირველადი იმ მოლეკულურ 

ცვლილებებში, რომლებიც საფუძვლად უდევს მალიგნიზაციას. 

უჯრედში არ შეიძლება გამოჩნდეს ახალი თვისებებით აღჭურვილი 

ცილის მოლეკულა ან გაქრეს რომელიმე ფერმენტი –– ცილა, თუ 

წინასწარ არ გამოჩნდა ახალი კონფიგურაციის რნმ, რომელიც პა- 
სუხისმგებელი იქნებოდა მოცემული ცილის სინთეზისათვის. 

უჯრედში ესა თუ ის ცვლილება (ცილა ფეომენტის ან რომე- 
ლიმე ცილის გამოთიშვა) იქნება დროებითი ხასიათის და იგი მალე 
გამოსწორდება, თუ კი ნუკლეინის მჟავები დარჩებიან ხელშეუხე– 

ბელნი. მაგრამ მალიგნიზირებული უჯრედის თვისებების სიმტკე– 

ცე მიუთითებს იმაზე რომ პროცესში ჩართულია ნუკლეინის 

მჟავებიც. სტრონგის (1961) აზრით, როგორიც არ უნდა იყოს მა–- 

ლიგნიზაციის უჯრედშიგნითა მექანიზმი, მას საფუძვლად უდევს 

თვითწარმოქმნადი კომპონენტი, ე. ი. უჯრედის მემკვიდრეობითი 

სუბსტრატის (დნმ) ცვლილებები. მალიგნიზაციის არსებით მომენტს 

ნუკლეინის მჟავათა ცვლილებები რომ წარმოადგენს, ამას ადასტუ- 

რებს პირდაპირი მონაცემები რიგი ავტორებისა (რიჩი, ფრეი, ში–- 

ნოკუზა, 1962 და სხვ.). 

ყოველივე ზემოთ ნათქვამი ნათელს ხდის თუ რატომაა დარ- 

ღვეული ორგანიზმის საერთო ინტერესები სიმსივნური განვითარე– 

ბის დროს, რომლის უჯრედები, პეჟუს სიტყვებით, რომ ვთქვათ, 

„ჭკუიდან გადადიან“, მიატოვებენ თავიანთი ფუნქციის შესრუ- 

ლებას, ახდენენ მეზობელი ქსოვილების ინტერესების იგნორირე- 
ბას, იწყებენ დაუბოლავებელ ზრდას და ორგანიზმში ქმნიან ქაოსურ 

მდგომარეობას. 
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კანცერობენეზი უკანცერობგბენოდ 

სიმსივნე რომ დასაბამიდან ცხოველთა სამყაროს დაუძინებე- 

ლი მტერი იყო, ამას მოწმობს არა მარტო ძველი ეგვიპტისა და იC– 

დოეთის პაპირუსები (5000 წლის წინ), არამედ წინა ისტორიული 
პერიოდის პალეოპათოლოგიური მონაცემებიც, რომელთა თანახ- 

მად, ნაპოვნია ძველი სიმსივნე (ოსტეომა) დინოზავრისა, რომელიც 

ცხოვრობდა 50 მილიონი წლის წინათ (მუდი). წარსულის შესწავ- 

ლა ამტკიცებს, რომ ნორმალური უჯრედების სიმსივნურ უჯრედე- 

ბად გარდაქმნის უნარი არ წარმოშობილა ევოლუციური პროცესის 

გვიან ეტაპზე და ის დამახასიათებელი თვისებაა სიცოცხლისათვის. 

დღემდე არ არის აღმოჩენილი ცხოველთა ისეთი სახე, რომე- 

ლიც დაზღვეული იყოს ავთვისებიანი სიმსივნისაგან. მართალია, შმე– 

დარებითი ონკოლოგიის თვალსაზრისით უხერხემლოები ნაკლება- 
დაა შესწავლილი (რადგან ისინი ცოტა ხანს ცოცხლობენ), მაგრამ 

კიბოსაგან „თავისუფალი“ სახის არსებობა არ არის დამტკიცებული. 

დადგენილია, რომ ერთუჯრედიანი ორგანიზმებიც განიცდიან 

მალიგნიზაციას, ე. ი. იძენენ ავთვისებიანობის ზოგიერთ უნაოს. 

ამის მაგალითია არავირულენტური ბაქტერიების ვირულენტუოად 

გარდაქმნა და ე. წ. „პარამეციუმი –– მკვლელი". 

ამრიგად, სიმსივნე უვითარდება ყველა სახის ცხოველს და ამი– 

ტომ სწორია შეხედულება, როომ IL'იმსივნე უბიკვიტარულადაა გავრ- 

ცელებული ცოცხალ სამყაროში „შლიუმბერგერი და ლუკე, 1948). 

სიმსივნური პროცესის ფართო გავრცელება ცხოველთა სამყა- 

როში იმის სასარგებლოდ მეტყველებს, რომ მას არ შეიძლება სა- 

ფუძლად ედოს შემთხვევითი ან იშვიათი რაღაც მიზეზი; მაშასადა- 

მე, ცოცხალი ორგანიზმები მიდრეკილებას იჩენენ ამ პროცესი- 

სადმი. 
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ცოცხალ ქსოვილთა სიმსივნური ზრდისადმი ასვთი მიდრეკი- 

ლების მიუხედავად, რა თქმა უნდა ძნელია დავეთანხმოთ იმას, 
ვინც ფიქრობს, რომ ადამიანი თუ სხვა დაავადებისაგან არ მოკვდა, 

მაშინ იგი ადრე თუ გვიან მოკვდება რომელიმე სახის ავთვისებიანი 

სიმსივნისაგან. ასეთი დებულების მიღება იმის აღიარება იქნებოდა, 
რომ კიბოს წარმოშობას ჩვენ ვთვლით ორგანისმის განვითარების 

საბოლოო ეტაპად, ე. ი. ნორმალურ მოვლენად. მსგავსი აზრის 

ფლოგიკობა მტკიცდება ფიზიოლოგიური სიკვდილით (100 წელს 

გადაცილებული ხანდაზმულები). ამავე დროს უნდა ვიფიქროთ, რომ 

გარკვეულ საფუძველს არ არის მოკლებული მსგავსი მსჯელობა, 
რომლის თანახმად, ქსოვილების განვითარება და დიფერენცირება 

შეიძლება წარიმართოს როგორც ნორმალური, ისე სხვა გზით, რო- 
მელსაც სიმსივნის განვითარებამდე მივყავართ. 

უნდა ვაღიაროთ, რომ უჯრედის განვითარების ორივე ეს გზა 
(ნორმალური და სიმსივნური) ბიოლოგიურად კანონზომიერია და 

უჯრედის ევოლუციურად დეტერმინირებული შესაძლებლობებიდან 

გამომდინარეობს. განა ექსპერიმენტულად ცოცხალ ქსოვილში შეიძ- 

ლება გამოვიწვიოთ ისეთი პროცესი, რომელიც) არ იყოს ადეკვატური 

სპონტანურად შესაძლებელი პროცესისა? მართლაც, არ არსებობს 

ისეთი ექსპერიმენტული სიმსივნე, რომლის მორფოლოგიური“ და 

ფუნქციური პროტოტიპი არ არსებობდეს ბუნებაში ექსპერიმენტა- 

ტორის ყოველგვარი ჩარევის გარეშე. მაშასადაშე,, არც ჟრთი ექსპე– 

რიმენტული სიმსივნის მიღება არ იქნებოდა შესაძლებელი,” რომ ოო- 

განიზმის ქსოვილებში ბიოლოგიურად არ იყოს განმტკიცებული მიდ– 
რეკილება ასეთი პროცესისადმი. ეს გარემოება არ უწღა თქნეს და- 

ვიწყებული, რომ არ შეიქმნას შთაბეჭდილება თითქოს“ ყველაფერი. 
დამოკიდებულია კანცეროგენული ზემოქმედების, აქტივობაზე, და. 

მნიშვნელობა არ ჰქონდეს ქსოვილების“ მიოლოგიეიად, "დეტერმი- 

ნირებულ რეაქციას. ' 
ყოველივე ზემოთ ნათქვამთან ერთად არ „უნდა. ა დავივიწყოთ, 

ისიც, რომ 1. მიუხედავად ასეთი მიდრეკილებისა, არა, „ყველა. ადა– 

მიანი და ცხოველი ავადდება. სიმსივნით; 2. „ამავე , დროს. ზოგს უვი- 

თაორდება ავთვისებიანი, ზოგს კი კითილოვისებიანი, სიმსივნე;. 3 
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ორგანოები; 4. ერთგვაროვანი სიმსივნეებიც კი სხვადასხვა პიროვ- 

ნებაში მიმდინარეობს არა ერთნაირად; 5. ზოგიერთი ორგანოს სიმ- 

სივნე გვხვდება ძლიერ იშვიათად და ამავე დროს მნიშვნელობა აქვს 

არა მარტო ცხოველის სახეს, არამედ სქესს და ა. შ. 

წიგნის წინა თავებში შევეხეთ მრავალრიცხოვან ბლასტომო- 

გენურ ნივთიერებებს, რომელთა რიცხვი მნიშვნელოვნად მატუ- 

ლობს მეცნიერებისა და ტექნიკის განვითარების პარალელურად. 

მაგრამ ამავე დროს არ უნდა დავივიწყოთ ი. დავიდოვსკის სიტჟ- 

ვები, რომ გარე სამყაროში არ არსებობს სპეციფიკური აგენტი, 

რომელიც თამაშობდეს მონოპოლიურ როლს ავთვისებიან ზრდაში. 

სიმსივნური ზრდის, ისევე როგორც ყოველგვარი ბიოლოგიური 

მოვლენის არსი, მდგომარეობს არა ეგზოგენურ მიზეზებში (ფიზი- 

კური და ქიმიური კანცეროგენები და სხვ.), არამედ იმ ბიოლოგიურ 

გარდაქმნებში, რომლებიც ძირეულად ცვლიან ფორმათა წარმო- 
ქმნის პროცესებს (1950). 

ვიდრე განვიხილავთ შეხედულებას, რომლის თანახმად, კან- 

ცეროგენეზის პროცესი ხორციელდება კანცეროგენის გარეშე, დავ- 

სვათ კითხვა: შესაძლებელია თუ არა მოხუცობა გერონტოგენის, 

ხოლო დიფერენციაცია დიფერენციატოოის გარეშე? 

მეცნიერთა ერთი ჯგუფი (ჰორავა და სხვ.) ფიქრობს, რომ კი- 

ბო ვითარდება სადღეისოდ ცნობილი ყოველგვარი კანცეროგენის 

მონაწილეობის გარეშე. 

ინდივიდის განვითარებისა და არსებობის პირობებში ცალკე- 

ული უჯრედები კანონზომიერად და აუცილებლად განიცდიან მა- 

ლიგნიზაციას. მაგრამ მათგან შემთხვევა და აბსოლუტურ უმრავლე- 

სობაში სიმსივნე არ ვითარდება. სიმსივნური პროცესის რეალიზა- 

ციისათვის საჭიროა მთელი რიგი პირობები, რომლებიც თვით ორ- 
განიზმში უნდა შეიქმნან. ამ თვალსაზოისით პირველ რიგში აღსა- 

ნიშნავია ორგანიზმის იმუნოლოგიური ზედამხედველობა. ნობელის 

პრემიის ლაურეატის მაკფერლენ ბერნეტის მიხედვით, იმუნიტეტი 

იცავს ორგანიზმს არა მარტო ინფექციური მიკრობებისაგან, არა- 

მედ ყველა გენეტიკურად უცხო აგენტისაგან, იქნება იგი ინფექცი- 
ური საწყისი, გადანერგილი ქსოვილი თუ გენეტიკურად შეცელილი 

საკუთარი უჯრედებიდან განვითარებული სიმსივნური უჯრედებე. 
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საკმარისია ქსოვილი ან ცალკეული უჯრედი განსხვავდებოდეს მო–- 

ცემული ორგანიზმისაგან თუნდაც ერთი გენითაც, რომ ო“.,განიზმ- 

მა ჩათვალოს ის უცხოდ და მოიშოროს თავიდან. სხვანაირად იმუ- 

ნიტეტის დანიშნულებაა გამოიცნოს „თავისიანი“ უცხოსაგან. 

ცნობილია, რომ გენები განიცდიან შემთხვევით „ცვლილებებს 

ანუ მუტაციას. უჯრედი, რომელშიც გენმა განიცადა მუტაცია, წარ- 

მოადგენს მუტანტს. მართალია უჯრედის მუტაცია იშვიათი მოვლე– 

ნაა, მაგრამ ფიქრობენ, რომ ერთ მილიონ უჯრედზე ყოველთვის სა- 

ხეზეა ერთი მუტანტი. აქედან გამოანგარიშებით გამოდის, რომ ადა– 

მიანის ორგანიზმში წარმოიშობა მილიონობით (ათეული მილიონო- 

ბითაც კი) მუტანტი ანუ „მოღალატეები“, სწორედ ასეთ მუტან- 

ტებს წარმოადგენს სიმსივნური უჯრედები, რომლებიც განსხვავდე– 

ბიან ნორმალური უჯრედისაგან ანტიგენური შემადგენლობით და 

წარმოიქმნებიან ორგანიზმის სიცოცხლის მანძილზე. ნორმალურ პი- 
რობებში ასეთი უჯრედების გამოცნობას აწარმოებენ ლიმფოციტე- 

ბი, ჩვენი სხეულის ყველგან მყოფი „დეტექტივები“, რომლებიც 
იმყოფებიან სისხლში, ელენთაში, ლიმფურ კვანძებში, ძვლის ტვინ– 

ში და ტიმუსში. 

სადღეისოდ დადგენილია ორი კლასის ლიმფოციტები –- 8 და 

I. პირველი გამოიმუშავებს ანტისხეულაკებს –– სპეციალურ ცა- 
ლებს, რომლებიც მოქმედებენ უცხო სხეულაკების საწინააღმდე- 

გოდ; მეორე კი მოქმედებს საკუთარი „ხელებით“ –- რეცეპტორე- 

ბით, რომლებიც მოთავსებულია მათ ზედაპირზე. I –-– ლიმფოცი- 

ტებს სხვანაირად უწოდებენ კელერ უჯრედებს ანუ მკვლელებს. 
ასო I წარმოადგენს სიტყვა ტიმუსის პირველ ასოს. ტიმუსის ფუნქ- 

ცია გაშიფრული იქნა ჩვენი საუკუნის სამოციან წლებში. 

ტიმუსის ბიოლოგიური როლის შესახებ თანამედროვე შეხედუ- 

ლებებიდან გამომდინარე, უკანასნელ წლებში „ წამოყენებული 
იყო სიმსივნური ზრდის ახალი ჰიპოთეზა (მილერი და დუკორი, 
მედკალფი, 1970). ტიმუსის ნორმალური ფუნქციონირების პირო- 

ბებში, როცა იგი ზეგავლენას ახდენს მთელი ლიმფოიდური სის- 

ტემის განვითარებაზე და ორგანიზმის იმუნური რეაქციების რეგუ- 

ლირებაზე, სიმსივნური უჯრედები იღუპებიან. ტიმუსის ამოცლის 

ან დაზიანების შემთხვევაში, აგრეთვე მოხუცობის მოახლოებისას, 
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როცა. „იგი “განიცდის ატროფიას ორგანიზმში იქნება პირობები 

სიმსივნური ზრდისათვის. ავტორების აზრით, სიცოცხლის ნაადრევ 

პერიოდში, როცა ტიმუსის ფუნქცია გამოვლინდება განსაკუთრე- 

ბით მკვეთრად, აგრეთვე ადგილი აქვს ნორმალური იმუნური პრო- 

ტესების მოშლას, რასაც მოყვება ამ უჯრედების მიმართ ორგანიზმ- 
შია ტოლერანტობის შექმნა და იწყება სიმსივნური ზრდა. 

აი სწორედ აქ მჟღავნდება ორგანიზმის როლი. ჯანმრთელი 
ორგანიზმი: ახდენს ქსოვილებში არსებული აღნიშნული პოტენცი- 

ის” 'გაწონასწორებას და, როგორც წესი, სიმსივნე არ ვითარდება. 

„ ლიტერატურის მრავალი მონაცემისა (ი. მატიუშენკოვი, 1865; 

ნ. გელიამინოვი, 1915; მ. პეტროვა, 1955; ნ. პეტროვი, 1958; რ. კა- 

ქეცკი, 1962 და სხვ.) და ჩვენი გამოკვლევების (1952, 1953, 1954, 

1957, 1962) შედეგები გვიჩვენებს, რომ ცხოველის ორგანიზმის 

ფუნქციური მდგომარეობა მნიშვნელოვან როლს ასრულებს სიმ- 

სივნის ინდუქციაში. ამავე დროს ჩვენ შორსა ვართ იმ აზრისაგან, 

ტომ სიმსივნის განვითარება ყოველთვის ნიშნავდეს ორგანიზმას 

ხარისხობრივ შეცვლას, რომ ჯერ იცვლებოდეს ორგანიზმი და მერე 

კი ვითარდებოდეს სიმსივნე (ბინენგრებერი). 

| "სიმსივნე ადგილობრივი გამოვლინებაა ორგანიზმის გარკვეუ- 

ლი პათოლოგიისა, მაგრამ სიმსივნური ზრდის დასაწყისში ორგანიზ- 

მის მდგომარეობის ცვლილება ჯერ კიდევ შექცევადია. ასეთ შეხე– 

ღულებას ამტკიცებს სიმსივნისაგან ავადმყოფთა განკურნების 

შემთხვევები რაც მიიღებს დროული მკურნალობის შედე- 

გად. 
| ამრიგად, უნდა ვიფიქროთ, რომ სიმსივნური ზრდა უჯრედები- 

სათვის წარმოადგენს გაჩვითარების ერთ-ერთ ბიოლოგიურ გზას და 

არ ეწინააღმდეგება უჯრედის დეტერმინირების ევოლუციურ შესა- 

ძლებლობას. მაშასადამე, კანცეროგენეზის პროცესი შესაძლებელია 

განხორციელდეს გარკვეული კანცეროგენული აგენტის მონაწილე- 
ობის გარეშეც. 

კანცეროგენეზს კანცეროგენის გარეშე აღიარებს არა ცალკე- 

ული მეცნიერი, არამედ შექმნილია თეორიები ასეთი შესაძლებლო- 
ბის დასამტკიცებლად. ესენია: სიმსივნის განვითარების ევოლუცი- 

ური თეორია, სიმსივნის განვითარების ასაკობრივი (ელევაციური) 
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თეორია, სწავლება კანცეროგენეზის შესახებ ინერტული ნივთიე- 

რებების მონაწილეობით და სხვ. 

სიმსივნის განვითარების ევოლუციური თე- 

ორია. ეს თეორია ჩვენში პირველად ნ. ლაზარევმა წამოაყენა 

1946 წელს. 

ამ ჰიპოთეზის თანახმად, ფილოგენეზში სიმსივნე განვითარდა 
ფორმათაწარმოქმნის რეაქციის ბაზაზე ფორმათწარმოქმნა ემბრი- 

ონში ხორციელდება, ძირითადად, არადიფერენცირებული უჯრედე- 

ბის, ხოლო პოსტემბრიონულ პერიოდში უკიდურესად დედიფერენ- 

ცირებული უჯრედების ხარჯზე. ფორმული ზეგავლენა განსაზღვრავს 

არადიფერენცირებული უჯრედების სპეციალიზაციის ბედს. ფორმა- 

ტული ზეგავლენის გარეშე ასეთი უჯრედები გამრავლდებიან ისე, 
ოღომ მათში ადგილი არ ექნება დიფერენცირებას; სწორედ ასეთი 

უჯრედები იძენენ სიმსივნური ზრდის ხასიათს. უმდაბლეს ცხოვე– 

ლებში და ხერხემლიანთა ჩანასახაბში არადიფერენცირებულ 

უჯრედთა ჯგუფები განიცდიან ფორმულ ზეგავლენას, რომელიც 
იწვევს მათ დიფერენცირებას ამა თუ იმ ორგანოდ. ძუძუმწოვართა 

მოზრდილ ორგანიზმში კი ფორმულ ზეგავლენას ადგილი არა აქვს, 

და ამიტომ გაღიზიანების საპასუხოდ წარმოშობილი დედიფერენ- 

ცირებული უჯრედები ან იღუპებიან, ან იძენენ სიმსივნური ზრდის 

თვისებებს. 

ევოლუციის პროცესში, სიმსივნის განვითარების მიზეზების 

შესწავლისას ნ. ლაზარევი (1963) სიმსივნეს განიხილავს არა რო–- 

გორც დაავადებას, არამედ როგორც ბიოლოგიურ მოვლენას. ამას- 

თან, ამ მოვლენის გასაგებად აუცილებელია შემეცნების ევოლუ- 

ციური მეთოდის გამოყენება. ჯერ კიდევ 1922 წელს კ. ა. ტიმირი- 

აზევი წერდა, რომ ვერც მორფოლოგია და ვერც ფიზიოლოგია თა- 

ვიანთი მეთოდებით მთლიანად ვერ ამოწურავენ ბიოლოგიის დარგს, 

ერთიცა და მეორეც საჭიროებს დამატებას ისტორიული შეთოდე- 

ბის სახით. 

სიმსივნის განვითარების ევოლუციური თეორიის გასაგებად 

ჯერ შევეხოთ ფორმათაწარმოქმნის რეაქციებს როგორც ნორმაში 

«სე პათოლოგიაში, 

? 
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ქსოვილებში ფორმათაწარმოქმნის რეაქციის შესწავლა დაიწყო 

მე-19 საუკუნის ბოლოს (ვ. რუ და სხვ.), როცა საფუძველი ჩაეყა- 

რა ექსპერიმენტულ ემბრიოლოგიას. ექსპერიმენტული ემბრიოლო- 

გიის მთავარ მიმართულებას წარმოადგენდა იმ ზეგავლენების შეს- 

წავლა, რომელთა მოქმედებით ემბრიოგენეზის პროცესში ჩანასა- 

ხის ყველა ნაწილი ვითარდება სხეულის ცალკე ნაწილად. ასეთი 

ზეგავლენები გამომდინარეობს მეზობელი ქსოვილებიდან და მათ 

უწოდეს „ფორმული“. ფორმული ზეგავლენის შესწავლის მიზნით 

ჩანასახის ცალკეულ ნაწილებს გადანერგავდნენ იმავე ჩანასახის სხვა 

ადგილზე ან სხვა ჩანასახში. 

ზემოხსენებული გამოკვლევების საფუძველზე გაკეთდა დასკვ- 
ნა, რომ ნაყოფის არადიფერენცირებული უჯრედების დიფერენ- 

ცირება წარმოებს „ფორმული ზეგავლენის“ შედეგად, რომლებიც 

გარკვეულ ადგილებზე წარმოიშობიან და მათ „ორგანიზატორები“ 

უწოდეს. 
რას წარმოადგენს ფორმული ზეგავლენა? ეს საკითხი საბო- 

ლოოდ გადაწყვეტილი არ არის, მაგრამ ფიქრობენ, რომ ეს არის 

რაღაც ქიმიური „ორგანოსპეციფიკური“ საწყისი, რომელიც მოქმე-– 

დებს უჯრედოვანი მასალის მხოლოდ მჭიდრო კონტაქტის პირო- 

ბებში. არის საფუძველი ვიფიქროთ, რომ ფორმული ზეგავლენა გა- 

მომუშავდება ასაკით უფრო ხნიერი უჯრედების მიერ და ზემოქმე- 

დება ვრცელდება უფრო ახალგაზრდა უჯრედებზე. ფორმული ზე- 
გავლენა წარმოადგენს ორგანიზმის ინტეგრაციის უჯრედშორისი 

ფორმის გამოხატვას და ევოლუციის პროცესში იგი წინ უძღვოდა 

ინტეგრაციის უმაღლეს ფორმას –– ნერვულს. 

ფორმული ზეგავლენით გამსჭვალულია ორგანოგენეზის ყველა 

პროცესი. დამტკიცებულია, რომ ისინი ხასიათდებიან გამოხატული 

სპეციფიკურობით. გარკვეულ პირობებში ხორციელდება ქსოვილთა 

გადადიფერენცირება. 

ამრიგად, უნდა ვიფიქროთ, რომ ფორმათაწარმოქმნის რეაქ- 
ციაში მონაწილეობს ორი კომპონენტი მაინც –-– არადიფერენცირე- 

ბული უჯრედები და ფორმატული ზეგავლენები უკანასკნელები 
იწვევენ მათ დიფერენცირებას გარკვეული მიმართულებით. რა თქმა 

უნდა, ფორმათწარმოქმნის რეაქცია რაღაცნაირად განიცდის კონტ- 
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როლს ემბრიონის ორგანიზმის მხრივ, მაგრამ იგი შეიძლება გან- 
ხორციელდეს კონტროლის გარეშეც. 

მაგრამ, თუ ჩანასახოვანი არადიფერენცირებული უჯრედები 
მოკლებული იქნებიან ფორმულ ზეგავლენას, მაშინ ისინი შეწყვე– 

ტენ დიფერენცირებას და ხელსაყრელ პირობებში შეუძლიათ მხო- 

ლოდ გამრავლება, დიფერენცირების გარეშე. მაგალითად, თუ ბა–- 

ყაყის ემბრიონის არადიფერენცირებული უჯრედების ჯგუფს გადა– 

ვნერგავთ მოზრდილი ბაყაყის სხეულის ღრუში, მაშინ აღინიშნება 
ჩანასახოვანი უჯრედების სწრაფი გამრავლება დიფერენცირების 

გარეშე და ირგვლივმყოფ ქსოვილებში ჩაზრდა (შპემანი, 1942). 

ამრიგად, თუ განვითარების ნაადრევ სტადიაზე ემბრიონის ნა– 

წილის გადანერგვას ემბრიონში კანონზომიერად მოყვება ტრანს- 

პლანტატის ჩართვა ემბრიონის ნორმალურ განვითარებაში, შპემა– 

ნის გამოკვლევებში ირკვევა, რომ ემბრიონის ისეთივე ნაწილის გა– 

დანერგვა მოზრდილ ცხოველში იძლევა უჯრედების გამრავლებას 

აგრესიული თვისებებით. ამრიგად, თუ ემბრიონის სტადიაზე გადა- 

ნერგილი უჯრედები განიცდიან დიფერენცირებას ფორმული ზეგავ-– 

ლენის გამო, მოზრდილ ორგანიზმში ადგილი არა აქვს ასეთ ფორ– 
მულ ზეგავლენას, ღა ამიტომ უჯრედები ხელსაყრელ პირობებში 

აგრძელებენ მხოლოდ და მხოლოდ გამრავლებას სიმსივნური ზრდის 

თვისებების გამომჟღავნებით. 

რადგან არადიფერენცირებული უჯრედები თავის თავში ატა- 
რებენ სიმსივნურ პოტენცია, ამიტომ შესაძლებელია გააზრება 

იმისა თუ ემბრიონული ქსოვილის „დისტოპიებიდან“ მოზრდილ 

ასაკში რატომ ვითარდება სიმსივნე, როცა ღებულობს პროლიფე- 

რაციისათვის საჭირო ბიძგს. 

გაკეთებული დასკვნის პრინციპული მნიშვნელობა იმაში 

მდგომარეობს, რომ იგი გასაგებს ხდის სრულასაკოვან ორგანიზმში 

დედიფერენცირებული უჯრედების სიმსივნურ პოტენციას. 

ფორმათაწარმოქმნის რეაქციები შესწავლილია არა მარტო 

ემბრიონებზე, არამედ რეგენერაციის პროცესების დროსაც. 

ცნობილია, რომ ტრიტონებში ან აქსოლოტლებში ამპუტირე– 

ბული კიდური განიცდის სრულ აღდგენას. ამასთან, დადგინდა, 

რომ რეგენერაციის ხარისხი დამოკიდებულია ორგანოს დარჩენილი 
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ნაწილის –– კულტის ხარისხზე. მაგალითად, ამპუტირებულ კიდურ- 
სე ყოველთვის ვითარდება კიდური, ამპუტირებულ კუდზე მხოლოდ 
კუდა და ა. შ 

თუ წინათ ფიქოობდნენ, რომ ორგანოს რეგენერაციის პროცე- 

სი წარმოადგენს კულტის ქსოვილის ზრდას, ახლა დამტკიცებულია, 
როომ რეგენერატი ვითაოდება ე. წ. რეგენერაციული ბლასტემისაგან, 
რომელიც წარმოიშობა ამპუტირებულ, ზედაპირზე დედიფერენცი- 

რებული უჯრედებისაგან. ამ უჯრედების ანაპლაზია ისე შორსაა წა- 

სული, რომ მორფოლოგიური ნიშნებით შეუძლებელია განსაზღვ- 

რულ იქნეს, თუ რომელი ქსოვილიდანაა ისინი წარმოშობილი. 

თუ ამ რეგენერაციულ ბლასტემას განვითარების განსაზღვრულ 

სტადიაზე გადავნერგავთ სხვა ადგილზე, მაშინ მისგან ვითარდება 

ის ორგანო, რომელიც დამახასიათებელია ამ ადგილისათვის. მაგა- 

ლითად, თუ ტრიტონის მოჭრილი თათის ადგილზე განვითარებულ 

ოეგენერაციულ ბლასტემას გადავნერგავთ კუდზე, მაშინ მისგან ვი– 

თარდება არა თათი, არამედ დამატებითი კუდი. 

ამ მონაცემებიდან გამომდინარეობს რომ რეგენერაციული 

ბლასტემა ნაადრევ სტადიაზე შედგება დედიფერენცირებული 
უოჯოედებისაგან და მათი დიფერენცირების ხასიათს განსაზღვრავს 

ორგანოდან ან მისი დარჩენილი ნაწილისაგან გამომდინარე ფორ- 

მული ზეგავლენები. ამასთან, ხახი უნდა გაესვას იმას, რომ რეგე- 

ნერაციული ბლასტემის დედიფერენციებული უჯრედები არ წარ- 

მოადგენს ემბრიონულ უჯრედებს, ისეთებს, როგორიც არიან ბლას- 

ტომერების სტადიაზე, მაგრამ მათ აქვთ „პოლიპოტენციური“ თვი- 

სება, როგორც ეს აქვს ემბრიონის უჯრედებს განვითარების ნაად- 

რევ სტადიაზე. 

მართლაც გამოირკვა რომ თუ რეგენერაციული ბლასტემის 

ოჯრედებს მოვუსპობო ფორმულ ზეგავლენას, მაშინ ისინი ამჟღავ- 

ნებენ სიმსივნური ზრდის თვისებებს, რაც დამტკიცდა უოდინგტო- 

ნის გამოკვლევებში. ავტორმა სალამანდრას ამპუტირებულ კიდურ- 

ზე განვითარებული რეგენერაციული ბლასტემა ნაადრევად გადა- 

ნერგა სხეულის ღრუში და ნახა, რომ ტრანსპლანტანტის უჯრედე- 

ბი იზრდებოდნენ ინფილტრულად:; მაშასადამე, უოდინგტონის გა- 

მოკვლევები მიუთითებენ, რომ მოზრდილ ასაკშიც უჯრედები, თუ 
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ისინი იქნებიან გადაყვანილნი დეღიფელენცირებულ მდგომარეობა- 
ში, აღჭურვილნი არიან სიმსივნური პოტენციით. 

ამრიგად, უოდინგტონისა და შპემანის ექსპერიმენტებში მსგავ- 

სია პირობები იყო და მიღებულ იქნა მსგავსი შედეგიც –– ტრანსპ- 

ლანტანტის უჯრედების გამრავლება დიფერენცირების გარეშე და 
ირგვლივი ქსოვილების ინფილტრაციით, ამასთან შმპემანის ცდებში 

გადანერგილი იყო არადიფერენცირებული (ემბრიონული) უჯრე- 

დები, ხოლო უოდინგტონის გამოკვლევებში დედიფერენცირებუ- 

ლი (რეგენერაციული ბლასტემა). 

მოტანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, რომ სიმსივნური 

პოტენცია ქსოვილებში გამომჟღავნდება მხოლოდ მაშინ, როცა ირ–- 

გვლივ ქსოვილებში ადგილი არა აქვს ფორმულ ზეგავლენას. ეს თუ 

ასეა, მაშინ უნდა ვიფიქროთ, რომ ფორმატიული ზეგავლენის არ- 

სებობის პირობებში ქსოვილებში შეუძლებელია სიმსივნის განვი– 
თარება. ასეთი დებულების დამამტკიცებელი ფაქტები ლიტერა- 

ტურაში მართლაც არის აღწერილი. 

მაგალითად, თუ ბაყაყის თირკმლის შტამურ ადენოკარცინო- 

ძას ავცრით ამფიბიის კიდურზე, რომელსაც რეგენერაციის უნარი 

აქვს და მაშინ, როცა სიმსივნე იწყებს ზრდას, გავაკეთებთ კიდუ- 

რის ამპუტაციას ისე, რომ გადაკვეთა გაივლის სიმსივნურ ქსოვილ- 

ზე, აღმოჩნდება, რომ კიდურის რეგენერატის შემადგენლობაში მო- 

ნაწილეობას ღებულობს სიმსივნური ეჯრედებიც. ამრიგად, ასეთი 

ცდა ამტკიცებს, რომ ფორმული ზეგავლენის პირობებში სიმსივნუ- 

რი .უჯრედები კარგავენ აგრესიულ თვისებებს და მოქმედებენ ისე– 

ვე როგორც ნორმალური უჯრედები (მაგატი 1940, IM205 

VVმ11ილI0Lს, 1948). 

აღნიშნული გამოკვლევების თავისებური დადასტურებაა ის 

ექსპერიმენტები, რომლებშიც ნაჩვენები იყო, რომ ტრიტონის კ-- 

დურზე კანცეროგენული ნივთიერებებით ზემოქმედება იწვევს არა 
სიმსივნის, არამედ დამატებითი ორგანოს განვითარებას (ე. ფინკელ- 

შტეინი, 8I00ძI5, ნ. ლაზარევი). ეს ფაქტი ზემოთ ნათქვამის სა– 
თუძველზე შეიძლება შემდეგნაირად ავხსნათ კანცეროგენული 

აგენტეს ზემოქმედებამ ტრიტონის კიდურის ქსოვილებში გამოიწ- 

ვია უჯრედების გარკვეული ჯგუფის ღედიფერენცირება, რომლებიც 
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მოექცნენ კიდურისათვის სპეციფიკური ფორმული ზეგავლენის 

ქვეშ და ამიტომ მათი შემდგომი დიფერენცირება წარიმართა კე–- 

დურის ფორმირებისაკენ. განხილული ფაქტის ასეთი ინტერპრეტა- 
ციის სასარგებლოდ ლაპარაკობსს ისიც, რომ ბლასტომოგენური 

აგენტით სხვა ადგილზე ზემოქმედებისას, ვითარდება სხვა, ამ ადგა– 

ლისათვის დამახასიათებელი ორგანო, მაგალითად, კუდზე ზემოქ– 
მედებესას ვითარდება დამატებითი კუდი და ა. შ. 

ამრიგაღ, ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარეობს, რომ 

ნორმაში ქსოვილებში ფორმული ზემოქმედების არსებობა გამორი- 

ცხავს მათში სიმსივნის განვითარებას. სხვანაირად, არადიფერენცი- 

რებული და დედიფერენცირებული უჯრედებისგან შეიძლება გა5- 
ვითარდეს როგორც ნორმალური, ისევე სიმსივნური ქსოვილი და 

ეს დამოკიდებულია იმაზე, არის თუ არა ირგვლივ მყოფ ქსოვილებ- 

ძი ფორმატული ზეგავლენა. მაშინ როცა სახეზეა ფორმული ზეგავ- 

ლენა, ვითარდება მიზანშეწონილი ორგანიზებული წარმოქმნა, ხო– 

ლო როცა იგი გამორიცხულია, ვითარდება სიმსივნე. 

ამასთან, ზემოთ ნათქვამის საფუძველზე შესაძლებელი ხდება. 

ახსნილ იქნას თუ სიმსივნეების განვითარება რატომ ხასიათდება. 

Lანგრძლივი ლატენტური პერიოდით. 

როგორც ცნობილია, დადგენილი იყო, რომ ადამიანებში პრო– 

ფესიული ან საყოფაცხოვრებო ჩვევებით გამოწვეული სიმსივნე 

ვითარდება შესაფერისი აგენტის წლების მანძილზე ზემოქმედების 

შედეგად; ასევე, ექსპერიმენტული გამოკვლევებიც ადასტურებენ, 
რომ ყველაზე ძლიერი ბლასტომოგენური აგენტის ზემოქმედების 

პირობებშიც კი ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარებისათვის საჭი- 

როა რამდენიმე კვირა ან თვე (ლაბორატორიის ცხოველების სიცო– 

ცხლის ხანგრძლივობა, როგორც ცნობილია, გაცილებით ხანმოკლეა, 

ვიდრე ადამიანებისა). 

ლატენტური პერიოდის აუცილებლობა გასაგები ხდება, თუ 

გამოვალთ იმ დებულებიდან, რომ სიმსივნური უჯრედი წარმოად- 

გენს დედიფერენცირებულს. ამავე დროს უნდა ვიფიქროთ, რომ 

ნორმალური, ე. ი. დიფერენცირებული უჯრედების დედიფერენცი- 

რებისათვის საჭიროა უჯრედთა გენერაციის დაახლოებით იმდენივე 

რიცხვი, რამდენიც საჭირო იყო მათ მიერ დიფერენცირების შესა- 
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ძენად. სწორედ ამ, ე. ი. ლატენტური პერიოდის განმავლობაში დი- 

თერენცირებული უჯრედები იქცევიან დედიფერენცირებულ, ე. ი. 
სიმსივნურ უჯრედებად. 

ლატენტური პერიოდის სხვადასხვა ხანგრძლივობა ახსნილ უნდა 
«ქნას დედური უჯრედების დიფერენცირების ხარისხით. მართლაც, 

კანცეროგენული ნივთიერებით ზემოქმედებისას დამატებითი კიდუ- 

რი უვითარდება ტრიტონის მატლს 6-8 დღის შემდეგ, ხოლი 

მოზოდილ ტრიტონს 3--4 თვის შემდეგ. · 

ზემოთქმულის საფუძველზე გასაგები ხდება, ხანგრძლივი 

პროლიფერაციის მნიშვნელობა დედიფერენცირებული, ე. ი. სიმ- 

სივნური უჯრედების წარმოშობის საქმეში. მართლაც, სიმსივნური 

უჯრედების მუტაციური წარმოშობა ჯერ დამტკიცებული არ არის, 

ხოლო სიმსივნის განვითარებას ვერ გვიხსნის ვერც იმის დაშვება, 

რომ ნორმალურ უჯრედებში „მოხვდება“ ვირუსი ან კანცეროგე- 

ნული ნივთიერება და იგი იქცევა სიმსივნურად. ყველაზე უფრო გა- 

საგებია სიმსივნური უჯრედების რეგენერაციული წარმოშობა, რად- 

გან სწორედ რეგენერაციის დროს აქვს ადგილი მასში მონაწილე 

უჯრედების გამარტივებას. იგი გვიხსნის სიმსივნური უჯრედების 

განვითარებას დაზიანების კერაში, მაგრამ სპონტანური სიმსივნე- 

ები (კერძოდ, დისჰორმონული) ხომ ვითარდებიან დაზიანების გა- 

რეშე. 

ზემოთ ნათქვამიდან გამომდინარეობს, რომ სიმსივნე ვითარდე- 

ბა ხანგრძლივი და უწყვეტი პროლიფერაციის შედეგად, როცა 
დათრგუნულია მათი მომწიფება და ფუნქცია. ასეთ პირობებშიც 

დედიფერენცირების ხარისხი მატულობს გენერაციიდან გენერაცი– 
ამდე. ალბათ ამით აიხსნება, რომ განსხვავებული ბუნების გამღი- 

ზიანებლის ზემოქმედებისას სიმსივნის განვითარება გაივლის გარ–- 

კვეულ მსგავს სტადიებს: დიფუზური ჰიპერპლახია (გარკვეული 
დედიფერენცირება), კეროვანი პროლიფერატები (მეტი უჯრედოვანი 

ელემესტების დედიფერენცირება) და ბოლოს, სიმსივნე, რომელიც 

შედგება უკვე ღრმა დედიფერენცირებული (ანაპლახირებული) 
უჯრედებისაგან. 

ევოლუციონური ონკოლოგიის თვალსაზრისით გასაგები ხდება 

სხვადასხვა გამღიზიანებლის ზემოქმედებით სიმსივნეების განვითა–- 
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ოება, მათი ეტაპურობა, პოოლიფერაციისა და ლატენტური პერიო- 

დის მნიშვნელობა. სიმსივნური უჯრედების მიერ რედიფერენცირე- 

ბის უნარის დაკარგვა აიხსნება იმით, რომ მოზრდილ ოოგანიზმში 

ადგილი არა აქვს ფორმულ ზეგავლენას. 

ჰორმონების კანცეროგენული მოქმედების მექანიზმი შეიძლე– 

ბა ახსნილ იქნას იმით, რომ ისინი იწვევენ პროლიფერაციის სტი- 
მულირებას და დედიფერენცირებული უჯრედების წარმოშობას. 

მართლაც და ყველა ჰორმონს ხომ არ გააჩნია კანცეროგენული 

თვისება. გასაგები ხდება აგრეთვე ჰორმონების ხანგრძლივი ზემო- 

ქმედების აუცილებლობა, რადგან მისი მოქმედების შეწყვეტა იწ- 

ვევს უჯრედების გამრავლებას და, მაშასადამე, დედიფერენცირებას 
პროცესის შეწყვეტას. ჰორმონების მოქმედების ხანგრძლივობა გა–- 

ნაპირობებს სიმსივნის განვითარების პროცესის ეტაპურობას, რად- 

გან იგი თან სდევს უჯრედების დედიფერენცირების ხარისხის მა- 

ტებას. 

სიმსივნის განვითარების ასაკობრივი (ევო- 

ლუციური) 'თეორია. 

სიმსივნის განვითარების ევოლუციური თეორია არ ეწინააღმ- 

დეგება იმ ფაქტებს, რომ ჩვენს დროში ურბანიზაციისა და ცივილი- 

ზაციის ეპოქაში ადამიანის გარემომცველ სამყაროში მრავლადაა 

სხვადასხვა კანცეროგენული აგენტი. 

მიუხედავად იმისა თუ რომელი კანცეროგენული აგენტი იქ- 

ნება მიჩნეული ამა თუ იმ სახის სიმსივნის განვითარების ძირითად 

მიზეზად, პარალელურად მხედველობაში უნდა გვქონდეს ასაკობ- 

რივი ფაქტორი, როგორც ბუნებრივი კანცეროგენი. 

ადამიანისათვის (ისევე როგორც ლაბორატორიული ცხოველე- 

ბისათვის) კიბოს ასაკად ითვლება სიცოცხლის მეორე მესამედიდან 

მესამე მესამედში გადასვლის პერიოდი 40-–-60 წელი. ასაკობრივი 

ფაქტორის კანცეროგენულ გავლენაში არსებითი მნიშვნელობა ენი–- 

ჭება ორგანიზმის შინა გარემოს წონასწორობის მოშლას, ე. წ: კომ– 

პენსაციის დაავადებებს. 

ამ დაავადებების განვითარების მიზეზს წარმოადგენს ჰომეოს- 
ტაზური მექანიზმების მუშაობის თვითპრინციპი (ცენტრალურ და 

პერიფერიულ მარეგულირებელ სისტემებს შორის უკუკავშირის 
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მექანიზმი), რომელმაც უნდა უზრუნველყოს შინაგანი გარემოს 

მუდმივობა განვითარებადი ოოგანიზმის პირობებში. ცოცხალ ორ- 

განიზმებში ყველა სასიცოცხლო პროცესები შეიძლება გაერთიან- 

დეს სამ ჰომეოსტაზურ სისტემაში: ენერგეტიკული, რეპროდექცი- 
ული და ადაპტაციური, უკანასკნელ დროს ცალკეული მკვლევარი 

ცნება ჰომეოსტაზ,ს როგორც სტაბილიზებულ მდგომარეობას, 

ცვლის ცნება ჰომეორეზით –-- სტაბილიზებული ნაკადით, სადაც 

მუდმივ დონეზე შენარჩუნებულია არა რომელიმე ერთი პარამეტ- 

რი, არამედ მრავალი კონსტანტის დრომი გახანგრძლივებული 

ცვლილებები. იმისათვის, რომ სისტემებმა უზოუნველყონ შინა გა- 

რემოს სტაბილობა, სავიროა ისინი თვითონაც ვითარდებოდნენ 

დროში. მხოლოდ ასეთ პირობებში იქნებოდა უზოუნველყოფილი 

შინაგანი გარემოს დინამიკური მუდმივობა ინდივიდუუმის განვითა- 

რების პროცესში. მაგრამ მაშენ როცა გარდევალად დამთავრდება 
ორგანიზმის განვითარება, აღნიძნული ჰომეოსტაზური მექანიზმე–- 

ბის მუშაობის ხსენებული პრინციპი განაპირობებს მუდმივობის 

დარღვევას, ე. ი. დაავადების განვითარებას (იხ. ქვემოთ). ამრიგად, 

ფიზიოლოგიური კომპენსაცია, რომელიც უზრუნველყოფდა წონას- 

წორობას განვითარებად სისტემაში, საბოლოოდ შწა“მზოადგენს მო- 

ხუცობის მექანიზმს და განაპირობებს ასაკობრივ პათოლოგიასა ღა 

სიკედილს შინაგანი მიზეზებით -- კომპენსაციის დაავადებების შე- 

დეგად. კომპენსაციის დაავადებებს შეიძლება მიეკუთვნოს კლიმაქსი, 
სხეულის წონის მომატება, მოხუცთა პრედიაბეტი, ასაკობრივი ჰი- 

პერქოლესთერინემია, ათეროსკლეროზი და სხვ. აღნიძნულ მოშლი- 

ლობათა შედეგად ყალიბდება კანონზომიერი ასაკობრივი პათოლო- 

გია და პირობები, რომლებიც ხელს უწყობენ კიბოს განვითარებას. 

ნათქვამის ილუსტრაციისათვის შეიძლება მივუთითოთ იმაზე, 

რომ ყველა სახის სიმსივნის განვითარება ხშირდება სხეულის წო- 

ნის მატებასთან ერთად და, პირიქით, იგი შეკავდება კვების რა- 
ციონის შემცირებისას თუ, რა თქმა უნდა, კანცეროგენული მოქ- 

მედებები არ არის ინტენსიური. როცა ორგანიზმის წონის მატებას 

განვიხილავთ როგორც კიბოს განვითარების საშიმოოებას, არ უნ- 

და დავივიწყოთ, რომ წონის მატება არის კლინიკური გამონატუ- 

ლება მეტაბოლიზმის უფრო ნაადრევი ცვლილებებისა. შესაძლებე- 
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ლია სწორედ ეს ცვლილებები და არა თვით მომეტებული წონა 

წარმოადგენს კიბოს განვითარების საშიშროებას. არ უნდა დავივა- 

წყოთ ისიც, რომ სხეულის წონის მატების პარალელურად მოქმე– 

დებს სხვა ფაქტორებიც, რომლებიც ხელს უწყობენ სიმსივნის გა5- 

ვითარებას. 

ორგანიზმში ცხიმის დაგროვებას ხელს უწყობს ჰორმონ ინ- 

სულინის სიჭარბე. გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ინსულინის დონე 

სისხლში უზქოდ და გლუკოზით დატვირთვის შემდეგ ასაკის მატე- 
ბასთან ერთად თანდათან მატულობს. ეს მატება ალბათ, წარმოად- 

გენს რეაქციას ინსულინის მოქმედებისადმი მგრძნობელობის დაქ– 

ვეითებაზე. რა არის მიზეზი ინსულინისაღმი სგრძნობელობის ამ 

ასაკობოივი დაქვეითებისა? ამის მიზეზია ჰიპოთალამუსის მგრძნო– 

ბელობის ზღურბლის მატება მარეგულირებელი ზემოქმედებისად- 

მი. ინსულინის საწინააღმდეგო ფაქტორებიდან ყურადსაღებია ლი- 

პოლიზუოი მოქმედების ჰორმონები რადგან ინსულინისადმი 

მგრძნობელობის დაქვეითებასთან ერთად საშუალო ასაკში აღინიშ– 

ნება სისხლში. არაესთერიფიცირებული ცხიზბოვანი მჟავების კონ- 

ცენტრაციის მატება. ორგანიზმის ენერგიით უზ-უნველყოფა ხოთ- 

ციელდება ან ცხიმოვანი მჟავების ან ნახშირწყლების უტილიზაცი- 

ის ხარჯზე. თუ ნახშირწყლების გამოყენების ეფექტი ღაქვეითებუ- 

ლია, მაშინ იქმნება აუცილებლობა ცხიმოვანი მჟავების გამოყენე- 

ბისა. შიმშილობის დროს, ე. ი. გლუკოზის უტილიზაციის დაქვეი- 
თებისას, ჰიპოფიზიდან გამოიყოფა ზრდის ჰორიონი, რომელიც აღ–- 

ჭურვილია ცხიმის მობილიზაციის უნარით. ასე სო.-ციელდება შემ- 

შმილობის დროს ცხიმის დეპოებიდან (ცხიმოვანი უჯრედები) ცხი- 

მოვანი მჟავების მობილიზაცია და ორგანიზ.-ს ენეოგეტიკული 

მოთხოვნილების დაკმაყოფილება. პირიქით, საკეებთან ერთად გლუ- 

კოზის თიღების შემდეგ ადგილი აქვს ზოდის ჰო.ისონის სეკრეციის 

დამუხრუჭებას და ცხიმის მობილიზაციის შემცირებას, რადგან ორ–- 

განიზძის ენერგიით უზრუნველყოფა წარმოებს გლუკოზის უტე- 

ლიზაციის ხარჯზე. 

ამრიგად, სისხლში გლუკოზის კონცენტრაცია ასრულებს სიგ- 

ნალის როლს უარყოფითი უკუკავშირის მექანიზმში, რომელიც ჰი– 

პოთალამუსის საშუალებით არეგულირებს სისასლში ზოდის ჰორ- 
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მონის გამოჩენას; ამ გარემოებითაას გაპირობებული ოოგანიზმის 

მიერ უპირატესად გლუკოზის ან ცხიმის გამოყენება სხვანაირად, 

რომ ვთქვათ, ენერგეტიკული ჰომეოსტაზის ერთ-ერთ ძირითად ფაქ- 

ტორს წარმოადგენს ურთიერთდამოკიდებულება სისხლში გლუკო- 

ზისა და სრდის ჰორმონის კონცენტრაციებს შორის. 

გამოკვლევებით (მ. ბობროვი, გ. პოტოკინი, ვ. დილმანი, 1972) 

ნაჩვენები იყო, რომ თუ ახალგაზრდებში გლუკოზით დატვირთვა 

ერთი საათის შემდეგ იწვევს სისხლში ზრდის ჰორმონის კონცენტ- 

რაციის 40--45%-ით დაქვეითებას, საშუალო ასაკის ადამიანებში 

არა თუ არ ქვეითდება ზრდის ჰორმონის კონცენტრაცია, არამედ 

ხშირ შემთხვევაში პირიქით, მატულობს. 

იმავე ავტორების მიერ ნაჩვენები იყო, რომ სარძეო ჯირკვლი- 

სა და საშვილოსნოს სიმსივნეებით დაავადებულებში გლუკოზის 

ზეგავლენით ზრდის ჰორმონის სეკრეცია განიცდის არა შეკავებას 

(რასაც ადგილი აქვს ნორმაში), არამედ რჩება უცვლელი ან უფრო 

ხშირად მატულობს. ჭარბი რაოდენობის ზრდის ჰოონოსნი პირდაპი- 

რი კონტ აინსულინური მოქმედებით (არაესთერიფიცი”რებული 

ცხიმის მჟავების მობილიზაციისა და ინსულინის შეკავების ინტენ- 

სიფიკაციის შედეგად) ახშობს გზას გლუკოზის უტილიზაციისათვის 

კუნთებში, რასაც მოყვება კანონზომიერი ასაკობრივი დაქვეითება 

ტოლერანტობისა ნახშირწყლების მიმართ და პრედიაბეტის განვი–- 
თარება. აღნიშნულის საპასუხოდ კომპენსატორულად ძლიერდება 

ინსულინის სეკრეცია--მიიღება კო-პენსატორული პიპერინსულინე– 

მია, რაც განაპირობებს სხეულის წონის ასაკობრივ მატებას და ცხი– 
მოვანი დეპოს შევსებას, რომლისგანაც ზრდის ჰორLონი იყენებს 

ცხიმის მჟავებს ენერგიის უზრუნველსაყოფად. არაესთერიფიცირე– 
ბული ცხიმის მჟავების გაძლიერებულ დაჟანგვას მოყვება მათი მე– 

ტაბოლიზმი“ პროდუქტის –- აცეტილკოენხზხიმ /#-ს დაგროვება, 

რომელიც ითვლება ქოლესთერინის ჭარბი სინთეზის წყაროდ. ეს 

გამოვლინდება კანონზომიერ ასაკობრივ ჰიპერქოლესთერბინემიაში, 

რაც პირველ ფაქტორს წარმოადგენს ათეროსკლეროზის სიხშირის 

ასაკობრივი მატების პათოგენეზში. 

ქოლესთერინი წარმოადგენს უჯრედის გამრავლებისათვის ერთ– 

ერთ საჭირო ნივთიერებას. იგი აუცილებელია უჯრედული მემბ– 
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რანების აშენებისათვის, განსაკუთრებით მიტოქონდრიებში, სადაც 
ხორციელდება ენერგეტიკული პროცესები. მაშასადამე, ჰიპერქო- 

ლესთერინემია ქმნის პირობებს სიმსივნის ზრდისათვის (ამასთანაა 

დაკავშირებული ანტიბლასტომური მოქმედება იმ ნივთიერებებისა, 

რომლებიც ამცირებენ ქოლესთეორინის შემცველობას ორგანიზმში), 

მაშინ როცა ქოლესთერინის დაბალი დონე სისხლში იწვევს უჯრე- 

დის გამრავლების ლიმიტირებას, როგოოც ამას ადგილი აქვს ქლო–- 

როზის დროს. ამრიგად, ასაკობრივი პათოლოგიის დამახასიათებელი 

სახეები: სიმსუქნე, ხანშიშესულთა პოედიაბეტი, დიაბეტი, ათერო- 

სალეროზი და კიბო წარმოადგენს კომპენსაციის დაავადებებს და 

ვითარდება შეკავებისადმე ჰიპოთალამუსის ოეზისტენტობის ზღუთო- 

ბლის მატების შედეგად. 

ასაკობრივი ცვლილებები ვითარღება აგრეთვე მადის, თირ- 

კმელზედა ჯირკვლის ქერქისა და სასქესო ჯირკვლების პიპოთალა- 

მუსურ რეგულაციაში, რაც ქმნის ენერგეტიკულ პომეოსტაზში მო– 

შმლილობათა ერთიან სისტემას ამ მოშლილობათა ინტესივობა 

განსაკუთრებით ძლიერდება რეპოოდუქციული ციკლის გამოთიშვის 

შემდეგ (იხ. ქვემოთ), რადგან მზარდი ჰიპოთალამუსური ზღურბლი 

არ განიცდის კომპენსირებას. 

ასეთ ცვლილებას ადგილი აქვს მოხუცობის ასაკში როგორც 

ქალებში, ისე მამაკაცებში და აოსებითად ასაკობრივ თვისებას 

წარმოადგენს. 

ზემოხსენებულმა გამოკვლევებმა ცხადყო აგრეთვე, რომ 

ზოდის ჰორმონის ოეგულაციის მოშლა უფრო გამოხატულია სარ- 

ძეო ჯირკვლის კიბოს დროს, ვიდრე საშვილოსნოს ტახის კიბოს 

დროს, მაშინ როცა ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლა პერიქითაა. 

სარძეო ჯირკვლის კიბოთი დაავადებულებში გაცილებით მაღალია 

ინსულინის რაოდენობა სისხლში როგორც უზმოდ, ისე გლუკოზით 

დატვირთვის შემდეგ. ალბათ, ზრდის ჰორმონის რეგულაციის მოშ- 

ლით აიხსნება დიაბეტურ მომშლილობათა სიხშირე საშვილოსნოს 

ტანის კიბოთი დაავადებულებში. ეს გარემოება აყენებს საკითხს, 

თუ რატომ იწვევს ერთგვაროვანი საწყისი ცვლილება –- ზრდის 

ჰორმონის სეკრეციის გაძლიერება –- სხვადასხვა პათოლოგიური 

პროცესის განვითარებას. დასაშვებია, მივმართოთ სქემას, რომლის 
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მიხედვით ზრდის ჰორმონის ჭარბი რაოდენობის მოქმედებასთა90 

დაკავშირებული ყველა პათოლოგიური პროცესი (გასუქება, მო- 

ხუცთა პრედიაბეტი და დიაბეტი, ჰიპერქოლესთერინემია და კი- 

ბოს განვითარებისათვის ხელშემწყობი პირობები) შეიძლება გან- 

ვიხილოთ როგორც ყველაზე ოპტიმალური გზა იმისათვის, ოომ 

ზოდის ჰორმონმა განახორციელოს ძირითადი ეფექტი, სახელდობო 

შექმნას ჰიპერქოლესთერინემია. განხილული მეტაბოლიზური მოშ- 

ლილობები აღინიშნება სხვა სახის –- არაჰორმონდამოკიდებული 

სიმსივნეების დროსაც (მაგ. სწორი ნაწლავის კიბო). 

ენდოკრინული მოშლილობების როლზე მიუთითებს აგრეთვე 

ის მონაცემები, რომელთა თანახმად დიდ ბავშვებს (4 კილოგრა- 

მი და მეტა) შობენ ისეთი ქალები, რომლებსაც მოგვიანებით –– 

ჰოსტმენოპაუზის პერიოდში უვითარდებათ ავთვისებიანი სიმსივნე. 

ცხობილია, რომ ნაყოფის დიდი წონა დაკავშირებულია დედის 

სისხლში ინსულინის დონეზე, რაც ქმნის ე. წ. პრედიაბეტურ 

მდგომარეობას. მაშასადამე, უხდა ვიფიქროთ, რომ სიმსივნის კლი–- 

ნიკურ გამოვლინებამდე 10--20 წლით ადრე ქალის ორგანიზმში 

ადგილია აქვს მოხუცებულობისათვის დამახასიათებელ მეტაბოლი–- 

ზურ ცვლილებებს. 
ამრიგად, სხეულის წონის მატება, ნახშირწყლებისადმი ტოლე- 

რანტობის დაქვეითება, ჰიპერქოლესთერინემი,ას ვითარდება რა 

ზრდის ჰორმონის რეგულაციის მოშლის შედეგად, ქმნის პიოობებს. 

სიმსივნური უჯრედების ზრდისათვის. 

ანალოგიურ ცვლილებებს ადგილი აქვს რეპროდუქციულ (ე5- 
დოკრინულ) ჰომეოსტაზში. ენდოკრინული ჰომეოსტაზი ხორციელ- 

დება ჰიპოთალამუსის, ჰიპოფიზისა და პერიფერიული ენდოკრინუ- 

ლი ჯირკვლების ურთიერთქმედებით სქესობრივი განვითარების 
შმეკავება ვიდრე დამთავრდება სხეულის საერთო განვითარება, 

დაფუძნებულია იმაზე, რომ ბავშვთა ასაკში პიპოთალამუსი ხასიათ- 

დება შეკავებისადმი მაღალი მგრძნობელობით სასქესო ჰორმონე- 
ბის იმ უმნიშვნელო რაოდენობის მიმართაც, რომელიც გამომუ- 

შავდება მოუმწიფებელ ასაკში. სქესობრივი ციკლის ჩართვა იმის 

შედეგია, რომ მატულობს ჰიპოთალამური ცენტრების რეზისტენ- 
ტობა შეკავებისადმი და ისინი, თავისუფლდებიან რა ინგიბირები- 
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საგან, იწყებენ სასქესო ჯირკვლების განვითარების სტიმულირებას. 

მაგრამ შეკავებისადმი ჰიპოთალამუსის მგრძნობელობის თანდათა- 

ნობითი მატება გრძელდება სქესობრივი მომწიფების შემდეგაც, რა- 

საც ადასტურებს ის გარემოება, რომ ასაკთან ერთად მატულობს 

ტოტალური ჰონადოტროპინებისა და ფოლიკულომასტიმულირებე- 

ლი პორმონის (ფმჰ) ექსკრეცია. 

რადგან მოხუცობისათვის დამახასიათებელია ჰიპოთალამუს- 
ჰიპოფიზის აქტივობის პირველადი გაძლიერება, ამიტომ ჰორმონე- 

ბის ის რაოდენობა, რომელსაც გამოიმუშავებდა პერიფერიული 

ენდოკრინული ჯირკვლები, უკვე არ არის საკმარისი ჰორმონული 

თვითრეგულაციის განხორციელებისათვის, აღნიშნულის შედეგად 

პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლების მოქმედება კომპენსა- 

ტორულად ძლიერდება და გარკვეული დროის განმავლობაში მიი- 

ღება ჰომეოსტაზის შენარჩუნება. მაგრამ ასეთი მდგომარეობა არ 

შეიძლება ჩაითვალოს ნორმად, რადგან ჰორმონული რეგულაცია 

ხორციელდება როგორც ცენტრალური, ისე პერიფერიული წარ- 

მოშობის ჰორმონების სიჭარბის ფონზე, ანუ იქმნება ისეთი პირო- 

ბები, რომელთა ხელოვნურად შექმნისას ექსპერიმენტში ვითარდე- 

ბა სიმსიგნე. ასეთი კლინიკური პათოლოგიის ყველაზე ტიპიური მა- 

გალითია კლიმაქსის მექანიზმი. 

2C-45 წლის ასაკს შორის ჰიპოთალამუსის აქტივობა ძლიერ- 

დება 6-ჯერ, თუ ვიმსჯელებთ ჰონადოტროპინების ექსკრეციის მი- 

ხედვით. ამის შესაბამისად კომპენსატორულად ძლიერდება საკვერ– 

ცხეების მოქმედებაც ამითაცაა გაპირობებული ის გარემოება, 

რომ საკვერცხეები მრავალი წლის მანძილზე ინარჩუნებს გამრავ- 

ლების უნარს მიუხედავად ჰიპოთალამუსის აქტივობისა ცნობილია, 

რომ საკვერცხეების ჰორმონები (ესტროგენებიე გარკვეულ დო- 

ზებში Lოქმედებენ ინგიბიტორულად ჰიპოთალამურ-ჰონადოტრო- 

პულ სისტემაზე, მაგრამ შემაკავებლად მოქმედი დოხა ფრიად სხვა- 

დასხვაა ინფანტილურ და მომწიფებულ ორგანიზმებში. მოზრდილ 

ცხოველებში ესტროგენების მაინგიბირებელი დოხა 24-ჯერ აღე– 

მატება ასეთივე დოზას ინფანტილურ ცხოველებში (ვ. დილმანი, 

1968). 

მაგრამ საკვერცხეების კომპენსატორული შესაძლებლობები 

განსაზღვრულია და ამიტომ საბოლოო ანგარიშში ადგილი აქვს რე- 
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პროდუქციული ციკლის გამოთიშვას. საქმე ისაა, რომ შეკავებისად- 

მი ჰიპოთალამუსის ზღურბლის მატების შედეგად, საკვერცხეების 
პორმონებს არ შეუძლიათ უზრუნველყონ შენარჩუნება უკუკავში- 

რის მექანიზმისა, რაც საფუძვლად უდევს რეპროდუქციული ციკ- 

ლის თვითრეგულაციას. მნიშვნელოვანია აღვნიშნოთ ისიც, რომ 

ჰიპერსტიმულაცია კომპენსაციის მიზნით ხორციელდება საკვერ- 

ცხეების მიერ არა ტიპური კლასიკური ესტროგენების, არამედ მა- 

თი იზოჰორმონების ე. წ. არაკლასიკური ფენოლსტეროიდების გა- 

მომუშავების გაძლიერებით, მაშინ როცა კლასიკური ესტროგენე- 

ბის პროდუქცია ასაკის მატებასთან ერთად მცირდება. ეს კი ქმნის 

მცდარ შთაბეჭდილებას, რომ მენოპაუზის შემდეგ შეწყდება საკ- 

ვერცხეების ჰორმონული აქტივობა. 

აღსანიშნავია, რომ რაც უფრო მეტადაა გამოხატული კომპენ- 

საცია, მით უფრო ხანგრძლივადაა შენარჩუნებული რეპროდუქცი- 

ული ციკლი. ამას ადასტურებს მონაცემები, რომელთა თანახმად, 

მენოპაუზა 2,5 წლით გვიან ეწყებათ ჯანმრთელ ქალებთან შედარე– 

ბით იმ ქალებს, რომლებიც დაავადებულნი არიან სარძეო ჯირკე- 

ლისა და საშვილოსნოს ტანის კიბოთი, მათ აგრეთვე აღენიშნებათ 

არაკლასიკური ფენოლსტეროიდები გაძლიერებული ექსკრეცია 

(2. დილმანი, 1968). უკანასკნელები, ერთი მხრივ, უზრუნველყოფენ 

რეპროდუქციული ციკლის შენარჩუნებას ჰიპოთალამუსის ზღურბ- 

ლის მატების პირობებში, მაგრამ, მეორე მხრივ, პათოგენურად მოქ- 

მედებენ რეპროდუქციულ სისტემაზე. ასე, რომ საშვილოსნოს ტა- 

ნის კიბოთი დაავადებულ ქალთა 70%-ს მენოპაუზის პერიოდში 

აღენიშნებათ ენდომეტრიუმი ჰიპერპლახია (ვ. დილმანი, 1968), 

რაც არ შეიძლება ახსნილი იქნას კლასიკური ესტროგენების ზე- 
გავლენით, რადგან მათი პროდუქცია მნიშვნელოვნად შემცირებუ- 

ლია. 

ამრიგად, შეკავებისადმი ჰიპოთალამუსის რეზისტენტობის ასა- 
კობრივი მატების შედეგად ადგილი აქვს რეპროდუქციული ციკ- 

ლის ჯერ ჩართვას ხოლო შემდეგ გამორთვას, განვითარების 

პროგრამა გადადის მოხუცობის პროგრამაში, ყოველგვარი დამატე- 

ბითი ფაქტორის მონაწილეობის გარეშე. ამასთან, ცვლილებები ამ 

ორ ძირითად ჰომეოსტაზში მიმდინარეობს არა იზოლირებულად, 
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არამედ მათ მორის ხორციელდება ფუნქციური 'ოურთიერთმოქმე– 

ება. 

გარემოს ფაქტორებს შეუძლიათ დააჩქარონ ან შეანელონ კომ- 

პენსაციის დაავადებების ფორმირება, რადგან გარემოსადმი ორგა- 

ნიზმის შეგუება დაფუძნებულია ჰიპოთალამუსის აქტივობის და 

ამით კი შეკავებისადმი ზღურბლის მომატებასთან. ეს განაპირობებს 
ურთიერთკავშირს სტრესსა და მოხუცებულობას შორის, ადაპტა- 

ციისა და კომპენსაციის დაავადებებს შორის. აქედან გამომდინარე, 

ასაკობრივი პათოლოგიის საწინააღმდეგოდ უნდა გამოვიყენოთ ყვე– 

ლა ის ფაქტორი, რომლებსაც შეუძლიათ დააკნინონ ჰიპოთალამური 

აქტივობა. 

ამრიგად, ორგანიზმის შინა გარემოს მოძრავი წონასწორობა 

(პომეორეზი) ხორციელდება მარეგულირებელი სისტემების მუმშა- 

ობის ისეთი პრინციპით, რომელიც ორგანიზმის ასაკმი შესვლასთან 

ერთად ზმეკავებისადმი ჰიპოთალამუსის ზღურბლის მატებას უპასუ- 

ხებს პერიფერიული სისტემის (ენდოკრინული და სხვ.) მოქმედე- 

ბის კომპენსატორული გაძლიერებით ორგანიზმის განვითარებეს 

დასრულების შემდეგ ირღვევა რა უკუკავშირის მექანიზმი ცენტრა- 

ლურ და პერიფერიულ მარეგულირებელ სისტემებს შორის, იშლე- 

ბა ორგანიზმის შინა გარემოს წონასწორობა და ვითარდება პათო- 

ლოგიური პროცესები, ე. წ. კომპენსაციის დაავადებები. 

მნიშვნელოვან ასაკობრივ ცვლილებებს განიცდის აგრეთვე" 

ორგანიზმის მესამე ჰომეოსტაზური სისტემა –-– ადაპტაციის სის- 

ტემა. აქაც ადგილი აქვს მარეგულირებელი ზემოქმედებისადმი ჰი– 

აოთალამუსის ზღურბლის მატებას. ამ თვალსაზრისის გამომხატვე- 

ლია სისხლში კორტიზოლის დონის სადღეღამისო ციკლური რყე- 
ვა –– დილით მაქსიმალური რაოდენობითაა, საღამოთი –- მინიმა- 

ლური. ცნობილია, რომ კორტიზოლი აკავებს ადრენოკორტიკოტ- 

როპულ ჰორმონს (აკტჰ) შესაბამისად, კორტიკოსტეროიდების სეკ- 
ოეციას ჰიპოთალამუსზე ზეგავლენის გზით. ეს სადღეღამისო რიტ- 

მი აიხსნება ჰიპოთალამუსის მგრძნობელობის მერყეობით. ღამის 

საათებში, როცა არ მცირდება კორტიზოლის დონე, ორგანიზმი 

განიცდის გლუკოკორტიკოიდების ჭარბ ზემოქმედებას, მიუხედავად 

იმისა, რომ მათი აბსოლუტური კონცენტრაცია არაა მომატებული. 
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გლუკოკორტიკოიდები შედარებითი სიჭარბე იწვევს არა 
მარტო მოხუცობისათვის დამახასიათებელ მეტაბოლიზურ ცელი- 

ლებებს (მაგ. ინსულინისადმი მგრძნობელობის დაქვეითება), არა- 

მუდ ორგანიზმზე მოქმედებს იმუნოდეპრესიულად (კარგადაა ცნო- 

ბილი, რომ გლუკოკორტიკოიდები აკნინებენ თიმუსის აქტივობას 

ღა. მაშასადამე უჯრედოვან ანუ ტრანსპლანტაციულ იმუნიტეტს). 

ნაჩვენები იყო აგრეთვე, რომ რაც უფრო მეტია სისხლში კორტი- 

ზოლის დონე, მით უფრო ნაკლებია სიმსივნიანი ავადმყოფების სი– 

ცოცხლის ხანგრძლივობა (ბიშოფი და სხვ., 1970). 

გლუკოკორტიკოიდების შეფარდებითი სიჭარბე ზეგავლენას 

ახდენს ე. წ. „ბალბრუკის დისკრიმინანტზე“, რომელიც გამოხა- 

ტავს ზოგიერთი 17-კეტოსტეროიდის ექსკრეციის შეფარდებას 

ბგლუკოკორტიკოიდების ექსკრეციასთან საქმე ისაა რომ 17- 

კეტოსტეროიდის გამოყოფა მოხუცობასთან ერთად კლებულობს, 

მაშინ როცა გლუკოკორტიკოიდებისა რჩება სტაბილური. ამრიგად, 

ასაკის მატებასთან ერთად დისკრიმინანტის მაჩვენებელი უარყო–- 

ფითი ხდება. ნაჩვენები იყო, რომ უარყოფითი დისკრიმინანტი აღი–- 

ნიშნება სარძევე ჯირკვლის, საშვილოსნოს ტანისა და ფილტვის კი– 

ბოს დროს. 

ამრიგად, ასაკობრივი ცვლილებების შესწავლა ადაპტაციურ 

სისტემაში გვიჩვენებს კორტიზოლის სეკრეციის რიტმის განსაზღვ– 

რის მიზანშეწონილობას. 

როცა ლაპარაკია სიმსივნის განვითარებაში ასაკის მნიშვნელო– 

ბაზ., კიბოს საშიშროებაზე სრულყოფილ წარმოდგენას ვერ გვაძ- 

ლევს ინდივიდის მხოლოდ ასაკი. საქმე ისაა, რომ ინდივიდის ქრო–- 

ნოლოგიური ასაკი ყოველთვის არ შეეფარდება მის ბიოლოგიურ 

ასაკს. 

ბიოლოგიურ ასაკზე, მაშასადამე ასაკობრივი პათოლოგიის 

ნიშნებზე მიუთითებს ამა თუ იმ ჰომეოსტაზმი ფიზიოლოგიური 

მაჩვეხებლის პარამეტრების ზრდა. მაგალითად, ენერგეტიკულ ჰო– 

მეოსტაზში (სისტემაში) ასაკობრივი (ელევაციური) ცვლილებების 

დასადგენად მიზანშეწონილია შესწავლილ იქნეს შემდეგი 4 მაჩვე- 

ნებელი: ინსულინის რაოდენობა სისხლში, ქოლესთერინის დონე 

სისხლში, შაქრის კონცენტრაცია სისხლში გლუკოზის მიცემიდან 2 
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საათის შემდეგ, სხეულის წონა და ძირითადი ცვლის რაოდენობა. 

ამ მაჩეენ/ბლების განსახღვრისას ნორმის სახღვრად უნდა იქნეს 

დაჩნეული ას მონაცემები, რომლებიც იქნება დადგენილი ორგა- 

ნიზმის ზრდი! დანთავრების მომენტში 20–-–25 წლისათვის. 

მოხუცობის ელევაციური მექანიზმისათვის დამახასიათებელი 

სიმპტომების განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს არა მარტო ინდი- 

ვიდის შინაგან (გენოტიპი), არამედ გარემოს მრავალრიცხოვან ფაქ-– 
ტორებს. ცნობილია, რომ გარემოს პირობების, ნაციონალური თა- 

ვისებურებებისა, კლიმატური პირობებისა და სხვ. მიხედვით არსე– 

ბობს გეოგრაფიული რაიონები, სადაც კიბოს ამა თუ იმ სახის გან– 

ვითარების საშიმროება მეტია. ცნობილია, რომ ამ უკანასკნელ ფაქ– 

ტორებL სწავლობს კიბოს ეპიდემიოლოგია. მაგრამ კიბოს პროფი- 

ლაქტიკის სრულყოფისათვის საჭიროა არა მარტო გეოგრაფიულ- 

ეპიდეზიოლოგიური, არამედ მეტაბოლიზურ-ეპიდემიოლოგიური 

მონაცემები. მეტაბოლიზურ ეპიდემიოლოგიას კი საფუძვლად უნდა 

დაედოს მოხუცობის ელევაციურ მექანიზმთან დაკავშირებული 

ფაქტორების შესწავლა და სათანადო მაკორეგირებელი სამკურ- 

ნალო ზემოქმედებები. რომ შევაჯამოთ ყოველივე ზემოთ ნათქვამი 

სამი ძირითადი ჰომეოსტაზური სისტემის შესწავლის შედეგების 
შესახეა ადვილი შესამჩნევია, რომ მოხუცობის პროცესში და კი- 

ბოს დროს ადგილი აქვს ანალოგიურ ცვლილებებს. ეს ცვლილე- 

ბებე გამოიხატება ჰიპოთალამური ზღურბლის თანდათანობით მა- 

ტებაში (ელევ:ცია) შემდგომი კომპენსატორული რეაქციით შესა- 

ფერისე პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლის მხრივ. ენერგე- 

ტიკელ სისრეზაში კომპენსატორული რეაქცია გამოვლინდება იხსუ- 

ლინის სეკრეციის გაძლიერებით, რეპროდუქციულში –– არა კლა- 

სიკური ფენოლსტეროიდების სეკრეციის მომატებით და ადაპტაცი- 
ურში გლუკოკორტიკოიდების შეფარდებითი სიჭარბით. 

ამრეგად. მოხუცობის მექანიზმი და ასაკობრივი პათოლოგიის 

ფორმირება ძირითადად დაკავშირებულია ჰიპოთალამური აქტივო- 
ბისა და რიგი ჰორმონების დონის მომატებასთან თუმცა ზოგი 

ჰორმონის, მაგალითად, თირეოიდული და კლასიკური ესტროგენე- 

ბის სეკრეცია ასაკთან ერთად კლებულობს. მოხუცობის ელევა- 

ციურ შექანიზმზე წარმოდგენა საშუალებას იძლევა კიბოს საშიშმ- 
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როების ნიშნები ვეძიოთ ასაკობრივი პათოლოგიის ჩამოყალიბე– 

ბის პროცესში. ასეთი ნიშნებია ჰომეოსტაზურ სისტემაში რიტ- 

მული აქტივობის წაშლა, ინგიბიტორულ ტესტზე რეაქციის გაქ- 

რობა ან პარადოქსული ხასიათი, მეტაბოლიზური მოშლილობების 

გამოჩენა და ბოლოს კომპენსაციის დაავადების კლინიკური სიმპ–- 

ტომები. 

ჰიპოთალამური სიმპტომების საშიშროება დადგენილი იყო სა– 

შვილოსნოს ტანისა და სარძეო ჯირკვლის კიბოთი დაავადებულ 

ავადმყოფთა ნახევარზე მეტ შემთხვევაში, განსაკუთრებით მენოპა–- 

უსის პერიოდში. ამიტომაა, როომ ზოგი მკვლევარი ცალკე გამო- 

ყოთს „ხანშიშესულთა კიბოს“ და „ახალგახრდათა კიბოს“, ამ უკა- 

ნასკსელებში ჰიპოთალამუსური სიმპტომები არ გამოვლინდება. ანა– 

ლოგიისათვის მიუთითებენ ხანში შესულთა და ახალგაზრდათა დია– 

ბერზე. თუ რომელ ტიპს მიეკუთვნება კიბო, განსაზღვრავს ინდივი- 

დის არა ქრონოლოგიური ასაკი, არამედ ის, მონაწილეობს თუ არა. 

კიბოს განვითარების ხელშემწყობ პირობებმი ჰიპოთალამუსური 

ფაქტორები. ამრიგად, „ხანმი შესულთა კიბო“ შეიძლება განვი- 

თარდეს ყოველგვარ ასაკში თუ კი პათოლოგიური ცვლილებები 

განვითარდა პიპოთალამუსური აქტივობის შედეგად. ამ თვალსაზ- 

რისით საინტერესოა, რომ გარემოს ბევრი კანცეროგენული ფაქ- 

ტორი მართლაც მოქმედებს ჰიპოთალამუსური აქტივობის გაძლიე- 

რების გზით. 

ამოიგად, პიპოთალამუსის აქტივობის ზრდა წარმოადგენს, ერ- 

თი მხრიე, ფისიოლოგიურ კანონზომიერ პროცესს, მეორე მხრივ 

კი, პპძთოლოვგიურს, რადგან იგი იწვევს მოხუცობისათვის დამახა- 

სიათებელი დაავადებების ფორმიდრებას. სხვაგვარად, იქმნება ერთი–- 

ანობა ორი ურთიერთსაწინააღმდეგო მოვლენისა, ფიზიოლოგიური- 

სა და პათოლოგიურისა. 

თუ დასაწყისში ჰიპოთალაზუსური აქტივობის ზწრდა აუცილე- 

ბელი და სასარგებლო იყო ენდოკრინული სისტემის განვითარები- 

სა, რეპროდუქციული ციკლის ჩართვისა და ორგანიზმის ზოდისათ- 
ვის, ძემღგომში ამავე პროცესების ინტენსივობის ზრდა იწვევს 

რეპროდუქციის ციკლის გამორიცხვას (რაც ბიოლოგიურად მიზან- 

შეწონილია) და იმ დაავადებების განვითარებას, რომლებიც საბო– 
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ლოოდ წყვეტს თვით ინდივიდის არსებობას. მაშასადამე, მოხუცო- 
ბა ა2 არსებობს როგორც ცალკე პროცესი, არამედ წარმოადგენს 

შემდგი.მ ინ2ენსიურ ცვლილებებს იმ პროცესებისა, რომლებიც 

წაომოადგენენ განვითარების პროგრამის ნეიროენდოკრინულ მე- 

ქანიზის. 

ბუნებრივ პირობებში არ გამომუშავებულა ისეთი მექანიზმი, 

რომელიც შეაჩერებდა კიპოთალამუსის აქტივობის ზრდას მას შემ- 

დეგ. რაც შესრულებულ იქნა განვითარების პროგრამა. ეს კი იწ- 

ვევს განვითარების პროგრამის გადასვლას მოხუცობისა და მასთან 

შებმული პათოლოგიური პროცესების პროგრამაში. ნათქვამიდან 

გამომდინარე პროფილაქტიკის მიზანია ჰიპოთალამუსის აქტივობეს 

ხელოვნური დათრგუნვა, რათა შენელდეს პათოლოგიური პროცე- 

სების განვითარების ტემპი. ეს კი ნიშნავს შევინარჩუნოთ ისეთი 

ფუნქციური მდგომარეობა, როგორიც გვქონდა 25 წლისათგის ანუ 

სსვანაირად, ფარმაკოლოგიური საშუალებების გამოყენებით თავი- 

დან «ქნეს აცილებული ინსულინისა და ლიპოლიზური ჰორმონების 

დონის ზომატება, სხეულის წონის ასაკობრივი მატება, სისხლში 

„ქოლესტერინის დონე, ინსულინისადღმი მგრძნობელობისა და გლუ- 

კოხისადმი ტოლერანტობის შემცირება, ჰონადოტროპინებისა და 

პრაკლასიკუოი ფენოლსტეროიდები ექსკრეციის გაძლიერება, 

თირკმელზედა ჯირკვლების გლუკოკორტიკოიდული ფუნქციის ასა- 

კობრივი პრევალირება და ა. შ. 

სადღეისოდ ზოგიერთი ასეთი ზემოქმედება პრაქტიკულად 

ხელმისაწვდომია. მაგალითად, ესტროგენებისა და პროგესტინების 

გამოყენებით შეიძლება მივაღწიოთ მენსტრუალური ციკლის ნორ- 

მალიზაციას კლიმაქტერული სისხლდენის პერიოდშიც კი. ესტრო- 

გენების მაგივრად გამოკვლეული უნდა იქნენ პრეპარატები -– სი- 

გეტინისა ან ელიპტენის ტიპისა, რომლებიც არ ხასიათდებიან პერი–- 

ფერიული მოქმედებით. 

ანტიდიაბეტური საშუალებების გამოყენება ხელს უწყობს მე- 
ტაბოლიზურ მოშლილობათა ნორმალიზაციას –- ამცირებს ცხიმო- 

ვანი მჟავებისა და ქოლესთერინის დონეს, აუმჯობესებს ნახშირ- 

წყლებისადმი ტოლერანტობას. ამ ეფექტების გამომწვევი პრეპარა- 

ტებისაგან ყველაზე კარგია ფენფორმინი, რომელიც არ იწვევს ინ- 
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'სულინის სეკრეციის სტიმულე–ებას და: თ–კუნავს წონის ასაკობრივ 
მატებას. 

ანტიჰონადოტოოპული და ანტიღ-აბეტური პრეპარატების გა- 

მოყენებით შეიძლება თავიდან ავიშოროთ მოხუცობის მექანიზმის 

სიმპტომების მნიშვნელოვანი რაოდენობა. მაგალითად. ჰომეოსტა- 

ზის ასაკობრივი მოშლა, რომელიც იწვევს სისხლში ქოლესთერი- 

ნის დონის მატებას, ბევრი რაიმეთ- შეესაბამება ქოლესთერინის 

ს-ნთეზის იმ მოშლას, რომელიც აღინიშნება ყველაზე ძლიერი ბუ- 

ნებრივი კანცეროგენის -- აფლოტოკვკსინხის მოქმედების დროს. იგი 

იწეევს ქოლესთერინის სინთეზში უკუკავმირის მექანიზმის მოშლას 

რამდენიმე თვით ადრე, ვიდრე ღვიქლში ვანვითარდებოდეს სიმსი- 

ვნე. 
ნოხოცობისათვის დამახასიათებელ. პროცესების განვითარე- 

ბის %ემცირების ერთ-ერთ შესაძლებელ საშუალებად შეიძლება 

გამოდგეს ფარმაკოლოგიური გზით პიპოთალამუსის ზღურბლის 

შემცირება ჰომეოსტაზური შეკავებისადმი. ზემოქმედების საშუა- 

ლებებიდან მნიშვნელოვან ინტერესს იწვევს ანაჰორმონები. ისინი 

ანალოგიურია ბუნებრივი ჰორმონებესა მაგრამ მოლეკულური 

კონსტრუქციის თავისებურება ასხვავებს მათგან ზოგიერთი თვისე- 

ბით, რაც იწვევს დიდ სპეციფიკუო ეფექტს. 
წიგნის წინა თავში ჩვენ შევეხეთ ბლასტომოგენული ნივთიე- 

რებების მოქმედების მექანიზმს და იმ. დასკვნამდე მივედით, რობ 

ძნელია აღიარებულ იქნას მათი მოქმედების წმინდა ქიმიური თეო- 
რია. ამ თეორიას, გარდა თეორიული მონასაზრებებისა, მნიშვნელოვ-– 

ნად ეწინააღმდეგება უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტული მო–- 
ნაცებები, რომელთა თანახმად, სიმსივნის განვითარებას იწვევს ქი- 

მიურად ინერტული ნივთიერებები, როგორიცაა; პოლიძერები, ოქ- 

რო, პლატინა, სპილოს ძვალი და სხვ. 

ასეთი ხასიათის გამოკვლევები საწყისს იღებს 1943 წლიდან, 

როცა ოპენჰეიმერის მიერ შემთხეევით დაღგენილ იქნა ცელოფა- 

ნის ფირფიტის ბლასტომოგენური თვისება. ოპენპეიმე-ს სრული- 
ადაც არ აინტერესებდა ცელოფანის თვისების შესწავლა. ცნო- 

ბილია, რომ ქ. ნიუ-იორკში იგი მუშაობდა კარდიოლოვად. 
იქ მიზნით, რომ მიეღო ჰიპერტონია ვირთხებში, მან საცდელ 
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ცხოველები“ თირკმელს ირგვლივ შემოახვია ცელოფანის ფირ- 

ფიტა. ხანგრძლივი პერიოდის შემდეგ (20--22-თვე)ე დადგე–- 

ნილ იქნა რომ ცხოველებ, (ცელოფანის ირგვლივ ქსოვი- 
ლებში. განუვითარდათ მეზენქიმური წარმოშობის სიმსივნე (ძირი- 

თადად ფიბროსარკომები, ზოგჯერ თითისტარა უჯრედოვანი სარკო- 

მები ღა იზვიათად ოსტეოგენური სარკომებიც კი). შემდგომ გამო– 

კვლევებში სხვა ავტორებმაც წარმოადგინეს მნიშვნელოვანი მასა- 

ლა იმის ღასამტკიცებლად, რომ პლასტმასის ფირფიტა იწვევს ავ- 

თვისიებიანი სიმსივნეების განვითარებას ვირთაგვებში და თაგვებში. 

ზემოხსენებული გამოკვლევები, მიიპყრო რა ფართო სამედა- 

ცინო საზოგადოების ყურადღება, კამათის საგნად იქცა. მართლაც 

და ქიმიურად ინერტული ნივთიერებების ზეგავლენით სარკომის 

განვითარება წარმოადგენს მეტად საინტერესო, მაგრამ ძნელად გა– 

დასაწყვეტ საკითხს. 

ბუნებრივია, რომ პირველი გამოკვლევების შემდეგ დაიბადა 

აზრი ექსპერიმენტებში გამოყენებული ფირფიტების ქიმიური სი- 

სუფთავის შესახებ. ეჭვი იქნა მიტანილი ფირფიტაში რაღაც დამა- 

ტებითი მინარევის არსებობაზე, მაგრამ მალე გამოირკვა რომ 

პლასტმასის ბლასტომოგენური აქტივობა არ არის დამოკიდებული 
პოლიმერის სისუფთავეზე. 

ოპენჰეიმერებმა (ცოლ-ქმარი) აღწერეს სიმსივნის განვითარება 

როგორც კომერციული, ისე უაღრესად გასუფთავებული პლასტმა- 

სის ფირფიტების ზეგავლენით. ასეთებია: „ტეფლონი“ (პოლიტეტ- 

“«აფტორეთილენი); „დაკრონი" (პოლიგლიკოლტერფტალატი); „სა- 

ლასტიკი“ (სილიკომური პოლიმერი); „პოლისტიროლი“; „პოლივი– 

ნილქლორიდი „ნეილონი“ და სხვ. 

ამასთან. გამოირკვა, რომ ისინი სიმსივნეების განვითარებას იწ- 
ვევენ თითქმის ერთნაირი სიხშირით. გარდა ამისა, დადგენილ იქნა, 

როომ ხსენებული ნივთიერებები სიმსივნეების განვითარებას იწვე– 

ვენ მხოლოდ მაშინ, როცა მათ ჩანერგავენ ქსოვილების სისქეში; 
კანზე წასმისას ისინი ასეთ უნარს მოკლებული არიან. 

აღნიშნული ფაქტების შემდეგ კიდევ უფრო გამწვავდა საკით- 
ხი ბლასტომოგენური ნივთიერებების მოქმედების მექანიზმის შე- 

სახებ. 
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ავრორთა ერთი ნაწილი (დრუკრეი და სხვ. ილაშქრებს ნიე- 
თიერებების ქსოვილებზე უშუალო მოქმედების წინააღმდეგ. დრუ- 

კრეიმ, შმელიმ და დანენბერგმა (1952) ნეილონის ბლასტომოგენუ- 

ნური ღნარი ახსნა მისი თვისებით წარმოქძნას წყალბადოვასი კავ- 

შირი სხეულის ცილასთან. პოლიეთილენის მიმართ, რომელსაც არა 

აქეს წხალბადოვანი კავშირის წარმოქმნის უნარი, ავტორებმა წა- 

მოაყენ,სს სხვა მოსახრება, რომლის თანახმად, ჰაერზე დაჟანგვისას 

წარმოიშობა კანცეროგენული თვისებით აღჭურვილი დაბალაოლე- 

კულური ეპოქსიდები. ძნელია ეიმსჯელოთ იმაზე, თუ ოაპდენად 

შეეფარდება სიჩამდვილეს წამოყენებული მოსაზოებ.ე, მით უფრო 

ღუ მბედველობაში მევიღებთ იმასაც, რომ არის ისეთი პოლისერე- 

ბი, რომელთა მიმართ არ შეიძლება გამოყენებულ იქნეს ხსენებულ 

ავტორთა არც ერთი და არც მეორე მოსაზრება მართლაც და 

სადღეისოდ ყველაზე დიდ ენთუზიასტსაც გაუჭირდება დაასახელოს 

ისეთი ქიმიური რეაქცია, რომელშიც მონაწილეობდეს, ძაგალითად, 

ტეფლონი (პოლიტეტრაფტორეთილენი) ფიზიოლოგიურ პილოობებ- 

ში. ეს ნივთიერება მეტად ინერტულია, აქვს ხახუნის „კველაზე და- 

ბალი კოეფიციენტი (ამიტომ გამოიყენება ის სათხილამუოო სპორ- 

ტში) და მიუხედავად ამისა მაინც აღვურვილია ბლასტომოგენური 
თვისებებით, ყოველივე ზემოთ ნათქვამიდან გამომდინაოეობს, ოომ 

პლასტმასის ყველა ცალკე სახისათვის წამოყენებული უნდა იქნეს 

მოქმედების განსაკუთრებული, მისთვის დამახასიათებელი ბექანიზ–- 

მი, ეს კი ძნელად დასაჯერებელია. 

როგორც ზემოთ ნათქვამიდან ჩანს, ნაკლებად სარწმუნოა ავხს- 

ნათ პლასტმასების ბლასტომოგენური უნარი მათი თვისებებით. 

უნდა ვიფიქროთ, არ არის სწორი არც ის მოსაზრება (ოპენჰეიმე–- 

რები და სხვ.), რომ პლასტმასების ბლასტომოგენურ მოქმედებაში 

მნიშვნელობა აქვს თავისუფალ რადიკალებს ან იმ ნივთიელებებს, 

რომლებიც წარმოშობენ მათ. აღმოჩნდა, რომ არავითარი კორელა- 

ცია არ არსებობს ნივთიერებაში თავისუფალი რადიკალების არსე- 

ბობასა და მის კანცეროგენულ აქტივობას შმორის. მაგალითად, პო– 

ლიაკრილინიტრილინი შეიცავს თავისუფალ რადიკალებს 100-ჯერ 

მეტი რაოდენობით, ვიდრე სხვა ვინილური პოლიმერები, მაგრამ 
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მისი კანცეროგენული აქტივობა გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე უკა– 

ნასკნელებისა. 

პლასტმასის ფირფიტების ფრიად განსხვავებულმა შემადგენ- 

ლობამ გამორიცხა ირგვლივ ქსოვილებთან მათი ქიმიური ურთი- 

ერთდამოკიდებულება, ე. ი. მათი კანცეროგენული მოქმედების ქი- 

მიური: მექანიზმი. 

პლასტმასების ბლასტონოგენური მოქმედების ქიმიური ჰიპო- 

ღეზის საწინააღმდეგო აოგუპენტებიდან ყველაზე მეტი მნიშვნე– 

ლობისაა ის ფაქტი, რომლის თანახმად პლასტმასური სხეულის მოქ- 

მედება დამოკიდებულია იმაზე, თუ რა სახითაა შეტანილი ის საც–- 

დელი ცხოველის ორგანიზმში. 

გამოირკვა, რომ პლასტმასის ნივთიერება ფირფიტის სახით, 

ოომელიც იწვევს სიმსივნეს, ასეთ უნარს მოკლებულია, თუ ის შეტა- 
ნილი იქნება ფხვნილის ბოუკოს სახით. გამოირკვა აგრეთვე 

ისიც. რომ ფირფიტის ბლასტომოგენური უნარი მცირდება მასში 

გაკეთებული ხვრელების რიცხვის მიხედვით. ნათქვამის საილუსტ- 

რაციოდ სხვადასხვა ავტორის მონაცემები შეიძლება წარმოვადგი– 

ნოთ შემდეგი ცხრილის სახით. 

ნივთიერების ფიზიკური ფორმის გავლენა სიმსივნის განვითარების სიხშირეზე 

  

სიმსივნის განვითარების სიხშირე % 

  

    
  

ნივთიერების დასახელება 
მთლიანი დახვრეტილი ქსოვილი 
ფირფიტა ფირფიტა ვილ 

პოლიეთერი (ტერიდენი) 20 5 0 
პოლიამიდი (ნეილონი) 27 7 0 
პოლიეთილენი 20 14 2,5 
პოლიტეტრაფტორეთილენი 24 19 _– 

დრუკრეი (1959), ხაზს უსვამს რა იმ განსხვავებას, რომელიც 

აღინიშნება პლასტმასის მოლიანი და პერფორირებული ფირფიტე- 

ბის ბლასტომოგენურ მოქმედებაში, ამავე დროს მოითხოვს სიფრ- 

თხილეს, რომ არ იქნეს გადაფასებული აღნიშნული ფაქტის მნიშ- 

ვნელობა. იგი ჩერდება კაფსულის მნიშვნელობაზე რომელსაც 
სწავლობს მთელ. რიგი წლების მანძილზე. ავტორი მიუთითებს იმ 

17+



გამოკვლევებზე, რომლებშიც პლასტმასის ფიოფიტა შეტანილი იყო 

ინტოაპერიტონეალურად და არ განგითარდა რა კაფსულა, სიმსივნე 

განჯითარღდ. ნაკლები რაოდენობით, ვიდრე ფირფიტების კანქვეშ 

შეტანის შემთხვევაში. ავტორი ეთანსმება ალექსანდერს იმაში, 

რომ სიმსივნე ძირითადად ვითარდება ფირფიტისაგან გარკვეული 

დაშორებით. ამასთან, ავტორი, იგონებს რა სიმსივნის განვითარე–- 

ბის ოოსტადიურობას, ხაზს უსეამს იმ გარემოებას, რომ ფირფიტა 

იწვევს მხოლოდ სარკომის განვითარებას რაც ვითარდება მიგრა- 

ციის -- უნარიან შემაერთქსოვილოვანი ელემენტებისაგან. ავტორს 

დასაშვებად მიაჩნია კანცეროგენეზის სხვა მექანიზმებიც რადგან 

მის გამოკვლევებში სიმსივნეების განვითარება გამოიწვია თხიერ- 

მა მეტალმა (სინდიყი), ასბესტმა და სხვ. 

პლასტმასის ფირფიტებით სიმსივნის ინდუქციის არსის გაგე–- 

ბა მერა9 ძნელია ის თანაზედ“ოგე შეხედულების ფარგლებში, 

ღრომლებ“ც სადღეისოდ არსებობს კანცეროგენეზის მექანიზმისა და 

ქსოვილებზე კანცეროგენული ფავჟტორების მოქმედების გზების 

შესახებ. თუ წინათ ეს ზემოქმედება მიღებული იყო როგოოც სუფ- 

თა ქიმიური, ამჟამად ფირფიტების ფორმის მნიშვნელობის შესწავ– 

ლის შემდეგ, ძირითადი ყურადღება ეთმობა მოცემული უცხო სხე- 

ულის კონტაქტს ქსოვილებთან. მათ მიერ გამოწვეულ მიკროტრავ- 

მას და იმ შემაერთებელი ქსოვილის ფუნქციის ,„კვლილებებს, რაც 

განიცდის მალიგნიზაციას. ამასთან დაკავშირებით, საჭიროა მოვი–- 

გონოთ მეტალებისა ღა კომპლექსების კანცეროგენული მოქმედება 

(ბედოე, 1953). 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, პლასტმასის ბლასტომოგე– 

წური მოქმედების მექანიზმი საბოლოოდ ჯერ კიდევ არ არის ახ- 

სნილი. ქიმიური მექანიზმის უარყოფის შემდეგ, ბუნებრივია, და- 

«სვას საკითხი მათი მექანიკური (გაღიზიანება) მოქმედების შესა- 

სებ. ალბათ. არ იქნებოდა მთლად სწორი გაღიზიანების როლის ხე– 

ლაღებით უარყოფა, მაგრამ ფირფიტის ბლასტომოგენუორი მოქმე– 

დების მარტო გაღიზიანებით ახსნა რომ არ შეეძლება, ამას მოწმობს 

გაზოკვლევები, რომელთა თანახმად, მნიშვნელობა არა აქვს ფირ- 

ფიტის სისქეს, რომელზედაც, როგორც ცნობილია, დიდადაა დამო–- 

კიდებული გაღიზიანების ხარისხ. გაღიზიანების მნიშვნელობის 
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საწინააღმდეგოდ მიუთითებს ისიც, რომ ფხვნილი ან ბოჭკოები არ 

იწვევენ სიმსივნის განვითარებას მიუხედავად იმისა, რომ ისინი 
ჰნიშვნელოვნად აღისიანებენ იოგვლივმყოფ ჟესოვილებს. 

იყო გამოთქმული ახრი, რომ სიმსივნის განვითარებაში მნი- 

შენელობა აქვს ქსოვილების ადგილობრივ ანოქსიას. ამ მიზნით 

ალექსანდერშა და ხორნინგმა (1961) ჩაატარეს სპეციალური გამო- 

კვლევებ., რომლებშიც გამოყენებული იყო ძეხვის შესახვევად ხმა- 

რებული სინთეზური გარსის ფირფიტები ზომით 2X2, 1X1 და 

0,5X0,5 სმ-ზე. გამოირკვა, რომ არსებობს აშკარა კორელაცია ინ–- 

პლანტირებული პლასტმასის ფირფიტის ზომებსა და განვითარე- 

ბული სიმსივნეყბის რიცხვს შორის. 2X2 სმ-ის ზომის ფირფიტის 

გამოყენებისას სიმსივნე ვითარდება შემთხვევათა თითქმის 100%- 

ში, მაშინ როცა 0,5X0,5 სმ-ის ზომის ფირფიტის დროს სიმსივნე 

გითარდა მხოლოდ 5%-ში. საინტერესოა ისიც, რომ სიმსივნის გან– 

ვითარების ლატენტური პერიოდი ყველაზე მცირე (78 კვირა) იყო 

ფართო ფირფიტების გამოყენების დროს. 

ალექსანდერისა და ხორნინგის მონაცემებს „ ადასტურებს 

ლ. ოლშევსკაიას (მოსკოვი, 1957) მონაცემები. ავტორმა დაადგინა, 

როზ თუ ტეფლონის ფირფიტის ფართობი ''უდრიდა 1X3 სმ, სიმ- 

სივნე ვითარდებოდა შემთხვევათა 39,3%-ში, თუ 2X3 სანტიმეტრ- 

ზე. მაშინ – 62,5 % –ში. ცელოფანის დაქუცმაცებისას სიმსივნე 184 

ვირთაგვიდან არ განუვითარდა არც ერთს. 

აღნიჰნულ ავტორთა მონაცემებს არ ადასტურებს ტომატისის 

(ჩიკაგო, 1958) გამოკვლევები ავტორმა, შეისწავლა რა კანქვეშა 
ქმსოვილშ. კანცეროგენეზის პროცესი მინისა და ტეფლონის ინ- 

პლანტაციის ფონზე, ვერ ნახა განსხვავება სიმსივნეების განვითარე– 

ბის სიხძერეში ინპლანტატის ოდენობაზე დამოკიდებულების მი- 

ხედვით. აღნიშნულ ცდებში სიმსივნეები ვირთაგვებს განუვითარ- 
დათ შძ:მთხგვევათა 16%-ში. 

სიმსივნის განვითარებაში ანოქსიის მნიშვნელობის თვალსაზ- 

რისით გარკვეულ ინტერესს წარმოადგენს მათი ლოკალიზაცია. 

მართალია, გარკვეულ შემთხვევებში სიმსივნე ვითარდება ფირ- 

ფიტის ახლოს, მაგრამ შემთხვევათა დიდ უმრავლესობაში იგი ვი- 
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ლღარდება ფირფიტისაგან დაშორებით. ეს გარემოება კი გაუგებარს 

ღა საეჭვოს ხდის ანოქსიის მნიშვნელობას. 

კაპლანი (1961) არ ეთანხმება ალექსანდერსა და სხვებს იმაში, 

რომ ზემოხსენებული სიმსივნის განვითარებაში მნიშვნელობა ჰქონ– 

დეს ანოქსიას. იგი სიმსივნეების განვითარებას ხსნის შემდეგნაი- 

ღოად: ცნობილია, რომ შემაერთქსოვილს ახასიათებს სწორედ „შე–- 

ერთების“ უნარი. იმისათვის კი, რომ შეაერთოს, მან უნდა მიიღოს 

ინფორმაცია გარკვეულ უბანზე ქსოვილთა გათიშვის არსებობის შე– 

სახებ. როცა შემაერთქსოვილში შეტანილია განუვლადი მექანიკუ– 

რი ბარიერი პლასტმასის ფირფიტის სახით, მაშინ ის განუწყვეტ- 

ლივ ღებულობს სიგნალს უჯრედების გათიშვის შესახებ, რაც განა–- 

პირობებს უკანასკნელთა ზრდის სტიმულირებას. მაგრამ „შეერ- 

თება“ მაინც არ მიიღება, რადგან სახეზეა გამთიშველი ფირფიტა. 

აქტორის აზრით, სიმსივნის განვითარების მიზეზს სწორედ აღნიშ- 

ნული გარემოება წარმოადგენს. ე. ი. ერთი მხრივ, ზრდის სტიმუ- 

ლაცია, ხოლო მეორე მხრივ, უჯრედოვანი წონასწორობის აღდგე–- 
ნის შეუძლებლობა. მაშასადამე, მალიგნიზაციის პროცესში კაპლანი 

მთავარ როლს ანიჭებს ზრდის რეგულაციის მოშლას. 

ალექსანდერი (1961) ხაზს უსვამს, რომ პლასტმასით სიმსივ– 
ნის ინდუცირების მექანიზმში მთავარია ქსოვილების გათიშვა (გან– 

შრევ)ება,. ტეფლონის მსგასი ჰიდროფილური მასალა, ხელს 

უშლის რა ქსოვილოვანი ელემენტების გასვლას წვრილ ჭუჭრუ- 

ტანაში, განაპირობებს მის კანცეროგენულ აქტივობას, მაშინ როცა 

ფირფიტაში ნახვრეტების გაკეთება ასუსტებს ხსენებულ აქტივო– 

ბას. ავტორი ფიქრობს, რომ აზბესტიც ალბათ იმიტომ იწვევს სიმ- 

სივნის განვითარებას, რომ თავისი დახლართულობის გამო იგიც 
არ ატარებს უჯრედოვან ელემენტებს. 

ყეელაზე უფრო მისაღებია ის შეხედულება, რომლის თანახ- 

მად, ქსოვილების სისქეში შეტანილი ფირფიტა არღვევს ირგვლივი 

ქსოვილების ნორმალურ გარემოს, რაც ქმნის მალიგნიზაციის გა- 

მაპირობ ბელი პროცესების ინდუქციას. ჰედოუს (1938) აზრით, 

ზრდის ხანგრძლივი დათრგუნვის პირობებში: როცა ცალკეული 

უჯრედები მაინც უძლებს მისთვის არახელსაყრელ პირობებს, მა– 

თი ნაწილი განიცდის ისეთი ხასიათის შეუქცევად ცვლილებებს, 

12, გ. გიორგაძე 177



რომლებიც განაპირობებენ შეცვლილი გარემოსადმი მათ შეგუე–- 

ბას. ამ მოსაზრების სასარგებლოდ მიუთითებს ის კორელაცია, 
რომელიც არსებობს ნივთიერებათა კანცეროგენულ და ზრდის 

დამთრგუნველ თვისებათა მორის (ჰედროუ და რობინსონი). 

ამრიგად, ზემოთ ნათქვამის საფუძველზე შეიძლება გავაკეთოთ 

დასკვნა, რომ ქსოვილების მალიგნიზაცია განიხილება როგორც არ- 

სებობის არახელსაყრელი პირობების საპასუხოდ კომპენსატორული 

ღონისძიება. ფიქრობენ აგრეთვე იმასაც, რომ არსებობის არახელ- 

საყრელ პირობებში მოხვედრისას ადგილი აქვს შემთხვევით წარ–- 

მომობილი მუტაციური უჯრედების შერჩევით სელექციას. ეს უკა- 

ნასკნელი შეხედულება განსაკუთრებით პოულობს მომხრეებს 

ეტვუდის (1958) გამოკვლევების შედეგად, რომელმაც აჩვენა, რომ 

ძუძუმწოვართა სომატურ უჯრედებში მუტაციები გვხვდება გაცი- 

ლებ“თ ხძირად, ვიდრე სასქესო უჯრედებში. ამ თვალსაზრისიდან 

გამომდინარე. შეიძლება ვიფიქროთ, რომ პლასტმასების მოქმედე– 

ბის დროს იქმნება ისეთი პირობები რომლებიც ხელს უწყობენ 

სპონტანურალ მუტირებული უჯრედების გამრავლებას. 

გარდა სემოაღნიზნული მოსაზრებისა ალექსანდერმა (1956) 

წამოაყენა წინადადება იმის შესახებ, რომ პლასტმასის ფირფიტების 

კანცეროგენული თვისება გაპირობებულია ნორმალური ზრდისა და 

პომეოსტახის ზოგადი მოშლით. იგი ფიქრობს, რომ ქსოვილების 

სისქეში შეტანილი ფირფიტები ქმნის უჯოედების არსებობისათ- 

ვის არანორმალურ პირობებს, აძნელებს რა, ეოთე მხრივ, საკვებ 

ნივთიერებათა და ჟანგბადის მიწოდებას, ხოლო მეორე მხრივ, 

ცვლის პროდუქტების გამოტანას აღნიშნულის გამო ცალკეული 

უჯრედები გარემოსადმი შეგუების მიზნით იძენს ახალ თვისებებს 

და იწყებს სიმსივნურ ზრდას. აღნიმნული ჰიპოთეზიდან გამომდი- 

ნარე, გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება ფირფიტის ზომას. მარ- 

თლაც, ფირფიტაში ნახვრეტების გაკეთება, ამცირებს რა უჯრედე– 

ბის იზოლაციას, იწვევს სიმსივნეების განვითარების შემცირებას, 

ხოლო იმავე ნივთიერების ფხვნილი ან ბოჭკოები სრულიადაც არ 

იწვევს სიმსივნის განვითარებას. 

მართალია, პლასტმასების ბლასტომოგენური მოქმედების მე– 

ქანიზმი მთლიანად არ არის გასაგები, მაგრამ ერთი ცხადია, რომ ეს 
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იექანიზმი არ არის პირდაპირი და სიმსივნის ინდუქცია ხორციელ- 

დება ფიზიოლოგიური პროცესების ხარჯზე სხვანაირად რომ 

ეთქვათ, პლასტმასები არ შეიძლება მივაკუთვნოთ კანცეროგენული 
ნ-გთიერებების რიცხვს. 

ფიქრობენ, რომ ჰიგიენური თვალსაზრისით შეფასებისას ნივ- 

თიერებებს, რომლებსაც ლაბორატორიულ პირობებში აღმოაჩნდათ 

ბლასტომოგენური თვისებები, ადამიანის ჯანმრთელობისათვის სა- 

შიშია ყოველგვარი კონცენტრაციის პირობებში, თუმცა ყველასა- 

თვის ცხადია დოზის მნიშვნელობა. ამ მოსაზრების საწინააღმდე- 

გოდ შეიძლება იმაზე მითითება, რომ თუ ნივთიერების (ჩვენს შემ– 

თხვევაში ბლასტომოგენური მოქმედება-–გ. გ.) მოქმედება ხორციე– 

ლდება არაპირდაპირი მექანიზმით, მაშინ მას უნდა ჰქონდეს ისეთი 

ზემოქმედება, რომელიც იქნებოდა კანცეროგენეზის მასტიმული– 

რებელი. 

ჰეიდელბერგერის (1961) აზრით, პლასტმასების ბლასტომოგე- 

ნური მოქმედების ფიზიკური და ქიმიური თეორიები გონებაჭვრე- 

ტითი და გულუბრყვილოა. იგი, როგორც ქიმიკოსი, ფიქრობს, რომ 

ადრე თუ გვიან ბიოლოგიური მოვლენები ახსნილი იქნება ბიოქი– 

მიური პოზიციებიდან და აქედან გამომდინარე, ჩერდება ქიმიური 

კანცეროგენეზის იმ ბიოქიმიურ თეორიაზე, რომელიც წამოაყენა 

პოტერმა და სხე. მაკ-აარდლის ლაბორატორიიდან. ეს თეორია შე–- 

ეხება ქსოვილების მიერ ცილების დაკარგვას და # –- მიდამოს 

მნიშვნელობას. ამ თეორიის დასაცავად ის მიუთითებს ლაკასანისა 

და ლატარჟეს მონაცემებზე. 

ამრიგად მოკლედ, რომ შევაჯამოთ ყოველივე ზემოთ ნათქვა- 
მი, შეიძლება მივიდეთ დასკვნამდე, რომ პლასტმასისს ფირფიტით. 

სიმსივნის განვითარების მიზეზი ალბათ, ის პირობებია რომელიც, 

შეიქმნება რა ფირფიტის ინპლანტირების ადგილზე, ხელს უშლის. 

უჯრედების ნორმალურ განვითარებას. თუ რაში მდგომარეობს ხე– 
ლის შეშლა, სადღეისოდ ძნელი ასახსნელია. მისი ახსნა, ალბათ 

აგვიხსნიდა სპონტანური სიმსივნის განვითარების მიზეზებსაც. უნ- 

და ვიფიქროთ, რომ ნივთიერების ბლასტომოგენური ეფექტი არ 
არის პირდაპირი. ფირფიტების ქსოვილებში ინპლანტაცია მხოლოდ 

ცვლის უჯრედების არსებობის პირობებს, რის შედეგად წარმოიშო–- 

179



ბა და გროვდება შეცვლილი უჯრედების ვარიანტები. შესაძლებე- 

ლია ისიც, რომ უჯრედების ასეთი ვარიანტები წარმოიშობიან არ- 

სებობის ნორმალურ პირობებშიც, მაგრამ ისინი მოკლებული არი– 
ან შემდგომი გამრავლების საშუალებებს, ნათჟვამთან დაკავშირე- 

ბით საჭიროა მოგონება იმ შეხედულებისა, რომლის თანახმად „ინ– 

დოცირებული სიმსივნის განვითარების მთელი პროცესები წარმო–- 

ადგენს სპონტანური სიმსივნის განვითარების პროცესის დაჩქარე- 
ბას“ (ლეფერვე, 1945).



სიმსივნური და ანთებითი პროცესის 
ურთიერთდამოკიდებულების საკითხისათვის 

წინა თავებში განხილული საკითხებიდან გამომდინარეობს, 

რომ სიმსივნეების ეტიოლოგიაში გადაუწყვეტელია საკითხი –– მათ 
განვითარებას იწვევს გარეგანი ფაქტორები თუ შინაგანი მოშლი– 

ლობანე და როგორია ამ დროს უჯრედების მალიგნიზაციის მექა- 
ნიზმები. ამასთან, სიმსივნური პრობლემის შესწავლისას აუცილე- 

ბელია სიმსივნურად მზარდი უჯრედები შევადაროთ ნორმალურ 
უჯრედებს და ვეძიოთ მათ შორის განსხვავება, ეს კი საჭიროს ხდის 

შესწავლილ იქნას ის ცვლილებები, რომლებიც ვითარდება რეგე- 
ნერაციისა და, განსაკუთრებით კი, ანთებითი პროცესის დროს. 

ონკოლოგიის განვითარების ისტორია გვიჩვენებს, რომ ცალ- 

კეული ავტორები (ბრუსე და სხვ.) გამღიზიანებელი აგენტების ზე- 

მოქმედებით გამოწვეულ ანთებით ცვლილებებს სიმსივნის განვი- 

თარებაში გადამწყვეტ როლს ანიჭებდნენ. ვირხოვის (1963-–-1967) 

საყოველთაოდ ცნობილი „გაღიზიანების თეორიის“ ჩამოყალიბე- 

ბას, რომლის თანახმად, სიმსივნის განვითარება გაპირობებულია 

ქრონიკული ანთებითი ჰიპერპლაზიით, საუკუნეებით წინ უსწრებდა 

კლინიცისტების ემპირიული დაკვირვებები იმის შესახებ, რომ სიმ- 

სივნე ვითარდება ანთების ნიადაგზე. 

სიმსივნის განვითარების ანთებითი თეორიის ჩამოყალიბება მი–- 

ეწერება ვიქტორ ბრუსეს (1824), რომელმაც თავის თეორიას სა- 

ფუძვლად დაუდო ადრე აღწერილი შემთხვევები ანთებითი ქსოვი- 

ლის კიბოში გადასვლის შესახებ. ასეთი დაკვირვებები ეკუთვნის: 
მეთექვსმეტე საუკუნეში რიფს, მეჩვიდმეტეში –– ბურგავას, მე- 

თვრამეტეში-–სვიტენს, მეცხრამეტეში-––ვენცელს და ა. შ. 

ამრიგად, ორგანიზმში მიმდინარე ანთებითი და სიმსივნური 

პროცესების ურთიერთდამოკიდებულება შეისწავლება საუკუნეე–- 
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ბის მანძილზე, მაგრამ მიუხედავად ამისა, ეს საკითხი დღესაც საკა- 
მათოა. 

სიმსივნური და ანთებითი პროცესების ურთიერთობის საკით- 
ხის შესწავლაში მნიშვნელოვანი ნაბიჯი გადაიდგა წინ ექსპერიმენ- 

ტული ონკოლოგიის განვითარებასთან დაკავშირებით, კერძოდ, დი– 

დი როლი შეასრულა იმ გამოკვლევებმა, რომლებიც მიეძღვნა სხვა- 

დასხვა ბლასტომოგენური აგენტისა (სპეციფიკური გამღიზიანებე- 

ლი) და არასპეციფიკური გამღიზიანებლის მოქმედების მექანიზმის 
შესწავლას. ასეთი ექსპერიმენტული გამოკვლევების საფუძველზე 

საჭირო შეიქნა ახლებურად გადასინჯულიყო საკითხი ანთებისა და 
სიმსივნურ პროცესს შორის კავშირის შესახებ. 

ბლასტომოგენეზის პროცესში ანთების როლის შესახებ ავ- 

ტორთა მონაცემები (როგორც კლინიკური, ისე ექსპერიმენტული 

ხასიათისა) შეიძლება დავყოთ სამ ჯგუფად: პირველ ჯგუფს მიეკუ- 

თგნებიან ის ავტორები, უპირატესად კლინიცისტები, რომლებიც ფი- 

ქრობენ, რომ ანთებითი პროცესი სიმსივნის განვითარების ხელშემ- 
წყობი პირობაა; მეორე ჯგუფის წარმომადგენლებს მიაჩნიათ, რომ 

მწვავე ანთება ანტიბლასტომური ფაქტორია, სიმსივნური ზრდის 

ინგიბიტორია; ავტორთა მესამე ჯგუფი აღიარებს, რომ ანთება არ 

წარმოადგენს აუცილებელ რგოლს მოვლენათა იმ ჯაჭვში, რომელ- 
საც კიბოს განვითარებისაკენ მივყავართ. 

პირველი შეხედულების მომხრენი (ნ. პეტროვი, 1926, 1954: 

ა. მელნიკოვი, 1935, ა. ეპშტეინიი„ 1950; ლ. ლარიონოვი, 1953; 
მ. პოდილჩაკი, 1958 და სხვ.) ფიქრობენ, რომ ანთებითი პროცესი 

წარმოადგენს, იმ ნიადაგს, ან ფონს, რომელზეც შეიძლება განვი- 
თარდეს სიმსივნე. ასეთი შეხედულება განზოგადოებაა ფაქტები- 

სა, რომ ზოგიერთ შემთხვევაში ცხოველთა და ადამიანთა „სპონ- 

ტანური“ სინსივნე ვითარდება ისეთ ქსოვილებში, რომლებმაც გა- 

ნიცადეს ანთებითი ზემოქმედება. ასეთებია ტრავმის შემდგომი 
სარკომები, დამწვრობით გამოწვეული კიბო (განსაკუთრებით ე. წ. 

„კანგრი“). ენის კიბო უსწორო ზედაპირიანი კბილისა ან პროთე- 

ზის ახლოს და სხვა მრავალი. 

ჩამოთვლილი ანთებითი პროცესების დროს ადგილი აქვს გან– 

მეორებითი ხასიათის რეგენერაციას, რომლის შედეგად ჯერ ვი- 

182



ჯარდება ე. წ. პრებლასტომური მდგომარეობა, ხოლო მოგვიანე- 
ბით პროცესი შეიძლება გადავიდეს ავთვისებიან სიმსივნეში. 

განსახილველ საკითხთან დაკავშირებით შეიძლება მოვიგონოთ 
რიბერტის (1914) კონცეფცია იმის შესახებ. რომ ანთებითი ინ- 

ფილტრატი იწვევს თა ქსოვილოვანი ელემენტების გაფაშრებას, 

ეპითელურ უჯრედებს უადვილებს შეუზღუდავ ზრდას. ჯერ კიდევ 
:911 წ. რიბერტი, მხარს უჭერდა რა სიმსივნეების განვითარების 

კონჰეიმის (1877) ემბრიონულ თეორიას, გამოთქვამდა მოსაზრე- 

ბას, რომ? ცდომილი ემბრიონული უჯრედების მალიგნიზაციის მი- 

ზეზს წარმოადგენს ანთებითი გაღიზიანება. 

სიმსივნეების განვითარებაში ქრონიკულ გაღიზიანებებს მნი- 

შვნელოვან როლს მიაწერდნენ გარდა ვირხოვისა, აგრეთვე ფიშერ- 

ვაზელსი (1927) და სხვ. 

მეორე შეხედულების მომხრენი (ა. ბოგომოლეცი, 1931; 1940: 

მ. მიხაილოვი, 1936, 1941; რ. ე. კავეცკი, 1938, 1952: ი. მ. ნეიმანი, 

1939, 1961; და სხვ.6) ფიქრობენ, რომ მწვავე ანთებითი პროცესი, 

იწვევს რა მეზენქიმის გააქტივებას, წარმოადგენს ანტიბლასტომურ 

ფაქტორს; მათი აზრით ანთებითი პროცესი სიმსივნური ზრდის 

ინგიბიტორია და ორგანიზმისათვის სასარგებლო პროცესია. 

განსახილველ საკითხთან მნიშვნელოვნადაა დაკავშირებული 

იმ გამოკვლევების შედეგები, რომლებშიც სხვადასხვა ნივთიერე- 
ბებით, პირველ რიგში ზეთში გახსნილი შარლახწითელით, იწვევდ- 

ნენ ბაჭიის ყურის ეპითელის ანთებით პროლიფერაციას. ცნობი- 

ლია, რომ ეს ფენომენი პირველად მიღებული იყო ბ. ფიშერის 

მიერ (1906); შემდგომში კი განმეორებით იქნა შესწავლილი მრა- 

ვალ გამოკვლევაში, მაგრამ არც ერთ მკვლევარს არ აღუნიშნავს, 
რომ ეს ანთებითი პოოლიფერაცია, რომელიც თითქოს ჰგავს კიბოს, 

გადასულიყოს ჭეშმარიტ კიბოში. 

მაგალითად, ო. პროკოფიევამ (1952) აჩვენა, რომ თუ ბაჭიის 

ყურის კანქვეშ შარლახწითელის შეყვანის შედეგად განვითარებულ 

ეპითელის წანაზარდზე წავუსვამთ ძლიერ კანცეროგენულ ნივთი–- 

ერებას 9.10--დიმეთილ-–-1.2--ბენზანტრაცენს, კიბო არ ვითარდე– 

ბა. სხვანაირად რომ ვთქვათ, ეპითელის ანთებითი წანაზარდები არა 

თუ მარტო არ ხასიათდებიან მიდოეკილებით გადავიდნენ კიბოში, 
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არამედ იჩენენ გარკვეულ რეფრაქტერობას კანცეროგენული ნივ- 
თიერების მოქმედებისადმი. 

ი. ვასილევმა და ოუ ბაო-სიანმა (1959) ჩაატარეს საწინა- 
აღმდეგო გამოკვლევები, ე. ი. ბაჭიას ყურზე წინასწარ წაუსვეს 9. 

10.-––დიმეთილ 1.2.-– ბენზანტრაცენი და შემდეგ კი კანქვეშ შეუყ- 

ვანეს შარლახწითელის ზეთხსნარი. აღმოჩნდა, რომ ასეთ პირობებ- 

ში შარლახით გამოწვეული ეპითელის წანაზარდები ვითარდება 

ჩვეულებრივი ციკლით, მაგრამ განსხვავებული ტემპითა და ხარის- 

ხით: ისინი გაჩნდნენ ადრე, გაქრნენ გვიან, იყვნენ უფრო გამოხა- 

ტულნი და ატიპიურნი, ვიდრე კონტროლში. ამრიგად, ამ გამო- 

კვლევებში ნაჩვენები იყო, რომ კანცეროგენული ნახშირწყალბა- 

დების მოქმედებით იცვლება ეპითელის რეაქცია კანქვემა შემა- 
ერთებელ ქსოვილში მიმდინარე ანთებაზე. 

ავტორთა მესამე ჯგუფი, ძირითადად ლ. შაბადის (1947) სკო- 

ლა, აღიარებს, რომ ანთება არ წარმოადგენს აუცილებელ რგოლს 

მოვლენათა იმ ჯაჭვში, რომელსაც მივყავართ კიბოს განვითარებას- 

თან. ანთება შეიძლება თან ახლდეს სიმსივნისს წარმოშობასა და 

ზრდას, მაგრამ მას არა აქვს გადამწყვეტი მნიშვნელობა მის გან- 

ვითარებაში. იგი წარმოადგენს კანცეროგენისა ან სხვა ფაქტორე- 

ბის გვერდითი მოქმედების შედეგს. ასეთი შეხედულება დადასტუ- 

რებას პოულობს ექსპერიმენტულ მონაცემებში: როცა სიმსივნის 

მიღების ძირითადი მეთოდი იყო ცხოველის კანზე ქვანახშირის ფი- 

სის წასმა, ყოველთვის ვითარდებოდა მნიშვნელოვნად ჯერ მწვავე. 

ბოლოს კი ქრონიკული ანთება. მაგრამ მაშინ, როცა იმავე მიზნით 

ხმარებაში შემოვიდა ქიმიურად სუფთა ბლასტომოგენური ნივ- 

თიერებები, ცხადი გახდა, რომ ანთებითი მოვლენების ინტესივობა 

სრულიადაც არ შეეფარდება ნივთიერების კანცეროგენულ ეფექტს. 
ჟიდევ მეტიც, გამოირკვა, რომ თაგვის კანზე რაფინირებულ მცე- 

ნარეულ ზეთში (მზესუმზირას) გახსნილი 3.4 –- ბენზპირენის წას- 
მა იწვევს სიმსივნის განვითარებას ისეთივე სიხშირით, როგორც 

ბენხოლში გახსნილი ნივთიერების წასმა მაშინ როცა პირველ 

შემთხვევაში (ისევე როგორკ კონტროლმი სუფთა ზეთის 

წასმის შემთხვევაში) არ ვითარდება კანის ანთებითი მოვლენები 
(დერმატიტი). 
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სადლეისოდ დადგენილია, რომ კანის კიბოს ინდუცირებეისას 
ჩვეულებრივ აღინიშნება კანის ანთებითი ცვლილებები. მაგრამ გან- 

ვითარებული ცვლილებების ხარისხი არ არის კანცეროგენული 

აგენტეს ზოქმედების აქტივობის პროპორციული. ქვანახშირის ფი- 

სი გაცილებით ნაკლები კანცეროგენული აქტივობისაა, ვიდრე ქი- 

მიურად სუფთა კანცეროგენული ნივთიერებები, მაშინ როცა ან–- 

თებით ცვლილებები გაცილებით ძლიერია ფისის მოქმედების 

დროს: „ნთებითი რეაქციის გაძლიერება არ იწვევს კიბოს განვითა- 

რებას დახნქარებას. 

ამო”გად, კანცეროგენული ნივთიერების გამოყენების დროს 

მის კანცეროგენულ და ანთებით მოქმედებათა ინტენსივობას შო- 

რის არ არსყბობს პარალელიზმი. 

აღნიშნული გამოკვლევები საფუძველზე ფიქრობენ; რომ 

ვულგარული ანთება არ შეიძლება იყოს კანცეროგენეზის მიზეზი. 

ამ აზრის დასაღასტურებლად აგ-ეთვე მიუთითებენ იმ ექსპერიმენ– 

ტული გამოკვლევების შედეგებზე, რომელთა თანახმად არასპე- 

ციფიკური ანთებითი ზემოქმედება, როგორც წესი, არ იწვევს სიმ–- 

სივნის განვითარებას ცხოველის კანზე ბენხოლის, ქსილოლის, 

სკიპიდრის, ფორმალინის „სპასისა“ და „ტვინის ტიპის სინთე- 

საური დეტერგენტებისა და სხვათა ზემოქმედებისას სიმსივნეები არ 

იყო მიღებული. 

ზემოხსენებული და სხვა გამოკვლევების საფუძველზე მიღე–- 

ბულია, რომ ზოგჯერ განმეორებითი ანთების დროს შეიძლება გან–- 

ვითარდეს ე. წ. არებლასტომური მდგომარეობა. მაგრამ ლ. შაბა- 

დის (1947, 1956) აზრით, ანთებაა რა ფორმითაც აო უნდა იყოს 

იგი, არ წარმოადგენს აუცილებელ პრებლასტომურ ცვლილებას. 
ანთება შეიჰლება იყოს კიბოს განვითარების დროს, მაგრამ შეიძ- 

ლება არ აღინიშსებოდეს. თუ ანთება აღინიშნება, იგი შეიძლება 

იყოს შეკავებული და დამახინჯებული ბლასტომოგენური აგენ- 
ტებას ზემოქმედებით (იხ. ქვემოთ). მაგრამ ამ შემთხვევაში ეს არ 

ნიშნავს, რომ ანთების შეკავება და დამახინჯება არის სიმსივნის 

განვითარების გზა (ყოველ შემთხვევაში ერთადერთი გზა). 

სართოდ. ქიმიური კანცეროგენეზის შესწავლით დადგინდა, 

რომ კანცეროგენული აგენტისა და არასპეციფიკური ფილოგოგე- 
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ნური გამღიზიანებლის შერწყმული მოქმედების დროს მიიღება 

სხვადასხვა ეფექტი, რაც დამოკიდებულია მათი მოქმედების თან- 

მიმდევრობაზე. 

1. კანცეიეროგენთან ერთდროულად ანთებით მოქმედებას შეუ- 

ძლია შეაკავოს ინდუცერებული სიმსივნის განვითარება. მაგალი- 

თად, არომატული ნახშირწყალბადების კანცეროგენული მოქმედე- 

ბა სუსტღება. თუ თაგვს კანზე ერთდროულად წავუსვამთ, მაგალე- 

თად, კანრარიდინს ან სკიპიდარს (არასპეციფიკური ფილოგოგე- 

ნური ნივთიერებები). 

2. წინასწარი ანთებითი ზემოქმედება (ბერენბლუმისა და 

სხვათა გამოკვლევებში კროტონის ზეთი) არ ცვლის შემდგომ კან–- 

ცეროგენულ ეფექტს. 
3, „ანცეროგენული აგენტის მოქმეღების შემდეგ არასპეციფი- 

კურ გალ:ზიანებას შეიძლება აღმოაჩნდეს „კოკანცეროგენული“ 

ეფექტი. ეს ფაქტი კი უფლებას არ გვაძლევს უარვყოთ ბლასტო- 
მოგენეზის პროცესში არასპეციფიკური გამღიზიანებლის როლი. 

ზემოხსენებულ ყველა შემთხვევაში საქმე ეხება ისეთ გამო- 

კელევებს, როცა სიმსივნე ვითარდება კანცეროგენული ნივთიერე- 

ბის შეყვანის ადგილზე. მაგრამ, როგორც ცნობილია, მთელ რიგ 

შემთხვევაში სიმსივნე ვითარდება კანცეროგენის ინიექციის ადგი- 

ლიდან დაშორებით. ამ მხრივ აღსანიშნავია შაბადის ლაბორატო- 

რიაში ჩატარებული (19471 მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები, 

ოომლებშიც შესწავლილი იყო თაგვის კანზე ბლასტომოგენური 

ნივთიერებების წასმის ახ მათი კანქვეშ თუ მუცლის ღრუში შე- 

ტანის შედეგად განვითარებული ფილტვის აღენომური სიმსივნე- 

ები. იმავე ლაბორატორიაში მნიშვნელოვანი გამოკვლევები მიეძ- 

ღვნა აგრეთვე ამინოაზონაერთებით გამოწვეულ ღვიძლის სიმსივ- 

ხეების, ესტროგენების ზემოქმედებით განეათარებული სარძეო 
ჯირკვლის სიმსივნეებისა და სხვ. შესწავლას. აღსანიშნავია, აგრეთ- 

ვე გამოკვლევები, რომლებშიც შესწავლილი იყო რძის ფაქტორით 

განოწეეული სიმსივნეები, რენტგენის სხივებითა და დიეთილს- 
ტილბესრროლით თაგვებშე მიღებული საკვერცხეებისა და სათესლე 

ჯირკვლების ღასპჰორმონული ახალწარმონაქმნები, ფარისებრი ჯირ- 
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კელის ექსპერიმენტული სიმსივნეები, ს-ნესტროლით მიღებული 

ზაზუნების თირკმლის კიბო და სხვ. 

ყველა ამ 'შემთხვევამი მორფოლოგიურად შესწავლილი იყო 
სიმსივნის განვეთარების ნაადრევი სტადიები ანთებითი მოვლენე- 

ხისადმი ყურადღების გამახვილებით. ჩატარებული გაძოკვლევების 
შედეგად ა”ც ერთ შემთხვევაში აღმოჩენილი არ ყოფილა ანთე- 

ბათი ცვლილე ბესი. ე. ი. მორეული სიმსივბის განვითარებისას 

ქსოვილებშ. არ აღინიშნება კანცეროგენის ან სხვა ნივთიერების 

მნიშვნელოვან. დაგროვება და, მპშასადამე, არ არის ის მიზეზი, 

რომელსაც შეეძლებოდა ანთებითი რეაქციის გამოწვევა. ასეთი მა–- 

სალის შესწაცლის შედეგებიდან გამომდინარე, “შაბადი მტკიცე 

რწმენით დაასკვნის, რომ ეს სიმსივნე აო ვითარდება რაიმე ვულ- 
გარუღ- ან სპეციფიკური ანთებითი ცვლილებების ადგილზე. შო- 

რეული სიმსივნის განვითარებას ანთება წინ არ უძღვის. იგი შეიძ- 

ლება განვითარდეს მოგვიანებით სიმსივნემი დაწყლულებისა და 
მეორადი ინფიცირების შედეგად. ამრიგად, დისპორმონული სიმ- 

სიენის განვითარების შემთხვევაში ანთებითი ცვლილებები არავე- 

თარ როლს არ ასრულებს. 

ყოველივე ზემოთქმული შეეხებოდა ანთების მნიშვნელობას 
სიმსივნეების ინდუცირებაზე და არა მის გავლენას სიმსივნეების 

შემღგომი ზრდა-განვითარების ფაზებზე. კიბოს განვითარებაში ან- 

თების მნიშვნელობის შესახებ არსებული შეხედულებების ერთმა- 

ნეთის საწინააღმდეგო ხასიათი, ალბათ, იმაში მდგომარეობს, რომ 

მკეღ ევარები არ განსაზღვრავენ სიმსივნის განვითარების ეტაპებს. 

ამას კი გარკვეული მნიშვნელობა აქვს და იგი შესწავლილი უნდა 
იქნეს ექსპერიმენტუ უოლად. 

ი. ვასილევმ» (1954, 1961) მთელი რიგი გამოკვლევები მიუძ- 

ღვნა ანთების როლის შესწავლას სიმსივნუოი ტრანსპლანტატების 
სოდაზე, ე. ი. ამ გამოკვლევებში საქმე ეხებოდა სიმსივნის არა 

წარმოქმნას, არამედ უკვე „მზა“ ავთვისებიანი სიმსივნის ურთე- 

ერთდამოკიდებულებას მის ირგვლივმდებარე ქსოვილებთან. 

ცნობილია სიმსივნეების, ისევე როგორც ნორმალური ქსოვი- 

ლების, ტრანსალანტაცეის შემდეგი სახეები: აუტოლოგიული (აცრა 
იმავე ორგანიზმში, საიდანაც იყო აღებული სიმსივნე), იზოლოგი- 
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უფრი, ანუ სინგენური (აცრა ინბრინდული ხაზის ერთი ცხოველიდან 
მეორეზე), ჰომოლოგიური, ანუ ალოგენური (აცრა ერთი სახის, მაგ– 
რამ სხვადასხვა გენოტიპის ცხოველებზე) და ჰეტეროლოგიური 

აცრა სხვა სახის ცხოველზე). 

სიზსივნური ტრანსპლანტატის ყოველგვარი აცრისას ბუნებ- 

რივია გარკვეული რეაქციული ხასიათის ანთების განვითარება. 

ი. გასილევის (1961) გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ როგორც ჰომო-, 

ისე პეტეროგენული სიმსივნური ტრანსპლანტატის უჯრედები 

იწყებენ ანთების კერაში მიგრირებას და გამრავლებას უმწიფარ 

შეზაერთქსოვილში, რომელიც წარმოადგენს როგორც მექანიკურ, 

ისე ტროფიკულ საყოდენს და რომლისგანაც იქმნება სიმსივნის 

სტრომა. ამრიგად, ტრანსპლანტატის ირგვლივ განვითარებული რე– 
აქციული ანთება ხელს უწყობს სიმსივნის ზრდას, მაშინ როცა მა- 

გალითაღ, კორტიზონით გამოწვეული ანთების დათრგუნვა აკავებს 

მას. 

რაც ზეეხება კორტიზონის გავლენას კანცეროგენეზის პრო- 

ცესზე, შეიძლება ვაღიაროთ, რომ ეს საკითხი ნაკლებადაა შესწავ– 

ლილი. კორტიზონი აკავებს ნორმალურ კანში მიტოზურ აქტივობას 

(გრინი და გადიელი, 1951) და არ იჩენს ასეთ მოქმედებას კან– 

ცეროგენით წინასწარ დამუშავებულ კანზე (გრინი და სვიგერი, 

1951), კორტიზონი მნიშვნელოვნად მოქმედებს შემაერთქსოვილო- 

ვანი უწჭრედების დიფეოენცირების პროცესზე, ასეპტიკური ანთე– 

ბის მიმდინარეობაზე და სხვ. კორტიზონი ერთი მხრივ თრგუნავს 

შემაერთებელი ქსოვილის პროლიფერაციასა და იმუნიტეტის გამო– 

მუშავებას, ამავე დროს იგი აკავებს სიმსივნური ტრანსპლანტატის 

ზრდასაც. თუ კორტიზონის რომელი მოქმედება უფრო იქნება გა- 

მოხატული ეს დამოკიდებულია ცდის პირობებსა და ტრანსპლანტა- 

ციის ხასიათხე პეტეროტრანსპლანტაცის დროს იმუნიტეტის 

დათრგუნვა ხელს უწყობს სიმსივნის ზრდას, იზოტრანსპლანტაციის 
დროს (რომელიც არ იწვევს იმუნიტეტის განვითარებას) კი პირი- 

ქით, მჟღავნდება სიმსივხის ზოდაზე შემაკავებელი მოქმედება. 

თუ ერთი მხრივ, ი. ვასილევის გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ 
საწყისი ანთება არა თუ ითვლება სიმსივნის საწინააღმდეგო, ორ- 

განიზძის დამცველ რეაქციად, არამედ პირიქით, ხელს უწყობს სიმ– 
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სევნური ტრანსპლანტატის ზრდა-განვითარებ-ს, მეორე მხრივ, არ 
არის ძნელი წარმოგიდგინოთ, რომ ავთვისებიანი სიმსივნის ტრანს- 

პლანტატის მიდამოში განვითარებულ ინტენსიურად გამოხატულ 
ექსუდაციურ ან ჩირქოვან ანთებას შეუძლია სულ სხვა როლი შე- 

ასრულოს და ნაცვლად ხელის შეწყობისა, პირიქით, გამოიწვიოს 

მისი დაღუპვა. უნდა ვიფიქროთ, რომ ლიტერატურის მონაცემების 

საწინააღმდეგო ხასიათი აიხსნება იმით, რომ სხვადასხვა გამოკვლე– 

ვაში, ალბათ, საქმე ეხებოდა განსხვავებული ინტენსივობისა და 

სახის ანთებას, რის გამოც იგი ერთ შემთხვევაში ხელს უწყობდა 

სიმსივნის ზრდას, მეორე შემთხვევაში კი იწვევდა მის დაშლას. 

სამსივნის ტრანსპლანტაციისა და ექსპლანტაციის შესწავლა 

უფლე? ს გვაძლევს დავუშვათ, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების 

ინვახიურიე ზრდა დაკავშირებულია ახალგაზრდა შემაერთქსოვილის 

ფორმ“ რაბასთან, რომელიც ხელსაყრელ პირობებს ქმნის სიმსივ– 

ნური უჯრედების მიგრაციისა და ინფილტრული ზრდისათვის. ინ- 

ფილტბჭ ელ ზრდასა და შემაერთქსოვილის პროლიფერაციას შო- 

რის მჭიდრო ურთიერთკავშირი დამახასიათებელია არა მარტო 
სიმსივნეებისათვის, არამედ ბევრი ნორმალური ქსოვილისათვისაც. 

ინვაზიური ზრდის ძირითადი მექანიზმები, ალბათ, ერთნაირია სიმ- 

სიაივნური და არასიმსივნური ქსოვილებისათვის. მაგრამ ნორმალურ 

ქსოვილებში ეს მექანიზმები მოქმედებენ განვითარების მხოლოდ 

გარკვეულ პერიოდებში. აქედან გამომდინარე, შესწავლილი უნდა 

იქნეს ნორმალური ქსოვილების ინფილტრული ზრდა, მაგალითად, 
ეპითელის ანთებითი ზრდის დროს, სარძევე ჯირკვლის ქსოვილის 
ჰორმონული პროლიფერაციის დროს და ა. შ. 

თუ სიმსივნის ზრდის ენერგია რაიმე მიზეზით შესუსტებუ- 
ლია, მაშინ სტრომის შემაერთქსოვილს შეუძლია განიცადოს კო- 
ლაგენიზაცია, რაც თავის მხრივ ხელს შეუშლის სიმსივნური უჯრე- 
დების პროლიფერაციას. ასეთი ხასიათის ძვრებს მოყვება ტრანს- 
პლანტატის ზრდის დროებითი შეწყვეტა და სიმსივნის გადასვლა 
ლატენტურ მდგომარეობაში. 

თუ ახალგაზრდა ქსოვილი ქმნის ისეთ პირობებს, რომლებიც 
ხელს უწყობს სიმსივნის ზრდას, მაშინ ბუნებრივია ვცადოთ სიმ- 
სივნური უჯრედების ზრდის სტიმულირება მათი მოთავსებით არა- 
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დიფერენცირებული შემაერთქსოვილის გარემოცვაში. სიმსივნური 

ტრანსპლანტაციის ირგვლივ ანთების სტიმულირება ადასტურებს 

ასეთ შესაძლებლობას. ასეთი სტიმულაციის გამოსაწვევად იყენე- 

ბენ დასხივებული სიმსივნური უჯრედების სუსპენზიას, ემბრიო- 

ნების ქსოვილს და სხე. 

ზემოთ მოტანილი მონაცემების გამოყენება შეიძლება მეტას- 

ტაზების განვითარების მექანიზმის გაგებისათვის. შესაძლებელია, 
სისხლითა და ლიმფით მოტანილი სიმსივნური უჯრედების ახალ 

ადგილზე დამკვიდრებისათვის გარკვეული მნიშვნელობა ჰქონდეს 

„საწყისი ანთების“ კერებს. ამრიგად, არ არის საკმარისი ვილაპა– 

რაკოთ საერთოდ კიბოსა და ანთების ურთიერთდამოკიდებულე- 

ბაზე. საჭიროა აღვნიშნოთ ანთების ხასიათი და ინტენსივობა, სიჭ- 

სიგვნის სახე, ლოკალიზაცია, სტადია და სხვ. 

ზემომოყვანილი მოკლე მონაცემებიდანაც ჩანს, რომ ექსპერი- 

სენტულმა გამოკვლევებმა მნიშვნელოვნად გააშუქა საკითხი არა- 

სპეციფიკურ გაღიზიანებასა (ანთება) და კანცეროგენეზს შორის 

დამოკიდებულების შესახებ, მაგოამ ბევრი რამ ჯერ კიდევ საკამა–- 
თო რჩება. 

წიგნის მეორე თავში ნაჩვენები იყო, რომ სიმსივნის გამომწ– 

ვევი მრავალფეროვანი აგენტები არ ხასიათდება საერთო ფიზიკურ- 

ქიმიური ნიშნით, ამიტომ მკვლევარები ცდილობენ ასეთი საერთო 

ეძიონ ქსოვილებზე მათი ზემოქმედების ბიოლოგიურ თავისებურე- 

ბებში ამ თვალსაზრისით ყუღრადსაღებია ლ. სალიამონის (1959, 

1961) კონცეფცია, რომელსაც საფუძვლად დაედო შემდეგი: 

ცნობილია, რომ გამღიზეანებელი„ როგორც წესი, იწვევს, 

ერთი მხრივ, ქსოვილების დაზიანებას –– ალტერაციას და, მეორე 

მხრივ –-– საპასუხო რეაქციას. მართალია ყველა კანცეროგენი იწ- 

ვევს ქსოვილების ალტერაციას, მაგრამ ალტერაციის გამომწვევი 

არა ყველა აგენტი წარმოადგენს კანცეროგენს. ავტორის აზრით 

ბლასტომოგენური უნარით აღჭურვილია მხოლოდ ის გამღიზიანე- 

ნებელი, რომელიც აღაგზნებს რა ანთებას, ამავე დროს ასუსტებს 

ანთებაზე ქსოვილების საპასუხო რეაქციას, ესე იგი იწვევს ანთე- 

ბის შეკავებას. აი ეს მოქმედება –– ანთების გამოწვევისა და ანთე– 

ბის შესუსტებისა –- არის საერთო თვისება სხვადასხვა ბლასტო- 
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მოგენური აგენტისათვის. ექსპერიმენტში დადასტურდა, რომ ანთე–- 

ბის გამომწვევი და ანთების საწინააღმდეგო მოქმედების შმე–წყმა 

დამახასიათებელია პოლიციკლური ნახსმირწყალბადებისათვის, მა- 

იონიზებელი სხივებისათვის და სხვა მრავალი ბლასტომოგენური 

აგენტისათვის. ასე, ჯერ კიდევ ლ. შაბადის (1935, 1944) მიერ ჩა- 

ტარებულმა პირველივე გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ზეთში გახს- 

ნილი კანცეროგენული ნახშირწყალბადების კანქვეშ შეყვანისას 

განვითარებული ანთებითი მოვლენები განსხვავდებიან კონტროლ- 

ში განვითარებული ცვლილებებისაგან (მარტო ზეთის ინიექცია). 

ჩვენ მიერ (1952) ნაჩვენები იყო, რომ ცხოველის (ამიერკავ- 

კასიის ზაზუნა) კუნთების სისქემი შეყვანილი კანცეროგენული 

ნივთიერების (დიმეთილბენზანტრაცენი) დეპონირების კერაში ვი- 

თარდება ქსოვილების სრული ნე1,)როზხიდ„ ხოლო ირგვლივ გან- 

ვითარებული გრანულაციური ქსოვილის მომწიფების ციკლი 

იყო დათრგუნვილი და ხასიათდებოდა დუნე მიმდინარეობით, სა- 

ერთოდ ცნობილია,. რომ ჩვეულებრივ პირობებში ანთებითი გრა- 

ნულომის განვითარება გაივლის მთელ ოიგ ეტაპებს და მთავრდება 

დანაწიბურებით. ჩვენ ცდებში კი სიმსივნისწინარე ცვლილებების 

დროს ან მის შემდეგ ნაწიბური არ განვითარებულა. ე. ი. ადგილი 

ჰქონდა ანთებითი პროცესის ხარისხობოივ გაუკუღმართებას. 

სპეციალურად ჩატარებულ გამოკვლევებში ი, ვასილევმა 

(1955) შეისწავლა კანცეროგენის მემცველი პარაფინის აბის ირგვ- 

ლივ ვირთაგვის კანქვემა ქსოვილში განვითარებული ცელილებები, 

აღმოჩნდა, რომ კანცეროგენული ნივთიერება არა იმდენად თოგუ- 

წავს ანთებით რეაქციას, რამდენადაც ამახინჯებს მას, მოგვიანებით 

(1961) ვასილევმა აჩვენა, რომ ანთების კერაში კანცეროგენის ზე- 

მოქმედების შედეგად ადგილი აქვს ფიბრობლასტების დიფერენ- 

ცირებისა და ლიმფოციტებიდან მაკროფაგების წარმოშობის შე- 

კავებას (ავტორი ამით ხსნის იმ გარემოებას რომ ცდის მოგვია- 

ნებულ პერიოდშიც ვხვდებით ლიმფოციტსა და მცირე ზომის მაკ- 

როფაგებს). 

რიგი გამოკვლევები გვიჩვენებს, რომ ჰიპორეაქციულობას იწ- 

ვევს არა მარტო ფიზიკური და ქიმიური, არამედ ბიოლოგიური კან– 
ცეროგენული ზემოქმედებაც. ამრიგად, ჰიპორეაქციულობა და ალ– 
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ტერიაქცია დამახასიათებელია ყოველგვარი ზემოქმედებისათვის, 

რომელიც იწვევს სიმსივნის ინდუქციას. ჰიპორეაქციულობის ფონზე 

შემთხვევ2თი დაზიანება (როგოოც ეგზოგენური, ისე ენდოგენუ- 

რი) იწვევს დუნე –– შეკავებულ ანთებპს, რომელიც განაპირობებს 

კანცე: ოგენეზს. 

ლ. ს. სალიამონის (1974) აზრით, კლინიკური დაკვირვებაც ამ- 

ტკიცებს, რომ კიბო უფრო ხშირია იმ პირებში, რომლებიც უფრო 

ჰიპო - ერგიულნი არიან, ვიდრე ჰიპერერგიულნი. მართალია, ასე–- 

თი დაკვირვება სტატისტიკურად არაა დამტკიცებული, მოსახლეო- 

ბის ანთებითი რეაქციულობისა და მისი დინამიკის სტატისტიკა არ 

არსებობს, მაგრამ თუ გავითვალისწინებთ, რომ ლობალური პნევ- 

მონია ორგანიზმის მაღალი რეაქციულობის მაჩვენებელია, მაშინ 

უკანასკნელი ათეული წლების ამერიკული სტატისტიკა ცხადყოფს, 

რომ სასღვაო ფლოტის მოსამსახურეთა შორის ასეთი ანთება თან- 

დათან კლებულობს და ამავე დროს მატულობს ფილტვების სიმ- 

სივნეები. 

ზესოხსენებული კონცეფციის ასპექტში განიხილავენ აგრეთვე 

ჰორმონებით გამოწვეული სიმსივნეების განვითარების მექანიზმ- 

საც. ცნობილია, რომ ჰორმონები ზოგიერთ შემთხვევაში თრგუნავს 

ანთებით პ: ოცესს. ასეთი ზესოქმედება დამახასიათებელია მაგა–- 

ლითად, ესტროგენებისათვის. მათი ზემოქმედებით ვითარდება სა- 

კვე”ცხეებისა და საშვილოსნოს ლორწოვანი გარსის მენსტრუა- 

ლური დახიანება პლუს ანთებითი პროცესის დათრგუნვა. ყურად- 

საღებია ის გა”-ემოება, რომ ანთების საწინააღმდეგო აქტიურობა 

აღმოაჩნდა ესტროგენებს, რომლებიც იწვევენ სიმსივნეების განვი– 

თარებას, და არ აღმოაჩნდა ტესტოსტერონს, რომელიც არააქტი- 
ური. ა) თვალსაზრისით. საერთოდ, ზოგიერთი ჰორმონის მოქმე- 

დებით გაპირობებული ჰიპერპლაზიის პროცესის აგზნებას უკავ- 

შირებენ ამა თუ იმ ორგანოს „ფიზიოლოგიურ დაზიანებას“. 

აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ კანცეროგენული ნივგთიერე- 
ბის ლოკალური მოქმედება იწვევს ზოგადი რეაქციის დაქვეითებას. 

ამით შეიძლება აიხსნას ის გარემოება, რომ კოკანცეოოგენული 

მოქმედება ხშირად ვლინდება კანცეროგენის აპლიკაციის ადგილი- 

დან დ.შორებით. დამაზიანებელი ანტიფლოგისტური მოქმედება 
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ღამახასიათებელია აგრეთვე მაიონიზებელი სხივებისათვის. ამით 

აიხსნება ის გარემოება, რომ „სხივური დამწვრობა“ მიმდინარეობს 

უფრო დუნედ და ხანგრძლივად, ვიდრე თერმული დამწვრობა. ლა- 
კასანის ცნობილ გამოკვლევებში (1933), რომლებიც დადასტურე- 

ბული იყო ბერროუსის (1937 მიერ, ანთებითი ზემოქმედება 

მკვეთრად აძლიერებდა რენტგენისს სხივების ბლასტომოგენურ 

უნარს. ამავე დროს ცნობილია ისიც, რომ ანთებითი პოოცესის 

გააქტივება ხელს უშლის კანცეროგენეზს. ეს წინააღმდეგობა ახს–- 

ნილი უნდა იქნეს იმით, რომ ოპტიმალური ონკოგენუოი ,ეფექტი 

დამოკიდებულია ანთების გამაძლიერებელ და შემაკავებელ მიზე– 

სთა გარკვეულ შეფარდებაზე. წონასწორობის გადახრა რომელიმე 

მხარეს ცვლის ბლასტომოგენეზის პროცესს. მაგალითად ს. ხოლ- 

დინმა (1929) აჩვენა, რომ სუსტი ანთება (დამწვრობა) აძლიერებს 

ფისით გამოწვეულ კიბოს განვითარებას, ხოლო ძლიერი იწვევს 

მის შეკავებას. ასეთ დასკვნამდე მივიდნენ აგრეთვე მაშინ, როცა 

შეისწავლეს „ტვინის“ და „სპანის« ტიპის დეტერგენტების კოკან- 
ცეროგენული მოქმედება. გამხსნელად მათი ხმარებისას, კონცენ- 

ტრაციის მიხედვით კოკანცეროგენული მოქმედება იცვლებოდა ან– 

ტიკანცეროგენული მოქმედებით. 
ზემოაღნიშნულის მხედველობაში მიღების მიუხედავად, გაუ–- 

გებარია სიმსივნეების განვითარების მთელი რიგი შემთხვევები. მა– 

გალითად, ტაკიძავას (1940) ცდებში 25% გლუკოზის ხსნარის ყო– 

ველდღიურად ან დღეგამოშვებით კანქვეშ შეყვანისას 18-დან 5 

თაგვს განუვითარდა თითისტარაუჯრედოვანი” სარკომა. შემდგომ 

გამოკვლევებში ავტორმა გვიჩვენა, რომ სიმსივნე ვითარდება აგ- 

რეთვე სხვა შაქრების შეყვანის შედეგადაც. ფრუქტოზის ინიექცი- 

ისას სიმსივნე განუვითარდა 16-დან 2 თაგვს, ხოლო გალაქტოზი- 

სას 13-დან 4-ს. 

ტოკორო (1940) ვირთაგვებს ყოველდღიურად უკეთებდა 5-- 
20% M28ძ ინიექციას. 82 და 97 დღის შემდეგ საცდელ ცხოველებს 
განუვითარდათ რეტიკულოსარკომა და თითისტარაუჯრედოვანი 
სარკომა. 

ვარაბიოკა (1956) და ვატანებე (1957) ვითხრებს ყოველდღიუ– 

რად უკეთებდნენ გამოხდილი წყლის ინიექციას. ერთი წლის შემდეგ 
ცხოველებს განუვითარდათ სარკომა. 
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ამრიგად, მიუხედავად იმისა, რომ გლუკოზა, მარილი და სხვ. 

წარმოადგენს ცოცხალი სხეულის ნორმალურ შემადგენვლ ნაწილს, 

მათი ასეთი არაფიზიოლოგიურ პირობებში შეყვანა არ რჩება 

უმედეგო. რა თქმა უნდა არ შეიძლება ჩავთვალოთ ისინი კანცე- 

როგენებაღ, მაგრამ საჭიროა შევისწავლოთ ის ცვლილებები, რომ- 

ლებიც ვითარდება ქსოვილებში მათი მოქმედების შედეგად. 

თუ სხვადასხვა ხარისხისა და ინტენსივობის ანთება გარკვე- 
ულად ზემოქმედებს სიმსივნეების განვითარებახე და ზრდაზე, მა- 

შინ ბუნებრივად ისმის კითხვა, რა გავლენას ახდენს სიმსივნუო 

პროცესზე ის სამკურნალწამლო ნივთიერებები, რომლებიც თავის 

მხოივ მოქმედებენ ანთებით პროცესზე. მართლაც თავის დროზე 

დიდი ყურადღება მიიპყრო საკითხმა იმის შესახებ, აქვს თუ არა 
ზოგიერთ სულფონამიდს კანცეროგენული მოქმედება ან რაიმე და= 

მოკიდებულება კანცეროგენეზის პროცესთან. პირველად ეგონათ, 

რომ სულფონამიდებს შესაძლებელია ჰქონდეთ კანცეროგენული 

მოქმედება. ასეთ 'მეხედულებას საფუძვლად დაედო ცნობილი ფაქ- 

ტი, რომ ანილინის საღებავის ჯგუფის ზოგიერთ ცნობილ კანცე- 

როგენულ ნივთიერებას აქვს სულფანილამიდების მსგავსი სტუქ- 

ტურული ფორმულა. 

აღნიშნულის საფუძველზე მარშალმა (1946) გამოთქვა მოსახ- 

რება, რომ შესწავლილი ყოფილიყო სულფანილამიდების შესა- 

ძლებელი კანცეროგენული მოქმედება. 
ლიუსმა (1947) ზეითუნის ზეთში გახსნილი სულფანილამიდის 

ინიექციით თაგვებში ვერ მიიღო ექსპერიმენტული სიმსივნე. ანა–- 

ლოგიური გამოკვლევების ჩატარების შედეგად დაღასტურებულ 
იქნა ლიუსის შედეგები. სხვა ავტორებმა შვეიცარულ თეთრო თაგ- 

ებზე ჩატარებულ ცდებში მიიღეს თითისტარაუჯრედოვანი სა«- 

კომა ღორის ქონში გახსნილი 15 მგ სულფანილამიდის ინიექციის 

ადგილზე სიმსივნნე განვითარდა შემთხვევათა მცირე პრო- 

ცენტში. 

სულფანილამიდების კანცეროგენული მოქმედების გამოსაკვ- 

ლევად ჰერემის (1948) მიერ ჩატარებული იყო ცდები თეთრო ვირ- 

თაგვებზე. ავტორი აკეთებს დასკვნას, რომ ღორის ქონში გახსნი- 

ლი სულფანილამიდის ან სულფაპირიდინის ინიექციის ადგილზე 
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ვირთაგვებს უვითარდებათ სარკომა, მაგრამ სიმსივნის განვითარე- 

ბის რიცხვი გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე იგივე პირობებში დი- 

ბენზანტრაცენის ინიექციის შედეგად განვითარებულ სიმსივნეთა 

რიცხვი. 

ჰანსენმა და ბიშელმა (1952) შეისწავლეს 5 სულფამიდური 

პრეპარატის გავლენა სიმსივნის განვითარებაზე. გამოირკვა, რომ 

მათი მოქმედება აჩქარებს და ახშირებს სიმსივნის განვითარებას. 

მაგალითად, ცნობილია, რომ ვისტარის ხახის ვირთაგვებში და 

III ხაზის თაგვებში სპონტანური სიმსივნე იშვიათია. სულფამიდე- 
ბის მოქმედებით მათი განვითარება მნიშვნელოვნად გახშირდა. 

#Mგ ხაზის თაგვებში, რომლებშიც სპონტანური სიმსივნე ხშირია, 

სულფამიდების ხმარების შემდეგ სიმსივნე განვითარდა უფრო ად- 

რე. პრეპარატების შეყვანის გზა ცდების შედეგებზე გავლენას არ 

ახდენდა. 

ლ. სალიამონის (1961) ცდებში ცხოველების კვებამ სულფა- 

ნილამიდებით სიმსივნის განვითარება არ გამოიწვია. მართალია, ამ 

დროს სახეზეა სულფანილამიდების ანთების საწინააღმდეგო მოქ- 

მედება, ე. ი. ანთებითი რეაქციულობის დაქვეითება, მაგრამ ად- 

გილი არა აქვს დამაზიანებელ მოქმედებას. კანქვეშ სულფანილამი– 

დების შეყვანა კი იწვევს ქსოვილების დამაზიანებელ და ანთების 

საწინააღმდეგო მოქმედების შერწყმას, რაც განაპირობებს სიმსივ– 

ნის იხდუქციას. 
სპეციალურ ცდებში შესწავლილი იყო აგრეთვე სტრეპტოცი- 

დის დამოკიდებულება ბლასტომოგენეზის პროცესთან. ჩატარებულ– 
მა ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა აჩვენა რომ სტრეპტოციდს 

თავისთავად არა აქვს კანცეროგენული თვისება, მაგრამ იგი ალ- 
ბათ, აქვეითებს ორგანიზმის დაცვით ძალებს ავთვისებიანი სიმსივ– 
ნეების მიმართ. სხვანაირად რომ ვთქვათ, თუ მოცემულ მომენტში 
ორგანიზმში იწყება სიმსივნური პროცესი, რომელიც ჯერ არ გა- 

მომჟღავნებულა, მაშინ სტრეპტოციდის, აგრეთვე სხვა ანალოგი- 

ური პრეპარატების დიდი დოზების მოქმედებას შეუძლია დააჩქა- 
როს სიმსივნის განვითარება. ამრიგად, სტრეპტოციდი და.სხვა სულ- 
ფანილამიდები დიდ დოზებში აქვეითებს შემაერთი ქსოვილის (რე– 
ტიკულოენდოთელური სისტემა) სისტემის აქტივობას და მაშასადა– 
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მე; აქვეითებს სიმსივნის საწინააღმდეგო რეზისტენტობას. აქედან 
გამომდინარე, მსგავსი პრეპარატების გამოყენება უნდა შეიზღუ- 

დოს, მათი დანიშვნა მიზანშეწონილია მხოლოდ სრული ჩვენების 

აროს. 

რადგან ექსპერიმენტული სიმსივნის მიღება დამოკიდებულია 

მრავალ ფაქტორზე, როგორიცაა ცხოველის სახე, მგრძნობელობა, 
ასაკი, კვება და მრავალი სხვ. ამიტომ ადვილი არ არის ვიმსჯელოთ 

ხსენებული ნივთიერებების კანცეროგენულ ეფექტურობაზე. ისმის 

საკითხი, წარმოადგენს თუ არა სულფანილამიდები კანცეროგენებს 

ადამიანისათვის”? ლიტერატურის მონაცემები ამ საკითხზე გადაჭ- 

რით ვერ პასუხობს. დასმული საკითხის გარკვევისათვის გარკვეულ 

ანალოგიას ატარებენ ადამიანებში ანილინის საღებავებით გამოწვე- 

ული შარდის ბუშტის კიბოს განვითარებასთან. ამასთან საშუალო 

ლატენტურ პერიოდად მიაჩნიათ 15–20 წელი. მაგრამ რადგან ამ 
ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში მოქმედებს მრავალი თან–- 

მხლები ფაქტორი, ამიტომ ძნელია სრული წარმოდგენის მიღება 

მარტო სტატისტიკურ მეთოდზე დაყრდნობით. 

კანცეროგენეზის “პროცესში ანტიფლოგისტურ საშუალებათა 

როლის გარკვევისს მიზნით ჩვენ (გ. გიორგაძე და ქ. ნიკოლაძე, 

1962) ჩავატარეთ ექსპერიმენტების ორი სერია წინასწარ უნდა 

შევნიშნოთ, რომ ჩვენ მიერ გამოყენებულ კანცეროგენულ ნივთი– 

ერებას, ისევე როგორც ყველა ადგილობრივ მოქმედ პოლიციკლურ 

არომატულ ნახშირწყალბადებს აქვს კანცეროგენული მოქმედების 

ოპტიმალური და მინიმალური დოზები, რომლებიც პირველ შემთ– 

ხვევაში იწვევენ სიმსივნის განვითარებას შემთხვევათა 100%–-ში, 

მეორე, შემთხვევაში კი 1–--2%-ში. ამიტომ კანცეროგენეზის პრო- 

ცესზე რომელიმე ახალი შესასწავლი ფაქტორის როლის გარკვევა 

უნდა ჩატარდეს ბლასტომოგენური ნივთიერების სუსტი, მაგრამ 

ელექტური დოზის ფონზე. 

პირველ სერიაში 100 ვირთაგვას მარჯვენა ბარძაყის კუნთების 

სასქეში შევუყვანეთ 2 მგ 9.10--დიმეთილ 1.2-––ბენზანტრაცენი, 

გახსნილი 0,2 მლ ბენზოლში. ამის შემდეგ ცხოველები დავყავით 

ოთხ ჯგუფად: პირველი ჯგუფის ცხოველებს გაკეთებული ჰქონდათ 
მხოლოდ კანცეროგენის ინიექცია, მეორე ჯგუფის ცხოველები დამა- 
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ტებით ღებულობდნენ პენიცილინს, მესამე ჯგუფის –-10% M2CI, 
ხოლო მეოთხე ჯგუფისა –– სულფამიდურ პრეპარატებს. : 

ცდების მეორე სერიაში 100 თაგვი დაყოფილი იყო აგრეთვე 
4 ჯგუფად. პირველი ჯგუფის თაგვებს საერთოდ მიღებული მეთო- 
დიკით კანზე ესმებოდათ კანცეროგენი. მეორე ჯგუფის ცხოველები 

დამატებით ღებულობდნენ პენიცილინს, მესამე ჯგუფის –- ჰიპერ- 

ტონიულ ხსნარს, მეოთხე ჯგუფისა კი –– სულფამიდებს. 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგების ანალიზი გვიჩვენებს, 
რომ ანთებითი პროცესის შეკავება, რაც გაპირობებულია სხვადა- 
სხვა ანთების საწინააღმდეგო ნივთიერებათა (ჰიპერტონიული ხსნა- 
რი, პენიცილინი, სულფამიდები) ზემოქმედებით, თაგვებსა და ვირ- 

თაგვებში იწვევს კიბოსა და სარკომის ინდუცირების დაჩქარებასა 

და გახშირებას. 

თანამედროვე მედიცინაში ანტიბიოტიკების გამოყენებამ მნი- 

შენელოვნად შეუწყო ხელი მიკრობულ ფლორასთან ბრძოლის საქ- 

მეს. ამასთან, ანტიბიოტიკების ფართო, და ზოგჯერ არასწორმა გა- 

მოყენებამ, რასაც ადგილი აქვს ექიმის დანიშნულებისა და კონტ- 

როლის გარეშეც კი, მნიშვნელოვნად იმოქმედა ორგანიზაზე, შეც- 

ვალა მისი რეაქციულობა. 

ლიტერატურის მონაცემებისა და ჩვენი ცდების შედეგების სა- 

ფუძველზე, უნდა ვიფიქროთ, რომ ავთვისებიან სიმსივნესთან ბრძო– 

ლა უნდა ჩატარდეს არა მარტო სხვადასხვა ბლასტომოგენური 
აგენტისა და პრებლასტომური მდგომარეობის თავიდან აშორებით, 

არამედ ორგანიზმის ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლითა და 

გაუმჯობესებით, რადგან ქსოვილთა სიმსივნური რეაქცია სხვადა- 
სხვა აგენტის ზემოქმედებაზე მთლიანად დამოკიდებულია ორგანი–- 

ზმის მდგომარეობაზე. 

ყოველივე ზემოთ ნათქვამის საფუძველზე შეიძლება დავასკვ– 

ნათ, რომ სიმსივნის განვითარებაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს 

ქსოვილების პროლიფერაციულ პროცესს, რომელსაც ადგილი აქვს 

ქრონიკული ანთების კერებში. კაუდრის (1958) აზრით, ქრონიკუ- 

ლი ანთებითი ცვლილებები (პროლიფერაციული პროცესი) თან 

სდევს კიბოს, მაგრამ მათ არ შეუძლიათ მისი გამოწვევა შეიძლება 
დამტკიცებულად ჩაითვალოს, რომ არა ყოველგვარი ქრონიკული 
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პროლიფერაცია უწყობს ხელს სიმსივნური პროცესის განვითარე- 

ბას, არა ყოველგვარი ქრონიკული ანთება იწვევს სიმსივნის გან–- 
ვითარებას. ნათქვამი სრულიადაც არ ნიშნავ, რომ ქრონიკულ 

ანთებით პროცესებს არავითარი კავშირი არა აქვთ ქსოვილთა პრე– 

ბლასტომური მდგომარეობის განვითარებასთან და არავითარ საშიშ- 
როებას არ წარმოადგენს, პირიქით, ცოდნის თანამედროვე ეტაპზე 

ქრონიკულ ანთებით კერებთან ბრძოლით უნდა განვახორციელოთ 

ავთვისებიანი სიმსივნეების პროფილაქტიკა, თუმცა არ უნდა დავი– 
ვიწყოთ რომ არა ყოველგვარ ქრონიკულ ანთებით პროცესში იმ- 
ყოფება ის ბიოლოგიური კომპონენტი რომელიც შეიძლებოდა 

წოდებულიყო კოკანცეროგენულად.



სიმსივნის პროფილაქტიკა სამსარე5 პათოლოგიის 

თვალსაზრისით 

მიუხედავად იმისა, რომ მედიცინას ჯერ კიდევ საბოლოოდ არ 

ასოუხსნია კიბოს ყველა საიდუმლოება, ჩვენ მაინც შეგვიძლია მის 

წინააღმდეგ ვაწარმოოთ წარმატებითი ბრძოლა. მეცნიერების გან- 

ვითარების თანამედროვე დონეზე ეს ბრძოლა ძირითადად დამყა- 

რებულია ავთვისებიანი სიმსივნით დაავადების დროულ გამოვლი– 
ნებაზე. ამისათვის კი საჭიროა, რომ არა მარტო სამედიცინო პერ- 

სონალი, არამედ მოსახლეობის ფართო მასაც იცნობდეს კიბოს 

ზოგიერთ თავისებურებას. აღნიშნული თვალსაზრისით მეტად სა- 

ყურადღებოა ლ. ბაუჰარტერის (ნიუ-იორკი0ე სიტყვები. „ვინმეს 

რომ აღმოეჩინა წამალი, რომელიც განკურნავდა კებოთი დაავადე– 

ბულთა ნახევარს, ეს გამოიწვევდა ადამიანთა გაუგონარ აღტკინე- 

ბას; ჩვენ გვაქვს ასეთი წამალი (მე ამას ვამბობ სრულიად სერი- 

ოზულად) –– ეს განათლებაა4, (1962). 

არ არის სწორი შეხედულება, რომ თითქოს ხალხში გამოიწ- 

ექვს შიშს კიბოს ნიშნებისადმი გაცნობა და სათანადო საგანმანათ- 

ლებლო მუშაობის ჩატარება. მოსახლეობის კარგი ინფორმაცია კი- 

ბოს ნიშნების შესახებ მოიტანს არა ზიანს, არამედ სარგებლობას. 

ვინ დაამტკიცა, რომ განათლებულ ადამიანებს ეშინიათ მიმართონ 

ექიმს? ის კი დამტკიცებულია, რომ კიბოსადმი უყურადღებობა და 

დაავადების შორსწასული ფორმები იძლევა დიდ სიკვდილიანობას. 

კიბოს დაგვიანებული შემთხვევების ანალიზი აჩვენებს, რომ 

მემთხვევათა ერთ მესამედში დაავადების შორსწასვლის მიზეზეა 

თვით ავადმყოფები. მათ დაგვიანებით მიმართეს ექიმს, რადგან არ 

იცოდნენ კიბოს ნიშნები. ასეთ შემთხვევამი ექიმთან მიმართვას 

ავადმყოფებს აიძულებს ტკივილი, რომელიც, ჩვენდა სამწუხაროდ, 
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ვითარდება კიბოს არა ნაადრევ, არამედ გვიანი სტადიების დოოს. 

ასეთი ავადმყოფები აცხადებენ, რომ სხვა ნიშნებს, რომლებიც 
ტკივილის დაწყებამდე გაცილებით ადრე აღენიშნებოდათ, არ მიაქ- 

ციეს სათანადო ყურადღება, რადგან არ ესმოდათ მათი მნიშვნე–- 

ლობა, 

არასწორი და დაუსაბუთებელია მტკიცება, რომ კიბოს საწი- 

ნააღმდეგო ფართო საგანმანათლებლო მუშაობა მოსახლეობაში 
გამოიწვევს ჰიპოქონდრიას ნევრასთენიასა და კანცეროფობიას. 

მოსახლეობას სურს მეტი იცოდეს კიბოს შესახებ. ამას მოწმობს 
შედეგები იმ თავისებური ექსპერიმენტებისა, ოომელიც ჩატარდა 

იორკშირში 1956 წელს. კიბოს შესახებ ლექციის წაკითხვის ”შმე2- 

დეგ აუდიტორიაში მყოფთ დაურიგეს ანკეტები იმის გასარკვევად 

თუ რამდენად მიზანშეწონილია ასეთი ლექციების წაკითხვა. აღსა- 

ნიშნავია ის გარემოება, რომ საჭირო იყო ანკეტის მხოლოდ შევსე- 

ბა ხელის მოწერის გარეშე. გამოირკვა, რომ 5740 დამსწრეთაგა5 

99% გამოთქვა აზრი ასეთი ლექციების წაკითხვის სასარგებლოდ. 
მანჩესტერნში, აგრეთვე კანადის ქალაქებში ჩატარებულ ანალოგ-- 

ური გამოკითხვისას ასეთივე დადებითი პასუხი გასცა გამოკითხულ- 

თა 80--90%-მა. 

ამრიგად, მოსახლეობის აბსოლუტურ უმრავლესობას სურთ". 

რაც შეიძლება მეტი იცოდეს კიბოს შესახებ. ამიტომ ჩვენ ვალდე- 
ბულნი ვართ შევიტანოთ ხალხში სათანადო განათლება მიუხედა- 

ვად იმისა, რომ ცალკეული ექიმები ამ იდეას უარყოფითად ეკიდე- 

ბიან. არ არის სწორი შეხედულება, რომ უკეთესია მოსახლეობას 

დავუმალოთ კიბოს საშინელება, არ დავარღვიოთ მისი ფსიქიკუCი 

სიმშვიდე და ა. შ. განა ავადმყოფთა ახლო ნათესავებისა და ნაც- 

ნობთა საშუალებით არასწორ და გადაჭარბებულ ფორმებში აღ 

ერცელდება ცნობები კაცობრიობის ამ უბედურების შესა- 
ხებ? 

კიბოს საწინააღმდეგო პროპაგანდის სასარგებლოდ ლაპარ:- 
კობს ის ფაქტიც, რომ უკანასკნელ წლებში ამ პროპაგანდის გაფა“- 

თოებასთან დაკავშირებით გადიდდა კიბოს დროული დიაგნოსცი- 

რების პროცენტი. უკანასკნელ წლებში კიბოს შესახებ გამოქვეუ- 
ნებული მონაცემები გვიჩვენებს, რომ თანდათანობით მცირდება «ს 
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პერიოდი, რომელიც გაივლის სიმსივნის გამომჟღავნების პირველი 

სიმპტომებიდან მკურნალობის დაწყების მომენტამდე. 

კიბოს პრობლემა არ არის რომელიმე სახელმწიფოს ნაციონა–- 

ლური პრობლემა, იგი ერთნაირად აღელვებს მთელი მსოფლიოს 
აზროვნებას. ამიტომ კიბოს წინააღმდეგ ბრძოლა მოითხოვს, რომ 

ცალკეულ ქვეყნებს შორის გაიმალოს ფართო ინფორმაცია იმის 

შესახებ, თუ როგორ არის გავრცელებული კიბო მოსახლეობის 

სხვადასხვა ფენაში, რა გავლენას ახდენს მის განვითარებაზე ისეთი 

ფაქტორები, როგორიცაა: საცხოვრებელი ადგილი, პროფესია, მავ- 

ნე ჩვევები და გარემოს სხვადასხვა პირობა, 

კიბო გავრცელებულია მთელს მსოფლიოში და ამიტომ სრული 

გამარჯვებისათვის საჭიროა მთელი მსოფლიოს მეცნიერთა გაერთი– 

ანებული მუშაობა. ცალკეული მეცნიერისა თუ ქვეყნის მიღწევა 

უნდა იქცეს საერთაშორისო მოვლენად. მართლაც და განა ჩვენ არ 

ვივიწყებთ სახელმწიფოებრივ საზღვრებს, როცა ვლაპარაკობთ კი– 

ბოსაგან მიყენებულ ტანჯვაზე? სიამოვნებით მეიძლება აღინიშნოს, 

რომ კიბოს შესახებ ჩვენი ცოდნა გაცილებით მატულობს ახლა, 

როცა მცირდება ასეთი ინფორმაციის ლიმიტირება ტერიტორიული 

შეზღუდვებით და შესაძლებელი გახდა მეცნიერთა შორის საერთა– 

მორისო თანამშრომლობა. 

კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლის ბევრი კარგი მეთოდი შემუ–- 

შავებული იყო საუკუნეების წინ. ზოგი უხსოვარი დროიდანაც კი, 

მაგრამ -სამწუხაროდ, ბევრი მათგანი საწყისშივე იყო დავიწყებუ- 

ლი, ზოგმა კი ვერ პოვა საჭირო გავრცელება. მაგალითად, „სარძეო 

ჯირკვლის თვითგასინჯვა“ დაკავშირებულია 1734 წ. საფრანგეთის 

სოფელ ბეზანსონში სარძეო ჯიოკვლის კიბოს „ეპიდემიასთან“. და–- 

ავადების საშიშროების თავიდან ასაცილებლად ამ სოფლის ექიმმა 

მოუწოდა ყველა ქალს, რომ მათ ყოველთვიურად სწოლარე მდგო- 

მარეობაში ფრთხილად გაესინჯათ თავიანთი სარძეო ჯირკვლები. 

ჯერ კიდევ მეთექვსმეტე საუკუნეში სევერენულმა განსაზღვრა 
სარძეო ჯირკვლის კეთილ და ავთვისებიანი სიმსივნეებს შორის გან– 

სხვავება და მოაწოდა ჯირკვალში არსებული კვანძის ქირურგიული 

ამოკვეთა როგორც ავთვისებიან ფორმამი გადასვლის თავიდან 

აცილების საშუალება. 
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ავიღოთ სხვა მაგალითე. თითქმის ორასი წელი გავიდა მას შემ- 

დეგ. რაც ინგლისელმა ექიმმა პერსივალ პოტმა (1775) დაამტკიცა, 

რომ სათესლე ჯირკვლის პარკის კიბო უვითარდებათ მხოლოდ იმ 

მამაკაცებს, რომლებსაც ბავშვობის ასაკში იყენებდნენ ბუხრის ღუ– 

მელების მწმენდავებად, ე. ი. რომლებიც განიცდიდნენ ქვანახშირის 

დაწვის შედეგად წარმოშობილ ჭვარტლის ზემოქმედებას. მაგრამ 

განა ჩვენ არსებითად დღეს არ ვუბრუნდებით ამ საკითხს და არ 

ვლაპარაკობთ ქალაქებში ღუმელების ჭვარტლით ჰაერის გაბინძუ- 

რების საშიშროებაზე? მედიცინაში ბევრი გენიოსი„ი რომელიც 

ცხოვრობდა „თავის დროზე ადრე“, შეხებია კიბოს პრობლემის სა- 

კითხს და რომ ყველაფერი გაკეთებული ყოფილიყო საჭიროები- 

სამებრ, მაშინ ჩვენ დღეს ახლოს ვიქნებოდით კიბოზე საბოლოო 

გამარჯვებასთან. 

ნათქვამთან დაკავშირებით ინტერესმოკლებული არ არის შე- 

ვეხოთ მოხსენებას, რომლითაც ვ. ლიუისი გამოვიდა 1962 წელს 

მოსკოვში გამართულ კიბოს საწინააღმდეგო მე-8 საერთაშორისო 

კონგრესზე. ჯერ ერთი, აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ იგი განა- 
თლებით არ არის ექიმი, მაგრამ ითვლება კიბოს საწინააღმდეგო 

ამერიკის საზოგადოების გამგეობის თავმჯდომარედ. საქმე ისაა, 

რომ ლიუისის დედა და მამა გარდაიცვალნენ კიბოსაგან. თვითონაც 

10 წლის წინ დაავადებული იყო კიბოთი და თავის სიცოცხლეს იგი 

უმადლის აღნიშნული საზოგადოების მიერ გამოშვებულ ბროშურას, 
რომელშიც ჩამოთვლილია ამერიკის შეერთებულ შტატებში აღია- 

რებული „საშიშროების 7 სიგნალი“. ბროშურა აფრთხილებს ამე– 

რიკის მოქალაქეებს, რომ მათ დაუყოვნებლივ მიმართონ ექიმს, თუ 

შეამჩნევენ ჩამოთვლილი შვიდიდან ერთ-ერთ სიგნალსაც კი. ავ- 

ტორი ხაზს უსვამს, რომ იგი ცოცხალია და სასარგებლო საქმეს 

ეწევა მხოლოდ იმიტომ, რომ მხედველობაში მიიღო სწორედ ერთი 

ამ სიგნალთაგანი. 

ვ. ლიუისი ითვლება აგრეთვე ამერიკის შეერთებული შტატების 

სარეკლამო საზოგადოების მეთაურად. სააგენტო ავრცელებს ინ- 

ფორმაციას და აგიტაციას ეწევა ნაციონალური მრეწველობის 

პროდუქტების მოსახლეობისათვის მისაყიდად აღსანიშნავია ის 
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გარემოება, რომ რეკლამა უკეთღება ბევრ პროდუქტს, მაგრამ არა 

თამბაქოს ნაწარმს. 

მომხსენებელმა ხაზი გაუსვა იმ გარემოებას, რომ თუ კი მათ 

შესძლეს დაარწმუნონ ადამიანები შეიძინონ პროდუქტის სწორედ 

გარკვეული სახე, მაშინ რატომ არ შეიძლება ასეთი დარწმუნებით 

შევაგნებინოთ მათ გადადგან გარკვეული ნაბიჯი კიბოს საშიშროე- 

ების თავიდან ასაცილებლად მისი ოომელიმე ნაადრევი სიმპტომის 

აღმოჩენისთანავე. 

კიბოს საწინააღმდეგო პროპაგანდის ძირითად მიზანსა და, თუ 

შეიძლება ასე ითქვას, გასაღებს წარმოადგენს მოთხოვნა, რომ მო- 

ქალაქემ დროულად მიმართოს ექიმს. ასეთი მოთხოვნის გამართ- 

ლება მოცემულია იმ ფაქტში, რომლის თანახმად შესაძლებელია 

განკურნება ნახევარზე მეტისა იმ ადამიანთაგან, რომლებიც ავად- 

დებიან კიბოთი, თუ კი მკურნალობა დაწყებული იქნება დროულად. 

ამრიგად, კიბოს საწინააღმდეგო პროპაგანდის მიზანია არა ის, 

რომ ხალხს ასწავლოს კიბოს დიაგნოზის დასმა, არამედ გამოიმუ–- 

შავოს მათში შეგნება და აიძულოს ისინი მიმართონ ექიმს კიბოზე 

საეჰვო სიმპტომების შემჩნევისთანავე. სწორედ ექიმისადმი მი- 

მართვამდე გასული პერიოდის ანუ დაყოვნების შემცირება წარმო- 

ადგენს გადამწყვეტ ფაქტორს კიბოს დროული დიაგნოსტიკის საქ- 

მეში. 

უკანასკნელ ათეულ წლებში თითქმის ყველა ქვეყანაში ადგი- 

ლი აქვს ბავშვთა სიკვდილიანობის შემცირებას, რაც იწვევს ადა- 

მიანთა სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობის მატებას ამასთან 

დაკავშირებით მატულობს ხანში შესულ ადამიანთა რიცხვი, რო- 

მელთა შორის სულ უფრო და უფრო ხშირდება კიბოთი დაავადე–- 

ბა. ნათქვამის საფუძველზე გასაგები ხდება, თუ რატომ სიკვდილო- 

ბის მიზეზთა შორის კიბომ 8–-10 ადგილიდან გადმოინაცვლა მეორე 

ადგილზე. 

სტატისტიკური მონაცემები მიუთითებენ, რომ იმ ქვეყნებში, 

სადაც თანამედროვე მედიცინის ყველა შესაძლებლობის გამოყე–- 

ნების შედეგად დამარცხებულია ინფექციური დაავადებანი და შემ- 

ცირდა მათი ვირულენტობა, განუხრელად მატულობს კიბოთი დაა- 

ვადება და მისგან გამოწვეული სიკვდილიანობა. შეიძლება გამოთვ- 
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ლილ იქნეს, რომ ვიდრე ამ პატარა თავს ჩაიკითხავს ადამიანი, კი- 

ბოს მსხვერპლთა რიცხვი დედამიწაზე გადიდდა რამდეხიმე ასეუ–- 

ლი ადამიანით. სადღეისოდ გამოთვლილია, რომ კიბოსაგან ყოველ- 

წლიურად იღუპება სამი მელიონი ადამიანი. კიბოთი გაპირობებუ- 

ლი ტრაგედიის მზარდი საშინელების სრული შეგრძნება დაკავში- 

რებულია ადამიანთა სიკვდილის გამომწვევ სხვა მიზეზთა ხვედრითი 

წონის შემცირებასთან. 

საერთოდ უნდა აღინიშნოს, რომ მსოფლიოში კიბოს გავრცე– 

ლების შესახებ სტატისტიკური მონაცემები მოითხოვენ გარკვეულ 

კოიტიკას, რადგან სხვადასხვა კონტინენტზე და სხვადასხვა ქვეყა- 

ნაში მოსახლეობის ონკოლოგიური მომსახურება არ დგას ერთნა- 

ირ სიმაღლეზე. ავადმყოფთა აღრიცხვის საქმე უფრო კარგადაა და–- 

ყენებული ევროპასა და აშშ-ში, ვიდრე აფრიკასა და სამხრეთ ამე– 

რიკაში. სიმსივნით დაავადებულ ავადმყოფთა რეგისტრაცია კაპი- 

ტალისტური ქვეყნებიდან მაღალ დონეზე დგას ფინეთში, შვეციაში 

და ნორვეგიაში, სადაც არსებობს აღრიცხვის კარგად ორგანიზებუ- 

ლი სპეციალური ცენტრები. აქვე აღსანიშნავია ის გარემოებაც, 

რომ სიმსივნის საყოველთაოდ აღიარებული კლასიფიკაციის არ- 

სებობა იწვევს გარკვეულ სიძნელეებს. საქმე იმაშია, რომ მაგალი– 

თად, სისხლმბადი ორგანოების ზოგი დაავადება (როგორც კეროვა– 

ნი. ისე სისტემური ხასიათის ერთ ქვეყანაში განიხილება როგორც 

სიმსივნური პროცესი, მეორეში კი არა. ზოგი პათოლოგიური პრო- 

ცესი ერთ სახელმწიფოში განიხილება როგორც ავთვისებიანი სიმ–- 

სივნე მეორეში კი როგორც სიმსივნის –- წინარე დაავა–- 

დება. 

კიბოს წინააღმდეგ ყოველმხრივი და წარმატებითი ბრძოლი- 

სათვის აუცილებელია შევისწავლოთ მისი გავრცელება ქვეყნის 
სხვადასხვა ნაწილში ანუ, როგორც ამბობენ ჩავატაროთ კიბოს 

ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები. ასეთი გამოკვლევები წარმოდ- 

გენას მოგვცემს და ხელს შეუწყობს მისი გავრცელების შესწავ- 

ლას. უკანასკნელ წლებში ინტენსიური გამოკვლევები ტარდება აღ- 

ნიშნული მიმართულებით. ამასთან კვლევის ამ მიმართულებას 

სხვადასხვა ქვეყანაში აღნიშნავენ, როგორც „კიბოს დემოგრაფია“ 

(კლემესენი), „ავთვისებიანი სიმსივნეების გეოგრაფიული პათო- 
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ლოგია“ (დორნი, სტიუარტი და სხვ.ე., „კიბოს ეპიდემიოლოგია“ 

(ლ. ზილბერი, სტეინერი, და სხვ.) და სხვ. 

აღნიშნული და სხვა ტერმინებიდან, უნდა ვიფიქროთ, კვლევის 

მიზანს ყველაზე უფრო გამოხატავს ტერმინი „ავთვისებიანი სიმ- 

სივნეების გავრცელების სამხარეო თავისებურებები“ (ა. ჩაკლინი). 

თანამედროვე მეცნიერება კიბოს სამხარეო პათოლოგიას მშე- 

ისწავლის აგრეთვე იმ თვალსაზრისით, თუ რა გავლენას ახდენს 

ცივილიზაცია და ურბანიზაცია კიბოს ცალკეული ლოკალიზაციის 

სიხშირეზე. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების სამხარეო პათოლოგიის შესწავლას 

არა მარტო დიდი თეორიული, არამედ პრაქტიკული მნიშვნელობაც 

აქეს თეორიული მნიშვნელობა მდგომარეობს იმაში, რომ ასეთი 

კვლევით მიღებული მასალა და დადგენილი ფაქტები ხელს უწყო- 
ბენ სიმსივნეების ეტიოლოგიური თეორიის ჩამოყალიბებას; პრაქ- 

ტიკული ღირებულება კი გაპირობებულია იმით, რომ ასეთი შეს- 

წავლის შედეგებზე მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული კიბოს სა- 

წინააღმდეგო რაციონალური პროფილაქტიკური ღონისძიებების 

ჩატარება. 

სადღეისოდ ყველა ქვეყანაში გაშლილი ფრონტით მიმდინარე- 

ობს კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლა. ქვეყნის შიგნით ამ ბრძოლას 

ხელმძღვანელობს კიბოს საწინააღმდეგო საზოგადოებები, რომლე– 

ბიც გაერთიანებული არიან კიბოს საწინააღმდეგო საერთაშორისო 

კავშირში. კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლის წარმატება მეცნიერე– 

ბის განვითარების თანამედროვე ეტაპზე შეუძლებელია ფართო 

სახოგადოების აქტიური მხარდაჭერის გარეშე. 

მართალია, ჩვენს ქვეყანაში ავთვისებიანი სიმსივნეების გეოგ- 

რაფიული პათოლოგიის შესწავლა იწყება ჩვენი საუკუნის დასაწ- 
ყისიდან (ა. ლიპსკი––1908; ლ. ლევშინი, 1910; ნ. პეტროვი, 1910), 

მაგრამ ნამდვილი მეცნიერული და სახელმწიფოებრივი ხასიათი 

მან მიიღო მხოლოდ უკანასკნელ წლებში. საქმე ისაა რომ კიბოს 

გეოგრაფიული შესწავლის გადამწყვეტი პირობაა ავადმყოფთა 

სწორი აღრიცხვა. ჩვენს ქვეყანაში კი ავთვისებიანი სიმსივნეებეთ 

დაავადების საყოველთაო აღრიცხვიანობა გაძნელებული იჯო. საბ–- 

ჭოთა კავშირში ავთვისებიანი სიმსივნეებით დაავადებულთა რეგის- 
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ტრირება შემოღებული იყო 1939 წლიდან და ისიც მხოლოდ იმ 

ქალაქებში, სადაც არსებობდა ონკოლოგიური დაწესებულებები, 

ქვეყნის მთელ ტერიტორიაზე კი ასეთი აღრიცხვიანობა გატარდა 

1953 წლიდან. 

გამოჩენილი საზღვარგარეთელი მეცნიერები და კიბოს საწინა- 

აღმდეგო ბრძოლის ენთუზიასტები ხაზგასმით აღნიშნავენ, რომ მა- 

თი მუშაობა იქნებოდა გაცილებით ადვილი და ნაყოფიერი თუ კი 

ამ მუშაობისათვის საჭირო ყველა თანხა გაღებული იქნებოდა სა- 

ხელმწიფოს მიერ. 

კაპიტალისტური ქვეყნებისაგან განსხვავებით, საბჭოთა კავ- 
შირში კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლას ატარებს თვით სახელმწიფო, 

ჯანდაცვის ორგანოების საშუალებით. ამასთან, ეს ბრძოლა წარმო– 

ებს გეგმიანად და მეცნიერების უახლოესი მიღწევების გამოყენე- 

ბით. ჩვენში კიბოს საწინააღმდეგო პროპაგანდა წარმოადგენს სა- 

ერთო სანიტარული საგანმანანთლებლო მუშაობის განუყოფელ ნა- 

წილს. 

კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლაში უდიდეს სახელმწიფოებრივ 

ზრუნვაზე მიუთითებს თუგინდ ის ფაქტი, რომ ჯერ კიდევ დიდი 

სამამულო ომის დამთავრებამდე 1945 წელს საბჭოთა მთავრობამ 

მიიღო დადგენილება მოსახლეობისადმი ონკოლოგიური დახმარების 

გაუმჯობესების შესახებ. ჩვენს ქვეყანაში შეიქნა ონკოლოგიური და- 

წესებულებების ფართო ქსელი, რომელიც აღჭურვილია ავთვისე– 

ბიანი სიმსივნეების დროული დიაგნოსტიკისა და კვალიფიციური 

მკურნალობისათვის საჭირო საშუალებებით. 

მოსახლეობის სანიტარიული მომზადების დონის ამაღლებას და 

ჰიგიენური ჩვევების გამომუშავებას უდიდესი როლი ენიჭება კი– 

ბოს პროფილაქტიკის საქმეში. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების სიხშირის შესწავლის მიზნით ჩა- 

ტარებული გამოკვლევების საფუძველზე დადგენილია, რომ სხვა–- 

დასხვა ქვეყანაში და ერთი ქვეყნის სხვადასხვა კუთხეშიც კი რო- 

გორც კიბო, ისე კიბოს წინარე დაავადებები მოსახლეობას შორის 

გავრცელებულია არა ერთნაირად. 

როცა ლაპარაკია „სამხრეო პათოლოგიაზე“ მაშინ მხედვე- 

ლობაშია ისეთი დაავადებები, რომელთა განვითარება ძირითადად 
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დამოკიდებულია ბუნებრივ პირობებზე. მაგალითად, ეპიდემიური 

ჩიყვი დამოკიდებულია სასმელ წყალში იოდის ნაკლებობაზე: მა–- 

ლარია –– დამოკიდებულია ნიადაგის დაჭაობებაზე და ა. შ. ასევე, 

როცა ლაპარაკია კიბოს გეოგრაფიაზე იგულისხმება, რომ ბუნებ- 

რივი პირობები გარკვეულ როლს ასრულებენ ავთვისებიანი სიმ–- 

სივნის განვითარებაში. მართლაც ცნობილია, რომ ფილტვის კიბოს 

განვითარების სიხშირის მიხედვით პირველი ადგილი უკავია მსოფ– 

ლიოში ინგლისს. ამავე დროს ცნობილია ისიც, რომ ფილტვის კი- 

ბოს განვითარებაში წამყვანი როლი ეკუთვნის ჰაერის გაბინძურე- 

ბას კანცეროგენული ნივთიერებებით. ჰაერის გაბინძურების მთა- 

ვარ წყაროს კი წარმოადგენს ავტოტრანსპორტი. მაგრამ ისიც ცნო- 

ბილია, რომ ავტოტრანსპორტის მხრივ ინგლისს არ ეკუთვნის პირ- 

ველი ადგილი. აშშ ითვლება ავტომობილიზმის „კლასიკურ“ ქვეყ- 

ნად. სადღეისოდ იქ ერთი ავტომანქანა მოდის ორ ადამიანზე. და- 

ახლოებით ასეთივე მდგომარეობაა ქალაქ ლოს-ანჟელოსშიც. სადაც 

ყოველ 1000 მცხოვრებზე მოდის 450 ავტომანქანა მაშ რაშია 

საქმე? 

ჰაერის გაბინძურება წარმოებს სხვადასხვა წყაროდან. მთავა- 

რია კვამლი და ჭვარტლი. რომლებიც ატმოსფეროში გადადის ქარ–- 

ხნების საკვამლე და ავტომანქანების საბოლქვი მილებიდან. ამავე 

დროს არ უნდა დავივიწყოთ ინსეკტიციდები და რადიაქტიური ნა- 

წილაკები, რომლებიც განსაკუთრებულ პირობებში შეიძლება იჭც- 

ნენ ძლიერ საშიშ ფაქტორებად. 

აღნიშნული გარემოებისა და აგრეთვე იმის საილუსტრაციოდ, 

რომ სიმსივნის, კერძოდ კი ფილტვის კიბოს, განვითარებაში ბუნე- 

ბრივი პირობები თამაშობენ გარკვეულ როლს, მოვიყვანოთ ორი- 

ოდე მაგალითი. 

1952 წლის დეკემბერში (ხუთი დღის განმავლობაში 4––8 დე– 

კემბერი) ლონდონში დატრიალდა ტოაგედია. თუ 3 დეკემბერს მო- 

ხუცები და ავადმყოფები ტკბებოდნენ მშვენიერი ამინდით და მთე– 

ლი მკერდით სუნთქავდნენ ჩრდილოეთის ზღვიდან მონაბერი სუფ–- 

თა ჰაერით (ქარს მთელი ინგლისიდან მოქონდა ღუმელებიდან ჰა– 

ერში ასული კვამლი), 4 დეკემბერს დაიძრა ანტიციკლონი, მისი 

ცენტრი აღმოჩნდა ლონდონის ახლოს. შეიცვალა ქარის მიმართუ- 
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ლება. ცა დაიფარა მრავალშრიანი ღრუბლებით, პაერში იგრძნო- 

ბოდა კვამლის სუნი, იმატა ნახშირის დაუმწვარმა ნაწილაკებმა –- 

გაზმა, ჭვარტლმა და ნაცრის ნაწილაკებმა. კვამლის მსხვილი ნაწი– 

ლაკები ილექებოდა სახურავებზე, ქუჩებზე, მგზავრთა ქუდებზე 
და პალტოებზე. უფრო წვრილი ნაწილაკები კი ტრიალებდა ჰაერ- 

ში. კვამლი იჭრებოდა დახურული კარებიდან და ფანჯრებიდან და 

ტემპერატურის ცვლილების გამო ოთახები „ისუნთქავდა“ ჭუჭ- 
ყიან და „ამოისუნთქავდა“ სუფთა ჰაერს. 5 დეკემბერს ქარი სულ 

შეწყდა. ანემომეტრი (ქარის სიჩქარის გასაზომი ხელსაწყო) აჩვე- 

ნებდა სრულ შტილს. ნისლმა გააუარესა მხედველობა, დაეცა ტემ- 

პერატურა, პაერის სინოტივემ 100%-ს მიაღწია. შეწყდა თვით- 
მფრინავების ფრენა, ავტომანქანებით სარგებლობდენ მხოლოდ 

ერთეულები, ფეხით მოსიარულენი მიჩანჩალებდნენ როგორც 

ბრმები. 

ქალაქში ჰაერი არ იძროდა და ქარხნებისა და სახლების ღუმე– 

ლების კვამლი უფრო და უფრო ამდიდრებდა მას მომწამლავი ნივ– 

თიე“ებებით. ნისლის ნაწილაკები იტაცებდა კვამლის მკვრივ ნაწი– 
ლაკებს. ამრიგად, წარმოიქმნა ცნობილი ინგლისური სმოგი (სიტ- 

ყვა „5ი0დ“ წარმოდგება ორი ინგლისური სიტყვიდან: „§000M6“ –– 

კვამლი და (0ყ+ –- ნისლი). 

ქალაქი დაფარა სმოგმა. ადამიანებს „ეწოდათ და ეცრემლებო- 

ღათ თვალები. ყველგან ისმოდა ხველა. სკოლაში მასწავლებლის 

ხმას ახშობდა მოსწავლეების ყრუ და მყეფავი ხველა, ხოლო ეკლე– 

სიაში მღვდელი ჩახრენწილი ხმით ლოცულობდა ამინდის გაუმჯო- 

ბესებისათვის. 

ლონდონის საავადმყოფოები აივსო ავადმყოფებით, რომელ- 
თაც არ ჰყოფნიდათ სასუნთქი ჰაერი. დაღუპულთა რიცხვმა 4000 
ადამიანს მიაღწია (ნაწილ მათგანს ჰქონდა ფილტვის ქრონიკული 

დაავადება). სხვა ათასებს ან სერიოზულად გაუმწვავდათ ფილტვის 

დაავადება ან პირველად განუვითარდათ იგი. ამრიგად, ეს ჭეშმარი- 

ტად მასობრივი კატასტროფა გამოიწვია მეტეოროლოგიურმა პი- 

რობებმა. , 

მსგავს შემთხვევას პქონდა ადგილი 1948 წელს ქალაქ დონო- 

რაში (პენსილვანიის შტატი), რომელიც მდებარეობს ქ. პიტსბურგი- 
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დან 30 კილომეტრის დამორებით და მოსახლეობის რიცხვი 12000 
უდრის. 

ცნობილია მრავალი სხვა ასეთი შემთხვევა, როცა უბედურე- 

ბის მიზეზი გახდა ჰაერის გაბინძურება. მაგალითად, 1930 წ. დე- 

კემბერში მდინარე მაასის (ბელგია) მიდამოში, ქალაქებს ლიეჟესა 

და იუი-ს შორის, ხანგრძლივმა სმოგმა იმსხვერპლა 63 ადამი- 

ანი. 

მსოფლიოში სმოგების ყველაზე უბედურ რაიონად ითვლება 

ლოს-ანჟელოსი. აქ ბევრია საკვამლე მილები, მაგრამ კიდევ უფრო 
მეტია ავტომობილები. კვამლისა და ჭვაოტლის ამ უხვ წყაროსთან 
ერთად აქ სახეზეა ხელშემწყობი მეტეოროლოგიური პირობები: 

ტემპერატურული ინვერსია და ადგილმდებარეობის მთიანი ხასე- 

ათი. 

კიბოს სამხარეო პათოლოგიის შესწავლას დიდი ყურადღება 

ექცევა საბჭოთა კავშირში, რადგან მისი ტერიტორია გაშლილია 

სსგვადასხვა გეოგრაფიულ ზონაში და დასახლებულია 100-ზე მეტი 

ეროვნების ხალხით. 

სათანადო შესწავლის შედეგად მართლაც დადგინდა, რომ ავ- 

თვისებიანი სიმსივნეებით დაავადების საერთო სტრუქტურა მნიშ- 

ვნელოვნად განსხვავდება ერთმანეთისაგან ცალკეულ მოკავშირე 

რესპუბლიკაში. მაგალითად, პირის ღრუს კიბო თვალსაჩინოდ ხშე- 

რია შუა აზიის რესპუბლიკებში. ამასთან, ავადდებიან უპირატესად 

ადგილობრივი მცხოვრებნი (აბორიგენები) და უიშვიათესად ჩამო- 

სული სხვა ეროვნების წარმომადგენლები. აღნიშნული გარემოება 

გაპირობებულია ე. წ. ნასის ხმარებით, რასაც მიმართავენ თუთუ–- 

წის წევის ნაცვლად. ნასი წარმოადგენს თამბაქოს, ნაცრის, კირისა 

და კუნჟუთის ზეთის (მცენარეული ზეთი) ნარევს. ამ „ჯოჯოხეთის 

ნარევის“ მოყვარულია სამარყანდის, ჩანჯოუს, ბუხარის და სხვ. 

რაიონებმი მცხოვრებ მამაკაცთა უმრავლესობა და ქალებიც კი. 

ისინი ჩაიდებენ მას ენის ქვეშ ან ლოყის გვერდით და წუწნიან. „ნა– 

სის« მავნე ზემოქმედების შედეგად პირის ღრუსა და ენის ლორ- 

წოვანზე უვითარდებათ ჯერ სიმსივნისწინარე დაავადებები, შემდეგ 

კი კიბო. ამ ნიადაგზე განვითარებული პირის ღრუს კიბო ამ ად- 
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გილებში შეადგენს კიბოს ყველა შემთხვევათა 50%-მდე, მაშინ, 
როცა დასავლეთ ევგროპის სახელმწიფოებში კიბოს ეს ლოკალიზა- 

ცია შეადგენს 3--5%-ს. 

სადღეისოდ დადგენილია არა მარტო კავშირი „ნასის“ ხმარე- 

ბასა და პირის ღრუს კიბოს განვითარებას შორის, არამედ წარმო- 
ებს გამოკვლევები იმის დასადგენად, თუ რა სიხშირით ვითარდე- 

ბა კიბო „ნასის“ შემადგენლობისაგან დამოკიდებულებით. საქმე 

ისაა, რომ მაგალითად, კირი ყველა რაიონში არ გამოიყენება „ნა- 

სის“ მოსამზადებლად. 

საბჭოთა კავშირის მოსახლეობის ზოგიერთ ეთნიკურ ჯგუფში 

(ნენცები, ყაზახები) საყლაპავის კიბოს შედარებით მაღალი სიხში- 

რე, ალბათ, დამოკიდებულია მათში გავრცელებულ ჩვევაზე მიი- 

ღონ ძლიერ ცხელი საგხელი –– ბულიონი და ჩაი. ამასთან, ყურად- 

ღებას იპყრობს ის ფაქტი, რომ ნენცებისა და ყახახების ცხოვრე- 

ბის კლიმატურ-გეოგრაფიული პირობები მნიშვნელოვნად განსხვავ- 

დება ერთმანეთისაგან. 

საყლაპავის კიბო საბჭოთა კავშირში, გარდა აღნიშნული ეთნი- 

კური ჯგუფის წარმომადგენლებისა, სშირია აგრეთვე თურქმენეთში 

(კრასნოვოდსკი), იაკუტიაში, კარელიაში, ბურიატიის აგტონომიურ 

რესპუბლიკაში და ბალტიისპირეთის ზოგიერთ რაიონში. აღნიშნუ- 

ლი გარემოების მიზეზებში, საკვების ტემპერატურის გარდა, მნი- 

შვნელობა აქვს აგრეთვე წვრილძვლიანი თევზით კვებას (რომელიც 

იწვევს ლორწოვანის ტრავმირებას) და სპირტიანი სასმელების ხმა- 

რებას (ძირითადად იგელისხმება 960ი სპირტი, რომელსაც უკიდუ- 

რეს ჩრდილოეთში სვამენ განუზავებლად). საკვებ-სასმელის აღნი- 

მწული თავისებეოებები იწვევს ლორწოვანის განმეორებით დაზია- 

ნებას (დამწვრობა, გაკაწვრა და სხვ.,, რომელთა ნიადაგზე ვითარ- 

დება ჯერ პრებლასტომური მდგომარეობები ხოლო მოგვიანე–- 

ბით -–– კიბო. 

მაშასადამე, როცა ჩვენ ვსარგებლობთ ტერმინით „კიბოს სამ- 

ხარეო· თავისებურება“ მხედველობაში უნდა მივიღოთ არა მარტო 

ბუნებრთვი პირობები, არამედ შრომის, ყოფის, ეკონომიკისა და 

ზნე-ჩვევათა თავისებურებები. 

გამოირკვა აგრეთვე, რომ ავთვისებიანი სიმსივნით დაავადე– 
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ბის ლოკალიზაციის შეფარდება განსხვავებულია ქალებში და მა- 

მაკაცებში. მაგალითად, მამაკაცებში ავთვისებიანი სიმსივნეებით 
დაავადების სიხშირის მიხედვით პირველ ადგილხეა საჭმლის მოქ- 

ნელებელი ორგანოები, მეორე ადგილზეა –- სასუნთქი სისტემის 

ორგანოები, მესამე ადგილზეა ––- პირის ღრუ და ხორხი, მეოთხე– 

ზეა--კანი, მეხუთეზე––საშარდე სისტემა; ქალებში პირველ ადგილ- 

ზე ისევ საჭმლის მომნელებელი ორგანოებია, მაგრამ მეორე ად- 

გ-ლზე არის არა სასენთქი ორგანოები, არამედ სასქესო ორგა- 

ნოები. ქალებში სასუნთქი ორგანოების კიბოს უკავია მეხუთე 

ადგილი. თუ მამაკაცებში მესამე ადგილზე იყო პირის ღრუსა და 

ხორხის კიბო, ქალებში მესამე ადგილზე სარძევე ჯირკვლის კიბოა 
და ა. შ. 

ამრიგად, კიბოს სხვადასხვა ფორმით დაავადება არ არის ერთ- 

ნაირი ქალებში და მამაკაცებში. მამაკაცები ქალებთან შედარებით 

უფრო ხშირად ავადდებიან ფილტვის, ქვედა ტუჩისა და ხორხის 
კიბოთი, მაშინ როცა, სასქესო ორგანოების, ფარისებრი ჯირკვლის, 

ღვიძლის და ნაღვლის ბუშტის კიბოთი ქალები ავადდებიან გაცი- 
ლებით ხშირად. ს 

ყოველივე ეს გარკვევით მიუთითებს იმაზე, რომ კიბოს გან–- 

ვითარებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ცხოვრების პირო- 

ბებისა და ჩვევების მხრივ იმ განსხვავებას, რომელიც არსებობს 
ქალებსა და მამაკაცებს შორის. : 

ზემოაღნიშნულს უნდა დაემატოს ისიც, რომ თურქმენეთში. 

ტაჯიკეთში და ზოგ ოლქში ქალები რომლებიც არ მიმართავენ 

აბორტებს და ხანგრძლივად აწოვებენ ბავშვებს ძუძუს, იშვიათად 

ავადდებიან სარძევე ჯირკვლის კიბოთი. 

სამაგიეროდ, იქ სადაც იშვიათია სარძევე ჯირკვლის კიბო, შე- 

დარებით ხშირია საშვილოსნოს ყელის კიბო. ალბათ, ამ შემთხვევა- 
ში გადამწყვეტი როლი ეკუთვნის ხშირ მშობიარობას საავადმყო- 

ფოს პირობების გარეშე, რასაც ხშირად მოყვება საშვილოსნოს 
ყელის ჩახევები შემდგომი დაინფიცირებითა და არასწორი ნაწიბუ- 

რებით. მართალია, ასეთი მდგომარეობა სადღეისოდ თითქმის გა- 
მოსწორებულია, მაგრამ 15––-25 წლის წინ რელიგიური მოსაზრე- 
ბებით იქ ყველა ქალი მშობიარობდა მხოლოდ სახლში და სიმსივ- 
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ნის გახვითარების ლატენტური პერიოდი ადამიანებში ხომ სწო- 

რედ დაახლოებით 15-->25 წელია. 

კიბოს სამხარეო პათოლოგიის შესწავლისას დადგინდა აგრე- 

თვე, რომ კიბოთი დაავადების მაჩვენებლები (რა თქმა უნდა, მხედ- 

ვქელობაში გვაქვს ინტენსიური მაჩვენებლები) ქალაქის მცხოვრებ- 

თათვის უფრო მაღალია, ვიდრე სოფლის მცხოვრებთათვის. მაგა- 
ლითად, ქალაქელებს ფილტვის კიბო უვითარდებათ უფრო ხში- 

რად, ვიდრე სოფლელებს, თავის მხრივ სოფლელებში უფრო ხში- 

რია კანის კიბო. 

კანის კიბოს შესახებ მონაცემები უფრო რეალურად გამოხა- 

ტავს ამ ლოკალიზაციის კიბოს სიხშირეს, რადგან კანი ადვილად 

შესასწავლია და, მაშასადამე, მისი სიმსივნის დიაგნოსტიკაც ყვე- 

ლაზე ადვილია (ზუსტი ანალიზი, გასინჯვის სიადვილე, პათოჰის- 

ტოლოგიური შესწავლის მეტი შესაძლებლობა). კანი ყველაზე მე– 

ტად განიცდის გარემო ფაქტორის ზემოქმედებას. ეს ზემოქმედება 

გარდა კლიმატური ფაქტორებისა დაკავშირებულია აგრეთვე 

სხვა პირობებთან. დადგენილია, რომ ზოგი გამღიზიანებელი კან– 
ზე იწვევს ჯერ პრებლასტომურ (სხვადასხვა სახის პროლიფერატი) 

მდგომარეობას, შემდეგ კი კიბოს განვითარებას. ამასთან, ავთვი- 

სებიანი პროცესი თავიდან ბოლომდე შეიძლება გამოიწვიოს არა 

ერთგვაროვანმა, არამედ სრულიად განსხვავებული სახის ფაქტო- 

რებმა. მაგალითად, კანზე შეიძლება იყოს კერატოზული ან რაი- 
მე პროლიფერაციული კერა, რომელიც თავისთავად არ გადადის 

კიბოში, მაგრამ მის მალიგნიზაციას იწვევს ვთქვათ, მზის სხივების 
ხანგრძლივი ზემოქმედება. ამასთან, აღსანიშნავია ისიც, რომ კანის 

კიბო ხშირია სამხრეთის იმ რაიონებში, სადაც ხმარობენ ტიუბე- 

ტეიკის ტიპის ქუდებს და შედარებით იშვიათად იქ, სადაც ატარე- 
ბენ ფართო ფარფლიან ქუდებს ან ბეწვიან ფაფახებს, რომლებიც 

იფარავენ სახეს მზის სხივების პირდაპირი ზემოქმედებისაგან. ნათ- 

ქვამიდან თავისთავად ცხადია პრაქტიკული დასკვნა. 

ხშირად მალიგნიზაციის პროცესი გაპირობებულია წარმოებას- 

თან დაკავშირებული ნივთიერების ზემოქმედებით. ასეთი ნივთიე- 

რებებია: დარიმხანი, ნავთის პროდუქტები, ქვანახშირის ჭვარტლი, 

პარაფინი, მინერალური ზეთები და ა. შ. 
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ავთვისებიანი სიმსივნეებით დაავადების :სტრუქტურაში კი- 

დევ უფრო დიდი განსხვავებაა მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყანას 
შორის. მაგალითად, კანის კიბო რამდენჯერმე უფრო ხშირია სამხ–- 

რეთის ქვეყნებში, ვიდრე ჩრდილოეთში. საყლაპავის კიბო კი, პი- 

რიქით, გაცილებით ხშირია ჩრდილოეთში, ვიდრე სამხრეთში. 

თუ ავთვისებიანი სიმსივნეების სტრუქტურაში პირის ღოუსა 

და ტუჩის კიბოს საბვოთა კავშირში სიხშირის მხრივ მეოთხე ადგი- 

ლი უკავია და შეადგენს კიბოთა 8%-ს, სამხრეთ ინდოეთში პირის 

ღრუსა და ხორხის კიბოზე მოდის კიბოს ყველა შემთხვევათა 39%. 

ამასთან, სიმსივნის სიხშირე და ანატომიური ლოკალიზაცია სხვა- 

დასხვა რაიონში განიცდის დიდ ვარიაციას. ახმედაბადში და ბომ- 

ბეიში ყველაზე ხშირია ენის ძირის კიბო, სამხრეთ რაიონებში კი 

ძლიერ მაღალია ლოყის ლორწოვანის კიბო, ხოლო ბახარის შტატ- 

ში და პენჯაბში –– ტუჩის კიბო. დადგენილია, რომ კიბოს დაავა- 
დების ასეთ განაწილებაზე უზუალოდ მოქმედებს ადგილობრივი 

ზნე-ჩვეულებანი (კვების თავისებურება, თამბაქოს წევა, კაკლისა 

და ბეტელის ფოთლების ღეჭვა და სხვ... ინდოეთი წარმოადგენს 

ისეთ ქვეყანას, სადაც დიდი შესაძლებლობაა შესწავლილი იქნას 

ავთვისებიანი სიმსივნეების გავრცელების სამხარეო თავისებვერე- 

ბანი. 

აფრიკის ახალგაზრდა სახელმწიფოში –- განაში, გვხვდება კი- 

ბოს შორსწასული ისეთი ფოთმები,, რომლებიც სხვა ქვეყნებისა- 

თვის იშვიათი მოვლენაა. ამ ქვეყანამი ავთვისებიანი სიმსივნით 

დაავადების სისშიოის თვალსაზრისით პირველ ადგილზეა საშვი- 

ლოსნო, მეორე ადგილზე კანი, მესამეზე –– ლიმფოიდური ქსოვი- 

ლი, მეოთხეზე –- კუჭი, მეხუთეზე –- წინამდებარე ჯირკვალი და 

მეექვსეზე––სარძეო ჯირკვალი. 

მონღოლეთში და ჩინეთის ჩრდილოეთ ნაწილში მეტად ხში- 

რია საყლაპავის კიბო, მაშინ, როცა ჩინეთის სამხრეთ ნაწილში გა- 

ცილებით ხშირია მამაკაცის სასქესო ასოს კიბო. 

1960 წელს იაპონიამი გამოვიდა წიგნი „კიბო დედამიწის 

ზურგხე“, ოომლის ავტორებმა (სეგი და სხვ.) დაადგინეს, რომ ია- 

პონიაში შედარებით იშვიათია სარძეო და წინამდებარე ჯირკვლე- 

ბის კიბო, მაგრამ გაცილებით ხშირია კუჭის კიბოთი დაავადება. 
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მათვე მოყავთ ცნობები, რომ ავსტრალიაში ორჯერ უფრო ხშირია 

კანის კიბო და მელანომები, ვიდრე ინგლისში. 

კიბოს სამხარეო პათოლოგიის თვალსაზრისით განსაკუთრებით 

საინტერესოა აფრიკის კონტინენტი, რომლის ცალკეულ სახელმ- 

წიფოსა და რაიონში მოსახლეობა ინახავს მრავალსაუკუნოვან ჩვე–- 

ვებს. 

მოკლედ რომ აღვნიშნოთ ავთვისებიანი სიმსივნეების სამხარეო 

პათოლოგიის თავისებურებანი შეიძლება მივუთითოთ შემდეგზე: 

არაბეთის გაერთიანებულ რესპუბლიკაში ძირითადად ჭარბობს 

შარდის ბუშტის სიმსივნე; ინდოეთში-–პირის ღრუსა და ხორხის სიმ– 

სივნე; აფრიკასა და შორეულ აღმოსავლეთში ღვიძლის სიმსივნე; ჩი- 

ნეთში და სამხრეთ აფრიკის ზოგიერთ რაიონში – საყლაპავის 

სიმსივნე და ა. შ. 

კიბოს სამხარეო პათოლოგიის თვალსაზრისით მეტად დამახა- 

სიათებელია დამწვრობისაგან განვითარებული კანის კიბო ე. წ. 

„კანგრი4, რომელიც უჩნდებათ ჰიმალაისს მცხოვრებლებს. საქმე 

ისაა, რომ იქაური, კერძოდ ქაშმირის მცხოვრებლები მიღებული 

ჩვევების თანახმად, სხეულის გათბობის მიზნით ტანისამოსის ქვეშ 

ატარებენ თიხის ქოთნებს, რომლებშიც ჩაყრილია ცხელი ნახშირი. 

ასეთი ზემოქმედების შედეგად მუცლის ან ბარძაყის მიდამოებში 

გითარდება დამწვრობა შემდგომი დანაწიბურებით ჩვეულებრივ 

ასეთ ადგილებში მოგვიანებით ადგილი აქვს კიბოს განვითარებას. 

კანის კიბოს განვითარება რომ გამოწვეულია ამ უჩვეულო წესით 

იმითაც დასტურდება, რომ მსოფლიოს არც ერთ ხალხში სხეულის 

კანის ამ ლოკალიზაციის კიბო არ არის შემჩნეული. 

კიბოს „გეოგრაფია“ ბუნებრივი პირობების გარდა მნიშვნე- 

ლოვნადაა დამოკიდებული ეკონომიკის განვითარებაზე და კულ- 

ტურის დონეზე. მაგალითად, დასაბუთებულია, რომ ღვიძლის კი- 

ბოს გავრცელება აფრიკისა და აზიის ზოგ ადგილებში უშუალო 

კავშირშია კვების უკმარისობასთან, კერძოდ ქრონიკულ ცილოვან 
შიმშილთან ე. წ. „კვაშიორკორ“, აგრეთვე ამ ქვეყნებში გავრცე- 
ლებულ ინფექციურ და ჭიებით დაავადებებთან (ვირუსული ჰეპა- 

ტიტი, ღვიძლის ჭიები). ზემოაღნიშნულ დაავადებათა გავრცელება 
კი დამოკიდებულია არა იმდენად ბუნებრივ პირობებზე, რამდენა> 
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დაც გამოსახლების სანიტარიული განათლების დაბალ დო–- 

ნეზე. 
ე კიბოთი დაავადების გავრცელების შესწავლა განსაკუთრებით 

საინტერესოა მოსახლეობის მიგრაციულ ჯგუფებს შორის. უკანასკ- 
ნელ წლებში გამოირკვა, რომ კიბოს ზოგიერთი ფორმის სიხშირე 

იცვლება გარემოს შეცვლის შედეგად. მაგალითად, ავსტრალიაში 

და სამხრეთ აფრიკაში გადასახლებული ინგლისელები უფრო იშვი- 

ათად ავადდებიან ფილტვის კიბოთი, ვიდრე ინგლისში მცხოვრებ- 

ლები, მაგრამ გაცილებით ხშირად, ვიდრე ადგილობრივი მკვიდრ- 

ნი. ანალოგიურად, აშშ-ში მცხოვრები იაპონელები უფრო ხშირად 

ავადდებიან კუჭის კიბოთი, ვიდრე ამერიკელები, მაგრამ უფრო 

იშვიათად, ვიდრე იაპონიის მკვიდრნი პირიქით, სან-პაულოში 

(ბრაზილია) მცხოვრები იაპონელი ემიგრანტები კუჭის კიბოთი 

ავადდებიან უფრო ხშირად არა მარტო ბრაზილიელებთან, არამედ 

თვით იაპონიაში მცხოვრებ თანამემამულეებთან შედარებითაც კი. 

იზრაელში ფილტვისა და კუჭის კიბოთი დაავადება უფრო ხშირია 

აჟ საცხოვრებლად ჩამოსულ ევროპელებმშიდ„ ვიდრე აზიიდან და 

აფრიკიდან ჩამოსულებში. 

აღნიშნული და სხვა მსგავსი ფაქტები დღის წესრიგში აყენე–- 

ბენ საკითხს კიბოთი დაავადებაში მემკვიდრეობისა და გარემოს 

შეფარდებითი როლის შესწავლის შესახებ. კიბოს განვითარებაში 

მემკვიდრეობითი მიდრეკილების როლი სადღეისოდ დადგენილია, 

მაგრამ აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ეს მიდრეკილება არის არა სა– 

ერთოდ კიბოს მიმართ, არამედ იგი, ძირითადად ატარებს ორგანუ- 

ლი დისპოზიციის ხასიათს. სულ სხვა საქმეა, რომ ეს მიდრეკილე– 

ბა რეალიზებას პოულობს გარკვეულ პირობებში, მაშინ როცა სხვა 

პირობებში იგი რჩება მხოლოდ პოტენციაში. მედიკო-გეოგრაფი- 

“ული გამოკვლევების მიზანი სწორედ იმაში მდგომარეობს, რომ შე– 
ისწავლოს ეს პირობები და შეცვალოს ისინი ადამიანისათვის სა- 

სარგებლო მიმართულებით. 

ამრიგად, ყოველივე ზემოაღნიშნულიდან ჩანს, რომ სხვადასხვა 
ქვეყანაში ავთვისებიანი სიმსივნის გავრცელების თავისებურება 
უპირველეს ყოვლისა, მჟღავნდება იმაში, რომ კიბოს ცალკეული 

ფორმების სიხშირე სხვადასხვაგვარია. კიბოს ასეთი გავრცელება 
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იმ თავისებური ექსპერიმენტის შედეგია, რომელსაც ბუნება ატა– 

რებს „ადამიანთა ლაბორატორიაში“ და აყენებს საკითხს იმის შმე–- 

სახებ, რომ არსებობს კავშირი კიბოს ცალკეული ფორმების გავრ- 

ცელებასა და მოსახლეობის ცხოვრების პირობებს შორის. უკანას- 

კნელში იგულისხმება როგორც გეოგრაფიულ-კლიმატური პირო- 
ბები, ისე შრომისა და ყოფაცხოვრების თავისებურებები (რელიგია- 

ური ტრადიციები, მავნე ჩვევები, კვების ხასიათი და სხვა მრავა–- 
ლი). 

მართალია, ზემოთ ნათქვამიდან გამომდინარეობს, რომ მედიკო- 

გეოგრაფიული გამოკვლევების შედეგები მასშტაბური ხასიათისაა 

და სტატისტიკურად სარწმუნოა, მაგრამ ისინი მაინც ვერ იძლე–- 

ვიან კიბოს საწინააღმდეგო პირდაპირ მამხილებელ ფაქტებს. საქმე 
ისაა, რომ ადამიანი ცხოვრობს მეტად რთულ პირობებში, მასზე ზე– 

გავლენას ახდენს ფრიად სხვადასხვა ხასიათის ფაქტორები და მეტად 

ძნელია იმის გარკვევა თუ რომელი ამ ფაქტორთაგანია პასუხის- 
მგებელი კიბოს განვითარებაში. ამ სიძნელეების გადალახვაში მნე– 

შვნელოვან დახმარებას გვიწევს ექსპერიმენტი, რადგან აქ შესა- 

ძლებელია მოვახდინოთ გარემო“ ცალკეულად იზოლირებული 

„ელემენტის“ ზეგავლენის შესწავლა კიბოს განვითარებაზე, მაგრამ 

ექსპერიმენტულ ონკოლოგიასაც გააჩნია როგორც იტყვიან თავიე- 

სი აქილევსის ქუსლი –– ცხოველებზე მიღებული შედეგები ყოველ- 
თვის არ შეიძლება პირდაპირ გადავიტანოთ ადამიანზე ანუ მოვახ- 

დინოთ მისი ექსტრაპოლაცია. 

უნდა ვიქონიოთ იმედი, რომ კლინიცისტების, ექსპერიმენტა- 
ტორების, ეპიდემიოლოგებისა და სხვათა გაერთიანებული ძალები 

დააჩქარებს გამარჯვებას კიბოს წინააღმდეგ ბრძოლაში. 

ეპიდემიოლოგიური მონაცემები ადასტურებენ კლინიცისტები– 

სა და მორფოლოგების დაკვირვებებს იმის შესახებ, რომ კიბო არა– 

სოდეს ან თითქმის არასოდეს არ ვითარდება საღ ქსოვილებში. ჩვე- 
ულებრიე, მას წინ უძღვის მეტი თუ ნაკლები ხანგოძლივობის ქრო- 
ნიკული პათოლოგიური პროცესები, ე. წ. სიმსივნის წინარე დაავა–- 

დებები. მართლაც, იმ გეოგრაფიულ ზონაში, სადაც ხშირია ამა თუ 

იმ ლოკალიზაციის კიბო, ასევე ხშირი და მუდმივი ხასიათისაა შესა- 
ფერისი პრებლასტომური დაავადებები. მაშასადამე ამ დაავადებე– 
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ბის გამოვლინება და მკურნალობა წარმოადგენს კიბოს პროფილაქ- 

ტიკის რეალურ გზას. 

ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები საშუალებას იძლევა ვამტ- 

კიცოთ, რომ მიუხედავად იმისა, თუ რა არის უშუალო მიზეზი ნორ- 

მალური უჯრედის ავთვისებიან უჯრედად გარდაქმნისა, კიბოს თი–- 

თოეული ფორმისათვის არსებობს გარკვეული კონკრეტული პირო- 

ბები, რაც ხელს უწყობს ან პირიქით, ხელს უშლის ბლასტომოგე- 

ნური აგენტის მოქმედების რეალიზაციას. ამ პირობების გარკვევა 

და ადამიანისათვის სასარგებლო მიმართულებით მათი წარმართვა 

წარმოადგენს ერთ-ერთ ქმედით გზას კიბოს პროფილაქტიკაში. 

რა მნიშვნელობა აქვს ყოველივე ზემოთ ნათქვამის ცოდნას? 

ყველა ამ კანონზომიერების ცოდნა გვიადვილებს შემდგომ გა- 

მოკვლევებს, ხელს უწყობს მათ შეერთებასა და წარმართვას გან– 

საზღვრული მიმართულებით, კიბოს მიზეზების ძებნას უფრო მი- 

ზანშეწონილს ხდის მაგალითად, ის ფაქტი, რომ ფილტვის კიბო 

უპირატესად ქალაქელებისა და ისიც მამაკაცების დაავადებაა იმის 

სასარგებლოდ მიუთითებს, რომ გარდა წარმოებისა ღა ავტომანქა- 

ნების კვამლით ჰაერის გაბინძურებისა, ამ დაავადების წარმოშობას 

ხელს უწყობს თამბაქოს წევა. 

ქალაქელებთან შედარებით სოფლის მცხოვრებთა უფრო ხშირი 

დაავადება კანის კიბოთი წინა პლანზე წევს სოფლის მეურნეობის 

თავისებურებებს, რაც დაკავშირებულია ღია პაერზე დიდი ხნით 

ყოფნასთან და არახელსაყრელი მეტეოროლოგიური პირობების ზე– 

მოქმედებასთან (მზის სხივების ზედმეტი მოქმედება, ქარი და სხვ.). 

კიბოს საწინააღმდეგო აგიტაციის ეფექტიანობა დაკავშირებუ- 

ლია მთელ რიგ სიძნელეებთან, პირველ რიგში კი ადამიანთათვის და- 

მახასიათებელი ბევრი წესისა და ჩვევის შეცვლასთან. ეს საქმე 

მოითხოვს ხანგრძლივ, მოთმინებით მუშაობას და შედეგიც მიღე- 

ბული იქნება თანდათანობით, ზოგჯერ კი მთელი რიგი წლების გავ- 

ლის შემდეგ. 
კიბოს საწინააღმდეგო ბრძოლაში ყველა საშუალება კარგია. კარ- 

გია ლექციები, საუბრები, რადიო და ტელევიზია, ბროშურები და ა. 

შ. მაგრამ ყველაზე მეტ ეფექტს იძლევა და მოსახლეობაზე ზემოქმე- 

დების საუკეთესო საშუალებას წარმოადგენს ამ მიზნით კიბოსაგან 
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განკურნებული ადამიანების გამოყენება. კიბოსაგან განკურნებუ- 

ლად კი უნდა ჩაითვალოს ის პირი, რომელსაც ჰქონდა ამა თუ იმ 

ორგანოს კიბო და სათანადო მკურნალობის შემდეგ 5 წლის განმავ– 

ლობაში ადგილი არ ჰქონია დაავადების განმეორებას სათანადო 

სამედიცინო ცნობის მქონე ასეთი პირები აშშ-ში შედიან სპეცია- 

ლური საზოგადოების წევრებად, რომელთა რიცხვი უკვე შეადგენს 

სამ მილიონს. 

კიბოს საწინააღმდეგო პროპაგანდაში ხაზი უნდა გაესვას იმას, 

რომ შიში და უვიცობა ჩვენი მთავარი მტერია. ლექციის დროს ხაზ– 

გასმით უნდა აღინიშნოს, რომ ამა თუ იმ ორგანოში, მაგალითად, 

სარძეო ჯირკვალში შეიძლება განვითარდეს ბევრი უწყინარი შემ- 

კვრივება, რომლებსაც არაფერი აქვთ საერთო კიბოსთან, მაგრამ 

ამის გარჩევა შეუძლია მხოლოდ სპეციალისტს საერთოდ კიბოს 

საწინააღმდეგო პროპაგანდის თავისებურება მდგომარეობს იმაში, 

რომ ლექციის დროს მსმენელებს არ დავუმალოთ კიბოს საშიშრო- 

ება, მაგრამ ამავე დროს არ დავაშინოთ ისინი შთაუნერგოთ მათ- 
რომ ექიმთან დროული მიმართვით შესაძლებელია კიბოს დიაგნო– 

ზის ასევე დროულად დასმა და რადიკალური მკურნალობის ჩატა– 

რაბა, 

ლექციის დროს მსმენელებს უნდა მშთაუნერგოთ პროფილაქ- 
ტიკური გასინჯვის განსაკუთრებული მნიშვნელობა. ეს საჭიროა 

იმიტომ, რომ მოსახლეობის ნაწილი არ ცხადდება მასობრივ გასინ– 

ჯვებზე, მიუხედავად იმისა, რომ ასეთი გასინჯვები ჩვენში უფასოა 

და არ ართმევს მათ დიდ დროს. 

ლექცია-საუბრების დროს ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ 

კიბო არ ვითარდება ერთბაშად, მას წინ უძღვის მთელი რიგი დაა– 

ვადებები (ე. წ. პრეკანცერი), რომელთა განკურნება სრულიად შე- 
საძლებელია. მაშასადამე, პრეკანცკერული მდგომარეობის განკურ- 

ნება წარმოადგენს კიბოს რეალუო პროფილაქტიკას. ამასთან, აუ– 

ცილებელია, რომ? ტერმინ პრეკანცერის ხმარებისთანავე ხაზი 

გაესვას იმას, რომ იგი მეტად ზოგადი ხასიათისაა და გულისხმობს 
არა რაიმე ისეთ დაავადებას, რომელიც კანონზომიერად გადადის 

კიბოში, არამედ აერთიანებს ფრიად სხვადასხვა ხასიათის პათოლო– 

გიურ მდგომარეობებს, რომლებსაც ხანგრძლივი არსებობის შემთ- 
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ხეევაში გარკვეული დამატებითი ფაქტორის ზემოქმედებისას შეუ–- 

ლლია გადავიდეს კიბოში. : 

გარდა ამისა, ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ კიბოს 

პროფილაქტიკა გულისამობს თავიდან ავიცილოთ არა მარტო კან- 

ცეროგენული აგენტების მოქმედება, არამედ ყველა ის ფაქტორიც, 
რომელიც იწვევს სიმსივნური უჯრედების გამრავლების სტიჭული- 

ოებას (იხ. კოკანცეროგენები,. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, 

სიმსივნური ზრდა მრავალსაფეხუროვანი პროცესია და მომდევნო 

ფაზები შეიძლება რამდენიმე წლითაც იყოს დაშორებული პირველი 

ფაზისაგან, როცა წარმოიშობა სიმსივნური უჯრედები, რომლებიც 

რჩებიან ლატენტურ მდგომარეობაში. 

მოსახლეობაში საგანმანათლებლო მუშაობის ჩატარებისას ხა–- 

ზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ კიბო არ არის განუკურნებე- 

ლი დაავადება, მაგრამ მხოლოდ დროულად დაწყებული მკურნა- 

ლობა იძლევა სასურველ შედეგს. ამავე დროს ხაზგასასმელია ისიც, 

რომ ექიმმა ასეთივე აზრი არ უნდა გამოთქვას კიბოთი უკვე დაავა– 

ღებულ ავადმყოფთან.
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