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რუსეთის ფედერაციის საბუნებისმეტყველო მეცნიერებათა აკა- 

დემიის ნამდვილი წევრის, რუსეთის ფედერაციის მეცნიერების დამ- 

სახურებული მოღვაწის, სანკტ-პეტერბურგის აკადემიკოს ი. პავლოვის 
სახელობის I სამედიცინო ინსტიტუტის პროფესორის ლ. ბორისოვის 

და პროფესორ ა. სმირნოვას რედაქციით. 

რუსეთის ფედერაციის ჯანდაცვის სამინისტროს სასწავლო და 

სამეცნიერო-კვლევითი დაწესებულებების სამმართველოს მიერ რეკო- 

მენდირებულია სახელმძღვანელოდ უმაღლესი სამედიცინო სასწავ- 

ლებლების სტუდენტებისათვის. 

სახელმძღვანელო ქართულ ენაზე ითარგმნა და გამოსაცემად 

მომზადღა თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

მიკრობიოლოგიის, ვირუსოლოგიის და იმუნოლოგიის კათედრაზე. 
თარგმანი გამოდის ორ ნაწილად. მეორე ნაწილი შეიცავს: „კერძო 

სამედიცინო მიკრობიოლოგია“, „სამედიცინო ვირუსოლოგია“, 

„სამედიცინო მიკოლოგია“, „სამედიცინო პროტოზოოლოგია“, ,„კლი- 

ნიკური მიკრობიოლოგიის საფუძვლები“, „სტომატოლოგიური 

დაავადებების მიკრობიოლოგია და იმუნოლოგია“. 

მეორე ნაწილის მთარგმნელები არიან: დ. მერრეველი, 6. ბა- 
ღაშვილი, მ. სინჯიკაშვილი, 6. გენძეხაძე, 6. პეტრიაშვილი, 

ნ. იოსებაშვილი. რედაქტორი – დოცენტი =>. ჩიკვილაძმე. 

სახელმძღვანელოს ქართულ ენაზე თარგმნა მოწონებულია და 

გამოსაცემად რეკომენდირებულია თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტის ცენტრალური მეთოდური საბჭოს 1995 წლის 12 

დეკემბრის გადაწყვეტილებით.



მე(1069. ნაჩნIICII 

კერძო სამედიცინო მიკრობიოლოგია 

იმ პათოგენური მიკროორგანიზმების მორფოლოგიური, ულტრა” 
სტრუქტურული, ბიოქიმიური, ანტიგეჩური და სხვა ნიშნების მრა” 
გალფეროვნება, რომლებიც სხვადასხვა სისტემატიკურ ჯგუფს 
მიეკუთენებიან (სამეფო, კლასი და ა.შ.), რასაკვირველია მათ მიერ 
გამოწვეულ ინფექციური დაავადებების პათოგენეტიკურ, იმუნო- 
ლოგიურ და ეპიდემიოლოგიურ თაეისებურებებში აისახება. ამასთან 
დაკავშირებით, გამომწვევის ბიოლოგიური თვისებების, მიკრო- 
ორგანიზმის იმუნური პასუხის მრავალფეროვანი ფორმების და 
დაავადების თავისებურებების ცოდნა ყველა ექიმისათვის, მიუხე- 
დავად მათი ვიწრო სპეციალიზაციისა, აუცილებელია. 

წიაძი მეუსუ 

სამედიცინო ბაქტერიოლოგია 

V X.1, IIIყები 

ბუნებაში ფართოდ გავრცელებული სფეროსებრი ბაქტერიების 
დიდი რაოდენობიდან, ადამიანისათვის პათოგენურს მხოლოდ ზოგი- 
ერთი წარმოადგენს. ესენი სტაფილოკოკების და სტრეპტოკოკების, 

ნეისერიების (შენინგოკოკების და გონოკოკების), აგრეთვე აერობული 
კოკების ცალკეული სახეობებია. 

აშ მიკროორგანიზმებით, გამოწვეულ ანთებით პროცესებს თან 
ახლავს ჩირქის წარმოქმნა, რის გამოც მათ ჩირქმბად, ანუ პიოგენ'ურ 
კოკებს ეძახიან. მათი ბიოლოგი'ერი თეისებები განსხვავებულია: 
ყველას უჯრედის ფორმა მკაცრად ბურთისებური არ არის. სტაფი- 
ლოკოკები სფეროსებრი ფორმისაა, სტრეპტოკოკები ოდნაე წაგრძე- 
ლებული ან ლანცეტის მსგავსია (პნევმონიის სტრეპტოკოკები), 
ხოლო მენინგოკოკებს და გონოკოკებს ყავის მარცვლის ფორმა 
გააჩნიათ. უჯრედის ზომა 0,5-1,5 მკმ-ია. ყველა ჩირქმბადი კოკის 

საერთო თვისება სპორების და შოლტების არ არსებობაა. გრამის 
მიხედვით ზოგი დადებითად (სტაფილოკოკები და სტრეპტოკოკები), 
ზსოგი კი უარყოფითად (მენინგოკოკები და გონოკოკები) იღებებიან.



20.1. გრამდადებითი კოკები 

V. 20. 1-1-1. სტამი MIIყებ!! 

პირველად 1830 წელს ლ. პასტერის მიერ ფურუნკულის ჩირქში 
იქნა აღმოჩენილი და 1884 წელს ფ. როზენბახის მიერ იქნა 
შესწავლილი. 

  

სურ. 20. 1. სტაფილოკოკები 
1 –– სუფთა კულტ'ერაში 

2 – ჩირქში 

გვარი 5(მ0VXI%ლლ-Cს§ 19 სახეობას ითვლის, მაგრამ ადამიანის 
ორგანიზმთან ეკოლოგიურად დაკავშირებული მხოლოდ მათი ნაწი- 
ლია, მათ შორის 5(იიჩხ. გსხს§ –– ოქროსფერი სტაფილოკოკი, 5120. 
ლ01ძ0IIIVI5 –“- ეპიდერმული სტაფილოკოკი და 5'ედხ. §20X001I)VIICს05 

– საპროფიტული სტაფილოკოკი. დაავადებებს, რომლებიც კლინი- 
კური მრავალფეროვნებით გამოირჩევიან, ოქროსფერი სტაფილო- 
კოკები იწვევენ, იშვიათად ეპიდერმულები და კიდევ უფრო იშვიათად 
– საპროფიტული სტაფილოკოკები. 

მორფოლობია, ფიზიოლოგია. სწორი ბურთის ფორმის მქონე 

სტაფილოკოკის ცალკეული უჯრედები გამრავლებისას ყურძნის 
მტევნის მსგავს გროვებს (51მ0IMVI6–- ყურძნის მტევანი) წარმოქმნიან 
(იხ. სურ. 20.1). პათოლოგიური მასალის, კერძოდ ჩირქის პრეპარატში 
სტაფილოკოკები ერთეულად, წყვილად ან პატარა გროვების სახით 
არიან განლაგებული. ოქროსფერ სტაფილოკოკებს ნაზი კაფსულის 
წარმოქმნის უნარი აქვთ. 

სტაფილოკოკებს ფაკულტატური ანაერობებია, მაგრამ უფრო უკე- 
თესად აერობულ პირობებში ვითარდებიან. მყარი საკვები ნიადაგის 
ზედაპირზე მრგვალ, ამობურცულ, პიგმენტირებულ (ოქროსფერ, 
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ჩალისფერ, მოქეითალო-ლიმონის და თეთრ) სწორ კიდეებიან კოლო- 
ნიებს წარმოქმნიან; თხევად ნიადაგს თანაბრად ამღერევენ. ლაბორა- 
ტორიულ პირობებში იყენებენ სტავილოკოკების 'ენარს, გამრავლდნენ 
ნიადაგებზე, რომლებიც დიდი რაოდენობით ნატრიუმის ქლორიდს 
(6-10%) შეიცავენ. მარილის ასეთ კონცენტრაციას სხეა ბაქტერიები 
ეერ იტანენ, რის გამოც მარილიანი ნიადაგები სტაფილოკოკები სთვის 

ელექტიურს წარმოადგენენ. 
ოქროსფერი სტაფილოკოკის შტამები, რომლებიც ჰემოლიზინების 

პროდუცირებას ახდენენ, სისხლიან აგარზე ჰემოლიზის ზონით 
შემოფარგლულ კოლონიებს იძლევიან. 

სტაფილოკოკები წარმოქმნიან ფერმენტებს, რომლებიც მრავალ 
ნახშირწყალს, ცილას შლიან. სადიაგნოსტიკო – სადიფერენციაციო 
მნიშენელობა ანაერობულ პირობებში გლუკოზის დაშლის ტესტს 
აქეს სტაფილოკოკური ინფექციების პათოგენეზში მონაწილე ფერმენ- 
ტებიდან, 5100), მსდს5-თეის მხოლოდ პლაზმოკოაგულიაზა და ნაწი- 
ლობრიე დნმ-აზაა დამახაასიათებელი. სხვა ფერმენტები (პიალუ- 

რონიდაზა, პროტეინაზა, ფოსფატაზა, მურამიდაზა) არამუდმივია, 
თუმცა ოქროსფერი სტაფილოკოკების მიერ ხშირად ჰპროდუ- 
ცირდებიან. 

სტაფილოკოკები ბაქტერიოცინებს ასინთეზირებენ. 
ანტიგენები. ანტიგენური თვისება უჯრედის კედლის ნიეთი- 

ერებებს, ჰეპტიდოგლიკანს, თეიხოის მჟავას, # ცილას, ტიპოსპე- 
ციფიკურ აგლუტინინებს, აგრეთვე პჰოლისაქარიდული ხასიათის 
კაფსულას გააჩნიათ. ჰეპტიდოგლიკანს საერთო ანტიგენები მიკრო- 
კოკების და სტრეპტოკოკების ჰეპტიდოგლიკანთან გააჩნია. თეიხოის 
მჟავის ანგიგენობა ამინოშაქრებთან არის დაკავშირებული. 

ოქროსფერი სტაფილოკოკის # ცილას )ჩ0CC-ის-IC ფრაგმენტთან 
არასპეციფიკური შეერთების უნარი აქვთ, რის გამოც ის ადამიანის 
ნორმალურ შრატით აგლუტინირდება. 

დადგენილია, რომ სტაფილოკოკებს დაახლოებით 30 ცილოვანი 

ტიპოსპეციფიკეერი ანტიგენი გააჩნიათ. თუმცა ანტიგენური სტრუქ- 
ტურის მიხედეით შიდასახეობრივი დიფერენციაცია პრაქტიკაში 
არ გამოიყენება. 

პათოგენობა. ადამიანის ორგანიზმის უჯრედებსა და ქსოვი“ 
ლებზე დამაზიანებლად ის ტოქსინები და ფერმენტები მოქმედებენ, 

“ რომლებსაც პათოგენური მოქმედება გააჩნიათ. ამასთანე ერთად 
პათოგენობის ფაქტორებს შეიძლება მივაკუთვნოთ კაფსულა, რომე- 
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ლიც ფაგოციტოზს თრგუნავს და კომპლემენტს ბოჭავს, აგრეთვე 
ცილა #, რომელიც კომპლემენტის ინაქტივაციას ახდენს და 10CC- 
ის –C ფრაგმენტთან ოურთიერთობით ოფსიინიზაციას ამუხრუჭებს. 

ოქროსფერ სტაფვილოკოკებს უნარი აქვთ გამოყონ რიგი ფერმენ- 
ტები, კერძოდ ლეიკოციდინი, რომელიც მაფაგოციტირებელ უჯრე” 
დებზე, ძირითადად პოლიმორფულ-ბირთეიან ლეიკოციტებსა და 

მაკროფაგებზე, დამღუპეელად მოქმედებენ: პჰემოლიზინები (ალფა, ბეტა, 
გამა, დელტა) ადამიანის და ცხოველების (ბოცვერის, ცხენის, ცხვრის) 
ერითროციტების ლიზისს იწვევენ. მათ შორის ძირითადი ალფა- 
ტოქსინია, რომელსაც ოქროსფერი სტაფილოკოკი აპროდუცირებს. პ 
ემოლისურთან ერთად ამ შხამს კარდიოტოქსიკური მოქმედებაც 
გააჩნია, კორონალური სისხლძარღვების სპაზმს და სისტოლიის დროს 

გულის გაჩერებას იწვევს. ის ნერვულ უჯრედებს და ნეირონებს 
აზიანებს, უჯრედის მემბრანის და ლიზოსომების ლიზისს ახდენს, 
რასაც თან ლიზოსომური ფერმენტების გამოთავისუფლება ახლავს. 

სტაფილოკოკური კვებითი ტოქსიკოინფექციები იმ ენტეროტოქ- 

სინების მოქმედებასთანაა დაკავშირებული, რომლებსაც ოქროსფერი 
სტაფილოკოკები აპროდუცირიბენ. ანტიგენურად გან სხგაგებ ული 6 
ენტეროტოქსინია (4, 8. C, 0, C, L) ცნობილი. 

ექსფოლიატური ტოქსინები ახალშობილებში წყლულოეან გამო- 

ნაყარს, ლოკალურ ბულეზურ იმპეტიგოს, გენერალიზებულ ქუნთრუ- 
შისმაგვარ გამონაყარს იწვევენ. დაავადებებს თან კანის ეპითელის 

შიდაეპიდერმალური ჩამოფცქენა და სტერილური სითხის შემცველი 

უერწყმული ბუშტუკების წარმოქმნა ახლავს. სტაფილოკოკური ინ- 

ფექციის ფოკუსი კანის დაზიანებული „ადგილიდან შორს, უფრო 

ხშირად ჯიპის ჭრილში მდებარეობს. 
სტაფილოკოკური ინფექციების პათოგენეზში ეგზოფერმენტები 

დიდ როლს თამაშობენ. 
პლაზმოკოაგულაზა პლაზმის “შედედებას ახორციელებს. სტაფი” 

ლოკოკები, რომლებიც ამ ფერმენტს გამოყოფენ, თითქოს იცვამენ 

ფიბრინოზული შალითას, რომელიც მათ ფაგოციტოზისაგან იცავს. 
კოაგულაზას დიდი კონცენტრაცია, რომელიც ავადმყოფის ორგანიზ- 

მის სისხლში ცირკულირებს, პერიფერიული სისხლის შედედების 
უნარის დაქვეითებას, ჰემოდინამიკის დარღეევას, ქსოვილების 

პროგრესირებად შიმშილს იწვევს.. 

პიალურონიდაზა ქსოვილებში სტაფილოკოკების გავრცელებას 
უწყობს ხელს. ლეციტინაზა შლის ლეციტინს, რომელიც უჯრედების 
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გარსში შედის და ლეიკოპენიას იწვეეს. ფაბრინოლიზინი ადგილობ- 

რივი ანთებითი კერის შემომფარგლაე ფიბრინს შლის და ამით 
პათოლოგიური პროცესის გენერალიზაციას უწყობს ხელს. სტაფი- 
ლოკოკის სხვა ეგზოფერმენტების (დნმ-აზას, მურამიდაჭზას, პრო- 
ტეინაზას, ფოსფატაზას) პათოგენეტიკური თვისებები, რომლებიც 
სშირად თან ახლავს კოაგულაზურ აქტიურობას, ჯერ კიდევ არ 
არის განსაზღვრული. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ჯერ კიდევ ადამიანის სიცოცხლის 
პირველ დღეებში სტაფილოკოკები პირის, ცხვირის ლორწოვან 

გარსებზე, ნაწლავებში, აგრეთვე კანზე სახლდებიან. ისინი ადამიანის 
სხეულის მაფორმირებელი მიკროფლორის შემადგენლობაში შედიან 
და მათთან სიმბიოზურ კავშირში იმყოფებიან. 

სტაფილოკოკები ადამიანიდან გარემოში მუდმივად ხეჯდხებიან. 
ისინი საყოფაცხოვრებო საგნებზე, ჰაერში, წყალში, ნიადაგში, მცე” 

ნარეებზეც შეიძლება იქნან აღმოსენილნი. სტაფილოკოკების ფართო 
გავრცელება გამოვლენილი სახეობებისადმი დიფერენცირებულ 
მიდგომას მოითხოვს, რადგან დაავადების გამომწეევების აქტიობა 
განსხვავებულია. განსაკუთრებული მნიშვნელობა, როგორც ადამია” 

ნისთეის პოტენციურად პათოგენურებს, ოქროსფერ სტაფილოკოკებს 
ენიჭებათ. ინფექციის წყაროსთან კონტაქტისას ოქროსფერი სტაყი- 
ლოკოკის მატარებელი ყველა ადამიანი არ ხდება. ბაქტერიამატა” 
რებლობის ფორმირებას ცხვირის სეკრეტში 5196#M-ს დაბალი შემცვე- 
ლობა და იმუნური სისტემის ფუნქციური უკმარისობის სხვა გამოე- 

ლინებები უწყობენ ხელს. ასეთ პირობებში რეზიდენტ ული მატა- 
რებლობა ფორმირდება, ანუ ცხვირის ლორწოვანი გარსი, რომელზეც 

მიკროორგანიზმები ინტენსიურად მრაელდებიაჩ და გარემოში 
მასიური დოზით გამოიყოფიან, სტაფილოკოკების მუდმივი ბინად- 
რობის ადგილი ხდება. 

სამკურნალო დაწესებულებებში ჩირქოვან-ანთებითი პროცესების 

მქონე ავადმყოფები სტაფილოკოკების წყაროს წარმოადგენენ. მოცე- 
მულ შემთხვევაში ინფექცია კონტაქტერი გზით გადადის. ამას 
გარემო მყოფ საგნებზე სტაფილოკოკების ხანგრძლიგ სიცოცხლის- 
უნარიანობა უწყობს ხელს. 

სტაფილოკოკები გამოშრობას კარგად იტანენ, პიგმენტი მზის 
სხივების დამღუპველი მოქმედებისაგან იცავს –– პირდაპირი მზის 
სსივები მათ მხოლოდ რამოდენიმე საათის შემდეგ კლავს. ოთახის 
ტემპერატურის პირობებში მოხმარების საგნებზე 33-50 დღის განმავ- 
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ლობაში რჩებიან სიცოცხლისუნარიანები, ხოლო მაგარი ინეენტარის 
საგნებზე -–- ათეული დღის მანძილზე. ადუღებით მომენტალურად 
იღუპებიან, 70?-80% ტემპერატურაზე –– 20-30 წუთის შემდეგ. ჩეე“უ- 
ლებრივი სადეზინფექციო ნივთიერებები (3%-იანი ფენოლის ხსნარი) 
სტაფილოკოკებს 15-20 წუთში კლაეს ან 2-2 წუთში (1%-იანი 
ქლორამინის ხსნარი). ბრილიანტის მწეანის, ნიტროფურანის მიმართ 
მაღალი მგრძნებელობა საშუალებას გვაძლევს ეს პრეპარატები 
კანის ზედაპირული ანთებითი დაავადებების სამკურნალოდ ფართოდ 
იქნას გამოყენებული. 

ადამიანის შაავაწებების პათობენეზი. სტაფილოკოკები დაახ- 
ლოებით 120 ნოზოლოგიურ ფორმას იწვევენ, მათი ნუსხა გვიჩეენებს, 
რომ ზოგიერთ მათგანს ადამიანის ორგანიზმის ნებისმიერი ქსოვი- 
ლის დაზიანების უნარი აქვს. ესენია ადგილობრივი ჩირქოვანი 
ანთებითი პროცესები კანში, კანქეეშა უჯრედებში, ლიმფურ კვან- 
ძებში (ფურუნკულები, კარბუნკულები, ჭრილობის დაჩირქება, მას- 
ტიტები, აბსცესები, ლიმფადენიტები, ფლეგმონები, პიოდერმიები), 
სასუნთქ ორგანოებში (ბრონქიტები, პნენვმონიები, პლეევრიტები). 
სტაფილოკოკებს შეუძლიათ ყური, ცხვირ-ხახა და დანამატი წიაღები 
ოტიტი, ანგინა, ჰაიმორიტი, ტონზილიტი, ფრონტიტი, მხედველობის 
ორგანოები (კონიუნქტივიტი, რქოვანას წყლული), ცენტრალური 

ნერვული სისტემა (მენინგიტი, ტვინის აბსცესი), გულ-სი სხლ-ძარ- 
ღვთა სისტემა (ენდოკარდიტი, მიოკარდიტი), კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი 
(ენტეროკოლიტი, კეებითი მოყხამვა), ნაღვლის გამომყოფი გზები 
(ქოლეცისტიტი), საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატი (ოსტეომიელიტი, 

ართრიტი) დააზიანოს, ადგილობრივი პროცესის ნებისმიერი ფორმის 
გენერალიზაცია სეფსისით ან სენტიკოპიემიით მთავრდება. უფრო 
სშირად სტაფილოკოკური ინფექციები იმუნოდეფიციტური მდგო- 

მარეობის მქონე პირებში ვითარდება. 

სტაფილოკოკური ყველა ინფექცია ადვილად გადამდებად არ 
ითელება. 

იმუნიტეტი. ჯანმრთელი მოზრდილი ადამიანები სტაფილოკო- 

კური ინფექციებისადმი მდგრადები არიან, რაც ბუნებრივი დამცველი 
მექანიზმებით და სპეციფიკური ანტისხეულების არსებობით აიხსნება. 
ამ უკანასკნელების შეძენა მთელი სიცოცხლის მანძილზე ავადმყო- 
ფებთან და სტაფილოკოკების მატარებლებთან მუდმივი კონტაქტის 
შედეგად ხდება. სტაფილოკოკური ინფექციების პროცესში ორგანიზ- 
მის სენსიბილიზაციას აქვს ადგილი. 
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ანტისტაფილოკოკურ იმუნიტეტში ანტისხეულის ყეელა სახეს 
ენიჭება მნიშვნელობა, როგორც ანტიმიკრობულს, ისევე ანტიტოქსი- 
კურს და ანტიფერმენტულს. დაცვის ხარისხი არა მარტო მათი 

ტიტრით, არამედ მოქმედების ადგილითაც განისაზღერება. ასე, 
მაგალითად: პეპტიდოგლიკანისა და პროტეინი #-ს საწინააღმდეგ 

ანტიმიკრობული ანტისხე'ულები ფაგოციტოზს უწყობენ ხელს და 

ოფსინინების შებოჭვას აბრკოლებენ; კაფსულის ნივთიერება სფეცი- 
ფიკური ოფსონინების გამომუშავებას პროდუცირებს. ალფა-ანტი- 
ტოქსინები ტოქსინს ანეიტრალებენ, ანტიფერმენტული ანტისხეულები 
– შესაბამის ფერმენტებს, რაც ორგანიზმს ქსოვილებისა და უჯრე- 
დების დაზიანებას და პათოლოგიური ჰროცესის გენერალიზაციას 
აცილებს თავიდან. არსებით როლს სეკრეტორული 4)9§#4, თამაშობენ, 
რომლებიც ლორწოვანი გარსების ადღგილობრივ იმუნიტეტს უზრ-უნ- 

ველყოფენ. თეიხოის მჟავისადში ანტისხეულები მძიმედ მიმდინარე 
სტაფილოკოკური ინფექციების (ენდოკარდიტის, ოსტეომიელიტის, 

სეფსისი) მქონე მოზრდილებსა და ბაეშვების სისხლის შრატში 
გამოვლინდებიან. 

ლაბორატორიული ლდიაგნოსტიპა. გამოსაკვლევ მასალას 
(ჩირქს) ბაქტერიოსკოჰ'ულად იკელევენ და საკეებ ნიადაგებზე თესა” 
ვენ. სისხლს, ნახეელს, ფეკალეიებს –– ბაქტეროლოგიური მეთოდით 
იკვლევენ. სუფთა კულტურის გამოყოფის შემდეგ, რიგი თეისებებით 

მიკრობის სახეობას საზღვრავენ. ოქროსფერი სტაფილოკოკის გამო- 
ყოფის შემთხვევაში პლაზსზმოკოაგულაზას, ჰემოლიზინს, #- პროტეინს 
საზსღერავენ. 

ინფექციის წყაროს და გავრცელების დასადგენად გამოყოფილი 
კულტურების ფაგოტიპირებას ახდენენ. ლაბორატორიული ანალიზსი 
აუცილებლად გამოყოფილი კულტერის ან კულტურების ანტიბიო- 
ტიკებისადმი მგრძნობელობის განსაჭსღვრას გულისხმობს. 

პროფილაქტიკა წა მკურნალობა. სტაფილოკოკური ინფექ- 
ციების პროფილაქტიკა ძირითადად საავადმყოფოების და სამშო- 
ბიარო სახლების პერსონალს შორის, მათი სანაციის მიზნით, მტა- 
რებლების გამოვლენისკენაა მიმართული. გან საკუთრებული მნიშვნე- 
ლობა ახალშობილებში სტაფილოკოკური ინფექციების პროფილაქ- 
ტიკას ენიჭჯება. 

მწეავე სტაფილოკოკური დაავადებების სამკურნალოდ უნიშნავენ 
ანტიბიოტიკებს, რომელთა შერჩევაც პრეპარატების ნაკრებისადმი 
გამოყოფილი კულტურის მგრძნობელობით განისაზღვრება. სეპტი- 
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კური პროცესების დროს სტაფილოკოკის საწინააღმდეგო იმუნოგლო- 
ბულინი ან ანტისტაფილოკოკური პლაზმა შეჰყავთ. ქრონიკული 
სტაფილოკოკუეური ინფექციების (ქრონიოსევსის, ფურუნკულოზხის 

და სხე.) სამკურნალოდ იყენებენ სტაფილოკოკურ ანატოქსინს, 
ავტოვაქცინას, რომლებიც ანტიტოქსიკური და ანტიმიკრობული 
ანტი სხეულების სინთეზის სტიმული 'საციას ახდენენ. 

V 20,112, სრრეპრ!ძMჰებ!! 
სტრეპტოკოკები პირველად 1974 წელს ტ. ბილროტის მიერ წი- 

თელი ქარით დაავადებულის ქსოვილებში და 1879 წელს ლ. პჰას- 
ტერის მიერ ჩირქოვანი დაავადების და სეფსისის დროს იქნა აღმო- 

ჩენილი. 1884 წელს ფ. როზსენბახის მიერ სუფთა კულტურის სახით 
იქნა გამოყოფილი და შესწავლილი. 

ცხრილი 20.1. სტრეპტოკოკების სახეობების სადიფერენციაციო ნიშნები 
  

I 

  

  

  

  

  

  

ნიშანი 5 იV0ლიხიცა 5. იIსსI0III2 5. წ8ალე!§ 

დაშლა: ლაქტოზის + ) . 

მანიტის - - 1 

გლიცერინის + 

სალიცილის 1 - + 

გამრავლება ნიადაგებზე 

40 % ნაღველით · - + 

6.5 % ნატრიუმის 

ქლორიღდით + 
  

წარმოქმნა: 0-სტრეპტოლიზინის „ - - 

5- სტრეპტოლიზინის - - 
  

  

  

  

  

სტრეპტოკინაზის + - 

ჰიალყრონიდასის . გ + 

პროტეინასის „ + - 

დსმ-ასის + + +         

აღნიშენები: (+) –- შტამების 90 % ღადებითი» 
C–) –– შტამების 9) % უარყოფითია 
(+) –– ნიშანი არა მუდმივია. ყეელა შტამს არ გააჩსია 
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გეარი 5((60(0C0%0Cს5, ოჯახი 5(IC0(0C0C0C9CCIC ეკოლოგიური ნიშჩებითი, 
ფიზიოლოგიურს და ბიოქიმისერი თეისებებით, ადამიანისადმი 
პათოგენუეურობით განსხყავებულ 21 სახეობას ითვლის. ცხრილში 
20.1 იმ სტრეპტოკოკების მნიშ/)ნელოვანი თვისებების შედარებითი 
დახასიათებაა მოცემული, რომლებიც ადამიანებში ყეელაჭზე ხ'მირად 

იწვევენ დაავადებებს. 

V 20.1.1.1, აIIIგენშოს სტომატწ)Iჰებ!! 

მორუოლოგბია, ფიდზიოლობია. სტრეპტოკოკის უჯრედებს ბურ- 
თისებრი ან ოვალური ფორმა გააჩნიათ, ზომები – 0,6-1 მკმ. 
წყვილად და სხვადასხვა სიგრძის ძეწკვებად ლაგდებიან (სურ. 
20.2). ჩირქიდან დამზადებულ ნაცხებში §VI. 0V00C005 წყვილად, ან 
მოკლე, 6-8 უჯრედებიან ძეწკვებად ლაგდება. სტრეპტოკოკების ამ 
სახეობას კაფსულა გააჩნიათ. მის შემადგენლობაში შემავალი პ 
აალურონის მჟავა არაანტიგენურია. 

სტრეპტოკოკები საკვებ ნიადაგზე გლუკოზის, შრატის ან სის- 
ხლის დამატებით კულტივირდებიან. მყარი ნიადაგის ზედაპირზე 1 
მშ-დე დიამეტრის მქონე უფერო კოლონიებს წარმოქმნიან, თხევად'ში 
– ფსკერსა და კედლებსე ნაზარდს გვაძლევენ, ხოლო ნიადაგი 
გამჭეირვალე რჩება. სისხლიან აგარზე ზრდის მიხედვით შემდეგ 
სტრეპტოკოკებს არჩეეენ: ბეტა-ჰემოლიზური –– კოლონიის გარშემო 
პემოლიზის გამჭვირვალე ჭონა წარმოიქმნება; ალფა“ჰემოლისური 
–- კოლონიის გარშემო არაფართო, მომწვანო ზონა წარმოიქმნება; 
ჰემოლიზური –- ნიადაგი არ იცელება. 

სტრეპტოკოკები აპროდუეცირებენ ფერმენტებს, რომლებიც მეტაბო- 
ლიზმსა და გამოწვეული დაავადებების პათოგენეზში მონაწილეობის 
მნიშენელობით გან სხვავდებიან. 

ანტიგენები. სტრეპტოკოკების ანტიგენური კლასიფიკაცია პირ. 

გელად რ. ლენდსფილდმა შექმნა. ამჟამად, უჯრედული კედლის 
პოლისაქარიდის (C სუბსტანციის) ანტიგენური შემადგენლობის 
მიხედეით სტრეპტოკოკებს 20 სეროლოგიურ ჯგუფად კოფენ, ისინი 
აღნიშნულია ლათინური დიდი ასოებით #-დან V-მდე. ცილოვანი 
ანტიგენტების –– M.ჩ და L სპეციფიკურობის მიხეღვით სეროჯგუეფის 
შიგნით სტრეპტოკოკები სეროვარებად იყოფიან. სეროვარებს აღნი- 

შჩავენ ციფრებით. სხვადასხვა სტრეპტოკოკული ინფექციების გამომ- 
წვევების 'ოუმრავლე სობა # სეროლოგიურ ჯგუფს მიეკუთეჩება. 
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ანტიგენური თვისებები გააჩნია უჯრედის კედლის იმუნოგლო- 
ბულინურ ჩC-რეცეპტორს, ლიპოთეიხოს მჟავას, აგრეთვე ტოქსინებსა 
და ფერმენტებს, რომლებიც მიკროორგანიზმების გამრავლებისას 
გარემოში გამოიყოფიან. 

პათობგბენობა. ადამიანებისადმი სტრეპტოკოკების პათოგენობა 
ტოქსინების, არაუჯრედოვანი ფერმენტების და თვით ბაქტერიალური 
უჯრედების თვისებებით განისაზღვრება. ყეელა იმ დაავადებების 
სია, რომლებიც სტრეპტოკოკებითაა გამოწვეული, საკმაოდ დიდი 
და მრავალფეროვანია: ანგინა, ქრონიკული ტონზილიტი, წითელი 
ქარი, ქუნთრუშა, ჭრილობის ინფექციები, კანისა და კანქეეშა 
უჯრედების ჩირქოეანი დაზიანებები, ფლეგმონები, სეფსისი, ნეფრიტი, 
რევმატიზმი, ჩირქოვანი ოტიტები, მასტიტი, ენდომეტრიტი და სხვა. 
მცდელობა, იმ სტრეპტოკოკების დიფერენციალური ნიშნები 
მოძებნილიყო, რომლებიც ასეთი მრავალფეროვანი კლინიკური 
გამოვლინების მქონე დაავადებებს იწვევენ, უშედეგო აღმოჩნდა. 
მხოლოდ ქუნთრუშის სტრეპტოკოკის მიმართ დამტკიცდა აზრი 
-- ეს მიკროორგანიზმები სხვებისაგან ერითოგენური ტოქსინის 
წარმოქმნის უნარით განსხვავდებიან, ხოლო სხვა ნიშნებით # 
სეროლოგიური ჯგუფის სტრეპტოკოკების მსგავსნი არიან. 

      #4. )-7 

სურათი 20.2. სტრეპტოკოკები 

1 -– 5ს. ჩაიყლი6§; 2 –– 8(/. წაასი!იიM26 

ნეფრიტოგენურებად სეროვარ 12-ის სტრეპტოკოკები ითელებიან, 

რომლებიც ციტოტოქსინს პროდუცირებენ. 
8 ჯგუფის სტრეჰპტოკოკებს (§ს. მმ12C0C) შე'უძლიათ მშობიარო- 

ბის შემდგომი ინფექციები და ახალშობილების სეფსისი, ეროზიული 
სტომატიტი, ქალებში –– უროგენიტალური ინფექციები, სეფსისი, 
მენინგიტი გამოიწვიონ. 
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C სეროყჯგუფის სტრეპტოკოკები, როგორც რესპირატორული ინ- 

ფექციების, შარდსასქესო სისტემის დაავადებების გამომწვევები, 
ისეა რეგისტრირებული. 

LM და # სეროჯგუფების სტრეპტოკოკები ენდოკარდიტების დროს 
არიან გამოყოფილები. 

ს სეროჯგუფის სტრეპტოკოკები (ენდოკარდიტები) ჯანმრთელი 
ადამიანის ნაწლავებში ბინადრობენ და განსაზღვრული პირობებში 
ნაღვლის გამომყოფი გზების დაზიანებას იწვევენ, შეიძლება ენდო- 
კარდიტი, ხოლო ჭრილობაში მოხვედრისას – ჭრილობის ჩირქოვან- 
აჩთებითი ინფექციები გამოიზეიონ. პათოლოგიური პროცესის გენერა” 
ლიზაციისას სეფსისი ვითარდება. 

ზოგიერთი სტრეპტოკოკი (§L. თხ(მIV. §I. §მIIV2IIს§ და სხეა), რომე” 
ლიც ჯგუფურ ანტიგენს არ შეიცაეს, პირის ღრუში ბინადრობს. 
5V. ი”ს(მი§ კბილის კარიესის და პარადონტის დაავადებების განვი” 
თარებაში მონაწილეობს. 

სხვა სეროლოგიური ჯგუფის სტრეპტოკოკები ადამიანებში იშვია- 
თად გეხდებიან. 

პათოლოგიური პროცესის დაწყებას ადგეზჭინები განაჰირობებენ. 
სტრეპტოკოკებისათვის –– ეს უჯრედული კედლის ცილებთან ლიპჰო- 
თეიხოის მჟავის კომპლექსის ლიპიდური კომპონენტია. ადგეზინები 
ბარიერული ეპითელიუმის ციტოპლაზმურ მემბრანასთან მიკრო- 
ორგანიზმების ზემოქმედებას უზრუნველყოფენ. ადგეზსიის შემდეგ 
მიკროორგანიზმის მიერ დაზიანებული ქსოვილის კოლონიზაცია 

ვითარდება. ფაგოციტოზისაგან დაცეას უზრ'უნეელყოფენ: 
1) ანტიბაქტერიული ფაქტორი – ბაქტერიების გამრავლების 

დროს გამოიყოფა; 

2) იმუნოგლობულინური LC რეცეპტორი (მიკრობული უჯრედის 

ზედაპირული ცილა –- 120-ის მოლეკულის LC უბანთან ურთიერთ- 
მოქმედების უნარი აქვს) –– ფაგოციტოზს თრგუნავს, კომპლემენტს 
შლის, იმუნოგლობულინების დისბალანსს იწეევს. 

3) # და8 სეროჯგუფის სტრეპტოკოკები კაფსულას წარმოქმნიან 
– იგი მიკროორგანიზმს მარკოორგანიზმის ფაგოციტი "'უჯრე- 
დებისაგან იცავს. 

4) M ცილა, რომლის ანტიფაგოციტური თვისებები მიკროორგა- 

ნიზმს ადამიანის სიხლში გაზრდის და გამრავლების საშუალებას 
აძლევს. M ცილას მოკლებული უჯრედები ადამიანის სისხლში 
ანტისხეულების მონაწილეობის გარეშე ფაგოციტირდებიან. M ცილა 
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აგრეთვე მიკროორგანიზმების მაკროორგანიზმის უჯრედებში შეღწე- 
ვისა და მათში გამრავლების უნარს უზრუნველყოფს. 

ფერმენტებიდან, რომლებიც სტრეპტოკოკების პათოგენობას გან- 
საზღვრავენ, ყველასე დიდი მნიშენელობა აქვს ჰპიალურონიდაზხას 
– გავრცელების ფაქტორს და სტრეპტოკინახას (ფიბრინოლიზინს), 
რომელიც ფიბრინს (ადგილობრივი ანთებითი კერის წემომსასღე- 
რელს) შლის და პროცესის გენერალიზაციას ხელს უწყობს. 

# სეროჯგუფის სტრეპტოკოკები რიგ ფერმენტებს წარმოქმნიან. 
0 · სტრეპტოლიზინი –– თერმოლაბილური ცილა, უჯრედებიდან 

მათი გამრავლების დროს გამოიყოფა და ერითროციტების ლიზისს 

იწვეეს, სხეა უჯრედების, მათ შორის ლიზოსომის მემბრანებს 
აზიანებს. მას კარდიოტოქსიკური მოქმედება გააჩნია. ეს ტოქსინი 
ანტიგენს წარმოადგენს და ავადმყოფებში მის საწინააღმდეგოდ 

ანტი– 0 - სტრეპტოლიზინები სინთეზირდება. 
ა – სტრეპტოლიზინი პროდუცირდება ნიადაგში, რომელიც 

შეიცავს შრატს -- ნუკლეოპროტვიდს, მას ანტიგენური თვისებები 
არ გააჩნია. ეს ტოქსიჩი ერითროციტების ლიზისს იწეეეს, ლიზო- 
სომებს და ადამიანის უჯრედების მიტოქონდრიების მემბრანებს 

ანადგურებს. ამ დროს გამონთავისუფლებული ლიზოსიმის ფერმენ- 

ტები ქსოვილების დესტრუქციას იწვევენ. 
ლეიკოციდინი პოლიმორფულ-ბირთვიანი ლეიკოციტების ლიზისს 

ახდენს, რითაც ორგანიზმის ფაგოციტარულ დამცველობით რეაქციას 
პარალიზებას "უკეთებს. 

ციტოტოქსინები – პეპტიდები, რომლებიც გარემოში გამოიყოფიან 

– უჯრედებს აზიანებენ. ამ ტოქსინებიღან ერთ-ერთს თირკმლის 
ქსოვალის დაზიანების 'უნარი გააჩნია, იგი სეროვარ-12-ის სტრეპ- 
ტოკოკების ნეფრიტოგენული შტამების მიერ გამოიყოფა. 

ერითროგენულ ტოქსინს (ქუნთრუშისეულის) ქუნთრუშის გამომ- 

წვევი სტრეპტოკოკის შტამები წარმოქმნიან. მოცემ-ელი ტოქსინის 
წარმოქმნის შესახებ ინფორმაცია 'ოუჯრედში სომიერი ფაგის გენო- 
მთან ერთად შედის. ერითროგენული ტოქსინის თერმოსტაბილური 

ფრაქცია შენელებული ტიპს პიპერმგრძნობელობის რეაქციას 
(შტჰ) ასტიმ,ულირებს. 

ეკოლოგია და ბავრცელება. სტრეპტოკოკებს შორის არჩევენ 
მხოლოდ ადამიანის და ცხოველების დაავადების გამომწვევებს და 
აგრეთეე ადამიანისათვის პირობითჰათოგენურ ვარიანტებს. ადამიანის 
ეკოვარების სტრეპტოკოკები პირის ღრუში, ადამიანის ჭზედა სასუნ- 
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თქი გზების ლორწოეან გარსებზე, კანზე, ჩაწლავებში ბინადრობენ. 

დასნებოვნების წყაროს ადამიანი და ბაქტერიომტარებელი წარ- 

მოადგენს. ეგზოგენური ინფექციის გადაცემის გზა ჰაერ“ წვეთოვანია, 
სტრეპტოკოკული ბუნების დაავადებათა მნიშვნელოვანი ნაწილი 
– ენდოგენური ინფცექციებია. ისინი იმუნოდეფიციტური მდგომა” 

რეობის მქონე პირებ'ში ვითარდებიან. 
სტრეპტოკოკების სიცოცხლი სუნარიანობა გარემოში სტაფილო- 

კოკებთან შედარებით უფრო დაბალია. ავადმყოფის მოხმარების 

საგნებზე, მტვერში სტრეპტოკოკები რამოდენიმე დღე ცოცხლობენ. 

ისინი გამოშრობას კარგად იტანენ –- საცოცხლისუნარიანობას 
ინარჩუნებენ, ევირულენტობას არ კარგავენ 56%C-მდე გაცხელებით 
12 წუთში იღუპებიან. 

იმუნიტეტი. სტრეპტოკოკული ინფექციების განვითარებაზე 
არსებით ზეგავლენას მაკროორგანიზმის მდგომარეობა ახდენს. ხში- 
რად დაავადება ვითარდება წინასწარი სენსიბილიზაციის ფონზე, 
რომელიც ადრე გადატანილი სტრეპტოკოკული ეტიოლოგიიის დაა: 

ვადების შედეგია. ასე მაგალითად: განმეორებითი ანგინები, წი- 
თელი ქარი, ქრონიკულად მიმდინარე ინფექციები (ქრონიკული 
ტონზილიტი, ნეფრიტი, რევმატიზმი) სენსიბილისირებულ ორგანიზმ- 

“ფი ეითარდებიან. 
რევმატიზმის პათოგენესში ავტოიმუნი პროცესების მონაწილეო- 

ბაცაა შესაძლებელი. განსაკუთრებული მნიშვნელობა სტრესპტო- 
კოკული იმ ანტიგენების არსებობას ენიჭება, რომლებიც გულის 

კუნთოვანი ბოჭკოების სარკოლემასთან ჯვარედინად რეაგირებენ. 
სტრეპტოკოკების LC-ფორმების პერსისტენციასაც აქვს მნიშენელობა. 

გლომერულიონეფრიტის განვითარებაში იმ-უნოპათოლოგიური 

პროცესები, თირკმლის გორგლებზე ანტიგენ-ანტისხეეულის კომპლექ- 

სის მოქმედება წამყეან როლს თამაშობენ. 

სტრეპტოკოკების ყველა ბიოლოგიურად აქტიურ ნიეთიერებებს 
ტოქსინებს, ფერმენტებს ადამიანის ორგანიზმი ანტისხეულების 

გამომუშავებით პასუხობს. სტრეპტოკოკული ინფექციების გადატანის 
შემდეგ (ქუნთრუშის გარდა) მყარდება იმუნიტეტი, რომელიც ნაკლები 
დაძაბულობით ხასიათება და ტიპიურ ანტიმიკრობულ ხასიათს ატა” 

რებს (M-ანტიგენის მიმართ). სტრეპტოკოკების «ვერმენტების, ტოქსი- 
ნების მიმართ გამომუშავებულ ანტისხეულებს პროტექტული თეისე” 
ბები პრაქტიკულად არ გააჩნიათ. სენსიბილიზაციის დაჭიმულობის 
დონე სტრეპტოკოკული ალერგენებით ჩატარებული ალერგიული 
სინჯებით შეიძლება შემოწმდეს. 

15



ლაბორატორიული დიაბნოსტიპა. ბაქტერიოლოგიური გამოკვ- 
ლევისთეის ლორწოს ხახიდან, ჩირქს ჭრილობიდან, სისხლს და 
სხვა პათოლოგიური პროცესის ლოკალიზაციის შესაბამის მასალას 
იყენებენ. გამოყოფილი სუფთა კულტურების იდენტიფიკაციას ახდე- 
ჩენ, მათ ძირითად თვისებებს: მორფოლოგიას, ჰემოლიზურ აქტიუ- 
რობას, ანტიმიკრობული პრეპარატებისადმი მგრძნობელობას საზღე- 
რავენ. სეროლოგიური დიაგნოსტიკა სტრეპტოკოკების ტოქსინების 
და ფერმენტების საწინააღმდეგო აჩტისხეულების გამოვლენი სკენაა 
მიმართული. რევმატიზმის დროს სისხლის შრატის განმეორებითი 
გამოკვლევით ანტი – 0 სტრეპტოლიზინების, ანტიდნმ-აზის, ანტი) 
იალურონიდაზის ტიტრის ზრდას საზღვრავენ. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სტრეპტოკოკული ინფექ- 
ციების სპეციფიკური პროფილაქტიკა შემუშავებ'ული არ არის. გამომ- 

წვევის პერსისტენციასა და L –– ფორმების წარმოქმნასთან დაკავში- 
რებული ქრონიკული სტრეპტოკოკული ინფექციების განვითარების 
თავიდან ასაცილებლად ანტიბიოტიკოთერაპიას იყენებენ. ბაეშვები, 
რომლებსაც გადატანილი აქეთ განმეორებითი ანგინები, ქუნთრუშა 
უნდა იმყოფებოდნენ აუცილებელ დისპანსერულ მეთვალყურეობაზე, 
რაც უპირველეს ყოვისა, როგორც რევმატიზმის პროფილაქტაკა 
ისე განიხილება. 

სეროჯგუფ #-ს სტრეპტოკოკები მაღალმგრძნობიარენი არიან 
პენიცილინისადმი, რომელიც ბაქტერიოციდულად მოქმედებს. პენი- 

ცილინისადმი მდგრადობა არ ვითარდება. სულფანილამიდური პრე- 

პარატები სტრეპტოკოკებზე ბაქტერიოციდულ მოქმედებას ახდენენ. 
მათ მიმართ მიკროორგანიზმები რეზისტენტობას აღვილად იძენენ. 

V 20.11.22. ქუიწრუშისეული სტრქპატოკოპ! 

სტრეპტოკოკულ ინფექციებს შორის ქუნთრუშას განსაკუთრე- 
ბული ადგილი უჭირავს. ეს მწვაგე ინფექციური დაავადებაა, რომლის 
გამომწვევი # ჯგუფის ნებისმიერი სეროვარის ჰემოლიზური სტრეპ- 
ტოკოკია, რომელიც ერითროგენ'ული ტოქსინის პროდუცირების უნა” 
რით გამოირჩევა. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი, ქუნთრუშა მწვავე გადამ- 
დები დაავადებაა, რომელიც სიმპტომების ცვლით ციკლურად მიმდი- 
ნარეობს. L ეტაპზე: ერითროგენული ტოქსინის მოქმედება (ინტოქსი- 
კაცია, ანგინა, ჰიპერემიული ფონზე წვრილ-წერტილოვანი გამონა- 
ყარი) ვლინდება. დაავადების მეორე პერიოდს თვით სტრეპტოკოკების 
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მოქმედების გამოვლენის საფუძველზე შეიძლება გართულებები 

(ჩირქოვანი ლიმფადენიტი. .იმასტეოდიტი, ოტიტი) ახლდეს თან, 

რადგან ფორმირებული ანტიმიკრობული იმუნიტეტი გამოხატული 

არ არის. თუმცა, გართ'ულებების გენესში მნიშვნელობა არა იმდენად 
თვით გამომწვევის აქტივობის გამოვლენას ენიჭება, არამედ იმ 
სხვა სეროვარების სტრეპტოკოკებით დასნებოვნებას, რომელთა 

მიმართაც შესაბამისი ანტისხეულები არ არსებობს 
(სააყადმყოფოებში ჯვარედინად დასნებოვნების დროს). 

იმუნიტეტი. ქუნთრუშის გადატანის შემდეგ, სხვა სტრეპტო- 
კოკული ინფექციები სგან გან სხვავებით, მყარი ანტიტოქსიკური იმუნი- 
ტეტი რჩება და რადგან სტრეპტოკოკის ყვლა სეროვარის ერითრო- 

გეჩული ტოქსინი ანტიგენურად იდენტურია, ამიტომ ანტიტოქსინები 
ნებისმიერი სეროვარის სტრეპტოკოკის მოხეედრისას ქუნთრუშის 
განვითარებისაგან იცავენ. მაგრამ ანტიმიკრობული იმუნიტეტი 
ტიპობრივი სპეციფიკურობით გამოირჩევა და ქუნთრუშაგადატანი- 

ლებს სხვა სტრეპტოკოკული დაავადების (ანგინა, წითელი ქარი, 
სხვადასხვა ლოკალიზაციის ჩირქოვანი პროცესები და სხვა) განვი- 

თარებისაგან არ იცაეს. 
ერითროგენული ტოქსინისადმი ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის 

დაჭიმულობა კანშიდა სინჯით (–) დიკის რეაქციით დგინდება. 
საკვლევი პირის კანში ერითროგენული ტოქსინი შეჰყაეთ. იმ'უნი- 

ტეტის არ არსებობისას, ტოქსინის ყველაზე მცირე დოზა კანის 
გაწითლებას და შესიებას იძლევა. იე ადამიანებში, რომლებსაც 

სისხლში ანტიტოქსინები გააჩნიათ, ტოქსინის “შეყვანისას ეს 
რეაქცია არ ვითარდება. 

20.1.1.23. პნეჰ9I16IMს სტომპრტ!IMკებ? (ანეჭიIIIIIკ)ბი) 

5(I. იილსI)0MII02C –“ პნეჟმოკოკები ადამიანებში ფილტეების ანთებას 
– პნევმონიას იწვეყენ. მოცემული მიკროორგანიზმების ასეთი ტრო- 
პიზმი ადგეზენების სპეციფიურობითაა განპირობებული. ისინი ამ 
უჯრედების რეცეპტორებთან ურთიერთმოქმედებენ. 

მორევოლობია, ფისილობია, პნევმოკოკებს გააჩნიათ წაგრძელე- 
ბული ფორმა, რომელიც მოგვაგონებს სანთლის ალს ან ლაცენტს. 
წყვილად ლაგდებია, ყოველი წყვილი კაფსულითაა შემოსაზღვრული. 
კაფსულის შიგნით მოთავსებულია M –– ცილა, რომელიც თვისებე- 
ბით 5LC. ნV00ცილა-ის M- ცილის მსგაესია, მაგრამ თავისი ანტიგენური 
სპეციფიკურობა გა.ჩნია. 
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მყარ საკვებ ნიადაგებზე, რომელსაც აუცილებლად შრატს ან 
სისხლს უმატებენ, პნევმოკოკები იზრდებიან და წვრილ კოლონიებს 
(რომლებიც სისხლიან აგარზე შემოსაზღვრულია მამწვანებელი ზო- 
ლით) იძლევიან. თხევად საკეებ ნიადაგებს ზომიერად შეამლღერევენ. 

ბიოქიმიური აქტიურობა ზომიერადაა გამოხატული – “შლიან 
რიგ ნახშირწყლებს და წარმოქმნიან ფერმენტებს, რომლებიც ინფექ- 
ციის პათოგენეზში მონაწილეობენ: ჰიალურონიდაზას, მურომიდაზას 
და პეპტინაზას. 

ანტიგენები. პნევმოკოკებს 3 ძირითადი ანტიგენი გააჩნიათ: 
უჯრედის კედლის პოლისაქარიდული ანტიგენი, კაფსულის ანტიგენი 
(პოლი საქარიდი) და M-“ ცილა. კაფსულის ანტიგენის განსხვავების 
საფუძეელზე ეს მიკროორგანიზმები 84 სეროვარად იყოფიან. 

ეკოლოგია და გავრცელება. პნევმოკოკების ბიოტოპს ადამიანის 
ზედა სასუნთქი გზები წარმოადგენს. იქიდან ისინი ქვედა სასუნთქ 
გზებში ხვდებიან და ხელშემწყობი პირობების არსებობისას (შეგუბე- 
ბითი მოვლენები ფილტვებში, 510#+-ს და მაკროფაგების აქტივობის 
დაქვეითება, სედაპირულ-აქტივობის თვისების და სუნთქვისას ალვე- 
ოლების გაშლის ფუნქციის მატარებელი სურფაქტანტის დაზიანება), 
ენდოგენური პნევმოკოკური ინფექცია ვითარდება. ავადმყოფიდან 
ან მტარებლიდან ჰაერ-წვეთოვანი გზით პნევმოკოკის გამოყოფა 
გარშემომყოფთა დასნებოენებას იწვევს, რომლებშიც (წინასწარი 
განწყობის არსებობისას)ენდოგენ ური პნევმოკოკური დაავადებები 
ვითარდებიან. 

ორგანიზმის გარეშე პნევმოკოკები სწრაფად იღუპებიან. ისინი 
55%X-ზე გაცხელებას ვერ იტანენ, ნესტიან არეში 8-10 წუთში 
იღუჰებიან, სადეზინფექციო ხსნარებში 1-2 წუთში იღუპებიან. გამომ- 
შრალ ნახველში ხანგრძლივად ინახებიან. პნევმოკოკები პენიცი- 
ლინის, მაკროლიდების მიმართ მგრძნობიარენი არიან. 

პათობენობა. პნევმოკოკები წარმოქმნიან პემოლიზინებს და 
ლეიკოციდინს, რომლებიც ქსოვილების უჯრედებს აზიანებენ. M 
“–– ცილა და კაფსულა ჰპნეემოკოკების ადგეზიის უნარს და ფაგოცი“ 
ტოზის მიმართ მდგრადობას უზრუნველყოფენ. გამოყოფილი ფერმენ- 

ტები პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში დიდ როლს თამა- 
შობენ. პეპტიდაზა სეკრეტორულ 19#4-ს შლის, ჰიალურონიდაზა 
ქსოვილებში მიკროორგანიზმების გავრცელებას ხელს უწყობს, სურ- 
ფაქტანტის ქვეშა მაკროფაგებს (დაცვის პირველი დონე) არახელ- 
საყრელი პირობების დროს (სტრეპტოკოკების მიერ გამოყოფილი 

ტოქსინების და ფერმენტების ზემოქმედება) შეუძლიათ „დაცეის 
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საზი“ დატოვონ, ხოლო პოლიმორფულ-ბირთეიანი ლეიკოციტები 

(დაცეის მე-2-ე დონე) „ვერ უმკლავდებიან“ პნევმოკოკებს, რომლებიც 
კაფსულითაა დაფარული. შესაძლებელია პროცესის გენერალიზაცია, 
რომელიც ხშირად ადრეული ასაკის ბავშვებში და ხანშიშესულებში 
გვხვდება. ამ შემთხვევაში მენინგიტი, სეფსისი ვითარდება. 

იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადების შემდეგ წარმოქმნილი 
იმუნიტეტის ტიპო-სჰეციფიკური ხასიათით და არამდგრადობით აიხს- 
ნება გაჩმეორებითი პნევმონიების სიხშირე და პროცესის ქრონიკულ 
ფორმაში გადასვლის შე საძლებლობა. 

ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიკა, გამომწეევის კულტურის 
გამოსაყოფად რიგი წესების დაცვაა აუცილებელი: პნევმოკოკების 
გამრავლებისათვის ოპტიმალური საკეები ნიადაგი, კულტივირების 
პირობები, გამოსაკვლევი მასალის სწორედ აღება, რიგი ნიშნებით 
გამოყოფილი კულტურის იდენტიფიკაციას და მამწვანებელი სტრეპ- 
ტოკოკისა (ალფა“პემოლიზური) და ენტეროკოკებისაგან დიფერენ- 
ცირებას აწარმოებენ. პნევმოკოკების (რომლებსაც კაფსულა გააჩ- 
ნიათ) სეროლოგიურ ტიპირებას ახდენენ და ანტიმიკრობული პრე- 
პარატებისადმი მიკროორგანიზმების მგრძნობელობას საზღვრავენ. 

პნევმოკოკური ინშექციების პროფილაქტიკა ლდა მკურნა- 
ლობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა შემუშავებული არ არის. ყოველ 
კერძო შემთხვევაში მნიშენელობა აქვს არასპეციფიკურ ღონის- 
მიებებს, რომელიც ენდოგენური ინფექციების განვითარების საშიფ- 
როების თავიდან აცილებისკენაა მიმართული. ავადმყოფებს, რომლე” 
ბიც იძულებული არიან ხანგრძლივი დროით წოლით მდგომარეობაში 

იყვენენ, ჰორმონალური, სხივური თერაპია უტარდებათ და ორგანიზმის 
საერთო რეზისტენტობის დაქვეითებისას ბ'უნებრივი დაცვით მექანი%- 
მების (კვებითი რეჟიმი, ვიტამინიზაცია, მასაჟით ფილტვის გაძლიე- 
რებული ვენტილაცია და სხეა ზემოქმედებით) სტიმულაცია ტარდება. 

პნევმონიის სამკურნალოდ პენიცილინს, მაკროლიდურ ანტიბიო- 
ტიკებს იყენებენ. 

V 2.1.1.2.4. შნრერIჰI)ები 

§(I. (82%2II5 (ფეკალური სტრეპტოკოკები, ენტეროკოკები) ადამიანის 
და თბილსისხლიანი ცხოველების ნაწლაეების ბინადარს წარმოად- 
გენენ. სტრეპტოკოკების სეროლოგიური კლასიფიკაციით ისინი ხ 
ჯგუფში შედიან. რიგი ნიშნებით, ეტეროკოკები 5ICიI0-თს§ გვარის 
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სხვა სახეობებისაგან არსებითად განსხვაედებიან. 
მორფოლობია, 8ისიოლობია, მორფოლოგიურად ისინი სფცერო- 

სებრი ან ოვალური ბაქტერიებია, 0,5-1 მკმ ზომით, დაყოფისას 
წყვილებად ან მოკლე ძეწკვებად ერთდებიან. პოლიმოორფეულებია, 
ზოგიერთი შტამი მოძრავია, 1-4 შოლტი გააჩნია, 

ცალკეული ნახშირწყლების ფერმენტაცია არამუდმივი ნიშანია. 
ეკოლობია წა ბაპვრცელება. ენტეროკოკები, სხვა კოკებთან 

შედარებით, გარემოს ფაქტორების ზემოქმედებისადმი უფრო მდგრა- 
დები არიან. ისინი 60%-მდე გაცხელებას 30 წუთი იტანენ, 6,59% 
MეგCI-იან, 40% ნალვგელიან ნიადაგებში 9,6-10,2 ხLI-ის დროს გამ- 
რავლება შეუძლიათ. კალიუმის ტელურიტი, ნატრიუმის აჭზიდი, 

ნაღყლის მარილები, კრისტალური იისფერი, ნალიდიქსის მჟავა, 
აგრეთვე პენიცილინი, ნეომიცინი ენტეროკოკების ზრდას არ თრგ 
ნავს, რაც ელექტიური საკვები ნიადაგების შესაქმნელადაა გამოყე- 
ნებ'ული. 

ენტეროკოკური ადამიანის ლაავადების პათოგენეზი, ენტე- 
როკოკებს საკვებ პროდუქტებში ოთახის ტემპერატურაზეც შეუძ- 

ლიათ გამრავლება, რის გამოც მათ მიერ დაბინძურებული საკვების 

გამოყენება კვებითი ტოქსიკოინფექციების განვითარების მიზეზია. 
ხსშირად მათ პროტეოლიზური ვარიანტები იწვევენ. 

სხვადასხვა ლოკალიზაციის ჩირქოვან-ანთებითი პროცესები ჩვე- 
ულებრიე დუნედ, ქრონიკულად მიმდინარეობენ. ხშირად არა მონო- 

ინფექცია, არამედ ნაწლავის ჩხირთან, პროტეუსტთან, სტაფილოკო- 

კებთან ასოცირებული შერეული ინფექცია ვითარდება. ჭრილობიდან, 

ზედა სასუნთქი გზების ჩირქიდან, სადაც პათოლოგიური პროცესებია 
ლოკალიზებული, §5VI. (00C2II9 ჰემოლიზური ვარიანტები გამოიყოფიან. 

ეჩტეროკოკების შტამების უმრავლესობა, რომლებიც ავადმყო- 

ფებიდანაა გამოყოფილი, პეჩიცილინის, ნეომიცინის მიმართ მდგრა” 
დები არიან, პათოგენობის ფერმენტები –- კოაგულაზა, ჰიალურო- 

ნიდაზ%სა, დნმ-აზა, ფიბრინოლიზინი, პროტეინასა, მურომიდაზა გააჩ- 
ნიათ. ლაბორატორიებში გადათესეისას ენტეროკოკების მიერ ეს 

ფერმენტები როგორც წესი აღარ გამოიყოფიან. 

VM 20.12. გრამშარMIM9IIVI0. II1პები 

ოჯახი M0!550(10C002C 4 გვარს აერთიანებს –- #M01556LL8. #MI0#ეXCI18, 
#C)იC(0ხ2CICI, MII0CIIი. ადამსხანებში M0I55ლომ-ს გვარის ორი სახეობა: 

M, აიიIილ!I0I§ -- მენინგოკოკები და M. 800000026 –– გონოკოკები 
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იწვეეს დაავადებას. ამ გვარის სხეა წარმომადგენლები ჯანმრთელი 

ადამიანის ცხვირ-ხახის ბინადარნი არიან და დაავადებებს იშვიათად 

იწვევენ. 3 სხვა გვარის სახეობის მიკროორგანიზმები ხასიათდებიან 
როგორც პირობით –- პათოგენ'ურები ან საპროფიტები. უკანასკნელ 
წლებში იმ ჩირქოვან-ანთებითი დაავადებების (ბრონქოფილუგის, 
ანგინების, ჰაიმორიტების, კონიუნქტივიტების) რისცხეი გაიზარდა, 
რომელთა განვითარებაში M0”მXCII2 და #C!ილხიC(ი-ის გვარის 
ბაქტერიები იღებენ მონაწილეობას. 

V 20.1.2.1. მე6062I'Iპოჰები 

M. თCიIიი?II0§ -- მენინგოკოკური ინფექციების გამომწვევი 
პირველად 19857 წელს ა. ეექსელბაუმმა აღწერა. 

მორფოლობია, ფიზხოლოგია. მენინგოკოკების უჯრედებს, ზ%ო- 

მით 0,6-(-1) მკმ, ოდნაე ოვოიდური ფორმა გააჩნიათ ლდა ყავის 
მარცვალს მოგვაგონებენ, წყვილად ლაგდებიან. ერთმანეთისადმი 
მიმართული ზედაპირები შეზსნექილი აქვთ. გააჩნიათ ნასი კაფსელა, 
რომელიც ლაბორატორულ პირობებში გადათესვისას იკარგება (იხ. 

სურ. 3.1.) 
საკვებ ნიადაგებზე გამრავლებისათვის მენიგოკოკები შრატის 

ან სისხლის დამატაებას საჭიროებენ. 5-8% C0.-იან ატმოს'ცეროში 

უკეთ იჭსრდებიან. შრატიანი აგარის ზედაპირზე ნაზ, უფერო, ბლანტი 
კონსისტენციის კოლონიებს წარმოქმნიან. 

მენიგოკოკების ბიოქიმიური აქტიურობა სუსტად არის გამოხა- 
ტული: პროდ უუცირებენ ფერმენტებს, რომლებიც გლუკოზას და მალ- 

ტოზას მჟავის წარმოქმნით შლიან. 
ანტიგენები. კაფსულის ანტიგენების სხვადასხვაობის საუფუ.უძ- 

ეელზე მენინგოკოკები 8 სეროლოგიურ ჯგუყცად (#. 8, C. 0.X. V. 2. 
VV-135) იყოფა, სხვადასხვა სეროვარების უჯრედის კედლის გარეთა 
მემბრანის ცილოვანი ანტიგენები (მათ ციფრებით აღნიშნავენ) განს” 

ხვავებულია. 
ეკოლობია და ბავრცელება. მენინგოკოკები ადამიანის ცხვირ- 

ხახის ლორწოვან გარსზე ვეგეტირებენ. გარემოში მოხვედრისას, 
ისინი სიცოცხლისუნარიანობას სწრაფად კარგაეენ, ვერ იტანენ 
გამოშრობას, გაცივებას და 30%-%ზე მაღალ ტემპერატურას, რომლის 
დროსაც 3 წუთში იღუპებიან. ჩვეულებრივი სადეზინფექციო ნივთი- 
ერებები მენინგოკოკებს თითქმის მომენტალურად კლავენ. მიკრო- 
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ორგანიზმები პენიცილინის რიგის ანტიბიოტიკებისადმი, ტეტრაციკ- 
ლინისადმი, ერითრომიცინისადმი მგრძნობიარენი არიან. 

გამომწვევის მთავარ წყაროს ავადმყოფი წარმოადგენს. მენინგოკო- 
კებით დაინფიცირებელთა უმრაგლესობას დაავადება არ უვითარ- 
დებათ, 1/10 ნაწილს მწვავე ნაზოფარინგიტის სურათი უვითარდება 
და მხოლოდ ცალკეულ პირებს –– დაავადების გენერალიზებული 
ფორმები: მენინგიტი, მენინგიკოკცემია. გენერალიზებული ფორმები 
მტარებლების ფართო გავრცელების ფონზე წარმოიქმნება. მენინგო- 
კოკების გადაცემის მექანიზმი პაერ-წვეთოვანია. დასნებოენება 
მხოლოდ ინფიცირებულ პირებთან მჭიდრო და ხანგრძლივი კონ- 

ტაქტის (საბავშეო ბაღებში, სკოლებში, ყაზარმებში და სხვა) დროს 
ხდება. 

მენინგოკოკური ინფექციების ეპიდემიური აფეთქებები ხშირად 
#4 სეროლოგიური ჯგუფის მენინგოკოკებით არის განპირორბებული. 
ისინი პერიოდულად, 20-30 წლის ინტერვალით ვითარდებიან, რაც 
მგრძნობიარე პირთა (წინა ეპიდემიის შემდეგ დაბადებულთა) 
რიცხვის ზრდით არის განპირობებული. 

მენინგოკოკების პათობენობა და ადამიანის დაავადებების 
პათობენეზი. ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრისას 
ფიმბრიების დახმარებით მენინგოკოკები ცხვირ-ხახის ლორწოვანი 
გარსის ეპითელიუმს 'უმაგრდებიან. კაფსულა მათ ფაგოციტოზისადმი 
მდგრადობას და ინვაზიურ თვისებებს უზრუნვეკლყოფს. 

მენინგოკოკური ინფექციები კლინიკურად სხვადასხეანაირად 
ვლინდება, ძირითადად 3 ფორმას არჩევენ: ნაზოფარინგიტი, მენინგიტი 
და მენინგოკოკცემია. დაავადების განვითარება, სხვადასხვა კლი- 

ნიკური გამოვლინებები როგორც მაკრორგანიზმის მდგომარეობაზე, 
დამცველი მექანიზმების აქტიურობაზე, ისე მინენგოკოკის თვისე- 
ბებზე, მათ ვირულენტობაზეა დამოკიდებული. 

გამომწვევის ორგანიზმში გაერცელების გზა პემატოგენურია. 
შეღწევის ადგილიდან ქსოვილებში მიკროორგანიზმის გავრცელებას 
ფერმეტნები ჰიალურონიდაზა და ნეირამინიდასა უსრუნველყოფენ. 

ბაქტერიემიას თან მიკრობული უჯრედების მასიური დაშლა – 

ტოქსინემია ახლავს, ავადმყოფის ორგანიზმში რაც უფრო მეტი 
ენდოტოქსინი (უჯრედული კედლის ლიპოპროტეიდი) ცირკულირებს, 
დაავადება მით 'უფრო მძიმედ მიმდინარეობს. მენინგოკოკების დიდი 
რაოდენობის მასიური დაღუპვით და იმავდროულად ენდოტოგსინის 
გამოთავისუფლებით ხშირად ბაქტერიალური ანე ენდოტოქსინური 
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შოკი ვითარდება, რომელიც სისხლძარღვების დაზიანებით, მათში 

სისხლის შედედებით, პიპოქსიით, აციდღოზსით ვლინდება. 
მენინგოკოკური ინფექციის გეჩერალიზაციის მიზეზებს შორის 

მნიშვნელოვანია ორგანიზმის მდგომარეობის თანმხლები დარღეევა, 
რომელსაც ხშირად ვირუსული ინფექციები (გან საკთრებით გრიპო- 

სული), ტრამვები და სხეა ზემოქმედებანი იწეევენ, რაც ორგანიზმის 
იმუნოლოგიურ სტატუსს ცელის, იმუნოდეფიციტუერ მდგომარეობას 
ავითარებს. მენინგოკოკური ინფექციების პათოგენეზში მნიშენე- 
ლოვანია სეპტიური და ტოქსიკური პროცესების შერწყმა ალერგიულ 
რეაქციებთან. 

“ იმუნიტეტი. დაავადებების (გენერალიზირებული ფორმების) 
გადატანის შემდეგ მყარი იმუნიტეტი ყალიბდება. განმეორებითი 

დაავადებები იშვიათად გითარდება. ავადმყოფობის სისხლის შრატში 

აღმოჩენილია ანტიმიკრობული (ბაქტერიოციდული) ანტისხეულები, 
რომლებიც შემდგომი დაავადებისაგან დაცეას უსრუნეელყოუენ. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გამოკელევისათვის მასალად 

ხახის უკანა კედლის ლორწოს (მტარებლობის და ნაზოფარინგიტების 
დროს), თავზურგტვინის სითხეს (მენინგიტის სიმპტომების დროს), 
სისხლს (როცა მენინგოკოკცემიას ვარაუდობენ) იყენებენ. თავ“ 
სურგ ტვინის სითხიდან და სისხლიდან ამზადებენ ნაცხებს, მას 
ღებავენ გრამის წესით და უტარებენ მიკროსკოპირებას. ახდენენ 
მიღებული სუფთა კულტურის იდენტიფიკაციას, საზღვრავენ სერო- 

ჯგუფს. 
მენინგიტის დროს შეიძლება სპეციფიკური ჯგუუის შრატების 

გამოყენებით იმუნოელექტროფორეზის ან რადოიმუნო ანალიზის 
მეთოოდით შემხვედრი დიფუზიის რეაქციის დადგმით გამოკვლეულ 
იქნას თავზურგტვინის სითხე, მასში მენინგოკოკერი ანტიგენების 
აღმოჩენის მეთოდით. 

სეროდიაგნოსტიკისათეის ერითროციტებზე ადსორბირებულ ჯგუ” 
ფოსპეციფიკურ პოლისაქარიდულ ანტიგენებით არაპირდაპირ ჰემა: 

გლუტინაციის რეაქციას იყენებენ. 
პროშილაქტიკა ლა მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქ- 

ტიკისათვის იყენებენ მენინგოკოკურ ქიმიურ ვაქცინას (სეროჯგუფ 
#. და C პოლისაქარიდული ანტიგენებისას), რომელიც იმ კოლექტივის 
ადამიანები სთვისაა ეფექტური, სადაც # და C სეროჯგუფის მენინ- 
გოკოკების მატარებლობაა გავრცელებული. 

ეტიოტროჰული მკურნალობა ანტიბიოტიკების (პენიცილინი, 
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ლევომიცეტინი) და სულფანილამილური პრეპარატების გამოყენებას 
გ'ული სხმობს., 

V 20.1.2.2. გონMMMჰპები 

M. 0010I-00ლ0C პირველად 1979 წელს ა. ნეისერის მიერ იქნა 
აღმოჩენილი. 

მორფოლოგბია, ფისიოლობია -–- გონონკოკის უჯრედებს მენინ- 
გოკოკის მსგავსი –- ყავის მარცვლისმაგვარი ფორმა აქეს, ერთმა” 

ნეთისადმი შეზნექილი ზედაპირით წყვილ-წყვილად ლაგდებიან. 
ჩირქიდან დამზადებულ ნაცხებში გონოკოკებისთვის ლეიკოციტების 
შიგნით განლაგებაა (სურ. 20.3) დამახასიათებელი, სადაც ამ მიკრო- 
რგანიზმების დიდი გროეებია აღმოჩენილი, რაც დაუმთავრებელი 
ფაგოციტოზის შედეგია. სამკურნალწამლო ნივთიერების ზემოქ- 

მედებსთ გონოკოკები ფორმას ადვილად იცვლიან –- მსხეილი 
ბურთისებრი, ან პირიქით, წვრილი მარცვლები ხდებიან. პენიცილინის 
სეგავლენით L ფორმაში გადადიან. 

გონოკოკების კულტივირებისათვის საკვებ ნიაღაგზე ადამიანის 
ცილის (შრატის, სისხლის, ან ასციტური სითხის) დამატებაა საჭირო. 
3-10% C0.-იან ატმოსფეროში უკეთ იზრდებიან. ასციტიან აგარზე 
გონოკოკები გამჭვირვალე, სწორი კიდეებით და ბრწყინვალე ზედა- 
პირით კოლონიებს წარმოქმნიან. ბიოქიმიური თვისებები სუსტად 
აქეთ გამოხატული -–– ნახშირწყლებიდან მხოლოდ გლუკოზას შლიან, 
კატალაზას და ოქსიდაზას წარმოქმნიან. ჰემოლიზური აქტიურობით 
არ ხასიათდებიან. 

ანტიგენები. გონოკოკების ანტიგენური სტრუქტურა ჰეტე- 
როგენული და ცვალებადია. სეროლოგიური ტიპირების სქემები 
არა სრულყოფილია. 

ეკოლოგია და გავრცელება. გონოკოკების ერთადერთი მას- 
პინძელი ადამიანია. ადამიანის ორგანიზმის გარეშე გონოკოკები 

სწრაფად იღუპებიან. გამოშრობას, გაცივებას, 40%-ზე ზემოთ 
გაცხელებას ვერ იტანენ, მაგრამ ნესტიან საგნებზე ჩირქის მსხვილ 
წვეთში დღე-ღამის განმავლობაში რჩებიან სიცოცხლისუნარიანნი. 
1:10 000 განზაეების მქონე ვერცხლის ნიტრატი, 1%-იანი ფენოლის 
ხსნარი, 0,05%-იანი ქლორ-ჰექსიდინის ბიგლუკონატის ხსნარი 
გონოკოკებზე დამღუპველად მოქმედებს, მიკროორგანიზმები მგრძნო- 
ბიარენი არიან ანტიბიოტიკებისადმი –– პენიცილინის, ტეტრაციკ- 
ლინის, ერითრომიცინისადმი, მაგრამ ბოლო წლებში დაავადებულთა 
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დიდმა რიცხვმა და ავადმყოფების თვითმკურნალობამ იმ გონოკო- 

კების ფართო გავრცელებასთან მიგვიყეანა, რომლებიც სულფანი- 
ლამიდებისა და ანტიბიოტიკებისადმი მდგრადები არიან 

ბონოკოკების პათობენობა და გონორეის პათოგენეზი. გამო- 
მწეევი ავადმყოფიდან სქესობრივი გზით, იშვიათად მოხმარების 
საგნებით (ღრებელი, პირსახოცი და სხვა) გადაეცემა. ფიმბრიების 
არსებობა შარდსასქესო ტრაქტის ეპითელური უჯრედების რეცეპ- 
ტორებთან კონტაქტის დროს მიკრორგანიზმების ადგეზიას უჭრუნ- 
გელყოფს. გონოკოები ურეთრის, ქალებში კი ამასთან ერთად, ენდო- 
ცერვიკალური არხის ლორწოვანი გარსის ცილინდრული ეჰითე- 

ლიუმის წამწამებს უერთდებიან, შემდეგ ენდოციტოზის გზით 
უჯრედის შიგნით აღწევენ, რასაც მიკრობული უჯრედის ინვაზიური 
ცილები უსრუნველყოფენ. მწვავე ურეთრიტი, ცერეიტი ვითარდება. 
ქალებს საშეილოსნოსთან ერთად დანამატები (მილები, საკვერც- 
ხეები), მამაკაცებს სათესლე ბუშტუკები, წინამდებარე ჯირკვალი 
უზიანდებათ. დამაზიანებელ საწყისად ენდოტოქსინი – გონოკოკების 
უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდი გვეელინება. 

ჩირქოვან-ანთებითი პროცესის ექსტრაგენიტალური (სწორ ნაწ- 
ლავში, ხახაში) ლოკალიზაცია, გართულებები (ართრიტი, ენდოკარ- 

დიტი, მენინგიტი, ფარინგიტი), აგრეთვე გონიკოკური სეპტიკოპიემია 
არის შესაძლებელი. 

  

ნახ. 20. 3 გონოკოკი ჩირქში 

გონოკოკები კონიუნქტივიტს –- ახალშობილების ბლენორეას 
იწვევენ. ეს დაავადება გონორეით დაავადებული დედის სამშობიარო 
გზების გავლისას ვითარდება. 

იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადება შეუვალობას არ ტოვებს. 
ავადმყოფობის დროს წარმოშობილ ანტისხეულებს პროტექტული 
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თვისებები არ გააჩნიათ, უჯრედული იმუნიტეტი არ ფორმირდება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. გონორეა ერთ-ერთი ინფექ- 
ციური დაავადებაა იმ მცირერიცხოვან დაავადებებს შორის, რო- 
მელთა დიაგნო სიტრებაც ბაქტერიო სკომ-ული მეთოდითაა შესაძლე- 
ბელი. მამაკაცებში ურეთრის, ხოლო ქალებში ურეთრის, საშვი- 
ლოსნოს ყელის და სწორი ნაწლავის გამონაყოფს იკვლევენ. აღებ.უ- 
ლი მასალიდან ნაცხს ამზადებენ, გრამის წესით აჩ მეთილენის 
ლილით ღებავენ. გონორეის დიაგნოზი იმ შემთხთეთაში დაისმება, 
თუ მიკროსკოპირებისას ლეიკოციტებს შიგნით განლაგებული ყავის 
მარცვლის მსგავსი გრამუარყოფითი დიპლოკოკები იქნება აღმოჩე- 
ნილი. თუ გამოსაკვლევი ავადმყოფი ანტიბიოტიკების, სულფანილა- 
მიდაებით უკვეე ნამკურნალებია, მაშინ გამომწვევის ფორმის ცვლი- 
ლებაა შესაძლებელი, რაც ნაცხების მიკროსკოჰირებისას უნდა 
იყოს გათვალისწინებ-“ელი. 

ნაცხებში გონოკოკის არ არსებობის შემთხევევაში ბაქტერიო- 
ლოგიური გამოკელევა –- გამომწეევის კულტურის გამოყოვა და 
იდენტიფიკაცია ტარდება. ჩირქოვანი ურეთრიტი შეიძლება სხვა 

მიკროორგანიზმებითაც -–– სტაფილოკოკმა, ნაწლავის ჩხირმა, ქლამი- 
დიებმა, მიკოპლაზმებმა და სხვებმა- გამოიწვიოს. გონორეასთან 

ერთად შეიძლება 'უროგენიტალური ქლამიდიოზი, გარდნელეროზ ელი 
ინფექცია, ტრიქომონოზი და ათაშანგიც კი განვითარდეს. ეს უროგე- 

ნიტალური ინფექციების დიაგნოსტიკას ართულებს. 
გონორეა შეიძლება ქრონიკულ «ჟვორმაში გადავიდეს. ამ შემთხვე- 

ვაში სეროდიაგნო სტიკას –– კშრ ან არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის 
რეაქციას იყენებენ. 

პროფილაქტიკა ა მკურნალობა. გონორეის ვაქცინო -– 
პროფილაქტიკის საკითხი მ'ეშავდება. ინდივიდუალური პროფილაქ- 
ტაკის მიზნით ,„შემთხეევითი“ სქესობრივი აქტის შემდეგ 0,05%- 

იან ბიგლუკონარ-ქლორჰექსიდინის გამოყენეებაა რეკომენდირებული. 
მას ჩეენში პიპეტიან ფლაკონებში უშვებენ. 

ბლენორეის თავიდან ასაცილებლად ყველა ახალშობილს თვა- 
ლებში ასხამენ პენიცილინის ხსნარს ან სხვა რომელიმე ანტიმიკ- 

რობულ პრეპარატს, რომლის მიმართ გონოკოკები მგრძნობიარენი 
არიან. 

გონორეის მკეერნაღობას იმ ანტიბიოტიკებით ატარებენ, რომლის 

მიმართაც გამომწვევები მგრძნობიარენი არიან. 
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20.2. გრამუარყოფითი სპორის არწარმომქმნელი 
ჩხირები 

ბაქტერიების ამ ჯგუფში CიI0ჯიხეCICI2CC2C-ს და 0ე5'6სICIIვCCIC- ს 
(სამი გვარიდან ერთ-ერთი –- L#I2CიI0ი/სIIIV§) ოჯახის ფაკულტატური 
ანაერობები, ჩაისძიითიიიძელლ20. LC9I0იCII0CCე-ს ოჯასების, “შესა” 
ბამისად ჩიIძი(II2. 8CICCIIმ, VისCI9%CIIმIს გვარის აერობები არიან 
გაერთიანებულნი. 

V 20.21. ენტერობაქტერმები 

Cსი(ი/იხმCICI0C-ლ2C-ს ოჯახში ადამიანის ჰირობით-პათოგენური და 
პათოგენური ჩხირების დიდი ჯგუფი შედის, უმეტესობისთვის 

ცხრილი 20.2. ენტერობაქტერიების ზოგიერთი გვარის და სახეობის 

დიფერენციალური ნიშნები 

  

ნიშანი 

გეარი (სახეობა) 
  

სჯახდდ.დი 

(6-Cის) 

MMხაI 

(M ხიის- 

თიიდლ«) 

(/ია1Cს§ 

(იოწ>+ 

ხში 

სასიაიC. 

% 

(+. ეჯი! 

(5 წIუ- 

ტოხა #) 

5ხდისა 

5. (Vჯ- 

Mი) 

ითი 

((L- –II1) 

(I, «იI'ფ9 

თსV:2) 

  

ინღოლის წარმოქმნა 

მეთილიხის წითვლთან 
რეაქცია 

ფოგეს-პროსკაუერის 

რეაქცია 
ციტრატის უგილლზაცია 
M,ვ-ის წარმოქმსა 
ურეაზის ჰროდუქცია 

ლიზინ-დეკარბოქსილა- 

ზის ჰროლუქცია 
ფირმენტაცია: 

გლუკოზის 
ლაქტოზის 

საქაროზის 

მანიტის 

მოძრაობა     მუ.გ 
ზე. გ 
) 

ზვ.გ 
·   

-
.
.
.
 

მეგ   მე 

·   მეე 
+         მვ     

აღსიშვნები: (+) –- %-100% შტამების დადებითი»: 
(1) –– %9-100% შტამების უარყოფითია 
(+) –– 26-75% შტამების დადებითია; 

(:) –– 25%. შტამების დადებითია; (3) –– ვარიაბელური: 

(მჟ) – სასშირწყლის ფერმენტაცია მკაეის წარმოქენით: (მე.გ.) –– ნასშირწყლის 

ფერმენტაცია მჟავის და გაზის წარმოქმსით. 

277



ადამიანის და ცხოველების ნაწლავებია ბინადრობის არე. ა8 ოჯახში 
14 გვარი შედის. ადამიანები უფრო ხშირად L5CI0I1Cხ12-ს, 51IIVCII0- 
ს, ზეIი10იCII0“ს, MICხ5ICIIმ- ს, X-0I6ს5-ის, 1C5IMIმ-ს გვარის წარმომადგენ” 

ლები იწვევენ დაავადებებს. სხვა ენტერობაქტერიები ადამიანის 
პათოლოგიაში ან იშვიათად გვხვდებიან, ან საერთოდ არაჰათო- 
გენურები არიან. 

მორფოლობია, ფისიოლობგია. ენტერობაქტერიები 1-დან 5 
მკმ-დე სიგრძით, სიგანით 0,4-0,8 მკმ მოკლე ჩხირებია (იხ. სურ. 3- 
1). ზოგი სახეობა მოძრავია –– პერიტრიქებია, სხვები მოძრაობის 
ორგანოებს მოკლებული არიან. ბევრს გააჩნია სხვადასხვა ტიპის 
ფამბრიები (ხაოები), ფიბრილები, რომლებიც ადგეზიის ფუნქციას 

ასრულებენ და სქესობრივი ხაოები, რომლებიც კონიუგაციაში მონა-· 
წილეობენ. 

ენტერობაქტერიები ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგზე კარგად იზრდე- 
ბიან, პროდუცირებენ საქაროილი%სურ, პროტეოლიზერ და სხეა 
ფერმენტებს, რომელთა განსაზღვრას ტაქსონომიური მნიშენელობა 
აქვს. ცხრილში 20.2 ენტერობაქტერიების ზოგიერთი გვარის და 
სახეობის ყველასე ძირითადი ბიოქიმიური ნიშნებია წარმოდ- 
გენილი, ზოგიერთი სახეობის შიგნით ფერმენტოვარებს გამოყოფენ. 

რიგი ენტერობაქტერიები პროდუცირებენ ბაქტერიოცინებს (კო- 
ლიცინებს), რომლის სინთეზის შესახებ ინფორმაცია 60!) – პლაზ- 
მიდებშია კოდირებული. ენტერობაქტერიების კოლიცინოტიპირებას 

და კოლიცინოგენოტიპირებას, როგორც შტამების შიდასახეობრივი 
მარკირების მეთოდს, ეპიდემიოლოგიური მიზნებისათვის (ნაწლავური 

ინფექციების წყაროსა და გადაცემის გზების დასადგენად) იყენებენ. 
ანრიგბენები. ენტერობაქტერიებს 0 -– (სომატური), M -–- (კაფ- 

სულის) ღა 8 –– (მოძრავ ბაქტერიებში –– შოლტის) ანტიგენები 
გააჩნია. 0 –-– ანტიგენები, როგორც ყველა გრამუარყოფითი ბაქტე- 
რიებში, უჯრედული კედლის ლიპოპოლისაქარდია (ლპს). მათი 

სპეციფიკურობა განისაზღვრება კიდურა (დეტერმინანტული) შაქრე- 
ბით –– პექსისებით და ამინოშაქრებით, რომლების ლპს-ის ბაზისურ 
ნაწილთან კოვალენტურად არის დაკავშირებული. MX –– ანტიგენებიც 
უჯრედის კედლის ლპს-ში შედიან, მაგრამ სედაპირულად არის 

მოთავსებული და ამით 0-ანტიგენს ნიღბავენ. 
აჩტიგენები ფიმბრიებში და ფიბრილებშია ლოკალაზირებული. 

მათ მიმართ ანტისხეულები ბაქტერიების უჯრედის რეცეპტორებზე 
ადგეზიას უშლიან ხელს. 
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ეკოლოგია და გავრცელება. პირობით პათოგენური ენტერობაქ- 

ტერიები ხერხემლიანი ცხოველებისა და ადამიანის ნაწლავებში 
ბინადრობენ, მსხვილი ნაწლავის ბიოცენოჭზის შემადგენლობაში 

(მაგ. წ. C0I1)) “შედიან. 
პათოგენობა ენტერობაქტერიებისა ვირულენტობის და ტოქსი.უ- 

რობის ი8 ფაქტორებით განისაზღერება, რომლებიც სხვადასხა კომბი- 
ნაციებში იმ ცალკეული სახეობები სთვისაა დამახასიათებელი, რომ- 

ლებიც ადამიანში ინფექციურ დაავადებებს იწვევენ. ყველა ენტე- 
რობაქტერია შეიცავს ენდოტოქსინს, რომელიც მიკრობული უჯრედის 
დაზიანების შემღეგ თავისუთფლდება. მგრძნობიარე უჯრედების 
რეცეპტორებზე ადგეზიას ფიმბრიები და ფიბრიალარული ადგეზენები 
უზრუნველყოფენ. მათ სპეციფიკურობა, ანუ მიკროორგანიზმის გარკ- 
გეული ქსოვილების უჯრედებთან მიმაგრების უნარი გააჩნიათ, რაც 

შესაბამისი ადგეზინებისა და იმ სტრუქტურების ნათესაობითაა 
განპირობებული, რომლებიც რეცეპტორების ფუნქციას ასრულებენ. 
ქსოვილების კოლონიზაციასთან ზოგი ენტერობაქტერიების მიერ 
ენტეროტოქსინის, ხოლო ზოგის მიერ მასთან ერთად ციტცოტოქსი- 
ნების პროდუქცია ახლავს. მაგალითად, შიგელები ეპითელოციტებში 
აღწევენ, იქ მრავლდებიან და უჯრედებს აზიანებენ –– ადგილობრივი 
პათოლოგიური კერა წარმოიქმნება. მაკროფაგებით ფაგოციტირებოული 
სალმონელები მათში კი არ იღუპებიან, არამედ მრავლდებიან, რასაც 

პათოლოგიური პროცესის გენერალიზაციამდე მივყავართ. 

V 20.2.1.1 შშეოIსII9ბ9 

გვარს ნ50I6C0CხMIმ“ს დასახელება ეწოდა ტ. ეშერიხის საპჰატივცე- 
მულოდ, რომელმაც პირველმა ადამიანის ფეკალიიდან გამოყო და 
დაწვრილებით აღწერა ბაქტერიები, რომლებიც ნაწლავის ჩხირად 

–- 6C5CIXCIICIMIმ C0II-ად იწოდებიან. 

ნ. C0II-ის სახეობის ადამიანის, ძუძუმწოვრების, ფრინველების, 
თევზების, რეპტილიების ნაწლავების მუდმივი ბინადარი პირობიი”- 

პათოგენური ნაწლაეის ჩხირები და აგრეთვე ანტიგენური სტრუქტუ" 
რით, მათ მშიერ გამოწეეული დაავადებების პათოგენეტიკური და 
კლინიკური თავისებურებით ერთმანეთისაგან განსხვავებული ადამია- 
ნისათვის პათოგენური ვარიანტები მიეკუთვნება. 

მორფოლობია, ფიზიოლობია. ეშერიხიები 1,1-1,5X2,0-6,0 მკმ 
ზომის ჩხირებია. პრეპარატ'მშს 'ეწესრიგოდ განლაგდებიან. მოძრაენი 
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არიან, პერიტრიქებია, მაგრამ არიან ვარიანტები, რომლებსაც შოლ- 
ტები არ გააჩნიათ. ყველა ეშერიხიას გააჩნია ფიმბრიები. 

მყარ ჩიადაგზე, 37ჰC –– ტემპერატურაზე გამრავლებისას 5 და 
# ტიპის კოლონიებს წარმოქმნიან. თხევად ნიადაგებში იძლევიან 
შემღერევას შემდგომი ნალექით. მრავალი შტამს კაფსულა ან 
მიკროკაფსულა გააჩნია და საკეებ ნიადაგებზე ლორწოვან კოლო- 
ჩიებს წარმოქმნიან. 

ნაწლავის ჩხირები პროდუცირებენ ფერმენტებს, რომლებიც ნახ- 
შმირწყლებს, ცილებს და სხვა ნაერთებს შლიან. ეშერიხიების დიფე- 
რენციაცია ენტერობაქტერიების ოჯახის სხვა გვარის წარმომადგენ- 
ლებისაგან ბიოქიმიური თვისებებით ხდება. 

ანტიგენები. ნაწლავის ჩხირების რთულ ანტიგენურ სტრუქტუ- 
რაში მთავარია 0-ანტიგენი, რომლის სპეციფიკურობა ეშერიხიების 
სეროჯგუფებად დაყოფას (ცნობილია დაახლოებით 170 0-სეროჯგუ- 

ფი) უღევს საფუძვლად. ცალკეული სეროჯგუფების შტამების უმრავ- 
ლესობას ეშერიხიეების სხვა სეროჯგუფების მიკროორგანიზმებთან, 
აგრეთვე შიგელებთან, სალმონელებთან და სხვა ენტერობაქტე- 
რიებთან საერთო ანტიგენები გააჩნიათ. 

ეშერიხიების # ანტიგენი 3 ანტიგენისაგან შედგება – #. 8, L, 
რომლებიც ტემპერატურისადმი მგრძნობელობით განსხვავდებიან: 
8 და L –– ანტიგენები თერმოლაბილურია, დუღილისას იღუჰებიან; 

# –– ანტიგენი თერმოსტაბილურია, ინაქტივირდება მხოლოდ 120% 
ტემპერატურაზე. მიკრობულ უჯრედში M –– ანტიგენის ზედაპირული 
განლაგება 0 – ანტიგენის შენილბვას ახდენს. მის განსაზღვრას 
გამოსაკვლევი კულტურის დუღილის შემდეგ ახდენენ. M ანტიგენის 
მიხეღვით ეშერიხიების დაახლოებით 9 სეროვარია ცნობილი. 

ნაწლავის ჩხირებისათვის LI –- ანტიგენი ტიპოსპეციფიკურია, 
დამახასიათებელია გარკვეული სეროვარისათვის. 0-ჯგუფის სერო- 
ეარების შიგნით 50-ზე მეტი სხვადასხვა II ანტიგენია აღწერილი. 

ეშერიხიების ცალკეული შტამების ანგტიგენური სტრუქტურა 

გამოიხატება ფორმულით, რომელშიც 0. XL და 8 –- ანტიგენებს 

ასოებით – ციფრობრივი აღნიშვნები შედის. მაგალითად: ს. C0M0- 
26: IM--60 (86) ან წ. C0II-0-111: M-58: LI-2. 

ეკოლოგია და ბაპრცელება. ნაწლავის ჩხირები, ბინადრობენ 
რა ადამიანისა და ცხოველის ნაწლავებში, განავალთან ერთად 

გარემოში მუდმივად გამოიყოფიან. წყალში, ნიადაგში რამოდენიმე 

თვის განმავლობაში სიცოცხლის უნარიანი რჩებიან, მაგრამ დეზინ- 
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ფექრანტების (5% ფენოლი ხსნარი, 39% ქლორამინის ხსნარი) მოქმე- 

დებით სწრავად, რამოდენიმე წუთში იღუჰებიან. 35ჰძ C-მდე გახუ“ 
რებით მიკროორგანიზმები 1 საათში იღუპებიან, 609 C-ზე – 15 
წუთში. 

ნაწლავის ჩხირებს, როგორც პირობით –– პათოგენურებს, სხვადა” 
სხვა ლოკალიზაციის ჩირქოეან-ანთებითი პროცესების განყითარება 
შეუძლიათ. პიელიტს, ცისტიტს, ქოლეცისტიტს და სხვა, კოლი” 
ბაქტერიოზებად ცნობილ ენდოგენერ ინფექციებს იწვევენ. გამოხა- 
ტული იმუნოდეფიციტის დროს "შეიძლება კოლი –- სეფსისი განეი- 
თარდეს. შეიძლება ჭრილობის დაჩირქება, ხშირად სხვა მიკრო- 

ორგანიზმებთან ასოციაციაში, როგორც ეგზოჩური ინფექცია, ისე 
გამოიწვიოს. 

პირობით პჰათოგენურისაგან გან სხეავებით, პათოგენური ეშერი- 
ხიები სხვადასხვა ფორმის ნაწლავის მწვავე დაავადებებს (მიდ) – 
ეშერიხიოზებს იწვევენ. ესენი ეგზოგენური ინფექციებია. წყაროს 
ავადმყოფი ან ბატერიომატარებელი ადამიანები წარმოადგენენ, გადა” 
ცემის გსა ალიმეჩტარულია, ხშირად ბავშეები ავადდებიან. 2 წლამდე 

ბავშვებში 60% მშნდ-ის წ. C0II-ის პათოგენური შტამებითაა განჰირო- 

ბებული. 
ეშერიხიების პათობენობა და ეშერიხიოზების პათობენეზი, 

პირობით პათოგენური ნაწლავის ჩხირები უჯრედებსა და ქსოვილებს 

ძირითადად იმ ენდოტოქსინების ხარჯზე აჭიანებენ, რომლებიც 
მიკროორგანიზმების დაღუპვის შემდეგ თავისუფთლდებიან. პათოგე- 

ნურ ეშერიხიებს პათეგენობის სხვადასხვა ფაქტორების ჩაკრები 
გააჩნიათ. ეშერიხიოზების გამომწვევებს შორის ენტეროპათოგენურ 
(სომიერად ინვაზიური), ენტეროპჰალოგენურ და ენტეროიჩვაზი'ურ 
ნაწლავის ჩხირებს არჩევენ. ისინი ანტიგენ'ერი სტრუქტურით განს- 
ხვავდებიან და თითოეული კულტურის ვარიანტი ნაწლავის გარკვეულ 
დაავადებას იწვევს. ასე მაგალითად ადრეული ასაკის ბავშეებში 

კოლი“ინფექციები (კოლი-ენტერიტები) ყველაზე ხშირად ენტერო- 
პათოგენურ C.ლ0MI-ის 0-26, 0-355; 0-111 სეროჯგუფებით, ბავ'შვებში 

და მოსრდილებში ქოლერისმაგვარი მნდ –– ეტეროტოქსიგენური 
C.00MI-ის 0-1, 0-15; 0-148 და სხვა სეროჯგუფებით, ხოლო მოზრდი- 
ლებსა და ბავშვებში დიზსეჩნტერიის მსგავსი მნდ-ენტეროვაზიური 
C.ლიII-ის 0-124; 0-144 და სხვა სეროჯგუვებით არის გამოწვეული. 

ნაწლავის ჩხირების მიერ პათოგენური პროცესის გამოVწვევის 

უნარი მათში ფიმბრიების არსებობასთან არის დაკავშირებული, 
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ისინი მიკროორგანიზმის მაკროორგანიზმის ეპითელიარულ უჯრე- 
დებზე მიმაგრებას უსრუნველყოფენ. ფიმბრიების ადგეზინებს ან 
მათ ანალოგებს კომპლემენტარული უჯრედის რეცექტორების სპეცი- 
ფიკური შეცნობა შეუძლიათ. უროჰპათოგენუერ ეშერიხიებს ჩ –– 
ფიმბრიები გააჩნიათ, ისინი შარდგამომყოფი გზების ეპითელურ 
უჯრედებზე მიკროორგანიჩზმების მიმაგრებას უზრუნველყოფენ. ენტე- 
როტოქსიგენური შტამები ადგზინების დახმარებით წერილი ნაწ- 
ლავის ეპითელიუმის წამწამებს ემაგრებიან და იქ კოლონიზაციას 
იწეევენ. თერმოლაბილური, ქოლეროგენის მსგავსი და თერმოსტაბი- 
ლური ენტეროტოქსინების მოქმედების შედეგად დიარეა და ჰიპერ- 
კენეზია ვითარდება. ამ ტოქსინების მოქმედება ანთებითი პროცესის 
განვითარების გარეშე ეპითელიუმის ჰიპერსეკრეციით და შესიებული 
ხაოების მოცილებით ვლინდება. 

ეშერიხიების ენტეროპათოგენურ შტამებს ზომიერად გამოხატული 
ინვაზიურობა გააჩნიათ, წერილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის 
ეპითელიუმის კოლონიზაციას იწეევენ. ამასთან, ეპითელიუმის ზედა- 
პირი ზიანდება, წამწამები განიდეევნებიან და ეროზია ვითარდება. 
ცალკეული ბაქტერიები ეპითელიური უჯრედების ციტოპლაზმაში 
აღწევენ, ხოლო მათი მოხვედრა მაკროფაგებსა და ლეიკოციტებში 

ბაქტერიემიას იწვევს (ფაგოციტი უჯრედების დაშლის შედეგად). 
ეშერიხიების ენტეროინგაზიური შტამები მსხვილი ნაწლავის 

ლორწოვანი გარსის ეპითელური უჯრედების ზედაპირზე ადსორ- 
ბირდებიან, აღწევენ ეპითელოციტებში, რომლის ციტოპლაზმაშიც 
მრავლდებიან. ამ დროს უჯრედები იღუპებიან “–- წყლულოვან- 
კატარალური ანთება წარმოიშობა. კლინიკურად ეს დიზენტერიის 
მსგავსი სინდრომით ვლინდება. 

ხშირად პათოგენური ეშერიხიები პროდუცირებენ ჰემოლიზინებს, 
რომლებსაც როგორც ვირულენტობის ფაქტორებს ისე განიხილავენ. 
ეშერიხიოზის პათოგენეზში გარკეეული ადგილი უჭირავს ენდოტო- 
ქსინებსაც, აგრეთვე L-ანტიგენების პოლისაქარიდებს, I-ცილას, 
რომლებიც კომპლემენტის, ფაგოციტოზის და ოფსონინების აქტიუ- 
რობას თრგუნავენ. 

იმუნიტეტი. კოლი-ბაქტერიოზები იმუნოდეფიციტური მდგომა- 
რეობის ფონზე წარმოიშობა. პათოლოგიური პროცესი ამ მდგომა- 
რეობას აღრმავებს –– ფაგოციტოზის აქტიობა ქვეითდება და ქსო- 
ვილების ბარიერული ფუნქცია ეცემა. გამოჯანმრთელებას დაცვის 
არასპეციფიკური ფაქტორების აქტივაცია უწყობს ხელს. გადატანილი 
დაავადების შემდეგ აუთვისებლობა არ ფორმირდება. 
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ადრეული ასაკის ბავშვებში კოლი-ინფექციების (კოლიენტერი- 
ტების) გამომწვევების წინააღმდეგ ბუნებრივი იმუნიტეტი განპირო- 
ბებ ულია: 

ა) ბიფიდუმბაქტერიებით, რომლებიც ნაწლავის პათოგენური მი- 
კროორგანიზმების ანტაგონისტია, და, რაც განსაკუთრებით მნი”შენე- 
ლოვანია, ნორმალური ბიოცენოზის ფიორმირებისას (სიცოცხლის 
მე-5 დღეს) კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ეპითელიუმის კოლონიზაციას 
ახდენენ. 

ბ) დედის რძის ანტისხეულებით, რომელიც ამასთან ერთად 
შეიცავს ნივთიერებებს, რომლებიც ბიფიდუმბაქტერიების სტიმულა- 
ციას ახდენენ. 

ეშერიხიების ენტეროჰათოგენური შტამების საწინააღმდეგო შრა- 
ტისმიერი ანტისხეულები (IXIM) პლაცენტით ვერ გადადიან, ამიტომ 
ადრეული ასაკის ბაეშვებში დაცვის ეს მექანიზმი არ მოქმედებს. 
დიზენტერიის მსგავსი ეშერიხიოზების მიმართ იმუნიტეტი დედიდან 
ბავშეს გადაეცემა I6C ანტისხეულებით, რომლებიც პლაცენტაში 

გადადიან. სწორედ ამიტომ პატარა ბავშვები დიზენტერიის მსგაგსი 
ეშერიხიოზებისადმი (დიზენტერიისადმიც) შეუვალნი არიან, მაგრამ 
კოლიენტერიტებით, ენტეროჰათოგენური ეშერიხიებით დასნებოვნების 
დროს ადვილად ავადდებიან. 

ბავშვების და მოზრდილების ნაწლავების იმუნიტეტის ფორმირება 

დაკავშირებულია სეკრეტორულ ანტისხეულ 518#- სთან, რომელსაც 
ნაწლავის ლიმფოიდური უჯრედები პროდუცირებენ. 

ეშერიხიოზის გადატანის შემდეგ ჯგუფოსპეციფიკური სუსტად 
გამოხატული იმუნიტეტი რჩება, შეიძლება დაავადების განმეორებები. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ნაწლავის ჩხირებით გამო- 
წვეული დაავადებების ლაბორატორიულ დაიგნოსტიკას ბექტერიო- 
ლოგიური მეთოდით ატარებენ. კოლი ბაქტერიოზების პათოლოგიური 

პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით გამოსაკელეე მასალად შარდს, 
ნაღველს, ჭრილობიდან ჩირქს, სეფსისის დროს –– სისხლს იყენებენ. 
გამოყოფილი სუფთა კულტურის იდენტიფიკაციას ბიოქიმიური და 
ანტიგენური ნიშნების საფუძეელზე ახდენენ. 

მნდ-ის დროს ბაქტერიოლოგიური მეთოდი განაგლიდან გამომ- 
წვევის სუფთა კულტურის გამოყოფის საშუალებას იძლევა. მასალას 

სადიფერენციაციო- სადიაგნოსტიკო ნიადაგებზე თესავენ, იზოლი- 
რებული კოლონიების აგლუტინირებას სასაგნე მინაზე დიაგნოს- 
ტიკური 013 შრატებით ახდენენ. დადებითი რეაქცის შემთხვევაში 
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კოლონიდან სუფთა კულტურას გამოქოფენ, მის იდენტიფიკაციას 
ახდენენ, ბიოქიმი'ურ და ანტიგენურ თვისებებს სწავლობენ. 

პროქილაქტიპა და მკურნალობა, ადრეული ასაკის ბავშეებში 
კოლი ინფექციების თავიდან ასაცილებლად დაწე სებულებებში, სა- 
დაც პათოგენური ეშერიხიების გავრცელების საშიშროებაა, სანიტა: 
რულ-პიგიენური წესების დაცვას ენიჭება ძირითადი მნიშენელობა. 

ავადმყოფის და მტარებლების გამოვლენა, მათი იზოლირება და 
მკურნალობაც მნიშვნელოვანია, ეშერისიოზების პროფილაქტიკაში 
საერთო სანიტარული ღონისძიებების გატარებაა არსებითი. სჰეცი- 
ფაკური პროფილაქტიკა შემუშავებული არ არის. 

ნაწლავის ჩხირებით გამოწვეული დაავადების მკურნალობისათვის 
მიკრობ-ანტაგონისტებისაგან დამზადებულ ბიოლოგიურ პრეპარატებს 
– ბიფიდუმბაქტერინს, ლაქტობაქტერინს იყენებენ. 

ნაწლავის ჩხირები რიგი ანტიბიოტიკების (ტეტრაციკლინი, 

ლევომიცეტინი, პოლიმიქსინი, ამპიცილინი), აგრეთვე ნიტროფურანის 
პრეპარატებისადმი მგრძნობიარენი არიან. თუმცა ბოლო წლებში 
გაიზარდა ანტიბიოტიკებისადღმი გამძლე ეშერიხიების შტამების 
რიცხვი, რომლებიც როგორც ჯანმრთელი ისე ავადმყოფი ადამიანე- 

ბიდანაა გამოყოფილი. რეზისტენტობის შეძენა ”-პლაზსმიდასთან 
არის დაკავშირებ'ული. 

V 20212 სალეMIნქლები 
ამIი0II0-ს გეარს დასახელება ამერიკელი მკვლევარის დ. სალ- 

მონის საპატივცემულოდ აქვს მიღებული. მან სმიტთან ერთად 

1855 წელს მკედარი ღორებისაგან გამოყოფილი გვარის პირგელი 
წარმომადგენელი აღწერა და მ8ეCIიისIი 5სI005VICC (თანამედროვე დასა” 

ხელება – 52IIM0%IIმ CIM0ICI0C5ს15) დაარქვა. დაავადებული ადამია- 
ნიდან სალმონელები პირველად 1838 წელს გერტნერმა გამოყო. 

სალმონის და სმიტის მიერ აღწერილი მიკრობების მსგავსნი ,,კვე- 
ბითი მოშხამვით“ დაღუპული ადამიანის ორგანოებიდან და ავადმ- 
ყოფის საკვებად გამოყენებული ხორციდან იქნა მიღებული. შემ- 

დეგში. ამ მიკროორგანიზმებს გერტნერის ჩხირები (თანამედროვე 
სახელწოდება -–- 5.06ი(6ოMVIძI59) ეწოდა. დღეისათვის სალმონელების 
“გვარი 2000-ზე მეტ სეროვარს შეიცავს, მათ შორის არიან დამოუ- 
კიდებელი ნოზოლოგიური ფორმის მუცლის ტიფის და პარატიფის 

გამომწვევები და 700 სეროეარი, რომლებიც ადამიანში და 

სხვადასხეა ცხოველში გასტროენტეროკოლიტს -– სალმონელოზს 
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იწეევენ. ჩვენში სალმონელოზს უფრო ხშირად 5.სწ)სი!სისი). 5.(Iიი(I5, 

ზ.ესე!სწი, 5.Cი(CIIIIძ1§ იწვევენ. 
მორფოლობია, ფისიოლობია. სალმონელები 0,7-1.5X2,0-5,0 

მკმ ზომის ჩხირებია. უმრავლესობა მოძრაობს –– პერიტრიქებია, 
მაგრამ გარკვეულ სეროვარებს, მაგალითად 5.წ60!IIიესი შოლტები 
არ გააჩნიათ, სალმონელების უმრავლესობა საკვებ ნიადაგებზე 
კარგად იზრდებიან, შყარის საკეები ნიადაგის ზედაპირზე 2-4 შმ 
დიამეტრის პატარა, გამჯირეალე კოლონიებს წარმოქმნიან. §. 
5§CჩიL(იIსIICM-ის კოლონიების გარშემო ლორწოვანი ლილეაკი წარმო- 
იქმნება. ეს თვისება –– ამ სეროვარის სადიფერენციაციო“სადიაგნოს- 
ტიკო ნიშანია. 

სალმონელების ფერმენტაციული თვისებები მრავალფეროვანია, 
სტაბილურ ბიოვარებასაც არჩევენ. სალმონელების გვარისათვის 
დამახასიათებელი ძირითადი ბიოქიმიური. ნიშნები, ადამიანის მუც? 

ლის ტიფის და პარატიფების მაგალითზე, 20.2. ცხრილშია წარმოდ” 
გენილი. 

ანტიბენები. სალმონელების ანტიგენური სტრუქტურა რთულია. 
მათ 0 და'II-ანტიგენები გააჩნიათ. გარდა ამისა, მიკროკაფს'ულაში 
ლოკალიზებული L-ანტიგენებია (ტიფოზური ჩხირის VI ანტიგენი) 

აღმოჩენილი. 0-ანტიგენი თერმოსტაბილურია, დუღილს 2,5 სთ-ის 
მანძილზე უძლებს, ფორმალინით ინაქტივირდება. 0-ანტიგენის 

სპეციფიკურობა უჯრედული კედლის. ლპს-ის პოლისაქარიდებით 
განი საზღერება. C0-ანტიგენების განსხვავებულობის მიხედეით ყველა 
ცნობილი სალმონელები იყოფიან 65 სეროჯგუფად, რომელიც ლათი- 

ნური ანბანის დიდი ასოებით (#. 8. CI4-C3. 0 და ა.შ.) აღინიშნება. 
მნიშენელოვნად შემცირებული 20-3. ცხრილშია წარმოდგენილი. 

სალმონელების ყოველ სეროჯგუფში ის სალმონელები შედიან, 
რომლებიც ერთი ან რამოდენიმე 0-ანტიგენით არიან იდენტურნი. 
მაგ. სეროჯგუფი 8 1, 4, 12, CC-ანტიგენიან სალმონელებს შეიცაეს. 
ამათგან ამ სეროჯგუფისათვის სპეციფიკური 0-4-ია; ს ჯგუფის 
სალმონელებისათვის 0-, ანტიგენია სპეციფიკური, თუმცა ამ 
სეროდჯგუფის წარმომადგენლებს შეიძლება სხვა ანტიგენებიც (1,12) 
ჰქონდეთ.



ცხრილი 20.1 სალმონელების სეროლოგიური კლასიფიკაცია 

  

  

  

    

სეროჯგუფი ან სეროვარი | 0-ანტიგენი M-ანტიგენი 

ფაზა 1 ფაზა 2 

სეროჯგუფი # 

§. იმIმხი)) 4. 12.12 გ (1,5) 

სეროჯგუფი 8 

§. იგ-გსი1) 8 L.4(5).12 ხ 1.2 

5. გხიი იV 1,4(5),12,27 ხ ბ,ი,X 

ა.ცინთხოსი! 1,4(5),12 I 1.27 

8. ძიIხ! 1,4(5).12 | წ: (1,2) 

5. VCIი 1,4,12.27 ხ - 

5. ჩმII2 1,4(5),12 7 1,2 

8. ჩ6Iძ6IხიL8 1,.4(5),12 I. 1.2 

სეროჯგუფი C 
5. CX016I205ს015 6,7 (თ) 1,5 

§. თი00M!6VIძ0 67 8, IV, (§). 5 | (1,2,7) 

5. 1C600010VI1I6 6.7 ხ ჯ 

§, ხიიი 6,7 C,V 6,0,Xჯ 
სეროდჯგუფი L 

5. ხის) 9,12 ძ - 

§. 6იICIIVI§ 1.9,12 დოთ (1,7) 

5. ძცხIი 1,9,12 წი 

§. 105(0%C# 1,9.12 წ.ნ,4 
§. I005C0V/ 9,12 ნწ 
8. წმ!ჩივისთ 1,9,12 5.0 

სეროჯგუფი წ-! · 
8. I0იძიი 3,10 LV · 

§. გივსთ 3,10 Lხ 1,16 

§. გი თიძვი 3,10 წ..,§ - 

8. 7გი2)ხგI! 3,10 M 1,5         
სეროჯგუფის შიგნით სალმონელების დიფერენციაცია II-ანტი- 

გენის სპეციფიკურობაზეა დამყარებული, რომელსაც 2-ფაზაში 
შეუძლია არსებობა. პირველს ლათინური ანბანის პატარა ასოებით 
აღნიშნავენ (2,ხ,C, ძ და ა.შ.), მეორეს –– ჩვეულებრივი არაბული 
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ციფრებით, იშვიათად ლათინური ასოებით. სალმონელების LL 

ანტიგენის ფაზური ვარიაციები მაღალი სიხშირით ხდება. 
სალმონელების ყოველ სეროვარს დასახელება გააჩნია. ხშირად 

ეს აღმოჩენის ადგილთან (მაგ. 5.ძსხIIი, 5. თ0500V და სხვა) არის 
დაკავშირებული, ან იმ ობიექტთან –– საიდანაც პირველად იყნენ 
გამოყოფილნი (3§.გიმ!სი, 5. CM0IC265ს15) ან აეტორთან, რომელმაც 
ეს სეროჯგუფი აღწერა (5.50ჩ0((თსII6ი), ან კიდევ, გამოწეეული 
დაავადების ძირითად სიმპტომებთან (5.0%L4). დასახელებას შეესა- 
ბამება ანტიგენური ფორმულა, მაგ. 5.0! 9, 12, 2, ან 5.ი0LმLCVიLI-/#- 
1, 12, 1282 (იხ. ცხრილი 20.3). 

პათობენობა. სალმონელების პათოგენობა მათ მაკროფაგებში 

შეღწევასა და გამრავლების უნართან არის დაკავშირებული. მაკრო- 
ფაგების დაღუჰვის შემდეგ მიკროორგანიზმები ლიმფაში, სისხლში 
ხედებიან –– პათოლოგიური პროცესის გენერალიზაცია ხდება. 
თუმცა, სხვადასხვა სეროვარებს პათოგენობის არაერთნაირი ფაქტო- 
რები გააჩნიათ, რითაც სალმონელებით გამოწვეული დაავადებების 
კლინიკური სურათის სხვადასხვაობა აისსნება. 

/ 20.2.1.2. საღმონმლები - მუსლის რჩუისა და აარატი<I|ს 
გამწენ ჭეჭები 

მუცლის ტიფის აღმძვრელი 5.სის! პირველად 1830 წელს კ. 

ებერტის მიერ იმ ადამიანების: ელენთის, ლიმფური კვანძების და 
პეიერის ფოლაქების პათოლოგიურ ანათლებში იქნა აღმოჩენილი, 

რომლებიც მუცლის ტიფით დაიღუპნენ. 18% წელს გ. გაფკმა მიკრო- 
ორგანიზმის სუფთა კულტურა გამოყო და მისი ბიოლოგიური თვისე- 

ბები აღწერა. 
დაავადებებს, რომლებიც კლინიკური სიმპტომებით მ'უცლის ტი- 

ფისაგან არ განსხვავდებიან, იწვევენ ორი სხვადასხვა სეროვარის 
სალმონელები, რომლებსაც გ. შოტმიულერმა #- და 8-პარატიფოზური 
ბაქტერიები უწოდა. მორფოლოგიური, ტინქტორიალური და კულტუ- 
რალური ნიშნებით ტიფო-პარატიფოზული დაავადებების გამომწეე- 
ქვები სხვა სალმონელებისაგან არ განსხვავდებიან ტიფოზური ჩხირე- 
ბის ფერმენტაციული აქტიურობა უფრო სუსტია, ვიდრე ამ გვარის 
სხვა წარმომადგენლებისა და მუდმივობით სასიათდება –– ეს მიკრო- 
ორგანიზმები ლაქტოზის, საქაროზის, ადონიტის, რამნოზის ფერმენ- 
ტირებას არ ახდენენ. გლუკოზას, მალტოზას, მანიტს მჟავის წარმოქმ- 
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ნით შლიან, პარატიფოზური ბაქტერიები იგივე ნახშირწყლებს 
აფერმენტირებენ, მხოლოდ მჟავისა და აირის წარმოქმნით. 

ტიფო-პარატიფოზური ინფექციების აღმძერელები ანტიგენური 
სტრუქტურით განსხეავდებიან. კაუფმან უაიტის სქემაში (იხ. ცხრილი 
20.3.) 5.იმ”იIVის) # #-სეროჯგუფებში შედის, 5. იმIმIVხს! 8 (5.CI0LI- 
იVICI)-8 ჯგუფში, ხოლო 5. სX9I)I - ს ჯგუფში. ტიფოზურ ჩხირებს 
გააჩნიათ VI-ანტიგენი, რომელსაც ვირულენტური შტამები შეიცა- 
ვენ და ფაგებისათვის სპეციფიკურ რეცეპტორებს წარმოადგენენ, 
ამ ფაგებს VIფაგები ეწოდებათ და ეჰიდემიოლოგიური მიზნით 
მუცლის ტიფის ბაქტერიების კულტურების ფაგოტიპირებისათვის 
გამოიყენება. 

ეკოლობია და ბავრცელება. ტიფო-პარატიფოზური ინფექციების 
გამომწვევები მსოფლიოს ყველა ქეეყანაში ფართოდაა გავრცელე- 
ბული. მათი ბინადრობის ბუნებრივი ადგილი ადამიანის ორგანიზმია, 
მაგრამ მათი აღმოჩენა იმ ადგილებშიც შეიძლება, სადაც ავადმყოფი 
ადამიანების და ბაქტერიამტარებლების გამონაყოფები ხვდება. ეს 
ბაქტერიები გარემოს ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორებისადმი შედა- 
რებით მაღალი მდგრადობით ხასიათდებიან. ღია წყალსატევებში, 
ჩამდინარე წყლებში, ნიადაგში და სხვა ობიექტებში, სადაც ისინი 
ადამიანის. ფეკალიებთან ერთად ხვდებიან, ხანგრძლივად არსებობა 
(30-დან 90 დლემდე, ეს ტემპერატურაზე და სხვა პირობებზეა 
დამოკიდებული, კერძოდ თანმხლებ მიკროფლორაზე, ქიმიურ შემად- 

გენლობაზე) შეუძლიათ. ბოსტნეულზე, ხალზე ტიფო-პარატიფოზული 
ბაქტერიები 5-10 დღე ცოცხლობენ, –– ყინულში –– 60 დღეზე 
მეტი. 50% ტემპერატურაზე 1 სთ-ში ილუპებიან, 100%XC-ზე –– მომენ- 
ტალურად. სადეზინფექციო ნივთიერებების ხსნარები (5%-იანი 
ფენოლი, 3%-იანი ლიზოლი, 3%-იანი ქლორამინი) ამ მიკრო- 
ორგანიზმებს 2-3 წუთში კლავენ. 

5.6%IV და 5.ხეთIVიII-# დაავადებებს მხოლოდ ადამიანებში იწვევენ, 

5.ხმIმსეაი! 8 (§Cილ(ისIICI) –– უმეტესად ადამიანებში, მაგრამ დღე- 
ნაკლულ მსხვილ რქოსან საქონელში და წიწილებში დაავადებების 
და ეპიზოოტიჰიების გამოწვევა შეუძლიათ. : 

აღმძვგრელების წყაროს ტიფო-პარატიფოზური ინფექციით დაავა” 
დებულები და ბაქტერიამტარებლები წარმოადგენენ. ჯანმრთელ ადა” 
მიანებსე გადაცემა კონტაქტური და ალიმენტარული გზებით ხდება. 

მუცლის ტიფის პათოგენეზი. ტიფის და პარატიფის სალმონე- 
ლები ადამიანის ორგანიზმში პირის ღრუდან ხვდებიან. 'უმრავლე სობა 
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კუჭში ილუჰება, ხოლო გადარჩენილები გადადიან წვრილ ნაწლავში, 
რომლის ქვედა განჟყოფილებაშიც პოულობენ არსებობი სათვის ხელ- 

საყრელ პირობებს. ადგეზენები ნაწლავის ეპითელიუმის მიკრო- 
წამწამებთან მიმაგრებას და ინვასი'ურ თვისებებს –. ლიმფურ ფოლი: 
კულებში შეღწევას უსრუნვევლყოფენ, შემდეგ აღმძვრელები ლიმცუ- 
რი სადინარებით საზარდულის ლიმფურ კგანძებამდე აღწევენ და 

იქ მრავლდებიან. ინკუბაციური პერიოდის ბოლოს (საშუალოდ 2 
ჰვირა გრძელდება) სალმონელები ლიმფური კვანძებიდან მკერდის 
ნაკადში ხვდებიან, შემდეგ – სისხლის მიმოქცევის სისტემაში – 
ამ დროს მყარდება ბაქტერიემია, რომლის შედეგია დაავადების 
კლინიკური სიმპტომების განვითარება. ბაქტერიემია მთელი ცხელე- 

ბის პერიოდის მანძილზე გრძელდება, მაგრამ რაოდენობრივად აეადმ- 
ყოფობის პირველ კვირაში უფროა გამოხატული. 

აღმძვრელები ჰემატოგენური გზით სხვადასხვა ორგანოებში 

(ელენთაში, ღვიძლში, ძვლის ტეინში და სხვა) ხვდებიან და იქ 
მუცლის ტიფოზური გრანულები წარმოიქმნება. ამ ორგანოებიდან 
მიკროორგანიზმები განმეორებით სისხლის ნაკადში ხედებიან, ბაქტე- 
რიემიას უწყობენ ხელს. ტიფო-პარატიფოზური ბაქტერიები ღვიძლის 
სანაღვლე გზებში ხვდებიან, ნაღვლის ბუშტში მათ არსებობისა 
და გამრავლებისათვის მეტად ხელსაყრელი პირობები ექმნებათ. 

ნაღველთან ერთად ისინი დიდი რაოდენობით თორმეტგოჯა ნაწლავის 
სანათურში გამოიყოფიან, სადაც მათ მიერ ადრე სეჩსიბილიზი- 
რებულ ლიმფურ ფოლიკულებში განმეორებით შედიან. ამასთან 
ერთად ანთებითი ალერგიული რეაქცია ვითარდება და ნაწლავის 

კედლებში წყლულები წარმოიქმნებიან. აღმძვრელები ავადმყოფობის 
მესამე კვირას განავალთან ერთად დიდი რაოდენობით გამოიყოფიან. 
მათი ელიმინაცია შარდთან ერთადაც ხდება. დაავადების ამ პერი- 
ოდში ფეკალიებს და შარდს დიაგნოსტიკური მიზნით იკელევენ. 

მუცლის ტიფის პათოგენეზში ორგანიზმის ინტოქსიკაცია დიდ 
როლს თამაშობს. ენდოტოქსინის მოქმედება ორგანოებსა და ქსოვი- 
ლებზე, განსაკუთრებით გულ-სი სხლ-ძარღეთა და ნერვულ. სისტე- 
მაზე, განსაზღვრული კლინიკური სიმპტომებით, კერძოდ „ტივოზური 
სტატუსით“ მჟღავნდება. 

იმუნიტეტი. ავადმყოფობის განმავლობაში სისხლის შრატში 

იმუნოგლობულინები ჩნდებიან, რომლებსაც პროტექტული თვისებები 
გააჩნიათ. ისინი ორგანიზმის ფაგოციტურ რეაქციას ააქტიეებენ, 

ბაქტერიების ლიზისს უწყობენ ხელს. ანტისხეულების ტიტრი მეორე 
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კვირიდან იზრდება. მათ განსაზღვრას სეროდიაგნოსტიკაში იყენებენ. 
მუცლის ტიფის გადატანის შემდეგ დაძაბული იმუნიტეტი, ხშირად 

სიცოცხლის ბოლომდე, ვითარდება. განმეორებითი დააგადებები 
იშვიათია, თუმცა ავადმყოვების ნაწილში რეციდივები და ბაქტერიო- 
მტარებლობა ვითარდება, რაც არასაკმარისად დაჭიმულ ჰუმორალურ 
იმუნიტეტთან არის დაკავშირებული. პოსტინფექციური ბაქტერიო- 
მტარებლობა შეიძლება მრავალი წელი გაგრძელდეს, რასაც იმუნური 
სისტემის ინდივიდუალური არასრულყოფილობით ხსნიან. ამ 
მოვლენის კონკრეტული მიზეზი ჯერ კიდევ შესწავლის პროცესშია, 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ტიფო-პარატიფოზური ინფექ- 
ციების დროს ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ავადმყოფის ორგანიზ- 
მიდან გამომწეევის გამოყოფასა და სპეციფიკური ანტისხეულების 
აღმოჩენაზეა დამყარებული. ავადმყოფობის პირველ კვირას გამომ- 
წვეეს სისხლიდან გამოყოფენ, შემდგომ პერიოდში –– განაგლიდან, 
შარდიდან, ნაღველიდან. გამოყოფილი კულტურების იდენტიფი- 
კაციას ბიოქიმიური და ანტიგენური თვისებების მიხედვით ახდენენ. 
ტიფოზური ჩხირების ფაგოტიპირებას ( საზღერავენ ფაგოვარს) ინფექ- 
ციის წყაროს და აღმძერელის გადაცემის გზის დადგენის მიზნით 
მუცლის ტიფის მასიური დაავადების დროს VI ფაგებით ახდენენ. 

სისხლის შრატში საზღვრაეენ ანტისხეულებს, რომლებიც არსე- 
ბითად აგადღმყოფობის მეორე კვირისათვის ჩნდებიან, შემდგომ კვი- 
რეებში ტიტრი იზრდება. ვიდალის აგლუტინაციის რეაქციას, აპარ- 
ს ერითროციტურ 0-და VI-დიაგნოსტიკუმებით, იფა“ს, რია“ს კოა- 
გლუტინაციას იყენებენ. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ტიფო-პარატიფოზური ინფექ- 
ციების ჰროფილაქტიკ-ერი ღონისძიებების კომპლექსში დაავადების 
დროული დიაგნოსტიკა, ავადმყოფების ჰოსპიტალიზაცია და მკურ- 
ნალობა, კერებში დეზინფექცია, ბაქტერიების გამოვლენა და მათი 
სანაცია შედის. სპეციფიკური პროფილაქტიკა ვაქცინაციაში მდგო- 
მარეობს, მაგრამ მუცლის ტიფის საწინააღმდეგო ეპიდემიური ღონის- 
ძიებების სისტემაში მას, როგორც დამხმარე ღონისძიებას, ისე 
განიხილავენ. ჩვენში ტიფო-პარატიფოზური ინფექციების შასიური 
იმუნიზაცია არა სწორადაა აღიარებული, რადგან ავადმყოფობა 

სპორადულ ხასიათს ატარებს, ხოლო შექმნილი ვაქცინები 

ნაკლებეფექტურია. 
მუცლის ტიფით დაავადების საშიშროების შემთხვევაში კონ- 

ტაქტში მყოფ პირებს მუცლისტიფოზურ ბაქტერიოფაგებს უნიშნავენ. 
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ტსფო-პარატიფოზუერი ავადმყოფებისთყის სამკურნალოდ ეტიო- 

ტროპული პრეპარატებიდან ყეელასე ხშირად ლეევომიცეტინს 

იყენებენ. 

V 20.2.1.2.2 სარმIMწელებ/ – გასტრიენრერMMMლIტების 
(სალეMნელ ხებს) ალმძერყლებ!! 

სალმონელოზებს სხეადასხეა სეროლოგიური ჯგუევის სალმონე- 
ლები იწვევენ. ეს დაავადება ადამიანებში როგორც გასტროენტე- 
როლიტები, ისე მჟღაენდება. ისინი ზოგიერთი ბიოქიმიური ნიშნებით 
განსხვავდებიან, მაგრამ მათ დიფერენციაციას ძირითადად ანტი- 
გენური სტრუქტურის მიხედვით ახდენენ. ყველასე ხშირად სალ- 

მონელოზს §5.ს Iს. 5.10, 5. იIიIVი, §. იიიგი. 5.IიIიი0§ იწეჟეენ, 
უკანასკნელ წლებში 5.ლი(CL00I5-ით გამოწვეული სალმონელოზების 

ხვედრითი მასა გაიზარდა. 
სალმონელოზის აღმძერელის წყარო სხვადასხეა ცხოველებია: 

რქოსანი საქონელი, ღორები, (კხენები, ძაღლები, კატები, მლრღნელები, 
შინაური ფრინეელები, ადამიანის დაავადების დიდი ნაწილი მსხვილი 
რქოსანი საქონლის ხორცის საკვებად მიღებასთან არის დაკავში: 
რებული, ხოლო ბოლო წლებში –- ქათმის და კეერცხის საკვებად 

გამოყენებასთან. ხორცის დაინფიცირება შეიძლება ცხოველის სი” 
ცოცხლეშივე მოხდეს, ან დაკვლის პროცესში, გატყავებისას, ტრანს- 
პორტირებისას და შემდგომი კულინარიული დამუშავების დროს. 

სალმონელების გადაცემის ფაქტორებს სხვადასხვა პროდუქტები 
წარმოადგენენ, განსაკუთრებით ხორცის, რძის, საკონდიტრო, კეერც- 
“ხით დამზადებ'ული, რომლებიც თერმულ დამუშავებას არ განიცდიან. 

ეკოლობია და გავრცელება. გარემო ფაქტორების მიმართ სალ- 
ზონელებს მაღალი მდგრადობა გააჩნიათ, 56% ტემპერატურაზე 
ისინი 1-3 წუთის შემდეგ ილ'უპებიან, დუღილი მათ მომენტალურად 
კლაეს. დაბალი ტემპერატურის პირობებში არსებობა ხანგრძლივად 
შეუძლიათ, ხოლო მაცივრის პირობებში, 4-6%-ზე გამრავლება 
შეუძლიათ. ძეხვეულში 6-13 დღე ცოცხლობენ, გაყინულ ხორცში 

–– 13 თვემდე, კვერცხში კი –– წლამდე. 
სალმონელებისადმი მოზრდილები და ბავშვები ერთნაირად არიან 

მგრძნობიარენი. სალმონელოზები ყველგან არიან გავრცელებული, 

ბოლო ათწლეულში ბევრ განვითარებულ ქვეყანაში დაავადებათა 
რიცხეის ზრდა აღინიშნება, სშირად 14 წლამდე ასაკის ბავშვები 
ავადდებიან. 
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სალმონელოზის პათოგენეზი. სალმონელოზის აღმძვრელები 
ადამიანის ორგანიზმში საკვებთან ერთად ხვდებიან. ისინი ნაწლავის 
სანათურიდან ენტეროციტებში ჩაინერგებიან და წერილი ნაწლავის 
ლორწოვანი გარსის საკუთარი ფირფიტით აღწევენ ფაგოსომის 
მაგეარ ვაკუოლებში, სადაც მაკროფაგებით და ლეიკოციტებით 
ფაგოციტოზს განიცდიან. ამ დროს ნაწლავის კედლების არსებითი 
მორფოლოგიური დაზიანებები არ აღინიშნება. იმ ცხოველმოქმედების 
პროდუქტების და ენდოტოქსინების შეწოვა, რომელიც მიკროორგა- 
ნიზმის დაშლის შედეგად თავისუფლდება, რაც ენტეროციტებში 
სალმონელების მოხვედრის და მათსე მიკრობული ფერმენტების 
(პროტეაზების, მ'უცინაზების, დეკარბო-ქსილაზების და სხეა) ზემოქ- 
მედების შედეგად ხდება. მაკროფაგებში სალმონელები მრავლდებიან, 
ხოლო ფაგოციტების დაღუპვის შედეგად ანთებითი მედიატორები 

(პისტაზინი, სეროტონინი და სხეა) თავისუფლდება. ბაქტერიები 
ლიმფური გზებით ლიმფურ კვანძებში გადადიან, ზოგიერთ ავადმყო- 
ფებში პროცესის გენერალიზაციას შინაგან ორგანოებში სალმო- 
ნელების მოხვედრა და გამრაელება სდევს თან. 

სალმონელების ტოქსინები (ენდოტოქსინი, ენტეროტოქსინი, ციტო- 
ტოტოქსინი) უჯრედს ლორწოეანი გარსის კედლებზე პირდაპირ 
დამაზიანებელ მოქმედებას ავლენენ, რასაც თან დიარეა ახლაეს. 
უჯრედული მემბრანის გამტარობის დარღეევის შედეგად ინტოქსი- 
კაცია ვითარდება, დიარეა ძლიერდება, ორგანიზმის გაუწყლოება 

ხდება. სალმონელოზის რთულ ჰათოგენეზში აღმძერელი და მისი 
ტოქსინები გამშვები მექანიზმის როლს თამაშობს, შემდეგ ავადმყო- 

ფობის კლინიკურ გამოვლინებაში მათ მიერ გამოწეე ული საჭმლის 
მონელების, გულ-სი სხლ-ძარღვთა და ნერვული სისტემის ფუნქციური 

დარღქევები დომინირებენ. ჩეეულებრიე, დაავადება როგორც გასტრო- 
ენტერიტი ისე მიმდინარეობს და 3-5 დღის შემდეგ გამოჯანმრ- 
თელებით მთაერდება, მაგრამ პროცესის გენერალიზაციის დროს 
ავადმყოფობა ხანგრძლიედება. 

იმუნიტეტი. ადამიანებს, რომლებმაც სალმონელოზი გადაიტანეს, 
დაძაბული იმუნიტეტი არ უყალიბდებათ და ამიტომაც ხანგრძლივი 
ბაქტერიამტარებლობა და განმეორებითი დაავადებების ფორმირებაა 

შესაძლებელი. ავადმყოფის სისხლის შრატში აგლუტინინები, 
პრეციპიტინები, ბაქტერიოლიზინები, ოფსონინები ჩნდება. უჯრედული 

იმუნიტეტი სალმონელების ლოკალიზაციასა და ორგანიზმიდან ელი- 
მინაციაში დიდ როლს თამაშობს. ადგილობრივი იმუნიტეტი 510#- 

42



ს რაოდენობის მომატებით ხასიათდება. სალმონელების ერთი სერო- 

ქარით გამოწვეული დაავადებები სხვების მიმართ იმუნიტეტს არ 
ქმნიან. ამიტომ მეორადი ინ'ცექციებია შესაძლებელი. 
ლაბორარორიული დიაბნოსტიკა. ბაქტერიოლოგიური მეთო- 

დით ტარდება. განავლიდან, ჰპირნაღები მასიდან, კუჭის ამონარეცხი 
წყლიდან გამოყოფილი კულტურის იდენტიფიკაციას ახდენენ, სერო- 
ვარს საზღვრავენ. პარალელურად საკვების, როგორც აღმძვრელის 

გაღაცემის შესაძლო ფაქტორის, გამოკვლეეას ახდენენ. 
მიღებულ კუულტურებს ავაღდღმყოფებიდან გამოყოფილებს იდენტუ- 

რობის მიხედეით ადარებენ, ამრიგად ინფექციის წყაროს ადგენენ. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სალმონელოზების პროფი- 

ლაქტიკაში ძირითადი ადგილი ეეტერინალურ-სანიტარ ულ, სამედი- 
ცინო სანიტარულ და ეპიდ-საწინააღმდეგო ღონისძიებათა კომპლექსს 

უჭირავს. სპეციფიკური პროფილაქტიკა შემ'ეშავებული არ არის. 
ანტიბაქტერიულ პრეპარატებს (ლევომიცეტინს, ამპიცილინს და 
სხვა) მხოლოდ სალმონელოზების გენერალიზებული ფორმების მკურ- 
ნალობისთვის იყენებენ. 

V 20211, შიგელებ!I 
აMიIIღ2ს გვარის სახელწოდება დაკავშირებულია კ. შიგას 

სახელთან, რომელმაც 1898 წ-ს იაპონიაში დიზენტერიის ეპიდემიის 
დროს დეტალურად შეისწავლა დაავადების აღმძვრელი, რომლის 
თანამედროვე სახელწოდებაა – §M)80M12 ძV%IIICII2. 5IV8CIIი-ს გვარში 

4 ჯგუფი და განსხვავებული ბიოქიმიური და ანტიგენური შემადგენ- 
ლობის შესაბამისი სეროვარებია (ცხრ. 20.4) გაერთიანებული. 

სახეობები 5. 50ი16-ის გარდა სეროვარებად, ხოლო 59. იიჯილ, 
– ქვესეროვარებადაა დაყოფილი. 

უკანასკნელ ათწლეულში დიზენტერიას ხშირად ფლექსნერის 
და ზონეს შიგელები იწეევენ. 

მორფოლობია. ფიზიოლოგია. შიგელები მომრგვალო ბოლო- 
ებით, 2-3X0,5-0,77 მკმ ზომის ჩხირებია, შოლტები და რასაკეირეელია, 
#-ანტიგენიც არ გააჩნიათ, კაფსულას არ წარმოქმნიან. შიგელების 
უმრაელესობა სოგადი ტიპის ფიმბრიებითაა აღჭურვილი. ისინი 
მსხვილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ეპითელიუმთან ადგეზიას 
უზსრუნველყოფენ. არსებობენ სქესობრიეი ბუსუსები, რომლებიც 
კონიუგაციაში მონაწილეობენ. : 

ისინი ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე კარგად იზრდებიან. შიგელა 
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დონე § > 6 დისოციაციის, 5-გირულენტურიდან L-ავირულეჩტ'ერ 
ფორმაში გადასვლის სიხშირით გამოირჩევა. 

ბიოქიმიური აქტი'ერობა ს'ესტად აქვთ გამოხატული. შიგელებს 
შეავის და არა აირის წარმოქმნით გლუკოზის ღა სოგიერთ სხვა 
ჩახშირწყლების ფერმენტირების უნარი აქვთ. ლაქტოზას არ შლიან 
(მხოლოდ შიგელა ზონე ნელა, მესამე-მეხუთე დღეს შლის ამ 
შაქარს). ადონიტს, ინო'სიტს არ შლიან, შარდოვანას არ აპიდრო- 
ლიზებენ, ჟელატინს არ აჯირჯვებენ. ინდოლის წარმოქმნის მიხედვით 

შიგელები ვარიაბელურია, გოგირდწყალბადს არ წარმოქმნიან, 
ანტიბენები. შიგელებს 0-ანტიგენი გააჩნიათ. ზოგიერთი 

სახეობების –- 51.ძX5ლიICრე6. 50. წ/იჯილი და 51. ხიV0II/სის სეროეარებს 

გააჩნიათ M ანტიგენი, რომლის იმუნოლოგიური სპეციფიკურობა, 
ისეეე როგორც სხვა ენტერობაქტერიების შემთხვეეაში, ლპს-ის 

პოლი საქარიდულ რგოლთან არის დაკავშირებული. საერთო ანტი” 

გენები გააჩნიათ ენტეროინეაზიური ეშერიხიების ბეგრ სეროჟართან, 
რომლებიც დიზენტერიის მსგავს დაავადებებს იწვევენ. 

ეკოლობია და გავრცელება. გარემოს, ქიმიური და ბიოლოგიური 
ფაქტორების მსმართ შიგელები ნაკლებად გამძლენი არიან, გარემოში 
ისინი დისენტერიით დაავადებული ადამიანის ან ბაქტერიამტა- 
რებლების ფეკალური მასალიდან ხვდებიან. წყალში, ნიადაგში, 

საკვებ პროდუქტებზე, საგნებზე, ჭურჭელზე, ბოსტნეულზე, ხილზე, 
სიცოცხლის უნარიანობას 23-14 დღემდე ინარჩუნებენ. მდგრადობა 

გარკვეულად შიგელების სახეობაზეა დამოკიდებული –– ყველაზე 
მგრძნობიარეა 5ს. ძჯ2:II"M6C”I26, ყველაზე რეზისტენტული კი –– 5).50წი0). 
დუღილი შიგელებს მომენტალურად კლაეს, 60% ტემპერატურაზე 
ისინი 10-20 წუთში იღუჰებიან. 10 წუთის მანძილზე ულტრაიისფერი 
სხიეები დამღუპველად მოქმედებს, პირდაპირი მზის სხივები, 
აგრეთვე 1%-იანი ფენოლის ხსნარი მათ 30 წუთის შემდეგ კლავს. 

კუჭის წვენში შიგელები რამოდენიმე წუთს ცოცხლობენ. ფეკა- 
ლიების სინჯინებში ისინი არა უმეტეს 6-10 საათი არსებობენ, 
გარემოს მჟავე რეაქციით ან მიკრობ-ანტაგონისტების მოქმედების 
შედეგად იღუჰებიან, მაგრამ გამოშრობილ და გაყინულ ფეკალიებში 
რამოდენიმე თვე ცოცხლობენ. 

ნაწლავებში და ბუზის სხეულის ზედაპირზე დიზენტერიის ჩხი- 
რები 2-3 დღე ცოცხლობენ. დიზენტერიის გავრცელებას ხელს 
უწყობს მწერები, რომლებიც საკეებ პროდუქტებს აბინძურებენ. 

დისენტერია ანთროპონოზური ინფექციაა. გამომწვევის წყარო 
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ავადმყოფია (ან მტარებელი), ·რომლისგანაც მიკროორგანიზმები 

სხეადასხვა ობიექტებ“სე ხვდებიან, საკვებ პროდუქტებს, ჯურჭელს, 
წყალს აბინძურებენ. გადაცემის გსებია –- კონტაქტ'ურ საყოფაცხოვ- 

რებო, ალიმენტარული. ავადმყოფობა სეზონურ ხასიათს ატარებს 

– ზაფხულში და შემოდგომაზე იზრდება, რაც დაინყიცირებული 

კენკროგნების, ხილის, ბოსტნეულის გამოყენებასთანაა დაკაეში- 

რებული, რადგან მათი თერმიული დამუშავება არ ხდება. 

ცხრილი 20.4. შიგელების საერთაშორისო კლასიფიკაცია 
  

  

ჯგუფი, სახეობა სეროვარი ქვესეროვარი 

#4. – §%. ძV59CIII0II2C 1-10 

8 ჯ:ხ. Iიჯილ I 1გ)I)ხ 

2 20 2ხ 

3 32 3ხ 

4 424ხ 

5 58 5ხ 

6 
ჯვარი 

V-ვარი 

C – ახ. ხისძ!! 1-15 

L –5L,. 50ი”0C|           
შიგბგელების პათოგენობა ლდა დიზენტერიის პათობგბენეზი. 

დიზენტერიის მიკრობი რა გზითაც არ უნდა გაგრცელდეს, ადამიანის 
დასნებოვნება მხოლოდ პეროორალურად ხდება. კუჭის მჟავე არეში 
და წვრილი ნაწლავის დამცავი მექანიზმების ზემოქმედებით ჟშიგე- 
ლების მნიშვნელოვანი ნაწილი იღ'ეპება და ენდოტოქსინი გამონთა- 
ვისუფლდება. ცხადია, ინფექციის პირველ პერიოდში აღმძვრელის 
მაინფიცირებელ დოზას ენიჭება მნიშენელობა, რაც უფრო მაღალია 
დოზა, მით უფრო მეტადაა ინტოქსიკაცია გამოხატული. ტოქსინები 
კუჯ“ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვან გარსზე, ნერეულ დაბოლოებებჭზე, 
სი სხლძარღეებზე და ლორწოვანი გარსის რეცეპტორებზე უშუალო 
მოქმედებას ახდენენ, ხოლო ტოქსინების შეწოვისას დაავადების 
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პირველი ნიშნები (შეერჟოლება, ცხელება) გამომჟღავიდება და 
შინაგანი ორგანოების და ჩერეული სისტემის დაზიანება ხდება. 
დარჩენილი ცოცხალი შიგელები ადგეზინების დახმარებით ნაწლავის 
გლიკოკალიქსის მიკროწამწამებს ემაგრებიან, ლორწოვანი გარსის 
კოლონიზაციას ახდეჩენ და აღწევენ ენტეროციტებში, სადაც 
მრავლდებიან. ღიზენტერიის პათოგენეზში მთავარი ადგილი 
შიგელების მიერ ტოქსინის სინთეზს უჭირავს. ციტოტოქსინები 
ნაწლავის ეპითელურ საფარს აზიანებენ, რის შედეგადაც კატა” 

რ'ულ-წყლულოვანი ანთება ვითარდება. ტოქსინები ნივთიერებათა 
ცელას (მარილ-წყლოვანს, ნასშირწყლოვანს, ცილოვანს) არღვეეენ, 

პოლიპიპოვიტამინოზს განაჰირობებენ. ნაწლავში მიკროელემენტების 
შემცველობის ცვლილების (ორგანიზმში ნატრიუმის და კალიუმის 
დაქვეითების) შედეგად დისბაქტერიოზი წარმოიქმნება. 

ტოქსიგენური 5ჩ.ძM5IიI6M06 იწეევს დაავადებებს, რომლებიც განსა- 
კუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს, ინტოქსიკაციაა გამოხატული და 

ადრეული ასაკის ბაგშეებში შე საძლებელია სასიკვდილო გამოსავ- 
ლით დამთავრდეს. 

იმუნიტეტი. დაავადება ადგილობრივი იმუნიტეტის განვითარებას 
განაპირობებს -– ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ლიმფოიდური უდჯრე- 
დების მიერ 51I§#-ს სინთეზი ძლიერდება, ისინი ლორწოვან გარსს 

ფარავენ, ადგეზიას და ეპითელურ "უჯრედებში შიგელების შეღწევას 
ხელს უწშლიან. 

გამომწვევის ანტიგენების მიმართ ანტისხეულები დაავადების 
პირველ კვირას წარმოიქმნება, IL კვირას კი მაქსიმალურ ტიტრს 

აღწევენ, მაგრამ დაჭიმული იმუნიტეტი არ ფორმირდება. 
ამასთან ერთად მეორადი იმუნოდეფიციტი ვითარდება -–– მოცირ- 

კულარე 1 და 8 ლიმფოციტების საერთო რაოდენობა ქვეითდება, 

განსაკუთრებულად I სუპრესორების რიცხვი იზრდება და I პელ- 
პერების რაოდენობა მცირდება. იზრდება პროპორცია იმ ლიმფო- 

ციტების, რომლებიც შიგელების ანტიგენების და ორგანიზმის საკუ- 

თარი ქსოვილების მიმართ (შეიძლება ავტოიმუნური მდგომარეობის 
განვითარება) სენსიბილიზირებული არიან. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. დიზენტერიის ლაბორატო- 
რიული დიაგნოსტიკა ავადმყოფის განაგვლიდან აღმძერელის სუფთა 
კულტურის გამოყოფასა და მის იდენტიფიკაციაზეა დაფუძნებული. 
დაჩქარებული დიაგნოსტიკისათვის ანტისხეულების ფლუორეს- 

ცენციის მეთოდს იყენებენ. სერდიაგნოსტიკა (აგლუტინაციის, 
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არაპირდაპირი პემაგლუტინაციის და სხვა რეაქციის დადგმა), რო- 

გორც ლაბორატორიული კელევის დამატებითი მეთოდი, ისე განი- 
ხილება. 

პროფილაქტიკა წა მკურნალობა. დიზენტერიის პროფილაქტიკა 
ზოგადი სანიტარული ღონისძიებების კომპლექსურ ჩატარებას ითვა- 

ლისწინებს, რაც ავადმყოცვის ადრეულ დიაგჩოსტიკასა და იზოლია“ 
ციას, კერებში დეზინფექციას, შიგელების კონტამინაციისაგან წყლის 

და კვების პროდუქტების, აგრეთვე ბავშეთა დაწესებულებებში, 
სასადილოებში და სხვაგან სანიტარულ-ჰიგიენური რეჟიმის დაცვას 
გულისხმობს. სესონურად დაავადების რიცხვის ზრდის, აგრეთვე 
დაავადებათა კერებში ეჰიდემიოლოგსური მაჩვენებლების მიხედვით, 

პროფილაქტიკის მიზნით შეიძლება ბაქტერიოფაგი იქნას გამოყე- 
ნებული. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა გადაუჭრელ პრობლემად რჩება, 
რადგან მკედარი ეაქცინების ყველა ვარიანტი ნაკლებეფექტურია. 
პერორალურად მისაღები ცოცხალი ვაქცინა მუშავდება, რადგან 

ყველაზე მნიშენელოვნად ადგილობრივი იმუნიტეტის შექმნა ითვ- 
ლება. დიზენტერიის სამკურანლოდ ეტიოტროპულ საშუალებას – 

ნიტროფურანის პრეპარატებს (ფურასოლიდონს) იყენებენ, ანტიბიო- 

ტიკები ნაკლებეფექტურია. დადებით შედეგს პოლივალენრური 
ბაქტერიოფაგი გვაძლევს, რომელსაც მშრალი, თხევადი და აგრეთეე 
სუპოზიტორიების სახით უშვებენ. 

V 20214. პლებსქლებ/! 
გვარი MXI6ხ5IIC რომელიც ე. კლებსის საპატივცემულოდ დაერქვა, 

ოთხ სახეობას აერთიანებს, მათგან პირეელი M. ჩილსიI0IVI2C სამი 
ქვესახეობისაგან: «XL. §სხვიითსი1001მ0. X.07224Cწ2C და MX. IIV099C1C(0II0((§ 

შედგება. 
მორფშოლობია. ფიზიოლოგია, კლებსიელები –– მოკლე, მ სხვი- 

ლი, სიგრძით 0,6-6 მკმ და სისქით 0,3-1,0 მკმ ჩხირებია. პრეპარატში 

ერთეულად, წყვილად და მოკლე ძეწკეებად ლაგდება. უძრაენი 
არიან, სპორებს არ წარმოქმნიან. კლებსიელების დამახასიათებელი 
ნიშანი კაფულის არსებობაა (სურ. 20.4.). 

კლებ სსიელები საკეები ნიადაგისადმი მომთხოვნი არ არის. მყარი 
ნიადაგის ზედაპირზე მბრწყინაე, გუმბათისებრ ლორწოვან კოლო- 
ნიებს წარმოქმნიან, თხევად ნიადაგში ინტენსიური სიმღერიეე წარმო- 
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იქმნება. კლებ სიელების დიფერენციაცია ქვე სახეებად ბიოქიმიური 
ნიშნების საფუძეელზე ხდება („ცხრილი 20.5). 

ანტიგენები. კლებსიელებს ლიპოპოლისაქარიდ ეული 0-ანტიგენები 

და აპ2 პოლისაქარიდული კაფსულის #-ანტიგენები გააჩნიათ, მათი 
განსაზღგრის საფუძველზე სეროტიპირება ტარდება. კლებსიელებს 
სოგიერთი 0-და #-აჩტიგენჩები ეშერიხიების და სალმონელების 
აჩტიგენებთან საერთო აქვს. 

პათობენობა. კლებსიელების პათოგენობა განპირობებულია 
კავსულით, რომელიც მიკროორგანიზმს ფაგოციტოზისა და ენდო“ 
ტოქსინის მოქმედებისაგან იცაეს. კლებსიელა პჩევმონია პჰროდუ- 
ცირებს თერმოსტაბიალურ ენდოტოქსინს, რომლის მოქმედებაც წვრი- 
ლი ნაწლავის სანათურში სითხის გაძლიერებული გამოყოფით 
ელინდება. 

ეკოლობია ლა ბაპრცელება, კლებსიელები ადამიანის და ცხო” 
ველის ორგანიზმში ბინადრობენ, ნაწლავის ბიოცენოზის შემალღგენ“ 
ლობაში შედიან, კანზე და ლორწოვან გარსებზე არიან აღმოჩენილნი. 

ფართოდ არიან გავრცელებულნი. კაფს ელის მეშვეობით მდგრადები 
არიან გარემოს ფაქტორებისადმი და ნიადაგში, წყალში, საგნებზე 

ხანგრძლივად ცოცხლობენ. რძის პროდექტებში ოთახის ტემპერა” 

ტურაზე 60 წუთის შემდეგ იღუჰებიან. ჩვეულებრივი დეზინფექტანტი 

სითხეებისადმში მგრძნობიარენი არიან. 

  

ნახ. 20.4. კლებსიელები სუფთა კულტურაში 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი, პნეემონიის გამომწეევებს 
პირველად სასუნთქი გზების დაავადებების (რინოსკლერომა, ოზენა, 
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პნევმონია) გამომწეევებად სთვლიდნენ, შემდგომ დადგინდა, რომ 
ისინი შეიძლება ქუთ',უთოს ლორწოვანი გარსის, შარდსასქესო ორგა” 
ნოების, აგრეთვე ტვინის გარსების, სისხლძარღეების დაზიანების 
მიზეზი იყოს. სეფსისის, მოზრდილებსა და ბავშვებში მწვავე ნაწლა- 
ეური ინფექციების და მშობიარობის შემდგომი ჩირქოვანი გართუ- 
ლებების გამოწვევა შეუძლიათ. ახალშობილების ინფიცირებას შეიძ- 
ლება პნევმონიის, ნაწლავური ინფექციების, ტოქსიკო-სეპტიკური 
მძიმე მდგომარეობის ლეტარული შედეგით განვითარება მოჰყეეს. 
კლებსიელებს საავადმყოფოს შიდა ინფექციების აღმძერელებად 
თვლიან. ისინი ხშირად შერეული ინფექციების დროს გეხვდებიან. 

კლებსიელა ოზენა სასუნთქი სისტემის ქრონიკული დაავადებების 
დროს ეტიოლოგიურ ფაქტორს წარმოადგენს: ხახას, ტრაქეას, ხორხს 
აზიანებს. ანთებით პროცესს თან ახლაეს ბლანტი სეკრეტის გამო- 
ყოფა, რომელიც მყრალ სუნს გამოსცემს. 

ცხრილი 20.5. კლებსიელების ბიოქიმიური ნიშნები 
  

  

  

  

  

      

სახეობა ნიშანი 

ფერმენტაცია ურეაზის 'ეტილიზაცია 
წარმოქმნა ფოგუს“პროსკა” 

გლუკოზის) ლაკტოზის ყიტრტის პალონატის უვრის რეაქცია 

L. 5სხან. 
დიბსიიი(ე0. მჟგ მჟ + + + + 

LL ასხენ. 
ი7გთასა ე მჟ მ ვ – –_ 

#. 5სხ5ი./აიი- 

§იითეს§ მჟგ –. –_ – + –             
აღნიშვნები: მჟგ –– მჟკაეა და გაზი: მჟ –– მჟავა; ე –“ ეარიაბელური სიშანი; (+) 

– ნიშნის არსებობა (-) –– ნიშანი არ არის. 

კლებსიელა რონო სკლერომა ზედა სასუნთქი გზების, ბრონქების 

ქრონიკული ანთებით პროცესებს იწვევენ, ინფილტრატების წარ- 
მოქმნით, რომელიც შემდეგ ნაწიბურდება. გამომწეევები შეიძლება 

აღმოჩენილი იქნას გრანულომებში, სადაც უჯრედის შიგნით ან 
გარეთ ლოკალიზდებიან. 

იმუნიტეტი. დაავადება კლებსიელებისადმი ანტისხეულების 
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დაგროვებას იწვეეს, მაგრამ მათ გამოხატული პროტექტ'ული თვისე- 
ბები არ გააჩნიათ, გამოჯანმრთელებაში ძირითადი როლი ენიჭება 
ფაგოციტოზს, რომელიც სპეციფიკური ოფსონინებით აქტიურდება. 
კლებსიელოზის ქრონიკული ფორმის წარმოშობას გამომწვევის 
შიდაუჯრედოვანი ლოკალიზაცია, შტჰ რეაქციის განვითარება 
უწყობს ხელს. 

დაბორატორიული დიაბნოსტიკა. კლებსიელების ლაბორა:” 
ტორიული დიაგნოსტიკა გამომწვევის სუფთა კულტურის გამოყო- 
ფაზე, მორფოლოგიური, კულტურალური და ბიოქიმიური ნიშნებით 
სახეობის იდენტიფიკაციაზე და სხვა ენტერობაქტერიებისაგან დიფე” 
რენციაციარსეა დაცუძნებული. სეროლოგიური დიაგნოსტიკა კლებსიე- 
ლების 0-ანტიგენით კშრ-ით ტარდება. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. კლებსიელების ვაქცინო- 

პროფილაქტიკა შემუშავებული არ არის. მკურნალობისათვის ანტი- 
ბიოტიკებს: ამპიცილინს, ამინოგლიკოზიდებს, ტეტრაციკლინებს, 

ლევომიცეტინს იყენებენ. ბოლო წლებში ანტიბიორიკორეზისტენ- 

ტული კლებსიელების შტამების ფართო გავრცელება აღინიშნება. 

V  20.2.15. პრორეუსები 

%9I(Cს5ის გვარში სამი სახეობა შედის, აქედან ადამიანის პათო- 
ლოგიაში, როგორც კვებითი ტოქსიკოინფექციების და სხვადასხვა 

ლოკალიზაციის მქონე ჩირქოვანი პროცესების გამომწვევები ნ.Vს- 

10295 და CVიIMII2ხIII5 გეხვდება. 
მორფოლოგია, ფვისიოლოგია, პროტეუსები 0,4-0,6 X1,0-3,0 

მკმ ზომით ჩხირებია, ტიპიურთან ერთად კოკისმაგვარი და ძაფისებრი 

ფორმებიც გვხედება. სპორებს და კაფსულას არ წარმოქმნიან, 
პერიტრიქიალუეურად განლაგებული შოლტები გააჩნიათ. 

პროტეუსები ჩეე-ულებრივ საკვებ ნიადაგებზე კარგად იზრდებიან. 

აგარზე „მცოცაე“ სრდას (განფენილ LI ფორმებს) გეაძლევენ. შტა- 

მები, რომლებიც ასე ვერ ისრდებიან, მსხვილ, სწორ კიდეებიან 
კოლონიებს (0-“ფორმას) წარმოქმნიან. სოგიერთი შრამები სისხლიან 

ნიადაგსე ერითროციტების ჰემოლიზს იწვევენ. 

პროტეუსები მრავალ ნახშირწყალს მჟავის წარმოქმნით აფერმენ- 
ტირებს. ჟელატინს აჯირდვებს, გოგირდწყალბადს პროდუცირებს. 
სახეობებს ინდოლის პროდუცირებით, მალტოზის დაშლის უნარით, 
ფოგეს-ჰროსკაუერის რეაქციით და სხვა ბიოქიმიური ნიშნებით 

ანსხვავებენ. 
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ანრიბენები. პროტეუსებს 49 0-ანტიგენი და 19 II-ანტიგენი 
გააჩნია, მათი მნიშ|/;ნელოვანი ნაწილი სხვა ენტერობაქტერიებთან 
ჯვარედინად რეაგირებს. ავადმყოფის შარდიდან გამოყოფილი 
ჩ იIგხI!5-ის შტამების უმრაელე სობა 013:L-1 სეროვარს ეკუთენის, 

ხოლო ჩირქიდან გამოყოფილი –- სეროვარ 03:II-1-ს. 
პროტეუსების პათობენობა და აღწამიანის შაავაშებების 

პათობენეზსი, პროტეესები პირობით პათოგენურ ბაქტერიებს მიე- 
კუთვნება. მათი ვარულენტობა უჯრედული კედლის კომპონენტებით 
განისაზღერება,ხოლო ტოქსინური თვისებები –“– დაკაეშირებული 
ლას-სთან, რომელიც მიკრობული უჯრედის დაშლის შედეგად 
თავისუფლდება. საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში პროტეუსების დიდი 
დოზით მოხვედრისას ტოქსიკოინფექცია წარმოიქმნება, რომელიც 
მწვავე გასტროენტერიტის სახით ვლინდება. 

ჩ. დIვხI)5§ უფრო ხშირად, ვიდრე L.VII862II§ ჩირქოვან ანთებით 
და პირველ ყოვლისა შარდგამომყოფი სისტემის დაავადებებს იწვევს. 
ეს დაავადებები შეიძლება დაინფიცირების (კათეტერი, სხვა უროლო?“ 
გიური ინსტრუმენტების გამოყენება) შედეგი იყოს ან იმუნოდე- 
ფიციტური მდგომარეობის დროს როგორც აევტოინფექცია ისე 

განეითარდეს. განსაკუთრებით საშიში ახალშობილების დასნე- 
ბოენებაა –– ჭიპის ჭრილში პროტეუსების მოხვედრა, რაც ბაქტე” 
რიემიის ან მენინგიტის განვითარებას იწვევს. 

ეკოლობია და გავრცელება. პროტეუსები ადამიანის და 

მრავალი ცხოველის ნაწლავების ბინადარია. გარემოში ისინი უფრო 

მეტად არიან გამძლენი, ვიდრე ეშერიხიები და შეუძლიათ ფენოლის 
და სხვა დეზინფექტანტების სუსტ ხსნარებში სიცოცხლისენა” 
რიანობა შეინარჩუნონ. პროტეუსები ბუნებაში ფართოდ არიან გაგრ” 
ცელებული, ლპობის პროცესებში მონაწილეობენ, ორგანულ 

სუბსტრატებზე მრაგლდებიან. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. პროტეუსებთან ეტიოლო- 

გიურად დაკავშირებული დაავადებების ლაბორატორიული დიაგ- 
ნოსტიკა ბაქტერიოლოგიური მეთოდით ტარდება. გამოყოფილი სუფთა 
კულტურების იდენტიფიკაციას კულტურალური და ბიოქიმიური 
თვისებების მიხედეით ახდენენ. ეტიოლოგიური როლი ისევე დგინ- 
დება, როგორც სხეა პირობით –– პათოგენური მიკროორგანიზმების 
შემთხეევაში. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. პროფილაქტიკა ზოგადსა- 
ნიტარული ღონისძიებების ჩატარებას გულისხმობს. მკ.ურნალობი- 
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სათვის ამპიცილინს, ცეფალო სჰორინს, ნალიდიქსის მჟავას, აგრეთვე 
გამოყოფილი გამომწვევის ფაგისადმი მგრძნობელობის შემოწმების 
შემდეგ პროტეინ·ულ ბაქტერიოფაგს (ადგილობრივად ან დაზიანების 
ღრუში) იყენებენ. ეშერიხიებით და პროტეუსებით გამოწვეული 

შერეული ინფექციების დროს კოლი-პროტეინულ ბაქტერიოფაგს 
იყენებენ. 

2I.2.1.ნ. I0რსM6ჩ9ბჩ 

)6IIიIმ2“ს გვარი შეიცაეს 7 სახეობას, რომელთა შორის /.00%I15 
– შავი ჭირის გამომწეევი, )1.05Cსძი!სხ6ICV1059(5 და 1. ლი(CICC0IIIICმ, 
სხვებთან შედარებით ადამიანებში უფრო ხშირად იწვევენ დაავა- 
დებებს. V/ 

20.2 1.ნ.1. შაჰI ქმრჩს ჩშრსი6ი4ბი 

1. ილ§VI§ 184 წელს, ჰონკონგში ა. იერსენის მიერ იქნა აღმოჩენილი. 
მორფოლობია, შიჭზიოლობია. 1.0ლ2§0ს5 გრამუარყოფითი, 

პოლიმორფული, წვრილი, 1-2X0,3-0,7 მკმ ზომით, მომრგვალებული 

ბოლოებით უძრავი ჩხირებია, სპორებს არ წარმოქმნიან. ადამიანის 
ორგანიზმში და საკვებ ნიადაგზე გამრავლებისას კაფსულას წარ- 
მოქმნიან. პათოლოგიური მასალიდან (ნახველი, ჩირქი, სისხლი) 
დამზადებულ ნაცხებში მეთილის ლურჯით ბიპოლარულად იღე- 

ბებიან (სურ. 20.5). მკვრივ საკვებ ნიადაგზე გამრავლებისას იერსი- 
ნიების წაგრძელებული ფორმები ჭარბობს. 

შავი ჭირის ჩხირები ფაკულტატური ანაერობებია. ისინი ჩვეუ- 
ლებრივ საკვებ ნიადაგებზე მრავლდებიან, მაგრამ უკეთესად 
ჰემოლიზირებული სისხლის დამატებისას მრავლდებიან. კულტი- 

ვირების ოპტიმალური ტემპერატურა 28%-ია, მაგრამ შეუძლიათ 
2%დან 42%-მდე ტემპერატურაზე გამრავლება. მყარ ნიადაგზე დიდი 
რაოდენობის დათეხსვისას (1000 და მეტი ბაქტერია) 8-12 საათის 
შემდეგ მიკროსკოპირებით „დამ სხერეული შუშის“ მსგაესი კოლო- 
ნიების საწყისი ზრდა შეიძლება აღმოვაჩინოთ, 18-20 სთ-ის შემდეგ 
ისინი ნათელ, არასწორი კიდეების მქონე კოლონიაში გადადიან, 
ხოლო 48 საათის შემდეგ ვაეთნისებური კიდე კოლონიებს „,,მაქმა- 
ნიანი ცხვირსახოცის“ სახეს აძლევს. ვირულენტური შრამებისათვის 
L-ფორმის კოლონიებია დამახასიათებელი, ხოლო 5-ფორმები ავი- 
რულენტური ბაქტერიის შტამებისთვისაა დამახასიათებელი. 
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თხევად საკვებ ნიადაგში შავი ჭირის ჩხირები ზეპირული აჰკიდან 

ქეემოთ ძაფებად ჩამოშვებულ ნაზარდს, რომლებიც სტალაქტიდებს 
ჰგავს, და ბამბისებურ ნალექს წარმოქმნიან. 

ბიოქიმიური აქტიურობა რიგი ნახშირწყლების (ფრუქტოზის, 
გალაქტოზის და სხვა) მჟავის წარმოქმნით დაშლის უნარში გამოი- 
ხატება. პროტეოლიზური აქტიურობა სუსტადაა გამოხატული – 

ჟელატინს ვერ აჯირჯვებს, რძეს ვერ ადედებს. 
ანტიგენები. შავი ჭირის ჩხირები შეიცავენ ანტიგენის კომა- 

ლექსს, რომელთა შორის არსებობენ ისეთებიც, რომლებსაც წნი(Cი- 
ხეთხიმლლიC ს წარმომადგენლებსა და ადამიანის 0-ჯგუფის ერითრო- 
ციტებთან აქვთ საერთო. იერსინიების ანტიგენური სპეციფიკურობა 
კაფსულის ნივთიერებასთანაა დაკავშირებული. შავი ჭირის სეროლო- 
გიური გამოკვლევისას, არაპირდაპირ აგლუტინაციის რეაქციაში 
დიაგნოსტიკუმად L, ზედაპირული ცილოვანი თერმოლაბილური 

ანტიგენი გამოიყენება. V და V/ ანტიგენებს ანტიფაგოციტური აქტიუ” 
რობა გააჩნიათ. 10 ცნობილიდან სხვა ანტიგენები არასაკმარისადაა 
შესწავლილი. 

პათობენობა. შავი ჭირის ვირულენტური შტამები 'ემდეგი 

თვისებებით ხასიათდებიან: L ანტიგენის, აგრეთვე V და VV ანტიგენის, 
რომლებსაც ანტიფაგური აქტიურობა გააჩნიათ, არსებობით, პესტი- 

ცინების წარმოქმნით, ჰემინის ასიმილირების და პურინის სინთეზის 
უნარით, ტოქსინის – ,თაგვის შხამის“ პროდუცირებიი. (მის მიმართ 
თეთრი თაგვებია ყველაზე მგრძნობიარენი), რომელიც რიგ მეტა”- 
ბოლიტებს და ჰორმონებს აბლოკირებს. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ბუნებაში შავი ჭირის იერსინიების 
მირითადი მასპინძლები მღრღნელები (თრია, ტარაბაგანი და სხვა) 
არიან. შავი ჭირის ზოონოზური ბუნებრივი კერობრიობის დაავადებაა. 
შავი ჭირის კერები მსოფლიოს ყეელა ქეეყნის ტერიტორიაზეა. 
ისინი გამომწვევების მტარებლობით და იმ იერსინიების ბიოლოგიური 
თვისებებით განსხვავდებიან, რომლებიც გარკვეულ ზონაშია გავრცე“ 
ლებუულნი. ბიოქიმიური ნიშნების და გავრცელების ადგილის მიხე- 
დვით 3 ბიოვარს არჩევენ (ცხრ. 20.6.). 

ბუნებრივ კერებში შავი ჭირით ადამიანის დასნებოენება ტრანსმი- 
სიური (გადამტანი –– რწყილები), კონტაქტური და ალიმენტარული 
გზებით ხდება. შაეი ჭირის ფილტვისმიერი ფორმით დაავადებული 
ადამიანები გარშემომყოფთ ინფექციას აეროგენული გზით გადას- 

ცემენ. 
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ავადმქოფი ცხოველის და ადამიანის ორგანიზმიდან გარემოში 
მოხგედრისას შავი ჭირის ჩხირები სიცოცხლის უნარიანობას ხანგრ- 
ძლავად ინარჩუნებენ. ისინი დაბალ ტემპერატურას კარგად იტანენ, 
0X-ზე 6 თვე ძლებენ. გაყინულ გვამებში, რწყილებში –– 1 წელი 
და მეტი, წყალში, ნიადაგში, ტანსაცმელში – 1-დან 5 თვემდე, 
პურში, ბოსტნეულზე, ხილზე –- 4-6 დღის განმავლობაში. 

შავი ჭირის ბაქტერიები უი –-– დასხივებისადმი, გამოშრობისა 
და მაღალი ტემპერატურის მოქმედებისადმი მგრძნობიარენი არიან. 
ისინი ადუღებით 1 წუთში იღუპებიან, 60%-ზე გახურებით – 1 
საათში. დეზინფექტანტების დამღუპველი მოქმედება 31% ფენოლის 
ხსნარის ზემოქმედებით ელინდება, ხოლო 5%-იანი ლიზოლის ხსნარი 
2-10 წუთში სპობს. 

შავი ბირის პათოგენეზი. შავი ჭირის კლინიკური გამოვლინება 
მნიშვნელოვან წილად ინფექციის შეჭრის კარიბჭესთან არის დაკავ” 
შირებული. კან-ბუბონის, პირველად- და მეორად სეპტიკურ, პირეე- 
ლად და მეორად ფილტვის ფორმას არჩეეენ. რეგიონალური ლიმფური 
კეანძების არასაკმარისი ბარიერული ფუნქცია, თანმხლები შავი 

ჭირის იერსენიების დაუმთავრებელი ფაგოციტოზი და მათი გაძლიე- 

რებული გამრავლება პირველადი სეპტიკური ფორმის შავი ჭირის 

განვითარებას იწვეეს. მერრადი სეპტიკური ფორმა ბუბონური და 
ფილტეის ფორმის ფონზე ვითარდება. 

იმუნიტეტი. გადატანილი დაავადების შემდეგ მყარი ხანგრძლივი 
იმუნიტეტი რჩება დაცვაში ძირითადი როლი ბაქტერიების მაფაგოცი- 
ტირებელ უჯრედებს, დასრულებულ ფაგოციტოზს ეკისრება. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. შავი ჭირი განსაკუთრებით 
საშიში ინფექციაა. იმ მასალის გამოკვლევა, რომელიც დაავადების 
გამომწვევებს შეიცავს, სპეცკიალური რეჟიმის ლაბორატორიებში 
ტარდება, სპეკიალურად მომზადებული პერსონალის მიერ. გამო საკვ- 
ლევი მასალის (ბუბონიდან ჩირქი, წყლულიდან გამონაყოფი, ნახველი 
და სხვა) ბაქტერიოსკოპიას ახდენენ, იფა-ს ატარებენ, საკვებ ნია- 

დაგებზე თესენ და ზღვის გოჭებზე ბიოსინჯებს ატარებენ. 
მორფოლოგიერი, კულტურალური, ბიოქიმიური, ანტიგენური თავი” 

სებურებებით, შავი ჭირის ბაქტერიოფაგისადმი მგრძნობელობით 
გამოყოფილი კულტურის იდენტიფიკაციას ახდენენ. იერსენიების 
დიფერენცირება. 20.7. ცხრილში მოყვანილი ნიშნების მიხედეით 
ხდება. 
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ნახ. 20.5. შავი ჭირის ჩხირები ბუბონის ჩირქში 

ცხრილი 20.6 სხეადასხვა ტერიტორიებსე გავრცელებული შავი ჯირის 
იერსესიების ბიოვარების დიფერენციალური ნიშნები 
  

  

  

(| ილ ბძოეარები | ფერმენტაყია მვეავის წარმოქმნით) ნიტრატის ნოტრიტად | გაერცვლების აღგილი 

გლიყერინის | მელიბიოზის რედუქცია 

V აიVყყა ცვნტრალური აზა, 

ცენტრალური აფრიკა 

V ოთიძ)სლVეI)% ირანი, თანამეგობ“ 

რობის ქვევსები 
V იოსიLაIIვ ყეკლგან               
აღსიშენები: (+) –– ნიშნის არსებობა: (-) ნიშნის არ არსებობა 

გასრწნილი გვამებიდან მომზადებ'ულ მასალაში შე საძლებელია 
თერმოპრეციპიტაციის რეაქციით შავი ჭირის ანტიგენის გამოყოფა. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ბენებრიე კერებში მღრნე- 
ლობის რიცხობრიობაზე მუდმივი დაკვირეება ხდება. ინფექციის 
გაერცელებისას დერატიზაცია და დეზინსექცია ხდება. 

ადამიანების შავი ჭირი სადმი შეუვალობას ცოცხალი (CV შტამი) 

ან ქიმიური შავი ჭირის ვაქცინით იმუშავებენ. თანამეგობრობის 

ქვეყნებში ცოცხალი მშრალი ვაქცინა გამოიყენება. ერთჯერადი 
კანქვეშა და კანზე შეყვანით შედარებით მყარი იმ'ენიტეტი 6-თეის 
მანძილზე მყარდება. დასნებოვნების საშიშროების შემთხეევაში 
ატარებენ ანტიბიოტიკოპროფილაქტიკას სტრეპტომიცინით, რომელიც 
შავი ჭირის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინთან ერთად სამკურნა: 
ლოდაც გამოიყენება. 
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20.21.6.2. ფსეედIMტუბერკელIIხMს ”მრსჩიIIები 

ჰიიაიIე ი§CსძიხსICII0§9I§ –– ფსეევდოტუბერკულოზის გამომწვევი 
– 1883 წელს მალასეს და ვგინიალის მიერ იქნა აღმოჩენილი და 
აღწერილი. ფსეედოტუბერკულოზურ იერსინიებთან ეტიოლოგიურად 

დაკავშირებული დაავადებები, როგორც გასტროენტერიტი, მეზენტე- 
ლიარული ლიმფადენიტი, პოლიართრიტი, რეგიონალური ილეიტი 
და სხვა სახით გამოვლინდება. 

199 წლიდან ვლადივოსტოკში და მის შემოგარენში გამოაელინეს 
დაავადებები, რომელიც ცხელებით, ინტოქსიკაციით, წვრილწერტი- 
ლოვანი ქუნთრუშისმაგეარი გამონაყარით მიმდინარეობდა, რომელმაც 
„მორეული ქუნთრუშისმაგევარი ცხელების“ სახელი მიიღო. 

მორფოლობია, შიზიოლოგბია. 1. 0958სძი(სხCICს10515 –– კოკობაქ- 
ტერიებია, სპორებს არ წარმოქმნიან, გრამ უარყოფითები არიან, 
შოლტები და კაფსულა გააჩნიათ, ფაკულტატური ანაერობებია. 
უბრალო საკვებ ნიადაგზე კარგად მრავლდებიან, 20-29 C ტემპე- 
რატურა ოპტიმალურია, მაგრამ 0-4% ტემპერატურის დროსაც ინტენ- 
სიური გამრავლება მიმდინარეობს. მათი ბიოქიმიური აქტიურობა 
20-7. ცხრილშია ასახული. 

ანტიბენები. ფსეგვდოტებერკულოზერ ბაქტერიებს LI-შოლტისა 
და 0-სომატური ანტიგენები გააჩნიათ. 0-ანტიგენის მიხედვით 10 
სეროვარს არჩევენ. ადამიანში დაავადებებს ყველაზე ხშირად LIII 

და IV სეროვარის იერსინიები იწვევენ. 
ეკოლობია და გავრცელება. ფსევდოტუბერკულოზის ბაქტე- 

რიები ბეცრ ქვეყანაშია გავრცელებული. მათ მიერ გამოწეეული 

დაავადებები აზიის, აფრიკის, ევროპის ქეეყნებში, შორეულ აღმოსავ- 

ლეთში, უკრაინაში, რუსეთის ევროპულ ნაწილში, საქართეელოსა 
და სხვა გეოგრაფიულ ზონებშია რეგისტრირებული. 

გამომწვევის წყარო მღრღნელებია (მემინდვრიები, სახლის 

თაგეები, კურდღლები). ადამიანის დასნებოვნება ფეკალიებით და 
ცხოველების შარდით დაბინძურებული საკვები პროდუქტით (ძირი- 
თადად ბოსტნეულით და ხილით) ხდება. 

4-6XC ტემპერატურაზე ფსევდოტუბერკულოზის იერსინიების გამ- 
რაელების უნარის გამო, მაცივარში ხანგრძლივად შენახული საკვებ 
პროდუქტებში, მათი მასიური დაგროეება ხდება. 

ადამიანის დაავადების პათობგინესი. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში 
მოხვედრის შემდეგ ფსევდოტუბერკულოზის იერსინიები ნაწლავის 
ლორწოვან გარსში ადწევენ, იქ (განსაკუთრებით ლორწქვეშა გარს” 
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ში) მრავალრიცხოვანი გრანულები და ჰემორაგიები წარმოიქმნება 
– გასტროენტერიტის სიმპტომები ვითარდება. ლიმფურ კეანძებში 
მიკროორგანიზმების მოხვედრა მეზენტერიალური ლიმფადენიტის 
განვითარებას იწვევს –– ეპიგასტრალურ უბანში ტკივილები ძლიერ- 
დება, მუცლის გაღიზიანების სიმპტომები ჩნდება, ილეოცეკალურ 
კუთხეში ინფილტრატი განისაზღერება. შესაძლებელია განეითარდეს 
ბაქტერიემია, რომელსაც გამონაყარი, ართრალგია და პათოლოგიური 
პროცესის გენერალიზაციის სხვა გამოვლინებები ახლავს. 

ცხრილი 20.7. ჰ1თIას+ი“ს გეარის ბაქტერიების ძირითადი დიფერენციალური ნიშნები 
  

  

  

იერსინიების მოძრაობა) ფერმენტაცია მჟავის წარმოქმნით წარმოქმნა 

სახეობა 25% სე) რამნოზოს| სორბოზის რაფინოზის | ინოზიტის ურვაზის რრნიტინ 
ღეკარ” 
ბოქსი 
ლაზის 

I. ჩლი5 - 
1 ინთსძისსხიი:ს10514 + + + - + 

I. ოა-0ლ011!(08 + + + + +                   
აღნიშვსები: (+) –– ნიშნის არსებობა; (-) –– ნიშნის არარსებობა; (+) –– ნიშანი 

არამუდმივია. 

იმუნიტეტი. მისი მექანიზმი ფსეედოტუბერკულოზის დროს არა” 
საკმარისადაა შესწავლილი. დაავადების დროს გამომწეევისადმი 
ანტისხეულები ჩნდება, მაგრამ მათ პროტექტული თვისებები არ 
გააჩნიათ. ფსეევდოტუბერკულოზის განმეორებითი დაავადების შემთ- 

ხეევები აღწერილია. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ბაქტერიოლოგიური და 

სეროლოგიური მეთოდებით ტარდება, რაც განავლიდან, ნახეელიდან 
და სხვა მასალიდან კულტურების გამოყოფას გულისხმობს, სხვა 
იერსინიებისაგან და სხვა გვარის ბაქტერიებისაგან დიფერენცირებას 
ახდენენ. 

სეროდიაგნოსტიკას აგლუტინაციის და არაპირდაპირი ჰემაგლუ” 

ტინაციის რეაქციებით ატარებენ, . 
პროვილაქტიკა და მკურნალობა, სპეციფიკური პროფილაქტიკა 

შემუშავებული არ არის. მკურნალობისათვის ტეტრაციკლინს, ლეეო- 
მიცეტინს, სტრეპტომიცინს იყენებენ. 
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20.2.1.6.3. ნანლაყუერ! IმრსIნIMMIს. გამIIძნ 9091 

ჰიოIი!გ CIIICI0CC0IIIIC02 პირეელად ცხოველებიდან კ-ოურდღლები, 
ბოცვერები, მაიმუნები, ღორები) იქნა გამოყოფილი. იერსინიოზების 
შესწავლა 1964 წლიდან დაიწყო. 

მორფოლოგია, ფიდჯიოლოგია. 1.C9IC109%IIIIICმ2 გრამ უარყოფითი 
მოძრავი ჩხარებია, სპორას და კაფსულას არ წარმოქმნიან. 

20-26% ტემპერატურის პირობებში მარტივ საკეებ ნიადაგებზე 
კულტივირდებიან. ფერმენტაციული თვისებები 20.7. ცხრილშია 

აღბეჭდილი. 5 ბიოვარს არჩევენ, მათგან მესამე და მეოთხე ადამია- 

ნისთვის პათოგენურია. 
ანტიგენები. 0-ანტიგენის სპეციფიკურობის მიხედვით ენტერო- 

კოლიტიკა 30 სეროვარად არის დაყოფილიი. ადამიანში ყველაზე 
ხშირად დაავადებას 03 და 09 იწვევს. 

პათობენობა. /1.CიI(C900IIIC2 – ფაკულტატური უჯრედშიდა 
პარაჭზიტებია. მათი პათოგენობა ინეაზიურ თვისებებთან და ციტოტო- 
ქსინების მოქმედებასთან არის დაკავშირებული, ვირულენტური შტა- 
მები ფაგოციტოზისა და შრატის ბაქტერიოციდული მოქმედებისადმი 

მდგრადები არიან. ეს თვისებები კოდირებულია პლაზმიდის გენებით. 
კალციდამოკიდებულება და აეტოაგლუტინაცია ვირულენტურობის 
მარკერებია. 

ეკოლობია და გავრცელება. )1. 6იI9-X-0II)C2 ფართოდ გავრცელე” 
ბულია, ავადმყოფი ადამიანიდან და ცხოველებიდან გამოყოფენ, 

გარემოში ავლენენ. ლია წყალსატევებში ისინი არა მარტო ცოცხ- 
ლობენ, არამედ კიდევაც მრავლდებიან. დაბალ ტემპერატურას 
უძლებენ. რძეში როგორც ოთახის, ისე მაცივრის ტემპერატურაზეც 
მრავლდებიან. იერსინიებით კონტამინირებული ბოსტნეული, ხილი, 
ნაყინი მაცივრის პირობებში ამ მიკრობებით დაბინძურებულები 
ხდებიან. 

1. 6IMI2ICC0IIIICღ2-ს ძირითადი წყარო ცხოველები და ადამიანებია 
(ავადმყოები და მტარებლები). დასნებოვნების გზა არის ალიმენტა- 
რული. დაავადება აფეთქების ან სპორადული შემთხვევების სახით 
რეგისტრირდება. 

აღამიანის დაავაზწების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. ადა- 
მიანის დაავადება /., 6ი(CI000IIIC- ით სხვადასხვანაირი ფორმით რეა” 

ლიზდება: უსისტემო მტარებლობიდან და სუსტი ფორმიდან მძიმე 
და გენერალიზებულ, სეპტიკურამდე, რომელიც უფრო ხშირად მოხუ- 

ცებულებს, ქრონიკული დაავადებით ავადმყოფებს (ღვიძლის ციროზი, 
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დიაბეტი) ემართებად. იერსინიების ეს სახეობა შეიძლება პოლიართ- 
რიტის, ნოდოზურ ერითემების მიზეზი იყოს. 

ავადმყოფობის პერიოდში ანტისხეულები გროვდება. აგლუტი- 
ნაციის რეაქციაში მათი ტიტრი 1:800-ზე მეტია. მათი როლი იმუუნი- 
ტეტის ფორმირებაში ნათელი არ არის. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ბაქტერიოლოგიური და' 

სეროლოგიური მეთოდებით ხორციელდება. გამოსაკვლევი მასალიდან 
(განაჟლიდან, ცხვირიდან ჩამონარეცხი, სი სხლი, შარდი) კელტურას 
გამოყოფენ, იდენტიფიკაციას ახდენენ, სეროვარს საზღვრავენ. 

სეროდიაგნოსტიკა აგლუტინაციის, არაპირდაპირი ჰემაგლუეტი- 
ნაციის რეაქციებით, იმუნოფლუორესცენტული ანალიზის დახმა- 
რებით ტარდება. 

პროჟშილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა 

შემუშავებული არ არის. ნაწლავთა იერსინიო%სების მკურნალობა 
ანტიბიოტიკებით (ხშირად სტრეპტომიცინს, გენტამიცინს, ტეტრა” 
ციკლინს, ამპიცილინს უნიშნავენ) და სულფანილამიდებით ტარდება. 

20.2.2, ჰე0M9IIლშბ!! 

Mვითიის!ს5-ის გეარში, ჩე§(6სCII0CC0C-ს ოჯახში 16 სახეობა შე- 

დის, მათგან ორი ადამიანისთვისაა პათოგენური: LLIIIსბი726, 
ყეელაზე ხშირად სასუნთქი გზების ანთებითი პროცესების გამომ- 
წვევი და II. ძსთთ, –– რბილი შანკრის გამომწვევი. სხვა ჰემოფილები 
ადამიანის, ზოგიერთ სხეა ცხოველების პირის ღრუში, ცხვირ- 
სახაში, როგორც საპროფიტები, ისე ბინადრობენ. 

ჰემოფილები –– გრამუარყოფითი უძრაგი ჩხირებია. სპორებს არ 

წარმოქმნიან. აერობები ან ფაკულტატური ანაერობები არიან. დასახე- 
ლება ,,926ო0წ0LIIIცს§“ მათ ბიოლოგიურ თავისებურებას შეესაბამება 
– საკვებ ნიადაგზე გამრავლებისათვის სისხლში არსებულ ფაქტორს 
(+ ფაქტორი -–- ჰემინი და (ან) V –- ფაქტორი – ნად) საჭიროებენ. 

20.2.1. /ნფლშენს”წს ჰმეშუჩლები 

ინფლუენციის ჩხირი 1889 წელს მ.ი. აფანასეეის მიერ, ხოლო 
139? წელს გრიპის ეტიოლოგიის შესწაგლისას რ. პფეიფერის და 
ს, კიტაზატოს მიერ ავადმყოფის ნახველიდან იქნა გამოყოფილი. 
დიდი ხნის განმავლობაში, სანამ გრიპის ნამდეილი აღმძვრელები 
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–- გრიპის ვირუსები არ იქნა აღმოჩენილი, ამ მიკროორგანიზმს 
გრიპის გამომწვევად თვლიდნენ. 

მორფოლობია, ფიჭზიოლობია. ჩMIიისთი?2თ, წერილი, პჰოლი- 
მორფული ჩხირებია. 0,5X2,0 მკმ-ის საშუალო ზომის. საკვები 
ნიადაგებისაღმი მომთხოვნი არიან. ჰემინის შემცვლელ ნიადაგებზე 
(სისხლიან, შოკოლადიან აგარზე) ან ზრდის ფაქტორის შემცვლელ 
სინთეზურ ნიადაგებსე კულტივირდებიან. მყარი ნიადაგის ზედაპირზე 
პატარა, გამჭვირვალე, უპიგმენტო კოლონიებს წარმოქმნიან. თხევად 
ნიადაგში სუსტ შემღვრევას გეაძლევენ. 

9M. 1იისმი722თ გლუკოზას, ქსილოზას, რიბოზას შლის. ინდოლის 
წარმოქმნის, ურეაზის ორნიტინდეკარბოქსილაზის პროდუცირების 

უნარის მიხედვით 6 ბიოვარს (L-VI) ანსხვავებენ, ხოლო კაფსულის 
პოლისაქარიდული ბუნების ნივთიერების ანტიგენური სპეციფიკუ- 
რობის მიხედვით – 6 სეროვარს (2.ხ,C,ძ.ი. ხ სეროვარის შტამები 
პროდუცირებენ ბაქტერიოცინებს, რომლის მიმართ ჰემოფილების 
სხვა სახეობები და სეროვარები არიან მგრძნობიარენი. 

ეკოლობია და ბავრცელება. LIიჩსბი>Cს ბიოტოპი ადამიანის 
ზედა სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსია, 55%-ზე უფრო მაღალ 
ტემპერატურაზე, მზის სხივების მოქმედებით ან გამოშრობით მიკრო- 
ორგანიზმები გარემოში სწრაფად იღუპებიან. სადეზინფექციო ნივთი- 
ერებების ხსნარში რამოდენიმე წუთში იღუპებიან. 

ეგზოგენური ინფექციების შემთხვევაში გამომწვევების წყარო 
ადამიანია. გადაცემა ჰაერ-წვეთოვანი გზით ხორციელდება. ორგა- 
ნიზმის ზოგადი რეზისტენტულობის დაქვეითების ფონზე, რაც ძირი- 
თადი დაავადებით არის განპირობებული, ხშირად მეორადი ინფექცია 
აღმოცენდება. 

ადამიანის დაავადების პათობენედი და იმუნიტეტი. ინფ- 
ლუენციის პემოფილები 2 ტიპის დაავადებას იწვევენ: ა) მწვავე 
ჩირქოვან ანთებით პროცესებს (ბავშვებში მენინგიტს, მოზრდილებში 
პნევმონიას), რომელშიც მოცემული მიკროორგანიზმი პირველად 
გამომწვევს წარმოადგენს, ძირითადად ეს კაფსულიანი I ბიოვარის 
შტამებია. –. 

ბ) ქრონიკულს, სადაც ინფლუენციის ჩხირი ყველაზე ხშირად 
პნევმოკოკებთან, სტაფილოკოკებთან, ადენოვირუსებთან ასოცი- 

რებული მეორადი ან შერეული ინფექციის გამომწვევს წარმოადგენს. 
როგორც წესი, ესენი უკაფსულო II და III ბიოვარის შტამებია. 
ინფლუენციის ჩხირებთან ეტიოლოგიურად დაკავშირებული დაავა” 
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დებების დროს იმუნიტეტი არასაკმარისად არის შესწავლილი. 
ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიკა. ავადმყოფის მასალიდან 

(ნახველი, ცხვესრიდან ლორწო, ჩირქი და სხვა) კულტურას გამოყო- 
ფენ, მსგავსი პემოფილების ბაქტერიებისაგან დიფერენცირებას 

ახდენენ. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 

შემუშავებული არ არის. ეტიოტროპულ მკურნალობაში ანტიბიო- 
ტიკებს სულფანილამიდებთან ერთად იყენებენ. 

20.22.2. რბილი შანპრჩს პემMფილები. 

LM. ძსCCVI –– რბილი შანკრის გამომწვევი 1897 წელს ო.ვ. პეტერ- 
სონის მიერ იქნა აღმოჩენილი, ხოლო 1889 წელს ა. დიუკრემ აღწერა. 

მორფოლოგია, ფიზიოლოგია. LI. ძსთC) 95X1,5-2,0 მკმ ზომის 
ჩხირებია, ჩირქიდან დამზადებულ ნაცხებში ჯგუფად ან ძეწკვებად 
ლაგდებიან. 

სისხლიან, „შოკოლადის“ აგარზე იზრდებიან, აგარზე წვრილი 
მონაცრისფრო კოლონიებს წარმოქმნიან, 20% სისხლიან ბულიონში 
– შეწონილს და სინჯარის ფსკერზე ან კედლებზე დალექილ 
მარცელებს. ფერმენტაციული აქტიურობა ნაკლებად აქვთ გამოხა- 
ტული. ავადმყოფიდან გამოყოფილი კულტურები ჩვეულებრივად 

შაქრებს არ ფლიან, მხოლოდ ზოგიერთი შტამები გლუკოზას 
აფერმენტირებენ. 

ეკოლოგია და გავრცელება. რბილი შანკრი ვენერიული დაა: 
ვადებაა. ინფექციის წყარო აეადმყოფი ადამიანია. 1%1 წლიდან 

სსრკიში რბილი შანკრი არ არის რეგისტრირებული. 

20.23. უსეკოდ”ეონადები 

ჩალსძისიიიმძელლეC-ს ოჯახში 4 გვარი შედის. ერთ-ერთ მათგანში 
– ჩაისძის0იი2§5-ში ადამიანისათვის ობლიგატურ-პათოგენური სახეო- 
ბები შედის. ჩ.ი22I1% –– ქოთაოს გამომწეევი; M.ი%სძითვII6C –– მელიო- 
ღოზის გამომწეევი და პირობით-პათოგენური გამომწეევების დიდი 
ჯგუფი, რომელთა ტიპიური წარმომადგენელი ?. მC-ს610052 არის. 

ჩაძიIს0ი25 გვარის მიკროორგანიზმები 0,5-1,0X1,5-4,0 მკმ ზომის 
გრამუარყოფითი ჩხირებია, კაფსულას და სპორას არ წარმოქმნიან. 
მრავალი სახეობა მოძრავია, ერთი ან რამოდენიმე პოლარულად 
განლაგებული შოლტი გააჩნიათ. 
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აერობები არიან. საკეები ნიადაგების მიმართ მომთხოვნი არ 

არიან. ჩაისძიIს0იე§ გვარში სახეობებს მოძრაობის, პიგმენტის წარ- 
მოქმნის, ბიოქიმიური აქტიურობის მიხედვით არჩევენ. 

ქოწაშს შსეეიIIIIნადებ!! 

ნ, ისიIII –– ქოთაოს გამომწვევი 1332 წელს ლეფლერის მიერ 

იქნა აღმოჩენილი მაშინ, როცა დაავადება ცხენებს შორის ბევრ 
ქვეყანაში იყო გაერცელებული, მათგან ადამიანები ავადდებოდნენ. 
ამჟამად ქოთაოს დაავადებები ხშირი არ არის. ქოთაო ზოოზონური 
დაავადებაა, რომელიც სეპტიცემიით, ცხელებით, ინტოქსიკაციით, 
კანის, ლორწოვანი გარსის და შინაგანი ორგანოების დაზიანებით 
ხასიათდება. ქოთაო მწვავედ და ქრონიკულად მიმდინარეობს. 

მორფოლოგია, ფიჯიოლოგია. L.ი2IIფთ 'უძრაეი, პოლიმორფიზ- 
მისადმი მიდრეკილი ჩხირებია. სპორებს და კაფსულას არ წარმოქმ- 
ნიან. კატალაზო და ოქსიდაზოდადებითი აერობებია. ნახშირბადის 

უჯრედშიდა მარაგის სახით პოლი-ჩ-პიდროქსიბუტირატს აგროვებენ. 

ჟელატინს აჯირჯვებენ. ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე კულტი- 
ვირდებიან, მყარზე –– მონაცისფრო ნახევრადგამჭირვალე კოლო- 
ნიებს, თხევადში –- აპკს და ლორწოვან ნალექს წარმოქმნიან. 

ეკოლოგია და ბავრცელება. ქოთაოს ჩხირები სუფთა კულტუ- 
რაში სინათლე%ე 24 საათში იღუპებიან, მაგრამ ჩირქოვან გამონა” 
ყოფში 7-15 დღე ცოცხლობენ. წყალში თეეზე მეტი ცოცხლობენ. 
55% ტემპერატურაზე 10 წუთში იღუპებიან, დუღილით – მომენტა- 
ლურად. დაბალი რტრემპერატურისადმი მდგრადები არიან; სადეზინ- 
ფექციო ნივთიერებებისადმი – მგრძნობიარენი. 5%-იან კარბოლის 
მჟავას ხსნარში 2-5 წუთში იღუპებიან, 2%-/იან ლიზოლის სსნარში 
– 1 საათში. 

ინფექციის წყარო ცხენებია. ადამიანი კონტაქტური გზით ავად- 
დება, როცა ჩირქოვანი კერებიდან გამომწვევი დაზიანებულ კანზე, 
ლორწოვან გარსზე ხედება. განავალთან, შარდთან, რძესთან ერთად 

გამომწვევი არ გამოიყოფა. დაავადება პროფესიულ ხასიათს ატარებს. 
ქოთაოს პათობენეზლი და იმუნიტეტი, ბაქტერიის შეღწევის 

ადგილზე ვითარდება ანთებითი რეაქცია –– ქოთაოს გრანულომა, 
რომელიც ჩირქოვან დაშლას განიცდის. პროცესის გენერალიზაციას 
სხვადასხვა ორგანოებში მეორადი მრავალრიცხოვანი აბსცესების 
წარმოქმნა მოსდევს. 
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ადამიანი ქოთაოსადმი მაღალმგრძნობიარეა. დაავადების დროს 

ანტისხეულები გროვდება, ალერგია ვითარდება, მაგრამ იმუნური 

გარდაქმნების დამცველობითი როლი ჯერ კიდეე გაურკვეველია. 

განმეორებით დაავადებების შემთხვევები აღინიშნება. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ბაქტერიოლოგიური, ბიოლო- 

გიური და სეროლოგიური მეთოდებით ტარდება. სხვა მიკროორგა:- 

ნიზმებით კონტამინირებული მასალიდან გამომწვევის გამოსაყოფად 
ლაბორატორიული ცხოველების (ხშირად ოქროსფერი ზაზუნების) 
დასნებოვნებას იყენებენ. 

ავადმყოფის სისხლის შრატში ანტისხეულებს აგლუტინაციის, 
არაპირდაპირი პემაგლუტინაციის, კშ რეაქციებით საზღვრაეენ. 

პროშილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 

შემუშავებული არ არის. ქოთაოთი დაავადებულ ადამიანებს ანტიბიო- 
ტიკებით და სულფანილამიდებით მკურნალობენ. 

V 20.21.2. ექლიოიდოზის ფსევCMმრნადები 

ჩ.იაისძ0იIმIIII იწვევს მელიოიდოზს – ზოონოზურ დაავადებას, 
რომელიც ადამიანებში სეპტიცემიის ტიპით, შინაგანი ორგანოების 
დაზიანებით მიმდინარეობს. ის ტროპიკულ ქვეყნებშია რეგისტრირე- 

ბული, თანამეგობრობის ქვეყნებში არ გვხვდება. 

V ღლ შრX-მწაასე ჩჩრმIს წVIIIMI 

ნ. გითიი0§2 –– ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირი, ჩაისძიIისი25 გვარის 
ტიპიური სახეობაა, პირეელად 1862 წელს ა. ლუკეს მიერ იყო 
აღწერილი. პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმებს ეკუთვნის. 
ამჟამად საკმაოდ გაიზარდა ისეთი ანთებითი პროცესების სიხშირე, 
რომელთა ეტიოლოგიაში ლერჯ-მწეანე ჩირქის ჩხირია რეგისტრი- 
რებული. 

მორშოლობია, ვისიოლოგია. ჯ8§. გიი)სზ1ი0ი§მ მოძრაეი (გააჩნია 
1-2 პოლარული შოლტი) 1,5-23,0X0,5-0,8 მკმ ზომით გრამუარყოფითი 
ჩხირია. ჩვეულებრიე საკეებ ნიადაგებზე კულტივირდებიან. ობლი- 
გატური აერობებია. მყარ ნიადაგზე მრგეალ ლორწოვან (უჯრედ- 
გარეშე მოთავსებული ლორწოს მაგვარი კაფსულის წარმოქმნის 
ხარჯზე) კოლონიებს იძლევა, თხევადს თანაბრად ამღერევს. კულ- 
ტურები დამახასიათებელი, ჟასმინის არომატის მსგავს სუნს 
გამოსცემენ. 
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საქაროლიზუერად ნაკლებაქტიურნი არიან –- გლუკოზას ფერმენ- 
ტირებენ. პროტეოლიზური აქტიურობა გამოხატული აქვთ. ჟელატინს 
აჯირჯევებენ. შრატს ადედებენ, კაზეინის ჰიდროლიზს ახდენენ. 
სისხლიან აგარზე ჰემოლიზს იძლევიან. ოქსიდაზ'უერი რეაქცია და 
2 პიგმენტის –– გარემოში დიფუნდირებული მწვანე ფლუორესცეინის 
და წვკალში და ქლოროფრომში ხსნადი პიოციანინის პროდუქცია 
ახასიათებთ. სოგიერთი კულტურები დამატებით ჰიგმენტებს: მოყა- 
ვისფრო-წითელ პიორუბინს, წითელ ერითროგენს, შავ მელანოგენს 
პროდუცირებენ, ხოლო ზოგიერთები პიგმენტის წარმოქმნის უნარს 
მოკლებულნი არიან. 

ანტიგენები. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირებს 0-და LL-ანტიგენები 
გააჩნიათ. დიაგნოსტიკური შრატების ნაკრებია შექმნილი, დიფერენ- 
ცირების სქემები მუშავდება, მაგრამ სხვა ფსეედომონადებთან ანტი- 
გენური მსგავსება პრაქტიკაში მათი საიმედო გამოყენების საშუა- 
ლებას არ გვაძლევს. ანტიგენური თვისებები ლორწოვან ნივთიერე- 

ბებს, ტოქსინებს, ფიმბრიებს, იმ ექტოფერმენტებს გააჩნიათ, რომლე- 
ბიც ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირით გამოწვეული დაავადების პათო- 
გენეზში აქტიურად მონაწილეობენ. 

პათობენობა. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირს გააჩნია ფიმბრიები, 
რომლებიც მიკროორგანიზმის ორგანიზმის ·ეჯრედებზე ადგეზიას 
უზრუნველყოფენ. ეს ჩხირები რიგ ფერმენტებს და ტოქსინებს პროდუუ- 
ცირებენ, მათ შორის ეგზოტოქსინ #-ს –– პათოგენობის ძირითად 
წამყეან ფაქტორს, ციტოტოქსიკური მოქმედების მქონე ჰემოლიზინს, 
ლეიკოციდინს, აგრეთვე ფერმენტებს – კოაგოულაზა, ელასტაზა 
და სხვა. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის პათოგენობა განპირობებ'ულია 
აგრეთეე კავსულის მსგავსი ლორწოთი, რომელიც მიკროორგანიზმს 
ფაგოციტოზისაგან იცავს. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის უჯრედის 
პოლისაქარიდს პიროგენული და ენდოტოქსინისათვის დამახასია- 
თებელი სხვა თვისებები გააჩნია. 

ეკოლობია და გავრცელება. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირი ნია- 
დაგში, წყალში, მცენარეებზე ბინადრობს. ფართოდ გავრცელება 
ადამიანის ადვილად ინფიცირებას უწყობს ხელს. ავადმყოფიდან 

გამოყოფის შემდეგ მიკროორგანიზმები ყოველდღიურ საგნებზე, 
სამედიცინო ინსტრუმენტებზე, განსაკუთრებით კი ჭრილობის გამო- 
ნაყოფებში დიდხანს ცოცხლობენ. 60%-ზე გახურებით 15 წუთში 
იღუპებიან, ადუღებისას –-– მომენტალურად. 3%-იანი წყალბადის 
ზეჟანგის სსნარის, 2% კარბოლის მჟავის ხსნარის და 0,1%-იანი 

64



სულფოქლორამატის ხსნარის მიმართ მგრძნობიარენი არიან. 
საავადმყოფოებში გავრცელებულ ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის 

ეკოვარები, როგორც წესი, ანტიბიოტიკებისა და ანტისესტიკების 
მიმართ მაღალმგრინობიარენი არიან. ასეთ შტამებს სამკურნალო 
პრეპარატების კონტამინირება შეუძლიათ, ამასთან ანტისეჰტიკებში, 
სადეზინფექციო ხსნარებში სიცოცხლის უნარიანობას ინარჩუნებენ. 

ადამიანის დაავაზჯების პათობენეზი. ლურჯ-მწვანე ჩირქის 
ჩხირი ჩირქოვან-ანთებით პროცესებს სხვადასხეა ქსოვილებსა და 
ორგანოებში იწვევს. ლურჯ-მწვანე ჩირქის ინფექცია ხშირად ბავ- 
შეებში, მოხუცებში და დაქვეითებული იმენური სტატუსის მქონე 

პირებში წარმოიქმნება. ჩირქოვან-ანთებითი პროცესი ჭრილობის, 
საშარდე გზების და განსაკუთრებით ხშირად დამწერობის ზ%ედა- 
პირის ინფიცირებისას ვითარდება, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირი 

საავადმყოფოს შიდა ინფექციების აღმძვრელებს შორის ერთ-ერთი 
მთავარია. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. პათოლოგიური მასალიდან 

კულტურის გამოყოფასა და მისი ბიოლოგიური თვისებების შესწავ- 
ლაზსეა დამყარებული. ძირითადი სადიფერენციაციო ნიშნებია: ნიტ- 

რიტის აღდგენა აიროვან აზოტამდე, 15% ჟელატინის გაჯირჯეება, 
გლუკოზის დაჟანგვა. 

ფაგებით, პიოცინებით შიდასახეობრივ დიფერენციაციას ატარებენ. 

ანტიბიოტიკებისა და ანტისეპტიკებისადმი მგრძნობიარე ვარიანტებს 

ადგენენ. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქ- 

ტიკისათეის შემუშავებულია ასოცირებული ვაქცინა, რომელშიც 
ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირის, პროტეუსების, სტაფილოკოკების 
ანტიგენები შედის. დამწერობის დროს ადგილობრივად პიოი- 
მუნოგენის გამოყენება შეიძლება. 

თერაპიაში ისეთ ანტიბიოტიკებს იყენებენ, რომელთა მიმართაც 
გამოყოფილი კულტურები მგრძნობიარენი არიან (ხშირად -- კარბე- 
ნიცილინს, გეჩნტამიცინს, ამიკოცინს, ცეფსულოდინს), აგრეთეე ჰე- 
ტეოროლოგიურ იმუნოგლობელინს (ადგილობრიეად), პჰიოიმუნოგენს 
(დამწვრობისას), იმ უჩურ პლაზმას, იმუნოგლობულინს იყენებენ. 

V 924, ლეგეონელები 

ლეგისონელებით გამოწვეული დაავადება პირველად 1976 წელს 
იქნა აღწერილი. ეს იყო მძიმე დაავადების ეპიდემია 221 ადამიანში, 
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რომლებიც ამერიკელი ლეგიონელების ყრილობის მონაწილენი 
იყვნენ, რომელთაგან 34 დაიღუპა. 1977 წელს მაკ-დეიდმა დაღუპულის 
ფილტვის ქსოვილიდან ადრე უცნობი მიკროორგანიზმი გამოყო და 
LCი)000110 ნითსი)0წ)MIC დაარქვა. 

თანამედროვე კლასიფიკაციით ლეგიონელები LC2I0VCII2გC02C-ს 

ოჯახს შეადგენენ, ერთ გვარს შეიცავს. ამჟამად ამ ბაქტერიების 9 

სახეობაა ცნობილი, ჩ ლაქტამაზის პროდუქციის უნარით, განსაზ- 
ღვრული შემადგენლობის ნიადაგზე გამრავლებით, პიგმენტის წარ- 

მოქმნით, ოქსიდაზური ტესტით და აეტოფლუორესცენციით განსხვავ- 
დებიან. 

მორფოლოგია, ფიჭიოლობია. ყეელა ლეგიონელა გრამუარ- 

ყოფითი ბაქტერიაა, მაგრამ სხვადასხვა ჭომის, 2-დან 20 მკმ სიგრძით 

და 0,3-0,9 მკმ სიგანით. მორფოლოგიური თავისებურება -–– წამახვი” 
ლებული ბოლოები ახასიათებთ. ლეგიონელები კაფსულას და სპორას 
არ წარმოქმნიან, მოძრაობენ, შოლტები ან პოლარულად აქვთ განლა- 

გებული, ან გვერდითი ზედაპირებიდან გამოდიან. 
ბიოქიმიურად ლეგიონელები ნაკლებაქტიურები არიან: ჟელატინს 

აჯირდვებენ, მაგრამ ურეაზას ვერ წარმოქმნიან, ნახშირწყლებს 

ვერ აფერმენტირებენ და ვერ ჟანგავენ. ნიტრატებს ევერ რედუცირებენ. 
ხელოვნურ საკვებ ნიადაგზე გამრავლებისათვის ლეგიონელებს 

ცისტეინის და რკინის დამატება სჭირდებათ. მყარ თიროზინიან 
ნიადაგზე ყავისვერპიგმენტიან კოლონიებს წარმოქმნიან, მიკრობის 

ამ პიგმენტს ნიადაგში დიფუნდირება შეუძლია. ლეგიონელების 
ზოგიერთ სახეობას აკ0ტოფლუორესცენცია –- უი სხივები ახსიათებს, 
თეთრ-ცისფერ ნათებას იწვევს. 

ეკოლობია, ბავრცელება. ლეგიონელები გარემოში გავრცე” 

ლებული არიან და ხანგრძლივად ცოცხლობენ წყალში – 300 

დღემდე. 
ლეგიონელების ყეელა სახერბა ადამიანში პნევმონიას იწვევს, 

თუმცა დაავადება შეიძლება უსიმპტომოდ, ფილტვების დაზიანებით 
და ცხელებით მიმდინარეობდეს. დასნებოვნება ავადმყოფი ადამია” 
ნებიდან ჰაერ-წვეთოვანი გზით ხდება. ცხოველები ლეგიონელოზით 

არ ავადდებიან. 

ლეგიონელოზის დროს იმუნიტეტი არასაკმარისად არის შესწავ” 
ლილი. ანტისხეულების ტიტრი რეკონვალესცენციის პერიოდამდე 
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იზრდება, ხოლო შემდეგ თანდათანობით ეცემა. განმეორებითი 

დაავადებები არ აღინიშნება. ჰუმორალური იშუნიტეტის მნიშვნელობა 

შეუვალობაში, ლეგიონელებით გამოწვეულ განმეორებით დასნე- 

ბოენებაში ნათელი არ არის. დაავადების გართ'ულება და ლეტალური 

გამოსავალი იმ პირებში აღინიშნება, ვისაც სასუნთქი გზების 
თანმხლები დაავადებები აწუხებთ და იმუნოდეპრესანტებს ღებუ- 

ლობენ. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. უცნობი ეტიოლოგიის ყეელა 
იმ პნევმონიის დროს ტარდება, რომელიც პენიცილინით მკურნალობას 
არ ექვემდებარება. ავადმყოფიდან აღებულ მასალას იკელევენ 
პირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის მეთოდით, რომელიც გამომ- 

წვევის დანახვის საშუალებას გვაძლევს. 

ლეგიონელების კულტურის გამოსაყოფად ავადმყოფიდან აღებული 
მასალა ზღვის გოჭების მუცელში შეჰყავთ. 3-6 დღეში ცხოველები 

იღუპებიან, მათ შინაგან ორგანოებში გამომწეევის დიდი რაოდენობა 

გამოვლინდება. 
ლეგიონელების საწინააღმდეგო ანტისხეულები ავაღმყოფის სისხ- 

ლში მიკრობული ანტიგენით, იმუნოფლუერესცენციის მეთოდით 
განისასლღერება. 

პროფილაქტიცა და მკურნალობა. ლეგიონელოზის სპეციფი- 

კური პროფილაქტიკა შემუშავებული არ არის. სანიტარ. ელ-პიგიენური 
წესების დაცვა, იმ ადგილებისადმი ყურადღების გამოჩენაა საჭირო, 

სადაც ლეგიონელებს სიცოცხლის უნარის შენარჩუნება დიდხანს 
შეუძლიათ. 

მკურნალობისათვის რიფამპიცინს, ერითრომიცინს იყენებენ. 

V. 20.25. ბშრდერყძლები 

გეარი ბორდოტელა შეიცავს ადამიანისათვის პათოგენური ბაქ- 
ტერიების სამ სახეს: 8.ჩფIს§15 –– ყივანახველას გამომწვევი, 8.ჩვფ- 
X%X05I5 და 8. ხიიიCMI%იIICგ –– ბრონქოსეპტიკოზის გამომწეევი. ბორდ- 
ეტელების შედარებითი დახასიათება წარმოდგენილია ცხრილში 
20. 8



ცსრილი 20.8 სიძიIII გვარის ბაქტერიების 

დიფერენციალური ნიშნები 
  

  

  

            

ნიშნები ბორდეტელების სახეეები 

8.იამიავ) მ. ჩი”ელაIIXI5 | 8, ნიიისს§აც(სე 

ფმოლტების არსებობა + 
ურეაზის წარმოქმნა + 

ზრდა უბრალო აგარზე + ჯ 
ადსორბირებული შრატებით 
აგლუტინაცია 
ანტიგენებისაღმი: 

! + 
12 + 

14 + 

აღნიშენა: + ნიშნის არსებობა; – - ნიშნის არ არსებობა 

V 29 25.1. ქივანასქელყს ბორ/ნეტელები, 

80VძC(CIIმ XCILს5515 –– ყივანახველას გამომწვევი იყო გამოყოფილი 
ჟ. ბორდესა და ო. ჟანგუს მიერ 1906 წელს ავადმყოფი ბაგშვისაგან. 

ყივანახველა –– მწვავედ მიმდინარე ინფექციური დაავადებაა, 
რომლის დამახასიათებელ ნიშანს წარმოადგენს სპაზმური ხველების 

შეტევები. 
მორფოლოგია, ფისიოლოგბია. ყივანახველას ბორდეტელები 

– მცირე გრამუარყოფითი უძრავი კოკობაქტერიებია. ზომით ი0,5- 

1,0-0,2-0,3 მკმ. სპორას არ წარმოქმნიან. გააჩნიათ პატარა კაფსულა. 
მკაცრი აერობებია, მომთხოენი არიან საკვები ნიადაგებისადმი. 
იზრდება ნიადაგებზე, რომლებიც შეიცავენ ამინომჟავეებს, როგორც 
ზრდის ფაქტორს, გარდა ამისა სისხლს, ხის ნახშირს ან იონცვლად 
ფისს წარმოქმნილი ცხიმოვანი მჟავეების ნეიტრალიზაციი სათვის, 
რომლებიც აფერხებენ ამ ბაქტერიების გამრაელებას. ყივანახველას 
ბორდეტელების კულტივირება ჩვეულებრივ სწარმოებს კარტოფილიან 
– გლიცერინიან აგარზე სისხლის დამატებით (ბორდე-ჟანგუს 
ნიადაგი), სისხლიან აგარზე და, ნახევრად სინთეტიურ კაზეინიან- 

ნახშირიან აგარზე სისხლის გარეშე (ნიადაგი MV#). 4872 საათის 

შემდეგ ჩნდება წვრილი მრგვალი, ვერცხლი სწყლის წვეთებივით



ბრწყინვალე კოლონიები. სისხლიან აგარზე აღინიშნება ჰემოლისის 

ზონა. ახლადგამოყოფილი კულტურები წარმოქმნიან კოლონიის § 
ფორმას, ნიადაგებზე გადათესვების შემდეგ ხასიათდებიან L ფორმის 
კოლონიების წარმოქმნით. 

ბორდეტელებში ფერმენტაცი'ული აქტიობა გამოხატულია ძალიან 

სუსტად: ისინი არ შლიან ცილებს და ნახშირწყლებს, არ აღადგენენ 
ნიტრატებს, წარმოქმნიან კატალაზას. 

ანტიბენები. ბორდეტელებში გამოვლენილია: 14 ანტიგენი – 
აგლუტინოგენი, რომელთაგანაც მე-7 წარმოადგენს გვაროენულს, 
ყველა სახეებისათვის საერთოს, ხოლო სხვები ან მხოლოდ სახეობ- 

რივია (1-8. ი6Cს515, 14 – 8. იმ+00CILს5515, 12 - 8. ხ(იიCII§C0IIC), ან სხვა- 
დასხეა კომბინაციებში გვხგდება გვარის წარმომადგენლებში; 
ჰემაგლუტინინი, პროტექტიული „ანტიგენი. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ყივანახგელას გამომწვევის ბიო- 
ტოჰს წარმოადგენს ადამიანის –– ავადმყოფის ან მტარებლის ზედა 

სასუნთქი გზები. გარემოში მოხვედრისას, ყივანახველას ბორდე- 
ტელები სწრაფად იღუპებიან. პირდაპირი მჭ%ის სხიეი მათ ღუპავს 
1-2 სთ-ის შემდეგ, ხოლო ულტრაიისფერი სხივები -–– რამოდენიმე 

წუთის შემდეგ. 569C ტემპერატურაზე ეს მიკროორგანიზმები იღუ: 
ჰებიან 20-30 წუთის შემდეგ. დაბალ ტემპერატურებს ვერ იტანენ. 
გამომშრალ ნახველში ბაქტერიები რჩებიან სიცოცხლის 'უჩარიანი 

მხოლოდ რამოდენიმე საათის განმავლობაში. სადეზინფექციო ნივთი- 
ერებების ჩვეულებრივი ხსნარები მათ ღუპავენ რამოდენიმე წუთის 

განმავლობაში, 
ყივანახველას ბორდეტელებით დასნებოვნება სწარმოებს ჩვეულებ” 

რივად ავადმყოფისაგან, რომელიც გადამდებია კატარალურ პერიოდ” 

ში და დაავადების 1-1,5 თვის განმავლობაში. გადაცემის გზა 

ჰაერ“წვეთოეანია. 
პათობენობა. ყივანახველას გამომწვევი შეიცავს ბიოლოგიური 

აქტიურობით სხვადა სხვა. სუბსტანციებს, რომლებიც ახდენენ ტოქ” 

სიურ და მასენსიბილიზირებელ მოქმედებას. ძირითადი დაავადების 

განმაპირობებელი ფაქტორია –– ტოქსიური ნივთიერება, რომელიც 

განაპირობებს სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების ნერეულ 

რეცეპტორების გაღიზიანებას, რაც განაპირობებს ხველების აღმო- 

ცენებას. შეიწოვება რა სისხლში, ტოქსინი აღმგზნებად მოქმედებს 

სუნთქეის ცენტრზე, რისი შედეგიცაა წერილი ბრონქების სპაზმი. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ფორმირდება მტკიცე 
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იმუნიტეტი განმეორებითი დაავადებები არ რეგისტრირდება. დაავა” 
ღების მიმდღინარეობისას სინთეზირდება ანტისხეულები, რომლებიც 

განისაზღვრება აგლუტინაციის, პრეცეპიტაციის და კომპლემენტის 
შებოჭვის რეაქციებში. ეს ანტისხეულები აღმოჩნდება ყივანახველით 
ნაავადმყოფრებშიც. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ადასტურებს ყივანახველას 
დიაგნოზს დიფერენცირებს ამ დაავადებას მსგავსი პარაყივანახვე- 
ლას და ბრონქისეპტიკოზისაგან. დაავადების ადრეულ სტადიაზე 
დიაგნოსტიკის ძირითად მეთოდს წარმოადგენს ბაქტერიოლოგიური, 
მოგვიანებით პერიოდში იყენებენ სეროდიაგნოსტიკას. 

ბაქტერიოლოგიური კვლევისათვის მასალად იყენებენ ცხვირ- 
ხახის ლორწოვანი გარსის გამონადენს, რომელსაც იღებენ სპეცია- 

ლური ტამპონით. დაავადების მოგვიანებით სტადიებზე, ასევე წაშლი- 
ლი ფორმების დროს ავადმყოფის სისხლის შრატში განსაზღვრავენ 
ანტისხეულებს ყივანახველას ბორდეტელებისადმი აგლუტინაციის, 
არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის და კომპლემენტის შებოჯვის რეაქ- 
ციებში. ექსპრეს-დიაგნოსტიკისათვის იყენებენ იმუნოფერმენტული 
ანალიზის მეთოდს. 

ყივანახველას პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ჩვენს ქეე- 
ყანაში სპეციფიური პროფილაქტიკისათევის იყენებენ ადსორბირებულ 
ყივანახველა-დიფტერია-ტეტანუსის ვაქცინას (#«0C), რომელშიაც 
ყივანახველას კომპონენტი წარმოდგენილია 1 ფაზაში მყოფი დახო- 
ცილი ყივანახველას ბორდეტელებით. ეაქცინა შეჰყაეთ ბავშვებში 
სამჯერადად, სამი თვის ასაკიდან, შემუშავებული სქემის მიხედვით, 
რომლისგანაც პედიატრმა არ უნდა დაიხიოს. ჩატარებული ბავშეთა 
მასიური ვაქცინაციის შედეგად, ყიენახველით დაავადება ჩვენს 
ქვეყანაში მნიშენელოვნად შემცირებულია. 

ყივანახველას სამკურნალოდ იყენებენ ყივანახველას საწინაალ- 
მდეგო იმუნოგლობულინს (დაავადების ადრეულ სტადიებზე) და 
ასევე ანტიბიოტიკებს, ყველაზე ხშირად ამპიცილინს. 

V 20.26. ბრშსელები 

ბრუცელები –– ადამიანის და ცხოველების ბრუცელოზის გამომ- 
წეევები გაერთიანებულნი არიან გეარში 8IICIIგ. პირველად ამ 
დაავადების გამომწვევი აღმოაჩინა დ. ბიურნემ 18865 წელს დაღუპული 
ადამიანის ელენთაში, ხოლო 1897 წელს გამოყო სუფთა კულტურაში. 
ბრუცელების მოცემულმა სახემ მიიღო სახელწოდება 8. =MX%IIICII5I§. 
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8მ.ეხიLს§ გამოყვეს ბ. ბანგმა და ბ. სტრიბოლტმა ძროხის აბორტის 
დროს ნაყოფის ირგვლივი სითხიდან. ბრუცელების მესამე სახე 8. 
§სI5 1914 წელს უჟ. ტრაუმმა გამოყო ღორებისაგან. ბრუცელების 
ყველა სამი სახე იწვევენ ადამიანში დაავადებას. 

მორფოლობია, ფიხზიოლობია. ბრუცელები წერილი გრამუარ- 
ყოფითი კოკობაქტერიებია ზომით 0,6-1,5X0,5-0,7 მკმ. მოლტები არ 

გააჩნიათ, სპორებს არ წარმოქმნიან. ახლად გამოყოფილმა შტამებმა 
შეიძლება წარმოქმნან ნაზი კაფს'ულა. 

ბრ-ეცელები მომთხოვნი არიან საკვები ნიადაგებისადში. მათი 
კულტივირებისათვის იყენებენ სპეციალურ ნიადაგებს “შრატის, 
სისხლის, გლუკოზის, თიამინის, ბიოტინის დამატებით. ავადმყოფის 

ორგანიზმიდან გამოყოფილნი ისინი მრავლდებიან ძალიან ნელა, 

ზრდა შეიძლება იყოს აღმოჩენილი მხოლოდ 1-3 კვირის შემდეგ 
მასალის საწყისი დათესვიდან. 

მრავალჯერადი გადათესეები ლაბორატორიულ პირობებში 

კულტურებს ანიჭებს უნარს –- გაიზარდონ 1-2 დღის განმაგლო- 
ბაში. მკვრივ საკვებ ნიადაგზე ბროუცელები წარმოქმნიან წვრილ, 
ამობურცულ, უფერო სადაფისებური ელფერით § ფორმის კოლო- 
ნიებს, რომელიც ადვილად დისოცირდება მუკოიდუეურ და ხაოიან 
ფორმაში. თხიერ ნიადაგში წარმოიშვება თანაბარი 'შემღერეეა. ანტი- 
ბიოტიკების ზეგავლენით წარმოქმნიან L ფორმებს. 

ბრუცელები მკაცრი აერობებია., 8. ეხ0(ს§ პირველ გენერაციებში 
ესაჭიროება ნახშირორვანგის მომატებული კონცენტრაცია (5-10%). 

ბრუცელების ბიოქიმიური აქტივობა ხასიათდება უნარით დაშა- 

ლოს გლუკოზა და ზოგიერთი სხვა ნახშირწყლები, დაშალოს შარ- 

დოვანა და ასპარაგინი, აპიდროლიზებს ცილებს, პეპტონებს, ამინო- 
მჟავეებს, გამოყოფს კატალაზას, ჰიალურონიდაზას, პეროქსიდაზას, 
ლიპაზას, ფოსფატაზას და სხვა ფერმენტებს. ბრუცელების სახის 

შიგნით განარჩევენ ბიოვარებს. მათი დიფერენციაცია სწარმოებს 
როგორც ბიოქიმიური განსხვავებით, ასევე სრდის უნარით ფუქსინიან 
და თიონინიან ნიადაგზე, ფაგისადმი ლიზაბელობით, სპეციფიური 
ურატებით მონოაგლუტინაბელობით. 

ანტიბენები. ბრუცელები შე«ცავენ ზედაპირულად განლაგებულ 
VI ანტიგენს და სომატიურ სახეობა სპეციფიურ #. და M ანტიგენებს, 
რომელთა რაოდენობრივი თანაფარდობა სხვადასხვაა, სხვადასხვა 
სახეებში. 8 XIXIICII5I§5-ში სჭარბობს M ანტიგენები. 8. ეხიის5-ში და 

ცს.იI5-ში # ანტიგენი, ანტიგენური თვისებებით ბრუცელების იდენტი- 
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უიკაციისათვის იყენებენ აგლუტინინების ადსორბციის რეაქციას 
კასტელანით ან მონორეცეპტორული შრატებით. 

ეკოლობია და ბავრცელება, ბრუცელოზი ზოონო%ზერი ინფექ- 
ციაა, სხეადასხვა სახის გამომწვევები ცირკ.ეულირებენ გან საჭზღე- 
რული წრის ცხოველებში, რომლებისგანაც სნებოვნდებიან ადამია- 

ნები. 8. IMIICIIICი§515 იწვევს წვრილი რქოსანი საქონლის დაავადებას. 
8. ეხი-ს§ –- მსხვილი რქოსანი საქონლის, 8. 5015 –- ღორების. 

ტყის ეირთხებში ცირკულირებს 8. ილ010იM0, რომელიც არაპათოგე: 
ნურია ადამიანისათვის. სხვა სახის ბრუცელები ასევე არ იწვევენ 
ადამიანში დაავადებას. ცხვრებს აზიანებენ 8. 0VI9, ძაღლებს 8, 
C8VM§. 

ბრუცელები ხასიათდებიან დიდი გამძლეობით გარემოს ფაქტო: 
რების ზემოქმედებისადმი. ისინი ხანგრძლივად ინარჩუნებენ სიცოც- 
ხსლისუნარიანობას დაბალ ტემპერატურაზე. ნიადაგში, ბრუცელოზით 
დაავადებული ცხოველების შარდში, განავალში, ნაკელში, თივის 
ნაფშენეტში გამომწეევი ძლებს 4-5 თეე, ხოლო ცხერის მატყლში 
3-4 თვე, მტეერში 1 თეე. ბრინზაში, კარაქში რჩება სიცოცხლის- 
უნარიანი 4 თვის განმავლობაშია, გაყინულ ხორცში 5 თვემდე. 

მაღალი ტემპერატურისა და სადეზინფექციო ნივთიერებებისაღმი 
ბრუცელები მაღალ მგრძნობიარეები არიან: 609C-%სე იღუპებიან 3ი 
წუთში, ად-ეღებისას მომენტალურად. ყველა დეზინფექტატები ხო: 
ცავენ ბრუცელებს რამოდენიმე წუთის განმავლობაში. 

ბრუცელების პათობენობა და ბრუცელოზის პათოგენეზი. 
ბრუცელოზის გამომწეევის შეღწევა ადამიანის ორგანიზმში შე საძ- 

ლებელია ალიმენტარული, კონტაქტური და ჰაერ“წვეთოვანი გზებით. 
დასნებოვნების ალიმენტარული გზა დაკავშირებულია საკვებად 
მეცხოველეობის პროდუქტების გამოყენებასთან (ბრინზა, კარაქი, 

რძე, ხორცი), რომლებიც მიღებულია ავადმყოფი ცხოველებისაგან. 

კონტაქტური გზით სნებოვნდებიან ხშირად ვეტერინარები, რზოოტექნი- 

კები ხორცკომბინატში მომუშავეები ავადმყოფი ცხოველების 
მოვლისას, ნედლეულის დამუშავებისას. დასნებოენება შე საძლე- 
ბელია ინფიცირებული მატყლით, ძეელმანით, როდესაც ადგილი 

აქეს დამტვერიანებას, ჰაერში ბრუცელების მოხვედრას. ადამია: 

ნისათვის ყველაზე მეტად პათოგენურს წარმოადგენს 8. IXCIILCი515 
– წვრილი რქოსანი საქონლის ბრუცელოზის გამომწეევი (ცხერების, 
თხების) 
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ბრუცელების გამოხატული ინვაზიური და აგრესიული თვისებები 
განაპირობებენ გამომწვევის უნარს შეაღწიონ ორგანიზმში დაუჭზჭია: 

ნებელი ლორწოვანი გარსებით. ორგანიზმში შეღწევის შემდეგ ბრუ” 
ცელები ვრცელდებიან ლიმფოგენური გზით, ხვდებიან სისხლში, 

ხოლო სისხლიდან ელენთაში, ძელის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში, 
სადაც ლოკალიზდებიან უჯრედების შიგნით, შეუძლიათ ხანგრძ- 

ლივად შენარჩუნება. 

ბრუცელების დამაავადებლობა განისაზღერება ენდოტოქსინის 
მოქმედებით. გამოყოფილი ფერმენტები (პიალურონიდაზა და სხვა) 
ხელს უწყობენ მიკრობების გავრცელებას ქსოვილებში, ბრუცელოზის 

პათოგენეზში მნიშვნელობა აქვს გამომწვევის უნარს გამრავლდეს 
ლიმფოიდურ-მაკროფაგალური სისტემის უჯრედებში. 

დაავადების პირველი დღეებიდან ვითარდება დაყოვნებითი ტიჰის 

ჰიპერმგრძნობელობა, რომელიც შეინახება დაავადების მთელი მიმდი- 
ნარეობის დროს და გამოჯანმრთელებიდან ხანგძლივი დროის განმავ- 
ლობაში, 

იმუნირეტი. ბრუცელოზის დროს იმუნიტეტს საფუძვლად უდევს 
1 ლიმფოციტების სისტემის აქტიურობა. მნიშვნელოვან როლს თამა- 
შობს ფაგოციტოზი და ალერგიის მდგომარეობა. ბრუცელების 

გაუვნებელყოფა სწარმოებს ანტისხეულების ოპსონინების, აგლუტი- 

ნინების მონაწილეობით. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ტარდება ბაქტერიოლოგიური 
და სეროლოგიური მეთოდებით. ბაქტერიოლოგიური კგლეეისათვის 
მასალაა ავადმყოფის სისხლი, განავალი, შარდი, ხანდახან თავ- 
ზურგტვინის სითხე. გამომწეევის გამოყოფა სწარმოებს სპეციალური 
რეჟიმის ლაბორატორიაში. ნათესებზე მეთვალყურეობას ატარებენ 
3-4 კვირა. ყოველ 4-5 დღეში აწარმოებენ გადათესვას. გამოყოფილ 
კულტურებს იდენტიფიცირებენ, საზღერავენ ბიოვარებს. ბრუცელების 
სახეების და ბოვარების დიფერენციალური ნიშნები მოყვანილია 
ცხრილში 20.9



ცხრილი 20.9 ბროეცელას გეარის ბაქტერიების სახეების 
და ბიოეარების საღიფერენციაციო ნიშნები 

  

ბრეუცელების სახეების დასახელება და ბიოვარის ნომერი 

  

ნიშანი 8. თიII- 8. ეხიILV§ 8. 5015 

100515 

122.23|)1 2.3 4 56 78)12.1 4 
        
  

სრჯისათეის C0,-სადმი 

მოთხოენილება + + L 

1L5 წარმოქმნა + LC + +L + 
ზრა ნიადაგებზე, რომ- 

ლებიც შეიცაეენ ძირითად 
ფუქსინს 

(150 000) + + 
თიონინი (1:25. 000) + + 
აგლუტისაცია მონორე- 

ცეჰტორული ”შრატებით 

”) 

+ + + + “+
 

M +. + + 

მგრძნობელობა 1, ფაგისადმი + 

ჯაჟასგვა 
|! ალანინის + + 

ს- რიბოზის 

0- გლუკოზის + 

ს- ქსილოზის + 

- 

+     
  

აღნიშვნა: + ნიშნის არსებობა; - –- ნიშნის არ არსებობა: + –- ნიშანი 
არამუდმივია. 

სეროდიაგნოსტიკას ატარებენ მე-10-12 დღიდან, როდესაც ჩნდე- 

ბიან ანტისხგულები, მათ საზღვრავენ რეაქციებში აგლუტინაციის 
(რაიტის, ჰედ ელსონის), კომპლემენტის შებოჭეის და პასიური 

ჰემაგლუტინაციის რეაქციებში. . 
არასრულ ანტისხეულებს აღმოაჩენენ კუმბსის და ვინერის რეაქ- 

ციებით. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა, ბრუცელოზის აღმოცენების 
თავიდან აცილებას უზრუნველყოფენ ვეტერინალური სამსახურის 
ზოგადი და სპეციფიური ღონისძიებების კომპლექსის ჩატარებით. 
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ჰყოფენ და ლიკვიდირებენ ბრუცელებს სასოვლო“სამეურნეო ცხო- 
ველებს შორის, აუვნებელყოფენ ცხოველური წარმოშობის ჰრო- 

დუქტებს და ნედლეულს. 
ხალხს, რომელსაც ემუქრება დასნებოვჩების საშიშროება, 

ვაქცინირებენ ცოცხალი ბრუცელოზუერი ვაქცინით. 
მკურნალობისათვის იყენებენ სტრეპტომიცინს, ლეეომიცეტინს, 

სასა აციკლინს, ერითრომიცინს, როგორც ეტოტროჰულ საშუალე: 

V/ 20.27 რელადღმემIVIს ბაქტერჩებჩ 

ტულარემიის გამომწვევი LV2იCI%II2 (სI0ICი515 იყო აღმოჩენილი 
1912 წელს გ. მაკ-კოის და შ. ჩეპინის მიერ მიკროორგანიზმა 
სახელწოდება მიიღო კალიფორნიის შტატში ტოულარე რაიონის 
სასელწოდების მიხედვით, სადაც მკვლევარებმა გამოყვეს: გამომ- 

კევი. 
თანამედროვე კლასიფიკაციით ტულარემიის ბაქტერიები მიეკუთვ; 

ნება გვარს #IVმიCI5CII8. 

მორფოლოგია, ფიზიოლობია. ტულარემიის გამომწვევი ძალიან 
მცირე, ზომის 0,2-0,7X0,2 მკმ, პოლიმორფული, კოკისებური და 
ჩხირისებ'ური გრამუარყოფითი ბაქტერიებია, სპორებს არ წარმოქ- 

მნიან, შოლტები არ გააჩნიათ. წარმოქმნიან მცირე კაფსულას. 
ფაკულტატიური ანაერობებია, უბრალო საკვებ ნიადაგებსე არ 

იზრდებიან. გამრავლებისათვის საჭიროა ნიადაგში ცისტეინის, 
როგორც ჭ%სრდის სტიმულატორის შეტანა, კულტივირება შესაძლე- 
ბელია საკვებ ნიადაგებზე, რომლებიც შეიცავენ კვერცხის გულს, 
სისხლიან აგარზე გლუკოზის და ცისტეინის დამატებით. მკვრივ 
საკვებ ნიადაგებზე წარმოიქმნება არცთუ დიდი მოთეთრო ფერის 
კოლონიები. 

ფერმენტაციული აქტიობა ს'ესტადაა გამოხატული, ბიოქიმიური 
თვისებები არასტაბილურია, ოქსიდაზო უარყოფითები არიან, პროდუ” 
ცირებენ გოგირდწყალბადს. 

ანტიგენები. ტულარემიის ბაქტერიების სომატური და უჯრედის 

კედელში ლოკალიზებული ანტიგენები ინდუცირებენ აგლუტინინების, 
პრეციპიტინების სინთეზს. აღნიშნულია ანტიგენური ერთობა გვარი 
ჩოიით50I12 ი0VICIძ2-ს სხვა სახესთან, რომელიც არაპათოგენურია ადა” 
მიანისათვის და ჯვარედინად რეაგირება აგლუტინაციის რეაქციაში 
ბრუცელებთან და იერსინიებთან. 
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ეკოლოგია და ბაპრცელება. ტულარემია ზოონოზური დაავა: 
დებაა ბუნებრივი კერობრიობით. გამომწვევის ბუნებრივი მასპინძელია 
მღრღნელები (წყლის ვირთხები, მემინდერია, სახლის თაგვები, 

ზაზუნები, კურდღლები). 
გარემოში ტულარემიის გამომწვევი ინარჩუნებს სიცოცხლის 

უნარიანობას დიდხანს: მღრნელების გვამებში, წყალში 19 C-ზე 9 
თეემდე, 49C-ზე 4 თვე. ტემპერატურის მომატებასთან ერთად მცირ- 
დება სიკედილის გადარჩენის ვადები, წყალში 209 C-სე მიკრო- 
ორგანიზმები ცოცხლობენ 1-2 თვე. მაღალი ტემპერატურის მოქმედე- 
ბისადმი ტულარემიის გამომწვევი ნაკლებ გამძლეა, იღუპება 609 
C-ზე 20 წუთის შემდეგ. მიკროორგანიზმებზე დამლუპგელად მოქმე- 
დებენ სადეზინფექციო ნივთიერებები –– კარბოლის მჟავის ხსნარები, 
ლიზოლი და სხეა დეზინფექტატები ჩვეულებრივ კონცენტრაციებში. 
მგრძნობიარეები არიან მრავალი ანტიბიოტიკების მიმართ: სტრეპ- 

ტომიცინის, გენტამიცინის, კანამიცინის, ტეტრაციკლინის, ქლორა- 
მფენიკოლისადმი. 

ტულარემიის გამომწვევით ადამიანის დასნებოვნება ხდება აგად- 
მყოფ ცხოველებთან ან დაღუპულთა გვამებთან უშუალო კონტაქტით, 
ასევე ინფიცირებული წყლით და საკვები პროდუქტებით. შესაძლოა 
გამომწვევის გადაცემა ტკიპებით, კოღოებით, მაწუხელათი, რომლე- 
ბიც წარმოადგენენ გადამტანებს. 

ტულარემიით დაავადებული ადამიანისაგან, ჯანმრთელი ხალხი 

პრაქტიკულად არ სნებოენდება. 
ადამიანის დაავადების პათობენეზი და იმუნიტეტი ტულა- 

რემიის გამომწეევი ადამიანის ორგანიზმში ხედება კანით და თვალის, 

პირის, ცხვირის, სასუნთქი გზების და საჭმლის მომნელებელი 
ტრაქტის ლორწოვანი გარსებით, გააჩნიათ რა, მაღალი ინვაზიურობის 
უნარი მიკროორგანიზმები შეიძლება მოხედნენ დაუზიანებელი სა” 
ფარველიდანაც,. 2-7 დღის ინკუბაციის შემდეგ გამომწვევი ხვდება 
ლიმფურ კეანძებში, სადაც ინტენსიურად მრავლდება და ჩნდება 
სისხლში. შეჭრის გზისაგან დამოკიდებულებით ვითარდება ტულა: 
რემიის სხვადასხვა კლინიკური ფორმები: 

ბუბონური, წყლულოვან-ბუბონური, თვალის, ანგინოზუერ ბუბო- 
ნური, ნაწლავის, ფილტვის, შეიძლება იყოს პირველად-სეპტიური 

ლიმფატიური კვანძების აუცილებელი დაზიანებით. 

ფრანცისელების დამაავადებლობა ასევე დაკავშირეუბლია ენდო- 
ტოქსინის მოქმედებასთან. 
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ტულარემია ხასიათდება სპეციფიური ალერგიის განვითარებით, 

რომელიც წარმოიშობა დაავადების „უკეე 3-2 დღეს და შეინარჩუნება 
გამოჯანმრთელებიდან მრავალი წლის განმავლობაში, ხანდახან 
კი მთელი სიცოცხლე. 

დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება მტკიცე, ხანგრძლივი იმუ- 
ნიტეტი. 

ტულარემიის ლაბორატორიული დიაგნოსიტიკა ტარდება სეროლო- 
გიური მეთოდით. დაავადების მეორე კეირიდან საზღერავენ სისხლის 
შრატში ანტისხეულებს აგლუტინაციის რეაქციით და პასიური 
ჰემაგლუტინაციის რეაქციით. განმეორებითი გამოკელევისას 
აღინიშნება ანტისხეულების ტიტრის ზრდა. 

გამომწვევის გამოყოფა სწარმოებს სპეციალური რეჟიმის ლაბო- 
რატორიებში. კულტურის გამოყოფა ნიადაგზე დათესვით ჩვეულებ- 
რივ ვერ ხერხდება. ამიტომ გამოსაკვლევი მასალით (ბუბონიდან 
პუნქტატით, წყლულოვან ჩამონაფხეკით, კონიუქტივიდან გამონა- 
დენით, ხახიდან ნადებით, ნახველით სისხლით) ასნებოვნებენ თეთრ 
თაგვებს ან ზღვის გოჭებს. ცხოველები იღუპებიან მე-4-12 დღეს. 
მათი ორგანოებიდან აკეთებენ ნაცხანაბეჭდებს და თესაეენ შედედე- 

ბულ კვერცხის გულიან ნიადაგზე. 
ანტიგენს საზღვრავენ თერმოპრეციპიტაციის რეაქციით, რომელ- 

შიც გამოსაკვლევი მასალაა –-– დაღუპული ცხოველის ღეიძლის 
ან ელენთის ადუღებული სუსპენზია. 

ტულარემიის დიაგნოსტიკის ადრეულ მეთოდს წარმოადგენს 
ალერგიული სინჯის დადგმა-ტულარინით. სინჯი დადებითია დაავა” 
დების მე-3-5 დღეს. 

პროფილაეტიკა და მკურნალობა. ტულარემიის პროფილაქტიკა 
ტარდება გამომწვევის გავრცელების კერებში. ეპიდემიების საწი- 
ნააღმდეგო ზოგად ღონისძიებებთან ერთად (ბრძოლა მღრნელებთაჩ, 
გაღამტანებთან), ტარდება ხალხის იმუნიზაცია გაისკმბელბერტის 
ცოცხალი ვაქცინით. ამ ვაქცინის ეფექტურობა მაღალია. ერთჯერადი, 
კანზედა ვაქცინაცია ქმნის იმოუნიეტეტს 5-6 წლით. ტულარემიის 
ბუნებრივ კერებში პროფილაქტიკური ღონისძიებები იძლევა საშუა- 
ლებას არსებითად დაქვეითდეს ამ ინფექციით ავადობა. 

ტულარემიის მკურნალობისათვის იყენებენ სტრეპტომიცინს, ტეტ- 

რაციკლინს და ქლორამფენიკოლს.



V. 20.3. გრამდადებითი აერობული ჩხირები 

203.1. ს/ებიოის წყლულს ბას/ლები 

1736-1788 წლებში რუსეთში, ურალზე იყო დაავადების დიდი 
ეპიდემიები, რომელსაც ს.ს. ანდრიევსკიმ, რომელიც სწავლობდა 
აფეთქებას უწოდა „ციმბირის წყლული“, დაავადების სხვა სახელ- 
წოდება ანტრაქსი (ნახშირი, კარბუნკული) და გამომწეევის დასა- 
ხელება 8. მიIIM-02CI5 წარმოსდგება კანზე ჩირქოვან-ანთებითი კერი- 
სათვის დამახასიათებელი შეხედულებისგან, რომლის ცენტრშიც 
წარმოიშვება შავი „ფუფხი, რომელიც წააგავს ნახშირს. ციმბირის 
წყლულის ეტიოლოგიას, პროვილაქტიკას სწავლობდნენ რ-კოხი, 
ლ. პასტერი, ლ. ს. ცენკოესკი. გამომწვევი აღწერილია 1849 წელს 
პოლენდერის მიერ. თანამედროვე კლასიფიკაციით ეს მიკროორ- 

განიზმი მიეკუთენება 88VIIIს§ გვარს ოჯახი 83CIIIგCტედ. 
მორფოლოგია, ფიდიოლოგია. 8. გიი.82თო5 –– გრამდადებითი 

მსხვილი (3-8X1-1,5 მკმ) უძრაეი ჩხირია, ორგანიზმის გარეთ, ჟანგ- 
ბადის არსებობისას წარმოქმნის ოვალურ სპორებს, რომლებიც არ 
აღემატებიან მიკრობული უჯრედის დიამეტრს და განლაგებულნი 
არიან ცენტრალურად. ადამიანისა და ცხოველის ორგანიზმში, საკვებ 

ნიადაგებზე რომლებიც შეიცავენ სისხლს ან შრატს ციმბირის 

წყლულის ბაცილები წარმოქმნიან კაფსულას. შეღებილ პრეჰარა- 

ტებში, ბაცილები, გაჩლაგებულნი ძეწკვებად გამოიყურებიან ბოლო- 

ებზე წაკვეთილად, ასე რომ, მათი ძეწკვი წააგაეს ბამბუკის ჯოხს 

  

(ნასატი 20.6, ციმბირის წყლულის ბაცილები 

1 –– კარბუნკულიღან ნაცხში; 2 -–– სპორის წარმოქმნა კულტურაში 

ციმბირის წყლულის გამომწვევი აერობი ან ფაკულტატიური 
ანაერობია. კარგად მრავლდება უბრალო საკვებ ნიადაგებზე, აგარის 
ზედაპირზე 24 საათის შემდეგ წარმოიქმნება ხაოიანი კოლონიები 
უსწორო კიდეებით, რომლებიც მოგვაგონებენ დახვეულ თმას ან 
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ლომის ფაფარს. ბულონზე სრდა ხასიათდება თეთრი ფიფქების 

გამოჩენით, რომელიც ილექება სინჯარის ფსკერსე, ხოლო თვით 

ბულიანი რჩება გამჭირვალე. 
ჩხვლეტით ჩათესეა ჟელატინის სვეტში ავლენს ზრდის დამა- 

ხასიათებელ თავისებურებას –– გადმობრუნებული „ნაძვის“ სახით 
– თეთრი ჯიმი, მისგან გასული გამონაზარდებით, რომლებიც ქვევით 
პატარავდებიან. 

ციმბირის წყლულის ბაცილების ბიოქიმიური აქტიობა მაღალია: 
უელატინის გათხევადებასთან ერთად ისინი აპიდროლიზირებენ 

სახამებელს, კაზეინს, შლიან მთელ რიგ ნახშირწყლებს (გლუკოზას, 
მალტოზას და სხეებს), აღადგენენ ნიტრატებს. პენიცილინიან საკვებ 
აგარზსე აღინიშნება ბაქტერიების გადასვლა პროტოპლასტებში, 
ცალკეული ბურთების სახით, რომლებიც განლაგებულნი არიან 
მეწკვების სახით –- „მარგალიტის გულსაბამის“ ფენომენი. 

ანტიბენები. ციმბირის წყლულის ბაცილებს აქვთ ცილოვანი 

ბუნების სახეობრივი ანტიგენი, რომელიც მოთავსებულია კაფსულაში 
და ჯგუფური, სომატური პოლისაქარიდული ბუნების, რომელიც 
მიკროორგანიზმის უჯრედის კედელშია ლოკალიზებული. სომატური 

ანტიგენი თერმო სტაბილურია, არ იშლება დუღილისას. ეს თვისება 

გამოიყენება ასკოლის თერმოპრეციპიტაციის რეაქციის დადგმისას, 
რომელიც გამოავლენს ციმბირის წყლულის ანგიგენებს სხვადასხვა 
მასალებში (გგამებში, ტყავში, ცხოველების ბეწეში). საძიებელ 
ანტიგენს გამოადენენ დუღილისას ექსტრაქციით. 

ეკოლობია და გავრცელება. ბუნებრიე პირობებში ციმბირის 
წყლულით ავადდებიან ცხოველები: მსხვილი და წვრილი რქოსანი 
საქონელი, ცხენები, ღორები, ირმები, აქლემები. ისინი სნებოვნდებიან 
ალიმენტარული გზით, საკვებთან ერთად შთანთქავენ გამომწვევის 
სპორებს. პათოლოგიური პროცესი ვითარდება ნაწლავებში. 

ციმბირის წყლული -–- სოონოზური დაავადებაა. ადამიანი სნებო- 
გნდება ავადმყოფი ცხოველებისაგან უშუალო კონტაქტის დროს, 
ასეგე ინფიცირებული საგნებით, დასნებოვნებული ნედლეულისაგან 
მომზადებული ნაწარმით (ბეწვეულის, ტყავის, მატყლის ნაწარშით, 
ჯაგარით), ავაღმყოფი ცხოველების ხორცით. შესაძლებელია გამომ- 
წვევის გადაცემა სისხლისმწოველი მწერებით. (მაწუხელათი, შემოდ- 
გომის წვიათი). 

გარემოში, ძირითადად ნიადაგში, სადაც გამომწვევი ხვდება 
ავადმყოფების შარდით და განავლით ან ცხოველების გვამებით, 
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ციმბირის წყლულის ჩხირები წარმოქმნიან ენდოსჰპორებს. ისინი 
გამოირჩევიან განსაკუთრებული სიმტკიცით: ნიადაგში შეუძლიათ 
შეინარჩუნონ სიცოცხლისუნარიანობა ათეული წლობით, სადეზინ- 
ფექციო ნივთიერებები (კარბოლას მჟავის 25% ხსნარი, ქლორამინის 
5-10% ხნარი) ხოცავს სპორებს, მხოლოდ რამოდენიმე საათის 
მოქმედების შემდეგ. სპორები თერმოგამძლეა და უძლებენ დუღილს 
15-20 წუთის განმავლობაში. ვეგეტაციურ ფორმებს გააჩნიათ 
ბაქტერიებისათვის ჩვეული გამძლეობა –– იღუპებიან 559 C-ზე 40 
წუთში, ხოლო 609 C-ზე –- 15 წუთის განმავლობაში, ადუღებისას 
– მომენტალურად. 

გამომწვევის პათობენობა და ციმბირის წყლულის პათო- 
გბგენეზი. ციმბირის წყლულის ბაცილები წარმოქმნიან ტოქსინს, 
რომელიც სეკრეტირდება ნიადაგში, სადღაც მიკროორგანიზმები 
მრავლდებიან. ის შესდგება სამი კომპონენტისაგან: 1 –– „შეშუპებითი 

ფაქტორი“, რომელიც იწვევს ზღვის გოჭებში დერმონეკროტულ 
რეაქციას, II –– ლეტალური ტოქსინი (,,თაგეის“ ტოქსინი), რომელიც 
იწეევს ფილტვების შეშუპებას და მძიმე ჰიპოქსიას და III –- 
პროტექტიული ანტიგენი. 

ციმბირის წყლულის ჩხირების პათოგენობას განაპირობებს ასევე 
კაფსულაც, რომელიც ეირულენტობის ფაქტორს წარმოადგენს. მას 
გააჩნია ანტიფაგოციტარული აქტიობა. ბაქტერიები, რომლებიც დაფა- 
რულნი არიან კაფსულით, ფიქსირდებიან მაკრორგანიზმის უჯრე- 
დებზე, უკაფსულო კულტურები არ არიან ვირულენტურნი. 

გამომწვევის შეღწევის ადგილისაგან და მათ მიერ გამოწვე'ელი 

პირველადი დაზიანებისაგან დამოკიდებულებით ადამიანში ვლინდება 
სამი კლინიკური ფორმა: კანის, ნაწლავის და ფილტვის. ხშირად 
გვხვდება კანის ფორმა, რომლის დროსაც გამომწეევის ლოკალი- 

ზაციის ადგილზე წარმოიქმნება კარბუნკული. ნაწლავური ფორმა 
ქლინდება მძიმე ინტოქსიკაციით, ღებინებით, გულისრევით, სისხ- 
ლიანი ფაღარათით. ფილტვისა – მძიმე ბრონქოპნევმონიით. ბოლო 
ორი ფორმა მიმდინარეობს განსაკუთრებით მძიმედ და ჩეეულებრივ 

მთავრდება ლეტალობით. 

ნებისმიერი კლინიკური ფორმის დროს დასუსტებულ პირებში 
შეიძლება განეითარდეს ციმბირის წყლულოვანი სეპტიცემია სასიკ- 

ედილო გამოსავლით. 
იმუნიტეტი. ციმბირის წყლულით ნაავადმყოფარებში იქმნება 

მტკიცე იმუნიტეტი, რომელშიც ძირითად როლს თამაშობენ ფაგოცი- 
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ტარული რეაქცია და წარმოქმნილი ანტისხეულები. დაავადების 
მიმდინარეობისას ვითარდება სპეციფიური სენსიბილიზაცია, რომელ- 
საც ავლენენ კანშიდა ცდის საშუალებით ალერგენოთ-ანტრაქსინით. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა ტარდება ბაქტერიოსკოპული, 

ბაქტერიოლოგიური, ბიოლოგიური მეთოდებით. მუშაობა ტარდება 
რეჟიმულ ლაბორატორიებში, რადგანაც ციმბირის წყლული განსა- 
კუთრებით საშიში ინფექციაა. 

გამო საკვლევი მასალიდან მომზადებულ ნაცხებს ღებავენ გრამით 
და სხვა მეთოდებით, რომლებიც ავლენენ კაფსულას. ეფექტურია 
კაფსულიანი ლუმინესცირებული შრატის გამოყენება. 

გამომწვევის სუფთა კულტურას გამოჰყოფენ საწყისი მასალის 

დათესვით თხიერ და მკერიე საკვებ ნიადაგებზე. იდენტიფიკაციას 
ატარებენ მორფოლოგიური, ტინქტორიალური, კულტურალური 
ნიშნებით და ასევე სპეციფიურ ფაგთან ლიზაბელობით და ,,მარგა- 
ლიტის გულსაბამის ტესტით“. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის მეთოდების გარდა შესაძლე” 
ბელია ალერგიული ცდის დაყენება ანტრაქსინით. რეაქცია დადე” 
ბითია დაავადების პირველი დღეებიდან და შეინახება გამოჯანმრ- 
თელების შემდეგ მრავალი წლის განმავვლობაში. 

პროფილაეტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქ- 
ტიკისათვის შეიძლება გამოვიყენოთ ვაქცინა სტი –- ციმბირის 
წყლულის ავირულენტური უკაფსულო ბაქტეროების ცოცხალი 
სპორების შენაწონი. ვაქცინა შეჰყავთ ერთჯერადად კანზე ან კანქვეშ. 

იმუნიტეტი იქმნება 1 წლით. აუცილებლობის შემთხვევაში ატარებენ 
რევაქცინაციას. ვაქცინაციას ატარებენ როგორც ცხოველებში, ასევე 

ადამიანებში, რომლებიც თავიანთი მოღეაწეობით დაკავშირებულნი 

არიან სასოფლო-სამეურნეო ცხოველებთან ან მეცხოველეობის 
პროდუქტებთან, რომლებიც წარმოადგენენ დასნებოვნების პოტენ- 
ციალურ საშიშროებას. გამომწვევის წყაროსთან დადგენილი კონ- 
ტაქტის დროს სწარმოებს სასწრაფო პროფილაქტიკა, ამისათვის 
შეჰყავთ ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინი 

და პენიცილინი. 
ციმბირის წყლულს სამკურნალოდ იყენებენ როგორც ციმბირის 

წყლულის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინს, ასეეე ანტიბიოტი- 
კებსაც (პენიცილინი, ქლორტეტრაციკლინი, სტრეპტომიცინი). 
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201.2. )I106IნებაქრშიოII4ბ! 

გვარი C0MVIიხმიCიV სს აერთიანებს გრამდადებით ჩხირისებურ 
ბაქტერიებს, რომლებიც სპორას არ წარმოშობენ, არ გააჩნიათ 

შოლტები. კორინებაქტერიების უჯრედები შესცავენ მეტაქრომატიულ 
ჩანართებს, რომლებიც ყველაზე ხშირად განლაგებულია ჩხირის 
ბოლოებზე (ბაბეშ-ერნსტის მარცვლები, ვოლუტინის მარცვლები). 

ისინი წარმოადგენენ სამარაგო პოლიფოსფატებს -–– რომლებიც 
გადალაგდებიან მიკროორგანიზმების ციტოპლაზმაში ფოსფატიდებით 
მდიდარ ნიადაგებზე, მაგალითად ცხენის შრატზე გამრაელებისას 
და მონაწილეობას ღებულობენ ფოსფორილირების პროცესში. 

ეოლუტინის მარცვლები სშირად აღემატებიან ბაქტერიის განიე 
სომებს, რაც უჯრედს აძლევს ქინძისთავის მსგავსს შეხედულებას 
(ლათინურიდან C0LMI)C –– ქინძისთავი წარმოსდგება გვარის დასა: 
ხელება) გარდა ეოლუტინისა, კორინებაქტერიების ციტოპლაზმაში 
არის ჩანართები ლიჰიდების ნაწილაკების და ასევე სახამებლის 
სახით, რომელიც განილევა ჟანგბადის უკმარისობისას. 

უჯრედის კედლის შემადგენლობაში შედიან მხოლოდ გვარი 

C0ოიინICლიIსI-ის ბაქტერიებისთვის სპეციფიური ლიპიდები: ეთერები 
კორინემიკოლის და კორინემიკოლინის მჟავეების, ტრეგალოზის 

დიმიკოლი, მანოზსის და ინოზიტის ფოსფატიდები. 
ადამიანის ორგანიზმში ბინადრობენ პირობით –- პათოგენური 

კორინებაქტერიების მთელი რიგი სახეები: C. LIდLIIICIIგ0C. C. ი5Cსძ0თ- 
ხსწილIIVICIIII (00წთიIMI4) C. XCV0515. C. სICი”0ი5. 

C. ხIისIსირილ იწეევს ადამიანში დიფთერიას. სხვა კორინებაქ- 
ტერიები არიან მეორადი ინფექციის გამომყწყეევები. 

V 20. 3.2.1. I ფწმორI/ს IIIოიინმბაქტერიები 

C.ძ!იIIIICI2C – აღმოჩენილია 1833 წელს ე. კლებსის მიერ, 
გამოყოფილია სუფთა კულტურაში ფ. ლეფლერის მიერ 1384 წელს. 

მორფვოლობია, შიზიოლობია. დიფთერიის კორინებაქტერიები 

მწორი ან ოდნავ მოხრილი ჩხირებია, სიგრძით 1-8 მკმ, სიგანით 

0,2-0,8 მკმ. პრეპარატებში მიკროორგანიზმები ლაგდებიან ერთმანე- 
თისაღმი კუთხის ქვეშ ასოების LV ან ჩინური იეროგლიფების 
მსგავსად. ვოლუტინის მარცვლები განლაგებული ჩხირის ბოლოებზე, 
გამოვლინდებიიან ლეფლერის ლურჯით ან ჩეისერის მეთოდით 

შეღებეისას. 
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(ნახ. 20.7) დიფთერიის კორინებაქტერიები 

დიფთერიის ჩხირები ფაკულტატიური ანაერობებია. კარგად მრავლო- 
დებიან ჟანგბადის თავისუფალი მიწოდებისას. საკვები ნიადაგისადმი 
არიან მომთხოვნი არ შეუძლიათ აზოტის უტილიზირება ამონიუმის 
შენაერთებიდან და საჭიროებენ თითქმის უველა ამონომჟავების, 
მაგნიუმის მარილების, თ'უთიის, სპილენძის, რკინის არსებობას. 

კულტივირებისათვის აუცილებელია ნახშირწყლები. ამ მოთხოვნებს 
აკმაყოფილებენ საკვები ნიადაგები, რომლებიც მიღებულნი არიან 

ცალის (კაზეინი, საფუარი) ფერმენტაციელი დაშლის საფუძველზე 
სისხლის ან შრატის დამატებით. კალი ტელურიტიანი მკერივი 

საკვები ნიადაგის ზედაპირზე დიფტერიის ჩხირები წარმოქმნიან 

მუქ რუხ ან შავ კოლონიებს (გრავის ან მიტისს), რაც საფუძვლად 

უდევს ამ სახის ბაქტერიების დაყოფას ბიოვარებად. შრატიან ირიბ 
აგარზე ზრდას ადარებენ შაგრენის ტყავს –– კოლონიები არ ერთეიან 
ერთმანეთს. 

დიფთერიის ჩხირები შლიან გლუკოზას და სხვა მონო და დისა- 
ქარიდებს მჟუავის წარმოქმნით აირის გარეშე, აღადგენენ ნიტრატებს, 
შლიან ცისტეინს. ცალკეული სახეების კორინებაქტერიების ფერმენ- 
ტაციულ თვისებებში განსხვავება გამოიყენება დიფერენციალურ 

დიაგნოსტიკაში ცხრილში 20.10 წარმოდგენილია ზოგიერთი 
განმასხვავებელი ნიშნები კორინებაქტერიების, რომლებიც ბინად- 
რობენ კანზე და ადამიანის ლორწოვან გარსებზე.



ცხრილი 20.10 ადამიანში მობინადრე კორინებაქტერიების 
ფერმენტაციული თვისებები 

  

  

  

              

კორინებაქტერიების დაშლა 

სახე მჟავის წარმოქმნით ცისტეი“| შარდო1 ნიტრა- 
ნის II,5-| ვანები| ტების 

გლუკოზის | საქაროზის | სახამებლის! ის წარ- აღდგ” 
მოქმნით ენა 

C. ძ!ი!)CრM0C + + + + 

გრავის + + + 

მიტის 

C.05Cსძ00)711160C(18C 
(ჩიIი)ი"!) + + 
C. XC+0515 + + 
C. სICCC8115 + + + + -       

აღნიშენა: + –– ნიშნის არსებობა, –– ნიშნის არსებობა; + ნიშასი ვარიაბელურია. 

კორინებაქტერიები ლიზირდება ვირულენტური ფაგებით. ისინი 
სპეციფიურნი არიან ცალკეული სახეებისათვის. კორინეფაგების 
შექმნილი კოლექცია გვაძლევს საშ.ეალებას დავადგინოთ შესასწავ- 
ლი კულტურების ფაგოეარები. 

ანტრიბენები. C ძIიხ!I6CMგ26 გააჩნიათ ცილოვანი ზედაპირული 
სტრუქტურა მიკროკაფსულა, რომელიც შეიცავს M# ანტიგენს. ამ 
ანტიგენის განსაზღვრა გვაძლევს სეროვარის (ისინი 10-ჭე მეტია) 

დადგენის საშუალებას უჯრედის კედლის ჯგუფოსპეციფიური პოლი“ 
საქარიდული ანტიგენი იძლევა ჯვარედინა სეროლოგიურ რეაქციებს 
მიკობაქტერიებთან, ნოკარდიებთან. 

ეკოლოგია და გავრცელება. C, ძუინმიასგ2ი ბინადრობს ავად- 
მყოფი ადამიანის ან მტარებლის ორგანიზმში. ინფექცია გადაეცემა 
აეროსოლური გზით. ახლანდელ დროში დიფთერია ,მოხუცდა“, 
რეგისტრირებულია დაავადების მრავალრიცხოვანი შემთხვევები ასა” 
კოვნებში, რომლებიც მიმდინარეობენ მძიმე ფორმით. დიფთერიის 
ბაქტერიების ტოქსიგენობა დაკავშირებულია მათ ლიზოგენიზაციას- 
თან სპეციფიური პროფაგით (იხილე 2.4). გამოიყოფა რა გარემოში 
ნერწყვით, ნადებით, დიფთერიის ჩხირები ინახავენ სიცოცხლისუნა” 
რიანობას რამოდენიმე დღის განმავლობაში ჭურჭელზე, სათამაშო- 
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ებზე და სხვა საგნებზე. ეს მიკროორგანიზმები კარგად იტანენ 
გამოშრობას –– მტვერში შეუძლიათ არ დაიღუპონ 5 თვის განმავლო- 
ბაში. სადეზინფექციო ხსნარებისადმი მგრძნობიარენი არიან: კარბო- 
დის მჟავას 5%-იანი სსნარი მათ ხოცაეს 1 წუთის განმავლობაში. 
ფენოლის 1% ხსნარი 10 წუთში. კორინებაქტერიები მგრძნობიარენი 

არიან ჰენიცკილინისადმი, ტეტრაციკლინისადმი, ერითრომიცინისადმი. 
ბამომწვევის პათობენობა და დიფთერიის პათოგენეზი. 

დიფთერიის გამომწვევის გადაცემის ძირითადი მექანიზმი ჰაერ- 
წვეთოვანია. შესაძლოა ასევე დასნებოვნება საგნებით, საკვები 
პროდუქტებით, რომლებიც ინფიცირებულნი არიან დიფთერიის ჩხი- 
რებით. დაავადება ვითარდება იმ პირებში, ვისაც არ გააჩნია 
ანტიტოქსიური იმუნიტეტი. 

ჩანერგვის ადგილზე (ხახა, ხორხი, ტრაქეა, იშვიათად ცხვირი, 

ყური, გოგონების სასქესო ორგანოები, თვალის კონიუქტივა) ვითარ- 
დება ადგილობრივი ანთებითი პროცესი. კორინებაქტერიების ყველა 

სახეები, პათოგენურნი არიან ცხოველებისათვის, გააჩნიათ ფიმბრი- 

ები, რომლებიც უზრუნველყოფენ მიკროორგანიზმების. ადგეზიას 
მასპინძლის უჯრედებისადმი. ფიმბრიები გამოვლინდება აგლეტი- 
ნაციის რეაქციაში ტრიპსინიზირებული ცხერის ერითროციტებით. 

დიფთერიის გამომწვევის ძირითადი თვისებაა –– ტოქსიგენობა 
“- ჰისტოტოქსინის სეკრეტირების უნარი, რომლის მოქმედებაც 
ელინდება არა მარტო ლოკალურად ანთებითი რეაქციის სახით, 
არამედ ორგანიზმის ზოგად ინტოქსიკაციაშიც –- განსაკუთრებით 
მისდამი მგრძნობიარე თირკმელზედა ჯირკვლების, მიოკარდის, 
ნერვული სისტემის დაზიანებით. ტოქსინი, ცილის სინთეზის ფერმენ- 
ტების ბლოკირებას ახდენს მასპინძლის უჯრედებში, მიჰყავს ისინი 
დაღუპვამდე, რაც განაპირობებს ნეკროზს და ლეტალურ გამოსავალს. 

დიფთერიის ჩხირის მიერ გამოყოფილი ფერმენტები (ჰიალუ- 
რონიდაზა, ნეირამინიდაზა, ფიბრინოლიზინი), უზრუნველყოფენ მიკ- 
როორგანიზმების გავრცელებას ქსოვილებში, მაგრამ ტოქსინემი- 
ისაგან განსხეავებით ბაქტერიემია კლინიკურად არ გამოელინდება. 
შესაძლოა, რომ ფერმენტები, პროდუცირებული დიფთერიის კორინე- 
ბაქტერიების ატოქსიგენური შტამებით აძლევენ მათ უნარს პესისტი- 
რებდნენ ადამიანის ორგანიზმში. 

კორდ-ფაქტორი (ტრეგალოზის დიმიკოლატი), რომელიც გააჩნიათ 
დიფთერიის გამომწვევებს, არღვევს ფოსფორილირებას და მაკრო- 
ორგანიზმის უჯრედების სუნთქვის პროცესებს. 

იმუნიტეტი. დიფთერიისადმი ყველაზე მეტად მიმღებლობით 
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ხასიათდებიან 1-4 წლის ბავშვები. დაავადება ტოვებს ანტიტოქსიურ 

იმუნიტეტს, მაგრამ არა ძალიან მტკიცეს –- ნაავადმყოფართა 6- 
7%-ს უნვითარდება დიფთერიის განმეორებითი დაავადება. 

დიცთერიისადში მიუღებლობა დამოკიდებულია ძირითადად სისხ- 

ლში ანტიტოქსინის შემცველობაზე. ამასთანავე ანტიმიკრობოუულ 

ანტისხეულებს (ოპსონინებს, პრეციპიტინებს, კომპლემენტის შემბო- 

ჭეელს) ასევე აქვთ მნიშვნელობა იმუნიტეტის ჩამოყალიბებაში. 

ანტიტოქსიური იმუნიტეტის დონე შეიძლება დადგიჩდეს, სისხლში 
ანტისხეულების განსაზღვრით პასიური პემაგლუტინაციის რეაქ- 
ციაში ერითროციტარული დიაგნოსტიკუმით –- ერითროციტები 
დიფთერიული ანატოქსინით არიან დატვირთულნი. ტიტრი 1:20 და 

მაღალი ადასტურებს გამოკვლეული პირის იმ-უნურობას. ამავე მი%- 
ნით გამოიყენება შიკის რეაქცია: კანში შეჰყავთ დიფთერიული 
ტოქსინი, რომელიც იწვევს ადგილობრიე ანთებით რეაქციას არაი- 
მუნურ პირებში, ხოლო ანტიტოქსინის არსებობისას ასეთი რეაქცია 
არ ვითარდება. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტი6კა. განსაკუთრებით დიდი 
მნიშვნელობა აქეს ადრეულ დიაგნოსტიკას და დროულად დაწყებულ 

მკურნალობას –– ანტიტოქსიური შრატის შეყვანას, რომელიც კორი- 

ნებაქტერიების ტოქსინს ანეიტრალებს. ლაბორატორიული დიაგჩოს- 

ტიკის მეთოდ ებია-ბაქტერიოსკოპული და ბაქტერიოლოგიური. პირ- 

ქელი განიხილება როგორც საორიენტაციო – გამო საკვლევი მასა” 
ლიდან ნაცხებში, რომლებიც შეღებილია ანილინის საღებავებით, 

აღმოაჩენენ ტიპიური მორფყოლოგიის სხირებს. გამომწვევის კულტუ: 

რის გამოყოფისათვის დათესვას ახდენენ ელექტი“ოურ ნიადაგებზე. 

გამოყოვილი სუვთა კულტურებს იდენტიფიცირებენ. გვარისადვმი 

კუთვნილებას ადგენენ მორფოლოგიური და კულტურალური ნი”შნე- 

ბით, C.ძI!იIIიბოილ სახეს სასღვრავენ ბიოქიმიური თვისებებით (ცის- 
ტეინიან ნიადაგსე გოგირდწყალბადის პროდუცირების უნარით და 

“მარდოვანის დაშლის უუნარობით). გრავის და მიტის ბიოვარებს 

ან სხვავებენ სახამებლის ფერმენტაციით კოლონიის მორფოლოგიის 

გათვალი სწინებით. გამოყოფილი კულტურების ტოქსიგენობას საზ- 
ღევრაგენ 1იVIV0 აგარში პრეციპიტაციის მეთოდით ოუხტერლონის 

მიხედვით. 

პროვილაქტიკა და მკურნალობა. დიფთერიის პროფიალაე:- 
ტიკაში ძირითადი მნიშვნელობა აქვს აქტიურ იმუნიზაციას -– 
ანტიტოქსიური იმ'უნიტერტის შექმნას. ჩვენს ქვეყანაში იმ'უნიზირებენ 
ყეელა ბავშვს: დაწყებ ელი 3 თვის ასაკიდან შემუშავებული სქემით 
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შეჰყავთ ეაქცინა, რომლის რმემცველი კომპონენტებიდან ერთია 
დიფთერიული ანატოქსინი (ადსორბირებ'ული ყიგანახველა დიფთერია 

ტეტანუსის და ადსორბირებული დიყთერია ტეტანუსის ვაქცინები). 

სხვა მიმართულებაა –– ბრძოლა დიფთერიულ მტარებლობასთაან. 
გამოყლენილ მტარებლებს სანირებენ ერითრომიცინით, 

დიფთერიის მკ'ურნალობა დაწყებ'ელი უნდა იყოს, რაც შეიძლება 

ადრე, შეჰყავთ ანტიტოქსიური დიფთერიის საწინააღმდეგო შრატი, 

ისე რომ არ ელოდებიან მიკრობიოლოგიეუერი დიაგნოზის შედეგებს. 

სეროთერაპია ეფექტურია დაავადების აღრეულ პერიოდში, სანაჰ 
ტოქსინი ჯერ კიდეე არ არის ორგანიზმის უჯრედებით ფიქსირებული 
და ქსოვილები არსებითად არ დაჭიანებ'ულა. შესაყვანი ანტიტოქ- 
სიური შრატის რაოდენობას, განმეორებითი შეყვანის აუცილებლობას 
განსაზღვრავს მკურნალი ექიმი, ინფექციის სიმძიმის, მისი „ვორმის 
და სხვა კლინიკური მონაცემების საფუძველზე. პასიური ანტიტოგ- 

სიური იმუნიტეტის შექმნა არ გამორიცხავს ანტიბაქტერიალურ 
თერაპიას (პენიცილინი, ტეტრაციკლინი, ერითრომიცინი, ს'ულფა- 

ნილამიდური პრეპარატები). 

20.3.1.. მIIIIბაქტერიებ!! 

გვარი MVლ0ხმიIითსი! (ოჯახი MVC0ხ0C(0I2Cლ00, რიგი /%IIII0IIIV- 

CC(01C§9) შეიცავს 100-სე მეტ სახეს, ბუნებაში ფართედ გაყრცელე” 

ბულს, დიდი ნაწილი საპროფიტები და პირობით -- პათოგენურსა. 
ადამიანში ტუბერკულოზს იწვევენ (M. (სხიILVI05I5 92% შემთხეევაში, 
M. ხ0VI§5 –- 3%-ში, M. 00MIC20ს5 3%-ში) და კეთრს (M. LCიIი0ლ) 

V/ 20. 3.1.1 ტუბერკულოზს მყკობაქტერებ! 

M. (IსCCს0109I5 -- ადამიანში ტუბერკულოზის ძირითადი გამომშ- 
წვეევი იყო აღმოჩენილი 1832 წელს რ. კოხის მიერ. 

ტუბერკულოზი –- ქრონიკული ინფექციური დაავადებაა ჰათოლო- 
გიური პროცესის ლოკალიზაციისაგან დამოკიდებულებით ყოფენ 
სასუნთქი ორგანოების ტუბერკულოზს და ფილტვის გარე ფორმებს 
(ტუბერკულოხი კანის, ძვლების და სახსრების, თირკმელების და 
სხვა.) პროცესის ლოკალიზაცია განსასღვრული ხარისხის, დამოკი” 
დებულია მიკობაქტერიის ადამიანის ორგანიზმში შეღწევის გზისაგან 
და გამომწვევის სახისაგან. 

მორფოლოგია, ვისიოლობია. ტუბერკულოზი მიკობაქტერიები 
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გრამდადებითი სწორი ან ოდნავ მოხრილი ჩხირებია 1-4X0,3-0,4 
მკმ (ნახატი 20.8) ლიპიდების მაღალი შემცველობა ანიჭებს ტუბერ- 
კულოზის მიკობაქტერიის უჯრედებს მთელ რიგ დამახასიათებელ 
თეისებებს: მჟავეებისადმი, ტ'უტეებისადმი და სპირტისადმი გამძლე- 
ობას, ანილინის საღებავების ძნელად მიღებას (ტუბერკულოზის 
ჩხირების შეღებვისათვის იყენებენ ცილ“ნილსენის მეთოდს). კულ- 
ტურებში გეხვდებიან მარცვლოვანი ფორმები, დატოტეილი, მუხის 
მარცელები ბურთისებურია, მჟავისადმი მგრძნობიარე, ადეილად 
იღებებიან გრამით. შესაძლებელია გადასვლა ფილტრად და L ფო- 
რმებში უძრაენი არიან, სპორას და კაფსულას არ წარმოქმნიან. 

  

ნახატი 20.8. ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები ნახეელში. რომლებიც გეხედებიან 

გამოსაკელეე მასალაში 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიების გამრავლებისათვის ლაბორა- 
ტორიულ პირობებში იყენებენ რთულ საკეებ ნიადაგებს, რომლებიც 
შეიცავენ კვერცხს, გლიცერინს, კარტოფილს, ვიტამინებს. მიკო 
ბაქტერიების ზრდას სტიმულირებენ ასპარაგინის მჟავა, ამონიუმის 
მარილები, ალბუმინი, გლუკოზა, ტვინ-80. ყველაზე ხშირად იყენებენ 
ლევენშტეინ-იენ სენის ნიადაგს (კვერცხიანი ნიადაგი კარტოფილის 
ფქეილის, გლიცერინის და მარილების დამატებით) და სოტონის 
სინთეტიურ ნიადაგს (შეიცავს ასპარაგინს, გლიცერინს, რკინის 

ციტრატს, კალიუმის ფოსფატს). ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები 
მრავლდებიან ნელა. გენერაციის პერიოდი დიდია –– უჯრედების 

დაყოფა ოპტიმალურ პირობებში სწარმოებს 14-15 საათში ერთხელ, 
მაშინ როდესაც სხვა გვარების ბაქტერიების უმრავლესობა იყოფა 
20-30 წუთის შემდეგ. ზრდის პირველი ნიშნები შეიძლება აღმოვა- 
ჩინოთ დათესვიდან 8-10 დღის შემდეგ. შემდეგ მკვრივ ნიადაგებზე 
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ელინდება დანაოჭებული, მშრალი უსწორო კიდეებიანი კოლონიები. 
თხიერ ნიადაგებში დასაწყისში წარმოიქმნება ნაზი აუკი ზედაპირზე, 
რომელიც სქელდება და ეცემა ფსკერზე. ამასთანავე ნიადაგი რჩება 
გამჭვირვალე. ნიშნები, რომლებსაც იყენებენ M. (სხCICსI05915 დიფერენ- 
ციაციისას ზოგიერთი სხვა მიკობაქტერიებისაგან მოყვანილია ცხრილ- 
ში 20.11. 

ცხრილი 20.11. სოგიერთი მიკობაქტერიების დიფერენციალერი ნიშნები 

  

  

  

                  

ნიშანი 

ზრდის კატალაზუ- რმენტების არსებობა | ნიტრა· 
მიკობაქტე- დრო რი აქტიობის ფერშეზცე ე ტების 
რიების გამოყო” დაკარგეა, ურეაზებო ნიკოტინ | ნიაცინაზები აღღ” 
სასე ფისას 30 წუთით ამიდაზები! გეხა 

დღე 68% C-ზე 
გათბობის ა 

შემდეგ 

M. 1სხიIXს10515 | 12-25 + + + + 
M. ხ0VI§ 24-40 + + 
M,. მწIაგის5 11-42 + + 
M. §ი!6ფღიი!I5 3-5 + + + 

აღნიშენა: + – ნიშნის არსებობა; – ნიშნის არ არსებობა: # ნიშანი 
არამუდმივია. 

ანტიბენები. მიკობაქტერიების უჯრედები შეიცავენ შენაერთებს, 
რომელთა ცილოვანი, პოლისაქარიდული და ლიპიდური კომპონენ- 

ტები განაპირობებენ ანტიგენურ თვისებებს. ანტისხეულები წარმოიქმ- 
ნება ტუბერკულინურ პროტეიდებზე, ასევე პოლისაქარიდებზე, ფოს- 

ფატიდებზე, კორდ-ფაქტორზე. ანტი სხეულების სპეციფიურობა პოლი- 

საქარიდები სადმი, ფოსფატიდებისადმი განი საზღერება კომპლემენ- 
ტის შებოჭვის რეაქციაში, პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქციაში 
და პრეციპიტაციით გელში. ანტიგენური შემადგენლობა M. 1 სხიI- 
6სI0515, M, ხ0VI15, M. 1CიI0C და სხვა მიკრობაქტეროებისა (მრავალი 
საპროფიტული სახეების ჩათვლით) მსგავსია. ტუბერკულინურ პრო- 
ტეინს (ტუბერკ'ულინს) გააჩნია გამოხატული ალერგენული თვი- 
სებები. 
ეკოლოგია ლა გავრცელება. ბუნებრივ პირობებში M. (სხ6ICს- 

1095 იწეევს ადამიანში და ადამიანის მსგავს მაიმუნში დაავადებას.



ლაბორატორიული ცხოველებიდან მაღალმგრძნობიარეები არიან 
ზღვის გოჭები, ნაკლებად –– კურდღლები. M.ხ0VI§ მიმართ, რომელიც 
იწვევს ტუბერკულოზს რქოსან საქონელში, დღორებში და ადამიანში 
–- მაღალმგრძნობიარენი არიან კურდღლები და ნაკლებად ზღვის 
გოჭები. M. 2(ICგის§ იწვევს ადამიანებში ტუბერკულოზს ტროპი- 
კული აფრიკის ქვეყნებში. განსაკუთრებით გაერცელებულია დასნე- 
ბოვნების ჰაერ-წვეთოვანი გზა, რომლის დროსაც გამომწეევი აღწევს 
ორგანიზმში ზედა სასუნთქი გზებით, ხანდახან საჭმლის მომნელე- 
ბელი ტრაქტის ლორწოვანით ან დაზიანებული კანით. 

ხედებიან რა გარემოში ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები ხანგრძ- 
ლივი დროით ინახავენ სიცოცხლის უნარიანობას. ასე მაგალითად 
გამომშრალ ნახეელში მიკროორგანიზმები სძლებენ რამოდენიმე 
კვირის განმავლობაში, ავადმყოფის გარემოცეაში (თეთრეული, წიგ- 

ნები) სამ თვეზე მეტ ხანს, წყალში წელიწადზე მეტს; ნიადაგში 6 
თვემდე. ხანგრძლივად შეინახებიან ეს მიკროორგანიზმები რძის 
პროდუქტებში. 

სადეზინფექციო ნითვიერებების მოქმედებისადმი ტუბერკულოზის 
მიკობაქტერიები უფრო გამძლენი არიან, ვიდრე სხვა ბაქტერიები, 
–- საჭიროებენ უფრო სანგძლივ დროს მათი განადგურებისათვის. 
ადუღებისას იღუპებიან მომენტალურად, მგრძნობიარენი არიან 
პირდაპირი მზის სხივის მოქმედებისადმი. 

გამომწვევის პათობენობა და ტუბერკულოხის პათობენეზი. 
ტუბერკულოზის დროს ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ ადამიანები 

და ცხოველები აქტიურად მიმდინარე ტუბერკულოზით, ანთებითი 

და დესტრუქციული ცვლილებების არსებობით, რომლებიც გამოყოფენ 
მიკობაქტერიებს. მიკობაქტერიების შეღწევის და გამრავლების ზო- 

ნაში წარმოიშვება ანთებადი კერა (პირველადი აფექტი-ინფექციური 

გრანულომა), აღინიშნება სენსიბილიზაცია და სპეციფიური ანთებითი 
პროცესი რეგიონალურ ლიმფურ კვანძებში –– ფორმირდება ეგრეთ 
წოდებული პირველადი ტუბერკულოზური კომპლექსი. დაავადების 
კეთილთვისებიანი მიმდინარეობისას პირეელადი კერა შეიძლება 

გაიწოვოს, დაზიანებული უბანი კალცინირდება და ნაჭიბურდება. 
ამასთანავე ეს პროცესი არ მთავრდება გამომწვევისგან ორგანიზმის 
სრული განთავი სუფლებით. ლიმფატიურ კვანძებში და სხვა ორგა” 
ნოებში ტუბერკულოზის ბაქტერიები შეინახებიან მრავალი წლით, 

ზოგჯერ მთელი ცხოვრების განმავლობაში. ასეთ ხალხს, ერთი 
მხრივ გააჩნიათ იმუნიტეტი, ხოლო სხეა მხრიე რჩებიან ინფიცი- 
რებ-ულნი. 
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ორგანიზმის დაქვეითებული წინააღმდეგობისას, რასაც ხელს 
უწყობენ შრომისა და ყოფაცხოვრების არადამაკმაყოფილებელი 

პირობები, ფიზიკური და ფსიქი'ვრი ტრაემები და სხვა, პირველადი 
ტუბერკულოზური პროცესი გენერალიზდება. გამომწეევის დისემი- 
ნაციას მივყავართ სხეადასხვა ორგანოებში ტუბერკულოზური კერე- 
ბის წარმოქმნამდე, რომლებიც მიდრეკილია დაშლისადმი. გამოხა- 
ტული ინტოქსიკაცია განაპირობებს დაავადებების მძიმე კლინიკურ 
გამოვლინებას. გენერალიზაციას მიეყავართ შარდსასქესო სისტემის, 
ძვლებისა და და სახსრების, ტვინის გარსების, თეალების დახია” 
ნებამდე. 

მიკობაქტერიები ეგზოტოქსინს არ სინთეზირებენ. ქსოვილების 
დაზიანებას იწვევს მიკრობული უჯრედის მთელი რიგი ნიეთიერე- 

ბები. ასე, ტუბერკულოზის გამომწვევის პათოგენობა დაკავშირე- 
ბულია პირდაპირ ან იმ'ოუნოლოგიურად გასაშუალებითებური ლიპიდე- 
ბის დამაზიანებელი მოქმედებით (ცვილით , მურამინდიპეპტიდით) 

ტრეგალოზა-დიმიკოლატით, ფტიონის მჟავით, სულფატიდებით და 
ასევე ტუბერკულინით. მათი მოქმედება გამოიხატება სპეციფიური 
გრანულომის განეითარებაში და ქსოვილების დაზიანებაში. ტოქსიურ 

მოქმედებას ახდენს გლიკოლიპიდი, ეგრეთწოდებული კორდ-ფაქტორი 
– ის შლის ინფიცირებული ორგანიზმის უჯრედების მიტოქონდ- 

რიებს, არღვევს სუნთქვის ფუნქციას. 
პათოგენეტიკურად მნიშვნელოვანია ინფიცირებული ადამიანის. 

ორგანიზმზე ტუბერკულინის მოქმედება. პირველად ეს ნივთიერება 
მიიღო რ. კოხმა 1390 წელს, ხოლო მის მიერ შესწავლილმა პრე- 
პარატმა მიიღო სახელწოდება ,,ძველი ტუბერკულინი“. ტ:უბერკულინი 
გაწმენდილი მინარევებისაგან. (MLCნ0 –- გაწმენდილი პროტეინული 
დერივატი) წარმოადგენს ცილას. 

მიკობაქტერიებით ინფიცირებულ ადამიანების, კანში ტუბერკუ“ 
ლინის შეყვანა იწვევს ანთებით რეაქციას ინფილტრატისა და 
გაწითლების სახით (მანტუს რეაქცია). არაინფიცირებული ადამიანები 
ტუბერკულინის შეყვანაზე არავითარ რეაქციას არ იძლევიან. ამ 
რეაქციას იყენებენ ინფიცირებული, სენსიბილიზირებული ხალხის 
გამოსავლინებლად. 

იმუნიტეტი. ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებით დასნებოენებას 
ყოველთვის არ მივყავართ დაავადების განვითარებამდე. მიმღებლობა 
დამოკიდებულია მაკროორგანიზმის მდგომარეობაზე. ის მნიშვნე- 
ლოვნად ძლიერდება, როდესაც ადამიანი იმყოფება არადამაკმაყო- 
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ფილებელ პირობებში, რომელიც აქვეითებს ზოგად რეზისტენტობას 
(დამქანცველი შრომა, არასაკმარისი და არასრულფასოვანი კვება, 
ცული საცხოვრებელი პირობები და ა.შ). ტუბერკულოზური პროცესე- 
ბის განეითარებას ხელს უწყობს მთელი რიგი ენდოგენური ფაქტო- 
რები: შაქრიანი დიაბეტი; დაავადებები, რომლებსაც მკურნალობენ 
კორტიკოსტეროიდებით, ფსიქიური დაავადებები, რომელსაც თან 
ახლავს დეპრესია და სხვა დაავადებები, რომლებიც აქეეითებენ 
ორგანიზმის რეზისტენტობას. ტუბერკულოზის მიმდინარეობისას 
წარმოშობილი ანტისხეულების მნიშვნელობა ტუბერკულოზური 
ინფექციისადმი წინააღმდეგობის ფორმირებაში დღემდე არ არის 
ნათელი. 

ითვლება, რომ ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებისადმი ანტი- 
სხეულები წარმოადგენენ იმუნიტეტის ,,მოწმეებს“ და გამომწვევზე 
არ ახდენენ მაინჰიბირებელ მოქმედებას. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს უჯრედულ იმუნიტეტს. მისი ცცვლილე- 
ბების მაჩვენებლები ადექვატურია დაავადების მიმდინარეობის. (ლიმ- 
ფოციტების ბლა სტტრასფორმაციის რეაქციით, ლიმფოციტების ცი” 
ტოტოქსიური მოქმედებით „სამიზნე“ უჯრედებზე, რომლებიც შეი- 
ცავენ მიკობაქტერიის ანტიგენებს, მაკროფაგების მიგრაციის შეფერ- 
ხების რეაქციის გამოხატვით). მიკობაქტერიების ანტიგენებთან კონ- 
ტაქტის შემდეგ 1 ლიმფოციტები ასინთეზირებენ უჯრედული 
იმუნიტეტის მედიატორებს, რომლებიც აძლიერებენ მაკროფაგების 
ფაგოციტარულ აქტიურობას. 1 ლიმფოციტების ფუნქციის დათრგუნ: 
ვისას (თიმექტომია, ანტილიმფოციტარული შრატების, და სხვა 
იმუნოდეპრე სანტების შეყეანა) ტუბერკულოზური პროცესი არის 
სწრაფად მიმდინარე და მძიმე. 

ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები იშლებიან უჯრედის შიგნით 
მაკროფაგებში. ფაგოციტოზი წარმოადგენს ერთ-ერთ მექანიზმს, 
რომელსაც მიჰყავს ორგანიზმი ტუბერკულოზის მიკრობაქტერიე: 
ბისაგან განთავი სუფლებისაკენ, მაგრამ ხშირად ის არის დაუსრუ: 

ლებელი. 
სხვა მნიშვნელოვანი მექანიზმი, რომელიც ხელს უწყობს მიკობაქ- 

ტერიების გამრავლების შეზღუდვას, მათ ფიქსაციას კერებში, წარ- 
მოადგენს ინფექციური გრანულომის წარმოქმნა 1 ლიმფოციტების, 
მაკროფაგების და სხვა უჯრედების მონაწილეობით. ამაში ვლინდება 
დაყოვნებითი ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის დამცველობითი როლი. 

იმუნიტეტს ტუბერკულოზის დროს ადრე უწოდებდნენ არასტერი- 
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ლურს. მაგრამ მნიშვნელობა აქვს არა მარტო ცოცხალი ბაქტერიების 
შენახვას, რომელიც სუპერინფექციისადმი მომატებულ წინააღმდე- 
გობაში ეხმარება, არამედ „იმუნოლოგიური მეხსიერების“ მოვგლე- 
ნასაც. ტუბერკულოზის დროს ვითარდება დაყოენებითი ტიპის 

ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია. 
ტუბერკულოზის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ხორციელდება 

ბაქტერიო სკოპული, ბაქტერიოლოგიური და ბიოლოგიური –– მეთო- 

დებით, ხანდახან გამოიყენება ალერგიული სინჯები. გამო საკვლეე 

მასალაში ტუბერკულოზის მიკობაქტერიებს აღმოაჩენენ ნაცხების 

მიკროსკოპიით, რომლებიც შეღებილია ცილ“ნილსენის წესით და 

ლუმინესცენტური საღებავების გამოყენებით (ყველაზე ხშირად აურა” 
მინის). ბაქტერიოსკოპიას განიხილავენ როგორც საორიენტაციო 
მეთოდს. 

  

ნახატი 20.9 ტუბერკულოზის მიკობაქტერიები მიკროკელტურაში. 

ბაქტერიოლოგიური მეთოდი წარმოადგენს ძირითადს ტუბერკუ- 
ლოზის ლაბორატორიულ დიაგნოსტიკაში. გამოყოფილ კულტურებს 
იდენტიფიცირებენ, საზღერაექენ ანტიმიკრობული პრეპარატებისადმი 

მგრძნობელობას. 
_ იყენებენ ნათესებში მიკობაქტერიების აღმოჩენის დაჩქარებულ 
მეთოდებს, მაგალითად პრაისის მეთოდით. მიკროკოლონიები გვაძ- 

ლევენ საშუალებას დავინახოთ კორდ-ფაქტორის არსებობა, როდესაც 
მისი წარმომქმნელი ბაქტერიები, ლაგდებიან ნაწნავების, ძეწკეების, 
ჩალიჩის მსგავსად. (ნახატი 20.9 

ბიოლოგიური მეთოდი გამოიყენება იმ შემთხვევაში, როდესაც 
ძნელია გამომწეევის გამოყოფა გამო საკვლევი მასალიდან (ყველაზე 
ხშირად თირკმლის ტუბერკულოზის დროს შარდიდან). ავაღმყო- 
ფისაგან აღებული მასალით ასნებოვნებენ ლაბორატორიულ ცხოვე- 
ლებს (ზღვის გოჭებს, მგრძნობიარეებს M.(სხ6(CსI0915 მიმართ, 
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კურდღლებს მგრძნობიარეებს M.ხ0MVI95 მიმართ). დაკვირეებას აწარ- 
მოებენ 1-2 თვის განმა,ვლობაში ცხოველების დაღუჰვამდე. მე-5-10 
დღიდან შეიძლება ლიმფატიური კვანძის პუნქტატის გამოკვლევა. 

ალერგიული სინჯებით ავლენენ ტუბერკულოზის მიკობაქტე- 
რიებით ინფიცირებულ პირებს. იდგმევა ტუბერკულინით სინჯი 
რევაქცინაციისათვის გადარჩევის მიზნით და ასევე ტუბერკულოზური 
პროცესის მიმდინარეობის შეფასებისათვის. 

პროშილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკი- 
სათვის იყენებენ ცოცხალ ვაქცინას 8CC (840IIIC CიIVIC(6-Cს6LLი) 
ბცუეუ შტამი მიღებული იყო ა. კალმეტისა და მ. გერენის მიერ 
ტუბერკულოზის ჩხირების ხანგრძლივი პასირებით კარტოფილიან- 

გლიცერინიან ნიადაგზე ნაღველის დამატებით. მათ მიერ იყო 
გაკეთებული 230 გადათესვეა 13 წლის განმავლობაში და მიღებული 
იქნა კულტურა დაქეეითებული ვირულენტობით., ჩვენს ქვეყანაში 
ამჟამად ატარებენ ყველა ახალშობილების ტუბერკულოზის საწინაალ- 
მდეგო ვაქცინაციას სიცოცხლის მე-5-7 დღეს კანშიდა მეთოდით. 

რევაქცინაციას აწარმოებენ ტუბერკულინის უარყოფით სინჯიან 
პირებში 5-7 წელიწადის ინტერვალით 30 წლამდე. ასეთი სახით 

ქმნიან ინფექციურ იმუნიტეტს, რომლის დროსაც წარმოიშეება დაყოე- 
ნებითი ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია. 

“ტუბერკულოზის მკურნალობისათვის იყენებენ ანტიბიოტიკებს, 
ქიმიოთერაპიულ პრეპარატებს, რომელთა მიმართაც გამომწეევი 
მგრძნობიარეა. ეს არის პრეპარატები I რიგის: ტ.უბასიდი, ფტივაზიდი, 

დიპიდროსტრეატომიცინი, პასკი და II რიგის პრეპარატები: ეტიო- 

ნამიდი, ციკლოსერინი, კანამიცინი, რიფამჰიცინი, ვიომიცინი. სამკურ- 
ნალო ღონისძიებათა კომპლექსში გამოიყენება მადესენსიბილიჭზჭი- 
რებელი თერაპია და ასევე ორგანიზმის ბუნებრივი დამცველი მექა- 
ნიზმების სტიმ'ელაცია. 

20.1.3.2. სით რჩს მიპკობამტარჩები LC 

კეთრის გამომწვევი –– M.Iიი0-ე6 აღწერილია გ. განსენის მიერ 
1874 წ. კეთრი –– ქრონიკული ინფექციური დაავადებაა, გეხედება 
მხოლოდ ადამიანებში. დაავადება ხასიათდება პროცესის გენერალი- 

ზაციით, კანის, ლორწოვანი გარსების, პერიფერიული ნერვების და 
შინაგანი ორგანოების დაზიანებით. 

მორფოლოგბია, ფიზიოლოგია. კეთრის მიკობაქტერიები სწორი 
ან ოდნავ მოხრილი ჩხირებია სიგრძით 1 დან 7 მკმ-მდე, დიამეტრით 
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-0,2-0,5 მკმ. დაზიანებულ ქსოვილებში მიკროორგანიზმები ლაგდება 
უჯრედების შიგნით, წარმოქმნიან მკვრივ შეჯგუფებას –– ლეპრო- 
ზელ ბურთებს, რომელშიც ბაქტერიები მჭიდროდ ეკვრიან ერთმანეთს 
გვერდითი ზედაპირებით („სიგარეტის კოლოფები“). მჟავაგამძლეებია, 
იღებებიან ცილ“ნილსენის მეთოდით წითლად. 

ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე კეთრის მიკობაქტერიები არ კულ” 
ტივირდებიან. 1%0 წელს იყო შექმნილი ექსპერიმენტალური მოდელი 

თეთრი თაგვის დასნებოვგნებისა თათის ბალიშში, სოლო 19V/1 წელს 
ჯავშნოსანის დასნებოვნებისა, რომელთაც კეთრის მიკობაქტერიების 
შეყვანის ადგილზე უნვითარდებათ ტიპიური გრანულომები (ლეპრო- 

მები), ხოლო ინტრავენური დასნებოენებისას ვითარდება გენერალი“ 
ზირებული პროცესი მოკობაქტერიების გამრავლებით დაზიანებულ 

ქსოვილებში, 
ანტიგენები, ლეპრომის ექსტრაქტიდან გამოყოფილია 2 ანტიგენი: 

თერმოსტაბილური პოლისაქარიდული (ჯგუფური მიკობაქტერიე- 

ბისათვის) და. თერმოლაბილური, ცილოვანი, მაღალსპეციფიური 

კეთრის ჩხირებისათვის. 
ეკოლობია და გავრცელება. კეთრის გამომწეევის ბ'უნებრივ 

რეზერვუარს და წყაროს წარმოადგენს ავადმყოფი ადამიანი. დასნე- 
ბოვნება სწარმოებს ავადმყოფთან ხანგრძლივი ღა მჭიდრო კონტაქ- 
ტის დროს. 

გამომწვევის თვისებები, მისი ურთიერთობა გარემოს სხვადასხვა 
ფაქტორებისადმი არასაკმარისადაა შესწავლილი. 

გამომწვევის პათოგენობა და კეთრის პათობენეზი. კეთრის 
ინკუბაციური პერიოდი საშუალოდ 3-5 წელია, მაგრამ შეიძლება 
გაგრძელდეს 20-30 წლამდე. დაავადების განვითარება მიმდინარეობს 
ნელა, მრავალი წლის განმავლობაში. განარჩევენ რამოდენიმე კლი- 

ნიკურ ფორმას, რომელთაგანაც გან საკუთრებით მძიმე და ეპიდემი- 
ურად საშიშია ლეპრომატოზული: სახეზე, წინამხრებზე და წვივებზე 
წარმოიქმნება მრაეალრიცხოვანი ინფილტრატები – ლეპროთმები, 
რომლებიც შეიცავენ გამომწვევის დიდ რაოდენობას. შემდგომში 
ლეპრომები იშლება, წარმოიქმნება ნელა შეხორცებადი წყლულები. 
“იანდება კანი, ლორწოვანი გარსები, ლიმფატიური კეანძები, ნერვუ- 
ლი ღერძები, შინაგანი ორგანოები. სხვა ფორმა –– ტუბერკულოიდური 
– კლინიკურად მიმდინარეობს მსუბუქად და ნაკლებად საშიშია 
ირგვლივ მყოფთათვის. ამ ფორმის დროს ზიანდება კანი, ხოლო 
ნერვული ღერძები და შინაგანი ორგანოები იშვიათად. კანზე გამო- 
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ნაყარს წვრილი ჰაპ-ულების სახით თან ახლავს ანესთეზია. დაზჭია- 
ნების კერებში გამომწვევი არ არის ბევრი. 

იმუნიტეტი. დაავადების განვითარების მიმდინარეობისას აღმო- 

ცენდება მკვეთრი ცვლილებები იმუნოკომპეტენტური უჯრედების, 
ძირითადად I სისტემის, ქვეითდება 1 ლიმფოციტების რიცხვი და 
აქტიობა და როგორც შედეგი იკარგება კეთრის მიკობაქტერიების 
ანტიგენებზე რეაგირების უნარი. მიცუდის რვაქცია, კანში ლლეპრო- 
მინის შეყვანაზე, ლეპრომატოზული ფორმით დააგადებულებში, რო: 
მელიც მიმდინარეობს უჯრედული იმუნიტეტის ღრმა დათრგუნვის 
ფონზე, უარყოფითია. ჯანმრთელ პირებში და კეთრის ტუბერკუ:- 
ლოიდური ფორმით დაავადებულებში –- დადებითია. ამრიგად, ეს 
რეაქცია ასახავს I ლიმფოციტების დაზიანების სიმძიმეს და გამოი- 
ყენება, როგორც პროგნოზული, რომელიც ახასიათებს მკურნალობის 
ეფექტს. ჰუმორალური იმუნიტეტი არ ირღვევა. ავადმყოფის სისხლში 
მაღალ ტიტრებში აღმოჩნდება კეთრის მიკობაქტერიებისადმი ანტი- 
სხეულები, მაგრამ ისინი ალბათ, არ თამაშობენ დამცველობით 
როლს. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტი4კა. ბაქტერიოსკოპული მეთოდით 
იკელევენ დაზიანებული კანის უბნიდან, ლორწოვანი გარსებიდან 
ჩამონაფხეკს. აღმოჩნდება ტიპიური ფორმის დამახასიათებლად. გან“ 
ლაგებული კეთრის მიკობაქტერიები. ნაცხებს ღებავენ ცილ-ნილ- 
სენით. ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის სხეა მეთოდები ამჟამად 
არ არსებობს. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. კეთრის სპეციფიური პროფი- 
ლაქტიკა არ არსებობს. გამაფრთხილებელი ღონისძიებების კომპ- 
ლექსს ატარებენ კეთრის საწინააღმდეგო დაწესებულებები. კეთრით 
დაავადებულებს მკურნალობენ ლეპროზორიუმებში კლინიკურ გამო- 

ჯანმრთელებამდე, ხოლო შემდეგ ამბ ულატორი'ულად. 
ჩვენს ქვეყანაში კეთრი რეგისტრირდება იშვიათად. ცალკეული 

შემთხვევები გვხვდება მხოლოდ ზოგიერთ რაიონებში. მსოფლიო 

ჯანდაცვის ორგანიზაციის მონაცემებით, მსოფლიოში კეთრით 10 
მილიონზე მეტი ავადმყოფია. 

კეთრის მკურნალობას აწარმოებენ სულფონური პრეპარატებით 

(დიაცეტილსულფონი, სელუსულფონი და სხვა) იყენებენ მადე სენსი- 
ბილიზირებელ საშუალებებსაც, პრეპარატებს, რომელიც გამოიყენება 
ტუბერკულოზის მკურნალობისათვის და ასევე ბიოსტიმულატორებს. 
მუშავდება იმუნოთერაპიის მეთოდები. 
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20.2.4. აქტინMმ/სჰტები 7. 

აქტინომიცეტები (IიVC0§ –- სოკო, 2CI§ –– სხივი) შედიან #Cსიი- 
9MCCI20I0§ რიგში, ოჯახი #C(000VCCIმ2C ეს ერთუჯრედიანი მიკრო- 
ორგანიზმებია, რომლებიც წარმოქმნიან დატოტეილ თხელ ძაფებს, 
სიგრძით 600 მკმ-მდე დიამეტრით 0,2-1,2 მკმ. გრამდადებითებია, 
ადვილად იდღებებიან ანილინის საღებავებით. მრავლდებიან სპორებით, 
ძაფების ფრაგმენტაციით, დაყოფით, დაკვირტვით, ბუნებაში ფართოდ 
გაერცელებული, აქტინომიციტების დიდი რაოდენობიდან, ადამია” 
ნისათვის პათოგენურს წარმოადგენენ #+XLVი0იIVCლ05 15+0CII. ტს. ხ0VI5, 
#. ი2051სIVII. აქტინომიცეტების ეს სახეები ყველა%ზე ხშირად იწვეეენ 
აქტინომიკოზს-ქრონიკულ დაავადებას, რორმლის დროსაც სხვა” 
დასხვა ორგანოებში და ქსოვილებში ვითარდება ინფილტრატები, 

აბსცესები, ხოლო მათი გახსნისას –– ფისტულები. 
მორფოლოგია, ფიზიოლოგია. აქტინომიკოზის გამომწეევები 

ძაფისებური უჯრედებია, დატოტვილი, ადვილად ფრაგმენტირდება 
ჩხირისებურ და კოკისებურ ფორმებად (იხ. ნახატი. 3.1). ფაკულტა” 

ტური ანაერობებია. ზრდისათვის საჭირობენ C0,-ს. მკერიეი საკვები 

ნიადაგის ზედაპირზე 24 სთ-ის შემდეგ წარმოშობენ მიკროკოლო- 
ნიებს, # 15-26III კოლონიები შესდგებიან ძაფისებ ური უჯრედებისაგან 

კოლბისმსგავსი შებერილობით. #. ხ0VI5 –– კოლონიები სადაა, ხილუ” 

ლი ძაფების გარეშე. მაკროკოლონიებს, რომლებიც იზრდებიან 7- 

14 დღის შემდეგ, აქვთ დამახასიათებელი შეხედულება -– ბრტყელია, 
დანაოჭებული, ხორკლიანი ჰაეროვანი და სუბ სტრაქტუელი მიცელიუ” 

მით. აქტინომიკოზის გამომწვევები დაზიანებულ ქსოვილებში წარ- 
მოქმნიან დრუზებს –– მარცელებს ჰომოგენური ცენტრით და კოლ“ 
ბისმ სგავსი შებერილობით პერიფერიაზე. 

აქტინომიცეტების უჯრედის კედლის ანტიგენები წარმოადგენენ 
სახეობრივს. ამ ანტიგენის სპეციფიურობით ყველა აქტინომიცეტები 

დაყოფილნი არიან 5 სეროჯგუფად. #ტ. 15:2CII( მიეკუთვნება ძ ჯგუფს. 
ეკოლოგია და გავრცელება. აქტინომიკოზის ძირითადა გამომ- 

წვევი #, 15-1CIII ალმოჩნდება ჯანმრთელი ადამიანის პირის ღრუში, 
რაც ხსნის დაავადების ენდოგენურ წარმოშობას. შესაძლებელია 
ეგზოგენური ინფექციაც, აქტინომიცეტების მოხვედრისას გარემოდან, 
სადაც ისინი ცხოვრობენ და მრავლდებიან. აქტინომიცეტების გამ- 
ძლეობა მაღალი ტემპერატურის მოქმედებისადმი –-– მაღალია -– 
ისინი 'ოუძლებენ 60% 1 სთ-ის განმავლობაში. ხანგრძლივად ინახებიან 
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გამომშრალ მდგომარეობაში. #. ხ0VI§9, რომელიც აზიანებს ცხოვე: 

ლებს, შეუძლია გამოიწვიოს ადამიანის დაავადება, მათი მოხვედ- 

რისას ორგანიზმში. 

გამომწვევის ჰათოგენობა და აქტინომიკოზის პათოგენეზი. ინერ- 

გებიან რა, ლორწოვანი გარსებით ან დაზიანებული კანით გამომ- 
წვევები იწეევეჩ დამახასიათებელ ანთებით კერებს –– აქტინომი- 
კომებს, რომელშიც შეიცავენ აქტინომიცეტების დრუზჭზებს. ლორწო- 

ვანი გარსების ტრავმები და ანთებადი დაავადებები, ადგილობრივი 

იმუნიტეტის და ბუნებრივი დამცველობითი მექანიზმების შესუსტება 
ხელს უწყობს დაავადების აღმოცენებას. პირველად კერიდან პჰრო- 

ცესი შეიძლება გაერცელდეს კონტაქტური ან ლამფოგენური გზით. 

როგორც წესი, აღმოცენდება მეორადი ინფექცია, გამოწვეული სტრეა- 
ტოკოკებით, სტაფილოკოკებით, ბაქტეროიდებით, საფუარას მსგავსი 
სოკოებით CმგიძIძე. პირველადი კერის ლოკალიზაცია განსაზღვრავს 
დაავადების ფორმას –- კისერ-სახის, თორაკალური, აბდომინა- 
ლური და სხვა. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ მი'ულებლობა არ 
ფორმირდება, შესაძლოა განმეორებითი დაავადება. დაავადების 

მიმდინარეობისას წარმოიშეება ანტისხეულები, მაგრამ მათ არ 
გააჩნიათ დამცველობითი მოქმედება. ვითარდება ალერგიული მდგო” 

მარეობა. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ტარდება ბაქტერიოსკოპული, 

ბაქტერიოლოგიური, სეროლოგიური და ალერგიული მეთოდებით. 

გამოსაკელევ მასალას უკეთებენ მიკრო სკოპირებას, განსაზღერავენ 

დრუზების არსებობას. (ნახატი 20, 10). გამომწეევის კ-ოულტურას 
გამოყოფენ დათესეით სისხლიან აგარზე, რომელსაც დამატებული 
აქეს გულის კუნთის ექსტრაქტი. აქტინომიცეტების სახეს საზღე: 
რავენ იმუნოფლუორესცენტული მეთოდით და ასევე მთელი რიგი 

ფერმენტული თვისებების შესწავლით (სახამებლის პიდროლიზი, 

ნახშირწყლების ფერმენტაცია). ავადმყოფის შრატში ანტისხეულებს 

საზღვრავენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციაში პოლივალენტური 

აქტინოლიზატით. სპეციფიურ სენსიბილიზაციას ავლენენ კანის 

ალერგიული სინჯით აქტინომიცეტებიდან მიღებულ ექტრაქტით. 
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ნახატი 20.10. აქტინომიცეტების დრუზა. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს. მკურნალობისათვის იყენებენ პენიცილინს, ტეტრა” 
ციკლინს, ლევომიცეტინს და ს'ელფანილამიდებს. აქტინომიკოზების 
მკურნალობაში გამოიყენება იმუნოთერაპია –– შეჰყავთ აქტინოლი- 
ზატი ან პოლივალენტური ვაქცინა, რომელიც იმ'უნურ სისტემას 

სტიმულირებს. 

V 202.5. ნოჰარდ/ები 7: 
გეარი M0MმVძIე-ს სხვა წარმომადგენლებთან შედარებით უფრო 

ხშირად ილCიI0Iმ 05(C01ძ0§ იწეევს ადამიანში ქრონიკულ დაავადებას, 

შინაგანი ორგანოების, ძირითადად ფილტეების დაზიანებით). 
ნოკარდიები –– გრამდადებითი ბაქტერიებია, მსგავსია აქტინომი- 

ცეტების, შესდგებიან გრძელი დატოტვილი პჰიფებისაგან. მაგრამ 
აქტინომიცეტებისაგან განსხვავებით პათოლოგიურ მასალაში არ 
წარმოქმნიან დრუზებს. 

ნოკარდიოზის გამომწვევები გავრცელებულნი არიან ნიადაგში. 

ადამიანი სნებოვნდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით, მტერის შესუნთქვისას, 
რომელიც შეიცავს ნოკარდიის სპორებს. 

ნოკარდიოზის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის დროს აწარმო- 
ებენ ავადმყოფის მასალიდან მომზადებული ნაცხის მიკროსკოპი- 
რებას, გამომწვევის კულტურას გამოყოფენ დათესვით საბუროს 
ნიადაგზე ან სისხლიან აგარზე. სპეციფიურ ალერგიას ავლენენ 
კანის ცდის დაყენებით ანტიგენთან, რომელიც მიღებულია ნოკარ- 
დიების უჯრედებიდან. 

სპეციფიური პროფილაქტიკა არ არის შემუშაგებ-ული. 
ნოკარდიოზის სამკურნალოდ იყენებენ ტეტრაციკლინის რიგის 

ანტიბიოტიკებს, გენტამიცინს და სულფანილამიდებს. 
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20.1.ნ6. CIსტაჰრ/ები 

ლისტერიები – ეს წვრილი გრამუარყოფითი ჩხირებია, რომლებიც 

არ წარმოშობენ სპორას. მათ შეიძლება ჰქონდეთ კაფსულა. მოძრაენი 
არიან, 1-4 შოლტი განლაგებულია პოლარულად ან გამოდიან უჯრე- 
დის გვერდითი ზედაპირიდან. 

გვარი LI96I2 შეიცავს რამოდენიმე სახეს. ადამიანში დაავადებას 
იწვეგს მხოლოდ L15(CI2 Cი0II0CVI(08096§. 

მორფოლოგია, ფიხიოლოგბრია. L,. თოიI090თII0იწ6ი0§ –– პოლიმორ- 

ფული კოკობაქტერიებია ზომით 0,5-2X0,4-0,5 მკმ. პრეპარატებში 

ლაგდება ცალკეულად, წყვილად, ხშირად კუთხის ქვეშ ერთმანე- 
თისადმი ციფრი V მსგავსად. 

ფაკულტატიური ანაერობია, საკვები ნიადაგებისადმი არ არიან 
მომთხოენი. მკვრიეი ნიადაგების ზედაპირზე წარმოქმნიან წვრილ, 
ბრწყინვალე კოლონიებს სადაფისებ' ური ელფერით (5 ფორმები) და 
მოთეთრო ბრტყელ კოლონიებს (M ფორმები). სისხლიან აგარზე 
წარმოქმნიან მცირე ჰემოლიზის ზონას კოლონიის ირგელიევ. 

აფერმენტირებენ გლუკოზას, მალტოზას, საქაროზას, პროტეო- 
ლიტური ფერმენტები არ გააჩნიათ. შე'უძლიათ გადავიდნენ L ფორ- 
მაში. 

ანტიბენები. ლისტერიებს გააჩნიათ 0 და LI ანტიგენები. ცნო- 
ბილია 7 სეროვარი. ანტიგენური ნათესაობა სტაფილოკოკებთან, 
ენტეროკოკებთან და განსაკუთრებით ღორის წითელი ქარის გამომ- 
წვევთან აძნელებს ლისტერიოზის სეროლოგიურ დიაგნოსტიკას. 

ეკოლობია და ბავრცელება. ლისტერიოზი “–- სოონოზური 

დაავადებაა ბუნებრივი კერობრიობით. ადამიანი სნებოვნდება ლის- 
ტერიებით ყველაზე ხშირად ინფიცირებული წყლისა და საკვები 

პროდუქტების მოხმარებისას. შესაძლოა კონტაქტური (ცხოველების 
მოვლისას) და ჰაერ-წვეთოვანი გზები დასხებოენების. 

ლისტერიები გარემოში არიან გამძლე: დაბალ ტემპერატურაზე 
წყალში, ნიადაგში შეინარჩუნებიან 7 წლამდე. რჩებიან სიცოცხლის- 
უნარიანნი 55% ტემპერატურაზე 1 სთ-ის განმავლობაში. დუღილისას 
იღუპებიან 3 წუთის შემდეგ. ლისტერიებზე დამღუპველ მოქმედებას 
ახდენენ ფორმალინის 1% და 5% ფენოლის ხსნარები. მგრძნობიარე 
არიან ტეტრაციკლინის, ამპიცილინის, ერითრომიცინის და სულფა” 
ნილამიდებისადმი. 

სპეციფიური ფაგებისადმი მგრძნობელობით გამოჰყოფენ 9 ფაგო- 
ეარს. 
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გამომწვევის პათობენობა და ლისტერიოზსის პათობენეზი. 
იჭრებიან რა სასუნთქი გზების, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი 

გარსებით, დასიანებული კანით, ლისტერიები ხედებიან ლიმფატი-ერ 

კვანძებში, სისხლში, ხოლო სისხლით პარენქიმატოზულ ორგანოებში, 
სადაც მრავლდებიან, წარმოქმნიან მილიარულ კვანძებს ცენტრში 
ნეკროზით. ეითარდება ენდოტოქსინით ინტოკსიკაცია. გარდა ამისა, 

ლისტერიები სეკრეტირებენ თ და ჩ ჰემოლიზინებს, გააჩნიათ 

უჯრედთან დაკავშირებული მონოციტოზმასტიმულირებელი «ფაქტორი. 

დაავადების გამოსავალი ჩვეულებრივად კეთილსაიმედოა. ორსუ 

ლების ლისტეროიზის დროს ხშირად (80%-მდე) იღუპება ნაყოფი 

და აქვს ადგილი მკვდარშობადობას. 
იმუნიტეტი ლისტერიებისადზი ადამიანში არასაკმარისადაა შეს- 

წავლილი. ავადმყოფის სისხლში აღმოჩნდება ანტისხეულები ლისტე- 

რიებისადმი, მაგრამ მათი როლი ინფექციისგან დაცეაში რჩება 

ჯერჯერობით გაურკვეველი. უჯრედულ იმუნიტეტს მიეკუთენება 
ძირითადი როლი ლისტერიებისადმი წინააღმდეგობაში: ნაავადმყოფ- 

რებში მატულობს მაკროფაგების ფაგოციტარული აქტიობა. მაკრო- 
ფაგების შიგნით ლისტერიები კარგავენ გამრაელების უნარს. დაა” 

ვადების მიმდინარეობისას ფორმირდება სპეციფიური ალერგია 
ლისტერიებისადმში. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ტარდება ბაქტერიოლოგიური, 

სეროლოგიური და ალერგიული მეთოდებით. მასალას ავადმყოფი” 
საგან (დაავადების ფორმისაგან დამოკიდებულებით ლორწო ხახიდან, 

ჩირქი, თავზურგტვინის სითხე, ლიმფატიური კვანძებიდან პუნქტატი) 
თესავენ საკვებ ნიადაგებზე და ჰყოფენ გამომწვევის კულტურას. 
დიფერენციაცია ლისტერიების მსგაესი ერიზიპელოიდის გამომ- 
წეევთან ტარდება მთელი რიგი ნიშნებით, რომელთაგანც ძირითადია: 
ლისტერიების მოძრაობა და ერიზიპელოტრიკსის უძრაობა, ლისტე- 
რიების ჰათოგენობა ზღვის გოჭებისათვის და დამატებითი: ცდა 
კატალაზაზე, რეაქცია მეტილ-როტთან, მანიტის დღა სალიცინის 
ფერმენტაცია. 

დიაგნოსტიკის სეროლოგიურ მეთოდს იყენებენ დაავადების მეორე 
კვირიდან. ანტი სხეულებს საზღერავენ აგლუტინაციის, არაპირდაპირი 
ჰემაგლუტინაციის და კომპლემენტის შებოჭეის რეაქციებში. ალერ- 
გიის გამოსავლინებლად დგავენ ალერგიულ სინჯებს. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ვაქცინოპროფილაქტიკა არ 
არის შემუშავებული. მკურნალობა ტარდება ანტიბაქტერიალური 
პრეპარატებით (ტეტრაციკლინებით, სულფანილამიდებით). 
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20.4. საეშCი ბაქტერჩებ! 

ამ ჯგუფში შეყვანილნი არიან გრამუარყოფითი მოძრავი ბაქტე: 
რიები, რომელთაც გააჩნიათ ხვეული ფორმა მძიმის ან სპირალის 
სახით 1-2 ხეე'ულით. მათი ტაქსონომიური მდგომარეობა სხვადასხვაა. 
ასე, ვიბრიონები შეყვანილნი არიან ოჯახში VIხწI0იიC6მდ-ს კამჰი- 
ლობაქტერიები და სპირილები შესაბამის გვარებში, რომელიმე 
ოჯახში შეყვანის გარეშე. 

20. 4. 1. 11ბრII16ები 

ოჯახი VIხი0იმC-ლ22 შესდგება 4 გეარისაგან. მხოლოდ ერთი 
VIხი0ი-ს წარმომადგენლები იწეევენ დაავადებას ადამიანში. V. Cი010რC 
– გამომწვევია ქოლერის, რომელიც მიმდინარეობს მწვავე გატრო- 
ენტერიტის სახით გამოხატ'ული ინტოქსიკაციით და მკეეთრი გაუწ- 
ყლოებით. პირობით პათოგენურებს V. იXC5CჩიI0MII. V. წე(იმ112C(90IVVICV§ 
და სხვებს შე.ეძლიათ გამოიწეიონ გასტროენტერიტები. 

V 20.4.1.1. ქულერჩს ე0ბრIIMი0. ,– 
ქოლერის გამომწვევი V. CM0IC-0C პირველად იყო გამოყოფილი 

ავადმყოფის განავლიდან და ქოლერით დალუპჰულთა გეამებიდან 
და შესწავლილი რ. კოხის მიერ 1832 წელს ეგეიპტეში. 1906 წელს 
ფ. გოტშლიხმა საკარანტინო სადგურ ელ-ტორზე (ეგვიპტეში) გამო: 
ყო მლოცველის ნაწლავებიდან ვიბრიონი, რომელიც გან სხვავდებოდა 
კოხის ვიბრიონისაგან ჰემოლიტური თვისებებით. როგორც შემდგომ: 
ში აღმოჩნდა –- V.CIIიC ასევე იწეევს ქოლერას. 

მორფოლოგია, ფიზიოლობია, ქოლერის ვიბრიონებს აქეთ 
მოხრილი ჩხირის ფორმა, რომელიც მოგვაგონებს მძიმეს, ზომებით 
0,5-3,0X0,5 მკმ (ნახ. 20. 11). მიდრეკილნი არიან პოლიმორფიზმი: 
სადმი. სპორას და კაფსულას არ წარმოქმნიან. ერთი პოლარ'ულად 
განლაგებული შოლტი უზრუნველყოფს ქოლერის ვიბრიონის აქტიურ 
მოძრაობას თხიერ გარემოში, ხოლო ადამიანის ორგანიზმში კი 
მიკროორგანიზმის მიტანას წერილი ნაწლავების ეპითელიალურ 

უჯრედებთან. 
ქოლერის ვიბრიონები კარგად იზრდებიან უბრალო საკვებ ნიადა: 

გებზე, ნიადაგის ტუტე რეაქციისას (#LI 85-90). ტუტე პეპტონიან 
ნიადაგზე ისინი სწრაფად მრავლდებიან და 3-4 სთ-ის ინკუბაციის 
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შემდეგ 37%-ზე ზედაპირსე წარმოიქმნება მსუბუქი შემღვრევა, 

ხოლო შემდეგ ნაზი აფკი. 

  

ნახ. 20.11. ქოლერის ეიბრიონი სეფყთა კულტურაში 

მკვრიეი საკვები ნიადაგის ზედაპირზე 14-16 საათის შემდეგ 
ჩნდებიან სადა გამჭეაირვალე მოცისფერო ელფერით და სწორი 

კიდეების კოლონიები. 
ქოლერის ვიბრიონები აფერმენტირებენ ნახშირწყლებს (გლუ- 

კოზას, მალტოზას და სხვა) მჟყაეის წარმოქმნით, ათხევადებენ 

ჟელატინს და აპიდროლიზებს კაზეინს, აღადგენენ ნიტრატებს ნიტრა” 

ტებში, წარმოქმნიან ინდოლს. 
ანტიბენები. ქოლერის ვიბრიონებს გააჩნია ანტიგეჩები: LL – 

სახეობასპეციფიური და 0 – ტიპოსპეციფიური. 0 ანტიგენით 
ისინი იყოფიან რამოდენიმე ათეულ (80-მდე) სეროჯგუვფად. V.CM0ICC2C 
და V.C0II0( –– ქოლერის გამომწვევები მიეკუთენებიან 01 სეროდგუვს. 

სეროჯგუფების 02, 03, 04 და სხვა ვიბრიონებს შე'უეძლიათ გამოიწ- 
ვიონ ენტერიტები და გასტროენტერიტები. ანტიგენი 01 შესდგება 
#.8 და C კომპონენტებისაგან, რომელთა სხეაღასხეა კომბინაცია 
დამასასიათებელია სეროვარებისათვის: ოგავა (#8), ინაბა (4#C) და 
გიკოშიმა (#8C), C ანტიგენი V.Cჩ01CI066 სახის ყველა წარმომად- 
გეჩლებისათვის ერთნაირია. 

დიარეით დაავადებულებისაგან და ჯანმრთელი პირებისაგან 
გამოიყოფა ვიბრიონები, რომლებიც მოკლებულნი არიან 01 ანტიგენს, 
მაგრამ გააჩნიათ ქოლერის ეიბრიონებთან საერთო II ანტიგენი. 
ასეთ ვიბრიონებს "უწოდებენ არააგლუტინაბელურს. ისინი იწვევენ 
გასტროენტერიტებს, რომლებსაც შეიძლება თან ახლდეს სხვადასხვა 
ხარისხით გამოხატული ინტოქსიკაცია. 

ეკოლობია და გავრცელება. ქოლერის ვიბრიონების ბიოტოჰს 
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წარმოადგენს ადამიანის ნაწლავები. აქ ისინი ცხოვრობენ, მრაელ- 

დებიან და განავლით გამოიყოფიან გარემოში, სადაც “შე'უძლიათ 
დარჩნენ სიცოცხლისუნარიანნი 1-4 ტემპერატურის დროს არა 
ნაკლები 4-6 კვირისა. 

ქოლერა პერიოდულად გრცელდება დედამიწის ზურგზე. 1960 
წლამდე იყო 6 ეპიდემია, რომელსაც იწვევდა კლასიკური ბიოვარი 

V.CჩიIი(ე6. შე-7 ეპიდემიამ მოიცეა მსოფლიოს 39 ქვეყანა, მათ 
შორის ევროჰული ქვეყნებიც. დაავადებები იყო გამოწვეული ვიბ- 
რიონით ელ“ტორით. ყველაზე დიდი რიცხვი ავადმყოფების, 170 
ათასზე მეტი, იყო რეგისტრირებული 1V/1 წელს. ქოლერის აფეთ- 
ქებები პერიოდულად რეგი სტრითდება ჩეენს ქვეყანაში. 

ქოლერის ეძიდემიური კერა აქამდე არსებობს მდინარეების განგის 
და ბრახმაპჰუტრის აუზებში ინდოენთში, სადაც ყოველწლიურად 

რეგი სტრირდება რამოდენიმე ათასი ავადმყოფი. მოსახლეობაში 
გამომწვევის ცირკუალცია დაცული არის ღაავადების წაშლილი 
ფორმების და მტარებლობის არსებობით და ასევე ვიბრიონების 

შენახვით გარემოში ( ძირითადად წყალში). 
ადამიანის დასნებოვნება ქოლერის ეიბრიონებით სწარმოებს ალი- 

მენტარ-ელი გზით ინფიცირებ'ელი წყლით ან საკვები პროდუქტებით. 
ვიბრიონები მგრძნობიარენი არიან მომატებული ტემპერატურისადში: 
56%-ზე ილუპებიან 10 წუთის შემდეგ, ადუღებისას -- მომენტა- 
ლურად, მაღალმგრძნობიარენი არიან მჟავეებისადმი, სპირტი სადმი, 
კარბოლის მჟავის 3% ხსნარისადმი. ვერ იტანენ გამოშრობას და 
მსის სხივს. გარემოს ფაქტორების ზემოქმედებისადმი უფრო გამძ- 
ლენი არიან ელე--ტორის ვიბრიონები (მაგალითად ყინულში, გაყინოელ 
ფეკალიებში, ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას რამოდენიმე 

თვე). ' 
გამომწვევის პათობენობა და ქოლერის პათოგენეზი. ხვდე- 

ბიან რა კუჭში, ვიბრიონები შეიძლება დაიღუპჰნონ, რადგანაც კუჭის 
წვენის მჟავიანობა მათთვის წარმოადგენს გადაულახავ ბარიერს: 
დადგენილია, რომ ჯანმრთელ ადამიანში კუჭის წეენის ნორმალური 
მჟავიანობისას დაავადება არ ვითარდება. ისეთი დიდი რაოდენობა 

ვიბრიონების შეყვანისას, როგორიცაა 10'! უჯრედები, მაგრამ კუ” 
ჭის წვეთის მჟავიანობის ნეიტრალიზაციის შემდეგ ჯანმრთელი 
ადამიანების ნახევარი აეადდებიან მათში ქოლერის ვიბრიანის 
1-10– უჯრედების შეყეანისას. 

გადალახავენ რა კუჭის ბარიერს, ვიბრიონები მრავლდებიან 
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წერილ ნაწლავებში, სადაც ტუტე გარემო ხელს უწყობს მათ ცხო- 
გმელმყოფელობას. ამასთანავე წვრილი ნაწლავის სანათურში გამოი- 

ყოფა ბიოლოგი'ურად აქტიერი ნივთიერებები. ყველაზე დიდი მნიშე- 

ნელობა აქვს ქოლერის ვიბრიონების მიერ პროდუცირებ-ელ ენტერო- 
ტოქსინს –- ქოლეროგენს. 

ქოლერის პათოგენეზის მნიშვნელოვანი ეტაპია ნაწლავის ლორწო- 

ვანი გარსის კოლონიზაცია. მას 'უზრუნველყოფენ: ა) ვიბრიონების 

მოძრაობა ლორწოვანი გარსის მიმართ'ულებით ქემოატრაქტანტების 

გრადიენტების შექმნის შედეგად, ბპ)ლორწოვანი გარსის გელის 

გავლით პენეტრაცია, გ)ადგეზია წერილი ნაწლავის ეპითელური 
უჯრედების ნაპირა ჯაგრისების ზედაპირზე, ვიბრიონების მიმაგრება 

ეპითელიალურ უჯრედებზე უზრუნველყოფს მათ გამრავლების შესაძ- 
ლებლობას, რათა არ იყენენ გამოყვანილნი ადამიანის ორგანიზმიდან. 
გამოყოფილი ქოლეროგენი იწვევს ადენილატციკლაზური სისტემის 

აქტივაციას და როგორც ამის შედეგი –– ციკლური ადენოზინმონო- 

ფოსფატის დაგროეებას, რასაც მიეყავართ უჯრედებიდან ინტენსი- 
ურად წყლის, ნატრიუმის და ქლორიდის იონების გამოყოფამდე, 

ერთდროულად ირღვევა კალიუმის იონების შემოტანის პროცესი 
უჯრედის შიგნით. კლინიკურად ეს პროცესი მჟღავნდება უხვი 
დიარეით. დაავადების სიმპტომებს საფუძელადღ უდევს წყლოვან- 
მარილოვანი ცელის დარღვევა. 

იმუნიტეტი, დაავადების მიმდინარეობისას ფორმირდება ანტი” 
მიკრობული ანტისხეულები და ანტიტოქსინები, რომლებიც ანეიტრა” 

ლებენ ქოლეროგენს. არსებითია ადგილობრივი იმუნიტეტის როლიც 
– წარმოქმნილი სეკრეტორული 18# ხელს უშლის ქოლერის ვიბ- 
რიონების ადგეზიას წვრილი ნაწლავის ეპითელიოციტების მიკრიობუ- 
სუსებზე. ამრიგად, დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება დაჯიმ ული 

სახეობის სპეციფიური იმუნიტეტი. 

ქოლერის ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა ტარდება ბაქტე- 
რიოსკოჰ ული და ბაქტერიოლოგიური მეთოდებით. ავადმყოფის განავ- 

ლიდან, პირნაღები მასიდან ამზადებენ ნაცხებს. იმ უნოლუმინეს- 
ცენტური მეთოდი საშუალებას იძლევა სწრაფად მივიღოთ პირველი 
საორიენტაციო პასუხი. ექსპრესს მეთოდებს მიეკუთენება გამოსაკ- 
ელევ მასალაში გამომწვევის ანტიგენის განსასღერა ღნმ – 
ზონდების საშუალებით. 

ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა სწარმოებს ეტაპურად. გამოყო- 
ფილ სუფთა კულტურას იდენტიფიცირებენ ბიოლოგიური და ანტი- 
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გენური თვისებებით, საზღვრავენ ფაგოვარს და ანტიმიკრობული 
პრეპარატებისადმი მგრძნობელობას. 

სეროლოგიური მეთოდები წარმოადგენენ დამატებითს, გამოიყე- 
ნებიან ნაავადმყოფართა გამოსავლინებლად, ეაქცინირებულებ“ში 
იმუნიტეტის დაჭიმულობის დასადგენად. 

სასღვრავენ აგლუტინინებს, ვიბრიოციდულ ანტისხეულებს და 
ანტიტოქსინებს. 

პროფილაქტიკა ლა მკურნალობა სპეციფიური პროფილაქტიკა 
შეიძლება იყოს განხორციელებული ვაქცინაციით. შექმნილია რამ- 
დენიმე ტიპის ვაქცინა: 1)კორპუსკულარული დახოცილი; 2)ქოლერო- 
გენ“ანატოქსინი; 3)ცოცხალი, პირის გზით მისაღები. ამ ვაქცინების 
შედარებითი ეფექტურობა არ არის განსაზღვრული. ჩვენს ქვეყანაში 
მასიური ვაქცინაცია ქოლერის საწინააღმდეგოდ არ ტარდება. სასწ- 

რაფო პროფილაქტიკისათვის იყენებენ ტეტრაციკლინს. ამავე პჰრე- 
პარატს იყენებენ მკურნალობისთვისაც. 

20.4.2 ჰამ)სლობაქტერჩები. IX 

გვარი C2M)იVIიხიCICI (CიIი0VI0 –- მოხრილი, ხმCI0C( –- ბაქტერია) 
შეიცავს ბაქტერიების 3 სახეს, რომელთაგანაც ადამიანისათეის 
პათოგენურს წარმოადგენს C.)ფსI!, C. (XCI0§ და C. C0I!. 

მორფოლოგია, ვიხიოლობია. კამპილობაქტერიები -–- გრამ- 

უარყოფითი თხელი სპირალისმსგავსი (1-2 ხვეული) ჩხირებია, ზომით 

0,3-5,0X0,2-0,3 მკე. დამახასიათებელ ხრახნის მსგავსს მოძრაობას 
ქმნიან ერთე'.ელი შოლტები, განლაგებულნი უჯრედის ერთ ან ორიეე 
ბოლოზე. სპორას და კაფსულას არ წარმოქმნიან. 

კამპილობაქტერისები –– მიკროაეროფილებია (მრავლდება გარე“ 
მოში ჟანგბადის 3-6% შემცველობით), გააჩნია მეტაბოლიზმის და: 
ჟანგვითი ტიპი. ნახშარწყლებს არ აფერმენტირებენ. ენერგიას იღებენ 

ამინომჟავეების დაშლისას. ჟელატინს და შარდოვანას არ აჰიდრო- 
ლიზირებენ, გააჩნიათ ოქსიდაზური და კატალაზური აქტიობა. 

ავადმყოფი ადამიანების ფეკალიებიდან ამ მიკროორგანიზმების 

გამოსაყოფად იყენებენ მკვრივ საკვებ ნიადაგებს, რომელსაც უმა” 
ტებენ პოლიმიქსინს, ლინკომიცინს და სხვა ანტიბიოტიკებს თანა” 
მგზავრი მიკროფლორის დასათრგუნად. 

გამომწვევის პათობენობა და აწამიანის დაავადების პათო- 
ბენეზი. კამპილობაქტერიების პათოგენობა დაკავშირებულია გა” 
მომწვევების ვირ-ულენტობის და ტოქსიურობის ფაქტორებთან. მათ 
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გააჩნიათ ადგეზიის უნარი. 'უმაგრდებიან ნაწლავის ეპითელიოცდი- 
ტებს, ხოლო C.9VI0იI კი კუჭის უჯრედებს (მათ გამოჰყოფეჩ კუ“ 
ჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლეელის დროს და სთვლიან ამ 
დაავადების განეითარების მონაწილედ). 

Cკფსი! ადგესიის შემდეგ უკეთებს კოლონიზირებას წერილი 
ნაწლავის ლორწოვან გარსს. მრავლდება და წარმოქმნის თერმოლა- 
ბილურ და თერმოსტაბილურ ენტეროტოქსინებს. თერმოლაბილური 

ენტეროტოქსინი მოქმედების მექანიზმით მსგავსია ქოლერის გიბ- 
რიონის და ნაწლავის ჩხირის ანალოგიური ენტეროტოქსინებისა. 
ის ასევე სტიმულირებს ციკლურ ადენოზინმონოფოსფატს და განაპი- 
რობებს დიარეას. კამპილობაქტერიების დაშლისას თავისუფლდება 
ენდოტოქსინი. 

კამპილობაქტერიებით გამოწვეული ენტერიტების პათოგენეზში 

შეიძლება სჭარბობდეს დიარეა ან დიზენტერიის მსგავსი მდგომა- 
რეობა, რომელიც დაკავშირებულია ციტოტოქსინის პროდ“ექციასთან 

და შესაძლებელია, გამომწვევის ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში 
ინვაზიასთან. 

C.IXს§ ხანდაზმული ასაკის ადამიანებში, რომელთაც იმუნოდეფი- 

ციტური მდგომარეობა აქვს იწეევს კამპილობაქტერიოზის არანაწლა- 
ვურ ფორმებს: სეფსისი, მენინგიტი, ღვიძლის, ფილტვების, შარდგამ- 
ტარი გზების, სახსრების დაზიანებას. 

ეკოლოგია და გავრცელება. კამპილობაქტერიებს ნახულობენ 
რეპროდუქტიულ ორგანოებში, კუჭ-ნაწლაეის ტრაქტში, ადამიანის 
და მთელი რიგი ცხოველების პირის ღრუში. 

კომპილობაქტერიებით გამოწვეული ენტერიტები ვითარდებიან 

ყველა ასაკის ადამიანებში, მაგრამ უფრო ხშირად ბაეშეებში. დაა- 
ვადება ხასიათდება სეზონურობით, განსაკუთრებით მაღალია ის 
ზაფხულობით. რეგისტრირებულია კამპილობაქტერიოზების კვებითი, 
რძისმიერი და წყლისმიერი აფეთქებები, რომლებიც მიმდინარეობს 

კქებითი ტოქსიკოინფექციების მსგავსად დიარეული სინდრომით. 
გამომწვევის წყაროს წარმოადგენს ავადმყოფი ცხოველები და ადა- 
მიანი. მათგან კამპილობაქტერიები ხვდება საკვებ პროდუქტებში 
(ხშირად გროვდებიან წიწილების, ძროხის, ღორის ხორცში, რძეში) 
და წყალში. ადამიანში გამომწეევი ხვდება პირის გზით, გადაცემის 
ძირითადი გზა -– ალიმენტარულია. შესაძლოა კონტაქტურ-საყოფაც- 
ხოვრებოც ავადმყოფი ადამიანებისა და მტარებლებისაგან. 

გარემოში (ავადმყოფის ფეკალიებში, მდინარის წყალში) 49% 
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ტემპერატურასე ეს მიკრორგანიზმები შენარჩუნდებიან კვირაზე 
დიდ ხნის განმაელობაში, წიწილების ექსკრემენტებში რჩებიან 4 
დლე. გამძლენი არიან კუჭის წეენის სიმჟავისა და ნაღველის მოქმე- 
დებისადმი, რაც უზრუნველყოფს კამპჰილობაქტერიებს, გადალახონ 

კუჭის ბარიერი და შენახულნი იყვნენ ნაღვლის ბუშტში. მგრძნო- 
ბიარენი არიან დეზინფექტატების ჩვეულებრივი კონცენტრაცი- 
ებისადმი. 

პათოგენური და პირობით პათოგენური კომპილობაქტერიები განს- 
ხვავდებიან უნარით, გამოიწვიონ სხვადასხვა დაავადებები ადამიანში 
და ცხოველებში. ასე მაგალითად C. ICIს§ ჰყოფენ ადამიანის სისხ- 
ლიდან ციებ-ცხელების დროს. C. |თსი! გამოიყოფა ცხერებიდან 
აბორტის დროს, ხოლო ადამიანებში C კისი, და C.C0L იწვევენ 
ენტერიტებს. კამპილობაქტერიოზების ლაბორატორიული დიაგნოს- 
ტიკა ტარდება ბაქტერიოლოგიური მეთოდით. გამოყოფილ კულტუ: 

რებს იდენტიფიცირებენ ბიოქიმიური და ანტიგენური თვისებებით. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 

არ არის შემუშავებული. ეტიოტროპული მკურნალობისათვის იყენებენ 
მაკროლიდებს. ტეტრაციკლინს, გენტამიცინს. , 

20.4.3. სამოჩლები 

სპირილები –– გრამუარყოფითი, ერთი ან რამდენიმე ხეეულის 
მსგავსად მოხრილი ბაქტერიებია, რომელთაც უჯრედების ბოლოებზე 
გააჩნიათ კონები შემდგარი 1-9 შოლტისაგან, ზომით 2-60X0,2 – 
1,7 მკმ. 

გვარი 50/IIIIIსიI ტიპიური სახეა –- 5. V0IV(2M5, შეიცავს ლიპო- 
პროტეინულ ჩანართებს და მსხვილ ვოლუტინის მარცვლებს. 

გვარი #იყმად!Iსი შეიცავს სახეს 5.VMის5, რომელიც იწვევს 
ადამიანში დაავადებას, რომელსაც ჰქვია „სოდოკუ“. დასნებოვნება 
სწარმოებს ვირთხების კბენისას, რომლებიც წარმოადგენენ გამო- 
წვევის ძირითად წყაროს. შესაძლოა დასნებოვნება სპირილებით 
ინფიცირებული საკვები პროდუქტებითაც. გამომწვევის შეჯრის 
ადგილზე წარმოიშვება ჰიპერემია, შესიება, რეგიონალურ ლიმფურ 

კვანძებში მიკროორგანიზმები მრავლდებიან, გადადიან სისხლში 
და ხვდებიან სხვადასხვა ორგანოებში. ტემპერატურის მომატებას 
თან ახლავს პოლიმორფული გამონაყარის გაჩენა. 

დიაგნოზი დგინდება ეპიდემიოლოგიური მონაცემებით, დაავადების 
კლინიკური სურათით. გამომწვევის გამოყოფა სისხლიდან, სახსრების 
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სითხიდან აღასტურებს დიაგნოზს. მე-#10 დღიდან ატარებენ სერო- 
დიაგნოსტიკას აგლუტინაციის, კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციებით, 

იმუნოფერმენტული ანალიზით. 
სოდოკუს სამკურნალოდ იყენებენ ფართე სპექტრის ანტიბიო- 

ტიკებს. 

/ 20.5. ანაერობული ბაქტარჩები 

მიკროორგანიზმების გაერთიანებას ანაერობთა ჯგუუში აქეს 
მხოლოდ ერთი საფუძველი –– სუნთქვის ანაერობული ტიპი. ტაქსო- 
ნომიური მდგომარეობა ანაერობული ბაქტერიებისა, რომლებიც იწვე- 
ვენ ადამიანის დაავადებას სხვადასხვაა. 

1. გრამდადებითი სპორის წარმომქმნელი ანაერობები –– კლოს- 
ფრიდიები –– შეყვანილინი არიან გვარში CI09(II01სი), გამომწვევები 

ტეტანუსის C.I16C6იI, ბოტულიზმის C.ხისIისრ და ანაერობული 
ჭრილობის ინფექციების (აეროვანი განგრენის) გამომწვევები – 
C. იმიწოიციი§, C.ი0V), C. §-0ნსCსოთ და სხვა. 

2. გრამუარყოფითი სპორის არწარმომქმნელი ანაერობები, რომლე” 
ბიც იწვევენ ადამიანში სხვადასხვა ლოკალიზაციის ანთებით პრო- 

ცესებს, –- ბაქტერიები ქმნიან გვარს 182C161:01ძლ- და ფუზობაქტე- 

რიები –- გვარს სსაიხილ!ლისი), 
3. გრამდადებითი სპორის არ წარმომქმნელი ანაერობული ჩხირები 

შეყეანილნი არიან გეარებში V”»იდ!იისხვმიIიისრ და სხსხელ(იოსო. 
პათოლოგიური პროცესების აღმოცენების პირობებისადმი მიდრეკი- 
ლების არარსებობისას იწვევენ ჩირქოვან-ანთებით დაავადებებს 
ორგანოებში და ქსოვილებში. 

4. გრამდადებითი ბურთისებრი სპორის არწარმომქმნელი ბაქ- 
ტერიები შეადგენენ გვარებს ჩიიI0ლ0ლ-ლ0ს5 და #M20I05LC0(0C0CCს5. 
ანაერობულ კოკებს შე'უძლიათ გამოიწვიონ ანთებითი პროცესები 
ყველაზე ხშირად შინაგან ორგანოებში. 

3. გრამუარყოფითი სპორის არწარმომქმნელი ბურთისებური 
ბაქტერიები შეყვეანილნი არიან გეარში VXIII0ICIIე. ეს ბაქტერიები 
იწვევენ ჩირქოვან ანთებით პროცესებს ჩვე'ულებრივ სხეა მიკროორგა” 
ნიზმებთან ასოციაციაში. 

სუნთქვის ანაერობული ტიპი დამახასიათებელია ზოგიერთი ხვე” 
ული მიკროორგანიზმებისათვისაც, რომლებიც განიხილებიან თავში 
„სპიროქეტები“. 
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20.5... პლოსტრიდიები 

20.5.1.1. რეტანუსჩს კლIსტრი?/ები 

ტეტანუსის გამომწვევი – C1I05IIძ!სი1 (2(2ი1) იყო ალმოჩენილი 
1333 წელს ნ.დ. მონასტირსკის და 19854 წელს ა. ნიკოლაიერის 
მიერ. სუფთა კულტურა მიღებულია 1889 წელს ს. კიტაზატოს 
მიერ. 

  

ნახატი 20.12 კლოსტრიდიები 

1-C. L2(3ო, 2-C.იაოინაI5, 3- C.ხი!ს!სI!I"!. 

მორფოლოგია, ფისიოლოგია. ტეტანუსის კლოსტრიდიები – 
გრამდადებითი სწორი ჩხირებია, ზომით 2,5-5X0,5–-1,0 მკმ. წარ- 
მოქმნიან მრგვალი ფორმის სპორას, რომელიც განლაგებულია ტერმი- 

ნალურად, სპორის ზომები აღემატება ბაქტერიის განივ ზომას, 
რაც უჯრედს სპორით აძლევს დოლის ჯოხის შეხედულებას (ნახატი 
20.12). პერიტრიქებია. კაფსულას არ წარმოქმნიან. მკაცრი ანაერო- 
ბებია, კულტივირდებიან უჟანგბადო პირობებში შაქრიან სისხლიან 
აგარზე, სადაც ზრდის მე-2-4 დღეს წარმოქმნიან ნაზ გამჭირვალე 
ან რამდენაღმე მორუხო კოლონიებს კომპაქტური ცენტრით და 

ჰემოლიზის ზონით კოლონიის ირგელიე. აგარის მაღალ სვეტში C. 

(C(გი! იძლევა ორი სახის კოლონიებს: თოვლის ფიფქის მსგავსს 
მკეირი ცენტრით (5 ფორმა) და ოსპის მარცვლის მსგავსს (ს) 
ფორმა. კიტ-ტაროცის ნიადაგში ეს ანაერობები წარმოქმნია თანაბარ 
შემღერევას. 

C. (CIმ8MI-ს არ გააჩნია ნახშირწყლოვანი ფერმენტები. არ ყწარ- 

მოქმნიან კატალაზას და ოქსიდას, პროტეოლიტური თვისებები სუს- 

ტადაა გამოხატული. 
ანტიგენები. C.(C(0იI-ს გააჩნია 0 და LL ანტიგენები. LL ანტი- 

გენებით დიფერენცირდება 10 სეროევარად. მაგრამ არსებითია ის, 
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რომ ისინი ყველა პროდუცირებენ ანტიგენური თვისებებით იდენტურ 
ეგზოტოქსინს. 

ეკოლობია და გავრცელება, ტეტანუსის კლოსტრიდიებისათვის 
ბინადრობის გარემოს წარმოადგენს ცხოველის და ადამიანის ნაწ- 
ლავები. განავლით ვეგეტაციური უჯრედები ხვდებიან ნიადაგში, 
სადაც წარმოშობენ სპორებს, რომლებიც შენარჩუნდებიან ხანგრძ- 
ლივი დროის განმავლობაში. 

ტეტანუსი ვითარდება ჭრილობის არსებობისას, რომელიც დაბინ- 

ძურებულია მიწით, რომლითაც კლოსტრიდიები ხედებიან ჭრილობის 
ზსედაპირზე. განსაკუთრებით საშიშია დაფლეთილი და ნაჩხვლეტი 

ჭრილობები, რომლებშიც იქმნება ანაერობული პირობები. 
ახალშობილებში ტეტანუსი ვითარდება ჭიპლარიდან დასნებოვ- 

ნების გზით, ხოლო მშობიარეებში საშვილოსნოს ლორწოვანი გარ- 
სით. 

გამომწვევის პათობენობა და ტეტანუსის პათობენეზი. C,. 
LICი9იI პროდუცირებს ძლიერ ტოქსინებს, რომელთა მოქმედებაც ორგა” 

ნიზმზე და ავადმყოფის ქსოვილებზე განსა ზსღერავეჩ ჰათოგენეზის 
თავისებურებას და დაავადების კლინიკურ სურათს. ტოქსინი წარ- 
მოადგენს ცილას, რომელიც გამოიყოფა მისი მაპროდუცირებელი 

უჯრედიდან და თაეისუფლდება ბაქტერიის აუტოლიზის დროს. 
მოქმედების მექანიზმით განარჩეეენ ტეტანოსჰაზმინს, რომელიც 
უშუალოდ იწეევს ნერვული ქსოვილის პირდაპირ დაზიანებას, რის 
შედეგსაც წარმოადგენს განივზოლიანი კუნთების სპაზმატიური 
შეკუმშვები ღა ტეტანოლიზინს, სეკრეტირებად ტოქსინს, რომელიც 
იწვევს ერითროციტების ლიზისს. 

ანაერობულ პირობებში, უფრო ხშირად ნაჩხვლეტი ჭრილობის 

მიღებისას C.IC(იიI სპორები გადაისრდებიან, მიკროორგანიზმები 
მრავლდებიან და გამოყოფენ მათ მიერ წარმოქმნილ ტოქსინებს. 
ბაქტერიების გამრავლების ადგილიდან ტოქსინი ხვდება სისხლში, 
აღწევს ნერვულ ქსოვილამდე და იწეევს მის დაზიანებას ,„–– ელინ- 
დება დაავადების კლინიკუერი სიმპტომები. ადამიანს ტეტანუსი 'უნვი” 
თარდება ეგრეთწოდებული დაღმავალი ტიპის სახით: პირეელ სიმჰ- 
ტომებს (დამოუკიდებლად შეჭრის ადგილისა და მიკროორგანიზმების 
გამრავლებისა) წარმოადგენს საღეჯი და მიმიკური კუნთების ტონური 
შეკუმშვები –- ჩნდება „სარდონიული“ ღიმილი, ხოლო შემდეგ 

ტონური დაჭიმვა და კეფისა და ზურგის კუნთების სპაზმი. ადამიანის 
სხეული კუნთების შეკუმშვის შეტევის დროს ღებულობს რკალის 
სახეს. სიკვდილი დგება ასფიქსიისაგან და სიცოცხლისათვის მნიშვ- 
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ნელოვანი ცენტრების დაზიანებისაგან ცნობიერების სრული შენახ- 
ვით. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. დაავადების გამოხატული 
სურათი ჩვეულებრივად არ საჭიროებს კლინიკური დიაგნოზის ლაბო- 

რატორიულ დადასტურებას. ტეტანუსის გამომწეევის მისი სპორის 
არსებობაზე გამოკვლევა ტარდება გადასახვევი მასალის და ასეეე 
პარენტერალერად შეყვანისათვის დანიშნ ელი პრეპარატების ხტერი- 
ლობის შემოწმების მიზნით. გარემოს ობიექტებზე ეპიდ საწინააღმ- 
დეგო ზედამხვედველობა შეიცავს ნიადაგის გამოკელევას C.ICIგI 
სპორების არსებობაზე და რაოდენობრივ შემცველობაზე საბავშვო 
ბაღების, სანატორიუმების, სპორტული მოედნების განლაგების 
ადგილებში. 

ლაბორატორიული გამოკვლევისას მასალას პყოფენ ორ ნაწილად: 
ერთ ნაწილს თესავენ საკვებ ნიადაგებზე გამომწვევის კულტურის 
მისაღებად, ხოლო მეორე ნაწილს იყენებენ ბიოლოგიური ცდისათეის, 

შეჰყავთ თაგვებში "უკანა თათის ბარძაყში. თაგვებს, რომლებმაც 
მიიღეს გამოსაკელევი მასალა, რომელიც შეიცავს C. CV ან საკვები 
ნიადაგიდან ტოქსინს, სადაც გამრაელდნენ მიკროორგანიზმები 
უვითარდება ტეტანუსი, რომელიც მიმდინარეობს დაღმავალი ტიპის 

სახით –- დასაწყისში ვითარდება კიდურების, კუღის კუნთების 
კრუნჩხვითი შეკუმშვები, ხოლო შემდეგ ტანის. თაგვები, რომლებიც 
ღებულობენ გამოსაკელევ მასალას ტეტანუსის საწინააღმდეგო 

ფურატთან ერთად რჩებიან ჯანმრთელნი. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ტეტანუსის სპეციფიური 

პროფილაქტიკა ტარდება აქტიური იმუნიზაციის გზით ტეტანუსის 
ანატოქსინით, რომელიც შედის როგორც კომპონენტი ადსორბირებეულ 
ყიეანხველა დიფთერია ტეტანუსის (#L6CC) და ადსორბირებულ 
დიფთერია ტეტანუსის (#X) ვაქცინებში. ადსორბირებული ყივანა: 
ხველა დიფთერია ტეტანუსის და ადსორბირებული დი'ვთერია ტეტ» 

ნუსის ვაქცინებით ახდენენ 3 თვის ბავშეების იმუნიზირებას შემუშა- 
გებული სქემის მიხედეით, რომელიც ითეალისწინებს რევაქცი- 
ნაციებს. ანტიტოქსიური ტეტანუსის საწინააღმდეგო იმ'უნიტეტი 

ექმნება სამხედრო პირებს, ზოგიერთი კატეგორიის მუშაკებს (სასოფ- 
ლო” სამეურნეო, მშენებლებს, მელიორატორებს) რომელთა მოღვა: 
წეობა მიმდინარეობს C. (C(გი,! სპორებით მაღალ დაინფიცირებული 

ნიადაგის ზონებში. 

ადამიანი, რომელიც მიიღებს ტრავმას, ჭრილობის ქირურგიული 
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დამუშავების შემდეგ მაშინვე უკეთებენ ტეტანუსის ანატოქსინს 
(აქტიური იმუნიტეტის სტიმულაციისათვის) და ტეტანუსის საწინააღ- 
მდეგო იმ უნოგლობულინს სწრაფი ჰასიური იმუნიტეტის შესაქმ- 

ნელად. 

ანტიტოქსიური ტეტანუსის საწინააღმდეგო შრატი (ან იმ-'უნო- 
გლობულინი) გამოიყენება ტეტანუსით დაავადებულების სამკურ- 
ნალოდაც (ღიდი დოზებით), უფრო ეფექტურია ტეტანუსის საწი- 

ნააღმდეგო იმუნოგლობულინი, რომელიც მიღებ'ულია ანატოქსინით 

იმუნიზირებული ადამიანებისაგან. C.I0Lი! ტოქსინის საწინააღმდეგოდ 

მზა ანტისხეულების შეყვანის პარალელურად იყენებენ ანტიბიო- 
ტიკებს (პენიცილინი, ცეფალოსპორინი) მეორადი ინფექციის თავიდან 
აცილებისათვის. 

V 
20.5.1.2 ანაერობული ქრილობის ჩნფექსიების კლუსტრ/Iჩმებ! 

ანაერობული ჭრილობის ინფექცია –– პოლიმიკრობუული დაავა” 
დებაა. მის აღმოცენებასა და განვითარებაში ღებულობენ მონაწი- 
ლეობას კლოსტრიდიების რამოდენიმე სახეები აერობ'ულ ბაქტერი- 
ებთან ასოციაციაში (სტაფილოკოკებთან, სტრეპტოკოკებთან და 
სხეასთან, აღეილად ინფიცირებული ჭრილობები). ანაერობული 
ჭრილობის ინფექციის ძირითად გამომწვევს წარმოადგენს C. 
ხC”წიიდლია, C, ი0MXI, C. 500IICIიIL დაავადების პათოგენეზში მონაწილე- 
ობენ სხვა კლოსტრიდიებიც -– C. LI§(0IVIICM, C. 501ძCIIII. C. ხICიიტი- 
(2ი§, C.I2II2X და ასევე ადამიანისათვის არაპათოგენური C. ჯიილხცინიCლ. 
C. (6Iსთ. 

ანაერობული ჭრილობის ინფექციის ძირითადი წარმომადგენელი 
C. იიიოიზბი§ ყველაზე ხშირად აღმოჩნდება პათოლოგიურ კერებში. 

მიკროორგანიზმი იყო აღმოჩენილი 1892 წელს ე. უელჩის და მ. 
ნეტალის მიერ, ხოლო მისი უნარი გამოიწვიოს აეროეანი განგრენა 

დადგენილი იქნა ო. ლიდენტალის მიერ. გარდა ანაერობული ჭრილო- 
ბის ინფექციისა (აეროვანი განგრენა) მან შეიძლება გამოიწვიოს 
კვებითი ტოქსიკოინფექცია, თუ მოხედა საკვებ პროდუქტში და 
გამრავლდა მასში. 

მორფოლობია, ფიზიოლობია. ყველა კლოსტრიდიები – 
ანაერობული ჭრილობის ინფექციების გამომწეევები არიან მსხვილი 
ჩხირები სუბტერმინალურად განლაგებული სპორებით (იხ. ნახატი 
20.12). 
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C. ილ, წილCI§ აქეს ზომები 3-9X1-1,3 მკმ, არ გააჩნია შოლტები. 
ადამიანის და ცხოველის ორგანიზმში წარმოქმნის კაფსულას, 
რომელიც ითრგუნება საკეებ ნიადაგზე გადათესვისას. 

C.იით" ყეელაზე მ სხეილი ჩხირია, ანაერობული ინფექციის გამომ- 
წვევებიდან ზომებით 10-22X1-2,5 მკმ, სწორი ან ოდნაე მოხრილია. 
კაფსულას არ წარმოქმნიან, გააჩნია შოლტები, ისევე როგორც ამ 
დაავადების ყველა დანარჩენ გამომწეევებს. 

C. §00IICსი) –– პოლიმორფულია, ზომებით 3-14X1-1,5 მეშ, კულ- 
ტურაში შეიძლება ჰქონდეთ ძაფისებური ფორმები. 

ანაერობული ინფექციის გამომწვევი –– დანარჩენი კლო სტრიდიები 
არცთუ დიდი ჩხირებია ზომით 1,5-3X1-1,5 მკმ. 

კლოსტრიდიების კულტივირებას ახდენენ ნიადაგებზე, რომლებიც 
შემუშავებულია ანაერობული სპორიანი მიკროორგანიზმების გამრავ- 
ლებისათვის, ამ ბაქტერიების მგრძნობელობა ჟანგბადისადმი სხვა- 
დასხვაა. თუ C.00CIი)0ლი§ (ზუსტად ასევე C. ჩI5სIVVCსთ და C. §00ძ6IIII) 
შეუძლიათ ზრდა ჟანგბადის მცირე რაოდენობით არსებობისას, C. 
Mი0VXI და C. 50იICსთ ვერ იტანენ ჟანგბაღის მცირე რაოდენობასაც 
კი. (მკაცრი ანაერობები). 

კლო სტრიდიებს დიფერენცირებენ კულტურალური ნიშნების 

მიხედვით. შაქრიან- სისხლიან აგარზე C. ილეწწI0იგბი§ვ წარმოქმნის 
სადა, მორუხო სწორკიდეებიან და ცენტრში მკვრივი ამაღლებით 

კოლონიებს; C- ი0იVVI –– ხარიან კოლონიებს წარმოქმნის ჰემოლიზის 
ზონით; C. 56ნ0Cსთ წარმოქმნის უხვ ნაზ ნადებს, გადახლართულ 
ძაფებს ჰემოლიზის ფონზე; C.II510IVIICსი) არც თუ დიდ ბრწყვინეალე 
კოლონიებს სწორი კიდეებით და ირგვლივ არც თუ დიდი ჰემოლიზის 
ზონით, C. 50”ძCIII –– მორუხო კოლონიებს არცთუ დიდი ჰემოლიზით. 

თხიერ ნიადაგებში კლოსტრიდიები გვაძლევენ დიფუზურ შემღე:- 

რევას, შემდეგ ფიფქები ილ'ექებიან სინჯარის ფსკერზე. C. იი/წრინიი§ 
კიტ-ტაროცის ნიადაგზე I«"სრდება უხეი აირის წარმოქმნით, მაგრამ 
უფრო დამახასიათებელ”ა ტესტი რძეში, მიკროორგანიზმის კულტი- 
ვირებისას რძე სწრაფად და ინტენსიურად დედდება. ამ დროს 
წარმოიშობა ღრუბელი, რომელიც გაჯერებულია აირის ბუშტუკებით, 

რომლებიც სინჯარის საცობს აგდებს. 
აგარის სეეტში C. ნი-ოიყბი§ კოლონიები ან ბამბის ქულის მსგავ” 

სია (ML ფორმა) ან ოსპის მარცელის (5-ფორმა). C. ი0VVI წარმოქმნის 
კოლონიებს, რომლებიც ნაზ ბამბის ფიფქებს მსგავს კოლონიებს 
წარმოშობს. 
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კლოსტრიდიების ფერმენტაციული აქტიობა სხვადასხვა ცალკე- 

ული სახეებისათვის, რაც გამოიყენება დიფერენციაციაში. C.ი0IIი- 
8§C0§ გააჩნია ნახშირწყლოვანი ფერმენტების დიდის კრებული, აფერ- 

მენტირებს მრავალ ნახშირწყალს მჟავისა და აირის წარმოქმნით, 

პროტეოლიტური ფერმენტები ათხევადებენ ჟელატინს, შედედებულ 
შრატს. საკვებ ბულიონში სრდისას წარმოიქმნება ზეთოვანი, ძმრის 

მჟავეები და აირების დიდი რაოდენობა (C02, LI20. MLI3). 
C. იიVVI შლის ნახშირწყლების მცირე რაოდენობას, ათხევადებს 

ჟელატინს, ევერ ათხევადებს შედედბულ ცილას, არ წარმოქმნის 

გოგირდწყალბადს და ურეაზას. 
C. 5:0ICსII გააჩნია გამოხატული ნახშირწყლოვანი აქტიობა და 

ათხევადებს ჟელატინს, მაგრამ არ ახდენს კაზეინის პიდროლიზს, 

არ წარმოქმნის ინდოლს. 

C. MI9(იIVICსის არ აფერმენტებს ნახშირწელებს, მაგრამ გააჩნია 
გამოხატული პროტეოლიტური აქტიობა: ათხევადებს ჟელატინს, 
აჰიდროლიზებს კაზეინს, თხიერ გარემოში ხორცის ნაჭრები სწრაფად 
ლიზირდება და ამასთანავე წარმოიშეება გოგირდწყალბადი დიდი 

რაოდენობით. 
C.50”ძ6CIII აფერმენტირებს სოგიერთ ნახშირწყლებს, გააჩნია პრო- 

ტეოლიტური აქტიობა: ათხევადებს ჟელატინს, შედედებულ შრატს, 
აჰიდროლიზებს კაზეინს, წარმოქმნის ინდოლს. 

ანტიგენები. ანაერობული ჭრილობის ინფექციების გამომწვევი 
ყეელა კლოსტრიდიების მიკრობელი ანტიგენების შე სწავლამ გამო- 

ყოფილი კულტურის დიფერენციისას ვერ ნახა პრაქტიკული გამო- 
ყენება. განსაზლერავენ C.ილიIიზიი- სეროვარებს (#.8.C.0.6.L), 
რომლებიც განსხვავდებიან მათ მიერ გამომუშავებული ტოქსინების 
ანტიგენური თეისებებით და ასევე საზღერავენ C. ი0%1 ბიოვარებს 
(განარჩევენ 3 ბიოვარს ბიოლოგიური თვისებებით და ტოქსინებით), 
რამდენადაც ამ სახის ვარიანტების მნიშვნელობა ადამიანის ჰათო- 

ლოგიაში არ არის ერთნაირი. 
ეკოლობია და გავრცელება. კლოსტრიდიების ბინადრობის 

ბუნებრივ არეს წარმოადგენს ცხოველთა ნაწლავები, განსაკუთრებით 
ბალახი სმჭამელების და ღორების. ეს მიკროორგანიზმები ფეკა- 
ლიებით ხედებიან ნიადაგში და შეინახებიან სპორის სახით და 
მრავლდებიან ხელსაყრელი პირობების არსებობისას. გარდა ნია- 
დაგისა, ანაერობული ჭრილობის ინფექციის გამომწვევები აღმოჩნ- 
დებიან გარემოს სხვადასხვა საგნებზე. დასნებოვნება სწარმოებს 

115



ნიადაგით ან ინფიცირებული საგნებით (თეთრეული, ტანსაცმელი 
და სხვა). 

ანაერობული ჭრილობის ინფექციის განვითარება დამოკიდებულია 

ჭრილობის სასიათისაგან (ხშირად ნაღმის ნამ სხერეეებით მიყენე- 
ბული ჭრილობის დროს, კუნთოვანი ქსოვილის მასიური დაზიანებით 
ხშირად ქვედა კიდურების), ასევე ვადისაგან და გაწე'ული ქირურ- 
გიული დახმარების ხარისხისაგან. ხანდახან ანაერობულ ინფექცია 
ვითარდება როგორც ქირურგიული ოპერაციის, საავადმყოფოს გარე 

აბორტის გართულება, როდესაც გამომწვევი არასტერილური ინსტრუ- 
მენტებით შეაქვთ ჭრილობაში. 

კლოსტრიდიების ვეგეტაციური ფორმების გამძლეობა გარემოს 
ფაქტორების მოქმედებისადმი ტოლფასია სხეა სახის ბაქტერიების 
გამძლეობისა. კლო სტრიდიების სპორები გამოირჩევიან სხვადასხვა 
ზემოქმედები სადმი დიდი გამძლეობით. ასე, C. ინ ინნი§-ის სპორები 

იღუპებიან დუღილისას 15-30 წუთის განმავლობაში (განსაკუთრებით 
# და L სეროვარების სპორება), C.იიV –– სპორები დუღილს 
იტანენ 1-2 საათის განმალობაში, ხოლო გარემოში შეინახებიან 
20-25 წლამდე. C.50იIICცსთ სპორები ნაკლებად გამძლენი არიან გარე" 
მოს ფაქტორების ზემოქმედებისადმი. სხვა კლოსტრიდიების – 
ანაერობული ჭრილობის ინფექციის გამომწვევების სპორებთან შედა: 
რებით, ხოლო ადუღებისას იღუპებიან რამოდენიმე საათის განმშავ- 
ლობაში. 

გამომწვევის ჰათობენობა და ადამიანის დაავაზებით პათო- 
გბენეხი. ადამიანის ორგანიზმში ანაერობული ჭრილობის ინფექციის 
გამომწვევები ხვდება ჭრილობაში ნიადაგით, ტანსაცმლის ნაფლე- 
თებით, რომლებიც ინფიცირებული არიან ამ ბაქტერიებით ან მათი 
სპორებით. განვითარებადი დაავადება ხასიათდება სწრაფად განვითა: 
რებული გავრცელებული ნეკროზით და ქსოვილების დაშლით, 
აირების წარმოშობით ანთებიდჯი მოელეჩნების ან მძიმე ინტოქსიკაციის 
გარეშე. 

ანაერობული ჭრილობის ინფექციის კლინიკური სურათი განპი- 
რობებულია ტოქსინების და ფერმეტების მოქმედებით, რომლებიც 
წარმოიშვება გამომწვევის გამრავლებისას ჭრილობაში. C.იიწწინლი§ 
სეროეარი # რომელიც ამ დაავადების ყველაზე ხშირ გამომწვევს 
წარმოადგენს, პროდუცირებს რამოდენიმე ტოქსინს, მათგან ძირითადს 
წარმოადგენს ტოქსინი (ფოსფოლიპაზა C), ეს ცილა აპიდროლიზებს 
ფოსფოლიპიდებს, რომელიც შედის უჯრედის მემბრანის შემადგენ- 
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ლობაში, ახდენს ნეკროტულ და პემოლიტურ მოქმედებას. სხვა ტოქ- 

სინები (0 ჰემოლიზსინი, ლეიკოციდინი, ჩ ნეკროტიზირებ'ელი ტოქსი- 
ნი) გამოიყოფა კლოსტრიდიების სხვადასხვა სეროვარებით, რომლე- 

ბიც იშვიათად გეხედებიან პათოლოგიურ კერებში ანაერობული 
ინფექციის დროს. გარდა ტოქსინებისა, ამ სახის კლოსტრიდიები 
გამოყოფენ მთელ რიგ ფერმენტებს, რომლებიც თამაშობენ გარკვეულ 

როლს პათოგენეზში: კოლაგენაზას, ჟელატინაზას, პიალურონიდაზას, 
დნმ-აზას, ნეირამინიდაზას, პროტეინაზას. 

C.ილVI (ბიოვარები # და 8) ასეეე წარმოქმნიან რამოდენიმე 
ტიპის ტოქსინებს. ტოქსინის მოქმედება ქსოვილზე იწვევს შეშუ- 

პებას, 8 ტოქსინს გააჩნია ნეკროტული, ჰემოლიტური და ლეციტი- 
ნაზური აქტიობა. 

C M9V0IMICIი გამოჰყოფენ ტოქსინს, რომელიც ახდენს ლეტალურ 
და ნეკროტულ მოქმედებას ქსოვილების უშუალო დაზიანებისას. 
ეს შხამი ამორჩევითად დოზირებს კუჭუკანა ჯირკვლის უჯრედებს. 
გარდა ამისა, ამ სახის კლოსტრიდიები წარმოქმნიან პროტეოლიტურ 
ფერმენტებს: ჟელატინაზას, პროტეინაზებს, ჟელატინის დამ შლელს, 

კაზეინს, ელასტინს, რაც ვლინდება ქსოვილების დადნობაში. 
ანაერობული ინფექციის განვითარებაში მრავალი ფაქტორი თამა” 

შობს როლს, რომელთა შორისაც დიდი მნიშვნელობა აქვს ჭრილობის 
სასიათს, ორგანიზმის მდგომარეობას, მიკრობული დაბინძურების 
ინტენსიურობას და ხასიათს. მიკროორგანიზმების მიერ წარმოქმნილი 
ტოქსინები და ფერმენტები აზიანებენ შემაერთებელ ქსოვილს და 
კუნთების ბოჯკოებს, განაპირობებს მძიმე ზოგად ინტოქსიკაციას, 
ქსოვილების დაშლის პროდუქტებთან ერთად სისხლში შეწოვას. 

იმუნიტეტი. მიმღებლობა ანაერობელი ინფექციისადმი დაკავში- 
რებულია არა მხოლოდ ანტიტოქსიურ, ანტიფერმენტ'ული ანტისხე- 
ულების დონესთან, ის დამოკიდებულია ორგანიზმის ზოგადი მდგომა- 
რეობისაგან. გადატანილი დაავადება არ ტოეებს მტკიცე იმუნიტერს. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. კვლევისათვის მასალად 

იღებენ დაზიანებული ქსოვილის ნაწილებს, რომლებსაც იღებენ 
ჭრილობის დამუშავებისას, ჭრილობის ექსუდატს, სისხლს, ბაქტე- 
რიოსკოჰ ული კელევა სწარმოებს იმუნოფლუორესცენციის რეაქციით 
იმუნური შრატის გამოყენებით ანაერობული ინფექციების ძირითადი 
გამომწვევებისადმი. ბაქტერიოლოგიური გამოკელევებით ხდება გამო- 
მწვევების გამოყოფა, მათი იდენტიფიცირება ბიოლოგიური თვისე- 
ბებით. მიკროორგანიზმის სახე და მათ მიერ წარმოქმნილი ტოქსინები 
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განისასღერება ნეიტრალიზაციის რეაქციაში დიაგნოსტიკური ანტი” 
ტოქსიური შრატებით. ბიოლოგიური ცდით იწვევენ ცხოველებში 
ანაერობულ ინფექციას და სასღერავენ ტოქსინს გამო საკელევ მასა” 

ლაში. 

დაჩქარებული მეთოდი –- აირთხევადი ქრომატოგრაფია –- გეაძ- 
ლევს საშუალებას რამოდენიმე წუთის განმავლობაში განგსაზღეროთ 
კლო სტრიდიების არსებობა (მაგრამ არა მათი სახეობრივი კუთე- 
ნილება). ჯრილობიდან გამონადენში ან საკეებ ნიადაგში, სადაც 
მიკროორგანიზმები გამრაელდნენ, მეტაბოლიზმის პროდუქტების 
გამოვლინების საფუძველზე ( სხვადასხვა ცხიმოვანი მჟავეები). 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ანაერობული ინფექციის 
განეითარების თავიდან აცილება გულისხმობს უპირველეს ყოელისა 
დაჭრილები სათეის დროულ და სრულყოფილ ქირურგიულ დახმა” 
რებას. ჭრილობის პირველადი დამუშავების პარალელურად შე: 
ჰყავთ ანტიტოქსიური შრატი, რომელიც შეიცავს ანტისხეულებს 
ამ დაავადების ყველაზე ხშირად გამომწეევი კლოსტრიდიების 
ტოქსინის წინააღმდეგ. 

ანაერობული ინფექციის მკურნალობისათვის იყენებენ იგივე ანტი- 
ტოქსიურ შრატს, ოღონდ მნიშენელოვნად დიდი დოზებით. პათოლო- 

გიური მასალიდან გამოყოფილი გამომწვევი თუ იდენტიფიცირებულია 
შეჰყავთ შრატი მოცემულ გამომწვევის ტოქსინების წინააღმდეგ. 
გამოიყენება ანტიმიკრობული პრეპარატები (პენიცილინი, კანამიცინი 
და სულფანილამიდები), რომლებიც თრგუნავენ არა მარტო კლოსტრი- 
დიების სიცოცხლისუნარიანობას, არამედ თანამგზავრ მიკროორ- 

განიზმებსაც, მეორადი ინფექციების განვითარების თავიდან აცილე“ 
ბის მიზნით. 

V _ 20511, ბოტულიზმის პლოსრრIMMები 

ბოტულიზმის გამომწვევი –- C. ხიIსIისი! პირველად აღწერილი 
იყო ე. ვან ერმენგემის მიერ 13% წელს ბოტულიზმის ეპიდ-აფეთქების 
შე სწავლისას. მიკროორგანიზმი იყო გამოყოფილი შაფშხიდან, რომე: 
ლიც ხალხის მოწამელის წყაროს წარმოადგენდა და დაღუპულთა 
ორგანოებიდან. შემდგომში იყო დადგენილი, რომ სახე C.ხი!ს!სსო 
შეიცავს სეროვარებს (4#,8,C1.C2.0.C.L,C), რომლებიც განსხვავდებიან 
მათ მიერ წარმოქმნილი ტოქსინების ანტიგენური სტრუქტურით. 
ბოტულიზმის კლოსტრიდიების ტოქსინებიდან თითოეული შეიძლება 

იყოს განეიტრალებული მხოლოდ ჰომოლოგიური შრატით. 
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მორფოლობია, ფიზიოლოგია. 0. ხიIსIIისი ჩხირებია, ზომით 

4-9X0,6-1,0 მკმ პერიტრიქია, წარმოქმნის სუბტერმინალურად განლა- 

გებულ სპორას. ჩხირი სპორით მოგვაგონებს ჩოგბურთის ჩოგანს. 

კაფსულას არ წარმოქმნის (იხ. ნახ. 20.12). 
ბოტულიზმის გამომწვევი მკაცრი ანაერობებია. მრავლდებიან 

გლუკოზიან-სისხლიან აგარზე, წარმოქმნის უსწორო ფორმის კოლო- 
ნიებს გამონაზარდებით ან სადა კიდეებით, კოლონიის ირგვლივ 
ჰემოლიზის ზონით. აგარის სეეტში C.ხიIსისთი კოლონიები მოგვა- 
გონებენ ბამბის ქულას ან ოსპის მარცვალს. თხიერ ნიადაგში 
წარმოიშვება თანაბარი შემღერევა, ხოლო შემდეგ სინჯარის ფსკერ- 

სე ილექება კომპაქტური ნალექი. 

ფერმენტაციული აქტიობა არ არის მუდმივი და არ გამოიყენება 
იდენტიფიკაციაში. 

ანტიბენები. ბოტულიზმის გამომწვევის იდენტიფიკაციისას 
სა'ხღერავენ მხოლოდ მათ მიერ წარმოქმნილი ტოქსინების ანტიგენურ 

სპეციფიურობას. 
ეკოლოგია და გავრცელება. C. ხიIსIისი! ბინადრობის ბუნებრივ 

გარემოს წარმოადგენს მრავალი ცხოველების, თევზების, მოლუს- 

კების ნაწლავები და ასევე ნიადაგი, სადაც მიკროორგანიზმები 
მუდმივად ხვდებიან განავალთან ერთად. ნიადაგში, ისევე როგორც 
ცხოველების ორგანიზმში ბოტ'ულიზმის კლოსტრიდიები არა მარტო 

შეინახებიან, არამედ შრავლდებიან კიდეც. C. ხიIსსიVსIი ვეგეტაციური 
ფორმები ნაკლებად გამძლე არიან გარემოში, განსხვავებით სპო- 
რებისაგან, რომლებიც უძლებენ ხანგრძლიე გამოშრობას, გაყინვას 
–– 253მპC-მდე, დუღილს 1-დან 6 საათამდე. ფენოლის 5%-იან ხსნარში 
ინარჩუნებენ სიცოცხლიუნარიანობას 1 დღემდე. 

ბოტულინური ტოქსინი დუღილისას იშლება 10 წუთის განმავ- 
ლობაში. ის ჩვეულებრივად გროვდება საკვებ პროდუქტში მასში 
C. ხი სსისთ გამრავლებისას. ასეთ პროდუქტებს წარმოადგენს, 
როგორც წესი, საოჯახო პირობებში მომზადებული კონსერვები 
(ბოსტნეულის, სოკოსი, თეეზის, ხორცის). 

გამომწვევის პათობენობა და ბოტულიზმის პათობენეზი. 
ბოტულიზმი – მძიმე კვებითი ინტოქსიკაციაა, რომელიც ეითარდება 
ისეთი პროდუქტების მოხმარებისას, რომელიც: შეიცავს გამომწეეეის 
ტოქსინებს ღა თვით მიკრობულ უჯრედებს. ხედებიან რა ანაერობულ 
პირობებში გამრავლებული ბოტულიზმის კლოსტრიდიები გამო- 
ჰყოფენ გარემოში ტოქსინს. 
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მათგან ერთი – ნეიროტოქსინი – წარმოადგენს ძირითადს, 

დაავადების კლინიკური სურათის განმსაზღვრელს. ბოტულიზმის 
კლოსტრიდიების ნეიროტოქსინი ყველა ცნობილი ბიოლოგიური 

შხამებიდან ყველაზე ძლიერია, ის მიღებულია კრისტალური სახით 

და 1 მგ შეიცავს 100 მილიონამდე სასიკედილო დოზას თეთრი 
თაგვისათვის. ადამიანი იღუსება არა უმეტესი 0,001 მგ ნეიტროქსინის 
მიღების შემდეგ. 

ტოქსინი გამძლეა საჭმლისმომნელებელი ფერმენტების მოქმედე: 
ბისადმში. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ზედა ნაწილიდან ტოქსინი სწრაფად 
შეიწოვება სისხლში და ხვდება ნერე'ულ-კუნთოვან სინაპსებში. ეს 
შხამი, შესდგება ორი სუბეთერულისაგან, ერთი მათგანით უკავშირ- 
დება სინაპტოსომის მემბრანას, ხოლო მეორე აღწევს ნერე.ულ 'უჯრედში 
ენდოციტოზის გზით. შხამის მოქმედების მექანიზმი მდგომარეობს 
C2 დამოკიდებული განთავისუფლებული აცეტილქლორინის ინ- 
პიბიციაში, ნეირონის ფუნქციონალური აქტიურობის ბლოკადაში, 
როქსინის მოქმედების კლინიკური გამოვლინება პირველ რიგში 
ელინდება ბულბარული ნერვული ცენტრების დაზიანებაში. მოკლე 
ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ (ჩვეულებრიე 2-12 სთ) ვითარდება 
ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები და ვლინდება მხედველობის ორ- 
განოს დაზიანების პირეელი ნიშნები -–- აკომოდაციის მოშლა, თეა: 

ლებში გაორება, თვალის კუნთების დაზიანება, გუგების გაფართოება 

ამასთანავე ყლაპვა გაძნელებულია, ჩნდება აფონია, თავის ტკივილი, 
თაგბრუსხვევა, ზოგჯერ ღებინება. ლეტალობა მაღალია (60%-მდე). 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. მასალად ლაბორატორიული 

კვლევისათვის საგნებზე ტოქსინების და ბოტულიზმის გამომწვევის 
აღმოსაჩენად სეროვარის განსაზღერისათვის იყენებენ პირნაღებ 
მასას, კუჭის ამონარეცხ წყლებს, განავალს, სისხლს. ინფექციის 
წყაროს დადგენის მიზნით იკვლევენ საეჭეო პროდუქტებს, რომლებიც 
მოიხმარეს დაავადებულებმა. კვლევას აწარმოებენ პარალელურად 
როგორც ტოქსინის აღმოსაჩენად, ასევე გამომწვევის კუელტურის 
გამოსაყოფად. ტოქსინის აღმოსაჩენად იყენებენ თეთრ თაგეებს. 
გამოსაკვლევი მასალა პოლივალენტურ ანტიტოქსი'ურ ბოტულიზმის 
საწინააღმდეგო (#,8.C,6) შრატთან ერთად შეჰყავთ თაგეებში 
კანქვეშ ან მუცლის ღრუში, ხოლო თაგეების მეორე ჯგუფი ღებუ- 
ლობს მასალას შრატის გარეშე. იმ შემთხვევაში, როდესაც მეორე 

ჯგუფის ცხოველები იღუპებიან, დგამენ გაშლილი ნეიტრალიზაციის 
რეაქციას ტოქსინის ტიპის განსასაზღვრავად. 
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გამომწვევის კულტურის მისაღებად გამოსაკვლევ მასალას თესა- 
ვენ თხიერ საკვებ ნიადაგში. გამოყოფილ კულტურას იდენტიჟვიცი“ 

რებენ, ხოლო კულტურალურ სითხეს იკელევენ ნეიტრალი'ხაციის 
რეაქციით მასში განსასღვრული სეროტიპის ბოტულინური ტოქსინის 

არსებობაზე. 
პროვილაქტიკა და მკურნალობა. ბოტულიზმის პირველი ნიფშ- 

ნების გამოვლინები სთანაეე აუცილებელია რაც შეიძლება სწრაფად 
შეყეანილი იქნეს ბოტულიზმის საწინააღმდეგო შრატი. ეს ერთად- 
ერთი საშუალებაა, რომლის დროული გამოყენებით “შეიძლება ავად“ 
მყოფის სიცოცხლის გადარჩენა. დაავადების გამომწვევი ტოქსინის 
სეროტიჰის დადგენამდე, შეჰყავთ #8.C,6 ტოქსინების საწინააღმ- 
დეგო პოლივალენტური შრატი. შრატის რაოდენობას და განშეო- 
რებითი შეყვანის აუცილებლობას საზღვრავს კლინიცისტი. იმ 

პირებს, რომლებსაც მიღებული აქეთ საკვები, რომელიც წარმოადგენს 

ბოტულიზმის წყაროს, მაგრამ ჯერ არ დაავადებულან, პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით შეიძლება შეუყვანოთ იგიეე ანტიტოქსიური ბოტულიზ- 
მის საწინააღმდეგო შრატი. 

ამჟამად რეგისტრირებულია, როგორც ადამიანის დააეადების 

გამომწვევი კლოსტრიდიების გვარის წარმომადგენელი – C.ძ!თთIC 

ეს გრამუარყოფითი ჩხირია, ზომით 6-8X0,32 მკმ. წარმოქმნიან 
ოვალურ სუბტერმინალურად განლაგებულ სპორებს. მიკროორგა- 

ნიზმები იყო გამოყოფილი ახალშობილის ფეკალიებიდან 1915 წელს 
ხალისა და ო,ტულის მიერ. დიდი ხნის განმავლობაში C. ძIIIICIIC 

თელიდნენ ნაწლავის ნორმალურ ბინადარად. ამჟამად სულ უფრო 

ხშირად ყოფენ ამ კლოსტრიდიებს ადამიანის სხვადასხვა ჩირქოვან- 
ანთებითი დაავადებების დროს პათოლოგიური მასალიდან, ხანდახან 
კი ანაერობული ჭრილობის ინფექციების დროს. 

C.ძIIIICII6 პათოგენობა განპირობებულია სეკრეტირებადი თერმო- 
ლაბილური ტოქსინებით (ციტოტოქსინით და ენტეროტოქსინით) 

და ვლინდება სპეციფიური მძიმე ფსევდომემბრანოზული კოლიტით, 
რომელიც ვითარდება დისბაქტერიოზის ფონზე, ანტიბიოტიკებით 
ნამკურნალევ ადამიანებში. 

ამ დაავადების სამკურნალოდ იყენებენ ვანკომიცინს და მეტრო- 
ნიდაზოლს. 
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20.5.2. გრამუარყოფითი სპორის აო >ზრმომქმნელი 
ანამრობული ბაქტერიები 

2.5.2.1, ბაქტშ“IMIII8ებ” 

გეარი ჩ8ეიIC0Iღ0ლ§ შეიცავს 40-ზე მეტ სახეს, რომელთაგანაც 
ყეელაზსე ხშირად ადამიანის ანთებითი პროცესების გამომწვეეს 
წარმოადგენენ 8.წCი(%I!I!5 და 8. იIიIგიIი0ნ0CიICV5. 

მორშოლოგია, ფისიოლოგბია. ბაქტეროიდები პოლიმორფულნი, 
მოძრავნი და უძრაევნი, საშუალო ზომებით (0,8X1,5 მკმ) ჩხირებია, 
რომლებიც ლაგდებიან ცალკეულად ან წყვილად. ესენი მკაცრი 
ანაერობებია. გამრაელებისათვის, გარდა უჟანგბადო „პირობებისა 
საჭიროებენ 10% 00, და ვიტამინ M« შემცველობით სპეციალურ 
საკეებ ნიადაგებს. მათი გამოყოფისათვის გამოიყენება ნიადაგები, 
რომლებიც შეიცავენ სისხლს (ჰემინი სტიმულირებს ბაქტეროიდების 
ზრდას), პეპტონიანი ბულიონი საფუარის ექსტრაქტით და გლუკო- 
ზით. ბაქტეროიდების გამძლეობა ნაღველისადმი გამოყენებულია 
მათი დიფერენციაციისათვის სხვა მიკროორგანიზმებისაგან, რომ- 
ლებიც ნაღველიან ნიადაგებზე არ იზრდებიან. ბაქტეროიდების გამ- 
რავლება სწარმოებს ნელა, ნათესები ინკუბირდება არა ნაკლები 5 
დღისა. 

8. LI30)§5 წარმოქმნის სისხლიან აგარზე ამობურცულ არცთუ 
დიდ არაჰიგმენტირებულ კოლონიებს. ჩ8. ”იIგი!ი10Cი1Cს5 გვაძლევს 

შავ ან მუქ-ყავისფერ პიგმენტირებულ კოლონიებს. ცალკეულ შტა- 

მებს გააჩნიათ ჰემოლიტური აქტიობა. 
ბაქტეროიდები აფერმენტირებენ მრავალ ნახშირწელებს, აფერმენ- 

ტირებენ პეპტონს. მეტაბოლიზმის პროდუქტები შეიცავენ სუქცი- 
ნატებს, აცეტატებს, უაქტატებს, პროპიონატებს, რაც გამოიყენება 

აირთხევად ქრომატოგრაფიაში ამ მიკროორგანიზმების პათოლოგიურ 
მასალაში აღმოჩენისას. 

ანტიბენები. ცნობილია, რომ ბაქტეროიდები ანტიგენურად 

არაერთგვაროვანნი არიან და მათი ანტიგენური სტრუქტურა ვარიაბე: 

ლუერია. . 
ეკოლოგია და გავრცელება. ბაქტეროიდები ბიჩადრობენ ნაწლა: 

ვებში და სხვა ბიოტოჰებში, შედიან ნორმალური მიკროფლორის 

შემადგენლობაში. 
გბამომფვევების პათოგბენობა და ალამიანის დაავადების 

პათოგენეზი. დამოკიდებულება ბაქტეროიდებისადმი, როგორც პირო: 
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ბით პათოგენური მიკროორგანიზმებისადმი გამართლებულია იმით, 
რომ მათი მნიშვნელოვანი რაოდენობით არსებობის და გავრცე" 
ლებისას ადამიანის ორგანიზმში დაავადება ვითარდება მხოლოდ 
განსაზღვრულ პირობებში, ჩვეულებრივად იმ პირებში, რომელთაც 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა აღენიშნებათ. ყველა%სე ხშირად 
ბაქტეროიდებით გამოწეეული დააგადებები ატარებენ ჩირქოვან- 
ანთებით ხასიათს, ხოლო პათოლოგიური პროცესი შეიძლება ლოკა- 
ლიზდებოდეს ნებისმიერ ქსოვილებსა და ორგანოებში. 

ფაქტორები, რომლებიც განაპირობებენ ბაქტეროიდების დაავა” 
დების განმაპირობებელ თვისებებს დაკავშირებულნი არიან ლიპო- 
პროტეიდებთან და გარეთა მემბრანის ცილებთან, რომელიც თავის 

თავს ავლენს როგორც ენდოტოქსინი. 
8.ჩI96III-§ უფრო ხშირად, ვიდრე სხვა ბაქტეროიდებს, რომლებიც 

ადამიანის დაავადებებს იწეევენ, გააჩნიათ კაფსულა, რომელიც 
უზრუნველყოფს ბაქტეროიდებისათვის ანტიფაგოციტარულ თვისე- 
ბებს. გარდა ამისა, ეს სახე, ვიდრე ბაქტეროიდების სხვა სახეები 
წარმოქმნის ნეირომინიდაზას უფრო მაღალი დონით, ფიბრიონო- 
ლიზინს, დნმ ფაზას. 

იმუნიტეტი. ბაქტეროიდებით გამოწვეული ინფექციური პრო- 
ცესის ზოგიერთი ფორმების დროს (სეფსისი, უროგენიტალური 
სფეროს ანთება), აღმოჩნდება ანტისხეულები, რომელთა ტიტრი 
აღემატება ამ ანტისხეულების შემცეელობას ჯანმრთელ ადამიანებში. 
დაავადების გადატანის შემდეგ ანტისხეულების ტიტრი თანდა- 
თანობით ქეეითდება რამოდენიმე თვის განმავლობაში. გამოვლენილი 
ანტი სხეულების მნიშვნელობა აუთეისებლობის შექმნაში არ არის 
ცნობილი. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ლაბორატორიული კელევი- 
სათვის იყენებენ სისხლს, ჩირქს და სხვა მასალას პათოლოგიური 

პროცესის ლოკალიზაციისაგან დამოკიდებულებით. მნიშვნელოვანია 
გამო საკელევი მასალის აღების წესების დაცვა. ნათესების ინკუ- 
ბაცია წარმოებს მკაცრ ანაერობ.ყლ პირობებში. გამოყოფილ კულ- 
ტურას იდენტიფიცირებენ, განსაზღერავენ ანტიმიკრობული პრეპა- 
რატებისადმი მგრძნობელობას. ჩვე,ულებრივად ბაქტეროიდები მგრძნო- 
ბიარენი. არიან პენიცინილისადმი (მაგრამ 8. IC26III5§ ბევრი შტამები 
არიან რეზისტენტულნი, ვინაიდან პროდუცირებენ-ლაქტამაზას) კარ- 
ბენიცილინისადმი, ქლორამფენიკოლისადმი, მეტრანიდაზოლისადმი. 
ამ ანტიბიოტიკებს იყენებენ გამოწეეული დაავადებების სამკ.ერ- 
ნალოდ. 
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20.5.2.2. ეე %''ბაქტატჩები 

ჩხვიხელიისი) გვარის წარმომადგენლებს შეუძლიათ ადამიანში 
გამოიწვიონ ჩირქოვან ანთებითი პროცესები ქსოეილების ნეკროტიზა: 
ციით. სახელწოდება ჩხჯიხელ(ლისი (თითიტარის მსგავსი ჩხირები) 

მისცა გ. კნორმა 1892 წელს. ასეთი ფორმა აქვთ L.ისიICმIსიL სხვა 
ფუზობაქტერიები პოლიმორფული მიკროორგანიზმებია: ჩხირები მომ- 

რგვალებული ან წამახვილებული ბოლოებით სხვადასხვა სიგრძის 
–- თითქმის კოკებიდან დაწყებული -–– ძაფებამდე, სიგრძით 10 მკმ. 

ფუზობაქტერიები ბინადრობენ პირის ღრუში, ჯანმრთელი ადა- 
მიანის ნაწლავებში. ადრე ცნობილი სახეებიდან ერთი .ითი0ინითიო 

იყო გამოყოფილი საყლაპავის ლორწოვანი გარსის ნეკროტ'ული 
დაზიანების დროს. მოცემულ სახეს 'შეიძლება გამოიწვიოს ანთებითი 

პროცესები ზედა სასუნთქ გზებში, უროგენიტალურ ტრაქტის არეში. 
ფუზობაქტერიებს გააჩნიათ ნასშირწყლოვანი აქტიობა, პროტეო- 

ლიტური გამოხატულია სუსტად. ფერმენტაციის ძირითადი პრო: 
დუქცია არის ერბოს მჟავა. 

თხიერ ნიადაგებში წარმოქმნიან ნალექს, კულტურები გამოსცემენ 
ლპობის სუნს. 

ფუზობაქტერიების უჯრედის კედლის ლიპოპოლისაქარიდები წარ- 
მოადგენენ ენდოტოქსინს. L.ი6C0000-სიI! წარმოქმნის ეგზოტოქსინს, 

რომელიც აზიანებს ლეიკოციტებს და იწეევს ჰემოლიზს. თანამგ- 

ზავრი მიკროორგანიზმების სინერგიჭმი ადიდებს ფუზობაქტერიების 
პათოგენურ მოქმედებას. ცნობილია მ'უღმივი შეთაესება ფუზობაქ- 
ტერიებისა და სპიროქეტების სიმანოვსკი –– პლაუტი ––- ვენსანის 
ანგინის დროს. 

20.5.2.3. 3როIMა0IM6ჩბამტერიები და მებაქტერჩები 

გვარი MI0ი0I0ი|ხმCI0I0ი! და გეარი ნსხმCI(6IIსი! შეიცავენ გრამდა- 
დებითი ანაერობულ ჩხირებს, რომლებიც არ წარმოშობენ სპორებს, 
არ გააჩნიათ შოლტები. მორფოლოგიით! კორინებაქტერიების მსგავსნი 
არიან –- პოლიმორფულნი, ბოლოებზე გააჩნიათ. გამობერილობა. 

ბიოქიმიურად აქტიურნი არიან. დაშლის საბოლოო პროდუქტია 
პროპიონის მჟავა. პროპიონიბაქტერიები ბინადრობენ კანზე, ჯანმრ- 
თელი ადამიანის ნაწლავებში, სოლო მიდრეკილების პირობების 
არსებობისას შეუძლიათ გამოიწვიონ სხვადასხვა ლოკალიზაციის 
ჩირქოვან-ანთებითი პროცესები. ჩ.260ლ0 ეპიდერმალურ სტაფი- 
ლოკოკთან ასოციაციაში იწვეეს ფერიმჭამელების გაჩენას. 
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20.5.2.4. ჰეპტ(IIIIIკებ! და. პეატ!)სტტრმარ/ კები 

ჩხლ0ი1%-ლ%-ლს5 და ჩიC0105((C010CI%ლს§ გვარების ბაქტერიები ––- გრამ- 
დადებითი ბ.ერთისმაგვარი ანაერობებია, არ წარმოქმნიან სპორებს, 
არ გააჩნიათ “შოლტები. ცალკე'ული სახეები ბინადრობენ ჯანმრთელი 

ადამიანების ნაწლავებში, მათ ნახულობენ პირის ღრუში, ცხვირ- 
სახაში, შარდსასქესო გზებზე. ანთებითი პროცესების დროს (აპჰენ- 
დიციტი, პლევრიტი, ტვინის აბსცესი) ამ მიკროორგანიზმებს გამო- 
ჰყოფენ სხვა ბაქტერიებთან ასოციაციაში, როგორც შერეული ინფექ- 
ციების გამომწვეეებს. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის დროს ჩირქიდან, დაზიანებული 
ქსოვილის ნაწილებიდან, სისხლიდან ჰყოფენ გამომწეევს და იდენ- 
ტიფიცირებენ. მკურნალობას აწარმოებენ ჩვეულებრივ ჰენიცილინით, 
კარბეცილინით, ლევომიცეტინით. 

20.5.2.5. მემწზღწნელები 

გეარი VXCII0ICII2 შეიცავს 7 სახეს, მათგან სამი პარაზიტობს 
ადამიანის და ცხოველების პირის ღრუში, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, 
სასუნთქ გზებში. ეს –- ანაერობული გრამუარყოფითი კოკებია, 
ზომებით 0,3-0,6 მკმ. სპორებს არ წარმოშობენ, შოლტები არ გააჩ- 
ნიათ. 

მრავლდებიან რძიან აგარზე, სადღაც წარმოქმნიან ვარსკვლავის 
ფორმის, ალმასებივით, ბრწყინვალე კოლონიებს დიამეტრით 1-3 მმ. 
ვეილონელები არ წარმოშობენ ოქსიდაზას და კატალაზას, არ აფერ- 
მენტირებენ ნახშირწყლებს, არ ათხევადებენ ჟელატინს, არ სცელიან 
რძეს, არ პროდუცირებენ ინდოლს, არ რედუცირებენ ნიტრატებს. 
ვეილონელის სახეებს განასხვავებენ ანტიგენური თვისებებით. 

პათოლოგიური პროცესები, რომლის დროსაც ვეილონელებს გამო- 
ჰყოფენ (ჩვე ულებრიე სხვა მიკროორგანიზმებთან ასოციაციაში) – 
ეს არის რბილი ქსოვილების აბსცესები, ჭრილობის ინფექციები, 
სეფსისი. 

20.ნ. ბაქტერჩები – კმებიწი მMშსამეის გამწშმნეებები 

კვებით მოწამგლებს უწოდებენ მწეავე არაგადამდებ დაავადებებს, 
რომლებიც ვითარდება საკვები პროდუქტების მოხმარებისას, რომ- 
ლებიც “შეიცავენ განსაზღვრული სახის მიკროორგანიზმებს და 
(ან) მათ ტოქსინებს. 1931 წლის კლასიფიკაციაში მიკრობული ეტიო- 
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ლოგიის კეებით მოწამვლებს შორის გამოპყოფენ ტოქსიკოინფეჭქ- 

ციებს (ტოქ სიკოზები). 

ტოქსიკოინფექციებს უწოდებეჩ დაავადებებს, რომლის დროსაც 

გამომწვევი მრავლდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, ნაწილობრივად 
იღუპება, მათი კომპონენტები (ლიპოპოლისაქარიდი) და პროდუქტები 
შეიწოვება და იწეევენ მოწამელას. ინტოქსიკაცია გამოიწვევა მზა 
ბაქტერიალური ტოქსინებით. 

კვებითი ტოქსიკოინფექ ციები შეიძლება გამოიწვიონ მიკროორგა” 
ნიზმებმა, რომლებიც მიეკუთენებიან სხვადასხვა რიგებს, ოჯახებს, 
გვარებს. ძირითად გამომწვევებს წარმოადგენენ: II0LCს5§, VსI62(15 
ნ.იVICგხIII§. 5, (მ6C2115, 8. CC+6ს5, C. 6(წინლი§, ბაქტერიები გვარებიდან 
#ეჩიი. ICICხ5ICIIგ. ჩნსძიი!იიი§, VIხ110 (V. ნეწგხელი10IVLVICVე5). 

ნაწლავური ინფექციების გამომწვევების (სალმონელების, შიგე- 

ლების, იერსინიების) დიდი დოზით შემცველობამ საკვებ პროდუქტში, 

შეიძლება გამოიწვიოს დაავადება, რომელთა დაწყებითი სიმპტომები 

კვებითი მოწამვლის მსგავსია. მაგრამ ავადმყოფიდან და პროდუქ- 
ტიდან გამომწვევის გამოყოფის და იდენტიფიკაციის შემდეგ წინას” 
წარი დიაგნოზი „კვებითი ტოქსიკოინფექცია“ იხსნება და ისმევა 
დააგნოზი შესაბამისი ნოზოლოგიური ფორმის –- სალმონელოზი, 
დიზენტერია, იერსინიოჭზი. 

კვებით ტოქსიკოსებს წარმოადგენს ბოტულიზმი (იხ. 20.5.1.3) 
და სტაფილოკოკური ინტოქსიკაცია. 

კვებითი მოწამელების გამომწვევების წყაროს წარმოადგენენ 
ადამიანები და ცხოველები (ავადმყოფები და მტარებლები), რომ- 

ლებიც აინფიცირებენ გარემოს. გადაცემის გზა ალიმენტარულია. 
საკვების (ხორცის, რძის, თევზის, მათი ნაწარმი მომზადებული 
მათი კეპჰილისაგან, ჟელეს, კატლეტის, სალათების და სხვა). ინფი- 
ცირება შეიძლება მოხდეს მომზადების, შენახვის და მზა პროდუქ- 
ციის რეალიზაციის პროცესში სანიტარულ-ჰიგიენური წესების დარ- 
ღევისას. ინფიცირებული პროდუქტი ხდება საშიში მას შემდეგ, 
რაც მასში დაგროვდება მასიურად მიკროორგანიზმები და მათი 
ტოქსინები. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი. კვებითი ტოქ სიკოინფექ- 
ციები ვითარდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში დიდი რაოდენობით 
მიკროორგანიზმების -–– გამომწგევების დაშლისას და ენდოტოქსინის 
განთავისუფლებისას. ორგანიზმის პასუხი სტერეოტიპულია. გამომ- 
წვევის სახეობრივი თვისება ნაკლებად აისახება პათოგენეზისა და 
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კლინიკური სურათის თავისებურებებზე. ტოქსინების კომპლექსის 
მოქმედებით ვითარდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში როგორც ადგილობ- 

რივი პროცესები (ლორწოვანი გარსის ანთება, მოტორული მოქმე- 

დების დარღვევა, დი სბაქტერიოზი), ასევე საერთო ტოქსიური სინდ- 
რომი (თავის ტკივილი, ტემპერატურის მომატება, გულ“სისხლ- 

ძარღვთა და ნერეული სისტემის მოქმედების დარღეევა), ტოქსინების 
მოქმედებით ირღვევა ბიოლოგიურად აქტიური ნიეთიერებების 

სინთეზი (ციკლური ადენოზინმონოფოსყეატის და ციკლური ბმფ 
გუანინმონოფოსფატის, პროსტაგლანდინების, ჰისტამინის, ნაწლაეის 

ჰორმონების), ეითარდება ფუნქციონალურ-მორფოლოგიური დარღვე- 
ვების რთული კომპლექსი. 

სტაფილოკოკურ კვებით ინტოქსიკაციას იწვევენ სტაცილოკოკური 
ენტეროტოქსინები. ამ მიკროორგანიზმების წყაროს წარმოადგენენ 

კვებით საწარმოებში მომუშავე ადამიანები, რომელთაც აქეთ სტაფი” 

ლოკოკური ეტიოლოგიის ჩირქოვანი ინფექციები (ფურუნკულები, 
პანარიციები, ანგინები და სხვა), ოქროსფერი სტაფილოკოკების 

რეზიდენტული მტარებლები და ასევე მასტიტით დაავადებული 
ცხოველები (ძროხები, თხები). საკვებ პროდუქტში სტაფილოკოკების 

მოხვედრა, რომელთაც შეუძლიათ ენტეროტოქსინის პროდუცირება, 
განაპირობებს შხამის დაგროვებას. სტაფილოკოკების გამრავლების 
ოპტიმალური პირობების დროს, ტოქსინის ინტენსიური დაგროვება 
სწარმოებს 4-5 სთ-ის განმავლობაში. ენტეროტოქსინი მოქმედებს 
პარასიმპატიურ ნერეული სისტემით მიოკარდზე და სისხლის მიმოქ- 

ცევის სისტემაზე, იწვევს ჰიპოტენზიურ ეფექტს. ენტეროტოქსინი 
ააქტივებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოტორულ მოქმედებას. 

ადრეული ასაკის ბავშვებში გაცელითი პროცესების ლაბილობისს 
შედეგად, ძირითად მნიშვნელობას ღებულობს წყლოვან-მიჩერალური 
და ცილოვანი ცვლა – ვითარდება გაუწყლოება, ცენტრალური 
ნერეული სისტემის დაზიანება, ირღვევა სისხლის მიმოქცევა. 
ღაბორატორიული ლდიაბნოსტიკა კვებითი მოწამვლების 

ტარდება ბაქტერიოლოგიური მეთოდით. მასალის დათესვა (ჰირნა- 
ღები მასები, განავალი, საეჭვო საჭმლის ნარჩენები, როგორც 
გადაცეშის ფაქტორი) სწარმოებს საკეები ნიადაგების სერიაზე, 
რომლებიც უზრუნველყოფენ შესაძლო გამომწვევების გამრავლებას. 
გამოვოფილი ბაქტერიების ეტიოლოგიური როლის დასაბუთება 
ეფუძნება კლინიკო-ლაბორატორიულ და ეპიდემიოლოგიურ მონა- 

ცემებს, ავადმყოფისაგან და საკვები პროდუქტისაგან გამოყოფილი 

შტამების იდენტურობას, ზრდის მასიურობას და სხვა. 
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კვებითი მოწამვლის პროფილაქტიკა შეიცაეს სანიტარული 

ნორმების მკაცრ დაცვას, მომზადების, ტრანსპორტირების და საკვები 
პროდუქტების შენახვისას, კვების წარმოებაში მომუშავე პჰერსო- 
ნალის პიგიენის წესების დაცვას. სტაფილოკოკური ინტოქსიკაციის 
თავიდან აცილებაში ეფექტურ ლღონისძიებებს წარმოადგენს ის, 
რომ არ დაიშეას სამუშაოდ საკეებ პროდუქტებთან და ძროხის 

მოსაწველად ის პირები, რომლებსაც აღენიშნებათ კანის ჩირქოვანი 
დაავადებები. ანგინები და სხვა წუნდება და ძროხების საერთო 
მოწველაზე არ დაუშვან მასტიტით დაავადებულები (ეს დაავადება 
ცხოველებში ხშირად მიმდინარეობს უსიმპტომოდ და თხოულობს 
გულდასმით გამოკელევას). 

20.7. საII5I1ძეტეუბი 

ადამიანისათეის პათოგენური სპიროქეტები წარმოადგენენ 5ჯI- 
Cსელ0ICლ2C ოჯახის სამი გეარის წარმომადგენლებს: “IICნ0ი0M1მ (ათა- 

შანგის გამომწვევი +. ხიIIძსი). ფრამბეზიის გამომწვევი –- 1. დიIIIძსის 
§სხ5.16ისC, პიტნის გამომწვევი – 1 .Cმწი(ლსით); 80IICII2 (ეპიდემიური 
შებრუნებითი ტიფის გამომწვევი -–- 8.--ისი(6იცს5, ტკიპი სმიერი შებრუ- 
ნებითი ტიპის გამომწეევები –- 8. იიL§ICე. 8. MI5იგიICე და სხვები) და 
გვარი LიCი105იI2 ოჯახი LC01050I”-მCCმ6 (ლეპტო სპიროზის გამომწეევი 
–- L.1(იო0ნეიბ). 

სპიროქეტებს გააჩნიათ კორპისმაგვარი ხეეული ფორმა. ისინი 
გან სხვავდებიან ერთმანეთისაგან ხეეულების სასიათით და რიცხეით, 
უჯრედების სიგრძით, და ასეგე სხვა მორფოლოგიური და ფიზიო- 
ლოგიური თეისებებით. 

ყველა სპიროქეტები – გრამუარყოფითი მიკროორგანიზმებია. 

სხვადასხვა სახეები არიან ანაერობები, ფაკულტატიური ანაერობები 
და აერობები, სპიროქეტების დიდი ნაწილი თავისუფლად მცხოვრები 
მიკროორგანიზმებია, ბინადრობენ როგორც საფროფიტები ადამიანის 
ორგანიზმფშიაც. ადამიანისათვის პათოგენურს წარმოადგენს მცირე 
ნაწილი. 

20.7.L ტრეპონემები 

20.7.1.1. მკოწალ ტრქმაIშნემა 

1ჯნეიილიმ დმ1Iძსი –- ათაშანგის გამომწვევი იყო აღმოჩენილი 
1905 წელს ფ. შაუდინის და ე. გოფმანის მიერ. 
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ემორფოლობია, ფვიხიოლობია. უჯრედის სპირალის მსგავსი 

სხეულის სიგრძე მერყეობს 6-დან 20 მკმ-დე დიამეტრით 0,13-0.15 
მკმ. პროტოპლაზმატური ცილინდრი ჩახვეულია 8-12 თანაბარ ჩხეე- 
ულად. უჯრედის ბოლოებიდან გამოდიან სამ-სამი პერიპლაზმატერი 
შოლრდი (ნახატი 20.13). 

1. იიIIIძსის ც'უდად ლებულობს ანილინის საღებავებს უჯრედში 
ნუკლეოპროტეიდების მცირე რაოდვნობის გამო. მხოლოდ რომანოვ- 
სკი-გიმსას მეთოდით ხანგრძლივი შეღებეისას ღებულობს სუსტ 
ვარდისფერს, რაც იქცა მიზეზად იმისა, რომ ათაშანგის გამომწვე- 
ვისათვის ეწოდებინათ „მკრთალი ტრეპონემა“. 

არახელსაყრელი ფაქტორების, კერძოდ სამკურნალო პრეპარა” 
ტების ზემოქმედებით ტრეპონემები შეიძლება გადავიდნენ L ფორმაში 

და ასევე შეუძლიათ ცისტების წარმოქმნა – ესაა ბურთებად 
დახვეული სპიროქეტები, რომლებიც დაფარულნი არიან გაუმტარი 
მუცინის გარსით. ცისტები შეიძლება დიდი ხნის განმავლობაში 

იმყოფებოდნენ ავადმყოფის ორგანიზმში, ისე რომ არ გამოაელინონ 
პათოგენობა. მათთვის ხელსაყრელ პირობებში სპიროქეტების 
ცისტები ხედებიან სპირალისმსგავსნი, მრავლდებიან და აღადგენენ 
თავიანთ პათოგენობას. 

1. ივმIIIძსო ძალიან მომთხოენია ხელოვნური საკეები ნიადაგების 
შემადგენლობისადმი და ჩეე'ულებრივ ნიადაგებზე არ მრავლდება. 

  

ნასატი 20.11. მკრთალი ტრეპონექა ბხელ არეში. 

ის იზრდება ნიადაგებზე, რომლებიც შეიცავენ ღეიძლის ან 
ტვინის ქსოვალს მკაცრ ანაერობულ პირობებში 35% ტემპერა: 
ტურაზე. ხანგრძლივი დროის განმავლობაში ტრეპონემების კულტი- 
ვირებას მივყევართ ვირულენტობის დაკარგვამდე და სხვა ბიოლო- 
გიური თვისებების (ბიოქიმიური. ციზიოლოგიური) ცვლილებამდე. 
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ტრეპონემიების საწყისი თვისებების შენახვისათვის, ლაბორატო- 
რიებში აწარმოებენ მათ პასირებას კურდღლებზე –- ცხოველის 
საკვერცხის ქსოვილში, სადაც ისინი კარგად მრავლდებიან. 

ანტიბენები. ტრეპონემების მიკრობული უჯრედის შემადგენ- 
ლობაში პოლი საქარიდ-ული, ლიპიდური და ცილოვანი კომპლექსების 

არსებობა განაპირობებს მათ რთულ ანტიგეჩურ სტრუქტურას. 
ეკოლობია წა გავრცელება. მკრთალი ტრეპოჩემის ბინადრობის 

არეს წარმოადგენს ადამიანის ორგანიზმი. ცხოველები ბუნებრიე 
პირობებში ათაშანგით არ ავადდებიან. დასნებოენება სწარმოებს 
სქესობრივი გზით და იშეიათად ყოფაცხოვრების საგნებით (თეთრე- 
ული, ჭურჭელი და სხვა). 

ადამიანის ირგვლივ გარემოში მოხვედრისას, ტრეპონემები 
სწრაფად იღუპებიან, ეინაიდან ისინი ნაკლებად გამძლენი არიან 
გამოშრობისადმი, ტემპერატურის ცვლილებისადმი და ქიმიური ნიე- 

თიერების მოქმედებისადში. ასე მაგალითად, 55% ტემპერატურაზე 
ისინი იღუპებიან 15 წუთის შემდეგ, 45-49%-%ზე 1 საათის შემდეგ. 
ტრეპონემები მგრძნობიარენი არიან მძიმე მეტალებისადმი (ვერცხ- 
ლისწყალი, ბისმ-ეტი, დარიშხანი), მჟავეებისადღმი და ჩეე'ელებრიე 
სადეზინფექციო ნიგთიერებებისადმი. 

გამომწვევის პათობენობა და ათაშანბის პათობენეზი. ლა- 
ბორატორიული ცხოველების (ვირთხების, თაგეების, ზღვის გოჭების) 

ექსპერიმენტალური დასნებოენება ტრეპონემებით ქმნის უსიმპტომო 
ინ'ვექციას, კურდლების დასნებოვნება კანში ან საკვერცხეში იძლევა 
გამრავლების, საჭირო რაოდენობის რრეჰონემების დაგროეების სა” 
შუალებას. ეს მოდელი იძლევა საშუალებას აეადმყოფი ადამიანი- 
საგან გამოყოფილი კულტურების საწყისი ბიოლოგიური თვისებების 

შენარჩუნების გარდა, შესწავლილ იქნეს მათი დამოკიდებულება 
სამკურნალო პრეპარატებისადმი და ინფექციური პათოლოგიის სხვა 
პროცესები. ტრეპონემების უნარი წინ აღუდგეს ფაგოციტების დამ- 
ცეელ რეაქციას, აქტიურად ჩაინერგონ ქსოეილში ენდოტოქსინის 
დამასიანებელი მოქმედების დროს, 'ოუსრუნველყოფს პათოლოგიური 

პროცესის გაჩვითარებას. ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ, რომლის 
ხანგრძლიობაც საშუალოდ შეადგენს 24 დღეს (მაგრამ შეიძლება 

გაგრძელდეს 90 დღემდე), გამომწვეეის ჩანერგვის ადგილზე 
ეითარდება უმტკივნეულო მკვრივი ინფილტრატი -– მაგარი შანკრი 

და რეგიონალური ადენიტი “– მკვრივი გაღიდებული ლიმფური 
კვანძი. ეს ათაშანგის პირველადი პერიოდია. ეს ეტაპი გრძელდება 

130



საშუალოდ 6 კვირა. გამომწვევი მრავლდება, დიდი რაოდენობით 
გროვდება კერაში. 

შემდეგ, როდესაც ტრეპონომები აღწევენ სისხლში, ინფექციის 
გენერალიზაცია ვითარდება, რომელსაც თან ახლაეს გამონაყარი 

კანზე და ლორწოვან გარსებზე. ეს ათაშანგის მეორადი პერიოდია. 
გამომწვევი არის გამონაყრის ელემენტებში, ავადმყოფი საშიშია 

ირგვლივ მყოფთათვის. მკურნალობის გარეშე მეორადი პერიოდი 
გრძელდება 2-3 წელი. მესამეული პერიოდი, როდესაც ორგანოებსა 
და ქსოვილებში აღმოჩნდება ინფექციური გრანულომები (გუმები 
მიდრეკილი დაშლისადმი), დგება არანამკურნალევ ავადმყოფებში. 
ეს პერიოდი გრძელდება რამოდენიმე წელიფადი. კანის გამონაყარის 
არარსებობისას ავადმყოფი ნაკლებად საშიშია. შესაძლოა ცენტრა- 
ლური ნერვული სისტემის დაზიანება (პროგრესული პარალიჩი) ან 
ზურგის ტვინის დაზიანება (ზურგის ტეინის სიმშრალე). გამომწვევი, 
ამ პერიოდში რფმეიძლება იყოს აღმოჩენილი დიდი რაოდენობით 

ტვინის ქსოვილში, სადაც ისინი იწვევენ ღრმა შეუქცევად ცვლი- 

ლებებს. 
იმუნიტერი. ადამიანის მიმღებლობა ათაშანგისადმი მაღალია. 

შეძენილი იმუნიტეტი ხასიათდება დამცველობითი უჯრედული რვაქ- 
ციებით, რომლებიც ხელს უწყობენ ტრეპონემების ფიქსაციას და 

გრანულომის განვითარებას. მაგრამ არა გამომწვევის ელიმინაციას 
ორგანიზმიდან. ვითარდება ინფექციური ალერგიაც, რომლის გამოვ- 
ლენაც შესაძლებელია ქსოვილოვანი ტრეპონემების დახოცილი სუს- 
ჰენზიის კანშიდა შეყვანით. იმუნური პასუხის სიმალლეზე ტრეპო- 

ნემები წარმოქმნიან ცისტებს, რომლებიც ლოკალიზდებიან ჩვეუ- 
ლებრივად სისხლის ძარღვების კედელში –– დაავადება გადადის 
რემისიის სტადიაში. იმუნიტეტის დაძაბულობის დაქვეითებას თან 
ახლავს გამომწვევის დაბრუნება ვეგეტაციურ სტადიაში, მისი 
გამრავლება, რის შედეგსაც წარმოადგენს დაავადების რეციდივები. 

მიკრობული უჯრედის ანტიგენურ კომპლექსებსე წარმოქმნილ 
ანტისხეულებს არ გააჩნიათ დამცველობითი თეისებები. ერთი 
კლასის ანტისხეულების (რეაგინების) უნარი შევიდნენ კარდიო- 
ლიპიდურ ანტიგენთან რეაქციაში გამოიყენება ათაშანგის სერო- 
დიაგნოსტიკაში. 

გადატანილი დაავადება არ ტოეებს აუთვისებლობას. გამოჯანმრ- 
თელების შემდეგ შესაძლოა განმეორებითი დაავადება რეინფექ- 
ციისას. 

131



ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა., პირველადი ათაშანგის 

დროს აწარმოებენ მიკროსკოპულ გამოკელეეას. მასალად იყენებენ 

მაგარი შანკრიდან გამონაყოფს, რომლისაგანაც ამზადებენ ნატიურ 
პრეჰარატებს. მიკროსკოპიას აწარმოებენ მხედველიბის ბნელ არეში, 

ფართოდ გამოიყენება სეროდიაგნოსტიკა. ავადმყოფის სისხლის 
შრატი მოწმდება გასერმანის და იმუნოფერმენტული ანალიზის 
რეაქციებში. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ათაშანგის ვაქცინა არ არის 
შემუშავებული ეფექტური ვაქცინების უქონლობასთან დაკავშირებით. 
ქიმიოთერაპიისათვის იყენებენ ანტიბიოტიკებს: ჰენიცილინს, 
ცეფალოსპორინებს და ასევე ბისმუტის პრეპარატებს და სხვა. 

V 20.7.1.2 სსა ტრეკონემები 

ათაშანგის მ სგავსი დაავადება –– ფრამბეზია გამოიწვევა I .ჩგI!- 
ძსთ ქვე სახით L.წმIIIძსი §სხ§ი. 1. ი6I(CისC დაავადება გავრცელებულია 
ტროპიკული ჰავის ქვეჟნებში. გამომწვევი გადაეცემა, არა მხოლოდ 
სქესობრიეი გზით, არამედ ძირითადად სახმარი ნივთებით, ავადმ- 
ჟოფთან კონტაქსისას, რომელთაც აღენიშნებათ კანზე გამონაყარი. 
დაავადება ატარებს გამოხატულ სოციალურ ხასიათს, აღინიშნება 
ოჯახური აფეთქებები. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა, პროფილაქტიკა და 
მკურნალობა ანალოგი“ერია იმისა, რასაც, იყენებენ ათაშანგის 
გამოვლინების, გაფრთხილებისა და მკურნალობისათვის. 

სხვა ტრეპანემატოზი –- პინტა –– რეგისტრირდება ასევე ცხელი 
ჰავის ქვეყნებში. გამომწეევი I. Cმო!ხსთო მორფოლოგიური, ტინქტო- 
რიალური, კულტურალური ნიშნებით არ განირჩევა 1. (IIIIყყთო -გან. 
დაავადება ხასიათდება პჰირეელადი აფექტის წარმოქმნით წითელი 
ან ყავისფერი ჰაპულის სახით, ხოლო შემდეგ პროცესის გენერა:- 
ლიზაციით, რომელსაც თან ახლავს კანის დაზიანება –– სხვადასხვა 
ფერის ლაქების წარმოქმნა, ფეხსა და ხელის გ'ულებზე პიპერკე- 
რატოზით, თმების დაცვენით. 

'” ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა დაიყვანება კანის დაზიანებულ 
უბნებში ტრეპონემების აღმოჩენამდე და სეროლოგიური რეაქციების 
დადგმით ავადმყოფის შრატთან. 

გეარი I1IIფიხინი+ შეიცავს მთელ რიგ სახეებს, რომლებიც ეკოლო- 
გიურად დაკავშირებულნი არიან ადამიანის პირის ღრუსთან. I. 
ნმIIძსთ-თან მორფოლოგიურად მსგავსი ეს მიკროორგანიზმები კარ“ 
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გად მრავლდებიან ანაერობულ პირობებში ხელოვნურ საკვებ ნია” 
დაგებსე, რომლებიც შეიცავენ შრატს. მათგან უმრავლესობა -– 
საფროფიტია, ცხოვრობს პირის ღრუში. 1. VIიCC”I" ასოციაციაში 

ფუზობაქტერიებთან (წჩსჯიხეC(იოსთო ითIილჩიისთ) ღებულობენ მონაწი- 
ლეობას ფუზო სპიროქეტოზის – ვენსანი –– პლაუტის ჩეკროტული 

ანგინის განვითარებაში. 

> 20.:7:2. ბორელიები 
გვარი 80-02 შეიცავს 19 სახეს, რომელთაგანაც ადამიანისათვის 

პათოგენური არის ორი: ეპიდემიური (ტილისმიერი) შებრუნებითი 
ტიფის და ენდემიური (ტკიპისმიერი) შებრუნებითი ტიფის გამომ- 

წეევები. 

20.7.21. ქმადეემშრი შებრუნებიVიი ტიფის ბშრელჩებ!! 

ზ.რილსოლი§ –- ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის გამომწეეეი 

იყო აღმოჩენილი 1868 წელს ო. ობერმეიერის მიერ. 
მორფშოლოგია, ფიზიოლოგია. 8. I-ისიC6იV§ სახის წარმომად- 

გენლები თხელი, დიამეტრით 0,3-0,6 მკმ-ის სპირალის მსგავსი 
მიკროორგანიზმებია სიგრძით 8-დან 18 მკმ-დე. გააჩნიათ 3-8 მსხვილი 
არათანაბარი ხვეულები და წამახეილებული ბოლოები. (ნახ. 20.14). 

ბორელები – მკაცრი ანაერობებია. კულრივირდებიან ნიადაგებზე, 
რომლებიც შეიცავენ ასციტურ სითხეს ან შრატს და ქსოვილის 
ნაჭრებს. კარგად მრავლდებიან ქათმის ემბრიონფში. 

ანტიგენები. ბორელიების ზედაპირული ანტიგენები ვარიაბე- 
ლურია. დაავადების განვითარებაში ეს თვისება ნათლად მჟღავნდება. 

ბორელების იდენტიფიკაციაში სეროლოგიური რეაქციები (ისევე 
როგორც ბიოქიმიური) არ გამოიყენება. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფით 
აეადდებიან მსოლოდ ადამიანები. გამომწეევი ერცელდება ტანსაცმ- 
ლის ტილით, რომელიც მოსწოვს რა, ავადმყოფის სისხლს, ხდება 
უნარიანი დაავადოს ადამიანი, მთელი თავისი სიცოცხლის განმავ- 
ლობაში, რადგანაც ტილებისათვის ბორელიები არ არიან ჰათო- 
გენურნი, ხოლო მწერის ჰემოლიმფაში მიკროორგანიზმები კარგად 
მრავლდებიან. ბორელიების ტრან სოვარიალური გადაცემა ტილებში 

არ არსებობს. 
გარემოში ბორელიები სწრაფად იღუპებიან. 45-48 ტემპერა” 

ტურის მოქმედებით ბორელები იღუპებიან 30 წუთის შემდეგ. 
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გამომწეევის პათოგენობა და ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის 
პათოგენეზი, ადამიანი სნებოუნდება ბორელიების შემცველი ტილის 

ჰემოლიმფის შეზელევისას (ნაკბენის მოფხანისას, მწერის გაჭყლე“ 

ტისას). ორგანიზმის შინაგან გარემოში მოხვედრისას ბორელიები 
ჩაინერგებიან ლიმფოიდო-მაკროფაგალური სისტემის უჯრედებში, 
სადაც მრავლდებიან, ხოლო შემდეგ უკვე დიდი რაოდენობით! გადა” 

დიან სისხლში. სისხლის ბაქტერიციდული თვისებების სეგავლენით 
ბორელები ნაწილობრივ იშლებიან და ამ დროს თავისუფლდება 

ენდოტოქსინი, რომელიც აზიანებს სისხლძარღვოვან და ცენტრალურ 
ნერვულ სისტემას, ტოქსიკოზს თან ახლავს ციებ-ცხელება, ხოლო 
ელენთაში და ლეიძლში აღმოცენდება ნეკროზის კერები. ანტი“ 

სხეულების ზეგავლენით ბორელიებისაგან შემდგარი აგრეგატების 
წარმოქმნის გამო, რომლებიც ჩერდებიან შინაგანი ორგანოების 
კაპილარებში, ირღვევა ადგილობრივი სისხლის მიმოქცევა, რასაც 

მივყევართ ჰემორაგიული ინფარქტების განვითარებამდე. 

  

ნახ. 20.14. შებრუნებითი ტიფის სპიროქეტა 

იმუნიტეტი. დაავადღების პირველი ცხელებითი პერიოდი მთავგრ- 

დება პირველი გენერაციის ბორელების საწინააღმდეგო ანტისხე- 
ულების წარმოქმნით. ამ ანტისხეულების ზეგავლენით ვითარდება 
მიკრობული აგრეგატები თრომბოციტების დატეირთეით და ბორე: 

ლაების დიდი ნაწილი იღუპება. კლინიკურად ეს გამოიხატება რემი” 
სიის დადგომით. მაგრამ ნაწილი გამომწვევებისა იცელიან ანტი“ 

გენურ თვისებებს და ხდებიან გამძლე წარმოქმნილი ანტისხე- 
ულებისადმი, შეინახებიან ორგანიზმში. ბორელიების ეს ახალი 
გენერაცია მრაელდება და ავსებს რა სისხლის მიმოქცევას, გვაძლევს 
ციების ახალ შეტევას. გამომწვევის მეორე გენერაციის წინააღმდეგ 
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წარმოქმნილი ანტი სხეულები ახდენენ მათგან მნიშენელოვანი ნაწი- 
ლის ლი'ხირებას, მაგრამ არა მთლიანად. გამპლე გამომწვევები, 
რომლებმაც შეიცეალეს ანტიგენური სპეციფიურიბა, გამრაელებისას, 

კვლავ გვაძლეგენ დაავადების რეციდივს. და ასე მეორდება რამო- 

დენიმეჯერ. გამოჯანმრთელება დგება მხოლოდ მაშინ, როდესაც 
ჩნდება ანტისხეულების სპექტრი, რომელიც ახდენს ბორელიების 

ყველა ანტიგენური ვარიანტების ლიზისს. 
გადატანილი დაავადება არ ტოვებს მყარ იმ.ნიტეტს. წარმოქ- 

მნილი ანტისხეულები შეინახებიან არა ხანგრძლივი დროიი,. 
ლაბორატორიელი დიაგნოსტიკა. შეტევის პერიოდში, ცხელე- 

ბის სიმაღლეზე გამომწვევი შედარებით აღვილად შეიძლება იყოს 

აღმოჩენილი ავადმყოფის სისხლში. ამისათვის ამზაღებენ სქელი 

წვეთის ან სისხლის ნაცხის პრეპარატებს, ღებაეენ რომანოვსკი” 
გიმზათი ან ფუქსსინით (იხ. ნახ. 20.13) და ახღენენ მიკროსკოპირებას. 
შეიძლება სისხლის წეეთის მიკროსკოსპირება ბნელ არეში, ბორე- 

ლიების მოძრაობაზე დასაკეირვებლად. სეროლოგიური დიაგნოსტიკის 
მეთოდი მდგომარეობს ლიზისის და კომპლემენტის შებოჯვის 
რეაქციის დადგმაში. 

ეპიღემიური შებრუნებით ტიფის დიფერენციაციას ენდემიუ- 
რისაგან ახდენენ ბიოლოგიური ცდით. ზღვის გოჭებში შეჰყავთ 

ავაღმყოფის სისხლი. ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის ბორელიები 
განსხვავებით ენდემიურისაგან არ იწვევენ ცხოველების დაავადებას. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. შებრუნებითი ტიფით ავა“ 
დობის ეპიდემიური ხასიათი დაკავშირებულია ზოგადი სანიტარულ- 

პიგიენური მდგომარეობის დაქვეითებასთან, რომლის დროსაც ადვი“ 

ლად აღმოცენდება დატილიანება. მოცემული დაავადების პროფი” 
ლაქტიკა გულისხმობს ტილებთან ბრძოლას. 

ამჟამად ჩვენს ქვეყანაში და ბევრ სხვა ქვეყნებშიც ეპიდემიური 
შებრუნებითი ტიფი არ გეხვდება. 

შებრუნებითი ტიფის სამკურნალოდ იყენებენ ანტიბიოტიკებს 
(პენაცილინი, ლევომიცეტინი, ქლორტეტრაციკლინი) და დარიშხანის 
პრეპარატებს (ნოვარ სელონს). 

V 207.22. ტჰიაისმიქრი შებრუნებიVI ტ090ს ბ”ოელიქბი 

ტკიპისმიერი შებრუნებითი ტიფი -- ზოონოზური ტრანსმისიული 
დაავადებაა. გამომწვევებს წარმოადგენენ ბორელიების მრავალი 
სახეები: 8. ძსL(0%II, 8. იCღICი, 8. III§იგიICმ, 8. I0(X5CხCMVI. 8. CიყCე5ICმ. 
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რომლებიც გავრცელებულნი არიან განსაზღერულ გეოგრაფიული 
ზონებში. ეს ბორელიები მსგავსნი არიან ეპიდემიური შებრუნებითი 
ტიფის გამომწვევისა მორფოლოგიურად, გარემოს ფაქტორების მოქმე- 
დებისადში რესისტენტობით, ბიოლოგიური თვისებებით. 

ბუნებრიე კერებში სხვადასხვა სასის ბორელიების რეზერვუარს 
წარმოადეგნს სხვადასხვა სახის მღრღნელები და ასევე 0VVIIხ0ძ0105 
გვარის ტკიპები, რომლებიც პარაზიტობენ მათზე. ტკიპების დასნე- 
ბოვნება შენარჩუნებულია მთელი სიცოცხლის განმავლობაში (დაახ- 
ლოებით 10 წელი). ადგილი აქვს გამომწვევების ტრანსოვარიალურ 
გადაცემას, გამომწვევები აღწევენ მწერების კვერცხსავალში და 

კვერცხუდრედში. ბუნებრივ კერებში სწარმოებს გამომწეევის მუდ- 

მივი ცირკულაცია მღრღნელებიდან ტკიპჰებისაკენ და პირიქით. ცხო- 

ველები და ტკიპები, რომლებიც მათზე პარაზიტობენ ჩვეულებრივად 
გროვდებიან მღვიმეებში, სოროებში, მაგრამ ნახულობენ თავიანთ” 
თეის ბინადრობას სხვადასხვა სამეურნეო მშენებლობებზე დასახ- 

ლებულ პუნქტებში. 
ადამიანი სნებოვნდება ტკიპების კბენით გამომწვევის ინოკუ- 

ლაციის ადგილზე წარმოიქმება პაპულა (პირველადი აფექტი). პათო- 
გენესი და კლინიკური გამოვლინება ტკიპისმიერი შებრუნებითი 
ტიფისა მსგავსია ეპიდემიურის. დაავადებები ხშირია წლის თბილ 
დროს ტკიპების ცხოველმყოფელობის აქტივაციასთან დაკავშირებით. 

ტკიპი სმიერი შებრუნებითი ტიფის ენდემი'ურ რაიონებში მოსახ- 
ლეობა იძენს განსასღვრული ხარისხით ცირკულაციაში მყოფი 
გამომწეევებისადმი მი·,ულებლობას, მათ სისხლის შრატში აღმოჩს- 
დება ანტისხეულები ბორელიებისადმი, რომლებიც გავრცელებულია 

ამ რეგიონში. ავადდებიან ძირითადად ჩამოსულები. 
ბორელიოზების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ხორციელდება 

სასხლის ნაცხის (სქელი წვეთი) მიკროსკოპიით და ბიოლოგიური 

ცდით ზღვის გოჯებზე, რომლებსაც ავადმყოფის სისხლით დასნებოვ- 

ნების შედეგად 'უნვითარდებათ დაავადება 5-7 დღის "ემდეგ, ხოლო 
ბორელები აღმოჩნდება ცხოველების სისხლში. 

ტკიკპისმიერი შებრუნებითი ტიფის პროვილაქტიკა და მპურ- 
ნალობა. პროფილაქტიკა მდგომარეობს ტკიპების თავდასხმისაგან 
ხალხის დაცვაში, ბუნებრივ კერებში მღრღნელებისა და მწერების 
განადგურებაში. 

მკოურნალობისათვის გამოიყენება ტეტრაციკლინის რიგის ანტი- 
ბიოტიკები, ლევომიცეტინი, ამპიცილინი. 
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207.1. ლეპტწსაჩრებ!) #2 

LიიI050I”0C0ლ00 ოჯახი LC010501-0 Iი(CI0§20§ წარმოადგენს მწვავე 
ბუნებრიე-კერობრივი დაავადების ლეპტოსპაროზის გამომწვევს. 

მორფშფოლობია, ფისიოლობია. ლეპტოსპორები თხელი (ნახ. 

20.13) 0,1 მკმ დიამეტრის სპირალის მსგავსი მიკროორგანიზმებია, 
ერთმანეთი სადმი მჭიდროდ მიწყობილი 12-18 ხვეელით. უჯრედის 
სიგრძეა 6-12 მკმ, ბოლოები მოხრილი და გამ სხეილებულია. მიკრო- 
ორგანიზმები ცუდად იღებებიან ანილინის საღებაეებით, ამიტომ 
მათ ჩვეულებრივად სწავლობენ ცოცხალ მდგომარეობაში ბნელ 
არეში, 

  

ნახ. 20.15 ლეპტოსპირები ბნელ არეში. 

ლეპტოსპირები ძალიან მოძრავნი არიან. სწრაფი ირგელივი 

მოძრაობა სიგრძივი ღერძის ირგქელიე, ქმნის ისეთ შთაბეჭდილებას, 

რომ მიკრობს ბოლოებზე გააჩნია ღილის მსგავსი წარმონაქმნები. 

მაგრამ ფიქ სირებ·ულ პრეპარატებში შეიძლება დავინახოთ ლეპტო- 
სპირების ბოლო ნაწილების მეორადი ხგეულები, რომლებიც მიკრობს 
აძლევენ შეხედ'ულებას, რომელიც მოგვაგონებს 5 და C ასოს. 

ლეპტოსპირები ფაკულტატიური ანავრობებია. ლაბორატორიულ 

პირობებში კ-ოულტივირებისათვის ყველაზე ხშირად იყენებენ თხიერ 
საკვებ ნიადაგებს, რომლებიც შეიცავენ 5-10% კურდღლის შრატს. 
ტემპერატურული ოპტიმუმია 28-30%, ოპტიმალური კონცენტრაცია 
ნატრიუმის ქლორიდისა 0,05%. ლეპტოსპირები ნელა მრავლდებიან. 

ანტიგენები. ადამიანისათვის პათოგენური ლეპტოსჰირას სახე 
შეიცავს 19 სეროჯგუფს, რომლებიც განსხეავდებიან ჯგუფურ“ 
სპეციფიური ანტიგენებით, ხოლო ტიჰოსპეციფიური ზედაპირული 
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ლიპოპროტეინული და ცილოვანი ანტიგენით განასხეავებენ 180 
სეროვარს, ყოფილ საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე გეხედება 26 
სეროვარი 13 სეროჯგუფიდან. 

გამოყოფილი ლეპტოსპირების ანტიგენურ სტრუქტურას სწავ: 
ლობენ ცოცხალ კულტურებში ადსორბირებული იმუნური შრატების 
დახმარებით – აკვირდებიან შეგროვებას, ლეპტოსპირების მიერ 
მოძრაობის უნარის დაკარგვას და შემდეგ ლიზისს (აგლუტინაცია 
–- ლიზისის რეაქცია). 

ეკოლობია ლა გავრცელება. ბუნებაში პათოგენური ლეპტო- 

სპირების რეზერვუარს წარმოადგენენ ხერხემლიანთა 4 კლასის 
ცხოველები (ძუძუმწოვრები, წყალ-ხმელეთა, ქვეწარმავლები და 
ფრინველები). ლეპტოსპირების და მათ მიერ გამოწვეული დაავა” 
დებების ფართე გავრცელება რეგისტრირდება მსოფლიოს მრავალ 

ქვეყანაში მღრღნელებში ლეპტოსპიროზსული ინფექცია მიმდი- 
ნარეობს ქრონიკულად, აქვს ადგილი მტარებლობას და შარდით 
გამომწვევის გამოყოფას. ხვდებიან რა წყალში, ნიადაგში ლეპტო- 
სპირები ინახავეჩ სიცოცხლისუნარიანობას 2-3 კვირის განმავ- 

ლობაში. საკვებ პროდუქტებში (რძე, კარაქი, პური) (ცოცხლობენ 

არა უმეტეს რამდენიმე დღისა. 
ბუნებრივ პირობებში ადამიანის დასნებოვნება სწარმოებს ძირი- 

თადად ლეჰპტოსპირებით ინფიცირებული წყლით და ასევე ავადმყოფი 

ცხოველების მოვლისას. წარსულში დაავადების კავშირი წყალთან 
იყო იმდენად თვალნათლივი, რომ დაავადებას უწოდეს „წყლის 
ცხელება“. 

გამომწგევის პათოგენობა და ლეპტოსპიროზის პათოგენეზი. 
ადამიანის ორგანიზმში ლეჰტოსპირები იჭრებიან ლორწოვანი გარ: 
სებითა და დაზიანებული კანით. ლიმფატური გზებით, ხოლო შემდეგ 
სისხლის მიმოქცევის სისტემით ლეპტოსპჰირები ერცელდებიან მთელ 

ორგანიზმში, აზიანებენ პარენქიმატოზულ ორგანოებს. დამახასია: 
თებელს წარმოადგენს ღვიძლის დაზიანება. მძიმე შემთხვევებში 
ვითარდება სიყვითლე დაკავშირებული ჰეპატიტთან. დააგადების I 
დღეებში ადგილი აქვს ბაქტერიემას, ხოლო შემდეგ მიკროორგა- 
ნიზმები კონცენტრირდება თირკმელებში, ღვიძლში, ელენთაში, 
ძვლის ტვინში, ლიმფატიურ კვანძებში. ლეპტოსპირები არ გამო: 

ჰყოფენ ეგზოტოქსინს, მაგრამ შეიცავენ ტოქსიურ ნივთიერებას, 
რომელიც უჯრედის დაშლისას აზიანებს პარენქიმატოზულ ორგა” 
სოებს –– ვითარდება ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარება, ვითარდება 
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კეროვანი სისხლჩაქცევები ელენთაში, ჰემორაგიული ჩეფრიტი, ეს 

მოვლენები ჩვეულებრივ განიცდიან შექცევად განვითარებას და 
დააგადება მთაერდება გამოჯანმრთელებით. პათოლოგიური პრო- 

ცესის მიმდინარეობას აქვს ტალღისებური ხასიათი. 
იმუნიტეტი. დაავადების 8ზე-5-6 დლეს სისხლში შეიძლება 

ანტისხეულების აღმოჩენა, რომელთა ტიტრიც მე-3 კვირისათვის 

აღწევს 1:10000 –– 1:100000. გადატანილი დაავადების შემდეგ რჩებიან 
ანტისხეულები, რომლებიც ორგანიზმს უქმნიან მტკიცე იმუნიტეტს 
მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. მაგრამ მიუღებლობა ატარებს 
ტიპოსპეციფიურ ხასიათს. ამიტომ არ არის გამორიცხული განმეო- 
რებითი დაავადების შე საძლებლობა, რომელიც გამოწვეული იქნება 

ლეპტოსპირების სხეა სეროტიპებით. 

ლეპტოსპიროზის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ტარდება კვლე- 
ვის მიკ6როსკოპული, ბაქტერიოლოგიური და სეროლოგიური მეთო- 
დებით. 

საწყისი მასალის ( სისხლის, შარდის) მიკროსკოპია არასაკმა” 

რისად ეფექტურია, ბნელ არეში ლეპტოსპირების დანახეა ვერ 

ხერხდება. 
ბაქტერიოლოგიური მეთოდი მდგომარეობს ავადმყოფის სისხლის 

(დაავადების მე-4-5 დღემდე) ან შარდის (მე-7-8 დღიდან) თხევად 

ნიადაგში დათესვასა და 29%C-ზე ინკუბაციაში. ლეპტოსპირების 
აღმოჩენა ხდება კულტივირების მე-5-6 დღეს. ბიოლოგიურ მეთოდს 
იყენებენ ბაქტერიოლოგიურ მეთოდთან ერთდროულად. ავაღმყოყი ს 

სისხლით ასნებოვნებენ ზღვის გოჯებს მუცლის ღრუში. 2-3 დღის 

შემდეგ მუცლის ღრუს ექსუდატს იკვლევენ ლეპტოსპირების არსე” 
ბობაზე მიკროსკოპიით ბნელ არეში და დათესეით საკვებ ნიადაგებზე. 

სეროდიაგნოსტიკას ატარებენ დაავადების მეორე კვირიდან. აგადე- 

ყოფის სისხლის შრატში ანტისხეულებს საჭღერავენ აგლუტინაცია” 

ლიზისის რეაქციით ლეპტოსპირების სხვადასხვა სეროჯგუფების 
ცოცხალი ეტალონური კულტურით. დიაგნოსტიკურად ითვლება 

ტიტრი 1:100 –– 1:20ი. 
სეროლოგიური დიაგნოზის დადასტურებას წარმოადგენს ანტი- 

სხეულების ტიტრის ზრდა სისხლის განმეორებითი გამოკელეეისას, 

რომელიც აღებულია ერთი კვირის შემდეგ. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ლეპტოსჰპიროზის სპეცი- 

ფიური პროფილაქტიკა ტარდება ბუნებრიე კერებში მომუშავე პირების 
ვაქცინაციით. ვაქცინა წარმოადგენს რამოდენიმე სეროჯგუფის 
ლეპტოსპირების გათბობით დახოცილ სუსპენზიას. 
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მკურნალობისათვის იყენებენ პენიცილინს, ასევე უნიშნავენ 

პოლივალენტურ იმ უნოგლობულინს, ლეჰპტოსპირების გავრცელებული 

სეროვარების საწინააღმდეგოდ.V“ 

20.8, 6” სერტს)ბი 

რიკეტსიები გაერთიანებულნი არიან IMICMCLL9I0MIთ§ რიგში, მიენიჭათ 
ეს დასახელება ამერიკელი მიკრობიოლოგის გ. რიკეტსის პატივსა- 
ცემად, რომელმაც 1909 წელს აღმოაჩინა რიკეტსიოზებიდან ერთ- 
ერთი კლდოვანი მთების ლაქოვანი ცხელების გამომწვევი და 
დაიღუპა ამ ინფექციისაგან. 

რიკეტსიები –– გრამუარყოფითი უძრავი ბაქტერიებია, გან სხვავ- 
დებიან სხვა პროკარიოტებისაგან ობლიგატური პარაზიტიზმით. 
მორფოლოგიურად ეს მიკროორგანიზმები ხასიათდებიან პოლიმორ- 

ფიზმით –– ხშირად-აღინიშნება არც თუ დიდი ჩხირისებური ფორმები 
სომით 1-2 მკმ (იხ. ნახ. 3.6), მაგრამ შეიძლება იყოს გრძელი 

ძაფისებური წარმოქმნა 40 მკმ-დე და ძალიან წვრილიც, ბაქტერიულ 

ფილტრში გამავალი. რიკეტსიების უჯრედის კედელი აგებულია 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების კედლის ანალოგიურად. 
რიკეტსიების ობლიგატური პარაზიტიზიმი დაკავშირებულია 

ენერგეტიკულ ცვლასთან, რომლის განხორციელებაც მასპინძლის 
ორგანიზმის უჯრედის გარეთ ამ მიკრობებისათვის შეუძლებელია, 
რადგანაც მათ არ შეუძლიათ ნიკოტინამიდ ადენინ დინუკლეოტიდის 
სინთეზირება. 

ამავე დროს რიკეტსიებს გააჩნიათ საკუთარი მეტაბოლიტური 
აქტიობა, ისინი ითვისებენ გლუტამატს, წარმოქმნიან ადენოზინ 
ტრი ფოსორ მჟავას და მასპინძლის უჯრედში მრავლდებიან ბინა” 
რული დაყოფით, როგორც ყველა პროკარიოტები. გამრავალების 

ადგილი უჯრედის ბირთვში ან პროტოპლაზმაში წარმოადგენს 
რიკეტსიების სახეობრივ ნიშანს. 

ბუნებაში რიკეტსიების 'ოუმრავლესობა ბინადრობს მწერების ორგა” 
ნიზმში. არსებობენ სახეები, რომლებიც აზიანებენ ცხოველებს და 
პათოგენურნი არიან ადამიანისათვის. 

20.12 ცხრილში მოცემ'ულია რიკეტსიებით გამოწვე'ული ძირითადი 
დაავადებები – რიკეტსიოზების კლასიფიკაცია და შესაბამისი 
გამომწვეეების ზოგადი დახასიათება. წარმოდგენილი რიკეტსიო- 

ზებიდან მხოლოდ პარტახტიანი ტიფი, გამოწვეული LM.ჩ(0V220MII. 
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ტაბულა 20.1. სოგიერთი რიკეტსიოზების დახასიათება, 

  

  

  

  

  

  

  

  

ჯაუთ გპომწეეეი უჯრედში გამოპწვევის «პესო. | დაავ»დუბ» 
გცამრაელეჩის გაღამტანები წვ 
აღგილ 

გარტახეისნი CL თითა» სისხლპარღეე:. | გილი ავაღმლფი ეკიღემიური 
გიდს ჯაუთდ ბის ენლოთელი- | (ტ)6საცულიზ, ადამიანი პარტასტიანი 

უმის ციტ» თაჟის) ფთ 
ჰლაზმა 

>ხჯბა იგივე უირთაგევის ეირთაგუები, ენდემიური 
რწყილები, თაგეები (ვორთაგვის) 
ეირთXვის პარტასტიანი 
ბლ ბათ 

ტკიკისმიერი ს თიოიი ციტრპლაზე) და | პაღლის პაღლის მ»ტსელის 

ბორთვი ტი» ტყუი ცხელება 
ლაჭოანი 

ცხელების ჩიხით ოგივე იკსოღური სღრღნელები ჩრალლოაზიური 
ტოპები (პინდვრის რიკეტსოზი 

თაგეები, თრთებო 

ბპძთ და სხვა) 

ჩასიი . გამაზური სახლის თაგვი, | ეე“იკოლოზურთ 
ცოპები რუი (ყვავილს 

ვირთაგვები მსგაესი) 
რიკეტსიოზი 

დუსყუასპუთს | ჩ სარის ყოვ» | ყოტოპლაზ2ა წითულტანანი | მღრღნელებ, | (ხელებსა 
ჯუფთ ტყჟაურ ჩახთოზრები, ყესვჯა შეთ 

(ჭუარები) მეწერიჭაქიები 

პუ ცხელეის | Cოთის» ციტოაპლაზეის | იქსოლური, ევლური ჰე ცხულება 
ჯაულ სსოთ ვაკუოლლ გამაზური, ცხოველების 

ჯ“გასული ზრაე„ლი 
ბკიაჟსი საზეები და 

შინაური 

ცხოვულები               
  

წარმოადგენს ეპიდემიურ ანთროჰონოზერ დაავადებას. ყეელა დანარ- 
ჩენი წარმოადგენს ზოონოზურ, ენდემიურ, ბუნებრივ-კერობრიე, 
ტრანსმისიულს გამომწეევის ტრანსოვარიალური გადაცემით დაავა- 

დებებს. 
პათოგენობა განისაზღვრება გამომწვევის უნარით შეაღწიოს 

მისადმი მგრძნობიარე უჯრედში, სადაც სწარმოებს მათი გამრავლება 
და ტოქსინის სინთეზირებით, რომლის მოქმედება ვლინდება მხოლოდ 
მიკროორგანიზმის სიცოცხლეში. ტოქსინი თავისებურია – ის არ 
სეკრეტირდება, როგორც ჭეშმარიტი ეგზოტოქსინები და გამომწვევის 
დაღუპვის შემდეგ არ იწვევს ორგანიზმის ინტოქსიკაციას, როგორც 
ენდოტოქსინები. ის თერმოლაბილურია. მიკრობული სუსპენზიის 
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60%-მდე გათბობისას იშლება. რიკეტსიების ცოცხალი მიკრობების 
სუსპენზიის თეთრ თაგვებში ინტრავენ'ურად შეყვანა იწვევს მწვავე 

ინტოქსიკაციას და ცხოველების სიკვდილს 2-24 საათის შემდეგ. 
რიკეტსიოზასთ დაავადებულ ადამიანებში წარმოიშობა ტოქსინის 
გამანეიტრალებელი ანტი სხე' ულები, რომლებსაც განსაზღერავენ 

ნეიტრალისაციის რეაქციით თეთრ თაგეებზე. 
ყეელა რიკეტსიები მგრძნობიარენი არიან ტეტრაციკლინის რიგის 

ანტიბიოტიკებისადმი. ეს გერთავს ნებას გამოვიყენოთ ისინი როგორც 
ეტიოტროპული საშუალება, ნებისმიერი რიკეტსიოზით ავაღმყოფის 

მკურნალობაში. 

V 20.8.1. ეაიღემიშოჩ პპრტანტიანჩ? #ტ0M9IIს რჩძატსიმბი და 
ბრIლ-სწნსშრჩს დაბპმაებეაბ? 

პარტახტიანი ტიფის გამომწეევი იყო აღმოჩენილი ჩეხი მკელე- 

გარის ს. პროვაცეკის მიერ 1913 წელს, რომელიც დაიღუპა პარტახ- 
ტიანი ტიფით ლაბორატორიული დასნებოვნების შედეგად. 

მორფოლოგია, ფვიზიოლობია. პროვაცეკის რიკეტსიები – 

პოლიმორფული მიკროორგანიზმებია, სშირად კოკისებური ჯა 

ჩხირისებური, ზომებით 0,8-2,0X0,3-0,5 მკმ. შეიძლება იყოს გრძელი 

ძაფებიც 40 მკმ-მდე. მასპინძლის უჯრედში გამრავლებისას წარ· 
მოშობენ მიკროკაფსულას. 

რიკეტსიები აერობებია. ლაბორატორიებში მათ კულტივირებენ 
ქათმის ემბრიონებში (ასნებოენებენ ქვითრის პარკში), თაგვებში, 
რომელთაც ასნებოვნებენ ფილტვის ქსოვილში და იშვიათად ძუძუ: 
მწოვართა უჯრედულ კულტურებში. პარტახტიანი ტიფის რიკეტსიები 
მრავლდებიან უჯრედის ციტოპლაზმაში, გენერაციის პერიოდი 
შეადგენს 8 სთ-ს. ზრდის ოპტიმალური ტემპარატურა 35%. 

ანტიბენები. პროვაცეკის რიკეტსიებს გააჩნიათ ორი სახის 
ანტიგენები: პირველი – ჯგუფოსპეციფიური (ასეთივე ანტიგენი 

გააჩნიათ პარტახტიანი ტიფის ჯგუფის რიკეტსიოზების სხეა 
გამომწვევებს), გააჩნია იმუნოგენური თვისებები და წარმოადგენს 
პროტექტიულს; მეორე –– კორპუსკულარული, თერმოლაბილერი, 
სახეობა –“– სპეციფიური, რომელიც დამახასიათებელია მხოლოდ 
პროვაცეკის რიკეტსიებისათვის. ანტიგენური თვისებები გააჩნია 
ტოქსიურ სუბსტანციასაც. 

პარტახტიანი ტიფის პათობენეზი. დააგადება წარმოიშეება 
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გამომწვეეის სისხლში შეღწევის შემდეგ. რიკეტსიების ადგეზია 

სწარმოებს ეპითელურ 'უჯრედებზე, რომლითაც ამოფენილია სისხლ- 

ძარღვების და გან საკუთრებით კაპილარების კედლები, შემდეგ ისინი 

აღწევენ მოცემული უჯრედების ციტოპლაზმაში, სადაც სწარმოებს 

მათი გამრავლება. უჯრედების დაღუპვის შემდეგ რიკეტსიების 

ახალი გენერაცია აღწევს სისხლში და იწვევენ ინტაქტ'ერი ენდო- 

თელიარული უჯრედების დაზიანებას. გამომწვევის დაგროვება სწარ- 
მოებს ინკუბაციური პერიოდის (12-14 დღის) განმავლობაში. კაჰი- 
ლარების დაზიანებას მივყევართ გრანულომის და თრომბების განეი” 
თარებამდე. ყველაზე უფრო გამოხატული ცვლილებები მიმდინარეობს 
ცენტრალური ნერეული სისტემის კაპილარებში, განსაკუთრებით 
თავის ტვინში, რასაც ძლიერ თავის ტკივილამდე მივყევართ. კანის 

სისხლძარლვების დაზიანების შედეგად ჩნდება როსეოლოზურ- 

პეტექიალური გამონაყარი. 

იმუნიტეტი. დაავადების შემდეგ ფორმირდება დაჭიმული ანტი- 
მიკრობული და ანტიტოქსიური იმუნიტეტი. სისხლის შრატში განი- 
საზღვრება ტოქსინის გამანეიტრალებელი ანტისხეულები, რომლებიც 
წარმოადგენენ ჰუმორალური დაცვის მნიშვნელოვან ფაქტორს. პუ- 
მორალური იმუნიტეტის არასაკმარისი დაჭიმულობისას გამომწვე- 

ვები შეიძლება პერსისტირებდნენ ნაავადმყოფარი ადამიანის ორგა” 
ნიზმში ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ბუნებრივ პირობებში პროვაცეკის 

რიკეტსიები ბინადრობენ ადამიანის ან ტილის (ტანსაცმლის, თავის) 
ორგანიზმში. 

გარემოში, ადამიანის ან ტილის ორგანიზშის გარეშე რიკეტ სიები 
იღუპებიან. ამასთანავე ნამიან გარემოში ეს ხდება სწრაფად, მაგრამ 
გამომშრალ მდგომარეობაში (ტილების მ'შრალ ფეკალიებში) ისინი 
შეიძლება შენახულნი იყვნენ ცოცხალნი 6 დღის განმაელობაში, 
ტემპერატურის მომატება დამღუპველად მოქმედებს რიკეტსიებზე 

– დუღილი ღუპაეს მათ 30 წამში, 50C ტემპერატურაზე გაჩერებით 

იღუპებიან 15 წუთში. სადეზსინფექციო ნივთიერებები (0,25% ფორმა- 
ლინის ხსნარი, 0,5% ფენოლის ხსნარი და სხეები) ხოცავენ რიკეტ“ 
სიებს რამოდენიმე წუთში. 

წარსულ წლებში პარტახტიანი ტიფი ყოეელთვის იყო ომებისა 

და სტიქიური უბედურების თანამგზაერი, როდესაც მოსახლეობის 
დატილიანება ქმნიდა გამომწვევის გავრცელების რეალურ შესაძ- 
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ლებლობას. პარტახტიანი ტიფის ეჰი;ჯჯემიის თავიდან აცილება შესაძ- 
ლებელი გახდა ღონისძიებათა სისტემით, რომელთა შორისაC) ყვე” 
ლაზე უფრო არსებითს წარმოადგენს ტილების განადგურება. პარტახ- 
ტიანი ტიფით დაავადებული ხალხის არ არსებობით კი არ შეიძლება 

შესრულებულად ჩაითეალოს ამოცანა ამ დაავადების და მისი 
გამომწვევის სრული ლიკვიდაციის შესახებ, ეინაიდან ნააგადმყოფ- 
რებში ხანგრძლივად და მთელი სიცოცხლის განმავლობაშიც შესაძ- 
ლებელია მიკრობმტარებლობა. ასეთ ადამიანებში შეიძლება წარ- 
მოიშვას რეციდივები –– განმეორებითი პარტახტიანი ტიფი (ბრილ- 
ცინსერის დაავადება). 

პარტახტიანი ტიფის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ჩვეულებრივ 
ლაბორატორიებში ტარდება სეროლოგიური მეთოდით არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის რეაქციით, კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით, 
აგლუტინაციით რიკეტსიოზულ დიაგნოსტიკუმებთან ავადმყოფის 
ფრატში განსაზღვრავენ ანტისხეულებს. დაავადების მწვავე პერიოდ- 
ში გროვდება და გამომწეევთან სპეციფიურად რეაგირებს I1I9M 
შემდეგ რეკონეალესცენციის პერიოდში წარმოიქმნება 10C. ეს 
გეეხმარება ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის დიფერენცირებაში 

ბრილ-ცინსერის დაავადებისაგან. ავადმყოფის შრატს ამუშავებენ 
შენაერთებით, რომლებიც 1IM-M-ის დისულფიდურ კავშირებს ანგრევენ 
(მაგალითად, 2 –– მერკაპროეტანოლით), და თუ ის დაავადების 

გაცხარებულ. პერიოდში გვაძლევს დადებით რეაქციას, მაშინ ისმევა 
ბრილ-ცინსერის დაავადების დიაგნოზი და არა ეპიდემიური პჰარ- 
ტახტიანი ტიფის. 

სპეციალუეურ ლაბორატორიებში გამოჰყოფენ გამომწეევს გამოსაკე: 
ლევი მასალის (ავადმყოფის სისხლი, დაღუპულთა ორგანოები, 
ტილები) შეყეანით უჯრე,'ული სისტემებიდან ერთში, ყველაზე 
ხშირად ქათმის ემბრიონის ჯვითრის პარკში. რიკეტსიებს იდენტი- 
ფიცირებენ იმუნოფერმენტული ანალიზის დახმარებით. 

პრომილაქტიჰა. არასპეციფიურ პროფილაქტიკასთან (კერის 

სანიტარული დამუშავება დაავადების შემთხვევაში; ტილების განად” 
გურება; ავადმყოფების აუცილებელი პოსპიტალიზაცია) ერთად 

ტარდება ასევე სპეციფიური პროფილაქტიკა, რომელიც ითეალის- 
წინებს იმუნიზაციას. ქიმიური პარტახტიანი ტიფის ვაქცინა – 
პროვაცეკის რიკეტსიების ზედაპირული ხსნადი ანტიგენი გაწმენ- 
დილი და კონცენტრირებული – გამოიყენება იმუნიტეტის შესაქმ- 
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ნელად იმ პირებში, რომლებიც მუშაობენ ამ საშიშ მიკროორგა- 

ნი'სმებზე, ხოლო აუცილებლობის შემთხვევაში მოსახლეობის სხვა 

ჯგუფებშიც. 

V 
2ს.ზ8.2, ენდეეიშიიჩ (ო აგპებ”წს) პარტასტწას ტიის რჩჰშრს/ ებ! 

V)CMCVI518 ს'0III –– ენდემიური (ეირთაგეის) პარტახტიანი ტიფის 
გამომწვევი იყო აღმოჩენილი ხ. მუჭსზერის მიერ 1928 წელს. ეს 
მიკროორგანიზმები მორ'-ცოლოგიური და ბიოლოგიური თგისებებით 
პროვაცეკის რიკეტსიების მსგავსია. მათ დიფერენცირებენ სახეო- 
ბასპეციფიური ანტიგენით (ხსნადი, თერმოლაბილურით, რომლის- 

განაც ამზადებენ დიაგნოსტიკუმებს სეროლოგიური რეაქციე- 
ბისათვის), მათ მიერ წარმოქმნილი ტოქსინის სპეციფიურობის 
მიხედვით, რომელსაც საზღვრავენ თაგვებზე ნეიტრალიზაციის რეაქ- 
ციით და ბიოლოგიური ცდით ზღვის გოჭებზე. 

ტიფის რიკეტსიები ეკოლოგიურად დაკავშირებულნი არიან ვირთ- 
ხების ორგნაზიმთან და მათზე პარასიტირებულ მწერებთან (ვირთ- 

ხების რწყილებთან, ეირთხების ტილებთან, გამაზურ ტკიპებთან). 

დასნებოვგნებულ მწერებში რიკეტსიები მრავლდება კუჭის, ნაწლა“ 
ვების უჯრედებში და გამოიყოფა ფეკალიებით. გარემოში რიკეტსიები 

სწრაფად იღუპებიან, მაგრამ გამომშრალ მდგომარეობაში დაბალ 
ტემპერატურაზე შეუძლიათ შეინარჩუნონ სიცოცხლისუნარიანობა 
რამოდენიმე დლის და შეიძლება კეირის განმავლობაში. ხალხი, 
რომლებიც იმყოფებიან ენდემიურ ბ'ენებრიე კერაში შეიძლება დასნე- 
ბოვნდნენ სხეადასხვა გზებით: ტრანსმისიული –- ვირთხის რწყი- 
ლების კბენით, ჰაერ-წვეთოვანი გზით -––- გამომშრალი რიკეტსიებით. 
მასალის მოხვედრისას ზედა სასუნთქი გზების ლორწოვან გარსებზსე 
და საკმაოდ ხშირად, ალიმენტარული გზით –– საკვებად ავადმყოფი 
ცხოველებით ინფიცირებული პროდუქტების გამოყენებისას. 

წარმოშობილი დაავადების პათოგენეზი მსგავსია ენდემი'ური 
პარტახტიანი ტიფის პათოგენეზთან. კლინიკური გამოვლინება ასევე 
მსგავსია პარტახტიანი ტიფისა, ბრილ-ცინსერის დაავადებისა. 

ლაბორატორიულ დიაგნოსტიკაში იყენებენ სეროლოგიურ რეაქ- 
ციებს სპეციფიური ანტიგენების გამოყენებით. ანტი სხეულებს საზღ- 
ერავენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით და იმუნოფერმენტული 
მეთოდით. 
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ბიოლოგიური ცდა –– ავადმყოფისაგან მასალით მამალი ზღვის 

გოჯების დასნებოვნებისას ვითარდება პერიორქიტი (ეგრეთწოდებული 
სკროტალური ფენომენი), რაც დამახასიათებელია ვირთაგვის და 

არა ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის გამომწვევისათვის. 
ვირთაგეის პატახტიანი ტიფის გადატანის შემდეგ რჩება მიუღებ- 

ლობა არა მარტო L.IV0II/სის მიმართ, არამედ პროვაცეკის რიკეტ- 
სიების მიმართაც. 

ვირთაგვების პარტახტიანი ტიფის პროფილაქტიკა ტარდება მღრღ- 
ნელების მასიური გავრცელების კერებში. მნიშვნელოვანს წარმოად- 
გენს სანიტარულ-ჰიგიენური ღონისძიებები, რომლებიც თავიდან 

ააცილებს ვირთაგვის პარტახტიანი ტიფით დაავადებას, მათ შორისაა 
საკვები პროდუქტების დაცვა მღრღნელებისაგან, ზოგადი სანიტა” 

რულ-ჰიგიენური წესების დაცვა. 

2%-.8.3, მატსელის სსელებჩს რჩძჰეტს/შბი 

სICMCII912 C000 –- მარსელის ცხელების გამომწვევი იყო 
გამოყოფილი 1932 წელს უ. კამინოპეტროსის მიერ ზღვის გოჭის 
საკვერცხის გარსიდან, რომელშიც მან შეიყვანა დასნებოვნებული 

ტილების სუსპენზია. 
მორფოლოგიურად რიკეტსიების ეს სახე არ განსხვავდება ტკიპის- 

მიერი ლაქოვანი ცხელების ჯგუფის სხეა გამომწეევებისაგან. უჯრე- 
დის ფორმა ჩხირისებურია, სიგრძე 0,3-0,08 მკმ. იღებება ზდროდოვსკის 
წითელ ფერში. 

ლაბორატორიებში L, 0000, ამრავლებენ ქათმის ემრიონის 
ყვითრის პარკში და უჯრედოეან კულტურებში. 

სსნადღი ანტიგენი წარმოადგენს საერთოს მოცემული ჯგუფის 
რიკეტსიოზების ყველა რიკეტსიისათვის. სახეობრივი სპეციფიურობა 

გააჩნია როგორც კორპუსკულარულ ანტიგენს, ასევე რიკეტსიების 
მიერ პროდუცირებულ ტოქსინს, რაც გვაძლევს 'ეფლებას ვაწარმოოთ 
გამომწვევის სახის დიფერენცირება ჯგუფის სხვა წარმომადგენლე:- 
ბისაგან სეროლოგიური რეაქციების დადგმით სახეობასპეციფიური 
იმუნური შრატებით და ტოქსინის ნეიტრალიზაციის რეაქციით. 

დს, ი0ი0ი ბუნებაში ბინადრობს ტკიპების ორგანიზმში. ტრანსოვა” 
რიალური გადაცემა 'ოუზრუნველყოფს მათ არსებობას სხვა ორგანიზ- 
მებისაგან დამოუკიდებლად, ბუნებრივი კერები არსებობს ხმელთაშუა 
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სღვის აუზში, შავი და კასპიის ზღვების სანაპიროსე. ძაღლის 
ტკიპი –- ყველაზე ხშირი რეზერვუარია “– შეიცავს ეპიდემიურ 
ჯაჭვს და ძაღლს. ადამიანი სნებოვნდება ტკიჰის კბენისას, გაჭყლე- 

ტილი ინფიცირებული მწერის შეეზელეით. რიკეტსიების ინოკუ- 

ლაციის ადგილზე უკვე რამოდენიმე საათის შემდეგ წარმოიშვება 

ანთებითი კერა, რომლის ცენტრშიაც ჩნდება ნეკროზი გამრავლებული 
გამომწვევების ტოქსინის მოქმედების ხარჯზე. ადგილობრივი 
კერიდან რიკეტსიები ხგდებიან რეგიონალურ ლიმფურ კვანძებში, 
სადაც ასევე შეიძლება წარმოიშვას ანთებითი პროცესები. შემდეგ 
გამომწეევი ერცელდება სისხლით, აზიანებს უჯრედებს, რომლითაც 
ამოფენილია წერილი სისხლძარდეები. ამ პროცესის გამოელინებას 
წარმოადგენს ლაქოვან-პაპულოზური გამონაყარი ავადმყოფის მთელ 

ტანზე. დაავადება ფასდება, როგორც კეთილთეისებიანი. 
გამოჯანმრთელების შემდეგ რჩება მტკიცე იმუნიტეტი მთელი 

სიცოცხლის განმავლობაში. აუთვისებლობა ვრცელდება სხვა სახის 

გამომწვევებზედაც, რომლებიც იწვევენ ამ ჯგუფის რიკეტსიოზებს., 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა ხორციელდება სეროლო- 

გიური მეთოდებით – კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციის დადგმით, 

იმუნოფერმენტული ანალიზით, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის 
რეაქციით ს. 00ი0M- საგან დამზადებული დიაგნოსტიკუმების გამო- 

ყენებით. 

დაავადებას თან ახლავს დაყოვნებითი ტიპის პიპერმგრძნობე- 
ლობის რეაქციის განვითარება. აშ მდგომარეობის გამოსავლინებლად 
იყენებენ მაკროფაგების მიგრაციის შეკავების რეაქციას. 

მარსელის „ცხელების პროფილაქტიკა გულისხმობს ტკიპების 
განადგურებას ბუნებრივ კერებში, ძაღლების დამუშავებას, რომლებ- 

შიაც გამოვლენილია ეს მწერები. 

28.4. ჩუადილო-აზიშრი. ტ)Iაჩსმ(შრI რჩძერს!II%Iს რიპეტსჩები 

ჩრდილოაზიური რიკეტსიოზის გამომწვევი MICMC(L§Iე §9)ხ1ოCი – 
გავრცელებულია წერილ მღრღნელებსა და იქსოდურ ტკიჰებს შორის 
ბუნებრივ კერებში ჩეენი ქეეყნის ტერიტორიაზე კრასნოიარსკის, 

ხაბაროვსკის, ზღვისპირეთის, ალტაის მხარეებში, ირკუტსკის და 
ტიუმენის ოლქებში, ასევე თურქმენეთში, სასომხეთში და ჩრდილო 
ყაზახი სტანში. ტკიჰებისათვის ღამახსასიათებელია გამომწეჟვის ტრან- 
სოვგარიალური გადაცემა. მწერები კბენის დროს აინფიცირებენ 
მღრღნელებს. ასევე სნებოენდება ადამიანიც. რიკეტსიების ინოკულა- 
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ციის ადგილსე ვითარდება პირველადი ანთებითი კერა, სადაც 

მრავლდება გამომწვევი. შემდეგ ხედებიან რა სისხლში, რიკეტსიები 
აზიანებენ სისხლძარღეების ენდოთელიუმის 'უჯრედებს, ამასთაჩავე 

პათოლოგიური ცვლილებები უფრო მეტად გამოხატულია კანის 
სისხლძარღვებში და მნიშენელოვნად მცირედაა დაზიანებული თავის 

ტეინის და სხეა ორგანოების სისხლძარღვები. დაავადებას თან 

ახლავს გამონაყარი კანზსე, მიმდინარეობს კეთილთვი სებიანად, ინტოქ- 

სიკაცია გამოხატულია სუსტად. 
ბუნებაში გავრცელებულია შტამები დაქვეითებული ვირ'ულენ- 

ტობით, რომლებითაც დასნებოვნება ადამიანში იწვევს უსიმპტომო 

ინყვექციას. იმუნიტეტი მთელი სიცოცხლის განმავლობაშია. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა სორციელდება სეროლო- 

გიური მეთოდებით სპეციფიური დიაგნოსტიკუმების და ჰეტერო- 

გენული ანტიგენების (დიფერენციაციისათვის ტკიპისმიერი ლაქოეანი 
ცხელების ჯგუყის სხვა რიკეტსიოზებისაგან და პარტახტიანი ტი- 
ფისაგან) გამოყენებით. იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის, პასიური 

ჰემაგლუტინაციის რეაქციებს, იმუნოფერმენტულ ანალიზს, იმუნო- 

ფერმენტულ მეთოდს. 
პროფილაქტიკა გულისხმობს ბ.ენებრიე კერებში ტკიპების თავდას- 

ხმისაგან ადამიანის ინდივიდუალურ დაცვას. 

20.8.5. ყბას მსბაპსჩ (ჰე) Iკელარულ) რIყარ!!IIMMს გამI8ნ ეშმII 

ჩაCხ0L(910 მMიIL –– ჟვავილის მსგავსი რიკეტსიოზის გამომწვევი 
– გამოყვეს და აღწერეს ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად საბჭოთა 

(1950) და ამერიკელმა (1%M6) მკვლევარებმა. 1%00 წელს დაადგინეს 

შეერთებულ შტატებში და საბჭოთა კავშირში გამოყოვილი L 

იწიი-ს შტამების იგივეობა. 
ს იგი მორფოლოგიურად, ტინქტორიალურად არ განსხვავდებიან 

ლაქოვანი ცხელების ჯგუფის სხვა რიკეტსიოზების გამოსხწვევები- 
საგან, ანტიგენური სტრ'უქტურით ახლოს დგანან L. 0000ჩI-სთან 
და ნ. §IხIICი-სთან, მაგრამ არ აქვთ ანტიგენური ნათესაობა სხვა 

ჯგუფის რიკეტსიებთან (პარტახსტიანი ტიფის, ცუცუგამუშის, ქუ 

ცხელების). მათი კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონის ყვითრის 

პარკში, რომელიც იღუპება მე-4, მე-5 დღეს. ამ დროს რიკეტსიების 
რაოდენობა ქათმის ემბრიონში არ არის დიდი. ამ სახის რიკეტსიები 

უკეთესად მრავლდებიან ემბრიონალური ქსოვილის გადანერგვით 

უჯრედულ კულტურებში. 
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გესიკულარული რიკეტ სიოზის გამომწვევის წყაროს წარმოადგე“ 
ნენ სახლის თაგვები და ნაცრისფერი ვირთაგვები. მშღრნელებს 
შორის გამომწვევი ვრცელდება გამაზური ტკიპების მეშვეობით, 
რომლებიც ადამიანსაც ხშირად ესხმიან თავს. დასნებოვნება ხდება 

ტკიპის მიერ სისხლის წოვის დროს რიკეტსიების ჭრილობაში მო- 

ხვედრით და რიკეტსიების კანში შესელვით გაჭყლეტილ მწერებთან 

ერთად. 
გამომწვევის შეჭრის ადგილზე წარმოიქმნება პირველადი ანთე“ 

ბითი კერა. პროცესი იწყება გამკერივების, როზსეოლა-პაპულის 

ტიპის წითელი ლაქის გაჩენით. შემდეგ წარმოიქმნება მტკივნეული 
წყლული, რომელიც ფუფხით იფარება რეგიონალური ლიმფური 

ჯირკვლები ზომიერად დიდდება. 

დაავაადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება დაჭიმული იმუნი- 

ტეტი. 
ლაბორატორიული ლიაბნოსტიკა მდგომარეობს გამომწვევის 

გამოყოფაში და ავადმყოფის სისხლის შრატში ანტისხეულების 
განსასღვრაში კომპლემენტის შებოჯვის რეაქციის დადგმით გამომ- 
წეევის ანტიგენთან. დადებითად ითვლება ტიტრი 1:10-მი, შემდგომში 
სეროლოგიურ გამოკვლევებს იმეორებენ ანტისხეულების ტატრის 

ზრდაზე დასაკვირვებლად. 
პროფილაქტიკა გამოიხატება კერის დერატიზაციაში და დეზჭინ- 

ფექციაში. 

208.6, სხელება სუს ეგამშშIს რIძმრს!IIმბ!! 

ს. (§ს(§სთმ IV 05III: -– ცხელება ცუცუგამუშის გამომწვევი –– აღმოა- 

ჩინა 1%15 წ. ხანსიმ. 1923 წელს იგი მიაკუთენეს MICXCIIL9I0ი-ს გეარს. 
ყოფილი საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე დაავადება რეგისტრი- 

რებულია ზღვისპირეთის მხარეში. ხოლო მთელ რიგ ჯანმრთელ 

ადამიანებს აღმოუჩინეს ც.უცუგამეშის რიკეტსიების საწინააღმდეგო 
ანტისხეულები კომპლემენტის შებოჭეის რეაქციის საშუალებით. 
ამ ბუნებრივ კერაში ცირკულირებული მოცემული სახის რიკეტ” 
სიების შტამები ხასიათდებიან მცირე ეირულენტობით. 

მორფოლობია, ფი ხიოლობია. ცუცუგამუშის რიკეტსიები 
წარმოადგენენ წერილ ჩხირებს, რომლებიც ხშირად წყვილად ლაგ“ 
დებიან. რომანოვსკი-გიმზას წესით წათლად იღებებიან. 

ფუცუგამუშის რიკეტსიების კულტივირებას ახდენენ ქათმის ემა- 
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რიონის ყეითრის პარკში და უჯრედულ კულტურებში (ქათმის 
ემბრიონის ფიბრობლასტები და სხვა). 

ეკოლობია და ბავრცელება. ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ 
მღრღნელები და მწერიჭამიები. ინფექცია გადაეცემა წითელტანიანი 
ტკიპების მატლებით. 

ცუცეგამუშის რიკეტსიები იღუპებიან 50%-%ზე 10 წუთის განმაე- 
ლობაში. დეზინფექტანტების მიმართ მგრძნობიარენი არიან (ფორმა- 
ლინი, ფენოლი და სხვა), უძლებენ გამოშრობას. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. სისხ- 
ლიდან გამომწვევი გადადის სისხლძარღეთა ენდოთელიუმის უჯრე- 
დებში. ამ დროს წარმოიქმნება გრანულომები, ხოლო პარენქიმულ 
ორგანოებში ჩნდება ანთებითი პროცესები. კანზე ჩნდება პეტექიური 
გამონაყარი. დაავადების პროცესში განვითარდება “შენელებული 
ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია. იმუნიტეტი არამდგრადია, 
შენიშნულია განმეორებითი დაავადებები. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ტარდება კომლემენტის 
შებოჭეის რეაქციის საშუალებით ანტიგენთან, რომელიც მომზადე- 
ბულია ცუცუგამუშის რიკეტსიების რამოდენიმე სეროვარისაგან. 

V 
2.87. ქუ-სხელებჩს რIჰერსIშაზ 

ქ.უ-ცხელების გამომწვევი –– C0XIII2 ხსიCIII (გვარი C0XICIIმ2 ოჯახი 
ს)CXCII912CC26) –– პირველად გამოყო 1%7 წ. ე. დირიკმა ავსტრალიაში. 
შემდგომში რიკეტსიების ამ სახემ მიიღო დასახელება IICXCIIVმ 
ხსინLIII და მიაკუთვნეს გვარს C0XLII2. 

მორფოლოგბია, ფიზიოლობია. ბერნეტის რიკეტ სიები წარმოად- 
გენენ მცირე ზომის ჩხირისებურ ან კოკისებურ წარმონაქმნებს. 
გიმზა-რომანოვსკის წესით იღებებიან ღია მეწამულისურად. ისინი 
წარმოქმნიან ფილტრში გამავალ და L-- ფორმებს. 

ბერნეტის რიკეტ სიების კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონის 
ყვითრის პარკში და უჯრედულ კულტურებში. 

ანტიბენები. ბერნეტის რიკეტსიებს გააჩნიათ ორი ანტიგენი: 
ხსნადი და კორპუსკულარული. უკანასკნელს იყენებენ იმუნიზაცი: 
ისათვის და როგორც ალერგენს კანშიდა სინჯების დასადგმელად. 

ეკოლოგბია და ბავრცელება. ქუ-რიკეტსიოზი გავრცელებულია 
ყველგან. დაავადება რეგისტრირებულია ყოფილი საბჭოთა კავშირის 
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სხვადასხვა რეგიონებში. ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ შინაური 

ცხოველები და მღრღნელები. გამომწვევი გადაეცემა რძის საშუა” 

ლებით, და აგრეთვე დაავადებული ცხოველების შარდით და განავ- 

ლით დაბინძურებული საგნებით დასნებოვნება ხდება აგრეთეე 

ინფიცირებული იქსოდური ტკიპების კბენისას, რომლებიც გამოყოფენ 

ბერნეტის რიკეტსიებს სისხლის წოვისას განავალთან ერთად. გარდა 

ამისა ადამიანი შეიძლება დასნებოვნდეს ავადმყოფ ცხოველებთან 

კონტაქტის ღა მათი მოვლის დროს, ღა აგრეთვე რიკეტსიებით 

ინფიცირებული მატყლის, ტყავის, ბეწვის დამუშავებისას. 

სხვა რიკეტსიებთან შედარებით ბერნეტის რიკეტსიები უფრო 

გამძლენი არიან გარემოს ფაქტორების მიმართ. ხორცში ინახებიან 

30 დღის განმავლობაში 4%-ზე. სტერილერ რძეში სიცოცხლის 

უნარიანობას ინარჩუნებენ 4 თეემდე. ახალ რძეში იღუპებიან ადუ“ 

ღებისას. რიკეტსიები სიცოცხლეს ინარჩუნებენ 1% ფენოლის ხსნა” 

რის მოქმედებისას 1 დღე-ღამის განმავლობაში, 0,5 #% ქლორამინის 

ხსნარის მოქმედებისას 4-დღე-ღამის განმავლობაში. თეთრეულზე 

და მოხმარების საგნებზე -–- 2-3 კვირა. 
ქუ-ცხელების პათობენეზი და იმუნიტეტი. კანიდან ან ლორ- 

წოვანი გარსებიდან სისხლში და ლიმფაში რიკეტსიების შეჭრის 

შედეგად ვითარდება რიკეტსემიის მდგომარეობა. რიკეტსიების 

გამრავლება ხდება ჰისტიოციტებში და მაკროფაგებში, რომელთა 

დაშლის შედეგად აღინიშნება პროცესის გენერალიზაცია და ტოქ” 

სინემია. ინფექციის პროცესში ვითარდება შენელებული ტიპის ჰი- 

პერმგრძნობელობის რეაქცია, ხოლო გამოჯანმრთელების შემდეგ 

ყალიბდება დაჭიმული იმუნიტეტი. ზოგიერთ შემთხევევაში ინფექცია 
იძენს ქრონიკულ, რეციდივულ მიმდინარეობას. 

ლაბორატორიული დიაბნოსრიკა ტარდება სეროლოგიური 

მეთოდებით. უფრო ხშირად იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქ- 

ციას და აგლუტინაციის რეაქციას. 

დაავადების მე-8-10 დღეს საზღვრავენ ანტისხეულების ტიტრს. 

1:3--1:116 ტიტრი ითვლება დიაგნოსტიკურად. ტიტრის შემდგომი 

ზრდა ადასტურებს დიაგნოზს. 
კანის ალერგიული სინჯი განიხილება როგორც დიაგნოზის 

რეტროსპექტიული მეთოდი. 
პროფილაქტიკა. სასოფლო- სამეურნეო კერებში ხდება სანიტა- 

რულ-ვეტერინალური და ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებების კომპ- 
ლექსის ორგანიზება –- ცხოველთა საყოველთაო გამოკვლევა, ახალ“ 
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მოსულთა კარანტინი, გამონაყოფების გაუვნებელყოფა, საძოვრების 
განთაეისუფლება ტკიპებისაგან და ა.შ. 

სპეციფიური პროფილაქტიკის მისნით გამოიყენება ცოცხალი 

ეაქცინა M-44 
იმუნიზაციას უტარებენ როგორც ცხოველებს, ასევე ადამიანებს, 

რომლებსაც ემ'უქრებათ დასნებოვნების საშიშროება. 

V 20. 9, ქლაეIM0/11ბი 
ქლამიდიები –- ქიმიური შემადგენლობით გრამუარყოფითი 

პროკარიოტების მსგავსი ობლიგატური პარაზიტული ბაქტერიებია. 

სრული დამოკიდებულება მასპინძლის უჯრედზე განპირობებულია 
ქლამიდიების მიერ ატფ-ის სინთეზის უნარის არ ქონით. ამ მიკრო: 
ორგანიზმების გამრავლების თაეისებურებას წარმოადგენს უჯრედში 
განეითარების ციკლია, რომელიც შეიცავს მიკროორგანიზმის მორფო- 

ლოგიური და ბიოლოგიური თვისებების მიხედეით ორი სხვადასხვა 

ფორმის კანონზომიერ მონაცვლეობას. 
ქლამიდიებს გააჩნიათ მასპინძელთა ფართო სპექტრი. მთავარი 

ეკოლოგიური ნიშებია ფრინველები და ძუძუმწოერები ადამიანის 

ჩათელით. ადამიანის დაავადებებს იწეევენ ქლამიდიას გვარის ორი 
სახე: (CჩIგიIძIი 05I((მCI და C. 1C0CM0ი1მII§. პირეელი იწვევს ცხოვე: 
ლების დაავადებებს, ზოგჯერ ადამიანისას (ორნიტოზი, პნევმონიები, 

პოლიართრიტი, გასტროენტერიტი, მენინგოენცეფალიტი). C. 150CV- 

0ი)ეII5 იწვევს მხოლოდ ადამიანის დაავადებებს სხვადასხვა კლი- 
ნიკური გამოვლინებებით. 

V წონ ტ”ზის ქლამჩდჩები 

C. 85III2C –- ორნიტოზის გამომწვევი –– იწვეეს დაავადებას, 

რომელიც ხასიათდება ბუნებრიეი და სამეურნეო კერებრიობით, 

გამომწვევის წყაროს წარმოადგენენ ფრინველები. ცნობილია, რომ 

ამ სახის ქლამიდიებით ბუნებრივად დასნებოენებულია ფრინველების 
დაახლოებით 140 სახეობა. დიდ მანძილზე გადაფრენისას ისინი 

ავრცელებენ ინფექციას. დაავადებული ფრინველების დიდ ნაწილში 
ორნიტოზი მიმდინარეობს როგორც ლატენტური ინფექცია. დაავადე” 
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ბის კერები შეიძლება გაჩნდეს მეფრინველეობის მეურჩეობებში, 

სადაც ხდება მომსახურე პერსონალის დასნებოეჩება. 

ორნიტოზზის პათოგენესი და იმუნიტეტი. C. I9III6CI ადა” 
მიანის ორგანისმში აღწევს ჰაერწვეთოვანი გზით და იწეევს 

სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსის ეპითელური უჯრედების და 
რეგიონალური ლიმფური კვანძების დაზიანებას. დასნებოენებული 

უჯრედების დაშლიის შემდეგ ქლამიდიები მოხედებიან სისხლში, 

ხოლო შემდეგ პარენქიმ-ელ ორგანოებში. ლიმფოიდური ქსოვილის 

უჯრედებში ისინი დიდხანს ინახებიან და იწვეეენ დაავადების 

რეციდივებს. 

დაავადების მიმდინარეობისას ვითარდება შენელებული ტიპის 

ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია. გარდა ამისა იმუნური პასუხი გამოი” 

ხატება ანტისხეულების წარმოქმნით. თუმცა ანტისხეულები არ 

უზრუნველყოფენ აუთვისებლობას განმეორებითი დაავადების მი- 
მართ. ჰუმორალური დაცვის არარსებობა და შენელებული ტიჰის 
ალერგია, როგორც სჩანს ხელს უწყობენ რეციდივების გაჩენას. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა,. გამომწეევის გამოყოფა სის- 

ხლიდან შე საძლებელია დაავადების პირველი 2-3 კვირის განმავ- 

ლობაში. მასალით ასნებოვგნებენ თეთრ თაგვებს ტვინში, ან ქათმის 
ემბრიონებს ყვითრის პარკში. თაგვის ტვინის ან ქათმის ემბრიონის 

ყვითრის პარკის უჯრედებში ჩნდება ჩანართები, რომელთაც გამო- 

ავლენენ იმ ენოფლუორესცენტული ან იმუნოფერმენტული მეთო- 

დებით. 

სეროდიაგნოსტიკის მიზნით იყენებენ კომპლემენტის შებოჯვის 

რეაქციას, ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციას, იმუნოფერმენტულ 

ანალიზს შესაბამისი ანტიგენების გამოყენებით. ალერგიული მდგო- 

მარეობის გამოსავლენად ატარებენ კანშიდა სიჩჯს სპეციფიური 

ალერგენით.. 

პროვილაქტიკა და მკურნალობა. მკურნალობისათვის და 

აგრეთვე სწრაფი პროფილაქტიკისათვის იყენებენ ტეტრაციკლინის 

რიგის ანტიბიოტიკებს. არასპეციფიური პროფილაქტიკის ღონის- 

ძიებები ტარდება მეფრინველეობის მეურნეობისათვის შემუშავებული 

ინსტრუქციების შესაბამისად. 
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სხვა ქლამIICII9აI) 

C. 190CI0M12II5, ადამიანისათვის პათოგენური ქლამიდიის სახეობა, 
დიფერენცირდება 15 სეროვარად: L-1, L-2, L-3 წარმოადგენენ საზარ- 
დულის ლიმფოგრანულომატოზის გამომწეევებს; #. 81,8 და C – 
ტრაქომის გამომწვევებს. დანარჩენები ს დან X-“მდე, იწვევენ 
ურეთრიტს და თვალის სპორადიულ დაავადებებს. C. '(”მC1)0Lი2V5-ის 

რეზერვუარს ბუნებაში წარმოადგენს ადამიანი. ცხოველები ბუნებრივ 
პირობებში არ არიან ამთგისებელნი ამ სახის ქლამიდიის მიმართ. 
გამომწეევის გადაცემა ხღება პირდაპირი კონტაქტით და დასნებოვ- 
ნებული საგნებით. 

საზარდულის ლიმფოგრანულომატოზის –- ეენერიული დაავა- 
დების –- გამომწვევები უმთავრესად გავრცელებულია სუბტროპი- 
კული და ტროპიკული კლიმატის მქონე ქვეყნებში მცხოერებ ადა- 
მიანებში. დაავადება ხასიათდება ციკლური მიმდინარეობით, რომელ 
ფიც არჩევენ სამ ჰერიოდს. პირველადი გამოვლინდება დასნებოვნ- 
ებიდან 1,5-2 კეირის შემღეგ და ხასიათდება შეჭრის ადგილზე 
ბუშტუკის გაჩენით, რომელიც შემდეგ ეროზიაში და წყლულში 
გადაიზრდება. მეორე·ული პერიოდი ხასიათდება პროცესის გენერალი- 
საციით, ხოლო მესამეული –- შორისის მძიმე ფისტულურ-შეხორ- 
ცებითი პროცესის ფორმირებით. 

დაავადებას თან ახლავს ალერგიის განეითარება, რომელიც 
გამოვლინდება ფრეის კანშიდა სინჯით ქლამიდებისაგან მიღებული 
ალერგენის მიმართ. დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება 
დაჭიმული იმუნიტეტი. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა ტარდება ლიმფური ჯირკე: 
ლების შიგთავსის ნაცხ-ანაბეჭდების მიკროსკოპული გამოკელევის 
გზით. გამომწვევის გამოყოფა ხდება გამოსაკვლევი მასალის დათეს- 
ვით უჯრედულ კულტურებში. სეროდიაგნოსტიკი სათვის გამოიყენება 
კ.შ.რ. და ი.ფ. 

სპეციფიური პროფილაქტიკა არ არსებობს. 
ტრაქომა –– ქრონიკული ინფექციური დაავადება -– ხასიათდება 

თვალის კონიუნქტივის უჯრედების დაზიანებით. ამასთან უჯრედების 
ციტოპლაზმაში ქლამიდიები წარმოქმნიან ჩანართებს, რომლებიც 
აღწერეს ხალბერშტადტმა და პროვაცეკმა 1%7 წ. და რომელთაც 
უწოდეს მათი სახელები. 

კონიუნქტივის ჩამონაფხეკში ამ ჩანართების აღმოჩენას აქვს 
დიაგნოსტიკური მნიშენელობა. ყოფილი საბჭოთა კავშირის ტერიტო- 
რიაზე ტრაქომა, როგორც მასობრივი დაავადება ლიკვიდირებულია. 
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ეტიოტროპული მკურნალობისათვის გამოიყენება ტეტრაციკლინის 
რიგის ანტიბიოტიკები. მკურნალობის გარეშე დაავადება მთავრდება 

მხედველობის დაკარგვით. 
ახალშობილთა კონიუნქტივიტი – ახალშობილთა ინფექციური 

დაავადებაა. ბავშვი დასნემოენდება ქლამიდიებით ავადმყოფი დეღის 

სამშობიარო გზებში. გარდა კონიუნქტივისა, ახალშობილებს შეიძ- 
ლება დაემართოთ ჰნევმონია ან გასტროენტერიტი. ქლამიდიური 
კონიუნქტივიტით შეიძლება დაავადდნენ მოზრდილი ადამიანებიც 
ინფიცირებულ წყალსატეეებში ბანაობისას. 

ურეთრიტი, გამოწვეული ქლამიდიებით, ვენერიული დაავადებაა, 
რომელსაც სიხშირით მეორე ადგილი უკავია გონორეის შემდეგ. 

მოცემული დაავადების დროს ქლამიდიები აზიანებენ ურეთრის 
ცილინდრულ ეპითელიუმს. 

რეიტერის დაავადება -–– მძიმე სისტემური ქლამიდიოზი უგითარ- 
ღება იმუნური სისტემის დეფექტის მქონე პირებს შარდსასქესო 
ორგანოების და ნაწლაეების მწვავე ინფექციების შემდეგ. კლინი- 
კურად გამოვლინდება ტრიადით: 

ურეთრიტი, კონიუნქტივიტი, ართრიტი. 
ქლამიდიები წარმოადგენენ შესაძლო ეტიოლოგიურ ფაქტორს 

საშვილოსნოს ყელის დისპლაზიის განვითარებაში. დაავადების, 

რომელიც აღწერეს 1%17 წ. და რომლის დროსაც მუდმივად ხდება 
საშვილოსნოს გამონაყოფში ქლამიდიების საწინააღმდეგო 10984“ ს 
აღმოჩენა. შესაძლებელია, ასეთ ავადმჟოფებში ქლამიდიოზი წარ- 
მოადგენს თანმდეე დაავადებას. ურეთრალური ქლამიდიოზი შეიძ- 
ლება გახდეს მუცლის მოშლის, უნაყოფობის მიზეზი. ლაბორა- 
ტორიული დიაგნოსტიკა ტარდება გიმზა-რომანოვსკის საღებავით 

შეღებილი ნაცხების მიკროსკოპული გამოკელევით. ელემენტარულ 
'უჯრედებში ვარდისფერი ელემენტარული სხგულაკების, მოცისფრო- 
მოლურჯო რეტიკულარული სხეულაკების არსებობა დადებითი 
დიაგნოზის დასმის საშუალებას იძლევა. ყველაზე უფრო დამა” 

ჯერებელ შედეგებს ღებულობენ იმუნოფლუორესცენტული მეთოდის 
გამოყენებისას მონოკლონალური ანტისხეულებით. 

სეროდიაგნოსტიკისათვის იყენებენ იფა-ის, კ.შ. რეაქციებს. უკა- 
ნასკნელი ნაკლებად მგრძნობიარეა. დამაჯერებელ პასუხს წარ- 
მოადგენს ანტისხეულების ტიტრის 4-ჯერადი ზრდა სისხლის შრა- 
ტის მე-2 სინჯში. ქლამიდიების გამოყოფა იშვიათად სწარმოებს. 
ამისათვის პათოლოგიური მასალით ასნებოვნებენ უჯრედულ კულ- 
ტურებს. 
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“_ 20.10. მიძწყლაზმები 

მიკოპლასმები ერთდაერთი მიკროორგანიზმებია პროკარიოტებს 
შორის, რომელთაც არ გააჩნიათ უჯრედის კედელი. ამან განაპირობა 
მათი გამოყოფა ბაქტერიების ცალკე კლასად MIIICსIC5 („რბილ- 
კანიაჩები“), რომელშიც შედის მხოლოდ ერთი რიგი MV00ი1გ5/იმ(მ1C. 
მასში 'შეტანილია ოჯახი MVC0ი0)მ2§5ი1021200026, რომელსაც ეკუთვნის 
გეარები MXC0იIენ§რი და სVხ-CეილIმ§იაი. რომლებიც განსხვავდებიან 
ერთმანეთი საგან ბიოქიმიური და ანტიგენური თვისებებით. 

მიკოპლაზმას გეარი შეიცავს 69 სახეს. ადამიანისათვის პათო- 
გენურია ერთი სახე M. ნიბსიI0M102დთ პირობითად პათოგენურია სამი 
სახე: M. 11001VI5, M. ხი”თიი105, M, გIIIIIIIL01§. 

გეარს VIლგიეIიწომ ეკუთვნის მხოლოდ ორი სახე, რომელთაგან 
ადამიანი სათვის პათოგენურია ხ. სI0მIVIICსიIL. 

მორუოლობია, შიზიოლობია. მიკოპლაზმები გრამუარყოფითი 

ბაქტერიებია, ხასიათდებიან შედარებით მცირე ზომებით და გამო- 
ხატული პოლიმორფიზმით. მიკრო სკოპირებისას მათ აქვთ ოვოიდური, 
მრგეალი ან წაგრძელებული უჯრედების, და აგრეთვე ძაფისებური 
წარმონაქმნების სახე. ჟუეელაზე მცირე ზომის უჯრედები გადიან 
ბაქტერიალურ ფილტრებში. ასეთი მორფოლოგიური მრავალფუე- 
როჟნება აიხსნება უჯრედის კედლის არარსებობით, რომლის მაგიერ 
მიკოპქლაზმები გარშემორტყმულია სამშრიანი მემბრანით. მიკო- 
პლა'სმების უმრავლესობა უძრავია. მიკოპლაზმები ქემოორგანო- 
ტროფებია. მათ არ გააჩნიათ ზრდისათვის აუცილებელი სტერინების 

სინთეზის უნარი. ენერგიის ძირითად წყაროდ მიკოპლაზმების უმრავ“ 
ლესობა იყენებს გლუკოზას ან არგინინს. სუნთქვის ტიჰის მიხედვით 
ისინი ეკუთვნიან ფაკულტატურ ანაერობებს. 

მიკოპლაზმები მრაელდებიან რამოდენიმე გზით: ბინარ'ული გაყო“ 
ყათ, დაკეირტეით, ძაფისებური ფორმების ფრაგმენტირებით შვი- 
ლეულ ელემენტებად. მიკოპლაზმები კულტივირდება ტრიპტინიან 
ხელოვნურ საკვებ ნიადაგებზე შრატის და ნახშირწყლების დამა” 
ტებით. ვინაიდან მიკოპლაზმები მოკლებ'ელი არიან "უჯრედის კედე“ 
ლს, ისინი მრავლდებიან მხოლოდ იზოტონურ ან ჰიპერტონელ 
გარემოში. მყარ საკვებ ნიადაგებზე რამოდენიმე დღე-ღამის შემდეგ 
წარმოქმნიან ძალიან წვრილ, მრგვალ კოლონიებს, რომლებიც მოგეა” 
გონებს ერბოკვერცხ „თვალს“ ნიადაგში ჩაზრდილი გუმბათისებრი 
ცენტრათ და ბრტყელი გამჭეირვალე პერიფერიული ზონით. 
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საკვებ ნიადაგებთან ერთად მიკოპლაზმების კულტიეირებისათვის 

შესაძლებელია ქსოვილოვანი კულტურების გამოყენება. 
ბიოქიმიური თვისებები მიკოპლაზმების გვაროვნული და სახეო- 

ბრივი ნიშნების გამოვლინების საშუალებას იძლევა. 

გვარ MაილლიIიყ(სმ-ში შემავალი სახეების დიფერეჩცირებისას 
მხედველობაში ღებულობენ გლუკოზის, მანოზის, არგინინის, ჟელა” 

ტინის, კაზეინის და სხე. დაშლის უნარს. ურეაპლაზმების დამახა: 
სიათებელ გვაროვნულ ბიოქიმიურ თვისებას წარმოადგენს მათ 
მიერ შარდოვანას ჰიდროლიზის უნარი. კერძოდ ეს სადიფერენ- 
ციაციო ნიშანი გამოიყენება სადიფერენციაციო-დიაგნო სტიკური 

ნიადაგების კონსტრ“უირებისას, რომლებიც შარდოვანას ჰიდრო- 

ლიზური გახლეჩის ინდიკატორად მარგანეცის სულფატს შეიცავენ. 

სხეა წარმომადგენლებისაგან განსხვავებით წარმოქმნიან ყავისფერ 
კოლონიებს. მიკოპლაზმების და ურეაპლაზმების პათოგენობა შეულ- 
ლებულია ამ მიკროორგანიზმების მიერ სხვადასხვა სახის ცხოვე- 
ლების ერითროციტების აგლუტინაციის უნართან. 

ანტიგენები. მიკოპლაზმების სამშრიანი მემბრანა შეიცაეს სახე- 
სპეციფიურ ანტიგენებს, რომელთა განსაზღვრა გამოიყენება ამ 
გვარის 69 სახეობის დიფერენცირები სათვის. მიკოპლაზმების სერო- 

ლოგიური იდენტიფიკაციის ყველაზე სპეციფიურ მეთოდს წარ- 
მოადგენს ზრდის დათრგუნვის ტესტი. იგი დამყარებულია მიკრო- 
ორგანიზმების გამრავლების დათრგუნვაზე იმ საკვებ ნიადაგში, 
რომელშიც შეტანილია მოცემული სახისათვის ჰომოლოგიური 
იმუნური შრატი. სხვა სეროლოგიური რეაქციებიც (იმუნოფლუო- 
რესცენციის, კ.შ.რ, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის) გამოიყენება 

ამ მიზნებისათვის, ოღონდ ისინი არ არის ასეთივე ზუსტი. ურეა” 
პლაზმები განსხვავდებიან მიკოპლაზმებისაგან ანტიგენური თვი- 
სებებით, მათ უფრო მეტად აქეთ გამოხატული ტიპობრივი სპეცი- 
ფიურობა. ასე მაგალითად სახე ს. IICC2IMIICსი წარმოდგენილია 14 
სეროვარით. 

ეკოლოგია და გაგრცელება. მიკოპლაზმების ცხოველმოქმედება 
მიმდინარეობს ცხოველების და ადამიანის ორგანიზმში. მრავალი 
სახე წარმოადგენს საპროფიტებს და ბინადრობს პირის ღრუში, 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში. სახეობების ნაწილი პათოგენურია ცხო- 
გელები სათვის და მხოლოდ ერთეულ სახეებს გააჩნიათ ადამიანის 
დაავადების გამოწვევის უნარი. მათ ეკუთვნით: M. იილსნი0იMე0, 
რომლის ეტიოლოგიური როლი სასუნთქი გზების დაავადებების 
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გამოწვევაში დამტკიცებულია; M. ჩითIიI§ –– ·'ურეთრიტების, პროსტა- 
ტიტების, სალპინგიტების, პიელონეფრიტების და უროგენიტალური 

სფეროს სხვა დაავადებების პირობითად პათოგენური გამომწეევები; 

M. წოაბიIეი§, პირეელად გამოყოფილი ვულეოვაგინიტის დროს, მათ 
მონაწილედ თელიან იმუნოპათოლოგიური მდგომრეობის, კერძოდ 

რევმატოიდული ათრიტის განვითარებაში. უკანასკნელის ეტიოლო- 

გიაში გარკვეულ როლს თამაშობს აგრეთვე M. მLIIIIII015. ურეა” 
პლაზმებიდან პათოგენურებს წარმოადგენენ ს. სიმს სთსის რომლებიც 
იწვევენ უროგენიტალური სფეროს მწვავე და ქრონიკულ ანთებით 
პროცესებს. 

გარემოში მოხვედრისას მიკოპლაზმები სწრაფად იღუპებიან, 
რადგანაც ძლიერ მგრძნობიარენი არიან ოსმოსური წნევის, ნიადაგის 
სLLის ცელილების, ტემპერატურის აწევის, ულტრაიისფერი სხივების, 
მადეზინფიცირებელი ნივთიერებების მოქმედების მიმართ. უჯრედის 

კედელს მოკლებული ეს მიკროორგანიზმები მდგრადი არიან 
პენიცილინის მიმართ, მაგრამ მგრძნობელობას იჩენენ ტეტრაციკ” 

ლინის რიგის ანტიბიოტიკების მიმართ, ზოგიერთი სახე კი – 
ერითრომიცინის მიმართ. 

ადამიანის დაავადების გამომწეევი მოკოპლაზმების წყაროს 
ყოველთვის წარმოადგენენ ავადმყოფი ადამიანები. ყველაზე ხშირი 
მიკოპლაზმური გამომწვევი – M. იითსი10I26 –– ვრცელდება ჰაერ- 

წვეთოვანი გზით. დასნებოენება ხდება ახლო და ხანგრძლივი კონტაქ- 
ტის დროს. ეს დაკავშირებულია მიკოპლაზმების დაბალ გამძლეო- 
ბასთან გარემოში. პნევმონიის მაკოპლაზმით გამოწვეული ინფექ- 
ციები ფართოდ არის გავრცელებული მსოფლიოს ყველა ქეევჭანაში. 

მიკოპლაზმების პათოგენობა და მიკოპლაზმოზხის პათო-· 
ბენეზხი. ამ მიკროორგანიზმების პათოგენეზური მოქმედების საფუძ 
ველს წარმოადგენს მათი მემბრანული პარაზიტიზმის უნიკალური 
თვისება. მემბრანული პარაზიტიზმის მექანიზმი “შეიცავს მიკრო- 
ორგანიზმების მემბრანების მჯიდრო კონტაქტს ეპითელერ ან სხეა 
ქსოვილების უჯრედებთან ლიპოპროტეინული ბუნების ბოლოების 
განსაკუთრებული სტრუქტურების მეშვეობით, რომლებიც 'ურთიერთ- 

მოქმედებენ მაკროორგანიჭსმის უჯრედის რეცეპტორებთან. ამასთან 
მიკოპლაზმების მემბრანების ლიპიდური კომპონენტები დიფუუნდი· 
რებენ უჯრედის მემბრანაში, ხოლო მაკროორგანიზმის ქოლესტერინი 
შედის მიკოპლაზმების მემბრანაში. ეს პროცესი მთავრდება ან 
მიკოპლაზმების განთავისუფლებით უჯრედისაგან, ან მათი შთანთქ- 
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მით უჯრეღის მიერ ფაგოციტოსის რმედეგად. უკანასკნელ შემი» 

ხვევაში მიკოპლაზმები მრავლდებიან უჯრედ“ შიგნით, რასაც ხელს 

უწყობს ამ ჯგუ'ვის- ბაქტერიების სპეციალური ფერმენტული სის- 

ტემები. 
ფაგოციტების შემადგენლობაში მიკოპლაზმები დაზიანების პირვე- 

ლადი კერიდან შეიძლება მოხვდნენ სხეა ორგანოებში, აგრეთვე 

მათ დიდხანს შე'უძლიათ პერ სისტირება ორგანიზმში, მიკოპლაზმები 
ტოქსინებს არ გამოყოფენ, მათი დამაზიანებელი მოქმედება დასნე- 
ბოენებულ უჯრედებზე რეალიზდება ნივთიერებათა ცელის ისეთი 
სუსტად ტოქსიური ნივთიერებების მიერ, როგორიცაა ამონიუმის 
იონები ან წყალბადის “სეჟანგი, რომლებიც ახდენენ მავჩე მოქმედებას 
დასნებოვნებული უჯრედების მემბრანებზე მხოლოდ მათი მჯიდრო 

კონტაქტის გამო ამ მიკროორგანიზმებთან. მემბრაჩული და 'ედრედ- 

შიგნითა პარაზიტირების ასეთი ხასიათი განაპირობებს იმას, რომ 
მიკოპლაზმოზი არაიშვიათად იძენს ქრონიკულ ან ლატენტურ მიმდი- 
ნარეობს, ხოლო ანტიგენური მიმიკრია, რომელიც ახასიათებს გამომ- 

წეევს, ქმნის ამისათვის დამატებით პირობებს. 
მიკოპლაზმოზის პათოგენეზში განსაზღერულ როლს თამაშობს 

მიკოპლაზმების უნარი მოახდინონ მათ გარშემო მყოფი უჯრედების 
პროლიფერაციის სტიმ'ულირება. ამის წყალობით მათ შეუძლიათ 

ხელი შეუწყონ ქსოვილების არაპირდაპირ დაზიანებას, იწეევენ რა 
უჯრედული იმუნური რეაქციების (შ.ტ.პ.) გაძლიერებას, და აგრეთვე 
უჯრედების მგრძნობელობის მომატებას ვირუსების მიმართ, რად- 
განაც ვირუსები ინტენსიურად მრავლდებიან სწორედ მზარდ უჯრე- 

დებში. 

შეიძლება განვითარდეს მიკოპლაზმოზის უსიმპტომო ფორმები. 
არ არის იშვიათი მიკოპლაზმოზის შეთავსება რესპირატორულ 

ვირუსულ ინფექციებთან. პირობითად პათოგენუერ მიკოპლაზმებს 

შეუძლიათ გამოიწვიონ დაავადებები იმუნოდეფიციტური მდგო- 
მარეობის მქონე პირებში. ეს არის ენდოგენური ინფექციები, გამოწ- 
ვეული მიკოპლაზმების ასოციაციით სხვა მიკროორგანაზჭზმებთან. 

განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს მიკოპლაზმური ინფექცია 
ბავშვთა ასაკში. ბავშვეებში M. ნილსIიიიI2C თი გამოწვეულ მიკო- 
პლაზმოზს უპირატესად თან ახლაეს სასუნთქი ორგანოების და 

ნერვული სისტემის დაზიანება. სშირად ადგილი აქვს პროცესის 
გენერალიზაციას სხვა შინაგან ორგანოებში ჰპათიილოგიური კერების 
განვითარებით. დაავადების ყველაზე უფრო მძიმე მიმდინარეობა 
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შეინიშნება ახალშობილებში და დღენაკლულ ბაეშვებში. დიდია 
პათოგენური მიკოპლაზშების როლი ნაყოფის საშვილოსნოს შიდა 

ინფექციების განვითარებაში. სკვოლამდელი და უმცროსი სასკოლო 
ასაკის ბავშვებში ჰნეემონიების 10-20% მიკოპლაზმური ეტიო- 
ლოგიისა. 

იმუნიტეტი. მიკოპლაზმოზის ღროს ყეელაზე ადრეული საპასუ- 
ხო იმუნური რეაქცია ატარებს უჯრედულ ხასიათს, პუმორალური 
იმუნიტეტი ვითარდება რამდენადმე მოგვიანებით და განპირობებ'ულაა 
შრატის ანტისხეულებთან ერთად ლორწოვანი გარსების 16#-თი. 
ამასთან შეძენილი იმუნიტეტის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია 

ინფექციური პროცესის ინტენსივობაზე და ფორმაზე. მაგალითად, 
მიკოპლაზმური პნევმონიები მთავრდება 5-10 წლიანი ხანგრძლივობის 
გამოხატული უჯრედული და ჰემორალური იმუნიტეტის ფორმირებით. 

ლაბორატორიული შიაბნოსტიკა., ლაბორატორიული დიაგნოს- 
ტიკის ყველაზე ეფექტურ საშუალებას წარმოადგენს სეროლოგიური 
გამოკვლევა კ.შ.რ, ი.ფ.ა, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის და სხვა 
რეაქციების გამოყენებით. უკანასკნელ დროს ინტენსი'ურად სწარ- 
მოებს მიკოპლაზმოზის დროს უჯრედუეული იმუნური რეაქციის 
რეგისტრაციის მეთოდების დამუშავება. ადრეული დიაგნოსტიკისა: 
თვის შეიძლება გამოყენებულ იქნას ბრონქების და ცხეირხასის 
ჩამონარეცხიდან ან სხვა მასალიდან დამზადებული ნაცხების ი.ფ.ა. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. მიკოპლაზმოზების ჰროფი- 
ლაქტიკა მდგომარეობს ავადმყოფთა, როგორც მიკოპლასმების წყა: 
როს დროულ გამოვლინებაში და მათ იზოლაციაში. დღეისათვის 
ვაქცინური პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. მკურნალობი- 
სათვის იყენებენ ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკებს, ერითრო- 
მიცინს, 

!IIIხვები. VIIIIVIIIIნტღI1ლIსაწვმს 

1. რომელი ბაქტერიები იწეევენ უპირატესად ბაეშვთა ინფექციებს? 
–. რა განსხეავებაა ბაქტერიების, რიკეტსიების. ქლამიდიების ღა შიკოპლაზმების 

ჰპათოგენობას შორის ღა როგორია მათ მიერ გამოწვეული ინფექციების ლაბო- 
რატორიელი დიაგნოსტიკის თავისებურებები? 

3. რომელი ბაქტერიული ინფექციების გამომწეეეები წარმოადგენენ ყველაზე 
მეტ ეპიდემიოლოგიურ საშიშროებას მოსახლეობისათვის და რაში მდგომარეობს 
ამ საშიშროების მიზეზი? 
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4 რომელი ბაქტერიელი ინყექციების პროფილაქტიკისათეის გამოიყენება 

ვგაქცისები. იმუნოგლობულინები? 

5. რატომ არის აუცილებელი ისფექციის პათოგენეზის ცოდნა ლაბორატორიელი 

დიაგნოსისათვის საჭირო მასალის შესარჩევად? 
მოიყვანეთ ლაბორატორი'ელი დიაგსოზისათეის მასალის შერჩევის პათოგენვ-“ 

ტიურად ლასაბუთებული მაგალითები: სეფსისი, მულყლის ტიფი. ბოტულიზმი. 
ქუხთრუშა. ეპიდემიური მენინგიტი. 

6. რა მიზნით ტარდება გამოყოფილი გამომწეევის ტიპირება (სეროტიპირება, 

ფაგოტიპირება და ა.შ.) ყრეელ ცალკეულ შემთხეეეაში? როგორია ასეთი გამოკე” 
ლეეების გამოყენებითი მსიშესელობა? 

7. ლაბორატორიული ღიაგნოსტიკის რომელი ქეთოდების საშუალებით არის 
შესაძლებელი ეტიოტროპ'ელი მკურნალობისათეის პრეპარატის შერჩევის დაზ'ესტება? 

8 პრისციპიალუერაღ რითი განსხეავდება ლაბორატორიული დიაგჩოსტიკის მეთო“ 
დების შერჩევა მწეავე დღა ქრონიკული ინფექციების დროს? მოიყვანეთ მაგალითები. 
9 რითი განისასღერება პრეპარატების შერჩევა სასწრაფო პროფილაქტიკისათეის 
დასნებოვნების 'ეშუალო საშიშროების ღროს (ქუნთრუშა, ტეტანესი, ბოტულიზმი, 

დიფტერია. ქოლერა და სხე.) 

10. რაში მდგომარეობს ინფექციების ბაქტერიოლოგიეერი ღიაგნოსტიკის ხანგრძ- 
ლიეობის ობიექტური მიზესები? რის სარჯზე ხერხდება გიმოკველეევის ეალების 
შემოკლება ექსპრეს-დიაგნოსტიკის დროს? მოიყეანეთ მაგალითები ასავრობული 
ჭრილობის ინფექციის. მენინგიტის, ტუბერკულოზის, ნაწლავური ინფექციების, 

ქოლერის. შაეი ჭირის და სხეა შემთხვევების ღროს. 
11. ინფექცი'.ერი დაავადებების ლაბორატორიული ღიაგნოსტიკის დროს რომელ 

შემთხეევებში ეძლევა უპირატესობა ა) მიკროსკოპულ მეთოდებს: ბ) ბაქტერიოლო- 
გიურ მეთოდებს. გ) სეროლოგიურ მეთოდებს; დ) კასის ალერგიელ სისჯებს? 

მოიყეანვთ მაგალითები. 
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წწამჩ 21 

სამედ/სჩნს  ეჩრუს'ულოგია 

ვირუსები წარმოადგენენ მრავალი მწვავე და ქრონიკული (პერსის 

ტირებული, ნელი) ინფექციური დაავადებების გამომწვევებს. მიუ- 
ხედავად მათი არსებითი განსხვავებისა, ვირუსული ინფექციები 
ხასიათდებიან რიგი საერთო კანონზომიერებებით. 

ვირუსების –– ცალკეულ დაავადებათა გამომწვევების მრავალფე: 
როენება მოითხოვს მათ განხილვას სისტემატიური მდგომარეობის 
თანმიმდევრობის მიხედვით, თუმცა ზოგიერთი მათგანის ჰათოგე“ 
ნეტიური და კლინიკური ნიშნები საკმაოდ მსგავსია. ჰეპატიტის 
ვირუსებისათვის გამონაკლისია დაშვებული. ისინი განხილულია 
ერთ ჯგუფში, მიუხედავად იმისა, რომ ეკუთენიან არა მარტო სხვა” 
დასხვა სახეობებს, არამედ სხვადასხეა ოჯახებს. 

V 21. 1 რსმ-ჩს შემსპალი უჩრუსები 

რნმს-ის შემცველ ვირუსებს ეკუთვნის ადამიანისათვის პათო- 

გენურ ეირუსთა უმრავლესობა. ისინი გამოირჩევიან გენომის შენების 
მრავალფეროვნებით, მაღალი ცვალებადობით და ევოლუციის სიჩ- 

ქარით, რასაც მოჰყვება ინფექციური დაავადების ახალი გამომ- 
წვევების გაჩენა. რნმ-გენომიანი ვირუსების უმრავლესობა რეპრო- 
დ'უცირდება უჯრედის ციტოპლაზმაში, თუმცა ზოგიერთი მათგანი 
განვითარების განსაზღვრულ ეტაპებზე ლოკალიზდება ბირთვის 
შიგნით. დღეისათვის ცნობილია ადამიანისათვის პათოგენური რნმ 

– გენომიანი ვირუსების 13 ოჯახი: ჩნICიჯიმ"IIძიერ, C2IICIVIIIძეC. 

LL20VIIIძი0C. IL6(I0VIIIძელ. 10ლ2VI”Iძ20, წ)მVIVIIIძილ. 8იიV2XIოძილ. #IლიეVIIIძმ0. 

სII0VIოIძე6, LჩიხძიVIIძელ, C0:0ი0VIIIძვ6. ჩეწმიVX0VIIIძგლ. CILII0IIIV- 

X0VIIIძმ0. 

<%)21, 1.1. აIIIIIრნაშწრშსების IMნახი (ICი”ია#Mოძაო 

პიკორნავირუსების (9IM0 –– პატარა, –M#-რნმ) ოჯახი შეიცავს 
ყველაზე უფრო მარტივად ორგანიზებულ ვირუსებს, რომელთაგან 
მრავალი პათოგენურია ადამიანისათვის. ისინი ეკუთვნის 4 გვარს 
(6V(6I0VIII5, MIი0VIIVI5. CმVძI0VIIVI§, #ტიMMI(0VII0§), რომელთაც გააჩნიათ 
რიგი საერთო თვისებებისა: მცირე ზომები (დაახლოებით 28 ნმ), 
დადებითი რნმ – შემცველი გენომი, რომელიც ფუნქციონირებს 
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ირნმ-ის როლში და გააჩნია ინექციური საწყისი, გარეთა გარსის 
არარსებობა, კაფსიდის სიმეტრიის კუბური ტიპი და რეპროდუქციის 
მსგავსი მექანიზმი. 

გვარების დიფერენციაციის საჟ'უძველს წარმოადგენს ანტიგენ'ური 
სხვაობა, სხვადასხვანაირი მგრძნობელობა ჯII-ის დაბალ მაჩეენებ- 

ლებთან, სხვადასხვანაირი პათოგენურობა ადამიანისათვის და ზოგი” 
ერთი სხვა თვისება. 

ენტეროვირუსები ადამიანებში იწვევენ ნეიროინფექციებს და 
სხვადასხვა ორგანოების და ქსოვილების დაავადებებს. 

კარდიოგირუესები და აფთოვირუსები პათოგენურები არიან უპირა- 
ტესად ცხოვლებისათეის. აფთოვირუსებს ეკუთვნის თურქულის 
გირუსი. 

V/” 21.1.1.1. ენტეროვირუსებჩ 

ადამიანისათვის პათოგენური არიან პოლიომიელიტის ვირუსები, 

#ტ. და 8 ჯგუფის კოკსაკის, 6CM0-ს, ენტეროვირუსების 68-71 სერო- 
ტიჰები, და ჰეპატიტ #-ს ვირუსები. 

ვარაუდობენ, რომ ენტეროვირუსები ძალიან ინტენსიურად განიც- 
დიან ევოლუციას, რაზეც მეტყველებს გამომწვევთა ახალი ტიპების 
ფორმირება ორგანიზმში უჩვეულო ლოკალიზაციით. მაგალითად, 

ცოტა ხნის წინ გამოყოფილი ენტეროვირუსი სეროტიპი 70 აზიანებს 
თვალის კონიუნქტივას და იწვევს მწეავე ჰემორაგიულ კონუინქ- 
ტივიტს. 

ყველა ენტეროვირუსი მსგავსია ერთმანეთის თავიანთი სტრუქ- 
ტურით, ქიმიური შემადგენლობით, რეზისტენტობით ფიზიკური და 
ქიმიური ფაქტორების მიმართ და სხვა თვისებებით. მათგან ყველაზე 
კარგად შესწავლილია პოლიომიელიტის ვირუსი. 

V 21.1.1.1.1. I1Mრი”ეჩელიტ/ს ეჩრუსი 

ფილტრში გამავალი აგენტი, შემდგომში წოდებული პოლიო- 
მიელიტის ვირუსად ( სინონიმი პოლიოეირუსი), გამოყოფილ იქნა 
1909 წ. მაიმუნის დასნებოვნებისას კ. ლანდშტეინერის და ე. ჰოპერის 
მიერ პოლიომიელიტისაგან გარდაცვლილი ბავშვის ზურგის ტვი- 
ნიდან. 

სტრუქტურა წა ქიმიური შემაღდგბენლობა. ერთძაფიანი რნმ 
ასოცირებულია შიდა ცილასთან, რომლის მოცილებითაც მისი ინფექ- 
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ციურობა არ იკარგება. ვირიონის კაფსიდი აგებულია იკოსაედრული 

ტიპის სიმეტრიით და შესდგება 60 სუბერთეულისაგან (ნახ. 21.1). 

  

ნახ. 2.1. 1 პოლიომიელიტის ეირუუსი. 

ელექტრონული მიკროსკოპია. ნეგატიური კოსტრასტი. გადიდება 500 000. 

“კულტივირება ა რეპროდუქცია. პოლიომიელიტის ეირუსი 

კარგად რეპროდუცირდება გამოხატული ციტოპათიური მოქმედებით 
სხვადასხვა წარმოშობის როგორც პირველად, ასევე გადანერგვით 
კულტურებში (ადამიანის ფიბრობლასტები, MICI2-ს უჯრედები და 
სხვა). 

პოლიოვირუსების ადსორბცია ხღება უპირატესად თეჯრედის 
ლიპოპროტეინუელ რეცეპტორებზე, რომლებშიც ისინი აღწევენ ეირო- 
პეკსისის გზით, –– ვირუსი მიიტაცება უჯრედის მემბრანით, რომე: 
ლიც “შეილუნება შიგნით და ქმნის მიკროვაკუოლს. ვირიონის 
კაჰსიდი საგან განთავისუფლების შემდეგ წარმოიქმნება რნმ-ის 
რეპლიკაციური ფორმა, რომელიც წარმოადგენს მატრიცას ინფორ- 

მატიული რნმ-ის სინთეზისათეის და ვირიონული რნმ-ის ფონდი: 

სათვის. პოლიო ვირუსის რეპროდუქცია ხდება მგრძნობიარე 'უჯრე- 
დის ციტოპლაზმაში. 

თავიდან სინთეზირდება ერთიანი გიგანტური პოლიპეპტიდი, რომე- 

ლიც პროტეოლიზური ფერმენტების საშუალებით იჭრება რამოდენიმე 
ფრაგმენტად. ერთნი წარმოადგენენ კაპსომერებს, რომლებისგანაც 
იქმნება კაპსიდი, მეორე-შინაგან ცილებს, მესამე –- ვირიონულ 
ფერმენტებს (რნმ-ტრან სკრიპჰტაზა და პროტეაზა). შემდეგ თითოეულ 
ინვიცირებულ უჯრედში ხდება რამოდენიმე ასეული ვირიონის 
ფორმირება, რომლებიც თავისუფლდებიან უჯრედის ლიზისის შემ- 

დეგ. 
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ანტიბენები. პოლიომიელიტის ვგირუსები დაყოფილია სამ 

სეროლოგიურ ტიპად (1, IL და III), რომლეებიც გაჩსხეავდებიან 
ერთმანეთისაგან ანტიგენური სტრუქტურით და სხეა ბიოლოგიური 
ნიშნებით. სამიეე სეროტიპს აქვს საერთო კომპლემენტშემბოჯველი 

ანტიგენი. მათი დიფერენციაცია წარმოებს ნეიტრალიზაციის რეაქ- 
იით.. 

ე ადამიანის დაავადების პათობენესლი. ინფექციის შეჭრის ად- 
გილს წარმოადგენს პირის ღრუს და ცხევირხახის ლორწოვანი 

გარსი, ვირუსის პირველადი რეპროდუქცია ხდება პირის ღრუს, 
ხახის, ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში, 
საყლაპავის სალტის და წვრილი ნაწლავების ლიმფერ კვანძებში 

(პეიერის ფოლაქებში). 
ლიმფური სისტემიდან ეირუსი ხვდება სისხლში. 

ვირუსემიის სტადია გრძელდება რამოდენიმე საათიდან რამო- 

დენიმე დღემდე. ზოგიერთ შემთხვევაში ვირუსი შეაღწეეს ჭურგის 

და თავის ტვინის ნეირონებში, როგორც სჩანს პერიფერიული ნერ- 
ვების აქსონების საშუალებით. ეს შეიძლება დაკავშირებული იყოს 

წარმოქმნილი იმ-ენური კომპლექსებით გამოწვეული ჰემატოენცე” 

ფალური ბარიერის გაზრდილ განელადობასთან. 

ვირუსის რეპროდუქცია ზურგის ტვინის წინა რქების ნეირონებში, 

აგრეთვე თავის და მოგრძო ტვინის ნეირონებში იწვეეს ლრმა, 
არაიშვიათად შეუქცევად ცვლილებებს. დაზიანებული ნეირონები 

განიცდიან ღრმა დეგენერაციულ ცვლილებებს. მათ ციტოპლაზმაში 
აღმოჩნდება ვირიონების კრისტალის მსგავსი დაჯგუფებები. 

იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება ჰუე- 
მორალური იმუნიტეტი ვირუსის შესაბამისი სეროტიპის მიმართ, 
რომელიც გრძელდება მთელი სიცოცხლის მანძილზე. პროტექტული 

თვისებები გააჩნია ვირუსგამანეიტრალებელ ანტისხეულებს, რომ- 
ლებიც სინთეზირდებიან ჯერ კიდევ დამბლების გაჩენამდე. თუმცა 
მათი მაქსიმალური ტიტრები (1:2048 და მეტი) რეგისტრირდება I- 
2 თვის შემდეგ და რჩება წლების განმაელობაში. ამას აქვს პრაქ- 

ტიკული მნიშცნელობა პოლიომიელიტის რეტროსპექტული დიაგნოს- 
ტიკისათვის. ახალშობილი ბავშვის პასიური იმუნიტეტი გრძელდება 

სიცოცხლის პირველ 4-5 კვირის განმავლობაში. შრატში ანტისხე- 
ულების მაღალი კონცენტრაცია არ იცავს ორგანიზმს დამბლების 
განვითარებისაგან პოლიოვირუსის ცნს-ში შეჭრის შემდეგ. 

ეკოლოგია და ბავრცელება, პოლიოვირუსის მდგრადობა გარე- 

165



მოში შედარებით მაღალია. იგი ინარჩუნებს ინფექციურ თვისებებს 
ჩამდინარე წყლებში 0%-%სე 1 თვის გაჩმაელობაში. 530%-სე გათ- 
ბობა იწვევს ვირუსის ინაქტივაციას 30 წუთის განმავლობაში წყალ- 
ში, ხოლო 35%-%ე რძეში, არაჟანში, კარაქში და ნაყინში. ვარუსი 
მდგრადია დეტერგენტების მიმართ, მაგრამ ძალიან მგრძნობიარეა 
ულტრაიისფერი სხიეებისა და გამოშრობისადმი, აგრეთვე ქლორის- 
შემცველი დეზინფექტანტების მიმართ. (ქლორიანი კირი, ქლორამინი) 
ყველაზე უფრო მგრძნობიარე პოლიომიელიტის მიმართ არიან ბავ- 

შვები, თუმცა ავადდებიან მოსრდილებიც. არაიშვიათად პოლიო- 
მიელიტის გავრცელება იძენს ეპიდემიერ ხასიათს. დაავადების 
წყაროს წარმოადგენენ ავადმყოფები და ვირუსის მტარებეჯნი. ეი- 
რუსის გამოყოფა ხახიდან და განავლით იწყება ინკუბაციურ პერი- 
ოდში. დაავადების პირველი სიმპტომების გაჩენის შემდეგ ვირუსი 
განაგრძობს გამოყოფას განავლით, რომლის (L გ შეიცავს I მილი- 
ონამდე ინფექციურ დოზას. ამიტომ ძირითადი მნიშვნელობა აქეს 
ინფექციის გადაცემის ფეკალურ-ორალურ მექანიზმს დაბინძურებული 
წყლის და საკვები პროდექტების საშუალებით. განსაზღვრულ როლს 
ასრულებენ ბუზები. ეპიდემიურ კერებში შესაძლებელია ადამიანთა 
ინფიცირება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. 

სპეციფიური პროყილაქრტიკა. ჯ. სოლკის მიერ ამერიკის 
შეერთებულ შტატებში ფორმალინის ხსნარით ვირუსის დამ'უშავების 
გზით მიღებული ინაქტივირებული ვაქცინა უსრუნველყოუფს საკმაოდ 
დაჭიმულ ტიპოსპეციფიურ ჰუმორალურ იმუნურ პასუხს. ინაქტივირე- 

ბული ვაქცინის ნაკლს წარმოადგენს მისი სამჯერადად პარენტე- 
რალური გზით შეყვანის აუცილებლობა. გარდა ამისა, ის არ უზრუნ- 
ველყოფს საიმედო ადგილობრივ იმუნიტეტს ნაწლავებში. 

ა. სებინმა აშშ-ში მიიღო პოლიომიელიტის ვირუსის ატენუი- 
რებული ვარიანტები, რომელთაგან 50-იანი წლების ბოლოს საბჭოთა 
ეირუსოლოგებმა ა. ა. სმოროდინცეემა და მ.პ. ჩუმაკოემა დაამზადეს 
ცოცხალი პოლიოვირუსული ვაქცინა. სავაქცინო შტამები გენეტი- 
კურად სტაბილურნი აღმოჩნდნენ. ისინი არ განიცდიდნენ რევერსიას 
„ველურ ტიპად“ ადამიანის ნაწლავებში პასაჟის შედეგად და არ 

რეპროდუცირდებოდნენ ცნს-ის უჯრედებში. 

სავაქცინო შტამების ძირითადი განსხვავება საწყისი „ველური“ 
შტამებისგან მდგომარეობს ადამიანისათვის მათ უვნებლობაში. 

ცოცხალ ვაქცინას გააჩნია უპირატესობების რიგი ინაქტივირე- 

ბულთან შედარებით. იგი ოეზრუნველყოფს არა მარტო საერთო 
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ჰუმორალურ იმუნიტეტს, არამედ ადგილობრიე იმუნიტეტს ნაწლა- 

ვებში # კლასის სეკრეტორული იმუნოგლობელინების სინთეზის 

გამო. ამასთან ერთად ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ეპითელერ 
უჯრედებში ვაქცინის ვირუსის და „ველური“ ტიპის პოლიოვირუესის 

ანტერფერენციის შედეგად ხდება 'უკანასკნელთა ელიმინაცია ორგა: 

ნიზმიდან. და ბოლოს, ცოცხალი ვაქცინა შეჰყავთ ბუნებრივი გზით 
–- პირიდან, რაც მნიშვნელოვნად აიოლებს მის მოხმარებას. ცოც“ 

ხალი ვაქცინების ნაკლს წარმოადგენს სავაქცინო შტამის გეჩეტიკურ 
სტაბილურობაზე მუდმივი კონტროლის ა'უცილებლობა. 

პოლიომიელიტის პასიური პროფილაქტიკისათვის გამოიყეჩება 

ადამიანის იმუნოგლობულინი. 

V 211.1.12 ჰMჰსაჰს მIრუსები 

პირველად გამოყვეს 198 წ. გ. დოლდორფმა და გ. სიკლსმა 
დაბა კოკსაკში (აშშ) პოლიომიელიტის მსგავსი სენით დაავადებული 
ბავშვების ნაწლავებიდან ძ'ეძუმწოვარა თაგეების დასნებოვნების 
გზით. 

ანტიბენები. ამჟამად ცნობილია კოკსაკი-ვირუსების 30 სერო- 
ტიჰი, რომელთაგან 24 ეკუთენის # ჯგუფს და 6-8 ჯგუფს. # და 8 
ჯგუფის ვირუსებს გააჩნიათ საერთო კომპლემენტ“'შემბოჭველი 
ანტიგენი და განსხვავდებიან ტიპოსჰეციფიური ანტიგენებით ნეიტრა- 
ლიზაციის რეაქციაში. კოკსაკის ვირუსების ზოგიერთ შტამებს 
გააჩნიათ პემაგლუტინაციის თვისებები ადამიანის 0 დგუფის ეგრით- 
როციტების მიმართ, რის გამოც მათი იდენტიფიკაცია შესაძლებელია 
ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციით. 

ალამიანის დაავადებათა პათოგენეზი ღა იმუნიტეტი. 
კოკსაკის # ეირუსები ხასიათდებიან შედარებით მაღალი მიოტრო- 
პულობით, რადგანაც ძუძუმწოვარა თაგეებში იწვევენ ღუნე დაქბ- 

ლებს, ხოლო ცოცხლად ღარჩენილ ცხოველებში აღინიშნება 
კუნთების დეგენერაცია. ადამიანებში ისინი გვხედება სხვადასხვა 
კლინიკური სინდრომების დროს, რომელთაც თან ახლაეს ცხელება 

და მენინგიალური მოელენები. კოკსაკის # ვირუსები გამოყოფილი 
იქნა ჰერპეტიული ანგინის, პერიკარდიტის, ასეპტიური სეროზული 
მეჩინგიტის და სხვა დაავადებების დროს. 

კოკსაკის 8 ვირუსები ხასიათდებიან უფრო მაღალი ნეიროტრო- 
პულობით. ახალშობილ თაგვებში იწვევენ ენცეფალომიელიტს. 

გამოიყოფიან ასეპტიური სეროზული მენინგიტის, მიოკარდიტის 
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და ენცეფალომიოკარდიტის დროს 3 წლამდე ასაკის ბავშვების 
ორგანიზმიდან. 

ორივე ჯგუფის ვირუსები ბაეშეებში და მოზრდილებში იწვევენ 
პოლიომიელიტის მსგაეს დააეადებებს, ბავშეებში მწვაეე რესი” 
რატორულ და ნაწლავურ ინფექციებს, მთლიანობაში კოკსაკის 
ვირუსებისათვის დამახასიათებელია პოლიორგანული ტროპიზმი. 

დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება დაჭიმული ტიპოსპე:- 
ციუიკური იმუნიტეტი. სისხლის შრატში მრავალი წლის განმაე- 
ლობაში რჩება გირუსგამანეიტრალებელი ანტი სხეულები, კომპლე- 
მენტშემბოჯველი ანტისხეულები ქრება რამოდენიმე თვის შემდეგ. 

ვაქცინოპროფილაქტიკა არ გამოიყენება. 

V 20.11.13. 6CII0 ეჩრუსებ!! 
სახელწოდება წარმოადგენს ინგლისური სიტყვების პირეელი 

ასოებისაგან შემდგარ აბრევგიატუურას: 691606 C10წ210800ი!C სსი1გი 0I- 
ხსეI§ –– „ადამიანის ნაწლავის ციტოპათოგენური ობოლი ვირუსები“. 

პირეელად გამოყოფილი იქნა ადამიანის განავლიდან 1951-1953 
წ. ჯ. მელნიკის და სხვების მიერ. რადგანაც მათი როლი ადამიანის 
პათოლოგიაში უცნობი რჩებოდა, მათ უწოდეს „ობოლი“ ვირუსები. 

პოლიომიელიტის და კოკსაკის ვირუსებისაგან განსხვავებით 

ნCII0-ს ვირუსები არ არიან პათოგენური ლაბორატორიული ცხოვე: 
ლებისათვის. 

ანტიბენები. ამჟამად ცნობილია 6CII0-ს ვირუსის 31 სეროტიპი, 
რომელთაც აქვთ საერთო კომპლემენტ-შემბოჭველი ანტიგენი. ისინი 
დიფერენცირდებიან ნეიტრალიზაციის რეაქციაში. 

წCIMIლC-ს ვირუსების ზოგიერთ სეროტიპს აქვს ადამიანის 0 
ჯგუფის სისხლის ერითროციტების აგლუტინაციის უნარი. 

აწამიანის ლწ?აავაღებათა პათობენეხი ლდა იმუნიტეტი. 
CII0-ს ვირუსები კოკსაკის ეირუსების მსგავსად წარმოადგენენ 
უპირატესად ბავშეთა ასაკის სხვადასხვა დაავადებების გამომწვე- 

ვებს. ვირუსების მრავალ სეროტიჰს შეუძლია ცნს-ის დაზიანება, 
იწვევენ რა პოლიომიელიტის მსგავს დაავადებებს, ასეპტიურ 

მენინგიტს, სოგჯერ ენცეფალიტს. აღწერილია CCII0-ვირუსული 
ენცეფალიტის შიდასაავადმყოფო აფეთქებები ლეტალური გამოსავ- 
ლით ახალშობილთა პალატებში. სოგიერთი შტამები იწვევენ 

ანთებით პროცესებს განიეზოლიან კუნთებში, რაც ვლინდება 
ეპიდემიური მიალგიის, მიოკარდიტის სახით. შესაძლებელია ნაწ- 
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ლაეების (გასტროენტერიტები), რესპირატორული ტრაქტის (ბაეშვთა 

მწვავე რესპირატორული დაავადებები), თვალის სისხლძარღვოვანჩი 
გარსის (უვეიტი), პარენქიმატოს ული ორგანოების დაზიანება. არა” 
იშეიათად 8CIMI0C-ს ვირუსები იწვევენ ცხელებით და გამონაყრით 

მიმდინარე დაავადებებს. 
დაავადების გადატანის შემდეგ ყალიბდება ჰუმორალეერი ტიპო- 

სპეციფიკური იმუნიტეტი, რომლის ხანგრძლიობა მერყეობს სხვა- 

დასხვა საზღვრებში. 
6IC0 – ვირუსული ინფექციების სპეციფიური 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა არ არის შემ'ეშავებ ელი 

21.1.1.1.4. ენტჰრაჩრუსჩ - #I138-70 

მოცემული სეროტიპი წარმოადგენს მწვავე ეპიდემიური ჰემო- 

რაგიული კონიუნქტივიტის გამომწეევს. ამ დაავადების აფეთქებები 
პირველად რეგისტრირებული იყო 1%9 წ. ისინი გაერცელდნენ 

აფრიკის და სამხრეთ“აღმოსავლეთ აზიის სხვადასხვა ქვეყნებში, 
აგრეთვე იაპონიაში, ინდოგთშა, ინგლისში, ნიდერლანდებში, ბელ- 
გიაში, იუგოსლავიაში. ცნობილია ჩვენს ქვეყანაში ამ დაავადების 
შემთხვევები. ამ სახეს აქეს მიდრეკილება პანდემიური გავრცე” 

ლებისაკენ. 

დაავადება ხასიათდება სხვადასხვა გამოხატულების სუბკონიუნქ- 
ტივალური სი სხლჩაქცევებით. შე საძლებელია კერატიტის განვითა” 

რება. გაურთულებელ შემთხვევებში დაავადება მთავრდება ერთ 
კვირაში. 

ზოგჯერ ვითარდება გართულებები ცნს-ის მხრიდან, რომლებსაც 
თან ახლავს ტემპერატურის მომატება, ტკივილები ზურგის ტვინის 
ნერვის ფესვის იდამოში, კიდურების კუნთების სისუსტე, სახის 
და ენახახის ნერვების პარეზები. 

ვირუსი რეპროდუცირდება თირკმლის უჯრედულ კულტურებში 

და ადამიანის ფიბრობლასტებში გამოხატული ციტოჰპათოგენ'ური 
მოქმედებით 33% ტემპერატურაზე. არსებობს მონაცემები ენტე- 
როვირუს ––- 70-ის ევოლუციურ კაეშირზე კოკსაკის #-7 და #-14 
გირუსებთან, გამოვლენილია ნეიროტროპულობა მაიმუნებისათვის, 
და აგრეთვე ადამიანის ზურგის ტვინის მამოძრავებელი ნეირონების 
დაზიანების უნარი. 

ეაქცინოპროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 
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21.1.11.5. მნტერMეირუს# - ტა 71 

მოცემული სეროტიპი პირველად გამოყეეს 1970-72 წლებში აშუ- 
ში ასეპტიური მენინგიტით და ენცეფალიტით დააგადღებული ადამია 
ნისაგან. 1975 წელს ამ ვირუსმა გამოიწვია პოლიომელიტის მსგავსი 
დაავადების ეპიდემია ბულგარეთში. შემდგომში დაავადების აფეთქე- 
ბები რეგისტრირებული იყო ევროპის და ამერიკის რიგ ქვეყნებში. 
თავისი თვისებების ენტეროვირუს”71 უკავია შუალედური მდგომა” 
რეობა პოლიოვირუსებსა და კოკსაკის #-7 ვირუსის ნეიროტროპულ 
შტამებს მორის იგი ძნელად განიცდის ადაპტაციას უჯრედულ 
კულტურებთან და კოკსაკი # ვირუსის მსგავსად პათოგენურია 
ახალშობილი თეთრი თაგვებისათვის და ბამბის ვირთაგვები სათეის. 

ჩვენს ქვეყანაში შემუშავებულია ეფექტური ინაქტივირებული 
ეაქცინა. 

V/  21.1.1.1.ნ. მნტეოIM9IIრშსული ინშმქსჩებჩს ლაბშრარირიშ რი 
დჩაგნIსტMყა 

ენტეროვირუსული ინფექციების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა 
ხდება ვირუსის გამოყოფით ავადმყოფი ორგანიზმიდან, და აგრეთვე 
ვირუსსპეციფიკური ანტისხეულების ტიტრის %სრდის მიხედვით. 

ვირუსს გამოყოფენ დაავადების პერიოდის მიხედვით განავლიდან, 
სისხლიდან, ცხვირხახის- სჩამონარეცხიდან ღა სხვა მასალიდან 

ერთდროულად პირველად და გადანერგვით უჯრედულ კულტურებს, 
აგრეთვე ძუძუმწოვარა” თაგვების დასნებოვნების გზით. ვირუსის 
იდენტივიკაციისათვის გამოიყენება ნეირრალიზაციის რეაქცია. 

ნCII0C-ს და კოკსაკის ვირუეუსების ჰემაგლუტინაციის უნარის 
მქონე ვარიანტების იდენტიფიკაცია შესაძლებელია ჰემაგლე- 
ტინაციის შეკავების რეაქციის საშუალებით, რომელიც ვირუსნეიტ- 

რალიზაციის რეაქციის მსგავსად ხასიათდება ტიპო სპეციფი'ურობით. 
ეჩტეროვირუსის გამოყოფა ავადმყოფის ორგანიზმიდან, გან საკუთ- 

რებით ფეკალური მასებიდან არ წარმოადგენს დიაგნოზის დასმის 
აბსოლუტურ საფუძველს, რადგანაც მხედველობაშია მისაღები უსიმ- 
·პტომო მტარებლობის გავრცელება. ამიტომ აუცილებელია სეროლო- 

გიური დიაგნოსტიკა დაავადების პირეელ დღეებში და მე-2, მე-3 
კვირაში აღებული წყვილი შრატების გამოყენებით. დადებითი 

პასუხის შემთხვევაში აღინიშნება ანტისხეულების არანაკლები 4- 
ჯერაღი ზრდა მეორე შრატში ნეიტრალიზაციის, კომპლემენტის 
შებოჯვის, პემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციებში. 
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21.1.1.2 რI6II9IIრუსქა#ჩ 

ვირუსების ეს ჯგუფი პირველად გამოყეეს 1%0 წელს მწვავე 
რინიტით დაავადებული ადამიანისაგან. 

რინოვირუსების ვირიონებს აქვთ სფერული ფორმა და კუბური 

ტიპის სიმეტრია, მათი ღიამეტრი აღწევს 20-30 ნმ. ისინი გვანან 

ენტეროვირუსებს, მაგრამ მათგან განსხვავებით კარგავენ თაგიანთ 
ინფექციურ თვისებებს შჟავე გარემოში. კარგად ინახებიან დაბალ 

ტემპერატურებზე. 
რინოვირუსების კულტივირებისათვის გამოიყენება ადამიანის 

ემბრიონის. ფილტვის 'ვიბრობლასტებისაგან ან ადამიანის და 
ქრცვინის ტრაქეის ეპითელიუმისაგან დამზადებელი უჯრედული 
კულტურა. კულტივირების ოპტიმალურ პირობებში გამოვლინდება 
ცპმ. 

გამოყოფილია რინოვირუსების 113 სეროტიპი. მრავალ მათგანს 

გააჩნია იდენტური ანტიგენები, რომლებიც იწვეეენ ჯეარედინ სერო- 
ლოგიურ რეაქციებს. მათ არ გააჩნიათ ჰემაგლუტინაციის თვისება. 

ადამიაჩის დაავადებათა პათოგენეზი და იმუნიტეტი. დასნებოენება 
ხდება პაერ-წვეთოვანი გზით. რინოვირუსები ლოკალიზდებიან ცხეი- 

რის ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში, ხოლო ბავშვებში 
ბრონქებშიც და იწვევენ სურდოს, ბრონქიტებს და ბრონქოპნევ- 
მონიებს. 

დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება ხანმოკლე იმუნიტეტი, 
რომელსაც განაპირობებს არა იმდენად შრატის ანტისხეულები, 

არამედ 1894. ტიპის სეკრეტორული იმუნოგლობულინები. სპეციფიური 

პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა დაფუძნებულია ვირუსის 

გამოვოფაზე მგრძნობიარე უჯრედულ კულტურებში, ექსპრეს-დიაგ- 
ნოსტიკისათვის გამოიყენება იმუნოფლუორესცენციული მეთოდი, 
რომელიც ლორწოვანი გარსის ეპითელური უჯრედების ციტო- 

პლაზმაში ვირუსული ანტიგენის აღმოჩენის საშუალებას იძლევა. 

V. 2111.3 აუტოქირუსები 

„. აფტოვირუსების გვარს ეკუთენის თურქულის ვირუსი –– წყვილ” 
ჩლიქიანი შინაური ცხოველების მაღალკონტაგიოზური დაავადების 
გამომწვევი, რომლის ვირუსული ბუნება დაადგინეს ჯერ კიდეე 
1398 წ. ფ. ლეფლერმა და პ. ფროშმა. თურქულის ვირუსი ბევრად 
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არ გაჩსხვაედება სხეა პიკორნავირუსებისგან. არსებობს თ'ურქულის 
ვირუსის 7 სეროტიპი, რომლებიც განსხვავდებიან ერთმანეთი საგან 
ტიპოსპეციფიური ანტიგენებით. 

ადამიანის წაავაებათა პათობენეხი. ვირუსი რეპრო- 
დუცირდება კანის ღა ლორწოვანი გარსების ეპითელიუმის შუა 
შრეებში, შემდეგ შეაღწევს სისხლში და იწვევს ვირუსემიას. ამასი»ან 
ერთად შეიძლება დაზიანდეს მიოკარდი და პარენქიმ'ული ორგანოები, 

დაავადების გადატანის შემდეგ რჩება ხანმოკლე ტიპოსპეციფიური 
იმუნიტეტი (დაახლოებით 1I1-1,5 წელი). 

ეკოლოგია და ბავრცელება, დაავადების წყაროს წარმოადგენენ 
ავადმყოფი ცხოველები. ადამიანი დასნებოვნდება ძირითადად მათი 
მოვლის დროს, იშვიათად თერმ'ელად არასაკმარისად დამუშავებული 
დასნებოვნებული საკვები პროდუქტების (უმი რძე, ხორცი) ხმარე- 
ბისას. 

თურქულის ვირუსი 2 თვის განმავლობაში ინახება ზოგიერთ 
საკვებ პროდუქტებში (კარაქში, ცხიმებში), აგრეთვე დახოცილი 
ცხოეელების ძვლის ტვინში და სისხლის კოლტებში. 

ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიკა. გამოსაკვლევი მასალა 
(ვეზიკულების შიგთაესი) შეყავთ ზღვის გოჭის ტერფის კანში. 

24-48 საათის შემდეგ შეყვანის ადგილზე და აგრეთვე პირის ღრუში 
გაჩნდება ვესიკელები. ვირუსის გამოყოფა შეიძლება უჯრედულ 
კულტურაში. სეროდიაგნოსტიკას ატარებენ ვირუსნეიტრალიზაციის 
და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციებით წყვილ შრატებთან. 

21.1.2. ჰალღ”ცჩეირუსებს MXახჩ (C %LICIVIICII).ზ%L) 

კალიცივირუსებს უახლოეს დრომდე აკუთვნებდნენ პიკორნავი- 
რუსებს, ისინი განსხვავდებიან 'უკანასკნელები საგან მორფოლოგიური 
თავისებურებებით, რაც განპირობებ-ულია კაფსიდის სედაპირზე 32 

ფინჯნისებური ღრმულების არსებობით, რომლებიც განლაგებული 
არიან კუბური ტიპის სიმეტრიის მიხედვით. აქედან წარმოსდგება 
სახელწოდება (C0IIX –– ფინჯანი). აღამიანისათვის პათოგენურია 
ვირუსი ნორფოლკი, რომელიც აღმოჩნდა ელექტრონული მიკრო- 

სკოჰის საშუალებით მწვავე გასტროენტერიტით დააგადებული ბავ- 
შეების განავალში და აგრეთვე ლორებში და ხბოებში. 
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21.11. რეწყ·?მოუსებ!ს I1XახI (LLC0V II:IIX,%L) 

ოჯახის სახელწოდება ას'შიყრება თანახმად ინგლისური სიტყვების 
პირველი ასოებისა: VC5ნI”9I0LV CიIC9C 0იიხგმი VIIMI50§ –- რე სპირატორ“ული 

ნაწლავური „ობოლი ვირუსები“. 
ამ ოჯახის მრავალრიცხოვანი წარმომადგენლები ფართოდ არიან 

გავრცელებულნი ბუნებაში. ისინი აზიანებენ როგორც ძუძუმწოერებს, 
ასევე ფრინეელებს, მწერებს და მცენარეებს. ადამიანისათეის პათო- 

გენური რეოვირუუსები ეკუთენიან სამ გეარს: საკუთრივ რეოვირუსები, 
როტავირუსები, ორბივირუსები. ისინი გაერთიანებული არიან ერთ 
ოჯახად ვირიონის სტრუქტურის საფუძველზე, რომელიც შეიცავს 

ორძაფიან ფრაგმენტირებ“ულ რნმ-ს, გარშემორტყმულს ორშრიანი 

კაფსიდით (შიგნითა და გარეთა კაფსიდი). რნმ დაკავშირებულია 

ეირუსსპეციფი'ერ ტრანსკრიპტაზასთან. 

V 21131, რერეჩრუსებჩ 
სტრუქტურა და ქიმიური შემადგენლობა. სფერული ფორმის 

ვირიონებია, დიამეტრი 60-80 ნმ (ნახ. 2L.2). 

  

ნახ. 2).> რეოეირუსები. ელექტრონული მიკროსკოპია. მარცხსივ – სეგატიური 

კონტრასტი; მარჯენიე – 'ულტრათხელი ანათალი. ჩახს კაფსომერები და ვირიონის 

შუაგული. გაღიდება» 200000 

კაფსიდი აგებულია იკოსაედრელი ტიპის სიმეტრიით. ორძაფიაჩი 
რნმ შესდგება 10 ფრაგმენტისაგან, რომელთაგან თითოეული წარ- 

მოადგენს ცალკე გენს. შიგნითა და გარეთა კაფსიდების 'შემადგენ- 

ლობაში აღმოჩენილია 8-მდე ცალკეული ცილა. გარეთა კაფსიდის 
ერთ-ერთი ცილა პასუხისმგებელია სპეციფიურ უჯრედულ რეცეპვ- 
ტორთან შეკავშირებაზე. ამავე დროს იგი წარმოადგენს ჰემაგლ-ე“ 
ფტინინს, რომელიც წარმოადგენს ტიპოსპეციფიურ ანტიგენს. მეორე 
ცილის დახმარებით ვირუსი შეიჭრება მასპინძლის უჯრედში. 
ვირუსსპეციფიურ რნმ-პოლიმერაზა (ტრანსკრიპტაზა) განთავისუფლ- 
დება მხოლოდ პროტეოლიზიური ფერმენტების მიერ გარეთა კაფ- 
სიდის დაშლის შედეგად. 
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კულტივირება ლა რეპროდუქცია. რეოვირუსების კ'ულტივირება 

ხდება სხვადასხვა პირველად და გადანერგვით უჯრედულ კულტუ” 
რებში. ცჰმ გვიან გამოჩნდება და მოგვაგონებს უჯრედული მონო- 
შრის არასპეციფიურ დეგენერაციას. 

ეჩდოციტოზის გზით ვირიონის უჯრედში მოხვედრის ”შემდეგ 
ხდება მისი ნაწალობრივი დეპროტეინიზაცია ენდოპლაზმური ვაკუო:- 
ლის შემადგენლობაში, რაც მთაერდება გარეთა კაფსიდის დაკარ- 

გეით. ხდება ვირიონის „შუაგულის“ განთავისუფლება და იწყებს 
ფუნქციონირებას რნმ –– ტრაჩსკრიპტაზა. ორძაფიანი რნმ-ის თითო- 
ეული ფრაგმენტის ერთ ძაფზე სინთეზირდება პლუს-ძაფი, რომელიც 

ასრულებს ინფორმაციული რნმ-ის ფუნქციას. იგივე პლუს”ძაფები 
წარმოადგენენ მატრიცებს მინუს-ძაფების სინთეზისათვის, რაც 
იწვევს პლუს- და მინუს- ძაფებისაგან შემდგარი ვირიონული ორ- 
ძაფიანი რნმ-ის წარმოქმნას. 

ქირუსული ცილები სინთეზირდებიან უჯრედის რიბოსომებზე, 

რომლებიც ერთი ინფორმაციული რნმ-ის საშუალებით ერთიანდებიან 
ვირუსსპეციფიურ პოლისომებად. 

რეპროდუქციის ციკლი გრძელდება 14 და მეტი საათის განმავ- 
ლობაში. ერთ უჯრედში წარმოიშვება 1000-მდე ვირუსული ნაწილაკი. 

ვირუსული ნაწილაკების გამოსვლა ხდება „აფეთქების“ გზით, რო- 
მელსაც თან ახლავს უჯრედის ლიზისი. 

ანტიბენები. ანსხვავებენ რეოვირუსების სამ სეროტიპს. მათ 
გააჩნიათ საერთო კომპლემენტშემბოჯველი ანტიგენი და ტიპოსჰეცი- 
ფიური ანტიგენები (გარეთა კაფსიდის ცილა), რომელთა გან საზღერა 
ხდება ნეიტრალიზაციის რეაქციით. სამივე ტიპს გააჩნია ჰემაგლუ- 

ტინაციის თვისებები. 
ადამიანის დაავადებათა პათოგბენეზჯზი და იმუნიტეტი. რეო- 

ვირუსები პირეელადად რეპროდუცირდებიან პირის, სახის, და წვრი- 
ლი ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში, რეგიო- 
ნალურ ლიმფურ კვანძებში, საიდანაც შეაღწევენ ლიმფაში და 

სისხლში. „ – 
რეოვირუსული ინფექცია ხასიათდება რესპირატორული ან ნაწლა- 

ვური ტრაქტის დაზიანებით. განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს 
ინფექცია ახალშობილებში და 6 თვემდე ასაკის ბავშვებში, რომ- 
ლებსაც უვითარდებათ პნევმონია და ენცეფალიტი. დამტკიცებულია 
რეოვირუსების მიერ პლაცენტაში გასვლის და და ემბრიოპათიური 
მოქმედების უნარი. 
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ინფექციის გადატანის შემდეგ სინთეზირდება ვირუსგამანეიტ- 

რალებელი, კომპლემენტშემბოჭველი ანტისხეულები და ანტიჰემა- 
გლუტინინები. სამივე ტიპის საწინააღმდეგო ვირუსგამანეიტრა- 

ლებელი ანტისხეულები გამოვლინდებიან თითქმის შემთხვევათა 
100%-ში. 
ეკოლოგია და ბგავრცელება. ბუნებრივ პირობებში რეოვირუესები 

იწვევენ დაავადებებს სხვადასხვა ცხოველებში: მღრღნელებში, 

კატებში, ძაღლებში, მ სხეილფეხა რქოსან საქონელში, ღორებში, 

ცხვრებში, მაიმუნებში, გაგრცელებულია ვირუსის უსიმპტომო მტა- 
რებლობა. ადამიანიდან და ცხოველებიდან გამოყოფილი რეოეირუსები 

იდენტურნი არიან ანტიგენური და ბიოლოგიური თვისებების მიხელ- 

ვით, რაც კანონზომიერად აყენებს საკითხს ადამიანის ინფიცირებაში 
ცხოველების როლის შესახებ. 

ინფექციის გადაცემის ძირითადი გზაა ჰაერ-წვეთოვანი. როგორც 
სჩანს, დიდი მნიშვნელობა აქვს გადაცემის ალიმენტარულ გზას, 

განსაკუთრებით ინფიცირებული საკვები პროდუქტებით. 
რეოვირუსები დაახლოებით ისეთივე ხარისხით, როგორც ენტერო- 

ეირუსები, მდგრადი არიან ფიზიკური და ქიმიური ფაკტორების 
მიმართ. ' 

ვაქცინოპროფილაქტიკა არ ტარდება. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ავადმყოფი ორგანიზმიდან 

ვირუსის გამოსაყოფად გამოიყენება უჯრედული კულტურა და 
ახალშობილი თაგვები. გამოყოფილი შტამის იდენტიფიკაციას 

ახსდეჩენ ნეიტრალიზაციის და ჰემაგლუტინაციის შეკავების 

რეაქციებით, სეროლოგიურ დიაგნოსტიკას –- პემაგლუტინაციის 
შეკავების რეაქციით. 

V 21132 რMტავირუსქბი 
გვარის სახელწოდება დაკავშირებულია ვირიონის მორფოლოგიურ 

თავისებურებასთან (,-018“ –– ბორბალი). 
გამომწვევი პირველად აღმოაჩინეს 1973 წ. მწვავე გასტროენტე- 

რიტით დაავადებული ბავშვების თორმეტგოჯა ნაწლავის ლორწოვანი 
გარსის ეპითელურ "უჯრედებში. 
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ნახ. 21.3, როტაეირ'ესი. ელექტრონელი მიკროსკოპია. ულტრათხელი ანათალი. 

გადიდება 400000, 

სტრუქტურა და ქიმიური შემაწბენლობა. როტავირუსების 

ვირიონებს ელექტრონულ“მიკროსკოპული გამოკვლევისას აქვთ 70 
ნმ დიამეტრის მქონე ბორბლის ფორმა წრიული ქობით ჰერიფე- 

რიაზე და შიგნით მისგან გამოსული „ჩხირებით“ (ნახ. 21.3). ისინი 
ისევე, როგორც რეოვირუსები, გარშემორტყმულია გარეთა და შიგ: 
ნითა კაფსიდღით, რომლის შიგნით იმყოფება ორმაფიანი ფრაგმენ- 
ტირებული რნმ-ი. ორკაფისდიანთან ერთად გვხგდება ერთკაფსიდიანი 

ვირიონები რეოვირ სები საგან განსხვავებით გარეთა კაფსიდი 
იშლება არა პროტეაზებით, არამედ ჩ-გალაქტოზიდაზით. ამ დროს 

წარმოქმნილი სუბეირუსული ერთკაფსიდიანი სტრუქტურები კარგა- 
ქენ ინფექციურ თეისებებს. როტავირუსული ნაწილაკების შემადგენ- 
ლობაში აღმოჩენილია სტრ'უექტუეურული პოლიპეპტიდი და რნმ- 
ტრანსკრიპტაზა. 

კელტივირება და რეპროდუქცია, ადამიანის როტავირუსები 
ცხოველების როტავირუსებისაგან გან სხვავებით ცუდად ადაპჰტირდე- 

ბიან უჯრედულ კულტურასთან. მათ კ-ოულტივირებას ახდენენ მწვანე 
მაიმუნების თირკმლის უჯრედების პირველად და გადანერგვით 
როლერულ კულტურებში. ცჰმ ხასიათდება უჯრედების გამკვრივებით 
და დამრგვალებით, მათი გაერთიანებით ერთმანეთთან ჭიმებით 
შეერთებულ კონგლომერატებად. როტავირუსების რეპროდუქციის 
პროცესი მიმდინარეობს ისევე, როგორც სხვა რეოვირუსებისა. 

ანტიგენები. ანტიგენური შემადგენლობით ადამიანის და 
ცხოველების როტავირუსები ძალიან ახლოს არიან ერთმანეთთან. 

მათი ჯვარედინი ანტიგენური კავშირები იძლევა ხბოების და მაი- 
მუნების როტავირუსების გამოყენების შესაძლებლობას ანტიგენის 
როლში როტავირუსული ინფექციის სეროლოგიური დიაგნოსტი- 
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კისათეის, აგრეთვე დიაგნოსტიკური შრატების მისაღებად. ანტიგე“ 
ნური თვისებების მიხედეით როტავირუსები იყოფა სამ ქვეჯგუვად 

და 4 სეროტიპჰად. ჯვარედინი ანტიგენური კავშირები როტავირუსებს 
და ორბიეირუსებს შორის არ არის აღმოჩენილი. როტავირუსების 

გარეთა კაფსიდის გლიკოპროტეინი განსა'ფსღერავს მათ ჰემაგლუ“ 
ტინაციურ თვისებებს ღა ტიპობრივ აჩტიგენურ სპეციფიურობას. 

ადამიანის დაავადებათა პათოგენესი, როტავირუსები წარ- 
მოადგენენ ახალშობილთა და შედარებით უფროსი ასაკის ბავ შეთა 
გასტროენტერიტების გამომწვევებს. მოზრდილებს აღენი“ქჩებათ 

დაავადების მსუბუქი ფორმები. ვირუსის პირველადი რეპროდუქცია 

ხდება წვრილი ნაწლავების ენტეროციტებსს დციტოპლეიაზმაში. 
ამასთან უჯრედების მიკრობუსუსები მოკლდება, ხდება არათანაბარი 
ან მთლიანად ქრება. ირღეევა მარტივი შაქრების შეწოვის პროცესი. 
ანთებითი მოყლენები აძლიერებენ ნაწლავების პერისტალტიკას, 
რაც ხელს უწყობს დიარეული სინდრომის განვითარებას და 
ღებინების დაწყებას. 

იმუნიტეტი. ავადმყოფების ორგანიზმში დასაწყისში ჩნდება 
IM კლასის ანტისხეულები, რომლებიც 2-1 კვირის შემდეგ იცვლება 

სხვებით – 180. 
არსებითი მნიშენელობა ადგილობრივი იმუნიტეტის წარმოქმაში 

ეკუთვნის სეკრეტორულ იმუნოგლობულინებს 1I0#-ს. I#C კლასის 

ეირუსგამანეიტრალებელ ანტისხეულებს აქვთ პლაცენტაში გავლის 
უნარი. ისინი თამაშობენ გარკვე ელ როლს პასიური იმუნიტეტის 

შექმნაში ბავშვის ღაბადებიდან პირველი 6 თვის განმავლობაში. 

კომპლემენტშემბოჭველი ანტისხეულები სწრაფად ქრებიან დაავა” 
დების გადატანის შემდეგ, ვირუსმანეიტრალებელი რჩებიან ათწლეუ- 
ლობით. 

ეტიოლობია და გავრცელება. როტავირუესები 40-60% შემთხეე- 
ვებში იწვევენ მწვაეე გასტროენტერიტს 1-დან 6 წლამდე ასაკის 
ბავშვებში, და აგრეთვე გასტროენტერიტის საავადმყოფოსშიდა 

აფეთქებებს ახალშობილთა პალატებში. უფრო იშვიათად დაავადება 
რეგისტრირდება 10-12 წლის მოზარდებში. მსოფლიო ჯანდაცვის 
ორგანიზაციის მონაცემებით მთელ მსოფლიოში როტავირუსული 
გასტროენტერიტისაგან ყოველწლიურად იღუპებიან I-დან 3 მლენ. 
ბავშეი. 

დასნებოვნების წყაროს წარმოადგენენ ავადმყოფები ინფექციის 
მწვავე და უსიმპტომო ფორმებით, აგრეთვე ვირუსმტარებელნი. დასნე- 
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ბოენების მექანიზმია ფეკალურ-ორალური. აგადმყოფები ყველაზე 
უფრო საშიში არიან დაავადების პირველი 3-5 დღის განმავლობაში, 
„როდესაც ფეკალურ მასებში გროვდება ვირუსის მაქსიმალური 
რაოდენობა, დაავადების დაწყებიდან 7-8 დღის შემდეგ ვირუსის 
გამოყოფა წყდება. 

როტავირუსებს გააჩნიათ შედარებით მაღალი გამძლეობა გარემოს 
ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების მიმართ. 

სპეციფიური პროფილაქტიკა ტარდება რიგ ქვეყნებში ბავშეთა 
იმუნიზაციის გზით ინაქტივირებ'ული ვაქცინით. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ტარდება ერთი მხრივ, პირ- 

ეელ კვირაში ავადმყოფების განავლიდან ვირუსის გამოყოფით, 
ხოლო მეორე მხრივ, ანტისხეულების ტიტრის ზრდის რეგისტრაციით 
ავადმყოფთა წყვილ შრატებში. დაავადების პირველ დღეებში 

ფეკალურ მასებში როტავირუსების აღმოჩენა იმუნური ელექტრო- 
ნული მიკროსკოპიის დახმარებით შესაძლებელია 100% შემთხვე- 
ვებში. 

ვირუსულ ანტიგენს ფეკალურ მასებში გამოავლენენ იმუნოფერ- 

მენტული და რადიოიმუეუნური მეთოდებით, იმუნოფლუორესცენციის 
რეაქციით, აგრეთეე ნუკლეინური ზონდების დახმარებით. 

ვირუსების გამოყოფა შე საძლებელია უჯრედულ კულტურებში 
დაავადების პირველ დღეებში. 

სეროლოგიურ დიაგნოსტიკას ატარებენ ვირუსის ნეიტრალიზა- 
ციის რეაქციით უჯრედულ კულტურაში, კომპლემენტის შებოჭვის 
რეაქციით, და აგრეთეე ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციით 
ადამიანის 0 ჯგუფის ერითროციტებთან. დიაგნო სტიკუმის როლში 
გამოიყენება მაიმუნების ან ხბოების როტავირუსები. 

21.1.1.1. (1ობჩეჩრშსებჩ 

თავიანთი თვისებებით, ქიმიური შემადგენლობით ორბივირუსები 

ძალიან გვანან რეოვირეუსებს. სახელწოდება განპირობებულია 32 
კაფსომერისაგან შემდგარი კაფსიდის შიგნითა შრის მსგავსებით 
რგოლთან (0ხ§ “–- რგოლი), ორბივირუსები გამოყეეს არბოვი- 
რუსების ეკოლოგიური ჯგ.ეფიდან, რომლებიც გადაეცემა ტკიპებით, 
კოღოებით, მოსკიტებით. ადამიანი სათვის პათოგენურია კემეროვოს 

ცხელების ვირუსი და კოლორადოს ცხელების ვირუსი. 
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21.1.4. რეტი III ორუსებ”ს MXას!! (III +4"I+C0VIIIII,%I) 

რეტროვირუ სები –– ადამიანისაგან და ძუძუმწოვრებისაგან გამო- 

ყოფილი ეირუსების დიდი ოჯახია. სახელწოდება დაკავშირებულია 

ფერმენტ შექცევად ტრან სკრიპტაზასთან, რომელიც არის ვირიო- 

ნის შემადგენლობაში და წარმოადგენს შექცევადი ტრანსკრიპციის 
კატალიზატორს. 

რეტროვირუსების ოჯახი შეიცა>ვს 4 ქვეოჯახს: 0იC0VIIIძ20, 

5ისი!მVIIIცღიC და LCIIVIIIძელ. ონკოვირუსების ქვეოჯახის დახასიათება 

იხილეთ ქეემოთ (21.4.1). 
სჰუმავირუსების (ლათ. §ნსიიმ –- ქაფიანი) ქვეოჯახი აერთიანებს 

უჯრედების შერწყმის გამომწვეე, შედარებით ნაკლებად შესწავლილ 
რეტროვირუსების ჯგუფს. უჯრედული კულტურა ამ დროს იძენს 

განსაკუთრებულ, თითქოს აქაფებულ სახეს. ეს ვირუსები გამოყო” 

ფილია სხვადასხვა ძუძუმწოვრებისაგან, და აგრეთეე ადამიანისაგან. 

თუმცა მათი პათოგენობა ადამიანისათვის საბოლოოდ არ არის 

დადგენილი. 
განსაკეთრებული ადგილი რეტროვირუსებს შორის “უკავიათ 

ლენტივირუეუსების ქვეოჯახის წარმომადგენლებს –- ცხერების და 

ცხენების ნელი (ლათ. 16ი(6 –– ნელა), სასიკედილო ინფექციების 
გამომწვევებს, რომლებსაც თან ახლავს ცნს, ფილტვების, სახსრების 

დაზიანება, ანემია. ყველაზე უფრო გავრცელებული და შესწავლილია 
ცხოველების ლენტივირუსებს შორის ცხვრის ვისნა –– მედის ეირუ” 
სი. ამავე ქვეოჯახს ეკუთვნის ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი 

(აივ), რომელიც იწვევს შიდსს – შეძენილი იმუნოდეფიციტის 
სინდრომს, 

ყველა რეტროვირუსებს გააჩნიათ რიგი საერთო თვისებებისა. 

9-120 ნმ ზ%ომის ვირიონებს აქეთ რთუელი სტრუქტურა. კუბური 
ტიპის სიმეტრიით აგებული კაფსიდი გარშემორტყმულია ლიპოჰრო- 

ტეინული გარეთა გარსით თავისი წვეტიანი წანაზარდებით. რეტრო- 

ვირუსუბის შემადგენლობაში არის 2%-მდე რნმ, 65% ცილები (5- 
8 სხვადასხვა პოლიპეპტიდი), 30% ცხიმები და 2% ნახშირწყლები. 

რეტროვირუსები შეიცავენ დიპლოიდურ გენომს, წარმოგენილს 

ერთძაფიანი რნმ-ის ორი იდენტური ასლით, რომლებიც ერთ-ერთ 

ბოლოზე შეერთებულია წყალბადის კავშირებით. ვირუსის გენომთან 
ასოცირებულია ვირუსსპეციფიური შექცევადი ტრანსკრიჰპტაზა, 
რომელიც აუცილებელია უჯრედის გენომთან ინტეგრირებული დნმ- 
პროვირუსის წარმოქშნისათვის. მომწიმფებული ვირიონების გამოსვ- 
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ლა უჯრედიდან ხდება უჯრედის გარეთა მემბრანიდან დაკვირტეის 
გზით. ცალკეული ქვეოჯახების წარმომადგენლებს გააჩნიათ საერთო 
ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობა დღა ჯეარედინი ანტიგენური 
კაშირები, 

V 21.1.4.1. აI8 (ადამ(ანIს I291ნM0ე9Iსჩტის ჭჩრის!!) 

აიე-ს აღმოჩენას წინ უსწრებდა გალოს და მისი თანამშრომლების 
შრომები, რომლებმაც მათ მიერ მიღებული I-ლიმფოციტების 
უჯრედულ კულტურაზე გამოყეეს ადამიანის ორი “„-ლიმფოტროპული 
რეტროვირუსი. ერთი მათგანი – ILIILV-I (ინგლ. ჩიი)ნი I-IVოინი(00I 

VIII§ IVXC 1), აღმოჩენილი 70-იანი წლების ბოლოს, წარმოადგენს 

იშვიათი, მაგრამ ავთვისებიანი, ადამიანის I“-ლეიკოზის გამომწვევს. 
მეორე ვირუსი, III LV-II. ასევე იწვეეს I“უჯრედულ ლეიკოზებს და 
ლიმფომებს. 

აშშ-ში 80-იანი წლების დასაწყისში, მაშინ ჯერ კიდეე ყველა- 
სათვის უცნობი დაავადების, შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომით 
პირეელი დაავადებულების რეგისტრაციის შემდეგ, რ. გალომ 
გამოთქვა მოსაზრება, რომ მის გამომწვევს წარმოადგენს #IILV-I- 
ის მსგავსი რეტროვირუსი. მიუხედავად იმისა, რომ ეს მოსაზრება 
რამოდენიმე წლის შემდეგ უარყოფილი იქნა, მან დიდი როლი 
შეასრულა შიდსის ჭეშმარიტი გამომწვევის აღმოჩენაში. 1983 დ. 
ჰომოსექსუალის გადიდებული ლიმფური ჯირკვლის ქსოვილიდან 

ლუკ მონტანიემ პარიზში პასტერის ინსტიტუტის თანამშრომლების 
ჯგუფთან ერთად L“პელპერების კულტურაში გამოყო რეტროვირუსი. 

შემდგომმა გამოკელევებმა აჩეენა, რომ ეს ვირუსი გან სხვაგდება 

LIILV-I და 9MILV-II- სგან –“– იგი რეპროდუცირდება მხოლოდ I- 

ჰელჰპერების და ეფექტორების უჯრედებში, რომლებიც აღნიშნებიან 
როგორც LI. 

ამგვარად ვირუსოლოგიურ პრაქტიკაში 1-4 და I-8 ლიმფოციტური 
კულტურების შემოღებამ შესაძლებელი გახადა სამი ობლიგატურად 

ლიმ ვოტროპული ვირუსის გამოყოფა, რომელთაგან ორი იწ>ვეეს 1 
ლიმფოციტების პროლიფერაციას, გამოხატულს ადამიანის ლეიკოზის 

სხვადასხვა ფორმებში, ხოლო ერთი – შიდსის გამომწვევი – 

იწვევს მათ დესტრუქციას. უკანასკნელმა მიიღო ადამიანის იმუნო- 
დეფიციტის ვირუსის –- აივ სახელწოდება. 

სტრუქტურა და ქიმიური შემადგენლობა. აივ ვირიონებს აქვთ 
100-120 ნმ დიამეტრის სფერული ფორმა და თავისი სტრუქტურით 

180



ახლოს არიან სხვა ლენტივირუსებთან. ეირიონის გარეთა გარსი 
წარმოდგენილია ორმაგი ლიპიდური გარსით მასზე განლაგებული 
გლიკოპროტეინ ული „წვეტებიი“ (ნახ. 21.4.) ყოეელი „წვეთი“ შედგება 

ერთი სუბერთეულისაგან (04!) და წ§ი0120). ჰირეელი განჭოლავს 
ლიპიდურ გარსს, მეორე იმყოფება გარეთ. ლიპიდური გარსი 

წარმოშობილია მასპინძლის უჯრედის გარეთა მემბრანიდან. არაკო- 

ვეალენტური ბმებით დაკაეშირებელი ორივე ცილის (#§#0+1 და §ჩL20) 

წარმოქმნა ხდება აივ-ის გარეთა გარსის ცილის გაკეეთისას ((0160). 
გირიონის გარეთა გარსის ქეეშ მდებარეობს ცილებით (618 და 

ხნ21) წარმოქმნალი ცილინდრული ან კონუსური ფორმის შუაგული. 
შუაგული შეიცავს რნმ-ს, შექცევად ტრანსკრიპტიზას და შიგნითა 

ცილებს (7 და ხ9)- 

  

ნახ. 21.4. აიე 
“– აიე-ს სტრუქტურა (სქემა» 1-ღი120; 2-ღი41; 
– ლიპიდერი ორშრიანი მემბრანა. 4-ი017/!8: 5-024/25; 
– შუაგული; 7 – შექცეეადი ტრანსკრიპტიზჭა; 8-ლ9. ი7: 

– რნმ; ბ –– ელექტრონული მიკროსკოპია. აიე. გაღიღება 300000. ჩანს 

შუაგული და გარსი. 
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რეგულატორული გენების სისტემის არსებობის გამო სხვა რეტ“ 

როვირუსებისგან განსხვავებით აიე-ს რთ·ელი გენომი გააჩნია. გე” 
ნების ფუნქციონირების ძირითადი მექანიზმების ცოდნის გარეშე 

შეუძლებელია ადამიანის ორაგნიზმში გამოწვეული მრავალფეროეან 
პათოლოგიურ ცვლილებებში გამოხატული ამ ვირუსის 'უნიკალური 

თვისებების გაგება. 
აივ-ს გენომი შეიცავს 9 გენს. სამი სტრუქტურული გენი §42%. 

80! და 6იV აკოდირებენ ვირუსული ნაწილაკის კომპონენტებს: გენი 
დენ –- შუაგულში და კაფსიდში შემავალი ეირიონის შიგნითა 
ცილებს, გენი 00, –- შექცევად ტრანსკრიპტიზას, გენი (CიV – 
გარეთა გარსის შემადგენლობაში მყოფ ტიპოსპეციფიურ ცილებს 
(გლიკოპროტეინები §94! და #90120). ფ0120-ის დიდი მოლეკულური 
მასა განპირობებულია მათი გლიკოზირების მაღალი ხარისხით, 

181



რაც მოცემული ვირუსის ანტიგენური ვარიაბელობის ერთ-ერთ მი- 
ზესს წარმოადგენს. 

ყეელა ცნობილი რეტროვირუსისაგან განსხვავებით აივ-ს გააჩნია 
სტრუქტურული გენების რეგულაციის რთული სისტემა (ნახ. 21.5). 
მათ შორის ყველაზე დიდ ყურადღებას იჰყრობს 121 და ICV გგნები, 

გენ (ის პროდუქტი ათეულჯერ ადიდებს როგორც სტრუქტურული, 
ასევე რეგულატორული ვირუსული ცილების ტრან სკრიპციის სიჩ- 
ქარეს. გენ «CV-ის პროდუქტი აგრეთვე წარმოადგენს ტრანსკრიპციის 
რეგ ულატორს. ოღონდ იგი აკონტროლებს ან რეგულატორული, ან 
სტრუქტურული გენების ტრან სკრიპციას. ტრანსკრიპციის ასეთი 
გადართვის შედეგად რეგულატორული ცილების ნაცვლად სინთე: 
ზირდება კაფსიდის ცილები, რაც ზრდის ვირუსის რეპროდუქციის 
სიჩქარეს. ამით გენ IV-ის მონაწილეობით შეიძლება განისა'ხღლეროს 
გადასვლა ლატენტური ინფექციიდან მის აქტიურ კლინიკურ მანი- 
ფესტაციამდე. M6( გენი აკონტროლებს აიე-ს რეპროდუქციის 
შეწყეეტას და მის გადასვლას ლატენტურ მდგომარეობაში, ხოლო 
VII გენი აკოდირებს საშუალო ზომის ცილას, რომელიც აპლიერებს 
ქირიონის უნარს დაკვირტეით მოსცილდეს ერთ უჯრედს და დაასნე- 
ბოვნოს მეორე. თუმცა ეს სიტუაცია კიდევ უფრო გართულდება, 

როდესაც საბოლოოდ ნათელი გახდება პროვირუსული დნმ-ის 
რეპლიკაციის რეგულაციის მექანიზმი Vი0L და Vხს გენების პროდუქ- 

ტებით, ამასთან ერთად უჯრელულ გენომში ინტეგრირებულ პრო- 

ვირუსის დნმ-ს ორივე ბოლოზე გააჩნია იდენტური ნ'უკლეოტიდე- 

ბისაგან შემდგარი სპეციფიური მარკერები, რომლებიც მონაწილეობენ 
განხილული გენების ექსპრესიის რეგულაციაში. ამასთან არსებობს 
დაავადების სხვადასხვა ფაზებში ვირუსული რეპროდუქციის პრო- 

ცესში გენების ჩართვის განსაზღვრული ალგორითმში. 
ანტიგენები. ანტიგენური თვისებები გააჩნიათ შუაგულის ცილებს 

და გარსის გლიკოპროტეინებს (ფ90160). უკანასკნელნი ხასიათდებიან 
ანტიგენური ცეალებადობის მაღალი დონით, რომელიც განისაზ- 
ღვრება 6იV და §#28 ნუკლეოტიდების შეცვლის მაღალი სიჩქარით, 
რომელიც ასე'ულჯერ აღემატება შესაბამის მაჩვენებელს სხვა 
ვირუსები სათვის. აივ-ს მრაგალრიცხოეანი იზოლატების გენეტიკური 
ანალიზისას არცერთში არ “აღმოჩნდა ნუკლეოტიდების თანმიმ- 
დევრობის სრული დამიხვევა. უფრო ღრმა ცვლილებები აღენიშ- 

ნათ აიე“ს შტამებს გამოყოფალს სხვადასხვა გეოგრაფიულ ზო- 
ნებში მცხოგრებ ავადმყოყებისაგან (გეოგრაფიული ვარიანტები). 

182



ამასთან ერთად აივს ვარიანტებს გააჩნიათ საერთო ანტიგენური 
ეპიტოპები. აივ-ს ინტენსიური ცევეალებადობა ხდება ავადმყოფის 
და ვირუსმტარებლის ორგანიზმში. ეს საშუალებას აძლევს ეირესს 

„დაემალოს“ სპეციფიურ ანტისხეულებს და უჯრედული იმუნიტეტის 
ფაქტორებს, რასაც მოჰყვება ინფექციის ქრონიზაცია. 

  

ნახ. 21.5. აიე. გენომის სტრუქტურა. ახსნა ტექსტში. 

აივ-ს მომატებული ანტიგენური ცვალებადობა არსებითად ამცი- 
რებს ვაქცინის შექმნის შესაძლებლობას შიდსის პროფილაქტი- 
კისათვის. 

დღეისათვის ცნობილია ორი ტიპის გამომწვევი აივ-“1 და აივ-2, 
რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ანტიგენური, პათო- 

ბენური და სხვა თვისებებით. პირველად გამოყოფილი იქნა აიე-1, 
რომელიც წარმოადგენს შიდსის ძირითად გამომწვევს ეეროპაში 
და ამერიკაში, ხოლო რამოდენიმე წლის შემდეგ სენეგალში – 
აივ-2, რომელიც გაერცელებულია ძირითადად დასაელეთ და ცენტრა” 
ლურ აფრიკაში, თუმცა დაავადების ცალკეული შემთხვევები გვხედე” 
ბა ევროპაშიც. 

ვარაუდობენ, რომ აივ-2 გააჩნია ნაკლებად გამოხატული პათოგე- 

ნობა ადამიანისათფვის, ვიდრე აიე-1, 
კულტივირება და რეპროდუქცია. აივ-ს კულტივირებისათვის 

იყენებენ 1-4 ლიმფოციტების (L-პელჰერები) კულტურებს, რომლებსაც 
გამოყოფენ პერიფერიული სისხლიდან და ლიმფური ჯირკვლებიდან 
და ასტიმულირებენ ინტერლეიკინ-2-ით (ილ-2), ხოლო გადანერგვით 
ხაზებს –– 1-უჯრედული ლეიკოზით დაავადებულებისაგან. ლიმფოცი- 
ტების სხვა სუბპოპულაციებში (მაგალითად, I.-სუპრესორები კილე- 
რები) აივ არ რეპროდუცირდება. 
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ნახ. 21.6. ჯიე-ს ფორმირება ლიმფოციტის ზედაპირსე მასკანირებული 

ელექტრონული მიკროსკოპია, ჩანს ლიმფოციტების წანასარდები. გაღიდება 150000. 

აიე-ს 'ურთიერთობა I1“ჰელპერებთან იწყება ადსორბციით), რომე: 
ლაც ხორციელდება ვირუსული გლიკოპროტეინის ს0120 შეკავში: 
რებით ლიმუოციტების რეცეპტორებთან, რომლებსაც აღნიშნავენ 

C0, (ნახ. 21.6). ვირუსების შეღწევა ლიმფოციტებში სდება რეცეპტო- 
რული ენდოციტოზის გზით (ნახ.21.7.), ვირიონის შუეაგულის განთა- 
ვისუფლების შემდეგ, რომელიც შეიცავს რნმ-ს 2 ძაფს და შექცევად 

ტრანსკრიჰპტიზას, ჩაირთვება შექცევადი ტრანსკრიპციის რთული 

მექანიზმი. იგი მდგომარეობს რნმ-ის მატრიცაზე შექცევადი ტრანს- 
კრიპტაზის მონაწილეობასთ დნმ-ს მოლეკულის წარმოქმნაში, შემდეგ 
იგივე ფერმენტის დახმარებით, რომელსაც გააჩნია ინტეგრალური 
აქტივობა, ხდება 1-ჰელპჰერების ქრომოსომაში ვირუსული დნმ-ის 

ჩართეა, რომელიც მასში რჩება დიდი ხნის განმავლობაში პრო- 
ვირუსის სახით. 

აივ-ს რეპროდუქცია ხდება მხოლოდ პროვირუსის დნმ-ის ტრანს- 
კრიპციისას I-პელჰერების გენომში, უჯრედული დნმ-დამოკიდებული 
რნმ-პოლიმერაზის მონაწილეობით. ამგვარად, აივ-ს რნმ დამოუკი“ 
დებლად არ რეპლიცირდება, როგორც ამას ადგილი აქვს სხვა 
რნმ- შემცველი ეირუსების შემთხეევაში. აიე:ს სრული გენომის 
შემცეელი ტრანსკრიბირებადი რნმ-ის მოლეკულები შეადგენენ ეირი- 
ონული რნმ-ის ფონდს, რომელიც გამოიყენება მომწიფებული ევირუ- 
სული ნაწილაკების ფორმირებისათვის. სხვები ასრულებენ ირნმ- 
ის როლს, რომლებიც ახდენენ ინფორმაციის ტრან სლაციას პროვი- 

რუსის განსაზღერული გენებიდან I-პელპერების რიბოსომებზე, 
სადაც სინთეზირდებიან ვირუსსპეციფიური ცილები: შუაგულის 
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და გარეთა გარსის პროტეინები, შექცევადი ტრანსკრიპტაზა და 
სხვა. სროუულთვასოვანი ვირუსული ნაწილაკების აწყობის შემდეგ 
ხდება მათი განთავისუფლება უჯრედის მემბრანაში წარმოქმნილი 
ხვრელების საშუალებით. რადგანაც უჯრედი ვერ ასწრებს მემბრანის 
მთლიანობის აღდგენას, მისი შიგთავსი გამოდის გარეთ და იგი 

იღუპება, მაგრამ ვირუსების წარმოქმნა ხდება სპორადიელად არა 
ყეელა დასნებოვნებულ ლიმფოციტში. 

  

ნახ. 21.7. აიე ელექტრონული მიკროსკოპია. ულტრათხელი ანათალი. გაღილება 

150000. 

ა – შეღწევა ლიმფოციტში; ბ –– უჯრედშიდა ეირესი; გ ·-– ეირუსი დაკეირტეის 

პროცესში (1) ლა უჯრედგარე ეირიონი (2» 

ფიდსის პათობგბენეხი და იმუნიტეტი. აიე-ს დამასიაებელი 

მოქმედების ძირითად „სამიზნეს“ წარმოადგენენ C6, –- რეცეპტო- 

რების მატარებელი უჯრედები. ასეთი უჯრედებია უპირველეს კოვ- 

ლისა 1“ჰელპერები, რომლებზეც ადსორბირდებიან ვირუსული ნაწი- 
ლაკები, და აგრეთვე მაკროფაგები. მაკროფაგების ინფიცირება ხდება 
არა მარტო ვირუსული ნაწილაკებით, არამედ კომპლექსებით ვირუსი 
-–- ანტისხეული, რომლებსაც შეუძლიათ ადსორბირება ამ უჯრედების 
ჩCრეცეპტორებზე. ამასათან ერთად ვირუსი აზიანებს C0,-რეცეპ- 
ტორების არმქონე უჯრედებსაც: ნეირონებს, თრომბოციტებს და 
სხვა. ემაგრება რა მათ გლიკოპროტეინების (80+!) საშუალებით. 

+-ჰელპერებზე აივ-ს დამაზიანებელი მოქმედების მექანიზმი დაკაევ- 
შირებულია ვირუსის რეპროდუქციასთან და ვირუსული შთამომაე- 
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ლობის გამოსვლასთან უჯრედიდან ან იმუნიტეტით განპირობებული 
შეტევით ინფიცირებულ 1I- უჯრედებზე. საბოლოო ჯამში ამას მოპ 
ყვება L“პელპერების პოპულაციის შემცირება, რაც "უპირველეს 
ყოელისა აირეკლება 1“ჰელპერბის და I“სუპრესორების (1II/ IC) თა- 

ნაფარდობის დარღვევაზე 0,2-0,5-მდე, როცა ნორმაა 1,92,4. 1-ჰელ- 
პერების რაოდენობის შემცირება იწეევს IL“/კილერების ინპიბირებას 
–– ისინი კარგავენ ვირ'უსით დასნებოენებულ უჯრედებზე აქტიური 
შეტევის უნარს. 1-სუპრესორების ფუნქციის თანმხლები დაღეევა 
ხელს უწყობს აუტოიმუნური პროცესების განვითარებას. 

აიე“თი მაკროფაგების დასნებოვნების შედეგად ითრგუნება მათ 
მიერ ილ-1 პროდუქცია, მცირდება ქემოტაქსისი და ა.შ. მაგრამ 
მაკროფაგები არ იღუპებიან და წარმოადგენენ ადამიანის ორგანიზმში 
ძირითად რეზერვუარს. მათ გადააქვთ ვირუსი სხვადასხვა ორგა: 
ნოებში (ტვინი, თირკმლები და სხვა), და აგრეთვე ლიმფურ უჯრე- 
დებში კონტაქტისას აინფიცირებენ I“პჰელპერებს. 

პათოლოგიური პროცესი, რომელიც უვითარდება აიე-თი დასნებოე: 
ნებულ პირებს, ხასიათდება შრავალი პათოფიზიოლოგიური და 

კლინიკური გამოვლინებით. იმუნური სისტემის ორგანოების გარდა 

ზიანდება მრავალი ორგანოები და სისტემები, ნერეული სისტემის, 
სუნთქეის და საჭმლის მომნელებელი ორგანოების, გულ”“სისხლ- 
ძარღვთა სისტემის და სხვ. ჩათვლით. სისხლწარმოქმნის პროცე- 
სების, სისხლის შედედების ღრმა დარღვევების, სისხლძარღეთა 
კედლების სისტემური დაზიანების ფონზე ჩნდება და პროგრესირებს 
ლეიკოზი და კაპოშის სარკომა (პემანგიომა). იმ“ ენოდეფიციტის 
ფონზე წარმოქმნილი ოპორტუნისტ'ელი ინფექციები ავსებენ დამანგ- 
რეველი პათოლოგიური პროცესის საერთო სურათს. 

აივ –– ინფექციის მრავალფეროვანი გამოვლინებები ვითარდება 
თანდათანობით, ხოლო მათი გამოხატეის ხარისხი ინდიგიდუალურია, 
რაც უკიდურესად ართულებს მოცემული ინფექციური დაავადების 

პათოგენეზის ერთიანი კონცეფციის აგებას. 
უკანასკნელ დროს გამოიკვეთა უდავო პროგრესი იმ წამყვანი 

პათოლოგიური პროცესების ბუნების გაგებაში, რომლებიც პასუ 
ხისმგებელნი არიან მთლიანი პათოლოგიური პროცესის განვი- 

თარებასა და შენარჩუნებაზე. ეს შესაძლებელი გახდა აივ“ ს გენების 

და მათ მიერ კოდირებული ვირუსული ცილების დეშიფრირების 
და აიე-ს ცილების და ადამიანის უჯრედების ცილების შემდგომი 

შედარებითი გამოკვლევის შედეგად. 
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გამოვლენილია საოცარი მსგავსება აივ-ს გარსის ცილის (00160) 

ღა ადამიანის რიგი უჯრედების რეცეპტორული ცილების, მათ 
შორის ინსულინის და ზრდის ჰორმონის რეცეპტორების შენებას 

შორის. ამგვარად, გამომჟღავნდა ანტიგენური მიმიკრია ერთიანი 
სტრუქტურული ორგანიზაციის მქონე ადამიანის უჯრედების რეცეპჰ- 
ტორულ ცილებსა და ვირუსის უჯრედში შეღწევაზე პასუხისმგებელ 
აიე-ს გარსის ცილას შორის. 

აივ-ს ცილებთან და ადამიანის უჯრედების გარსის ცილებთან 
რეაგირების უნარის მქონე ანტისხეულების პათოფიზიოლოგიური 
მნიშენელობა დადასტურებული იქნა აიე-თი ინფიცირებული პირების 
და შიდსით დაავადებულების გამოკელევისას. მათ ორგანიზმში 
აღმოაჩინეს ანტი სხეულები, რომლებიც რეაგირებენ აიე-ს ცილებთან, 
00160-ის ჩათვლით, და საკუთარი ორგანიზმის უჯრედების ცილებთან, 
რის შედეგადაც იცვლება უჯრედების ფუნქცია. ასე, თუ მითითებული 
ანტი სხე-ოულების „სამჭზნეს“ წარმოადგენდნენ ადამიანის ლიმფოცი- 
ტები, გამოვლინდა მათი თეისებების გამოხატული ცვლილება, 
მაგალითად ეგრეთწოდებული ბუნებრივი კილერების მიერ კიბოს 

უჯრედების განადგურების უნარის ცვლილება. თუ „სამიჭშნე“ უჯრე- 
დების როლში იყვნენ შემაერთებელი ქსოვილის ძირითადი უჯრედები 
–– ფიბროპლასტები, ხდებოდა ორგანიზმის გარეთ კულტივირებული 
ამ უჯრედების ფიზიოლოგიური ზრდის პარამეტრების და ბიოქიმიური 
აქტივობის არსებითი ცვლილებები. 

აიე-ს გენებით კოდირებული ცილების და ადამიანთა ცილების 
სტრუქტურული და ფუნქციონალური მიმიკრია არ შემოიფარგლება 

ვირუსული ნაწილაკის სტრუქტურული ცილებით. როგორც ზსემოთ 
იყო აღნიშნული აიევ“-ს რეპროდუქციისათვის, ა'ეცილებელია განსა” 
კუთრებული რეგულატორული ცილები. ერთ-ერთი მათგანია ეგრეთ- 

წოდებული მასპინძლის უჯრედის გენების ტრანსაქტივატორი – 
ცილა (ე მისი სტრუქტურა აღმოჩნდა შემაერთებელი ქსოვილის 
უმნიშვნელოვანესი ცილის -–– ფიბრონექტინის სტრუქტურის მსგავსი. 
და აგრეთვე ფიბრონექტინის და მისი მონათესავე ცილების გაშომ- 
ცნობი ადამიანის უჯრედების რეცეპტორების მსგავსი ( მათ რიცხგში 
შედის შრატის ფიბრინი). დამტკიცებული იქნა, რომ ცილა (0Lს 
შეუძლია ფიბრინექტინის რეცეპტორებისათვის კონკურირება ადა” 
მიანის უჯრედებთან. ამ თვისებას იძენს იმ შემთხვევაში, თუ მისი 
სეკრეცია ხდება გარემოში აივ-თი დასნებოვნებული უჯრედების 
მიერ. 
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რას ნიშნავს ეს ახალი ფაქტები? ჯერ ერთი ცილა II-ის პრო- 
დუქცია იწყება მანამდე, სანამ მოხდება ვირუსული ნაწილაკების 
სრული აწყობა და გამოსვლა დასნებოვჩებული უჯრედიდან, ე.ი. 
ინფექციური პროცესის ყველაზე ადრეულ სტადიებზე. გარემოში 
მოხვედრისას, ცილა 10! იძენს 'უჯრედების „გამოძევების“ თვისებას 
მათი პერიუჯრედული მატრისიდან (კოლაგენის, ფიბრონექტინის 
და მუკოპოლისაქარიდების ცილების ერთობლიობა, რომელიც 

შეადგენს სხვადასხვა ქსოვილების ჩონჩხს). შედეგად ხდება მრავალ- 
ფეროვანი მორფოლოგიური სტრუქტურების ღაშლა, ამის კეალად 
კი ფუნქციონალური კავშირების მოშლა უჯრედების სხვადასხვა 
ტიპებს შორის სხვადასხვა ორგანოებში დღა ქსოგილებში. შემდეგ 
ვირუსის პროდუქციის და მისი ორგანიზმის სითხეებში გადასვლის 

კეალობაზე წარმოიშობა პირობები დაგროვილი იმუნოგლობულინების 

მოქმედებისათეის, რომლებიც ჯვარედინად რეაგირებენ აივ-ს ციკ 
ლებთან და ადამიანის უჯრედების გარსის ცილებთან. 

ანტიიმუნოგლობულინების მოქმედება აძლიერებს იმ პათოფიზიო- 
ლოგიურ პროცესებს, რომლებიც უკვეე დაწყებულია ცილა LVL-ით, 

რის შედეგად იწყება სისტემური დე სტრუქციული პროცესი შემაე- 
რთებელ ქსოვილში მრავალფეროვანი კლინიკური გამოვლინებებით. 

აღწერილი სურათი შეიძლება განხილული იქნას, როგორც 

საფუძველი შიდსის და აგრეთვე სხვა ვირუსული და ბაქტერი'ული 

ინფექციების პათოგენეზის შესახებ 'ეფრო სრული წარმოადგენის 
ფორმირებისათვის. ეს საფუძეელს გვაძლევს დავუშვათ, რომ არსე- 
ბობს მრავალი მიკროორგანიზმის პათოგენური მოქმედების რეალი- 
ზაციის ფუძემდებლური პრინციპები. 

ეპიდემიოლობია. დაავადების წყაროს წარმოადგენენ ავადმყო- 
ფები და ვირუსმტარებლნი. ყეელაზე ხშირად ინფიცირდებიან და 
ავადდებიან რისკის ჯგუფებში შემავალი პირები: ჰომო სექ სუალები, 
ნარკომანები, მეძავები, ჰემოფილიით დაავადებულები. ავაღმყოფებს 
და ინფიცირებელ პირებს ვირუსი აღმოაჩნდებათ სისხლში, სპერმაში. 
ვირუსის გადაცემა ხდება სქესობრივი კონტაქტით. აგრეთვე ჰემო- 
ტრანსფეზიისას ინფიცირებული სისხლით პარენტერალური დასნე- 
ბოვნების შედეგად, სამედიცინო მანიპულაციებით და ა.შ. ახალშო- 
ბილთა დასნებოვნება ხდება ან პლაცენტიდან, ან ინფიცირებული 
დედის რძით კეებისას. 

მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის მონაცემებით 1%) წ. ბოლოს 
163 ქვეყანაში რეგისტრირებულია დაავადების 413404 შემთხვევა 
5-10 მილიონ ინფიცირებულ პირთა შორის, მათგან ნახევარზე მეტი 
ამერიკის კონტინენზე. 

188



მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის ექსპერტთა გაანგარიშებიი, 
დაავადებულთა რიცხეი შემდეგი ასწლეულის დასაწყისისათვის 

გადააჭარბებს 5 მლნ ადამიანს. 
საბჭოთა ქვეყნის ტერიტორიაზე რეგისტრირებულია 668668 ინფი- 

ცირებ'ული პირი და 70 ავადმყოფი, მათ რიცხეში 42 ბავშვი, აქედან 
ნახევარზე მეტი დაიღუპა. 

აივ სასიათდება შედარებით დაბალი გამძლეობით ფიზიკური 

და ქიმიური ფაქტორების მოქმედების მიმართ. 56 -C-ზე 30 წუთის 
განმავლობაში გათბობა იწვეეს ვირუსის ინფექციური ტიტრის 
შემცირებას 100ი-ჯერ, ხოლო უფრო მაღალი ტემპერატურები სწრაფად 
იწვევენ ვირუსის სრულ ინაქტივაციას. აივ მგრძნობიარეა დეტერგენ- 

ტების მოქმედების მიმართ, აგრეთვე მრაეალი დესინფექტანტის 
მიმართ. ვირუსის სრული ინაქტივაცია ხდება M,0,-ის 0,3% ფენოლის 
0,5%, ნატრიუმის ჰიპოქლორიტის 0,2% ხსნარების მოქმედებისას. 

ამასთან ერთად დადგენილია, რომ აივ საკმაოდ გამძლეა გამოშ- 
რობისადმი. იგი ინფექციურობის უნარს ინარჩუნებს 4- დღის 
განმავლობა ოთახის ტემპერატურაზე. გამომწვეეი შედარებით ნაკლე- 

ბად მგრძნობიარეს, მაიონიზირებელი ულტრაიისფერი გამოსხიეების 
მიმართ, რაც დამასასიათებელია სხვა ლენტივირუსებისათვის. 

არსებობს იმის მტკიცების საფუძველი, რომ შიდსი ისტორიულად 

ახალი დაავადებაა, ხოლო მისი გამომწვეეი ჩამოქალიბდა უკანასკნელ 

ათწლეულებში. აიე-ს წარმოშობის ასახსნელად პრინციპიალური 
მნიშვნელობა აქვს რეტროვირეუსების გამოყოფას, რომლებიც იწვევენ 

იმუნოდეფიციტურ მდგომარეობებს მაიმუნებში (აფრიკულ მწვანე 
მაიმუნებში, აზიურ მაკაკებში, მადრილებში და სხვა). ამ ვირუსების 
გენომში აღმოჩენილი იყო აიე“ს, განსაკუთრებით აივ-2-ის მსგავსი 
ნუკლეოტიდური თანმიმდეერობანი. 

მაიმუნების იმუნოდეფიციტის ვირუსების (მივ) განმასხეავებელ 

თავისებურებას წარმოადგენს ის, რომ ისინი არაპათოგენურნი არიან 
ბუნებრივი მასპინძლისათვის და ამავე დროს უნარი აქეთ გამოიწვიონ 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა სხეა ჯიშის მაიმუნებში. 1989 წ. 
განაში მცხოერები ჯანმრთელი ქალისაგან გამოყჰყვეს აიე-2-ის 
ახალი სახესხვაობა, რომელიც შეიცავდა როგორც აივ-2“ის, ასევე 
მიე-ის მსგავს ნუკლეოტიდურ თანმიმდეერობებს. ამან საშუალება 
მისცათ ევარაუდათ, რომ ადამიანის და მაიმუნების იმუნოდეფიციტის 
რეტროვირუსები წარმოიშვნენ ერთი და იგივე ვირსუი საგან, რომელ- 
მაც ევოლუციის პროცესში მუტაციების და რეკომბინაციების ”შედე- 
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გად ადაპტაცია განიცადა ან ადამიანთან, ან გასასღვრული ჯიშის 
მაიმუნებთან. ამასთან ერთად, აივ”ს უუნარობა, გამოიწვიოს იმ'უნოდე:- 
ფიციტური მდგომარეობები ბუნებრიე მასპინძლებში, აახლოვებს 
მას ონკოვირუსებთან, რომლებსაც აქეთ ანალოგიური თვისებები. 

ეს დაედო საფუძვლად მოსაზრებას, რომ იმუნოდეფიციტის 
ვირუსები წარმოადგენენ 1“ჰელპერების შემადგენლობაში მყოფი 
განსაზღერული გენის გადამტანებს, რომლის ექსპრესიას თან მო- 
ჰყვება მოცემ'ული დაავადების განვითარება ისეეე, როგორც ამას 
ადგილი აქვს ონკოგენის შემთხევევაში. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ვირუსის გამოყოფა გამოსაკ- 
ვლევი მასალიდან ხდება I“პელჰერების კულტურების დასნებოვნების 
გზით. ვირუსს აღმოაჩენენ ცპმ-ის მიხედეით და სეროლოგიური 
რეაქციებით, აგრეთვე შექცევად ტრანსკრიპტაზული აქტივობის 
მიხედეით. 

მაღალი მგრძნობელობა და სპეციფიურობა გააჩნიათ ჰიბრი- 
დიზაციულ ტესტებს ვირუსსპეციფიური ნუკლეინის ზონდების 
გამოყენებით. ისინი 10 მლ დაავადებულის ან ინფიცირებულის 
სისხლში 1 ვირუსული ნაწილაკის გამოვლენის საშუალებას იძლე- 
ვიან. ყველაზე ფართოდ გამოიყენება შიდსის სეროდიაგნოსტიკა. 
ამ მისნით იხმარება გამოსაკვლევ სისხლის შრატში ანტისხეულების 
გამოვლენის იმ-.უნოფერმენტ·ელი მეთოდი, აგრეთვე იმ·ენობლოტინგი, 
იმუნოფლუორესცენციული მეთოდი და ა.შ. 

დიაგნოსტიკური და განსაკუთრებით პროგნოსტიკული მნიშენე- 
ლობა აქეს 1“ ჰელპერების შეფარდების მაჩვენებელს 1L-სუპრე- 
სორებთან (1L/VIC). 

პროფილაქტიკა ლდა ქიმიოთერაპია. შიდსის საწინააღმდეგო 
ეფექტური ვაქცინა არ არსებობს. ტარდება ვირუსის ზედაპირული 
გლიკოპროტეინების შემცველი გენური ინყინერიით მიღებული 

ვაქცინების გამოცდა. ვაქცინების სუსტი ეფექტურობა აიხსნება 
ეირუსის მაღალი ცვალებადობით და სხვა მიზეზებით. 

შემოთავაზებულია ქიმიოთერაპიული პრეპარატები, რომლებიც 
აფერხებენ აივ-ს რეპროდუქციას ორგანიზმში. ყველაზე ეფექტურია 
აზიდოტიმიდინი (აზტ) და დღიდღეოქსინოზინი (დდი), რომლებიც 

იწვევენ შებრუნებული ტრან სკრიპტაზის ინჰიბირებას. ქიმიოთერაპიის 
შედეგად ადგილი აქეს ავადმყოფის მდგომარეობის დროებით 

გაუმჯობესებას, სრ'ული გამოჯანმრთელება არ ხდება. გამოიყენება 

აგრეთვე იმუნომედიატორები: ინტერლეიკინ-2, ინტერფერონი, თიმო- 
ჭზინი, რომლებიც იწეევენ ავადმყოფის მდგომარეობის შემსუბუქებას. 

190



2(1ი. ოჯასLტოგავირუსები ((0CVVICIნ6გ8IL) 

ტოგავირუსების (ლათ. 1082 –- ლაბადა, მოსასხამი) ოჯახში, 

ისევე როგორც მთელ რიგ სხეა ოჯახებში (ფლავივირუსების, 
ბუნიავირუსების, არენავირუსების და ა.შ.) შედიან არბოვირუსების 
(2IIIIMI0იეძ ხი,იი –- ფეხსახსრიანებით გადაცემული) ჯგუფის წარმო- 
მადგენლები. 

არბოვირუსებისათვის ფეხსახსრიანები არიან როგორც გადამტა” 
ნები, ისე მასპინძლები. მათ ორგანიზმში ხდება მათი გამრაელება. 

ანტიბენები. ვირუსებს გააჩნიათ ორი ანტიგენი. ერთი მათგანი 
– ჯგუფოსპეციფიკური “- დაკავშირებულია ნუკლეოკაფსიდთან, 

ხოლო სახეობრივი და ტიპოსჰეციფიკური ანტიგენი, შედის გარე 
გარსის შემადგენლობაში. წარმოადგენს პემაგლუტინინს. 

კულტივირება და რეპროდუქცია. ტოგავირუსების უმრავლესობა 
კარგად რეპროდუცირდება ქათმის ემბრიონის ყვითრის პარკში ინუფი- 
ცირებისას, აგრეთვე ძუძუმწოერებისა და ფრინველების სხვადასხეა 
ორგანოების უჯრედოვან კულტურებში, რაც იწვევს მკვეთრად გამო- 
ხატულ ციტოპათიურ მოქმედებას (ცპმ) და აგარიანი საფარველის 
სედაპირზე ფოლაქების ფორმირებას. 

ინფიცირებულ უჯრედოვან კულტურებში ციტოპათიური ეფექტი 
ქლინდება 1-7 დღის შემდეგ. ისევე როგორც სხვა არბოვირუსები, 
ტოგავირუსებიც ჩეე'ულებრივად იწვევენ მონოშრის ნაწილობრივ 

დე სტრუქციას. 
უჯრედის ციტოპლაზმაში ვირუსები შეაღწევენ რეცეპტორული 

ენდოციტოზის გზით. ვირიონის რნმ წარმოადგენს მატრიცას ხეთი 
ცილის, მათ შორის რნმ –– პოლიმერაზას სინთეზისათვის. დასაწ- 
ყისში პოლისომებზსე სინთეზირდება საერთო ცილა-“წინამორბედი, 
რომელიც შემდეგ ნაწევრდება ეირუსის ცალკეულ ცილებად. ვირიო- 
ნების ჩამოყალიბება და გამოსვლა ხორციელდება უჯრედის ციტო- 
პლაზმური მემბრანის მოდიფიცირებული მონაკვეთებიდან დაკვირტ- 
ვის გზით. რეპროდუქციის ციკლი მოიცავს 4-8 სთ. 

ადამიანის დაავადების პათობენეჯი. ადამიანებში არბოვირუ: 
სული ინფექციების მიმდინარეობა მენინგოენცეფალიტების და ჰე- 
მორაგიული ცხელებების ფორმით დამოკიდებულია გამომშწვევის 
სახეობაზე და ორგანიზმის მიმღებლობაზე. დაავადების ჰემორა” 
გიული ცხელების ფორმით მიმდინარეობა ხასიათდება სისხლძარღვ- 
თა განელადობის გაძლიერებით, რასაც თან ახლავს კანში და 
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ლორწოვან გარსებში, აგრეთვე შინაგანი ორგანოების პარენქიმაში 
მასიური სისხლჩაქცევები. 

ტოგავირუსების ოჯახში 90 მეტი ვირუსია, რომელიც გაერთია:- 
ნებულია 4 გვარში. ადამიანისათვის პათოგენ ურია ორი მათგანი: 
გეარი #I0ჩსეVIII5 (არბოვირუსები # ჯგუფის ანტიგენით) და გვარი 
სსხIVIIVI§, წარმოდგენილი ადამიანის წითურას ვირ'ესით, რომელიც 
არ განეკუთვნება არბოვირუსებს. 

ეკოლობია და ბგაპრცელება. მწერების გარდა, ამ ვირუსების 
ძირითად მასპინძელს წარმოადგენენ ხერხემლიანი ცხოველები. არბო- 
ვირუსები გროედებიან მწერების სანერწყვე ჯირკვლებში და გამო- 
იყოფიან ნერწყვთან ერთად. ტკიპებისათეის დამახასიათებელია 
ინფექციის ტრანსოვარიალური გადაცემა. არბოვირუსების უმრავ- 
ლესობა ადამიანებს გადაეცემათ კოღოების და ტკიჰების, სოგიერთი 
მათგანი კი მოსკიტების, ბუზანკალების, ოფების კბენით. 

არბოვირუსული ინფექციები მიეკუთვნება ბუნებრიე-კეროვან დაა- 
ვადებებს ფართოდ გაერცელებული მტარებლობით. ბუნებრიე კერაში 

ადამიანი ჩართულია ეპიდემიურ ჯაჭეში, უფრო ხშირად კი წარ- 
მოადგენს ჩიხოვან რგოლს. 

ტოგავირუსები საკმაოდ მგრძნობიარენი არიან ფიზიკური და 
ქიმიური ფაქტორების მოქმედების მიმართ. ისინი სწრაფად ინაქტი- 
ვირდებიან შენახვით, გაცხელებით, უი –- დასხივებით, დეზინ- 

ფექტატების და დეტერგენტების მოქმედებით. 

21.1.5.1 არ ფაშჩრშსებ! 

გეარი ალფავირუსები (# ჯგუფის არბოვირ'ესები) აერთიანებს 
21 ანტიგენ-გამოცალკევებულ ვირუსს, რომელთა შორისაა ადამია- 
ნისათვის პათოგენური სახეობები. 

ადამიანის წაავაჯების პათობენეზი. სისხლისმწოველი მწერის 
კბენის შემდეგ ვირუსი ხვდება სისხლში. გამომწვევის პირველადი 
რეპროდუქცია ხორციელდება ნერვული ქსოვილის გარეთ, მაგალი: 

თად სისხლძარღვთა ენდოთელიარულ უჯრედებში, ლიმფურ კვან- 

ძებში. ამის შემდეგ ეირუსი ისეგ ხვდება სისხლში და იწეეეს 

ვირუსემიას. პათოგენეზის მეორე ფაზაში ისინი მიიტანება ცხს 
სხვადასხვა უბანში, ღვიძლში, ელენთაში, თირკმლებში, ნერეული 
უჯრედების დაშლა იწვევს ენცეფალიტების მძიმე ფორმებს. ალფავი” 
რუსებს შეუძლია აგრეთვე გამოიწვიონ სხგადასხვა დაავადებები, 
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რომლებსაც თან ახლაეთ ცხელება, გამონაყარი კანის საფარველზე, 

ზოგჯერ ართრიტების, სისხლდენის განვითარებით. 
უფრო ხშირია ალფავირუსული ცხელება (ჩუკუნგუნია, სემლიკის 

ტყეები, სინდბისი, ჩვენს ქვეყანაში ––კარელიის). სოგიერთი მათგანი 
(ჩუკუნგუნია, კარელიის ცხელება) მიმდინარეობს ჰემორაგიული 

გამონაყარით. მძიმე მიმდინარეობა ახასიათებს სამხრეთ ამერიკასა 
და აშში (ვენესუელის, ცხენების აღმოსავლეთის და დასავლეთის 

ენცეფალიტები) გავრცელებულ ენცეფალიტებს, გამოწვეულს ცხენის 
ენცეფალომიელიტების ალფავირუსებით. 

იმუნიტეტი. ალფავირუსული დაავადებების გადატანის შემდეგ 

ვითარდება დაჭიმული, ჰუმორული იმუნიტეტი. კომპლემენტშემბოჯ- 

ველი ანტისხეულები ორგანიზმიდან ქრებიან ინფექციის დაწყებიდან 
რამდენიმე თვის შემდეგ. ვირუსმანეიტრალებელი ანტი სხე'ელები 

და ანტიჰემაგლუტინინები რჩება მრავალი წლის განმავლობაში, 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ალფავირუსებს გამოყოფენ 

სისხლიდან და თავ-ზურგ-ტვინის სითხიდან დაავადების ადრეულ 
სტადიაში ახალშობილი თაგეების, ქათმის ემბრიონების და უჯრე“ 

დოვანი კულტურების დასნებოენების გზით. გამოყოფილი ვირუსის 

იდენტიფიკაციისათვის იყენებენ ნეიტრალიზაციის, ჰემაგლუტინაციის 

შეკავების (ჰაშ), კომპლემენტის შებოჭვის (კშ) რეაქციებს. 

სეროდიაგნოსტიკის დროს ორიენტირდებიან წყვილ შრატებში 
ანტისხეულების ტიტრის ზრდით ან ვირუსსპეციფიკური 14M არსე” 
ბობით, რომელიც ახლად გადატანილი დაავადების მაჩვენებელია. 

სეროდიაგნოსტიკას ახდენენ ნეიტრალიზაციის, კშ, პშ რეაქციებით, 

აგრეთვე იმუნოფერმენტული და რადიოიმენოლოგიური ანალიზის 

დახმარებით. 

ზსოგიერთი ალფავირუსული ინფექციების სპეციფიკური პროშჟი- 

ლაქტიკისათვის მოწოდებულია ინაქტივირებული ვაქცინები. 

21. 1.5.2 წწშრას ეIIრშსჩ 

წითურას ვირუსი გამოყოფილია ჩVსნIVIიI§-ის ცალკე გვარში. ის 

არ მიეკუთვნება არბოვირუსების ჯგუფს, ვინაიდან ფეხსახსრიანები 

არ წარმოადგენენ მათ მასპინძლებს ან გადამტანებს. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა შევსაბამება სხე» ტოგა” 

ეირუსებს. 

ანტიბენები: წითურას ვირუსს აქვს ორი ანტიგეჩი. ერთი მათგანი 

– შინაგანი ანტიგენი –- კაფსიდთას დაკავშირებ ეელი ნუკლეო” 
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პროტეინია, ვლინდება კშრ-ში. მეორე ანტიგენი დაკავშირებულია 
სუპერკაფსიდთან, და ვლინდება ნეიტრალიზაციის და ჰემაგლუტი” 
ნაციის შეკავების რეაქციებში. 

ვირუსი წარმოდგენილია ერთი სეროტიპით, რომელსაც აქვს ჰ 
ემაგლუტინაციური, ჰემოლიზური და სუსტად გამოხატული ჩნეირა- 
მინიდაზული აქტივობა. 

კულტივირება წა რეპროდუქცია. წითურას ვირუსი რეპროდუ- 
ცირდება ადამიანის ემბრიონის პირველად უჯრედოვან კულტურებში, 
აგრეთვე მთელ რიგ უჯრედთა გადანერგად ხაზებში, გამოხატ'ული 
ცჰმ-ით. უჯრედოვან კულტურებში რეპროდუქციის ციკლი მთავრდება 
12-15 საათში. ვირუსის რეპროდუქცია მიმდინარეობს უჯრედის 
ციტოპლაზმაში, ვლინდებიან ეოზინოფილური ჩანართები. ვირიონის 
შემდგომი ჩამოყალიბება ხორციელდება გოლჯის კომპლექსის ბუშ- 
ტუკების მემბრანიდან დაკვირტვისას, სოლო შემდეგ უჯრედის გარე 
მემბრანით გამოსელისას. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი. დასნებოვნების შემდეგ 
ვირუსი ხვდება კისრის, კეფის და ყურისუკანა ჯირკვლების ლიმფურ 
უჯრედებში, სადაც იწყება მისი პირეელადი რეპროდუქცია. ჯირკე- 
ლები მატულობს ზომაში და პალპაციით მტკივნეულია. შემდეგ 
ვირუსი შეაღწეეს ლიმფასა და სისხლში, სადაც ის აღმოჩნდება 
დაავადების კლინიკური სიმპტომების გამოვლენამდე 3-4 დღით 
ადრე. ეირუსემია სწრაფად წყდება გამონაყარის განვითარების 

შემდეგ. 
დაავადება მიმდინარეობს ცხელებით, გამონაყარით, ზედა სასუნთ- 

ქი გზების დაზიანებით, ტკივილებით სახსრებსა და კუნთებში. 
წითურას ვირუსს აქვს გამოხატული ემბრიოპათიური მოქმედება. 

პლაცენტაში გავლის შემდეგ იგი ადსორბირდება ემბრიონალური 

ქსოვილების უჯრედებზე, იწვევს პათოლოგიას ნაყოფის განვითა- 

რებაში, ზოგჯერ სიკედილსაც კი. ორსულობის პირველ 3 თვეში 

ფეხმძიმის ინფიცირებისას, სიმახინჯეების განვითარების რისკი 

აღწევს 8) %-ს, ხოლო შემდგომში იწეეს 25-8 %-მდე, ხშირია 
მუცლის მოშლა. 

იმუნიტეტი. გადატანილი ინფექციის შემდეგ ყალიბდება და: 
ჭიმული, უპირატესად ჰუმორული იმუნიტეტი. სისხლში აღმოჩნდება 

ვირუსგამანეიტრალებელი, კომპლემენტშემბოჭეელი ანრი სხეულები, 

აგრეთვე ანტიჰემაგლუტინინები. ბაეშვების ორგანიზმში თანდაყო- 

ლილი წითურის შემთხევევაში, ვირუსი ხანგრძლივად პერსისტირებს 
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ინტერფერონის სინთეზის დათრგუნვის გამო. ამასთან სისხლის 
შრატში ვლინდება ვირუსსპეციფიკური იმუნოგლობულინები. 

ეკოლობია და გბგავრცელება. წითურათი უფრო ხშირად ავად- 
დებიან 7 წლამდე ბაეშეები. შესაძლებელია მოზრდილია დაავადებაც. 
ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ დაავადებულები, აგრეთვე პირები 
უსიმპტომო ფორმის ინფექციით. გადაცემის ძირითადი გზებია, 

ჰაერ-წვეთოვანი და კონტაქტური, ინფიცირებული საგნებით. ვირუსის 

გამოყოფა იწყება ინფიცირებიდან მე-78 დღეს ზედა სასუნთქი 
გზების ლორწოვანი გარსების სეკრეტით, შარდით და ფეკალიებით. 

ვირუსი ნაკლებად მდგრადია შენახვისას, ფიზიკური (უი – 

დასხივება) ღა ქიმიური ფაქტორების მოქმედების მიმართ. პათოლო- 
გიურ მასალაში ისინი სწრაფად ინაქტივირდებიან ქლორისშემცვეელი 
დეზინფექტატების და ფორმალინის მოქმედებით. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიძა. ვირუსს გამოყოფენ უჯრე- 

ღოვან კულტურებში ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხიდან, სისხლიდან, 

შარდიდან, განავლიდან. სეროდიაგნოსტიკა მდგომარეობს 1I9M 
კლასის ვირუსსპეციფიკური ანტისხეულების აღმოჩენით ნეიტრალი- 

ზაციის რეაქციაში, კშრ-ში, ჰურ-ში და აგრეთეე იმუნოფერმენტულ 
და რადიოიმუნურ მეთოდებში. 

სკეციფიკური პროფილაქტიკა. იყენებენ მკვდარ და ცოცხალ 

ვაქცინებს. რეკომენდირებულია 12-14 წლის გოგონების იმუნიზაცია 

წითურას ვირუსის მიმართ ანტისხეულების უქონლობის დროს. 
სმუნოგლობულინების შეყვანა ორსულებში აფერხებს ორგანიზმში 
ვირუსების გამრავლებას. 

21.1.ნ. MXას? შლაქიჭჩრშსებ! (6I»XVIVI ძა) 

ფლავივირუსების ოჯახში შედის 50-ზე მეტი არბოვირუსი (ანტი- 
გენური ჯგუფი 8). ტიპიური წარმომადგენელია ყვითელი ცხელების 
ვირუსი, აქედანაა ოჯახის დასახელება (ლათ. წმVIს§ –– ყვითელი). 
ფლავივირუსები მოიცავს ანტიგენით მონათესავე (ტკიპისმიერი ენცე- 
ფალიტის, იაპონური ენცეფალიტის, დენგეს და ყვითელი ცხელების) 
4 ქვეჯგუფს, რომლებიც იწვევენ, ადამიანებში მძიმე დაავადებებს. 
ისინი მიმდინარეობენ მენინგოენცეფალიტების ფორმით ან ცხელებით, 
ჰემორაგიული გამონაყარით ან მის გარეშე. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგბენილობა. ფლავივირუსების 
ქირიონები რამდენადმე მცირეა ალფაგირუსებზე (40-50 ნმ დიამეტ- 
რის). გარდა ამისა, ისინი განსხვავდებიან მათგან გენომის აგებუ- 

195



ლებით და უჯრედში რეპროდუქციის თავისებურებით. ფლავივირუ: 
სებს აქვთ ერთძაფიანი პლუს –- რნმ, 4-466 M#ტ მოლეკულური 
მასით. 

ანტიგენები. ნუკლეოკაფსიღის შედგენილობაში შედის ჯგ.უფო- 
სპეციფიკური ანტიგენური თეისებების მქონე ერთი (ილა. შიდა 
გარსზე ჰემაგლუტინაციის თვისებების მქონე გლიკოპროტეინის 
შემცველი ეკლისმაგვარი გამონაზარდებია. გარეგანი ცილები ხა: 
სიათდებიან ტიპოსჰეციფიკურობით. 

კულტივირება წა რეპროდუქცია. ვირუსები კუულტივირდებიან 
ქათმის ემბრიონებში და კულტურებში, რომლებშიც წარმოიქმნება 
სიმპლასტების ტიპის გიგანტური მრავალბირთვიანი უჯრედები. 
უფლავივირუსებს, ალფავირუსებთან შედარებით ახასიათებთ შედა” 
რებით ხანგრძლივი რეპროდუქციის ციკლი -–- 20 სთ-ჭე მეტი. 

  

ნახ. 21.8 ტკიპისმიერი ენცეფალიტის ვირესი. ელექტრონული მიკროსკოპია. 
ულტრათხელი ანათ, გად. 400 000. 

ფოსფოლიპიდურ ან გლიკოლიჰიდურ რეცეპტორებზე ადსორბციის 

შემდეგ ვირიონი რეცეპტორული ენდოციტოზის გზით შეაღწევს 
უჯრედში და ვაკუოვში და თავისუფლდება თავისი გარსისაგან. 
ვირუსული ცილების სინთეზის და რნმ რეპლიკაციის შემდეგ იწყება 
ჩამოყალიბებული ვირიონების ფორმირება. ვირიონები გამოდიან 
უჯრედის ენდოპლაზმური რეტიკ ულუმების მოდიფიცირებული მემბ- 
რანიდან დაკვირტვით, და არა ციტოპლაზმური მემბრანით, რო- 
გორც ალფავირუსების შემთხვევაში. ვირიონები გროვდება ვეზი- 
კულებში, რომელთა შემადგენლობაშიც ტრან სპორტირდებიან უჯრე- 
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დის გარეთა მემბრანისაკენ და გამოდიან უჯრედიდან გამოზნექის 

გზით (ეგზოციტოზი). ამ მდგომარეობაში ეჯრედი დიდხანს ინარ- 
ჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას. ფლავივირუსებს ახასიათებთ სუს” 
ტი ციტოპათიური აქტივობა, ალფავირუსებთან შედარებით. 

ადამიანის დაავადების პათობენეხი და იმუნიტეტი. ვირუსის 
პირველადი რეპროდუქცია მიმდინარეობს მაკროფაგებსა და ჰისტიო- 

ციტებში, შემდეგ –- რეგიონალურ ლიმფურ კვანძებში. აქედან 
გირუსი ხედება სისხლში, სისხლით მიიტანება შინაგან ორგანოებში, 
თავის ტეინის ნერგულ უჯრედებში, სადაც ხდება მათი რეჰრო- 

დუქცია. დაავადების გადატანის შემდეგ ფორმირდება ჰუმორული, 
უპირატესად ტიპოსპეციფიკური, დაჭიმული იმუნიტეტი. ამასთან 

ერთად ვითარდება შენელებული ტიპის ალერგია. მთელ რიგ 
შემთხვევაში ხდება იმუნური კომპლექსის წარმოქმნა. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. წარმოებს ისევე, როგორც 

ალფავირუსული ინფექციების დროს. 

21.1.6.1, შე((წელი სხელებჩს შჩრშსჩ. 

დაავადების ვირუსული ბუნება დადგენილია 1901 წ. უ. რიღის 
მიერ. გამომწვევი წარმოდგენილია ერთი სეროტიპჰით. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი. ვირუსი რეპროდუცი- 

რდება უპირატესად ლვიძლის უჯრედებში, რაც იწვევს მათი ფუნქ“ 
ციის მოშლას. ღვიძლის გარდა, ძლიერ ზიანდება თირკმელები 
მათი ცხიმოვანი გადაგვარების გამო. დეგენერაციული ცვლილებებია 

ბულის კ.უნთში. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ეპიდემიოლო- 

გიური მონაცემებით ყვითელი ცხელება ორი ტიპისაა: ჯუნგლების 
(ტყის) და ქალაქის (კლასიკური). პირველი ენდემური, ბუნებრივ- 

კეროვანი ინფექციაა, რომელიც კოღოებს გადააქეს მაიმუნებისაგან. 

ქალაქის ტიპის გადაეცემა დაავადებული ადამიანისაგან სახლის 

კოღოების საშუალებით. 

ყვითელი ცხელება გვხდება აფრიკისა და სამხრეთ ამერიკის 
ქვეყნებში, ხანდახან ღებულობს ეპიდემიების ხასიათს, ეპიდემიის 
აფეთქება აღინიშნება სხვა ქვეყნებშიც. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება ცოცხალი 
ვაქცინა. ყვითელი ცხელების მხრიე ეპიდემიურად საშიშ ქვეყნებში 
ჩამოსულ პირთათვის აუცილებელია ვაქცინაცია. 
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V. 21,1.6.2 დენგეს სხძლებ/ს ეIIრუს 

დაავადების ვირუსული ბუნება დადგენილია 1907 წ. გამომწეევი 
გამოყო და დეტალურად შეისწავლა ა. სებინმა 194 წ. ცნობილია 
გამომწვევის 4 ანტიგენური ტიპი. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. დაავა” 
დება ხასიათდება ცხელებით, გამონაყარით, სახსრებისა და კუნთების 
ტკიეილებით, იძულებით შეცელილი („კოპწია“) სიარულით. აქედან 
წარმოსდგება სახელწოდება (ინგ. ძეიძV –– ფრანტი). არაიშვიათია 
დენგეს ცხელების ჰემორაგიული ფორმა, რომელიც კლასიკური 
ფორმისაგან გან სხვავებით უფრო მძიმედ მიმდინარეობს. 

დენგეს ეირუსი რეპროდუცირდება სხვადასხვა ორგანოებში – 
ღვიძლში, ძელის ტვინში, შემაერთებელ ქსოვილში, კუნთებში, ცნს 
უჯრედებში. სისხლში ვირუსი გამოვლინდება დაავადების პირველ 

დღეებში. 
ვარაუდობენ, რომ ჰემორაგული ფორმა ვითარდება ადამიანის 

ორგანიზმის განმეორებითი ინფიცირების დროს, ვირუსის პირველი 
შეტევიდან რამდენიმე თვის ან წლის შემდეგ. ამ დროს წარმოიქმნება 
იმუნური კომპლექსი, აქტიურდება კომპლემენტი, სისხლძარღვთა 

განვლადობა. ზოგიერთ შემთხეევაში დაავადების ჰემორაგიული ფორ- 
მა პირველადი ინფიცირებით ვითარდება. 

გავრცელება და სპეციშიკური პროშილაქტიკა. დაავადება 

გავრცელებულია ტროპიკული და სუბტროპიკული კლიმატის ქვეყნებ- 
ში. ინფექციის რეზერვუარია დაავადებული ადამიანები და მაიმუნები, 

რომლებშიც ეს დაავადება უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. გადამტა: 
ნებია –-– კოღოები. 

დაავადების სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის მოწოდებულია 
1-ლი და მე-2 ტიპის მკედარი ვაქცინები, თუმცა ისინი ნაკლებად 

ეფექტურია. 

21:1.ნ.3. ჩააMნშრი შნსეფალიტჩის შრშსჩ 

დაავადების ვირუსული ბუნება დაადგინა 1933 წ. მ. ხაიაშიმ 
იაპონიაში და 190-1%1 წ.წ. ა.კ. შ'უბლაძემ, ა.ა. სმოროდინცეემა 
და ე.დ. ნეუსტროევმა შორეულ აღმოსავლეთში. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი ლა იმუნიტეტი. ვირუსი 
რეპროდუცირდება ცნს უჯრედებში. იგი იწვევს მათ დეგენერაციას 

დღა სიკედილს. ძირითადად ზიანდება ჰიპოთალამუსის მიდამოს 
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ბირთვები, ზოგიერთი ქერქქეეშა წარმონაქმნები, ღერძის მამოძრა- 
ვებელი ნეირონები და სყრგის ტვინის კისრის მიდამო. ცნს ოუჯრე- 

დების გარდა, ვირუსები რეპროდუცირდებიან ლიმფოციტებში და 
პარენქიმული ორგანოების უჯრედებში. იაპონური ენცეფალიტი მიმ- 
დინარეობს სხვადასხვა ფორმით – უსიმპტომო ინფექციებით, „უმძი- 

მესი ენცეფალიტებით და მენინგოენცეფალიტებით, დაავადების გადა” 
ტანის შემდეგ ვითარდება მ'უდმივი ჰუმორული იმუნიტეტი. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროშილაქტიკა. დაავადება 
გავრცელებულია სამხრეთ“აღმო სავლეთ აზიის ქვეყნებში, ჩვენი 
ქეეყნის ალმოსავლეთ რაიონებში – ზღვისპირეთის სამხრეთით. 
გირუსის რეზერვუარია ველური ფრინველები, მღრღნელები, მსხვილ- 
ფეხა რქოსანი პირუტყეი, ცხენები, ღორები. გადამტანებია – 

კოღოები. ადამიანი, როგორც წესი წარმოადგენს ჩიხოვან რგოლს 
ეპიდემიურ ჯაჭეში. მასობრივ ეპიდემიებში შესაძლებელია ადამიანის 
ინფიცირება კოღო-გადამტანების კბენით. დაავადების შემთხვევათა 
მაქსიმუმი მოდის ივნის-აგვისტოზე. 

იაპონური ენცეფალიტის სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის 
გამოიყენება ინაქტივირებული ვაქცინა. 

21.1.ნ.4. ტრკიაჩსმიშრი ენსმუარიტწს ამრუსჩ 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტის ვირუსი გამოყოფილი იქნა დაავა- 
დებული ადამიანებიდან 1937 წელს ლ.ა, ზილბერის, ე.წ. ლეეკოვიჩის, 
მ.ჰ. ჩუმაკოვის და სხვათა მიერ აღმოსავლეთ ციმბირში. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. ვირ.ვსი 
აზიანებს ზურგის ტვინის კისრის სეგმენტის წინა რქების, ნათხემის, 
თავის ტვინის რბილი გარსის მამოძრავებელ ნეირონებს. ტეინში 
შეღწევამდე ვირუსი რეპროდუცირდება ლიმფოციტებში, ღვიძლის, 
ელენთის 'ეჯრედებში, სისხლძარღვთა ენდოთელიუმში (ექსტრა- 
ნევრალური გამრავლება). 

ეარაუდობენ, რომ ენცეფალიტის ქრონიკული ფორმის დროს 
ვირუსული გენომი რჩება ინტეგრირებულ მდგომარეობაში თავის 
ტვინის ნეირონების ქრომოსომებში. დაავადების გადატანის შემდეგ 
ფორმირდება დაჭიმ'ული ჰუმორული იმუნიტეტი. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. დაავადება 
გავრცელებულია დიდ ტერიტორიაზე, შორეული აღმოსავლეთის 
ტაიგის რაიონებიდან ცენტრალურ ევროპამდე, გაზაფხულ-ზაფხულის 
პერიოდში. გამოყოფილია ეირუსის ორი ანტიგენური ვარიანტი. 
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ერთი მათგანი გადაეცემა IX0ძ05 ილC5VIICმ1ს-- ტკიპებით. იწეევს 

დაავადების მძიმე ფორმას შორეულ აღმოსავლეთი. ევრო.'ული 
ვარიანტი, რომელიც გადაეჯკემა რკიპ IX0ძ0§ ICIის5“ით, იწვევს შედა 
რებით მსუბუქად მიმდინარე ინფექციას. ტკიპისმიერი ენცეფალიტის 
ეირუსს აქეს 'უნარი დარჩეს ტკიპის ორგანიზმში მისი განვითარების 
ყეელა სტადიაზე, აგრეთეე გადაეცეს შთამომავლობას ტრან სოვა: 
რიალურად. 

სოფლის მეურნეობის შინაური ცხოველებიც განიცდიან ტკიპების 
თავდასხმას. მათ უვითარდებათ უსიმპტომო ინფექცია ვირუსემიით, 
ძროხებში და თხებში ვირუსი აღწეეს რძეში, ხოლო შემდეგ იგი 
ადამიანს გადაეცემა. 

სპეციფიკური პროფილაკტიკი სათვის გამოიყენება ფორმალინით 

ინაქტივირებული ვაქცინა. აუცილებელ ვაქცინაციას ექვემდებარებიან 
პირები, რომლებიც მუშაობენ ბუნებრივ კერებში. ტკიპის კბენისას 
პროფილაქტიკის სათვის შეჰყავთ სპეციფიკური იმუნოგლობულინი. 

21.1.6.5. MმსძIIს ჰიმშრაგიშლი სსელების (9ჰს) ვირუსი 

ოპც ვირუსი მიეკუთენება ტკიპისმიერი ენცეფალიტის ვირუსების 
ანტიგენურ კომპლექსს. აღმოაჩინა მ.პ. ჩუმაკოვმა I%7 წ. 

ალწამიანის წაავაშების პათობენეზი და იმუნიდეტი. დაავა: 
დება მიმდინარეობს ძლიერი ცხელებით, გამოხატული ინტოქსიკა- 
ციით და ჰემორაგიული სინდრომით. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტისაგან განსხვავებით ოჰპც-ს ვირუსი 
არ ავლენს გამოხატულ ნეიროტროპულ თვისებებს, მიუხედავად 
მათი ანტიგენების მსგაგსებისა. ოჰც-ს ვირუსი აზიანებს კანის და 
შინაგანი ორგანოების სისხლძარღვთა კაპილარების ენდოთელიუმს. 
ჩვეულებრივად პროგნოზი კეთილსაიმედოა, ლეტალობა არ აღემატება 

0,2-3 %-ს. 
დაავადების გადატანის შემდეგ ფორმირდება მუდმივი ჰუმორული 

იმუნიტეტი, დაკავშირებული ვირუსგამანეიტრალებელი ანტი სხვგუ- 
ლების სინთეზთან. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ვირუსის 
ბუნებრიე რეზერვუარს წარმოადგენს სხეადასხვა მღრღნელები და 
ფრინველები, რომლებშიც ეს დაავადება ჩვეულებრივად უსიმპტომოდ 

მიმდინარეობს. 
ვირუსის გადამტანებს და ძირითად მასპინძლებს წარმოადგენენ 

ტკიჰები. 
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ადამიანის დასნებოვნება ხდება ინფიცირებული ტკიპის კბენით, 
ავადმყოფ ანდატრებთან პირდაპირი კონტაქტით (მაგ. გატყავებისას), 
ლდა აგრეთვე ალიმენტალური გზით –- ინფიცირებული წყლით. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება ინაქტივირე” 

ბბელი ვაქცინა, მომზადებული დასნებოვნებელი თეთრი თაგვების 
ტვინიდან. გადაუდებელი სასწრაფო პროფილაქტიკისათვის შეჰყაეთ 

სსპეციფიკური იმუნოგლობულინი. 

21.1.7. ბუშნჩაშწრშსებჩს (სსი)9VIIIძვი) I1Xახ 

ზსი)მVIIძე6-ს (მხარე ბუნიამვერა უგანდაში) ოჯახი მოიცაეს 
“260-ზე მეტ არბოვირუსს, გაერთიანებელს ვირიონის აგებულების 
ხასიათის და რეპროდუქციის თავისებურების მიხედვით. ოჯახში 4 
გეარია. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა. ვირიონებს აქვთ 
90-110 ნმ დიამეტრი, გარშემორტყემ-ულია ლიპიდისშემცველი გარეგანი 
გარსით, საიდანაც გამოდის ვირუსული გლიკოპროტეინების შემცეე- 

ლი ეკლისმაგვარი გამონაზარდები. კაფსიდი აგებულია სპირალური 
ტიპის სიმეტრიით. გენომი შედგება ცირკელარულად ჩაკეტილი 
ერთძაფიანი მინუს -–- რნმ-ს 3 ფრაგმენტისაგან, რომელთაც არ 
ახასიათებთ ინფექციური თეისებები. რნმ-ის ფრაგმენტები დაკავში- 

რებულია შინაგან ცილებთან და რნმ-პოლიმერაზასთან (ტრანს- 
კრიპტაზასთან). 

ანტიბენები. ნუკლეოპროტეინი ჯგუფოსპეციფიკური ანტიგენია, 
რომელიც დაკავშირებულია ჰემაგლუტინაციის უნართან. 

კულტივირება და რეპროდუქცია. ბუნიავირუსები კულტივირ- 
დებიან სხვადასხვა წარმოშობის უჯრედოვან კულტურებში. 

ბუნიავირუსების შეღწევა მასპინძლის უჯრედებში ისევე ხდება, 

როგორც ტოგავირუსებისა, კერძოდ რეპროდუცირდებიან უჯრედის 
ციტოპლაზმაში. რნმ-ის ყოველი ფრაგმენტიდან ტრანსკრიბტირდება 
ი-რნმ, ვირუსსპეციფიკური რნმ-ტრანსკრიპტაზების მონაწილეობით. 

ეირუსული „ცილების წარმოქმნა სდება მასპინძელი უჯრედის 
ინტენსიური მაკრომოლეკულური სინთეზის ფონზე. მასპინძელი 
უჯრედის ვირუსული ნაწილაკები გამოდიან გოლჯის აპარატის 
მიდამოში ვეზიკულის კედლიდან დაკვირტვით. დაზიანებული უჯრე” 
დებიდან ნაწილაკების გამოსელა ხდება ექტოციტოზით და უჯრე- 
დული ლიზჭისით. 

ბავრცელება დღა სპეციფიკური პროფილაქრიკა. ადამიანში 
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იწვეეს კლინიკური სურათით და სიმძიმით განსხვავებულ დააჟა: 
დებებს – მძიმე უსიმპტომო ინფექციიდან მძიმე ჰემორაგიულ 
ცხელებამდე. ეგროპჰაში და სსრკ ტერიტორიაზე ბუნიავირუსები 
ყირიმის ჰემორაგიული ცხელების, მოსკიტების ცხელების, ჰემორა- 
გიული ცხელების თირკმლის სინდრომით და სხვათა ძირითადი 
გამომწვევებია. მათ მასპინძლებს წარმოადგენენ მლრღნელები, 
ფრინველები, შინაური ცხოველები. ბუნიავირ'უსები სწრაფად იშლე- 
ბიან გაცხელებით, დეტერგენტების, უი -- დასხივების და მზის 
სხივების მოქმედებით. ჰაერში სწრაფად ინაქტივირდებიან 
მომატებული ტენიანობის დროს. 

ზოგიერთი ბუნიავირუსული ინფექციების სპეციფიკური პროფი- 
ლაქტიკისათვის მოწოდებულია ინაქტივირებული გაქცინები. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიჰა. ბ-ეენიავირუსუეელი ინფექ- 
ციების დროს ეირუსს გამოყოფენ ავადმყოფის სისხლიდან დაავა- 
დების ჰირველ დღეებში, გამომწვევის გამოყოფისათვის ასნებოვნებენ 
ახალშობილ თაგვებს და 'უჯრედოვან კულტურებს. სეროდიაგნოსტი- 

კას აწარმოებენ ნეიტრალიზაციის, პშ, კშ, იმ'უნოპრეციპიტაციის, 
წყვილ შრატებში არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციებით. 

21.1.7.1. შჩოჩმჩს ჰემშრაბყული სხქლების (ყასს 3I(5შსჩ 

როგორც დამოუკიდებელი დაავადება პირველად აღწერილი იქნა 
1%4 წ. ყირიმში ეპიდემიის დროს. 19%5 წ. მ.პ. ჩუმაკოემა გამოყო 

ეირუსი-გამომწვევი ავადმყოფებას სისხლიდან და აგრეთეე ტკი” 
ჰებიდან. 

ადამიანის დაავაშების პათოგბენეზხი და იმუნიტეტი. უჰც- 
ის დროს აღინიშნება ვირუსემია და მრაელობითი სისხლჩაქცევები 

(ჰეშორაგიები) კუჭის, ნაწლავების ღრუში, კეროვანი სისხლჩაქცევები 
ფილტვებში და ჰემორაგიული გამონაყარი. 

ვირუსგამანეიტრალებელი ანტისხეულები ჩნდება დაავადების 
გადატანის შემდეგ და რჩება ხშირ შემთხეევაში მრავალი წლის 
განმავლობაში. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ინფექციის 
ბუნებრივი კერები რეგისტრირებულია ყირიმში, უკრაინის სტეპურ 
ზონაში დღა სხეა ადგილებში. ბიოლოგიური და ანტიგენური თვისე- 
ბებით მსგავსია კონგოს ეირუსის, რომელიც იწვევს დაავადებას 
ცენტრალურ აფრიკაში. ამიტომ დაავადებას უწოდებენ ყირიმ-კონგო- 
ლეზურ ჰემორაგიულ ცხელებას. 
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ეირუსის მტარებელია ძირითადად საძოვრის ტკიპა, ველური 

ცხოველებიდან ვირუსის ცირკულაციას ხელს უწყობენ კურდღლები 

და ზღარბები, შინაური ცხოველებიდან -–- ძროხები და ცხერები. 
მათ ორგანიზმში დაავადება უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 

ადამიანი ჩვეულებრივად ინფიცირდება ტკიპის კბენით. შესაძ- 
ლებელია დასნებოვნება კონტაქტური გზით, როდესაც ვირუსი შეიჭ- 

რება კანის საფარველის და ლორწოვანი გარსების მიკროდაზიანების 
ადგილიდან. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკისათეის გამოიყენება ინფიცირებული 
ახალშობილი თაგვების ტვინიდან მიღებ'ული ფორმალინით. ინაქტი- 
ვირებული ვაქცინა. გადაუდებელი პროფილაქტიკისათვის და მკურნა” 
ლობისათვის იყენებენ სპეციფიკურ იმუნოგლობულინს. 

21.17.2. მოსჰიტუოს სხელებებI/ს ჰIIრშსები 

მოსკიტური ცხელებების: სიცილიურის, ნეაპოლიტაჩურის, რიფ- 

ტის ველის და სხვების გამომწვევებს წარმოადგენენ ბუნიავირუსები. 

დაავადებები ხასიათდებიან შედარებით კეთილსაიმედო მიმდინა- 
რეობით. 

იმუნიტეტი ტიპოსპეციფიკურია, არამდგრადი, 20 % ავადდება 
განმეორებით 2-3-ჯერ. 

ჩვენი ქვეყნის ტერიტორიაზე მოსკიტური ცხელებების აფეთქება 
რეგისტრირებელია ყირიმში, კავკასიაში და სხე. დღეისათვის დაა” 

ვადება იშვიათია მოსკიტების სისტემატური მოსპობის გამო. 

მოსკიტური ცხელებების პროფილაქტიკისათვის მოწოდებულია 

ცოცხალი ვაქცინა. 

21.17.3 ჰემორაგ/ ული სხელების ეI(რშსი VIII ოძმლჩს ს86(§0(1914 

ჰემორაგიული ცხელება თირკმლის სინდრომით ადამიანის მძიმე 

ვირუსული დაავადებაა. ხასიათდება ბუნებრივი კეროენებით. 

დაავადების პათოგენსში დიდი მნიშვნელობა აქეს IL-სუჰრე- 
სორების დაზიანებას და 8-ლიმფოციტების პოლიკლონალეურ აქტი: 
ვაციას. დამახასიათებელია ინვექციური იმუნური კომპლექსების 
წარმოქმნა, რომლებიც გროედება თირკმლის გორგლებსა და დაკ- 

ლაკნილ მილაკებში, რაც იწვევს მათი ფუნქციის მოშლას. ვირუსის 
რეპროდუქცია ხდება ფილტეების, თირკმელების, ელენთის და 
სისხლძარლეთა ენდოთელიუმის უჯრედებში. 
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იმუნიტეტი –- ჰუმორულია. ვირუსგამანეიტრალებელი პრო- 
ტექტული ანტისხეულები ორგანიზიში რჩება დაავადების გადატანის 
შემდეგ მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 

დაავადების მრავალრიცხოვანი კერები რეგისტრირებულია ჩვენს 
ქვეყანაში (შორეულ აღმოსავლეთში, 'ურალში, შუა ვოლგი სპირეთში, 
ბელორუსიაში, დასავლეთ უკრაინაში). ვირუსის ანტიგენური სახე: 
სხეაობები გვხედება სხვადასხვა ქვეყნებში. 

ბუნებაში ვირუსის ძირითადი რეზერვუარია თაგვი სმაგვარი მღრ- 
ღნელების მრავალრიცხოვანი სახეობები, განსაკუთრებით ჟღარი 
მემინდერია, აგრეთვე სინანტროპჰული თაგვები. სისხლისმწოველი 
მწერების მონაწილეობა ინფექციის გადაცემაში არ არის დამტკი- 

ცებული. 
ადამიანი ავადდება ინფიცირებული მღრღნელების ექსკრემენ- 

ტებთან კონტაქტით. 

21+8. ოჯახი არენავირუსები (4ტიდის"MIძჩ»?) 
არენავირუსების (ლათ. 2მ(6იგ –- ქეიშა) ოჯახი მოიცავს 12 

სახეობას, რომელთა წარმომადგენლები ხასიათდებიან 2-14 ელექ- 

ტრო-მკვრივი წვრილი გრანულების არსებობით, რომლებიც ქვიშას 
მოგვაგონებენ, ალბათ ესენი უჯრედული რიბოსომებია. ვირიონში 

ინკორპორირებული რიბოსომების ფუნქცია გაურკვეველია. არენა” 
ეირუსების ოჯახს მიეკუთენება ლიმფოციტარული ქორიომენინგიტის 
(ლქმ), ლასოს და სხვ ვირუსები. მათ გააჩნიათ საერთო კომპლემენტ: 

შემბოჭველი ანტიგენი, განსხვავდებიან ნეიტრალიზაციის რეაქციაში, 

მთელი რიგი თვისებებით გვაგონებენ არბოვირუსებს, თუმცა მათი 
გადაცემა სისხლისმწოველი მწერებით არ არის დადასტურებული. 

21.1.8.1. ლმმშIზსჩტარუ! ქრო/მმასჩნგიტეს (ლქი) პირუს 

ლხმ ვირუსი გამოყოფილია 1934 წ. კ. ამსტრონგისა და რ. ლი- 
ლის მიერ სეროსული მენინგიტით დაავადებულებისგან. 

სტრუქტურა ლდა ქიმიური შედგენილობა. ვირიონს აქვს სფე: 
რული ან ოვალური ფორმა (დიამეტრი 100-130 ნმ). გარს აკრავს 
გარეგანი ლიპიდშემცველი გარსი გლიკოპროტეინის შემცველი 

ეკლისმაგვარი გამონასზარდებით. ლქმ ეირუსის გენომი წარმოდ- 
გენილია 2 ფრაგმენტიანი 4,8 M/# მოლეკულური მასის მქონე ერთ- 
ძაფიანი რნმ-თი. ვირიონის შედგენილობაში აღმოჩენილია 23-მდე 
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გარეგანი და შინაგანი ცილები, რომელთაგან ერთ-ერთის რჩ ჰოლი- 

მერაზაა (ტრან სკრიპტაზა). 
ანტიბენები, შინაგაჩი ცილა დგუფოსპეციფიკური, ხოლო გარე: 

განი –- ტიპოსპეციფიკური ანტიგენებია. ეკლისმაგეარ გამონა- 
ზარდებში არსებული გლიკოპროტეინები ჰემაგლუტინინებს წარმო- 

ადგენენ. 
კულტივირება და რეპროდუქცია, ლქე ვირუსები რეპროდეე- 

ცირდებიან უჯრედის ციტოპლაზმაში, სადაც ჩანართებს წარმოქი- 
ნიან. ევირიონების გამოსვლა ხდება უჯრედული მემბრანების მოდიჟფი- 
ცირებული უბნებიდან დაკეირტვევით. 

ვირუსის კულტივირებას ახდენენ თაგეების, ქათმების ემბრიო- 
ნალური ქსოვილების კულტურებში, ადამიანის ამნიონის უჯრედებში. 

ადამიანის დაავადების პათოგენესი და იმუნიტეტი. ინფექ- 
ციის შეღწევა ორგანიზეში ხდება სასუნთქი და საჭმლის მომნელე- 
ბელი ტრაქტით. ადამიანის ორგანიზმში ვირუსის პირეელადი რეპრო- 
დუქცია წარმოებს რეგიონალურ” ლიმფურ კვანძებში. ამას მოყეება 

ვირუსემია, რომლის დროსაც ზიანდება სისხლძარღვთა კაპილარების 

კედლები. 
ჰუმორული იმუნიტეტი დაკავშირებულია ვირუსგამანეიტრალებე- 

ლი და კომპლემენტშემბოჭველი ანტისხეულების სინთე“სთან, 

რომლებიც წარმოიქმნებიან დაავადების დაწყებიდან მხოლოდ 2-3 
კვირის შემდეგ. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ლიმფოცი- 

ტალური ქორიომენინგიტი მიეკუთენება- ტიპიურ სოოანტროპონოზებს. 
ვირუსის ძირითად მასპინძელს წარმოადგენს სახლის თაგეი. ინ- 
ფექცია გადაეცემა აეროგენური და ალიმენტალური გზებით. ლქმ 

ვირუსი ადვილად ინაქტივირდება ცხიმის გამხსნელებით, დეტე“ 
რგენტებით, აგრეთვე გარემოში II-ის მაღალი და დაბალი ნიშ- 
ნადობის დროს, გაცხელებით 50ჰ%C და ზემოდ. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკის მეთოდები არ არის შემუშავებული. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. წარმოებს გამოსაკვლევი 

მასალიდან ( სისხლი, შარდი, პირის ღრუს ჩამონარეცხი) ვირუსის 
გამოყოფით უჯრედოვან კულტურებში და ახალშობილი თაგვებისა 
და ზაზუნების დასნებოენებით. 
სეროდიაგნო სტიკი სათვის იყენებენ კომპლემენტის შებოჭეის, 

ნეიტრალიზაციის და არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის რეაქ- 
ციებს. 
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21,1.8.2. ლასას მჩრუსჩ 

ვირუსი გამოყოფილია 1%9 წ. ლასას (ნიგერია) დასახლებულ 
პუნქტში დაავადებულებისგან. იგი წარმოადგენს ჰემორაგიული 
ცხელების გამომწვევს, რომელიც მიმდინარეობს ცნს“ში დარღვე- 
ვებით. დაავადება ხასიათდება სხეადასხეა ხასიათის სიმძიმით, 

ელვისმიერი ფორმითაც კი. ამ დროს ლეტალობა აღწევს 70 %-ს. 
დაავადება ენდემურია ცენტრალური და დასავლეთ აფრიკი სათვის. 

ბუნებაში ეირუსის ძირითად რეზერვუარს წარმოადგენს მრავალ- 
დვრილიანი თაგვები, რომლებიც გამომწეევს გამოყოფენ შარდთან 
და ნერწყვთან ერთად. ადამიანი ავადდება ალიმენტალური, კონ- 
ტაქტური და ჰაერ-წვეთოვანი გზებით, როგორც ცხოველებისაგან, 
ასევე დაავადებული ადამიანებისაგან. დაავადების უდიდესი საშიშ- 
როება არსებობს სამედიცინო პერსონალისათვის, და იმ პირთათვის, 
რომლებიც უშუალო კონტაქტში არიან ავადმყოფებთან. შესაძლე- 
ბელია ლასას ვირ'უსის კანიდან შეჭრა. 

21.1.შ. MIჯახ უწღოუმირშსშაჩ (CIICVIIIძ2C) 

ახლახანს შექმნილი ოჯახი III0VIIძეთ (ლათ. MIIსსი –- ძაფი) 
აერთიანებს ორ ვირუსს –– ადამიანის მძიმე ჰემორაგიული „ცხელების 
გამომწეევებს. ერთი მათგანი –– მარბურგის ეირუსი –– გამოყოფილია 
1%7 წელს ქ. მარბურგში ავადმყოფის სისხლიდან და სექციური 
მასალიდან. მეორე –– ვირუსი ებოლა –– გამოყოფილია 1976 წ. 
სამხრეთ სუდანში ავადმყოფის სისხლიდან. ვირუსებს გააჩნიათ 
საერთო ანტიგენი. 

სტრუქტურა წა ქიმიური შედღბენილობა, რნმ – შემცველ 
გირიონს აქვს გრძელი დახვეული ძაფების ფორმა, ხანდახან განშტო- 
ებებით. მათი სიგრძე აღწევს 1200-4000 ნე, სიგანე –– 70-100 ნმ. 
ნუკლეოკაფსიდი სპირალური ტიპის სიმეტრიისა, გარედან დაფა: 
რულია ლიპიდშემცეელი გარსით. 

აწამიანის დაავადების პათობენეზი. მარბურგის და ებოლას 
ვირუსები ადამიანში იწვევენ ცხელებებს მძიმე ინტოქსიკაციით, 
გამონაყარით, კანქვეშა და შინაგანი სისხლჩაქცეეებით, მასიური 
სიხლდენებით ლორწოეანი გარსების ზედაპირიდან, სასუნთქი და 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტებიდან. ამასთან წარმოიქმნება ნეკ- 
როზული უბნები ღეიძლში, ელენთაში, ლიმფურ კვანძებში, კუჭქვეშა 
ჯირკვალში, ირღეევა სისხლის შედედების პროცესი, მკვეთრად 
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კლებულობს თრომბოციტების რაოდენობა. ლერღალობა აღწევს 250 

%- ს. 
ბავრცელება და სპეციფიკური პროჟყილაქტიკ6კა. დაავადება 

ენდემურია ზოგიერთი აფრიკული ქვეყნებისათეის. ყირუსის რეზერ- 

ვუარია მაიმუნები. გამომწვევები გადაეცემიან მაიმუნებისაგან, 

აგრეთვე ადამიანისაგან ადამიანს აეროგენელ გზით ლორწოვანი 
გარსებიდან და დაზიანებული კანიდან, ავადმყოფების სისხლთან 
და გამონაყოფებთან კონტაქტის დროს. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 
ლაბორარორიული დიაბნოსტიკა წარმოებს ვირესის გამოვ- 

ლენის გზით ავადმყოფის სისხლში ელექტროჩულ-მიკროსკოპჰუეული 
გამოკვლეყის დროს, აგრეთვე ზღვის გოჭების ან VC0“ს უჯრედული 

კულტურების დასნებოვნებით. ცპმ არ ვითარდება. ვირუსული 

ანტიგენის ალმოჩენა შესაძლებელია იმუნოფლუორესცენციის 
რეაქციით. 

21.110. რაბი ეჩრუსებჩს (ILსგხძიVIIIძათ) I1Xახი 

ოჯახში გაერთიანებულია ვირუსები, რომლებიც პათოგენურები 
არიან ფართო წრის მასპინძლებისათვი!, მცენარეებისათვის. ადა” 
მიანისათვის პათოგენურია ვეზიკულარული სტომატატის ვირუსი 

და ცოფის ვირუსი. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა. ვირიონს აქვს ტყვიის 
ან ჯოხის ფორმა ზომით 170X70 ნმ (ნახ. 21.9) აქედან წარმოსდგება 
ოჯახის სახელწოდება (ბერძ. IMგხძი§ –-· წნული). გარედან გააჩნია 
ლიპიდისშემცველი გარსი გამონაზარდებით, ცენტრში –– სპირალური 

ტიპის სიმეტრიის ნუკლეოკაფსიდი, გამოცალკევებული გარე 
გარსისაგან მატრიქსული ცილით. 

ვარიონები შეიცავენ რამოდენიმე ცილას: კაფხიდურ და მატრიქ- 
სულ ცილებს, რნმ ჰოლიმერაზას და სხვა ფერმენტებს, აგრეთვე 
გარეგანი გარსის ეკლისმაგვარი გამონაზარდების შემადგენლობაში 

შემავალ გლიკოპროტეინს. 
გენომის შემადგენლობაში შედის ერთძაფიანი არაფრაგმენტი: 

რებული მინუს –-· რნმ. 
ანრიგენები. ნუცკლეოპროტეინი წარმოადგენს ჯგუფოსპეციფიკურ 

ანტიგენს, რომელიც ვლინდება იმუნოფლუორესცენციის, გელში 
პრეციპიტაციით და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციებში. გარეგანი 
გარსის გლიკოპოტეინი წარმოადგენს ტაპო სპეციფიკურ ანტიგენს. 
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რომელიც პასუხი სმგებელია ვირიონის ინფექციურ და ალბათ ჰე: 
მაგლუტინაციის უნარის აქტივობაზე. იგი შეიძლება გამოვლინდეს 
ნეიტრალიზაციის და ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციებში. 

რეპროლუქცია. რაბდოვირუსები რეპროდუცირდებიან 'უჯრედის 
ციტოპლაზმაში. სინთეზირდება ი-რნმ-ს 4 სახეობა. ტრანსლაცია 
ხორციელდება პოლირიბოსომებზე უჯრედი მასპინძლის კომჰონენ- 
ტების მაკრომოლეკულური სინთეზის დათრგუნვის შემდეგ. ვირი- 
ონების გამოსვლა უჯრედიდან ხდება პლაზმური მემბრანების მოდი- 
ფიცირებული უბნებიდან დაკვირტვით. უჯრედის ციტოპლაზმაში 
წარმოიქმნება აციდოფილური ჩანართები, 

  

ნახ. 21.9 ვეზიკულარული სტომატიტის ვირესი. ელექტრონული მიკროსკოპია. 

ულტრათხელი ახათ. გად. 400000. 

21.1.10.1. ეესწძულარშლი სტომატწტის ეჩრუსჩ 

ვირუსი მიეკუთვნება გვარს V069)CII0VIII)§ ცნობილია 2 ანტიგენური 
ვარიანტი, რომლებიც აზიანებენ ადამიანის პირის ღრუს, ღრძილების 
და სახის ლორწოვან გარსს დამახასიათებელი ვეზიკულარული 
გამონაყარით. ვირუსი ინტერფერონის ძლიერი ინდუქტორია, რომლის 

მიმართ იგი ამჟღავნებს მაღად მგრძნობელობას. 
ვირუსი მიეკუთვნება არბოვირუსების ჯგუფს. იგი გადაეცემა 

კოღოებით, რომლის ორგანიზმში ისინი მრავლდებიან. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ხორციელდება ეირუსის გამოყ 

ფით ვეზსიკულების სითხიდან და სისხლიდახ ქათმის ემბრიონებში 

და უჯრედოვან კულტურებში. უჯრედოვან კულტურებში ის იწვევს 
ცჰმ-ს და ფოლაქების წარმოქმნის. ვირუსის იღენტიფიკაციისათვის 

და სეროდიაგნოსტიკისათვის მიმართაყენ კშრ, იმუნოფლუორეს- 
ცეჩციის რეაქციას, იმ ენოფერმენტულ და რადიოიმუნურ მეთოდებს. 
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21.1.1(I.2. VIIMIIIს შIრუსჩ 

მიეკეუთვჩება, LV550VII05-ის (ბერძ. LV5§2 –- (ცოფი) გეარს. ადა- 
მიანებში და ცხოველებში იწვევს სასიკვდილო ინფექციას, რომელიც 
ხასიათდება ცნს-ის ნეირონების შეუქცევადი დაზიანებით, 1775 წ. 
ლ. პასტერმა ექსპერიმენტულად დაასაბუთა ჯერ კიდევ უცნობი 
გამომწვევის ატენუაციის მეთოდი და მიიღო ანტირაბიული ვაქცინა. 
1782 წ. ე. ბაბეშმა და 1893 წ. ა. ნეგრიმ აღწერეს ცოფისგან და- 
ღუპულების თავის ტვინის ნეირონებში სპეციფიკური ჩანართები 
(ბაბეშ-ნეგრის სხე'ეულაკები). ცნობილია გამომწეევის რამდენიმე 
ბიოვარი: არქტიკაში ირმების, ყარსაღებსს და მელიების „გაველუ” 
რების“ ვირუსი, ამერიკაში ღამურების ვირუსი, დასავლეთ აფრიკაში 

„შეშლილი ძაღლის“ ვირუსი და სხვა. 
კულტივირება და რეპროდუქცია. ცოფის ვირუსის კულტივი- 

რებას ახდენენ ახალშობილი ზაზუნას თირკმლების უჯრედოვან 
კულტურებში, ადამიანის დიპლოიდურ უჯრედებში. ციტოპათიური 
აქტივობა არამდგრადია. ვირუსი შეიძლება ადაპტირებული იქნეს 

ქათმისა და იხვის ემბრიონების მიმართ ყვითრის პარკის ინფიცი- 
რებისას, 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. ინფექ- 
ციის შეღწევის ადგილას ვირუსი რჩება რამდენიმე დღეს. პირველადი 
რეპროდუქცია, როგორც ჩანს მიმდინარეობს კბენის ადგილას კუნთო- 
მანი ქსოვილის უჯრედებში. შემდეგ ვირუსული ნაწილაკები აღწევენ 
პერიფერიული ნერვების მგრძნობიარე დაბოლოებებს, წინ მიიწევენ 
მათი ღერძული ცილინდრებით და პერინევრალური სივრცეებით 
(საათში 3 მმ-მდე), აზიანებენ ზ'ურგისა და თავის ტვინის ნეირონებს. 

ნერვულ ღერძში ვირუსის წინსელის სხვადასხვა სიჩქარით შეიძლება 
აიხსნას ინფექციის ინკუბაციური პერიოდის ხანგრძლიობა. იგი ხან- 

მოკლეა (10-14 დღემდე) გამომწვევის თაეისა და სახის კანზს საფარ- 
ველიდან “შეღწევისას, და შედარებით ხანგძლივია (1,5 თვე და 
მეტი) კიდურების (ხელის მტეკნები, ფეხის ტერფები) დაკბენისას. 

ნეირონებში ხდება ვირუსის ინტენსიური რეპროდუქცია, რის შედე- 
გადაც წარმოხქმნებიან ბაბეშ-ნეგრის (ციტოპლაზმური სხეულაკები, 
რომლებიც შეიცავენ ვირუსულ ჩუკლეოკაფსიდს. განსაკუთრებული 
ინტენსივობით ჭიანდებიან ამონის რქის, მოგრძო ტვინის ნეირონები, 
ნათხემის ჰუურკინიეს უჯრედები. , 

ორგანიზმში სინთეზირდება ვგირუსგამანეიტრალებელი ანტისხეუ 
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ლები, რომლებსაც, შესაძლებელია, აქვთ პროტექტული მოქმედება 

გამომწვევის ცნს“ის უჯრედებში შეღწევამდე. 
ეკოლობია წა ბავრცელება. ბუნებაში ვირუსის რეზერვუარია 

თბილსისხლიანი ცხოველები. ღამურებში შესაძლებელია ქრონიკული 
უსიმპტომო ინფექციის ფორმირება. ცოფის გამომწვევის მიმართ 
განსაკუთრებით მგრძნობიარენი არიან ძაღლები, მელიები, მგლები, 
ტურები, აგრეთვე კატები, ფოცხვერები. ყველაზე ხშირად ავადდება 
ადამიანი ცოფით დაავადებული მელიებით და კატებით, იშვიათად 
– ძაღლებით და სხვა ცხოველებით. მათ სანერწყვე ჯირკვლებში 
არის ვირუსი, რომელიც გარემოში გამოიყოფა ნერწყვთან ერთად. 
ვირუსი გადაეცემა კბენით, ან იმ შემთხვევაში თუ ნერწყვი მოხედა 
დაზიანებული კანის საფარველზე და ლორწოვან გარსზე. ადამიანი 
ჩიხოვანი რგოლია ვირუსის ცირკულაციაში. გამომწვევის გადაცემა 
ადამიანიდან ადამიანზე ძალზედ იშვიათია. 

  

ნას, 21, 10, ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკები. 

1“ ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკები; 2 –– ერითროციტები; 3 –. ნერვული "უჯრედები. 

ცოფის ვირუსი მგრძნობიარეა გაცხელების მიმართ. 56%“-ჭე 
ინაქტივირდება 60 წუთის, ხოლო 80-100? C-ზე 1 წუთის განმავლო- 
ბაში, იგი სწრაფად ინაქტივირდება ტუტეების, იოდის, დეტერგენ- 
ტების ხსნარებში და უი“გამოსხივებით. მასალაში ჩელი გამოშრო- 
ბისას გამომწვევის ინაქტივაცია ხდება რამდენიმე დღეში. ხოლო 
ლიოფილიზაცაის პირობებში ინახება წლების განმავლობაში. 

ლაბორატორიული წიაბნოსრიკა. ცოფის ლაბ. დიაგნოსტიკა 

წარმოებს ცხოველის ან ადამიანის სიკვდილის შემდეგ თავისა და 
ზურგის ტვინის ნვირონებში, სანერწყვე ჯირკვლების უჯრედებში 
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„ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკების აღმოჩენით, დასიანებულ ქსოვილებში 

„ვირუსული ანტიგენის გამოვლენით, იმ უენოფლუიორესცენციის რეაქ- 
ციის დახმარებით. დაავადებული ადამიანების ნერწყვში და დაღ-ეე- 

პულების ტვინში ვირუსის არსებობის დადგენა შესაძლებელია 
თეთრი თაგვების ტვინის დასნებოევნებით, რომლებსაც "უვითარდებათ 
კიდურების დამბლა და სწრაფი სიკვდილი. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. დღეისათვის გამოიყენება ცოც- 
ხალი და ინაქტივირებელი ვაქცინები. 

ვირუსის გამოყოფამდე ბევრად ადრე ლ. პასტერმა შეიმუშავა 
ატენუაციის მეთოდი „ქუჩის“ ვირუსის მრავლობითი პასაჟის გზით 
ბოცვერების ტვინში. პასაჟირების შესაბამისად ინფექციის ინკუ- 
ბაციის პერიოდი მცირდებოდა 5 დღემდე და შემდეგ სტაბილური 
ხდებოდა. ამიტომ ამ გზით მიღებულ ვირუსს პასტერმა ფიქ სირებული 
(VIის§ წX) უწოდა. ის მრავლდებოდა მხოლოდ ბოცეერების ტვინში 
და არ ვლინდებოდა ინფიცირებული ცხოველების ნერწყვში, ამასთან 
მას დაკარგული ჰქონდა პათოგენობა ადამიანებისა და ძაღლების 
მიმართ. ტვინის სუსპენზიის გამოშრობის შემდეგ პასტერმა იგი 
გამოიყენა ვაქცინად ადამიანებში ცოფის პროფილაქტიკისათვის. 

ჩვენს ქვეყანაში იყენებენ ფერმის ტიპის ანტირაბიულ ვაქცინას, 
რომელსაც ამზადებენ ინაქტივირებული ფიქსირებული ვირუსით 
დასნებოვნებული ცხვრის ტვინისაგან და ინაქტივირებულ კულტურა” 
ლურ ეაქცინას, რომელიც წარმოადგენს ახალგაზრდა სირიული 
ზაზუნების თირკმელების პირველად უჯრედოვან კულტურებში 
რეპროდუცირებულ ცოფის ვირუსს. უფრო მეტად პერსპექტიული 

და ნაკლებად რეაქტოგენურია უჯრედოვან კულტურებში რეპროდუ” 
ცირებული ვირუსებისაგან მიღებული ვაქცინები. 

საშიში ლოკალიზაციის (თავისა და კისრის მიდამოები) მრავ- 
ლობითი დაკბენის დროს, როცა მოსალოდნელია ხანმოკლე ინკუბა” 
ციური პერიოდი, ვაქცინის პარალელურად შეყავთ სპეციფიკური 
იმუნოგლობულინი. მას ამზადებენ ჰიპერიმუნიზირებული ცხენების 
სისხლის შრატისაგან. 

21.1.11. IXII1რწნამჩრუშჟსების (Cი”იი8V”Iძათ) IIXახჩ 

კორონავირუსების (ლათ. C0ლ0ი2–– გვირგვინი) ოჯახი მოიცავს 
11 სახეობას, რომლებიც იწეევენ ადამიანების, კატების, ძაღლების, 

ფრინველების, მ სხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის, ღორების დაავა- 
დებას 
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ვირუსები გამოყოფილია 19%5-1%7 წწ. მწვავე რესპირატორული 
დააგადებებით დაავადებული ადამიანებისაგან. 

სტრუეტურა და ქიმიური შეღგენილობა. ვირიონი სფერული 
ფორმისაა, 80-100 ნმ დიამეტრის.. ნუკლეოკაფ სიდი შემოფარგლულია 
ცილოვანი მემბრანით და ლიპიდისშემცველი გარეგანი გარსით, 

მრავალრიცხოვანი ეკლისმაგვარი გამონაზარდებით, რომელთა 

ერთობლიობა მოგვაგონებს მზის გვირგვინს, გამონაზარდების მოცი- 
ლებით ვირიონი კარგავს ინფექციურ თვისებებს. 

გეჩომი წარმოდგენილია 5-7 თ/ მოლეკულური მასის მქონე 
ერთძაფიანი პლუს –- რნმ-ით და შედის ნუკლეოკაფსიდის შემადგენ- 
ლობაში. 

მეორე ეკლისმაგვარი გამონაზარდების გლიკოპროტეიდი – 
წარმოადგენს ჰემაგლუტინინს. გარდა ამისა, იგი უზრუნველყოფს 
ადსორბციას და მასპინძლის უჯრედში შეღწევას. 

ანტიგენები. ვირიონები შეიცავენ რამდენიმე ანტიგენს. ადამიანის 
კორონა-ვირუსების შტამები ანტიგენური თვისებების მიხვდვით იყო: 
ფა 4 ჯგუფად. ადამიანისა და ცხოველების კორონავირუსებს გააჩ“ 
ნიათ საერთო ანტიგენები. 

კულგივირება. კორონავირუსებს გამოყოფენ ადამიანის ემბრიო- 

ნის უჯრედოვან კულტურებში, აგრეთვე პირველად დიპლოიდურ 
და ზოგიერთ ჰეტეროპლოიდურ უჯრედოვან კულტურებში. 

ადამიანის წაავადწების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. ადა: 
მიანში კორონავირუსები იწვევენ მწვავე რესპირატორულ დაავადე: 
ბებს. ვირუსების პირველადი რეპროდუქცია მიმდინარეობს ცხვირ- 
ხახის და სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების უჯრედებში. ამ 

დროს ვითარდება პროფუზული სურდო, ბავშვებში კი უფრო ხშირად 
ბრონქიტები და პნევმონიები. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტატის ეპითელურ 
უჯრედებში ვირუსის რეპროდუქცია იწვევს გასტროენტერიტებს. 

დაავადების გადატანის შემდეგ ფორმირდება ჰუმორული იმუ- 
ნიტეტი. სასხლის შრატში გამოვლინდება გირუსგამანეიტრალებელი, 

კომპლემენტშემბოჭველი და პრეციპიტაციის უნარის მქონე ანტი“ 
სხეულები, აგრეთეე ანტიპემაგლუტინინები. 

ბავრცელება და სპეციფიკური პროფილაქტიკა. მოსახლეო- 
ბაში კორონავირუსების უართო ცირკულაციაზე მიუთითებს გამოკ- 
გლეულ პირთა შორის 82 %-ში ანტისხეულების არსებობა. ისინი 

გადაეცემიან ადამიანიდან ადამიანს ძირითადად ჰაერ-წვეთოვანი 

გზით, თუმცა შესაძლებელია გადაცემის სხვა გზებიც. კორონა: 
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ეირუსული ინფექციები გვხყდება მთელი წლის განმავლობაში, მაგ” 

რამ უფრო საშიშია 'სამთარსა და გაზაფხულზე. 
კორონავირუსები არ არიან მდგრადი ფიზიკური და ქიმიური 

ფაქტორების მოქმედების მიმართ. ისინი იშლებიან ეთერით, ეთი” 
ლინით და სხვა ორგანული გამხსნელებით, ინაქტივირდებიან (#II 

ტუტე და მჟავე არეში, 569? C-ზე გაცხვლებით 10-15 წუთის შემდეგ 
კარგავენ ინფექციურობას. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 

ღაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ვირუსების გამოყოფა გაძნე- 
ლებულია გამომწვევის რთული ადაპტაციის უნარის გამო, ქსოვი- 
ლოვანი კულტურების მიმართ. კლინიკური დიაგნოზი ძირითადად 

დასტურდება სეროლოგიური გამოკელევებით, რომლებიც ტარდება 
სპეციფიკური ვირუსგამანეიტრალებელი ანტისხეულების გამოვლენის 

მიზნით. 

V 
21.1.12. პარამმსMეწრშსებჩს (აპ.-გი!XXი+ MC) I1X-ახ!I" 

პარამიქსოვირუსების (ლათ. წმ-2 –- ახლოს, IIVXX0 –– ლორწო) 
ოჯახში შედის ადამიანისათვის პათოგენური სამი სახეობა. ჩეთIMX- 
0VIIII5, M0IVIIIIIIIს§ და ნილსწ)0MII§. პირველს მიეკუთენება პარაგრიპის 
და ეპიდემიური ჰაროტიტის ვირუსები, მეორეს –– წითელას ვირუსი, 

მესამეს –– რესპირატორულ –– სინტიციალური ვირუსი. ცნობილია 

აგრეთვე ცხოველების სათვის (ფრინველები, ძაღლები და სხ.) პათოგე- 

ნური პარამიქსოვირუეუსები. ოჯახის ტიპიური წარმომადგენელია 
მღრღნელების პარაგრიპოსული ვირუსი –- სენდაის ვირუსი. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა. ვირიონს აქვს 150- 
200 ნმ დიამეტრის სფერული ფორმა. ვირიონის ცენტრში მოთაევ- 

სებულია სპირალური ტიპის სიმეტრიის ნუკლეოკაფსიდი. აქვს 
გარეგანი გარსი ეკლისმაგვარი გამონაზარდებით. ეირუსული რნმ 
წარმოდგენილია 3-6 ი. მოლეკულური მასის ერთსპირალიანი მინუს- 
ძაფით. ნუკლეოკაფსიდი შეიცავს რამდენიმე ვირუსპეციფიკურ ფერ- 
მენტს, მათ შორის რნმ –– პოლიმერაზას (ტრანსკრიპტაზას), ნ'უკ- 
ლეოკაფსიდი დაფარულია მატრიქს ული ცილით, რომელიც გარეგან 
გარსს შიგნიდან ეფიჩება. 'უკანასკნელი შედგება უჯრედული წარ- 
მოშობის ორი ლიპადური შრისაგან და სამი ეირუსსპეციფიკური 
ცილისაგან. ორი მათგანი –“–- MI გლიკოპროტეინები, რომლებიც 
შედიან ეკლისმაგვარი გამონაზარდების შედგენილობაში, ხასიათ- 
დებიან ჰემაგლუტინაციის უნარით და ნეირამინიდაზული აქტივობით. 
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მესამე –– I ცილა მონაწილეობს უჯრედის მემბრანისა დღა ვირუს'ული 

გარსის შერწყმაში, რაც განაპირობებს მასპინძლის უჯრედში ვი” 

რუსის შეღწევას. . 
ანტიგენები. პარამიქსივირუსები შეიცავენ ორ სახეობასპე- 

ციფიკურ ანტიგენს: შინაგან 5 –- ანტიგენს (ნ უკლეოპროტვინს) 
და გარეგან V ––- ანტიგენს (ეკლისმაგვარი გამონაზარდების გლიკო- 
პროტეინებს). ოჯახისათვის დამასასიათებელი საერთო ანტიგენი 
არ გააჩნიათ. მთელი რიგი პარამიქსოვირუსების V – ანტიგენი 
შეიცავს ორ დამოუკიდებელ ანტიგენურ კომპონენტს, რომელთაგან 
ერთ-ერთი წარმოადგენს ჰემაგლუტინინს (LM -–- ანტიგენს), ხოლო 
მეორე – ნეირამინიდაზას (V/ –– ანტიგენი). 

რეპროდუქცია. გლიკოპროტეინული რეცეპტორების დახმარებით 
პარამიქსოვირუსები ადსორბირდებიან მასპინძლის მგრძნობიარე 

უჯრედებზე. უჯრედებში ვირიონის შეღწევა ხორციელდება რეცეპ- 
ფტორული ენდოციტოზის ან ვირუსული გარსისა და ციტოპლაზმური 
მემბრანის შერწყმის გზით, ვირუსული რნმ-ის რეპლიკაცია ხდება 
ინფიცირებული უჯრედების ციტოპლაზმაში. ვირიონების ფორმი- 
რებისას ადგილი აქეს უჯრედი –- მასპინძლის ციტოპლაზმური 
მემბრანის ცალკეული მონაკვეთების მოდიფიკაციას გარეგანი მხრი- 
დან ვირუსული გლიკოპროტეინების, ხოლო შიგნიდან მემბრანული 
ცილის ჩაშენების გამო. უჯრედული მემბრანის მოდიფიცირებული 

უბნებისაკენ ციტოჩონჩხის აქტინური ძაფებით ტრანსპორტირდება 
ვირუსული ნუკლეოკაფსიდი. ვირუსული ნაწილაკების გამოსელა 

ზორციელდება დაკვირტეით. ინფიცირებული უჯრედების ციტოპლაზ- 
მაში წარმოიქმნება აციდოფილური ჩანართები. 

ეკოლობია და გავრცელება. პარამიქსოვირუსები მგრძნობიარენი 
არიან ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების მოქმედების მიმართ. 
ისინი იშლებიან დეტერგენტებით, დეზინფექტატებით, აგრეთვე 301 

C ტემპერატურამდე გაცხელებით. ინფექციის წყაროა ავადმყოფები 
და ვირუსმტარებლები. ვირუსები გადაეცემა აეროზოლური და ზო- 
გიერთ შემთხვევაში კონტაქტური გზით. ადრეული ასაკის ბავშვებში 
დაავადება გან საკუთრებული სიმძიმით მიმდინარეობს. პაროტიტის, 

წითელას დროს ავადმყოფი საშიშია გარშემომყოფთათვის ინკუბა: 

ციური პერიოდის დაწყებიდანვე. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ვირუსს გამოყოფენ შე სატ- 

ყვისი მასალიდან (ნერწყვი, უარდი, სისხლი, ხახის ჩამონარეცხი 

და სხვ.) ადრეული წარმოშობის უჯრედოვან კულტურებში. გირუ- 
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სების იდენტიფიკაციას „ახდენენ ცჰმ-ის ხასიათის მიხედეით და 
სეროლოგიურ რეაქციებში: კშრ, ნეიტრალიზაციის, ჰშრ. პარაგრიპის, 
წითელას, რე სპირატორულ“სინტიციალური ინფექციების დროს 
გამოსაკვლევ მასალაში ვირუსული ანტიგენის აღმოჩენის მიზნით 
იყენებენ იმუნოფლუორესცენციის მეთოდს. 

სეროდიაგნოსტიკა წარმოებს ავადმყოფების წყვილი შრატებით 
კშ, ნეიტრალიზაციის, ჰშ რეაქციებში. 

21.1.1218. ადამჩანჩს პარაგრჩაის 1(Iრშსები (ააგე) 

პირველი შტამები გამოყოფილი იქნა 1956 წელს აშშ-ში რ. ჩა- 
ნოკის მიერ, მწვავე რესპირატორული დაავადებებით დაავადებული 
ბავშვებიდან. დღეისათვის ცნობილია პარაგრიპის (აპგვ-1 –– აპგე- 
2) ვირუსის 5 სეროტიპი. 

პარაგრიპოზული ვირუსები ხასიათდებიან უფრო მეტად გამოხა- 
ტული პჰემადსორბციული აქტივობით, რომელიც გამოვლინდება 
ინფიცირებულ უჯრედოვან კულტურებში. ზღვის გოჭების ერით- 
როციტების დამატებით ისინი ხასიათდებიან აგრეთეე ჰემაგლე- 
ტინაციის უნარით, რომელიც განსხვავებულია სხვადასხვა სეროტი- 
პებისათვის ცხოველებისა და ადამიანის ერითროციტების მიმართ. 
ყეელა სეროტიპს ახასიათებს ნეირამინიდაზული აქტივობა, ზომიე- 
რად გამოხატული პემოლიზი და სიმპლასრწარმომქმნელი თვისებები. 
ისინი რეპროდუცირდებიან ადამიანისა და მაიმუნის პირეელად და 
გადანერგად უჯრედოვან კულტუერებში. ცპმ-ის გამოხატ:ელება ვარი- 
რებს სეროტიპსა და შტამებზე დამოკიდებულებით. აპგვ-1 და აპგვ- 
4 ტიპის ვირუსები უფრო ციტოპათოგენურებია: მათ განსაზღერავენ 
დასნებოენებეელ კულტურებში ჰემად სორბციის რეაქციით. პარაგრი- 
პოზული ვირუსები ძნელად ეგუებიან ქათმის ემბრიონში კულტი- 
ქირებას. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი. ადამიანებში პარაგრი- 
პოზული ინფექცია მიმდინარეობს მწვავე რესპირატორული დაავა” 
დების ფორმით. პარაგრიპის ვირუსი რეპროდუცირდება ცხვირ- 
სახის ლორწოვანი გარსის ეპითელიარულ უჯრედებში. შემდეგ 
გადადიან სისხლში და იწვევენ ევირუსემიას. 

იმუნიტეტი. ინფექციის გადატანის შემდეგ ფორმირდება ტი- 
პოსპეციფიკური ჰუმორული იმენიტეტი, რომელიც რჩება რამდენიმე 
წლის განმავლობაში. სისხლის შრატში ვლინდება კომლემენტშემ- 
ბოჭველი, ვირუსგამანეიტრალებელი, ანტიჰემაგლუტინაციის უნარის 
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ანტისხეულები. განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეს 518# სეკრე- 
ტორულ აჩტისხეულებს. 

ვაქცინოპროფილაქტიკა არ გამოიყენება. 
პარაგრიპი შეიძლება იყოს შიდაპოსპიტალური ინფექციის მიზეზი, 

გან საკუთრებით დასუსტებულ ბავშვებში. მწვავე რესპირატორული 
დაავადებების დაახლოებით 10 % განპირობებულია პარაგრიპით. 

ს 21.1.122. ააოI1ტიტმს შIრშსჩ 

პაროტიტის (ყბაყურა) ვირუსული ბუნება პირველად დადგენილი 

იქნა ა. ჯონსონისა და ე. გუდპასჩერის მიერ 1934 წ. პაროტიტის 
ვირუსს ახასიათებს პარამიქსოვირუსებისათვის დამახასიათებელი 
თეისებები. შეიცაეს V – და 5 ანტიგენებს. ცნობილია ვირუსის 
მხოლოდ 1 სეროტიპი. 

პაროტიტის ვირუსი რეპროდუცირდება უჯრედოვან კულტურებში 

სინციტიის წარმოქმნით. ქათმის ემბრიონებში პასაჟირების დროს 

აღინიშნება ადამიანი სათვის პაროტიტის ვირუსის ინფექციური თვი- 

სებების დაქვეითება. ეს თვისება გამოყენებულ იქნა ატენუირებული 
შტამების მისაღებად ცოცხალი ვაქცინების მომზადებისას. 

ადამიანის დაავადების პათობენეტხტი და იმუნიტეტი. ინუფუექ· 
ციის შეჭრის ადგალს წარმოადგენს ზედა სასუნთქი გზები. ვირუსის 
პირველადი რეპროდუქცია იწყება ცხვირ-ხახის ეპითელიალურ უჯრე- 

დებში. შემდეგ იგი გადადის სისხლში, გადაიტანება მთელს ორგა- 
ნისმში, ფიქსირდება სათე სლეებში, საკვერცხეებში, კუჭქვეშა და 

ფარისებურ ჯირკელებში, ტვინში. თუმცა არ არის გამორიცხული. 

ქირუსის პირველადი რეპროდუქციის შესაძლებლობა ყურის მიდა- 

მოში არსებული ჯირკვლების ეპითელიალუერ უჯრედებში, სადაც 
იგი ხვდება სადინარით. ამის შემდეგ ვირუსი სისხლით მიიტანება 
“ფრინაგან ორგანოებში. ამასთან შესაძლებელიია ბიჭებში განვითარდეს 
ორქიტი, ხოლო ორივე სქესის ბავშვებში მენინგიტები და სხვა 

სახის გართულებები. 

დაავადების შემდეგ და რეკონვალესსცენციის პერიოდში გამოე- 
ლინდება კომპლემენტშემბოჭველი და ვირ'უსგამანეიტრალებელი 
ანტი სხეულები, V –- ანტიგენის საწინააღმდეგო ანტისხეულები 
უყრო დიდხანს რჩებიან, ვიდრე ზ% – ანტიგეწის საწინააღმდეგო 

აჩტისხე ულები. გამოჯანმრთელების შემდეგ § –– ანტიგენ საწინააღმ- 
დეგო ანტისხეულები მაშინვე ქრებიან. პოსტინფექციური იმუნიტეტი 
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რჩება მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. სიცოცხლის პირეელ 

თეეებში ბავშვები მიუღებელნი არიან პაროტიტის მიმართ, ვინაიდან 

მათ აქვთ დედის ანტისხე'ულები, რომლებიც შენარჩ'ენდება 6 თვე. 
დაავადების დაწყებიდან 3-4 კვირის შემდეგ ვლინდება შტჰ 
(შენელებული ტიპის პიპერმგრძნობელობა). 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ჩვენს ქეეყანაში ა.ა. სშორო- 
დინცევის და თანამშ. მიერ მიღებულია ცოცხალი ვაქცინები, რომ- 
ლებიც იხმარება მონოვაქცინების ან ასოცირებული სახით წი- 
თელას საწინააღმდეგო ეაქცინასთან ერთად. სამკურნალოდ და 
გეიანი პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება იმუნოგლობულინი, თუმცა 
იგი არაეფექტურია ორქიტების დროს. 

წე 111ე, ნIწწყლას MIIრუსჩ 

წითელას ვირუსული ბუნება დადგენილი იქნა 1911 წ. ჯ. ანდერ- 
სენისა და ჯ. გოლდბერგის მიერ. წითელას ვირუსს ახასიათებს 
პარამიქსოვირუსების ოჯახის სხვა წარმომადგენლები სათვის დამახა- 
სიათებელი მთელი რიგი თვისებები. თუმცა ის იწვევს მხოლოდ 
მაიმუნის (მაკაკა რეზუსის) ერითროციტების აგლუტინაციას. ეს 
გამოწევულია მათი ერითროციტებისათეის სპეციფიკური რეცეპტო- 
რების არსებობით, რომლებიც არ გააჩნია სხვა არც ერთი სახეობის 
ცხოველებს. გარდა ამისა წითელას ეირუსს არა აქეს ნეირამინიდაზა, 
და ცუდად ადაპტირდება ქათმის ემბრიონში. 

წითელას ვირუსი შეიცავს სტაბილურ ანტიგენებს. სეროტიპები 
არ არის აღმოჩენილი. ვირუსის კულტივირებისათვის გამოიყენება 
მაიმუნის თირკმელების და ადამიანის ემბრიონის პირველადი უჯრე- 
დოვანი კულტურები, LICIგ. #8, VC0 და სხეა უჯრედების გადანერ- 
გადი ხაზები. ცჰმ ვლინდება სიმპლასტების წარმოქმნაში. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი და იმუნიტეტი. ვირუსის 
პირველადი რეპროდუქცია ხორციელდება ცხვირ-ხახის და სასუჩთქი 
გზების ზედა განყოფილებების ლორწოვანი გარსების ეპითელიალურ 
უჯრედებში, აქედან შეაღწევენ სისხლში, აზიანებენ სისხლძარღვთა 
კაპილარების ენდოთელიუმს. ამ უჯრედების დანეკროზების გამო 
ჩნდება გამონაყარი. ამასთან ერთად ვირუსი თრგუნავს 1 –– ლიმფო- 
ციტების ფუნქციონალურ აქტივობას, რაც იწვეეს მეორადი იმუნო- 
დეფიციტის განვითარებას. იშვიათ შემთხვევაში ვირუსი შეაღწევს 

ცნს და იწვევს ენცეფალომიელიტს, ლიმფურ ქსოვილებში და ცნს- 
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ის ნეირონებში ვირუსის პერსისტირების შემთხვევაში დაავადების 
გადატანის შემდეგ, რამდენიმე წლის შემდეგ, შეიძლება განვითარდეს 
ქვემწვავე მასკლეროზსირებელი პანენცეფალიტი –- ნელი ინფექცია 
ლეტალური გამოსავალით. 

წითელას გადატანის შემდეგ ფორმირდება ჰუმორული იმუნიტეტი 
მთელი სიცოცხლის მანძილზე. სისხლში გვაქვს კომპლემენტშემბო- 
ჭველი ანტისხეულები და ანტიჰემაგლუტინინები. წითელას საწინაა: 
ღმდეგო 186 კლასის ანტისხეულები პლაცენტით შეაღწევენ ნაყოფის 
ორგანიზმში და იცავენ ახალშობილებს სიცოცხლის პირველი 6 
თვე. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ბავშვების აქტიურ იმ'უნიზაციას 
ახორციელებენ ცოცხალი ეაქცინით. ჰასიური იმუნიზაციისათვის 
დაავადების კერაში ბავშეებს უკეთებენ წითელას საწინააღმდეგო 
იმუნოგლობულინს, რომელიც მიღებულია დონორის ან პლაცენტა- 
ლური სისხლიდან. პასიური იმუნიტეტის ხანგრძლიობა 1 თვემდეა. 

21.1.12.4 რმსპმრატ”ტრულ-სი6ნტეციალური (რს) მმრუს 

რს ვირუსი გამოყოფილი იქნა 1957 წელს მწვავე რესპირატორული 
დაავადების (მრდ) სიმპტომების მქონე დაავადებული ბაგშვებიდან 
რ. ჩენოკის მიერ. 

რს ვირუსი განხვავდება სხვა პარამიქსოვირუსებისაგან ვირიო- 
ნების პოლიმორფიზმით, შედარებით რთული გენომით, რომელშიც 
კოდირებულია 10 ცილა. ორი მათგანი წარმოადგენს ზედაპირულ 

გლიკოპროტეინებს (MI და ნ). ამასთან რს ვირ.ესი ხასიათდება 

ეირუს სპეციფიკური კომპლემენტშემბოჭველი ანტიგენის არსებობით. 
სრულიად არ გააჩნია ჰემაგლუტინაციური, ჰემაღსორბციული, აგრეთ- 
გე ნეირამინიდაზული აქტიეობა, იგი რეპროდუცირდება მაიმუნის 

თირკმელების პირველადი კულტ ერების უჯრედებში და უჯრედების 
გადანერგად ხაზებში, იწვევს ცპმ, რაც გამოიხატება სიმპლასტების 
და სინციტიების წარმოქმნაში. ქათმის ემბრიონებში ვირუსი არ 

მრავლდება. 

ანტიგენები. დადგენილია სხვადასხვა ადამიანებისაგან გამოყო: 
ფილი შტამების ანტიგენური სხვაობა, რაც ალბათ დაკავშირებულია 
ვირიონის გარეგანი გარსის გლიკოპროტეინების ცვლილებებთან. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი ლდა იმუნიტეტი. დასნე- 
ბოვნება ხდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. ვირუსი რეპროდუცირდება 

სასუნთქი გზების ზედა და ქვედა განყოფილებების ლორწოვანი 
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გარსების ეპჰითელიალურ უჯრედებში. დაავადების გადატანის შემდეგ 

სისხლის შრატში გამოვლინდება სხვადასხვა კლასის ვირუესსპეცი-” 
ფიკური იმუნოგლობულინები. ამ დროს განსაკუთრებული მნი“შე- 

ნელობა ენიჭებათ 85)19ტ, იმუნიტეტი რჩება არა უმეტეს 1 წლისა. 
განმეორებითი დაავადებები ხშირია, განსაკუთრებით ბაეშვებში, 

იმ შემთხვევაშიც კი, როდესაც სისხლის შრატში ანტისხგულებია. 

ეს ალბად დაკავშირებულია ვირუსის რამოდენიმე სეროტიპჰის არსე” 
ბობასთან. რს-ვირუსს ახასიათებს იმუნოსუპრე სორული თვისებები, 

რაც იწვევს იმუნიტეტის უჯრედული და ჰუმორული რეაქციების 
დათრგუნვას. ამით აიხსნება მეორადი ბაქტერიული ინფექციების 
სიხშირე. რს ინფექციების დროს ვითარდება ინფექციური იმუნური 

კომპლექსების ფორმირებასთან დაკავშირებული იმუნოპათოლოგიური 
რეაქციები. ზოგჯერ რს – ინფექცია ძირითადი მიზეზია მძიმე 
შიდაპოსპიტალუერი პნევმონიებისა ახალშობილების და უმცროსი 
ასაკის ბავშვების პალატებში. ასაკის მატებასთან ერთად რს“ეირ.ე- 
სით გამოწვეული დაავადებების სიმძიმე კლებ'ულობს. 

გაქცინოპროფილაქტიკა არ ტარდება. 

2II.I3. ორთომიქსოვირუსების (0C(იი!#X0VMIძ4C) ოჯახი 

ს”. 21.1.11.1. გრიაის ესრუსები 
ორთომიქ სოვირუსების (ბერძ. 00II0§ – სწორი, თამ –– ლორწო) 

ოჯახს მიეკუთვნება #.8 და C ტიპის გრიპის ვირუსები, რომლებიც 
პარამიქსოვირუსების მსგავსად ხასიათდებიან მუცინთან მსგავსებით. 
4 ტიპის გრიპის ვირუსით ავადდებიან ადამიანები, ზოგიერთი 
სახეობის ცხოველები (ცხენები, ღორები და სხვა) და ფრინველები. 
8 და C ტიპის ვირუსები პათოგენურია მხოლოდ ადამიანისათვის. 
ადამიანის გრიპის პირველი ვირუსი გამოყოფილი იქნა ადამიანისაგან 
1933 წ. ვ. სმიტის, კ. ენდრიუსის და ჰ. ლეიდოუს (V/5 შტამი) მიერ 
თეთრი ზაზუნების დასნებოვნებით. მოგვიანებით ეს ვირუსი მიკუთე:- 
ნებულ იქნა # ტიპთან. 1%0 წ. ტ. ფრენსისმა და ტ. მეჯილიმ 
აღმოაჩინეს 8 ტიპის გრიპის ვირუსი, ხოლო 1%M9 წ. რ. ტეილორმა 
– C ტიპის გრიპის ვირუსი. 

გრიპის ვირუსების კლასიფიკაცია ყოველთვის განსაკუთრებულ 
სიძნელეებთან იყო დაკავშირებული მათი ანტიგენური ცეალებადობის 
გამო. გრიპის ვირუსები დაყოფილია სამ #. 8 და C ტიპებად. # 
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ტიპს მიეკუთენება რამდენიმე ქვეტიჰი, რომლებიც განსხვავდებიან 
თავისი აჩტიგენებით –- ჰემაგლუტინინებით და ჩნეირამინიდაზით. 
მჯო-ის (19%) კლასიფიკაციის თანახმად ადამიანის და ცხოველების 
ამ ტიპის გრიპის ვირუსები დაყოფილია 13 ანტიგენურ ქვეტიპად 
ჰემაგლუტინინის (LI - #13) და 10-/ნეირამინიდაზის (M1-M10) მი- 
ხედვით. აქედან ადამიანის გრიპის ამ ტიპის ვირ'უსში შედის სამი 
ჰემაგლუტინინი (LII.LI2 და II3) და ორი ნეირამინიდაზა (MI და M2) 
(ცხრ. 21.1), მოცემული კლასიფიკაციის ნაკლია ერთიან LII ქ3ვეტიპში 
სამი ვირუს”გამომწვევის გაერთიანება, რომლებიც გან სხვავდებიან 
გასულ წლებში მათ მიერ გამოწვეული პანდემიებისა და ეპიდემიების 

ხასიათის მიხედეით. გრიპის ეირუსების 8 და C ტიპებს აქვთ 
სტაბილური ანტიგენები, თუმცა 8 ტიპის გრიპის ვირუესის ჰემა- 
გლუტინინი დროთა განმავლობაში განიცდის ანტიგენოუერ დრეიუს. 
გრიპის ეირუსების ნომეკლატურა მოიცავს მთელ რიგ აუცილებელ 
მაჩვენებლებს: 1) ეირუსის ტიპი (#,8 და C); 2) ბუნებრივი მასპინ- 
ძელი, თუ ადამიანი არ არის (განსაზღვრული ცხოველი); 3) გამო- 
ყოფის გეოგრაფიული ადგილი; 4) შტამის ლაბორატორიული ნომერი; 
5) გამოყოვის წელი; 6) ამ ტიპის ვირუსს ფრჩხილებში უნდა 
მიენიშნოს პემაგლუტინინისა და ნეირამინიდაზის ქვეეტიპი. მაგ. # 
ტიპის ვირუსი, საბაროვსკი /90/77/.IMI). 

ცხრილი <1.1. ტ ტიპის გრიპის ეირუსის პანდემიური შტამების ანტიგენური 

სტრუქტურა 

ქვეტიპის დასახელება ანტიგენ'ური ცირკულაციის 
ფორმულა პერიოდი 

#/ა5ი იC/1 76/31 LI MI 1918-1929 დC. 

#/5MM/83. #/ /8/3+ LI MI 1929-19+6 დL. 

#/M/1 747 II MI (947-1957 სს. 
#/ სინგაპური /1/27 +I2 M2 1957-1968 CC 

#/ გონკონგი /1/68 93 M2 1968 –– დღემდე. 

#/ ხაბაროესკი /90/77 MI MI 1977 –– დღემდე. 

სტრუქტურა წა ქიმიური შედგენილობა. გრიპის ვირუსს 
აქეს სფერული ფორმა, 80-120 ნმ დიამეტრი. იშვიათია ძაფისებური 

ფორმები (ნახ. 21.11), სპირალური სიმეტრიის ნ'ეკლეოკაფსიდი წარ- 
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მოადგენს ორმაგი სპირალის სახით განლაგებულ რიბონუკლეო- 

პროტეინულ (რს.) ჯიმს, რომელიც ვირიონის შუაგეელს შეადგენს. 
მასთან დაკავშირებულია რნმ-პოლიმერაზა და ენდონუკლეაზ%ები 

(CI და ჩ1). შ·უაგული გარშემორტყმულია M ცილის "შემცველი მემშბ” 
რანით, რომელიც რნჰ-ს აკავშირებს გარეგანი გარსის ორმაგ ლიპი- 
დურ შრესთან და პემაგლუტინინისა და ნეირამინიდაზის შემცგელ 

ეკლი სმაგეარ გამონაზარდებთან. 
ვირიონიშეიცავს 1%-მდე რნშ, 70% ცილას, 24% ლიჰიდებს და 

5% ნახშირწყლებს. ლიპიდები და ჩნასშირწყლები შედიან გარეგანი 
გარსის ლიპოპროტეინების და გლიკოპროტეიდების შემადგენლობაში 
და აქეთ უჯრედული წარმოშობა. ვირუსის გენომი წარმოდგენილია 

5 Mტ მოლეკულური მასის მქონე რნმ მინუს -- ძაფის ფრაგმენტი- 
რებული მოლეკულით. გრიპის ეირუსების # და 8 ტიპებს გაასნიათ 
რნმ-ის § ფრაგმენტი. აქედან 3 თითო-თითო ცილას კოდირებს, 
ხოლო უკანასკნელი 3 – თითოეული 2 ცილას. 

ანტიგენები. # 8 და C გრიპის ვირუსები განსხვავდებიან ერთმა” 
ნეთისაგან რნპ-სთან (MC ცილა) და M –- მატრიქსულ ცილასთან 
დაკავშირებული ტიპოსჰპეციფიკური ანტიგენით, რომელიც ეირიონის 

სტრუქტურის სტაბილიზაციას ახდენს. ეს ანტიგენები გამოელინდება 
კშრ-ში. ამ ტიპის ვირუსის შედარებით ეიწრო სპეციფიკურობას 
განსაზღვრავს რიგითი ნომრით აღნიშნული ორი სხვა სე,ყაპირული 

ანტიგენი –– პემაგლუტინინი LI და ნეირამინიდა%სა M. პჰემაგლუუტინინი 
პროტექტული თვისებების მქონე რთული გლიკოპროტეინია. იგი 

ორგანიზმში ახდენს ვირუსგამანეიტრალებელი ანტისხე'ულების –– 
ანტიჰემაგლუტინინების წარმოქმნის ინდუცირებას, რაც გამოვლინ- 
დება ჰაშრ-ში (ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქცია). ჰემაგლუ- 
ტინინის (II “- ანტიგენი) ცვალებადობა განსაზსღვრავს გრიპის 
ვირუსის ანტიგენურ დრეიფს და შიუფტს. ანტიგენური დრეიფი გულის- 
ხმობს წერტილოვანი მუტაციით გამოწეეული LL ანტიგენის უმნიშე- 
ნელო ცვლილებას იმ გენში, რომელიც აკონტროლებს ამ ანტიგენის 
წარმოქმნას. ამგვარი ცვლილებები შეიძლება დაგროვდეს შთამომავ- 
ლობაში ისეთი სელექციური ფაქტორის ზეგავლენით, როგორიცაა 
ანტისხეულები. საბოლოო ჯამში ეს იწვევს რაოდენობრიე ძერას, 
გამოხატულს ჰემაგლუტინინის ანტიგენური თვისებების ცვლი” 
ლებაში, ანტიგენური შიფტის დროს ხდება გენის სრული შეცვლა, 
რასაც ალბად საფუძელად უდევს ორ ვირუსს შორის რეკომბინა- 
ციები. ეს იწეევს ჰემაგლეეტინინის ან ნეირამინიდაზის ქვეტიპის, 
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ან ერთად ორივე ანტიგენის შეცვლას და ვირუსის პრიჩციპჰ ულად 

ახალი ეარიაჩტების წარმოქმნას. ეს კი იწყევს მსხვილ ეპიდემიებს 
და პანდემიებს. 

ჰემაგლურინინი არის აგრეთვე რეცეპტორი, რომლის დახმარებით 
გირუსი ადსორბირდება მგრძნობიარე უჯრედებ'სე. მათ “მორის ერი- 
თროციტებზე, იწეეყს მათ შეწებებას, და მონაწილეობს ერითრო- 
ციტების ჰემოლიზში. 

ვირუსული ნეირამსნიდაზა –- ფერმენტია, რომელიც აკატალი'სებს 

სუბსტრატიდან სიალის მჟავას მოხლეჩას. მას გააჩჩია ანტიგენური 
თვისებები და ამავე დროს მონაწილეობს მასპინძლის 'უჯრედიდან 

ვირიონის განთავისუფლებაში. ჩეირამინიდასა ჰემაგლუტინინის 

მსგავსად იცელება ანტიგენური დრეიფის და შიუფტის 'მედეგად. 
კულტივირება წა რეპროზუქცია. გრიპის ყირუსი კულტივირ- 

დება ქათმის ემბრიონებში და უჯრედოვან კულტურებში. ოპტიმა- 
ლური გარემოა ქათმის ემბრიონი, რომელთა ამნიონურ და ალანტო- 

ისის ლრუებში ვირუსი რეპროდუცირდება 36-48 სიმი. გრიპის 
ვირუსის მიმართ განსაკუთრებით მგრძნობიარენი არიაჩ ადამიანის 
და სოგიერთი ცხოველების თირკმლის პირველადი უჯრედოვანი 

კულტურები, ამ კულტურებში ვირუსის რეპროდუქციას თაჩ ახლავს 
სუსტად გამოხატული ცამ, რომელიც მოგვაგონებს უჯრედების 
სპონტანურ დეგენერაციას. 

გრიპის ვირუსი ადსორბირდღება ეპითელიალუერი უჯრედების 

ბლიკოპროტეინულ. რეცეპტორებზე. რომლებშიც 'შეაღწევეჩ რეცეპ- 
ტორული ენდოციტოზის გზით. უჯრედის ბირთვში ხორციელდება 

ვირუსული გენომის ტრანსკრიპცია და რეპლიკაცია. ამასთან რნმ- 

ს შეჯერებული ცალკეული ფრაგმენტები ი-რნმ-ს სახით ტრანსლირ- 

დება რიბოსომებზე, სადაც მიმდინარეობს ვირუსსპეციფიკური ცი- 
ლების სინთეზი. ვირ-ეს ული გენომის რეპლიკაციის შემდეგ ფორმირ- 
დება ვირესულის რიმ-ს ფონდი, რომელიც გამოიყენება ახალი ნუკ- 
ლეოკაფსხიდების აწყობისას. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი: ვირუსის პირველადი რეპრო- 
დუქცია მიმდინარეობს სას.ენთქი გზების ეპითელიალურ უჯრედებში. 
ლორწოვანი გარსის ეროსირებული ზედაპირიდან ვირუსი ხვდება 

სისხლში, და იწვევს ვირ'ესემიას. ვირუსის ცირკულაციას სისხლში 
თან ახლავს სისხლძარღვთა კაპილარების ეპითელიალეური უჯრე- 
დების დაზიანება, რაც იწვევს მათი გამტარობის გაზრდას. მძიმე 
ფორმებში აღინიშნება სისხლჩაქცევები ფილტვებში, გულის კუნთში 
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და სხვა შინაგან ორგანოებში. გრიპის ვირუსი ლიმფურ კეანძებში 

მოხვედრისას ასიანებს ლიმყოცატებს. ვითარდება შეძენილი იმუნო- 

დეფიციტი, რაც განაპირობებს მეორად ბაქტერიულ ინფექციებს. 

გრიპის დროს ადგილი აქეს სხვადასხვა ხასიათის სიმძიმის 
ინტოქსიკაციას. 

  

ნახ. 21. 11. გრიპის ეირუსი 
ა. ეირუსის მოდელი: 1- ნეირამინიდასა; > – პემაგლუტინინი: 3 · გარეგანი 

გარსი: 4 –. კაფსიღი; 5- რნპ ბ –– გრიპის ვირუსი (სფერული ფორმა) ელექტრონული 
მიკროსკოპია, ულტრათხელი ანათალი გად. 400 000. გ – გრიჰის ვირუსი 
(მაფისებური ფორმა) “ულტრათხელი ანათ. გად. 200 000; დ -– ძაფისებური ფორმის 

ფრაგმენტი, ულტრათხელი ანათ. გად. 250 000: ე-რნჰ გად. 250 000 
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იმუნიტეტი, გრიპის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის მექანიზმი 

დაკავშირებულია დაცვის ბუნებრივ ვირუსსაწინააღმდეგო არასპე- 

ციფიკურ ფაქტორებთან, უმთავრესად ინტერფერონის პროდუქ: 
ციასთან და ნატურალურ უჯრედ“კილერებთან (იხ. 11.7,11.თ) 

სპეციფიკური იმუნიტეტი უზრუნველყოფილია უჯრედული და 
ჰუმორული პასუხის ფაქტორებით. პირველი წარმოდგენილია მაკრო- 

ფაგებით და I“"კილერებით. მეორე –- იმუნოგლობულინებით, უპირვე- 

ლეს ყოვლისა ანტიჰემაგლუტინინებით ღა ვირუსგამანეიტრალებელი 

თვისებების მქონე ანტიჩეირამინიდაზული ანტისხეულებით. ანტი- 

ჰემაგლუტინინებისაგან გან სხეავებით უკანასკნელნი მხოლოდ ნაწი- 
ლობრივ იწეევენ გრიპის ეირუსის ნეიტრალიზაციას და ხელს 
უშლიან მათ გავრცელებას. კომპლემენტშემბოჯველ ანტისხეულებს 
არ ახასიათებთ ვირუსული ნუკლეოპროტვინის მიმართ პროტექტ'ული 
თვისებები და 1,5 თვის შემდეგ ქრებიან რეკონგალესცენტების 

სისხლიდან. 
სისხლის შრატში ანტისხეულები ჩნდებიან დაავადების დაწყე- 

ბიდან 3-4 დღის შემდეგ და მაქსიმალურ ტიტრს აღწევენ 2-3 
კეირის შემდეგ. გრიპოზული ინფექციის შემდეგ შეძენილი სპეცი- 

ფიკური იმუნიტეტი, ძველი შეხედულებების საწინააღმდეგოდ, გრძელ” 
დება რამდენიმე ათწლეული. ამ დასკვნამდე მივიდნენ 1977 წ. # 
(LIIM1) ვირუსით გრიპის ავადობის ასაკობრივი სტრუქტურის შე სწავ- 
ლის საფუძველზე. დადგენილი იქნა, რომ მოცემული ვირუსი, რომე- 
ლიც არ იყო 1957 წლიდან 1977 წელს იწეევდა დაავადებას მხოლოდ 

20 წლამდე ასაკის პირებში. 
ამრიგად, # ტიპის გრიპის ვირუსით გამოწვეული გრიპოზული 

ინფექციის გადატანის შემდეგ ფორმირდება დაჭიმული იმუნიტეტი 

მკაცრად სპეციფიკური ვირუსის (LI და M ანტიგენების მიხედვით) 

იმ ქვეტიპის მიმართ, რომელმაც იგი გამოიყფვია. 

გარდა ამისა, ახალშობილებს ახასიათებს 18C კლასის ანტი სხე- 
'ულებით განპირობებული პასიური იმუნიტეტი #. ეირუსის შე სატ: 
ყეისი ქვეტიპის მიმართ, იმუნიტეტი რჩება 6-8 თვის განმაელობაში. 

ეკიღემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანები 
და ვირუსმტარებლები. გამომწვევის გადაცემა ხდება ჰაერ-წვეთოვანი 
გზით. გრიპი მიეკუთვნება ეპიდემიურ ინფექციებს, რომელიც ხშირია 
ზამთრის და ზამთარ-გაჭზაფხულის თვეებში. თითქმის ყოველი ათი 

წლის შემდეგ გრიპის ეპიდემია ღებულობს პანდემიის ხასიათს, 
მოიცავს სხვადასხვა კონტინენტების მოსახლეობას. ეს აისსნება 
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ანტიგენურ დრეიფვთან და შივტთან დაკავშირებული # ტიპის 

ვირუსის LI და M ანტიგენების შეცელით (იხ. ცხ. 21.1). მაგ. გრიპის 
ამ ვირუსმა 8I5VV/I ჰემაგლუტინინით გამოიწვია პანდემია „ისპანკა“ 

1913 წ, რომელმაც “შეიწირა 20 მლ. ადამიანის სიცოცხლე. 1957 წ. 
„აზიური“ ტიპის ვირუსმა (L2ი2) გამოიწვია პანდემია, რომელმაც 
იმსხეერპლა 2 მლრდ. ადამიანი. 1%8 წ. გამოჩნდა ახალი ჰანდემური 
ვარიანტი –– გრიპის # ვირუსი (#3M2), „პონკონგის“ სახელწოდებით, 
რომელიც დღემდე აგრძელებს ცირკულირებას. 1%V/7 წ. მას შე:უერთდა 
# ტიპის ვირუსი (LIIMI). ეს მოულოდნელი იყო, გინაიდან იდენტური 

ვირუსი უკვე ცირკულირებდა 19%7-197 წ.წ. ხოლო შემდეგ მთლიანად 
იქნა განდევნილი ,აზიური“ ქვეტიპით. ამასთან დაკავშირებით წარ- 
მოიშვა ჰიპოთეზა იმის შესახებ, რომ ვირუსის შიფტ·ული ვარიანტები 
-არ არის ისტორიულად ახალი. ისინი წარმოადგენენ წინა წლებში 
ცირკულირებად სეროტიპებს. 

მორიგი პანდემიის გამომწეევი გრიპის ეირუსის ცირკულაციის 
შეწყვეტა აიხსნება გამომწვევის მოცემული ანტიგენური ვარიანტის 
მიმართ მოსახლეობის კოლექტიური იმუნიტეტის ფორმირებით. ამის 
ფონზე მიმდინარეობს ახალი ანტიგენური ვარიანტების სელექცია, 

რომლის მიმართ კოლექტიური იმუნიტეტი ჯერ არ არის ფორმი- 
რებული. 

ჯერ არ არის ნათელი, სად ინახება ხანგრძლივად ამ ტიპის 
გრიპის ვირუსის შიფტული ანტიგენური ეარიანტები (სეროქეეტიპები), 
რომლებიც ამოვარდა აქტიური ცირკულაციიდან ამა თუ იმ ისტო- 
რიულ პერიოდში. შესაძლებელია ასეთი ვირუსების შენახვის რეჭერ- 
ვუარს წარმოადგენს ველური და შინაური ცხოველები, გან საკუთ- 
რებით ფრინველები, რომლებიც ინფიცირდებიან # ტიპის გრიპოზული 
გირუსების ადამიანის ვარიანტებით და ხელს უწყობენ მათ ცირკუ- 
ლაციას ხანგრძლივად. ამავე დროს ფრინველების ორგანიზმში 
მიმდინარეობს ფრინეელებისა და ადამიანის ვირუსებს შორის გენე- 
ტიკური რეკომბინაციები, რომლებიც იწვევენ ახალი ანტიგენური 
ვარიანტების ფორმირებას. 

სხვა ჰიპოთეზით, გრიპის ვირუსის ყველა ცნობილი ქეეტიპი 
გამუდმებით ცირკულირებს მოსახლეობაში, მაგრამ ეპიდემიურად 
აქტიური ხდება მხოლოდ კოლექტიური იმუნიტეტის დაქეეითების 
დროს. 

8 და C ტიპის გრიპის ვირუსები გამოირჩევიან შედარებით 
მაღალი ანტიგენური სტაბილურობით. 8 ტიპის გრიპის ვირუსები 
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იწვევენ ნაკლებად ინტენსიურ ეპიდემიებს და ლოკალურ აფეთქებებს, 
C ტიპის გრიპის ვირუსი წარმოადგენს სპორადული დაავადებების 
მიზეზს, 

გრიპის ვარუსი სწრაფად იშლება 569 C-ზე მაღალი ტემპერა- 
რუურის მოქმედებით, უი –– გამოსხივებით, დეზინფექტატებით, დეტერ- 
გენტებით. იგი ინარჩუნებს საცოცხლისუნარიანობას ოთახის ტემპე:- 
რატურაზე 1 დღის განმავლობაში, გლუვ მეტალურ და პლასტმასის 
'ხედაპირებზე –– 2 დღემდე. გრიპის ვირუსები ინახებიან დაბალ 
ტემპერატურაზე (-––-70? C). 

სპეციფშიკური პროფილაქტიკა. გრიპის პროფილაქტიკისათვის 
იყენებენ რემანტადინს, რომელიც თრგუნავს გრიპის ვირესის # 
ტიჰის რეპროდუქციას. პასიურ პროფილაქტიკას ახორციელებენ 
ადამიანის გრიპის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინით, რომელიც 
მიღებულია გრიპოსული ვაქცინით იმუნიზირებული დონორების 
სისხლის შრატისაგან. გარკვეულ ეფექტს იძლევა ადამიანის ლეი- 
კოციტალური ინტერფერონი. 

ვაქცინოპროფილაქტიკისათვის იყენებენ ცოცხალ და ინაქტი- 
ვირებულ ვაქცინებს. ცოცხალი ვაქცინების შეყვანისას ფორმირდება, 
როგორც საერთო, ისე ადგილობრივი იმუნიტეტი. გარდა ამისა 

აღინიშნება ინტერფერონის ინდუქცია. 
დღეისათვის მიღებულია სხვადასხეა ტიპის ინაქტივირებული 

ეაქცინები: გვაირიონული, სუბერთეულოვანი, გახლეჩილი და შერე'ული. 
ქირიონულ ვაქცინებს ღებულობენ ქათმის ემბრიონებში კულტი- 

ვირებული ვირუსების მაღალხარისხოეანი გაწმენდის გზით. ს,ებერ- 

თე'ულოვანი ვაქცინები წარმოადგენენ გრიპის ეირუსის გაწმენდილ 
ზედაპირულ ანტიგენებს –- ჰემაგლუტინინებს და ნეირამინიდაზას. 

ასეთი სავაქცინო პრეპარატები ხასიათდებიან დაქვეითებ'ელი რეაქ“ 
ტოგენურობით და მაღალი იმ უნოგენობით. გახლეჩილ ანუ დეჭინტე- 
გრირებულ ვაქცინებს ღებულობენ ვირიონების გაწმენდილი სუსპჰენ- 

სიის დეტერგენტებით დამუშავებისას. ჯერ არ არის საერთო აზრი 
რომელიმე ვაქცინის უპირატესობაზე. ინაქტივირებული ვაქცინები 

ინდუცირებენ იმუნ'ერ პასუხს საერთო და ადგილობრივი ჰუმორული 

იმუნიტეტის სისტემაში, მაგრამ ცოცხალ ევაქცინებთან შედარებით 

ნაკლები ხარისხით ინდუცირებენ ინტერფერონის სინთეზს. 
ცოცხალი და ინაქტივირებული ვაქცინების გამოყენების მრავალ” 

წლიანი გამოცდილება მოწმობს, რომ საეაქცინო და ეპიდემიური 
შტამების შეუსაბამობა საფუძველია და არა ერთად-ერთი მიზეზი 
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გრიპის ეაქცინოპროფილაქტიკის დაბალი ეფექტურობისა. უკანას- 
კნელ წლებში ცდილობენ შექმნან გრიპო“სული ეაქცინები გენური 

ინჟინერიით და სინთე“სირების გზით. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. გრიპის დიაგჩოსტიკის ექს- 

ჰრეს-მეთოდი დაფუძნებულია ცხვირისა და ცხეირ“ხახის ლორწოვანი 
გარსის ეპითელიალური უჯრედების ციტოპლაზმაში ვირუსული 

ანტიგენების აღმოჩენაზე. ნაცხ-ანაბეჭდებში იფა და იმუნოფერმენ- 
ტული ანალიზის დახმარებით. 

ვირუსის გამოყოფა ხორციელდება ვირუსშემცველი მასალით 
(დაავადების პირველ დღეებში ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხი) ქათმის 
ემბრიონების ან უჯრედოვანი კულტურების დასნებოენების გზით. 
ვირუსის ტიპის დადგენას ახდენენ კშრ-ში. პემაგლუტინინის ქვგეტიპს 
ადგენენ ჰაშრ-ში, ნეირამინიდაზის ქეეტიპს –- ნეირამინიდაზის 

აქტიეობის ინპიბირების რეაქციაში. 

სეროდიაგნოსტიკაში გამოიყენება ავადმყოფების წყვილი “შრა- 

ტები, აღებული 8-14 დღის ინტერვალით: დაავადების დასაწყისში 
და გამოჯანმრთელების პერიოდში. ვირუსსპეციფიკური ანტისხე: 

ულების ტიტრის ზრდას ადგენენ კშრ და ჰაშრ-ში და სხვა მეთო- 
დებით. 

21.2, დნმ-შემსემალი. ჰჩორშსაბ!! 

ადამიანისათვის პათოგენური დნმ-შემცეელი ვირუსები შედიან 
ნ ოჯახში: ტძლილVIIIძილ, ჩეIV0VIIIძმლ. Lლ0(005VIIIძელ, –0XVIIIძმ6. 
IტიიძიმVIIIძმ0 და მინ0VმVIIIძ26. 

ისინი გენეტიკურად უფრო კონსერვატიული ანუ ნაკლებად ცვა“ 
ლებადი არიან რნმ-გენომურ ვირუსებთან შედარებით, არაიშვიათად 

გააჩნიათ მასპინძლის ორგანიზმში ხანგრძლივი პერსისტენციის 
უნარი. დნმ-შემცველი ეირუსების დიდი უმრავლესობა რეპროდუ- 
ცირდება უჯრედის ბირთეში. 

V 21.21. ადენMIვირუსქების (+ძიიი+ოძაო MIXახი 

ადენოვირუსები გამოყოფილი იქნა 1953 წ. ბავშვების ადენოიდების 

(ნუშისებური ჯირკვლების) უჯრედული კულტურებიდან უ.როუს 
და სხე. მიერ, სადაც ისინი იწვევდნენ ცპმ. დღეისათვის ცნობილია 
ძეძუმწოვრების ადენოვირუსების 90-ზე მეტი სეროტიპი. აქედან 49 
სეროტიჰი პათოგენურია ადამიანისათეასს. 
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სახ. 21. 12. ადესოვირუსები 
ელექტრონული მიკროსკოპია, ულტრათხელი ანათ. გად. 2500ყი. 
ეირიოსის კაფსიდში ჩანს ცალკვული კაფსომერები. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა. ვირიონის ნუკლეო? 

კაფსიდი წარმოადგენს 70-90 ნმ დიამეტრის მქონე სფერულ ნაწი“ 
ლაკებს. კაფსიდი აგებულია 252 კაფსომერით კუბური ტიპის სიმეტ 
რიით, იკოსაედრის ფორმით, იკოსაედრის მე-12 მწვერვალიდან გამო- 
დის გამონასარდები –- ფიმბრიები (ძაფები). გარეგანი გარსი არა 

აქვთ (ნახ. 21.12). 
ადენოვირუსები შედგება დნმ-სა და (ცკილისაგან. ადენოვირუსების 

გენომი შედგება ორძაფიანი ხაზოვანი დნმ- საგან 20-25 Iს. მოლეკა” 
ლური მასით, დნმ-ის მოლეკულასთან კოვგალენტუური ბმით დაკავში” 
რებულია შინაგანი ცილა, რომელიც დნმ-ს რეპლიკაციის ინიცირებას 

ახდენს. შინაგანი ცილები დნე-თან კომპლექსში ქმჩნიაჩ ვირიონის 
შუაგულს, რომელიც კაფსიდის მწვერვალის ქეეშაა მოთავსებული. 

ანტიბენები. კაფსიდის შემადგენლობაში შედის ტიპოსპე- 
ციფიკური ანტიგენები –– გლიკოპროტეისნული ძაფები, რომლებსაც 
ჰემაგლუტინაციის უნარი გააჩნიათ, ვირიონის ნ'უკლეოკაფ სიდი 
წარმოადგენს ადამიანის ადენოვირუსების სხვადასხვა სეროტიპების 
იდენტურ კომპლემენტშემბოჭველ ანტიგენს. 

კულტივირება ლა რეპროდუქცია. ადენოვირუსები კულტივირ- 
დებიან ადამიანის ემბრიონის თირკმელების პირველად უჯრედოვან 
კულტურებში, L1I2, LI0–-2 და სხეა უჯრედთა ხაზებში. ადენო- 

ვირუსების (3მ დაკავშირებულია არა მარტო მათ რეპროდუქციასთან, 
არამედ უშუალო ტოქსიურ მოქმედებასთან. 

ადენოვირუსები ადსორბირდებიან უჯრედულ რეცეპტორებზე 
ძაფების დახმარებით. უჯრედებში მოხვედრილი ვირიონების დეპრო- 
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ტეინისაცია იწყება ციტოპლაზმაში, მთაგრდება ბირთვში, სადა 

თავისუფლდება დნმ მასთან მიმაგრებული ტერმინალური ცილით. 
გენომის ტრანსკრიპცია და ვირუსული დნმ-ს რეპლიკაცია წარ- 

მოებს ბირთვში უჯრედული ფერმენტების დახმარებით, დასაწყისში 

სინთეზირდება ვირუს სპეციფიკური ფერმენტების სინთეზის მაკოდი- 

რებელი ირნმ, შემდეგ კაფსიდის ცილების და ძაფების სინთეზის 

ინეორმაციის მატარებელი ირნმ. ეირუსული ნაწილაკების აწყობა 
ხდება ბირთვში, სადაც წარმოიქმნება კრისტალისებრი ჩანართები. 
თვითოეულ უჯრედში სინთეზირდება რამდენიმე ასეული ვირუსული 
ნაწილაკი. ადენოვირუსების გამოსვლას თან ახლაეს უჯრედის 

დაშლა. უჯრედში ადენოვირუსების რეპროდუქციის ციკლი გრძელ- 
დება 14-24 სთ. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი. ადამიანის ორგანიზმში 

ადენოვირუსების პირველადი რეპროდუქცია ხორციელდება სასუნთქი 
გზების და ნაწლავების ლორწოვანი გარსების ეპითელიალურ უჯრე” 
დებში, თვალის კონიუქტივაზე და ლიმფოიდ ურ ქსოვილში (ნ'ეში- 
სებრი ჯირკვლები, მეზენტერიალური ლიმფური კვანძები). სისხლ- 
ში ცირკულაციის დროს ადენოვირუსები აზიანებენ სისხლძარ- 
ღვების ეპითელიუმს. ეს იწვევს ლორწოვანი გარსების ექსუდაციურ 
ანთებას, ფიბრინოზული აპკების გაჩენას და ნეკროზს. ადენო- 

ვირუსებს შეუძლიათ პლაცენტით შედწეეისას გამოიწვიონ შიდაჩანა- 
სახოვანი დაავადებები, ნაყოფის განვითარების ანომალიები, ახალ” 

შობილთა სასიკვდილო პნევმონიები. 
ყეელაზე ხშირად ადენოვირუსები იწვევენ მწვავე რესპირატორულ 

დაავადებებს (ფარინგიტებს, ლარინგიტებს, ტრაქეობრონქიტებს). 
ბავშვებს და ხანდაზმულებს შეიძლება განუვითარდეთ წვრილ- 
კეროვანი ან ინტერსტიციალური ადენოვირუსული პნევმონიების 
გახანგრძლივებული ფორმები. ადენოვირუსული ინფექციებისათვის 
დამახასიათებელია ლორწოვანი გარსების და ნუშურების, ადენოი- 
ღების ლიმფოიდური ქსოვილების და თეალის კონიუნქტივის (ფა- 
რინგო-კონიუნქტივური ანთება) დაზიანების შეთავსება. არაიშვი- 
ათია ერთი ან ორივე თეალის ( სეროტიპჰი 3,4,81V) კონიუნქტივიტების 
ეპიდემიური აფეთქების შემთხვევები. ადენოვირუსული კონიუნქტი- 
ვიტები და კერატოკონიუქტივიტები ხშირად ჰოსპიტალური ინფექციაა. 
ნაწლავური ადენოვირუსები ( სეროტიპები 40.41) უმცროსი ასაკის 
ბაეშვებში იწვევენ გასტროენტერიტებს. ზოგიერთ შემთხვევაში აღი- 
ნიშნება ადამიანის ორგანიზმში ადენოვირუსების ხანგრძლივი პერ- 
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სისტენცია და ინფექციის (ქრონიკული ტონ 'სილიტები, ჰაიმორიტები, 
ანგინები და სხ.) ქრონიკულ ფორმაში გადასვლა. ბავშვებში შესაძ. 
ლებელია ორგანიზმის ალერგიზაცია, რომელსაც თან ახლავს ასი” 
მური ბრონქიტის და ლარინგოტრაქეიტის განვითარება. ადენოვი- 
რუსების მთელი რიგი სეროტიპჰები ინდუცირებენ სიმსივნეებს ცხო- 

ველებში. 
იმუნიტეტი. დაავადების გადატანის შემდეგ ფორმირდება 1-M 

და IM6C კლასის ანტისხეულების სინთეზთან დაკავშირებული ტი- 
პოსპეციფიკური პუმორული იმუნიტეტი. ცხვირის სეკრეტში ელინ- 
დება 51-/ იმუნიტეტი ხანმოკლეა. განმეორებითი დაავადებები 
აღინიშნება ბავშვებში პირველადი ინფექციის გადატანიდან 8-12 
თვის შემდეგ. 

ეპიდემიოლობია. ინფექციის წყაროა მწვავე ან ლატენტური 
ადენოვირუსული ინფექციით დაავადებულები. ინფექცია გადავცემა 
ჰაერ-წვეთოვანი გზით. „ნაწლავური“ ადენოვირუსები გამოიყოფა 
განავალთან ერთად და ერცელდებიან ფეკალურ-ორალური გზით. 
ადენოვირუსული ინფექციები შედარებით ხშირია ბავშვებში 6 თვი- 
დან –– 2 წლამდე. ადენოვირუსები სასიათდებიან შედარებით მაღალი 
მდგრადობით ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების მოქმედების ში- 
მართ. მათ შესწეეთ უნარი ხანგრძლივად შეინარჩუნონ ინფექციურობა 
შინაგან გარემოში, განსაკუთრებით დაბალ ტემპერატურაზე. ადენო- 
ვირუსები ინაქტივირდებიან 56% C-ზე მაღალ ტემპერატურაზე და 
უი –– დასხივებით რამდენიმე წუთში. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. ადენოვირუსული ინფექციების 
პროფილაქტიკის და ადრეული მკურნალობისათვის გამოიყენება 
ლეიკოციტალური ინტერფერონი, აგრეთვე ფერმენტი დეზოქსირი- 
ბონუკლეაზა. 

აშშ სამხედრო მოსამსახურეთა იმუნიზაციისათეის წარმატებით 
იყენებენ ცოცხალ ადენოვირუსულ ვაქცინას. 

ღაბორატორიული დიაგნოსტიკა. სასუნთქი გზების ლორწო- 
განი გარსების ეპითელიალურ უჯრედებში ვირუსული ანტიგენების 

გამოვლენისათვის იყენებენ იმუნოფლუორესცენტულ და იმუნოფერ- 

მენტ'ულ მეთოდებს, ხოლო გამონაყოფებში –- იმუნოელექტრონულ 

მიკროსკოპიას. ადენოვირუესების გამოყოფა ხდება მგრძნობიარე 

უჯრედოვანი კულტურების დჯსნებოვნებით. ვირესების იდენტიფი- 
კაციას ახდენენ კშრ-ში, ხოლო შემდეგ ნეიტრალიზაციის რეაქციაში 
და ჰაშრ-ში. 
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სეროდიაგნო სტიკა ხორციელდება დაავადებული ადამიანების 
წყვილი შრატებით იგივე რეაქციებში. 

21.2.2. სა(ჩIIIIIგუსსაIს (ჯო:იVMძაიC) IIIXახ!! 

პარვოვირუსების (ლათ. წესს5 –“- პატარა) ოჯახი შედგება 3 
გეარისაგან, რომელთაგან ორი (ჩწჩერიVICს)§ და LX0§0VIIს§5) პათოგე“ 
ნურია ძუძუმწოვრები სათვის, ფრინეელები სათვის, მწერებისათვის. 
მესამე გვარი (00ილიძიVMI5) შეიცავს ე.წ. დეფექტურ ვირუსებს, 
რომელთა რეპროდუქცია ხდება მხოლოდ ვირუს -–-,,დამხმარეს“ 
საშუალებით. 

სტრუქტურა ლა ქიმიური შედბენილობა. პარეოვირუსები წერი- 
ლის 1926 ნმ დიამეტრის ვირიონებია, რომელთა კაფსიდი აგებულია 

კუბური ტიპის სიმეტრიით. გენომი შედგება 1,5-2,2 Iს მოლეკულერი 
მასის ერთძაფიანი დნმ-საგან. ვირუსული ნაწილაკების შემადგენ- 
ლობაში აღმოჩენილია 3 სხვადასხეა ცილა. 

პარეოვირუსები მდგრადია. ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების 
მიმართ: 609 C-სე 1 სთ-ის განმაელობაში ინარჩუნებენ იჩფექციუ” 
რობას, არ იშლებიან დეტერგენტების, აგრეთეე გარემოში იLIL დაბალი 

მაჩვენებლის დროს. პარვოვირუსები მგრძნობიარენი არიან უი- 
გამოსხივების მიმართ. 

ალამიანის დაავადების პათობენედზი და იმუნიტეტი. თავიდან 

მიაჩნდათ, რომ ადამიანის პარგოვირუსებს მიეკუთვნებათ მხოლოდ 
ადენოასოცირებული ვირუსები, რომლებიც რეპროდუეუცირდებიან 

ადენოვირუს-,დამხმარის“ არსებობისას. ამასთან ადენოასოცირებუ: 
ლი ვირუსების დაკავშირება ძირითად გამომწეევთან ართ'ულებს 
ადენოვირუსულ ინფექციებს. 

დღეისათვის დადგენილია წეIVCMIII5“ის გვარის ადამიანისათვის 
პათოგენური სხვა პარვოვირუსების არსებობა, დამოუკიდებელი რე„- 
როდუქციის უნარით. ისინი აღლმოჩენილია ფეკალურ მასებში, 
სასსრების სანოეიალურ გარსში რევმატოიდული ართრიტის დროს 

(%M1 ვირუსი), და აგრეთეე სისხლის შრატში (819 ვირუსი). 
განსაკუთრებით პათოგენურია ადამიანისათეის 819 ეარუსი – 

ინფექციური ერითემების, რომელიც აზიანებს სახსრებს, და ქრონი- 
კული ანემიების გამომწვევი. ამ ვირუსით დასნებოენება ხორციელ“ 
დება ჰაერ-წვეთოვანი გზით. ვირუსის პირველადი რეპროდუქცია 
ალბათ ხდება რესპირატორული ეპითელის უჯრედებში, რის შემ- 
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დეგაც იგი ხვდება სისხლში და შეიძლება გამოყოფილი იქნეს 
სისხლიდან 1 კვირის განმავლობაში. ვირუსემიასთან ერთად ვითარ- 
დება დაავადების კლინიკური სიმპტომები. ვირუსი რეპროდუცირდება 
ძვლის ტვინის უჯრედების ბირთვებში, აზიანებს ერითრობლასტებს, 
და განსაკუთრებით რეტიკულოციტებს. დადგენილია გამომწეევის 
ტროპაზმი სისხლძარღვთა ენდოთელიუმის მიმართ. 

მიაჩნიათ, რომ გამომწვევს სხვა პარეოვირუსების მსგავსად, 
გააჩნიათ ემბრიოპათიური მოქმედების “უნარი და წარმოადგენენ 
მკედრადშობის მიზეზს. 819 ეირუსის ინფექცია ფართოდაა გავრცე: 
ლებული, რამდენადაც მთელი რიგი ევროპული ქვეყნების მოზრდილი 
მოსახლეობის 60 %-ში აღმოჩენილია ანტისხეულები ვირუსის 
მიმართ. 

იმუნიტეტი დაკავშირებულია ვირუსგამანვიტრალებელი აქტივო: 
ბის მქონე ანტისხეულების წარმოქმნასთან. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკ6კა. დაფუძნებულია ავადმყოფე- 
ბიდან აღებულ მასალაში, მოლეკულური ზონდების მეთოდით, ვირუს 
სპეციფიკური დნმ-ს გამოვლენასთან, იმუნოფლუორე სცენციის 

მეთოდით დაზიანებულ უჯრედებში ვირუსული ანტიგენის აღმოჩე- 
ნაზე და წყვილ შრატებში ანტისხეულების ტიტრის დადგენაზე. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 
და მკურნალობა არ არის შემუშავებული. 

V' 212.1. ჰერპმსეIრუსმბჩს (ILღა-ი5VIრMძკი) IIXახი 

აღნიშნულ ოჯახს მიეკუთვნება სამი ქვეოჯახი: #Iინგიტიილ5VIIივ6. 
8C(21C065VICII026 და Cგთი1)ვიი0065VIIიგ6. 

სტრუქტურა ლდა ქიმიური შედბენილობა. ვირიონს აქვს 140- 
210 ნმ დიამეტრის მქონე სფერული ფორმა. ნუკლეოკაფსიდი შემო- 
ფარგლულია გარეგანი გარსით. კაფსიდი აგებულია 162 კაფსომერით. 

გირუსის გენომი წარმოდგენილია 84-160 იLს შოლეკულეუერი მასის 
ხაზობრივი ორძაფიანი დნმ-ით. დნმ შედგება კოვალენტ.ურად დაკავ- 
შირებული ზომით და ნუკლეოკაფსიდის შედგენილობით გან სხვა; 
ვებული ორი ფრაგმენტისაგან, რომელთა ბოლოებზე მოთავსებ'ულია 
განმეორებადი ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობა. ჰერპესის ეირუსის 
გენომში დაახლოებით 80 გენია. 

ეირიონის შედგენილობაში აღმოჩენილია 300-ზე მეტი ცილა. 
გარდა ამისა, ინფიცირებულ უჯრედებში არის კიდევ დაახლოებით 

232



20 ვირუსსპეციფიკური ცილა, რომლებიც არ შედიან ვირესუელ 
ნაწილაკებში. გარეგან გარსში იმჟოფება გლიკოპროტეინები. 

ანრიგენები, გარეგანი გარსის გლიკოპროტეინები წარმოადგენეჩ 
ტიპოსპეციფიკურ ანტიგენებს, რომლებიც იძლევიან საშუალებას 
ჰერპესის ვირესის ცალკეული სეროტიჰების დიფერენცირებისათვის 
ნეიტრალიზაციის, იმუნოფლუორესცენციის რეაქციებში, კშრ-ში. 

ნუკლეოკაფსიდის ცილები ძირითადად ატარებენ ჯგუფოსჰეცივიკურ 

ანტიგენ'ურ ეპიტოპებს, ერთნაირს ცალკეული ჰერპეს ვირუსები- 
სათვის, პათოგენურებს ადამიანისა და ცხოველებისათვის. მათ 
ავლენენ პრეციპიტაციის და იმუნოდიფუზიის რეაქციებში. 

კულტივირება წა რეპროდუქცია. პერპეს ეირუსები კულტი- 
ვირდებიან სხვადასხვა წარმოშობის უეჯრეღოვან კულტურებში. 
ამასთან ოჯახის სხვადასხვა წარმომადგენლების ცმპ ფართოდ 
ვარირებს. დამახასიათებელია გიგანტური მრავალბირთვიანი უჯრე- 

დების წარმოქმნა. ზოგიერთი სეროტიპები კულტიეირდება ქათმის 
ემბრიონებში. 

  

ნახ. 1.11. პერჰეს ვირ.უსი. ელექტრონული მიკროსკოპია. ულტრათხელი ანათ. 
ტ.- გად. 300 000 ) – გარეგანი გარსი ეკლისმაგეარი გამოსაზარდებით. – 

ნუკლეოკაფსიდი. 

ჰერპესის ვირუსები შეაღწევენ მგრძნობიარე უჯრედებში რეცეა- 
ტორული ენდოციტოზის გზით. ამ პროცესში ისინი კარგავენ გარეგან 
გარსს, განთავისუფლებული ნ'უკლეოკაფსიდი ტრანსპორტირდება 
ბირთეში, სადაც ხდება მისი დეპროტენიჭაცია. ვირუსული დნმ-ს 
ტრან სკრიპცია ხორციელდება უჯრედული ტრანსკრიპტაზჭას მონაწი- 
ლეობით, ხოლო მისი რეპლიკაცია –– გირუსსპეციფიკური დნმ -– 
პოლიმერაზას დახმარებით. 
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სტრუქტურული ცილები ტრანსპორტირდება ბირთვში, სადაც 
წარმოიქმნება ნუკლეოკაფსიდი. ვირუსის ფორმირება მთავრდება 
ბირთვული მემბრანით მოდიფიცირებული უბნებიდან დაკვირტვის 
პროცესში, როდესაც ნუკლეოკაფსიდი იფარება გარეგანი გარსით, 
ჰერპეს ეირუსის სინთეზი მიმდინარეობს მასპინძლის 'ეჯრედის 
კომპონენტების მაკრომოლეკულური სინთეზის ფონზე. 

ინფიცირებული უჯრედების ბირთვებში ფორმირდება კრისტალი- 
ზირებული კაფსიდის შემცველი ვირუსსპეციფიკური ეოზინოფილური 
ჩანართები. 

ჰათობენეხზი. ჰერპესის ვირუსები ხასიათდებიან პოლიორგანული 
ტროპიზმით. ჰერპესის ვირუსით გამოწვეული ყველა ინფექციების 
პათოგენეზში საერთოა ორგანიზმში მათი ხანგრძლივი პერსის- 
ტირების უნარი, რაც იწვევს ინფექციების ქრონიკულ და ლატენტურ 
ფორმებს პერიოდული გართულებებით. ამასთან ვირუსი რჩება 
უჯრედებში, უჯრედის გენომთან ინტეგრირებული, პროვირუსის 
სახით. ზოგიერთი ჰერპეს ვირუსები გადაეცემა ტრანსპლაცენ- 
ტალურად, რაც იწვევს შიდა ჩანასახოვან და ნეონატალურ პათო- 
ლოგიას. 

ყმიიX-MIძე-ს ოჯახის ყველა წარმომადგენელი ხასიათდება 
გამოხატული იმუნოსუპრესორული მოქმედებით, იმუნიტეტის უჯრე“ 
დ'ული და ჰუმორული რეაქციების დათრგუნვით. დადგენილია ინფექ- 
ციური კომპლექსების ფორმირება ორგანიზმის დამაზიანებელ მოქმე: 
დებით და ალერგიზაციიი. 

იმუნიტეტი, გამომწვევის მიმართ იმუნიტეტი ატარებს უპირა: 
ტესად უჯრედულ ხასიათს, დაავადების რეციდივი შესაძლებელია 
ავადმყოფების შრატში ვირუსსაწინააღმდეგო ანტისხეულების მაღა- 
ლი ტიტრის ფონზე. 

V 123.1 ალშა-ჰმოკესეჩრუსმა? 

აღნიშნ ელ ქვეოჯახს მიეკუთვნება მარტივი ჰერპესის ორი 

სეროტიპი –– მჰვ –– 1 და მჰე –– 2, რომლებსაც აქვთ ბიოლოგიური 

თვისებებით მსგავსი საერთო ჯგუფური ანტიგენები, და აგრეთვე 

ჩუტყვავილას და სარტყლისებური ლიქენის (ჰერპეს-ზო სტერის) 

ვირუსები. 

ამ ვირუსებით გამოწვეული დაავადებების პათოგენეზში, კლი“ 

ნიკასა და ეპიდემიოლოგიაში არის მნიშვნელოვანი გან სხვაეებები. 

პათოგენეზი. ჰერპესის ვირუსი მჰე-1 მწვავე გინგივო სტომატიტის 
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და ფარინგიტის, აფტოზერი სტომატიტის, ჰერპესული ეგზემის, 

კერატოკონიუნქტივიტის, მენინგოენცეფალიტის გამომწეევია. 
ვირუსი პჰერსისტირებს ტროფიკული ნერვის განგლიებში; 

ჰაერ-წვეთოვანი გზით დასნებოვნებისას ვირუსის პირველადი 

რეპროდუქცია ხორციელდება ჰირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 
ეპითელიუმის უჯრედებში, კონტაქტური გზით დასნებოენებისას 
– კანის ან თეალის კონიუნქტივის უჯრედებში. ლიმფური ძარლ- 
ეებით ვირუსი შეიძლება მოხედეს სისხლში და განსასღვრულ 

შემთხეევებში გამოიწვიოს გენერალიზებული ინფექცია. 
მჰვ-2 აავადებს უპირატესად პირებს, რომლებმაც მიაღწიეს სქე- 

სობრიე სიმწიფეს. მათ ინფექცია გადაეცემათ სქესობრივი გზით. 
აგრეთვე ავადდებიან ახალშობილები, რომლებიც ინფიცირდებიან 

დედის სამშობიარო გზებში გაელისას. მჰე-2 იწეევს გენიტალურ 
პერპჰესს, ახალშობილების ჰერპესს, გარდა ამისა მჰე –– 2-ს ეკუთენის 

განსაზღვრული როლი საშვილოსნოს ყელის კიბოს ეტიოლოგიაში. 
ვირუსის ორივე ტიპს, დაზიანებული კანიდან ორგანიზმში მოხვედ- 

რისას, შეუძლიათ გამოიწვიონ ჭრილობის ჰერპესი. 

იმუნიტეტი. პირველადი იმუნური პასუხის დროს ჩნდებიან 10-M 

კლასის ტიპო სპეციფიკური ვირუსგამანეიტრალებელი ანტისხეულები, 

რომლებიც მჰვ –– 2-ით გამოწვეული ინფექციების დროს ანეიტრა- 
ლებენ ორივე სეროტიპის ვირუსებს. მეორადი იმუნური პასუხის 
დროს ამ სეროტიჰების მიმართ გროედება I§C. სისხლის შრატში 

ანტისხეულებთან ერთად ჰერპეს ვირუსის არსებობა მოწმობს ხანგრ- 
ძლიე ვირუ სმტარებლობაზე. ჯანმრთელებში მჰვ 1-ის მიმართ ანტი- 
სხეულები გამოელენილია შემთხვევათა 90 %-ში. 
ეკოლოგია და გავრცელება. ჰერპეს ვირუსები არამდგრადებია 

ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების მოქმედების მიმართ. ისინი 

იშლებიან ორგანული გამხსნელებით, დეტერგენტებით, პროტეო- 
ლისური ფერმენტებით. 50-52%-ზე ინაქტივირღებიან 10 წუთის 
შემდეგ. სხვადასხვა საგნების ზედაპირზე ოთახის ემპერატურაზე 
ჰერპესის ვირუსის ინფექციური თეისებები ქრება რამდენიმე საათში. 
ვირუსები იშლებიან ულტრაბგერის მოქმედებით, განმეორებითი 
გაყინვის და დადნობის დროს, 'უი –- დასხივებით. ინფექციის წყაროა 
– დაავადებული ადამიანები და მტარებლები. მჰვ –– 1 ყოველთვის 
გადაეცემა დედისაგან ახალშობილებს და პატარა ბავშეებს (6 
თვიდან 3 წლამდე) კონტაქტური გზათ. დაავადება მიმდინარეობს 
ქეზიკულარული სტომატიტის სახით. გარდა ამისა, ვირუსი შეიძლება 
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გადაეცეს ჰაერ-წვეთოვანი გზით. მჰე-2-ის გადაცემა ხდება 
სქესობრივი გზით. ახალშობალები ინფიცირდებიან მშობიარობის 
დროს, 

ლაბორატორიული დიაგბნოსტიკა. ექსპრეს-დიაგნოსტიკისა” 
თვის ჰერპესული ვეჭიკ.ელების ანაფხეკიდან ამზადებენ ნა(დახ-ანა” 
ბეჭდებს, ღებავენ რომანოვსკი-გიმზას მეთოდით და ახდენენ მიკრო- 
სკოპირებას. დადებითი რეაქციის დროს აღმოჩნდება გიგანტური 
მრავალბირთვიანი უჯრედები უჯრედშიდა ჩანართებით. 

ეირუსის კულტივირებას ახდენენ ქათმის ემბრიონში, რომლის 
ქორიოალანტოისის გარსზე ფორმირდება ფოლაქები. გარდა ამისა 
დასნებოვნებისას თეთრი თაგეების ტვინში ვითარდება ენცეფალიტი, 
ხოლო ბოცვერების თეალის რქოვანაზე –- კერატიტი. 

ეირუსის იდენტიფიკაციას და სეროდიაგნოსტიკას ახდენენ ნეიტ- 
რალიზაციის, კშ რეაქციებით და იფა“ით. 

სპეციფიკური პროფმილაქტიკა. შემუშავებულია ინაქტივირე- 
ბული ვაქცინები რომელთა მრავალჯერადი შეყვანა ამცირებს 
ჰერპესული ინფექციების რეციდივების სიხშირეს. 

M იუტყეაესლას და გარშემშმიოტყეელი ლქენჩს 
(ჰშრაჭს 'სწსტჰრწს) აწორუს! 

ერთი და იგივე ვირუსი იწვეეს კლინიკურად და ეპიდემიოლო: 
გიურად განსხვავებულ ორივე დაავადებას. თავისი თვისებებით 

იგი იღენტურია ან ახლოსაა IICდი9VIოძელ-ს ოჯახის სხვა წარმო- 
მადგენლებთან. 

ადამიანის დაავაწების პათობენეჯი და იმუნიტეტი. ჩუტ- 
ყვავილას დროს დაავადების კარიბჭეს წარმოადგენს სასუნთქი 
გზსების ლორწოვანი გარსი, რომელთა ეპითელიალურ უჯრედებში 
წარმოებს ვირუსების პირეელადი რეპროდუქცია. ლიმფური ძარღვე- 
ბით ისინი ხვდებიან სისხლში, იწვევენ ვირუსემიას. ვირუსები 

სისხლით მიიტანება კანისა და ლორწოვანი გარსების ეპითელიალურ 
უჯრედებში, რის გამოც სახეზე, ტანზე, კიდურებზე, პირის ღრუს 
ლორწოვან გარსზე ჩნდება ვეზიკულარული გამონაყარი. 

ბუშტუკების მაცერაციის დროს ეირუსი ადვილად გადაეცემა 
აეროზოლური, იშვიათად კონტაქტური გზით. ქალების დაავადების 
დროს ფეხმძიმობის პირველ 3 თვეს, არსებობს ბავშვების თანდა: 

ყოლილი დეფექტების რისკი. 
ფიქრობენ, რომ ბავშეთა ასაკში ჩუტყვავილას გადატანის შემდეგ 
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ვირუსი რჩება სურგის რეინის უკანა ყესეის განგლიების უჯრედებში 
რამოდენიმე წლის განმავლობაში. 

სარტყლისებური ლიქენის (გარშემომრტყმელი) დროს ტანის, 

თავის, კისრის კანსე ჩნდება ვესიკულარ"ელი გამონაყარი. შესაძლე- 

ბელია ვირუსების ტრანსპლაცენტალური გადაცემა, რაც იწვეეს 

ნაყოვის პათოლოგიას. იმ პირებში, რომლებმაც ბიეშვთა ასაკში 
გადაიტანეს ჩუტყვავილა, ფორმირდება მუდმივი იმუნიტეტი. სისხლის 

შრატში ცირკულირებს ვირუსგამანეიტრალებელი და კომპლემენტ“ 

შემბოჭველი ანტისხეულები. თუმცა მათ არ შეუძლიათ გამორიცხონ 
დაავადების რეციდივი, ვინაიდან პერსისტული ინფექციის კერა 
რჩება ზურგის ტეინის განგლიებში. ამასთან აღინიშნება I –- 
სუპრესორების მომატება, რომლებიც, შე საძლებელია, წარმოადგენენ 

მეორადი იმ'უნოდეფიციტის მიზეზს. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ეირუსის გამოყოფა ხდება 

ადამიანის ემბრიონის ფიბრობლასტების უჯრედოვან კულტურებში. 

ვირუსის შემდგომი იდენტიფიკაცია ხდება კშრ-ში. ამავე რეაქციას 
იყენებენ ჩუტყვავილას სეროდიაგნოსტიკისათვის. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. მიღებულია ცოცხალი ვაქცინა 

ადრეული ასაკის ბავშვების იმუნიზაციისათვის. ინფექციის კერებში 
რეკომენდირებულია რეკონვალესცენტების სისხლიდან მიღებული 
იმუნოგლობულინების გამოყენება სარტყლისებეური ლიქენის 
სამკურნალოდ იყენებენ ინტერფერონს. 

1232. ბეტა-ჰმრაშსიMრ შსებ!! 

აღნიშნულ ქვეოჯახს მიეკუთვნება ციტომეგალოეირუსი (ცე). 
ალფა – ჰერპე სვირუსებისგან განსხვავებით, იგი შეიცავს მოლეკუ“ 
ლური მასით დიდ დნმ-ს. აქეს უფრო ხანგრძლივი რეპროდუქციის 
ციკლი და კულტივირდება ·უჯრედოვანი კულტურების უფრო შესღუ- 
დულ რაოდენობაში, იწვევს უჯრედში უმნიშვნელო ციტოჰათიურ 
ცვლილებებს. გარდა ამისა, ცმე-ს აქეს ნათესაობა სანერწყვე 
ჯირკვლებისა და თირკმელების უჯრედებთან, რომლებშიც წარმოქც- 
ნის მსხვილ შიდაბირთეულ ჩანართებს. 

ცმვ –– ინფექცია ფართოდაა გავრცელებული, ბავშვების 20% 
სიცკოცხლის პირეელ წლებში ცმვ-ს გამოყოფენ შარდით და 

ნერწყეით. ლატენტური ინფექციის აქტივაცია მოზრდილებში ჩვე:ე- 
ლებრივად გგხდება იმუნოდეპრესი'ელი თერაპიის, მეორადი იმუნო- 
დეფიციტური მდგომარეობის, შიდსის დროს. ამასთან ადგილი აქვს 
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ვირუსემიას შინაგანი ორგანოების, ძელის ტვინის, ცნს-ის დაზია: 
ნებას, იმუნოპათოლოგიური რეაქციების განვითარებას. 

ცმვე-ს აქვს უნარი პლაცენტით შეღწევისას გამოიწვიოს მკედრად- 
შობადობა და სიმახიჩჯეები დადგენილია, რომ ახალშობილთა 

1:2% ინფიცირებულია ცმე-ით. 
ლაბორატორიული ღდიაბნოსტიკა. ცმე-ს ლაბორატორიული 

დიაგნოსტიკა დაფუძნებულია ავადმყოფი ბავშვისა და მოსრდილების 
შარდში და ნერწყვში მსხვილი ,ციტომეგალოვირუსული“ 'უჯრე- 
დების აღმოჩენაზე. აგრეთვე აღნიშნული მასალიდან, სისხლიდან 

და ზურგ-ტეინის სითხიდან, ვირუსის გამოყოფაზე. ამ მიზნით ადა- 
მიანის ემბრიონის ფიბრობლასტებს ასნებოენებენ ვირუსით, შემდგომ 
ინდენტიფვიკაციას ახდენენ კშრ-ში და ნეიტრალიზაციის რეაქციაში, 
ეს რეაქციები გამოიყენება აგრეთვე სეროდიაგნოსტიკისათვის. 

სკეცივიკური პროვილაქტიკა არ არის შემუშავებული 

21.2.1.ქ.. გამა-ჰძრპესიჩრ შსშბი 

აღნიშნულ ქვეოჯახს მიეკუთვნება ორი 8 –- ლიმფოტროპული 
ვირუსი: ეპსტაინ –– ბარის ვირუსი და აივ –– LL8LV. 

V 21.2.4. ჰწწქსპზრშსებIს (დიXVIძაო) IXასI 

პოქსვირუსების (ლათ. ნ0X+ –– პუსტულა) მრავალრიცხოვან ოჯახ” 
ში გაერთიანებულია ძუძუმწოვრებისათვის, ფრინველებისათეის, 
თევზებისათვის, ამფიბიებისათვის და მწერებისათვის პათოგენური 
ეირუსები. 

მთავარი მნიშვნელობა პათოლოგიაში ენიჭებათ ყვავილის ვირესს, 
აგრეთვე კონტაგიოზური მოლუსკის ეირუსს, მაიმუნის ყვავილის 
ვირუსს, ძროხის ყვავილის ვირუსს (ყვავილის ვაქცინა). 

ყვავილის ვირუსი (ყვ) განსაკუთრებით საშიში ეპიდემიების 
გამომწვევია, რომელიც კაცობრიობისათვის ცნობილია მრავალი 
ათასწლეული. 1892 წ. გ. გვარნიერმა აღწერა ინფიცირებული 
ბოცვერის რქოვანის უჯრედების ბირთვის ახლოსმდებარე ჩანართები 
(გეარნიერის სხეულაკები), ხოლო 1906 წ. ე. პაშენმა შეღებეის 

განსაკუთრებული მეთოდით ყვავილის ეეზიკულების სითხეში 
აღმოაჩინა ვირუსული კორპუსკულები (პაშენის ელემენტალური 
სხე ულაკები). 
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სტრუეტურა ლა ქიმიური შედგენილობა. ყვავილის ეირუსი 
ყველაზე მსხეილია -–– 200-300 69, აქეს აგურის ფორმა მომრგვალე- 

ბული ბოლოებით. ჰაშენის ან მოროზოვის მეთოდით შეღებეისას 
ეირუსში შესამჩნევი ხდებიან სინათლის მიკროსკოპში, წვრილი 
მარცვლების სახით. 

ეირიონს აქვს რთ'ული აგებულება (ნახ. 21.14). ცეჩტრში მოთაე- 
სებულია განტელის ფორმის შუაგული, რომელიც შემოფარგლულია 

ცილოვანი კაფსიდით. იგი შეიცავს დნმ-ს, შინაგან (კილებს. შუა- 

გულის ცენტრს მიეკედლება ორი ლატერალური სხეული, რომელთა 
ფუნქცია უცნობია. ვირიონის გარეგანი გარსი შეიცავს ლიპიდებს 
და მილისებურ ცილოვან სტრუქტურებს, რომლებიც წარმოქმნიან 
დამახასიათებელ შვერილებს. 

დნმ წარმოდგენილია 130 თ# ზე მეტი მოლეკულური მასის 
მქონე არაფრაგმენტირებული ორძაფიანი მოლეკ-ოულით, შეიცავს 

ათეულ გენს. 
ქირიონის შემადგენლობაში შედის 30 ცილა და 90-მდე ცილა 

იმყოფება ინფიცირებულ უჯრედებში. 10-ზე მეტი ვირ'უესული ცილა 

წარმოადგენს ფერმენტებს, რომლებიც უპირატესად აკატალიზებენ 
ნუკლეინურ სინთეზს. ესენია დნმ-დამოკიდებული რნმ –– პოლიმე- 

რაზა, ნუკლეოზიდ-ტრიფოსფატის ფოსფოჰიდროლაზა, დნმ -– აზა 
და სხვ. 

ანტიბენები, ნუკლეოპროტეინული ანტიგენი MიV, საერთო მთელი 
ოჯახისათვის, მოთავსებ-·ულია ვირიონის შ.უაგ.ულში. გარეგანი გარსი 

შეიცავს გლიკოლიზირებულ ცილებს, რომლებიც პროტექტულ 
ანტიგენებს წარმოადგენენ. ესენია ვირუსული ლიპოპროტეიდული 

ბუნების მქონე ჰემაგლუტინინი, თერმოლაბილური .და თერმოსტა- 
ბილური ხსნადი ანტიგენები. 

კულტივირება ლდა რეპროდუქცია. ვირუსი კულტივირდება 
ქათმის ემბრიონებში, რომელთა ქორიონ-ალანტოისის გარსზე ჩნდება 
თეთრი ვირუსული ფოლაქები, აგრეთეე ადამიანისა და ცხოველების 
(მაიმუნები, ღორები, („ცხგრები და სხე.), ჰირველად და გადანერგად 
უჯრედოვან კულტურებში, უჯრედული შრის კეროვანი დეგენერაციის 
სახით, დამახასიათებელი ცჰმ-ით. ეირუსის იდენტიფიკაცია ხორ- 
ციელდება ჰემადსორბციის რეაქციაში. რეპროდუქციის ციკლი მთა” 
ვრდება 6-7 საათში. უჯრედის ციტოპლაზმაში ფორმირდება მრგეალი 

ან ნამგლისებური ჩანართები –– გვარნიერის სხეულაკები, რომლებიც 
განლაგდებიან ციტოპლაზმის ბირთვის ახლომდებარე ზონაში. ანა- 
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ლოგიური ჩანართები აღმოჩენილია ადამიაჩის ყვავილის პუსტუ- 
ლებში, რასაც დიაგიოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. 

  

ნახ. 21.14. ყვაევილის ეირუსი. ელექტრონული მიკროსკოპია 'ულტრათხელი ანათ. 
გად. 250 000. 

1 –– გარეგანი გარსი; 2 –– ნუკლეოკაფსიდი; 3 –– ეიროპლაზმა: 

გირუსის რეპროდუქცია იწყება ადრეული ი-რნმ-ს ტრანსკრიფცი- 
ით, რომელიც კოდირებს ,გამხდელი“ ცილის სინთეზს (იგი ამთავ- 
რებს ვირიონების დეპროტენიზაციას). ამას შემდეგ სინთეზირდებიან 
ადრეული ირნმ, რომლებიც გადასცემენ ინფორმაციას ვირუსსპეცი- 
ფიკური რეპლიკაზას სინთეზზე. დნმ-ს შვილეული მოლეკულებიდან 
ტრანსლირდება ინფორმაცია მრავალრიცხოვანი სტრუქტურული და 
ფუნქციონალური ცილების სინთეზზე. ვირიონების ჩამოყალიბება 
მიმდინარეობს მასპინძლის უჯრედის ციტოპლაზმაში. ჩამოყალი- 

ბებული ვირიონები გოლჯის აპარატით მიიტანება უჯრედულ გარს- 
თან და უჯრედიდან გამოსვლისას მასპინძლის უჯრედის კომპო- 
ნენტებისაგან შეიძენენ ორშრიან გარეგან გარსს. 

ალამიანის დაავალების პათობენეზი და იმუნიტეტი. ვირუსი 
ორგანიზმში შეაღწევს ზედა სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსით 
და ლოკალიზდება რეგიონალურ ლიმფურ კვანძებში. პირველადი 

რეპროდუქციის შემდეგ გადადის სისხლში, გაგრცელდება მთელ 
ორგანიზმშს და ლოკალიზდება ლიმფოიდური ქსოვილის უჯრედებში, 

სადაც ხორციელდება ვირუსის მეორადი რეპროდუქცია. 
სისხლიდან ვირუსის გამოყოფა შესაძლებელია მხოლოდ დაავა- 

დების პირველ დღეებში. კანის დაზიანებები ჩნდება ეპიდერმისის 

უჯრედებში სისხლიდან ვირუსის შეღწევის შემდეგ. კანზე წარმოქმ- 
" 
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ნილი პუსტულები შეიძლება იყოს კონტამინირებული სტაფილო- 
კოკით, რაც იწეევს ბაქტერიემიას და სეყსისსაც კი. 

ორგანიზმიდან ვირუსის ინტენსიური გამოყოფა ხდება პირის 

ღრუს ლორწოვანი გარსების და'ხიანებული კერებიდან დაავადების 

მე-6-დან მე-9 დღის ჩათ:)ლით., ჰუსტულების ადგილას კანი ნაოჯდება, 

რის გამოც დაავადება გადატანილებს რჩებათ ნაწიბურები. კანის 
უჯრედებში წარმოიქმნება ციტოპლაზმური, აციდოფილური ჩანარ- 
თები –– გვარნიერის სხე'ულაკები. 

ახალშობილს გადაეცემა დეღის ანტისხეულები, რომლებიც 
ქრებიან დაბადების შემდეგ რამდენიმე თეეში. დაავადების გადატანის 
შემდეგ ვითარდება მუდმივი ჰოსტინფექციური იმუნიტეტი. ვაქცი- 

ნაციის შემდეგ ანტისხეულები წარმოიქმნებიან 8-9 დღის შემდეგ 
და მაქსიმალურ ტიტრს აღწეეენ 3 კვირის შემდეგ. 

იმუნიტეტის მექანიზმი დაკავშირებულია როგორც ვირუსგამა” 

ნეიტრალებელ ანტი სხვულებთან, ისე უჯრედულ ფაქტორებთან. უჯ- 
რედულ იმუნიტეტში დიდ როლს თამაშობს შენელებული ტიპის 
პიპერმგრძნობელობის რეაქცია, რომელიც თრგუნავს ვასრუსის რეპრო- 

დუქციას და მის გავრცელებას ორგანიზმში, ღა ინტერფერონი. 

ეკოლოგია და გავრცელება. ვირუსი გამძლეა გამოშრობისადმი. 
იგი ხანგრძლიეად სიცოცხლისუნარიანია პჰუსტულის ქერქში, 

ვეზიკულის სითხეში, რაც იწვეგს მასთან შეხებაში მყოფი საგჩების 
ინფიცირებას. ყვავილის ვირუსი გამძლეა ჩვეულებრივ კონცენ- 

ტრაციის მქონე დეზინფექტატების მოქმედების მიმართ. 30%-მდე 
გაცხელებით ინაქტივირდება 130 წუთის შემდეგ, 100ს%C-ზე რამ- 
დენიმე წამში. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს ავადმყოფი ადამიანი 
დაავადების მთელი ჰერიოდის განმავლობაში. ინფექცია გადაეცემა 
ავადმყოფის მოხმარების საგნებით და ტანსაცმლით, ჰაერ-წვეთოვანი 
და კონტაქტ'ური გზით. 

წარსულში ყვავილის ეპიდემია იფეთქებდა ხოლმე მსოფლიოს 

მრავალ ქვეყანაში. ჩეენს ქეეყანაში იგი ლიკვიდირებული იქნა 
1937 წ. თუმცა დაავადების შემოტანის ცალკეული შემთხვევები 
რეგისტრირდებოდა 1%0 წლამდე. 1%7 წელს მჯო-მ შეიმუშავა 
მსოფლიოში ყვავილის ლიკეიდაციის ღონისძიებათა გეგმა, რომელიც 
წარმატებით იქნა განხორციელებული ჩეენი ქვევნის აქტიური მონა- 
წილეობით. დაავადების უკანასკნელი შემთხვევა რეგისტრირებული 
იყო სომალში 197 წ. თუმცა 70-იანი წლების ბოლოს ეკვატორული 
აფრიკის ქვეყნებში აღინიშნება მაიმუნის ყვავილის ვირუსით გამო- 
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წეეული დაავადება, რომელიც აქამდე ადამიანისათვის არაჰათო- 
გენურად ითვლებოდა. დღეისათვის მჯო-ის რეკომენდაციით ყვაგი- 
ლის საწინააღმდეგო აუცილებელი ვაქცინაცია გაუქმებულია, 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. დაავადების მწვავე პერიოდ 

ში ექსპრეს-დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება ეირუსოსკოპია, იმუნო- 
ფლუორესცენციის მეთოდი და ანტიგენების გამოელენა ინფექცი- 
ურ მასალაში. ვირუსს გამოყოფენ ქათმის ემბრიონების და ადამია- 
ჩების გადანერგვადი 'უჯრედოვანი კულტ'ურების დასნებოვნებით. 
სეროდიაგნოსტიკას ახდენენ ჰაშრ-ით, კშრ-ით და ნეირრალიზაციის 
რეაქციით. 

21.24.1. ა ამჩანIსაწ)ის პაIMგუნშო!) სხვა აIIქსმIIრუსები 

მაიმუნის ყეავილის ვირუსი თავისი ბიოლოგიური და ანტიგენური 
თვისებებით ადამიანის ყეავილის მსგავსია. მათ ძირითად მასპინძელს 
წარმოადგენენ მაიმუნები. დასნებოგნება შესაძლებელია არა მარტო 
მაიმ'უნებისაგან, არამედ დაავადებული ადამიანებისაგან ჰაერ- 

წვეთოვანი გზით. სიმპტომები ადამიანის ყვავილის მსუბუქ ფორმას 
მოგვაგონებს. არაა გამორიცხული, რომ მოცემული ვირუსი წარმოად- 
გენს ადამიანისათვის მაღალპათოგენური ყვავილის ვირუსის ახალი 
ფორმის საწყისს. 

ყვაეილის ვაქცინის ვირუსს (ძროხის ყვავილს) შეუძლია გამოიწ- 
ეიოს ადამიანში მწვავე ინფექციერი დაავადება ინტოქსიკაციით 
და გამონაყარით. შესაძლებელია ცნს დაზიანება. ადამიანები 
ავადდებიან დაავადებული ძროხებისაგან კონტაქტური გზით. ხშირად 
ავადდებიან მწველავები როგორც წესი ეირუსის გადაცემა 

ადამიანიდან ადამიანსე არ ხდება. 
ანტიგენური თვისებებით ადამიანის ყვავილის იდენტური ყვავი- 

ლის ვაქცინის ვირუსი, მრავალ ათწლეულების განმავლობაში გამოი- 
ყენება ცოცხალი ვაქცინის სახით, ხოლო თანამედროვე პირობებში 
წარმოადგენს ერთ-ვრთ ვექტორს გენურ ინჟინერიაში (იხ. 6.11). 

ადამიანის მგრძნობელობა მაიმუნების და ძროხების ყვავილის 
ქირუსების მიმართ დამოკიდებულია ყვავილსაწინააღმდეგო იმუნი- 

ტეტის დონეზე. 
კონტაბიოსური მოლუსკის ვირუსი ეკუთვენის არაკლასიფიცი” 

რებულ პოქ სვირუსებს, პათოგენურს მხოლოდ ადამიანისათვის. იგი 

რეპროდუცირდება ადამიანის უჯრედოვან კულტურებში. იწეევს 
წითელი კვანძების წარმოქმნას განგლიების მიდამოში, რომლებიც 
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გარდაიქმნებიან ჩირქოვან პაპ-.ულებად, ჭარბი გამონაყარი აღინიშნება 
ადამიანებში იმუნოდეფიციტური მდგომარეობით, მაგ. შიდსის დროს. 
ვირუსის გადაცემა ხდება პირდაჰირი დ.ა არაპირდაპირი კონტაქტით. 

21.3 ჰეაატI ტის მIIრშსებ!' 

ადამიანებში ჰეპატიტის გამომწვევი ეირუსები წარმოდგენილია 
4 ჯგუფით: ჰეპატიტ #. ვირუსები, 8 ჰეპატიტის ვირუსები, დელტა 

– ეირუსი, არც # და არც 8 ჰეპატიტის ვირუსები. # ჰეპატიტის 
ეირუსები მიეკუთვნებიან რნმ-შემცველ პიკორნავირუსების ოჯახს, 
8 ჰეპატიტის ვირუსები ცალკე გამოყოფილ დნმ-შემცველი ჰეპად- 
ნავირუსების ოჯახს, არც # და არც 8 ჰეპატიტის ვირუსები ჯერ 

არაა კლასიფიცირებული (ცხ. 21.2). 

ცხრილი 21.2 აღამიანის ჰეპატიტის ვირესების შედარებითი დახასიათება 

  

  

        

  

  

  

  

  

  

  

  

ნიშას-თვიზება |  # ჰეპატიტის 6 ჰე”სტიტის | დელტა ჟორუზი |. თს # ტა ჩ ეპტიბის ვიოუსეთ 
ვიოუსი ვირუსი C ჰეპატიტის ხ ჰე,ატიტის 

ვირუსი გორ)სი 

ნუკლეინის 4ნე ღნმ რიე რნმ რწე 
მკავას ტიჰი 

ზომები, ნე 27-31 42-52 36 ას 12-14 

პათოაენობა “იეპანზე “ქიომჰანზე 4,ეკანზე უ.ქ)ანზე 4იმჰანზე 
„ხოევლები- მარქოზეტები 
ს.თვის 

ჩსაიაიჯოXV 

კულტივორუბა ჰვჰატომის + ჯ 
გადანერგაღო 

უჯრედოვანი 
, კულტყრები 

ლი)იდების - 
არსებობა + + C3 > 

ლოკალიზაცია | ციტოპლაზმა ხორთეი» ბორთეი ციოყოაპალაზეა ციტოპლაზმა 

ჰეპაცრციტებში ბ 

ონკოგენობა + 

ბაღაყვმის ენტერალური პარენტალური პარენტალურ- | პარენტალყრი– | ენტერალური 
გზები                 

1. მოცემულ ნაწილში გამოყენებულია ლატვიის რესპუბლიკის მეცნ. აკადემიის 
აკადემიკოსის პროფ. აფ. ბლიუგერის მიერ მოწოდებული მასალები. 
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21.1.1. ჰეაატ!ტ /. (II.სMV) 0 რშსII. 

ჰეპატიტ M#ს (LI#MV-ჩ8ICი2LIII5 # VIIს§9) გამომწვევი მიეკოეთვნება 
ჰიკორნავირუსების ოჯახს, ენტეროვირუსების გვარს. იწვევს შედა: 
რებით გავრცელებულ ვირუსულ ჰეპატიტს, რომელსაც რამდენიმე 
ისტორიული დასახელება აქვს (ინფექციური, ეპიდემიური პეპატიტი, 
ბოტკინის დაავადება და სხვ.) ჩვენს ქეექანაში ვირუსული ჰეპატიტის 
შემთხვევათა 70% გამოწვეულია ჰეპატიტ #-ს ვირუსით. პირველად 
ვირუსი აღმოჩენილი იქნა 1V/9 წ. ს. ფეისტოუნის მიერ იმუნური 
ელექტრონული მიკროსკოპიის მეთოდით ავადმყოფების ფეკალიებში. 

სტრუქტურა და ქიმიური შედგენილობა. მორფოლოგიით და 
სტრუქტურით ჰეპატიტი #-ს ვირუსი ყველა ენტეროვირუსების მსგავ: 

სია (იხ. 21.1.1.1.). პეპატიტ # ვირუსის რნმ-ში აღმოჩენილია ენტერო- 
ვირუსისათვის საერთო ნუკლეოტიდური თანმიმდეერობა. 

ჰეპატიტ #-ს ვირუსს აქეს ცილოვანი ბუნების ვირუსსპეციფიკური 
ერთი ანტიგენი. LL4V განსხვავდება ენტეროვირუსებისაგან ფიზიკური 
და ქიმიური ფაქტორების მიმართ უფრო მეტი მღგრადობით. ის 
ნაწილობრიე ინაქტიეირდება 60%-მდე გაცხელებით 1 საათის გან” 
მავლობაში, 100% იშლება ხუთ წუთში, მგრძნობიარეა ფორმა- 
ლინისა და უი –– გამოსხივების მოქმედების მიმართ. 

კულტივირება და რეპროდუქცია. ჰეპატიტის ვირუსი ცუდად 
რეპროდუცირდება უჯრედოვან კულტურებში. თუმცა შესაძლებელია 
მისი ადაპტაცია შაიმუნისა და ადამიანის უჯრედების გადანერგად 
ხაზებში. ვირუსის რეპროდუქციას უჯრედოეან კულტურებში თან 
ახლავს ცჰმ. L#MV თითქმის არ აღმოჩნდება კულტურალურ სითხეში, 
ვინაიდან ის ასოცირებულია იმ უჯრედებთან, რომელთა ციტო- 
პლაზმაშიც ის რეპროდუცირდება. 

აზამიანის წაავაღების პათობენეჭსი და იმუნიტეტი. 9M#V, 
ისევე როგორც სხვა ენტეროვირუსები, საკვებთან ერთად ხვდება 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, რეპროდუცირდება წერილი ნაწლავის 
ლორწოეანი გარსის ეპითელიალურ უჯრედებში და რეგიონალურ 
ლიმფურ კვანძებში. შემდეგ გამომწვევი გადადის სისხლში, სადაც 
იგი გამოვლინდება ინკუბაციური პერიოდის ბოლოს და დაავადების 

პირველ დღეებში. 
სხვა ენტეროვირუსებისაგან გან სხვაეებით, II#V-ის დამაზიანე- 

ბელი მოქმედების ძირითად სამიზნეს წარმოადგენს ღვიძლის უჯრე- 
დები, რომლის ციტოპლაზმაში ხდება რეპროდუქცია. არაა გამორიც- 
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წხხული ჰეპატოციტების დაზიანება MM-უჯრედებით (ნატურალური 
„კილერები), რომლებსაც აქტივირებ·ელ მდგომარეობაში შე'უძლიათ 
(მათთან 'ურთიერთმოქმედება და დაშლა. MM უჯრედების აქტივაცია 

ხდება აგრეთვე მათი ურთიერთმოქმედებით ინდუცირებულ ინტერ- 
ფერონთან. ჰეპატოციტების დაზიანებას თან ახლავს სიყვითლის 
განვითარება და სისხლის შრატში ტრანსამინაზების დონის აწევა. 

შემდეგ გამომწვევი ნაღველთან ერთად ხვდება ნაწლავის სანათურში 
და გამოიყოფა ფეკალიებით, რომელშიც აღინიშნება ვარუსის მაღალი 

კონცენტრაცია ინკუბაციური პერიოდის ბოლოს და დაავადების 
პირეელ დღეებში ( სიყვითლის განვითარებამდე). ჰეპატიტი # 

უმრავლეს შემთხვევაში სრული გამოჯანმრთელებით მთავრდება, 
ლეტალური გამოსავალი იშვიათია, 

კლინიკურად გამოხატული ან უსიმპტომო ინფექციის გადატანის 
შემდეგ ფორმირდება ვირუსსაწინააღმდეგო ანტისხეელების სინთეზ- 
თან დაკავშირებული მყარი ჰუმორული იმუნიტეტი. I1IM კლასის 

იმუნოგლობულინები შრატიდან ქრებიან დაავადების დაწყებიდან 
3-4 თვის შემდეგ, მაშინ როცა 19M რჩება მრავალი წლის განმაე- 
ლობაში. დადგენილია აგრეთვე 516#ტ სეკრეტორული იმუნოგლო- 
ბულინების სინთეზი. 

ეკიდემიოლობია. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს დაავადე- 
ბული ადამიანები, მათ შორის გავრცელებული უსიმპტომო ფორმის 

ინფექციით. პეპატიტ #-ს ვირუსი ფართოდ ცირკულირებს მოსახ- 

ლეობაში, ევროპულ კონტინენტზე LI#ტV-ის საწინააღმდეგო შრატის- 
მიერი ანტისხე·ულები 40 წელს მიღწეული მოსახლეობის 80% აქვს, 
დაბალი სოციალ-ეკონომიური დონის ქვეყნებში ინფიცირება ხდება 
უკვე სიცოცხლის პირველ წლებში. # ჰეპატიტით ხშირად ავადდებიან 

ბავშვები. 
გარშემომყოფებისათვის დაავადებულები გან საკუთრებით საშიში 

არიან ინკუბაციური პერიოდის ბოლოს და დაავადების პირეელ 

დღეებში ( სიყვითლის განვითარებამდე) ფეკალიებით ვირუსის მაქ- 
სიმალური გამოყოფის გამო. გადაცემის ძირითადი შექანიზმია –– 
ფეკალურ-ორალური – საკვებით, წყლით, მოხმარების საგნებით, 
ბაეშვთა სათამაშოებით. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიპა წარმოებს ავადმყოფის ფეკა” 

ლიებში ვირუსის აღმოჩენით იმუნოელექტრონული მიკროსკოპიის 
მეთოდით. ფეკალიებში ვირუსული ანტიგენი შეიძლება აღმოჩენილი 
იქნეს იმუნოფერმენტული და რადიოიმუნური ანალიზით. ფართოდ 
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გამოიყენება ჰეპატიტის სეროდიაგნოსტიკა – იმავე მეთოდებით 
სისსლის წყვილად შრატებში 19M კლასის ანტისხეულების აღმო- 
ჩენა, რომლებიც მაღალ ტიტრს აღწეჟგენ 3-6 კვირის მანძილზე. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. # ჰეპატიტის ვაქცინოპრო- 
ფილაქტიკა შემუშავების სტადიაშია. მოწმდება ინაქტივირებული 
და ცოცხალი კულტურალური ვაქცინები, რომელთა წარმოება გართუ: 
ლებულია უჯრედოვან კულტურებში ვირუსების სუსტი რეპრო- 
ლუქციით. განსაკუთრებით პერსპექტიულია გენურ“ინჟინერული ვაქ- 
ცინების შემუშავება. ჰეპატიტ # ს პასიური იმუნოპროფილაქტიკი- 
სათვის იყენებენ დონორული შრატების ნარევიდან მიღებულ იმუნო- 
გლობულინებს. 

21.3.2. ჰეპატი#ტ 8 (IIცV) ვირუსი 
8 ჰეპატიტის ვირუსის ნაწილაკები პირველად აღმოჩენილი იყო 

1V0 წ. დ. დეინის მიერ და ამის გამო იწოდებიან დეინის ნაწი- 

ლაკებად. 
სტრუქტურა ლდა ქიმიური შედბენილობა. ვირიონებს, ანუ 

დეინის სხეულაკებს აქეთ 42 ნმ დიამეტრის სფერელი ფორმა. 
ვქირიონის შუაგული -–- იკოსაედრის ფორმის ნუკლეოკაფსიდი – 
შედგება 180 კაფსომერისაგან. გარედან დაფარულია ლიპოშემცველი 
გარეგანი გარსით (ნახ. 21.15). ეირიონი შეიცავს დნმ-ს, ცილებს, 
ფერმენტებს, ლიპიდებს, და ნასშირწყლებს. 

+8V-ს გენომის სტრუქტურა უჩვეულოა. ის შედგება რგოლური 
ორძაფიანი დნმ-ს მოლეკულისაგან, რომელსაც სხვა ვირუსების 

დნმ-საგან განსხეავებით აქვს ერთძაფიანი მონაკვეთი (იხ ნახ. 

21.15). მისი სიგრძე (ცვალებადია და შეადგენს გრძელი ძაფის 15- 
60%-ს. დნმ-ს რგოლურ მოლეკულას შეუძლია მიიღოს ხაზობრივი 
ფორმა. იზოლირებული სახით მას არ გააჩნია ინფექციური თვისებები. 

ვირუსული გენოშის შემადგენლობაში აღმოჩენილია დაახლოებით 

6 გენი, ისინი ანტიგენების სტრუქტურ'ული ცილების წარმოქმნას, 

და არაუმეტეს ორი ფერმენტის (დნმ-პოლიმერაზა, პროტეინკინაზა) 
აკონტროლებენ. 

ანტიბენები. 8 ჰეპატიტის ვირუსში აღმოჩენილია 4 ანტიგენი: 
LI8. 88, #8, და 98. 

88, –“– ანტიგენი (ადრე იწოდებოდა ავსტრალიურ ანტიგენად) 
წარმოადგენს გლიკოპროტეინს ლიპიდუვრი კომპონენტით, რომელსაც 
გირიონის გარეგარსი შეიცავს. მასში აღმოჩენილია ორს პოლიპეპჰ- 
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ტიდური ფრაგმენტი. ერთი მათგანი (სV, 5.) წარმოადგენს პოლი- 
გლობულინურ რეცეპტორს, რომელიც ჰემატოციტების ანალოგიურ 

რეცეპტორებსე ვირუსის ადსორბციის პასუხისმგებელია. იგი 'უკავ- 
შარდება შრატის ალბუმინს, პოლიმერიზაციის შედეგად გარ- 

დაიქმნება პოლიალბუმინად. ამრიგად 8 ჰეპატიტის ეირუსის გარე 
გარსში იგივე პოლიალბუმინებია, რაც ადამიანის სისხლის შრატში. 
მეორე ფრაგმენტს (9C%C5,) აქვს გამოხატული იმუნოგენური თვისებები. 
გენური ინჟინერიით მიღებული ეს პეპტიდი შეიძლება გამოყენებ ელი 

იქნეს ვაქცინის მოსამზადებლად. 688, –- ანტიგენი აღმოჩენილია 

სისხლში. : 

#8, –-– ანტიგენი ნუკლეოპროტეინია. მას შეიცავს ჰემატოციტების 
ბირთვში მოთავსებული ვირიონის შუაგული, რომელიც სისხლში 

არ გადადის. 
L8. –- ანტიგენი ჰეპატოციტების მემბრანაში გავლისას ეხლიჩება 

LI8C –- ანტიგენს, რის გამოც აღმოჩნდება სისხლში. 

988 – ანტიგენი ნაკლებადაა შესწავლილი. შეიძლება იგი 

დაკავშირებულია ჰეპატოციტების სიმსიენურ ტრანსფორმაციასთან. 
8 ჰეპატიტით დაავადებული ავადმყოფების ორგანიზმში სინთე- 

ზირდება ანტისხეულები სამი ანტიგენის L8„ LIL88ე და LI8-ს მიმართ. 
რეპროდუქცია. 8 პეპატიტის ეირუსი არ რეპროდუცირდება 

ქათმის ემბრიონების უჯრედოვან კ.ელტ.ერებში. ვირუსული გენომის 

რეპლიკაცია და ტრანსკრიპცია მიმდინარეობს ჰეპატოციტების ბირთ- 

ვში, ამასთან დნმ რგოლური მოლეკულის მოკლე ჯაჭვი იგება 

გრძელი დაჭვის შესაბამისად დნმ-პოლიმერაზას დახმარებით, რის 
შემდეგ იწყება ორივე ძაფის რეპლიკაცია. უჩვეულოა ვირუსული 
დნმ-დან რნმ-ს მოლეკულების ტრან სსკრიბირება, რომელიც ასრულებს 
მატრიცის ფუნქციას ვირუსული დნმ სინთეზისათვის შექცევადი 

ტრანსკრიპციის დროს. ეს ხდება ინფიცირებულ პეპატოციტებში 
ფერმენტ-შექცევადი ტრანსკრიპტაზას –– მონაწილეობით, რომლის 
წარმოშობა უცნობია. მათ შეუქცევადი ტრანსკრიპციის დახმარებით 
საშუალება ეძლევათ ჩააშენონ თავისი გენომი (დნმ –– ტრანსკრიპტი) 
მასპინძლის უჯრედის ქრომოსომაში, ხოლო 8 ჰეპატიტის დნმ -– 
შემცველი ვირუსებისათეის ეს პროცესი გაურკეეველია. 

ერთდროულად ვირუსული გენომიდან ტრანსლირდება ინფორმაცია 
ჰეპატოციტების რიბო სომებზე LI8C და ILI8% ანტიგენების, ვირუსსპე- 
ციფიკური ფერმენტების და კაფსიდური ცილების სინთეზის შე- 
სახებ. დნმ-ს სინთეზირებული ძაფები იკრიბება ნ უკლუოკაფსიდში. 
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უჯრედიდან გამოსვლის შემდეგ ისინი იკეთებენ გარეგან გარსს 

L8§ და LსI8C> ანტიგენებით. 

  

ნახ. 21.15. 8 ჰეპატიტის ეირუსი (დეინის ნაწილაკები) სისხლის შრატში, 

ელექტრონული მიკროსკოპია. გად. 120000: ბ –– L8ა სფერული და ძაფისებური 

ნაწილაკები სისხლის შრატში. ელექტრონული მიკროსკოპია... გად. 300000: გ – 8 
ჰეპატიტის ვირუსის აგებულება (სქემა); ) – ვგვირიონის გარეგანი გარსი მასზე 

განლაგებელი LI – ანტიგენით; 2 – IIწ- “ ა»ნტიგენის ფრაგმენტი 

პოლიალბუმინური რეცეპტორით; 3 – LI085 –– ანტიგენის ფრაგმენტი, პასუხისეგებელი 
შის იმუნოგენობაზე: 4 –- დნმ-ის მთლიანი მინუს ძაფი; 5 –- დნმ-ის რეპლიკა- 

ციისათეის აუცილებელი ცილა; 6 –– დნე-ს დამოკლებული პლუს-ძაფი; 7. – LI8: 

ანტიგენი: #8 – დღნე – პოლიმერაზა. 

ადამიანის წაავადების პათოგბენედზი და იმუნიტეტი. იმის 
გამო, რომ ინფექციის შეღწევა 8 პეპატიტის დროს ხდება სისხლ- 
ძარღვებით, ვირუსი მაშინვე ხედება სისხლში, სისხლით ვრცელდება 
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მთელ ორგანიზმში. ყველაზე ადრე «ფიქსირდება ჰეპატოციტებზე. 
ვირუსის რეპროდექცია არ იწვევს მოცემული უჯრედების ციტო- 

ლიზს, რაც მოწმობს იმაზე, რომ ჰეპატიტი 8 ვირუსს არ ახასიათებს 

პირდაპირი ციტოპათიური მოქმედება, ხოლო პათოლოგიური პროცესი 

ღვიძლში დაიწყება არა გამომწვევის ჰეპატოციტებში შეღწევის 
მომენტში, არამედ იმუნოციტების მიერ ამ უჯრედების გარეგან 
მემბრანაზე. მისი ანტიგენების ამოცნობის შემდეგ. ამრიგად ღვიძლის 

უჯრედების დაზიანება 8 ჰეპატიტის დროს იმუნოგანპირობებულია. 

მოცემ'ელი დაავადების პათოლოგიური ფორმის მრავალფეროვნება 
(მწვაჟე, ქვემწვავე, ქრონიკული ანუ პერსისტული) განპირობებ·ელია 
გამომწვევის ანტიგენებით და ჰეპატოციტთან მისი ურთიერთმოქ- 
მედების ხასიათით, რის შედეგადაც ეითარდება პროდუქტიული 
ანუ ინტეგრაციული ინფექცია, ერთ მხრივ იმუნური პასუხის ფორ- 

მით, ხოლო მეორე მხრივ – გამოხატული იმუნოპათოლოგიური 

პროცესებით. 

8 ჰეპატიტის მწვავე ფორმების დროს ითრგუნება LI – ჰელ- 
პერების აქტივობა, ქრონიკულის დროს – პროცესში ჩაერთეება L 
– სუპრესორები. I-სუპრესორების კლონების სტაბილური დათრ- 
გუჩეისას ფორმირდება პირობები აუტოიმუნური რეაქციების წარ- 
მართვისათვის, რომელიც მიმართულია საკუთარი უჯრედული ანტი- 

გენების და 'უპირველეს ყოვლისა ღვიძლის ლიპოპროტეინის წი- 
ნააღმდეგ. 1 – პელპერების ინპიბირებისას ირღლვეეა ვირუსული 
ანტიგენების ამოცნობა, რაც იწვევს ანტისხეულების წარმოქმნის 

დათრგუნვას. 
ამავე დროს, LI8V-ს ჰეპატოციტებთან ურთიერთმოქმედებასთან 

ერთად, შეუძლია ურთიერთმოქმედება მაკროფაგებთან და აგრეთვე 
საკუთარი დნმ-ს ჩაშენება მათ უჯრედულ გენომში. იმუნური პასუხის 
ნორმალური განვითარებისას მაკროფაგების მემბრანებზე ვირ'ესული 
ანტიგენები ინდუცირებენ პუმორულ პასუხს, რომელიც მთავრდება 

L8.. L86. და #8, –– ანტისხეულების სინთეზით. ეს იწვევს დაჭი- 
მული ჰუმორული იმუნიტეტის ფორმირებას, რის გამოც იშვიათია 
დაავადების რეციდიეი. 

#8V-ით მაკროფაგების, აგრეთვე I-ჰელპერების დაზიანებისას, 
ანტიგენების ამოცნობის სისტემაში ჩნდება დეფექტები. ეს იწვევს 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის განვითარებას, რაც ძირითადი 
მიზეზია ჰეპატიტ 8 პერსისტირებული ფორმისა. 

ვირუსული დნმ-ს ინტეგრაცია ჰეპატოციტების გენომში ხორციელ- 

249



დება როგორც მწვავე, ისე ქრონიკულ ჰეპატიტების დროს. იგი 

ატარებს შემთხეევით ხასიათს, რადგან ყველა შემთხვევაში ჰეპა- 
ტოციტების ქრომოსომაში ჩაშეჩდება ვირუსული დნმ-ს გაურკვეველი 
მონაკვეთი. ამასთან ინტეგრირებული ვირუსული დჩმ შეიძლება 
დეფექტური აღმოჩნდეს. ამის გამო შე'უძლებელი ხდება მისი გენების 
ექსპრესია, მათ შორის, იმ გენებისაც რომლებიც აკონტროლებენ 
ანტიგენების წარმოქმნას. სრულფასოვანი ვირუსული დნმ-ს ინტეგრა:” 
ციის დროს სინთეზირდება ვირუსული ანტიგენები, რომელთაგან 
LM8, გადადის სისხლში. ამ დროს იმუნური ციტოლიზის რეაქცია 
არ ხდება ჰეპატოციტების მემბრანებზე I-კილერებისა და ML-უჯრე- 
დებისათვის „სამიზსნეების“ არ არსებობის გამო. აღნიშნული უჯრე” 
დები უტევენ მხოლოდ LI8, –– ანტიგენების მატარებელ ჰეპატო- 
ციტებს. რაც მეტია აღნიშნული ანტიგენი მათ მემბრანებზე, მით 
უფრო ინტენსიურად მიმდინარეობს მათი დაშლა იმუნური ციტო: 
ლიზის შედეგად. ამასთან ხორცივლდება ვირუსების მასიური 
გამო სვლა დაშლილი უჯრედებიდან და ინფექციის გენერალიზაცია. 

ეპვიდემიოლობია. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს დაავადე- 

ბული ადამიანი და ვირუსმტარებლები. ფიქრობენ, რომ ჩეენს პლა: 
ნეტაზე მოსახლეობის 35% ვირუსმტარებელია, მათ სისხლში LI85 
ანტიგენების გამოვლენის გამო. ჰეპატიტ 8 ვირუსით დასნებოენება 
ხდება სამედიცინო მანიპულაციების დროს პარენტერალურად 
ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმში ინფიცირებული სისხლის მინიმა- 

ლური რაოდენობის მოხვედრითაც კი. ამას ადგილი აქვს დონორის 

სისხლის გადასხმის დროს, არასაკმარისად გასტერილებული შპრი- 

ცების და სხვა სამედიცინო ხელსაწყოების ხმარებისას, ანალიზე- 
ბისათვის სისხლის აღების დროს, მასიური აცრების და ა.შ. 

დადგენილია გამომწვევის გადაცემა სქესობრივი კონტაქტით. 
გარდა ამისა, შესაძლებელია ნაყოფის ტრანსპლანტაციური, აგრეთვე 
დედის ინფიცირებული სამშობიარო გზების გავლის დროს ახალშო- 
ბილების დასნებოვნება. 

ჰეპატიტ 8-ს ვირუსს აქვს მაღალი ტემპერატურის მიმართ არა- 

ჩვეულებრივი გამძლეობის უნარი. უძლებს დუღილს 15-20 წთ, 
ხოლო 60) C რამდენიმე საათი. ვირუსი ინფექციურ და ანტიგენურ 

თვისებებს ინარჩუნებს სისხლის პლაზმის უი –– დასხივებისას და 
-209C შენახეისას. ვირუსი მგრძნობიარეა ფორმალინის და დეტერ- 
გენტების მიმართ. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. სეროდიაგნოსტიკა დაფუძნე- 
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ბულია ეირუსული ანტიგენების და აჩტისხეულების გამოვლენასთან 
'იმუნოფერმენტულ და რადიოიმუნურ მეთოდებით. მთავარი სადიაგ” 
(ნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფების სისხლში L#I85 –- ანტი- 

გენის განსაზღერას, რომელიც ჩნდება ინკუბაციურ პერიოდში და 
ქრება მწვავე ჰეპატიტის კეთილსაიმედო მიმდინარეობის დროს 
დაავადების დაწყებიდან 6-8 თვის შემდეგ. თუმცა ღაავადების ქრო- 
ნიკულ ფორმაში გადასელის დროს და ეირუსმტარებლობისას აღნაშ- 
ნული ანტიგენი სისხლში ცირკულირებს ხანგრძლივი დროის გახნმაე- 

ლობაში. მწვავე ინფექციების მაჩვენებელია აგრეთვე, სისხლში 
#8, და I8, ანტიგენების ერთდროულად არსებობა. 

სხვადასხვა ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეულების სიჩთე- 
სის დინამიკა არ არის ერთნაირი: პროდრომალურ პერიოდში ჩჩდება 
LI8, -– ანტისხეულები, შემდეგ – #8, -- ანტისხეულები და 
მხოლოდ სისხლში LL8§ – გაქრობის შემდეგ – LI08, –“ ანტი- 
სხეულები. ვირუსის ამა თუ იმ ანტიგენების მიმართ ანტისხეულების 
არსებობით შეიძლება ვიმსჯელოთ დაავადების პერიოდზე. მწვავე 

8 ჰეპატიტის დიაგნოზისათვის განსაკუთრებული მნიშენელობა აქვს 
M8C –- ანტიგენების საწინააღმდეგო 12-M კლასის ანტისხეულების 
აღმოჩენას. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა. არსებობს LI8, ანტიგენების 
ქრონიკული მტარებლების სისხლის პლაზმიდან მიღებული პირველი 

თაობის ვაქცინები. ისინი შედგებიან IMI8, -– ანტიგენების ნაწილა” 
კებისაგან, საკმაოდ ეფექტურია, თუმცა მისი წარმოება გაძნელე- 

ბულია საწყისი მასალის – სისხლის პლაზმის -–- ორგანული 
რეზერვის გამო. პირველი თაობის ვაქცინების ფართოდ გამოყენება 
საშუალებას იძლევა ვაქცინაციის ტაქტიკის შემუშავებისათვის. 

ახალი თაობის ვაქცინები მიღებულია გენურ-ინჟინერული გზით 
LL85 – ანტიგენების წარმოქმნის მაკონტროლებელი გენის ჩაშენებით 
ეეკარიოტების უჯრედების ან ყვავილის ეაქცინის ვირუსის გენომში, 

21.3.3. ე(I(რუსუშლი ჰეპატიტების სსპა გამმნ ექპებ.. 

დელტა”ვირუსი –- ჰეპატიტის გამომწვევი, ჰირველად აღმოჩენილი 

იქნა 1V7/7 წ. ქრონიკული 8 ჰეპატიტით დაავადებულების ჰეპატო- 
ციტების ბირთეებში. ვირუსის ჩაწილაკს აქვს სფერული ფორმა, 
დაახლოებით 136 ნმ დიამეტრის. შუაგული შეიცაეს რნმ და დელტა” 
ვირუსის გენომის ერთად-ერთ ვირუსსპეციფიკურ პროდუქტს -– 
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ფინაგან ცილას (§3-ანტიგენს) დელტა-ვირუსის გარეგანი გარსი 
შეიცავს #8, “–- ანტიგენს. 

დელტა”ვირუსის გენომში წარმოდეგენილია 5.10” ისს მოლეკულური 
მასის რნმ-ს ერთძაფიანი მოლეკულით. გენომის არაჩვეულებრივი 
სიმცირით შეიძლება აიხსნას მისი დეფექტურობა, რომელიც გამოი- 
ხატება მასპინძლის პეპატოციტებში დამოუკიდებელი რეპლიკაციის 
უნარის უქონლობით. აღნიშნული ვირუსის რეპროდუქციისათვის 
აუცილებელია ვირუს – ,დამხმარეს“ მონაწილეობა, რომლის როლ- 
საც ასრულებს 8 ჰეპატიტის ვირუსი (LI88M), ორივე ვირუსის ობლიგა” 
ტური კავშირი განსაზღერავს ინფექციის წარმოშობის შე საძლებ- 
ლობას, რომელიც ქლინდება ან ორივე ვირუსით ერთდროულად 

დასნებოვნებისას, ან 8 ჰეპატიტით დააეადებულების დელტა”ეირუსით 
სუპერინფიცირებისას. 

დელტა-ვირუსის დამაზიანებელი მოქმედების მექანიზმი ჰეპა- 
ტოციტებზე არ არის შესწავლილი. ალბად, L#წ8V-გან განსხვავებით 
მას ახასიათებს პირდაპირი ციტოპათიური მოქმედება. ამასთან, 
ორივე ვირუსის შერწყმული მოქმედება იწვევს პათოლოგიური პრო- 

ცესის შედარებით მძიმე ფორმების განვითარებას. 
დელტა“ვირუსით გამოწვეული ჰეპატიტის ეპიდემიოლოგია პრაქ- 

ტიკულად არ განსხეავდება 8 ჰეპატიტის ეპიდემიოლოგიისაგან. 
დელტა-ვირუსი, როგორც LI8V –- გადაეცემა პარენტერალური გზით. 

დელტა-ინფექციის სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ემყარება სისხ- 
ლის შრატში ვირუსის ანტიგენის მიმართ ანტისხეულების გამოევ- 
ლენას იმუნოფერმენტული და რადიოიმუნური მეთოდებით. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. 
არც #ტ ლდა არც 8 ჰეპატიტების ვირუსები. ამ ჯგუეს 

მიეკუთვნება მთელი რიგი ვირუსები, რომლებიც იწვევენ ისეთი 
ფორმის ჰეპატიტებს, რომლებიც თავისი კლინიკით და ეპიდემიოლო” 

გიური თავისებურებებით. განსხვავდებიან #8 აგრეთვე დელტა” 

ვირუსით გამოწვეული ჰეპატიტებისაგან. ამავე დროს მათ არ გააჩ- 

ნიათ LV და #MსV დამახასიათებელი სპეციფიკური ანტიგენები. 
ამ ჯგუუის ვირუსებისაგან შედარებით შესწავლილია C და CC 
ჰეპატიტის ვირუსები. 

C ჰეპატიტის გამომწვევი მთელი რიგი ბიოქიმიური თვისებებით 
ემსგავსება ფლავივირუსებს. ვირუსული ნაწილაკის შსომა 80 ნმ-ზე 
ნაკლებია, გენეტიკური მასალა წარმოდგენილია რნმ-ით. C ჰეპატიტის 
ვირუსი, როგორც LI8V, გადაეცემა პარენტერალური გზით. სეროდიაგ“ 
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წნოსტიკა ემყარება სისხლის შრატში ანტისხეულების გამოვლენას. 

ვირუსული C ჰეპატიტის გავრცელებაზე მოწმობს 0,5-1% შემი” 
ხეევაში ჯანმრთელი დონორების სისხლში სჰპეციუფიკუერი ანტი- 

სხეულების გამოვლენა. 

ჰეპატიტ ნ-ს გამომწვევს აქვს ზოგიერთი მსგავსება კალიციეი” 
რუსებთან, ვირუსული ნაწილაკის ზომა 32-34 ნმ-ია. გენეტიკური 
მასალა წარმოდგენილია რნმ-ით. წ ჰეპატიტის ვირუსის გადაცემა, 
როგორც L#V, ხდება ენტერალური გზით. სეროდიაგნოსტიკა წარ- 
მოებს ნ-ვირუსის ანტიგენის მიმართ ანტისხეულების განსაზღერით. 

214. ონკოგენური ვირუსები 
ჯერ კიდევ მიმდინარე ათასწლეულის დასაწყისში გამოყოფილი 

იქნა ფილტრადი აგენტები სხვადასხვა ცხოველების სიმსივნური 
'უჯრედებიდან, რომლებიც ინდუცირებდნენ სიმსივნეების წარმოქმნას. 
მაგ. 1908 წ. ვ. ელერმანმა გეიჩვენა, რომ ფილტრადი აგენტები 
იწვევდნენ ლეიკოზს ქათმებში. შემდეგ ანალოგიური აგენტები 
გამოყო ჰ. რაუსმა (1911 წ.) ქათმის სარკომიდან. ამის გამო მას 
რაუსის სარკომის ეირუსი უწოდეს. 1933 წ. რ. შოუჰმა დაადგინა 
ბოცვერების პაპილომის და კიბოს, ხოლო 1936 წ. დ. ბიტნერმა 
თაგვებში სარძევე ჯირკელის კიბოს გამომწვევების ფილტრაციის 
უნარი. მხოლოდ 40-იანი წლების ბოლოს და 30 წლების დასაწყისში 

საბოლოოდ დადგინდა, რომ ყველა ადრე აღმოჩენილი ფილტრადი 
აგენტები წარმოადგენდნენ ვირუსებს. 

1951 წ. ა. გროსმა აღმოაჩინა თაგვების ლეიკოზის ვირუსი და 
მიიღო დამაჯერებელი მტკიცებანი მისი დედიდან შთამომავლობაზე 
გადაცემის შესახებ. დღეისათვის ცნობილია ცხოველებში, მათ 
შორის მაიმუნებში ლეიკოზის გამომწვევის 20-ზე მეტი ვირუსი, 
ადამიანებში I –– ლეიკოზების გამომწვევი 2 მონათესავე ვირუსი. 
ს. სტიუარტმა და სხ. აღმოაჩინეს თაგვის პოლიომის ვირუსი (პო- 
ლიომა –- 56), რომლებიც იწვევენ მრავალ ცხოველებში სხვადასხვა 
სახის სიმსივნეების წარმოქმნას. 1%0 წ. რესუს მაიმუნების და 
ცინომოლგუსის თირკმელების უჯრედოვანი კულტურებიდან გამოყ” 
მეს ვაკუოლიზირებული ვირუსი 5V-40, ორივე ეირუსი პაპილომის 
ვირუსთან ერთად გაერთიანებული იქნა პაპოვავირუესების ოჯახში. 
60-იან წლებში გადადგმული იყო კიდევ ერთი ნაბიჯი ონკოვირუ“ 
სოლოგიის განვითარებაში. 

დადგენილია IიVIV0 უჯრედოვან კულტურებში შესაბამისი ვირუ- 
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სებით ინდუცირებული უჯრედების ონკოგენური ტრანსფორმაციის 
შესაძლებლობა. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა თანამედროვე ონკოვირუსოლო- 
გიის გაჩეითარებაში ჰქონდა ავთვისებიანი სიმსივჩეების ვირუსო- 
გენეტიკურ თეორიას, რომელიც პირეელად ჩამოაყალიბა 530-იანი 
წლების ბოლოს ლ, ზილბერმა. ამ თეორიის თანამედროვე ინტერ- 
პრეტაციის არსი მდგომარეობს დნმ-ს შემცველი ონკოგენური ვირუ 
სების უჯრედების გენომში პროვირესის სახით ჩაშენების უნარჟში. 
ერთი უჯრედის გენომში შეიძლება იყოს პროვირუსული დნმ-ს 
რამდენიმე ინტეგრირებული ასლი. ზოგიერთი მათგანიდან ტრანსკრი- 
ბირდება ვირუსსპეციფიკური ირნმ, რომელიც გადასცემს ინფორ- 
მაციას ეირუსული ცილის -–- 1-ანტიგენის (ლათ. Iსი0C –– სიმ სიენე) 
სინთეზის შესახებ. აღნიშნული ანტიგენი გამოვლინდება პლაზმურ 
მემბრანაზე, ზოგჯერ კი ინფიცირებული უჯრედის ბირთეში. 

60-იან წლებში მიღებ'ული იქნა პირდაპირი მტკიცებანი ტრანს- 
ფორმირებული უჯრედების გენომში ეირუსული დნმ-ს არსებობისა 
მოლეკულური ჰიბრიდიზაციის ტესტში. უჯრედულ გენომში ინტეგრი- 
რებულმა ვირუსულმა დნმ მიიღო პროვირუსის სახელწოდება. 

ინტეგრაციის მექანიზმი მართებეელი აღმოჩნდა მხოლოდ დნმ- 
შემცეელი ვირუსებისათვის. მისი დახმარებით ეერ ახსნიდნენ რნმ 
შემცველი რაუესის ვირუსის და 60-იან წლებში გამოყოფილი რნმ- 
შემცველი ონკოგენური ვირუსების (ონკოვირუსები) სხეა დიდი 
ჯგუფის ჩაშენებას შესაბამისი უჯრედების გენომებში. მხოლოდ 
ამ ვირუსების შედგენილობაში შექცევადი ტრანსკრიპციის განმახორ- 
ციელებელი ფერმენტების (რნმ-დამოკიდებული დნმ-პოლიმერაზა) 

აღმოჩენის შემდეგ შესაძლებელი გახდა დაედგინათ უჯრედულ 
გენომში რნმ-შემცველი ვირუსების ინტეგრაციის შესაძლებლობა 
(იხ. 10.3). ამრიგად, სიმ სიენეების წარმოქმნის ვირუსგენეტიკური 
თეორია გახდა უნივერსალური. 

21.4.1. MნჰMვირუშსუბი 

ონკოვირუსები მიეკუთვნებიან ·-რეტროვირუსების ოჯახს, მათ 
შედგენილობაში შექცევაღი ტრან სკრიპტაზების არსებობის გამო 
და ონკოვირუსების ქვეოჯახს. მათ მიეკუთვნებათ სამი ტიპი: 8, C 
და 0 ონკოვირუსები. სოგიერთი ავტორები გამოყოფენ მეოთხე # 

ტიპს, რომელსაც მიაკუთენებენ დეფექტურ არაინფექციურ ვირუსულ 
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ნაწილაკებს. ონკოვირუსების ძირითადი თვისებები შეესაბამება ოჯა” 

სის ზოგად დახასიათებას. 

ანტიგენები. ონკოვირუსებს გააჩნიათ ჯგუფო სპეციფიკური და 
ტიპჰოსპეციფიკური ანტიგენები. პირველი დაკავშირებულია ნუკლეო- 
კაფსიდის პოლიჰეპტიდებთან. ისანი საერთოა ცხოველების (ფრინ- 

ველები, თაგეები, კატები, პრიმატები და სხე) ყოველი სახეობრიეი 
ჯგუფის 8.C და ნ ტიპის ყველა ვირუსებისათვის, ტიპოსჰეციფიკური 

ანტიგენები დაკავშირებულია გარეგანი გარსის გლიკოპროტეინებთან, 
აქვთ 8. C და ნ ტიპის ონკოვირუსებს, აგრეთვე ცხოველების ონკოვი- 

რუსების სხვადასხვა ტიპებს. მაგალითად, C და 8 ტიპის ვირუსები 
– თაგვებს, C და 0 –- ჰრიმატებს. 

კულტივირება და რეპროდუქცია –– ონცოვირუსები კულტივირ- 
დებიან პირველად და გადანერგად უჯრედოვან კულტურებში. 
იყენებენ აგრეთვე დასნებოენებულ გადანერგად ხაზებს, რომლებიც 
გამუდმებით პროდუცირებენ ეირუსულ ნაწილაკებს. ცხოველების 

ორგანიზმში ახდენენ იმ ონკოვირუსების კულტივირებას, რომლებსაც 

აქეთ თავისი მასპინძლისათვის გამოხატული ონკოგენობის უნარი. 
ონკოვირუსების რეპროდუქცია ხორციელდება მხოლოდ გამრაევ- 

ლებად უჯრედებში. მოსვენებულ უჯრედებში ირღვევა დნმ – 
პროვირუსის სინთეზი, რის გამოც იგი ვერ ჩაშენდება ქრომოსომაში. 

არწამიანის დაავადების პათოგბენეზი. ვირუსული რეპროდუქ- 
ციის დროს უჯრედები ინარჩუნებენ თავის სიცოცხლისუნარიანობას 
და ინფექცია იძენს ქრონიკულ ხასიათს. გან საკუთრებით მნიშვნე- 
ლოვანი ცვლილებები ხდება უჯრედების ტრანსფორმაციის შედეგად. 
იგი მდგომარეობს პროლიფერული კერების წარმოქმნაში ნორმალური 
უჯრედების ფონზე. ონკოგირუესების გენომი შეიძლება შეიცავდეს 
უჯრედის ტრანსფორმაციაზე პასუხისმგებელ ონკოგენებს. ყველაზე 
კარგად შესწავლილია რაუსის სარკომის ვირუსის შემადგენელი 
აICანტიგენი. ვირუსების 'ოემრავლესობა ხასიათდება თავისი 
მასპინძლის მიმართ: ქვეწარმავლები, თევზები, ფრინეელები, ძუძუ- 
მწოვრები, აგრეთვე ადამიანი –– სახეობრივი სპეციფიკურობით. 

C ტიპის ონკოვირუსები სხვადასხვა ცხოველებში –– თაგვებში, 
კატებში, მაიმუნებში და სხვ. “–- ლეიკოზების და სარკომების 
გამომწვევებია. ამავე გეარს მიეკუთენება რაუსის სარკომის ვირუსიც, 
რომელიც იწვევს ავთვისებიან სიმსივნეებს არა მარტო ქათმებში, 
არამედ სოგიერთ ქვეწარმაელებში, ფრინველებში და ძუძუმწოვრებში. 
ცნობილია თაგვებში ლეიკოზების გამომწვევი ამ გვარის ონკოგი- 
რუსების მრავალრიცხოვანი ჯგუფი. 
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8 ტიპის ონკოვირუსები წარმოდგენილია ძირითადად თაგვების 

სარძევე ჯირკელების კიბოს ვირუსებით. გარდა ამისა ისინი იწვევენ 
ლეიკოზებს ზღვის გოჭებში. მიმდინარეობს ინტენსიური კელევა 
ქალების სარძევე ჯირკვლების კიბოს დროს მსგავსი გამომწვევის 
აღმოჩენი სათვის. 

ნ ტიპის ონკოვირშუშსები თავდაპირველად გამოყოფილი იქნა 
ადამიანის გადანერგადი კიბოს უჯრედებიდან, ხოლო შემდგომში 
–- მაიმუნების ნორმალური და სიმსივნური უჯრედებიდან. 

არსებობს ონკოვირუესების პრინციპულად გან სხეავებ-ელი ჯგუფი, 
ეგზოგენური და ენდოგენური. 

ეგზოგენურებს, სემოთ აღწერილი 8. C და L ონკოვირუსების 
გარდა უნდა მიეკუთვნოს, ადამიანის 1-ლიმფოტროპული რეტრო- 
ვირუსები (იხ. 21.1.4.1) LILV-I და LწIILV-I – მოზრდილების 1I- 
უჯრედული ლეიკოზის და თმიან-უჯრედეული ლეიკოზის გამომ- 
წვევები (ნახ. 21.16). ზოგიერთი ნიშნებით ეს ვირუსები შიდსის 
ვირუსის მსგავსია. თუმცა სხვა ონკოვირუსები საგან განსხვავებით, 
რომლებიც იწეევენ უჯრედების ავთვისებიან ტრან სფორმაციას ონკო- 
გენების ზეგავლენით, IIILV-I და LIILV-II ვირ ესები ინდუცირებენ 
ლეიკოზს, მარეგულირებელი პროცესების დარღეევის გზით, LIILV- 

L-ის მჭიდრო კავშირი მოზრდილთა I-უჯრედულ ლეიკოზთან გა“ 

მოვლინდა სამხრეთ იაპონიაში და პაიტის ზოგიერთ ქალაქებში. 
შიდსის გამომწვევის მსგავსად ეს ვირუსი შეიძლება გადაეცეს 

სისხლით, სქესობრივი კავშირის დროს და დედიდან ნაყოფს. ზო- 
გიერთ ავადმყოფებში ის იწვევს სუსტ იმუნოდეფიციტს. IMIILV-·I 

და MIILV-II პარველი ონკოვირუსებია, რომელთა როლი ადამიანის 

ლეიკოზების წარმოქმნაში ზუსტადაა დადგენილი. ეგზოგენური ონკო- 
ვირუსები ცხოველების მგრძნობიარე სახეობის შიგნით ვრცელდებიან 

ინდივიდთა ინფიცირებით. 
ენდობენური ონკოვირუსები აღმოჩენილი იქნა 70-იან წლებში. 

ისინი არსებობეჩ აღნიშნული სახეობის ინდივიდთა ყველა უჯრე- 

დების გენომში დნმ –– პროვირუსების სახით, გადაეცემიან მშობლე: 
ბიდან შთამომავლობას. ამ ენდოვირუსების დნმ –– პროვირუსები 
არ განსხვავდებიან უჯრედ'ელი გენებისაგან და შეუძლიათ შეას: 

რულონ უჯრედისათვის სასარგებლო განსაზღვრული ფუნქცია. გარკ- 
ვეულ პირობებში შე საძლებელია ენდოგენური პროვირუსების აქტი- 
ვაცია, რის შედეგადაც წარმოიქმნება სხვა ბიოლეოგიური სახეობის 
მიმართ ონკოგენური თვისებების მქონე სრულფასოვანი რნმ-შემც- 
გელი ვირუსული ნაწილაკები. 
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ნახ. 21.16. ადღამიასის ლეიკოზის ეირ„ესი. 

(IIIდCVV-I) ელექტრონეელი მიკროსკოპია. ეულტრათხელი ანათ. გაღ. 300000 

ა – მოეწიფებელი ეირიონი: ბ დამკვირტავი ეირ „ესი. 

ენდოგენური ონკოვირუსების არსებობა და მათი ონკოგენები 
'ჩავიდან თეორიულად პოსტ ულირებული იქნა ამერიკელი ვირუსო- 
ლოგების რ. ჰიუბნერის და ჯ. ტოდაროს მიერ, ხოლო შემდეგ 
ჰჰოვა ექსპერიმენტული დადასტურება. აშკარაა ენდოგენური ვირუსე- 
ბის გარკვეული როლი კანცეროგენეზის სპონტანურ მოვლენებში. 
ისინი აქტივირდებიან მრავალრიცხოვანი მუტაგენური და კანცერო- 
გეჩური ფაქტორებით, აგრეთვე ორგანიზმის დაბერების პროცესში. 

ღღეისათვის ცნობილია 20-ზე მეტი ონკოგენი, რომელიც ნ'უკლეო- 
ტიდური თანმიმდევრობის და მათ მიერ კოდირებული ცილების 

განსხვავების საფუძველზე, დაყოფილია ხუთ ჯგუფად. ყველაჭე 
დიდი ჯგუფი წარმოდგენილია ონკოგენებით, რომლებიც აკონტრო- 
ლებენ თიროზინპროტეინკინაზული (ფოსფოკინაზული) აქტივობის 

მქონე ტრანსფორმაციული ცილის სინთეზს, აღნიშნული ფერმენტი 
იწვევს მემბრან ულ ცილებში და უჯრედის ფერმენტებში თიროზინის 
ფოსფოლირებას, რამაც შეიძლება მისი ტრანსფორმაცია გამოიწვიოს. 
მოლეკულური პიბრიდიზაციის დახმარებით დადგენილია ვირუსული 
ონკოგენების მსგავსება ნორმალური უჯრედების გენომის ცალკეულ 
ფრაგმენტებთან. ამრიგად, ეირუსული ონკოგენების გარდა დადგე: 
ნილია უჯრედ'ული ონკოგენების არსებობა, რომლებიც ძალიან გვანან 
ბაქტერიულ ტრანსპოზონებს (იხ. 6.7.2), ქრომოსომაზე ადვილად 

გადაადგილებად გენეტიკურ ელემენტებს. 
პროვირუსების კვალი იმყოფება ნორმალურ უჯრედებში ასე'ულ” 

ათასობით, ასლების სახით. ზოგიერთი ასეთი ენდოგენური პროვი- 
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რუსები იწვევენ შექცევადი ტრან სკრიპტაზული აქტივობის მქონე 
ნაწილაკების გამოჩენას. რეტროტრანსპოზონებად წოდებ-იელი ეს 

ნაწილაკები, რნმ-ს მატრიცაზე ასინთეჭირებენ დნმ-ს ახალ ასლებს, 
რომლებიც უწესრიგოდ ჩაშენდებიან ქრომოსომის ნებისმიერ ლოკუ: 
სებში და იწეეჟენ მუტაციებს. ასეთ უწესრიგობას შეიძლება 
ჰქონდეს არასასიკეთო შედეგი უჯრედისათვის იმ შემთხვევაში, 
თუ მუტაცია წარმოიქმნება პრომოტორის ახლოს, რაც იწვეგს მარეგუ- 
ლირებელი გენების მუშაობის მოშლას. ეს გამოიწვევს ჩვეულებრივი 
უჯრედული გენომის ექსპრესიის არაორდინალურ დონეს, და თვითონ 

ხდება სიმსივნეების წარმომშობი ონკოგენი. გაურკვეველია, რატომ 
იმყოფება მუდმივად ადამიანის და ცხოველების უჯრედულ გენომში 
პოტენციალურად საშიში უცხო გენეტიკური ელემენტები, ადამიანში 
შექცევადი ტრანსკრიპციის პროდუქტები: რეტროტრანსპოზონები, 
ენდოგენური პროვირუსები და სხვა. გაფანტული გენეტიკური. 
ელემენტების ერთობლიობა შეადგენს უჯრედული გენომის თითქმის 
10%. 

21.4.2 ნმ - შეესველი? ონკოგენური. მირ შსები 

ადამიანისათვის პათოგენური დნმ –– შემცველი ვირუსების ექვსი 
ოჯახიდან, ონკოვირუსები აღმოჩენილია ხუთ ოჯახში: ჩეი00V0VIIძელ, 
#ძლიიVIII0იC. ”ICიილ5VIIIძმ6. ჩ0XVIIIძიC. LICიმძი2VIოძმი. 

პაპოვავირუსები. ოჯახში შედიან ქრონიკული და ლატენტური 
ინფექციების, სხვადასხვა ცხოველებში (ბოცვერებში, მ სხვილფეხა 
რქოსან პირუტყვში, თაგვებში), აგრეთვე ადამიანში, კეთილთვისე- 
ბიანი და ავთვისებიანი სიმსივნეების გამომწვევები. ვირიონი სფერუ- 
ლი ფორმისაა, 55 ნმ-მდე დიამეტრის. კუბური ტიპის სიმეტრიის 
კაფსიდი აგებულია 72 კაფსომერით. 

გენომი წარმოდგენილია 3-5 თ მოლეკულური მასის მქონე 
ციკლურად დასშული ორძაფიანი დნმ-ით. იხოლირებულ დნმ-ს აქვს 
ინფექციური თვისება და ტრანსფორმაციის უნარი. 

ვირიონი შედგება რამდენიმე სტრუქტურული ცილისაგან. დნმ- 
თან დაკავშირებული შინაგანი ცილები წარმოადგენენ უჯრედულ 
ჰისტონებს, ხოლო კაფსიდური ცილები –- ტიპოსპეციფიკუერ ანტი- 
გენებს, მათ შორის LI ანტიგენებს. 

პაპოვირუსების რეპროდუქცია მიმდინარეობს უჯრედების ბირთ- 
ვებში. პროდუქტიული ტიპის ინფექციის დროს წარმოიქმნება 
ვეირიონების კრისტალური ჩანართები. 
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ადამიანის პაპილომავირუსები იწვევენ კანის მეჭეჯებს, შარდ 
სასქესო, სასუჩთქი გზების და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის 
ლორწოვანი გარსის ჰაპილომებს. განსაკუთრებული ონკოგენ ერი 

აქტივობით ხასიათდება 16, 18 და: 33 სეროტიპების პაპილომავი” 
რუსები, რომელთა გენომი აღმოჩენილია სიმსივნურ უჯრედებში 
ქერცლოვან-უჯრედული კარცინომის დროს, გენიტალიების სიმსიე- 

სეების უჯრედებში, საყლაჰავის მეჭეჭური კარცინომის უჯრედებში 

(იხ. ნახ. 21.17). 
პოლიომის ვირუსი ძუძუმწოვრების მრავალ სახეობაში ლატენ- 

ტურ მდგომარეობაშია, მაგრამ არ იწვევენ სიმსიენეების განეითა- 
რებას. თუმცა, ახალშობილი თაგეების, აგრეთეე ზაზუნების, ვირთ- 

ხების, ბოცეერების დასნებოენებით ვითარდება სარკომები, იშვიათად 
სხვადასხვა ორგანოების ეპითელიალური სიმსიენეები. ასეთი თვი- 
სებებით ხასიათდებიან არა მარტო ინტაქტური ვირიონები, არამედ 
მათგან გამოყოფილი დნმ-ები. სიმსიენურ უჯრედებს ონკოგენური 

თვისებების დაკარგვის გარეშე შეუძლიათ ჰპასაჟირება უჯრედოვანი 
კულტურების სახით. ამასთან ვირუსი არ აღმოჩნდება სიმსიევნურ 

უჯრედებში, მაშინ როცა ასეთი უჯრედების გადანერგვა მოზრდილ 

ცხველებში იწვევს სიმსივნის განვითარებას. 
ვირუსი §V-40 პირველად აღმოჩენილი იქნა რეზუს მაიმუნის 

და ცინომოლგუსის თირკმელების უჯრედოვან კულტურებში, რომ- 
ლებსაც იყენებდნენ პოლიომიელიტის საწინააღმდეგო ცოცხალი 
ვაქცინის მოსამსადებლად. ამ კულტურებში ვირუსი რეპროდუცირ- 

დებოდა ცპმ გარეშე. თუმცა აფრიკული მწეანე ანთარის (ერთგვარი 
მაიმუნი) თირკმელების უჯრედების დასნებოვნებისას ის იწვევდა 
ცპმ ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაციის სახით. აქედან, სახელწოდება 
„მაკუოლიზირებადი“ ვირუსი. 5V-40 ეირუსი ინდუცირებს ახალშო- 

ბილ ზაზუნებში სარკომების წარმოქმნას და უვნებელია თაეისი 
ბუნებრივი პატრონისათვის და აგრეთვე ადამიანისათვის. ეს დადგე- 
ნილია მილიონობით ბავშვებში მისი შემთხვევითი შეყვანით პოლი- 

ომიელატის საწინააღმდეგო ცოცხალ ვაქცინასთან ერთად, რომელიც 
მომზადებული იყო ამ ვირუსით ინფიცირებული მაიმუნების თირკმე- 

ლების „უჯრედებით. 5V-40 ვირუსი გამოიყოფა აცრილი ბავშვების 
ფეკალიებით რამდენიმე კეირის განმავლობაში, როგორც პოლიომის 
ქეირუსი, მისი აღმოჩენა ვერ მოხერხდა სიმსივნურ უჯრედებში, 
თუმცა თეითონ უჯრედები იწეევდნენ საცდელ ცხოველებში 
სიშ სიენის განვითარებას. 
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ადამიანის ორგანიზმიდან გამოყოფილია ანტიგენური და სხვა 
თვისებებით §V-40 ვირუსის მსგაესი ორი ვირუსი: ვირუსი ზ8#, 
თირკმელის გადანერგვის დროს იმუნოსუპრესორულ თერაპიას 
დაქვემდებარებული ავადმყოფების შარდიდან იზოლირებული, ხოლო 

I – პროგრესული მულტიცოკალური ლეიკოენცეფალოპათიით 

დაავადებული ადამიანის ტვინიდან ისოლირებელი. ამავე დროს 
აღნიშნული ვირუსები გამოყოფილია ავადმყოფებისაგან დუნედ მიმ- ' 
დინარე რესპირატორული დაავადებებით. ახალშობილ ზაზუნებში, 
იმუნოდეპრესირებულ მაიმუნებში ეს ვირუსები იწვევენ სიმსივნეებს. 
აშშ ჯანმრთელი მოსახლეობის სეროლოგიურმა გამოკვლევამ გვიჩ- 
ვენა, რომ მოზრდილთა დაახლოებით 70% აქეთ ანტისხეულები 1C 
და 8M. ეირუსების მიმართ. მათი ონკოგენობა ადამიანი სათვის არაა 

გარკვეული. 
პაპოვავირუსები ფართოდაა გავრცელებული ადამიანებს შორის, 

ხშირად ხანგრძლივად არსებობენ ლატენტურ მდგომარეობაში. 
ინფიცირებას ხელს უწყობს პაპოვავირუსების მაღალი გამძლეობა 
გარემოში. 

ჰერპეს ვირუსები. ონკოგენი გამოგლენილია ადამიანის ჰერპესის 

ყეელა ვირუსებში, გარდა ჩუტყვავილას (–) სარტყლისებუერი 
ლიქენის ვირუსისა. მარტივი პერპესის -–– 1 და 2 ტიპების (ჰვე-1 და 
პე-2) ვირუსები, ციტომეგალიის ვირუსი ახდენენ 10 VIVI0 ადამიანის 
უჯრედების ტრან სფორმირებას. ამ ვირუსების გენომები ალმოჩენილია 
ადამიანის აეთვისებიანი სიმსივნეების სხვადასხვა უჯრედებში. 
კერძოდ, მთელი რიგი მონაცემებით საშვილოსნოს ყელის კიბო 
დაკავშირებულია ჰვ-2-ის არსებობასთან. თაგეების საშვილოსნოს 
ყელის მიდამოში ასეთი ვირუსის აპლიკაცია იწვეედა ავთვისებიანი 

სიმსივნეების განვითარებას. ინაქტივირებული ვირუსით ცხოგელების 
მუცლის ღრუს წინასწარი იმუნისაცია ხელს უშლიდა კიბოს განგი- 
თარებას. 

მომატებული ოჩკოგენური აქტივობა გააჩნია გამა”“ჰერპესვი” 
რუსების ქვეოჯახში შემავალი ადამიანის პერპესის ვირუსებს: 
ეპსტაინ-ბარის ვირუსს (ებე) და ადამიანის ჰერპესის 8-ლიმფო- 
ტროპულ ვირუსს LI8LV. ებგ ფართოდაა გავრცელებული ადამიანებს 

შორის. ზომიერი კლიმატის ქვეყნებში, მათ შორის ჩვენს ქვეყანაშიც, 

იგი წარმოადგენს საკმაოდ გაგრცელებული მწვავე დაავადების – 
ინფექციური მონოჩუკლეოზის მიზეზს, რომლისთვისაც დამახასია- 
თებელია სისხლში მონოციტების და ლიმფოციტების მომატება. 
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ებვ-ს აქვს მ-ლიმფოციტებში ხანგრძლივად პერსისტირების უნარი. 
ტროპიკების პირობებში მალარიის გაერცელების ადგილებში, ებე 
იწვევს ბერკიტის აეთვისებიან ლიმ-ვომას, რომლითაც ხშირად 
ავადდებიან ბავშვები აფრიკის ზოგიერთ ქვეყანაში. დადგენილია, 
რომ კოფაქტორის როლს ასრულებს მალარიის პლაზმოდიუმი, რომე- 

ლიც აადვილებს სიმ სივნის განვითარებას. ამ რაიონებში მალარიის 
პროფილაქტიკამ და მკურნალობამ შეამცირა ავთვისებიანი ლიმფო- 
მით დაავადებათა შემთხეევების რიცხვი. ჩინეთში ებე ადამიანებში 
იწვევს ნაზოფარინგიალურ კარცინომას. 

I8LV გამოყოფილი იქნა 195 წ. სხვადასხვა სახის ლიმფადე- 
ნიტით, ლიმფობლასტური ლეიკოზით, კანის 1I-ლიმფომშით დაავადე- 

ბულების 8-ლიმფოციტების კულტურაში. 8-ლიმფოციტების კულტუ“ 
რაში ვირუსი აქტიურად რეპროდუცირდება. LL8LV-ს ეპიდემიო6- 
ლოგიური როლი ადამიანის მთელი რიგი აეთეისებიანი ახალწარ“ 
მოქმნის დროს ჯერ არ არის დადგენილი. 

ადენოვირუსები. ადამიანის ადენოვირუსებს არ ახასიათებთ 
ონკოგენური თვისებები თავისი მასპინძლის მიმართ და არ იწეევენ 
II VIV0 ადამიანის უჯრედების ტრან სფორმირებას, თუმცა ახალშობილ 
ზაზუნებში შეყვანისას ინდუცირებენ აეთვისებიანი სიმსივნეების 
წარმოქმნას. ყველაზე გამოხატულ ონკოგენობას ფლობს 12, 18, 31 
სეროტიპების ადენოვირუსები რომლებიც იწვევენ სიზსივნეებს 
ინვიცირებული ცხოველების უმრავლესობაში 2-4 თვის შემდეგ. 3, 
7. 14 და 16 სეროტიპები იწვევენ სიმსივნეებს ზოგიერთ ინფი- 
ცირებულ ცხოველებში 4-1ყ თეის შემდეგ. მაღალონკოგენური 
ადენოვირუსები ერთმანეთისაგან განსხვავდება დნმ-ს ქიმიური შედ- 

გენილობით, ზაზუნების სიმსიენურ უჯრედებში ჩნდებიან ვირუს” 
სპეციფიკური L-ანრტიგენები. 

კპოქსვირუსები. პოქსეირუსები იწეევენ ფიბრომას ბოცვერებში, 
ციყვებში და კურდღლებში. მაიმუნის სიმსივნური ვირუსი იაბა 

იწვევს კანის კეთილთვისებიანი “სიმ სიენეების ინდ უცირებას არა 
მარტო მაიმ'ენებში, არამედ ადამიანებშიც. ადამიანებში კონტაგი- 
ოზური მოლუსკის ვირუსი იწვევს თავისებურ პროლიფერაციულ 
კაჩის კეთილთვისებიან ასალწარმონაქმნებს. 

8 ჰეპატიტის ვირუსი. ონკოგენური თვისებებით ხასიათდება 
აგრეთვე 8 ჰეპატიტის ვირუსი. დადგენილია კავშირი 8 ჰეპატიტის 
ვირუსსა და ღვიძლის პირველად კიბოს შორის. 
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21.5, სელ (ნ ყქქსიებIს გამIIმნ ემა 

ნელი ინფექციების ჯგუფისათვის დამახასიათებელია ხანგრძლივი 
ინკუბაციური პერიოდი (რამდენიმე თვიდან რამდენიმე წლამდე) 
კლინიკური სიმპტომატიკისა და დაავადების სიმძიმის თანდათა- 

ნობითი ჭ%რდა, ცნს-ის შეუქცევადი დაზიანება, რასაც საბოლოოდ 
მივყავართ ლეტალურ გამოსავლამდე. 

ნელი ინფექციების გამომწვეეები შეიძლება დაყოფილი იქნან 2 
ჯგუფად. პირგელ ჯგუფში შედიან ცნობილი ვირუსები, რომლებიც 
მიეკუთვნებიან გარკეეულ ოჯახებს, ზოგიერთ მათგანს, გარდა ნელი 
ინფექციებისა შეუძლია მწვავე ინფექციური დაავადებების გამოწვევა. 

ინფექციის განვითარების ნელი ხასიათი, როგორც ჩანს დაკავში- 
რებულია ორგანიზმის იმ უნოდევიციტურ მდგომარეობასთან. ამ 
ჯგუფს მიეკუთენება წითელას ვირუსი – ადამიანის ქვემწეავე 
მასკლეროზირებელი პანენცეფალიტის გამომყწეევი, ლენტივირუსები 
“–- ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი, პაპოვავირუსები (IC. 8L. 

§V-40), რომლებიც იწვევენ ადამიანებში ცნს-ის ქრონიკულ დეგენე- 
რაციულ ცვლილებებს პროგრესირებადი მრავალკეროვანი ლეიკო- 

ენცეფალოპათიის მსგავსად, ვალუისური ენცეფალიტის ვირუსი. 

ეს უკანასკნელი რეგისტრირებულია მხოლოდ რუსეთის ტერიტო- 
რიაზე და ასნებოვნებს ცენტრალური იაკუტიის აბორიგენებს. დაავა: 
დება შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავედ და ქრონიკულად, როგორც 

ჩელი ინფექცია. უკანასკიელ შემთხვევაში ავადმყოფი იღუპება 
დაავადების დაწყებიდან 2-5 წელიწადში ცნს-ის ღრმა ცელილებების 
ფონზე. 

მეორე ჯგუფს მიეკუთვნებიან გამომწვევები, რომელთა სტრუქვ- 
ტურა და თვისებები პრინციჰ'ელად გან სხვავდება დღემდე ცნობილი 
ყველა მიკროორგანიზმისაგან. ესენია ე.წ. პრიონები –– ადამიანის 

და ცხოველების ცნს“ის ლეტალური დეგენერაციული ცვლილებების 
გამომწვევები, თანამედროვე მონაცემებით, პრიონები, როგორც ჩანს 
არ შეიცავენ ნუკლეინის მჟავებს და წარმოდგენილი არიან განსა: 
კუთრებული მდგრადი ცილით, როგორც ვარაუდობენ ინფიცირებულ 
უჯრედში მათი მოქმედების მექანიზმი დამყარებულია გარკვეული 
უჯრედული გენის დერეპრესიაზე, რის გამოც ჩაირთვება პათო- 
ლოგიური რეაქციების სერია (ინფიცირებული უჯრედების მიერ 
დიდი რაოდენობით ამილოიდის მსგავსს ცილების სინთეზი, ინფიცი- 
რებული ნეირონების ღრუბლისებური გადაგვარება მათი შემდგომი 
დაღუპეით, ნივთიერებათა ცელის პროცესების ღრმა დაზიანებანი 
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და სხვა). პრიონები მდგრადნი არიან მაიონიზირებელი რადიაციის, 

ულტრაიისფერი სხივების, ულტრაბგერის, მაღალი ტემპერატურისა 

და ბევრი დეზინცექტანტის მოქმედების მიმართ. იშლებიან ეთერი სა 
და ფენოლის მოქმედებით. 

პრიონებს 'მე-უძლიათ მასპინძლის ორგანიზმში ხანგრძლივი 
დროით პერსისტირება (წლობითა და ათეული წლობით), ისე რომ 

არ გამოიწვიონ არც 8- და არც I“იმუნური პასუხი (ანტისხეულების 
სინთეზი, უჯრედული იმუნური რეაქციები). ისინი არ არიან მგრინო- 

ბიარენი ინტერფერონების მოქმედებისადმი და არ ახდენენ ორგა” 

ნისმში მათი სინთეზის ინდუცირებას. ვერ მოხერხდა პრიონების 

იდენტიფიცირება ელექტრონული მიკროსკოპით, 
პურუს ვირუსი – დაავადებას გააჩნია მკაცრი გეოგრაფიული 

და გენეტიკურ“ეთნოგრაფიული ლოკალიზაცია: აზიანებს მხოლოდ 
ფორეს ეროენების წარმომადგენლებს და მათ უახლოეს მეზობლებს 
ახალ გვინეაში. დაავადებას ახასიათებს ნათხემის დაზიანება, სია- 
რულის შეცვლა და სხვა. ავადმყოფებს თანდათანობით უეარეს- 
დებათ არტიკულაცია, მოძრაობის კოორდინაცია, მოგვიანებით კარ- 

გავენ მოძრაობის უნარს, ვითარდება ეიფორია, უმიზეზო სიცილი 
(კურუ –- „მოცინარი სიკვდილი“). დაავადება გრძელდება 9 თვიდან 
2 წლამდე და მთავრდება ავადმყოფის სიკვდილით. 

პრეიტცველდ-იაკობის დაავადება -– დაავადება ყველგან არის 
გავრცკელებული, უფრო ხშირად ავადდებიან მამაკაცები 60 წლის 
ასაკში. თავდაპირველად ავადმყოფუებში ეითარდება კიდურების ჰი- 

პერესთეზიები, ირღვეეა მხედეელობა. მოგვიანებით თან ერთგება 
კრუნჩხვები, ნათხემისე'ელი ატაქსია, პარკინსონიზმი, გვერდითი 

ამიოტროფული სკლეროზის მოვლენები, ფსიქიური დარღვევები, 
ბოლო სტადიაში კი დემენცია. ლეტალური გამოსავალი დგება 7 
თვის ან 2 წლის შემდეგ დაავადების დასაწყისიდან. ცნს-ის ჰათო- 
პისტოლოგიური შე სწაელისას დგინდება ნეირონების ღრუბლისებური 

დეგენერაცია. დამტკიცებულია, რომ ცხვრების გაერცელებული დაა” 
ვადება -სკრეპი- გამოწვეულია პრიონებით. ' 

სავარაუდოა შიზოფრენიის, ადამიანების მიოპათიის, წა.ულების 
ტრანსმისიული ენცეფალოპათიის, ადამიანებისა დღა ცხოველების 
ზოგიერთი სხვა ინფექციური დაავადებების პრიონული ეტიოლოგია. 
კურუსა და სკრეჰის მაგალითზე დამტკიცებულია პრიონების მიერ 
თავისი მასპინძლის სახეობრივი ბარიერის გალახვის შესაძლებლობა. 
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MIVIსეჰაჩ IIIIIIIIIIIნროIICIIსაIIMIIს 

! რა შედეგებამდე მივყავართ ვირუსების ლიმფეოტროპულ თვისებებს 
ღა რომელ ვირუესებშია ყჟეელაზე მეტად გამოვლენილი ისინი? 

2. რომელ ვირუსებს აქეთ უნარი ჩართონ თავიანთი გენომი მასპინძლის 
უჯრედის ქრომოსომაში და როგორია ამ პროცესის შედეგები? 

3. რომელი ვირუსის შემადგენლობაშია აღმოჩენილი შეუქცევადი 
ტრანსკრიპტაზა და როგორია ამ ფერმენტის როლი მისი ცხოველმყოფე- 
ლობის პროცესში? 

4. რასთანაა დაკავშირებული შიდსის, გრიჰის, პეპატიტი # და 8 

საწინააღმდეგო ვაქცინების მიღების სიძნელეები? 
5. ჩამოთვალეთ ეირუსები, რომლებიც იწვევენ უპირატესად: 
ა) რესპირატორულ ინფექციებს; ბ) ნაწლაეურ ინფექციებს; 
გ) ნეიროინფექციებს; დ) ბაეშეთა ინფექციებს. 
6. რომელი ვირუსები ახდენენ სიმსივნეების ინდუცირებას ადამიანებში 

და ცხოველებში, როგორია ონკოგენეზის შესაძლებელი მექანიზმი? 
7. რომელი ქიმიოთერაპიული პრეპარატები გამოიყენება შიდსის, გრიპის, 

და ზოგიერთი სხვა ვირუსული ინფექციების სამკურნალოდ? 
ზ რომელი ვირუსული ინფექციების გამომწვევები წარმოადგენენ 

ეპიდემიურად ყველაზე საშიშს მოსახლეობისათვის და რაში მდგომარეობს 

ამ საშიშროების მიზეზები? 
9 რაში მდგომარეობს ვირუსული ინფექციების ლაბორატორიული 

დიაგნოსტიკის სიძნელეები და ნაკლოვანებები? 

(10. რა მისნით ტარდება გამომწვევების ტიპირება ვირუსოლოგიური 

11. რატომ ხდება საჭირო ბევრი ეირუსული ინფექციის დროს მათი 
რეტროსპექტიული დიაგნოსტიკა? 

12. რაში მდგომარეობს ინფექციების ვირუსოლოგიური დიაგნოსტიკის 
ხანგრძლივობის ობიექტური მიზეზები და რომელი მეთოდებით ხდება 
შესაძლებელი კვლევის დროის შემცირება? 

11. ვირუსთა ცალკეული სახეობების, რომელი ბიოლოგიური თავისე: 
ბურებები გამოიყენება მათი დიფერენცირებისა და იდენტიფიკაციის დროს? 

14. რატომ არის რომ ვირუსული ინფექციების სეროლოგიური დიაგ: 

ნოსტიკისას, როგორც წესი, დაცულია „წყვილი შრატების პრინციპი"?



წა) 22 

სამედიცინო მიკოლოგია 

XIX საუკუნის დასაწყისში სხვადასხვა მეცნიერები ნახულობ- 

დნენ და აღწერდნენ სოკოებს ფრინეელებიდან, ცხოველებიდან და 

ადამიანებიდან აღებულ პათოლოგიურ მასალაში. ასე მაგ: 19819 წ. 

ი. ლ. შენლიაინმა აღწერა ფავუსის ანუ ქეცის გამომწეევი #იჩითიი 

§CV0CიICIიII, ბ. დიანპჰენბეკმა დაადგინა ადამიანის პირის კუეთხეების 
ეროზიის საფუარისებური ბუნება, რომლის გამომწვე>ვსაც მოგვია- 
ნებით ეწოდა CიI0Iძე გIხIC2ი§ კ. მ. ბერკუტის კლასიფიკაციი«,, 

შემდგომ წლებში გროვდებოდა და სისტემატისირდებოდა ახალი 
მასალები პათოგენური სოკოების მორფოლოგო-ფიზიოლოგიურ თავი” 

სებ-.ურებებზე, მიკოზების პათოგენეზსა და კლინიკაზე, მათ ეპიდემიო- 
ლოგიაზე, პროფილაქტიკასა და თერაპიაზე. ამ სფეროში დიდი 
დამსახურება მიუძღვის შემდეგ მეცნიერებს: გ. ა. ნადსონს, ო. ნ. 
პოდეისსოცკის, ა.ნ. არავიისკის, ა.მ. არიევიჩს, ჰ.ნ. კაშკინს და მათ 
მოწაფეებს. 

თანამედროვე სამედიცინო მიკოლოგიის მიმართულებებიდან გან- 
ვეითარდა სოკოების გენეტიკა, სოკოვანი ინფექციების იმუნოლოგია, 
აგრეთვე სოკოს საწინააღმდეგო ქიმიოთერაპიული პრეპარატები სა 
და ვაქცინების მიღება. 

ამუამად აქტუალურ ამოცანას წარმოადგენს პათოგენური სოკო- 

ებისა და ადამიანის ორგანიზმში არსებული სხვა მიკროორგა” 
ნისმების ასოციაციური ურთიერთობის ფორმებისა და მექანიზმების 
გარკვევა, განსაკუთრებით იმუნოდეფიციტური მდგომარეობისას, 
აგრეთვე შიდსის დროს. 

22. 1. სწყრებჩს სჩსტქმატ/ჰა 

სოკოების ციტოლოგიის, ქიმიისა და გენეტიკის სფეროებში 
ახალი მონაცემების დაგროვებასთან დაკავშირებით მათი სისტემა- 
ტიკური მდგომარეობა ცოცხალი ორგანიზმების სამყაროში გან'ეწ- 
ყვეტლიე იცვლება და ზუსტდება. დღეისათვის სოკოები მიეკუთვ- 
ნებიან ევკარიოტების ზე სამეფოს, რომელშიაც გამოყოფილია დამოუ- 

კიდებელი სოკოების სამეფო -- MIსC%Iმ, ორი განყოფილებით MIIX0- 
MIXC0L0 და ნსიიXVC0(მ2. ისინი კი დაყოფილი არიან 7 კლასად მათთვის 
დამახასიათებელი ანამორფული (უსქესო) და ტელეომორფეუელი (სქე- 
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სობრიეი) განეითარების სტადიების მიხედვით: CLVIIIძ100ი1VCCI05. 
LIV0Iს9C11VII1010"XVCC(C§, CX00IXCCIC§. ”V060ILVCCIC§, #5C0ი1VCCI05, 825!0!0010- 

CCLC§. LXსICI0IIIVICCI05. 

პირველი ოთხი კლასი შეადგენს 'უმდაბლესი სოკოების ჯგუფს, 
დანარჩენი სამი კლასი კი მიეკუთვნება უმაღლეს სოკოებს, რომელ- 

თაგან დეიტერომიცეტები შეიცავს სხეადასხეა სახეობის ნაკრებ 
ჯგუფს, რომელთაც არ გააჩნიათ გამრავლების სქესობრივი გზა. 
პათოგენური სოკოების უმეტესობა მიეკუთვნება დეიტრომიცეტებს. 
მათ გააჩნიათ სეპტირებული ჰიფები და მრავლდებიან ვეგეტაცი'ურად, 
აგრეთვე უსქესო რეპროდუქციული გზით კონიდიების (ეგზოსპო- 
რების) საშუალებით. 

22.2 სMIIებჩს ჰერტშრალური ლა მორშშლუშგიშრი წIმIსებუბ!! 

სოკოების კულტივირება ხდება საბუროს, ჩაჰეკიდოქსის, თხიერ 
სუსლო და სუსლო-აგარ საკვებ ნიადაგებზე, 7,0-ზე ნაკლები ჯLL- 

ის დროს. ვინაიდან სოკოების უმრავლესობა მიუკუთენება აერობებს, 
ისინი თხიერ საკვებ ნიადაგებზე იზრდებიან აჰკის სახით, ხოლო 
მყარ საკეებ ნიადაგებზე წარმოქმნიან დასაწყისში უფერო, ხოლო 
შემდეგ, როგორც წესი, პიგმენტირებულ კოლონიებს. კოლონიების 

ზომები დამოკიდებულია სოკოს სახეობაზე, მისი ზრდისა და გამრავ- 
ლების სიჩქარეზე, საკვები ნიადაგის შემადგენლობაზე. სოკოები 
ხშირად მრავლდებიან სპორების საშუალებით (სურათი 22.1). 

ხელსაყრელ პირობებში სპორა გაღივდება, წარმოქმნის ღივის 
მილს, რომელიც წაგრძელდება დისტალური ბოლოს ხარჯზე და 

გადაიქცევა ძაფად –- ჰიფად (ფილამენტი). მოგვიანებით უმაღლეს 
სოკოებში პიფებში წარმოიქმნება გრძივი ტიხრები –“– სეპტები და 
მიიღება სეპტირებული ჰიფი. უდაბლესი სოკოები არ წარმოქმნიან 

სეპტებს და ჰიფები რჩებიან არასეპტირებულნი. 

აგრძელებენ რა ზრდასა და დატოტვას ჰიფები იხლართებიან და 
წარმოქმნიან მიცელიუმს. მიცელიუმის ნაწილი, რომელიც ჩაზრდი- 

ლია სუბსტრატში იწოდება ვეგეტაციურად, ხოლო თავისუფალი 

სპორზარმომქმნელი ნაწილი –– რეპროდუქციულ მიცელიუმად, მიცე- 

ლიუმის ვეგეტაციური ნაწილების ხარჯზე შეიძლება წარმოიქმნან 
თალოსპორები: ბლასტოსპორები, ქლამიდო სპორები, ართროსპორები. 
(იხ, სურ. 22.1). 

რეპროდუქციული მიცელიუმი წარმოქმნის სპორაწარმომქმნელ 
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სურ. 22.1 სოკოების მორფოლოგია და აგებულება 

1. სპორის გაღვივება; 2. –– ჰიფები ტიხრებით (სეპტებით); 3-არასეპტირებული პ 
იფი: 4. ბაზიდიალერი სოკოების ბალთები: 5. რეპროდუქციული (ა, ბ) და ეეგეტაციური 
(ბ) მიცელიუმი: ა –- სპორანგიომტარებელი: ბ –– სპორანგიები; 6. სპორანგიები 
სპორასგიო სპორებით. 7. სოოსპორანგიები ზოოსპორებით: 8 #42MVIIIთL5 30: ა – 

კონიდიები, ბ –– სტერიგმები. გ –– ბუშტუკი. დ –– ღერო, ე –– საყრდენი უჯრედი; 
9 – ჩასოსთ §ი: ა –- კონიდიები, ბ –– კონიდიომტარებელი; 10 - წიიჯააგავ: 11 
იჩიძლი!ი §ი.: ა – კონილიები, ბ –- კონიმდიომტარებელი. 12-CთIითს9 აა – 
მიკროკონიდიები, ბ –- მაკროკონიღიები; 14 --=ოVი 5ი.: ა –– მაკროკონიდიები, ბ – 
მიკროკონიდიები: 15 – პედიცელატური კონიღიები; 16 – თალოსპორები: ა) – 
ბლასტოსპორები. ბ –– ფსეედოკონიდიები, გ –– ინტერკალიარული ქლამიდოსპორა. 
დ –– ტერმინალური ქლამიდოსპორა, ე -–– ართროსპორა. X7



სტრუქტურებს, რომელთაც სპოროფორები ეწოდებათ, მხოლოდ იშ- 
ვიათ შემთხვევაში თეით მიცელიუმის ძაფები წარმოადგენენ სპორო:- 
ფორებს. თუ სპოროფორის ტერმინალური ბოლო იზრდება მოცუ: 
ლობაში და შემდეგ გადაიქცევა დახურულ სათაესად, სადაც ხდება 
სპორების წარმოქმნა, მაშინ მათ ეწოდებათ ენდოსპორები. თუ 
სპოროფცორები (ტერმინალური შემსხვილებების წარმომქმნელი ან 
არწარმომქმნელი) წარმოქმნიან თავისუფალ სპორებს, მაშინ მათ 
ეწოდებათ ეგზოსპორები, ანუ კონიდიები, ხოლო სპოროფორებს – 
კონიდიოფორები, ან'უ კონიდიომტარებლები. კონიდიების რაოდენობა, 
ზომა, ფორმა, და აგებულება სხვადასხეა სოკოებში სხვადასხეა- 
გვარია. 

სოგიერთ სოკოებში კონიდიოფორები მაღალორგანიზებულნი 

არიან და გააჩნიათ სახასიათო მიკროსკოპული სტრუქტურა. მაგ: 
სოკო #5ი600Iს§ კონიდიოფორები წარმოადგენს ტერმინალურ ბუუშ- 
ტუკს (თავი), რომლისგანაც გამოზრდილია ბოთლისებური სტრ.ექ: 
ტურები –– სტერიგმები, სადაც ხდება კონიდიების თანმიმდევრული 
წარმოქმნა. 

ჩიიიICIIIIსი1 სოკოებში კი არ წარმოიქმნება ტერმინალური ბ ეშ- 

ტუკი, არამედ დატოტვის შედეგად მიიღება ფ.·ენჯი, (აქედან სახელ- 
წოდება „ფუნჯისებური“ ანუ „სარწყავისებური“ ობის სოკო). 

სოკოების ცალკეული წარმომადგენლები წარმოქმნიან სხვადასხვა 
ტიპის კონიდიებს ერთ და იმავე მიცელიუმზე (წI5გოსიოL MICღვ§იიისიი). 

ზსოგიერთი კონიდიები (ერთუჯრედიანი) მცირე ზომისაა და ეწოდებათ 
მიკროკონიდიები, ზოგი კი (მრავალუჯრედიანი) დიდია და მათ 
მაკროკონიდიები ეწოდებათ. კონიდიები შეიძლება წარმოიქმნან 
ჰიფებზე ყოველგვარი საყრდენი სტრუქტურების გარეშე, მათ მჯდო- 
მარე (სესალური ან ლატერალური) კონიდიები ეწოდებათ, მაგ: 

ბლასტოკონიდიები (ფსევდოკონიდიები) Cგიძ!Iძი 'II096C2M15-ის შემთ- 

ხვევაში, ისინი ერთე'ულებია და განლაგებული არიან პიფების გვერ- 
დით ტოტებზე. დერმატომიკოზების გამომწვევების გვერდითა ერთე- 
ულ მიკროკონიდიებს ეწოდებათ ალეირიები. 

ზემოთ აღწერილი სპორების ყველა ტიპი წარმოიქმნება უსქესო, 
ვეგეტაციური დაყოფის გზით. ამავე დროს სპორები შეიძლება 

წარმოიქმნან სქესობრივი პროცესის შეღეგად, როცა ხდება ორი 
ქრომოსომის ჰაპლოიდური ნაკრების მქონე ბირთვის შერწყმა (გამე: 
ტების შერწყმა). ამ დროს მიიღება დიპლოიდი, რომელიც შემდგომში 
განიცდის მეიო%ს, რის შედეგადაც წარმოიქმნება ჰაპლოიდური 
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უჯრედები –- სპორები. სოკოების სქე სობრიეი გამრავლების გზები 

სხვადასხვაა. (ასეთ სოკოებს ეწოდებათ სრულყოფილები). 'უდაბლე ს 
სოკოებში წარმოქმნილ სასქესო სპორებს ეწოდებათ ოოსპორები 
და ზიგოსპორები, ხოლო უმაღლეს სოკოებში – ასკოსპორები და 

ბაზიდიო სპორები. 
დღეისათვის სოკოების ვეგეტაციური და უსქესო გამრავლების 

ყველა სტრუქტურას ეწოდება ანამორფები, მაშინ როცა გამრავლების 
სქესობრივი გზის დროს წარმოქმნილ სანაყოფე სხეულებს ეწოდებათ 
ტელეომორუები. 

221 სMIძომბის უშპზომდების სტრუქტურა და ქიიიშრი შშმადგენლობა 

ვინაიდან სოკოები ეუკარიოტული ორგანიზმებია, მათი აგებუ” 

ლებაც უჯრედულ დონეზე ეუკარიოტების მსგავსია. პროკარიოტე- 

ბისაგან განსხეავებით მათ გააჩნიათ ფორმირებული ბირთეი ბირთ- 

ეაკით, მიტოქონდრიები, ენდოპლაზმური რეტიკულუმი, გოლჯის 
აპარატი და მისი წარმოებულები (პირველადი ლიზოსომები, ფაგო- 
სომები, სეგრესომები), ხოლო ლომასომები და ქიტოსომები აღმო- 
ჩენილია მხოლოდ სოკოებში. 

სოკოების უჯრედები შეიცაეენ ერთ (საფუარები -- საქარო- 
მიცეტები) ან ათე.ულობით ბირთვს (ცენოციტური უდაბლესი სოკოები 
“– ფიკომიცეტები). სოკოების ბევრი სახეობა ავლენს დიმორფიზმს, 
ე.ი. აქვთ უნარი გაიზარდონ როგორც საფუეარისებრ, ასევე მიცე- 
ლიალური ფორმით გარემო პირობებისდა მიხედვით. ინფიცირებულ 

ქსოვილებში, ისინი როგორც წესი არიან საფუარის მსგავსი უჯრე“ 
დების სახით, ხოლო 1ი MVC0 კულტივირებისას იზრდებიან ტიჰიური 
მაფისებური მიკროორგანიზმების ფორმიი,. ბაქტერიები საგან განსხვა- 
ვებით სოკოების უჯრედის კედელი წარმოდგენილია ნახშირწყლო- 

ვანი ბუნების მიკროფიბრილარული მატრიქსით (გლიკანი). სახეობათა 
უმარვლე სობისათვის მარკერულ (ნიშნულ) პოლიმერს წარმოადგენს 
ქიტინი – აცეტილგლუკოზამინის პოლიმერი. იგი ბაქტერიების 
მურამილჰეჰპდისაგან გან სხგავებით არ წარმოადგენს ჰენიცილინისა 
და ლიზოციმის სამიზნეს. 
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22.4 IIIIIმაჩს 9IIაIMMMI8MIს და ბ!IIIIIIმIIა. 

სოკოებს გააჩნიათ ცოცხალი ორგანიზმის უჯრედებისათვის და” 

მახასიათებელი თვისებები. მათთვის დამახასიათებელია კვების 
ჰპეტეროტროფული ტიპი და ეიტამინებისადმი მოთხოვნილება. ისინი 
წარმოქმნიან შარდოეანას და ასინთესირებენ გლიკოგენს (და არა 
სახამებელს), შეიცაეენ ქიტინს. 

სოკოები –- უქლოროფილო, ჰეტეროტროფული, აერობული ან 
ფაკულტატური ანაერობელ»ა მიკროორგანიზმებია, მათი უმრავლესობა 
იზრდება 1-5 დღე“ღამსს განმავლობაში (ხანდახან უფრო დიღი 
ხნის მერეც) მსნიმალურ საკეებ ნიადაგებზე, რომლებიც შეიცავენ 
საჭირო ორგანულ წყაროს ნახშირწყლის მისაღებად. (მაგ. ოლი“ 
გოშაქრებს), რომელიმე არაორგანულ აზოტის წყაროს ნიტრატების 
ან ამონიუმის მარილების ფორმით, LI – 6,0·6,5. ვიტამინებიდან 
სოკოები ყეელაზე -სშირად იყენებენ წყალში ხსნად ბიოტინს, 
რიბოფლავინს, თიმინს და სხვა. ტემპერატურისადმი დამოკიდებუ" 
ლების მიხედვით პათოგენური სოკოები, როგორც წესი, მეზოფილური 

საკროორგანიზმები არიან (20-459 C). სოკოები წარმოქმნიან სხვა- 
სასხეა ფერმენტებს. მათი გარკეეული ნაწილი, კერძოდ პიდრო- 
ლაზები, წარმოადგენენ პათოგენობის ფაქტორებს. ზოგიერთი სახეობა 
წარმოქმნის საკმაოდ ძლიერ როქსინებს (აფლატოქსინები, ფალო- 
ტოქსინები, მუსკარინი და სხვა). 

22.5. პაIIIIგუნურ! IIIIIIIებჰს მწშრ გამწIწეეული? /ნფექსი ში! 
პროცესს სMმად დახასჩაწქბა. 

დაზიანების ლოკალიზაციის მიხედვით მიკოზები შეიძლება დავ- 

ყოთ, ოთხ დგუფად. პირველ ჯგუფს მიეკუთვნება სისტემური, ანუ 

ღრმა მიკოზები (კოკციდიოიდოზი, ჰისტოპლაზმოზი, კრიპტოკოკოზი, 

ჩრდილო და სამხრეთ ამერიკული ბლასტომიკოზხი). მათ ახასიათებთ 
შინაგანი ორგანოების დაზიანება დისემინაციებით, რის შედეგადაც 
პათოლოგიურ პროცესში ერთვებიან სხვადასხვა ქსოვილები. შეორე 
ჯგუფში შედის კანქეე'მშა ანუ სუბკუტანური მიკოზები (სპოროტრი- 
ქოზი, ქრომომიკოზი, მადურომიკოზი), რომელთა დროსაც ზიანდება 
კანი, კანქვეშა 'ოეჯრედისი, ფასციები, ძელები. მესამე ჯგუუში გა” 
ერთიანებულია ეპიდერმომიკოზები, რომელთა გამომწვევებსაც 
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წარმოადგენენ დერმატოვიცდები, ისინი აზიანებენ ეპიდერმისს, თმებს, 
ფრჩხილებს, ამ დაავადებებს აგრეთვე დერმატომიკოზებსაც 'ეწო- 
დებენ. შეოთხე %გევს მიეკუვჩება ზედაპირული მიკოზები ან'უ 
კერატომიკოზჯები (ნაირფეროვანი ლიქენი -- მალასეზიოზი, შავი 

ლიქენი – კლადო სპორიოზი, თეთრი პედრა –– ტრიქოსპოროზი და 

შავი პედრა –– პედრაიოზი), ამ დროს ზიანდება მხოლოდ თმები 
და ეპიდერმისის რქოვანა შრე. 

ცალკე ჯგუფში არიან გაერთიანებულნი ოპორტუნისტული მიკო- 
ზები, რომელთაც იწვევენ პირობით პათოგენური სოკოები. 

ღრმა და სუბკუტანტური მიკოზების გამომწვევი ჩვეულებრივ 
არიან ნიადაგში. ინფექციის კარიბჭე და გადაცემის გზები სხვა“ 
დასხვა მიკოსების დროს სხვადასხვაა. ღრმა მიკოზები ვითარდება 
გამომწვევების სპორების შესუნთქვის შედეგად. ხოლო კანქეეშა 
– კანის ჭრილობაში სპორები! ან მიცელიუმის ფრაგმენტების 
უშუალო მოხვედრის შედეგად (მაგ. ეკლის ნაკაწრი). 

ღრმა მიკოზები გვანან ტუ? კრკულოზის მიკობაქტერიებითა და 
აქტინომიცეტებით გამოწვეულ ქრონიკ:ელ ბაქტერიალერ ინფექციებს. 
პირველად როგორც წესი ზიანდება ფილტვები და დაავადება 

მიმდინარეობს მწვავე პნევმონიის სახით. ქრონიკული ფორმები 
გვხედება უფრო იშვიათად. ისინი ნელა პროგრესირებენ და ახა” 
სიათებთ გრანულომატოზუერი ან ჩირქოვანი დაზიანებების განვი- 
თარება: ხანდახან ვითარდება ფილტვის კავერნები და პათოლოგიური 
პროცესი ვრცელდება პლეერაზე. ღრმა მიკოზების გამომწეევები 

შეიძლება გავრცელდნენ ჰე-მატოგენური გზით მთელს ორგანიზმში 
და წარმოქმნან მეტასტაზური აბსცესები ან გრან'ულომები ნებისმიერ 
ორგანოსა და ქსოგილში. ღრმა მიკოზების დროს, როგორც წესი 

ადგილი აქეს ალერგიას შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის 
განვითარებით. აღსანიშნავია, როშ ეს დაავადებები არაკონტა” 
გიოზურებია, ე.ი. არ გადაეცემიან ადამიანიდან ადამიანზე აჩ 

ცხოველიდან ადამიანზე. ანტიფუნგალური პოლიენური ანტიბიო- 
ტიკების აღმოჩენამდე ღრმა დისემინირებული მიკოზები, როგორც 

წესი მთავრდებოდნენ სიკვდილით. 
ღრმა მიკოზების ზოგიერთი გამომწვევი მიეკუთვნება განსაკუთ- 

რებით საშიშ მიკროორგანიზმთა ჯგუფს (C0CCI010!005 10IILI5, LII5(0- 
იი§ომგ Cმი5სI21სი1). გარდა კრიპტოკოკოზისა, ყველა სხვა ღრმა მიკო- 
ზი, მეტნაკლებად შემოფარგლულია გეოგრაფიული არეალით (უპირა- 

ტესად ენდემიური დაავადებები). 
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სუბკუტანური მიკოზები უპირატესად გვხვდება სოფლისა და 
ტროპიკულ რეგიონებში. დაავადება იწყება შე'უმჩნევლად და ნელა 

პროგრესირებს, ვითარდება კანქვეშა აბსცესები და გრან ელომები, 
რომლებიც ხშირად აღწევენ კანის ზედაპირს და ყალიბდებიან 
ქრონიკულ, დაწყლულებულ დაზიანებებად. ინფექცია შეიძლება 
გავრცელდეს ლიმფოგენური გზით დღა რეგიონალერ ლიმფურ 
კვანძებში გამოიწვიოს ჩირქოვანი გრანულომატოზური დაზიანებანი. 

ხშირად დაავადებას მივყევართ სხეულის ნაწილების დამახინ- 
ჯებამდე და არცთუ იშვიათად მთავრდება ლეტალურად, თუმცა 
გამომწვევების დისენიმაცია შინაგან ორგანოებში იშყითად აღი“ 
ნიშნება. 

კანქვეშა დესტრუქციულ აბსცესებს, რომლებიც ვრცელდებიან 
რბილ ქსოვილებზე, ფასციასა და ძვლოვან ქსოეილზე, ეწოდებათ 
მიცეტომები (მადურომიკოზი ან'უ „მადურის ფეხი“, რადგან მოცემული 
მიკოზი პირველად აღწერილი იყო ინდოეთში ადგილ მადურაში). 
მათთვის დამახასიათებელია ჩირქოვანი ფისტულების წარმოქმნა. 
ამ უკანასკნელებში (ისევე, როგორც აბსცესებში) ხშირად შეიძლება 
გრანულებისა და დრუზების აღმოჩენა, რომლებიც წარმოადგენენ 
შესაბამისი გამომწვევების კოლონიების ნაწილებს. მ სგაგსი აბსცე- 

სები შეიძლება გამოიწვიოს აგრეთვე MIთ%MIმ და #CIIი0II)9005 გვარის 
ბაქტერიებმა. ამ შემთხვევაში ლაპარაკობენ აქტინომიკოზურ მიცეტო- 
მებზე. როგორც სჩანს სპოროტრიქოზის გარდა სუბკუტანური მიკო- 

ზების ეტიოლოგია შრავლობითია. 
ეჰიდერმომიკოზები წარმოადგენენ ქრონიკულ ინფექციებს, რომ- 

ლებიც იშვიათად მიმდინარეობენ მძიმე ფორმით. გამომწვევები 
ყეელაზე ხშირად ბინადრობენ ძუძუმწოვართა კანზე, ერთეულები 
გეხედებიან ნიადაგში და მხოლოდ ერთი სახეობა (MსCჯ05ი0MIა 
ზაჩ%CII) შედარებით ხშირად გამოიყოფა ნიადაგიდან. აქედან გა” 
მომდინარე დერმატოფიტები უახლოვდებიან ადამიანისა და ცხო- 

ველების ობლიგატერ პარაზიტთა კატეგორიას, რომლებიც გადაე- 
ცემიან ჯანმრთელ ადამიანებს ავადმყოფთან კონტაქტით. ინფიდი- 
რებულ ადგილზე ანთებითი კერები უმეტესად ლოკალური ხასი. 
თისაა და არ ხდება მათი დესტრუქცია. ამ დაავადებების დრო! 
როგორც წესი ვითარდება შენელებული ტიპის ჰიჰერმგრძნობელობა. 

დაავადება შეიძლება იყოს მსუბუქი და უსიმპტომო, მწვავე და 
ქრონიკული, არანამკურნალებ შემთხეევებში პროგნოზი არ არის 

მძიმე. 
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ზედაპირული მიკოზები, ანუ კერატომიკოზები, შედარებით იშვი- 

ათი დაავადებებია, მათ ახასიათებთ მიკროორგანიზმის მინიმალური 
რეაქციები გამომწვევზე, რომელიც ლოკალიზებულია ფრჩხილებში, 

თმებში ან ეპიდერმისის რქოეანა შრეში. 
ოპორტუნისტული მიკოზები –– ეს არის მიკოზთა ჯგუფი, რომელ- 

თაც იწვევენ პირობით პათოგენური სოკოების წარმომადგენლები 
– #.ხ5!ძ!ე. #50CIდიIIIც5, Cმიძ!ძე. MსC0”,ჩC9ICIIIსV1 და სხე. ზოგიერთი 

მათგანი შედის ადამიანის ნორმალური მიკროფლორის შემადგენ- 

ლობაში (Cგიძ!ძმ). ყველაზე ხშირად ისინი თან ერთეიან და ართუ” 

ლებენ დიაბეტს, ლეიკოზს, ლიმფოსარკომას, იმუნოდეფიციტებს 

(შიდსის ჩათვლით), ამავე დროს აქტიურდებიან იმ ადამიანთა 
ორგანიზმში, რომლებიც ღებულობდნენ ფართო სპექტრის ანტი- 
ბიოტიკებს, კორტიკო სტეროიდებს, ციტოსტატიკებს და სხივური 
თერაპიის კურსს. ამ დროს განეითარებული ინფექცია შეიძლება 
იყოს დისემინირებული ან ლოკალიზებული, მაგ. კანდიდოზური 
სეფსისი, ლორწოვანი გარსების კანდიდოზი, ფილტეების ასპერ- 
ბგილოზი, ასპერგილოზური ოტიტი და სხვა. ნებისმიერ შემთხვევაში 
ინფექციური პროცესის განეითარების ხასიათზე გადამწყვეტი 
გავლენა აქ>3ვს მიკროორგანიზმის მდგომარეობას, მიუხედავად იმისა, 
პათოგენურია თუ პირობით პათოგენური გამომწვევი მიკროორგა- 
ნიზმი. 
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22.6. სისტემური ანუ ლრმა მიკოზების გამომწვევები 

22.6.1 )IIკსIIIIIIIIIIIMVIIს გამII0ნ ეჰშII 

კოკციღიოიდოზის (კოკციდიოიდომიკოზის) გამომწვევი C0CC- 
ძ!იIძინIIII""I§ –– ნიადაგის სოკოა, რომელიც ავლენს დიმორფიზმს. 

მორფოლოგია. 'ვისიოლოგია. –– C.IიVVIVც§5 კულტურაში ოთახის 
ტემპერატურაზე იზრდება ფაფუკი თეთრი ბამბისებური კოლონიების 
სახით, რომლებსაც გააჩნიათ ს.ებსტრატული და საჰაერო მიცელიუმი. 

სუბსტრატული მიცელიუმი წარმოდგენილია სეპტირებ'ული ძაფებით, 
ხანდახან რაკეტი სებური შემ სხვილებებით, ტერმინალური და ინტერ- 
კალიარული ქლამიდო სპორებათ, ხოლო საჰაერო-ართროსპორებით. 

ეს უკანასკნელნი ადვილად სცილდებიან მიცელიაუმს და ვგრცელ- 
დებიან ჰაერის საშუალებით. ისინი მაღალვირულენტურნი არიან. 
ორგანიზმში მოხვედრის შემდეგ ართროსპორები ტრან სფორმირ- 
დებიან სფერულებად. ასეთი სფერულები –- მეგათალოსპორები 
წარმოიქმნებიან მიცელიუმიდან თხიერ საკეებ ნიადაგებზე, რომ- 
ლებიც გამდიდრებულნი არიან სისხლით ან შრატით, ან ასციტ-ერი 
სითხით (ს'ერ. 22.2). 

  

სერ, 22.2. C0CIძ!00=5 1იხI1I!15 
ა – საპაერო მიცელიუში, დაშლილი ართროსპორებად: ბ –– სფერული; გ – 

ენდოსჰორა. 

C.IიIიVI§ აერობია, მეზოფილია და იზრდება საბუროს ნიადაგზე, 
სადაც წარმოქმნის უხვ ბამბისებრ საპავრო მიცელი'უმს და მრავალ- 
რიცხოვან ართროსპორებს, რომლებიც ერთმანეთისაგან განცალკე- 
ვებულნი არიან მიცელიუმის ცარიელი მონაკვეთებით – გამმიჯნავი 
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უჯრედებით. C.IVIIIIIVI§ აყერმენტებს ბეერ შაქარს მყავისა და აირის 

წარმოქმნის გარეშე. ნახ მისრბადის წყაროს წარმოადგენს გლიკანი, 

ლიპიდები, ორგან'ული შეაეეები. სპირტები, ხოლო ასოტის წყაროდ 

სოკო იყენებს ცილებს, პეპტონს. ამინომჟავეებს, შარდოვანას, 

ამონიუმის მარილებს, ნიტრატებს. · 

ანტიგენები – C+MIიICICI5 გააჩნია სუსტად გამოხატული ანტი- 
გენური თვისებები. ანტიგენების სახით იმუნოლოგიურ რეაქციებში 

(კშრ, იმუნოდიფუზია) იყენებენ კოკციდიოიდინს (გლიკოპროტეინი) 

და სფერულინის კომპლექსურ პრეპარატებს, რომლებიც წარმოად- 
გენენ C.Iი1ლიILII§ ბულიონიანი კულტურის ან სფერულის სტერილურ 
ფილტრატს. ეს პრეპარატები გამოიყენება აგრეთვე ალერგიული 
სინჯების დროსაც. 

პათობენობა – CIIVIIIII5§ მალალვირულენტოურია მხოლოდ 

მომწიფებულ მიცელიალურ (კულტურალურ) ფორმაში. ერთ სიცოც- 

ხლისუნარიან ართროსპორასაც კი შეუძლია გამოიწვიოს დაავადება 
აეროგენული დასნებოვნებისას. შტამების ვირუელენტობა შერყეობს 
ფართო საზღვრებში. თუ ავადმყოფის პათოლოგიურ მასალაში 

აღმოჩნდება მხოლოდ სფერეულები (C.IVIIII5-ის ქსოვილოეანი 'ვორ- 
მა), ასეთი ავადმყოფი არ წარმოადგენს საშიშროებას გარშემო- 
მყოფთათვის. სოკოს მიცელიუმის უჯრედები გვხვდება მხოლოდ 

იმ ადამიანთა ნახველში, რომელთაც აქვთ კოკციდიოიდის ფილტვის 
კავერნოზული და გრანულომატოზერი ფორმები. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი – აეროგენული დასნე- 
ბოვნების შემდეგ ვითარდება პირეელადი ფილტვისმიერი ინ'ვექცია, 
რომელიც შეიძლება მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდ ან გარკვეული 
ნიშნებით შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის ფონზე, რაც 
ელინდება დაავადების დაწყებიდან 2-3 კვირის შემდეგ. გარდა 
ამისა ინფექცია შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავე რესპირატორული 
დაავადების მსგავსად. 

იმუნიტეტი – მიმღებლობა კოკციდიოიდოზის მიმართ დამო- 
კიდებულია სქესსა და რასაზე (ოღონდ არა ასაკზე). პირეელადი 
კოკციდიოიდოზი კვანძოვანი ერითემით უფრო ხშირად გეხვდება 
ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. პირიქით, მამაკაცები უფრო მიდრე- 
კილნი არიან ინფექციის დისემინაციისადმი. 

კოკციდიოიდოზის დროს ადრეულ რეგისტრირებულ იმუნურ 
პასუხს წარმოადგენს უარყოფითი კან“ალერგიული რეაქციების 
კონვერსია დადებითში. ქრონიკული ფორმების დროს ვლინდებიან 
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კომპლემენტის შემბოჭველი ანტისხე'ულები, რომლებიც მიეკუთვ- 
ნებიან 1-C და IM კლასს. 

დისემინირებული ფორმის დროს კომპლემენტის შემბოჭველი 
ანტისხეულების ტიტრი მატულობს, რაც ცუდი პროგნოზის ნიშანია. 
შენელებული ტიჰის ჰიპერმგრძნობელობა ვითარდება დასნებოვნე- 
ბიდან ძალიან სწრაფად. მოგვიანებით ინდივიდუმი ხდება იმუნური 
ეგზოგენური რეინფექციის მიმართ. 

ეკოლოგია და ბავრცელება –. კოკციდიოიდოზი ენდემიური 
დაავადებაა, რომელიც უპირატესად დამახასიათებელია ჩრდილოეთ, 
ცენტრალური და სამხრეთ ამერიკისათვის. სოკო ბინადრობს ნახევ- 
რადგეალეიან რეგიონებში და აქტიურად მრაგლდება ზამთარში 
ნალექების მოსვლისა და მის შემდგომ ხანგრძლივი მშრალი ზაფ- 
ხულის პირობებში. C.IიMIII§ არ არის მომთხოენი გარემო პირობების 
მიმართ და მდგრადია სხვადასხვა ქიმიური ღა ფიზიკური ფაქტო- 
რების ზემოქმედებისადმი. 

22.ნ.2 ჰსტIMალა'სემI სს გამI106 ვეი!) 

ჰისტოპლაზმოზის გამომწვევი -– L#II59(0ი1მ5თ2 Cმი5სIგIსი! –– ნია“ 
დაგის სოკოა, 

მორფშოლობია. ფისიოლობია. 8.CვიჯსIეს თო დიმორფული სოკოა 
(სურ. 22.3), რომელიც იზრდება ან საფუარისებრ ან მიცკელიარულ 
ფორმაში. სისხლიან აგარზე, ისევე როგორც ქსოვილოეან კულტუ” 
რაში, 37% ზე საფუარისებრი ერთბირთვიანი უჯრედები იკვირ- 
ტებიან დედისეული უჯრედის წვრალ ბოლოებზე. საბუროს გლე” 
კოჭზიან აგარზე 25-30% (-ზე სოკო იზრდება მიცელიარ ული ფორმით 
და წარმოქმნის მიკრო- და მაკროკონიდიებს. 

რ -ი->2 ი=9ი (6 
სურ 22.1. L9ილ!ეაიაი აიიი 

ა –- საფუარისებრი უჯრედები; ბ –- მიცელიუმი მაკროკონიდიებით (1) 
მიკროკონიდიებით (2): გ –– მაკროფაგი IIL.C8ისI2სI-ის უჯრედებით საფუარისებრ 

ფორმაში. 
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#.Cგი§ს!ე!სIV". მკაცრი აერობია, კარგად იზრდება სხვადასხვა 

საკვებ ნიადაგებზე 8 ჯგუფყას ვიტამინების თანაობისას 9 2,5“ 

6,5. ნახშირბადის ოპტიმალ ერ წყაროს წარმოადგენს გლუკოს. 

ანტიბენები. #I Cენ5სIეწსს უჯრედებს გააჩნიათ სუსტი ანტი- 
გენური თვისებები, რომლებიც დაკავშირებულნი არიან პოლი საქა- 

რიდულ კომპონენტთან. ანტიგენს (პისტოპლაზმინს) იღებენ მიცე- 

ლიარულ ფაზაში მუოფი სოკოს თხევადი ბულიონიანი კულტურიდან 

და იყენებენ კანიალერგიულ სინჯებში და სეროლოგიურ რეაქციებში 

ანტიგენის სახით. ქიმიური ბუნებით იგი გლიკოპროტეინია. 
პათოგენობა. M.Cგივს)ეი(სიLის სპორები ვირულენტ.ჟრები არიან 

ადამიანისა და ცხოველები სადმი. სოკოს პათოგენობის ფაქტორებს 

წარმოადგენენ ზოგიერთი პიდროლაზები, უჯრედის კეღლის პოლი- 

საქარიდები და სხვა. 
არწამიანის დაავადების პათოგენეზი. სასუნთქი გზებით ფილტ- 

ვებში მოხეედრილი კონიდიები მიიტაცებიან ალვეეოლარული მაკრო” 

ფაგებით და გარკვეულ პირობებში იკვირტებიან, რის შემდგომაც 

ერცელდებიან მთელს ორგანიზმში. დაავადება ხშირად უსიმპტომოდ 

მიმდინარეობს. ფილტვებსა და ელენთაში წარმოქმნილი მცირე 
ანთებითი და გრანულომატოზური კერები კალციფიცირდებიან. უფრო 
მძიმე შემთხვევებში ვითარდება პნეემონია. ამ დროს ფილტვებში 
წარმოიქმნება მილიარული, მრავლობითი კვანძოვანი ან პარენქი- 
მატოზული დაზიანებანი, რომლებიც მოგვაგონებენ ტუბერკულოზურ 
კერებს. 

მძიმე დისემინირებული ჰისტოპლაზმოზი გეხვდება უმნიშენელო 
რაოდენობით, უპირატესად ბავშვებში, მოხუეცებში და იმ'უნოდე- 
ფიციტის მქონე პირებში. 

იმუნიტეტი –- 8M.CიასI(სი – ინფიცირებულ პირებში ვითარ- 
დება შენელებული ტიპის პიპერმგრძნობელობა. პისტოპლაზმოზის 
დროს სისხლის შრატში გროვდებიან 196 და 16M კლასის ანტი- 
სხეულები, დაავადების პროგრესირებადი ხასიათის დროს ვლინ- 

დებიან კომპლემენტის შემბოჭველი ანტისხეულები, რომლებიც 
იძლევიან ჯვარედინ რეაქციებს კოკციდიოიდინთან და ბლასტო- 
მიცინთან (იხ. „ბლასტომიკოზი“), კომპლემენტის შემბოჯველი ანტი- 
სხეულების დაგროვებას აქეს პროგნოზული მნიშვნელობა. 
ეკოლობია და გავრცელება -–– ჰისტოპლაზმოზი გავრცელე- 

ბულია ყველგან. თუმცა ზოგიერთ ქვეყანაში აღწერილია დაავადების 
ეპიდემიური ხასიათი. გამომწვევი ბინადრობს ნიადაგში, განსა” 
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კუთრებით ფრინველების სკინტლით და ღამურების განავლით დაბინ- 
ძურებოულში. ახალი განავალი და სკინტლი არ შეიცაეს LI.თი5ს1ე!სია” 

ს, ისისნი მხოლოდ ამდიდრებენ ნიადაგს, როგორც გამომწვევის სა” 
არსებო გარემოს. 

სოკო საკმაოდ გამძლეა გარემო ფაქტორების მიმართ. მისი 
სპორები მშრალ ნიადაგში ინახებიან 4 წლის განმავლობაში, გაც“ 
ხელებით 459 C-მდე იღუპებიან 30 წთ-ის შემდეგ. სოკოს სპორები 
ინასებიან 20 თვის განმავლობაში 41C ტემპერატურაზე და 2 თვე 
379 C-სე. ფორმალინის ხსნარი (1:500 –– 1:1000) კლავს მათ ერთი 
დღე-ღამის განმავლობაში. 

22.ნ.3. ჰრჩატIMIIIIსწს. გბამIM96 შეშII 

კრიპტოკოკოზის გამომწეევი (სინ. ევროპჰ' ული ბლასტომიკოზი, 
ბუსე-ბუშკეს ბლასტომიკოზი, ტორულეზი) წარმოადგენს ბაზიდი- 

ომიცეტურ საფუარს – CC0I0C0CCს05 ილ00LVI2II5. დღეისათეის აღწე- 

რილია კრიპტოკოკების 20 სახეობა, რომელთაგან მხოლოდ C». 

ილლი(იითეი§ არის პათოგენური ადამიანისადმი. 
მორფოლოგია, შიხიოლობია – კრიპტოკოკის ანამორფა წარ- 

მოდგენილია დაკვირტული "უჯრედების სახით, რომლებიც წარმოქმ- 
ნიან კარგად გამოხატულ პოლისაქარიდულ კაფსულას. სოკოს 
უჯრედები სქელკედლიანია, ოვალური ან სფერული ფორმის და 
აკვირტებიან ერთეულად. კრიპტოკოკის ტელეომორფა წარმოდგე- 

ნალია სპორებიანი არასეპტირებული ქინძისთავისებური ბაზიდიებით, 
რომლებიც განლაგებულნი არიან ძეწკვისებურად. ასეთი ბასიდიები 

წარმოაქმნებიან სეპტირებულ მიცელიუმზე (სურ. 22.4.ა). 
პათოგენური კრიპტოკოკები აერობებია, იზრდებიან ჩეე ულებრიე 

საკვებ ნიადაგებზე 18-37%C ტემპერატურის დიაპაზონში, განსხვა" 
ვებით არაპათოგენური სახეობებისაგან. საბუროს გლუკოზიან აგარზე 
20? C-ზე წარმოქმნიან მბრწყინავ ლორწოვან კოლონიებს, რომლებიც 

მოგვიანებით ღებულობენ მურა ფერს. კრიპტოკოკები არ აფერმენ- 
ტებენ შაქრებს, წარმოქმნიან ურეაზას, არ ასიმილირებენ ნიტრატებს. 

ნახშირბადის წყაროდ იყენებენ გლუკოზას, გალაქტოზას, მალტოზას 
და საქაროზას. 
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სურ. 22.4 საფუარისებრი ღა მიცელიარული ფორმები 
ა –- Cოჯ!ილიისა ია0წხიპი§. 

ბ. 8)ეიიოსალ ძაშ)MMIIII015 

გ. Vწპნა0იC(0101:0C ხ(ი851ICი55)§ 

ანტიბენები – C> ილ0წ00ი2ი§ სახეობის შიგნით განასხვავებენ 
4 სეროეარს: #8 C და 0. #ტ და 8 სეროვარებს შეესაბამება ტელე- 
ომორფა „IIიხიეა!ძICII2 ილი(ი”ი გი ხოლო 8 და C სეროვარებს – 
ტელეომორფა V. 820IIII500Lმ. 

კრიპტოკოკების პათოგენობა მეტნაკლები ხარისხით დაკავში- 

რებულია ზოგიერთ ფერმენტებთან, აგრეთეე კაფსულის პოლისა- 
ქარიდებთან, 379 C ტემპერატურაზე სწრაფ ზრდასთან, ცნს-სადმი 
გარკვეულ ტროპიზმთან და სხვა. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი. -–– ადამიანების კრიპტო- 
კოკებით დასნებოვნება ხდება პაერ-წეეთოვანი და ჰაერ-მტეეროვანი 
გზით, რის შედეგადაც ვითარდება ფილტვის კრიპტოკოკოზი. გამომ- 
წვევის ჰემატოგენური გზით გაერცელებისას ადგილი აქეს შინაგანი 
ორგანოების და (კნს-ის დაზიანებას. ყველაზე ხშირად კრიპტოკო- 
კოზი მიმდინარეობს, როგორც სუსტად გამოხატული ფილტეების 

დაავადება. 
ცალკეულ შემთხვევებში ვითარდება მძიმე ქრონიკული კრიპტო- 
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კოკოზი დაა>ვადების პროცესში ტვინის, ტეინის გარსების, ფილტვის, 
სხვა შინაგანი ორგანოების, ძვლების, კანის ჩართვით. ტვინის 
ქრონიკულმა დაზიანებამ შეიძლება გამოიწვიოს ტეინის აბსცესებისა 
და სიმსივნეების სიმულაცია. არანამკურნალები შძიმე ფორმები 

ყოველთვის მთავრდება ლეტალურად. 
გამომწეევი შეიძლება გამოვლინდეს მაკროფაგის შიგნით. 
იმუნიტეტი -–- კრიპტოკოკოზით ხელმეორედ დაავადების მიმართ 

იმუნიტეტი არ ეითარდება. ინფექციის პროცესში წარმოიქმნება 
19C კლასის ანტისხეულების მცირე რაოდენობა. ალერგია ვითარდება 
იშვიათად. 

ეკოლობია და ბავრცელება –- პათოგენური კრიპტოკოკები 
ბინადრობენ ნიადაგში, განსაკუთრებით მტრედების სკლინტით გამ- 
დიდრებულ. ადგილებში. კრიპტოკოკოზი ვლინდება სპორადიული 

შემთხვევების სახით დედამიწის ყველა ნაწილში, მაგრამ მისი 
როლი ძლიერ გაიზარდა შიდსის პანდემიასთან დაკავშირებით. 
კრიჰტოკოკოზი, როგორც ოპორტუნისტული ინფექცია პირველად 
დიაგნო სტირებული იქნა აშშ-ში შიდსით დაავადებულებში. დადგე- 
ნილია, რომ ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსით ინფიცირებულ 
პირებში ოპორტუნისტული კრიპტოკოკოზი წარმოადგენს აეროგენულ 

ინფექციას. ამავე დროს იგი გადის ორ სტადიას: პირველი – 
ფილტვის და მეორე ჰემატოგენური დისემინაციის. ბევრ შემთხვევაში 
შიდსით დაავადებულებში კრიპტოკოკოზი ვითარდება პნევმოცისტურ 
ჰნევმონიასთან, კანდიდოზთან, ვირუსულ ბაქტერიულ ინფექციებთან 
ასოციაციაში. 

კაფსულის არსებობა განაპირობებს გამომწვევის სიცოცხლის 
უნარიანობას გარემო ტემპერატურის ძლიერი მერყეობის დროს და 
იცავს ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორების დამღუპველი მოქმედე- 
ბისაგან. 

22.6.4. ჩრდილი ამმრჩკულჩ ბლასტრმიჰოზის გამრმწეეშM 
(ა-ლოჰრსტს დააძა/ზება). 

გამომწვევი –– 8I25100იMVCC5 ძლწი!იVI(I0I§ –- დიმორფოული სოკოა. 
მორფოლობია, ფიზიოლობია –– სოკო კულტურალურ ფორ- 

მაში წარმოქმნის დატორტვილ ჰიფებს, რომელთაც აქვთ ოვალური 
კონიდიები თხელ ლატერალურ ან ტერმინალურ კონიდიომტარებ- 
ლებზე. ქსოვილოვანი ფაზა წარმოდგენილია ორკონტურიანი უჯრე- 

დის კედლის მქონე დაკეირტული უჯრედებით. თითოეულ უჯრედს 
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გააჩნია ერთი კვირტი, რომელაც დედა უჯრედს უკავშირდება ფართო 

ცუძათ (სურ. 22.4.ბ). 
ც.ძიიიე((I0I9 –- ავრობია, ისრდება ჩვეულებრივ საკეებ ნიადაგზე 

ოთახის ტემპერატურაზე და 37) C “სე. სააუროს გლუკოზიან აგარზე 

20 C წარმოქმნის საპაერო მიცელიუმის მქონე კოლონიებს. მიცელია- 
რული ფორმა შეიძლება ტრანსვორმირდეს საყეარისებრში (ქსოვი- 

ლოვანში) სისხლიან აგარჯზე გადათესვისას და 137 C-ზე კულდტი- 
ვირებისას. 

ანტიბენები – 8.ძალე0ი0ძ15 –– ანტიგენური თვისებები ს.ესტადაა 
გამოხატული. მათ ეპიტოპებს წარმოადგენენ გლიკანები. კერძოდ 
გალაკტომანანები, რომლებიც გეანან LI თი§ს!გ(სთ 101იMIII5. ჩიC000- 

CIძ10!ძ05 8+25IIIC0515 ეპიტოპებს. 8.ძიოMმIII1ძ1§5 საფუარისებრ ფაზაში 
აღწერილია # და 8 ანტიგენები. ალერგენი –- ბლასტომიცინი 

მიიღება 8.ძიიიგსსძI5 კულტურალური სითხის სტერილური ფილტრა” 
ტის სახით. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი – ბლასტომიკოზი წარ- 

მოადგენს ჩირქოვან ქრონიკულ გრანულომატოზერ დაეადებას, რომე- 
ლიც ვლინდება კანის, სისტემური და დისემინირებული ინფექციის 
ფორმით. ადამიანის დასნებოვნება სდება ჰავრ-წვეთოვანი გზით. 

კანის პირეელადი დაზიანებანი შედარებით იშეიათია. გამომწვევი 
ორგანიზმში ვრცელდება ჰემატოგენური გზით, აზიანებს შინაგან 
ორგანოებს და ქსოვილებს. პროცესში შეიძლება ჩაერთოს ძვლოვანი 

ქსოვილი, წინამდებარე ჯირკეალი, დანამატები და სათესლე ჯირკვ- 
ლები. ფილტვის ბლასტომიკოზმა შეიძლება მოგეცეს ტუბერკუ“” 
ლოზის ან სიმსივნის სიმ'ულაცია. დაავადება უფრო ხშირად გვხვ- 

დება მამაკაცებში. 
იმუნიტეტი – ბლასტომიკოზით დაავადებელთა სისხლის შრა- 

ტი, როგორც წესი შეიცავს კომპლემენტის შემბოჯველ ანტი სხე: 
ულებს, რომლებიც რეაგირებენ გამომწეევის უჯრედებთან საფუა-” 
რისებრ ფაზაში და მათ ხსნად ანტიგენებთან: მაგრამ პისტო- 
პლაზმინთან და კოკციდიოიდინთან ჯვარედინი კშრ-ები ამცირებენ 
მათ დიაგნოსტიკურ მნიშენელობას. 

ავადმყოფებში ხშირად ვითარდება შენელებული ტიპის ჰიპერ- 
მგრძნობელობა, რომელიც გლინდება ალერგიული სინჯით –- 
ბლასტომიცინით, მაგრამ ეს სინჯი არ არის საკმარისად სპეციფიური, 
რადგანაც იძლევა ჯვარედინ რეაქციებს სხვა ალერგენებთან. 

ეკოლობია და ბავრცელება -– ნიადაგიდან 8.ძათის(Iძ!5 
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გამოიყოფა ერთეულ შემთხვევაში. ბოლო დრომდე ითვლებოდა, 
რომ ბლასტომიკოზი გვხედება მხოლოდ ჩრდილოეთ ამერიკის 
კონტინენტზე, მაგრამ მოგვიანებით ეს დაავადება აღმოჩნდა გავრცე“ 
ლებული ცენტრალურ ამერიკასა და აფრიკაშიც. 

სოკოს რეზისტენტობა გარემო ფაქტორების მიმართ ჰგავს სხვა 
დიმორფული სოკოებისას, მაგ #.Cეი§5ს!ეი(სო-ისას. 

25.ნ.5. საძხრეთ ამერIყელ ბლასტ”მიკოტის გამრმწვექი 

გამომწვეეი M2I+2C0CCI01ძ05 (ხ105(0%VC65) 885160515 –– ნიადაგის დი- 
მორფული სოკოა დეიტერომიცეტების ჯგუფიდან. 

მორფოლობია. ფიზიოლობია. საბუროს გლუკოზიან აგარზე 
ოთახის ტემპერატურაზე ჩ.ხLი§II0ი5§ იძლევა სეპტირებულ მიცე: 

ლიუმს ინტერკალიარული და ტერმინალური ქლამიდოსპორებით, 
აგრეთეე პატარა სესილური (მჯდომარე) კონიდიებით. დაზიანებულ 
ქსოვილებსა და კულტურაში 37%-ზე უჯრედებს აქვთ მრავალ- 
კეირტიანი საფუარისებური ფორმა („სატელიტური უჯრედები“) (იხ. 
სურ. 22.4.გ). 

საბუროს გლუკოზიან ნიადაგზე 20%-%სე სოკო იზრდება ნელა 
და ქმნის სადა კოლონიებს, რომლებიც მოგვიანებით იფარებიან 
მოკლე საჰაერო მიცელიუმით (თეთრიდან მურა ფერამდე). 

ანტიგენები. ი.ხ+გ5IIIთ=ი§(§5 –- ანტიგენური თვისებები არ არის 
საკმარისად შესწავლილი. ალერგიულ სუბსტანციაში –– პარაკოკცი“ 
დიოდინში – შედის 5 ეპიტოპი. 

ადამიანის დაავადების პათოგენეზი. ?. ხ1+29III6ი515 იწვევს 
ქრონიკულ გრანულომატოზურ დაავადებას, რომლის დროსაც პირველ 

რიგში ზიანდება პირის ღრუს ლორწოვანი, შემდეგ კი სახის კანი, 
ლიმფური კვანძები, წერილი ნაწლავები. პათოლოგიურ პროცესში 

ერთვება ცხეირისა და პირის ლორწოვანი გარსები, შემდეგ კი 
ზიანდება სახის კანი. პროცესში წვრილი ნაწლავების ლიმფური 

ქსოვილის ჩართვის შედეგად ადგილი აქეს დაწყლულებებს და 
პერფორაციასაც კი. კანქვეშა აბსცესები შეიძლება გაიხსნან კანის 
ზედაპირზე წყლულების სახით. დაავადების პროცესში ეითარდება 
შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა, რომელიც ვლინდება კანის 
სინჯებში პარაკოკციდიოდინით. 

ეკოლოგბია და გბგავრკელება. სავარაუდოა, რომ სოკო ბინადრობს 
სამხრეთ და ცენტრალური ამერიკის ნიადაგში (უპირატესად ბრაზი- 
ლიაში). ყველაზე ხშირად ავადდებიან სოფლის მცხოვრებნი (განსა- 
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კუთრებით მამაკაცები), რომელთაც აქვთ მაენე ჩვევა იწშინდონ 
კბილები ფოთლებითა და ტოტების ნატეხებით, საიდანაც კონიდიები 

და მიცელისარული ფრაგმენტები ხვდებიან პირისა და ღრძილების 
ლორწოეან გარსებზე. 

22.ნ6.ნ. სIIსტეიში!! მIIIII'ხებIს საეVIIIIშროხII პMI9I ლაქტმჰა და 
მკშონალIMბა 

სისტემური მიკოზების ვაქცინოპროფილაქტიკა პრაქტიკულად 

არ ტარდება ვაქცინების დაბალი ეფექტურობის გამო. მკურნალო- 
ბისათვის ფართოდ გამოიყენება პოლიეჩნური ანტიბიოტიკები (განსა- 
კუთრებით ამფოტერიცინი 8), 5-ფლუეუციტოზინი (ანკოტილი), 
ბენზიმიდაზოლის ზოგიერთი წარმოებული. 

226.7, სIსტემშიი? მწა(შზების ლაბშრატორიული დ/აგირსტმძა 

თავდაპირველად ახდენენ პათოლოგიური მასალის (ნახველი, 

შარდი, დაზიანებ-ული ქსოვილები, ძყლის ტვინის, კანის ან ლიმფური 

კვანძების ბიოფსიური მასალა, თავ-ზურგტეინის სითხე და სხეა) 

მიკროსკოპირებას. პატარა ზომის ოვალური საფუარისებრი ან სხეა 
ქსოვილოვანი ფორმის უჯრედების ნახვა იძლევა წინასწარი დია” 
გნოზის დასმის საშუალებას. პათოლოგიურ მასალაში გამომწეე- 
ეის აღმოჩენის ეფექტურ საშ'უალებას წარმოადგენს იმუნოფლუორეს- 
ცენციის მეთოდი. 

მიკრობიოლოგიური კელევისათვის ახდენენ მასალის დათესვას 
სისხლიან ან გლუკოზიან აგარზე და სხვა ნიაღაგებზე. ნათესების 
ინკუბაცია ხდება რამდენიმე კვირის განმავლობაში 37% და 20% 
ტემპერატურაზე. გამოყოფილი კულტურების იდენტიფიკაცია ხდება 
მორფოლოგიური და ბიოქიმიური თვისებების მიხედეით. გამომწვევის 
სუფთა კულტურის მისაღებად ხანდახან მიმართავენ ბიოლოგიურ 
მეთოდს, ამ მიზნით ასნებოვნებენ თეთრ თაგვებს, რის შემდგომაც 
დაზიანებ'ელ ორგანოებს (ელენთა, ღვიძლი და სხვა) თესაეენ ზემოთ 
მოხსენიებულ ნიადაგებზე. 

სეროდიაგნოსტიკა ტარდება ანტისხეულების აღმოჩენის მიზნით, 
რომლებიც ვლინდებიან სისხლის შრატში დაავადების დასაწყისიდან 
2-4 კვირის შემდეგ. კრიპტოკოკოზის დროს საზღვრაეენ ანტიგენს 
თავზურგტეინის სითხეში ღა სისხლის შრატში (შიდსით დაავადე- 
ბულთა შერჩევის მეთოდი) დაავადების დინამიკაში. სეროლოგიური 

283



რეაქციებიდან იყენებენ კომპლემენტის შებოჯეის, ანტიგენით დატვირ- 
თული ლატექსის ნაწილებთან არაპირდაპირი აგლუტინაციის, იმ'უნო- 

დიფუზიის, იმუნოელექტროფორეზის რეაქციებსა და სხვა. 
შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის გამოვლენა ხდება 

კან-ალერგი'ული სინჯების საშუალებით შესაბამისი ალერგენების 
გამოყენებით. 

22.7. კანქვეშა (სუბპპუტანური) მიკოჯების გამომწვევები 

227.1. სატო შმMხიმს. გამIIმწ ვები 

დაავადებას იწვევს –– 5ი0/0წICხსი) §CჩCიCMII –- ნიადაგის დიმორ- 

ფული სოკო დეიტერომიცეტების ჯგუფიდან. იგი პირეელად გამოყო 
შენკმა 1393 წელს. მოგვიანებით აღწერილი ყველა სახეობა 
განიხილება როგორც 5.5C10ი0MI1. 

მორფოლოგბია. ვიზიოლოგბრია. 5,5-იძბიCMII-ის კულტურა ექსუ: 
დატებში ან ქსოვილებში წარმოდგენილია მრგეალი ან თითისტარი- 

სებრი ·უჯრედებით. გამომწეევი საბუროს გლუკოზიან აგარზსე ოთახის 
ტემპერატურაზე იზრდება წვრილი სეპტირებული მიცელიუმის მქონე 
კოლონიების სახით. მარტივი, ერთუჯრედიანი ოვალური კოლონიები 
ფორმირდებიან მტევნების სახით, როგორც ტერშინალურად (,ზიზი- 
ლების ყვავილები“), ასევე ინტერკალიარულად (სე სილური მუქად 

ფეფერილი კონიდიები). 
§.9CM0იCXI –– აერობია, კარგად ისრდება 18-237% ტემპერატურაზე. 

საბუროს ნიადაგზე ჩირქის ან დაზიანებული კანიდან ალებული 
მასალის დათესვისას 20% ტემპერატურაზე წარმოიქმნებიან თეთრი, 

მურა, ყავისფერი, ან შავი ნაოჭებიანი კოლონიები. თეთრ თაგეებში 
მიცელიალური ფრაგმენტების ინტრატე სტიკ.ულარული შეყვანისას 
სოკოს მიცელიარული ფაზა ტრანსფორმირდება საფუარისებრში 

(ქსოვილოვანში). ეს გვაძლევს §.5CჩMCIMM, დი'ვერენცირების საშუა“ 
ლებას მორფოლოგიურად მსგავსი საპროფიტებისაგან. 

ანტიგენები. · უჯრედების ანტიგენური სტრუქტურა არ არის 
საკმარისად შესწავლილი. ანტიგენების ეპიტოპებს წარმოადგენენ 

გლიკანები. 
პათობგენობა. §5.%ჩCიCMII საკმაოდ ვირულენტურია, თუმცა გამომ- 

ლგევის პათოგენობის ფაქტორები არ არის საკმარისად შესწავლილი. 
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თეთრ თაგეებში ან ვირთაგვებში 0,5 მლ ჩირქის მუცლის ღრუში 

შეყვანა საკმარისია, რომ განეითარდეს პერიტონიტი და გრანეელო- 
მები ინფიცირებული ცხოველების ჯორჯალში. 

აწამიანის ზაავადების პათოგენეზი. გამომწეეეი ორგანიზმში 
იჭრება დაზიანებ'ელი კანიდან. შეჭრის ადგილას ვითარდება წყლუ- 

ლი, შემდეგ კი კვანძები და აბსცესები ლიმფური გზების გაყოლებაზე. 
იშვიათ შემთხვევაში ადგილი აქვს გამომწეევის დისემინაციას 
ფილტვებში, ტვინის რბილ გარსებში და შინაგან ორგანოებში. არ 
არის გამორიცხული პირველადი ფილტვისმიერი სპოროტრიქოზი. 

იმუნიტეტი. სპოროტრიქოზის მქონე ავადმყოფების სისხლის 
შრატში ვლინდებიან აგლუტინინები, პრეციპიტინები, კომპლემენტის 

შემბოჭველი ანტისხეულები. ამავე დროს 106 რაოდენობა აღემატება 

16M და 1C# რაოდენობას. დაავადების მე-5 დღეს ვითარდება შენე- 
ლებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა. 

ეკოლობია და ბავრცელება. 5.5%ლიხ-6იI ფართოდაა გაერცე- 
ლებული ბუუნებაში, იგი გეხედება მცენარეების ზედაპირზე, ნიადაგში, 
გამძლეა გარემოში. გამომწვევი იმყოფება რა ნახშირის მტვერში 
და სხვადასხვა შახტების ნიადაგში, შეიძლება გახდეს ეპიდემიური 
აფეთქების მიზეზი მეშახტეებსა და ოქროს მომპოვებლებში. სპორო- 
ტრიქოზის შემთხვევები აღწერილია მსოფლიოს ბევრ ქვეყანაში. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა დამყარებულია ჩირქისა და 

დაჭიანებ'ელი ქსოვილების მიკროსკოპჰირებაზე, საბუროს ნიადაგზე 

20% და 37% ტემპერატურაზე. სუფთა კულტურის მიღებაზე, აგრეთვე 
სეროლოგიურ რეაქციებზე –– აგლუტინაციის, პრეციპიტაციის, არა- 
პირდაპირი აგლუტინაციის ლატექსის ნაწილაკებთან, კ.შ.რ და სხვა. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა – სპეციფიკური პროფილაქ- 
ტიკა არ არის შემუშავებული. ქიმიოთერაჰიული საშუალებებიდან 
ფართოდ გამოიყენება ამფოტერიცინი 8, კალიუმის იოდიდი. 

22.7.2. ქ(MI10IMIIIIIIIსჩს გამIMმწ ეძმII. 

ქრომომიკოზის გამომწვევები –- L0ი05C0CმCმ ი0ძL0§0!, წ.C0ოიეC(ი. 
L.ძიიიმVLI015, CI0ძი5ი0LI სი) Cეთ0იI! წარმოადგენენ ნელა ყ'ხარდ დიმორ- 
ფულ სოკოებს. 

მორფოლოგია. შიზიოლოგია –- ექსუდატებსა და ქსოვილებში 
სოკოები წარმოქმნიან მუქ-ყავისფერ სქელკედლებიან მრგვალ უჯრე- 
დებს დიამეტრით 53-15 მკმ, რომლებიც იყოფიან ტიხარის წარმოქმნით. 
საბუროს აგარზე 5-12 დღის შემდეგ იზრდებიან მორ ეხო-მოყავისფრო 
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(თითქმის მოშავო) ფერის კოლონიების სახით. მათი ბსედაპირი 
ფაფუკია და ფარავს შავ სქელ დახლართულ სეპტირებულ მიცე“ 
ლიუმს. ქრომომიკოსის გამომწეევები ერთმანეთისაგან განსხვაე- 
დებიან კონიდიალური მ სხმოიარობით. 

ანტიგენები. ანტიგენური თვისებები ცუდად არის შესწაელილი. 
ადამიანის დაავაჯების პათობენეხი და იმუნიტეტი. ინფექ- 

ციის შეჭრა ხდება ტერფებზე, წვივებზე, იშვიათად ზემო კიდერებზე, 
კაისერსე და სხეულის სხვა ნაწილებსე არსებული მიკროტრავ- 
მებიდან. სოკოები იწეევენ მეჭეჭისებური წანაზარდების წარმოქმნას, 
რომლებიც ფორმირდებიან თვეებისა და წლების განმაელობაში. 
ისინი ვრცელდებიან ლიმფური გზების გაყოლებით, და ქმნიან 
აბსცესურ კვანძებს. გამომწვევის დისემინაცია შინაგან ორგანოებში 
იშვიათია. 

დაავადების მიმდინარეობისას სისხლის შრატში წარმოიქმნებიან 
კომპლემენტის შემბოჭეველი ანტისხეულები IC, ზოგ შემთხეევაში 
ადგილი აქვს შენელებული ტიპის პიპერმგრძნობელობის განეითა” 

რებას. დაავადება არ გადაეცემა ადამიანიდან ადამიანზე. 
ეკოლობია და გავრცელება. ქრომომიკოზის გამომწვევები 

ფართოდ არიან გავრცელებული ბუნებაში. ისინი ბინადრობენ ნია- 
დაგში და მცენარეებზე და კარგად არიან შეგუებულნი სხვადასხვა 
მცენარეულ ნარჩენებზე არსებობას (თივა, ფოთოლი, ლპობადი ხე 

და სხვა). გამომწვევები იღუჰებიან 15-60 წთ-ში 30%-სე გახურებით, 
ანტისეპტიკები კი სპობენ 20-30 წთ-ში. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. დამყარებულია 10% L-CII- 
ის ხსნარით დამუშავებული პათოლოგიური მასალის მიკროსკოპი- 
რებაზე, რის შედეგადაც ვლინდება მუქი მრგვალი ან ოვალური 
უჯრედები, ამავე დროს საბუროს ნიადაგზე 20X ტემპერატურაზსე 
სუფთა კულტურის მიღებაზე. პათოგენურ სახეობებს საპროფიტული 
შავია ობის სოკოებისაგან განსხვავებით არ გააჩნიათ ჟელატინის 
გაჯირჯვების უნარი. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 

არ არსებობს. ქიმოთერაპიულ საშ'უალებებიდან იყენებენ 5-ფლუცი- 
ტოზინს (ანკოტილი), ამფოტერიცინ 08. 

227.3. მადე/IIIIIIIIIზIIს გამII9წ ჰმაII. 

მადურომიკოზის გამომწვევები (სინ. მიცეტომა, „მადურის ფეხი“) 

მიეკუთვნებიან სოკოებს ან აქტინომიცეტებს. ყველაზე სშირად 
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მათ იწვევს ჩ§CVძ001105CIICომ ხიVძI! (CVICIII0IV01 ხ0V0I1. /411C5CIICII0 სCV9II. 
Mიიძ§იიისი! ეიი!050ლ” ისი!) აგრეთეე ზოგიერთი სხეა სოკოები CX0- 

ხსIმI2 168ი501იიIL. ტCICი)იის ნ (CC0I1210500LLVII) IIICI(00IIVIC. LC0L0501100V2 

§ლილნი1Cი515), 

სოკოები შედარებით კარგად იზრდებიან 20მ%C-ზე საბუროს ნია“ 
დაგზე. შავი პიგმენტი ვლინდება კოლონიის მეორე მხრიდან. L. 
ხიძI ერთეული კონიდიები წარმოიქმნებიან კონიდიომტარებლების 
წვეროებიდან, მ'უქი კლეი სტოტეციები შეიცაეენ მრგვალ ჩანთებს 
ელიფსური ყავისფერი ასკოსპორებით. სოკოების სხვა სახეობები 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან მიკროსკოპული აგებულებით და 
კულტურალური თვისებებით. 

ანტიგენები. კულტურების ანტიგენური თვისებები არასაკმა” 
რისადაა შესწავლილი. ანტიგენების ეპიტოპებს წარმოადგენენ პოლი” 
საქარიდები. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზხი და იმუნიტეტი – გამომ- 
წვევი ორგანიზმში იჭრება ტრავმული დაზიანებებიდან, სადაც იწყებს 
ნელა განვითარებას, წარმოიქმნება პაპულები, ღრმა წყლულები ან 
აბსცესები, რომლებიც გასკდომის შემდეგ გადაიქცევიან მრავლობით 

სინუსებად. ინფექციის გავრცელებასთან ერთად ფასციებზე, კუნ- 
თებსა და ძვლებზე ხდება ფიბროზული ქსოვილის განვითარება, 

რის გამოც ტერფი სქელდება და საგრძნობლად დეფორმირდება. 
დაავადების დროს ხდება Iწ8C ანტისხეულების წარმოქმნა და 

ვითარდება შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა. 
ეკოლობია და გავრცელება. მადურომიკოზის გამომწვევები 

ფართოდ არიან გავრცელებულნი ბუნებაში (ნიადაგში, მცენარეებზე). 
მათ მიერ გამოწვეული დაავადებები რეგისტრირებულია ბევრ ქვე- 
ყანაში, მაგრამ ყეელაზე ხშირად გეხედებიან სუდანში, ინდოეთში 
და სხვა ტროპიკულ და სუბტროპიკულ რეგიონებში. სოკოები საკ- 
მაოდ მდგრადები არიან სხვადასხვა ფიზიკური და ქიმიური ფაქტო- 
რების ზემოქმედების მიმართ. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ემყარება მიკროსკოპულ 
ღა კულტურალურ კვლევის მეთოდებს. ჩირქში ხდება თეთრი, ყეი- 

თელი, წითელი ან შავი „მარცვლების“ (დრუზების) აღმოჩენა, 
რომლებიც შედგებიან გადახლართული სეპტირებული ძაფებისაგან, 
აქტინომიკოსურ მარცვლებში გეხვდება მხოლოდ თხელი ფილა- 
მენტები (1 მკმ დიამეტრით). „მარცვლების“ გამოვლინების გარეშე 
მადურომიკოზის დიაგნოზის დასმა არ შეიძლება. 
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პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს. ქიმიოთერაპიული საშუალებებიდან გამოიყენება 3 
ფლუციტოზინისა (ანკოტილი) და ამფოტერიცინი 8-ს კომბინაცია. 

22.8 ეა 0ერმI90IIIIIზ%ების (2ტმატ!მIIIIხებIს) გამ მნეძკები 

ეპიდერმომიკოზების გამომწეევები მონათესავე სოკოებია, რომ- 

ლებიც გაერთიანებული არიან გვარებში: ნიIძი”ი1!0იIMVL00, MIC-0§5ი0,სთ, 

#თICჩ0იVI0CLIV, რომლებიც შეიცავენ 40 სახეობას. 

მორფოლოგია. ფიზიოლოგია. დერმატოფიტები წარმოქმნიან 

სეპტირებულ მიცელიუმს, რომელიც შეიცავს სპირალებს, რაკეტი- 

სებურ შემ სხვილებებს, ართროსპორებს, ქლამიდოსპორებს, მაკრო 

და მიკროკონიდიებს. ისინი ლაბორატორიულ პირობებში განიცდიან 

პლეომორფულ ცვლილებებს, როცა კარგავენ პიგმენტის წარმოქმნისა 

და კონიდიების ფორმირების უნარს. სახეობები განირჩევიან კოლო- 

ნიების პიგმენტაციითა და ფორმით, რაც მნიშვნელოვნადაა დამოკი” 

დებული საკვების ნიადაგის ხარისხზე. დერმატოფიტები კარგად 

იზრდებიან საბუროს გლუკოზიან აგარზე. თმებზე კულტურაში 

ზოგიერთი მათგანი იზრდება სრულყოფილი ფორმით, ე.ი. წარ- 

მოქმნიან ასკებს. 
ტრიქოფიტონებისათვის დამახასიათებელია მარცვლოვანი ან 

ფქეილისებრი კოლონიები მრავლობითი მიკროკონიდიებით, რომ- 

ლებიც ტერმინალურ ჰიფებზე ლაგდებიან მტევნისებურად. ზოგიერთ 

სახეობებში (1.I0ი5ს(2ი5) აღმოჩენილია მოკლე ტოტებზე დამჯდარი 

მრავლობითი ქინძისთავისებური „მაკროკონიდიები. 

მიკროსპორუმები წარმოქმნიან სქელ ან თხელკედლიან მიკროკო” 

ნიდიებს, რომლებიც შედგებიან 8:15 (M.00ი15) ან 4-6 (M.წჯი5ისი!) 
უჯყრედისაგან. მათი კოლონიები მოყეითალო-ნარინჯისფერია. 

ეპიდერმოფიტონებისათვის დამახასიათებელია 1-5 უჯრედიანი 

ქინძისთავისებური კონიდიები. კონიდიები მომწვანო-მოყვითალო 

ფერისაა თეთრი ნაზარდით. 
ანტიგენები. ყველა დერმატოფიტი სუსტი ანტიგენია. მოცემ'ული 

სოკოების უჯრედის კედლის გლიკოპროტეინები წარმოადგენენ 

ალერგენებს, ამავე დროს ალერგენის ნახშირბადული ნაწილი განა“ 

პირობებს ალერგიული რეაქციების განვითარებას, ხოლო (კილოვანი 

ნაწილი შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციის განვი“ 

თარებას. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზხი და იმუნიტეტი. ეპიდღერ- 

288



მომიკოზების გამომწვევები აზიანებენ ეპიდერმისს, თმებს, ფრჩხი- 

ლებს ავადმყოფის ინდივიდუმის დასნებოენებულ ქერცლთან ან 
თმებთან 'ოუშუალო კონტაქტის შედეგად. სოკოს ჰიფები ჩაიზრდებიან 

ეჰიდერმისის რქოვანა შრეში და იწვევენ განსხვავებული კლინიკისა 
და ლოკალიზაციის დაავადებებს. იშვიათ შემთხვევაში რმეიძლება 
განვითარდეს ეპიდერმომიკოზების გენერალიზებული ფორმა, როდე” 
საც ზიანდება ტანისა და თავის კანის ფართო უბნები, და პროცესში 
ერთვება ლიმფური კვანძები, ფილტვის ქსოვილი და ცნს-ც კი. 

ეპიდერმომიაკოზების დროს ადგილი აქგს ალერგიული და შენელე- 
ბული ტიპის პიპერმგრძნობელობის რეაქციების განვითარებას. 

ეკოლობია და გავრცელება. დერმატოფიტების უმეტესობა 

ფართოდაა გავრცელებული ბუნებაში, სახეობების ნაწილი ბინადრობს 
ნიადაგში და არასოდეს არ იწეევს ადამიანთა დაავადებას, ნაწილი 

კი მეტნაკლებად პათოგენურია ადამიანისათვის, ათეულზე მეტი 
ანტროპოფილური დერმატოფიტი (IL. ოსისთ. 1.I0ი-%Vგი§ და სხვა) გადა“ 
ეცემა ადამიანიდან ადამიანზე, მეორე ნაწილი –- ზოოფილური 

დერმატოფიტები ((Cი.C8%15. L.V6-”ს005ს”9), პათოგენურია შინაური და 
გარეული ცხოველებისათვის და ააგადებენ ადამიანსაც (მაგ.: ბავშვე- 
ბი, იშვიათად მოზრდილები, ავადდებიან ავადმყოფი ძაღლებისა და 
კატებისაგან), მესამე ნაწილი კი გეოფილური დერმატოფიტები 
(M.მად5ისი!. M. IსIVსთ) ბინადრობს ნიადაგში და შეუძლია ადამიანის 
დასნებოვნება. 

დერმატოფიტები საკმაოდ გამძლე არიან გარემო ფაქტორების 
ზემოქმედებისადმი. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 

არ არსებობს. ქიმიოთერაპიული საშუალებებიდან რეკომენდირებუ- 
ლია გრიზეოფულვინი, იმიდაზოლის ზოგიერთი წარმოებული 
(ამიკაზოლი, კლოტრიმაზოლი) ნიტროფენგინი, ოქტიცილი, მიკოსეპ- 
ტინი და სხვა. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. პირველ რიგში ახდენენ 
პათოლოგიური მასალის (კანის ქერცლი, ფრჩხილები, თმები) 10- 
20% MX0II-იცს ხსნარში წინასწარ დარბილებას და მიკროსკოპირებას. 
MICი§იიდსი!ს თმის ირგელივ წარმოქმნის მოზაიკურად განლაგებულ 
სპორების მჭიდრო პლასტს, მაშინ როცა 1ი'-სიიესX0ი წარმოქმნის 
პარალელურად დაწყობილ სპორებს, როგორც თმის გარეთ (ეკტოტრი- 
ქსი), ისე შიგნით (ენდოტრიქსი). 

MსV9§00LV=-ით ინფიცირებული თმების ულტრაიისფერი სხივებით 

289



დასხიყებისას მიიღება ღია მწეანე ფერის '-ვლუორესცენცია. დერმა- 

ტროფიტების საბოლო იდენტიფიკაცია ხდება საბეროს ნიადაგზე 
20%C 1-3 კვირის განმაელობაში გაზრდილი კულტურების მიცელი- 
უმისა და სპორების მორვოლოგიური თავისებურებების მიხედვით. 

22, 'სე(წაპI5შC VI მIIIMIIსებწს ანშ ჰერარ!IIIIIIII'სებIხ გამIშმწაძაები, 

ნაირფეროვანი ლიქენის (მალასეზიოზი) გამომწვევი –– M00125§ღო12 
ML -–- ასიანებს კანის რქოვანა შრეს, სადაც იგი აღმოჩნდება 

მტევნისებერი მრგვალი სქელკედლიანი დაკვირტული უჯრედების 
და მოკლე მოხრილი პიფების სახით. აღინიშნება დაზიანებული 
ადგილების აქერცვლა და პიგმენტაცია. 

შავი ლიქენის (კლადოსპორიოზი) –- CIგძივიისთ MCი00CLI 
გამომწვევი ლოკალიზდება ხელისა და ფეხის გულების რქოვანა 
შრეში, სადაც წარმოიქმნება ლია ყავისფერი ან შავი ლაქები, 
ისინი სავსე არიან გამომწვევის ყავისფერი დატოტვილი სეპტირე- 
ბული ჰიფებითა და დაკვირტული უჯრედებით. 

თეთრი პედრის (ტრიქრსპოროზი) გამომწვევი -– 1IIC00500100 
CსIგიისი – ლოკალიზდება თავის თმიანი ნაწილის ეპიდერმისის 
ქერცლში. წარმოქმნილი კვანძები შედგებიან პიფებისა და ოვალური 
ართროსპორებისაგან. საბუროს აგარსე სოკო იზრდება რბილი კრე: 
მისფერი კოლონიების სახით, რომლებიც თანდათან ნაოჯდებიან 
და ღებულობენ რუეუხ ფერს, ხოლო მისი სეპტირებული ჰიფები 
ადეილად იშლებიან ართროსპორებად. 

შავი პჰედრის (პედრაიოზი) გამომწეევი – II0ძ-მ1!ე ჩი0ILგ1 წარ- 

მოქმნის მკერიე შავ კვანძებს, რომლებიც შეიცავენ 2-8 ასკოსპორიან 
ოვალურ ჩანთებს. საბუროს აგარზე გამომწვევი იზრდება მომწვანო 
მოშავო ფერის მიცელიუმის სახით, რომელსაც გააჩნია ქლამიღდო:- 
სპორები. ინფექცია 'უფრო ხშირად გეხევდება ტროპიკული კლიმატის 

ქვეყნებში. 

22.10 პირობით-პათოგენ ური სოკოები ღა მათ მიერ 
გამოწვეული მიკოჭები 

2210.1. ასსერგმლ»შრებ!). 

ცნობილია ასპერგილების 150 სახეობა და ქვესახეობა. ბევრი 

მათგანი პჰათოგენურია მცენარეებისათვის, ნაწილი მწერებისა და 
შინაური ცხოველებისათვის. ადამიანისათგის ყველაზე მეტად ჰათო 
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გენურია სახეობა #50C91!1ს§ წსიVყმ(ს§5, თუმცა ამ გვარის სხვა 
სახეობებმაც შეიძლება გამოიწვიონ დაავადება ადამიანებში. 

მორფოლობია, ფისიოლობია. ასპერგილები მიეკუთენებიან 
ე.წ. თავიან ობის სოკოებს. საბუროს ან სუსლო აგარზე ზრდისას 
20% ტემპერატურაზე წარმოქმნიან რუხ, მწვანე, მოლურჯო“მომყწვანო, 
შავ ან სხვა ფერის სტერიგმებისა და კონიდიოსპორების მტარებელ 

ყონიდიოფორებიან სეპტირებულ მიცელიუმს. ქსოვილებში, ექს ედატ“ 

ში, ნახველში ასპერგილები ვლინდებიან სეპტირებული დატოტეილი 
პიფების სახით. 

ასპერგილები – მკაცრი აერობებია, კარგად იზრდებიან სხვა” 
დასხვა საკეებ ნიადაგზე LI 6,0 – 6,5 დროს. ნასშირბადის ოპტი- 
მალურ წყაროებს წარმოადგენენ ოლიგოსაქარიდები, აზოტის წყაროს 
– ამონიუმის მარილები, ზოგიერთი ამინომჟაეეები და სხვა. ცალ” 
კეული სახეობები წარმთდადგენენ ზოგიერთი ორგანული მჟავეების 

სამრეწველო პროდუცენტებს (მაგ. #-ი!წ0 –– პროდუცენტია ლიმონის 
მჟავის, ხოლო #, I 2VI§ ტოქსიგენურია, წარმოქმნის ეგზოტოქსინს 
(ფლავოტოქსინს) საკეებ პროდუქტებში. 

ასპერგილების ანტიგენური თვისებები სუსტადაა გამოხატული, 

მაგრამ სპორები და მიცელიუმი შეიძლება იყენენ ალერგენები. 
პათობენობა. ასპერგილების კონიდიებმა და პჰიფების უჯრედებმა 

შეიძლება გამოიწვიონ ტრავმირებული რქოვანას, დამწვარი ქსოვი- 

ლების, ჭრილობის ზედაპირის შესაბამისი ასპერგილოზური დაზია- 
ნებანი. პათოგენობის ფაქტორებს წარმოადგენენ ზოგიერთი პიდრო- 
ლაზები, არაცილოვანი ეგზოტოქსინები და სხვა. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი. ასპერგილოზები ვითარ- 
დება უპირეელესად იმუნოდეფიციტის მქონე პირებში, აგრეთვე 
ლეიკეზიის, მეტასტაზირებული სიმსივნეების, ლიმფომატოზური დაა” 
ვადებების ფონზე ინფექციისადმი მდგრადობა დაქვეითებ'ულ ავად“ 
მყოფებში. ფილტეის ასპერგილოზისადმი მიდრეკილებას განსაზ- 
ღვრავს სასუნთქი ტრაქტის აგებულების ანატომიური გადახრები. 
სოკო იჭრება Iი VIV0C აეროგენულად. ნორმალურმა მაკროფაგებმა 
შეიძლება მიიტაცონ კონიდიები და გამოიწვიონ სოკოს დისემინაცია 
ორგანიზმში, ხოლო პჰიფები მგრძნობიარენი არიან ნეიტროფილებისა 
და მონოციტების დამღუპველი მოქმედებისადმი. ასპერგილოზი 
შეიძლება იყოს ინვაზიური (ფილტვის, დისემინირებული), არაინვა- 

ზიური (ასპერგილემა, ლოკალური არაფილტვისმიერი) და ალერგი” 
ული (ასთმური, ალვეოლიტი და სხვა). 
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იმუნიტეტი. ასპერგილოზით ინფიცირებულ პირებში შეიძლება 
განვითარდეს შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა: სისხლის 
შრატში ვლინდებიან 19C და IC კლასის ანტისხეულები. 

ეკოლობია და ბავრცელება. ასპერგილოზ%ები ფართოდ არიან 
გავრცელებულნი ბუნებაში მთელს მსოფლიოში. ისინი გამძლე არიან 
გარემოში. ასპერგილოზის შემთხვევები აღწერილია დედამიწის 
სხვადასხგა რეგიონებში. სპეციფიური პროფილაქტიკა არ არსებობს. 
ასპერგილოზები ძნელად, ემორჩილებიან მკურნალობას, გან საკუთ- 
რებით ალერგიის ფონზე განვითარებული ფილტვის ფორმები, რასაც 
ერთ შემთხეევაში მიეყევართ პნევმონიამდე, ხოლო სხვა შემთხეევაში 
–– ბრონქიალურ ასთმამდე. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ახდენენ ნახეელის მიკრო- 
სკოპირებას სეპტირებული დატოტვილი ჰიფებისა ან მიცელიუმის 
„საცობების“ აღმოჩენის მიზნით. ასპერგილემის დროს შეიძლება 
გამოვლინდნენ კონიდიებიანი კონიდიოფორები. პათოლოგიურ მასა: 

ლას თესავენ საბუროს ან სუსლო აგარზე და ღებულობენ სუფთა 
კულტურას. სეროლოგიური რეაქციებიდან დგამენ იმ'უნოდიფუზიის 

რეაქციას ან 16ნ-ს გამოსავლენად ატარებენ რადიო-ალერგოსორ- 

ბენტულ ტესტს. 

22.10.7 ჰანი/2ოMსუბჩ. 

კანდიდოზების გამომწვევებს წარმოადგენენ გეარ CგიძIძვ-ს 

სხვადასხვა სახეობები, ყველაზე ხშირად დაავადებას იწგევს 
C.ეIხICგი5. 

მორფოლოგია. ფიჭიოლოგია. CეიძIძე-ს გვარის ასპოროგენუ” 
ლი საფუარები –- დიმორფული სოკოებია, რომელთაც დაკარგული 
აქეთ ტელეომორფის ფაზა და შენარჩ-ეენებული ჰაპლოიდური მდგო- 
მარეობა. ისინი ახლოს დგანან საფუარ-საქარომიცეტებთან. პათოლო- 
გიურ მასალაში და კულტურაში წარმოქმნიან ოვალურ დაკეირტულ 
საფუარისებრ უჯრედებს და ფსევდომიცელიუმს. C.2Iხ!C020§ კარგად 

იზრდება ჩვეულებრიე საკვებ ნიადაგებზე 20% და 37% ტემპერა- 
ტ'ურაზე, სადაც წარმოქმნის სადა კრემისფერ კოლონიებს, რომლებიც 

ჰგვანან ბაქტერიების კოლონიებს, ეს უკანასკნელნი მოგვიანებით 
ნაოჭდებიან ღა ხორკლიანდებიან. 

კულტურალური, მიკროსკოპული, ბიოქიმიური თვისებების მიხედ- 
ეით გამოყოფენ დაახლოებით 100-ზე მეტ სახეობას, რომელთაგან 
მხოლოდ მცირე ნაწილი (10-%ზე ნაკლები) იწვევს კანდიდოზს (C.IC- 
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ჩICიII5. C.სს!1II0”ი00ძII. C.ხეIიტ5105!5. C. #=I5C და სხეა). ზოგიერთი 

კანდიდა გამოიყენება სამრეწველო მასშტბით საკვები ცილის მისა- 
ღებად (C.ი12IL(052). 

ანტიბენები – Cეიძ!ძი-ს გვარის სოკოების უჯრედის კედლის 
გლიკოპროტეინები გან საზღერავენ მათ სახეობრიე ანტიგენურ სპეცი- 

ფიურობას. C. მI6ICეი§-ის შტამები დაყოფილია 3 სეროვარად -– # 
8. C. სპორწარმომქნელ საქარომიცეტებს და ასპოროგენულ C2მ#- 
ძIძვ-ს გვარის საფუარებს აქვთ საერთო ანტიგენები. 

პათობენობა. CგიძI!ძე-ს გვარის საფუარის მსგავსი სოკოების 
პათოგენობის ფაქტორებს წარმოადგენენ ჰემოლიზინები, ენდოპლა- 
ზმოკოაგულაზჭზა, ლიპიდები, პოლისაქარიდები, ზოგიერთი პიდრო- 

ლაზები, ენდოტოქასინი. 
ადამიანის დაავადების პათობენეზი ლა იმუნიტეტი. Cგი- 

ძIძიის გვარის საფუარის მსგავსი სოკოები იწვევენ სხეადასხვა 
მწვავე და ქრონიკ.ელ ინფექციებს, რომელთაც აქვთ ლოკალური ან 
დისემინირებული ხასიათი. დაავადება შეიძლება განვითარდეს 
პირველადი ან მეორადი ინფექციის სახით ეგსოგენური ან ენდო- 
გენური ინფიცირების შედეგად. ფართოდ არის გაერცელებული 
პირის ღრუს კანდიდოზი, ტიპიური ახალშობილებისათვის, აგრეთვე 
იმ პირთათვის, რომელთაც აქვთ სხეადასხვა ეტიოლოგიის მძიმე 

დაავადებანი (ავთვისებიანი სიმსივნეები და სხვა). ამავე დროს 
არცთუ იშვიათად გვხდება: კანდიდოზური ეულეოვაგინიტი, რომელიც 

ეითარდება ფეხმძიმობისას, დიაბეტისას; ბრონქებისა და ფილტვების 

კანდიდოზი, როგორც მეორადი ინფექცია ფილტვების კიბოს, ბრონქო- 
ექტაზიური დაავადების, შიდსის და სხეა დაავადებების ფონზე; 

ინტერტრიგინოზული კანდიდოზი, რომლის დროსაც დაზიანებანი 
ლოკალიზებულია კანის მსსეილ ნაოჭებში (დუნდულებს შორის, 
სარძევე ჯირკვლების ქვეშ) ან ხელებზე, მათი ხშირი დასველების 
ან მაცერაციის დროს; კანის და ლორწოვანი გარსების ქრონიკული 
კანდიდოზი. 

მიკრობიოლოგიური წარმოების და პირველ რიგში ცილის წარმო- 
ების განვითარებასთან დაკავშირებით ( სადაც გამოყენებულია საფუა” 
რის მსგავსი სოკოები CგიძIძი-ს გვარიდან) საგრძნობლად გაიზარდა 
ალერგიული დაავადებების რიცხეი. აე შემთხეევაში ალერგენს 
წარმოადგენს გლიკოპროტეინი, რომელსაც პირობითად ეწოდა პაპრი- 
ნი და რომელიც ორგანიზმში იჭრება სასუნთქი გზებიდან. 

უფრო იშვიათ ფორმად ითვლება კანდიდოზუერი ენდოკარდიტი, 
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რომელსაც იწვევს C.ჩნე+205I10515, ქრონიკული დაავადებების მქონე 
პირებსა და ნარკომანებში. 

ყველაზე ხშირად კანდიდოზები ვითარდება იმ პირებში, რომლებიც 

ხანგრძლივი დროის განმავლობაში ღებულობდნენ ფართო სპექტრის 
ანტიბიოტიკებს ან ჰორმონალურ პრეპარატებს. ან აქვთ პირის ღრუს, 
ნაწლავების მიკრობული ბიოცენოზის და აგრეთვე ორგანიზმის 
იმუნური სისტემის გამოხატული დაზიანებანი. კანდიდოზების დროს 
გეხედება )10C. I#VM. 16# ანტისხეულები. 

ეკოლობია და. ბავრცელება. CგიძIძე-ს გეარის სხვადასხვა 
სახეობები ფართოდაა გავრცელებული ბუენებაში, ხოლო C.ვ1ხICგ0§ 

არის ადამიანის ორგანიზმის ნორმალური მიკროფლორის წარმო- 
მადგენელი. ისინი საკმაოდ გამძლენი არიან გარემო ფაქტორების 
მოქმედების მიმართ. 

ღაბორატორიული დიაგნოსტიკა. აწარმოებენ მიკროსკოპულ, 
კულტურალურ, ბიოქიმიურ და სეროლოგი' ერ კვლევას. პათოლო- 

გიური მასალის მიკროსკოპირებას ახდენენ დაკვირტვის მქონე სა: 
ფუარისებრი უჯრედების ან ფსეგდომიცელიუმის აღმოჩენის მიზნით. 

კულტურას ღებულობენ საბუროს ან სუსლო აგარზე 20% და 
37%-ზე პათოლოგიური მასალის დათესვით. 

სეროლოგიური რეაქციებიდან იყენებენ აგლუტინაციის, კშრ, 
პრეციპიტაციის, იმუნოელექტროფორეზის, იმ.უნოფლუორესცენციის 
და სხვა რეაქციებს, კან”ალერგი'ული სინჯები სათვის იყენებენ სხვა- 
დასხვა ალერგენებს. ეს რეაქციები ნაკლებ სპეციფიურია, მაგრამ 
წარმოადგენენ უჯრედული იმუნიტეტის კომპეტენტურობის მაჩეე- 
ნებლებს. 

პროფილაქტიკა ლა მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქ- 
ტიკისათვის ხანდახან იყენებენ მხოლოდ ვაქცინებს (მათ შორის 
ავტოშტამებიდან დამზადებულებსაც). ქიმიოთერაპიული საშ-უალე- 
ბებიდან იყენებენ ანტიბიოტიკებს -–– პოლიენურებს (ნისტატინი, 
ლევორინი, ამფოტერიცინი 8 და სხვა), იმიდაზოლის ზოგიერთ 
წარმოებულს (კლოტრიმაზოლი ან კანესტენი), 5-ფლუციტოზინს 
(ანკოტილი), ფლუკონაზოლს და სხეა. 

22.10.3. უIIII1003MსმბI. 

ფიკომიკოზებს იწვევენ უდაბლესი სოკოები ფიკომიცეტების ჯგუ” 
ფიდან. ამავე დროს ყველაზე ხშირად გგხვდება XIIიის§ და M)#თL 
სოკოები კულტივირდებიან ჩვეულებრივ საკეებ ნიადაგზე, რომლებ- 

294



ზეც წარმოქმნიან კოლონიებს, რომლებიც მსხმოიარობის დროს 

მ'უქდებიან. 
ინფექციის კარიბჭეს წარმოადგენს სასუნთქი გზები და იშვიათად 

კანისა და ლორწოვანის ტრამეირებული უბნები. ფიკომიცეტები 
ყეელაზე ხშირად ასჩნებოვნებენ იმ ადამიანებს, რომლებსაც აქვთ 
დიაბეტი, ლეიკოხი, ლიმფომა და სხვა ისეთი ქრონიკული დაავადე- 

ბები, როცა ხდება ორგანიზმის იმუნური სისტემის დასუსტება. 
სისხლძარღვების კედლებში ჩაზრდის შემთხვევაში ფიკომიცეტები 
იწვევენ თრომბოზებს (მაგ. პარანაზალურ სინუსებში, ფილტვებში, 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში) ფიკომიცეტების ცალკეელ სახეობებს 
გააჩნიათ აქტიური ფერმენტული კომპლექსები, რომლებიც აჩქარებენ 
სისხლის შედედების რეაქციებს და ამით აინდუცირებენ თრომბის 
წარმოქმნას. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის მიზნით აწარმოებენ მიკროსკო- 
პულ და კულტურალურ კელევას. პათოლოგიურ მასალაში ხდება 

არასეპტირებული მიცელიუმის გამოელენა. 
სპეციფიური პროფილაქტიკა არ არსებობს. ქიმიოთერაპიული 

საშუალებებიდან რეკომენდირებულია ამფოტერიცინი –- 8, 5- 

ფლუციტოზინი, იმიდაზოლის ზოგიერთი წარმოებულები (დაქტარინი) 

და სხვა. 

22.10.4 პნეემMIსჩსტI1%. 

პნევმოცისტოზის ანუ პნევმოცისტ-ური პრნევმონიის გამომწეევია 
ჩი6IიX0CV50§5 ლ2ოიII, რომელიც მიეკუთენება ბლასტომიცეტების ჯგუფს, 
ე.ი. დაკვირტეის მქონე საფუარისებრ მიკროორგანიზმებს. 

მორფოლოგია. ფიზიოლოგია. ნახველში ან ფილტვის ქსოვილ- 
ში (ბიოფსიის ან აუტოფსიის გზით) შეიძლება გამოვლენილი იქნას 
ჩ CეIიIII/ის განვითარების 3 სტადია: 1) ცისტები (პნევმოცისტები) 
2) პლეომორფული ფორმა (ტროფოზოიტები) და 3) უმწიფარი ცისტები 
(პრეცისტები). ცისტები მოთავსებული არიან ფილტვის ქსოვილში 
ან რესპირატორულ სეკრეტებში. ისინი შეიცაეენ 8-მდე ოვალურ 
ინტრაცისტურ სტრუქტურებს (სხეულებს) –– სპოროზოიტებს. ხან- 
დახან ცისტების გარეთ აღმოჩნდებიან პლეომორფული ტროფოზო- 

იტები, რომლებიც ლაგდებიან ჯგუფებად ცისტებთან ასოციაციაში. 
პრეცისტები ოვალური ფორმისაა. დიამეტრით 1-5 მკმ, წარმოადგენენ 
ტროფოზოიტებსა და ცისტებს შორის შუალედურ სტადიას. შეღებილ 
ჰისტოლოგიურ პრეპარატებში განვითარების სტადიისაგან დამოუკი- 
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დებლად ჩნ.ხიში წარმოდგენილია ერთეული და დაკვირტული უჯრე- 
დებით, თუმცა მათი აღწერილობა ლიტერატურაში მოცემულია გამომ- 

წვევების II0I020მ-ზე სავარაუდო მიკუთვჩების აქცენტით. 
საკვებ ნიადაგებზე სუფთა კულტურაში მოცემული მიკროორგა” 

ნიზმები ჯერ კიდევ არ არის მიღებული, რის გამოც არ არსებობს 
ინფორმაცია მისი განვითარების სტადიების შესახებ Iი VIC0, აგრეთვე 
მის ანტიგენურ თეისებებზე. 

პათობენ ურობა. 9. თვი”, – პირობით –– ჰათოგენური მიკრო- 
ორგანიზმია. ნორმალური იმუნური სისტემის მქონე პირებში ინფექ- 
ცია არ ვლინდება. იმუნოდეფიციტების დროს ვითარდება პნევმოცის” 

ტური პნევმონია (პნეემოცი სტოზი) –– სიკედილიანობის ძირითადი 
მიზეზი შიდსით დაავადებულებში. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი -– ახალშობილებში და 
უფრო მოზრდილი ასაკის ბავშეებში დაავადება მიმდინარეობს ორი 
ფორმით: ეპიდემიური და სპორადიული. პირველი ვითარდება ნელა 
4-6 კეირის განმავლობაში და 20-50%-ში მთავრდება ლეტალურად. 
სპორადული პნევმოცისტოზით უფრო ხშირად ავადდებიან ბაეშეები, 
რომლებსაც აქვთ აგამა - და პიპოგამაგლობულინემია. ეპიდემიური 
ფორმის საწინააღმდეგოდ ამ შემთხვევაში ვითარდება მწვავე დასაწ- 

ყისი, დაავადება გრძელდება თვეობით, სანამ არ განვითარდება 

სუნთქვის უკმარისობა და 100% შემთხვევაში მთავრდება ლეტალუ: 
რად. პნევმოცისტოზი შეიძლება განვითარდეს იმ პირებში, რომლებიც 

ღებულობენ იმუნოდეპრესანტებს კიბოს, ჰოჯკინის დაავადების და 
სხეა ლიმფომების დროს და ორგანოების ტრანსპლანტაციისას. 

პნევმოცისტური პნევმონია ვითარდება შიდსით დაავადებულთა 

80%-ში. მათგან 60%-სათვის ეს არის პირველადი ოპორტუნისტული 
ინფექცია ლეტალური გამოსავლით. 

ეკოლოგია და გავრცელება. სოკო ფართოდაა გავრცელებული 

ბუნებაში, ვლინდება ვირთაგვებში, ძაღლებში (როგორც წესი დაავა” 
დების გამოვლინების გარეშე). . 

ნ ფიიI-ით გამოწვეული ლატენტური ინფექცია გავრცელებულია 
ადამიანებს შორის. 

ვარაუდობენ, რომ ინფექცია ვითარდება პარაზიტის ცისტური 
ფორმების შესუნთქვის შედეგად. საკვებით და წყლით ინფექცია 
არ გადაეცემა. ნ.თიის შეიძლება გადაეცეს ტრანსპლაცენტარულად. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. პნევმოცისტოზის დროს დია: 

გნოზი შეიძლება დაისვას, მხოლოდ ნ.CგვიI-ს უტყუარი იდენტი- 

296



ფიკაციისას ინფიცირებული პაციენტების ფილტვებში. პნევმოცის- 

ფტოზი მიმდინარეობს მოჩოინფექციის ან შერე'ული ინფექციის სახით, 

მაგ: კრიპროკოკოზთან, ციტომეგალოვირუსულ ინფექციასთან, ტუ- 

ბერკულოზთან ერთად. 
პათოლოგიურ მასალაში ნ იეწიIის შესაღებად იყენებენ რომა- 

ნოვსკი-გიმზას ან აკრიდინის ნარიჩჯისფერ საღებაეებს. 
სეროლოგიური დიაგნოსტიკი!..თეის იყენებენ იმუნოჯლუორეს- 

ცენციის არაპირდაპირ რეაქციას, ე.წ, ნLI5# – მეთოდს (ინგლ. 
ნიშIი« IIIIMCძ IIიი1სი0§00ხCIII 02552V). ყველაზე დიდ სირთულეს წარმოად- 

გენს საკონტროლო ჯგუფის ჯანმრთელი პირებისა და პნევმიცის- 
ტური პნევმონიის მქონე ავადმყოფების ანტისხეულების დიფერენ- 
ცირება. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 

არ არსებობს. ქიმიოთერაპიული საშუალებებიდან რეკომენდირე- 
ბულია პენტამიდინ იზეთიონატი, კოტრიმოქსაზოლი (ს'ელყვამეტოქსა- 
ზოლისა და ტრიმეტოპრიმის კომბინაცია), დაფსონი (დიამინოდიფე- 
ნილსულფონი) ტრიმეტოპრიმთან კომბინაციაში და სხვა. ეს სამკურ- 
ნალწამლო საშუალებები რეკომენდირებულია აგრეთვე შიდსით 

დაავადებულებში პნევმოცისტოზის ქიმიოპროფილაქტიკისათვის. 

Iიწხეშბი. I9IIIIII1/6ტრ/1ლჩსაწვის 

1. რომელი ძირითადი მორფოლოგიური ელემენტებია დამასასიათებელი 
სოკოებისათეის? 

2. რა გასსხეავებ-» პათოგენურ სოკოებს, პათოგენურ ბაქტერიებს და სხეა 
მიკროორგანიზმებს შორის? 

3. როგორია პათოგენური სოკოებით გამოწეეული დაავადებების კლასიფიკაცია 
დღა ზოგაღი დახასიათება? 

4. რომელი დაავადებები მიეკუთეხებიან ოპორტუნისტულ შიკოზებს. ღა რომლები 

ართულებენ შიღსს? : 
5. როგორი» მიკოზების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის ძირითიღი პრინციჰები? 
6. რომელი ქიმიოთერაპიული პრეპარატები გამოიყესებ» სსვადასხეა მიკოსების 

მქონე ავადმყოფების სამკურნალოდ? 
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თავი 23 

სამედიცინო პროტოზჭოოლოგია 

სამედიცინო პროტოზოოლოგია არის პარაზიტოლოგიის ერთ- 
ერთი ნაწილი, რომელიც 'შეი სწავლება ზოგადი ბიოლოგიის კათედ- 
რაზე და დეტალურადაა მოცემული შესაბამის სახელმძღვანელოებში, 
სამედიცინო მიკრობიოლოგიის კურსში ძირითადი ყურადღება გა- 
მახვილებულია პათოგენურ უმარტიეესებზე, მათ მიერ გამოწვეული 
დაავადებების იმ ენოლოგიურ და ეპიდემიოლოგიურ თავისებუ- 

რებებზე, მათ სპეციფიკურ პროფილაქტიკასა და ქიმიოთერაპიაზე. 
მათ მიერ გამოწვეული დაავადებების პათოგენეტიკური თავისე- 
ბურებები დაკავშირებულია ძირითადი ან შუალედური მასპინძლის 

ორგანიზმში გამომწვევის ციკლურ განეითარებასთან. 
როგორც ცნობილია, პათოგენური უმარტივესები წარმოადგენენ 

ეეკარიოტულ ერთუჯრედიან მიკროორგანიზმებს, რომლებიც თა- 
ვგიანთი უჯრედის სტრუქტურით ძალიან ახლოს დგანან ცხოგელურ 
უჯრედებთან, რის გამოც ისინი პრინციპულად განსხვავდებიან 
პათოგენური პროკარიოტებისაგან. 

უმარტივეს მიეკუთვნებიან M0I070მ-ს სამეფოს, #ი!თიმ ქვესა- 
მეფოს, რომელიც შეიცავს 7 ტიპს. 3 მათგანის წარმომადგენლები 
50I00I095I80ი0M0ჯ0. #ტი100ი+010Xე, CIIIიდჩიწმ იწვევენ დაავადებებს ადა- 
მიანებში. ადამიანებში დაავადებების გამომწვევ პათოგენურ უმარტი- 
ვესებს მიეკუთვნებიან –– დისენტერიული ამება, ლამბლია, ტრიქო- 

მონადები, ლეიშმანიები, რრიპანო სომები, მალარიის პლაზმოდიუმი, 
ტოქსოპლაზმოზი, ბალანტიდიუმი. 

ამ მიკროორგანიზმების უმეტესობა აღმოჩენილი იყო ჯერ კიდევ 

XIX ს-ის მეორე ნახევარში და კარგადაც იყენენ შესწავლილნი. 

ეს პირველ რიგში ეხება მორფოლოგიასა და სტრუქტურას. მაგრამ 
რიგი საკითხებისა, რომლებიც დაკავშირებულნი არიან გენეტიკასთან, 
ანტიგენურ სტრუქტურასთან და მის ცვალებადობასთან, მათ მიერ 
გამოწვეული დაავადებების იმუნოლოგიასთან და სხვა, არ იყო 

კარგად დამუშავებული. ეს ეხება აგრეთვე პათოგენობის «გაქტორების, 

სპეციფიკური პროფილაქტიკის, ახალი ქიმიოთერაპიული პრეპარა- 
ტების მიღების პრობლემასაც. 

უმარტივესები ფართოდ არიან გავრცელებულნი ჩვენს პლანეტაზე. 
ისინი ბინადრობენ ზღვებსა და ოკეანეებში, მტკნარ წყლებში, ნია- 

298



დაგში, ცხოველთა და მცენარეთა ორგანიზმებში. ზოგიერთი მათგანი 

წარმოადგენს ადამიანის პარაზიტV. 

უმარტივესების უჯრედები დაფარულია მკერივი ელასტიური მემ- 

ბრანით –– პელიკულით, რომელიც წარმოქმნილია ციტოპლაზმის 
პერიფერიული შრისაგან. ზოგიერთ მათგანს გააჩნია საყრდენი 
ფიბრილები და მინერალური ჩონჩხი ბაქტერიებისაგან გაჩსხვავებით. 
უმარტივესების ციტოპლაზმა შეიცავს კომპაქტურ ერთ აჩ რამდენიძე 

მემბრანით შემოსაზღვრულ ბირთვს, ბირთვის წეენს (კარიოლიმფა), 
ქრომოსომებს და ბირთვაკებს, აგრეთვე მრავალუჯრედიანი ცხოვე“ 
ლური ორგანიზმები სათვის დამახასიათებელ სტრუქტურებს: ენდო- 
პლაზმური რეტიკულემი, რიბოსომები, მიტოქონდრიები, გოლჯის 
აპარატი, ლიზოსომები, სხვადასხვა ტიპის ვაკუოლები და სხვა. 

ბეერ უმარტივესს აქვს აქტიურად გადაადგილების უნარი, დრო- 
ებითი ფსევდოპოდიების ან მუდმივად არსებული ორგანელების 
(შოლტების ან წამწამების) საშუალებით. მარტივად ორგანიზებულ 
ფორმებში საკვების მიტაცება ხდება ფაგოციტოზის გზსით, უვრო 

რთული მორფოლოგიის უმარტიეესებს გააჩნიათ სპეციალური სტ” 
რუქტურები საკვების შესათვისებლად. სუნთქვა ხორციელდება სხე” 
ულის მთელი ზედაპირით. 

პროტოზოული ინფექციების დროს ფორმირებული იმუნიტეტის 

თავისებურებები მოცემულია 17.4-თავში. 

21.1. CII'სენტჰოის ამება. 

ტიპი 52100ი9025(:000M02, ქვეტიპი 50IC0ძIიMმ, კლასი L0ხ086ე. რიგი 
#სია00ხIძმ, 

დიზინტერიის ამება 6MI8ი106ხმ III5(01VIIC2 აღმოჩენილი იქნა 1875 

წელს «ა. ლეშემ-ის მიერ. იგი არის ადამიანების მსხვილი ნაწლავის 

ბინადარი და თავის განვითარებაში (სასაცოცხლო ციკლი) გადის 
2 სტადიას – ვეგეტაციურ და მოსეენების სტადიას. პირველს 
მიეკუთვნება 3 მორფოლოგიურად განსხვავებული ფორმა: დიდი 
ქეეგეტაციური (ფორმა #Iგ8§90მ), სანათურის (ფორმა იMის!ემ) და ცის“ 
ტის წინა. აღნიშნ·ელი სტადიები გადადიან ერთიმეორეში მასპინძლის 
ორგანიზმში არსებობის პირობებისდა მიხედვით. 

მორფოლოგბია, ფიზიოლობია. დიდი ეეგეტაციური ფორმა (სურ. 
23.1) საკმაოდ დიდი ზომისაა (20-50 მკმ) და ვლინდება მწვავე 
ამებიაზის მქონე ავადმყოფების ახალი ფეკალის ნატიურ პრეპა” 

რატებში პათოლოგიურ მინარევებთან (სისხლი, ლორწო) ერთად. 
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ამ ფორმისათვის დამახასიათებელია აქტიური და სწრაფი გადაად- 
გილება ექტოპლაზმური ფსევდოპოდიების საშუალებით. მის ენდო- 
პლაზმაში შეიძლება აღმოვაჩინოთ მასპინძლის ფაგოციტირებული 
ერითროციტები. 

ამების სანათურის ფორმა (იხ. სურ. 24. 1,2,3) ბინადრობს მსხვილი 
ნაწლაეის სანათურში და იმყოფება რეკონვალესცენტების ფეკალში, 
აგრეთვე ქრონიკულად მიმდინარე დაავადების მქონე ავადმყოფებში. 

იგი უფრო ნელა მოძრაობს, ვიდრე ქსოვილოვანი და ვეგეტაციური 

ფორმები. ციტოპლაზმაში აქვს ფაგოციტირებული დეტრიტი და 

ბაქტერიები. 
ცისტის წინა ფორმა გვხედება რეკონვალესცენტების განავალში. 

აგრეთეე უსიმპტომო მტარებლებში. იგი სხვა ვეგეტაციური ფორმე- 
ბისაგან განსხვავებით ბევრად ნელა მოძრაობს. 

  

სურ. 23.1 1ILო(თი!ი«ხი III4(იIXIILV განმარტება ტექსტში 

ცისტას (იხ. სურ. 23.1, 1-6) აქვს მრგვალი ფორმა. იგი შემოფარგ- 
ლულია ორკონტურიანი გარსით და შეიცავს ერთ ან რამდენიმე 
ბირთვს. ცისტები კარგად ინახებიან გარემოში. 
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დისსნტერიის ამება კარგად კულტივირდება საკვებ ნიადაგებ'სე 
(პაელოვას. დახმონდის ჩსადაგები და სხვა). 

ადამიანის დაავადების პათობენესი და იქუნიტეტდი. ამების 
სხვადასხვა შტამი არაერთგვაროვანია თავიანთი ვირულენტობით 

იმ ადამიანისათვის. რომელზედაცაა დამოკიდებული დაავადების 

პათოგენეზი. 
ადამიანის წვრილ ნაწლაეში მოხვედრისას ცისტის გარსი იშლება 

და მისგან გამოდის ოთხბირთვიანი დედა უჯრედი, დაყოფის შემდეგ 
წარმოიქმნება § ბირთვიანი პარაზიტი, რომლებიც გადაიქცევიან 
პეგეტაციურ ფორმებად და სახლდებიან მასპინძლის მსხვილ 

ნაწლავებში. 
ნაწლავების კედლებში ამების შეჭრის მექანიზმი დაკავშირე“ 

ბულია მათ მიერ პროტეოლიზური 'ვერმენტების გამოყოფასთან. 
პარაზიტები შლიან ნაწლავების ეპითელი უემს, რასაც თან სდევს 

ნეკროზი და წყლულების წარმოქმნა. ძირითადად პროცესი ლოკალი- 

სდება ბრმა და აღმავალ ნაწლავებში, მაგრამ ხშირად ზიანდება 
სწორი და სიგმოიდერი ნაწლავებიც. მძიმე შემთხვევაში წყლულის 
გაღრმავება კუნთოვან და სეროზულ გარსებამდე იწვე>ვს ნაწლავის 
კედლის პერფორაციასა და პერიტონიტის განეითარებას. შესაძლე- 
ბელია ხანგრძლივი, ქრონიკული ამებიაზი, რომლის დროსაც ვითარ- 

დება ამებომები –– სიმსიენისმაგვარი წარმონაქმნები მსხვილი ნაყს- 
ლავის კედლებში. სისხლში პარასიტის მოხვედრისას ხდება 
ჰემატოგენური დისემინაცია. ამ დროს ყველაზ%სე ხშირად ზიანდება 
ღვიძლი, მაგრამ ხანდახან პათოლოგიური პროცესი ვითარდება 

ფილტვებში, კანში, თავის ტვინში და სხვა ორგანოებში. ნაწლავების 
ქსოვილებში პარაზიტის ჩანერგვა და ქსოვილოვანი ფორმების გამ- 
რავლება ხდება იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს, აგრეთვე 
ნაწლავების დი სბაქტერიოზისას, როცა ამებები განიცდიან მათთვის 
საჭირო საკვების – მსხვილი ნაწლავების ბაქტერიების –– ნაკლე- 
ბობას. 

იმუნიტეტი ამებიაზის დროს ჯერჯერობით არასაკმარისადაა 
შე სწავლილი. თუმცა არის მონაცემები ცალკეულ პირებში დიზენტე- 
რიული ამებისადმი ინდივიდუალური შეუვალობის არსებობის 
შესახებ. 

ეკოლობია ლდა გბავრცელება. ამებური დიზენტერია ტიპი.ერი 
ანთროპონოზია, რომლის დროსაც ინფექციის წყაროს წარმოადგენს 
ადამიანი, რომელიც აბინძურებს გარემოს ამების ცისტებით. ამ 
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დროს განსაკუთრებული მნი'მვკნელობა აქვს პარაზიტის უსიმპტომო 

მტარებლობას, აგრეთვე ქრონიკული ავადმყოფების არსებობას, რომ- 
ლებიც ამების ცისტებს გარემოში გამოყოფენ ხანგრძლივი დროის 
განმაელობაში. 

ინფექციის გადაცემის მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია. 
ამებიაზი გვგხედება მ სოფლიოს ყველა ქეეყანაში, მაგრამ დაავა” 

დების ყველაზე დიდი რაოდენობა აღინიშნება ტროპიკული და 
სუბტროპიკული კლიმატის ქვეყნებში, 5-10%-ში გვხედება შუა აზიასა 
და ამიერკაეკასიაში. 

ამების ზოგიერთი თავისუფლად მცხოვრები სახეობა M2გ0წ610M(8- 
ს და #Cგი(Mგისიიხე-ს გვარიდან წარმოადგენენ ადამიანის ფაკულტა” 
ტურ პარაზიტებს და იწვევენ პირველად ამებურ მენინგოენცეფალიტს. 
ადამიანის დასნებოვნება ძირითადად ხდება ამებებით დასახლებულ 

წყალსატეეებში ბანაობისას ან ამ უმარტივესების ცისტებიანი მტეე- 
რის შესუჩთქვით. გამოვლენილია ამების მტარებლობის შესაძლებ- 

ლობა ადამიანის ცხვირხახაში. დაავადება სპორად ულია. ლეტალობა 

90%-%სე მეტია. 

ამების ვეგეტაციური ფორმები მასჰინძლის ორგანიზმის გარეთ 
იღუპებიან 20-30 წთ-ში. ამის საწინააღმდეგოდ ცისტები კარგად 
ინახებიან გარემოში და სწორედ ამიტომ მათ ეკუთვნება ძირითადი 
როლი ადამიანის დასნებოენებაში. 

ლაბორატორიული წაიგნოსტიკა. აწარმოებენ დაზიანებული 
ქსოვილებიდან და ფეკალიდან (მწვავე ამებიასის დროს) მიღებული 
ნატიური პრეპარატების მიკროსკოპირებას. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიკური პროფილაქტიკა 
არ არის შემუშავებული. ამებიაზის ნებისმიერი ფორმის დროს 

უნივერსალური მოქმედების ქიმიოთერაპიულ პრეპარატებს წარმოად- 

გენენ მეტრონიდაზოლი და ფურამიდი. სამკურნალოდ აგრეთვე იყე: 

ნებენ აატრენს, დიიოდოქიმს, ემეტინს, ამბილგარს, დელაგილს. 

23.2. ლამბლჩჭაი 

ტიპი აიICიI)ე5II800ჩ0-. ქვეტიპი M2§50ყიხხი”გ. კლასი 200Vმ- 

250900002, რიგი ძ!ი10ო10იგძ!ძმ. 
ლამბლიოზის გამომწეევი LეიIხI!მ IIIIC5(IIIII§ აღმოჩენილი იქნა 

1959 წელს დ. ლამბლეს მიერ. იგი მიეკუთვნება Lგი)ხIIმ-ს გვარს, 
რომელიც შეიცავს ბევრი ხერხემლიანისა და ზოგიერთ უხერხემლო 
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ორგანიზმებში მოპარასიტე 100-ზე მეტ სახეობას. ადამიანის სჰეცი“ 
ფიურ პარაზიტს წარმოადგენს Lითხ!!გ 1იIC5II00I15, რომეჯიი(კ ბინად- 
რობს წერილ ნაწლავებში. 

მორფოლოგია. ფიხიოლობგია. პარაზიტის სიგრძეა დაახლო” 

ებით 15 მკმ, სიგანე წინა ნაწილში 7-8 მკმ. 'ოუჯრედის ფორმა 
მსხლისებურია და წაწეეტებულია ბოლოსაკენ. (სურ.23.2). წინა 

ნაწილში გააჩნია მისაწოვი დისკი, რომლის საშუალებითაც ლამბლია 

მჭიდროდ ეკერის წვრილი ნაწლავების ეპითელიალურ უჯრედებს. 
ადამიანის ნაწლავების ქვედა ნაწილებში გადასელისას ლამბლიის 

მეგეტაციურ ფორმებს შეუძლიათ ცისტის სტადიაში გადასვლა. 
ლამბლიები კულტივირდებიან საფუარის მსგაესი სოკეობის 

ექსტრაქტის შემცველ საკვებ ნიადაგებზე. 

  

სურ. 21.2. ლამბლიის აგებულება (სქემა) 

ადამიანის წ”აავადების პათობენეზი და იმუნიტეტი. ლამბ- 
ლიის კავშირი ხერხემლიან მასპინძელთან სახეობასპეციფიურია. 
კერძოდ, ბოცვერებისა და თაგვების ლამბლიებს არ “შეუძლიათ 

ადამიახის ნაწლავებში არსებობა. 
საკითხი ლამბლიების პათოგენეზის შესახებ ჯერ კიდეე არ 

არის გარკგე'ული. წერილი ნაწლავების ზომიერი ინვაზია არ იწეევს 
ტკივილის სიმპტომს, მაგრამ ხშირად უფრო გამოხატული დასნე- 
ბოვნება იწვევს მძიმე ნაწლავურ დარღვევებს. თორმეტგოჯა ნაწ- 
ლავიდან ნაღველის გზით ლამბლიები ხედებიან ნაღვლის ბუშტში 
და შეიძლება გამოიწეიონ ქრონიკული ქოლეცისტიტი. აღწერილი 
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პათოგენური მოვლენები ჩვეულებრიე ვლინდებიან ლამბლიებიათ 
მასიური დასნებოვნებისას იმ პირებში, რომელთაც დასუსტებული 
აქვთ ორგანიზმის ბრძოლისუნარიანობა, ეს მოვლენები ბავშეებში 
უფრო ხშირია, ვიდრე მოსრდილებში. 

იმუნიტეტი ლამბლიოზის დროს პრაქტიკულად არ არის შეს- 
წავლილი. 

ეკოლობია და ბავრცელება. ინფექციის წყაროს წარმოადგენს 
არა მარტო ავადმყოფი, არამედ ჯანმრთელი მტარებელიც. დასნე” 
ბოვნება ხდება ნაწლავური ინფექციებისათვის დამახასიათებელი 
გზებით. 

ლამბლიის ცისტები გარემოში ცხოველმყოფელობას ინარჩუნებენ 
საკმაოდ დიდი ხნის განმავლობაში. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკპა. ემყარება ნატიური და ლუგო- 
ლის ხსნარით დამუშავებული პრეპარატების მიკროსკოპირებას, 
რომელიც დამზადებულია განავლიდან და დუოდენალური შიგთავ- 
სიდან. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს, 

ქიმიოთერაჰიული პრეპარატებიდან გამოიყენება აკრიქინი და 
ამინოქინოლი. 

21.3. ტო/ქომ”Mნადები 

ტიპი 5ე:00Iსე§სვიისი”მ, ქვეტიპი M25ჰ)წ00)0”0, კლასი 200თმ8MI- 
ნწიდხინე. რიგი 1ო0Cსიოიიიძ!ძე. 

ტრიქომონადები მიეკუთვნებიან 1იC0ხ0ი10M25 მVმIიC გვარს, მასში 
შედის ბევრი სახეობა, რომლებიც პარაზიტობენ სხვადასხვა ხერხემ- 
ლიანების ორგანიზმში. ადამიანის პარაზიტებს წარმოადგენენ 3 
სახეობის წარმომადგენლები (სურ. 23.3): I IICM0III0II2§ 1I0ხი10M15. 
რომელიც ბინადრობს ნაწლავის ტრაქტში, 1. 16იმX (IL.CI0იყწე12) –– 
პირის ღრუს პარაზიტი და I.Vეწ1ი03115 (ხიიი6) –– უროგენიტალური 

ტრაქტის პარაზიტი. ამ უკანასკნელს ენიჭება ყველაზე დიდი როლი 
ადამიანის პათოლოგიაში. 

მორფოლოგია წა ფიხიოლოგია. პარაზიტის უჯრედები მსხლი- 
სებური ფორმისაა, სიგრძით 7-20 მკმ (1.ი00I9იI5 და I.(6იმX) და 20- 
36 მკმ (X.VეყწIიმII5). წინა ნაწილში მოთავსებულია 4 შოლტი, რომ- 
ლებიც გამოდიან ბაზალური მარცვლებიდან. მთელი ციტოპლაზმის 
გასწერივ ბაზალური მარ(/,ღლებიდან უჯრედის ბოლომდე გადის 
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საყრდენი ელასტიური ძაფი (აქსო სტილი). სფერული ფორმის ბირთვი 
მოთავსებულია უჯრედის წინა ნაწილში. ფუძე სთან არის ნაპჰრალი- 

სებური ჩაღრმავება („შოლტისმიერი ჯიბე“), რომლის საშუალებითაც 
ხორციელდება საკვების (ბაქტერიების) მიტაცება ფაგოციტოზის 
დროს, დასაშვებია ოსმოსური კვება. ციტოპლაზმაში სანდახან ჩანს 
ბაქტერიების შემცველი ეაკუოლები. 

  

სურ. 23.3. ადამიანის ტრიქომონადები (სქემა 

ა –“ საშოს. ბ –– ნაწლავის. გ –– პირის ღრუს, 

ტრიქომონადების ცალკეული სახეობები მრავლდებიან აგამიურად, 
გრძივი დაყოფით. 

ტრიქომონადები მოძრავი ორგანიზმებია, სწრაფად გადაადგილ- 
დებიან შოლტებისა და მემბრანის დახმარებით. ცისტის სტადია 
არ გააჩნიათ. 

ფტრიქომონადები კარგად იზრდებიან საკვებ ნიადაგებზე ბაქტე- 
რიების თანაობისას, რომელთაც ისინი იყენებენ საკვებად. შემუშა- 

ვეებულია ნიადაგები ტრიქომონადების უბაქტერიო კულტურების 
მისაღებად, რამაც საშუალება მისცა მეცნიერებს შეესწაელათ სხვა- 
დასხვა შტამების ანტიგენური თვისებები და ეირულენტობა. ტრი- 

ქომონადების ცალკეული სახეობები განსხვავდებიან სეროლოგი- 
ურად. 

ადამიანის დაავაღების პათობენეზზი და იმუნიტეტი. I „ვდI- 
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იმIM5-ს მიეკუთვნება მნი შენელოვანი როლი ქალებისა და მამაკაცების 
შარდსასქესო სისტემის პათოლოგიაში. პარაზიტი ქალებში იწვევს 
საშოს, საშვილოსნოს ყელის, ურეთრის და სხვა ორგანოების ანთე- 
ბას (ტრიქომონოზი), მამაკაცებში –– ურეთრიტს და წინამდებარე 
ჯირკვლის დაზიანებას. არცთუ იშვიათია პარასიტის უსიმპტომო 
მტარებლობა. 

1. ჩიიII9II§ ბინადრობს ადამიანის მსხეილ ნაწლავებში, სადაც 
სანდახან ინტენსიურად მრავლდება. ვარაუდობენ, რომ ამ პარაზიტით 
მასიური დასნებოვნებისას დასუსტებულ ავადმყოუებსა და ბავშვებში 
მძიმდება მსხვილი ნაწლავის წინამორბედი დაავადებების მიმდი- 
ნარეობა, საერთოდ კი ამ სახეობის პათოგენური მნიშენელობა, 
ისევე როგორც L-IხიიX-ისა, პრობლემურია. ტრიქომონოზით განმეო- 
რებითი დაავადებები მოწმობს იმუნიტეტის არარსებობას. 

ეკოლობია ლა ბარცელება. I Vგ8IიმI59-ით გამოწვეული ადა” 
მიანის ტრიქომონოზი გადაეცემა უპირატესად სქესობრივი გზით, 
ე.ი, წარმოადგენს ეენერიულ დაავადებას. იშეიათად (ანტისანიტა- 
რული პირობების დროს) დასნებოვნება ხდება ქეეშაგებით. გარე- 
მოში პარაზიტები სწრაფად იღუპებიან, შარდში კი ინახებიან 24 
სთ-მდე. 

ლაბორატორიული ლშიაბნოსტიკა – წარმოებს საშოდან, სა- 
'შვილოსნოს ყელიდან და ურეთრიდან აღებული ნაცხების მიკროსკო- 

პირების გზით. ამავე დროს ნახულობენ როგორც ახალ ნატიურ 
პრეპარატებს, რომლებშიც კარგად სჩანს მოძრავი პარაზიტები, 
ასევე ფიქსირებულ რომანოვსკი-გიმ%სას საღებავით შეღებილ პრეპა- 
რატებს. 

ს პოოფილაქტიპა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს. 

ავადმყოფებისა და მტარებლების სამკურნალოდ გამოიყენება 
ოსარსოლი, ამინარსონი, ფურასოლიდონი და სხვა ქიმიოთერაპიული 

პრეპარატები. 

2,4. ლ9II შმანჩები 

ტიპი 53IC00125800ჩ0L-მ, ქვეტიპი Mმ20%I00იჩიი. კლასი 200IXიმ05II- 

ნწ0დიი0IC2. რიგი V.IIICI00I25(Iძვ. ოჯახი I ო ნმი050%1ი0(!ძელ. 
ლეიშმანიები მიეკუთვნებიან LCI5ჩი1გი!მ L0§9ის გეარს, რომელშიც 

შედის 20 სახეობა და ქეესახეობა, ისინი წარმოადგენენ ძუძუმწო- 
ვართა და რეპტილიების პარაზიტებს. 

306



ადამიანის პარაზიტ ლეიშმანიებს შორის ყველაზე დიდი მჩიშეჩე- 

ლობა ენიჭება: LCI9CLსიგIMმ (IL001Cმ (VVII§III). L. M1210L (V მ). L.2C(1II001Cმ 

(80 ი) – ძეელი სამყაროს კანის ლეიშმანიოზების გამომწვევებს; 

L.ხ(ე2(00ი5(5 (VIიიMI2) და L. თილჯXICგიი (LIმი§0ი C( 5ჩე„,·) “ ახალი 

სამყაროს კანისა და ლორწოვანის ლეიშმანიოზების გამომწვევებს; 
L.ძიი0VმI"M (LCVიIლCი 6( MI05/!1) და L.Iიწმი(VI0 (MIC0IIღ0) –- ვირუსული 

ლეიშმანიოზების გამომწეეეებს. 
ლეიშმანიებს გააჩნიათ პეტეროკრენიული პარაზიტული განვი- 

თარება, რომლის დროსაც გადიან პრომასტიგოტის სტადიას (მოძ- 
რავი შოლტიანი ფორმა) უხერხემლო და ამასტიგოტის (უძრავი 
უშოლტო ფორმა) სტადიას ხერხემლიან მასპინძელში. 

მორფოლოგია. ფიზიოლობია. ამასტიგოტები წარმოადგენენ 
მრგვალ ან ოვალურ სხეულებს 2-5 მკმ სიგრძით, რომელთაც გააჩ- 
ნიათ მკაფიოდ გამოხატული ციტოპლაზმური მემბრანა, ბირთვი და 
კინეტოპლასტი. 

პრომასტიგოტს გააჩნია თითისტარისებური ფორმა ბირთვითა 
და კინეტოპლასტით. წინა ნაწილიდან გამოდის “შოლტი (სურ. 212.4). 

პრომასტიგოტისა და ამასტიგოტის ულტრასტრუქტურული ორგა” 

ნიზაცია ძირითადად მსგავსია, მაგრამ ამასტიგოტს არ გააჩნია 
შოლტის უჯრედგარეთა ნაწილი, თუმცა შენარჩუნებული აქვს 
ბლეფაროპლასტი და აქსონემის უჯრედშიდა ნაწილი. 

ლეიშმანიები –– აგამიური ორგანიზმებია, მრაელდებიან გრძივი 
დაყოფით. მათი სასიცოცხლო ციკლი ხასიათდება უხერხემლო და 
ხერხემლიანი მასპინძლის აუცილებელი ცელით. 

ლეიშმანიების უხერხემლო მასპინძლებს და გადამტანებს წარ- 

მოადგენენ მოსკიტები – ნIნ0I026-ს ორფრთოსანთა სისხლი სმწო- 
მელი მწერები, ადამიანის ლეიშმანიოზის გადამტანები მიეკუთვ- 
ნებიან ჩს1იხი(ისსიCს ქეეოჯახის ორ გვარს: იIიხი(ითს§ და LV0C0იIMIმ. 
ე.ი. ლეიშმანიოზები მიეკუთენებიან ობლიგატურ ტრანსმისიულ ჰრო- 

ტოზოულ ინფექციებს. 
ძუძუმწოვართა და ადამიანის ორგანიზმში ლეიშმანიების ამასტი- 

გოტები იქცევიან, როგორც უჯრედშიდა პარაზიტები, რომლებიც 
აზიანებენ მასპინძლის ჰისტიოფაგოციტურ სისტემას. ლეიშმანიების 
სხვადასხვა სახეობებს ახასიათებთ ხერხემლიანი მასპინძლის ამა 
თუ იმ ორგანოში უპირატესი ლოკალიზაცია. ასე მაგ.: L.იIმ)იL და 

LV9090X-2 პარაზიტობენ კანში, L.ხო7IIლი%5 ასიანებს კანსა და ლორწო- 
ვან გარსებს, L.ძიილVეIს –– ღვიძლს, ელენთას, ძვლის ტვინს. 
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სურ. 23. 4. ლეიშმანია, 
ამასტიგოტისა (ა) ლა პრომასტიგოტის (ბ) აგებულება. სქემა. 1-ბირთვი; 2“ 

კინეტოპლასტი: 3-რიზობლასტი: 4-ბაზალური სხეული; 5“შოლტის ჯიბე: 6-შოლტი. 

ლეიშმანიის თითოეული სახეობა წარმოდგენილია დამოუკიდე: 
ბელი სეროტიპით. სეროტიპირებას დიდი მნიშენელობა ენიჭება 
ლეიშმანიების იდენტიფიკაციის საქმეში. ლეიშმანიების ანტიგენური 
სტრუქტურა ხასიათდება გვარის, ქეეგვარის და სახეობა სპეციფიური 
ანტიგენების არსებობით. ეს უკანასკნელნი უპირატესად შედიან ამ 
პარაზიტების მემბრანული ანტიგენური კომპლექსის შემადგენლო- 
ბაში და წარმოადგენენ გლიკოპროტეინებს. 

ლეიშმანიები კულტივირდებიან სისხლიან აგარზე და სხვა ნიადა- 
გებზე ჰრომასტიგოტების სახით. მაკროფაგების, ძაღლის სარკომის 
უჯრედებისა და სხვა ქსოვილოვან კულტურებში ლეი'შმანიები უპირა- 
ტესად ვითარდებიან, როგორც უჯრედშიდა ამასტიგოტები. 

ადამიანის დაავადების პათოგბენეზხზი და იმუნიტეტი. პარა- 
ზიტის ინოკულაციის ადგილზე ვითარდება ანთებითი პროცესი. 
ადრეულ სტადიებში მაკროფაგები შთანთქავენ და ინელებენ ლეიშ- 
მანიებს, მაგრამ ზოგიერთი მათგანი მდგრადია ამ პროცესისადმი 
და ინტენსიურად მრავლდება. ვითარდება კანის დაზიანება – 
ჰისტიოციტოპლაზმა. L.თ2I0-ით დასნებოვნებისას ჰისტიოციტომა 
რჩება ლოკალური, შემოსაზღვრული და შემდგომში განიცდის ეკუ” 
განვითარებას (კანის ლეიშმანიოზის თვითგანკურნებადი ფორმა). 
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ამერიკული კან-ლორწოვანის ლეიშმანიოზის დროს (გამომწვევი 

L.ხIმ7IIIC9515) პარაზიტი მასპინძლის ორგანიზმში ვრცელდება ამასტი-“ 
გოტებით დასნებოვნებულ მაკროფაგებთან ერთად. კანსა და ლორწო- 
ეანსე ჩნდება ინვაზიის მეორადი კერები. შემდგომში დასნებოე- 
ნებული მაკროფაგები მეტასტაზირებენ ცხვირის, სახის, ხორხის 
ხრტილოვან ქსოვილებში, სადაც ვითარდება ნეკროზის კერები. 

დაავადება ღებულობს ქრონიკულ ხასიათს, გრძელდება ათე'ული 
წლობით და მკურნალობის არ არსებობისას ხშირად მთაერდება 

ლეტალურად. 
ლეიშმანიოზისადმი მდგრადობის უზრუნეელყოფაში ძირითადი 

მნიშვნელობა ენიჭება სენსიბილიზირებულ 1-ლიმფოციტებს, რომლე: 

ბიც მოქმედებენ რა მაკროფაგებზე ასტიმულირებენ მათ "ენარს 
წინ ალუდგნენ პარაზიტებს. როგორც ჩანს ზოგიერთი მათგანი 
ციტოტოქსიურად მოქმედებს მაკროფაგების დაშლის დროს გამონთა- 
ეისუფლებულ ამასტიგოტებზე. ანტისხეულებს არ გააჩნიათ პროტექ- 

ტული თვისებანი, ისინი გამომუშაგდებიან ლეტალური გამოსავლის 
მქონე ვისცერული ლეიშმანიოზების დროს, ხოლო თვითგანკურ- 
ნებადი ფორმების დროს (ზოონოზური კანის ლეიშმანიოზი) ვლინდე- 
ბიან ძნელად და დაბალ ტიტრებში. ლეიშმანიოზების ზოგიერთი 
ფორმისათვის (ვენესუელის დიფუზური კანის ლეიშმანიოზი, ვისცე- 

რული ლეიშმანიოზები) დამახასიათებელია იმ'უნოდეპრესიის ნიშნები, 
რასაც მივყავართ დაზიანების პირველადი კერიდან პარაზიტების 
სწრაფ მეტასტაზირებამდე და პროცესის გენერალიზაციამდე. 

მყარი იმუნიტეტი ვითარდება მხოლოდ კანის ზოონოზური ლეიშ- 

მანიოზის გადატანის შემდეგ (L.თე|0ი). ამერიკული კან-ლორწოვანის 
ლეიშმანიოზის დროს ვითარდება მდგრადობა რეინფექციის მიმართ, 
თუმცა ინფექციური დაზიანების ნარჩენმა კერებმა შეიძლება გამოიწ- 
ვიონ პარაზიტების მეტასტაზირება, რასაც მოჰყვება ლორჯწოვანი 
გარსებისა და კანის დესტრუქციული ცელილებები. ლეიშმანიოზის 
ზოგიერთი სახეობების დროს ფორმირდება ნახევრადჯეარედინი 
იმუნიტეტი. ასე მაგალითად L.ი12)0-ით გამოწვეული ლეიშმანიოზის 
დროს ვითარდება იმუნიტეტი L.V0იICე-ს მიმართაც, ხოლო L.9CXIC2ILი- 
ს მიერ გამოწვეული ლეიშმანიოზისას L.ხოXIIICი515-ის მიმართაც. 
მაგრამ სრულ ჯვარედინ იმუნიტეტს ლეიშშანიების ყველა სახეობის 
მიმართ ადგილი არა აქვს. 

ეკოლობია და გაპრცელება. ლეიშმანიოზების გეოგრაფია ძირი- 
თადად განისაზღვრება მათი გადამტანების –– მოსკიტების გაერ- 
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ცელებით, რომლებიც გვხვდებიან დედამიწის ყველა ნაწილის ტრო- 
პიკულ და სუბტროჰიკულ სონებში, აგრეთვე ზომიერი სარტყლის 
ქვეყნებში. L.Iი(ვი(სIს-ით გამოწვეული ვისცერული ლეიშმანიოზები 

ასნებოვნებენ უპირატესად ბავშვებს, როგორც ჩანს ისინი ვითარ- 
ღებიან იმუნოდეფიციტური მდგომარეობების დროს. ანსხვავებენ 
ლეი“შმანიოზების რამოდენიმე ეპიდემიოლოგიურ ფორმას: ანთრო- 
პონოზული და ზოონოზური. მათი უმეტესობა წარმოადგენს ბ'უნებრიე 
კეროვან დაავადებას. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ლეიშმანიების ამასტიგო- 
ტების გამოვლინება ხდება კანის დაზიანებების ჩამონაფხეკებიდან, 
ძვლის ტვინის პ.უნქტატიდან დამზადებული ნაცხების რომანოვსკი- 
გიმზას საღებავით შეღებილ პრეპარატებში. ზოგიერთ შემთხვევაში 
იყენებენ სეროლოგიურ რეაქციებს (პირდაპირი იმ უნოფლუორესენ- 
ციაცია, იმუნოფერმენტული ანალიზი და სხვა). 

პროფილაქტიკა წა მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს ქიმიოთერაპიული პრეპარატებიდან იყენებენ ხუთვა” 
ლენტიანი სტიბიუმის პრეპარატებს: სოლუსურმინი, გლუკანტიმი, 

აგრეთვე ზოგიერთ ანტიბიოტიკს (მონომიცინი). პირადი პიგიენის 
მიზნით იყენებენ L.V0ი0ICვ2ს შტამების კონტროლირებად აცრებს 

და რეპელენტებს. 

21.5. ტოჩაან!!სწმებ!) 

ტიპი 5მICიIიმ5V80ი000-2, ქვეტიპი M25080იხითი, კლასი 200'8გ5LI- 
სიდნხიწე, რიგი L-1იC(0ლ125L1ძი. 

ტრიპანოსომოზის გამომწვევები მიეკუთვნება IL თხეიი§0თგიძიC-ს 
მრავალრიცხოვან ოჯახს, გვარ 1IVიეი05006 2-ს, რომლის ბევრი წარ- 
მომადგენელი პარაზიტობს სხვადასხვა ცხოეელებში (თბილ და 
ცივსი სხლიანებში). ადამიანის პარაზიტებს წარმოადგენენ 1ო'ლგ- 

ი0§0ი12 (5ხ120LLVიმისი1) CრI5) (Cნ28025) –– ამერიკული ტრიპანოსომოზის 
გამომწვეეი (შაგასის დააგადება) და I.ხMICI. რომელშიც გამო- 

ყოფენ 2 ქვესახეობას, ერთი მათგანია I.ხIMICCI ჟგი1ხ10ი§6 –– სალათას 

ძილის ანთროპონოზული ფორმის გამომწვევი, რომელაც უპირატესად 
გაერცელებულია დასავლეთ აფრიკაში: მეორე 1.ხი)CCI LV0ოყC5ICი56 
–- (ხანდახან ”I.ხოსCCIი0ძ0916M56 ქვე სახეობას გამოყოფენ დამოუკი- 
დებელ სახეობად L. L00ძ05I6ი90) –– აფრიკული ტრიპანოსომოზის 
(საღათას ძილის) გამომწვევი, ძირითადად გაერცელებულია აღმოსავ- 
ლეთ აფრიკაში. 
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მოცემული პარაზიტები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ადამია” 
ნისადმი ვირულენტობის ხარისხით და ზოგიერთი ეკოლოგიური 

თავისებურებებით. ტრიპანოსომები ორ მასპინძელთან ობლიგატი' ერად 
დაკავშირებული პარაზიტებია. 1.ხი)IC6I ხერხემლიანი ცხოველების 

და ადამიანის ორგანიზმში არსებობს ტრიპომასტიგოტის სტადიაში, 
ხოლო უხერხემლო მასპინძლის (სისხლის მწოველი ბუზი ცეცე) 
ორგანიზმში ეპიმასტიგოტისა და მეტაციკლური (ინფექციური) 
ტრიპტომასტოგოტის სტადიებში. 1.Cს2Iს განეითარების ციკლი 
შედგება შემდეგი სტადიებისაგან: ტრიპომასტოგოტა და ამასტიგოტა 
ხერხემლიანი ცხოველებისა და ადამიანის ორგანიზმში, ეპიმასტი- 

გოტა და მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტა უხერხემლოთა (ტრიატო- 
მული ბაღლინჯოები) ორგანიზმში. 

მორშფშოლოგბია. ფისიოლობია -––– ტრიპომასტიგოტას უჯრედს 
აქვს ცენტრალურად მოთავსებული ბირთვისა და უკანა ნაწილში 
მოთავსებული კონეტოპლასტის მქონე შოლტიანი სხეულის სახე. 
კონეტოპლასტის მახლობლად იწყება შოლტი. იგი მიმართულია 
გასწვრივი ღერძის პარალელურად და პელიკულას უერთდება 
მემბრანის საშუალებით, იგი თავდება გრძელი თავისუფალი ბოლოთი 
(სურ. M23.5). ვინაიდან ტრიპანოსომები არიან ობლიგატიური სის- 
ხლის პარაზიტები, მათ არ შეუძლიათ არსებობა მასპინძლის ორგა” 

ნიზმის გარეშე. ცისტებს არ წარმოქმნიან, მრავლდებიან აგამი·ერად 
გასწერივი დაყოფით. 

ბოლო პერიოდში დადგინდა, რომ სასიცოცხლო ციკლის სხეა- 

დასხვა სტადიებში ტრიჰანოსომებს აქეთ განსხვავებული ანტიგენური 
თვისებები. 

  

სურ. 231.5 ტრიპჰახოსომები მიოკარდში. ელექტრონ'ელი მიკროსკოპია, 
გადიდება 60.000 
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ადამიანისადმი პათოგენური ტრიჰპანოსომები კულტივირდებიან 
სისხლის შემცეელ საკვებ ნიადაგებსე. კულტურებში ჭარბობს 
ეპიმასტიგორის სტადია. 

ალავმიანის დაავადების პათობენეზი და იმუნიტეტი. აფრი- 
კული ტრიჰანოსომოზი ( საღათას ძილი) უმეტეს შემთხვევაში იწყება 
ტრიპანოსომული შანკრის –– შკვრივი მტკიენეული ინფილტრატის 
წარმონაქმნით (დასნებოვნებული ბუზის კბენის ადგილზე), რომელიც 
2 კვირაში უკვალოდ ქრება. შანკრი შეიცავს ტრიპანოსომებს. 
დაავადების განვითარებასთან ერთად პარაზიტები ხვდებიან სისხლსა 
და ლიმფაში. შინაგანი ორგანოების დაზიანება თანდართული ბაქტე- 
რიულ ინფექციით ხშირად სდება ლეტალური გამოსელის მიზეზი, 
როგორც ვარაუდობენ ამ ეტაჰზე მნიშვნელოვანი როლი პათოგენეზში 
ენიჭება ავტონომიურ რეაქციებს. 

შაგასის დაავადების პათოგენეზსს საფუძველად 'უდევს ალერგიული 
მოვლენები, რაც შედეგია უჯრედების (პარაზიტისა და მასპინძლი ს) 
დაშლის პროდუქტების სისხლში მოხევდრისა. ამასტიგოტის სტა” 

დიაში ტრიმანოსომები სშირად აზიანებენ მიოკარდს. 
საღათას ძილის გადატანის შემდეგ არ ყალიბდება იმ'უნიტეტი, 

თუმცა სისხლის შრატში გროვდებიან I18M და 10C კლასის ანტი- 
სხეულები, მაგრამ მათ არ გააჩნიათ პროტექტული თვისებები. 
როგორც ჩანს, ეს დაკავშირებულია ტრიპანოსომების ძალიან დიდ 
ანტიგენურ ცელილებებთან. რომელიც თავისი გენეტიკური მექანიზ- 
მებით პრინციპიალურად განსხვავდება სხვა მიკროორგანიზმების 
მსგავსი თავისებურებები საგან. 

ეკოლოგია წა ბგავრცელება. ტრიპანოსომოზების გავრცელება 
შეესაბამება მათი ძირითადი გადამტანების არეალებს, ესენია ბუზი 

ცეცე, ტრიატომ-ული ბაღლინჯოები. 
საღათას ძილი ფართოდაა გავრცელებული აფრიკის კონტინენტზე. 

განასხვავებენ საღათას ძილის ეპიდემიოლოგიურ ტიპებს –– ანთრო- 
პონოზები და ზოონოზები. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ემყარება სისხლის, ლიმფის, 
თავზურგტვინის სითხის, ავადმყოფთა ორგანოების ჰუნქტატებისაგან 
დამზადებული რომანოვსკი-გიმზას საღებავით შეღებილი ჰრეჰა- 

რატების მიკროსკოპჰირებას. ზოგ შემთხვევაში იყენებენ სეროლო- 

გიურ რეაქციებს (კშრ, იმუნოფერმენტული რეაქცია). 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ქიმიოთერაპიული პჰპრეპჰა- 

რატებიდან იყენებენ პენტამიდინს, რომელსაც აქვს ტრიპანოციდული 
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მოქმედება. პროფილაქტიკა დამყარებულია გადამტანებთან ბრძოლაზე. 
ვაქცინაცია და ქიმიოპროფილაქტიკა ჯერჯერობით არ არის 
დამუ”შავებ'ულიი. 

21.6. მალა(IIIს ალაზეუი/შმუბ!. 

ტიპი #0IC00ო0ICX2. კლასი 500(072ლ0. რიგი LVC0CCIთIIძე, ქვერიგი 
სგ ა0ლ§ეით იმ. 

ჩIგასიძ'სით-ის გვარს მიეკუთენება სხვადასხვა უმარტივესების 
100-ზე მეტი სახეობა, რომლებიც პარაზიტობენ სხეადასხვა ხერხე4- 

ლიანებში: რეპტილიები, ფრინველები, ძუძუმწოვრები. აღამიანის 
პარაზიტს წარმოადგენს მალარიის პლაზმოდიუმის 4 სახეობა: II25- 

იი0ძIVი1 VIVმX (CI255! C( LCICIII) –- სამდღიანი მალარიის გამომწეევი, 
ჩ.იგ)მრმ0 (LმV6Lმი) –– ოთხდღიანი მალარიის გამომწეევი, ნ.წ28ICIიმწსი 
(VVIICII) –– ტროპიკული მალარიის გამომწეევი და L.0V2IC (51C6IICი5) 
–– მალარია -ოვალეს გამომწვევი. ჩამოთვლილი სახეობების საზღვ- 
რებში არსებობენ მალარიის პლაზმოდიუმის სხეადასხვა გეოგრა” 
ფიული რასები, რომლებიც ტოქსონომიური პოზიციიდან სანდახან 

განიხილებიან როგორც ქვე სახეობები. 
მორფშოლობია. ფიხზიოლობია. მალარიის პლაზმოდიუმები 

არიან რთული ჰეტეროქსენიული განვითარების მქონე პარაზიტები, 
რაც შეიცავს სქესობრივი გამრაელების ფაზას, რომლის დროსაც 
პარაზიტები ობლიგატურად არიან დაკავშირებული 2 მასჰინძელთან 
(საბოლოო და შ'უალედურთან). ადამიანი მალარიის პლაზმოდიუ- 

მებისათვის წარმოადგენს შუალედურ მასპინძელს, რადგან მის 
ორგანიზმში ხორციელდება პარაზიტების სასიცოცხლო ციკლის 
უსქესო ფაზა. საბოლოო მასპინძელი არის სისხლისმწოველი კოღო 

– #იძიჩიC§ გეარიდან, რომლის ორგანიზმში მიმდინარეობს 
პარაზიტების სასაცოცხლო ციკლის სქესობრივი ფაზა, რომელიც 
მთავრდება კოღოს სხეულში დიდი რაოდენობით გრძელი თხელი 
ერთბირთვიანი უჯრედების –– სპოროზოიტების წარმოქმნით. ისინი 
ძალიან დიდი რაოდენობით კონცენტრირდებიან კოღოს სანერწყეე 
ჯირკვალში. 

ზალარიის პლაზმოდიუმის სასიცოცხლო ციკლის უსქესო ფაზა 
მიმდინარეობს ადამიანის ორგანიჭმ“ში, მას ეწოდება შიზოგონია. 
იგი მიმდინარეობს ორი თანმიმდევრული პროცესის სახით, რასაც 
თან სდეეს პარაზიტის საარსებო გარემოს შეცვლა. თავდაპირველად 
სპოროზოიტები აინვაზირებენ ოღიძლის უჯრედებს (ჰეპატოციტებს), 
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სადაც მიიტანებიან სისხლისა და ლიმფის ნაკადით. ჰეპატოცატებში 
ისინი თანდათან ტრაჩსგორმირდებიან ქსოვიღოვან ტროფოზოი- 
ტებად და ქსოვილოვან შიზონტებად, ამ უკანასკნელების დაყოფის 
შედეგად წარმოიქმნებიან ქსოვილოვანი მეროსოიტები, რომლებიც 
ჰეპატოციტების დაშლის შემდეგ ხვდებიან პერიფერიულ სისხლში. 
მთელ ამ პროცესს ეწოდება ეგზოერითროციტარული შიზოგონია. 

ერითროციტარული შიზსოგონია ხასიათდება ერითროციტებში მერო- 
ზოიტების შეჭრით, სადაც განიცდიან მორფოლოგიურ გარდაქმნებს. 
ერითიროციტის დაშლის შემდეგ მეროზოიტები ხვდებიან სისხლში, 
ამ („როს პარაზიტების ნაწილი, რომლებიც არ ფაგოციტირდებიან, 
იჭრებიან ახალ ერითროციტებში და შიზოგონიის ციკლი მეორდება. 

მალარიის პლაზმოდიუმის კულტივირება ადამიანის ორგანიზმის 
გარეთ ბევრ სიძნელესთანაა დაკავშირებული. ბოლო წლებში ამ 
პრობლემას ეთმობა დიდი ყურადლება მალარის საწინააღმდეგო 

ვაქცინის შექმნასთან დაკავშირებულ სამუშაოთა გამო. 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი და იმუნიტეტი. მალა- 
რიული პაროქსიზმი – ეს არის ადამიანის ორგანიზმის რეაქცია 
ერითროციტული მეროზოიტების, მალარიული პიგმენტების, პარაზი- 

ტების მეტაბოლიზმის პროდუქტების, თავისუფალი ჰემოგლობინისა 
და ერითროციტების სტრუქტურული ურაგმენტების სისხლში მო- 
ხვედრაზე. ვითარდება ციებ-ცხელებითი რეაქცია, რომელიც გამო- 

ირჩევა მკაცრი ციკლურობით, რაც შეესაბამება ერითროციტული 

შიზოგონიის ციკლურობას. მალარიის პლაზმოდიუმის “უცხო ცილები, 
მათი მეტაბოლიზმის პროდუქტები და დაშლილი ერითროციტების 

დენატურირებული ცილები ავადმყოფში იწვევენ ანაფილაქსიურ 

რეაქციას. მატულობს კაპილარების განელადობის უნარი, რასაც 

ტროპიკული მალარიის ავთვისებიანი ფორმის დროს მივყავართ 
თავის ტვინის შეშუპებამდე. მალარიის სხვა ფორმების დროს 

მოელენები სი სხლმარღვების მხრივ უფრო სუსტადაა გამოხატული 

ელენთის რეტიკულოენდოთელური ელკაუმენტების ჰიპერპლაზიის გამო. 

ითრგუნება ჰემოპოეზი. 

პათოგენეზი რთულდება ალერგიული სიმატომების განვითარებით 
ბრონქიტისა ღა ასთმის სახით. ყველა ამ მოვლენამ სათანადო 
სპეციფიური მკურნალობის გარეშე (განსაკუთრებით ტროპიკული 

მალარიის შემთხვევაში) შეიძლება გამოიწვიოს კომატოზური მდგო- 
მარეობის განეითარება და სიკვდილი. მალარიის დროს სისხლის“ 
ურატში გროვდება 1I1XVM და 186 კლასის ანტისხეულები, მაგრამ 
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ისინი არ იცავენ ორგანიზმს დაავადების შემდგომი შეტეეები საგან. 

ეს დაკავშირებულია ინფექციის პროცესში მალარიის პლაზმოდიუმი ს 

ანტიგენების ცვლასთან, რასაც მივყავართ მხოლოდ ერთი ვარიანტის 

მიმართ ანტისხეულების წარმოქმნამღე, რომლებსაც არა აქეთ 
სხვებთან რეაგირების უნარი. 

80-იან წლებში შესწავლილი იქნა ამ მოვლენის გენეტიკური 
მექანიზმი, რომელიც მდგომარეობს იმაში, რომ მალარიის პლაზმო- 
დიუმის გენომში არის ანტიგენების სინთეზის მაკონტროლირებელი 
კოდირებული ერთეულების მრაელობითი განმეორებანი. 

გარდა ამისა, მალარიის დროს აღნიშნება ინვაზირებული ერითრო- 

ციტების ფაგოციტოზის აქტივაცია. 
ცნობილია ჩ.VIVეX-ი სადმი გენეტიკურად განპირობებული იმ'უნი- 

ტეტის ფაქტების არსებობა, რაც დამახასიათებელია დასავლეთ 
აფრიკის მკვიდრი მაცხოვრებლებისათვის. აღნიშნულია აგრეთვე 

დაბალი ამთვისებლობა ჩნ.წICიგისთ-ისადმი ანომალური 5-ჰემოგლო- 
ბინის მქონე პირებში. როგორც ჩანს, ერითროციტები, რომლებიც 
შეიცავენ ასეთ ჰემოგლობინს უვარგისნი არიან პარაზიტის გამრავ- 
ლებისათვის. ტროპიკული მალარიისადმი დაბალი მიმღებლობა 

გააჩნიათ იმ პირებს, რომლებსაც აქვთ ერითროციტებში ფერმენტ 
გლუკოზო-6-ფოსფატ-დეპიდროგენაზის გენეტიკურად განპირობებული 

დეფიციტი. 
ეკოლოგია და გავრცელება. –– მალარიის გავრცელება განპი- 

რობებულია სპეციფიური გადამტანების არსებობით: #0იხიIიყის 
გვარის კოღოები. პრაქტიკულად პარაზიტების ერთადერთ მტარებელს 

წარმოადგენს ადამიანი, იშეიათ შემთხეევაში პრიმატების სოგიერთი 

სახეობა. მალარიის კერების ენდემიურობის ხარისხი და ამ კერებში 
გამომწვევის ცირკულაციის პირობები ბევრადაა დამოკიდებული 
კოღო-გადამტანების ბიოლოგიასა და ეკოლოგიაზე. მალარიისათვის 
დამახასიათებელია სეზონურობა. 
ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა. ემყარება ავადმყოფთა სის“ 

ხლისგან დამზადებული ნაცხების მიკროსკოჰირებას, რომლებიც 
შეღებილნი არიან რომანოვსკი-გიმზის საღებავით. ამავე დროს 
სახეობათა დიფერენციაცია დამყარებულია პარაზიტებისა და აგრე: 
თვე დაზიანებული ერთითროციტების მორფოლოგიურ თაეისებუ- 
რებებზე. ზოგ შემთხვევაში გამოიყენება სეროდიაგნოსტიკა (იმ'ენო- 
ფლუორესცენციის, პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქციები, იმუნო- 
ფერმენტული ანალიზი). 
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პროფილაქტიკა და მკურნალობა – სპეციფიური პროფილაქ- 
ფიკისათვის მუშავდება ვაქცინები, რომლებიც შეიცავენ მალარიის 
ძლაზმოდიუმის სხეადასხვა ფორმების ანტიგენებს. მაგრამ გამომ- 
წვევის მაღალი ანტიგენური ცვალებადობა, რომელიც დაკავგშირე- 

ბულია მისი გენომის სტრუქტუერასთან, ძლიერ ართულებს მუშაობას 
ამ მიმართულებით, 

ქიმიოთერაპიული შიზოციდური მოქმედების მქონე პრეპარატე- 
ბიდან გამოიყენება ქლოროქინი, ამოდიაქინი, ხოლო გამონტოციდური 
მოქმედების მქონე პრეპარატებიდან ––- პირიმეთამინი, პროგუნილი, 
ქინოციდი, პრიმაქინი. 

23.7. რIIქსუალაზმა 

ტიპი #ი!0ლიი!Xმ, კლასი 5001020მ, რიგი CVC0CCI0IIძმ, ქვერიგი 
ნIი0C”IIიგ. ოჯახი CIMI6MIძ26, 

ტოქსოპლაზმოზის გამომწვევი წარმოდგენილია ერთადერთი სახე” 
ობით 10X0ლ01მ501მ ლიიძ!! (MIC0116 CI MგიCთმVX). 

მორფუოლობია, შიდიოლოგბია. ტოქსოპლაზმებს გააჩნიათ 
ჰეტეროქსენიური განვითარება, რაც გულისხმობს სქესობრივ და 
არასქესობრივ გამრავლებას მასპინძლების ცვლით. ძირითად მას- 
პინძლებ სწარმოადგენენ კატები, რომელთა ნაწლავების ეპითე- 
ლიალურ უჯრედებში წარმოიქმნებიან ოოცისტები. შუალედურ 
მასპინძლებს წარმოადგენენ ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების 

მრავალრიცხოვანი სახეობები, მათ შორის ადამიანი. ტოქსოპლა- 
ზმების სასიცოცხლო ციკლი შეიცავს რამდენიმე მორფოლოგიურ 

სტადიას: 1. ენდოზოიტები (ტროფოზოიტები) და ცისტოზოიტები 

– “ოუჯრედგარეთა და უჯრედშიდა სტადიები, პარაზიტობენ შუა: 
ლედუერი მასპინძლების (ადამიანის ჩათვლით) სხვადასხვა ორგა- 
ნოებსა და ქსოვილებში და მრაელდებიან უსქესო გზით (ენდო- 
დიოგენია და ენდოპოლიგენია). 

2. მეროზოიტები –– უჯრედშიდა და უჯრედგარეთა ფორმები, 
პარაზიტობენ ძირითადი მასპინძლის (კატები) ნაწლავების ეპითელურ 

უჯრედებში და მ"მრავლდებიან შიზოგონიის გზით; 3. მიკრო და 

მაკროგამეტები –– განვითარების სქესობრივი სტადიები, წარმოიქმ- 
ნებიან ძირითად მასპინძლებში –- კატაში. მამრობითი და მდედრო- 
ბითი უჯრედების შერწყმისას (შესაბამისად მიკროგამეტისა და 
მაკროგამეტისა) მიიღება ზიგოტა, რომელიც შემდეგ გადაიქცევა 
მოსვენებით სტადიად –– ოოცისტად. ოოცისტები გამოიყოფიან გარე” 
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მოში კატის ფეკალთან ერთად; 4. სპოროზოიტები –- ინეაზიური 

სტადია, მიიღება ოოცისტის შიგნით სპოროგონიის შედეგად, უკეე 
ძირითადი მასპინძლის ორგანიზმის გარეთ. 

ტოქსოპლაზმების ენდოზოიტები წარმოადგენენ ჩახევარმთვა- 
რისებრი ფორმის ორგანიზმებს, სუსტად სტრუქტურირებული ციტო- 
პლაზმით, ზომით 4-7X1,5 –- 2 მკმ. ბირთვი მოთავსებულია პარა” 
სიტის სხეულის უკანა ნაწილში. ცისტოზოიტები ლოკალიზდებიან 
ცისტებში, რაც უზრუნეელყოფს პარაზიტის ხანგრძლიე, ხანდახან 
სამუდამო პერსისტენციას შუალედური მასპინძლის ორგანიზმში. 
სხვადასხვა ზომის (50-200 მკმ) ცისტები განლაგებული არიან 
თავის ტვინში განიეზოლიან მუსკულატურაში და შუალედური მას- 
პინძლის სხვა ორგანოებსა და ქსოვილებში. 

ტოქსოპლაზმების კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონში და 
ქსოვილოვან კულტურებში. პარაზიტის შესანარჩუნებლად იყენებენ 
აგრეთვე ლაბორატორიულ ცხოველებს (თეთრი თაგეები და სხე). 

ადამიანის დაავადების პათობენეზი ლა იმუნიტეტი. ტოქსო- 
პლაზმისა და მასპინძლის ორგანიზმის ურთიერთობას ერთ შემთ- 
ხვევაში მიეყავართ კლინიკურად გამოხატული დაავადების განვი- 
თარებამდე, ხოლო მეორე შემთხვევაში ინფექციის სუბკლინიკურ 
ფორმამდე. ინფექციური პროცესის მიმდინარეობისას ურთიერთობის 
ეს ტიპები შეიძლება გადადიოდნენ ერთიმეორეში, ურთიერთობის 
ამა თუ იმ ტიპის არსებობა განპირობებულია ისეთი ფაქტორების 
ერთობლიობით, როგორიცაა მასპინძლის ამთვისებლობის ხარისხი, 

ინფექციის კარიბჭე, ტოქსოპლაზმების ვირულენტობა და დოზები. 
უჯრედში ვირულენტური ენდოზოიტების შეჭრა ხდება უპირატესად 
მათი აქტიური ჩანერგეით, ნაკლებად ფაგოციტოზით, მათ აქვთ 
უნარი შეიჯრან უჯრედის ბირთვში და მოთავსდნენ კარიოპლაზმაში. 

ტოქ სოპლაზმები აზიანებენ შემაერთებელი, ეპითელიალური, ნერ- 
ვული და კუნთოვანი ქსოვილის უჯრედებს. ისინი ხშირად აღმოჩნ- 
ღებიან სისხლძარლვების ენდოთელურ უჯრედებში. პარაზიტები 
გამოყოფენ ტოქსინს, რომელსაც როგორც ჩანს გააჩნია ცილოვანი 
ბუნება და მონაწილეობს ნეკროზის მიკროკერების ფორმირებაში. 
ენდოზსოიტების გამრავლებისას ვითარდება ანთებითი პროცესი, 
რაც თანდათანობით კლებულობს. ტოქსოპლაზმოზი შეიძლება იყოს 
თანდაყოლილი (ტრან სპლაცენტარული გზით ნაყოფის დასნებოენება 
დედისგან) და შეძენილი. თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზისათვის 
დამახასიათებელია ც.ნ.ს'ისა და თვალების დაზიანება, რაც იწვევს 
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პიდროცეფალიას, ქორიორეტინიტს, გონებრივ სიჩლენგეს. შეძენილი 
ტოქსოპლაზმოზი ვლინდება სხვადასხვა კლინიკური ფორმით. (ლიმ- 
ფოგლანდეულარული, მიოკრადიული, ენცეფალიტური, თვალის, 
ნაწლავის, სტომატიტერი და სხვა). 

შემთხვევათა მნიშვნელოვან წილში იმუნიტეტის არსებობას 
მივყავართ დაავადების მსუბუქი (სუბკლინიკური) ან უსიმპტომო 
მიმდინარეობამდე. 

ტოქსოპლაზმების ენდოსოიტებით დასნებოენებისას ხდება 1I-M 
და 1006 და კლასის სპეციფიური ჰუმორალური ანტისხეულების 
ინტენსიური გამომუშავება როგორც ჩანს, პოუმორალური ანტი- 
სხეულები თამაშობენ პროტექტულ როლს. მაგრამ ანტისხეულების 
წარმოქმნის დინამიკა არ არის კორელაციაში ორგანიზმის მდგრა- 
დობის ხარისხთან. ტოქსოპლაზმოზისათვის დამახასიათებელია შენე- 
ლებული ტიპის პიპერმგრძნობელობის განვითარება. სავარაუდოა, 
რომ იმუნიტეტი ტოქსოპლაზმოზის დროს არასტერილურია. 

ეკოლობია წა ბავრცელება. ტოქსოპლაზმოზის შეეალედურ 
მასპინძლებსა და მტარებლებს წარმოადგენენ ადამიანი და ფრინ- 

ველთა და ცხოველთა ძალიან ბევრი სახეობა, მათ შორის შინაური 
პირუტყვი. ადამიანთა და ცხოველების დასნებოვნების ძირითადი 
გზაა ალიმენტური, დასნებოვნებული ცხოველების უმი და თერმი- 
ულად ცუდად დამუშავებული ხორცის მიღება. შესაძლებელია ადა“ 
მიანის დასნებოვნების სხვა გზებიც: კონტამინაციური, ჰაერ“წვე- 
თოვანი (ოოცისტების საშუალებით), ტრანსპლაცენტარ-ული. ამ უკა” 
ნასკნელს ადგილი აქეს ფეხმძიმე ქალების დასნებოვნებისას. 

ტოქსოპლაზმების გაერცელებაში დიდი როლი ენიჭებათ კატებს. 
ენდოზოიტები შედარებით სწრაფად ილუპებიან გარემოში და 
მხოლოდ ხანმოკლე დროით ძლებენ მტარებლების გვამებსა და 
ექსკრემენტებში. ცისტები უფრო გამძლენი არიან. ტოქ სოპლაზმებს 

აქვთ უნარი პრაქტიკულად განუსაზღვრელი დროით იარსებონ თა- 
ვიანთი შუალედური მასპინძლის ორგანიზმში უსქესო გამრავლების 

გზით. დასავლეთ ევროპასა და ჩრდილოეთ ამერიკის ქვეყნების 
დასნებოვნებული მოსახლეობის რიცხვი შეადგენს 35-50%, ცენტრა- 
ლური და სამხრეთ ამერიკისა –– 9%)%-მდე. 

ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ძირითადად დამყარებულია 

სეროლოგიური მეთოდების გამოყენებაზე: კშრ, პასიური ჰემაგლუ- 
ტინაციის რეაქცია, არაპირდაპირი იმ უნოფლუორესცენციის რეაქცია, 
აგლუტინაციის რეაქცია ლატექსით, იმუნოფერმენტული ანალიზი 
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და სხვა. ყველაზე უფრო მეტ ინფორმაციას ღებულობენ ავადმყოფი 
ადამიანის მასალით დასნებოვნებული ლაბორატორიული ცხოვე: 

ლებიდან ტოქ სოპლაზმების გამოყოფით. 
პრომილაქტდიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პრო ყილაქტიკა 

არ არსებობს. მკურნალობი სათვის იყენებენ ქიმიოთერაპიულ პრესა: 
რატებს. 

23.8. ბალანტ0LII ძმები. 

ტიპი CIIIიისინე. კლასი M-IIIC(0წიიცIი00110LC5. ქვეკლასი VCლ§(Iხს- 
Iთიი. რიგი “IIVICLIM0§5(0MI0IIძმ. გვარი 8იIგი!ძ!სი აღამიანის მსხვილი 
ნაწლავის პარაზიტები –- 8იეI2I!ძ!სი! C01) (MმIIM5(Cი) მიეკუთვნებიან 

ინფუზორებს. 
მორფოლობია-ფიზიოლობია. ბალანტიდიუმის უჯრედები 

კეერცხისებურია. სხე ეული დაფარულია ხშირი მოკლე წამწამებით. 
წინა ბოლოში არის ნაპრალისებური ჩაღრმავება (ჰერისტომი), რომ- 
ლის ფსკერზეც მოთავსებულია პირის ხვრელი (ციტოსტომი). ინფუ" 
ზორიებისათვის ტიპიური ბირთვის აპარატი შედგება -– მარცელი- 
სებური მაკრო ნუკლე'სისაგან, რომელიც მოთავსებ'ულია უჯრედის 

ცენტრში და მის მეზობლად მდებარე მიკრონუკლეუსისაგან. 
8.C0)-ს სასიცოცხლო ციკლი შედგება 2 ფაზჭისაგან: უსქესო 

და სქესობრივი (კონიუგაცია), კონიუგაციის შემდეგ პარაზიტი ინცის- 
ტირდება. ცისტები გამოიყოფიან გარეთ ფეკალთან ერთა( ლდა 

საკმაოდ კარგად. ძლებენ გარემოში. მათ აქვთ მრგვალი ან ოვალერი 

ფორმა და დაფარული არიან ორშრიანი გარსით. ადამიანის ცისტებით 

დასნებოვნება ხდება პერორალურად. 
8.C0I ისრდება იგივე საკვებ ნიადაგებზე, რომლებზეც დი%ენტე- 

რაის ამება, ამავე დროს საჭიროა ბაქტერიული ფლორის ანტიბიო- 
ტიკებით დათრგუნვა. 

ადამიანის დაავაწების პათოგენეზი, ბალანტიდიუმს შეუძლია 

იცხოყროს ადამინის მ სხევილი ნაწლავის სანათურში. იკვებოს ნაწ- 
ლავის შიგთავსით და არ გამოიწვიოს მასპინძლის ორგანიზმის 
დაზიანება. თ'უ პარაზიტი ჩაინერგება მასპინძლის ლორწოეანში 
და აღწევს მისი კედლის სიღრმეში, მაშინ იგი იწყებს კვებას 
მასპინძლის უჯრედებით, დიდი რაოდენობით ყლაპაგს ერითროცი- 

ტებს, რასაც მიეყავართ ნაწლავის შიგა კედლის დაწყლულებამდე 
და მძიმე ფორმის სისხლიან ფაღარათამდე. 

ეკოლობია ლა ბავრცელება. გაგრცელება უბიქვიტარულია. 
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დაავადება გვხვდება იშვიათად. ქიმიოთერაპიის მი'სნით გამოიყენება 
იგივე პრეპარატები, რაც ამებიასის დროს. 
ლაბორატორიული ლდიაბნოსტიკ6კა. ახდენენ ავადმყოფთა 

განაელიდან დამზადებული ნატიური პრეპარატების მიკროსკო- 
პირებას, სადაც კარგად ჩანს მსხვილი მოძრავი ბალანტიდიები. 

კროფილაეტიკა და მკურნალობა. სპეციფიური პროფილაქტიკა 
არ არსებობს. სამკურნალოდ გამოიყენება ანტიპარაზიტული ქიმიო: 
თერაპიული პრეპარატები. 

ყმწყსსეებ.. თIIწIIIMIნტ5MC% საწ მჩს. 

1. როგორია სახასიათო მორფოლოგიური. ბიოლოგიური და ეკოლოგი'ერი 
თავისებურებები პარაზიტული 'უმარტიეესებისა? რომელ ტიპებს მიეკუთენებიან 
ადამიანში დაავადების გამომწეევი უმარტივესები? 

2. ჩამოთვალეთ პათოგენური უმარტივესების მიერ გამოწვეული დაავადებანი 
და მიეცით მათი ჰათოგენეტიკუერი დახასიათება გამომწვევის ადამიანის ორგანიზმში 
განეითარებასთან დაკაეშირებით, 

3. როგორია პროტოზოული ინფექციების ლაბორატორიული დიაგსოსტიკის 

ძირითაღი პრინციპები? 
4. როგორია ტრიჰანოსომებისა და მალარიის პლაზმოდიუმის მაღალი ანტიგენური 

ცეალებადობის გენეტიკური მექანიზმები? 
5. სამოთეალეთ ტრანსმისი'ელი და არა ტრანსმისიული პროტოზოჟყლი იხფექციები. 

როგორია მათი გამომწეეეების აღამიანის ორგანიზმში შეჭრის გზები? 
6. რომელი ქიმიოთერაპიული პრეპარატები და ანტიბიოტიკები გამოიყენება 

პროტოზოყლი ინფექციების სამკურნალოდ? 
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თავი 24 

კლინიკური მიპჰპრობიოლოგიის საფუძვლები 

კლინიკური მიკრობიოლოგია განიმარტება, როგორც სამედიცინო 
მიკრობიოლოგიის ნაწილი, რომლის შესწაელის საგანს წარმოადგენს 
იმ მიკრობული დაავადებების ეტიოლოგია, პათოგენეზი და იმზუნი- 

ტეტი, რომლებიც წარმოიქმნებიან ავადმყოფებში არაინფექცი'ურ 
კლინიკებში; ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის მეთოდების, სპეცი- 

ფიური თერაპიისა და პროფილაქტიკის შემუშავება და რეალიზაცია, 
კლინიკური მიკრობიოლოგია ძირითადად შეისწავლის ჰირობით- 

პათოგენურ მიკროორგანიზმებს, აგრეთვე ანთროპოგენულ სისტემას 
– საავდმყოფო დაწესებულებებს. 

24.1. აIრIMIბიVI-ააწIIMგენშიო?. მIყ4რIV1რგან”ზმებჩ. 

ეს არის დიდი და მრავალგვაროეანი ჯგუფი მიკროორგანიზმებისა, 
რომლებიც ადამიანებში დაავადებებს იწეევენ მხოლოდ გარკვეულ 
პირობებში. ადამიანის თანამედროვე პათოლოგიაში ცნობილია ჰირო- 
ბით-ჰათოგენური მიკროორგანიზმების დაახლოებით 100 სახეობის 
ეტიოლოგიური როლი. მთავარი მნიშენელობა ენიჭება შემდეგი 
გყარის წარმომადგენლებს –– 51001MVI0CC0CI5. 5IIC0I0C0CCVყ§5. 65CხCIICIV2, 
Cი(ი(ლხმCI6C”. XICხ5ICII2, 5ლ””ი(Iმ. 0I0(Cს5. ჩ§CVIძ0ი10იი§. LIეCIიილIIIIს5, 

ცეC(CI0(ძ05. 82CIIIVს§. MV+CიხიCI6IIსIV. MVC00125I)მ. CიიძIძე, ჩილსი10თ'510. 

ეკოლოგიური თვალთახედვით პირობით” პათოგენური მიკროორგა- 
ნიზმები არაერთგვაროვანია. მათ შორის არის თავისუფლად მცხოე- 
რებ სახეობათა დგუფი, რომელთა ძირითად საცხოვრებელ გარემოს 
წარმოადგენს საკვები პროდუქტები, წყალი, ნიადაგი, ადამიანის 
საქმიანობის ნარჩენები, სამკუურნალწამლო პრეპარატები. ამ სახეო- 

ბების უმეტესობას შეუძლია ადამიანის ორგანიზმში არსებობა, 
მაგრამ სახეობის შენარჩუნებისა და გაგრძელებისათვის ცოცხალი 
ორგანიზმი არ წარმოადგენს აუცილებელ ეტაპს. ბევრი პირობით- 
პათოგენური მიკროორგანიზმი არის ადამიანის ორგანიზმის სხვა- 
დასხეა ბიოტოპების მუდმივი ბინადარი და იმყოფება მასთან 
სიმბიოზოურ დამოკიდებულებაში, მაგრამ გარკეეულ პირობებში, მაგ.: 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის დროს, ისინი მასპინძელთან 
შედიან კონკურენტულ ურთიერთობაში და იწვევენ ინფექციურ 
დაავადებებს. 

321



ჰათობენობა, ინვექციური პროცესის განვითარება, პირველ 
რიგში, დამოკიდებულია გამომწეევის შე საბამის ბიოტო,ში ადაჰტი- 

რების უნარზე. ადღაპტაციის მექანისმ ში დიდი მნიშენელობა აქვს 
მიკროორგანიზმის ადგეზიის უნარს მგრძნობიარე უჯრედების რეცეა- 

ტორებზე, აგრეთეე კონკურენტუნარიანობას აეტოქთონურ მიკრო- 
ორგანიზმებთან დამოკიდებულებაში. ჰათოგენობის ასეთი ფაქტორები, 
როგორიცაა ინვაზია, მასპინძლის ორგანიზმის ფაგოციტარული და 
სხვა ელიშინაციური მექანიზმების დათრგუნვა ან ინტერფერენცია 
პირობით-პათოგენუერ მიკროორგანიზმებში ობლიგატიური-პათოგენუ- 
რობისაგან განსხვავებით არ არსებობენ, ამიტომ ინფექციის განვითა- 
რება შესაძლებელია მხოლოდ იმუნოდეფიციტის დროს. 

მასპინძლის ორგანიზმის უჯრედებსა და ქსოვილებს პირობით- 
პათოგენური მიკროორგანიზმები აჭსიანებენ ენდოტოქსინებისა და 
ფერმენტების საშუალებით, რომლებსაც გააჩნიათ ტოქსიური თვი- 
სებები, გრამუარყოფითი ბაქტერიების ენდოტოქსინი წარმოადგენს 
უნივერსალურ ტოქსიურ ფაქტორს. მის სამიზნეს წარმოადგენს 

ადამიანის თითქმის ყველა ორგანოს უჯრედები, რაც განაპირობებს 
მათ მიერ გამოწვე'ელი დაზიანებების მრავალფეროვნებასა და ამავე 

დროს მსგავსებასაც. ექტოფერმენტების ნაკრები (პიალურონიდაზა, 
ელასტაზა, კოაგულაზა, ფიბრონოლიზინი, ნეირამინიდაზა, ლეცი” 
ტყნაჭზა, ნუკლეაზა და სხვა) სხვადასხეა სახეობისათვის შეიძლება 
სხვადასხვა იყოს. 

პოპულაცია. აღამიანის ორგანიზმში მობინადრე პირობით- 

პათოგენური მიკროორგანიზების სხვადასხეა სახეობისათვის დამა- 

ხასისათებელია მათი მრავალრიცხიოვანება, პოპულაციის ჰეტერო- 
გენურობა, სხეადასხვა მიკრობიოცენოზების შემადგენლობაში 

მონაწილეობა. 

მოპ ულაციის ჰეტეროგეჩულობა გან საკუთრებსთ გამოხატულია 

ანტიბიოტიკებისადმი. დეზინ'ყექტანტებისადმი, ბაქტერიოცინები- 

სადმი, ფაგებისადმი, ფიზიკური ფაქტორებისადმი მდგრაღობაში 
(იხ. 6.V. ანტიგენური სტრუქტურის მაღალი პეტეროგენყრობა ქმნის 
გამოყოფილი კულტურების იდეჩტივიკაციის სიძნელეებს. პათოლო- 

გიურ კერებში პირობით-ჰპათოგენური მიკროორგანისმების პოპულა” 

ციების პჰეტეროგეჩურობის მთავარი მისესები იმაში მდგომარეობს, 
რომ ადამიანის ინფიცირება ხდება უკვე «ეტეროგენული გამომშ- 
წყევებით, ხოლო დაავადების პროცესში ვითარდება სუპერინყცა- 

ცარება საავადმყო ვოს ბიოვარებით. 
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პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების პოპულაციები არა 

მარტო პეტეროგენჩ'ულებია, არამედ ცვალებადიც. მკურნალობის პრო- 

ცესში პოპულაციის შემადგენლობის ცვალებადობის მთავარი 

მიმართ'ულებაა -– მგრძნობიარე ვარიანტების გადასელა მრავლობით 

რეზისტენტ'ელებში, არასაავადმყოფო ვარიანტების საავადმყოფო- 
საში. პოპულაციიდან ცალკეული ეკოვარების ელიმინაცია ხდება 

მასპინძლის იმუნური ფაქტორებით, ანტიმიკრობული და იმუენომასტი- 
მულირებელი თერაპიული საშუალებებით და შესაძლებელია, შიდა“ 

სახეობრივი კონკურენციით. 
ინფექციური დაავადებების გამომწვევი პირობით-პათოგენური 

მიკროორგანიზმების პოპულაციების ჰეტეროგენულობისა და ცეალე“ 
ბადობის გათვალისწინებით, პრაქტიკულად მნიშვნელოვანია: 

ა) მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკის პროცესში გამოკელე'ული 
იქნას ერთი სახეობის კულტურების დიდი რაოდენობა. 

ბ) ქიმიოთერაპიული საშუალებების შერჩევისას საჭიროა გამომ- 
წვევის იმ ვარიანტებსა და შტამებსე ორიენტირება, რომლებსაც 

გააჩნიათ ანტიბიოტიკებისა და ანტისეპტიკებისადმი ყველაზე მაღალი 
მგრძნობელობა. 

გბ) დაავადების დინამიკაში მოხდეს დაკვირვება გამომწვევის 

პოპულაციის შემადგენლობაში რაოდენობრიე და ხარისხობრივ მასეე- 
ნებლებზე და ჩატარდეს მკურნალობის სქემის შესაბამისი კორექცია. 

დ) თავიდან ავიცილოთ სუპერინფცექციები, როგორც პათოლო- 
გიური კერების ისოლაციით, ასევე საავადმყოფოს ობიექტების 
მიკრობული კონტამინაციის მკვეთრი შემცირებით. 

24.2. წაწ”რტენჩსტულ. 76 მექსჩები 

ოპორტუნისტული ინფექციების (ლათ. 0ი0ც011სის§-/დაავადები სადმი 

მიდრეკილი) განვითარება და მიმდინარეობა განი საჭზღვრება გამომ- 
წვევის ვირ',ულენტობით, მაღალი და ჰეტეროგენული მაინფიცირებელი 
დოზით და პათოგენობის ფაქტორების არსებობით. 

ადამიანის ორგანიზმის მხრიდან მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 
სავარების მთლიანობის დარღეევა და რაც კიდევ უფრო მნიშვნე- 
ლოვანია –– იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა. გარემო პირობების 
მნიშვნელობა განპირობებულია გამომწვევის გადაცემის ფაქტორების 
არსებობით ინფიცირებული ადამიანიდან არაინფიცირებელზე. 

ოპორტუნი სტული ინფექციების გამომწეევებს არ გააჩჩიათ მკეეთ- 
რად გამოხატული ორგანული ტროპიზმი, ამიტომ ერთსა და იმავე 
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სახეობას შეუძლია სხვადასხვა ნოსოლოგიური ფორმის გამოწვევა 

(ბრონქიტი, მეჩინგიტი, პიელონეფრიტი და სხვა), ამავე დროს ერთ 

და იგივე ნოხოლოგიური ფორმა (პჩევმონია, ოსტეომიელიტი, 
სეფსისი და სხვა) შეიძლება განპირობებული იჟოს თითქმის ნების- 

მიერი პირობით –- პათოგენური მიკროორგანიზმით. 

ოპორტუნისტულ ინფექციებს ხშირად იწვევს მიკროორგანიზმთა 
ასოციაციები. შერეული ანუ მიკსტ“ინფექციები ვითარდებიან ადამია” 
ნის ერთდროული, ან უფრო ხშირად თანმიმდევრული დასნებოენე” 
ბისას გამომწვევების რამოდენიმე სახეობით. ოპორტუნისტ'ული 
ინფექციების კლინიკური სურათი ნაკლებ სპეციფიურია, იგი ჟეელაზე 
უფრო მეტად დამოკიდებულია დაზიანების ლოკალიზაციაზე, ვიდრე 
გამომწვევის სახეობაზე. ამ ინფექციებისათვის დამახასიათებელია 
ქრონიკული მიმდინარეობა. ქრონიზაციას საფუძვლად უდევს იმ'უნო- 

დეფიციტი. აგრეთვე დაავადების მიმდინარეობისას გამომწეყვის 
ვარიანტული და სახეობრივი შემადგენლობის ცელა. იგივე ფაქტო- 
რები განაპირობებენ ოპორტუნისტუული ინფექციების მიდრეკილებას 
გენერალიზაციისადმი, სეპტიკოპჰიემიის განეითარებისადმი. 

ოპორტენისტული ინფექციების თავისებურებებს მიეკუთვნება 
აგრეთვე მკურნალობის სირთულე, რომელიც დაკავშირებულია 
ანტიმიკრობული პრეპარატებისადმი გამომწვევების მრაელობით რე- 

ზისტენტობასთან, არასპეციფიური დაცვის ფაქტორების არასაკმარის 
აქტივობასთან, და გამომწვევის ანტიგენებზე ავადმყოფის ორგა” 
ნიჭმის სუსტ იმუნურ ჰასუხთან. ამასთან დაკავშირებით ოპორტუ- 
ნისტული ინფექციების მკურნალობის მთავარ პრინციპს წარმოად- 
გენს მიკრობციდული მოქმედების პრეპარატებისა და იმუნომასტი- 
მულირებელი თერაპიის გამოყენების ურთიერთშეთავსება. ამავე 
დროს ოპორტუნისტული ინფექციები გან სხვაედებიან ობლიგატური 
პათოგენური მიკროორგანიზმებით გამოწვე'ჟლი დაავადებებისაგან 
ისეთი ეპიდემიოლოგიური თავისებურებებით, როგორიცაა საავად- 
მყოფო სტაციონარებში ფართო გავრცელება, ენდოგენური ინფექ- 
ციების ხშირი შემთხგევები. 

ოპორტუნისტული ინფექციების დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა ენიჯება კელევის მიკრობიოლოგიურ მეთოდებს, რო- 

მელთა დროსაც ხდება დაავადების გამომწვევის (გამომწეევების), 

ავადმყოფის იმუნოლოგიური სტატუსის, ინფექციის წყაროსა და 
გადაცემის ფაქტორების დადგენა. 

დაავადების ეტიოლოგიის დადგენისას ძირითადი მნიშენელობა 
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აქვს პათოლოგიური მასალიდან გამომწვევის სუფთა კულტურის 
გამოყოფას, მაგრამ ავადმყოვიდან პირობით პათოგენური მიკრო- 

ორგანიზმის კულტურის გამოყოფა ყოველთვის არ მიუთითებს მის 
მონაწილეობასე პათოლოგიური პროცესის განეითარებაში, ვინაიდან 
პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების უმეტესობა ბინაღრობს 

ყველა ჯანმრთელ ადამიანში ან მათ უმეტესობაში. ამიტომ ოპორტე? 
ნისტული ინფექციების დიაგნოსტიკისას აუცილებელია რაოდე- 

ნობრიეი კრიტერიუმის გათეალისწინება, რაც გულისხმობს Iმლ 
საკვლევ მასალაში გამოყოფილი სახეობის მიკროორგანიზმის კოლო- 
ნიების წარმომქმნელი უჯრედების რაოდენობას. 

24.2.1. ბაქტეო!IყმIIIსა და სეშსჩსჩს ეტეშლოგ!ა 

ბაქტერიემია, როგორც პათოგენეზის ფაზა კანონზომიერი მოვლე- 
ნაა ისეთი დაავადებების დროს, რომლებიც გადაეცემიან სისხლის- 
მწოველი მწერებით, აგრეთეე მ'უცლის ტიფის, ლეპტოსპოროზის, 
ბრუცელოზის, ლი სსტერიოზის, მენინგოკოკური ინფექციების დროს. 
პირობით“ჰათოგენური მიკროორგანაზმებით გამოწვეული ინფექციები 

არცთუ იშვიათად რთულდებიან ბაქტერიემიით. ამ დროს დაავადების 
მძიმე მიმდინარეობის შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს სეფსისი. 
სეფსისი –– ეს არის მძიმე გენერალიზებული მწეავე ან ქრონიკული 
ინფექციური დაავადება. გამომწვევი სეფსისის დროს ბინადრობს 
და მრავლდება ავადმყოფის სისხლში. 

განარჩევენ სეპტიცემიასა და სეპტიკოპიემიას. სეპტიცემიის 
(პირველადი სეფსისი) დროს გამომწვევი პირდაპირ ინფექციის 
კარიბჭიდან პირველადი ლოკალური კერის გარეშე ხვდება სისხლში, 
მრავლდება და იწვევს სეფსისს. სეპტიკოპიემია (მეორადი, მეტასტა- 

ზური სეფსისი) ვითარდება ლოკალური ინფექციური პროცესის 

გენერალიზაციის შედეგად. პირეელადი კერისაგან დამოკიდებუ: 
ლებით გამოყოფენ ჯრილობის, მშობიარობის შემდგომ, ჭიპის, 
უროგენოულ, სტომატოგენურ, დამწვრობით, გენიტალურ და სხვა 
ფორმის სეფსისებს. 

ბაქტერიემიისაგან განსხვავებით სეფსისისათვის დამახასიათე- 
ბელია სისხლის მიერ ანტიმიკრობული თგისებების დაკარგვა (რაც 

აძლევს მიკროორგანიზმებს სისხლში გამრავლების საშუალებას), 
ინფექციების, ინტოქისკაციისა და ორგანიზმის მომატებული რეაქტი- 
ულობის ნიშან-თვისებების შეთავსება. სეფსისის გამოსავალი მძიმეა. 
საშუალო ლეტალობა ქირურგიული ფორმის სეფსისის დროს შეად- 

325



გენს 30-40%, ხოლო პოლიმიკრობული, იატროგენული, აბდოშმინა- 
ლური სეფსისისა და ახალშობილთა სეფსისის დროს თითქმის 
2X 'ეფრო მეტს. 

სეფსისი --– პოლიეტიოლოგიური დაავადებაა. სეფსისის უმეტესი 
ფორმების ეტიოლოგიაში წამყვანი ადგილი უჭირავს ეპიდერმულ 
და ოქროსფერ სტავილოკოკებს, უფრო ნაკლები მნიშენელობა ენი- 
ჭება ეშერიხიებს, პროტეუსს, კლებსიელებს და სხვა პირობით-პა- 
თოგენურ სახეობებს ენტერობაქტერიების, ფსეგდომონადების, სტრეპ- 
ტოკოკების (პიოგენური, პნევმონიის, ფეკალური), ბაქტერიოდების, 
საფუარი სმაგვარი სოკო C8ყძIძი§-ს და სხვა გეარებიდან. როგორც 
წესი სეფსისს იწვეყს ერთი რომელიმე მიკროორგანიზმი, მაგრამ 
შემთხვევათა 7-10%-ში ადგილი აქვს 2 ან მეტი გამომწეევის 
ასოციაციას. 

სეფსისის განვითარებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს იმ'უნური 
სისტემის უკმარობას, რაც გამოიხატება მის უუნარობაში მოახ- 
დინოს გამომწვევის ლოკალიზება პირველადი კერის ადგილას, 
აგრეთვე სეფსისის განვითარების ალბათობა მკვეთრად მატულობს 
სისხლში გამომწეევების დიდი რაოდენობით მოხვედრისას და მათი 

მაღალი ვირულენტობის დროს. ხშირად სეფსისის გამომწეევებად 

გბვეელინებიან საავადმყოფოს შტამები ან ეკოვარები, რომლებთაც 
გააჩნიათ არა მარტო მაღალი ვირულენტობა, არამედ მრავალი 
სამკურნალო პრეპარატის მიმართ რეზისტენტობა. 

სეფსისის მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკა მდგომარეობს სის- 

ხლიდან კულტურის (ჰემოკულტურის) გამოყოფაში და ორგანიზმის 

ამუნური სისტემის დაზიანებული რგოლის დადგენაში. 

24.2.2. IIაურტუნწსტუIII ჩჩრქIMმან-ანწებიიი /ნეექს/ ებს 
ეტჩოლოგჩა 

ჩირქოვანი (ჩირქოვან-ანთებითი) ინფექციები შეიძლება იყოს 
მწვავე და ქრონიკული, ადგილობრივი (ლოკალური), სისტემური 
და გენერალიჭზირებული. ლოკალური და სისტემური თავის მხრივ 
იყოფა რამოდენიმე ჯგუფად, რომლებიც ერთმანეთისაგან გან სხვავ- 
დებიან წარმოშობით, ლოკალიზაციითა და ეტიოლოგიით. 
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24.23. ჭოს ბჩსა და დამნწეოMბ II, მნშექსIIებ/ს ე6(I1-1Mგჩა 

ჭრილობის ინფექციის ეტიოლოგიური სტრუქტ ვრა დამოკიდე- 

ბულია ჭრილობის სახესა და ადგილზე. საყოფაცხოვრებო, სამრეფს- 

ველო, საბრძოლო ჯსრილობებისას მიკროორგანიზმები ჭრილობაში 
იჭრებიან იარაღის, ტანსაცმლის სედაპირიდან, საკუთარი მიკრო- 
ფლორის შემცველი დაზიანებული კანისა და ორგანოების „უბნებიდან. 
ამ პირობით-პათოგენურ მიკროორგანიზმებს გააჩნიათ დაბალი ვირე” 
ლენტობა და მგრძნობიარენი არიან ანტიბიოტიკებისა და ანტისეპტი- 
კების მიმართ. საავადმყოფოში ყოფნის დროს შეიძლება მოხდეს 
ჭრილობის დაბინძურება გამომწვევების სხვა სახეობებით ან იგივე 
სახეობის სხვა ვარიანტით. როგორც წესი, ჭრილობაში კელავ მოხ- 
ვედრილი მიკროორგანიზმები მიეკ'უთენებიან საავადმყოფოს ეკო- 
ვარებს, ისინი მდგრადები არიან მასპინძლის ორგანიზმის არასპეცი- 
ფიური დაცვის ფაქტორებისა და ანტიმიკრობული პრეპარატების 
მიმართ, რის შედეგადაც ხდება ჭრილობიდან არასაავადმყოფო 
ქეარიანტების გამოძევება. 

კანისა და რბილი ქსოვილების ჩირქოვან-ანთებითი პროცესების 
გამომწვევებს პირველ ეტაპსე წარმოადგენენ ოქროსფერი და ეპჰიდერ- 
მული სტაფილოკოკები, იშეიათად –- პათოგენური სტრეპტოკოკი, 

პროტეუსი, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ბაქტერია, ენტერობაქტერიები, 
ბაქტეროიდები. ამ შემთხვეეაში ჭრილობაში არცთოე ი'მვიათად 
აღმოჩნდებიან მონო პოპულაციები. მომდეენო ეტაჰებ'სე ისრდება 

“მერეული ინფექციების პროცენტი, ამავე დროს, მიკრობული ასოცი“ 
აციების ხშირი კომპოჩენტების ხდებიან ნაწლავის ჩსირი, კლებ სსე" 

ლები, ენტერობაქტერიები, პროტე'ვსი, ლურ«-მVყანე ჩირქის სხირი, 

ასპოროგენული ანაერობები. 
შორისის, მცირე მენჯის და მეცლის ღრუს ჭრილობებისა!) 

როდესაც სიანდება შინაგანი ორგანოები, დიდი ხვედრითის წილი 

მოფის ბაქტეროიდებ'სე, ენტერობაქტერიებ“სე, ფსეგდომონადებ“სე 
და მათ ასოციაციებზე. 

ომერაციული ჭრილობის ინფექციები იყოფა ენყოგენურ და ეგსო- 
გენურ. პირველად. და მეორად ინფექციებად. ენდოგენური იანფი” 
(არებისას გამომწევეები ჭრილობაში ხვდებიან საოპერაციო არის 
კანიდან, გაკვეთილი ინფიცირებელი კერებიდან, იმ ღრუ 
ორგანოებიდან, რომლებიც შეიცავენ საკუთარ მიკროკლორას. ა“ 
შემიიხყევაში გამომVვვევების სახეობრივი 'შემადგენლობა შეესაბამება 
ოპერირებული ქსოვილებისა და ორგანოები სას. 
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ჭრილობის პირველადი ოპერაციული ინფექცია შეიძელება გან" 
თარდეს გამომწვევის ეგსოგენური შეტანის შედეგად ოპერატიული 
ჩარევისას. ამ დროს ჯრილობის ინფექციის გამომწვევები არიაჩ 

საავადმყოფოს მოცემულ განყოფილებაში მოცირკულირე შტამები. 
მეორადი ჭრილობის ინფექცია, ისეგე როგორც პირეელადი გახნვი- 

თარების მოგვიანებით სტადიაში, 'ოუმეტესად განპირობებულია 
ბაქტერიების საავადმყოფოსშიდა ვარიანტებით. მას ხშირად აქვს 
შერეული ხასიათი და ჭარბობს გრამუარყოფითი ბაქტერიები. 

დამწვრობითი ინფექცია მსგავსია ჯრილობის ინფექციისა. დამყწე- 
რობისთანავე ჭრილობის ინფიცირება ხდება კანის, ან ლორწოეანი 
გარსების დაუზიანებელი უბნებიდან, ტანსაცმლიდან, ჰაერიდან და 
გარემოს სხვა ობიექტებიდან. სტაციონარში საავადმყოფოს გარე 
მიკროფლორა იცვლება საავადმყოფოს შიდა ეკოვარებით. დამწე- 
რობის ინფექციის გამომწეევებს მიეკუვნებიან: სტაფილოკოკები, 
პიოგენური სტრეპტოკოკები, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირი, ნაწლავის 

ჩხირი, ენტერობაქტერიები. ღრმა დამწერობის დროს ანაგრობული 

ბაქტერიები. 

დამწერობის ინფექციებისათეის დამახასიათებელია ჭრილობაში 
მიკროორგანიზმთა რამოდენიმე სახეობის არსებობა. მათი პოჰ.ულა- 
ციების გამოხატული პეტეროგენულობა, ანტიმიკრობული პრეპარა- 
ტებისადმი მაღალი რეზისტენტობა, გამომწვევების სახეობრივი და 
გარიანტობრივი შემადგენლობის მუდმივი ცვალებადობა. დამწვრობის 
ინფექცია ხშირად რთ'ულდება მაღალი ლეტალობის მქონე სეფსისით. 

24.2.4. სსჭადასხჭა შირგანშებწსა და. ქსწეილების წIIოქIშეას 
ასწმბIIVVI პრჩხმსების 96!” IMშ”ა. 

მწვავე ჩირქოვან ოტიტს მოზრდილებში იწეევს სტაფილოკოკის 
სხვადასხვა სახეობები, პიოგენური სტრეპტოკოკი, ბავშვებში – 
პნევმონიის სტრეპტოკოკი, პნევმონიის კლებსიელა, ნაწლავის ჩხირი, 
აგრეთვე ანაერობული სტრეპტოკოკები. ქრონიკული შუა ოტიტის 

გამომწვევები არიან გრამუარყოფითი ბაქტერიების ასოციაციები 
(პროტეუსი, ლ-ერჯ-“მწვანე ჩირქის ჩხირი), აგრეთვე ანაერობების 
ასოციაციებიც (ბაქტეროიდები, ფუზობაქტერიები). პაიმორატისა და 
ფრონტიტის მწვავე ფორმებს, როგორც წესი იწვევენ სტაფილო- 

კოკები, სტრეპტოკოკები, ქრონიკულს –– სახეობათა ასოციაციები, 
რომელთა შორის ხშირად გეხვდება პროტეუსი, პნეემონიის 
კლებსიელა, ნაწლავის ჩხირი, ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირი. 
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შემოსაზღვრული ჩირქოვანი პაროტიტი ხშირად გამოწვეულია 

სტავილოკოკებით, ფლეგმონოზსუერი და განგრენოზული-პიოგენური 
სტრეპტოკოკებიიი. 

მშობიარობის შემდგომი მასტიტის ეტიოლოგიაში მთაგარი როლი 

ეკუთვნის ოქროსფერ სტაფილოკოკს. ჩირქოვანი კერის დამოუკი- 
დებელი ან ქირურგიული გახსნის შემდეგ გამომწვევების შემადგენ- 
ლობა ფართოვდება გრამუარყოფითი ბაქტერიების ხარჯზე. 

პანარიციუმის ეტიოლოგიაში წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება 
ოქროსფერ და ეპიდერმულ სტაფილოკოკებს, გახსნის შემდეგ ძირი- 
თად გამომწვევებს უერთდება გრამუარყოფითი ბაქტერიები. 

ჩირქოვან აპენდიციტს იწვევენ ნაწლაეისათეის აგვტოქტონური 
მიკროორგანიზმების ასოციაციები: ნაწლავის ჩხირი, ბაქტეროიდები, 
პროტეუსი, სხეა ენტერობაქტერიები. ოპერაციის დროს შესაძლე- 
ბელია სტაფილოკოკების, ნაწლავის ჩხირის საავადმყოფოს შიდა 
შტამების ჭრილობაში შეტანა. ქოლეცისტიტისა და ჩირქოვანი აპენ- 
დიციტის ძირითადი გამომწვევებია ნაწლავის ჩხირი, სტაფილოკოკი, 
პროტეუსი. ჩირქოვან პარაპროქტიტს იწვეეენ გრამუარყოფითი და 
გრამდადებითი, აერობული და ანაერობული ბაქტერიების ასოცია- 

ციები, რომელთა შორის წამყვანი მნიშვნელობისაა ნაწლავის ჩხირი 
და ბაქტეროიდები. 

ჩირქოვანი პერიტონიტი ეითარდება მუცლის ღრუს ორგანოების 

კედლების გასკდომის ან განვლადობის დარღვევის შედეგად, როცა 
ხდება მიკროორგანიზმების მოხვედრა ჰემატოგენური და ლიმუო- 
გენური გზით. ავადმყოფის სხვა ორგანოებიდან, აგრეთვე ოპერატი- 

'ული ჩარევისას და ჭრილობის მიღებისას. პერიტონიტის გამომწვე- 
ეები ენდოგენური ინფექციის დროს არიან ნაწლაეის ჩხირის, ბაქტე“ 
როიდების, პროტეუსის, ენტერობაქტერიების, კლებსიელების, ფეკა- 
ლური სტრეპტოკოკის ასოციაციები, ხშირად სტაფილოკოკთან ასო- 

ციაციაში. ოპერაციის შემდგომ პერიტონიტს კი იწეევენ სტაფილო“ 
კოკებისა და ნაწლაეის ჩხირის, აგრეთვე სხეა გრამუარყოფითი 
ბაქტერიების საავადმყოფოს შიდა შტამები. 

მწგავე ჰემატოგენური ოსტყომიელიტის გამომწეევია ოქროსფერი 

სტაფილოკოკი, ქრონიკულსა და ტრაემულს კი იწეევენ –– სტაფილო- 
კოკებისა და გრამუარყოფითი ბაქტერიების ასოციაციები, ხშირად 
საავაღმყოფოს შიდა ვარიანტები, რომლებიც მდგრადები არიან 
ბევრი ანტიმიკრობული პრეჰარატის მიმართ. 

ომფალიტი, როგორც წესი ვითარდება დაბადებიდან პირეელი 
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10 დღის განმავლობაში ჭიპის ჯრილობის ეპიდერმული და ოქროს- 
ფერი სტავილოკოკით, აგრეთეე ნაწლავის ჩხირით, ლურჯ-მწვანე 

ჩირქის ჩხირით, ინვიცირებისას. 

2#.2.5. ბ“MIსქ)ბIIსა და %IIოტეებIIს IIსMIრტუსIIსტე! 

ჩსშექსIყბIს 1ტ0/ლ5Mგზა 

ბრონქებისა და ფილტეების ოპორტუნისტული ინფექციები მიმდი- 
ნარეობს ბრონქიტის, პნევმონიის, ფილტვის აბსცესისა და განგრენის, 

პლეერის ღრუს ემჰიემიების სახით. დასნებოვნება ძირითადად ხდება 

გარემოდან ჰაერ-წვეთოვანი გზით, აგრეთვე თვით ავადმყოვის სემო 
სასუნთქი გზებიდან. 

არცთუ იშვიათად გამომწეევები იჭრებიან სისხლიდან (სეფსისის 

დროს), ოპერატიული ჩარევისას, ენდოსკოპიური პროცედურებისას, 
იმ აეროზოლებისა და ხსნარების ინტრატრაქეალური შეყეანისას, 
რომლებიც კონტამინირებულნი არიან მიკროორგანიზმებით. 

სასუნთქ გზებში პირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმების შე- 
რანას მივყავართ ინფექციის განეითარებამდე. გამომწვევის მაღალი 
მაინფიცირებელი დოჭისას, ლორწოვანი გარსის მთლიანობის დარღ- 
ვევისას, სასუნთქი გზების თვითგამწმენდი ფუნქციის დაქვეითებისას. 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობანი ამაღლებენ ინფექციის განგი- 

თარების რისკს. 
უმეტეს შემთხგევაში მწვავე ბრონქიტს იწეევენ თაედაპირველად 

ვირუსების (გრიპის, პარაგრიპის, ადენო-, რინოვირუსები), მაგრამ 
რიგ შემთხვევებში პირველად ეტიოლოგიურ აგენტებს შეიძლება 

წარმოადგენდნენ ბაქტერიები (პნევმონიის სტრეპტოკოკი, ”Iმ2CიMX- 
ნხიეი§ Iიწსიი/2თ და სხე). როგორც წესი ვირუსულ ინფექციას თან 
ერთვის მეორადი ბაქტერიული, მიკოპლაზსმური, იშვიათად სოკოვანი 
ინფექციები და პროცესი იღებს ჩირქოვან-ანთებით ხასიათს. 

ქრონიკულ ბრონქიტს იწვევენ სხვადასხვა მიკრობთა ასოცია- 

ციები, პარველ რიგში პნევმონიის სტრეპტოკოკი, II.IIVMნწსლი22C, 

ოქროსფერი და ეპიდერმული სტაფილოკოკი, არცთუ იშეიათად 
ნაწლავის ჩხირი, პნევმონიის კლებსიელები, პროტეუსი, ნეისერიები, 

აქინეტობაქტერიები, ენტერობაქტერიები, საფუარის მსგავსი სოკო 
CიიძIძეი-ს გეარის წარმომადგენლები და სხვა. ასოციაციის შემად- 
გენლობა დაავადების მიმდინარეობის პროცესში იცელება, ხოლო 
თუ ავადმვოფი იმყოფება ჰოსპიტალური რეჟიმის პირობებში, მაშინ 
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პათოლოგიურ კერებში ძირითადად აღმოჩნდებიან პირობითი 1ათ-ო- 
გენური ბაქტერიების საავადმყოფო Vმიდა ვარსანტები. 

ფალტვის აბსცესს იწვევენ ჩირქმბადი კოკები (სტაფალოკოკები, 

სტრეპტოკოკები) ანაერობულ და გრამ'ეარყოფით ბაქტერიებთან 

ასოციაციებში. ფილტვის განგრეჩის გამომწვევია ბაქტეროიდები, 

სხვა ანაერობული ბაქტერიები ჩირქმბად კოკებთან და ენტერობაქ- 
ტერიებთან ასოციაციაში. 

მწვავე პნევმონიის მიზეზი ყველაზე ხშირად არის პჩე>ვმონიის 
სტრეპტოკოკი მონოპოპულაციაში ან სტაფილოკოკებთან და გრა8- 
უარყოფით ბაქტერიებთან ასოციაციაში. ბავშვებში მწვავე პნეემო- 

ნიების დაახლოებით 10-30% გამოწვეულია ვირუსებითა და მიკო- 

პლაზმებით. 

ქრონსკულ პნევმონიას ხშირად პოლიმიკრობული ეტიოლოგია 

აქვს. ასოციაციები შედგებიან იგივე სახეობებისაგან, რომლებიც 
გეხვდებიან ქრონიკული ბრონქიტისა და მწვავე პნევმონიის დროს. 
ქრონიკული პნევმონიის მსგაესად მიმდინარეობს პირობით პათო- 
გენური მიკობაქტერიებით გამოწვეული დაავადება. 

24.2.ნ. IMIMI%როტუნისტული შიშლოგიური ინშექსჩების ეტიოლოგ“ა 

ოპორტუნისტული უროლოგიური ინფექციები მიმდინარეობენ გლო- 
მერულონეფრიტის, პიელონეფრიტის, თირკმლის ახლო მდებარე 

ქსოვილების აბსცესების, ცისტიტის, პროსტატის, ურეთრიტის სახით. 

ჩამოთვლილი დაავადებების მიმდინარეობა ხშირად რთულდება 
ურეთრული ციებ-ცხელებითა და უროსეფსისით. 

შარდ-სასქესო სისტემაში პირობით-ჰათოგენური ბაქტერიები ხე- 
დებიან ჰემატოგენური გზით, შარდ-სასქესო აპარატის ორგანოების 
ტრამვის დროს, მათი კონტაქტისას მცირე მენჯის ინფიცირებულ 

ორგანოებთან, მაგრამ ყველაზე სშირად – აღმავალი გზით – 
ურეთრით. 

ინფექციის შემდგომი განვითარება დამოკიდებულია გამომწვევის 
მაინფიცირებელ დოზაზე და განსაკუთრებით ადგილობრივი და 
ზოგადი იმ'უნიტეტის მდგომარეობაზე. 

როგორც წესი გლომერუელონეჟფრიტს იწვევენ პიოგენური სტრეპ- 
ტოკოკის ნეფროგენული შტამები და აგრეთვე სტაფილოკოკები. 
სხვა უროლოგიურ ინფექციებს ძირითადად იწვევენ ენტერობაქ- 
ტერიები, პირველ რიგში ეშერიხიები და პროტეუსი. 

უროპათოგენური ნაწლავის ჩხირები მიეკუთენებიან ეშერიხიების 
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განსასღერულ სეროჯგუფებს, შეიცავენ -ადგესინებს საშარდე 
გზების ეპითელისადშმი, წარმოქმნიან კაფ ს'ულას, ხშირად გამოყოფენ 
ჰემოლიზინებს. მწვავე ინფექციებს უჰირატესად იწვევს ერთი სახე- 
ობა, ქრონიკულსა და ოპერაციისშემდგომს კი – გამომწვევთა 
ასოციაციები. 

ოპორტენისტული უროინფჟექციების მიკრობიოლოგიური დიაგ” 
ნოზი, ისე როგორც ჩირქოვანისა და რესპირატორულის, დგინდება 

სუფთა კულტურის გამოყოფით ლა რაოდენობრივი მეთოდების 
გამოყენებით. 

24.27. IMაIზგტშნისტული მწეამე ნაწლავური /ნფშქსიებჩს 
ეტ! (1ლMგია 

ოპორტუნისტული მწვავე ნაწლავური ინფექციები გამოწვეულია 
ნაწლავის ჩხირით, ციტრობაქტერიებით, კლებსიელებით, ენტერო- 

ბაქტერიებით, სერაციებით, პროტეუსით, ფსეგდომონადებით, კამპი- 

ლობაქტერიებით, ჰემოლიზური ვიბრიონებით, ოქროსფერი სტაფილო- 
კოკებით, ენტეროკოკებით, CI. ი6”წიიგლი§ვ-ით, აგრეთვე ბეერი სხვა 
ბაქტერიით. 

ჩამოთელილი სახეობებით გამოწვეული დაავადებები ხშირად 
მიმდინარეობენ, როგორც კვებითი ტოქსიკოინფუექციები, იშვიათად, 
როგორც ინტოქსიკაციები (სტაფილოკოკური, კლო სტრიდიული) და 
ინფექციური დაავადებანი (ეშერიხიოზები, კამპილობაქტერიოზები). 
დასნებოვნება ხდება მიკროორგანიზმებით კონტამინირებული საკვე” 
ბის მიღების შედეგად, რომელშიც ისინი ხვდებიან ავადმყოფებიდან 

და ბაქტერიომტარებლებიდან, იშვიათად – ცხოველებიდან. საკვებ 

პროდუქტებში ბაქტერიებს შეუძლიათ გამრაელდნენ ოთახის ტემპე- 
რატურაზე, ხოლო ფსევდომონადები და კლებსიელები –– საყოფაც“ 

ხოვრებო მაცივრის ტემპერატურაზე. გარდა ალიმენტურისა, შე საძლე- 
ბელია გამომწვევის გადაცემის საყოვაცხოერებო-კონტაქტური და 
წყლისმიერი გზები, მაგრამ ეს გზა ნაკლებად ეფექტურია, რადგანაც 
ვერ უზრუნველყოფს ორგანიზმში საკმარისი მაინფიცირებელი 

დოზის მოხვედრას. 
გარდა გამომწვევის დიდი მაინფიცირებელი დოზისა და პათო- 

გენობისა, დაავადების განვითარებაში დღიდი მნიშვნელობა აქვს 
პირობებს, რომლებიც უზრვენეელყოფენ გამომწვევის სწრაფ და 
მასიურ გამრავლებას ნაწლავებში. სტაფილოკოკებისა და კლოსტრი- 
დიების მთავარ ჰათოგენობის ფაქტორს წარმოადგენს ეგზოტოქსინი, 
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ხოლო სხვა მიკროორგანიზმებისას –- ენდოტოქსინი, რომლებიც 
გამოიყოფიან ნაწლავებში მოხვედრილი ბაქტერიების დიდი რაო- 
დენობით დაშლისას. 

მწვავე ნაწლავური ინფექციების კლინიკური ს.ერათი ვლინდება 

გასტრიტის, ენტერიტის, კოლატის, გასტროენტეროკოლიტის სახით. 
ოპორტუნისტული მწვავე ნაწლავჟრი ინფექციების ლაბორატო- 

რიული დიაგნო სტიკისათვის იყენებენ რაოდენობრივ ბაქტერიო- 
ლოგიურ მეთოდს. გახანგრძლივებული და ქრონიკული ფორმების 

დროს ავადმყოფის სისხლის შრატში საზღერავეი ანტისხეულების 

ტიტრის მატებას წამყვანი ავტოკელტურისადმი. 

24.1. 6IIსბაქტერიზ (2 სმ(ჰრIბMMI0)611%II) 

ადამიანის ბიოტოპების მიკრობიოცენოზისათვის დამახასიათე“ 
ბელია შედარებითი მუდმივობა, რომელსაც ხელს უწყობს ავტოსტა- 

ბილიზაციის მექანიზმები. მხოლოდ დე სტაბილიზაციის ფაქტორების 
ხანგრძლივი მოქმედებისას ან დიდი დამაზიანებელი ძალის მქონე 
ფაქტორების ხანმოკლე მოქმედებისას ხდება ავტოსტაბილიზაციის 
მექანიზმების დარღეევა. ამის შედეგია მიკრობიოცენოზის ახალი 
შემადგენლობის ფორმირება მონაწილეთა სხვა რაოდენობრივი თა- 
ნაფარდობით –- დისბაქტერიოზი. 

დისბაქტერიოზის განმაპირობებელი ფაქტორები მრავალრიც“ 
ხოვანი და მრავალგვარია. პირველ რიგში მათ მიეკუთვნება 

ანტიბიოტიკებისა და ანტისეპტიკების ხანგრძლივი გამოყეჩება, 
რომლებიც თრგუნავენ ნაწილი სახეობების ცხოველმყოფელობას 
და არ მოქმედებენ სხვა სახეობებზე. დისბაქტერიოზი აგრეთვე 
ვითარდება ადგილობრივი და ზოგადი იმუნიტეტის დაქეეითების 
ფონზე, რაც გამოწვეულია რადიოპჰორმონოთერაპიით, იმუნოდეპრე- 
სანტების გამოყენებით, ადგილობრივი და ზოგადი (განსაკუთრე- 
ბულად ქრონიკული) ინფექციური დაავადებები. 

დისბაქტერიოზის დიაგნოზი დგინდება განმეორებითი (5-7 დღის 
ინტერვალით) ბაქტერიოლოგიერი კვლევით და მიკრობიოცენოზის 
შემადგენლობაში მყოფი მიკროორგანიზმების სახეობებისა და ვა” 
რიანტების რაოდენობრივი განსაზღერის მეთოდიკის გამოყენებით. 
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24.4. სააძა'IIII9II%ს შIდა (ატო I8ეს უ(XII) Iს IყმსII9ბ!! 

დაავადებებს, რომლებიც დაკავშირებულნი არიან სამედიცინო 

დახმარების აღმოჩენასთან, ეწოდათ იატროგენული (ბერძნ. |ჯიL0- 
ექიმი, ყლის§ –– წარმოშობა). იატროგენული (სიჩონიმები: ჰოსპირა- 
ლური, საავაღმყოფოსშიდა, ნოსოკომიალური) იჩფექციების ქვეშ 

იგ ული სხმება ინფექციური დაავადებანი, რომლებიც ეითარდებიან 
პაციეჩტებში საავადმყოფო სტაციონარებში, ამბულატორიულპოლიკ- 
ლინიკურ დაწესებულებებში, ბინასე სამედიცინო დახმარების აღმო- 

ჩენის შედეგად. 
იატროგენული ინფექციები ცნობილია პირველი ქირურგიული 

მანიპულაციების ჩატარების დროიდან, მათი ფართო გაერცელება 
დაკავშირებულია სტაციონალური სამედიცინო დახმარების აღმო- 
ჩენის მასშტაბების გაფართოებასთან. 

ჭრილობისა და მშობიარობის შემდგომი სეპტიური გართულებების 
მიკრობული ბუნების დადგენამ, ანტისეპტიკისა და შემდგომ 
ასეპტიკის მეთოდების შემუშავებამ, და სხვა პროფილაქტიკურმა 

ღონისძიებებმა გამოიწვია იატროგენული ინფექციების რაოდენობის 

მკეეთრი შემცირება. 
ამ ინფექციების რაოდენობის მკვეთრი მატების ტალღას ადგილი 

ჰქონდა XX ს-ის 30-იან წლებში და გრძელდება დღემღე. მისთვის 
დამახასიათებელია იატროგენული ინფექციების სიხშირისა და 
სიმძიმის მკვეთრი ზრდა, ყველა პროფალის სამედიცინო დაწესე- 

ბულებაში გავრცელება, გამომწვევებისა და ნოსოლოგიური ფორ- 

მების სახეობრივი შემადგენლობის გაფართოება. 
შექმნილი სიტუაციის მიზეზები მრავალგვარია. მათ მიეკუთენება: 
1. ანტიბიოტიკების გაუმართლებელი ფართო და არარაციონალური 

გამოყენება, რამაც გამოიწვია ანტიმიკრობული პრეპარატებისადმი 
მრავლობითი რეზისტენტობის მქონე შტამების გავრცელება და 
ქიმიოთერაპიის ეფექტურობის შემცირება. 

2. მოსახლეობაში მომატებული რისკის მქონე ჯგუფების მატება. 
ეს განპირობებულია სამედიცინო პრაქტიკაში ისეთი დიაგნოსტიკის 

მეთოდების ფართო დანერგვით, რომელთა დროსაც ადგილი აქვს 
კანისა და ლორწოვანი გარსების მთლიანობის დარღეევას, ოპერა- 
ტიული ჩარევების სპექტრისა და სიმძიმის გაფართოებას, იმუნური 
სისტემის დამთრგუნველი სამკურნალწამლო პრექმარატების ხშირ 
გამოყენებას, ადამიანთა პოპულაციაში ხანში შესულთა და მოხუცე“ 

ბ-ულთა მატებას, ქრონიკული ინფექციური და არაინფექციური დაავა” 
დების გახშირებას. 
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3. იატროგენული დაავადებების «–ვართო გავრცელება დაკაერი- 

რებულია საავადმყოფო დაწე სებულებებ“ში მიკროორგაჩიზმების (ირ- 
კელაციის მატებასთან, მიკროორგანიზმებით კოჩტამინირებუელ. საა” 

ვაღმყოვოს მუშაკებთან და საავადმყოფოს გარემო ობიექტებთან 

ავადმყო',ყვთა კონტაქტების რიცხეის მკვეთრ ზრდასთან. 

იატროგენული ინფექციების ეტიოლოგია ხასიათდება გამომწვევთა 

შემადგენლობის უწყვეტი ცვალებადობით, სტაციონარებში გამომ- 
წყევების საავადმყოფოს შიდა ეკოვარების ფორმირებით და ფართო 

გავრცელებით. ისინი წარმოიქმჩებიან საავადმყოფოს გარეთაც საა“ 

გაღდმყო„ყოს გარემოს ფაქტორების გავლენით და გამოირჩყვიან ანტი- 
ბიოტიკები სადმი მრავლობითი რეზისტენტობით, ანტი სეპტიკებისა 

და დესინფექტაჩტებისადღმი დაქვეითებული მგრძნობელობით, ადა- 
მიანის ორგანიზმის არასპეციციური დაცვის ფაქტორებისადმი შედა- 
რებსთ მაღალი მდგრადობით. 

იატროგენული ინფექციების გამომწეევებს მიეკუთენება 100-%ე 
მეტი სახეობის ბაქტერია, გირ'უსი, სოკო, უმარტივესი, რომლებიც 

არიან ობლიგატუური და პირობით პათოგენური მიკროორგანიზმების 
წარმომადგენლები. ობლიგატური პჰათოგენურების წილად დღეისა- 

თვის მოდის ყველა რეგისტრირებული იატროგენოული ინფექციის 

გამომწვევის 10-15%. ეს აიხსნება ინფექციური დაავადებების შემი“ 
რებით, ინფექციურ სტაციონარებში ავადმყოფთა დროული პოსპი- 

ტალიზაციით,, ეპიდასაწინააღმდეგო ღონისძიებების საკმაოდ ეფექ- 

ტური სისტემით. 

არაინფექციურ სტაციონარებსა და ამბულატორი'ულ-პოლიკლი- 

ნიკურ დაწესებულებებში, როგორც ობლიგატური პათოგენური მიკრო- 
ორგანიზმებით გამოწვეელი იატროგენული ინფექციები რეგისტრირ- 
დებიან: 8 ჰეპატიტი, შიდსი, გრიპი, მწვავე რესპირატორული და 

ნაწლავური ვირუსული ინფექციები, ტოქსიკო“ სეპტიური სალზმონე- 

ლოზი და კოლიინფექციები ბავშვებში, აგრეთეე ადენოვირუსული 

კონიუნქტივიტები, პერპესული და ციტომეგალოვირუსული ინფექ- 

ციების ლოკალური და გენერალიზებული ფორმები, ქლამიდიური, 

გარდნერელოზური და მიკოპლაზმური ურეთრიტი, დერმატომიკოსები. 

იატროგენული ინფექციების უმეტესობას იწვევენ პირობით- 
პათოგენური მიკრობები. ძირითადი გამომწვევებია ოქროსფერი და 
ეპიდერმული სტაფილოკოკი, სტრეპტოკოკები (პიოგენური, ფეკა- 

ლური), ნაწლაეის ჩხირი, კლებ სიელები, ენტერობაქტერიები, პრო- 

ტეუსი, სერაციები, ციტრობაქტერიები, ინფლუენციის ჩხირი, ფსევდო- 
მონადები, ბაქტეროიდები, ფუზობაქტერიები, CL.XIICიყ00§, პეჰტო- 
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სტრეპტოკოკები, CმიძIძი-ს გეარის სა'ვუარისმაგეარი სოკოები, კრიპ- 
ფოკოკები, პნეგმოცისტები, მიკოპლაზმები. 

პირობით პათოგენური მიკროორგანიზმებით გამოწვეული იატრო- 
გეჩუული ინფექციის განვითარებაში წამყვანი როლი ენიჭება სამე- 
დიცინო მანიპულაციებს (ჩარევებს). გამომწვევის ნოზოლოგიური 
ფორმა ღა შედგენილობა დამოკიდებულია სამედიცინო ჩარყვის 
ტას)სა და ლოკალიზაციაზე. მათ მიეკუთგნება: 

1. ოპერატიული ჩარევები დაკავშირებული კანის, ლორწოვანი 
გარსების ჭრილობების ინფიცირებასთან, აგრეთვე საოპერაციო ორ” 

განოზე ინფექციურ გართულებებთან; 
2. სამკურნალო და პროფილაქტიკური პრეპარატების ინფექციები, 

რომელთა შედეგადაც ვითარდება ინფილტრატი, აბსცესი, ფლეგმონა; 
3. სისხლის და მისი შემცელელების გადასხმა, პარენტერალური 

კვება. სისხლძარღვთა კათეტერიზაცია, ჰემოდიალიზი, ჰემო სორბცია, 
რომელთაც მიეყაევართ სისხლძარღვების თრომბოზამდე, რბილი 
ქსოვილების აბსცესამდე. 

4. შარდის ბუშტის კათეტერიზაცია, ურეთრის ბუჟირება, ცისტო- 
სკოპია, რის შედეგადაც ვითარდება ურეთრიტი, ცისტიტი, პიე- 
ლონეფრიტი. 

3. ხელოვნური აპარატული სუნთქვა, ტრაქეოტომია, ბრონქოსკოპია, 
ბრონქების ამორეცხვა, ლორწოს გამოწოეა, ანტისეპტიკებისა და 
ანტიბიოტიკების ხსნარების აეროზოლური შეყვანა, რაც იწვეეს 
პნევმონიის, ბრონქიტის, ლარინგიტის, სეფსისის, ფილტეების განგ” 
რენის, პლევრიტის განვითარებას. 

6. სტომატოლოგიური მანიპულაციები, რომლებიც წარმოადგენენ 

სტომატიტის, რბილი ქსოვილების აბსცესისა და ფლეგმონის, ყბის 
ოსტეომიელიტის, სინუსიტის, ტვინის აბსცესის განეითარების 

მიზეზებს, 
7. აბორტები, სასქესო სისტემის ენდოსკოპიური და მანუალური 

გამოკვლევები, რაც ხდება მიზეზი ენდომეტრიტის, სალპინგო- 
ოფორიტის, შორისის დაჩირქების განვითარებისა. 

იმუნირეტი. ორგანიზმის არასპეციფიური დაცვის ფაქტორების 
ნორმალური ფუნქციონირებისას იატროგენული ინფექციები იშვია” 
თად ეითარდება, მაშინაც კი როდესაც ორგანიზმში ხდება გამომ- 
წვევის შეჭრა დაზიანებული საფარველიდან. ადგილობრივი დაცვისა 
და ზოგადი არასპეციფიური რეზისტენტობის დაქვეითება მკვეთრად 
ზრდის ინფექციური დააეადების განვითარების რისკს. 
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ჯანმრთელი ადამიანების იმუნური სისტემის უნარი გაჩაგითაროს 
იმუნური პასუხი იატროგენული ინფექციების პირობიი,- პათოგენური 

გამომწვეეების ანტიგენებსე გამოხატ:ელია ·ჟყვრო ნაკლები ხარისხით, 
ვიდრე ობლიგატ“ერ პათოგენური მიკროორგანიზმების ანტიგენებზე. 

მიუხედავად ამისა იმუნური სისტემის ნორმალური სტატუსისას 
იატროგენული ინფექციები იშვიათად ვითარდება. მათი განეითა- 
რებისათეის აუცილებელია გამომწვევის დიდი მაინფიცირებელი 
დოზა და ორგანიზმის იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა. იატრო- 

გენული ინფექციის დროს ეითარდება უფრო მეტად გამოხატული 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა, რამაც შეიძლება მიგეიყვაჩოს 
პროცესის გენერალიზაციამდე, მის ქრონიკულ ფორმაში გადასვ- 

ლამდე. 
ლაბორატორიული დიაბნოსტიკა. ავადმყოფის სტაციონარში 

ან პოლიკლინიკაში ყოფნის შემდეგ, აგრეთეე სამედიცინო ჩარეეების 
შემდეგ თუ განვითარდა ინფექციური დაავადება (გართულება) აუდი” 

ლებელია დაავადების იატროგენული ეტიოლოგიის დადგენა. 
ინფექცია ითვლება იატროგენულად თუ დაავადება ვითარდება 

სამედიცინო ჩარევის, პოლიკლინიკაში ყოფნის შემდგომ დროის 
იმ მონაკვეთში, რომელიც არა ნაკლებია დაავადების მინიმალურ 
ინკუბაციურ პერიოდზე. 

ოპორტუნისტული ინფექციებისათეის ეს არის 2-3 დღე, ობლიგა”“ 

ტიური პათოგენური მიკროორგანიზმების მიერ გამოწვეული ინფექ- 
ციებისათეის იგი სხვადასხვაა და განპირობებულია ინყექციური 

დაავადების ხასიათით. 

წარმოქმნილი დაავადების იატროგენულობაზე უურო სარწმუნო 
მონაცემების მისაღებად აწარმოებენ მიკრობიოლოგიურ კელეეას. 
მისი პრინციპი ისეთიეეა, როგორც ნებისმიერი ინფექციური დაავა” 
დების გამომწეევის დადგენის დროს, მაგრამ მოცემულ შემთხვევაში 
გამოკვლევას ექვემდებარება არა მარტო ავადმყოფი, არამედ მედიცი- 
ნის მუშაკები, აგადმყოფები – სავარაუდო ინფექციის წყაროები 
და საავადმყოფოს გარემოს ობიექტები, ე.ი. ყველაფერი ის, რაც 
შეიძლება გახდეს გამომწეევის გადატანის ფაქტორი. ავადმყოციდან 
საავადმყოფო სშიდა ეკოვარის გამოყოფა ინფექციის წყაროს დადგე: 
ნისა და გამომწვევის გადაცემი! ფაქტორების გარეშეც საკმარისია, 

რომ ინფექციური დაავადება მიეკუთვნოს იატროგენ'ულს. 
საავადმყოფოს შიდა ინფექციების მიკრობიოლოგიური კონტროლი 

წარმოადგენს სამკურნალო-პროფილაქტიკური დაწე სებ'ულებებისადმი 
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(პირველ რიგში სააგადმყოფო სტაციონარებისადმი) ზედამხედვე- 

ლობის აუცილებელ ნაწილს. იგი მოიცავს ავადმყოფთა და სამედი- 
ცინო პერსონალის გამოკელევას ბაქტერიომტარებლობაზე, საავად- 
მყოფოს გარე ობიექტების და სამკურნალწამლო პრეპარატების 
გამოკელეევას, მათი მიკრობული კონტამინაციის დადგენის მიფნით. 

ჰი წსეები. წI9IIIIII6ტილჩსაწჰჩს 

1. განსასღერეთ კლინიკური მიკრობიოლოგიის ამოცანები; 
2. განსასღერეთ და ღაახასიათეთ ჰირობით-პათოგენური მიკროორგანიზმები: 

1. როგორია ოპორტუსისტ'ჟლი ინფექციების ეტიოლოგიის, კლისიკური სურათის 
და მიკრობიოლოგიური დაიგსოსტიკის თაეისებურებანი? 

4. მოგეეცით ბაქტერიეშიისა და სეფსისის, ოპორტუნისტული ჩირქოვან-ანთებითი, 

ბრონქული. ფილტეის და უროლოგიური ინფექციების მიკრობიოლოგიური 

დახასიათება: 
5. როგორია დისბაქტერიოზის განეითარების მიზეზები და დიაგნოსტიკის 

პრინციპები? 
6. ჩ«აშოთვალეთ იატროგენული ინფექციებისა ლა ბაქტერიების საავადმყოფოსშიდა 

ეკოვარების ეტიოლოგიის თავისებურებანი; 
7. ჩამოთეალეთ იატროგენული ისფექციების სრდისა და ფართო გაერცელების 

მისესები ღა მათი ღიაგნოსტიკის საფეძელები. 
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(წიმII 2 

სტმატოლთლბში! შაასადებებჩს 1 სრობმულოგწა და (მუსოლIM/გია 

ადამიანის პირის ღრუ წარმოადგენს უნიკალურ ეკოლოგიურ 

სასტემას სრულიად სხეადასხვაგვარი მიკროორგანიზმებისათეის, 

რომლებიც ქმნიან აგტოქთონურ, მუდმივ მიკროუცლორას. საკეები 

რესურსების სიმდიდრე, მ'უდმივი ტენიანობა, ოპტიმალეერი LL და 
ტემპერატურა ქმნიან ხელსაყრელ პირობებს მიკრობთა სხვადასხვა 
სახეობების ადგეზისსათეის, კოლონიზაციისა და გამრაელები სათვის. 
ბევრი პირობით პათოგენური მიკროორგანიზმი, რომელიც წარმო- 
მადგენელი არის ნორმალური მიკლოფლორისა, თამაშობს მნიშენე- 
ლოვან როლს კარიესის, პაროდონტისა და ჰირის ღრუს ლორწოვანის 
დაავადებების ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში. 

მაგრამ პირის ღრუში სანერწყვე ჯირკვლების სეკრეტის-ნერწყვის 
(მისი ბაქტეროიციდული კომპონენტებით), აგრეთვე სქელი ეპი- 
თელური საფარის არსებობა ზღუდავს ორალური მიკროორგანაზ- 

მების უნარს გამოიწვიონ პათოლოგიური ცვლილებები. სოგ შემთ” 

ხვევაში პირის ღრუს ლორწოვანის დაცვით ფაქტორებს არა აქეთ 
უნარი წინ ალუდგნენ ნორმალური მიკროფლორის წარმომადგენლების 
პათოგენურ მოქმედებას. პირველ რიგში ეს ეხება იმუნოდეფიციტერ 
მდგომარეობებს, 'რომელთა დროსაც იმუნიტეტის ცალკეული (ჰუ- 

მორალური და უჯრედული) მექანიზმების დეფექტერობა ხელს 
უწყობს პირობით-პათოგენური სახეობების მოქმედების გააქტი'უ- 
რებას. 

პირის ღრუში მიმდინარე ინფექციების ხასიათი განისაზღვრება 
მისი ანატომო-ფიზიოლოგიური თავისებურებებით. უფრო ხშირად 

გვხედება შერეული ინფექციები, გამოწვეული ბაქტერიების, სპჰი- 
როქეტების, სოკოების, ვირუსების ასოციაციებით (კარიესი, გინგი” 

ვიტი, სტომატიტი). 
პირის ღრუდან და ადგილობრივი ჩირქოვანი კერებიდან (პ·ულჰპიტი) 

სისხლში ბაქტერიების მოხვედრის შედარებითი სიმარტივე აპირო- 
ბებს ორალური სეფსისის საკმაოდ მაღალ სიხშირეს. კარიესული 
ღრუების, ღრძილის ჯიბეების და სხვა არსებობა ხელს უწყობს 
პათოგენური მიკროორგანიზმების პერსისტენციას და აპირობებს 

ქრონიკული ინფექციის (მაგ. სტრეპტოკოკული) კერების განვითა- 
რების საკმაოდ მაღალ სიხშირეს ორგანიზმის შემდგომი ალერგი- 
ზაციით და საერთო ავტოიმუნური დაავადებების (მაგ.: რევმატიზმი) 
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ცხრილი 25. 1. კბილის ნადების შემადგენლობაში შემავალი 

  

  

ბაქტერიები 

მორფოლოჯიურის გრამდადებითი გრამუარუჟოფითი 

ფორმები მიკროორგანიზმები მიკროორგანიზმები 

კოკები აერობები, ანაერობები აერობები, | ანაერობები 

ფაკულტატური ფაკულტატური 
ინაერობები ანაერობები 

სრეპტოკოკები ჰეჰტოკოკები ნეისერიები ჩხირები სტრეჰტოკოკე! ეჰტოკოკე! ვი სერიე. ვეილონელები 
ა სტრეჰტოკოკები 

რ აქტინომიციტები., ბიფიდობაქტე- -– ბაქტეროიდები, 
სპიროქეტები ლაქტობაქტერიები, რაები, პრო- სემექტერიები, 

კორინებაქტერიეის ჰიონობაქტე- ლეპროტრიქიები, 
– რიები ჰპორფიროქონადები 

ტრეჰონემები 

ლეჰპტოსჰირები | ბორელიები               

განვითარების რისკის მაღალ ხარისხს. იმ'უნოლოგიური რეაქციების 
'უკმარობა ან გაუკუღმართებული ხასიათი მიკრობული ასოციაციების 
ხანგრძლიე პერსისტენციასთან (რაც იწვევს პირის ღრუს ქსოვი- 

ლების დაზიანებას) ერთად იწვეეს ყველაზე 'უეფრო მძიმე პათოლო- 
გიური პროცესების – პაროდონტოპათიების განვითარებას. ამავე 
დროს პირის ღრუ წარმოადგენს ბევრი ინფექციური დაავადების 
ინფექციის კარიბჭეს, რომლებიც ნაწილობრივ ვლინდებიან კიდევაც 
მასში. 

პირის ღრუში გეხვდება ალერგიული იმუნოპათოლოგიური 
რეაქციების ყველა ტიჰი, ეინაიდან პირის ღრუს ლორწოვანი 
გარსებიდან ადგილი აქვს უცხო ანტიგენ-ალერგენების სწრაფ 
შეწოვას. 

25.1. ჰჩრწს ღრშს ნშრმალურ! მკროულორა 

დღეისათეის აღწერილია რამდენიმე ასე'ული სახეობა მიკროორგა- 
ნიზმებისა, რომლებიც შედიან ჰირის ღრუს ნორმალური მიკროფ- 

ლორის შემადგენლობაში. მათ ეკუთვნიან ბაქტერიები, ვირუსები, 
სოკოები და უმარტივესები. 
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პირის ღრუს მიკრობთა შორის გვხვდებიან ავროქთონური და 

ალლოქთონური სახეობები –– იმიგრანტები მასპიჩნილის სხვა ბიოტო- 
პებიდან (ცხვირ-ხახა, ნაწლავები და სხვა) ღა გარემოდან მოხვედ- 

რილი მიკროფლორა. ავტოქთონურ მიკროფლორაში გამოყოფენ 

ობლიგატურს, რომელიც მუდმივად ბინადრობს პირის ღრუში, და 

დროებით-ტრანსიტორულს, რომლის შემადგენლობაში ხშირად გეხე- 

დებიან პათოგენური ან პირობით პათოგენური ბაქტერიები (ცხ. 
25.1). 

პირის ღრუს გრამდადებითი კოკების ძირითადი მასა წარმოდ- 
გენილია მამწვანებელი მცირედ ვირლენტური სტრეპტოკოკების ჰ 

ეტეროგენული ჯგუფით, რომლებიც ღებულობენ აქტიურ მონაწი- 
ლეთბას პროცესებში, რომლებსაც მივყავართ კბილისა და ჰარო- 

დონტის მაგარი ქსოვილების დაზიანებამდე. ამ დგუცს მიეკუთვნებიან 
5C-00(000Cს5 IIIVI2ი§. 5. იVIL(5. 5. §გIIVეIIსIL ისინი ერთმანეთისაგან განს- 
ხვავდებიან ნახშირწყლების ფერმენტაციისა და წყალბადის ზეჟანგის 
წარმოქმნის უნარით. იM-ის გადახრას მჟავე არისაკენ მიეყავართ 
კბილის ემალის დეკალცინაციამდე. მნიშენელოვანია აგრეთვე სტრეპ- 

ტოკოკების საქაროზიდან პოლისაქარიდების სინთეზის უნარი, ამ 
დროს მოლეკულის გლუკოზიანი ნაწილი გარდაიქმნება გლუეკანად 

(დექ სტრანი), ხოლო ფრუქტოზიანი ნაწილი ლევანად (ფრ უქტანი). 
უხსნადი დექსტრანი ხელს უწყობს კბილის ბალთების წარმოქმნას, 
ხოლო ხსნადი გლუკანი და ლევანი შეიძლება გახდსენ შემდგომი 
მჟავეწარმოქმნის წყაროები გარედან ნახშირწყლების მიწოდების 
გარეშეც. მამწეანებელი სტრეპტოკოკის ყეელა სახეობა გვხედება 

პირის ღრუეუში სხვადასხვეა რაოდენობრიეი თანაფარდობით, რაც 
დამოკიდებულია დიეტაზე, პირის ღრუს ჰიგიენაზე და სხვა „ფაქტო?“ 
რებზე. 

გრამდადებითი კოკების მეორე ჯგუფია“პჰეპტროკოკები. მათი 

საქაროლიზერი აქტივობა სუსტადაა გამოხატული, მაგრამ მიუხე- 
დავად ამისა ისინი აქტი'ურად შლიან ჰეპტონებს და ამინომჟავეებს. 
ყეელაზე ხშირად პეპტოკოკები გეხედება ფუზობაქტერიებთან და 
სპიროქეტებთან ასოციაციაში კარიესის, პულპიტის, პაროდოხტიტის, 
ყბა-სახის აბსცესების დროს. 

გრამუარყოფითი ანაერობული კოკები წარმოდგენილია VXIII0IICII0- 
ს გვარით. ისინი არიან ადამიანისა და ცხოველების პირის ღრუს 
მუდმივი ბინადარნი. ეეილონელებს არ გააჩნიათ საქაროლიზური 
აქტივობა მონო-და დისაქარიდებისადმი, მაგრამ საკმაოდ კარგად 
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ულიიან ლაქტატს, პირუვატს, აცეტატს და სხვა ნახშირწყლებს C0, 
და L.0-მდე. სემოთ ჩამოთვლილ ნივთიერებებს “შეუძლიათ დათრ- 

გუნონ სხვა მიკროორგანიზმთა ზრდა გარემოს ILI-ის მომატებით. 

ნერწყვში ვეილონელების კონცენტრაცია ისეთიგეა, როგორც მამწეა” 
ნებელი სტრეპტოკოკებისა. მამწვანებელი სტრეპტოკოკების მიერ 

წარმოქმნილი რძე მჟავის კატაბოლიზსმის შედეგად ეეილონელებს 

შეუძლიათ ანტიკარიესული მოქმედება. 
გრამდადებითი ჩხირები პირის ღრუში წარმოდგენილნი არიან 

LიCIიხიCIIIს§ გეარით. ისინი შლიან ნახშირწყლებს დიდი რაოდენობით 

რძე მყავის წარმოქმნით, ინარჩუნებენ ცხოველმყო«ველობას დაბალი 
9II-ის დროს. ეს წარმოადგენს ადამიანში კბილის კარიესის განვი“ 
თარების ერთ-ერთ ხელშემწყობ ფაქტორს. ჰომოფერმენტ'ული ტიპის 
ლაქტობაქტერიების ყველაზე ხშირი წარმომადგენელია L. C050I. 
რომელიც იმყოფება ადამიანის ნერწყეში. 

გრამუარყოფითი ანაერობული და მიკროაეროფილური ბაქტერიები 

ყეელასე ხშირად მიეკუთვნებიან 82CICI0IძმCეC-ს ოჯახს. ისინი აფერ“ 
მენტებენ შაქრებს აირის წარმოქმნამდე, ხოლო ჰეპტონებს –– ამინო- 

მჟავეების წარმოქმნით, რომელთაც ხშირად აქვთ ცუდი სუნი და 
არ გააჩნიათ კატალაზა. მოცემულ ოჯახს მიეკუთვნება 3 გვარი: 

80CICL0Iძი5. ჩყვეხეC(0ოს ი, LC0(01IICIIმ. 
ყეელაზსე ხშირად პირის ღრუში გეხვდება ბაქტეროიდების 2 

სახეობის წარმომადგენელი: 8. იII0იII080ი1CVII. 8. §1ი5IV0II5. რომ- 

ლებიც აგრეთვე არიან მსხეილი ნაწლავის ბინადარნიც. მათ აქვთ 
სუსტად გამოხატული საქაროლიზური აქტივობა, მაგრამ გლუკოზას 

ფლიან მუავათა ნარევის წარმოქმნით, თანაც MI რჩება საკმაოდ 
მაღალი (5,25-6,2). 8. თიCIმIIი0”ლიICს§ სისხლიან აგარსე იზრდება 
'მაეი ფერის კოლონიებით”. ამ მიკროორგანიზმებს ზრდისათვის სჭირ- 

დებათ ჰემატინი და M ეიტამინი. მოცემული მიკროორგანიზმი 

მოსრდილთა ღრძილის ჯიბეების მ'უდმივი ბინადარია. ბაქტეროიდების 

პროტეოლიზური ფერმენტების არსებობას (კოლაგენაზა, ქონროი- 
ტინ სულფატაზა, პიალურონიდაზა და სხვა) გააჩნია დიდი პათოგე- 

ნეტიკური მნიშენელობა პაროდონტის დაავადებათა განვითარებაში. 

სია§იხმCI6Iსი, გეარი წარმოდგენილია თითი სტარისმაგვარი 
ჩხირებით, რომლებიც ბაქტეროიდებთან ერთად ქმნიან პირის ღრუს 

ავტოქთონურ მიკროფლორას. ისინი პეპტონიდან და გლუკოზიდანს 

წარმოქმნიან რძე მჟავას. ფუსობაქტერიები სპიროქეტებთან ასო- 

ციაციაში ბინადრობენ ღრძილის ჯიბეებში, 
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LC2ნIი(ოCMIე (L.ხICC0II<) გეარის წარმომადგენლებს აქვთ წყვილ- 
წყვილად განლაგებული მარცვლოვანი ჩხირების, ხშირად ძაფი სებური 

«ფორმა. ისიჩი არ წარმოქმნიან ინდოლს და გოგირდწალბადს, 

აფერმენტებენ გლუკოზას დიდი რაოდენობის რძე მჟავის წარმოქმნით, 
რასაც მივყავართ L-ის “შეზცირებამდე 4,5-შდე. პაროდონტის 

დაავადების დროს მოცემული ბაქტერიების რაოჯენობა ჰირის ღრუში 
მატულობს. ოდახი MI0ი0100)ხ0C(CM2C06 შეიცავს ანაერობულ ბაქტე- 
რიებს, რომლებიც გლუკოზის დაშლისას წარმოქმნიან პროპიონისა 

და აგრეთვე ძმრის მჟავებს. 

#.-Cისი0ოVCC(0C60C -- ოჯახიდან პირის ღრუში ყველაზე ხშირად 
გვხედება გვარები #CIIM0IM5 და 8I”წძიხელ(Iსი. პირველნი 

აფერმენტებენ ნახშირწყლებს შჟავე პროდუქტების წარმოქმნით აირის 

გამოყოფის გარეშე. გლუკოზის დაშლის საბოლოო პროდუქტებს 
წარმოადგენენ რძე, ძმარ, ჭიანჭველა და ქარვის მჟაგეები. გააჩნიათ 
სუსტი პროტეოლიზური აქტივობა. აქტინომიცეტები იმყოფებიან 

პირის ღრუს ლორწოეან გარსზე, შეადგენენ კბილის ქვის სტრომას 
და შედიან კბილის ნადების შემადგენლობაში. გარდა ამისა ისინი 
იმყოფებიან კბილების კარიესულ ღრუებში, ღრძილის პათოლოგიურ 

ჯიბეებში, სანერწყვე ჯირკელების სადინარებში. მოცემული ოჯახის 

წარმომადგენლებს შეუძლიათ მონაწილეობა მიიღონ კბილის ბალთის 
წარმოქმნაში და კბილის კარიესის განვითარებაში, აგრეთვე 
პაროდონტის დაავადებების წარმოქმნაში. მოცემული პათოლოგიური 

პროცესების დროს განსაკუთრებით ხშირად გვხდება #. VI1500505 და 
#.. I5”0CII1. %. VI5C05V5 მონაწილეობს ღრძილქვეშა ქვის წარმოქმნაში. 

პირის ღრუში გეხდებიან CითVილგი ისთ გვარის ბაქტერიები 
(იხ 20. 3.2) კორინებაქტერიების სახასიათო თავისებურებას 
წარმოადგენს მათი უნარი დააქვეითონ ჟანგეა'აღდგენითი პოტენ- 
ციალი, რითაც იქმნება ანაერობების ზრდისათვის საჭირო პირობები. 
პაროდონტის დაავადების დროს ისინი გვხვდებიან ფუზობაქტე- 
რიებთან და სპიროქეტებთან ასოციაციაში. 

პირის ღრუში მობინადრე სპიროქეტები მიეკუთენებიან სამ გვარს: 
1II0იძილომ, 80LXCIIმ, L60(0501I2. 

პირის ღრუს ტრეპონემები წარმოდგენილია შემდეგი სახეობებით: 
I. „IეიC0ძიი! სი). IL. ძიი(C01მ. I. 0-9I6. ისინი ერთმანეთისაგან განსხეავ- 
დებიან რძე, ძმარ და სხვა ორგანული მჟავეების წარმოქშნისა და 
ნახშირწყლების ფერმენტაციის უნარით. 

ჰირის ღრუს ბორელიები წარმოდგენილია მ8.ხსCC2II5 –– მ სხვი- 
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ლი სპიროქეტებით, რომლებიც ხშირად გვხვდებიან ასოციაციაში 
ფუზსიფორმულ ბაქტერიებთან. ისინი ძირითადად ბინადრობენ ღრძი- 

ლის ჯიბეებში. 

პირის ღრუში გვხვდებიან მიკოპლაზმები –– M. 0I28IC-ს 3 ბიოვარი 
და M.წეIVერსი ისინი აპიდროლიზებენ არგინინს, არ აფერმენტებენ 

გლუკოზას და ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ზოგიერთი ბიოქი- 
მიური ნიშან-თეისებებით. (იხ. 20.10). 

2.2. აჩოჩს დრუშს მIძრობუშლი. M#MICLIM6IIსასჩა 

ადამიანის ჰირის ღრუს კოლონიზაცისათვის მიკროორგანიზმები 
უნდა მიეკრონ ლორწოვანი გარსის ან კბილის ზედაპირს. ადგეზიის 
პირეელი ეტაპი უფრო ეფექტურია მომატებული პიდროფობულობის 
მქონე ბაქტერიებში. კერძოდ, ორალური სტრეპტოკოკები ადსორბირ- 
დებიან, როგორც კბილების ზედაპირზე, ასევე ლორწოვანის ეჰპითე- 
ლურ უჯრელებზე. ადგეზიის პროცესში მნიშვნელოვან როლს თამა” 
შობენ ფიმბრიები ანუ პილები, რომლებიც გააჩნია ბევრ ორალურ 
მიკროორგანიზმს. ადგესინების აგებულების თავისებურებანი მნი- 
შენელოვანწილად გან საზღერავენ პიარის ღრუში მიკრობთა ლოკა” 
ლიზაციას. მაგ.: 5IIC0I000CCს5 §მინI5 საკმაოდ მყარად ფიქსირდება 
კბილის 'სედაპჰირზე, ხოლო ს§Lბ8ი 0100CCV5 509IIVგწIსთ –– ლორწოვანი 

გარსის ეპითელური უჯრედების ზედაპირზე. 
კბილის ზედაპირზე ბაქტერიის მიმაგრება ხდება ძალიან სწრაფად. 

ბეერ მიკრობულ უჯრედს თვითონ არა აქვს უნარი მიეკროს კბილის 
ემალს, მაგრამ შეუძლია დაილექოს სხვა ბაქტერიების ზედაპირზე, 
რომლებიც უკვე ადგეზირებოულნი არიან, და წარმოქმნან კავშირი 

„უჯრედი უჯრედთან“. კოკების დალექვას ძაფისებური ბაქტერიების 

პერიმეტრით მიეყავართ ე.წ. „სიმინდის ტაროების“ წარმოქმნამდე. 
პირის ღრუს სხვადასხვა ადგილას მიკრობული ასოციაციების 
წარმოქმნა განპირობებ'ულია აქ მობინადრე სახეობების ბიოლოგიური 
თავისებურებებით, რომელთა შორის წარმოიშვება, როგორც სინერ- 
გიული, ასევე ანტაგონისტური დამოკიდებულებები. მაგ.: ორალური 

სტრეპტოკოკებისა და ლაქტობაქტერიების .მეტაბოლიზმის შედეგად 
წარმოქმნიალი რძე მჟავა გამოიყენება ენერგეტიკული რესურსის 
სახით ვეილონელების მიერ, რასაც მივყავართ წ§II-ის მომატებამდე. 
ამას კი შეუძლია გამოიწვიოს ანტიკარიე სული მოქმედება. კორინე- 
ბაქტერიები წარმოქმნიან « ვიტამინს –– ბევრი სხეა ბაქტერიის 
ზსრდის ფაქტორს, ხოლო CვმიძIძე-ს გეარის საფუარის მსგავსი სოკო- 
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ები ასენთესირებენ ლაქტობაქტერიების ზრდისათეის ა'უცილებელ 

ვიტამინებს. ეს უკნასკნელნი ნივთიერებათა ცელის პროცესში 
წარმოქმნიარ რძე მჟავას, რომელიც იწეევს გარემოს მჟავიანობის 

მომატებას, ხელს უშლის ადგეზიას და საფუარების კოლონიზაციას, 
რასაც თავის მხრივ მივყავართ იმ ვიტამინების რაოდენობის შემცი- 
რებამდე, რომლებიც აუცილებელია ბევრი მიკროორგანისშისათეის 

და მათი ზრდის შეჩერებამდე. 

ორალური სტრეპტოკოკები წარმოადგენენ ფუზობაქტერიების, 
ცორინებაქტერიების და სხე. ანტაგონისტებს. ეს ანტაგონიზმი დაკავ- 
შირებულია რძემჟაეას, წყალბადის ზეჟანგის, ბაქტერიოცინების 
წარმოქმნასთან. ორალური სტრეპტოკოკების მიერ წარმოქმნილი 
რძე მჟავა თრგუნავს ბევრი მიკროორგანიზმის ზრდას, რითაც ხელს 

უწყობს ლაქტობაქტერიების გამრავლებას. კორინებაქტერიები 
ამცირებენ რა ჟანგვა'აღდგენით პოტენციალს ქმნიან ფაკულტატური 
და მკაცრი ანაერობებისათვის ზრდის პირობებს აერობულ პირობებში. 
ღრძილის ჯიბეებში, ლორწოვანის ნაოჭებში, კრიპტებში ჟანგბადის 
დონე საგრძნობლად დაწეულია. ეს ქენის ხელსაყრელ პირობებს 
მკაცრი ანაერობების განეითარებისათვის -–– ფუზობაქტერიები, ბაქტე- 
როიდები, ლესტოტრიქიები, სპიროქეტები. ნერწყვის 1 მლ-ში შეიც- 
ლება იყო დაახლოებით 100 მილიონი ანაერობული მიკრორგანიზმი. 

ორალური მიკროფლორის ხარისხობრივ და რაოდენობრივ მაჩვე“ 

ნებელზე დიდი გავლენა აქვს საკვების ხასიათს: საქაროზის მომა- 
ტებულ რაოდენობას მივყავართ სტრეპტოკოკებისა და ლაქტობაქტე- 

რიების წილის მატებამდე, მაშინ როცა გლუკოზას ასეთი მოქმედება 
არ გააჩნია. საკვები პროდუქტების დაშლა ხელს უწყობს ნერწყეში 
და ღრძილის სითხეში ნახშირწყლების, ამინომჟაეეების, ეიტამინებისა 

და სხვა ნიგთიერებათა დაგროვებას, რომელთაც მიკროორგანიზმები 
იყენებენ როგორც საკვებ სუბსტრატებს. მაგრამ მიკროორგანიზმები 
არ ქრებიან პირის ღრუდან ადამიანის ზონდით კვების დროსაც. 
პირის ღრუს მიკროფლორისა და სხვა ბიოტიპების შემადგენლობაზე 
დიდად მოქმედებს იმუნური, ჰორმონალური, ნერვული და სხვა 

სისტემების მდგომარეობა, სოგიერთი სამკურნალწამლო ჰპრე„ა- 
რატების, კერძოდ ანტიბიოტიკების გამოყენება, რომლებიც არღვევნ 
მიკროფლორის სტაბილურობას. მიკრობული ასოციაციების შემად- 
გენლობის ცვლილებაში გარკვეულ როლს თამაშობს პირის ღრუს 
პიგიენა. 
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2.3. ამ5ჩს ღრუს მწჰორელურის ასაჰრბრIეჩ სეღილღლებანი 

სიცოცხლის პირველ თვეებში ბავშვის პირის ღრუში ჭარბობენ 

აერობები და ფაკულრატური ანაერობები. ეს დაკავშირებულია მკაცრი 
ანაერობების არსებობისათვის აუცილებელი კბილის რიგების უქონ- 
ლობასთან. ამ პერიოდისათვის პირის ღრუში მობინადრე მიკრო- 
ორგანიზმებიდან ჭარბობენ სტრეპტოკოკები, უპირატესად §. 50IIVგოს§, 

ლაქტობაქტერიები, ნეისერიები, ჰემოფილები და C8გიძ1ძ2-ს გვარის 
საფუარის მსგავსი სოკოები, რომელთა მაქსიმუმი მოდის სიცოც” 
ხლის მე-4 თვეზე. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსების ნაოჭებში 
შეიძლება გეგეტირებდნენ ანაერობების უმნიშვნელო რაოდენობები 
– ვგეილონელები და ფუზობაქტერიები. კბილების ამოჭრა აპირობებს 

მიკროორგანიზმთა ხარი სხობრივი შემადგენლობის მკვეთრ ცელი- 
ლებას, რომლისთვისაც დამახასიათებელია მკაცრი ანავრობების 
გამოვლენა და მათი რაოდენობის ზრდა. იმავდროულად ხდება 
მიკროორგანიზმთა განაწილება და პირის ღრუში ,,განსახლება“ 
გარკვეული რეგიონების ანატომიური აგებულების თავისებურებების 
შესაბამისად. ამ დროს წარმოიქმნებიან მრავალრიცხოვანი მიკრო- 
სისტემები შედარებით სტაბილური მიკრობული პოპულაციებით. 
სპიროქეტები და ბაქტეროიდები ჩნდებიან პირის ღრუში დაახლოებით 
14 წლისათვის, რაც დაკავშირებულია ორგანიზმის ჰორმონალური 
ფონის ასაკობრივ ძვრებთან. 

მოსახსნელი პროთეზები. ნაკლული კბილების შეცელის ნების- 

მიერ ფორმას ყოველთვის თან სდევს პირის ღრუში უცხო სხეულის 
შეყვანა, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა გართულებანი. 
მოსახსნელი პროთეზების ფუძის ქეეშ თითქმის ყოველთვის ვითარ- 
დება ლორწოვანი გარსის ანთება. ქრონიკული ანთება ვლინდება 
ყველა ზონაში და პროთეზის კალაპოტის არეში. ამას ხელს უწყობს 
ნერწყვის წარმოქმნის ფუნქციისა და ლორწოვანი გარსის ნერწყვით 
მორწყვის დარღეევა, ნერწყვის თვისებების შეცვლა (§;I და იონური 
შემადგენლობა), ლორწოვანი გარსის ზედაპირზე ტემპერატურის 
1-2 C-ით მომატება და სხვა. 

თუ გავითვალისწინებთ, რომ მოსახსნელი პროთეზებით უპირა” 
ტესად სარგებლობენ ხანდაზმული ასაკის პირები, რომელთაც დაქვე- 
ითებული აქვთ იმ'უნობიოლოგიური რეაქტიულობა და აქვთ სხვა- 
დასხეა დაავადებანი (ჰიპერტონია, შაქრიანი დიაბეტი და სხვა), 
მაშინ მიკროფლორის შემადგენლობის ცვლილებები ყოვლად კანონ- 

ზომიერად გვევლინებიან. ყოველივე ეს ქმნის პროთეზული სტო- 
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მატიტის განვითარების პირობებს. სხვადასხეა მიზეზების გამო 

პროთეზების ქეეშ იქმნება ბალთების წარმოქმნის პირობები, რომ- 
ლებიც გვანან სუბ. და სუპრაგინგივალურებს. ისინი წარმოადგენენ 
ორგანულ მატრიქსში მიკრორგანიზმთა გროვას, რომელმმიც აგრეთვე 
ხდება მჟავის დაგროვება, XLII მცირდება კრიტიკულ დონემდე 5.0. 
ეს აპირობებს CგიძIძი-ს გვარის საფუარების გაძლიერებულ გამრავე” 
ლებას, რომელთაც პროთეზულ სტომატიტებში ენიჯებათ მნიშევნე- 
ლოვანი როლი. ისინი ვლინდებიან შემთხვევათა 98 %-ში პროთეზების 
შემხებ ზედაპირებზე. პროთეზებით მოსარგებლე პირთა 68-M %-ს 
უვითარდება კანდიდოზი. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის საფუარის 

მსგავსი სოკოებით მოთესვეამ შეიძლება გამოიწეიოს ჰირის კუთხე- 
ების დაზიანება. 

პირის ღრუს ლორწოვანიდან მიკროორგანიზმებმა შეიძლება დაა- 
ინფიცირონ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი და სასუნთქი გზები. 

მოსახსნელი პროთეზების მქონე პირებში გარდა საფუარის 
მსგავსი სოკოებისა შეიძლება აღმოჩნდნენ სხვა ბაქტერიების დიდი 
რაოდენობები: ნაწლავის ჩხირი, სტაფილოკოკები, ენტერობაქტერიები 
და სხვა. 

26.4. აჩრჩს დრშს დასაის არასაესჩშიშრჩ და საესმეჩჰრ 
ფაქტწოები 

პირის ღრუს კარიესოგენული და სხვა ბაქტერიებისაგან დაცეის 
არასპეციფიური ფაქტორები განპირობებულნი არიან ნერწყვის ანტი- 
მიკრობული თვისებებით და ლორწოვანი გარსისა და ლორწოვან- 

ქვეშა შრის უჯრედების ბარიერული ფუნქციით. დღე-ღამის განმაე- 
ლობაში სანერწყვე ჯირკვლები წარმოქმნიან 0,5-დან 2,ს ლ-მდე 
ნერწყეს, რომელსაც გააჩნია გამოხატული ბაქტერიოსტატიკური 
და ბაქტერიოციდული თვისებები მასში არსებული ჰუმორალური 
ფაქტორების ხარჯზე: ლიზოციმი, ლაქტოფერინი, ლაქტოპჰეროქსი- 

დაზა, კომპლემენტის სისტემის კომპონენტები, იმუნოგლობულინები 
(იხ. 11,1, 11.6). ადგილობრიე იმუნიტეტში ლიზოციმის როლის მნიშე- 
ნელობას მოწმობს პირის ღრუში ინფექციური და ანთებითი პრო- 

ცე სების გახშირება ნერწყვში მისი (ლიზოციმის) აქტივობის დაქვე- 
ითებისას. 

ლაქტოფერინი – რკინის შემცველი სატრანსპორტო ცილაა, 
რომლის ბაქტერიოსტატიკუერი მოქმედება დაკავშირებულია მის 
უნართან კონკურენცია გაუწიოს ბაქტერიებს რკინის გამო. აღნიშ. 

347



ნულია ლაქტოფერის ანტისხეოულებთან სინერგიზმი. მისი როლი 
პირის ღრუს ადგილობრივ იმუნიტეტში მკვეთრად ვლინდება ძუძუთი 

კვების პირობებში, როდესაც ახალშობილები დედის რძესთან ერთად 
ღებულობენ მოცემული ცილის მაღალ კონცენტრაციებს სეკრეტო- 
რულ იმუნოგლობულითან (516#/) ერთად. ლაქტოფერინი სინთე- 
ზირდება გრანულოციტებში. 

ლაქტოპეროქსიდაზა –– თერმოსტაბილური ფერმენტია, რომელიც 

თიოციონატთან და წყალბადის ზეჟანგთან კომპლექსში ავლენს 
ბაქტერიოციდულ მოქმედებას, იგი გამძლეა საჭმლის მომნელებელი 
ფერმენტების მოქმედებისადმი, აქტიურია M-ის ფართო დიაპაზონში 
3,0-დან 7,0-მდე. პირის ღრუში აბლოკირებს 5.ი)სIგი§-ის ადგეზიას. 
ლაქტოპეროქსიდაზა ვლინდება ბავშვთა ნერწყეში სიცოცხლის პირ- 

ველი თვეებიდანვე. 
კომპლემენტის სისტემის ფრაქცია C3 გამოვლენილია სანერწყვე 

ჯირკელებში. იგი სინთეზირდება და სეკრეტირდება მაკროფაგების 
მიერ. კომპლემენტის სისტემის ლიტიური მოქმედების აქტივა'“ 
ციისათვის საჭირო პირობები ჰირის ღრუს ლორწოვანზე ნაკლებ 

ხელსაყრელია, ვიდრე სისხლის კალაპოტში. 

აგრეგირებული 5)1I#4-ს შეუძლია კომპლემენტის აქტივაცია და 
მიერთება ალტერნატიული გზით C3 საშუალებით. 166 და I”M 
უზრუნველყოფენ კომპლემენტის აქტივაციას კლასიკური გზით CI- 
C3-C5-C9 –- მემბრან შემტევი (მოიერიშე) კომპლექსის საშუალებით. 
C3 ფრაქცია მონაწილეობს კომპლემენტის აქტივირებული სისტემის 

ეფექტორული ფუნქციის რეალიზაციაში. 
ნერწყვი შეიცაეს ტეტრაპეპტიდ სიალინს, რომელიც ანეიტრალებს 

კბილის ბალთების მიკროფლორის ცხოველმყოფელობის შედეგად 

წარმოქმნილ შჟავე პროდუქტებს, რის გამოც გააჩნია ძლიერი ანტი- 
კარიესული მოქმედება. ჯანმრთელი ადამიანების ნერწყეში ყოველ- 

თვის არიან პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები, მონოციტები, 
ლიმფოციტები, რომლებიც ხედებიან მასში ღრძილების ჯიბეებიდან. 

პირის ღრუს ადგილობრივ იმუნიტეტში დიდ როლს თამაშობენ 

ლორწოვანი გარსის შემაერთებელი ქსოვილის უჯრედები. ამ უჯრე-” 
დების ძირითად მასას შეადგენენ ფიბრობლასტები და ქსოვილოვანი 
მაკროფაგები, რომლებიც ადვილად მიგრირებენ ანთებით კერაში. 
ფაგოციტოზს ლორწოვანი გარსის ზედაპირზე და ლორწოვანქვეშა 
შემაერთებელ ქსოვილში ანხორციელებენ გრანულოციტები და მა- 

კროფაგები. ისინი უზრუნველყოფენ კერის გაწმენდას პათოგენური 
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ბაქტერიებისაგან. გარდა ამისა, კოლაგენურ ბოჯკოებს მორის სისხლ- 
ძარლევთა ირგვლივ თავსდებიან პოხიერი უჯრედები –- ანაფილაქ“ 

სიური ტიპის ალერგიული რვაქციების პოტენციური მონაწილენი. 
პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ადგილობრივი იმუნიტეტის უზრუჩ- 

ეელყოფაში გადამწყეეტ როლს თამაშობენ # კლასის ანტისხეულები, 

განსაკუთრებით მისი სეკრეტორული ფორმა –- 516# ჯანმრთელ 
ადამიანებში გარეგანი სეკრეციის ყველა ჯირკელისა და გარემოსთან 
შეხებაში მყოფი ლორწოვანი გარსის სტრომაში პლაზმური უჯრე- 
დების უმეტესობა აპროდუცირებს 10#“ს. 

იმუნოგლობულინების შემცველობის მიხედვით არჩევენ პირის 
ღრუს შინაგან და გარეგან სეკრეტებს. შინაგანი სეკრეტები წარმოად- 
გენენ ღრძილის ჯიბების გამონაყოფებს, რომლებშიც იმუნოგლო- 

ბულინების რაოდენობა ახლოსაა მათ კონცენტრაციასთან სისხლის 
შრატში. გარეგან სეკრეტებში, მაგ. ნერწყვში, 15#-ს რაოდენობა 
მნიშენელოვნად აჭარბებს მის კონცენტრაციას სისხლის შრატში, 
მაშინ როცა 1IV9M, 15C. I1I>-ს რაოდენობა ნერწყეში და შრატში 
დაახლოებით თანაბარია. სეკრეტორული იმუნოგლობულინი –- 5104 
უფრო რეზისტენულია პროტეოლიზური ფერმენტების მოქმედები- 
სადმი, ვიდრე შრატისმიერი 18#. დღაღგენილია, რომ 516# ბაეშეთა 
ნერწყეში არის დაბადების მომენტიდან, სიცოცხლის მე-6-7 დღი- 

სათვის მისი დონე ნერწყვში თითქმის 7-ჯერ იზრდება. 5)16#-ს 
ნორმალური სინთეზი წარმოადგენს პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 
ინფექციებისაღმი სიცოცხლის პირველი თვეების ბაეშეთა მდგრა: 
დობის ერთ-ერთ პირობას. 

სეკრეტორულ იმუნოგლობულინებს (5194) შეუძლიათ შეასრუ- 
ლონ რამდენიმე დამცველობითი ფუნქცია. ისინი თრგუნავენ ბაქტე- 
რიათა ადგეზიას, ანეიტრალებენ ვირუსებს და ხელს 'ოუფლიან ლორ- 
წოვანი გარსიდან ანტიგენების (ალერგენების) შეწოვას. ასე მაგ: 
აიტ –- ანტისხეულები თრგუნავენ კარიესოგენური სტრეპტოკოკის 

5. იIII0ი5“ის ადგეზიას კბილის ემალზე, რაც ხელს უშლის კარიესის 
განვითარებას. 5104 –– ანტისხეულების საკმარის დონეს, როგორც 

სჩანს, უნარი აქვს თავიდან აგვაცილოს პირის ღრუს სოგიერთი 
ვირუსული ინფექციების განვითარება, მაგ: პერპესული ინფექციებისა. 

5194-ს დეფიციტის მქონე პირებში ანტიგენები წინააღმდეგობის 
გარეშე ადსორბირდებიან პირის ღრუს ლორწოეან გარსზე და გადა” 

დიან სისხლში, რამაც შეიძლება მიგვიყეანოს ალერგიზაციის მძიმე 
შედეგებამდე. ამ კლასის ანტი სხეულები ხელს უშლიან ლორწოვან 
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გარსზე პათოლოგიური პროცესების განვითარებას, არ იწვევენ 

მის დაზიანებას, რადგანაც 510ტ –- ანტისხეულების ურთიერთ- 
მოქმედება ანტიგენთან C და M ანტისხეულებისაგან განსხვავებით 
არ იწვევს კომპლემენტის სისტემის აქტივაციას. 51#ტ-ს სიეთეზის 
მასტიმ ელირებელი არასპეციფიური ფაქტორებიდან უნდა აღინიშნოს 
აგრეთვე ვიტამინი # : 

25.5. მIIIMIIყMIრგანIზეწა რული კაილის ბაღწების წარმIჰქმნაში 

კბილის ბალთები –– ეს არის ბაქტერიების გროვა ორგანული 
ნივთიერებების მატრიქსში, უპირატესად პროტეინებისა და პოლი- 
საქარიდებისა, რომლებიც მიიტანებიან იქ ნერწყვთან ერთად და 
პროდუცირდებიან თვით მიკროორგანიზმების მიერ (ს'ურ.25.)I. 

   

    

სორ სას XM4 ბეგ. 
(გეხპ7ებჰ ს #2 
ა დღ%8 

VI-მ >. 

სურ. 25.1. შიკროორგანიზმების მონაწილეობა კბილების კარიესის პათოგენეზში 

(სქემა) 

არჩევენ ღრძილის ზედა და ღრძილის ქეეშა ბალთებს. პირველს 
აქვს პათოგენეტიკური მნიშვნელობა კბილის კარიესის განვითა- 
რებისას, მეორეს –– პაროდონტში პათოლოგიური პროცესების განეი- 
თარებისას. ბალთების წარმოქმნის პროცესი იწყება ნერწყვის გლიკო- 
პროტეინის ურთიერთქმედებით კბილის ზედაპირთან, ამ დროს გლი- 

კოპროტეინის მჟავე ჯგუფები უერთდებიან კბილის ემალის კალცი- 

უმის მარილებს, ხოლო ფუძე ჯგუფები ურთიერთქმედებენ ჰიდრო- 
ქსიაპატიტების ფოსფატებთან. ამგვარად, კბილის ზედაპირზე წარ- 
მოიქმნება აჰკი –– პელიკულა. მისი წარმოქმნისათვის მიკროორ- 

განიზმთა მონაწილეობა არ არის აუცილებელი, მაგრამ მათი თანაობა 
ააქტივებს პროცესს. პირველად მიკრობული უჯრედები ილექებიან 
კბილის ზედაპირის ღრმულებში. ისინი მრავლდებიან და აგსებენ 
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ყველა ღრმულს, ხოლო შემდეგ გადადიან კბილის გლუვ ზედაპირზე. 
ამ დროს კოკების გარდა ჩნდება ჩხირისებური და ძაყისებური 

ფორმების ბაქტერიები და ზევით აღწერილი „სიმინდის ტაროების“ 

დიდი რაოდენობები. ადღგეზიის მთელი პროცესი მიმდინარეობს ძა- 
ლიან სწრაფად: 5 წთ-ში ბაქტერიული უჯრედების რაოდენობა 1 

სმ-ზე მატულობს 107-დან 10”-10“-მდე. შემდგომში ადგეზიის სიჩქარე 
კლებ“ელობს და დაახლოებით 8 სი-ის განმავლობაში რჩება სტაბი- 

ლური. 1-2 დღის შემდეგ მიმაგრებული ბაქტერიების რაოდენობა 
კვლაე მატულობს და აღწეეს 10”-101 კონცენტრაციას. 

ამ პერიოდში კბილის ბალთების ფორმირებისას განსაკუთრებული 
როლი ეკუთვნის ორალურ სტრეპტოკოკებს. ასე მაგ: „პირველი 8 
სთ-ის განმავლობაში 5§.5ეი8ს1§ უჯრედების რაოდენობა ბალთებში 

შეადგენს 15-35%-ს მიკრობთა საერთო რაოდენობიდან, ხოლო მეორე 
დღისათვის 70%-ს. 5. §მIIVეიიIს§ ბალთებში აღმოჩნდებიან მხოლოდ 

პირველი 15 წთ-ის განმავლობაში, შემდეგ მათ 'უერთდებიან ვეილო- 

ჩელები, კორინებაქტერიები და აქტინომიცეტები. მე-11 –– დღეს 
ჩნდებიან ფუზსიფორმული ბაქტერიები, რომელთა რაოდენობა სწრაფად 
მატულობს. ამგვარად, ბალთების წარმოქმნის დასაწყისში ჭარბობს 
აერობული და ფაკულტატური ანაერობული მიკროფლორა, რომელიც 

მკეეთრად ამცირებს ჟანგეა“აღდგენით პოტენციალს მოცემულ უბან” 
“ში, რითაც ქმნის პირობებს მკაცრი ანაერობების განეითარებისათვის. 

ზედა და ქეედა ყბის კბილების. ბალთების მიკროფლორები განს- 
ხგვავდებიან შემადგენლობით" %ედა ყბის კბილების ბალთებზე უფრო 

სშირად ბინადრობენ სტრეპტოკოკები და ლაქტობაქტერიები, ხოლო 
ქვედა ყბის კბილების ბალთებზე –– ვეილონელები და ძაფისებური 

ბაქტერიები. აქტინომიცეტები გეხვდებიან ორივე ყბის ბალთებზე 
თანაბარი რაოდენობით, მიკროფლორის ასეთი განაწილება აიხსნება 
გარემოს I-ის სხვადასხვა მნიშენელობებით!. 

ბალთების წარმოქმნა ფისურებისა და კბილებშუა სიერცეების 
ზედაპირზე, სადაც ჭარბობენ გრამდადებითი კოკები და ჩხირები 
ანაერობების გარეშე, მიმდინარეობს სხვაგვარად. პირველადი კოლო“ 
ნიზაცია მიმდინარეობს ძალიან სწრაფად და უკვეე პირეელ დღეს 
აღწევს მაქსიმუმს. შემდგომში ბაქტერიული უჯრედების რაოდენობა 
ხანგრძლივი დროის განმავლობაში რჩება უცელელი. ამგვარად, აქ 
არ ხდება აერობული მიკროფლორის შეცვლა ანაერობულით, რასაც 
ადგილი აქვს კბილის გლუვი ზედაპირის ბალთებში. 

კბილის ბალთების წარმოქმნაზე დიდად მოქმედებს მიღებული 
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საკვების, კერძოდ ნახშირწყლების, რაოდენობა და შემადგენლობა. 
ორალური სტრეპტოკოკებისა და ლაქტობაქტერიების ფერმენტული 

აქტივობის შედეგად ადგილი აქვს საქაროზის გახლეჩეას, რის 
შედეგადაც წარმოიქმნება დიდი რაოდენობით რძე მჟავა, რაც მკეეთ- 
რად ამცირებს 9-ს. წარმოქმნილი რძე მჟავას შემდგომი დაშლა 
ვეილონელების, ნეისერიებისა და სხვა მიკროორგანიზმების მიერ 
იწვევს ძმრის, პროპიონის, ჭიანჯველასა და სხვა ორგანული მყავების 
დაგროვებას, რომლებიც აგრეთვე მონაწილეობენ ბალთის წარმოქმნის 
პროცესში. საქაროზისა და სხვა ნახშირწყლების ჭარბი გამოყენე- 
ბისას ხდება უჯრედშიგა და უჯრედგარეთა პოლისაქარდების 

წარმოქმნა. პირველნი ახლოს არიან გლიკოგენთან და შეიძლება 

გამოყენებულნი იქნან ბაქტერიული უჯრედების მშიერ, როგორც 
სამარაგო საკვები ნივთიერებანი. მათი დაშლისას წარმოიქმნება 
რძისა და სხვა ორგანული მჟავეები, რომლებიც ამცირებენ გარემოს 
ხ-ს და მონაწილეობენ ბალთების წარმოქმნაში. მაგრამ, 4,3-ზე 
ნაკლები 9L-ის დროს უჯრედშიდა პოლისაქარიდების სინთეზი 

ითრგუნება. პირის ღრუს ბეერ მიკროორგანიჭმს, განსაკუთრებით 

ს.იIსIგი§-ს, აქვს უნარი წარმოქმნას უჯრედშიდა პოლისაქარიდები 
– ხსნადი და უხსნადი გლუკანი (დექსტრანი) და ლევანი (ფრუქ- 
ტანი). ხსნადი გლუკანი და ლევანი ადვილად იხლიჩება, როგორც 

5, ი1IIგი§-ი სა, ასევე სხვა მიკროორგანიზმების მიერ. უხსნადი გლუკა” 
ნი აქტიურად მონაწილეობს ორალური მიკროორგანიზმების ადგე- 

ზიის პროცესში. 
მეტაბოლიზმის პროცესში მჟავე პროდუქტებთან ერთად წარმოიქმ- 

ნებიან ტუტე პროდუქტებიც, მაგ: შარდოვანა, ამიაკი და სხვა, 
რომელთა თანაობა იწვევს M-ის მომატებას ბალთებში, რაც ხელს 
უშლის მათ შემდგომ წარმოქმნას. 

25.5.1 აბილებჩს ჰარ!სი 

კარიესი ეს არის პათოლოგიური პროცესი, რომლის დროსაც 

ადგილი აქვს კბილის მკვრივი ქსოვილების დემინერალიზაციასა 
და დარბილებას, რასაც თან სდევს ღრუს გაჩენა. კბილის ემალი 
ნორმაში იმყოფება დინამიური წონასწორობის მდგომარეობაში დე- 
და რემინერალიზაციის მუდმივად მიმდინარე პროცესებს შორის. 
დემინერალიზაცია განპირობებულია წყალბადის თაგის'უფალი იონე- 

ბით IM+, რომელთა ძირითად წყაროს წარმოადგენენ ორგანული 
მჟავეები – ორალური მიკროორგანიზმების მეტაბოლიზმის პროდუქ- 
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ტები. ემალის დაშლის სიჩქარე საგრძნობლად მატ·ელობს II-ის 3- 
ზე ნაკლები მნიშვნელობისას. კარიესული პროცესის განეითარე- 

ბისათვის დიდი მნიშვნელობა აქეს მჟავე პროდუქტების კონტაქტის 

ხანგრძლივობას კბილის ემალთან. კარიესი გითარღდება კბილის იმ 
ზედაპირებზე, რომლებიც იმყოფებიან ხანგძლივ კონტაქტში წარმოქმ- 
ნილ მჟავეებთან. ამას მივყავართ ემალის პრიზმების კრისტალებს 
შორის მიკროსივრცეების გადიდებასთან. წარმოქმნილ უმცირეს 

ღეფექტებში აღწევენ მიკროორგანიზმები და აზიანებენ ემალს იმ 
უბნებში, რომლებიც განლაგებულნი არიან გარე და შიგა ზედაპი- 

რების პარალელურად. დემინერალიზაციის ხანგრძლივი პროცესი 
სრულდება გამძლე ჭედაპჰირული შრის გახსნით და კბილში ღრუს 
წარმოქმნით. (სურ 223.2.). 

  

სურ, 25.2. კარიესის პათოგენეზი ( სქემა) 

კარიე სოგენულებს პირველ რიგში მიეკუთვნებიან მიკროორგა” 

ნიზმები, რომელთაც შეუძლიათ კარიესის გამოწვევა სეფთა კულტ.” 
რაში ან სხეა უჯრედებთან ასოციაციაში გნოტობიონტუურ ცხოეე- 
ლებში. კარიესის განვითარებაში მთავარი მნიშენელობა ენიჭებათ 
ორალურ სტეპტოკოკებს §. თყ(ეი§. §. ყვიწს(ი, ლაქტობაქტერიებს, 

აქტინომიცეტებს (#.. VI5005ს5). 
ეს მიკროორგანიზმები არიან ჯანმრთელი ადამიანების პირის 

ღრუს ავტოქთონური მიკროფლორის წარმომადგენლები, მაგრამ 
გარკვეულ პირობებში შეიძლება ითამაშონ ეტიოპათოგენეტიკური 
როლი კარიესოგენეზში, რადგანაც ისინი აფერმენტებენ ბევრ ნახშირ- 
წყლებს. ამ დროს ბალთებში LI მცირდება კრიტიკულ დონემდე 

(ხნL 5 და ნაკლები). უჯრედშიდა ბაქტერიეელი პოლისაქარიდების 
გახლეჩეისას წარმოიქმნებიან აგრეთვე ორგანული მჟავეები (რძისა 
და სხვა), რაც დამატებით კიდევ უფრო აქვეითებს 9II-ს კარიესულ 
ღრუებში (იხ. სურ. 25.1). 

მჟავაწარმოქმნის გარდა პათოგენეტიკური მნიშვნელობა აქეს 
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ორალური მიკროორგანიზმების უნარს წარმოქმნან უჯრედგარეთა 
და უჯრედშიდა პოლისაქარიდები ნახშირწყლების, განსაკუთრებით 
საქაროზას, მიკრობული ფერმენტაციის შედეგად. უჯრედგარეთა 
პოლისაქარიდებიდან დიდი მნი'შენელობა ენიჯება უხსნად გლეუუკანს, 
რომელიც ზრდის ადგეზიას. გარდა ამისა, არაუჯრედული პოლისა- 

ქარიდები ავსებენ რა ბალთის ან დაზიანებული კერის მთელ მოცუ- 
ლობას, აძნელებენ რემინერალიზაციის პროცესს, ეწინააღმდეგებიან 
ემალში კალციუმის იონებისა და ფოსფატების მოხვედრას. ორალური 
მიკროორგანიზმების კარიე სოგენ'ელ აქტივობაზე მოქმედებს ნერწყვი 
– მისი აგრეგირებული ფაქტორები, რომლებიც ერთის მხრივ ხელს 
უწყობენ კბილის ზედაპირზე მიკრობული უჯრედის მიკრობას, ხოლო 
მეორეს მხრივ –- აცილებენ მათ ჰირის ღრუს მორწყვის დროს. 

დე- და რემინერალიზაციის პროცესებს შორის წონასწორობაზე 

მოქმედებს ბევრი ფაქტორი – ნერწყვში ბიკარბონატის, შარდოვანას, 
კალციუმის, ფოსფორის იონების არსებობა და სხეა. ხLI კრიტიკულ 

დონეზე ქეევით (6IMI5) შემცირებისას კალციუმისა და ფოსფორის 

იონები გამოდიან კბილის ემალიდან გარემოში, ხოლო (§MI-ის მომა- 

ტებისას ისეე ბრუნდებიან ემალის შემადგენლობაში, MII-ას მნიშენე- 

ლობის მომატების უნარი და აქედან გამომდინარე ანტიკარიე სული 

მოქმედება გააჩნია ბიკარბონატ-კარბონის მჟავა ბუფერების სის- 
ტემას, აგრეთვე პროტეინსა და სიალინს, რომლებიც იმყოფებიან 
ნერწყეში. 

კარიესის პროფილაქტიკა შეიძლება მიმართული იყოს პირის 
ღრუში კარიესოგენული მიკროორგანიზმების რაოდენობის შემცი- 

რებისკენ. კბილის ბალთების მექანიკური მოცილება არ არის მი%ჭან- 

შეწონილი, რადგანაც გაწმენდილ ზედაპირზე მაშინვე ილექებიან 

ახალი ბაქტერიული უჯრედები, რასაც მივყავართ მიკროფლორის 

სწრაფ აღდგენამდე. უფრო ეფექტურია სხვადასხვა ბაქტერიოციდული 
და ბაქტერიოსტატიკუერი პრეპარატების გამოყენება. კარგ შედეგებს 
ღებულობენ ანტისეპტიკების, კერძოდ 0,2% ქლორჰექსიდინის გამო- 
ყენებით. ამ შემთხვევაში 5.თMგი§-ის უჯრედების რაოდენობა კბილის 

ბალთებში მცირდება 80-85%-ით, ხოლო ნერწყეში 955%-ით. ქლორ- 
ჰექსიდინი ფარავს რა კბილის %ედაპირს, მოქმედებს არა მარტო 
ბაქტეროციდ“ულად, არამედ, ხელს უშლის მიკროორგანიზმთა ადგე- 
ზიას, ამავე დროს იგი არ არღვეეს მიკრობულ წონასწორობას. 

მიკროორგანიზმებზე დამთრგუნველად მოქმედებს ფტორი და მისი 
ნაერთები, განსაკუთრებით მარილები 2იL, და CსL., აგრეთეე, 
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ხოუთატომიანი სპირტი-ქსილიტი, რომელიც არღვევს გლიკოლიზის 
პროცესს ბაქტერიებში, კარიესის პროფილაქტიკისათვის გამოიყენება 

ქიმიური ინ-ჰიბიტორები, რომლებიც თრგუნავენ გარკვეე'ულ მეტაბო- 

ლურ რეაქციებს 5. იIს(005-ში. მაგ: ფტორი თრგუნავს იმ ფერმენტების 
მოქმედებას, რომლებიც მონაწილეობენ გლიკოლიზის პროცესში, 
მათ მიეკუთვნება: ფოსფატაზები, ენოლასები და ფოსფოგლიცერო- 
მუტაზები. ამას მივყავართ მჟავაწარმოქმნის დამუხრეჯებამდე. 
მსგავსი მოქმედება ახასიათებს M-ლეაურილსარკოზინატს და ნატ- 
რიუმის პჰიდროაცეტატს. შესაძლებელია, რომ საკვებ პროდუქტებში 
მოხოლაურინის ფართოდ ჩართვა აღმოჩნდება კარიესის პროფილეააქ- 
ტიკის ეფექტური საშ'უალება. გლუკანების პროდუცირების ინჰიბი- 
რებისათვის იყენებენ კონდენსირებულ ფოსფატებს. 

მჟავაზარმოქმნისა და გლუკანების დაგროეების შემცირების კიდევ 
ერთი გზაა –- საქაროზის შეცელა სხეა ნახშირწყლებით (მაგ.. 
ქსილოზილფრუეუქტოზილითა და იზომალტოზილფრუექტოზილით), 
რომელთა ფერმენტული დაშლისას .ეს პროდუქტები არ წარმოიქმ- 

ნებიან. 
კარიესის დროს პირის ღრუს ადგილობრივი იმუნიტეტის ძირი- 

თადი დაცვითი მექანისმი გულისხმობს 516#-მა ხელი შეუშალოს 
5. იიVIგი§-ის ადგეზიას. დასაბუთებული წარმოდგენა სპეციფიური 
ანტი სხეულების, (რომლებიც მიეკუთვნებიან 516#) დამცველობითი 
როლის შესახებ, დაედო საფუძვლად კარიესის სპეცივიური პროფი- 
ლაქტიკის მეთოდების შემუშავებას. უკვეე შექმნილია ანტიკარიე სული 
ვაქცინების პირველი ვარიანტები, რომლებიც გამოცდილნი არიან 

ექსპერიმენტულ მოდელებზე ცხოველებში. ასეთი ვაქცინებით იმუ- 
ნიზაციის საპასუხოდ წარმოიქმნებიან 5L9# კლასის სპეციფიური 
ანტი სხე'ულები, რომლებიც გროვდებიან ნერწყვში და ავლეჩენ 
პროტექტულ მოქმედებას კბილებზე, რითაც თავიდან გეაცილებენ 
კარიესის განვითარებას. ასეთი სახის ვაქცინაციის საშიშროება 
მდგომარეობს იმაში, რომ 5. IIსI09§ გააჩნია ჯვარედინად მორეაგირე 
ანტიგენები ადამიანის მიოკარდთან. განიხილება აგრეთვე #CVი0- 

0005 VI5605ს§-ის საწინააღმდეგო ეაქცინის მიღების საკითხი, 
ეინაიდან ეს უკანასკნელი აქტიურად მონაწილეობს კარიესის 
პათოგენეზჭში. 
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2.5.2. პარI0M6ტწს Iააყძადებანჩ 

ცნობილია პაროდონტის დაზიანებების სხვადასხვაგვარი ფორმები 
– მიკროორგანიზმთა ეტიოლოგიური როლი დადგენილია გინგივიტის 
სხვადასხვა ფორმისა და მარგინალური პაროდონტიტის დროს. პარო- 
დონტში ყველა ანებითი პროცესი იწყება კბილის ბალთების, უპირა- 

ტესად სუბგინგივალური ბალთების წარმოქმნით, კბილის ზედაპირის 
ფაკულტატური ანაერობებით, პირველ რიგში #4. VI500505 და 5. იVIეი5, 
კოლონიზაციის შედეგად. შემდგომში ამ ბაქტერიების უჯრედების 
ზედაპირზე შეიძლება დამაგრდნენ სხეებიც, მაგ.: 8. იXCIგიIიიყწლი1ICV5. 
ნ. ისCIC(სთ, აგრეთეე ვეილონელები, რომელთაც არა აქვთ უნარი 
კბილების ზედაპირზე დამოუკიდებელი ადგეზიისა, კბილის პირგე- 
ლადი კოლონიზაციისას ფაკულტატური ანაერობები ამცირებენ ჟან- 
გვა“აღდგენით პოტენციალს, რითაც ქმნიან პირობებს მკაცრი ანაე- 
რობების გამრავლები სათვის, რომელთაც გააჩნიათ დიდი პათოგენე- 
ტიკური მნიშვნელობა პაროდონტის დაავადებების განვითარებაში. 

ანაერობული მიკროორგანიზმების განეითარებისათვის ხელსაყ- 
რელი პირობები იქმნება კბილის ბალთების სიღრმეებში. აქ ოუპირა- 

ტესად იმყოფებიან სპიროქეტები და ბაქტეროიდები. ბალთების ზედა” 
პირული შრეების მიკროფლორა ძირითადად წარმოდგენილია 5. 

ჯისიი§-ითა და სოგიერთი აქტინომიცეტით. პროგრესირებადი პჰარო- 

დონტიტის მქონე ავადმყოფებში გვხვდებიან უპირატესად გრამუარ- 
ყოფითი ობლიგატური ანაერობები. სუბგინგივალური ბალთებიდან 
გამოყოფილია დაახლოებით 400 სახეობის სხვადასხვა მიკროორგა- 

ნიზმი, რომლებიც მიეკუთვნებიან გეარებს: წს§0ხიCICIIსი!. 8ეCL(6+0Iძ05. 
#C()ი00IVCC0(C§. ჩ60(0C0ლCს5, I ICიიილი! და სხეა. 

ჟენიშნულია, რომ ფეხმძიმე ქალებში მკვეთრად მატულობს 8. 
ჯილეIყი0იიოVCI5 რაოდენობა, რომელთაც აქეთ უნარი პროჟესტერონისა 

და ესტრადიოლისაგან ასინთეზირონ მათი სრდისათვის აუცილებელი 
ეიტამინი M. პაროდონტის დაავადებების დროს ღრძილის ღრმა 
ჯიბეებში ფორმირდება მკაცრი ანაერობების ზრდისათვის ხელსაყ- 

რელი პირობები. ბეერ ანაერობულ ბაქტერიას და პირველ რიგში 
ნ. იIილIV2II§ უნარი აქვს გამოიმუშაონ ციტოტოქსიური მოქმედების 
მქონე ტოქსიური პროდუქტები და ფერმენტები. პათოგენეტიკ-ერი 

მნიშვნელობა აქვთ ისეთ მიკრობულ ფერმენტებს, როგორიცაა კოლა” 
გენაზა, პროტეაზა, პიალურონიდაზა, ნეირამინიდაზა და სხეა, რომელ- 
თაც აქვთ მიკროორგანიზმის ქსოვილების დაშლის უნარი. პროცესის 
შემდგომი განვითარებისას შეიძლება მონაწილეობა მიიღონ ფაგოცი- 
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ტირების უნარის მქონე უჯრედებისაგან სეკრეტირებულმა ფერმენ- 
ტებმა – ფაგოციტების ლიზოსომ ერი პიდროლასზები და ნეიტრა” 
ლერი პროტეაზები, რნმ-აზები და დნმ-აზები. მაკროფაგები, რომ- 

ლებიც ღიდი რაოდენობით გროედებიან ანთებად კერაში წარ- 

მოადგენენ პროსტაგლანდინ 2-ისა და თრომბოქსან 82-ის პრო- 
დუცენტებს, ეს უკანასკნელნი ჩნდებიან ღრძილების ქსოვილებში 
პაროდონტის დაავადებების დროს. პაროდონტიტების დროს ანთებითი 

პროცესის უფრო მძიმე მიმდინარეობა აიხსნება იმით, რომ ბევრი 
მიკროორგანიზმი, რომლებიც არიან დიდი რაოდენობით (8. იICIგიVი0- 

809ICV§ და სხვა), არღვევენ IM და 16C თაეისი ფერმენტებით. ეს 
მიკროორგანიზმები აქვეითებენ რა ლორწოვანი გარსის ბარიერულ 
ფუნქციას აიოლებენ პაროდონტის ქსოვილებში ტოქსიური პროდ.ექ- 
ფების, ლიტიური ფერმენტებისა და სუბგინგივალური მიკროფლორის 

შეღწევასა და გაერცელებას. 
პაროდონტიტი არ არის დაკავშირებული რომელიმე სპეციფიურ 

გამომწეეევთან. მაგრამ ისეთი მიკროორგანიზმების გამოყოფის სიხში- 
რე და მუდმივობა, როგორიცაა 8.წ6Iიყ8IV0I15. #.. V1%05V5, 8. იXIგი)ი0ცC- 
MICს§ და სხეა, გვაძლევს უფლებას ეიმსჯელოთ მათ პათოგენეტიკურ 
მნიშენელობაზე. პაროდონტიტის ღროს განსაკუთრებით ხშირად 
გვხედება 8.ლ0)ი69(VმII5. მისი ეირ'ულენტობა დაკავშირებულია ფიმბრი- 

ებთან, რომელთა დახმარებითაც ხორციელდება ადგეზია, აგრეთვე 
მოცემული ბაქტერიის 'უჯრედებში მაღალ- და დაბალმოლეკულერი 

ლიჰპოპოლისაქარიდების არსებობა, რომლებიც მონაწილეობენ ძელის 
ქსოვილის რეჭზჭორბციაში, ასტიმულირებენ ძელიდან კალციუმის 
გამოყოფას და 30-40%-ით აქვეითებენ კოლაგენის წარმოქმნას. 
ჰემინის თანაობისას 8.წI9ი§IVმII5-ის ეირულენტობა მკეჟთრად მატ'უ” 
ლობს. პაროდონტოზის დროს ღრძილების მომატებული სისხლმ- 

დენობა, რაც ხელს უწყობს კერაში ჰემინის დაგროვებას, წარმოად- 
გენს 8. ლIიიIV0II5-ის ვირ-ულენტობის ზრდის ფაქტორს. გარდა ამისა, 
პაროდონტის დაავადებისას მატულობს აგრეთეე #. VI5605ს5-ი ს 
რაოდენობა, რომლებიც ასტიმ'ულირებენ ანთებით კერაში ლეიკო- 
ციტების მიგრაციას და გამოყოფენ ძელის რეზორბციის გამომწვევ 
ნივთიერებებს. 

პაროდონტის დაავადებების პათოგენეზში მნიშენელოვანი როლი 
განეკუთგნება არა მარტო მიკრობულ ფაქტორებს, არამედ იმუნო- 
პათოლოგიურ მექანიზმებსაც, იმუნოკომპლექ სურსა და 'უჯრედ ულს. 
უფრო გვიანდელ სტადიებზე უერთდება პაროდონტის დაავადებების 
პათოგენეზის ავტოიმუნური კომპონენტი. ამ დროს ვითარდება სპეცი” 
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ფიური საპასუხო იმუნური რეაქცია, რაც გამოიხატება –– გინგივიტში 

“იმუნურ ანთებაში. გრამუარყოფითი ბაქტერიების რაოდენობის 
მომატებისა და მათი დაშლის შედეგად გამოიყოფა ენდოტოქსინი, 
რომლის მოქმედებაც ზრდის 195M-ისა დღა ამცირებს 190-ს წარ- 

მოქმნას. აჩტისხეულები, რომლებიც ეკუთვნიან 1ICC-ს. შედიან რა 

რეაქციაში ანტიგენ-ანტისხეული, ააქტივებენ კომპლემენტის სისტე- 
მას, ხოლო ანტიგენის სიჭარბისას ღრძილების ქსოვილებში ვითარ- 
დება III რიპის ალერგიული რეაქცია, რასაც მივყავართ ნეკროზამდე. 
ამას შეიძლება ხელი შეუწყოს ენდოტოქსინის ტოქსიურმა მოქმე- 
დებამ. ნეკროზი, რომელიც მოიცავს ღრძილის კიდეებს დამახა- 
სიათებელია წყლულოვანი განგივიტისათვის. 

პაროდონრომათიის იმუნოპათოგენეზი შეიძლება დავყოთ 2 ფაზად: 

შექცეეადი და შეუქცევადი. შექცევადი ფაზა დაკავშირებულია 
დამცველობითი ხასიათის მქონე ნორმალურ იმუნურ პასუხთან ადგი- 
ლობრივი ქსოვილების მხრიდან. მისი მექანიზმი განპირობებულია 

ღრძილის ჯიბეებში და კბილის ბალთებში გრამუარყოფითი ბაქტე- 

რიების გაძლიერებულ გამრავლებით. მიკრობული ფერმენტები 

აფამრებენ ბაქტერიებისათვის შეუღწევად ბარიერს “–- ღრძილის 
კიდის ეპითელიუმს და ქმნიან შემაერთებელ ქსოვილში ენდოტოქ- 
სინების (ლას) ტრანსფუზიის პირობებს. კბილის ბალთების მიკრო- 

ბული ანტიგენები, უჯრედების დაშლის პროდუქტები და ცვლის 
პროდუქტები (ქემოატრაქტანტები) აპროვიცირებენ ღრძილის კიდის 
ეპითელიუმში სეგმენტბირთვიანი ლეიკოციტებისა და მაკროფაგების 

გაძლიერებულ მიგრაციას. სპეციფიური ანტისხეულების (16C და 

1-M) დაგროვებასთან ერთად ისინი წარმოქმნიან იმუნურ კომპლექ- 
სებს მიკრობული ბუნების პერსისტირებად ანტიგენებთან, რაც ხელს 

უნდა უწყობდეს მათგან პირის ღრუს ლორწოვანის გაწმენდას. 
იმუნური კომპლექსებისა და მათი დაშლის პროდუქტების მიტა- 

ცებასა და დეგრადაციას ახორციელებენ ლიმფუოკანებით გააქტი'ერე- 
ბული ფაგოციტები, რომლებიც მიგრირებულნი არიან ანთებად კერა” 
ში. 

შექცევადი ფაზა კლინიკურად გამოიხატება ადგილობრივი ანთე- 
ბითი ნიშნებით – გინგივიტით. დროული მკურნალობა წყეეტს 
ანტიგენების მასიურ მიგრაციას და აჩერებს ღრძილის ანთებას ან 
ახდენს მის ლიკვიდაციას. მაგრამ თუ მასი'ერი მიგრაცია მიკრობული 
ანტიგენებისა არ წყდება, მაშინ მობილიზირებ'ულმა დაცვითმა მექა: 
ნიზმებმა შეიძლება მიგეიყვანონ ქსოვილების დე სტრუქციამდე. ეს 
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დაკავშირებულია ფაგოციტოზის უნარის მქონე უჯრედების მიერ 
ლიზსოსომ'ერი ფერმენტების გამონთავისუფლებასთან, რომელთა 'შო- 
რის ყველასე აქტიურები არიან ნეიტრალური პროტეინაზები: 
კოლაგენაზა და ელასტაზჭა. მათ აქვთ უნარი დაშალონ პაროდონტა- 

ლური. შემარეთებელი ქსოვილისა და ძელის ქსოვილის დენატუური- 
რებული კოლაგენი. ამ ღროს ეპითელიუმი ჯირჯედება და კარგავს 
მყარ კავშირებს კბილის მაგარ ქსოვილებთან. ამის შედეგად ვითარ- 
დება პათოლოგიური ღრძილის ჯიბე –– კარიბჭე მეორადი ჩირქოვანი 

ინფექციისათვის. ამ შემთხევევაში გინგივიტი გადაიქცევა პაროდონ- 
ტიტად. 

შეექცევადი იმუნოპათოლოგიური ფაზა უპირველეს ყოელისა 
დაკავშირებულია ავტოანტიგენებით –– ლიმფოციტების სენსიბილი- 

ზაციასთან, ავტოანტიგენები წარმოიქმნებიან პაროდონტის დესტრეუექ- 
ციისას. ამ დროს მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ მიკრობული 
ენდტოქსინები, რომლებიც აძლიერებენ ლიმფოციტების სენსიბილი- 
ზსაციას, აგრეთვე შეიძლება გამოიწვიონ 8 -–- ლიმფოციტების ჰოლიკ- 
ლონალური აქტივაცია. არ არის გამორიცხული ჯვარედინად მორეა- 
გირე მიკრობული და ქსოვილოვანი ანტიგენების როლი საკუთარ 

ანტიგენებისადმი ბ'უნებრივი იმუნოლოგიური ტოლერანტობის დაკარ- 

გვის ინდუქციაში. შესაძლებელია “ლიმფოციტების რეგულატორული 
სუბპოპულაციების ბალანსის დარღვევაც, რის შედეგადაც იკარგება 

ავტოანტიგენებზე პასუხის I-სუპრესორული კონტროლი. ამგვა” 
რად, ფორმირდებიან ავტოაგრესიის მექანიზმები, რასაც მივყავართ 
პაროდონტიტის პროგრესირებად, რეციდივირებად, შეუქცევად მიმდი- 
ნარეობამდე ოსტეოციტებისა და ყბის ალვეულარული მორჩების 
ატროფიით. 

25.წ. პIIრMIIს ღრუს ლწოწწმანწ გარსს 16ფჰქციშრII Iჯაპჭა(ებან!! 

ინფექციები, რომლებიც აზიანებენ პირის ღრუს ლორწოვანს და 
ტუჩების წითელ ქობას, შეიძლება დაიყონ 2 ჯგუფად: პირველადი 
და მეორადი. პირველადს მიეკუთვნებიან ისეთი დააგადებანი, რომელ- 
თა დროსაც ინფექციის კარიბჭეს წარმოადგენს პირის ღრუს ლორწო“ 

ეანი გარსი და ტუჩების წითელი ქობა, სადაც ვითარდება ინფექციური 
პროცესი. მეორადი ინფექციების დროს ლორწოვანი გარსი წარმოად- 
გენს ადამიანის ზოგადი სისტემური დაავადებების –– ნაწლავური, 
რე სპსრატორული, გამოელენის ადგილს. პირის ღრუს პირველადი 
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და მეორადი დაავადებების გამოვლინება დამოკიდებ'ულია გამომწვე- 

ეის პათოგენური პოტენციალის რეალიზაციაზე და ადამიანის იმუნუ- 

რი სისტემის მდგომარეობაზე, აგრეთვე დაცვის ადგილობრივ არასჰე- 
ციფიურ მექანიზმებზე, რომელთაც მიეკუთენება ლისოციმი, ლაქტო- 
ფერინი და სხეა. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ყველა ინფექცი- 

ური დაავადება შეიძლება დავყოთ ბაქტერიულ, ვირუსულ და სოკოეან 
ინფექციებად. 

26.1. მწქამე ბაქტერ! შლი. IნშშეჩსII9ბ!! 

პმოIს შრუსა და ტუჩებს ლწრნ 'ჟმან”ს ჩმრმშმას? დაამადებან!! 

ჩირქოვანი დაავადებების გამომწვევებს წარმოადგენენ პირის 
ღრუს ნორმალური მიკროფლორის წარმომადგენლები, თ'ემცა ეგზო- 

გენურ დასნებოვნებასაც აქვს ხოლმე ადგილი. ჩირქოვანი დაავადე- 
ბების გამომწვევებს შორის ყეელაზე ხშირად გვხედებიან სტაფილო- 
კოკები და სტრეპტოკოკები, უფრო იშვიათად გონოკოკები, ფუჭზო- 
ბაქტერიები სპიროქეტებთან და უსპჰორო ანაერობულ ბაქტერიებთან 
სიმბიოზში (იხ. თავი 20). პირის ღრუს ლორწოვანი გარსი საკმაოდ 
მდგრადია ხსენებული მიკროორგანიზმების მოქმედებისადმი. მაგრამ 
მიკროტრამეების არსებობისას იქმნება პირობები პირის ღრუში 

არსებული მიკრობების პაროდონტში შეღწევისათვის. გამომწვევის 
საკმარისი ვირულენტობისა და მაკროორგანიზმის რეზისტენტობის 
დაქვეითებისას იქმნება პირობები ჩირქოვანი ანთებითი პროცესის 
განეითარებისათვის, რომელიც შეიძლება მიმდინარეობდეს სხვა- 
დასხვა კლინიკური ფორმებით: ფურუნკულები, გინგივო სტომატიტი, 
ზაედა ტუჩების ქრონიკული ნაპრალები, ქრონიკული წყლულოვანი 

პიოგენური გრანულომა. ყველა ამ ფორმისას ვითარდება ეროზიები 
ჩირქოვანი გამონადენით. 

ინვექციის კარიბჭედ სტრეპტოკოკებისათვის, ისეგე როგორც 
სტაფილოკოკებისათვის, შეიძლება იქცნენ მიკროტრაემები. ისინი 
წარმოადგენენ პიოდერმიის ხშირ მიზსეზებს, ლოკალიზდებიან ტუჩე- 
ბის კანზე, ხანდახან კი პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე, ტუჩების 
წითელ ქობაზე, ან ტუჩების კუთხეებში. შერეული სტაფილო- 
სტრეპტოკოკული ინფექცია წარმოადგენს იმპჰეტიგოს განვითარების 
მიზეზს, რომლის დროსაც დასაწყისში ვლინდებიან სტრეპტოკოკები, 

შემდეგ კი სტაფილოკოკები. ამ დროს ჩირქოვანი კეროვანი პროცესი 
ვითარდება სახის კანზე, ტუჩების წითელ ქობაზე' და შემდგომში 
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ფოეიძლება გავრცელდეს ჰირის ღრუს ლორწოვან გარსზე. დაავადება 

უფრო ხშირად გეხვდება ბავშეებში და იმ ხანდაზმელებში, 

რომლებიც სარგებლობენ მოსახსჩელი პროთეზებით. 
გონოკოკები არიან ვენერიული დაავადებების გამომწვევები. გოჩო- 

კოკერი სტომატიტი ვითარდება ორალურ-გენიტალური კონტაქტის 

დროს. ის ვლინდება პიჰერემიით, შეშუპებით პირის ღრუს ლორწოვან 

გარსზე, ბლანტი ლორწოვან“ჩირქოვანი სეკრეტის მქონე მცირე 
ეროზიებით. ახალშობილებში, რომელთა დედასაც აქვს გონორეა, 

ბლენორეასთან ერთად შეიძლება განვითარდეს გონორეგული სტო- 
მატიტი, რომლის პროფილაქტიკისათვის ახალშობილების პირის 
ღრუს დაბადებისთანავე ამუშავებენ ანტისეპტიკებით. 

ვენსანის გინგივო სტომატიტი (ფუზოსპიროქეროზი) წარმოადგენს 

შერეულ ინფექციას, რომელიც გამოწვეულია ორი გამომწეევიი, – 

ფუზობაქტერიებითა და ბორელიებით. დავადება უფრო ხშირად ვი- 
თარდება ახალგაზრდებშოში., არსებობს მოსაზრება, რომ ფუზოსპი” 
როქეტოზი ვითარდება სტაფილოსტრეპტოკოკებით გამოწვეული ჰირ- 
ქელადი ანთებითი პროცესის ფონზე. შემდეგ ხდება ფუსიფორმული 
ბაქტერიებისა და სპიროქეტების აქტიური გამრავლება, ეს მიკრო- 
ორგანიზმები მცირე რაოდენობით მუდმივად არსებობენ პირის ღრუ: 
ში. ფუზიფორმული ბაქტერიების პათოგენეტიკური მნიშვნელობა 

დაკავშირებულია ფერმენტ კოლაგენაზას არსებობასთან, რომელიც 

მონაწილეობს შემაერთებელი ქსოვილის კოლაგენური ბოჭკოების 
რღვევაში. ამავე დროს აზოტშემცველი დაბალმოლეკულური პროდუქ“ 

ტები, რომლებიც წარმოიქმნებიან კოლაგენის დაშლის შედეგად, 
შეიძლება ათეისებულ იქნან სპიროქეტების მიერ. 

ნეკროტიზირებუელ ქსოვილებში შექმნილი ანაერობული პირობები 
ეწინააღმდეგებიან სწრაფ გამოჯანმრთელებას და ხელს უწყობენ 
ქსოეილების შემდგომ დაზიანებას, ფუზიფორმული ბაქტერიები ვი- 

თარდებიან სხვა ანაერობებთან ერთად: ბაქტეროიდები, პეპტოკოკები, 
პეპტოსტრეპტოკოკები, ვეილონელები. 

ფუზო სპიროქეტოზის მკურნალობისას იყენებენ ანტიბიოტიკებს, 
რომლებიც სწრაფად თრგუნავენ სპეციფიური მიკროფლორის ზრდას. 
ამავე დროს, უნდა გვახსოვდეს, რომ ფუზოსპიროქეტები არ წარმოად- 

გენენ პირველად გამომწვევებს. მკურნალობა ეფექტური იქნება, 
თუ იგი მიმართული იქნება იმ მიკროორგანიზმების საწინააღმდეგოდ, 
რომლებიც არიან ქსოეილების პირეელადი დაზიანებების გამომ- 
წვევები: სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები ან პერპესეირუსები. 
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25.ნ.2. მIM6I4შC II ბაქტერჩული #6 შექციმბი 

ათაშანბი. ათანშანგის გამომწვევია მკრთალი ტრეპონემა – 
”იიიილი!ი დმIIIძსი). პირველადი სიფილომის –– მაგარი შანკრის – 
ფორმირება შეიმჩნევა 3-4 კვირიანი ინკუბაციური პერიოდის გავლის 
შემდეგ ინფექციის კარიბჭის ადგილას. სქესობრივი გადაცემისას 

იგი ვლინდება გარეთა სასქესო ორგანოებზე, ორალურ-გენიტალური 
ან საყოფაცხოერებო დასნობოვნებისას კი –– ტუჩების წითელ ქო- 
ბაზე, პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე, ენაზე, ნუშურა ჯირკვლებზე. 
ტუჩებზე ან პირის ლორწოვან გარსზე მაგარი შანკრის ლოკალი- 
ზსაციისას დაახლოებით ერთ კვირაში ადგილი აქეს ყბისქეეშა და 
ნიკაჰქვეშა ლიმფური კვანძების გადიდებას. შანკრის გამონაყოფი 
შეიცავს დიდი რაოდენობით ტრეპონემებს, რომლებიც შეიძლება 
აღმოჩენილნი იქნან ნატიური პრეპარატების მიკროსკოპით ბნელ 
არეში. მოგვიანებით პირის ღრუს ლორწოვანზე და ტუჩების წითელ 

ქობაზე ლოკალიზდებიან ათაშანგური დაზიანებანი დაავადების 

ყველა სტადიაზე. 
თანდაყოლილი ათაშანგის დროს პირველადი სიმპტომები ვლინ- 

დებიან უკეე სიცოცოხლის 1-2 თვეებში, ტუჩები შ'უპდებიან, სქელ- 
დებიან, იღებენ მოყვითალო-წითელ ფერს. პირის ღრუს დაზიანებული 
ლორწოეანი გარსის ზედაპირზე ჩნდებიან წყლულები, რომლებიც 
შემდგომ ნაწიბურდებიან. განსაკუთრებით სახასიათოა ნაწიბურები 
პირის კუთხეებში (რობინსონ-ფურნეს ნაწიბურები). თანდაყოლილი 

ათაშანგის უფრო გვიან გამოვლენისას ჰირის ღრუს ლორწოვანზე 
ჩნდება ცვლილებები, რომლებიც გვაგონებენ გუმოზურს. სეროლო- 
გიური რეაქციები როგორ(,; წესი დადებითია. 

ტუბერკულოზი. ადამიანის ტუბერკულოზის გამომწვევია Mს- 
C0ხეCIიისთ (0ხCICVI0515. ტ'უბერკულოზი, რომელიც აზიანებს პირის 
ღრუს ლორწოვან გარსსა და ტუჩების წითელ ქობას, შეიძლება 
გამოვლინდეს ტუბერკულოზური მგლურას ფორმით. ამ შემთხვევა'ში 
პროცესი ქველაზე ხშირად ლოკალიზდება ღრძილზე და წინა კბი- 
ლების მიდამოში, ზედა ტუჩზე და სასაზე. დააგადება იწყება წითელი 
ან ყვითელი ფერის სპეციფიური ტუბერკულოზური ხორკლის 
წარმოქმნით, რომლის დიამეტრია 1-3 მმ. ხორკლი ცენტრში იშლება 
და წარმოიქმნება წყლული. დაავადების შემდგომი განეითარებისას 
იშლება ალვეგეოლათაშორისი ძგიდეების ძვლოვანი ქსოვილი, რასაც 
მიეყავართ კბილების მორყევასა და მოვარდნამდე. დაავადების 
ხანგრძლივი მიმდინარეობისას დაზიანების ადგილზე ვითარდებიან 
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გლუვი მბრწყინავი ნაწიბურები. პროცესს ამძიმებს დაავადების 

გართულება ბაქტერიული ან კანდიდისური მეორადი ინფექციით. 
ლეპრა (კეთრი). კეთრის –– ქრონიკული გენერალიზებული ინფექ- 

ციური დაავადების, რომლისთეისაც დამახასიათებელია კანის, ლორ- 

წოვანი გარსების, შინაგანი ორგანოების დაზიანება, გამომწვევია 
Mა“%იხმCI6IIსI C60(0C. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსი ზიანდება 
მხოლოდ დაავადების ლეპრომატოზული ტიპის დროს. ამ დროს 
მასზე, ისევე როგორც კანზე და ნერეული ღეროების გაყოლებაზე 
ვითარდებიან ლეპრომატოზული ინფილტრატები, რომელთა უჯრე- 

დებში მრავლდებიან ფაგოციტირებული ბაქტერიები. შემდგომში 

ეითარდებიან ლეპრომატოსული ხორკლები მაგარ და რბილ სასაზე, 
რომლებიც წყლულდებიან შემდგომი დანაწიბურებით. ლეჰპრომა- 
ტოზული დაზიანებანი შეიძლება გამოვლინდნენ ტუჩებსა და ენაზე. 

აქტინომიკოზი. ადამიანისათეის პათოლოგიური მნიშვნელობა 
ყეელაზე ხშირად აქვს #.19-0CIII და /#.VI§5C605ც5. ანთებათი პროცესის 
ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ აქტინომიკოზის სხვადასხვა 
კლინიკურ ფორმებს, რომელთა შორის ყველაზე ხშირად გვხვდება 
სახისა და ქვედაყბის აქტინომიკოზი. ბევრ ავადმყოფებში ძირითად 
პროცესს უერთდება მეორადი ინფექცია, გამოწვეული სტრეჰპტო- 
კოკებით, სტაფილოკოკებით, ბაქტეროიდებით. აქტინომიკოზის განვი” 

თარებისათვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვთ პირის ღრუს ადგი- 

ლობრივი იმუნიტეტის დეფექტებს, სენსიბილიზაციას, რომელიც 
ეითარდება განმეორებით დაინფიცირების შედეგად, სხვადასხვა 

ხელშემწყობ ფაქტორებს, კერძოდ ჩირქოვან ანთებით პროცესებს. 
ორგანიზმის სპეციფიური სენსიბილიზაციის შედეგად აქტინო- 
მიცერტების გამრავლების ადგილებში ფორმირდებიან გრანულომები, 

რომლებიც მორფოლოგიურად ელინდებიან, როგორც აქტინომიკო- 
ზური დრუზები და წარმოადგენენ შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნო- 
ბელობის ადგილობრივი რეაქციების განეითარების შედეგებს. 

257. შმრუსუCII ჩნშექსჩები 

პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის დაზიანებანი აღინიშნება მრა” 
გალი ვირუსული ინფექციის დროს (იხ.10.3). ვირუსული ინფექციების 
მიმდინარეობა რთ·ულდება თანმდევი დისბაქტერიოზით, სოკოვანი 
ან მედიკამენტოზური სტომატიტით. 

პირის ღრუს ლორწოვანი გარსისა და ტუჩების წითელი ქობის 
დაზიანებისას ყველაზე ხშირად გვხედებიან ჰერპესეირუსები. 
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მარტივი ჰერპესის ვირუსები ანტიგენური სტრუქტურის მიხედვით 

იყოფიან 2 ტიპად – ჰე”1 და ჰვ-2. მათ გააჩნიათ ჯვარედინად 
მორეაგირე და ტიპოსპეციფიური ანტიგენები. პე-1 ვლინდება ჰე- 

რპესული ციებ-ცხელების დროს –– ადამიანის ყველაზე გავრცელე” 
ბული პერპჰესული ინფექცია. ეს ვირუსი გვხედება აგრეთვე 

გინგივო სტომატიტის, ჰერპესული ეგზემის, კერატოკონუქტივიტის, 
მენინგოენცეფალიტისსა და სხეა დაავადებების დროს. მწვავე ჰე- 
რპესული გინგივოსტომატიტით ყველაზე ხშირად აეადდებიან 
ბავშვები (6 თვიდან 3 წლამდე). ბავშვებში 6 თვემდე ჩვეულებრივ 
ნარჩუნდებიან დედიდან მიღებული ანტისხეულები, რომლებიც იცავენ 
მათ დასნებოვნებისაგან. ანტისხე ელების არარსებობისას დაავადება 
მიმდინარეობს მძიმედ და შეიძლება ადგილი ჰქონდეს პროცესის 
გენერალიზაციას. 

მორეციდივარე პერპესული სტომატიტის განვითარების პათოგე- 
ნეზი არასაკმარისადაა შე სწავლილი, თუმცა მას უკავშირებენ იმუნო- 
დეფიციტურ მდგომარეობას, რამდენადაც ჰერპეს ეული სტომატიტის 
გამწვავება მიმდინარეობს I და 8 –– ლიმფოციტების შემცირების, 
IXC-ს რაოდენობის დაქვეითებისა და ლეიკოციტარული ინტერფე- 
რონის დონის მკვეთრი დაწევის ფონზე. რეციდივები დაკავშირე- 
ბულნი არიან ნერვულ განგლიებში ლატენტური ინფექციის შენარჩუ- 
ნებასთან, სადაც ხდება ვირ'უსის პერსისტირება. 

ჩუტყვავილა ლდა შემოსალტული ლიქენი – გამომწვევი მიე- 
კუთვნება ჰერპესვირუსებს. გამონაყარი ლოკალიზდება პირის ღრუში, 
სახეზე, ტანზე და კიდურებზე. ხეელის, ცემინებისა და ლაპარაკის 

დროს ვირუსი გამოიყოფა გარემოში. ჩუტყვავილიან ავადმყოფებში 
წარმოიქმნებიან ვირ'უსის გამანეიტრალებელი ანტისხე'ელები, რომ- 
ლებსაც მწვავე სტადიაში არ გააჩნიათ პროტექტული თვისებები. 

იმუნიტეტის უჯრედული ფაქტორებიც აგრეთვე ვერ უზრუნგელყოფენ 
ლატენტური ინფექციის განეითარების თავიდან აცილებას, რის 
შედეგადაც ვირუსი პერსისტირებს მრავალი წლის განმავლობაში 
ზურგის ტვინის უკანა ფესვების ნერვ'ულ განგლიებში. სპეციფიური 
თერაპიისათვის გამოიყენება იმუნოგლობულინი, უკეთესია თუ იგი 
მიღებ-ელია იმ ადამიანებისაგან, რომლებსაც გადატანილი აქეთ 
შემოსალტული ლიქენი, რადგანაც იგი იცაეს ორგანიზმს ჩუტ- 
ყვავილის განვითარებისაგანაც. იყენებენ ინტერფერონს. 

სტომატოლოგებისათვის პიკორნავირუსებიდან საინტერესოა კოკ” 
საკი # ვირუსი, რომელიც წარმოადგენს ჰერპესული ანგინის გამომ- 
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წვევს, იგი ელინდება ვეზიკულური გამონაყრის სახით პირს ღრეს 

ლორწოვანის ზოგადი ჰიპერემიის ფონზე. ბუშტუკები სწრაფად 

სკდებიან, და მათ ადგილზე წარმოიქმნებიან მორუხო-თეთრი ყერის 
მქონე აფთები. როგორც წესი პროცესის მიმდინარეობა სასიკეთოა 

და მთაერდება გამოჯანმრთელებით დაავადების პირველი კვირის 

ბოლოსათვის. 

სხვა პაჰოვავირუსებისაგან გან სხვაეებით პაპილომის ვირუსები 
იწვეგენ შეჯეჯების (სიმსიენეების) განვითარებას. ინფექციური მეჯე- 
ჭები –- ეს არის კეთილთვისებიანი წარმონაქმნები, რომლებიც 
ვლინდებიან ბრტყელი მეჭეჭების წამახვილებულ ბოლოებიან კონდი- 
ლომების, პირს ღრუს ლორწოვანი გარსის პაპილომების ფორმით. 

ეს ვირუსები ხშირად, აზიანებენ ბავშვებსა და მოზარდებს. დასნე- 

ბოვნება ხდება ავადმყოფებთან პირდაპირი კონტაქტის შედეგად ან 
საერთო სარგებლობის ნიეთებით. 

სხვა ვირუსები. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსი შეიძლება 

ხანმოკლე დროით დააზიანონ სხვა ვირესებმა, მაგრამ ასეთ პროცესს 
აქვს ხანმოკლე ხასიათი და არ უქმნის განსაკუთრებულ უსიამოე- 
ნებებს ავადმყოფს. იგი 'უნდა განვიხილოთ, როგორც ადგილობრივი 
დაზიანება, რომელიც ლოკალიზდება ჰირის ღრუს ლორწოვან გარს- 
ზ%ზე. პირის ღრუში შეიძლება ლოკალიზდღენ ბეერი ვირუსები: პიკორ- 

ნავირუსების ოჯახიდან –– თურქულის ვირუსები და რინოვირუსები, 

ორთომიქსოვირუსებიდან –– გრიპის ვირუსი, პარამიქ სოვირუ სებიდან 

– პარაგრიპის ვირუსები, რესპირატორულ“ სინციტიალური ვირუსი, 

ყბაყურას ვირუსი, წითელას ვირუსი, ადენოვირ'ესებიდან –– ადენო- 
ვირუსები და ა.შ. ისინი ძირითადად არიან რესპირატორული ინჯექ- 
ციების გამომწეევები, მაგრამ შეიძლება ლოკალიზდნენ, როგორც 
პირის ღრუში, აგრეთვე ახლომდებარე ლიმფოიდოუერ ქსოვილში. 

შიდსის (პრე-შიდსის) ერთ-ერთი ადრეული კლინიკური სიმპტომი 

არის პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის კანდიდოზი, ამასთან დაკაეში- 
რებით არცთ'ე იშვიათად შიდსით დაავადებულნი მიმართავენ სტო- 
მატოლოგს კანდიდოზური სტომატიტის ან სხვა დაზიანებების: 

ატიპიური მიკობაქტერიოზი, გამოწეეული MMC0ხ2CI60სთ მVIსიI-ით, 
ჰერპესული პირველადი და მორეციდივირე ბუშტუკოვანი გამონაყარი 
ერითრომატოზულ საფუძველზე, რაც იწევვს პირის ღრუში წყლუ“ 
ლების წარმოქმნას -– გამო. არცთუ იშვიათად ადგილი აქვს შერეული 
ინფექციებს ბაქტერიების, საფუარის მსგავსი სოკოების, ვირუსების 
მონაწილეობით, რომლებიც ვლინდებიან ნეკროზული გინგივიტის 
სახით. 
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შიდსის კლინიკური გამოვლინების მეორე ჯგუფია -– ავთვისე- 

ბიანი სიმსივნეები, რომლებიც ასევე შეიძლება გამოვლინდნენ პირის 
ღრუში. შიდსით ავადმყოფთა 30%-ზე მეტს უვითარდება კაპოშის 
სარკომა “ ლიმფოენდოთელური წარმოშობის სი სხლძარღვოვანი 
სიმსიენე, რომელიც შესაძლებელია დაკავშირებულია ციტომეგალო- 
ვირუსთან. 

ამ დაავადების დროს ზიანდება ჰირის ღრუს ლორწოვანი გარსი 
და რეგიონალეერი ლიმფური კვანძები. შიდსის მქონე ავადმყოფებს 
ხშირად უვითარდებათ ეირუსული წარმოშობის პაპილომები და 
კონდილომები, აგრეთვე ქერცლისებური კარცინომები პირის ღრუსა 
და საყლაპავში. 

25.8. სIIMპან!! IნშძშქსII9ბი 

პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის დაზიანების გამომწეევი მიკო- 

ზების უმეტესობა გამოწეეულია CგიძIძგ-ს გეარის საფ-უარი სმაგვარი 

სოკოებით (22.10.2). ადამიანის პირის ღრუს პირველადი ინჟვიცირება 

ხდება მშობიარობის დროს, რადგანაც ძალიან სშირად სამშობიარო 
გზები დაინფიცირებულნი არიან თიძIძგ-ს გეარის საფუარის მსგავსი 
სოკოებით. დაბადების შემდეგ ეს სოკოები შეიძლება მოხედნენ 
ბავშვის პირის ღრეში სხვადასხვა საყოფაცხოვრებო საგნებით 
ჰიგიენური ნორმების დარღვევისას. საფუარის უჯრედების რაოდე- 
ნობა ბავშეში მატულობს და მაქსიმუმს აღწევს მე-4 კვირისათვის, 

შემდეგ კი ქვეითდება. სიბერეში საფუარების რაოდენობა კელავ 
მატულობს, განსაკუთრებით იმ პირებში, რომლებიც სარგებლობენ 
კბილის პროთეზებით. 

საფუარის უჯრედების პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ეპითე- 

ლურ უჯრედებთან 'ურთიერთობის პროცესი იწყება მათი ადგეზიით. 
საქაროზა, მალტოზა, გლუკოზა და სხვა ნასშირწყლები იწვევენ 
ადგეზიის აქტიეობის მატებას. ადგეზიის უნარი წარმოადგენს სახეო- 
ბრივ თვისებას, მაგრამ მისი ინტენსივობა მერყევია. CმიძIძ2-ს გეარის 
საფუარისმაგვარი სოკოების ადგეიზურობა ბეერად განაპირობებს 
მათ ეირულენტობას. ასე მაგ: ჟველასე დიდი პათოგენეტიკური 
მნიშვნელობის მქონე C.ეIხICმი§ ადამიანის ეპითელურ უჯრედებზე 
ადგეზირდება 1,5-ჯერ უფრო სწრაფად, ვიდრე სხეა სახეობები. 
ანტიბაქტერიული ანტიბიოტიკების გამოყენება აძლიერებს საფუარის 
უჯრედების ადგეზიას. კომპლემენტის სისტემა, რომელიც აქტივი- 
ზირდება საფუარების უჯრედული კედლის მანანით, ახდენს მათი 
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ადგეზიის ინპიბირებას. CეM0ძIძე-ს გვარის წარმომადგენლებით გამო- 

წვეული დაავადებების პათოგენეზში განსასღვროულ როლის თამა- 

შობენ ისეთი ფერმენტები, როგორიცაა ნეირამინიდაზა, მყავე 
პროტეაზა და სხვა. საფუარის მსგავსი სოკოები ხელს უწყობენ 
კბილის ემალის დაშლას და კარიესის განვითარებას. კარიესული 
კბილები, რომლებშიც ეეგეტირებენ საფუარის სოკოები, შეიძლება 
განვიხილოთ როგორც ერთგვარი ეკოლოგიური ნიში, რის შედეგადაც 
მათ შეუძლიათ მონაწილეობა მიიღონ მიკოზური ტონზილიტების 
და სტომატიტების განვითარებაში. 

როგორც წესი CგიძIძეი-ს გვარის საფუარის მსგავსი სოკოები 
ადამიანის პირის ღრუში ასოცირდებიან სხვა მიკროორგანიზმებთან. 
მათი სინერგიული ურთიერთობა აიხსნება ზოგიერთი ზრდის ნიევ- 

თიერების პროდუქციით -–- ვიტამინები, რომლებიც ხელს უწყობენ 
ბევრი მიკროორგანიზმის, კერძოდ ლაქტობაქტერიების ზრდას. მეორე 
მხრივ ლაქტობაქტერიების მიერ გამოყოფილი რძის მკავა თრგუნავს 
საფუარის მსგავსი სოკოების გამრავლებას, როგორც წესი, საფუარის 
მსგავსი სოკოები ახდენენ პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის კოლო- 
ნიზაციას და არ იწვევენ პათოლოგიურ ცვლილებებს. მაგრამ იმუნო- 
დეფიციტური მდგომარეობისა და ხანგრძლივი ანტიბიოტიკოთერა- 
პიის, გან საკუთრებით ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების გამოყე- 
ნების (ტეტრაციკლინი, ლევომიცეტინი და სხვა), რომელთაც მიე- 
ყავართ დისბაქტერიოზამდე, ფონზე ისინი იწვევენ კანდიდოზებს. 

ეს უკანასკნელნი მიმდინარეობენ ან პირის ღრუს ადგილობრივი 
დახიანების სახით, ან გენერალიზებული კანდიდოზის სახით ადა“ 
მიანის შინაგანი ორგანოების მრავლობითი დაზიანებით. 

კანდიდოზის ადგილობრიეი გამოვლინებანი ან პირის ღრუეს პირ- 
ველადი კანდიდოზი მიმდინარეობს მწვავე ფსევდომემბრანო%ზ-ელი 
კანდიდოზის (რძიანა), მწვავე ან ქრონიკული კანდიდოზისა და 
ჰიპერპლაზხზიური კანდიდოზის ფორმით. 

ფსევდომემბრანოზული კანდიდოზი (რძიანა) ხასიათდება მოთეთ- 
რო-რუხი ხაჭოსებური ნადების განეითარებით, რომელიც ადვილად 
სცილდება ქვეშმდებარე ქსოვილებს. დაავადება ხშირად აზიანებს 
ახალშობილებს, განსაკუთრებით დღენაკლულ და სამშობიარო ტრამ- 

ვის მქონე ბავშეებს. ფსევდომემბრანოზული კანდიდოზი მოზრდი- 
ლებში გვხდება იშვიათად და უპირატესად აზიანებს მძიმე მეორადი 
იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის მქონე პირებს კიბოს დროს, 
სტეროიდული თერაპიის, რადიო –– და რენტგენოთერაპიის, ციტოს- 
ტატიკების გამოყენებისას. 
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მწვავე ატროფიული კანდიდოხი ხშირად ვითარდება პროთეზების 

ხმარების შედეგად. დაავადება ხშირად აზიანებს პირის იხოლი”- 

რებულ უბნებს (კანდიდოზური ჰეილიტი), პირის კუთხეებს (ზაეგდა), 

ენას (გლოსიტი). 
ჰიპერპლაზიური კანდიდოზი ხასიათდება პიპერემიულ ლორწოვან 

გარსსე მსხვილი, ხანდახან შერწყმული თეთრი პაჰულების განვი- 
თარებით. უპირატესად ზიანდება ტუჩების კუთხეების გვერდით 
მდებარე ლოყების ლორწოვანი გარსი, ენის ზურგი და სასის უკანა 
ნაწილი. დაავადება ხშირად ღებულობს ქრონიკულ მიმდინარეობას 

და ხანდახან განიხილება, როგორც კიბოს წინა მდგომარეობა. 

25.1, MIII6ტრგენშიოჩ ანIძბIIII დაავადებანი 

ყბა-სახის ანთებად დაავადებებს მიეკუთვნებიან: პერიოდონტიტი, 
ყბის პერიოსტიტი, ყბის ოსტეომიელიტი და ანთებითი პროცესები 
ყბის ახლომდებარე რბილ ქსოვილებში (აბსცესები და ფლეგმონები). 
ყეელა ეს მწვავე ჩირქოვანი ანთებითი პროცესები ურთიერთკაე” 
შირშია, რადგანაც ადღგილი აქვს ინფექციის თანდათანობით გადა- 
ნაცვლებას კბილის არხიდან პერიოდონტზე, პერიოდონტიდან 
ძვლი სსაზრდელაზე, ყბის ძვლოვან ქსოვილზე, ყბის ახლომდებარე 
რბილ ქსოვილებზე. როგორც წესი ოდონტოგენური ანთებითი პროცე- 

სების გამომწვევები არიან პირის ღრ'ეს ნორმალური მიკროფლორის 
წარმომადგენლები: სტაფილოკოკები, სტრეპტოკოკები, გრამდადებითი 
და გრამუარყოფითი ბაქტერიები. ყველაზე ხშირად ისინი გეხედებიან 
მიკრობული ასოციაციების სახით, რომლებიც იწვევეი შერეულ 

ინფექციებს. ამ ასოციაციებში წამყვან როლს თამაშობენ სპორა” 
არწარმომქმნელი გრამუარყოფითი ანაერობები და პათოგენური 
სტაფილოკოკები, რომლებიც ხასითდებიან ანტიბიოტიკებისადმი მრავ- 
ლობითი რეზი სტენტობით. ოდონტოგენ'ერი ანთებითი პროცესების 
განვითარება განისაზღერება ანატომო-ტოჰოგრაფიული თავისებ.ეუ- 
რებების შეფარდებით ინფექციის კარიბჭე –– ოდონტოგენურ კერასა 
და ირგვლიემდებარე ქსოვილებს ––- ყბა“სახის არის ძელისაზრდელა, 
ძვალი და რბილი ქსოვილები, –- შორის. სისხლძარღვებისა და 
ლიმფური სადინარების სიჭარბე ქმნიან ინფექციის სწრაფი გავრცე“ 
ლებისათვის საუკეთესო პირობებს. 
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25.10. III9სIპაIIIIIIIMXII8IშძრII ძრI'სძსებ!I აIIრIIს 5რშ%III 

პირის ღრუში მიმდიჩარე იმუნოპათოლოგიურ პროცესებს მიე- 

კუთვნებიან ჰიპერმგრძნებელობის რეაქციები (ალერგია, იმ'ენ ური 

სისტემის ჰიპერფუნქცია), ავტოიმუნური დაავადებანი და იმუნო 

დეფიციტური მდგომარეობანი. იმუნოპათოლოგიური მდგომარეობანი 

შეიძლება იყვნენ თანდაყოლილნი, გენეტიკურად დეტერმისირებულნი 
და შეძენილნი ინდივიდუუმის სიცოცხლის მანძილზე. თავისი წარმო- 
შობით იმუნო-პათოლოგიური მდგომარეობანი იყოფიან ენდოგენურად, 
გამოწვეულნი ავტო-ანტიგენებით, ლისფოპროლიფერაციით, ნეირო” 
ჰორმონალური რეგულაციის დარღვევებით, და ეგზოგენერად, რომ- 
ლებიც ფორმირდებიან ინფექციური აგენტების, სამკურნალწამლო 
პრეპარატებისა და სხვა ფაქტორების გავლენით. 

25.10.1,. ალერგიები 

პირის ღრუში გეხვდება იმუნური პათოლოგიის ყველა ვარიანტი. 
გენერალიზებული LI (ანაფილაქსიური) და II (ციტოტოქსიური) ტიპის 
ალერგიული რეაქციები ეითარდებიან მედიკამენტოზური ალერგიის 

შემთხვევაში. ისინი არცთუ იშვიათად გვხვდებიან ქირურგიულ 

სტომატოლოგიაში ნოეოკაინით ადგილობრივი გაუტკივარებისას. L 
ტიპის ალერგიული რეაქციებიდან ყველაზე საშიში ფორმაა კვინკეს 
შეშუპება, რომელიც ერცელდება ხორხზე და შეიძლება გამოიწვიოს 
მოხრჩობა. დაავადების მექანიზმი დაკავშირებულია ანტიგენ-ანტი- 
სხეულის რეაქციასთან, რომელიც მიმდინარეობს პოხიერი უჯრე- 
დების მემბრანაზე 1I6ნ კლასის პომოციტოტროპული ანტისხეულების 
მონაწილეობით და თან სდევს სისსლში ჰისტამინისა და ჰისტამინის 
მაგვარი ნივთიერებების მასიური გადასვლა. 

IL ტიპის ალერგიული რეაქციები (იმუნოკომპლექსური) პირის 
ღრუს ლორწოვან გარსზე დაკავშირებულია იმუნური კომპლექსების 
წარმოქმნასთან. ისინი შეიძლება გამოწვეულნი იყონ ან ბაქტერიული, 
ან მედიკამენტოზური ანტიგენებით. ეს რეაქციები შეიძლება გა- 
მოვლინდნენ პაროდონტოზის, წყლულოვან-ნეკროზული გიგივიტის, 
პოსტჰერპესული მრავალმორფული ერითემის დროს. ისინი იწეე- 
ვენ ნეკროზს, რომელიც ვითარდება იმუნური კომპლექსებით სი- 
სხლძარღვოეანი კედლის დაზიანების შედეგად. ეს უკანასკნელნი 
წარმოიქმნებიან სისხლძარღვთა შიგნით და ილექებიან ბაზალურ 
მემბრანაზე. ასე მაგ. წყლულოვან-ნეკროზული გინგივიტის დროს 
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ცხრილი 25.2. ჰიჰერმგრძნობელობის დაავადებანი 

  

ალერგიის 
ტიპი 

იმუხოპათოლოგიური 
რეაქციების 

შექანისმი 

პირის ღრეში 

გამოელინება 

  

  

ტიპი I – 
ანაფილაქსიური 

ტიპი )I – 
ციტოტოქსიური 

ჩ 

ტიპი III –– 
იმუნიკომპლექსური 

ტიპი IV –– 

უჯრედული 

ციტოტროპული 15L-ს 
გამომუშავება. რეაქცია 
ანტიგენ-ახტისხეული ჰი” 

სტამინის (LI) ტიპის მე- 
დიატორების გამონთავი- 

სუფლებით. 

)1§6-ს გამომუშავება უჯ- 
რეღული მემბრანების შე- 
მადგენლობაში მყოფი ან- 
ტიგენების საწინააღმდე” 
გოდ, რეაქცია ანტიგენ-“ან” 
ტისხეული კომპლემენტის 
(C) აქტივაციის საშ.ეალე” 
ბით. 

I-M და 19C მ»პრეციტი- 
რებელი ანტისხეულების 
გამომუშაეება. ანტიგენის 
სიჭარბე, პათოგეს'ერი. რე” 
აქციები, ინიცირებული 

იმუნური კომპლექსებით 

კომპლემენტისა დ» ლეიკო- 
ციტების აქტივაციის 
გზით. 

სენსიბილიზირებული 1” 
ლიმფოციტების დაგრო- 
ვება, რეაქცია ანტიგენსა 
და შენელებული ტიპის 
ჰიპერმგრძნებელობის რე- 
აქციის სენსიბილიზირე- 

აბულ ეფექტორულ 1L-ლიმ- 
ფოციტებს შორის. ლიმფო- 
კინების გამომუშავებით და 
ციტოტოქსიური რეაქციები 
მათ მიერ მოზიდული 
მაკროფაგების მონაწი-   ლეობით.   

ანაფილაქსიური შოკი (მედი- 

კამენტოზური), კვინკვეს შე- 
შუპება, ატოპიური დერმა” 
ტიტი, ჭინჭრის ციება, 

ციტოტოქსიური რეაქციები 
წამლისმიერი ალერგიის 
დროს. მორეციდივირე აფთო- 
ჰური სტომატიტი. 

მორეციდიეირე აფთოზური 

სტომატიტი. ინფექციური და” 
ავადებანი, არტი'ესის რეაქ- 

ცია. პაროდონტოპათიები (წყ” 
ლულოვან”ნეკროზელი გინ” 
გივიტი, ჰაროდონტოზი), აოს- 
ტპერპესული მრავალმორ- 

ფული ერითემა. 

ალერგიული გამოვლინებანი 

ინფექციური დააეადებებისას 

(ტუბერკულოზი, აქტინომიკო- 
სი. კანდიდოზი და სხეა) და 

აეტოიმუნ'რი დაავადებისას, 
კონტაქტური ალერგია (წამ- 
ლისმიერი სტომიტიტები), პა- 
როდონტოპათიები. წყლულო- 

ვახნეკროზული სტომატიტი. 
მორეციდივირე აფთოზერი 
სტომატიტი. 
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ღრძილების 'შემაერთებელი ქსოვილის პლაზმური უჯრედები გამოი- 

მუ'შავებენ 16 და 1M კლასის ანტისხეულებს, რომლებიც წარ- 
მოიქმნიან იმუნურ კომპლექსებს მიკრობელ ანტიგენებთან. ამას 
მივყავართ კომპლემენტის სისტემის აქტივაციამდე კლასიკური გზით 

და იწვევს არტიუსის ფენომენის ტიპის იმუნურ დაზიანებას, რაც 
გამოიხატება ზედაპირულ ვასკულიტში, თრომბო“სსა და ნეკროზში. 

IV ტიპის ალერგიული რეაქციები (უჯრედული) პირის ღრუში 

ვითარდებიან ინფექციური აგენტების გავლენით. მსგავსი მოქმედების 
კლასიკურ მაგალითს წარმოადგენს ინფექციური ალერგიის განვი- 
თარება ტუბერკულოზის დროს. შენელებული ტიპის პიპერმგრძნო- 

ბელობა ვითარდება აგრეთვე სხეა ინფექციების დროს და კონტაქ- 
ტური დერმატიტის და წამლისმიერი სტომატიტის დროს. წამლის- 
მიერი სტომატიტები დაკავშირებულნი არიან სტომატოლოგიაში 
აკრილის ფისების, დარიშხანის, რიეანოლის, რენტგენოკონტრას- 
ტული ნივთიერებებისა და ანტიბიოტიკების ფართო გამოყენებასთან. 
კან/წალერგიული სინჯებით დადგენილია, რომ უცხო ნივთიერებანი, 
რომლებისგანაც მზადდება პროთეზები, იწვევენ ალერგიზაციას 
შემთხვევათა 0,5-5%-ში. წყლულოვანი განგივიტის ადრეულ სტა- 

დიებში ჭარბობს უჯრედული ტიპის იმუნური ანთება სენსიბილი- 
ზირებული 1· ლიმფოციტებისა და ლიმფოკინებით მოზიდული 

მაკროფაგების მონაწილეობით (ცხ, 25-2). 
სტომატიტების დროს გვხვდება იმუნოპათოლოგიის სხვადასხვა 

ტიპები. ისინი შეიძლება განვითარდნენ ორგანიზმის სენსიბილი- 
ზაციის ფონზე მიკრობული და მედიკამენტოზური ალერგენებით, 
აგრეთვე ავტოანტიგენებით. ჰიპერერგიული ტიპის ანთებისა და 
კაპილარების განვლადობის გაძლირებისას აღინიშნება ანთების 
ალტერნატიული ფორმის სიჭარბე პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 
უბნების ნეკროზული დაზიანებების ექსუდაციურ ფორმაზე, ორგა- 
ნიზმის სენსიბილიზაციის ფონზე. აქედან გამომდინარე არჩევენ 
სეროზულ და წყლულოვან-ნეკროზულ სტომატიტს. 

იმუნოპათოლოგიურ მდგომარეობებს ალერგიის შერეული ტიპით 

მიეკუთვნება მორეციდივირე აფთოზური სტომატიტი, რომლის დრო- 
საც ადგილი აქგს II, ILL და IV ტიპის ალერგიულ რეაქციებს 
ავტოიმუნური პროცესის თანაობისას. აფთოზური სტომატიტის ეტი- 
ოლოგიასა და პათოგენეზში დიდი მნიშენელობა აქვთ შენელებული 
ტიპის ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციებს რიგი ბაქტერიალური ანტი- 
გენებისადმი და პირველ რიგში იმ ანტინგენებისადმი, რომლებიც 
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გვხგდებიან პირის ღრუში. კერძოდ, კანინალერგიული სინდების დაყე- 
ნებისას შეიძლება განვითარება შენელებულ ტიპის ჰიპერმგრძნო- 

ბელობისა სტრეპტოკოკისადმი, სტაფილოკოკისადმი, ნაწლავის ჩხი” 
რისადმი და სხვა ანტიგენისადმი ან ერთდროულად რამდენიმე 
ბაქტერიული ანტიგენებისადმი, ამ დროს ამ დაავადებების მქონე 
ავადმყოფების სისხლში წარმოიქმნებიან შესაბამისი ანტისხეულები. 
მორეციდივირე აფთოზური სტომატიტის დროს აფთებიდან ბაქტე- 

რიების გარდა შეიძლება გამოიყონ მარტივი ჰერჰესის ვირუსი და 
1 ტიპის ადენოვირუსები, რომლებიც აგრეთვე იწვევენ ჰიპერმგრძნო- 
ბელობის მდგომარეობას. თვით აფთა წარმოადგენს უჯრედულ ინ- 

ფილტრატს, რომელიც შედგება ლიმფოციტებისაგან, რაც შეესაბამება 
ალერგიული შენელებული ტიპის ჰიჰერმგრძნობელობის რეაქციის 
იმუნომორფოლოგიას, ინდუცირებულს პირის ღრუს მიკროორგანი- 
ზმების ანტიგენებისადმი. 

მორეციდივირე აფთოზური სტომატიტის განვითარებისას განსა- 
კუთრებოელ როლს თამაშობენ აეტოანტიგენები, რომლებიც გროვ- 
დებიან პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ქსოვილებში გარკვეულ 

პირობებში. პათოლოგიურად შეცვლილი ლოყების ლორწოვანი გარ- 
სის ანტიგენებს მიეკუთვნება დამატებით ე.წ. 2ყM- ანტიგენი. ავად- 
მყოფებში ამ ანტიგენის არსებობა ადასტურებს მორეციდივირე 
აფთოზური სტომატიტის წარმოშობის ავტოიმუნურ კონცეფციას. 
დაავადება გამოირჩევა ქრონიკული მიმდინარეობით და ახასიათებს 
პერიოდული რემისიები და გამწვავებები. პირის ღრუს ლორწოვან 
გარსზე,ჩნდება აფთები, რომლებიც წყლულდებიან. როგორც წე1ი 
ეს დაავადება გრძელდება ავადმყოფის მთელი სიცოცხლის მანძილზე 
და ყველაზე ტიპიურად ვლინდება 20-40 წლის ასაკში. 

მორეციდივირე აფთოზური სტომატიტის განვითარებაში გარკ- 
ვეულ როლს თამაშობენ მემკვიდრული და კონსტიტუციური ფაქტო- 
რები: აღინიშნება თანდაყოლილი გენეტიკური განწყობა მოცემული 
დაავადებისადმი, რის შედეგადაც საკმაოდ ხშირად ადგილი აქვს 
აგადმყოფობის ოჯახურ გამოვლინებებს. 

2.10.2. აჩრMს ღრუს დააქადებებში M”მუნ”დეშისიტური 
მდგIჟმარუობების როლი 

პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის დაცეა ხორციელდება უპირა- 
ტესად # კლასის იმუნოგლობულინებით, ამიტომ ამ კლასის იმუნო- 
გლობულინების წარმოქმნის დეფიციტი წარმოადგენს სტომატო- 
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ლოგები სათვის დიდ ინტერესს. 1I- ლიმფოციტების დეფექტების 
დროს აყადმყოფებს ემუქრებათ პირველ რიგში ეირუს-ული და სოკო- 

ვანი ინფექციებით დასნებოვნების საშიშროება. იმუნოდეფიციტის 

პირველ ნიშნებს სშირად წარმოადგენს კანდიდოზური სტომატიტი 

(რძიანა) ან მძიმედ ხანგრძლივად მიმდინარე პერპესული სტომატიტი. 

უჯრედული იმუნიტეტის თანდაყოლილი დეფექტი იმუნორეგულაციის 
მექანისმების დარღვევით LL“ სუპრესორების სიჭარბის შედეგად შეიძ- 
ლება შეუთაგსდეს ქრონიკულ კან-ლორწოვანის კანდიდოზს (ქრონი- 
კული გრანულომატოზური კანდიდოზი). 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობანი შეიძლება იყოს ან მიჭსეზი, 
ან შედეგი ჰიპერმგრძნობელობისა ან ავტოიმუნური “ დაავადებისა. 
ასე მაგ.: 1#M ს დეფიციტი ხელს უწყობს ლორწოვანი გარსიდან იმ 
უცხო ანტიგენების შეწოვას, რომლებიც იწვევენ ორგანიზმის სენსი- 
ბილიზაციას. 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის კლინიკური გამოვლინებები 
შეიძლება იყოს ინფექციები, გამოწვეული პირობით-პათოგენური 
მიკროორგანიზმებით, ავტოიმუნური დაავადებანი, ალერგიული 
რეაქციები, სიმსივნეები. პირის ღრუში არცთუ იშვიათად ვლინდებიან 
მიკრობული ეტიოლოგიის დაავადებანი (სტომატიტი, გინგიეო- 
სტომატიტი და სხვა), რომლებიც წარმოადგენენ პირველადი და 
მეორადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობის შედეგებს. ასე მაგ. 
იმუნოლოგიური უკმარისობის მქონე ბავშვებში პირის ღრუს ლორ- 
წოვანი გარსი ხშირად ზიანდება ბაქტერიებით, ვირუსებითა და 
სოკოებით უჯრედული და პჰპუმორალური დაცვითი ფაქტორების 
მკვეთრი დაქეეითების გამო. ასეთი გართულებები აღინიშნება 
პირველადი დეფექტების მქონე ბავშვებში –– თიმუსის თანდაყოლილი 
დისპლაზია, შეძენილი ლიფოგრანულომატოზი, ლეიკოზი, 1§64-ს, 
ლიზოციმის ან ინტერფერონის შერჩევითი დეფიციტი. ანალოგიური 
გართულებებია დამახასიათებელი მეორადი იმუნოდეფიციტური 
მდგომარეობების მქონე ავადმყოფებისათვისაც, რომლებშიც ეს 
მდგომარეობა ინდუცირებულია მედიკამენტოზური თერაპიით (გლუ- 
კორტიკოსტეროიდები და სხვა). პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 
კანდიდოზის პათოგენეზში ჭარბობენ ენდოგენური მიზეზები, მათგან 
მთავარია დიაბეტის, ლეიკოზების, ქრონიკული ინფექციების (ტუბერ- 
კულოზი და სხვა), ოპერაციის შემდგომი პერიოდის დროს განვითა- 
რებული მეორადი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობანი. 

საყურადდებოა გან საკუთრებულად მაღალი მიმღებლობა კანდიდო- 
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ზური ინფექციებისადმი ძუძუთა ბავშვებში და მოხუცებში, ე.ი. იმ 
პირებში. რომელთაც აქვთ ასაკობრივი იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობანი, კანდიდოზის მქონე ავადმყოფებში სპეციფიური ანტი სხე- 

ულების არარსებობისას და ერთდროულად სპეციფიური კან“ალერგი- 

ული რეაქციების დაქვეითებით შეიძლება დაავადების არაკეთილ- 
საიმედო მიმდინარეობის პროგნოზირება. 

ჰიწსვებჩ. წI9MIIIMI1ნტროლჩსაწიჩს 

1, მიკროორგანისმების რომელი სახეობები მიეკუთენებიან პირის ღრუს 
აეტოქტონურ და ტრანზიტორულ მიკროფლორას? 

2. რომელი ფაქტორები მოქმედებენ პირის ღრუს მიკრობულ კოლონიზაციაზე? 

3. როგორია პირის ღრუს მიკროფლორის ასაკობრივი თავისებერებები? 
4. რომელი ფაქტორებითა და მექანისმებით ხდება პირის ღრუს არასპეციფიკური 

დაცეის უსრუნველყოფა? 
3. როგორია 5IწსMს როლი პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ადგილასბრიე 

იმუნიტეტში? 
6. კარიესოგენული მიკროორგანიჩმების რომელი მეტაბოლიტუერი თავისებურებანი 

განაპირობებენ კარიესის განეითარებას? 
7. მიკროორგზნიზმთა რომელი სახეობები მონაწილეობენ პაროდონტოპათიის 

პათოგენეზში? 
ზ როგორია პაროდონტის დაავადებების განეითარების იმუენოპათოლოგიური 

მექანიზმები? 
9. ჩამოთვალეთ სტომატიტების ბაქტერიული. სოკოვანი და ვირუსული ბუნების 

შესაძლო გამომწვევები” 
10. როგორია პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის კანდიდოზის განეითარების 

მიზ-ეზები? 
1). მოგვეცით იმ მიკროორგანიზმთა დახასიათებანი, რომლებიც გვხდებიან 

ოდონტოგენუეური ანთებითი პროცესების დროს? 
12. ალერგიული რეაქციების რომელი ტიპები ელინდებიან პირის ღრ'უში? 

13. როგორია იმუნოდეფიციტების როლი პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 

დაავადებებში? 
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სარჩევი 

ნაწილი მეოთხე 

ჰერძო სამღისიის მიპჰრჩაიოლოგია 

თავი 20. სამედიცინო ბაქტეოროლობია 1 
20.1, კოკები · 3 
20.1.1. გრამდადებითი კოკები 4 
20. 1.1.1. სტაფილოკოკები 4 
პჯი.1.1.>. სტრეპტოკოკები · ჯი 
20.1.2. გრამუარყოფითი კოკები ... 20 
20,2. გრამ ეარყოფითი სპორაარწარმომქმნელი ჩხირები 27 
20.2.1. ენტერობაქტერიები 27 
20.2. 1.3. შიგელები 4 
20.2.1.4 კლებსიელები 47 
20.2.1.5. პროტეუსი 5ი 
20.2.1.6 იერსისიები. 2 
20.2,2. ჰემოღილები. . 5-9 
20,2.3 ფსევდოშონადები . 61 
20.2.4, ლეგიონელები 65 
20.2.5. ბტორდეტელები 67 
20.:.6 ბრუცელები . 70 
20,.2.7. ტულარემიის ბაქტერიები 75 
20.1. გრამდადებითი აერობული ჩხირები. · 78 
20.3. ჯილეხის (ციმბირის წყლულის) ბაცილები. 78 
20.3.2. კორინობაქტერიები დ 
20.13. მიკობაქტერიები 87 
20.3.4. აქტინომიცეტები თ 
20.3.5 ნოკარდიები თ 
20.36 ლისტერიები. 100 
20.4. ხეეული ბაქტერიები 10– 
20.4.1. ვიბრიონები 102 
20.4,2. კამპილობაქტერიები. 106 
20.4.23 სპირალები . . 108 
20.5. ანაერობელი ბაქტერიები 109 
20.5.1. კლოსტრიდიები. · 110 
20.5. გრამუარყოფითი სპორაარწარმომქნელი ანაერობ; ული „ბაქტერიები 122 
20.6. ბაქტერიები –- კეებითი მოშსამვის გამომწეევები 125 
20.7. სპიროქეტები 128 
20.7) ტრეპონემები. 128 
20.7.2. ბორელიები . 113 
20.7.1. ლეპტოსპირები . "7 
პი, რიკეტსიები · 140 
20.81. ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის» და ბრილ -ცინსერის 

რიკეტსიები. I42 
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20.82. ესღემიური (ეირთაგვისშიერი) პარტახტიასი ტიფის რიკეტსიები . 

20.83, მარსელის ცხელების რიკეტცსიები 
20.64. ჩრღილოასიურ. ტკიჰისმიერი რიკეტსიოზის რიკეტსიკბი 

20.85. ეესიკელარული რიკეტსიოზის რიკეტსიაები 
20.86. ცუცუგამუშის ცხელების რიკეტსიები . 
20.87. ქუ-ცხელების რიკეტსიები. 
20.9 ქლაშიდიები 
20.10. მიკოპლაზმები. · , 
თავი 21. სამედიცინო ვირუსოლობია 
21.1, რნმ-ის შემცველი ეირ'უსები 
21.1.1. პიკორნავირუსების ოჯახი: 
2).1.2. კალიცივირუსების ოჯახი 
21.1.3. რეოვირუსების ოჯახი 
21.1.4, რეტროეირუსების ოჯახი 
21.1.5 ტოგავირუსების ოჯახი . 

21.1.6. ფლავიეირუესების ოჯახი. 
21.1.7. ბუნიავირუსების ოჯახი 
21.1.6 არენავირუსების ოჯახი 
21.1.9 ფილოვირუსების ოჯახი 
21.110 რაბდოვირუსების ოჯახი 
2).1. 11 კორონავირუსების ოჯახი 
21.1.12. პარამიქსოვირუსების ოჯახი 
21.1.13. ორთომიქსოვირუსების ოჯახი. 

2).2 დნმ-ის შემცეელი ეირ'ესები 
21.2.1. ადენოვირუსების ოჯახი 

21.2.2. პარეოვირუსების ოჯახი . 
21.23 ჰერპესეირუსების ოჯახი. 
21.24 პოქსეირუსების ოჯახი 
21.3. პეპატიტის ეირუსები 
21.3.1 პეპატიტის ვირუსი (11ტ4V) . 
21.12. 8 ჰეპატიტის ვირუსი (L0V) . .. 
21.3.3. ეირუსული ჰეპატიტის სხეა გამომწეევები 
2.1.4, ონკოგენური ვირუსები. 
2.1.4.1. ონკოვირუსები · 
21.4.2. დნმ-ის შემცეელი ონკოგენური ვირუსები 

21.5. შენელებული ინფექციების გამომწეევები . 
თავი 22. სამედიცინო მიკოლობია 
22.1. სოკოების სისტემატიკა 
22.2. სოკოების კულტ'ერალერი ღა მორფოლოგიური თვისებები 
21.3. სოკოების უჯრედების სტრუქტურ.: და ქიმიური შემადგენლობა 
22.4 სოკოების ფიზიოლოგია და ბიოქიმია · 
22.5. პათოგენური სოკოებით გამოწეეული ინფე,(კიური 
პროცესის ზოგადი დახასიათებ. 
22.6 სისტემური ანუ ლღრხა მიკოზების გამომწვევები. 
22.61 კოკციდირიდოზის გ -მომVვეეი 
22.6,2 ჰისტოპლაზმოსი!, გამომწვევი 

22.63 კრიპტოკოკოზი!. გამომწეჟყვი 
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22.6.4. ჩრდილიეთამერიკული ილა სრომი,კო'სის გამოქწვეე« 

როლკრისტის დაავადება) 

2.6.5. ს.მხრეთაპერიკული ბლასტოში, სოსის გამომწევვი 

22.6. სისტემური მიკოსების სპეციყიური პროფილაქტიკა და 
ქიმიოთერაპია · 

22.6.7. Lისტცემერი ში კო'სების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა... 
22.7. კასკეკმ> (სებკუტანური) მიკოზების გამოწვევები 

22.7.1. სპაროტრიქოსის გ:მომწეევი . 
22.7.2. ქრომომიკოსის გამომწვეეი . 
22.7.3. მადეურომიკოზის გამომწეევი 

22.8. ეპიდერძომიკი'სების (დერმატომიკოზების) გამოქწეევები. 
22,9 ზედაჰირეული მიკოზების ანუ კერატომიკოსების გამომწეეყები . 
22.10. პირობით-პათოგენურის სოკოები და მათ მიერ გამოწვეული 
მიკოზები 

22,10.1 ასპერგილოზები . 
22102. კახდიდო "სები 
22.10.3, ფიკომიკოზელი . 
22.10.4. პნევმოცისტოზი. ............. 
თავი 23. სამედიციიო აროტოჯზოოლობია 
23.1. დიზეხტერიული ამერია 
23.2 ლამბლიები. . 
23.23 ტრიქომოხადები . 
21.4 ლეიშმანიები . 
21.5. ტრიპანოსომები. 
23.6, შალარიის პალაზმოდიუმები. 

23.7. ტოქსოპლაზმა . 
233 იტალანტიდიუმები- .. ........ . ....... 
თავი 24. კპილინიკური ეიკრობიოლოგბიის საფუძმIლები 
24.1. პირობით-პაროგენური მიკროორგანიზქები. 
242 ოპორტუნისტული ისფექციები 
24.2.1. ბაქტერიემიისა და სეესის ეტიოლოგი» 
24.22. ოკორტენისტყლი ჩირქოვან-ანთებითი ინფექციების ეტიმოლოგია 
24.2.3. ჭრილიობისა და დამწვრობითი ინფექციების ეტიმოლოგია... 

24.2.4. სსვადასხვა ორგანოებისა და ქსოვილების ჩირქოვანი ასთებითი 
პროცესების ეტიოლოგია 

24.2.5. ბრონქებისა და ფილტეების ოპორტუსისტული ისფექციების 
ეტიოლოგია: . 
24.2.6. ოპორტესისტ'ული უროლოგიური ინფექციების ეტიოლოგია , 

24. 2.7. ოპორტუნისტუელი მწვავე ნაწლავური ინფექციების ეტიოყხოგია 
2413. დისბაქტერიოსი (დისმიკრობიოცესოზი). 

24.4, სააევაღმყოფოს შიდა (იატროგესული) ისფექციები. ...... 

თაჭი 25. სტომატოლობიური დაავაღებების მისრ(იბიოლოგია 
და იეყხოელობია . 

25.1. პირის ღრუს ნორსალური მიკროფლორ» 

25.2. პირის ღრეს მიკრობული კოლონიზაცი» · 

25.3 სჰირის ჯრუეს მიკროფლორის ას-კობრიკი ცელილებანი 
25.4. პირის ღრყს დაცეის არასპეცსფიერი ს. სპეციფიური ფაქტორები 
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25.5. მიკროორგასისმთა როსის კბილი! რ ლთების წარმოქესში.. 
25.5... კბილების კირიესი , 

25,5.2. პიროდოინტის დაავადებანი. 
25.6 პრის ღრუს ლორწოვანი გარსს ისყექციური დაავადე ბანი 

25.61 მწვაეე ბაქტერიული იჩფექდიები . 
25.6.2 ქრონიკული ბაქტერიული ისყექციები 

257 ეირუსულის ისფექციები 

2ა.8 სოკოვასს ისფექციები 

25.9 ოღოსტოგენური ანთებითი დაავადებანი 
25.10 იმუსოპათოლოგიური პროცესები პირის ღრუში 
25.0. ალერგიები . 
25.10.2. პირის ღრუს დაავადებებში იმუხოდეფიციტ-ერი 
მდგომარეობების როლი. 
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