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წინათქმა 

უკანასკნელი სამი ათეული წლის მანძილზე გენეტიკურ გამო- 

კელევებში ადგილი ჰქონდა მნიშვნელოვან მიღწევებს, რამაც უფრო 

თვალსაჩინო გახადა მისი წარსული, აწმყო და მომავალი. 
გენეტიკას ეკუთვნოდა და ახლაც ეკუთვნის გამაერთიანებელი და 

ცენტრალური ადგილი ბიოლოგიურ მეცნიერებათა შორის. გე- 

ნეტიკის ასეთი მდგომარეობა მომავალში კიდევ უფრო განმტკი–- 
ცდება და მისი პრინციპები შეიჭრება სპეციალიზირებულ ბიოლო–- 

გიურ დარგებში: ბიოქიმიაში ფიზიოლოგიაში ლციტოლოგიამი და 
სხვ. 

შეიქმნა მოლეკულური გენეტიკა, ჩამოყალიბდა ადამიანის ბიო–- 

ქიმიური გენეტიკა, რომელიც მოწოდებულია ჩაწვდეს ამა თუ იმ დაა- 

ვადებისადმი მემკვიდრეობითი მიდრეკილების თუ თვით დაავადების 

გამაპირობებელ მოლეკულურ ცვლილებებს, სულ უფრო და უფრო მე- 
ტი ყურადღება ეთმობა სამედიცინო გენეტიკას, რომელიც განვითარდა 

მემკვიდრეობის ქრომოსომული თეორიის საფუძველზე, და 'მასთან 
მჭიდრო კავშირში. უკვე შექმნილია ნივთიერებათა ცვლის მემკვიდ- 
რეობითი დაავადებების ინდიკაციის მიკრობიოლოგიური ექსპრეს- 

მეთოდები, რომლებიც ახალშობილის ერთ წვეთ სისხლშე არკვევს 
40-მდე, მემკვიდრეობით დეფუქტს და «სხვა. 

მემკვიდრეობით მიდრეკილებას და რეზისტენტობას დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს სხვადასხვა პთთოლოგიური მდგომარეობის პროფილაქ- 

ტიკაში და მკურნალობაში. ისინი გარკვეულ როლს თამაშობენ სიმ–- 

სივნური პროცესებისა და ინფექციური დაავადებების განვითარება– 

შიც. 

გენეტიკის კანონების ცოდნა იძლევა ორგანიზმის ცხოველმყო- 

ფელობითი პროცესების მართვის საშუალებას. ეს კანონები მენდელის 
მიერ აღმოჩენილი იქნა 1865 წელს. გ. მენდელისადმი უღრმესი პატი– 

ვ



ვისცემის გამოხატვის მიზნით, ი. პავლოვმა მას კალტუშაში დაუდგა 
ბიუსტი, ხოლო 1925 წელს კიბოსაგან გარდაცვლილი თავისი ვაჟის 
დასაფლავების დროს წარმოთქმულ სიტყვაში თქვა: „ექიმმა ანბანი–- 
ვით უნდა იცოდეს მემკვიდრეობის კანონები. ცხოვრებაში განხორ- 
ციელებული ისინი ააშორებს კაცობრიობას ბევრ უბედურებასა და 
მწუხარებას“. 

მონოგრაფიაში ძირითადად განხილულია სამედიცინო გენეტიკის 
კერძო საკითხი ––- სიმსივნეების განვითარების გენეტიკური ასპექტი. 
ამისათვის საჭირო შეიქნა მოკლედ გადმოგვეცა მემკვიდრეობის კლა– 
სიკური და თანამედროვე თეორიის ზოგადი კანონზომიერებები და ექ– 
სპერიმენტულ ონკოლოგიაში ავტორძს ზოგადი გამოკვლევების განზო– 
გადება. 

თუ წიგნი დაეხმარება ბიოლოგიური ფაკულტეტებისა და სამედი– 
ცინო ინსტიტუტის სტუდენტებს, აგრეთვე ახალგაზრდა სპეციალის- 
ტებს სამედიცინო-გენეტიკური სამსახურის საკითხების გარკვევაში, 
მაშინ ავტორი გამართლებულად ჩათვლის თავის მიხანს. 

ამასთანავე საჭიროა აღვნიმნოთ, რომ ბოლო წლების სპეციფი- 
კურმა გამოკვლევებმა მნიშვნელოვნად გააძნელა გენეტიკის შესახებ 
მარტივი თხრობა. 

მკითხველისაგან საჭიროა არა მარტო მოთმინება, არამედ თავისე– 
ბური შრომა ავტორთან ერთად. მხოლოდ ასეთ პირობებში შეიძლე- 
ბა მიიღოს მან ნათელი წარმოდგენა გენეტიკის თანამედროვე. მდგო– 
მარეობისა და მომავლის შესახებ.



ფესავალი 

გენეტიკა (წარმოდგება ბერძნ. სიტყვისაგან-–- წ6ი6LC05, რაც ნიშ- 

6:ვს დაბადებას, წარმოქმნას, გაჩენას) არის მეცნიერება მემკვიდრე– 
ობისა და მისი ცვალებადობის შესახებ. მემკვიდრეობა ჩვეულებრივ 

გულისხმობს ნიშანთა და თვისებათა გადაცემას მშობლებიდან შვი–- 

ლებზე. ამასთანავე დიდ ინტერესს წარმოადგენს ის გარემოება, რომ 

შვილი შეიძლება ჰგავდეს ერთ-ერთ მშობელს ან რომელიმე შორეულ 
წინაპარს „და რაც მთავარია, ეს მსგავსება არპჰსოდეს არ არის ყოველ– 

მხრივ აბსოლუტური. 
გენეტიკის განვითარებაში დიდ როლს თამამობს დიალექტიკური 

მატერიალიზმი, რადგან გენეტიკა ეხება მნიშვნელოვან ფილოსოფიურ 
და ზოგად თეორიულ საკითხებს. 

გენეტიკაში ბრძოლა მატერიალიზმსა და იდეალიზმს, დიალექტი- 
კასა და მეტაფიზიკას შორის გრძელდება ღღესაც, რაც აუცილებელი 

და კანონზომიერია. 

მატერიალისტი და დიალექტიკოსი შეიძლება ეწოდოს მხოლოდ 

იმ ბიოლოგსა და გენეტიკოსს, რომელიც აღიარებს, რომ ორგანიზმის 
მემკვიდრეობითი თავისებურებები მატერიალური ფაქტორების მოქ- 

მედების შედეგია რომ ეს ფაჭტორები ფიქსირებულია ამა თუ იმ 
მატერიალურ სტრუქტურაში, რომ ეს სტრუქტურები დაკავშირებუ- 
ლია და ჩართულია უჯრედისა და ორგანიზმის საერთო ნივთიერებათა 
ცვლაში, რომ მემკვიდრეობითი თავისებურებები და მათი შესაბამისი 

მატერიალური სტრუქტურები განიცდიან ცვლილებებს მატერიალური 

ფაქტორების ზეგავლენით და რომ მემკვიდრეობითი მოვლენები შე– 

ცნობადია. იდეალისტად და მეტაფიზიკოსად რჩება ყველა ის, ვინც 
აღიარებს რომ, ორგანიზმის მემკვიდრეობითი თავისებურებები შედე– 

გია არა მატერიალური, ზებუნებრივი ფაქტორების მოქმედებისა, 
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რომ არსებობს უჯრედისა და ორგანიზმისაგნ მოწყვეტილი რაღაც 
მემკვიდრეობითი ნივთიერება, რომ ეს ნივთიერება და აგრეთვე მემ–- 
კვიდრეობითი თავისებურებები არ იცვლებიან მატერიალური ფაქ- 

ტორების ზეგავლენით, რომ მემკვიდრეობითი მოვლენები შეუცნო– 

ბადია. 

ზოგჯერ მეცნიერი არ არის თავისუფალი იდეალისტურ-მეტა- 

ფიზიკური შეხედულებებისაგან, მაგრამ იგი განიცდის კვლევის პრო– 

ცესში მიღებული შედეგების ზეგავლენას. მართლაც და ფაქტები ხომ 

არ წეიძლება იყოს იდეალისტური -- ან მეტაფიზიკური? ფაქტი სა- 

განს გვიჩვენებს მკვლევარის ყოველგვარი სუბიექტური მინამატის 
გარეზე. 

გენეტიკა დამოუკიდებელი მეცნიერებაა. ფილოსოფიისა და გენე– 
ტიკის ურთიერთკავშირის არამეცნიერული გაგება იყო ის გნოსეო- 

ლოგიური ფესვი, რომელმაც განაპირობა გენეტიკაში დოგმატიზმი 

და სქემატიზმი. 

მემკვიდრეობის კლასიკური ქრომოსომული თეორიის შემქმნელებს 

ვეისმანს (#. V/6Iვოგიი, 1885, 1892), მორგანს (L. C. Mი”ყმი, 1910, 
1914), დე ფრიზს (II. ძC VIIC§. 1900, 1911) და სხვ. ჰქონდათ მთელი Cრი- 

გი ფილოსოფიური შეცდომები: უჯრედისაგან და ორგანიზმისაგან დამო- 

უკიდებელი, განსაკუთრებული და განცალკევებული მემკვიდრეობითი ნივ- 
თიერებების არსებობა, არსებობა ე. წ. ჩანასახოვანი პლაზმისა, რომელიც, 

მოწყვეტილია სომატოპლაზმისაგან და აგრეთვე ნივთიერებათა ცვლი- 

საგან, შეცდომა იყო ე. წ. სპონტანური მუტაციები, რომლებიც ვითარდე- 

ბიან გარემოს ზემოქმედებისაგან დამოუკიდებლად და სხვ. ასეთი შეცდო- 
მები მართლაც იდეალისტური და მეტაფიზიკურია, მაშასადამე, საქიროა 

მათი კრიტიკა, მაგრამ სწორი არ იყო ასეთი შეცდომების გამო კლასიკური 

ქრომოსომული თეორიის გამოცხადება იდეალისტურ, ბურჟუაზიულ 

ცრუმეცნიერებად. არ შეიძლება ამ შეცდომების მიღმა არ დავინახოთ 

ის განძი, რომელიც შეიტანა ამ თეორიამ მემკვიდრეობის შესწავლის საქ- 

მეში. განა ქრომოსომულმა თეორიამ არ წარმართა კვლევა-ძიება მემკვიდ- 

რეობის უჯრედული მექანიზმის აღმოჩენისა და მემკვიდრეობის მატერი- 
ალური სუბსტრატის სტრუქტურის გამოვლინებისაკენ? 

არ შეიძლება აღნიშნული ღირსებების იგნორირება, რადგან მათი 

ცოდნის გარეშე არ შეიძლება არსებობდეს თანამედროვე გენეტიკა. 

გენეტიკის განვითარებაზე უარყოფითად მოქმედებს მემკვიდრეო–



ბის თანამედროვე ქრომოსომული თეორიის გაიგივება იმ მცდარ შე– 
ხედულებებთან0, რომლებიც ახასიათებდათ ამ თეორიის ზოგიერთ 
კლასიკოსს. 

მემკვიდრეობის კლასიკური ქრომოსომული თეორია წარმოიშვა 

ციტოლოგიის განვითარების შედეგად. ამასთანავე მეცნიერების გან- 

ვითარების მაშინდელ დონეზე ციტოლოგია არსებითად წარმოადგენდა 
სუფთა ციტომორფოლოგიას იგი სწავლობდა უჯრედის ამა თუ იმ 

მორფოლოგიურ წარმოქმნას ძირითადად სინათლის მიკროსკოპის 
საშუალებით. სადღეისოდ გენეტიკა არ შეუძლია დაკმაყოფილდეს 
კელევის მარტო მორფოლოგიური მეთოდებით. უკანასკნელი 20-30 
წლის განმავლობაში გამოყენება ჰპოვა საკითხისადმი უფრო ღრმა 
და ზუსტმა მიდგომამ; შეისწავლება ფიზიკური და ქიმიური პროცესე- 
ბი, რამაც განაპირობა მოლეკულური გენეტიკის წარმოშობა. მემკვიდ– 
რეობითობის სტრუქტურის შესწავლა სადღეისოდ წარმოებს მოლე–- 

ულურ და სუბმოლეკულურ დონეზე და უფრო და უფრო ღებულობს 
ბიოფიზიკურ, ბიოქიმიურ და ფიზიოლოგიურ ხასიათს. 

ადამიანის გენეტიკის შესწავლაში არჩევენ რამდენიმე მიმართუ– 
ლებას, რომელთა შორის განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს სამედი– 

ცინო გენეტიკას. სამედიცინო გენეტიკა სწავლობს ადამიანთა შორის 
არსებულ მსგავსებასა და განსხვავებას, მათ მიზეზებსა და შთამომავ–- 
ლობაში გადაცემის გზებს. 

სამედიცინო გენეტიკასთან ადამიანის ზოგადი გენეტიკის კავშირი 
გამოიხატება შემდეგში: ანტროპოგენეტიკა სწავლობს ადამიანის მემკვიდ– 
რეობითობის მექანიზმებს გარკვეული მორფოლოგიური ნიშნების საფუძ- 
ველზე, რომელთაგან ზოგიერთი ეტიოლოგიურად ან პათოლოგიურად და- 
კავმირებულია დაავადებებთან: ან კიდევ: ადამიანის ე. წ. ნორმალური 
შემკვიდრეობითი ნიშნები არ არის ყოველთვის ნეიტრალური და გარკ- 
ვეულ პირობებში აპირობებს ორგანიზმის მგრძნობელობას დაავადებისად- 
მი. ამ თვალსაზრისით კლასიკურ მაგალითს წარმოადგენს სისხლის #80-– 
სისტემის ჯგუფების კავშირი დაავადებებთან, კერძოდ, 0 -– ჯგუფის სის- 

ხლი კავშირშია კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულთან, ხოლო 

#-ჯგუფი ზოგიერთი ლოკალიზაციის ავთვისებიან სიმსივნეებთან (LC. 
V0ყCI. 1970). 

ზოგიერთი რთული მემკვიდრეობითი ხასიათის დაავადება, მაგალითად 
დიაბეტი ან გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიის რიგი კლინიკური ფორმა, 
ალბათ, გაპირობებულია მრავალი ლოკუსით, რომელთა არასასურველი 

კომბინაცია ქმნის ადამიანის მიმღებლობას. ამ ასპექტში მართალია 
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C- #. C8089X:C (1970), რომ შესწავლა გენებისა, რომლებოც ახდენენ ადამი– 

ანის ცალკეული ნორმალური ნიშნის დეტერმინირებას, მომავალში გა- 

დაიქცევა სამედიცინო გენეტიკის განვითარების ერთ-ერთ მნიშვნელოვან 
გზად და ბევრი გავრცელებული დაავადებების პროფილაქტიკურ ღონის- 

ძიებად. 

სამედიცინო გენეტიკა სწავლობს მემკვიდრეობითი ფაქტორების 
გავლენას დაავადებების განვითარებაზე, ე. ი. პათოლოგიური მემკვიდ– 
რეობის საკითხებს. სამედიცინო გენეტიკა სწავლობს შთამომავლობა– 
ში პათოლოგიური მემკვიდრეობის არა მარტო კანონზომიერებებს, 
არამედ ასეთ დაავადებათა პათოგენეზის, დიაგნოსტიკის, მკურნალო- 
ბისა და, რაც მთავარია, პროფილაქტიკს საკითხებს. ამ შესწავლის 

დროს დიდი ყურადღება უნდა დაეთმოს გარემო ფაქტორებს, რადგან 

ისინი დიდ როლს თამაშობენ მემკვიდრეობითი ნიშნების რეალიზაცია– 

ში. 
დადგენილია, რომ გარემოს ყოველგვარი ფაქტორის ზემოქმედება 

ორგანიზმზე „ორმხრივი პროცესია. იგი დამოკიდებულია როგორც ფაქ- 
ტორის ბუნებასა და მოქმედების ხარისხზე, ისევე ორგანიზმის შინაგან 
ბუნებაზე, რომელზედაც ხორციელდება ეს ზემოქმედება. მაშასადამე, 
განვითარებული პათოლოგიური პროცესი არის გარემოს ფაქტორე- 
ბისა და მაკროორგანიზმის დინამიკური ურთიერთზემოქმედების შე– 

დეგი. 
ორგანიზმისა და გარემოს ურიცხვ ფაქტორთა (როგორც ცოცხა- 

ლი, ისე არაცოცხალი ბუნების) ურთიერთმოქმედებაში და პათოლოგი- 

ური პროცესის განვითარებაში მაკროორგანიზმის თავისებურებაზე მიუ-- 
თითებს ფაქტები, რომ არც ერთი ინფექციური დაავადების ეპიდემიის. 

დროს ადგილი არა აქვს მოსახლეობის 100%-იან დაავადებას და· რომ 
მოცემული პოპულაციის ყველა ინდივიდისათვის არ არის ერთნაირი 
არაცოცხალი ბუნების აგენტების მოქმედების 0011ი)სIი-ი და 0051ი1სIი-ი. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის სპეციფიკურ მემკვიდრე– 
ობით რეზისტენტობას (წინააღმდეგობის უნარს). ამით აიხსნება ის, 
რომ რომელიმე პათოლოგიური აგენტის ერთი და იგივე დოხზა იწვევს 
დაავადების განვითარებას ერთ ინდივიდში, მეორეში კი არა. სხვანა- 
ირად, თუ აგენტი ერთისათვის წარმოადგენს დაავადების გამომწვევ 
საგანგებო გამღიზიანებელს, მეორისათვის ის სრულიად უვნებელი 

და ინდიფერენტულია. გარემოს აგენტების ზემოქმედებაზე. რეაქცია- 
თა ეს ვარიაბილობა გაპირობებულია ორგანიზმის თავისებურებებით, 
რომელთა შორის დიდი მნიშვნელობა აქვს მემკვიდრეობით ინფორმა– 
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ციას. ამრიგად, მემკვიდრეობითი ინფორმაცია აპირობებს ორგანიზ- 
მის რეაქტიულობისა და რეზისტენტობის სახეობრივ და ინდივიდუა–- 

ლურ ვარიაციებს. 

უკანასკნელი წლების მიღწევებმა გენეტიკის, ციტოლოგიისა და: 
ბიოქიმიის დარგში მნიშვნელოვნად გაამდიდრეს ჩვენე სწავლება უჯ- 
რედის ბირთვის შენებისა და ფუნქციის შესახებ. ნატიფი ციტოლო- 
გიური გამოკვლევების მეთოდების სრულყოფამ შესაძლებელი გახა- 
და ადამიანის ქრომოსომების შესწავლა, რომლებიც დიდი ხნის გან–- 

მავლობაში 'თ.თვლებოდნენ ძნელად გამოსაყენებლად ციტოლოგიური 

გამოკვლევებისათვის. 

ადამიანის მთელი რიგი დაავადებების განვითარებასა და ქრო–- 

მოსომების ნაკრების მოშლას შორის კავშირის «ადგენამ მძლავრთ 

სტიმული მისცა ბიოლოგიის ახალი დარგის –- ადამიანის ციტოგე-- 

ნეტიკის განვითარებას. თუ სადღეისოდ ადამიანის ქრომოსომები წარ> 
მოადგენენ კვლევის საკმარისად ხელმისაწვდომ ობიექტს, ეს გაპირო– 
ბებულია მრავალი წლის ძნელი და შრომატქჟვადი გამოკვლევებით. 

ციტოგენეტიკა ბიოლოგიის ახალგახრდა დარგია, რომელიც ჩაი–- 

სახა ციტოლოგიისა და გენეტიკის საზლვარზე. ციტოგენეტიკა სწავ- 
ლობს ცოცხალ არსებათა გენეტიკურ თავისებურებებს, ცვალებადო–- 

ბას, მუტაციას, ფორმათა წარმოქმნას და ევოლუციას. 

სამედიცინო ციტოგენეტიკის ჩამოყალიბებასა და განვითარებას მნი– 

შვნელოვანი სტიმული მისცა იმ გამოკვლევებმა (I. L0C)ბსიდ და სხვ. = 

1959; C. C. LიLძ და სხვ., 1959), რომლებშიც დადგენილი იყო კავშირი 

ადამიანის ზოგ დაავადებასა და ქრომოსომულ მოშლილობათა შორის. სად– 

ღეისოდ ზოგიერთი ფსიქიკური დაავადების, სქესობრივი ანომალიისა 

და ნივთიერებათა ცვლის მოშლის ზუსტი დიაგნოზის დადგენა შეუძლე- 
ბელია პაციენტის ქრომოსომული ნაკრების ანალიზის გარეშე. 

ტიოსა და ლევანის (I. LI. I)110 მ. #. L6Vგი, 1956) მიერ ქრომო– 
სომების რიცხვის დაზუსტება ადამიანებში წარმოადგენდა სამედიცინო 

ციტოგენეტიკის ახალი ერის დასაწყისს. 

ადამიანის ციტოგენეტიკაში აღიარება ჰპოვა მემკვიდრეობის ქრო– 

მოსომულმა თეორიამ, რომელიც გვარტომული და პოპულაციური გე– 

ნეტიკის საფუძველია. 
ბიოლოგიის აქტუალური პრობლემებიდან ერთ-ერთი ძირითადი 

საკითხია გენეტიკური პროცესების მართვის მეთოდების გამომუშა- 

ვება. 
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ფიზიკის, ქიმიისა და მათემატიკის დახმარებით გენეტიკამ ახსნა 
შემკვიდრეობის მატერიალური არსი. მემკვიდრეობის პროცესების 
დაუფლებით ჩვენ ხელთ გვექნება სიცოცხლის მართვის გასაღები, რად– 
გან ყოველივე ცოცხალის წარმოქმნა გაპირობებულია მემკვიდრეობით. 
სადღეისოდ დამტკიცებულია, რომ ბიოლოგიური პირობების შეცვ- 

ლით გარემოს ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების ზემოქმედებით, 

ჩვენ შეგვიძლია შევცვალოთ ორგანიზმის მემკვიდრეობა. 

ადამიანების ჩარევამ მნიშვნელოვნად შეცვალა დედამიწაზე სი- 
ცოცხლის ბუნებრივი ევოლუციის პროცესები. მათმა საქმიანობამ შეც- 
ვალა ცხოველთა, მცენარეთა მიკროორგანიზმებისა და ვირუსების არ- 
სებობის პირობები. ატომური ენერგიისა და სოფლის მეურნეობის ქი- 
მიზაციის ფართოდ გამოყენების ეპოქაში სიცოცხლე შეეჯახა ახალ 
ფაქტორებს, რომლებსაც გლობალური ხასიათი აქვთ და ზემოქმედებენ 
ყველა ცოცხალ ორგანიზმზე. დედამიწის მთელი ბიოსფერო მოქცეუ- 
ლია ევოლუციის ახალ ფორმებში, რაც დაკავშირებულია რადიაციის 
ფონისა და ქიმიური წარმოების გაძლიერებულ მოქმედებასთან. 

მახვილი ქალაქების მიდამოებში ინდუსტრიული კვამლის დანალე– 
ქებმა შეცვალა ლანდშაფტის შეფერვა და მისი ქიმიური შემადგენლო- 
ბა. დადგენილი იყო, რომ პეპლების ზოგი სახის ფერი სამრეწველო 
რაიონებში მნიშვნელოვნად გამუქდა. ზოგი მეცნიერი ფიქრობს, რომ 
გრიპის უფრო საშიში ფორმების გაჩენა დაკავშირებულია იაპონიაში 
ვირუსების მუტაციასთან, რაც გაპირობებულია ხიროსიმაში და სნაგა- 
საკში ატომური ბომბის აფეთქებით. ადამიანის ანტიბიოტიკებით მკურ- 
ნალობასთან დაკავშირებით დადგინდა, როვ ზოგ შემთხვევაში მიკრო- 

ბები განიცდიან ევოლუციას. 

' გენეტიკა დიდ როლს თამაშობს ევოლუციის მექანიზმის შესწაევ- 

ლაში. იგი სწავლობს მემკვიდრეობისა და ცვალებადობის ფიზიოლო- 
გიას, ე. ი. საქმე აქვს მონაცემებთან სახეთა შორის მ”გავსებისა და გან- 

Lხვავების შესახებ. ევოლუცია კი მჭიდრო კავშირშია გამრავლებასთა§5, 

რადგან იგი გულისხმობს შთამომავლობის ცვალებადობას, ხოლო შთა- 

გმ-მავლობა კი შეუძლებელია გამრავლების გარეშე. ცვალებადობას- 

თან ერთად ევოლუციისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს მემკვიდრეო– 

ბას, რადგან ერთი თაობიდან მეორე თაობაზე ნიშანთა გადაცემა სწარ- 

მოებს მემკვიდრეობითი ფაქტორების ანუ გენების საშუალებით. 
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ადამიანის გენეტიკა ეყრდნობა იმ ზოგად საფუძვლებს, რომლებიც 
ძირითადად დამუშავებულია მცენარეებზე და ცხოველებზე. საკითხის 
ასეთი დაყენება გამართლებულია იმით, რომ ზოგადი პრინციპები ერთ- 
ზაირად გამოიყენება როგორც მრავალუჯრედოეან (მათ შორის ადამია- 

ნებზეც), «სე ერთუჯრედოვან ორგანიზმებში. ადამიანის გენეტიკაში გარ– 
კვევა მოხერხდა მას შემდეგ, რაც მენდელმა თავისი კლასიკური გამოკვ– 
ლევები ჩაატარა ბარდაზე, ფერებისადმი სიბრმავის მემკვიდრეობითი გადა- 

ცემა ადამიანებში გასაგები გახდა მას შემდეგ, რაც მსგავსი ნიშნები იქნა 

აღმოჩენილი ბუზებში ღა ფრინველებში. ამასთანავე მოვიგონოთ ისიც, 
–ომ მედიცინისა და ფიზიოლოგიის დარგში ნობელის პCემიები მიენიჭათ 

გენეტიკოსებს მორგანს (I. LI. Mი”ყმი, 1933), მიულერს (II. I. M68118-, 
1946) და ბიდლს, ტატუმსა და ლედერბერგს (C. V/. 80მ2ძ10, LI. I12- 

1ხთ, 1. LCძი-სC-C, 1958) წმინდა თეორიული გამოკვლევებისათვის, 
რომლებიც მიეძღვნა მემკვიდრეობითი ქრომოსომული თეორიის შეს- 
წავლას დროზოფილებში, ობის სოკოებში და სხვ. 

იმის გამო, რომ ადამიანებზე არ შეიძლება ჩატარდეს ექსპერიმენ- 
ტები, ანტროპოგენეტიკოსი სწავლობ! ისეთ ადამიანებს, რომელთაც 
აქვთ დაახლოებით ერთნაირი მემკვიდრეობა და იმყოფებიან გარემოს 
ერთნაირ პირობებში, რა თქმა უნდა, მას არ შეუძლია დაგეგმოს მათ 
შორის შეუღლება. იგი მხოლოდ აგროვებს მძჰსალას «ისეთი შეუღლებე–- 
ბის შესახებ, რომლებიც შეეფარდებიან მის გეგმას. 

სადღეისოდ დადგენილია, რომ გარემოს მთელი რიგი ფიზიკური 
და ქიმიური ფაქტორები ადამიანის სასქესო უჯრედებზე ზემოქმედე- 

ბით იწვევენ მემკვიდრეობითი მექანიზმების შეუქცეველ ცვლილებებს, 
რაც «წკევს ე. წ. მუტაციებს. საინტერესოა ის გარემოება, რომ განვი- 
თარებული მუტაციები რაიმე პათოლოგიის სახით გამომჟღავნდებიან 

არა იმ პირებში, რომლებშიც ისინი წარმოიშვნენ, არამედ მათ შთა- 
მომავლობაში. ამასთანავე პათოლოგიური მოვლენა ან დაავადება შე- 
იძლება გამომჟლავნდეს შვილებში ანდა შვილების გამოტოვებით –– 
შვილიშვილებში. 

გარემოს გამდიდრება მუტაგენური ფაქტორებით განსაკუთრებით 

ინტენსიურია სახალხო მეურნეობის სხვადასხვა დარგში ატომური 
ენერგიის გამოყენებასთან დაკავშირებით. ცნობილია, რომ ჩვენს დრო- 

ში ტექნიკის სწრაფი განვითარება აპირობებს სამედიცინო პრაქტიკა- 

ში რადიოაქტიური იზოტოპების სულ უფრო და უფრო მეტ გამოყე– 

ნებას.



გარემო ფაქტორებს შეუძლიათ იმოქმედონ გამეტებზე განაყოფი- 
ერების წინ ან განაყოფიერების შემდეგ განვითარების პროცესში 
მყოფ ემბრიონზე. ძუძუმწოვრებში კიდევ არსებობს მემკვიდრეობის 

ერთი გზა, რომელიც დამოკიდებულია დედის ორგანიზმის მდგომარე- 
ობაზე. 

გენეტიკური და გარემოს მავნე ფაქტორების ზემოქმედებითა» 
გამოწვეული თანდაყოლილი სიმახინჯეები, რაც ასე გახშირდა ჩვენს 
დროში. ნილის აზრით, სიმახინჯეების მიზეზს შემთხვევათა 20%-ში 
წარმოადგენს ჩვეულებრივი მემკვიდრეობა (როგორც დომინანტური, 
ისე რეცესიული), 10%-ში ქრომოსომული აბერაცია, აგრეთვე 10%-– 

ში ვირუსული ინფექცია. თანდაყოლილი სიმახინჯეების დანარჩენი 
60%-ს მიზხეხი არაა შესწავლილი. უნდა ვიფიქროთ, რომ ბევრ შემთ–- 
ხვევაში სიმახინჯეების მიზეზია ზოგად პათოლოგიური ფაქტორები: 
ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლა, ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები, 
ფსიქიკური ტრავმების ზეგავლენა და სხვ. სიმახინჯეების მიზეზი უნ–- 
და ვეძიოთ არა რაღაც საიდუმლო ფაქტორებში, არამედ მოცემულ 
პოპულაციაში. შედგენილი უნდა იქნას სია იმ დაავადებებისა, რომელ– 
თა დროს მემკვიდრეობის ფაქტორი თამაშობს დიდ როლს და მხედ- 
ველობაში უნდა იქნეს მიღებული პროფესიის არჩევისა და დაქორწი- 
ნების დროს. ასეთ დაავადებებსს ეკუთვნის დიაბეტი, ფარისებრი 
ჯირკვლის დაავადებები, ავთვისებიანი სიმსივნეები, ზოგიერთი ფსი–- 

ქიკური მოშლილობა, სისხლის ცალკეული დაავადებები, ალერგიული 
მდგომარეობები. 

მემკვიდრეობითი პათოლოგიისათვი ·დამახასიათებელ თავი–- 
სებურებას წარმოადგენს გენეტიკური კომპონენტის მონაწილეობა 
დაავადებების განვითარებაში, იგულისხმება შთამომავლობაში პათო- 
ლოგიური მემკვიდრეობითი ინფორმაციის და არა პათოლოგიური ნიშ–- 
ნებისა და თვისებების გადაცემა, როგორც ეს შეცდომით უკანასკნელ 
დრომდე ეგონათ. საქმე იმაშია, რომ ინდივიდისათვის დამახასიათე- 
ბელი ყველა თვისება ვითარდება მემკვიდრუობითობისა და გარემოს 

ურთიერთზემოქმედების შედეგად. მემკვიდრეობის მექანიზმის დაზუს– 
ტება კი შესაძლებელი გახდა მხოლოდ უკანასკნელ წლებში, როცა 
მნიშვნელოვნად განვითარდა მოლეკულური ბიოლოგია და ბიოლო- 
გიაში გამოყენება ჰპოვა კიბერნეტიკა. სადღეისოდ დადგენილია, 
რომ სასქესო უჯრედების გზით გადაეცემა არა ნიშნები, არამედ მხო–- 
ლოდ ინფორმაცია ამ ნიშნების შესახებ. 
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შთამომავლობაში მემკვიდრეობითი ინფორმაციის გადაცემა ხდე– 
ბა სასქესო უჯრედების „გარკვეული სტრუქტურების--ბირთვის ქრო- 
მოსომების საშუალებით. ქრომოსომებში მოთავსებულია' გენები, რომ- 

ლებიც წარმოადგენენ ფუნქციურ გენეტიკურ ერთეულებს. ამრიგად, 
მემკვიდრეობითი დაავადებების განვითარება წარმოებს, როგორც წე– 
სი, პათოლოგიის გამაპირობებელი სპეციფიკური გენების მონაწილე–- 

ობით. 

მემკვიდრეობითი დაავადებების უმრავლესობისათვის დამახასია– 
დებელია გვარტომული გავრცელება, ე. ი. მოცემული დააავადების 
განმეორება ნათესავთა თაობებში. 

მემკვიდრეობითი დაავადებები გამომჟღავნდებიან ონტოგენეზის 
სხვადასხვა საფეხურზე. ასე მაგ. ჰემოფილია ვითარდება ემბრიონულ 
პერიოდში. ასეთივეა, აგრეთვე ახალშობილთა ყრუ-მუნჯობა, იხტიო- 
%ი და სხვ. ზოგიერთი მემკვიდრეობითი დაავადება ვითარდება პოსტ– 
ნატალურ (დაბადების შემდეგ) პერიოდში, მაგრამ აქაც მნიშვნელობა 
აქვს ასაკს. ზოგჯერ ავადდებიან ბავშვობაში (ფრიდრეის ატაქსია), 

ზოგჯერ კი ხანშესულობისას. 

რიგი დაავადებების გენეტიკური ანალიზი გვაფიქრებინებს, რომ 
ურთი და იგივე დაავადება სხვადასხვა ოჯახში გამოიწვევა სხვადასხვა 
მექანიზმით. 

მრავალი საკითხი, მიუხედავად იმისა, რომ იმყოფება მეცნიერე- 
ბის ყურადღების ცენტრში, მაინც არასაკმარისად მუშავდება და ჩა- 
მორჩება ჯანდაცვის მოთხოვნილებას. 

თეორიული პრობლემებიდან მნიშვნელოვანი წარმატებებია მიღ– 
წეული ვირუსების ფიზიოლოგიის, მორფოლოგიის, ბიოქიმიისა და 

გენეტიკის შესწავლის საქმეში. კვლევის თანამედროვე მეთოდების გა- 
მოყენებამ საშუალება მოგვცა ჩავწვდომოდით ვირუსების შენების 
დეტალებს. „გამოირკვა, რომ შენების ზოგად ტიპთან ერთად მათ შო–- 
რის არსებითი განსხვავებაცაა. დადგენილია, რომ მცენარეების ვირუ- 
სები, აგრეთვე ცხოველებისა და ადამიანების ყველაზე უწვრილესი 

ვირუსები წკრმოადგენენ ნუკლეოპროტეიდებს. ვირუსების «უმრავლე- 
სობა კი უფრო რთული ქიმიური შემადგენლობისაა და გარდა ნუკ- 
ლეინის მჟავისა და ცილისა, შეიცავს აგრეთვე ნახშირწყლებსა და ლი- 
პოიდებს, ხოლო ზოგიერთები ფერმენტებსაც კი. მეცნიერების მონა– 

ცემები ამტკიცებენ, რომ ვირუსები ცოცხალი არსებებია. 

ვირუსოლოგების, ქიმიკოსების, ფიზიკოსებისა და სხვათა წარ- 
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მატებითმა გამოკვლევებმა შესაძლებელი გახადა დადგენილი ყოფი- 
ლიყო მემკვიდრეობაში ნუკლეინის მჟავათა როლი. 

მაგრამ ახალი ფაქტუბის სისტემატიზაციას, ანალიზსა და განზო- 
გადებას წარმატება შეიძლება ექნეს მხოლოდ დიალექტიკური მატე- 
რიალიზმის გამოყენების საფუძველზე. ვირუსების გენეტიკის . შეს- 

“წავლისას ახალი ფაქტებისა და მოვლენების დადგენა წარმოშობს 
ახალ ჰიპოთეზებსა და თეორიებს, რომლებიც საჭიროა ვირუსებ“ს 
ცვალებადობისა და მემკვიდრეობის მექანიზმის ასახსნელად. 

იმის დაშვება, რომ მემკვიდრეობა შეიძლება შევადაროთ მატე– 
რიის მოძრაობის ქიმიურ ფორმებს, თანამედროვე ზოგადი და სამედი– 
ცინო გენეტიკის დიალექტიკური თვალსაზრისით გაშუქებისა და თეო- 
რიული გამოკვლევების პრაქტიკასთან კავშირის განმტკიცების საშუა–- 
ლებას იძლევა. '



თავი! 

ქრომოსომები 

1 ისტორია 

წინამდებარე წიგნში განხილული იქნება კიბოს (ავთვისებიანი სიმ– 

სივნეების) განვითარების გენეტიკური კონცეფცია, რომლის თანახმად 

სიმსივნური უჯრედის წარმოშობა გამოწვეულია ქრომოსომების (გე- 

ნების) ცვლილებებით. 

გარდა ამისა, უკანასკნელი წლების მონაცემების თანახმად ადა- 

მიანის მთელი რიგი თანდაყოლილი დეფექტებისა და დაავადებების 

განვითარება დაკავშირებულია ქრომოსომული ნაკრების გარკვეულ 

მოშლილობასთან და ზოგ შემთხვევაში კი რომელიმე ცალკეული ქჭრო- 

მოსომის დაზიანებასთან (ეფროიმსონი, 1961, 1962) ნათქვამიდან 

გამომდინარე აუცილებელია გიცოდეთ თუ რას წარმოადგენს ნორმაში 

ქრომოსომები (გენები) და როგორი თვისებებით ხასიათდებიან ისინი. 

ქრომოსომა ეწოდება უჯრედის ბირთვში შემავალ რთული შენე- 

ბის ძაფისებრ წარმონაქმნს, რომელიც შეიცავს სიგრძეზე განლაგებულ 

გენებს. სხვანაირად რომ ვთქვათ, გენების კომპლექსები ქმნიან სპე– 

ციფიკურ აგრეგატებს ანუ ე. წ. ქრომოსომებს. ინტერფაზულ (პერი– 

ოდი უჯრედის გაყოფებს შორის) ბირთვში ქრომოსომების აღმოჩენა 

არ შეიძლება. ისინი წარმოიქმნებიან მიტოზის დასაწყისში ბირთვის" 

ქრომატინული ნივთიერებისაგან (შრისაგან), რომლის ძირითადი მასა 

მოთავსებულია კარიოლიმფისა და ციტოპლახმი„ “საზღვარზე (ე. ი. 
ბირთვის პერიფერიაზე). 

სახელწოდება ქრომოსომა პირველად 1888 წელს იქნა შემოღებული 
ვალდეიერის (VV/. V/82გ1ძ6VC, 1888) მიერ, რომელმაც ნახა, რომ უჯრედე- 

ბის გაყოფის დროს ბირთვში აღნიშნული ელემენტები ინტენსიურად 

იღებებიან ძირითადი საღებავებით (ბერძნულად ლCჩხI0თ8 –– შეღებვა დ» 

ვიწიმ სხეული). 
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ადამიანის ქრომოსომების შესწავლის ისტორია იწყება XIX საუკუ- 
ნის 80-იანი წლებიდან და დაკავშირებულია ციტოლოგიის კლასიკოსე- 
ბის ფლემინგისა (VV. I6თIიIიყ, 1882) და სტრასბურგერის (86. 51-მ§- 
ჩხს”დC, 1875, 1884) სახელებთან. ფლემინგმა (1898) თვალის რქოვანას 
უჯრედებში მიტოზის შესწავლისას მეტაფაზის სტადიაში აღმოაჩინა 22-–– 
28 ქრომატინული სხეული. 

ქრომოსომების შესწავლას პირველ ხანებში აწარმოებდნენ გვა- 
მურ მასალაზე, რომელიც ნაკლებად გამოსადეგი იყო მორფოლოგიუ- 
რი გამოკვლევებისათვის. აღნიშნული გარემოება და ჰისტოლოგიური 

კვლევის მაშინდელი მეთოდების არასრულყოფა აპირობებდა დიდ შე- 
«უთანხმებლობას ქრომოსომების რიცხვის განსაზღვრაში, რომ არაფერი 

ვთქვათ ქრომოსომების რთული სტრუქტურის შესახებ. ცალკეული 
ავტორის მონაცემებით ქრომოსომების რიცხვი მერყეობდა 18-დან 

48-მდე. შემდგომი პისტოლოგიური ტექნიკის სრულყოფამ და კვლე 
ვისათვის ნაოპერაციები მასალის გამოყენებამ მნიშვნელოვნად წინ 
წასწია ქრომოსომების შესწავლის საქმე, 

თუ რა ძნელი იყო ადამიანის ქრომოსომების რიცხვის განსაზღვრა 
და საერთო შეხედულების გამომუშავება, ამას მოწმობს შემდეგი მაგალი- 

-თი: ვინივორტერმა და ოგუმამ (LI. V. VVIიIV/მCLCL, X. 0ისოგ, 1930) 

გაუცვალეს მიკროპრე პარატები ივანს (LI. CVმივ) და სამივემ ერთმა- 
ნეთისაგან დამოუკიდებლად დათვალეს ქრომოსომების რიცხვი სპერმა- 
ტოგონიებში. გამოკვლევის შედეგმა აჩვენა: 

ივანსი 1 მეტაფაზა 8 მეტაფაზა 

ოგუმა (:%I 52 

ვინივორტერი 54 55 

ჩვენი საუკუნის 20-იან წლებში მკვლევარები ფიქრობდნენ, რომ 

ადამიანის ქრომოსომების რიცხვი უდრიდა 46–48(L. IL. Mიი!ლითიLI, 
1912; და სხვ.,). სხვების ახრით ქრომოსომების რიცხვი უდრიდა 47-48. 
ამ მიმართულებით ჩატარებული გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია ვინი- 
ვორტერის (1912, 1921, 193001 კლასიკური გამოკვლევები. მან პირვე- 
ლად ამ მიზნით გამოიყენა ოპერაციული მასალა და აღმოაჩინა სპერმა- 
„ტოგონიების მეტაფაზაში 47 ქრომოსომა. 

ადამიანის ქრომოსომების რიცხვის სწორ განსაზღვრასთან ყველაზე 
ახლოს მივიდა პაინტერი (IL. §. ხგIიLC,) 1921--23 წლებში. სპერმატო- 
ციტების პირველი გაყოფის დროს მან ნახა კარგად გამოხატული 
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ქრომოსომების ჰეტერომორფული წყვილი, რომელსაც ჰქმნის დიდი X-––და 
პატარა +-- ქრომოსომები, 1923 წელს ავტორი მივიდა იმ დასკვნამდე, რომ 
ორივე სქესის ადამიანისათვის ქრომოსომების რიცხვი უდრის 48-ს, 

- შეხედულება, რომ ადამიანის ქრომოსომების რიცხვი უდრიდა 
"8-ს. ძალაში იყო მთელი 35 წლის განმავლობაში. იგი ოფიციალუ– 
რად შევიდა ყველა მონოგრაფიაში, ენციკლოპედიასა და სახელმძღვა- 
ნელოში. 
· ადა:მ-ანებში ქრომოსომების რიცხვს დაუზუსტებლობისა და 

კვლევის ტექნიკური სიძნელეების გამო, სამედიცინო პრაქტიკაში ცალ- 
კეული პათოლოგიური მდგომარეობის დიაგნოსტიკის მიზნით არ იყო 
გამოყენებული ქრომოსომების შესწავლა, მიუხედავად იმისა რომ 
ცხოველებში და მცენარეებში კარგად იყო ცნობილი ქრომოსომული 
აბერაციების არსებობა. 

ამრიგად, მიმდინარე საუკუნის 40-იანი წლების ჩათვლით ადამიანის 

ქრომოსომები ითვლებოდნენ ციტოლოგიური გამოკვლევებისათვის არა- 
ხელსაყრელ ობიექტად. ეს გარემოება გაპირობებული იყო ქრომოსომების 
დიდი რიცხვით, მეტაფაზურ ფირფიტაში მათი მჭიდრო განლაგებით, ქრო- 

მოსომების იდენტიფიკაციის სიძნელით და სხვა. ზემოთ ნათქვამიდან გასა- 
გები ს+ება, რატომ არ იყენებდნენ მკვლევარები ადამიანის ქსოვილებს 

ასეთი გ-მოკვლევებისათვის. საკითხების ასეთი მდგომარეობის ფონზე 
დიდ მოცლოდნელობას წარმოადგენდა 1956 წლის დასაწყისში შვედი 

ციტოლოგების ტიოსა და ლევანის (|. II. I)110 გ. #. L6Vგი, 1956) გამო- 
კვლევების შედეგები, რომლის მიხედვით ემბრიონის (აბო“–ტის გზით მი- 

ღებული 2 შემთხვევა) ფილტვების ფიბრობლასტების კულტურაში ქრო- 
მოსომების რიცხვი გამრავლებად სომატურ უჯრედებში ყოველთვის 
უდრის 46-ს, ხოლო თვითონ ქრომოსომები წარმოადგენენ საუკეთესო 

მასალას ციტოლოგიური ანალიზისათვის. 

იმის გამო, რომ ქრომოსომები ჩვეულებრივ ერთმანეთთან მჭ«ღ- 
როდ არიაან შეჯგუფებული, ტიომ და ლევანმა გამოსაკვლევი მასალა 
ფიქსაციამდე დაამუშავეს ჰიპოტონიური ხსნარით, რომელიც იწვევს 
უჯრედების გაფუებას და ქრომოსომებს აშორებს ერთიმეორეს; 

რაც ააღვილებს მათ გამოკვლევას. მიტოზური ფიგურების დაგროვე- 
ბისა და მათი მეტაფაზის სტადიაზე შეჩერების მიზნით მათვე. გამოი- 
ყენეს კოლხიცინი. ქრომოსომების დათვლა და მათი მორფოლოგიუ- 
რი დახასიათება შესაძლებელია მხოლოდ მეტაფაზის სტადიაში, აზ” 
ტომ ქრომოსომების ნაკრების შესწავლისათვის ყველაზე უფრო გა- 

მოსადეგია აქტიურად გამრავლებადი უჯრედები. 
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ბირთვში არსებული ქრომოსომები არასოდეს კარგავენ იდენტუ- 
რობას. პირველად ქრომოსომების ფორმა ისეთი წვრილძაფოვანია, 
რომ მიკროსკოპში არ ჩანს ღა ამიტომ უჯრედის მოსვენების ფაზაში 
ისინი თვალით დაუნახავი არიან. მიტოზის დროს ადვილად დასანახი 
მსხვილი ძაფების აღმოჩენა გაპირობებულია უწვრილესი ძაფების 
ერთმანეთთან შეწებებით. 

მასალის შემდგომი დამუშავების გზით მიღებული ანათლების შე- 
საღებად გამოყენებული იყო აცეტო-ორსეინი. ქრომოსომების შე სწავ– 
ლის მეთოდიკაში ასეთი ცვლილებების შეტანამ მნიშვნელოვნად გაა- 
უმჯობესა ქრომოსომების „დათვლა. ამნაირად «დამუშავებულ პრეპარა- 
ტებზე მეტაფაზის სტადიაში ხსენებულმა ავტორებმა დაითვალეს 265 
გაყოფის ფიგურა და მხოლოდ 4-ჯერ ნახეს გადახრა ქრომოსომების 
46 რეცხვიდან. 

ამრიგად, ტიომ და ლევანმა პირველად დაადგინეს, რომ ადამია- 
ნებში ქრომოსომების მოდალური რიცხვი დიპლოიდურ ნაკრებში უდ- 
რის 46-ს. ავტორებმა მოგვაწოდეს აგრეთვე ქრომოსომების პირველი 
კლასიფიკაცია და გამოყვეს სამი ძირითადი ჯგუფი ცალკეული ქრო- 
მოსომის სიგრძისა და ცენტრომერების მდებარეობის მიხედვით. მათ 
ქრომოსომების კომპლექსში (კარიოტიპში) დაადგინეს: 20 ქრომოსო- 

მა მედიანურად (ცენტრომერა სხეულის შუაში) ან სუბმედიანურად 
მოთავსებული ცენტრომერით, 20 ქრომოსომა სუბტერმინალური ცენ- 
ტრომერით და 6 ქრომოსომა ტერმინალური (სხეულის ბოლოში) ცენ- 
ტრომერით. 

ხსენებულმა გამოკვლევებმა საწყისი მისცა ადამიანის გენეტუკის 
პერსპექტიულ თავს, რომელიც სწავლობს უჯრედის ბირთვის ქრო- 
მოსომულ კომპლექსს ნორმასა და პათოლოგიაში. 

ავტორების მონაცემები იმავე წელს დადასტურებულ იქნა ინგლისელი 

ციტოლოგების ფორდისა და ჰამერტონის (C. L. 0Lძ გიძ 1. L.1I1გი)IიC-- 

100, 1956) მიერ, რომლებმაც ნახეს ადამიანის სპერმატოგონიებში 46 
ქრომოსომა და სპერმატოციტებში 23 ბივალენტი. სადღეისოდ ქრომოსო- 
მების სტრუქტურა და რიცხვი შესწავლილია ასეული ადამიანის ათასობით 
უჯრედის ბირთვებში, რის შედეგად მტკიცედაა დადგენილი ქრომოსომე- 
ბის რიცხვი გამრავლებად უჯრედებში. უჯრედების 99,9 %-ში ეს რიცხვი 
უღრის 46-ს (I). II. II10 მ. LI. I. წყCI%, 1958: L. II. V. CიV ე. M. II. 
CIII%, .1959; I. 5. IIმი%-ხIL2გ, 1961). 

ამ გამოკვლევების შედეგად იწყება ადამიანის ქრომოსომების 
შესწავლის მკვეთრი . აღმავლობა, რპსაც აგრეთვე ხელი შეუწყო 
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მთელმა რიგმა ახალმა მეთოდებმა: ქსოვილთა კულტურამ, ფიქსაციის 

წინ ქსოვილოვანი მასალის ჰიპოტონიური ხსნარით და კოლხიცინით 
დამუშავებამ, სასაგნე მინახე მოთავსებულ 1%-იან ძმარმჟავა კარმი- 
ნის ან ორსეინის წვეთში გამოსაკვლევი მასალის ფრთხილი გაჭყლე- 
ტის გხით ტოტალური პრეპარატების მომზადებამ და სხვ. 

ადამიანის კარიოტიპეს (ერთი უჯრედის ქრომოსომების რაოდე–- 
ნობითი და ხარისხობრივი ნიშნების ერთობლიობა) შესასწავლად სად–- 

ღეისოდ გამოყენებულია სამი ძირითადი მეთოდი: ძვლის ტვინის, კა– 
ნისა და პერიფერიული სისხლის ლეიკოციტების შესწავლა. ყველახე 
მოხერხებულია ლეიკოციტების შესწავლა, მაგრამ სიძნელე მდგომა– 
რეობს იმაში, რომ ამ მიზნით საჭიროა ლეიკოციტების ხელოვნურ 
საკვებზე გაზრდა, ე. წ. კულტივირება, რაც მოითხოვს რთულ ლაბო- 
რატორიულ მოწყობილობას. ლეიკოციტების შესწავლა იძლევა სა- 

შუალებას გამოკვლევები ჩატარდეს დაავადების დინამიკაში, ეტაპუ- 

რად იქნეს შესწავლილი მკურნალობის ეფექტი და სხვ. ლეიკოციტე- 
ბის გამრავლების სტიმულაციისათვის გამოიყენება განსაკუთრებული 
ცილოვანი ნივთიერება –– ფიტოჰემაგლიუტინინი. იმ 'მემთხვევაში. რო- 
დესაც ლაბორატორიაში არ არის ქსოვილთა კულტურისათვის საჭი– 
რო სათანადო ბოქსი, შეიძლება ძვლის ტვინის პუნქტატში ქრომო- 
სომები შევისწავლოთ პირდაპირი გამოკვლევის მეთოდით. 

ამრიგად, ნატიფი ციტოლოგიური გამოკვლევების მეთოდების 

სრულყოფამ შესაძლებელი გახადა ადამიანის ქრომოსომების შესწავ- 
ლა. სადღეისოდ ადამიანის ჟრომოსომების შესწავლაში ადგილი აქვს 
მნიშვნელოვან მიღწევებს, რამაც განაპირობა გენეტიკოსების, ციტო- 
ლოგებისა და ექიმების შეერთებული ძალებით მთელი რიგი დაავადე-, 
ბებისა და თანდაყოლილი დეფექტების მიზეზების დადგენა. 

ქრომოსომების რიცხვი და ნაკრები. უჯრედის ყველა 
ქრომოსომის ერთობას ქრომოსომული ნაკრები ეწოდება. ბუნებრივია 
ვიფიქროთ, რომ უჯრედის ბირთვში არსებობს სტრუქტურის გარკვეული 

ორგანიზაცია. ჯეო კიდევ 1926 წელს ს. ნავაშინის მიერ შენიშნული იყო, 

რომ მცენარეებში მეტაფახის სტადიაზე ჰომოლოგიური ქრომოსომები იჩე- 

ნენ ტენდენციას წყვილ-წყვილად განლაგებისადმი. ასეთი დაკვირვება 
უკანასკნელ წლებში დადასტურებული იყო ადამიანის სომატური უჯრედი- 

სათვის (ბარტონი და დავიდი“ 8MIL0ი 8. სმVIძ, 1962: შნეიდერმანი და 

შმიდტი--5ლჩი06Iძგიმიი მ. 5Cჩი1101 1962: ბარტონი და სხვ. 8სLL0ი 6L 
გ1., 1963, 1964). არჩევენჯ ქრომოსომების ნაკრების ორ ტიპს: 1) ცალო- 

ბითი ჰაპლოიდური ანუ გამეტური (არსებობს მწიფე სასქესო უჯრედებში) 
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ნაკრები, რაც აღენიშნება ი-ით (ბერძნულად ჰაპლოს ნიშნავს ერთე- 

ულს) და 2) წყვილობითი, დიპლოიდური ანუ ზიგოტური, რაც აღინიშნება 

2-ით (ბერძნულად დიპლოს ნიშნავს წყვილს). დაბოლოება 1ძ წარმოდგე- 

ბა CIძ05-გან და ნიშნავს ფორმას. დიპლოიდური ნაკრები შეიცავს ჰომო- 

ლოგიური (გამონაკლისია სასქესო ქრომოსომები კაცებში) ქრომოსომის 

წყვილს, ერთს დედისაგან და ერთს მამისაგან. ქრომოსომების დიპლო- 

იდური ნაკრები დამახასიათებელია ყველა სომატურ უჯრედისათვის. 
ამრ-გად, სასქესო უჯრედები ანუ გამეტები (კვერცხუჯრედი და 

სპერმატოზოიდი) შეიცავენ 23 ცალ ქრომოსომების ნაკრებს. ასეთ 
ნაკრებში შემავალი გენების ერთობა აღენიშნება ტერმინით--,გენო- 

მი“. განაყოფიერების პროცესში 2 გამეტის (კვერცხუჯრედის და 
სპერმატოზოიდის) შეერთებით წარმოშობილი ზიგოტა უკვე. შეიცავს 

ორ გენომს, ე. ი. ქრომოსომების დიპლოიდურ ნაკრებს.ს უჯრედში 

მოთავსებულ ორ გენომს შორის ურთიერთდამოკიდებულებას დი– 

დ: მნ-შვნელობა აქვს ორგანიზმის განვითარების წარმართვაში. 

ყველა სახის ორგანიზმისათვის დამახასიათებელია ქრომოსომული 
ნაკრების მუდმივობა, რაც განმტკიცდა მოცემული სახის ევოლუციოს 
პროცესში. 

ქრომოსომების ჰაპლოიდური და დიპლოიდური რიცხვის 'დადგე–- 
ნა და დათვლა შედარებით ადვილი იყო ზოგი ცხოველისა და მცენა- 
რის უჯრედებში, რომლებშიც ქრომოსომების მცირე რეცხვია და თა- 
ნაც ისინი დიდებია. 

მცენარეებში «და „9ხოველებში ქრომოსომების რიცხვი განიცდის 
დიდ მე4ყეობას. ასე, მაგალითად, ცხენის ასკარიდის უჯრედი შეიცავს 
2 ქრომოსომას, ხოლო ზოგიერთი უმარტივესი და სპოროვანი მცენა- 
რე კი –– ათასობითს. 

ცხრილი 1 

ქრომოსომების დიპლოიდური რიცხვი ზოგიერთ ორგანიზმში 

1) ასკარიდის ზოგი სახე –2 8, ხორბალი –-42 

2) დროზოფილა –8 9) მაკაკა –-42 

3) ხახვი –16 10) ადამიანი --46 

4) სიმინდი –-20 11) გორილა –/48 

5) თაგვი =7V 12) შიმპანზე 8 
რ) ზაზუნა ამიერკავკასიის –-42 13) კატა –60 

27) ზაზუნა ოქროსფერი –44 14) რადიორალია –-160( 
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ი, ქრომოსომების მორფოლოგია 

სხვადასხვა ორგანიზმში მეტაფაზური ქრომოსომების ზომები, გა- 
ნიცდის ფართო ვარიაციას. ქრომოსომის სიგრძე მერყეობს 0,2-დან 

50 მიკრონამდე, ხოლო დიამეტრი 0,2-დან 3 მიკრონამდე. ამრიგად, 
ყველა პატარა ქრომოსომი იმყოფება მიკროსკოპული ხედვის სახ- 
ღვარზე (სოკოებში და წყალმცენარეებში) ყველაზე დიდ“ ქრო- 
მოსომები აქვს სწორფრთიან მწერებსა და ამფიბიებს ერთლებ- 
ნიან მცენარეებს, როგორც წესი, აქვთ უფრო მსხვილი ქრომოსომე– 
ბი, ვედრე ორლებნიანებს. 

ადამიანის ყველაზე დიდი ქრომოსომის სიგრძე. უდრის 7–--8 მიკ- 
რონს, ყველაზე პატარისა კი ––- 1,5 მიკრონს. 

ბიოლოგიური სახის შიგნით სხვადასხვა ინდივიდში ერთი ქსოვე- 
ლისათვის დამახასიათებელი ქრომოსომის ზომები, როგორც წესი, 

მუდმივია. მაგრამ ო+–განიზმის «ხვადასხვა ქსოვილში ზოგჯერ აღინიშ- 
ნება მნიშვნელოვანი განსხვავება ქრომოსომების სიგრძესა და ს-სქე- 
ში. ამასთანავე, ჭრომოსომის დამოკლებას თან მოყვება მისი დიამეტ– 
რის გადიდება. 

ქრომოსომების ზომები აგრეთვე გარკვეული ხარისხით დამოკიდე- 

ბულია საკვები გარემოს შემადგე ნლობაზე (პიCრსი–--VV. ჩ. ნICLC0, 1937). 

  

სურ. 1. ქრომოსომა მეტაფაზის სტადიაზე. ქრომატიდებს შორის 

ჩანს ნაპრალი, რომელიც წყდება ცენტრომერების ადგილზე. 

ქრომოსომა შედგება ორი ერთნაირი დიამეტრისა და მორფოლო– 
გიურად იდენტური ქრომატიდასაგან0, რომლებიც ინტენსიურაჯ შე- 
ღებილი ჩხირის სახით კარგად ჩანს მეტაფახის (მიტოზის შეორე სტა- 
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დია) სტადიაზე. მიტოხის პირველ სტადიაში –– პროფახზაში ჩანს, რომ 
ქრომატიდები არიან ურთიერთგადაგრეხილები. მეტაფაზის სტადიაში 

ქრომოსომა უკვე გაშლილია და მისი ორი ქრომატიდა წვება ერთმანე– 
თის პარალელურად ისე, რომ მათ შო–რის რჩება ვიწრო ნაპრალი: ნაპ- 
რალი წყდება «მ ადგილზე, სადაც ქრომატიდები ერთმანეთთან არიან 
მჭიდროდ შეერთებული. ამ ადგილს ეწოდება ცენტრომერული უბანი 

ანუ პირველადი ნაჭდევი (სურ 2-ზე: ა-–-1). 

2 

  

ბ 

სურ. 2. ქრომოსომის შენების სქემა, ა–-გარეგანი 
სახე; ბ–– შინაგანი აღნაგობა: 1--ცენტრალური ნაჭ- 
ღევი ორი ცენტრომერით; 2-თითისტარას ძაფები;' 

3--მეორადი ნაქდევი; 4–-–თანამგზავრი; 5--ქრომო– 

ნემების წყვილი მსხვილი და წვრილი სპირალით. 

უჯრედის ნატიურ მდგომარეობაში (შეუღებავი) ქრომოსომების 

დანახვა შეიძლება ფაზურ-კონტრასტულ მიკროსკოპში. უჯრედის გა- 
ყოფის პროცესში თითოეული ქრომოსომის სიგრძეზე გახლეჩის უდი- 
დესი მნიშვნელობა აღნიშნული იყო რუ-ს (VV, II0V0X) მიერ ჯერ კი–- 
დევ 1883 წელს. განსაკუთრებული მეცნიერული ინტუიციით მან მი- 
უთიათა, რომ ქრომოსომის გაყოფის ასეთი მეთოდი ადასტურებს უჯ- 
რედისათვის სასიცოცხლო ელემენტების არსებობას ქრომოსომაში და 
რომ ეს ელემენტები მასში განლაგებული არიან ხაზოვანად. 

ქრომონემები. ქრომოსომები პჭტიურად მონაწილეობენ



უჯრედჯშიგნითა ცვლის. პროცესებში და განიცდიან მორფოლოგიურ 
და ფიზიკო-ქიმიურ გარდაქმნათა რთულ ც-კლს. მათი ასეთი გარდა- 
ქმნა დაკავშირებულია იმ ბიოქიმიურ და ფიზიოლოგიურ ცვლილებებ- 
თან, რომლებსაც ადგილი აქვს უჯრედში მისი გაყოფის, დიფერენცი- 
რებისა და ფუნქციონირების პროცესში. ქრომოსომების მიკროსკოპუ- 

ლი შენების საფუძველს ცვლილების ყველა სტადიაზე წარმოადგენს 
რამდენიმე სპირალიზებული ნუკლეოპროტეიდული ძაფი. ქრომოსომის 
ასეთი ძაფისებრი შენება პირველად აღწერილი იყო 1880 წელს ო. ბა- 
რანეცკის მიერ, ხოლო 1912 წელს ფ. ვეიდოვსკიმ მას უწოდა ქრომო- 
ნემა (სუ+“.- 2-ზე ბ-5). სადღეისოდ არ არის გადაწყვეტილი, თუ რამდენი 
ასეთი ძაფისებრი სტრუქტურა ქმნისს ქრომოსომ:ს, შეიძლება ამის 
გარკვევას არ ჰქონდეს პრინციპული მნიშვნელობა იმდენაღ, რამდე- 
ნადაკც მიღებულია, რომ უჯრედის გაყოფის, გენების განაწილებისა 
და კროსინგოვერის დროს ქრომოსომის ფუნქციურ ერთეულს ყო- 
ქელთვის წარმოადგენს ქრომატიდა. 

  

  

  

ნპხ1პრა დ – 
პიMმაბინები გალები! 

ურომოყოვა 34Mმაბიზები ---= ხან 2-6 _ აას 

9–ლოწ”ს .._ - რეალ – =-..-““ 

ოა. _ საოხად «ითთააა ას  ===-==::, 2:>95003ეედ 
_ ...__ _–_ 

__-< _ 

    

ძაფების #ისხ1ი 39 სინიშეჯჭავდე 200-25504ტ I00-I25/ 30-40# 
(6M პროფაზა (5004 პროფაზაუი ღნა 204 დიაქე#ტრ 

ძაშების რისხჯი 25# მოლეკულეკს 
LC 8 4 ე უოდრ 

სურ. ვ. ქრომოსომის მიკროსკოპული, სუბმიკროსკოპული ღა მოლეკულური 

შენება), დიამეტრით 100 /#9-მდე. (LI. MI§. 8. L. CხმიძI-. 1963). 

მსხვილ ქრომოსომაში (კერძოდ ზოგიერთი მცენარის) მეტაფაზის 
სტადიაზე თითოეულ ქრომატიდაში შეიძლება აღმოვაჩინოთ ორი 
ქრომონემა (ნახევარქრომატიდი, სურ. 3), შვილეულ ქრომოსომაში 
კი-–ანაფაზის სტადიაზე--4 ქრომონემა (კუვადა--V. LVVმ0ძმ, 1939; ნე- 
ბელი–-8. IL. M06ხ2რI, 1941). ქრომონემები შეიძლება მჭიდროდ იყვნენ 
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ერთმანეთთან შეერთებული ან განცალკევებულნი სიგრძეზე. ამაზეა 
დამოკიდებული არა მარტო ქრომონემების აღმოჩენა ჩვეულებრივ მიკ- 
როსკოპში, არამედ აგრეთვე ქრომოსომების გაწყვეტის ბუნება რადი- 
აციისა ან ქიმიური აგენტების ზემოქმედების დროს. 

ნახეყვარქრომატიდები განსაკუთრებით კარგად ჩანან ანაფაზის 
სტადიაში. მიტოზის შედეგად დედური ქრომოსომის ქრომატიდები 
ხდებიან შვილეულ ქრომოსომებად, ხოლო ნახევარქრომატიდები მათ 
ქრომატიდებად. 

ქრომომერები. გენეტიკური ანალიზის მონაცემები გვიჩვე- 
ნებს, რომ ქრომოსომა დიფერენცირებულია სიგრძეში სპეციფიურ 
უბნებზე –– გენებზე, რომლებიც ზემოქმედებენ უჯრედებისა და ორ- 
განიზმების განვითარების ხასიათზე. 
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სურ. 4. ადამიანის ქრომოსომები ჰაქინემის სტადიაზე (LICყმო1გი- 

ით, 197) ჩანს ქრომომერული შემსხვილებები, ზემოთ –- ნახატი, 
ქვემოთ –– მიკროფოტოგრაფია. 

ქრომოსომის სიგრძივ ფუნქციურ დიფერენც-აციას შეესაბამე–- 
ბა სტრუქტურული დიფერენციაცია, რაც მიკროსკობულ დონეზე 
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შეიმჩნევა მეიოზის დროს პროფახზის ნაადრევ პერიოდში, როცა ქრო– 
მოსომებს აქვთ უწვრილესი ძაფების სახე აქა-იქ შემსხვილებებით-–- 
ქრომომერებით. ქრომომერები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ოდე– 
ნობით, ფორმით, დნმ შეცულობითა და ქრომოსომაში მდებარეობით, . 
რითაც აპირობებენ უკანასკნელთა ინდივიდუალობას და ქრომოსომულ 

ძაფებს ანიჭებენ მუდმივ და გარკვეულ სურათს (სურ. 4). 
მიუხედავად იმისა, რომ ქრომომერები აღმოჩენილი «ყო ჯერ კი- 

დევ 1876 წელს 'ბალბიანის მიერ, მაინც დღემდე. საკამათოდ რჩება მა- 
თი ბუნების საბოლოო გარკვევა- უკანასკნელ წლებში, კვლევის ტექ– 

ნიკის გაუმჯობესებასთან დაკავშირებით, მეტ დასაბუთებას ღებულობს 

ე· წ. „ქრომომერული“ ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად ქრომომერები 
წარმოადგენენ ქრომოსომების სტრუქტურულ ელემენტებს, რომლე- 

ბიც განირჩევიან თავიანთი თვისებებით მათი შემაერთებელი ძაფე–- 

ბისაგან. ქრომომერები ამჟღავნებენ დნმ დიდი რაოდენობით სინთე– 
ზირების მკვეთრად გამოხატულ უნარს. 

“არსებობს აზრი, რომლის თანახმად ქრომონემა წარმოადგენს ერთ- 

გვაროვან ძაფს, ხოლო ქრომომერები მისი მჭიდროდ სპირალიზებუ- 

ლი უბნებია, ასეთი შეხედულება დაფუძნებულია იმაზე, რომ ბევრ 

ცხოველსა და მცენარეში ზუსტი მიკროსკოპული ანალიზისას აღ- 
მოჩნდა სპირალები. აგრეთვე მიკროდისექციის მეთოდით ქრომოსო- 

მების გაჭიმვისს სტრუქტურულად დიფერენცირებული ძაფები იქ1–- 
ცევეან ერთგვაროვნად. 

ქრომომერების ბუნების ინტერპრეტაციაში აზრთა სხვაობა აიხს-. 
ნება იმ სიძნელეებეთ, რომლებსაც ადგილი აქვს მათი ჩვეულებრივ 
მიკროსკოპში შესწავლის დროს. ელექტრონულე მიკროსკოპით გ:მო–- 

კვლევებმა მნიშვნელოვნად შეავსო მონაცემები ქრომომერების ბუნე– 

ბის შესახებ. „.დადასტურდა, რომ ქრომომერები წარმოადგენენ ქრო- 
მონების მჭიდროდ დახვეულ უბნებს. 

ცე ნტრომერა. მიტოზის ან მეიოზის პროცესში ქრომოსომას 

მხოლოდ მაშინ შეუძლია ფუნქციონირება, როცა შეიცავს ცენტრომერას 

ანუ კინეტიკურ სხეულაკს-––კინეტოხორს (სურ. 2. ა--1: სურ. 5). ცენტ- 

რომერა ცენტრიოლასთან ერთად ორგანიზაციას უკეთებს აქრომატულ 

თითისტარას გაფორმებას, ზოგიერთის აზრით (C. ს.. სმLIIიყ(იი, 1947), 
სპეციფიკური ცილების პროდუცირებით. 

სწორედ ქრომოსომების ეს რაიონი ჩაებმის იმ ძალების მოქმედე- 
ბაში, რომლებიც ქრომოსომებს განზიდავს უჯრედის ორივე პოლუსები- 

დან და განსაზღვრავს ქრომოსომების განლაგებას თითისტარას ეკვატორ- 
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ზე მეტაფაზის სტადიაზე. ცენტრომერული რაიონების განზიდვა ერთი 
მეორისაგან განსაზღვრავს მეტაფაზაში ყველა ქრომოსომის განლაგე- 
ბას ე–თმანეთისაგან თანაბარ მანძილზე, ხოლო შვილეულ ქრომოსო- 
მებში ცენტრომერული რაიონების განზიდვა წარმოადგენს ე“რთ-ერთ 

იმ ფაქტორთაგანს, რომელიც განსაზღვრავს მათ გათიშვას. მოწინააღ- 

მდეგე პოლუსებისაკე ნ ანაფაზის სტადიაზე (გერასიმოვა -–– ნავაშინა, 1951). 
ამრიგად. მიტოზისა და მეიოზის პროცესში ქრომოსომების მთელი დინა- 
მიკა განისაზღვრება ცენტრომერების ფუნქციონირებით. ქრომოსომის 

აცენტრული ფრაგმენტი, რომელიც მოკლებულია ცე ნტრომერას, ვერ ღე- 
ბულობს მონაწილეობას მეტოზში და უჯრედის პირველსავე გაყოფის 

პროვესში გადაისროლება ციტოპლაზმაში ჩვეულებრივ კომპაქტურ 
ინტენსიურად შეღებილ მეტაფაზურ ქრომოსომაში ცენტრომერული 
უბანი წარმოდგენილია შეუღებავი უბნით -- პირველადი ნაჭდევით. ნა- 

ვაშინმა (1912), შრადერმა (I. 5Cჩ-მძი., 1939) და ი. სოკოლოვმა (1946) 

შესძლეს პირველადი ნაჭდევის მიდამოში აღმოეჩინათ პატარა სფერული 
სხეულაკი, «კინეტიკურ სხეულაკად.? წოდებული (სურ. 2: ა--1; სურ. 

5.). 

  

სურ. 5. ქრომოსომის ცენტრომერა (ხ. სოკოლოვით, 1946). 

დიდი ხნის განმავლობაში ფიქრობდნენ, რომ კინეტიკური სხეულა- 

კის ბუნება მკვეთრად განსხვავდება ქრომოსომის დანარჩენ უბნებისა- 
გან. დარლინგტონი (C. L. LI2LIIიყ10ი, 1977) ფიქრობდა, რომ კინეტიკური 
სხეულაკი რაღაცნაირად ათავსებს ციტოპლაზმატური (ცენტრიოლი) და 
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ბირთვული (ქრომომერები) სტრუქტურების თვისებებს, რაც მან გამოხა- 

ტა ტერმინ «ცენტრომერ»-ში. ცე ნტრომერა არასოდეს არ თავსდება ქრო- 

მოსომის სულ ბოლოში (პროკოფიევა–-–ბელგოვსკაია. 1934, VVIIILI, 1935). 
ლიმა და ფარია (#. LIი)2-ძC-LეLIგ, 1956) მიღის დასკვნამდე, 

რომ ცენტრომერული რაიონი სტრუქტურულად ისევეა აშენებული, 
როგორც ქრომოსომის დანარჩენი ნაწილები: ფუნქციურადაც დიფერენ- 

ცირებულია ისევე, როგორც ქრომოსომის ყველა სხვა ნაწილი. 

მაიონიზირებელი რადიაციის ზემოქმედების შემდეგ ქრომოსომის 
ბედი განისაზღვრება მისი ცენტრომერული რაიონის ქჭცევით. ამიტო- 
მაა, რომ ცენტრომერის შენებისა და თვისებების შესწავლა სადღეი- 
სოდ წარმოადგენს განსაკუთრებულ ,ინტერესს. 

ტელომერები ქრომოსომა თითოეულ, თავისუფალ ბო- 
ლოზე შეოცავს სპეციალურ სტრუქტურას -–- ტელომერას. ფიქრობენ, 
რომ «გი რთული შენებისაა და შეიცავს 8-მდე ქრომომერას, რომელ- 
თა აღმოჩენა შქიძლება მიკროსკოპულად. ტელომერის თვისება კარ– 
გად მეღავნდება რადიაციული დაზიანებს დროს. აღმოჩნდა, რომ 
ქრომოსომის ტელომერიანი ბოლო მოკლებულია უნარს შეუერთდეს 
სხვა ქრომოსომას ან ფრაგმენტს. 

მატრიქსი. ზოგი ციტოლოგი (C. ნს. §Vმი50ი, 1960: და სხვ.) 
ფიქრობს, რომ ქრომოსომაში ქრომონემები გარშემოხვეულია აქრომატუ- 

ლი ნივთიერებით––მატრიქსით და ზერელე გარსით. ქრომოსომების ავტო- 
რადიოგრაფიული ანალიზის მონაცემების საფუძველზე გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ მატრიქსი შეიცავს დნმ და წარმოქმნილია ქრომოსომის 
აქტივობის პროდუქტებით. რომლებიც განიცდიან კონცენტრაციას მის 

ზედაპირზე სპირალიზაციის დროს. 
მაგრამ ელექტრონულ-მიკროსკოპულმა გამოკვლევებმა ვერ აღმოა- 

ჩინა მატრიქსი, რის გამოც მისი არსებობა ზოგიერთს (LI. IL1§, 1957) 
საეჭვოდ მიაჩნია, 

მეორადი ნაჭდევი და ბირთვაკი. ბირთვაკის კავ- 

შირი გარკვეულ ქრომოსომებთან აღნიშნული იყო ნავაშინის მიერ 1912 

წელს. 
1931 წელს ჰეიტცმა (C. IICIL2) აჩვენა, რომ ბირთვაკი წარმოიქმ- 

ნება იმ ძაფზე, რომელიც თანამგზავრს (სურ. 2) აერთებს ქრომოსომის 

სხეულთან. 

შემდგომი გამოკვლევებით დადასტურდა ავტორთა აღნიშნული 

დაკვირვება. მეორადი ნაჭდევი (სურ. 2) მეტაფაზურ ქრომოსომებში 
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წარმოადგენენ ქრომონების არასპირალიზებულ უბანს რომელშიც 
სწარმოებს ბირთვაკის ნივთიერების კონდენსაცია, რომელსაც გამოი- 
მუშავებს ქრომოსომა. ამნაირად განიცდის ფორმირებას ბიერთვაკი. 
პროფაზაში ბირთვაკის გაქრობის შემდეგ მისი ლოკალიზაციის ად- 
გილზე რჩება წვრილი ძაფი ანუ ქრომოსომის შეღებვაში მკრთალი 
ადგილი. 

ავით წლი! 
ყვები , 

= 
(4 

სურ. 6. ქრომოსომის სპირალიზაციის ციკლის სქემა 
მიტოზის პროცესში. 1-–ინტერფაზა ქრომონემების 

მოკლე სპირალით: 2, 3, 4–-პროფაზა; 5–-პრომეტფა- 

ზა, თითოეული ქრომატიდა შეიცავს გაორებულ ქრო- 

მონემას; 6-მეტაფაზა თითოეული ქრომატიდა შე- 

იცავს ორ ქრომონემას, რომელშიც მოჩანს მსხვილი 
და წვრილი სპირალი; 7--ანაფაზა 8--ტელოფახა, 

ცენტრომერა აღნიშნულია წრით. 

ბირთვაკების რიცხვი დამოკიდებულია თანამგზავრიან ქრომოსო- 
მების რიცხვზე. პოლიპლოიდურ ბირთვებში შესაბამისად მატულობს 
ბირთვაკების რიცხვი. 

ბირთვაკები შეიძლება წარმოიქმნან აგრეთვე მეორადი ნაჭდევის 
ისეთ რაიონში, რომელიც არ წარმოადგენს თანამგზავრის ძაფს. 

28



ბირთვაკის ფორმირების მექანიხმი დღემდე მაინც არ არის სა- 

ბოლოოდ გარკვეული. 
ბირთვაკისა და ქრომოსომის ქიმიური შემადგენლობის შედარები- 

თე შესწავლის საფუძველზე კასპერსონმა (I. Cმ5ი6-50ი, 194!) გამო- 

თქვა მოსაზრება. რომ ბირთვაკის ნივთიერების ძირითადი მასა გამომუ- 
შავდება ქრომოსომების ჰეტეროქრომატულ უბნებში. 

ქრომოსომების სპირალიზაცია. უჯრედის გაყოფის 
პროცესში ქრომოსომები განიცდიან კანონზომიერ ციკლურ გარდაქ- 
მნებს სურ. 6). მიუხედავად იმისა, რომ ამ გარდაქმნათა დინამიკა შეს– 
წავლილი იყო მრავალ გამოკვლევაში. მაინც მათი ბუნების შესახებ 
ბევრა რამ საიდუმლოებითაა მოცული. ამ საქმეში, „ალბათ, გადამ- 

წყვეტი იქნება თვით ქრომოსომების ქიმიური და ფიზიკური ბუნების 
შესწავლა მოლეკულურ და სუბმიკროსკოპულ დონეზე. 

ამრიგად, მიუხედავად ზემოთ თქმულისა, თანაზედროვე ციტო- 

ლოგიას გააჩნია გარკვეული მონაცემები უჯრედის ულტრასტრუქტუ- 
რის, მიტოზის და მეიოზის პროცესებში ქრომოსომების „გარდაქმნის 

“შესახებ. ქრომოსომების გარდაქმნის ციკლი მდგომარეობს მათი წარ–- 
მომქმნელი ქრომონემების სპირალიზაციაში და დესპირალიზაციაში და 
დაკავშირებულია მათ რეპროდუქციასთან. ინტერფახულ („მოსვენე– 
ბულ“) 'ფბირთვში ქრომოსომები მაქსიმალურად დესპირალიზებულია. 
ამ გარემოებით აიხსნება «ს, რომ ჩვეულებრივ მიკროსკოპში ცოცხა- 
ლი უჯრედის ბირთვი ჰომოგენურია ქრომოსომების რეპროდუქცია 
სწარმოებს დესპირალიზებულ მდგომარეობაში ინტერფაზის 5-პერი- 
ოდში (სურ. 7). შემდეგ ქრომონემები განიცდიან სპირალიზაციას და 

ქრომოსომები გადადიან პროფაზეს სტადიაში. მიტოზისა და მეიოზს 
დროს ქრომოსომა იკუმშება, რაც უპირატესად წარმოადგენ” მიხე 
სპირალიზაცეის შედეგს. მაგრამ ქრომოსომის ზოგიერთი უბანი გა- 
ნიცდის სპირალიზაციას უფრო ადრე, ვიდრე სხვა უბანი, ასე რომ მი- 
ტოზისა და მეიოზის ნაადრევ სტადიაზე მოჩანს ქრომოსომის სიგრძეზე 
ინტენსიურად სპირალიზებული უბნები--ქრომომერები. ქრომოსომის 
ზოგიერთი უბანი რჩება სპირალიზებულ მდგომარეობაში ხანგრძლივი 
დროის განმავლობაში, ინტერფაზის ე. წ. „მოსვენების პერიოდშიც“ 
კი. ეს მუდმივად შეჯგუფებული, პიკნოზური უბნები იღებება ძირი- 
თადი საღებავებით უფრო ინტენსიურად, რის გამო «სინი ადვილად 
ჩანან. მათ აქვთ ბირთვის შიგნით მუქი „კვანძების“ სახე. არ არის 
გარკვეული, რომელი უჯრედშიგნითა პირობები უწყობს ხელს სპირა- 
ლიზაციას, თუმცა სადღეისოდ ცნობილია, რომ პიკნოზური მდგომა- 
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რეობა დაკავშირებულია გენების აჭტივობასთან. აღმოჩნდა, რომ ქრო– 
მოსომის ძლიერ კონდენსირებულ, სპირალურად შეჯგუფებულ უბან- 
ში გენები ხშირად არააქტიურია: მაგალითად, მდედრობითი სქესის 

ძუძუმწოვარას ყველა სომატურ უჯრედში არსებულ ორ X-ქრომო- 
სომიდან ერთი პიკნოზურ მდგომარეობაშია. ' ასეთი პიკნოზური 
X-ქრომოსომის გენები არააქტიურები.ა საინტერესოა, რომ სხვა- 

  

მე0იშერენციტება % / 6იშერენძიტება 

' 

სურ. 7. მიტოზური ციკლი: C, –– პრესინთეზური პერიოდი; 5 –– 
დნმ-ს სინთეზის პერიოდი; 0: პრემიტოზური პერიოდი; 2C--ქრო- 
მოსომის დიპლოიდური ნაკრები; 4C–-სინთეზური პერიოდის ბო- 

“ლოსათვის დნმ-ს შეცკულობის გაორმაგება (რედ. პლიცირება). 

დასხვა სომატურ უჯრედში პიკნოზურ მდგომარეობაშია სხვადასხვა 
X-ქჭრომოსომა. ამიტომ იმ დედლებში, რომლებიც პეტეროზიგოტუ- 
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რებია სასქესო ქრომოსომის გენების მიხედვით, სომატურ უჯ“ედებს 
აქვთ მოზაიკური ფენოტიპი. ზოგ უჯრედში აქტიურია სქესთან შებ- 

მული ერთი ალელი, სხვა უჯრედებში კი–- მეორე. დედლების უჯრე– 
დები, არსებითად, ჰაპლოიდურებია, X-ქრომოსომის მიხედვით, ისე– 
ვე როგორც მამლების უჯრედები; პროფაზაში და პრომეტაფაზაში, 
როვა ქრომოსომის ორივე ქრომატიდი მკაფიოდაა განცალკევებული, 
ნათლად შეიძლება დავინახოთ, რომ თითოეული მათგანის სპირალი– 

ზაცია არ არის ერთმანეთზე დამოკიდებული. მაშასადამე, სპირალიზა– 
ციის ერთეულს წარმოადგენს ქრომატიდა (სურ. 6). ამასვე მოწმობს 
ანაფაზაში ორი შვილეული ქრომატიდის თავისუფალი გათიშვა. 

პროფაზ-ს სტადიაში ორი ქროზატიდი ერთმანეთს ეხვევიან და 
ქმნიან შედარებით სპირალს. პროფაზის მსვლელობაში ქრომოსომის 
დამოკლებასთან ერთად ქრომატიდის თავისუფალი ბოლოს ბრუნვის 

გზით სპირალი იშლება, მაგრამ ქრომატიდები ჯერ კიდევ არიან ეე“- 
თებულნი ცენტრომერით მეტაფაზურ ქრომოსომაში შედარებ-თი 
სპირალი ქრება და ორივე ქრომატიდი წვება ერთმანეთის პარალე– 
ლურად. 

რისის (LI. I215, 1945) გამოკვლევების თანახმად ქრომოსომების 
ზოგადი და ნატიფი მორფოლოგიის მთელი თავისებურებებე გაპირო> 
ბებულია მისი ცალკეული უბნების (პირველადი და მეორადი ნაჭდე– 
ვი, თანამგზავრი და პეტეროქრომატული უბნები) სპირალიზაციის თა- 
ვ-სებურებებით. 

ქრომოსომის სპირალიზაციის ციკლი, ისევე როგორც სპირალი- 

ზაციის ხასიათი, იმყოფება მემკვიდრეობითი ფაქტორების კონტრო- 
ლის ქვეშ. იგი დამოკიდებულია აგრეთვე არსებობის პირობებზე და 
კანონზომიერად იცვლება ორგანიზმის განვითარების პროცესში. 

ეუჭრომატული და ჰეტეროქრომატული უჯპ- 
ნები. ციტოლოგიური დაკვირვებებისა და გენეტიკური გამოკვლე– 
ვებს საფუძველზე დადგენილია, რომ თითოეული ქრომოსომა დიფე– 
რენცირებულია ორი სხვადასხვა სახის, ე. წ. ეუქრომატულ და ჰეტე– 
როქრომატულ უბნად. 

ეუქრომატული ანუ აქტიური უბნები შეიცავს გენების მთელ ძო– 
რითად მასას, რომელიც დიფერენციულად აკონტროლებს ორგანიზ- 
მის ნიშნების განვითარებას. ამ უბნების ქრომომერული ძაფი მოსვე– 
ნებულ ბირთვში განიცდის დღესპირალიზაციას. ეუქრომატული უბნე- 
ბის ქრომომერული ადგილები განიცდიან კონიუგაციას წყვილ-წყვ2- 
ლად, რაც მოწმობს «მას, რომ ისინი ბიოქიმიურად კარგად დიფერენ–- 

3!



ც“ურებულია. ამ უბნების უმცირესი ნაწილაკების დაკარგვასაც კი უჯ- 
რღიედა.ათვის მნიშვნელოვანი შედეგები მოაქვს. 

პეტეროქრომატული უბნები ქმნიან ქრომოსომის დისტალურ და პრო- 
ქსიმალურ ნაწილებს და შედიან მისი შინაგანი ნაწილების შემადგენლობა- 
ში. ისინი შეადგენენ სასქესო ქრომოსომის სხეულის მნიშვნელოვან ნაწილს 
«(დარლინგტონი ––1937: სმიტი. 5. C. 50I1ჩ., 1952 და სხვ). ჰეტერო- 

ქრომატული უბნების ქრომომერული ადგილები აღჭურვილია დნმ-ს დიდი 
რაოდენობით სინთეზის უნარით. ეუქრომატული უბნებისაგან განსხვა- 
ვებით ისინი თავიანთი ციკლის დიდ მანძილზე რჩებიან სპირალიზებულ 
მდგომარეობაში და ბირთვის მოსვენებულ მდგომარეობაშიც კი წარმო- 

ქმნიან მასიურ სხეულაკს (C. LICII>, 1931), რომელშიც მაღალია დნმ-ს 

შეცულობა. 
ქრომოსომების გარკვეული ჰეტეროქრომატული უბნების მოქმედე- 

ბის პროდუქტს წარმოადგენს ტელოფაზაში“ შექმნილი ბირთვაკი თავისი 
ცილებითა და რნმ-თი. კასპერსონის აზრით (I. Cმ50C550ი, 1941) ქრომო- 

სომების ჰეტეროქრომატული უბნები წარმოადგენენ მნიშვნელოვან რგოლს 
უჯრედის იმ სისტემაში, რომელიც აკონტროლებს ნუკლეინის მჟავებისა 
და ცილების სინთეზს. 

ციტოგენეტიკური გამოკვლევებით დადგენილია, რომ ჰეტეროქრომა- 

ტული უბნები მნიშვნელოვნად ზემოქმედებენ ეუქრომატული 
უბნებს ფუნქციონირებხე (კასპერსონი 1941 ა. პროკოფი- 

ევა-ბელგოვსკაია, 1945; I. 5CჩხსI(2, 1956), ცვლიან მათ ციკლს, დნმ-ს 
შეცელობასა და ნიშნების განვითარების მიმართულებას. 

ჯდამიანის ორგანიზმი შედგება ათეულ მილიონ უჯრედისაგან 
(5.10!2), რომლებიც წარმოიშვნენ განაყოფიერებულ კვერცხუჯრედი- 

საგ.ნ –– ზიგოტისაგან. ამრიგად, ყველაფერი, რასაც მემკვიდრეობით 
ღებულობს ადამიანის ორგანიზმი, მოცემულია კვერცხუჯრედისა დღა 
სპერმატოზოიდის ბირთვებში. უჯრედოვან ბირთვში ევოლუციურად 
განმტკ-ცებული ქრომოსომული სისტემა წარმოადგენს უჯრედის მ:რ- 
თვის რთულ აპარატს, რომელიც უმნიშვნელოვანეს როლს თამაშობს 
ნივთიერებათა ცვლის პროცესში. 

ამასთანავე ცნობილია, რომ როგორც ემბრიონული განვითარე- 
ბის, ისევე პოსტნატალური სიცოცხლის მთელ პერიოდში ორგანიზ- 

მნი ადგილი აქვს უჯრედების გაყოფას, ე. ი. ერთი დედური უჯრე- 
დიდან ორი შვილეული უჯრედის წარმოშობას. აქედან გამომდინარე 

ისმის კითხვა რატომ არ მცირდება შვილეულ უჯრედებში მემკვი- 
დრეობითი მასალის ე. ი. ქრომოსომების რაოდენობა? მიუხედავად 
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უჯრედების მრავალჯერადი გაყოფისა, ადამიანის ორგანიზმის ყველა 
უჯრედი, როგორც წესი, შეიცას ქრომოსომების ერთსა და იმავე 
რიცხვს; ეს აიხსნება იმით, რომ უჯრედის გაყოფას ყოველთვის წინ 
უსწრებს ჭრომოსომების გაორება (რედუპლიკაცია. ქრომოსომის 
გაორება მიიღება უჯრედში არსებული ქრომოსომების სრულიად 
იდენტური ასლის წარმოქმნით (რედუპლიკანტი) იმ მასალისაგან, რო– 
მელიც მოიპოვება უჯრედში. 

ამრეგად, ინტერფაზის ბოლოს, ვიდრე დაიწყებოდეს «უჯრედის 
ორად გაყოფა, ადგილი აქვს თითოეული ქრომოსომის სიგრძივ გაო- 

რებას, ზუსტად ისეთივე ნუკლეოპროტეიდული ასლის--რედუპლი- 
კანტის წარმოქმნას. 

როგორც საწყისი ქრომოსომა, ისევე. მისი რედუპლიკანტი, იყო- 
ფიან და გადადიან შვილეულ უჯრედებში. მაშასადამე, მიტოზის პრო– 
ცესის უდიდესი სიზუსტე განაპირობებს იმ გარემოებას, რომ ორგა- 
ნიზმის ყველა უჯრედი შეიცავს ერთნაირი რაოდენობისა და სტრუქ- 
ტურის ქრომოსომებს. 

რადგან სომატური უჯრედები წარმოიშობიან ზიგოტისავან, ამე- 
ტომ გასაგებია, რომ ისინი შეიცავენ ქრომოსობები“ დიპლოიდურ 
ანუ ორმაგ ნაკრებს. მაგრამ რადგან ზიგოტა მიიღება ორი სასქესო 
უჯრედის შეერთებით, ამიტომ ისმის კითხვა–- როგორ მოხდა, რომ 
ზსიგოტაც შეიცავს ქრომოსომების დიპლოიდურ რიცხვს? ა 

მართლაც და ზიგოტის შემქმნელი კვერცხუჯრედი და სპერმატო- 
ზოიდიც ხომ ორგანიზმის უჯრედებია და თუ მათში ისევე როგორც 
სომატურ უჯრედებში იქნებოდა ქრომოსომების დიპლოიდური რიც- 
ხვი, მაშინ ზიგოტაში ადგილი ექნებოდა ქრომოსომების რიცხვის გა- 
ოთხკეცებას მთელი ნახევარი საუკუნის განმავლობაში სასქე- 
სო უჯრედების მომწიფების კანონზომიერებები იპყრობდა მკვლე- 

ვართა ყურადღებას და მეტად შრომატევადი გამოკვლევების შედე- 
გად დამტკიცდა, რომ სასქესო უჯრედებში ანუ გამეტებში ადგილი 
აქვს მომწიფების განსაკუთრებულ პროცესს, რომელსაც რედუქციუ-. 
ლი გაყოფა ანუ მეიოზი ეწოდება. მეიოზი ბერძნული სიტყვაა და ნიშ– 
ნავს შემცირებას. 

მეიოზი მიმდინარეობს გამეტოგენეზის პროცესში, როცა ადგილი 
აქვს სასქესო უჯრედების (გამეტების! მომწიფებას. მეიოზის პროცე- 
სის პირველ ეტაპზე სასქესო უჯრედში არსებული შესაბამისი მამისე– 
ული და დედისეული ქრომოსომები «დროებით ერთდებიან (კონიუგა- 
ცია). შემდგომ ეტაპზე ისინი გაორების გარეშე განცალკევდებიან და 

ვ. გ. გიორგაძე ვვ



მიემართებიან მიტოზის პროცესში მყოფი უჯრედის მოწინააღმდეგე 

პოლუსებისაკენ. ძირითადში, მეიოზი მდგომარეობს ბირთვის უჯრედის 

ორმაგ გაყოფაში, რომელიც სწრაფად მიყვება ერთიმეორეს, მაშინ რო– 
ცა ქრომოსომების რიცხვის გაორებას ადგილი აქვს მხოლოდ ერთ- 
ხელ. აღნიმნულის შედეგად წარმოიშობა ოთხი ბირთვი, რომელთაგან 
თითოეული შეიცავს ქრომოსომების არა წყვილ, არამედ (ცალკეულ 
ნაკრებს, რასაც სხვანაირად ჰაპლოიდური ნაკრები ეწოდება. ამ გაყო- 

ფებს ეწოდება პირველი (ფლემინგით––პეტეროტიპური) და მეორე. 
(ჰომოტიპური) მეიოზური გაყოფა ანუ უბრალოდ I და II გაყოფა. 

+9
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სურ. 8. ემბრიონი 23 ქრომოსომას ღებულობს დედიდან (კვერცხუჯრედი), 
23-–კი––მამისაგან (სპერმატოზოიდი). 

ქრომოსომების ნორმალური რიცხვის აღდგენა (დიპლოიდური 

რიცხვი) ხდება განაყოფიერების დროს, როცა ადგილი აქვს კვერცხ- 
უჯრედისა და სპერმატოზოიდის განახევრებული ქრომოსომების (ჰაპ- 
ლოიდური რიცხვი) შეერთებას. ამრიგად, განაყოფიერება და მეიოზი 
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წარმოადგენენ, ასე რომ ვთქვათ, მაკომპენსირებელ პროცესებს. რო- 

მელიმე ერთი მათგანის მოშლა გამოიწვევს სქესობრივი გამრავლების 
ფუნქციის მო'შლას. 

მეიოზის პროცესი დამახასიათებელია ყველა მცენარისა და ცხო- 

ველისათვის, რომელიც მრავლდება სქესობრივად. 

ადამიანის ორგანიხმის უჯრედები შეიცავენ ქრომოსომების დიპ- 
ლოიდურ რიცხვს ანუ 23 წყვილს, მაგრამ როცა მომწიფებას განიც–- 

დის ქალის ორგანიზმში კვერცხუჯრედი, ხოლო მამაკაცის ორგანიზმ- 
ში სპერმატოზოიდი, მაშინ ისინი შეიცავენ არა 23 წყვილს, არამედ 23 
ცალ ქრომოსომის ნაკრებს. სხვანაირად სასქესო უჯრედების მომწი- 
ფების პროცესში ადგილი აქვს ქრომოსომების რიცხვის განახევრებას. 

ზემო ნათქვამიდან გამომდინარეობს, რომ ადამიანისს სხეულის 
უჯრედებში არსებული 46 ქრომოსომიდან, 23 წარმოშობილია კვერცხ- 

უჯრედიდან (დედის ორგანიზმში), ხოლო მეორე 23 კი–სპერმატო- 

ზოიდიდან (მამის ორგანიზმი), რაც კარგად ჩანს სურ. -8-ზე. 

ამრიგად, სამი უნივერსალური პროცესი, მიტოზი, მეიოზი და გა–- 
ნაყოფიერება, რომლებიც განმტკიცდა ცოცხალი სამყაროს მრავალ- 
საუკუნოვანი ევოლუციის მანძილზე, განაპირობებს ორგანიზმებისა და 

უჯრედების მრავალ თაობაში ქრომოსომების მუდმივობასა და მემ- 
კვიდრეობას. ამ პროცესების ნორმალური მიმდინარეობიდან ყოველ- 

გვარ გადახრას თან სდევს სასქესო და სომატური უჯრედების ქრომო- 
სომული ნაკრების მოშლა, რაც თავის მხრივ, როგორც წესი, «წვევს 

კატასტროფულ შედეგებს. 
უჯრედოვანი ბირთვის მკვლევარები იმედოვნებდნენ, რომ ისინი 

შეძლებდნენ ჩაწვდომოდნენ თვით ადამიანის «მემკვიდრეობითი 

სტრუქტურის საიდუმლოებას, გაარკვევდნენ ქრომოსომების რიცხვსა 

და სტრუქტურას, შეადარებდნენ ერთმანეთს ადამიანისა და მისი შო–- 
რეული ევოლუციური წინაპრების (პრიმატების) ქრომოსომულ ნაკ- 
რებს. და მართლაც, აღნიშნული მიმართულებებით სადღეისოდ მიღ- 
წეულია მნიშვნელოვანი წარმატებები. 

ვ. ქრომოსომების კლასიფიკაცია 

ქრომოსომების კლასიფიკაციაში გარკვევისათვის საჭიროა მოვი- 
გონოთ, რომ ქრომოსომა შედგება ორი ქრომატიდისაგან, რომლებიც 
ერთმანეთთან არიან დამაგრებული ვიწრო უბნით--ცენტრომერით 
(კინეტოხორი) ანუ პირველადი ნაჭდევით (სურ. 2, 3, 5). ცენტრომე- 
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რა ქრომოსომის სხეულს ყოფს ორ მხარედ ცენტრომერის მდგომა- 
რეობა მტკიცედაა განსახღლვრული თითოეული ქრომოსომძსათვის და 
აპირობებს ქრომოსომების სამ ტიპს (სურ. 9). 

1) აროცენტრული ჩხირისებრი ქრომოსომა, რომელიც შედგება 
ერთი გრძელი მხრისაგან. მეორე მოკლე მხარი ძნელად დასადგენია. 

დიდი ხნის განმავლობაში მიღე- 
ი რ ბული იყო, რომ არსებობს ნამ- 
03 + დვილი ჩხირისებრი (ტელოცენ- 

' > (7 ტრული) ქრომოსომა რომელ- 

თ ს შიც .· ცენტრომერა მოთავსე- 
C 7 ბულია ბოლოში. ასეთს მიაკუ- 

( თვნებდნენ მაგალითად, დრო- 
ზოფილას X –- ქრომოსომას. სა- 

ა ბ ბ დღეისოდ კი, დეტალური ციტო- 
სურ. 9. ქრომოსომების ტიპები: ა–-აკ- მაიევი C L. C ა დმმი ომ აფუ“ 

როცენტრული;: ბ-სუბმეტაცენტტული #მველწე ჩაშვერეტია, კველ? 
და გ–-მეტაცენტრული. შემთხვევაში ტელოცენტრულ 

ქრომოსომას აქვს მეორე, ძლიერ 

მოკლე მხარი, ე. ი. სინამდვილე!მი „ისინი წარმოადგენენ აკროცენტ- 

რულ ქრომოსომებს. 

2) სუბმეტაცენტრული ქრომოსომა-–-აქვს უთანაბრო ზომის მხრე- 

ბი. 

3) მეტაცენტრული ქრომოსომა -- აქვს თანაბარი ან თითქმის თა- 

ნაბარი ზომის მხრები. ასეთი ქრომოსომები ღებულობენ X--ფორ- 

მას. 
ზოგი ქრომოსომის ორგანიზაციის დამახასიათებელ ნიშნად ითვ- 

ლება მეორადი ნაჭდევის (რომელიც არ ხასიათდება კინეტიკური 
- ფუნქციით) არსებობა რსურათი # 2,3). ზოგჯერ ასეთი მეორადი ნაჭ- 
დევი მოთავსებულია ქრომოსომის დისტალურ ნაწილში და აპირობებს 
მისგან პატარა ნაწილს, ე. წ. თანამგზავრის გამოყოფას რომელიც 

ქრომოსომასთან შეერთებულია უნაზესი ძაფით (სურ. # 2-ზე-4). 

ზოგი მეორადი ნაჭდევი და თანამგზავრის ძაფი ქმნიან ბირთვაკს 
(C. IICIL>, 1961) და თამაშობენ ნივთიერებათა ცვლამი სპეციფიკურ 
როლს. პირველადი და მეორადი ნაჭდევისს ლოკალიზაცია და სიგრძე 

მუდმივია და დამახასიათებელია ცალკეული ინდივიდუალური ქრომოსო- 
მისათვის, რითაც დიდ მრავალფეროვნებას ქმნიან სხვადასხვა ორგანიზ- 
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მთა ქრომოსომების მორფოლოგიაში. ამრიგად, ქრომოსომების ნაჭდე- 

ვების მიკროსკომული შენების თავისებურებისა და ლოკალიზაციის შეს- 
წავლას დიდი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო ცალკეული ქრომოსომის 
ინდივიდუალიზაციისათვის, არამედ ცხოველთა სახეებში ქრომოსომების 

ნაკრების ევოლუციის გზების დაღგენისათვისაც. 

ციტოლოგიური კვლევის მეთოდების გაუმჯობესების შედეგად 
დადგენილია, რომ ადამიანის ქრომოსომები მნიშვნელოვნად განსხვავ– 

დებიან ერთმანეთისაგან ოდენობის (დიდები, პატარები) ფორმის 

(ჩხირისებრი, X-ის მსგავსი და სხვ), ცენტრომერული უბნის მდება–- 

რეობის (მედიანური, ტერმინალური და სხვ.), მეორადი ნაჭდევისა, თა- 

ნამგზავრის არსებობისა და სხვათა მიხედვით. 

ას იიი 

L8 68 #8 X% ჩ§ 485 ბბ 

სტე 440 860 XX XX ა 

X# XM #რირ 4» #0 

719 20 2/ 22 ”7X 

სურ. 10. ნორმალური ქალის კარიოტიპი (ქრომოსომული ნაკრები). 

ადამიანის ქრომოსომების კლასიფიკაციისა და ნომენკლატურის 
დასაზუსტებლად 1960 წელს ქ. დენვერში (კოლორადოს შტატის უნი- 
ვერსიტეტი) სპეციალურმა კომისიამ მნიშვნელოვანი შრომა ჩაატარა. 
კომისიაში შედიოდა 14 გამოჩენილი ციტოლოგი, რომლებსაც იმ 
დროისათვის გამოქვეყნებული ჰქონდათ შრომები ადამიანის კარიო- 
ტიპის შესახებ. ციტოლოგებს გარდა აღნიშნულ კომისიაში აგრეთვე 
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შედიოდა 3 არბიტრი-გენეტიკოსი: მის მუშაობას მხარი დაუჭირა ამე– 
რიკის კიბოს საზოგადოებამ. ა 

კომისიის რეკომენდაციით ტერმინი „კარიოტიპიი გამოხატავს 
ერთი უჯრედის ქრომოსომების სისტემატიზირებულ ნაკრების რაო- 
დენობითი (ქრომოსომების რიცხვი და ზომები) და ხარისხობრივი 
(ქრომოსომების მორფოლოგია) ნიშნების ერთობლიობას (სურ. 10 და 
11). ტერმინი „იდიოგრამა“ კი გამოხატავს კარიოტიპს დიაგრამის სა- 

ხით და დაყრდნობილია რამდენიმე უჯრედის ქრომოსომების გაზომ- 
ვის შედეგებზე (დურ. 12). 

ადამიანის კარიოტიპს ღებულობენ შემდეგნაირად. ჯერ კეთდება 
ქრომოსომული ნაკრების მიკროფოტოგრამა. შემდეგ კი მისგან ამოქჭ- 
რიან ცალკეულ ქრომოსომებს და აკეთებენ მათ კლასიფიკაციას. ანა– 

ბიიიტბი# იი 

თX MX ოთ ბთ #92 6M 69 

ტრ ტრ რრ XX ”# ჩ/» 
13 I4 15 16 7 78 

პი #2 #რ!?ირ ი» რ 4 

19 20 2 22 XV 

სურ, 1). ნორმალური მამაკაცის კარიოტიპი 

(ქრომოსომული ნაკრები). 

ლიზი საშუალებას იძლევა გამოვლინდეს მოცემული «ინდივიდის ნაკ- 
რების ყველა თავისებურებანი და მისი ნორმისაგან გადახრა. სურა- 
თებზე 10 და 11 მოტანილია ქალისა და მამაკაცის კარიოტიპები. 

სადღეისოდ ყველა ადამიანს შეუძლია «დაინახოს თავისი ქრომო- 
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სომები, თუკი კულტივირებისათვი” გაიმეტებს კანის უმცირეს ნა- 
წილს ან რამდენიმე მილილიტრის რაოდენობით სისხლს. 

ქრომოსომები აღინიშნება არაბული ციფრებით. ნუმერაცია წარ- 
მოებს ქრომოსომების ოდენობის კლების მიხედვით. ერთი წყვილის 
ორი ქრომოსომა ყოველთვის მსგავსებია (პომოლოყიური ქრომოსომე- 
ბი), გამონაკლისს წარმოადგენს მამრობითი სასქესო ქრომოსომები, 
რომელიც ჰეტეროლოგიურია და წარმოდგენელია X და V ქრომოსო- 
მით. სასქესო ქრომოსომები, როგორც დედრობითი, ისე მამრობითი, 

  

   
# # /” # ი 20 V 2? > V ი? # . 

სურ. 12. ადამიანის ქრომოსომების იდიოგრამა (სქემატური 

გამოსახულება). 

კარიოტიპზე წარმოდგენილია ნუმერაციის გარეშე (იხ. სურათები 10 
და 11). ამრიგად, ადამიანის უჯრედში არსებული 46 ქრომოსომა მორ- 
ფოლოგიური ნიშნების მიხედვით დაყვეს 23 წყვილად. პირველ 22 

წყვილს უწოდებენ აუტოსომებს და თვითეულ მათგანს აქვს თავისი 
რიგითი ნომერი; 23-ე, წყვილს ქმნის სასქესო ქრომოსომები. 

აღნიშნული 22 წყვილი აუტოსომა დანაწილებულია 7 ჯგუფად 

(სურ. 13), მაგრამ ადამიანის ქრომოსომების იდენტიფიკაციის საკით- 

ხი ჯერ კიდევ წარმოადგენს კვლევის საგანს. 
პირველი ჯგუფი წარმოდგენილია # 1, #2 „და # 3 წყვილი ქრო- 
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სურ. 13. ადამიანის ქრომოსომების იდიოგრამა 

(ვ. გინდილისით, 1967) პირველ გრაფაში –– ცალკეუ- 

ლი ქრომოსომის ნომერი; მეორე გრაფაში –- შეფარ- 
დებითი სიგრძე ზ%.-ში; მესამე გრაფაში ––- ცენტრა- 

ლური ინდექსი %-ში: მეოთხე გრაფაში -- აბსოლუ- 

ტური სიგრძე M-ში.



მოსომებით, ესენი მსხვილი ქრომოსომებია, თითქმის მედიანური ცენ- · 
ტრომერით (აქვთ თითქმის ერთნაირი სიდიდის მხრები). ეს 3 ქრომო– 
სომა ისე მკვეთრად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ზომებითა და 
ცენტრომერების მდებარეობით, რომ პრაქტიკულად ეჭვს არ იწვევს 
მათე იდენტიფიკაცია. 

მეორე ჯგუფი წარმოდგენილია # 4 და # 5 წყვილი ქრომოსო-. 
მებით, ეს ქრომოსომები მსხვილებია, მაგრამ პირველი ჯგუფის ქრო–- 
მოსომებისაგან განსხვავებით, ცენტრომერები მოთავსებული აქვთ 
სუბშედიანურად, ე. ი. აქვთ სხვადასხვა ზომის მხრები. #4 და #5 
ქრომოსომის ერთმანეთისაგან განსხვავება საკმარისად ძნელია, მაგ- 
რამ ერთგვარ დახმარებას გვიწევს ის, რომ # 4 ქრომოსომი ოდნავ 

გრძელია. 
მესამე ჯგუფი წარმოდგენილია #6-დან დაწყებული # 12-მდე 

წყეილი ქრომოსომეზბით; ესენია საშუალო ზომის ქრომოსომები სუბ- 
მედიანური ცენტრომერით. ამ ჯგუფის ყველაზე დიდი, კერძოდ M# 6- 
ქრომოსომა ჰგავს X--ქრომოსომას; მათი ერთმანეთისაგან გარჩევ»> 
მეტად ძნელია. საერთოდ, ქრომოსომების ინდივიდუალური იდენტი–- 

ფიკაციის ყველაზე მეტი სიძნელეები ღაკავშირებულია ქრომოსომე– 
ბის ამ დიდ ჯგუფთან. 

მეოთხე ჯგუფი წარმოდგენილია # 13, # 14 და # 15 წყვილი 
ქრომოსომებით, ესენი საშუალო ზომის ქრომოსომებია თითქმის ტერ–- 
მინალური ცენტრომერებით (აკროცენტრული ქრომოსომები) და თა- 

ნამგზავრებით. 

მეხუთე. ჯგუფი წარმოდგენილია #16, #17 და #18 წყვილი 
ქრომოსომებით, ესენი საშუალო ზომის ქრომოსომებია თითქმის. 

მედიანური ცენტრომერებით. 

მეექვსე ჯგუფი წარმოდგენილია # 19 და M# 20 წყვილი ქრომო- 
სომებით. ესენი მოკლე ქრომოსომებია, თითქმის მედიანური ცენტრო- 

მერებით. 
მეშვიდე ჯგუფი წარმოდგენილია #21 და #22 წყვილი ქრომო- 

სომებით. ესენი ძლიერ მოკლე აკროცენტრული ქრომოსომებია. # 21 
ქრომოსომას მოკლე მხარზე აქვს თანამგზავრი. 

დენვერში შედგენილი დოკუმენტი შეიცავს ორ ცხრილს, რომლე– 

ბიც აადვილებენ ქრომოსომების გამოკვლევასა და იდღენტიფიცირე- 
ბას. 
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4. ქრომოსომების ქიმიური შემადგენლობა 

ქრომოსომების ქიმიური შემადგენლობა შეისწავლება ციტოქი- 
მიური, ბიოქიმიური და ფიზიკო-ქიმიური მეთოდებით. 

ციტოქიმიური მეთოდები დაკავშირებულია მიკროქიმიური რეაქ- 
ციების გამოყენებასთან რომლის დროს ქრომოსომის სხვადასხვა 
„კომპონენტი სპეციფიკურად იღებება. ამ მიხნით ყველაზე ხშირად 

გამოიყენება ფელგენის რეაქცია, რომელიც სპეციფიკურია დნმ-ს დე- 
ჭზოქსირიბოზისათვის. ფიქრობენ რომ დნმ-სათვის სპეციფიკურია აგ- 
რეთვე მეთილის მწვანეც, თუმცა საღებავის შეკავშირების ხარისხი 

დამოკიდებულია პრეპარატის მომზადების მეთოდზე, და ქრომოსომის 
ცილების მდგომარეობაზე. 

ქრომოსომებში გარკვეული ნივთიერებების არსებობისა და სიე–- 
რცობრივ განლაგების გასარკვევად გამოიყენება ფერმენტების მოქ- 

მედება. უკანასკნელ დროს ფერმენტების მოქმედება გამოიყენება 

ელექტრონომიკროსკოპულ გამოკვლევებთან ერთად (გ. გეორგიევი 
დაი. ჩენცოვი, 1960; და სხვები). 

ბიოქიმიური მეთოდების საშუალებით ხერხდება წინასწარ იზო- 
ლირებულ ბირთვში ქრომოსომების პირდაპირი ქიმიური შესწავლა 

ფრაქციონირების გამოყენებით. 

ქრომოსომების ზოგადი ქიმიური შემადგენლო- 
ბა. მართალია, უჯრედის ბირთვის შემადგენლობაში ნუკლეინის მჟა- 

ვები და ძირითადი ცილები აღმოჩენილი იყო ჯერ კიდევ კოსელის (#. 

M0§5C1, 1891) და მიშერის (L. MI§5-:იCL, 1897) მიერ, მაგრამ ქრომოსომე- 

ბის ქიმიური შესწავლა სისტემატურ ხასიათს ღებულობს მიმდინარე 

საუკუნის 31-იან წლებიდან, ასეთი გამოკვლევებიდან პირველ რიგში 

უნდა მოვიხსენიოთ ფელგენის (L. LCVIყლი, 1994), კასპერსონისა (1L. 

Cმ5ი%550ი, 1936, 1950), ბრაშეის (I. 8+-2CხC61!, 1957), ი. ბ. ბზარსკის 
(1951. 1959, 1962) და სხვ. შრომები. 

მათ მიერ გამომუშავებული ციტოქიმიური მეთოდებით დადგე- 
ნილი იყო, რომ ქრომოსომებში ყოველთვის არსებობს ნუკლეინის 

მჟავები, პირველ რიგში კი დნმ. 
ქრომოსომების ზოგადი ქიმიური შემადგენლობის შესახებ მრა- 

ვალრიცხოვანე გამოკვლევების საფუძველზე დადგენილია შემდეგი: 

1) ქრომოსომების შემადგენლობაში შედის დნმ, .რნმ, ძირითადი 
ცილები (ჰისტონები ან პროტამინები), არაძირითადი ცილები და ლი- 

პიდები, მინერალური კომპონენტებიდან აღსანიშნავია C0++დაMცფ++, 
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2) ქრომოსომების მასის (როგორც ინტერფაზური ბირთვიდან აღე- 
ბული, ისევე მეტაფაზურ ქრომოსომებში) 90% შეადგენს დეზოქსირიბო- 
ნუკლეოპროტეიდი-დნპ (დნმ-ს კომპლექსი ძი–ითად ცილასთან). სომა- 

ტურ უჯრედებში და კვერცხუჯრედში დნპ წარმოდგენილია ნუკლეოჰის- 
ტონით, სპერმატოზოიდებში კი-––ნუკლეოპროტამინით (#4. LL. MII5MV 
8. LI. I?I§, 1951). 

3) დნპ მოცილების შემდეგ (მარილოვანი ექსტრაქციის გზით) ბირ- 

თვებში რჩება სინათლის მიკროსკოპით დასანახი «ნარჩენი ქრომოსომე- 

ბი», რომლებიც შედგება რიბონუკლეოპროტეიდისაგან-––რნპ. 
4) დნმ-ს შემადგენლობა, გამოანგარიშებული ქრომოსომების ჰაპლო- 

იდური ნაკრების მიხედვით, რჩება მუდმივი მოცემული სახის ცხოველის 

ყველა ქსოვილებში (#. 80IVIი 61 მI., 1948; და სხვ) თუ მხედველობა- 
ში მივიღებთ კარიოტიპის მუდმივობას მაშინ გამოდის, რომ დნმ-ს 
რაოდენობა მუდმივი უნდა იყოს ქრომოსომისათვის. 

5) რნმ-ს და მჟავე ცილის შეცულობა ქრომოსომებში განიცდის ვა- 
რიაციას ქსოვილის ტიპის მიხედვით და იგი აიხსნება მათში მიმდინარე 
მეტაბოლიზმის განსხვავებით (LI. C. MII§5MV 6( გI., 1949). აქედან გამო- 

მდინარე რნმ და მჟავე ცილა განხილული უნდა იქნეს როგორც ქრომოსო- 
მების ფუნქციური აქტივობის მაჩვენებელი (ა. პროკოფიევა-ბელგოვსკაია 
და ი. ბოგდანოვი, 1963). 

დენვერის კომისიის მიერ მოწოდებული მეთოდი იდიოგრამისა და 

კარიოგრამის შედგენისათვის გაკრიტიკებული იყო პატაუს (M. ჩვ1გს, 
1960) მიერ. იგი მიუთითებს, რომ ჰომოლოგიური ქრომოსომის წყვილის 
შერჩევა ფორმისა და სიგრძის მსგავსების მიხედვით სუბიექტურია. 

პატაუს მიერ მოწოდებული ქრომოსომების კლასიფიკაცია დაფუძნე- 
ბულია ქრომოსომების ზომებზე და ცენტრომერების მდებარეობაზე. ავ- 

ტორი არჩევს #--მეტაცენტრულ, 8--სუბმეტაცენტრულ, XL და C-- 
აკროცენტრულ, C-–-საშუალო სუბმეტაცენტრულ და C-ნაკრებ ჯგუფს. 

სადღეისოდ ზოგიერთი მკვლევარი (ჰაუშკა –-I. 5. LI გსაიჩMმ, 
1961; სანდბერგი თანაავტორებთან, #. #. 5მიძხ%-დ C(8გ1, 1961; და სხვ:) 
სარგებლობს ორმაგი ნომენკლატურით, რაც მდგომარეობს დენვერის 

კომისიის დაზუსტებაში პატაუს მიერ მოწოდებული ასოებით (სურ. 13). 
ამრიგად, სადღეისოდ ადამიანის ქრომოსომულ ნაკრებში გამო- 

ყოფენ ჰომოლოგიური ქრომოსომების წყვილებს. სტატისტიკური ანა- 
ლიზით ნაჩვენები იყო, რომ ჰომოლოგიური აუტოსომები, როგორც 

ერთი და იმავე ადამიანის, ისე სხვადასხვა ინდივიდების უჯრედებში 
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არსებითად არ განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან არც სიგრძითა და არც 
ცენტრომერული უბნების მდებარეობით. ადამიანის ორი სქესის ქრო–- 
მოსომულ ნაკრებს შორის ერთადერთი განსხვავება გამოხატულია 
სასქესო ქრომოსომებში (XX). არ აღინიშნება შესამჩნევი განსხვავება 
სხვად:სხვა ინდივიდის X და V ქრომოსომებს შორის. 

ქრომოსომების ჯგუფებად დაყოფა შედარებით ადვილია, მაგრამ 
ჯგუფის შიგნით ცალკეული ქრომოსომის იდენტიფიკაცია ზოგჯერ მე- 
ტად ძნელია. ამ თვალსაზრისით ქრომოსომის სიგრძე განსაკუთრებით 
არაა საიმედო ნიშანი, რადგან ქრომოსომის სპირალიზაციის ხარისხი 
შეიძლება იყოს სხვადასხვა, რასაც შეუძლია განაპირობოს ჰომოლო- 
გიური წყვილების შეცდომითი შერჩევა, მით უფრო, რომ რიგმა ავ- 
ტორებმა (ა. ა პროკოფიევა-ბელგოვსკაია, 1948; ე. ე. პოგოსიანცი 
თანაავტ. 1963 და სხვ.) გამოავლინეს ქრომოსომების კანონზომიერი 
პეტეროციკლურობა დიპლოიდური სისტემის ბირთვებში, 

არაჰომოლოგიური ქრომოსომების გარკვეული (არასპეციფიკური) 
მორფოლოგიური მსგავსება ანუ არაჰომოლოგების ჰომეომორფიზმი 
ერთის მხრივ, ხოლო მეორეს მხრივ კი, ჰომოლოგების ჰეტერომორ- 
ფიზმი, წარმოადგენს იმ ორ ძირითად ფაქტორს, რომელიც აძნელებს. 

ასს კარიოტიპში ქრომოსომების წყვილებად საიმედო «დანაწი- 
ლ; " 

ალბათ, არსებოს ჰისტონების სხვადასხვა ტიპი, რომლებიც 
ერთმანეთისაგან უმნიშვნელოდ განსხვავდებიან ამინომჟავების შეცუ- 
ლობის თვალსაზრისით. მრავალუჯრედოვანი ორგანიზმის სხვადასხვა 

უჯრედი შეიცავს სხვადასხვა ჰისტონს. აღინიშნება აგრეთვე („ცვლი- 

ლება პისტონების შეცულობაში ცალკეული ჯგუფის უჯრედების დი- 
ფერენცირების დროს. 

სადღეისოდ სუბმიკროსკოპული შესწავლით ცნობილია, რომ მცე- 
ნარეებისა და ცხოველების ქრომოსომების დნმ-სთან მჭიდროდაა და– 
კავშირებული ძირითადი ცილები (ჰისტონები და პროტამინები). ამას- 

თანავე დადგინდა, რომ პისტონები ანუ პროტამინები ეხვევიან დნმ-ს 
ორმაგ სპირალს და უერთდებიან მას ფოსფორმჟავა ჯგუფების საშუა-' 
ლებით, ჰისტონებისა და პროტამინების მთავარი თვისებები გაპირო- 
ბებულია ძირითადი ამინომჟავების –– არგიანინისა და ლიზინის შედა- 
რებით მაღალი შეცულობით. 

მცენარეთა და ცხოველთა ქრომოსომების დიდი ზომები მხოლოდ 
ნაწილობრივ აიხსნება მათში შემავალი გენების დიდი რიცხვით; ქრო-– 
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მოსომების ოდენობის ძირითადი განმსახღვრელია მათი რთული ქიმი– 
ური შენება. ისინი შეიცავენ არა მარტო დნმ-ს (როგორც ამას ადგილი 
აქვს, ალბათ, ვირუსული და ბაქტერიული ქრომოსომის შემთხვევაში), 
არამედ აგრეთვე რნმ-ს და რამდენიმე ტიპის ცილას. შესაძლებელია, 
ნუკლეინის მჟავები თითქმის მთლიანდ მოვაშოროთ ქრომოსომას 
ლსე, რომ არ დავარღვიოთ მისი მორფოლოგიური მთლიანობა. 

მიმდინარე საუკუნის უდიდეს მიღწევად ითვლება დნმ მნიშვნე- 
ლობის გარკვევა. ეს უნივერსალური ქიმიური სუბსტრატი შეიცავს 

მემკვიდრეობით ინფორმაცის და პასუხისმგებელია ორგანიზმთა 

თვისებების მემკვიდრეობითობაში. 

1953 წელს ამერიკელმა ჯეიმს უოტსონმა და ინგლისელმა ფრენსის 

კრიკმა (1. V/გ(5იი მ LL. CCICM) შეერთებულად მოგვაწოდეს სადღეისოდ 
საყოველთაოდ ცნობილი, დნმ-ს სტრუქტურული მოდელი (სურ. 14), 

რისთვისაც მათ 1962 წელს მორის უილკინსთან (CM. VVIIMI90I5) ერთად 

მიენიჭათ ნობელის პრემია, მათ მიერ მოწოდებული დნმ-ს სტრუქ- 

ტურს მოღელი გვაძლევდა იმ დროისათვის არსებული 

ფაქტების ახსნას და ამავე დროს შესაძლებელს ხდიდა გამო- 

თქმული ყოფილიყო წინასწარი აზრი იმის შესახებ, თუ როგორ უნდა 

მოიქცეს ეს ნივთიერება გარკვეულ პირობებში. 

ის ფაქტორები, რომლებიდანაც გამოდიოდნენ უოტსონი და კრი- 

კი, შეიძლება ჩამოვაყალიბოთ შემდეგნაირად: 

1) დნმ-ს მოლეკულას ზომები ძლიერ დიდებია. სხვადასხვა წყა- 

როდან გამოყოფილი დნმ-ს მოლეკულური ზონის განსაზღვრა იძლეოდა 

მსგავს შედეგებს. მიღებული ციფრები უდრის 109-დან 107-მდე. მაშა- 

სადამე, დნმ-ს მოლეკულა ყველაზე დიდია ბიოლოგიურ მაკრომოლე- 

კულებიდან, რადგან მხოლოდ ზოგიერთი ცილოვანი მოლეკულა აღ- 

წევს 10–- მოლეკულურ წონას. შედარების მიზნით შეიძლება მივუთი- 

თოთ, რომ მოლეკულური წონა ტრიფტოფანისა, რომელიც შესდგება 

11 ატომ ნახშირბადისა, 2 ატომ აზოტისა, 2 ატომ ჟანგბადისა და 12 

ატომ წყალბადისაგან, უდრის დაახლოებით 200. 
2) დნმ-ს ხსნარების მაღალი წებოვნება და ზოგი სხვა თვისება, მაგა– 

ლითად, ორმაგი სხივგარდატეხა, მოწმობს იმას, რომ დნმ-ს მოლეკუ- 

ლას აქვს გრძელი ბოჭკოს ფორმა. ასეთ ფორმას შეუძლია აგვიხსნას 
თუ რატომ იშლებიან ისინი ასე ადვილად ცალკეულ ფრაგმენტებად. 

ვ) დნმ-ს მოლეკულის დიდი ზომა გაპირობებულია იმით, რომ იგი 
წარმოდგება დიდი რაოდენობის ნუკლეოტიდებისაგან. 

45



როგორც დნმ, ასევე რნმ მაღალპოლიმერული შენაერთებია. ისი– 
ნი წარმოიქმნებიან ათასობით მონომერებისაგან–-ნუკლეოტიდებისა- 
გან. 

ნუკლეოტიდი წარმოადგენს მოლეკულას, რომელიც შესდგება სა- 
მი კომპონენტისაგან: აზოტოვანი ფუძე, ხუთნახშირბადიანი შაქარი და 
ფოსფორის მჟავის ნარჩენი. ნუკლეოტიდები კანონზომიერად უერთ- 

სურ. 14. დნმს სტრუქტურის მო–- 

დელი„ (უოტსონისას და კრიკის მიერ 

მოწოდებული). ა –– ადენინი, გ–-–- გუა- 

ნინი; 0 –– ციტოზინი; თ -–– თიმინი. 
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დებიან ერთმანეთს და იმყოფე– 
ბიან გარკვეულ შეფარდებაში. 

არსებოს ნუკლეოტიდების 5 

სხვადასხვა ტიპი. 

ხუთნახშირბადიაი შაქარი 
ანუ პენტოზა ორგვარია: დეზო- 
ქსირიბოხა და რიბოზა „დნმ-ს 

შემადგენლობაში შედის დეზოქ- 
სირიბოზა, მაშინ როცა რნმ შეი- 

ცავს მონათესავე, შაქარს –- რი- 
ბოზას. ამ განსხვავების მხედვე– 
ლობაში მიღების საფუძველზე 

შეიძლება ითქვას, რომ დნმ შედ- 

გენილია დეზოქსირიბონუკლეო- 
ტიდებისაგა”ი ხოლო რნმ -– რი– 

ბონუკლეოტიდებისაგა#-დ- შაქარი 

და ფოსფატური ნაწილი წარმო- 

ადგენს ყველა დეზოქსირიბონუ- 

კლეოტიდები უცვლელ კომპო- 
ნენტს. 

აზოტოვანი ფუძეც ორგვა- 

რია – პურინული და პირიმიდი– 

ნული. პურინული ფუძე წარმო- 

დგენილია ადენინითა და გუანი- 
ნით პირიმიდინული კი –– ცი- 

ტოზინით, ურაცილითა და თიმი- 

ნით. დნმ შეიცავს: ადენინს, გუა- 

ნინს; თიმინსა 
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და ციტოზინს. 

შეიცავს: ადღენინს, პჯუა-



ნინს, ურაცილსა და ციტოზინს ამრიგად, პურინული ფუძე (ადე-” 

ნინი და გუანინ)ა ერთნაირადაა წარმოდგენილი ორივე ნუკლეინის 
მჟავაში. პირიმიდინული ფუძიდან კი (თიმინი, ციტოზინი და ურაცი- 
ლი) დნმ შეიცავს თიმინსა .და ციტოზინს (აღსანიშნავია, რომ ზოგი– 
ერთ წყაროებიდან მიღებულ დნმ-ში მცირე რაოდენობით აღმოჩნდე– 
ბა ციტოზინის ორი ანალოგი-–-5--მეთილ–-ციტოზინი და ·5--ოქსი- 
მეთილციტოსინი), ხოლო რნმ–-ციტოზინსა და ურაცილს. 

' 
/ / 

“შაქარი -– ადენინი ..ა" თიმინი –- შაქარი 

/ ს 
ფოსფა სდ 

(' ს ?”ო" 

/ შაქარი –ტოზინი. . ტენინი- შაქარი 

2. 

ფოსეატი 2 თს შ “რტ. 

ები, ჟო ს შატ“ 

MM / 
შაქარი ტანინი .. „ციტოხინი- შაქა4+“ 

_ . 
= ატი 

დტ აშარი თიმინი. . · ადენინი შაქარი C 8 
სურ, 15. დნმ-ის კომპლემენტარული ფუძეები (ნაჩვენებია გაშ- 

ლილად)„ მოლეკულის ცენტრში -- საწინაღმდეგოდ პოლარობის 

ფუშეები: ადენინი (პურინული ფუძე) –– თიმიი (პირიმიდინული 

ფუძე); გუანინი (პურინული ფუძე) –– ციტოზინი (პირიმიდინული 

ფუძე). პუნქტირით კომპლემენტარულ ფუძეებს შორის აღნიშნუ- 

ლია წყალბადოვანი კავშირი. 

ამრიგად, ორივე ნუკლეინის მჟავა შედგება სამი კომპონენტისა– 
გან: აზოტოვანი ფუძისაგან, ხუთი ატომის შემცველ შაქრისაგან (ორი–- 
ვე ქმნის ნუკლეოზიდს) და ფოსფატის ჯგუფისაგან (სურ. 15). მათ შო– 

რის -განსხვავება აიხსნება ახოტოვანი ფუძისა და შაქრის ბუნებით. 
სახელდობრ, დნმ შეიცავს: ადენენს, გუანინს, ურაცილს, ციტოზინსა. 

და რიბოზას. ფოსფორის მჟავის ნარჩენს ორივე ნუკლეინის მჟავა შე– 
იცავს ერთნაირად. 
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მჟავას ან ფერმენტ დნმ-აზის ზემოქმედებისას დნმ იშლება მის 

შემადგენელ ცალკეულ დეზოქსირიბონუკლეოტიდებად: ამასთანავე 
პირველად ჩამოიხლიჩება ფოსფორის მჟავა (ამის შედეგად წარმოი- 
შობა დეზოქსირიბონუკლეოზიდები, რომლებიც შედგებიან ერთმა- 
ნეთთან შეერთებულ ფუძისა და შაქრისაგან), შემდეგ კი ფუძე თავი- 
სუფლდება მასთან დაკავშირებულ შაჭრის მოლეკულისაგან. 

მოცემული სახის ორგანიზმიდან აღებული დნმ-ს შესწავლისას 
ირკვევა, რომ ოთხი ფუძის--ადენინის (ა), გუანინის (გ), ციტოზინის 

(ც) და თიმინის (თ) რაოდენობრივი შეფარდება მუდმივია, მიუხედა- 
ვად იმისა თუ რა სახის უჯრედიდან იქნება აღებული ის. ეს შეფარ- 
დება დამახასიათებელია ცალკეული სახის ცხოველისათვის, იგი მისი 
სპეციფიკური ნიშანია. ამასთანავე ყოველთვის აღინიშნება ერთი 

გასაკვირი თავისებურება: გუანინის რაოდენობა თანაბარია ციტოზი- 
ნის რაოდენობისა, ხოლო ადენინის რაოდუნობა თიმინის რაოდენობი- 
სა. პურინული ფუძეების რაოდენობა (ა+გ) ყოველთვის ემთხვევა 

პირიმიდინული ფუძეების (თ+ც) რაოდენობას, მაშინ როცა შეფარ- 

დება ორი პურინისა ა/გ ან ორი პირიმიდინისა თ/ც შეიძლება იცვლე–- 
ბოდეს ფართო მასშტაბით ცალკეული სახის ორგანიზმში. თვითეული 
სახისათვის დამახასიათებელი ფუძეების შეფარდების აღსანიშნავად 
სარგებლობენ ფორმულით ა+თ/გ+ც. უოტსონისა და კრიკის მიეო 

შექმნილი დნმ მოლეკულის სტრუქტურული მოდელი შეესაბამებოდა 
ცნობილ ფაქტებს. მათი აზრით დნმ-ს მოლეკულა შედგება ორი ნაწი–- 
ლისაგან და მთელ სიგრძეზე სპირალური კონფიგურაცია აქვს. მოლე– 
კულის ამ ორ ნაწილს წარმოადგენს პოლიდეზოქსინუკლეოტიდური 

ჯაჭვი, რომელიც დახვეულია სპირალურ სტრუქტურად (ურ. 14). ყვე– 
ლა ჯაჭვში შაქარფოსფატური ჩონჩხები მოლეკულური სპირალის გარე- 
თაა და მთდის საწინააღმდეგო მიმართულებით ანუ, სხვა სიტყვებით, 
ახასიათებს საწინააღმდეგო პოლარობა. ამრიგად, ყოველი ჯაჭვის აზო- 
ტოვანი ფუძეები განლაგებულია ერთმანეთის პირდაპირ მოლეკულის 
შიგნით. სტრუქტურის სტაბილობა მიიღწევა ფუძეებს შორის წყალ- 
ბადოვანი კავშირების ხარჯზე. ამ მოდელის თანახმად «ადენინს შეუძ- 
ლია შეწყვილდეს მხოლოდ თიმინთან, გუანინს კი მხოლოდ ციტოზინ- 
თან. მაშასადამე, უოტსონ-კრიკის მოდელში ორი პოლიდეზოქსინუკ- 
ლეოტიდური ჯაჭვი კომპლემენტარულია იმ გაგებით, რომ ერთ ჯაჭ- 
ვში ფუძეთა თანმიმდევრობა განსახღვრავს ფუძეთა თანმიმდევრობას 
მეორე ჯაჭვში. 

უჯრედის ყოველი ახლადწარმოქმნისას დნმ სტრუქტურამ უნდა 
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განიცადოს ზუსტე რეპლიცირება ანუ წ-არმოიშვას ზუLტი ასლი. ასე–- 
თი ზუსტი რებლიცირება წესაძლებელია მაშინ, თუ უჯრედის წარ- 
მოქმნის პროცესის გარკვეულ პირობებში სპირალური მოლეკულის 

ორი ჯაჭვი გაიშლება და მოშორ- 
დება ერთი მეორეს. ასეთ შემ- 

თხვევაში ცალკეული ჯაჭვი გა- 
„მოდგებოდა მატრიცად კომპლე– 

მენტარული ჯაჭვის წარმოქმნი- 
სათვის (სურ. 16). 

ახალმა ზუსტმა გამოკვლევებ- 

მა (მესელსონი და სტალი, M. 

M050150ი მ. L. II. 5(გ8%I): კორნ- 
ბერგი და სხვ. #. M0Iი0CV CL მI., 
1961) დაადასტურა იმ შეხედუ- 
ლების სისწორე, რომლის თანახმად 
დნმ-ს გაორმაგების წესი წარმო- 
ადგენს «ნახევრადკონსერვატულს», 

სხვანაირად, ყოველ ახალწარმოქ- 

მნილ მოლეკულაში ერთი ჯაქვი 

მიღებულია დედური მოლეკული- 
საგან, ხოლო მეორე სინთეზირე- 

ბულია ახლად. 

და ბოლოს, უოტსონისა და 

კრიკის მიერ მოწოღებულ დნმ-ს 

სტრუქტურას “შეუძლია აგვი- „კჯელ. ახა. 1ხჯCი: ჰპეC“. 
სნას მუტაციის წარმოშობის მე %«აჰჰ, 43აჰპს 41#3ჩ. 45338. 

ქანიზმი, სურ. 16. დნმ-ს რეპლიკაციისათვის 

უორტსონისა და კრიკის მიერ მოწოდებული მოდელი. 

მოწოდებულმა მოდელმა უდი- 

დესი ზეგავლენა მოახდინა შემდგომ გამოკვლევებზე მოლეკულურ გე- 
ნეტიკაში. 

დნმ-ს სინთეზი. მესელსონისა და სტალის (1958) ჯგამო- 

კვლევებმა აჩვენა, რომ დნმ-ს მოლეკულა აშენებულია ორი ფიზიკუ- 
რად მთლიანი ქვეერთეულისაგან, რომლებიც ერთმანეთს შორდებიან, 

მაგრამ შეინახებიან დნმ-ს ახალი მოლეკულების სინთეზის პროცესში. 
თითოეული ახლად სინთეზირებული დნმ-ს მოლეკულა შედცავს ერთ 
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ძველ და მეორე ახალ ქვეერთეულს. ის ქვეერთეულები, რომელთა არ– 
სებობა დემონსტრირებულია მესელსონისა და სტალის შრომაში, შეე– 
საბამებიან უოტსონისა და კრიკის მოდელში კომპლემენტარულ ჯაჭ-' 
ვებს. 

8 არტურ კორნბერგმა და მისმა თანამშრომლებმა (1961) გამოიმუ– 

შავეს ბაქტერიულ ექსტრაქტიდან სუფთა ხაზის ფერმენტული სის- 
ტემის გამოყოფის წესი, რომელიც აღჭურვილია 1ი VIII0C დნმ სინთე- 
ზის უნარით. · 

სადღეისოდ შეიძლება ჩაითვალოს, რომ დნმ-ს სინთეზის სურათი 
ზოგადად ნათელია. მართალია ჯერ კიდევ ბევრი რამ არაა ცნობელი, 
მაგრამ დნმ-ს მოლეკულის ორჯაჭვოვანი ბუნება, ალბათ, დამტკიცე- 
ბულია, ისევე როგორც ორი ჯაჭვის კომპლემენტარობა. დნმ-ს მოლე– 
კულაში ოთხი დეზოქსირიბონუკლეოტიდები”ს თანამიმდევრობა არ 
არის შემთხვევითი. ამ ნუკლეოტიდების რაოდენობრივ შეფარდებასა 
და თანამიმდევრობას აქვს გენეტიკური აზრი, რადგან ისინი წარმოად- 
გენენ სახეობრივ თავისებურებას. 

მოლეკულური ევოლუციის შემსწავლელნი უფრო ხშირად მიმარ– 
თავენ სიტყვა დნმ-ს ბრუნვას, ვიდრე «რნმ-ს. ეს გასაგებია იმდენად, 
რამდენადაც დნმ ითვლება გენეტიკური ინფორმაციის გტარებლად 

და მისი ცვლილების გარეშე არ არსებობს ევოლუცია. 
როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ქრომოსომების შემადგენლობაში, 

გარდა დნმ-სა, შედის აგრეთვე 65838 (რაბონუკლეინის მჟავა). რ5მ გან- 

Lხვავდება დნმ-საგან იმით, რომ დეზოქსირიბოზის ნაცვლად “შმეაცავს 
რიბოზას და თიმინის ნაცვლად ურაცილს, გარდა ამისა, რნმ-ი- პუ- 
რინული და პირიმიდინული ნუკლეოტიდების ჩვეულებრივი შეფარდე– 

ბა მიუთითებს ფუძეების არა კომპლემენტალურობაზე. ეს გარემოე- 

ბა კი მოწმობს, რომ რნმ-ს აქვს ერთჯაჭვოვანი , სტრუქტუ–ა და არ 

წარმოქმნის ორმაგ სპირალს, რომელიც დამახასიათებელია დნმ-სა- 
თვის. 

რნმ-ს მოლეკულა უმდგრადია, იგი ადვილად იხვევა თავის თავზე, 
საკმარისია შეიცვალოს ტემპერატურა ან გამხსნელის იონური ძალა. 
რომ რნმ-ს მოლეკულამ შეიცვალოს თავისი ფორმა. გარკვეულ ტემ- 
პერატურამდე გაცხელებისას ნუკლეოტიდური ჯაჭვის რთული საფა- 

რი ირღვევა და მოლეკულა იქცევა უწესრიგო გორგლად, 
როგორც ზემოთ ვთქვით, ორგანიზმის ყველა სახის უჯრე+«შ- შე- 

მავალი დნმ-ს შესწავლისას ირკვევა, რომ ფუძეების (ადენინი, გუანი- 
ნი, ციტოზინი და თიმინი) რაოდენობრივი შეფარდება მუდმივია. ასე– 

§0



ვე, ზოგიერთ ორგანიზეში ოთხივე ფუძიდან თ”თოეულის «-ეხვი 
რნმ-ში პრაქტიკულად ერთნაირია, მაგრამ შემთხვევათა უმრავლესო- 
ბაში შეფარდება მნიშვნელოვნად რთულია. 
გუანინ + ციტოზინისა და ადენინ +'ურაცილის წყვილების რიცხვი 

სხვადასხვა ორგანიზმებში შეიძლება ძლიერ იცვლებოდეს. მაგრამ 
ცვლილება თავისთავად არაა საინტერესო.. რაც უფრო მეტია რნმ-ში 
გ-ც წყვილი (ე. წ. გ-ც ტიპის რნმ), მით უფრო მდგრადია მისი მეორა- 
დი სტრუქტურა ტემპერატურისა და სხვა ზემოქმედების მიმართ. 

ნ. გენები 

მიუხე დავად იზასა, რომ უკანასკნელი ნახევარი საუკუნის განმავ– 
ლობაში ქრომოსომების შენების, ფუნქციონირებისა და რეპროდუქ- 
ციის შესწავლა–-ანალიზ“ს საქმემ განოყენებული იყო კვლევის სხვა– 
დასხვა მეთოდი, ბევრი რამ ჯერ კ-დევ გაუგებარია. ერთ-ერთი უდ-- 
დესი მნიშვნელობის საკითხს წარმოადგენს «მის გარკვევა, თუ ქრო- 
მოსომების მაკროსკოპული, სუბმიკროსკოპული და მოლეკულური 
ლ-+განიზაციის რა თავისებურებები უზრუნველყოფენ თაობებში უჯ–- 
რედებისა და მთელი ორგანიზმების ?ემკვიდრეობითობას., სხვანაირად 
რომ ვთქვათ, როგორ ხდება, რომ ორგანიზმი იზრდება, მუდმივად გა– 

ნიცდის ცვლილებას. მაგრამ ამავე დროს ინარჩუნებს მთლიანობას. ამ 

პრობლემების გადაწყვეტამი გადამწყვეტი როლი თუნდა შეასრუ- 
ლოს თანამედროვე გენეტიკამ, რადგან გენებე განსახლვრავენ იმ 
უამრავ ბიოქიმიურ რეაქციას, რომელზედაც დამოკიდებულია ორგა- 
ნიზმის ყველა რთულ ნიშანთა განვითარება. ამავე დროს კლასიკურმა 
გამოკვლევებმა აჩვენა თუ როგორ რთულია ორგანიზეში გენების 
მობვეჯება. ერთ შემთხვევაში მრავალი სხვადასხვა გენი ზემოქმე– 
დებს ერთი და იგივე რთულ გენოტიპური ნიშნის ფორმირებაზე. 
სხვა შემთხვევაში კი ცალკეული გენი ზემოქმედებს განსზვავებული 
ნიზნების განვითარებაზე. 

კლასიკური გენეტიკის (მართალია გენეტიკა ახალგაზრდა მეცნიერე- 

ბაა, მაგრამ მასში არჩევენ «კლასიკურ» და «თანამედოოვე» პერიოდებს. 
კლასიკურად იწოდება ის პერიოდი, როცა სწავლობდნენ მემკვიდრეობი- 
თობის ერთეულს, ე. ი. გენს, როგორც ფორმალურ ცნებას. თანამედროვე 
პერიოდი კი იწყება XX საუკუნის 40-იან წლებიდან, როცა გენეტიკური. 

გამოკვლევები წარმოებს მოლეკულურ დონეზე). ყველაზე თვალსაჩინო 
მიღწევაა მემკვიდრეობითობის ერთეულის-–-გენის შესახებ ცნების შექ- 
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მნა. ამ მიღწევას ჩვენ ვუმადლით მენდელს (C. I. M6იძი!, 1866), აგრეთვე 

იოჰანსენს (VV. I0ხვიი§ვ0ლი, 1909). 
გრეგორ მენდელის მიერ გამოქვეყნებულ შრომამდე (1866) არ 

არსებობდა არავითარი თეორია მემკვიდრეობითობის შესახებ. შემ- 
კვიდრეობის ძირითადი კანონები მის. მიერ პირველად იყო ფორმუ- 
ლირებული 1865 წელს მოხსენებაში, რომელიც მან წაიკითხა ქალაქ 
ბრიუნას (ყოფილი ავსტრო-ვენგრია, ახლა ქ. ბრნო, ჩეხოსლოცაკია) 
ბუნებისმეტყველთა საზოგადოების სხდომაზე (სახოგადოება შედგე- 
ბოდა იქაური სკოლების მასწავლებლებისაგან –– მოყვარულ ბუნების- 

მეტყველებისაგან) და რომლებიც შემდგომში წოდებულ «ქნა მენდე– 
ლის კანონებად. 

მენდელი გამოკვლევებს ატარებდა ბარდაზე თავის სამონასტრო. 
ბალში. ცნობილია ამ 'მცენარის რამდენიმე ჯიში, რომლებიც ერთმანე- 
“თისაგან განსხვავდებიან გარკვეული მემკვიდრეობითი ნიშან-თვისე- 
ბებით. ასე, მაგალითად, ზოგიერთს აქვს ყვითელი ან მწვანე თესლები, 
მაღალი ან დაბალი ღერო, გლუვი ან ნაოჭებიანი თესლები და ა. შ 

ზენდელი აჯვარებდა განსახღლვრული თვისებებით განსხვავებულ 

სუფთა ჯიშებს (კვლევის ჰიბრიდოლოგიური მეთოდი) და სწავლობდა 
ნიშნების გამოვლინებას მომდევნო თაობებში. მან შენიშნა მემკვიდ- 
რეობითობის გადაცემის საკვირველი „კანონზომიერებანი დასაწყის 
ცდება იგი მიმართავდა მცენარეების მონოჰიბრიდულ შეჯვარებას 
(ჯიშების განსხვავება მხოლოდ ერთი წყვილით) –- ვთქვათ ყვითელი 
და მწვანე თესლიანების. აღმოჩნდა, რომ პირველ თაობაში (L)) ყვე– 
ლა მცენარე ხასიათდებოდა ყვითელი თესლით, ე. ი. ემსგავსებოდა 
მხოლოდ ერთი მშობლის ნიშნებს. ამ მოვლენას ეწოდება ჰიბრიდებია 

პირველი თაობის ერთგვარობა ანუ მენდელის მიერ დადგენილი 
პირველი კანონზომიერება სხვანაირად რომ ვთქვათ, შეჯვარების 
დროს ერთი ნიშან-თვისება (თესლის ყვითელი ფერი) ახშობს საპი- 

რისპირო ნიშან-თვისების (თესლის მწვანე ფერი) გამოვლინებას და 
L, ყველა პიბრიდები ხასიათდება ყვითელი თესლით. ნიშან-თვისების 
ასეთ უპირატესობას ეწოდება დომინირება, ხოლო თვით წიშან-თვი- 
სებას-–დომინანტური, გამოუმჟღავნებელ ნიშან-თვისებას (ე. ი. მწვანე 
შეფერილობა) ეწოდება რეცესიული. 

პიბრიდთა ამ პირველი თაობის (LI) შთამომავლობაში, ე. ი. მეო–- 
რე თაობაში (ა) ადგილი აქვს ნიშანთა დათიშვას. გამოჩნდება ორი- 
ცე საწყისი მშობლის (C) ნიშან-თვისება, მაგრამ განსაზღვრული თა- 

ნაფარდობით. ასე, ყვითელი ფერის თესლის რაოდენობა დაახლოებით 
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არის 75%, ხოლო მწვანე ფერისა კი –– 25%, ე. ი. შეფარდება დო– 

მენანტური და რეცესიულ ნიშნებს შორის უახლოვდება 3:1. 
ამრიგად, ჰიბრიდთა პირველ თაობაში რეცესიულ მდგომარეობა- 

ში გადასული მწვანე ფერი კი არ ქრება, არამედ მხოლოდ დაქვემდე– 
ბარებულ (დათრგუნვილ) მდგომარეობაშია და მეორე თაობაში «ისევ 
გამოვლინდება. ამ მოვლენაში ვლინდება მენდელის მეორე კანონი, 
რომელიც ცნობილია ნიშან-თვისებათა დათიშვის კანონის სახელწო–- 

დებით. 
· „მენდელმა სწორად ახსნა თავისი გამოკვლევების ფდედეგები. მისი 

აზრით, ყველა ცალკეული ნიშან-თვისება განიცდის კონტროლირე– 

ბას წყვილი ფაქტორით (ანუ თანამედროვე გაგებით გენით). ერთ ფაქ– 

რორს ინდივიდი ღებულობს მამისაგან, მეორეს კი––დედისაგან. მაგა– 
ლითად, გლუვზედაპირიანი თესლების მქონე სუფთა ჯიშის ბარდა 
შეიცავს „ორ გენს LI, ის ბარდა კი, რომელიც ხასიათდება ნაოჭებია–- 

ნი თესლით, შეიცავს აგრეთვე ორ გენს--”I. პირველი ჯიშის გამეტები 
შეიცავს ერთ გენს–-, მეორე ჯიშისა კი ერთ გენს ––-. ამ ჯიშების 
შეჯვარებისას, მიიღება მცენარე (L,), რომელიც, მართალია, შეიცავს 

ორივე გენს--I, მაგრამ ხასიათდება გლუვზედაპირიანე თესლით, 

რაც აიხსნება იმით, რომ გენი ს დომინალებს გენ –– L-ზე- 

როცა ინდივიდში მამის და დედის გენები ქმნიან გენების ერთ- 
ნაირ წყვილს, ე. «. ორივე ალელი ერთნაირია (ჩვენს შემთხვევაში 

I ან ჩუ), მაშინ ორგანიზმი მოცემული ნიშნის მიხედვით წარმოად- 

გენს „წმინდას“ და გენეტიკოსები უწოდებენ მას ჰომოზიგოტურს, 
თუკი ალელები განსხვავებულია (ჩვენს შემთხვევაში LM), მაშინ ორგა- 
ნიზმი არ არის წმინდა და იწოდება ჰეტეროზიგოტად, მენდე- 
ლის აზრით, როცა ორი ალელი განსხვავებულია, მაშინ ერთი „მათ- 
განი დომინანტურია, ე. ი. აპირობებს მის მიერ კონტროლირებული 

ნიშნის უპირატეს გამოვლინებას. მეორე ალელი კი, მაშასადამე, დაქ–- 

ვემდებარებულია, რეცეხსიულია, თუმცა ყოველთვის არსებობს ჰე- 
ტეროზიგოტურ. ორგანიზმებში. 

ამრიგად, ჩვენს მიერ განხილულ შემთხვევში ფენოტიპურად 
(ე. ი. გარეგანე ნიშნების ერთიანობის თვალსაზრისით) ერთი Cმობე- 

ლი (0) და LI--ჰებრიდები არიან ერთნაირი, ე. ი. ორივეს ახასიათებთ 

გლუვზედაპირიანი თესლები, მაგრამ გენოტიპურად (ე. ი. გენოტი- 

პური კონსტიტუცია) ისინი განსხვავდებიან: მშობელია შეიცავს გე–- 

ნებს –– III ხოლო ჰიბრიდები კი -–– II. ნათქვამიდან გამომდინარე, 
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მაშა-ადამე, შეიძლება დასკვნის გა+·ეთება, რომ ერთნაირი ფენოტიპის 
ინდივიდებს შეიძლება ჰქონდეთ განსხვავებული გენოტიპი. 

ბუნებრივია დაისვას კითხვა–-როგორ გამოვლინდება ნიშან-თვი- 
სებებ- ჰიბრიდთა ზესამე, მეოთხე და მომდევნო თაობებში? დადგინ- 

და, რ–ჭ მცენარეები, რომლებსაც რეცესიული ნიშან-თვისება ჰქო5- 
დათ. მომდევნო თაობებში არ ამჟღავნებენ დათიშვას, მათ შთა- 
მომავლობაში არპსოდეს „ყამოვლინდება დომისანტური ნ«შან-თვი- 
სებების მქონე მცენარე. სულ სხვა მოვლენას აქვს ადგილი მეო–- 
რე თაობის” იმ ჰიბრიდები შთამომავლობაში რომლებსაც კხა- 

სიათებთ დომინანტური ნიშან-თვისებები. ამ ჯგუფის მესამე თა- 
ობამი მიიღება ორი ჯგუფი. ერთ მესამედმი გამოვლინდება 
მხოლოდ დომინანტური ნიშნები და შემდგომ თაობებში მათში ეს 
ნიშნები არ დაითიშება, ე. ი. მეოთხე, მეხუთე. და ა. შ. თაობებში 
ვლინდება მხოლოდ დომინანტური ნიშნები დანარჩუნ ორ მესამედში 
კი გამოვლინდება შერეული ნიშნები, რომლებიც განიცდიან დათა- 
შვას იმდაგვარი შეფარდებით, როგორც ამას ადგილი ჰქონდა მეორე 
თაობაში, ე. ი. 3/4 (75%) „დომინანტური, ხოლო 1/4 (25%) რეცესიუ– 
ლი. 

ნათქვამი რომ უფრო გასაგები გახდეს, მივმართოთ კიდევ ერთ 
მაგალითს. განვიხილოთ გენეტიკურად „წმინდა“ თაგვების –-– რუხი 
(ხხ) მამლისა და შავი (88) დედლის შეჯვარება. გენეტიკური სისტემის 

ცვლილებას ადგილი აქვს მეიოზის დროს: 1) მამლებში ორი გენ--––ხხ 
გაითეხება სხვადასხვა უჯრედში (სპერმატოზოიდში! და თითოეული 
ღებულობს მხოლოდ ერთ გენ –– ხ-ს. 2) ასევე ითიშება გენები –– 88 

კვერცხუჯრედის წარმოშობის დროს, რის გამო თითოეული კვერცხ- 
უჯრედი ღებულობს მხოლოდ ერთ გენ-–-–8-ს.--კვერცხუჯრედის განა- 
ყოფ-ე“ებისა ხ-–სპერმატოზოიდით მიიღება ზიგოტა გენეტიკური 
ფორმულით-–-8ხ. ასეთი ზიგოტიდან განვითარებული თაგვები შეიცა- 
ვენ ერთ გენს თმის რუხი შეფერილობისა და ერთ გენს თმის შავი 
შეფერილობისას. ისმის კითხვა როგორი ფერის იქნებიან ისინი––მუქი 
რუხი, რუხი თუ რუხი შავი წინწკლებით? არც ერთი, არც მეორე, 
არც მესამე. ისინი «იქნებიან სუფთა შავი. ამ შემთხვევაში შავი ფერი 
დომინანტურია. რუხი კი რეცესიულია შავი ფერის მიმართ. 

მენდელის კანონები იქცა მემჯვიდრეობის შესახებ სწავლების ურყევ 
საფუძვლად, მაგრამ სამართლიანობა მოითზოვს აღინიშნოს, რომ მენდე- 

ლისეული მემკვიდრეობითი ფაქტორები დაკავშირებული იყო გენის 
თეორიასთან მხოლოდ მეოცე საუკუნის დასაწყისში, როცა მენდელიზმი 
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გაერთიანდა ციტოგენეტიკასთან. საქმე იმაშია, რომ მე-19 საუკუნის 60-იან 

წლებში, როცა მენდელი ატარებლა თავის ცდებს, ბიოლოგიაში არ იყო 
ცნობილი არც უჯრეღის ბირთვის როლი მემკვიდრეობაში და არც ქრო- 
მოსომების არსებობა. ციტოგენეტიკა გამოეყო ციტოლოგიას მხოლოდ 

შეოცე საუკუნის დასაწყისში, თუმცა იგი ჩაისახა უფრო ადრე ––მეცხრა- 

მეტე საუკუნის მეორე ნახევარში. ვალსონი (C. VVII50ი. 1892) განიხი- 

ლავდა მემკვიღრეობას. როგორც უჯრედული მემკვიდრეობის შედეგს. 
შემდეგ კი დაადგინეს. რომ ბირთვი წარმოადგენს მემკვიდრეობითობის 

მტარებელს ღა ქრომოსომები წარმოიქმნება ქრომატინული ნივთიე- 

რებისაგან, ამის შემდეგ ვეისმანმა (%. V/6'5ი მოი. 1892) გამოთქვა აზრი 
ქრომოსომებში მოთავსებული ერთეულების შესახებ. ციტოგენეტიკის 

განვითარების ამ ეტაპებზე არ იყო ცნობილი მენდელის კანონები, რომლე- 

ბიც განმეორებით აღმოაჩინეს ერთმანეთისაგან დამოჟკიდებლად ჰოლან- 

დიელმა ჰუგო ღე ფრიზმა (II. ძC VIIC5, 1900), გერმანელმა ე. კარლ 

კორე ნსმა (C. 6. Cიწ გის, 1900) და ავსტრიელმა ე. ჩერმაკმა (C. V. 

I5ლM0”IIიმM, 1900). სეტონის (VV.5. 5სII0ი. 1903), ბოვერის (1. 80VCLI, 
1904) და სხვ. გამოკვლევებმა მნიშვნელოვნად გაამდიდრეს ციტოგენეტი- 
კკა. მემკვიდრეობითობის შესახეა სწავლების განვითარების შემდგომ 
ყველაზე მნიშვნელოვან ეტაპს, ნ. ი. ვავილოვის (1935) ახრით, წარმოად- 

გენს მორგანის (I. LI. Mიწყმი, 1910) მიერ დადგენილი მემკვიდ“ეობის 
ქრომოსომული თეორია. რომლის თანახმად გენები ლოკალიზებულია 

ქრომოსომებში სიგრძეზე. 

ზემოთ თქმულიდან გამომდინარეობს, რომ მენდელის შრომებში 
არ ყოფილა და არც შეიძლებოდა ყოფილიყო განხილული გენების 
როლი მემკვიდრეობაში ასეთი ამოცანა არც ჰქონია მენდელს და– 
სახული. ა. ა. ლობაშევი (1925) აღნიშნავს, რომ მენდელს ცნება გე– 
ნით არ უსარგებლია და ყველგან ლაპარაკობს მხოლოდ ნიშნებზე, 
რომელთა არსებობას იგი უკავშირებდა სასქესო უჯრედებს. 

ი. ა. ფილიპჩენკო (1927) მიუთითებს, რომ მენდელის სწავლება- 
ში მთავარს წარმოადჯენს ნიშნების დათიშვისა და დამოუკიდებლო- 
ბის კანონები, ამ კანონებში გამოხატული პროცებები მოკლებულია 
ყოველგვარ ჰიპოთეზურ მოსაზრებებს. ეს კანონები ექვემდებარება 
ზუსტ მათემატიკურ ანალიზს „და გამოთქმულია ნათლად. მენდელიზმი 
საშუალებას იძლევა ვიწინასწარმეტყველოთ ჰიბრიდების შთამომავ- 
ლობაში განვითარების შედეგები ღა ამის წყალობით გარკვეული ხა- 
რისხით ვმართოთ მემკვიდრეობის პროცესი. ნ. ი. ვავილოვის (1965) 
ახრთ მენდელის კანონები” დადგენას წარმოადგენდა შემო- 
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ბრუნების მომენტს ცხოველთა და მცენარეთა სელექციის ისტო- 
რიაში. მემკვიდრეობითობის გადაცემის მექანიზმის ჩვენებით. და 

შთამომავლობაში ცვალებადობის განვითარებით, მენდელიზმი შემ- 

დგომ ავითარებს ორგანული ფორმების ევოლუციის მატერიალისტურ 
თეორიას. ამიტომაა, რომ მენდელიზმი წარმოადგენს მნიშვნე ლოვან 
წვლილს დარვინიზმში დღა ცვლის დარვინის მოსაზრებებს (პანგენეზი- 
სის თეორია), რომლებიც დარვინმა თვითონვე უარყო შემდგომში. 

მემკვიდრეობითობა შეისწავლება მოლეკულურ, უჯრედულ და 
ორგანიზმულ დონეზე. 

შემკვიდრეობითობას მოლეკულურ დონეზე სწავლობს მოლეკუ- 
ლური გენეტიკა და ამ მიმართულებით უკანასკნელი 20 წლის მანძილ- 
ზ. ადგილი აქვს თვალსაჩინო მიღწევებს მოლეკულურმა გენეტიკამ 
აჩვენა, რომ მემკვიდრეობითობის არსე გაპირობებულია დნმ-ს სტრუქ- 
ტურის მოლეკულური დისკრეტულობით (იხ. ქვემოთ). 

მემკვიდრეობას უჯრედულ დონეზე სწავლობს ციტოგენეტიკა. 
მისე ამოცანაა დაადგინოს კორელაცია ნიშნების მემკვიდრეობითო- 
ბასა და ქრომოსომულ შეფარდებებს შორის: ამასთანავე ითვლება 
რომ თითოვული ქრომოსომა შეიცავს გარკვეულ გენებს და ამიტომ 

იგი ინდივიდუალურად არსებობL უჯრედში უწყვეტლივ ონტოგენე- 
ზის მთელ მანძილზე. 

მემკვიდრეობითობა ორგანიზმულ დონეზხე შეისწავლება ევოლუ- 
ციური სწავლების ასპექტში. გენეტიკის ამ მიმართულებამ გამოხა- 
ტულება ჰპოვა გ. მენდელის (1865), ნ. ი. ვავილოვის (1935), ნ. პ. დუ- 
ბინინის (1961) და სხვ. სწავლებაში, რომელიც წარმოადგენს ორგა- 
ნულ ევოლუციას შესახბ "სწავლების შემდგომ განვითარებას, 
ნ. პ. დუბინინის (1963) სიტყვებით: პოპულაციის გენეტიკის განვითა- 
რება ჩვენს დროში წარმოადგენს სახეთა ევოლუციის თანამედროვე 

თეორიის ”შემადგენელ ნაწილს. | 
ამრიგად, გენეტიკა განიხილავდა ჰემკვიდრეობის ერთეულს (ე. ი. 

გენს), როგორც წმინდა ფორმალურ ცნებას. მაშინდელი «დები ძი- 
რითადად მდგომარეობდა ინდივიდუმების ნიშნების ანალიზში და მიზხ– 

ნად ისახავდა გენეტიკური კონსტიტუციის (ე. ი. გენოტიპების) გან- 
საზღვრას. 

განვითარების თანამედროვე მოლეკულურ დონეზე, გენეტ“კა და- 
«ნტერესებულია გენის ფიზიკო--ქიმიური ბუნებით, სწავლობს გენს 
არა როგორც ფორმალურ და აბსტრაქტულ ერთეულს, არამედ რო- 
გორც სტრუქტურას, რომელსაც გააჩნია ფიზიკური და ქიმიური თვ-- 
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სებები. სწორედ ეს თვისებები განაპირობებენ მათ როლს გენეტიკუ– 
რი ინფორმაციის გადაცემაში. 

გენეტიკური ინფორმაცია. 1940 წლიდან მოყოლებული აუცი- 

ლებელი შეიქნა გარკვეული ყოფილიყო გენის ქიმიური სტრუქტუ- 
რა. სწამდათ, როზ თუ გენეტიკოსებს ეცოდინებოდათ ეს სტრუქტუ- 
რა, მაშინ ისინი შესძლებდნენ გაეგოთ როგორ აკონტროლებენ გენე– 
ბი იმ ნიშნების განვითარებას, რომლებისაგანაც იქმნება ორგანიზმის 
ფენოტიპი. პირველი ნაბიჯი წინ გადაიდგა იმ აღმოჩენის წყალობით, 
რომლის თანახმად, ბირთვის გენები აშენებულია დე'ხხოქსირიბონუკ–- 
ლეღნის მჟავებისაგან. 

მომდევნო მნ-აშვნელოვან ნაბიჯს წარმოადგენდა 1953 წ. ამერი- 

კელი ჯეიმს უოსტონისა და ინგლისელი ფრენსის კრიკის (I. VV8(50ი მ. 
L. CIICI) მიერ მოწოდებელი და სადღეისოდ საყოველთაოდ ცნობილი. 

დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავის (დნმ) სტრუქტურის მოდელი (იხ. ზე– 
მოთ. ქრომოსომების ქიმიური შემადგენლობა). 

საჭიროა პასუხი გავცეთ კლასიკური გენეტიკის მიერ დასმულ 
კითხვებს: როგორაა გენები განლაგებული ქრომოსომაზე და როგორ 
წარმოებს ქრომოსომშიგნითა რეკომბინაცია ანუ კროსინგოვერი. რო–- 
გორ «-ცვლება გენი და როგორ იცვლება გენოტიპი ევოლუცინს პრო– 
ცესში. 

მემკვიდრეობითი მასალის დისკრეტულობაზე წარმოდგენა მნიშვნე- 
ლოვნად გამდიდრდა ჩვენი საუკუნის 20-იან წლებში, როცა ტ. მორგანმა. 

(1. C. Mი”დმი) 1926წ. ხაზი გაუსვა გენოტიპის დისკრეტულობის სამ 
პრინციპულ მხარეს: 1-––მუტირების პროცესში მემკვიდრეობითი მასალის. 
გარკვერლი ნაწილი იცვლება ისე, როგორც ერთი მთლიანი,(2-–– რეკომბინა– 
ციის პროცესში მემკვიდრეობითი მასალის გარკვეული ნაწილი განიცდის. 

შენაცვლება როგორც ერთი მთლიანი: ამ ნაწილის (უბნის) შიგნით 
რეკომბინაცია შეუძლებელია. 3-უჯრედის მემკვიდრეობითი მასალის 

გარკვეული ნაწილი პასუხისმგებელია გარკვეული ელემენტარული ფუნ– 
ქციისათვის, რომელთა შერწყმა განსახღვრავს უჯრედის ნიშნებს. ამ- 
რიგად, ფიქრობენ რომ „გენი წარმოადგენს გენეტიკური მასალია ელე– 

მენტარულ ხაწილს, რომელიც ფუნქციონირებს როგორც ერთეული, 
აკონტროლებს ფენოტიპურ ნიშანს და მუტაციებისა „და რეკომბინა–- 
ციების დროსაც იქცევა ისე. როგორც ერთი მთლიანი. კლასიკური გუ- 
ნეტიკის წარმოდგენით გენები ზუსტადაა შემოსაზღვრული და წარ– 
გრადგენენ განუყოფელ კორპუსკულებს. რომლებიც ერთმანეთთან ა”ი- 
ა5 შეერთებულნი ხაზობრივად ქრომოსომების სიგრძეხე- ისე, როგოლც 
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ძაფზე აკინძული მძივები. ფიქრობდნენ. რომ მეტავიური ცვლილებებიც 
შემოიფაოგლება გენის საზღვრებით. კიდევ მეტიც, კლასიკური წარ- 

მოდგენათ ეს საზღვრები არასოღეს არ იცვლებიან რეკომბინაციის 
პროვესში. ამრიგად. მიღებულად ითვლებოდა, რომ გენი წარმოად- 

გენს-–უისკიეტულ (უცვლელ ელემენტარულ ნაწილაკს რომლის 
საზღვრები ერთნაირად განსაზღვრავენ მას, როგორც ფუნქციურ ერ- 

თეაულს. ისევე როგორც მუტაციის ერთეულს, 
სადღეისოდ გენის შესახებ ყველაფერი არ არის ცნობილი, მაგრამ 

დადგენილია, რომ თითოეული ქრომოსომა შეიცავს მკაცრად განსა- 
ზღვრული რაოდენობის გენებს და ცალკეული მათგანის მდებარეობა 

ზუსტადაა ფიქსირებული. დღემღე არ არის გარკვეული ფუძეებ-ს 
+“ული თანმიმდევრობა, თუგინდ რომელიმე ერთი გენისათვის. ვირუ- 

სები––კველაზე უმცირესი სტრუქტურა, აღჭურვილი რეპლიკაციის 
უნარით–-შეიძლება შეიცავდეს გენების მეტად განსხვავებულ რაო- 
დენობას, დაწყებული რამდენიმე ერთეულით და დამთავრებული ასე- 
ულით. ბაქტერია შეიცავს ათასამდე გენს, ხოლო ადამიანის უჯრედი 
მილიონამდე. 

გენების რაობის გარკვევაში დიდი წვლილი შეიტანა სეიმურ ბენზერმა 
(5. 89024, 1957, 1961) და იანოვსკიმ (Cჩ. ჰ)გიიI5LV CL გI., 1964, 1967). 
ბაქტერიოფაგ Iკ-ს ერთი ფუნქციის შესახებ ათასზე მეტი მუტაციის ანალი- 
ზის საფუძველზე ბენზერი მივიდა დასკვნამდე: რამდენადაც მუტაციები, 
რომლებიც ერთსა და იგივე ფერმენტზე ზემოქმედებენ, განიცდიან რე- 
კომბინაციას, უნდა ვაღიაროთ, რომ მოცემული ფერმენტის სტრუქტურის 
გენეტიკური მასალის გამაპირობებელი უბანი უნდა იყოს უფრო დიდი, 
:ვიდრე ის უბანი, რომელსაც შეუძლია განიცადოს მუტაცია და რე კომ- 

ბინაცია. მუტაციებსა და რეკომბინაციებს ადგილი აქვს დამოუკიდებლად 
გენეტიკური მასალის იმ სახღვრებისა, რომელიც ასრულებს სპეციფიკურ 

ფუნქციას. ბენზერის ექსპერიმენტული გამოკვლევების შემდეგ საჭირო 
შეიქნა გენს მისცემოდა ახალი განმარტება. გენი-–ეს ერთი რამაა თუ ის 
განიხილება როგორც ფუნქციის ერთეული და სულ სხვაა, თუ ის განი- 
ხილება როგორც მუტაციისა და რეკომბინაციის ერთეული. ბენზერის 
მონაცემების თვალსაზრისით საჭირო შეიქნა განმარტება მისცემოდა გე- 

ნეტიკური მასალის სამ თვისებას: უჯრედში მიმდინარე მეტაბოლურ გარ- 
დაქმნაში მის ფუნქციას, მის უნარს განიცადოს მუტაცია და რეკომბი- 

ნაციები. ამ განსხვავებათა გარკვევაში გაადვილების მიზნით ბენზერმა 
მოგვაწოჯა სამი ახალი ტერმინი: მუტონი, რეკონი და ცისტრონი. მუტო- 

ნით უნდა აღინიშნოს გენეტიკური მასალის ის უმცირესი ნაწილი, რომე- 
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ლიც აღჭურვილია მუტაციის უნარით: რეკონი ეწოდება გენეტიკური მა- 

სალის იმ უმცირეს ნაწილს, რომელსაც მეუძლია მონაწილეობა მიიღოს 

რეკომბინაციაში როგორც ერთ მთლიანს. გე ნეტიკური ანალიზების შეღე- 
გებმა (4. V/. IIგVIი. 1967) აჩვენა. რCომ გენი უეჭველად მ” ეტია, ვიდრე 

მუტონი ან რეკონე. ბენხერის წარმოდგენით ცისტრონი უნდა შეესაბა- 

მებოდეს ფუნქციის ერთეულს მაგრამ საჭირო იყო ჩვენება იმისა, თუ 

პრაქტიკულად როგორ იქნეს განსაზღვრული ასეთი ერთეული: 

სახელწოდება ცისტრონი წარმოდგა იმ ძმეთოდისაგან” რომლის 

მიხედვით გენეტიკოსები განსახლვრავენ ჩართულია თუ არა გენეტ–- 

კურე მასალის ორი უბანი ერთე და იმავე ფუნქციაში სრულიად 

შესაძლებელია. რომ რამდენიმე ცისტრონმა მიიღოს მონაწილეობა 

ერთ: ღა იგიეე ცილოვანი მოლეკულის შენებაში. ცილოვანი მოლე– 
კულა ძლ“ერ დიდია. იგი შედგება ამინომჟავების დიდი რიცხვისაგან. 
ქრომოს”მაში -“-თაანეთთან მიზდენა“ე ციატრონებს შეუძლიათ ჰქონ–- 

დეთ დამღკიდებულება ერთი და იგივე ცილოვანი სტრუქტურის სხვა- 

დასხვა უბანთან. ჩეენ ნიერ ცნება „გემი“ იკნება გამოყენებული გენე– 
ტიკური მ-სალის ი8 უბნის აღსანინნავად. -ომელიც განსაზღვრავს უჯ- 
რედში აღმოსაჩენ რომელიმე სპეციფიკური მაკრომოლეკულის სტრუქ- 

ტურას. ამასთანავე ასეთი უბანი დეილლება ზესდგებოდეს ერთზე მეტი 
ცისტრონისაგან. 

ზოგი მკვლევარის აზრით გენ? მემკვიღრეობის არა მარტო სტრუქ- 

ტურულაა5 განცალკევებული ერთეფლია. არამედ ფიხიოლოგიური მოქმე- 

დების ერთეულიცაა. რთული ბიო-ფ-ზიკუ“ი და ბიო-ქიმიური პროცესე- 
ბის სისტემაა ტერმინი «გენი» –არ?ა გენომის ერთეულისათვის. რო- 

მელიც აპირობებს უჯრედის ტომელიმე ელემენტარულ ფუნქციას (C. 

ჩიი!%ICV0, 1958: ს. გ. ინგე-ვეჩტიმოვი,. 1971). 

ზუსტად არ არის განსახღვრული უმაღლეს ორგანიზმებშე დნმ 
წარმოდგენილია თუ არა განუწყვეტელე მოლეკულის სახით ქრომო- 
სომის მთელ სიგრძეზე. თუკი ქრომოსომული დნმ იქნებოდა გაწყვე– 
ტილი სხვა ბუნების მასალით ვიდრე დნმ, მაშინ შეიძლებოდა ახსნა 
უმაღლეს ორგანიზმებში გენების დამოუკიდებელი ტრანსკრიპციისა. 

ახლახან აღმოაჩინეს, რომ ბაქტერიაში დნმ არსებობს ერთადერ- 
თი მთლიანი სტრუქტურის სახით. ერთადერთი ბაჭტერიული ნუკლეო- 
დიტი ალბათ, არის ბაქტერიული ქრომოსომა. «დნმ-ს ეს მოლეკულა 
უზარმაზარი ზომებისაა. ხვედრითი წონა აღემატება 10ზ. ეს ნიშნავს, 
რომ ის შეიცავს 105 ნუკლეოტიდურ წყვილს. თუკი ეს წყვილები 
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დაჯგუფებულია უწყვეტ სპირალებად დახვეულ ჯაჭვში, მაშინ როგო= 
ხდება რომ ცალკეული გენები ერთმანეთისაგან განსაზღვრული არი- 
ან? რას წარმოადგენენ მაშინ მუტონები და რეკონები? თუ გენი წარ- 
მოადგენს ერთეულს, რომელიც განსახღვრავს ცილაში ამინომჟავების 
სპეციფიკურ განლაგებას, და თუ დნმ-ს მოლეკულაში სამი თანმემ- 

დევარი ნუკლეიდური წყვილი სპეციფიკურად აპირობებს მხოლოდ 
ერთ ამინომჟავას, მაშინ გენში უნდა იყოს სამჯერ მეტი ნუკლეოტი- 
დური წყვილი, ვიდრე. ამინომჟავები იმ ცილაში, რომლის შენებას ის 
იანსაზღვრავს. ცილები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ოდენობით, 

შეიცავენ რა ასეულიდან დაწყებული ას ათასეულაზდე ამინომჟავებს. 
მამასადამე, გენებიც ასევე უნდა განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან. 

მუტონი და რეკონი, მეორეს მხრივ, შეიძლება შეესატყვისებო- 

დეს ნუკლეოტიდების ერთადერთ წყვილს. რაც შეეხება მუტაციას, შე- 
იძლება რომ ცვლილება შეეხებოდეს დნმ-ს მოლეკულის მხოლოდ 
ერთ ნუკლეოტიდურ წყვილს. უოტსონისა და კრიკის მოსაზრებით მუ–- 
ტაცია მდგომარეობს ადენინ--თიმინის წყვილის შეცვლაში გუანინ–-- 
ცატოზინის წყვილით, ან პირიქით. მამასადამეს ამ წარმოდგენის თა- 

ნახმად, მუტონი წარმოადგენს, ცალკეულ ნუკლეოტიდურ წყვილს. 
არც მუტონი და არც რეკონი სადღეისოდ არ გამოიყენებიან გენეტი- 
კურა ერთეულის აღსანიშნავად. გენეტიკური ანალიზის პრაქტიკაში 
იხმარება მათი შემცვლელი ტერმინი „საიტი“, რაც მიუთითებს გე- 
ნომში მუტაციის წერტილს. 

დნმ-ს მოლეკულა წარმოადგენს მოლეკულების რგოლებით შექ- 

მნილ გრძელ ჯაჭვს. დღემდე არ არის გარკვეული წარმოადგენს გე- 
ნები დნმ-ს განსაკუთრებულ მოლეკულებს, რომლებიც განცალკევე- 
ბულია ერთმანეთისაგან, თუ რამდენიმე, გენი (2 ან 3) ერთად შეადგე- 
ნენ დნმ-ს ერთ მოლეკულას, ამიტომ ისინი უნდა გამოვიცნოთ მათ 
მიერ გამოვლინებული თვისებებით. 

/ შესაძლებელია, რომ უჯრედის ბირთვში მოთავსებული ათასეული 
გენი თავიანთ აჭტივობას ამჟღავნებენ ცალკეულ უჯრედებში განსხვა- 
ვებულად, როგორც ხარისხობრივი, ისე რაოდენობრივი თვალსახრი- 
"ათ. თუ ჩავთვლით, რომ თვითეული გენი უშუალოდ აპირობებს უჯ- 
რედის რომელიმე გარკვეულ პირველად თვისებას, მაგალითად, განსა 

რებული ფერმენტის წარმოშობას, მაშინ ჩვენ როდისმე შივ- 
ძლებთ განვსაზღვროთ გენების რიცხვი გამოვლინებული თვისებების 
მიხედვით. 

მემკვიდრეობის რთული საკითხების შესწავლაში „ექსპერიმენტუ– 
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ლი სამედიცინო გენეტიკა, იყენებს რა კვლევის ახალ ბიოლოგიურ და 
განსაკუთრებით ფიზიკო-ქიმიურ მეთოდებს, განვითარების თანავე დჯ- 
როვე ეტაპზე ხელმძღვანელობს გენეტიკური ინფორმაციის თეორი-თ. 

როგორ წარმოვიდგინოთ მემკვიდრეობითი ინფორმაციის გადა- 
ცემა? როგორც ცნობილია, მემკვიდრეობითი ნიშნების უდიდესი მა–- 

სა როგორც ნორმალური, ისე პათოლოგიურად შეცვლილი გადაეცე- 
მა სასქესო უჯრედების საშუალებით. განაყოფიერებულ კვერცხუჯ- 
რედში არ არის რაიმე ისეთი სტრუქტურული ელემენტები, რომლე– 
ბიც შეესაბამებოდნენ მომავალი ორგანიზმის კუნთებს ან ნერვებს, 
კიდურებს ან შინაგან ორგანოებს. მიუხედავად ამისა კვერცხუჯრედის 
ბირთვი და ციტოპლაზმა წარმოადგენენ საკვირველად რთულ სისტემას, 
რომლის ნაწილების ურთრერთდამოკიდებულება რამდენიმე, კვირაში 

განაპირობებს ემპრიონის განვითარებას. მას შემდეგ, რაც დადგინდა, 
რომ ცილების სტრუქტურული თავისებურებები შეიძლება გადატა- 
ნილ «ქნან დნმ-თი, ცხადი გახდა, რომ სასქესო უჯრედში ადგილი აქვს 
ნიშნების არა პირდაპირ წარმომადგენლობას, არამედ ც„ცილებზში ამი- 
ნომჟავების მორიგეობის თავისებურ გადანაცვლებას. რა თქმა უნდა, 

ყოველივე ეს წა+“მოადგენს «მ ევოლუციის შედეგს, რომელიც განი- 
ცადა ცოცხალმა სამყარომ დაახლოებით 3 მილიარდი წლის განმავ– 
ლობაში. 

ნუკლეინის მჟავები წარმოიქმნებიან 4 სხვადასხვა ნუკლეოტიდ“ს 
შეერთებით პოლინუკლეოტიდურ ჯაჭვში, რომელშიც თანაბარე და- 
ნორებით იმყოფება 4 სხვადასხვა ფუძე. მაგრამ ამ ფუძეების განლა–- 
გების თანმინდევრობა არ არის ერთნაი“ი. სწორედ დნმ-მოლეცულა– 
ში ფუძეების განლაგების თანმიომდევრობაშია მოცემული გენეტიკუ- 
რი «ნფორმაცია. ამრიგად, კოდირების პრობლემა აყენებს კითხვას: 
ნუკლეინის მჟავაში 4 ფუძის თანაზ-ადევრობა რა სახით განსაზღვრავს 
ცილაში 20 ამინომჟავის თანამიმღევრობას. 

ცნობილია, რომ ცილების შემდგენი 20 სხვადასხვა სახის ამინო- 
მჟავა ერთმანეთთან შეერთებულია პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში, როპელ– 
შიც თითოეული ამინომჟავის ადგილი გაპირობებულია დნმ-ის მოლე– 
კულაში კოდის ასოების თანამიმდევრობით, რასაც თითოეული ორ- 
განიზმი მემკვიდრეობით ღებულობს თავის წინაპრებისაგან. ცილაში 
ამინომჟავების საერთო რიცხვი ზოგჯერ აღემატება ასეულს და მაჯა 
ერთმანეთთან დაკავშირების წესი დამახასიაოებელია ცალკეულე ცა- 

ლისათვის. მოცემული წესის სპეციფიკურობა განსახღვრულია გენე– 
ტიკურად. ამრიგად, ცილა შეიძლება შევადაროთ გრძელ ფრაზას, ღა- 
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წერილს ისეთ ენაზე, რომლის ალფავიტი შექმნელია 20 ასოსაგან. 
ექსპერიმენტული „გენეტიკის მონაცემები ადასტურებენ ი3ჭ მო- 

Lაზოებას, რომ დნმ არის პირველადი გენეტიკური ინფორმაციის მტა- 
რებელი. დნმ-ს შესაფერის სტრუქტურაში კოდირებულია მხოლოდ 

ამინომჟავების მორიგეობა პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში. 
უჯრედში ცილების სინთეზის რეგულირება ერთ-ერთი უმნიშვნე- 

ლოვანესი რგოლია მემკვიდრეობის მექანიზმში, როზბელიც უზრუნ- 

ველყოფს ორგანიზმის „ქიმიური ინდივიდუალობის“ შენარჩუნებას 
ათამომავლობაში. 

საკითხის უფრო ღრმად შესწავლისას ნათელი ხდება, რომ «იის რაც 
წოდებულია „გენეტიკურ კოდად”', არ შეიძლება ჩამოვაშოროთ ნივ- 
თიერებათა ცვლის მთლიანობას. ამასთანავე შესწავლის პროცესში 
წარმოიშვა უფრო მეტი საკითხი იმასთან შედარებით, რომლებზეც 
მოხერხდა პასუხის გაცემა. 

მემკვიდოეობის სისტემის ორგანიზაცკია „უაღრესად რთულია. - 
სადღეისოდ დადგენილია, რომ ქრომოსომებში განლაგებული გენები 
წარმოადგენენ რთულ მოლეკულურ სისტემას. 

ფიქრობენ, რომ გენებე აშენებულია დეზოქს-რიბონუკლეინის 
მჟავის (დნმ) მაკრომოლეკულებისაგან. ფიქრობენ «მასაც, რომ ზოგი- 

ერთი ზცირე ვირუსის შემთხვევაში გენები შესაძლებელია ამენებული 

იყო დნმ-სთან ახლო მდგომ რიბონუკლეინის მჟავისაგან (რნმ). ამრი–- 

გად, გენების უმნიშვნელოვანეს ქიმიურ კომპონენტს წარმოადგენს 

დნმ. უკანასკნელ დროს მოხერხდა ქრომოსომებიდან დნმ-ს მიღება და 
C-სი მესწავლა სინჯარაში. უჯრედის მიტოზური გაყოფის წინ, ქრო- 

მოსომების გაორებასთან დაკავშირებით, ადგილი აქვს სპეციფაჯური 
დ53--ს ახლად წარმოქმნას. 

გენეტიკური კოდის 'არაპირდაპირი სოქმე- 
ღება. ზემოთ ნათქვამი იყო, რომ უმაღლეს ორგანიზმის უჯრედებში 
ც-ლების სინთეზი წარმოებს ენდოპლაზმატური რეტიკულუმის მემ- 
ბრანებზე მიმაგრებულ რიბოსომებში, რომლებიც დაშორებულია ქრო– 
მოსომებისაგან. მაშასადამე, ცილის სინთეზს ქრომოსომები კონტროლს 
უწევე5 არაპირდაპირი გზით. 

როგორია იმ «შუამავლის» ბღნება, რომელსაც გადააქვს გინებში 

კოდირებული ინფორმაცია? საბეონიეროდ უკვე მოიპოვება ბევრი მო- 

ნაცემი, რომელიც საშუალებას იძლევა პასუხი გავცეთ ამ კითხვაზე. ეს 

მონაცემები აშუქებენ “იბონუკლიინის მჟავის გენეტიკურ როლს. 1940 
წლის შემდეგ არსებობს მითითება იმაზე, რომ რნმ-ს აქვს დამოკიდებულება 
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ცილის სინთეზთან. ასეთი დასკვნები გამოიტანეს ერთმანეთისაგან დამოუ- 
კიდებლად ბელგიელმა ჟან ბრაშემ (I. 8I2CჩC1, 1950) და შვედმა ტორ- 
ბერნ კასპერსონმა (I. Cმ509%%5§50ი, 1950). ბიოლოგებმა შეამჩნიეს, “ომ 

რნმ აღმოჩნდება უმაღლესი ორგანიზმების უჯრედების როგორც ბირთვში, 
ისე ციტოპლაზმაში, მაგრამ ამასთანავე რნმ-ს რაოდენობა ციტოპლაზ. 
მაში მჭიდრო კორელაციაშია უჯრედში ცილის სინთეზის სიჩქარესთან. 

უჯრედები, რომლებშიც არ წარმოეს ცილების აქტიური სინთე- 
ზი, შედარებით ღარიბი, ციტოპლაზმური რნმ-ით ცილის სინთეზის 
აჩქარებასთან ერთად, შესამჩნევად მატულობს ციტოპლაზმური რნმ-ს 
რაოდენობა, წამოყენებული იქნა ჰიპოთეზა, რომ ბირთვში ს-ნთეზი- 
“ებული რნმ-ს გარკვეული ნაწილი გადადის ციტოპლახმაშ-, სადაც 
ის ჩაერთვის ცილის სინთეზში, ლოგიკურია იმის დაშვება, რონ ეს 

რნმ შეიძლება იყოს გენებიდან ინფორმაციის გადამტანი ამრიგად, 

ახლა დადგენილად ითვლება, რომ დნმ-ში კოდირებული გენეტი- 

კური ინფორმაცია გადაიტანება ე. წ. ინფორმაციული რნმ-ით (ი-რნმ). 

როზლის მოლეკულა იმეორებს დნმ-სათვეს დამახასიათებელ ნუკლე- 

ოტიდებია სპეციალურ განლაგებას. 

ინფორმაციული რნმ-ს ანუ რ6ნ6მ-შუამავლის მოქმედების მექანიზ- 
მის ამოხსნას შეეძლო რნმ-ს სხვადასხვა ფუნქციის მოტანა ანუ რნმ 
სხვადასხვა ტიპის მოლეკულების ფუნქციის ამოხსნა. უჯრედოვანი 
რნმ ფ“იად ჰეტეროგენურია. სადღეისოდ არჩევენ რნმ სამ ძირითად 

ტიპს: ესენია: ხსენებული ი-+–ნმ, აგრეთვე ე. წ. ტრანსპორტული რნმ– 

(ტ-–ნმ) და რიბოსომული რნმ. 

სამი ტეპის რნმ განსხვავდება მოლეკულების ოდენობითა და 
ფუნქციით. ტრანსპორტული რნმ-ს მოლეკულები პატარებია, შედგე- 

ბიან სულ 20-60 რიბონუკლეოტიდოსაგან და აზიტომ შედარებით 
კარგად იხსნებიან წყალში. ხსნადი რნმ მონაწილეობს ამონომჟავებ-ს 

გადატანაში რიბოსომებთან, სადაც სწარმოებს ცილის სინთეზი (ამ“- 
ო? უწოდებენ მას ტრანსპორტულს). ალბათ, არსებობს სხვადახვა 
რაასპორტული რნვ ცალკეული სახის ამინომჟავისათვის. ასე, რომ C»

 
(>

 

მოცემული ტრანსპორტული რნმ შედის სპეციფიკურ კავშირში §5რ- 

ლოდ გარკვეულ ამინომჟავაათან. ეს სპეციფიკური შეკავშირება ხორ– 

ციელდება მააქტივირებელი ფეღმენტის საშუალებით (I და II რეაქ- 

(ის კატალიზატორი), რომელსაც აქვს უნარი „გამოიცნოს! როგორც 

ამინომჟავა, ისე შესაფერისი ტრანსპორტულე რნმ. ტრანსპო“ჭულე 
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C-ნ2>-ა და ამინომჟავის კომპლექსი მიოუმაგრდება რიბოსომის განსა- 
კუთ–ებულ უბანს. რომელსაც შორდება ტრანსპორტული რნმ-ს მო- 

ლეკულა. როგორც კი იქნება მიტანილი ამინომჟავა. ტრანსპორტული 
თნ.) ერთ მოლეკულას შეუძლია გააკეთოს რამდენიმე, რეისი რიბო- 
სომამდე. რიბოსომებში აღმოჩნდება რნმ-ს ორი სხვა ტიპიც. ამ რნძ- 
ექბს აქვთ მსხვილი მოლეკულები მაღალი მოლეკულური წონით და 
შედგებიან რიბონუკლეოტიდების ძლიერ დიდი რიცხვისაგან. მაგრამ 
ეს მაღალმოლეკულური რნმ-ებიც განსხვავდებიან თავიანთი თვისებე- 
ბთ. ერთი ტიპი შეიძლება იქნეს წოდებული რიბოსომულ რნმ?მ-დ, 
რადგან იგი ითვლება რიბოსომის მტკიცე კომპონენტად. ცოლოვანი 
სინთეზის პროცესში ეს რიბოსომული რნმ არც იშლება და არც გა- 
ნიცდ-ს რესინთეზირებას. მაღალმოლეკულური რნმ-ს მეორე, ტიპი, 
პირიქ-თ, ნაკლებად მტკიცეა და ცილის პროცესში იშლება. ამ რნმ-ს 
არა სტაბილობის ხარისხი განსხვავებულია ორგანიზმის სახისაგან და- 
მოკ-დებულობით. როგორც ფიქრობენ, რნმ-ს ეს ტიპი წარმოადგენს 
ზ%ემოთ ხსენებულ ინფორმაციულ ან შუამავალ რნმ-ს. ეს რნმ გან- 
სხვავდება რიბოსომული რნმ-გან არა მარტო ნაკლებ სტაბილობ-თ, 
არამედ «იმითაც, რომ ადვილად გამოდის რიბოსომიდან, როცა რიბო- 

სომის ირგვლივ გარემოში კლებულობს მაგნიუმის იონების კონცენ- 
ტრაცია, რნმ შუამავალი მოლეკულების ოდენობის მიხედვით ძლიერ 
ჰერეროგენულია, მაშინ როცა სტაბილური რიბოსომული რნმ ერთ- 

გვაროვანია. გარდა „ამისა, რნმ-შუამავალში სხვადასხვა რიბონუკლეო- 
ტიდის რაოდენობრივი შეფარდება გამოხატავს დნმ-ში სხვადასხვა 
დეზოქსირიბონუკლეოტიდის შეფარდებას. 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული დნმ-ს ნუკლეოტიდური შემად- 
გენლობა განეცდის ვარიაციას ცხოველის სახის „მიხედვით. დნმ-ს ნუკ- 
ლეღოტ-დური შემადგენლობის პარალელურად განიცდის ვარიაციას 
რნმ-შუამავლის ნუკლეოდიტური შემადგენლობაც, მაშინ როცა რიბო- 
სობული რნმ-ს 'ნუკლეოტიდური შემადგენლობა «სხვადასხვა სახ-ს 

ცხოველში ძლიერ მსგავსია. დნმ-სა და რნმ შუამავლის მსგავსება ფუ- 
ძეების შემადგენლობის მიხედვით წარმოადგენს ერთ-ერთ ფაქტთა- 
განს, რომელიც გვაიძულებს ვიფიჭროთ, რომ რნმ-შუამავალი ნამდვი- 
ლად წარმოიშობა ბირთვული რნმ-ს მონაწილეობით. მიღებულად ით- 
ვლება, რომ რნმ-შუამავალი რაღაცნაირად გადადი ციტოპლაზმაში 

და უმაგრდება რიბოსომებს. მოლეკულურ გენეტიკაში მიღებული სა- 
მუშაო პიპოთეხის თანახმად არსებობს რნმ-შუამავლის მოლეკულების 
მრავ:ლფეროვნება, რაც შეესაბამება სხვადასხვა ქრომოსომულ გენს, 
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რომლებიც აკონტროლებენ ცალკეულ ცილებს. თითოეული სპეციფი- 

კური შუამავალი სინთეზირდება სპეციფიკური გენის მიერ. რადგან 
რნმ-შუამავლის ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობ.ე, ალბათ ტრანსკრიბი– 

რებულია მოცემული გენის ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობით, შუა- 
მავალ მოლეკულას მოაქვს ინფორმაცია, რომელიც საჭიროა ამინო– 
მჟავების სპეციფიკური თანამიმდევრობითი აწყობისათვის. დასაშვე–- 
ბად მიაჩნიათ, რომ რნმ-შუამავალი, რიბოსომასთან შეერთების შემ– 
დეგ, თავის მხრივ, მოქმედებს როგორც მატრიცა. ამასთანავე ამინო–- 
მჟავების სხვადასხვა სახე ჩამწკრივდება რნმ-ს მოლეკულის სიგრძეზე 
იმისდა მიხედვით, თუ როგორი თანამიმდევრობითაა განლაგებული 

ნუკლეოტიდური ტრიპლეტები ანუ კოდონები. 

ამრიგად, აღწერილი ცილის სინთეზის მოდელი ხასიათდება ორი 
თავისებურებით. პირველი––ქრომოსომების მონაწილეობით წარმოი- 
შობა რნმ-ს განსაკუთრებული სახე, რომლის ნუკლეოტიდური შემად- 
გენლობა «ასახავს დნმ-ს ნუკლეოტიდურ შემადგენლობას. მეორე, ეს 
რნმ-შუამავალი გადაიტანება ციტოპლახმაში„ სადაც იგი უერთდება 
რიბოსომებს და განსახღვრავს პოლიპეპტიდების სტრუქტურას. სხვა 
სიტყვებით, რომ ვთქვათ, დნმ-ს ნუკლეოტიდების თანმიმდევრობა გა- 
დაიწერება (ტრანსკრიბირება) რნმ ნუკლეოტიდების თანმიმდევრობაში 

რომლის საშუალებით შემდგომ გადაეცემა (ტრანსლაცია) ცილას ამი- 
ნომჟავების თანმიმდევრობაში. ბიოქიმიკოსებმა მოგვცეს ამ მოდელის 
თითოეული დეტალისათვის ექსპერიმენტული დასაბუთება. 

სტრუქტურული და რეგულატორული გენები. პოლიპეპტიდების 

კონტროლირების კოლინეარულობა. ცნობილია, რომ ნუკლეოტიდე–- 

ბის სპეციფიკური თანამიმდევრობა გენში აპირობებს პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვების სპეციფიკურ სტრუქტურას. მაგრამ დაუჯერებელია, რომ ყვე– 
ლა გენის მოქმედება გამოიხატებოდეს პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებში ამი–- 
ნომჟავების თანამიმდევრობის განსახღვრაში. 

მრავალი ექსპერიმენტული გამოკვლევის საფუძველზე ცნობილია, 
რომ უჯრედები ყოველთვის არ ეწევიან ყველა იმ ცილის სინთეზს, 
რომლის წარმოქმნა მათ პოტენციურად შეუძლიათ. მაშასადამე, ჩვეუ–- 

ლებრივ გენები ყოველთვის მთელი დატვირთვით არ მოქმედებენ, 
რომ /დაასინთეზონ უჯრედში არსებული ყველა ფერმენტი. ჩვეულებ- 

რივ ყოველი გენის მოქმედება, ალბათ დათრგუნვილია (რეპრესირე- 

ბულია). მაგრამ თუ გარემოს ამა თუ იმ ცვლილებების შედეგად იქ- 
გნება აუცილებლობა რომელიმე ფერმენტის არსებობისა, მაშინ ადგი– 
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ლი აქვს შესაფერისი გენის . დერეპრესიას და საჭირო ფერმენტის 
გაძლიერებულ სინთეზს. 

ამასთანავე გენების სრულ დერეპრესიას შეეძლო ფერმენტების 

«სეთი რაოდენობის სინთეზი, რომელიც გამოიწვევდა უჯრედის მე- 
ტაბოლიზმის მოშლას. ამრიგად, გენების რეპრესია და დერეპრესია 
“უცილებელია იმისათვის, რომ საჭიროების მიხედვით მოხდეს საჭი- 
რო ფერმენტის სინთეზის გაძლიერება ან შესუსტება. 

ბუნებრივია საკითხის დასმა იმის შესახებ, რამდენად კანონზომი- 
ერად ხდება უჯრედში გენეტიკური ინფორმაციის რეგულირება, თუ 
ნისი ცვლილებები ატარებს შემთხვევით ხასიათს, როგორც ამას ფექ- 

რობს ზოგი სპუციალისტი. ცილის სინთეზის სისწრაფე, ალბათ განიც- 
დის კონტროლირებას ნაწილობრივ გენეტიკური აპარატით და ნაწი- 
ლობრივ გარე სამყაროს ფაქტორების ზემოქმედებით. 

უკანასკნელი 25 წლის მანძილზე ფრანსუა ჟაკობისა და ჟაკ მონოს 

(CL. )2L0ხ გიძ I. M0980ძ), აგრეთვე ჟაკობისა და ვოლმანის (L. ჰმიიხ მ. 
C. VV0IIიIგ2ი) მიერ დადგენილი იქნა, რომ ქრომოსომების შემადგენლო- 

ბაში შედიან სტრექტურული და რეგულატორუელი გენები. 
სტრუქტურული გენები განსახღვრავენ ცილის მოლეკულაში ამი– 

ნომჟავების თანამიმდევრობას. სხვანაირად, მიღებულია, რომ სტრუქ- 

ტურული გენის თითოეულ კოდონს (დნმ-ში შემავალი ფუძეე–- 
ბის ის ჯგუფი, რომელიც აწარმოებს ერთი ამინომჟავის კოდი- 
რებას), შეესატყვისება მის მიერ გაპირობებულ პოლიპეპტიდში 

ამინომჟავის განსაზღვრული მდებარეობა, გენისს მარცხენა ბოლოს 

ტრიპლეტები უნდა წარმოადგენდნენ კოდს პოლიპეპტიდის მარცხე- 
ნა მხარის ამინომჟავებისათვის. გუნძს მარჯვენა ბოლოს ტრიპლე4ები 
უნდა წარმოადგენდნენ კოდს პოლიპეპტიდის მარჯვენა ბოლოს ამი- 
ნომჟავებისათვის, ხოლო გენის ცენტრის ტრიპლეტებმა კოდირება 
უნდა გაუკეთონ პოლიპეპტიდების შუა ნაწილის ამინომჟავებს. ეს 
წარმოდგენა ამრიგად აყენებს კოლინეარობას (ხაზობრივ შესატყვისო- 

ბას) გენის ტრიპლეტების უბნებსა და მათ მიერ კონტროლირებულ 

ცილაში ამინომჟავები” მიერ დაკავებულ უბნებს შორის როცა 

სტრუქტურული გენები განიცდიან მუტაციას, მაშინ მიიღება მათ მი– 

ერ კონტროლირებულ სპეციფიკურ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ამინო- 

მჟავების შენაცვლება. 

ამრიგად, სტრუჭტურული გენები კონტროლს უწევენ სხვადასხვა



ინფორმაციული რწმ-ს წარმოქმნას, რომლებიც წარმოადგენს შუამავ– 
ლებს პოლიპეპტიდების სინთეზში, მაგრამ ამავე დროს, უნდა არსე- 
ტობდეს აგრეთვე გენეტიკური კონტროლი სხვადასხვა რნმ-ს სინთეზ- 
ზეც. 

არსებობს სხვა კლასისს გენები რომლებიც «არეგულირებენ 
სტრუქტურულ გენებიდან ინფორმაციის ათვლას, სხვა სიტყვებით, 

განსაზღვრავენ მოცემული სტრუქტურული გენი იქნება თუ არა მატ- 
რიცა ცილის სინთეზისათვის. ფიქრობენ რომ ასეთი გენი-რეგულატო- 
რიე გამოიმუშავებს სპეციფიკურ პროდუქტს--რეპრესორს რომლას 

ქიმიური ბუნება ჯერჯერობით უცნობეა რეგულატორული გენები 
ყოველთვის რომ აწარმოებდეს რეპრესორების სინთეზს, მაშინ დნმ 

ვერასოდეს შეძლებდა ინფორმაციული რნ6-ს წარმოქმნას (რადგან 

რეპრესორები უერთდებიან დნმ-ს შესაბამის უბნებს და თრგუნავენ 
ი-რნმ-ს წარმოშობას). აქედან გამომდინარე უნდა დავუშვათ, რომ 
რეპრესორებიც შეიძლება იყვნენ აქტიურ და არააქტიურ მდგომნარეო- 
ბაში. 

სტრუქტურული გეწნებისაგან განსხვავებული კლასის გენების არ– 
სებობის სარწმუნო დამტკიცება მიღებული იყო ბაქტერიებში ფერ- 
მენტების სინთეზის მარეგულირებელ მექანიზმების შესწავლის დროს. 

ზემოთ ნათქვამი იყო, რომ ჩვეულებრივ უჯრედში გენები რეპ- 
რესიულ მდგომარეობაშია. დრო და დრო გარემოდან უჯრედში შეაღ- 
წევს ნივთიერება, რომელსაც აქვს უნარი განახორციელოს რომელიმე 

ფერმენტის ინდუქცია. ასეთი ეკხოგენტური აგენტი წოდებულია ინ- 
დუქტორად. ძლიერ ხშირად სტრუქტურული გენი ფუნქციონირებას 
იწყებს მხოლოდ მაშინ, როცა უჯრედის ირგვლივ გარემოში იმყოფება 
სუბსტრატი (ინდუქტორი), რომელსაც აქვს სტრუქტურული გენის 
მიერ გამოყოფილი ფერმენტის ზემოქმედებით, გახლეჩის “უნარი. 
ამასთანავე ეს სუბსტრატი, „უერთდება რა რეპრესორს, ახდენს მის 
ინაქტივირებას, რითაც აპირობებს სტრუქტურული გენის დერეპრე- 

სირებას. 

ექსპერიმენტულმა მონაცემებმა „გვიჩვენა, რომ ორი ან რამდე- 

ნიმე ფერმენტის რაოდენობის ცვლილებები კოორდინირებულია:. ეს 

გვაფიქრებინებს, რომ ეს ფერმენტები იმყოფება „ერთი და (იგივე, რეპ– 

რესორული სისტემის კონტროლის ქვეშ. მაშასადამე, ერთ რეპრესორს 

შეუძლია მოახდინოს რეგულირება რამდენიმე ფერმენტის უნარისა 

წარმოქმნას ი-რ5მ. ' 
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გენების ჯგუფს, რომელთა ტრანსკრიბირება ხდება ინფორმაციუ- 
ლი რნმ-ს ერთ მოლეკულაზხზე და იმყოფება ერთი საერთო რეპრესო- 
რი კონტროლის ქვეშ, ჟაკობმა და მონომ უწოდეს ოპერონი. 

ოპერონი არის გენების ფუნქციური ჯგუფი, რომელიც შექმნილია 
გენი-ოპერატორისა და სტრუქტურული გენების მიერ ოპერატორი 
წარმოადგენს შუამდებარე რგოლს, რომლის საშუალებით ფერმენტე- 
ბის ინდუცირებული სინთეზის დროს ხორციელდება რეპრესორის ზე- 

მოქმედება სტრუქტურული გენის ფუნქციაზე მოცემული ოპერონის 
ფარგლებში (სურ. 17). 
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სურ. 17. გენეტიკური  „რეპრესორის“ ზეგავლენით ცილის სინ- 

თეზის სქემა, მოწოდებული ჟაკობისა და მონოს მიერ. 

უჯრედის დნმ-ს უბნების აქტივობის რეგულირების ასეთი და სხვა 
კიდევ უფრო რთული პროცესების აღმოჩენამ აჩვენა რომ სომის 
ყველა უჯრედში ერდროულად აჭტიურია კოდირების მხოლოდ ნაწი- 
ლი და რომ ონტოგენეზური დიფერენცირების პროცესი დაკავშირე- 
ბულია ინფორმაციული რნმ გამოზმუშავებელ ქრომოსომის სხვადა- 
სხვა უბნის აქტიურობასა და ინაქტიურობასთან. 

ამრიგად, ჩვენ ვხედავთ, რომ უჯრედი ეწევა ფერმენტის სინთე- 
ზირებას მისი მოთხოვნების მიხედვით. ფერმენტი მხოლოდ მაშინ წარ- 
მოიქმნება, როცა გამოჩნდება მისი სუბსტრატი დროდადრო ფერ- 
მენტის სინთეზი ითრგუნება, განიცდის რეპრესირებას, ამას ადგილი 
აჭვს მაშინ, როცა რაღაც სპეციფიკური ნივთიერების კონტენტრაცია 
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აღემატება გარკვეულ დონეს. ძლიერ ხშირად რეპრესორის როლს ას- 
რულებს რომელიმე ამინომჟავა რომელიც ტოქსიკურის უჯრედისა- 
თვის მაღალ კონცენტრაციაში. ეს ამინომჟავა-რეპრესორი გამოთიშავს. 
სწორედ იმ ფერმენტების სინთეზს, რომლებიც მონაწილეობენ მის 
წარმოქმნაში. ამრიგად, ჩვენ ისევ ვხედავთ, რომ ფერმენტების სინ– 
თეზი შეწყდება მაშინ, როცა მას შეუძლია ზედმეტად წარმოშვას უჯ–- 
რედისათვის მავნე მეტაბოლიტი. 

ცნობილია, რომ ფერმენტების სინთეზის ინდუქცია და რეპრესია 

აგრეთვე იმყოფება გენეტიკური კონტროლის ქვეშ. განსახღვრულ გე– 
ნებში წარმოშობილ მუტაციას შეუძლია გამოიწვიოს ინდუქციის (ან 
რეპრესიის) მექანიზმის შეჩერება. მაგალითად, უჯრედში, რომელშიც 

ჩვეულებრივ სწარმოებს გარკვეული ფერმენტის მაინდუცირებელი 
სინთეზი, შეიძლება მოხდეს მუტაცია, რომლის შედეგად ფერმენტის 
სინთეზი მიილებს მუდმივ ხასიათს (კონსტიტუტიური) მიუხედავად 
იმისა, სახეზეა თუ არა ინდუქტორი. ზუსტად ასევე ფერმენტის სინ– 

თეზი, რომელიც ნორმაში ექვემდებარება რეპრესორს, გენური მუ–- 
ტაციის შედეგად შეიძლება გამოვიდეს რეპრესორის კონტროლიდან. 
ნათქვამიდან ჩანს, რომ პირობები, რომლებშიც წარმოებს ზოგიერ–- 
თი ფერმენტის სინთეზირება, განისაზღვრება გენებით, რომლებსაც 
როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, უწოდებენ რეგულატორულ ზჯენებს 
ანუ გენ-რეგულატორს. ისინი განსხვავდებიან სტრუქტურულ გენები– 

საგან, რომლებიც „აპირობებენ ამავე ფერმენტების სტრუქტურას. გე–- 
ნი-რეგულატორები არ ზემოქმედებენ ფერმენტების სტრუქტურა- 

ზე, მაგრამ ქმნიან პირობებს, რომლებშიც „ეს ფერმენტები წარმოი– 

შობიან. 

ფრანსუა ჟაკობმა და ჟაკ მონომ ჩაატარეს გენეტიკური და ბიოქიმიუ- 

რი გამოკვლევა გენი-რეგულატორისა, რომელიც ნაწლავის ჩხირში (65C0M- 
%ICხIგ C0I)) აკონტროლებს ფერმენტ 8ს--გალაქტოზიდაზის სინთეზს. 

ჟაკობისა და მონოს მიერ მოწოდებულ მარტივ მოდელს შეუძლია 

აგრეთვე აგვიხსნას ფერმენტების სინთეზის რეგულაციის მექანიზჭი 

რეპრესიის გზით. ამ შემთხვევაში იგულისხმება, რომ გენ–რეგულა– 

ტორის პროდუქტი არააქტიურია მანამდე, ვიდრე ის არ შეუერთდე- 

ბა რეპრესორს. გენ-რეგულატორის მიერ წარმოქმნილი ნივთიერების 

ბუნება დღემდე საბოლოოდ არ არის გარკვეული, მაგრამ დასაშვებია 

რომ იგი წარმოადგენს ცილას. 
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6. მუტაცია 

დაავადებათა საერთო სტრუქტურაში მემკვიდრეობითი პათო- 
ლოგიის (გენებისა და ქრომოსომების მუტაციებით გაპირობებული) 
როლის ზრდა სამედიცინო-ბიოლოგიური მეცნიერების წინაშე აყე- 
ნებს საკითხს მუტაციური ფაქტორების შესახებ. წინამდებარე წიგნში 
(თავი VI) განხილული «იქნება სიმსივნეების განვითარების მუტაციური 
თეორია. ამიტომ მიზანშეწონილია მოკლედ შევეხოთ საკითხს მუტა- 

ციებისა და მათი მნიშვნელობის შესახებ. 

ტერმინი მუტაცია წარმოდგება ლათინური სიტყვისაგან-- ი1VL81010. 
მუტარე, რაც ნიშნავს ცვლილებას, შეცვლას. ეს ტერმინი პირველად 1901 

წელს ჰოლანდიელმა ბოტანიკოსმა დე ფრიზმა (LI. ძ6 VIIC§) მოგვაწოდა 

თავის ორ ტომად გამოქვეყნებულ ნაშრომში «მუტაციური თეორია». 
მან ერთმანეთისაგან განასხვავა ცვალებადობის ორი სახე-მოდიფიკაციუ- 
რი და მუტაციური, ამ უკანასკნელით ავტორმა აღნიშნა ცოცხალი არსე- 
ბის ისეთი სახე (მუტანტი), რომელიც წარმოიშვა ერთბაშად ვარიაციუ- 

ლი ცყლილებების საწინააღმდეგოდ. 
მუტაცია განსხვავდება ისეთი ცვლილებებისაგან, რომლებიც წარ- 

მოადგენენ ნორმისაგან გადახრას –– მოდიფიკაციას (ფლუქტუაციას) 
მაგრამ არ გადაეცემიან შთამომავლობაში. მაშასადამე, მუტაციის ქვეშ 
იგულისხმება ორგანიზმის ისეთი ცვლილება, რომელიც გადაეცემა 
მემკვიდრეობით, ე. «. წარმოადგენს შეუქცევად მოდიფიკაციას. 

მუტაციას, განიცდის მემკვიდრეობითი მასალა, რომლის ერთე- 
ულს, როგორც ნაჩვენები იყო, წარმოადყჯენს „გენი. 

' „ცვლილებების ხასიათის მიხედვით „არჩევენ მუტაციის შემდეგ სა- 

ეელას: 

1. ცალკეული გენის ცვლილება-ტრანსგენაცია (გენური მუტაცია), 
2. ქრომოსომის ნაწილის ცვლილება ან გადაჯგუფება (ქრომოსო- 

მული მუტაცია ანუ აბერაცია), 
3. ქრომოსომის რიცხვის ცვლილება (გენომური მუტაცია). 

გენური მუტაციის დროს ჩვენ ვერ აღმოვაჩენთ ბირთვის სტრუქ- 
ტურის დასანახ (ყვლილებებს. ასეთ შემთხვევაში ლაპარაკობენ წერ- 

ტილოვან, ლოკალურ მუტაციებზე. 

სხვადასხვა გენის მუტაციის სიხშირე განსხვავებულია. მუტაცია 

შეიძლება განვითარდეს ყოველგვარ ადგილზე და ყოველგვარ მომენტ- 
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ში, ზოგიერთი ალელი ფრიად მტკიცეა, მაშინ როცა სხვები განიცდიან 
ხშირ მუტირებას. 

გენური ანუ წერტილოვანი მუტაციები ალბათ, ''სგავსია ქრომო–- 

სომული ცვლილებებისა, მაგრამ მათ ადგილი აქვს სუბმიკროსკოპულ 

დონეზე, რითაც «სინი განსხვავდებიან ქრომოსომული ცვლილებები- 

საგან, რომლებიც წარმოებს მიკროსკოპულ დონეზე. 
მიკროსკოპულს მიეკუთვნება გენური ლოკუსების რიცხვისა და 

განლაგების ცვლილებები, რასაც ეწოდება აბერაცძიები, ასეთებია: 
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სურ. 18. დელეციის სამი სხვადასხვა ტიპის სქემა: ა –– ინტერ- 
სტიციალური სეგმენტის უკმარისობა; ბ –– ტერმინალური სეგმენ- 

ტის უკმარისობა: გ -- რგოლების წარმოქმნა დელეგაციებით. 

1. დელეცია ანუ უკმარისობა-ქრომოსომული სეგმენტის დაკარ- 
გვა. 

2. დუპლიკაცია –– ქრომოსომაში სეგმენტის დამატება. 
3. ტრანსლოკაცია –– ჭენეტიკური მასალის გადანაწილება ქრომო- 

სომის შიგნით ან სხვადასხვა ქრომოსომას შორის სეგმენტების გაცვ- 

ლის გზით. 

4. ინვერსია–მოცემული ქრომოსომის ფარგლებში რომელიმე სეგ- 
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მენტის შემოტრიალება 1809, რის გამო გენების განლაგება ხდება უკუ- 
ღმა, 

დელეცია. დელეცია წარმოადგენ ქრომოსომული აბერაციის 
ისეთ სახეს, რომლის დროს ქრომოსომაში არ არსებობს რომელიზე ინ- 

ტერსტიციალური ან ტერმინალური სეგმენტი. ამისდა მიხედვით არჩე– 

ვენ ტერმინალურ და ინტერსტიციალურ დელეციებს. ტერმინალურ 
დელეციას (უკმარისობას) ადგილი აქვს როცა ქრომოსომა წყდება”ერთ 
ადგილზე და მოწყვეტილი სეგმენტი შორდება ქრომოსომას (სურ, 
18-ბ), ხოლო მაშინ, როცა გაწყვეტა სწარმოებს ორ ადგილზე ბოლოე- 
ბის შემდგომი შეერთებით, მიიღება ინტერსტიციალური „დელეცია 
(სურ. 18-გ). სეყჟმენტი გაქრება თუ ის მოკლებულია ლოკალიზირებულ 

ცენტრომერს. დიფუზური ცენტრომერის არსებობისას სეგმენტს შეუძ- 
ლია განაგრძოს არსებობა და ქრომოსომულ ნაკრებში ჩაერთოს ახალი 
ქრომოსომის სახით. უკმარისობის ორივე ტიპს შეიძლება დავუკვირ- 

ღეთ ციტოლოგიურად თუკი ობიექტი საკმარისად დიდია. ტერმინა- 
ლური დელეცია ნახეს სიზინდში, დროზოფილებში. სხვა სახეებში კი 

ის იშვიათია. არჩევენ ჰომოზიგოტურ და ჰეტეროზიგოტურ დელეციას. 

ჰეტეროზიგოტური დელეციის დროს „ერთი ქრომოსომა ნორმალურია, 
ხოლო მისი ჰომოლოგი კი არა. 

ჰომოზიგოტური დელეციის დროს ცხოველი ჩვეულებრივ ვერ 
აღწევს მოზრდილ ასაკს, რადგან მისი ქრომოსომული ნაკრები არ 

არის სრული. ეს გარემოება გვაფიქრიანებს, რომ სიცოცხლისუნარია- 
ნი ორგანიზმის განვითარებისათვის სახეზე უნდა იყოს გენების დიდი 
ნაწილი, ყველა შემთხვევაში ერთი ეგზემპლარის სახით მაინც. 

სპონტანური უკმარისობის განვითარება დღემდე გაუგებარი რჩე- 
ბა, შესაძლებელია, რომ ზოგჯერ ისინი წარმოიშობიან რეციპროკული 

ტრანსლოკაციის შედეგად. 
დუპლიკაცია. დუპლიკაცია ეწოდება ისეთ მდგომარეობას, როცა 

ქრომოსომის რომელიზე სეგმენტი წარმოდგენილია ორჯერ (ან რამ- 

დენიმეჯერ). (სურ. 19-გ). ეს დამატებითი სეგმენტი ზოგჯერ წარმოდ- 
გენილია ცენტრომერიანი თავისუფალი ფრაგმენტის სახით, ზოგჯერ 
კი მიმაგრებულია რომელიმე ქრომოსომის ბოლოს ან ჩართულია მას- 

ში. თუ ფრაგმენტი შეიცავს .„ცენტრომერას, მაშინ ის ნორმალურ ქრო- 

მოსომულ ნაკრებში ჩართულია პატარა (დამატებითი) ქრომოსომის 

სახით. 

დუპლიკაციის მნიშვნელობა დამოკიდებულია გენურ მასალახე, 
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მაგრამ საერთოდ «ის ნაკლებ საზიანოა ორგანიზმისათვის, ვიდრე დე– 

ლეცია. 
ტრანსლოკაცია. ტრანსლოკაცია ქრომოსომული სტრუქტურის 

გადაკეთების ისეთი სახეა, როცა ადგილი აქვს ქრომოსომული სეგმენ- 
ტების (ლოკუსების) გაცვლას. არჩევენ მარტივ და რეციპროკულ ტრანს- 
ლოკაციას. მარტივი ტრანსლოკაციის დროს ქრომოსომული სეგმენ-- 

  

სურ. 19. ა-- ორი ჰომოლოგიური ქრომოსომის 

გაწყვეტა სხვადაახვა ადგილას. ბ -– ორი ცენტრომე–- 

რიანი ღა ორი უცენტრომერო ფრაგმენტების შეერ- 
თება. გ–– ერთი ქრომოსომის ცენტრომერიანი ფრაგ- 

მენტის შეერთება მეორე ქრომოსომის უცენტრომე- 
რო ფრაგმენტთან, რის შედეგად მიიღება ერთი ქრო- 
მოსომა –– გენების ნაწილის ორმაგი ნაკრებით (დუბ- 
ლიკაცია) და მეორე ქრომოსომა -- გენების ნაწილის 

დაკარგვით (დელეცია). 

ტის გაცვლა ხდება ერთსა და იმავე ქრომოსომის შიგნით ან ორ ჰომო-- 
ლოგიურ ქრომოსომას შორის; რეციპროკულის დროს კი–გაცვლას 
ადგილი აქვს ორ არაპომოლოვგიურ ქრომოსომას მორის დურ. 20). 

ტრანსლოკაციას ადგილი აქვს როგორც ცხოველებში, ისე მცენა- 
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რეებში. ზოგჯერ ტრანსლოკაციის დროს გაწყვეტას ადგილი აქვს ორი- 
ვე ქრომოსომაში ცენტრომერების ახლოს. ასეთ შემთხვევაში შეერ- 
თების დროს მიიღება ორმხრიანი მეტაცენტრული ქრომოსომა ასო V 
ფორმისა და მცირე ფრაგმენტი, რომელიც შემდგომ თაობაშე ჩვეუ- 
ლებრივ ჰქრება. 
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სურ. 20. რეციპროკული ტრანსლოკაციის სქემა. ა-– ქრომოსომის 
უბნების ნორმალური განაწილება; ბ –– ჰომოზიგოტური ტრანსლოკაცია; 

გ–ჰეტეროზიგოტური ტრანსლოკაცია. 

ინვერსია. ინვერსია ეწოდება ქრომოსომული სტრუქტურის გადაკე- 
თების ისეთ სახეს, როცა ქრომოსომის გარკვეული უბანი ან ქრომატიდუ- 
ლი სეგმენტი შებრუნდება 18ი“-თ (სურ. 21-C). ამისათვის კი საჭიროა ქრო- 
მოსომის შიგნით გაწყვეტა მოხდეს ორ ადგილზე. პირველად ინვერსია 
აღწერილი იყო სტერტევანტის (#. II. 5LVLL6Vგის, 1936) მიერ დროზო- 
ფილებზე. შემდგომში გამოირკვა, რომ ქრომოსომების ასეთი გადაკეთება 

საკმარისად ხშირია სხვადასხვა სახის ცხოველშიც. 

ერთეულ ინვერსიას ადგილი აქვს, როცა ქრომოსომის გაწყვეტა 
ხდება ორ ადგილზე. ამასთანავე თუ მასში მოხვდა ცენტრომერა, მა- 
შინ ინვერსიას ეწოდება პერიცენტრული, ხოლო. როცა ცენტრომერა 

ლოკალიზებულია ინვერსიული სეგმენტის გარეთ, მაშინ ეწოდება პა- 
რაცენტრული. ინვერსიული სეგმენტი შეიძლება იყოს მოკლე ან გრძე- 
ლი. 

სახის ევოლუციის პროცესში მოცემულ ქრომოსომას შეეძლო გა– 
ნეცადა რაზდენიმე ინვერსია. „ამასთანავე ყოველ ახალ და წინამორბედ 
ინვერსიათა შორის შეიძლება დამოკიდებულება იყოს ერთ-ერთი შემ- 
დეგი სამი ტიპისა: 1. დამოუკიდებელი ინვერსია: 2. ჩართული ინ- 

ვერსია და 3. გადამხურველი ინვერსია. 
გენების ნაკლებობა, დუპლიკაცია, ინვერსია და ტრანსლოკაცია 

“ნახეს ბევრ ცხოველში და მცენარეში, მართალია მთელ რიგ შემთხვე– 
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ვებზე ქრომოსომული აბერაციის დადგენა არ მოხერხდა ქრომოსომუ–- 

ლი ცვლილებების “უბნის მეტად სიმცირის გაზო, მაგრამ ასეთ უმნი–- 
შვნელო ცვლილებებსაც კი შეუძლია მოგვცეს გენოტიპის ცვლილება. 
შესაძლოა, რომ ბევრი „მუტანტური“ გენოტიპი,ლ რომლის მიზეზად 

თვლიან ურთი ალელის მეორეში ტიპურ მუტაციურ გადასვლას, სინამ– 
დვილეში გამოწვეული იყო ისეთი მცირე. ქრომოსომული აბერაციით, 
რომლის აღმოჩენა არ ხერხდება შეიარაღებული თვალითაც კი. ასე, 
რომ გენური აბერაციის გარჩევა ქროზოსომული აბერაციისაგან რჩება 
თეორიულ საკითხად. 

4 

ლია 72433 12 « 
დთაადვააეეეაი ეღვეააუ–და ე 

სს) 
.. 

#6 C ი 

სურ. 21. ქრომოსომის გაწყვეტის სქემა. # –– ქრომოსომის გა- 
წყვეტა ორ ადგილზე: პირველი 2 და 3 ლოკუსს შორის, მეორე კი–- 

4 ან 5 ლოკუსს შორის. შეერთება იძლევა სხვადასხვა შედეგს: 8ც 

ფრაგმენტების შეერთება საწყის მდგომარეობაში (1--2--3--4––5); 

C –- შეერთება შუა ფრაგმენტის (3-4) შემობრუნებით 4--3 (ინ- 

ვერსია); L) –– ბოლო ფრაგმენტების შეერთება. ფრაგმენტი 3-4 
იკარგება შემდგომი გაყოფის პროცესში. 

  
ქრომოსომების წყვეტილობზბა. უჯრედის გენომის რა- 

ოდენობით ცვლილებას ადგილი აქვს არა მარტო მთელი ქრომოსომის 
გაორების ან გაქრობის დროს, არამედ მაშინაც, როცა გაორება ან 

გაქრობას განიცდის ქრომოსომების გარკვეული. ნაწილი. ასეთ ცვლი– 
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ლებებს ადგილი აქვს ქრომოსომის გაწყვეტის დროს, რაც ვითარდება 
სპონტანურად ანდა გამოწვეულია ექსპერიმენტის პირობით. სურ. 
21--ჩM-ზე ნაჩვენებია, რომ ქრომოსომის გაწყვეტა მოხდა ორ ადგილ- 

ზე, რის შედეგად წარმოიშვა სამი სეგმენტი––ორი ბოლოებზე და ერთი 
შუაში. თუ შემდგომში ქრომოსომების ფრაგმენტები ერთმანეთს შეუ- 
ერთდებიან ძველებური თანამიმდევრობით (სურ. 21–--8), მაშინ ყო- 

ფილი გაწყვეტა ზეგავლენას არ ახდენს ქრობოსოზის გენეტიკურ თვი- 
სებაზე, ხოლო თუ ფრაგმენტები ერთმანეთისაგან გათიშულნი დარ- 
ჩებიან, მაშენ იცვლება მემკვიდრეობა. ცნობილია, რომ მიტოზის ან 
მეიოზის "პროცესში ქრომოსომების მოძრაობას შემთხვევით უმრავ- 
ლესობაში წარმართავს ქრომოსომის ერთი განსაკუთრებული უბანი-- 

ცენტრომერა. გაწყვეტის შემთხვევაში ცენტრომერა აღმოჩნდება ქრო- 
მოსომის მხოლოდ ერთ ფრაგმენტში. გაყოფის პროცესში ცენტრომე- 
რას მოკლებული ფრაგმენტი არ ღებულობს მონაწილეობას. «იგი კარ- 
გავს კავშირს ბირთვთან და იხსნება პროტოპლაზმაში (სურ. 21--L) 
ე. ი. ცენტრომერს მოკლებული ქრომოსომის უბანი დაიღუპება და შვი– 
ლეულ უჯრედებში «ქნება ქრომოსომის ამ უბნის ნაკლებობა. 

ასეთი უჯრედები ბევრ შემთხვევაში იღუპებიან ან ამჟღავნებენ 
ანომალურ თვისებებს. თუ წარმოიშობა „გაწყვეტა-შეზრდა-–ღილა- 
კი“-ს ციკლი, მაშინ წარმოშობილი უჯრედები დაიღუპებიან ან იქცე+ 

ვიან ანომალურად. თუ ქრომოსომების წყვეტილობა განვითარდება 

მხოლოდ რამდენიმე უჯრედში, მაშინ ინდივიდისათვის ეფექტი უმნიშ- 

ვნელო აღმოჩნდება, რადგან ჩვეულებრივ ასეთი ანომალური უჯრე- 

დები შენაცვლებული იქნებიან ნორმალური გამრავლებადი უჯრედე- 

ცენტრომერიანი ფრაგმენტის ბედი სხვადასხვანაირია. ზოგჯერ 

ასეთი ფრეგმენტები ფუნქციონირებენ ისევე, როგორც მთლიანი ქრო– 

მოსოზები და მათი პროდუქტები შემდგომ გაყოფისას ნაწილდებიან 

ნორმალურად. სხვა შემთხვევაში ფრაგმენტები განიცდიან რედუპლი- 
კაციას, ქმნიან წყვილს მოტეხილი ბოლოებით, რომლებიც ერთმანეთ- 
თან შეზრდის შემთხვევაში წარმოქმნიან გრძელ ქრომოსომას ორი 

ცენტრომერით. ასეთი ქრომოსომა ნაჩვენებია სურ. 19 ა-ზე: ორი ჰო- 

მოლოგიური ქრომოსომის ორ სხვადასხვა ადგილზე გაწყვეტით წარ- 

მოშობილია ოთხი ფრაგმენტი. მათი შეერთებით შეიძლება მიღებული 
იქნეს ორი ქრომოსომა, რომელთაგან ერთს ექნება ორი ცენტრომერა 

და მეორეს კი არც ერთი (სურ. 19ბ), საერთოდ ასეთი ქრომოსომები 

ნაკლებ გამძლენი არიან. 
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მთელმა რიგმა დაკვირვებებმა აჩვენა, რომ გენების ახალ ადგილზე 
გადაადგილება იწვევს ახალი მემკვიდრეობითი ფენოტიპის შექმნას. ზო- 

გი გენი ამჟღავნებს სხვადასხვა მოქმედებას––დომინანტულს ან რეცესი- 

ულს––იმისდა მიხედვით, თუ ქრომოსომის რომელი უბანი აღმოჩნდება 

გადაადგილების შემდეგ მის მეზობლად. ცხადია, რომ ქრომოსომის ფრაგ- 

მენტების შეერთების შედეგად, ყოფილი გაწყვეტის ადგილზე გენის მეზობ- 

ლად აღმოჩნდება ახალი გენი და, ამრიგად, შეიქმნება ქრომოსომის 

ახალი ტიპი. გენების ადგილმდებარეობის შეცვლით გაპირობებული 

ახალი გენოტიპი მემკვიდრეობით გადაეცემა ისევე, როგორც ალელების 
მუტაციით გამოწვეული ცვლილებები. გენების მდებარეობის ასე- 

თი ეფექტები ჯერჯერობით ნანახია თაგვებში. ამერიკელი გენეტიკო- 

სები ნილი და შელი (8. M6CI, 8. 5იხCII) წერენ: გენეტიკის განვითარე- 

ბაში მიღებული იყო შეხედულება, რომ მეხობლად მდებარე გენებიც კი 
ერთმანეთისაგან მკვეთრად არიან განცალკევებულნი, როგორც მორფო- 
ლოგიურად, ისე ფუნქციურად. ახლა კი გამოირკვა, რომ ქრომოსომაში, 

რომელიც წარმოადგენს უწყვეტ სტრუქტურას, მეზობელი გენები თავიანთ 

მოქმედებაში არ არიან ერთმანეთისაგან დამოუკიდებული. სხვა სიტყვე- 
ბით, ძველი შეხედულების საწინააღმდეგოდ, სადღეისოდ გენები განიხი- 
ლებიან როგორც ერთმანეთისაგან ნაკლებად განცალკევებული ნაწილე- 

ბი მთლიან აგრეგატისა –– ქრომოსომისა, რომელიკ6 თავის- 

თავად წარმოადგენს ერთგვარ მთლიანობას და ადვილად რეაგირებს გა- 

რემოს გარკვეულ ცვლილებებზე. 
ზოგჯერ არ ხერხდება ერთმანეთისაგან გარჩეულ იქნას გენური 

და ქრომოსომული (გენომური) მუტაციები. 

გენომური მუტაციების (ქრომოსომული აბერაციების) უმრავლეს 

შემთხვევაში ციტოლოგიური გამოკვლევებით შესაძლებელია დავად- 
გინოთ ქრომოსომაში ან მათ კომპლექსში სტრუქტურული ცვლილე– 
ბები. 

მუტაციის დროს ქიმიურად იცვლება ქრომოსომის ის ნაწილე, 
სადაც ლოკალიზებულია მუტირებული გენები. 

მემკვიდრეობითი ცვლილებების ზოგ შემთხვევას განიხილავენ 
როგორც ციტოპლაზმატურ მუტაციას (მიტოქონდრიების, პლასტიდე- 

ბისა და სხვათა ცვლილებები). საკითხისადმი ასეთ მიდგომას პრინცი- 
პული მნიშვნელობა აქვს, რადგან ასეთი შეხედულება მუტაციურ 

ცვლილებებს მიაკუთვნეს არა მარტო ბირთვში, არამედ უჯრედის ყვე– 
ლა ნაწილში. 
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ქრომოსომების რიცხვის ცვლილება შეიძლება დაიყოს იმის მი- 

ხედვით, ეხება იგი ცალკეულ ქრომოსომას თუ მთლიანად ჰაპლოიდურ 
ნაკრებს. როგორც ზემოთ იყო აღნიმნული, პაპლოიდური (1) ეწოდება 
ისეთ ნაკრებს, რომელშიც ცალკეული ქრომოსომა წარმოდგენილია 
ცალის სახით. ამიტომ ასეთ ნაკრებს სხვანაირად მონოპლოიდურსაც 
უწოდებენ. ცნობილია, რომ ასეთებია სასქესო უჯრედების (გამეტების) 
ქრომოსომული ნაკრები, რაც მიიღება მეიოზის შედეგად. 

ცნობილია მცენარეთა და ცხოველთა მხოლოდ რამდენიმე სახე, 
რომელიც შეიცავს ქრომოსომების მონოპლოიდურ ანუ ჰაპლოიედურ- 
ნაკრებს. ასეთი ორგანიზმი შეიძლება განვიხილოთ როგორც ჰემოზიგო- 

ტური, რადგან მის გენომში ცალკეული ქრომოსომა წარმოდგენილია 
გხოლობით რიცხვში. ასეთ ორგანიზმებში მეიოზე მიმდინარეობს უკა- 
ნონზომიეროდ, რადგან არ შეიცავს ჰომოლოგიურ ქრომოსომას, რო– 

მელსაც უნდა განეცადა კონიუგაცია. ასეთი ორგანიზმები შეიცავენ 
უნივალენტებს და იძლევიან გამეტებს ქრომოსომების სხვადასხვა 
რიცხვით. 

სასქესო უჯრედებისაგან (გამეტები) განსხვავებით, ყველა სახის 
სომატურ უჯრედში ქრომოსომები ჩვეულებრივ წარმოდგენილია ოო– 

ჯერ, ე. ი. მათში მოცემულია ქრომოსომების დეპლოიდური ნაკრები 
(2ი). 

ქრომოსომების რიცხვის პაპლოიდური რიცხვის მიმართ 2-ზე მე– 

ტად გადიდებას ეწოდება პოლიპლოიდია. ასეთებია: 

ტრიპლოიდია-–(37) 
ტეტრაპლოიდია-–– (4ი) 
პენტაპლოიდია-–-(5ი) 
ჰექსაპლოიდია –(6ი) და ა. შშმ, 

პოლიპლოიდია ზოგჯერ მიიღება ავტოპლოიდის გზით, როცა სომა– 
ტურ ქსოვილში ქრომოსომის რიცხვი გაორკეცდება იმის გამო, რომ 

ითრგუნება უჯრედის ორად გაყოფა, ანდა როცა წარმოიშობა გამეტა 
ქრომოსომების არარედუცირებული რიცხვით (დიპლოიდური გამეტე– 
ბი). ავტოპოლიპლოიდები შეიცავენ იმავე გენებს, რომლებიც «ყო საწ- 
ყის ფორმაში, მაგრამ მეტი რაოდენობით. 

პოლიპლოიდია ცხოველებში იშვიათია, რაც ალბათ დაკავშირე- 
ბულია იმასთან, რომ მათში სჭესობრიობა გაპირობებულია წვრილი 

დიფერენცირებული სასქესო ქრომოსომების X და V ან კენტი X ქრო- 
მოსომის გათიშვის გზით (X და V ან X და 0). პოლიპლოიდია განსა- 
კუთრებით ხშირია ყვავილოვან მცენარეებში. 
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არსებობს აგრეთვე ქრომოსომების ანეუპლოიდური ნაკრები. ამ 
დროს ქრომოსომების რიცხვის ცვლილება დაკავშირებულია ერთი ან 
რამდენიმე ქრომოსომის მოკლებასთან ან დამატებასთან, უე. «. ქრომო- 
სომების ნაკრები შეიცავს ჰაპლოიდურის მიმართ ქრომოსომების არა 
სრულ რიცხვს. 

იმისდა მიხედვით მეტია თუ ნაკლები ქრომოსომების რიცხვი არ- 
ჩევენ: 

1. მონოსომია–--დიპლოიდურ ნაკრებს აკლია ერთი ქრომოსომჭმა 
20--1: (იხ ტერნერ-შერშევსკის სინდრომი. თავი I1.). 

2. პოლისომია-ქრომოსომების სრულ ნაკრებს მიმატებული აქვს 
ერთი ან რამდენიმე ქრომოსომა: ასეთებია; ტრისოზია 2ი +111, ტეტრა- 
სომა 21) + 2. 

გენომის ასეთი ცვლილება აპირობებს ახალი ფენოტეპის გაჩენას, 

რომლის მემკვიდრეობის წესი დომინანტის მსგავსია, იგი გაპირობე– 
ბულია «მით, რომ ინდივიდი 47 ქრომოსომით თანაბარი რაოდენობით 
წარმოქმნის გამეტებს 23 და 24 ქრომოსომით. პირველები, ე. ი. 23 
ქრომოსომიანი გამეტები მოგვცემენ ნორმალურ ფენოტიპს, მეორენი, 
ე. ი. 24 ქრომოსომიანი კი––ანომალურს. სრულიად კნალოგიური მდგო-– 
მარეობა იქნება ერთით შემცირებული (45) ქრომოსომების ნაკრების 
დროს. ასეთი განსხვავებული ინდივიდების (45 და 47 ქრომოსომიანი) 

წარმოშობა საწყისს აძლევს ახალ დომინანტურ მემკვიდრეობით ნი–- 
შანს. 

ყოველივე ზემოთ ნათქვამის საფუძველზე უნდა ვიფიქროთ, რომ 
ახალი მემკვიდრეობითი თვისებების წარმოშობის ერთადერთ მიზეზს 

არ უნდა წარმოადგენდეს გენური მუტაცია, რომელიც წარმოადგენს 
ალელის „ერთი ფორმის გადასვლას მეორეში. მემკვიდრეობითი ცვლი– 
ლებების მიზეზი შეიძლება იქნეს ქრომოსომული ნივთიერებისა და 
განაწილების ცვლილებები. ორგანიზმის განვითარების მექანიზმი და 
უჯრედოვანი პროცესები დამოკ–დებულია არა მარტო საჭირო ალელე– 
ბის არსებობაზე, არამედ მათ შორის ჰარმონიულ ურთიერთმოქზედე– 
ბაზეც, მსგავსად სიმფონიური მუსიკისა, რომლის კეთილხმოვანება გა– 
პირობებულია არა მარტო სხვადასხვა ინსტრუმენტის რაოდენობით, 
არამედ მათი შერწყმული მოქმედებითაც. 

ნორმაში ცალკეული სომატური უჯრედი შეიცავ- აუტოსომის 
ყველა ტიპის ერთ წყვილს. აუტოსომის წყვილში კი აღინიშნება პო- 
მოლოგიური ლოკუსების მრავლობითი წყვილები. გენების პჰარმონიუ-' 
ლი მოქმედება დამოკიდებულია ცალკეულ ლოკუსებში მათი წყვილის 
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სახით არსებობაზე. მაგრამ ზოგჯერ, როცა უჯრედის გაყოფა ან ქრომო- 
სომების განაწილება მოიშლება, აღმოჩნდება, რომ ლოკუსები ალელს 
არა წყვილის სახით შეიცავენ, არამედ ერთი ან სამი ცალის რაოდენო- 
ბით. ასეთი ანომალია ზიგოტის გენურ შემადგენლობაში, როცა უმ- 

რავლეს ლოკუსებში ალელები წყვილ-წყვილია მაგრამ რომელიმე 
ქრომოსომაში ერთი ან სამი ცალია, ჩვეულებრივ იწვევს ორგანიზმის 
ნაადრევ სიკვდილს, მაგრამ თუ «სეთი ემბრიონი მაინც განვითარდა, 

მაშინ ის აღმოჩნდება ანომალური. 
მუტაციის მიზეზები. მართალია სადღეისოდ ჩვენ ჯერ კი- 

დევ ბევრი რამ არ ვიცით გენის დეტალური სტრუქტურის შესახებ, 
მაგრამ წარმოსადგენია, რომ გენი ხასიათდება დეზოქსირიბონუკლე- 
ინის მჟავის რომელიმე ერთი მოლეკულური კონფიგურაციით. გენის 
კვლავწარმოქმნა, რაც მუდმივ წარმოებს უჯრედების რეპროდუქციის 
პროცესში ორგანიზმის განვითარების პარალელურად, მიმდინარეობს 
მოლეკულურ დონეზე. მშობლიური გენი მის ირგვლივ მყოფ უჯრედის 
გარემოდან შეარჩევს საშენ მასალას, რომელიც აფორმებს ან ხელს 
უწყობს შვილეული გენის გაფორმებას მუტაციის “დროს იცვლება 
პირველადი სტრუქტურა მშობლიური ან შვილეული გენისა ანდა 

ორივესი ერთად, რასაც მოყვება ახალი მოლეკულური სტრუქტურის 
წარმოქმნა. 

თანაზედროვე მონაცემებმა ბუნებრივი მუტაციის მიზეზთა შესა- 
ხებ აჩვენა, რომ გენეტიკური მასალა (გენი) სრულებითაც არ ხასიათ- 
დება რაღაც განსაკუთრებული თვისებებით. იგი ქიმიურად რეაჭციუ- 
ლია და პრინციპმი არ არის მტკიცე ვიდრე სხვა ქიმიური 
შენაერთები. მუტირების უნარი გენეტიკური მასალისათვის ისევე მნი- 
“შვნელოვანია, როგორც სტაბილობისა. 

მიკროსკოპში „დასანახი ქრომოსომის ორგანიზაცია სრულებითაც 

არ წარმოადგენს გენეტიკური სტრუქტურის საკუთრივ ორგანიზაციას. 
მოლეკულურ დონეზე, მყოფე ზემკვიდრეობითე სტრუქტურები დამა- 

ლულია ქრომოსომის შიგნით. ამასთანავე ქრომოსომის როგორც დასა- 
“ნახ, ისე მოლეკულურ ორგანიზაციას უდიდესი მნიშენელობა აქვს რო- 
გორც ფუნქციონირების, ისე გენეტიკური მასალის გაორკეცების 
დროს. 

გენეტიკური მასალის გამძლეობა გაპირობებულია ბირთვის ირ- 
გვლივ მყოფი 'ნივთიერებათა დაცვითი მოქმედებით. ასეთე მოქმედე– 
ბა აქვთ ქიმიურ ნივთიერებათა განსაკუთრებულ კლასს––ე. წ. ანტიმუ- 
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ტაგენებს, როზლებიც უჯრედში მოხვდებიან გარედან ან არსებობენ 
მასი და თრგუნავენ ბუნებრივ მუტაციურ პროცესს. 

ამასთანავე, ნ. დუბინინისა და სხვა მკვლევარების “იერ ნაჩვე- 
ნები იყო ანტიმუტაგენების უნივერსალობა, ე. ი, ერთი და იგივე ან–- 

ტიმუტაგენები თრგუნავენ ბუნებრივ მუტაციურ პროცესებს როგორც 
ადამიანის, ისე, მაგალითად, დროზოფილის „ან ხახვის ფესვის უჯრე–- 
დებში. ეს გარემოება ეთანხმება «იმ დებულებას, რომ ბუნებრივი მუტა- 
ციური პროცესების დროს ქრომოსომული სტრუქტურების გადაკეთე-“ 
ბის ტიპები ერთნაირია მცენარეების და ცხოველების (მათ შორის 

ადამიანის) უჯრედებში. 

ანტიმუტაგენების გამოყენება ბუნებრივ მუტაციებზე კონტრო- 
ლის შესაძლებლობას „იძლევა. მათი გამოყენების პრაქტიკული მნიშვ–- 
ნელობა უფრო მწვავედ დგას ადამიანების მიმართ, რადგან თანდა- 
ყოლილ დაავადებებთან ბრძოლის საკითხი გადაწყვეტას მოითხოვს, 

არჩევენ ხელოვნურად გამოწვეულ და ბუნებრივ პირობებში გან- 

ვითარებულ (სპონტანურ) მუტაციებს. 

ხელოვნური მუტაციის და მუტაგენური ფაქტორების შესახებ 
სწავლებაში დიდი როლი ითამაშა მიულერის (II. I. MLIIC., 1927) აღ- 
მოჩენამ, რომ რენტგენის სხივების ზემოქმედება დროზოფილებში იწ- 
ვევს მუტაციებს. ამრიგად, მიულერმა პირველად აღმოაჩინა გენეტი- 

კური ცვლილებების განვითარებაში მაიონიზირებელი სხივების მ8ნამ- 
ვნელობა. 

იმავე 1927 წელს მილერმა (1. #. MI116L), რომელიც სწავლობდა დრო- 

ზოფილას, და სტადლერმა (II. 5(მძ18). რომელიც სწავლობდა სიმინდს, 

ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად აღმოაჩინეს მაიონიზირებული სხი- 

ვების მუტაგენური მოქმედება. 
აღნიშნულ აღმოჩენებთან დაკავშირებით დაისვა საკითხი ბუნებ- 

რივი რადიაციის მნიშვნელობის შესახებ. საჭმე. იმაშია, რომ რადიაქ–- 
ტიური ატომები, მცირე რაოდენობით, მაგრამ მაინც ყოველთვის მო– 
იპოვებიან ნიადაგში, ჰაერში, საკვებში. ორგანიზმის შემადგენლობაში. 

მართალია ჩვენს დროში გაძლიერდა მაიონიზირებელი სხივების 
ზემოქმედება ცოცხალ სამყაროზე, მაგრამ ასეთი მოქმედება არ წარ- 
მოადგენს სრულად ახალ მოვლენას. მთელი ევოლუციის მანძილზე 
ცოცხალი ორგანიზმები მუდმივად განიცდიდნენ ბუნებრივი რადია- 
ციის სუსტ ზემოქმედებას, რომელიც «იქმნებოდა დედამიწის შემად- 
გენლობაში შემავალი · რადიოაქტიური ქანებისა და კოსმოსური სხი- 
ვების მოქმედებით. 
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ბუნებრივი რადიაციის ქვეშ უნდა ვიგულისხმოთ როგორც ზინაგა- 
ნი გამოსხივების (ორგანიზმში არსებული იზოტოპები კალიუმის, ნახ- 
ფშერბადის, აგრეთვე, რადიუმი), ისე, გარე სამყაროს ფაქტორები (კოს- 
მოსური სხივები, დედამიწის გამა გაპმოსხივება „და სხვ.) ატომური 

ეზერგიის გამოყენების ფართო გავრცელებამ დედამიწაზე რადიაციის 
დონის მომატება გამოიწვია, რაც შეიცავს მუტაციების გახშირებეს 
დ-ა საშიშროებას. ცნობილია, რომ მუტაციის სიხშირე გამოსხივების 
დონის პროპორციულია. 

გენეტიკოსთა უმრავლესობა ფიქრობს, რომ ადამიანებში მუტა- 
ციეეს მეზეზთა შორის ბუნებრივ რადიაციას ნაკლები როლი მიეკუთვ- 
ნება. 

რადიაციის რაოდენობა არაა ერთნაირი ყველასათვის; იგი იზრდე– 
ბა ზღვის დონიდან სიმაღლის მატებასთან ერთად (კოსმოსური სხივე- 
ბ-ს სარჯზე). ბუნებრივი რადიაციის რაოდენობა აგრეთვე, დამოკიდე- 
ბულია ნიადაგის ხასიათზე “და ურანის ან თორიუმის ტიპის რადიაქ- 
ტიური ატომებით სიმდიდრეზე (ზოგიერთი ყრანიტის შეცულობა) ან 
სიღარიბეზე (მაგალითად, ნალექი ქანების სიჭარბე). ასე, მაგალითად, 
ხის მასალისაგან აშენებული ბინები იძლევა ნაკლებ გამოსხივებას, 
ვიდრე მ:ენერალური წარმოებისს “რადღიაქტიული “ელემენტების 
შემცველი მასალისაგან აშენებული "ბინები. 

გენეტიკური თვალსაზრისით ბუნებრივი გამოსხივების მნიშვნელო- 
გან დოზას წარმოადგენს ის რაოდენობა, რომლის ზემოქმედებას გა- 
ნეცდის ინდივიდი ჩასახვის მომენტიდან იმ დრომდე, ვიდრე დაიბადე– 
ბა სისი შთამომავლობის ნახევარი. ასეთ პერიოდად დასავლეთ სფე–- 
როს ხალხებისათვის წარმოადგენს დაპხლოებით 30 წელი. ამერიკაში 
რადიაქტივობის დონის ამ სამუალო დოზად მიჩნეულია 3 რადი. ინ- 
დოეთის სამხრეთ-დასავლეთ ნაწილის სანაპიროებზე (კერალის რაე- 
ონე) ძლიერე რადიაქტიური ქვიშის არსებობა ხსენებულ ექსპოზიცი- 

ურ დოზას ადიდებს 10-ჯერ. 

სპონტანური მუტაციების წარმოშობა. ბუნებრი- 
ვაა დაისვას კითხვა–რატომ განიცდის გენები „სპონტანურ“ მუტა- 
ცია? მუტაციის წარმოშობის ერთი გზა შეიძლება წარმოვიდგინოთ 
შემდეგნაირად: მიუხედავად «მისა, რომ უჯრედის გაყოფისას ქრომო- 
სობის რეპლიკაციის პროცესში გენის გაორების მექანიზმი “უდიდესი 
სიზუსტით წარმოებს, მაინც შესაძლებელია ზოგჯერ ადგილი ექნეს 
გენი) დუბლირების მოშლას, რის შედეგადაც წარმოიშობა გენესაგან 

განსხვავებული მოლეკულური სტრუქტურა. 
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მუტაციის სხვა გზა შეიძლება განხორციელდეს გენებზე მოქმე- 
დებით არა მათი რეპლიკაციის პროცესში, არაბედ უჯრედის „მოსვენე–- 
ბის“ პერიოდში. ასეთი ზემოქმედების უნარი, როგორც ცნობილია აღ– 
მოაჩნდათ მაიონიზირებელ სხივებსა და მუტაგენურ ქიმიურ ნივთიე- 
რებებს. ამავე ფაჭტორებს, რა თქმა «უნდა “შეუძლიათ გამო:წვიონ 
დარღვევები გენების დუბლირების პროცესშიც. მოსვენების ფაზაში 
მუტაციის განვითარების შესაძლებლობის დადასტურებას წარმოად- 
გენს მონაცემები, რომლებიც მიღებულია დროხოფილის სპერმატო- 
ზოიდების გამოკვლევებით. დედალ დროზოფილას შეუძლია დააგრო- 
ვოს მამალის სპერმა რამდენიმე კვირის განმავლობაში, ვიდრე გამოი–- 
ყენებდეს მას თავის კვერცხუჯრედების განაყოფიერებისათვის. ამ 
დროის განმავლობაში სპერმატოზოიდები რჩებიან პასიურ მდგომარე– 
ობაში და, ალბათ, გენის რეპლიკაციას ადგილი არა აქვს. მიუხედავად 
ამისა სპერმატოზოედებში ადგილი აქვს მუტაციების „მნიშვნელოვან 
რაოდენობას ან გროვდება ფაქტორები, რომლებიც «წვევენ გენების 
მუტაციას მას შემდეგ, რაც სპერმატოზოიდი შეიჭრა კვერცხუჯრედში 

და გენი შეუდგა რეპლიკაციის პროცესს. 
სპონტანური მუტაციის სიხშირე დაბალია. დროზოფილის თითო- 

ეულ თაობაში ერთი მუტაცია მოდის 1 00 000-––1 000 000 ინდივიდზე. 
მუტაციის შესასწავლად გაცილებით უკეთესია ერთუჯრედოვანი ორ- 
განიზმები, რადგან ისინი გაცილებით უფრო ხშირად მრავლდებიან. 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ ერთხა 

და იმავე ორგანიზმში ბუნებრივ პირობებში გენების მუტაცია სწარ–- 
მოებს სხვადასხვა სისწრაფით. ეს გარემოება მიუთითებს იმაზე, რომ 
ქრომოსომის სხვადასხვა უბანს ანუ გენებს, ალბათ, გამძლეობისა და 

ცვალებადობის განსხვავებული უნარი გააჩნიათ. 

ადამიანების მიმართ ამ “საკითხის გარკვევას (წარმოიშობა მუტა- 
ცია გენების დუბლირების თუ მოსვენების დოოს) შეიძლება მივგუდ- 

გეთ ადამიანის ასაკის მატებასთან ერთად მუტაციის სიხშირის თვალ- 
საზრესით. კაცებში მწიფე სპერმატოზოიდის წარმოშობას ადგილი აქვს 
სქესობრივი სიმწიფის მთელი პერიოდის განმავლობაში პირველადი 
სასქესო უჯრედების–“–სპერმატოგონების დიდი რაოდენობით დაყო- 
ფის გზეთ, მაშინ როცა მწიფე კვერცხუჯრედის რიცხვი განსაზღვრუ- 
ლია იმ ორციტების რაოდენობით, რომლებიც ქალის საკვერცხეებში 
ჩაისახებიან ენბრიონის ჩასახვის პროცესში. 

ადამიანებში მუტაციის გამოწვევას შეიძლება ხელს უწყობდეს ზო- 
გიერთი საყოფაცხოვრებო ჩვევა.ა მაგალითად, იმ ექსპერიმენტული 
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გამოკვლევებიდან ,გამომდინარე, რომლებშიც ნაჩვენები «ყო, რომ 
დროზოფილის სათესლეში ან მომწიფებულ სპერმატოზოიდში ტემჰე- 
რატურის მომატება ახშირებს მუტაბილობას, შეიძლება ვიფიქროთ 
ადამიანის გონადებში ტემპერატურის მომატების ასეთსავე მოქმედე–- 
ბაზე. ასეთ მდგომარეობას ადგილი აქვს, მაგალითად, კრიპტორქიზ- 

მის დროს, აგრეთვე ცხელ წყალში ბანაობისა და განსაკუთრებით ზო- 
გიერთ ხალხში გავრცელებულ ჩვევისას (რუსეთში), როცა აბანოში 
სპეციალურად შექმნილ პირობებში ადამიანზე მოქმედებს ძლიერ 
ცხელი ორთქლი. ნათქვამიდან დაკავშირებით შეიძლება აღვნიშნოთ, 
რომ თბილი ტანისამოსით დაცულ სხეულში გონადების ტემპერატურა 
3 გრადუსით მეტია, ვიდრე ტანისამოსგახდილ მდგომარეობაში. 

ცხადია, მოტანილი მოსაზრებები ჰიპოთეზის საზღვრებს არ სც-ლ- 

დება. გაცილებით დასაბუთებულია ფაქტიურ მონაცემებზე დამყარე- 
ბული ჩვენე მსჯელობა მაიონიზირებელი სხივების (+ და V--სხივები, 

ნეიტრონები) მოქმედების შესახებ. ამ მიმართულებით ადამიანზე არ- 
სებული დაკვირვებები (ნაგასაკისა და ხიროსიმას ტრაგედიის შედე- 
გები, ატომურ რეაქტორებზე მუშაობის დროს უბედური შემთხვევები 
და სხვ.) მდიდრდება მიკროორგანიზმებზე, მცენარეებზე და უმაღლეს 
ცხოველებზე ჩატარებული ექსპერიმენტული გამოკვლევებით. არსე– 
ბული გამოკვლევებიდან გამომდინარე გასაგებია ის საშიშროება, რო- 
მელიც დაკავშირებულია ატომის ენერგიის გამოყენებასთან. 

ადამიანები გამოსხივების ზემოქმედებას განიცდიან ძირითადად 
სამ შემთხვევაში: სამედიცინო, პროფესიულ და სამხედრო პირობებში. 

სამკურნალო–-დიაგნოსტიკური მიხნით გამოყენებისას, მემკვიდრე- 
ობის თვალსაზრისით მნიშვნელობა აქვს დასხივების მხოლოდ იმ დო– 
ზებს, რომელიც მოქმედებს გონადებზე თუ შვილოსნობის პერიოდი 
არ არის დამთავრებული. 

ზოგიერთი პროფესიული თავისებურება დტომური ენერგიის წარ5- 
მოების მუშაკები, მაიონიხირებელი „გამოსხივების სამჯურნალო მიზ- 
ნით გამომყენებელი სამედიცინო და ტექნიკური პერსონალი, ურან“სა 
და საერთოდ რადიაჭტიური ატომების შემცველ საბადოებში მომუშა- 
ვენი და სხვ.) „დაკავშირებულია რადიაქტიური დასხივებით ადამიანე- 
ბის დახიანების საშემროებასთან. 

გენეტიკის თვალსაზრისით მუტაცია შეიძლება გამოიწვიოს იმ 
მცირე დოზამაც, რომელიც მიღებულია რადიაქტიური გამოსხივებას 
წყაროსთან მომუშავე, პირთათვის. 

განსაკუთრებით სამიშია ადამიანთა დასხივება სამხედრო მიზნით 
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გამოყენებული ატომური ბომბის აფეთქებისას. ამ შემთხვევაში, ცხა- 
დია, ხარისხი გაპირობებულია იმ მანძილით, რომლითაც ადამიანი და- 

შორებული იყო აფეთქების ეპიცენტრიდან.. 

მუტაგენური ფაქტორები. უკანასკნელ წლებში ნაჩვენე– 
ბეი იყო, რომ. მუტაგენურ ფაქტორებს მიეკუთვნება აგრეთვე სხვადა–- 
სხვა ქიმიური ნივთიერება: იპრიტი, ფორმალდეპიდი, წყალბადის ზე- 
ჟანგი, სხვად:სხვა აზოტოვანე ნაერთი, ფენოლები და სხვ, გამოირკვა 

ისიც, რომ ზოგიერთი ნივთიერება მუტაგენურ-ა ერთი ორგანიზმისა- 

თვს და არამუტაგენურია სხვებისათვის. 
ქეზიური სუტაგენების რიცხვი ერთობ დიდია. ამასთანავე ბევრ 

მათგანს მორის ქიმიური თვალსაზრისით არავითარი ნათესაობა არ არ- 
სებობს. მუტაგენეზის რაიმე, საერთო მექანიზმის გამონახვა ძნელი საქ- 
მეა. 

სადღეისოდ მუტაციის გამოსაწვევად «ყენებენ როგორც მაიონი- 
ჭზარებელ გამოსხივებას, ისევე ქიმიურ ნიეთიერებებს, ტემპერატურას 
ღა სხვ. ასეთი ხელოვნური ზემოქმედებით გამოწვეული მუტაცღ–ები 
არაფრით არ განსხვავდებიან სპონტანური მუტაციებისაგან; რა თქმა 
უნდა, ექსპერიმენტის პირობებში შესაძლებელია გავაძლიეროთ მუტა–- 
ციების სახშირე. მუტაციების ტიპების რეგულირება ფრიად ძნელია. 

შეუძლებელია კონტროლი გავუწიოთ რომელიმე ერთი გენის მუტა- 
ციას ისე, რომ არ შევეხოთ სხვა გენებს. მუტაგენური აგენტის ცვლი- 
ლებებით ჩვენ შეგვიძლია ვმართოთ მუტაციის სიხშირე. 

მუტაგენური ფაქტორები მუტაციას იწვევენ უჯრედებზე უშუა- 
ლო ზემოქმედებესას. თუ X-სხივებით სხეულის რომელიბე ნაწილხზე 
ვიმოქმედებთ ისე, რომ გონადები დარჩებიან ზემოქმედების გარეშე, 

მაშინ მუტაციას გამეტებში ადგილი არ ექნება. თუ კი სხივები იმოქ- 
მედებს გონადებზე ან პირდაპირ გამეტებზე, მაშინ მიიღება გუნების 
„ხელოვნური ტრანსმუტაცია+« ანუ ქრომოსომული აბერაციები. გამე– 

ტებზე უშუალო ზემოქმედებისას მუტაციას იწვევს ულტრაიისფერი 
სხივებიც. 

მაიონეზერებელი სხივები საერთოდ არ მოქნედებენ სპეციფიკუ- 
რაღ ქრომოსომების რომელიმე ლოკუსზე. მათ შეუძლიათ გამოიწვი- 

ონ ყველა გენის მუტაცია. გარკვეულ სპეციფიკურ მოქმედებას ამჟ– 
ღავნებს ზოგიერთი მუტაგენური ქიმიური აგენტი. 

ქიბიური მუტაგენური ნივთიერებებიც «იწვევენ მუტაციას იმ უჯ- 
რედებში, რომლებშიც ისინი შეაღწევენ. ადამიანებშე მუტაციის გამო- 
წვევა პრინციპულად იმ ქიმიურ ნივთიერებებსაც შეუძლიათ, რომლე– 
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ბიც იწვევენ მცენარეული თესლების მუტაციას, თუ კი ისინი არ დაიშ- 
ლებიან უჯრედებში შეღწევამდე. 

სადღეისოდ აგრეთვე ცნობილია ისიც, რომ მუტაციის გამოწვევა 
შეუძლია ენერჯიის შემთხვევით ფლუქტუაციებს, რომლებიც მიეკუთ- 
ვნება ფიზიკურ ფაქტორებს. რამდენადაც გენები წარმოადგენენ მო- 

ლეკულურ სტრუქტურებს, იმდენად მათზე ვრცელდება ის კანონები, 
რომლებიც მართავენ მოლეკულების მდგრადობას. ამ კანონებიდან 
ცნობილია, რომ გარკვეული რაოდენობის ენერგიას შეუძლია მოშა- 
ლოს კავშირი ატომებს შორის, რაც განაპირობებს ახალი მოლეკულუ–- 

რი სტრუქტურების წარმოქმნას. 
ამრიგად, ადამიანის პათოლოგიაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს 

კოსმოსურ რადიაციას, ნიადაგში, წყალში და პაერში შემავალ ბუნებ- 

რივ რადიაქტიურ იზოტოპებს და, „ალბათ, კიდევ სხვა მუტაგენურ ფაქ- 
ტორებს, რომლებიც ჯერ კიდევ საკმარისად არ არის შესწავლილი. 
მუტაგენურად მოქმედ ფაქტორებს მიეკუთვნებიან აგრეთვე ტემპერა- 
ტურისა და ტენიანობის ცვლილებები, ზოგიერთი ქიმიური ნაერთი, 
რომელთა რიცხვში აღმოჩნდება პრაქტიკოსი ექიმის თვალსაზრისით 

სრულიად უვნებელი ნივთიერებებიც კი. ეს გარემოება მით უფრო მი- 
საღებია, რომ სადღეისოდ ჩვენ საბოლოოდ არ ვიცით მუტაციის მე- 
ქანიზმი; შესაძლებელია, რომ ყოველგვარ ქიმიურ ნივითერუეუბას აქვს 
უნარი გამოიწვიოს მუტაცია, თუკი ის ქრომოსომაში შეიჭრება. 

გენი, როგორც წესი, საკმარისად სტაბილურია. ეს იმის მაჩვენე– 
ბელია, რომ მათი მოლეკულური სტრუქტურების გადაკეთებისათვის 
საჭიროა ენერგიის მნიშვნელოვანი რაოდენობა. დასაშვებია ვიფიქ- 
როთ, რომ ენერგიის ბუნებრივი ფლუქტუაცია საკმარისად ძლიერია 

და მას შეუძლია გამოიწვიოს გენის ცვლილება. ამ ბუნებრივი ფლუქჭ- 
ტუაციების წყარო შეიძლება იყოს გარემო, მაგალითად, გენის უშუა- 
ლო სიახლოვეს ტემპერატურის 4ყევა. მათ შეიძლება ადგილი ჰქონდეს 
თვით გენის შიგნით, პჰსეთია ატომთაშორისი ენერგიის კონცენტრაციის 

ცვლილება, რომელიც ნორმალურ პირობებში განაწილებულია გენის 
წარმომქმნელ მთელ მოლეკულაზე. 

გასაგები მიზეზების გამო ექსპერიმენტული გენეტიკის ბევრი სა- 
კითხი შესწავლილია დროზოფილებზე და თაგვებზე. ისმის კითხვა -- 
იწვევს თუ არა ადამიანებში გენების ზუტაციებს ფაქტორები, რომ- 
ლებიც მუტაგენურია, ვთქვათ, დროზოფილისათვის? ამ კითხვაზე უნ- 
და დადებითად ვუპასუხოთ. საქმის რაოდენობითი მხარე, ამასთანავე 
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გვიჩვენებს, რომ სხვადასხვა ფაქტორის შედარებითი როლი განსხვა- 
ვებულია დროზოფილისა და ადამიანისათვის. ჯერ კიდევ წინ არის 
დიღი შრომატევადი სამუშაოების ჩატარება იმის გამოსაკვლევად, 
იწვევენ თუ არა «ადამიანის «ორგანიზმში მუტაციებს ის ქიმიური ნივ- 
თიერებები, რომლებიც შედიან საერთოდ საკვების შემადგენლობაში: 

მაგალითად, იმ ცხოველის ხორცში, რომლის საკვებს უმატებდნენ მე– 
დიკამენტებს, ანდა ჭიმიურ საფუძველზე გამოხრდილ ხილში თუ ბოს- 
ტნეულში შემავალი ნივთიერებები, ან მათში მოხვედრილი ინსექტი- 
ციდები; გაურკვეველია აგრეთვე არასრული წვის შედეგად მიღებუ- 
ლი პროდუქტების (ღუმელების ჭვარტლი, ავტომობილების ნაბოლქვი 
გახი და სხვ.), სხვადასხვა მედიკამენტის შემადგენელი ნივთიერებე- 
ბის და სხვ. როლი. 

შესაძლებელია, რომ ჩვენს მიერ ჩამოთვლილი ნივთიერებები გა- 

ნაპირობებდნენ მუტაციის იმ ნაწილს, რომელიც მიჩნეულია სპონტა- 
ნურად: ასეთი მოსაზრების დასაშვებად შეიძლება გამოდგეს მითითე- 
ბა იმაზე რომ უკანასკნელ დროს გახშერდა ზოგიერთი ლოკალიზა- 

ციის (ხოგიერთ ქვეყანაში ფილტვის, სხვაგან კი––ღვიძლის კიბო. და 
ა. შ.ე) ავთვისებიანი სიმსივნეები. 

განვითარების ევოლუციური თეორიის მიხედვით ყველა ორგა- 
ნიზმებს ერთმანეთთან ანათესავებს ის გარემოება, რომ სიცოცხლის 
განვითარების ამა თუ იმ სტადიაზე მათ ჰყავდათ საერთო წინაპარი. 
აქედან გამომდინარე, ადამიანამდე არსებული ფორმების მუტაციის 
გარეშე. ადამიანი არ წარმოიშობოდა, ე, ი. სახეთა ევოლუციას საფუ- 

ძვლად უდევს მუტაცია. 
არსებობისათვის ბრძოლაში გამარჯვებული გამოდის გარემოსთან 

ყველაზე უფრო შეგუებული ინდივიდები და შთამომავლობის შექმ- 
ნაშიც ისინი მონაწილეობენ. აქედან გამომდინარე უნდა მოველოდეთ. 
რომ ინდივიდთა ზოგი თვისება უფრო სასარგებლოა შთამომავლობის 
შექმნისათვის თუ ეს თვისებები გადაეცემა მომდევნო თაობაში, მა– 
შინ ისინი უფრო ხშირი იქნება <ემდგომ თაობაში და ასეთი დიფე–- 
რენციალური შერჩევის შედეგად საბოლოოდ მიიღება პოპულაციის 
ჰეტეროტიპული ცვალებადობა (პოპულაციაში არ არსებობს აბსო- 

ლუტურად ერთნაირი ინდივიდები). 

მემკვიდრეობითი ცვალებადობის ბუნება, რაც საერთოა ყველა 
პოპულაციისათვის, სადღეისოდ საკმარისადაა ახსნილი, მაგრამ ნაკ– 
ლებადაა გასაგები მათი წარმოშობის მექანიზმი. ცვალებადობის წარ–- 
მოშობა, ცხადია, ნაწილობრივ უნდა აიხსნას მოცემულ პოპულაციაში 
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არსებული მემკვიდრეობითი ფაქტორების რეკომბინაციით, მაგრამ 

ორგანიზმთა ცვლილებების მთავარ მიზეზად აუცილებლად უნდა აღი- 
არებული «ქნას გენური და გენომური მუტაციები, რომელთა ბუნება 
ჯერ კიდევ საბოლოოდ არ არის ახსნილი ცნობილია მხოლოდ, 

რომ გარემოს ზემოქმედება თავისთავად არ იწვევს ისეთი მუტაციე- 
ბის წარმოშობას, რომლებიც ორგანიზმს მისცემდა უპირატესობას მო- 

ცემულ გარემოში. პირიქით, მუტანტური გენების აბსსბოლუტური უ1- 
რავლესობა საზიანოა არსებობისათვის ბრძოლაში და ამიტომ ის“5ი 
განიცდიან ორგანიზმიდან ელიმინირებას. მხოლოდ შემთხვევით შე- 

«ძლება წარმოიშვას მუტაციები, რომლებიც აპირობებენ სელექციურ 
უპირატესობას და ამიტომ განიცდიან დამკვიდრებას პოპულაციაში. 

„გენის მუტაციის გარეგან გამოვლინებას ეწოდება მუტანტური ნიშა- 
ნი და მისი გამოვლინების ძირითადი ადგილი არის უჯრედის ციტოპლაზ- 

მა. მუტირებული გენი შემდგომში წარმოშობს თავის მსგავს, ე. ი. შეცვ- 
ლილ გენს. ამასთანავე იგი მონაწილეობს ყველა იმ ბიოქიმიურ რეაქციაში, 

რომლებიც ქმნიან უჯრედების ფუნქციონირებისა და განვითარების სა- 
ფუძველს. მუტაციის მნიშვნელობის შესახებ ფიშერი (IL. CIII6L, 1930) 
წერს: თუ მუტაცია უმნიშვნელოა, მაშინ ერთნაირია მისი მავნებლობის 
ან სარგებლობის შესაძლებლობა, მკვეთრი მუტაციის მიმართ კი სარგებ- 
ლობის შანსი მცირდება და უახლოვდება ი წულს, ე მ 2 

მუტაციის მიმართ სიტყვა „სარგებლობის“ ხმარებამ არ უნდა გა- 

მოიწვიოს გაკვირვება; საქმე. იმაშია, რომ ევოლუციის თვალს ახრი- 

სით სახის შერჩევა არ არის რომელიმე ინდივიდუალური გენის თვი- 
სება. ფენოტიპის თვისებები გაპირობებულია მრავალი გენის ”ურთია- 
ერთზემოქმედებით ისე, რომ ზოგი გენი მის მტარებელს ანიჭებს «უარ- 
ყოფით თვისებას სახის შერჩევის ეფექტის თვალსაზრისით. ზოგჯე< 
გენები ქმნიან არახელსაყრელ კომბინაციას ერთ გენოტიპთან, ნეიტ- 
რალურს მეორესთან და სასარგებლოსაც კი-––მესამესთან. მაგალითად, 

საერთო ზრდის განსსახღვრელ პოლიგენურ სისტემის შემადგენლო- 
ბაში გამაძლიერებელი გენი შეიძლება აღმოჩნდეს მავნე, თუ გენეტი- 
კური ფონი ამის გარეშეც აპირობებდა ზედმეტ ზრდას, მაგრამ იგივე 
გენის მოქმედება შეიძლება აღმოჩნდეს ნეიტრალური მნაშვნელობი- 
სა, თუ გენეტიკური ფონი აპირობებდა ზომიერ ზრდას და, ბოლოს, 

იგი შეიძლება აღმოჩნდეს სასარგებლო, თუ გენეტიკური ფონი იწ- 
ვევდა ზრდის შეკავებას ნორმასთან შედარებით დაბალ დონეზე. 

ბენზერისა და სხვა ავტორების გამოკვლევების შედეგად ჩვენ ვი- 
ცით, რომ ვთქვათ ორი გენის # და 8-ს გარკეეულ მუტაციას შეუძ- 
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ლია გამოიწვიოს მათი სრული ან არკასრული ინაქტივაცია. ამასთანა- 
ვე ინაქტივაცია შეიძლება შეეხოს ერთ ან ორივე გენს. აღმოჩენილი 
იყო ისეთი მუტაცია, რომელსაც შეუძლია · მოხსნას უარყოფითად 

მოქმედი წინა მუტაცია და ამით აღადგინოს გენის ფუნქცია. 

მუტაციების ფენოტიპური გამოვლინება დამოკიდებულია იმაზე, 
თუ რომელ უჯრედში განვითარდა ის. რადგან ჩვეულებრივ პირობებ- 
ში მაიონიზირებელი სხივების თუ სხვა მუტაგენების ზემოქმედებას 
განიცდის მთელი ორგანიზმი, ამიტომ მუტაციები შეიძლება წარმო- 
იშვას როგორც სომატურ, ისე სასქესო უჯრედებში. სასქესო უჯრე- 
დებში ან ჩანასახის უჯრედებში (ადრეულ სტადიაზე) განვითარებულ 

მუტაციას ეწოდება გენერატიული. გამეტებში წარმოშობილი მუტა- 
ციები არავითარ ცვლილებებს არ იწვევენ მოცემულ (ვთქვათ, დას–- 
ხივებულ) ორგანიზმში, მაგრამ ისინიც გადაეცემიან შთამობავლობა- 

ში. ყველა სხვა სახის უჯრედში ფანვითარებული მუტაცია წოდებუ- 
ლია სომატურად. მართალია თავიანთი ბუნებით (წარმოშობით) განხი- 

ლული ორი სახის მუტაცია არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან, მაგრამ 
მათი პსეთი დაყოფის აუცილებლობა გამოწვეულია იმით, რომ მათი ევო– 
ლუციური მნიშვნელობა განსხვავებულია და განსახღვრულია ორჯანიზ- 
ბის გაზრავლების ტიპით. იმ ორგანიზმებში, რომლებიც მრავლდებიან 
სქესობრივი გზით, სომატური მუტაციები არავითარ როლს არ თამაშო- 
ბენ ევოლუციაში, მაგრამ სომატურ მუტაციებს დიდი ყურადღებით 

სწავლობენ ჩვენს დროში. ფიქრობენ, რომ სომატურ მუტაციებს კავ- 
შირი აქვს ორგანიზმის მოხუცებულობასთან და რომ ზოგი ავთვისე–- 
ბიანი სიმჯივნე ვითარდება სომატური ზბუტაციის ტიპით. პმრიგად, სო- 
მატური ბუტაციები შთამომავლობაში არ გადადის, მაგრამ შეუძლია 

გამოიწვიოს ცვლილებები მოცემულ ორგანიზმში. 
ამასთანავე, სომატური მუტიციის შედეგი დამოკიდებულია «იმა- 

ზე, თუ როზელ უჯრედში განვითარდა ის; თუ უჯრედი მოკლებულია 
გამრავლების უნარს, მაშინ მუტაციას არ მოყვება დახიანებეს რაიმე 

ნიშანი, რადგან ბუტირებული გენი თუ დაწყვეტილი ქრომოსობები 
რჩებიან უჯრედში, და, ამრიგად, ალელების საერთო რაოდენობა არ 
იცვლება. მართალია მდებარეობის ეფექტს, ისევე როგორც ინდუცი- 
რებულ მუტაციას, შეუძლია გამოიწვიოს უჯრედის დაღუპვა, მაგრამ 
ცალკეული გამრავლებადი უჯრედების დაღუპვა ორგანიზმისათვის 
ჩაივლის შეუმჩნევლად. 

გამრავლებადი სომატური უჯრედის გენური მუტაცია (თუ კი ის 
არ გამოიწვევს უჯრედის სიკვდილს) გადაეცემა ყველა შვილეულ უჯ- 
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ღრედს. თუ საწყისი მუტაგენური უჯრედიდან წარმოშობილი შვილეუ- 
ლი უჯრედები რჩებიან ერთმანეთის მეხობლად, როგორც ამას ადგი- 
ლი აქვს ქსოვილთა უმრავლესობაში, მაშინ მიიღება მუტაციური უჯ- 
რედების მთელი კოლონა და ორგანიზმში ადგილი „აქვს ე. წ. მოხაე- 
კას. თუ კი უჯრედები იფანტებიან მთელ ორგანიზმში (მაგალითად, 
სისხლის უჯრედები), მაშინ ცირკულაციაში მყოფი უჯრედების მხო- 

ლოდ ნაწილს ექნება მუტანტური გენოტიპი. რადგან მუტანტური 
ალელების უმრავლესობა რეცესიულია, ამიტომ? ისინი ჩვეულებრიე 
რჩებიან შეუმჩნევლად. 

გამრავლებადი უჯრედების ქრომოსომული აბერაციების ინდუცი- 
რებამ შეიძლება მოგვცეს სხვადასხვა შედეგი. ცენტრომერს მოკლე- 
ბული ქოომოსომის უბანი დაიღუპება და შვილეულ უჯრედებში იქ- 
ნება ქრომოსომების ამ ქუბნის ნაკლებობა. ასეთი უჯრედები ბევრ 
შემთხვევაში იღუპებიან ან ამჟღავნებენ ანომალურ თვისებებს. თუ. 
წარმოეშობა „გაწყვეტა-შეზრდა-ღილაკი“-ს ციკლი, მაშინ წარმოშობი. 
ლი უჯრედები აგრეთვე „ან დაიღუპებიან ან იქცევიან ანომალურად თუ 
ქრომოსომების წყვეტილობა განვითარდება მხოლოდ რამდენიმე. უჯ- 
რედში, მაშინ ინდივიდისათვის ეფექტი აღმოჩნდება უმნიშვნელო. 
ჩვეულებრივ ასეთი ანომალური უჯრედები შენაცვლებული «იქნებიან 
გამრავლებადი ნორმალური უჯრედებით. 

თუ დასხივება განიცადა მთელმა სსხეულმა და თანაც ისეთი დო- 
ზით, რომელმაც გამოიწვია თითქმის ყველა უჯრედმი ქრომოსომის 
გაწყვეტა, მაშინ ასეთი „დასხივება შეიძლება ორგანიზმისათვის აღ- 
მოჩნდეს სასიკვდილო. 

ამრიგად, მუტაციები „განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან როგორც 
მათ მიერ გამოწვეული ნიშნების (მორფოლოგიური, ფიზიოლოგიუ- 

რი, ქიმიური) რიცხვისა და ხარისხის მიხედვით, ასევე იმ ინდივიდის 
ცხოველმყოფელობის უნარით, რომლის ორგანიზმშიც ისინი განვი- 

თარდნენ. ამასთანავე ადგილი აქვს ყველა სახის გარდამავალ დახია- 

ნებას-–ნაკლებ სპეციფიკურიდან დაწყებული და მაღალსპეციფიკუ- 
რით დამთავრებული, სასიცოცხლო პროცესებზაე უმნიშვნელო ზე- 
მოქმედებიდან დაწყებული და დამთავრებული ინდივიდის სიკვდილით 

(ლეტალური მუტაცია). 
ნივთიერებათა „ცვლის ბევრ "მემკვიდრეობით ანომალიას იწვევს 

ისეთი მუტაციები, რომლებიც შეეხება დნმ მილიონ ნუკლეოტიდები- 
დან მხოლოდ ერთს, ე. ი. კოდის (მხოლოდ ერთ ტრიპლეტს, მაშასა- 
დამე, ცილის მოლეკულის ერთი ამინომჟავის შეცვლას შეუძლია გა- 
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მოიწვიოს მისი სუბსტრატული, ფერმენტალური, ანტიგენური, კო§ნ- 
ფიგურაციული «და სხვა ბიოქიმიური თვისებების შეცვლა და ამით 
განაპირობოს დაავადება. გენური მუტაციის ასეთი ეფექტის კლასი- 
კურ მაგალითს წარმოადგენს ნამგლისებრუჯრედოვანი ანემია. 

ცილის შოლეკულაში ერთი ამინომჟავის მეორე ამინომშქავით 
“ფმეცვლას შეუძლია გამოიწვიოს მისი ანტიგენური თვისებების ცვლი- 

ლება. სხვადასხვა ხალხებში გამოვლინდა მოლეკულური დაავადების 
დიდი ჯგუფი, რომელსაც საფუძვლად უდევს დედისა დღა ნაყოფის 
ანტიგენების შეუთავსებლობა. ნაყოფის ერითროციტი, რომელმაც 
მამისაგან მემკვიდრეობით მიიღო ისეთი ანტიგენი, რომელიც არ აქვს 
დედას, ტრანსპლაცენტარული გზით შეიჭრება დედის სისხლის მი–- 

მოქცევაში და გამო:წვევს მისი ორგანიზმის იმუნიზირებას. დედას 
ანტისხეულაკები, შეაღწევენ რა ნაყოფში, გამოიწვევენ ერითროცი- 
ტების ჰემოლიზს, რაც განაპირობებს ახალშობილის ჰემოლიზურ და- 

ავადებას. ყველაზე მეტი მნიშვნელობა აქვს დედის და ნაკოფის შეუ- 
თავსებლობას რეზუს-ანტიგენის მხრივ, 

მოსალოდნელი იყო, რომ მუტაციები გაცილებით უფრო ზშირად 
უნდა ვითარდებოდნენ, ვიდრე ამას ფაქტიურად აქვს ადგილი, მაგრამ 

სინამდვილეში გენეტიკური ცვლილებების გზაზე იმყოფება უჯრედ- 
შიგნითა რეგულირების სისტემა, რომელიც ჩვეულებრივ პირობებში 

ან ხელს უშლის ნივთიერების კონცენტრაციას, ან მათი მუტაგენუ- 
რი მოქბედების „გამოვლინებას. შეცვლილ პირობებში კი ეს ნივთიე- 
რებები ზემოქმედებენ გენეტიკურ მასალაზე და ცვლიან მას. 

ცნობილია, რომ ცოცხალი ორგანიზმის გენების სისტემა-–-ეს 
არის ბალანსირებული სისტემა ·და მისი ყოველგვარი სახის დარღვე– 
ვა, რა საზუალებითაც არ უნდა იყოს გამოწვეული, აპირობებს ახალი 

(მუტანტური) ნიშნის გაჩენას. გენეტიკურად კარგად შესწავლილი 
ყოველგვარი ორგანიზმისათვის –– დაწყებული ნაწლავის ჩხირითა და 
დროზოფილით და დამთავრებული თაგვითა და ადამიანით–– ცნობილია 

გენების (ქრომოსომების) მუტაციების მაგალითები. 

მუტაციების გარეშე არაფერი იქნებოდა ცნობილი თვით გენების 
არსებობის შესახებ. 

გენეტიკური სტრუქტურების დისკრეტულობის აღმოჩენა შეუძ- 

ლებელი იქნებოდა რომ დროდადრო უერთმანეთისაგნ დდამოუკიდე- 

ბლად „ეს სტრუქტურები არ განიცდიდნენ მტკიცე ცვლილებებს. 
ასეთი მემკვიდრეობით მიღებული ცვლილებების ანუ მუტაციების 
გარეშე ადგილი არ ეჟნებოდა სპეციფიკურ ინდივიდურ განსხვავებას 
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და შეუძლებელი იქნებოდა იმ სიძნელეების · გადალახვა, რომლებიც 
დაკავშერებულია იმის ახსნასთან თუ როგორ შეიძლებოდა ადგილი 

ჰონდა უვოლუციას მუდმ-ვი გენეციკური ცვლილებების გარეშე. 
გენეტიკური გამოკვლევები აჩვენებს, რომ ორგანიზმის ზოგი 

ცვლილება მემკვ-დრეობითე ხასიათ-სა,ა ზოგი კი არა. ევოლუციის 
პროცესზე მონაწილეობენ სწორედ მემკვიდრეობითი „ცვლილებები, 

რომელთა საფუძველს წარმოადგენს მუტაციები, ე. ·ი. გენების (ქრო- 

მოსომების) ცვლილებები. 

ქრომოსომების უბრალო რაოდენობით ცვლილებებს (მაგალითად, 
პოლიპლოიდია, ან ქრომოსომების უკმარისობა, შეუძლია მოგვცეს 

განსხვავებული მუტანტური ფენომენები. ჯერ კიდევ დე ფრიზის მი- 
ერ აღწერილი მუტაციები სწორედ ასეთი ტიპის:ა. 

ამრიგად, მუტაციური პროცესები ორგანიზმთა ცვალებადობის 
ერთ-ერთი ფორმაა, რომლის გარეშე შეუძლებელი იქნებოდა ევოლე- 
ცია. მრავალრიცხოვანე მუტაციიდან ორგანიზმთა ბუნებრივი შერჩე- 

ვისათვის გამოიყენება ისეთები, რომლებიც ინდივიდთა პოპულაციაში 

ხელს უწყობენ შეგუებით პროცესს. გარემო პირობებისადმი დამო- 
კიდღებულებით ბუნებრივი შერჩევა, რომელიც წარმოადგენს ევოლუ- 

ციის შემოქმედ ფაქტორს, ქმნის უფრო სრულყოფილად შეგუებულ 
ორგანიზმების ფორმებს და ამით კი ნაბიჯ-ნაბიჯ უზრუნველყოფს ევო– 

ლუციის პროგრესს. 

დ–დი ხნის განმავლობაში მუტაციის, სააათხს ეძლეოდა მცდარი 
განმარტება, ახლა ცხადია, რომ მემკვიდრეობაში ახალი წარმოიშობა 

მუტაციის პროცესში. ორგანიზმეს ახალი მემკვიდრეობითი თავისებუ– 
რების გამოჩენა გაპირობებულია გენების ქიმიისა და სტრუქტურის, 

ან ქრომოსომების რიცხვის „ცვლილებებით, რომლებიც ვითარდება 

გარეგანი და შინაგანი ფაქტორების ზემოქმედებეთ. 
ჩვენი საუკუნის დასაწყისში ფიქრობდნენ, რომ მუტაციის (მემ- 

კვიდრეობითი ცვლილებების) გამოჩენა სრულებითაც არ არის და- 
მოკიდებული გარეგან ან უჯრედშიგნითა პირობებზე, მუტაციური პრო- 
ცესების მატერიალურ მოდელად მიაჩნდათ ატომის თვითნებური დაშ- 
ლა, რომელიც არ არის დამოკიდებული ტემპერატურის ან გარემო 

სხვა პირობების ცვლილებებზე. 

დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა მაიონიზირებელე გამოსხივების, ულ- 

ტრათისფერი სხივებისა და სხვა ფაჭტორების მუტაგენური თვისებების 

აღმოჩენას, მაგრამ ამ აღმოჩენის შემდე მაინც «დიდი ხნის (ჰნმავლო–- 

92



ბაში მემკვიდრეობით სტრუქტურებს მიაწერდნენ ისეთ ფიზიკურ და 
ქიმიურ გამძლეობას, რომელიც არ იყო ცნობილი უჯრედის სასიცო- 

ცხლო ნივთიერებებისათვის. 
ქრომოსომებმა (გენებმა, იმყოფებიან რა უჯრედის შიგნით და 

წარმოიქმნებიან რა უჯრედის ყოველი გაყოფის დროს, უნდა განიცა- 

დონ ენერგიის გარდაქმნის უჯრედშიგნითა პროცესების ზემოქჭედე – 
ბა. მაგრ:მ დიდი ხნის განმაალობაში ფიქრობდნენ, რომ მუტაციის 
გამომწვევი პროცესები შემთხვევითი ხასიათისაა და არ არის დღამოკი- 

დებული უჯრედში მიმდინარე სასიცოცხლო პროცესზე. 
მე-20 საუკუნის ოცდაათიან წლებში უკვე დადგენილი იყო, რომ 

მცენარეებში გაცვლითი პროცესები აპირობებენ მუტაგენური თვისე - 
ბებით აღჭურვილი ნივთიერებების წარმოშობას. მ. ნავაშინის მიერ 
დადგენილი იყო, რომ თესლის დაძველება იწვევს მასში მუტაციების 
წარმოშობის გახშირებას. ექსპერიმენტულმა შესწავლამ აჩვენ:. რომ 
ორგანული წარმოშობის ბევრი ნაერთი აგრეთვე აღჭურვილია მუტა- 
გენური თვისებებით, ე. ი. უნარი აქვს შეცვალოს მემკვიდრეობა. 

სადღეისოდ ყველასათვის ცხადია, რომ არსებობის პირობების 

შეცვლითა და გარემოს ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორების ზემოქმე- 
დებით, ჩვენ შეგვიძლია შევცვალოთ ორგანიზმების მემკვიდრეობა. 
მართლაც ადამიანების ჩარევამ მნიშვნელოვნ:დ შეცვალა დედამიწასე 
სიცოცხლის ევოლუციის ბუნებრივი პროცესები. მათმა საქმეანობავ 
შეცვალა ცხოველთა, მცენარეთა, მიკროორგანიზმებისა და ვირუსების 
არსებობის პირობები. ატომური ენერგიისა და სოფლის მეურნეობის 
ქიმიზაციის ფართო გამოყენების ეპოქაში სიცოცხლე შეეჯახა ახალ 

ფაქტორებს, რომლებსაც გლობალური ხასიათი აქვთ და ზემოქმედე–- 
ბენ ყველა ცოცხ:ლ ორგანიზმზე. დედამიწის მთელი ბიოსფერო მოქ- 

ცეულია ევოლუციის ახალ ფორმებში, რაც დაკავშირებულია რადია- 
ციის ფონისა და ქიმიური წარმოების გაძლიერებულ მოქმედებასთან. 

მსხვილი ქალაქების მიდამოებში ინდუსტრიული კვამლის დან»- 

ლექებმა შეცვალა ლანდშაფტის შეფერილობა და მისი ქიმიური შემად– 
გენლობა. დადგენილი იყო, რომ პეპლების ზოგი სახის ფერი სამრეწ- 
ველო რაიონებში მნიშვნელოვნად გამუქდა, ზოგი მეცნიერი ფიქრობს, 
რომ გრიპის უფრო საშიში ფორმების გაჩენა დაკავშირებულია იაპო- 

ნიაში ვირუსების მუტაციასთან, რაც გაპირობებულია ხიროსიმასა ლა 
ნაგასაკში ატომური ბომბის აფეთქებით. ადამიანის ანტიბიოტი კებით 
მკურნალობასთან დაკავშირებით დადგინდა, რომ ზოგ შემთხვევაში 
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მიკრობები განიცდიან ევოლუციას და ქმნიან რეზისტენტულ სახეებს, 
იმ სამკურნალო პრეპარატებისადმი, რომლებიც მათთვის სასიკვდილო 
შხამს წარმოადგენდა. 

მუტაციების მნიშვნელობა მჟღავნდება გენებს შორის ურთიერ- 
თობაზიც. ჯერ კიდევ გენეტიკის ისტორიის ადრეულ პერიოდში იყო 
ცნობილი, რომ ცალკეული ფენოტიპური “ ნიზნის ფორმირების დროს. 

უოთიერთზემოქმედებს სხვადასხვა გენი. გენების ურთიერთზემოქმე- 
დების განსაკუთრებულ შემთხვევას წარმოადგენს სუპრესია. ჩვეუ- 
ლებრივ ის გამოვლინდება შემდეგნაირად მოცემული „გენი განიცდის 
მუტაციას, რაც იწვევს რაღაც ფენოტიპურ ცვლილებას. ამის შემდეგ 

სხვა გენი, რომელიც შმებმულია ან არ არის შებმული პირველ გენთან, 
აგრეთვე განიცდის მუტაციას, რასაც მოყვება გარეული ტიპის ნორმა- 
ლური ნიშნის აღდგენა. მეორე გენის მუტანტურ ფორმას უწოდებენ 
პირველი გენის მუტანტური ალელის სუპრესორს. პირველი გენისაგან 
მეორე გენი შეიძლება გამოყოფილი იყოს რეკომბინაციის გზით. 

სუპრესია, ანუ ერთი გენის დათრგუნვა მეორე გენით, განსხვავ- 

დება გენშიგნითა სუპრესიისაგან რომელსაც ადგილე აქვს, მაგალი- 
თად, დელეციის ტიპის მუტაციების დროს. ასეთ შემთხვევაში, მოცე– 

მული გენის ფარგლებში ადგილი აქვს ნუკლეოტიდის გამოვარდნას 
და წარმოიქმნება მუტანტურა ნუკლეოტიდური თანმიმდევრობა. ეს 

მუტანტური თანმიმდევრობა შეიძლება ისევ გადავიდეს ნორმალურში, 
იჭის შედეგად, რომ პირველადი გამოვარდნის ადგილს შეავსებს რო- 
მელიმე მისგან არც თუ დიდად დაშორებული ნუკლეოტიდი. ამრიგად, 

გენის შიგნით ერთი მუტაცია შეიძლება იქნას სუპოესირებული მეორე 
მუტაციით. 

გენის შიგნითა სუპრესიის გაგება არ წარმოადგენს დიდ სიძნელეს, 
მაგრამ როგორ გავიგოთ გენებშორისი სუპრესია? როგორ მიიღება 

ერთი გენის მოქმედების მოხსნა მეორე გენის მუტაციით, რომელიც 
მისგან მნიშვნელოვნადაა დაშორებული და შეეხება სხვა ფუნქციის 

მქონე ნუკლეოტიდურ თანმიმდევრობას? 
ბენზერისა და სხვ. გამოკვლევების წყალობით ჩვენ ვიცით, რომ 

გარკვეული ერთი უბნის მუტაცია, რომელიც შეიცავს # და 8 გენებს 

(გარჩეული ფაგის I,-ს მაგალითზე), იწვევს ერთი ან ორივე გენის- 
ინაქტივაციას, მაშინ როცა სხვა მუტაციას შეუძლია გამოიწვიოს მათი 
მხოლოდ ნაწილობრივი ინაქტივაცია. გარდა ამისა აღმოჩენილია მუ- 
ტაციები, რომლებიც მოხსნიან არასასურველად მოქმედ მუტაციების 
მოქმედებას და ამით აღადგენენ გენების ფუნქციას. 
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ბიოლოგიის აქტუალური პრობლემებიდან ერთ-ერთი ძირითადი 
საკითხია გენეტიკური პროცესების მართვის მეთოდების „გამომუშავება. 

ფიზიკის, ქიმიისა და მათემატიკის დახმარებით გენეტიკამ ახსნა 
მემკვიდრეობის მატერიალური არსი. მემკვიდრეობის პროცესების 

დაუფლებით ჩვენ ხელთ გვექნება სიცოცხლის მართვის გასაღები, 
რადგან ყოველივე ცოცხალის წარმოქმნა გაპირობებულია მემკვიდ- 

რეობით., 
გენების მუტაციის სიხშირე განსხვავებულია ერთი და იმავე სა- 

ხის ორგანიზმში, ეს კი ლაპარაკობს, რომ ინდივიდის ქრომოსომები 

(გენები) აღჭურვილია სხვადასხვა რეზისტენტობით. 

მუტაციის სიხშირე შეიძლება გადიდდეს სხვადასხვა ზემოქმედე– 
ბის შედეგად როგორც ბუნებრივ, ისე ლაბორატორიულ პირობებში. 

მართული მუტაციების პრობლემის „გადაწყვეტა მთელი ბიოლო- 
გიის ცენტრალური პრობლემაა. იგი მოგვცემს საშუალებას მივაღწი- 

ოთ უდიდეს მიზანს--ვმართოთ სიცოცხლის პროცესები დედამიწაზე.



თავი (| 

ქრომოსომული დაავადებები 

ჩვენი წიგნის მიზანიას შესაძლებლობის ფარგლებში გააშუქოს 
ქრომოსომების «კვლილებების გავლენა ს”:მსივნეების „განვითარე- 

' ბაზე. მაგრამ ვიდრე შევეხებოდეთ საკითხს მიზანშეწონილია მოკ- 

ლედ განვიხ-ელოთ ქრომოსომების ზოგიერთი ცნობილი ანომალიები 
და დაავადებები, ე. ი. მემკვიდრეობ-ს როლი ამ დაავადებების გან- 
ვითარებაში. 

პათოლოგიაში მემკვიდრეობის როლის შესწავლის საკითხი ისევე 

ძველია, როგორც თვით მედიცინა. პიპოკრატე დიდ მნიშვნელობას ანი- 
ჭებდა მემკვიდრეობას და:ვადებების განვითარებაში. 

ჰიპოკრატე მსჯელობდა დაახლოებით ასე: თუ ლურჯთვალება 

მშობლების შვილი ლურჯთვალებიანია, თუ ფლეგმატიკოსების შვილი 
ფლეგმატიკია და ა. შ. მაშ რა უშლის ხელს, რომ შვილს თან დაყვეს 
ის დაავადება, რითაც ავად იყვნენ დედა და მამა. 

პიპოკრატისეული მედიცინის საფუძვლებიდან გამომდინარე, 
სასქესო პროდუქტი წარმოიშობა იმ ნაწილებისაგან, რომლებსაც გა- 
მოყოფს ყველა ორგანო და ამრიგად. ყველა ახლად დაბადებული ინ- 

დივიდი წარმოადგენს „თითქოს და ორივე მშობლის ექსტრაქტს". 

ასეთი მსჯელობიდან გამოდის, რომ მშობლების ავადმყოფი ორგანოს 
ნაწილებიც გადადიან სასქესო პროდუქტების შემადგენლობაში ე. ი. 
მშობლების ავადმყოფური მდგომარეობა გადადის შთამომავლობაში, 

ჩასახვის მომენტში. 
პათოლოგიური “მემკვიდრეობის შესახებ ჰიპოკრატეს ასეთი შე- 

ხედულება არსებობდა აღორძინების ეპოქამდე. აღორძინების ეპოქი- 
დან იწყება საკითხისადმი სხვადასხვა მიდყომა. 1878 წ. პარიზის სამე- 
დიცინო საზოგადოების მიერ გამოცხადებული პრემიის მოსაპოვებ- 
ლად თემახე––არსებობს თუ არა საერთოდ პათოლოგიური მემკვიდრე- 
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ობა, წარმოდგენილი შრომებიდან ზოგი ავტორი კატეგორიულად აღი- 
არებდა, ხოლო ზოგი კი უარყოფდა მემკვიდრეობის მნიშვნელობას. 

მე-19 საუკუნეში პათოლოგიური მემკვიდრეობის საკითხი ისევ 

ხდება ფართო მსჯელობის საგანი და მიუხედავად ცალკეული დაავა- 
დებების მიმართ აზრთა სხვაობისა, მეცნიერთა უმრავლესობა აღია- 
რებს მემკვიდრეობით მიდრეკილებას დაავადებებისადმი, ხოლო 4ე- 

იან წლებში ლუკას-ისა (LVCმ5) და სხვა შრომებით აღიარებას პოულობს 
მემკვიდრეობის მნიშვნელობა ნევროპათოლოგიასა და ფსიქიატრიაში. 

მეოცე საუკუნის უკანასკნელი წლების მიღწევებმა ბიოლოგიის. 
ქიმიის, ფიზიკისა და სხვა მეცნიერების დარგში შესაძლებლობა შექმ– 

ნეს უჯრედებში მიმდინარე მოლეკულური პროცესების შესწავლისა 
და ისეთი მოდელების შექმნისა, რომელთა სამუალებით კაცობრიობას 
შეუძლია მართოს მემკვიდრეობ.. მემკვიდრეობის მართვა კი საშუალე- 
ბას მოგვცემს თავიდან ავიშოროთ ზოგიერთი ე. წ. მემკვიდრეობითი 
დაავადება. 

რაშია მემკვიდრეობით დაავადებათა მიზეზი? 
ცნობილია, რომ ადამიანის მრავალბილიონიანი უჯრედოვანი ორ–- 

განიზმი ვითარდება ზიგოტის თანდათანობითი დაყოფის შედევად. გის 
ციტოპლაზმაში არ მოიპოვება რაიმე სტრუქტურული ელემენტი, რო- 
მელიც შეესატყვისებოდეს მომავალ კუნთებს ან ნერვებს, ფილტვებს 
ან კიდურებს და ა. შ. მიღებულია, რომ ზიგოტაში, უფრო სწორად 

მის ბირთვში მოცემულია, როგორც დედის, ისე მამის მთელი მემკვიდ- 
რეობითი ინფორმაცია. ეს უკანასკნელი განსაზღვრავს ორგანიზმის ამა 
თუ იმ თვისების განვითარების შესაძლებლობას და გადაეცემა ე. წ. 
გენების საშუალებით, რომლებსაც შეიცავს ქრომოსომები. ნათქვამი- 

დან გამომდინარეობს, რომ ქრომოსომებისა და გენების სხვადასხვა 

მოშლილობები განაპირობებენ პათოლოგიის, კერძოდ, ე. წ. მემკვიდ– 

რეოზითი დაავადებების განვითარებას. 

რა ვიცით მემკვიდრეობითი დაავადებების შესახებ? ამ კითხვაზე. 
პასუხის გაცემის (დამდე საჭიროა დავუბრუნდეთ ემბრიონის განვითა– 
რებისა და გენის მოქმედების საკითხს. 

ცნობილია, რომ ზიგოტის ბირთვისა და ციტოპლაზმის მეტად 
რთული ურთიერთ ზემოქმედების შედეგად მცირე დროის მანძილზე 

ვითარდება ემბრიონი დიფერენცირებული ქსოვილებითა და ორგანო- 
ებით, რომლებიც ქმნის ერთ ორგანულ მთლიანობას. ამ პროცესის 
გაგება კი მოითხოვს იმ რეაქციების გარკვევას რომელსაც ადგილი 
აქვს უჯრედში გენებსა და გენებს გარეშე ნივთიერებებს შორის. 
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ზიგოტა იყოფა 2, 4, 8 და ა. შ. უჯრედად. გარეგნულად ეს უჯ- 
«რედები გვანან ერთმანეთს, მაგრამ 8 უჯრედოვანი სტადიიდან შეიმჩნე- 
ვა გარკვეული დიფერენცირება: უჯრედების ნახევარი (ოთხი) უფრო 
პატარებია, განსხვავებულია მარცვლოვანობა ციტოპლაზმაში და ა. შ. 
რაც მიუთითებს იმაზე, რომ სახეზეა უჯრედებს შორის შინაგანი გან- 

  
სურ. 22. ზიგოტის დაყოფა და დიფერენცია: ა –– ორი უჯრე- 

დის სტადია (ბლასტომერები. ნაჩვენებია განსხვავება უჯრედების 

ზედა და ქვედა ნაწილებს შორის; ბ –– ოთხი უჯრედის სტადია; გ – 

რეა უჯრედის სტადია. ზედა ოთხი უჯრედი უფრო პატარებია; დ–– 

რვა უჯრედის სტადია გადიდებული: გენ #-ს დამოკიდებულება 5# 
(ქვედა უჯრედები) და 5, ნივთიერებასთან (ზედა უჯრედები) წარ- 

მოშობს ჩ/ და 0#, პროდუქტებს (შტერნით) 

სხვავება და სხვ. მაშასადამე იცვლება გენების დამოკიდებულება, 

ე. ი. მათი რეაქცია უჯრედში მოთავსებულ ნივთიერებებთან. ასე მიი- 

ღება ჯერ უჯრედის ციტოპლაზმაში ლოკალური განსხვავება, შემდეგ 
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კი კვერცხუჯრედის დაყოფა დიფერენცირებულ უჯრედებად და ა. შ. 
«სურ. 22). 

ეგბრიონის დიფერენციაციისა და ორგანიზაციის დეტალები გაპი- 
რობებულია იმ დაბოკიდებულებით, რომელიც არსებობს ცალკეულ 
უჯრედებს შორის, ემბრიონის ცალკე ნაწილებს შორის, ემბრიონის 
ორგანოებსა და გარემოს შორის. ალბათ, ცალკეული უჯრედების ბირ- 
თვში შემავალი ათასობით გენი მოქმედებს განსხვავებულად, როგორც. 
ხარისხობრივი, ისე რაოდენობრივი თვალსაზრისით. გენების თავისე– 
ბური მოქმედება გაპირობებულია იმ განსხვავებით, რომელიც არსე– 
ბობს უჯრედშიგნითა გარემოში (რომელშიც უშუალოდ მდებარეობს 
გენები) აგრეთვე გენებსა.და სხვადასხვა ნივთიერებებს შორის .დამოკი- 
დებულებაში და ა. შ. ალბათ გარკვეული გენები დიფერენცირების 
სტადიის მიხედვით, გადადიან პასიურ მდგომარეობაშე შემდგომში 
შესაძლებელი აქტივაციით. 

საჭიროა მოკლედ შევეხოთ გენოტეპისა და ფენოტიპის საკითხს. 

გენოტიპი და ფენოტიპი. ინდივიდის, გენეტიკურ სტრუქტურას აღ– 

ნიშნავენ ტერმინით „გენოტიპი“, მის გარეგნულ გამოვლენას კი ტერ– 
მინით –– „ფენოტიპი“, ზემოთქმულის საფუძველზე შეიძლება წარმო– 
ვიდგინოთ კავშირი გენებსა და ორგანიზმის „ნიშნებს შორის“. ნიშნე– 

ბის ქვეშ გაგებულ უნდა იქნეს განვითარებადი თუ უკვე განვითარე– 
ბული ორგანიზმის ყოველგცარი თვისება: ბიოჭიზიური რეაჭცეები, 
უჯრედის ფორმა, ანატომაური სტრუქტურის თავისებურება და სხვა 
მრავალი. ამასთან, მოცემული ინდივიდის გენეტიკური შემადგენლობა 
და მისი გამოვლინება (ნიშნები) სულ სხვადასხვა რამაა. ნიშნები გა- 
ნიცდის ფორმირებას გენების მოქმედებით, მაგრამ მათგან გამოყოფა– 
ლი არის ერთი ან უფრო ხშირად მრავალი რეაქციით. მოცემული ინ– 
დივიდის გენოტიპი წარმოადგენს მუდმივს და ჩასახვის მომენტში გან– 
მტკიცებულს, ფენოტიპი კი პოტენციალურად ცვალებადია და დამოკი– 
დებულია გენოტიპისა და გარემოს ურთიერთზემოქმედებაზე. 

ზოგადი წარმოდგენა გენის შესახებ უფლებას გვაძლევს დავუ- 
შვათ, რომ 1) ორგანიზმის უმრავლეს ნიშანთა და ცალკეულ გენს შო- 

რის არ არსებობს მარტივი კ-ვშირი და 2) ერთეულ გენს, აპირობებს 
რა ცალკეული რგოლეს განვითარებას რეაჭციათა ჯაჭვში, მეუძლია 
ზეგავლენა მოახდინოს არა ერთ, არამედ რამდენიმე ნიშანზე. განვიხი– 

ლოთ ორივე დებულება ცალ-ცალკე. 
ერთი ნიშანი გაპირობებულია მრავალი გენით. ორგანიზმში არ 

მოიპოვება განსაკუთრებული გენი ცალკე, ვთქვათ თვალისათვის ან მი-



სი ცალკე ნაწილისათვის. არ არის ერთმნიშვნელოვანი დამოკიდებუ- 
ლება ქრომოსომის გენეტიკურ ერთეულებსა (გენებსა) და ინდივიდის 

სხვადასხვა ქსოვილებს (ორგანოებს) შორის, 
ეს დებულება გვიჩვენებს, თუ როგორ გავიგოთ შინაგანი და გა- 

რემო ფაქტორების ზემოქმედება ქსოვილებზე (ორგანიზმზე), რო- 
გორც განვითარებად ისე. განვითარებადამთავრებულ ორგანიზმში. რად- 
გან ნიშანთა უმრავლესობა გაპირობებულია მრავალი გენით, ამიტომ 
ცხადია, რომ რომელიმე ერთი გენის ცვლილება გამოიწვევს ნიშნის 

“შეცვლას. 
ზოგჯერ ის, რაც ერთი და იგივე ანომალიად გვეჩვენება, გაპირო- 

ბებულია სხვადასხვა ლოკუსების გენებით. ასეთია პიგმენტური რეტინი- 
ტი--6IიILI15 ი1ყიიბი!05მ8--მემკვიდრეობითი სიბრმავე. ზოგ საგვარტო- 
მოში პიგმენტური რეტინიტის მემკვიდრეობაში გადაცემა «მებმულია 

სქესთან», ე. ი. ის გენი, რომელიც აპირობებს ამ დაავადებას, მოთავსე- 
ბულია X--ქრომოსომაში, ზოგში კი იგი გაპირობებულია აუტოსომური 

ანომალიით. 

გენებით გაპირობებულ რეაქციათა შორის ურთიერთდამოკიდებუ- 
ლების ერთ-ერთი შედეგია ის, რომ სრულიად ერთნაირი გენოტიპის 
მქონე ადამიანები შეიძლება გარეგნულად მნიშვნელოვნად განსხვავ- 
დებოდნენ ერთმანეთისაგან. ამის მიზეზია ის, რომ გენების ფუნქცი- 
ონირება განიცდის ცვალებადობას გარემოს ზეგავლენით ისევე, რო- 

გორც ყველა ქიმიური და ფიზიკური პროცესი. ამიტომ არ შეიძლება, 
რომ გენებმა (გენომმა) ყოველთვის მოგვცეს ერთი და იგივე ეფექტი. 

გენით გაპირობებული ნიშანი ერთ გარემოებაშე გამოვლინდება ერ- 

თი ფორმით, მეორე გარემოებაში კი –-– მეორეთი. ადამიანის მემ- 
კვიდრეობითობისა და გარემოს ურთიერთზემოქმედების პრობლემა 

ცალკე განხილვის საგანია. 

გენების ურთიერთზემოქმედების მეორე შედეგი იმაში გამოიხა- 

ტება, რომ ერთნაირი გარემოს პირობებში სხვადასხვა ინდივიდის 

ერთსა Iდა იგივე გენს, რომელიც მოთავსებულია გარკვეულ ლოკუსში, 
შეუძლია შექმნას სხვადასხვა ეფექტი, თუკი სხვა ლოკუსებში განლა- 

გებული გენები განსხვავებულია. 
ერთი გენი აპირობებს მრავალ ნიშანს. არცთუ იშვიათად ერთი 

გენი ზემოქმედებს ზრავალ ნიშანზე. ერთი გენის ასეთი მრავლობითი 

ეფექტი წოდებულია პლეიოტროპულად. ინდივიდის რამდენიმე სპე- 

ციფიკური ანომალური ნიშნის, როგორც ერთი მთლიანის, შთამომავ- 
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ლობაში გადაცემას ეწოდება მემკვიდრეობითი სინდრომი. 
მემკვიდრეობითი სინდრომის განვითარება ჩვეულებრივ, დამოკიდებუ–- 
ლია ერთ გენზე. მაგალითად, კარგადაა შესწავლილი მარფანის სინდ– 
რომი, ანუ არაქნოდაქტილია: ასეთი სახელწოდება წარმოდგა ხელები– 

სა და ფეხების თითების გრძელი ძვლების გამო. მეორე, მაგალითად, 
გამოდგება ლორენს-მუნ-ბიდლის სინდრომი, რომელსაც ახასიათებს 
გონებრივი ჩამორჩენილობა, სიმსუქნე, ზედმეტი თითები ფეხებზე და 

განუვითარებელი გენიტალია, ცნობილი არ არის, როგორ შეუძლია გა– 

აპირობოს ერთმა გენმა ასე, მრავლობითი ნიშანი- შესაძლებელია, რომ 
ყველა ამ ნიშნის განვითარების მიზეზია ერთადერთი გენის პირველა– 
დი მოქმედება, რომელსაც მოყვა ასე განსხვავებული შედეგები. 

მემკვიდრეობითი დაავადებები –- ისეთი დაავადებებია, რომლე- 

ბიც გაპირობებულია ორგანიზმის გენური აპარატის ცვლილებებით. 
ნორმაში ყველა სომატური უჯრედი შეიცავს ცალკეული ტიპის აუტო- 
სომის ერთ წყვილს. აუტოსომის წყვილს კი ჰყავს პოზოლოვიური ლო– 
კუსების მრავლობითი წყვილი (ალელის წყვილი). უჯრედოვანი პრო- 
ცესები და ორგანოების განვითარება დამოკიდებულია თითოეულ ლო– 
კუსში ალელის წყვილის რიცხვით არსებობაზე და მათ ჰარმონიულ 
მოქმედებაზე, ანალოგიურად საორკესტრო მუსიკისა რომელიც და– 

მოკიდებულია სხვადასხვა ინსტრუმენტის როგორც რიცხვზე, ისე ნაკ- 
რებზე. 

მემკვიდრეობითი დაავადებები ვითარდება მაშინ, როცა უჯრედის 
დაყოფის პროცესის (ქრომოსომებისა და მათი ნაწილების განაწილებ.) 
მოშლის შედეგად: 1) ზოგ ლოკუსში აღმოჩნდება არა წყვილი, არამედ 
ერთი ან სამი ალელი; 2) როცა უჯრედი ღებულობს გარკვეული ქრო- 
მოსომების არა წყვილს, არამედ სამ (ტრისომია, ე. ი. ნაკრებში 47 ქრო- 
მოსომაა) ან ერთ (მონოსომია, „ე. ი. ნაკრებში 45 ქრომოსომაა) ცალს. 
ასეთი უჯრედები შემდგომი გაყოფის პროცესში შვილეულ უჯრედებს 
გადასცემს შესაბამისად სამ ან ერთ ქრომოსომას. ქრომოსომების ასეთი 
უთანაბრო განაწილების შედეგი დამოკიდებულია თმაზე, ეხება იგი სას» 

ქესო უჯრედებს (გამეტებს) თუ სომატურ უჯრედებს. 
პირველ თავში აღნიშნული იყო, რომ ქრომოსომების ნაკრებიდან 

ერთი წყვილი (კარიოტიპის 23-ე წყვილი) განსახღვრავს სჭესს. ქა- 
ლებში ასეთებია ორი X ქრომოსომა, კაცებში კი –– ერთი X ქრომო- 
სომა და ერთი V –– ქრომოსომა. 

X და V ქრომოსომები ემბრიონული განვითარების სტადიაში უზ- 
რუნველყოფენ განსაკუთრებული ჰორმონის გამომუშავებას. V-ქრო– 
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მოსომა იწვევს მამრობითი გონადების წარმოქმნას «უკანასკნელების 
ჰორმონები კი თავის მხრივ იწვევენ ჩანასახის დიფერენცირებას მამ- 
რობითი მიმართულებით. ანალოგიურად, X-ქრომოსომა იწვევს ჩანა- 
სახის განვითარებას მდედრობითი მიმართულებით. 

სასქესო უჯრედების წარმოქმნის პოოცესში ე. ი. რედუქციული 
გაყოფის დროს ჩვენთვის ჯერ კიდევ გაუგებარი მიზეზების გამო მამა- 
კაცის ან დედაკაცის ორგანიზმში (განსაკუთრებით ახალგაზრდა ქალებ- 
ში) სასქესო ქრომოსომები არ გაიყრებიან შვილეულ უჯრედებში, 
არამედ ორივე მოხვდებიან რომელიმე ერთ მათგანში –- „გაუთიშვე- 
ლობის“ მოვლენა. აღნიშნულის შედეგად წარმოიშობა ორი ტიპის 

  

  

  

სპერმატოზოიდი 

« 7 

იჯ XXX XXV 

%. 
-= 
XI. 

2 ლ 20 V0         
  

სურ. 23. კვერცხუჯრედში სასქესო ქრომოსომების გაუთიშვე–- 
ლობის შემთხვევაში ორგანიზმის ოთხი ტიპის წარმოშობის სქემა 

მწიფე კვერცხუჯრედი. ერთი მათგანი შეიცავს ორ სასქესო ქრომოსო- 
მას (ე. ი. ერთ ზედმეტს), მეორე კი, პირიქით––არც ერთ ქრომოსომას. 

როცა ასეთი გამეტები განაყოფიერდება, მაშინ მიიღება არანორ- 
მალური ზიგოტა და შეიძლება წარმოიშვას ორგანიზმების ოთხი ტიპი, 
რომლებშიც არათანაბარი რაოდენობით იქნება სასქესო ქრომოსომე- 
ბი (იხ. სქემა). 

სქემიდან ჩანს: თუ კვერცხუჯრედში იყო XX Lე. ი. ერთი ზედმე- 
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ტი X –-- ქრომოსომა), მაშინ ზიგოტაში იქნება ან XXX (ორი დედი- 
დან და ერთი მამიდან). თუკი კვერცხუჯრედში იყო 0 (ე. ი. არც ერთი 
X--ჭრომოსომა), მაშინ ზიგოტაში იქნება:X0 (X--ქრომოსომა მავი– 
დან) ან (V0C––V ქრომოსომა მჰმიდან). ანალოგიურად მიიღება XX და 0. 
გენური შემადგენლობის ისეთი მოშლა, როცა ლოკუსების უმრავლე- 
სობაშე მოთავსებულია ალელების წყვილი, მაგრამ რომელიმე ქრო- 
მოსომაში ის სამი ან ერთი ცალია, ჩვეულებრივ იწვევს ემბრიონის 
სიკვდილს. თუკი ორგანიზმი მაინც განვითარდება ის აღმოჩნდება 
მოშლილი. 

შთამომავლობაში ანომალური ფენოტიპის გამოჩენა დამოკიდე- 
ბულია იმაზე, რომ 47 ქრომოსომიანი ინდივიდი წარმოშობს 23 და 
24 ქრომოსომიან გამეტების თანაბარ რაოდენობას. ცხადია პირველები 
განაყოფიერების შემთხვევაში წარმოქმნიან ნორმალურ (23+23=46), 

ხოლო მეორენი ანომალურ ფენოტიპებს (24+23 =47). : 
რადგან ადამიანს (ცალკე მამაკაცს და ცალკე დედაკაცს) აქვს აუ- 

ტოსომების 22 წყვილი, ამიტომ განაყოფიერების შემთხვევაში შესა- 
ძლებელია 44 განსხვავებული ჩიგოტის წარმოშობა: თუ 22 აუტოსომა 
იქნება ტრისომული, მაშინ 22 ზიგოტაში იქნება 47 ქრომოსომა, ხოლო 
თუ 22 აუტოსომა «იქნება მონოსომული, მაშინ 22 ზიგოტაში იქნება 45 

ქრომოსომა, თუ ყველა 44 ზიგოტა განვითარდება სიცოცხლის „ნა- 
რიან ორგანიზმად, მაშინ მიიღება 44 განსხვავებული ფენოტიპი, რო- 

მელიც მემკვიდრეობაში გადაეცემოდა დომინანტის ტ.პით. განვითა- 
რების პროცესის მოშლამ, გამოწვეულმა აუტოსომის დამატებით თუ 
დაკარგვით, შეიძლება გამოიწვიოს ემბრიონის სიკვდილი, თუ ანომა- 

ლია ეხება რომელიმე მსხვილ ქრომოსომას. 
ცალკეული ქრომოსომის მხრივ, მონოსომული ან ტრისომული ზი- 

გოტების გარდა, შესაძლებელია სხვადასხვა ქრომოსომის მონო-და 
ტრისომიების ბევრი კომბინაცია. ამ უკანასკნელებსაც შეუძლიათ გაა- 
პირობონ ემბრიონის დაღუპვა ან დაავადებების განვითარება ცოცხლად 
დარჩენის შემთხვევაში. 

ზემოთქმულიდან ცხადი ხდება, რომ ორი ინდივიდი შეიძლება 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებოდეს ალელებით ერთ ან რამდენიმე ლო–- 
კუსში, ე. ი., სხვადასხვა ინდივიდი ერთმანეთისაგან განსხვავდება იმით, 
რომ ლოკუსების წყვილებში აქვს განსხვავებული ალელები, ნათქვა– 
“რმიდან გამომდინარეობს, რომ არ შეიძლება განვიხილოთ მემკვიდრე- 

ობითობა ერთბაშად ყველა ·ლოკუსების წყვილის მიხედვით. განვი- 
ზილოთ მემკვიდრეობითობის ისეთი შემთხვევები, როცა მოცემული 
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გენოტიპი გამოვლინდება ფენოტიპში ყოველთვის ერთნაირად. შემდეგ 
კი შევეხოთ მემკვიდრეობითობის ისეთ შემთხვევებს, რომლებშიც გე- 
ნოტიპი გამომჟღავნდება განსხვავებულად. 

ფენოტიპური განსხვავების მიხედვით ორი ინდივიდიდან ერთი 
შეიძლება (მივიჩნიოთ ნორმალურად, ხოლო მეორე კი ანომალურად: 
შეიძლება აგრეთვე ისიც, რომ „ორივე, იყოს ნორმალური ან ანომა- 

ლური ტთპების ვარიანტები. განსხვავება ნორმალურ და ანომალურ ნიშ- 
ნებს შორის საინტერესოა ექიმისათვის და ფსიქოლოგებისათვის, რომ- 

ლებიც სწავლობენ ფსიქიკურ დაავადებებს. 
განსხვავება ნორმალურ ვარიანტებს შორის აინტერესებს ანტრო- 

პოლოგებს და ფსიქოლოგებს, რომლებიც სწავლობენ პოპულაციის 
ნორმალურ ცვალებადობას. 

გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ ბევრი დაავადება, რომლებიც ხასი- 
ათდება სხვადასხვა სიმახინჯით, გენეტიკურად განსხვავდება ნორ- 

მალული ადამიანებისაგან მხოლოდ ერთი წყვილი ლოკუსით, მაშ-ან რო- 
ცა გენეტიკური განსხვავება პოპულაციის ნორმალური ცვალებადობის 
დროს ხშირად პოლიგენურია, ე. ი. ეს პირები ერთმანეთისაგან გან- 

სხვავდებიან რამდენიმე წყვილი ლოკუსით. 
მარტივი დომინანტური მემკვიდრეობა. გასაგებია, რომ ჰეტერო- 

ზიგოტული ინდივიდი დომინანტური გენით (ვთქვათ LIძ) თანაბარი 
რაოდენობით წარმოშობს L და ძ გენიან გამეტებს. ასეთი ინდივიდისა 
და მეორე ინდივიდის (რომელიც არ შეიცავს დომინანტულ გენს ძძ) 
შვილები თანაბარი შანსით მიიღებენ ერთი მშობლიდან ან IL, ან ძ, 

მეორე მშობლისაგან კი აუცილებლად ძ. მაშასადამე, ბაცშვების ნახე– 
ვარს ექნება ნიშანი, რომელიც იქნება დამოკიდებული X0-საგან (ე. ი. 
„ავადმყოფი“), მაშინ როცა ბავშვების მეორე ნახევარს ასეთი ნიშანი 

არ ექნება. (იხ. სქემა), 
მაშასადამე, ცხადია, რომ მხოლოდ დაავადებულ მშობლებს ჰყავს 

დაავადებული ბავშვები და რომ დაავადებულ ბავშვს უნდა ჰყავდეს 

დაავადებული ერთი მშობელი მაინც, ასეთი მარტივი დომინანტული 
მემკვიდრეობითობის დროს ნიშანი არ „გადახტება“ თაობის გამოტო- 

ვებით. ამავე დროს ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ ნათქვამი სრუ- 
ლებითაც არ ნიშნავს იმას, თითქოს ყოველ ასეთ ოჯახში (ე. ი. LძXძძ) 
სიბსების ნახევარი იქნება დაავადებული, ნახევარი კი არა. საქმე, იმა– 

შია, რომ ნიშანთა განაწილება განაყოფიერების დროს დამოკიდებუ- 
ლია ალბათობაზე, ამიტომ შეიძლება მოხდეს ისე, რომ რომელიმე 
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შემთხვექაში (განხილულ ტიპის ოჯახში) ყველა ბავშვი იქნება ჯან-. 

მრთელი ან ყველა დაავადებული. 
'დომინანტური ნიშნების მარტივი მემკვიდრეობითობა არ ამო-წუ–. 

რება ნათქვამით, მაგრამ ჩვენ ვერ შევუდგებით მ:თ გარჩევას. მივუ– 

თითებთ მხოლოდ რამდენიმე მათგანზე: ჭრელფერიანობა, ბრაქიდაქ– 

  
' 

ჯ M 

გღელღების გადაცემა · > 

2ძ Xძძ ჯაამთამთმავლოშაში , 4 
4 

ჯ 

აბააა» 
სურ. 24. 0ძ და ძძ ტიპების შეუღლების შედე– 
გად შვილებში ალელების გადაცემის სქემა. 

ტილია, ქონდროდისტროფიული ქონდრისკაცობა და საყოველთაოდ 
ცნობილი ფენოტიპი ჰაბსბურგების სამეფო დინასტიიდან ასეული: 

წლების მანძილზე ამ დინასტიის ზოგიერთი წევრი ხასიათდებოდა 
ვიწრო, წინწამოწეული ქვედაყბითა და ქვედა ტუჩით, რის გამო პი- 
რი რჩება ნახევრად ღია. 
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ერთი რეცესიული ალელის არსებობა სრულებითაც არ მოქმედებს 
დნდივიდის ფენოტიპზე. ეფექტი გამოვლინდება მხოლოდ მაშინ, როცა 
რეცესიულია ორი ალელი. მაშასადამე, რეცესიულ ნიშნიანი ბავშვის 
ორივე მშობელი უნდა შეიცავდეს ერთ რეცესიულ ალელს მაინც. 
რეცესიული-მემკვიდრეობითობის მაგალითს პასუხობს შემდეგი სამი 
სახის ოჯახი. 

ცხრილი 2 

მშობლები |კვერცხუჯრედი| სპერმატოზოიდი | თაობა- 
  

  

ძძXძძ ჯველა–-–ძძ ჟყველა––ძძ ძძ 

ძძX0ძ ყველა––ძძ 1/ეს, '/ეძ 1/.ხძ, 1/.ძძ 

0ძX0ხძ /ემ. 1/ეძ 1/ენ, 1/ეძ "კე. "/ანძ. 
1/კტძ       

ცხრილიდან ჩანს, რომ პირველი ტიპის ოჯახში მიღებული თაობა 
“შეიცავს მხოლოდ ძძ (100%), მეორე ტიპში ძძ ნახევარია (50%), ხო- 
ლო მესამე ტიპში ერთი მეოთხედი (25%). მაშასადამე, მარტივი რეცე- 
სიული მემკვიდრეობითობა არ განსხვავდება მარტივი დომინანტური 
მემკვიდრეობისაგან. 

განხილული სამივე ტიპის მისაღებად საჭიროა, რომ დომინანტუ- 
ლი და რეცესიული ალელები ხშირად გვხვდებოდეს ადამიანთა პოპუ- 
ლაციაში. ასეთი მდგომარეობა ჩვენ გვაქვს # და C სისხლის ჯგუფე- 
ბისათვის. 

პოპულაციაში ხშირია აგრეთვე მეორე რეცესიული ალელი, რომ- 
ლიას დროს შთამომავლობაში გადაიცემა ფენილტიოკარბამიდის ან მი- 
სი მსგავსი შენაერთების გემოს შეგრძნების უნარი. მოსახლეობის უმ- 
·რავლესობა ამ გემოს შეიგრძნობს („მგრძნობიარე“), მცირე ნაწილი 
კი ვერა („არამგრძნობიარე"). 

სხვა უამრავი მაგალითიც ადასტუერებს იმას, რომ მემკვიდრეობი- 
„თობა დაფუძნებულია არა ნიშნების, არამედ გენების გადაცემაზე. პო- 
პულაციაში ნიშანი შეიძლება გამოვლინდეს ან როგორც სპორადული 
"შემთხვევა, ან როგორც ოჯახური ანომალია: იგი შეიძლება გამოვლინ- 
დეს ყველა თაობაში, ან გადაახტეს ერთ ან რამდენიმე თაობას, ამ ნიშ- 

ნის გამაპირობებელი ალელი გადპეცემა მას (ალელის მქონე ინდივიდს) 
მშობლებისაგან, ბაბუა და ბებიასაგან და შორეული წინაპრებისაგან, 
„რომელსაც პირდაპირ განუვითარდა ეს ალელი.



რეცესიული მემკვიდრეობითობის ყარგ მაგალითს წარმოადგენს რე- 
ცესიული ალბინიზმი. ალბინიზმის შესახებ MX. ჩივ(50ი-მა თანამშრომ- 
ლებთან ერთად (1911––1913) შეკრიბა ამომწურავი მასალა. ჩვეულებ- 

რივ (არაალბინოს) ადამიანის კანში, თმაში, თვალის ფერად გარსში 
მოიპოვება მიკროსკოპული ოდენობის მრავალრიცხოვანი მარცვალი, 
რომლებიც შეიცავს ფერის გამაპირობებელ მუქ პიგმენტს-–მელანინს. 
ალბინოსები მოკლებულია უნარს გადააქციოს მელანინის წინამორ- 
ბედი ნივთიერებები პიგმენტ მელანინად, ამიტომაა რომ მათი კანი თეთ- 
რია (რაც განსაკუთრებით თვალსაჩინოა ფერადი რასის წარმომადგენლე- 
ბში), თმა თეთრია, თვალი წითელია, რადგან ანარეკლი სინათლე გაივლის 
თვალის სისხლის ძარღვებში (რომლებიც ყოველთვის წითელია). 

ჰომოზიგოტური რეცესიული ალბინოსები გვხედება იშვიათად. 
ევროპის სხვადასხვა ქვეყანაში დაახლოებით ერთი ალბინოსი გვხვდე- 
ბა 20.000 მცხოვრებზე. სხვა ხალხში ალბინოსობა უფრო ხშირი მოვ– 
ლენაა. 

· ალბინოსობის გვარტომეულობის შესწავლით დადგინღა: 1) ალბი- 
ნოსი მშობლების შვილები აუცილებლად ალბინოსია. 2) ალბინოსი და 

არაალბინოსი მშობლების შვილები ან არ იძლევა არც ერთ ალბინოს 
შვილს (მაშინ ალბინოსი მშობელი-დედა ან მამა-ჰომოზიგოტურია), 
ან იძლევა ორივე ტიპის ბავშვებს (ალბათ, ნორმალური ფერის მშობე– 

ლი იყო ჰეტეროზიგოტული). 
ნიშნების მემკვიდრეობის ტიპები. დომინანტური და რეცესიული 

მემკვიდრეობითობა ხშირად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ნიშანთა 
გამოვლინების სიმძიმით. ეს არც არის გასაკვირი, რადგან წინასწარაა 
ცნობილი, რომ სხვადასხვა გენი (ალელი) მოგვცემს სხვადასხვა ეფექტს. 
ყურადსაღებია, რომ რეცესიული გენები ჩვეულებრივ ავლენენ ნორ- 
მისაგან მეტ გადახრას, ვიდრე იმავე ნიშანზე ზემოქმედი დომინანტუ- 
რი გენები. ფიქრობენ, რომ ასეთი მდგომარეობა აიხსნება ბუნებრივი 
შერჩევით. 

1959 წელს ქრომოსომული მოშლილობებით გაპირობებული პა- 
თოლოგიის შესწავლის საქმეში მეტად მნიშვნელოვანი გამოკვლევები 
ჩატარდა. მაგალითისათვის განვიხილოთ დაუნის დაავადება. 

საქმე «მაში, რომ ას წელზე მეტი ხნის განმავლობაში 

ამ დაავადებას «ცნობდნენ კლინიკურად, მაგრამ მისე ეტიო- 
ლოგია და განვითარების მექანისმმი გამოუცნობი რჩებოდა. 

1866 წელს ინგლისელმა ექიმმა ლენგდონ დაუნმა (Lგიყძიი 00Vი) 
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გონებრივი დაავადებებიდან ცალკე ნოხოლოგიურ ერთეულად გამოყო 
გონებრივი ჩამორჩენილობის ერთი ფორმა და აღწერა მისი კლინიკური 
სურათი. ამ დაავადებას შემდგომ უწოდეს დაუნის დაავადება, თუმცა და- 
ავადების შესახებ პირველი მითითება ეკუთვნის ფრანგ ფსიქიატრს––ესკი- 

როლს (1838), ხოლო უფრო სრული მეცნიერული აღწერა მოგვცეს ინგ- 

ლისელებმა ფრეიზერმა და მიტჩელმა. დაუნის დაავადებით ბავშვები იბა- 
დებიან ორსულობის ნორმალური მიმდინარეობის ფონზე. ნორმალურია 
ახალშობილის წონა და სხეულის ზომები, მაგრამ სამშობიარო სახლის 

პერსონალი ადვილად «გამოიცნობს» ახალშობილებს ამ დაავადებით. 
დაუნის დაავადებას ახასიათებს უმძიმესი გონებრივი და ფსიქი- 

კური მოშლილობა (სრულ ჭკუასუსტობამდე), გულის თანდაყოლილი 
მანკი (ხშირად პარკუჭშუა ძგიდის დეფექტი, ფალოს ტეტრადა და ბო- 
ტალის სადინრის შეუხორცებლობა), თავის ქალას შენების მოშლა: 

ქალა მრგვალია, კეფა კი––ბრტყელი. ბრაქიცეფალია და კეფის გაბრტ- 
ყელება მატულობს ასაკთან ერთად. ყიფლიბანდები იხურება დაგვია- 
ნებით. სახე ბრტყელდება, ცხვირი მოკლეა ბრტყელი ფუძით. ზედა 

ყბა განუვითარებელია. განსაკუთრებით დამახასიათებელია თცალების 
შენება: თვალის ნაპრალი ვიწროა, მრუდე ჭრილით. აირი ნახევრად 
ლიაა, ტუჩები მსხვილია, ხშირად ნაპრალებით. დამახასიათებელია 
სქელი ენა, განივი ღრმა ღარებით. ხშირია კბილების სხვადასხვა ანო–- 
მალია, ხმის სიმების შენების ანომალობის შედეგად შეცვლილია ხმის 
ტემბრი, ყურის ნიჟარის არასწორი ფორმა, ხშირია ჩონჩხის სხვადასხვა 
ანომალია, კუნთების ჰიპოტონიისა და სახსრის იოგების განუვითარებ- 
ლობის შედეგად –- გადაჭარბებული მოძრაობა სახსრებში. 

1959 წლამდე ამ დაავადების ასახსნელად იმდენი თეორია და კონცეფ- 
ცია იყო მოწოდებული, რომ საეჭვო გახდა მისი არსის გარკვევის შესაძ- 

ლებლობა, მკვლევართა ერთი ნაწილის მიხედვით დაავადების მიზეზი სას- 
ქესო უჯრედების დეფექტია, სხვების აზრით კი–-ემბრიონული განვი- 
თარების მოშლა. იყვნენ ისეთი ავტორები, რომლებიც ამ დაავადებას ენდო- 
კრინოპათიების ჯგუფს მიაკუთვნებდნენ. ემპირიული დაკვირვების სა- 
ფუძველზე, რომელთა თანახმად ბავშვებმი ამ საშინელი დაავადების 

რიცხვი მატულობს დედის ასაკის მატებასთან ერთად და, როგორც წესი; 

ავადმყოფი ბავშვი ოჯახში უკანასკნელი შვილია, გავრცელდა «დედის 

ორგანიზმის გამოფიტვის» თეორია. აღნიშნულ თეორიებთან ერთდროუ: 
ლად არსებობდა იდეა, რომელიც დაფუძნებული იყო ინტუიციაზე (ამას- 
თანავე ბიოლოგიისა და გენეტიკის ღრმა ცოდნაზე) და დაავადების ში- 
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ზეზს ხედავდა ქრომოსომული აპარატის ანომალიაში, ასე, 1932 წელს 
დნ. VგმIძლიხსდ-მა გამოთქვა აზრი, რომ დაუნის დაავადების მიზეზი 
შეიძლება იყოს ქრომოსომის უბნის უკმარისობა ან დუპლიკაცია. 1934 
წელს #. 8IVთV-მა მიუთითა, რომ დაუნის დაავადების დროს შესაძლებე- 
ლია ადგილი ჰქონდეს ქრომოსომების რიცხვის მოშლას (ნაკრებში იყოს 

49 ან 50 ქრომოსომა), ამ დაავადების ასახსნელად ქრომოსომული მუტა- 

ციის სასარგებლოდ მიუთითებდნენ აგრეთვე IL. IსIნIი 6 #. CმIმძ- 

28II (1937), L. 08ი105C (1939) და სხვ. 
დაუნის დაავადების მიზეზად ქრომოსომული ანომალიის აღია- 

რების ბრწყინვალე დადასტურებას წარმოადგენდა 1959 წელს სამი 
ფრანგი მკვლევარის (I. L6)ლყიბ, IL. 1V”01ი, M. CგVV0,, პროგენეზის 
ინსტიტუტი, პარიზი) მნიშვნელოვანი გამოკვლევები, რომლებმაც აჩვენა, 

რომ ამ ავადმყოფების კარიოტიპი წარმოდგენილია 47 ქრომოსომით. 
ავტორების მონაცემები დადასტურებული იყო ჰ800ს50ი-ის და თანამ- 
შრომლების (1959), აგრეთვე 800M%-სა და თანამშრომლების (1959) მიერ. 
ამ გამოკვლევებმა ახლებურად შეაფასა დაუნის დაავადება და ადამიანის 
პათოლოგიაში აღმოაჩინა ახალი თავი. ამრიგად, კრახი განიცადა დაუ- 

ნის დაავადების ამხსნელმა ლოგიკურმა კონცეფციებმა (ენდოკრინოლო- 

გიური და სხვ.) და გამართლდა თავისი დროისათვის ნაკლებად ლოგიკუ- 

რი, მაგრამ მეცნიერულ ინტუიციაზე დამყარებული კონცეფცია. 

ლეჟენისა და თანამშრომლების მიერ ადამიანის სომატურ უჯრედ- 
ში აღმოჩენილი ხსენებული ანომალია (47 ქრომოსომა) მდგომარეობ- 
და 21-ე წყვილში დამატებითი ქრომოსომების არსებობაში. 21-–ქრო– 
მოსომა შედის C) ჯგუფის ქრომოსომებში. ეს ქრომოსომები მიეკუთ- 
ვნება პატარა აკროცენტრულ ქრომოსომებს და ძნელად გასარჩევებია 
ერთმანეთისაგან ჯგუფის შიგნით. ამრიგად, ადამიანის ყველა უჯრედის 
კარიოტიპში 47 ქრომოსომის (ტრისომია) არსებობა იწვევს სხეუ- 

ლის შენების აღწერილ ანომალიასა და ინტელექტუალური განვითა- 

რების მოშლას. მართალია ამ ტრისომიას ადგილი აქვს გამეტოგენეზის 

პროცესში ქრომოსომის გაუთიშველობის შედეგად, მაგრამ იგი შეეხე- 

ბა არა სასქესო ქრომოსომას (როგორც ეს ეგონათ), არამედ სომატურ 

ქრომოსომას (აუტოსომას). 

ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ 1959 წლამდე დაუნის დაავა- 

დების მიზეზად მიჩნეული იყო X-ქრომოსომის ტრისომია (XXX), ამ 
დროს უჯრედებში ყოველთვის აღინიშნებოდა ორმაგი სასქესო ქრომა- 
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ტინი(სქესისათვის დამახასიათებელი მორფოლოგიური განსხვავება, რო- 
მელიც პირველად აღწერა M. L. 8მLL-მა 1949 წელს). 

სასქესო ქრომოსომების ამ აბერაციას (XXX) ზოგი ავტორი უწო- 

დებდა «§5V06L--16ი1მ16» «001V-X-C00ძ1L10095». 
დაუნის დაავადება გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე სხვა ქრომო- 

სომული სინდრომები. L. §. ჩ0CიX0§6-ს (1963) და სხვათა მონაCემებით 

ეს დაავადება თითქმის ერთნაირი სიხშირით გვხვდება სხვადასხვა გეოგრა- 

ფიულ და რასობრივ პოპულაციაში. ავტორთა უმრავლესობის მონაცემე- 

ბით დაავადების სიხშირე ერთნაირია ორივე სქესში (ე. ფ. დავიდენკოვა, 

1966, და სხვ.). იმავე დასკვნამდე მივიდნენ IL. C0!1იემი-ი და #. 510116 

(1961), რომლებმაც შეისწავლეს 780.000-ზე მეტი ახალშობილი, 

ზემოთ ნათქვამი იყო, რომ დაუნის დაავადების განვითაოებაში მნიშვ- 

ნელობა აქვს დედის ასაკს. ამ საკითხში განსაკუთრებული გარკვეულობა შე- 

იტანა L. §. 06იI0§56C-მ (1939, 1951, 1963). დიდი მასალის შესწავლის შე- 

დეგად ავტორმა დაადგინა, რომ დაუნის დაავადების გ» ნვითარებაში გადა- 

მწყვეტი მნიშვნელობა აქვს სწორედ დედის და არა მამის ას:კს. 

ამავე დროს მნიშვნელოვანია თვით ჩხ0ი105ლ-ს მიე“ვე ენილი 

ფაქტი იმის შესახებ, რომ ზოგჯერ ავადმყოფი ბავშვი უჩნდება ახალგზრდა 

დედას, მაგრამ ასეთი ბავშვები უნდა გამოყოფილ იქნან ც-ლკე ჯგუფად, 

საქმე იმაშია, რომ ციტოგენეტიკური მონაცემებით დაუნის დაავადებას 

იწვევს არა მარტო 21-ქრომოსომის კლასიკური ტრისომია, არამედ ქ“რომო- 

სომების C ჯგუფის რომელიმე ქრომოსომის ტრანსლოკაცია ამავე ჯგუფის 

ან LX ჯგუფის ქრომოსომაზე. ასეთი ტრანსლოკაციით გამოწვეული დაუნის 

დაავადება არ იმყოფება კორელაციაში დედის ასაკთან, რასაც ადგილი აქვს 
ტრისომიის დროს. (დაწვრილებით იხ. თავი V, §2-ტყუპთა მეთოდი). 

საინტერესოა თუ როგორია დაუნის დაავადებით შეპყრობილი 

ქალის შთამომავლობა. LL. 1 VIი0Iი-მა, I). L6)60ი6-მა (1965) აღწერეს 

11 ქალი 21 ტრისომიით. მათ აღენიშნათ 13 ორსულობა, რომელთაგან 

5-ჯერ დაიბადა ბავშვი 21-ტრისომიით. 7 ქალს გაუჩნდა ნორმალური 

ბავშვები, აქედან ერთს მონოხიგოტური ტყუპი ტრისომიკ-დედების 
შთამომავლობაში ტრისომიკებისა და ეუსომიკების შეფარდება უახლოვ- 

დება 1:1, რადგან ტრისომიკი -დედები წარმოშობენ ორი ტიპის გამე- 

ტებს–-– ერთი ტიპი შეიცავს ორ ქრომოსომა 21, მეორე კი–– ერთს. 

მეორე მნიშვნელოვანი გამოკვლევა შეეხება ე. წ. კლაინფელტერის. 
სინდრომს, რომლის დროს ადგილი აქვს სქესობრივი განვითარების მოშ- 

ლასა და ზოგიერთ ენდოკრინულ და სომატურ მოშლილობებს. ჯეკობსმა. 
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და სტრონგმა (ნ. LL. ჰგიიხა, 1. გ. 5ხიიფ 1959 დაადგინეს, რომ ეს 
სინდრომი გაპირობებულია ქრომოსომული ანომალიით, რომლის დროს 

ავადმყოფის კარიოტიპი წარმოდგენილია არა 46, არამედ უხშირესად 

47 ქრომოსომით (23-წყვილში XX ე. ი. 

პათოლოგიის მიზეზია დამატებითი X 

ქრომოსომა. ასეთი მამაკაცისათვის და- 

მახასიათებელია ევნუქოიდული სინდ- 

რომი - მამრობითი ჰიპოგონადიზმი: სა- 

თესლეების ატროფია სპერმიოგენეზის 

ძლიერი შესუსტებით, ნოომაზე გრძელი 

კიდურები, სხეულის პოროოპოოციის მოშ- 

ლა და გონებრივი ჩამორჩე ნილობა (სურ. 

25). უშვილობა გაპირობებულია ასპერ- 

მით ან ოლიგოსპერსიით. აგრეთვე 

აღწერილი» კ ინფელტერის სინდრომის 

ვარიანტე ბი–-XVV (სურ. 33), XXXV, 

XXXXV, ან XX>XX. ამ შემთხვევებში 

სათესლეების დაზიანება უფრო გამოხა- 

ტული ა მეტია გონებრივი ჩამორჩე- 

ნილობა, 

კლაინფელტერის სინდრომის ახ- 

სნას მივყევართ დასკვნამდე, რომ გა- 

მეტებში ადგილი არა აქვს სასქესო 

ქრომოსომის გათიშვას. ორივე X ქრო- 

მოსომა მიღებულია დედისაგან (არა- 

ნორმალური კვერცხუჯრედი) ხოლო 

V ქრომოსომა მამისაგან” ანდა, პირი- 

ქით, ერთი ქრომოსომა მიღებულია დე– 
დისაგან (ნორმალური კვერცხუჯრედი) 

და XV კი მიღებულია არანორმალუ- 

რი სპერმატოზოიდიდან. ამ ციტოგენე- ბააასიაბ ა მნეაბი ვანები ” 

ტიკური აზრის მენდელისებური ლო- ს სურ. ი „ნსინფელტერის 

გიკური გაგრძელება (მენდელეევის რომი (27X, ფენოტიპი, 
სისტემა ხომ ითვალისწინებდა მაშინ ჯერ კიდევაღმოუჩენელი ქიმიური 

ელემენტის არსებობასა და ადგილს) კი წინასწარმეტყველებდა, რომ 

  სეიდ ენ3 ი



კლაინფელტერის ჭროზოსომულ დაავადებასთან ერთად უნდა არსე- 
ბობდეს კიდევ სხვა ჭრომოსომული აბერაციები. 

იმავე 1959 წელს ფორდმა თანაავტორებთან ერთად (C. L. L0Iძ CI 

  

სურ. 26 შერეშევსკ – ტერ- 

ნერის სინდრომი, ფენოტიპი. 

  

მI.) ავადმყოფი ქალის კარიოტიპში 46-ის 
ნაცვლად აღმოაჩინად 45 ქრომოსომა. 

ასეთი ანომალიას გაპირობებული იყო 

იმით რომ სხეულის ყველა “უჯრედი 

შეიცავდა მხოლოდ ერთ X ქრომოსომას 

(Xთ. (შენიშვნა. ერთი V ქრომოსომიანი 
ორგანიზმები არ არის ნანახი. ისინი 
იღუპებიან ემბრიონული განვითარების 

ნაადრევ სტადიებზე). სასქესო ქრომოსო- 

მების ასეთი მონოსომიის (X0) აოსებობა 

დადასტურებული იყო სხვების (ფრაკა- 

რო. თანაავტ. 19597; ტიო, თანაავტ. 

1959) მიერ. ასეთი ავადმყოფი ქალები 

არ შეიცავენ მათთვის დამახასიათებელ 

სასქესსო ქრომატინს დღა წარმოადგენენ 

სქესის გენეტიკური და ჰორმონალური 

დიფერენციაციის შეუთანხმებლობის მა- 

გალითს ამ ანომალიის კლინიკური 

სინდრომი 1938 წელს აღწერა ტერ- 

ნერმა (LI. II. შს”იბოე, მაგრამ უფრო 
ადრე 1924 წ. იგი აღწერილი იყო ნ. შერე- 

შევსკის მიერ. ამიტომ მართებული იქნე- 

ბა ეს დაავადება წოდებული იქნას შე- 

რეშევსკ-ტერნერის სინდრომად. ასეთი 
ავადმყოფები მანამდე მიეკუთვნებოდნენ 

გონადებს პირველადი დისჰენეზების 
ჯგუფს. მათთვის დამახასიათებელია ქა- 

ლური ფენოტიპი, პირველადი ამენო- 

რეია, დაბალი ტანი, მოკლე კისერი, გა- 

ნიერი ბეჭები (სურ.26), გონებრივი ჩამორჩე ნილობა, საკვერცხეების არა- 

სრული განვითარება. უშვილობა, გულის თანდაყოლილი მანკი, ძვლოვა- 
ნი სისტემის სხვადასხვა ანომალიები, თანდაყოლილი ლიმფური შეშუ- 

პება და სხვ. ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან ყველაზე მნიშვნელო- 
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ჟანია ფოლიკულმასტიმულირებელი ჰორმონის (511) გაძლიერებული 

გამოყოფ.. 

ჩვეულებრივ ერთი X ქრომოსომის არსებობის დროს (V--ქრომო- 

სომის გარეშე) აბერანტების უმრავლესობა იღუპება დაბადებამდე, ხო- 

ლო გადარჩენილებს უვითარდებათ ზემოთ აღწერილი შერეშევსკ-ტერ- 

ნერ-ს სინდრომი. ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ წინათ ყვე– 

ლა თანდაყოლილ ანომალიას ექიმებე ხსნიდნენ ნაყოფის ტრავმით, ან 

ინფექციით, რაც, რა თქმა უნდა, არ იყო სწორი. 

ამრიგად, ქრომოსომული ანომალია ერთნაირად ეხება როგორც 
სომატურ (ავტოსომებს), ისე სასქესო ქრომოსომებსაც. ამ ორი ძირი–- 
თად. ტ”პის ქრომოსომების ანომალიის სიმპტომოკომპლექსი ერთმა- 

ნეთისაგან განსხვავდება. 
მართალია თეორიულად მოსალოდნელია, რომ მონოსომია ან ტრი- 

სომი. თანაბრად შეიძლება შეეხოს ყველა 22 აუტოსომას, მაგრამ სა- 
ნამდვილეში ასეთი შესაძლებლობა შეზღუდულია. საქმე იმაშია, რომ 

მახვილი და სამუალო ზომის ქრომოსომების ანომალიებით 'გამოწვყუ- 
ლი გენური ბალანსის მოშლა შემთხვევათა უმოავლესობაში იწვევს 
ინდივიდის სიკვდილს ემბრიოგენეზის ნაადრევ სტადიებზე (მაკინო, 
1962, კანი, 1963 და სხვ.). ნათქვამის დადასტურებას, წარმოადგენს 

ის გ-“ო კვლევები, რომლებშიც ნაჩვენები „ყო, რომ ე. წ. სპონტანური 
აბორტების დროს ნაყოფის კარიოტიბი შემთხვევათა მნიშვნელოვან 

რიცხვში ხასიათდებ. ქრომოსომული ანომალიებით. 

ცნობილია, რომ ქრომოსომები, რომლებიც ქმნიან ნაკრებს, მკვე=- 
რად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ოდენობით, ფორმით და მათში 

გენების შეცულობით. ამიტომ ნაკრების სხვადასხვა ქრომოსომის მო– 

ნოსომია ან ტრისომია იწვევს სხვადასხვა ანომალიას. 

1960 წელს პირველად იყო აღწერილი 21-ე წყვილი ქრომოსომის 

ნაწილობრივი მონოსომია. ჩვენ ზემოთ განვიხილეთ ამ ქრომოსომის ტრი- 

სომია. ანუ დაუნის დაავადება ანუ მონგოლოიდიზმი; ამრიგად, ის რასაც ახ- 

ლა შევეხებით, დაკავშირებულია ე. წ. ანტიმონგოლოიდიზმთან. 21-ე ქრო- 
მოსომის უჩვეულო აბერაციის არსებობა დადასტურებული იყო L. L. I28I- 

ზყმი-ის მიერ 1966 წელს ავადმყოფზე, რომლის ფენოტიპი იძლეოდა და- 

უნის დაავადების საწინააღმდეგო სურათს (მაგალითად. პატარა ყურის 

მაგივრად დიდი ყური და ა. შ.). ციტოგენეტიკური შესწავლით დადგინ- 
და, რომ 21-ე ქრომოსომის წყვილში ერთი ქრომოსომის ნაცვლად აღინი- 

შნება მხოლოდ პატარა უბანი, ანუ ფრაგმენტი. 
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გარდა 21-ე ქრომოსომისა, აბერაცია ზოგჯერ შეეხება საკმარისად 
მსხვილ მე–-–13-–15 აკროცენტრულ ქრომოსომას და უფრო იშვიათად 
მე--16--18 ქრომოსომების ჯგუფს. 

იმავე 1960 წელს იყო აგრეთვე აღწერილი, რომ განვითარების ზო- 
გიერთი მრავლობითი ანომალიის მქონე, ავადმყოფებს აღმოპჩნდათ კა- 
რიოტიპში ნორმაზე ერთი ქრომოსომით მეტი და ეს მეტი ქრომოსომა 
ეკუთვნის #--13-დან #-–-15-მდე წყვილ. ქრომოსომებს. ამ დროს არ- 
სებული განვითარების ანომალიები შემდეგი: თვალის დეფექტები 
(ანოფტალმია ან მიკროფტალმიას, ფერადი გარსის გახლეჩა, კურ- 

დღლის ტუჩი, მგლის ხახა, პოლი-ან სინდაქტილია. ხშირად კიდევ გუ- 
ლისა და თავის ტვინის ანომალია, სიყრუე, გონებრივი განვითარებას 
მნიშვნელოვანი ჩამორჩენილობა, ნალისებრი თირკმელი და სხვ.) სად- 
ღეისოდ ანომალიათა ამ ტიპურ სიმპტომოკომპლექსს ეწოდება ტრისო- 
მია ს. 

იმავე წელს მოგვიანებით იყო აღწერილი კიდევ ერთი ტიპური ჯგუფი 
განვითარების-მრავლობითი ანომალიისა, რომელთა დროს აღმოჩნდა აგრე- 

თვე ზედმეტი ქრომოსომა ერთ-ერთ წყვილ # 16--18 ჯგუფში. ამ ანო- 

მალიის (სინდრომის) დამახასიათებელი ნიშნებია: გონებრივი განვითარე- 

ბის მნიშვნელოვანი ჩამორჩენა, ჰიპერტრიქოზი, პატარა სახე. ბლეფა- 
როფიმოზი, პტოზი, ყურის ხრტილის დეფექტი, პატარა პირი, სფინ- 
ქსის კისერი, კუნთების გაძლიერებული ტონუსი, გულის მანკი, საზარ- 

დულის და ჭიპის თიაქარი, ვენების ანომალია, პოლი-და სინდაქტილია და 

სხვ. ეს სიმპტომოკომპლექსი სადღეისოდ წოდებულია ტრისომია C-დ. 
აღწერილი სინდრომით შეპყრობილი ბავშვების მშობლებში გამოვლინე- 
ბული იყო ტრანსლოკაცია M/C, 8/C და სხვ. (L. ჰ. 8ს(Iთ. 0( მ1I., 
1965). 

1963 წელს აღწერილი იყო კიდევ ახალი პათოლოგია, რომლის დროს 

კლინიკური მონაცემებიდან მთავარია: მაღალი ტონის თავისებური ტირი- 

ლი, რომელიც შეადარეს კატის კრუტუნს. აქედან წარმოდგა სინდრომის 

სახელწოდებაც-––კტის კრუტუნი («CL ძს CჩმLა, ინგლისურად «ლ08( CVVI). 
ამ სინდროომისათვის აგრეთვე დამახასიათებელია გონებრივი და სომატუ- 
რი განვითარების გამოხატული ჩამორჩენილობა, მიკროცეფოლია, მთვა- 

რისებრი სახე, სტელამე, ხორხის დეფორმაცია, პატარა სასქესო ორგა- 

ნოები და სხვ. ქრომოსომების შესწავლისას დადგინილია მე-5 ქრომო- 

სომის მოკლე მხრის ნაწილობრივი დელეცია” (M. LI. M8CIი1VI6, 1964). 
ამრიგად, განხილულ შემთხვევებში ადამიანის გენური ბალანსის 

მოშლის ერთ-ერთ სახეს წარმოადგენს ჰომოლოგიური ქრომოსომის 
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წყკვილში რომელიმე ერთის არარსებობა (მონოსომია) ან, პირიქით,. 
მასში დამატებითი ქრომოსომის არსებობა (ტრისომია). პირველ შემ- 

თხვევაში ქრომოსომების მოდალური რიცხვი «ქნება 2ი--1, ანუ 45; 
მეორე შემთხვევაში კი–-2ი+1, ანუ 47. თუკი ერთხელ წარმოიშვა 
ქრომოსომების ასეთი არაჩვეულებრივი რიცხვი, იგი ასევე გადაეცემა 
უჯრედის შემდგომ თაობებს. 

ადამიანის პათოლოგიის კლინიკამი უფრო იშვიათი იყო ქრომო–- 
სომების რიცხვის ისეთი მატება, რომელიც ერთ შემთხვევაში წარმო- 

ადგენდა უჯრედის ქრომოსომების ნორმალური ნაკრების (დიპლოიდუ- 
რი) ჯერად მატებას, ანუ პოლიპლოიდიას –- მეორე შემთხვევაში კი 

არაჯერად ცვლილებას (მატება ან მოკლება), ანუ ანეუპლოიდიას. 
ანეუპლოიდია ეწოდება ქრომოსომული ნაკრების მოშლას. 

თუ ეუპლოიდიური ნაკრების დროს აღინიშნება ქრომოსომების ნორ- 
ნალური კომპლექტის (პაპლოიდურიე ნაკრები) ჯერადი რაოდენობა, 

მაგალითად, დიპლოიდია და ა. შ. ანეუუპლოიდიის დროს დარღვევას 
ადგილი აქვს თვით ქრომოსომების ნაკრებში. მათში ქრომოსომები 
მეტი ან ნაკლებია. ნათქვამიდან გასაგებია, რომ ამ დროს დარღვეულია 
გენური ბალანსი. ანეუპლოიდია ხშირად გვხვდება ავთკისებიანი სიმ– 
ს-ვნ-ს უჯრედებში, განსაკუთრებით კი ლეიკოზების დროს. 

დაავადების მიმდინარეობაში ანეუპლოიდიის გამოჩენა ცუდი 

პროგნოსტიკული ნიშანია, ასე მაგ. ლეიკოზის დროს მდგომარეობის 
ყოველგვარ გაუარესებს თან ახლავს ანეუპლოიდიის განვითარება, 
რაც განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამომჟღავნებული დაავადების ტერ- 
მინალური მღგომარეობის დროს (ე. დავიდენკოვა, 1965). 

ადამიანებში აღმოაჩინეს ტრიპლოიდური ქრომოსომული ნაკრე- 
ბი. ასეთი ნორმალური ორგანიზმის უმეტეს უჯრედებში აღმოჩნდა 69. 
ქრომოსომა (66 აუტოსომა-L2X +V). შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ტრიპ- 

ლოიდია წარმოიშვა შემდეგნაირად: ადგილი ჰქონდა ან ნორმალური. 
ჰაპლოიდური კვერცხუჯრედის განაყოფიერებას დიპლოიდური სპერ- 

მატოზხოიდით, ან პირიქით, ნორმალურმა ჰაპლოიდურმა სპერმატოზოი- 

დმა გაანაყოფიერა ანომალური დიპლოიდური კვერცხუჯრედი. დასა-; 
შვებია ისიც, რომ ტრიპლოიდია წარმოიშვას ნორმალური ჰაპლოიდუ-, 

რი კვერცხუჯრედის ერთდროული განაყოფიერებით ორი ჰაპლოიდუ-. 
რი სპერმატოზოიდის მიერ. 

სხვა ხასიათის ანომალია მიიღება მაშინ, როცა მიტოზი მიდის ქრო-,, 
მოსომების მხოლოდ გაორების სტადიამდე. ·თუ ასეთ მდგომარეობაში; 
ქრომოსომების ძაფები დაიყოფა ისე, რომ ქრომოსომების წყვილი 
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ცალები არ გაშორდებიან ერთმანეთს, მაშინ ახალ ბირთვში აღმოჩნდე–- 
ბა უკვე 92 ქრომოსომა (ტეტრაპლოიდია). თუ ამის შემდეგ მოხდება 
მიტოზი, მაშინ მიიღება ტეტრაპლოიდური ბირთვიანი უჯრედები. 

ციტოგენეტიკური მეთოდი (ქრომოსომების უშუალო შესწავლა 
ციტოლოგიური ტექნიკის გამოყენებით), რომელსაც დიდი ხანია იყე- 

ნებენ უმარტივეს ორგანიზმთა შესასწავლად, წარმატებით იქნა გამო- 
ყენებული ადამიაან–ს გენეტიკაში. 

მაშასადამე, ავადმყოფთა გარკვეული ჯგუფის კარიოტიპებში აღ- 

მოჩენილი ქრომოსომების აბერაციისა და შესაბამისი კლინიკური ნიშ- 

ნების შესწავლის საფუძველზე იწყებს გაფორმებას ადამიანის პათო- 
ლოგიის ახალი თავი--ქრომოსომული დაავადებები მედიცინის ეს 
დარგი სულ რაღაც 2-3 ათეული წელია არსებობს და ჯერ კიდევ ჩა- 

მოყალიბების პერიოდშია. 

ამრიგად, ქრომოსომული აბერაციები ცვლის ქრომოსომული სის- 

ტემის განლაგებას, იწვევს ქრომოსომული ხაზობრივი გენეტიკური 

სტრუქტურის გადაკეთებას და აპირობებს მემკვიდრეობითი ფაქტო- 
რების ბალანსის მოშლას. ამის შედეგად ადგილი აქვს ორგანიზმის შე– 

ნებისა -და ცხოველმყოფელობის მრავალფუროვან დარღვევას: 
სადღეისოდ ადამიანებში ცნობილია 1500-მდე მემკვიდრეობითი 

ნიშანი, რომელიც გადაეცემა შთამომავლობაში მარტივი მენდელისე- 
ბური წესებით (V. MC. MVI5ICM, 1970). 

ადამიანის მემკვიდრეობით დაავადებებს ჰყოფენ ტიპებად. მემ- 

კვიდრეოშითი დაავადებების ტიპის ქვეშ იგულისხმება მათი მემკვიდ- 
რეობაში გადაცემის ხასიათი, ქრომოსომული აბერაციების ფენოტი- 

პურია ეფექტი, როგორც წესი, მემკვიდრეობაში გადადის დომინანტუ- 

რი ტიპით. პათოლოგიური ნიშნების მემკვიდრეობით გადაცემა, ისევე 

როგორც ნორმალური ნიშნებისა, ხდება აუტოსომურ-დომინანტური, 

აუტოსომურ-რეცესიული და შეიძლება იყოს შებმული სქესთან. 

დაავადების ზოგიერთი დამახასიათებელი ნიშანი შეიძლება შეიც- 

ვალოს მემკვიდრეობის ტიპის მიხედვით. ამის მიზეზი არის ცალკეულ 
'!შემთხვევაში გენოტიპური და პარატიპური ფაქტორების შეფარდები- 
თი მნიშვნელობა, არსებობა ან არარსებობა რომელიმე. ნიშნისა, რომ- 
ლის მადეტერმინირებელი გენი არსებობს გენოტიპში „ აგრეთვე ამ 
ნიშნის გამოვლინების ხარისხი გაპირობებულია, ერთი მხრიე, გენის 
პენეტრანტობითა და ექსპრესიულობით, ხოლო მეორეს მხრივ, გარე- 
მოს ფაქტორების ზემოქმედებით. 
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ექსპრესიულობა განსაზღვრავს ნიშნის გამოვლინების ხარისხს, 
პენეტრანტობა ემორჩილება „სულ ან არაფრის“ კანონს. როცა ლაპა- 
რაკობენ, რომ გენი არაპენეტრანტულია, ეს ნიშნავს, რომ ამ გენით 
დეტერმინანტებულე ნიშანი არ გამოვლინდება სხვა გენების ან გარე– 
მო ფაქტორების მამოდიფიცირებელი ზეგავლენის გამო. 

ცნება „ექსპრესიულობა“ და „პენეტრანტობა“ პირველ რიგში 

შეეხება აუტოსომურ-დომინანტურ გენებს და მათ მაერ გაპირობე-' 
ბულ ნიშნებს. აუტოსომური რეცესიული ნიშნები, რომლებიც გამოვ-– 
ლინდება მხოლოდ ჰომოზიგოტებში, უფრო ხმირად ხასიათდებიან 

სრული პენეტრანტობითა და მაღალი ექსპრესიულობით. 
მივუთითოთ რამდენიმე მაგალითზე იმის საილუსტრაციოდ, თუ 

რამდენად ვარიაბილურია ადამიანის პათოლოგიის ტიპები, რომლებიც 
მონოგენური ბუნებისაა. 

1) თვალის გარსების დეფექტი-კოლობომა. ჩვეულებრივ მემკვიდ- 
რეობაში გადადის დომინანტური ტიპით: გენის პენეტრანტობა-50% 
ე. ი. დაავადება უვითარდება ამ გენის მქონე ადამიანთა ნახევარს. მაგ- 
რამ აღწერილია შემთხვევები, როცა დაავადება გადავიდა მემკვიდრე- 
ობაში რეცესიული ტიპით. მართალია ასეთი შემთხვევები იშვიათია, 

მაყრამ ისინი გაცილებით მძიმედ მიმდინარეობს. 
2) ანალოგიურ მდგომარეობას აქვს ადგილი მხედველობის ნერვის 

ატროფიის შემთხვეცებშიც. ჩვეულებრივ ეს დაავადება მემკვიდრეო– 
ბაშე გადაეცემა სქესთან შებმით და, როგორც წესი, ვითარდება ოც- 

დაათი წლის ასაკისათვის. მაგრამ არის შემთხვევები, როცა დაავადება 
გამოვლინდება უფრო მოგვიანებითაც. თანდაყოლილი ატროფია კი, 

როგორც წესი, მემკვიდრეობით გადადის რეცესიული ტიპით. 
ცნობილია, შემთხვევები მიკროფტალმის მემკვიდრეობაში გადა- 

ცემისა დომინანტური, რეცესიული და სქესთან შებმის ტიპით. 
დომინანტური ტიპით და არასრული პენეტრანტობით გად:ეცემა 

შთამომავლობას ამიოტროფული გვერდითი სკლეროზი, ოტოსკლერო– 
ზე, ბადურას ანგიომატოზი. განსხვავებით ამიბა (როცა სახეზეა შესა- 

ფერისი გენი) ყველას უვითარდება აკროცეფალოსინდაქტილიისა და 

ნათხემისებრი ატაქსიის უმრავლესი ფორმა, რადგან დაავადების მემ- 
კვიდრეობა ამ დროს დომინანტურია სრული პენეტრანტობით. 

გენოტიპურე და პარატიპული ფაქტორებით ურთიერთმოქმედება 

ყველაზე სრულად მჟღავნდება იმ გავრცელებული დაავადებების გან– 
ხილვისას, რომლებიც ხასიათდებიან მემკვიდრეობის პოლიგენური 
ტიპით. ამ დროს დაავადების გამოვლინება დამოკიდებულია რიგი ლო- 
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კუსების ალელების სუმარულ მოქმეღებაზე. ნორმაში პოლიგენური 

ტიპით გადაეცემა ადამიანებში სხეულის აღნაგობა, გონებრივე ნიჭი, 
პულს-ს სიხშირე, არტერიული და ვენური წნევა, დერმატოგლიფიკა, 
სიცოცხლის ხანგრძლივობა და ბევრი სხვა. 

გენოტეპისა და გარეჭოს ფაქტორებ-ს (ეკზოგენური) ურთიერთ- 

ქმედების ილუსტრაციას წარმოადგენს ფილტვების ემფიზემის, მეტ- 
ჰემოგლობინემიის და სხვა მაგალითები. 

ვ. პ. ესფროიმსონის (1968) აზრით მემკვიდრეობისა და გარემოს 

ეტიოლოვიური როლის შეფარდების თვალსაზრისით მიზანშეწონილია 
ადამიანის მემკვიდრეობითი დაავადებები დავყოთ 5 ჯგუფად. 

1) დაავადებები, რომლებიც გამოვლინდება მხოლოდ გარკეცუ- 
ლი გენოტიპის ადამიანებში გარემოს პირობებისაგან დამოუკიდებლად 
(პიგმენტური ქსეროდერმა, ქონდროდისტროფია, ჰემოფილია და სხვ). 

2 დაავადებები, რომლებიც გამოვლინდება მარტო გარკვეული 
გენოტიპის ადამიანებში, მაგრამ გარემოს გარკვეული ფაქტორების არ- 
სებობის შემთხვევაში (პოდაგრა). 

3) დაავადებები, რომლებიც გამოვლინდება ნებისმიერი გენოტი- 
პის ადამიანებში, მაგრამ სიხშირე და სიმძიმე დაავადებისა დამოკი- 
დებულია გენოტიპზე და გარემოზე (ესენციალური ჰიპერტონია, 12 

გოჯა ნაწლავის წყლული). 
4) დაავადებები, რომლებიც გამოვლინდება ნებისმიერი გენოტი- 

პის ადამიანებში, მაგრამ დაავადების სიმძიმე ღა სიხშირე დ:მოკიდე- 
ბულია გენოტიპზე (ტუბერკულოზი, კბილის კარიესი). 

5) დაავადებები, რომელთა სიხშირე და სიმძიმე მთლიანად დამო- 
კიდებულია გარემოს ფაქტორებზე. 

რა თქმა უნდა ეს კლასიფიკაცია გარკვეულად პირობითია, მაგრამ 

მასში ერთხელ კიდევ ხაზგასმით:ა აღნიშნული სამედიცინო გენეტიკის 

ძირითადი თეზისი, სახელდობრ: ბევრი მემკვიდრეობითი დაავადებების 

გამოვლინება უპირველესად დამო კიდებულია ორგანიზმ-ს ფიზიოლო- 

გიურ მდგომარეობაზე და მის ურთიერთობაზე გარემოს ფაქტორებთან. 
, საერთოდ მემკვიდრეობითი დაავადებების კლასიფიკაცია სადღე- 

ისოდ ჯერ კიდევ არ არის დამთავრებული, რადგან ქრომოსომული აბე- 
რაციის მიზეზები გაურკვეველი რჩება. ამით აიხსნება ისიც, რომ უმ- 

რავლეს მათგანს ჯერ კიდევ უწოდებენ სინდრომს და არა დაავადებას, 
ნათქვამი განსაკუთრებით შეეხება სქესობრივ ანომალიასთან დაკავში- 
რებულ ქრომოსომულ დაავადებებს, რომლებსაც დიდი ხნის განმავლო- 

ბაშ თვლიდნენ პირველად ენდოკრინულ დაავადებად და განიხილე- 
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ბოდნენ როგორც გონადებას დისჰენეზია. სადღეისოდ უკვე შესაძლე- 
ბელია ლაპარაკი დაუნისა და კლაინფელტერის დაავადებებზე, რადგან 
უკვე დაზუსტებულია მათი კლინიკური და ციტოლოგიური სურათი. 

მოკლე დროში ასევე ცალკე ნოხოლოგიურ ერთეულებად იქნება გა- 
მოყოფილი ბევრი სხვა ქრომოსომული დაავადება. 

უნდა შედგეს იმ დაავადებების სეა, რომელთა დროს მემკვიდრე– 
ობის ფაქტორი თამაშობს დიდ როლს და ეს მხედეელობაში “უნდა იქ- 
ნეს მიღებული პროფესიის არჩევისა და დაქორწინების დროს. ასეთ 

დაავ:დებებს ეკუთვნის დიაბეტი, ფარისებური ჯირკვლის დაავადე- 
ბები, ავთვისებიანი სიმსივნეები, ზოგიერთი ფს-1-კური მოშლილობა, 
სისხლის ცალკეული დაავადებები, ალერგიული მდგომარეობები. 

შემკვიდრეობითი პათოლოგიისათვის დამახრიათებელ თავა'ე- 
ბურებას წარმოადგენს გენეტიკური კომპონენტის მონაწილეობა მო–- 
ცემული დავადების განვითარებაში, ამ უკანასკნელის ქეეშ უნდა 
ვიგულისხმოთ შთამომავლობაში პათოლოგიური მემკვიდრეობითი ინ- 
ფორ:აციის და არა პათოლოგიური ნიშნებისა და თვისებების გადა- 
ცემა, როგორც ეს შეცდომით ეგონათ უკანასკნელ დრომდე. საქმე 
იმაშია, რომ ინდივიდისათვის დამახასიათებელი ყველა თვისება ვი–- 
თარდება მემკვიდრეობითობისა და გარემოს ურთიერთზემოქმედების 
შედეგად. მემკვიდრეობის მექანიხმის დაზუსტება კი შესაძლებელი 
გახლდა მხოლოდ უკანასკნელ წლებში. როცა მნიშვნელოვნად განვი- 
თარდა მოლეკულური ბიოლოგია და ბიოლოგიაში გამოყენება ჰპოვა 
კიბერნეტიკამ. 

მემკვიდრეობითი დაავადებების უმრავლესობისათვის დამახასი- 

ათებელია გვარტომული გავრცელება, ე. ი. მოცებული დაავადებ-ს 
განმეორება ნათესავთა თაობაში (იხ. ქვემოთ). 

მემკვიდრეობითი დაავადებები გამომჟღავნდებიან ონტოგენეზის 
სხვადასხვა საფეხურზე. ასე, მაგალითად, ჰემოფილია ვითარდება 'ემ- 
ბრიონულ პერიოდში. ასეთივეა აგრეთვე ახალშობილთა ყრუ-მუნჯო- 
ბა, იქტიოზი და სხვა. ზოგიერთი მემკვიდრეობითი დაავადება ვითარ- 
დება პოსტნატალურ (დაბადების შემდეგ) პერიოდში. მაგრა აქაც 
მნიშვნელობა აქვს ასაკს. ზოგჯერ ავადდებიან ბავშვები (ფრიდრეიხის 
ატაიქსია), ზოგჯერ კი ხანშიშესული პირები. 

სხვა დაავადების გენეტიკური ანალიზი გვაფიქრებინებს, რომ 

ერთი ღა იგივე დაავადება სხვადასხვა ოჯახში გამოიწვევა სხვადა- 
სხვა მექანიზმით. 

შეიძლება თუ არა ქრომოსომული დაავადებების მკურნალობა? 

I19



ამ საკითხის გადაწყვეტა დაკავშირებულია იმის გარკვევასთან, თუ რა 
როლს თამაშობს ცალკეული ქრომოსომები და მათი ნაწილები ნივთი- 
ერებათა ცვლაში. ამიტომაა, რომ ქრომოსომული დაავადებების მკურ- 
ნალობა მდგომარეობს ჰორმონების, ·ფერმენტების და პრეპარატების 
დახმარებით ნივთიერებათა „ცვლაში არსებული დეფექტების (რომე– 
ლიც გამოწვეულია ქრომოსომული ნიშნების ამა თუ იმ მოშლით) 
ლიკვიდაციაში. რაც უფრო ადრე იქნება დიაგნოზი დადგენილი, მით 

უფრო წარმატებით მთავრდება მკურნალობა. 
სადღეისოდ ცნობილია 70-ზე მეტი მემკვიდრეობითი ე· წ. სქეს- 

თან შებმული ტიპის, პათოლოგიური თავისებურება, რომელთა გან- 
ვითარების ბიოქიმიური მექანიზმი იმდენად კარგადაა შესწავლილი, 
რომ შესაძლებელი ხდება გაკეთდეს ექსპრეს-დიაგნოსტიკა ან ჩ>ტარ- 
დეს მიზანმიმართული მკურნალობა. 

მართალია საუკუნეების მანძილზე მემკვიდრეობითი დაავადებები 
«თვლებოდნენ საბედისწეროდ, მაგრამ სადღეისოდ მათი მ-ზეზების 
გაშიფვრამ მოგვცა მკურნალობისა და პროფილაქტიკის საწზუალება. 
აგალითად, გალაქტოზემიის მექანიზმის გახსნამ მოგვცა მისი პრო- 

ფილაქჭტიკის შესაძლებლობა. ამ დაავადების თავიდან ასაცილებლად 
საკმარისია სიცოცხლის პირველსავე წლებში ბავშვი გადავ–ყვანოთ 
დიეტაზე, რომელიც თავისუფალი იქნება გალაქტოზისაგან (წინააღ- 
მღეგ ნაჩვენებია რძე). 

დიეტის დროული გამოყენება თავიდან გვაშორებს აგრეთვე ცენ– 
ტრალური ნერვული სისტემის მძიმე ცვლილებებს ზოგიერთი დაავა- 
დებების დროს და ა. შ 

დიაგნოსტიკის თანამედროვე ექსპრეს-მეთოდები, რომელიც მუ– 
შავდება მემკვიდრეობითი დაავადებების დროს ბიოქიმიური და ცი- 

ტოგენეზური ცვლილებების ღრმა ცოდნის საფუძველზე იძლევა 
ახალშობილების მასობრივი გამოკვლევების საშუალებას. 

ექსპრეს-მეთოდის საშუალებით მოკლე დროში შეიძლება ათასი 
ადამიანის გამოკვლევა და დაავადების ნაადრევი დოიაფნოსცუერება. 
ქრომოსომული მოშლილობით გამოწვეული დაავადებების თუ სიმა- 
ხინჯეების დროს სხვადასხვა ორგანოსა „და ქსოვილში აღინიშნება ესა 

თუ ის ცვლილება. ასეთ ავადმყოფებში კანისა და ხელის გულის ხა- 
ზები ხასიათდებიან თავისებურებებით, რომელთა საშუალებით “სპე- 
ციალისტებს ზეუძლიათ დაავადებების დიაგნოზის დასმა. 

- ამრიგად, სამედიცინო გენეტიკა ექიმებს აძლევს მემკვიდრეობი– 
თი დაავადების ექსპრეს-დიაგნოსტიკის, მკურნალობისა და პროფილა– 

120



ქტიკის საშუალებას. უნდა გვახსოვდეს, რომ აბერანტული გენი წარ– 

მოადგენს მემკვიდრეობითი «დაავადებების ისეთივე კონკრეტულ ფაქ- 
ტორს, როფორიცაა მიკრობი ინფექციური დაავადებისათვის. რო- 

გორც ყოველგვარი ინფექციური დაავადება წარმოადგენს ეპიდემიო- 
ლოგიური ფაქტორების შედეგს და მოწმობს ინფექციის კერის არ–- 
სებობახე, ასევე თითოეულე მემკვიდრეობითი ავადმყოფი წარმოად- 

გენს წინაპრების გზით «დეფექტური გენის გადაცემის შედეგს და აგ- 
რეთვე, იძლევა სიგნალს დაავადების მტპრებლობის კერის არსებობაზე. 

აქაც ექიმის ყურადღება უნდა წარიმართოს ჯერ კიდევ გამოუმქღავნე– 
ბელი ავადმყოფის ან ნათესავებს შორის პათოლოგიის გადამცემი პი–- 

რის გამოვლინებისაკენ. 

გენეტიკური გპმოკვლევების თანამედროვე მეთოდები ბსამუა- 
ლებას იძლევა დადგინდეს არა მარტო განვითარებული დაავადება, 
არამედ გამოვლინდეს ნათესავებს შორას მისი ფარული ფორმები. 

იმისათვის, რომ ეფექტური იყოს ყველა მემკვიდრეობითი დაავა– 

დების პროფილაქტიკა და მკურნალობა, საჭიროა დანერგილი იქნეს 
მემკვიდრეობით დამძიმებულ პირთა Cეგისტრაცჯა, შეიქმნას მათი დე– 
მოგრაფიული სისტემა და სამედიცინო სტატისტიკა კავშირის მასშტა- 

ბით, ისევე როგორც ეს გაკეთებულია დანიაში, “შვეციაში და სხვა 

ქვეყნებში. 
რა უწყობს ხელს დაავადების გამოვლინებას? უფრო ხშირად ინ- 

ფექცია, ორგანიზმის მოწამვლა შხამიანი ნივთიერებებით, ტრავმა. მათ– 
თან ბრძოლით შესაძლებელია მემკვიდრეობითი დაავადებების პრო–- 
ფილაქტიკა. -მ თვალსაზრისით არანაკლები მნიშვნელობა აქვს დე- 

დის ასაკს ბავშვის დაბადების მომენტში. 

ამრიგად, არ არის სწორი ვიფიქროთ, რომ მემკვიდრეობითი დაა– 
ვადებების განვითარებისათვის საკმარისია მარტო პათოლოგიური გე- 
ნის არსებობა. მემკვიდრეობითი დაავადება არ ვითარდება აუცილებ- 
ლად ყოველგვარ პირობებში. ცნობილია შემთხვევები, როცა პათო–- 

ლოგიური გენის შემცველი ორგანიზმი ჯანსაღი რჩება მთელი სიცო–- 

ცხლის განმავლობაში. 
დიდი მნიშვნელობა აქვს ქრომოსომულ „დაავადებათა პროფი-- 

ლაქტიკას. ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში დროულად უნდა გადაწყდეს 
შეგდგომი შვილოსნობის მიზანშეწონილობა იმ ოჯახში, სადაც ბავშვი 
დაიბადა მძიმე მემკვიდრეობითი დაავადებებით (იხ. თავი––სამედიცი–- 
ნო გენეტიკური კონსულტაცია). 

რა გზების საშუალებით ფიქრობენ თანამედროვე სპეციალისტები 
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შეისწავლონ და გამოასწორონ ის გენეტიკური მასალა, რომელიც აპი– 
რობებს არახელსაყრელ გენეტიკურ ცვლილებებს? ამ მიზნის მისაღ- 
წევად ცნობილია ორი გზა ორივე დაყრდნობილია უახლეს შეხე- 
დულებებზე გენებს ფიზიკო-ქიმიური საფუძვლებისა „ა ნატიფი 

სტრუქტურის შესახებ. 

საკითხისადმი პირველი და ყველაზე საიმედო მიდგომა მიზნად 
ისახავს მიღწეულ იქჭნას დნმ-ს ძაფში ნუკლეოტიდების გარკვეული 
წკვილის ან მათი ჯგუფების მიმართებითი შეცვლა (შექცევადი მუ- 
ტაცია). ამ მიზნით პირველ რიგში საჭიროა ისეთი მასალის სინთეზი- 
რება, რომელიც იქნება ქრომოსომის ერთეულის შესატყვისი და და- 
ექვემდებარება ცვალებადობას. შემდგომ ამისა ეს რთული მუტაგენი 
შეყვანილი „უნდა იქნეს ერთ ან რამდენიმე უჯრედში და რადგან, ის 
უნდა -ყოს ჰომოლოგიური ან კომპლემენტალური (იხ. უოოტსონისა 

და კრიკის მოდელი), მოხერხდება მისი ჩართვა იმ დნმ-ში, რომელიც 

უნლა იქნეს გასწორებული. 

მეორე გზა მეზნად ისახავს ნაწილობრივი შეჯვარების გზით შე- 
იცვალოს უჯრედის ქრომოსომაში არასრულფასოვანი უბანი (რომე- 
ლიც გენეტიკური დეფექტის მიზეზია) უკეთესი ხარისხის ფრაგმენ- 

ტით. ასეთი შეტანისათვის საჭირო ფრაგმენტი შეიძლება იყოს სინ- 
თეზირებული ან ბუნებრივი წარმოშობისა, მაგრამ ორივე შემთხვევა- 

ში იგი შესაცვლელის სრული ჰომოლოგიური უნდა იყოს.



თავი II 

სიმსივნის ცნების განსაზღვრა 

სემსივნეს ბერძნულად „ონკოს“ (გროვა) ან „ნეოპლახმა# (ნუეოს–- 
ახალი, პლაზმა––გაფორმებული მატერია), ლათინურად კი „ტუმორი“ 

(მემსხვილება, შებერვა) ეწოდება. სიმსივნეების «ემსწავლელ მეცხი–- 

ერებას ონკოლოგიას (ლოგოს-სწავლება) უწოდებენ. ტერმინი „ონ- 
კოლოგია/“ უპირატესად იხმარება საბჭოთა კავშირში. საზღვარგარეთ 
კი ძირითადად გამოყენებულია ტერმინი „კანცეროლოგია“ („კანცერ“-––- 

ლათინურად კიბო). უფრო მიზანშეწონილია ტერმინი „ონკოლოგია“, 
რადგან «იგი თავის გაგებაში მოიცავს არა მარტო ავთვისებიანი სიმ- 
სივნეების სხვადასხვა სახეს (კიბო, სარკომა და სხე) არამედ კეთილ- 

თვისებიან სიზსივნეებსაც. საბჭოთა კავშირში მკვეთრადაა დიფერენ-- 
ცირებული ეპითელური და არაეპითელური (მეზოდერმული) წარმო- 

შობის სიმსივნეები. ცალკე ჯგუფადაა გამოყოფილი სარკომები და ჰე– 
მობლასტოზები, მაშინ, როცა სახღვარგარეთის ბევრ ქვეყანაში ისინი 

განიხილება კიბოს ჯგუფში. ასეთი მდგომარეობა გარკვეულ უარ- 
ყოფით ზეგავლენას ახდენს და ზოგჯერ აძნელებს სხვადასხვა ქვეყა- 
თში გამოქვეყნებული მეცნიერული ლიტერატურის მასალის შედა- 

ეიას. 

ვიდრე შევეზებოდეთ სიმსივნის ცნების განმარტებას, საჭიროა 

მოვიგონოთ, რომ არჩევენ კეთი–––და ავთვისებიან სიზსივნეებს. სიმ- 
სივნეების ასეთ დაყოფას პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს, მაგრამ 
მთლად გამართლებული არ არის ეტეოპათოგენეზის თვალსაზრისით. 
ერთსა და იმავე ზემოქმედებას (რაც ნათელია ექსპერიმენტში) შეუძ- 
ლია გამოიწვიოს ერთიცა და მეორეც ერთსა და იმავე ორგანიზმშიც 
კი. გარდა ამისა პირველი ზოგჯერ ეტაპია მეორეთა განვითარებისა- 
თვის. 

ცნება სიმსივნე უპირველეს ყოვლისა მიუთითებს სხეულის გარკვეულ 
ადგილზე ქსოვილთა მოცულობის მომატებაზე. ამ თვალსაზრისით ინტე- 
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რესმოკლებული არ არის მოვიგონოთ საკითხის ისტორია. ჯერ კიდევ: 

უშველესი დროის ექიმები არჩევდნენ რამდენიმე კატეგორიის სიმსივნეს. 
პირველ ჯგუფში განიხილავდნენ ბუნებასთან შეთანხმებულ სიმსივნეებს-– 
1სიოი0C§ §ლისიძსთ ომ'ს”მIი. ასეთებად მათ მიაჩნდათ საშვილოსნოსა 
და სარძევე ჯირკვლების ფიზიოლოგიური ზრდა ორსულობის დროს. მეო- 
რე ჯგუფში ისინი აერთიანებდნენ ისეთ სიმსივნეებს, რომლებშიც მჟღავ- 
ნდებოდა ბუნების ჭარბი ძალა-–- (ს9)0105 §სიIL28 იმჰსწგი!. ასეთებად მათ: 
მიაჩნდათ კელოიდები (ჰიპერტროფიული ნაწიბურები), ძვლის კოჟიჟები 

და სხვ. მესამე კატეგორიას კი შეადგენდნენ ისეთი პროცესები, რომლე- 

ბიც თავისი არსით ეწინააღმდეგებოდნენ ბუნებას-–- (090101105 0IL8C(% ომ1ს- 
ჯგ. ამ ჯგუფში ისინი მოაქცევდნენ მოცულობაში პათოლოგიური მომა- 

ტების ყველა დანარჩენ შემთხვევას--–ანთებით შესივებას, რეტენციულ 
კისტებს და თვით ჭეშმარიტ სიმსივნეებს. 

აღნიშნული ფრიად განსხვავებული პროცესების ერთმანეთისაგან 
გარჩევა დაიწყო მე+19 საუკუნის მეორე. ნახევარში. დადგინდა, რომ 
სინსივნის არსის განმარტების დაყვანდVსV ორგანოსა თუ ქსოვილების 
მარტო მოცულობაში მომატებამდე. საკმარისი არ არის, ზემოთ ხსე– 
ნებული სამივე კატეგორიის „სიმსივნის“ დროს ადგილი აქვს მოცუ- 
ლობაშე მატებას, მაგრამ ჩამოთვლილ პროცესებსა და ჭეშმარიტ სიმ- 
სივნეებს შორის განსხვავება პრინციპული ხასიათისაა. მაგალითად, 
ანთების დროს მოცულობაში მომატება ძირითადად გაპირობებულია» 

უჯრედოვანი ელემენტების თავმოყრით ანთების ადგილზე. რეცესიუ- 
ლი კისტის დროს ადგილი აქვს უჯრედების არა გამრავლებას, არამედ 
ორგანოს მოცულობაში მატებას მასში შიგთავსის დაგროვების გამო 
და ა. შ. 

სიმსივნის დროს მოცულობაში მატება გაპირობებულია უჯრედე- 
ბის გამრავლებით და ეს თვისება წარმოადგენს პირველსა «Cდა ერთ- 
ერთ მთავარ დამახასიათებელ ნიშანს სიმსივნისათვის. 

სიმსივნის განმარტებაში «უჯრედების გამრავლების ცნების შეტა- 
ნა მნიშვნელოვნად განასხვავებს მას ბევრი პათოლოგიური პროცე- 
სისაგან; არც ეს არის საკმარისი სიმსივნის არსის განმარტებისათვის,. 
«რადგან. უჯრედების გამრავლება საფუძვლად უდევს ბევრ სხვა ნორ- 

მალურ, თუ პათოლოგიურ პროცესს, როგორიცაა სხეულის 6აწილე- 
ბის ნორმალური ზრდა, რეგენერაციული პროცესები, სხეულის ნაწი– 
ლების პათოლოგიური ზრდა–-გიგანტიზმი, „დამატებითი ორჯჟანოები 
და სხვ. ყველა ზემოჩამოთვლილ შემთხვევაში მატება მოდის ნორმა– 
ლური უჯრედების გამრავლების ხარჯზე. ეს უჯრედები დამახასიათე–- 
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ბელი არიან მოცემული ქსოვილებისათვის (ორგანოსათვის) და ას; 

რულებენ ნორმალურ ფუნქციას, მაშინ როცა სიმსივნის დროს მხარ- 
დი უჯრედები „ატიპურია როგორც ფუნქციურად ისე მორფოლოგიუ- 

რად; ნორმალური უჯრედები მონომორფულია, სიმსივნური უჯრედე- 
ტი––პოლიმორფულნი. 

სიმსივნურ უჯრედებს ახასიათებს მკვეთრად გამოხატული პოლე- 

მორფოხი, ატიპურობა და გარკვეული მსგავსება ემბრიონულ ელე– 
მენტებთან, მაგრამ ისინი მაინც ინარჩუნებენ მნიშვნელოვან მსგავსე– 
ბას იმ დედურ “უჯრედებთან, რომლებისაგანა„ც წარმოიშვნენ. ამავე 
დროს სიმსივნური უჯრედები მოკლებული არიან ნორმალური ქსოვი- 

ლისათვის დამახასიათებელ ორგანიზებულობას და ხასიათდებიან მთე- 
ლი რიგი მორფოლოგიური ნიზნებით, რომელთა მიხედვით შესაძლე– 
ბელი ხდება სიმსივნის დიაგნოზის დასმა. საერთოდ კი ნორმალურ და 
სიმსივნურ უჯრედებს შორის განსხვავება ისე. უმნიშვნელოა, რომ სიმ- 

სივნის ადრეულ სტადიაზე დიაგნოზის დასმა რთული ამოცანაა სპე–- 
ციალისტისათვისაც კი. სიმსივნის დიაგნოზის დასმისას გადამწყვეტია 
თვით მკვლევარის „ინდივიდუალური ცოდნის დონე. 

სიმსივნის განვითარებისას დიდი მნიშვნელობა აქვს მისი ზრდისა 
და ორგანიზმში გავრცელების ხასიათს. ფიქრობდნენ, რომ სიმსივნე 
იზრდება მხოლოდ საკუთარი უჯრედების გამრავლების ხარჯზე, ანუ 

როგორც ამბობენ, სიმსივნე იზრდება მხოლოდ თავის თავიდან და არა– 
ვითარ შემთხვევაში მის ზრდაში მონაწილეობას არ ღებულობს მეხზო- 
ბელი ქსოვილების «უჯრედები. ამით ჭემმარიტ სიმ„ივნეებს ანსხვავებ- 

დნენ ყველა სხვა სახის ზრდისაგან (ინფექციური გრანულომა, „დის- 
პორმონული ჰიპერპლაზია და სხე.), როცა ადგილი აქვს ე. წ. აპოზი- 
ციურ ზრდას. 

როგორც სიმსივნური, ისევე ნორმალური უჯრედის მიმართ ძალა- 

“შია ლეიდიგის მიერ წამოყენებული და რუდოლფ ვირხოვის (LL. VIICხ0V, 
1858) მიერ ფორმირებული ბიოლოგიური კანონი, რომლის თანახმად 

ყველა უჯრედი წარმოიშობა უჯრედისაგან. ევოლუციის ადრეულ ეტაპებზე 
ნორმალური უჯრედების პარალელურად არ არსებობდა სიმსივნური უჯრე- 
დები, ამიტომ უნდა ვიფიქროთ, რომ სიმსივნური უჯრედი წარმოიშვა ნორ- 

მალური უჯრედისაგან ბიოლოგიური სამყაროს განვითარების რომელიღაც 

' ეტაპზე. მაშასადამე სიმსივნური უჯრედი (ქსოვილი), ისევე, როგორც 

მისი ნორმალური პროტოტიპური უჯრედები (ქსოვილი) ექვემდებარება 

ევოლუციის ზოგად ბიოლოგიურ კანონებს. 
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ტატუმის (C. L. შმIV, 1947) მიერ მალიგნიზაცია ხორციელდება, 

როგორც წესი, უჯრედთა მცირე რიცხვში ან ერთადერთ უჯრელმშიც კი; მი- 
სივე აზრით ასეთი შესაძლებლობა პოტენციურად დამახასიათებელია უჯრე- 
დთა ყველა ტიპისათვის. სიმსივნის წარმოქმნისათვის საკმარისია ერთად- 

ერთი სიმსივნური უჯრედი, პრაქტიკულად ეს დემონსტრირებული 
იყო 1937 წელს ჯეკობ ფერსისა და კანის (I. LVILხ, გ. II8ი) მიერ (ნიუ- 
იორკი), რომლებმაც ლეიკემიით (სისხლის ავთვისებიანი პროცესი) დაავა- 

დებული თაგვიდან ერთი სიმსივნური უჯრედი აუცრეს ინტაქტურ (ჯან- 

მოთელ) თაგვს, რის შედეგად მასაც განუვითარდა ავთვისებიანი სიმსივ- 
ნე––ლეიკემია. 1950 წელს იშიბაშიმ (MX. 150)ხ2%სხ!) და ხოსოკავამ (MX. 
1I0§0MმVმ) განახორციელეს ვირთაგვის ასციტური სარკომის (ამ სიმსივნეს 
ეწოდება იოსიდას ასციტური სარკომა) აცრა ერთადერთი უჯრედის საშუ- 
ალებით. ხსენებული ექსპერიმენტებით ისარგებლეს ლეიკოზის (ლეიკემია) 

მკურნალობის ახალი გზების ძიების საქმეში. გამოიანგარიშეს, რომ ერთად- 

ერთი ლეიკოზური უჯრედი გამრავლების შედეგად (დაახლოებით 4 დღეში 
ერთხელ) 5-6 თვის შემდეგ იწვევს ძწვავე ლეიკოზის განვითარებას, რომ- 
ლის დროს ადამიანის ორგანიზმში ლეიკოზური უჯრედების რიცხვი უდრის 

დაახლოებით ერთ ტრილიონს (1 000000000000). იმისათვის, რომ ავად- 

მყოფი ჩაითვალოს ლეიკოზისაგან სულ განკურნებულად, საკმარისი 

არ არის განადგურდეს ლეიკოზური უჯრედების 99,99999 %. თუ განა- 
დგურებული არ იქნება უკანასკნელი ლეიკოზური უჯრედიც კი, მაშინ 

გარკვეული დროის შემდეგ (რემისიის პერიოდი) დაავადება ისევ განახლ- 

დება (რეციდივი), , 

ადამიანისა (კანის პაპილომა, საშვილოსნოს ფიბრომიომა და სხვ.) 

და ცხოველის ზოგიერთი სიმსივნის გენეტიკური ანალიზის მეთ–დე– 

ბის გამოყენებამ გვიჩვენა, რომ სიმსივნეები ხშირად კლონური წარ- 
მოშობისაა, ე. ი. მთელი სიმსივნური კვანძი ვითარდება ერთადერთი 
სიმსივნური უჯრედის გამრავლების შედეგად. 

სპეციალურ გამოკვლევებში ნაჩვენები იყო, რომ თაგვებში ინ–- 
დუცირებული ჰეპატომების უმრავლესობა ვითარდება ერთი უჯრე- 
დისაგან. ქალის საშვილოსნოს პრეკანცერულად შეცვლილ ყელშე პა– 

თოლოგიური უჯრედების ერთ კლონს შეუძლია გავრცელდეს ყელის 
მთელ ზედაპირზე და გააძევოს ნორმალური ეპითელი. ალბათ, ევო-. 
ლუციის ყველა ეტაპზე ჩნდებიან ახალი უჯრედული კლონები, რომ- 
ლებიც განდევნიან არსებულ კლონებს. 

სიმსივნის ზრდა მხოლოდ და მხოლოდ საკუთარი უჯრედების გამ- 

რავლების ხარ ჯხე ურყევ ჭეშმარიტებად მიაჩ ნდათ მთელი ასი წლის განმავ–. 
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ლობაში, მაგრამ უკანასკნელ დროს ეს საკითხი საეჭვო გახდა. მაგალითად, 
ამერიკელი მეცნიერის ვილისის (VVIIII§5, 1953) ახალი თეორიის-–სიმსივ- 

ნური ველის შესახებ-– ძირითადი დებულებები შემდეგია: სიმსივნე ვითარ- 
დება უჯრედების არა მცირე ჯგუფისაგან, არამედ ე. წ. სიმსიგნური ვე- 
ლისაგან, რომელიც ყოველთვის უფრო მეტია, ვიდრე თვით სიმსივნე; 

სიმსივნე ვითარდება არა ერთ მომენტად, არამედ სტადიურად და იზრდე- 

ბა არა მარტო თავის თავისაგან, არამედ ლატერალური მალიგნიზაციის 

გზითაც; / 

ლ. შაბადის (1947) მითითების თანახმად, ზოგიერთი (მხედეელო– 

ბამია ისეთი სიმსივნეები, რომლებიც შეიცავს ქათმის სარკომის ან თაგ– 
ვის სარკომის მაღალაქტიურ ვირუსს) სიმსივნური კვანძის ზრდაში 

არსებული სიზსივნურეი უჯრედების გამრავლებასთან ერთად დიდი 

ინიშვნელობა აქვს ირგვლივ მყოფ შემაერთქსოვილოვანი უჯრედების 
ტრანსფორმაციას. 

მთავარი ბიოლოგიური თავისებურება, რითაც ჭეშმარიტი სიმ- 
სევნე განსხვავდება ფიზიოლოგიური, ნორმალური ჰიპერპლაზიისაგა9, 

აგრეთვე ინფექციურ-ანთებითე პროლიფერატებისაგან, მდგომარეობს 
სიმსივნის დაუსრულებლად ზრდაში. ამაშე მჟღავნდება სიმსივნის შე–- 
დარებითი ავტონომია. 

ი. ალოვმა (1955) შეისწავლა ნორმალური და სიმსივნური უჯ- 

რედების გამრავლებაზე მარეგულირებელი მექანიზმების მოქმედება 
და დაადგინა, რომ არც ადრენალინი (რომელიც აკავებს უჯრედების 
გამრავლებას), არც ,„თირეოდინი (რომელიც სტიმულაციას აპლევს 
ნორმალური უჯრედების გამრავლებას), არც კორტიზონი (რომელიც 

ხასიათდება ანტინიტოზური მოქმედებით) არსებითად არ ცვლის სიმ- 

სივნურ უჯრედებში მიტოზურ აქტივობას. 

ავტონომიის სხვა მაგალითია ის, რომ სიმსივნურ ქსოვილს აო 

ახასიათებს რეაქცია შიმშილზე: სიმსივნე აგრძელებს ზრდას ისეთ ო”- 

განიზმში, რომელშიც შიმშილის გამო ყველა ნორმალური ქსოვილი 

განიცდის პროგრესულ ატროფიას. 

„დაწყებული სიმსივნური ზრდა დროებით შეიძლება შეჩერდება. 
მაგრამ იგი სრულად არ წყდება რაიმე სპეციალური ზემოქზეღდების 

გარეშე, მაშენაც კი, თუნდაც მოშორებული იქნას საწყისი მიზეზი. ეს 

გარემოება უფლებას გვაძლევს ვილაპარაკოთ სიმსივნის შედარებ-თ 

დამოუკიდებლობაზე–– ავტონომიაზე“. 

ამრიგად, სიმსივნური პროცესის დამახასიათებელ თავისებურე- 

ბას წარმოადგენს ისიც, რომ სხვა ნორმალური პროცესებისაგან გან– 
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სხვავებით იგი არასრულად ემორჩილება ორგანიზმის კორელაციურ 

ზემოქმედებას და სპეციფიკურია მოცემული სახსს ცხოველისათე-ს. 

სიმსივნის ავტონომია პირობადებულია მისი მორფოლოგიური, ფუნ- 
ქციური, ბიოქიმიური და იმუნოლოგიური ანაპლაზიით (ბერძნულად 

«ანა» ნიშნავს უკანას და «პლაზის»-- ფორმირებას). ეს ტერმინი ონ- 
კოლოგიაში პირველად იხმარა ჰანზემანმა (ს. LIგივტომიი, 1893). ანა- 

პლაზირებული უჯრედები თითქოსდა უბრუნდებიან ემბრიონულ მდგო- 
მარეობას, რადგან ისინი კარგავენ ან ამცირებენ დიფერენცირებული 

უჯრედებისათვის დამახასიათებელ სტრუქტურულ და ფუნქციურ ელემენ- 
ტებს. მართლაც, რაც უფრო მეტადაა გამოხატული ანაპლაზია. როგორც 

წესი, მით უფრო მეტია სიმსივნის ავთვისებიანობა, ამავე გაგებით ხმარო- 

ბენ ტერმინს კატაპლაზია (80ი%-L0. 8. LI5C1I0-VV/25CI§, 1927). 

სიმსივნურ პროცესში მონაწილეობა შეუძლია მიიღოს უკლებლივ 

ყველა სახის უჯრედმა და ქსოვილმა (რომელსაც გამრავლების უნარი 
გააჩნია), ე. ი. საფარმა, შემაერთებელმა ქსოვილმა თავისი მრავალ- 
სახეობებით (საყრდენი, სისხლძარღვოვანი, სისხლმბადი და ე. წ. მო- 
ხეტიალე უჯრედებით), ნერვულმა და კუნთოვანმა. აღნიშნული „გარე- 
მოებით ჭეშმარიტი სიმსივნე მნიშვნელოვნად განსხვავდება ანთებითი 
და ინფექციური დაავადებებისაგან. 

სიმსივნური უჯრედების ანაპლაზია დაკავშირებულია ფუნქციის 
მნიშვნელოვან დაკარგვასთან, მაგრამ «ორგანიხმის „ეკონომიკაში“ სა- 
შიშროებას არ ქმნის სპეციალიზებული უჯრედების ფუნქციის დაკარ- 

გვა, რომლებიც იქცნენ ავთვისებიანად. ორგანიზმს გააჩნია ამ? უჯრე- 
დებს ფიზიოლოგიური მარაგი და საჭიროების დროს ისინი ჩაებმე- 
ბ-:ნ5 მოქმედებაში. მაჟალითად, თირკმელზედა ჯირკელის 9/10, ფილ- 
ტვის ქსოვილის 1/2, ღვიძლის 3/4, ფარისებრი და კუჭუკანა ჯირკვ- 
ლების 3/4 და მთელი ელენთა შეიძლება ამოვკვეთოთ ორგანიზმისა- 
თვის არსებითი ზიანის მიუყენებლად. სიმსივნის წარმოშობისას იკარ- 
გება „სამუშაო ძალის“ მხოლოდ ნაწილი და ორგანიზმს ზიანს აყენებს 
არა ეს დანაკარგი, არამედ წარმოშობილი სემსივნის შემდგომი ზრდა- 
განვითარება. ორგანიზმს სერიოზულ ზიანს აყენებს ნორმალური უჯ- 

რედების ფუნქციის დათრგუნვა ავთვისებიანი უჯრედების მოქმედე- 
ბით (თავისუფლდებიან რა ნორმალური ვალდებულებებისაგან, ავთვი- 
სებიანი სიმსივნის უჯრედები ახდენენ (სხვა უჯრედების ინტერესების 
„უზურპაციას“). . 

სიმსივნური პროცესის სრული დახასიათებისათვის ხახი უნდა 
გაესვას იმ გარემოებას, რომ ნორმალური რეგენერაციისა და ჰიპერ- 

(28



პლაზიისაგან განსხვავებით ჭეშმარიტი სიმსივნური ზრდა, როგორც 

წესი, გრძელდება დაუსრულებლად. ჩვეულებრივ მის ცენტრში ად- 
გილი აქვს ნეკროზულ ცვლილებებს, ამის გამო, დაშლის პროდუქტე– 

“ბის შეწოვის შედეგად ორგანიზმი განიცდის მავნე ზემოქმედებას. ყო– 
ველევე ზემოთ «ნათქვამის გამო, სიმსივნე საბოლოოდ იწვევს სიკვ– 

დილს. 
სიმსივნის მოცემული დახასიათების საფუძველზე რ<ეიძლება და- 

ვასკვნათ, რომ მისი შემადგენელი უჯრედები თავიანთი ბიოლოგიური 
თვისუბებით არსებითად განსხვავდებიან ნორმალური უჯრედებისაგან, 
ე. დ. წარმოადგენენ უჯრედების ახალ სახეობას. 

კიბოს უჯრედები ადგილობრივი კერიდან თანდათანობით გადა- 

დიან მეზობელ ქსოვილზე––ინვაზიური ზრდა. გავრცელების გზაზე ისი–- 
ნი გადალახავენ ლიმფის პერიტონულ სითხეს, ბრონქის და სხვა ორ- 
“განოთა ამომფენი ეპითელის წინააღმდეგობას. 

ავთვისებიანი სიმსივნის არსის სრულყოფისათვის ზემოთ ნათ- 
ქვამს «უნდა დაემატოს ორგანიზმში სიმსივნის ზრდისა და გაგრცელე–- 
ბის ზოგიერთი თავისებურებები. ასეთ თავისებურებას წარმოადგენს 

სიზსივნის მეზობელ ქსოვილზე გადასვლა და შორეულ ადგილებში 
გადატანა-–მეტასტაზირება. 

მეტასტაზირება (ბერძნულად თ6(მ-––ადგილის გამოცვლა; 
512515 მდებარეობა). ავთვისებიანი სიმსივნეებისათვის ერთ-ერთ დამახა- 
სიათებელ მოვლენას წარმოადგენს უჯრედების გადატანა ახალ, ზოგჯერ 
საკმაოდ დაშორებულ ადგილზე და იქ სიმსივნური კერის განვითარება. 

“დადგენილია, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების "მეტასტაზირება 
წარმოებს ლიმფისა და სისხლის გზით. მეტასტაზირებას საფუძვლად 
უდევს ის გარემოება, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეებს «უჯრედები 
ზრდისა და ირგვლივი ქსოვილების ინფილტრირების პროცესში ახდე–- 
ნენ ლიმფისა და სისხლის ძარღვების ინვაზირებას. 

როგორც წესი, კიბოს უჯრედები ადვილად შეაღწეცს ლიმფურ 
ძარღვებში, მაშინ როცა სარკომის უჯრედები უფრო ხშირად შეაღწე- 
ვენ ვენაში და ზოგჯერ საკმაოდ მსხვილ არტერიებშიც კი. დიდი მნი- 
შვნელობა აქვს იმასაც, რომ ეპითელური უჯრედები, რომელთაგან ვი– 

თარდება კიბო, ჩვეულებრივ ბევრ ლიმფურ კაპილარებს შეიცავს, 
მეზოდერმული უჯრედები კი, რომელთაგან სარკომა ვითარდება, შეი– 
ცავენ ნაკლები რაოდენობის ლიმფურ კაპილარებს. იმ შემთხვევაში კი, 
როცა მეზოდერმულ ქსოვილებს აქვთ ფაშარი შენება, მათშიც ბევრია 
ლიმფური ძარღვები. 

მ. გ. გიორგაძე 19



კაუდრის აზრით (C. V. C0V/ძILV, 1958), სარკომა იმიტომ შეაღწევს 

ასე ადვილად სისხლძარღვების კედლებში, რომ ეს უკანასკნელები ისევე, 

როგორც თვით სიმსივნე, მეზოდერმული წარმოშობისაა. სწორი არ იქნე- 
ბოდა მარტო აღნიშნულით აგვეხსნა სარკომის უპირატესი მეტასტაზირე- 

ბა სისხლის გზით. ჩვენი ექსპერიმენტული მასალა (1952-1962) ადვილად 

გვარწმუნებს იმაში, რომ სარკომის სისხლის გზით უპირატესი მეტასტა- 

ზირება გაპირობებულია ძირითადად სწრაფი ზრდით, რის გამო სისხლ- 

ძარღვები ვერ ასწრებე ნ ნორმალურ განვითარებას, მათე კედლები რჩე- 

ბა მარტივად აშენებული და ზოგჯერ საკმაოდ დიდი სანათურის სისხლძარ- 

ღვის კედელი წარმოდგენილია ენდოთელური უჯრედების ერთი შრით, 

თითქოს საქმე გვქონდეს გაგანიერებულ კაპილართან. სარკომაში ხშირია 

აგრეთვე მეორადი ცვლილებები, რის გამოც ადგილი აქვს მთლიანობის 

დარღვევას., სისხლძარღვების ღია სანათურში კი მასში არსებული წნე- 

ვის დაქვეითების გამო ადვილდება პოტენცაურე ემბოლის შეღწევა. 
ეს უკანასკნელი გაპერობებულია სიმსივნეში უჯრედოვანი მასის მატე- 

ბით, შეშუპებით, ე. ი. ყველაფერი იმით, რაც განაპირობებს ქსოვილშიგ- 

ნითა წნევის მომატებას. 

არტერიული სისხლძარღვებით მეტასტაზირება შეიძლება დასა- 
ნახად ·ჭდაუზიანებელი არტერიის კედლებში სიმსივნური უჯრედების 
გასვლის შედეგად, რაც ჩვენ მ-ე“ "“·აჩვენები იყო ექსპერიმენტული 

(ინდუცირებული) სიმსივნეების შესწავლის პროცესში (1963). არტე- 

რიული სისხლძარღვებით შესაძლებელია მეტასტაზირება მაშინაც მი- 
ვიღოთ, როცა სიმსივნური "უჯრედებე მოხვდებიან ჯერ ვენურ „სას- 

ხლში, შემდეგ კი გულის გავლით მიიტანებიაინ ფილტვებში. ხოლო 
გულში ისევ დაბრუნების შედეგად მოხვდებიან არტერიულ სისხლ- 
ძარღვებში. ასევე დასაშვებია, რომ ფილტვის პირველადი ან მეორა- 
დი (მეტასტაზი) სიმსივნიდან უჯრედები მოხვდებიან ფილტვის ვენის 

რომელიმე ტოტში და აქედან კი არტერიულ მიმოქცევაში. 

სიმსივნის გავრცელებას ·ლიმფურ გზებში დიდი პროგნოხული 

მნიშვნელობა აქვს. ამიტომ სიმსივნის ავთვისებიანობის შეფასება უნ- 
და მოხდეს არა მარტო მისი პისტოლოგიური შენების მიხედვით, არა- 
მედ მეტასტაზირების თვალსაზრისითაც. ამასთანავე ცნობილია, რომ 

ახალგაზრდებში მეტასტახირება ზოგჯერ უფრო ნაადრევი და სწრა- 
ფია, რადგან ახალგაზრდა ორგანიზმი სიმსივნეზე უფრო რეაგირებს 

ანგიონევრო-და ლიმფური რეაქციით, ხანშიშესულ ასაკში კი, როცა 

ფიბრობლასტური რეაქციები ჭარბობს, კიბოს ახასიათებს ნელი ქრო- 
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ნიკული მიმდინარეობა, ე. ბ. ორგანიზმი სხვადასხვა ხართსხით ! რეა- 
გირებს ერთი და იგივე ხარისხის პროცესებზე. 

ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ სიმსივნური უჯრედების ახალ 
ადგილზე გადატანას ყოველთვის არ მოყვება იქ სიმსივნური კერის გან- 
ვითარება. ამიტომაა, რომ ბორსტის (M. 8015) მიერ 1902 წ. შემოღებუ- 
ლი იყო ტერმინი „პრემეტასტაზური სტადია“. 

პრემეტასტაზური პერიოდის განმავლობაში ორგანიზმის დამც- 
ველი ძალები, ადგილობრივი და ზოგადი ღონისძიებების გზით, ხელს 

უშლიან მეტასტახური კერების განვითარებას. მაგრამ გარკვეული 
პერიოდის შემდეგ ზოგიერთ ადგილზე მაინც ვითარდება მეტასტახე–- 
ბი, რაც უკვე ორგანეზმის თავდაცვითი ღონისძიებების უკმარისობის 

მაჩვენებელია. ნათქვამიდან გამომდინაპრე გასაგებე ხდება სიმსივნის 
საწინააღმდეგო სხვადასხვა ღონისძიებების ნაადრევად ჩატარების მი–- 
ზანშეჯონილება. 

ონკოლოგიურ ლიტერატურაში ხშირ ხმარებაშია ტერმინი „სპონტა- 
ნური სიმსივნე“. ლათინური სიტყვა სპონტანეუს (§ი0ი(ჭმი6ს5) ნიშ ნავს–– 

თავის ნებისი, თვითნებური. ამ ტე4მინის გამოყენება სიმსივნის მიმართ 

ზოგჯერ არასწორადაა გაგებული, რადგან ზოგიერთ ლექსიკონში მას 
თარგმნიან როგორც გარეგანი სტიმულის გარეშე წარმოშობილს, სპონ- 
ტანურ სიმსივნეებს მიეკუთვნება ისეთი სიმსივნეები, რომლებიც უვითარ– 

დებათ ცხოველებს ბუნებრივ პირობებში ადამიანის ყოველგვარი ჩარე- 

ვის გარეშე. ასეთ სიმსივნებს იმიტომ ეწოდებათ სპონტანური, რომ 
ისინი ადვილად განვასხვავოთ ინდუცირებული (რაიმე აგენტით გამოწვე- 

ული ექსპერიმენტული სიმსივნე და ტრანპლანტირებული (რომელიც 
მიიღება სპონტანური ან ინდუცირებული სიმსივნის ერთი ცხოველიდან 

მეორეხე აცრის გზით) სიმსივნეებისაგან. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ადამიანებში დადგენილი ყველა სიმსივნის 
99% მაინც მიეკუთვნება სპონტანურს, რადგან მათი განვითარების 
მიზეზი ჩვენთვის უცნობია. 1%-ს ალბათ შეადგენს ე. წ. პროფესიუ– 

ლი სიმსივნეები, ე. ი. ის შემთხვევები, როცა შესაძლებელი ხდება 
'დადგენილი იქნას პროფესიული მავნე აგენტის მოქმედება. 

კეთილ-და ავთვისებიანი სიმსივნეები. სიმსივნეს კეთილთვისე– 

ზიანს ოუწოდუბენ მაშინ, როცა ორგანიზმის ინტერესებისათვის მიზან- 

შეუწონელი გამრავლება უჯრედებისა ძირითადად ექვემდებარება 

კონტროლს ორგანიზმის მხრივ და როცა პარენქიმის შემადგენელი 

უჯრედები "მნიშვნელოვნად ინარჩუნებენ სპეციფიკურ და მორფოლო– 
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გიურ თავისებურებებს. ამიტომაა, რომ კეთილთვისებიანი სიმსივნის 

სტრუქტურა მოგვაგონებს 99 ნორმალური ქსოვილის სტრუქტურას, 
რომლისაგანაც იგი განვითარდა (ჰომოლოგიური ანუ პომოტიპური სიმ- 
სივნეები) კეთილთვისებიანი სიმსივნის ზრდა ჩვეულებრივ ნელია, 
უჯრედები არ ახდენს ირგვლივ ქსოვილების ინფილტრირებას, არა- 
მედ თანდათანობით გადასწევს მათ (ექსპანსიური ზრდა), რაც განაპი- 

რობებს სიმსივნესა „და ირგვლივ მყოფ საღ ქსოვილს შორის მკაფიო 
სახღლვრის “(ზოგჯერ კაფსულის) არსებობას. ეს გარემოება მნიშვნე- 
ლოვნად აადვილებს მის რადიკალურ ამოკვეთას. კეთილთვისებიან 
სიმსივნეებს, როგორც წესი, არ ახასიათებს მეტასტაზირება და ამო- 

კვეთის შემდეგ არ იძლევიან რეციდივებს. 
მაშინ როცა სიმსივნის ზრდა ნაკლებად ან თითქმის არ ემორჩი- 

ლება ორგანიზმის მაკოორდინირებელ ზეგავლენას, ლაპარაკობენ ავ- 
თვისებიან სიმსივნეზე. ასეთი სიმსივნეების პარენქიმა შექმნილია არა– 

დიფერენცირებული ან ნაკლებად დიფერენცირებული უჯრედებისა- 
გან, რომლებიც ამჟღავნებენ მხოლოდ შორეულ მსგავსებას დედურ 
უჯრედებთან (ქსოვილთან) ან მთლიანად განსხვავდებიან (მისგან (ჰე– 
ტეროლოგიური ანუ პეტეროტიპური სიმსივნეები). ამიტომაა, რომ 
ასეთ სიმსივნეებში აშკარადაა გამოხატული უჯრედოვანი და ქსოვი- 
ლოვანი ატიპიზმი. ზრდა ამ დროს მნიშვნელოვნად სწრაფია და, რაც 
მთავარია, დაუმთავრებელი ხასიათისაა. პმასთან სიმსივნური უჯრ 
დები შეიჭრებიან ირგვლივ ქსოვილებში, ახდენენ მათ ინფილტრირე- 
ბას, თანდათანობით დაღუპვას და იკავებენ მათ ადგილს., ' 

ავთვისებიან სიმსივნეებს მიაწერენ ავტონომიური ზრდის უნარს 
(ბორსტი, 1907), არეაქტიულ ზრდას (მ. გლაზუნოვი, 1948), ნორმა- 
ლური ქსოვილების ზრდასთან არაკოორდინირებულ ხასიათს (ვილი– 
ს 1953), დაუმთავრებელი ზრდის ხასიათს (ნ. პეტროვი, 1954) და 

გ- 

ავთვისებიანობა ზედსართავია, რომელსაც აქვს მრავალი რნიშ- 
ვნელობა. როცა სიმსივნეს უწოდებენ ავთვისებიანს, სურთ აღნიშ- 
ნონ, რომ ის არ ექვემდებარება მკურნალობას, იზრდება ინტენსიუ- 
რად და იწვევს ორგანიზმის სიკვდილს (ჰიპერტონიასაცც უწოდებენ 
ავთვისებიანს, თუ მასაც ახასიათებს ანალოგიური თვისებები, თუმ- 
ცა მათი ეს თავისებურებანი გამოწვეულია სხვადასხვა მიზეზით). 

არსებობს თუ არა მკვეთრი სახღვარი კეთილ–და ავთვისებიან 
სიმსივნეებს შორის? 

ყველაფერი რაც ითქვა სიმსივნის განმარტების შესახებ, გულის–- 
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ხმობს მხოლოდ ავთვისებიან სიმსივნეს. მართლაც და კეთილთვისებია– 

ნი სიმსივნის დახასიათება არაფრით არ ეთანხმება ავთვისებიანი სიმ-. 
სივნის განმარტებას. მაგალითად, თუ ავთვისებიანი სიმსივნეები იზ- 
რდებიან ინვაზიურად, იძლევიან რეციდივებსა და მეტასტახზებს, მათი 
უჯრედები ატიპური და პოლიმორფულია, კეთილთვისებიანი სიმსივ– 
ნეები იზრდებიან ექაპანსიურად, როგორც წესი, არ იძლევიან რეციდი– 
ვებსა და მეტასტაზებს, ხოლო უჯრედები ნაკლებად ატიპურები და 

პოლიმორფულებია. 

ცნობილია, რომ ცალკეული მეცნიერი (რობერტი-IხL0ის%VL, 1914; იუნგი 

–LI. 10სიც, 1942; ჰამპერლი–1II. IIმთიCI, 1944: და სხვ.) ვერ ხედავს 
პრინციპულ განსხვავებას კეთილ–-–და ავთვისებიან სიმსივნეს შორის, მა- 

შინ, როცა ზოგის აზრით (ა. აბრიკოსოვი, 1937 და სხვ. ავთვისებიანი 

სიმსივხის ბიოლოგიური არსი განსხვავდება კეთილთვისებიანისაგან, მა- 

გრამ ძნელია აღინიშნოს თუ რაში მდგომარეობს ეს განსხვავება. კეთილ- 

თვისებიანობის განსახღვრას ზოგჯერ ცდილობენ გამორიცხვის გზით, სიმ- 

სივნეს უწოდებენ კეთეულთვისებიანს მაშინ, თუ ის არ არის ავთვისებიანი. 

მაგრამ, თავის მხრივ, არ არის აბსოლუტური ავთვისებიანობის განმარტება; 
განა ცალკეული ნიშნები არ გვხვდება ორივე შემთხვევაში? ნ. პეტროვი 
(1954) მიუთითებდა, რომ კანქვეშა ქსოვილისა და სარძევე ჯირკვლის 
ლიპომა იზრდება ნელა და არ წარმოადგენს საშიშროებას, მაშინ როცა 

კუნთებშუა ან რეტროპერიტონეული ბადურას ლიპომა, როგორც წესი, 

იძლევა რეციდეუვს და იქცევა მაინფილტრირებელ ავთვისებიან სიმსივ- 

ნედ, ანდა ქონდრომას, ანგიომას შეუძლია განავითაროს მეტასტაზები ისე, 

რომ ჰისტოლოგიურად არ გამოავლინოს ავთვისებიანობის ნიშნები. 

„ცნობილი ონკოპათოლოგი ბორსტი ამბობდა, რომ ავთვისებიანო– 
ბეს პრობლემა მთლიანად ვერ ამოწურავს სინსივნეების პრობლემას. 

კეთილ-და ავთვისებიან სიმსივნეებს, ისევე როგორც ნორმალურ 
და სიმსივნურ უჯრედებს შორის არსებული განსხვავების გფამომჟღავ- 
ნებას არ შეიძლება მივუდგეთ პრინციპით „ყველაფერი ან არაფერი“. 
სიმსივნური პროცესის განვითარებაში გვხვდება მთელი რიგი გარდა–- 
მავალი ფორმა. როგორც წესი, ჯერ წარმოიშობა არამტკიცე ჰიპერ- 

პლაზიური კერა, რომელიც გადადის ლოკალურ კეთილთვისებიან სიმ– 

სივნეში. შემდეგ ვითარდება სიმსივნე, რომლის ზრდა და გავრცელე– 
ბა შესაძლებელია მხოლოდ გარკვეული ჰორმონული თუ სხვა პირო- 
ბების არსებობისას. ბოლოს ვითარდება ავთვისებიანი სიმსივნე, რომ– 
ლის დროს ნაწილობრივ კიდევ გრძელდება ნორმალური ფუნქციო- 
“ნნირება ან ასეთ ნორმალურ ფუნქციონირებას ადგილი არა აქვს. 
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პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს საკითხს – გადადის თუ არა კეთილ- 

თვისებიანი სამსივნე ავთვისებიანში. ფორენის (5ი. V/გწლი, 1948) 
აზრით, ზოგიერთი კეთილთვისებიანი სიმსივნე იშვიათად გადადის ავთვი- 
სებიანში (მაგ. საშვილოსნოს ლეიომიომა იშვიათად გადადის ლეიომიო- 
სარკომაში), ზოგი კი ხშირად (ფარისებური ჯირკვლის ადენომა, კუჭ-ნაწ- 

ლავის ტრაქტის ლორწოვანი პოლიპები, შარდის ბუშტის პაპილომები). 

სიმსივნეების ექსპერიმენტულმა შესწავლამ აჩვენა, რომ კეთილ- 
თვისებიანი სიმსივნეები წინ 'უსწრებენ ავთვისებიანი სიმსივნეების 
ჯანვითარებას, ე. ი. პირველები ზოგჯერ ეტაპია მეორეს განვითარებისა– 
თვის. ამ გარემოებამ თავისი დადასტურება ჰპოვა ექსპერიმენტული 
ბლასტომოგენეზის შესწავლისას. ამ საქმის დიდი მცოდნე: ლ. შაბადი 

(1959) ყველა სახის ინდუცირებული სიმსივნის განვითარებაში არჩევს 
4 სტადიას; 1) არათანაბარი დიფუზიური ჰიპერპლაზმია; 2) კეროვანი 

პროლიფერატები–– საკუთრივ პრეკანცერი; 3) ე. წ. კეთილთვისებიანი 
სიპსივნეები და 4) ავთვისებიანი სიმსივნეები. 

მოტანილი კლასიფიკაციიდან ჩანს, რომ კეთილთვისებიანი სიმ- 
სივნე წარმოადგენს სიმსივნური პროცესის ერთ–ერთ სტადიას და გა- 
დადის ავთვისებიან სიმსივნეში. მაგრამ ავთვისებიანი სიმსივნის განვი– 

თარების პროცესი ყოველთვის არ წარმოუბს ასეთი სქემის მიხედ- 
ვით. 

ჩვენ მიერ პირველად «იყო ნაჩვენები (1532, 1962, 1966), რომ 
მთელი რიგი ინდუცირებული სიმსივნეების „'ზაზუნებისა და ვირთა- 
გვების რაბდომიობლასტომები, თაგვის საშვილოსნოს ყელის კიბო) 
განვითარების პროცესში ადგილი არა აქვს მესამე სტადიას, ე. წ. კე- 
თ«ილთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას: ავთვისებიანი რაბდომი- 
ობლასტომები განვითარდა მიომების ან ფიბრომების გარეშე, ე. ი. 

ბლასტომოგენეზის მეორე სტადია (ე. წ. პრედსარკომა) გადავიდა მე– 
ოთხე სტადიაში (ავთვისებიან სიმსივნეში) მესამე სტადიის (კეთილ- 
თვისებიანი სიმსივნის) გამოტოვებით. თაგვებს საშვილოსნოს ყელის 
ექაპერეზენტული კიბო განუვითარდათ მეორე, სტადიის მეოთხეში გა- 
დასვლით ისე, რომ კეთილთვისებიანი სიმსივნეები (პაპილომები) არ 
განვითარებიათ. 

ჩვენ მიერ აღწერილი დაკვირვებების მნიშვნელობას ხაზგასმით 

„აღნიშნავს იგივე ლ. შაბადი 1969 წელს თავის საყოველთაო აღიარე- 
ბულ მონოგრაფიაში „I1000მM# 8 34C000MM6VMX2/ხM0-M00თდ00IM906CM#0M 

გლიზ«I" (იხ. გვ. 50--51). ავთვისებიანი სიმსივნის გენეზისის ჩვენ 
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მიერ დადგენილ თავისებურებას იგი ხსნის ექსპერიმენტების ორ–გი- 
ნალური მეთოდიკით, რაც მდგომარეობს კანცეროგენის კანქვეშ თნექ- 
ციების მიზნით, გამხსნელად ბენზონის გამოყენებაში «და არა ზეთისა 

(როგორც უეს საყოველთაოდ იყო მიღებული). 
ავთვისებიანი სიმსივნის გადასვლას კეთილთვისებიანში არასო- 

დეს არა აქვს ადგილი. მაგ.; ნეიროგენური ფიბროსარკომა არასდროს 
არ გადადის მის კეთილ ანალოგში–-ნეიროფიბრომაში, მიუხედავად 
იმისა, რომ ორივე განვითარდა ნერვის გარსისაგან. ავთვისებიანი სიმ– 

სივნე ყოველთვის რჩება ავთვისებიანად. ნათქვამს სრულებითაც ვერ 
უარყოფს ის «უიშვიათესი შემთხვევები, როცა აღინიშნება სიმსივნისა– 
გან თვ-თგანკურნება, ე. ი. სიმსივნის უკუგანვითარება. 

ზემო ნათქვამი მოჟმობს, რომ ყოველთვის ა5 ხერხდება კეთილ-და ავ- 

თვისებიან სიმსივნეებს შორის მკვეთრი საზღვრის გატარება. ამიტომ 
ზოგი მკვლევარი ცდილობს გამოყოს მათ შორის გარდამავალე ხასიათის 

სიმსივნის არსებობა. მაგალითად, სირტორი (ჩ. C. 5ILLCXLI, 1950) კეთილ- 

თვისებიანი სიმსივნეებიდან გამოყოფს ადგილობრივი მალიგნიტეტის თვი- 

სებიან სიმსივნეებს, დ. გოლოვინი (1971)--– ნახევრად ავთვისებიან სიმ- 

სივნეს, კ. დანიელ-ბეკი (1956) ადგილობრივ დამშლელი ან რეციდივის 
მომცემ, მაგრამ უმეტასტაზებო სიმსივნეებს და ა. შ. 

ორგანიზმის მთლიანობის პავლოვური გაგების ი საფუძველზე სა- 
მამულო ონკოლოგიის ფუძემდებელი ნ. პეტროვი (1954) იმ .დას– 

ჟვნამდე მივიდა, რომ ჭეშმარიტი სიმსივნე დისტროფიული პროლი- 
ფერაციის შედეგია, რომელიც ვითარდება ორგანიზმის რეაქციის შე- 
დეგად სხვადასხვა ფაქტორის მოქ?ედებაზე. ეს ფაქტორები არის გა- 
რეგანი ან შინაგანი, თანდაყოლილი ან შეძენილი, უჯრედებში (ქსო- 

ვილებში) მტკიცედ ცვლიან ნივთიერებათა ცვლას და წარმოშობენ 
ზრდის კერას „გარკვეული დაბოლოების გარეშე. 

სიმსივნურ ზრდას საფუძვლად უდევს როგორც %-გადი; ძირი- 

თადად მიდრეკილებითი ხასიათის (მემკვიდრეობითი, ჰორმონული და 

ნევროგენული ზეგავლენა), ისევე. ადგილობრივი (აქტინური, ქიმიური 
და სხვა) ფაქტორები. ამასთან „უკანასკნელთ გადამწყვეტი ხასიათი 
აქვთ. ნათქვამიდან გამომდინარე, ჩვენთვის იქმნება კიბოს პროფილ- 

აჭტიკის შესაძლებლობა როგორც გარეგანი, ისე. ფინაგანი გამლიზია- 

წებლების მოშორების გზით. 

_. სიმსივნური ზრდის განსახლვრა, როგორც რეაქციული პროცე- 
სისა, შლის საზღვარს ამ პროცესის ადგილობრივ და ზოგად ხასიათს, 
შორის. პმ გარემოებას ხაზი უნდა გაესვას იმასთან დაკავშირებით, რომ 
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დიდი ხნის განმავლობაში არ იყო გადაწყვეტილი საკითხი--კიბო ადღ- 
გილობრივი თუ ზოგადი დაავადებაა? 

გარკვეულ ადგილზე სიმსივნის ზრდა სიმსივნური „დაავადების 
ელემენტია, მისი ადგილობრივი გამოხატულებაა. ყოველგვარი ადგი–- 
ლობრივი პროცესი არის ორგანიზმის ადგილობრივე რეაქცია და მას 
მეტად დიდი შეგუებითი მნიშვნელობა აქვს. ზოგადი ინფექციის ფონ- 
ზე ადგილობრივი ანთებითი მოვლენები არსებითად სხვა არაფერია, 

თუ არა ზოგადის ადგილობრივით (ადგილობრივი ქსოვილოვანი რეაქ- 
ციები) მოხსნის ბიოლოგიური შეყუებითი პროცესი. სხვა სიტყვებით 
რომ ვთქვათ, ანთებითი პროცესი ითვლება შეგუებეთ -და მიზანშეწო- 
ნილად იმიტომ, რომ იგი ადგილობრივია, რომ მისი დახმარებ“თ მ5ი- 

ღება მცირე ძალის დახარჯვით აუცილებელი ზოგადი ეფექტი. 
თუ ნორმის პირობებში ორგანიზმის რეაქციათა დიდი ·უმრავლე– 

სობა ხორციელდება ადგილობრივ (ორგანოში) და ფუნჭციურ-შეგუე“ 
ბითი ანუ კომპენსატორული ხასიათისაა, პათოლოგიის პირობებში ეს 
შეგუებითი რეაქციები, ალბათ, გაცილებით ფართოა. ამავე, დროს უნ–- 

და გვახსოვდეს, რომ კომპენსატორულ შეგუებითი ხასიათის ყველა 
ეს რეაქცია მხოლოდ შედარებითაა სასარგებლო. გარკვეულ პირო- 
ბებში, განვითარების უკიდურეს ხარისხზე ეს რეაქციები, ჩვეულებ- 
რივ, გადადის თავის საწინააღმდეგოში, იწვევს ამა თუ იმ ხასიათის 
უარყოფით სიმპტომებს და ზოგჯერ სიკვდილის მიზეზიც კი ხდება. 

მიუხედავად იმისა, რომ ყოველი დაავადება საერთოდ, კერძოდ 
კი სიმსივნე, წარმოადგუნს ორგანიზმის ზოგად დაავადებას, მათ შეს–- 
წავლას მაინც საფუძვლად «უნდა დაედოს ე. წ. ორგანული პრინციპი. 
როგორც იყო ნათქვამი ანთება პდგილობრივი რეაქციაა, მაგრამ ამავე 
დროს ის არის მთლიანი ორგანიზმის ადგილობრივი რეაქცია. 

ყოველი დაავადება, ყოველი პროცესი ადგილობრივის ზოგადთან 

დამოკიდებულების თავისებურებებით ხასიათდება. ამავე „დროს ეს 

კავშირი პროცესის მსვლელობაში განუწყვეტლივ იცვლება და ზოგ- 
ჯერ ქმნის ახალ კავშირებს ახალი ლოკალიზაციითა და მექანიზმებით. 

ხშირად ზოგადი კორელაციის ფონზე: პირველადად ავადდება რო– 

მელიმე მოცემული ორგანო და ამის შემდეგ გამოვლინდება მოვლე– 
ნათა რთული კომპლექსი, რომელიც გამოდის მოცემული ორგანოს 
საზღვრებიდან. 

როცა ლაპარაკია ზოგადისა და ადგილობრივის შესახებ, ეს სრუ- 
ლიადაც არ ნიშნავს, რომ იგი გაიგივებულ იქნას მთელთან და ნა- 
წილთან. ა: რას წერს ამის შესახებ ი. ვ. .დავიდოვსკი (1954): პროფე– 
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სიული და ექსპერიმენტული კიბო უვითარდებათ გარკვეულ პირებს, 
რომელიმე გარკვეულ ორგანოში, ზოგჯერ ამ ორგანოზე, კანცეროგე– 
ნული ნივთიერების პირდაპირი ზემოქმედების გარეშმეც. ცხადია, რომ 
„ზოგადი“ ამ შემთხვევაში «იქნება რომელიმე ზოგადი ფიხიოლოგიუ- 
რი კორელაცია, რომლის ფონზე ვითარდება კიბო. ამ ზოგ ფაქტორს, 
როგორც პრაქტიკა გვიჩვენებს, აქვს მხოლოდ შედარებითი მნიშვნე– 
ლობა, რადგან დროული ადგილობრივი ჩარევა, მაგალითად, ოპერა– 
ციული გზით სიმსივნის მოშორება, იწვევს ავადმყოფის განკურნებას. 

სიმსივნის ქირურგიული, ე. ი. მექანიკური გზით მოშორების წარ–- 

მატებითი შედეგ: დადასტურებაა, რომ წარმოდგენა „ზოგადის“ შე- 

სახებ ყოველთვის არ ემთხვევა წარმოდგენას წამყვანის შესახებ, რამ– 

დენადაც ზოგადის რეალიზაცია მოცემულ შემთხვევაში (კიბო) გან– 

ხორციელებული იყო განსახღვრულ ადგილზე (ლოკალურად) და არ– 
სად სხვაგან მოტანილი შემთხვევის მაგალითზე ჩვენ ვრწმუნდებით 

იმაში, რომ მთლიანი ორგანიზმის რეაქცია (როგორც უპირობო, ისე 
პირობითი რეფლექსური ხასიათისა) ვლინდება სისტემათა და ორგა- 
ნოთა მხოლოდ გარკვეულ ტერიტორიაზე და გარკვეულ დროში. გარ– 

კვეულ ორგანიზმებში, გარკვეულ ორგანოსა და გარკეულ დროში 
განვითარებული კიბო არ შეიძლება განვითარდეს სხვა ორგანოში და 
სხვა დროს. ამ საერთო მნიშვნელობის კანონს, რა თქმა უნდა, აქვს გა– 

მონაკლისი, მაგრამ გამონაკლისი კი არ უარყოფს, არამედ ადასტუ– 
რებს კანონზომიერების მნიშვნელობას. 

პრაქტიკული მედიცინისათვის უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ად- 
გილობრივისა "და ზოგპდის ურთიერთობის საკითხს, რადგან «ამ საკი–- 

თხის სწორ გადაწყვეტაზეა დამოკიდებული მთელ რიგ სამკურნალო– 
პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა სწორი ჩატარება. მართლა უაზროა 
სიფილისის დროს მაგარი შანკრის ამოკვეთა, რადგან ადგილობრივის 

მნიშვნელობა აჭ მეტად უმნიშვნელოა, მაშინ როცა მიზანშეწონილია 

კიბოს ნაადრევი ამოკვეთა, სადაც არ უნდა ლოკალიზდებოდეს ის, რად– 

გან ადგილობრივის მნიშვნელობა აღემატება ზოგადის მნიშვნელობას. 

25 წლის უკან ი. ვ. .დავიდოვსკის მიერ გამოთქმულმა ამ აზრმა, 
სამწუხაროდ, ვერ ჰპოვა შესაფერისი შეფასება კლინიცისტ–ონკოლო– 
გების მიერ. ჩვენ მხედველობაში გვაქვს ზოგიერთი ლოკალიზაციის 
(მაგალითად, სარძევე ჯირკვლის) სიმსივნის შორსწასულ შემთხვევებ– 
ში სუპერრადიკალური ოპერაციების ჩატარება, რადგან ოპერაცია არა 

თუ ვერ მოხსნის ზოგადის მნთშვნელობას, არამედ, პირექით, შეუძლია 
გამოიწვიოს სიმსივნური პროცესის გენერალიზაცია. ასეთ შემთხვევა- 
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ში, ალბათ, უფრო მიზანშეწონილია ე. წ. პალიატიური (დამცველი) 
ოპერაცია შემდგომი ქიმიო-თუ სხვა სახის მკურნალობის ჩატარებით. 

ნათქვამი სრულიად არ ნიშნავს იმას, რომ სიმსივნის განვითარე– 
ბაში მნიშვნელობა არ ჰქონდეს ორგანიზმი” ზოგად მდგომარეობას. 
სი5სივნის განვითარების პათოგენეზური მექანიზმები შორდება მოცე- 
მული ორგანოს ფარგლებს და იფანტება მთლიანი ორგანიზმის ფი- 
ზიოლოგიურ პროცესებში. მოვიგონოთ ვირხოვის სიტყვები იმის შე- 
სახებ, რომ არ შეიძლება სიმსივნე განვითარდეს ორგანიზმში რო- 
გორც დამოუკიდებელი რამ. სიმსივნე სხეულის ნაწილია, იგი არა მარ–- 
ტო დაკავშირებულია მასთან, არამედ მისგან წარმოიშვა და ექვემდე– 
ბარება მის კანონებს. 

ყველა „დაავადება, მიუხედავად ·ორგანიზმის რომელიმე. ნაწილში 
უპირატესი ლოკალიზაციისა, პრინციპში წარმოადგენს მის ზოგად დაა–- 
ვადებას. მაგრამ ტერიტორიული წარმოდგენიდან მოწყვეტით, ე. ი. 
ორგანოპათოლოგიური სიმპტომების” მხედველობაში მიუღებლად, 
დაავადება კარგავს თავის კონკრეტულ შინაარსს. 

წარმოდგენა ზოგადზე არ ეფარდება სხვა ქსოვილებზე და მთელ 
ორგანიზმზე მოცემული ადგილობრივი პროცესის გავრცელებას. ად- 
გილობრივისა და ზოგადის ურთიერთობის გარკვეულ საფუძველხე 
შესაძლებელია ადგილობრივი პროცესის შემცირება ან „გადიდება. აი 
ზოგიერთი ამ ფაქტთაგანი: თქსპერიმენტული სიმსივნეების აცრა ხდე- 

ბა მხოლოდ გარკვეულ პროცენტში, აცრის შედეგზე შეიძლება ვი- 
მოქმედოთ ორგანიზმზე სხვადასხვა ზემოქმედებით –- 'ელენთის ამო–- 
კვეთით, რეტიკულოენდოთელური სისტემის ბლოკადით, ენდოკრი- 
ნულ სისტემაზე ზემოქმედებით, ცხოველთა წინასწარი იმუნიზაციით. 

აცრილი სიმსივნეები უკეთ იზრდება იმ ცხოველებში, რომელთაც მე?- 
კვიდრეობაში აღენიშნებოდათ სიმსივნეები. სიმსივნურ ზრდაზე მკვეთ- 
რად მოქმედებს აგრეთვე ცხოველთა არა მარტო სახე, არამედ მათი 
რასა, კვების პირობები, ასაკი, ორსულობა და სხვა. ყოველივე ეს კი 
ერთხელ კიდევ ადასტურებს, რომ ორგანიზმში ე. წ. ადგილობრივი 

პროცესები განუყოფელია ზოგადისაგან. 
ს.მსივნური უჯრედების ზრდისათცის მნიშვნელობა აქვს ქსოვი- 

ლოვან გარემოს, ამაზე მეტყველებს ისეთი ფაქტები, როგორიცაა მე- 

ტასტაზების სიხშირე ზოგიერთ ორგანოში და სიიშვიათე სხვა ორგა- 
ნოებში. თაგვების კიბოს აცრა კანქვეშ იძლევა სულ სხვა შედეგს, 
ვიდრე კუნთებში ან შინაგან „ორგანოებში. სიმსივნის აცრა ტვინის 
ნივთიერებაში იძლევა ზრდას სხვა სახის ცხოველებშიც კი, ე. ი. შე–- 
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საძლებელი ხდება პეტეროტრანსპლანტაციის განხორციელება. აქვე 
შეიძლება მოვიყვანოთ «დაკვირვებები, რომელთა თანახმად, სიმსივნეე– 
ბი სწრაფად «ზრდებიან ტრავმის, უექქსციზიის, დასხივებისა და სხვ. 

შემდეგ. 
მოცემული ორგანოს დაავადება არა მარტო ამ ორგანოს ფუნ- 

ქციის მოშლა, არამედ მთელი ორგანიზმის ფუნქციის მოშლის გამოვ– 
ლინებაა. ამიტომაა, რომ თანამედროვე ნოზოლოგია სწავლობს არა 
მარტო ორგანოს ფუნქციის მოშლას, არამედ ორგანიზმის ფუნქციე- 
ბის მოშლას, რომლებიც, თავის მხრივ, ხორციელდება ამა თუ იმ ორ- 
განოების დახმარებით (დავიდოვსკი, 1954). 

კომპენსატორულ-შეგუებითე პროცესს ფართო დიაპაზონი 
ზოგჯერ გამოხატულებას პოულობს ორგანოთა და სისტემათა დაზია- 
ნების ფარულ ფორმებში, რომლებიც კლინიკურად სრულებით არ 
მჟღავნდებიან. ცნობილია, რომ შეიძლება ადამიანს ჰქონდეს ანატო– 
მიური დაზიანება ისე, რომ არ იგრძნოს თავი ავად, ან პირიქით. ამა თუ 
იმ სიმსივნეს შეუძლია დაიკავოს ორგანოს მნიშვნელოვანი, კერძოდ 
თავის ტვინის ნაწილი (სასიცოცხლო მნიშვნელობის ცენტრებისაგან 

დაშორებით), მაგრამ კლინიკურად დიდხანს დარჩეს გამოუმჟღავნე– 
ბელი. ასევე ნაღვლის ბუშტში შეიძლება ადამიანმა ატაროს ათასამდე 
კენჭი, მაგრამ თავს არ გრძნობდეს ავად კენჭოვანი დაავადებით. დაა- 

ვადების დასაწყისი იმიტომაა ფარული, რომ ორგანიზმს გააჩნია თა- 

ვისი რინაგანი გარემოსა და ნერვულ-რეფლექსური მოქმედების 
მუღმივობის შენარჩუნების კოლოსალური შესაძლებლობა, მიუხედა- 

ვაღ იმისა, რომ ორგანიზმში სადღაც პათოლოგიური კერა იმყოფება. 
აი სწორედ ამაში მდგომარეობს ზოგჯერ სიმსივნეების ნაადრევი დიაგ– 
ნოსტიკის სიძნელეები. 

რომელიმე ორგანოში განვითარებული სიმსივნე თავიდანვე არ 
იწვევს ამ ორგანოს ფუნქციის გამოვარდნის ან მოშლის მოვლენებს. 
კიბოთი დაავადებულ ორგანოებში, ალბათ, წარმოიშობა იმპულსები, 

მაგრამ ისინი შეიძლება «ყვნენ არა მკვეთრნი, რის განო დაავადებუ– 
ლი ორგანოები ყურადღების 'გარეშე, რჩება. ამით აიხსნება ის სიძნე> 

ლეები, რომლებიც წინ ხვდება ექიმსა თუ ავადმყოფს დაავადების გა- 
მოცხნობის საქმეში. 

ონკოლოგიურ ლიტერატურაში გვხვდება ტერმინი--ე. წ. პირ- 
გელადი ლატენტური კიბო. ამ ტერმინით აღინიშნება ისეთი ავთვისე–- 
ბიანი სიმსივნე, რომელიც არ იძლევა კლინიკურ ნიშანს და სინს-ვნუ- 
რი მეტასტაზის აღმოჩენა ნათელს ხდის, რომ ორგანიზმში სადღაც 
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არსებობს პირველადი სიმსივნე. ის გარემოება, რომ სიმსივნის არსე– 
ბობის შემთხვევაში ყოველთვის არ აღინიშნება სუბიექტური შეგრძ- 
ნება (ჩივილი) გვიჩვენებს, რომ შესაფერისი იმპულსები ხანგრძლი- 

ვად შეიძლება დარჩეს ავტომატურად მოქმედი აპარატების ფარგლებ- 
ში და არ მიაღწიოს ადამიანის შეგნებამდე. 

ლატენტური კიბოს არსებობაზე მიუთითებს პათოლოგოანატომი- 
ური ზონაცემებიც, რომელთა თანახმად არასიმსივნური ·„დაავადებებე– 

საგან, აგრეთვე ტრაგიკულად გარდაცვლილთა მნიშვნელოვან ნაწილ- 
შე გამოვლინებული იყო სიმსივნური კვანძების არსებობა, თუმცა 
სიცოცხლეში მათ სიმსივნეების შესახებ რაიმე. ჩივილები არ ჰქონდათ. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარება ექვემდებარება გარკვე- 
ულ ბიოლოგიურ ყანონზომიერებებს, რომლებსაც აერთიანებენ ტერ- 
მინით–-–სიმსივნური ევოლუცია. სიმსივნურ ევოლუციას ჰყოფენ ორ 

ეტაპად. პირველს აღნიშნავვნ „კანცეროგენეზით“ი, მეორეს კი „პროგ- 
რესაით“. ტერმინი „კანცეროგენეზი“ გულისხმობს იმ სტადიების ჯამს, 
რომლებიც იწყება სიმსივნური უჯრედების წარმოშობით და გრძელ- 
დება სიმსივნის კლინიკურ გამოვლინებამდე. ტერმ-ნი „პროგრესია“ 
მოიცავს ევოლუციის იმ სტადიებს, რომლებსაც ადგილი აქვს სიმსივ– 
ნის წარმოქმნისა და გამოვლინების შემდეგ (ფოულდსი, 1940) სიმსივ- 
ნის პროგრესიას უკავზირებენ დიფერენცირებას. საწყისირიმსივნურძ 

უჯრედი თავის ზრდაში დამოკიდებულია ამა თუ იმ სპეციფიკურ ნივ- 
თიერებებისაგან, მაგალითად, ჰორმონებისაგან, რომლებზედაც დამო– 

კიდებული იყო “შესაბამისი ნორმალური უჯრედები, მაგრამ ფერსის 
სიტყვებით რომ ვთქვათ, 'უჯრედის თანდათანობითი პროგრესირება 
ხდება დამოკიდებული ზრდიდან ავტონომიური მდგომარეობისაკენ. 

მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ ეს პროგრესია ზრდისათვის საჭირო 
მოთხოვნილებაზე არ არის ავთვისებიანობის ხარისხის პარალელური. 

საკითხის გასაღებს წარმოადგენს იმ პირველადი «კვლილებების 

პრობლემა, რომლებმაც აღაგზნეს უჯრედი დაუბოლოვებელ ზრდისა- 
დმი. სპეციალიზირებული უჯრედი მეტად განსხვავებული ზემოქმე– 
დების (ზოგი უჯრედებისათვის განსაზღვრული, მაგალითად, ღვიძლი- 
სათვის აზოსაღებავები) შედეგად კარგავს დიფერენცირებული უჯრე- 
დისათვის დამახასიათებელ ზოგ, მაგრამ არა ყველა ნიშანს. 

ონკოლოგიის პრობლემებიდან ძირითად კარდინალურ საკითხს 
წარმოადგენს სიმსივნისა „და ორგანიზმის ურთიერთდამოკიდებულე- 
ბის საკითხი. ამ საკითხში გასარჩევია ორი ასპექტი: პირველი-–შეს- 
წავლა იმ პირობებისა, რომლებიც აპირობებენ სიმსივნის (სიმსივნური 
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უჯრედების) წარმოშობას და მეორე––შესწავლა ორგანიზმის იმუნური– 
ბიოლოგიური მდგომარეობისა, რომელიც შესაძლებელს ხდის ერთეუ- 
ლი სიმსივნური უჯრედებიდან სიმსივნური პროცესის „განვითარებას. 

მაშასადამე, სიმსივნური დაავადების მიმდინარეობა და გამოსავა- 
ლი მნიშვნელოვანი ხარისხითაა დამოკიდებული სიმსივნისმტარებელი 
ორგანიზმის იმუნორეაქტიულობაზე (იხ. თავი IV). 

ვიდრე. ყოველივე ზემოაღნიშნულს შევაჯამებდეთ, გავიხსენოთ, 
რომ ჯერ კიდევ 1773 წელს ჟლიონის აკადემიის მიერ გამოცხადებულ 
კონკურსზე-„რა არის კიბო“, წარმოდგენილ ცნობილ შრომაში ბერ- 

ნალ პერილიე აღიარებდა, რომ „კიბო არის დაავადება, რომლის გან– 
საზღვრა ისევე ძნელია, როგორც მისი განკურნება“. უფრო მოგვია- 
ნებით 1806 წელს ევროპის გამოჩენილი უექიმებისაგან შემდგარმა 
კომისიამ კარდინალური საკითხები წამოჭრა: კიბოს განმარტება; მისი 

წარმოშობის პირობების გარკვევა; წარმოადგენს კიბო გადამდებ დაა- 
გადებას თუ არა; გადაეცემა თუ არა კიბო მემკვიდრეობით (კიბოს 
ნაციონალურ ინსტიტუტის 1967 წლის პუბლიკაციის მიხედვით, LL0- 
§IXXC55 #ყწმ1ი5( Cმილ0,, 1967). «ს გარემოება, რომ ზოგიერთ ამ კი- 

თვაზე დღესაც არა გვაქცს პასუხი, კიბოს სირთულეზე მიუთითებს. 
ალბათ, ახლოსაა ჭეშმარიტებასთან ფ. როე (1969), რომელიც „კიბოს 
პრობლემას“ განიხილავს როგორც „პრობლემათა გალაქტიკას“. 

ფიქრობენ, რომ კიბო (ავთვისებიანი სიმსივნე) არ არის ერთი 

დაავადება. ტერმინი „კიბო“ წარმოგვიდგება რამდენიმე „დაავადების 
გვაროვნულ სახელად (შეიძლება რამდენიმე ათეულისაც კი კლასიფი- 

კაციის კრიტერიუმების მიხედვით), რომლებიც კლინიკური გამოვლი- 
ნებით წარმოადგენენ სხვადასხვა ნოზოლოვგიურ პროცესს, მაგრამ ხა- 
სიათდებიან უჯრედების მსგავსი ცვლილებებით. 

მოკლედ რომ შევაჯამოთ ჩვენი ცოდნა სიმსივნეების ცნების შე- 
სახებ, შეიძლება ვაღიაროთ, რომ: 

ყველა ცხოველს უვითარდება სიმსივნე; 
ყველა სახის ძუძუმწოვრებში სიმსივნე იყოფა კეთილ და ავთვისე– 

ბიანად; სხვადასხვა ქსოვილის სიმსივნეები მკვეთრად განსხვავდებიან 

ერთი და იფივე. ცხოველებზი, მაგრამ ძლიერ გვანან ერთმანეთს ერთი 
და იგივე ქსოვილის სიმსივნეები სხვადასხვა სახის ცხოველებში. 

ადამიანთა და /კხოველთა სიმსივნეები ხასიათდება საერთო ბიო- 
ლოგიური ბუნებითა და განვითარების მიზეზებისა და კანონზომიერე- 
ბების ერთობით, მაგრამ ცხოველებზე მიღებული ყველა მონაცემი 
არ დასტურდება ადამიანების მიმართ. მიუხედავად ამისა ზოგი მკვლე–- 
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ვარის აზრით (მაგალითად, ცნობილი ინგლისელი ონკოლოგი პედდოე) 
საკვირველია, რომ ხშირად ცხოველებზე ჩატარებული ექსპერიმენ- 
ტების შედეგები შეიძლება გადავიტანოთ ადამიანზე! სხვა დაავადე- 
ბისაგან განსხვავებით, სიმსივნის გამომწვევი მიზეზები მეტად მრა- 
ვალრიცხოვანია, რის გამო პირველხარისხოვანია არა ეტიოლოგიური 
ფაქტორების, არამედ მათი მოქმედების მექანიზმის საკითხი. 

სინსივნე პათოლოგიის თავისებური უნიკალური მოვლენაა, რო- 
მელიც ინტიმურ კავშირშია თვით სიცოცხლის არსთან. სომსივნის უჯ- 

რედები მრავლდებიან ორგანიჩმის «ინტერესების საწინააღბდეგოდ. 
ნაკლებად ემორჩილუბიან მის მარეგულირებელ მექანიზმებს (ავტო- 
ნომობა), დაუსრულებელი გამრავლების პროცესში შეაჭრებიან მე- 
ზობელ ქსოვილებში და ანადგურებენ მას «დესტრუქციული ზრდა), 
წარმოქმნიან მეტასტაზებს და შეცვლილ თვისებებს გადასცემენ შვ"- 

ლეულ უჯრედებს. 
თუ უკანასკნელ დრომდე. სიმსივნური უჯრედების მთავარ ბიო- 

ქიმიურ თავისებურებად მიაჩნდათ ანაერობული გლიკოლიზური აქ- 
ტივობა, დღეს აშკარა გახდა, რომ მათ ახასიათებთ აგრეთვე ნუკლეი- 
ნური ცვლის გარკვეული თავისებურება, სახელდობრ, ნორმალური 
უჯრედებიდან განსხვავებით სიმსივნური უჯრედები კი არ გამოყოფენ 
კატაბოლიზირებულ პურინებსა და პირიმიდინებს არამედ ინახავენ 
ის და, ცხადია, ახლად გამოიყენებენ უჯრედული დნმ-ს სინთეზისა- 
თვის. 

სიმსივნის მექანიზმის განვითარებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს 
უჯრედების მემკვიდრეობითობის ცვლილებას, ამას ამტკიცებს ის გა- 
რემოება, რომ სიმსივნური ზრდის უნარი მტკიცედაა გამოხატული და 
ძირითადად არ იცვლება უჯრედების მრავალრიცხოვან პოპულაციაზი. 
ამაზეა დამყარებული სიმსივნური შტამების შენარჩუნება. მაშასადა- 

მე უნდა ვიფიქროთ, რომ «ს აგენტები, რობლებიც იწცევენ სიმსივნე– 
ების განვითარებას, ზემოქმედებენ უჯრედების გენეტიკურ აპარატზე 
(დნმ, რნმ) და იწვევენ ე. წ. მუტაციებს. მაშასადამე, სიმსივნური უჯ- 
რედები წინამორბედ ნორმალურ “უჯრედებთან შედარებით გენეტი- 

კურად განმტკიცებული განსხვავებული თვისებებით ხასიათდებიან, 
ე. «. ავთვისებიანი სიმსივნის პრობლემა მოლეკულური ბიოლოგიისა 
დაIბიოსინთეზის პრობლემაა.



თავი IV 

სიმსივნისადმი დისპოზიციის საკითხი 

კვლევის ექსპერიმენტული მეთოდის დამკვიდრებამდე ონკოლოგია- 

ში ყოველგვარი საკითხის გადაწყვეტა სათავეს იღებდა კლინიკური დაკვი- 
რვებებიდან. ამ უკანასკნელზე დაყრდნობით საფუძველი ჩაეყარა პირველ 
შეხედულებას, რომლის თანახმად სიმსივნის განვითარების დისპოზიცი- 

აში მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის კონსტიტუციურ თავისებურებებს. 
ჯერ კიდევ გალენი (CმII16ი) ამტკიცებდა, რომ კიბოს განვითარებისადმთ 
მიდრეკილებას იჩენენ ღვარძლიანი ქალები. ბენეკეს (86ი0M0) აზრით. 

კიბოთი ავადდებიან პირები ფართო არტერიული სისტემით, მცირე ფილტ- 
ვებითა და ფილტვის ვიწრო არტერიით. კრილოვის მიხედვით, კიბოთი დაა- 

ვადებისადმი მიდრეკილებას იჩენენ მაგარი აგებულების ადამიანები კარგად 
განვითარებული კუნთოვანი სისტემით. კონჰეიმი (CიისხC1ი) ფიქრობდა, 
რომ საჭმლის მომნელებელ ორგანოთა კიბოთი ავადდებიან ფართო ძვლე- 
ბის მქონე პირები. აშნერის (#5-ჩირ.) მიხედვით, საშვილოსნოს კიბოთი 
ავადდებიან ფართო ძვლებიანი და კარგი კვების, განსაკუთრებით შავ- 
თმიანი ქალები, ჩერნორუცკის მიხედვით, კიბოსადმი მიდრეკილებას 
იჩენენ ჰიპერტონიკები. ლიპშიუტცი (LIი§5CისL2) კიბოიან ავადმყოფ- 

თა შორის ხშირად ნახულობდა კუნთოვან-დეგესტიურ ტიპს სიგოს (51- 
თ8Vყძ) კლასიფიკაციით. ბაუერი (L. 88Vს6ი აღნიშნავს, რომ კიბო უფრო 

ხშირია იმ პირებს შორის, რომელთა მშობლები ან ერთ-ერთი მშობელი 
ცოცხლობდნენ ხანგრძლივად. 

ცნობილმა ფრანგმა ონკოლოგმა რეგომ (CI. II6ყმყსძ) გამოიკვლია 
კიბოთი დაავადებული 500-ზე მეტი ავადმყოფი და მივიდა დასკვნამდე, 
რომ კიბოთი დაავადების დროს შინაგან ორგანოებში არ აღინიშნება სპე- 
ციალური პათოლოგია, რომელიც საერთო იყოს სხვადასხვა ლოკალიზა- 
ციისათვის და რომ კიბოიანი ორგანიზმი ასრულებს ყველა თავის ფუნ- 
ქციას და მოეპოვება ინფექციური დაავადების საწინააღმდეგო ნორმა- 
ლური დაცვის საშუალებანი. ასეთი დასკვნა ემთხვევა ბევრი კლინი- 
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ცისტის დაკვირვებას, რომ კიბოთი ავადდებიან ის პირები, რომელთაც 
აქვთ დაბალი ინფექცეური ინდექსი (5ლ0ხ.IძL და სხვა). 

ინფექციური დაავადებისადმი გამძლეობა (რეზისტე ნტობა). ალბათ, 

წარმოადგენს კიბოიან ავადმყოფთა კონსტიტუციურ თავისებურებას. 
კიბოიან ორგანიზმთა სრულფასოვნებაზე ლაპარაკობს აგრეთვე ისიც, 
რომ ინფანტილური პირები (ბიოლოგიურად არასრულფასოვანნი) ძლი– 

ერ იშვიათად ავადდებიან კიბოთი (#§Cჩიძლ). 
ნ. სობოლევა (1934) თავისი მონაცემების საფუძველზე. ასკვნის, 

რომ კიბოთი ავადდებიან არა ნაადრევად დაბერებულნი, არამედ ისე– 
თები, რომლებიც გამოიყურებიან თავიანთ ასაკზე რუფრო ახალგაზრ- 

დად. 
ნ. სობოლევა ეყრდნობა ბენედეტის (80ი0ძCLL) შეხედულებას, რომ- 

ლის თანახმად კიბოთი დაავადებული ადამიანები არიან სრულფასოვანნი,. 

კარგი ანატომო-ფიზიოლოგიური მონაცემებით. უსათუოდ სწორია ბენე- 
დეტი, როცა წერს, რომ არ არსებობს კარცინომატოზური კონსტიტუცია, 

რადგან კიბოთი დაავადებულთა ორგანიზმში არაფერია სპეციფიკური და 

მხოლოდ მისთვის დამახასიათებელი. 
კიბოთი «დაავადებული 856 ავადმყოფის ანტოპომეტრული 

გაზომვის, კლინიკური გამოკვლევისა და «ანაზნეზის საფუძველ- 
ზე ბენედეტი ჩამოთვლის ამ ავადმყოფთა თვისებებს: ახალგაზრდუ- 
ლი შესახედაობა, გვიანი თმის გათეთრება, ანამნეზში ინფექციური 

დაავადების “უარყოფა საერთოდ ღარიბი პათოლოგიური ანა- 
მნეზი, დაგვიანებული ათეროსკლეროზი, სისხლის ნორმალური წნევა, 
ორგანიზმის რეზისტენტობა, ხანგრძლივი სიცოცხლე. 

კიბოთი დაავადებულთა ზემოთ მოყვანილი კონსტიტუციური 
ნიშნები არ წარმოადგენენ სპეციფიკურობას. როგორც ზემოთ ვთქვით,. 

არა ყველა პიკნიკს უვითარდება კუჭის კიბო და არა ყველა შავთმიან 
ტალს საშვილოსნოს კიბო. ცალკეული ავტორების მიერ "ჩატარე- 
ბული იყო სპეციალური ბიოქიმიური გამოკვლევები იმ მიზნით, რომ 

დაედგინათ „გარკვეული ცვლილებები და ამის” მიხედვით «ემსჯელათ 
სიზსივნის განვითარების შესაძლებლობაზე გამოვლინებული C28მ-ს 
შემცირება სისხლში, მჟავე-ტუტიანობის წონასწორობის დარღვევა 
ალკალოზისაკენ გადახრით, მაქრის «ყვლის მომლა, თუმცა გარკვეულ 
ნათელს ჰფენს ბლასტომური კონტიტუციის თავისებურებებს, მაგრამ 
არ არის საკმარისი, რადგან ისინი ნათლად არის გამოხატული მხო- 
ლოდ კიბოს მორს წასულ შემთხვევებში და ამიტომ შეიძლება განვი- 
ხილოთ არა როგორც წინასწარი მიზეზები არამედ როგორც თან- 
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მხლები ან შედეგი. მეორე მხრივ, ეს მოვლენები გვხვდება არა „კი- 
ბოიან“ ავადმყოფებშიც. 

მოიპოვება თუ არა ისეთი ნიშნები, რომლებიც საშუალებას იძ- 
ლევა მორფოლოგიურად დავადგინოთ ორგანოს ონკოფილობა? სხვა- 
ნაირად რომ ვთქვათ შეიძლება თუ არა გამოვავლინოთ ორგანიზმში 
„აქილევსის ქუსლის“ არსებობა? დიახ, ზოგჯერ ასეთი შესაძლებლო–- 
ბა არსებობს. „ადამიანებში, მაგალითად, ასეთია საშვილოსნოს ყელის 
ნაწილში ეროზიის ირგვლივ ეპითელის ატიპური წანაზარდები, ქრო- 
ნიკული წყლულების მიდამომი რეგენერატორულ-პროლიფერაციუ- 
ლი პროცესები, თაგვებში (ექსპერიმენტში) კანზე მთის უთანაბრო 
რეგენერაცია და ა. შ. 

ცნობილია, რომ კიბო ძირითადად მოხუცთა ხვედრია, აქედან გა- 

მომდინარე, ბევრ სახელმძღვანელოში ვკითხულობთ, რომ მოხუცებუ- 

ლობის პრობლემის გადაწყვეტის გარეშე არ შეიძლება გადაწყდეს 

კიბოს პრობლემა (ა. ა. ბოგომოლეცი, 1926 და სხვა). სინამდვილეში 

აღმოჩნდა, რომ კიბოთი ძირითადად ავადდებიან შუა ხნის ადამიანე. 

ბი, აქვე საჭიროა აღვნიშნოთ, რომ მნიშვნელოვანია საკითხი ცალკეულ 

ორგანოების კიბოთი დაავადების შესახებ. მაგალითად, თუ ყოფა- 
ცხოვრებითი ან პროფესიული კიბო ძირითადად მოხუცთა ხვედრია, 

საშვილოსნოსა და კუჭის კიბო ძირითადად გვხვდება 40--60 წლის 
ასაკში. მაშასადამე, ორგანოთა კიბოთი დაავადება სხვადასხვა ასაკის 
პირობებში ლაპარაკობს, რომ სიმსივნის განვითარებაში არ შეიძლება 
უპირატესობა მივანიჭოთ მარტო ასაკობრივ დისპოზიციას. განა ამას- 

ვე არ ადასტურებს პროფესიული კიბოს ისტორიაც? ცნობილია, რომ 

ბუხრის მწმენდელთა კიბო ინგლისში უვითარდებოდა 20-25 წლის 
ასაკის მამაკაცებს, როცა ღუმელების მწმენდელებად იყენებდნენ ბავ– 
შვებს. მაშინ კი, როცა პარლამენტის სპეციალური ბრძანებით აკრძა- 

ლული იყო ამ მიზნით ბავშვების გამოყენება და ნება დართეს მხო– 

ლოდ 20 წლის ზემო ასაკის ადამიანების გამოყენებისა, მაშინ მათ 
კიბო უჩნდებოდათ 40-45 წლის ასაკში. ე. ი. კიბოს განვითარებაში 
გადამწყვეტი ყოფილა არა ასაკი თავის თავად, არამედ (მავნე ნივთიე– 
რებებთან ექსპოზიციის ხანგრძლივობა. 

ასევე პელერმა (6. IXIICL, 1952) დაადგინა, რომ/საშვილოსნოს კიბოს 

დაავადების დროს, რომელიც უფრო ხშირად აღინიშნება ნამშობიარევ 
ქალებში, მნიშვნელობა აქვს არა მშობიარობის რიცხვს (რასაც შეესა- 
ბამება ასაკის მატება), არამედ იმას, თუ როგორი სიხშირით მეორდება 
მშობიარობა. თუ მშობიარობა მეორდება სამ წელზე უფრო ადრე, მაშინ 
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კიბოს განვითარებაც ხშირდება. აქ აუცილებელია აღვნიშნოთ, რომ თა- 

ვისთავად მშობიარობა კი არ არის სიმსივნური პროცესის განვითარებისა- 
თვის ხელის შემწყობი ან გამომწვევი, არამედ ის გართულებები, რომელიც 

შეიძლება დაერთოს მას. ასეთებია: ტრავმა, ჩახევები, ინფექცია და სხვა 
გართულებები, რომლებიც ხელს უშლიან საშვილოსნოს ნორმალურ მდგო- 
მარეობაში დაბრუნებას. 

სიმსივნის განვითარებაში ასაკის მნიშვნელობის განხილვისას პირკე 

(C: V. IIის8L, 1930) ხაზს უსვამს, რომ სიმსივნეების სიხშირის მერყეო- 
ბა სხვადასხვა ასაკში გაპირობებულია ორგანიზმის განსხვავებული 

ალერგიული მდგომარეობით, ე. ი. ორგანიზმის განსხვავებული რეაქ- 
ციით (ბერძნ. ალოს-სხვა და ერგონ-მუშაობა) გარკვეული კანცეროგე- 
ნული აგენტის ზემოქმედებაზე პირკე იზიარებს კემერერის (#. 
IX8ი101CCCL, 1934) აზრს, რომლის თანახმად ასაკის მატებასთან ერთად 
მატულობს სიმსივნეებისა და ალერგიული დაავადებების სიხშირე. აღნი- 
შნული ავტორები ხახს უსვამენ იმ მორფოლოგიურ მსგავსე- 

ბას, რომელიც აღინიშნება ალერგიულ და პრებლასტომური დაავაღებების 

ოს. 

მომატებულ ალერგიულ მგრძნობელობასა და კანცეროგენეზს შო- 
რის ურთიერთკავშირის სასარგებლო საბუთად მეიერს (8. MCI9,, 1948) 
მიაჩნია ის გარემოება, რომ ბევრი არო?ატული ამინი ერთდროულად წარ- 

მოადგენს კანცეროგენულ და ანტიგენელ ნივთიერებას. ცნობილია ისიც, 

რომ არომატული ამინები და ზოგიერთი აზოსაღებავები (კანცეროგენუ- 
ლი თვისებებით აღჭურვილი) ორგანიზმში წარმოქმნიან ერთი და იგივე 

მეტაბოლურ პროდუქტებს. 
როცა ლაპარაკია სიმსივნეების (დაავადებების, სიმახინჯეებ<ს) 

განვითარებაში ასაკის მნიშვნელობაზე, მხედველობამი უნდა იქნეს 

მიღებული აგრეთვე ის გარემოება თუ რა ასაკისა იყვნენ მშობლები 
მოცემული ინდივიდის დაბადების მომენტში. აპმასთანავე «დადგინდა, 
რომ მამის როლი მინიმალურია, რადგან სპერმატოზოიდის (მამრობი– 
თი სასქესო უჯრედი) თავი შედგება თითქმის მარტო გენებისაგან და 
ამიტომ მასში არ არის სხვა მასალა, რომელსაც შეეძლებოდა განეხორ- 
ციელებინა ნაყოფის განვითარებაზე არამემკვიდრეობითი ზეგავლენა. 
გაცილებით დიდია დედის ორგანიზმის ფიზიოლოგიური მდგომარეო- 
ბის და კერძოდ, ასაკის როლი. 

საქმე იმაშია, რომ დედის ორგანიზმში „განიცდის ფორმირებას 

კვერცხუჯრედი, რომელიც გენების გარდა შეიცავს დიდი რაოდენო- 
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ბით არაგენურ მასალას და ახორციელებს ჩანასახის განვითარებაზე 
ე. წ. ციტოპლაზმურ ზეგავლენას. გარდა ამისა მეტად მნიშვნელოვა– 
ნია ის გარემოება, რომ ნაყოფის განვითარებისათვის საჭირო გარე–- 
მოს წარმოადგენს დედის ორგანიზმი. ნათქვამიდან ცხადი ხდება, რომ 

ქალას ორგანიზვის ფიზეოლოვიური მდგომარეობა მოქმედებს არა 

მარტო კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმის “შემადგენლობაზე, არამედ 
ნაყოფის ფენოტიპის ჩამოყალიბებაზე. 

დედის ორგანიზმის ფიზიოლოგიური მდგომარეობის მნიშვნელობა 
შთამომავლობის გენოტიპის გამოვლინებაში (პენეტრანტობაში) ნაჩვენე- 

ბი იყო იმ ხაზოვან ზღვის გოქებზე, რომლებიც ხასიათდებიან პოლიდაქ- 

ტილიით. ასე, VVII8ჩL-მა დაადგინა, რომ ამ ნიშნის პენეტრანტობა და 
ექსპრესულობა გარკვეული ხარისხითაა დამოკიდებული დედის ასაკზე. 

ლიტერატურის მონაცემებით ცნობილია, რომ რაც უფრო ხნიერია 

დედა, მით უფრო ხში“რია მაგალითად, მონგოლოიდი ბავშვები (ე. წ. 
დაუნის დაავადება, ასეთი ბავშვების დაახლოებით 2/5 ებადება 
40 წლის ზემო ასაკის დედებს. ნაყოფის სხვა პათოლოგიური ცვლილებები 
(ბუშტოვანი ნამქერი ქორიონეპითელიომა, ჰიდროცეფალია და სხვა) 

აგრეთვე უფრო ხშირია ხანში შესულ ქალებში, თუმცა ასეთ შემთხვე- 

ვებში ასაკთან კავშირი უფრო სუსტადაა გამოხატული. მერფის (ს. MსL- 

იხ, 1953) აზრით, –აც უფრო ხნიეCია დედა, მით უფრო მაღალია თან- 
დაყოლილი სიმახინჯეების საერთო სიხშირე. სტრონგმა (L. C. 5ხიიდ, 

1953) თაგვებზე ჩატარებული ცდებით აჩვენა რომ რაც უფრო ხნიერია 

დედა თაგვი, მით უფრო მეტია შთამომავლობაში მიდრეკილება მეთილ- 
ქოლანტრენით ინდუცირებული ფიბროსარკომის განვითარებისადმი. შემ- 
დგომმა დაკვირვებებმა აჩვენა, რომ შთამომავლობაში ხდება დეღის ასა- 
კის გავლენის კუმულაცია. 

საინტერესო აღმოჩენა ეკუთვნის ლოუს (L. “VI. LმV, 1953, 1954). 
მან დაადგინა, რომ დედის რეზისტენტობას მნიშვნელობა აქვს თაგვებში 

ლეიკემიის განვითარებაში. რაც უფრო ხნიერია დედა, მით უფრო მეტია 

რეზისტენტობა მის შთამომავლობაში სპონტანური ლეიკემიისადმი. 

კაუდრი და სონცევა (C. V. C0V„ძLV, V. 5V9M(2CII. 1953) შეეცადნენ 
გაერკვიათ არსებობს თუ არა ასეთივე დამოკიდებულება ადამიანებში. და- 
კვირვება ჩატარებულია მშობიარობის მომენტში იმ 263 დედაზე, რომელთა 

შველები შემდგომში ავად გახდნენ ლეიკემიით. მხედველობაში იყო მი- 
ღებული ყველა სახის ლეიკემია, მაგრამ შემთხვევათა უმრავლესობა მი- 
ეკუთვნებოდა ლიმფატიკურ ლეიკემიას. 15–-19 წლის დედების შვილე- 
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ბი უფრო ნაკლებ შემთხვევაში დაავადდნენ ლეიკემიით, ვიდრე 20-–-29 წლის 
ასაკის დედების შვილები. დედების ასაკის 40 წლამდე მატებასთან ერთად 
სწრაფად მატულობდა შვილების ლეიკემიით დაავადება. მაშასადამე, ადა- 
მიანებში არ დადასტურდა დედებში ლეიკემიისადმი რეზისტენტიმის არსე- 
ბობა, რომელიც დადგენილი იყო ლოუს მიერ თაგვებში. შეიძლება მნიშვნე- 
ლობა ჰქონდეს იმ გარემოებას, რომ ლეიკემიით დაავადებულ ბავშვთა 
შორის 60% შეადგენდა ვაჟები, მაშინ როცა თაგვებში უფრო ხშირად 

ავადდებიან დედლები. 
სიმსივნურ ზრდაში ასაკის როლის გარკვევას მივყავართ სიმსივ– 

ნეების განვითარების ე. წ. მუტაციურ-მეტაბოლურ თეორიამდე. ამ 
თეორიის თანახმად სიმსივნური ზრდა იწყება მუტაციებსა „და ორგა- 
ნიზმის იმუნოლოგიურ მდგომარეობას შორის განსაკუთრებული და- 
მოკიდებულების შედეგად. ამ შეხედულების მიხედვით კიბოს გან- 
ვ”თარება გაპირობებულია ბიოლოგიური პროცესების თავისებურე- 
ბებით, რომელთა ძირითადი არსი წყდება უჯრედის დონეზე. და რომ- 
ლებსაც საფუძვლად უდევს მუტაციები ან მათი მონათესავე მოვლე- 
ნები. ცნობილია, რომ მუტაციის უნარი წარმოადგენს «უჯრედის იმ 
თვისებას, რომლის გარეშე შეუძლებელი იქნებოდა ევოლუცია. უე. ი, 
განვითარებად ცოცხალ სამყაროში ახალ და ახალ სახეობათა წარმო- 
შობა. ამავე დროს ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ გარემოს ზემოქ- 
მედებით წარმოშობილი მუტაციები, როგორც წესი, თავისთავად ვერ 
უზრუნველყოფს „უპირატესობას მოცემულ გარემოში. პირიქით, მუ- 
ტანტური გენების აბსოლუტური უმრავლესობა საზიანოა არსებობი- 
სათვის ბრძოლაში «და ამიტომ ისინი განიცდიპნ ორგანიზმიდან ელი- 
მინირებას. 

ორგანიზმიდან მავნე ან ზედმეტი მუტაციების ელიმინირებას 
ახორციელებს, ე, ი. იცავს სხეულის შემადგენლობის მუდმივობას ზე- 
დამხე დველობის «ისეთი მექანიზმი, როგორიცაა „უჯრედოვანი“ „იმუ- 
ნიტეტი, რომლის რეალიზირება წარმოადგენს, პირველ რიგში, ლიმფო- 

ციტების ფუნქციას. 
მუტაციურ და თიმუნოლოგიურ ზედამხედველობას შორის «ურთი- 

ერთზემოქმედებას საფუძვლად უდევს სამი ფაქტორი: 1. “'ლიმფოცი- 
ტების განსაკუთრებული თვისება, რომელიც მდგომარეობს ანტიგენე– 
ბის მიმართულებით თავისუფალ მიგრაციაში; 2. ლიმფოციტების «უნა- 
რ, ამ ანტიგენების ზეგავლენით განიცადონ გარდაქმნა უფრო ახალ- 

გაზრდა ფორმად-- მეორად“ -ლიმფობლასტად, რომელიც განსხვავე– 
ბით დიფერენცირებული ლიმფოციტიდან, აღჭურვილია გამრავლების 
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უნარით. ნათქვამიდან გამომდინარე შეიძლება გაკეთდეს დასკვნა, რო8§ 
ლიმფოციტებს თავიანთი არსებობისათვის, ე. ი. იზუნოლოგიური კონ– 
ტროლის განხორციელებისათვი ესაჭიროებათ ახალი ანტიგენების 
არსებობა; ამ მხრივ კი, პირველ რიგში, დასახელებული უნდა იქნეს 

ონკოგენური მუტაციებით გაპირობებული სიმსივნური ანტიგენები, 
3, ლიმფოციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობის "დამოკიდებულება ირ– 
გვლივი გარემოს მდგომარეობაზე, ე. ი. ორგანიზმის შინა გარემოს პი– 

რობებზე. ამ დამოკიდებულების ყველაზე არსებით თავისებურებას 
წარმოადგენს ის მეტაბოლური ძვრებიი რომლებიც, ერთი მხრივ, 

ადიდებენ სომატური უჯრედების პროლიფერაციულ პულს, ხოლო მე– 
ორე; მხრივ, იწვევენ 1 “ლიმფოციტების მიტოზური აქტივობის ინჰი- 
ბირებას. ასეთი მეტაბოლური ძვრები საბოლოო შედეგშე ქმნის კან–- 
კროფილიის სინდრომს. 

კანკროფილიის სინდრომის განვითარება იწყება ორგანიზმის ზრდის 
დასრულების შემდეგ. ნათქვამში გარკვევისათვის მოვიგონოთ აღიარე- 
ბული შეხედულება (ი. დავიდოვსკი, CI. 80-იმLძ და სხვ.), რომ ნებისმიერ 
პათოლოგიურ პროცესს საფუძვლად უდევს ფიზიოლოგიური მექანიზმე- 

ბი. ამ იდეის გამოყენება კიბოს მიმართ ყოველთვის წარმოადგენდა რა- 

ღაც უცხოს, რადგან ექიმ-ონკოლოგს, როგორც წესი, საქმე ჰქონდა 
კიბოს შორსწასულ ფორმებთან, როცა ფატალური გამოსავალი გარდუვა- 

ლი იყო. მაგრამ სადღეისოდ ცნობილია, რომ 40 წლისა და ზემო ასაკის 

ადამიანების სიკვდილიანობის სტრუქტურაში კიბოს წილად მოდის 22 %, 

მაშინ როცა, გარდაცვლილთა დეტალურმა მიკროსკოპულმა გამოკვლევებ- 

მა ნახევარზე მეტ შემთხვევაში დაადგინა კიბოს არსებობა. მაშასადამე, 

შემთხვევათა თითქმის 30 %-ში ადგილი აქვს ან კიბოსაგან განკურნე- 
ბას ან დაავადების შეჩერებას წონასწორობის მდგომარეობაში. ნათქვა- 
მის დადასტურებას წარმოადგენს აგრეთვე ამერიკელი პათოლოგოანატო- 
მების უკანასკნელი წლების გამოკვლევები რომელთა თანახმად უბე- 

დური შემთხვევების შედეგად დაღუპულთა შესწავლისას შემთხვევათა 
მნიშვნელოვან რიცხვში დადგენილი იყო სიმსივნური უჯრედების (ზოგ- 

ჯერ სიმსივნური კვანძების) არსებობა, თუმცა სიცოცხლეში ისინი არ 

უჩიოდნენ სიმსივნის არსებობას. აქედან კი ცხადი ხდება ორგანიზმის 
ბიოლოგიური დაცვითი მექანიზმების როლი, რომელიც ჩვეულებრივ 

ქვეითდება მოხუცობის პროცესში. 
მოხუცობისა და სიმსივნის ზრდის ურთიერთობის პრობლემა წარ- 

მოადგენს კიბოს განვითარების მექანიზმის ერთ-ერთ კარდინალურ საკითხს. 
დადგენილია, რომ 25 წლის ინდივიდებში უახლოეს 5 წლის განმავლობაში 
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ვიბოთი დაავადების რისკი გამოიხატება შეფარდებით 1:700-თან, 

მაშინ როცა 65 წლის ასაკში ეს შეფარდება უდრის 1:14-თან (8. L0II! 
მ. 0(ხ. C6ი6Vმ, 1970 ვ. დილმანი, 1976). ე. ი. სიმსივნის განვითარე– 
ბის რისკი იზრდება 50-ჯერ. 

მეცნიერთა უმრავლესობა ორგანიზმის მოხუცობას ხსნის არა- 

სრულფასოვანი უჯრედების დაგროვებით. უჯრედების არასრულფა- 
სოვნება გაპირობებულია მათი გენეტიკური აპარატის შეცდომებით, 
რომლებსაც ადგილი აქვს უჯრედის გაყოფის პროცესში. შეცდომების 
შედეგად მიიღება გენების უთანაბრო განაწილება და უჯრედების 
ნაილი ხდება არასრულფასოვანი, 

მაგრამ თუ მოხუცობა ახსნილი იქნება უჯრედებში შეცდომების 
დაგროვებით, მაშინ (რადგან შეცდომები ატარებენ შემთხვევით ხა- 

Lიათს) გამოდის, რომ სხვადასხვა სახის ცხოველებში მოხუცობის 
ზოგადე გამოვლინება უნდა იყოს ფრიად განსხვავებული. სინამდვი- 
ლეში კი მოხუცობას ახასიათებს განსაცვიფრებლად ერთგვაროვანი 
ნიშნები, რომლებიც აპირობებენ ე. წ. კომპენსაციის ანუ მოხუცობით 
დაავადებებს. კომპენსაციის დაავადებებს მიეკუთვნება: სხეულის წო- 
ნის მომატება, ლიპოლიზის გაძლიერება და შესაბამისად ცხიმოვანი 
მჟავების დონის მომატება, გლუკოზისადმი ტოლერანტობის შემბცი- 
რება, ასაკობრივი პიპერქოლესტერინემია, ჰიპერინსულინემია, ჰიპერ- 
ტრიგლიცერინემია, კორტიზონის „დონის მომატება (გაპირობებულია 
ლღექსამეტაზონის მაინპჰიგიბირებული მოქმედებისადმი ჰეპოთალამო- 

იპოფიზარული კომპლექსის რეზისტენტობით), ჰონადოტროპინების 

სეკრეციის გაძლიერება. 

დადგინდა, რომ ჩამოთვლილი დაავადებების ასეთი კანონზომიერი 
განვითარება მოხუცობის პროცესში დაპროგრამირებულია და არ შეიძ- 
ლება ახსნილი იქნას შემთხვევითობით. ამ დაპროგრამებას წარმოადგენს 
ორგანიზმის სამი მარეგულირებელი ჰომეოსტაზური ანუ უფრო სწორად 

ჰპომეორეზული სისტემის (ენერგეტიკული, ადაპტაციური და რეპროდუქ- 

ციული) მუშაობის თვით პრინციპი ანუ ცენტრალურ და პერიფერიულ 
მარეგულირებელ სისტემებს შორის უკუკავშირის მექანიზმები. ეს მექანი- 
ზმები ხორციელდება ენერგეტიკული სისტემის მუშაობის სიმძლავრის 
ელევაციის (ამაღლების) ხარჯზე და იგი უზრუნველყოფს შინაგანი გარე- 
მოს მუდმივობას განვითარებადი ორგანიზმის პირობებში. მუშაობის სიმ- 

ძლავრის მატება კი ხორციელდება მხოლოდ ცხიმოვანი მჟავების, როგორც 
ენერგიის წყაროს, უპირატესი გამოყენების ხარჯზე, ცხიმოვანი მჟავე- 
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ბის უტილიზაციის მაღალი დონის დროს კუნთოვან ქსოვილში ყოველ- 
თვის ქვეითდება გლუკოზის უტილიზაცია (Iბ. ჰ. IIმიძIი, 1965 და სხვ.). 
მეტაბოლიზმის ამ თავისებურებას აღნიშნავენ რენდლის ეფექტის ანუ 

ციკლის სახელწოდებით. რენღლის ეფექტი მნიშვნელოვნად არკვევს 
იმ ბიოლოგიურ არსს, რომელიც გამოხატას «ურთიერთდამოკიდებუ- 

ლებას ჰორმონალურ ძვრებსა და მეტაბოლურ იმუნოდეპრესიას შორის 

და რომელზედაც ნათლად დაკვირვება შეიძლება სტრესორული რეაქციის 
რეალიზაციის მაგალითზე. 

სტრესი ეწოდება (ამ ფენომენისადმი მიძღვნილი საერთაშორისო 
კონგრესის განმარტებით) ორგანიზმის არასპეციფიკურ რეაქციას, რო- 
დსელიც ვითარდება ყოველგვარი ზემოქმედების საპასუხოდ. ამ ფიზი- 
ოლოგიური პროცესის მეშვეობით ორგანიზმი ახდენს თავისი ძალების 
დობილიზაციას თავდაცვისა და ახალ სიტუაციასთან ადაპტაციის მიხ- 
ით. 

ადაპტაციურ სინდრომს (ცავს რა ორგანიზნს დაავადებისაგან) 
შეუძლია თვითონ გამოიწვიოს დაავადება –- „ადაპტაციის დაავადე- 

ბები“ (ალერგია, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის წყლულები, გულ-სისხლ- 
ძარღვთა დაავადებები, ნერვული მოშლილობანი და სხვ). 

სიცოცხლე არ არსებობს განყენებულად, როგორც რაღაც სუფთა 
ფორმა. უეს იქნებოდა აბსტრაქცია. იგი არის სიცოცხლე ადამიანისა 
ან ბაქრერიისა და ა. შ. ადამიანის რეაგირება სტრესზე დამოკიდებუ- 

ლია გენეტიკურ განწყობაზე, დიეტაზე, კლიმატზე, იმ ჰკერის გაბინ- 
ძურებაზეც კი, რომლითაც «ის სუნთქავს. ცნობილია, რომ ერთსა და 
«მავე ელექტრონულ ენერგიას შეუძლია მოქმედებაში მოიყვანოს 
მაგნიტოფონი და ნათურა, მაცივარი და ელექტროღუმელი. რა თქმა 

უნდა, ეფექტი დამოკიდებულია ხელსაწყოს კონსტრუქციაზე «და მდგო– 
'მარეობაზე. აი ამიტომაა, რომ ერთ ადამიანს შეიძლება განუვითარდეს 
ჰიპერტონია, მეორეს–-კუჭის წყლული, მესამეს კი ნერვული მოშლი– 

ლობანი და ა. შ. 
სტრესის დროს სისხლში იმატებს აკტჰ, ადრენალინი, კორტი- 

კოსტეროიდები. სტრესის გამოწვევა შეუძლია როგორც უარყოფით, 
ისევე ·დპდებით განცდებს. ამრიგად, სტრესი გვაროვნული ცნებაა და 
აერთიანებს «ორ ქვესახეს: დისტრესი–,ცცუდი“ და ევსტრესი--,„კარ- 

გი სტრესი". 
ორგანიზმის თავისებურებების მიხედვით, ყოველგვარი გაღიზი- 

ანების შემთხვევაში შეიძლება განვითარდეს აქტიური რეაქცია 

(ბრძოლა, ან პასიური (გაცლა, შეგუუბა). ა· სტრესულ რეაქციებთან 
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დაკავშირებულია ჰორმონების ორი ჯგუფი, რომლებიც ორგანიზიზე 
მოქმედებს ერთმანეთის საწინააღმდეგოდ. ურთი ჯგუფი--კატაკტოქსი- 
კურ ჰორმონები ორგანიზმს მოუწოდებს ბრძოლისაკენ, მტრის გა- 
ნადგურებისაკენ, რადაც არ უნდა „დაუჯდეს იგი მათ. ეს ჰორმონები 
ააქტეურებს იმუნურ ძალებს, ხელს უწყობს ანთებით პროცესებს, იწ- 
ვევს სისხლის წნევის მომატებას და სხვა. მეორე. ჯგუფის ჰორმონე- 
ბი--სინტაქსური, თითქოს ეუბნება ორგანიზმს: ბრძოლა · არ არის 

საჭირო, საგანგაშო არაფერია, თუ დაიწყებ „დიდ ბრძოლას, შეიძლება 

მან უფრო მეტე ზიანი მოგაყენოს, ვიდრე. თვით საშიშროებამ (მტერ- 
მა). ეს ჰორმონები („მშვიდობის დესპანები“) შეაკავებს იმუნურ +<ე- 
აქციებს, თრგუნავს ანთებას. 

სიტუაციის სწორ შეფასებაზე არის დამოკიდებული თუ რომე- 
ლი ჯგუფის ჰორმონები იქნება მოქმედებული მოცემულ შემ თხვევა- 
მ, უკანასკნელ დროს ადამიანები გაცილებით ძლიერ რეაგირებენ იმა- 

ზე. რაც სენამდვილემი არ საჭიროებს ასეთ რეაქციას. ეს კი ხშარად 
გპნაპერობებს „დაავადების ქანვითარებას. საჭიროა სტრესორული რე- 
აქციები მოვაწესრიგოთ ჩვენი შეგნებით, ჩვენნი ცხოვრების წესით. 

სტრესის გარეშე. არ არსებობს ცხოვრება. ფიზიოლოგიური 
სტრესის „ს დონე, რომელიც დაპროგრამებულია ევოლუციური გან- 

ვითარებით, აუცილებელია სიცოცხლისათვის. ხანგრძლივი „«უმოჭმე- 
დობა რწვევს გაცილებით ძლიერ სტრესს, რომელიც განაპირობებს 
პათოლოფჟიურ პროცესს. 

სტრესის პირობებში ორ შესაძლებელ ენერგეტიკულ სუბსტრა- 
ტიდან (ნახშირწყლები და ცხიმები) უპირატესად გამოიყენება ცხა- 
მოვანი მჟავები, რადგან ენერგიის „მიღება“ ცხიმის მჟავებიდან ხორ- 
ციელდება გაცილებით სწრაფად, ვიდრე, ნახშირწყლებიდან; აქ მხეღ–- 
ველობაშია მისაღები ისიც, რომ „ორგანიზმში ნახშირწყლების მარაგი 
შეზღუდულია გლიკოფენის შედარებით მცირე რაოდენობით დაჭჯრო- 
ვების გამო «და ამიტომ კუნთებში ფლუკოსის „ხარჯვა უნდა შემცირდეს 
მაქსიმალურად, რომ არ დაირღვეს ნეირონების მომარაგება. 

ამრიგად, სტრესორული რეაქციის დროს ჩაერთვება მექანიზმი, 
რომელიც უზრუნველყოფს კუნთების მიე“ ცხიმოვანი მჟავების გამო– 
ყენებას და გლუკოზის უტილიზაციის დაქვეითებას. ამ მექანიზმის 
ერთ-ერთ ელემენტს წარმოადგენს ჰიპოთალამუსის აქტივაცია;: რასაც 
მოყვება ლიპოლიზური და კონტრინსულარული ჰორმონების" (ზრდის 
ჰორმონი, აკტჰ და პროლაქტინი) სეკრეცია. ამავე მიმართულებით ამ- 

ჟღავნებს მოქმედებას კორტიზონის სიჭარბეც და იგივე შექანიხმით, 
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ე. ი. ცხიმის ინტენსიფიცირებული ენერგეტიკული გამოყენებით ხორ-- 

ციელდება გლუკოზის სინთეზის სტიმულირება (რაც პუცილებელია 
ნეირონებისათვის). სწრაფად მატულობს გლუკოგენური ამინომჟავე- 
ბის დონე, რომელთაყან სინთეზირდება გლუკოზა და ამავე დროს ვი-- 
თარდება მეტაბოლური იმუნოდეპრესიის სინდრომი. თუმცა მოვლე– 
ნათა, მოცემულ ლოგიკაში მეტაბოლური იმუნოდეპრესია ითვლება 

შექანიხმის თითქოს გვერდით პროდუქტად, რომელიც უზრუნველ- 
ყოფს სტრესის დროს ენერგეტიკულ მოთხოვნილებას, სინამდვილეში;,. 

სწორედ ასეთი დამოკიდებულებაა მიზანშეწონილი სტრესის დროს. 
საქმე იმაშია, რომ სტრესის პირობებში ყოველთვის არის შესაძლებე-- 

ლი დახიანდეს ქსოვილები და წარმოიშვას .დენატურირებული ქსო-. 
ვილოვანი ანტიგენები. ამ უკანასკნელების სისხლის ნაკადში გადასვ– 

ლის შედეგად კი გამოჩნდება „ახალი“ ანტიგენები ლიმფოციტებისა- 
თვის. თუკი ასეთ გარემოებაში ერთდროულად არ შეიქმნებოდა მე-- 
ტაბოლური იმუნოდეპრესიის მდგომარეობა (ფიქრობენ, რომ კორტი> 
ზონი და, ალბათ, ცხიმის მჟავების (ML. VV. I სIიCII და სხვ. 1973); 
იწვესს ლიმფოციტების ლიზისს) მაშინ პოსტსტრესორულ პერი–- 
ოდში დიდა იქნებოდა აუტოიმუნური დაზიანების განვითარების საშიშ- 
როება. სტრესის დროს ცნობილია აგრეთვე თრომბიციტების აგრეგა- 
ცია, რაც გამოწვეულია ცხიმოვანი მჟავების სიჭარბით. თრომბოც“- 

ტების აგრეგაცია ამცირებს სტრესორულ სიტუაციებში საშიში სისხლ- 
დენის შესაძლებლობებს, თუმცა მეორეს მხრივ ჭზოგბერ შესაძლე- 
ბელია თრომბოციტების აგრეგაციამ, თავის მხრივ, გამოიწვიოს მწვავე; 
თრომბოზების განვითარება (მაგალითად, ფსიქიკური სტრესის დროს).. 

ამრიგად, თრომბოციტებზე და ლიმფოციტებზე ცხიმოვანი მჟავების 

განხილული ზეგავლენა საყურადღებოა კიბოს განვითარების ბიოლო-. 
გიური არსის მოდელის შექმნის თვალსაზრისით, რადგან მეტაბოლურ: 
მოშლილობათა «ურთიერთობის ჯამი წარმოადგენს კანონზომიერ ასა- 
კობრივ პათოლოგიას და ქმნის პირობებს კიბოს განვითარებისათვის. 

ელევაციური მექანიზმი არ წყვეტს თავის ფუნქციონირებას ორ-. 
განიზმის ზრდის დამთავრების შემდეგ რადგან იგი აუცილებელია: 
სტრესორული ზემოქმედებისაგან ორგანიზმის დაცვის უზრუნველყო-- 
ფისათვის. ელევაციური მექანიზმი ასაკის მატებასთან ერთად სულ' 
უფრო და უფრო მოშლის ორგანიზმის შენა გარემოს მუდმივობას და: 
საბოლოო შედეგში წარმოადგენს მოხუცობის მექანიზმს, მოხუცო–- 
ბისათვის დამახასიათებელი იმუნოდეპრესია კი-- განაპირობებს ე- წ. 
კომპენსაციის დაავადების და მათ შორის კიბოს განვითარებას,. რად-- 
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გან იმუნოდეპრესია ამცირებს კიბოს საწინააღმდეგო ორგანიზმის რე- 
ზისტენტობას. 

გარეგან ფაქტორებს შეუძლიათ გამოიწვიონ ყველა ამ მოვლენის 
ინტენსიფიცირება სხვადასხვა გზით. გადაჭარბებული კვება იწვევს 
ცხიმოვანი მჟავების დონის მომატებას და შესაფერისად ჰიპერინსუ- 
ლუნემიასა და ჰიპერქოლესტერინემიას. უკანასკნელები კე წარმოადგე- 
ნენ სომატური უჯრედების გამრავლების გამაძლიერებელ მნიშვნე- 
ლოვან ფაქტორებს. ლიპოლიზს აძლიერებს აგრეთვე პაპიროსის წევა 
(ნეკოტინი) და ყავა. 

მაიონიზირებელი სხივები ადიდებს მუტაციების რიცხვს და იწ- 
ვევს ცხიმოვანი მჟავებისა და ქოლესტერინის „დონის მომატებას, ვა- 

რუსების მოქმედება წარმოადგენს მუტაციების მექანიზმის ერთ-ერთ 
გასაგებ ვარიანტს, რადგან ისინი ჩაერთვიან დნმ-ს სტრუქტურაში, 
მაგრამ ამავე დროს მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ ისიც, რომ, მაგა- 
ლითად, ზოგიერთი რნმ-ვირუსი აღჭურვილაა იმუნოდეპრესიული 
მოქმედებით (ლ. ს. გორელიკი, 1975). ბევრი ჰორმონი იწვევს უჯრე- 

დების პროლიფერაციული პულის მომატებას და ადიდებს მუტაციე- 
ბის წარმოშობის შესაძლებლობას, ხოლო ზოგიერთი, მაგალითად, ეს- 

ტროგენები და გლუკოკორტიკოიდები ამავე დროს წარმოადგენენ 
იმუნოდეპრესორებს, ამასთანავე გლუკოკორტიკოიდები თავიანთ ზე- 
გავლენას ალბათ, ახორციელებენ ლიმფოციტებში ცხიმოვანი მჟავე- 
ბის კონცენტრაციის მომატების საშუალებით. ბევრი კანცეროგენი 
(დმბა, დიმეთილჰიდრახზინი, ნიტროზანიმები, აფლატოქსინები), უჯრე- 
დის დაზიანებასთან, ე, ი. მუტაყენურ მოქმედებპსთან ერთად, იწვევს 

გლუკოზის უტილიზაციის დაქვეითებას და შესაფერისად გადახრას ცხი- 
მოვანი მჟავების უფრო მეტი „გამოყენებისაკენ. არ შეიძლება ერთხელ 
კიდევ არ აღვნიშნოთ, რომ კანკროფილიისათვის „დამახასიათებელი მე- 
ტაბოლური ძვრები ხელს უწყობენ ორგანიზმის «ინტეგრირებული უჯ- 
რედების გაყოფას და ამავე დროს იწვევენ ლიმფოციტების გაყოფის 
ინჰიბირებას, ნათქვამიდან ცხადი ხდება, რომ მეტაბოლური ფონის 
ნორმალიზებამ უნდა გამოიწვიოს, ერთი მხრივ, სომატური უჯრედე- 
ბის პროლიფერაციული პულის შემცირება, ხოლო მეორეს მხრივ. კი, 
ლიმფოციტების პულის მომატება. 

ამრთგად, კიბოს განვითარების მუტაციურ-მეტაბოლური მოდე- 
ლის ანუ, ფართო მნიშვნელობით, კანკროფილიის სინდრომის ·გაგება- 
ში მთავარ ელემენტს წარმოადგენს მეტაბოლიზ“ის გადახრა ცხიმო- 

ვანი მჟავების გაძლიურებული გამოყენებისაკენ. ნათქვამის დამადას- 
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ტურებელია მეტაბოლური ძვრების ის განსაცვიფრებელი დამთხვევა, 
რომელსაც ადგილი აქვს სტრესის, ორსულობის, მოხუცობისა და კი–- 

ბოს დროს. 

დადგინდა, რომ არა მპრტო ადამიანი, არანედ უმაღლეს ცხოველ– 
თა სხვა სახეები, გორბუშისა (თევზი) და ვირთხის ჩათვლით, კვდები– 

ან არა სიცოცხლის გენეტიკური ლიმიტის ამოწურვის შედეგად (ჰაიფ- 
ლიკის ლიმიტი) ამერიკელი ბიოლოგის -ლ. ჰაიფლიკის აზრით, ორ–- 

განიზმის მოხუცობ» აიხსნება მისი „ამოფიტვით. „გამოფიტვის 

თეორია” ანუ „სასიცოცხლო მატერიის გაფლანგვის თეორია“ 

საწყის იღებს მე-1 საუკუნისს ცნობილ გერმანელ ბიოლოგოის 

ავგუსტ ვეისმანის იდეისაგან. ვეისმანის ახრით, ორგანიზმს თავის ჩა- 

სახვის მომენტიდან (ზიგოტა) ზეუძლია განახორციელოს უჯრედების 

გამრავლების 50--60 ციკლი, რომლის შეზდეგ კი განწირულია დასა– 
ღუპად მიზეზებისაგან, რომლებიც წოდებულნი უნდა იქნან სიკვდი- 

ლის რეგულატორულ მიზეზებად. 

ყოველივე ნათქვამიდან შეიძლება გაკეთდეს მნიშვნელოვანი დას- 

კვნა, რომ პრინციპულად შესაძლებელია გამოსწორებული იქნას მეტა- 

ბოლური მოშლილობანი, თუგინდ მას საფუძვლად ედოს ორგანიზმის 
განვითარების გენეტიკური პროგრამა. ამ თვალსაზრისით არსებითია, რომ 

მეტაბოლურ მოშლილობათა საფუძველს წარმოადგენს ორგანიზმის არა 
გამოფიტვა, არამედ ძირითადი პომეოსტაზური სისტემების ფუნქციო- 

ნირების სიძლიერის მომატება, რაც, თავის მხრივ, დაკავშირებულია პჰი- 

პოთალამო––ჰიპოფიზარული კომპლექსის ზღურბლის მომატებასთან. მნი- 
შვნელოვანია იმის აღმოჩენა, რომ მომატებული ზღურბლის პირობებში 

ჰიპოთალამუსში ადგილი აქვს კატეხოლამინების დონის დაქვეითებას. ნათ- 

ქვამთან დაკავშირებით კი საინტერესოა უკანასკნელი წლების მონაცე- 
მები (Vგი2I0II და სხვ.. 1970), რომელთა თანახმად კატეხოლამინები 

აღჭურვილია სიმსივნის ზრდის ინჰიბირების უნარით. მაშასადამე, კატე- 
ხოლამინების შეცულობის გაზრდით შესაძლებელია ვიმოქმედოთ სიმსივ- 

ნის ზრდის ტემპზე. 

სიმსივნის განვითარების განხილული მუტაციურ-ნეტაბოლური 
თეორიიდან გამომდინარე კიბოს პროფილაქტიკისათვის პირველყოვ- 

ლისა საჭიროა აღდგენილ «იქნას ის ბიოლოგიური მექანიზმი, რომე– 

ლიც ინარჩუნებს ორგანიზმის შინა გარემოს მუდმივობას, – 
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ამ თვალსაზრისით მოითხოვენ შემდგომ შესწავლას: -ურთიერთ- 
დამოკიდებულების მექანიზმის დადგენა ორსულობასა და კიბოს შო- 
რის, განვითარების აქსელერაციასა და კიბოს შორის, კომპენსაციის 

დაავადებებსა (კლიმაქსი, გასუქება, მოხუცთა დიაბეტი, ათეროსკლე- 
როზი, ჰიპერტონიული «დაავადება, დეპრესიული მდგომარეობა) და 

კიბოს შორთს, პაიფლიკის ლიმიტის მიღწევის სისწრაფესა და კიბოს 

შორის, ორგანიზმის კონსტიტუციურ ტიპებსა და კიბოს შორის.



თავი V 

მემკვიდრეობითი სიმსივნეები 

1. სიმსივნეების მემკვიდრეობითი შესწავლის მეთოდები 

სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობის როლის შესწავლას 
საკმაოდ ხანგრძლივი «ისტორია აქვს, მაგრამ სადღეისოდ ჯერ კიდევ 
ძნელია ზუსტად ვუპასუხოთ კითხვაზე--თუ რა როლს თამაშობს მემ- 
კვიდრეობა ადამიანებში სიმსივნეების განვითარების კონკრეტულ შემ- 
თხვევაში. 

სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობის როლის გარკვევა 
დაკავშირებულია ბევრ სიძნელესთან. ისინი ძირითადად გაპირობებუ- 
ლია ადამიანთა პოპულაციის ჰეტეროგენულობით და კიბოიანი პრო- 
ბანდების (ის პირი, რომლისაგანაც იწყება ოჯახის გენეტიკის შესწავ- 
ლა) შესახებ სარწმუნო მონაცემების უკმარისობით. დასმული საკით– 
ხის, გარკვევისათვის საჭიროა ხელთ გვქონდეს მონაცემები ადამიანთა 

რამდენიმე თაობის შესახებ. რადგან ძირითადად კიბოთი ავადდებიან 
საშუალო პსაკისა და ხანში შესული ადამიანები (40--60 წლის ზე- 

მოთ), ამიტომ ხსენებული მონაცემების სფერო უნდა მოიცავდეს არა 
'”ნაკლე# 160--200 წელს. ცნობილია, რომ „ონკოლოგია, როგორც მეც- 
ნიერება გაცილებით ახალგაზრდაა და, მაშასადამე, მას არ გააჩნია 
ისეთი ფაქტიური კლინიკური მასალა, რომელიც სარწმუნო იქნებო- 
და სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობის როლის გასარკვევად. 

«ადამიანის ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრე– 
ობითი ფაქტორების როლის შესწავლის მიხნით ძირითადად გამოყე–- 
ნებულია: I, სტატისტიკურ-პოპულაციური მასალა: II. „ტყუპთა 
მეთოდი“ და III. კლინიკურ–გენეალოგიური ანალიზი. 

I. სტატისტიკურ-პოპულაციური მასალა. 
სიმსივნეების გენეტიკის შესწავლაში სტატისტიკური მასალა იძ- 

ლევა არაპირდაპირ მონაცემებს და რაც მთავარია იგი ხასიათდება 

ბევრი შეზღუდვებითა დღა უარყოფითი მხარეებით. მიუხედავად ამი- 
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სა, ხშირი ლოკალიზაციის სიმსივნეების ეტიოპათოგენეზში შემკვიდ– 
რეობითი ფაქტორების ჭეშმარიტი როლის გარკვევისათვის ობიექტურ 
მაჩვენებლებს წარმოადგენს გავარკვიოთ რა სიხშირით ვლინდება სიმ– 
სივნე (იმ ტიპისა, რომელიც აღმოაჩნდა პრობანდს) ავადმყოფის ახ– 
ლო ნათესავებს შორის. 

ახლო ნათესავთა შეუღლება დიდ როლს თამაშობს გენეტიკაში. 
რადგან შორეულ ნათესავებთან შედარებით, ახლო ნათესავებში უფ- 
რო მოსალოდნელია ერთნაირი ალელების შეცულობა, ამიტომ მათ 
შორის შეუღლების შემთხვევაში უფრო ხშირია ჰომოზიგოტურობა 
მრავალი ალელების მიმართ. 

ცნობილია, რომ ზოგიერთ სოციალურ ჯგუფში უპირატესობას 

აძლევდნენ ქორწინებას ახლო ნათესავთა შორის. მაგალითად, ძველ 

ეგვიპტელთა და ინკების მმართველ წრეებში მიღებული იყო დებისა 
და ძმების შეუღლება, რათა დაცული ყოფილიყო „სისხლის სიწმი5- 
დე“. მაგრამ ასეთი შეუღლების შედეგად მიღებულ შთამომავლებზე 
დაკვირვებების შედეგად შემდგოზმმი თანდათანობით იწყება ახლო 
ნათესავთა შორის შეუღლების შეზღუდვა. 

სამოქალაქო სამართლის თვალსაზრისით ნათესაობის ხარისხი ის- 
აზღვრება ნათესავებს შორის საგვარტომო დამოკიდებულების მიხედ- 
ვით. ასე, პირველი ხარისხის ნათესაობის მაგალითია მშობლების ნა–- 
თესაობა შვილებთან, მეორე ხარისხის ნათესაობის მაგალითია ბაბუას 
და ბებიას ნათესაობა შვილიშვილებთან ან სიბსებისა (დები-ძმები) 
ერთმანეთთან, მესამე ხარისხის მაგალითია ბიძისს და დეიდას ახ- 
ლობლობა ძმისშვილთან და დისშვილთან. მეოთხე ხარისხის ნათესაო–- 
ბაა ბიძაშვილების ან დეიდაშვილების ნათესაობა «და ა. შ. 

არ „თუნდა დავივიწყოთ ის გარემოებაც, რომ სისხლით (გენეტი- 
კური) ნათესაობის მკაცრი განსაზღვრა ყოველთვის არც თუ ისე, აღ- 
ვილია. საქმე იმაშია, რომ ადამიანთა საერთო პოპულაციაში მოიპო- 
ვებიან ისეთი ინდივიდები, რომლებიც წარმოიშვნენ საერთო. წინა- 

პრისაგან, მაგრამ მათ ამის შესახებ არაფერი იციან. 

სტატისტიკური და ლიტერატურის მონაცემებიდან ცნობილია, რომ 
გარკვეულ ოჯახებში ავთვისებიანი სიმსივნეებისა და პრებლასტომური 
დაავადების რიცხვი გაცილებით მეტია, ვიდრე სხვა ოჯახებში. ასე მაგალი- 
თად, ვარტინმა (#. 5. VVმILIIII) 1913 და განმეორებით 1925 წელს აღ- 
წერა ოჯახი, რომლის წევრებში ხშირი იყო კიბო. იმავე ოჯახზე დაკვირ- 

ვება აწარმოეს ჰაუზერმა და ველერმა (I. L. IIმV5C,, C. VVI6I1I6L). 1936 
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წელს ამ ოჯახის 305 შთამომავლობიდან 41 ინდივიდს აღენიშნებოდა 43 
პირველადი კიბო, რაც საკმაოდ, მაღალია, 

საინტერესოა «ს ფაქტი რომ ამ ოჯახის შთამომავლობის ორ 
შტოში კიბო არასოდეს არ განვითარებულა. გარდა სიმსივნეების სა- 
ერთო რიცხვის მატებისა, უფრო მეტად საყურადღებოა სიმსივნეების 
ანატომიური ლოკალიზაცია. ასე, ხსენებული პირებიდან, 26 დემ– 
თხვევა მოდის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტზე. ხოლო 15 ენდომეტრიულზე, 
რაც მიუთითებ), კიბოს განვითარებასადმ, ორგანოსპეციფიკური 

მიდრეკილების არსებობაზე. 

ასეთი „კიბოიანი ოჯახი“ მრავლადაა აღწერილი ყველა ცივილი-- 

ზაბულ ქვეყანაში, სადაც შეგნებული აქვთ ავთვისებიანი სიმსივნეე–- 
ბის საშიშროება (ნაპოლეონის, ი. პავლოვის და სხვ. ოჯახები). 

კპსეთი ოჯახების შესწავლა წარმოადგენს მნიშვნელოვან ინფორ– 
მ:ცი:ს ამა თუ იმ ორგანოს სიმსივნის მემკვიდრეობაში გადაცემის. 
თავესებურებების შესახებ. მაგრამ აღწერილი „კიბოიანი ოჯახების“ 
მაგალითები ჯერ კიდევ ვერ ამტკიცებენ კიბოს განვითარებაში მემ– 

კვიდრეობის "ეტიოლოვიურ როლს, კაუდროთა) (1958) აზრით, არ შე«ძ- 

ლება მივანიჭოთ დიდი მნიშვნელობა „კიბოიანი ოჯახების“ აღწერას 
და ჩავთვალოთ ასეთი შემთხვევები კიბოსადმი მემკვიდრეობით მიდ- 
რეკილების დამამტკიცებლად. მაგრამ ფაქტები მოითხოვს განმარტე– 
ბას, რატომპჯა ზოგიერთ ოჯახში ერთნაირი ლოკალიზაციის კიბოს ბევ- 
რი შემთხვევა და ისიც გარკვეულ საგვარეულო შტოში. 

ნათქვამთან დაკავშირებით განსაკუთრებულ ინტერესს წარმოადგენს: 
1978 წელს გამოქვეყნებული ცნობა (LV. . LI CLმI) თირკმლის კიბოს ოჯა– 
ხური ფორმის შესახებ. ავტორებმა აღწერეს ოჯახი, რომლის სამ თაობა- 

ში ათს (5 ქალი და 5 მამაკაცი) განუვითარდა თირკმლის კიბო, აღნიშნუ– 
ლი ათი ავადმყოფიდან ექვს შემთხვევაში აღინიშნებოდა ორმხრივი სიმ– 

სივნე, რომელიც გამოვლინდა შედარებით ახალგაზრდა ასაკში, ვიდრე: 

ჩვეულებრივ ვლინდება იგივე ლოკალიზაციის „სპორადული“ სიმსივნეები. 
ყველა ავადმყოფს პერიფერიული სისხლის ლიმფოციტებში აღმოაჩნდათ. 
კარიოტიპის ცვლილება-ტრანსლოკაცია 3 და 8 ქრომოსომებს შორის. 
ოჯახის სამ წევრში, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ეს თანდაყოლილი ქრო- 
მოსომული ანომალია სპეციალურმა გამოკელევებმა გამოავლინა 

თირკმლის კიბოს დასაწყისი ნიშნები რის გამოც მათ გაუკეთდათ 
ოპერაცია. რადგან ოჯახის დანარჩენ 9 წევრში ციტოგენეტიკურად არ 
იყო აღმოჩენილი ქრომოსომული ტრანსლოკაციები და მათ არც განვი– 
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თარებიათ კიბო, ამიტომ ავტორები ასკვნიან, რომ ზემოხსენებული ქრო- 

მოსომული ანომალია წარმოადგე ნს თირკმლის კიბოს განვითარების მიზეზს. 
სიმსივნეებისადმი განწყობა ორგანული ხა- 

სიათისაა. ადამიანთა პოპულაციაში ზოგიერთი ფორმის სიმსივ- 
ნის მნიშვნელოვანი სიხშირის გამო 'შესაძლებელია „ადჭჯილი ექნეს შემ- 
თხვევას, როცა რომელიმე ოჯახის წევრებში, ან ცალკეულ მათგვანშიც 
კი, განვითარდება «ორი ან მეტი სხვადასხვა სახის სიმსივნე––-მაგალი- 
თად, სარძევე ჯირკვლის ან კუჭის კიბო. ბუნებრივია ვიფქროთ, რომ 
სიმსივნეების შერწყმის შესაძლებლობა პირდაპირ ·-დამოკიდებულია 
იმაზე თუ როგორი სიხშირით ვითარდება ეს სიმსივნეები პოპულაცია- 
შე. მაგრამ, როცა „ასეთი შერწყმა აღმოჩნდება კიბოიან „ოჯახებში“, 

მაშინ შეიძლება შეიქმნას ყალბი შეხედულება იმის შესახებ, რომ ასეთ 
ოჯახზი არსებობს სიმსივნის განვითარებისადმი „საერთო“ განწყობა. 

ასეთ შემთხვევაში ამ ოჯახების დაწვრილებით ჩატარებული გე- 
ნეალოგიური გამოკვლევა საშუალებას იძლევა გაირკვეს განსხვავე– 
ბა სიმსივნის ცალკეული ფორმების მიმართ. განსხვავება შეიძლება 
გამოვლინდეს არა მარტო. ლოკალიზაციისა და ჰისტოლოგიური შენე- 
ბის თვალსაზრისით, არამედ სიმსივნის ცალკეული ფორმის თავისე– 
ბურებების მიხედვითაც. მაგალითად, მემკვიდრეობითობის ტიპი, ინ- 
დივიდების „ასაკი სიმსივნის განვითარების მომენტში .და სხვა. 

ჩატარებული გამოკვლევების (LI. I. LVიCი, 1967; CM. M. VV001L, 
1956, 1966; C. ჰმიიხ§50ი, 1977; M. LI. MმCMIIი, 1960 და სხვ.) საფუძ- 

ველზე დადგენილია, რომ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, სარძევე ჯირკვლის 
და სხვ. ხშირი ლოკალიზაციის სიმსივნით დაავადებული პრობანდის 
ახლო ნათესავებს შორის, ანალოგიური ორგანოების სიმსივნის სიხ- 

შირე სარწმუნოდ მეტია, ვიდრე შესაფერის საკონტროლო პოპე- 
ლაციაში-ი მაგალითისათვის შეიძლება მიაუთითოთ, გარდა ზემოთ 
მოტანილი ვარტინის ღაკვირვებისა ა. ი. არიონის (1978) მიერ 
გამოქვეყნებულ მასალაზ. ავტორმა პოპულაციურ-სტატისტიკური 
გამოკვლევების მეთოდით შეისწავლა სხვადასხვა ლოკალიზაციის სიმ- 
სივნეებით დაავადებული პრობანდების ნათესავთ.„ ჯგუფებში ავ- 
თვისებიან სიმსივნეთა სიხშირე. კუჭის კიბოთი დაავადებული 223 
პრობანდის (რუსი ნაციონალობის) ნათესავებიდან 20 წელზე მეტი 
ასაკის იყო 3.831 (ორივე სქესის), რომელთაგან 166-ს განუვითარდა ყვე- 
ლა სახის კიბო, რაც სტატისტიკურად არ განსხვავდება რუსი ნაციონა- 

ლობის საერთო პოპულაციაში კიბოთი დაავადების სიხშირისაგან. მაგრამ 
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სულ ს:ვა სუ-”:თი იყო მიღებული პირველი ხარისხის ნათესავეის (იხ. ზე- 

მოთ) მ–რის არა საე-თო კიბოს, ა-ამედკუჭისკიბოს სიხშირის შესწავლის 
შედეგაო (სულ 914. აქედან კაცები––464,ქალები-–-450)., 464 კაციდან კუჭის 
კიბო აღმოაჩნდა 21-ს, ნაცვლად სტატისტიკურად მოსალოდნელი 10,9-სა, 

ე. ი. 1.9-ჯერ უფრო ხშირად. ეს ციფრი კიდევ უფრო მეტია ქალების 
მიმართ. 450 ქალიდან კუჭის კიბოთი დაავადდა 16, ნაცვლად მოსალოდ- 

ნელი 7,1-სა, ანუ 2,3-ჯერ უფრო ხშირად. 

ვ“ცელი სტატისტიკური მასალიდან ჩანს, რომ კიბოს გარკვეული 
ფორმით დაავადებულ (ძირითადად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი «Cდა სარძე– 
ვე ჯ“რკვლის კიბო) ავადმყოფთა ნათესავებს შორის ამ ორგანოთა კი- 
ბოს პროცენტი მეტია, ვიდრე დანარჩენ მოსახლქეობაში პირიქით 
კიბოს ზოგიერთი სხვა ლოკალიზაციის, განსაკუთრებით ქვედა ტუჩი- 
სა და კანის კიბოს დროს. ე. ი. ისეთი სიმსივნეების დროს, რომელთა 

განვითარებაში გადამწყვეტ როლს ასრულებს გარეგანი მავნე ფაქტო- 
რები, ნათესავებს შორის უპირატეს დაავადებას ადგილი არა აქვს. 

ცალკეული ორგანოების კიბოთი დაავადების სიხშირის შესწავ- 
ლიოსას ბვენ ვხედავთ, რომ ყველაზე ხშირად კიბოთი ავადდება კუპვო, 
ფილტეები, საშვილოსნო და ა. შ. ეს ორგანოები ყველაზე. მეტად არი–- 

ან ღღ2ქციონალურად დატვირთულნი, პმასთანავე ამ ორგანოებს აქვთ 

რეგემბრაციის მეტი პოტენცია, რადგან სადაც მეტია ფუნქცია, «ქ და- 

ზიან---ს" მეტი შესაძლებლობაცაა. მოზრდილთა კუჭის კიბო ალბათ, 

და:.ვC“ტებულია ყოფაცხოვრებით მავნე ჩვევებთან (ალკოჰოლიზმი, 

ზედმეტად ცხელი, ცხიმოვანი საჭმელი, ცუდად დაღეჭილი საკვები 
და აგა). თუ ამას დავუმატებთ ცხარე დს გამაღიხიანებელი ნივთიე– 
რების მოქმედებას, რომელიც იწვევს ლორწოვანის ჰიპერემიას, ეპი- 

თელ-ს დესკვამაციას, ეროზიას, სეკრეტორული ფუნქციის მოშლას 
და სხია, მანინ გასაგებია ამ ორგანოებში რატომაა რეგენერაციის. მე– 
ტი პოტენცია. იქ კ, სადაც გამლუერებული რეგენერაციაა და უფრო 

ხშირად მიიღება დაზიანებული ლორწოვანის განახლება, მეტია თმის 
შანსიც. რომ ნორმალური რეგენერაცია გარკვეული მავნე ზემოქმე– 

დების შედეგად გადავიდეს პათოლოგიურში და ბოლოს სიმსივნეშიც 
კი. 

სა“ნტერესოა კიბოს გავრცელება ცხოველთა შორის ორგანული 
დისპოზიციის თვალსაზრისით. ასე მაგალითად, ფრინველებში სრუ- 

ლებით არ გვხვდება კუჭის კიბო, აგრეთვე არ გვხვღება კანის კიბო, 
რადგან კანი კარგადაა დაფარული ფრთებით. სამაგიეროდ ფრინვე- 
ლებში უფრო ხშირია საკვერცხეების სიმსივნეები (ეპითელიომები). 
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რადგან ფრინველებში საკვერცხეები მიეკუთვნება აქტიურად მოფუნ- 
ქციე. ორგანოებს. 

მაშასადამე, ამა თუ იმ ორგანომი ავთვისებიანი სიმსივნეების 
სიხშირე ახსნილ უნდა იქნეს არა მარტო მემკვიდრეობითი მიდრეკი- 
ლებით, არამედ მათი ფუნჭციური დატვირთვითაც. 

კიბოსადმი დისპოზიციის საკითხის გადაწყვეტა, მოცემული ორგა- 

ნოს მგრძნობელობის თვალსაზრისით, მეცნიერების წინაშე აყენებს 

საკითხს ამ ორგანოს ეპითელის თვისებებისა და თავისებურებების 
შესახებ. ვ. გ. გარშინი (1939) ამტკიცებს, რომ ეპითელის ატიპური ზრდა 
წარმოადგენს დიდ ინტერესს მისი პოტენციისა და ზრდის თვალსაზრი- 
სით. სიმსივნური პრობლემების გადაწყვეტის თვალსაზრისით ეპითე- 

ლური სტრუქტურის ნორმალური ზრდისაგან გადახრის ამ პირველი 

ვარიანტების შესწავლა იძლევა ბევრ რამეს, მაგრამ აუცილებელია ამ ატი- 

პიას მივუდგეთ ინდივიდუმის თვალსაზრისით. კიბოსადმი ორგანული 
დისპოზიციის ცნების მიღება ჩვენ გვავალდებულებს შევისწავლოთ ეს 

ორგანოები არა მარტო პრებლასტომურ პერიოდში, არამედ უფრო ადრეც, 
დაავადების დაწყებამდე. ჩვენ უნდა ველოდოთ, რომ სხვადასხვა ადამიანს 

აქვს ნორმალური რეგენერაციის სხვადასხვა ტიპი. ამ ვარიანტების შეს- 
წავლით შეიძლება გამოვლინდეს „სენსიბილიზირებული“ ეპითელის 
მგრძნობელობა (8. LI5CM0L-V/25C15). 

როგორც მოტანილი მასალიდან ჩანს გარკვეულ ოჯახებში (მაგალი- 

თად, ი. პ. პავლოვის და სხვა ოჯახებში) ხშირია არა საერთოდ ყველა, 

არამედ გარკვეული ლოკალიზაციის (ხოგჯერ ორი ან მეტი ლოკალიზა- 
ციის) სიმსივნეები, ე. ი. საქმე ეხება ორგანიზმის არა ზოგად, არამედ 

გარკვეული ორგანოს (სარძევე ჯირკვალი, კუჭი, სამვილოსნო) მიდრე- 

კილებას კიბოთი დაავადებისადმი (XL. 8V05M CL მI., 1948; C. M. VV00II. 
1951; C. VV. LIგდV, 1955; M. IC. MმCMIIი და სხვ.), მაგრამ ყველა ამ შემთხ- 

ვევაში არ აღინიშნება სიმსივნეების შთამომავლობაში მარტივი გადაცემა 

მენდელის ტიპით. უნდა ვიფიქროთ, რომ ამის მიზეზია მათი პოლიგე- 
წურობა, ამ გენების ურთიერთობა სხვა გენებთან ან გარემო ფაქტორებთან 

გაცილებით რთულია, ვიდრე იმ სიმსივნეების განვითარების შემთხვევა- 

ში, როცა ადგილი აქვს მონოჰიბრიდულ მემკვიდრეობას. ამიტომაა, რომ 
ხშირი ლოკალიზაციის სიმსივნეების (ფილტვები, სარძევე ჯირკვალი, 

კუჭი და სხვ.) დროს მემკვიდრეობის ეტიოლოგიური როლი ისე ნათელი 

არ არის, როგორც მონოჰიბრიდული მემკვიდრეობის შემთხვევაში. ნათ- 
ქვამის სისწორეში გვარწმუნებს ის გარემოება, რომ მაღალკიბოვან ხაზოვან 
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ცხოველებშიც, რომელთა სიმსივნეების მემკვიდრეობითი ხასიათი ყოველ- 
გვარი ეჭვის გარეშეა, შემთხვევათა უმრავლესობაში არ წერხდება მემკვი- 

დრეობის ტიპის ზუსტად გარკვევა, რადგან მათში სიმსივნეებისადმი მიმ- 
ღებლობა გაპირობებულია არა ჩვეულებრივ ერთი გენით, არამედ მრავა- 

ლი გენეტიკური ფაქტორის სუმარული მოქმედებით (ნ. ნ. მედვედევი, 
1961, 1968; ე. ე. პოგოსიანცი, 1967, 1968; VV. C. LI%§(0ი, 1965). 

§. ტყუპთა მეთოდი ' 

დაავადების განვითარებაში საერთოდ, კერძოდ კი კიბოს განვი–- 
თარების მექანიზმში მემკვიდრეობესა და გარემოს როლის დახუ»:ტე- 
ბისათვის მნიშვნელოვანი სარგებლობის მოტანა შეუძლია ე. წ. ტყუ– 
პების მეთოდის გამოყენებას რადგან იგ უფრო სრულყოფილია, 

ვიდრე სტატისტიკურ-პოპულაციური მეთოდი. ვიდრე გადავიდოდეთ 
ამ საკითხის შესახებ ლიტერატურაში არსებული მასალის განხილვახზე, 
საჭიროა მოკლედ შევეხოთ საკითხს ტყუპების შესახებ. 

ცნობილია, რომ ადამიანები ჰეტეროზიგოტულებია მრავალი ასე– 
ული თუ ათასეული გენების მიხედვით, ამიტომ ყოველი ადამიანის 
სასქესო უჯრედები (გამეტები) ნაკლებად გვანან ერთმანეთს ქრთმო- 
სომებისა და გენების შემადგენლობით. ზიგოტის (განაყოფიერებული 

ავერცხუჯრედი) წარმოშობის პროცესში დედის კვერცხუჯრედებს შო- 
რის არსებული გენოტიპური ეს განსხვავება გაბრავლებას განიცდის. 

ამიტომაა, რომ ყოველ ოჯახში ბავშვები ასე განსხვავებულია ერთ- 
მანეთისგან. ეს ოჯახშიგნითა განსხვავუბა მნიშვნელოვნად ამცირებს 
მემკვიდრეობის როლს ადამიანთა თვალში, რომლებსაც წარმოდგენა 
არ აქვთ არც ნიშნების მშენდელისებურ გათიშვაზე და არც საერთოდ 
გენოტიპური განსხვავების არსებობაზე. აქედან გამომდინარე „განსხვა- 
ვებას დებსა და ძმებს შორის ხსნიან გარემოს ზეგავლენით. მათი აზ- 
რით, რადგან ბავშვები იბადებიან სხვადასხვა წელს, ამიტომ განსხვავე– 
ბულია მათი აღზრდის, სწავლებისა და სხვ. პირობები. 

ასეთი შეხედულების მცდარობაზე მიუთითებს ის გარემოება, რომ 
ოჯახშიგნით მრავალი ნიშნითა და თვისებებით განსხვავება აღინიშნე- 
ბა არა მარტო სხვადასხვა დროს დაბადებულ ბავშვებს შორის, არამედ 
ერთდროულად დაბადებულ და ერთნაირ პირობებში გახრდილ დიხი- 

გოტურ, ე. ი. ორი კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპების ცა- 
ლებს შორის. დიზიგოტურ ტყუპებს შორის განსხვავებას გასაგებს 
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ხდის მონოზიგოტურ (ერთ კვერცხუჯრედიდან განვითარებული) ტყუ- 
პებზე ჩატარებული გამოცვლევები. , 

მემკვიდრეობითი ფაქტორების მიხედვით მონოზიგოტური ტყე- 
პები ერთმანეთის სრული იდენტურებ- »რიან. ამიტომაა, რომ ისნი 
ყოველთვის ერთი და იგივე სქესისანი არიან, აქვთ ერთი და იგივე 
ჯგუფს სისხლი და იმდენად გვანან ერთმანეთს, რომ მშობლებსაც 
კი უჭირთ მათ: გარჩევა. თუ ერთი მათგანი მაგარი აგებულებისაა და 
აქტიურია, მაზინ მეორეც ასეთია; თუ ერთი სუსტი და არააქტიურია, 
მაშინ მეორეც ასეთია, თუ ერთი გულღიაა ან, პირიქით, გულჩათხრო- 

ბილია, მაშინ მეორეც ასეთია და „ა. შ. აღსანომნავია ისიც, რომ მონო- 
ზიგოტურ ტყუპებს შორის არსებული მსგავსება რჩება ღრმა მოხუ- 
ცობამდე, მიუხედავად იმისა, რომ მათი არსებობა და განვითარება 
მიმდ-ნარეობს ცხოვრების ვანსხვავებულ პირობებში. 

გენეტიკური პროგრაზ ძირითადად განსაზღვრავს სხეულის 
სტრუქტურას, მის მორფოლოგიას. მაგრამ მორფოლოგიური იდენ- 
ტულღობა არ ნიშნავს „ორგანიზმის სხვადასხვა სისტემის, კერძოდ უმაღ- 
ლესი ნერვული მოქმედების იდენტურობას, 

ცნობილია, რომ მემკვიდრეობით გადაეცემა ინფორმაცია, რომე- 
ლვ წარმოადგენს ცენტრალური ნერვული სისტემის განვ«თარების 
მხოლოდ ზოგად გეგმას, მის ზოგად თვისებებს. ფსიქიკური თავისებუ- 
რებიდჯან ეს ეხება, პირველ რიგზი, რეაქტიულობას ტემპერამენტს, 

ხასიათს, ზოგიერთ თავისებურებებს სდა ა. შ. რაც შეეხება უფრო 
რთული ტიპის ფსიქოლოგიურ თავისებურებებს, უნდა აღინიშნოს, 
რომ «სინი გენეტიკური გზებით არ გადაეცემა, არამედ განიცდის ახ- 
ლად ჩამოყალიბებას ინდივიდუვალური განე”ითარების პროცესში გა- 
რემოსთან ურთიერთობისა და მისი იწფორმაციის ათაისების შედე- 
გად. ნათქვამი შეეხება ფსიქიკის ისეთ უმაღლეს გამოვლინებას, რო- 
გორაცაა ინდივიდუალური შეგნება და თვითშეგნება. ადამიანური 
„მეს“ ინდივიდუალური ფორმირება ყოველთვის წარმოადგენს ახალა, 
განუმეორებელ პროცესს. 

მაშასადამე, მონოზიგოტური ტყუპები ძლიერ ემსგავსებიან ერთ- 
მანეთს ზოგადად (ტემპერამენტი, თავისებურებები, ზოგადი ხასიათი 
და სხვ.), მაგრამ ზრდის პროცესში მათ შორის განსხვავება გარკვეუ- 

ლად გამოვლინდება, კერძოდ გონებრივი განვითარების მხრივ, და თი- 
თოეულ მათგანს ჩამოუყალიბდება საკუთარი „მე“. 

აღნიშნულის მიზეხად შეიძლება მივიჩნიოთ: პრენატალურ პერი- 
ოდში განსხვავებული ხელსაყრელი პირობები (სივრცობრივი მდება- 
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რეობა), გარკვეული მნიშვნელობით სხეულის წონა, დაბადების თანა– 
მიმდევრობა (ტყუპის პირველ ცალს უფრო უჭირს) და სხვა. 

სულ სხვა მდგომარეობაა დიზიყოტურ ტყუპებში. რადფან. «სი- 
ნი განვითარდნენ სხვადასხვა კვერცხუჯრედიდან, ე. ი. ერთმანეთისა- 

გან განსხვავდებიან გენოტიპით, ამიტომ ისინი შეიძლება იყვნენ ერთ- 
ნაირი ანდა სხვადასხვა სქესისა. მათ შორის მსგავსება საერთოდ შე- 
იძლება იყოს ისეთი, როგორიცაა მსგავსება დუბსა და ძმებს შორის. 
მაგრამ იმის გამო, რომ ისინი ჩაისახნენ დედის ორგანიზმში და თავი– 

ანთი ემბრიონული განვითარება გაიარეს ერთდროულად, აგრეთვე 
იმის გამოც, რომ ოჯახში მათი პოსტემბრიონული განვითარება მიმ- 

დინარეობდა გარემოს ერთნაირ პირობებში, ამიტომ ისინი უფრო ემ- 
სგავსებიან ერთმანეთს. 

ტყუპების დაბადების სიხშირე უდრის 1,1--1,2%-ს. მაგრამ იმის 

გაზო, რომ ტყუპების სიკვდილიანობის პროცენტი შედარებით მალღა- 
ლია, ამიტომ მათე რიცხვი ბავშვთა შორის დაბალია (0,9%-მდე ვ. ეფ– 
როომსონით, 1968). ტყუპთა 1/3 მოღის მონოზიგოტურ ტყუპებზე. 
მონოზიგოტურ ტყუპთა უმრავლესობას აქვს სხვადასხვა ქორიონი, 
მსგავსად დიზიგოტურებისა, მცირე, ნაწილს კი აქვს საერთო ქორეო- 
ნი. საერთოდ მონოზიგოტური ტყუპები ვ–თარდჯებიან მაშ–ნ, როცა და– 

მოუკიდებელ განვითარებას იწყებს ის ორი ბლასტომერი, რომლებიც 

ჩვეულებრივ წარმოიშობიან ზიგოტის პირველი გაყოფის შედეგად. 
ტყუპებისზიგოტურობის დადღდგენახდებაიმრი- 

გი ნიშნების კომპლექსით, რომელიც დეტერმინი. 
რებულიამემკვიდრეობით, ასეთებია: 1, გარეგანი ნიშნები 
–-თმისა და თვალის ფერი, ცხვირისა და პირის ფორმა, კბილების ფორ– 
მა და „ოდენობა, სხეულის ზომები, ირისის გარსს ფერი და სტრუქ- 

ტურა და სხვა. 2. სისხლის ანტიგენური თვისებები (LV Lისტე§ა, და 

სხვა, 3. დერმატოგლიფიკა (თითებისა და ხელის გულის ხაზები და 

ვ.). 

1 ტყუპთა შორის განსხვავების აღმოსაჩენად ყველაზე მარტ“ე: ზე– 
თოდია მათი ერთმანეთთან შედარება რომელიმე, ნიშნის მიხედვით. 
როცა მოცემული ნიშანი ორივე პარტნიორში სახეზეა ან ორივეში 
არ აღინიშნება, მაშინ ლაპარაკობენ კონკორდანტულობაზე, ანუ დამ- 
თხვევაზე, ხოლო როცა იგი აღინიშნება ერთში და არ არის მეღღე- 

ში, მამინ ლაპარაკობენ დისკორდანტულობაზე ანუ განსხვავებაზე. 

ტყუპების მსგავსების თუ განსხვავების განხილვასთან დაკავ წერე–- 
ბით უნდა მოვიგონოთ, რომ დიზიგოტური ტყუპების ემბრიონული 
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განვითარების პირობები უფრო განსხვავებულია „ერთმანეთისაგან, ვიდ- 
რე "ს პირობები, რომლებშიც ვითარდებიან მონოზიგოტური ტყუპე- 
ბი, მაშასადამე დიზიგოტური ტყუპების უფრო გ-ამოხატული დისკორ- 
დანტულობა შეიძლება ახსნილი ყოფილიყო გარემოს ფაქტორების 
ზემოქმედებითაც. დადგენილია, რომ განსხვავება, რომელიც აღინიშ- 
ნება როგორც დიჩიგოტურ, ისე მონოზიგოტურ ტყუპის ცალებს შო- 

რის, «აიხსნება გარემო პირობების ზეგავლენით მათ განვითარებაზე. 

ის განახვავება კი, რომელიც აღინიშნება დიზიგოტურ ტყუპებში და 
არ არის მონოზიგოტურ ტყუპებში, გაპირობებულია მემკვიდრეობით 

და არაა დამოკიდებული გარემო ფაქტორებზე. 
ზოგი ავტორი მიუთითებს იმაზე, რომ მონოზიგოტური ტყუპები 

დაბადების მომენტში უფრო მკვეთრად „განსხვავდებიან ერთმანეთისა- 
გან. ვ-დრე ეს იყო მოსალოდნელი მათი გენოტიპების იდენტურობიდან 

გამოზდინარე. მაგალითად, ტყუპის ცალის სიკვდილი ემბრიონულ პე- 
რიოდსი მეტია მონოზიგოტურ ტყუპებში დიზიგოტურებთან შედა- 
რებით; უნდა ვიფიქროთ, რომ ამის მიზეზი შეიძლება იყოს მათი ს«ს- 
ხლით განსხვავებული მომარაგება და სხვა, „ე. ი. „პრენატალური ზე- 
გავლენა“, რომელთა ანგარიშში მიუღებლობას შეიძლება მოყვეს მო- 
ნოზიგოტურ ტყუპებში ·მემკვიდრეობითი ფაქტორების როლის შემ- 
ცირება. 

ტყუპებს შორის ნსგავსება საერთოდ დიდადაა დამოკიდებული 
არსებობის პირობებზე. თუ ტყუპები ცხოვრობენ ერთ ოჯახში, აქვთ 
არსებობს ერთნაირი პირობები, გადატანილი აქვთ ერთნაირი დაავა- 
დებები და ა. შ. მაშინ მათ პირობეთად მეაკუთვნებენ „ერდნაარ“ 
ჯგუფს. საკითხისადმი ამ თვალსაზრისით მიდგომისას ტყუპები შეიძ- 
ლება დაიყოს ოთხ ჯგუფად: 

1. ერთკვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები, რომლებიც 
იზრდებოდნენ ერთნაირ პირობებში. 

2. ერთკვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები, რომლებიც 
იზრდებოდნენ სხვადასხვა პირობებში. 

„. 3. სხვადასხვა კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები, რომ- 
ლებიც იზრდებოდნენ ერთნაირ პირობებში. 

4. სხვადასხვა კვერცხუჯრედიდან განვითარებული ტყუპები, რომ- 
ლებიც იზრდებოდნენ განსხვავებულ პირობებში. 

საკითხისადმი ასე მიდგომა, ე. ი. ერთნაირ «და სხვადასხვა პირო- 
ბებში გახრდილი მონო და დიზიგოტური ტყუპების ფენოტიპების შეს- 
წავლა საშუალებას იძლევა გავარკვიოთ გარემოსა და მემკვიდრეობის 
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როლი ამა თუ ი8 დაავადების განვითარებაში, რაც წყრმოადგენს იმას 
ერთგვარ ანახლაურებას, რომ არ შეიძლება პირდაპირი გენეტიკური 

გამოკვლევების ჩატარება ადამიანზე. 
მონოხზიგოტურ და დიზიგოტურ ტყუპებში კონკორდანტულობი- 

სა და '„დისკორდანტულობის დასადგენად ჩვეულებრივ მიმართავენ 
მათ შედარებას გარკვეული ნიშნებით. ასეთი გამოკვლევების შედეგად 
დადგინდა, რომ კონკორდანტულობა ერთკვერცხუჯრედ«დან განვითა- 
რებულ ტყუპებში გაცილებით მეტია, ეიდრე, სხვადასხვა კვერცხუჯ- 

რედედანს განვითარებულებში. ასე, მაგალითად, თუ ერთ-ერთ მონო- 
ზიგოტურ ტყუპთაგან აქვს კუჭის პილორუსის თანდაყოლილი სი- 
ვიწროვე, მაშინ მისი ტყუპის ცალსაც აქვს პილორუსის «იგივე მანკი 

შემთხვევათა 66.7%-ში, მაშინ როცა დღიზიგოტურ ტყუპების შესწავ- 
ლისას დადგინდა, რომ ასეთ დამთხვევას ადგილი აქვს შემთხვევათა 

მხოლო 3,4 %-ში. ნათქვამიდან აშკარად ჩანს მემკვიდრეობ-ს მნიშვ– 
ნელობა პილორუსის თანდაყოლილი სივიწროვის განვითარებაში, ამა– 
ვე დროს საყურადღებოა ის გარეზოება, რომ მიუხედავად მონოზიგო- 

ტურ ტყუპთა სრული მემკვიდრეობით იდენტურობისა, მათშ» მემ– 
კვიდრეობითი დაავადების განვითარების თვალსაზრისით კონკორდან- 

ტულობა მაინც არ ა“-ს შემთხვევათა 100% -ში. 

სიმსივნეების სიხშირე ტყუპებში. კიბოს განვით:რებოს მექანაზ- 

მშე მემკვიდრეობისა და გარემოს როლის დაზუსტებისათვის 6ნ-ჯვნე- 
ლოვან ინტერესს წარმოადგენს „ტყუპთა მეთოდი“ –– ტყუპებში სიმ- 
სივნეების გავრცელების შესახებ არსებული მონაცემების ანალიზი. 

თუ მემკვიდრეობა წარმოადგენს სინსივნის განვითარების მ-ზეზს, 
მაშინ მონოზიგოტური ტყუპები ამ თვალსაზრისით ყოველთვის უნ- 

და იყვნენ მსგავსნი, ხოლო დიზიგოტურები უნდა ამჟღავნებდნენ იLე- 
თპლვე კონკორდანტულობას და დისკორდანტულობას, როგორიც აღ– 
ნიოშნება ძმებსა და დებს მორის. თუ კი სიმსივნის განვითარების ერ- 

თადერთი მიზეზი გარემოა, მაშინ მსგავსი სიმსივნეები ერთნა:რი 
სიხშირით უნდა აღინიშნოს ტყუპების ორივე სახეობაში. 

მართლაც არის შემთხვევები, როცა ერთნაირი ლოკალიზაციის ავ- 
თვისებიანი სიმსივნეები მონოზიგოტურ ტყუპებს უფრო ხშირად უვი- 

თარდებათ ერთდროულად. ასე, მაგალითად. მაკლინმა (M. L. MმCMIIი, 

1941) აღწერა. სიმსივნეების განვითარება მონოზიგოტური ტყუპების 

ორივე ცალში. 
შემთხვევა 1. 14 წლის ყმაწვილს (1934 წ.) აღმოაჩნდა ნათ- 

ხემის მედულობლასტომა (პისტოლოგიურად დადასტურებული). ჩა- 
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უტარდა რენტგენოთერაპია. ავადმყოფი თავს კარგად გრძნობდა შემ- 
თხვევის აღწერის მომენტში, ე. ი. 5 წლის შემდეგ ტყუპის მეორე ცა- 
ლი იმდენად ჰგავდა თავის ძმას, რომ მათი ერთმანეთისაგან გამორ- 
ჩევა მოითხოვდა დიდი სიძნელის გადალახვას. მას 14 წლის ასაკში, 
ე· ი. 1934 წელს განუვითარდა მარცხენა ბეჭის სარკობა (ჰისტოლო- 
გაურად დადასტურებული). ჩაუტარდა რენტგენოთერაპია. შემთხვე- 
ვ-ს აღწერის მომენტისათვის ავადმყოფი თავს კარგად გრძნობდა. 

შემთხვევა2. 
ტყუპის ცალს, ქალს, 47 წლის ასაკში გაუკეთდა ოპერაცია კუ- 

ჭის კიბოს გამო, (ჰისტოლოგიურად დადასტურებული). ო“- წლის 
შემდეგ გარდაიცვალა ფილტვებში განვითარებული მეტასეტახების 

გამო. ტყუპის მეორე ცალს კუჭის კიბო (დადასტურებული) ჯ.წუჯვი- 
თარდა იმავე თვეში, როგორც პირველს. გაუკეთდა ოპერაცია და გარ– 
და'ცვალა დის გარდაცვალებიდან 6 თვის შემდეგ ფილტვები გან- 
ვ“-თარებული მეტასტაზების გამო. 

შემთხვევავ. 
ტყუპის ცალი, 51 წლის. 1926 წელს შეამჩნია კვანძი მ:რცხენა 

სარძეცე ჯირკვლის გარეთა ზემო კვადრანტში. 1938 წ. გაუკეთდა რა- 
დიკალური მასტეკტომია. ჰისტოლოგიურად მრგვალუჯრედოვანიე კარ- 
ცინომა. რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზები არ იყო აღმო- 
ჩენილი. 

ტყუპის მეორე ცალი, 51 წლის, კვანძი სარძევე ჯირკვალს- შე– 
ნიშნა 1933 წ., მკურნალობდა ექ“ მბაშთან. მას შემდეგ, რაც მის დას- 

გაუკეთდა ოპერაცია, მიმართა იმავე ქირურგს «და გაუკეთეს რადიკა- 

ლური მასტექტომია ჰისტოლოგიურად–-იმავე სახის სიმსივნე, მაგრამ 

უკვე მეტასტაზით იღლიის ლიმფურ კვანძებში. 
მოტანილ შემთხვევებში სი:სივნეების”ს განვითარების ყველახე 

მარტივი ახსნის მიზნით შეიძლება მივუთითოთ იმაზე, რომ ტყუპის 
ორივე ცალი ხასიათდება ერთნაირი მემკვიდრეობითი მიმღებლობ-თ. 

მაგრამ გამოკვლევებით დამტკიცდა, რომ ასეთი პერდაპირი ახსნა ყო- 

ველთვის არ შეესაბამება სინამდვილეს. ზემოთ ხსენებულმა მაკლიენ- 

მა 1941 წლისათვის შეკრიბა ცნობები დაახლოებით 130 ტყუპის შე- 

სახებ. 1957 წლისათვის ასეთი შემთხვევების რიცხვი მიუახლოვდა 

ექს, ავტორმა შეისწავლა კონკორდანტულობა კბოს მიმა-თ 65 
მონოზიგოტურ და 49 დიზიგოტურ ტყუპებში. აღმოჩნდა, რომ მონო- 
ზიგოტურ ტყუპებში კონკორდანტულობა იყო მეტი, ვიდრე. დოხიგო–- 
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ტურებში (2:1), მაგრამ დისკორდანტულობა მონოზეგოტურ ტყუპებ- 
ფი მაინც საკმარისად მაღალი «ყო (37%). 

სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობის როლი რ. პ. მარ–- 
#”-ნოვამ (1945) შეისწავლა 126 ტყუპის წყვილზე. აქედან 31–-–წყვი 
ლე იყო მონოზიგოტური და 95 კი–“დიზიგოტური. 31 მონოზიგოტური 

წყვილიდან 27 შემთხვევაში კიბოთი ავად იყო წყვილის ერთი ცალი, 
გეორე კი ჯანმრთელი იყო. დანარჩენ 4 წყვილში კიბოთი ავად იყო 
ორივე ცალი, რაც შეადგენს 12,9% მსგავსებას. აქედან გამომდინარე–- 
ობს, რომ თუ კიბოს განვითარებაში მემკვიდრეობა თამაშობს როლს, 
ყოველ შემთხვევაში ეს როლი გადამწყვეტი არ არის. 

95 დიზიგოტური ტყუპების წყვილიდან 13 შემთხვევაში სიმსივ- 
ნე აღენიშნებოდა ორივე ცალს, რაც შეადგენს 13,7%, ამრიგად გამო–- 

დის, რომ ტყუპების ორივე ცალის სიმსივნით დაავადების სიხშირე 
თითქმის ერთნაირია მონო-და დიზიგოტურ ტყუპებში. 

ავტორი ხაზს უსვამს ერთ გარემოებას: როცა მონოზიგოტურ 
ტყუპებში აღინიშნება მსგავსება, იგი ეხება არა მარტო. სიმსივნის ლო– 

კალიზაციას, პრამედ მის ჰისტოლოგიურ სტრუქტურასა და ტყუპის 
ცალების ასაკსაც, სიმსივნის განვითარების მომენტშე. არც ე“თ შემ- 
თხვევაში ავტორს არ აღუნიშნავს ნაწილობრივი მსგავსება. მაშინ 
როცა დიზიგოტურ ტყუპებში მსგავსება გამოიხატება მარტო L-მსივ- 
ნის ლოკალიზაციის დამთხვევაში. 

დიზიგოტურ ტყუპებშიც გვხვდება შემთხვევები, როცა ორივე 
პარტნიორს უვითარდება კიბო, მაგრამ კიბოს ლოკალიზაციის მზრივ 
კონკორდანტულობა უფრო ხშირია მონოზიგოტურ ტყუპებში, დიზი- 
გოტურებთან შედარებით. ზოგიერთ ადამიანში გარკვეული ლოკალ- 
იზაციის კიბოს განვითარებაში მემკვიდრეობითი მიდრეკილება მნ0შ- 
ვნელოვან როლს თამაშობს. 

შემთხვევათა ნაწილშე კიბოს განვ-თარება განპირობებულია გა- 
რემოს ფაქტორების მოქმედებით და გარემო წარმოადგენს კიბოს გა- 
მოვლენების მომენტისათვის ასაკის ვარიაციის მიზეზს. 

ბუსკმა, კლემესენმა და ნილსენმა (IL. 8V05L, I. CI6თოთლაბი. /. M16- 
I5%2ი, 1948) შეისწავლეს კიბოს სიხში–ე 185 წყვილ ტყუპებში (ლღანია). 

მართალია, კიბოს ლოკალიზაციის კონკორდანტულობა მეტი იყო მონო– 

ზიგოტურ ტყუპებში დიზიგოტურებთან შედარებით. მაგრამ როცა შე- 
იტანეს შესწორებები ასაკის მიხედვით, მაშინ განსხვავება სარწმუნო არ აღ- 

მოჩნდა. 

(09



ოლქუვერმა და ჯეკსონმა («.0. 0IIV5ა-. ს. 5:. ჰგეMაეე, 1954) შეის- 
წავლეს სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხშირის მიხედვით 548 ტყუპთა 
წყვილი პრობანდების ნათესავთა შორის, ანალიზესათვის გამოდგა მონა- 
ცემები მხოლოდ 91 წყვილის შესახებ. კიბოს კონკორდანტულობა მე- 
ტი იყო მონოზიგოტურ ტყუპებში. 

ჟარვიკმა და ფალეკმა (L. I. ჰ2IVIM, /ს. L81CMI, 1962) გამოაქვეყნეს 
ლიტერატურის მონაცემებისა და საკუთარი მასალის მიმოხილვა, რომელ- 
შიც დადასტურებული იყო, რომ კიბოს განვითარების დამთხვევის პროცენ- 

ტი გაცილებით მეტია მონოზიგატუბ ტყუპებში შედარებით დიზიგო- 
ტუღრებთან, მაგრამ ის მაი5ც მნიშვნელოვნად დაბალია თვით მონოზიგო- 

ტუ< ტყუპებშიც. 
ჰარვარდმა და ჰაუგმა (8. ILIმLVმIძ, M. LIგილს, 1953) გამოაქვეყ- 

ნეს ნაშრომი 6. 893 ტყუპებზე ჩატარებული გამოკვლევების საფუძველზე, 
საიდანაც ჩანს, რომ დამთხვევს პროცენტს შარის სხვაობა მონო-და 
დიზიგოტურ ტყუპებში არ არის დიდი და თვით მონოზიგოტურ ტყუპებ- 
შიც დამთხვევის აბსოლუტური პროცენტი დაბალია. ამასთანავე მხედ- 
ველობაში უნდა მივიღოთ შემთხვევათა სიმცირე, რაც არ იძლევა საშუა- 
ლებას გაკეთდეს საბოლოო დასკვნები. 

ყოველივე ზემოთქმული «იძლევა უფლებას დავასკვნათ, რომ გე- 
ნეტიკური ფაქტორების როლი ადამიანის კიბოს განვითარებაში არ 
არის დიდი. ტყუპების შესახებ არსებული მონაცემების ანალიზი აშმ- 
კარად ამტკიცებს, რომ კიბოს განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს არა 
მარტო გარემო ფაქტორებს, არამედ მემკვიდრეობასაც. კერძოდ, რო- 
ცა ტყუპის ორივე ცალს უვითარდება კიბო, ლოკალიზაციის მხრივ 
კონკორდანტულობის ხარისხი მონოზიგოტურ ტყუპებში უფრო მა- 
ღალია, ვიდრე დიზიგოტურშმი. ადამიანის ყოველგვარი ნიშნისა თუ 
თვისების ჩამოყალიბებაში მონაწილეობს როგორც მემკვიდრეობა, «სე„- 

„ვე გარემოც, მაგრამ თითოეული მათგანის მადეტერმინირებელი რო- 
ლი სხვადასხვა ნიშნის მიმართ ფრიად განსხვავებულია. ორგანიზმის 
ზოგიერთი თვისების ან დაავადების განვითარებაში მთავარი და გადა- 

მწყვეტია გარემო ფაქტორი, ხოლო ინდივიდის მემკვიდრეობითი თვი- 
სებები თამაშობს მამოდიფიცირებელ როლს, მაშინ როცა სხვა შემ- 
თხვევაში, პირიქით, გადამწყვეტია მემკვიდრეობითი ფაქტორები. 

სიმსივნეების შესწავლის საქმეში ტყუპთა მეთოდის გამოყენება 

იძლევა გარკვეული მნიშვნელობის მონაცემებს, მაგრამ მასალის მე– 
ტად სიმცირის გამო მისი როლი "შეზღუდულია. ამიტომ გასაგებია, 
რომ მეცნიერები ძირითადად მიმართავენ საკითხის შესწავლას ექს- 
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პერიმენტში. ამ მიზნით კი ფართო გამოყენება ჰპოვა ე. წ. სუფთა 
ჯიშის (ხაზის) ანუ ინბრინდულმა ცხოველებმა. 

ინბრიდინგი სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობის როლის 

გასარკვევად «ნკოლოგიას არ გააჩნია საკმარისი დაკვირვება ადამია» 
ნებზე. აზიტომ ხსენებული საკითხის ფადასაწყვეტად მიმართავენ 

ცდებს ცხოველებზე, კერძოდ ისეთ ცხოველებზე, რომლებიც სწრა- 
ფად მრავლდებიან და დროის მცირე მონაკვეთში იძლევიან ბევრ შთა- 
მომავლობას. ამით აიხსნება, რომ სიმსივნის განვითარებაში შემკვიდ- 
რეობის როლის შესწავლა ძირითადად ტარდებოდა და ტარდება ლა- 
ბორატორიულ ცხოველებზე. 

ჩიკაგოს უნივერსიტეტის პროფესორმა მოდ სლაიმ (M. 5IV6) მთელი 

თავისი სიცოცხლე მიუძღვნა კიბოს მემკვედრეობის შესწავლას თაგვებში. 
სლაის გამოკვლევები გააგრძელა გედეონ უელსმა (LI. VVCII§., 1940), ლიტმა 
«C.C. LI1LIC. 1931). სტრონგმა (L. 5. 5Vი0იდ) და სხვ. ამასთანავე, ლიტმა 
და სტრონგმა განსაკუთრებით ბევრი იმუშავეს სუფთა, ხაზოვანი თაგვე- 
ბის გამოყვანასათვის. ხაზოვანმა ცხოველებმა, რომლებიც მიიღება» ე. წ. 
ინბრიდინგის გზით. უდიდესი როლი შეასრულა სიმსივნის გენეტიკაზე 
თანამედროვე შეხედულებების გამომუშავებაში. 

საერთამორისო კომიტეტის მიერ შემუშავებული სტანდარტული 

ტერმინოლოგიის თანახმად ინბ“ინდული ანუ ხაზოვანი ეწოდება ცხოვე- 
ლებს იმ შემთხვევაში, თუ ძმებისა და დების ერთმანეთთან შეჯვარება 

სწარმოებს 30 და მეტ თანამიმდევრულ თაობაში (VV. C. ILIC§510ი, 1949; 

I). 518215, 1954). ხაზოვანი ცხოველების მისაღებად დასაშვებია აგრეთვე 
მშობლების შეჯვარება შვილებთან, მხოლოდ იმ პირობით, რომ ყოველი 

შემდგომი შეჯვარებისას ორი მშობელისაგან გამოყენებული იქნება უფ- 
რო ახალგაზრდა (Cმი00% IL065CმICი, 12, 1952, 602––613). 

ექსპერიმენტული ონკოლოგიის საჭიროებისათვის ინბრინდული 
ცხოველების მიღების მიზნით მეცნიერებმა ხელოვნურად შეარჩიეს 
სიმსივნ-ანი დედალი და მამალი თაგვები და მათი შეჯვარების გზით 
მიიღეს თაგვების ისეთი ჯგუფი, რომელშიც შედარებით ხშირი იყო 
სიმსივნეები. –ემდეგში შეჯვარებისათვის აიყვანეს ჩვეულებრივ „და–- 
ძმა“ ან „მშობელი-შვილი“. ასეთი ოჯახი შიგნითა შეჯვარების სისტემა- 
ტური ჩატარებით სიმსივნეთა განვითარების ' რიცხვი თანდათან მატუ– 
ლობდა თაობიდან თაობამდე და მიღებულ იქნა ისეთი ჯიშები ანუ, 
როგორც ამბობენ, თაგვების ხაზები, რომლებშიც ამა თუ იმ ორგანოს 
კიბო ვითარდება დიდი სიხშირით. თაგვების ასეთ ჯგუფს უწოდებენ 
მაღალკიბოიან ხაზებს, მაგალითად, #, C3LI, #/ლი და სხვა. რომლებ- 
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C-ცკ სარძევე ჯირკვლის კიბო ვითარდება 80 და მეტ პროცენტში. აღ- 
ნ“მნულია საწინააღმდეგოდ, იგუვე ინბრიდინგის გზით მეღებული იქ- 
ნა აგრეთვე არა კიბოიანი (დაბალკიბოიანი) ხაზის თაგვები, მაგალი–- 
თად, C§5;, CC§57 და სხვ., რომლებშიც სპონტანური კიბო ძლიერ იშვი- 

ათად ან სრულებით „არ ვითარდება. 
სუფთა ხახის ცხოველები ისე გვანან ერთმანეთს, როგორც ადა- 

მიეანებში იდენტური (მონოზიგოტური) ტყუპები, თუმცა ტყუპების 

წარმოშობის მექანიზმი „განსხვავდება ცხოველთა სუფთა ხაზის მიღე–- 
ბისაგან ტყუპები წარმოეშობა მეტად თუ #ნაკლებად პათოლოგიური 
პროვესისაგან (განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი იყოფა ორ შვა- 

ლეელ უჯრედაღ, რომლებსაც აქვთ გენებოთ, თანაბარი ნაკრები. ეს 
ნ-ხევრები იწყებენ დამოუკიდებლად განვითარებას და ამეტომ' მათ- 
გან მიიღება ორი ინდივიდი და არა ერთი, როგორც ამას ადგილი აქვს 

ჩვეულებრივ). ; 
ასევე, ინბრინდული ცხოველი წარმოადგენს თავისებურად პათო- 

ლოგიურ მოვლენას. მაგალითად, ასეთე თაგვი განსხვავდება 'გარეუ- 
ლი ან უჯიშო ლაბორატორიული თაგვისაგან. 

ინბრინდული ცხოველების ძლიერი მსგავსება ერთმანეთთან იმი- 

თაა გამოწვეული, რომ მათი შექმნის პროცესში იდენტური ჯენები 
გაღაეცემა თაობიდან თაობას, მაშინ როცა განსხვავებული გენები 
განიცდიან ელიმინაციას; ამრიგად, მიიღება გენეტიკურად ჰომოგენუ- 
რი ანუ სუფთა ხაზის ცხოველები, რომლებიც ხასიათდებიან გარკვე- 
უოლი თვისებებით და იგი მტკიცედ გადაეცემა ერთი თაობიდან მეორეს. 

ნათესავუბს შორის ჰომოხ-ფოტური რეცესიული ფენოტიპების 
წარმოშობის სიხშირე დამოკიდებულის ალელების მემკვიდრეობითო- 

ბის მექანიზნზე “და ამიტომ მისე რაოდენობრივი გადაწყვეტა ერთნაი- 
რად გამოიყენება რეცეხიული, შუამდებარე, დომინანტურე და კო- 
დომინანტური ალელების მიმართ. 

ინბრიდინგი ხელს უწყობს იმ რეცესიული ალელების გამოვლი– 

ნებს, რომლებსაც ატარებს ჰეტეროზიგოტური ინდივიდები. მემკვიდ- 
რეობითობის მოვლენის გაგება აგრეთვე მოითხოვს ახსნილ იქნას ის 
ხშირი საწინააღმდეგო შედეგები, რომლებიც მიიღება ინბრიდ-ნგის 
შედეგად: ზოგჯერ ვითარდება არასასურველი ფენოტიპები, ზოგჯერ 
კი მიიღება არა თუ ნორმალური, არამედ არაჩვეულებრივი თვისებე– 
ბით დაჯილდოებული ორგანიზმები. ასეთი განსხვავებული შშუდეგე- 
ბის მიღება გარკვეული ხარისხით დამოკიდებულია წინაპრების გენო- 
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ტიპების საწყისი განსხვავების არსებობაზე. ისინი შეძლება შეიცავდ- 

ნენ როგორც სასარგებლო, ისევე მავნე, რეცესიულ ალელებს. 
უკანასკნელი წლების მანძილზე ამერიკის შეერთებულ ჭმტატე1- 

%ი მეცნიერული გამოკვლევები ტარდება ე. წ. ჯუჯა ღორებზე, რომ- 
ლებიც გაცილებით პატარებია ჩვეულებრივ ღორებთან შედარებით. 

ასეთე ღორების რიგი ფიზიოლოგიური პროცესი (საჭმლის მონელება, 

გულ–სისხლძარღვთა მოქმედება და სხე ძალიან უახლოვდება ად:- 
მიანისას. 

სადღეისოდ ხაზოვანე ცხოველების მხოფლიო ფონდი შეიცავს 
სუფთა ხაზის ცხოველებს: თაგვების 200-ზე მეტს, ვირთხების 20-ზე 

მეტს და ა. შ. ინბრინდული ცხოველების ეს სახეები ფართოდ განო- 
იყენებ-ან არა მარტო ონკოლოგიაში, არამედ მთელ რიგ სხვა დარ–- 

გებშე. 
აღსანიშნავია, რომ „მაღალკიბოიანი“ ხაზები შექმნილია არა მარ–- 

ტო სარძევე ჯირკვლის, არამედ სხვა ორგანოების სიმსივნის (მ:მა=- 
თაც. მაგალითად, ცნობილია თაგვების ჯიშები, რომლებსაც გარკვეუ- 
ლი სიხშირით უვითარდებათ ფილტვების ადენომატოზური სიმსივნეე- 

ბი (მაბადი, ლინჩი და სხვ.), ძვლების პირველადი სიმსივნეები (პიბუ– 

სი და მილური) და ა. შ. 

საზოვან ცხოველებში მემკვიდრეობითე მიმღებლობა ხასიათდე- 
ბა რრგანული ანუ ქსოვილოვანი სპეციფიკურობით და იგი არ მოქ- 

მედებს სხვა ორგანოების სიმსივნეების სიხშირეზე. ე. ი. თუ ხაზო- 

ვანი ცხოველი ხასიათდება, ვთქვათ, სარძევე ჯირკვლის კიბოს ს-ხ5-- 
რით, ეს არ ნ-შნავს, რომ იმავე ცხოველდსი ხშირ. იყოს სხვა ორგა- 

ნოა. კიბოც. ამრიგად, არ უნდა ვ-ლაპარაკოთ სიმსივნერ ზრდისადმი 
საერთო მიდრეკილებაზე, არამედ ანგარიში უნდა გავუწიოთ ამა თუ იმ 

ორგანოს თუ ვსოვილის გარკვეულ ს-მსივნისადმი დისპოზ:ციას. 
ექაპერიმენტული ონკოლოგიის მონაცემებით, ქიზიური კანცვგრო- 

გენეზის პროცესში მემკვიდრეობის გავლენა უფრო სუსტია, ვ-დრე 

ძლიერი კანცეროგენული აგენტის მოქმედების ეფექტი. მაგალითად, 
ცნობილია, რომ გარკვეული ხაზის თაგვებში ფილტვების სპონტანური 
L-მს-ვნეები ვითარდება შემთხვევათა 25%-ში. კანცეროგენის სუსტი 

დოზის შეყვანა მათში სიმსივნეების განვითარების პროცენტს სწევს 
50% –მდე. ისმის კითხვა––რითაა გამოწვეული ფილტვების სიმსივნეებ“ს 
განვითარების გახშირება 25% -ით? რომელი ფაქტორი ჩაითვალოს აჭ 

ეტიოლოგიურად და რომელი პათოგენეზურად? კანცეროგენულ ნივ- 
თიერებებს შეუძლიათ მნიშვნელოვნად გაადიდონ სიმსივნეების ს-ხ- 
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შირე როგორც დაბალ, ისე მაღალკიბოიან ხაზებში. მაგრამ ნათქვამი. 
სრულებითაც არ ნიშნავს, რომ მემკვიდრეობა არ მოქმედება კანცე–- 
როგენული აგენტებისადმი უჯრედების მგრძნობელობაზე. 

ხაზოვანი ცხოველები ცხოვრობენ თავიანთ გალიებმი უმფოთ- 

ველად, ღებულობენ სტანდარტულ საკვებსა და კონდიცირებულ პა- 
ერა. «სინი, არ ზრუნავენ რა საკვების მოპოვებაზე, არ განიცდიან რო- 

მელიმე. ჩვენთვის ცნობილ ქიმიურ, ფიზიკურ და ბიოლოგიურ კანცე- 
როგენების არავითარ მავნე ზეგავლენას. ამრიგად, გარკვეული თვალ– 
საზრისით ხახოვანი „ცხოველები გაცილებით შორსაა ადამიანებისაგან,. 

ვიღრე შესაფერისი გარეული ცხოველი. მართლაც ეს უკანასკნელები, 
იბრძვიან რა არსებობისათვის, იძულებული არიან «იცხოვრონ ყველ- 
გან, სითბოშიც და სიცივეშიც. 

ზემოთ ნათქვამიდან ცხადი ხდება, რომ ადამიანი მკვეთრად გან- 

სხვავდება ხაზოვანი ცხოველებისაგან, მაგალითად, თაგვისაგან. მიუ- 
ხედავად იმისა, რომ ადამიანებში აღწერილია ე. წ. საგვარტომო სიმ- 
ს–ვნეები. მაინც არ არსებობს გენეტიკურად იდენტური ანომალური 
ადამიანები და მათში არ არის კიბოსადმი ისეთი მომატებული მიდ-. 
რეკილება, როგორიცაა ინბრიდირებულ თაგვებში. ადამიანების ცხო- 

ვრების პირობები განიცდის დიდ ვარიაციას და იგი გაცილებით მეტ 
ზეგავლენას ახდენს სიმსივნის განვითარებაზე, ვიდრე მემკვიდრეო- 
ბითი მიდრეკილება. 

ცხადია, რომ ადამიანებში არასოდეს არ შეიძლება მიღებული იქნეს 
გენეტიკურად იდენტური: ხაზები და ამიტომ არ შეიძლება განვსაზღვ– 
როთ საათში სიმსივნეების განვითარების სიხშირე, ასეთი ხაზის შექმნი- 

სათვის საჭირო იქნებოდა, რომ დაახლოებით 500 წლის განმავლობაში 
ჩატარებული ყოფილიყო ძმებისა და დების ნაძალადევი შეუღლება. 

ცხოველებზე მიღებული შედეგების პირდაპირი გადატანა ადამი- 
ანეპზე არ შეოპლება, რადგან კიბოსადმი მემკვიდრეობითი მიმღებლო– 
ბა და რეზი. ტენტობა არაერთნაირია ადამიანებში და ცხოველებში. მი- 
ღხადავად ამ-სა. მხედველობაში უნდა მივიღოთ შემდეგი “უუჯრედთა 
ფუალიგნაზაკ-ა დამოკიდებულია მრავალ ფაქტორზე: რადგან ცოცხალ 
ღაღედთა იიღითადი თვისებები -- კვებისას და გამრავლების უნარი 
მ.გავსია ყველა ორგანიზმისათვის, ამიტომ გვაქვს საფუძველი ვიფ:ქ- 
რლოთ, რმ თუ კი რომელიმე პროცესი დამახასიათებელია, ვთქვათ, 
თავკის უჯრედესათკის, «ს შეიძლება ძირითადად ახასიათებდეს ადა- 
მ-ან-ს უჯრედსაც- 

თავვებია მაღალი და დაბალკიბოიანი ხაზების შექმნამ დიღი რო–- 
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ლი ითამაშა ექსპერიმენტული ონკოლოგიის განვითა“ებაში; მან შექმ-. 

ნა საშუალება ჩატარებული ყოფილიყო ცდები შეღარებით ერთგვა- 
როვან ცხოველებზე. ამავე დროს მაღალ და დაბალკიბოიანი ჯიშების 
არსებობის ფაქტიც თითქოსდა მოწმობს მგემკვიდრეობი» გადამწყვეტ 
როლზე სიმსივნეების განვითარებაში. ბევრი ონკოლოგი-––გენეტ“კო- 
სი მალე მივიდა „დასკვნამდე, რომ შთამომავლობაში სიმსივნის გ:და–- 
ცემა გაპირობებულია არა ერთი, არამედ მრავალი მემკვიდრეობითი 
ნიშნით. ამასთანავე გამოირკვა, რომ მაღალი და დპბალკიბოიანი ჯი- 
შების შექმნაში გაცილებით მეტია „დედის როლი, ვიდრე მამის (მა- 
რეი, ლიტლი და სხვ.). ეს კი ლაპარაკობს «მის საწინააღმდეგოდ, რომ 

მემკვიდრეობითი ნიშნები გადაეცემა მარტო ქრომოსომების გზ-თ. ეს 
რომ ასე ყოფილიყო, მაშინ ორივე მშობლის –– დედისა და მამის რო– 

ლი დაახლოებით ერთნაირი იქნებოდა. 

მართლაც, 1936 წელს ბიტნერმა დაადგინა, რომ ეს „მემკვიდრე– 
ობითი“ ზეგავლენა გადაეცემა ძუძუმაწოვებელი დედის რძის საშუა- 
ლებით. ამ დასკვნამდე იგი მივიდა შემდეგი „დაკვირვების საფუძველ- 
ზე. მაღალკიბოიანი ჯიშის „#“ ახალდაბადებული თაგვები საკვებად 
გადასცა დაბალკიბოიან „Cე;“ (შავი) თაგვს და პირიქით, დაბალკიბო- 
იან დედისაგან დაბადებული შვილები გადასცა მაღალკიბოიანი ჯიშის 
თაგვს. ჩატარებული ცდების შედეგად აღმოჩნდა, რომ იმ თაგვებში, 
რომლებიც დაიბადნენ მაღალკიბოიან ჯიშის დედისაგან, მაგრამ და- 
ბადებისთანავე გადაცემული იყვნენ დაბალკიბოიან ჯიშის თაგვებზე, 

მომავალში სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხშირე მინიზუმაზდე შემცირ- 
და, ხოლო ამ თაგვებში კი, რომლებიც დაიბადნენ დაბალკიბოიან ჯი- 

შის დედისაგან და რომლებსაც თითქოსდა ამის გამო არ უნდა განვი– 
თარებოდათ სარძევე ჯირკვლის კიბო, სინამდვილეში მნიშვნელოვნად 

გაუხშირდათ კიბოს განვითარება, რადგან ისინი ალიზარდნენ მაღალ- 
კიბოიანი ჯიშის თაგვის რძით. ამრიგად, აღმოჩენილი იქნა ახალი ფაქ–- 
ტორ, რომელიც გადაეცემა რძის საშუალებით და მას უწოდეს „რძის 
ფაქტორი“. 

აქ ჩვენ ვრცლად არ შევეხებით „რძის ფაქტორის4 ბუნებას. და- 
საწყისშე ეგონათ, რომ „რპის ფაქტორი“ წარმოადგენს ვირუსს და 
იგი არის თაგვების სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარების ერთად- 
ერთი მიზეზი. მაგრამ შემდგომში დაკვირვების საფუძველზე გამოი“- 
კვა, რომ რძ-ს ფაქტორი სარძევე ჯირკვლის კიბოს «წვევს შესაფე- 
როსი პორმონალური სტიმულირების პირობებში და ისიც განსახ- 

ღვრული ხახის თაგვებში. 
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სადღელსოდ აღიარებულია, რო3 თაგვებს სარძევე ჯირკვლის კ-- 
42ო უვ-თარდებათ სამა ძირითადი ფაქტორს ურთაერთმოქმედებია 
შედეგად. ეს ფაქტორებია: მემკვიდრეობით გაპირობებული მიმღებ- 
ლობა, ესტროგენული სტიმულირების გარკვეული დონე და „რჭის 
ფაქტორი“. 

თაგვებში სარძევე ჯირკვლის კიბოს განეითარებაში «რძის ფაქტო ბის» 
აღმოჩენასთან დაკავშირებით, ბუნებრივია დაისვა საკითხი –– ხომ არ აქვს 

ადგილი ასეთივე მოვლენას ადამიანებში (L, 5. იCი1X056 C( ეI., 1948: 
M. IL. MმCIIIIი, 1951: და სხვ.). დასმული კითხვის თვალსაზრისით ღიღ 

ინტე“ესს წარმოადგენს რ. პ. მარტინოვას (1963) გამოკვლევები, რომე- 
ლიც მიეძღვნა შვილებში სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარებაში დედის 
რძით კვების როლის გარკვევას, ე. ი. იმის დადგენას. არსებობს თუ არა 

ქალებში როძის ფაქტორის ანალოგიური აგენტი. 
ავტორმა თავის გამოკვლევებში გამოიყენა «ორი ძირითადი მე- 

თოდი: პირველი მეთოდი მდგომარეობდა სარძევე ჯირკვლის კიბოს 
სიხშირის შედარებაში პრობანდის ქალიშვილების ორ ჯგუფში, რო- 
მელთაგან ერთნი აღზრდილი იყვნენ დედის რძით, ხოლო მეორენი 
კი–-არა. 3767 პრობანდიდან, რომელთაც ჰყავდათ 30 წლის ზემოთ 
ასაკის ქალთშვილები, აღმოჩნდა მხოლოდ 96, რომლებსაც თავიანთ 
შვილებისათვის არ ოუწოვებიათ ძუძუ (2,5%). მათ შვილებში (123) 
სარძევე ჯირკვლის კიბო განვითარდა 8 შემთხვევაში (6,5% + 2,2). 

საკონტროლო ჯგუფის 96 პრობანდის რძით აღზრდილი 145 ქა- 
ლილან გამოვლინდა სარძევე ჯირკვლის კიბოს 14 შემთხვევა (9,7 +2,5). 
მიღებული განსხვავება სტატისტიკურად არ წარმოადგენს სარწმუნოს, 
ავ. ზწრმ შეიძლება ვ-ფიჭროთ, რომ დედას ძუძუთი წოვება, ალბათ არ 
ზეზოეჭედებს შვილებში (ქალებში) სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვი- 
თარეზ+) სესწირეზე. 

რადგან ხელოვნურ კვებაზე აღზრდილ ქალების «იცხვი ჩვენში 
შედარებით ნაკლებია და პირველი მეთოდით შესწავლამ ავტორს არ 
მისცა სარწმუნო შედეგები, ამიტომ მან გამოიყენა კვლევის მეორე 
მეთოდია, რომელიც მდგომარეობს ე. წ. ოჯახსშიგნითა კონტროლში. 

ასეთი კონტროლის არსი (მდგომარეობს პრობანდის შორეულ ნათე–- 
ავებმი სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხშირის შედარებაში როგორც 
მდედრობითი, ისევე მამრობითი ხაზით. ამ მეთოდის გამოყენებისას 
ავტორი გამოდიოდა შემდეგი მოსაზრებიდან. თუ რძეში არსებობს 
სიმსივნის გამომწვევი ფაქტორი, მაშინ სარძევე ჯირკვლის კიბოს რიც- 
ხვი მეტი უნდა იყოს იმ ნათესავ ქალებში, რომლებიც დაკავშირებული 
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არიან პრობანდთან მდედრობითი ხაზით, შედარებით იმათთან, ვინც 
პრობანდთან ნათესაურ კავშირშია მამრობითი ხაზით. 

აპსეთი გამოკვლევის შედეგად დადგინდა, რომ პრობანდთან მდედ- 
რობითი ხახით დაკავშირებულ 2760 ქალში სარძევე ჯირკვლის კიბო 
განვითარდა 48 შემთხვევაშე (1,76% +0,25), ხოლო მამრობითი ხაზით 
ნათესავ 2749 ქალიდან სარძევე ჯირკვლის კიბო განუვითარდა 49-ს 
(1,78ც-=0,25), ე. ი. გამომჯიხარე აქედან ავტორია მიდის დასკვნამდე, 
რომ „ადამიანებში არ „არსებობს ე. წ. რძის ფაჭტორი, რომელიც დად- 
გენილია თაგვებში. 

ვ. კლინიკო-–გენებალობიური ანალიზი 

ა) პრობანდების შესწავლის მეთოდი 

სტატისტიკურ და ტყუპების მეთოდს წამყვანი ადგილი უჭირავს 
კიბოს გენეტიკის შესწავლაში; ამასთან ერთად არ უნდა იქნეს უგულ- 

ვებელყოფილი მესამე, მეთოდიც--კიბოიანი პრობანდების გვარტომუ- 
ლობის შესწავლა. 

კიბოს გენეტიკის შესწავლაში გენეალოგიური მეთოდის გამოყე- 
ნება შეიძლება მაშინ, თუ კიბოთი დაავადებული და ჯანმრთელი პრო- 
ბანდის ნათესავებს შორის კიბოს ნამდვილ სიხშირეს ადარებენ თეო- 
რიულად მოსალოდნელ სიხშირესთან; კიბოს მოსალოდნელ სიხშირეს 
ანგარიშობენ სტატისტიკური მონაცემების საფუძველზე. ზოგიერთი 
უპირატესობას აძლევს არა კიბოიან პრობანდებს ზსაკონტროლო 

ჯგუფსა. 
აღნიშნული საკითხის გასარკვევად საინტერესოა გავიხსენოთ 

ს. მ. ზანდბერგის მასალა, რომელიც მან მოიტანა ქ. ხარკოვში 1931 
წელს გამართულ ონკოლოგთა პირველ საკავშირო ყრილობაზე. მემ- 
კვიდრეობის როლის გარკვევის მიზნით მან შეისწავლა კიბოთე დაა- 

ვადებული 2.000 ავადმყოფისა და სხვა დაავადებებით (არა სიმსივნუ- 
რი) შეპყრობილი 1693 ინდივიდის ოჯახური ანამნეზი და აღმოჩნდა 
შემდეგი: კუბოთი დაავადებულ 2.000 ავადმყოფიდან ნათესავებშე კი- 
ბო აღმოჩნდა 486 შემთხვევაში, რაც შეადგენს 24,3%, საკონტროლო 
მასალაზე კი (1693 შემთხვევა) ნათესავებში კიბო აღმოაჩნდა მხოლოდ 
11,4%-ს. მაშასადამე, ავტორის მონაცემებით, კიბოთი დაავადებულ 
ავადმყოფთა ნათესავებში კიბო გვხვდება 2-ჯერ „უფრო ხშირად, სა- 
კონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 
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აღნიშნული საკითხი ავტორმა აგრეთვე შეისწავლა მარტო მშობ- 
ლების (დედა და მამა) მიმართ და აღმოჩნდა შემდეგი: კიბოიან ავად- 
მყოფების მშობლებში კიბო აღმოაჩნდათ 16,2%-ს, საკონტროლოში 
კი 9.8%. 

მაშასადამე, ავტორმა შეისწავლა ზოგადი სიმსივნური მემკვიდ- 
რეობა და გამოირკვა, რომ კიბოთი დაავადებულ ავადმყოფთა ოჭა- 
ხებმე კიბო გვხვდება უფრო ხშირად, ვიდრე არაკიბოთი დაავადებზულ- 
თა ოჯახებში. 

როცა ავტორმა კიბოთი დაავადებული ავადმყოფები შეადარა ნა- 
თესავებს კიბოთი დაავადებული ორგანოების მიხედვით, აღმოჩნდა, 
რომ დამთხვევათა ძირითადი პროცენტი მოდის სარძევე ჯირკვლის 
(31,8%) და კუჭის კიბოზე (31,2%). 

დენუამ თანაავტ. ერთად (ნ. L. 0ბიის) გაუკეთა რა ანალიზი მო- 
ნაცემებს, რომლებიც შეეხებოდნენ 3331 კიბოთი დაავადებულს, მივიდა 
დასკვნამდე. რომ სიმსივნის ლოკალიზაცია ავადმყოფსა ღა ნათესავებხ 
შორის ხშირად ერთი და იგივეა. ასეთი ლოკალიზაციებია: სასუნთქი და სა- 

ჭმლის მომნელებელი სისტეპის ზედა ნაწილები. საშვილოს5ო ღა სარძევე 

ჯირკვალი. 
ჯეიკობსონმა (ს. #მCიხ50იი, 1946, შეადარა ძუძუს კიბოთი დაა- 

ვადებული 20ე პრობანდის გვარტომულობა საკონტროლო პრობანდების 
გვარტომულობასთან: გამოი“კვა, რომ სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხში“ე 
პრობანდების დედებში (10,5%) და ღებში (3,4%) იყო მაღალი საკონტ- 
როლო ჯგუფის სათანადო მაჩვენებელთან შედარებით. მანვე აღნიშნა 
კიბოს სხვა ლოკალიზაციის სიხში“ე კიბოიანი პრობანდების მშობლებში, 
ძმებში და ღებში, ავტოლღი მივიღა ღასკვნამდე, რომ არსებობს მემკვიდრეო- 
ბითი მიდრეკილება კიბოსადმი საერთოდ, კერძოდ კი სარძევე ჯირკვლის 
კიბოსადმი. ასეთივე მოსაზრებას გამოთქვამს ბუსკიც (L. 8V5I). 

პენროუზმა თანაავტ. ერთად (L. §. ნ60ი:050, II. I. Mმ8CI:6ი2)C 

გ. M. IC. L-გჯი, 1948) შეისწავლა სარძევე ჯირკვლის კიბოთი დაავადებუ- 
ლი 510 ქალის (დედებსა და დებს შორის) კიბოს სიხშირე ღა გამოარკვია, 

რომ სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხშირე მათ შორის მნიშვნე=–ვნაღ მეტია, 
მაშინ როცა სხვა ლოკალიზაციის კიბოს სიხშირე არ აღემატება საშუალო 
სტატისტიკურ ციფ“<ებს. 

სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარებაში მემკვიდრეობის როლის 
მნიშვნელობას აღიარებს ბევრი კლინიცისტი, მაგრამ ისინი მაინც იკა- 
ვებენ თავს რჩევისაგან, რომ ასეთი ოჯახების ქალებმა უარი თქვან 
შვილების ყოლაზე. მათი აზრით, საჭიროა საიმედო საექიმო კონტრო- 

1?8



ლი, რომ საჭირო შემთხვევაში სარძევე ჯირკვლის კიბო მოშორებუ- 
ლი იქნეს განვითარების ნაადრევ სტადიაზე. / 

საშვილოსნოს კიბოს მიმართ მემკვიდრეობის როლის გულდასმით შეს- 

წავლის შემდეგ მერფი (0. ნ. Mს”იჩV, 1952) მივიდა დასკვნამდე, რომ 
არსებული მონაცემების საფუძველზე მტკიცდება მემკვიდრეობითი ფაქტო- 

რების როლი. კიბოიან „ოჯახებში+ საშვილოსნოს ყელის კიბო ხშირია 
(26%) საკონტროლო ოჯახებთან შედარებით (14,6-). საშვი–ლოსნოს 

კიბოთი დაავადებული პრობანდის ღედებში და დეიდებში იმავე ლოკა- 

ლიზაციის სიმსივნე აღინიშნებოდა 3,2%-ში, ხოლო საკონტროლო მემ- 
კვიდრეობის მნიშვნელობის საკითხი შესწავლილი იყო აგრეთვე კუჭის კიბოს 
მიმართაც. ასე. მაგალითად, მაკლინის (M. IL. MმCMIIო, 1941) მონაცემე- 

ბით პრობანდ ნათესავებს შორის კუჭის კიბო 4-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე 

მოსალოდნელი იყო საერთო პოპულაციური მონაცემების საფუძველზე. 
საერთოდ უნდა აღინიშნოს, რომ პ”ოპანდების (კიბოთი დაავადებული 

და საკონტროლო) ჯგუფების შმ15ჩევა მეტად ძნელი საქმეა. აქ ერთნაირი 

უნდა იყოს არა მარტო ასაკი, სჟესი, არამედ, მაგალითად, სარძევე ჯირკვ- 

ლის კიბოს შემთხვევაში ერთნაირი უნდა იყოს ოჯახური მდგომარე- 
ობა სოციალურ-ეკონომიური ჯგუფი და მშობიარობის რიცხვიც 

კი ამიტომ გასაგები ხდება კლემესენის (ს. C)6თოI05ლი, 1951) 

აზრი, რომლის თანახმად ახლო ნათესავებს შორის კიბოს სიხშირე აიხ- 
სნება არა მემკვიდრეობითი, არამედ ერთნაირი სოციალურ-ეკონომიკური 

პირობების მოქმედებით. 

მეტად საყურადღებოა კიბოს ეპიდემიოლოგიის ცნობილი სპეცია- 

ლისტის ლილიენფილდის (.%. M. LIIICიICIძ, 1965) მონაცემები. მან 

შეისწავლა ფილტვის კიბოსაგან გამოწვეული სიკვდილიანობა სიმსივ- 

ნის განვითარებაში მემკვიდრეობისა და პაპიროსის წევის მნიშვნელობის 
გარკვევის თვალსაზრისით. ამ მიზნით ერთმანეთს შეადარა ფილტვის კი- 

ბოთი დაავადებული და საკონტროლო ჯგუფის პაპიროსის მწეველი და არა- 

მწეველი ნათესავები. საკონტ–ოლო ჯგუფის შერჩევა ხდებოდა ნაციო- 
ნალობის, სქესის, ასაკისა და საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით. გამოკ- 

ვლევის შედეგები ნათესავების ოთხი ჯგუფის მიმართ წარმოდგენილია 
ცხრილში. 

მონაცემების შეფასებისას ერთეულად მიღებულია ფილტვის კი- 
ბოსაგან სიკვდილიანობის” პროცენტი საკონტროლო ჯგუფიL არა 

მწეველ ნათესავებს შორის. ცხრილიდან ჩანს, რომ სიკვდილიანობის 
პროცენტი კიბოთი დაავადებული პრობანდის არამწეველ ნათესავებს 
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შმორის 3,96-ჯერ მეტია, საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, მაშინ 

როცა საკონტროლო ჯგუფის პაპიროსის მწეველ „ნათესავებში კიბოს 
სიხშირე 5,25-ჯერ მეტია, ვიდრე, არამწეველებს შორის. 

ეს მონაცემები, პირველ რიგში, იმის მაჩვენებელია, რომ ფილტვის 

კიბოს გენეზში პაპიროსის წეცის როლი აღემატება მემკვიდრეობის 

როლს. «იჭი, აგრეთვე, აჩვენებს, რომ ფილტვის კიბოს განვითარებაში 

ადგილი აქვს „გენეტიკური და გარემო ფაქტორების მოქმედების არა 

უბრალო ადიტიურ წეჯამებას, არამედ ურთიერთ გაძლიერებას. აღ- 
ნიშნული გარემოება განსაკუთრებით საყურადღებოა ფილტვის კი- 
ბოთი დაავადებულის პაპიროსის მწეველ ნათესავებისათვის. 

ცხრილი 3 

ფილტვის კიბოთი დაავადებულიზა და საკონტროლო ჯგუფის პაპიროსის 

მწეველი და არამწეველი ნათესავების სიკვდილიანობის პროცენტი 

  

  

  

# 8ც C ი 
ავადმ ს |საკონტრო ავადმყოფის | საკონტროლო 

ნათესაობის პაპიროსის სგუფის პაპი> არა მწეველი ჯგუფის არა- 
ხარისხი მწეველი ნა- |როსის მწევე- | ნათესავები | მწეველი ნა- 

თესავები |ლი ნათესავები თესავები 

ლლ – – L.90 0,75 
და. => –_ 0.70 0,206 
რთად ქალები „– – 1.15 0,47 

შამა 2.8! 1.63 1.55 – 
თ ცები §-76 1-99 9-9 – 

ად კა 5. 1.9 1. – 
ყვულა ნათესავები ვ.ვ 1.47 I.11 0, 28 

საერთოდ 13.64 5.25 3.90 1.00           
მოტანილი მონაცემების ღირებულებას ამცირებს #ს გარემოება, 

რომ არ იყო გათვალისწინებული პროფესიისა „და ატმოსფეროს გა- 

ჭუჭყიანების ზეგავლენა მაჯყრამ ის ფაქტი, რომ ფილტვის კიბოთი 

დაავადება „აღინიშნებოდა შესწავლილი ოჯახების ქალებში, აჩვენებს, 

რომ „ოჯახური ფაქტორის“ როლი აღემატება პროფესიის როლს. ეს 

მონაცემები, აგრეთვე, არაპირდაპირ აჩვენებს ჰაერის გაჭუჭყიანების 

როლს, რადგან მხედველობაში მიღებული იყო შესწავლილი პირების, 
საცხოვრებელი ადგილი. 
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ბ. საგვარტომო სიმსივნეები 

საგვარტომო ეწოდება სიმსივნეს, მაშინ როცა გარკვეულ ოჯახებ- 
ში ხშირია ავთვისებიანი სიმსივნის ესა თუ ის ფორმა ანუ როცა საქ- 
მე გვაქვს კძბოიან ოჯახებთან. 

ძუძუზწოვრებიდან ყველაზე ხშირად საგვარტომო Mიმსივნეები 
გვხვდება ადამიანებში. როგორც ზემოთ იყო აღნ-მნული, ამ სიმსივ- 

ნეების განვითარება გაპირობებულია ერთი გენის ჰერმინალური მუ- 

ტაციით (ვ. ეფროიმსონი, 1964: კ. შტერნი, 1965.), „ე. ი. სამ შემთხვე– 

ვებში დამტკიცებულია სიმსივნეების მონოფაქტორული მემკვიდრეო- 
ბითი წარმოშობა. 

სემსივნეების საგვარტომო კლასიკურ ფორმებს ეკუთვნის: ავ- 

თვისებიანი სიმსივნის ერთი ფორმა–-რეტინობლასტომა, კეთილთვი– 

სებიანი სიმსივნის ერთი ფორმა –– ნეიროფიბრომატოზი და პრებლას– 

ტომური მდგომარეობის ორი ფორმა ––- ნაწლავთა პოლიპოზი და პიგ- 

მენტური ქსეროდერმა. 

ჰერმინალური მუტაციითაა გაპირობებული აგრეთვე ე. წ. ზოლინ– 

გერ-ვერმერის კომპლექსი. რომლის დროს ვითარდება შინაგანი სეკ- 

რეციის სხვადასხვა ჯირკვლის (ჰიპოფიზი. თირკმელზედა ჯირკვალი, 

კუჭქვეშა ჯირკვალი და სხვა) სიმსივნე. 

რეტინობლასტომა. რეტინობლასტომა (ტერმინი წარმოდგე- 

ბა ორი სიტყვისაგან: ლათინური LCL)იგ ნიშნავს თვალის ბადურას და ბერძნ. 
ხI25(05 ნახარდს) ეწოდება თვალის ბადურას ავთვისებიან სიმსივნეს (გლი- 
ომას). 

რეტინობლასტომა, ისევე როგორც სხვა ლოკალიზაციის” სიმსივნე, 
შეიძლება იყოს თანდაყოლილი, მემკვიდრეობითი ან „ჩვეულებრივი“ 

(სპორადული) თანდაყოლილი ვითარდება მუცლად ყოფნის დროს. 

ველერის (C. V. VV/C11ICL. 19400 მონაცემებით იგი გვხვდება 34 000 
ახალშობილიდან ერთ შემთხვევაში. 

მემკვიდრეობითი ფორმები უფრო ხშირია. 2. C. ILისძაიი–-ის მო- 
ნაცემებით (ლიტერატურისა და საკუთარი მასალის შეჯამების შედეგები) 
იგი შეადგენს რეტინობლასტომების ყველა შემთხვევის 35-–-45%-ს. მემ- 

კვიდრეობითი ფორმა გამოვლინღება უფრო ნაადრევ ასაკში (1––2 წლამდე) 
ღა უხშირესად პროცესი ორმხრივია, მაშინ როცა სპორადული ფორმე- 

/ 
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ბი ვითარდება უფრო გვიან (2 წლის შემდეგ) და ყოველთვის ცალმხრივია. 

დაავადება იშვიათია, მაგრამ მისი დიაგნოზის დასმა ადვილია. რეტინო- 

ბლასტომის იშვიათობაზე მიუთითებენ ა. ფ. ბუხნერი (1948) ა. ბ. კაც- 

ნელსონი (1957) და სხვ. რეტინობლასტომის სიხშირის დადგენისას არ უნდა 
დავივიწყოთ, რომ სხვა ავთვისებიანი სიმსივნეებისაგან განსხვავებით 

მათში ზოგჯერ ადგილი აქვს რეგრესულ მოვლენებს (სისხლჩაქცევები, 
ნეკროზი და სხვ.) სრულ გასრუტვამდეც კი. ასეთ შემთხვევებში ბადუ- 
რაზე რჩება დამახასიათებელი ნაწიბური, ზოგჯერ გაკირვით (როცა ასეთი 

ნაწიბური აღინიშნება მოზრდილ ადამიანში, მაშინ მის ნათესავებშიც 
ზოგჯერ ნახულობენ რეტინობლასტომებს). 

რეტინობლასტომისათვი დამახასიათებელი რეგრესული მოვლენე- 

ბის ახსნაში არსებობს ავტორთა განსხვავებული შეხედულება. ა. ვ. 
არტემოვის (1978) აზოით რეგრესია გაპირობებულია სიმსივნის პარენქი- 
მული უჯოედების თავისებურებებით და არა იმუნოლოგიური ან სხვა ფაქ- 
ტორებით. ავტორი ეყრდნობა რა ს. 0. II0V/მLძ-ისა (1974) და სხვ. მო- 

ნაცემებს, რომლის თანახმად რეტინობლასტომით დაავადებულ ადამიანე- 
ბში აღმოჩენილია # 13-- ქრომოსომის დელეცია, სიმსივნის რეგრესიას 
ხსნის ქრომოსომული მოშლილობებით და ჰეტეროგენულობით. მოტანილ 
აზრს არ ეთანხმება ვ. ს. შაპოტი (1978), რომელიც თვლის, რომ რეტი- 

ნობლასტომის სპონტანური რეგრესიის მიზეზია სისხლით მომარაგების 

ნაკლებობა და არა ქრომოსომული აბერაციები. 

რღეტინობლასტომით დებისა და ძმების დაავადების შემთხვევები 
აღწეოა ველერმა, გენეტიკური თვალსაზრისით ერთი ოჯახის შესწავლისას 

ოეტინობლასტომით დაავაღება დადგინდა 76,5%-ში. თუ ერთი მშობელთა- 
განია დაავადებული ოეტინობლასტომით, მაშინ ბავშვებძი იგი გვხვდე- 

ბა დაახლოებით 50%-ში. რეტინობლასტომის შესახებ სარწმუნო მასა- 

ლა მოტანილი აქვს აგრეთვე ნიუტონს (IL. L. M0%ს:(0ი, 1902). რომელიც 

შეეხება 16 და-ძმისაგან შემდგარ ოჯახს. მათში სიმსივნის მემკვიდრეობა 

აღინიმნა გვერდითი ხაზით და განუვითარდა რამდენიმე და-ძმას, დაა- 
ვადების მემკვიდრეობითი გადაცემა პირდაპირი ხაზით აღინიშნა მხო- 

ლოდ იმ შემთხვევაში, როცა რეტინობლასტომა განვითარდა ერთ თვალში, 

იგი იყო ენუკლირებული, ავადმყოფებმა იცოცხლეს მოწიფულ ასა- 
კამდე და ჰყავდათ შვილები. 

ი, ნ. კურლოვმა (1956) სამამულო და საზღვარგარეთული ლიტე- 

რატურის მონაცემებით შეკრიბა რეტინობლასტომის 351 შემთხვევა, 
რომელთაგან 47 შემთხვეცაში აღინიშნა ორმხრივი დაავადება. 
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რეტინობლასტომის განვითარებაში არჩევენ ოთხ სტადიას: 
1. მოსვენების სტადია, რომლის დროს აღინიშნება ამავროტული 

„კატის თვალი". ოფტალმოსკოპულად თვალის ფსკერის უკანა ნა- 
წილში ჩანს მოთეთრო სიმსივნური კვანძები. სიმსივნე იზრდება ან 
პოლიპის მსგავსად მინისებრი "სხეულისაკენ (ენდოფიტური ზრდა). 

ან სიბრტყეში, ძსე რომ იწვევს ბადურის განშრევებას-–(ეკხოფიტუ- 
რი ზრდა). 

2. გლაუკოზის სტადია ხასიათდება შემდეგით: თვალის შიგნითა 

წნევის მომატება (იწვევს მეორადი გლაუკომისათვის დამახასიათებელ 
ცვლილებებს), სინათლის შიში, ცრემლის დენა, 

3. მზარდი სიმსივნე მხედველობის ნერვის გავლით შეიძლება 
მ-ვიდეს სუბარაჭნოიდურ სივრცემდე. სიმსივნე იხრდება ორბიტის 

რბილი ქსოვილების სისქეში და გაზოიწვევს ეკხოფტალმს. 
4. მეტაპასტაზირების სტადიაში (მოგვიანებით) ვითარდება მეო“ა- 

დღი სიმსივნურე კვანძები, ძირითადად თავის ტვინში, ლიმფურ კვან- 
ძებში, იშვიათად ფილტვებში და ა. შ. 

რეტინობლასტომაზე ეჭვის მიტანის შემთხვევაში დიფერენცია- 

ლური დიაგნოზი უნდა გატარდეს ფსევდოგლიომასთან (მეტასტაზური 
ოფტალმია, სასხლძარღვიანი გარსის ექსუდატიური და გრანულომა- 
ტოზური პროცესები, ცისტიცერკი და სხვ). 

საინტერესოა ბენედიკტის (VV. L. 806ი0ძ!Iას, 1929) მიერ აღწერილი 
შემთხვევა, რომელიც შეეხება რეტინობლასტომის განვითარებას თით- 
ქმის ერთღ“,ოცლად მარცხენა თვალ–ლზი იდენტურ (მონოზიგოტური) ტყუპ 

ბში. 
_ როჟყორც აღვნიშნეთ, რეტინობლასტოვმის «დროს სიმსივნე თვა- 
ლის ბადურაზე, გამოვლინდება ნკადრევი ბავშეობის პერიოდში: ბავშ- 

ვი თითქმის ყოველთვის იღუპება, თუ ქირურგიული გზით არ იქნება 
ამოღებული ერთი ან ორი თვალი (ა. ბ. კაცნელსონი, 1957). ენუკლე- 
აციის შემდეგ რეციდივის საწინააღმდეგოდ მოწოდებულია სხივური 
მკურნალობა. ორმხრივი დაავადებისას ერთი თვალის ენუკლეაცია 

და მეორეს დასხივება. 
ფოგელმ.ა (L. V0%CI) აჩვენა, რომ რეტინობლასტომიანი ადამიანების 

სამ-მეოთხედს, “–ომლებსაც ნორმალური მშობლები ჰყავთ, არ გადაუციათ 

დაავაღება თავიანთი ბავშვებისათვის. აქედან გამომდინარე უნდა ვიფიქ- 
როთ. რომ ამ ინდივიდებში დაავადება წარმოადგენდა ფენოკოპიას ან 
სომატური მკტაციის გამოვლინებას. 

რეტინობლასტომის მემკვიდრეობითი: ფორმები ვითარდება დაახ- 
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ლოებით ურთი: 200 000--250 000 გამეტახე და. სიმსივნის განვითა- 
რების შანსი ფრიად მაღალია, რადგან დაავადების პენეტრანტობა აღ- 
წევს 95%-ს. ავადმყოფის უახლოესი ნათესავებისათვის „დიდი პრაქ- 
ტიკული მნიშვნელობა აქვს იმის გადაწყვეტას თუ რეტინობლასტომის 
რომელ ფორმასთან გვაქვს საქმე (სპორადულ თუ საგვარტომოსთან). 

უკანასკნელ წლებში რეტინობლასტომამ მიიქცია ციტოგენეტი- 
კოსების განსაკუთრებული ყურადღება იმის გამო, რომ რეტინობლას- 
ტომის ზოგი შემთხვევა განვითარდა ქრომოსომის თანდაყოლილი 
მუტაციის, კერძოდ M# 13 ქრომოსომზის გრძელი მხრის მცირე. ნაწი- 
ლის დელეციის (გამოვარდნის) ფონზე. ასეთი ანომალიის მქონე პი- 
რებში რეტინობლასტომა ვითარდება გაცილებით ხშირად, ვიდრე, ამას 
ადგილი აქვს 'დაავადების ე. წ. სბორადული ფორმების დროს. რეტი- 
ნობლასტომის „განვითარებაში გენური და ქრომოსომული მუტავციე- 
ბის შეფარდებითი როლი არ არის გარკვეული. დაავადების გადაცემა 
ხდება მარტივი მონოჰიბრიდული აუტოსომურ-დომინანტური ტიპით. 

ნეიროფიბრომატოზი (რეკლინჰაუზენის დაავადება). 

ტერმინი („ ნეიროფიბრომატოზი“ მოწოდებული იყო რეკლინპაუზენის 

მიერ (I11%CMIIიყჩმ056ი) 1882 წელს. იგი ხაზს უსვამდა ენდო-და პერი- 
ნევრალურად განვითარებულ მრავლობითი ფიბრომებისა და კანის ნევ- 

ტომების ერთიან პათოგენეზს. 
ეს დაავადება ხასიათდება კანის ანომალური პიგმენტაციითა და 

ცენტრპლური, უფრო ხშირად კი პერიფერული ნერვული სისტემის 
(კანძს ნერვების გასწვრივ) მრავლობითი სომსივნეების განვითარებით. 

ნეთროფიბრომა--–კეთილთვისებიანი სიმსივნეა, რომელიც ვითა”- 
დება ნერვის მეზენქიმური გარსის უჯრედებისაგან, გვხვდება ყველა 
ასაკში, ერთნაირი სიხშირით ქალებსა და მამაკაცებში. სიმსივნე შე–- 

იძლება იყოს სხეულის ყველა მონაკვეთზე ნერვული ღეროს გაყო- 
ლებით. ნეიაროფიბრომა უფრო ხშირად გვხვდება ერთეული სიმს“ვ- 

ნის სახით, იშვიათად მრავლობითი ნეიროფიბრომატოზის სახით. სწო- 
რედ უკანასკნელი გამოიყოფა სპეციალურ ერთეულად––რეკლინჰაუ- 
ზენის დაავადება. 

ამ დაავადების განვითარებაში მემკვიდრეობითი ფაქტორების მნიშ- 

ვ'ელობა საყოველთაოდაა აღიარებული. ასე #ძ”!მი-ის მიერ რეკლინ- 

ჰაუზენის დაავაღების დროს ოჯახური განწყობა დადგენილი იყო დაახ- 

ლოებით შემთხვევათა ერთ მესამედში. 
ნეიროფიბრომატოზით გვაროვნული დაავადების შემთხვევები აღ- 

წერეს ჯონსმა და ჰარტმა (IL. ჰიიძ5, ს. ILI2XIL, 1939). 
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გარკვეულ ინტერესს წარმოადგენს «მენის ნერვის ორმხრივი 
კეთილთვისებიანი »„ნეიროფიბრომები „»გარდნერმა და შფრეზე42 

(V. I. Cმ-ძით, C. LI. #I221%, 1930, 1931) გამოაქვეყნეს ერთი 

ოჯახის დაწვრილებითი კლინიკური და სტატისტიკური გამოკვლევე- 
ბის შედეგები. რომლის 5 გენერაციაში 38-ს ორმხრივი ნეიროფიბ- 
როზის შედეგად განუვითარდა ორმხრივი სიყრუვე. 

არსებული სტატისტიკური მონაცემების მიხედვით აზ დაავადე– 
ბის სიხშმირიი დაახლოებით უდრის 1:3000 მშობიარობახე ანუ 

1:1.000 000 გამეტაზე. 

ნეიროფიბრომატოზი შემთხვევათა ნაწილში გადაჯის ავთვისებიან 
ფორმაში. ასე, სტოუტის (2. ნ. 5L0VL. 1949) აზრით, შვანომები შემთხვე- 

ვათა 59%-ში ვითარდებიან ნეიროფიბრომებისაგან. 

დაავადება გაპირობებულია ერთი აუტოსომური დომინანტური 
გენით. 

პიგმენტური ქსეროღდერმა. პიგმენტური ქსეროდერმა (ტერ- 
მინი წარმოდგება ბერძ. X6C-05§-მშრალი, ძნ”წიგ-კანი, ლათ. ი!წიო6ი!სოი -- 
საღებავისაგან) წარმოადგენს კანის თანდაყოლილ დაავადებას. პიგმენტური 
ქსეროდერმა ტიპური პრებლასტომური დაავადებაა, რომლის გადასვლას 
ავთვისებიან სიმსივნეში კანონზომიერი ადგილი აქვს ყველა შემთხვევაში. 

მართალია ეს დაავადება მემკვიდრეობითი ხასიათისაა, მაგრამ. მისი 
პროგრესირების მიზეზია მზის სხივები, ამიტომაა, რომ ეს დაავადება იწყება, 
როგორც კი ბავშვის კანს მოხვდება მზის სხივები, იგი შეწითლდება და იწყებს 
შეშუპებას. მალე სხეულის ღია ადგილებზე ჩნდება გაფანტული პიგმენტ- 
ური ლაქები, რომლებიც მდებარეობენ კანის დონეზე. ამასთანავე კანი 
ხდება მშრალი და კარგავს ელასტიკურობას. კანზე აღინიშნება ჯერ- წერ- 
ტილოვანი ატროფიები, შემღეგ კი მათი შეერთების გამო ჩნდება დიფუზუე- 
რი ატროფიული უბნები, თანდათანობით ასეთ ადგილზე ჯერ წარმოიშობა 
პიპერკერატოხზული წანაზა“ დები, ხოლო მოგვიანებით კი კიბო. ერთ-ერთ 

ხშირ ლოკალიზაციას წარმოადგენს ქუთუთოები. როგორც წესი, პიგმენტუ- 
რი ქსეროდერმის დროს ვითარდება ბახალურუჯრედოვანი ან ბრტყელუჯრე- 

დოვანი გარქავებული კ-ბო, მაგრამ იშვიათად შეიძლება განვითარების მე- 

ლანომა (4%.C. #I16ი. 1919). სარკომა ან ენდოთელიომა. ჩვეულებრივ პიგ- 
მენტური ქსეროღდერმით დაავადება ვლინდება 2-–3 წლის ასაკის ბავშვებში, 
მაგრამ აღწერილი არის ცალკეული შემთხვევები, როცა პიგმენტური ქსე- 
როდერმა გამოვლინდება სქესობრივი მომწიფების პერიოდში და უფრო 
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მოგვიანებითაც კი. სიმენსისა და კონის (56მIი6ი:, MX0ი) მონაცემებით 
დაავადების ყველა შემთხვევის 4/5 ვლინდება 3 წლის ასაკამდე. ხოლო 

1/5 გამოვლაენდება 25 წლის ასაკისათვის ან უფრო მოგვიანებით. 
პიგმენტური ქსეროდერმა არ არის ხშირი დაავადება, მაგრამ მის- 

თვის დამახასიათებელია სიმპტომების გამო დიაგნოზის დასმა აღეილია. 
პირველად ეს დაავადება აღწერა კაპოზმა (Mგ00:) 1870 წელს და მანვე 
მოგვაწოდა ეს სახელწოდება. 1925 წლისათვის სიმენსისა და კონის მიერ 
აღწერილი იყო პიგმენტური ქსეროდერმით დაავადების 333 შემთხვევა. 
მეპდგომ წლებშე სხვადასხვა ავტორის მიერ აღწერილი იყო ამ დაავადების 
მოავალ? შემთაუვქვა (მაგ., რაიჩევისა და ანდრეევის (1955) მონაცემებით 

კანია კიბოთი დაავადებულ 1051 ავადმყოფიდან 7 შემთხვევამი აღინიშ- 
ნებოდა პიგმენტური ქსეოოდერმა.). 

'რადგან პიგმენტური ქსეროდერმით დაავადებულნი ჩვეულებრივ 
კვდებიან ნაადრეც ასაკში და სიკვდილიანობა უდრის 80-–-100%-ს, 

აიტომ ამ „დაავადების მემკვიდრეობაზი პირდაპირი ხაზით გადაცე- 
მაზე დაკვირვება არ ხერხდება. 

პიგმენტური ქსეროდერმით ოჯახის დაავადების კლასიკური შემთხვევა 
აღწერა ტეილორმა (ს. VV. 18VI0L) 1888 წელს. ერთ ოჯახში ჯანმრთელი 
ცოლ-ქმარი იყვნენ დეიდაშვილები, შემთსვევის აღწერის მომენტში მათ 
ჰყავდათ 10 ბავშვი, რომელთაგანაც მეორე, მეექვსე და მეშვიდე (ყველა 
გოგონები) დაავადდნენ პიგმენტური ქსეროდერმით. ლიტერატურის მი- 

მოხილვის ჰაფუძველხე კოლეოძა (სნ. §. I§0I16L. 1248) აღწერა კიდევ 
სამი ოჯახი, რომლებშიც აგრეთვე ხშირი იყო ეს დაავადება ერთ-ერთ 

ოჯახში დაავადება ხასიათდებოდა მსუბუქი მიმდინარეობით, რასაც ავტო- 

რი ხსნეს სასქესო ქრომოსომის წყვილ სეგმენტმი შესატყვისი გენის 
დისტალურად ადგილგადანაცვლებით. 

გენეტიკაში მიღებული ტერმინოლოგიით რომ ვთქვათ, პიგმენ–- 
ტური ქსეროდერმის დროს მემკვიდრეობა აუტოსომურ-რეცესიუ- 
ლია. როგორც იყო აღნიმნული მემკვიდრეობით გადადის არა თვით 

სიზსივნე, არაზედ ორგანიზმის განსაკუთრებული წ“ნასწარგანწყობა 
სიმსივნის განვითარებისადმი, რაც ადვილად მჟღავნდება ბლასტომო- 
გენური (მზის სხივების) ფაქტორების ზეგავლენის ფონზე. 

პიგმენტურ 'ქსეოოდერმიანმა ბავშვმა ცხოვრების ჩვეულებრივ 
პირობებში, საკმარისია განიცადოს “ულტრაიისფერი სხივების ზემოქ- 
ნედება, რომ აუცილებლად განუვითარდეს კანის კიბო, მაშინ როცა 
სხვა ადამიანებში კანის კიბოს განვითარება არ არის სავალდებულო, 
რაც უნდა ხანგრძლივი იყოს მასზე ულტრაიისფერი სხივების ზემოქ- 
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მედება. ნათქვამიდან გამომდინარეობს, რომ პროფილაქტიკის მიზნით 
ბავშვი უნდა იქნას დაცული მხის სხივების ზემოქმედებიდან. მკურ- 
ნალობის მიზნით მიმართავენ “უკვე დაწყებული პროლიფერაციული 

(სიმსივნური) კერის ამოკვეთას შემდგომი პლასტიკით. 
უკანასკნელი წლების მონაცემებმა აჩვენა, რომ კანის ჩვეულებ- 

რივი კიბოსაგან განსხვავებით, პიგმენტური ქსეროდერმის ნიადაგზე 
განვითარებული კიბო იჩენს მაღალ მგრძნობელობას სხივური ენერ- 
გიისადზი. ეს ერთგვარად გასაგები გახდება, თუ მოვიგონებთ როტმა- 
ნის მონაცემებს, რომ პიგმენტური ქსეროდერმით დაავადებულის კა- 
ნი (არა მარტო სხეულის ღია ნაწილებში, არამედ ტანისაზოსით და- 

ფარულ მიდამოებშიც კი) 10--12-ჯერ „უფრო მგრძნობიარეა ულტრა- 
იისფერი სხივებისადმი, ვიდრე ჯანმრთელი ადამ-ანის ნორმალური 

კანი, 

მსხვილი ნაწლავის მემკვიდრეობითი პოლი- 
პოზი. პოლიპი წარმოადგენს ქსოვილის ზოდას ფეხზე (ბერძჩ. პოლის 

ბევრი, პუს–-ფენი). არჩევენ სოლიტარულ და მრავლობით პოლიპებს. 

სოლიტარული პოლიპები უფრო ხშირია ცხვირის ღრუს ლორწოვანზე. 

ასეთ პოლიპი ნაკლებად მიეკუთვნება პრეკანცეროზულ (კიბოსწინარე) 

მდგომარეობას. მრავლობითი პოლიპი უფრო ხშირია კუჭში და მსხვილ 

ნაწლავში. მრავლობითი პოლიპები მიეკუთვიება ტიპურ კიბოსწინარე და- 

ავადებებს. კუ?ის მოავლობითი პოლიპი მალიგნიზაციას განიცდის 10-– 

15%-ში, ხოლო მსხვილი ნაწლავისა კი––40--45%ი (ბ. M. MსIIIდმი, 1951). 

მსხვილი ნაწლავის მემკვიდრეობით პოლიპოზს ეკუთვნის ისეთი 

შემთხვევები, როცა ზოგიერთ ოჯახში ბავშვებს აღენიშნება ·ნაწლა– 

ვების თანდაყოლილი პრავლობითი პოლიპოზი, მსხვილი ნაწლავის 

პოლეპოზი ხშირად სოლიტარულია და როგორც წესი, „ლოკალოხდება 

დისტალურად; ზოგჯერ იგი ტოტალური ხასიათისაა, მაშინ 'იგ= მთლი– 

ანად ფარავს ნაწლავის ლორწოვანის მთელ ზედაპირს და მოგვაგო- 

ნებს ბეწვიან ტყავს. მსხვილი ნაწლავის თანდაყოლილი პოლიპოზის 

დროს ზოგჯერ აღინიშნება კანისა და პირის ღრუს ლორწოვანის რუ- 

ხი პიგმენტაცია (პიგმენტი მელანინი). 

დაავადება ხშირად გამოვლინდება ბავშვობის ასაკში (LI. 1. LXიიCს, 

1967). მაგრამ არის შემთხვევები, როცა პოლიპოზი მთელი წლების მანძილ- 

ზე არ იძლევა გარკვიულ კლინიჯუ< სიმპტომებს და რჩება გამოუვლინე- 

ბელი. ნაწლავების პოლიპოზის პირველ გარკვეულ სიმპტომს წარმოად- 

გენს სისილისდენა ნაწლავებიდან, რომელიც არ არის ძლიერი, მაგრამ 
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მუდმივი ხასიათისაა. მანამღე კი პერიოდულად აღინიშნება ტკივილი მუ- 
ცლის მიდამოში და ნაწლავის დისკომფორტის გარკვეული მოვლენები. 
სისხლისდენას მალე მოყვება · ფაღარათი არა მა“ტო სისხლით, არამედ 

ლორწოს დიდი რაოდენობით. მაგრამ ყვილაზე საშინელი გართულება 
ნაწლავები“ პოლიპოზის. არის მისა მალიგნიზაცია, ე. ი. კიბოდ გარ- 
დაქმნა, რასაც ადგილი აქვს ასაკს მატებასთან ერთად შემთხვევათა 

50%-ში (LI. სმIIIიყ(იი. 1949). ამრიგად, ეს დაავადება წარმოადგენს 
ობლიგატურჩ პრეკანცერს ამიტომ ამ დაავადების საიმედო სამ- 

კურნალო საშუალებას წარმოადგენს ნაწლავის დაავადებული უბნის რე- 

ზექცია, როცა ეს შესაძლებელია. 
სადლელსოდ დადგენილია, რომ მსხვილე 'Cნაწლავის პოლიპოზის 

განვითარებას განსაზლვრას აუტოსომურ-დომინანტური მონოჰიბ–- 

რიდული გენი, რომელიც მემკვიდრეობით გადაეცემა უბრალო ტი- 
პით. ალსანიშნავია, რომ ამ დაავადების დროს მემკვიდრეობით პენე–- 
ტრ“ანტობა მაღალია (ისევე როგორც სნევროფებრომატოზის დროს), 
მაშინ, როცა კიბოს სხვა ლოკალიზაციის დროს იგი დაბალია. 

სიმსივნის საგვარტომო ფორმების „დროს ოჯახური. დაავადების 
სიხშირის მიზეზად შეიძლება მივიჩნიოთ: 1. გენის ბოქმედება, 2. გა- 

რეზოს გარკვეული ფაქტორი, რომელიც ერთნაირად მოქმედებს ოჯა- 
ხის ყველა წევრზე და 3. შემთხვევითი თანმთხვევა. 

საგვარტომო “სიმსივნეების შესწავლა გენეტიკური თვალსაზრი- 

სით აუცილებელია, რათა გამოვლინებული იქნეს მემკვიდრეობითი 
ფაქტორების როლი. სიმსივნის ეტიოლოგიაში ამ უკანასკნელის რო– 

ლის უარყოფა არ იქნებოდა სწორი. ჩვეულებრივ ოჯახი ფამოკვლევის 
ობეექტად მაშინ იქცევა, როცა მისი რომელიმე, წევრი ავად ხდება კი- 
ბოთი, მაჭრამ კვლევის წარმართვა ავადმყოფიდან წინაპრებისაკენ კრა 

საიმედო გზაა, რადგან ჩვენ წინაპართა დაავადებების შესახებ ძლიერ 

ცოტა ვიცით. ჯერ ერთი, ჩვენ „დარწმუნებით არ შეგვიძლია ვთქცათ, 
გარდაიცვალა ჩვენი ბაბუა და ბებია ან ზათი მმობლები კიბოსაგან 
თუ არა, მეორეც, მედიცინის ნაკლები განვითარების გამო, შორეულ 

წარსულშ, შეიძლება მკურნალ ექიმს სწორად ვერ დაესვა დიაგნო- 

ზი, მითუმეტეს, რომ ძველად „გვამის პათოლოგანატომური გაკვეთა 

ჩვეულებრივ არ ტარდებოდა. ზოგჯერ კი კიბოს დიაგნოზს შეგნებუ- 
ლად ფარავდნენ ახლო ნათესავებისაგან გათი ფსიქიკის დაცვის მიზ- 
ნით. მართალია სადღეისოდ მდგომარეობა გამოსწორებულია, მაგრამ 

უკანასკნელი წლების მონაცემები ჯერ კიდევ არაა საკმარისი საკი- 

თხის გარკვევისათვის, როგორც ზემოთ აღენოიმნეთ, მემკვიდრეობის 
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ფაქტორის როლის განსაზღვრისათვის კიბოს -განვითარებაში, საჭი– 
როა შესაფერისი მონაცემები შეეხებოდეს „ადამიანთა რამდენიმე თა- 
ობას. 

იმის გამო, რომ ადამიანებზე არ შეიძლება ჩატარდეს „ექსპერი- 
მენტები, ანტროპოგენეტიკოსი სწავლობს ისეთ ადამიანებს, რომლებ– 
საც აქვთ დაახლოებით ერთნაირი მემკვიდრეობა და იმყოფებიან გ> 
რეზოს ერთნაირ პირობებში. რა თქმა «უნდა მას არ შეუძლია -დაშეგ- 
მოს მათ შორის შეუღლება. იგი მხოლოდ აგროვებს მასალას ისეთი 
შეუღლებების შესახებ, რომლებიც შეეფარდებიან მის გეგმას. 

გარდა ამ კლასიკური მემკვიდრეობითი სიმსივნური და პრებლას- 

ტომური დაავადებებისა, უკანასკნელ წლებში გამოვლინებულია მთელი 
რიგი გენეტიკურად გაპირობებული სინდრომები, რომელთა რიცხვი აღე- 
მატება 100 (LI. I. LXიCიხ. 1967; I. ჰ. MსIVIMIII, 1977). ამ სინდრომე- 
ბიდან ზოგისათვის სიმსივნის განვითარება ობლიგატიური თვისებაა, ზოგს 

კი ყოველთვის არ ახასიათებს სიმსივნის განვითარება, მაგრამ უკანასკნელ- 
თა რიცხვი მნიშვნელოვნად აღემატება ზოგად პოპულაციაში ასეთივე 

სიმსივნეების განვითარების სიხშირეს. მაშასადამე. ამ მემკვიდრეობითი სინ- 
დრომებისათვის სიმსივნეების (მათ შორის ლეიკოზების) განვითარება წარ- 

მოადგენს ერთ-ერთ ნიშან-თვისებას. სიმსივნის ტიპი, ლოკალიზაცია და 

სიხშირე სხვადასხვა სინდრომის დროს, როგორც წესი, განსხვავებულია. 
-იმ სინდრომთა რიცხვს, რომელთათვის დამახასიათებელია სიმსევ–- 

ნის არსებობა, მიეკუთვნება: 
გარდნერის სინდრომი, მისი ნიშნებია: ქონის ჯირკვლების, მრავ- 

ლობითი კისტები და ქვედა ყბის ეკხოსტოზები, ვითარდება ბრავალ- 
რიცხოვანი კეთილ ·და ავთვისებიანი სიმსივნე (ფიბრომები, სარკომე– 
ბი. ლეიომიომები, ოსტეომები, მსხვილი ნაწლავის პოლიპოზი და ადენო–- 
კარცინომები). ეს სინდრომი გაპირობებულია ერთი აუტოსომურ- 
დონინანტური გენით, რომელიც ხასიათდება პლეიოტროპული მოქ- 
მედებითა და მაღალი პენეტრანტობით. 

ნევოიდული ბაზალურ-უჯრედოვანი კარცინომის სინდრომი. ძირითა- 

დი ნიშნებია: ჩონჩხის თანდაყოლილი ანომალიები, ყბის ძვლების კის- 

ტები და სხვ. ჩვეულებრივ ბავშვებში კანზე ვითარღება ბაზალურ“-უჯრე- 

დოვანი კიბო, რომელიც მალე გადადის ძვლებზე, თვალზე, ნერვულ სის- 
ტემაზე. აგრეთვე ვითარდება მედულობლასტომები, ფიბრომები, საკვერ- 
ცხის კიბო და სხვ. ეს სინდრომი მემკვიდრეობაში გადადის აუტოსომურ- 
დომინანტურ მონოჰიბრიდული ტიპით. პენეტრანტობა მაღალია, ექსპრე- 
სივობა ვარიაბილურია (LI. I. LVიCხ, 1967). 
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პოლიენდოკრინული ადენომატოზი--ხასიათდება სხვადასხვა ენდო–- 

კრინულ ჯირკვალში (კუჭქვეშა, ჰიპოფიზის წინა წილი, თირკმელ- 
ზედა ჯირკვალი და სხვა) კეთილთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებით, 
რომლებიც ტენდენციას იჩენენ მალიგნიზაციისადმე. ხშირად ხასიათღება 
წვრილი ნაწლავის "მარტივი პეპტიკური წყლულის თანაარსებობით. მემ- 
კვიდრეობაშმი გადადის მონოპიბრიდული აუტოსომურ -დომინანტური 

ტიპით. პენეტრანტობა მაღალია (II. 1. LVიCჩ, 1967). 

ცოლინგერ-ელისონი სინდრომი ხასიათდება ე. წ ჰორმონა- 

ლური შეუხორცებადი პეპტიკური წყლულით და კუჭუკანა ჯირკვლის 
(ან სხვა ენდოკრინული ჯირკვლის) ადენომით, რომელიც წარმოად- 

ჯენს პირველის განვითარების მიზეზს. 

ამ დაავადებისადმი მემკვიდრეობითი მიმღებლობა რიგ შემთხვევე- 

ბში გადავცემა მონოჰიბრიდულ აუტოსომურ-დომინანტური ტიპით (L. 

5. MC C0იი»C!, 1966: LI. 1. LVიCი, 1967). 
ფარისებრი ჯირკვლის მედულური კარცინომა –– წარმოადგენს ფარი- 

სებრი ჯირკვლის კიბოს განსაკუთრებულ ფორმას, რომელიც ხასიათდება 
ოჯახური დაავაღების სახით, რაც ფარისებრი ჯირკვლის ჩვეულებრივი 

კიბოს დროს ძლიერ იშვიათია (LI. L. LVMCხ 1967). აღინიშნება დაავადე- 
ბის მონოჰიბრიდულ აუტოსომურ-დომინანტური მემკვიდრეობა (ს. L. 

VVIIII8015 და თანაავტ. 1966). 
ტაილოზი-–ხელისა და ფეხის გულების კერატოზის განსაკუთრებული 

ფორმა. ეს დაავადება ხასიათდება საყლაპავის კიბოს განვითარებისადმი 

კარგად გამოხატული მიდრეკილებით. #. 51106 და ს. IL. #III50ი-მა (1966) 
აღწერეს ოჯახი, რომელშიც ტაილოზით დაავადებული პირებიდან 95%-ს 
განუვითარდა საყლაპავის კიბო. ჩვეულებრივ საყლაპავის კიბოს დროს 
(როცა არ აღინიშნება ტაილოზი) ადგილი არ აქვს ტე ნდენციას ასეთი ოჯა- 
ხური გავრცელებისაკენდ, დაავადება გადადის მონოჰიბრიდულ აუტო- 
სომურ-დომინანტური ტიპით. 

მრავლობითი ეკზოსტომი– ძვლოვანი სისტემის მემკვიდრეობითი და- 
ავადება, რომლის დროს შემთხვევათა 10--15%-ში ადგილი აქვს მალიგ- 
ნიზაციას,ს დაავადების გადაცემა ჩვეულებრივ მიმდინარეობს მონოჰიბრი- 
ღულ აუტოსომურ-დომენანტური ტიპით. პენეტრანტობა უახლოვდება 
100%-ს, ექსპრესივობა კი ცვალებადია (L. 5010თი0ი, 1964). 

ბლიუმის სინდრომი-–-–მომატებული მგრძნობელობა მზის სხივებისად- 

მი. ტელეანგიექტატიკური ერითემა (უპირატესად სახეზე), ხშირად ენის კი- 

ბო (25%), ლეიკემია (– 15%), სარკომები, კისტები და სხვ. იმუნოლოგიური 
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სისტემის უკმარისობა. ვაჟები ავადდებიან 5-ჯერ უფრო ხშირად გოგონებ- 
თან შედარებით, ლიტერატურის მონაცემების (ვ. ვ. ეფროიმსონი, 1969, 

I. 1. LVიCჩხ, 1967) თანაამად დაავადება გადაეცემა მონოჰიბრიდელ 
აუტოსომურ-რეცესიული ტიპით, მაგრამ ადგილი აქვს, ალბათ, მემ- 
კვიდრეობითობის სხვა ფორმასაც, რომელიც გადადის სქესთან შებმ- ლი 

ოეცესიული ტიპით. 
ბურნევილის ტუბეროზული სკლეროზი (ეპილოია)–-- ხასიათდება მრავ- 

ლობითი ეპითელური სიმსივნეებით, ძირითადად თვალის ბადურასა და ქო- 

ნის ჯირკვლებისა - 'მემთხვევათა 80%-ში (ს. დავილენკოვა, ვ. ეფროიმ- 
სონი, 1961; M. C. M0CVI, X. C. –0გჯ§56, 1968). დაავადება სუბლეტალურია. 
პენეტრანტობა ახლოსაა 10C%-თან. გადაეცემა მონოჰიბრიდელ აუტო- 
სომუ--დომინანტე“ი ტიპით. 

გარდა ჩამოთვლილი სინდრომებისა აღსანიშნავია აგრეთვე: 
ჰიპელ-ლინღაუს სინდრომი (ვითარდება ჰემანგიობლასტომები), ფან- 

კონის ანემია, დამახასიათებელია აპლასტიკური ანემია, გულისა და სხვ. 
მანკები, კანხე პიგმენტური ლაქები, მწვავე ლეიკოზები; პიუტც-ეგერსის 

სინდრომი, დამახასიათებელია ტუჩებისა და პირის ღრუს ლორწოვანებ- 

ზე პიგმენტური ლაქები, ვითარდება კუვ-ნაწლავის ტრაქტის პოლიპოზი 
(ხოგჯეო მალიგნიზაცია), იშვიათად საკვერცხეების სიმსივნეები; ტერ- 

ბენის სინდრომი (თავის თმიანი ნაწილის მრავლობითი ცილინდრომატოზი); 

ოსლერის ტელეანგიექტაზია (I. ,ს. IსიხიIა. 1963); დერკუმის სინ- 
დრომი ანუ მრავლობითი ლიპომატოზი (1. ნ. VVCICს 6L მ1., 1968); ავთ- 

ვისებიანი მელანომა (II. I. LVილხ. გ. Iს. II-სვი5, 1968); ლუი-ბარის 

სინდრომი (ახასიათებს ნათხემისებრი ატაქსია, ტელეანგიეკტაზიები, იმუნო- 
ლოგიური სისტემის უკმარისობა), ვითარდება ავთვისებიანი ლიმფომა, 
აგრეთვე სხვა სიმსივნეები და პრებლასტომური დაავადებები 

ზოგიერთი ჩამოთვლილი სინდრომების დროს უკანასკნელ წლებ– 

ში ციტოგენეტიკურად დადგენილი «ყო ქრომოსომების გარკვეული 
ცვლილებები, გაპირობებული მათი ადვილი მტვრევადობით. ასეთე. 

ბია პირველ რიგში ფანკონის ანემია, ბლიუმის სინდრომი და სხვა, 
რომელთა დიაგნოზის დასმა ხდება ბავშვობის ასაკში. ეს დაავადებები 
აუტოსომურ-რეცესიული ბუნებისაა. 

ამ დაავადებების საერთო დამახასიათებელ თვისებას წარმოადგენს 
ნორმალური სომატური უჯრედების (ლიმფოციტების, ფიბრობლასტე- 

ბის) ქრომოსომების ადვილი წყვეტადობა და გადაკეთებები. ზოგიერთი 
ციტოგენეტიკური ნიშანი იძლევა დაავადების დიაგნოზის დასმის საშუა- 
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ლებას. მაგალითად, ბლიუმის სინდრომისათვის დამახასიათებელია ჰთ- 
მოლოგიურ ქრომოსომებს შორის მხრების გაცვლა, რაც გაპირობებულია 

ქრომატიდული ტრანსლოკაციით (1. C6”ი1მი 6L მI., 1977); ლუი-ბარის 
სინდრომის დროს კარიოტიპში ადგილი აქვს არაშემთხვევით ცვლილე- 

ბებს, რომელიც ძირითადად შეეხება მე-14 ქრომოსომას (წ. C06”იმი 0L( 
გI., 1977). ამ თვალსაზრისით დამახასიათებელია ორი ავადმყოფი, რომელ- 
თა სისხლში (ლიმფოციტებში) ჯერ დადგენილი იყო აბერანტული უჯრე- 

დების კლონი, ხოლო მოგვიანებით გამოვლინდა ლიმფომა. 

ყოველივე ზემოქმედების საფუძველზე მემკვიდრეობითი სიმსივ–- 
ნეების შესახებ შეიძლება გავაკეთოთ ზოგიერთი დასკვნა: 

1. მემკვიდრეობაში „გარკვევით გადაეცემა ის სიმსივნეები, რომ- 
ლებიც გაპირობებულია ერთი დომინანტური გენით ან რეცესიული 
»ლელომორფების ერთი წყვილით. 

2, მემკვიდრეობაში გადაეცემა არა სიმსივნე ან მისი „ნასახი, არა–- 

მედ გენების გარკვეული პათოლოგიური ცვლილებები (მუტანტური 
გენები), რომლებიც სპეციფიკურად ზემოქმედებენ "ორგანიზმის მო4- 
ფოლოგიური, ფიზიოლოყიური, პორმონული თუ სხვა თავისებურე- 

ბების ფორმირებაზე. ეს უკანასკნელები, თავის მხრივ, აპირობებენ სიმ– 
სივნეების გაპნვითარებისადმი ორგანიზმის პათოლოგიურ მგრძნობე- 
ლობას გარემოს ისეთ ზემოქმედებებზე, რომლებიც უვნებელია ადა- 
გიპნთა უმრავლესობისათვის. მაგალითისათვის შეიძლება მივუთითოთ 
ზემოთგანზხილულ პიმმენტურ ქსეროდერმაზე. ასეთი ავადმყოფები 
მშობლებისაგან ღებულობენ ერთ რეცესიულ გენს და მათთვის ჩვე- 
ულებრივი მზის სხივები წარმოადგენს მძლავრ კანცეროგენულ ფაქ- 
ტორს. რომელიც იწვევს კიბოს განვითარებას და ავადმყოფთა უმრავ- 
ლესობის სიკვდილს. -ნათქვამიდან ჩანს, რომ ისეთი ავადმყოფის სი- 
ცოცხლის სრულ გარანტიას იძლევა პრაქტიკულად განსპჰახორციელე- 
ბელი პროფილაქტიკური ღონისძიება, ე. თ. მზის სხივებისაგან დაცვა. 

შეიძლება ვამტკიცოთ, რომ ანალოგიურად მოქმედებს ბევრი ე. წ. 

კანცეროგენული ფაქტორი, რომლებიც ზემოქზედებს ყველა ადაზიან- 
ზე, მაგრამ სიმსივნის განვითარებას იწვევს მხოლოდ მისადმი მგრძნო- 
ბიარე ადამიანებში. 

3. შეიძლება ვაღიაროთ, რომ ორგანიზმის რეაქციას სხვადასხვა 
კანცეროგენების მოქმედებაზე აკონტროლებს გენოტიპი, ნათქვამი 

ვრცელდება ონკოგენურ ვირუსებზე და ცხოველებში აღმოჩენილ ვი- 
რუსების მსგავს წარმონაქმნებზე (ჰესტონი, „1967, «ი. ა. კასირსკი, 1968, 

რ. ე. კავეცკი, 1968). 
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თავი VI 

სიმსივნეების განვითარების მუტაციური თეორია 

ცნობილია, რომ ჭეშმარიტი სიმსივნური ზრდის დროს უჯრედები 

მრავლდებიან დაუსრულებლად და ნაკლებად ემორჩილებიან ორგანიზ- 

მის მარეგულირებელ ზეგავლენას, თანაც თავიანთ თვისებებს გადას- 
ცემენ შვილეულ უჯრედებს. მაშასადამე, სიმსივნურ უჯრედებში შეც- 
ვლილია გენეტიკური აპარატი. ე. ი. სიმსივნური ზრდა გაპირობებუ- 
ლია უჯრედების ბლასტომოგენური მუტაციებით ან ეპიგენეზური მექა- 
ნიხმების სპეციფიკური ცვლილებებით (ნ. ი. შაპირო, 1967; ი. მ. ოლენოვი, 

1968: ვ. პ. ეფროიმსონი, 1969; VV/. ). 8ცსIძიLLC, 1955; LI. I. LVილხ, 
1967; და სხვ.) 

სიმსივნური ზრდის შესწავლის საქმეში წინა პლანზე დგება სი- 
მსივნეების კავშირი გენეტიკასთარ.ი დღეისათვის აღიარებული ფაქ- 
ტია, რომ გენეტიკა პირდაპირ დამოკიდებულებაშია კიბოს პრობლე– 
მასთან. ამ დამოკიდებულებების შესწავლა წარმოებდა ძირითადად 
ორი მიმართულებით. 

პირველი მიმართულება ინტენსიურად სწავლობდა ინდივიდის გე- 
ნეტიკურ კონსტიტუციას, ე. ი. მემკვიდრეობით მიდრეკილებას ავთვა– 
სებიანი სიმსივნეების განვითარებაში. ასეთი შესწავლის შედეგად გა- 
მოვლინდა ე. წ. საგვარტომო სიმსივნეები და პრებლასტომური „დაა- 
ვადებები. საგვარტომო სიმსივნეების და პრებლასტოზური დაავადე- 
ბების არსებობა იმის მაჩვენებელია, რომ საქმე ეხება ჰერმინალურ, 
უ. “ი. სპსქესო უჯრედების (სპერმატოზოიდი და კვერცხუჯრედი) ისეთ 

სპეციფიკურ ცვლილებებს, რომლებიც წოდებულია მუტაციებად და 
გადაეცემა თაობიდან თაობას. ამრიგად, ამ სიმსივნეების დროს საქ- 
მე ეხება მონოფაქტორულ მემკვიდრეობას. ცხადია, სასქესო უჯრედე- 

ბში განვითარებული მუტაცია გადაეცემა მათგან წარმოშობილი ორგა- 
ნიხმის ყველა „უჯრედს ღა მათ შორის სასქესო უჯრედებსაც. ამიტომაა, 
რომ ამ შემთხვევაში შთამომავლობაში ვითარდება ორგანიზმის სა- 
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ერთო მიდრეკილება სიმსივნეების განვითარებისადმი. მაგრამ ასეთია 
სემსივნეების რიცხვი მეტად მცირეა და „პვთვისებიანი სიმსივნეებით 
გამოწვეული ადამიანთა სიკვდილიანობის მიზეზთა შორის მათხზე 2ო- 
დის მეტად “უმნიშვნელო პროცენტი. მაშასადამე, სიმსივნეების შეს- 
წავლეს ეს მიმართულება სრულიადაც არ იყო საკმარისი „დასგული 

პოობლემის გადაწყვეტისათვეს. 
კვლევის მეორე მიმართულება ძირითადად სწავლობდა სომატუ- 

რე „უჯრედების «იმ ცვლილებებს (მუტაციების სხვადასხვა სახეს), რომ- 
ლებიც აპირობებს ნორმალური სომატური უჯრედების გარდაქმნას 
სიმსივნურ უჯრედებად. მაგრამ «მის გამო, რომ სასქესო და სომატუ- 

რი უჯრედები პოტენციის თვალსაზრისით ერთმანეთისაგან დიდად 
ჟანსხვავდებიან, პრინციპულად Iყანსხვავებულია «თს მემკვიდრეობი- 
თი შედეგები, რომლებიც მოყვება მათ მუტაციას. 

მართალია სომატური უჯრედების მუტაციის შემთხვევაშიც უჯ- 

რედიდან შვილეულ უჯრედს გადაეცემა ცვლილებები, მაგრამ ეს გა- 
დაცემა ვრცელდება ორგანოს მხოლოდ იმ გარკვეულ უჯრედებზე, 
როზლებიც. წარმოიშვნენ პირველად მუტირებული სომატური უჯრე- 
დის გამრავლების შედეგად, «ისე, რომ ორგანიზმის სხვა '„ორგანოების 

უჯრედები და რაც მთავარია, სასქესო უჯრედები რჩება ნორმალური. 
ამიტომაა, რომ სომატური უჯრედების ბლასტომოგენური მუტაცია 

მშობლებიდან შვილებს შთამომავლობით არ გადაეცემა (რ. პ. მარტი- 
ნოვა, 1966; 6. ი. შაპირო, 1967; ვ. გ. ეფროიმსონი, 1969). 

სიმსივნეების განვითარების მუტაციური თეორია წამოყენებული 
იყო ჩვენი საუკუნის დასაწყისში. ჰანზემანმა (0.. Vიი ILIგი§გთმიი) 
1898 წელს (ქრომოსომების აღმოჩენის 10 წლის შემდეგ) პირველად 
ჩაატარა ავთვისებიანი სიმსივნეების უჯრედების სტრუქტურული თავისე- 
ბურებების დაწვრილებითი შესწავლა უჯრედის გაყოფის პროცესში და აღ- 

მოაჩინა მკვეთრი ცვლილებები ქრომოსომებში და მათ ქცევაში. თავის 

დროისათვის მან მეტად ზუსტად აღწერა მრავალპოლუსიანი მიტოზები, 
ქრომოსომების ხიდაკები და ფრაგმენტები. 

1914 წელს ბოვერმა (1. 80V0LI) პირველად განავითარა შემდე–- 
გი აზრი: ჩემი თეორია დამყარებულია არა მარტო უჯრედებში (ემბრი- 
ონურ «და სხვა ქსოვილებში) ანომალური მიტოზების არსებობაზე, 
არამედ საერთოდ ქრომატინული კომპლექსის გარკვეულ ანომალია- 
ზე, დაპოუკიდებლად?იმისა თუ როგორ წარმოიშვა ის. ქრომატინული 
კომპლექსის ანომალობის გამომწვევი ყოველი პროცესი იმავე, დროს. 

იწვევს „ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარებას. 
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ბოვერის თეორია უარყვეს, მაგრამ მალე გენეტიკის მიღწევებთან 
დაკავშირებით მან ისევ მიიპყრო ყურადღება, 1933 წელს ჰენშენმა (L. 

II6ი%8ი) გამოაქვეყნა ლიტერატურის მოკლე მონაცემები კიბოს განვი- 
თარების მუტაციური თეორიის შესახებ, რომელიც ძირითადად დაფუძ- 

ნებული იყო ბოვერის, ჰანზემანისა და დიუსტენის (”. LV5ნ ი) მონა- 

ცემებზე. შემდეგი წლების გამოკვლევებიდან აღსანიშნავია: სტრონგის 
CL. 5L-იიყფ, 1926, ამერიკა), იოშიდას (I. V0%Iძმ, 1952, იაპონია), ჰა- 
უშკას (I. §. LI8ს5CჩMმ, 1953. ამერიკა), კლეინის (CC. #ICIი, 1952, 

1955, შვეცია), კლეინისა და კლეინის (C. #ICII, C. I ICIII, 1956), ლევა- 

ნის (#. L6Vმი, 1954, 1956, შვეცია) და სხვ. შრომები. აღნიშნული და სხვა 

გამოკვლევების შედეგად მუტაციურმა თეორიამ განიცადა სახეცვლილება 
და თავისი განვითარების აპოგეას მიაღწია გერმანიაში–-ბაუერისა (M. 

LI. 8გსC+, 1928, 1946), ამერიკაში შულცისა (I. 5CჩV9II7, 1959) და სტრონ- 

გის (L. 5ს-იიითფ შრომებში, რომელშიც მას მიეცა უფრო თანამედროვე 
და ვრცელი ფორმულირება და ნაჩვენები იყო, რომ კანცეროგენეზის 

პროცესში მნიშვნელობა აქვს არა მარტო ქრომოსომულ ანომალიებს, 

არამედ მუტაციის სხვა სახეობასაც. 

როგორც აღვნიზნეთ, სიზჰივნეების „განვითარების მუტაციური 
თეორია ძირეთადად ჩამოყალიბდა ბაუერსა და სტრონგის გამოკვლე- 

ვებში. ბაუქრმა თავისი შეხედულებები შეიმუშავა ადამიანთა რსემსივ- 
ნეების შესწავლის საფუძველზე, სტრონგმა კი თაგვების ტრანსპლან- 

ტირებული სიმსივწეების შესწავლის შედეგად. 
ბაუერის აზრით, კიბოს მუტაციური თეორიის დამამტკიცებელი 

პტოსტულატებია; 1. მალიგნიზაცია წარმოადგენს «უჯრედების გენე- 
ტიკური აპარატის შეუქცევაღ ცვლილებას-მუტაციას; 2. ყველა სო- 
მატური უჯრედი აღჭურვილია სიმსივნურ უჯრედად გარდაქმნის უნა- 
რით, მაგრამ სხვადასხვა ორგანოს «უჯრედში ეს უნარი განიცდის მნი- 
შვნელოვან ვარიაციას; 3. სიმსივნური მუტაბილობა დამოკიდებულია 

გენოტიპზე, აგრეთვე ეგზოგენურ და ენდოგენურ ზემოქმედებებზე; 
4. ეკზოგენურ ფაქტორებს შეუძლიათ გამოიწვიონ მალიგნიზაცია 
მხოლოდ მუტაციის ეფექტის გზით: 5. თუ ნორმაში ორგანიზმის ყვე–- 

ლა უჯრედის გენეტიკური მთლიანობა უზრუნველყოფს მათი ფუნ- 
ქციონირების ჰარმონიასა და შეთანხმებულობას, სიმსივნური მუტა- 

ციის შედეგად კი უჯრედთა ნაწილის გენეტიკური მასალა იძენს სხვა 
თვისებას, რის შედეგად ეს უჯრედები არ ჩჰყერთვებიან ორგანიზმის 
ზოგად ჰარმონიაში. 

ამრიჯად, ბ.უქრი მუტაციას აღიარებს მალიგნიზაციის მიზეად 

196



და ამავე დროს, ხაზს უსვამს, რომ ყველა მუტაცია არ აპირობებს მა- 

ლიგნიზაციას. მაგრამ ბაუერი ვერ პასუხობს, თუ რაში მდგომარეობს 
მალიგნიზირებელი მუტაციის „სპეციფიკა“. 

ცალკეული ავტორები შეეცადნენ შეეტანათ კონკრეტული შინაარ- 
სი მუტაციაში, რომელიც აპირობებს მალიგნიზაციას. ტეილორი (12მწX- 
I0I. 1960) ფიქოობს, რომ მალიგნიზაციის მიზეზია ქსოვილთა შეთავსებუ- 

ლობის დაკარგვა ა5 ინაქტივიოება. 

ნ. დუბინინი (1961) ავითარებს კონცეფციას „ავთვისებიანობის გე- 
ნეტიკურ-ევოლუციის“ შესახებ. ავტორის აზრით, კიბოს თანამედროვე 
მუტაციური თეორია არ გამოხატავს საკითხის არსს, რადგან ალბათ კიბო 
არ წარმოადგენს უბრალო ცალკეული მუტაციების შედეგს. დუბინი- 
ნის აზრით, კიბოს „გენეზმი მუტაციის როლი ხორციელდება ორეტა- 

პად: პირველი ეტაპი მდგომარეობს ისეთი უჯრედების წარმოშობა- 
ში, რომლებსაც ახასიათებთ მუტაციებისადმი მემკვიდრეობითი მიდ- 
რეკილება. კანცეროგენების, ქიმიური ნაერთების, ვირუსებისა და 
სხვათა მოქმედება ეხება მხოლოდ ამ პირველ ეტაპს და მდგომარეობს 
იმ პირობების შექმნაში, რომლის დროს უჯრედები იძენენ უნარს მუ- 
ტაციურობისადმი. სიმსივნური ჭენოტიპის ჩამოყალიბების ყველა და- 
ნარჩენი პროცესი წარმოადგენს კანცეროგენების მუტაციური ეფექ- 
ტის შედეგს. კიბოს გენეზში მეორე, ეტაპი დაკავშირებულია ქსოვი- 
ლოვანი ევოლუციის რთულ და ხანგრძლივ პროცესებთან, რომლე- 
ბიც წარმოებს ბუნებრივი შერჩევის გზით «და იწვევს სიმსივნური გე- 
ნოტიპის ფორმირებას. 

ზემონათქვამისაყან არ განსხვავდება ი. ოლენოვის (1962) ჰიპო- 
თეხა, რომლის თანახმად 'მალიგნიხაცკიის პათოგენეზური მექანიზმი 
მდგომარეობს უჯრედთა რეგრესულ ევოლუციაში. ოლენოვი უმა- 
ტებს მხოლოდ «მას, რომ მალიგნიზაციის პროცესში, გარდა მუტაცი- 
ური ცვლილებებისა შეუძლია მონაწილეობა მიიღოს ეპიგენეზურ?ა 
ცვლილებებმაც. ძირითადი საკითხი იმის შესახებ, თუ რაში მდგომა- 

რეობს იმ ცვლილებათა არსი, რაც საფუძველია მალიჟნიზაციისა, მა- 
ინც ღიად რჩება. 

სიმსივნეების ყანვითარების მუტაციურ თეორიას პირდაპირ ესა- 
დაგება სიმსივნეების ვირუსული თეორია. ამ თეორიის თანახმად ყვე– 
'ლა სახის სიმსივნის განვითარებას «წვევს ონკოგენური (ბლასტომო- 

გენური) ვირუსები და თუ პროცესში სხვა აგენტებიც (ფიზიკური 
ან ქიმიური) მონაწილეობენ, მაშინ ისინი მაპროვოცირებელ ან მააქ- 

ტივირებელ როლს თამაშობენ. 
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განვიხილოთ მოკლედ ვირუსული კანცეროგენეზის მექანიზმი და 
ვირუსის როლი ნორმალური უჯრედის სიმსივნურ ტრანსფორმაცია- 
ში. ამ საკითხის გადაწყვეტაში გვეხმარება მონაცეზები, რომელთა თა- 
ნახმად ე“თიანია გენეტიკურ ინფორმავი-ს კოდის ბიოქიმიური შე- 

ნება ყველა სახის ცოცხალ არსებაში, დაწყებული ვირუსიდან და დამ- 
თავრებული ადამიანით. ცხოველის სომატური უჯრედის განრავლე- 
ბის „დაჩქარებას (როზლისთვისაც საჭიროა გენეტიკური კოდის ერთე- 
ულების, ე. «. ნუკლეოტიდების საკმარისი რაოდენობა ან დამატები–- 
თი სინთეზო, შეიძლება ადგილი ექნეს ვირუსას მოხვედრისას, ე. ი. 

ამისათვის საჭირო. ნივთიერებების სინთეზის განმახორციელებელი 
ახალი აპარატის გამოჩენისას, მართლაც, მცენარეებში, ცხოველებ- 
ში, მიკრობებში და ვირუსებში არსებითად იდენტურია «ს პროგენუ- 
რი ნივთიერებები (რნმ-ს სინთეზისათვის წინამორბედებს წარმოად- 

გენენ არა მარტო უშუალოდ მასშე შემავალი პურინები და პირიმი- 
დინები, არამედ დნმ ცვლის შედეგი ურაცილი), რომლებისაგანაც იქმ- 
ნებიან გენები და ქრომოსომები. ცნობილია ისიც, რომ ემბრიონულ 

უჯრედებში მამისეული ტიპის გენებისა და ქრომოსომების ასლების 
შესაქმნელად გამოიყენება დედის ორგანიზმის გენები და ქრომოსო- 

ვები, რომლებიც კვერცხუჯრედში დაიშალნენ პროგენულ ერთეულე- 
ად. 

არსებობს ვირუსისა და უჯრედების ურთიერთობის რამდენიმე ტიპი. 
ჩვეულებრივი ინფექციური ვირუსები თავიანთი რნმ-ს ან დნმ-ს სინ- 
თეზს აწარმოებენ უჯრედის ნივთიერებებიდან. უჯრედში მიმდინარე 
სინთეზები თითქოს ემორჩილებიან ვირუსულ მატრიცს. ლიზოგე- 
ნური ვირუსები კი ხელს არ უშლიან უჯრედის საკუთარ სინთეზურ 
პროცესებს. ვირუსების კანცეროგენული მოქმედება მოწმობს ვირუსისა 
და უჯრედის თანაარსებობის მესამე ტიპს: ვირუსი ემორჩილება უჯრედს 
იმ თვალსაზრისით, რომ მისი ფერმენტები ან მის მიერ სინთეზირებუ- 
ლი რნმ და დნმ განიცდის ფ”აგმენტირებას პროგ“რენულ სტადიამდე 
და უჯრედის მიერ გამოიყენება საკუთარი დნმ-ს სინთეზის აჩქარები- 
სათვის. გამრავლებადი უჯრედის მიერ თავისი დნმ-ის აშენებისათვის ვი- 

“ რუსის ნივთიერების გაზოყენებას მოწმობს საყურადღებო ფაქტი იმის 
შესახებ, რომ ბაჭიას შოპის ვირუსით გამოწვეულ სიმსივნურ უჯრედებში 

აღმოჩნდება ხსენებული ვირუსი მხოლოდ უმ5იშვნელო რიცხვით (რადგან 
ისინი იშლებიან და დაშლის პროდუქტები გამოიყენებიან უჯრედის ქრო- 

მოსომების შესაქმნელად), მაშინ როცა ისინი დიდი რაოდენობით იმყო- 
ფებიან კერატოჰიალინურ უჯრედებში, რომლებიც არ განიცდიან გამრავ- 
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ლებას. ამ თვალსაზრისით მეტად საინტერესოა უკანასკნელი წლების მო- 
ნაცემები (I. ს01ხ%ლ-ლ0, 1951; #. LIIძა1ლიL და სხვ. 1964; IC. I1გხი! 
და 8. L. ძძLM, 1963 და სხვ.), რომელთა თანახმად ქსოვილთა კულ- 
ტურაში უჯრედების მალიგნიზავციისა და ზრდის აჩქარების პარალელუ- 
რად მცირდება მათი გამომწვევი ვირუსების რიცხვი. 

იმის გამო, რომ ძუძუმწოვართა უჯრედებისა და ვირუსების გე- 
ნეტიკური კოდის შემქმნელი ელემენტარული 4 ერთეულიდან მსგავ- 
სია სამი პნ ყველა 4 ელემენტი, უჯრედშიგნითა ან ქრომოსომშიგნითა 

პროფაგული ვირუსი შეიძლება გამოდგუს უჯრედისათვის პროგენული 
ელემენტების ისეთივე მიმწოდებლად, როგორებიც კვერცხუჯრედისა- 
თვის „არიან დედის მკვებავი უჯრედები, ხოლო მოზრდილი ორგანიზ- 
მის სომატურ უჯრედებისათვის-სისხლმბადი სისტემა. 

ვირუსის მიერ სინთეზირებული ნუკლეინის მჟავების გამოყენე- 
ბის უნარი, ალბათ, იწვევს უჯრედის ავტონომიზირებას და ათავისუფ- 
ლებს მას «დნმ-ს სინთეზის ტემპების მრავალფეროვან შემზღუდველ 
სისტემების ზეგავლენისაგან, რომელაც ჩამოყალიბდა ორგანიზმში 
ევოლუციის პროცესი. 

განვიხილოთ მოკლედ ონკოგენური ვირუჯებოს მოქმედების მე- 
ქანიზმის შესახებ არსებული ბოლო წლების მოსაზრებუბი. 

ობერლენსა (C. C0ხCIIით, 1999 და დელბეკოს დასაშვებად 
მიაჩნით სიმსივნური ვირუსების მოქმედების ორი მექანიზმი. 
პირველი მდგომარეობს იმაში, რომ სიმსიენური ვირუსი კონტაქტში 
შედის უჯრედის ქრომოსომასთან და იწვევს მის შეუქცევად ცვლი- 
ლებებს, რითაც აპირობებს ავთვისებიან ზრდას. მეორე მოსაზრების თანა- 
ხმად ვირუსი ნუკლეოპროტეიდის სახით ჩაერთვის უჯრედის გენომში 
და თამაშობს დამატებითი გენის როლს ისევე, როგორც მას ადგილი აქვს 
ბაქტერიოფაგით (ე. ი. მისი ნუკლეინის მჟავით) ბაქტერიული უჯრედის 
დაავადების შემთხვევაში. 

სიმსივნეების განვითარების ვირუსული თეორიის მიმდევართა უმ- 
რავლესობა იზიარებს ვირუსების მოქმედების მეორე შესაძლებელ მექა- 
ნიზმს, ე. ი. მალიგნიზაციას თვლიან ბაქტერიული ლიზოგენეზაციის 

ანალოგად (კილემი––L. MIIხგი), 1959; გროსი, 1951 და სხვა). 
მიმდინარე საუკუნის სამოციან წლებში ლ. ზილბერი (1961, 1962) 

ავითარებს სიმსივნეების ვირუსულ-გენეტიკურ კონცეფციას, რომელსაც 

საფუძვლად უდევს ვირუსების მოქმედების ლიზოგენური მექანიზმი. 
ამ თეორიის მიხედვით მალიგნიზაციის პროცესი შემდეგნაირია: სიმ- 
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სივნური ვირუსი იმყოფება ნორმალურ უჯრედთან სიმბიოზის მდგომა-. 
რეობაში. ამა თუ იმ ფაქტორს შეუძლია ამ სიმბიოზის დარღვევა და ისე- 
თი პირობების შექმნა, რომლის დროს შეიძლება განხორციელდეს ვი- 

რუსის ნუკლეინის მჟავას ინტეგრაცია უჯრედში. ამის შედეგად უჯრედი 

იღებს დამატებით გენეტიკურ ინფორმაციას, რაც ცვლის სინთეზური 

პროცესების მემკვიდრეობით მიმართულებას და აპირობებს სხვა ანტი- 
გენური სტრუქტურის ცილების სინთეზს. ავტორის აზრით, სიმსივნური 

უჯრედი წარმოადგენს უჯრედ თ6(მ708-ს და ვირუეჟსის ჰიბრიდს. ზილბერს 

შესაძლებლად მიაჩნია სიმსივნური უჯრედის ხელახლა გადაქცევა ნორ- 

მალურად თუ კი მოშორებული იქნება ის დამატებითი მემკვიდრე- 

ობით ინფორმაცია, რომელიც უჯრედში შეიტანა ვირუსმა. გასა- 
გები რომ გახდეს ამ თეორიის სადაო საკითხები, საჭეროა მოვიგო- 

ნოთ, რომ არსებობს ონკოგენური ვირუსების ორი ჯგუფი. ერთნი შეი- 

ცავენ დნმ-ს (პოლიომის ვირუსია, გროსის ვირუსი, და სხვა), მეორენი 

კი რნმ-ს (რაუსის ვირუსი, სარძევე ჯარკვლის კიბოს ვირუსი, ბიტნერის 

ვირუსი, ლეიკოზის ვირუსი და სხვ.). 

ვირუსული თეორიის კრიტიკით გამოვიდნენ ი. ზბარსკი (1959), კა- 

უდრი, ლ. ლარიონოვი (1959), ი. ნეიმანი (1961), ნ. პეტროვი (1954, 

1959), კ. როდსი (ბჩემძა, 1953) და სხვა. 
შმიდტის (C, ' იხიIძL, 1960) ახრით, ვირუსული თეორიის ყველა- 

ზე სუსტ ადგილს წარმოადგენს იმის აღიარება. რომ სიმსივნური ვირუ- 
სები იმყოფებიან ლატენტერ მდგომარეობაში ორგანიზმის ყველა უჯრედ- 

ში. 
ავტორი ავითარებს ავთვისებიანობის მატერიალური სუბსტრა- 

ტის ენდოგენური წარმოშობის იდეას. მის მიერ წამოყენებული „მა– 

ლიგნიზაციის ინდუქტორული თეორია“ შეიცავს შემდეგ დებულე– 
ბებს: სიმსივნის გამომწვევ აგენტს იგი უწოდებს „კიბოს ინდუქ- 

ტორს“, რომელიც პირველადად წარმოიშობა იმ უჯრედში, რომელ- 
მაც განიცადა მალიგნიზაცია. სხვანაირად, კიბოს ინდუქტორის წენა- 
მორბედი მოიპოვება ყველა ნორმალურ უჯრედში. იმისათვის, რომ ეს 
წინამორბედი გადაიქცეს კიბოს ინდუქტორად, საჭიროა იმ მრავგალ–- 
რიცხოვანი ფაქტორის ზემოქმედება, რომელსაც კლინიკაში და'ექსპე–- 

რიმეზტში უწოდებენ კანცეროგენულ აგენტებს. ამასთანავე, ა უკა–- 
ნასკნელთა ბლასტომოგენური ეფექტი გაპირობებულია არა მათი პირ– 

დაპირი მოქმედებით, არამედ ინდუქტორის განთავისუფლებით. მაგ- 
რამ ინდუქტორის წარმოშობა ჯერ კიდევ არ ნიშნავს კიბოს განვითა- 
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რებას: ინდუქტორის მანიფუსტაციისათვის საჭიროა მარეალიზი“ებე- 

ლი კოფაქტორების მოქმედება. გარკვეულ პირობებში კიბოს ინდექ- 
ტორი სპონტანურად ან ხელოვნურად შეიძლება გადატანილ იქნას 
სხვა უჯრედებში. სიმსივნური ვირუსები წარმოადგენენ კიბოს ინდუქ- 
ტორის ავტონომიის უკიდურეს ხარისხს. 

პორტერისა,და კალძანის (IC. IL. იCLLC,. L. L. CმIIIიმი, 1953) მონა- 
ცემების თანახმად, სიმსივნფ ჩი ვირუსების მსგავსი წარმოქმნები აღმო- 
ჩნდებიან სწრაფად მზარდ ნორმალურ უჯრედებში, პირველ რიგში–– 
ემბრიონულში. ავტო“ები მათ უწოდებენ „ზრდის გრანულებს“. ედვარდის 

(CძMV2ძ, 1960) აზრითაც, სიმსივნორი ვირუსების ნაწილი მაინც მოგვა» 
გონებს უჯრედის ნორმალურ გენეტიკურ მახალას. 

ბუშის (LI. 80§:ჩ, 1961) მიერ ზოწოღებული კანცეროგენეზის ბიო- 

ქიმიური თეორიის თანახმად სიმსივნური ტრანსფორმაციის უნარი ფართო» 
დაა გავრცელებული სომატურ უჯრედებში და ასეთი პოტენცია მათში 
გენეტიკურადაა დეტერმინირებული. აქედან გამომდინარე, ბუში აკე” 

თებს დასკვნას, რომ პრაქტიკულად ყველა უჯრედის გენომში იმყოფება 
ლოკუსი, რომელსაც შესაფერის პირობებში შეუძლია განაპირობოს სიმ» 
სივნური რეაქცია. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, ის წარმოადგენს სიმსივ- 
ნურ დნმ-ს, ნორმალურ უჯრედში სიმსივნური დნმ იმყოფება არააქ- 
ტიურ მზჯგომარეობამი., რაც გაპირობებულია იმით, რომ შეკავში“ებუ- 
ლია „დამთრგუნველ ცილასთან“. მალიგნიზაციის პროცესში კანცეროგე- 
ნის როლი გამოიხატება იმაში, რომ იგი კიბოიან დნმ-ს ანთავისუფლებს 
ხსენებულ დამთრგუნველ ცილისაგან. 

ჰიუბნერის (ს. 4. წIსფსიობ, 1970) აზრით, საქმე მარტო იმაში კი არაა, 
რომ ეს გენომი დამკვიდრდა ძუძუმწოვრების უჯრედებში ევოლუციის 
რომელიღაც სტადიაზე. ავტორის ჰიპოთეზის თანახმად ნორმალურ სი- 
ტუაციაზი უჯრედში არსებობს რეპრესორები, რომლებიც შეაკავებენ ამ 
გენომს, საჭიროა წარიმართოს მუშაობა იმ აქტივატორების. გამოსავლი- 
ნებლად, რომლებიც ააქტიურებენ ვირუსულ გენომს. ნ. მაზურენკოს 
(1973) აზრით, ამ ენდოგენურ ნივთიერებების შესწავლა დაადასტუ- 

რებს, რომ ეკზოგენური კანცეროგენული ნივთიერებების როლი ძლიერ 

მცირეა. 
ე კანცეროგენეზის პროლცესში დნმ-სა და რნმ-ს შემცველ ვირუსების 

როლის შესახებ არსებულ კამათში მნიშვნელოვანი სიცხადე შეიტანა 
ამერიკელი მეცნიერების ჰ. ტერმინისა და დ. ბალტიმორის (LI. M. L0IიIი, 
Lს. 831000) ) მიერ 1970 წელს აღმოჩენილმა ფერმენტმა––რევერტა- 

ზამ, სხვანაირად ამ ფერმენტს ეწოდება რმნ-წარმართველი-დნმ-პოლი- 
მერეზა. ამ ფერმენტის სახელწოდებიდან ჩანს, რომ საქმე ეხება ცოც- 
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ხალ არსებათა მემკვიდრეობითო ბის ორივე საფუძველს-–დნმ-სა და რნმ-ს. 
ცნობილია, რომ დნმ შეიცავს გენეტიკურ ინფორმაციას, ხოლო რნმ 

წარმოადგენს შეამავალს, რომელზიც გაღაიწერება ეს ინფორმაცია. 

ამ ფერმენტს აღმოაჩნდა განჯაცვიფრებელი თვისება--განახორ- 
ციელოს სინთეზი უკუმიმართულებით. ამ-ტომაა, რომ 3ან მიიღო უფ- 

რო მარტივი სახელწოდება უკუ ტრანსკრიპტაზა ანუ რევერტაზა. 
რევერტაზის მნიშვნელობის გარკვევის მიზნით გავიხსენოთ, რომ' 

სინთეზის სქემა ასეთია: დნმ–+რნმ-+ცილა. აქედან ჩანს, რომ ინფორ-. 
გაცვია გადჰეცემა ერთი მიზართულებით. მაგრამ ფერმენტ რევერტა- 
ზ-ს აღმოჩენამ შეიტანა ცვლილება სქემის მარცხენა ნაწილში. აღ- 
მოჩნდა, რომ გარკვეულ შემთხვევაში უჯრედში იწყებს მოქმედებას 
მოულოდნელი ფაქტორი და სინთეზის პირველი ეტაპი იღებს უკუ- 
ხასიათს, უე. ი. რნმ იწყებს დნმ-ს მონაკვეთის შექმნას, ანუ იმ გენის 
შექმნას, როზლის ასლს წარმოადგენს რნმ-ს თვით ეს მონაკვეთი. ამ- 
რიგად მიიღება დნმ <= რნმ-+ცილა. ნათქვამის გასაგებად შეიძლება გა- 

ვატაროთ ანალოგია იმასთან, რასაც ჩვენ ვაკეთებთ მაშინ, როცა 
გვინდა გავამრავლოთ უნიკალური ფოტოსურათი, ჯერ მისგან გადავი-· 

ღებთ ნეგატივს და ამ უკანასკნელიდან კი ვბეჭდავთ ახალ ფოტოსუ- 
რათეჯბს. 

რევერტაზის აღმოჩენამ გასაგები გახადა ბუნების ბევრი საიდუმ- 
ლოება, რაც დაკავშირებულია რნმ შემცველ ვირუსების მოქმედებას- 
თან. ეს უკანასკნელნი წარმოადგენენ ცოცხალი სამყაროს თავისებურ 
გამონაკლისს, რომლებშიც მემკვიდრეობითი ინფორმაცია ჩაწერილია: 
რნმ-ს ძაფებში, რადგან ისინი არ შეიცავენ დნმ-ს. სწორედ ასეთებია 
ონკოგენური რნმ–- შემცველი ვირუსები, (რაუსის სარკომის ვირუსი, 
და სხვა), როცა ნორმალურ უჯრედში შეიჭრება დნმ შემცველი ვირუ- 

სები (პოლიოზის, 5V,ფ ადენოვირუსები, ყვავილის ჯგუფის ვირუხე-- 
ბი, ჰერპესის ჯგუფის ვირუსები), მაშინ გასაგებია, თუ როგორ აავა. 

დებენ ისინი უჯრედს. ვირუსის დნმ გადადის უჯრედის გენომში. და 
შეაქვს მჰსში ახალი დამატებითი ინფორმაცია, რითაც ცვლის მისი გე– 

ნეტიკური აპარატის მუშაობას, მაგრამ როგორ აავადებდა უჯრედს 
რნმ შემცველი ვირუსი? ეს გასაგები გახდა მხოლოდ ახლა, როცა აღ-- 
მოჩენილი იქნა ზემოთ ხსენებული რევერტაზა ანუ უკუ სინთეზის. 
შესაძლებლობა. 

დღეისათვის ფიქრობენ, რომ „უკუ სინთეზის“ პროცესს შეიძლე- 
ბა ადგილი ჰქონდეს დნმ-ს შემცველ ვირუსების მოქმედების დროსაც. 
არის იმის საფუძველიც, რომ გარკვეულ, ჯერ კიდევ სპბოლოოდ შე– 
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'უსწავლელ პირობებში, რევერტახულ აქტივთბას იჩენენ „ნორმალუ- 

რი“ ფერმენტებიც, რომლებიც აწარმოებენ ნუკლეინის მჟავის ძაფს 
შეკერვას ცალკეული - ბლოკებისაგან. 

რნმ-შემცველი ონკოცირუსების (ონკორნავირუსები) დიდრიცხო- 
ვანი ჯგუფი აღჭურვილია უნარით გამოიწვიონ ავთვისებიანი სიმსივ- 
ნეები თავიანთ ბუნებრივ პატრონებში, მ.შინ როცა დნმ-შემცველი 
ვირუსებიდან ზბოლოდ ორი ჯგუფი (პაპილომესა და ჰერპესის ვირუ- 

სებ“) ხასიათდება ასეთი უნარით. ონკოვირუსები შე:ცავენ 3-დან 50 
„გენა, რომელთაგან «ამდენიზეს ფუნქციონირებაც საკმარისია უეჯრე- 
დეს სიმაივნური ტრანსდორმცვს განსახორვიელებლად. საერთოღ 
აღსანიშნავია, რომ ძუძუნწოვართა უ7რედებშა გენების რიცხვი აღწევს 
1. 000 0C0-%დე და მეტსაც, რომელთაგან მხოლოდ ერთი ათასი, ფუმ- 
ქც“აა ცნობილი. 

სიმსივნეების განვითარების მუტაციური თეორიის განხილვისას 
უნდა შევეხოთ «მ მონაცემებს, რომლებიც მიღებული იყო ტრანს- 
პლანტაციის მეთოდის გამოყენების შედეგად. საერთოდ მედიცინის 
ისტორიიდან ცნობილია, რომ ადამიანის ბეცრი დაავადების ეტიოლო- 

გია დადგენილი იყო მხოლოდ მას შეზჭდეგ, რაც შესაძლებელი შეიქმზ- 
ნა მათი გამოწვევა ცხოველებში. ანალოგიურად ამისა წამოიჭრა აუ- 

ცილებლობა, რომ ადამიანის სიმსივნე. (უჯრედები) გადპეტანათ ცხო- 
ველებზე და შეესწავლათ მათი სხვადასხვა თვისება. ასეთი ცდების 
ნატარებას წინ უსწრებდა სიმსივნეების აცრა ცხოველიდან ცხოველ- 

ე. 

სტრონგმა L. C. 5L0იC (1926) აღნიშნა ტრანსპლანტირებული 
სიმსივნეების მკვეთრი ცვლილებები ზრდის უნარისა და ჰისტოლოგიური 
სურათის მიხედვით, რაც მან ახსნა სომატური მუტაციების პოზიციებიდან. 
ავტორის მიერ 1926 წელს გაკეთებული ზოგადი დასკვნის თანახმად, 
ტრანსპლანტირებულე სიმსივნის ბედი დამოკიდებულია იმ რეაქციაზე, 
რომელიც ვითარდება რეციპიენტ ცხოველის ორგანიზმსა და აცრილ 
სიმსივნურ ქსოვილს შორის. ამასთანავე, ამ რეაქციის ხასიათი გაპირ- 
ობებულია ორივე მხარის გენეტიკური კონსტიტუციით. ამ გენეტიკური 
თეორიის მიხედვით არ შეიძლება სიმსივნური ქსოვილის გენეტიკური 
კონსტიტუცია დავუკავშიროთ მხოლოდ გენებსა და ქრომოსომებს, მხედ- 
ველობაში უნდა იქნეს მიღებული ციტოპლაზმის კომპონენტებიც. 

სტრონგის (1922, 1926, 1946) გამოკვლევებში ნაჩვენები იყო, რომ 
თანმიმდევრულ აცრებში სიმსივნეს შეუძლია დაკარგოს არა ერთი იზო- 
ანტაეგენი, არამედ მათა: მთელი ჯგუფი და ამის შედეგად კი–სპეციფი- 
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კურობაც. იშვიათად შეიძლება ადგილი ექნეს საწინააღმდეგო პროცესს, 

ე. ი. სპეციფიკურობის მომატებას. ასეთ შემთხვევებზი ადგილი აქვს 
ქრომოსომების რიცხვის მომატებას დიპლოიდურიდან ჰეტეროპლოიდუ- 
რამდე (L. §. LI18V5CIIIმ, 1928; #. L6Vმი, 1954, და სხვ.). საწინააღმდე–- 
გო მოვლენას ადგილი არა აქეს. 

სიმსივნის ანტიგენუ“ობის შემცირება რომ ქრომოსომული ნაკრების 
მოშლითაა გაპირობებული ამას ადასტურებს ემოსის (0.8. ##05, 1956) 

გამოკვლევები, ჩატარებული ჰემაგლუტინაციის რეაქციის გამოყენებით. 

ადამიანის სიმსივნეების ცხოველებზე აცრის პირველი ცდები ჩა- 
ტარებულ იქნა გრინის (LI. 5. CI060ი6, 1941, 1952) მიედ, რომელმაც 

აღნიშნა ზოგიერთი ავთვისებიანი სიმსივნის ზრდა ბაჭიის თვალის წინა 

კამერაში. 
იმ მიზნით, რომ განეხორციელებინათ ადამიანის სიმსივნეების ტრან- 

სპლანტაცია ცხოველებზე„ მკვლევარებმა: რეციპიენტის ორგანოების 
რეზისტენტობის შესუსტების მიზნით გამოიყენეს ძირითადად კორტი- 

ზონი. ასეთი ცდები ჩატარებული იყო თაგვებზე (ნ. I. LCICV, LL. 5!I1- 
V6CLLCIII., 1951; და სხვ). ვირთაგვებზე (LI. VV. 1 00180, 1951, 1955, 1957; 
C. I0ილჩ.“–- LICCII, ჰ. I. I15ს, 1953 და სხვ). ამიერკავკასიის ზაზუნებზე 
(გ. გიორგაძე და ლ. ჭეიშვილი, 1958). ყველა ავტორის გამოკვლევებში მიღე- 
ბული იყო ხანმოკლე დაღებითი შედეგი. სიმსივნეები იხრდებოდნენ 15–– 

20 დღის განმავლობაზი, რის შემდეგ იწყებოდა მათი რეგრესია. 

საერთოდ ცნობილია, რომ სიმსივნეების ტრანსპლანტაციის წარ- 
მატება რეციპიენტისა და სიმსივნის მტარებელი ცხოველის ნათესაურ 
ურთეერთობაზეა დამოკედებული. ასე, მაგალითად, ძლიერ ადვილად 

ზორციელდება სიმსივნეების აცრა გარეული კურდღლებიდან შინა- 
ურ კურდღლებზე. პსევე ადვილად ეცრება ქათმების სიმსივნეები იხ– 
ვებს, ინდაურებს და ხოხბებს. 

საინტერესო იქნებოდა ჩატარებულიყო ადამიანის სიმსივნის აც- 
რა მაიმუნებზე. „დღემდე ამ მხრივ დაბრკოლებას წარმოადგენდა, „ალ– 
ბათ, არა იმდენად მაიმუნების სიძვირე, რამდენადაც ძს შეხედულება, 
რომ მაიმუნებში პირველადი სიმსივნის ინდუცირები“ ლატენტური 
პერიოდე უნდა იყოს ხანგრძლივი––რამდენიმე წელი. ჩვენს მიერ სა- 
ქართველოს ჯანდაცვის ონკოლოგიის ს/კ ინსტიტუტში ექ. ექ. რ. ღვა– 

მიჩავასა და გ. ძაძამიძესთან ერთად ჩატარებულ გამოკვლეცების შე- 
დეგები ლაპარაკობს მსგავსი შეხედულების შეცვლის სასარგებლოდ. 
მაიმუნებში ქიმიური კანცეროგენეზის პროცესი გაცილებით ხანმოკ- 

ლეა, ვიდრე დღემდე. ეგონათ, მით უფრო თუ ცდებს ჩავატარებთ რე- 
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ზუსის ჯიშის მაიმუნებზე, რომელთა სიცოცხლის ხანყრძლივობა გა- 
ცილებით ხანმოკლეა, ვიდრე შიმპანზის ან სხვა ჯიშისა. 

ყოველივე ზემოთქმულის საფუძველზე საინტერესოა ქრომოსო- 
მების ცვლილებების შესწავლა ქსოვილთა კულტურაში. 

ასეთ შესწავლას პრინციპული მნიწვნელობა „ენიჭება, რადგან, 
როგორც ცნობილია, არსებობს ორი ერთმანეთის საწინააღმდეგო შე- 
ხედულება. ერთის მიხედვით სიმსივნურ ქსოვილში ქრომოსომების 

ცვლილება ავთვისებიანად გარდაქმნის შედეგია, მეორე. შეხედულების 
მიხედვით კი, პირიქით, ავთვისებიანობა გაპირობებულია ქრომოსო- 
მული მოშლილობებით. 

სომატური უჯრედების ქრომოსომული ცვლილებები ქსოვილთა კულ- 
ტურაში შესწავლილი იყო ლევანისა და ბიზელის (#. L6Vმი CI! I. I. 

8105CIC, 1961) მიერ. 

ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად ავტორებმა დაადგინეს, 
რომ თაგვის უჯრედების ექსპლანტაციისას პირველსავე, გენერაციებში 
აღინიშნება ქრომოსომული მოშმლილობანი, დაწყებელი ოდნავ შესამ– 

ჩნევი აცენტრული ფრაგმენტით, რომელიც გენეტიკურად წარმოად- 
გენს მცირე დელეციას, დამთავრებული რთული მოშლილობებ-თ, 
რომლის დროს სტრუქტურების გადაკეთებაში მონაწილეობს ქროზო- 

სომების მეტი რიცხვი. 
არსებობს თუ არა მიზეზობრივი კავშირი განვითარებულ გენო- 

ტიპურ ცვლილებებსა (და ავთვისებიანობას შორის? აქვს თუ არა ად- 

გილი მიტოხის მოშლას სომის ნორმალური განვითარების პროცესში? 

ამ კითხვებზე არსებული შეხედულებები ანტაგონისტური ხასია- 

თისაა,. 

ცნობილია, რომ ორგანიზმის ნორმალურ ქსოვილს Iი 5190 ახა- 
სიათებს ჟრომოსომების მ5იშვ-ელოვანი სტაბილობა. უკანასკნელ წლებში 
მიუთითებენ, რომ ძუძუმწოვართა სპეციფიკურ და საერთოდ სომატურ 
ქსოვილში სხვადასხვა მექანიზმისა და მიზეზების შედეგად სპონტანურად 
წარმოიშობიან ანეუპლოიდური უჯ“ედები. მაგ“რამ, ჯერ ერთი, მთლიანი 
ორგანიზმის დაცვითი ძალების ნორმალური ფუნქციონირების პირობებ- 

ში ცალკეული უჯრედების გენომის ცვლილებებს არ აქვს გადამწყვეტი 
მნიშვნელობა და, მეორეც, ასეთი მტკიცება ეყრდნობა გაჭყლეტილი 
ქსოვილების პრეპარატების შესწავლას, რომლის დროს შესაძლებელია 
მეტაფაზურ ფირფიტებიდან რამდენიმე ქრომოსომის გაქრობა. 
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ქსოვილთა კულტურისათვის დამახასიათებელია, რომ ხანმოკლე »:ქ- 
ტიური ზრდის პერიოდს მოჰყვება შენელებული ზრდის პერიოდი. ალ- 
ბათ, პატრონის ორგანიზმიდან უჯრედებს თან მოაქვთ ზრდის რაღაც 

ფაქტორი, რომელიც დაიხარჯება პირველ ან მეორე გენერაციაში. აღნი- 

შნულის შედეგად უჯრედები შემდგომ გენერაციებში იზრდებიან ნელა 
და ბოლოს თითქმის შეწყვეტენ გაყოფას. ამიტომაა, რომ ზოგჯერ ქსოვი- 

ლთა კულტურა იღუპება, შესაძლებელია, რომ შემთხვევით გენოტიპურ 

ცვლილებებს, რომლებიც წარმოიშობიან კულტურებში, მივყავართ ისეთ 

გე ნოტიპებთან, რომლებიც განსხვავებულად რეაგირებენ ქსოვილთა კულ- 

ტურის პერობებზე. შეგუების პროცესში ამ გენოტიპებს შორის მუტა- 

ციის შედეგად უეცრად გამოჩნდება ისეთი, რომელიც ყველაზე უფრო შე- 
გუებულია შეცვლილ პირობებს. ეს გენოტიპი შეიძლება მიკროს- 
კოპის ქვეშ გავარჩიოთ, როგორც ჰიპოტეტრაპლოიდური ან ჰიპერტრი- 

პლოიდური. მაშასადამე, უჯრედული ადაპტაცია მიიღწევა გენოტიპური 

ცვალებადობის შედეგად და არსებობს მიზეზობრივი კავშირი ქრომო- 
მების ცვლილებებსა და Iი8 VIV0 უჯრედთა დაუსრულებელ სიცოცხლი- 

სადმი უნარს შორის. 
ამრიგად, ქსოვილთა კულტურაში ავთვისებიანობა ვითარდება, რო- 

გორც გენოტიპური ვარიანტების შერჩევის შედეგი. არსებობს თუ არა რა- 

მე მონაცემები, რომ Iი VIV0 კიბოს განვითარების დროს ადგილი აქვს ანა- 
ლოგიურ მექანიზმს? ზოგიერთი ფაქტი უფლებას იძლევა ამ კითხვაზე 
ვუპასუხოთ დადებითად. შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ასეთივე მექანიზმი 

უდევს საფუძვლად კიბოს განვითარებას მუტაგეზების, კანცეროგენე- 

ბისა და გამოსხივების მოქმედების შედეგად. ლატენტური პერიოდი, რო- 

მელიც აღინიშნება კანცეროგენის მოქმედებისა და სიმსივნის განვითა- 
რებას შორის, ავტორთა აზრით. შეესაბამება ქსოვილთა კულტურის ნაად- 
რევ გენერაციებს, რომლებშიც ადგილი აქვს გენოტიპურ „ექსპერიმენ- 
ტებს“. ' 

ქიმიური ნივთიერებებით გაპირობებულ კანცეროგენეზის ლატენტ- 

ური პერიოდის განმავლობაში აღინიშნება მიტოხები, რომლებიც ქსო- 
ვილთა კულტურაში ნახული მიტოზების მსგავსია (IL. ,. LსძIიძ, 1953; 

ჰ. ჰ. 810501C CL გ1., 1955 და სივ... საერთოდ ცნობილია, რომ კანცერო- 
გენის ზემოქმედების შედეგად მიტოზთა უმრავლესობა რჩება ნორმა- 

ლური, ანომალიები გვხვდება იშვიათად. 

ობლიგატიური პრებლასტომური მდგომარეობები, რომლებიც წინ 

უძღვიან ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას, წარმოადჭერნენ მი- 
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ტოხური აქტივობის პერიოდს, რომელიც შერწყმულია ქრომოსომე–- 

ბის მუტაგენურ ცვლილებებთან. თუ პრებლასტომური მდგომარეობა 
არ იქნება მოხსნილი, მაშინ ადრე თუ გვიან დაიწყება ავთვისებიანი 

ზრდა, რადგან წარმოიშობა «სეთი უჯრედები, რომლებსაც აქვთ ავ- 
ტონომიური ზრდის უნარი. სიმსივნე, შეიძლება არ განვითარდეს, ე. ი. 
პროცესმა განიცადოს რეგრესია იმ პირობით, თუ მოხსნილი იქნება 
პრებლასტომური მდგომარეობის გამაპირობებელი ფაქტორები. 

მიუხედავად ზემოთქმულისა არ შეიძლება მტკიცება, რომ გენო. 
ტიპის რეორგანიზაციპსთან „დაკავშირებული მექანიზმი 'ერთადერთია 
ავთვისებიანობის განვითარებაში. მრავალი ფაქტი აჩვენებს, რო8 ავ- 
თვისებიანი სიმსივნეების განვითარების გზები მრავალია. კიბოს გან- 
ვითარება ვირუსებისა და ჰორმონების ზეგავლენით შეიძლება დაკავ- 
შირებული იყოს ქრომოსომების სხვა ქცეცასთან. 

საინტერესოა აღინიშნოს, რომ ემბრიონის ნორმალური ქსოვილის 
უბანი, რომელიც ორგანიზმში Iი §I(ს არ ამჟღავნებდა არავითარ ტენ- 
დენციას კიბოს განვითარებისაკენ, 1ი VI C ექსპლანტაციის პირობებ- 

ში იწყებს ისეთ განვითარებას, რომ რამდენიმე თვის შემდეგ იძენს ავთ- 

ვისებიანობის ნიშნებს. ეს გარემოება მიუთითებს იმაზე, რომ ორგანიზმი 

ზემოქმედებს თავის ქსოვილებზე და არ აძლევს მათ კიბოდ გარდაქმნის 
საშუალებას. ეს არც თუ ცხადი მტკიცება შეიძლება გამოვხატოთ გენე- 

ტიკის ენით. ყოველგვარი სომატური უჯრედი გენეტიკურად შეგუებულია 
ქსოვილის შიგნით მის ირგვლივ შექმნილ გარემოსთან, რომელიც მისი 
ცხოველმყოფელობისათვის (გამრავლების ჩართვით) წარმოადგენს ოპ- 

ტიმალურს. თუ ემბრიონულ ქსოვილში გამოჩნდება უჯრედი შეცვლილი 
გენოტიპით, უნდა ვიფიქროთ, რომ ჩვეულებრივ პირობებში მათ ზრდა- 

ში მაინც გაასწრებს ირგვლივ მყოფი ნორმალური უჯრედები. მხოლოდ 
მაშინ, თუ პირობები არსებითად შეიცვლება, ახალი გენოტიპიანი უჯრე- 

დები Iი §(1ს შერჩევის დროს ღებულობენ უპირატესობას და იწყებენ ავ- 
თვისებიან ზრდას. 

Iი VIIL0 ექსპლანტაციის დროს იგივე ემბრიონული უჯრედი აღმო- 
ჩნდება სრულიად სხვა პირობებში. ნორმალური გენოტიპიანი უჯრე- 
დები ძლივს ცოცხლობენ და გაივლიან ერთ ან ორ მიტოზს, ზოგიერთი 

კი 10 VILC0C მაშინვე იწყებს მუტირებას ექსპლანტაციური „შოკის“ ზემო: 

ქმედებით, მაგრამ ავთვისებიანობის ნიშნები გამოაშკარავდება უფრო 
მოგვიანებით. 

ამრიგად, ქსოვილთა კულტურის მეთოდმა დაადასტურა, რომ სიმ- 
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სივნეების განვითარებას შემთხვევათა ნაწილში წინ უსწრებს სხვადა- 
სხვა ხასიათის ქრომოსული გადაკეთებები. ამასთან ურთად, ქსოვილ- 

თა კულტურამ შექმნა იმის შესაძლებლობა, რომ გენეტიკური თვ-:ლ- 
საზრისით შესწავლილი იქნას პრებლასტომური სტადია, როზელეც 

სხვა შემთხვევაში ადვილად რჩება დაკვირვების გარეშე. 

რა დასკვნების გამოტანა შეიძლება ყოველივე ზემოთქმულიდან? 
მალიგნიზაციისა და სიმსივნური ზრდის ასახანელად მოწოდებული 
თეორლები პირობითი ხასიათისაა, ზოგიერთი, მაგალითად, პოლიეტი–- 
ოგენეზური, მხოლოდ ჩამოთვლის იმ მიზეზებს (ეტიოლოგიურ ფაქ- 

ტორებს), რომლებსაც შეუძლიათ განაპბრრობონ სიმსივნური ზრდა. 
ზოჯი კი, მაგალითად, მუტაციური და ვირუსული, ეხება მალიგნიზა- 
ციის უჯრედშიგნითა მექანიზმებს იმისდა მიუხედავად თუ რა ყკგენ- 
ტითაა იგი გამოწვეული, ე. ი. ეს თეორიები უფრო პათოგენეზური 

ხასიათისაა. ამრიგად, მალიგნიზაციის არსებული თეორიები ჯერ კი 
დევ ვერ იძლევიან ერთიან წარმოდგენას, რომელიც აგვიხსნიდა ნორ–- 
მალური უჯრედის ავთვისებიან უჯრედად გარდაქმნის არსს. 

უკანასკნელი დროის ორი უდიდესი აღმოჩენა წარმოადგენს «მ 

ბერკეტს, რომლის დახმარებით მნიშვნელოვანი ბიძგი მიეცა ბლასტო–- 
მოგენეზის საკითხებში გარკვევას. ეს აღმოჩენებია ერთი მხრივ გე– 
ნეტიკური კოდის. ხოლო. მეორეს მხრივ, კი, ცილის სინთეზის მექანიზ- 

გის გაშიფრვა. პირველი დაკავშირებულია ჯეიმს უოტსონის, ფრენსას 

ურიკის და მორის უილკინსის, აგრეთვე ნირენბერგისა და ოჩუას სა- 

ხელებთან, ხოლო. მეორე კი ფრანსუა ჯაჯობისა და ჟაკ მონოს გამოკ– 

ვლევებთ 5. 
ცნობილია, რომ ორგანიზმის ყველა უჯრედში გენების ნაკრები 

ერთნაირია, მაგრამ ფერმენტებისა და სხვა ცილების შეცულობა გან- 
სხვაყებულია, მაშასადამე, არსებობს სპეციალური მაკონტროლირე- 
ბელი მექანიზმი, რომელიც უჯრედში ახორციელებს მოცემული გენე– 

ტიკური ინფორმაციის გამოვლინებას. 
ეს მექანიზმები განსაკუთრებულ მნიშვნელოვან როლს თამაზო- 

ბენ ორგანიზმის «ონტოგენეზის პროცესში, როცა ოCგანიზმის განვი- 

თარების პარალელურად ადგილი აქცს ქსოვილების შენებისა და ფუნ- 

ქციის დიფერენცირებას. დიფერენცირების დროს კი უჯრედის გამ- 
რავლების პროცესთან დაკავშირებულმა გენებმა უნდა განიცადონ 
რეპრესირება (დათრგუნვა), ხოლო მოცემული ქსოვილების სპეციფი–- 
კურ ფუნქციასთან დაკავშირებულმა ფერმენტების სინთეზის განმაა- 
ზღვრელმა გენებმა განიცადონ დერეპრესირება. 
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აღნიშნული "მექანიზმების მოშლამ ძირითადი როლი უნდა „ითა- 
მაშოს განსაზღვრული დიფერენცირების მქონე, ნორმალური უჯრე- 

დის, დედიფერენცირებულ, სიმსივნურ უჯრედად გარდაქნის პროცეს- 

სადღეისოდ საყოველთაოდ აღიარებულმა ჭე'შმარიტებამ ბის 
შესახებ, რომ ნორმალური უჯრედის ავთვისებიანად გარდაქმნას თან 
სდევს მისი მემკვიდრეობითი «თვისებების შეცვლა მიიღო ისეთი 
ზოგადი ხასიათი, რომ დაკარგა კონკრეტული აზრი. 

სიმსივნის ფანვითარების პროცესში უჯრედში “მემკვიდრეობითი 
პროცესების ცვლილებების შესახებ დღეისათვის ალტერნატივებს ად- 
გილი აქვს იმიტომ, Iრხრომ ჩვენი ცოდნა საკმარისი არ არის სომატუ- 
რი უჯრედის მემკვიდრეობის შესახებ. სიმსივნური უჯრედის ინდუ- 
ცირების საკითხში უნდა განსხვავდეს გენეტიკური ზემოქმედების სა- 
მი შესაძლებლობა: 1. უჯრედში არსებული გენების მიერ ნივთიერე- 

ბათა ცვლის მეტაბოლიზმის ისეთი შეცვლა, რაც უჯრედს აქცევს ავ- 
თვისებიანად; 2. ჟჯენების ზემოქმედებით უჯრედის მგრძნობელობის 
ხარისხის შეცვლა (როგორც ეგზოგენური, ისე ენდოგენური კანცერო- 

გენული აგენტების მოქმედებისადმი). და 3. გარეშე ფაქტორების ზე- 
მოქმედებით თვით გენების ცვლილება (მუტაცია), რაც აპირობებს უჯ- 
რედების მალიგნიზაციას. 

სიმსივნეების განვითარების მუტაციური თეორიის თანახმად მა- 

ლიგნიზაციას საფუძვლად უდევს მუტაცია რომელიც წარმოიშობა 
სხვადასხვა ეგზოგენური და ენდოგენური ფაქტორების ზეგავლენით. 

სპონტანურ და ინდუცერებოლ სიმსივნეებს შორის კავშირის 
დადგენა მოხერხდება მხოლოდ მას შემდეგ, როცა ჩვენ გავიგებთ აპი- 

რობებს გენები სიმსივნის განვითარებას თუ მხოლოდ ცვლის ყგარე- 
შე ზემოქმედებაზე საპასუხო უჯრედის რეაქციას „და ამით იწვევს §ის 
ავთვისებიანად გარდაქმნას თუ წამყვან როლს თამაშობენ გარეშე 
ფაქტორები, მაშინ ყველა სპონტანური სიმსივნე შეიძლება იყოს ინ- 
დუცირებული. თუ კი გენები უშუალოდ "იწვევენ ავთვისებიან გარდა- 
ქმნას, მაშინ სიმსივნეების ინდუცირება შეიძლება ავხსნათ ზღურბლო- 
ვანი მოქმედების თვალსაზრისით.



თავი VII 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზი 

სიმსივნეების განვითარებას (ინდუცირებას) შვილებში, რომელთა 

დედამ ორსულობის (მაკეობის) პერიოდში განიცადა ბლასტომოგენუ- 

რი ნივთიერებების ზემოქმედება, ეწოდება ტრანსპლაცენტარული კან- 
ცეროგენეზი. 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის შესახებ სწავლების 
საწყისად შეიძლება ჩაითვალოს ჩვენი საუკუნისს 30-იანი წლე- 

ბი, როცა ნ. პეტროვმა (19200 თავის მონოგრაფიაში „ზოგადი 
სწავლება სიმსივნეების შესახებ“ პირველად წამოაყენა სიმსივნეების 
პროფილაქტიკის ორგანიზაციის მეცნიერულად დასაბუთებული იდეა. 

ნ. პეტროვი მივიდა მრავალმნიშვნელოვან დასკვნამდე, რომ სიმსივ- 

ნური დაავადებების ნამდვილი მიზანმეწონილი პროფილაქტიკა უნდა 

განხორციელდეს უჯრედშიგნითა რეგულირებისა და იმ მექანიზმების 
განმტკიცებისათვის მიმართული ღონისძიებებით რომლებიც აპირო- 
ბებენ ორგანიზმის გარკვეულ მდგომარეობას. მოგვიანებით ვ. კენონმა 

ამ მდგომარეობას (VV/. 8. Cმიიძი. 1932) უწოდა „ჰომეოსტაზი“. ნ, 
პეტროვი განსაკუთრებულ მნიშვნელობას ანიჭებდა გარემოს მავნე 
ფაქტორების თავიდან აშორებას. გასაოცარია, რომ მან ეს აზრი გამოთ- 
ქვა მაშინ, როცა სწავლება სიმსივნური ზრდის ეტიოლოგიისა და პა- 

თოგენეზის შესახებ იმყოფებოდა ჩანასახ მდგომარეობაში. გასაო- 
ცარია ის მდგომარეობაც, რომ მან კიბოს პროფილაქტიკის მიზნით 

საჭიროდ ჩათვალა გაეკეთებინა შემდეგი მითითება: აუცილებე- 
ლია საღ ფარგლებში ჩავატაროთ სქესის ჰიგიენა, კერძოდ ჩასახ- 
ვისა და ორსულობის ჰიგიენა. ამ ფუნქციების ნორმიდან გადახრა, 

ალბათ დაკავშირებული კულტურასთან წარმოადგენს ემბრიოგენე- 
ზის ანომალიების გახშირების მიზეზს. ფიქრობენ, რომ იგი კიბოს გაზში- 
რების მიზეზია. კულტურულ ხალხებში შედარებით თავისუფლად მცხოგ- 
რებ ველურებთან, შინაურ ცხოველებში–- გარეულ ცხოველებთან შე- 
დარებით საჭირო შეიქნა გაევლო ათეულ წლებს, რომ, ნ. პეტროვის 
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ხსენებული აზრი დამტკიცებული ყოფილიყო ლარსენის (C. 0. Lგ- 
§56ი, 1952) ექსპერიმენტებში, ხოლო 45 წლის შემდეგ აღიარებული 
ყოფილიყო ადამიანების მიმართ (#. L. ILIC-ხ5( და სხვა, 1971). 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის ექსპერიმენტულ შესწავ– 
ლას ბიძგი მისცა კლინიკურმა დაკვირვებებმა, რომელთა თანახმად ს“მ– 

რივნეები უვითარდება ნაყოფს მუცლად ყოფნის პერიოდში. საფიქ- 
რებელია, რომ ასეთ შემთხვევებში ადგილი აქვს სიმსივნის არა მემ- 
კვიდრეობით გადაცემას, არამედ მის განვითარებას უმბრიონებზე კან- 
ცეროგენული აგენტების ზემოქმედების შედეგად, რომელთა მიმართ 
ნაყოფი «იჩენს განსაკუთრებულ მგრძნობელობას. : 

რა თქმა უნდა, ასეთ შემთხვევაში გაკვირვებას «წვევს ძლიერ 
ხანმოკლე ლატენტური პერიოდი. თანდაყოლილი ავთვისებიანი სიმ- 
რივნეების შესახებ კრიტიკული მიმოხილვა ეკუთვნის «უელსს (1940). 

უელსი მტკიცედაა დარწმუნებული, რომ ბადურას ნეიროეპითე- 
ლიომები „და 'გლიომები ნაყოფს უვითარდება „დაბადებამდე. სარკომე- 
ბი კი შეიძლება განვითარდეს პოსტნატალურ პერიოდში. მასვე. მო- 

ყავს ოთხი შემთხვეცა, რომლებიც ამტკიცებენ დედიდან ნაყოფზე სიმ- 
სივნის გადაცემის შესაძლებლობას. ასეთებია: ბრონქოგენული კიბო 
(ერთი), ლიმფოსარკომა (ერთი) და მელანობლასტომა (ორი). უელსის 
აზრით, ნაყოფში ავთვისებიანი სიმ,ივ2-ს განვითარების მიზეზს წარ- 
მოადგენს დედის ჰორმონები. სხვა ავტორებს აღწერილი აქვს დე- 
დიდან ნაყოფზე მელანომის გადაცემის შემთხვევები. აღსანიშნავია, 
რომ ზოგჯერ ნაყოფი „საპასუხო დარტყმას“ აყენებს დედას და ნა–- 

ყოფის ქორიონის უჯრედებიდან საშვილოსნოს კედლებში ვითარდება 
მეტად ავთვისებიანი სიმსივნე-–-–ქორიონეპითელიომა. ნათქვამთან და- 
კავშირებით საინტერესოა შემთხვევები, როცა სარძევე. ჯირკვლის კი- 
ბოს მეტასტაზი ვითარდება პლაცენტაში. 

ლიტერატურაში აღწერილია აგრეთვე თანდაყოლილი ლეიკემიე- 
ბის შემთხვევები (VV. C. 80”იჩხეIძ 06! გ). 1951). ამასთანავე საფუ- 
ძველი არ გვაქვს ვიფიქროთ, რომ თანდაყოლილი ლეიკემიები განვი- 

თარდა განსაკუთრებით ძლიერი დასხივების შედეგად. 

სამწუხაროდ ავტორები არ იძლევიან ორსულობის მიმდინა“”ე- 
ობის აღწერას იმ შემთხვევაში, როცა ბავშვი იბადება ავთვისებიანი 

სიმსივნით. შესაბლებელია მექანიკურმა ტრავმამ გამოიწვიოს ემბრი- 
ონებში სიმსივნის „განვითარება (კაუდრი, 1958). კარგადაა ცნობილი, 
რომ 60%-მდე ჭალებს, რომლებმაც ორსულობის პირველ სამ თვეში 
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გადაიტანეს წითელა, ებადერათ ბავშვები სხვადასხვა დეფექტით (თვა- 
ლის, ნერვული სისტემის და სხვა ანომალიებით). 

ყველაზე ნათელ მაგალითს ნაყოფის განვითარებაზე Iი VLსC0 დე- 

დის ორგანიზმის გავლენისა წა”მოადგენს რასელის (V/.L. I2VI55C11, 1948) 
გამოკვლევები. მან ისეთი თაგვების საკვერცხე, რომლებსაც აქვთ ხერ- 
ხემლის მალების გარკვეული რიცხვი, გადაუნერგა ისეთ თაგვებს, რომ- 

ლებსაც აქვთ ასეთი მალების ნაკლები რიცხვი. გადანერგილი საკვერ- 
ცხიდან გამოყოფილი კვერცხუჯრეღის განაყოფიე“ების შედეგად და- 

ბადებულ ბახალებს აღმოაჩნდათ მალების ნაკლები რიცხვი, ე. ი. დამა« 

ხასიათებელი რეცაეპიენტის ხაზისათვის. 
საკითხის ისტორია. სიმსივნეების რიცხვის მატება ცხო- 

ველთა შთამომავლობაში, რომელთა დედამ მაკეობის პროცესში განი- 

ცადა კანცეროგენეზის ზეგავლენა, პირველად შენიშნეს ლინჩმა (C. 
LVიCს, 1927) და შაბადმა (1928). ლინჩის აზრით, მემკვიდრეობით 

გადადის მხოლოდ მგრძნობელობა – დისპოზიცია სიმსიგნეებისადმი. ამ 

მგრძნობელობის რეალიზაციის შესაძლებლობა კი დამოკიდებულია ბევრ 

ფაქტორზე. 
ითვლება ეს დისპოზიცია ჟენოტიპურ თუ ფენოტიპურ ნიშნად? 

ამ მიზნით ჩატარებულ სპეციალურ ცდებში ნაჩვენები იყო რომ „დის– 

პოზიციძს“ გადაცემა არ ხდება მამლების გზით, ე. ი. ადგილი არა აქვს 
გენეტიკურ გადაცემას. მაგრამ ამავე დროს დაისვა საკითხი––-ხომ არ. 

აქვს ადგილი კანცეროგენის მოქმედებას შვილებზე, რძის საშუალე– 
ბეთ. ასეთი აზრი დაკავშირებულია «იმასთან, რომ პოლიციკლური არო–- 

ზატული ნახშირწყალბადები (პან), რომლებიც წარმოადგენენ ძლიერ 
მოქმედ ტიპურ კანცეროგენებს, ნელა გამოიყოფიან ცხოველის ორ- 
გაპნიზმიდან. აქედან გამომდინარე შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ხსენე- 
ბული კანცეროგენები ან მათი აქტიური მეტაბოლიტები მოქმედებენ 
არა მარტო ნაყოფზე პრენატალურ პერიოდში, ე. ი. ტრანსპლაცენტა– 

რულად, არამედ ახალშობილზეც ადრეულ პოსტნატალურ პერიოდში 

ძუძუს წოვების გზით. 

შთამომავლობაში სიმსივნეებისადმი მიდრეკილების (ან კანცეროგე– 
ნული აგენტების) გადაცემა, გარდა ტრანსპლაცენტარული გზისა, აგ- 

რეთვე შესაძლებელია ძუძუს წოვების გზით. ასე, I. CC516ი-მა (1954) 
აჩვენა, რომ რადიოაქტიური იოდი გადაეცემა დედიდან შთამომავლო–- 
ბას როგორც პლაცენტის, ისე რძის საშუალებით. 

სხვა ექსპერიმენტულ გამოკვლევებში, ნაჩვენები იყო, რომ თაგ– 
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ვებში ვითარდება ფილტვის კიბო ურეთანის პლაცენტაში გავლის შედე- 
გად (C. 0. Lმ(56ი, 19417, M. XICIო, 1952). ასევე, პლაცენტის გავ- 

ლით გადაეცემა რადიოაქტიური სტრონციუმისა და პლუტონიუმის 

მოქმედება, რის შედეგად ვითარდება ოსტეოგენური სარკომები (M. 
ს. LIიIMCI, 1947). 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზი ექსპერიმენტში შესწავ- 

ლილი იყო სხვადასხვა ბლასტომოგენური ნივთიერების მოქმედების 
ფონზე. ამ ნივთიერებებიდან აღსანიშნავია პოლიციკლური არომატუ- 
ლი ნახშირწყალბადები (პან) და ამინოაზონაერთები. 

- პანის ჯგუფიდან გარდა ზემოხსენებული ბენზპირენისა, აღსა- 
ნიშნავია მეთილქოლანტრენი (მქ), და დიმეთილბენზანტრაცენი (დმბა). 

მქ-ის ტრანსპლაცე ნტარული მოქმედება შესწავლილი იყო L. 5L-0იყ- 
ის (1939--1947), II. 5ხ8V-სა და თანაავტორების (1952) მიერ. ნა- 

ჩვენები იყო, რომ განვითარებული სიმსივნეების რიცხვი, კერძოდ 
კუჭის კიბო, შთამომავლობაში იყო უფრო მეტი, ვიდრე კანცეროგენის 

იგივე დოზის მოქმედებისას საწყის თაგვებში. 
დმბა-ს ტრანსპლაცენტარული მოქმედება შეისწავლეს L. 'I0Iგ- 

LI5-მა (1965), L. I0M18L15-მა და C. C00ძ211-მა (1969), I0ი123L15-მა და 
ვ. ს. ტურუსოვმა (1971, 1972), ვ. ა. ალექსანდროვმა და ი. ა. შენდრი- 

კოვამ (1972) და სხვ. ნაჩვენები იყო შთამომავლობაში სიმსივნეების 

გახშირების განსხვავება დედალ და მამალ თაგვებში (M#-ხაზი); ნივ- 
თიერების ქსოვილებში შეცულობის კინეტიკამ აჩვენა, რომ ნაყოფის 
ქსოვილებში მისი მაქსიმალური დაგროვება ხდება უფრო გვიან, ვიდრე 
დედის ღვიძლში და პლაცენტაში. 

მიღებულია, რომ პლაცენტა ატარებს იმ ნივთიერებების უმრავ- 
ლესობას, რომლების მოლეკულური წონა 1000-ზე ნაკლებია, თუ ისი– 
ნი არ განიცდიან მეტაბოლიზირებას გასვლის პროცესში. ამასთანავე 

მნიშვნელოვნად განსხვავებულია სხვადასხვა ნივთიერების პლაცენტა- 
ში გასვლის პერიოდში. რაც 'უფრო ნაკლებია მოლეკულური წონა 
და მეტია ლიპიდებში ფახსნადობა, მით უფრო: სწრაფია ნივთიერების 
გასვლა პლაცენტაში. ვ. ალექსანდროვისა და ი. შენდრიკოვას აზრით, 
ეს პროცესი სწარმოებს დიფუზიის მექანიზმით. არსებული შედეყჯები 
მოწმობს, რომ მაკეობის ბოლოს ვირთხის პლაცენტა ადვილად გან- 

ვლადია შეუცვლელ დმბა-სათვისაც. 
ამინოზონაერთებიდან პირველ რიგმი აღსანიშნავა ორთო- 

ამინოაზოტოლუოლი (ოაატ). ამ ნივთიერების ზეგავლენა ცხოველთა 
'მთამომავლობაზე შეისწავლეს ბ. ი. ფუკსმა და გ. ბ. ფრიდმანმა (1953). 
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ვ. ი. გელშტეინმა (1961), გ. ნ. ტიტოვამ (1973), ნ-. ი. გოლუბმა (1974), 
ტ. ს. კოლესნიჩენკომ და ლ. მ. შაბადმა (1974). ამ შემთხვევებშიც აღ– 

ნიშნული «იყო ღვიძლის სიმსივნეების (ჰეპატომები) გახშირება შთა- 
მომავლობაში. 

უკანასკნელი წლების ლიტერატურის მონაცემებში (პირველ რიგ– 
ში ამერიკულ წყაროებში) სულ უფრო და უფრო ხშირად გვხვდება 

ცნობები «მის შესახებ, რომ ბავშვებში მპტულობს კიბოს „განვითარე 
ბა სიცოცხლის პირცელ წლებში. ეს „გარემოება ნაწილობრივ აიხსნე– 
ბა იმით, რომ ამერიკის კიბოს საწინააღმდეგო საზოგადოებამ გაამახ–- 
ვილა ყურადღება ამ საკითხისადმი, მაგრამ ძირითადი «მიზეზი „მაინც 

უნდა ვეძიოთ იმ მავნე ზემოქმედებაში, რომელიც განიცადა ნაყოფ–- 
მა მუცლად ყოფნის პერიოდში. 

ცნობილ პოლონელ მეცნიერს ი. როშკოვსკის (1964) მოყავს მაო– 
ფლიოს სტატისტიკის მონაცემები იმის შესახებ, რომ ყველა მერვე 

ახალშობილს აქვს „განვეთარების ესა თუ ის დეფექტი, ხოლო ყველა 

მეთექვსმეტეს „დაზიანებული აქვს ნერვული სისტემა. მპს მოყავს აგ– 

რეთვე, დ. ნილის აზრი, რომ ყველა სიმახინჯის 20%-ს მიზეზს წარ- 

მოადგენს ჩვეულებრივი მემკვიდრეობა––დომინანტური ან რეცისიუ- 

ლი. ქრომოსომული აბერაციის წილად მოდის 10%, ხოლო 10%-ში 

მიზეზია ორსულობის დროის ვირუსული დაავადებები. თანდაყოლი- 
ლი სიმახინჯის დანარჩენი 60%-ის გენეზისი ჯერ კიდევ გაურკვეველია. 

სპეციალური ექსპერიმენტები გვარწმუნებენ იმაში, რომ პათო–- 

ლოგიის მთელი რიგი ფორმები, რომლებიც ადვილად შეიძლება გა- 
მოვიწვიოთ არაორსულ დედებში, არ ვითარდება ორსულობის „დროს. 

ორსულ ცხოველებს მნიშვნელოვნად უდიდდებათ მოქმედი აგენტების 
მიმართ გაღიზიანების ზღურბლი. სამეანო პრაქტიკიდანაც დიდი ხა» 
ნია ცნობილია, რომ ორსული ქალები იშვიათად ავადდებიან არა გარ– 

ტო არაინფექციური, არამედ ბევრი ინფექციური დაავადებებითაც. 
ორსულ ქალებში ზოგადი რეზისტენტობის გაძლიერება სხვადასხვა 
საგანგებო გამღიზიანებლების მიმართ დამახასიათებელია გესტაციუ– 

ლი (ორსულობითი) დომინანტისათვის. 
თუ მოქმედი აგენტის ინტენსივობა აღემატება "შემაკავებელ 

ზღურბლს, მაშინ ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ვითარდება ახალი 

'დომინანტა, რომელიც გესტაციულის მიმართ შეიძლება წოდებული 
იქნას როგორც პათოლოგიური ანუ სტრესორული. ამაპსთანავე მთლე– 
ანად „ან 'ნაწილობრივ განიცდის შეკავებას გესტაციული დომინანტა, 

პროგესტერული პროფილი იცვლება უესტროგენულით, ხოლო ალკა- 
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ლოზული ძვრები–-აციდოზურით, რასაც თან მოსდევს კეტონური სხე- 
ულების წარმოშობა. 

ემბრიონულ პერიოდში გესტაციული დომენანტით ექსპერიმენ- 

ტში გამოწვეულმა შეკავებამ შექმნა შესაძლებლობა მრავალი სახის 
სიმახ-ნჯის (აცეფალია, ანენცეფალია, კურდღლის ტუჩა «და სხე. მრ). 

განვითარებისა. ასეთ სიმახინჯეებს თვლიან გენეტიკურად გაპირობე- 
ბულად. მაგრამ ისინი მიღებული არიან სრულფასოვანი მემკვიდრეო- 
ბის მქონე დედალ ცხოველებზე ზემოქმედებითაც. 

სადღეისოდ არ გვაქვს ისეთი საიმედო კრიტერიები, რომლებც 
მოგგცედნენ საშუალებჰს ერთმანეთისაგან გაგვერჩია მემკვიდრეო- 

ბით გაპირობებული შემთხვევები ანტნატალურ პერიოდში განვითა- 

რებული პათოლოგიით გამოწვეული შემთხვევებისაგან. 

ბავშვებში გამოვლინებული ბევრი ანომალიის მიზეზად სადღეი· 

სოდ მიჩნეულია ორსულობის პერიოდში დედის მიერ მიღებული ზოგი· 

ერთი,სამკურნალწამლო ნივთიერებების მოქმედება. ნათქვამმა განაპი- 

რობა, რომ უკანასკნელ წლებში სამკურნალო პრეპარატებიც იყო იდღენ- 
ტიფიცირებული როგორც კიბოს ზოგიერთი ფორმის გამომწვევი ფაქ- 

ტორები ადამიანებში. ასეთია, მაგალითად, გოგონებში სამოს ნათელ- 

უჯაედოვანი ადენოკარცინომა. განვითარებული ორსული ქალების დი· 
ეტილ-სტილბესტროლით მკურნალობის შეღეგაღ (#. L. IIC+ხ3! 6( გI, 

1971) ან ჰეპატომები, განვითარებული ჩასახვის საწინააღმდეგო პრე- 

პარატების გამოყენების შედეგად. 

ყოველივე ზემონათქვამიდან ცხადი ხდება, რომ საჭიროა შესწავ- 
ლილი იქნას ის ფაქტორები, რომლებიც ზემოქმედებენ ორსული ქა- 
ლის ორგანიზმზე და შეუძლიათ იმოქმედონ შთამომავლობაზე. ამ 
თვალსარისით მნიშვნელობა აქვს ყველა იმ ტოქსიკურ და ინფექცი- 
ურ პროცესებს, რომლებსაც „ადგილი აქვს ქალის «ორგანიზმში არა 
მარტო ორსულობის პერიოდში, არამედ დიდი ხნით ადრე ჩასახვის 
პერიოდამდე. ნათქვამთან დაკავშირებით ერთმანეთში არ უნდა ავური- 
ოთ ქრომოსომული დეფექტები და ემბრიოპათიები, რომლებიც გა- 
პირობებული არიან ნაყოფზე, მავნე ფაქტორების ზემოქმედებით მიკი 
განვითარების კრიტიკულ მომენტებში (იხ. ქვემოთ). ემბრიოპათიები 
წარმოადგენს გენეტიკურად გაპირობებული ანომალიების ფენოკო- 
პიას. 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის მექანიზმების შესწავ- 

ლის დროს არ შეიძლება მხედველობაში არ მივიღოთ აგრეთვე. დე–- 
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დის ასაკი საქმე «იმაშია, რომ არსებული შეხედულების თ.:ნახმადღ 
რაც უფრო მეტია დედის ასაკი #მობიარობის (ორსულობის) მომენტ- 
“ში, მეთ უფრო მეტია ბავშვის ორგანიზმის „მგრძნობელობა ქიმიური 
თუ ფიხიკური რიგის კანცეროგენული ფაქტორების ზემოქმედებისა- 
დზე. კანცეროგენებისადმი მომატებული მგრძნობელობა კი „მნიშვნე- 
ლოვზად მოქმედებს სიმსივნეების განვითარების შესაძლებლობის რე- 
ალიზაციაზე. მაღალი მგრძნობელობის ფონზე ზომიერად მოქმედი 
კანცეროგენი იწვევს სიმსივნის განვითარებას უფრო ზშირად, ვიდრე 
ძლიერ მოქმედი კანცეროგენი ნორმალური მგრძნობელობის ფონზე. 

ნაყოფზე დედის ორგანიზმის გავლენის თვალსაზრისით აუცილე- 
ბელია შევეხოთ თამბაქოს წევის გავლენას. სადღეისოდ დადგენილია, 
რომ თამბაქოს წევა წარმოადგენს რისკის ფაქტორს, როგორც თავის- 
თავად, ისეჟე რისკის სხვა ფაქტორებთან ერთად სინერგიულად მოქ- 
მედების პირობებში. 

თ:მბაჭოს წევა პირველ რიგში შავნეა თვით ქალის რორგანიზი-სა- 

თვის. ჩვენ აქ არ შევუდგებით ამ საკითხის "განხილვას, 'მივუთითებთ 

მხოლოდ, რომ მსოფლიო სტატისტიკური მასალის თანახმად თამბაჭოს 

მწეველ ქალებში ფილტვების კიბო გახშირდა 5-ჯერ და კიდევ მე– 
ტად, «რა მწეველ ქალებთან შედარებით. ამასთანავე დადგენილია პა– 
რალელზმი ფილტვების კიბოს გახშირებაპსა და-მოწეული სეგარე- 

ტების რიცხვს შორის. მაგრამ თამბაქოს წევა დამღუპველად მოქმე- 
დებს არა მარტო თვით მწეველ ქალებზე, არამედ მათ შთამომავლო- 
ბაზე როგორც პრენატალურ, ძსე პერინატალურ და პოსტნატალურ 

პერიოდებში. 

თამბაქოს წევა თრჟუნავს ემბრიონის ზრდას, იწვევს აბორტსა 

და ნაადრევ მშობიარობას. ქალებში, რომლებიც დღეში ეწევიან 35 

სიგარეტს, 3-ჯერ უფრო ხშირია აბორტი იმ ქალებთან შედარებით. 

როზლებიც დღეში ეწევიან 15 სიგარეტს. 
თამბაქოს წევის გავლენა ჩვენს მიერ შესწავლილი «ყო 5 წლის 

მანძილზე 37 ძაღლზე, 19 დედალი ძაღლიდან ამ ხნის მანძილზე და- 

მაკღა მხოლოდ 7. აღსანიშნავია რომ თუ ძაღლი მაკდებოდა ექსპე- 
რემენტის პირველ წელს, მაშინ ლეკვები იბადებოდნენ თითქმის ნორ- 

მალურად განვითარებული, მაგრამ იღუპებოდნენ 2--5 დღის განმავ- 
ლობაში. ცდაში ყოფნის 2-3 წლის ვადებში დამაკების დროს კი ად–- 
გილი ჰქონდა ნაადრევ მშობიარობას მკვდარი, როგორც წესი, დღე– 

ნაკლული ლეკვებით. ექსპერიმენტის შმოგვიანეაბულ პერიოდში, კი 
(3-დან 5 წლამდე) არც ერთი ძაღლი აპრ დამაკებულა, . 
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ზემონათქვამთან დაკავშირებით მეტად საინტერესოა ი. ნიკოლო- 
ვეს (1974) (გგაოკვლეცები (ჩატარებულია ი. ჩერნოზემსკის C „ფ-ა) 
ლაბორატორიაში), რომლებშიც ნაჩვენები იყო თამბაქოს ბოლ; ' კონ– 
დენსატის ტრანსპლაცენტარული და ნეონატალური ბლასტომდლ კენეზი 
ზაზუნებში (ციტ-შაბადით, 1975). ამრიგად, თამბაქოს დამღუპველ მოქ- 

მედებიდან არ არის დაცული ნაყოფიც კი. თუ ორსული ქალი ეწევა 
თამბაქოს ან სუნთქავს თამბაჭოს ბოლის შემცველ ჰაერს (პასიური 

წევა), მაშინ ბოლში მავნე. შემავალი ნივთიერებები (მათ შორის კან- 

ცეროგენებიც) პლაცენტის გავლით ზემოქმედებენ ნაყოფზე. ქალებ- 
ში ამ მავნე ჩვევის გლობალურ გავრცელებასთანნ დაკავშირებით 
დღის წესრიგში დადგა კიდევ ერთი რთულე პრობლემა. ეს პრობლე- 
მა დაკავშირებულია იმ მონაცემებთან, რომელთა თანახმად გახშირდა 
ლეიკოზებეთა და ავთვისებიანი სიმსივნეებით დაავადება ბავშვებში, 
როწელთა დედები ორსულობის დროს ეწეოდნენ თამბაქოს. 

ტრანსპლაცენტალური კანცეროგენეზის შესწავლასთან „დაკავ მი- 

რებით არ შეიძლება ხაზგასმით არ აღვნიშნოთ, რომ ქემიამ გაანდად- 
რა სახალხო მეურნეობა ახალი საშენი მასალით, ახალი საღებავებით: 
სოფლის მეურწეობას მისცა მოსავლის გადიდებისათვის საჭირო სასუ- 
ქები, სატყეო მეურნეობას მცენარეთა მავნებლების საწინააღმდეგო 
ნივთიერებები. ქიმია შეიჭრა მანქანათა მშენებლობაშეი- ლითონი შე- 
ცვალა პოლიმერებით; საფეიქრო მრეწველობაში შეიტანა ხელოვნუ- 
რი ნართი და სხვ. მაგრამ სამწუხაროდ ჩვენ ყველაფერი არ ვიცით 
იმ ქიმიური ნივთიერებების შესახებ, რომლებიც ასე ფართოდ გამოი- 
ყენებიან სახალხო მეურნეობაში, ყოფაცხოვრებაშე,„ სოფლისა და 
სატყეო მეურნეობაში. თუ ნათქვამს დაუმატებთ, რომ ქიმიური ნივ- 
თიერებების (პესტიციდები, პერბიციდები „და სხვ.) გამოყენებისას 
ზოგჯერ არ ხდება ელემენტალური წესების დაცვა, მაშინ ცხადი გახ- 
“დება ის საშიშროება, რომელიც ემუქრება ადამიანებს, 

ცნობილია, რომ სხვადასხვა ქიმიური სნივთიერება მოხვდება 
რა წყალში და ნიადაგმი, გადადის და გროვდება ხორცში, მცენა- 
რეებსა და ცხოველებში, 'ფრინეველთას კვერცხში «და საბოლოოდ კი 

ადამიანებში. ყოველივე ეს იწვევს გარკვეულ ძვრებს ორგანიზმში, 

ერძოდ ჰორმონული ბალანსის ცვლილებებს და არ არის გამორიც- 

ხული გენეტიკურ აპარატზე ზემოქმედებაც. და თუ კი ეს შეეხება ორ- 
სულ ქალს, მაშინ აღვილი წარმოსადგენია მავნე ტრანსპლაცენტარუ- 
ლი ზემოქმედება ნაყოფის ორგანიზმზე. 

„ ამრიგად, ადამიანის გარემომცველი სამყარო––ჰაერი, ნიადაგი, წყა- 
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ლი, ფების პროდუქტები, ქიმიური მრეწველობის ნაწარმი და ა. შ. 
შეი, (ს რიგ ქიმიურ ნივთიერებებს რომელთა ბლასტომოგენურთ.· 

რეაღ კრი სპშიშროება ადამიანისათვის ყოველგვარ ეჭვსგარეშეა. ზო- 
გი მა.·განი წარმოიშობა გეოქიმიური პროცესების შედეგად, ზოგი-– 

წარმოადგენს მცენარეული და ცხოველური ორგანიზმების ცხოველ-- 
მყოფელობის პროდუქტს ზოგიც შედეგია «ინდუსტრიის განვი- 
თარებისა. ადამიანი ჯანიცდის ბლასტომოგენური ნივთიერებების ზე-. 
გავლენას არა მარტო წარმოების პროცესში, არამედ ყოველდღიურ. 
ცხოვრებაში, ე. ი. ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში, ამიტომაა, 
რომ ადამიპნთა სიმსივნეებით დაავადების ბატება ჩვენს დროს ღებუ- 
ლობს გლობალურ ხასიათს. 

სიმსივნეების რიცხვის ასეთი მატების ახსნაში ყურადსაღებია ის. 
გარემოება, რომ ქიმიური ნივთიერებები და საერთოდ კი, ბლასტომო- 

გენური ფაქტორები გარდა პირდაპირი ონკოგენური (მაინდუცირებე- 

ლი) მოქმედებისა, მცირე დოზებში იწვევენ ორგანიზმის სენსიბილი- 
ზაციას ამა თუ იმ კანცეროგენული ნივთიეორებისადმი და ამიტომ უკანას- 

კნელების განმეორებითი მოქმედების შემთხვევაში ახდენენ მათი ეფექ-- 
ტის სუმაციას, ე. ი. აძლიერებენ და აჩქარებენ კანცეროგენეზის პროცესს · 
(ი. მ. ნეიმანი, 1952, 1965; LI. ს”ყCMICV. 5CჩთმII, 1960; 582II10L1, 5Cხს-- 
ხIM, 1956). 

'„ნათქვამთან „დაკავშირებით ადამიანის ონკოპათოლოგიაში მნიშვ– 
ნელოვან როლს. თამაშობს პერორალური გხა. კვების პროდუქტებთან 
და წყალთან ერთად ორგანიზმში შეიძლება მოხვდეს სხვადასხვა ჯგუ- 
ფის ქიმიური ნაერთები: პოლიციკლური ნახშირწყალბადები, აზოსა- 

ღებავები, ნიტროზონაერთები და სხვ. აღნიშნული ნივთიერებები საკ- 
ვებ პროდუქტებში და წყალში შედიან მცირე დოზებით და ამიტომ. 

მათი კანცეროგენული მოქმედება წარმოადგენს რეალურ საფრთხეს 
არაიმდენად საწყის ინდივიდზე პირდაპირი მოქმედებით, რამდენადაც: 

სენსიბილიზაციის შექმნით, განსაკუთრებით კი ემბრიონზე მოქმედე–- 
ბით. 

მართალია სიმსივნეების განვითარების საწინააღმდეგოდ ტარდება 
პროფილაქტიკური ღონისძიებები (ჰიგიენური, ბიოქიმიური, კლინიკუ– 
რი), მაჯრამ სამივე ფორმა შეეხება ადამიჰანთა არსებულ პოპულაციას 
და ისინი მეტი თუ ნაკლები ხარისხით შეისწავლება, მაგრამ გაცილე- 
ბით ცუდი მდგომარეობაა ადამიანთა შთამომავლობის სიმსივნეებისა- 

გან დაცვის საქმეში. მხედველობაში გვაქვს ზემოთ განხილული ტრან- 
სპლანცენტარული კანცეროგენესი. ; 
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სიმსივნური ზრდის თანამედროვე კონცეფცია გულისხმობს ში- 
ნაჟანი და გარეგანი მიზეზების ერთობლივ მოქმედებას ონკოლო- 
გიის განვითკყრების თანამედროვე დონეზე პირველ რიგში წარმოდ- 

გება ის მექანიზმები, რომლებიც არეგულირებენ უჯრედის ზრდას, გამ- 
რავლებას «და .დიფერენცირებას. ამასთან დაკავშირებით ფრიად მნი- 

შვნელოვანია შევისწავლოთ უჯრედებისა და ქსოვილების მგრძნობე- 
ლობა კანცეროგენულ აგენტებისადმი ასაკის, ფუნქციური მდგომარეო- 
ბის, მორფოლოგიური თავისებურებებისა და სხვ. მიხედვით, რაც ასე 

ჭანსხვავებულია პრენატალურ და პოსტნატალურ პერიოდებში. 

'მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტული გაზოკვლევებით, რომლებიც 
დაკავშირებული იყო სიმსივნეების განვითარების კონჰეიმის თეორიის 
შეგოწმებასთან, „დადასტურდა ემბრიონული ქსოვილების განსაკუთ- 

რებული მგრძნობელობა ზოგიერთი ქიზიური ნივთიერებებისადმი 
(ლ. შაბადი, 1975). ეს „გარემოება მოითხოვს განსაკუთრებულ ყუ- 
რადღებას. განა ამას არ ადასტურებს ტალიდობიდის ტრაგედია? 

ნივთიერებების ტრანსპლაცენტარული ტერატოგენული და კან- 
ცეროგენული მოქმედების მექანიზმები თითქოს შეუსწავლელია და 
ამატომ იგი წარმოადგენს აქტუალურ საკითხს გომავალი თაობის რა- 
ციონალური პროფილაქტიკის თვალსაზრისით. აი გადა'აწყვეტ სა- 
კითხთა არასრული ჩამოთვლა: რა გზით შეიჭრება მავნე ნივთიერებე- 
ბი? როგორია მათი ეფექტური დოსხა? ემბრიოგენეზის «ომელი პე- 
რიოდია ყველაზე. მგრძნობიარე? „არის თუ არა განსხვავებული სხვა- 
დასხვა ქსოვილის მგრძნობელობა და რა დამოკიდებულებაშია «ის ცხო- 
ველია სახესთან და სქესთან? 

“ იმისათვის, რომ სიმსივნეების პროფილაქტიკის მიზნით ექსპერ:- 

მენტული მონაცემების საფუძველზე შესაძლებელი შეიქნეს რეკოზენ- 
დაციების გამომუშავება, საჭიროა დადგენილ იქნეს ემბრიოტოქსიკუ- 

რი, ტერატოგენული და კანცეროგენული ეფექტების გამაპირობებე- 
ლი მოქმედება. ამ შეფარდებებისა ღა ტრანსპლაცენტარული კან- 
ცეროგენეზის ძირითადი კანონზომიერებების ცოდნის გარეშე შეუძ- 
ლებელია გამომუშავებულ იქნეს კიბოს განვითარების თავიდან ასა- 
ცილებელ-ეტიოპათოგენეზურ ღონისძიებათა განსაზღვრა, რომელ- 

თა ჩატარება მიზანშეწონილია პოსტნატალურ პერიოდში. 

ნივთიერებათა ლეტალური, ტერატოგენული და კანცეროგენული 
ეფექტების მექანიზმების შესწავლის საქმეში უდიდესი მნიშვნელობა 
აქვს. პ. გ. სვეტლოვის ჩწავლებას ემბრიონული განვითარების კრი- 
ტიკული პერიოდების შესახებ. 
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ვ. გ. სვეტლოვმა შეიტანა მნიშვნელოვანი წვლილი შმეღარებითი 
ან:ტომიისა «და რეგენერაციის საკითხების Cესწავლაში, აგრეთვე ზო- 
გადი და შედარებითი ფიზიოლოგიის ისეთი პრობლემის გაზოკვლევა- 
ში, როგორიცაა ცხოველთა და მცენარეთა დიფერენცირებული სქე- 
“ობრივე მგრძნობელობა „დამაზიანებელი “#ოქმედებისადმი, სქესის · 
დიშნების განვითარების დამოკიდებულება გარემოს ზეგავლენაზე. და 

ვ. 
ზოგადბიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს პ. გ. სვეტლოვის გამოყკ- 

ვლევებს (1943--1950 წწ.), რომლებსაც საფუძვლად დაედო მონაცე- 
რები თმის შესახებ, რომ ქ. ლენინგრადის ბლოკადის პერიოდში მამა- 

კაცთა საკვდილიანობა მნიშვნელოვნად სჭარბობდა ქალებისას. მცე- 

ნარეებზე და ცხოველებზე ჩატარებული გამოკვლევებით მან დამაჯე– 
რებლად აჩვენა, რომ სქესის ჟანსხვავებული მგრძნობელობა შიმში- 
ლისა და სხვა დამაზიანებელი მოქმედებისადმი გაპირობებულია ცოც–- 

ხალი სუბსტრატის, ე. ი. მკპათე ორგანიზმის უჯრედების პროტოპლაზ- 

მია თვისებებით და შეისწავლა ეს განსხვავება ონტოგენეზზი. 
დედის (ვირთხებში) ორგანიზმის გადახუ“ებაზე ნაყოფის საპასუხო 

მორფოგე ნური რეაქციის ანალიზის საფუძველზე პ. გ. სვეტლოვმა (1954) 

აჩვენა, რომ ცდის შედეგი განსხვავებულია ღა დამოკიდებულია მაკე- 
ობის (ორსულობის) ვადაზე. პიპერთერმიის მოქმედების მაქსიმუმი 
ემთხვევა მაკეობის 11–12 დღეს. ამ ვადიდან დაშორებით, მაგალითად, 
6-8 ან 15-16 დღეზე ემბრიონები შედარებით ნაკლებად ზიან- 
დებიან. ნაყოფის იზოლირებული 19 VIL-ო0ოC გადახურება 42%C არ იწვევს 
არავითარ პათოლოგიურ ცვლილებას. ეს ფაქტი, სხვა მონაცემებთან 

ერთად, მიუთითებს იმაზე, რომ Iი §1(ს ცვლილებებს იწვევს ტემპერატუ- 
რის არა პირდაპირი ზემოქმედება ნაყოფზე, არამედ დედის ორგანიზმში 

გამოწვეული პათოლოგიური ცვლილებების ერთობა. დადგინდა, რომ 

ჰიპერტერმიაზე ნაყოფის რეაქცია გამოიხატება უპირველეს ყოვლისა 
პლაცენტის განვითარები“ პათოლოგიურ ცვლილებებში: ემბოიონე–- 
ბის განვითარების ანომალიები წარმოადგენს პლაცენტის ფუნქციური 

ნაკლოვანებების შედეგს. 
სხვადასხვა დამაზიანებელი ფაქტორების ზემოქმედებისადმი ემ- 

ბრიონის კრიტიკული პერიოდები“ გაძლიერებულ მგრძნობელობაზე 
პირველად ყურადღება მიაქცია მიმდინარე საუკუნის დასაწყისში C. 
L. 510CMმLძ-მა (1928), მაგრამ მხოლოდ პ. სვეტლოვმა განავითარა იგი, 

დაასაბუთა ზოგადბიოლოგიური პოზიციებიდან და წმინდა ემბრიოფი- 
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ზიოლოგიური ფაქტები დაუკავშირა დეტერმინაციას, ტერატოლოგიას, 
გენეტიკას და ევოლუციურ თეორიას. · 

ძუძუმწოვართა ონტოგენეზის ნაადრევი პერიოდის თავისებურე- 
ბების ზოგად-ბიოლოგიური და სამედიცინო პრობლემატიკის” ასპექ- 

-ტში ანალიზის საფუძველზე პ. გ. სვეტლოვმა დაადგინა პლაცენტიანი 

ძუპძუნწოვრების „განვითარებაში ორი კრიტიკული პერიოდი. პირვე- 
ლი––ემთხვევა იმპლანტაციის პერიოდს, მეორე კი-პლაცენტაციას, ადა- 

მიანში ეს ფაზები შეესაბამება განაყოფიერებიდან მეორე კვირის და- 
საწყისს და 3-6 კვირას. ნაჩვენები იყო, რომ სწორედ კრიტიკული 
პერიოდების განმავლობაში, როცა განვითარებად ემბრიონში დაქვეი- 

თებულია რეგულატორული მოქმედება, ხორციელდება განვითარების 
პროცესების დეტერმინაციის აქტები, კრიტიკული პერიოდების თეო- 
რია საფუძვლად უნდა დაედოს ონტოგენეზზე. გარემოს ზეგავლენის 
გაგებას. ამრიგად, იგი წარმოადგენს ყველა ემბრიოპათიების და მათ 
შორის მემკვიდრეობითი «დაავადებების პათოგენეზის „აგების საფუ- 
ძველს, რამდენადაც მუტაგენური ფაქტორების მოქმედებაც ყველაზე 
მეტად გამოვლინდება ამ მგრძნობიარე კრიტიკული პეროოდების დროს. 

ექსპერიმენტული გამოკვლევებისა და განვითარების კრიტიკული 
პერიოდების თავისებური შეფასების საფუძველზე პ. გ. სვეტლოვმა 
(1261) ემბრიონული დასაბუთება მისცა ადამიანის ადრეულ სტადღია- 
ზე განვითარების დაცვის საქმეს და მივიდა ორსულობის დაცვ“ს 
პრინციპების გადასინჯვის აუცილებლობამდე. 

პ. გ. სვეტლოვის ყურადღების ცენტრში იყო ადამიანის პრენატა- 
ლური სიკვდილიანობოსა და სხვადასხვა სიმახინჯეების საწინააღმდეგო 
ღონისძიებათა საკითხები. რიგ შრომებშე მან შეისწავლა მაიონიზირე- 
ბელი რადიაციის ზეგავლენა ორსულობაზუ და ნაყოფის განვითარება- 
ზე. 6. ლ. გარმაშოვასთან X1960) ერთად ჩატარებულ შრომაშე 2.5 

'დაადგინა, რომ სპსიკვდილო დოზით „დასხივებული დედა ცხოველი და 
მისი შვილებიც შეიძლებს იქნენ გადარჩენილი თუ კი ოპერაციის 
გხით რფაკეისრო გაკვეთით) გაკეთდა ნაყოფის ამოყვანა დედის ორ- 
განიზმიდან. მაშასადაზე, სისტემა დედანაყოფი ქუუფრო მგრძნობიარეა 

რადიაციის მოცემული დოზხისადმი, ვიდრე „ამ სისტემის კომპონენტე- 

ბი, ე. ი. ცალკე. დედა და ცალკე ნაყოფი. 
მნიშვნელოვანი შედეგები იყო მიღებული პ. სვეტლოვის მე 

იმ გამოკვლევეზში, რომელიც შეეხებოდა ემბრიოლოგიისა და გე3ე– 
ტიკის სახღვრებს შორის მდებარე. საკითხებს. 1959 წელს გ. ფ. კორ- 
საკოვოსთან ერთად ჩატარებულ შრომაში (დროზოფილებზე) ნაჩვენე– 
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ბე იყო, რომ დედის მიერ მიღებული საზრდოს ხარისხი ზეგავლენას 
ახდენს შვილებდზი მუტაციური ნიშნების განვითარებაზე. კმრიგად, ბუ–- 
ზებში „დადგენილი იყო ფაქტი იმის შესახებ, რომ მზობლის ორგანიზ- 

მაე ნივთიერებათა ცვლის ხასიათი ზეგავლენასს ახდენს გონადებზე, 

“თამომავლობაში ფენოტიპის შეცვლის მიმართულებით. ანალოგიური 
მოქმედება აღმოაჩნდათ აგრეთვე ტემპერატურის პირობების შეცვ- 
-ლას, ვიტამინ 8,ა:-სა და ანტიბიოტიკების რაოდენობას „და სხვა ფაქ- 
ტორებს. დადგენილი იყო ისიც, რომ ნორმალური ბუზის ჩანასახის 
(მატლის) სხეული შეიცავს სპეციფიკურ ნივთიერებას, რომლის დამა- 
ტება ზუტანტების ნასახხე იწვევს მემკვიდრეობითე პათოლოგიური 

ნიშნებ-ს ნორმალიზებას. 

ჩამოთვლილი „გამოკვლევების საფუძველზე პ. სვეტლოვმა გააკე– 
თა თეორიული და პრაჭტიკული მნეშვნელობის დასკვნები იმის შე- 
სახებ, რომ ორგანიზმის განვითარებაში გარემოს ფაქტორების ზემოქ- 
მედებით, განსაკუთრებით კრიტიკული პერიოდების «დროს, შეიძლე- 
ბა მოვახდინოთ მემკვიდრეობითი ფაქტორების გამოვლენის რეგუ- 
ლირება. ეს კი ბადებს ოპტიმისტურ დასკვნას, რომ პათოლოგიური 
მემკვიდრეობა არ არის ფატალური და შეიძლება მისი მართვა. ყოვე– 
ლივე ნათქვამი კი მოწმობს ემბრიოლოგიური გპმოკვლევების მნიშ- 
ვნელობასა და როლს ადამიანის სიცოცხლის ანტნატალური პერიო- 
დის დაცვის პრობლემის დამუშავებაში. 

სვეტლოვის სწავლებასთან სრულ თანხმობაშია სხვა მკვლე- 
ვარების მონაცემები. ასე, კ. ვილი და ვ. დეტიეს (C. #. VIII60, 
V. C. ს6(ხ1ი,, 1975) აზრით, მავნე ნივთიერებების ტრანსპლაცენ- 
ტარული მოქმედების დროს განვითარებული დეფექტის ხასიათი და- 

მოკიდებულია იმაზე, თუ ნაყოფის განვითარების რომელ სტადიაზე 

“იმოქმედა მავნე ფაქტორმა და ნაკლებადაა დამოკიდებული ამ ფაქტორის 

ბუნებაზე. მაგალითად, რენტგენის სხივები, კორტიზონის შეყვანა ან 
ჟანგბადის უკმარისობა გამოიწვევს –-კურდღლის ტუჩს ან მგლის ხახას–– 
თუ ამ ფაქტორებით ვიმოქმედებთ განვითარების ერთნაირ სტადიებზე. 
ემბრიონის განვითარების პროცესში არის გარკვეული კრიტიკული 
პერიოდები, როცა ესა თუ ის ორგანო (ან ორგანოები) იზრდება სწრაფად 
და ყველაზე უფრო მგრძნობიარეა გარეშე ზემოქმედების მიმართ. 

ამრიგად, ყოველივე. ზემონათქვამიდან გამომდინკრეობს, რო 

მიუხედავად იმისა, თუ რა ფორმის პათოლოგია წარმოიმობა--არა- 
ინფექციური, ინფექციური თუ ბანალური ნევროზული მდგომარეო- 
ბები მაინც შედეგი ემბრიონის განვითარებისათვის ყოველთვის ერთ- 
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ნაირია. მათი განსხვავება დამოყიდებულია „არა „იმდენად გამღიზია- 
ნებლის ზასიათზე, რაპდენადაც “იმაზე, თუ ორსულობის რომელ სტა- 
დიაზე განვითარდა პათოლოგია. მაშასადამე. 'დამაზიანებელი ზემოქ- 
მედებისადმი ჩანასახის არასპეციფიკური მგრძნობელობის მკვეთრი მო– 

მატების ხანმოკლე პერიოდები ემთხვევა პრენატალური ონტოგენეზის 
იმ პერიოდებს, როცა სწარმოებს ემბრიოგენეტიკური დეტერმ-ნავია, 

რომელიც შემდგომში განაპირობებს ზრდისა და დიფერენცარების 
პროცესებს. სწორედ კრიტიკული პერიოდების თეორიის გამოყენებამ 
ხელი შეუწყო ორსულობის პერიოდში კანცეროგენული 'ნივთიე#ებე- 
ბის მოქმედების საპასუხოდ სტადიოსპეციფიკურობის რეაჭციის დაღ- 

გენას. სტადიოსპეციფიკურობა ტრანსპლაცენტარული კანცეროგტუზე- 
ზეს დროს მჟღავნდება იმაში, რომ სიმსივნური ზრდის ონდუცირება 

შეიძლება ემბრიოგენეზის მხოლოდ გარკვეულ პერიოდზე ზეზოვბე- 
დებით. მკაცრი სტადიოსპეციფიკჯურობა, რომელიც «იჭნებოდა გაზო- 

ხატული უპირატესად გარკვეული ლოკალიზაციისა და ჰისტოგენეზის 
სიმსივნის განვითარებაში, არ აღინიშნება. პირიქით, ემბრიონის ტე- 

რატოგენული რეაქცია ბლასტომოგენურ ნივთიერებების მოქმედება- 
ზე მთლიანად გაპირობებულია ემბრიოგენეზის სტადიით და წინა"- 
წარ შეიძლება განვსახღვროთ გარკვეული ტიპისა და ლოკალიზაციას 
სიმახინჯის ინდუცირება. 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის მექანიზმების შესწავ- 

ლა შეიძლება აგრეთვე ე. წ. ენდოგენური კანცეროგენული ნივთიე- 
რებების პოზიციებიდან. ენდოგენური კანცეროგენული ნივთიერებები 
ეწოდება სხვადასხვა ბუნების ქიმიურ ნივთიერებებს, რომლებიც წარ- 

მოიშობიან ორგანიზმში (#. LმC2§55მყი6, 1932, 1939; და სხვ.) და რომე- 
ლთა გამოყოფა შეიძლება როგორც სიმსივნური, ისე ნორმალური ქსო- 

ვილების ექსტრაგირების გზით (ლ. მ. შაბადი და გ. ე. კლეინენბერგი, 

1939; მ. ო. რაუშენბახი, 1956; L. 51C!ი00L, 1940 და სხვ.). მაშასადამე, 
შეიძლება დავუშვათ, რომ ენდოგენური კანცეროგენული ნივთიერებე- 

ბი შეიძლება წარმოიშვას ორსულ ქალის ორგანიზმში ან თვით ნა- 

ყოფშიც, თუ კი ორგანიზმში აღმოჩნდა ასეთი სინთეზისათვის აუცილე- 
ბელი ნივთიერებები. ასეთ შემთხვევებში სიმსივნე შეიძლება განუ- 
ვითარდეს ნაყოფს დაბადებამდეც. 

ემბრიოგენეზის ეკვივალენტური ასაკების მხედველობაში მიღე- 
ბით, ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძველზე (ვ. ფ. პუჩკოვი, 
1959) შეიძლება წინასწარ ვთქვათ, რომ ადამიანებში ეფექტის გამოვ- 

ლინების ყველაზე მეტი რისკი იქნება: ემბრიოტოქსიურისა -- თუ 
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მავნე აგენტი იმოქმედებს განაყოფიერების პირველ ან 3-6 კვირის 
განმავლობაში; ტერატოგენული ეფექტისა, თუ ზემოქმედება განხო- 

რციელდება 2–-8 კვირის განმავლობაში; ხოლო სიმსივნეების ინდუ- 
ცირებისა 6-8 კვირიდან დაწყებული. მაშასადამე, აღინიშნება დამ- 

თხვევის მაღალი პროცენტი ექსპერიმენტულ მონაცემებსა და ეპიდე– 
მიოლოგიურ დაკვირვებებს შორის. ასე, ტალიდომიდის ტერატოგენუ- 
ლი მოქმედების გამოვლინებისათვის ყველაზე მგრძნობიარეა ორსუ- 
ლობის პირველი მესამედი, განსაკუთრებით კი–-4--5 კვირა (LL. 8. 

ჯგსიIიყ. 1962), რაც შეესატყვისება ვიერთაგვის მაკეობის მეორე კვი- 
რას. ქალიშვილებში და ახალგაზრდა ქალებში საშოსა და საშვილოს- 

ნოს ყელის ნათელ-უჯრედოვანი ადენოკარცინომის განვითარების შესა- 
ხებ ეპიდემიოლოგიური დაკვირვებების ანალიზმა აჩვენა, რომ მათ გა- 

ნიცადეს დიეტილსტილბესტროლის ტრანსპლაცენტარული ზემოქმე- 

დება ემბრიოგენეზის 6-––8 კვირიდან დაწყებული (#. IICხ5L და სხვ., 

1974). მაშასადამე, ამ შემთხვევაშიც აღინიშნება ადამიანისა და (კხოვე– 

ლის ემბრიონების მგრძნობელობის შესატყვისება კანცეროგენული აგენ- 

ტის ტრანსპლაცენტარული მოქმედებისადმი. 
დამტკიცებულია, რომ პლაცენტის ფერმენტული სისტემის მადე– 

ტოქსირებელი ფუნქცია ემბრიონს იცავს ტრანსპლაცენტარული კან- 
ცეროგენეზისაგან. 

რადგანაც სიმსივნეების 80% გამოწვეულია გარემოს ფაქტო- 

რების ზემოქმედების შედეგად, ამიტომ ამ ფაქტორების შეცვლით შე- 

საძლებელია შევამციროთ სიმსივნეების რიცხვი. მაგრამ არ შეიძლება 
ვიფიქროთ, რომ ეს შემცირება ნიშნავს. სიმსივნეების განვითარების 

სრულ გამორიცხვას. საქმე დ«მაშია, რომ სიმსივნის განვითარების ზო– 

გიერთი ეტიოლოგიური ფაქტორი იძლევა ერთმანეთის საწინააღმდე– 
გო მედეგს. მაგალითად, სარძევე ჯირკვლისა და საშვილოსნოს ყელის 
სიმსივნეების გამომწვევ ფაჭტორებს შორის არსებობს უკუ დამოკიე– 

დებულება. ასე, ადრე ასაკში ორსულობა იცავს სარძევე ჯირკვალს 
კიბოს განვითარებისავყან, მაშინ, როცა ასეთე ნაადრევი სქესობრივი 

ცხოვრება ხელს «უწყობს საშვილოსნოს ყელის კიბოს განვითარებას. 
რა დასკვნების გაკეთება შეიძლება ყოველივე ზემოთქმულიდან? 

4. მავნე ნივთიერების ტრანსპლაცენტარული მოქმედების შედე– 
გი, იქნება ეს ემბრიოტოქსიკური (ნაყოფის დაღუპვა), ტერატოგენუ– 
ლი (სხვადასხვა სიმახინჯის განვითარება) თუ კანცეროგენული ეფექ- 
ტი, დამოკიდებული «იმაზე, თუ ემბრიოგენეზის რობელ სტადიახე 
იმოქმედა ამ ფაქტორმა და ნაკლებადაა დამოკიდებული მის ბუნება– 
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ზე. ნათქვამი გაპირობებულია იმით, რომ ემბრიონის განვითარების 

პროცესში არის გარკვეული კრიტიკული პერიოდები, როცა ესა თუ ის 
ორგანო (ორგანოუბი) იზრდება სწრაფად «და ყველაზე უფრო მგრძნო- 
ბიარეა გარეშე ზემოქმედების მიმართ. 

2. ორსულობის პერიოდში დედის ორგანიზმზე ბლასტომოგენუ- 
რი ნივთიერებების ზემოქმედებას შეუძლია გამოიწვიოს ემბრიონის 
ქსოვილების (ორგანოების) სენსიბილიზაცია ამ ნივთიერებებისადმი 
და ამიტომ პოსტნატალურ პერიოდში მათთან განმეორებითი კონ- 
ტაქტის შემთხვევაში მიიღება პრე-და პოსტნატალური ეფექტების 
სუმაცია, ე. ი. კანცეროგენეზის გაძლიერება, რაც აღინიშნება ტერმი- 
ნით –– ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზი. 

3, ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზისათვის „დამახასიათებე- 
ლია სახეობრივი სპეციფიკურობა, რაც გამოვლინდება «იმაში, რომ 
მოცემულ სახის ცხოველში სხვადასხვა კანცეროგენული ნივთიერების 
შეყვანის შედეგად უპირატესად ვითარდება რომელიმე ერთი სახის 
სიმსივნე. აღნიმნულის საწინააღმდეგოდ, ემბრიონის ტერატოგენული 
რეაქცია კანცეროგენების ზემოქმედებაზე განისახლვრება არა მათი 
ორგანოტროპიზმით, რომელიც დამახასიათებელია მოცემული სახის 

ცხოველისათცის, არპმედ ემბრიოგენეზის იმ სტადიით, რომელზედაც 
ადგილი ჰქონდა ამ ზემოქმედებას. 

4. განვითარების მანკები არ წარმოადგენენ სიმსივნური ზრდის 
მიზეზს და ტერატოგენეზი და კანცეროგენეზი შეიძლება იყოს როზჭე- 
ლიმე ერთი ეტიოლოგიური ფაქტორის დამოუკიდებელი შედეგი.



თავი VIII 

ქრომოსომული თეორიის კრიტიკა და არაქრომოსომული 

მემკვიდრეობა 

ქრომოსომების ინდივიდუალობისთეორია. ქრო- 
მოსომების ესა თუ ის ნაკრები თავისი დამახასიათებელი თავისებუ- 
რებებით იმდენად მუდმივი ხასიათისაა ორგანიზმთა თაობებში, რომ 
მთელ რიგ შემთხვევებში მათი საზუალებით შეიძლება ორგანიზმის 
სახის დახასიათება არანაკლები სიზუსტით, ვიდრე ეს შესაძლებელია 
მოსი გარეგანი ნიშნების მიხედვით. ქრომოსომების ნაკრების ასეთი 
მუდმივობის ახსნას იბლევა ქრომოსობპების ინდივიდუალობის თეო- 
რია, რომლის თანახმად ქრომოსომების საფუძველი--ქრომონემები 

არ წყვეტენ თავის არსებობას გარკვეული სტრუქტურის ძაფების საბით 
ინტერფაზის დროსაც, თუმცა თავიანთი სინატიფისა და ოპტიკური 

თვისებების გამო არ ხერხდება მათზე პირდაპირი დაყვირვება. 
უჯრედთა გენერაციაში ქრომოსომებეს შენების მემკვიდრეობი- 

თობა უზრუნველყოფილია ქრომოსომების რეპროდექციის წესით, 
რასაც საფუძვლად უდევს ქრომოსომის ნუკლეოპროტეიდების ზუს- 
ტი ახლადწარმოქმნა. 

ყოველივე ზემოთ ნათქვამთან ერთად აღსანიშნავია ისიც, რომ 

მთელი რიგი დაკვირვებების თანახნად ადგილი აქვს ქრომოსომების 
სტრუქტურულ ცვლილებებს, რომელიც ვითარდება ან სპონტანურად, 
ან გამოიწვევა ექსპერიმენტულად. 

განსაკუთრებულ ინტერესს წარმოადგენს ქრომოსომების სომა- 
ტური რიცხვის ცვალებადობის პრობლემა ძუძუმწოვრებში. ეს პრობ- 
ლემა აგრეთვე „დაკავშირებულია ადამიანის პათოლოვიის საკითხებ- 
თან. ქრომოსომების რიცხვის ცვალებადობა, რასაც აგრეთვე უწოდე- 
ბენ სომატურ ანეუპლოიდიას, ნახეს აღამიანის სხვადასხვა ქსოვილა 
ში. ასეთი ხასიათის დაკვირვებებმა ზოგიერთ მკვლევარში გამოიწვია 
ეჭვი ქრომოსომების რიცხვის მუდმივობის საკითხში. ამ მკვლევართა 
რიცხვიდან აღსანიშნავია საბჭოთა მეცნიერი კ. ი. კოსტრიუკოვა, რო- 
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მელიც აკრიტიკებს სამედიცინო გენეტიკას და ბრალს სდებს მას, თით- 
ქოს მისი განვითარება მიდის გარემო ფაქტორების მნიშვნელობის 
უარყოფის გზით. ასეთი ახრით გენეტიკა უარყოფს ორგანიზმის კავ- 
მილს ცხოვრების პირობებთან და მიდის შინაგანი ფა1ტორების აბ- 

არლუტიზავკიაბდე, რაც წარმოადგენს მატერიალიზმიდან გადახრას. 
კ. კოსტრიუკოვა აკრიტიკებს ქრომოსომების მუდაივობის პრინ- 

ც-პს. იგი მიუთითებს იმ გარემოებაზე, რომ ორგანიზნში ყველაფერი 
იმყოფება მოძრაობაში და განვითარებაში. ცნობილია, რომ ქრომო- 
სომებზე დაკვირვება შესაძლებელია ნხოლოდ მიტოზის (კარიოკი- 
ნეზის) დროს, რომლის ხანგრძლივობა «ზომება ორიოდე საათით. 
ქრომოსომები გამოჩნდებიან პროფაზაში, ქრებიან ტელოფაზაში და 
არ აღმოჩნდებიან ინტერკინეზის განმავლობაში, რომლის ხანგრძლი- 
ვობა იხომება არა საათობით, არამედ დღეებით და კვირეებით. 

ქრომოსომების მუდნივობის თეორიას კოსტრიუკოროევა უწოდება 
მეტაფიზიკურს. ავტორის აზრით, ციტოგენეტიკოსებ- აზვიადებენ 
ქრომოსომების როლს, მიაწერენ მათ მოვლენათა მიზეზის მნიშვნე- 

ლობას. სხვანაერად, ისინი გოგლენია ერთ მიზეზს, აქცევენ მის არსად, 
რითაც ფილოსოფიურ გულუბრყვილობას იჩენენ. ავტორის „სზრით, 

სასიცოცხლო მოვლენებში ქრომოსომების მნიშვნელობის „«ამახ-ნ- 
ჯება დაკავზირებულია იმასთან, რომ მათ მიაწერენ მემკვიდრეობი- 
თობის მტარებლის როლს. 

ილამქრებს რა ქრომოსომების რიცხვის მუდმივობის წინააღმდეგ, 
კოსტრიუკოვა იმოწმებს დელა-ვალეს (L6 18 V810), რომელიც ასკვნის, 

რომ სალამანდრების უჯრედებში ქრომოსომების მუდმივობა შედარე- 
ბითია და იგი განიცდის დიდ ვარიაციას. ქრომოსომების რიცხვის ცვა- 

ლებადობა დადგენილი იყო სხვა ავტორების მიერაც მცენარეებში და 
ცხოველებმა (ავდულოვი, ჟივაგო, ხრუშჩოვი, CC. ს9LIIIყ10ი, VC- 
886 და სხვ.). 

ავტორი მიუთითებს, რომ ქრომოსომების , ცვლილებას (მაგალი- 
თად, რომელიმე წყვილის ცალის არარსებობა ან, პირიქით, ორის 
ნაცვლად სამი ქრომოსომის არსებობა) ციტოგენეტიკოსები გან“ხი- 
ლავდნენ როგორც მძიმე პათოლოგიას, რომელიც ჩვეულებრივ მთავ- 
რდება ინდივიდის სიკვდილით. მაგრამ ფართოდ ჩატარებულმა გ:- 
მოკვლევებმა არ დაადასტურა ასეთი შეხედულება. საგალითად, აღ- 
მოჩნდა, რომ რუხი ზაზუნას (ანუ ჩინურ ზაზუნას) ძირითადად ნოომა- 

ლურა დიპლოიდური ქრომოსომული ნაკრების შენარჩუნების ფონ- 
ზე, ზოგიერთ სომატურ უჯრედში მოშლილია ქრომოსომული ნაკრე- 
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ბი: ცნობილია, რომ ჩვეულებრივ ამ ცხოველის ქრომოსობების დიპ- 
ლოიდური რიცხვი ანუ 2ი=>22. მაგრამ“ დადგენილი იყო, რომ ზაზუ- 
ნას ზოგიერთი “როუჯრედი კვახიდიპლოიდურია, ე. ი. ქრომოსომების 
რეცხვი თითქოს დიპლოიდურია, მაგრამ არ შეესაბამება ქრომოსო- 

მულ ნაკრებს. ასე, მაგალითად, ერთი ქროზოსომა წარმოდგენილია 
სამჯერ, მაშინ როცა მეორე მხოლოდ ერთხელ. ამრიგად, კვახიდიეპ- 
ლოიდური ქრომოსომის რიცხვი რჩება მუღმივი, მაგრამ ქრომოსო- 
გული ნაკრები მოწლილია. გენური თეორიის თანახმად ასეთი პათო- 
ლოგია მეტად მძიმეა, მაგრამ მოტანილ შემთხვევაში მას სრულები- 
თაც არ გამოუწვევია სპჰსიცოცხლო პროცესების რაიმე დარღვევა. 

უჯრედების კულტივირების დროს ნორმიდან გადახრას განიცდის 
ჰეტეროჭრომატული მასალის რაოდენობა, დამატებითი ქრომოსომბუ- 
ლი პეტეროქრომატული სეგმენტების წარმოშობის შედეგ:დ. მათი 
წარმოშობის ასახსნელად გამოთქმული იყო მოსახრება, .რრომ ისინი 
წარმოადგენენ აუტოსომური სეგმენტების გენეტიკური ინაქტივავიის 
შედეგს, რომლებიც უჯრედში ჭარბად წარმოიშობიან. 

ცნობილია, რომ გენეტიკური ინაქტივაციის მოვლენას, რაც ც“- 

ტოლოგლურად გამოიხატება პეტეროქრომატიზაციაში, ადგილი აქვს 
ძუძუმწოვრების მდედრობითი სქესის სომატური უჯრედების ერთ- 
ერთ X--ქრომოსომაში (0ჩი0 და სხვ. 1959 წელი) და აგრეთვე ონ–- 
ტოგენეზის (ატკინსკი და სხვ. 1963; გრუმბახი და სხვ. 1963; როვლეი 
და სხვ. 1963) და ფილოგენეზის (ონო და სხვ. 1964: ვოლფი და სხვ. 
1965) პროცესში. უკანასკნელი წლების მონაცემებით გენეტიკური ინაქ- 

ტივაცია გარკვეულ პირობებში შეიძლება შეეხოს აუტოსომებსაც 
(ონო და კატანახი--1962; ფრენსტერი და სხვ. 1963; ბუტლერი. 1964, 
იუნის, 1965). 

ჩინური ზაზუნას ეჯრედების კულტივი”ების პირობებში ნაჩვე- 
ნები იყო (ა.ზ. ზახაროვი და სხვ.– 1964), რომ უჯრეღში ქრობოსომე- 

ბის რიცხვისა და კარიოტიპის სტოუქტურის ცვლილება იმყოფება გარ- 
კვეულ ურთიერთდამოკიდებულებაში. იმ უჯრედებში. რომლებშიც ქრო- 
მოსომული ნაკრები დიპლოიდურთან ახლოსაა, ქრომოსომების რიც- 

ხვის გადახ”ას დიპლოიდურიდან ადგილი აქვს ძირითადად უფრო 

წვრილი ელემენტების სარჯზე, მაზინ როცა მსხვილი ქრომოსომების 
რიცხვი იცვლება გაცილებით ნაკლებად და აქვს საწინააღმდეგო მიმა- 
რთულება. ეს მოვლენა საინტერესოა ანეუპლოიდურ უჯოღედებში ქრო- 
მოსომული ბალანსის ბუენების გაგებისათვის, ეუპლოიდერ ქრომოსო- 
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მულ ბალანსიდან გადახრის დასაშვებ საზღვრის დადგენისათვის, უჯ 
რედის გამრავლებაზე და ცხოველმყოფელობაზე ასეთი გადახრის გავ- 
ლენის გაოკვევისათვის. ცხობილია, თუ რა სერიოზულ შედეგს იძლევა 
მცენარეთა და ცხოველთა სასქესო უჯრედებში ქრომოსომების რიცხ- 
ვისა და სტრუქტურის უმნიშვნელო ცვლილებაც კი, მაშინ, როცა ავთვი- 

სებიანი სიმსივნის ან ნორმალური წარმოშობის, მაგრამ კულტივირე- 

ბის ხანგრძლივ პირობებთან ადაპტირებელი უჯრედების ქრომოსომების 
გაცილებით მეტი (ევვლილებებიც კი არა თუ არ აზიანებს უჯრედებს, 
არამედ აძლევს მათ ნორმალურებთან შედარებით სელექტიურ უპი- 

რატესობას (ლევანი და ბისელე, 1958: შუ და სხვ. 1961). აღნიშნულ 
მოვლენას დღემდე არა აქვს დამაკმაყოფილებელი ახსნა, მაშინ, როცა 

არსის გარკვევას ექნებოდა მნიშვნელობა იმ ცვლილებების შესწავლი- 
სათვის რომლებსაც განიცდის უჯრედი მალიგნიზაციის პროცესში 

როგორც 1ი VIV0, ისე 1ი VIIL0. 
ენდომიტოზური პოლიპლოიდია და „სომატუ- 

რი რედუქცია". ახლახან აღმოჩენილი იყო მეტად საინტერესო 
მოვლენა. გეიტლერმა (CCILI6L) წყლის ობობამი აღწერა ქრომოსომე- 
ბის გაორება და შემდგომი გაყრის პროცესი ისე, რომ ადგილი არ 
ქონია თითისტარას წარმოქმნას და ბირთვის გარსის გაქრობას. უჯ- 

რედის ამ განვითარების პროცესს არ მოყოლია მისი გაყოფა ·შვილე– 
ულ უჯრედებად. ამ ზოვლენას ავტორმა უწოდა ენდომიტოზი. ის შეიძ- 
ლება ისეთი ინტენსიური იყოს, რომ ქრომოსომების რიცხვი გა- 

დიდდეს ათჯერ და ასჯერაც კი. 
ძუძუმწოვართა სიმსივნეების უჯრედები როგორც ასციტურ. 

ისევე სოლიდურ სიმსივნეებში ქრომოსომების რიცხვის გაორება და 
პოლიპლოიდია საკმარისად ხშირი მოვლენაა. ქრომოსომების რიცხვის 
გაორება შეიძლება მიღებულ იქნას პოლიტენიისა და პოლისომატიის 
გზით. პირველ შემთხვევაში არ ხდება შვილეული ქრომატინების 
გაყრა, რის შედეგად წარმოიშობა პოლიტენური ქრომოსომა, რომე- 

ლიც შედგება მრავალი ძაფისაგან, მეორე შემთხვევაში შვილეული 
ქრომატინების გაყოფას მოყვება სომატური პოლიპლოიდიის წარზო- 

შობა, რომლის ქრომოსომები შედგება ნორმალური ძაფებისაგან. 
ამ ორ უკიდურეს მაგალითს შორის განსხვავება ხარისხშია, რამდე- 
ნადაცკ პოლიტენია წარმოადგენ ენდომიტოზური პოლიპლოიდიის 
მხოლოდ კერძო შენთხვევას. არის შემთხვევა, როცა ერთი და იგივე 

უჯრედში ადგილი აქვს პოლიტენიასა და პოლისომატიას. 
დიფერენცირებასთან კავშირში პოლისომატიის შესწავლამ აჩვე- 
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წა, რომ მაღალი მიტოზური აქტივობის მქონე ქსოვილები ხასიათღე– 
ბიან აგრეთვე ქრომოსომების რიცხვის მუდმივობით. ეს გაპირობე–- 
ბულია ქრომოსომების გაორებასა და უჯრედის გაყოფას შორის სინ- 

ქრონულობით. იმ შემთხვევაში, როცა უჯრედის გაყოფა წარბოებს 
უფრო ნელა, ვიდრე ქრომოსომების გაორეზა, შეიძლება წარმოიშვას 

პოლიტენია და პოლისომატია. ამასთან ერთად თუ უჯრედის გაყოფა 
სწარმოებს ქრომოსომების გაორებამდე, მამინ “შეიძლება წარმოი- 
შვას სომატური რედუქცია. 

სომატური რედუქცია მიღებული იყო ხელოვნური გზით. სომა- 
ტური რედუქცია ხშირად გვხვდება ბუნებაში და მისი სიხშირე შე- 

იძლება გადიდდეს სხვადასხვა ზემოქმედების შედეგად. 
სახის შიგნით ქრომოსომების ცვალებადი რიცხვის ასახსნელად 

ციტოგენეტიკოსებმა მიმართეს ჰიპოთეზას, რომლის თანახმად ამა 

თუ იმ ორჟანიზმისათვის 'დამახასიათებელი მოდალური რიცხვის ზე.დ- 
მეტად აღმოჩენილი ქრომოსომები ინერტულებია. 

ალნიმნულის ასახსნელად სხვა ავტორები იშველიებენ ჰორმო- 
ნებს. აღმოჩნდა, რომ სქესი, რობელსაც ხსნიდნენ მხოლოდ ქრომო- 

სომული ფაქტორებით, შეიძლება შეიცვალოს პორმონალური სისტე- 
მის მოშლის შედეგად. თითქმის სრულ ფემინიზაციამდე მისული პერ- 
მაფროდიტიზმი, შეიძლება განვითარდეს მამრობითი ქრომოსომული 
კომპლექსის არსებობის პირობებში. ასევე მდედრობითი ქრომოსო- 
მული კომპლექსი შეიძლება აღინიშნებოდეს ჰორმონალური მასკუ- 
ლინიზაციის დროს. 

თუ ბარი (M. L. 82LL, 1949) დასაწყისში არ გამო”იცხავდა სქეს- 

თან დაკავშირებელ ქრომოსომულ ანომალიების განვითარებაში ორ- 

სულობის დროს მიღებული მედიკამენტების შესაძლებელ როლს, შემ- 

დგომში მან შეცვალა ასეთი შეხედულება. ასევე მოიქცა ლენციც (L. 

LC)7). იგი წერს, რომ ახლა უკვე არ არის საჭირო ვილაპარაკოთ ენდო- 
კრინულ მიზეზებზე ანდა ემბრიონული განვითარების პერიოღში კვერც- 
ხუჯრედის პლაზმის დაზიანებებზე. ხსენებული სინდრომების ეტიოლო- 
გია ცნობილია და მდგომარეობს ქრომოსომულ ანომალიებში. 

რა შეიძლება ითქვას კოსტრიუკოვასა და სხვათა მოსაზრების შე- 
სახებ? ჯერ ერთი, ანეოპლოიდიის აღწერილი თავისებური სახე (კვა- 
ზიდიპლოიდურობა) აღინიშნება ზაზუნებში (ყოველ შემთხვევაში სად- 
ღეისოდ) და «გი მეტად იშვიათია სხვა სახის ძუძუმწოვრებში. მაგა- 
ლითად, ნორმაში თაგვის სისხლწარმოქმნის ორგანოებში (ელენთა, 

ლიმფური კვანძები, ძვლის ტვინი, თიმუსი) ყველაზე უკეთეს პრაქ- 
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ტიკულ პირობებშიც კი არ ხერხდება ანეუპლოიდური ცვლილებების 
აღმოჩენა. მეორე, სადღეისოდ დადგენილია, რომ ასეთი მონაცემების 
მნიშვნელობა გადაჭარბებულია და 'რომ ქრომოსომების რიცხვის 
მერყეობა წარმოადგენს გამონაკლისს 'და არა კანონს. ცხოველთა უმ- 
რავლესობაში ქრომოსომების სომატური რიცხვი განიცდის ვარიაციას 
ორგანიზმის მთელი უჯრედოვანი პოპულაციის მხოლოდ უმნიშვნელო 
ნაწილში. 

დაბოლოს, უნდა ხაზგასმით აღვნიშნოთ, რომ არ არის; სწორი, 
თითქოს კლასიკური გენეტიკა უარყოფდეს გარემოს მნიშვნელობას, 
პირიქით. მის ერთ-ერთ ძირითად თეზისს წარმოადგენს ინდივიდების 

გენეტიკური კონსტიტუციისა და გარემოს მუდმივი ურთიერთობის 
პრინციპი. გენების კომპლექსი, რომელიც ინდივიდმა მემკვიდრეობით 
მიიღო მშობლებისაგან, აყენებსს„ს განვითარების პოტენციური შე- 
(აძლებლობის ზღვარს. გარემოს პირობები იმის გადამწყვეტია თუ 
ამ პოტენციალური შესაძლებლობიდან რომელი გამომჟღავნდება სი- 
ნამდვილეში. საერთოდ უნაყოფოა კამათი იმის შესახებ, რომ ერთ- 
მანეთს დაუპირისპირდეს გენი და გარემო, ანუ ორგანიზმის ბუნება 
და განვითარების პირობები, რადგან არ შეიძლება ამ ორმაგი მთლი- 
ანობის არც ერთი წევრის როლის დაკნინება და უგულებელყოფა. ამას- 

თანავე ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში აუცილებელია გავარკვიოთ, 
რამდენადაა შესაძლებელი შევქმნათ ისეთი პირობები, რომლებაც 

უზრუნველყოფენ გარკვეული გენეტიკური კონსტიტუციიდან გამო- 
მავალ რომელიმე ნიშნის განვითარებას ·და, პირიქით, შეიძლება თუ 
არა შეექმნათ ისეთი გენეტიკური კონსტიტუცია, რომელიც უზრონ- 
ველყოფა რომელიმე 6ნიპნის განვითარებას თუკი ფექმნილი ი15- 
ბოდა გარემოს სპეციფიკური პირობები. 

ციტოპლაზმური მემკვიდრეობა. რა როლს თამა- 
შობს ციტოპლაზმა მემკვიდრეობაში? 

უჯრედი წარმოადგენს არა მარტო ცოცხალ ერთეულს, არამედ 
სიცოცხლის ელემენტარულ ტცრთეულსაც (როგორც ყოველგვარი ბი- 
ოლოგიური განზოგადოების დროს, აქაც არის გამონაკლისი, ეს არის 
გირუსები. ვირუსების რაობა დღესაც საკამათოა. ვირუსი ცოცხალის 
თვისებებს ამჟღავნებს მხოლოდ მაშინ, როცა ის გამოიყენებს თავისი 
პატრონის უჯრედულ ორგანიზაციას). 

არსებობს სიცოცხლის ერთეულები––უფრო პატარები და დიდე- 

ბიო ვიდრე უჯრედია. უჯრედზე უფრო პატარა სიცოცხლის ერთეუ- 
ლეჭა წარმოადგენს ქრომოსომები და გენები. „უფრო დიდები კი არის 
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ქსოვილები, ორგანოები და ა. შ. მაგრამ ყველა ამ ბიოლოგიური ერ- 

თეულებიდან უჯრედს უკავია განსაკუთრებული ადგილი. იგი ისეთი 
ყველაზე, პატარა ერთეულია, რომელსაც გააჩნია ყველაფერი კუცი- 
ლებელი ახალი ცოცხალი ერთეულის– უჯრედის წარმოსაქმნელად. 

სადღეისოდ დადგენილია, რომ უჯრედი წარმოადგენს მაღალო“- 

განიხებულ თვითმარეგულირებელ სისტემას, რომელიც თავისი სირ- 
თულით მრავლად აღემატება ყველახე რთულ ტექნიკურ კონსტრუქ- 
ციას. მიუხედავად უკანასკნელი წლების უდიდესი ბიოლოგიური მიღ- 
წევებისა არ შეიძლება დავეთანხმოთ უკიდურესი რედუქციონისტე- 
ბის აზრს, რომ ადრე თუ გვიან უჯრედის სიცოცხლე ახსნილი იქა 
მასში შემავალი ატომებისა და მოლეყულების შესწავლის გზით. საქ- 
მე იმაშია, რომ უჯრედში შემავალი ყველა კომპონენტი უურთიურთზე- 
მოქმედებს და ამიტომ უჯრედის ერთიანობა მეტია, ვიდრე მისი “რშე– 

მადგენელი ელემენტების უბრალო ჯამი. მაშასადამე, ცალკეული კომ- 
პონენტების (გენები, ენხიმები-ი სტრუქტურული ცილები და ა. შ.) 
შესწავლა სრულად ვერ ასახავს უჯრედის ფუნჭციურ ერთიანობას. 

ამასთანავე ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ უჯრედს (ისევე 
როგორც ორგანოს) შეუძლია შეასრულოს სხვადასხვა ამოცანა თავ<- 
სი სტრუქტურის შეცვლის გარეშე. სიცოცხლის სხვადასხვა პერიოდ- 
ში უჯრედი განეწყობა რომელიმე ფუნქციის უპირატეს შესრულები- 
სათვის. მაგალითად, გაყოფისათვის მზადება მოითხოვს გარკვეული 
რეაქციების ჩართვას, რომლებიც სხვა დროს მთლიანად ან ნაწილობ- 

რივ იყო შეჩე“ებული. მაშასადაზე, უჯრედის ფუნქციონირება განი- 
საზღვრება არა მარტო მისი ფიზიკური ორგანიზაციით. არამედ უჯ- 
რედშწიგნითა ინფორმაციული პროცესების სტრუქტურით. 

ცნობილს, რომ უჯრედის შემაჯგენელ ნივთიერებათა ნაწილი 
მოთავსებულია ბირთვში, სხვა ნაწილი კი–- ციტოპლაზმაში. ეს უკჯა- 
ნასკნელი შეიცავს მრავალფეროვან ორგანელებს, რომლებიც ე4თვა- 
ნეთისაგან განსხვავდეტაან როგორც მორფოლოგიუ“ად, ისე თავიან- 

თი ბიოქიმიური სპეციალიზაციით. ამ უჯრედულ არაქრომოსომულ 

კომპონენტებს ფუნქციური თვალსაზრისით ყოფენ ორ ჯგუფად: პირ- 

ველს ეკუთვნის ის ორგანოიდები, რომლებიც გამოიმუშავებენ ფიბ- 

რილურ სტოუქტურებს (განაპირობებენ უჯრეღშიგნით პროტოპლაზ- 

მეს გადანაცვლებას და აჟრეთვე თვითონ უჯრედეს მოძრაობას). მე- 

ორეს კი--ის ორგანოიდები, რომლებიც არეგულირებენ უჯრედულ 
მე ტყბოლიზმს. 
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პირველ ჯგუფს ეკუთვნის ცენტროსომები და ბაზალური გრანუ- 
ლები ანუ “ბლეფარობლასტები. 

მეტაბოლიზმში მონაწილე, სტრუქტურებს ეკუთვნის რიბოსომები, 
მიტოქონდრიები და პლასტიდები. მიტოჭონდრიები შეიცავენ უჯრე- 
დის ყველაზე მნიშვნელოვან ფერმენტებს, რომლებიც ახორციელე- 
ბენ ენერგიის განთავისუფლებასა და გადატანას. რიბოსოზმები ძირი- 
თადად მონაწილეობენ ცილოვან სინთეზში. ქლოროპლასტები (სწვა- 
ნე მცენარცებში) შეიცავენ ფოტომასინთეზირებელ აპარატს. ზემოთ 
ჩამოთვლილი არაქრომოსომული სტრუქტურების ფუნქცია კარგადაა 

შესწავლილი, დამტკიცებულია ციტოლოგიურად მათი ფიზიკური უწ- 
ყვეტლობა -და შთამომავლობაში გადაცემა. მაგრამ გარდა ამ ჩამოთვ- 
ლილი ორგანოიდებისა, უჯრედში არსებობს აგრეთვე სხვა არაჭრო- 
მოსომული სტრუქტურები, რომლებიც ხასიათდებიან მნიშვნელოვა- 
ნი ფუნქციითა და ფიზიკური უწყვეტლობით. ასეთებია: კინეტოპლას- 
ტები, ენდოპლაზმატური რეტიკულუმი და მიკროსომები, გოლჯის აპა– 
რატი, ლიხზოსომები და უჯრედული მემბრანები. 

ამასთანავე თვით ამ ძირითად უჯრედულ სფეროებში ადგილი 
აქვს მასალების სპეციფიკურ ორგანიზაციას. ცნობილია, რომ. მიტო- 
ქონდრიები ფორმით, ზომებითა და ქიმიური შემადჯენლობით გან- 

სხვავდებიან რიბოსომებისაგან, რომლებიც, თავის მხრივ, განსხვავდე- 
ბიან გოლჯის აპარატისაგან, „ციტოპლაზმური მემბრანისაგან «და უჯ- 
რედული ჭარსისაგან. არის საფუძველი ვიფიქროთ, რომ ბიოქიმიური 

პროცესების რეგულირება დამოკიდებულია ჩამოთვლილ უჯრედულ 
ორგანელების სტრუქტურულ ორგანიზაციაზე. ხაზგასმით უნდა ალღი- 
ნაშნოს «რომ მრავალუჯრედოვანი ორგანიზმის უჯრედი განსხვავდე–- 
ბა ერთუჯრედიან არსებისაგან. ერთუჯრედიანი არსება––ეს არის ორ- 
განიზზე, რომელი6ც ახორციელებს ყველა სასიცოცხლო პროცებს: 
ენერგიის გამომუშავება "დღა გპდატანა, მიკრომოლეყულების სინთეზი, 
ნივთიერებათა ცვლის რეგულაცია, ახლადწარმოქმნა, ნიშანთვისება- 

თა გადაცემა მემკვიდრეობაში და რეკომბინაცია. მრავალუჯრედოვ>- 
ნი ორგანიზმის „უჯრედი უხშირესად წარმოადგენს სპეციალიზირებულ 

სტრუქტურას, რომელსაც მთლიანი ორგანიზმისათვის „დამახასიათე- 
ბელ ბიოქიმიურ „რეპერტუარში“ შეუძლია შეასრულოს მხოლოდ 
გარკვეული როლი. „ჩვენ ვლაპარაკობთ მრავალუჯრედოვანი ორგა- 
ნიზმების უჯრედების „დიფერენცირებაზე იმიტომ, რომ ერთმანეთისა- 
გან ისინი განსხვავდებიან ფორმითა «და მოქმედებით. 

რა თქმა უნდა, დასაშვებია, რომ ამ ორგანელების მოლეკულური 
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მოწყობილობა განსახლვრულია გენეტიკური ინფორმაციით, რომელიც. 
მოცემულია უჯრედის ქრომოსომებში, მაგრამ როგორც ძველი .„დაკ- 

ვირვებები, ისე უკანასკნელ წლებში დადვენილი ფაქტები მოწმობენ, 
რომ ეს მთლიანად ასე არ არის. 

იმ ფაქტის დადგენამ, რომ გენეტიკური დეტერმინატების (გე- 
ნების) მტარებლად «თვლება ქრომოსომის ნივთიერება გააერთიანა» 

მემკვიდრეობის ექსპერიმენტული შესწავლის ორი ეფექტური მეთო- 
დი; ქრომოსომების ქცევის მიკროსკოპული შესწავლა და ცდები შეჯ– 
ვაების მიზნით. 

საკითხისადმი ასეთი ორმაგი მიდგომა მეტად ნაყოფიერი აღმოჩი- 
და. თუმცა მას აქვს თავისი უარყოფითი მხარეც ქრობოსომული 
მემკვიდრეობის შესწავლის დროს, კურადღებიდან თითქმის მთლია- 
ნად გამორიცხულია უჯრედის სხვა კომპონენტები, მაშინ როცა ჯერ 

კიდევ გენეტიკის გაფორმებისთანავე ცნობილი იყო ფაქტები, რომელ– 
თა თანახმად არ შეიძლება მემკვიდრეობაში არაქრომოსომული კომ- 
პონენტების როლის იგნორირება. 

თანდათანობით დაგროვდა მონაცემები თროომლებიც მოწმობს, 
რომ არსებობს ქრომოსომების გარეშე, მემკვიდრეობითი სისტემაც. ეს 

სისტემა შედგება განსაკუთრებული კლასის გენეტიკური დეტერმი- 
ნაზტებისაგან, რომლებიც მოთავსებული არიან ქრომოსომების გარეთ 
და რომელთა გაანალიზება შესაძლებელია (რ. სეჯერი, 1966). თითოე>- 

ული დეტერმინანტი წარმოადგენს ცალკე ელემენტს, ნაწილაკს. ყველა 
ისინი პერიოდულად განიცდიან რეპლიკაციას და გადაეცემიან ერ- 
თი თაობიდან მეორე თაობას. მათ შეუძლიათ განიცადონ მუტაცია 
და შეუძლიათ შეცვალონ უჯრედის სხვადასხვა ნიშანი. არ არის გა- 
მორეცხული, რომ ისინი, ქრომოსომული გენების ანალოგიურად, შედ– 
გებიან ნუკლეინის მჟავისაგან მართალია «ისინი სრული უფლებით 
იწოდებიან ქრომოსომისგარე გენებად, ძმაგოაპმ დღემდე ვერავინ შეს 
ძლო ამ „დეტერმინანტების „გამოყოფა. 

ზოგჯერ შეუძლებელი ხდება მოვახდინოთ არაქრომოსომული მემ- 
კვიდრეობის დიფე“ენცირება. ამ საქმეში დიდ სიძნელეს ქმნის ინფექ- 
ციის ზოგიერთი შემთხეევა, როცა უჯ”ედში ბინადრობენ სიცოცხლის 

ისეთი ფორმები. რომლებიც თავიანთი ზომებით იმყოფებიან მოლე- 
კულურ დონეზე. ამასთან დაკავშირებით ვ. ლ. რიჟკოვი (1960, 1965) 
ხაზს უსვამს. რომ არ შეიძლება ინფექცია და სიმბიოზი ავრიოთ მემკვი- 
დრეობასთან. რიჟკოვის შეხედულება ემთხვევა ჟ. ჟინსკის (ჰ. L. )Lი1:5, 
1964, 1966) შეხედულებას. სიმბიოზი მოლეკულურ დონეზე ზოგჯერ 
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ძნელია განვასხვავოთ მემკვიდრეობისაგან, თუმცა მათ შორის არსებობს 

პოინციპული განსხვავება. ასეთ შეხედულებას იზიარებს ავტორთა 
უმოავლესობა (6. 1გ!(სი), 1964; L. IIეყიIიიიი. 1964: და სხვ.) 

ცნობილი ჰოლანდიელი გენეტიკოსი სირკსი (M. §5I”L5, 1959) 

მიუთითებს, რომ მემკვიდრეობის მთავარ ორგანოდ ჰეკელმა აღიარა 
ბირთვი ჯერ კიდევ 1866 წელს, ე. ი. იმ წელს, როცა გ. მენდელმა გამოა- 

ქვეყნა თავისი პრაქტიკულად უცნობი შოომები. 

არ არის სწორი შეხედულება, რომ თითქოს კლასიკური გენეტიკა 
უჯრედის ბირთვს განიხილავდეს როგორც მემკვიდრეობის ერთადერთ 
მტარებელს. არაქრომოსომული მემკვიდრეობის აღმოჩე ნა ითვლება მეც- 
ნიერული გენეტიკს დამაარსებლების დამსახურებად. ასე, კორენ- 
სმა (>. C0ეI”005), რომელმაც განმეორებით აღმოაჩინა მენდელის კანო- 

ნები. ჯერ კიდევ 1924 წელს, შეისწავლა დედალ მცენარეებში სქესის 
ნიშნების გადაცემა დედის ხაზით ღა გამოთქვა აზრი, რომ ასეთი შემ- 

თხვევები არავითარ შემთხვევაში არ შეიძლება ახსნილ იქნას მენდელის 

კანონებით. 1903--1909 წლებში კოოენსმა დ. ერთღროულად ბაურ; 
მა (C. ნვს.) აღწელეს პღელფოთლოვნება, რომელიც მემკვიდრეობით 

გადაეცემა ციტოპლაზმისა ან პლასტიდების საშუალებით. ამრიგად ჯერ 

კიდევ მენდელიზმის გარიჟრაჟზე წარმოიშვა სწავლება არა ქრომოსოგული 

მემკვიდრეობის შესახებ და იქნებოდა არამართებული მენდელიზმის- 

ათვის მიგვეწერა ასეთი მემკვიდრეობის ცარყოფა. 

- 1940 წლიდან ცნობილია, რომ მუტაციის შედეგად ზიანდება ფო- 

ტომასინთეზირებელი აპარატი მწვანე მცენარეებში. ერთი ასეთი მუ- 

ტაცია ხასიათდება ალბინოსური (უქლოროფილო) ქლოროპლასტის 

წარმოზობით. მაგრამ ამ მუტაციძს ადგილი არის არა ქრომოსოზული 
გენი, არამედ მემკვიდრეობითი დეტერმინანტი, რომელიც მოთავსე- 

ბულია თვით ქლოროპლასტში. ეს კი ლაპარაკობს იჭის სასარგებლოდ, 

რომ მემკვიდრეობაში გარკვეული როლი ეკუთვნის ცეტოპლაზმასაც. 

უჯრედის კვლავწარმოქბნისათვს აუცილებელია, რომ ახლად 
არმოიქ5ნას ყველა მისი ნაწილი. ციტოგენეტიკურად ნაჩვენები იყი, 

რომ ზუსტ გაორებას განიცდის უჯრედის მხოლოდ ისეთი ნაწილები, 

როგორიცაა ქრომოსომები და მათში განლაგებული გენები. იყოფიან 

თუ არა უჯრედის არაქრომოსომული კომპონენტები უჯრედიეს დაყო- 

ფის დროს და თუ იყოფიან როგორია მექანიზმი? 
ზოგჯერ ხდება იმის დანახვა, რომ უჯრედის გაყოფის დრო), არა- 

ქრომოსომული კომპონენტები განაწილდებიან რაოდენობის თვალსა- 
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ზ%რისით უთანაბროდ, მაგრამ ეს სრულებით არ ნიშნავს, რომ ეს 
განაწილება ხარისხობრივი თვალსაზრისითაც “უთანაბროა. სიცოც- 
ხლის უწყვეტლობისათვის საჭიროა ისეთი არაქრომოსომული მასა- 
ლის არსებობა, რომელიც ქრომოსომებს არ ქმნის, მაგრამ რომლის 
გარეშე ქრომოსომებს არ შეუძლიათ გამრავლება იზოლირებული 
ქრომოსომები ამჟღავნებენ ცხოველმყოფელობის ნაკლებ ნიშნებს, 
ვიდრე, იხოლირებული არაჭროზოსომული კომპონენტები. «უკანას- 
კნელებს გარკვეული ხაპრისხით შერჩებათ უნარი ზოგჯერ დაიწყონ 
გაყოფაც კი, მაშინ როცა უჯრედიდან ქრომოსომის გამოყოფა არზა 

მარტო აზცირებს მისი გაყოფის უნარს, არამედ, როგორც წესი, იწ- 
ვევს მის დაღუპვა. ამრიგად, არაქროზოსოზული კომპონენტების 
ახალწარმოქმნა წარმოადგენს აუცილებელ პირობას იმისათვის, რ–მ 

აესაძლებელი გახდეს უჯრედის გაყოფა, ' 
თუ ჩვენ მივიღებთ უჯრედის მემკვიდრეობითი მასალის დაყოფას 

ქროზბოსომულად და არაქრომოსომულად, მაშინ საჭირო ხდება შემო–- 
ღებულ იქნას სპეციალური ტერმინოლოგია, რომელიც “უნდა გამოხ- 
ტავდეს ამ ორ სისტემას შორის მსგავსებასა და განსხვავებას. 

პ. მიხაელისის (L. MICჩM0011§, 1954) და ჟონსის (ჩ. L. ჰიიI§, 1960) 

მიერ მოწოდებული იყო, რომ ანალოგიურად ტერმინ გენომისა, შემოღე- 

ბული იყოს ტერმინი პლაზმონი, რომლის ქვეშ იქნება ნაგულისხმევი უჯ- 

რედის მთელი არაქრომოსომულე მასალა. ტერმინი პლაზმონი გენეტი- 

კაში პირველად შემოიტანა ფ. ვეტმტეინმა (I. V0ი VVCLI5I6(ი) 1924 
წელს, მემკვიდრეობის «მც– ისი ე–თიული, რომელთაგან შედგება პლა- 
ზმონი. იწოღება პლაზმაპენალ. ეს ტერმინი მოწოღებული იყო ს. დარლი- 

გტონის (C. ჩ. 0მIIIთIი) მიერ 1939 წე–ს. პლაზმაგენი ისეთ და- 
მოკიდებულებაშია პლაზმონთან. როყორც გენი გენომთან. ზოგიერთი 
ავტორი პლაზმაგენებ, ყოოს რამდენ-მე ჯგუფად იმის მიხედვით, თუ 

რომელ სუბუჯეღელ კომპონენტშია მოსალოღნელი მათი ლოკალი- 
ზება. 

არაქრომოსომულ მემკვიდრეობას შრომები მიუძღვნეს გენეტიკო- 
სებმა: მ. სირკსმა, პ. ღაღლინგტონმა., ო. ღენერმა (0. #V06იI16,. 1941, 
1946) და სხვ. განსაკუთოებით აღსანიშნავია მიხაელისი (1954, 1957) 

და ჟ. ჟინსკი (1964). მიხაელისმა გამოკვლევები დაიწყო 1924 წლიდან 
და აჩვ,ნა, რომ ციტოპლაზმის გზით ნიშნების გადაცემას შეიძლება 

ადგილი პქონდეს 25 თაობის მანძი–ზე. 

თავისთავად იგულისხმება რომ მემკვიდრეობის მტარებლები შე- 
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იძლება იყოს უჯრედის მხოლოდ ის ელემენტები რომლებიც წარმოი–- 

ქმნებიან თავისივე მსგავს ელემენტებისაგან. ე. ი. ის ელემენტები, 
რომლებიც ხასიათდებიან ფიზიკური უწყვეტლობით. ხშირად უარყოფ–- 
დნენ ფიზიკურ უწყვეტლობას მიტოქონდრიებისა და პლასტიდები- 

სათვის. უჯრედის გაყოფის პროცესში ძალიან ძნელია დავუკვირდეთ 
მიტოქონდრიების გაყოფას მათი მრავალოიცხოვნობის გამო, თუმცა 
ასეთი შესაძლებლობა დასაშვებია. ჩვენი საუკუნის სამოციან წლებში. 
მოხერხდა უჯრედიდან გამოყოფილ მიტოქონდრიების გაყოფაზე დაკვი- 

რვება (LI. L60ი, §. C00L. 1956), პლასტიდების მიმართ არავითარ ექვს 
არ იწვევს მათი ფიზიკური უწყვეტლობა (II. 51სხხი. 1962). 

არაქრომოსომული მემკვიდრეობის შესწავლის საქმეში უდიდე–- 

სი მნიშვნელობის ფაქტს წარმოადგენს დნმ აღმოჩენა პლასტი- 

დებში. მიტოქონდრიებში და კინეტოსომებში.: აღნიშნულ ორგანოი- 
დებში დნმ-ს არსებობაზე მიუთითებდა ძველი გამოკვლევებიც, მაგრამ 

ეს საეჭვო იყო უკანასკნელ დრომდე, ვიდრე ”ადიოავტოგრაფიულად 
არ იქნა ნაჩვენები დნმ-ს ე“თ-ერთი ელემენტის, კერძოდ თიმინის არ- 

სებობა პლასტიდებში და მიტოქონდრიებში. ასე, ტ. ბერიძემ თანაავტ. 
(1965) და VV. 5M000-მა თანაავტორ. (1965) ერთად დნმ გამოყვეს თამ- 

ბაქოსა და უმაღლეს მცენარეთა პლასტიდებიდან ხოლო შნეიდერმა 
და კუფტმა (VV. 5ხიC!ძCI, L. ILსIL. 1966) აჩვენეს რომ ვირთაგვას 

ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიებში ადენინი და თიმიდინი მეტი 

რაოდენობითაა, ვიდრე ბირთვში. 

რადააქტიური თიმიდინით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა აჩვენა, როომ 
იგი 10-ჯერ უფრო აქტიურად ჩაერთვება მიტოქონდრიებში, ვიდრე 

ბირთვში. შემდგომ გამოკვლევებში დნმ აღმოჩენილი იყო ქათმის ემ- 
ბრიონის გულისა და ღვიძლის მიტოქონდრიებში (M. I2მხ1ი0V/!L7 CL გ!, 

1965) და ა. შ. ამასთანავე დადგენილი იყო, რომ მიტოქონდრიების დნმ 

განსხვავდება ბირთვულ დნმ-საგან დიდ ინტერესს წარმოადგენს იმის 
დადგენა, რომ თაგვის მიტოქონდრიებში არის ორი ტიპის რნმ: ერთი ტი- 
პი წარმოქმნის ჰიბრიდულ ძაფებს მხოლოდ მიტოქონდრიებთან, მეორე 

კი--მხოლოდ ბირთვულ დნმ-თან. მაშასადამე. მიტოქონდრიალური· 

რნმ ორგვარი წარმოშობისაა: ნაწილი განიცდის სინთეზირებას მიტო- 

ქონდრიების დნმ-ზე, ნაწილი კი წარმოიშობა ბირთვისაგან. მიტოქონ- 
დრიალური დნმ არ წარმოქმნის ჰიბრიდულ ძაფებს ბირთვულ დნმ- 
სთან, რაც ამტკიცებს მის დამოუკიდებლობას. გარკვეულ ტემპერატუ- 
რამდე შეთბობის შემჯეგ (დნმ „ლღობის ტემპერატურა“) დნმ-ს ორმა- 
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გი ძაფი იშლება გარკვეულ ძაფებზე, რომლებსაც სწრაფი გაცივების 

დროს შეუძლიათ განიცადონ რენატურირება, ე. ი. ისევ შეერთდნენ 
წყვილებად. რენატურაციის უნარით აღჭურვილია ვირუსებისა და ბაქ- 
ტერიების დნმ, მაშინ როცა ძუძუმწოვრების ბირთვების დნმ ასეთ უნარს 
მოკლებულია. აღმოჩნდა, რომ ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების 
მიტოქონდრიალური დ5მ აგრეთვე აღჭურვილია რენატურაციის უნა- 
რით. 

დაბოლოს საჭიროა აღინიშნოს, რომ ზოგიერთი ავტორი ციტოპ- 

ლაზმატურ ორგანოიღებში დნმ აღმოჩენის თვით ფაქტში ხედავს იმის 
დამტკიცებას, რომ ეს ორგანოიდები მონაწილეობენ მემკვიდრეობაში 

Xნ. V/CIVIC, 1964 და სხვ.). ვ. ლ. რიჟკოვის (1966) აზრით, ასეთი მტკი- 
ცების საჭიროებაც არ არის, რადგან ცნობილია, რომ ზოგიერთი ვირუსი 

საერთოდ არ შეიცავს დნმ-ს და მიუხედავად ამისა გამრავლების დროს 
ინარჩუნებს თავის სახეობრივ სპეციფიკურობას. ავტორი ფიქრობს, 

„რომ ციტოპლაზმის ორგანოიდებში დნმ-ს არსებობა უნდა განვიხილოთ 
მემკვიდრეობაში ამ ორგანოიდების მონაწილეობის არა დამამტკიცებ- 
ლად, არამედ იმის მაჩვენებლად, რომ ციტოპლაზმის ორგანოიდებს მემ- 

კვიდრეობითი ინფორმაციის გადაცემისათვის შეუძლიათ გამოიყენონ 

დნმ. 
უორდლოუს (C. V/მIძ10V) დასაშვებად მიაჩნია გენების არსებობა 

არა მარტო ბირთვში, არამედ პროტოპლაზმის ელემენტებშიც. მიუხედა- 
ვად ამისა იგი სვამს საკითხს-–ითვლება თუ არა გენი გენეტიკური ინ- 

ფორმაციის ერთადერთ წყაროდ? ამ ღა სხვა საკითხების განხილვისას 
საჭიროა გამოვიდეთ იქიდან, რომ ალბათ, გენები წარმოიშვნენ პირვე- 

ლადი ორგანიზმების შინაგანი დიფერენცირების შედეგად და რომ პირ- 

ველადი ორგანიზმები არ არის გენების გაერთიანების შედეგი. 

უჯრედის ესა თუ ის არაქრომოსომული კომპონენტი ითვლება გე– 
ნეტიკური «ინფორმაციის მტარებლად. 

საჭიროა ციტოლოგიური მონაცემებით დავამტკიცოთ მისი ფი- 

ზიკური უწყვეტლობა. მაგრამ მარტო ეს არ არის საკმარისი, საჭიროა 

დავამტკიცოთ აგრეთვე ამ ელემენტის გენეტიკური უწყვეტლობაც. 
ამისათვის აუცილებელ წინაპირობას წარმოადგენს მუტაციის წარმო- 

შობა, რომელიც შეცვლის ფუნოტიპს. 
უჯრედების დიფერენცირებისა და მორფოგენეზის ინფორმაცია- 

ში პროტოპლაზმური ორგანელების წილი “«რუფრო მეტია, ვიდრე ეს 

მიღებულია სადღეისოდ. ეს საკითხი საინტერესო ხდება უკანასკნელი 
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მონაცემების თანახმად, რომლებიც შეეხება ბირთვის გადანერგვას. 
ზიგოტაში ან დიფერენცირებულ უჯრედში, ზოგჯერ ბირთვს გადანერ- 
გავენ ისეთ უჯრედში, რომელსაც აქვს სხვა გენური (ანუ ქრომოსო- 
გული) ნაკრები, ზედარებით იმ უჯრედთან„ რომლისგანაც აღებულია 
ბერთვი. ამ გამოკვლევების მიხანია ნათელი გახადოს შეინარჩუნებს 

თუ არა ციტოპლაზმა გარკვეულ ავტონომიას საკუთარი თავის დი- 

ფერენცირების საქმეში, თუ იგი მთლიანადაა დამოკიდებული მასშია 
შეტანილ ბირთვზე? აღნიშნულ საკითხებს უშუალო კავშირი აქვს 

სომატური უჯრედების დიფერენცირების საკითხებთან. 

სომატური უჯრედების დიფერენცირება. ქრომო- 

სომების რიცხვისა და მორფოლოგიის მუდმივობა სომატურ უჯრედებ- 

ში იმას ამტკიცებს, რომ არ არსებობს კავშირი დიფერენცირების პრო- 

ცესსა და ციტოლოგიურად გამოვლინებულ ქრომოსომულ აბერაციებს 

«ორის. დეტერმინაციისა და დიფერენცირების პროცესში უჯრედების 

მოწესრიგებული (მიმართებითი, მიზანშეწონილი) ცვლილებების ახსნა 

არ შეიძლება მუტაციებითა და ქრომოსომული აბერაციებით, ამას 

ამტკიცებს ისიც, რომ უკანასკნელები ატარებუნ შემთხვევით (არაში- 
მართულ) ხასიათს. 

ჩვენი საუკუნის 30-იან წლებში ნაჩვენები იყო, რომ სომატური უჯ– 
რედების ბირთვი ზიგოტის ბირთვის იდენტურია, რომ არსებობს კავშირი 
ღეტერმინაციისა და დიფერენცირების პროცესებსა და ცნობილ მუტა- 
ციების ტიპებს შორის. ასეთი დასკვნა შემდეგში დადასტურებული იქ- 

ნა ბიოქიმიური გამოკვლევებით (§. IXLL, 1960), რომლებშიც ვერ აღმო- 

აჩინეს განსხვავება სხვადასხვა სპეციალიზირებული უჯრედების (ვი- 

რთაგვას ტვინი, ღვიძლი, ელენთა და ა. შ.) ბირთვებიდან იზოლირე- 

ბული დნმ-ს ბუნებასა თუ თვისებებში. 

მიუხედავად ამისა 60-იან წლებამდე მაინც გადაუწყვეტელი რჩე- 
ბოდა საკითხი იმის შესახებ–- ხდება თუ არა ემბრიოგენეზის პროცესში 
სომატური უჯრედების ბირთვებში რაიმე პრინციპულად შეუქცევადი 

ცვლილებები, რომლებიც საფუძვლად უდევს სტაბილურად დიფერენ- 
ცირებული უჯრედების ტიპების ჩამოყალიბებას. ამ საკითხის გადაწ- 
ყვეტა ეკუთვნის ჟ. გორღონსა და სხვა მკვლევარებს (1. 8. CსLძ6ი. 1962: 

C. C. Cგჩგი CL მ1., 1966), რომლებმაც განახორციელეს ამფიბიების 

ბირთვების ტრანსპლანტაცია. ამ გამოკვლევებში ამფიბიების სხვადა- 
სხვა ქსოვილის სომატური უჯრეღებიდან იზოლირებული ბირთვები 

,მიკროპიპეტის საშუალებით შეყავდათ ენუკლეირებულ გაუნაყოფიე- 
რებელ კვერცხუჯრედში და დადგინდა, რომ ამ გზით მიღებული ბირთვ- 
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ციტოპლაზმური „ჰიბრიდების“ ნაწილმა საწყისი მისცა ნორმალურად 
ფორმირებული ღა ფერტილური (მთამომავლობის მოცემის უნარია- 
ნი) ინდივიდების განვითარებას. 

ხსენებული ავტორეასის გამოკვლევების საფუძველზე გადასინჯუ- 
ლი იყო ცნობილი მკვლევარების რ, ბრიგისისა და ტ. კინგის (L» 8-Iყყ5ა 
მიძჰ.I. IIიჟ, 1952, 1957) გამოკვლევები, რომელთა თანახმად დაწყე- 

ბული გვიანი გასტრულის პერიოდიდან სომატური უჯრედების ბირთვე- 
ბი ენუკლეირებულ კვერცხუჯრედებში გადანერგვისას კარგავე ნ უნარს 
უზოუნველყონ ბაყაყის (Mმიძ ი201005) ჩანასახის ნორმალური განვი- 
თარება. 

ზემოთ მოტანილი მონაცემების საფუძველზე ღამტკიცღა, რომ 
სომატური ეჯრედები ატარებენ იგივე გენეტიკურ ინფორმაციას, რას- 
აც ზიგოტა და საბოლოოდ გარაწყდა საკითხი ღეტერმინაციისა და დი- 
ფერენციოების პიოოცესში წარმოშობილი სომატური უჯრედების ბირ- 
თვების ყველა ცვლილებების პრინციპულად შექცევადობის შესახებ. 

ონტოგენეზისა და დიფერენცირების პროცესებში სომატურ უჯრე- 

დებში, მიუხედავად მათი გენეტიკური უცვლელობისა, ვითარდება 
სტრუქტურის, ფუნქციის, ფერმენტული აქტივობის, ანტიგენური 
სპეციფიკურობის და სხვ. ცვლილებები. მართალია ეს ცვლილებები 
ზოგჯერ საკმარისად მტკიცედაა გამოხატული და არ იკარგებიან მთლია- 
ნად ხელოვნური კულტივირების დროსაც კი (C. CIიხ§5ა!(C1I, 19543). 
მაშასადამე, სომატურ უჯრედებს შორის განსხვავება გაპირობებულია 
არა მარტო ორგანიზმის მხრივ უჯრედებზე ზემოქმედებთ (უჯრე- 
დისათვის ეს არის გარემოს ზემოქმედება). ამ ცვლილებების არსი (ეჭვს 
გარეშეა, რომ იგი მემკვიდრეობითია, რადგან გადაეცემა თაობიდან თა- 
ობას უჯრედების გამრავლების დროს) შეიძლება განსხვავებულია. მა- 
გრამ მიუხედავად ამისა, ისინი შეიძლება გაერთიანებული იყოს ერთი 
სახელწოღებით „ეპიგენეზური ცელილებებ““ (8. =იხს«(, 1958: ი, მ. 
ოლენოვი, 1967). 

„ როცა ლაპარაკია უმაღლესი ცხოველების სომატურ უჯრედებ- 
ზე „და მათ ცვლილებებზე საჭიროა გვახსოვდეს ცხოველთა ქსოვილი. 
ვანი ორგანიზაციის ზოგადი პრინციპი. ეს პრინციპია ისტორიულად 
განმტკიცებულ ქსოვილთა ურთიერთგამაპირობებელი კავშირი. ამ 
პრინციპის თანახმად ქსოვილების ევოლუციური მიმართულება გან- 
სხვავდება ცხოველთა ევოლუციის მიმართულებისაგან. „ეს განსხვა. 
ვება მდგომარეობს იმაში, რომ სხვადასხვა ტიპის ცხოველთათვოს და- 
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მახასიათებელი ნივთიერებათა ცვლის საერთო პრინციპის გამო, ქსო- 

ვილთა ევოლუცია ატარებს პარალელურ (ანუ კონვერგენტულ) ხასი- 
ათს, მაშინ როცა „ცხოველთა ევოლუცია დივერგენტული ხასიათისაა. 

ეს კანონზომიერება აღმოჩენილი იყო ა. ა. ზავარზინის მიერ. იგი 
არკვეს ქსოვილოვანი ევოლუციის ძირითად არსს და გამოხატავს 
ცხოველთა ქსოვილოვანი ორგანიზაციის ზოგად პრინციპს “ორგანუ- 
ლი სამყაროს მთელი ევოლუციის მანძილზე ეს პრინციპი წარმოად- 

გენდა დედამიწაზე არსებულ პირობებისადმი ცხოველთა ადაპტაციის 
ოპტიმალურ ფორმას. ეს ადაპტაცია ემსახურება ცხოველთა უჭრე- 
დული შენების გამოვლინებას. 

ამრიგად, ცხოველთა უჯრედულ ორგანიზაციაში ქსოვილები ასა- 
ხავენ სიცოცხლისათვის აუცილებელ ისტორიულად გაპირობებულ 
სისტემურობას. ეს სისტემურობა ზოგადი პისტოგენეზის პრინციპის 

ფარგლებში განსახღვრავს უჯრედოვანი დიფერენცირების პროცესს, 
რაც გამოვლინდება ორგანიზზის მრავალფეროვან მოქმედებაში. ამ 

მოქმედების საფუძველს კი წარმოადგენს ნივთიერებათა ცვლა ორგა- 
ნიზმსა და გარემოს შორის. 

ორგანიზმთა ევოლუციის დამოციდებულება ქსოვილთა ევოლუ- 
ციისადმი განხილული უნდა იქნას მთელისა და “ნაწილის „ურთიერთ- 
დამოკიდებულების ასპექტში. ამასთან «დაკავშირებით კი აუცილებე- 

ლია გავარკვიოთ ბუნებრივი შერჩევის როლი ქსოვილთა სისტემების 
ევოლუციაში. „ბუნებრივი შერჩევის საგანს წარმოადგენს ორგანიზმის 
უჯრედოვანი შენების ის ცვლილებები, რომლებიც განაპირობებენ მის 
მაღალ ცხოველმყოფელობას და გადარჩენას არსებობისათვის ბრძო- 
ლაში. 

საყოველთაოდაა აღიარებული, რომ ბუნებრივი შერჩევა წარმო- 
ადგენს ქსოვილოვანი ევოლუციის ფაქტორს, მაგრამ არ არის ნათელი 
მისი მოქმედების ხასიათი. გასარკვევია საკითხი იმის შესახებ--წარ- 
ზოებს უშუალოდ ქსოვილებისა და მათი ურთიერთმოქმედების ბუ- 
ნებრივი შერჩევა თუ იგი ხორციელდება გაშუალებულად ორგანიზ- 

მების ევოლუციის შედეგად. შეუძლია თუ არა ქსოვილებს უშუალოდ 
დაუკავშირდნენ გარემოს, განიცადონ ერთდროულად შერჩევის რო- 

გორც პირდაპირი, ისე გაშუალედებული გავლენა? 
ცხოველთა ზოგად ორგანიზაციის ხარისხსა და მისი ცალკეული 

ქსოვილოვანი სისტემების სირთულეს შორის შეუსაბამობა არ შეიძ- 
ლება ახსნილი იქნას ქსოვილთა უშუალო სელექციით. ეს მოვლენა 
გასაგები ხდება თუ მხედველობაში მივიღებთ ქსოვილების განვი- 
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თარების თავისებურებებს, რომლე-ც შეადგენენ ქსოვილოვანი ევგო- 
ლუციის ზავარზინისეულ თეორიას. ამ თეორიის თანახმად, ევოლუ- 
ციის პრრ–ეესში ქსოვილების გართულება ან გამარტივება დაკავში–- 
რებულია მათი ფუნქციის ინტენსივობის ცვლილებებთან. ქსოვილთა 

ევოლუციის თავისებურებების ცხოველთა “ორგანიზმების ევოლუ- 
ციასთან მედარებისას ცხადი ხდება, რომ არ არის ტოლფასოვანი ბუ- 
ნებრივი შერჩევის როლი პირველ და მყორე შემთხვევაში (ს. ი. შჩელ– 
კუნოვი, 1977). ცხოველთა ევოლუციის პროცესში ზოგი ქსოვილო- 

ვანი სისტემა ხდება მრავალფეროვანი, ზოგი კი მარტივდება ან რჩე–- 
ბა გარკვეული ხარისხით სტაბილური. რამდენადაც ქსოვილთა თი- 
თოეული სისტენა წარმოადგენს 'ორჟანიზმის ინტეგრირებულ. ნა- 

წილს, ანდენად ზათი უშუალო სელექცია ცალკე არ წარმოებს. მიუ- 
ხედავად ამისა შერჩევის საგანს ყოველთვის წარმოადგენს ქსოვილო- 
ვანი «ორგანიზაციის ესა თუ ის ცვლილება, რომელიც პასუხობს ორ- 
განიზმი, გაწონასწორებას „განვითარების პირობებთან „და აპირობებს 
ორგანიზჭის ცხოველმყოფელობას. ამ პროცესში ცხოველის ორგანი- 

ზეს ქსოვილოვანი ორგანიზაციის ზოგადი პრინციპი წარმოადგენს 
იმ ურყევ საფუძველს, რომელზედაც შესაძლებელია ორგანიზმის” ცვა- 
ლებაღოპა. ბუნებრივი შერჩევის გბით განვითარებული ცვლილებე- 
ბი ა5 წ:იშლება ან მთლიანად თუ ნაწილობრივ გადადის შთამომავ- 
ლობ.შ-. ამრიგად, ქსოვილოვანი ევოლუციის ზავარზინის თეორია 
23-ჩ116ბს ქსოვილთა განვითარებაზე ბუნებრივი შერჩევის მგოქმე- 
დებს ორგანიზმით გამუალედებულ თავისებურებებს. 

ზოგიერთი მკვლევარის (ი. მ. ოლენოვი, 1962: IICXIV, 1937; 
და სხვ.) აზრით, ბუნებრივი შერჩევის მექანიზმი მოქმედებს უჯრედულ 
დონეზე ონტოგენეზის მთელ მანძილზე. ამის შედეგად კი სომატური 
უჯრედები მემკვიდრეობაში გადასცემენ, სხვაღასხვა მიზეზით გაპირო- 

ბებუ= ცატოტიპურ თავისებუ<ებებს. ასეთი შეხედულების მომხრეები 
თვლო2.5, რომ სომატურ უჯრედებშე შერჩევის პროცესისათვის მასა-. 
ლას წ.“მოადგენს მხოლოდ ეპიგენეზური ცვლილებები, ე. ი. უჯრე- 
დის ფენოტიპის ის ცვლილებები. რომლებიც ქმნის მის მორფოფიზი- 

ოლოგივ“ ორგანიზაციას. უჯრედის გენოტიპი კი რჩება უცელელი. 
რამე ზდგომარეობს ცვლილებების არსი უჯრედის დონეზე, რომ– 

ლებ–ც წარმოადგენენ ორგანიზმში პირდაპირი შერჩევის საგანს? ცნო- 
ბილია, რომ ორგანიზმის ყოველგვარი ცვლილება წარმოადგენს ამა 
თუ იმ მორფოლოგიურ, ფიზიოლოგიურ და ბიოქიმიურ ძვრებს, რო1- 

ლებსაც ადგილი აქვს უჯრედებში და შეეხება ქსოვილებისა და უჯრე- 
Iნ6. გ. გიორგაძე 9!



დების როგორც ორგანიზაციას, ასევე მათი კორელაციის ფორმას. ამ 
ცვლილებების შედეგად უჯრედოვან შენებაში აღინიშნება არა მარ- 
ტო გარკვეული ტიპისა (და კლასის ინდივიდისათვის დამახასიათებელი 

თავისებურებები, არამედ აგრეთვე სახეობრივი და ინდივიდუალუ- 
რი ნიშნებიც. ამასთანავე, უნდა აღინიშნოს, რომ ქსოვილებისა და უჯ- 
რედების მორფოლოგიური ორგანიზაცია მეტად კონსერვატულია და 
ბიოქიმიურთან შედარებით ნაკლებად ვარიაბილური. უნდა ვიფიქროთ, 

როზ1 ცხოველებში უჯრედოვანი სტრუქტურის ცვლილებები უფრო 
ფართოდაა გამოხატული მოლეკულურ დონეზე და მდგომარეობს ცა- 

ლების სტრუქტურისა და აქტივობის თავისებურებებში (არაადეკვა- 
ტურობაში). მართალია თითოეული ცილის სტრუქტურა გაპირობებუ- 
ლია დნმ-ს შესაფერისი გენეტიკური უბნით, მაგრამ დნმ-ს სტრუქ- 

ტურის შეუცვლელადაც გარკვეული უჯრედების მიერ სხვადასხვა გა- 
რემოებაში გამოვლინებული ბიოქიმიური თვისებები შეიძლება სრუ- 
ლიად განსხვავებული იყოს ერთმანეთისაგან. კიდევ მეტიც, ეს თვისე– 
ბები იცვლება გარემოსაგან მიღებული სპეციფიკური ქიზიური სიგ- 
ნალებისაგან დამოკიდებულებით. 

ორგანიზმში შემავალი ყველა უჯრედი ტოლფასოვანია გენეტი- 
კური თვალსაზრისით, მაგრამ მკვეთრად განსხვავებულია ერთმანე- 
თისაგნ ფუნქციურად, აქედან გამომდინარეობს დასკვნა, რომ გე– 
ნეტიკური მასალის ნაწილი მოკლებულია ფუნქციურ აქტიურობას, 
ე- ი. რეპრესიულ მდგომარეობაშია. 

ერთ-ერთაე პირველი შრომა, რომელშიც ნაჩვენები იყო თუ რა 
რაოდენობითაა რეპრესირებული გენეტიკური მასალა სპეციალიზირე- 
ბულ სომატურ უჯრედებში, იყო ქუომატინის ფრაქციული მოცილება, 

მაგ., ა. მირსკის ლაბორატორიაში ძროხის თიმუსის ლეიკოციტებიდან 

60% ქრომოტინის ამოცლა ხელს არ უშლიდა რნმ-ს სინთეზს; მაშასადამე, 

ამ უჯრედებში ყველა გენების 60% არ მონაწილეობს რნმ-ს სინთეზში, ე.ი. 
წარმოადგენს რეპრესირებულ გენეტიკურ მასალას. სხვა მონაცემებით 
ეს პროცენტი კიდევ უფრო მაღალია. მოტანილი და სხვა გამოკელევე- 
ბის შედეგები ატარებს საორიენტაციო ხასიათს. საქმე იმაშია, რომ 
სომატურ უჯრედებში გენეტიკური მასალა იმყოფება არა მარტო ორ 
(აქტიური ან არააქტიური), არამედ სამ მდგომარეობაში მაინც –– ობლი 
გატურ არააქტიურ. ფაკულტატურ აქტიურ და ობლიგატიურ აქტიურ- 

ში (#. 1IგV0ი, 8I. 56იძ1იV,, 1971). 

უჯრედის გამოყოფის დროს შვილეულ უჯრედებს შორის ციტო- 
პლაზმის ფერმენტების განაწილებამ შეიძლება განაპირობოს რაზდღე- 
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ნიმე თაობაში დიფერენცირების ნიშნების არა მარტო შენარჩუ- 

ნება, არამედ უჯრედების რედიფერენცირები” უნარი. ნათქვამი, 
ალბათ ვრცელდება რიგ ციტოპლახმურ სტრუქტურებზე, რო- 

მელთაც გარკვეული ხარისხით შეუძლიათ გადაიტანონ „მეორადი 

მემკვიდრეობითი ინფორმაცია“ და გარკვეული დროის განმავლობა– 
ში უზრუნველყონ უჯრედის გენოტიპით მიცემული მორფოლოგიუ–- 
რი რეაჭციები, მაშინაც კი, როცა ბირთვი ინაქტივირებულია ან მთლი– 
ანად ამოცლილია. მაგრამ უჯრედთა რიგ თაობაში მსგავსი არააუ- 
ტორეპროდუქცირების უნარიანი ციტოპლახმი კომპონენტების გა- 
დაცემით არ შეიძლება აიხსნას ნიშნების ხანგრძლივი (ათეულწლო- 

ბით) მემკვიდრეობითობა სომატურ უჯრედებში. 

ციტოპლაზმის ეს უნარი–-–იყოს „მემკვიდრეობითი ინფორმაციის“ 
გადამცემი, დამარწმუნებლად გამოვლინდება დედის მემკვიდრეობითო- 
ბის შემთხვევაში, როცა ინდივიდების ფენოტიპი გაპირობებულია არა 

ორივე მშობლის გენოტიპით, არამედ დედის ორგანიზმის გენოტიპით, 
რომელმაც გააფორმა ზიგოტის ციტოპლაზმის უმეტესი ნაწილი (ე. გ. 

დევიდსონი, 1972), ცნობილია აგრეთვე, რომ ზიგოტის გაყოფის პირვე- 
ლი სტადიები და ბლასტულის წარმოქმნა წარმატებით მიმდინარეობს 
ბირთვის რაიმე მონაწილეობის გარეშე (ა. ა. ნეიფახი, 1955). ცვლილე- 

ბები სომატერი უჯრედების ციტოპლაზმაში ეპიგენეზური ცვლილე- 

ბების მსგავსად, უკუშექცევადია თუ კი ცვლილება არ შეეხო მააუტო- 

რეპროდუქცირებელ სტრუქტურებს. ნათქვამთან დაკავშირებით საინ- 

ტერესო ხდება საკითხი იმის შესახებ, აქვს თუ არა ონმ-ს მოლეკულას 

უნარი მოახდინოს აუტორეპროდუქცია (რნმ-–ონმ) ანდა რეპროდუ- 

ქცია (რნმ-დნმ-რნმ). ჰიპოთეზა ი-ონმ-ს მოლეკულების აუტორეპრო- 

დუქციის შესახებ (ი. მ. ოლენოვი, 1967; ს. მ. გერშენზონი, 1965) იყო 
დამტკიცებული 1971 წელს LI. M. 16/11ე-ის მიერ, რომელმაც შეძლო 

ამ პროცესის მექანიზმის ახსნა. 

აღნიშნულმა ფრომამ ბუნებრივია გააღვიძა ინტერესი იმის შე–- 
სახებ, ხომ არ წარმოადგენს უჯრედის რნმ მისი მემკვიდრეობითობის 

მატერიკლური საწყისის ნაწილს? 
ამ საკითხისადმი მიძღვნილი გამოკვლევების შედეგები აჩვენებს 

რომ მრავალუჯრედოვანი ორგანიზმებისაგან განსხვავებით, რომელთა 
მემკვიდრეობაში გადამწყვეტ როლს. ასრულებს დნმ-ს მააუტორეპრო- 
დუქცირებელი მოლეკულები, სომატურ უჯრედებში ნიშნების მემკვიდ– 

რეობითობაზე შეიძლება გავლენა მოახდინოს გენეტიკური ინფორ- 
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მაციის ყველა რგოლმა –– არა მარტო დნმ-მ, არამედ რნმ-მ და ცილა- 

მაც კი. 
8 ამასთანავე, რამდენადაც ჭენოტიპის 'ნებისმიერი ცვლილება (მუ- 

ტაცია თუ ჭენის აქტივობის ცვლილება) თავის რეალიზაციისათვის 
მოითხოვს გარკვეულ დროს, და რამდენადაც ი-რნმ-ს და ცილის მო- 

ლეკულები არსებობენ განსაზღვრული დროის მანძილზე, ამდენად 
ნიშნების მემკვიდრეობითობა ორგანიზმის დონეზეც ზოგჯერ განიცდის 

კონტროლირებას ზოგიერთი «დაგვიანებით. ამიტომ ფენეტიკისათვის 

არ არის ახალი ის სიტუაცია, რომელთანაც საქმე გვაქვს სომატური 
უჯრედების მემკვიდრეობითობის ანალიზის დროს. პრინციპულად 
ახალია ის, რომ მხოლოდ სომატურ უჯრედებში გენოტიპი მთლიანა– 
დაა შეჯუებული განახორციელოს მრავალფეროვანი მორფოვენეტი- 
კური, ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური რეაქციები: ეს 'უკანასკნელე- 
ბი მინდინარეობს ეპიგენეზური ცვლილებების საფუძველზე, და „ამი- 
ტომ მათი ანგარიშში ჩაგდების გარეშე შეუძლებელია “როუჯრედული 

მემკვიდრეობის შესწავლა, განსაკუთრებით «დეტერმინაციის, 'დიფე- 
რენცირებისა და სომატური უჯრედების მალიგნიზაციის მოვლენების 
ანალიზი. 

სმრიგად, ბირთვი არ წარზოჯდგენს გამონაკლისს და ერთადერთ 
ფაქტორს, რომელიც განსაზლვრავს ციტოპლაზმის სტრუქტურას. მი- 

ღებული მონაცემების საფუძველზე, შეიძლება ვიფიქროთ, რომ. სპე- 

ციფიკურად (დიფერენცირებულ ციტოპლაზმას შეუძლია შეცვალოს 
მასში გადანერგილი ზიგოტის ბირთვის მდგომარეობა. „ამასთანავე არ 

არის ნათელი, იწვევს დიფერენცირებული ციტოპლაზმა გენის ბუტა- 
ციას, თუ რაც უფრო სარწმუნოა, იწვევს ბირთვში გენური აქტივო- 

ბის ზედარებით ხანგრძლივი ცვლილების ინდუცირებას. განვითარების 
პროცესში ბირთვისა და პროტოპლაზმის ურთიერთდამოკიდებულება 
ისევე რთულია, როგორც რთულია თვით განვითარება. 

შეიძლება ვიფიჭროთ, რომ არა მარტო ბირთვი და ქრომოსომები 

ზემოქმედებენ ციტოპლახმაზე. არამედ ადგილი აქვს „საწინააღმდეგო 
მოქმედებასაც: გარემოს ფაქტორები იწვევენ ამა თუ იმ (ვლილებას 
ციტოპლაზმაში და მისი საშუალებით კი ბირთვსა და ქრომოსომებ- 
ში. სულ უფრო და უფრო ხაზს უსვამენ ბირთვისა და ციტოპლაზმის 

კავშირის ორმაგ ხასიათს. ეს კავყშირი აუცილებელი პირობაა უჯრედის, 
როგორც რთული სისტემის, ეფექტური და შეთანხმებული მუშაობი- 
#Lათვის. 

რა დასკვნის გაკეთება შეიძლება ზემოთქმულის საფუძველზე? 
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თანამედროვე გენეტიკა არ ეწევა მემკვიდრეობის პროცესში ბირ- 
თვის როლის მონოპოლიზირებას, 

მემკვიდრეობითი „ცვალებადობის მატერიალურ საფუძველს ყო–- 
ველთვის (როგორც ცოცხალ სამყაროში საერთოდ, ისევე სიმსივნის 
განვითარების პროცესშიც) წარმოადგენს უჯრედთა ის კომპონენტები, 

რომლებიც აღჭურვილია აუტორეპროდუქციის უნარით. ასეთი უნა- 
რით, გარდა ქრომოსომების დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდებისა ხა- 
სიათდება, ალბათ, ზოგიერთი რიბონუკლეოპროტეიდები ან პოლირი- 
ბონუკლეოპროტეიდები (ი. მ. ოლეზოვი, 1961: და Lხვ.). სადღეისოდ 
ხელმძღვანელობენ (ი. მ. ოლენოვი და %ხვ.) უჯრედული მემკვიდრეო– 
ბის ცვლილებების შემდეგი კლასიფიკაციით: 1) ბირთვული მუტაცი- 
ები (პოლიპლოიდია, ქრომოსომული აბერაცია და სხვ.: 2) ციტო- 

პლაზმური მუტაციები და 3) ეპიგენეხური ცვლილებები (მსგავსი იმ 
ცვლილებებისა, რომლებისაგანაც იქნნება ონტოგენეზში უჯრედთა დი- 

ფერენციაციის პროცესი).



ზ% თავი IX 

/ სამედიცინო გენეტიკური კონსულტაცია 

რაიმე: დაავადებით შეპყრობილ ან ანომალიების მქონე ადამია- 
ნებს, აგრეთვე მათ ახლო ნათესავებს აინტერესებთ იცოდნენ ექნებათ 
თუ არა მათ ბავშვებს იგივე პათოლოგია. დაინტერესებული პიროვნე- 
ბის ასეთ კითხვაზე პასუხი თუნდა გასცეს საზბედიცინო ჯენეტიკურმა 
კონსულტაციამ. 

ენეტიკას არ შეუძლია აწარმოოს ანომალური გენის ნორმალიზე- 
ბა, მაგრამ სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები სულ უფრო 

და უფრო იძენენ სიზუსტეს „და მნიშვნელობას, იგი ამპჰს აღწევს იმით, 
რომ ამცირებს მშობიარობას იმ პირებში, «რომლებსაც აქვთ მძიმე და 
უკურნებელი დომინანტური ან სქესთან შებმული მემკვიდრეობითი 
ანომალიები; აგრეთვე «იმით, რომ. მნიშვნელოვნად ამცირებს ქორწი- 
ნებას იმ პირთა შორის, რომლებიც წარზოადგენენ ერთნაირი შემკვიდ- 

რეობითი დეფექტების ჰეტეროზიგოტურ მატარებლებს, პნ მშემკვოჯ- 
რეობით დამძიმებული ოჯახების ნათესავებს. 

რჰასისტული ან სოციალ-–დარვინისტული დამახინჯებების წინააღ- 

მდეგ 4რძოლის პარალელურად, სამედიცინო გენეტიკას გაცნობოლმა 

ექიმმა საღად უნდა შეაფასოს სინამდვილე: და კონკრეტულ შემთხვევა- 
ში ურჩიოს ქალს თავის შეკავება მშობიარობისავან, უპირველეს ყოვ- 
ლისა ჰუმანური თვალსაზრისით. მაგალითად, ტუბეროზული სკლერო- 
ზის ან რეტინობლასტომის «დროს არსებობს 50% საშიშროება, რომ 

ბავშვი მემკვიდრეობით 'მიიღებს რუუარყოფით ფაქტორს და გამოავ- 
ლენს მას მაშინ, როცა მიაღწევს შესაფერის ასაკს. ,კექიმმა „არ 'უნდა 
დაუმალოს მშობლებს ის რისკი, რასაც ჩაიდენენ ისინი შვილის ყო- 
ლის შემთხვევაში და ამის ,შემდეგ საკითხის გადაწყვეტა მიანდოს მათ. 
ამასთანავე „უნდა გვახსოცდეს, რომ სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულ- 
ტაციას სჭირდება ზუსტი მონაცემები. ასეთი კონსულტაცია შეუძლე- 

ბელია დაავადების ზუსტი დიაგნოზისა «და ავადმყოფის ოჯახის შეს- 
წავლის გარეშე, საქმე იმაშია, რომ არც თუ «იშვიათად მემკვიდრეო- 
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ბითი დაავადებები განიცდის “რმიტიარებას - ფენოკოპიებით. მაშასადა- 
მე, ზუსტად უნდა დადგინდეს დაავადების მემ:ვიდრეობითი ხასიათი. 
გარდა ამისა, დაავადება მემკვიდრეობაში შეიძლება გადადიოდეს 

აუტოსომურ-რეცესიულად, დომინანტურად, ან შებმული იყოს სქესთან. 
სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაცია მოითხოვს, რომ ზუსტად იყოს 

გარკვეული, თუ დაავადების რომელ ტიპთან გვაქვს საქმე მოცემულ 
ოჯახში. კმის გარეIმშე ყველა პროგნოზი «ქნება საეჭვო. მართალია, 

დაავადების მემკვიდრეობითი ხასიათის დადგენა ზოგ მემთხვევაში გა- 
მოიწვვეს მმობლების მნიშვნელოვან ტრავმირებას, მაგრა, ფშეიძლე- 
ბა, პირიქითაც, დაამშვიდოს ისინი. 

საერთოდ გენეტიკური პროგნოზირება, ისევე როგორც ნებისმი- 

ერი პროგნოზირება, ატპრებს ალბათობის ხასიათს. ეს იმას ნიშნავს, 

რომ ეჭიმის მიურ გამოთქმული მოსაზრება შეიძლება არ გამართლ- 

დეა, კოღდევ მეტიც. შეიძლება ადგილი ექნეს სრულიად საწინააღმდე- 
გო ღაქტა. მაგრამ, რადგან, ჯერ ერთი, ალბათობა ყველასათვის გა- 
საგები არ არის «და მეორეც, თუ ამას დავუმატებთ იმასაც, რომ არსე– 
ბული სტატისტიკური მონაცემებით საერთოდ მოსახლეობის 5%-სა- 

თვის მოსალოდნელია მემკვიდრეობითი დაავადებები. მაშინ გასაგე– 
ბია ის სიფრთხილე, რომელიც უნდა გამოიჩინოს ექიმზა კონკრეტუ- 
ლი შემთხვევის გადაწყვეტის დროა. 

სიტყვა „მემკვიდრეობითი დაავადება“ არ უნდა გავიგოთ პ-4დ:- 
პირი მნიშვნელობით. როცა ლაპარაკია მემკვიდრეობით დაავადებაზე, 
ეს არ ნიშნავს, რომ ყოველთვის საქმე ეხება „დაავადების გადაცემას 

მ–ობლებიდან შვილებზე. საქმე იმაშია, რომ მემკვიდრეობა იცვლება 

მუდმივად. 
ამიტომ ნებისმიერ ადამიანში სხვადასხვა ფაქტორის ზეგავლენით 

შეიძლება განვითარდეს მუტაცია, რომელსაც შეუძლია ახლად მიაცეს 
დასაწყისი მემკვიდრეობით «დაავადებას. ამრიგად, ცხადი ხდება, რომ 

მეუღლეთა (ან ვინც გადაწყვიტეს შეუღლება) ვერავითარი წინასწა- 
რი შესწავლა ვერ გვაძლევს საშუალებას ვიწინასწარმეტყველოთ შე– 
საძლებელი მემკვიდრეობითი დაავადება, რომელიც მოცემულ პირო- 
ბებში მანამდე არ აღინიშნებოდა. 

სპმედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციების მნიშვნელობა გან!ა- 
კუთრებით იხრდება ჩვენს „დროში, როცა მუშავდება ჰეტეროზიგო- 
ტული მტარებლობის აღმოჩენის მეთოდები, განსაკუთრებით ორი 
ახალი ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადების –– მოლეკულური და ქრო- 
მოსოჭული -- ფართოდ გავრცელებისა და სიხშირის გამო. მოლეკუ- 
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ლურ დაავადებებთან დაკავშირებით გენეტიკური კონსულტაციის უდა- 
დესი მნიშვნელობა გაპირობებულია არა მარტო იმით, რომ ეს. დაა- 
ვადებები (ჰემოგლობინოპათია, პირველ რიგში ნამგლისებრ–უჯჭრედო- 
ვნება და ხმელთაშუა ზღვისპირული ანემია) ადამიანთა ყველა თაო- 
ბაში იწირავს მილიონ სიცოცხლეს, არამედ იმითაც, რომ ამ დაავა– 
დეშათა პეტეროზიგოტული მტარებლობსა აღმოჩნდება შელარებით 
მარტევი გენეტიკური და ბიოქიმიური მეთოდებით. 

ექიმთა და მოსახლეობის ფართო წრეში სამედიცინო-გენეტიკუ- 
რი ცოდნის გავრცელების შედეგად ჰემოგლობინოპათიის ჰე,ხეროზი- 

გოტულ მტარებელს შეგნებულად შეუძლია გადაწყვიტოს თჟე:ას უარი 
ქორწინებაზე და ბავშვის ყოლაზე იმ პირთან რომელიც აჯრეთვე 
წარმოადგენს ჰემოგლობინოპათს. 

არსებითი მნიშვნელობა «აქვს სამედიცინო-გენეტიკურ კონ-ულ- 
ტავიას შემკვიდრეობითი ყრუ-მუნჯთა დაქორწინების საქნ-ში. მარ- 
თალია. ყრუ-მუნჯობა იშვიათი დაავადებაა, მაგრამ, რადგან. როგორც 

წესი, ყრუ-მუნჯი ქორწინდება ყრუ-მუნჯზე, მშობლების 2-თნაირი 
ფო-“მი) ყრუ-მუნჯობის) დროს, შემთხვევათა უმრავლესობაში ყ=:ვლა 
ბავშვი ყ”უ-მუნჯია, მაშინ, როცა სხვადასხვა ფორშის ყრუ-მუნჯ მშობ- 
ლების ბავშვები “რუმრავლეს შემთხვევაში იძლევა ნორმალურ შთა- 
მომავლობას. 

ორივე პარტნიორის ჭკუასუსტობის შემთხვევაში, აშ–ნ-ს ზოგი- 
ეთ შტატში კანონმდებლობით გათვალისწინებულია სტარილიხა- 
ცია. 

ალბინიზმის, ფენილპიროყენოგრადული ოლიგოფრენიო,. ამავ. 
როზული იდიოპათიის შემთხვევაში ბავშვთა 20--30% იბალუება ნა- 

თეაავების შეუღლების შედეგად. 
თუ დაქორწინების წინ ან ორსულობის დროს გამოკენებული 

არ იყო სამედიცვინო-გენეტიკური კონსულტაცია, მას ნაინც შეუპლია 
სა“გებლობის მ”ტანა ნაად“ევი დიაგნოზისა და სპეციფიკლ“ი მ,უ“”- 
ნალობის ჩატარების წყალობით ისეთი დაავაღების დროს. როგორი- 
დაა გალაქტოზემ-ა, ფრუქტოზუ“ი:ა. ფენილეეტონუ“-ა ღა „'ე. მრა- 
ვალი. 

გენეტიქა აიარაღებს მედიცინას :რა მ:-ტო სასიდიერნო-ეენე- 
ტეკური კონსულტაციით, არამედ მემკვიდრეობითი დღაავადებელთის პრო- 

ღალაქტიკისა და მკურნალობს უფ“<–ო აქტიური სამზუალებებით. ასო 

ზალუ“ი. წუტ.ნჭ,უ-ი გუნი და მისი მოქმედების რ–ეალიზაც-ის მექა- 
წ-ზეი “მად ენს ისეთივე კონ,რეტულ ეტიოლოგიურ თაქტორს, 

2. ი 
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როგორიცაა მიკრობული თუ ალიმენტარული აგენტი. ისევე როგორც; 
ეგზოგენური დაავადებების პროფილაქტიკა და მკურნალობა მოით- 
ხოვს მისი პათოგენეზის ცოდნას, ასევე მემკვიდრეობითი დაავადების 
პათოგენეზის ცოდნა გვისახავს მისი სპეციფიკური პროფილაქტიკისა 
და მკურნალობის გზებს. ანომალური გენის ფენოტიპური რეალიზა- 
ცის კონკრეტული მექანიზმების ცოდნა ბევრ შემთხვევაში იძლიეცა 
და უახლოეს დრომი მოჟვცემს პათოლოგიური მემკვიდრეობის მქო–- 
ნე ორგანიზმის ფუნქციების ნორმალიზაციის საშუალებათა მდიდარ 
ა“სენალს. მოგვყავს რამდენიმე. მაგალითი. 

გალაქტოზემიით დაავადებული ბავშვი (გალაქტოზის ცვლის მო<–- 
ლით) ნორმალური რძის დიეტის პირობებში ავადდება ღვიძლის ცი–- 
როზით, კატარაქტით, ჭქკუასუსტობით, მაგრამ რჩება ჯანმრთელი. თუ 

ღიეტიდან გამორიცხული იქნება რძე: ფრუქტოზურიით დაავადებუ- 
ლი ბავშვი ავადდება მძიმე ჰიპოგლიკემიით, ღებინებით და სხვ. ჩვე- 
ულებრივი დიეტის პირობებში, მაგრამ რჩება ჯანმრთელი, თუ დიე– 
ტიდან გამორიცხული იქნება ფრუქტოზა. 

ამრიგად სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები ზოუნა:ს ა-ა 

ზა-ტო მომავალი თაობის ჯანმრთელობაზე, კრამედ ატარებს პრო- 

ფილაქტიკას მოზრდილებში დაავადების განვითარების თავიდან ასა- 
ცილებლად. 

ჩ-ეულებრივ სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულტაციას მი2:Cთ:- 
ვენ რჩევისათვის, მაშინ როცა ოჯახში გამოვლინდება ბავშვის რომე- 
ლიმე მნიშვნელოვანი „დეფექტი. იმისათვის, რომ ასეთ ოჯახში დ:ღ- 
გინდეს შემდგომ ბავშვში მსგავსი დეფუქტის შესაძლებლობა. საჭ“- 
როა: 1, დაავადების ზუსტი დიაგნოზი, ნისი თავისებულებისა და 2:3- 
კვიდრეობის ტიპის ცოდნა: 2. მოცემულ ოჯახში მემკვიდრეობითობისა. 
და დაავადების შესწავლა; 3. ფენოკოპირების შესაძლებელი როლის 
განსაზღვრა: 4. ჰეტეროზიგოტული მტარებლობის გამოვლინება. 

ზოგ შემთხვევაში პროგნოზი ძლიერ მარტივი და ადვილია. მაგ-- 

ლითად. ადვილია პროგნოზის განააზღვრა ე. წ. ქრომოსომული და:-ა- 

დებების, ე. ი. ისეთი დაავადების დროს, რომელთა მიზეზს წარმო- 

ადგენს რომელიმე ქრომოსომის ნაკლებობა ან მეტობა, რაც დაღ- 

გიხდება მშობლების ქრომოსომული ნაკრების გამოკვლევით. ასე» 

ღაავადების ზოგ-ერთი ფორმის დროს (დაუნის დაავადება. კლაინ- 

ფელტერის სინდრომი და სხვ.ე. ბავშვები იღუპებინ ნაადრევად. 
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ამიტომ გასაგებია რომ მშობლებს აინტერესებთ მომავალი ბავშვის 
ბედი. 

წარმატებით შეიძლება პროგნოზირება აგრეთვე რეცესიული 
მემ.ვიდრეობითი დაავადებებისა, რომლის მტარებელია ორივე, მშო- 
ბელი. მ:გალითად, ხმელთაშუა ზღვის მცირე ანეზიით დაავადებულ 
ორი პიროვნების დაქორწინებისას საშუალოდ ბავშვების ერთ მეოთ- 
ხედში ვითარდება აღნიშნული დაავადება. ასევე ბავშვთა ერთ მეოთ- 

ხედი გამოჩნდება ნამგლისებურუჯრედოვანი ანემია, თუ ორივე მშო- 

ბელი დაავადებული იყო სუბკლინიკური ნამგლძსებრუდჯრედოვანი 
ანემიით. ასეთი პროგნოზი მნიშვნელოვანია მალარიული სარტყლის 
ქვეყნების მოსახლეობისათვის. საერთოდ კი უნდა აღინიშნოს, რომ 
ამა თუ იმ დაავადების გამაპირობებელი რეცესიული გენები მოიპო- 

ვება ყველა ადამიანში: თუ როდის შექმნიან ეს გენები საშიშ კომბი- 
ნაციას. წარმოადგენს მეტად ძნელ ამოცანას. 

დომინირება. იმ შემთხვევაში როცა ოჯახში იმყოფება ინდივი- 
დი, რომელიც ან თვითონაა დაავადებული, ან ჰყავს ავადმყოფი ბავ- 
შვი და ამავე დროს კარგადაა გამოხატული დომინანტობა, მაშინ მო–- 

მავლის პერსპექტივაზე პასუხის გაცემა ადვილია. დაავადებული ინდღი- 
ვადი დომინანტურ ალელს გადასცემს თავისი ბავშვების 'ნახეკარს. 
თუმცა შესაძლებელია, რომ ეს ნიშანი მიიღოს ყველა მისმა "ბავშვმა, 
ან არც ერთმა. დაავადებული ინდივიდის „უახლოესი ნათესავი კი, თუ 
თვითონ ჯანსაღია, არ გადასცემს ნიშანს არც უშუალო და არც შო- 
რეულ შთამომავლობას. 

რომელიმე დაავადების თუ ანომალიის უბრალო დომინანტური, 
„ან რეცესიული მემკვიდრეობის დადგენა საშუალებას იძლევა გა- 
კეთდეს სასარგებლო პრაქტიკული დასკვნა ინდივიდის „გენოტიპის შე- 
სახებ დაავადებული ინდივიდი უსათუოდ წარმოადგენს ჰომოჩზხიგო- 
ტურ რეცესივს. მისი საღი ნათესავები იქნებიან ან LV, ან ლხძ. 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები მეტად გაძნელებულია 

იმ შემთხვევებში, როცა მემკვიდრეობითი დეფექტები ხასიათდებიან 
არასრული პენეტრანტობით და ცვალებადი ექსპრესიულობით. 

შედარებით მარტივია სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაცია 

სქესთან შებმული დაავადების შემთხვევაში, რადგან მათგან ყველა- 

ზე მძიმე ფორმები დაწვრილებითაა აღწერილი ლიტერატურაში და, 
რაც მთავარია იმიტომ, რომ ეს დაავადებები აღმოჩნდებიან პრობან- 
დის ღვ-ძლ ძმებში, მის ბიძაშვილებში და „დედის ხახით –- ბიძებში. 

X-ქრომოსომებში ლოკალიზებულ, ე. ი. სქესის გენთან შებმულ 
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დაავადებათა სარწმუნო ჯგუფს მიეკუთვნება 60-მ2დე დაავადება, მათ 
„მორის: . 

1, ნაწილობრივი ფერადი სიბრმავე 

2. ს”ული ფერადი სიბრმავე 
3. გლუკოზო-6-ფოსფატ დეჰიდროგენაზის დეფექტი, 
4. მაპპროგრესირებელი კუნთოვანი დისტროფია (ბეკერის ტიპის) 

5. პემოფილია #--(ფაქტორ VIII--დეფექტი) და ნ-(ფაქტორ 

1X-– დეფექტი). 
6. აგამაგლობულინემია (I –– გლობულინის არარსებობა, ბაქტერი- 

“ული ინფექციების მიმღებლობა) 
7. ნეფროგენული უმაქრო დიაბეტი (არ” იკურნება პიტრესინით) 
8. ლოუს სინდრომი (კატარაქტა, გონებაჩლუნგობა, რაქიტი) არ 

იკურნება ვიტამინ ს0-თი 

9. იქტიოზი, ჩვეულებრივი 
10. ექტოდერმალური დისპლაზია (კბილებისა და ქონის ჯირკვლე- 

ბის არარსებობა). 

11. ოლიგოფრენია 
12. სპინალური ატაქსია 
13. თანდაყოლილი კატარაქტა და სხვ. 
თუ ერთ-ერთ მშობელში აღინიშნება დომინანტური აუტოსომუ- 

რი დაავადება. მაშინ ბავშვში დაავადების განვითარებს შესაძლებ- 

ლობა გამოიანგარიშება ფორმულით: > სადაც ი-არის დაავადების პე- 

ნეტრანტობა. თუკი დაავადება დომინანტურია ორივე მშობელში, მა- 

შინ ბავშვის დაავადების შესაძლებლობა უდრის (25+50X790)%. 
უფრო ძნელია ისეთი დაავადებების პროგნოზირება, რომლებიც 

გაპირობებულია რამდენიმეე გენით განსაკუთრებით კი ისეთებისა, 
რომლებიც ვითარდება გარემოს ფაქტორების ზემოქმედების შედეგად. 
შემკვიდრეობითი მიდრეკილების მქონე პირებში, ასეთებია მაგალი- 
თად, თანდაყოლილი სიმახინჯეები, შიზოფრენია, ეპილეფსია, ფსო–- 
რიაზი, გლაუკომა „და სხვ. ამ დაავადებების დროს რისკი მერყეობს 
დიდ ფარგლებში. 

ძნელია პროგნოზირება აგრეთვე გულ-სისხლძარღვთა დაავადების 
დროს. გულის მანკების მხოლოდ ნაწილი გადაეცემა მემკვიდრეობით. 

შანკების ნაწილის განვითარების მიზეზს კი წარმოადგენს ინფექცი- 

ური ფაქტორები. ზოგი მანკი ვითარდება ერთი გენის მოქმედებით, 
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ზოგი კი რამდენიმე გენის მოქმედებით. საერთოდ გულის მანკები" 
მემკვიდრეობაში გადაცემის საშიშროება უმნიშვნელოა. 

მემკვიდრეობითი მიდრეკილების დაავადებების გამომჟღავნება 
და მიმდინარეობა მნიშვნელოვანი ხარისხით დამოკიდებულია გარე- 
მოს პირობებზე. ასეთი ხასიათის დაავადებებით დატვირთული ოჯა- 
ხების მაგალითები, ალბათ, აიხსნება სხვადასხვა ფაქტორების შემთ- 
ხვევითი დაზთ:ვევით და არა რაიმე. კანონზომიერებით. გაცილებით 
ნეჭტია მემკვიდრეობის როლი გულის იშემიური დაავადებებისა და ჰი- 
პერტონიის დოოს. 

მემკვიდრეობითი დაავადებების პროგნოზირების განხილვისას 
შეიძლება მივმართოთ შემდეგ ანალოგიებს. 

ცნობილია, რომ ფრანგი მათემატიკოსის ლევერიეს წინასწარი გა- 
სოანგარიშების საფუძველზე. გერმანელმა ასტრონომმა ი. ჰალემ აღ- 
მოაჩინა პლანეტა––ნეპტუნი, რუსმა მეცნიერმა ნ. მოროზოვმა ფიზიკი- 
2 და მათემატიკის კანონების საფუძველზე იწინასწარმეტყველა ინერ- 

ლი გახების არსებობა «და ზუსტად მიუთითა მათი ადგილი მენდე- 
ლეს ცხოილში და სხვ. 

ნათქვამის შესაბამისად, თანამედროვე გენეტიკას შეუძლია იწი- 
ნასწარმეტყველოს ზოგიერთი შმთამომავლობითი დაავადება ბავშვის 

დაბადებამდე. ე. ი. წინასწარ გამოვიცნოთ, ამა თუ იმ ცოლ-ქმარს, თით- 
ქოსდა ყოველმხრივ ჯანმრთელს. ეყოლებათ თუ არა შვილი გარკვე- 

ული სენით დაავადებული, რომელიც მხოლოდ გარკვეული წლებია 
(ზოგჯერ ათეული) შემდეგ გამომჟღავნდება მოზრდილ ადამიანში. ამას 

მისაღწევად საჭიროა, ერთი მხოივ, მშობლების მემკვიდრე=ბითობის 

ფაქტორების, ხოლო, მეორე მხოივ. სათანადო უჯრედების გენეტიკე- 

ლი ანალიზი. არ არია სავალდებულო ეს უჯრედები ავიღოო ბავშვის 

ან დედის ორგანიზმიდან. სა:მარისია ისინი ავიღოთ ორსულობის პირ- 
გელ ნახევარში ნაყოფის ახლო მყოფ სითხიდან. რომელიც შეიცავს 
ნაკოფის»გან ჩამოფცქვნილ უჯრედებს. თუ ანალიზმა აჩვენ:. რომ 6>- 
ყოფს აქვს ისეთი დაავადება, რომლის წინააღმდეგ თანამედროვე მე- 
დიცვინა უძლურია, მაშინ მიზანმეწონილია ორსულობას აეწყვეტა. 
გაგალოთად, პროსებობს მემკვიდ“ელბითი დაავადება –- ჰე:ოფილი:. 
რომელივ უჩნდება ხოლოდ კავებს. თუ გენეტიკური ანალ-ზი აჩვე- 
წ-ბა. რომ ბავშვი მდედრობითი სქესისაა, მაშინ ზავშვს საპოშრ-ები 
.– ელის, ხოლო ვაჟის ზემთხვევაშ- კი –- საჭიროა შეწყდე. 'ორსუ- 
ლოა. 

ნაყოფის აზლო არსებული წყლის გამოკვლევის საშუალებით შე-



საძლებელია გამოვიცნოთ ათეულობით მემკვიდრეობითი დაავადებ», 
როგოროკაა დაუნის. კლაინფელტერის სინდრომი და სხვ. მრავალი. 

ცნობილია მემკვიდრეობითი დაავადების დიდი ჯგუფი, რომლე- 
ბიც ვითარდებიან ნივთიერებათა ცვლის მოზლის შედეგად. თავის 
მხრივ კი ნივთიერებათა ცვლის მოშლა გაპირობებულია შესაბამისი 
ფერმენტების აქტივობის შეგბცირებით, თუ სრული გაქრობით. ფერ- 

მენტების აქტივობის ცვლილება კი დაკავშირებულია გენების ფუნქ- 
ციონირებასთან. ფერმენტების „გარჯვეული ხარისხის უყკმპრიოსობას 
ორგანიზმი ეგუება და კომპენსირება ხდება გეორე ნორმალური გე- 
ნის ხარჯზე. დაავადეტა კი ბავშვს უვითარდება იმ შებთხვევაში, თუ 
შეცვლილ გენებს მიიღებს ორივე მშობლისაგან. 

საბჭოთა კავშირში, უკანასკნელ წლებში, სულ უფრო იხრდება გე– 

ნეტიკური კონსულტაციების ქსელი და სპეციალური მეთვალყურეო- 
ბის ქვეშ იზყოფება ის ოჯახები, სადაც ერთხელ მაინც შობილა მემ- 

კვიდრეობითი ავადყოფობით დაავადებული ბავშვი. 
დანიის გენეტიკის ინსტიტუტში შედგენილია 200 000 მეტი ადა- 

მიკნი) რეესტრი ყველა «მ ოჯახიდან, სადაც კი აღინიშნებოდა რაიმე 
არსებით- მემკვიდრეობითი დეფექტი. 

აშშ-ს “უმაღლეს სასწავლებლებთან მუშაობს სამედიცუნო-გენე- 
ტიკური კონსულტაციების 20-ზე მეტი სპეციალური ცენტრი, მაგრამ 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციებს ცენტრები” ყველაზე: 
მძლავრი ქსელი მოიპოვება იაპონიაში, რაც გაპირობებულია, ერ- 
თი მწრივ. ნათესავთა შორის ხშირი ქორწინებით დღა მეორე მხრივ 

კი, ხიროსომისა «და ნაგასაკის ატომური ბომბარდირების შედეგების 
შესწავლით. 

მშობელთა ასაკი. დთამომაელობის „განვითარებაზე «მშო- 
ბელთა ასაკის გავლენის შესახებ ჩვენი წარმოდგენის %ემდგომ გახ- 
ვითარებას მნიშვნელოვნად შეუწყო ხელი ნიუ-იორკის მეცნიერებათა 
აკადემიის კონფერენციამ, როზელიც ჩატარდა სტრონგის ხელმძღვა- 
ნელობით. 

ჟფამოირკვა, რომ რაც უფრო ხნიერაა დედა, მით უფრო ხშირია» 

მონგყოლოიდი ბავშვები. ასეთი ბავშვების დაახლოებით 2/5 ებადება 

40 წლის ზემო პსაკის დედებს. ნაყოფის სხვა პთ,„ოლოგიური ცვლია- 

ლებები (ბუმტოვანი ნამქერი, ქორიონეპითელიომა, პიდროცეფალია 
და სხვ.) აგრეთვე „უფრო ხშირია ხანში ზესულ ჭალებში. თუმცა აLეთ 

შემთხვევუბში ასაკთან კავშირი უფრო სუსტადაა გამოხატული. მერ- 
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ფის აზრით რაც უფრო ხნიერია დედა, მით უფრო მაღალია თანდა– 
ყოლილი სიმახინჯეების სიხშირე. 

სტრონგმა თაგვებზე ჩატარებული ცდებით აჩვენა, რომ რაც უფ- 
რო ხნიერია დედა თაგვი, მით უფრო მეტია შთამომავლობაში მიჯ- 
რეკილება მეთილქოლანტრენით ინდუცირებული ფიბრო" არკომის 
განვითარებისადმი. შემდგომმა დაკვირვებებმა აჩვენა, რომ შთამომა– 

ვლობაში ხდება დედის ასაკის გავლენის კუმულაცია, 
საინტერესო აღმოჩენა ეკუთვნის ლოუს (L. VV. L2მV, 1953, 

1954). მან დაადგინა, რომ დედის რეზისტენტობას მნიშვნელობა აქვს 
თაგვებში ლეიკემიის განვითარებაში. რაც უფრო ხნიერია დედა, მით 
უფრო მეტია რეზისტენტობა მის შთამომავლობაში სპონტანური ლე- 
იკემიისადმი. 

“დედის ასაკის როლი მკვეთრადაა გამოხატული დაუნის დაავადე- 
ბის შემთხვევაში. დედების 35 წლის ასაკის ზემოთ ბავშვებში დაუ- 
ნის სინდრომის სიხშირე აღემატება 0,33%-ს, ხოლო 40 წლის ხე- 
მოთ კი –- 1,2%. ასევე გამოხატულია დედის ასაკის როლი კლაინ- 
ფელტერის სინდრომისა და X ტრისომიის დროს, სპონტანური აბორ- 

ტების დროს, მაგრამ უმნიშვნელოა ან სრულებით არა აქვს 'მნიშვნე– 
ლობა შერეშევსკ-ტერნერის სინდრომის დროს. 

სადღეისოდ სარწმუნო სტატისტიკური მონაცემების საფუძველ- 
ზე დადგენილად ითვლება, რომ ქრომოსომების აბერანტული კომპ- 
ლექსების წარმოშობას ხელს უწყობს დედის ხანშიშესულობა. 

სამედიცინო-ჯენეტიკურ კონსულტაციასთან პირდაპირ არ არის 
აკავშერებული ზოგიერთი, ზოგად-ბიოლოგიური მნიშვნელობ“ა სა· 

კითხი, მაგრამ მაინც აუცილებელია მოკლედ შეცეხოთ მას. ასეთია, 
მაგალითად, სოციალ–დარვინიზმის ზოგიერთი ჩახე. 

დარვინისტული შეხედულება იმის შესახებს რომ გარემო 

ცვლის სახის თვისებებს, ცვლის შერჩევის გზით პოპულაციასა დ». 
მემკვიდრეობით თვისებებს, ჩვენს წინაშე აყენებს საკითხს: რატომ არ 
შექმნა შერჩევამ, რომელიც ასე შემძლებელია ბუნებაში და ადამიან- 

თა პოპულაციაში, მემკვიდრეობით დამტკიცებული უპირატესობა ერ- 
თი ნაციისა და კლასისა მეორეზე? კერძომესაკუთრული სახოგადოე- 
ბის პირობებში მძაფრი კლასობრივი ბრძოლის შედეგად რატომ არ აღ- 
მოჩნდნენ სოციალური კიბის მწვერვალზე ყველაზე ნიჭიერი და მემკ- 
ვიდრეობით დაჯილდოებული პირები? 

ცნობილია მემკვიდრეობითი ხასიათის არაჩვეულებრივი ნიჭით 
დაჯილდოებული ოჯახები. ასეთებია ბახის ეილერის და სხვ. 
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ოჯახები. ისმის კითხვა –– რატომ არ შეიჭრნენ ანალოგიურად მემკვიდ– 
რეობით არაჩვეულებრივი ნიჭიერი პირები კერძო მესაკუთრეთა შეძ- 
ლებულ ნაწილში? ფ. ენგელსი პირდაპირ მიუთითებდა, რომ არ შე- 
იძლება ბიოლოგიური კანონზომიერებების გადატანა სოციოლოგიაში. 
გ:ვარკვიოთ თვ რატომ არ შეიძლება ბუნებრივი შერჩევის კანონები 
გამოვიყენოთ სოციალური შერჩევის საკითხებში? 

თუკი ბევრი ინდივიდუალური თვისებები გადადის მემკვიდრეო- 
ბით, თუკი ბიოლოგიური შერჩევა მოქმედებს ადამიანის მემკვიდრეო– 
ბით თვისებებზე, მაშინ როგორია ქურთიერთდამოკიდებულება ბუნებ- 

რივ და სოციალურ შერჩევებს შორის? 
ამ კითხვებზე დიდი ხანია გასცეს პასუხი გამოჩენილმა გენეტიკო–- 

სებმა (LI. I. MსII%L; ს. გ. ლევიტი და სხვ.). სოციალური შერჩევა ს”უ- 

ლებითაც არ სწარმოებს იმ თავისებურებებით, რომლებიც კავშირშია 

ჭეშმარიტ ბიოლოგიურ და სოციალ ცად ღირებულ ფაქტებთან. კერძდმე- 
საკუთრულ საზოგადოებაში ოჯახის სოციალური აღზევებისათვის ჩვე- 
ულებრივ უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ნაკლებშვილიანობას (იცავს მემ- 
კვიდრეობის ქონებას დაქუცმაცებისაგან და შთამომავლობას უზრუნ- 
ველყოფს კარგი განათლებით), განსაკუთრებით დაქორწინებისას ასე- 
თივე მოტივებით სარგებლობისას (მაგალითად, ჰაბსბურგებისა და ბევრი 
ფეოდალური გვარის ისტორია) და მომხვეჭელობის უნართან ე–თად. 

მეცნიერებისა და კულტურის ყველაზე თვალსაჩინო მოღვიწეთა 
ბიოგრაფია მოწმობს, რომ ფამოჩენილმა მეცნიერმა. მხატვარ?3ა, მუ– 

სიკოსმა, გამომგონებელმა მხოლოდ იშვიათად თუ შეძლო ძლიერთა 
მაღალ საფეხურზე ადგილის შენარჩუნება. 

ბუნებრივ -.და სოციალურ შერჩევათა შორის ძირეული განსხვა- 
ვების არცოდნისა, ინდივიდის განვითარებაში გარემოსა და გენოტი- 

პის როლის გაურკვევლობის შედეგად წარმოიშვა ლამარკისტუ- 
ლი თეორია შეძენილ თვისებათა ნემკვიდრეობითობის შესახებ. რომ- 
ლის თანახმად ევოლუციის ძირითად მამოძრავებელ ძალას წა“მოად- 
გენა არა ბუნებრივი შერჩევა, არამედ მეჭკვიდრეობაშდთდ პირდაპირი 
გადაცემა იმ ინდივიდუალური ცვლილებებისა რომლებიც განვი- 

თარდა გარემოს ამ თუ იმ ფაქტორის ზეგავლენით. ადამიანის მე: ,ვიდ- 
#ეობითობის თვალსაზრისით განსაკუთ+”ებული მნიზვნელობა ჰქონდა 
პირობითი რეფლექსები მემკვიდ–წეობის თეორი:ს. საჭიროა მი- 
ვუთითოთ იმ გარემოებახ,ე რომ ზოგიერთ სახელმძღვანელო- 
5ი აღწერილია ი. პავლოვის მოწაფის ნ. სტუდენცოვის ცდები, რო- 
მელთა თანახმად ცდაში მყოფ თაგვების შთამომავლობაში თანდათა- 
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ზობ-თ მცირდება იმ დროის ხანგრძლივობა, რაც საჭირო იყო პირო- 
ბითი –ეფლექსების გამომუშავებისათვის. სამწუხაროდ ყურადლების 
გარეშე დარჩა ამ საკითხის შესახებ თვით პავლოვის მიერ ჩატარებუ- 

ლი გამოკვლევის შედეგები «და წერილი, რომელიც მან გამოაქვეყნა 
ჯიზვესტიაში“ 1927 წელს, 13 მაისს. ამ წერილში პავლოვი აღნიშნავ- 
და. რომ ის კრ ეთანხმება პირობითი რეფლექსების მემკვიდრეობაში 

გადაცემას. 
აზ ჟამოკვლევების «გარეშეც, კაცობრიობას გააჩნია გიგანტური 

მასალა იმის „დასადასტურებლად, რომ სწავლების ნიადაგზე შეძენი- 
ლი პირობითი რეფლექსები -რ გადაიცკემა შთამომავლობაში, განა 
უკანასკნყლი წლების ისტორიამ არ დაამტკიცა, რომ კოლონიალური 
და ეროვნული ჩაგვრით გაპირობებული ხალხთა ჩამორჩენა არა- 
მემკვიდრეობითი ხასიათისაა. 

ამასთანავე, გენეტიკის მიერ დადგენილია, რომ ინდივიდუალო- 
ბის მემკვიდრეობითი კომპონენტი. გენოტიპი, ჩამოყალიბდება განა– 
ყოფიერების მომენტში. ამ მომენტში ფიქსირდება აგრეთვე, ნიჭიერე- 
ბის ის ნაწილი, რომელიც გაპირობებულია მემკვიდრეობით. ნიჭიე- 

რების განვითარება და რეალიზაცია უაღრესად გაპირობებულია გა- 
რემოთი. მაგრამ ყველა შემთხვევაში განვითარების, სასკოლო და უმაღ- 
ლესი განათლების „ნორმალური“ გარებმო ოპტიმალური არ არის 
ინდივიდუალური ნიჭიერების განვითარების და გამოვლინებისათვის. 

გენეტიკა ნათლად აჩვენებს, რომ მემკვიდრეობითი პათოლოგიის 
სიხშირე, რასისტებისა და სოციალ-დარვინისტების მიერ კაცობრიო- 
<ოს. „მაღალ“ და „დაბალ“ ჯგუფებად დაყოფის საწინააღმდეგოდ. მა- 
ტელობს მაშინ, როცა კლასობრივი, ეკონომიკური, რელიგიოზული, 

პროფეპიული, ნაციონალური, რპსობრივი და სხვა ფაქტორების "ე- 
დეგად ადგილი აქვს კაცობრიობის დაყოფა-დაქუცმაცებას პატარა 
ჯგუფებად, კასტებად, რომელთა შორის აკრძალულია შეუღლება. პა- 
ტარა, დაქუცმაცებულ ჯგუფებს შიგნით გავრცელებული შეუღლება 
კი ხელს უწყობს „პათოლოგიური“ გენების შეხვედრის გახშირებას. 

მონოგრაფიის შესაფერის თავებში „განხილული იყო მემკვიდრე- 
ობი როლი სიმსივნეების რიგი ფორმების განვითარებაში. მართლაც, 
სადღეისოდ მიღებულია, რომ სიმსივნით დაავადებული პრობანდის 
ნათესავქბს შორის ავთვისებიანი სიმსივნეებით დაავადების რისკი გა- 
ცილებით მეტია (ზოგიერთების მტკიცებით 5--6-ჯერ), ვიდრე იმ 
ადამიანებში, რომლებიც თავისუფალია სიმსივნეებისადმი მსგავსი 
ზემკვიდრეობითი მიმღებლობით. აქედან კი გამოზდინარეობს, რომ 
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სიმსივნიანი პრობანდის ახლო ნათესავები ს-ჭქიროებენ დისპანსერი- 
ზაციასა და სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულტაციებს. ამავე დროს 
ხაზგასმით უნდა გვახსოვდეს, რომ განსაკუთრებით და სასტიკად იყოს 
დაცული ონკოლოგიური დეონტოლოგიის პრინციპები. 

სიმსივნიანი პრობანდის ნათესავების ·დისპანსერიზაცია წარმო- 
ადგენს ავთვისებიანი სიმსივნეების არა მარტო საუკეთესო პროფილ- 

აჭტიკურ ღონისძიებას, არამედ სიმსივნეების დროულ დიაგნოსცირე- 
ბის სამუალებასაც. ამ მიზნით, რა თქმა უნდა, საორიენტაციო ნი- 
შანს წარმოადგენს ე. წ. გენეტიკური სინდრომები. ასეთებია, მაგალი– 
თად, გარდნერის სინდრომი მელანომით დაავადებულთათვის. ელისოზ- 
ზოლინგერის სინდრონი ––- ჰემატობლასტოზებით დაავადებულთათვის, 

პეიტს-ეგერსის-––კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პოლიპოზით დაავადღებულთა–- 

თვის და ა. შ. 

ნათქვამთან დაკავშირებით საჭიროა მოვიგონოთ, რომ მემკვიდრე– 
ობითი სიმსივნეები და პრებლასტომური დაავადებები ატარებენ მო- 
ნოგენურ და პოლიგენურ (მულტიფაქტორიული) ხასიათს. მონოგე– 

ნური სიმსივნეები ჩვეულებრივ გამოვლინდებიან უფრო ახალგაზრდა 
ასაკში, პოლიგენური კი– შუა ან ხანში შესულობის ასაკში. 

ყურადსაღებია აგრეთვე ისიც, რომ კანისა და რბილი ქსოვილე- 
ბის მრავლობითი სიმსივნეები გენეტიკურად დეტერმინირებულია, მა– 
შინ როცა სოლიტარული სიმსივნეები მნიშვნელოვან წილად გამოწ–- 

ვეულია სხვადასხვა მიზეზით. 

სამედიცინო-გენეტიკურმა კონსულტაციამ დისპანსერული დაკ- 
ვირვების ქვეშ მყოფ. პირთა შორის ფრთხილად და მიზანშეწონილად 
უნდა მოამზადოს ე. წ. აუტოპროფილაქტიკის ჩატარება. ეს უკანას- 
კნელი გულისხმობს ადამიანთა შესაფერის ჯგუფში იმის შეგნების 

შეტანას, რომ საჭიროა მშობიარობის შემცირების გზით შევცირე- 

ბული იქნეს გენეტიკურად გაპირობებული სიმსივნეების განვითარე– 

ბის შესაძლებლობა. ამ თვალსაზრისით მნიშვნელოვან ღონისძიებას 

წარმოადგენს ის გარემოება, რომ შეუღლებისათვის მზადმყოფ პირ- 

თაგან, ერთ-ერთი მაინც არ იყოს ·.დატვირთული სიგსივნეების განვი- 

თარებისადმი მემ1ჯკვიდრეობითი რისკით. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან ცხადი ხდება სამედიცინო-გენეტი- 
კური კონსულტაციის როლი საერთოდ მემკვიდრეობით. დაავადე– 
ბების, და კერძოდ, სიმსივნეების განვითარების დიაგნოსტიკის, მკურ– 
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ნალობისა და პროფილაქტიკის საჭმეში. ამასთან დაკავშირებით უფ- 
რო გარკვევით ძსახება ასეთი კონსულტაციების ძირითადი ამოცანე 
ბი: განსაზღვროს პრობანდის შთამომავლობაში რისკის ხარისხი და 
დაავადების პროგნოზი; დაადგინოს გენეტიკური დიაგნოზი; ჩაატაროს 
სანიტარიულ-გენეტიკური პროპაგანდა და კონსულტაციები; გამოიმუ- 
შავოს სიმსივნისა და ე. წ. სოზსივნისწინარე პროცესების პროფილაქ- 
ტიკურ ღონისძიებათა გეგმა და ა. შ.



თავი X 

სიმსივნეების მკურნალობის ,მშვიდობიანი გზა“ 

ავთვისებიანი სიმსივნეების სამკურნალოდ «დღემდე. გამოყენებუ- 
ლი საშუალებებიდან (სხივური ენერგია, ოპერაციული ჩარევა, ჰორ- 
მონები, ქიმიოპრეპარატები) არც ერთი არ იძლევა დამაკმაყოფილე– 

ბელ შედუტს. 
მართალია სადღეისოდ მიღწეულია სიმსივნეების ორი იშვია- 

თი ფორმის-ქორიონეპითელიომისა და ბერკიტის (ს. V. სსILILL, 

1967) ლიმფომის განკურნება ქიმიური პრეპარატებით, მაგრამ სიმ- 

სივნეების ყველაზე ხშირი ფორმების (ფილტვების, კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის, სარძევე ჯირკვლისა და სხვ.) მ1ურნალობის პრობლემა სა- 

ერთოდ გადაუწყვეტელი ოჩება. 
უკანასკნელ წლებში ბევრსა ცდილობდნენ შეექმნათ ისეთი პრე- 

პარატები, რომლებიც ამორჩევითად შეაფერხებდა ნუკლეინის მჟავე–- 
ბის სინთეზს სიმსივნურ უჯრედებში ისე, რომ არ იმოქმედებდა ნორ- 
მალურ უჯრედებში აღნიშნულ '#მჟავათა სინთეზზე, მაგრამ სამწუხა- 

როდ ყველაფერი უნედეგოდ ღ.3თავრდა. 
უკანასკნელი ათწლედების მანძილზე მეცნიერების სწრაფმა გან– 

ვითარებამ ბიოლოგიის განვითარებას შეუქმნა ჭეშმარიტად წარმო- 
უდჯენელი შესაძლებლობანი. თანაზმედროვე მეცნიერული ახროვნე- 

ბის მიღწევები დაკავშირებულია მოლეკულური ბიოლოგიის პროგ- 
რესთან, კერძოდ მის ახალ მიმართულებასთან, რომლის სახელწოდე– 

ბაა „გენური ინჟინერია“. 
გენური ინჟინერია წარმოადგენს მოლეკულური ბიოლოგიის ახალ– 

გაზრდა დარგს და მისი ამოცანები მრავალფეროვანია. იგი დაფუძნე- 
ბულია გენეტიკური აპარატის კვლევის ახალ მეთოდებზე, როგორიცაა, 

მაგალითად, გუნის ან დნმ-ს გარკვეული უბნის გადანერგვა ერთი ორ- 
განიზმიდან მეორე ორგანიზმის «დნმ-ში, რაც წარმოადგენს „ურთულეს 
და მრავალსაფეხუროვან ოპერაციას. ასეთი ოპერაციის ჩატარება შე- 
იცავს რამჯენიზე ეტაპს. პირველი ეტაპი მდგომარეობს საჭირო. გენის 
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მოპოვებაში. მეორე ეტაპს წარმოადგენს გენის გადამტანის გამოყე- 
ნება და ბოლოს კი–- მისი შეტანა ახალ უჯრედში. 

საჭირო „გენის მოპოვება დაკავშირებულია დნმ-ს გრძელი მოლე- 
კულის გაჭრასთან ანუ გაწყვეტასთან. ამ მიზნის მისაღწევად საჭიროა 

გარკვეული ფერმენტი ანუ რესტრიქტაზი (რესტრიქცია--გაწყეეტა), 
რომელსაც უქნება უნარი მკაცრად გათვალისწინებულ ადგილზე გაქ- 
რას დნმ-ს მოლეკულა, ე. ი. ჟამოყოს საჭირო გენი. ასეთი რესტრიქ- 
ტაზები მიღებული იყო 1968 წელს, რამაც გენურ ინჟინერიას გაუხს- 
ნა გზა დიდი პერსპექტივებისაკენ. სადღეისოდ ცნობილია ათეულო- 

ბით ასეთი ფერმენტები, რომლებიც დხ?-ს გაკვეთას ყოველთვის აწარ- 
მოებენ მკაცრად „განსაზღვრულ წერტილებში. 

დნმ-ს გაკვეთის, ე. ი. გენის გამოყოფის შემდეგ საჭიროა მისი 

გადამტანი ანუ ე. წ. ვექტორი, რომელიც სწრაფად და მოხერხებუ- 
ლად გადაიტანს გენს--ეცმგზავრს“ ახალი პატრონის ორგანიზმში. საღ- 

ღეისოდ ცნობილია ვექტორების დიდი რიცხვი, მაგრამ ყველაზე. გავრ- 
ცელებულია ბაქტერიოფაგები და პლაზმიდები ბაქტერიოფაგები 

ჩვეულებრივ ვირუსებია და კარგადაა შესწავლილი მსოფლიოს ბევრ 
ქვეყანაში, მაგრამ პლა9ყმიდები დღემდე. რჩებიან გამოცანად. 

პლაზმიდა წარმოადგენს არა უჯრედს, არაჰმედ «დნმ-ს 'დამოუკი- 

დებელ (მოლეკულას, რომელიც არაა დაკავშირებული ბირთვის ქრო- 
მოსოჩმებთან. პლაზმიდები „მრავლდებიან „უჯრედის ქრომოსომისაგან 

დამოუკიდებლად და ზოგჯერ ერთ უჯრედზე იძლევიან ორ ათასამდე 
ასლს. დადგინდა, რომ პლაზმიდები თავისუფლად გადასახლდებიან 
ერთი უჯრედიდან მეორეში, ერთი ორგანიზმიდან მეორე ორგანიზმში. 
ამრიგად, ბუნებპამ პლაზმიდის სახით შეჭმნა იდეალური ვექტორი-- 

გადამტანი. 
ამრიგად, გამოყოფილ გენს «უკავშირებენ ბაჭტერიოფაგის დნმ-ს 

ან პლაზმიდას და წარმართავენ მას საჭირო უჯრედისაკენ. ვექტორი 

შედის უჯრედში და ტოვებს იქ გადატანილ გენს. გენის „გადატანას 
ერთი ორგანიზმიდან მეორეში ეწოდება ტრანსგენოზი. 

„გენური ინჟინერიის“ ჩასახვასთან დაკავშირებით მიზანშეწონი- 
ლია მრავალსაუკუნოვანი, მაგრამ უშედეგო ბრძოლა სიმსივნური უჯ- 
რედების წინააღმდეგ, შეიცვალოს ორგანიზმსა და სიმსივნეს შორის 

არსებული კონფლიქტის მშვიდობიანი მოგვარებით. ონკოლოგიაში ასე- 
თი მიმართულების წარმოშობის შესაძლებლობას სტიმულს აძლევს 
ის კლანიჯური და ექსპერიმენტული დაკვირვებები, რომლებიც შეეხე- 
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ბა სიმსივნეების თვითგანკურნების იშვიათ შემთხვევებს (ი, ნ. მოლ- 

კოვი, 1965: C. M. 501 იგი, 1960; L. VV. 51CV/მLL, 1952; და სხვ.). 
ავთვისებიანი სიზსივნეუბოსაგან თვითგანკურნება, ალბათ, აიხსნე- 

ბა იმ ძვრებით, რომელსაც ადგილი აქვს თვით სიმსივნურ უჯრედებში 
და რადგან ამ უჯრედების აეთვისებიანობა გაპირობებულია გენეტი- 
კური აბარატის ცვლილებებით, მაშასადამე, “ამავე აპარატის ახალი 
ცვლილებებით უნდა იყოს გაპირობებული სიმსივნის უკუგანვითარე– 
ბაც. ჰასეთი შესაძლებლობის დაშვებას ბუნებრივია მივყავართ ახზრამ- 
დე, რომ სიმსივნურ უჯრედებს ჩვენი ჩარევით დავუბრუნოთ ნორმა- 
ლური მდგომარეობა. ისმის კითხვა–--რა გზით სეიძლება მივაღწიოთ 

ამყს? 
გენური ინჟინერიის რეალურ შესაძლებლობათა შეფასებისათვის 

საჭიროა ისევ დავუბრუნდეთ მემკვიდრეობითობის მოვლენებს. 
ცოცხალი არსების თვისებებს განსაზღვრავს ნივთიერებათა ცვლის 

თავისებურებები რაც დაზოკიდებულია: ფერმენტებზე. ფერმენტები 
ბიოლოგიური კატალიზატორებია და წარმართავენ ნივთიერებათა 

ცვლას. გამოუკლებლივ ყველა ფერმენტი წარმოადგენს ცილას და 
მოლეკულური ბიოლოყიის თვალსაზრისით მემკვიდრეობის პრობლე- 

მა დაიყვანება საკითხამდე, იმის შესახებ თუ როგორ ხდება ცილის 

იმ ჯგუფების დუბლირება, რომლებიც უცვლელად ან თითქმის უცვ- 
ლელად წარმოიქმნება თაობიდან თაობაში. 

„გარკვეულ ცილა-ფერმენტს შეესაბამება გენი, რომელიც წარმო- 
ადგენს „დნმ-ს-უბანს. როცა უჯრედი იყოფა, ადგილი აქვს დნმ-ს მო- 
ლეკულების გაორმაგებას და ამიტომ თითოეული შვილეული უჯრე- 
დი ღებულობს დნმ-ს ზუსტ ასლს, რითაც გაპირობებულია მათი მემ– 
კვიდრეობითი ნიშნებით ტოლფასოვნება. 

იმ შემთხვევაში, როცა მიმართავენ ტრანსგენოზს, ორგანიზმში 

გარედან შეტანილი გენი უნდა ჩაერთოს გენეტიკური აპარატის შენე 
ბაში და ახლ ცარემოშმი დაიწყოს ნორმალური ფუნქციონირება. 
სხვანაირად მისი მოქმედება არ განხორციელდება ან შეიძლება მავ- 
ნეც კი აღმოჩნდეს. გენის ნორმალური ფუნქციონირების საბოლოო 
ეტაპს კი წარმოადგენს ცილის სინთეზი. ამასთანავე, ცილა თავის თვი–- 
სებებით უნდა შეეფერებოდეს ორგანიზმის თვისებებს, ე. ი. ორგანიზ– 
8-ს მიერ იგი არ უნდა იქნეს მიღებული უცხო ცილად და არ უნღა 

გამოიწვიოს „დაცვითი რეაქციების განვითარება. 
დნმ-ს მოლეკულური მოდელი მოწოდებული იყო 1953 წელს ინგლი- 

სელი ფიზიკოსების ფრენსის კრიკისა და ამერიკელი ბიოლოგის ჯეიმს 
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უოტსონის (L. CIICI. 8. ჰ. VVI2(50ი) მიერ. დნმ-ს ორი სპირალური მოლე- 
კულა, რომელსაც შეუძლია გაიშალოს სარკის ანარეკლის ორ მსგავს 
ნახევრად, ყველას მიერ იქნა აღიარებული და მისი სისწორის დემონსტ- 
რირება წარმოუდგენლად მოჯლე დროში შეძლეს გენეტიკოსებმა, ბი- 
ოქიმიკოსებმა და ბიოფიზიკოსებმა. ქიმია გაერთიანდა გენეტიკასთან 
და მემკვიდრეობითი სტოუქტურა პირველად წარმოდგა მეცნიერების 
წინაშე არა როგორც თეორიული სქემა, არამედ დნმ-ს რეალური 
მოლეკულის სახით. 

მაგრამ გზა შემდგომი მიღწევებისაკენ არცთუ ადვილი აღმოჩნ–- 
და. დნმ-ს ძაფის სისქე წყალბადის ატომზე მხოლოდ 50-ჯერ მე.4ია. 
მაშინ როცა მისი სიგრძე ზოგჯერ აღწევს რაბდენიმე სანტიმეტრსაც 
კი. წარმოიდგინეთ ქალაქი „ რომელშიც 100. 000. 000 სახლია და 

ყველა ისინი გაჭიმულია მხოლოდ ერთი ქუჩის გასწვრივ და თქვე"- 
თვის ნათელი გახდება ის სიძნელე, რომელთანაც იყო დაკ.ვშირებუ- 
ლი ასეთი ქალაჭის (ე. ი. დნმ-ს სტრუქტურძს ბოდელი) ასლის შე1მ- 
ნა. ამასთანავე მხედველობაშია მისაღები ისიც, რომ ქალაქის ასლის 
შემჯგენელი ვერ ხედავდა თითოეულ სახლს ცხადად, არაზედ მხო- 
ლოდ იცოდა თუ როგორი უნდა ყოფილიყო ის (ბიოქიზიური მონაცე- 
მების მიხედვით). 

მხოლოდ 1968 წელს მეცნიერთა ჯგუფმა ნობელის პრემიის ლაურე- 
ატის არტურ კორნბერგის (#. Xი”იხლთ) მეთაურობით შეძლო მიეღო 
დნმ-ს ასლი ერთ-ერთ ყველაზე პატარა ბაქტერიოფაგიდან. მაგრამ ამ შრო- 
მასაც შეიძლება წავუყენოთ ერთი პრეტენზია. კორნბერგის გამოკვლე- 

ვაში დნმ-ს ახალ სინთეზს ადგილი არ ჰქონია. ავტორებმა იხელმძღვა- 

ნელეს ბუნებაში არსებული მოლეკულით, გამოყვეს ის ფაგის დნმ-დან 
და ჩართეს სინთეზის სისტემაში. შეიძლება ითქვას, რომ მეცნიერებმა 
მოატყუეს ბუნება და ნაცვლად იმისა, რომ ეწვალათ, შეექმნათ დნმ-ს 
ახალი ნახაზი, მათ უბრალოდ დაამზადეს მისი ფოტოასლი, რა თქმა 

უნდა, იყო ხელოვნური, მაგრამ ორიგინალი აღებული იყო მზა სახით 
ბუნებიდან. 

თეორიულად ეს ნაბიჯი წარმოდგენილი იყო ასე: დნმ-ს ძაფი აშე- 
ნებულია ქიმიური ჯგუფებისაგან, თავისებური საშენი ბლოკებისაგან, 

რომლებსაც უწოდებენ ფუძეებს. ეს ბლოკები მხოლოდ ოთხი სახი- 
საა, ენაცვლებიან ერთმანეთს ყოველთვის ახალი წესით და თითქოს 
გმორხეს ანბპნის წერტილი „და ტირე, დნმს მოლეკულაში ჩაწერე 
მემკვიდრეობით ინფორმაციას. აჭედან გამომდინარე. მოქმედების „გეგ- 
მა ნათელია: აიღე საჭირო სახის ფუძე და შეუერთე წინა–-მიუყენე 
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“შემდეგი და მიიღებ საჭირო ჩანაწერს. მაგრამ საქმე იმაშია, რომ არც 
ერთი გენის „წაკითხვა“ არ მოხერხდა უკანასკნელ „დრომდე. თუ ეს 
ასეა, ნაშ როგორ გაკეთებულიყო უცნობის ასლი? 

დახმარება მოიტანა შემოვლითმა გზამ. 
ბიოქემიკოსებმა (ა, ა. ბაევი სსრკ-ში, ჰოლი (IL. L121)) აშშ-ში და ზოგი 

სხვ.) ისწავლეს დნმ-ს დის რნმ-ს სტრუქტურის გაშიფვრა. მაგრამ აქაც 
წაკითხვა ხერხდებოდა მხოლოდ ყველაზე მოკლე მოლეკულების, 

ისეთებისა, რომლებიც შედგებოდნენ რამდენიმე ათეული ფუძისაგან. 
და აი ამერიკელმა ბიოქიმიკოსმა გობინდ კორანამ (C. Mიხი0”გიმ, 

1968) ჩანაწერი რნმ-ს „ენიდან“ გადათარგმნა დნმ-ს „ენაზე“ და მიიღო 
ურთი გენის შემადგენლობა. მანამდე რამდენიმე წლის განმავლობაში 

იგი აწარმოებდა დნმ-ს მოკლე მონაკვეთების ქიმიურ სინთეზირებას. 
ეს გამოცდილება მას გამოადგა და შეძლო სინთეზირება გენის თანა- 
მიმდევრობითი ცალკეული უბნებისა, ხოლო შემდეგ სპეციალური ფერ- 
მენტის დახმარებით შეკერა ისინი ერთ მთლიან ჯაჭვად. ამრიგად, მეცნი- 

ერების ისტორიაში პირველი ხელოვნური გენის სინთეზი განხორციელ- 

და. შემდეგ ეს გენი გამოსცადეს. იგი მიამაგრეს ერთ-ერთი ფაგის დნმ-ს 

ძაფზე და მასთან ერთად შეიტანეს ბაქტერიის სხეულში და გენმა უჯ- 
რედში დაიწყო მოქმედება. 

ამრიგად, სადღეისოდ გამომუშავებულია სინჯარაში გენის სინთე- 

ზის ეფექტური გზა. ის დაკავშირებულია ფერმენტ უკუ ტრანსკრიპ- 
ტაზის ანუ რევერტაზ-ის აღმოჩენასთან. 

ამჟამად რევერტაზის თვისებებიდან ყველაზე „მნიშვნელოვანია 
მისი უნარი განახორციელოს ტრანსკრიპციის საწინააღმდეგო სინთე- 
ზი, ე. ი. დნმ-ზე ირნმ-ს წარმოქმნის უკუ პროცესი. 

მაშასადამე, თუ მკვლევარის განკარგულებაში იქნება ირნმ, რო- 
მელიც შეესატყვისება გარკვეულ გენს, შესაძლებელი არის ამ გენის 
შექმნა. 1972 წლიდან დაწყებული „ასეთი სინთე.ხი განხორციელდა რამ- 
დენიზე, შემთხვევსში, ამ მიზნით გამოყენებული იყო გლობინის (ჰემო- 

გლობინში შემავალ „ილას) მატრიცული რნმ აღებული ადაზიანიდან, 
ბაჭიიდან, თაგვიდან, მტრედიდან, იხვიდან. 

გირუსების, ბაქტერიებისა და უმაღლეს ორგანიზმების უჯრედთა 

მოლეკულური გენეტიკა უკვე სადღეისოდ შესაძლებელს ხდის დავსა- 
ხოთ ტრანსგენოზის წესი. ასეთია სამი გზა: ტრანსფორმაცია, ტრანს- 
დუქცია და ჰიბრიდიზაცია. 

სადღეისოდ დასაშვებად მიაჩნიათ, რომ თუ ნორმალური უჯრედის 

სიმსივნური ტრანსფორმაცია გაპირობებულია მის გენომში ვირუსის 
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გენეტიკური მასალის ჩართვით, მაშინ უჯრედიდან ამ გენეტიკური მა- 

სალის გამოტანა ან სრული რეპრესია მოგვცემს სიმსივნურად ქცეული 

უჯრედის გარდაქმნას ნორმალურ უჯრედად (MმიCიი0(50ი, 1965, ვ. ი. 
შევლიაგინა, 1974). 

ზემოთქმულიდან ჩანს, რომ უჯრედის მალიგნიზაცია გაპირობე- 

ბულია მისი გენეტიკური აპარატის .დაზიანებით ან გადაკეთებით, რო- 
მელააც ადგილი აქვს გენის ან ქრომოსომის დონეზე და თუკი ეს 
ასეა, მაშინ საკითხის გადაწყვეტა გადატანილი უნდა იქნას მოლეკუ- 
ლური გენეტიკის დონეზე. ამიტომაა, რომ ასეთ ფუნდამენტურ გამოკ- 

ვლევებს აწარმოებს არა ცალკე მკვლევარი. არა «„კალკე ლაბორატო- 
რია, არამედ სპეციალიზირებული ინსტიტუტების რიგი ლაბორატო- 

რიები. გამოკვლევების ასეთი კოლექტიური ორგანიზაციის ანუ ე. წ. 

კოოპერირების მისაბაძ მაგალითს წარმოადგენს პროექტი „რევერტაზა“, 

რომლის განხორციელებას აწარმოებს შეერთებული ძალებით საბჭო- 

თა კავშირის, ჩეხოსლოვაკიის „და ყერმანიის დემოკრატიული რესპუბ- 

ლიკის მეცნიერები. 

სიმსივნის იმუნოლოგიის საკითხები, სიმსივნეების სამკურნალოდ 

გენური ინჟინერიის გამოყენება მხოლოდ მომავლის საქმეა, ამიტომ 

გასაგებია, რომ. კვლევა-ძიება ტარდება სხვა მიმართულებითაც. ერთ- 
ერთ ასეთ მიმართულებას წარმოაღგენს იმუნოლოგიური ღონისძიე- 

ბების ჩატარება, ანუ ე. წ. იმუნური ინჟინერია. მაგრამ ვიდრე. შევე- 

ხებოდეთ იმუნურ ინჟინერიას. მოკლედ გავეცნოთ «იმუნოლოვიურ 

სისტემასა და მძს მოწყობილობას, რომელიც ორგანიზმის ,„გენეტიკუ–- 

რი მუდმივობის შენარჩუნებას უწყობს ხელს და იცავს მას არა მარ- 

ტო ინფექციური დაავადებების, არამედ სიმსივნეების განვითარებისა- 

განაც. , 

მპრთალია იზუნიტეტის შესწავლას დიდი ხნის «სტორია აქვს 

მაგრამ მხოლოდ ოციოდე წლის „უკან იყო ნაჩვენები, რომ იზუნიტე- 

ტის ყველა ძირითადი რეაქცია-ანტისხეულების გამომუშავება, გადა- 

ნერგილი ქსოვილების თუ ორგანოების მოცილება ორგანიზმიდან და 

სხვ. –– ხორციელდება ლიმფოციტების მონაწილეობით. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ ძვლის ტვინი სისხლში გაზუდმე- 

ბით გადაისვრის პროლიმფოციტებს (ე. წ. დედური, ანუ ღეროვანი უჯ- 
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რედები), რომლებიც ჩვეზთვის ჯერ კიდევ უცნობი მიზეზებით ნა- 
წილდება ორ ნაკადად. ერთნი მოხვდებიან თიმუსში (მკერდუკანა ჯირ- 

კვალი), რომელიც წარმოადგენს იმუნური სისტემის ცენტრალურ ორ- 
განოს. სწორედ აჭ პროლიმფოციტები გადაიქცევიან IL –- ლიმფოცი- 
ტებად (ჰსო 1 აღებულია რუსული IMMVC-იდან), რომლებიც აღჭურ- 
ვილია უნარით იპოვოს და შეებრძოლოს ორგანიზმში შეჭრილ უცხო 

ცილებს (ბაქტერია, ვირუსი, უჯრედი და სხვ.). 
საინტერესოა, რომ თიმუსი წარმოადგენს ერთადერთ ორგანოს, 

რომელიც პრ იზრდება ბავშვის ორგანიზმთან ერთად. პირიქით, ასაკის 
მატებასთან ერთად თიმუსი პატარავდება. ახალშობილი ბავშვის თიმუ– 
სი დაახლოებით იწონის 15 გრამს ანუ სხეულის წონის ნახევარ 

პროცენტს, მაშინ როცა ორმოცი წლისათვის იგი იწონის მხოლოდ სამ 
გრამს. 

ლიმფოციტების მეორე ნაწილი გარდაიქმნება ე. წ. 8–-–ლიმფო- 

ციტებად. ასო 8–აღებულია ტე“რმენ ლათინურ 8ს-5მ-დან (ქართუ- 
ლად ჩანთა). ეს არის სპეციალური ორგანო, სადაც ადგილი აქვს ლიმ–- 
ფოციტების „გამრავლებას. ფაბრიციუსის მიერ იგი აღმოჩენილი იყო 
ფრინველებში და წარმოადგენს ნაწლავის ბრმა დაბოლოებას. ადა–- 
მიანის მიმართ ასეთი ორგანო ჯერჯერობით დაღგენილი არ არის. 
ფიქრობენ, რომ ადამიანებში ამ ჩანთის მოვალეობას ასრულებს აპენ- 

დიქსი და ნაწლავების გარკვეული უბანი ან თვით ძვლის ტვინი. 
ს8-ლიპფოციტები გამოიზუშავებენ ანტისხეულაკებს, რომლებიც ორ- 

განიზმს ესაჭიროება მიკრობების მოსპობისათვის ან უცხო ცილების 

(პანტიგენების) „გასანეიტრალებლად. ბიოლოგიურ „ენაზე ანტისხეულა- 
კებს უწოდებენ იმუნოგლობულინებს. ანტისხეულაკების მოლეკულე- 
ბის შენება გაშიფრული იყო ბიოქიმიკოსების მიერ. აღმოჩნდა, რომ 

თითოეული ანტისხეულაკი აშენებულია ასეული ამინომჟავისაგან და 
მიაი არქიტექტურა დამოკიდებულია ორგანიზმში შემოჭრილი მტრის 
ხასიათზე, ე. ი. ცალკეული აგრესორის საწინააღმდეგოდ მოქმედებს 

გარკვეული სტრუქტურის იარაღი (ანტისხეული). 

იბუნური სამსახურისათვის მო'ზადებული I-და 8--ლიმფო- 

ციტები განაწილდებიან ლიმფურ კვანძებში, ლიმფურ ქსოვილებში · 

და ორგანიზმის ყველა „ნაპრალში“ შემოჭრილ მტერთან საბრძოლვე– 

ლად. 

265



+“-და 8--ლიმფოციტების ურთიერთმოქმედების მექანიზმი სად- 
“ღეისოდ არ არის სრულყოფილად შესწავლილი, მაგრამ ბევრი რამ 
უკვე ცნობილია. დადგენილია, რომ როგორც კი ორგანიზმში სადარა- 
ჯოზე მყოფ ლიმფოციტის მიერ აღმოჩენილი იქნება უცხო სხეული, 
მაშინვე გაიცემა საბრთოლო სიგნალი, ლიმფოციტების გამრავლების 

მეზნეთ. პირველ შეტევაზე „მოდის 1I--ლიმფოციტი, იგი თავის რეცეპ- 
ტორების საშუალებით სასწრაფოდ „მოძებნის“ ანტიგენის ზედაპირ- 
ზე ატომების განსაკუთრებულ ჯგუფს, რომელიც წარმოადგენს უცხო 
ენეტიკური ინფორმაციის კონცენტრატს. მალე ბრძოლაში ჩაებმება 

8-- ლიმფოციტი, რომელიც ანტიგენს მიუდგება მეორე წმხრიდა§. 

ბოძოლის ველზე ჟგაზოჩნდება დიდი ლეიკოციტები, ე. წ. ფ:გოციტები, 
რომლებიც აგრეთვე შეუტევენ ანტიგენს. ამით მთავრდება მტრის გარ- 
ზემორტყმა ხორციელდება რეცეპტორების „მოკლე ჩართვა“ და 

8ზ8–-–ლიმფოციტები იწყებენ ანტისხეულაკებით ამოქმედებას. რითაც 
მთავრდება მტრის განადგურება. 

ორგანიზმში შეჭრილ უცხო ცილას ლიმფოციტები აღმოაჩენენ გა- 
საკვირველი სიზუსტით. ამისათვის საკმარისია, რომ ისინი განსხვავ- 
დებოდეს ორგანიზმის უჯრედებიდან ერთი გენითაც კი. 

1--ლიმფოციტებიე ორგანიზმს იცავენ არა მარტო გარედან შექ- 

რილ უცხო ცილისგან, არამედ ორგანიზმის საკუთარ უჯრედებისაგა- 

ნაც, თუკი უკანასკნელებმა” გამრავლების პროცესში განიცადეს მუ- 

ტირება, ე. ი. იქცნენ მავნე მუტანტებად. ჰსეთ ვითარებას ადგილი 

აქვს ნორმალური უჯრედების მალიგნიზაციის (სიმსივნური უჯრედე- 

ბის წარმოშობა) შემთხვევაში. 

ანტიგენური თვალსაზრისით უცხო უჯრედად ქცეული სიმსივნე- 
რი უჯრედი, ისევე როგორც ნებისმიერი გენეტიკური განსხვავების 
მქონე უჯრედი იწვევს იმუნური პასუხის სტიმულირებას, რაც მიზნად 

ისახავს ორგანიზმიდან მის ელიმინირებას. სიმსივნეების წინააღმდეგ 
ორგანიზმის იმუნური სისტემის მონაწილეობის მაჩვენებელია შემდეგი 

მონაცემები: 1. ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარების გახშირება" 
იმ ცხოველებში და ადამიანებში რომლებმაც განიცადეს იმუნო- 
დეპრესიული თერაპია მაგალითად, თირკმლების გადანერგვასთან 

დაკავშირებით იმუნოდეპრესანტების ხანგრძლივი მიღების შედე- 
გად, ავადმყოფებში სხვადასხვა სიმსივნის განვითარება გახშირდა 
30--50-ჯერ (რ. ვ. პეტროვი და რ. მ. ხაიტოვი, 1977). 2. პირველადი 
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თმუნურდეფიციტიან ბავშვებში სიმსივნეების გახშირება 100--1000- 
ჯერ. 3. თიმექტეირებულ ცხოველებმი სიმსივნეების განვითარების 
გახშირება, განსაკუთრებით ონკოგენური ვირუსების, კავცეროგენე- 

ბის ან სიმსივნური უჯრედების ინექციის შედეგად. 4. ქიმიური კანცე- 
როგენების ზემოქმეღების შეღეგაღ ორგანიზმის იმუნუ“ი პასუხის დეპ- 

რესია. 5. სიმსივნის მტარებელ ორგანიზმში სიმსივნის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულაკებისა და ლიმფოვიტ-––-კილერების (ICIIIC%-მკვლელი) არ- 
სებობა, რომლებიც სპეციფიკურად სენსიბილიზირებული არიან მოცე- 

მული სიმსივნის უჯრედების წინააღმდეგ და სბხვა. 
ზემოთქმულიდან ცხადი ხდება რომ ორგანიზბში სიმ„ევნური 

უჯრედების (მუტანტების) წარმოშობა ჯერ კიდევ არ ნიშნავს სიმსიე- 

ნის განვითარებას. იმისათვის, რომ ერთყული სიმსივნური უჯრედე- 
ბიდან ჩამოყალიბდეს სიმსივნური კვანძი, საჭიროა, რომ ისინი გაუს- 
ხლ–+ნენ ორგანიზმის იმუნურ ზედანხედველობას. ამას კი ადგილი აქვს 
ძირითადად ხანშიშესულ ორგანიზმში, როცა შესუსტებულია იზუნუ- 
რი დაცვა. 

იმუნური დაცვის სისუსტის ან «დეფექტის მიზეზი შეიძლე- 
ბა იყოს თანდაყოლილი „ან შეძენილი. შეძენილის ერთ-ერთ სა- 
შინელ ფორმას წარმოადგენს სისხლის ნაკადში დედური უჯრედების 
მიგრაციის შეწყვეტა, რაც გაპირობებულია ძვლის ტვინის დაღუპ- 

ვით. ძვლის ტვინის დაღუპვას კი ადგილი აქვს, მაგალითად, სხივური 
ენერგიის დიდი დოზების ზემოქმედებისას, როცა ვითარდება სხივუ- 
რი დაავადება. 

იმუნური დაცვის თანდაყოლილი დეფექტი უფრო იშვიათია, მა- 
გალითად, თიმუსის არარსებობას ან მისი განვითარების მნიშვნელოვან 
ჩამორჩენას კდგილი აქვს რამდენიმე ასეულ ათას ბავშვიდან მხოლოდ 
ერთ შემთხვევაში. ასეთ ბავშვებში ავთვისებიანი სიმსივნეები ვითარ- 
დება ათასჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე ნორმალურ ჯაწმრთელ ბავშვებ- 
ში. 

განსაკუთრებით საშიშია იმუნური დაცვის კომბინიური დეფექ- 

ტი, რაც მნიშვნელოვნად ჰკვეცავს ბავშვის სიცოცხლის ხანგრძლივო- 
ბას. 

ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის მიერ 1977 წელს მიღე- 
ბული კლასიფიკაციის მიხედვით აღიარებულია იმუნური სისტემის 
პირველადი დეფექტების დაახლოებით ორმოცი ფორმა. 

ეს ფორმები თითქოსდა ბუნების მიერ შექმნილი ექსპერიმენტე: 
ბია, რომლებიც ჩვენგან მოითხოვენ გარკვულ რეკონსტრუქციულ 
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ოპერაციებს პნუ ე. წ. იმუნოლოგიურ ინჟინრულ სამუშაოების ჩატა- 
რებას. ბუნებრივია ასეთ შემთხვევებში, პირველ რიგში, მივმართოთ 

ჯანსაღი ორგანიზმის ძვლის ტვინის „გადანერგვას, მაგრამ თუ ასეთ 
შემთხვევაში ადგილი ექნება დონორსა და რეციპიენტს შო- 
რის ანტიგენურ განსხვავებას. ე, ი. ქსოვილოვ:ნ შეუთავ-ებლობას, მა- 
შინ განვითარდება უფრო საშიში გართულება: „.ტტრანსპლანტატი ამოქ- 
ზედდება ორგანიზმის დამცველი ძალების წინაალსჯუგ. 

ქსოვილთა შეთავსებულობის პრობლემის შესასწავლად ჩატარე- 

ბული გამოკვლევების შედეგად დღეისათვის დადგენილია 30-მდე ლე- 
იკოციტარული ანტიგენი, რომელთა მიხედვით ადამიანები განსხვავ- 

'დებიან ერთმანეთისაგან. აღნიშნულის საფუძველზე შესაძლებელი 
გახდა შედგენილი ყოფილიყო ადამიანთა ინდივიდუაპლური ანტიგე- 
ნური ბარათი. ასეთი ბარათები დაავადებების პროგნოზირების საზუ- 

ალებას იძლევა და აუმჯობესებს ბევრი ფუნქციური მოშლილობის 
დიაჭნოსტიკის საქმეს. 

ხსენებული ანტიგენებიდან ადამიანის სისხლში «და ქსოვილებში 
იმყოფება სამი-ოთხი მთავარი ანტიგენი. ანტიგენ-ანტისხეულის აღ– 
მოსაჩენად სარგებლობენ სპეციალური შრატების ნაკრებით. იმ“სა–- 
თვის, რომ აღმოჩენილი იქნას შესაფერისი დონორი, საჭიროა გაანა- 
ლიზირებული იქნას არა ნაკლებ შვიდი ათასი კომბინაცია. ასეთი გზით 

შესაძლებელის „დავადგინოთ ადამიანის პანტიგენური ორეული. და შე- 
“ ვადგინოთ სათანადო რუკები, როგორც ცალკე სახელიწიფოსათვის, 

ისე საერთაშორისო მასშტაბითაც. მეცნიერების განვითარების თანა–- 

ზედროვე, დონეზე კი კომპიუტერი ადვილად მიუთითებს თუ რომელ 
ქალაქში რახელმწიფოში) იმყოფება ეს ორეული. 

სადღეისოდ, იმუნური ინქინერიის გაზოყენებით „დაზუშავების 
პროცესშია ლეიკოზების (ზოგი სხვა ავთვისებიანი სიმსივნეებისაც) 
მკურნალობის სამი ე4აპი: პირველი-––სხივური ენერგიის ან ანტიმიტო– 
ზური ნივთიერებების დიდი დოხების გამოყენებით მთლიანად ანად- 
გურებენ სისხლის სიმსივნურ და მათ წარმომშობ ძვლის ტვინის უჯ- 
რედებს; მეორე ეტაპი-–-–რადგან ძვლის ტვინის განადგურების გამო 

გაჭრება პროლიმფოციტები და იღუპება იმუნური სისტემა, ამიტომ 
ხორციელდება ავადმყოფის გარემოსაგან სრული იზოლაცია (სტე- 

რილური ჰაერი, საკვები და სხვა); მესამე ეტაპი–-–საღი ძვლის ტვინის 

გადანერგვა და აღდგენა როგორც სისხლმბადი, ისე იმუნური სისტე–- 
მისა. აი სწორედ ამ მესამე ეტაპის განსახორციელებლადაა საჭირო 

დონორების ელექტრონული კარტოთეცა. 
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ბოლო წლებში ლაპარაკია თანამედროვე ადამიანების იზუნური 
სისტემის სისუსტეზე და მიუთითებენ რომ დამნაშავენი ვართ ჩვენ 
თვითონ. მართლაც, „დიდი ხნის განმავლობაში ჩვენ ვებრძოდით სხვა– 
დასხვა მიკრობს მთელი რიგი მედიკამენტების საშუალებით და ამა- 
ჭე დროს ანგარიზს არ ვუწევდით ორგანიზმის დაცვით საზღ:ლებებს. 
განა ანტიბიოტიკების გაუმართლებელი გამოყენებით არ აიხსნება ჩვე- 
ნი დროისათვის პარადოქსული მოვლენა „სტაფილოკოკური შავი ჭი- 

რის“ გავრცელება? 
იმუნური სისტემის ყველაზე დიდ გადაღლას იწვეცს გარემოა 

გაჭუჭყიანებით გაპირობებული ანტიგენების გახრდილი რიცხვი. ორ–- 

განიზნის იმუნიტეტი ვერ ასწრებს საჭიროებისამებრ რეაგირებას. 

ლიმფოციტები უშვებენ შეცდომას (იმუნური სიბრმავე) მტრის გა- 
მოცნობაში, რაშიც მნიწვნელოვან როლს თამაშობს უკანასკნელთა სა– 
ხეცვლილებები. იმუნური სისტემის დასუსტება კი ყველაზე სამუშია 
მოხუცობის ასაკში. 

ზემონათქვამის ასპექტში გასაგები ხდება იმუნური ინქინერაის 
მიზნები და ღონისძიებები. მაგალითად, თიმუსის გადანერგვა, ძვლის 

ტვინის შეცვლა, თიმოზინის (თიმუსის ჰორმონი, რომელიც «უზრუნ- 

ველყოფს 1+––ლიმფოციტების მომწიფებას) მიღება და სხვა. 

სულ ახლახან მსჯელობის საგნად იქცა ახალი ფენომენი, რომე 
ლიც “რდადღგენილი იყო ცნობილი იმუნოლოგის რ. ვ. პეტროვის ლა- 

ბორატორიაში. საქმე ეხება ძვლის ტვინის მიერ გამომუშავებულ ჰუმო– 
რალურ ფაქტორს I. წ. აპს-ს სტიმულატორი ანტისხეულების პრო- 
დუცენტებისა). ეს ფაქტორი ძვლის ტვინში გამომუშავდება მუდმი– 

ვად იმუნური რეაქციის განხორციელების პროცესში. მას მიაქვს ბრძა–- 
ნება მწიფე პლაზმოციტებთან, რათა ამ “უკანასკნელებმა დაიწყონ ან- 
ტისხეულაკების გამომუშავება, ამრიგად, ძვლის ტვინი ასრულებს 

კიდევ ერთ ახალ თვისებას –-– მართოს ანტისხეულების გამომუშავე- 

ბის ინტენსივობა. 
ამრიგად, გამოდის, რომ ორგანიზმში მსგავსად „თიმოზინისა“ 

(+ –– ლიმფოციტებზე მოქმედი ჰორმონი) არსებობს ე. წ. „8 –– მო- 
ზინი/!, რომელიც პუცილებელია 8–-ლიბფოციტებს ნორმალური 

მუშაობისათვის. 
ყოველივე ზემოთქმული გასაგებს ხდის იმუნური ინჟინერიის მიხ- 

ნებს, რომელიც მიმართულია იქითკენ, რომ აღდგენილ (მოშლილი 

სხვადასხვა კანცეროგენების ზემოქმედებით) ან გაძლიერებულ (იმუ- 
ნოგერეზის გარკვეული ეტაპის სტიმულატორებით) იქნას იმუნოგენე- 
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ზის სხვადასხვა რგოლი და ამით განხორციელდეს იმუნური სისტემის 
სიმსივნის საწინააღმდეგო ფუნქციის სტიმულირება. 

სიმსივნეების მკურნალობის პერსპექტივაში იმუნოლოგიური მე- 
თოდების გამოყენების გარანტიას იძლევა ის მონაცემები, რომლებიც 
მიღებულია სიმსივნეების საწინააღმდეგო ორგანიზმის იმუნიტეტის 
შესწავლის შედეგად. «ნათქვამის ასპექტში ჯრ შეიძლება მხედველო- 
ბაში არ მივიღოთ სემსივნეების თვითვანკურნების იშვიათი შემთხვე- 
ვები. 

სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის გენეტიკური და იმცნოლო- 

გიური საფუძვლების შესწავლა დაიწყო მე-20 საუკუნის დასაწყისში. 
შესაბამისე ლიტერატურის დაწვრილებითი მიმოხილვა მოცემულია რო- 

გორც სამამულო (ი. მ. ნეიმანი„ 1940; ნ. ნ. მედვედევი, 1960; ლ.ა. 
ზილბერი, გ. ი. აბელევი, 1962; რ. მ. რაძიხოვსკაია, 1965; და სხვა), 
ისე სახღვარგარეთელი (IL. ჰ. 50005C,, 1942: და სხვ., C. C. LILLI0, 
1951; L. 5. II8ს%ჩMმ, 1952; C. ს. 5იCII, 1958: C. M. 50V1ნხმI)), 1961 
და სხვ.) ავტორების შრომებში. ჯერ კიდევ ერლიხის (ჩნ. CVXIICი, 1906), 

ბაშფორდის (C. L. ც2გ5ჩIიძ C( გ1., 1908) და იენსენის (C. C. ჰიი§0ი, 
1903, 1909) გამოკვლევებით ჩაეყარა საფუძველი სიმსივნის საწინა- 
აღმდეგო იმუნიტეტის შესწავლას. ამ შრომებში ნაჩვენები იყო, რომ 
1. როცა ცხოველებზე აცრილი სიმსივ6ნე განიცდიდა გასრუ- 

ტვას, შემდგომში ამ ცხოველზე სიმსივნს განმეორებითი აცრა 

არ ხერხდებოდა, 2. სპონტანურად განვითარებული სიმსივნე ეცრება 

და იზრდება აცრილი ცხოველების მხოლოდ ნაწილში. 
მაგრამ დადგენილი ფაქტების ინტერპრეტაცია მეტად ძნე- 

ლი იყო, რადგან აღნიშნული ექსპერიმენტები ჩატარებული იყო 
უჯიშო (არა ხაზოვან) თაგვებზე, რომლებიც გენეტიკური თვალსაზრისით 

წარმოადგენენ ჰეტეროგენულებს. ამიტომ გასაგებია, რომ შემდგომ 
გამოკვლევებში (ი. ნ. მოლკოვი, 1960: L. L.06ხ,1908, C. C. LILL10, 
1924, L. 5. 5ს-იიყ, 1929; ღა სხვ.) ხაზოვანი, ე. ი. გენეტი- 
კურად ერთგვაროვანი (პომოგენული) ცხოველების გამოყენებამ 

მოგვცა ფრიად მნიშვნელოვანი შედეგები და გარდატეხა შეიტანა 
სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის შესწავლის საქმეში. დადგინდა, 

რომ სიმსივნეებისადმი მიმღებლობის (ე. ი. აცრის დადებითი შედე- 

გები) გამაპირობებელი ფაქტორები დომინანტურია, მოქმედებით ერთ- 

მნიშვნელოვანია და მემკვიდრეობაში გადადის მენდელის კანონების 

თანახმად. შემდგომ გამოკვლევებშიც იყო ნაჩვენები, რომ ცხოველე- 

ბის სხვადასხვა მეთოდით (ცოცხალი ან მოკლული სიმსივნური უჯრედე- 
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ბი) იმუნიზაციას შეუძლია მათმი გამოიმუშაოს ეფექტური სპეციფი– 

ქჟური იმუნიტეტი ჰომო-იზო-და აუტოლოგიური სიმსივნეების წინააღმღეგ. 
სიმსივნეების ანტიგენური შემადგენლობის შესწავლამ აჩვენა. რომ 

სიმსივნური ზრდის პროცესში უჯრედებში ადგილი აქვს რთულ და სა- 
წინააღმდეგო ხასიათის ცცვლილებებს–-ერთი მხრივ, ადგილი აქვს ანტი- 
გენური გამარტივებას (იკარგება ქსოვილოვანი, ორგანული ანტიგენე- 
ბი), მეორე მხრივ კი, მიიღება ანტიგენური გართულება––ახალი ანტი- 

გენური სპეციფიკურობის შეძენა (გ. ი. აბელევი, 1965). სიმსივნეე– 

ბში სპეციფიკური ანტიგენების არსებობა ხდის მას შეუთავსებელს 
ორგანიზმისათვის: ამიტომაა, რომ ორგანიზმი პასუხობს სიმსივნის არ- 

სებობაზე იმუნოლოგიურად. ე. ი, უჯრედული (უჯრედული ანტისხეუ- 
ლები) და ჰუმორალური (ჰუმორალური ანტისხეულები) რეაქციებით. 

ნათქვამის დამადასტურებელია ის გამოკვლევები, რომლებშიც ნაჩვენე- 

ბი იყო, რომ აუტოლოგიური, იზოლოგიური და ჰომოლოგიური სიმ- 
სივნეების მტარებელ ორგანიზმში ლიმფოციტები ხდებიან იმუნურები, 
ე. ი. გამოიმეშავებენ შესაფერის ანტისხეულებს, რომლებიც აღმოჩ- 

ნდებიან სისხლის შრატში. აღნიშნულის საფუძველზე შესაძლებელი 

ხდება სიმსივნური ზრდის იმუნოლოგიური კორელაცია (ლ. ა. ზილ- 

ბერი, 1960, LI. M. CI060ი, 1961 და სხვ.). 
ნათქვამთან დაკავშირებით ყურადსაღებია ის მონაცემები, რომელთა 

თანახმად შესაძლებელია ცხოველებში გამოვიმუშავოთ სიმსივნის საწინა– 

აღმდეგო იმუნიტეტი თუ კი მათ წინასწარ ჩავუტარებთ იმუნიზაციას. მაგ- 

რამ თუკი ცხოველის ორგანიზმში უკვე იზრდიბა სიმსივნე, მაშინ იმუნი- 

ზაცია არა თუ იძლევა სამკერნალო ეფექტ", არამედ, პირიქით, შეუძ- 

ლია მოგვცეს საწინააღმდეგო შედეგი, ე. ი. იმუნიტეტის გამომუშავე- 
ბის ნაცვლად შეასუსტოს ორგანიზმის რეზისტენტობა და ამის გამო 
განაპირობოს სიმსივნის ზრდის აჩქარება (#. Cმ50V, 1932, 1933; II. 

M. MIII-§5იხ., 1961; C. L. 59611, 1952: და სხვ.),. დადგენილი იყო, რომ 
ეს ფენომენი დაკავშირებულია იმუნიზირებული ცხოველის ორგანიზ- 

მში ჰუმორალური ანტისხეულების არსებობასთან, რომელთა დახმა- 
რებით შეიძლება პასიურად გადავიტანოთ „ტოლერანტობა“ ჰომოლოგი- 

ურე სიმსივნეების მიმართ. ამასთანავე თაგვის ლიმფოიდური უჯრედები 

(რომლის შრატი იძლევა „გაძლიერებას“) იწვევს სიმსივნური ზრდის 

სტიმულირებას ან ინჰიბირებას (I. 8სხიი!L, 1965: I. ც8სხმი!L, ნ. ILიI- 

“ძიV5IMV, 1964; ყოველივე ეს კი მოწმობს, რომ სიმსივნის საწინა- 
აღმდეგო იმუნიტეტში უჯრედოვანი ჰუმორალური ანტისხეულების 
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როლი ხადღეისოდ არ არის ნათელი. ნაჩვენებია, რომ ეს ფაქტორები 
შესაძლებელია იმყოფებოდეს ერთმანეთის საწინააღმდეგო მდგომარეო- 
ბაში (ფ. ბერნეტი, 1964; ნ. #. CეICV, 1958. 1961; C. #. V0151ი. 1963; 

და სხვ.). 

გორერმა (ნ. #. CCICL, 1958) წამოაყენა „კიბოს ანერგიის“ (არეაქ- 

ტიურობის) ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუ- 

ნოლოგიურ ფაქტორებს შორის ჩამოყალიბებული ანტაგონიზმი ორგანიზ- 

მის რეაქციას უკარგავს ეფექტს. ავტორის ახრით, იმუნიტეტის ფაქტო- 
რებს შორის ანტაგონიზმი გაპირობებულია იმით, რომ სხვადასხვა მი- 
ზეზის გამო სემსივნური უჯრედები ხდებიან რეზისტენტული ჰუმორალე- 
რი ანტისხეულების მიმართ. მართალია უკანასკნელები უკავშირდებიან 
სიმსივნურ ანტიგენებს, მაგრამ ვერ იწვევენ სიმსივნური უჯრედების 
დაზიანებას. ამ დროს ოღგანიზმში წარმოქმნილი კომპლექსი ანტიგე- 

ნი-ანტიტელო ხარისხობრივად ცვლის ორგანიზმის ალერგიის ტიპს. 
გორერის ჰიპოთეზა სახავს ახალ პერსპექტივას კიბოს პათოგე- 

ნეზის შესწავლაში, ამავე დროს იგი აჩვენებს, რომ სიმსივნის საწი- 

ნააღზბდეგო იზუნიტეტი წარმოადგენს მეტად რთულ მოვლენას, რო- 
მელიც განსხვავდება ბეცრი ინფექციური დაავადების იმუნიტეტისა- 
გან. ერთი მხრივ, სიმსივნის საწინააღმდეგო სპეციფიკური იმუნი- 
ტეტი წარმოადგენს «ორგანიხმს ბრძოლის ძირითად ფორმას, 
მეორე მხრივ კი, იგი ორგანიზმში სიმსივნის არსებობის იმუნოლო– 
გიური საფუძველია. 

სიმსივნური პროცესძს დროს «თუჯრედოვანი და პუმორალურ ან- 
ტისხეულებს შორის ანტაგონისტური ურთიერთდამოკიდებულების 

დადგენა “და მექანიზმის შესწავლა „დაგვეხმარება განვახორციელოთ 
სიმსივნური ზრდის იზუნოლოვიური კორელაცია. 

სიმსივნესა და ორგანეზმს შორის ურთიერთდამოკიდებულების შეს- 
წავლაში მნიშვნელოვანი როლი ითამაშა უკანასკნელი 20--30 წლის 
მანძილზე ჩატა იებულმა გამოკვლევებმა ტრანსპლანტირებული სიმსი- 
ვნეების შესახებ და სიმსივნური უჯრედების სპეციფიკური ანტიგენე- 
ბის აღმოჩენებმა (ლ. ა, ზილბერი და გ. .ი. აბელევი, 1962; ნ. გ. C0- 

ბი, ს. 8. #05, 1956: და სხვ.). 
სიმსივნის აცრისათვის საჭიროა, რომ რეციპიენტის ორგანიზმ- 

ში არსებობდეს ყველა ღომინანტური ფაქტორი, რომლებიც იმყოფე- 

ბიან სიმსივნის მომცემ დონორის ორგანიზმებში. ჰიბრიდოლოგიური 
ანალიზის დახმარებით დადგინდა, რომ თაგვებში სიმსივნური ტრანს- 
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პლანტატის ბედს წყვეტს დაახლოებით 15 ფაქტორი (C. C. LILLI0, 
1951; C. L. 59611, 1958). ჩატარებული გამოკვლევების საფუძველზე 

სნელმა (1953, 1958) ჩამოაყალიბა სიმსივნეების ტრანსპლანტაციის 
6 კანონი. აი რამდენიმე მათგანი: 

1. სიმსივნური «ზოტრანსპლანტანტები, ე. ი. ტრანსპლანტანტები 
იმ ხახის ფარგლებში, რომელშიც იყო განვითარებული სიმსივნე, იხ- 

რდება პროგრესულად და კლავს ყველა ცხოველს. 
2. სიმსივნური ჰემოტრანსპლანტანტები, ე. ი ტრაჰნსპლანტანტე- 

ბი მოციზულ სახის შიგნით, მაგრამ იმ ხაზის გარეთ, რომელშიც იყო 
განვით. ·იბული სიმსივნე, არ იხრდება დროებით და ადრე თუ გვიან 
გაისრუტება. . 

3. LI, –– ჰიბრიდების ყველა ცხოველში, თუ ერთ-ერთი მშობელი 

ეკუთვნოდა ინბრიდულ და მგრძნობიარე #ბაზს, სიმსივნე იზრდება 

პროგრესულად და კლავს ყველას. 
ფაქტორებს, რომლებიც აპირობებენ სიმსივნური ტრანსპლანტან- 

ტის ბედს, სნელმა (1953, 1958) უწოდა ქსოვილთა შეთავსებულო- 
ბის გენები, სიმბოლურად LI– გენები. გენეტიკური სხვადასხვა მეთო- 

დით თაგვებში იღენტიფიცირებულია ქსოვილოვანი შეთავსებულო- 
ბის 14 ლოკუსი: II-–1, I ქრომოსომაში, IL-–2 და IL-–-14 IX ქრომო– 
სომაში, LI-–-3 V ქრომოსომაში. ქსოვილთა შეთავსებულობის ყცელა–- 
ზე ძლიერი „ლოკუსი არის ILI--2. 

ქსოვილთა შეთავსებულობის ლოკუსი შეიცავს ერთ ან რამდენიმე 
გენს. ამიტომ ცხადია, რომ გენების რიცხვი მეტია, ვიდრე ლოკუსებისა. 

ტრანსპლანტანტის ბედზე მოქმედებს ხაზის შიგნით აგრეთვე გენეტიკუ– 
რი სქესობრივი განსხვავება (მამლები-–-XV; დედლები––XX). ნაჩვენებია, 

რომ V-ქრომოსომა აპირობებს დედლებსა და მამლებს შორის ქსოვილო- 
ვან შეუთავსებლობას. კანის ტრანსპლანტანტი მამლიდან მამალზე, დე- 
დლიდან დედალზე და დედლიდან მამალზე განიცდის შეხორცებას, მაგრამ 

მამლიდან დედალზე განიცდის დაშლას (C. I. CსICMჩVVმ1ძ 6L მგ1., 1957, 

1958). უკანასკნელ წლებში (1956, 1958) ნაჩვენები იყო, რომ ქსოვილთა 

შეუთავსებლობა შეიძლება გაპირობებული იყოს X-ქრომოსომითაც. 
ქსოვილთა შეთავსებულობის ძირითადი გენეტიკური კანონი, რომე- 

ლიც დაფუძნებულია სიმსივნური და ნორმალური ქსოვილების ტრანს- 

პლანტანტების გენეტიკური გამოკვლევების შედეგებზე, დადგენილი 
იყო ნ. ნ. მედვედევის მიერ (1960). „სიმსივნის აცრის წარმატება ან წა- 
რუმატებლობა წარმოადგენს სიმსივნისა და რეციპიენტის ანტიგენებს 
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შორის გენეტიკური მსგავსების ფუნქციას“. ამ კანონს აქვს ზოგადბიო- 
ლოგიური მნიშვნელობა და შორდება მარტო ტრანსპლანტაციის ფარ- 
გლებს. აუტოლოგიური ტრანსპლანტანტები შეთავსებულია რეციპიენ- 

ტთან გენოტიპურად და ანტიგენურად და ამიტომ განიცდის შეხორცე- 

ბას. ჰომოტრანსპლანტანტი კი შეუთავსებელია რეციპიენტთან გენო- 
ტიპულად (ანტეგენურად) და ამიტომ განიცდის ნეკროზს. აქედან წარ- 

მოსდგა ცნება ტრანსპლანტაციური იმუნიტეტის შესახებ. 
ზემონათქვამს უნდა დაემატოს, რომ მართალია ორგანიზმში იზრ- 

დება აუტო-და იზოლოგიური სიმსივნეები, მაგრამ ეს არ ნიშნავს მათ 
ანტიგენურ სრულ შეთავსებას. სიმსივნის განვითარების გენეტიკური 
ანუ სომატური მუტაციის თეორია აჩვენებს სიმსივნური უჯრედების 
გენოტიპურად განსხვავებას მის მტარებელ ორგანიზმის გენოტიპისა- 

გან, რაც გაპირობებულია მუტაციებით (IL. LI. ზ8გიყ%, 1928: I. 

80V6CVI, 1914: L. C. 5008, 1929, 1958). 

თუ სიმსივნური უჯრედი ვითარდება მუტაციის შედეგად, მაშინ, 
რადგან მუტაცია შემთხვევითი ხასიათისაა, გამოდის, რომ თითოეუ- 
ლი სიმსივნე გენოტიპურად უნდა იყოს ინდივიდუალური და განსხვავ- 
დებოდეს არა მარტო ორგანიზმისაგან, არამედ იმავე ორგანიზმში გან- 
ვითარებულ სხვა სიმსივნისაგანაც. 

სიმსივნეებში არსებობს სპეციფიკური ანტიგენები, რომლებიც 

არ მოიპოვება სიმსივნის მტარებელი ორგანიზმის ნორმალურ ორგა- 
ნოებში და ქსოვილებში. 

თითოეული სიმსივნე გენეტიკური თვალსაზრისით „პოტენციურად 
შეუთავსებელია“ მის მტარებელ ორგანიზმთან (ლ. ა. ზილბერი, გ. ი. 
აბელევი, 1962; ნ. #. C0C0IC, 1958) და ამიტომ შეიძლება განვიხილოთ, 

როგორც ჰომოტრანსპლანტანტი. მიუხედავად ამისა, იგი იზრდება და კლავს 
ცხოველს. ამის აღიარება ნიშნავს ქსოვილთა შეთავსების შესახებ არ- 
სებული ძირითადი გენეტიკური კანონების არა უარყოფას, არამედ 

მხოლოდ იმას, რომ სიმსივნე იზრდება ორგანიზმში მიუხედავად ამ უკა- 
ნაკნელის საწინა-ღმდეგო მოქმედებისა. 

სიმსივნეების ანტიგენური შენება. ტრანსპლანტირებული სიმ–- 

სივნეებს გენეტიკური კანონებიდან გამონაკლის წარმოად- 

გენს ე. წ. არასპეციფიკურხაზოვანი სიმსივნეები (თაგვების ერ- 

ლიხის კარცინომა, სარკომა 37 და 180, ბაჭიების ბრაუნპირ- 

სის სიმსივნე და სხვ. რომლებიც კარგადაა ცნობილი ექსპერიმენ- 

ტულ ონკოლოგიაში. ეს სიმსივნეები წარმატებით შეიძლება ავცრათ 
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სახის შიგნით ყველა ჯიშის (ხაზის), ცხოველზე. ამ სიმსივნეების დაწვ- 

რილებითი ციტოიმუ ნოლოგიური გამოკვლევებით ჰაუშკამ (L. §. II8V%- 

ჩIMმ, 1957) აჩვენა, რომ სიმსივნცრი უჯრედების პოპულაცია ჰეტეროგენუ- 
ლია და ხასიათდება უჯრედების ქრომოსომული ვარიაციულობით დაწყებუ- 

ლი დიპლოიდურიდან პოლიპლოიდერ ნაკჯკრებამდე. ამასთან ერთად 

სიმსივნური უჯრედებისათვის დამახასიათებელია ანეუპლოიდურობა. 
ჰაუშკს მიერ დადგენი––იი იყო დამოკიდებულება სიმსივნის 

ხახზობრპლ სპეციფიკურობაა და სიმსივნნუნი უჯრედების პლო- 
იდობა შორის, ხაზოვანსპეციფიკური სიმსივნეების უჯრედებისათ- 
ვის დამახასიათებელია ქრომოსომების დიპლოიდური ნაკრები, ხო- 
ლო იმ სიმსივნის უჯრედები, რომელმაც დაკარგა ხაზობრივი სპეციფიკუ- 
რობა (ერლიხის სიმსივნე და სხვ.) ხასიათდება პოლი-და ანეუპლოიდური 
ნაკრებით. სიმსივნეების მიერ ხაზოვანი სპეციფიკურობის დაკარგვას 
და ქრომოსომების რიცხვის ცვლილებას თან ახლავს იზოანტიგენური 
გამარტივება. მაგალითად, ერლიხის სიმსივნეში II--2 ანტიგენებიდან 

ვერც ერთი ვერ იქნა აღმოჩენილი. 
სიმსივნური უჯრედები, რომლებიც ხასიათდებიან ნაკლები ანტი- 

გენურობით, აღჭურვილია უპირატესობით მეტი ანტიგენურობის მქონე 

უჯრედებთან შედარებით. ამიტომაა რომ სიმსივნეების ჯდცევლილება 

ხდება ანტიგენური გამარტივების მიმართულებით. ფიგრობენ (ლ. ა. 

ზილბერი, გ. ი. აბელევი, 1902; IL . 5. LIგს5%-ჩMგ, 1957), რომ ორგანიზ- 
მში ნაკლები ანტიგენების მქონე სიმსივნური უჯრედების ვარიანტების 

შერჩევა წარმოებს იმუნოსელექციის გზით. ნაკლები ანტიგენურობით 
აღჭურვილი უჯრედები იძენენ უპირატესობას და ამიტომ გამოაძევე- 

ბენ მეტი ანტიგენურობის მქონე უჯრედებს. სიმსივნური უჯრედების 
პოპულაციის ხარისხობრივი მაჩვენებლების ცვლილება, გარდა უჯრე- 
დების ანტიგენობისა, შეეხება სხვა ფიზიოლოგიურ თავისებურებებს. ასე- 

თი ხასიათის შერჩევის შედეგად სოლიდური სიმსივნეებიდან მიიღება 

ასციტური სიმსივნეები (0. ICICIი, C. ILICIი, 1956). 

სიმსივნეების ცვალებადობა ტრანსპლანტირების პროცესში შეი- 
ძლება იყოს ფიზიოლოგიური ხასიათის და არ შეეხოს გენოტიპს. ამ 
ფენომენს უწოდებენ ბარეტ-დერინჯერის ფენომენს (M. MX. 80მL”6L: 

M. IC. 0%LIიფC;, 1950). 

სიმსივნური “უჯრედები, გარდა ქსოვილოვანი შეთავსებულობის 
ანტიგენებისა, აგრეთვე შეიძლება შეიცავდეს ქსოვილოვან-და ორ- 

განოსპეციფიკურ ანტიგენებს (ფორსმანის ტიპის ანტიგენები). 
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ლ. ა. ზილბერმა თანაავტორებთან ერთად (1959) სხვადასხვა ხა- 
ზის (C 3L1# „და სხვ.) თაგვების ნორმალური ღვიძლის ანტიგენური შე- 
ნების შესწავლით დაადგინა 5 ორგანოსპეციფიკური ანტიგენი, მაგრამ 

ორტოამინოაზოტოლუოლით ინდუცირებულ ჰეპატომებში არ აღმოჩნ- 
და ოთხი მათგანი. 

ყოველივე ზემოთქმულის მოკლე შეჯამების საფუძველზე შე«იძ- 
ლება დავასკვნათ, რომ მომავალში, ალბათ, შესაძლებელი გახდება ავ- 
თვისებიანი სიმსივნეების წინააღმდეგ ბრძოლა, სიმსივნური უჯრედების 
ფიზიკური და ქიმიური გზით მოსპობის პარალელურად, წარიმართოს 
მათი ქრომოსომული თუ გენური მომზლილობების გამოსწორების გზით. 

ამის იმედს იძლევა, ერთი მხრივ, კლინიკური დაკვირვებები, რომელ- 
თა თანახმად ზოგიერთი ვირუსული დაავადება და ანთებადი პროცე- 
სი ზოგჯერ იძლევა სიმსივნური პროცესის რემისიებს ან განკურნე- 

ბას, ხოლო მეორე მხრივ, ხელოვნური გენის შექმნა და დნმ-სა და 
რნმ-ს ზოგადბიოლოგიური სპექტრის დადგენა.



თავი XI 

შევბამება 

მონოგრაფიაში განხილული მასალიდან ჩანს, რომ უკანასკნელი 
წლების „მანძილზე მემკვიდრეობის როლის შესწავლა სიმსივნეების გან– 

ვითარებპში, ისევე როგორც საერთოდ მემკვიდრეობითი დაავადებე- 
ბის პრობლემა, გენეტიკური გამოკვლევების ცენტრში მოექცა. 

სამედიცინო მეცნიერების მიღწევებმა შესაძლებელი გახადა ამა 
თუ იმ ლოკალიზაციის მემკვიდრეობითი «და არამემკვიდრეობითი (ანუ 
„ჩვეულებრივი“, სპორადული) სიმსივნეების ერთმანეთისაგან განსხვა- 
ვება რიგი ნიშნების მიხედვით. ასეთი ჰეტეროგენული ბუნების სიმ– 

სივნეების ერთმანეთისაგან გარჩევას გენეტიკური თვალსახრისით ონ- 
კოლოგიაში დიდი მნიშვნელობა აჭვს, რადგან, მაყალითად, საყლაპა- 
ვის კიბო შეიძლება იყოს „ჩვეულებრივი“ ან განვითარდეს ჩმემზკვიდ- 
რეობითი სინდრომის, კერძოდ, ტაილოხზის სინდრომის დროს (ხასიათ- 
დება ხელის გულისა და ტერფის ჰიპერკერატოზით). სარძევე ჯირ- 

კვლის კიბო შეიძლება იყოს „ჩვეულებრივი ან გჟაპნვითარდეს კოუ- 
დენის სინდრომის დროს (ხასიათდება ტუჩებისა და პირის ღრუს პა- 
პილომატოზით). მსხვილი (ნაწლავის პოლიპოზი Cდა ადენოცარცინომა 
ან ზოგჯერ კუჭძს პოლიპოზი შეიძლება იყოს სპორადული ან განვი–- 

თარდეს გარდნერის სინდრომის დროს (ხასიათდება ქონის ჯირკვლე–- 

ბის მრავლობითი კისტებით, ქვედა ყბის ეკხოსტოზებით). დღეისათვის 
მემკვიდრეობითი სინდრომების რიცხვი, რომელთათვის ობლიგატუ- 
რად ან ფაკულტატურად დამახასიათებელია სიმსივნეების განვითარე– 

ბა, აღემატება 160-ს. 
სიმსივნეების ჰეტეროჯენულობის დადგენას, ე. ი. მათი განვითა- 

რების პროჟნოზირებას დიდი მნიშვნელობა აქვს პრობაკნდის ·ნათესავ– 
თა შორის (რომლებიც ითვლებოდა ერთგვაროვან ჯგუფად) სიმსივნის 
განვითარებისადმი მომატებული რისკის დადგენის თვალსაზრისით. 

როგორც მემკვიდრეობითი, «ისე არამემკვიდრეობითი სიმსივნეე– 
ბი ვითარდებიან 'ორგანიზმის უჯრედების ბუტაციის შედეგად. ამავე 
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დროს ცნობილია, რომ მუტაცია შეიძლება განიცადოს ორგანოზმის 
ნებისმიერმა უჯრედმა, მათ შორის სასქესო უჯრედმაც. 

მაგრამ არც კვერცხუჯრედი და არც სპერმატოზოიდი, სომატური 
უჯრედებისაგან განსხვავებით მალიგნიზაციას არ განიცდიან. მაშასადა- 
მე. მუტირებული სასქესო უჯრედით შექმნილმა ზიგოტამ არ შეიძლე- 
ბა საწყისი მისცეს სიმსივნურ პროცესს, ე. ი. ზიგოტიდან ვითარდე- 
ბა და იბადება ნორმალური „ბავშვი. მიუხედავად ამისა, ასეთი ბავშვის 
ორგანიზმის ყველა უჯრედი, მათ შორის სასქესოც. შეცვლილია და 
ორგანიზმი ხასიათდება სიმსივნის განვითარებისადმი მომატებული 
მგრძნობელობით. ამიტომაა, რომ ასეთ ორგანიზმში პოსტნატალურ 
პერიოდში განვითარებულ სიმსივნეს ეწოდება მემკვიდრეობითი სემ- 
სივნე. საჭიროა ხაზი გავუსვათ განსხვავებას მემკვიდრეობით და თანდა- 
ყოლილ სიმსივნეებს (საერთოდ ·„ააადებებს) შორის. 

თანდაყოლილი სიმსივნეები უვითარდება ემბრიონს ანტნატალურ 
პერიოდში სომატურ უჯრედებზე გენეტიკური ან გარემო ფაქტორების 
ზემოქმედების (ზოგჯერ ერთობლივი) შედეგად. თანდაყოლილი სიმ- 
სივნეები როგორც წესი, მემკვიდრეობით არ გადაეცემა. 

მემკვიდრეობითი სიმსივნეები კი ვითარდება პოსტნატალურ პერი- 
ოდში და გაპირობებულია ორგანიზმის მომატებული მგრძნობელო– 
ბით იმ აგენტების მიმართ, რომლებსაც შეუძლიათ სიმსივნის ინდუ- 
ცირება. 

ამრიგად, კითხვაზე გადადის თუ არა კიბო (ავთვისებიანი Lიმსივ- 
„ვნე) ერთი თაობიდან მეორეში კვერცხუჯრედის ან სპერმატოზოი- 
დის საშუალებით--კატეგორიულად შეიძლება ვუპასუხოთ––არა. არც 
კვერცხუჯრედში და არც სპერმატოზოიდში არ არის ავთვისებიანობის 
რაიჭე სუბსტრატი (სიმსივნის ნიშნები ან თვისებები) და ამიტომ მათ 
მიერ შექმნილი ზიგოტიდან განეითარებული უჯრედები არ. შეიცავენ 
ავთვისებიანობის რაიმე ნიშანს. 

დღეისათვის, ავთვისებიანი სიმსივნეების მემკვიდრეობის ქვეშ 

იგულისხმება გენეტიკურად გაპირობებული ორგანიზმის” ისეთი 

მდგომარეობა (გენური შემადგენლობა, დისპოზიცია და ა. შ.), რომ- 

ლის დროსაც სხვა თანაბარ პირობებში გარკვეული ლოკალიზაციის 

ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარების მეტი შანსია. 
როცა ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს ჩვენ ვლაპარაკობთ მემ- 

კვიდრეობაზე, ეს ნიშნავს, რო3 საქმე გვაქვს არა სი:სივნის ან მისი 
რამე ნასახის გადაცემასთან, არამედ ორგანიზმის ფიზიოლოგიუ”=, 

ბიოქიმიურ, ჰორმონალურ და სხვა თავისებურებების გენეტიკურად 
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გაპირობებულ განსხვავებასთან. რომელიც ერთი და იგივე პირობე- 
ბის დროს ხელს უწყობს სიმსივნის განვითარებას გენეტიკურად 
მგრძნობიარე (ონკოფილურ) ორგანიზმში და ხელს უშლის მას გენეტი- 

კურ»დ რეზისტენტულ ორგანიზმში. ამავე დროს, სიმსივნეების ბუნე–- 
ბის შესახებ თანაბედროვე ცოდნის საფუძველზე არ უნდა დავივიწ- 
ყოთ იმ საზღვრის პირობითობა, რომელსაც ჩვენ ვატარებთ ავთვი- 
სებიან ზრდასა და კეთილთვისებიან სიმსივნეს შორის, ერთი მხრივ. 
ნორმალურ „და პათოლოგიურ მემკვიდრეობას შორის, მეო“ე მხრივ. 

ჩვეულებრივ, შემთხვევათა აბსოლუტურ უმრავლესობაში რომე- 
ლიზე ორგანოს (მაგალითად, სარძევე. ჯირკვალი, საყლაპავი, კუჭ-ნაწ- 
ლავი და სხვა) კიბო ვითარდება იმიტომ კი არა, რომ ორგანიზმს ჰქონ– 
და მიდრეკილება კიბოს განვითარებისაკენ, ე. ი. სახეზე იყო მემკეიდ- 
რეობითი მიდრეკილება, არამედ იმიტომ, რომ ორგან-ს ერთ ან რამ- 

დენიმე უჯრედში განვითარდა ბბლასტომოგენური „მუტაცია (ნორმ:- 
ლური უჯრედი გარდაიქმნა სიზსივნურ უჯრედად). ასეთ შემთხვევ-ა- 

ში ამ უჯრედების სელექციური გამრავლების შედეგად (რაც ყოველ- 
თვის არ ხდება) განვითარდება მოცემული ორგანოს სიმსივნე მიუ- 
ხედავად იმისა, რომ ორგანიზმის სხვა უჯრედები და მათ შორის %ას- 
ქესო უჯრედებიც ნორმალურია. მაშასადამე, ასეთი სიმსივნის განვი- 

თარების წემთხვევაში სახეზე არ იყო მემკვიდრეობითი მიდრეკილება, 

ე. ი. მემკვიდრეობის როლი პრაქტიკულად დაყვანილია ნულამდე. 
ამრიგად, მცირე რიცხვის მემკვიდრეობითი სიზსივნეების შემ- 

თხვევაში ორგანიზმის მომატებული მგრძნობელობა გაპირობებულია 
სასჭესო უჯრედების მუტაციებეთ, ხოლო სიმსივნეთა უმრავლესობაში 
ადგილი აქვს სომატურ მუტაციებს პნუ ადამიანთა სიმსივნეების აბსო- 
ლუტური უმრავლესობა არამემკვიდრეობითი ხასიათისაა. 

ზემოთქმულის ანალოგიურად ვითარდება სიმსივნეები ტყუპებ- 
შიც. მონოზიგოტურ ტყუპებში სიმსივნეების განვითარების არ'ებუ- 
ლი მაღალი დისკორდანტულობა (განსხვავება) აიხსნება იმით, რომ 

ტყუპის ერთ ცალში სიმსივნე განვითარდა მისი ორჟანიზმის სომა- 

ტური უჯრედის (უჯრედების) მუტაციების შედეგად. ხოლო იმ შემ- 
თხვევაში, როცა სიმსივნე ვითარდება ტყუპის ორივე ცალში (კონჯორ- 
დანტულობა), საჭმე გვაქვს იმ სასქესო უჯრედის მუტაციასთან, რო1- 

ლისგანაც განვითარდა ტყუპის ცალები. 
სიმსივნეების განვითარებაში მემკვიდრეობითი ფაქტორების რო– 

ლის გარკვევის ერთ-ერთ მეთოდად მიჩნეულია „კიბოიანი ოჯახების“ 

ე. ი. საგვარტომო სიმსივნეების შესწავლა. ამავე დროს არ უნდა და- 
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ვივიწყოთ ის გარემოებაც, რომ ადამიანთა პოპულაციაში ზოგიერთი 

ლოკალიზაციის (კუჭი, ფილტვი, სარძევე ჯირკვალი და სხვა) სიმაივ- 
ნის მნიშვნელოვანი სიხშირის გამო შესაძლებელია რომელიმე. ოჯახის 

წევრებშიც (ან) ცალკეულ მათგანშიც „განვითარდეს მრავლობითი 
ე. ი. სხვადასხვა ლოკალიზაციის შერწყმული სიმსივნეები, როცა ასე- 
თი შერწყმა აღმოჩნდება „კიბოიან ოჯახში“, მაშინ შეიძლება შეიქმ- 
ნას ყალბი შეხედულება, რომ არსებობს სიმსივნის განვითარებისადმი 
„საერთო“ განწყობა. 

მაგრამ ასეთი ოჯახების გენეალოგიური შესწავლისა,და პოპულა- 
ციურ-სტატისტიკური გამოკვლევების (პროზანდის ნათესავებში სიმ- 
სივნეების რიცხვის შედარება სიმსივნეების რიცხვთან საკონტროლო 
ჯგუფის ნათესავებში ან საერთო პოპულაციაში) შედეგად დადგინდა, 
რომ ყველა ლოკალიზაციის სიმსივნეების რიცხვის მიხედვით სემ- 
სივნიანი პრობანდის (ნათესავები არ განსხვავდებინ საკონტროლო. 
ჯგუფის (ნათესავებისაგან. ხოლო როცა ნათესავები ერთმანეთს შეადა–- 

რეს გარკვეული ლოკალიზაციის (კუჭის, სარძევე ჯირკვლის, ფილ- 
ტვების და სხვა) სიმსივნეების მიხედვით, აღმოჩნდა, რომ სამსივნ–ანი 

პრობანდის ნათესავებში, საერთო პოპულაციასთან შედარებით, აზავე 
ლოკალიზაციის სიმსივნე 2--3-ჯერ უფრო ხშირია (LI. L. LVიCL; 

1967; და სხვ). 

კიდევ უფრო მეტია კიბოთი დაავადების საშიშროება (8--10-ჯერ) 
მრავლობითი სიმსივნეების ან მაგალითად, სარძევე ჯირკვლის ორ- 
მხრივი კიბოს შემთხვევაში. ამავე დროს არ შეიძლება ველოდოთ, 
“რომ კიბოთი «დჰავადება თანაბრად იქნება განაწილებული ოჯახის 
წევრებს შორის. კანცეროგენული ფაქტორების ზემოქმედების გჯნა- 

წილება არ ხდება თანაბრად. ცალკეულ ინდივიდებში უჯრედების ექს- 
პოზიცია ხსენებულ ფაქტორებთან არ არის ერთნაირი და უჯრედების 
მგრძნობელობა მათდამი ვარიაციას განიცდის. ამიტომ, მიუხედავად 
ერთნაირი მემკვიდრეობითი მიდრეკილებისა, სიმსივნეების განვ–თა- 
რების სიხშირე სხვადასხვაა, 

მაშასადამე, პრობპნდის ახლო ნათესაობაში ხშირია არა საერ- 

თოდ ყველა ლოკალიზაციის, არამედ მხოლოდ იმავე ლოკალიხაციის 
სიმსივნეები, ე. ი. სახეზეა სიმსივნეების განვითარებისადმი ორგა- 
ნიზმის არა ზოგადი (ძველი ტერმინოლოგიით სიმსივნური დისპოზი– 

ცია), არამედ ორგანული მიდრეკილება. 

სიმსივნეების განვითარებისადმი მემკვიდრეობითი მიმღებლობის 
ორგანული ხასიათი დადასტურებულია ექსპერიმენტშიც ე. წ. ხაზო- 
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ვან ცხოველებზე, მაღალკიბოიან ცხოველებში გარკვეული ორგანოს 
სიმსივნის მაღალი სიხშირე სრულებითაც არ ხასიათდება სხვა თორგა- 
ნოს სიმსივნის გახშირებით. 

სიმსივნის განვითარებისადმი ორგანული მიდრეკილების აღიარე– 
ბასთან ერთად უნდა გვახსოვდეს, რომ 1) კრა ყველა ადამიანი და „ხო– 

ველი ავადდება სიმსივნით; 2) ამავე დროს ზოგს “უვითარდება ავ- 
თვისებიანი, ზოგს კეთილთვისებიანი სიმსივნე; ვ) ერთგვაროვანი სიმ- 
სივნეებიც კი სხვადასხვა ადამიანში მიმდინარეობს არაერთნაირად. 

4) სიმსივნის განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს «რა მკარტო „ცხოველის 
სახეს, არამედ სქესს, ასაკს, და ა. შ. 

იმის აღიარებასთან ურთად, რომ ჩიმსივნის ჟანვითარებისათვის 

აუცილებელია ცხოველის მოცემული ქსოვილის (ორგანოს) გენეტი- 
კური (მიდრეკილება ონკოგენეზისადმი, არ უნდა დავივიწყოთ, რომ 

ნებისმიერი ლოკალიზაციის სიმსივნე შეიძლება გამოვიწვიოთ გარემოს 

მრავალფეროვანი აგენტის ზემოქმედების შედეგად. ასე მაგალითად, 
სარძევე. ჯირკვლის სიმსივნე თაგვებში შეიძლება გჰპმოვიწვიოთ ყო- 

ველმშვარი ქიმიური კანცეროგენული ნივთიერებით, რძის ფაქტორით, 
სასქესო ჰორმონების მასიური დოზებით, მაიონიზირებელი გამოს- 

ხივებით „და ა. შ. და მაინც ყოველი მათგანის ბლასტომოგენური მოქ- 
მეღება გაპირობებულია მოცემული ორგანიზმის სპეციფიკური რეა- 

ქციებით და იძლევა სხვადასხვა შემთხვევაში არა ერთნაირ შედეგს. 
სიმსივნის გპაზოსავლინებლად და განსავითარებლად საჭიროა ორ- 

განიზმზე იმოქმედოს მთელმა რიგმა ფაქტორებმა. ზოგჯერ ეს მოქმე– 
დება იმდენად ძლიერია, რომ სიმსივნე უვითარდება მოცემული სახის 

ყველა ან თითქმის ყველა ცხოველს. მაშინ მემკვიდრეობითი თავისე- 

ბურებანი უკანა პლანზე. ექცევა, პირველ ადგილზე კი კანცეროგე- 
ნული აგენტების ზემოქმედება წარმოდგება. ამიტომაა, რომ მაგალი–- 
თად, ქვედა ტუჩისა და კანის კიბოს შემთხვევაში, ე. ი. ისეთი სიმ- 

სივნეების დროს, რომელთა განვითარებაში გადამწყვეტ როლს ასრუ- 
ლებს გარეგანი ფაქტორები, სიმსივნიანი პრობანდის ნათესავებს შო–- 
რის კიბოს ამ სახით უპირატესად დაავადებას ადგილი არა აქვს. 

მართალია სიმსივნეებს ანვითარებისათვის საჭიროა გენეტი- 

კური და არაგენეტიკური ფაქტორების შერწყმული მოქმედება, მაგ 
რამ ამა თუ იმ სიმსივნის განვითარებისადმი გამწყობი გენების ორ- 
განიზმში არსებობის მიუხედავად სიმსივნის განვითარება არაა სავალ- 

დებულო. ამ გენების მოქმედების რეალიზება შეიძლება არ განხორ- 
ციელდეს სხვა გენის ან გარემოს ფაქტორების ზეგავლენით «და მაშინ 
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დაავადება არ განვითარდება (სხვანაირად დაავადება არაპენეტრან- 
ტულია) ანდა Iდაავადების სურათი იმდენად სუსტია რდხვანაირად 
დაავადება სუსტი ექსპრესიულობისაა), რომ მისი დადასტურება ვერ 
ხერხდება. 

მაშასადამე, სიმსივნური პროცესის პენეტრანტობაზე «და ექსპრე- 
სიულობაზე ზემოქმედებს გარემოს სხვადასხვა ფაქტორი რდხივური, 
ქიმიური, ბიოლოგიური) და ორგანიზმის მამოდიფიცირებელი ზეგავ- 

ლენა (ნერვული სტატუსი, ორსულობა და კვება) Iდა სხვა. 
კითხვაზე, თუ როგორია მემკვიდრეობის როლი სიმსივნეების გან- 

ვითარებაში, ერთმნიშვნელოვანი პასუხის გაცემა არ შეიძლება. სიმ- 

სივნე ან ნიშანი მემკვიდრეობით არ გადაეცემა, არამედ ადგილი აქვს 
ორგანიზმის მხოლოდ განწყობას ამ ნიშნის „განვითარებისადმი და თვით 
ნიშნის განვითარება კი დამოკიდებულია ამ განწყობისა და გარემო 

ფაქტორების ურთიერთდამოკიდებულებაზე. ამიტომ ყველა კონკრე- 
ტულ შემთხვევაში გასარკვევია თითოეული მათგანის შეფარდებითი 
როლი. ეს შეფარდება სხვადასხვა სიმსივნის მიმართ სხვადასხვანაი- 

რაღ წყდება, რადგან სიმსივნეები გენეტიკური თვალსაზრისით ჰე- 
ტეროგენული ბუნებოსაა. 

საყოველთაოდ ცნობილ გენეტიკოს––ონკოლოგის VV. L. II05(0ი-ის 
(1962) აზრით ხაზოვან ცხოველებზე სიმსივნეების შესწავლის საფუ« 

ძველზე შეიძლება დავასკვნათ, რომ ადამიანის სიმსივნის ცალკეული 
ტიპი გაპირობებულია გენეტიკურად: გარკვეულ პირობებში ინდი- 
ვიდის გენოტიპს შეუძლია ითამაშოს გადამწყვეტი როლი იმაში, განვი- 
თარდება თუ არა სიმსივნე. ამიტომაა, რომ ხაზოვან ცხოველებზე 
მომუშავე მ არი არასოდეს იკითხავს, მემკვიდრეობითია, თუ არა 
კიბო, არამედ ყოველთვის დასვამს 'ითხვას როგორ გადადის მემკვიდრე- 
ობაში ადამიანის კიბო და რამდენად მნიშვნელოვანია ცალკეულ შემთხვე- 
ამი მემკვიდრეობითი ფაქტორების როლი არამემკვიდრეობით აქ- მერების მერაბი პტ ე ლ ემკვიდრე ფაქ 

ნათქვამის საფუძველზე გასაგები ხდება ჰექსლის (II. IIVIXICV) 
სიტყვები, რომ ზოგ შემთხვევაში, სახეზეა სიმსივნეების აშკარა გენეტი- 

კური დეტერმინაცია (მწერებში, თევზებში). შემთხვევათა უმრავლე- 
სობაში კი დეტერმინირებულია მხოლოდ მიმღებლობა მათ განეითა- 
რებისადმი (ადამიანებში). 

ცხოველთა ყოველგვარი სახეობა, ანუ პოპულაცია მემკვიდრეო– 
ბითი თვალსაზრისით შედგება უტოლფასო ორგანიზმებიდან, რომლე– 

ბიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან გარემო ფაქტორების მიმართ 
მიმღებლობისა თუ რეზისტენტობის ხარისხით. 
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ორგანიზმის მემკვიდრეობითი საფუძველი წარმოადგენს იმ ფი- 
ზიოლოგიურ ფონს, როზელთანაც ურთიერთმოქმედებაზი გარემოს 
ზეგავლენა ტრანსფორმირდება ორგანიზმის ნორXული რეაქციის შე- 
სატყვისად. 

ყოველგვარი პათოლოგიური პროცესი (ინფეჭვიური და არაინ- 

ფეჭვიური) ვითარდება გარემოსა (არაგენეტიკური) „და ორგანიზმის 
შინაგანი (გენეტიკური) ფაქტორების მეტად ნატიფი და დინამიური ურ- 

თიერთმოქმედების შედეგად. ინფექციური პროცესის განვითარებაში 

მთავარი და გადანწყვეტია გარემოს ფაქტორი (მიკრობი, ვირუსი და 
სხვა), ხოლო ინდივიდის მემკვიდრეობითი თავისებურებები თამაშობს 
მეორეხარისხოვან, მაზოდიფიცირებელ როლს, მიუხედავად იმიაა, რომ 
ადამიანების მგრძნობელობა ამ არაგენეტიკური ფაქტოთრებისადმი გა- 
პირობებულია მათი მემკვიდრეობით. არაინფექციური პროცესის გან- 

ვითარებაში (ანომალიები, არაინფექციური დაავადებები, სიმაიენევბი) 
თითქმის ყოველთვის მნიშვნელოვანია გენოტიპური, ანუ მემკვიდრეო– 
ბითი ფაქტორები, ხოლო გარემოს თავისებურებები (ჩვეულებრივი 
მერყეობის ფარგლებში) თამამობს მეორეხარისხოვან როლს. 

ჯერ-ჯერობით არაა დადგენილი ისეთი აგენტი (მათ შორის გენე- 

ტიკურიც), რომელსაც შეეძლოს ავთვისებიანი სინსივნის გამოწვევა 
შინაგანი და გარეგანი ფაქტორების ყოველგვარი ფარდობის პირობებ- 
ში. სხვანაურად რომ ვთქვათ, სიმსივნეების (ისევე როგორც ყოველ- 
გვარი პათოლოგიური პროცესისა და ნორმაში კი ყოველგვარი თვი– 
სები») განვითარებაში მემკვიდრეობისა და გარემოს მადეტერმინირე- 

ბელი როლი განსხვავებულია. ყოველგვარი აგენტი თავის ონკოგენუო 
მოქნედებას ამჟღავნებს მხოლოდ ადიტიურად სხვა ფაქტორების ფოა5- 
ზე და მათთან შერწყმით. კანცეროგენეზის ცნობილი ფაქტორებიდან 
არცერთი არ შეიძლება განვიხილოთ როგორც ერთადერთი ფაქტო- 
რი და ეს გარემოება ძლიერ ართულებს სხვადასხვა აგენტის პოტენ- 
ციური ონკოგენური უნარის დადგენას. 

ამრიგად. არც ერთ შინაგან ან გარემო ფაქტორს არ შეიძლება 
მივაწეროთ მონოპოლური როლი სიმსივნის განვითარებაში. ძა ფაქ- 

ტი, რომ ყოველგვარი მოცემული აგენტის მოქმედება განიცდის ვა- 
რიაციას შინაგანი და გარეგანი ფაქტორების ფონზე და რომ მათ გარ- 
კვეულ შერწყმას შეუძლია ამ მოქმედების ნაწილობრივი თუ სრული 
ნეიტრალიზება, მნიშვნელოვნად აძნელებს მისი ონკოგენური პოტენ- 

ციის გარკვევასა და შეფასებას. დღემდე არ არის აღმოჩენილი ისე- 
თი ფაქტორი, მათ შორის გენეტიკურიც, რომელსაც შეეძლოს ყოველ- 
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გვარ პირობებში გამოამჟღავნოს თავისი მოქმედება „სულ ან არაფ- 
რის კანონი“-ს პრინციპით, თუ გინდ ცალკეულ შემთხვევაში მისი 

მოქმედება იყოს გადამწყვეტი სიმსივნის განვითარებაში. ამიტომაა 
უფრო სწორად მიჩნეული ვილაპარაკოთ არა ეტიოლოგიურ და პა–- 
თოგენეზურ. არამედ ეტიოპათოგენეზურ ფაქტორებზე. 

სიმსივნეების განვეთარებისადმი მემკვიდრეობითი განწყობის დროს. 

არ აღინიშნება შთამომავლობაში სიმსივნეების მარტივი გადაცემა მენ- 
დელის ტიპით. უნდა ვიფიქროთ, რომ ამის მიზეზია მათი პოლიგენუ- 

რობა. ასეთ შემთხვევაში გენების ურთიერთობა სხვა გენებთან ან გარე– 

მო ფაქტორებთან გაცილებით რთულია, ვიდრე იმ სიმსივნეების განვი- 
თარების შემთხვევაში, როცა ადგილი აქვს მონოჰიბრიდულ მემკვიდრეო- 
ბას (მაგალითად, რეტინობლასტომის, პიგმენტური ქსეროდერმის, ნა- 
წლავთა პოლიპოზის და სხვ. დროს). ამიტომაა, რომ ხშირი ლოკალი- 

ზაციის სიმსივნეების (ფილტვები, სარძევე ჯირკვალი, კუქი და სხვა) 
დროს მემკვიდრეობის ეტიოლოგიური როლი ისე ნათელი არ არის, რო- 

გორც მონოჰიბრიდული მემკვიდრეობის შემთხვევაში: ნათქვამის სის- 
წორეში გვარწმუნებს ხაზოვანი ცხოველების მაგალითიც. ამ უკანას- 
კნელთა სიმსივნეების მემკვიდრეობითი ხასიათი ყოველგვარი ეჭვის გარე- 
შეა, მაგრამ შემთხვევათა უმრავლესობაში არ ხერხდება მემკვიდრეობის 

ტიპის ზუსტად გარკვევა, რადგანაც მათში სიმსივნეებისადმი მიმღებ- 
ლობა გაპირობებულია არა ერთი გენით, არამედ მრავალი გენეტიკური 

ფაქტორის სუმარული მოქმედებით (ნ. ნ. მედვედევი, 1961, 1968; ე. ე. 
პოგოსიანცი, 1967, 1968; VV. . I10C510ი, 1965.) 

ინბრიდულ ცხოველებზე, ძირითადად თაგვებზე ჩატარებულმა ცდე- 
ბმა ზუსტად აჩვენა, რომ სხვადასხვა სიმსივნისადმი მემკვიდრეობითი 

მიდრეკილება გაპირობებულია სხვადასხვა გენით ან გენების ჯგუფებით 
და რომ ერთი სახის სიმსივნისადმი მიდრეკილება ხასიათდება მეორე სა- 
ხის სიმსივნისადმი არა თუ მიდრეკილებით, არამედ პირიქით, უხშირესად 
რეზისტე ნტობით (ე. პოგოსიანცი, 1970; VV. C. L16510ი, 1965; და სხვა). 

ადამიანთა პოპულაციის მკვეთრი გენეტიკური პოლიმორფიხმის 

განოვლინებამ მეცნიერული დასაბუთება მისცა მედიცინაში ემპირუ– 
ლად დადგენილ კლასიკურ კონცეფციას «მის შესახებ, რომ საჭიროა 
ვუმკურნალოთ არა დაავადებას, არამედ ავადმყოფს, ადამიანს. 

ნათქვამის საფუძველზე „ცხადი ხდება აგრეთვე ისიც, რომ თე–- 
რაპიული ღონისძიებები აპრ არის ურთნაირი სხვადასხვა ლოკალიზა- 
ციის სიმსივნეებისათვის დღა რომ არ შეიძლება არსებობდეს ერთი 

პრეპარატი ყველა სიმსივნის სამკურნალოდ. 
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რაც შეეხება სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულტაციას, უნდა აღ- 
კვნიშნოთ, რომ მისი ორგანიზაცია ჩვენს ქვეყანაში დასაწყის სტადია- 
ზეა. ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ გენეტიკური პროგნოზირება 

ალბათობითი ხასიათისაა, ე. ი. სავარაუდო შედეგი შეიძლება გამართ- 
”ლდეს და შეიძლება არა. არ არის გამორიცხული საწინააღმდეგო შე– 
დეგიც, რადგან მემკვიდრეობა არ არის უცვლელი. ადამიანის ორგა- 
ნიზმში ჟარემო ფაქტორების ზემოქმედებით ადგილი აქვს მუტაციებს, 
რომლებსაც შეუძლიათ მემკვიდრეობითი დაავადებები გაბოიწვიონ 

ახლად. ახლად გამოწვეული მემკვიდრეობითი დაავადებების წინას- 
წარმეტყველება კი არ შეიძლება მეუღლეთა (ან იმ პირთა, რომლებ- 
მაც გადაწყვიტეს შეუღლება) არავითარი წინასწარი შესწავლის საფუ–- 

ძველზე. ასეთი მემკვიდრეობითი დაავადებების შესაძლებლობა სა- 
მედიცინო სტატისტიკის მონაცემებით და. ით ხუთი პროცენტია 
ბავშვთა მთელი მოსახლეობისათვის. 

მაშასადამე, გენეტიკოსი--კონსულტანტი არ არს დაზღვეული 
შემთხვევებისაგან, ნათქვამიდან გამომდინარე არ არის მიზანშეწონი- 

ლი გენეტიკურ კონსულტაციას მიმართოს ყველამ, ვინც აპირებს 
დაქორწინებას. კონსულტაცია გამართლებულია მაშინ, როცა «ოჯახში 
უკვე სახეზეა რომელიმე მემკვიდრეობითი პათოლოგია თუ დაავადე–- 
ბა და გასარკვევია, გამოყვება მომავალ ბავშვს იგივე პათოლოგია 
თუ არა. მემკვიდრეობითი დაავადების პროფნოზირების მეთოდები არ 
ატარებს ერთნაირ სარწმუნო ხასიათს. ზოგი მათგანი საკმარისად ზუს- 
ტია. როგორც წესი, ზუსტია ისეთი დაავადების პროგნოზირება, რომ–- 

ლებიც გაპირობებულია კარიოტიპში ქრომოსომის ზედმეტობით ან 

ნაკლებობით. 200-მდე დაავადებისათვის დადგენილია ბიოქიმიური და 

ციტოლოგიური ტესტები, რომლებიც ავლენენ მემკვიდრეობითი პა- 
თოლოგიის ნიშნებს. 

შედარებით ადვილია რეცესიული მემკვიდრეობითი დაავადებების 
პროგნოზირება, რომელთა მტარებელია ორივე მშობელი (მემკვიდრე- 
ობითი ანემიები, ფერმენტოპათიები და სხვა). 

გაცილებით ძნელია ისეთი დაავადებების პროგნოზირება, რომ- 
ლებიც გაპირობებულია რამდენიმე გენით განსაკუთრებით მაშინ, 

როცა დაავადება ვითარდება გარემო ფაქტორების ზემოქმედებით მემ- 
კვიდრეობითი განწყობის ფონზე. 

ფიქრობენ, რომ პოლიგენური ე. ი. მულტიფაქტორიალური ტე- 
პით გადაეცემა მემკვიდრეობითი მგრძნობელობა ავთვისებიანი სიმსივ– 
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ნეებისადმი ათეროსკლეროზისადმი, ჰიპერტონიისადმი, შიზოფრენი- 
ისადმი, გულის თანდაყოლილი ზოგიერთი მანკებისადმი და «ხვა. ამ 
დაავადებებისათვის დამახასიათებელია უფრო მაღალი სიხშირე პრო- 
ბანდას ნათესავებს შორის, ვიდრე ამას ადგილი აქვს ადამიანთა საე–- 
ერთო პოპულაციაში. 

არ უნდა «დავივიწყოთ ისიც, რომ ადამიანთა საზოგადოება მემ- 
კვიდრეობის თვალსაზრისით წარმოადგენს მეტად ჰეტეროგენულ პო–- 
პულაციას და რომ შემკვიდრეობითი დაავადებების გადაცემა შთამო- 
მავლობაში ხდება მეტად რთული ტიპით–- მემკვიდრეობითი ფაქტო- 
რების არასრული პენეტრანტობით. 

ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის საკითხების გარჩევ“სას 

გამახვილებული იყო ყურადღება გესტაციულ დომინანტზე –– ორსული. 
ცხოველებისათვის დამახასიათებელზე და იმ მავნე გამღიზიანებლებ- 
ზე, რომლებიც ორსულობის პერიოდში ზემოქმედებით იწვევენ სიჭსივ– 

ნეების (სიმახინჯეების) განვითარებას არა მოცემულ ორგანიზმში, არა- 
მედ მის შთამომავლობაში. იქვე მითითებული იყო ჩვენს დროში სიმ– 
სივნეების განვითარების გლობალურ ხასიათზე, რომელიც აიხსნება 

იმით, რომ ადამიანი ბლასტომოგენური ნივთიერებების ზეგავლენას 
განიცდის არა მარტო წარმოების პროცესში, არამედ ყოველდღიურ 

ცხოვრებაში. ადამიანის გარემომცველი სჰმყარო-–ჰაერი, ნიადაგი, წყა– 
ლი, კვების პროდუქტები, ქიმიური მრეწველობის ნაწარზგი და ა. შ. 
შეიცავს რიგ ქიმიურ ნივთიერებებს, რომელთა ბლასტომოგენური სა- 

შიშროება ადამიანისათვის ყოველგვარ ეჭვგარეშეა. 

ბლასტომოგენური ფაქტორები, გარდა პირდაპირი ონკოგენური 
რიმსივნეების ინდუცირების უნარი) მოქმედებისა მცირე დოზებში 

იწვევენ ორგანიზმის მგრძნობელობის გაძლიერებას, ე. -ი. სენსიბილი– 

ზაციას და ამიტომ მათი განმეორებითი მოქმედების შემთხვევაზი ჩქარ- 

დება კანცეროგენეზის პროცესი. რადგან ემბრიონული ქსოვილები ხა– 

სიათდებიან განსაკუთრებული მგრძნობელობით ზოგიერთი ქიმიური 

ნივთიერებებისადმი, გჭსაგებია ის საშიზროება, რომელიც ემუქრება 

არა დედას, არამედ ემბრიონს. ამრიგად, მიუხედავად «იმისა, რომ უკა- 

ნასკნელ წლებში ჩატაპარებული მთელი რიგი ღონისძიებების შედეგად 

გარემოში მცირდება კანცეროგენული ფაქტორების დოზა, შთამომავ- 

ლობაში სიმსივნეების განვითარების საშიშროება მაინც რჩება რეა- 

ლურ საფრთხედ ტრანსპლაცენტარული კანცეროგენეზის გზით, გან- 
საკუთრებით სიმსივნით დაავადებული პრობანდის ნათესავებში. 
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დაბოლოს, ერთხელ კიდევ საჭიროა აღინიშნოს, რომ ადამიანის 
ყოველგვარი დაავადების (ისევე როგორც ყოველგვარი ნიშნისა თუ 
თვისების) განვითარებაში მონაწილეობს როგორც მემკვიდრეუბა, 
ისევე გარემოც, მაგრამ თითოეული მათგანის მადეტერმინირებელი 
როლი განსხვავებულია. ზოგჯერ მთავარი და გადამწყვეტია გარემო 
ფაჯტორი, ხოლო ინდივიდის მემკვიდრეობითი თვისებები თამაშობს 
მამოდიფიცირებელ როლს, მაშინ როცა სხვა შემთხვევაში, პირიქით 

გადამწყვეტია მემკვიდრეობითი ფაქტორები. 
იმის აღიარება, რომ სიმსივნეების გენეზისში ძნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს მემკვიდრეობითი ფაქტორები, წარმოადგენ პრობლემის 
არა ბოლოს, არამედ მის დასაწყისს. ამ საკითხის გადაწყვეტისათვის 

საჭირო იქნება რამდენიმეჯერ უფრო მეტის გაკეთება, ვიდრე დღე8- 
დე გაკეთდა ყველა ქვეყნის მეცნიერების მიერ. მომავალი დამოკ-დე– 
ბული იქნება იმაზე, თუ რამდენად ღრმად ჩავწვდებით იმ ნატიფ ფი- 
ზიოლოგიურ და ბიოქიმიურ პროცესებს, რომლებიც უჯრედულ და 

უჯრედშიგნითა სტრუქტურების დონეზე ერთმანეთისაგან განასხვა– 
ვებს ჯანმრთელ და დაავადებულ ორგანიზმებს.
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ქსოვილთა კულტურისათვის დამახასიათებელია, რომ ხანმოკლე »:ქ- 
ტიური ზრდის პერიოდს მოჰყვება შენელებული ზრდის პერიოდი. ალ- 
ბათ, პატრონის ორგანიზმიდან უჯრედებს თან მოაქვთ ზრდის რაღაც 

ფაქტორი, რომელიც დაიხარჯება პირველ ან მეორე გენერაციაში. აღნი- 

შნულის შედეგად უჯრედები შემდგომ გენერაციებში იზრდებიან ნელა 
და ბოლოს თითქმის შეწყვეტენ გაყოფას. ამიტომაა, რომ ზოგჯერ ქსოვი- 

ლთა კულტურა იღუპება, შესაძლებელია, რომ შემთხვევით გენოტიპურ 

ცვლილებებს, რომლებიც წარმოიშობიან კულტურებში, მივყავართ ისეთ 

გე ნოტიპებთან, რომლებიც განსხვავებულად რეაგირებენ ქსოვილთა კულ- 

ტურის პერობებზე. შეგუების პროცესში ამ გენოტიპებს შორის მუტა- 

ციის შედეგად უეცრად გამოჩნდება ისეთი, რომელიც ყველაზე უფრო შე- 
გუებულია შეცვლილ პირობებს. ეს გენოტიპი შეიძლება მიკროს- 
კოპის ქვეშ გავარჩიოთ, როგორც ჰიპოტეტრაპლოიდური ან ჰიპერტრი- 

პლოიდური. მაშასადამე, უჯრედული ადაპტაცია მიიღწევა გენოტიპური 

ცვალებადობის შედეგად და არსებობს მიზეზობრივი კავშირი ქრომო- 
მების ცვლილებებსა და Iი8 VIV0 უჯრედთა დაუსრულებელ სიცოცხლი- 

სადმი უნარს შორის. 
ამრიგად, ქსოვილთა კულტურაში ავთვისებიანობა ვითარდება, რო- 

გორც გენოტიპური ვარიანტების შერჩევის შედეგი. არსებობს თუ არა რა- 

მე მონაცემები, რომ Iი VIV0 კიბოს განვითარების დროს ადგილი აქვს ანა- 
ლოგიურ მექანიზმს? ზოგიერთი ფაქტი უფლებას იძლევა ამ კითხვაზე 
ვუპასუხოთ დადებითად. შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ასეთივე მექანიზმი 

უდევს საფუძვლად კიბოს განვითარებას მუტაგეზების, კანცეროგენე- 

ბისა და გამოსხივების მოქმედების შედეგად. ლატენტური პერიოდი, რო- 

მელიც აღინიშნება კანცეროგენის მოქმედებისა და სიმსივნის განვითა- 
რებას შორის, ავტორთა აზრით. შეესაბამება ქსოვილთა კულტურის ნაად- 
რევ გენერაციებს, რომლებშიც ადგილი აქვს გენოტიპურ „ექსპერიმენ- 
ტებს“. ' 

ქიმიური ნივთიერებებით გაპირობებულ კანცეროგენეზის ლატენტ- 

ური პერიოდის განმავლობაში აღინიშნება მიტოხები, რომლებიც ქსო- 
ვილთა კულტურაში ნახული მიტოზების მსგავსია (IL. ,. LსძIიძ, 1953; 

ჰ. ჰ. 810501C CL გ1., 1955 და სივ... საერთოდ ცნობილია, რომ კანცერო- 
გენის ზემოქმედების შედეგად მიტოზთა უმრავლესობა რჩება ნორმა- 

ლური, ანომალიები გვხვდება იშვიათად. 

ობლიგატიური პრებლასტომური მდგომარეობები, რომლებიც წინ 

უძღვიან ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას, წარმოადჭერნენ მი- 
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