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               2018 მარტი/აპრილი N3/4, ტომი 22
	ეპიდემიოლოგიური

ბიულეტენი
1.  პრიონები



პრიონები 

 (PRION – PROTEINACEOUS INfECTIOUS PARTYClE)
პრიონები -წარმოადგენენ ინფექციურ ცილოვან აგენტებს, რომლებიც არ განეკუთვნებიან არც ბაქტერიებს, არც ვირუსებს , არც სოკოებს და არც სხვა პარაზიტებს. მათ არ გააჩნიათ დნმ ან რნმ. ხარის სპონგიფორმული ენცეფალოპათია-პრიონების მიერ გამოწვეული დაავადება მსხვილფეხა რქოსან საქონელში „შეშლილი ძროხის“(„ძროხის ცოფი“)  სახელით გავრცელდა. ადამიანებში პრიონები იწვევენ Creutzfeldt-Jakob-ის დაავადებას. 
პრიონებით ინფიცირება შეიძლება მოხდეს დაავადებული საქონლის ხორცის მიღებისას. ინფიცირება შესაძლებელია თერმულად დამუშავებული ხორცითაც.
პრიონული ცილები მდგრადებია მაღალი ტემპერატურისადმი, UV-სხივებისადმი, 70%- იანი ეთანოლის და ფორმალდეჰიდის მოქმედებისადმი. იწვევენ ე.წ. ნელ  ინფექციებს - ლეტალურ ნევროლოგიურ დაავადებებს (სპონგიოფორმულ ენცეფალოპათიებს). ადამიანში პრიონები იწვევენ კურუს, კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადებას, ფატალურ ოჯახურ უძილობას, ამიოტროფულ ლეიკოსპონგიოზს. ცხოველებში იწვევენ ცხვრების და თხების „სკრეპის“, მსხვილი რქოსანი საქონლის და კატების ღრუბლისებრ ენცეფალოპათიებს.
ისტორიული ცნობები. პრიონული პათოლოგიები თანამედროვე მედიცინისა და ვეტერინარიის ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი პრობლემაა. ესაა – ადამიანებისა და ცხოველების ლეტალური ნეიროდეგენერაციული პათოლოგიების ჯგუფი. დაინტერესება პრიონული დაავადებების მიმართ დაკავშირებულია დიდ ბრიტანეთში მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის ღრუბლისებრი ენცეფალოპათიის მასობრივ გავრცელებასთან, რასაც მოჰყვა კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების „ახალი (ატიპიური) ფორმის“ აღმოცენება ადამიანებში და მისი გავრცელება დასავლეთ ევროპის მრავალ ქვეყანაში. ეს დაავადება მსხვილფეხა რქოსან საქონელში გამოვლინდა მას შემდეგ, რაც საქონლის საკვებში ურევდნენ ცხოველების ძვლის ფხვნილს.
პრიონების ბუნება, სტრუქტურა და მოქმედების მექანიზმი. პრიონი სრულიად განსაკუთრებული ტიპის ინფექციური აგენტია, რომელიც „პატრონი“ – ორგანიზმის კონფორმაციულად შეცვლილი ცილოვანი მოლეკულაა. დღემდე ცნობილი ინფექციური აგენტებისაგან განსხვავებით, ისინი არ შეიცავენ გენეტიკური ინფორმაციის მატარებელ ნუკლეინის მჟავებს. ექსპერიმენტულად დადგენილია, რომ დაავადების გამომწვევია პათოგენური პრიონ-პროტეინი, რომელსაც ტრანსმისიის უნარი გააჩნია და წარმოადგენს უჯრედების მემბრანაზე არსებული ნორმალური პრიონ-პროტეინების კონფორმაციულად შეცვლილ ვარიანტს.

უჯრედული პრიონები სხვადასხვა ტიპის უჯრედების მემბრანებზე ექსპრესირებულ სიალო-გლიკოპროტეინებს წარმოადგენენ, რომელთა მოლეკულური მასა 33-35 კდ-ს შეადგენს. უჯრედული პრიონული მოლეკულა დაახლოებით 254 ამინომჟავისგან შედგება, რომელსაც 22-წევრიანი ნ-ტერმინალური სასიგნალო ფრაგმენტი გააჩნია. უჯრედული PRPC-ს არსებობა დადგენილია მრავალი სახეობის ძუძუმწოვარში, ფრინველებსა და უმდაბლეს ეუკარიოტებში. ამასთან, გენი, რომელიც ახდენს PRPC-ს კოდირებას, ლოკალიზებულია მხოლოდ ერთ ეკზონში. ადამიანებში აღნიშნული გენი იმყოფება მე-20 ქრომოსომაზე. მისი სტრუქტურა 3 ალფა, 2 ბეტა – ჯაჭვისა და მათი დამაკავშირებელი დისულფიდური ხიდაკით არის წარმოდგენილი. ნორმალური პრიონული მოლეკულა მუდმივად განიცდის განახლებას და მისი ნახევარ დაშლის პერიოდი 5-6 საათია.

პრიონების პათოლოგიური მოლეკულების არქიტექტურაში ჭარბობს ნაკეცფენოვანი სტრუქტურა (43%-ზე მეტი, ნორმალური იზოფორმისაგან განსხვავებით, რომელშიც 3%-საღწევს). აღნიშნული უზრუნველყოფს მათ განსაკუთრებულ მდგრადობას ექსტრემალური ფაქტორების ზემოქმედების მიმართ:უძლებენ დუღილს, გამოშრობას, გაყინვას, რადიაციულ და მაიონიზირებელ ზემოქმედებას, სპირტის, ფორმალდეჰიდის, მჟავების ზეგავლენას. 
პრიონების პათოგენურ მოქმედებას საფუძვლად უდევს ზოგად ბიოლოგიური მნიშვნელობის მქონე თვისება – ცილის მეორეული და მესამეული სტრუქტურის კონვერსია, რასაც თან ახლავს მათი ფუნქციონირების ძირეული ცვლილება. ასეთი სტრუქტურული გარდაქმნა უზრუნველყოფს სასიცოცხლო დანიშნულების მქონე პროტეინები სიკვდილის განმსაზღვრელ ცილებად გარდაქმნას. ნორმალური პრიონული ცილის (PRP) გადასვლა ინფექციურ ფორმაში (PRSC) პოსტტრანსლაციური მოდიფიკაციის პროცესია, რაც მათი ფიზიკური ურთიერთქმედების პირობას წარმოადგენს. მისი პათოლოგიური და უჯრედული ფორმების ჰომოლოგიურობა პრიონული დაავადებების სახეობრივი ბარიერის არსებობას განსაზღვრავს.

პათოლოგიური პრიონის ნებისმიერი გზით მოხვედრისას, ინფექციური აგენტი თავდაპირველად იმუნურ ორგანოებში – ნუშისებრ ჯირკვლებში, თიმუსში, ლიმფურ კვანძებში და, განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით, ელენთაში გროვდება.  დაკვირვებები ცხადყოფს, რომ დიფერენცირებული ლიმფოციტები მონაწილეობენ პრიონულ ნეიროინვაზიაში. ალიმენტური გზით დასნებოვნებისას პრიონები წვრილი ნაწლავების პეიერის ფოლაქებიდან სხვა ლიმფოიდურ ქსოვილებში გადადიან. ლიმფოიდური ქსოვილებიდან პრიონული პროტეინები ნეირონების აქსონებამდე აღწევენ, რომლებშიც ისინი ნეირონების ნორმალური კომპონენტების ხარჯზე საკუთარი ასლების რაოდენობრივ ზრდას განაპირობებენ. პრიონების პათოგენური ვარიანტები აქსონების გასწვრივ ანტეგრადულად ტრანსპორტირდებიან და კრიტიკული კონცენტრაციების მიღწევისას თავდაპირველად ზურგის ტვინში, მოგვიანებით კი – თავის ტვინში მოხვდებიან. აღსანიშნავია, რომ ტვინში პრიონების გადატანა ჰემატოგენური გზითაც ხორციელდება, თუმცა, პერიფერიულ სისხლში დაავადების მძიმე პერიოდშიაც კი ცვლილებები არ აღინიშნება. თავის ტვინში Prsc უჯრედშიგა დაგროვება და მისი შემდგომი ოლიგომერიზაცია ნეირონების ღრუბლისებრი დისტროფიის, ნეირონების კვდომისა და ასტროციტული გლიოზის საწინდარია. პრიონული დაავადებების ხანგრძლივი მიმდინარეობის დროს ყველაზე მეტად გამოხატულია ნეირონების რიცხვის შემცირება და ვაკუოლიზაცია, რასაც თან სდევს სპონგიოზური სტატუსის ჩამოყალიბება და თავის ტვინის ციტოარქიტექტონიკის სრული გარდაქმნა. საინტერესოა ის ფაქტი, რომ ტვინში ნეირო-დეგენერაციული პროცესების განვითარებას ანთებითი რეაქციების ჩამოყალიბება არ სდევს, რაც ნეირონების აპოპტოზური ლიკვიდაციით აიხსნება.

დღეისათვის ცნობილია პრიონებით გამოწვეული დაავადებების (პრიონოპათიების) 2 ძირითადი ჯგუფი: ტრანსმისიური ღრუბლისებრი ენცეფალოპათიები და ჩანართების მქონე პრიონ-ასოცირებული მიოპათიები. ადამიანის ტრანსმისიული სპონგიოზური ენცეფალოპათიები შემდეგ ნოზოლოგიურ ერთეულებს მოიცავენ: კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადებას, კურუს, გერსტმან-შტრაუსლერ-შაინკერის სინდრომს, ფატალურ ოჯახურ უძილობას, ამიოტროფულ ლეიკოსპონგიოზს (მიოტჩის დაავადებას) და სხვა.

ცხოველთა პრიონული დაავადებებიდან აღწერილი და შესწავლილია სკრეპი, მსხვილი რქოსანი პირუტყვის ღრუბლისებრი ენცეფალოპათია, კატის ღრუბლისებრი ენცეფალოპათია და წაულას ენცეფალოპათია.
პრიონების რეპლიკაცია-ინფექციური პრიონების ტრანსმისია ერთი ტიპის სახეობიდან მეორეში გრძელდება ინკუბაციურ პერიოდში. ინკუბაციური პერიოდი წარმოდგენილია სიმპტომების გარეშე. ინფექცია მანიფესტირდება მას შემდეგ, რაც დაავადება მიაღწევს საბოლოო სტადიას.  ინკუბაციური პერიოდის თავისებური მიზეზებია: 1)პრიონული ცილის განსხვავება პარაზიტის მტარებელსა და მიმღებ ორგანიზმში 2)პრიონთა შტამები, 3) სპეციფიკურობა პროტეინ x-ისა, რომელიც პასუხისმგებელია პრიონთა ფორმაციის გამარტივებაზე.

წამყანი თეორია რეპლიკაციის პერიოდის აღსაწერად დაკავშირებულია ბირთვიანი უჯრედის პოლიმერიზაციასთან. უშუალოდ პროცესზე მსჯელობისას დაწყებამდე აუცლებელია გავითვალისწინოთ, რომ პრიონულ ცილას აქვს ოთხი ალფა-სპირალური სტრუქტურა. ბირთვული პოლიმერიზაცია მოიცავს რეპლიკაციის  შემდეგ საფეხურებს: პრიონული ცილის ორ ალფა-სპირალურ რეგიონს შორის შუამავალი ცილა x წარმოდგენილია ნაწყვეტი ანტიგენური დეტერმინანტებით. ამ სტადიაზე ცილა x შეგვიძლია მივიჩნიოთ ცილად, რომელიც ეხმარება არაკოვალენტური ბმისგან მარტივი ცილის წარმოქმნას. ნაწყვეტი ანტიგენური დეტერმინანტები პოლიპეპტიდის ნაწილებია, რომლებიც დაკავშირებულია პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ოთხიდან ერთ პოლიპეტიდურ სტრუქტურასთან. მესამეული პროტეინების ალფა სპირალის  ცილა x-თან მიმაგრების ადგილია  NH2. ანაბოლიური პროცესის გასაგრძელებლად, პრიონული ცილა(prpc) ემაგრება ორიგინალ პრიონულ ცილას, რომელიც დაკავშირებულია პათოლოგიურ პრიონულ ცილასთან დისულფიდური ბმით. პროცესი გრძელდება მანამ, სანამ რიგი პრიონული ცილებისა არ გარდაიქმნება პათოლოგიურ პრიონულ ცილად.
დიაგნოსტიკა. მედიცინასა და ვეტერინარიაში პრიონული დაავადებების დიაგნოსტიკა განსაკუთრებულ პრობლემად რჩება.

სამედიცინო პრაქტიკაში პრიონულ დაავადებათა დიაგნოსტიკის ძირითად მეთოდად სეროლოგიური გამოკვლევებია მიჩნეული. ამ მიმართულებით კვლევები მიმდინარეობს იმუნოფერმენტული ანალიზით პრიონული ცილების აღმოსაჩენად და მონოკლონური ანტისხეულების ბაზაზე დიაგნოსტიკუმების დასამზადებლად; თუმცა, დღემდე ჩატარებული გამოკვლევები უშედეგო აღმოჩნდა, ვინაიდან არ იძლევიან სარწმუნო შედეგებს.

პრიონულ დაავადებათა დიაგნოსტიკის პერსპექტიულ მიმართულებად ითვლება შარდში PRPSC ცილის აღმოჩენა, რომელიც რთული განსახორციელებელია და  დასრულებისა და გამარტივების სტადიაზე იმყოფება.

მკურნალობა. პრიონული დაავადებების  მკურნალობის საკითხი გადაუჭრელ პრობლემად რჩება, ვინაიდან არ მოიპოვება ისეთი პრეპარატები, რომლებიც შეაკავებდნენ პრიონული პათოლოგიების განვითარებას.
სპონგიფორმული ენცეფალოპათია

   სპონგიფორმული ენცეფალოპათია მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ინფექციური პროგრესული, ნეიროდეგენერაციული დაავადებაა, რომელიც ვითარდება პრიონით ინფიცირების შედეგად. 
   საქართველოში მდგომარეობა შესწავლილი არ არის.

   მსოფლიოში სპონგიფორმული ენცეფალოპათია პირველად დიაგნოსტირებული იქნა დიდ ბრიტანეთში 1986 წელს. სპონგიფორმული ენცეფალოპათიის დაახლოებით 200,000 შემთხვევა არის დაფიქსირებული, აქედან 97% დიდ ბრიტანეთში. ეპიდაფეთქების პიკურ მაჩვენებლად მიჩნეულია 1992 წელი, როდესად დიდ ბრიტანეთში, ერთ წელიწადში დაფიქსირდა 37,280 ახალი შემთხვევა. ეფექტური საკონტროლო ღონისძიებების დანერგვის შემდგომ, სპონგიფორმული ენცეფალოპათიის ინციდენტობამ იკლო ერთეულ შემთხვევებამდე და 2015 წელს დაფიქსირებული იქნა სპონგიფორმული ენცეფალოპათიის მხოლოდ 2 შემთხვევა. 
   სპონგიფორმული ენცეფალოპათიით ინფიცირების რისკ ფაქტორად ითვლება მსხვილფეხა რქოსანი საქონლისათვის კონტამინირებული ხორცის და/ან ძვლის საკვებად მიწოდება.
ცნობილია, რომ აღნიშნული ტიპის პრიონი აინფიცირებს მსხვილფეხა რქოსან საქონელსა და ადამიანს. 
   დაავადება არ გადაეცემა საქონლიდან საქონელზე. იგი შესაძლებელია განვითარდეს სპორადულად. კლასიკური სპონგიფორმული ენცეფალოპათია ვითარდება პრიონთან საკვებისმიერი ექსპოზიციის შემთხვევაში, როდესაც მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის კვებით რაციონში ხვდება კონტამინირებული ცხოველური წარმოშობის ცილები.

   დაავადებას გააჩნია ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდი  (4-5 წელი) და მსხვილფეხა რქოსანი საქონლისათვის ფატალურ შედეგს იძლევა სიმპტომების გამოვლენიდან რამოდენიმე კვირაში ან თვეში.

   ცენტრალური ნერვული სისტემის ქსოვილები გადამდებია სიმპტომური ავადობისას და გარდაცვალების შემდეგ. გადამდებლობა ინკუბაციურ პერიოდში უცნობია.

   კონტროლის ღონისძიებები -კონტროლის ყველაზე ეფექტური მეთოდია მსხვილფეხა რქოსანი საქონლისათვის ხორცის და/ან ძვლის შემცველი საკვების აკრძალვა. სხვა კონტროლის მეთოდებია ეპიდზედამხედველობის ღონისძიებები და ავადმყოფი ცხოველების განცალკევება. კონტროლის ყველაზე მკაცრ მეთოდს იყენებენ დიდ ბრიტანეთში, სადაც  პროგრამა გამორიცხავს ადამიანის ან ცხოველების კვებისათვის  30 თვეზე მეტი ასაკის ნებისმიერი ცხოველის გამოყენებას. პროგრამა ამჟამად ძალზედ ეფექტურად ითვლება. 
კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადება
   კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადება ადამიანის პრიონული, ნეიროდეგენერაციული  დაავადებაა, მიჩნეულია, რომ გამოწვეულია უჯრედული გლიკოპროტეინის, რომელსაც პრიონული ცილა ეწოდება, პათოლოგიური იზოფორმით. იგი სწრაფად პროგრესირებადი, ყოველთვის ფატალური გამოსავლის მქონე დაავადებაა. სიკვდილი დგება სიმპტომების გამოვლენიდან 1-2 წლის პერიოდში. კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადებისათვის დამახასიათებელი სიმპტომებია დემენცია, ფსიქიატრიული/ქცევითი მოშლილობები, დიესთეზია და სხვა ნევროლოგიური ნიშნები.

   2015 წელს საქართველოში დაფიქსირებულ იქნა კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების 3 შემთხვევა, 2017 წელს - 2.

მსოფლიოში კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადება პირველად დაფიქსირდა 1996 წელს დიდ ბრიტანეთში. დაავადების ყველაზე ხშირი, კლასიკური ფორმა, ვითარდება სპორადულად და გვხვდება ყველგან მსოფლიოში. მისი ინციდენტობაა 1-1.5 შემთხვევა 1 მილიონ მოსახლეობაზე. 

   კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების განვითარების რისკი იზრდება ასაკის ზრდასთან ერთად და 50 წელს ზემოთ მყოფ პიროვნებებში მისი ინციდენტობა შეადგენს 3.4 შემთხვევას 1 მილიონ მოსახლეზე.

   კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების ერთადერთი ცნობილი რეზერვუარი  ადამიანია.
   გადაცემის გზები ხშირ შემთხვევებში  უცნობია. სპორადული კატეგორიის დაავადება ფიქსირდება პირებში, რომლებიც არ იმყოფებიან რისკის ჯგუფებში. აღნიშნული კატეგორიის შემთხვევები მოიცავს კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების 85%-ს. დაავადების მემკვიდრეობითი კატეგორია გამოწვეულია გენეტიკური მუტაციით ან მემკვიდრეობითი გადაცემით. იატროგენული კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების შემთხვევაში, დაავადების გავრცელება ხდება კონტამინირებული ქირურგიული ინსტრუმენტების ხელახალი გამოყენებით, ინფიცირებული რქოვანას გადანერვით ან ადამიანის ზრდის ჰორმონით მკურნალობით, რომელიც აღებულია იმ ადამიანის ჰიპოფიზიდან, რომელიც ინფიცირებულია კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადებით. უკანასკნელ პერიოდში, დიდ ბრიტანეთში დაფიქსირდა კროიტცფელდტ-იაკობის დაავადების, აგენტით კონტამინირებული სისხლის გადასხმის გზით გადაცემის შემთხვევებიც.

   დაავადებას გააჩნია ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდი (15 თვიდან 30 წლამდე). დაავადების სიმპტომების გამოვლენიდან, დაავადება სწრაფად პროგრესირებს და საშუალოდ 1-2 წელში იწვევს გარდაცვალებას.

   ცენტრალური ნერვული სისტემის ქსოვილები გადამდებია, სიმპტომური ავადობისას და გარდაცვალების შემდეგ. გადამდებლობა ინკუბაციურ პერიოდში უცნობია.

   დაავადების სიმპტომებია: სწრაფად პროგრესირებადი დემენცია, კუნთების კოორდინაცია, პერსონალური ცვლილებები (მეხსიერების დაქვეითება, აზროვნება, გადაწყვეტილებების მიღება), ინსომნია, დეპრესია, უჩვეულო შეგრძნებები, სიარულისა და მეტყველების გაუარესება.
   კონტროლის ღონისძიებები - დაავადების შემდგომი გავრცელების თავიდან ასაცილებლად  ტარდება პრევენციული და კონტროლის ღონისძიებები. კონტროლის ღონისძიებები მიმართულია პოტენციურად სპონგიფორმული ენცეფალიტით ინფიცირებული ქსოვილების ადამიანის საკვებ რაციონში მოხვედრის აღკვეთისკენ. ეპიდზედამხედველობის დაწესება, ავადმყოფი ცხოველების განცალკევება, ან სპეციფიკური სარისკო მასალების აკრძალვა. სხვა, უფრო  მკაცრი კონტროლის ღონისძიებაა პროგრამა, რომელიც კრძალავს 30 თვეზე მეტი ასაკის ნებისმიერი ცხოველის ადამიანისათვის და ცხოველებისათვის საკვებად გამოყენებას. აღნიშნული პროგრამა   წარმატებულად ითვლება.
Control measures- Preventive and control measures are carried out to prevent further spread of the disease. Control measures are addressed to suppress the getting potentially infected tissues with spongiophilic encephalis into human nutrients. There should be carried out the epidsurveillance, separation of sick animals, or prohibition of specific risky materials. Other, more stringent control measure would the program of prohibition the use of animal meet for food, whose age is >30 months for both, human and animal. Such kind of program is considered successful.  

დასკვნა- ამჟამად პრიონული დაავადების ეპიდემიური გავრცელების საფრთხეზე მსჯელობა გამართლებულად ვერ ჩაითვლება, მაგრამ უდავოდ ანგარიშგასაწევია ის გარემოება, რომ ასეთი დაავადების შემთხვევები პერიოდულად პრაქტიკულად ყველა ქვეყანაში ფიქსირდება. დაავადების არსში არაერთი ჯერაც ბოლომდე გაურკვეველი პოზიციის არსებობა პირდაპირ მიუთითებს აღნიშნული პათოლოგიისადმი ჯანმრთელობის სამსახურის ყურადღების გამახვილების აუცილებლობაზე.

Conclusion 

Currently the discussion about the threat of the Creutzfeldt-Jakob disease epidemic spread would not be considered justified, but there is no doubt that cases of such disease are periodically confirmed in all countries.

Due to the fact that there are many  uncertainties about this disease, points out that there is an need of  direct attention  of the health care system for this pathology. 

მასალა მოამზადა გადამდებ დაავადებათა დეპარტამენტის სტაჟიორებმა: 

ქეთევან ქავთარაძემ, ხატია გიორგანაშვილმა და მარიამ ფაშალიშვილმა.
epidemiologiuri biuleteni~ warmoadgens saqarTvelos Sromis, janmrTelobis da socialuri dacvis saministros daavadebaTa kontrolisa da sazogadoebrivi janmrTelobis erovnuli centris publikacias.

biuletenSi gamoqveynebuli monacemebi emyareba daavadebaTa kontrolis da sazogadoebrivi janmrTelobis erovnuli centris xelT arsebul masalebs. gamocemasTan dakavSirebul sakiTxebze, biuletenSi masalis gamoqveynebis CaTvliT, mimarTeT `epidemiologiuri biuletenis~ redaqcias misamarTze: Tbilisi, asaTianis 9, daavadebaTa kontrolis da sazogadoebrivi janmrTelobis erovnuli centri. `epidemiologiuri biuleteni~ warmoadgens sazogadoebriv sakuTrebas. gamoyenebuli masalebiT sargeblobisa da maTi reproduqciisTvis specialuri nebarTva saWiro ar aris, magram sasurvelia monacemebis wyaros moxsenieba.


saredaqcio kolegia:

i. zedgeniZe - menejer-redaqtori 

g. kacitaZe - redaqtori 

p. imnaZe

l. sturua
x. zaxaSvili
S. canava

m. cincaZe
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