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ა 

აბერაცია (ლათ. 8ხ060 -- გადახრა, გადავიზრები) –– 1. უკიღურესი 

მორფოლოგიური ვარიანტი რომელიც მოცემული ფორმის არეალში 

(ცხოველთა და მცენარეთა ტაქსონომიური დაყოფის, ე. ი. (ცალკეული 
სახის გავრცელების მიდამო) გებვდება სპორადულად და უმრავლეს შემ- 

თხვევაში არამემკვიდრეობითი მოდიფიკაციაა (იხ); 2. ნორმალური 

სტრუქტურიდან განსხვავებული; სუსტად გამობატული ანომალია; ქრო- 

მოსომული აბერაცია –- ცალკეული ქრომოსომის სტრუქტურის ცვლილე- 

ბა, რომელიც იწვევს მემკეიდრეობითი ნიშნების ცვლილებებს. არჩევენ 

ქრომოსომების აბერაციის შემდეგ სახეებს: დელეცია (იხ), ტრანსლო- 

კაცია (იხ., დუბლიკაცია (იხ), ინვერსია (იხ.)- 

აბიოტროფია (ბერძნ. 2 –-– უარყოფა: ხ105 –- სიცოცხლე; სწწ-00ხ0 -– 

კვება) ––. ორგანოს ან ორგანიზმის სიცოცხლისუნარიანობის დაქვეითება. 

აბირტროფიის ფონზე უმნიშვნელო ზემოქმედებასაც შეუძლია გამოიწვი- 
ოს ფუნქციური და მორფოლოგიური ცვლილებებიც კი. აბიოტროფია გა- 
ნიხილება როგორც ფარული თანდაყოლილი დეფექტი, კონსტიტუციური 
ანომალია, 

აბორტული (ლათ. ეხიLIს§ -- დაღუპვა, განუვითარებლობა) –– განვი– 
თარების შემოკლება; დაავადების მიმართ ნიშნავს არასრულ კლინიკურ 
გამოვლინებას. არჩევენ აბორტელ მკურნალობასაც, იგი ამოკლებს და–- 
ავადების განვითარებას. აბორტული მიტოზი –- მიტოზი, რომელიც წყდე– 
ბა რომელიმე სტადიაზე (უფრო ხშირად მეტაფაზაში) (იხ. მიტოზი). 

აბრიკოსოვის სიმსივნე -- კუნთოვანი სიმსივნის განსაკუთრებული საზე, 
რომელიც აღწერილი იკო გამოჩენილი საბპოთა პათოლოგანატომის აკად. 
ა, ი. აბრიკოსოვის მიერ 1925 წელს. რადგან ამ სიმსივნის უჯრედოვანი 
ელემენტები მნიშვნელოვნად ემსგავსებოდნენ მიობლასტებს, აბრიკოსოვ- 
მა მათ უწოდა მიობლასტებისაგან განვითარებული მიომა -– =IV0ხI85(0- 
ჯIV0M12, ი1IV0ხ1მ510I12.. მალე 'ევროპელმა ავტორებმა ამ სიმსივნეს უწო- 
დეს "აბრიკოსოვის სიმსივნე. აბრიკოსოვი თავიდანვე მიუთითებდა, რომ 
ბლასტომური ზრდის ' პირობებში . ბბობლასტები ამა თუ იმ ზარის- 
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ხით კარგავენ მსგავსებას იმ მიობლასტებთან, რომლებისაგანე ემბრიო- 
ნულ პერიოდში ვითარდებიან კუნთოვანი ბოჭკოები, მაგრამ მათი შესწავ–- 
ლისას მან შეძლო დაედგინა კარგად გაბოხატული ფიბრილები და განივ- 
სზოლიანობა, 

იმ ავტორებმა როჭლებიც საეჭვოდ ხდიდნენ მიობლასტომიომების 

მიოგენურ ბუნებას და თვლიდნენ მათ მეზენქიმური უჯრედებიდან გან- 
ვითარებულ სიმსიენედ (ლაუზე, ვეგელინი და სზე.),, მოგვიანებით აღია- 
რეს მათი მოოგენური ბუნება, თუმცა ფიქრობდნენ, რომ სიმსივნის შე- 
მადგენელი ელემენტები მიობლასტები კი არ არის, არაპპედ კურთების 

მიოლიზისა დღა დაშლის პროდუქტები (როფო, გრაი დღა გრიუნფელდი, 

ალბერტინი) ან მოდიფიცირებული კუნთოვანი ელემენტებია (გ. როსკი- 

ნი, 1934), რადგან მწიფე კუნთოვანი ქსოვილიდან მიობლასტების წარ- 

მოქმნა შეუძლებელია. ექსპერიმენტული გამოკვლევების შედეგად, და- 
დასტურდა, რომ კუნთების დაზიანების (გარკვეულ პირობებში) რეგენე- 
რაცია ხორციელდება მიობლასტების (ძირითადად ერთნაირი ოდენობის, 
კარგად გაფორმებული წვრილმარცვლოვანი პროტოპლახმით,. ინტენსი– 
ურად შეღებილი ბირთვით) ხარჯზე და ამის გამო ზემოხსენებული შეხე- 
დულებები უარყვეს. გ. გიორგაძის გამოკვლეეებში (1952, 1956) ნაჩვე- 
ნები იყო ცხოველის (ა/კ ზაზუნები, ვირთაგეები) კუნთებში შე,კვანილი 
კანცეროგენის (9, 10 –– დიმეთილ-1. 2 –– ბენზანტრაცეხი) ზემოქმედების 
შედეგად გამოწვეული მიოლიზის არეში მიობლასტების მონაწილეობა 
რეგენერაციის პროცესში მაგრამ აჭეე დეპონირებული კანცეროგენის 
ზემოქმედებით მიობლასტები იქცევიან ატიპურებად და საწყისს აძლევენ 
სიმსივნურ ზრდას, რის შედეგად ვითარდება ავთვისებიანი რაბდომიო- 
ბლასტომები (რომლებიც ჩვეულებრივ დიაგნოსცირდებიან როგორც პო- 

ლიამორფულუჯრედოვანი სარკომები). | 
 აგამაგლობულინემია –– პათოლოგია, რომლის დროს "მრატში არ მოი- 

'პოვება გამაგლობულინი, არ არსებობს პლაზმოციტები და არ აღინიშნება 
ბაჭტერიული ინფექციების დროს იზოანტისხეულებისა და ანტისხეულე- 
ბის წარმოქმნა; მკვეთრადაა დაქეეითებული გამძლეობა ინფექციური და- 
'ავადებების მიმართ, მემკვიდრეობა რეცესიულია, სქესთან მებმული. 

აგამაალობულინემია ალიმფოციტოზით –- ეს დაავადება · ხასიათდება 

ავთვისებიანი მიმდინარეობით, ყივანახველას ტიპის ხველებით. ლიმფუ- 

რი სისტემა ამოვსებულია რეტიკულუმის უჯრედებით. მემკვიდრეობა რე– 
ცესიულ-აუტოსომურია. 

აგამოგონია –- უსქესო გამრავლება (უმარტიეესებში). 
აგენეზია (ბერძნ. ვ –– უარყოფა; ფ000515 -- წარმოშობა), სინონ. აპ- 

ლაზია -– სხეულის ან ორგანოს რომელიზე ნაწილის თანდავკვოლილი არარ- 
სებობა ან ნაწილობრივი განუვითარებლობა. აგენეზიის მიზეზები, ისევე 
ეროგორც სიმახინჯეებისა, არ არის ზუსტად დადგენილი, საერთოდ კი და- 
"კავშირებულია ემბრიონის , განვითარების მოშლასთან. „აგენეზიის „გნიშვნე- 
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ლობა ორგანიზმისათვის დამოკიდებულია იმაზე -- ეხება იგი წყვილ თუ 

კენტ ორგანოს, 
აგლუტინაცია (წარმოდგება მწწ0Iსიმ16 -- შეწებება მიკვრა) –- ბაქ- 

ტერიების, ერითროციტების და სხვ. უჯრედოვანი ელემენტების შეჯგუ- 
ფება, დალექვა. ქრომატინის აგლუტინაცია -- ქრომოსომების შეწებება 
მეტაფაზაში ან ანაფაზაში, როცა ისინი იმყოფებიან ერთ პოლუსზე. 
აგმატოპლოიდია –– ქრომოსომების რიცხვის ბომატება, რაც განპირო- 

ბებულია ქრომოსომების ფრაგმენტაციით. ფიქრობენ, რომ აგმატოპლო- 

იდიას აქეს ევოლუციური მნიშენელობა, 
ადამანტინომა (ბერძნულიდან, 808785 –– ალმასი, მაგარი მეტალი, ფო- 

ლადი; "002 –– სიმსიენე), სინონ: ადამანტობლასტომა, ამელობლასტომა, 
ადამანტური «ადენომა –– კეთილთვისებიანი ეპითელური წარმოშობის სიმ- 
სივნე (ოდონტოგენური სიმსივნე), რომელიც ვითარდება ყბის ძელის ალ- 
ვეოლური მორჩისაგან (კბილის ემალისაგან). ტერმინი ადამანტინომა შემო- 
ღებული იკო 1901 წ. ბლიუმის (81სთ) მიერ. 

ჩვეულებრივ ადამანტინომა ვითარდება კბილების წარმოქმნის ად- 

გილებში, იშვიათად –– ჰიპოფიზში, საშვილოსნოში და სხვ, 

ადამანტინომას შეიძლება ჰქონდეს სოლიდური შენება, ზოგჯერ კი 
შმეიცავს· ცისტებს (სეროზული, ლორწოვანი ან კოლოიდური შიგთაესით). 
აშენებულია ეპითელური უჯრედების ზონარებისა და კუნძულაკებისაგან, 
რომელთა შორის მოთავსებულია სტრომა (შემაერთებელი ქსოვილი სის- 
ხლის შარღვებით), ეპითელური ზონრების შენება და ფორმა თავისებუ- 
რია და. წააგავს ჩანასახოვანი კბილის ფოლიკულს. 
აღამანტობლახტები –– ეპითელური უჯრედები, რომელთაგანაც წარმო- 

იქმნება კბილის ემალი. 

ადაპტაცია (ლათ, მძმი10 –– ვეგუები) –– ეწოდება ისეთ პროცესს ან 
პროცესის შედეგს, რომელიც მოცემული გარემოს პირობებში ხელსა- 
ყრელია ორგანიზმის არსებობისათვი. ადაპტაცია ხორციელდება რთო- 
გორც გენოტიპური, ისე ფენოტიპური მოდიფიკაციების საშუალებით. 

არჩევენ ადაპტაციის სხვადასხვა სახეს მაგალითად: ევოლუციურს, 
“ფიხზიოლოგიურს, ფუნქციურს ენზიმატოზერს და სხვ. ევოლუციური 
ადაპტაცია ეითარდებოდა სამყაროს ევოლუციის პროცესში, როცა შერ- 
ჩევის ზებრქმედების შედეგად ხორციელდებოდა ორგანიზმების გენოტი- 
პური ცვლილებები. ფიზიოლოგიური ადაბტაცის დროს გენეტიკური 
ცვლილებები არ აღინიშნება იგი გვხვდება მაგალითაჯ, ბაქტერიებშა 
არსებობის პირობების არახანგრძლივი ფლუქტუაციის დროს. ფუნქციური 
ადაპტაციის: დროს ფორმასა და სტრუქტურაზე ზემოქმედება ზდება ფუნ- 
ქციის ცვლილებების გზით: 

აღაპტაციური თეორია ხელიეს –-– ამ თეორიის შემქმნელის, საკოველ- 

თარდ ცნობილი კანაღელი მეცნიერის ჰანს სელიეს აზრით, დაავადებათა 
უმრავლესობა ადაპტაციური დაავადებებია (სინდრომი), ე. ი. ისინი ვი- 
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თარდებიან გარემოს მკვეთრი გაღიზიანების ზემოქმედებისადმი. ორგანიზ- 
მის შეგუების შედეგად, ეს თეორია ემყარება ჰიპოფიზსა და თირკმელ- 
ზედა ჯირკვლების ურთიერთდაზოკიდებულების მოშლის პრინციპებს. გა- 

რეზოს უამრავი პათოგენური გამღიზიანებლის (ინფექციური მიკრობები, 

პრილობა, ნერეული დაქიზულობა, სიცივე, სითბო და სზე) შედეგად ორ- 
განიზმში ვითარდება ე. წ. „სტრესის“ მდგომარეობა (განგაშის მდგომა- 
რეობა), რომლის დროს გამღიზიანებლის ზემოქმედებასთან შეგუების 
მიზნით თირკმელზედა ჯირკვლები სისხლში გამოყოფენ კორტიკოსტერო- 

იდების გაძლიერებულ რაოდენობას. 

ადაპტაციური სინდრომის განვითარებაში არჩევენ სამ სტადიას: 1. გან- 
გაშის სტადიას; 2. წინააღმდეგობის სტადიას, როცა ფაქტიურად ზორცი- 

ელღება ორგანიზმს შეგუება 
· · (ადაპტაცია) და შ. გამოფიტვის 'ჟ'" „–“ 

# სტადიას, როცა დამყარებული გა- 
I წონასწორება ისევ ირღვეეა. 

აა ას ადენინი (6 –– ამინოპუტინი, 

/# (უ C§LI1M§--დნმ-სა და რნმ-ს მო- 

· ს | | ლეკულაში შემავალი ერთ-ერთი 
ბ სა -.ყი ნუკლეოტიდი; თავისუფალი სა- 

„“ სას# ხით ქსოვილებში გვხედება მცი- 
თ M რე რაოდენობით (სურ. 1). 

ადენოვირუსები (იხ. ვირუსი) -–- 

სურ. 1, ადენინი. ვირუსების განსაკუთრებული ჯგუ- 
ფი, ერთმანეთისგან განსხვავებული პათოგენურობითა (ეპიდემიოლოგია) 

და ფიზიკურ-ქიმიური შედგენილობით. არჩევენ ორ დიდ ჯგუფს: ინფექ- 
ციურს და ონკოგენურს. უკანასკნელები აღჭურვილია უნარით გამოიწვი- 
ონ სიმსივნეები ცხოველებში. საღღეისოდ ცნობილია ონკოგენური ადე- 
ნოვირუსების ხუთი ტიპი (მე-12, მე-7, მე-18, მე-3 და 31-ე). 

მეტ ინტერესს იწეევს მე-12 ტიპის ადენოვირუსი ძლიერ გამოხატუ- 
ლი ონკოგენური თვისებების გამო; მის მიერ სიმსიჟნეების განეითარე- 
ბისთვის საჭიროა მოკლე ლატენტური პერიოდი (დაახლოებიდ ერთი 
თვე); ზასიათდება ძლიერ გამობატული ანტიგენური თვისებებით იმ დროს, 
როდესაც მე-7 და მე-18 ტიპის ვირუსების შეყვანის მედეგად ზაზუნებ- 

ში სიმსივნეები ვითარდება პროცენტულად უფრო მეირე შემთხეევებში 
და თანაც სანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდის (7-2 თვე) შემდეგ. 
პირველად მე-12 ტიპის ადენოვირუსი იზოლირებული იყო 1957 წელს. 

მე-12 ტიპის ადენოვირუსები შეყვანის შედეგად განვითარებული 

სიმსივნე რბთლი კონსისტენციისაა. სიმსივნეში ვირუსული ჩანართები 

ვერ აღმოაჩინეს. ამასთან ელექტრონულ-მიკროსკოპული გამოკვლევების 
შედეგად სიმსიენურ უჯრედებში აღმოაჩინეს ნაწილაკები, რომლებიც თა– 

ვიკნთი მორფოლოგიით მოგვაგონებენ არასრულ ვირუსულ ·ნაწილაკებს. 
4



ასეთი „დეფექტური“ ვირუსული ნაწილაკების აღმოჩენა გვეხმარება იმის 
გაგებაში, თუ რატომ ვერ ხერხდება ონკოგენური ადღენოვირუსის იზო- 
ლირება სიმსივნიდან. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ არასრული ვირუსის 
წარმოქმნის მიზეზი არის ვირუსის დნმ-ს არასაკმარისი სინთეზი სიმსივ- 
ნერ უჯრედებში, რასაც მოჰყვება გენეტიკური ინფორმაციის შემცირება. 

_ ფიზიკურ-ქიმიური გამოკვლევების მიხედვით ონკოგენური ადენოვი- 
რუსები შეიცავენ დნმ-ს და არ შეიცავენ რნმ-ს დადგენილია არსებითი 
განსხვავება მთელ რიგ ფიზიკურ-ქიმიურ მაჩვენებლებში ონკოგენურ და 
ინფექციურ ადენოვირუსებს შორის. მაგალითად, მე-12 და მე-18 ტიპის 
ეირუსები შეიცავენ 11--12% დნმ-ს, ხოლო მე-2 ღა მე-4 ტიპის ადენო- 
ვირუსები (ინფექციური) –- 13---14%. მე-12 და მე-18 ტიპის ვირუსების 
მოლეკულური წონა 6--18%-ით ნაკლებია, ვიდრე მე-2 და მე-4 ტიპის 

ინფექციური ადენოვირუსებისა, 
ადენოზინტრიფოსფატაზა -- ფოსფატაზების ჯგუფის ფერმენტია, რო- 

მელიც ახორციელებს ადენოზინტრიფოსფორის მჟავის დეფოსფორილე– 
ბას; აღმოაჩინა 1935 წელს კ. ლომანმა კუნთებში. ე. ენგელგარდტმა და 
მ. ლიუბიმოვამ გამოიკვლიეს, რომ ადენოზინტრიფოსფატაზური აქტივო- 
ბა დაკავშირებულია და განუყოფელია კუნთის ძირითად ცილასთან –- მი- 
ოზინთან, ხსენებული ფერმენტის ზეგავლენით ატფ-საგან წყდება ფოს- 
ფორმშჟავის ერთი მოლეკულა და წარმოიქმნებ აღენოზინდიფოსფორის 
მჟავა (ადფ) 

ატფ+1I1:0 - + ადფ+IIი0, 

იმის გამო, რომ ატფ შეიცავს მაღალერგულ კავშირებს, მისი ჰიდრო- 
ლიზის დროს ზორციელდება ფოსფატური კავშირების შექანიკური ენერ- 
გიის ტრანსფორმაცია კუნთური შეკუმშვის მექანიკურ ენერგიად. 

გარდა მიოზინთან შეკავშირებული კუნთოვანი ადენოზინტრიფოსფა- 
ტაზისა, ცნობილია აღენილპიროფოსფატაზა ფწკალხსნადი ატფ –- ასპირა- 
ზა) ასპირაზა ფართოდაა გავრცელებული ცოცხალ ორგანიზმთა (ადამი- 
ანი, მცენარეები, ცხოველები, მიკროორგანიზმები) ქსოვილებში, 

აღენოზინტრიფოსფორის მჟავა (ატფ) –- ქიმიური სტრუქტურის მი- 
ხედვით ატფ ნუკლეოტიდია და ყველა ნუკლეოტიდის მსგავსად ისიც შე- 
იცავს ახოტოვან ფუძეს (ადენინს), პენტოზას (რიბოსხას) ღა ფოსფორ- 
მჟავას სამ ჯგუფს. ამ ნაწილში მას კონდენსირებული აქეს ფოსფორმჟა- 
ეას სამი მოლეკულა. ეს ძალიან არამდგრადი სტრუქტურაა. თავისთავად 
ან ფერმენტის მოქმედებით ატფ-ში წყდება კავშირი ფოსფორსა და ქანგ- 
ბაღს შორის და განთავისუფლებულ ბმებს უერთდება წკლის ერთი ან 
ორი მოლეკულა. თუ ითიშება ფოსფორმჟავს ერთი მოლეკულა, მაშინ 
ატფ გარდაიქმნება ადფ-ად (ადენოზინდიფოსფორის შეავა), ხოლო თუ 

მოწყდა ფოსფორმჟავას ორი მოლეკულა, მაშინ ატფ გარდაიქმნება ამფ– 
აღ (ადენოზინმონოფოსფორის მჟავა) ატფ-გან ერთი გრამ-მოლეკულა 

7



ფოსფორმეავას მოწყვეტისას თავისუფლდება 10000 კალორია, ე. ი. ად- 
გილი აქეს დიდი რაოდენობის ენერგიის გამოთავისუფლებას. ატფ გამო- 
კენებულია უჯრედის სუნთქვის პროცესში კუნთების შეკუმშვისა ტა 
უჯრედის გაკოფის დროს. ატფ-ში ფოსფორ-ჟანგბადოვან ბმას უწოდე- 
ბენ ენერგიით მდიდარ ბმას, ანუ მაკროერგულ ბმას. ' 

ატფ შედის მცენარისა და ცხოველის ყველა უჯრედის შედგენილობა- 
ში. ატფ-ის რაოდენობა მერყეობს 0,02--0,05% “შორის. ყველაზე ღიდღი 
რარდენობით ატფ-ს ჩონჩხის კუნთები შეიცავს -- 0,2 –– 0,5%. 
ადენოლიმფომა –– დიზონტოგენეზური (ის) კეთილთვისებიანი სიმსიე–- 

ნე, რომელიც ჩვეულებრივ ვითარდება ყბის კუთხესთან და მჭიდრო კავ- 
შირშია ყბაყურა ჯირკვლებთან. კლინიკურად ამ სიმსივნეს ხშირად თვლი- 
ან ტუბერკულოზურ ლიმფურ კვანძად. სიმსივნე შედგება ლიმფოიდური 
ქსოვილისაგან (სადაც კარგადაა გამოხატული ჩანასახოვანი ცენტრები) და 
შეიცავს ჯირკვლოვან, ზოგჯერ ცისტურად გაგანიერებულ კომპლექსებს, 

რომლებიც ამოფენილია ცილინდრული ან კუბური ეპითელიუმით. ეპი- 
თელური უჯრედების კომპლექსების შენების მიხედვით არჩევენ ცისტო- 
ზურს, წილაკოვანს, ფიბროზულ-ცისტოზურს, დვრილოვანს და ' სხვ. ფო4- 

მებს, 
ადენომა (ბერძნ. 2გძიი –- ჯირკვალი, 0018 –– სიმსივნე) –– კეთილთვისე– 

ბიანი ჯირკვლოვანი სიმსივნეა, რომელიც თავისი შენებით ატიპურ ფორ- 
მაში იმეორებს საწყისი ჯირკვლოვანი ორგანოს შენებას. ჩვეულებრივ 
ადენომა ვითარდება სარძევე ჯირკვალში, ფარისებრ ჯირკვალში, კუჭნაწლა–- 
ვის ტრაქტში, ღვიძლში, თირკმელზედა ჯირკვლებში, საკვერცხეებში და 

ა. შ. 
ადენომა ჩვეულებრივ მომრგვალო ფორმისაა ღა მოთავსებულია კაფ–- 

სულში, ე. ი. მკვეთრადაა გამიჯნული მეზობელი ქსოვილებისაგან. ადე- 

ნომის მიკროსკოპული შენება დამოკიდებულია იმაზე, თუ რომელ ორგა- 
ნოში განვითარდა ის, საერთოდ ადენომები შედგება ეპითელური პარენ- 
ქიმისა და შემაერთქსოვილოვანი სტრომისაგან, ე. ი. ხასიათდებიან ორ- 
განოიდული შენებით. ზოგ შემთხვევაში ადენომებში სჭარბობს შემაერთ- 
ქსოვილოვანი სტრომა. ასეთ შემთხვევაში ლაპარაკობენ ფიბროადენომა- 

ზე, მარტივი ადენომისგან განსხვავებით, ზოგ შემთხვევაში სტრომა გა- 
ნიცდის ლორწოვან ქსოვილად შეცვლას -- მიქსოადენომა, ანუ მიქსომუ- 
რი ფიბროადენომა, 

თუ ჯირკვლოვან სანათურში დიღი რაოდენობით დაგროგღა სეკრეტი, 
მაშინ მათი ზედმეტი გაგანიერებით მიიღება ცისტური ღრუები –- ადე–- 

ნოცისტომები, ანუ ცისტოადენომები. ამასთან ღრუების კედლების ზედ.ა- 
პირზე ზოგჯერ ვითარდება პაპილოზური წანაზარდები -- პაპბლური ადე- 

ნოცისტომა; ღრუ შეიძლება იკოს ერთი ან რამდენიმე. 
ადენოკარცინომა, ანუ ცილინდრულუჯრედოვანი ჯირკვლოვანი ავთვი- 

სებიანი სიმსივნე (კიბო) –– ვითარდება ჯირკვლოვან ან ჯირკვლის! შემ- 
ძველ ორგანოებში, სიმსივნის პარენქიმა წარმოდგენილია ჯირკვლის მაგ–



ვარი წარმონაქმნით, რომელიც ამოფენილია ცილინდრული ან კუბური 
ეპითელის ერთი ან რამდენიმე შრით ცილინდრულ-უჯრედოვანი კარცი- 

ნომები ზოგჯერ კომპაქტური შენებისაა, ზოგჯერ კი სიმსივნური უჯრე- 
დები წარმოქმნიან ჯირკვლოვან სანწათურებს. ამის მიხედვით არჩევენ ცი- 
ლინდრულ-ეპითელურ-უჯრედოვაი კიბოს სოლიდურ და ჯირკცლოვან 

ფორმებს. 

ადენოკარცინომის ეპითელიუმი ზოგჯერ განიცდის ლორწოვან გადა- 
გვეარებას, ზოგჯერ კი ლორწოვანი მასა კოლოიდის სახეს ღებულობს. 
ადენოკარცინომებში ზოგჯერ წარმოიქმნება ცისტური ღრუები. 

ადენომიომა (მძვმი ჯირკვალი, #00VM1მ –– კუნთოვანი სიმსივნე) –– 
კეთილთვისებიანი შერეული შენების სიმსივნეა, რომელიც შედგება სადა 

კუნთოვანი ბოჭკოებისა და ერთშრიანი ცილინდრული ეპითელიუმით ამო- 
ფენილი ჯირკვლოვანი “სანათურებისაგან; პირველად აღწერილი იყო 

18817 წ. ხიარის (CჩI2I) მიერ. გვხვდება საშვილოსნოში, საკვერცხეებში 
და სხვ. ადენომიომები კლინიკური მიმდინარეობით არ განსხვავდებიან 
ფიბრომიომებისაგან. მათში ჯირკვლების არსებობა ჩანს მხოლოდ მიკრო– 
სკოპში. ჩვეულებრივ ადენომიომა კვანძოვანი ფორმისაა, მაგრამ ზოგჯერ 
საშვილოსნოში აღინიშნება ჯირკვლოვანი და კუნთოვანი წარმონაქმნების 

დიფუზური ზრდა, რაც მიუთითებს ადენომიომატოზზე. 
ადენომიოეპითელიომა –– სიმსივნე განეითარებულია. განსაკოთრებული 

ტიპის ეპითელური უჯრედებისაგან რომლებიც გეხვდება ფარისებრ, სარ- 

შევე და სხვა ჯირკვლოვანი შენების ორგანოებში, 

ადენოსარკომა –– შერეული შენების ავთვისებიანი სიმსივნეა, რომე–- 

ლიც შეიცავს ადენომურ და სარ- 

კომულ უბნებს. 
ადიპოზოგენიტალური დისტრო- 

ფია, სინონ. ფრელიხის ((I2I1Cხ) 

დაავადება ნეფროენდოკრინული 
სისტემის დაავადება, რომელიც 

ხასიათდება სიმსუქნით (ძირითა- 
დად სახე, სხეული), სასქესო ორ- 

განოების (შინაგანი და გარეგანი) 

ინფანტილური მდგომარეობით, 

ზრდის შეკავებით და სხვ. 

უმრავლეს შემთხვევამი ეტი- 

ოლოგია გაურკვეველია. პათ=გე– 

ნეზი უპირატესად ემთხვევა ჰი- 

პოფიზის უკანა წილში სიმსივნის 

(ბაზოფილური უჯრედებიდან გა- 

ნვითარებული ადენომა, გლიომს, სურ. 2. ადიპოზოგენიტალური 
გლიოსარკომა ღა სხვ) განვითა- დისტროფია.  



რებას, იშვიათად კბ შუამდებარე ტვინის სხვადასხვა პათოლოგიურ მდგო- 
მარეობას (სურ. 2). 

ადიხონის დაავადება (ი10-ხს§ #ძძ1ა0ი!), სინონ.: ბრინჯაოს დააეადე– 
ბა, თირკმელზედა ჯირკელის ქრონიკული უკმარისობა; დააეადება პირვე- 
ლად აღწერა 1855 წ. ინგლისელმა ექიმმა ადისონმა (უფრო სწორია 
ედისონმა); იგი გამოწვეულია ორივე თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

ატროფიულ-დესტრუქციული ცელილებებით, რაც განპირობებულია ტუ- 
ბერკულოზით, ავთვისებიანი სიმსივნით (კიბო ლთ სარკომა) სიფილისით 

ღა სხვ. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონების ქრონიკული უკმა- 
რისობა იწვევს ადინამიას, რისხლძარღეოვან ჰიპოტონიას, ნივთიერებათა 
„ცვლის (ნახშირწყლოვან, ცილების, მარილების) მოშლას, კანისა და ლორ- 

წოვანების ჰიპერპიგმენტაციას და სხე. 

ადრენალექტომია –– ეპინეფრექტომი,ა თირკმელზედა ჯირკვლის ოპე– 
“რაციული გზით ამოკვეთა. 

ადრენალინი –– თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოეანი ნაწილის მიერ გა- 
მმოკოფილი ჰორჭონი, რომლის მოქმედებით ვიწროვდება არტერიოლები 
“და კაპილარები, მატულობს არტერიული წნევა, მატულობს სისხლში შაქ- 
რის შემცველობა და ა. შ., ე. ი. იძლევა სიმპათიკური (ადღრენერგიული) 
ნერვების გაღიზიანების ეფექტის ანალოგიურ ფარმაკოლოგიურ შედეგს. 
“სამკურნალო მიზნით გამოყენებული ადრენალინის მიღება შეიძლება რო- 
გორც მსხეილფესა რქოსანი ცხოველების თირკმელზედა ჯირკვლებიდან, 
ისე, უპირატესად, სინთეზირების გზით, 

ადრენალური სისტემა –– ორგანიზმში გაფანტული, ნევროგენული წარ- 
მოშობის უჯრედების ერთიანობა, რომლებიც გამოყოფენ ადრენალინსა 
და ნორადრენალინს. ეს უჯრედები გვხვდება მეტ-ნაკლები გროეების სა- 

ზით სიმპათიკური ნწერეული სისტემის სხვადასხვა წარმონაჭმნებში და 
აგრეთვე ზოგიერთ პარენქიმულ ორგანოში. რადგან უჯრედებიდან ტგამო- 
ყოფილი აღრენალინი და ნორადრენალინი პირდაპირ გადადიან სისხლში 
და თავიანთი ფიზიოლოგიური მოქმედებითა და მნიშვნელობით ჰპორმო- 
“ნებია, ამიტომ ადრენალური სისტემა მიეკუთვნება ენდოკრინულ სის- 
„ტემას. 

ადრენალინი ღა ნორადრენალინი აღჭურვილი არიან უნარით -- აღად- 
გინონ ზოგიერთი მეტალის, კერძოდ, ქრომისა და ვერცხლის ქჟანგი. ამი- 

ტომ თუ ქრომის მეავას ან მისი მარილების გამოყენებით ხდება ისეთი 
უჯრედების მორფოლოგიური შესწავლა, რომლებიც "მეიცაეს ხსენებულ 

ჰორმონულ ნწიეთიერებებს, მაშინ მიიღება ქრომის ნაერთების აღდგენა 
დაბალ ჟანგებამდე, ხოლო ადრენალიწისა ღა ნორადრენალინის დაჟანგეა 
ზინონებად. წარმოქმნილი ქრომის დაბალი ჟანგები იძლევა „ციტოპლაზ- 
"მის კოლოიდებთან წყალში უხსნად ნაერთებს, რომლებიე მოცემულ უჯ- 
რედებს აძლეეს წაბლის ფერს. ამიტომა, რომ ამ უჯრედებს ზოგჯერ 

უწოდებენ ფეოქრომულ უჯრედებს. 
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ზემოხსენებული რეაქციის საშუალებით აღეილადღ ხდება აღრენალურ 
სისტემაში შემავალი: უჯრედებისს გამოვლინება. ამ “ოუჯრედებმა მიიღო 
ქრომაფინული უჯრედების სახელწოდება, ხოლო ადრენალურ სისტემას 
სშირად უწოდებენ ქრომაფინულ სისტემას. ზოგი ავტორის აზრით, უფ- 
რო სწორი იქნება, რომ განხილულ უჯრედებს, მათი სპეციფიკური ფუნ- 

ქციის გამო, ეწოდოს ადრენალოგენური, ხოლო მათ ერთიანობას კი 

ადრენალოგენური სისტემა. 

ქრომაფინული უჯრედების ყველაზე დიდი და მუღმივი გროვაა თირ- 
კმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი (მედულური) ნაწილი, სადღა) ყეელა უჯ- 
რედი სისხლთან კონტაქტშია. 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი (აკტჰ) –– შემოკლებული სახელ- 
წოდება ადრენოკორტიკოტროპული პორმონისა – ჩიიოიისთ მძIბიიC0L- 

1C0L0MCსი, რომელიც გამოიყოფა ჰიპოფიზის წინა წილიდან. ამ ჰორ- 
"მონის სახელწოდება გვიჩვენებს, რომ იგი იწვეესს, თირკმელზედა ჯირ- 

კელების ქერქის ფუნჭციის სტიბულირებას, აღაგზნებს გლუკოკორტიკო- 
იდების (ძირითადი წარმომადგენლები კორტიზონი ღა პიდროკორტიზო- 

ნი) წარმოქმნასა და გამოყოფას. 

ადრენოლითიური (ბერძნ, IV515 –– განთავისუფლება) –– ნივთიერებები, 
რომლებიც მოქმედებენ ადრენალინის ანტაგონისტურად, ე. ი. იწვეეენ 

ადრენორეაჭტიული სისტემის ბლოკირებას, 
ადრენომიმეტიური (ბერძ. IIIIC001მ! –- მიბაძვა) –– ნივთიერებები, 

რომლებიც იწვევენ ადრენალინის მსგავს მოქმედებას. – 

ადრენოსტერომა -–– თირკმელზედა ჯირკელის ქერქის ჰორმონაქტიური 

ადენომა რომელიც გამოყოფს ანდროგენური თვისებებით აღჭურვილ 

სტეროიდებს. სახელწოდება „ადრენოსტერომა“ მოწოდებული იყო ო. ნი- 
კოლაევის მიერ 1948 წ. სიმსივნე ჩვეულებრივ ვითარდება ქალებში, იმ- 

ვიათია კაცებში; რბილი კონსისტენციის, მოყვითალო ან მოწითალო რუ- 

ხი ფერისაა და მოთავსებულია კაფსულში. მიკროსკოპულად იმეორებს 
ქერქის ატიპურ შენებას და წარმოდგენილია რეტიკულური ზონის უჯ- 
რედების ზონრებით ან მათი უწესრიგო გროვებით. 

ანდროგენური თვისებებით აღჭურვილი ჰორმონების ჰიპერპროდუქცი- 
ის შედეგად ქალიშვილებსა ღა ქალებს უვითარდებათ ეირილიზმი (ის), 
პირსუტიზმი (იხ), ხოლო ვაჟებში იწყება ნაადრევი სქესობრიეი მომწი–- 
ფება. დიფერენციული დიაგნოსტიკა უნდა გატარდეს თირკმელზედა ჯირ- 
კვლის ქერქის კიბოსთან, არენობლასტომასთან (იზ) და იცენკო-კუშინგის 
სინდრომთან (ის.), ვაჟებში –– სათესლე ჯირკელისა და ეპიფიზის სიმსივ- 

ნეებთან. 

ადხორბცია (ლათ. 80 –- მდე, §0+ხ00 –– ეშთანთქავ, ვითვისებ) –– გარე- 
მოში მყოფი რომელიმე ნივთიერების კონცენტრაციის გადიდება მყარი 

ნიეთიერების (ადსორბენტის) ზედაპირზე. 
ადსორბცია მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ბიოლოგიურ პროფძესებ- 
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ში, მას ფართოდ იყენებენ მედიცინაში, გამყოფ ადღსორბციას, წ. ქრო- 
მატოგრაფიულ ანალიზს იყენებენ საღებავების, ცილოვანი ნიეთიერებე– 
ბის, ფერმენტების და სხე. გასაყოფად და გასაწმენდად. ადღდსორბციულ 
თერაჰიას მიმართავენ ნაწლავების ბაქტერიული ინფექციების დროს. ადღ- 
სორბციაზეა დამყარებული მთელი რიგი კოლოიდური პრეპარატების თე– 
რაპიული მოქმედება, რომლებიც ახდენენ შხამებისა და ტოქსინების აღ- 

სორბციას, 

აერობული გლიკოლიზი-- ნახშირწყლების დაშლის პროცესი (იხ. გლი- 

კოლიზი), რომელიც მიმდინარეობს პაერზე ან ქჟანგბადის ატმოსფეროში, 
ზოგჯერ შესაძლებელია, მისი მონაწილეობის გარეშე. 

აერობული გლიკოლიზი ვარბურგმა (1962) საფუძვლად დაუღო სიმ- 
სივნეების განვითარებას. ავტორის აზრით, ყველა ბლასტომოგენური აგენ- 
ტის მოქმედება დაიყვანება სუნთქვის მოშლამდე; მი” კონცეფციასთან 
დაკავშირებით დღემდეც ტარდება გაპმოკვლევები, რომელთაგან მხოლოდ 
ნაწილი ადასტურებს ვარბურგის შეხედულებებს. მართალია, სიმსივნეებ- 
ში ნივთიერებათა ცვლისათვის დამაზასიათებელია აერობული გლიკოლი- 
ზის მაღალი უნარი და პაერის ჟანგბადის არსებობის პირობებში გრძელ- 
დება რძემჟავას აქტიური წარმოქმნა მაშინ, როდღესაც მცირდება ქსოვი– 
ლების სუნთქვისათვის საჭირო ქჟანგბადის ხარჯვა მაგრა აერობული 
გლიკოლიზი სიმსივნეებისათვის სპეციფიკური არ არის, ის აღმოჩენილია 
ემბრიონული განვითარების ადრეულ სტადიებზე, აგრეთვე ზრდასრული 

ორგანიზმის ზოგიერთ ქსოვილში თვალის ბადურაში, ლეიკოციტებმი, 

სპერმატოზოიდებში და სხვ. აერობულ გლიკოლიზს იწვევს აგრეთვე უჯ- 

რედების სტრექტურის სხვადასხვა ცვლილება და დარღვევა, რომლებიც 
დაკავშირებულია ქსოვილების დედიფერენცირებასთან. 

საკუთარი გამოცდილებისა დღა ლიტერატურის მონაცემების საფუძველ- 
ზე ბევრი ავტორი არ ეთანხმება ვარბურგის შეხედულებებს და იმ დას- 

კვნამდე მიდის, რომ სიმსივნურ ქსოვილს არ ახასიათებს რაიმე, არსებითა 

და მონოპოლიური ენერგეტიკული თავისებურება. რაც შეეხება ანაერო- 

ბულ გლიკოლიზს (ის), უნდა აღვნიშნოთ, რომ მისი უნარი გააჩნია აგ- 
რეთვე ემბრიონულ და რეგენერატორულ ქსოვილს, როგორც თავის დრო- 
ზე კრონტოვსკის (192მ, 1929) შრომებმა გეიჩეენა, ქსოვილთა კელტუ– 

რაში აღნიშნული უნარი აღმოაჩნდა როგორც ნორმალურ, ასეეე სიმსივ- 

ნურ უჯრედებსაც. მაგრამ სიმსივნური უჯრედისათვის დამახასიათებელი 

ნივთიერებათა ცვლის თავისებურებები განსხვავდება ნორმალური უჯრე- 

დის ნივთიერებათა ცვლისაგან მხოლოდ რაოდენობრივად და არა ხარის- 

ზხობრივად. მაგრამ აქვე უნდა დაემატოს, რომ ეს თავისებურებები აე- 
თვისებიანი სიმსივნის უჯრედებში გამოხატულია ისეთი ინტენსიურობით, 
რომელიც განაპირობებს მათ დაუბოლოებელ ზრდას. 

ავტოლიზი (ბერძნ. 20105 –– თვით, IV515 –- გახსნა) –– ორგანიზმის „,უჯ- 

12



რედებისა დღა ქსოვილების დაშლა მათში არსებული ჰიდროლიზური ფერ- 

მენტების მოქმედების შედეგად. 

ავტოლიზის დროს ხდებ („ცილების პოლისაქარიდების წუკლეინის 
მჟავების ლიპიდებისა და სხვა შენაერთების დაშლა, რაც) გამოწვეულია 
შესაბამისი ფერმენტების (კარბოპიდრაზა, ლიპაზა, ნუკლეაზა და ა. მ) 

მოქმედებით, 

ავტონომიურობა (ბერძნ გს)10ი0-012 –– თვითმმართეელობა)–-სიმსივნე- 

ებისათვის დამახსიათებელი თავისებური ზრდა რობლითაც იგი გან- 
სხვაედება სწვა ნორმალური თუ პათოლოგიური ქსოვილებისაგან. ყველა 
სხვა დაავადებისაგან განსხვავებით სიმსივნური ზრდისათვის დამახასიათე- 
ბელია ის, რომ იგი არ ჩერდება ეტიოლოგიური აგენტის თავიდან მოშო- 

რების შეზდეგ. თუკი ნორმალური უჯრედი გარდაიქმნება სიმსივნურადღ 
(ტრანსფორმაცია) და დაიწყო ზრდა-გამრვალება იგი, როგორც წესი, 
შემდგომ არ საჭიროებს არავითარ ზემოქმედებას თავისი თვისებების შე– 

სანარჩუნებლად. კიდევ მეტიც, ტრანსპლანტაციის ან ექსპლანტაციის პი- 
რობებში იგი მრავლდება განუსაზღვრელი დროით. გამოდის, რომ მალიგ- 

ნიზაციის მიზეზები უჯრედებისათვის ეგზოგენური ხასიათისაა, მაგრამ მე– 
ქანიზმი კი ხორციელდება და ლოკალიზებულია თვით უჯრედში. სხვანაი- 

რად, კანცეროგენული (ბლასტომოგენური) აგენტები იწვეკს უჯრედის 
სტრუქტურის ისეთ ცვლილებებს, რომლებიც გადაეცემა შთამომავლობას. 

მართლაც, თანამედროვე მკვლევარები, მიუხედავად მათი განსხვავებული 

შეხედულებებისა სიმსივნეებს ეტიოლოგიის შესახებ, აღიარებენ, როქ 

შალიგნიზაციის არსი მდგომარეობს უჯრედის" გენეტიკურ ცვლილებებში. 

სიმსივნეების ავტონომიურობა არაა ერთნაირად გამოხატული ყეელა 

შემთხვევაში და, რაც მთავარია, თს არ არის აბსოლუტური, არამედ ატა- 

რებს შედარებითს ხასიათს, 

სიმსივნეების არასრუკლი ავტონომიურობის დასადასტურებლად შეიძ- 
ლება მოვიყვანოთ რამდენიმე მაგალითი. წორმაში მამაკაცის სქესობრივი 
“ჰორმონი ააქტიეებს წინამდებარე ჯირკვალს. როცა წინამდებარე ჯირკელის 
“უჯრედები იქცევიან ავთვისებიანად, მათი მნიშენელოევახი ნაწილი მაინც 

ექვემდებარება ამ ჰარმონს, სათესლეების ამოკვეთის” “შემდეგ მცირდება 
რა სიმსივნეზე მოქმედი მამაკაცის სასქესო ჰორმონის რაოდენობა, მცირ- 
დება ამ სიმსივნის უჯრედების გამრავლებაც. ლიტერატურაში აღწერი- 

ლია კასტრაციის შედეგად წინამდებარე ჯირკვლის სიმსივნისაგან „მორ- 
ჩენის“ შემთხვევები 4 –– 5 წლის განმავლობაში, ეს მაჩვენებელია: უჯრე- 

(:1დების უწესრიგო გამრავლების შეკავებისა. მსგაესი შედეგი მიიღება სხვა 
გზითაც. უჯრედების გამრავლება შეიძლება შევაკავროთ ამ ჰორმონის ნე- 

იტრალიზაციით, თუ დიდი რაოდენობით შევიკვანთ ანტაგონისტურ, ე. ი. 
ქალის სასქესო ჰორმონს –- ესტროგენს, 

მეორე მაგალითი. ცნობილია, რომ სარძეეე ჯირკვლის უჯრედები ნორ- 

მაში ექვემღებარება საკვერცხეების ესტროგენულ რეგულაციას. სარძევე 
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ჯირკვლის კიბოს უჯრედებიც განაგრირობენ ესტროგენბე ნაწილობრივ 
დაქვემდებარებას, საკვერცხის მოშორება უმნიშვნელოდ აფერხებს ს-მ- 
სივნის უჯრედების გამრავლებას განსაკუთრებით პოსტკლიმაქტერიცლ 
პერიოდში, როცა ჰორმონის გამომუშავება ნორმაში შემცირებულია და 
როცა სარძევე ჯირკვლის უჯრედები არ საჭიროებენ ამ ჰორმონს. ანტა–- 
გონისტური, ე. ი. მამაკაცის ჰორმონის დიდი დოზები გარკვეული ხარის–- 
ხით თრგუნავს ამ გაყოფას. ჰორმონული თერაპია იძლევა სარძევე ჯირ- 

კვლის კიბოს არა განკურნებას, არამედ პროცესის დროებით შეჩერებას, 
რომლის უჯრედების ავთვისებიანობა არ ქრება. · 

ავტორადიოგრაფია (ბერძნ. ვ3ს(05 -–- თვით, 8010 –– ვასხივებ, ყთ/მ0- 
90 –– ვწერ) –– თანამედროვე მედიცინის, კერძოდდ, მორფოლოგიური გა- 
მოკვლევების, ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი მეთოდია, რომელიც საშუალე–- 
ბას იძლევა გაირკვეს ქსოვილებში მეტანილი რაღიოაქტიური იზოტოპე- 
ბის, და რაც მთავარია, ნიშანდებული ნივთიერებების მიკროლოკალიზაცი» 

ცალკეულ უჯრედში. 
არჩევენ ავტორადიოგრაფიის შემდეგ სახეებს: კონტრასტულსა დ» 

კვალობითს, კონტრასტულის დროს რადიოელემენტის განაწილება ქსო- 
ვილოვა»ნ ანათალში ხდება ფოტოფირის გაშავების ოპტიკური.-სიმკვრივის 
მიხედვით, კვალობითი აგვტორადიოგრაფის დროს კი -- მიკროსკოპში 

ითვლიან თ და ჩ ნაწილაკების კვალის (ტრეკები) რაოდენობას. ვერ- 

ცხლის მარცვლები ტრეკების საბით თავისებური ავტოგრაფებია, რომელ– 
თა ლოკალიზაციის მიხედვით მსჯელობენ ხმარებული ნივთიერებების 
ჩართვაზე უჯრედში. 
ავტოტროფული –– ეწოდება ისეთ ორგანიზმებს (ყველა მწვანე მცენა- 

რე და ბაქტერიების ზოგი სახე), რომლებიც ენერგიას ღებულობენ მზის. 
სხივებისაგან ავტოტროფული ორგანიზმების უჯრედებში არის ქლორო- 
პლასტები (იხ), რომლებიც შეიცავნ მწვანე ნივთიერებას –-– ქლორო- 

ფილს, ქლოროფილის მიერ შთანთქმული სიწათლის კვანტების ენერგიაა: 
მარაგდება გარკვეული ორგანული ნაერთების ქიმიურ კავშირებში. ამ 
პროცესს ეწოდება ფოტოსინთეზი. ამასთანავე რთული ორგანული ნაერ- 
თები იქმნება მარტივი არაორგანულისაგან; ასე, წყლისა და ნახშირმეა- 
ვასაგან მიიღება გლუკოზა. 

6LI)0+6C0:+VიV -, CL :0++ 60: 

(დV –– სინათლის კვანტის ენერგია). 
ავტოტროფული ორგანიზმების მეორე ტიპი (მაქემოსინთეზირებელი 

ბაქტერიები) ენერგიას ღებულობს ზოგიერთი მინერალური ნაერთის და– 
ჟანგვის გზით. 

აზონაერთები -- ორგანული ნაერთები, როგლებიც შეიცავენ ერთ ან 
რამზდენიმე აზოჯგუფს M=VM. მეტ კურადღებს იპყრობს ის აზონაერ- 
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თები, რომლებშიც აზოჯგუფი შეკავმირებულია ორ, არომატულ რაღი- 
კალთან. . 

აზონაერთების შესწავლას აქვს არა მრტო თეორიული ინტერესი, 
არამედ დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობაც, რადგან ბევრი აზონაერთ= 
(ამინოაზონაერთი) გამოყენებულია ჰისტოლოგიურ ტექნიკამ,ი საფეიქ- 
რო, პოლიგრაფიულ მრეწველობაში და კვების მრეწველობაში პროვუქ- 

ტებისათვის შეფერილობის მისაცემად; აზონაერთები აგრეთვე წარმოად- 
გენენ შუალედ პროდუქტს საღებავების სინთეზის დროს. კვების მრეწვე- 

ლობაში ამინაზონაერთების გამოკენებისს ჩვეულებრივ აწარმოებდნენ 
საღებავების შესწავლას მხოლოდ ტოქსიკურობაზე მაგრამ დადგინდა, 

რომ ზოგიერთი საღებავი აღჭურვილია ბლასტომოგენური (იხ) უნარით, 
რაც სრულებით არ არის დამოკიდებული მის ტოქსიკურობაზე. განსა- 
კუთრებით საყურადღებოა,ს რომ აზონაერთების (ამინაზოშენაერთები!) 
ბლასტომოგენური უნარი იჩენს გარკეულ ორგანოტროპულობას, ე. ი.. 
იწვევს გარკვეული ორგანოს სიმსივნეს, ასეთებია. დიმეთილამინაზობენ- 

ზოლი, ორთოამინაზოტოლუოლი და სხე, ' 

აზონაერთების ბლასტომოგენური თვისებების შესწავლას საწყისი მის- 
ცა ფიშერის (1906) გამოკვლევებმა, რის მიხედვითაც დადგინდა, რომ ბა- 
ჭიას კანქვეშა ქსოვილში საღებავ წითელი შარლახის დ«ეშხაპუნება იწვევს 
ეპითელის ატიპურ ზრდას, რაც ძლიერ ჰგავს კიბოს. 1924 წელს შმიდტმა 

გამოიკვლია, რომ ზეთში გახსნილი სუღანის კანქვეშ შეყვანის შედეგად ვი- 
თარდება ღვიძლის ადენომები. 1934 წელს იოშიდამ, ხოლო 1935 წელს 
საზაკიმ და იოშიდამ დაამტკიცეს, რომ ორთოამინაზოტოლეოლი იწვევს. 
ღვიძლის სიმსივნის –– ჰეპატომის განვითარებას თაგვებში. 1937 წელს კი–- 
ნოსიტამ, ხოლო 1938 წელს ნაკანარამ და ფუჯივარამ აჩვენეს, რომ ვირ–- 
თაგვებში ჰეპატომების განეითარებას იწვევს დიმეთილამინაზობენზოლი. 

ამინაზონაერთების მოქმედებით ექსპერიმენტული ჰეპატომების მა– 

ღება ძალიან კარგი ობიექტი გამოდგა ქიმიური და ბიოქიმიური გამოკ- 

ვლევებისათვის იმ მიზნით, რომ ექსპერიმენტული ჰეპატომა შეგეედარე– 
ბინა მისი ადეკვატური კონტროლისათვის, ე. ი, ნორმალური ღეიძლი– 
სათვის და ღაგვედგინა ის ცვლილებები რომლებსაც აღგილი აქეს 
სიმსივნური პროცესის განვითარებისას მაგალითად, ეარბურგის მი- 
ერ სიმსივნისათვის დადგენილი თავისებურება სუნთქვისა და გლიკოლი- 
სის საკითხში. 

ლ. შაბადის ლაბორატორიაში ჩატარებული გამოკვლევების შედეგად. 
აგრეთვე მიღებული იყო ღვიძლის ჰეპატომები და "ზოგიერთი შინაგანი 
ორგანოს სიმსივნეები და დაგროვებულ იქნა გარკვეული მასალა ამ სიმ–- 

სიენეების ბიოლოგიის, ჰისტოგენეზი, მორფოლოგიისა და ბიოქიმიის. 
შესახებ. 

ამრიგად, მრავალრიცხოვანი გამოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ: 
აზონაერთები (ორთოამინაზოტოლუოლი, დიმეთილამინაზობენზოლი. 
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ღა სხე.) თავისებური ბლასტომოგენური ნივთიერებებია. ეს თავისებურე- 
ბა მდგომარეობს მათს ამორჩევითს ორგანოტროპულ მოქმედებაში. ისი- 
ნი, ერთი მხრიე, იწვევენ შინაგანი ორგანოების (ღვიძლის) სიმსიენეებს, 

მნიშვნელოენად ახშირებენ სპონტანური სიმსივნეების (ფილტვების ადე– 

ნომები) რიცხეს, აგრეთვე იწეევენ ლეიკოზებს, მაგრამ არ იწვევენ სიმ- 
სიგნეების განვითარებას ნივთიერების შეყვანს ადგილზე. მაგალითად, 

კანზე წასმისას არ ეითარდება კანის კიბო, კანქვეშ შეკვანისას არ ვი- 
თარდება კანქვეშა ქსოვილების სარკომა და ა. შ. 

ათერომა (ბერძნ. გL(11616 –– ფაფა, ლიე -- სიმსივნე) –– კანის ცხიმოვა- 

ნი ჯირკვლის რეტენციული კისტა. ეითარდება ჯირკელის გამომტანი გზე- 
ბის გარეთა ხვრელის ცხიმით დაცობის შეღეგად. გვხვდება კანზე ცხიმო- 
ეანი ჯირკვლებით მდიდარ ადგილებში. 

ათერომა შეიძლება იყოს მრავლობითი. დიღი ზომის ათერომის შემ- 
თხეევაში შეიძლება გაწყდეს კავშირი ათერომასა და კანის ზედაპირს შო- 
რის და კისტა დარჩება კანქვეშა ქსოვილში. 

ათერომის შედგენილობაში შედის: ცხიმის წვეთები, ქოლესტერინის 

კრისტალები, ეპითელის გარქოვანებული უჯრედები, დეტრიტი. 
აკანტოზი (ბერძნ. გხეი!სგ -– წვეტი ნემსი) –- ეპიდერმისის მეტად 

გავრცელებული ცვლილება, რაც გამოხატულია კანის წვეტიანი უჯრედე- 
ბის ჰიპერტროფიითა და დერალთამორისი ეპითელური წანაზარდების 
დაგრძელებით. აკანტოზი გვხვდება კანის ანთებითი და ჰიპერპლასტიკური 

დაავადებების დროს. მაგალითად, შავი აკანტოზის ფსორიაზის და სხვ, 

დროს. 

აკანტოზი შავი (მLიიო!ხ0515 ო!ლIC8ი5; ბერძნ. მMგი!ჩ2 –– წვეტი, ნემ- 
სი და ლათ. M100C -- შავი), სინონ.: გოშეს დაავადება, კაპოზი; კანის პიგ- 
მენტური ღა დერილოვანი დისტროფია. გაურკეეეველი ეტიოლოგიი. და- 

ავადება, რომელიც ვლინდება სიმეტრიულად განლაგებული მოშავო ფე– 
რის გარქოვანებულ წანაზარდებში. შავი აკანტოზი პირველად აღწერილ 

იქნა 1890 წელს ერთდროულად პოლიტცერისა (ჩ0III(26,) და იანოვსკის 

(ჰგი0V5MV) მიერ. ღარიემ პირველმა მიუთითა შავი აკანტოზის კავშირ- 

ზე მუცლის ღრუს ორგანოების სიმსიენეგბთან. შავი აკანტოზი ზშირადღ 
წინ უძღვის სიმსივნის განვითარებას ან ჩნდება მისი განვითარების შემ- 
დეგ. ხმირად შავი აკანტოზი სიმსივნის პირველი კლიხიკური სიმპტომია. 

ეს დაავადება ქალებსა და მამაკაცებში ერთნაირი სიხშირით ვითარდება. 
როგორც ჩანს, შავი აკანტოზი უნდა განვიხილოთ, როგორც პოლიგენე- 

ტიკური სინდრომი, რომელსაც იწვევს სხვადასხვა მიზეზი, დაავადებუ«უ 

პირებს ხშირად აღენიშნებათ ენდოკრინული სისტემის პათოლოგია (დი- 
აბეტი, ამენორეა, სასქესო ორგანოების ინფანტილობა), ნერვული სისტე- 
მის დაავადებები (ეპილეფსია, იდიოტია) თანდაყოლილი. სიმახინჯეები, 

ჰეტეროგენული ჰიპერტრიქოზი და სზე. 
პისტოლოგიური გამოკვლევების მიზედეით არჩევენ ამ დაავადების და- 
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მახასიათებელ 4 ნიშანს: 1. ჰიპერკერატოზს; 2. აკანტოზს; 3. ეპიდერმი- 
სის. ბასალურ შრეში პიგმენტ მელანინის მომატებას და დერმაში ქრომა- 
ტოაფორების დიდ რაოდენობას; 4. დვრილოვანი შრის ჰიპერტროფიას, 

შავი აკანტოზი კლინიკურად ვლინდება შავი ფერის ზაოებიანი წანა- 
ზა.რდებისა და მცირე ზომის ფიბრომების განლაგებით იღლიაში, კისერ- 
ზუ, ჭიპის მიდამოში, ზურგზე, გარეთა სასქესო ორგანოებზე და სხე. ჰი– 
პურპიგმენტური კანი არ განიცდის აქერცვლას. 

აკანტომა –– კანის, ლორწოვანისა და ლორწქვეშა გარსების კეთილ- 
თ·ივისებიანი, ეპითელურ-შემაერთქსოვილოეანი სიმსივნე, რომელიც იზრდე- 
ბა სიღრმიდან ზედაპირისაკენ. ზშირი ტრავმირების შედეგად ეს სიმსივნე 
შეიძლება გადაიზარდოს კიბოდ. 
აკატალაზემია –– პერიფერიულ სისხლში კატალაზური აქტივობის უარ- 

სებობა. ამ დაავადების დროს ავადმყოფებს სშირად უვითარღებათ ლორ- 

წოვანი გარსის განგრენოზული წყლულები. 

აკინეზი – ზრდა ბირთვის გაყოფის გარეშე. 
აკრომეგალია (ბერძნ. 80-00 –-– კიდური, თ6625 –– დიდი) –– კლინიკუ- 

რი სინდრომი, რომელსაც საფუძველად უდევს ჰიპოფიზის წინა წილის 

ეოზინოფილური უჯრედული ელემენტების ჰიპერპლაზიური ცვლილებე- 
ბი, რომლებიც განაპირობებს ზრდის ჰორმონის ჰიპერსეკრეციას, აკრო- 
მეგალია პირველად აღწერა ფრანგმა ნევროპათოლოგმა პიერ მარიმ 
1886 წელს. ეს დაავადება გვხვდება იშვიათად, ერთანირი სიხშირით მა- 
მაკაცებსა და ქალებში, 20-30 წლის ასაკში. 

აკრომეგალიას საფუძვლად უდევს ეოზინოფილური ადენომა ან ჰი- 
პოფიზის წინა წილის დიფუზური ეოზინოფილური ჰიპერპლაზია; უფრო 
იშვიათად ––- ავთვისებიანი ადენომა, რომელიც იძლევა მეტასტაზებს. 

აკრომეგალიის ძირითადი გამოელინება დაკავშირებულია ძვლებისა და 

რბილი ქსოვილების პათოლოგიურ ცვლილებებთან, რომელიც ეითარდე- 
ბა თანდათანობით, თაეის ქალას, სახის, კიდურების, ძელებისა და რბილი 
ქსოვილების გადაჭარბებული, არაპროპორციული ზრღა ამახინჯებს ადა- 
მიანს. 

აკრომეგალიის დროს შეიმჩნევა მიდრეკილება მრაგლობითი ფიბრო- 
მების, ლიპომების და კანის პაპილომების განვითარებისადმი სხეულზე 
აღინიშნება თმიანი საფარის მომატება. ქალებში შეიძლება განეითარდეს 
ვირილური ჰიპერტრიქოზი წვერისა და ულვაშების ზრდით. ამ დაავადე- 
ბისათვის დამახასიათებელია ენის გაზრდა (მაკროგლოსია); ამის გამო მე- 
ტყველება გაუგებარი ხდება, სახმო სიმების გაზრდა იწვევს ხმის ტემბრის 
ცელილებას –– ხმა ბოხდება. 

სუსტად გამოზატული აკრომეგალიის მოვლენები შეიძლება განვითარ– 
დღეს ფეხმძიზობის დროს, რაც გამოწეეულია პიპოფიზის წინა წილის გა- 

დიდებით. ჰშობიარობის შემდეგ ეს მოვლენები განიცღის უკუგანვითარე- 
ბას და ქრება, 
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აკროცენტრული ქრო- 

მოსომა––ჩხირისებრი ერთ- 

მზრიანი ქრომოსომა –- მი- 

იღებ ორი ქრომატიდის 
დამამაგრებელი („ენტრო- 
მერს დისტალურად მო- 

თავსების შედეგად. 

დიღი ხნის განმაელობა- 
ში მიღებული იკო რომ 

ძ·-. არსებობს ნამდვილი ჩხი- 
ა ტ რისებრ,დ ტელოცენტრუ–- 

ლი ქრომოსომა, რომელ–- 

სურ. 3. ქრომოსომების 3 ძირითადი ტიპი: შიც ცენტრომერა მოთაე–- 

ა-–აკროცენტრული;: ბ სუბმეტაცენტრუ- სებულია ბოლოში. სადღე- 
ლი; გ––მეტაცენტრული. ისოდღ კი, დეტალური ცი- 

ტოლოგიური გამოკვლევებს“ საფუძველზე ნაჩვენები, რომ ყველა 
შემთხვევში ტელოცენტრულ ქრომოსომებს აქვს მეორე, ძლიერ მოკ- 
ლე მხარი, ე. ი. სინამდვილეში ისინი აკროცენტრული ქროპოსომებია 
(იხ. სურ. 3 ა). 

ალბინიზმი (ლათ. მ)ხ05 –– თეთრი), სინონ.: ლეიკიზმი, თანდაყოლილი 

ლეიკოპათია -–– მელანოციტების მიერ მელანინის წარმოქმნის უუნარო“ 
ბით განპირობებული პიგმენტის თანდაყოლილი არ არსებობა კანზე, კანის 
საფარზე (ცხოველების ბეწვი, თმები) და თეალის პიგმენტურ გარსებზე. 
ინდივიდებს, რომელთაც ახასიათებთ ალბინიზმი, უწოდებენ ალბინოსებს, 
ლეიკოპათებს (მხოლოდ ადამიანები). 

არჩევენ სრულ და ნაწილობრივ ალბინიზმს. , 

სრული ალბინიზმი გვხედება როგორც უხერხემლო, ასევე ხერხემლი- 
ან ცხოველებში და ზოგჯერ „განმტკიცდება მემკვიდრეობაში როგორც 

რასობრივი ნიშანი (კურდღლები, ლაბორატორიული თაგვები, ვირთაგეე- 

ბი და სხზვ.). 

ადამიანებში ალბინიზმი გვხვდება ყველა რასაში, სრული ალბინიზმის 
დროს კანი ღა თმები თეთრია პიგმენტ მელანინის არ არსებობის გამო; 
კანის მოყვითალო შეფერილობა დამოკიდებულია ეპიდერმისის "რქოვანი 

   

შრის მოყვითალო ფერზე; თვალები –– მოვარდისფრო-წითელია. ალბი- 
ნოსებს ცუდი მხედველობა აქეთ; შებინღებისას უკეთესად ხედავენ, ვიდ- 
რე დღისით. 

ნაწილობრივი ალბინიზმი გვხვდება უფრო ხშირად ცხოველებში, მხო- 

ლოდ ცალკეული ფორმები გვხვდება ადამიანებში. 
ცხოველებში იგი ვლინდება შემდეგ ფორმებში: 

1, აკრომელანიზმი =– კანი და თმა თეთრია, თვალები პიგმენტს მოკ: 
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ლებული: და ამიტომ წითელი, მაგრამ ყურები, სახე, თათები და კუდი 
პიგმენტირებულია. 

9: ლეიკიზმი –– თმები მოკლებულია პიგმენტს, კანი და თვალები პიგ- 
მენტირებულია, 

8. მოვერცხლისფრო ალბინიზმი -- მთელ სხეულზე თმის თეთრი დი 
პიგმენტირებული ფერი შერეულია ერთმანეთთან. 

+. ლაქოვანი ალბინიზმი –– პიგმენტირებული სხეულის სხვადასხვა ად- 

გილას გაბნეულია უპიგმენტო თეთრი ლაქები. 
ნ. სეზონური ალბინიზმი. 

ალბინოსებს აზასიათებთ ფოტოფობია, შემკეიდრეობა რელცესიულია. 
ალბუმინები (ლათ. მ1ხს5 –– თეთრი; მ)ხსიბი –– კვერცხის ცილა) –– 

ნატურალური ცილების მარტივი წარმომადგენლები რომლებიც შედის 
ცხოველთა და მცენარეთა თითქმის ყველა ქსოვილის შედგენილობაში; 
ღიდ როლს ასრულებს ორგანიზმთ. ცხოველმყოფელობაში, ალბუმინები 
იხსნება წყალში, მარილოვან ხსნარებში, მქეავებში ღა ტუტეებში. ჰიდრო- 

ლიზის შედეგად წარმოქმნის ამინმჟავებს (იხ); გაცხელების დროს ალ- 
ბუმინები დედდება (განიცდის კოაგულაციას), ალბუმინებს ღებულობენ 

კრისტალურ მდგომარეობაში, რითა, ისინი განსხეავდებიან მათთან ერ- 
თად მყოფი გლობულინებისაგან. 
ალდეჰიდი –– ისეთი ორგანული ნივთიერებაა, რომლის მოლეკულა შე– 

იცავს ნახშირწყალბადების რადიკალთან შეერთებულ ატომთა ფენ1ციურ 

ჯგუფს:-C2,.. 

ალდოსტერონი –– თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის პერიფერიულ- 
გორგლოვან ზონაში გამოყოფილი მინერალურ-კორტიკოიდული ჯგუფის 

და ყეელაზე მძლავრი ჰორმონი, რომელიც მონაწილეობს მინერალურ 
ცვლაში. ალდოსტერონის პროდუცირება ხდება ძირითადად კორტიკოსტე– 
რონისაგან. სხვა ჰორმონებისაგან განსხვავებით «ომლებიც გამოიყოფა 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის სხვა ზონებში (შუა ზონა -- დვრილოვა–- 
ნი გამოყოფს გლუკოკორტიკოიდებს “შიგნითა –– რეტიკულური -– გამო– 
ყოფს სასქესო ჰორმონებს (ანდროგენები დღა ესტროგენები) და 17-კე– 
ტოსტეროიდებს) ალდოსტერონის რეგულაცია არ იმყოფება აკტჰ-ს (ის) 
კონტროლის ქვეშ. ალდოსტერონის სეკრეციის რეგულაცია ზდება ძირი- 
თადად რენინანგიოტენზინის სისტემის მეშეეობით. 

ალდოსტერონიზმი პირველადი (კონის სინდრომი) –– თირკმელზედა 
ჯირკვლის ქერქის მიერ ალდოსტერონის გაძლიერებული გამოყოფა. კო–- 
ნის სინდრომისათვის დამახასიათებელია კუნთოვანი სისუსტე (რამდენიმვ 
დღიდან ორ კეირამდე), კუნთების კანკალი, ზოგჯერ ქვემო კიდურების 
დამბლა, თავის ძლიერი ტკივილი და ჰიპერტონია. 
ალელი –– ზუსტი გაგებით ნიშნავს მეორეს; ჰომოლოგიურ ქრომოსო- 

მებში იღენტურად (ერთნაირ ლოკუსებში) განლაგებული გენები, რომ- 
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ლებიც აგრეთვე ქმნიან გენების წყვილს (ალელების წყვილი ანუ ალე- 
ლომორფების წყვილი); გენების სახეცვლილება ან სხვადასხვა მდგომა– 
რეობა, რომელიც განაპირობებს ერთი და იმავე. ნიშნის სხვადასხვა ევა- 
რშიაციას. შეჯვარების დროს ალელები იქცევა მონოპიბრიდული გათიშვის 
კანონების გზით. მრავალი გენისათვის (ლოკუსძსათვის) ცნობილია მხო- 
ლოდ ორი ალელი, რომელთაგან ერთი დომინირებს (იხ) მეორეზე. ამას– 
თანავე ხშირად გეხვდება მრავლობითი ალელების სერიები. 

ალელოგენური –– ალელოგენურს უწოდებენ ისეთ მდედრს, რომელიც 
იძლევა შთამომავლობას, შემდგარს ან მარტო მამლებისაგან ან მარტო 
დედლებისაგან, 
ალელომორფი –– ერთ-ერთი გენი ალელური წყვილიდან” რომელიც 

ლოკალიზებულია ჰომოლოგიური ქრომოსომების ჰომოლოგიურ უბნებში. 
ალელოტიპი –– ეს ტერმინი შეესაბამება ტერმინ გენოტიპს, მაგრამ თუ 

გენოტიპი იხმარება ცალკეული ინდივიდის მიმართ, ტერმინი ალელოტი- 

პი იხმარება მთელი პოპულაციის მიმართ. 
ალერგენი (ბერძნ. 81105 ––- სხვა, CIX60ი –– მუშაობა, მოქმედება, ფ6ი6- 

515 –– წარმოშობა) –– ნივთიერება, რომელიც იწვევს ალერგიულ რეაქცი- 
ას (იზ) და განაპირობებს სენსიბილიზაციას (უჯრედებში ანტისხეულაკე– 
ბის წარმოქმნას), ხოლო სენსიბილიზებულ პირებში კი –– ალერგიულ და- 
ავადებას. 

ალერგია (ბერძნ, 8105 –- სხვა, C”C6C18 –– მოქმედების უნარი) –- ორგა- 
ნიზმის შეცვლილი რეაქტიულობა, მომატებული მგრძნობელობა, რომე- 
ლიც განპირობებულია ორგანიზმის სენსიბილიზებით რომელიმე ალერ–- 
-გენის (იზ) განმეორებითი მოქმედების შედეგად. 

ტერმინი „ალერგია#« შემოიღო პირკემ 1906 წელს. ნივთიერებებს, რო- 
მელთაც აქვთ ალერგიის გამოწვევის უნარი ეწოდებათ ალერგენები. 
ალერგიის დროს, ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია ალერგენის მოქმედება- 

ზე, შეიძლება ნორმასთან შედარებით შეცვლილი იყოს: მომატებული და 

აჩქარებული (ჰიპერერგია) ან შენელებული და შესუსტებული (ჰიპერ- 
-გია), ან შეიძლება სულ არ არსებობდეს (ანერგია). უკანასკველე ჯვაჯდე– 
ბა, მაგალითად, ჭე'მმარიტი იმუნიტეტის დროს. 

ანერგია შეიძლება იყოს დადებითი დღა უარყოფითი. დადებითი ანერ- 
გიის დროს ორგანიზმი შეუვალია ამა თუ იმ აგენტის (მაგალითად, ინ- 
ფექციური) მიმართ. უარყოფითი ანერგიის დროს კი ორგანიზმს არ შეს- 
"წევს უნარი წინააღმდეგობა გაუწიოს ამა თუ იმ აგენტს. 

სენსიბილიზაციის ცნება დაკავშირებულია ალერგიასთან და მას გამო–- 
“თუენებენ ორგანიზმის ისეთი მდგომარეობის აღსანიშნავად, რომელიც გა- 
მოვლინდება პიპერერგიული რეაქციის ან ანაფილაქსიის სახით. მომატე– 
ბული მგრძნობელობის შემცირებას ან მთლიან გაჭრობას ეწოდება დე– 
სენსიბილიზაცია. _ 

, ერთნაირად სენსიბილიზებულ ცხოველებში სხვადასხვა გამღიზიანებ-



ლის მოქმედებით, ჰიპერერგიული პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით 
შეიძლება განვითარდეს ესა თუ ის დაავადება: დერმატიტი, ართრიტი, 

გულის კუნთს დაზიანება კუპის წყლული, გლომერულონეფრიტი 
და სზვ,' 

მიუხედავად ასეთი სხვადასხვაობისა ყველა პროცეს საფუძვლად 
უძევს ანტიგენისა და ანტისხეულის ერთი და იგივე რეაქცია, რომელსაც 
ადგილი აქვს სხვადასხვა ქსოვილში სისხლძარღვების ენდოთელიუმის ბა- 

რიერული ფუნქციის შესუსტების ან მოსპობის, ან ანტიგენის კონცენ- 
ტრაციის გაზრდის გამო. 
ალკალოიდები –– ტუტისებრი ორგანული ნივთიერებანი უმთავრესად 

მცენარეული წარმოშობისა; შეიცავს აზოტს; გამოირჩევა ძლიერი ფიზი- 

ოლოგიური მოქმედებით; მცირე დოზებით იყენებენ მედიცინაში. 

ალკალოზი (არაბულად 8! M811 –– ნატრიუმკარბონატის შემცველი მცე– 
ნარეული ზეთი; ტუტე; 0515 –– სიტყვის ბერძნული დაბოლოებაა და §6ი9- 
ნავს დაავადებას ან პათოლოგიურ მდგომარეობას, რომელიც ჩეეულებ- 
რივ ანთებითი წარმოშობის კი არ არის, არამედ საგრძნობი მომატებაა 

რაოდენობაში) –– სისხლის ტუტოეანობს “მომატება “უფრო სწორად 
სისხლში წყალბადის იონების კონცენტრაციის მოკლება. 

ალკაპტონურია (არაბულად 81 M811 -–- მცენარეული ნაცარი, რომელიც 

შეიცავს ნატრიუმის კარბონატს, ტუტე; ბერძნ. ს10ი -- შარდი) –- არო– 
მატული ამინმჟავების (თიროზინი -და ფენილალანინი) ()ვლის თანდაყო- 
ლილი მოშლა, რომლისთვისაც დამახასიათებელია ის რომ მოშარდვის 
პროცესში ' ნორმალური ფერის შარდი ჰაერის ქანგბადის ზემოქმედებით 

ღებულობს ·მწვანე-მოლურჯო ფერს (რადგან შეიცავს ჰომოგენტიზინის 
მჟავას), ზოლო ტუტეების დამატებისას -––- მუქ რუხ ან შავ ფერსაც კძ. 
ალკაპტონურიას ზოგჯერ თან ახლავს ოქრონოზი (მალების ხრტილის, 
ზოგჯერ სკლერისა და · ლორწოვანის გარსების მუქი პიგმენტაცია) დღა არ- 
თრიტის. „განვითარება (ხანდაზმულებში). მემკვიდრეობა რეცესიულია. 

ალოგენი -– რეცესიელი ალელი. 
ალოგენური ტრანსპლანტაცია ––- აცრაო განსხვავებული გენოტიპის, 

მაგრამ იმავე სახის ცხოველზე. 
ალოგენეტიკური –– გარემო პირობების ზეგავლენით განპირობებული 

ცვლილება. 
ალოდიპლოიდი -– ინდივიდი, რომელსაც ერთი ან რამდენიმე წყვილი 

ქრომოსომა შენაცვლებული აქვს სხვა სახეობის ინდივიდის წყვილი ქრო- 
მოსომის ინალოგიური რიცხვით. 

ალოპლაზმა -- ალოპლაზმის ცნების ქვეშ იგულისხმება უჯრედის ისე- 

თი ორგანელები, რომლებიც გვხვდება არარეგულარულად და ასრულებს 

განსაკუთრებულ ფუნქციას, ასეთებია: ნეირო- და' მიოფიბრილები, წამ– 
წამები, შოლტები, შეკუმშვადი ვგაკურლები ·და სხვ. 
ალოპლოიდია –– ეწოდება ისეთ მოვლენას, როცა ორგანიზმში გვჩედე– 
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ბა ერთმანეთისაგან სტრუქტურულად გამსხვავებული ქრომოსომული ნაკ– 
რებები. 
ალოპოლიპლოიდია -– სხვადასხვა სტრუქტურის ქრომოსომული ნაკრე– 

ბის გაორება ან მრავალჯერ გამრავლებაა, რომლის შედეგად მიიღება გე– 
ნომური ფორმულა ##889, ##88CC და ა. შ, რომელშიც თითოეული 
ასო აღნიშნავს ერთ ქრომოსომულ ნაკრებს, მოცემული რახის შესატუვის 
ჰაპლოიდურ გენომს. 

ალოხომები -– ეწოდება ისეთ ქრომოსომებს, რომლებიც განსხვავდე– 
ბიან სხეა ქრომოსომებისაგან (აუტოსომებისაგან) სიდიდით, ფორმით ან 
ქცევით (ამჟამად ალოსომებს ხშირად უწოდებენ სასქესო ქრომოსომებს), 
ალოპეტეროპლოიდი –– ინდივიდი, რომელსაც აქვს სხვა საზეობის ინ- 

დივიდის დამატებითი ქრომოსომები (ის. ალოდიპლოიდი). 

ალტერაცია MXლათ. 3110-7800 –– ცვლილება) –– უჯრედების, ქსოვილების 
სტრუქტურის ცვლილება დამაზიანებელი ფაქტორების მოქმედებით, რის 
შედეგადაც მოიშლება მათი ფუნქცია. 

ალტერაციის ქვეშ იგულისხმება ყველა ქსოვილოვანი დისტროფიული 
პროცესი, ნეკრობიოზული პროცესი, ნეკროზი. ტერმინ „ალტერაციას“ 
იყენებენ როგორც უჯრედოვანი კომპლექსების, ასევე უჯრედშორისი ნივ- 
თიერებებძს, ბოჭკოვანი სტრუქტურების და სხვათა დაზიანების მაჩვე–- 
წებელს. 

ალტერაცია შეიძლება განვითარდეს დამაზიანებელი აგენტის უშუალო 
მოქმედებით ქსოვილებზე (სიცივე, სიცხე, სხივური ენერგია, ტოქსინები), 

ან ნერვულ-რეფლექსური გზით, ალტერაცია ანთების დამახასიათებელი 
აუცილებელი კომპონენტია, მაგრამ შეიძლება წარმოიშვას ანთებისაგან 

დამოუკიდებლადაც. 
ალფა-სზივები ანუ ალფა–ნაწილაკები –– ჰელიუმის ატომის ბირთვი; 

შედგება ორი პროტონისა და ორი ნეიტრონისაგან –– წარმოიშობიან ნივ– 
თიერებების დაშლის შედეგად ღა შეუძლიათ გამოიწვიონ ნივთიერებაში 
გავლისას მათი ძლიერი იონიზაცია. ლუმინისცირებულ ნივთიერებებზე 
მოხვედრისას, ალფა-ნაწილაკები იძლევიან ნათებას, ე. წ. სცინტილაციას, 

დსინი შთაინთქმებიან სხვადასხვა ნივთიერებებით, მაგალითად, ქაღალდის 
რამდენიმე ფურცელს შეუძლია შთანთქას რაღიაქტიური ნივთიერებების 
უმრავლესობის ალფა–ნაწილაკები. 

ადამიანისა დღა (ხოველის კანში ალფა-ნაწილაკები შეიჭრებიან რამ- 
დენიმე ათეული მიკრონის სიღრმეში. ორგანიზმში მოხვედრისას (ყრე- 
სუნთქვის ან ჩაყლაპვის შედეგად). მათ შეუძლიათ გამოიწეიონ გენური 
ან ქრომოსომული მუტაციები. 

ამავროტიული ოჯახური იდიოტია --– ეს დაავადება გვხვდება ბავშვებ- 
ში (1--5 წლის ასაკში). მის განვითარებას საფუძვლად უძეეს განგლიურ 
უჯრედებში განგლიოზიდების დაგროვება, დემიელინიზაცია, გლიის უI- 
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რედების პროლიფერაცია, რაც იწვევს სიბრმავეს, დამბლას, დემენციასა 
და შემდეგ კი სიკვდილს. მემკვიდრეობა რეცესიულია. 

ამავროტიული ოჯახური იდიოტია გეხედება აგრეთვე მოზრდილებ- 
შიც. ინფანტილური ფორმისაგან განსხვავებით იგი ხასიათდება უფრო 
ხანგრძლივი მიმდინარეობით და «წყება 5--10 წლის ასაკში. 

ამელანომური მელანომა -- მელანომა (იხ), რომლის უჯრედები არ 

შეიცავს პიგმენტ მელანინს. 
ამეიოზი ––- მეიოზის ამოეარდნა და მისი შეცვლა ბირთვის ეკვაციური 

გაყოფით (იხ. ეკვაციური გაყოფა). 
ამილაზა -– ფერმენტი (ამილაზას ძველი სახელწოდებაა დიასტაზხა, რო- 

მელსაც ახლაც ხმარობენ); იგი იწვევს გლიკოგენისა და სახამებლის პიდ- 

როლიზურ გახლეჩას გლუკოზად, მალტოზად და ღექსტრინად. ეს ფერ- 
მენტი გვხვდება როგორც მცენარეული, ისე ცხოველური წარმოშობის 
ორგანიზმებში, ცხოველებში ამ ფერმენტის დიდ რაოდენობას ვხვდებით 

კუპქვეშა ჯირკვლის წვენსა და ნერწყვში. 
ამილოიდი –– ცხოველური ორგანიზმის თავისებური ცილოვანი ნივთი- 

ერება გლობულინების (ამილოიდპროტეინი) ტიპისა, რომელიც გროვდე-– 
ბა ღვიძლში, ელენთასა და სხვა ორგანოებში სხვადასხვა პათოლოგიური 
პროცესის დროს. ამილოიღის დაგროვებას ეწოდება ამილოიდოზი. 

ამილოიდური სიმსივნე –– ადგილობრივი ამილოიდოზი, რომელიც ზოგ– 

ჯერ გამოვლინდება სიმსივნის „მსგავსი მკვრივი წარმონაქმნის სახით. პრო- 

ცესი შეიძლება განვითარდეს ყველა ორგანოსა და ქსოვილში. ლოკალი– 

ზაციის მიხედვით ამილოიღური სიმსივნე. იწვევს მთელ რიგ ფუნქციურ 

დარღვევებს. არჩევენ ამილოიდური სიმსივნის ორ სახეს: კვანძოვანსა და 

დიფუზურს, კვანძოვანის დროს ვითარდება ერთეული ან მრავლობითი 

შემოსაზღვრული კვანძები დიფუზურის დროს კი ამილოიდი გროვდება 

ლორწოვანი გარსის ქვეშ და შეიძლება დაიკავოს დიდი ფართობი. 

ამინები არომატული –– კანცეროგენული ნივთიერებებია ისინი ანი- 

ლინის საღებავების წარმოებაში მომუშავეებში იწვევენ შარდის ბუშტის 

პროფესიული სიმსივნეების განვითარებას (პაბილომა და კიბო), არომა- 
ტულ ამინებს მიეკუთვნება: ნაფტილამინი, ბენზიდინი, დიანიზიდინი. 

ამიწმჟავები –– ისეთი ორგანული ნივთიერებები, რომელთა მოლე- 
კულები ერთდროულად შეიცავს ამინოჯგუფს (–-MII) და კარბოქსილის 

0 
გუს CC, ან ამინმჟავები შეგვიძლია განვიხილოთ როგორც კარ- 

ბონმჟავები, რომელთა მოლეკულაში რადიკალის წყალბადის ატომი ჩა- 
ნაცვლებულია ამინოჯგუფით. ამინმჟავები შედის ყველა მცენარეული და 
ცხოველური ორგანიზმის ცილების შედგენილობაში, ადამიანის, ()ხოვე- 
ლური თუ მცენარეული ორგანიზმის ნებისმიერი ცილა პიღროლიზის 
დროს იშლება ამინმჟავებად. ცილის ჰიდროლიზის პროდუქტებიდან 
გამოყოფილია 21 ამინმჟავა (ბოლო წლების მონაცემებით). 
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ამინმჟავები შედის აგრეთვე ზოგიერთი ანტიბიოტიკის (იზ), ვიტა- 
მინები“ შედგენილობაში. ამინმჟავები, თავისუფალი სახით “როგორც 

ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტები, გეხედება ყველა ქსოვილში და აგ 

რეთვე ორგანიზმის სითხეებში. 

ამიოტროფული სკლეროზი გვერდითი –– ზურგის ტვინის წინა «ქების, 
მამოძრავებელი ბულბარული ბირთვებისა და პირამიდული გზების დაზი- 
ანება. ამ დაავადების დროს აღინიშნება მოძრაობისა და ტროფიკის მოშ- 
ლა, პარეზები, კუნთების დეგენერაციული ატროფია. დაავაღება ვითარ- 
დება 30--50 წლის ასაკში, ხანგრძლივობა 1-6 წლამდეა, მემკვიდრეობა 
დომინანტურია. ახასიათებს არასრული (სუსტი) პენეტრანტობა. 

ამიტოზი ––ანუ პირდა–- 
დ“ პირი გაყოფა; ინტერფაზერ 

მდგომარეობაში მყოფი 
ბირთვის გაყოფა. ამ დროს 
კარგად ჩანს ბირთვი და 

ბირთეის მემბრანა. არ 

ხდება ქრომოსომების გა–- 
მოვლინება დღა მათი კა- 
ნონზომიერი განლაგება. 

ბირთვი იყოფა ორ შედა- 

რებით თანაბარ ნაწილად 

აქრომატული აპარატის 

' წარმოქმნის გარეშე. ამით 

სურ. 4. ამიტოზი: 1--ბირთვისა და ცი- შეიძლება დამთავრდეს 
ტოპლაზმის გადაზონვერა; 2-–ორბირთვი–- ბირთვის გაყოფა და წარ- 

ანი უჯრედის ციტოკინეზი. მოიქმნება ორბირთვიანი 
უჯრედი, ხანდახან, გადა- 

იზონრება ციტოპლაზმაც, აღწერილია ამიტოზური გაყოფა დიფერენცი- 

რებულ ქსოვილებშიც. მაგალითად, ჩონჩხის კუნთებში, კანის, ეპითე–- 
ლიუმის უჯრედებში და სხვ. ამიტომ, უფრო ხშირად, იგი, უჯრედის პათო- 
ლოგიური მდგომარეობის ან მასზე არახელსაყრელი ფაჭტორების ზე- 
მოქმედების დროს შეინიშნება (მაგალითად, ტემპერატურის ან რენტგე– 

ნის სხივების ზემოქმედების შედეგად) (სურ, 4). 

ამოვარდნილობა თანდაყოლილი თეძოს ––- საშუალო პენეტრანტობა 

25%. დაავადება 10-ჯერ უფრო ხშირია ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. 
დაავადების განეითარებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს გარეგანი 

ფაქტორები, 

ამფიღიპლოიდი «სინონიმი დიპლოიდღი, ორმაგი დიპლოიდი,. ტეტრა- 

პლოიდური ჰიბრიდები) ––- სახეთაშორისი ჰიბრიდი, რომლის სომატური 

უჯრეღები შეიცავს ქრომოსომებს დიპლოიდუერ ნაკრებსს თითოეული 
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მშობლისაგან, ამფიდღიპლოიდები როგორც წესი აღჭურვილია მეტი 
ცხოველმყოფელობით და ნაყოფიერებით. ამფიდიპლოიდები მიიღება რო- 

გორც ბუნებრივი, ასევე ხელოვნური გზით. 
ამფიმუტაცია –– ადრე არსებული მემკვიდრეობითი ფაქტორების ახა- 

ლი კომბინაცია. 

ამფოგენური (რთულ სიტყვებში ვ010%M0 -- (ბერძნული წარმოშობისაა) 
ნიშნავს ორივეს, იმასა) და ამასაც) ეწოდება ისეთ მდედრს, რომელიც 
შთამომავლობაში იძლევა ორივე სქესის თანაბარ რაოდენობას (საწინააღ- 
მდეგოა მონოგენურობა). 

ამფოტერული (ბერძნულად მIM1000101083 –- იმასა, და ამასაც, ორივე 
მზარე) –– ორმხრივი თეისებით აღჭურვილი, მაგალითად, ერთდროულად 

მჟავა და ტუტე თვისების ტარება. ' 

ანაბიოზი (ბერძნ. ვი8 –– უკუ, ხI:05 –- სიცოცხლე) –– ორგანიზმის ისე– 
თი მდგომარეობა, რომლის დროსაც სასიცოცხლო პროცესები იმდენად 
შენელებულია, რომ სიცოცხლის არავითარი ნიშანი არ შეიმჩნევა. ანაბი- 
ოზს ადგილი აქვს არსებობის გარკვეულ პირობებში (გარემოს დაბალი 
ტემპერატურა, ტენიანობის არარსებობა და სხვ... ხელსაყრელი პირობე- 

ბის დადგომისთანავე, ანაბიოზში მყოფ ორგანიზმში აღდგება სასიცოცბ- 
ლო პროცესების ნორმალური მიმდინარეობა. 

ანაბიოზის მოელენა აღმოჩენილი იყო 1701 წელს ლევენჰუეუკის მიერ 
უხერხემლოებში (მრგეალი ჭიები და სხვ.). ანაბიოზის მიზეზია უჯრედის 
პროტოპლაზმის მიერ წყლის დაკარგვა გაშრობის, გაყინვის ან მარილების 
კონცენტრაციის ზრდის შედეგად. 

ზოგადბიოლოგიური თვალსაზრისით ანაბიოზი არის ევოლუციის პრო- 
ცეVმი ორგანიზმის გარემოს არახელსაყრელ პირობებთან შეგუების ერთ- 
ერთი სახე. განსაკუთრებული მნიშვნელობა მიეცა ამ სახეს ხმელეთზე. 
წყლის ცხოველები გადმოსვლისა, რადგან ცხოველის ორგანიზმში 
წყლის შენარჩუნება იქცა აუცილებელ სასიცოცხლო პირობად ზმელეთზე 
არსებობისათვის. 

ანაბოლიზმი (ბერძნ. გიმხ016 –– ნაყარი) –– ასიმილაცია, ათვისება, სა–- 

კვები პროდუქტების გარდაქმნა, ქსოვილებში მიმდინარე სინთეზური 

პროცესები; ანაბოლიზმი კონსტრუქციული ფაზაა მეტაბოლიზმისა (იხ.). 

ანაერობული გლიკოლიზი -– ნახშირწყლების დაშლის პროცეს (იხ. 
გლიკოლიზი) აზოტის ან სხვა რომელიმე ინდიფერენტული ·გაზის . პირო– 

ბებში (იხ. აერობული გლიკოლიზი). 

ანაპლაზია (ბერძნ. გივ –- უკანა, 618515 –-– ფორმირება; სინონიმი კა- 

ტაპლაზია) –– უჯრედის ბიოლოგიური თვისებების შეცვლა, რაც დაკავში– 

რებულია დიფერენცირების დონის შემცირებასთან დღა მისი სპეციალი- 

ზაციის ნიშანთვისებათა დაკარგვასთან, სხვანაირად რომ ეთქვათ, ანაპლა- 
ზირებული უჯრედები თითქოსდა უბრუნდებიან ემბრიონულ მდგომარე– 

ობას, რადგან ისინი კარგავენ ·ან ამცირებენ დიფერენცირებული უჯრედე- 
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ბისათვის დამახასიათებელ სტრუქტურულ და ფუნქციურ ელემენტებს. 
ანაპლაზირებული უჯრეღები სწრაფად მრავლდება და ადვილად გარდა- 
ექმნება სიმსიენურად. რაც უფრო მეტადაა გამოხატული ანაპლაზია, მით 

უფრო მეტადაა გამოხატული აგთეისებიანობა, ეს ტერმინი ონკოლოგია- 
ში პირეელად იხმარა ჰანზემანმა 1893 წელს. 
ანაფაზა -- ბირთეის მიტოზური და მეიოზური გაყოფის ერთ-ერთი 

ფაზა (იწ. მიტოზი). 

ანგიოგრაფია (ბერძნ. გიწC10ი -- სისხლძარღვი, დI2000 –– ვწერ) –– 
სხვადასხვა ორგანოს სისხლძარღვების რენტგენოლოგიური გამოკელევე- 

ბის სპეციალური მეთოდი მათში კონტრასტული ნივთიერებების შეყეა- 
ნის გზით. სისხლძარღვის სახის მიხედვით არჩევენ არტერიოგრაფიას და 
ფლებოგრაფიას. -ს მეთოდი გამოკვლევის სხვა მეთოდებისაგან განსხვა- 

ვებით, გვაძლეე) საშუალებას, უშუალოდ დავინახოთ რენტგენოგრამაზე 
გამოსაკვლევი მზომაკვეთის სისხლძარღვის სანათურის კონტრასტული გა- 

მოსახულება. ამ-ს შემწეობით იქმნება პირობები არტერიებისა და ვენე- 

ბის მორფოლოგიისა და ტოპოგრაფიის შესწავლისათვის. 
ანგიო,ერატომა დიფუზური სხეულისა –- კანის სისხლძარღვების გაბ- 

ვეული პატარ-პატარა ანევრიზმები, რომელთაც ახასიათებთ ჰიპერკერა- 
ტოზი. აე დაავადების დროს ადგილი აქვს ალბუმინურიას თირკმლის 
უკმარისობას, სხვადასსევა ორგანოებმმიი ფოსფატიდღების დაგროვებას, 
რ“ქოვან.ს ამღვრევას, სემკვიდრეობა რეცესიულია, სქესთან შებმული. 

    სურ. 5. მსხვილი ნაწლავის კედლის ანგიომატოზი.



ანგიომა (მიდC10ი –– სისხლძარღვი, 0002 –– სიმსივნე), სინონიმი: სისხლ– 

ძარღვოვანი სიმსივნე –– სისხლძარღეებისა (ჰემანგიომა და ლიმფური 

ძარღვების (ლიმფანგიომა) კეთილთვისებიანი სიმსიენე. საერთოდ ანგიო- 

მის ქეეშ გულისხმობენ ჰემანგიომას. ხშირად გეხედება მრავლობითი ან- 
გიომები, (ანგიომატოზი), ქიყფ!ი0ი8 §00MIIC (5600X -- მოხუცი) –– ანგიომა, 
"რომელიც უეითარდებათ მოხუცებს, გამოხატული წერილი, მრავალრი- 

-ცხოვანი, 1--–5 მმ დიამეტრის, ლალისფერ-7ჯითელი კეანძებით, რომლე– 

ბიც ძირითადად სხეულზეა. ეს კვანძები აგრეთვე შეიძლება იყოს კი- 
დურებზე, სახეზე. კვანძების ზედაპირი გლუვი ან ხორკლიანია. მართა- 

·ლია, ეს დაავაღება ძირითადად მოხუცებში გვხვდება, მაგრამ შეიძლება 
განუვითარდეთ აგრეთვე შუახნის ადამიანებს ღა ახალგაზრდებსაც. პა- 

თოჰისტოლოგიურად აღინიშნება დერმაში სისხლით სავსე ღრუების არ- 

სებობა, რომლებიც კაპილარების ვარიკოზული გაგანიერებაა (იხ, სურ. 5), 

ანგიოენდოთელიომა (ბერძნ. ჩიდი)იი –– ძარღეი, 6000 –– შიგნით, L6- 

1გ –– ქსოვილი ღა 0018 –– სიმსივნე) –– სიმსივნე რომელიე/ ვითარდება 

სისხლძარღვებისა და ლიმფური ძარღვების ენდოთელიუმისაგან. ამ სიმ- 
სივნეს უკავია შუალედური მდებარეობა კეთილთვისებიან ანგიომასა და 
ავთეისებია§5 ანგიოსარკომას შორის ანგიოენდოთელიომა ძირითადად 

გვხვდება ბავშვთა ასაკში იგი ხასიათდება სწრაფი ინფილტრაციული 

“არდღით (ირგვლივმყოფ ქსოვილებში შევრა), ხშირად იწვევს სისხლდე- 

ზასა და სიმსივნის ზედაპირის დაწყლულებას. მეტასტაზებს იძლევა ძალ- 

წჯე იშვიაოად. 

ანგიომატოზი (კაპოზის მრავლობითი ჰემორაგიული სარკომატოზი) –– 

კანის იშვიათი დაავადებაა. არსებობს შეხედულება, რომ კაპოზის სარ- 

კომა წარმოადგენს კეთილთვისებიან ანგიოპატოზს, რომელიც ვითარდება 

უმბრიონულ- სისხლძარღვოვანი უჯრედებისაგან, მაგრამ ავტორების უმ- 
რავლესობ: ამ დაავადებას განიხილავს როგორც ანგიოსარკომატოზს. 

ანგიომატოზი ბადისებური გარსის (ჰიპელ-ლინდაუს დაავადება) =– ბა– 

„დურას სისხლძარღვების მკვეთრი გაგანიერება და მათი ახალი წარმო– 

ნაქმნი, გლიოზური ნაზარდები, ნერვული ელემენტების” დეგენერაცია. 
მემკვიდრეობა დომინანტურია, პენეტრანტობა 50%. 

ანგიორეტიკულომა -– ტვინის ქსოვილებისაგან კარგად შემოსაზღვრუ- 

ლი სიმსივნე, რომელიც ხასიათდება ნელი ზრდით და ხშირად შეიცავს 

დიდ კისტოზერ ღრეს. 

ანგიოსარკომა –- ავთვისებიანი სიმსიენე, რომელიც ვითარდება სისხლ- 
შარღვების კედლების ელემენტებისაგან. სიმსივნე წითელი ან მოლურჯო 

წითელი ფერისაა, ზორკლიანი ზედაპირით, 

ანგიოფიბრომა ან ფიბროადენომა -- სისხლძარღვოვან-შემაერთებელ 
პსოვილოვანი კეთილთვისებიანი სიმსივნე; ზოგჯერ მოწითალო პოლიპის 

მსგავსი, ფერი დამოკიდებულია სისხლმარღვის კალიბრზე და სისხლსავ- 
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სეობის ხარისხზე. ანგიოფიბრომის საბეა ტელეანგიექტაზიური ფიბრომა, 

რომელიც დიღი რაოდენობით შეიცაკს თხელკედლიან გაგანიერებულ 

სისხლძარღეებს. ლოკალიზაცია არ არის დამახასიათებელი. 

ანგიოფიბროქსანთომა -–– რთული შენების კეთილთვისებიანი სისხლ– 

ძარღვოვან–შემაერთებელქსოვილოვანი სიმსივნე. 
ანდროგამია –– მამრობითი გამეტის განაყოფიერება მდედრობითი გა–- 

მეტით. თუ „განაყოფიერებაში მონაწილეობს მდედრობითი გამუტის დცი- 
ტოპლაზმა, მაშინ ლაპარაკობენ ციტოპლაზმატურ ანდროგამიაზე, ხოლო. 
თუ განაყოფიერებას იწვევს მდედრობითი გამეტის ბირთვი –– ბირთვოვათ 

ანდროგამიაზე. 

ანდროგენები (ბერძნ 6იძ”05 –– მამაკაცი, ცწ606515 –– წარმოშობა) –– 
ნივთიერებები, რომლებიც ხასიათდება მამრობითი სასქესო ჰორმონი– 

სათვის დამახასიათებელი ბიოლოგიური მოქმედებით, პორმონი გამომუ– 
შავდება როგორე მამაკაცის, ისე ქალის ორგანიზმში, თუმცა არათანაბა– 
რი რაოდენობით, ორივე შემთხვევაში ძირითადი ანდროგენია ტესტოსტე– 
რონი (ანდროგენური ჰორმონი), ანდროგენური ჰორმონები ესტროგენე– 
ბის წინამორბედებია. სასქესო ჰორმონების როლი მდგომარეობს ორგა–- 

ნიზმის მომწიფებამი შვილოსნობის უზრუნველსაყოფად. 
გარდა რეპროდუქციული სისტემისა და მეორადი სასქესო ნიშნების 

განეითარებისა ტესტოსტერონი თავისით ბიოლოგიური მნიშვნელობით» 

წარმოადგენს ერთ-ერთ ძირითად ანაბოლურ ჰორმონს (აძლიერებს ცი- 
ლების სინთეზს, ერითროპოეზს და სხვ.). 

ანდროგენეზი –– მამრობითი პართენოგენეზი. კვერცხუჯრედის განაყო–- 

ფიერების შემდეგ დედური ბირთვი განიცდის ელიმინირებას; ამის შე- 
დეგად წარმოშობილი ჰაპლოიდური ორგანიზმი შეიცავს მხოლოდ მა- 

მის ქრომოსომულ ნაკრებს. ასეთ ორგანისმსდ უწოდებენ ანდროგენე–- 

ზურს.. 
ა ანემია თანდაყოლილი (საგვარტომო) –– არჩევენ ანემიის რამდენიმე; 

სახეს; მათ შორის: : 

I. ჰემოლიზური ანემია –– ახასიათებს გლუკოზო-6-ფოსფატ-დეპიდრო– 

გენეზის .დაქვეითებული აქტივობა ღა ერითროციტებში აღდგენილი გლუ– 

ტატიონის რაოდენობის შემცირება ჰემოლიზური ანემია გავრცელებუ–- 

ლია ინდოეთში, სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიაში, ცენტრალურ აფრიკაში, 

ხმელთაშუა ზღეის აუზში და აშშ-ს ზანგებში, მემკვიდრეობა დომინანტუ– 

რია, სქესთან შებმული. 
არჩევენ; სფეროციტურ დღა მაკროციტურ ჰემოლიზურ ანემიას. 
ა. სფეროციტური ჰემოლიზური ანემია განპირობებულია უჯჭრედშიგ- 

ნითა ჰემოლიზით. კლინიკურად ხასიათდება სამი კარდინალური წიშნით: 
სიყვითლე, სპლენომეგალია და ანემია, ჰემატოლოგიურად –- ასეეე სამთ 
ნიშნით. მიკროსფეროციტოზი, რეტიკულოციტოზი და ერითროციტების 
ოსმოსური რეზისტენტობის მკვეთრი დაქვეითება. 
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ბ. მაროციტური ჰემოლიზური ანემია პირველისაგან განსხვავებით 
რასიათდება მაკროსფეროციტოზით, ერითროციტების ნორმალური ოს- 
მოსური რეზისტენტობით, ტენდენციით ლეიკოთრომბოციტოპენიისაღმი, 

89. პჰემოგლობულინოზური ანემია –– ერითროციტებში ჰემოგლობინის 

მოლეკულის ანორმალური შენება, არჩევენ: ნამგლისებურუჯრედოვან და 
მიკროციტურ ანემიას. 

ა. ნამგლისებრუჯრედოვანი ანემია გავრცელებულია აფრიკაში, სა- 
ბერძნეთში, ინდოეთში. მემკვიდრეობა რეცესიულია. 

ბ. მიკროციტური (კულის ანემია, თალასემია) ანემია-- ამ დაავადე- 
ბის დროს მემკვიდრეობა რეცესიულია, პეტეროზიგოტულობა სუბკლი- 
ჩწნიკურია. იგი გვხვდება იტალიაში, კვიპროსზე, საბერძნეთში, ბენგალიაში 
«ინდოეთი), ბირმაში. 

მ. პიპო- და აპლასტიკური აწემიები (ფანკონისა და დაიმონდ-ბლეკვა–- 

ნის ტიპებისა). 

4. ჰემორაგიული დიათეზები -–- ჰემოფილია, აფიბროგენული პურპურა. 
ნ. ოვალოციტოზი –– ერითროციტები ოვალური ფორმისაა. 
ანერგია ((6ი) CLC18 –- მოქმედება) –– ორგანიზმის მიერ გამაღიზიანებ– 

ლის მოქმედებაზე საპასუხო რეაქციის მოუცემლობა. იხმარება აგრეთვე 
ორგანიზმის ინერტული მდგომარეობის (ნერვული დაავადება) დასახასი- 
«ათე.ბლად. 

ანეუპლოიდია –– ეწოდება ქრომოსომების რიცხვის ისეთ (ვლილებას 
«მოშლას), რომელიც არ წარმოადგენს ჰაპლოიდური ნაკრების (23 ცალი 
ქრომოსომა ადამიანისათვის) ჯერად მატებას, პაპლოიდური ნაკრების ჯე- 
«რადი მატების დროს მიიღება ეუპლოიდური ნაკრები. ასეთებია: დიპლო– 
«დია ორჯერ ჰაპლოიდური 2ი ანუ 46 ქრომოსომა ტჭრიპლოიდია -- 
სამჯერ ჰაპლოიდური 3ი ანუ 69 ქრომოსომა; ტეტრაპლოიდია -– ოთხჯერ 
ჰაპლოიდური 4ი ანუ 92 ქრომოსომა და ა, შ. ანეუპლოიდიის დროს აღი- 
ნიშნება დარღვევა, მაგალითად, ისეთი ჰიპერდიპლოიდია, როცა ქრომო- 

სომების რიცხვი მეტია 46-ზე, მაგრამ მათი რიცხვი ვერ აღწევს 69-ს, 
„თორემ იქნებოდა ტრიპლოიდია, ან მეორე. მაგალითის მიხედვით, ჰაპლო– 
იდღური დარღქეევა -–– ქრომოსომების რიცხვი ნაკლებია 46-ზე, მაგრამ არ 
მცირდება 23-მდე, თორემ იქნებოდა ჰაპლოიდური. ანალოგიური პრინცი- 
პული ცვლილებებია სუპერტრიპლოიდური ან პიპოტრიპლოიდური ნაკ- 
რების დროს და ა. შ. ანეუპლოიდური ნაკრები აქეთ ე. წ. მონოსომი- 
კებს 2ი-–-1, ტრისომიკებს – 2ი+1, ტეტრასომიკებს – 2ი+2 და სხვ. 

ქრომოსომების ანეუპლოიდური ნაკრები მიიღება მაშინ, თუ მაგალი– 
თად: 1. დაიკარგა ცალკეული ქრომოსომა ანაფაზაში (ჰიპოდიპლოიდური 
ბირთვის წარმოქმნით) ან 2. არ მოხდა ერთი ან რამდენიმე ქრომოსომის 
გათიშვა, ან კიდევ 3. მრავალპოლუსიანი მიტოზის დროს შვილეულ უჯ- 
რედებში ქრომოსომები განაწილდა არათანაბრად, ანეუპლოიდია ხშირად 
გვხვდება ავთვისებიანა სიმსივნეების უჯრედებში. 
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ანიზოგამია –– კონიუგაცია ისეთი გამეტებისა, რომლებიც განსხვავდე– 
ბა ერთმანეთისაგან ოდენობით, ფორმით და ქცევით. 
ანიზოპლოიდია –– ინდიევიაღის სომატურ უჯრედებში ქრომოსომების. 

კენტი რიცხვის არსებობა. 
ანიზოციტოზი -- ერთი სახის უჯრედების სხვადასხვა ოდენობა. ჩვე= 

ულებრივ ეს ტერმინი იხმარება ერითროციტების აგრეთვე სიმსივნის. 
უჯრედების მიმართ. 

ანოპტრალური მიკრონკოპი -–– ოპტიკური ხელსაწყო, რომელსაც იყენე– 
ბენ ცოცხალი მცირედკონტრასტული ობიექტების: უმარტივესების, ბაქ- 
ტერიების, სპიროქეტებისა და ზოგიერთი ვირუსის გამოსაკვლევად ამ- 
მიკროსკოპის გამოგონება ეკუთვნის ფინელ ფიზიოლოგს ვილსკს (1953). 
ძირითადად ამ მიკროსკოპს იყენებენ იმავე შემთხვევებში, რა შემთხვე– 

ვებშიც ფაზურ-კონტრასტულ მიკროსკოპს, მაგრამ ანოპტრალური მიკ- 
როსკოპი იძლევა მეტად კონტრასტულ გამოსახულებას. 

ანორექსია (ბერძნ ვი –– უარკოფითი ნაწილაკი; 0L6CXI5 –– მადა) –– 

მადის დაკარგვა. ანორექსია დაკავშირებულია კვების (ენტრის მოქმეღე– 
ბის დარღვევასთან. კვების ცენტრის აგზნებაზე დიდ გავლენას ახდენს 
თავის ტვინის ქერქის ფუნქციური მდგომარეობა: ქერქის ზედმეტი აგზნე– 
ბა იწეევს მადის დაკარგვას. ანორექსიას ადგილი აქვს ფსიქიკური, ენ- 
დოკრინული დაავადებების, მწვავე ღა ქრონიკული ინფექციებისა ღა ინ–- 
ტოქსიკაციების დროს. სრული უმადობა კუჭის კიბოს ტიპური სინ- 
დრომია, 

ანორმოგენეზი -- განვითარების ნორმალური პროცესიდან (ნორმოგე– 
ნეზი) გადახრა, რასაც მოჰყვება ანომალიების განვითარება ან სიკვდილი. 
ანორმოგენეზი სცილდება განვითარების ნორმალური სისტემის ცეალება– 
დობის საზღვრებს. 

ანტაგონიზმი -– შეურიგებელი წინააღმდეგობა, ორგანულ სამყაროში 
ანტაგონიზმი ვლინდება არსებობისათვის ბრძოლაში. ანტაგონიზმის მოე– 
ლენა საფუძვლად უძევს ცხოველის ორგანიზმის ანატომოფიზიოლოგიურ 

არულყოფილ მოქმედებას. მაგალითად, ანტაგონისტი კუნთები (გამშლე– 
ლი და მომხრელი), ანტაგონისტი ნერვები (სიმპათიკური დღა პარასიმპა– 
თიკური) და ა. შ. ცოცხალ ორგანიზმში მიმდინარე ანტაგონიზმის ფართო 
გამოვლინებაა იონების ანტაგონიზმი უმაღლეს ორგანიზმთა სისხლის 
შრატის ძირითადი შემადგენელი ნაწილია ნატრიუმის ქლორიდი (სუფრის 
მარილი), მაგრამ ნაჩვენები იყო (რინგერის მიერ), რომ ნატრიუმის ქლო– 
რიდის სუფთა ხსნარი იმ კონცენტრაციით, რომლითაც ეს მარილი არის 
სისხლში, ე. ი. 09 ძლიერ შხამიანია უმაღლეს ცხოველთა «ზოლირებუ-. 
ლი ორგანოებისათვის, უკანასკნელთა შენახვისათვის საჭიროა ამ ზსნარს- 
დაემატოს მცირე რაოდენობით კალიუმისა და კალციუმის ქლორიდი. 
ლებმა დაადგინა რომ ნატრიუმის ქლორიდი, რომელიც ზღვის წყლის 
მთავარი შემადგენელი ნაწილია, სუფთა სახით შხამია ზღვის დცხოველე– 
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ბისათვის, ამრიგად, მარილები, ისეთიც კი როგორიცაა სუფრის მარილი, 

სუფთა რახით შხამია, მაგრამ წარეეში, რომელშიც ისინი წარმოდგენილია 
გარკვეულ რაოდენობრივ შეფარდებაში, ურთიერთს აუენებლებენ და ფი- 
ზიოლოგიურს ხდიან ცოცხალი ქსოვილებისათვის ამრიგად, მარილები 

მოქმედებენ ერთმანეთის ანტაგონისტურად, უფრო სწორად, ანტაგონის- 

ტურად მოქმედებენ ელექტრულად დამუხტული იონები (ამ სახით იშლე- 
ბა მარილები წყალხსნარებში). ასეთებია დადებითად დამუხტული იონე- 
ბი ანუ კატიონები ღა უარყოფითად დამუხტული იონები ანუ ანიონები. 

ანტიბიოზი (ბერძნ, 8ი1! –– საწინააღმდეგო, ხ!0515 –– სიცოცხლე) –- 

უმარტივესთა (ბაქტერიები) ანტაგონიზმი, როცა ერთი მიკროორგანიზმი 

თრგუნავს ან სპობს მეორე მიკროორგანიზგს, 

ანტიბიოტიკი (ბერძნრ.ი. 89 –- საწინააღმდეგო, ხ105 –– სიცოცხლე) –– 
მიკროორგანიზმების მიერ გამომუშავებული ქიმიური ნივთიერებები, რომ- 
ლებსაც აქვს უნარი დათრგუნოს (ბაქტერიოსტატიკური მოქმედება) ან 
შეწყვიტოს (ბაქტერიციდული ?ზოქმედება) ბაქტერიებისა და მიკრობების 

ზრდა. ანტიბიოტიკების მოქმედება მიკრობებზე შერჩევითია –- მიკრობე– 
ბის ზოგი სახე მკვეთრად ითრგუნება მოცემული ანტიბიოტიკით, მაგრამ 
იგივე ანტიბიოტიკი სხვა მიკრობებზე ან სუსტად მოქმედებს, ან კიდევ 
სულ არ მოქმედებს. სწორედ შერჩევითი მოქმედების გამო ზოგიერთ ან- 
ტიბიოტიკს აქვს შესანიშნავი თვისება დათრგუნოს დაავადების გამომ- 
წვევი მიკროორგანიზმები ადამიანის ორგანიზმის უჯრედების დაუზიანებ- 
ლად და ამიტომ გამოიყენება მთელი “რიგი ინფექციური დაავადებების 
სამკურნალოდ. პირველი ანტიბიოტიკი პენიცილინი გამოყო ფლემინგმა ობის 
სოკორსაგან –– ჩი0იICIIIსთო ოი!მწსი) 1940 წელს ღა დაადგინა მისი სამ– 
კურნალო თვისებები. 

ანტიგენი –– ბიოლოგიური წარმოშობის მაღალმოლეკულური კოლოი- 
დური ნივთიერება, რომელსაც აქს უნარი ორგანიზმში შეყვანისას 
წარმოქმნას სპეციფიკური გლობულინები –– ანტისხეულები, ზოგი ავტო- 
რი ხმარობს ტერმინს „სპეციფიკური სიპსივნური ანტიგენი“, რაე ალ- 

ბათ, არ არის სწორი. უკეთესია ვიხმაროთ ტერმინი „სიმსივნური ანტი- 
გენი“ ან „სიმსივნესთან ასოცირებული ანტიგენი". საქმე «იმაშია, რომ 
ჯერ ერთი, არავის გამოურიცხავს არასიმსივნურ ქსოვილებში ისეთი ან- 
ტიგენების არსებობა, რომლებიც აღმოჩენილია სიმსივნეებში და მე- 
ორეც, ზოგჯერ უჯრედებში გარკვეული ვირუსების მოხეედრისას სინთე–- 
ზსირღება სიმსივნისათვის დამახასიათებელი ანტიგენები, მაგრამ უჯრედე– 

ბი არ განიცდის სიმსივნურ ტრანსფორმაციას, 

გარდა ამისა, უკანასკნელ წლებში ექსპერიმენტულ სიმსივნეებში დადღ–- 
გენილია სპეციფიკური ტრანსპლანტაციური ანტიგენების არსებობა; ამა– 
ვე დროს დადგინდა, რომ ეს ტრანსპლანტაციური სიმსივნური ანტიგენე– 

ბი შეიძლება სინთეზირებულ იქნეს ისეთ ქსოვილებში, რომლებსაც არ 

განუცდიათ სიმსივნური ტრანსფორმაცია. დადგინდა ისიც, როგ ბევრ 
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ინდუცირებულ (ქიმიური კანცეროგენებით ან ვირუსებით) სიმსივნეში 
ასეთი ანტიგენები არ აღმოჩნდება და, რაც მთავარია, სიმსივნურ უჯრე- 
დებს შეუძლიათ დაკარგონ ხსენებული ანტიგენები ისე, რომ არ დაკარ- 
გონ სიმსივნური თვისებები. 
ანტიკანცეროგენეზი –– კანცეროგენეზის (იხ) საწინააღმდეგო პროცე- 

სი, ე. ი. კანცეროგენეზული პროცესის ცალკეულ ეტაპზე ზემოქმედების 
გზით სიმსიენის განვითარების თავიდან ამშორება. 

ანტიკანცეროგენული ფაქტორების ქვეშ იგულისხმება ყველა ის აგენ- 
ტი თუ პირობები, რომლებიც ხელს უშლის ნორმალური უჯრედების %იმ- 
სივნურ ტრანსფორმაციას ან უკვე ტრანსფორმირებული სიმსივნური უ|ჯ- 
რედების პროლიფერაციას, ე. ი. მათ გადაქცევას მზარდ სიმსივნურ კვან- 

ძად. 
ანტიკანცეროგენეზური ფაქტორების წარმატებითი გამოყენება საშუა- 

ლებას მოგვცემს, ერთი მხრივ, შევაფასოთ ცალკეული რგოლის როლი 
კანცეროგენეზის ერთიან ჯაჭვში, ხოლო მეორე მხრივ, სიმსივნეების პრო- 
ფილაქტიკისა და მკურნალობის ღონისძიებები გავაზღიდროთ ახალი კომ- 
პონენტებით ისე, რომ არ დაველოდოთ სიმსივნეების ეტიოლოგიისა და 
პათოგენეზის შექანიზმების საბოლოო შესწავლას. 

ანტიკანცეროგენეზურ ფაქტორებს მიეკუთვნება ფრიად განსხვავებუ- 
ლი ბუნების მოქმედება. ეს გარემოება არ არის გასაკვირველი, რადგან 
კანცეროგენეზი ისეთი რთული პროცესია, რომელიც ეზება ცოცხალი მა- 
ტერიის ორგანიზაციის სხვადასხეა დონეს, დაწყებული ატომის შენებითა 
და მოლეკულებით და დამთავრებული უჯრედისა დღა ორგანიზმის დამ- 
ცველი და მარეგულირებელი მექანიზმებით. 

მართალია, ტერმინი ანტიკანცეროგენეზი შემოღებული იყო უკანა“- 
კნელ წლებში, მაგრამ ამ მიმართულებით კვლევა-ძიება ტარდებოდა ჩვე- 

ნი საუკუნის დასაწყისში, მაგალითად, კასტრაციის გზით ღებულობდნენ 

სარძევე ჯირკვლის სიმსივნის შემცირებას კლინიკაში, ხოლო თაგვებში –– 

ხსენებული სიმსივნის განვითარების თავიდან აშორებას, ამრიგად, დად- 
გენილი” იყო, რომ სარძევე ჯირკვლის სიმსივნის განვითარება დამოკიდე- 
ბულია გარკვეული ჰორმონების მოქმედებაზე, ე. ი. გარკვეულ პირობებ- 
ში გარკჯკვეული ჰორმონები მოქმედებს ანტიკანცეროგენეზურად, რამდე- 
ნაღ:ც ენდოკრინული სისტემა ჰიპოთალამუსის საშუალებით ცენტრალუ- 
რი ნერვული სისტემის კონტროლის ქვეშაა, ამიტომ საჭიროა გამომუშავ- 
დეს მეთოდები, რომლებიც მიმართული იქნებიან აგზნება-შეკავების პრო- 

ცესების რეგულირებისაკენ. 
დიღი ხნის განმაელობამი ამოუხსნელი ვირუსული კანცეროგენეზის 

პრობლემა სადღეისოდ საკმაოდ გარკეეულია. დადგინდა, რომ ონკორნა- 
ვირუსებით (რნმ შემცეელი ონკოვირუსები) განპირობებული კანცერო- 

გენეზის ღროს აუცილებელია ფერმენტ რევერტაზის (იხ) (უკუ ტრახ- 
'სკრიპტაზა) მონაწილეობა, რომელიც უზრუნველყოფს ინფორმაციის გა- 
დაცემას ვირუსის რნმ-საგან უჯრედის გენომში და ამით კი იწვევს მის 
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ტრა:ნსფორმაცი»ს, აღნიშნული გარემოება ქმნის ამ პროცესის შეწყვეტის 
შესაძლებლობას, თუკი შევიტანთ ისეთ ნივთიერებას, რომელიც ამორჩე- 
ვათ) მოქმედებს რევერტაზაზე. ასეთი ნივთიერებებია: სტრეპტოვარიცინი, 
რიმფაპიცინი და სხვ. თუ დამტკიცდა, რომ ინფორმაციის გადაცემა რნმ- 
ღად დნმ-ზე აუცილებელია არა მარტო ნორმალური უჯრედების სიმსივ- 
ნუკრი ტრანსფორმაციისათვის, არამედ თვით სიმსივნური უჯრედების გამ– 
რაჯვლებისათვის, მაშინ რევერტაზის ინჰიბიტორები შეიძლება გამოყენე– 
ბუულ იქნენ როგორც საშუალება კიბოსა დღა ლეიკოზის პროფილაქტიკი- 
სათვის და როგორც კომპონენტი მათ კომპლექსურ მკურნალობაში, 

თუ ჩავთვლით, რომ ლეიკოზის გადატანა შესაძლებელია რნმ-ს საშუა- 
ლებით (ზ. ბუტენკო და თანაავტ.), ე. 0. ლეიკოზური რნმ ითვლება ავ- 
თვისებიანობის მტარებლად, მაშინ იქმნება შესაძლებლობა, რომ ლეიკო– 

ზურ უჯრედში პათოლოგიური რნმ შევცვალოთ შესაფერისი ნორმალუ- 
რრი რნმ-თი. 

თუ დავუზვებთ, რომ ლეიკოზური და სიმსივნური უჯრედების გამრავ- 
«ლებაში მნიშვნელობა აქვს რნმ-ს ფიზიკურ-ქიმიურ თვისებებს კერ- 
“ძოდ რიბოსომების უჯრედის მემბრანებთან და აგრეთვე რიბოსომების 
ერთმანეთთან კავშირს და რომ კანცეროგენეზისათეის დამაზასიათებელია 
ენდოპლაზმატური რეტიკულუმისაგან რიბოსომების განთავისუფლება, მა- 
შინ შეიძლება ვცადოთ ისეთი ნივთიერებების გამოყენება რომლებიც 
ასრულებენ როლს პოლიამინების ცვლის რეგულირებაში. 

განსაკუთრებით პერსპექტიულია ჩავერიოთ უჯრედმიგნითა რეგულა- 
ციაში. ამ თაალსაზრისით ყურადღება” იპყრობს ბირთვის ცილები -–- 
ჰისტონები. მართლაც, ზ. ა. ბუტენოს ლაბორატორიაში (1974) იყო 
ნაჩვენები, რომ ჰისტონების ერთ-ერთი ფრაქციის ზემოქმედებით შეიძ- 
ლება თავიდან ავიშოროთ აცრილი და ლეიკოზის ვირუსით ინდუცირე- 
ბული სიმსივნეების განვითარება, 

შეიძლება წავიდეთ უფრო წინ. ახლო მომავალში შესაფერისი ნორმა- 
ლური უჯრედებიდან მიღებული რნმ-ის, აუცილებელი კომპონენტებისა 
(წინამორბედების) და ვირუსული უკუ ტრანსკრიპტაზის დახმარებით სინ- 

თეზირებული «იქნება „ნორმალური“ გენი, რომლის შეტანით ავთვისები– 
ანი უჯრეღი გარდაიქმნება და დაიბრუნებს ნორმალურ თვისებებს. 

თუ დავეყრდნობით ცნობილ ფაქტს, რომ კანცეროგენეზის პროცეს- 

ში დარღვეულია შეფარდება უჯრედების გაყოფასა ღა ღიფერენცირებას 
შორის, შეიძლება მივმართოთ ზემოქმედებას ღიფერენცირების გაძლიე- 
რების მიზნით. სიმსივნური უჯრედების დიფერენცირების ხარისხის გაძ- 
ლიერების პრინციპული შესაძლებლობა გადაწყვეტილი” დადებითაღ 
ა, დ. ტიმოფეევსკის (1947) და სხვათა გამოკვლევებით. 

ხსენებული თვალსაზრისით საყურადღებოა საკითხი უჯრედების ურ- 
თიერთდამოკიდებულებისა და აგრეთვე იმ ფაქტორების შესახებ, რომ- 

ლებიც ამ დროს გარკვეულ როლს ასრულებენ, კერძოდ, ანტიციკლაზუ– 
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#6 სისტემების შესახებ. ფერმენტ ადენილციკლაზას (შედის უჯრედის 

მემბრანის შედგენილობაში) აქტივობის გაძლიერებას მოჰყეება „იკლო- 

აღენილმონოფოსფატის მომატება რაც, თავის მხრივ იწვევს მთე- 

ლი რიგი ფერმენტების აქტივობის შეცვლას და ზემოქმეღებს უჯრე– 

დის ფუნქციურ მდგომარეობაზე, კერძოდ კი მისი დიფერენცირების ხა– 

რისსზე. ადენილციკლაზურ სისტემაზე მოქმედი ერთ-ერთი ფიზიოლოგი- 

ური ფაქტორია ჰორმონები, არის მონაცემები იმის შესახებ, რომ სიმსიე– 

ნურ უჯრედებში იცვლება ამ სისტემის რეაქცია ჰორმონების ზემოქმე– 

დებაზე. კერძოდ, პროსტგლანდინებისა (იხ.) და სხვა ბიოლოგიურად აქ- 

ტიურ ნივთიერებებზე. 
მეორე მხრივ, ქსოვილთა კულტურაში ნაჩეენები იყო, რომ ტრანს- 

ფორმირებული უჯრედები შეიცავს ციკლოადენილმონოფოსფატის შემ- 

ცირებულ რაოდენობას, რაც ხელს უწყობს უჯრედების უკონტროლო 
გამრავლებას, ამავე ღროს ღიბუტირილ-ციკლოადენილმონოფოსფატის 

დამატება კულტურაში იწვევს ტრანსფორმირებული ფიბრობლასტების 

გამრავლების დათრგუნვასა ღა მათი დიფერენცირების ზოგიერთ ნიშანს. 

ანტიკანცეროგენეზური ფაქტორის როლი შეიძლება შეასრულოს უჯ- 
რედის საკუთრივ დაცვითმა მექანიზმმა ან ნივთიერებამ, მაგალითად, ინ– 
ტერფერონმა (ის.). არის მონაცემები, რომ ინტერფერონი თრგუნავს არა 
მარტო ვირუსულ, არამედ ქიმიურ კანცეროგენეზსაც (კ. ბალიცკი, ა, ვო– 

რონოვა, 58მI0წ010 და სხვ.). 

დაბოლოს, ანტიკანცეროგენულ ფაქტორებს უნდა მიეკუთენოს ის ღო- 
ნისძიებები, რომლებიც მიმართულია იმუნოლოგიური ზედამხედეელობის 

გაძლიერებისადმი, რაც უზრუნველყოფს გენეტიკურ პომეოსტაზს, მათ 

რიცხვში სიმსივნური ცილის ელიმინაციას, მართლაც, თუ ჩვენ ლღა- 
ვეყრდნობით იმ მოსაზრებას, რომ სიმსივნურ ტრანსფორმაციას საფუძ- 
ვლად უდევს გენეტიკური ინფორმაციის ცვლილებები, მაშინ ამ უკანას- 

კნელმა, თავის მხრიე, უნდა გამოიწვიოს ცილის სინთეზის (ვლილება, 

და, მაშასადამე, უჯრედის ანტიგენური თვისების ცვლილებაც, სადღეისოდ 

ლ. ზილბერის (1960), გ. აბელევის (1960), Mიოიი-ის (1971), MI6I0-ის 
(1966, 1969) ღა სხვ. კლასიკური გამოკვლევების შემდეგ არაეის ეპარე–- 

ბა ეჭვი იმაში, რომ სიმსივნური უჯრედი შესაფერისი ნორმალური უჯ- 
რედისაგან განსხვავდება ანტიგენურად და თუკი არის ანტიგენური გან- 
სხვავება, მაშინ უნდა გამოჩნდეს იმუნოლოგიური ზედამხედველობაც 

ამა თუ იმ ჰუმორული თუ უჯრედული რეაქციის სახით. ი, უმანსკისა და 
თანამშრ. მონაცემებით (1974) ·ღამახასიათებელია არა მარტო და არაიმ– 

დენად ამ რეაქციების არსებობა, რამდენადაც მათი ორფაზოვნობა და 
უკმარისობა. რ, კავეცკის (1975) აზრით, ეს უკმარისობა ძირითადად კავ– 
შირშია ყველა სახის კანცეროგენული ფაქტორის (ქიმიური, სხივური, ვი- 
რუსული) იმუნოღეპრესიულ მოქმედებასთან. შემდგომ კი ამ იმუნოდეპ- 
რესიულ მდგომარეობას აგრძელებს ალბათ, სიმსივნური უჯრედების 
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ცელისა და დაშლის პროდუქტები, შესაძლებელია პოლიამინები (რ. კა– 
ვეცკი, «. უმანსკი). 

იმუნოლოგიური ზედამხედველობის აქტივაციისა და იმუნოლოგიური 
რეაქციების სტიმულაციის მიზნით, არასპეციფიკურ სტიმულატორებად 
შე”ძლება გამოვიყენოთ აცს +(იხ.), ზიმოზანი, ბცჟ, პროდიგიოზანი ღა სხეა 

მრავალი. 

ანტიმიტოზური აგენტები –- ისეთი ფიზიკური და ქიმიური აგენტები 
(მაგალითად, სხივური ენერგია, კორტიზონი, კოლზიცინი და სსვ.), რომ- 
ლებიც აპირობებენ მიტოზური პროცესის მოშლას ისე, რომ არ იწეევენ 
ქსოვილების სიკვდილს «(იზ. კოლხიცინი). 

ანტიმეტაბოლიტები –- ნივთიერებათა ცვლის (მეტაბოლიზმის) საწინა> 
აღმდეგო მოქმედების აგენტები (ქიმიურად ისინი ახლოს დგანან მეტა- 
ბოლიტებთან (ის), რომლებიც ორგანიზმისათვის არიან უცხო. ანტიმეტა- 
ბოლიტები ან პირღაპირ უკავშირდებიან მეტაბოლიტებს, ან მოკაედებენ 

როგორც ანტაგონისტები. : 
ანტიმუტაგენური აგენტები –- ისეთი აგენტები რომლებიც იწვევენ 

სპონტანური და ინდუცირებული მუტაციების რიცხვის შემცირებას. ან–- 
ტიმუტაგენურად მოქმედი ქიმიური ნივთიერებები იყოფა ოთხ ჯგუფად: 

1. სულფჰიდრილერი ნივთიერებები; 2. ძლიერი აღმღგენელი ნივთიერე– 
ბები M2:5:0, ტიპისა; ქ. სპირტები (ეთილის სპირტი, გლიცერინი, გლი– 
კოლი) და 4. ნახშირმჟავა მარილები. თუ ქიმიური მუტაგენები ასრულე- 
ბენ მნიშვნელოვან როლს სპონტანური მუტაციების წარმოშობაში, მა- 
შინ უჯრედში უნდა არსებობდეს ამ მუტაგენების საწინააღმდეგო „მოქმე– 
დების ბუფერული სისტემა, რომელიც შეეცდება შეაკავოს მუტაციების 
სიხშირე დაბალ დონეზე. ცნობილია ასეთი ტიპის ანტიმუტაგენი --კა- 

ტალაზა, 

ანტიოქსიდანტები –– ჟანგვითი პროცესების ინჰიბიტორები (იხ), რომ- 
ლებიც ორგანიზმში (ქსოვილები, ორგანოები, სისხლი) იმყოფებიან ენ- 
დოგენურად, არეგულირებენ და უნარჩუნებენ მათ დამახასიათებელ სტა- 
ციონარულ დონეს. 
ანტიპოდი –– ადამიანები, ერთმანეთისაგან მკვეთრად განსხვავებული 

შეხედულებებით ან ხასიათებით. 

ანტისხეულები (ლათ. 2LLC0+00L8, 00005 –– სხეული, სინონიმი: დამ- 
ცველი ზსხეულაკები, იმუნური გლობულინები) –– ცილოვანი ნივთიერება, 
რომელსაც გამოიმუშავებს ·ორგანიზმი (გამოჩნდებიან სისხლში ღა ქსო- 
ვილებში) მასში შეჭრილ უცხო ნივთიერებათა (ანტიგენების) საწინააღ- 
მღეგოდ. ანტისხეულაკები შეუკავშირდება ანტიგენებს და იწვევ მათ 

გაუვნებლებას. 
ანტისხეულები წარმოიშობა ულენთაში, ძელის ტვინში და ზოგიერთ 

სხვ ორგანოში განსაკუთრებული უჯრედების მიერდ რომელსაც აქვს 
უნარი შთანთქას ორგანიზმში შეყვანილი ნივთიერებები. 

ანტისხეულები მოქმედებს მხოლოდ იმ ნივთიერებებზე, რომელთა საა 
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პასუხოდღ წარმოიშვნენ ისინი. მაგალითად, თუ ბაჭიას შევუყვანთ ქოლე–- 
რის მიკრობებს, მის ორგანიზმში გამომუშავდება ანტისხეულები, რომ- 
ლებიც სპეციფიკურად მოქმედებენ ქოლერის მიკრობების წინააღმდეგ, 
მაგრამ არა სხვა მიკრობების წინააღმდეგ, ანტისხეულს აქვს უნარი რე- 
აქციაში შევიდეს შესაბამის ანტიგენთან და შეცეალოს მისი თვისებები. 

ანტიფლოგისტური –- ანთების (ძირითადად ადგილობრივი) საწინააღ- 
მდეგო ნივთიერებები (აგენტები). 

ანტიციპაცია (გენეტიკაში) –– რომელიმე გენის მოქმედება წინ უს- 
წრებს მეორე გენის მოქმედებას, ამასთანავე, მეორე გენის მოქმედება 
პირველის არსებობის შემთხვევაში არ ვლინდება. 

ანტიპორმონი –- ორგანიზმში ცილოვან ჰორმონული პრეპარატების 
ფშაგალითად, ჰონადოტროპული, თირეოტრობული და სხე. შეყვანისას 
ორგანიზმის მიერ გამომუშავებული თავისებური დამცველი ნივთიერე– 
ბები. 

ანმიდროზული ექტოდერმალური დისპლაზია –– ამ დაავადებას ახასია- 
თებს კბილების უმეტესი ნაწილის არ არსებობა, თმის 'ძეთხელება, ოფლის 
გამოყოფისა და თერმორეგულაციის დარღვევა. მემკვიდრეობა რეფცესი- 
ულია, სქესთან შებმული. 

აპოზიციური ზრდა –- პათოლოგიური პროცესის გავრცელება (ზრდა) 
არა მარტო საწყისი კერის წარმომქმნელი უჯრედების გამრავლების, არა– 

მედ მეზობელი უჯრედების პროცესში ჩათრევისა და მათი გამრავლების 
ხარჯზე. ფიქრობდნენ, რომ სიმსივნეებს არ ახასიათებს ასეთი აპოზიცი- 
ური ზრღა და ამით ქეშმარიტი სიმსივნე განსხეავღება ყეელა სხვა სახის 
ზრდისაგან (ინფექე,)იური გრანულომა დისპჰორმონული პიპერპლაზია 
და სხვ.), როცა ადგილი აქეს ე. წ. აპოზიციურ ზრდას. 

სიმსივნის ზრდა მხოლოდ და მხოლოდ საკუთარი უჯრედების გამრავ- 
ლების ხარჯზე მიაჩნდათ ურყევ ჭეშმარიტებად მთელი ასი წლის გან- 
მავლობაში, მაგრამ უკანასკნელ დროს ეს აზრი მეტად საეჭვო გაზღა. მა– 
გალითად, ამერიკელი მეცნიერის ვილისის (1953) მიერ წამოყენებული 
იყო ახალი თეორია სიმსივნური არის შესახებ, რომლის ძირითადი დე- 
ბულებები შემდეგია: სიმსივნე ვითარდება უჯრედების არა მცირე ჯგუ- 

ფისაგან, არამედ ე. წ. სიმსივნური არისაგან რომელიც ყოველთვის უფ- 
რო მეტია, ვიდრე თვით სიმსიგნე; სიმსივნე ვითარდება არა ერთ მომენ- 
ტაღ, არამედ სტადიურად და იზრდება არა მარტო თავის თავისაგან, არა- 
მედ ლატერალური მალიგნიზაციის გზითაც. 
აპოფერმენტი –– ფერმენტის ძირითადი ნაწილი, რომელიც აუცილებ- 

ლად ცილას წარმოადგენს (აზ. ფერმენტები). 

აპოკრინული (ბერძნ 800M>.900 –- მოშორება) –– აპოკრიულ ჯირ- 
კვლებს ახასიათებს სეკრეტის წარმოქმნის განსაკუთრებული სახე, რომ. 
ლის დროსაც უჯრედების ზედაპირული ნაწილები ჩამოიფცქვნება. აპოკ-



რინულ ჯირკვლებს მიეკუთენება ადამიანისა დღა ძუძუმწოვრების კანის 

ზოგიერთი ჯირკვალი (სარძევე და საოფლე). 
არაქნოიდენდოთელიომა (მენინგიომა) –– (ბერძნ მ8წგCხი05 –– აბლაბუ– 

და –– ტვინის არაქნოიდული გარსი -–- სისხლძარღვოეანი, მაკროსკოპულად 

ჰგავს აბლაბუდას) მოთავსებულია მაგარ და რბილ გარსებს შორის. ტვი- 
ნის კეთილთვისებიანი სისხლძარღვოეანი გარსოვანი სიმსივნე. 

არაქნოდაჭტილია (მარფანის სინდრომი) -–– ელასტიკური ქსოვილის 
ანომალია, რაც) გამოხატულია ასთენიური კონსტიტუციით. ამ დაავადე– 
ბისათვის დამახასიათებელია გრძელი წვრილი კიდურები, ძალიან გრძე–- 
ლი და წერილი თითები. აღინიშნება თიაქრები, აორტის ანევრიზმა, კი– 
ფოსკოლიოზი, მემკვიდრეობა დომინანტურია, პენეტრანტობა 30%-ია. 
არგინაზა –- ფერმენტი, რომელიც ამინმქავა არგინინს ზლესჩს ორნი- 

ტინად და შარდოვანად. 

არგინინემია –– მემკვიდრეობითი დაავადება რომლის დროს ორგა- 
ნიზმში არ მოიპოვება ან ვერ მოქმედებს ენზიმი (არგინაზა), რომელიც 
საჭიროა სისხლის ნაკადიდან ზედმეტი არგინინის გასაქრობად იცნობი- 
ლია, რომ არგინინი ერთ-ერთი ამინმჟავა (სულ ამინმჟავების რიცხვი 
უდრის 21), რომელიც აუცილებელი საშენი მასალაა (ყილის ბიოსინთე–- 
ზისათვის. ამავე დროს ცნობილია, რომ არგინინის დიდი ნაწილი შზამი–- 
ანია –– იწეევს გონებრივი განვითარების შეფერხებას, ეპილეფსის და 

ზოგჯერ სიკვდილსაც კი. 
სულ ახლახან შეიქმნას პერსპექტივა –– არგინინემიისს «ამკურნალოდ 

გამოყენებულ იქნეს ვირუსი, რომელიც იწვევს კეთილთვისებიან სიმსივ« 
ნეს –– შოპის პაპილომას (ის). 

არგიროფილური ბოჭკოები –– შემაერთებელი ქსოვილის ბოჭკოვანი 
წარმონაქმნების ერთ-ერთი სახე. მათი დამახასიათებელი თვისებაა არ– 
გიროფილობა (სხვადასხვა ქსოვილის სტრუქტურული ელემენტების თვი–- 

სება –- ეერეხლის მარილების ხსნარებში მოთავსებისას აღადგინონ მა- 
რილებიდან მეტალური ვერცხლი), პირველად არგიროფილური ბოჭჰკო- 
ები აღწერა 1676 წელს კუპფერმა. 

არგიროფილური ბოქკოები ქსოვილებში ქმნის ბადეს, რომელიც წარ- 
მოდგენილია ცალკეული დატოტიანებული ბოჭკოების საბით კოლაგე- 
ნური ბოჭკოებისაგან განსხვავებით (რომლებიც ლაგდებიან პარალელური 
კონების სახით). ეს ბოჭკოები განლაგებულია იმ ადგილებში, სადაც შე–- 
მაერთებელი ქსოვილი ესაზღვრებ ექტოდერმას ·(კანი, ენდოდერმას 
«ნაწლავები, ბრონქები) და მაღალორგანიზებულ მეზოდერმულ ქსოვილს 
(კყკუნთები, თირკმლები და სხვ). არგიროფილური ბოჭკოების ბადეს ყვე– 

ლა ორგანოში აქვს თავისთვის დამახასიათებელი შენება. 

არენობლასტომა -- საკვერცხეების კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომე– 
ლიც გამოიმუშავებს ანდროგენული თვისების ჰორმონებს, რაც იწვეეს 

ქალის ორგანიზმში მამაკაცის ნიშნების განვითარებას. 
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სიმსივნე მცირე ოდენობისაა, მკვრივისი მოთავსებულია კაფსულში, 
განაკვეოზე მოყვითალო ფერისაა; ჰისტოლოგიურად: თითისტარა, დაბალ- 
ცილინდრული ან კუბური უჯრეღები. 

__ არენობლასტომა გეხვდება ძალიან იშვიათაღ, 20--35 წლის ასაკში. 
სიმსივნის განეითარების დასაწყისში აღინიშნება დეფემინიზაციის ნიშ- 
ნები: ამენორეა, სარძევე ჯირკვლების ატროფია, სქესობრივი მოთხოვნი- 
ლების დაქვეითება, უშვილობა, მოგვიანებით ვითარდება მამრობითი ნიშ–- 
ნები; იცვლება სხეულის კონფიგურაცია, სახისათვის დამახასიათებელი 
კონტურები, ხმა ბოხდება, თმის საფარი ხღება უხვი –- ლოკალიზდება 

"განსაკუთრებით მამაკაცისათვის დამახასიათებელ ადგილებზე, 
არხოპლაზმა (ტერმინი შემოიღო ბოეერიმ 1888) –– პლაზმური გარსი 

ცენტრიოლის ირგვლივ. სადღეისოდ („ცენტრიოლსა და მის ირგელივ 
მყოფ განსაკუთრებულად დიფერენცირებულ პლაზმურ მასას ჩვეულებ- 
რივ უწოდებენ ცენტროსომას. 

ასიმილაცია (ლათ. მ2551MM1მC10 –– გამოყენება) –– ორგანიზმის მიერ გა–- 
რემოდან მიღებული ნივთიერებების გადამუშავება და გამოყენება ორ- 
განიზმის ცხოველმყოფელობისათვის, 
“ასიმილაცია გენეტიკური -- შეძენილი თვისებების გენეტიკური ასიმი- 
ლაცია მდგომარეობს იმამი, რომ გარემოს პირობების ზეგავლენით წარ- 
მოშობილი სუფთა მოდიფიკაციური ნიშანი განიცღის მემკეიდრეობითს 
განმტკიცებას ღა გამოვლინდება მაშინ, როცა გარემოს გამღიზიანებელი 
ზემოქმეჯება ორგანიზმზე შეწყდა. 
ასტროსფერა –- ფიქსირებულ უჯრედში სხივებს ორმაგგადამტეხი 

ფიბრილების ჯგუფი, რომელიც გარს ეხვევა ცენტროსომას. IM VIV0 ას- 
ტროსფერა თითქოსდა პომოლოგიურია მაგრამ ხასიათღება სხივების 
ორმაგგადატეზის მეტი უნარით. ვიდრე ირგვლივი სფერო. ასტროსფერას 
აგრეთეე უბრალოდ ვარჩ”კვლავს უწოდებენ, 
ატავიზმი - - წინაპრების ნიშნების მოულოდნელი გამოვლინება იმ თა- 

ობის ადამიანებში, ვის მშობლებშიც ეს ნიშნები არ აღინიშნებოდა, ატა- 
ვიზმი შეიძლება გამოვლინდეს გახლეჩის, რეკომბინაციის, არასრული პე– 
ნეტრანტობისა და მუტაციის შედეგად. 

ასტროციტომა –– ტვინის შედარებით კეთილთვისებიანი სიმსიენე, რო- 

მელიც ბმირად შეიცავს ღიდ კისტოზურ ღრუებს. 

ასციტური სიმსივნეები ––- მათთვის დამახასიათებელია სითხისს დიდი 
რაოდენობით დაგროვება მტარებელი ორგანიზმის მუცლის ღრუში. ასე- 
თი სიმსივნეების შტამს იყენებენ ექსპერიმენტულ ონკოლოგიაში; ასეთე– 
ბია: ერლიხის კარცინომა, იოშიდას სიმსივნე და სხვ. 

ატაქსია –– ტელეანგიექტაზია ანუ ლუი-ბარის სინდრომი -–- მემკვიდრე- 
ობით განპირობებული სინდრომი, რომლის ფონზე ეითარდება ამა თუ 
იმ ორგანოს ავთვისებიანი სიმსივნე. ამ სინდრომის გამომწვევი მიზეზია 
თიმუს”- განვითარების თანდაყოლილი ნაკლოვანება. ატაქსია გამოიზხა- 
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ტება იმაში, რომ ბავშვი ან ვერ დადის, ან ვერ ასრულებს ზუსტ მოძ- 
რაობებს. ტელეანგიექტაზია "გამოვლინდება კანისა და ·თვალის სკლერის 

წვრილი სისხლძარღვების ძლიერი გაგანიერებით, რის გამოც მოშლილია 
სისხლის მიმოქცევა. 

ლუი-ბარის სინდრომით დაავადებული ბავშვების. ორგანიზმი აგრეთვე 
ვერ ახორციელებს კონტროლს მუტანტურ უჯრედებზე (ის. მუტაცია). 
ასეთი ბავშუები ადრეულ პოსტნატალურ პერიოდში ავადდებიან სხვა- 

ღასხვა ინფექციური დაავადებით –– ფურუნკულოზით, ანგინით, ჰაიმორი- 

ტით, ფილტვების ანთებით და სხვ. მოგვიანებით კი (რამდენიმე წლის 
შემდეგ) მათ უვითარდებათ ესა თუ ის ავთვისებიანი სიმსივნე, უფრო 
ხშირად კი (<<10%-ში) –– ლიმფორეტიკულური სისტემის სიმსივნე. 

ამ სინდრომისაგან განკურნების მიზნითთ იყენებენ თიმუს-მკერდის 

ძელის ერთიანი ბლოკის გადანერგვას, რის მეშვეობითაც ავადმყოფი ბავ– 
შვის ორგანიზმში ერთდროულად შეჰყავთ იმუნიტეტის ორი უჯრედო- 
ვანი სისტემა-–– I ლიმფოციტების (თიმუსი) და 8 ლიმფოციტების 

(მკერდის ძველის ტვინი) წყარო. 
ატროფია მხედველობის ნერვის (ლებერის დაავადება) -- დაავადება 

გამოვლინდება 30 წლიდან. ცნობილია მისფყს დომინანტური ფორმები. 
თანდაყოლილი ფორმა რეცესიულია, უმეტეის შემთხეევაში მემკვიღდრე- 

ობა გადაეცემა სქესთან შებმულად. 
აუტბრიდინგი –– ისეთი ინდივიდების შეჯვარებაა, რომლებიც არ არიან 

ახლო ნათესაურ კავშირში, საწინააღმდეგოა ინბრიდინგი (იხ). 
აუტოგამია -–– თვითგანაყრფიერება, 

აუტოდუბლიკაცია –– ცოცბალი ორგანიზმებს და მათი ნაწილების 
(უჯრედები, ქრომოსომები, პლასტიდები, ქონდრიოსომები, გენები, პლაზ- 
მაგენები), აგრეთვე ვირუსების უნარი მოახდინონ გარკვეულ გარემოში 
სინთეზირებ. ახალი ნივთიერებებისა რომლებიც თავიანთი თვისებებით 
აუტოსინთეზური სუბსტანციების იდენტურები. სინონიმები: აუტო- 
რეპროდუქცია, იდენტური რედუპლიკაცია. 

აუტომუტაგენები –– ისეთი მუტაგენური აგენტებ,Vდ, რომლებიც წარ- 
მოიშობიან თვით ორგანიზმში, ალბათ ნივთიერებათა ცვლის ”შედეგად 

ღა შეუძლიათ გამოიწვიონ გენური და ქრომოსომული მუტაციები. 

აუტოხომა –- კარიოტიპის პირველი 22 წყვილი ქრომოსომა, ე. ი. 

ერთნაირი შენების ქრომოსომები მდეღრობითი ღა მამრობითი სქესის 

ინდივიდებისათვის (იხ. სასქესო ქრომოსომები), 
აუტოტრანსპლანტაცია –– აცრა იმავე ცხოველზე. 

აუქსოციტი – 1. ყველა უჯრედი, რომელშიც მიმდინარეობს მეიოზი, 
სინონიმი: მეიოციტი, გონოტოკონტი; 2. ანდროციტი, ოოციტი, სპორო- 
ციტი ან სპერმატოციტი –- განვითარების პროცესში. 

აუტოხტონური (ბერძნ. ვV(05 -- თვითონ, თავისთავად, Cჩ10ი –- დე– 
დღამიწა, სამშობლო) –– ჩასახვის ადგილზე აღმოცენებული და განვითარე–- 
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ბული, მაგალითად, ორგანიზმში სიმსივნის არსებობის დროს ახალ ად- 
გილზე იმავე სახის სიმსივნის განვითარება პირეელი სიმსივნისაგან და– 

მოუკიდებლად, ე. ი. ადგილი არ ჰქონია სიმსივნის გადატანას ანუ მე–- 

ტასტაზირებას; ან მეორე მაგალითი –– თრომბის განეითარება ახალ ადღ- 
გილზე, ე. ი. გამორიცხულია მისი ემბოლიური წარმოშობა. 
აფიბრინოგენემია –- სისხსლის პლაზმის ფიბრინოგენის არ არსებობა. 

სისხლი არ დედდება Iი VILC0C რამდენიმე კვირის განმავლობაში. აფიბრი- 
ნოგენემიისათვის დამახასიათებელია მძიმე, უფრო ხშირად სასიკვდილო 
სისხლდენა, მემკეიდრეობა რეტესიულია, 

აფლატოქსინი –– ჰეტეროციკლური ნაერთიდ„ რომელსც გამოყოფს 

#5 CIIს5 ”მVს5 (ობის ერთ-ერთი სახე. აფლატოქსინი ხასიათდება 

ძლიერ გამოხატული კანცეროგენული თვისებებძთ ღვიძლის მიმართ. 

დამტკიცებულია, რომ ამ ობით ღაზიანებბული საკეები პროდუქტები 

ღვიძლის კიბოს ერთ-ერთი გამომწვევი ფაქტორია ღა ამით ხსნიან ღვიძ- 

ლის კიბოს სიხშირეს აფრიკის ზოგიერთ სახელმწიფოში. 

აქრომატული ნივთიერება ––- ციტოპლაზმური სტრუქტურა, რომელიც 
წარმოიქმნება მიტოზის დროს და მონაწილეობს დედური უჯრედის ქრო- 

მოსომების (ქრომატიდები) განაწილებაში შვილეულ უჯრედებს შორის. 

აქრომია (ბერძნ, CM00I8 –– ფერი) -–- კანის გაუფერულება, არჩევენ 
მემკვიდრეობითს და შეძენილ აქრომიას; ამასთანავე არაიშვიათი· კანის 
მეორადი დეპიგმენტაცია რომელიც) რჩება დერმატოზების დროს არსე- 
ბული გამონაყარის ადგილზე, 

აქტივატორი –– გენებისაგან დამოუკიდებელი ნივთიერება რომელიც 
ასტიმულირებს გარკვეული ემბრიონული ქსოვილის ან ორგანოს განვი- 
თარებას, ე. ი. მოქმედებს მორფოგენეზურად. მოქმედების სფეროს მი- 
ხედეით არჩევენ; ლოკალურ ღა დისტანციურ აქტივატორებს. ლოკალური 

აქტივატორი მოქმედებს იმ უჯრედისა თუ ქსოვილის ფარგლებში, რომ- 
ლებმაც იგი გამოყო. დისტანციური აქტივატორი ანუ ჰორმონი მოქმე– 
დებს თავისი წარმოქმნის ფარგლებს გარეთ. მისი გადატანა ორგანიზმში 
შეიძლება მოხღეს დიფუზიით (პადიფუნდირებელი ჰორმონები). 

აქტინოთერაპია –– სხიეური ენერგიით (ულტრაიისფერი, რენტგენისა 

და რადიუმის სზივები და სხვ.) მკურნალობა, 

აქტონი -– უმარტივესი ბიოლოგიური გამღიზიანებელი ფიქრობენ, 
რომ თვით მოლეკულებსაც შეიძლება ჰქონდეთ რამდენიმე აქტონი, რო- 

მელთაც აქვთ შერჩევითი მოქმეღების უნარი ბიოლოგიური სამიზნის ინ- 
დივიდუალურ რეაქტონებზე. ტერმინი აქტონი, ისევე როგორც რეაქტო- 
"ნი, ბიოლოგიაში შემოიტანა ჰანს სელიემ (1972). 

აქცელერაცია –– ონტოგენეზური განვითარებს დროს პროცესების 
თანწმიმდევრობაში აჩქარება, რაც გამოიხატება «მაში, რომ შთამომავლო– 
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ბაში რომელიმე ნიშანი გამოჩნდება უფრო ადრე, ვიდრე წინაპრებში. სა–- 
წინააღმდეგო შემთხვევაში ლაპარაკობენ რეტარდაციის შესახებ (ის, ჰე– 
ტეროქრომია). ფიქრობენ, -რრომ ამ მოვლენების მიზეზია შესაფერისი გე- 
ნების ფუნქციური გამოვლინების აჩქარება. 

აცენტრული ფრაგმენტი ქრომოსომისა -- ქრომოსომას მოშორებული 
ფრაგმენტი, რომელიც მოკლებულია ცენტრომერას. მიტოზის დროს ასე–- 
თი ფრაგმენტები რჩება უჯრედის ეკვატორზე, არ მოხვდება შეილეული 
უჯრედების ბირთვებში და ქრება ციტოპლაზმაში, 

აციდოფილია (ლათ. 8C1ძს5 ––- მჟავე, ბერძნ დ%II18 –– სიყვარული), 
სინონიმი: ოქსიფილობა –– უჯრედებისა და ქსოვილების თეიასება შეიღე- 
ბოს მჟავე საღებავებით, როგორიცაა ეოზინი, მჟავე ·ფუქსინი, პიკრინის 
მჟავა და სხვ. ტერმინი მოწოდებულია ერლიზის მიერ, რომელმაც განა- 
ვითარა შეღებეის პროცესის ქიმაური თეორია, 

აციდოფილური ღისტროფია ––- ცილოვანი ცვლის მოშლის განსაკუთ- 
რებული სახე, როცა უჯრედის ციტოპლაზმა ხდება ჰომოგენური, ეოზხი– 
ნოფილური, ბირთვი––პიკნოზური, 

აციდოფილური დისტროფია ვითარდება პროტოპლაზმაში ბაზოფილო– 
ბის განმაპირობებელი რნმ-ს რაოდენობის შემცირების გამო, 

ტერმინს –– „აციდოფილური დისტროფია" –– იყენებენ უფრო ხშირად 
ღვიძლის უჯრედების მიმართ, არის მონაცემები, რომ სისხლის პლაზმის 
ალბუმინები სინთეზირდება ღვიძლის ეპითელში, ღვიძლის უჯრედების 
აციდოფილური დისტროფია ერწყმის სისხლის პლაზმამი ალბუმინების. 
შემცირებას, ღვიძლის უჯრედების აციდოფილურ დისტროფიას ადგილი 
აქვს მთელი რიგი ვირუსული დავადებების დროს: ბოტკინის დაავადება, 
ინფექციური მონონუკლეოზი, ყვითელი ცხელება და სხვ. 

იცენტრალური აციდოფილია“ აღინიშნება ნერვულ უჯრედებში, რაც 
დაკავშირებულია ანოქსიურ და ტოქსიკურ ფაქტორებთან. 

აცს (ბოგომოლეცის შრატი) –- ციტოტოქსიური ანტირეტიკელუ“ი 

შრატი, რომელიც მიიღება ცხოველებიდან, რომლებიც წინასწარ იმუნი- 

ზირებული არიან რეტიკულური ენდოთელური ელემენტებით მდიდარია. 
ორგანოებიდან (ადამიანის ძელის ტვინი, ელენთის ქსოვილი) მიღებული 
ანტიგენებით. დადგენილია, რომ ასეთი შრატის მცირე დოზები იწვევს 

სიმსივნით დაავადებულ ავადმყოფებში რეტიკულოჰისტიოციტური უჯრე- 
დების გააქტიურებას და სიმსივნური უჯრედების დაღუპვას. 

ბაზალიომა (კანის კარცინოიდი, ბაზალურუჯრედოვანი კიბო, ბაზალურ– 

უჯრედოვანი ეპითელიომა) –– ბაზალიომა არის კანის სიმსივნე, მას უკა- 
ვია შუალედური ადგილი კეთილ- და ავთვისებიან სიმსივნეებს შორის. 
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კანის კიბოს თითქმის 50% მიეკუთვნება ბაზალიომას. ძირითადად გვხეღე– 
ბა სახის მიდამოში და პრაქტიკულად არ იძლევა მეტასტაზებს, ·მაგრამ 
ზასიათდება: ღჭსტრუქციული ზრდით. არჩევენ ბაზალიომის რამდენიმე 
ფორმა: ზედაპირულს, მულტიცენტრულს, სოლიდღურს, კისტოზურს და 
აჭგრეთვე, ადენოიდურს, 

ბაზოფილია (ბერძნ. ხმ515 –– საფუძველი, ძირითადი, 0MII)8 –- სიყვა–- 

რული) –– 1. უჯრედებისა ღა ქსოვილების თვისება შეითვისოს (შეიღებოს) 
ინტენსიურად ძირითადი საღებავებით; 2. ბაზოფილური ლეიკოციტების 

რიცხვის მომატება პერიფერიულ სისხლში. 
ბაზოფილური ქრომატინი (ბაზიქრომატინი) ––ეს ტერმინი შემოიღო 

ჰაიდენჰაინმა 1894 წელს, ეწოდება ქრომატინის ბაზოფილურ უბნებს, 

რომლებიც იღებება ძირითადი საღებავებით. 
ბაქტერიოფაგი – ფილტრში გამავალი ინფექციური აგენტების ჯგუფი, 

რომლებიც ზასიათდება რთული მორფოლოგიური და გენეტიკური სტრექ- 
ტურით ლა ჭრავლდება მხოლოდ სპეციალურ ბაქტერიებში. ბაქტერიო- 
ფაგები ხაჯაიათდება ვირუსების ძირითაღი ნიშნებით, მაგტამ მათ ასე 
იმიტომ უწოდებენ, რომ ისინი იწვევენ ინფექციური აგენტების –– პატრო- 

ნებოს ლიზისს. ბაქტერიოფაგები ბაქტერიული ვირუსებია. 
ბაქტერიოცინი -– ბაქტერიების გარკვეული შტამების მიერ სინთეზი- 

«ებული 1:ციფიკური ნივთიერებაა, რომელიც აღჭურვილია შემკვიდრე–- 
ღბითი უნარით მოახდინოს მსგავსის სინთეზი, ეს ნივთიერებები ლეტა- 
ლურად პ?ოქმედებს ბაქტერიების ზოგიერთ სხვა შტამზე რომლებიც, 
ჩვეულებოიქმ, მათი მონათესავეა ფილოგენეზურად. 
ბენზ:ნტრაცენი –– ბენზანტრაცენის ჯგუფი წარმოდგენილია უმაღლესი 

ნახშირწყალბადებით, როვლებიც აღპერვილია ბლასტომოგენური მოქმე- 
დები. ?ენზანტრაცენის ჯგუფს ეკუთენის: 1.2.5.6.-დიბენზანტრაცენი 

(სინთესჯი=ებული «ყო კლარის მიერ 1929 წელს), 9.10.-დიმეთილ-1.2 ბენ– 
“ზანტრაცენი (სინთეზირებული იყო ამერიკაში 1918 წელს ბახმანისა და 
ნიუმენ,ს მიერ, ხოლო სსრკ-ში მიხაილოვის მიერ) და სხვ. 

ბენზიდინი –– კანცეროგენული ნივთიერება რომელიც მიეკუთვნება 

არომატელი ამინების ჯგუფს ღა იწვევს შარდის ბუშტის სიმსივნის გან– 
ვითარებას, 

ბენზოლი -- უმარტივესი არომატული ნახშირწყალბაღი,„ ორგანული 
“შენაეროა (C§LIი9). იგი მოძრავი, უფერული სითხეა დამახასიათებელი 

არამკვეთრი სუნით. 

ბენზოლი აღმოაჩინა მ. ფარადეიმ (18259), სუფთა სახით კი მიიღო მი- 
ჩერლიხზმა ბენზომჟავას კალციუმის მარილის მწრალი გამოხდით. 

ბენზოლს შეუძლია გამოიწვიოს მწვავე ღა ქრონიკული მოწამელა. იგი 
ორგანიზმში შედის უმეტესად სასუნთქი გზების საშუალებით, ·მაგრამ შე- 
საძლებელია შეაღწიოს დაუზიანებელი კანიდანაც). 

ბენზოლი ფართოდაა „გამოყენებული ექსპერიმენტულ ონკოლოგიაში 
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კანცეროგენების გასახსნელად, როცა სურთ გამოიწვიონ საფარი კანის 
კიბოს ინდუცირება. 1948 წ. გ. გიორგაძემ პირველად გამთიყენა ბენზო–- 
ლი ქიმიური კანცეროგენის (დმბა) გასახსნელად, მისი კანქვეშა და კუნ- 

თების სისქეში შეყკეანისას, რის შედეგად მიიღო აეთვისებიანი რაბდომი- 
ობლასტომა (იხ). 

ბენზპირენი –– კანცეროგენული ნივთიერება რომელიც) მიეკუთვნება 
პოლიციკლურ ნახშირწყალბადებს. მას ახასიათებს სიმსივნური პროცესის 

ინდუცირება შეყვანის ადგილას, იწვევს ფილტეისა და თირკმლის სიმ- 
სივნეებს. 

ბენიე-ბეკ-შაუმანის დაავადება –- კანის დაავადება, რომლის სახელწო- 
დება დაკავშირებულია სამი ექიმის გეართან; ბენიე (ფრანგი დერმატო- 

ლოგი), ბეკ– (ნორეეგიელი დერმატოლოგი) და შაუმანი (შეედი). ამ და- 
ავადების სინონიმებია: პოპოვის ნოღულური ტუბერკულოზური რეტი- 
კულიტი, შაუმანის კეთილთვისებიანი ლიმფოგრანულომატოზი, სისტემუ- 

რი დაავადება კანისა (სარკოიდოზი, ბეკის სარკოიდი) და სხვა ორგანო- 

ებისა (ფილტვები, თვალი, ძვლები, ლიმფური კეანძები და სხე.), ამ და– 
ავადების ეტიოლოგია უცნობია (ზოგის აზრით, ტუბერკულოზური წარ- 
მოშობისაა). 

ბეტა-სხივები –– ელექტრონების ან პოზიტრონების ნაკადი, რომელიც 

წარმოიშობა რაღიაქტიური იზოტოპების ღაშლის შედეგად. 
ბეტა-სხივების მოქმედება ორგანიზმზე იწვევს სხივური დაზიანების 

ყველა ნიშნის განეითარებას უჯრედების, ქსოვილებისა და მთელი ორგა- 
ნიზმის დაღუპვამდე. 

ბეტა-სხივებით ორგანიზმის ზედაპირული დასხივების დროს ზიანდე–- 

ბა მხოლოდ ზედაპირული ქსოვილები. ვინაიდან ამ სხივების განვლადო- 
ბა ქსოვილებში არ აღემატება რამდენიმე მილიმეტრს. 

ბეტა-რადიაქტიური იზოტოპების (C2ჰ8, ა/მ? და სხვ) მოხეედრისას 

ორგანიზმში, სხივური დაზიანების თავისებურებანი დამოკიდებულია ქსო– 
ეილებსა დღა ორგანოებში მათ განაწილებაზე და აგრეთვე მათი ნაზევარ- 
დაშლის პერიოდზე. 

ბივალენტი –– ჰომოლოგიური ქრომოსომებს წყვილი რომლებიც 

ერთმანეთთან ახლოვდება მეიოზის დროს ბიეალენტის წარმომქმნელი 
ორივე ქრომოსომა სიგრძეზე გახლეჩილია ორ ქრომატიდად, მაშასადამე, 

ბივალენტი შედგება ოთხი ქრომატიდისაგან (ტეტრადები). პირეელი მეი- 
ოზის მეტაფაზამი ბივალენტებს ყოფენ ტიპებად ქრომოსომის სიდიდის, 
ცენტრომერის მდებარეობისა და ქიაზმების (იხ) რიცხვისა და მდებარე- 
ობის მიხედვით. ასეთი ტიპებია: წრისებრი, ჩხირისებრი, უთანაბრო და 
ა-იმეტრიული. 

ბიობლასტი –– ჰიპოთეზური წვრილი გრანულები (ხილვადი ან უხილა- 
ვი), რომლებიც აღჭურვილია ზრდისა და გაყოფის უნარით, ფიქრობდნენ, 
რომ ბიობლასტები წარმოადგენს ციტოპლაზმის ძირითაღ ნივთიერებას. 
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ბიოგენები –– ჰიპოთეზური ელემენტარული ნაწილაკბი ცოცხალთ 

პლაზმისა. ბიოგენებს სხვანაირად უწოდებენ ბიოფორებს, უკანასკნელი 
ტერმინი შემოიღო ვეისმანმა 1892 წელს. ფიქრობდნენ, რომ ბიოფორებთ 
მოლეკულების ჯგუფია, რომლებშიც ხდება სიცოცხლის ძირითადი მოვ– 
ლენები (ნივთიერებათა «კელა, სუნთქვა და ა. შ.), ბიოფორებს სპენსერი 
უწოდებს ფიზიოლოგიურ ერთეულებს, დეფრიზი -- პანგენებს, ვინზერი –– 
პლაზომებს, ხოლო ჰაიდენჰაინი –– პროტომერებს. 

ბიოგენეზი (ბერძნ. ხI03 –- სიცოცხლე, 69055 –– წარმოშობა) –– ცო– 

ცხალი ორგანიზმების განვითარება, რომელიც მოიცავს ონტოგენეზსა (იხ. 
და ფილოგენეზსაც (იხ). 

ბიომიკროზსკოპია (ბერძნ. ხ105 –– სიცოცხლე, I1M-08 –- პატარა, 5M0- 

960––დათვალიერება) –– ქსოვილების მიკროსკოპული შესწავლა ორგა- 
ნიზმში (I VIV0). 

ბიოპლაზმა –– უჯრედის მთელი ცოცხალი ნივთიერება, ბირთეისას და 
ჭქონდრიოსომების ჩართვით. სინონიმები: პროტოპლაზმა, ციტოპლაზმა, 
მეტაპლაზმა, დეიტოპლაზმა. 

ბიოფხია (ბერძნ. ხ105 –– სიცოცხლე, 00515 –- მხედეელობა, ხედეა) –– 
ცოცხალი ორგანიზმის ქსოვილებიდან ან ორგანოებიდან ამოჭრილი ნა- 
წილების მიკროსკოპული გამოკვლევა დაავადების დიაგნოსტიკის მიზნით. 
ბიოფსია შეიძლება იყოს ტოტალური, როცა ხდება მთელი პათოლოგი- 
ური კერის ამოკვეთა და შემდეგ მისი მიკროსკოპული შესწავლა (მაგა– 
ლითად, ლიმფური კვანძის ამოკვეთა). ინციზიურია ბიოფსია, როცა პა- 
თოლოგიური კერიდან ხდება ქსოვილის ნაწილის ამოკეეთა, პუნქციური 
ბიოფსიის დროს გამოკვლევისათვის ღებულობენ ქსოვილის ნაწილს პა– 
თოლოგიური წარმონაქმნის პუნქციის გზით. 

ბიოსინთეზი (ბერძნ. ხ105 – სიცოცხლე, 5VIII0I0515 –– შეერთება, ღა- 
კავშირება) –– მარტივიდან რთულე ქიმიური ნაერთების წარმოქმნა ფცოცხა- 
ლი ორგანიზმების მიერ. 

ბიოსომი –– უჯრედის სუბმიკროსკოპული სტრუქტურული ერთეულე– 
ბი, რომლებიც მაკრომოლეკულებისა და მიკროსკოპული სტრუქტურების 

საზღვარზეა. ისინი აღჭურვილია აუტორეპროდუქციის უნარით და ნივ- 
თიერებათა ცვლის პროცესებში გამოდიან როგორიც ერთი მთლიანი. 
ბიოსტაზისი –– ცოცხალი ორგანიზმების თვისება გაუწიონ წინააღმდე– 

გობა გარემოს პირობების შეცვლას ღა დარჩნენ უცვლელი. 

ბიოცენოზი -- გარკვეული არეალის მცენარეთა და ცხოველთა საზოგა–- 

დოება, რომელიც ინარჩუნებს რიცხობრივ წონასწორობას, ვიდრე გარე– 
მოს პირობები უცვლელი რჩება, 

ბირთვაკი –– მკვრივი, ხშირად მომრგვალო, ოპტიკურად ჰომოგენური, 
ელასტიკური გარსის მქონე სხეული, რომელიც მოთავსებულია ბირთვში. 
უჯრედში შეიძლება იყოს ორი ან რამდენიმე ბირთვაკი. ბირთვაკის შედ–- 
გენილობაში შედის რნმ და ცილები. ბირთეაკი ასრულებს მეტად მნიშ- 
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ვნელოვან ფუნქციებს: მასში ყალიბდება რიბოსომები, რომლებიც შემ- 
დეგ ბირთვიდან ციტოპლაზმაში გადადის, ბირთვაკში მყოფი რიბოსომე- 
ბი ახორციელებს ცილების სინთეზს, ბირთვაკი წარმოადგენს ენერგიის 
წყაროს ბირთვული აქტივობისათვის. 

ბირთვი უჯრედის (ლათ. IMVCICVI3) –– აღმოჩენილი იყო ბროუნის მიერ 
1831 წ. X063C M. 2., M216VIო0ო C. M.-ის აზრით პირველი ცნობა ბირ- 
თვისა და ბირთვაკის შესახებ მიეკუთვნება ფონტანას XL0»ი18ი8), 1781 წ. 
ბირთვი უჯრედის აუცილებელი სასიცოცხლო ნაწილია (გამონაკლისია პე– 
რიფერიულ სისხლში მყოფი ერითროციტები), რომლის ამოცლის შემ- 
დეგ უჯრედი ცოცხლობს დაახლოებით სამ დღემდე (იხ. ციტოქალაზინე- 

ბი). ბირთვი სიცოცხლისუნარიანია მხოლოდ („ციტოპლაზმაში (იხ), იგი 
წარმოადგენს უჯრედის ფიზიოლოგიური აქტივობის” ცენტრსა და მემ- 
კვიდრეობითი ინფორმაციის მტარებელს. ბირთვის სტრუქტურული ელე- 
მენტებია ქრომოსომები (იზ.ე, ბირთვაკები (იხ), ძირითადი ნივთიერება 
(კარიოლიმფა, იხ.) და ბირთვის გარსი, რომელიც გამოყოფს მას ციტო- 
პლაზმისაგა§. 

ბირთვი არასოდეს არ წარმოიშობა ძC #წ0V0. იგი მრაელდება (იყოფა) 
ქრომოსომების გაყოფის შედეგად. ბირთვი იზრდება, ისევე, როგორიც ცი- 

ტოპლაზმა, ასიმილაციის გზით. 

ბირთვის ოდენობა განიცდის ვარირებას არა მარტო სხვადასხვა სახის 
ორგანიზმეაში, არამედ ერთსა დღა იმავე ორგანიზმში ონტოგენეზის (იხ.) 
სტადიისა და ფიზიოლოგიური მდგომარეობის მიხედეით. 

ბირთვის ძირითადი ქიმიური ნივთიერებაა ქრომატინი რომელიც 
დნმ-ს (იხ) და ცილის კომპლექსური "ნაერთია. 

ბლასტემა ემბრიონული –– მორფოლოგიურად არადიფერენცირებული 
უჯრედების ერთობა, რომელიც წარმოადგენს ფუნქციურ სისტემას; მისი 
ცალკეული ნაწილები ურთიერთზემოქმედებას ახდენს, პირველად ბლას- 

ტემიდან თანდათანობით ფორმათა წარმოქმნისა და დიფერენცირების 
პროცესებში წარმოიქმნება ჩანასახოვანი ფურცლები (ექტოდერმა, ენდო- 
დერმა, მეზენქიმა, მეზოდერმა), რომლებისგანაც ვითარდება ორგანოების 
ჩანასახები. 

ბლასტოგენური –– სასქესო უჯრედებში ლოკალიზებული წინამორბე- 
დით განპირობებული. 

ბლასტოვარიაცია –– ყოველგვარი მემკვიდრეობითი (ვლილება. 
ბლასტომა (ბერძნ, ხI25(05 ––- ნახარდი, ჩანასახი, 0ი1მ –– სიმსივნე) –– 

ჰეშმარიტი ახალწარმონაქმნი (იხ. «ნე ოპლაზმა). 

ბლასტომერები –- ეწოდება იმ უჯრედებს, რომლებიც წარმოიქმნება 

კვერცხუჯრედის მიტოზური გაყოფის შედეგად კვერცხუჯრედი ტოტა- 
ლურპოტენციურია (ის აღჭურვილია მთლიანი პოტენციით რომელიც 

სპეციფიკურია მოცემული სახისათვის), ბლასტომერების პოტენცი კი 
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განიცდის შეზღუდეას იმისდა 
მიხეღეით, თუ როგორ მატუ– 
ლობს განვითარების დეტერ- 

მინაცია (სურ. 6). 
ბლასტომოგენური' აგენტე– 

ბი –– ნივთიერებები რომლე– 
ბიც იწვევს სიმსიენეების გან- 
ვითარებას. 

ბლასტოციტი –- არადიფე– 
რენცირებბული ემბრიონული 

უჯრედი. 
ბლასტულა -– ჩანასახის გა–- 

ნვითარების მეორე სტადია, 
რომელიც წარმოიქმნება მო–- 
რულისაგან (იხ), უჯრედების 

პერიფერიაზე გადაადგილებისა 

და ცენტრალურად ღრუს შე- 
ქმნითთ ბლასტულის კედელი 
შექმნილია უჯრედების ერთი 
შრით, ღრუ კი ამოვსებულია 
სითხით, რომელიც წარმოიშო– 
ბ უჯრედების #ეკრეციი" 

შედეგად. 
ბოუენის დაავადება, ბოუ–- 

ენის დისკერატოზი (ბოუენი 

ამერიკელი დერმატოლოგი)–– 
პრეკანცერული (ის) დერმა– 

სურ. 6. სრული დაყოფა. 1––ორი ბლს- ტოზი. კანის კეროვანი დაავა– 
ტომერის სტაღია; 2––ოთხი ბლასტომე- დება რომელიც ვითარდება 
რის სტადღია: შ,, 4--რვა და თაქებმეტი ხელა და ბზასიათღება ეპი- 
ბლას, ერი აღია; 5, 6–-მორელ:; ' 
ღოტიშე 7. გ სლასტომთა. დერმისის ერთეული ან 3რავ- 

ლობითი კეროვანი მკვეთრი დისკერ,ტტოზული ცვლილებებით ხშირად 
გარდაიქმნება კიბოდ. 

  

    
ბრახიმეიო%ზი –– არანორმალური მეიოზი, რომელიც ხასიათდება მეორე 

მეიოზური გაყოფის ამოვარდნით. 
ბრენერის სიმსივნე –– საკვერცხეების სიმსივნის მეტად იშვიათი ფორ–- 

მა. გვხუდება 50--60 წლის ქალებში. სიმსივნეს აქვს ოვალური ფორმა, 
ხორკლიანი ზედაპირი და მკვრივი კონსისტენცია. მიკროსკოპულად ფიბ- 

როზულ ქსოვილში მოჩანს ბრტყელუჯრედოვანი ეპითელიუმის კუნძუ- 
ლაკები, სივრცეები ამოფენილია ეპითელით. 

ბრილ-სიმერსის დაავადება (ბრილი ––- ამერიკელი კლინიცისტი, სიმერ- 
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სი –– ამერიკელი პათოლოგი) –– უკანასკნელ დრომდე ითვლებოღა ქრო- 
ნიკულ დაავადებად (ადენოპათია) რომელიც) გამოიზატებოდა ლიმფური 
კვანძების გადიდებაში, უპირატესად“ კისრის მიდამოში, შემდეგ კია სხვა 
ადგილებში ლოკალიზდებოდა, ამქამად ეს დაავადება ითვლება Cამფური 

აპარატის სისტემურ ავთვისებიან პროცესად. რადგან ჰემატოლ =გიურად 
დამახასიათებელია მკეეთრად გამოხატული ლიმფოციტოზი, ამიტომ ზო- 
გიერთი მას თელიდა ლიმფოლეიკოზის ერთ-ერთ ფორმად, ბრილ-სიმერ- 

სის დაავადების დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტია ლიმფური კეანძი ჰის- 
ტოლოგიური შესწავლა, რომლითაც აღმოჩნდება გიგანტურ-(მა|რო)-ფო- 

ლიკულური შენება. ამით აიხსნება, რომ მისი სინონიმია გიგა5ტ:ურ-(მაკ- 
რო)-ფოლიკულური ლიმფომა. მართალია ეს დაავადება მიმღინარეობს 

ქრონიკულად (10 წლამდეც), მაგრამ ბოლოს მაინც განიცდის ტრ-ნსფორ- 
მაციას ჰემობლასტოზის უფრო აეთვისებიან ფორმად (ლიმფოგრანულო- 
მატოზი, რეტიკულოსარკომა, მწვავე ლეიკოზი). 

გ 

გალაქტოზა –– ნაზშირწყალი ჰექსოზების ჯგუფიღან, გლუკოზის იზო- 
მერი, რომელიც მისგან განსხვავდება ნახშირბადის ატომური ჯგუფების 
განლაგების მიხედვით, 

გამა-სხზივები –– დიდი სიხშირის ელექტრომაგნიტური გამოსხივება. ეს 
სხივები აღმოაჩინა ვილარდმა 1901 წელს. გამა-სხივებს ასხივებენ გაღი– 

ზიანებული ბირთვები უფრო მაღალი ენერგეტიკული დონიდან დაბალ დო–- 

ნეში გადასვლისას. ამ დროს გაღიზიანებული ბირთვის ენერგია გამოიყო- 
ფა ერთი ან რამდენიმე გამა-კვანტის სახით. 

გამა-სხივებს გამოასხივებენ როგორც ხელოვნური, ასევე ბანებრივი 
რადიაქტივობის ბირთვები მათი თ, ჩ დაშლისა ღა იზომერული გადასელე– 

ბის დროს და აგრეთეე, ბირთვული რეაქციების დროს წარმოქმიილი გა- 

ღიზიანებული ბირთვები. ამას გარდა, გამა-სხიეები წარმოიშობა ენერგი- 

ის ელემენტარული ნაწილაკების გარდაქმნის დროს, რასაც თან ახლავს 

ენერგიის შემცირება. 

გამა-სხიეების ბუნებრივი წყაროები მუდმიეად მოქმედებს ადამიანზე. 

ისინი იმყოფებიან ნიადაგში, წყალში, ჰაერში, საკვებ პროდუქტებში და 

ადამიანის სხეულში (LV, II8 და ს) მათი დაშლის პროდუქტებით, #9 

და “სხვ.ე). დედამიწის ზედაპირზე ”» ფონი განპირობებულია კოსეოსური 
გამოსხივებით. 

გამეტა –– ცხოველური და მცენარეული ორგანიზმების სასქესო უჯრე- 
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დოვანი ელემენტები, რომლებიც შეერთდება განაკოფიერებს დროს. 
ადამიანებში –– კვერცხუჯრედი და სპერმატოზოიდი. 
გამეტობლასტი –– არქეოსპორის არადიფერენცირებული ქსოვილი. 
გამეტოგენეზი –– გამეტების წარმოქმნის პროცესი (სინონიმი: გამეტო– 

გენია). 

გამეტოციტი –– არადიფირენცირებული უჯრედები (ოოციტები და 

სპერმატოციტები), რომელთაგან გამეტოგენეზის პროცესში წარმოიშობა 
გამეტები (სინონიმი: გამეტოგონია). 

გამოგონია –– სქესობრივი გამრავლება სპეციალიზებული სასქესო უჯ- 

რედების წარმოქმნით (გამეტები), რომლებიც განაყოფიერებისას ერთდე- 
ბა და მიიღება ზიგოტა. 
გამონტი -- უჯრედი, რომლისგანაც წარმოიქმნება გამეტა (სინონიმი –– 

გამეტოციტი). 

გამრავლება –– უნარი შთამომავლობის შექმნისა, ე. ი. თავისივე მსგაე- 
სის წარმოკმნა. გამრავლება უზრუნველყოფს სიცოცხლის შენარჩუნებას. 
არჩევენ გამრავლების შემდეგ ფორმებს: 1. უსქესო ანუ ვეგეტაციური –- 
წარმოებს მეიოზისა და „განაყოფიერების გარეშე; 2. სქესობრივი -- ხასი- 

ათდება ზ%ქესობრივი პროცესით. მეიოზის შედეგად წარმოიშობა გამეტე- 

ბი, გამეტების შეერთებით კი –– ზიგოტა, რომელიც აღჭურვილია განვი- 
თარების უნარით; 3. სუბსექსუალური ანუ პართენოგენეზური (იხ.). 
განგლიომა –– სიმსივნე რომელიე შედგება განგლიური ნერვული 

უჯრედებისაგან ნორმაში განგლიური ნერვული უჯრედები ქმნის გრო- 

ვებს (გაიგგლიურ უჯრედოვან კვანძებს) ცენტრალური ნერვული სისტემის 
გარეთ პერიფერიული (ცერებროსპინალური და ვეგეტატიური) ნერვების 
გასწვრივ, 

განგლიონევროზბლასტომა (ავთვისებიანი განგლიონევრომა) ––- უმწიფა- 

ღი ავოვი„ებიანი სიმსივნე, რომელიც ვითარდება სიმპათიკური ნერვული 
განგლიებისაგან აღწერილია რობერტსონის მიერ 1915 წელს. სიმსივნე 
იმეორებს სიმპათიკური განგლიის განეითარების იმ ფაზას, როცა სიმპა- 
თოგონიები სიმპათობლასტების სტადიის გავლით გარდაიქმნება მწიფე 
განგლიურ უჯრედებად; განვითარების წინა ფაზას იმეორებენ ნაკლე- 
ბად მწიფე ზსიმსივნეები –– ნევრობლასტომები, ხოლო მომდევნოს –- მწი- 

ფე განგლიონევრომები. ისევე როგორც განგლიონევრომა, განგლიონევ- 

რობლასტომა ვითარდება უმეტესად სიმპათიკურ ღეროში, თირკმელზე- 
და ·ჯიოკვლის ტეინოვან შრეში, ცნს-ში –– ავთვისებიანი განგლიოციტო- 
მის სახით. ეს სიმსივნე უმეტესად გეხვდება ბავშეებში და ახალგაზრდებ- 

ში, მაგრამ აღინიშნება აგრეთვე მოზრდილ ასაკშიც, უფრო ხშირად ქა- 
ლებში. 

განგლიონევრობლასტომა ხასიათდება ინფილტრაციული ზრღით და 
იძლევა ზეტასტაზეს ლიმფურ კვანძებში, ღვიძლში, კუჭუკანა ჯირ- 
კვალში. 
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ფიქრობენ, რომ განგლიონევრობლასტომის უჯრედებს აქვს მომწიფე- 
ბის უნარი, პისტოლოგიურად უმწიფარი განგლიონევრობლასტომები ყო- 
გელთვის არ არის კლინიკურად ავთვისებიანები. ამ სიმსიენეში მწიფე და 
უმწიფარი „უჯრედების თანაარსებობა ზოგიერთ მკვლევარს აძლევს საშუა– 

ლებს ილაპარაკოს „კეთილთვისებიან განგლიონეერობლასტომებზე4«, 
ცნსს გან„ლიონევრობლასტომა გამოირჩევა განგლიური უჯრედების 
გამოხატული ატიპურობით ღა ინფილტრაციულა ზრდით. ეს სიმსივნე 
შეიძლება წარმოიშვას მულტიცენტრულად. 

განგლიონევრომა (განგლიონეირომა) –– მწიფე კეთილთვისებიანი სიმ- 
სივნე, რომელიც ვითარდება სიმპათიკური ნერვული განგლიებისაგან. 
პირეელად აღწერა ლორეტცმა 1870 წელს, განგლიონევრომა (ერთეული 
დღა მრავლობითი) ვითარდება სიმპათიკურ ღეროში ან მის კვანძოვან წნუ- 
ლებში, თირკმელზედა ჯირკვლის ტეინოვან შრეში„ (ლცნს-შიი იშვიათად 
ცერებროსპინალურ ნერვებში (მაგალითად, სასმენ” (თომილ ნერეში). 
გასნგლიონევრომა გვხვდება ყველა ასაკში უფრო ხშირად ქალებში (შემ- 
თხვევათა 70%-ში). 

სიმსივნე შედგება სხვადასხვა ზომის, მრავალბირთვიანი დიფერენცი- 
რებული განგლიური უჯრედებისა და ნერვული ბოჭკოებისაგან სიმ- 

სივნეში ხშირად გვხედება არადიფერენცირებული ელემენტების, სიმპა- 
თოგონიების, სიმპათობლასტებისას და გლიური ელემენტების” გროვე- 
ბი, რომლებიც ზოგჯერ გიგანტური ტიპისაა, ხშირად განგლიონევრომაში 
წარმოიშობა ნეკროზის, ჩაკირვისა და კისტის კერა. 

ცნს-ში გან„ლიონევრომა წარმოიშობა ჰეტეროტოპიის სახით და შედ- 
გება ან მხოლოდ განგლიური უჭრედებისაგან (განგლიოციტომები) ან 
განგლიური უჯრედებისა, _ნერეული ბოჭკოებისა და გლიისაგან;---მისო- 
ხშირი ლოკალიზაციაა პარკუჭების მიდამო. კლინიკურად და მორფოლო-– 
გიურად საკმაოდ პოლიმორფულია. ჰისტოლოგიურად მწიფე (ან მომწი– 
ფებული) სიმსივნეა, მაგრამ გვხედება აგრეთვე გარდამავალი ფორმები 
რომლებიც გადაიზრდება უმწიფარ ავთვისებიან განგლიონევრომებად. 
ზოგჯერ საკმაოდ დიფერენცირებული განგლიონევრომის კიდეში იწყება 
უმწიფარი სიმსივნის ინფალტრაციული ზრდა. თუმცა შესაძლებელია 
საკმაოდ მწიფე განგლიონევრომების შეზრდაც ირგვლივ ქსოვილებში, 
მაგალითად, ექსტრაპლევრული მიდამოდან ზურგის ტვინის არხში, 

განგლიონეერომები ხშირად გვხვდება სხვა,ა განსაკუთრებით ცნს-ის 
სიმსივნეებთან „და განვითარების სიმახინჯეებთან ერთად, 

გარეული ტიპის გენები -- ეწოდება გენებს ალელებს რომლებიც 
ტიპურია სახეობის გარეული ფორმისათვის, შეცვლილ ალელებს კი ეწო- 
დება მუტანტური. მათ შორის პრთნციპული განსხვავება არ არსებობს. 
მოცემულ მომენტში სახეობის გარეული ფორმისათვის დამაზასიათებელი 
ბეხი ოდესღაც თვითონ წარმოადგენდა მუტანტურს და შერჩეული იყო 

სახეობის ევოლუციის პროცესში, რადგან იგი განაპირობებდა არსებობი– 
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სათვის უფრო მეტად ხელსაყრელ ნიშნებს. .სახეობის ევოლუციის პრო- 
ცესში მუტანტური ალელები განიცდიან ისეთ კონცენტრაციას, რომ ცალ- 

კეული ინდივიდი ხდება მათ მტარებლად. 
მუტაციების უმრავლესობა წარმოშობის შემღეგ რეცესიული რჩება. 

ეს არსებითი მომენტია სახეობის არსებობისათვის, რადგან მოცემულ პი- 
რობებში მუტაციათა უმრავლესობა საზიანოა. რეცესიულობა მუტანტურ 
ალელებს საშუალებას აძლევს დარჩეს ინდივიდში ჰეტეროზიგოტულ მდგო- 

მარეობაში და გამოვლინდეს კომბინაციური ცვალებადობის პროცესში. 
სრულიად დასაშვებია, რომ ევოლუციის პროცესში რეცესიული ალელი 

გადადის დომინანტურ მდგომარეობაში, ამასთან, შესაძლებელია გენების 
ნახტომისებრი პირუკუ ცვლილება, რის შედეგაც აღდგება გარეული ტი- 

პის დომინანტური ალელი, 

ის ფაქტი, რომ გარეული ტიპის ალელები უფრო ხშირად დომინან- 
ტურებია, მიუთითებს გენი, დომინანტური მდგომარეობის უპირატესო- 

ბაზე. 
გასტრულა -– ემბრიონული განვითარების მესამე სტადიას რომელიც 

წარმოიშობა ბლასტულის კედლის ინეაგინაციის შემდეგ. გასტრულისათ- 
ვის დამახასიათებელია ორი ემბრიონული ჩანასახოვანი ფურცელი: ექ- 
ტოდერმა დღა ენდოდერმა. მალე ამ ორი შრიღან უჯრეღების აქტიური 
გადაადგილების შედეგად წარმოიშობა მესამე ჩანასახოვანი ფურცელი –- 
მეზოდერმა. ჩანასახის განვითარების ამ სტადიაზე იწყება უჯრედების 
დიფერენცირება. 

გენეალოგია –– არსებულ ფორმებსა და მათ წინაპრებს შორის გვარ- 
ტომობითი კავშირის გარკეევა (ემბრიოლოგიისა და პალეონტოლოგიის 
დახმარებით). ფართო გაგებით გენეალოგია –– გვარტომობა. 

გენეზისი –- შექმნა ჩასახეა,ა წარმოქმნა დაავადების განვითარება, 
გენერაცია –– წარმოქმნა, შექმნა, დაბადება (შობა) "შთამომავლობის 

"შექმნა. ინდივიდთა განსაკუთრებული ჯგუფი, რომელიც ერთნაირადაა და- 
შორებული საერთო წინაპრისაგან. 

გენეტიკა (წარმოდგება ბერძნ. სიტყვისაგან -–– თ60CIC05, რა) ნიშნავს 
დაბადებას, წარმოქმნას, ჩასახვას) –– არის მეცნიერება ცოცხალი ორგა- 
ნიზმების შემკვიდრეობისა და (ცვალებადობის შესახებ. მემკვიდრეობა ჩვე– 
ულებრივ გულისხმობს. ნიშანთა და თეისებათა გადაცემას მშობლებიდან 
შვილებზე. ამასთან შვილი შეიძლება ჰგაედეს ერთ-ერთ მშობელს ან 
რომელიმე შორეულ წინაპარს და რაც მთავარია, მსგავსება არასოდეს არ 
არის ყოველმხრივ აბსოლუტური. 

ადამიანის გენეტიკა ეყრდნთბა იმ ზოგად საფუძვლებს რომლებიც 
ძირითაღად დამუშაეებულია მცენარეებსა და ცხოველებზე. საკითხის ასე–- 
თი დაყენება გამართლებულია იმით, რომ ზოგადი პრინციპები ერთნაი- 
რად გამოიყენება როგორც მრავალუჯრედოვან (მათ შორის ადამიანზე), 
ისე ერთუჯრედოვან ორგანიზმებზე. ღა მართლაც, ადამიანის გენეტიკაში 

50



გარკვევა მოხერხდა მას შემდეგ, რაც მენდელმა თავისი კლასიკური გ>- 
მოკვლევები ჩაატარა ბარდაზე. 

გენეტიკის განვითარებას მნიშენელოენად შეუწყო ხელი დარვინის 
მოძღვრებამ სახეების წარმოშობის შესახებ, დარვინი სწავლობდა მემკვიდ– 
რეობისა და (კვალებადობის "მოვლენებს, მაგრამ ვერ ჩამოაყალიბა მემ- 
კეიდრეობის კანონზომიერებანი. 

კლასიკური გენეტიკა საწყისს იღებს გრეგორ მენდელის შრომებიდან. 
მენდელამდე არ არსებობდა არავითარი თეორია მემკვიდრეობის შესახებ. 
მენდელი თავის სამონასტრო ბაღში ატარებდა ცდებს ბარდას შეჯვარების 
მიზნით; მან დაადგინა ერთი თაობიდან მეორეზე ნიშნების საკვირველი, 
განმეორებითი გადაცემა. მენდელმა მიღებული ”შეღეგების მიხეღეით 
შექმნა თეორია, რომელმაც დასაბამი მისცა ახალ ბეოლოჯიც“ მეცნიერე 

ბას –– გენეტიკას, ამ მოძღვრების შესახებ მენდელმა სტა რაქვეყნ» 
ქ. ბრნოს (ჩეხოსლოვაკია) ბუნებისმეტყვ, აზოგადოების „შრომებ- 
ში“. ალ, ძირითადი კანონები: 

1. ნიშნები განისაზღდერება ცალკეული მემკვიდრეობითი ფაქტორებით, 
რომლებიც გადაეცემა სასქესო უჯრედებით. 

2. შეჯვარებისას ორგანიზმის ცალკეული ნიშნები არ ქრება, არამედ 
შთამომავლობას გადაეცემა იმავე სახით, როგორიც ჰქონდათ მშობლებს. 

სამწუხაროდ მენდელის აღმოჩენები შეუმჩნეველი დარჩა და 1900 წ. 
ეს კანონი ისევ იქნა ახლად „აღმოჩენილი" პოლანდიელი ზოტანიკოსის 
დე ფრიზის მიერ. ამიტომაა, რომ 1900 წელი ითელება გენეტიკის დაბა– 
დების თარიღად. 

1901 წელს დე ფრიზმა შეიმუშავა მუტაციის თეორია, რომლის თა- 
ნახმად ორგანიზმის მემკვიდრეობითი თვისებები და- ნიშნები იცელება 
ნახტომისებურად –– მუტაციურად. 

გენეტიკის განვითარების შემდგომი ეტაპი იყო მემკვიდრეობის ქრო- 

მოსომული თეორიის ჩამოყალიბება მორგანის მიერ 1911 წ. ექსპერიმენ– 
ტულად დამტკიცდა, რომ გენების ძირითადი მტარებელია ქრომოსომები, 
ბეტსონმა და სზვ. დაადგინეს გენების ურთიერთქმედების მოვლენა. 

მიჩურინის მიერ დადგენილ იქნა, რომ გარემო პირობებს შეუძლიათ 
შეცვალონ ჰიბრიდული ორგანიზმების მემკვიდრეობითი თვისებები. 1926: 
წელს ნადღსონმა ღა ფილიპოვმა სოკოებზე, ხოლო 1927 წ. მელერმა (აშშ)» 
დროზოფილებზე რენტგენის სხივების მოქმედებით მიიღეს მემკვიდრუ– 
ობითი ცვლილებები, მათ უჩვენეს, რომ ამ დროს მუტაციების წარმოშო::. 
ბის სიჩქარე 100-ჯერ მეტად მატულობს. ამით პირველად «ქნა დამტკი–- 
ცებული გენების ცვლილება გარეგანი ფაქტორების მოქმედების შედეგად, 

მეოცე საუკუნას პირველ მეოთხედში ქრომოსომების. შესახებ მიღე– 
ბული მონა/ყემები საფუძვლად დაედო მემკვიდრეობის თეორიას. 50-იან” 
წლებში დაიწყო ქრომოსომების ქიმიური შედგენილობის ფართო შესწავ-. 
ლა (კასპერსონი და სხე.). ამ გამოკვლევებმა განსაკუთრებით ინტენსიური 
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ზასიათი მიიღო მას შემდეგ, როცა, ერთი მხრიე, დადგინდა ქრომოსომე– 
ბის ძირითადი კომპონენტის დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას (დნმ) გე–- 

ნეტიკური თვისებები და მეორე მხრივ, უოტსონმა და კრიკმა 1953 წელს 
მოგვაწოდეს მისი მოლეკულური სტრუქტურის თავისებურებები და რეპ- 

როდუქციაის მექანიზმი. 60-იან წლებში ქრომოსომების ორგანიზაციისა 

და რეპროდუქციის მექანიზმის კომპლექსური შესწავლისათვის გამოყენე– 
ბული იყო ელექტრონული მიკროსკოპია, უახლესი ქიმიური ღა ფიზი- 
კურ-ქიმიერი მეთოდები და აუტორადიოგრაფია ქრომოსომებში ნიშან- 

დებული თიმიდინის ჩართვით სადღეისოდ, ქრომოსომების შესწავლა 
ხდება სუბმიკროსკოპულ და მოლეკულურ დონეზე, ასეთი კომპლექსუ- 
რი გამოკვლევების შედეგების საფუძველზე შესაძლებელი გახდა შექმნი– 
ლიყო ქრ»მოსომების ორგანიზაციის რამდენიმე მოდელი. 

მემკვიდრეობის შედარება მატერიის მოძრაობის ქიმიურ ფორმებთან 
საშუალებას იძლევა თანამედროვე ზოგადი და სამეცნიერო გენეტიკა გა–- 
ეაშმუქოთ დიალექტიკური თვალსაზრისით ღა განვამტკიცოთ თეორიული 
გამოკვლევეზის კავშირი პრაქტიკასთან. 

უკანასკნელმა მიღწევებმა გენეტიკის ბიოქიმიისა და ციტოლოგიის 
ღარგში მძლავრი სტიმული მისცა ბიოლოგიის ახალი დარგის –– ადამიანის 
ციტოგენეტიკის განვითარებას (იხ.). 

გენი –– მემკვიდრეობითი ინფორმაციის ე. ი მშემკვიდრეობითობის 
ელემენტარული ერთეულია, რომლის მატერიალური სუბსტრატია ქრო- 
მოსომის დიფერენცირებული უბანი –– ლოკუს. გენები ქრომოსომაში 
განლაგებულია ხაზობრივად. თითოეული ქრომოსომა (ადამიანის უჯრეღ- 

ში არის 46 ქრომოსომა) შეიცავს ასობით ათას გენს. ტერმინი გენი შე–- 
მოღებული იყო იოჰანსენის მიერ 1909 წელს. გენი შექმნილია მაკრომო-– 
ლეკულებისაგან. დნმ (დეზოქსირიბონუკლეინისს მქავ)ა ან ზოგიერთი 
წერილი. ვირუსის შემთხვევაში რხმ-საგან (რიბონუკლეინის მჟავა), (ცალ- 
კეული ან რამდენიმე გენი განაპირობებს გარკვეული ნიშნის განვითა- 
რებას. 

უკანასკნელი წლების გამოკვლევები (ბენზერი, 1957 და სხვ.) გვიჩვე– 
ნებს, რომ გენი რთული და ფაქიზი აგებულებისაა, ასე, ნაჩვენები იყო, 
რომ გენი შეიცავს რეკომბინაციის უწვრილეს ერთეულებს -–– რეკონებს, 
რომლებსაც აქვს გენეტიკური ინფორმაციის გაცელის უნარი. თავის 
მსრიე, რეკონის შედგენილობაში არჩევენ უფრო წვრილ ერთეულებს, 
რომელთა (ელილება იწვევს მუტაციებს. ამიტომ მათ ეწოდებათ მუტო- 
ნები. არჩევენ აგრეთვე ე. წ. ცისტრონს (იხ). 

1967 წელს უჯრედიდან გამოყოფილი იყო ცალკეული ფიზიკურად 
იზოლირებული გენი; შემდეგ კი გენი სინთეზირებული იყო კორანას მი- 

რ. 
? გენი-ინპიბიტორი –– ისეთი გენი, რომელიც უშუალოდ არ მოქმედებს 
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ფენოტიპზე, მაგრამ, ალბათ, თრგუნავს სზეა, არაალელური გენის მოქმე– 
დებას. ' 

გენის რედუპლიკაცია –– გენის იღენტური გაორება, გენის სინთეზირე- 
ბა შეიძლება განხორციელდეს მხოლოდ შესაფერისი გენის არსებობის 
დროს, გენის რედუპლიკაცია ზღება უფრო მსხვილი ერთეულის (ქრომო- 
სომის) ფარგლებში. 

გენის სუბსტიტუცია -- ერთი ალელის შეცვლა მეორეთი. 
გენოკოპია –– ეწოდება ისეთ მემკვიდრეობით ()კვლილებებს, რომლე- 

ბიც კლინიკურად იშეორებს არამემკვიდრეობითი ეტიოლოგიის დაავადე– 
ბის ნიშნებს (იზ. ფენოკოპია). 
გენომი –- უჯრედის ქრომოსომებში შემავალი გენების ერთობლიობა. 
გენონემა –– ცილის ერთი ან რამდენიმე მოლეკულა, რომელიც ქრო- 

მოსომის გენეტიკურად ფუნქციონირებადი ნაწილია. 
გენოსომა –– ქრომოსომის ნაწილი, რთმელიც ატარებს გენის ლოკუსს. 
გენოტიპი –- მოცემული – –რგანიზმის ქრომოსომებში ლოკალიზებული 

ყეელა გენის ერთობლიობა, რომელიც განაპირობებს მის თვისებებს. 

გენუინური –– თანდაყოლილი, პირველადი, საწყისი, ბუნებრიეი, შე– 

უცვლელი. 
ჯენური მუტაციები –- ქრომოსომების გარკვეული წერტილების სუბ- 

მიკროსკოპული ცვლილებებია, რომლებსაც თან სდევს მათში ლოკალი- 
ზებული გენების ფაქიხი ცვლილებები. როგორც ჩანს, გენური მუტაცი- 
ები დაკავშირებულია დნმ-ს მოლეკულაში აზოტოვანი ფუძეების მოხაც- 
ვლეობის რიგის დარღვევასთან. 
„ გირმინაცია –– ჩასახვა, ზრდა, განვითარება, ემბრიონის წარმოშობა გა- 

ნაყოფიერებული კვერცსუჯრედიდან. 
გერიატრია (ბერძნ, დიის –– მოსუცი, 13LL6C18 –– მკურწალობა) –– მეც– 

ნიერება მოხუცებულობის ასაკს დაავადებათა და მათი მკურნალობის 

შესახებ. 
გეროდერმია (ბერძნ. წ60:0ი –- მოხუცი ძი/თ8 –- კანი, გეროდერ– 

მა –– მოხუცთა კანი, კანის მოხუცებულობითი ცვლილებები (პრესენილუ– 
რი ინეოლუვია). ' 

გინეკომასტია (ბერძნ, წVი6 ––- ქალი, M125:05 –– მკერდი) –– მამაკაცებ– 
ში სარძევე ჯირკვლების მოცულობაში მომატება, რომელიც წარმოებს 
ნორმალურ სარძევე ჯირკვალში შემავალი ყველა ქსოვილის ზრღის ზარ/- 
ზე. მამაკაცის ასეთი სარძევე ჯირკვალი ემსგავსება ქალისას. ამ ქეშმა- 
რიტი გინეკომასტიიდან უნდა განვასხვაოთ სარძევე ჯირკგლის მოცულო- 
ბის მომატება („ცხიმის მომეტებული დაგროვების შედეგად. 

გინეკომასტია ვითარდება უმეტესად ახალგაზრდა და შუახნის ასაკში 
(16-40 წ.), მაგრამ გეხვდება აგრეთვე 5–10 წლის ბიჭებში და 70-80 
წლის ასაკში. ზოგჯერ გინეკომასტია „პარანეოპლაზური სინდრომის“ გა- 

მოზატვაა (იზ,), 
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გინეკომასტიის შემთხვევაში ზოგჯერ ისე კარგადაა გამოხატული რძის 
სეკრეცია, რომ ავაღმყოფებს შეუძლიათ ბავშვის კვება. 

გინეკომასტია ვითარდება სქესობრივი ფუნქციის დარღვევის შედე- 

გად. გინეკომასტიის დროს ამოკვეთილი სარძევე ჯირკვალი მკვრივი კონ– 
სისტენციის, თეთრი ფერის ღა კარგად შემოსაზღვრულია, მიკროსკოპუ- 

ლი სურათი დამოკიდებულია დაავადების ხანგრძლივობაზე, ერთ შემთხვე- 
ვაში, სარძევე ჯირკვლის შემაერთებელი ქსოვილი პჰომოგენურია და ღა- 
რიბია უჯრედოვანი ბირთვებით; მეორე შემთხვევაში კი -–- ბირთვებით 
მდიდარია და აქვს ემბრიონული სახე. ჯირკვლის გამომტანი მილაკების 

ეპითელი განაცდის გაძლიერებულ პრო- 

ლიფერაციას; ზოგჯერ შეიმჩნევა აპოკრი- 

ნული სეკრეციის სურათი, ხოლო მილაკე- 
ბის სანათურში -- სეკრეტის მსხვილი წვე– 

თები ხშირ შემთხვევაში, გინეკომასტიით 
დაავადებულებში შეიმჩნევა ფემინიზმის 
ნიშნები; ხმის, აგებულების შეცვლა, წვე– 
'რისა და ულვაშების არ არსებობა, ხშირად 

გინეკომასტის თან ახლას სქესობრივი 

ფუნქციის მოშლა, სასქესო ორგანოების 
განუვითარებლობა, ჰერმაფროდიტიზმი, 

კრიპტორხიზმი და სხე. (სუ+. 7). 

გინოგენეზი -- ნაყოფის განვითარება მარ- 

ტო კვერცხუჯრედის ბირთვისა და პლაზ- 

მისაგან, ამ დროს მამრობითი გამეტა, მარ– 

თალია, შეაღწევს კეერცხუჯრედში, მაგრამ 
იგი განეითარებაში არ მონაწილეობს, რად- 

სურ. 7. გინეკომასტია. გან წინასწარ ინაქტივირებულია სპონტანუ- 
რად ან ექსპერიმენტულაღჯ. გინოგენეზი და 

პართენოგენეზი არ არიან მთლად იდენტური მოვლენები. 

გლია (ბერძნ. ლC112 –- წებო) –– ცნს-ის შუალედური ქსოვილი, რო- 
მელსაც რთული აგებულება აქეს. 

არსებობს გლიის შემდეგი სახეები: 1, ასტროციტური გლია (მაკრო- 
გლია);,; 2 ოლიგოდენდროგლია; 3. მიკროგლია (მეზოგლია). 

ბლიკოგენი (ბერძნ. ლფ1VMV5 –– ტკბილი, ფყ6ი05 -- წარმოშობილი), ცხო- 

ველური სახამებელი –– პოლისაქარიდი, რომლის სახით ორგანიზმში გროვ- 

დება ნახშირწყლების მარაგი. იგი აღმოაჩინა ფრანგმა ფიზიოლოგმა ბერ–- 
ნარმა 1857 წელს. 

გლიკოგენს შეიცავს ორგანიზმის ყველა უჯრედი, მაგრამ გლიკოგენით 
ყველაზე მდიდარია ადამიანისა და (ცხოველის ღვიძლი და კუნთები (გლი- 

კოგენის დეპო). 

გლიკოგენი აუცილებელია ორგანიზმში მიმდინარე ენერგეტიკული 

პროცესებისათვის და ადვილად იხლიჩება გლუკოზის წარმოქმნით. ფუნ- 
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ქციონირებად ორგანოში გლიკოგენის რარდენობა მცირდება, დასვენების 

დროს –– ისევ გროვდება, მთავარ როლს ასრულებს ღვიძლის გლიკოგენი, 
რომელიც წარმოიშობა მონოსაქარიდებისაგან, სისხლში გლუკოზის რაო- 
დენობის შემცირებისას (შიმშილის, გაძლიერებული მუშაობის დროს) 

ღვიძლის გლიკოგენი გადაიქცევა გლუკოზაღ ან ფოსფორულ ეთერად, 
რომელიც რისხლს მიაქვს სხვადასხვა ორგანომდე. სხვა ორგანოებში (მა– 
გალითად, კუნთებში) გლიკოგენის გახლეჩის პროდუქტები ისევ გარდა- 

იქმნება გლიკოგენად, რომელიც მოცემული ორგანოსათვის ენერგიის მთა- 

ვარი წყაროა. 

გლიკოგენოსი (გლიკოგენი-L05)5 –– არანორმალურად მომატებული), 
სინონ.: გირკეს დაავადება, თანდაყოლილი მემკვიდრეობითი დაავაღება –– 

თეზაურიზმოზის (იხ) ერთ-ერთი სახე, რომელიც ხასიათდება ნახშირ- 

წყლოვანი „დელის მოშლით. ნივთიერებათა ცვლის მოშლა"თან დაკავშძი- 

რებული მემკვიდრეობითი პათოლოგიიდან გლიკოგენოზი საკმოდ გავ- 
რცელებული დაავადებაა –– მსოფლიო სტატისტიკით –– 1:40000. ამ დაავა- 

დების დროს გლიკოგენი ანომალურად გროვდება ღვიძლის, გულის უჯ- 
რედებში და სხვ. ამის მიხედვით არჩევენ ღვიძლოვან, კუნთოვან და აგ- 

რეთვე გენერალიზებულ გლიკოგენოზებს. 
საღღეისოდ ცნობილია გლიკოგენოზების 10 ტიპზე მეტი. კლასიფი- 

კაციას საფუძვლად უდევს ამა თუ იმ ფერმენტის სრული არ არსებობა ან 

დეფიციტი. ასე მაგალითად, ფერმენტ გლუკოზო-6-ფოსფატის არ არსებო– 

ბისას ვითარდება გლიკოგენოზის I ტიპი –- გირკეს დაავადება, ”? ამილა–- 

ზის არ არსებობისას--გლიკოგენოზის II ტიპი –– პომპეს დაავადება, ხო- 

ლო კუნთების ფოსფორილაზის ატ არსებობისას--გლიკოგენოზის V ტი- 
პი -–– მაკ არდლის დაავადება. _ 

გლიკოგენოზის დიაგნოზის დასმა საკმარდ ძნელია, იგი ემყარება რო- 
გორც კლინიკურ, ისე ჰისტოქიმიურ და ბიოქიმიურ გამოკვლევებს, რო- 

მელთა ჩატარებისათვის საჭიროა ბიოფსიის გზით მიღებულ იქნეს დაავა- 

დებული ქსოვილის მასალა არანაკლებ 10--20 გრამისა (იხ. გლიკოგენი). 

გლიკოლიზი (ბერძი დ1XMV5 –– ტკბილი, 1V515 –– გახსნა) ––- ნასშირ- 

წყლების დაშლის რთული, ფერმენტული პროცესი, რომელიც მიმდინა– 
რეობს ეანგბადის გამოყენების გარეშე, რის შედეგადაც მიიღება რძემჟა- 
ვა. გვხვდება აერობული (იხ) და ანაერობული გლიკოლიზი (იხ.), გლიკო– 

ლიზის ინტენსივობის განსაზღვრა დაფუძნებულია დახარჯული გლუკოზის 

ან წარმოშობილი რძემჟავას რაოდენობაზე. 

გლიობლასტ ომა –– გლიისაგან წარმოშობილი ავთვისებიანი სიმსივნე. 
გლიომა –– გლიისაგან განვითარებული სიმსივნე, გლიომები გამოირჩე– 

ვიან მეტად მრავალმზრივი შენებითა ღა კეთილთვისებიანი მიმდინარე- 
რობით. 

გლიოსარკომა -– გლიომების აეთვისებიანი სახესხვაობა, რომელიც ზო- 
გიერთი თვისებით ემსგავსება სარკომებს. 
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გლობულინები –– ჭეშმარიტი ცილების (პროტეინების) ფართოდ გავრ- 

ცელებული ჯგუფი, რომელიც არ იხსნება წყალში, მაგრამ კარგად იხსნე– 
ბა განზავებულ მჟავებსა, ტუტეებსა და ნეიტრალური მარილების ხსნა- 

რებში და გაცხელებისას დედდება. 
გლობულინები იყოფიან: ეუგლობულინებად და ფსევდოგლობულინე- 

ბად. ეუგლობულინები ისეთი გლობულინებია, რომლებიც არ იხსნებიან 
წყალში ან ილექებიან 33%-იანი გოგირდმჟავა ამონიუმის მაძღარი ხსნა- 
რით. ფსევდოგლობულინები ისეთი გლობულინებია, რომლებიც იხსნები- 
ან წყალში ან ილექებიან 34--50% გოგირდმჟავა ხსნარით. 

გლობულინები ზასიათდებიან დიდი მოლეკულური წონით, ისინი 
გეხვდება სისხლის პლაზმაში, კუნთებში, რძეში, კვერცხში და სხვ. 

გლომუსი (ლათ. ლI0იIს3 –- ბურთულა გორგალი) –– სისხლძარღვოვა- 

ნი გორგალი, რომელიც წარმოიქმნება ტერმინალური არტერიის ერთ- 

ერთი უფრო წვრილი ტოტისაგან და შემოსაზღვრულია შემაერთებელქსო- 
ვილოვანი კაფსულით. გლომუსი წარმოადგენს არტერიულ-ვენური ანას- 

„ტომოზის ერთ-ერთ სახეს, 
პირველად გლომუსი აღწერა გოიერმა 1876 წელს. 
გლომუსური სიმსივნეები (ბარე-მასონის სიმსივნე) –– სიმსივნეები, რომ– 

ლებიც ვითარდებიან „გლომუსური“ ტიპის არტერიულ-ვენური ანასტო- 
მოზებისაგან ლოკალიზაცია: ფრჩხილების მიდამო, თითების რბილი ქსო- 

ვილები, ხელისგულები „ა ფეხისგულები, ერთეულ შემთხვევებში გვხვდე– 
ბა ბეჭზე, თეძოზე, სახეზე. 

სიმსივნე იზრდება ნელა, აზასიათებს კეთილთვისებიანი ზრდა მეტას- 
ტაზების გარეშე, მაგრამ არსებობს აგრეთვე მისი ავთვისებიანი ანალო–- 
გი. მაკროსკოპულაღ იგი წარმოადგენს ირგვლივმყოფი ქსოეილებისაგან 
მკვეთრად შემოსაზღვრულ, მოვარდისფრო-თეთრი ფერის კვანძს, მიკრო- 
სკოპულად არჩევენ მის 3 ფორმას: ანგიომატოზურ, ეპითელოიღურ და 
ნევრომატოზულ ფორმებს. 

გლუკოზა (დექსტროზა, ყურძნის შაქარი) –– მარტივი ნახშირწყალი 
ჰექსოზების ჯგუფიდან. 

გლუკოზა ფართოდაა გავრცელებული მცენარეთა და (ცხოველთა სამ- 
-ყაროში; მოიპოვება ყურძნის წვენში, თაფლში, ყვავილებში, ფოთლებსა 
და მცენარეთა ფესვებში. ადამიანის ორგანიზმში გეხვდებაი გლუკოზის 

მცირე რაოდენობა (სისხლში 0,1%, ლიმფაში, ზურგის ტვინის სითხეში, 

ტვინის ქსოვილებში, ჩონჩხისა და გულის კუნთებში). გლუკოზის უმნიშ- 

ვნელო' რაოდენობა გეხვდება შარდში, ზოგიერთი პათოლოგიური პროცე- 
სის დროს გლუკოზის. რაოდენობა მატულობს შარდში დროებით (გლუ- 
კოზურია) ,ან ზანგრძლივად (დიაბეტი). დიაბეტის დროს მისი რაოდენო– 

ბა მატულობს 12%-მდე. 
ადამიანისა და ცხოველის ორგანიზმში გლუკოზა ენერგიის. მნიშვნე– 

ლოვანი წყაროა. 
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გლუკოზიდები–-–გლიკოზიდები –– ბუნებაში კერპოდ მცენარეებში, 
ფართოდ გავრცელებული ნივთიერება რომლის მოლეკულები შეიცავს 
ერთ-ერთი ნასშირწყლის (გლუკოზა, ფრუქტოზა და სხვ) რაღიკალს. და 
შაქრის არაშემცველ (უშაქრო) ორგანული ნაერთის რადიკალ.ა, რისთვი- 
“საც მას ეწოდება აგლუკოზი (არაშაქარი). ზოგი გლუკოზიდღი ფრიად აქ- 

ტიურია ფარმაკოლოგიურად (საგულე გლუკოზიდები ღა სხვ). 
გლუტატიონი -–- ტრიპეპტიდი, რომელიც შეიცავს 3 ამინმჟავას: გლუ- 

ტამინს, ცისტეინსა და გლიკოკოლს. დიდი რაოდენობით გვხვდება ღვიძლ- 
ში, თირკმელზედა ჯირკვალში და ერითროციტებში (75-12ი მგ%). 

გოლჯის აპარატი (აღწერილი იყო გოლჯის მიერ 1898 წ) -- ციტო- 
პლაზმის გარკვეულ უბანში მოთავსებული, მეტად სპეციალიზებული 
წარმონაქმნი, რომლის სტრუქტურა ხან ბადისებრია, ხან კი –– პარცვლო- 
ვანი, გოლჯის აპარატის გამოვლინებისათვის საჭიროა უჯრედის სპეცია- 
ლური ფიქსაცია. 

ქიმიური ბუნების მიხედვით გოლჯის აპარტი ლიპოპროტეიდული 
კომპლექსია. უჯრედების უმრავლესობაში იგი თანაბრადაა განლაგებული 
ც”ტოპლაზმაში ან კონცენტრირდება ბირთეის ირგვლივ, ან მის ერთ 
მხარეზე; ზოგიერთ უჯრედში კი –– ცენტროსომის ირგელივ. 

გოლჯის აპარატის ფუნქცია სადღეისოდ ჯერ კიდეე არ არის გამორ- 
კვეული. სომატურ უჯრედებში მისი ფორმა და ოდენობა განიცდის ძლი- 

ერ ვარიაციას და დამოკიდებულია აგრეთვე უჯრედის ფუნქციურ მდგო- 
მარეობაზე, მიუხედავად ამისა, ყველა ტიპის უჯრედისათვის დღამახასია–- 
თებელია გოლჯის აპარატის გარკეეული ფორმა. 

უჯრედის კარიაოკინეზის დროს გოლჯის აპარატის გაყოფას ეწოდება 
გოლჯიოკინეზი. 

გოლჯიოლიზისი (ტერმინი შემოიღო ზოზამ 1920 წელს) -–– კოლჯის 
აპარატის ლიზისი. 

-გოლჯიორეკსისი (ტერმინი შემოიღო ბეტსონმა 1894 წ.) –– გოლჯის 

აპარატის ფრაგმენტაცია. 

გოშეს დაავადება (გოშე ფრანგი ექიმი) –– სინონიმ: გოშეს ტიპის 
სპლენომეგალია, კერაზინული რეტიკულოპისტიოციტოზი (უკანასკნელ 
დრომდე ხმარობდნენ ტერმინ –– ენდოთელიოზს); შემთხეეეათა ნახევარი 
წარმოდგენილია საგვარტომო ფორმებით, ძირითაღად ავადდებიან ქალე– 
ბი. დაავადება განპირობებულია ფოსფატიდური ცვლის მოშლით, ე. ი. 
იგი ლიპოიდოზის (იხ) ერთ-ერთი სახეა და ხასიათდება დ„ერებროზიდ- 
კერაზინის ჩალაგებით რეტიკულურ-ჰისტიოციტურ ქსოვილში... (გოშეს კე– 
რაზინული უჯრედები), რის გამოც განიცდის ჰიპერპლაზიას უპირატესად 
ღვიძლში, ელენთაში, ლიმფურ კვანძებში, დაავადების მწვავე ვარიანტი 
ვითარდება ბავშვებში –– თან სდევს ინფანტილიზმი, ზრდის „ჩამორჩენა, 
"ზშირი სისხლჩაქცევები, ძელების სპონტანური ტკივილები; ქრონიკული 
ფორმების დროს მკვეთრად დიდდება ელენთა. : 
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გრააფის ვირუსები--–ახალშობილი თაგვების დასნებოვნება ამ ვირუ- 

სით იწვევს მათში ლატენტური პერიოდის შემდეგ (რამდენიმე თვე) მი- 
ელოიდური ლეიკოზის ან რეტიკულოზის განვითარებას. 

გროხის ვირუსები ––- ახალშობილ თაგეებში იწვევს ლიმფურ ლეიკოზს. 
გრავიტცის ხიმსივნე (გრავიტცი გერმანელი პათოლოგი) –– იხ, ჰიპერ- 

ნეფრომა, 
გუანინი (2-ამინო-6-ოქსიპურინი) –– დნმ-ს დ.ა რნმ-ის შედგენილობაში 

შემავალი ერთ-ერთი ნუკლეოტიდი (პურინების. ჯგუფიდან) (სურ. მ). 

M 6 

– –. ი... – 
კ– ს 4 ი 

M »- _ 
სურ. 8. გუანინი, 

დ 

დაკრიომა (ბერძნ, ძთ53CLV0I) –– ცრემლი, 0018 –– სიმსივნე) –– სინონიმი 
დაკრიოპს (ბერძნ. 005 –– თვალი) –– საცრემლე ჯირკელის ან მისი გამომ- 
ტანი სადინარის რეტენციული კისტა. 

დარვინიზმი -– ჩ. დარვინის მიერ 1659 წელს ჩამოყალიბებული თეო- 
რია ევოლუციის პროცესში სახეთა წარმოშობის. შესახებ. სხვანაირად ამ 
თეორიას უწოდებენ შერჩევის თეორიას. მისი არსი მდგომარეობს შემ- 
დეგში: ყოველი სახე იძლევა შთამომავლობას, ვიდრე შესაძლებელია მი– 

სი შენარჩუნება და ამასთან, ყველა სახეს აზასიათებს სხვადასხვა მიმარ- 
თულების მემკვიდრეობითი ცვალებადობა. (ვალებადობის მოელენებს 

დარვინი ხსნიდა სამი ფაქტორით: 1, ორგანოების ვარჯიშის გავლენა მემ- 

კვიდრეობაზე; 2. ორგანიზმზე გარემო პირობების გავლენა, რომლებიც 

იწვევს მემკვიდრეობითს ცვლილებებს; 3. უცნობი ბუნების ფაქტორების 
მოქმედება, რომლებიც იწვევს ე. წ. სპონტანურ ცვალებადობას, არსე- 

ბობისათვის ბრძოლაში გადარჩენის მეტი შანსი აქვს იმ ინდივიდს, რო- 
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მელიც სხვებზე უკეთესად ეგუება არსებობის პირობებს ბუნებრივი 
შერჩევ. არ იწვევს მემკვიდრეობითს ცელილებებს. 

დარიეს ღერმატოფიბროხარკომა -- კანის სიმსივნე, «ომელიც ზასიათ- 
დება ნელი, ინვაზიური ზრდით, იძლევა რეციდივებს ხოლო მეტასტა- 
ზებს –- იშვიათად. 

დაუნის დაავადება (Lმილძიი ლისი ––- ინგლისელი ექიმი) –– სინონ.: 
მონგოლიზმი, მონგოლოიდური იდიოტიზმი; დაუნის დაავადებით შეპყრო- 
ბილი ავადმყოფისათვის დამახასიათებელია ფიზიკური ანომალიის” კომ- 
პლექსი (სახე, ქუთუთოები, ენა ღა სხეულის სხვა ნაწილები) და გონებ- 
რივი განვითარების ნაკლი (ოლიგოფრენია), დაუნის სინდრომისათვის და– 
მახასიათებელია: პატარა თაეი, თვალის ვიწრო ნაპრალები, ბრტყელი სა- 
ზე შემაღლებული ყვრიმალით, პატარა ფოლაქისებრი („ცხვირი სქელი 
იგეოგრაფიული”" ენა, ნახევრად გახსნილი პირი. 

დაუნის დაავადება განპირობებულია ერთი პატარა ქრომოსომის ტრი- 
სომიით, უ. ი. უჯრედის ქრომოსომული ნაკრები (კარიოტიპი) ნაცვლად 
46-ისა წარმოდგენილია 47 ქრომოსომით. 

დაუნის დაავადება არც თუ იშვიათი შემკვიდრეობითი პათოლო- 
გიაა, იგი ახალშობილებში გვხვდება შემთხვევათა 0,15%-ში, მაგრამ ად–- 
რეულ ასაკში ბავშვთა. სიკვდილიანობის გამო ის უფრო იშვიათად 

გვხვდებოდა მოზრდილთა შორის. ამჟამად სულფანილამიდებისა და ან- 
ტიბიოტიკების გამოყენების შედეგად მდგომარეობა შეიცვალა და ბავ– 
შვთა სიკვდილიანობის მკვეთრი შემცირების შედეგად დაუნის დაავადე–- 

ბათა შემთხვევებმა მოიმატა. დაუნის დაავადების განვითარება მჭიდრო 
კავშირშია დედის ასაკთან; რაც უფრო მეტი ხნისაა ქალი მით უფრო 
ზშირია ეს დაავადება, თანაც მნიშვნელობა არა აქვს ორსულობათა 
რიცხვს. დიღხანს ეგონათ, რომ დაუნის დაავადება განპირობებულია დე- 
დასა და ნაჟოფს შორის შეუთანხმებელი დამოკიდებულებებით, მაგრამ 
ტყუპების შესწავლამ ნათელყო, რომ დაუნის დაავადების მიზეზი 
მდგომარეობს თვით კვერცხუჯრედში. ყველა შემთხვევაში, როცა ტყუპე- 
ბი ვითარდებოდნენ ერთი კვერცხუჯრედიდან, ორივეს აღენიშნებოდა და- 
უნის სინდრომი, მაშინ, როცა ორი კვერცხუჯრედიდან განვითარებული 
ტყუპებიდან უმრავლეს შემთხვევაში ერთს აღენიშნებოდა დაუნის სინ- 
დრომი, მეორე კი სრულიად ჯანმრთელი იყო. ნათქვამიდან ცხაღია, რომ 
დაუნის სინდრომის განვითარება განპირობებულია უმბრიონის გენოტი- 
პით. მართლაც, დაუნის სინდრომით დაავადებულის ფიბრობლასტებისა და 
ძვლის ტვინის უჯრედების ქსოვილთა კულტურაში შესწავლით დღადგინ- 
და, რომ ერთ-ერთი პატარა ქრომოსომა წარმოდგენილია სამჯერ (ე. ი. 
ნაცვლად 46-ისა, სახეზეა 47 ქრომოსომა). · 

დეგენერაცია «ბერძნ. წინსართი ძC -- ნიშნავს უარყოფას, გაუარესე- 
ზას, (6115 -- სახე; ლათ, 06ლ0600LმI6 –- გადაგვარება) –– უჯრედის, ქსოვი- 
ლის, ორგანოს სტრუქტურის ან ქიმიური შედგენილობის ცვლილება, რის 

59



შედეგად მცირდება მათი ცხოველმყოფლობა და ფუნქცია. უჯრედის მი–- 
მართ არჩევენ განვითარების მოშლის (ფიზიოლოგიური დეგენერაცია) და 
დამაზიანებელი ფაქტორებით გამოწვეულ (პათოლოგიურ) ღეგენერაციას. 

მორფოლოგიურად დეგენერაციის სურათი შეიძლება სულ სხვადასხვა– 
გვარი .იყოს. გადაგვარების პროდუქტები განიცდის ან ავტოლიზს ანდა 
-ფაგოციტოზს (იხ), დეგენერაციის მაგალითებია ცზიმოვანი გადაგვარება, 

ამილოიდური „გადაგვარება და სხვ. 
ტერმინი –– გადაგვარება დიდი ზანია აბსოლუტურად მიუღეაელია ონ- 

კოლოგიაში, მაგრამ იგი არც ზოგაღი ბიოლოგიის თვალსაზრისით არის 
მისაღები, მიუხედავად იმისა, რომ უჯრედის თუ ქსოვილების გადაგვარე–- 
ბაზე (დისტროფიების) სწავლება ითელის 100 წელზე მეტს. აპ ტერმინის 
გამო უკმაყოფილება გამოთქვა ჯერ კიდევ 1923 წ. ლუბარშმა, 1948 წელს 
აკადემიკოსი ა. ი. აბრიკოსოვი აკრიტიკებდა რა არგენტინელ როფოს მი- 
ობლასტომების (კუნთოვანი ქსოვილიდან განვითარებული სიმს»ვნე) გან- 
ვითარების საკითხებთან დაკავშირებით კატეგორიულადღ ილამჭრებდა 

ტერმინ –– დეგენერაციის –– წინააღმდეგ და ლაპარაკობდა მიობლასტების 
სიმსიენურ ტრანსფორმაციაზე. 
დეტერმინაცია –– უჯრედების დეტერმინაციის ჩაქრობა, რის შედეგად 

ისინი იბრუნებენ პლურიპოტენტურ მდგომარეობას. 

დედიფერენციაცია –– სპეციალიზებული უჯრედების მიეი დამახასია- 
თებელი თეისებების დაკარგვა და ამის ფამო პრიმიტიული მღდგომარეო- 
ბისადმი დაბრუნება. უჯრედების დედიფერენცირება აღმოჩენილი იყო 

ქსოვილთა კულტურაში, მაგრამ სადღეისოდ მას ეჭვის თვალით უყუ- 
რებენ. 
დევიაცია –– ინდივიდუალური განვითარების პროცესების მუტაციური 

ძერა. მუტაციის ფენოტიპური ეფექტი განიცდის ვარიაციას იჭის მიხედ- 
ვით, თუ განვითარების რომელ სტადიაზე აღინიშნება ეს ძერა, უმნიშ- 
ვნელო ცვლილებები გვხედება მაშინ, თუ მუტაციურ ძვრას ადგილი აქვს 
განვითარების შედარებით გვიან მომენტში; ადრეულ ძვრას კი შეესატყ- 
ვისება უფრო ძლიერი ფენოტიპური ეფექტი. 
დეზოქსირიბოზა -- ხუთატომიანი შაქარი (C§LI)006), რომელიც დე- 

ზოქსირიბონუკლეინის მჟაეას (დნმ) ბიოქიმიური კომპონენტია, 
დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა (დნმ) –– პოლინუკლეოტიდი, რომელიც 

შედგება ორი სპირალურად ღახვეული ნუკლეოტიდური ჯაჭვისაგან. (მო- 
ლეკულური წონა 100-200 მილიონი) და ქრომოსომის ძირითაღი ქიმი- 

ური კომპონენტია, დნმ-ს მოლეკულები მატრიცები ინფორმაციული 
რნმ-ს (იხ) სინთეზისათეის, რომელსაც გადააქვს ინფორმაცია ციტოპლაზ- 

მის რიბოსომებში. . 
დნმ-ს რაოდენობა უჯრედში ინვარიანტულია და მაღალორგანიზებულ 

რთულ ორგანიზმში ერთი ღა იგივეა ყველა სახის უჯრედში. მისი რაო- 
დენობის გაორება ხდება მხოლოდ გაყოფის წინ. დნმ-ში დაშიფრულია 
ზოქსირიბონუკლეინის მჟავას (დნმ) ბიოქიმიური კომპონენტია, 
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დეიტოპლა%ზმა (სინონიმი: პარაპლაზ- 

მა––-ეწოდება პროტოპლაზმურ შემცვე- 
ლობებს, როგორიცაა: ცხიმის წვეთები, 
ყვითრის ზელტები, პიგმენტები, სეკრე- 
ტორული გრანულები და სხე. 
დეიატოსომა –- ბირთეის მიერ (ციტო- 

პლაზმაში გამოყოფილი გრანულები. 
დელეცია –– ქრომოსომული აბერაცი- 

ის ისეთი სახე, რომლის დროსაც აღი- 
ნიშნება ქრომოსომული ლოკუსის (სეგ- 

მენტის, გამოვარდნა. არჩევენ ინტერ- 

სტიციულ და ტერმინალურ დელეცია» 
(უკმარისობა). 

1, ინტერსტიციული დელეცია: 'მი–- 
იღება იმ ”თემთხვევაში, როდესაც ქრო- 
მოსომის გაჯყვეტა ხდება ორ ადგილზე 
ბოლოებძს შემდგომი შეერთებით. 

2. ტერმინალური დელეცია –– დელე- 
ციის ამ სახეს ადგილი აქვს მაშინ, რო- 
ცა ქრომოსომა წყდება ერთ ადგილზე. 

უკმარისობის ამ ორივე ტიპს შეიძ- 

ლება დავუკეირდეთ ფციტოლოგიურად, 
თუ ობიექტი საკმარისად დიდია. ტერ- 

მინალური დელეცია ნახული იყო Lსი- 
მინდში, ღროზოფილებში; სხვა სახეო- 
ბებში კი ის იშვიათი. ჰეტეროზიგო- 
ტული დელეციის დროს ერთი ქრომო- 
სომა ნორპალურია, ზოლო მისი ჰომო- 
ლოგიური კი –– არა, 

ჰომოზიგოტური დელეცისს დროს 

ცხოველი ჩვეულებრივ ვერ აღწევს 
მოზრდილ ასაკს, რადგან მისი ქრომო- 

  
სურ. 9, დნმ-ის სტრუქტურა. 

სომული 'ნაკრები არ არის სრული, ეს „გარემოება, გვაფიქრებინებს, რომ 

სიცოცხლისუნარიანი ორგანიზმის განვითარებისათვის სახეზე უნდა იყოს 

გენების დიდი ნაწილი, ყოველ შემთხვევაში ერთი ეგზემპლარის სახით 

მაინტ- 

სპონტანური უკმარისობის განვითარება დღემდე გაუგებარი რჩება. 

შესაძლებელია, რომ ზოგჯერ ისინი წარმოიშობიან რეციპროკული ტრანს- 

ლოკატიის შედეგად (იხ. სურ. 10). 
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სურ. 10. დელეციის სქემა: ი სამითეთ სეგმენტის უკმარისობა; 
ს––ტერმინალური სეგმენტის უკმარისობა; გ–– რგოლების წარმოქძხსა დე– 

დემინუცია ქრომატინის რენ მი პიოისს, ძოისL0 –- შემცირება, 
შეკვეცა) –– პირველად სომატურ უჯრედებში ქრომოსომების უკანასკნე–- 
ლი ფრაგმენტების უკუგდება გაყოფის პერიოდში. 

დენდრიტები (ბერძნ. ძხიძ”იი –– ზე) –– ნერეული უჯრედების მორჩე– 
ბი, რომლებიც ხისებრ არიან დატოტვილი. ღენდრიტები თავისი ბოლო– 
ებით ღებულობს გაღიზიანებას ღა ნერვულ იმპულსებს ატარებს ნეირო- 
ნების სხეულებისაკენ. 

დეონტოლოგია (ბერძნ. ძილ0ი, ––- 01)(05–- ჯეროვანი, სათანადო, 10005–– 

სწავლება) –– სამედიცინო დეონტოლოგია ეხება ავადმყოფის ამბულატო– 
რიული თუ სტაციონარული მკურნალობის პროცესში სამედიცინო პერსო- 
ნალის მომსახურებას, რომელთაც ევალება სამკურნალო ღონისძიებათა 

მაქსიმალური ეფექტიანობის უზრუნველყოფა, ტერმინი „დეონტოლოგია“ 
შემოღებულია ინგლისელი ფილოსოფოსის ბენტამის მიერ. დეონტოლო– 
გია, ითვლება საექიმო ეთიკის ნაწილად და ასწავლის ექიმს, თუ როგო“ 
დაიცვას ავადმყოფის ფსიქიკა მკურნალობის ყველა ეტაპზე. 

ღეონტოლოგია ასწავლის ექიმს იმ ზოგად პრინციპებს, რომლითაც 
უნდა იხელმძღვანელოს მან ავადმყოფთან დამოკიდებულების პროცესში. 
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დეონტოლოგია მოუწოდებს ექიმს, ავადმყოფთან ურთიერთობისაL განა- 

ხორციელოს არა ფორმალური, არამედ ღრმა -–– ადამიანური დამოკიდე- 

ბულება. დეონტოლოგიური პრინციპები გამომდინარეობს იმ ცნობილი 

ფაქტებიდან, რომელთა თანახმად ადამიანის ფსიქიკა (ფსიქოგენური ფაქ- 
ტორები) ზეგავლენას ახდენს სომატური პროცესებს„ მიმდინარეობაზე 

(რეპარაციული და “რეგენერაციული პროცესები –– ქირურგიული ჭპრილო- 

ბების, ძვლების მოტეხილობების შეხორცება, სიმსივნური პროცესის მიმ- 
დინარეობა და ა, შ.). 

ქირურგიული მკურნალობა სხვადასხვა თერაპიული ღონისძიებებისა» 

გან განსხვავებით, ავადმყოფებში იწვევს არა მარტო ფიზიკურ (ადგი- 
ლობრივ ტკივილს), არამედ ფსიქიკურ ტრავმასაც (მიში, უნდობლობის 

გრძნობა და სხვ). ამიტომაა, რომ არ შეიძლება იმ რეალური კავშირე- 
ბის დავიწყება, რომლებიც არსებობს ადამიანის შინაგან სამყაროს, გუ–- 
ნებ-განწყობასა და ფსიქიკას შორის, ერთი მხრიე, და ორგანიზმში მიმ- 
დინარე სომატურ პროცესებს შორის, მეორე მხრიე, სამწუხაროღ, არც 

თუ იშვიათად, ექიმები ივიწყებენ ამ ჭეშმარიტებას და ავადმყოფის ფსი- 
ქიკის დაზიანების შედეგად ხელს უწუობენ დაავადების მიმდინარეობის 
გაუარესებას. 

დეონტოლოგიის პრინციჰების დაცვას განსა.ლუკთრებული მნიშვნელო- 
ბა აქვს ონკოლოგიაში (ქირურგიაში) სომატურ და ფსიქოთერაპიულ 

სამკურნალო ღონისძიებათა 'რაციონალურ გამოყენებაზე მედიცინაში სა- 
ერთოდ, მიუთითებდნენ ს. ბოტკინი, გ. ზახარინი და სხე. გამოჩენილი 
რუსი ექიმები. 

საექიმო დეონტოლოგიის დიდ მნიშვნელობაზე მიუთითებდა ონკო- 
ლოგიის ერთ-ერთი ფუძემდებელი რუსეთში აკად. ნ. პეტროვი. დეონტო- 
ლოგია ასწაელის ექიმს, რომ მედიცინა უნდა ემსახურებოდეს ავადმყოფს 

და არა ავადმყოფი «ყოს გამოყენებული მედიცინის გაურკვეველი სა- 
კითხების გადასაწყვეტად. სხვათა შორის, შეიძლება საქმისადმი ასეთივე 
თეალსაზრისით დამოკიდებულება მოვთხოვოთ ყველა იმ სპეციალისტსა 
და საერთოდ, მოსამსახურეს, რომლებიც ივიწყებენ ადამიანსა და გადა- 

პარბებით აფასებენ თავიანთ შესაძლებლობას. 

დერმოიდი (ბერძნ, ძიწი1მ –- კანი C1065 –– მსგავსი) –– დერმოიდული 

კისტა – კისტოზური წარმონაქმნი (ერთ- ან მრავალკამერიანი), რომელიც 
შეიცავს თმებთან შერეულ ცხიმის მსგავს ნივთიერებას. 

დესმო%ზი –– გელის ძაფი, რომელიც აერთებს ცენტროსომების ნახევ- 

რებს. 

დეხმოციტი –– შემაერთებელი ქსოვილის უჯრეღი (ფიბრობლასტი), 
დესპირალიზაცია ქრომოსომის –- ქრომონემული სპირალის გაშლის 

პროცესი, რომელიც «წყება ტელოფაზაში და მაქსიმუმს აღწევს ინტერ- 

ფაზაში. 
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დესტრუქცია უჯრელის (ლათ ძ065(LV)CV0 –– დაშლა) –– უჯრედების 

ნორმალური სტრუქტურის დაშლა, დარღვევა. 
დეტერგენტები (ლათ, ძ0CI066”C –- გაწმენდა) –– მაღალი ზედაპირული 

აქტივობის სინთეტიკური ნივთიერებები რომლებიე ბზასიათღება გამ- 

წმენდი და ბაქტერიციდული მოქმედებით. დეტერგენტები შედგება ნას- 
შირწყალბადების გრძელი ჯაჭეებისაგან, რომლის ერთ ბოლოზე არის მა–- 
დასოცირებელი იონოგენური ან პოლარული ჯგუფები. 

დეტერგენტები იყოფა ანიონებად, კატიონებად და არაიონოგენურე- 
ბად. ანიოსერი დეტერგენტები შეიცავს უარყოფითად დამუხტულ ჯგუ- 
ფებს –– §5ი?, 050”, C0C”, 060” და სხვ, ხოლო გამანეიტრალებე– 
ლი იონების სახით –- M8+ ღა #+ იონებს. ანიონურ დეტერგენტებს მი– 
ეკუთვნება. ჩვეულებრივი საპონი, ალკილსულფატები, ალკილსულფონა- 
ტები და სხვ. 

კატიონური დღეტერგენტები (ე. წ. ინეერტული საპნები) მიეკუთვნება 
ამინებს და ამონიუმის მეოთხეულ მარილებს (მაგალითად, ქლოროქტა- 
დენილამონიუმი). 

არსებობს შემდეგი სახის დეტერგენტები: დიუპონოლი, იგეპონი, აე–- 
როზოლი 01, არაიონოგენური –- იგეპალი და პერიგალი, სამამულო პრე–- 
პარატები –– სულფანოლი, 0II-10 და სხე. 

დეტერგენტებს აზასიათებს ცილების, ლიპიდების კაროტინოიდების 
გახსნის თეისება ვირუსებისა და ბაქტერიული ტოქსინების ინაქტივა- 
ციხის უნარი, ჰემოლიზი და ძლიერი ბაქტერიციდული მოქმედება, ამიტომ 
მათ ფართოდ იყენებენ მთელი რიგი მადეზინფიცირებელი, ბაქტერიცი– 
დული, ფ:უმაცევტული და ფუნგიციდური პრეპარატების დასამზადებ- 
ლად. მაჯალითად, კატიონურ დეტერგენტებს იყენებენ სამრეცხაოებში 
სარეცხის დეზინფიცირებისათვის, სასადილოებში -– ჭურჭლის სტერილი– 
“საციისათე-., ქარურგიაში –– სხვადასხეა ქირურგიული ინსტრუმენტის გა–- 
სასტერილებლად, აგრეთვე სოკოვანი და ინფექციური დაავადებების სამ- 
კურნალოდ, 

ბევრი დეტერგენტი კარგი ემულგატორია, ამის გამო მათ იუენებენ 
თევზის «ახიმის, საფაღარათო ზეთის, აკრიფლავინის მისაღებად, შეჰყავთ 
სხვადასხვა ნელსაცხებლის შედგენილობაში და სხე. ღეტერგენტებს იყე- 
ნებენ დერმატოლოგიურ და სხვა კოსმეტიკური პრეპარატების დასამზა–- 
დებლად. ზოგიერთ დეტერგენტს აღმოაჩნდა კოკანცეროგენული (იხ) 
თვისებები. 

დეტერმინანტი –- ჩანასახოვანი პლაზმის პიპოთეზური ერთეულები, 

რომლებიც აკონტროლებენ მემკვიდრეობითობას ღა განვითარებას.. 

დეტერმინაცია –– ისეთი ფუნქციური მდგომარეობის განვითარება, რო- 
მელსაც განაპირობებს განვითარების „გარკვეული პროცესი არჩევენ 
სტაბილურ (დეფინიტივურ) და ლაბილურ დეტერმინაციას, პირველ შემ- 
თხვევაში უჯრედს ან ჩანასახის ნაწილს აქვს მხოლოდ ერთადერთი შე- 

§4



საძლებლობა მოახდინოს რეაგირება გარემოს პირობებზე, ე. ი. დიფე–- 
რენცირება ხდება ავტომატურად. 

დეტრიტი უჯრედული «ლათ, ძCLILV5 –- გაცვეთილი) –– უჯრედის დაშ- 
ლის პროდუქტი. 
დექრომატიზაცია –– ეუქრომატინის (იხ) „გახსნის“ პროცესი ტელო– 

ფაზის დროს, 
დიათეზი -- კონსტიტუციური ანომალია –– ორგანიზმს განსაკუთრე- 

ბული მიდრეკილება ამა თუ იმ დაავადების ან დაავდებათა ჯგუფისადმი. 

დიაკინეზი --- პირველი მეიოზური გაყოფის ერთ-ერთი სტაღია (იხ, 
მეიოზი). 

დიასტერი (ორმაგი ვარსკვლავი) –– 1, ქრომოსომების განლაგება ეკვა– 

ტორულ ფირფიტაზე ვარსკვლავის ფორმით, იმის გამო, რომ ქრომოსო– 

მის ღია მხრები მიმართულია გარეთ, ხოლო მუხლები –– ცენტრისაკენ; 

2. მიტოზის ადრეული ტელოფაზა. 
დიბენზანტრაცენი (1.2.5.6-დიბენზანტრაცენი) –– მიეკუთვნება ბენზან–- 

ტრაცენის ჯგუფის პჰეტეროციკლურ ნახშირწყალბადებს. შეიცავს ბენზო- 

ლის რამდენიმე რგოლს. 1.2.5.6-დიბენზანტრაცენი ქრონოლოგიურად პირ- 
ველი სუფთა ქიმიური ნივთიერებაა, რომელიც აღჭურვილია სიმსიენის 
გამოწვევის უნარით; იგი სინთეზირებული იყო 1929 წ. კლარის მიერ. 
გამოკვლევებით დამტკიცდა, რომ თაგვებში, ვირთაგეებსა ღა ქათმებში 
ამ ნივთიერების კანქვეშ შეყვანის შედეგად ვითარდება სიმსივნე (სარ- 
კომა). ბაჭიებსა ღა ზღვის გოჭქებში ასეთი გზით სიმსივნის გამოწვევა 
ძნელია, ხოლო ძაღლებში, ბაყაყებს და ტრიტონებში ექსპერიმენტები 
მთავრდება უარყოფითად. 

ამავე წივთიერების 0,ქ1% ბენხზოლსსნარის კანზე წასმა თაგვებში შემ- 
თხვევათა ერთ მესამედში იწვევს კანის კიბოს (შაბადი). 

დიზონტოგენეზი (ბერძნ, 0V5--საწინააღმდეგო, 011095 –- არსი, არსე- 

ბა, ფ6)10515 –- წარმოშობა, განვითარება) –– ინდივიდის არასწორი განვი–- 
თარება, განვითარების ღარღვევა დიზონტოგენეზს ადგილი აქვს რო- 
გორც ემბრიონული განეითარების ადრეულ სტადიებში, ასევე მოგვიანე– 
ბით –– ფეტალურ სტადიებშიც. 

ემბრიონული და ფეტალური პერიოდების განვითარება შეიძლება და- 
ირღვეს ენდოგენური და ეგზოგენურა ფაქტორების ზემოქმედებით. 

ენდოგენურს მიეკუთენება სასქესო უჯრედების ბიოლოგიური არა- 
სრულფასოვნება ან მათი „გადამწიფება# (სასქესო გზებში მათი შეჩერე- 
ბა თესლის მომწიფებიდან განაყოფიერების მომენტამდე). ამ დროს ადგი–- 

ლი აქვს ორგანოებისა და ქსოვილების გადანაცელებას, გადაადგილებას 
და ბავშვი იბადება ამა თუ იმ სიმახინჯით. 

ეგზოგენერ ფაქტორებს მიეკუთვნება: მაიონიზებელი დასხივება, ან– 
ტრაპლაცენტურად შეჭრილი ინფექციები (ტოქსოპლაზმოზი, სიფილისი, 

ტუბერკულოზი, ტიფი, ვირუსული ინფექციები), ენდოკრინული მოშლი- 
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ლობანი, დედისა და ნაყოფის რეზუს-ფაქტორის შეუსაბამობა. ტოქსო- 
პლაზმოზის დროს ბავშვს შეიძლება განუვითარდეს მიკრო- და. ჰიდრო– 
ცეფალია. დედის ორგანიზმში იოდის ნაკლებობა იწვევს ბავშვში კრეტი- 
ნიზმის განვითარებას. 

მაიონიზებელი ფაქტორები შემთხვევათა 50%-ში იწვევს თავისა და 
ზურგის ტვინის სიმსივნეების განვითარებას, 

ორსულობის პერიოდის მეორე ნახევარში მნიშვნელობა აქვს მექანი- 
კურ დაზიანებებს და ამნიონური სითხის რაოდენობის დარღვევას, რის 
გამოც შესაძლებელია კიდურების ამპუტაცია, სხეულის ასიმეტრია, ზე- 
წოლის გამო ლოკალური ატროფიები, თანდაყოლილი ელეფანტიაზი, 

დიზონტოგენეზური სიმსივნეები –– ქსოვილების წანაზარდები, რომლე- 
ბიც წარმოიქმნება ემბრიონული განვითარების სხვადასხვა სიმახინჯის სა– 
ფუძველზე. ამ სიმსივნეებს მიეკუთვნება ქორისტომები –– ქსოვილში ან 
ორგანოში სხვა ფორმირებული ორგანოს ცლემენტების არსებობა და ჰა- 
მარტომები –– ქსოვილების არასწორი განვითარება. 

ქორისტომებს მიეკუთვნება: ემბრიონული ეპიდერმისის მონაკვეთების 
არსებობა ტვინის გარსებში, ცხიმოვანი ქსოვილის არსებობა კუნთებში 
და სხე. 

ჰამარტომებს მიეკუთვნება: ხალი, კანის ფიბრომა, თირკმლების ლი- 
პომები ღა რაბღომიომები. 

ზოგიერთი დიზონტოგენეზური სიმსიენე ძალიან სწრაფად იზრდება, 
განსაკუთრებით სიცოცხლის პირეელ წლებში, მაგალითად, კანის ვაპრო- 
ლიფერირებელი დისემბრიოპლაზიები და სიმპათიკური ღეროს განგლიო- 
ნევრომები. ზოგჯერ ხდება მათი უკუგანვითარებაც. ცნობილია ღვიძლის 
კავერნოზული ანგიომის, კანის თანდაყჟოლილი ანგიომის თვითმორჩენა, 
ხოლო ზოგჯერ დისემბრიოპლაზია თავიდანვე ღებულობს ბლასტომატო- 
ზურ ხასიათს. მაგალითად, თირკმლების სიმსივნეები (ადენოსარკომები, 
სიმპათოგონიომები) ბავშვებში, 
დივერგენცია –– განშორიშორება, არაპარალელური მიმართულება. 
დიკარიოზი –– უჯრედში ორი ბირთვის არსებობა. 
დიმეთილ-ამინო-აზობენხოლი (CI:III§M3) –– კანცეროგენულა· აზოსა- 

ღებაეი. დიმეთილამინოაზობენზოლს კანცეროგენული თვისებების აღმო- 
ჩენამდე იყენებდნენ კარაქისათვის ფერის მისაცემად. 

ვირთაგვების დიეტაში ·დიმეთილ-ამინო-აზობენზოლის 0,06% კონცენ- 
„ტრაციაში დამატებისას იგი იწვევს ღეიძლის კიბოს განვითარებას (ჰეპა- 
ტომა). ამ კანცეროგენს აძლევენ 3–-4 თვის განმავლობაში, ხოლო შემ- 
დეგ ცხოველებს ამყოფებენ იმავე დიეტაზე აზოსაღებავების გარეშე. ჰე–- 
პატომის განვითარება წინ უსწრებს ციროზულ, პროლიფერაციულ და 
ღვიძლის სხვა კიბოსწინა ცვლილებებს, 

სიმსივნის განვითარებისათვის მნიშენელობა აქვს დიეტის შემადგენ- 
ლობას. თუ საკვები სრულფასოვანია და განსაკუთრებით მდიდარია რძის 

66



პროდუქტებით, სიმსივნეების წარმოშობა ბრკოლდება და შეიძლება შე- 

ჩერდეს კიდეც. 
ეს კანცეროგენი ორგანოტროპულია ღვიძლის მიმართ, მიუხეღავადღ 

მისი შეყვანის გზებისა, მაგრამ შეუძლია სხვათ ორგანოების (ელენთის, 
კუპუკანა ჯირკვალის) სიმსივნეების გამოწვევაც. იგი კანცეროგენულია 
უფრო მეტად ვირთაგვებისათვის, კიდრე თაგვებისა და სხვა მღრღნელე- 

ბისათვის. 
დიმეთილ-ამინო-აზობენზოლის პროდუქტებიდან ყეელაზე აკტიურია 

M”-მეთილ-დიმეთილ-ამინო-აზობენზოლი და M”-ფტორდიმეთილ-ამინო-აზო- 
ბენზოლი. 

ანილინის წარმოებაში დიმეთილ-ამინო-აზობენხოლი და მისი პროდუქ- 
ტები პროფესიული მავნე ფაქტორებია. 
დიპლოზი –– გამეტებში ქრომოსომების რიცხვის გაორებაა. 
დიპლოიდური ნაკრები ქრომოსომებისა –– ქრომოსომების ორმაგი ნაკ- 

რები (46 ქრომოსომა ადამიანისათვის), რომელსაც კვხედებით ყველა სა- 
ხას სომატურ უჯრედში, დიპლოიდურ ნაკრებში ქრომოსომები წარმოდ- 
გენილია ჰომოლოგიური წყეილების სახით (გარდა მამრობითი სასქესო 
ქრომოსომებისა). ბერძნულად ძ!:01005 –– ნიშნავს წყვილს; I1ძ წარმოდგე– 
ბა CI005-გან და ნიშნავს ფორმას. 

დიპლოწნემა (ბერძნ. ძ101005 -- ორმაგი, 100018 –– ძაფი) –– პირველი მე– 
იოზური გაყოფის პროფაზის მეოთხე სტადია, ამ სტადიაზე ქრომოსომები 
შორდებიან ერთმანეთს, მაგრამ ეს დაშორება არასრულია, ვინაიდან მათ 
შორის რჩება კავშირი გადაჯვარედინების წერტილებში, ანუ ქიაზმებში 
(ისე). ქიაზმების რიცხვი ქრომოსომებში ვარიირებს, დიპლონემური სტა- 
დიის ხანგრძლივობა შეიძლება იყოს რამდენიმე თვიღან რამდენიჭე წლამ–- 
დე (განსაკუთრებით დედალ ()ხოველებში). 

დიპლოსომა –– 1, ცენტროსომა (ის) ორი ცენტრიოლით; 2. ორი მო- 
კონიუგირე პეტეროქრომოსომა (ის.). 

დისკერატოზი (ბერძნ. წინსართი 0V5–-მანკიერი, ცუდი, და X6§გ5, M6- 
#+2ჰ0§--რქა, რქოეანი ნივთიერება) –– ეპიდერმისის გარქოვანების ნორმა- 
ლური ფიზიოლოგიური პროცესის დარღვევა რომლის დროსა) ხდება 

მალპიგის შრის უჯრედების დისკერატინიზაცია და ღეგენერაცია, 

დისკერატოზის დროს უჯრედები ეპიდერმისში განლაგებულია ქაოსუ- 

რად, წარმოიქმნება ღიდღი მრგვალი უჯრედები ბაზოფილური მარცვლო- 
ვანი ციტოპლაზმით, მკვეთრად შემოსაზღერული ბირთვითა და ორმაგად 
კონტურირებული, სინათლის სხივების კარგად გაღამტეხი გარსით, ე. წ. 
მრგვალი სხეულაკები (C0”00§ I0ი6ძ5). გარდა ამისა ნახულობენ თვალურ 
და მრგვალ აციდოფილურ უბირთვო სხეულაკებს (მარცვლები––წ+მი5). 
ავთვისებიანი დისკერატოზის დროს ამათ გარდა გვხვდება დიღი რაოდე: 
ნობით ატიპური მიტოზები და ეპითელური უჯრედების ბირთვების არა–- 
სწორი ფორმები: ბირთვები ან ძალიან მცირე ზომისაა, ან ძალიან დიღი. 
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გეზვდება მრავლობითი და ფრაგმენტირებული ბირთვები (ე. წ. გიგანტუ– 

რი ეპითელური უჯრედები). 

დისკერატოზი დამახასიათებელია პეჯეტის, ბოუენის, დარიეს დაავა– 

დებებისათგის. პირეელ ორ შემთხვევაში მას ავთვისებიანი მიმდინარეო–- 

ბა აქვს, დარიეს დაავადების დროს კი –– კეთილთვისებიანი. 

დისკერატოზის მოვლენებს ადგილი აქეს კანის კიბოს დროს, მოხუ- 
ცებულობითი კერატოზის, კერატომების დროს და სხე. 

დიხკორდანტულობა –– ტყუპებს შორის განსხვავება რომელიმე ნიშნის 
მიზედვით. 

დისკრაზია (ბერძნ. ძV5 (იხ, გვ. 67) MI8515--შერევა; ორგანიზმში სი- 
თხეების ცუდი შერევა). ეს ტერმინი ფართოდ იხმარებოდა წარსულში 
თსეთი კონსტიტუციური დაავადებების აღსანიშნავად, რომლის მიზეზია 
ორგანიზმში წვენების დეფექტური შედგენილობა. 

დისპერმია –– ორი სპერმატოზოიღის შეჭრა ერთ კვერცხუჯრედში. 

დიხპლაზია (ბერძნ. ძV5 (იხ) და #12515 –– ფორმა, წარმოქმნა) ანუ 
დისგენეზია –– არასწორი განვითარება დისპლაზიებს მიეკუთვნებ გან- 
ვითარების თანდაყოლილი სიმახინჯეები. 

დისპლაზიური ცვლილებები შეიძლება აღინიშნოს აგრეთვე პოსტემ- 
ბრიონულ პერიოდში; იგი გავლენას ახდენს უკვე ფორმირებული ორგა- 
ნიზმის ზრდასა დღა განვითარებაზე. ასეთებია, მაგალითად, მეორაღი ცრუ 
პერმაფროდიტიზმის შემთხვევები, რომლებიც ვითარდება თირკმელზედა 
ჯირკვლებში ჰიპერპლაზიურ და სიმსივნურ პროცესებთან დაკავშირებით; 

გინეკომასტიის მოვლენები საკვერცხეებში ატროფიული პროცესების 
დროს და სხვ. 

ამრიგად, დისპლაზიებს მიეკუთვნება არასწორი ზრდისა და განვითა- 
რების ყველა შესაძლებელი შემთხვევა მათი წარმოშობის მიზეზების და- 
მოუკიდებლად. 

დისტოპია (ბერძნ. ძV§ (იხ, (0005 –– ადგილი) –– ადგილის შეცვლა, 
დისტოპია ნიშნავს უჯრედთა კომპლექსის, ქსოვილის ან ორგანოს «აწი- 

ლის ჩვეულებრივი ადგილიდან გადათავსებას და არაჩვეულებრივ ადგი- 
ლას მოთავსებას. 

დისტროფია უჯრედების (ბერძნ. ძV5 –- წინსართი, და 1066 –- კვე- 
ბა) –– უჯრედში ნივთიერებათა ცვლის დარღვევა. არჩევენ უჯრედის დი- 
სტროფიის შემდეგ ძირითად სახეებს: ცილოვანს, ცხიმოვანს (ლიპიდურს) 
და ნახშირწყლოვანს, თავის მხრიე, ცილოვან დისტროფიებს შორის არ- 
ჩევენ შემდეგ სახესხვაობებს: მარცვლოვანს ლორწოვანს, კოლოიდურს, 

ჰიალინურს, ამილოიდურს, აციდოფილურს და სხვ. ტერმინ „დისტროფი- 
ის” სინონიმის მნიშვნელობით ხმარობენ ტერმინს –– „უჯრედების ალტე- 
რაცია“, 

, დისტროფია (ძV#5 (იხ), -(I0ლხ0 -- კვება) –– ქსოვილების, ორგანოების 
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ან მთელი ორგანიზმის კვების მოშლა. სიტყვის ვიწრო გაგებით ნივთი- 
ერებათა ცელის მოშლა. 

დისპერმინომა (ბერძნ. ძV§ (იხ., ლლოიდი –- ჩანასახი, ნაზარღი), სი– 
ნონიმი: სემინომა –– უმეტესად ავთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც უმრაე– 
ლეს შემთხეევაში წარმოიშობა მამაკაცის სასქესო ჯირკვალში, იშეიათადღ 
ქალის სასქესო ჯირკვალში. ეს სიმსივნე გეხვდება აზალგაზრდებში და 
ზოგჯერ წარმოიშობა ინფანტილიზმის ფონზე. სიმსივნის ამოკვეთა, უმე- 
ტესად გოგონებში, ზშირად მთავრდება სრული გამოჯანსაღებით, მაგრამ 
საერთოდ დისჰერმინომის მიმდინარეობა უფრო ხშირად ავთვისებიანი» 
და ავადმყოფი იღუპება მეტასტაზებისა და კახექსიისაგან. 

დისჰერმინომა მრგვალი ან ოვალური ინკაფსულირებული სიმსივნეა, 
ნაცრისფერი შეფერილობისაა, ზოგჯერ ჭრელია სისხლჩაქცევებისა დი 
ნეკროზების გამო. 
მიკროსკოპულად დამახასიათებელია პოლიედრული, მსხვილი, ნათელი 

უჯრედების არსებობა, რომლებიც გაყოფილია კოლაგენური ან არგირო- 
ფილური ბოჭკოების შრეებით. 
დიფერენციაცია – უჯრედის მიერ სტრუქტურისა დღა ფუნქციის შეძე- 

ნა, რომელიც მას არ ჰქონდა მანამდე. მაგალითად, სასუნთქი გზების ამომ 

ფენი ეპითელური უჯრედი წამწამების გაჩენის შემდეგ უფრო დიფერენ– 
ცირებული გახდა, ასევე კუნთოვანი ბოპუკო განივზოლიანობის გაჩენის 
შეჰდეგ უფრო დიფერენცირებული გახდა და ა, შ. 

მართლაც, როგორ სდება, რომ კვერცხუჯრედიდან გამრავლების გზით 

თავის თავის იდენტური ასლის ნაცვლად (როგორც ამას ადგილი აქეს, 
მაგალითად, ამების გაყოფის დროს) ვითარდება რთული ორგანიზმი, რო» 
მელიც) შედგება უამრავი მაღალდიფერენცირებული უჯრედისაგან, რომ- 
ლებსაც არ შეუძლია შეცვალოს ერთიმეორე; როგორ "ხდება, რომ უჯ- 
რედები, რომლებიც თავიანთ ბირთვში შეიცავს იდენტურ გენეტიკურ მა– 
სალას, ა.-ც განსხვაედება ერთმანეთისაგან, ისმება საკითხი–-ამ გენეტი- 
კური მასალის რაღაც ნაწილს ზომ არა აქეს ღაკარგული კავშირი და მნიშ- 
ვნელობა ამ „სპეციალიზაციასთან“, ე. ი, ხომ არ იმყოფება იგი არააქტი- 
ურ მდგომარეობაში? თუ ეს ასე არ იქნებოდა, მაშინ შესაძლებელი გაზ– 
დებოდა ერთი უჯრედის, ვთქვათ, ღვიძლის უჯრედის, გადაქცევა სხვა 
ორგანოს, მაგალითად, თირკმლის ან კუჭის უჯრედად, რასაც მოჰყვებო- 
დღა ორგანიზქში ქაოსური მდგომარეობა. 

უჯრედის დიფერენცირების არსი, თანამედროვე გაგებით, დაყვანილი 
უნდა იქნეს სპეციფიკური ც-ლის სინთეზამდე, რადგან ეს' უკანასკნელი 
განსაზღერაეს მოცემული უჯრედის ცილის ტიპს (კედროვსკი; 1959, ბირ 
მანი, 1960, ბრაშე, 1961, და სხვ.). 

მოლეკულური ბიოლოგიის საფუძველთა საფუძველია ცილის სინთე- 
ზის სპეციფიკურობა, რომელიც დღდეტერმინირებულია გენეტიკური ინ- 
ფორმაციით; იგი მოცემულია უჯრედის ბირთვში შესული ქრომოსომების 
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დნმ-ში, ცილის ეს სპეციფიკურობა დაშიფრულია დნმ-ში ნუკლეოტიდუ- 
რი ფუძეების წყვილთა ზუსტი განლაგების სახით. ჯაკობისა და მონოს 
11961) სქემით დნმ წარმოქმნის სპეციფიკური კონფიგურაციის «-ნმ-ს 
(ი-რნმ „Iი655ტი(0C”Mყ), რომელიც გადადღის ციტოპლაზმაში და ი„მიითვლე- 

ბა“ რიბოსომების მიერ. აღნიშნული 49-რნმ წარმოადგენს მატრიცს, რო- 

მელზეც ამინმჟავებისაგგან სინთეზირდება ცილის მოლეკულები (კედ- 
როვსკი, 1959, ბრაშე, 1961, სტეინერი, 1961 და სხვ.),, ფიქრობენ, რომ 

პროცესის არსი მდგომარეობს იმაში, რომ თითოეულ ამინმჟავას შეესა- 

ტყვისება სამი ნუკლეოტიღით (ტრიპლეტი) შექმნილი ჯგუფი ნუკლეინის 
მჟავაში. ამრიგად, 'სცუკლეინის მჟავამი ტრიპლეტების განლაგება განსაზ- 
ღვრავს ცილის მოლეკულაში ამინმჟავების განლაგებას (ოლენოვი, 1962, 
იუდინი, 1962 და სხვ. 

გაცილებით ნაკლებია ჩვენი ცოდნა იმის შესახებ, თუ როგორ ახდენს 
ბირთვის ინფორმირებას ციტოპლაზმა თავისი „მოთხოვნილებების“ შესა- 
ბამისად. ამ საკითხის ასახსნელად დღესდღეობით ჯაკობი და მონო უ|)- 

რედში არსებულ გენებს ყოფენ სტრუქტურულ და რეგულატორულ გე- 
ნებად სტრუქტურული გენები მართავენ ფერმენტების სინთეზირებას, 
ხოლო რეგულატორული გენები ასინთეზირებენ განსაკუთრებულ „რეპრე- 
სორებს", რომელთა ამოცანაა დათრგუნოს სტრუქტურული გენების აქ- 
ტივგობა, თუ უჯრედში სახეზეა ყველა საჭირო ფერმენტი, მაშინ ძირითა- 

ღად მუშაობს რეგულატორული გენები, ხოლო სტრუქტურული გენები 
არააქტიურ მდგომარეობაშია თუ რომელიმე ფერმენტის კონცენტრაცია 
საჭირო დონეზე დაბლა აღმოჩნდება, 'მაშინ იწყება სტრუქტურული გე- 
ნების „ჩართვა“ საჭირო ფერმენტის სინთეზის პროცესში. ამისათვის კი 
საჭიროა განხორციელდეს შესაფერისი რეპრესორის ნეიტრალიზაცია. 

ჯაკობისა ღა მონოს ეს ახსნა ვრცელდება ბაქტერიებზე. ისმის კითხ- 
ვა-- როგორ მიმღინარეობს ეს პროცესი უმაღლეს ორგანიზმებში? აქ 
საქმე გაცილებით რთულია. ბაქტერია წარმოადგენს უმარტივეს ორგანიზმს, 
რომელიც შედგება მხოლოდ ერთი უჯრედისაგან. მისი გენების რიცხვი 

განსაზღვრულია და ყეელა ისინი ასე თუ ისე გამოყენებულია. უმაღლესი 
ორგანიზმები შედგება მილიარდობით უჯრედისაგან, რომლებიც ასრულე– 
ბენ სხვადასხვა ფუნქციას, მაგრამ შეიცავენ გენების ერთნაირ ნაკრებს, 
ამასთან აღსანიშნავია, რომ აზ გენების მხოლოდ ნაწილია აქტიურ მდგო- 
მარეობაში. 

ცნობილია, რომ უჯრედის ბირთვის ქრომოსომებში შემავალ გენებში 

ჩაწერილია ცოცხალი ორგანიზმების ნიშნები. ამასთან (ცალკეულ გენს 
შთამომავლობაში გადააქვს ორგანიზმის მხოლოდ რომელიმე ერთი ნიშა- 
ნი, მაგალითად, თვალების ფერი, ზელის თითების რიცხვი და ა. შ. უჯრე- 
დების გაკოფის შედეგად ქრომოსომების, მაშასადამე, გენების, სრული 

ნაკრები გადადის ყველა უჯრედში, მაგრამ, ცხადია, რომ ყველა გენი არ 
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ფუნქციონირებს ცალკეულ უჯრედში, მაგალითად, თვალის უჯრედებში 
მოქმედებს მხოლოდ ის გენები, რომლებიც განაპირობებენ თეალის თვი- 
სებებს და არ მოქმედებენ, მაგალითად, გენები, რომლებიც განსაზღვრა– 
ვენ ყჟურის ფორმას. რა ემართებათ ამ გენებს? ზიანდღებიან თუ უბრალოდ 
გამოითიშებიან? ამ კითხვებზე პასუხის გაცემის თვალსაზრისით ერთი 

ყველაზე თვალსაჩინო ექსპერიმენტი ჩაატარა ბიოლოგმა დ. ბ. ჰერდონმა 
(ოქსფორდის უნივერსიტეტის ბიოლოგიის ფაკულტეტი). ამ ექსპერიმენ- 
ტის არსი მდგომარეობს ბირთვის გადანერგვაში ერთი უჯრედიდან მე- 
ორეში, ამასთან უჯრედები შეიძლება იყოს სხვადასხვა სახისა, ეს მეთო–- 
დი საშუალებას იძლევა ჩავატაროთ ექსპერიმენტები ფართო ვარიაციით 
და უფრო ღრმად შევისწავლოთ ბირთვისა და 0იტოპლაზმის ურთიერთ- 
ღამოკიდებულება განვითარების სხვადასხვა სტადიაზე. 

ბირთვის გადანერგვის ტექნიკა დაამუშავეს ბრიგსმა და კინგმა,ა მახ 
ჯერჯერობით იყენებენ მხოლოდ ექსპერიმენტში და ისიც «ამფიბიის 

მსხეილ კეერცხუჯრედზე ეს ტექნიკა შემდეგია:  გაუნაყოფიერებელი 
კვერცხუჯრედის ბირთვს ცვლიან სხეა ბირთეით, რომელსაც აიღებენ გან– 
ეითარების სხვადასხვა სტადიაზე მყოფი ემბრიონული უჯრედიდან ან რო- 
მელიმე დიფერენცირებული უჯრედიდან, მაგალითად, ნაწლავის ან ნერ- 
ვული უჯრედიდან. ექსპერიმენტის ძირითადი მიზანია იმის განსაზღვრა, 
თუ რომელ მომენტში ხდება ბირთვი მეტად „სპეციალიზებული“ იმი- 
სათვის, რომ წარმართოს ემბრიონის ნორმალური განვითარება, 

ერთ-ერთი ექსპერიმენტის დროს მიიღეს სრულიად განსაცვიფრებელი 
შედეგი: გაუნაყოფიერებელ კვერცხუჯრედს ამოაცალეს ბირთვი და იგი 

შეცვალეს ნაწლავის უჯრედიდან აღებული ბირთვით, ასეთი უჯრედი გან- 
ვითარდა ისევე, როგორც ბუნებრივი გზით განაყოფიერებული კვერცხ- 
უჯრედი და მისგან გაიზარდა ნამდვილი ბაყაყი (დედალი ან მამალი), რო– 

მელიც აღჭურვილი იყო ნორმალური გამრავლების უნარით. 
რადგან ნაწლავის ეპითელის უჯრედი მაღალსპეციალიზებულია, ამი– 

ტომ უნდა გვეფიქრა, რომ მთსი ბირთვი მოქმედებს ერთხელ და სამუ– 
დამოდ დადგენილი წესით, ე. ი. ასრულებს მხოლოდ გარკვეულ ფუნქცი- 
ას, მართალია იგი შეიცავს ყველა დანარჩენ, მაგრამ არააქტიურ მდგომა- 
რეობაში მყოფ გენს (ვთქვათ, ერითროციტების ჰემოგლობინის ან კუნ- 
თოვანი უჯრედის მიოზინის სინთეზის განმსაზღერელ გენებს), მაგრამ მი– 
უხედავად ამისა, როცა ეს სხეისი ბირთვი გადანერგეს კვერცხუჯრედში, 
გპნვითარდა მოზრდილი ბაყაყი. ყველა აუცილებელი უჯრედი -–- ერითრო–- 
ციტები, კუნთოვანი უჯრედები და სზე. – წარმოიშვა ამ სპეციალიზებუ- 

ლი უჯრედის ნაწლავის ეპითელის ბირთვის გაყოფის შედეგად. 

ამრიგად, ექსპერიმენტის შედეგად შეიძლება ვუპასუხოთ პირველ და 
ყველაზე მთავარ კითხვაზე: იშლება თუ არა დიფერენცირებულ უჯრედ- 

ში კეელა გამოუყენებელი გენი?“ აღწერილი ექსპერიმენტის დასკვნები 
სრულიად ნათელია: 
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). უჯრედში არსებული, მაგრამ გამოუყენებელი გენები (მაგალითად, 
ნაწლავის ეპითელის უჯრედის ჰემოგლობინის გენები) ძრ ქრება. 

2. ნორმალურ პირობებში არააქტიური გენები ზოგიერთი გარემოე- 
ბის დროს (მოცემულ შემთხვევაში კვერცხუჯრედში გადანერგვის «„დროს) 
განიცდის რეაქტივირებას, სხვანაირად რომ ვთქვათ, ყველა მწიფე უჯრე- 

დის ბირთეი აღჭურვილია ინფორმაციის დიდი მოცულობით, მაგრამ მი- 
სი მხოლოდ ნაწილია გამოყენებული. მიუხედევად ამისა უჯრედი მთლია: 
ნად ინახავს მთელ მის პოტენციურ შესაძლებლობას. 

ამ პოტენციის რეაქტივაცი· ჩვენს შემთხვევში განხორციელდა 
კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმის ზეგავლენით, ისმის კითხვა –– შესაძლებე- 
ლია თუ არა საწინააღმდეგო მოვლენა? შეუძლია თუ არა ციტოპლაზმას 
შეაჩეროს ბირთეში რომელიმე გენის მოქმედება? ამ საკითხის გარკვევის 
მიზნით ჰერდონმა დ, ბრაუნთან ერთად ჩაატარა სხვა ექსპერიმენტი. 

ცნობილია, რომ გასტრულის სტადიის შემდეგ ბაყაყის ემბრიონის უჯრე- 
დები აწარმოებს რიბოსომული რნმ-ს სინთეზირებას დიდი რაოდენობით. 
ამ სინთეზს მართაეს ბირთვის გარკვეული გენები. გასტრულის წინა სტა- 
დიაზე კი (ბლასტულა) რიბოსომული რნმ-ს წარმოქმნას არა აქვს ადგილი. 
მაშასადამე, შესატყეისი გენები არააქტიურებია. 

აღნიშნულის გამო ჩაატარეს ახალი ექსპერიმენტი. ბაყაყის ემბრიონის 
უჯრედის ბირთვი გადანერგეს ბირთვწართმეულ კვერცხუჯრედში. კვერცს- 

უჯრედი იწკებს დაყოფას. მაგრამ საინტერესოა, მიიღება თუ არა რი- 

ბოსომული რნმ-ს სინთეზი? თუკი ადგილი ექნება რნმ-ს სინთეხს, მაშინ 
გამოდის, რომ ბირთვი თავს ახვევს თავის ინფორმაციას კვერცხუჯრედს, 
რომელიც ამ ნაადრევ სტადიაზე არ ახდენს რიბოსომული რნმ-ს წარმო- 
ქმნას, პირიქით, თუკი ადგილი არ ექნება აღნიშნული რნმ-ს სინთეზს, 
მაშინ გამოდის, რომ კვერცხუჯრედი თრგუნაეს ბირთვის აქტივობას. 

სინამდვილეში აღმოჩნდა შემდეგი: ბირთეის ტრანსპლანტაციიდან პირ- 
ველი 6 საათის განმავლობაში კვერცხუჯრედი იყოფა, მაგრამ რიბოსო- 

მული რნმ-ს სინთეზი არ აღინიშნება. ორი დღის შემდეგ, როცა დღასრულ- 

დება გასტრულის სტადია, ხსენებული სინთეზი განახლდება, მაშასადამე, 

მოცემულ შემთხვევაში ციტოპლაზმა ახდენს ბირთვის გენების აქტიურო- 

ბის რეგულირებას. მან ჯერ მოახდინა ისეთი აქტიური გენების დათრგუნ- 
ვა რომელთა მოქმედება არ სჭირდებოდა, შემდეგ კი – მათი რეაქტი- 

ვირება, როცა შეიქმნა ამის საჭიროება. 

საინტერესოა შემდეგი გარემოებაც. ბაყაყის ემბრიონის ან თაეკომბა- 

ლას უჯრედები განუწყვეტლივ მრავლდებიან,- მაშინ როცა ზრდადამთაევ- 

რებულ ბაყაყში ზოგიერთი, მაგალითად, სისხლის ან ტეინის უჯრედებ– 
არ მრავლდება (ან გაყოფას ადგილი აქვს გამონაკლის “მემთხეევაში), მაგ– 

რამ თუ ასეთი უჯრედის ბირთვს (ე. ი. რომელში) არ ხდება ახალი 
დნმ-ს, მაშასადამე, გენების სინთეზი) მოვათავსებთ უბირთვო კვერცხ- 
უჯრედში, მაშინ დაახლოებით ერთი საათის შემდეგ იგი იწყებს ახალი 

დნმ-ს სინთეზს. 
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სურ. 11. დაყოფა ღა დიფერენცირება: ა– ორი უჯრედის სტადი>- ნაჩეენე– 
ბია უჯრედის ზემო ღა ქვემო ნაწილებში ციტოპლაზმის სტრუქტურული: 

სხვაობა; ბ–-ოთხი უჯრედის სტადია; გ–-რეა უჯრედის სტადია, 

ფიქრობენ, რომ გენების გააქტიურებას (რეაქტივირებას) ან პირიქით, 
დათრგუნვას იწვევს სხვადასხვა უჯრედის ციტოპლაზმაში შემავალი ნივ- 

თიერება, რომლის ბუნება ჯერ კიდევ არ არის საბოლოოდ გარკეეული. 

პერდონმა და თანამშრომლებმა აჩვენეს, რომ ციტოპლაზმაში გადატანი- 

ლი ბირთვები სწრაფად იწყებს მოცულობაში მატებას დღა აქტიეობის 
„ცვლილებას წინ უძღვის მათში ციტოპლაზმიდან ცილების გადასვლა, რომ- 
ლებიც, ალბათ, იწვევს ამ ცვლილებებს. 

ბირთეის აქტივობის ცვლილებების ასახსნელად მოწოდებულია ორი 

ჰიპოთეზა; 

1. ციტოპლაზმის გავლენა ბირთვზე განპირობებულია ოსმოსური ფაქ- 

ტორებით. 

2. ციტოპლაზმაში არის სპეციფიკური მოლეკულები, რომლებსაც 

ბირთვში გადასვლისას შეაქვთ აუცილებელი ინფორმაცია, 

ამრიგად, ბირთვის გაღანერგვის მეთოდს უდიდესი პერსპექტივა აქვს, 

რადგან იგი იძლევა გენების აქტივობის შეცვლის შესაძლებლობას (იხ. 

სურ. 11). 
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დიქოფაზა (ბერძნ, ძ1C0I2 –– ნაწილად, აქ ორიდან ერთი რომელიმე 
შესაძლებელი გზის შერჩევის მნიშვნელობით და დ0M2515 –– გამოვლინე– 
ბა) –– მოკლე პერიოდი ადრეულ ინტერფაზაში, როღესაც უჯრედი მიტო- 
ზური ციკლის დამთავრების შემდეგ „აირჩევს“ თავისი შემდგომი განვი–- 
თარების გზას ორი შესაძლებელი მიმართულებიდან; მას შეუძლია ახალ 
მიტოზურ ციკლში შესვლა ანდა დიფერენცირება, რომლის დროსაც კარ- 
გავს გაყოფის უნარს. 

დიქტიომა (ბერძნ ძIMIV0ი –– ბადე, 0018 –– სიმსივნე) –> თვალის ავ– 
თვისებიანი სიმსიენე, რომელიც ვითარდება რეტინის ცილიარული ნაწი- 
ლიდან. 

დიქტიოზომები -–-- ზოგიერთი უჯრედის გოლჯის აპარატის (იხ) ელე– 
შენტები. 

დოზა ტოლერანტული (დასაშვები) –- გამოსხივებს ისეთი დოზა, 
დღომლის მოქმედება ადამიანის გონადებზე არ იწვეს მემკვიდრეობითი 
ცვლილებების მნიშვნელოვან რიცხეს. მელერმა 1954 წელს ადამიანისათ- 

ვის ასეთ დოზად დაადგინა 204. რა თქმა უნდა ეს პირობითია და უნდა 
ვიფიქროთ, რომ პრაქტიკულად დასხივების ტოლერანტული დოზა არ 
არსებობს, 

დასხივების შემდგომი მუტაციების სიხშირე პირდაპირპროპორციულია 
დოზისა და არ არის დამოკიდებული ტალღის სიგრძეზე და დოზის ინ- 

„ტენსივობაზე. 

დომინანტური (მადომინირებელი) გენი -–-– ჭარბი მოქმედების გენი, 

რომლის ფონზე მისი ალელი არ ამჟღავნებს თავის მოქმედებას, ე. ი. 
რეცესიულ მდგომარეობაშია. დომინანტურ გენებს აღნიშნავენ ასომთავ- 
რული (#), ხოლო რეცესიულს –– ნუსხური (2) ასოთი. 

დომინანტურობა უნდა განვიხილოთ არა როგორც მოცემული გენე- 

ბის თვისება, არამედ როგორც შედეგი შესაფერისი ლოკუსების მოქმე- 

დებისა გენოტიპის რეაქციის საერთო სისტემაში. ასეთი დასკვნის სისწო- 

რე დასტურდება იმით, რომ დომინანტობის (ასევე რეცესიულობის) გა- 
მოვლინება იცელება გარემოს პირობების ზეგავლენით, აგრეთვე სხეა გე– 
ნების ზეგავლენითაც, რომლებიც მოქმედებენ როგორც დომინანტობის 
მოდიფიკატორი. 

დომინანტობის შესახებ არსებული ყველა ჰიპოთეზისათვის საერთოა 
მოსაზრება, რომლის თანახმად სადღეისოდ ნახული მუტაციებე ხშირად 
აღინიშნებოდა უკანასკნელი ათასი წლების მანძილზე. უფრო ახალი ალე- 

ლები, ძველ ალელებთან შერწყმული, იძლევა შუალედ გამოვლინებას. თუ 
ახლად წარმოქმნილი ალელი აკნინებს ინდივიდის შემგუებლობის უნარს, 
მაშინ იგი საზიანოა სახეობისათვის როგორც პომოზიგოტურ, ისე ჰეტე- 
როზიგოტურ მდგომარეობაში, მიუხედავად ასეთი ალელების ელიმინა– 
-ციისა ჰეტეროზიგოტულ ფორმებში ისინი თანდათანობით აღწევენ ისეთ 
სიხშირეს, რომლის ზიანი შესამჩნევი ზდება შერჩევის თვალსაზრისით. 
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არჩევენ დომინანტობის შემდეგ ფორმებს: 

1. ნახევრადდომინანტობა –– ჰეტეროზიგოტული ფორმა ##· ფენოტი- 
პურად წარმოადგენს შუალეღს ## და გგ ფორმებს შორის. 

2. სრული დომინანტობა –– #82 ფენოტიპურად შეესატყვისება #/რ-ს. 

3. არამყარი დომინანტობა –– ჰეტეროზიგოტულ მდგომარეობაში შესა- 
ფერისი ალელების გამოვლინება (ეალებადია ერთ გეხოტიპურ გარე- 

მოში და გარემოს ერთ პირობებში ისინი რეცესიულებია, ხოლო მეორე 

გენოტიპურ გარემოში და გარემოს სხვა პირობებში –– დომინანტურებია. 

4. შექცევადი დომინირება –– დომინირება იცვლება გარემოს ზემოქმე– 

დების ზეგავლენით და სხვ. 

დრეიფი გენეტიკური –- პოპულაციაში გენების ან ალელების სიხშე- 

რის ცვალებადობა მიმართულებითს (მკარი დრეიფი) ან არამიმართულე- 
ბითს (შემთხვეეითი) ფორ- 
მაში პოპულაციაში ალე–- 
ლების სიხშირის შემთხვე– 
ვითი ცვალებადობა (შემ- 
თხვევითი დრეიფი) განპი–- 
რობებულიაი იმით, რომ 
განაწილება ალელებისა გა- 

მეტებშიი და გამეტების 

კომბინაცია ზიგოტაში წა- 

  

რმოადგენს მოვლენას, რო– 

მელიც ექვემდებარება ალ– 
ბათობის კანონებს, 

დუბლეტი –- ორმაგი ბ გ 

“ზოლები ანუ დისკოები გი- 
სურ. 12. დუბლიკაცია: ა-- გაწყვეტა ორი 

განტურით ქრომოსომებისა, ჰომოლოგიური ქრომოსომის სხვადასხვა ად- 

რმ ს; ბ– შეერთება 2 (ენტრომერიანი 

როზლებე წარმოიშენენ ფრაგმენტისა და ორის“ უცენტრომეროდ; 

ევოლუციის პროცესში სა- გ–-ერტთი ქრომოსომის” (სნტრომერიანი 
რაგმენტის შეერთება მეორე ქრომოსომის 

წკისი ლოკესის დუბლიკა ში უცენტრომერო ფრაგმენტთან, 

ციის შედეგად, 
დუბლიკაცია –– ქრომოსომული აბერაციის ისეთი საზე, როცა ჭქრომო- 

სომის რომელიმე სეგმენტი წარმოდგენილია ორჯერ ან რამდენჯერმე. 

არჩევენ ქრომოსომათაშორის და შიდაქრომოსომულ დუბლიკაციას. ქრო- 

მოსომათაშორისი დუბლიკაციის დროს დუბლიცირებული მონაკვეთები 

დაკავშირებულია სხვადასხვა ცენტრომერებთან და ან ჩართულია ქრო- 
მოსომაში, ან აქვთ ცენტრომერიანი თავისუფალი ფრაგმენტის სახე. 
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შიდაქრომოსომული დუბლიკაციის დროს, დუბლიცირებული მონაკეე– 
თები ან ერთმანეთის გვერდითაა მოთავსებული, ან არა. შეიძლება ისინი 
ქრომოსომის ერთსა და იმავე მხარში იყვნენ მოთავსებული (მხრისშიგნა– 
თა), ან სხვადასხვა მხარში (მხრებშორისი) (იხ. სურ. 12), 

ე 

ევოლუცია სიმსივნის -- ეწოდება იმ მრავალსაფეხურიან ან მეტად 
რთულ პროცესს, რომელიც განაპირობებს სიმსივნურ ზრდას. სიმსივნის 
ევოლუცია შედგება ორი ეტაპისაგან: პირველს აღნიშნავენ „კანცეროგე– 
ნეზით", მეორეს კი –- „პროგრესიით. ტერმინი „კანცეროგენეზი“ გუ–- 
ლისხმობს იმ სტადიების ჯამს, რომლებიც მოიცავს ნორმალური უჯრედე– 
ბის სიმსივნურ ტრანსფორმაციასა და სიმსივნური კერის წარმოქმნას მის 
კლინიკურ გამოვლინებამდე. ამ პერიოდს უწოდებენ ლატენტურ პერი- 

ოდს და მისი ხანგრძლივობა განსხვავებულია არა მარტო სიმსიენის სხვა– 
დასხეა ფორმის დროს, არამედ ერთი და იმავე ფორმის სიმსივნის სხეა- 

დასხვა შემთხვევაშიც კი. ამიტომაა, რომ გაძნელებულია ლატენტური 
პერიოდის ხანგრძლივობის განსაზღვრა. 

ტერმინი „პროგრესია, მოიცავს ევოლუციის იმ სტადიებს, რომლებ– 
საც ადგილი აქეს სიმსივნის კლინიკური გამოვლინების შემდეგ I-დან IV 

სტადიამდე: (მათ შორის ტრანსფორმაციებიც), ე. ი. სიმსივნის ერთი ფორ–- 

მის გადასვლა მეორე ფორმაში, როგორც წესი, გაავთვისებიანობის გაძ- 

ლიერებით). . 

მხედველობაშია მისაღები, რომ ასეთი დაყოფა პირობითია. რადგან 
რომელიმე ერთი ნიშნის პროგრესია ვითარდება სხვა ნიშნის პროგრე- 

სიისაგან დამოუკიდებლად. 

ევოლუცია უჯრედების (ლათ, 6CV0IV(10 –– გაშლა– უჯრედების სტრუქ- 
ტურისა და ფუნქციის) ––- ცვლილებები ცხოველთა და მცენარეთა ორგა– 

ნიზმების ფილოგენეტიკური განვითარების დროს. ამ პროცესის დაწყე– 
ბით, უჯრედულ პერიოდამდე ყალიბდებოდა უჯრედული ორგანიზაცია, 
რომელიც შემდგომში სრულყოფილი ხდებოდა ერთუჯრედოვანი ღა მრა- 

ვალუჯრე დოვანი ორგანიზმების შემადგენლობაში უჯრედების განეითარე–- 
ბის დროს. უჯრედის აგებულების ევოლუციის გაგებისათვის დიდი მწიშ- 
ვნელობა აქვს შრომებს ქსოვილოვანი ევოლუციის “მესახებ (I: ა. ზა–- 
ვარზინი, ნ. გ. ხლოპინი). მიუხედავად ამისა, უჯრედების ევოლუციურ 
გარდაქმნათა სპეციფიკური კანონზომიერებანი ჯერჯერობით არასაკმაოდა» 
შესწავლილი. 

ეკვაციური გაჟოფა (ლათ. მ00სV05 -––- თანასწორი, ერთნიშნა) –- მომ–- 

წიფების მეორე გაყოფა, რომლის შედეგად მეორე რიგის სპერმატოცი- 
ტიდან წარმოიქმნება ორი სპერმატიდა, ხოლო მეორე რიგის ოოციტი- 
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დან –– კვერცხუჯრედი და მეორე რიგის მიმართებითი სხეულაკი. როგორც 

საწყის, ისე მომწიფების მეორე გაყოფის პროცესში წარმოქმნილ უჯრე- 

დებში ქრომოსომების რაოდღენობა თანაბარია და ჰაპლოიდურ რიცხვს 
უდრის, ეკვაციური გაყოფა პრინციპულად არაფრით განსხვავდება ჩვე- 

ულებრივი მიტოზისაგან., ზოგჯერ ტერმინს „ეკვაციური გაყოფა“ ხმარო. 

ბენ უფრო ფართო მნიშვნელობით ნებისმიერი მიტოზური გაყოფის აღ- 
სანიშნავად რომელი/) იწეეევს შვილეული უჯრედების წარმოქმნას, რო- 
მელთაც ქრომოსომები ისეთივე რაოდენობით აქეთ, როგორც დეღისეულ 

უჯრედს. 
ეკზოსომები (CX0 –- გარეთა, 500 8--სხეული) –– სეკრეტორული გრა- 

სულები ან ვაკუოლები, რომლებიც წარმოიქმნება ციტოპლაზმაში ეკზო- 
ციტოზის (იხ. პროცესში. 

ეკზოციტოზი (0X0 -- გარეთა CVI05 –- უჯრედი) –- ნივთიერებათა გა- 

მოსვლა უჯრედებიდან სეკრეტორული გრანულების ახ ვაკუოლების სახით 

(იხ, ეკზოსომები), ეს პროცესი თავისი მიმართულებით ენდღოციტოზის 
საპირისპიროა. 

ეკრინული სპირადენომა –-- ერთეული ან მრავლობითი კეთილთვისე- 

ბიანი სიმსიენე. რომელიც ლოკალიზდება კანზე (გარდა ხელისგულისა დღა 
ფეხისგულისა). გვხვდება მსხვილი, მტკივნეული კვანძის სახით დერმაზე. 

არჩევენ ეკრინული სპირადენომის სამ სახეს: სოლიღურს, ტრაბეკუ- 
ლურსა და ჯირკვლოვანს. სოლიდური შედგება ორი სახის უჯრედებისა- 

გან: წვრილი, ლიმფოციტების მსგავსი და მსხვილი, ნათელი უჯრედებისა- 

გან ტრაბეკულური სპირადენომა სოლიდურის სახესხვაობაა. ჯირკელოვა– 
ნი სპირადენომა შეღგება წვრილი მილაკებისაგან, რომლებიც ამოფენილია 
კუბური ეპითელით. ეს ფორმა იშვიათად გვხვდება. 

ეკტოდერმა (ბერძნ. 6ML0§ –- გარეთა, გარედან, ძი”ყთომ –- კანი) –-. 
(სინ, ეკტობლასტი) გარეთა ჩანასახოვანი ფურცელი, გასტრულის (იხ.) 
გარეთა შრე, რომლისგანაც ემბრიონის განვითარების პროცესში ვითარ- 

დება ეპიდერმისი თავისი დანამატებით, ნერვული სისტემა და გრძნობათა 
ორგანოების ნაწილები. 

ეკტოპია (ბერძნ. წინსართი –– ნიშნაეს მოშორებას გარეთ გატანას, 
გადაადგილებას, 10005 –- ადგილი) –– არანორმალური განეითარების შე- 
დეგად ორგანოს თანდაყოლილი გადაადგილება, უფრო სხეულის ზედაპი- 
რისკენ. 

ეკტოპლაზმა (ბერძნ. ლი –- გარედან, იIგ50მ2 –- გამოძერწილი) -– ცი- 

ტოპლაზმის პერიფერიული შრე, რომელიც ბირთვთან მიმდებარე და ენ- 
დოპლაზმის (იხ) შემადგენელი შიდა შრეებისაგან იშით განსხვავდება, 

რომ უფრო მკვრივია, არ შეიცავს გრანულურ ჩანართებს და აქვს სპე- 
ციალიზებული ციტოპლაზმური სტრუქტურები, რომლებიც უჯრედის სპე- 
ციფიკურ ფუნქციებს ასრულებს. ტერმინი შემოიღო ჰეკელმა (1872). 

ელეისდინი (ბერძნ. CI810ი –- ზეთი) –– ზეთოვანი ნივთიერება ეპიდერ- 
მისის პრიალა შრის უჯრედებში. ის წარმოიქმნება კერატოჰიალინის მარ- 
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ცვლებიდან და ახასიათებს დისულფიდური ჯგუფის ამინმჟავების მომა– 

ტებული შემცველობა. 
ემბრიონი (ბერძნ. ბიხV0ი –- ჩანასაზი) –– ჩანასახი განვითარების დ» 

საწკისში, ადამიანში –– მერვე კვირის ბოლომდე. მეცხრე კვირიდან დაბა– 
დებამდე ემბრიონს უკვე ეწოდება –– წ6ხსვ. ტერმინებს ემბრიონს „და ფე– 
ტუსს ხშირად არასწორად ხმარობენ და მათ აძლევენ თანაბარ ·მნიშვნე– 
ლობას, 

ენდოამიტო%ზი (ბერძნ. ხიძიი –- შიგნით) –– უჯრედის ბირთვის (რო- 
გორც წესი, მაღალპოლიპლოიდურის) ამიტოზური გაღაზონრვა წვრილ 
ბირთეებად, როცა გარკვეული დროის განმავლობაში ბირთვის გარსი შე- 
ნარჩუნებულია. ეს მოვლენა ჯერ არასაკმაოდაა შესწავლილი. ტერმინს –– 
ენდოამიტოზს –- იაკობი (1925) იყენებდა რიტმული ზრდის პროცესში 
უჯრედის ბირთვის სტრუქტურათა შინაგანი გაორების აღსანიშნავად. 
ბ. ს, რევეცკაია (1962) ენდომიტოზს უწოდებდა წვრილი ·. „მეორადი“ 
ბირთეების ბირთვშიგა წარმონაქმნს საწყისი ბირთვის ამიტოზური გაზონ–- 
ვრის შედეგად. 

ენდოგენური ბლასტომოგენური ნივთიერებები. 1937 წელს ლ. შა- 
ბაღმა გამოიკვლია, რომ კიბოსაგან გარდაცვლილი ადამიანის ღვიძლის 
ბენზოლექსტრაქტი იწვევს თაგვებში კიბოს განვითარებას ორჯერ უფრო 
ზშირად, ვიდრე იმავე ასაკის, მაგრამ სხვა დაავადებისაგან გარდაცვლილი 
ადამიანების ანალოგიური ექსტრაქტები, ასე იყო პირველად ნაჩვენები 
აღამიანს ორგანიზმში ენდოგენური ბლასტომოგენური ნივთიერებების 
არსებობა. ეს მონაცემები შემდგომ დადასტურებული იყო როგორც საბ- 
ჭოთა, ისე საზღვარგარეთელი მკვლევარების მიერ. დადგინდა, რომ გარ- 
ღა სტეროიდული ნივთიერებებისა, ბლასტომოგენური მოქმედებით ხასი- 
ათდება აგრეთვე ისეთი ენდოგენური ნივთიერებები, როგორიცაა ცილე- 

ბის –– ტრიპტოფანის და თიროზინის ღერივატები (80XIგიძ და თა- 
ნამშრ., მ. რაუშენბახი და თანამშრ.). სადღეისოდ ხსენებულ ენდოგენურ 
გბგლასტომოგენურ ნიეთიერებებთან ერთად ცნობილია ხატურალური კან- 
ცეროგენული ნივთიერებები –– უმაღლესი მცენარეების ცხოველმყოფე- 
ლობის პროდუქტები, მაგალითად, (სიკაზინი (პალმა –– CVC85 CI”CIო2I6§- 
დან მიღებული) ან უმარტივესი ორგანიზმებიდან (ობის სოკოებიდან) მი- 

ღებული, მაგალითად, აფლატოქსინი (ყველაზე ძლიერი ბუნებრივი კანცე– 
როგენული ნივთიერება). 

ქჟნდოთელი, ენდოთელიუმი (ბერძნ. 6იძიი –- შიგნით 10066 -––- დერი- 

ლი, რბილი საფენი) –– ერთშრიანი ბრტყელი ეპითელი, რომელიც ამო–- 
ფენს სისხლ- და ლიმფურ ძარღვებს, აგრეთვე სეროზულ ღრუებს (პლევ– 
რის, პერიტონეუმის, პერიკარდიუმის და სხვ.). 

ენდოთელიომა (ბერძნ. ენდოთელიუმი (იხ.ე), 0თო8 –- სიმსივნე) –– ენ– 
დოთელური სიმსივნე, ავთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც ვითარდება სე– 
როზული ღრუებისა (პლევრის, პერიტონეუმის, პერიკარდიუ?ჭის, ტვინის 
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გარსების) და ძარღვების (ლიმფური –-- ლიმფანგიოენდოთელიომა ჯა 
სისხლის –– ენდოთელიომა) ენდოთელისაგან. . 

ენდომიტოზი –- მიტოზის ისეთი ფორმა, რომლის დროს გენეტიკური 

სტრუქტურის გაორება ხღება ბირთვის გაყოფის გარეშე. ქრომონემის 

(მრავალჯერადი) გაორების დროს წარმოიშობა გიგანტური ქრომოსომები; 
ქრომოსომების სხეულის გაორების დროს კი –– პოლიპლოიდერა უჯრე- 

დები. 

ენდოპლაზმა –- ციტოპლაზმის შიგნითა ნაწილი. 
ენდოპლაზმური ბადე –– ცხოველის ყველა უჯრედის (გარღა ერით- 

როციტებისა), ციტოპლაზმაში არსებული ნაზად დიფერენცირებული სის- 
ტემა ვაკუოლებისა ელექტრონული მიკროსკოპით გამოკვლევისას ენდო- 
პლაზმური ბადის ცნება მიეკუთვნება პატარა ლულოვან ან ბუშტუკო- 
ვან ციტოპლაზმურ ელემენტებსს (დიამეტრი – 100»LM), რომლებიც 
შემოფარგლულია ერთადერთი მემბრანით და შეიცას ჰომოგენურ 

უსტრუქტურო შიგთავსს, ენდოპლაზმური ბადის არსებობის გამო ცი- 
ტოპლაზმა ნაწილდება ორ ფაზად: 1. უწყეეტი ფაზა (ციტოპლაზმერი 
მატრიქსი) და 2. მინაგანი ფაზა, შემოსაზღვრული ბადის მემბრანებით, 

რომელიც ჩვეულებრივ არ შეიცავს არავითარ გახსნილ ელემენტებს. ენ- 
დოპლაზმური ბაღის ფორმა, მოცულობა და განაწილება სპეციფიკურია 
უჯრედისათვის. 

ენდორეპროდუქცია (ბერძნ. იიძიი –- შიგნით და 0:0ძ00600(C--კვლავ- 
წარმოება) –– პროცესების ერთობლიობა, რომელიც უჯრედების ბირთვის 
შიგნით წარმოქმნის მემკვიდრეობითს მასალას. ამ დროს არ არსებობს მი– 
ტოზის მრავალი გამოვლინება, რომლებიც უმთავრესად დაკავშირებულია 
შეილეულ უჯრედებს შორის ქრომოსომების განაწილებასთან. ენდორე–- 
პროდუქციის ფორმებია ენდომიტოზი, L –– მიტოზი, პოლიტენია, პოლი– 
სომატია და სხვ. 
ენდოსომა -- იგივე რაც კარიოსომა (იხ). 

ენდოციტოზი (ბერძნ ლ6აუძი»ა –– შიგნით CXVL05 –– უჯრედი) –– ნიეთი– 

ერებების შესვლა უჯრედში პინოციტოზისა (იხ) და ფაგოციტოზის (იხ.) 
გზით, რომელიც ხორციელდება ციტოპლაზმაში ორი ტიპის ვაკუოლების 
(ენდოსომების) –– პინოსომებისა და ფაგოსომების წარმოქმნით. 

ენოსტოზი (ბერძნ. 6ი+ ძვალი) –– ოსტეომა ძვლის სიმსივნე, რო–- 
მელიც ვითარდება ძვლის შიგნითა ნაწილებიდან. 

ენტოდერმა (ბერძნ (06იძ00 –- შიგნით, ძინი) –- კანი) –– შიგნითა 
ჩანასახოვანი ფურცელი –- გასტრულის (იხ) შიგნითა ფურცელი, რომ- 
ლისგან ეითარდება საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის, შარდის ბუშტის და 
სხე. ეპითელი. 

ენუკლეაცია უჯრედის (ლათ. MV0CI6ს5 –- ბირთვი) –– უჯრედიდან ბირ- 
თვის მოცილება უჯრედის ნორმალური განვითარების პროცესში (მაგა– 

ლითად, ერითროციტების) ანდა ექსპერიმენტულ პირობებში. 
ენქონდრომა (ბერძნ. CMი-ში, Cხ0იძL05 –- ხრტილი, 0ი018-–სიმსივნე)–– 
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ქონდრომა (ის) ისეთ ადგილზე, სადაც ჩვეულებრივ ზრტილი არ გვხვდე- 

ბა, შიგნით მდებარე ქონდრომა. 
ეოზინოფილები –- გრანულოციტები ანუ. მარცვლოვანი ლეიკოციტე- 

ბი, ეოზინოფილები ინტენსიურად იღებება ეოზინით წითლად ან ვარ- 
დისფრად. ეოზინოფილები ვითარდება ძვლის წითელ ტვინში. 

ეოსოზები -- ჩამოყალიბებადი რიბოსომები (იხ) მათი წარმოქმნის 

საწყის ეტაპზე, როდესაც ისინი ჯერ კიდევ მხოლოდ რნმ-საგან შედგე– 
ბიან ეოსომები გადაიქცევა რიბოსომებად ნეოსომების (იხ) სტადიის 

გავლით. 
ეპიგენეზური თეორია –-– ამ თეორიის მიხედვით ონტოგენეზის პრო- 

დაესში ორგანიზმი ვითარდება არა წინასწარწარმოქმნილი ორგანოებიდან, 

როგორც ეს ეგონა პრეფორმისტებს (იხ, პრეფორმიზმის თეორია), არა- 
შედ არაორგანიზებული ჩანასახოვანი მასალისაგან თახდათანობითი დი- 
ფერენციაციის გზით. 

ეპიდერმისი (ბერძნ. 00)--ზე, თან, ძ0” იმ –- კანი) –– კანის ზედა, გა- 

რეთა შრე, რომელიც წარმოქმნილია მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელით. 
თავის მხრივ ეპიდერმისში არჩევენ შემდეგ შრეებს –- ჩანასახოვან (გერ- 

მინატულ, ბაზალურ), წვეტიან, გრანულომატოზურ, გამჭეირვალე და გარ- 
ჟავებულს. სხეულის სხვადასხვა ადგილზე აღნიშნული «რეები გამოხატუ- 

ლია სხვადასხვა ხარისხით. 
ეპითელიომა (ეპითელიუმი) იხ. (0912 –- სიმსივნე) –-– ზოგადი სახელ- 

წოდება სიმსივნეებისა (ავთეისებიანი,) რომლებიც) ვითარდება საფარი 

ეპითელისაგა. სიტყვის ეიწრო გაგებით ეპითელიომა -- კანის კიბო, 
რომელიც ვითარდება ეპიდერმისის სხეადასხსეა შრიღან„ ხასიათდება 
ავთვისებიანობის სხვადასხვა ხარისხით. ყველაზე კეთილთვისებიანია "აზა- 

ლურუჯრედოვანი კიბო (იხ. ბაზალიომა), ყველაზე ავთვისებიანია წვეტიან- 
უჯრედოვანი კიბო (კერძოდ ტუჩის ლორწოვანის). 

ეპითელიუმი, ეპითელი (ბერძნ. CიI! –- ზევით, ზე, 10616 --– დვრილი, - – 

თხელი კანი) --– ამ ტერმინით აღინიშნება ეპითელური ქსოვილი, 

რომელიც ფარაეს სხეულის თავისუფალ ზედაპირს (კანი ლორწოვანი 
გარსები, ჯირკვლები და სხვ.) ღა წარმოდგენილია მხოლოდ უჯრედებისა 

და უჯრედშორისი ნივთიერებებით. 

ეპიციტები (ბერძნ. 60) –- ზევიდან, ზე, CVI05 –– უჯრედი)--თირკმლის 

სხეულის კაფსულის შიგნითა ფურცლის ბრტყელი ეპითელური უჯრედე- 
ბი, რომლებიც გარს ეკვრის სისხლძარღვოვანი გორგლის კაპილარებს 

სინ. პოდოციტები. 

ეპულისი (ბერძნ, 00! -- ზევით, ზე, ს!0ი –- ღრძილი)--ღრძილის კე- 
თილთვისებიანი (ჩვეულებრივი) სიმსივნე რომელიც ვითარდება ალვე- 

ოლერი მორჩისაგან. ეპულისი ზოგჯერ ღებულობს სარკომულ ხასიათს. 

ცრგასტოპლა"ზმა (ბერძნ, ლIC2გ5(0ი –- მუშა, 018502 –– გამოძერწვა) – 
ენდოპლაზზური ბადის სახესხვაობა რომლის მებრანებბე დიდი რა- 

ოდღენობითაა რიბოსომები. ერგასტოპლაზმის ფუნქციაა შისი მონაწილეობა 
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ცილების სინთეზში, რომლის ძირითადი ცენტრებია რიბოსომები. უკანას- 

კნელწი განაპირობებენ ციტოპლაზმის ბაზოფილიას, აგრეთეე პირონინო- 

ფილიას. ერგასტოპლაზმა უფრო მეტად გამოხატულია ცილების აჭტუალუ– 

რად მასინთეზებელი უჯრედების ბირთვსახლო ბაზოფილერ ციტოპლაზ- 

მაში უკანასკნელ წლებში ელექტრონული მიკროსკოპიის მიღწევებთან 
დაკავშირებით ამ ტერმინმა ახალი მნიშვნელობა მიიღო და ახლა იხმარე– 
ბა გრანულური ენდოპლაზმური ბაღის ულტრასტრუქტურული კომპო- 
ნენტების აღსანიშნავად. ი. ბ. ტოკინმა (1959) შემოიღო ტერმინ „ერგას–- 
ტოპლაზმის სინონიმები „პორტერპალადეს კომპლექსი“ ან „ერგასტო- 
პლაზმური კომპლექსი“. „პისტოლოგიური ნომენკლატურის“ (ვ. გ. ელი- 
სეევის რედაქციით, 1965) პროექტის მიხედვით, ტერშინ „ერგასტოპლაზ- 
მის“ ნაცვლად ხმარობენ ამ ორგანოიდის ახალ აღნიშვნას--„პარავეზიკუ- 
ლური ფორმაცია“. 

ერგოსომები (ბერძნ ი(6წ285100 –– მუშა §0ი01მ –- სხეული) -–– ცილის 
სინთეზის ფუნქციური ერთეულების შემადგენელი რიბოსომების ჯგუფები. 
სინ, პოლირიბოსომები, პოლისომები. 

ერითრობლასტები (ბერძნ. #6V”VIხ1I05 -- წითელი და ხ125105 –- ჩანასა- 

სი) –– ბირთვისშემცველი გახეითარებადი ერითროციტები, რომლებიც მა- 

თი განვითარების შუალედური სტადიაა პროერითრობლასტებსა (იხ) და 

ნორმობლასტებს (იხ) შორის. 
ერითრობლასტოზი (ბერძნ. 6”V(ხ105--წითელი «ა ხI125(05--ჩანასახი)-- 

ახალშობილთა ჰემოლიზური დაავადება განსაკუთრებით საგვარტომო 

ჰემოლიზური ანემიების დროს. განსხეავდება ახალშობილთა ფიზიოლო- 
გიური სიყვითლისაგან 0იილ(იყს§5 M000მ10IVIV) კლინიკური მიმდინარეობის 

განსაკუთრებული სიმძიმით; მკურნალობის გარეშე სიკვდილით ბოლოე- 

დება. 
კლინიკურად ახასიათებს მკვეთრი სიყვითლე, ღვიძლისა და ელენთის 

გადიდება და კანქვეშა სისხლჩაქცევები. სიყვითლის ჰემოლიზურ ხასიათს 
ამტკიცებს ნაღვლის პიგმენტების ჭარბი რაოდენობა 'მარდღში და განა- 

„ვალში, სისხლში აღინიშნება ძლიერი ჰიპოქრომული ანემია, ერითრო- 
ბლასტების გამოსვლა პერიფერიულ "სისხლში (50% -მდე), ლეიკოციტოზი 
ნეიტროფილების მარცხნივ გადახრის მკვეთრი ნიშნებით, 

წარმოშობის მიზეზები სადღეისოდ მთლიანად ნათელი არაა. ნაწილობ- 
რივ მას უკავშირებენ რეზუს-შეუთავსებლობას დედასა და მამას ან დე- 

დასა და ნაყოფს შორის. 

ერითრობლასტური ანემია - მემკეიდრეობითი დაავადებაა, რომელიც 
ხასიათდება ნამგლის ფორმის ერითროციტების არსებობით. ერითროცი- 
ტების ეს მემკვიდრეობითი არასრულფასოვნობა განპირობებულია მათში 

პათოლოგიური ჰემოგლობინის (Lს5) არსებობით. ჰემოგლობინის სტრუქ- 
ტურა სადღეისოდ კარგადაა (სობილი. ცნობილია აგრეთვე ის გადახრე- 

ბი ნორმისაგან რომელიც აღინიშნება ამ დაავადების (ანემიის) დროს. 

გამოკვლევები ტარდება იმ მიზნით, რომ ანემიის ამ ფორმით დაავადე- 
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ბული ადამიანის ძვლის ტვინიდან აიღონ უჯრედები -და;' ხელოვნერადღ 
შექმნილ პირობებში მიიღონ მათი კულტურა, ე.“ ი/: „გიაგრძელონ მათი 
გამრავლება. ამაეე ღროს ძვლის ტეინის ამ უჯრედებზე “ცდილობენ 
იმოქმედონ ისეთი გენეტიკური მასალით (იხ. რევერტაზა), რომელშიც 

სწორადკა კოდირებული 'ჰემოგლობინის სინთეზი, ავადმყოფის. ორგანიზ. 
მში ასეთი უჯრედების ხელახალი დაბრუნების გზით ცდილობენ მიაღწიო5 
ნორმალური ·ჰემოგლობინის გამომუშავებას. 

ასეთი ზასიათის გამოკვლევები ქმნის პერსპექტივებს, რომ კნწალოგი- 

ური პრინციპით ჩატარღეს ლიმფოგრანულომატოზისა და ლეიკოზის ·ზო- 
გიერთი ფორმის მკურნალობა. 

მართლაც, უკანასკნელი წლების მიღწევებმა შექმნა დაავადებათა გარ- 

კვეული ჯგუფის გენეტიკური ზემოქმედებით მკურნალობის პერსპექტივა. 
დაისახა შესაძლებლობა, რომ უჯრედებში (ქსოვილთა კულტურაში, ”შემ- 
დეგ კი მათი ორგანიზმში დაბრუნებით) გარედან იქნეს შეტანილი ისეთი 
ინფორმაციული რნმ, რომელიც განახორციელებს სასურველი პროტეინე- 
ბის (ფერმენტების) სინთეზის კონტროლსა და გამოასწორებს უჯრედის 
გენომში კოდირების არსებულ (მოშლილ) ნაკლს. სხვანაირად რომ გთქვათ, 
მკურნალობის ასეთი პრინციპის აზრია განკურნოს ·უჯრედების ის დაავა- 
დება, რომელიც განპირობებულია ქრომოსომის ან გენური აპარატის 
მოშლით და გადღაე/ემა შთამომავლობას უჯრედთა ერთი თაობიდან მე- 

ორეში, სწორედ ასეთი მდგომარეობა აღინიშნება სიმსივნეებში. ამრიგად, 
გენეტიკური ჩარევით მკურნალობის მიზანია ღაავადებული უჯრელების 
არა სიკვდილი (როგორც ამას ადგილი აქვს ფიზიკური თუ ქიმიური ზე- 
მოქმედების დროს), არამედ მათი განკურნება, ე. ი. დაბრუნება ნორმა- 
ლური ცხოველმყოფელობის პირობებში. სხვა სიტყვებით –- დაავაღებუ- 
ლი უჯრედების განკურნებით თვით ავადმყოფის განკურნება. 

თუ ვირუსებით გამოწვეული სიმსიენეების განვითარება განპირობე- 
ბულია უჯრედის გენომის ცვლილებით, ზომ ცნობილია, რომ სიმსივნეების 
განვითარებას იწეევს არავირუსული აგენტებიც (ქიმიური და ფიზიკური). 

კიდევ მეტიც, ერლიმ და ა. ტიმოფეევსკიმ, 5მი!იIძ-მა #იძი50ი-მა და” 
'სხვ. მიიღეს უჯრედების მალიგნიზაცია ქსოვილთა კულტურაში ყოველგშა- 
რი ზემოქმედების გარეშე, ე, ი. გამორიცხული იყო .როგორც ვირუსების, 

ისე რაიმე ფიზიკური და ქიმიური ზემოქმედება. კეთდებოდა. მხოლოდ 

უჯრედების ახალ-ახალი გადათესვა ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. 
მაშასადამე უნდა ვიფიქროთ, რომ ამ შემთხვევაში ადგილი აქვს რაღაც 
ფერმენტატული პროცესების მოშლას, რომლებიც განაპირობებენ უჯრე- 
დების მალიგნიზაციას. მართლაც, ზოგიერთი ასეთი მოშლილობა ჩვენთვის 

ცნობილია. ჯერ კიდეე ჩვენი. საუკუნის 20-იან წლებში ოტო ვარბურგმა 
დაადგინა, რომ სიმსივნური უჯრედები დიდი რაოდენობით გამოიმუშაეებს 
რძის მჟავას, რაც) განპირობებულია გლუკოზის ჭარბი ფერმენტაციით. 
შემდგომმა გამოკვლევებმა დააღასტურა, რომ უჯრეღების „სიმსივნური 
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ტრანსფორმაცია“ დაკავშირებულია მათში· გლუკოზის "მთანთქმის ·მარქ“« 
გულირებელი მექანიზმების მოშლასთან (V/2(50ი, 1960). 

ამ შემთხეევაშიც ისმება გენეტიკური ჩარევის შესაძლებლობა, საერ“ 
თოდ უჯრედების „განკურნების“ იდეას შეიძლება მოენაზოს სხვა დასაბუ- 

თებაც. ცნობილია, რომ მთელი რიგი ცხოველები (ტრიტონი და სხე) 

ადვილად აღიდგენენ სხეულის დაკარგულ ნაწილებს და ამ აღდგენას წინ 
უსწრებს უჯრედების დედღიფერენცირება (იხ), ჯერ, ისევე როგორც 
ემბრიონის განვითარებისას, ადგილი აქეს უჯრედების მასის დაგროვებას, 
შემდგომ კი იწყება მათი დიფერენცირება. 

ექსპერიმენტში ნაჩვენები იყო, რომ თუ ტრიტონში გამოვიწვევთ აე- 
თვისებიან სიმსივნეს (ქიმიური კანცეროგენებით ინდუცირება) და ერთ- 
დროულად მას მოეკვეთავთ კიდურს ან კუდს, ე. ი. ორგანიზმში შევქმნით 
რეგენერაციის მძლავრ კერას, მაშინ. ავთვისებიანი სიმსივნე იწყებს გან- 
ლევას. უნდა ვიფიქროთ, რომ ადგილი აქვს სიმსივნური უჯრედების გარ- 
დაქმნას რეგენერაციაშმი მონაწილე ნორმალურ უჯრედებად. აქ აუცილე- 
ბელია აღვნიშნოთ, რომ ტრიტონებში ასეთი ინდუცირებული სიმსივნე- 
ები სპონტანურადაც განიცდის განლევას, მაგრამ ამისათვის საჭიროა გა- 
ცილებით დიდი დრო. 

ერითროციტები (ბერძნ. 0”V:0+05 –– წითელი და CVI05 –– უჯრედი) –– 
სისხლის უბირთვო უჯრედები, რომლებსაც შესწევთ უნარი გაღაიტანო§ 
ჟანგბადი ფილტეებიდან ქსოვილებში მათ ციტოპლაზმაში სასუნთქი პიგ- 
მენტის -– ჰემოგლობინის დაგროვების მეოხებით. ეს უჯრედები ვითარ- 
დება ძვლის წითელ ტვინში ჰემოციტობლასტებიდან (იხ). იგი გაივლის 
პროერითრობლასტის (იხ), ერითრობლასტის (იზ), ნორმობლასტისა (იზ) 

დღა რეტიკულოციტის (ის.) სტადიებს. 

ესტროგენები –– ქალის სასქესო ჰორმონები (005(-05--მძუნაობა) –– 
ესტრონი, ესტრიოლი, ესტრადიოლი (იზ. ანდროგენები). 

ეუპლოიდური ნაკრები ქრომოსომებისა –- ქრომოსომების ჰაპლოიღე- 

რი ნაკრების (ის. ჯერადი ნამრავლი, ე. ი. პოლიპლოიდური ნაკრები. 
ეუპლოიდურ ფორმებში არჩევენ ორტოპლოიდურ (მონოპლოიდური ნაკ- 
რების ნამრავლი წყვილ რიცხეზე. ასეთებია 2-ჯერ დიპლოიდია –– 20; 

4-ჯერ-–ტეტრაპლოიდია–4ი და ა. შა) დღა ანორტოპლოიდურ (მონოპლო- 
იდური ნაკრების ნამრავლი კენტ რიცხვზე, ასეთებია: 3-ჯერ ტრიპლო- 
იდია–ვ3ი, 5-ჯერ––პენტაპლოიდია–5ი და ა, შე) ფორმებს. ეუპლოიდუ- 
რი ნაკრების საწინააღმდეგოა ანეუპლოიდური (იხ.ე) ნაკრები. : 
ეუქრომატინი –– ქრომოსომის ნივთიერება, რომელიც ბირთეის მოსვე–- 

წების სტადიაში (ინტერკინეზური ბირთეი) ნაკლებად ითვისებს ძირითად 
საღებავს (იხ. ჰეტეროქრომატინი). 

ეუქრომოსომები (ბერძნ. 6ს –-– კარგი, CხMIL0018 –– ფერით და 50018 –- 
სხეული) –– ჩვეულებრივი არასასქესო ქრომოსომები ტერმინი შემოიღო 

მაკ კლუნგმჰ (1914) სინ, აუტოსომები. 
ეფემინიზაცია, ფემინიზაცია (ლათ. 6X-- გარეგანი IწხიწIIიქჭ --- ქალი; 

მუ



დXICIIIIოI58 (10 –– გახადო ქალის მსგაესი) –– ქალისათვის დამახასიათებე- 
ლია თვისებების (ანატომიური და ფსიქიკური) არსებობა ან განვითარება 
მამაკაცში, რომელიც სქესობრიე სფეროში თავს გრძნობს როგორც ქალი 
(პასიური პედერასტი). 

0ფეჰტი მდებარეობის –- გენის მოქმედების დამოკიდებულება ქრომო- 
სომაში მის მდებარეობაზე. მდებარეობის ეფექტი მეღავნდება ქრომოსო- 
მული სტრუქტურის გადაკეთების დროს, როცა გენი ქრომოსომის უბან- 
თან ერთად მოხვდება ან იმავე ქრომოსომის სხვა ადგილზე ან სხვა ქრო- 
მოსომაში. 

ექსკრეტორული ჩანართები –- ნივთიერებათა უჯრედღმიგა ცელის სა- 
ბოლოო პროდუქტები, რომლებიც ორგანიზმისათვის უვარგისი და მავნეა 
ფაგალითად, შარდოვანა და სხე.). 

ექსკრეცია უჯრედის (ლათ. 6X -–- გარეთა, §0CLC110 –– გამოვყოფ) –– 
უჯრედიდან ნიგთიერებების –– უჯრედშიგა მეტაბოლიზმის საბოლოო პრო- 
დუქტების გამოყოფა. 

ეპსტრუზია ბირთვაკებიხ (ლათ. CX1LV510 –– გამოდევნა, გამოგდება)–– 

ბირთვებიდან ბირთვაკების გამოსვლა ან ამოგღება ციტოპლაზმაში და 
მის ფარგლებს გარეთაც კი. ეს მოვლენა უფრო მეტად ახასიათებს ჰიპერ- 
ტროფულბირთვაკებიან ოოციტებსა და პოლიპლოიდურ უჯრედებს. 

ექსფოლიატური ციტოლოგია –- სამედიციო ციტოლოგიის ნაწილი, 

რომლის მიზანს წარმოადგენს სხვადასხეა პაოოლოგიური პროცესის, კერ- 

ჰშოდ, ავთვისებიანი სიმსივნეების დიაგნოსტიკა. ამ მიზნით იყენებენ ჩა- 
მოფცქენილ უჯრედებს რომლებიც ზოგჯერ ქმნიან ფოთლის მსგავს 
შრეებს, სწორედ ამან განაპირობა სახელწოდება ლათინურად –-6CX გა- 
რეთ; (0Iსი –- ფოთოლი. ასეთი უჯრედებიდან კეთდება ნაცხი ან ანა- 
ბეჭდი, სწრაფად მუშავდება და შეისწავლება მიკროსკოპულად (ექსპრეს- 
დიაგნოსტიკა), უკანასკნელ წლებში ექსსფოლიატური ციტოლოგია ფარ- 
თოდაა გამოყენებული ონკოლოგიაში (იზ.ე), გინეკოლოგიაში და ინფექცი- 
ურ პათოლოგიაშიც კი. ექსფოლიატური ციტოლოგიის მნიშვნელობაზე 
მეტყველებს ის ფაქტი, რომ მას მიეძღვნა სპეციალური საერთაშორისო 
კრილობა (პარიზი, 1965 წ.). 

უკანასკნელ დროს ექსფოლიატურ ციტოლოგიაში იყენებენ ციტოქი- 

მიურ მეთოდებს, ლიუმინისცენციურ, ფაზურკონტრასტულ და ელექტრო- 

წულ მიკროსკოპიას. 

ვ 

ვაკუოლი –– უჯრედის ციტოპლაზმაში არსებული ღრუ, რომელიც 
ამოვსებულია უჯრედოვანი წვენით. ზოგჯერ შეიძლება ვაკუოლმა მთლი- 
ანად დაიკავოს უჯრედის მთელი სივრცე და მაშინ ციტოპლაზმაში წარ- 
მოქმნის ვიწრო შრეს გარსის ქვეშ.



ვარიანტი –– ერთი ან რამდენიმე ნიშნის მიხედეით სტანდარტული ტი– 
პისაგან განსხვავებული არსება (ინდივიდი). 

ვარიაცია –– ინდივიდთა შორის მოდიფიციური ან გენოტიპური გან- 

სხეავების გამოჩენა. 

ეილმხის სიმსიენე (სინ: თირკმლის ადენოკარცინომა ემბრიონული 
ნეფრომა) –- აეთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც უვითარდებათ ბავშვებს 
თირკმლებში, სშირად იძლევა რეციდივებს, მეტასტაზებს იძლევა ფილ- 
ტვებში, 

ვირილიზმი (ლათ. VII –- მამაკაცი) –– სინდრომი, რომელიც გეხედება 
ქალებში; აღინიშნება მამაკაცისათვის დამახასიათებელი თმიანი საფარის 

არსებობა, სხეულის კონფიგურაციის შეცვლა და ხმის დაბოზება. ვირი- 
ლიზმი განპირობებულია პორმონული წონასწორობის დარღვევით –- ან- 
დროგენული თეისებების მქონე ჰორმონების გადაჭარბებული პროდუქ- 
ციით. იგი გეხვდება ყველა ასაკში. 

არჩევენ ვირილიზმის შემდეგ ტიპებს: 

1. დაავადებები, რომლებიც არ არის დაკავშირებული ენდოკრინული 
ჯირკვლების ფუნქციის მოშლასთან: 

ა. კონსტიტუციურ-მემკვიდრეობითი; 

ბ. ვირილიზმი თავის ტვინის სიმსივნეებით დაავადებულ ქალებში. 

2. ა. ორსულობის დროს განვითარებული ვირილიზმი, რომელიც) მშო– 

ბიარობის შემდეგ ქრება. გამოწვეულია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

პჰიპერპლაზიით. 

ბ. კლიმაქსის დროს განვითარებული ვირილიზმი. გამოწვეულია საკვერ– 

ცხეების ატროფიით ღა თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰიპერპლაზიით. 

3, ენდოკრინული ჯირკელების დაავადებით გამოწვეული: 

ა. ადრენალური ვირილიზმი –– ადრენოგენიტალური სინდრომის დროს. 

ბ. ჰიპოფიზური –- 1. იცენკო-კუშინგის სინდრომის დროს; 
2. აკრომეგალიის დროს. 

გ. საკეერცხეების ვირილიზმი –– არენობლასტომის დროს. 
დ. ეპიფიზური –– ეპიფიზის სიმსივნეებით დაავადებულებში. 

ე. თირეოიდული –– ბაზედოვის დაავადების დროს. 
4. ერუ და ჭეშმარიტი ჰერმაფროდიტიზმის დროს. 

ვირუსი (ლათ. VI”V5 –- „შხამის, დანიელი ბოტანიკოსი –– ბეიერინკი, 
1898) –– უსასრულოდ მცირე (სუბმიკროსკოპული ––- ათეული ან ასეული 

მილიმიკრონი) ეგზოგენური სხეულია, რომელიც არსებითად პარაზიტია; 
მას შეუძლია შეიჭრას თითქმის ყეელა სახეობის ორგანიზმში და გამრავ- 
ლდეს მსოლოდ (ოტცხალი უჯრედის სხეულში. უჯრედში მოხეედრილა 
ეირუსი ისე იქცევა, თითქოს მისი ქრომოსომული აპარატის ნაწილია და 
„მოტყუებით“ აიძულებს მას წარმოქმნას ახალი ვირუსული ნაწილაკები.



ვირესები მაღალმოლეკულური ცილოვანი მოლეკულები ან ასეთი გოლე– 
კულების ნაერთია. ისინი შეიცავენ ნუკლეოპროტეიდებს, ლიპოიდებსა და 
სნასშირწყლებს. ვირუსები აღჭურვილია აუტორეპროდუქციის (თვითწარ- 
მოქმნა) და მუტაციური ცვლილებების უნარით. მუტაციის, ე. ი. ()ვა– 
ლებადობის უნარს აძნელებს ვირუსების წინააღმდეგ ორგანიზმის ბრძო- 
ლა. მუტაციის წყალობით ჩნდება ვირუსის ახალი შტამები; ისინი აავადე- 
ბენ ცხოველებსა და მცენარეებს, რომლებიც წინათ მათ მიმართ შეუვა–- 
ლი იყვნენ. 

ვირუსების განსაკუთრებულ ჯგუფს შეადგენს ე. წ. სიმსივნის ვირუ- 

სები, რომლებიც ფიტოციდური (ე. ი. უჯრედის დამღუპველი) ვირუსე- 
ბისაგან განსხვავებით, მრავლდებიან ნელა და იწვევენ უჯრედების არა 
სიკვდილს, არამედ აიძულებენ მათ განაგრძონ არანორმალური გამრავლე- 
ბა (იხ. სიმსიენური პროცესი). სიმსივნური ვირუსების ჯგუფიდან აღსა- 
'ნიშნავია: რაუსის ვირუსი, პოლიომის ვირუსი და სხვ. 

სადღეისოდ აღმოჩენილი სიმსივნური ვირუსები იწვევენ კეთილ-და 
ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებას ძირითადადღ თაგვებში, ვირ- 
თხებში, ზაზუნებში, კურდღლებში, აგრეთვე იხვებში, ძაღლებში, კატებ–- 
ში, ცხენებში, ძროხებსა და ზოგ გარეულ ცხოველში. მიუხედავად იბი- 
სა რომ მთელი რიგი ცხოველის სიმსივნეების ვირუსულმა ეტიოლოგიამ 
საყოველთაო აღიარება პოეა, ადამიანის სიმსივნეების გახვითარებაში ვი- 
რუსების როლი ჯერ კიდევ საკამათოა. მართალია, პრინციპული მსგავსება 
ძირითადი ბიოლოგიური პროცესებისა, რომლებიც მიმდინარეობს უმაღ- 
ლეს ცხოველთა უჯრედებში, ნებას გეაძლევს მონაცემები ცხოველთა 
სიმსივნური ვირუსების შესახებ გამოგვეყენებინა აღამიანის სიმსივნეების 
მიმართაც, მაგრამ დღემდე ჯერ კიდეე ,არ მოხერხდა ადამიანში კიბოს 
გამომწვევი ვირუსის აღმოჩენა, მიუხედავად ამისა, არ ”შეიპლება იმის 
უარყოფა, რომ არსებობს ვირუსები, რომლებსაც პოტენციურად უნა- 
რი აქვთ გამოიწვიონ ადამიანებში კეთილ- და ავთვისებიანი სიმსივნეების 
განვითარება. 

უკანასკნელი წლების მონაცემები (ლ. დმოხოვსკი, ტეზასის უნივერ- 
სიტეტი; და სხვ.) მოწმობს, რომ ყოველ შემთხვევაში ადამიანებში ლეიკო–- 
ზების განვითარება გამოწვეულია ვირუსებით. საბჭოთა და ამერიკელი 
მეცნიერების მიერ ნაჩვენები იყო, რომ ლეიკოზით დაავადებული აღა- 
მიანის სისხლის ფილტრატის შეყვანა მაიმუნებში იწვევს ლეიკოზის? 
მსგავს დაავადებას. 

ვირუსოლოგიური გამოკვლევების საფუძველზე საბჭოთა კავშირში 
შექმნილია მაღალეფექტური ვაქცინა მარეკის ლიმფომის (ქათმებმი გაე- 
რცელებული სიმსივნური დაავადება) წინააღმდეგ, რასაც დიდი· მნიშვნე– 
ლობა აქვს მეფრინველეობის განვითარებისათვის. 

ვირუსული თეორია ხიმსივნეების განვითარებისა ––- აქ თეორიის თანა- 

სმად უკლებლივ ყველა სახის სიმსივნის განვითარებას იწვევს 'ონკოგენუ- 
რი (ბლასტომოგენური) ვირუსები და თუ სხეა, ვთქვათ, ფიზიკური ან 
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ქიმიური აგენტები მონაწილეობს პროცესში, მაშინ ისინი მაპროვოცირე– 
ბელ ან მააქტიეირებელ როლს ასრულებენ. 

ცხოველებში სიმსივნეების განვითარების ვირესული ·თეორია. სადღე–- 
ისოდ თითქმის ·ეჭეს არ იწვევს, მაგრამ ადამიანის სიმსიგნეებიC მიმართ 
ასეთი შეხედულება პირდაპირი ექსპერიმენტული მონაცემების უარსებო- 
ბის გამო ჯერ კიდევ დაუმტკიცებელია. ყველაზე უფრო ამ თვალსაზრი- 
სით საეჭვოა ლეიკოზები, რამდენადაც MიფდIიიI-მ (1964) შეძლო ლეძკო- 
ზით დაავადებულების (10 ავადმყოფი) ძვლის ტვინიდან მიეღო ადამიანის 
ემბრიონული უჯრედებისათვის ციტოპათოგენური ვირუსი. ეჭვს არ იწვევს 

ვირუსის (0,ი) როლი ბარკიტის ლიმფომის (იხ) განვითარებაში, რომე–- 
ლიც აღინიშნება ცენტრალური აფრიკის ქვეყნების ბაგძეთა (5-9 წლამ- 
დე) მნიშვნელოვან ნაწილში (0,015%), მაგრამ მრავალრიცხოვანი (დები, 
რომ ადამიანიდან გამოეყოთ სიმსივნური ვირუსები, უშედეგოდ დამთავ- 
რდა, მიუხედავად ამისა, მიზანშეწონილია განვიხილოთ ვირუსული კან- 
ცეროგენეზის მექანიზმი და ვირუსის როლი ნორმალური უჯრედის სიმ- 

სივნურ ტრანსფორმაციაში. ამ საკითხის გადაწყვეტაში გვებმარება მონა- 
ცემები, რომელთა თანახმად ერთიანია გენეტიკური ინფორმაციის კოდის 

ბიოქიმიური შენება ყველა ცოცხალ არსებაში დაწყებული ვირუსიდან 
და დამთავრებული ადამიანით. ცხოველის სომატური უჯრედის გამრავლე– 
ბის დაჩქარებას (რომლისთვისაც საჭიროა გენეტიკური კოდის ერთეულე- 
ბის, ე. ი. ნუკლეოტიდების საკმარისი რაოდენობა ან დამატებითი სინთე- 
ზი) მეიძლება ადგილი ექნეს ვირუსის მოხვედრისას, ე. ი. ამ ნივთიერე– 
ბების სინთეზის განმასორციელებელი ახალი აპარატის გამოჩენისას; მარ–- 
თლაც, მცენარეებში, ცხოველებში, მიკრობებსა დღა ვირუსებში არსებითად 
იდენტურია ის პროგენული ნივთიერებები (რნმ სინთეზისათვის წინამორ–- 
ბედებია არა მარტო უშუალოდ მასში შემავალი პურინები ღა პირიმიდი- 
ნები. არამედ ღნმ ცელის შედეგი –– ურაცილი), რომლებისგანაც იქმნება 
გენები და ქრომოსომები. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ემბრიონულ 
უჯრედებში მამისეული ტიპის გენებისა და ქრომოსომების ასლების შე- 
საქმნელად გამოიყენება დეღის ორგანიზმის გენები და ქრომოსომები, 
რომლებიც კვერცხუჯრედში დაიშალნენ პროგენულ ერთეულებამდე. 

არსებობს ვირუსის და უჯრედების ურთიერთობის რამდენიმე ტიპი. 

ჩვეულებრივი ინფექციური ვირუსები თავიანთი რნმ და ღნმ სინთეზს 

ახორციელებს უჯრედის ნივთიერებებიდან. უჯრედში მიმდინარე სინთეზი 
თითქოსდა ემორჩილება ვირუსულ მატრიცს. ლიზოგენური ვირუსები ხელს 
არ უშლის უჯრედის საკუთარ სინთეზურ პროცესებს. ვირუსების კანცე- 
როგენული მოქმედება მოწმობს ვირუსისა ღა უჯრედის თანაარსებობის 
მესამე ტიპს როცა ვირუსი ემორჩილება უჯრედს იმ გაგებით, რომ მისი 
ფერმენტები ან მის მიერ სინთეზირებული რნმ დღა დნმ პროგენულ სტა- 
დიამდე ფრაგმენტირების შემდეგ უჯრედის მიერ გამოიყენება საკუთარი 
დნმ-ს -სინთეზის აჩქარებისათვის. 

გამრავლებადი უჯრედის მიერ ვირუსის ნივთიერების გამოყენებას თა– 

87



ეისი დნმ-ს აშენებისათვის მოწმობს საყურადღებო ფაქტი იმის შესახებ, 
რომ შოპის ვირუსით გამოწვეულ ბაჭიის სიმსივნურ უჯრედებში მხოლოდ 
უმნიშვნელო რაოდენობით აღმოჩნდება ხსენებული ვირუსი (რადგან ისი- 
ნი იშლებიან და დაშლის პროდუქტები გამოიყენება უჯრედის ქრომოსო- 
მების შესაქმნელად) მაშინ, როცა ისინი დიდი რაოდენობითაა კერატო- 
ჰიალინურ უჯრედებში, რომლებიც არ განიცდის გამრავლებას. ამ თვალ- 

საზრისით მეტად საინტერესოა უკანასკნელი წლების მონაცემები (0ხI- 
ხვ3C-0, 196), ნICIძ5(CCI| და სხე., 1964, LI3ხC) და LძძV, 1963 და სხვ.), 

რომელთა თანახმად ქსოვილთა კულტურაში უჯრედების მალიგნიზაციისა 
და ზრდის აჩქარების პარალელურად პცირდება მათი გამომწვევი ვეირუ- 
სების რიცხვი. 

რადგან ძუძუმწოვართა უჯრედებისა და ვირუსების გენეტიკური კო- 
დის შემქმნელი ელემენტარული 4 ერთეულიდან მსგავსია სამი ან ყველა 
ოთხი ელემენტი, შეიძლება დავუშვათ, რომ უჯრედმიგნითა ან ქრომო- 
სომშიგნითა „პროფაგული ვირუსი" შეიძლება გამოდგეს უჯრედისათვის 
პროგენული ელემენტების ისეთივე მიმწოდებლად, როგორებიც კვერცხ– 
უჯრედისათვის არის დედის მკვებავი უჯრედები, ხოლო მოზრდილი ორ- 

განიზმის სომატური უჯრედებისათვის –– სისხლმბადი სისტემა. 
ვირუსის მიერ სინთეზირებული ნუკლეინის მეავებს გამოყენების 

უნარი, ალბათ, იწვევს უჯრედის ავტონომიზირებას და ათავისუფლებს 
მას დნმ-ს სინთეზის ტემპების მრავალფეროვანი შემზღუდველი სისტემე– 
ბის ზეგავლენისაგან რომლებიც ჩამოყალიბდა ორგანიზმში ევოლუციის 
პროცესში. 

ზ 

ზიგოტა –– განა„ყოფიერებული კვერცხუჯრედი, ე. ი. ორი გამეტის შე- 
ერთებით წარმოშობილი უჯრედი. სხვანაირად მას ოობლასტემას უწოდე– 

ბენ, 
“%იგოგამეტები -- უმოძრაო გამეტები. 

ზიგონემა (ბერძნ. 7Vყთ0ი ––- წყვილი, ი06ი12 –- ძაფი) –– პირველი მეი- 

ოზური გაყოფის პროფაზის მესამე სტადიაა. ზიგონემა იწყება წყვილი 
ჰომოლოგიური ქრომოსომების კონიუგაციით ზოგჯერ კონიუგაციისას 

ჯერ ერთდება ქრომოსომების პოლარული ბოლოები და ეს შეერთება 

თანდათან აღწევს მათ საპირისპირო მხარემდე. სხვა შემთხვევაში კონი- 
უგაცია ერთდროულად მიმდინარეობს ქრომოსომის მთელ სიგრძეზე (ლო– 

კალური კონიუგაცია), ქრომოსომების თავისებური განლაგებისა („თაიგუ- 

ლი“, იხ ლეპტონემა), და პოლარული შეერთების არსებობა, როგორც 

ჩანს, ხელს უწყობს კონიუგაციის მოწესრიგებას. ეს უკანასკნელი ზასიათ- 
დება განსაკუთრებული სიზუსტითა და სპეციფიკურობით: ჰომოლოგიური 
ქრომოსომიდან ერთ-ერთის თითოეული წერტილი უთავსდებ მეორე



ქრომოსომის შესაბამის წერტილს, თითოეულ ქრომომერა კი -– შესაბამის 
ქრომომერას. 
ზიგოოოსპორა -- მოძრავი უჯრეღი,„ი რომელიე წარმოიქმნება ორი 

ერთნაირი უჯრედის შერწყმისას. 

თ 

თალასემია (ბერძნ. (LLM318558 –– ზღვა) –– თანდაყოლილი ოჯახური ჰე- 
მოლიზური ანემია ერითროციტების გადიდებული ოსმოსური რეხისტე§- 
ტობით, ერითროციტების ანომალია დაკავშირებულია „I!“ (ფეტალური: 
და „I (განსკუთრებული პათოლოგიური) ჰემოგლობინის (პირობითად 
წოდებულია „I“ ფაქტორად) შემცეელობასთან. 

1M2I8§5CMMI8. სI3I0” (სინ. კულის ანემია, ხმელთამჟაზღეისპირა ან- 
ემია, ოჯახური ქრონიკული ერითრობლასტოზი, პირველადი ერითრო- 

ბლასტური ანემია) –– თალასემიის მეტად მძიმე ჰომოზიგოტური ფორმა, 

ვლინდება დაბადების პირველივე თვეებიდან მაპროგრესირებელი ანემიის 

სახით. აზასიათებს ფერმკრთალობა, საზის მონგოლოიდური კონტურები, 

ინფანტილობა, ჰეპატოსპლენომეგალია, გულის საზღვრები გადიდებულია. 

თავისებური ცვლილებებია ძელებშიც, რა) გამოწვეულია ძვლოვანი ქსო- 

ვილის დაშლისა და ჰიპერპლაზიის გაძლიერებით სისხლში შეიმჩნევა 

პროგრესირებადი ერითროპენია დღა სამიზნე ერითროციტების ღიდი რა- 

ოდენობა, ძვლის ტეინში არის მკეეთრი ნორმობლასტური რეაქცია, დარ- 

ღვეულია ჰემოგლობინის წარმოქმნის პროცესი. IნV01გ5§5ლთ!2 ოMI210”(-ით 
დაავადებული ბავშვის სიცოცხლის ხანგრძლივობაა 10 წლამდე. 

1. იიი (სინ რეტი-გრეპი-მიკელის” ლეპტოციტერი ჰემოლიზური 

ანემია, მოზრდილთა ხმელთაშუაზღვისპირა ანემია, ოჯახური ჰემოლიზუ- 
რი პიპოქრომული ანემია ერითრობოიკილოციტოზური ერითროპათია 

(ოჯახური მიკროციტული ანემია) –– თალასემიის” ჰეტეროზიგოტური ვე- 
ნოტიპი I. II8|0C-ისაგან განსხვავებით სისხლში ადგილი აქვს ლეპტო- 
ციტოზს, ერითრობლასტები არ არის, სამიზნე ერითროციტები გეხედება 
მცირე რაოდენობით. 

1. თითი (სილვესტრონი-ბიანკოს სინდრომი)––თალასემიის ლატენ- 
ტური ფორმა. ამ დაავადების დროს სისხლში უმნიშვნელო ცვლილებებია. 
(ლეპტოციტოზი, ჰემოგლობინის რაოდენობა შემცირებულია, ერითროცი– 
ტების ოსმოსური რეზისტენტობა გადიდებულია). I. M=Iი!ი8 გეხედება. 
ჰეტეროზიგოტ ბავშვებში, 

თანამგზავრი –– ქრომოსომული სეგმენტი, უფრო ზშირად ჰეტეროქრო- 
მატული, რომელიც მოთავსებულია მეორადი ნაჭქდევის დი„ტალურაღ. 
კლასიკური წარმოდგენით თანამგზავრის დიამეტრი ისეთივეა, როგორე 
თვით ქრომოსომა, რომელთანაც იგი შეერთებულია წვრილი ძაფის სახით. 
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აღოჩევენ შემდეგი სახის თანამგზავრებს: მიკროსკოპულს, მაკროსკოპულს, 
ზაზოვანს, ტერმინალურს და "სხე. 

თეზაურიზმოზი (ბერძნ. (00500 150105 ––. დაგროვება, შენახვა) –– ნივ- 
ღოჯაერებათა ცგლის მოშლა, რომლის დროს ცელის ზოგიერთი პროდუქტი 
ჟიღი რაოდენობით გროვდება ორგანიზმის წვენებში და ჩალაგდება უჯ- 
ღრედებში ან ქსოვილებში, მაგალითად, იმილოიდური, ლიპოიდერი, ბილი- 
ოღბინული, გლიკოგენური, ურატული და სხე. თეზაუროზმოზი. 
თითისტარა –– აქრომატული წარმონაქმნი რომელიც ორგანიზატორია 

«ალთა. „გარკვეული შეფარდებისა, რომელთა ზეგავლენით ხორციელდება 
ქრომთსომების მოძრაობა მიტოზისა და მეიოზის პროცესში (მეტაფაზური 

' ან ანაფახური მოძრაობა), ჩვეულებრივ 
ი თითისტარას ძაფები გაჭიმულია ორ პო- 

ლუსს შორის, ზოლო ძაფებით შემოსა- 
სღვრულ სივრცეს აქეს. თითისტარას 
ფორმა. როგორც ცოცხალ, ისე ფიქსი–- 
რებულ უჯრედებში თითისტარას აქვს 
ძაფისებრი შენება შრედერი თითისტა- 
რაუში არჩევს შემდეგ კომპონენტებს: 
უწკეეტ ანუ მთავარ ძაფებს, ქრომოსო–- 
მულ, ძაფებს, ზონათშორის კავშირებს, 
პოლუსებს, ანუ ცენტრებს. 

თიმიი (5–მეთილურაცილ,ი LCსLIა 

M201) –– 2,766 (4) –– დიოქსი – 5–-მე- 

თილპირიმიდინი ერთ-ერთი ფუძე პი- 
რიმიდინისა, რომელიც. შედის ნუკლე- 

„სურ. 13. თიმინი. ინის მჟავების (იზ) დღა ნუკლეოტიდე– 
ბის (იხ) შედგენილობაში. რნმ-ში თი- 

შინის. „ნაცვლად ურაცილია (იხ, სურ. 13). 
თიმინი გამოყოფილი იყო 1891 წელს ა. კოსელის მიერ მკერდუკანა 

ჯირკვლიდან. თიმინი დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას (იხ) აუცილებელი 
“დზემადგენელი კომპონენტია. ძუძუმწოვრებში თიმინი თავისუფალი სახით 
ზოიპოვება მცირე რაოდენობით "სისხლსა და ღვიძლში, მაგრამ ბევრი ქსო– 
კილი შეიცავს ნუკლეოტიდებს, რომელთა შემადგენლობაში შედის თიმინი, 

“თავისუფალი თიმინი თეთრი ფერის კრისტალებია, რომელთა ლღობის 
ტემპჯრატურა უდრის 318--3219, 

ცზიგელთა ქსოვილებში და, ალბათ, მიკროორგანიზმთა უმრავლესობაში 
თიმინის. ბიოსინთეზი ბორციელდება ურაცილის (იხ.) მეთილირების გზით. 

თიმობა (ბერძნ. 1IVI70105 –– მკერდუკანა ჯირკვალი, 0M1მ –– სიმსიენე) –– 
მკერდუკან, ჯირკვლის ქსოვილისაგან განვითარებული აეთვისებიანი სიმ- 
სივნე. ტერმინი ეერ მიუთითეს სიმსივნის ჰპისტოგენეზზე. 
ფიქრობენ, ა თიმომების უმრავლესობა კარცინომებია, რომლებიც გან– 
ვითჭრღა ორგროს ეპითელური სინციტიუმისაგან. თიმომის ჰისტოლოგი- 
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ური შესწავლით ვლინდება, რომ სიმსივნის შენებაში მეტ-ნაკლებად მო– 
ნაწილეობს ლიმფოციტები და ამიტომ სიმსივნის დაყოფა კარცინომებად 
და ლიმფოეპითელიომებად პირობითია. საკამათოდ რჩება როგორც თვით 
მკერდუკანა ჯირკვლის, ისევე მასში განვითარებული სიმსივნის ლიმფო–- 
იღური ელემენტების (სოგის აზრით ისინი ეპითელური, ზოგის აზრით 
კი –- მეზენქიმური წარმოშობისაა) პისტოგენეზი. 

თიმოციტები (ლათ. (9VI05 ––- მკერდუკანა ჯირკვალი და ბერძნ. MV- 

105 –– უჯრედი) –– მკერდუკანა ჯირკვლის ეპითელური უჯრედები. 
თიროზინი (Cა9I,,0ვM –– თ-ამინო-ჩ-პროპიონის შქავა) –– ერთ-ერთი 

ამინმჟავა. მოლ, წონა –– 181,090. თიროზინი პირველად მიღებული იყო 
ლიბიზის მიერ 1846 წელს კაზეინის გახლეჩის გზით. ძხელად იხსნებ) 
წკალსა და სპირტში. იხსნება მჟავებში, ტუტეებში. ადამიანისა და სხვ: 
ძუძუმწოვრები“ ორგანიზმში თიროზინი წარმოიქმნება ფენილალანინის 
დაჟანგვის გზით, ამიტომ იგი მიეკუთვნება იმ ამინმქავების ჯგუფს, რო- 

შელთა შეცვლა შესაძლებელია, 
თიროზინისა და ფენილალანინის ცვლის მოშლის "შედეგად ადამიანის 

ორგანიზმში ვითარდება თიროზინოზი, ალკაპტონურია, ალბინიზმი და სხე. 
თრომბოციტები (ლათ. (ხ-იოთხ05 -- შენადეღი და ბერძნ. XVL05 –– 

უჯრედი, ღრუ), სინონიმი: სისხლის ფირფიტები, ბიცეცოროს ფირფიტე– 

ბი, –. სისხლის ფორმიანი ელემენტები, რომელთა როლი სისხლის შედე- 
დების პროცესში ცნობილი გახდა გასული საუკუნის ოთხმოციან წლებში. 
ლეიკოციტებისა და ერითროციტებისაგან განსხვავებით, თრომბოციტები 
უჯრედები კი არა, არამედ ძელის ტვინის გიგანტური უჯრედების –– მეგა- 

კარიოციტების ციტოპლაზმური ნაწილაკებია უმაღლესი ხერხემლიანები– 
საგან განსხვავებით, უმდაბლესებს, მაგალითად, ბაყაყებს აქვთ ბირთვის 
შემცველი თრომბოციტები. 

ადამიანის ორგანიზმის ფუნქციური მდგომარეობის მიხედვით იცვლება 
თრომბოციტების „სიმწიფის“ ხარისხი და რაოდენობა თრომბოციტების 
რიცხვის მომატებას ეწოდება თრომბოციტოზი, რომელიც ზოგჯერ რეაქ- 
ტიული ხასიათისაა და საკმარისად ხანგრძლივია, განსაკუთრებით სპლენო- 
მეგალიის (ელენთის ამოკვეთა) შემდეგ. მკვეთრი თრომბოციტოზი აღი- 
ნიშნება მიელოპროლიფერაციული პათოლოგიების (ქრონიკული ლეიკო- 
ზი) დროს. ' 

თრთმბოციტები პათოგენურ როლს ასრულებენ თრომბოზების განვი– 

თარებაში.. 

ი 
+", 

იგრეკ ქრომოსომა (V) –– მამრობითი სქესის განმაპირობებელი სასქესო 

ქრომოსომა (იხ). 

იდიოგრამა –– ქრომოსომული ნაკრების ცალკეული ქრომოსომების 

გრაფიკული გამოსახვა რომელიც აჩვენებს სტრუქტურულ თავისებურე- 
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ბებს (ცენტრომერისა და თანამგზავრის მდებარეობას, ქრომოსომის მზრე– 
ბის სიგრძეს და სხვ.) (სურ. 14). 
იზოალელები –– ალელები, რომლებიც თუმცა არ არის იღენტურები, 

მაგრამ განაპირობებს ისეთ უმნიშენელო ფენოტიპურ განსხვავებას, რომ 

მათი არსებობის დამტკიცება ძალიან ძნელია. 
იზოპლოიდური –– ლუწი რიცხვის ქრომოსომული ნაკრების შემცველო– 

ბა, მაგალითად, დიპლოიდური, ტეტრაპლოიდური და ა. შ. 

იზოტოპები (ბერძნ. 1505 –– თანაბარი, ერთნაირი, 10005 –– ადგილი) –– 
სხეადასხვა ატომური წონის მქონე ერთი და იმავე ელემენტის ატომო» 

| | | | 
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სურ. 14. ადამიანის ქრომოსომების იდიოგრამა. 

სჭესხვაობა. ერთი ქიმიური ელემენტისადმი მიკუთვნება აიხსნება იმით, 

მისი სხვადასხვა იზოტოპი შეიცავს პროტონების თანაბარ რაოდე–- 
ნობა) ატომის ბირთვში და ელექტრონების იმაეე რაოდენობას ატომის 

ერთი ელემენტის იზოტოპებს აქვს ერთი და იგივე ატომური 
და მენდელეევის სისტემაში უკავიათ გარკვეული, მათთვიხ დამა- 

სასიათებჯლი ადგილი. იზოტოპების განსხვავება ატომურ წონებში. აიხსნე– 

ბა იმით, პა ატომის ბირთეში პროტონების ერთი დღა იმავე რიცხეის 

      

არსებობისას) ნეიტრონების სზვადასხვა რაოდენობაა. 
ატომის ქმიური თვისებები დამოკიდებულია პროტონებისა და ელექ– 
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ტრონების რაოდენობაზე, აქედან გამომდინარე,„ იზოტოპების ქიმიური 
თვისებები თითქმის იდენტურია. 

რადიაქტიური იზოტოპები ზასიათდღება ატომური ბირთვები” არა- 
მდგრადობით; უფრო მდგრად მდგომარეობაში გაღასელას თან ახლავს 

გამოსხივება ყველა ელემენტის იზოტოპი, რომლის ატომური ნომერი 
82-ზე მაღალია, რადიაქტიურია, მაგრამ ბუნებაში გვხვდება ისეთი რაღი- 
აქტიური იზოტოპებიც, რომელთა ატომური წონა მ2-ხე დაბალია. ხე- 

ლოვნური რადიაქტივობის აღმოჩენის დროიდან მიღებულია 1000-ზე მე- 
ტი რადიაქტიური იზოტოპი, მათ შმორის ისეთებიც, რომლებიც არ გეხედე- 

ბა ბუნებაში (პრომეთიუმი, ფრანციუმი, ტეხნეციუმი, ასტატინი და ტრან- 
სურანული ელემენტები –– ატომური ნომრით 92--100-ძდე). 

რადიაქტიურ იზოტოპებს ფართო გამოყენება აქეს მედიცინაში. მათ 
ოყენებენ თავის ტვინის სიმსივნეების დიაგნოსტიკისათვის. ეს მეთოდი, 
რომელიც მოგვაწოდა მურმა (C. . M00L6, აშშ) 1948 წ., წემდეგშია: 
ავადმყოფს აძლევენ რადიაქტიურ იზოტოპს, რომელთა განაწილებას თა- 
ვის ტეინის ქსოვილებში აღნიშნავს მგრძნობიარე მთვლელი. იკვლევენ 

თავის ტვინის სიმეტრიულ მონაკვეთებს და მათ შორის გამოსხი- 
უების ინტენსივობის მკვეთრი ცვლილება მიუთითებს სიმსივნის არსე- 
ბობაზე. 

იზოტოპებს იყენებენ ციტოლოგიური კვლევის მეთოდების დროს, მაგ., 
ავტორადიოგრაფიის (იხ) დროს. 

იზოქრომოსომა –- მონოცენტრული ქრომოსომა რომელიც) შეიქმნება 
ორი მოკლე ან გრძელი, გენეტიკურად იდენტური მხრების შეერთებით, 
რომელიც წარმოიშობა ცენტრომერის არასწორი გაყოფის შედეგად (ძცენ- 
ტრომერის მიდამოში ქრომატიდების გაწყვეტისა და "შეერთების ”შედე- 

გად)- 
იზოქრონული (ბერძნ. 1505 –– ერთნაირი, თანაბარი, CMV0003 –– დრო)–– 

ერთდროული, დროში ერთმანეთს დამთხვეული; თანაბარი ინტერვალის 
შემდეგ განმეორებული. 

იმუნიტვტი (ლათ. |თოსი!(85 -– განთავისუფლება) –– ორგანიზმის თვი- 
სება განთავისუფლდეს მისთვის უცხო ნივთიერებისაგან. მედიცინაში იმუ- 
ნიტეტი ნიშნავს დაავადების მიმართ შეუვალობას. 

წარმოშობის მიხედეით არჩევენ თანდაყოლილ და "მეძენილ იმუნი- 
ტეტს. თანდაკოლილი იმუნიტეტი განპირობებულია მოცემული სახეობის 

ორგანიზმის თანდაყოლილი ბიოლოგიური თვისებებით. თავის მხრიე, 
შეძენილი იმუნიტეტი არის აქტიური და პასიური. შეძენილი აქტიურა 
იმუნიტეტი სხვადასხვა გზით ვითარდება: 1. ბუნებრივი–-გადატანილი და–- 
ავადების შედეგად. 2. საყოფაცხოვრებო იმუნიზაცია, როცა ჯანმრთელ 
ადამიანს ავადმყოფებისაგა ან ბაქტერიამტარებლებისაგნ მიღებულია 

ინფექციის მცირე დოზების გავლენით, გამოუმუშავდება იმუნიტეტი მთე- 
ლი რიგი ინფექციური დავადებების მიმართ (მაგ, დიფთერია, ქუნთრუშა 
დასხვ.), 3. ხელოვნური––იმუნიზაციის გზით, ე. ი. ორგანიზმში სხვადასხვა 
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ვაქცინების შეყვანით. იმუნიტეტის ეს სახე ეკუთენის აქტიურს, ვინაიდან 
ამ შემთხვევაში დამცველობითს ნივთიერებებს –– ანტისხეულებს ' წარმო- 
ქმნის თეით ორგანიზმი, 

პასიური იმუნიტეტი აგრეთეე ბუნებრივი და ხელოვნურია. ბუნებრი- 

ვი –– მაგალითად, ახალშობილები არ ავადდღებიან მთელი · რიგი “დაავადე– 
ბებით იმ ანტისხეულების არსებობის გამო, რომლებიც გადავიდა მათში 
დედის პლატცენტიდან ან რძიდან. ხელოვნური პასიური იმუნიტეტი წარ- 
მოიშობა ორგანიზმში აღამიანის ან ცხოველის "შრატის შეყვანით, რომე– 

ლიც შეიცავს მზა ანტისხეულებს. 
იმუნიტეტი .შეიძლება იყოს აგრეთვე სტერილური და არასტერილური. 

სტერილური ისეთი იმუნიტეტია, რომელიც რჩება მისი გამომწვევი ბაქ–- 

ტერიების გაქრობის შემდეგაც (მაგალითად, დიფთერია, ყვავილი და სხვ.), 
არასტერილური –– ისეთი იმუნიტეტია, რომელიც გამოხატულია მხოლოდ 
გამომწვევი” ორგანიზმში არსებობის პერიოდში (მაგალითად, ტუბერკუ- 
ლოზი, სიფილისი, მალარია). 

იმუნოდეპრესიული თეორია სიმსივნეების განვითარებისა –- წამოაყენა 
ფ. ბერნეტმა 1969--70 წლებში. ამ თეორიის (კონცეფციის) თანახმად 
სიმსივნეების განვითარებას განაპირობებს ორგანიზმის იმუნოლოგიური 

სედამხედველობის (კონტროლის) დაქვეითება. ავტორის აზრით “იმუხო- 
ლოგიური ზედამხედველობა კლებულობს ასაკის მატების პარალელურად, 
რითაც აიხსნება კიბოს (ავთვისებიანი სიმსივნეების) სიხშირე ხანში ”შე- 
სულ ადამიანებში. ბერნეტის აზრით მოხუცებში იმუნოღეპრესიის ჩამო- 
ყალიბება განპირობებულია ჰაიფლიკის (1975) ლიმიტით ანუ ცხოეელთა 

ცალკეული სახისათვის გარკვეული უჯრედების გაყოფის შესაძლებელი 
რიცხვის წინასწარი განსაზღვრით. 

ვ. დილმანის (1974, 1976) აზრით კი, ორგანიზმის იმუნოლოგიური 

რეაქტიულობის ასაკობრივი დაქვეითება დაკავშირებულია მეტაბოლურ 
მოშლილობებთან (იხ. სიმსივნეების განვითარების მუტაციურ-მეტაბო- 

ლური თეორია). 

ინბრიდინგი –-. ახლონათესაური შეჯვარება (ძმა დასთან მშობლები 
შვილებთან), რომელსაც მიმართავენ ცხოველების სუფთა ხაზის მისაღე- 

ბად. ინბრედული ცხოველი უახლოვდება ჰომოზიგოტურ ტჭუპს. 
ინდექსი კარიოკინეზური -- მიტოზში მონაწილე უჯრედების შეფარდე- 

ა უჯრედების საერთო რაოდენობასთან; გამოხატულია პროცენტებში. 
ინდუქცია –– ონკოლოგიაში –– ინდუქცა ნორმალური უჯრედებია 

უხარი, შეუქცევადი ცვლილებებია, ავთვისებიანი მუტაციაა (იზ.). მაგ- 
სეთი მუტირებული უჯრედები შეიძლება არ აღმოჩნდეს საკმარისი 
ური. პროცესის განვითარებისათვის, ისინი გარკვეულ დრომდე 
ლატენტურ მდგომარეობაში ან იღუპებიან ორგანიზმის იმუნო- 

ძალების ზემოქმედების შედეგად იმისათვის რომ მათგან 
ს სიმსივნე, საჭიროა განსორციელდეს შეორე -– აქტივაციის 
ი, ერთეული. სიმსივნური უჯრედების პროლიფერაცია. პრო- 

   

  

   
   
   სტადია, 
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ლიფერაცტიის სტიმულირება კი შეუძლიათ” როგორც თვით კანცეროგენუ= 

(ბლასტომოგენურ), ისე არაკანცეროგენულ ე. წ. „კოკანცეროგენულ“ 
ანუ მამოდიფიცირებულ აგენტებს. 

ინდუცირებული სიმსიქნე –– რაიმე აგენტძთ (ქიმიტრი, ფიზიკური ლდა 
სხვ.) გამოწვეული ექსპერიმენტული სიმსივნე. 
ინერტული –– ეწოდება ქრომოსომის ჰეტეროქრომატულ უბანს, რო- 

მელიც ღარიბია გენებით; აგრეთეე ისეთებს, რომლებიც არ მონაწილა- 
ობს კროსინგოვერში ღა ამიტომ გენეტიკური ცდებით ძნელია მათი ლო- 
კალიზაციის განსაზღვრა. – 
ინვერსია –- ქრომოსომული აბერაციის ისეთი სახე, როდესაც , ადგილი 

აქვს ქრომოსომული ლოკუსის (სეგმენტის) 1809-ით “შემობრუნებას, 
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სურ. 15, ერთეული (1), ორმაგი (2), ერთის მეორეში შესვლის (3) დ» 
ორი ერთმანეთში შესული ინვერსიის (4) სქემა. /” 

ინვერსია შეიძლება იყოს პერიცენტრული და პარაცენტრული. პერი- 
ცენტრულია ინვერსია, თუ ინვერსირებული სეგმენტი მოაცავს ცენტრო- 
მერას, პარაცენტრული ინვერსიის დროს ცენტრომერა ლოკალიზებულია 
ინვერსიული სეგმენტის გარეთ. იმისდა მიხედვით, ქრომოსომის ერთი თუ 
რამდენიმე სეგმენტია ინვერსირებული, არჩევენ მარტივ დღა რთულ ი5- 
ვერსიას. 
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პირველად ინვერსია აღწერა სტერტევანნტმი დროზოფილებზე. შემ- 
დგომში გამოირკვა, რომ ქრომოსომების ასეთი გადაკეთება საკმაოდ ხში- 

რად ხდება სხვადასხვა სახის ცხოველშიც (სურ. 15). 
მი VIII0 –- სინჯარაში; ის რაც მიეკუთვნება (დასა ღა დაკვირვებას, 

ჩატარებულს არა ცოცბალ მიკროორგანიზმზე; იხილე ––)ი VIV0. 

Iს VIV0 –– ცოცხალ არსებაში, ცოცხალ სხეულში ცოცხალ ორგა- 
ნიზმში. 

ინვოლუცია (ლათ. 10V0IV110 –– გადახრა) –– ორგანიზმების ორგანო- 

ების, ქსოვილებისა და უჯრედების „უკუგანვითარება“. 
პათოლოგიაში ინგოლუციის ქვეშ იგულისხმება ატროფია, რომელსაც 

მიეკუთვნება აგრეთვე მოხუცებულობის ასაკში ორგანოებსა და ქსოვი- 

ლებში განვითარებული ცელილებები. 
ბიოლოგიაში ინეოლუციის ქვეშ ზოგჯერ იგულისხმება. (კალკეული 

ორგანოების რედუქცია ან მთლიანად მათი დაკარგვა, მათი ორგანიზაცი–- 

ისა და ფუნქციის გამარტივება. ეს მოვლენები კარგადაა გამოხატული პა- 
რაზიტებში (უმარტივესნი, ჭიები) მაგალითად, ზოგიერთ პარაზიტულ 
ინფუზორიას არა აქვს პირის ხერელი და მისი კვება ზდება ოსმოსური 

ზით. 
გ მთელი რიგი ორგანოების ინეოლუცია (რეგრესი) დამახასიათებელია 
ადამიანისთვისაც). ზოგიერთი ამ ორგანოდან მთლიანად კარგავს თავიანთ 

ფუნქციას. 
ინიციალური (IიIIIსV) –– დაწყება) –– დასაწყისი, პირეელსაწკისი, 
ინიციაცია –– სიმსიენური პროცესის პირველი სტადია, რომლის დროს 

ადგილი აქვს ნორმალური უჯრედის (უჯრედების) სიმსივნურ გარდაქმნას–– 
ტრანსფორმაციას (იხ. ინდუქცია). ფიქრობენ, რომ მალიგნიზაციის პროცე- 
სის სპეციფიკურობა იწყება სწორედ ინიციაციის პროცესზე. 

ინკრუსტაცა (ლათ 190CIVI5(მ(6 –-– ქერჭით დაფარვა) =– სხვადასხვა 
ქსოვილის ზედაპირებსა ღა თვით ქსოვილებში (უჯრედებში, ბოჭკოებში 

და უჯრედშიგნითა ნივთიერებებში) ორგანიზმის სითხეებიდან გამოყოფი- 
ლი კირის მარილებისა და შარდმჟავას მარილების დალექვა. კირის მარი– 

ლებით ინკრუსტაციას ეწოდება ჩაკირვა ანუ პეტრიფიკაცია. 

ჩაკირვა შეიძლება იყოს: ადგილობრივი და ზოგადი. 

ადგილობრივი, ანუ დისტროფიული ჩაკირვისათვის დამახასიათებელია 

ოვილების ადგილობრივი დისტროფია. მას მიეკუთვხებ ორგანიზმში 

ჩენილ მკვდარ მასებში (სიმსივნეების დანეკროზებული მონაკვეთები, 
სჭ-ემით მოწამელისას დაღუპული უჯრედები და ბოქკოები, ორგანიზმში 
დაV ნილი მკვდარი ნაყოფი, მკვდარი პარაზიტები და უცხო სხეულები) 

კირისჩალაგება. 
ჩაატვის მეორე სახეა –– ზოგადი, დისკრაზიული ანუ კიროვანი მეტას- 

ტაზი, ს„მლის დროს ადგილი აქვს კირის მარილების გადატანას ძვლები–- 

ღან სხვა კსოვილებში. ზოგადი ჩაკირვისათვის დამახასიათებელია მარი- 
ლების ჩალგება უპირველეს ყოვლისა იმ ქსოვილებში, რომელთა ცხო- 

   



ეელმკოფელობა დაქვეითებულია, ხოლო შემდეგ -- ნორმალურ ქსოვი- 
ლებში. ზსოგადი ჩაკირვის მაგალითია ხერხემლის გახევება (ბეხტერევ- 
მარი-შტრიუმპჰელის დაავადება), სხვადასხვა ქსოვილის ჩაკირვა ოსტეომი- 
ელიტის, პარათირეოიდული ოსტეოდისტროფიის დროს და სხვ 

შარდმჟავა მარილებით ინკრუსტაცია აღინიშნება პურინული ცელი» 

ზოგადი მ.მლის დროს, რასაც ეწოდება პოდაგრა. ამ დროს ინკრუსტი- 
რებას განიცდის წვრილი სახსრების სინოვიალური გარსები, კაფსულები 
და ზრტილები., 

აღსანიშნავია რომ ურატებით ინკრუსტაცია შეიძლება გაპვითარდეს 
შარღის ბუმტის სიმსივნეების დროს. 

ინოკულაცია (გადანერგვა) –– ცხოველების ხელოვნური დაავადება 
პათოგენური მასალის კანქვეშ, კუნთებში, მუცლის ღრუში და ა. შ. შე- 

ტანით. 

Iო 5IIM (51105 –– მდებარეობა) –– ბუნებრიეი ანუ ნორმალური მდება- 
რეობა, საწყისი მდებარეობა. 
ინსულომა -- სიმსიენე (ადენომა) რომელიც გითარდება პანკრეასში 

მოთავსებული ლანგერჰანსის კუნძულაკებიდა. უმრავლეს შემთხვევაში 
მიმდინარეობს ჰიპოგლიკემიური შეტევების სახით. 

ხაუერდის, მოსისა და როძის აზრით პიპოგლიკემიას იწვევს სიმსიენის 

უჯრედების მიერ ინსულინის ზედმეტი რაოდენობით გამომუშავება. ამ 

დროს ცნს ღარიბდება გლიკოგენით, რაც იწვევს ავადმყოფის აგზნებას, 
კომასა და შემდეგ სიკვდილს. ზოგჯერ ჰიპოგლიკემიის შეტევა მოიხსნება 

მკურნალობის გარეშეც ჰიპოფიზის მიერ აკტჰ და თირკმელზედა ჯი4- 
კვლის მიერ ადრენალინის კომპენსატორული გამოყოფის გამო, რომელთა 
გამომუშავება ჰიპოგლიკემიის დროს მომატებულია. 

ინსულომა ერთნაირი სიხშირით გვხვდება ბავშვებში, ქალებსა და მამა– 
კაცებში. 

ინსულომა იზრდება ერთი მრგვალი კვანძის სახით. სიმსივნის ზომები 

მერკეობს რამდენიმე მილიმეტრიდან 5--7 სმ-მდე. სიძსივნური კეანძი 
შეიძლება მოთაესებული იყოს კაფსულში ან არა. 

მიკროსკოპულად: სიმსიენე ეპითელური შენებისაა, შედგება სხვადა–- 

სხვა სიმწიფისა და დიფერენცირების ნათელი უჯრედებისაგან ბირთეები 
მრგვალი ან პოლიგონალურია: ეს უჯრედები ემსგავსება ლანგერჰანსის 
კუნძულების ელემენტებს, ლანგერჰანსის კუნძულების ქსოვილიდან გან- 
ეითარებულ კიბოს აქვს ადენოკარტინომის შენება. იგი იძლევა მეტასტა- 
ზებს ლიმფურ კვანძებში, ღვიძლში და სხვა ორგანოებში, მეტასტაზებში 
სშირია ინსულინის გამოყოფა. 

ინტერკინე%ი, ანუ ინტერფაზა -- უჯრედის მოსვენებული მდგომარე– 
ობა ორ გაყოფას შორის, რომელიც 20–-50-ჯერ აღემატება იმ პერიოდს, 
რომლის დროს უჯრედი იყოფა. ამიტომაა, რომ უჯრედთა აბსოლუტური 
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რაოდენობის ფიქსაციას ადგილი აქვს სწორედ ინტერფაზაში და ძიკროს- 
კოპულ პრეპარატში მიტოზური გაყოფის ფიგურები იშვიათია. მაგრამ 
სინამდვილეში უჯრედი ამ დროს არა თუ მოსვენებულ მდგომარეობაში», 

   
ვიტო სი 

ლელიფეტრენცირება % 
/ იიფეტენცისება 

>> ნგ 
– 

სურ, 16. უჯრედის მიტოზური ციკლი. CI), 5, 8: იხ. ტექსტში; 2C-შვი- 
ლეული უჯრედის ქრომოსომების დიპლოიდური ნაკრები; 4C-- დიპლოი- 

დური ნაკრების გაორმაგება. 

არამედ გაცხოველებული აქტივობით აწარმოებს მეტაბოლურ პროცესებს, 
ე. ი. ხორციელდება მიტოზის მოსამზადებელი პროცესები, რომელთაგან 
პირითადია ღნმ-ს რედუბლიკაცია (იზ) და ჭქრომოსომების გაორება. 

სპეციალური გამოკვლევებით (LIიV2Iძ რტ. 610, 1953, L8VIიL CL 281.,



1957 და სხვ.) დაღგინდა, რომ ინტერკინეზის პერიოდი იყოფა სამ ნაწი– 
ლად: 1. მიტოზისშემდგომი, ანუ პრესინთეზური პერიოდი„ რომელიც 

აღინიშნება C, –– (სქემა 16); ! 
2. დნმ-ს სინთეზის პერიოდი –- 5; 
ე, პოსტსინთეზური, ანუ პრემიტოზური –– C,, რომლის შემდეგ იწყება 

მიტოზი. ამ უკანასკნელის ხანგრძლივობა გაცილებით ნაკლებია ინტერფა- 
ზასთან შედარებით. 

ინტერფაზისა და მიტოზის ფაზების ერთობას ეწოდება უჯრედულო 
ანუ მიტოზური ციკლი (იზ. მიტოზი). უჯრედული (ციკლის ხანგრძლივობა 

ფრიად მერყევია და დამოკიდებულია უჯრედის ტიპზე. უჯრედული ციკ- 
ლის ფაზის მიხედვით ი,/ვლება დნმ-ს სინთეზი. ციტოფოტომეტრულმა 

(ის) და ავტორადიოგრაფულმა (იხ) გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ დნმ-ს 
სინთეზი ხდება ინტერფაზის გარკვეულ პერიოდში, რომელსაც ეწოდება 

§ პერიოდი. დნმ-ს სინთეზი არ აღინიშნება არც 0, პერიოდის დროს, 

რომელიც წინ უსწრებს 5 პერიოდს და არც 0: პერიოდის დოოს, რომე– 

ლიც იწყება 5 პერიოდის შემდეგ. 

უჯრედული ციკლის (ანუ გენერაციული დრო) საერთო ზანგრძლივობა 

სხვადასხვა სახის უჯრედისათვის ფრიად განსხვავებულია, რაზეც გავლენას 

ვერ ახდენს თვით მიტოზის (ოთხივე მისი ფაზა) ხანგრძლივობა, რომე- 

ლიც მუდმივი და ხანმოკლეა ინტერფაზასთან შედარებით. ამ უკანასკნე– 

ლის ცალკეული პერიოდებიდან ყველაზე ვარიაბილურია CI. მაგალითად, 
განვითარებადი ძვლოვანი ქსოვილის სხვადასხვა უჯრედში იგი მერყეობს 

36-დან 114 საათამდე (ლ. ჟინკინი, 1966). 

C, -- პერიოდის განმავლობაში ადგილი აქეს უჯრედის ზრდასა და დი- 
ფერენცირებას (სპეციფიკური თვისებების შეძენა). ამავე პერიოდში უჯ- 

რეღი ემზადება დნმ-ს სინთეზისათვის. სადღეისოდ დამტკიცებულია ისიC, 
რომ უჯრედის ზრდა არ არის მისი გაკოფის უშუალო შაზეზი. = 

ღნმ-ის სინთეზი რომ დამოკიდებულია ორგანიზმის საერთო მდგომა- 
რეობაზე და ენდოკრინულ ფაქტორებზე, ამას აჩვენებს სხეადასხვა ქსო- 

ვილში დადგენილი სინთეზის სადღელამისო რითმი (M6§5ICL 8. LCხIით, 
1960 და სხე.). 
მიტოზური ციკლის ცალკეული პერიოდი ხასიათდება ბიოქიმიური პრო- 

ცესების გარკეეული კომპლექსური ურთიერთკავშირით, რაც განაპირო- 
ბებს უჯრედის მიმართულ განვითარებას. უკანასკნელ დროს ფიქრობენ, 
რომ ეს მიმართული განვითარება დამოკიდებულია სპეციალური გენების 

ფუნქციურ აქტივობაზე. გენების ეს ფუნქციური აქტივობის პერიოდები, 
ალბათ, ითვლება სხვადასხვა ზემოქმედებაზე ყველაზე მგრძნობიარე, პე– 
რიოდებად. = 

„ მაპბროლიფერებელი უჯრედების მიტოზურ ციკლმი მგრძნობიარე 
პერიოდების არსებობა პოპულაციის შიგნით უჯრედების რეპროდუქციის 
საშუალებას იძლევა, როგორც გარეშე ფაქტორების, ისე უჯრედთა ურთი- 
ერთზემოქმედების შედეგად. უკანასკნელ შემთხვევაში საქმე ეხება პოპუ- 
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ლაციის უჯრედული შედგენილობის აუტორეგულაციის პროცესებს. ყვე- 

ლაზე თვალსაჩინოდ ეს პროცესები გამოვლინდება უჯრედთა გაწონას- 
წორებულ პოპულაციაში. ასეთ პოპულაციაში გამრავლებად უჯრედებთან 

ერთად არის მეტ-ნაკლები რაოდენობის უჯრედები, რომლებმაც განიცადეს 
დიფერენცირება და აღარ მრავლდებიან. ამისდა მიხედვით ბლოხმა და 
გუდმენმა (810Cჩ 8. Cსძი!ვი, 1955) მოგვაწოდეს ინტერფაზის ორი ტი- 
პი: 1. აუტოხინთეზური, როცა უჯრედები ისევ გადადის გამრავლებაზე და 
2. ჰეტეროსინთეზური, როცა უჯრედი გამოდის ციკლიდან ღა ტოვებს 
გამრავლებას პოპულაციის გაწონასწორება ემორჩილება ღია სისტემის 
სტაციონარული მდგომარეობის პრინციპებს სტაციონარული მდგომარე- 
ობა სრულიადაც არ ნიშნავს ინტერფაზისა და ციკლის ყველა პერიოდის 
აბსოლუტურ მუდმივობას, პირიჭით, ისინი ძლიერ (ცვალებადია, მაგრამ 
რეგულაციის გამო მთელი სისტემა გაწონასწორებულ მდგომარეობაშია. 
ასეთი გაწონასწორება განპირობებულია აუტოსინთეზურ (გამრავლებაღ) 
და პეტეროსინთეზურ (მადიფერენცირებელი) ინტერფახაში მყოფი უჯრე- 
დების მასის შეფარდების მუღმივობით. რამდენადაც მადიფერენცირებე- 
ლი უჯრედების რაოდენობა განისაზღვრება მომაკვდავი უჯრედების რი- 
ცხვით, ამდენად მკვდარი უჯრედების „გასავალი“ განაპირობებს უჯრედე- 
ბის გადანაცვლებას ციკლის შემდგომ პერიოდში მაგრამ დასაშვებია 
ასიც, როპ ციკლის სხვადასხვა ფაზაში მყოფი უჯრედებიც ერთმანეთთან 

გარკვეულ კავშირშია, ასე, უჯრედების დეფიციტი იწვევს მთელი უჯრე- 
დული ციკლის (გენერაციული დრო) შემოკლებას, უჯრედების სიჭარბე 
კი –– უჯრედების დამუხრუჭებას, რომლებიც იმკოფება Cვ ფაზაში, 
ზოგ შემთხეევაში კი იმ უჯრედებისაც, რომლებიც იშყოფება სხვა ფა- 
სებშიც. 

უჯრედების რეპროდუქციის ინტენსივობაზე მსჯელობისათკის დიღი 
მნიშენელობა აქეს პროლიფერაციული პულის განსაზღვრას, ე. ი. მაპრო- 
ლიფერებელი უჯრედების რაოდენობას, პროლიფერაციული პული ჩვე- 
ულებრივ გამოხატულია იმ უჯრედთა პროცენტის სახით, რომლებიც იმ- 
ყოფება მიტოზის ციკლში პოპულაციაში მყოფ უჯრედთა საერთო ფონზე. 

ინტერლოკინგი –-– ორი ბივალენტის კავშირის ფორმა მეიოზის დროს. 
არჩევენ ჭეშმარიტ და ცრუ ინტერლოკინგს. 

ინტერრენალიზმი, ადრენოგენიტალური სინდრომი –– მეორადი სასქე– 
ზო ნიშნების ნაადრევი განვითარება (სქესობრივი მომწიფება ინფანტილუ- 
რი სასქესო ჯირკელების ფონზე), რაც განპირობებულია თირკმელზედა 
ჯირკვლების გაძლიერებული ფუნქციონირებით; უფრო ზშირად აღინიშნე- 
ბა გოგონებში, 

ინტერსტიციული ქსოვილი (ლათ. |Mი105'1 ს) –– მანძილი, შუალე- 
დი) –– სხვადასხვა სახის შემაერთებელი ქსოვილის საერთო სახელწოდება. 

ინტერსტიციული ქსოვილი განლაგებულია ორგანოებში ძირითაღ მაფუნ- 
ჭციონირებელ ელემენტებს შორის. 

ინტერსტიციულ ქსოვილს მიეკუთენება ჯირკვლების ნაწილაკების გა- 
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მყოფი შემაერთებელქსოვილოვანია შრეები გლევი და განიეზოლიანი 
კუნთების ბოჭკოები და სხე. 

ინტერსტიციული ქსოვილი და ორგანოების პარენქიმა ერთმანეთთან 
მჭიდრო კავშირშია, 

ინტერსტიციული ქსოვილის განეითარების წყაროა მეზენქიმის ელე–- 
მენტები, გამონაკლისს წარმოადგენს თავისა და ზურგის ტვინი, სადაც 
ინტერსტიციული ქსოვილის როლს შემაერთებელ ქსოვილთან ერთად ას- 
რულებს ნეიროგლიური ელემენტები. 

ინტერსტიციული ქსოვილის ძირითადა სტრუქტურული ელემენტებია 
არგიროფილური ბოჭკოები, ფიბრობლასტები, ფიბროციტები, ჰისტიოცი- 

ტები, ცხიმოვანი და რეტიკულური უჯრედები, შემაერთებელი ქსოგილის 
კამბიალური ელემენტები და სხე. 

ინტერსტიციული ქსოვილი დიდ როლს ასრულებს ორგანოთა ნივთი- 
ერების ცვლის რეგულირების პროცესში. მას აკისრია აგრეთვე ღამცვე– 

ლი ფუნქცია, რაც გამოვლინდება ფაგოციტოზის უნარში. ინტერსტიცი- 

ული ქსოვილის საყრდენი ფუნქციები კი ხორციელდება მისი ბოჭქკოეანი 
სტრუქტურებით. 

ინტერფაზა აუტოსინთეზური -- იმ უჯრედების ინტერფაზა, რომლებ- 
საც დნმ სინთეზის უნარი აქეს და მაშასადამე, მიტოზურ ციკლშია. 

ინტერფაზა პეტეროსინთეზური -–-– იმ უჯრედების ინტერფაზა, რომ- 
ლებსაც დაკარგული აქვს დნმ-ს სინთეზის უნარი და ამასთან ღაკავშირე–- 
ბით მიტოზური ციკლიდან გამოსულია, პეტეროსინთეზურ ინტერფაზაში 
მყოფი უჯრედები ასინთეზებს სპეციფიკურ ცილებს. 

ინტერფერენცია –– ეწოდება ისეთ მოვლენას, როცა ქრომოსომის ერთ 
უბანში განხორციელებული კროსინგოვერი ხელს უშლის მეორე კროსინ- 
გოვერის განხორციელებას ახლომდებარე უბნებში. ასეთ შემთხვევაში 

ლაპარაკობენ დადებით ინტერფერენციაზე; პირუკუ მოვლენას უწოდებენ 
უარყოფით ინტერფერენციას, ამ დროს ქრომოსომის ერთ ადგილზე ჩა- 
ტარებული კროსინგოეერი, ალბათ, ხელს უწყობს მის ახლო მეოღე კრო–- 
სინგოვერის განხორციე ლებას. 

ინტერფერონი -- ცილოვანი ბუნების ნივთიერება, რომელიც უჯრედში 
გამომუშავდება ვირუსული ინფექციის, ე. ი. უჯრედში უცხო ნუკლეინის 
მჟავას შეჭრის შედეგად. უჯრედში მისი პროდუქცირების შესაძლებლობა 
განსაზღერულია და ამიტომ თუ უჯრედის დასნებოვნება გრძელდება 
ზანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში, მაშინ უნარი უჯრედების მიერ ინ- 
ტერფერონის გამოყოფისა შეიძლება არ აღმოჩნდეს საკმარისი. უკანას- 
კნელი' წლების მონაცემებით, ინტერფერონს ისევე, როგორც ზოგიერ» 
სხვა ნივთიერებას, შეუძლია ბლოკირება გაუკეთოს რევერტაზაზე (იხ) 
ზემოქმედებით ვირუსულ კანცეროგენეზს. 

ინტრაციტოპლაზმური ზაღე –– ტერმინი რომელიც ყველაზე უფრო 

ზესტად აღნიშნავს ენდოპლაზმურ ბადეს, რადგან ტიპური ენდოპლაზ- 

101



მური ბაღის შემქმნელი ორმაგი მემბრანები გეხვდება არა მარტო ენდო– 
პლაზმაში, არამედ ციტოპლაზმის სხვა ნაწილებშიც. 

ინფილტრაცია (ლათ. VIIII8I10 –– შეღწევა, 1M-ში) –– ქსოვილებში სხვა– 

დასხვა ქიმიური ნივთიერების, სითხისა და უჯრედული ელემენტების 
შეჭრა და მათი დაგროვება. 

ინფილტრაციას შეიძლება ჰქონდეს აქტიური (ანთების დროს, სიმსივ- 
ნური ზრდის დროს განეითარებული უჯრედული ინფილტრაცია) და პა- 
სიური (მაანესთეზირებელი ხსნარებით ქსოვილების გაჟღენთვის დროს 
განვითარებული ინფილტრაცია) ხასიათი. 

ქსოვილებსა და ორგანოებში დაგროვილ უჯრედოვან ელემენტებს 
უწოდებენ ინფილტრატებს. ანთების დროს ინფილტრატის წარმოქმნაში 
გარდა ფორმიანი ელემენტებისა, მონაწილეობს სისხლის პლაზმა და' ლიმ- 
ფა, ქსოვილების გაქღენთვას ბიოლოგიური სითხეებით (ძაგალითად, სისს- 

-ლის პლაზმა, ნაღველი) ეწოდება შეშუპება, იმბიბიცია. 
ინფილტრაცია, როგორც ნორმალური ფიზიოლოგიური პროცესი, ვი–- 

თარდება ზოგიერთი ქსოკილისა და ორგანოს დიფერენცირების დროს 
#მაგალითად, მკერდუკანა ჯირკვლის ფორმირებისას და სხვ). 

პათოლოგიურ ინფილტრაციას მიეკუთენება ანთებითი ხასიათის უჯრე- 
ღებით ინფილტრაცია, ამ დროს განვითარებული ინფილტრატი შეიძლება 
იყოს ლეიკოციტური, ლიმფოიდური (მრგვალუჯრედოვანი), ეოზინოფი- 
ლური, ჰემორაგიული და სხე, ხშირად ქსოვილები ინფილტრირებულია 

სხვადასხვა სიმსივნის (კიბო, სარკომა) უჯრედებით, ამ შემთხვევაში ლაპა- 

რაკობენ სიმსივნის ინფილტრაციულ ზრდაზე. 
პათოლოგანატომიურად და კლინიკურად ინფილტრაცია ხასიათდება 

ქსოვილების მოცულობის მომატებით, მკვრივი კონსისტენციით და ქსო- 
ვილებს ფერის შეცვლით, მაგალითად, პოლიმორფულ-ბირთვოვანი 

ლეიკოციტები ქსოვილებს აძლევს მონაცრისფრო-მწვანე შეფერილობას,. 
“ლიმფოციტები –– ღია ნაცრისფერს, ერითროციტები –- წითელს და ა. ფშ. 

სიმსივნური უჯრედებით ინფილტრაციას თან სდეეს წინათ არსებული 
ქსოვილების ატროფია ღა დაშლა. 

ინფილტრაცია შეიძლება გამოწვეული იყოს ქიმიური ნივთიერებებით. 
მნიშვნელოვანია. გლიკოგენითა და ლიჰიდებით ინფილტრაცია. გლიკოგენით 

ანფილტრაცია აღინიშნება დიაბეტისა და განსაკუთრებით. „ე, წ.. გირკეს 
გლიკოგენური დაავადების დროს. უკანასნელის დროს ადგილი აქეს 
გლიკოგენის დიდი რაოდენობით ჩალაგებას ღვიძლში, განივზოლიან კუნ- 

თებში, გულში და თირკმლების კლაკნილი „მილაკების ეპითელში. , ლიპი- 

დებით ინფილტრაციას მიეკუთვნება ღვიძლის ცხიმოვანი ინფილტრაცია. 
ანფორმაცია მემკვიდრეობითი –- ორგანიზმი” მემკვიდრეობითი თვი- 

სებების შესახებ „ცნობების“ ერთიანობა, რომელიც სასქესო უჯრედების 
საშუალებით გადაეცემა შვილებს მშობლებისაგან. მემკვიდრეობითი თვი- 

სებები გენეტიკური კოდის საშუალებით „ზაწერილია“ ქრომოსომის 
დნმ-ს მოლეკულაში. 
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ინფორმოსომა (ლათ. 1Mწ0წ012:6 –- შეტყობინება, ბერძნ. 50018 –- სზე- 
ული) –- ინფორმაციული რნმ-ს კომპლექსი ცილებთან. ტერმინი მოგვა– 

წოდა სპCრინგმა (1964). 
ფიქრობენ, რომ ინფორმოსომები წარმოიქმნება დაგეიანებული ტრანს–- 

ლაციის შემთხვევაში. ციტოპლაზმაში მოხვედრისას მათ გადააქვთ გენე- 
ტიკური ინფორმაცია, რომელსაც რამდენიმე ხნის განმავლობაში არ გა- 
დასცემენ რიბოსომებს, ამ დროს ცილის სინთეზი მიმდინარეობს ადრინ- 
დელი პი” გრამის მიხედეით. ჩანასახის განვითარების მოგვიანებით სტა- 
დიებზე «ნფორმოსომები რიბოსომებს გადასცემენ გენეტიკურ ინფორმა- 

ციას ღა ამ ახალი პროგრამის შესაბამისად ზორციელდება ცილის სინ- 

თეზი. 

არსებობს შეხედულება, რომ ინფორმოსომების შედგენილობაში შემა– 

ვალი ცილები იცავს ი-რნმ-ს უჯრედშიგა რიბონუკლეაზების დაშლისაგან. 

გეხვდება ინფორმოსომები დიდი ზომისა (სედიმენტაციის კონსტანტა –– 

>90 5), რომლებიც შეიცავენ ი-რნმ-ს გიგანტურ მოლეკულებს და მცი- 

რე ზომის (სედიმენტაციის კონსტანტა «80 5). 
ინჯორმოსომები გეხვდება ღვიძლში, LICIმ-ს უჯრედებში და მათ ბირ- 

თვებში. 

იქს-ქრომოსომა –– (იხ) სასქესო ქრომოსომები. 

იცენკო-კუშინგის დაავადება -- ენდოკრინული სინდრომი. ამ დაავა- 

დებას ახასიათებს წითელი, მრგვალი სახე, გასუქება (გარდა ფეხებისა), 

წითელი ლაქების გაჩენა სხეულზე, მტრედისფერ-მოწითალო ზოლების 

გაჩენა (მკერდზე, მუცელზე, თეძოებზე), ოსტეოპოროზი, მალების კონფი- 

გურაციის შეცვლა, თავის ტკივილები, არტერიული წნევის მომატება, 

მრავლობითი სისხლჩაქცევები კანზე, განსაკუთრებით ქეემო კიდერებზე. 

ქალებს L-ხეზე უჩნდებათ თმები. დავადებას ახასიათებს აგრეთვე სისხლ- 

ჩაქცევები ტვინში, მიოკარდიუმის ინფარქტებიი ქალებმი აღიწიშნება 

მენსტრუაციის შეწყეეტა ღა სქესობრივი ლტოლვის დაქვეითება, მამაკა- 

ცებში დაქვეითებულია სქესობრივი პოტენცია ამ ავადმყოფებში აღინიშ- 

ნება ფურუნკულოზის განვითარება, ფლეგმონებისა და სოკოვანი დაავა- 

დეზებისადმი მიდრეკილება, ეს დაავაღება ძირითადად გვხედება ქალებში. 
დაავადება პირველად აღწერა საბჭოთა ნევროპათოლოგმა ნ. მ. იცენ- 

კომ ღა' შემდგომ 1932 წ. ამერიკელმა ნეიროქირურგმა ჰარვი კუშინგმა. 
კუშინგის აზრით, ეს დაავადება გასუქებასთან ერთად იწვევს ჰიპერ- 
ტენზიას, გლიკოზურიასა და სისხლძარღვებში ცვლილებებს. იცენკო-კუ- 

შინგის დაავადების მიზეზი (კუშინგის აზრით) უპირველეს ყოვლისა, არის 
ჰიპოფიზის წინა წილის აღენომა და. ამ დაავადებას. მან უწოდა ,„ჰიპო- 
ფიზური ბაზოფილიზმი“. იცენკო-კუშინგის. დაავადების პათოგენეზში 
მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციის 
„ცვლილებებს; ფარისებრი და თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციის გაძ- 
ლერებას და სასქესო ჯირკვლების ფუნქციის დაქეეითებას. 

ინპიბიცია 0იM)66:6 ––- შეკავება შეჩერება დათრგუნეა) –– ამა თუ 

„103



იმ ორგანოს ფუნქციის ან პათოლოგიური პროცესის შეკავება ან დათრ- 
გუნვა. 

ინპიბიტორი –– 1, ნივთიერება, რომელიც ასუსტებს ან თრგუნავს ფი- 
ზსიოლოგიურ მოქმედებას ან ქიმიურ რეაქცია. უკანასკნელ წლებში 
ცდილობენ სხვაღასხვა ინჰიბიტორები (ანტიოქსიდანტები, ანტიკანცეროგე- 
ნეზული ენდოგენური ნივთიერებები, მცენარეული წარმოშობის კანცე- 
როსტატიკური ნივთიერებები და სხე.) გამოიყენონ სიმსივნური პროცესის 
საწინააღმდეგოდ (იხ. ანტიკანცეროგენეზი) ამ თვალსაზრისით საყურადღ- 
ღებოა უკანასკნელი წლების მონაცემები, რომელთა თანახმა ქიმიური 
კანცეროგენეზის პროცესზე ინპიბიტორულად მოქმედებს ინტერფერონი. 
ინტერფერონის ასეთი ინპჰიბიტორული მოქმედების მექანიზმის ახსნა ლი- 
ტერატურაში არ არსებობს, მაგრამ გამოკვლევათა მონაცემები გვიჩვე–- 
ნებს რომ ინტერფერონი აძლიერებს უჯრედის რეპარაციულ აქტივობას, 
ამიტომ შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ინტერფერონი იწვევს დ5მ-ს იმ და- 
ზიანები“ რეპარაციას რომელიც ჩვეულებრივ განაპირობებს უჯრედის 
სიმსივნურ ტრანსფორმაციას. საქმე იმაშია, რომ ქიმიური კანცეროგენი 
იწეეეს უჯრედის გენეტიკური სტრუქტურის დაზიანებას დღა მისი გამოს- 
წორება მნიშენელოვნადაა დამოკიდებული უჯრედში არსებული რეპარა- 

ციული ფერმენტული სისტემის აქტივობაზე, 
2. გენეტიკაში ინჰიბიტორებს უწოდებენ ისეთ გენებს რომლებიც 

ხელს უშლის ნიშნის გამოვლინებას, თუმცა ამ ნიშნის გამოგლინებისათ- 
ვის საჭირო ყველა გენი გენოტიპში სახეზეა აქტიური ალელების ფორ- 
მაში, ამასთან დაკავშირებით ინჰიბიტორებს აგრეთვე უწოდებენ ეპისტა- 
ზურ გენებს (ეპისტაზი ეწოდება ერთი ალელური გენური წყეილის 
დათრგუნვას მეორე არაალელური, წყვილი გენების მოქმედებით). 

კ 

კალცინოზი ანუ ჩაკირვა -- კალციუმის მარილების ჩალაგება ქსოვი- 
ლებში, ამ მარილების შემდგომი აღსორბცია და ქსოვილების ინკრუსტა- 
ცია (ის). კალცინოზის შედეგად შეიძლება წარმოიქმნას კრისტალური 
მინისებრი ბელტები, ქსოვილი ხდება მკვრივი, მტვრევადი, რასაც ეწო- 
ღება პეტრიფიკაცია. ხშირად კალცინოზის ფონზე ვითარდება ძელოვანი 
ქსოვილი ძვლის ტვინით (ოსიფიკაცია). 

არჩევენ კალტცინოზის ორ სახეს: 

1. დისტროფიული ჩაკირვა –- კალციუმის მარილების ჩალაგება ქსო- 
ვილებში ნივთიერებათა ცვლის ადგილობრივი მოშლის ანდა მასში ნეკ- 
როზის განვითარების შედეგად. დისტროფიულ ჩაკირეას განიცდის თრომ- 

ბი, შეღედღებული ექსუდატი, სეკრეტი; უფრო ბზშირად –- ფიბროზული 

პიალინური ქსოვილი, მაგალითად, ფარისებრი ჯირკვლის ჩიყვის კვანძია, 
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სიმსიენეების სტრომა. ხშირად ხდება ზაჭოსებური ნეკროზის კერების ჩა–- 
კირვა ტუბერკულოზის დროს. 

2. კიროვანი მეტასტაზები –– ნივთიერებათა ცვლის ზოგადი მოშლის 
შედეგად ჯანმრთელი ქსოვილებიდან კალციუმის მარილების გამოყოფა. ამ 
დროს სისხლში მატულობს კალციუმის რაოდენობა. 

კიროვანი მეტასტაზები ვითარდება გენერალიზებული ფიბროზული 
ოსტეოდისტროფიის, ძვლების მრავლობითი სიმსიენეების (მიელოძა), კი– 
ბოს მეტასტაზებისა და სხვ. დროს. 

კალცინოზის ამ ორ სახეს შორის შუალედური ადგილი უკავია ინტერ- 

სტიციურ კალცინოზს. 

კალცინოზი კანიხ (CმICI051:5 CIIII5) –– კანის ჩაკირვა, რომელიც ვი- 
თარდება ჰიპერკალცემიის შედეგად ჰიპერპარათირეოიდიზმის, 0 პიპერვი- 
ტამინოზის, ძვლების დაავადებისა და სხე. დროს (ე. წ. მეტასტაზური 
კალტინოზი); ან კიდევ კანსა და (სიმოვან ქსოვილში ცვლის პროცესების 

მოშლისას, (ე. წ. კანის მეტაბოლიტური კალცინოზი). 
მეტასტაზური კალცინოზის დროს კანი და კანქვეშა ქსოვილი ზიანღება 

იშვიათად, ხოლო მეტაბოლიტური კალცინოზის დროს კალციუმ“ ძირი- 

თადად ამ ქსოვილებში ლაგდება, ზოგჯერ კუნთებშიც. 
მეტაბოლიტური კალცინოზი გეხვდება შემოსაზღერული და ზოგადი, 

ანუ უნივერსალური ფორმების სახით. კანის კალცინოზი შეიძლება იყოს 
აგრეთვე მეორადი ანუ დისტროფიული. მას მიეკუთვნება მალების ჩაკი- 
რელი ეპითელიომა, დეფორმირებული ოსტეიტით დაავადებულ ქალებ- 
ში –– კანქვეშა ქსოვილში (უმეტესად წვიეის) განვითარებული ჩაკირული 
კეანძები და სხვ. 

კანის შემოსაზღერული კალცინოზის დროს ძირითადად ზიანდება ზე- 
მო კიდურები, განსაკუთრებით მტევნისა და იდაყვის მიდამოები, იშვი- 
ათად –– ქეემო კიდურები, ყურის ნიჟარები და სხე. 

კანის უნივერსალური კალცინოზის დროს, სხეულის სხვადასხვა ნა- 
წილზე (უხშირესად –- კიდურებზე, ზურგზე, საჯდომზე) ვითარდება მეტ- 

ნაკლებად დიდი კვანძები. კანი ამ კვანძებთან ისე მჭიდროდაა დაკავში– 
რებული, რომ ზოგჯერ თხელდება და სკდება. ამ დროს კვანძიდან გამო– 
იკოფა ფაფისებური მასა ე. წ. „კალციუმის გუმები". ეს უკანასკნელები 
წარმოქმნის ფისტულებს და ზოგჯერ წყლულებს, რომლებიც უმტკიევნე- 
ულოა და ძალიან ნელა ხორცდება. მძიმე შემთხვევებში შეიძლება გან–- 
ვითარდეს მსხვილი სახსრების უმოძრაობა და შესაბამისი კუნთების ატრო– 
ფია; ზოგჯერ ვითარდება კახექსია და სიკვდილი. 

ეს დაავადება უფრო ზშირად გეხვდება ქალებში. შემოსაზღერული 
ფორმით აეადდებიან შუახნის ასაკის ადამიანები და მოხუცები, ხოლო 
უნივერსალური ფორმით –– უმეტესად ახალგაზრდები, 

კამბიალური ქსოვილი (ლათ. ლ(გი)ხ1სი) –- გაცვლა, შეცვლა) –– ცხო- 

ველთა ქსოვილები, რომლებიც სპეციალიზებულ უჯრედებთან ერთად შე–- 
იცაეს ნაკლებდიფერენცირებულ (ნაკლებსპეციალიზებელ) უჯრედებს, 
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«უკანასკნელები ნორმალურ პირობებში ინარჩუნებენ გამრავლებისა და 
დიფერენცირების უნარს. კამბიალური უჯრედების ხარჯზე შესაბამის ქსო- 
ვილებში ხდება ფიზიოლოგიური რეგენერაცია, ე. ი. ძეელი სპეციალიზე– 
ბული უჯრედების შენაცვლება ახლით, რასაც ადგილი აქვს მუდმივად 
მთელ პოსტემბრიონული განვითარების პერიოდში. 

ტეომინი კამბიუმი კამბიალური უჯრედები, კამბიალური ქსოვილი 

ცხოველების მიმართ პირველად იხმარა ოციან წლებში ა. ზავარზინმა, 
რომელმაც ჩამოაყალიბა თეორია ქსოვილოვანი კამბიალობის შესახებ. 
კამბიალურ ქსოვილებს მიეკუთვნება ე. წ. მოსაზღერე ქსოვილები –- ეპი- 
თელი და შინა გარემოს ქსოვილი (შემაერთებელი ქსოვილი, სისხლი, 
ლიმფა). ადამიანის კანის მფარავ ეპიღერმული ტიპის მრავალშრიან 
ეპითელში კამბიალური უჯრედები ქმნის ე. წ. ბაზალურ შრეს, რომელიც 
ესაზღვრება ქვეშმდებარე შემაერთებელ ქსოვილს. ერთშრიან (მაგალი- 
თად,” “ნაწლაეის ლორწოვანი გარსი და ა. შ. ეპითელში კამბიალური უჯ- 
რედები მოთავსებულია კერობრივად. 

კანგრი –– მუცლის კანის კიბო ქაშმირის (ინდოეთის ერთ-ერთი შტატი) 
მცხოვრებლებში, რომლებიც ტანისამოსის ქვეშ გათბობის მიზნით ატარე- 
ბენ ცხელი ნახშირით სავსე კალათებს. სწორედ მათი სახელწოდებაა კან- 

გრი, რამაც განაპირობა განეითარებული კიბოს სახელწოდებაც. ცეცხლის 
შენარჩუნების მიზნით დროდადრო კალათში წვავენ ჭადრის ხმელ ფოთ- 
ლებს (სურ. 17, 18, 19, 20). 

: კიბო „კანგრი“ პირველად აღწერა 1900 წელს ექიმმა-მისიონერმა 

M6V6-მ. საფიქრებელი იყო, რომ ამ შემთხვევაში კიბოს განვითარების 
მიზეზი მაღალი ტემპერატურის მუდმივი მოქმედების გარდა, არის აგრე- 
თვე იმ ფისის მოქმედება, რომელიც წარმოიშობა ჭადრის ფოთლების 

წვის შედეგად. ამ მოსაზრების შესამოწმებლად ავტორებმა (კ. რანადივი, 
ს. გოტოსკარი, ე. კხანოლკარი; „ბომბეი, 1962) ჩაატარეს გამოკვლევები 

თაგვებზე. ჭადრის ფოთლის დაწვით მიღებულ ფისს უსვამდნე5 კანზე 2 

კვირაში ერთხელ; ხოლო კოკანცეროგენის სახით ტემპერატურის ნაცვლად 
იყენებდნენ კროტონის ზეთს, რომელსაც უსვამდნენ იმავე ადგილზე კვი- 
რაში ერთხელ. ასეთი ზემოქმედების შედეგად ცხოველებს განუვითარდათ 
კანის პაპილომები (61.3%). ეს პაპილომები ნაწილობრივად (9, 29/-) გა- 

დაიზარდა ბრტყელუჯრედოვან კიბოდ. 

კანცერი, კარცინომა (ბერძნ. #2I”MIი005 –– კიბო, იოთგ –– სიმსივნე) –- 

ეს „ტერმინი გალენმა პირველად იხმარა სარძევე ჯირკვლის სიმსივნის მი- 
მართ, რადგან ზოგჯერ ამ დროს გაგანიერებული ვენები ჩამოგავს წულის 

კიბოს (კიბორჩხალას) ფეხებს. შემდგომ კი ეს სახელწოდება მიიღო“ ეპი- 
თელისაგან განვითარებულმა ავთვისებიანმა სიმსივნემ რომელიც ხასი- 
ათდება სწრაფი ზრდით, დაშლითი პროცესებით (დაწყლულება), “მეტას- 
ტაზებისა და რეციდივების (მკურნალობის შედეგად ხელახლა სრდა) გან– 
ვითარებითა და აეადმყოფის სიკვდილით., 
„კანცეროგენული ფაქტორები (ლათ. Cე0C6 –- კიბო, ბერძნ, "დ8005 –– 
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წარმოშობა; სინ: კარცინოგენული, ბლასტომოგენური) –– ეგზოგენური და 
ენდოგენერი ბუნების სხგადასხვა ზემოქმედება, რომელთა შედეგად ცხო- 

ველის ორგანიზმში ვითარდება სიმსივნე. მიღებულია სიმსივნეების გა- 

მომწვევი მრავალრიცხოვანი ფაქტორების დაყოფა 3 ჯგუფად: 

1. ქიმიური (ენდოგენური და ეგზოგენური ბლასტომოგენერი ნივთუ- 

ერებები, ბუნებრივი და სინთეზური ქიმიურად სუფთა კანცეროგენები); 

  
სურ. 19. ქაშმირელი სურ. 26. მუცლის კანის კიბო. 

კალათით. 
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2. ფიზიკური (სხივური ენერგიის სხვადასხვა სახე, მექანიკური ტრავმა დ» 
სხე.); 3. ბიოლოგიური (ეირუსები). 

ენდოგენური კანცეროგენების არსებობა ექსპერიმენტულად დამტკი–- 
ცებულია ლ. მ. შაბადისა და მისი თანამშრომლების მშიერ, რომელთაც 
კიბოთი დაღუპული პირების ორგანოებსს ბენხოლიახნი ექსტრაქტების 
შეყვანით თაგვებში მიიღეს სიმსიენეები. მეორე დამამტკიცებელი იმისა, 
რომ სიმსივნეები მიიღება ორგანიზმში წარმოქმნილი ნივთიერებებიდან, 
არის თაგეებში სარძევე ჯირკვლის სიმსივნის განვითარება ესტროგენების 
დიღი რაოდენობით მიცემისას ღა ბოლოს, დადგინდა რომ ამინმჟავა 
ტრიფტოფანის ცელის ნორმალური პროდუქტი –- 3-ოქსიანტრანილის მჟეა– 
ვა იწვევს შარდის ბუშტის სიმსივნეს. 

ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარებაში ენდოგენური ფაქტორების 
გარდა, მნიშვნელოვანია ეგზოგენური ფაქტორებიდ), მაგალითად, ქარხნე- 
ბისა ღა ფაბრიკების გამონაბოლქვ გაზებში ბენზპირენის შემცველობა; 
აგრეთვე, მრეწველობასა და სოფლის მეურნეობაში, საკვებსა და მთელ 
რიგ პროდუქტებში კანცეროგენული და სხეადასხვა სინთეტაკური ნიეგ- 
თიერებების შემცველობა და სხვ. 

კანცეროგენული ნივთიერებები –– სახელწოდება „კანცეროგენული 
წარმოდგება ლათინური C8MC0+-ისაგან რაც ნიშნავს კიბოს, და ბერძნუ- 
ლი წ6ი05-საგან, რაც ნიშნავს წარმოშობას. კანცეროგენულ ნივთიერე- 
ბებს აგრეთვე უწოდებენ ბლასტომოგენურ ნივთიერებებს; ბერძნულად 
ხ125(05 –– ნიშნაეს სიმსივნეს საერთოდ, როგორც კიბოს, ასევე სარკომასა 
და სხე. ღა მართლაც, კანცეროგენული ნივთიერებები კიბოს გარდა 
იწეევს აგრეთვე ყველა სახის სიმსივნის განვითარებას; სხვადასხეა ქიმი–- 
ური ბუნების ნივთიერებები, რომლებიც ორგანიზმზე ჭზემოქმედებისას 
იწვევს კეთილთვისებიანი და ავთვისებიანი სიმსიენეების განვითარებას. 

არჩევენ ადგილობრივ, შორეულ ღა შერჩევითს ანუ ტროპული მოქ- 
მედების კანცეროგენებს. 

ადგილობრივი მოქმედების კანცეროგენი სიმსივნის ინდუცირებას (გა- 
მოწვევას) იწვევს მხოლოდ იმ ქსოვილებში, რომლებზეც განხორციელე– 
ბული იყო მათი ზემოქმედება: კანზე ზემოქმედებისას –- კიბოს, კანქვეშ 
შეყვანისას –– სარკომას მათ მიეკუთვნება პოლიციკლური არომატული 
ნახშირწყალბადები: 9.10--დიმეთილ-1,2--–ბენზანტრაცენი (დმბა); უკანას- 

კნელ დროს ამ ნივთიერებას უწოდებენ 7,12 –– დიმეთილბენზ-(თ)-ანტრა- 
ცენს; 3.4––ბენზპირენს; 12.5.6.--დიბე ნზანტრაცტენს და სხვ. 

პოლიციკლური არომატული ნახშირწყალბადები ის ნივთიერებებია, 
რომლებიც განაპირობებს ქვანახშირის ფისის კანცეროგენულ თვისებებს. 
(1933 წელს კუკის მიერ ქვანახშირის ფისისაგან მიღებული იყო 3.4-- 
ბენზპირენი, ერთ-ერთი ძლიერი ღა სადღეისოდ „პოპულარული“ ბლას- 
ტომოგენური ნიგთიერება). ამ ჯგუფისათვის დამახასიათებელია კანცერო–- 
გენის მოლეკულებში ფენანტრენის (იხ) ჯგუფის არსებობა. 
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ეს გარემოება საყურადღებოა იმ თვალსაზრისით, რომ იგივე ფენან- 
ტრენის ჯგუფი შედის მთელი რიგი ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერე- 
ბების შემადგენლობაში, როგორიცაა: სტერინები, კორტიკოსტეროიდები, 
სასქესო ჰორმონები, ნაღვლის მჟავები და სხე. 

კანცეროგენული ნახშირწყალბადების ქიმიური ბუნების მსგაესება 
მრავალი ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების (ნაღვლის მჟავები, სას– 
ქესო ჰორმონები, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონები, ვიტამინე– 
ბი და სხვ.) ქიმიურ შენებასთან, ბადებდა აზრს რომ სტეროიდული 
ცვლის დარღვევამ შეიძლება მიგვიყვანოს ორგანიზმში კანცეროგენული 
ნივთიერების წარმოქმნამდე. ეს აზრი დასტურდება იმით, რომ ქიმიური 
გზით სტეროიდებისაგან შეიძლება მივიღოთ კანცეროგენული ნივთიერე- 
ბები. მაგალითად, დეზოქსიქოლეს მექავისაგან მიიღეს 20--მეთალქოლან- 
ტრენი. 

შორეული მოქმედების კანცეროგენი ეწოდება ისეთ ნივთიერებას, რო- 

მელიც „სიმსივნის ინდუცირებას იწვევს არა მოქმედების ადგილზე, არა- 

მედ მისგან მოშორებით. მაგალითად, შეიძლება კანცეროგენი წავუსვათ 
კანზე, სიმყივნეები კი განვითარდეს ფილტვებში ან სხვა ორგანოში. 
ასეთია მაგალითად, ურეთანი, რომლის კანზე წასმისას სიმსივნე ვრთარ- 

დება არა აპლიკაციის ადგილზე, არამედ ფილტვებში. 
შორეული მოქმედების კანცეროგენული ნივთიერებები ხშირად ხახსი- 

ათდება შერჩევითი ანუ ტროპული მოქმედებით; ისინი შეყვანის გზები- 
საგან დამოუკიდებლად იწვევენ ერთი რომელიმე ორგანოს სიმსივნის 
განვითარებას, მაგალითად, აზონაერთები (იხ) იწვევს სიმსივნის განვი- 
თარებას მხოლოდ ღვიძლში მიუხეღავდ იმისა ვიმოქმედებთ კანზე, 
“მეგიყვანთ კანქვეშ, თუ სხვა სახით. ასეთივე მოქმედებით ზხასიათდებ, 

ჰორმონები, 8-ნაფტილამინი და სხე. 
შერეული მოქმედების კანცეროგენებს ახასიათებს როგორც ერთი, 

ისე მეორე თვისებები, ე. ი, მათი ზემოქმედებით სიმსივნეები ეითარდება 
სხვადასხვა ადგილზე ან ორგანოში. ასეთებია: ბენზიდიხი, აცეტრულამინო– 
ფლუორენი და სხვ. 

ადგილობრივი და შორეული მოქმედების კანცეროგენულ წივთიერე- 
ბებს შორის განსხვავებას ბერენბლუმი ნაწილობრიე ხსნის მათი განსხვა- 
ვებული ხსნადობისა ღა დიფუზიის უნარით. ადგილობრივი მოქმედების 
უნარით ხასიათდება ისეთი აგენტები თუ ნაერთები, რომლებაც უჯრე- 
დებზე მოქმედებს როგორც ძლიერი კანცეროგენები და ზასიათდება სუს- 
ტი დიფუზიის უნარით. პირიქით, შორეული მოქმედების კანცეროგენებს 

ახასიათებს შეტანის ადგილზე უჯრედებზე სუსტი მოქმედება, მაგრამ 
კარგდ გამოხატული დიფუნდირების უნარი, რაც უზრუნველყოფს 
“მგრძნობიარე შორეულ ქსოვილში მათი ისეთი რაოდენობით შეღწევას, 
რაც საკმარისია სიმსივნეების განვითარებისათვის. 

ქიმიური კანცეროგენის მოქმედების შემდეგ (სხოველებს სიმხიენე 
უვითარდებათ საშუალოდ 3-4 თვეში, მაგრამ გარკვეული მნიშვნელობა 
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აქვს თვით კანცეროგენის სიძლიერეს, დოზას, ცხოველის საზეს, ასაკსა 
და სხვა პირობებს. კანცეროგენების მოქმედების მექანიზმის შესახებ იხ. 
კანცეროგენეზი. 
კანცცროგენეზი –– სხვადასხვა კანცეროგენული ფაქტორის ზემოქმე– 

ღებით განპირობებული პროცესი, რომლის შედეგად ვითარდება ავთვი–- 
სებიანი სიმსივნე რადგან ტერმინი კანცერი პირდაპირი მნი'შგნელობით 
ნიშნავს კიბოს, ე. ი. ეპითელური წარმოშობის ავთვისებიან სიმსივნეს, 
ხოლო ყველა ავთვისებიანი სიმსივნე არ არის კიბო, ამიტომ უფრო მი- 
ზანშეწონილია ვიხმაროთ ტერმინი ბლასტომოგენეზი. ნათქვამთან დაკავ– 
შირებით მიზანშეწონილია მოვიგონოთ, რომ საზღვარგარეთ სიმსიენეების 
შემსწავლელ მეცნიერებას ძირითაღად უწოდებენ „კანცეროლოგიას“, მა– 
შინ როცა საბჭოთა კავშირში მკვეთრადაა ღიფერენცირებული ეპითელუ- 
რი (კიბო) დღა არაეპითელური (მეზოდერმული) წარმოშობის სიმსივნეები. 
ასევე ცალკე ჯგუფადაა გამოყოფილი სარკომები (შემაერთქსოვილოვანი) 
და ჰემობლასტოზები, მაშინ როცა საზღვარგარეთის ბევრ ქვეყანაში ისი- 
ნი განიხილებიან კიბოს (ლათინურად –- კანცერი) ჯგუფში. ასეთი მღგო- 
მარეობა გარკვეულ „უარყოფით“ ზეგავლენას ახღენს და ზოგჯერ აძნე- 

ლებს სხვადასხვა ქვეყანაში გამოქვეკნებული მეცნიერული ლიტერატუ– 
რის მასალის შედარებას. 

კანცეროგენეზი არ არის ერთიანი, უწყვეტი პროცესი. მასში არჩე- 
ვენ რამდენიმე, ყოველ შემთხეევაში ორ ეტაპს, რომლებიც ერთმანეთი- 
საგან განსხვავდება ხარისხობრივად პირველს «აუწოდებენ ინდუქციის 
ეტაპს, ამ დროს ადგილი აქვს ნორმალურ უჯრედის (უჯრედების) გარ- 
დაქმნას (ტრანსფორმაცია) ავთვისებიან უჯრედებად, მაგრამ ისინი შეიძ- 
ლება დარჩნენ ლატენტურ მდგომარეობაში (რამდენიმე წელიც კი) და არ 
დაიწყონ სიმსივნური ზრდა, ე. ი. არ მოხდეს სიმსივნური ჩანასახის ზრდა, 
ანუ არ განვითარდეს მზარდი სიმსივნური კვანძი, მეორე ეტაპზე იწყება 
სიმსივნური უჯრედების ზრდა-გამრავლება (პროლიფერაცია), რის შეღე–- 

გადაც წარმოიშობა სიმსივნური კვანძი. აღსანიშნავია, რომ კანცეროგენე- 
ზის მეორე სტადიის განვითარება შეიძლება განაპპბირობოს არა მარტო 
კანტეროგენულმა ფაქტორებმა, არამედ ე. წ. კოკანცეროგენებმა (ბერენ- 
ბლუმი), ანუ სინკანცეროგენებმა (დრუკრეი), რომლებსაც არ შეუძლიათ 
პირველი სტადიის გამოწვევა (იხ. კოკანცეროგენები). 

ექსპერიმენტული სიმსივნის განვითარებაში (კანცეროგენეზე) მორფო- 
ლოგიურად არჩევენ (ლ. შაბადი) ოთხ სტადიას: 1. თანაბარი დიფუზური 
ჰიპერპლაზია; 2. უთანაბრო კვანძოვანი ჰიპერპლაზია; 3. კეთილთვისებიანი 
სიმსივნე და 4. ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარება, მაგრამ დადგინდა 
(გ. გიორგაძე), რომ არსებობს ამ წესებში გამონაკლისი. ასე, ექსპერიმენ– 
ტული ავთვისებიანი რაბდომიობლასტომების (იხ) განვითარების პროცეს- 
ში არ ეითარდება კეთილთვისებიანი სიმსივნე (მიომა ან ფიბრომა) და 
მეორე სტადია, ე. ი. ნოდოზურ-კეროვანი პროლიფერაცია პირდაპირ გა- 
დადის მეოთხე სტადიაში, ე. ი. ავთვისებიან პროცესში, კანცეროგენეზის 
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მექანიზმის (მექანიზმების) შესწავლა მიგვიყვანს სიმსივნური პროცესის 
არსის გაგებამდე და, მაშასადამე, სიმსივნეებს პროფილაქტიკისა და 
მკურნალობის პრინციპულად ახალი მეთოდების შემუშავებამდე. 

კანცეროგენეზის გენეტიკური მექანიზმები (მუტაციური თეორია) – 

კანცეროგენეზის პრობლემის ფართო ექსპერიმენტული შესწავლის შედე- 
გად ღაგროედა უღიღესი ფაქტობრივი მასალა, რომლის შეფასება მო- 

ითხოვს სამუშაო ჰიპოთეზებისა ღა თეორიების შექმნას. ამასთან თანდა–- 
თანობით გამოირკვა, რომ მემკვიდრეობითი მიდრეკილება გადამწყვეტ. 
როლს თამაშობს ავთვისებიან სიმსივნეთა მხოლოდ მცირე შემთხვევებში, 

უმრავლეს შემთხვევაში კი სიმსიენის განეითარებაში მნიშვნელობა აქეს 
სომის უჯრედების მტკიცე მემკვიდრეობითს ცვლილებებს რომლებიც 
ნორმალურ უჯრედს გარდაქმნის სიმსივნურ უჯრედაღ (მუტაცია). 

მაგრამ მუტაციური თეორია აბსტრაქტულ ფორმებში ეერ აკმაკო– 

ფილებდა ონკოლოგების მოთხოვნილებას და მნიშვნელო>ვნად იყო შერ- 

ყკეული ვირუსული კანცეროგენეზის აღმოჩენით. 

კანცეროგენეზის მექანიზმის გაგებისათეის დიდი მნიშვნელობა აქვს 
ცხოველებისა და ვირუსების დნმ ქიმიური სტრუქტურის მსგავსებას და 

იმ გარემოებას, რომ სხვადასხვა გენი განსხვავდება ერთმანეთისაგან მზო- 

ლოღ რიცბხვითა და ოთხი მაკოდირებელი ელემენტის მონაცვლეობით, 
რომლებიც წარმოქმნილია შაქრითა და ფოსფატთან შეერთებული ადეზი- 

ნით, გუანინით ან ციტოზინით და თიმინით (ანდა ურაცილით). 
სომატური უჯრედების გამრაგლების შემზღუდველი შექანიზმები, ალ–- 

ბათ, ფრიად სხვადასხვაგვარია. საჭიროა განვიხილოთ ამ მექანაზმის ზო- 

გიერთი თავისებურება. 

სომატური უჯრედების ფერმენტების განსაკუთრებული დიფერენცი- 
რების გამო ორგანიზმისა და თვით უჯრედის საკვები ნივთიერებების სა- 

ერთო მარაგიდან ისინი ითვისებენ მხოლოდ უმნიშვნელო ნაწილს უჯრე–- 

ღული სტრუქტურების სინთეზისათვის. სომატურ უჯრედს შეუძლია განი- 
ტცადოს თავისებური შიმშილობა ნივთიერებების სიუხვის ფონზეც კი, თუ 

მისი ფერმენტები არ არის შესატყვისი გარემოში მყოფ ნივთიერებებთან 

და ალბათ, ეს არეგულირებს უჯრედების გამრავლეზას. უჯრედსა და სუბ- 
სტრატს შორის წონასწორობა შეიძლება დაირღვეს თუ მუტაციის გზით 

უჯრედი შეიძენს უფრო სწრაფი აუტოსინთეზის უნარს, რომელშიც ცენ- 
ტრალურ ადგილს დაიკავებს დნმ-ს სინთეზი. 

სომატური უჯრედების ეს მემკვიდრეობითი (ცვლილებები რომ მუტა- 

ციური ხასიათისაა, ამას ამტკიცებს ნებისმიერი მუტაგენების, რადიაციისა 
და ქიმიური ნივთიერებების კანცეროგენული მოქმედება. 

ნორმალურმა უჯრედმა სიმსივნურად გარდაქმნის შედეგად უნდა შე- 

იძინოს აჩქარებული გამრავლების, ე. ი. ინტერმიტოზური ინტერეალის 
შემოკლების უნარი და ეს თვისება უნდა იყოს მემკვიდრეობით განმტკი- 

ცებული, წინააღმდეგ შემთხეევაში უჯრეღის შეუფერხებელ გამრაელე– 
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ბას ექნება არა მუდმივი ხასიათი და არ წარმოიქმნება სიმსივნური ჭარბი 
ქსოვილი. 

კანცეროგენეზის (ასევე სხივური დააეადებები) მექანიზმის გაგებისათ- 
ვის ფუნდამენტალური მნიშვნელობა აქვს იმ ფაქტს, რომ კვერცხუჯრედი 
(ზიგოტა) იწყებს განვითარებას არა მარტო სხვადასხვა საკვები ნივთიერე– 
ბის დიღი მარაგით, არამედ დედური დნმ-ს დიდი მარაგითაე), რომელიც 
დეგრადირებულია მაკოდირებელი ელემენტების –– პროგენების დონემდე. 
ამ პროგენული ნივთიერებებით, ნუკლეოტიდებით კვერცხუჯრედის უზ- 
რუნველყოფა განსხვავებულია ფილოგენეზის სხეადასხვა დონეზე, მაგრამ 
ასე თუ ისე, ეს მექანიზმები ასრულებს თავის როლს, ათავისუფლებს 
განვითარებად ემბრიონს ხანგრძლივი ინტერკინეზური ინტერვალებისაგან 
(რომლებიც აუცილებელია დნმ-ს სინთეზისათვის) ცხადი ფორმით ეს 
აპარატები მოქმედებს ზოგიერთ მწერშიიდი რომლებშიც მომწიფებადი 
კვერცხუჯრედი გარშემორტყმულია ე. წ. მარჩენალი უჯრედების დიღი 
რაოდენობით (20-მდე და მეტიც): ამ მარჩენალ უჯრედებში აღინიშნება 
ენდომიტოზების დიღი რაოდენობა –– ბირთვების გაყოფა უჯრედის გაყო- 
ფის გარეშე. აღნიშნულის გამო ამ უჯრედებში ბირთვი შეიცავს იმდენ 
ქრომოსამასა და დნმ-ს, რომელიც 1000-ჯერ აღემატება ჩვეულებრივ უჯ- 
რედში ქრომოსომების რიცხვისა და დნმ-ს შემცველობას. კვერცხუჯრე- 
დის მომწიფებისას ყველა მარჩენალი უჯრედი გადასცემს მას თავის შემ- 
ცველობას და ამიტომ კვერცხუჯრედი აღმოჩნდება ნუკლეოტიდური ნივ- 
თიერებების ისეთი მარაგის მფლობელად, რომელიც საკმარისია ათეული 

ათასობით მიტოზისათვის. 

თუ მწერებში კვერცხუჯრედის ნუკლეოტიღებით უხეი მომარაგება 
უზრუნველყოფილია მრავალჯერადი ენდომიტოზების აპარატით, ფრინეე– 
ლებში, მაგალითად, იგი .ხდება უამრავი რაოდენობის ერითროციტული 

ბირთვების გახსნით კვერცხუჯრედის პროტოპლაზმაში, 
საწყისი პროგენული ელემენტების, ნუკლეოტიდების სინთეზი ერთ- 

ერთი პირითაღი ფაქტორია, რომელიც განაპირობებს ინტერკინეზური 
სტადიის ხანგრძლივობას. 

ამრიგად, დნმ-ს წინამორბედების ფონღის შეზღუდვა ერთ-ერთ ფაქ- 
ტორთაგანია, რომელიც არეგულირებს სომატური უჯრედების გამრავლე- 
ბას. 

შეხედულება იმის შესახებ, რომ სიმსიენურ უჯრედში ადგილი აქეს 
პურინებისა და პირიმიდინების კატაბოლიზმის ბლოკადას და მათ მეორა- 
დაღ გამოყენებას დნმ-ს სინთეზისათეის (LგიIIგოძი, 1958), დადასტუ- 
რებული იყო #I6X82MძიL-ისა (1961) და სხვ. მიერ. ბლოკადა განპირობე- 
ბულია ქსანტინოქსიდაზას აქტიეობის დაქვეითებით. 

ამრიგად, თუ ათეული წლების მანძილზე ეგონათ, რომ სიმსივნური 

უჯრედების ბიოქიმიური თავისებურებაა ანაერობული გლიკოლიზური აქ- 
ტივობა, უკანასკნნელ დროს ნათელი გახღა, რომ ავთვისებიან უჯრედებს 

აგრეთვე ახასიათებს ნუკლეინური ცვლი“ გარკვეული თავისებურება, 
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კერძოდ,. პურინებისა და პირიმიდინების (რომლებიც ნორმალური უჯრე- 

დიდან გამოიკოფიან როგორც კატაბოლიტური პროდუქტები) შეკავება 
და მათი გამოყენება უჯრედული დნმ-ს სინთეზისათვის. ! 

ა. გ. ინდ”რესმა ჯერ კიდევ 1940 წელს აღმოაჩინა რომ ადამიანის 

აეთვისებიანი სიმსივნის უჯრედები შეიცას ანომალურ ქრომოსომულ 
კომპლექსს. მაგრამ მხოლოდ ქრონიკული მიელოლეიკოზით დაავადებულ- 
თა უმრავლესობის ლეიკოციტებში სპეციფიკური ქრომოსომული ანომა- 
ლის (ოცდამეერთე აკროცენტრული ქრომოსომის გრძელი მხრის დე– 
ლეცია) დადგენა გარდუვალად დაამტკიცა სომატური მუტაციის როლი 
კანცეროგენეზიი რომელიმე სახის ქრომოსომული აბერაციის მტარებე- 
ლი უჯრედების) ამორჩევითი განლაგება დადღგენილი იყო სიმსივნური 
უჯრედების კულტურაში და აგრეთეე Iი VIV0; ამასთან გამოირკვა, რომ 
სიმსიენის საერთო სახელწოდებით გაერთიანებული პათოლოგიური ქსო- 

ვილები სინამდვილეში ხასიათდება სხვადასხვა კარიოტიპით და მოცემუ- 
ლი ინდივიდის სიმსივნურ ქსოვილში ქრომოსომების რიცხვი განიცდის 
მკეეთრ ვარიაციას. ეს გარემოება კი იმის მაჩვენებელია, რომ სიმსივნურ 
ქსოვილში ადგილი აქეს კარგად გამოხატულ უჯრედთაშორის მერჩევას. 
სომის მუტანტერ უჯრედებზე შერჩევის მოქმედება მნიშვნელოვან როლს 
ასრულებს არა მარტო პრებლასტომური მღგომარეობის შექმნაში, არა 
მარტო სიმსიგნური უჯრედების ჯგუფების გამოჩენაში, არამედ მათ სწრაფ 
გამრავლებაში და პორმონებისა და სამკურნალო პრეპარატების მიმართ 

პროგრესულ აგტონომიურობაში, სიმსიენურ უჯრედებში დაღგენილი ქრო- 
მოსომული კომპლექსების ცვალებადობა მხოლოდ ნაწილობრიე ამჟღავ- 
ნებს უჯრედების მემკვიდრეობითი ცვლილებების” სპექტრს რადგან 

მიკროსკოპულად შეიძლება დავინახოთ მხოლოდ ქრომოსომების რიცხვის 
ცელილება ან უხეში ქრომოსომული გადაკეთებები მაშინ, როცა გაცილე- 
ბით მრავალრიცხოვანი გენური მუტაციები ნორმალურ, პრებლასტომურ 
ან სიმსივნურ უჯრედებში რჩება კარიოლოგიურად აღმოუჩენელი. ამასთახ 

ეჭეს არ უნდა იწვევდეს ის გარემოება, რომ ნორმალური უჯრედის გარ- 
დაქმნა სიმსივნურად მხოლოდ იშვიათ შემთხეევაში თუ არის ერთჯერაღი 
მუტირების შედეგი. 

სომის უჯრედებში ინდივიდუალური გენებს მუტირების სიხშირე 
(MX10-ბი ადამიანის ორგანიზმის უჯრედების საერთო რიცხვისა და რო- 
მელიმე ერთი ამ უჯრედთაგანის სიმსიენურად გარდაქმნის რეალური შე- 
საძლებლობის სიხშირის (2X10-.) ელემენტარული შეფარდება ლაპარ- 
კობს ერთჯერადი მუტირების შედეგად სომატური უჯრედის სიმსივნურაღ 
გარდაქმნის შეუძლებლობაზე. 

ორგანიზმის ინტერესებისათვის ნებისმიერი უჯრედის უსაფრთხო გამ- 
რაელება ევოლუციის პროცესში დაექვემდებარა ისეთ შექანიზმებს, რომ 
უჯრედის გამრავლების აეტონომიზაციისათვის საჭიროა მუტაციების მთე- 

ლი სერია. ამასთან ერთად, კანცეროგენეზის პროცესის მრავალსაფეხური- 
ანობა ადასტურებს +“), რომ იგი განპირობებულია მუტირები– რამდე- 
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წიმე ეტაპით: მუტირებული უჯრედის გამრავლება, კლონის შიგნით ახა- 
ლი მუტირება, ორჯერ მუტირებული უჯრედის პროლიფერაცია, ორჯერ 
მუტირებულ რომელიმე უჯრედში მესამე მუტაციის განვითარება და ა. შ. 
მხოლოდ გამრავლების ჩქარი ტემპი აძლევს საშუალებას სომის მუტი- 
რებულ უჯრედს დააგროვოს თავის შთამომავლობაში სხვადასხვა მაავტო- 
ნომიზებელი მუტაციების მრავალრიცზოვანი წყება. 

კანცეროგენეზის მუტაციურმა თეორიამ დაკარგა თავისი გონება- 
ჭერეტითი ხასიათი არა მარტო სიმსივნურ უჯრედებში ანომალური ქრო- 
მოსომული კომპლექსის აღმოჩენის, არამედ ქრონიკული მიელოლეიკოზის 
ღროს პერიფერიული სისხლის ლეიკოციტებში მკვეთრად გარკვეული მუ- 
ტაციის (ოცდამეერთე აკროცენტრული ქრომოსომის გრძელი მხრის დე- 

ლეცია) დადგენის შედეგად. 
თუმცა ქრონიკული მიელოლეიკოზის შემთხვევათა უმრავლესობისათ- 

ვის დამახასიათებელია ფილადელფიის ქრომოსომის არსებობა, მაგრამ ზოგ 
შემთხვევაში ნახული იყო სხვა სახის ქრომოსომული აბერაციები. სადღღე– 

ისო მონაცემების თანახმად (IMC(5-1ვი და სხვ., 1962), ქრონიკულ მიელო– 
ლეიკოზიან ავაღმყოფებში ფილადელფიის ქრომოსომა აღმოჩნდება 60-- 
00%-ში. 

დამახასიათებელი ქრომოსომული აბერაციები აღმოჩენილია ლეიკოზე- 

ბის სხვა ფორმების დროს დღა აგრეთვე სოლიდურ სიმსიენეებშიც. 
საერთოდ, ლეიკოზებისათვის დამახასიათებელია ხშირი ანეუპლოიდუ- 

რობა (იხ). 

კარიოტიპები”“ მრავალფეროვნება აიზსნება არა მარტო იმით, რომ 

მწვავე ლეიკოზი დაავადებათა ნაკრები ჯგუფია, არამედ, ჯერ კიდევ გაურ- 
კეეეელი მიზეზებითაც, რომლებიც, ალბათ, განაპირობებენ ქრომოსომების 
რიცხვი ცეალებადობას სოლიდური სიმსივნეებისა და საშვილოსნოს ენ- 
დომეტრიუმის უჯრეღებშიც. 

კანცეროგენეზის პროცესში სომატური მუტაციების როლის უარსაყო- 

ფად ხშირად მიუთითებენ დისჰორმონული სიმსივნეების განეითარებაზე. 

კანტეროგენეზის მუტაციური თეორიის საწინააღმდეგო ექსპერიმენ- 
ტული მონაცემები მოიტანა კაპლანმა (Mგა1ვი 1959). საერთო დაჭსხი- 
ვების შედეგად ბევრი ხაზის თაგვებს უვითარდებათ მკერდუკანა ჯირ- 
კვლის ლიმფოსარკომა, მაგრამ მათი განვითარება ძლიერ ცვალებადობს 

ენდოკრინული ფაქტორების ზეგავლენით და მკვეთრად მცირდება ელენ- 
თის ეკრანიზაციის ან იზოლოგიური ძელის ტვინის ინიექციის შედეგად- 
კანცეროგენეზის არამუტაგენური მექანიზმის ყველაზე სარწმუნო მტკი- 
ცებად კაპლანს მიაჩნია ამ სიმსივნეებს განვითარებაა დღაუსხივებელ 
მკერდუკანა ჯირკვალში, რომელიც კანქვეშ იყო იმპლანტირებელ დასხი– 
ვებულ ცხოველში, ე. ი. სიმსიენის განვითარება დაუსხივებელ უჯრე– 

დებში. 

მუტაციური თეორიის საწინააღმდეგო მეორე არგუმენტად მიაჩნიათ ის 
გარემოება, რომ ყველა მუტაგენური ნივთიერება არ ჩზასიათდება კან- 
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ცეროგენული თვისებებით, აგრეთვე ისი, რომ კანცეროგეზ2= ნიეთი- 

ერებას არა აქვს მუტაგენური მოქმედება. მაგრამ ეს უ»რყოთ. კ.I5 ჯეკო 
გენეზის მუტაციურ თეორიას მისი მხოლოუ ვიწრო თაალსაზორიკით გაგე- 

ბის დროს. საქმე იმაშია, რომ ძლიერ მუტაგენურ მოქმედებას: « არ 
შეუძლია გამოიწვიოს კანცეროგუნეზი თუ მუტაგენეზ, არ <ოპჯვები 
მუტაგენური უჯრედების შერჩევა აჩქარებული გამრავლების გზ კანეე- 

როგენეს და ტრავმულ მოქმედებას შეუჭპლიათ იმღქმეღლონ „ორედ 
არჩევითი გამრავლების ეტაპზე. რაც შეეხება სიმსიენეებ-ს 25ა§-->ალეზას 

ჰორმონდამოკიდებულ ქსოეილებში, უნდა აღვნიძნოთ, რომ პობონენი 
ცვლის გამრავლების ტემპს იმ ქსოვილებში, რომლებშიც მოგვ-ანებით 
ვითარდება სიმსივნე, უჯრედების ციკლური. გამრავლებისა ღა კ„აღომის 
პირობებში აუცილებლად ძლიერდება შერჩევის ის პროცესე§:, რუველთი 

არსებობისას აჩქარებული გამრავლების უნარის მქონე მუტარებელი უ1- 

რედი შექმნის უფრო მრავალრიცხოვან შთამომავლობას 1-ღ5-ე სხვა 
უჯრედები. მხოლოდ მუტანტური კლონის წარმოშობისას, რომე – ე უჯ- 
რედთა რიცხვი აღემატება კრიტიკულს, შესაძლებელია ახალი მ-ტა:ჟიუბის 

განვითარება, რომლებსაც უჯრედი მიჰყავს გამრავლების” უღ=რო მეტი 

ავტონომიზაციისაკენ. 

ამრიგად, კანცეროგენეზის მრავალსაფეხურიანი მუტაციურ. თეორია 
არ უარყოფს, არამედ პირიქით, ითვალისწინებს არა მარტო და აღაიმდე- 

ნად მუტაციური ფაქტორების მნიშვნელოვან როლს, რამდენადაც იმ 
ფაქტორებისა, რომლებიც იწვეეს რომელიმე კლონის უჯრედების გამრაე- 

ლების სტიმულირებას, ბუნებრივია დავუშეათ ღა მართლაც ეს ჯასტურ- 
დება მრავალრიცხოვანი ჰისტოლოგიური გამოკვლევებით, რომ ბუნებრი- 

ვი სიკვდილი უსწრებს ორგანიზმს მაშინ, როცა ბევრ ორგანოზე მოინა- 
ხება ქსოვილების უბანი, რომელმაც უკვეე განვლო კანცეროგენული პრო- 

ტესის გარკვეული გზა. 
საინტერესოა რადიაციული კანცეროგენეზის ზოგიერთი მონაცეში. 
ხიროსიმის მცხოვრებთა შორის, რომლებმაც განიცაღეს რადიაციული 

ზემოქმედება, აგრეთვე სხივური ენერგიით ნამკურნალეე ანკილოზური 

სპონდილიტით დაავადებულთა შორის, ლეიკოზების განეითარება დამარ–- 
წმუნებლად აჩვენებს ჰირდაპირს, უფრო მეტიც, ხაზობრივ დამოკიდღებუ- 
ლებას ენერგიის დოზასა და დაავადების სიხშირეს შორის. თი»ქმის ხზა- 
ზობრიეად მატულობს აგრეთვე ავთვისებიანი სიმსივნეების სოლიდური 
ფორმები ხიროსიმის მცხოვრებთა შორის, მაგრამ უფრო ზანგრძლივი ლა- 
ტენტური პერიოდის შემდეგ. 

სიმსივნეების სიხშირესა და დოზას შოის ზაზობრივი დამოკიდებუ- 

ლება აღინიშნება უპირატესად მცირე დოზის მუტაგენური ზემოქმედების 
პირობებში და ისეთ შემთხეევებში, როცა კანცეროგენულ ზემოქმედებასა 
და სიმსიენის განვითარებას შორის გაივლრს დიღი დრო, ე. ი. დამატე– 
ბითი ფაქტორების შერწკმული მოქმედების სრული შესაძლებლობის 
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პირობებში, თუ კი ერთჯერაღი დოზა აღემატება ოპტიმალურს, მაშინ აღი–- 
ნიშნება. პლატო, 

მუტირები”“ მრავალსაფეხურიან თეორიის პოზიციებიდან პლატოს 
განეითარება გასაგები ზდება, მაქსიმალური დოზის დროსაც კი რომელიმე 

უჯრედში ერთბაშად ორი მაავტონომიზებელი მუტაციის განვითარება 
ნაკლებადაა სარწმუნო. მაგრამ ორჯერ მუტანტური უჯრედის გამოვლენის 
შესაძლებლობა მკეეთრად მატულობს იმ შემთხვევაში, როცა ერთეული 
მუტაციების შემდეგ უჯრედს აქვს გამრავლებისა (პირველი მუტაციის, 
ე. ი. ნაწილობრივი ავტონომიზების უპირატესობის 'მედეგაღ) და მეტ- 
ნაკლებად მრავალუჯრედოვანი კლონის წარმოქმნის საშუალება. ამიტო- 
მაა, რომ ფრაქციონირებული დასხიეება (დასხივებათა მორის საკმარისი 
ინტერეალის დაცვით) იძლევა უფრო ძლიერ ეფექტს, ვიდრე ერთჯერადი 
დასხივება. ასე, თიმუსის ლიმფოსარკომა უფრო ხშირად ფრაქციონირე- 
ბული დასხივებისას ვითარდება ერთჯერადთან შედარებით. 

დნმ-ს სინთეზის გაძლიერება არ არის სიმსივნის უჯრედისათვის და- 
მახასიათებელი ერთჯერადი თავისებურება (საყოველთაოდ (ცნობილია 
ისიც რომ სიმსივნური უჯრედისათვის დამახასიათებელია ანაერობული 

გლიკოლიზი(), მაგრამ უჯრედისათვის დამახასიათებელი სინთეზის მრა–- 
ვალრიცხოვანი და ურთიერთშემცელელი გზების არსებობისას სრულიად 
გასაგებია ამ გზების ცვლილებების მრავალფეროენებაც და ამიტომ არა- 
ფერია გასაკვირველი იმაში, რომ ისინი სხვადასხვა ხასიათისაა სხვადა- 

სხვა სიმსივნეში. 
ნორმალური უჯრედის სიმსივნურად გარდაქმნა საბოლოო ანგარიშში 

განპირობებულია გენომის ეფექტით და უჯრედის ბიოქიმიზმის მხოლოდ 
შემკვიდრეობითს ცვლილებებს შეუძლია გამოიწვიოს მისი შექცევადი 

რვლილებები. 
რაც შეეხება სხვადასხვა სიმსივნურ უჯრედში ბიოქიმიურ ცელილება- 

თა სირთულესა დღა მრავალფეროვნებას, ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ 
შეიძლება ველოდეთ ერთფეროვნებას იმ სხვადასხვა სიმსიენეში, რომ- 
ლებიც განვითარდა სხვადასხვა გზებითა და თანმიმდევრობით განხორცი– 
ელებული მუტაციების შედეგად, რომლებმაც განაპირობეს აუტოსინთეზის 
“დაჩქარება და უჯრედის გაყოფის გახშირება, რამდენადაც უჯრედს სწრა- 
ფი გამრავლების საშუალებას პირველ რიგში აძლევს დნმ-ს სინთეზის 
გაძლიერება, ამდენად აუცილებელია ამ უნარის შემკვიდრეობითი გან- 

მტკიცება. მხოლოდ ასეთ შემთხვევაში უზრუნველყოფილი იქნება მათი 
უპირატესობა იმავე კატეგორიის მეზობელი უჯრედების მიმართ და მრა- 

ვალრიცხოვანი კლონ-პოპულაციის შექმნა რადგან ამ აუკანასკნელებში 
ზორციელდება შემდგომი მუტაციები ღა უჯრედების უპირატესი შერჩე- 

ვა-გამრავლების ტემპის მიხედვით წარმოიშობა სიმსივნური უჯრედები, 
ამიტომ არ შეიძლება საეჭვო გაებადოთ ის, რომ სიმსივნურ უჯრედში 

ადგილი აქვს ავთვისებიანობისაკენ მიმართულ შერჩევითთს პროცესებს, 
ე. ი. შერჩეესს როლს მალიგნიზაციის დასაწყის სტადიებში. მხოლოდ 
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იმის შემდებ, როცა საწკისი მუტანტური უჯრეღის "შთამომავლობაში 
(კლონ-პოპულაცია) უჯრეღების რიცხეი აღემატება კრიტიკელს, ერთ- 

ერთ მათგანში ვითარდება მუტაცია (მეორადი), მიმართული ავტომატიზა– 
ფციისა ღა გამრავლების დაჩქარებისაკენ,ი საკითხის ასეთი წარმოდგენა 
გასაგებს ხდის, თუ რატომ ვითარდება სიმსივნე უფრო ხშირაღ იმ ქსო- 
ვილებში, რომლებშიც უჯრედები მრავლდება გაძლიერებით, მაშასადამე, 
იმ ქსოვილებში, სადაც შეიძლება ადგილი ჰქონდეს უჯრედთაზორის შერ- 
ჩევას, მაგალითად, ჰორმონდამოკიდებულ ქსოვილებში და სხკ. 
კარიოგამია –– სასჰქესო უჯრედებს ბირთვების “შერწყმა ზიგოტის 

ბირთვში, რაც წარმოადგენს განაყოფიერების საფუძველს. ჩვეულებრივ 
მას ადგილი აქვს გამეტების შეერთებისთანავე, მაგრამ ზოგჯერ შეიძლება 
იგი განხორციელდეს გაცილებით გვიან. 2 

კარიოგენი –– ბირთვში მოთავსებული გენები. 

კარიოგრამა (იგივე კარიოტიპი) -- უჯრედის ქრომოსომული კომპლეჰ- 

სის თავისებურებათა (რიცხვი, ფორმა და სხე) ერთობლიობა. 
კარიოიდები –– დნმ და რნმ შემცველი ბაქტერიული უჯრედები95 

სტრუქტურები, რომლებიც მდებარეობს რნმ-ისაგან თავისუფალ ციტო- 
პლაზმაში. ამ დროს დნმ დღა რნმ გვხვდება იზოტოპურად, ე. ი. ერთს» 

და იმავე ადგილზე, მაშინ როცა ჩვეულებრივ რნმ განლაგებულია ციტო- 

პლაზმაში დიფუზურად, ზოგიერთ ბაქტერიაში მომდევნო ორ გაყოფას 
შორის შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ნუკლეოიდური ფაზის შეცვლას კა- 
რიოიდულით. 

კარიოკინეზი –– უჯრედის არაპირდაპირი გაყოფა (იხ. მიტოზი). 

კარიოკლასტური –- ეწოდება ისეთ ნივთიერებებს, რომლებიც გარკეე– 

ული კონცენტრაციის პირობებში თრგუნავს უჯრედის გაყოფას და იწვეეს 

მის სიკვდილს (იხ. მიტოზური შხამები). 

კარიოლიზისი -–– 1. ნორმაში –– ბირთვის სტრუქტურის წაშლა მიტოზ.ს 
პროცესთან დაკავშირებით. 2. პათოლოგიაში –– ბირთვული ნივთიერები= 
გახსნა, რაც გამოწვეულია უჯრედის სიკვდილით. 

კარიოლიმფა -–– უჯრედის ბირთვის წვენი. 

კარიოლოგია (ბერძნ. M#მIV0ი –– ბირთეი-„ 10605 –– სწავლება) –– სწავ– 

ლება უჯრედის ბირთვის შესახებ. ამეამად კარიოლოგია გამოყოფილია 
ციტოლოგიის დამოუკიდებელ დისციპლინად, ვინაიდან ბირთვი მნიშვნე- 
ლოვან როლს ასრულებს სიცოცხლის პროცესებში, განსაკუთრებით მემ- 
კვიდრეობითი ნიშნების გადაცემაში. 

კარიოლოგიის ერთ-ერთი ძირითადი ამოცანაა სხვადასხვა ორგანიზმში 
ქრომოსომების ზუსტი რაოღენობის დადგენა, მათი მორფოლოგიის, მიკ- 
როსკოპული და სუბმიკროსკოპული შენების შესწავლა. მემკვიდრეობის 
ზოგიერთი კანონზომიერების აღმოჩენასთან დაკავშირებით, კარიოლოგებ- 
მა განსაკუთრებული ყურადღება მიაქციეს ქრომოსომების მდგომარეობას 
მიტოზისა და რეღუქციული გაყოფის დროს, იმ მიზნით, რომ ადეკვატუ– 
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რი წარმოდგენა ჰქონოდათ ქრომოსომების ნორმალური რიცხვის შენახვის 
მექანიზმებსა და ნიშნების მემკვიდრეობით გადაცემაზე. 

კარიოლოგები სარგებლობენ თანამედროვე ციტოლოგიის ყველა მე- 
თოდით. უკანასკნელ წლებში ისინი იყენებენ ციტოქიმიურ მეთოდებს. 
ეს საშუალებას აძლევს მათ შეისწავლონ ბირთვის ძირითადი კომპონენ– 
ტების (ნუკლეინმეავების ცილების, ნახშირწყლების და სხე.) ქიმიური 
შედგენილობა და ამასთან დაკავშირებით ბირთვაკის შენება და მნიშვნე- 
ლობა ნივთიერებათა ძვლის პროცესებში. 

განსაკუთრებული მნიშენელობა აქვს კარიოლოგიურ გამოკვლევებს 
ზოგად პათოლოგიასა და კერძოდ, ონკოლოგიაში. უკვე დიდი ხანია კი- 
ბოს უჯრედებში აღმოჩენილია ძალიან მკვეთრი გადახრები ქრომოსომე– 
ბის ნორმალური რიცხეიდან, რაც განპირობებულია ·არასწორი მიტოზებით 
(მულტიპოლარული ან ასიმეტრიული მიტოზები და სხე... ხშირად გეხვდე– 
ბა გიგანტური უჯრედები ქრომოსომები– მომატებული და ()კვალებადი 
რაოდენობით. ქრომოსომული აბერაციები გეხვდება აგრეთვე, ლეიკემიით 
დაავადებულების სისხლის უჯრედებში, ტრავმული დახიანების შედეგად 

აღდგეწილ უჯრედებში და სხვ. 
ბევრი მკვლევარი სწორედ ქრომოსომულ აბერაციას თელის ნორმა- 

ლური უჯრედის კიბოს უჯრეღად ტრანსფორმაციის მიზეზად. 
კარიომერიტები –- ბირთეის ნაწილები, რომლებიც "შეიცავს ერთ ან 

რამდენიმე ქრომოსომას. 
კარიოპლაზმა –- ბირთეის გარსის შიგნით მოქცეული ნივთიერება. 
კარიორექსიხი –– ბირთვის დეგენერაციის ერთ-ერთი სტადია. ამ დროს 

ქრომატინი იშლება უფორმო ნამსხვრევებისა და გრანულების გროვად, 
რომლებიც ბირთვის გარსის გასკდომის შემდეგ მოხედებიან ციტოპლაზ–- 

მაში და განიცდიან დეგენერაციას. ' 
კარიოსომა –– ტერმნ კარიოსომით ·აღნიშნავდნენ «უმარტივესების 

ბირთგაკს, რომელიც მთლიანად ან ნაწილობრივ შედგებოდა ქრომატინი- 
საგანი ახეთი შეხედულება უარყო ბელარმა 1926 წელს, 

კარიოტიპი (ბერძნ. MმVV0ი –- ბირთვი, LV0ს5 –– ფორმა ტიპი) –– გა– 
მოზატავს ერთი უჯრედის ქრომოსომების სისტემატიზებული ნაკრების რა–- 

ოდენობითი (ქრომოსომების რიცხბი და ზომები და სზარისბობრივი 
(ქრომოსომების მორფოლოგია) ნიშნების ერთობლიობას, ტერმინი „იდი- 

ოგრამა“ კი გამოხატავს კარიოტიპს დიაგრამის სახით და დაყრდნობილია 

რამდენიმე უჯრედის ქრომოსომების გაზომვის შედეგებზე. 
მოცემული ადამიანის კარიოტიპსს ღებულობენ შემდღეგნაირად. ჯერ 

კეთდება ქრომოსომული ნაკრების მიკროფოტოგრამა, შემდეგ კი მისგან 

ამოჭრიან ცალკეულ ქრომოსომებს და აკეთებენ მათ კლასიფიკაციას. ანა–- 

ლაზი იძლევა საშუალებას გამოვლინდეს მოცემული იხდიეიდის ნაკრების 

ყველა თავისებურება და მისი ნორმისაგან გადახრა. 
კარიობოლოზი --–- ბირთვის დეგენერაციის ფორმა, რომელიც დაკავში- 

რებულაა ნივთიერებათა ცვლის შესუსტებასთან ღა გამოიხატება ბირთვა- 
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კოვანი ნივთიერების რაოდენობის არანორმალური მომატებით, ქრომატი- 
ნის რაოდენობის შემცირებთ8. 

კარცინოზი –- სიმსივნური (კიბოს) კეანძების გაფანტვა სხეულის მთელ 
ზედაპირზე ან ღრუებში. 

კარცინოიდი (ბერძნ. IM2LMI005 –– კიბო, CI005 –- სახე, მსგავსება) –– 
სიმსივნე, რომელიც თავისი შენებით ემსგავსება კიბოს, მაგრამ მისგან 
განსხვავდება უჯრედების ფიზიკურ-ქიმიური თავისებურებებით, კლინი- 
კური გამოვლინებითა და განვითარებით. 

ტერმინი „კარცინოიდი”“ პირეელად შემოიღო ობერნდოფერმა 1907 

წელს, ნაწლავებში განვითარებული კეთილთვისებიანი სიმსივნეების აღსა- 
ნიშნავად. დაავადება ვითარდება 40-60 წლის ასაკში. 

კარცინოიდის ლოკალიზაცია შეიძლება იყოს ტიპური და ექტოპიური. 
ტიპური ლოკალიზაციაა წვრილი ნაწლავი (სადაც სიმსივნური კეანძი შეიძ- 
ლება იყოს ერთეული ან მრავლობითი ––36--100-მდე), იშვიათად გვხვდე– 

ბა ტსხვილ ნაწლავსა და სწორ ნაწლავში. 
ექტოპიური კარცინოიდი ლოკალიზდება კუჭში, თორმეტგოჯა ნაწლავ- 

ში, ნაღვლის ბუშტში, მეკელის დივერტიკულში, კუჭუკანა ჯირკვალში, 
ღვიძლში, ბრონქებში და სხვ. 

კარცინოიდის მიკროსკოპული სურათი ჰგავს ალეეოლური კიბოს 
მიკროსკოპულ სურათს, სიმსივნე შედგება მრგვალი ას პოლიგონალური 
ფორმის ეპითელური უჯრედებისაგან, რომლებსაც აქვს მრგვალა ბირთვე– 
ბი; არასოდეს არ გვხედება მიტოზები, იშვიათად ვნახულობთ ამიტოზური 

გაყოფის ფიგურებს. ხშირად სიმსივნე წარმოდგენილია კუბური უჯრე- 
დებით, კარცინოიდების მნიშვნელოვანი თავისებურებაა პროტოპლაზმაში 
პატარა არგიროფილური მარცელების არსებობ,ა რომელსაც არიელმა 
უწოდა არგენტოფინომები. არგენტოფინომები დამაზასიათებელია მხოლოდ 
კარცინოიდებისათვის და მათი აღმოჩენა აადვილებს დიაგნოზის დასმას. 

კარცინოიდული სიმსიენეების კლასიფიკაცია ჯერ კიღევ საბოლოოდ 
არ არის შემუშავებული. არჩევენ კეთილთვისებიან და ავთვისებიან კარ- 

ცინოიდებს. 

1954 წელს ერშპამერმა და სალამ (C/ვ3ი8თC, 58180) გვიჩვენეს, რჟტომ 
საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის არგენტოფილური უჯრეღები გამოკოფს 
ნივთიერებას, ე. წ. ენტერამინს ანუ სეროტონინს, როშელიც ქიმიური 
გამოკვლევისას აღმოჩნდა 5-ჰიდროქსიტრიფტაშინი. 

5-ჰიდროქსიტრიფტამინი (რატცენხოფერი, ლემბეკი) ღიდღი რაოდენო- 
ბითაა ავთვისებიან კარცინოიდებსა და მის მეტასტაზები; ამასთან დაკაე- 
შირებით ვითარდება სპეციფიკური კარცინოიდული სინდრომი. 

„კარცინოიდულ, ანუ ენტერო-დერმატო-კარდიოპათიულ"“ სინდრომს 
აქეს მთელი რიგი კლინიკური გამოვლინება კუჭ-ნაწლავს ტრაქტის 
მხრივ –– ქრონიკული ენტერიტის ან ნერვული ენტეროპათიის განეითარე- 
ბა; ვეგეტატიური ნერვული სისტემის მხრივ –– სისუსტე, თავბრუ, შიმ- 
შილის შეგრძნება; ალერგიული მოვლენები გამოიხატება კანზე ეგზემა- 
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ტოზური გამონაყარით, ასთმური შეტევებით. ავთვისებიანი კარცინოიდის 
დროს ხშირია გულის დაზიანება. 

კარცინოფობი· (კარცინომა; უჩხიხივ§ –- შიში) –- კიბო” განვითარების 
აკვიატებული შიში. 

კასტრაცია (ლათ. C2517210) –– სასქესო ჯირკვლების ამოკვეთა ქირურ- 
გიული გზით ან ამ ჯირკვლების ფუნქციის გამოთიშვა სხვა მეთოდებით. 
კასტრატი –– ინდივიდი, რომელსა არა აქეს სასქესო ჯირკვლები. 

ადამიანის მიმართ სინონიმია –– საჭურისი, 
კასტრაციის შემდეგ წყდება სასქესო უჯრედების (სპერმატოზოიდებისა 

და კვერცხუჯრედების) დღა სასქესო ჰორმონების პროდუცირება, რასაც 

მოჰყვებ ორგანიზმში ე. წ პოსტკასტრაციული ()ევლილებები. იგივე 
ცელილებები შეიძლება განვითარდეს შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების 

ფუნქციის დარღვევის შედეგად. 
ქალებში ოპერატიულ ან სხივურ კასტრაციას მიმართავენ საკვერცხეში 

ავთვისებიანი სიმსიეღნის განვითარებისას, სიმპტომური »უიბრომიომის 
დროს, სარძევე ჯირკელების კიბოს ზოგიერთი ფორმის დროს და სხვ. 

ბავშეებში კასტრაციას მიმართავენ მხოლოდ ავთვისებიანი სიმსივნე– 
ების არსებობისას, კასტრაციის შედეგად ადგილი აქეს შეორადი სასქესო 
ნიშნების განუვითარებლობას, მენსტრუაციის უარსებობას ღა ქალს ერთ- 
გვარი ევნუქოიდური შესახედაობა ეძლევა (მაღალია, არაპროპორციულად 
გრძელი კიდურები და პატარა თავი აქვს, აღსანიშნავია ქალური მენჯის 
უარსებობა), რამდენადაც უფრო ახალგაზრდაა ქალი, რომელსაც) ჩაუტარ- 
და კასტრაცია, იმდენად მეტადაა გამოხატული პოსტკასტრაციული ცვლი- 

ლებები. 
უშველე” და შუა საუკუნეებში, საჭქურისების (ჰარამხანის მცვე– 

ლების) მოსამზადებლად და აგრეთვე, პატარა მომღერალ ბიჭებში ბავ– 
შვური ბმის” (სოპრანო) შესანარჩუნებლად, მიმართავდნენ კასტრა- 
ციას. კასტრაციას მიმართავღნენ ტყვეებზე შურისსაძიებლად და დასასჯე– 
ლად. 

მედიცინაში მამაკაცების კასტრაციას მიმართავენ: 
1. წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს, 
2. სარძევე ჯირკვლების კიბოს, 

ქ. სათესლეების ავთვისებიანი სიმსივნეების (კიბო, სემინომა, ·/ქორი– 
ონეპითელიომა და სხვ.) დროს. 

კასტრაცია ვითარდება აგრეთვე რენტგენის სხივებით "დასხივებისას 

და ესტროგენებით მკურნალობის დროსაც. ესტროგენები ამცირებს ანდ- 
როგენები პროდუცირებას ამუხრუჭებს ჰიპოფიზის გონადოტროპულ 
ფენქყიას და. ამით ალბათ, უშუალოდ მოქმედებს წინამდებარე ჯირკელის 

სიმსივნეზე. 

მამაკაცებში პოსტკასტრაციული ცვლილებები დამოკიღებულია ასაკზე. 
ბიჭების სრული კასტრაციის დროს აღინიშნება სასქესო აპარატის განუ- 
ეითარებლობა, სხეულზე თმიანობის. ნაკლებობა, თავზე თმების სიხშირე, 
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წეერ-ულვაშის უარსებობა, ძელების გაძლიერებული ზრდა დ: არაპრო- 
პორტიულობა კიდურებსა და სხეულს შორის, განიერი მენჯი, მაღალი ხმა, 
სიბერის დროს –– შედარებით დაბალ 

კასტრაცია გავლენას ახდენს მთელ ნერვულ-ენდოკრინულ სისტემაზე: 
თირკმელზედა ჯირკელების ქერქოვანი შრე გაგანიერებულიას, ფარისებრი 

ჯირკვალი კი –– დაპატარავებული, კასტრატებს დაღლილი სახის გამომე– 
ტყველება აქეთ, ტემპერამენტი დაქეეითებული, ფლეგმატური. 

კატაბოლიზმი (ბერძნ. M2(ვხ2I10 –– გადაგდება, დარღვევა) –- მეტაბო– 
ლიზმის დესტრუქციული ფაზა, ე. ი. ღეზასიმილაციი” პროცესები -- 
ორგანიზმში მიმდინარე რთული ორგანული ნივთიერებების დაპლის ქიმი– 
ური რეაქციების ერთობლიობა. 

კატაპლა%ზია –- იხ. ანაპლაზია. 
კატაფაზა –- მიტოზის ანაფაზის მომდევნო სტადია. 
კელოიღი (ბერძნ. MCI1§5 –- ნაწიბური, C1005 –– მსგავსი)––კანისს შემა– 

ერთქსოვილოვანი ნაწილის თავისებური ფიბროზული სიმსივნერი ზრდა, 
რომელსაც ზშირად ადგილი აქვს ქირურგიული მანიპულაციებისა და- 

დამწვრობის შემდეგ. აგრეთვე სხივური ენერგიის ზემოქმეღების შემდეგ. 
კერატინიზაცია (ბერძნ. MC:25 –– რქა რქოვანი ნივთიერება) –- ეპი– 

დერმისის უჯრედების დეგენერაციული პროცესი, რის შედეგადაც ეპი- 
ღერმისის ერთ-ერთ შრეში (წორმაში Iმას ეწოდება გარქოვანებული შრე) 
გროვდება კერატინის ნორმაზე მეტი რაოდენობა და ცზიმი. 

კერატოაკანტომა (ბერძნ. L6”35 –- რქოვანი ნივთიერება. ეMხეგისხ2გ – 

წვეტი) –– კეთილთვისებიანი ეპიდერმული სიმსივნე რომელიც თავისთა– 
ვად იკურნება. იგი პირველად აღწერა დიუპონმა 1930 წელს. კერატოაკან– 

ტომით ·ავადდღებიან უფრო ზშირად მამაკაცები, 50 წელს ზემოთ. ეტი- 
ოლოგია უცნობია; ფიქრობენ, რომ ის ატარებს ვირუსულ. ინფექციურ 
ხასიათს, უკავშირებენ ტრავმას და დიდი ხნის განმავლობაში ნახშირწყალ– 
ბადებსა და ქვანახშირის პროდუქტებთან კონტაქტს. 

კერატოაკანტომა თითქმის ყოველთვის ერთეულია. იგი ნახევარსფერუ– 
ლი უმტკივნეულო ამონაბურცია, რომელსაც ცენტრში აქეს ოდნაე ჰიპერკე- 
რატოზული ჩაღრმავება, სიმსივნე ლოკალიზდება სახეზე, მტეკნის- ზედა– 
პირზე, იშვიათად წინამხარზე, ტუჩებზე, 3-5 კვირის შებლეგ “სიმსივნე 
დიამეტრში 1-2 სგ აღწევს, ირგელიემდებარე ქსოვილებთან ჭზიმსივნე 
დაკავშირებული არ არის. მე-5-–12 კვირაზე კერატოაკანტომა რბილდება, 
რქოვანი საცობი სცილდება და რამდენიმე კვირის შემდეგ ამ ·პდგილზე 
რჩება გამოხატული ატროფია. აღწერილია კერატოაკანტომის ეზითელი– 
“ომად გარდაქმნის ერთეული შემთხვევები, ეს სიმსიენე უფრო ·ძმჯე! 
ეითარდება ნელა, სპონტანურად არ იკურნება, თან აზლავს ადენიტი. 

კერატომა (ბერძნ. V60:85 –- რქოვანი ყ§ივთიერება, 0018 –– სიმსიჭნე) –– 
ეპიდერმისის გარქოვანებული შრის მკვეთრად გამოხატული ' გასქელება, 
“რომელიც ემსგაესება სიმსივნეს, ტიპური მაგალითია მოზუცთა "კერატომა 
(«Cგ(0თ8 5§06იII0), როცა კანზე ვითარდება -ერთეული ან ბრაელობითი, 
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სხვადასხვა ფორმისა დღა ზომის, მოყვითალო ან მოყვითალო-რუხი ფერის 
რქოვანი დანაშრევები. 

კერატოზი (ბერძნ. MCL25 (იზ.), 0515 –– პროცესის არანორმალური გავრ– 

ცელება ან გაძლიერება (ავადმყოფური მდგომარეობა) არაანთებითი ხა- 
სიათისა) –– კანის ზედმეტი გარქოვანება ანუ ჰიპერკერატოზი, ანალოგი–- 
ურია კერატინიზაციისა, კერატომისა და ლეიკოპლაკიისა,. 

კვაზიბივალენტი, ანუ ცრუ ბივალენტი –– ორი ქრომოსომისაგან ”შემ- 

დგარი კომპლექსი, რომელიც გარეგნულად ჰგავს ჭეშმარიტ ბივალენტს. 
წარმოიშობა მიტოზის დროს რეციპროკული ტრანსლოკაციის შედეგად. 
კვაშიორკორი –– მცირე ასაკის ბავშვებში კვების ღრმა მოშლა ხან- 

გრძლივი ცილოვანი შიმშილის შედეგად, რასაც იწვევს უმეტესად ნახშირ- 
წვლების შემცველი მცენარეული საკვებ. განას (აფრიკა ზანგების 
ენაზე „კვამიორკორ“ ნიშნავს წითელ „კვაშს“, ე. ი. წითელ ბიჭს (პიგ–- 
მენტური პროცესების დარღვევის შედეგად კანი და თმები ღებულობენ 
წითელ ფერს). არსებობს ამ ტერმინის მეორე განმარტება, რომლის თა- 
ნახმად კვამიორკორი არის პირველი ბავშეის დაავადება, რომელიც ადრე 
მოწყვიტეს ჰუძუს მეორე. ბავშვის დაბადების გამო. 

ეს დაავადება აღწერილი იკო სხვა სახელწოდებებითაც: ბაეშვის პე- 
ლაგრა, კვების ავთვისებიანი მოშლა, ბუაკის სინდრომი, პიდროკახექსია 
და სხე. ამ დაავადების წარმოშობის მთავარი მიზეზია მოსახლეობის გან- 
ვითარების დაბალი დონე, ხოლო კლიმატური პირობები და რასობრიკი 
მდგომარეობა არავითარ როლს არ ასრულებს. 

კვაშიორკორი უვითარდება ისეთ ბავშვებს, რომლებიც იკვებებიან 
“ფქვილის ფაფით, მაისით, ბანანით. ავადმკოფებს მკვეთრად აქვთ გამო- 
ჭტატული მეთიონინის ნაკლებობა. აგრეთვე აღინიშნება ვიტამინების (8 
კომპლექსის, ნიკოტინის მჟავას) ნაკლებობა. 

პათოლოგანატომიური ცვლილებები ძირითაღად გვხვდება ღვიძლში 
ცხიმოვანი დეგენერაციის სახით აღინიშნებ კუჭუკანა ჯირკვალის 
ატროფია. 

კლინიკურად კვეაშიორკორი ხასიათდება შემდეგი ნიშნებით: ზრდის 
“შმეჩერებიო, წონაში ჩამორჩენით, შეშუპებებით, კანისა და თმების დე- 
პიგმენტაციით დერმატოზების განვითარებით, აპათიით, კუჭ-ნაწლავის 
„#გტრაქტის მოშლით, ანემიით (ნორმო-ან მაკროციტული ტიპის). კვაშიორ-. 
კორის დროს სიკვდილის მიზეზია პნევმონია და მძიმე ტოქსიკოზი. 

კინეტოგენები –– გენები რომლებიეც ლოკალიზებულია კინეტოხორის 
მიდამოში და კონტროლს უწევს ქრომოსომის მიმაგრებას თითისტარასთან, 

კინეტომერები--ქრომომერის მსგავსი ორი გრანულა, რომლებიც მდე– 

ბარეობს კინეტოხორის მიდამოსთანნ და შეერთებულია ერთმანეთთან 
მკრთალად შეღებილი ზონით. 
კინეტონემა –– თითისტარას ქრომოსომებთან მიმაგრების ადგილი. 
კინეტოპლაზმა (5(/გ5ხს(წ00I, 1892)--– პროტოპლაზმის ჰიალინური კომ- 

პონენტები, რომლებსაც აქვს აქტიური მოძრაობის უნარი, მაგრამ განი()- 
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დის კინეტიკური ცენტრების გავლენას კინეტოპლაზმას მიეკუთვნება 
თითისტარა და შემაერთებელი ძაფები ასტროსფერა და ვარსკვლავი, 

უჯრედის ზერელე შრე და სხე. 
კინეტოხორი ––- ის. (ყენტრომერა. 
კისტა –- იხ. ცისტა, 
კლაინფელტერის სინდრომი –– კლაინფელტერის სინდრომის დროს მა–- 

მაკაცებს მეტად პატარა სათესლეები აქვთ (ევნუქოიდიზმი) და ჩვეულებ- 
რივ არ შეიცავს სპერმატოზოიდებს, რის გამოც ისინი უშვილოებია. ნორ- 
მისაგან განსხვავებით მათში გამოვლინდება სასქესო ქრომატინი (იხ. 
ქრომოსომული კომპლექსის შესწავლამ გამოავლინა 47 ქრომოსომა, ნაც- 
ელად 46-ისა ზედმეტი ქრომოსომა მოდის სასქესო ქრომოსომების ზარ- 
ჯზე –– აღმოჩნდა 2X ქრომოსომა დღა ერთ) V ქრომოსომა XXV (Iმ60ხ15, 
5სიიფ, 1959). 

კლაინფელტერის სინდრომით დაავადებულები ზასიათღებიან ჭარბი 
სიმაღლით, გრძელი კიდურებით, ჰიპოდინამიზმით, სათესლე მილაკების 

სკლეროზული დეგენერაციით, ინერტულობით, გონებრივ განვითარებაში 

ჩამორჩენით ან პირიქით, მაღალი ინტელექტით. ამ პათოლოგიის სიხშირე 

უდრის პოპულაციის 0,2%. 
კლაინფელტერის სინდრომის ახსნას მივყევართ იმ დასკვნამდე, რომ 

გამეტებში ადგილი არა აქვს სასქესო ქრომოსომის გათიშვას, ორიეე X 
ქრომოსომა მიღებულია დედისაგან (არანორმალური კვერცხუჯრედი), ხო- 
ლო V ქრომოსომა მამისაგან, ანდა პირიკით, ერთი ქრომოსომა მიღებუ- 
ლია დედისაგან (ნორმალური კვერცხუჯრედი) და XV --კი მიღებულია 

არანორმალური სპერმატოზოიდიდან. ამ ციტოგენეტიკური აზრის მენდე- 

ლისებური ლოგიკური გაგრძელება კი წინასწარმეტყველებდა, რომ კლაინ- 
ფელტერის ქრომოსომულ დაავადებასთან ერთად უნდა არსებობდეს კი- 

დევ სამი ქრომოსომული აბერაცია. მართლაც, მენდელეევის სისტემა ხომ 
ითვალისწინებდა მაშინ ჯერ კიდევ აღმოუჩენელ ქიმიური ელემენტების 
არსებობას ანდა ასტრომათემატიკაც ხომ წინასწარმეტყველებღა მაშინ 
უცნობი პლანეტის –– ნეპტუნის არსებობასა ღა ადგილს. თუ მომწიფები- 
სას გაყოფის დროს სასქესო ქრომოსომები არ ითიშება სხვაღასხვა პო- 
ლუსისაკენ, მაშინ თანაბარი სიხშირით წარმოიშობა კვერცხუჯრედები ორი 
X ქრომოსომით ანდა X-ქრომოსომის გარეშე. იმის გამო, რომ კვერცხუჯ- 
რედების განაყოფიერება ხდება თანაბარი სიხმირით X ან V ქრომოსო- 
მიანი სპერმატოზოიდებით მიიღება ოთხი სახის ზიგოტა: XXX, X, XXV და V 

(სქემა). 
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კლონი –– ორგანიზმის შთამომავლობა (შვილი, შვილიშვილი და ა, შ.) 
რომელიც მიიღება უსქესო გამრავლებით და ხასიათდება მაღალი გენე– 
ტიკური ერთგვაროვნობით. 

კოდი გენეტიკური –– თანამედროეე გენეტიკაში გამოყენებული კიბერ– 
ნეტიკული ტერმინი; დნმ-ს მოლეკულაში გენეტიკური ინფორმაციის 

„ჩაწერა“, ინფორმაციის ელემენტარული მტარებელი სიმბოლო. დნმ-ს- 
მოლეკულაში სიმბოლოებია ნუკლეოტიდების აზოტოვანი ფუძეები: ადე- 
ნინი 0), თიმინი (თ), გუანინი ((გ) „და დსიტოზინი +(ც). 

კოდონი –– დნმ-ს უბანი, რომელიც შექმნილია სამი ნუკლეოტიდისაგან- 
(იგი ზუსტად გადაიწერება ინფორმაციულ რნმ-ში ტრანსკრიპციის დროს> 
და ზუსტაღ განსაზღვრავს ამინმჟავებთს განლაგებას «უილებში, ცილებში 
ამინმჟავების „განლაგება კი "განსაზღვრავს მის თვისებას, 
კოკანცეროგენები –- ისეთი გამღიზიანებლები, რომლებიც თვითონ, 

ევერ იწვევს სიმსივნური პროცესის განვითარებას, მაგრამ ააქტიეებს ი3 

ერთეულ სიმსივნურ უჯრედებს, რომლებიც წარმოიშვა (სპონტანურად ან 
ინდუცირების გზით) ორგანიზმში, მაგრამ ლატენტურ მდგომარეობაშია, 

კოლაგენი (ბერძნ. XM01182 –– წებო) –– რთული ცილოვანი წარმონაქმნი, 
რომელიც მიეკუთენება სკლეროპროტეინების ჯგუფს; არის შემაერთებელ 
ქსოვილში, ძვლებში, ხრტილში. 

კოლინეარულობა –- ხაზობრივი შესატყვისობა გენის ტრიპლეტების 

უბნებისა და მათ მიერ კონტროლირებულ ცილებში ამინ2ჟავების უბ- 
ნებს შორის, 

კოლხიცინი (Cი0ICMIთისთი, Cიაი11:0ე M) –– ალკალოიდ, რომელი 
შედის სხვადასხვა მცენარეული ორგანიზმის (LIII30036 –- შროშანისებრთ>. 
ოჯახის წარმომადგენლები) შედგენილობაში, 

კოლხიცინი არის ბაცი ყვითელი, მომწარო გემოს მქონე, თითქმის. 
ამორფული ფხვნილი, რომელიც სინათლეზე მუქდება. ადვილად იხსნებ»> 
წყალში (1 გ–-25მლ), სპირტსა და ქლოროფორმში„ ძნელად იხსნებ> 
ეთერში (1! გ-- 220 მლ, არაპიგროსკოპიულია. | 

კოლხიცინი ძლიერ კარიოკლასტური (სტატმოკინეტური) შხამია, რო–- 
მელსაც აქვს უნარი -- ორგანიზმში მცირე დოზებით შეყვანისას, მოახდი– 
ნოს მიტოზური პროცესის შეფერხება მეტაფაზის სტადიაზე, იგი აზიანებს 
უჯრედულ აპარატს („თითისტარას“), რომელიც განაპირობებს ·.ქრომოსო– 
მების გადაადგილებას უჯრედის პოლუსებისაკენ. კოლხიცინის კარიოკლას– 

ტური თვისებები ვლინდება როგორც Iი VIII0, ისე 18 VIV0. კოლხიცინის 
უფრო მაღალი დოზებით მოქმეღებისს ადგილი აქვს ციტოტოქსიკურ. 
ეფექტს. ამ დროს ბირთვული აპარატის სტრუქტურაში მიმდინარეობს 
უფრო ღრმა ცვლილებები ძირითადად –- კარიოლიზი„ რასაც მოსდევს 

უჯრედის სიკვდილი. 

კოლხიცინი იწვევს პოლიპლოიდიის მოვლენას (ძირითადად მტცენარე- 

ულ ობიექტებში). 
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კოლხიცინი ძლიერ ტოქსიკურია, ადამიანისათვის სასიკვდალო დოზა 
შერყეობს 0,02--0,4 გ. 
“ კოლხიცინის სუბტოქსიკური და ტოქსიკური დოზებით პარენტერა- 
ლური შეყვანის შედეგად მიღებულია ზოგიერთი ექსპერიმენტული სიმ- 
სიენის ზრდის შეჩერება აღწერილია აგრეთვე (ალკეული შემთხვევები 
ადამიანებში ზედაპირულად განლაგებული ავთვისებიანი სიმსივნეების 
(კანის კიბო, სარძევე ჯირკვლის წყლულოვანი კიბო) კოლხიცინის მალა- 
მოთი ეფექტური მკურნალობის შესახებ, მაგრამ ამ დროს ადგილი აქვს 
სიმსივნური კერის გარშემო ანთებითს რეაჭციას, რის გამოც ამ მეთოდმა 
უერ პოვა პრაქტიკული გამოყენება, 

კომპენსატორული შეგუება -–- ორგანიზმის მნიშენელოვანი რეაქცია, 
რომელიც აღმოცენდება დაზიანების საპასუხოდ. კომპენსატორული შეგუ- 
ების დროს ის ორგანოები და სისტემები, რომლებიც უშუალოდ არ გა- 
ნიცდიან დამაზიანებელი აგენტის მოქმედება, თავის თავზე იღებენ 

დაზიანებულ. სტრუქტურების ფუნქციას შენაცვლებითი ჰიპერფუნქციის 
ან რაოდენობრივად შეცვლილი ფუნქციის გზით. კომპენსატორული შე- 

გუების შედეგად მეტ-ნაკლებად ლიკეიდირდება დაზიანებით გამოწვეული 
ფუნქციური დეფექტი. კომპენსატორული შეგუება კლინიკური გამოჯან- 
მშრთელების ერთ-ერთი მთავარი ფაქტორია. კომპენსატორულ შეგუებასთან 
ერთად გამოჯანსაღებაში მნიშენელოვან როლს ასრულებს ორგანიზმის 
სხვა შეგუებითი რეაქციებიც, რომლებიც უზრუნველყოფს დამაზიანებე– 

ლი ფაქტორ: მოსპობას ან შემოსაზღვრას (ანტისხეულების გამომუშავე– 
ბა, ფაგოციტოზი, ანთება), ორგანოებისა და სისტემების დროებით იმო- 
ბილიზაციას, დაშლილი ორგანოს ან ქსოვილის პირდაპირ აღდგენას (რე– 
გენერაცია) და ა. შ, კომპენსატორული შეგუება არ უნდა გავაიგივეოთ 
შეგუებასთან საერთოდ, ე. ი. ფართო დიაპაზონის რეაქციებთან, რომლე- 
ბიც უზრუნველყოფს ორგანიზმისა და გარემომცველი სამყაროს ურთი- 
ერთზემოქმედებას, 

მაღალორგანიზებულ ცხოველებსა და ადამიანებში დაშლილი ორგანო- 
ების ეფექტური რეგენერაცია შეუძლებელია, ხოლო კომპენსატორული 
შეგუება, პირიქით, ხასიათდება დიღი სრულყოფით, მაგ,, ძაღლებში თავის 
ტვინის ერთი ნახევარსფეროს ან ნათხემის ამოკვეთისას თავის ტვინის 
დარჩენილი განყოფილებების კომპენსატორული მოქმედება უზრუნველ- 
კოფს მოძრაოღბის ფუნქციის ნორმალიზაციას, ცალი თირკმლის ან. ფილ–- 
ტეის ამოკვეთის შემთხვევაში შესაბამისი ფუნქცია შეხარჩუნებული იქნე- 
ბა ნორმალურ დონეზე წყვილი ორგანოს კომპენსატორული მოქმედების 

შედეგად. გულის სარქვლოვან აპარატში დიდი (ვლილებების არსებობის 
შემთხვევაში (სხვადასხვა მანკის დროს) მიოკარდის კომპენსატორულ პჰი- 
პერფუნქციას, მრავალი წლის განმავლობაში შეუძლია უზრუნეელყოს 

ნორმალური ჰემოდინამიკური მაჩეენებლების შენარჩუნება. 
ყველა ამ შემთხვევაში კომპენსატორული პროცესი, როგორც მიღე- 

ბულ დაზიანებასთან შეგუების რეაქცია, ორგანიზმის ერთიანი მოქმედე- 
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ბის გამოვლინებაა, სხვადასხვაგვარი დაზიანების დროს კომპენსაციის გან- 
ვითარებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ნერვული და ენდოკრინული 
სისტემები. 

კონდენსაცია -– ქრომოსომის სპირალიზაცა და დნმ-ს დაგროეება. 
მასში პროფახის დასაწყისში. „შეკუმშვა“ ანუ „ქრომოსომების ნუკლეინი- 
ზაცია“, რაც თავის მაქსიმუმს აღწევს მეტაფაზაში. _ 

კონიუგაცია ბაქტერიების –- ბაქტერიებში მიმდინარე სასქესო პრო–- 
ცესი. სხვადასხეა სქესობრივი ტიპის ბაქტერიები მიუახლოვდებიან რ» 
ერთმანეთს, წარმოქმნიან პროტოპლაზმურ ზიდაკს, რომლის საშუალებით 
ერთი ბაქტერიის ქრომოსომის ფრაგმენტი გადადის მეორეში. კროსინგო- 
ვერის გზით (იხ) ფრაგმენტის გენებს შეუძლია ჩაერთოს ქრომოსომაში 
და შექმნას ახალი გენომი. 

კონიუგაცია ქრომოსომების –- მეიოზის დროს მიმდინარე პროცესი. 
კონიუგაციის დროს წყვილეული ქრომოსომები მიეღება ერთმანეთს ჰო- 
მოლოგიური უბნებით და დაიგრიხება. კონიუგაციის დროს ადგილი აქვს 
კროსინგოვერს –– წყვილეული ქრომოსომის მიერ პომოლოგიური უბნე- 
ბისა და მათში შემავალი გენების ბლოკების გაცვლას. 
კონკორდანტულობა –– ტყუპების იდენტურობა რომელიმე ნიშნის მი– 

ხედვით. 
კოპულაცია ––- სასქესო ელემენტების შეერთება. ფართო გაგებით –- 

სქესობრივი აქტი. 

კორელაცია –– ორგანიზმის ცალკეულ ორგანოებს ან ნიშნებს შორის 
ურთიერთდამოკიდებულება, რომელიც გამოვლინდება იმაში, რომ ერთი 

მათგანის (ქვლილება იწვევს მეორის კორელაციურ (ვლილებას. არჩევენ: 

ადაპტაციურ, სელექციურ, გენეტიკურ და ფენოტიპურ კორელაციას. 
კოფერმენტი –– ფერმენტის შემადგენელი არაცილოვანი ბუნების კომ–- 

პონენტი (მაგალითად, ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდი (ნად) დეჰიდ- 
როგენაზებში), მრავალი კოფერმენტი წარმოდგენილია ვიტამინების სახით. 
დღეისათვის ცნობილია 150-ზე მეტი ფერმენტი, რომელთა შედგენილო- 

ბაში კოფერმენტის სახით შედის ვიტამინები. ამიტომ, თუ ორგანიზმში 

არ არის ესა თუ ის ვიტამინი (მაგალითად, არ ხდება მისი მიღება საკვებ- 
თან ერთად), მაშინ ირღვევა მრავალი ფერმენტული სისტემის მოქმედება 
ღა შესაბამისად –- ორგანიზმის ნორმალური ფუნქციონირება. 

კოფერმენტი ფუნქციების მიხედვით იყოფა სამ ჯგუფად: 
1. კოფერმენტები -–– წყალბადის ატომების გადამტანები (ნიკოტინამიდ– 

ადენინდინუკლეოტიდი (ნაღ), ნიკოტინამიდაღენინდინუკლეოტიდფოსფატი 
(ნადფ). 

2. კოფერმენტები,„ რომლები) დაკავმირებულია იშ ფერმენტებთან, 
რომლებიც აკატალიზებენ ქიმიური ჯგუფების გადატანის” რეაქციებს 
(ფოსფიპირიდოქსალი და სხვ.). 

3, კოფერმენტები„ რომლებიც მონაწილეობს სინთეზის, იზომერიზა–- 
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ციის და ნახშირბადოვანი კავშირების გახლეჩის რეაქციებში (თიმინპირო–- 

ფოსფატი (თპფ) ანუ კოკარბოქსილაზა). 

კროხინგოვერი (Mიჯწგი, 1911) –– ქრომოსომების გადაჯვარედინების 

პროცესი, რომლის დროს ადგილი აქვს წყვილეული ქრომოსოპის ჰომო- 
ლოგიური უბნებისა (ლოკუსების) და მათში შემავალი გენების ბლოკების 

  

სურ. 21. სომატური კროსინგოვერი ##” გენოტიპიან უჯრედში და ამის 
შედეგად ორი შესაძლებლობა –– #ტ და #”" უჯრედების წარმოქმნისა. 

გაცვლას. კროსინგოვერი გამოწვეულია ორივე ქრომოსომაში ჰომოლოგი- 
ური ლოკუსების გაწყვეტით (სურ. 21, 22). 

კროსინგოვერი განპირობებულია შემდეგი კანონზომიერებებით: 1. ქრო- 
მოსომების გაწყვეტითა და ბოლოების შეერთებით სულ სხვა შუსით, ვიდ- 
რე ისინი იყვენენ შეერთებული; 2. მას ადგილი აქვს ქრომოსომის პჰომო- 
ლოგიურ სეგმენტებს შორის ოთხი ძაფის სტადიაზე, ე. 0. ჰომოლოგიური 
ქრომოსომების სიგრძეზე გახლეჩის შემდეგ; 3. გაცვლაში მონაწილეობს, 
როგორც წესი, ორი ქრომატიდი და სხვ. 

კროსინგოვერის სიხშირეზე ზემოქმედებს: 1. გარემოს პირობები (ტემ- 
პერატურა და სხვ); 2. განვითარების სტაღია (ასაკი); 3, სჯესი; 4. გე– 
ნოტიპი, 

თუ ერთ ბივალენტში ადგილი აქვს რამდენიმე კროსინგოვერს, მაშან 
ადგილი აქეს რთულ კროსინგოვერს. არჩევენ კროსინგოგვერის სხვადა–- 
სხვა სახეს. 

კრუკენბერგის ხიმსივნნე (გერმანელი პათოლოგი XILსIბიხტდ) –– 
საკვერცხის, ჩვეულებრიე ორივე საკვერცხის, მეტასტაზური სLსიმსიენეა, 
რომელიც ძირითადად ვითარდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის კიბოს დროს. 
კრუკენბერგის სიმსივნე ვითარდება სიმსივნური უჯრედების ლიმფის მიერ 

რეტროგრადული გზით წაღების შედეგაღ. 
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სურ. 22. კროსინგოვერის სქემა. ა–წყვილი ჰომოლოგები; ბ–-შედარები- 
თი დაგრეხა პაქინემაში; გ––დიპლონემაში მარყუჟის გახსნა; დ--ქიაზმების 

რიცხვის შემცირება კროსინგოვერის დროს მათი გაქრობის შედეგად. 

ლ 

ლაბორატორიული ძუძუმწოვრები (თაგვი, ზაზუნა, ბაჭია და სხვ.) –– 
ფართოდაა გამოყენებული სხვადასხვა ექსპერიმენტულ-ბიოლოგიური და 
სამედიცინო საკითხების შესწავლის მიზნით. ეს ცხოველები წარმოადგენენ 
აღწერილობითი და ექსპერიმენტული ემბრიოლოგიის ობიექტს, ბიოლოგი- 

ურ მოღელებს ციტოდიფერენცირების, ჰისტოგენეზის, მორფოგენეზისა 
და სხე. მექანიზმების შესწავლისათვის, უკანასკნელ წლებში ამ ცხოველთა 
ემბრიონები ფართოდ გამოიყენება დნმ, რნმ და ცილის სინთეზისადმი მი- 

ძღენილ ბიოქიმიურ გამოკვლევებში, აგრეთვე უჯრედული გენომის რეგუ- 
ლაციის -მექანიზმებისა და ფუნქციის შესწავლისათვის ლაბორატორიული 
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ძუძუმწოვრების ემბრიონებზე სწავლობენ სომატური უჯრედების ჰიბრი- 
დიზაციის, იზოლაციის, დეზაგრეგაციისა და ბლასტომერების ტრანსპლან- 

ტაციის საკიოხებს. 
ლამარკიზმი –– სახეთა წარმოშობისა და ევოლუციის ასახსნელად მო- 

წოდებული ლამარკის თეორია. ლამარკიზმის თანახმად, ცოცხალ არსე- 

ბათა ცვლილებები, რომლებიც იწვევენ ახალ სახეთა წარმოქმნას, წარ- 
მოიშობიან და განიცდიან ფორმირებას გარემოს პირობების“ უშუალო 
ზემოქმედების შედეგად. ცოცხალი არსებები აღჭურვილი არიან უნარით, 
რომ გარემოს გაღიზიანებს უპასუხონ ადეკვატური (ცვლილებებით. 
ცვალებადი გარემოს ზემოქმედების გარეშე ისინი დარჩებოდნენ 

უცელელნი. გარემოს გაღიზიანებები მოქმედებენ ფენოტიპზე, მაგრამ 
ცვლიან არა მარტო მას, არამედ გენოტიპსაე) (შეძენილი თვისებების 

შემკვიდრეობითობა), დარვინიზმისაგან განსხვავებით, რომელიც) ევოლუ– 
ციის მამოძრავებელ ძალად თვლის შინაგანი ფაქტორებით განპირობებულ 
მიმართებით ცვალებადობას ლამარკიზმს ევოლუციური პროცესის მი- 
ზეზად მიაჩნია: გარემოს ცეალებადი პირობები, 

ლამელები მიტოქონდრიების –- ტერმინი „ლამელა" ტერმინ „ლამი–- 
ნას“ (გთIის) შემცირებაა ბერძნულად ლამინა ნიშნას თხელ ფურ- 
ცელს, გარსს, ფირფიტას. მიტოქონდრიების ლამელები სამშრიანი მემ- 
ბრანებია, რომლებიც) ქმნის მიტოქონდრიების შიგნითა ტიხრებს (იხ. მი–- 
ტოქონდრიების კრისტები). 
ლატენტურობა –-– ისეთი მოელენაა, რომლის დროს გენი, მიუხედავად 

იმისა რომ იგი არსებობს, ფენოტიპურად არ გამოვლინდება. ლატენტობის 
მიზეზი შეიძლება იყოს: 1. გენების გახლეჩა; 2. ნიშნის გამოვლინება მა- 
შინ, როცა გენი იმყოფება არა ჰომოზიგოტურ, არამედ ჰეტეროზიგო- 

ტურ მდგომარეობაში და სხე. 

ლევულოზა (ლათ. 18CVს)5 –- მარცხენა; სინ: ფრუქტოზა) –– მარცხნიე 
მბრუნავი მონოსაქარიდი, რომელიც მოიპოვება ტკბილ ხილში, თაფლში. 
უკანასკნელ წ»ლებში, ზოგიერთი დაავადების მკურნალობის მიზნით, ლე– 
ვულოზას უპირატესობას აძლევენ გლუკოზასთან შედარებით, 

ლეიკემია ანუ ლეიკოზი –- ეწოდება სისხლმბადი ქსოვილების სიმსიე– 
ნეების ყეელაზე გავრტუელებულ ჯგუფს. როგორც ცნობილია, სისხლმბა– 
დი ქსოვილები ანატომიურად მულტიტოპურია და ამავე დროს ორგანიზ- 
მის ერთადერთი ქსოვილია, რომელიც) შედგება ფიზიოლოგიურ პირო- 
ბებში ლოკალიზებული და მოძრავი ნაწილებისაგან. ამითაა განპირობე- 
ბული მათი სიმსივნეების თავისებური კლინიკური მიმდინარეობა. ჭარდა 
ამისა სისხლმბადი (ჰემოპოეზური) ქსოვილი შედგება არა ერთი, არამედ 
რამდენიმე განსხვავებული სახის უჯრედისაგანი მათი რომელიმე ერთ- 
ერთი შტოს ნეოპლაზიური პროლიფერაცია იწვევს ამა თუ იმ სიმსიენის 
გაჩენას სისხლმბადი ქსოვილის ლოკალიზებულ ნაწილში (ძელის ტეინი, 
ლიმფური კვანძები) და მათი ჭარბი პროდუქციის გაღასელას პერიფე– 
რიულ სისხლში. 
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ლეიკოზების” სიმსივნური ბუნება დადასტურებულია მთელი რიგი 
ექსპერიმენტული და კლინიკური დაკვირვებებით. მისი ეტიოლოგია, ისე- 

ვე როგორც სხვა სიმსივნეებისა, დღესდღეობით საბოლოოდ ღადგენილი 
არ არის. 

ჰემოპოეზურ უჯრედთა შტოს სიმსივნური პროლიფერაციის. მიხეღ- 
ვით არჩევენ მიელოიდურ, ლიმფოიდურ ღა მონოციტურ ლეიკოზებს. 
მიმდინარეობის მიხედვით არის როგორც ავთვისებიანი (მწვავე), ისე კე– 
თილთეისებიანი (ქრონიკული) ფორმები. 

ტერმინი „ლეიკოზი“ თავდაპირველად შემოღებული იყო ლეიკოპო- 
ეზური პროცესების მოშლის აღსანიშნავად. დასაწყისში მას არ მიაკუთ- 
ვნებდნენ სიმსივნურ პროცესებს, რაზეც მიუთითებს დაბოლოება ოზის, 
რომელიც, როგორც ცნობილია, ნიშნავს არანორმალურ მატებას, არაან– 
თებითი ხასიათის დაავადებას. 

ლეიკოპლაკია (ბერძნ. 1CVM05 -- თეთრი, 0I8X, 2M05 –- ფილა, ფიქა- 
ლი) –– ლორწოვანი გარსების ქრონიკული ანთებითი” კერა, რომელსაც 
ახასიათებს სხვადასხვა სიხშირით გამოხატული ეპითელის გარქოვანება 
და ამის გამო მოთეთრო ლაქებისა და ფიქალების განვითარება. იგი ხში- 
რია პირის ღრუს ლორწოვანზე და გარეთა სასქესო ორგანოებზე. 

ლეიკოპლასტები (ბერძნ. ICVM05 –– თეთრი, 909185105 –– გამოძერწილი, 
CIძ05 –– მსგავსი) –– მცენარეული უჯრეღების უფერო პლასტიღდები (იხ), 
რომლებშიც მიმდინარეობს სახამებლის სინთეზი. 

ლეიკოციტები (ICსM05 ––- თეთრი, CVL0§ –– უჯრედი) ––- სისხლის უფე- 
რო უჯრეღები, რომლებიც ძირითადად დამცველ, ფაგოციტურ ფუნქციას 
ასრულებს. ციტოპლაზმაში არსებული მარცვლოვანების მიხედვით არჩე– 
ვენ: მარცვლოვან ლეიკოციტებს, ანუ გრანულოციტებს (ესენია: ნეიტ- 
როფილური, ეოზინოფილური ღა ბაზოფილური ლეიკოციტები) და არა- 
მარცვლოვან ლეიკოციტებს, ანუ აგრანელოციტებს (ესენი: ლიმფო- 
ლციტური და მონოციტური ლეიკოციტები). 

ლეიომიომა (ბერძნ. 1CI05 -- სადა თანაბარი IIV0II8 -- კუნთოვანი 
სიმსივნე) –– კეთილთვისებიანი მწიფე სიმსიენე. ვითარდება გლუვი კუნ- 
თებისაგანი დამახასიათებელი ლოკალიზაციაა. საშვილოსნო, კანი, კუჭ- 
ნაწლავი” ტრაქტის კედლები, ბრონქები რბილ ქსოვილებში იშვიათად 
გეხვდება. 

ლემობლასტები (ბერძნ. 10თიიმ –– გარსი, ხ18510§5 –- ჩანასახი)--ოლი- 

გოდენდროგლიის უჯრედები, რომლებიც გარს ეკერის ნერვული უჯრე- 
დების გრძელ მორჩებს. სინ: “ვანის უჯრედები. 

ლენტიგო (ლათ. 1005 –- ცერცვი (მარცვალი)) –– კანის პიგმენტური 
თანდაყოლილი ლაქა, რომელიც ოდენობაში აღწევს ცერცვის მარცვალს. 
სინ.: ივ6VI5 იწ ოლი(05სIი. 

ლეპტონემა (ბერძნ. 160105 –– წვრილი, იტი1ე –- ძაფი) ––- მეიოზის (იხ.) 
პროფაზის დასაწყისი რომლის დროს ქრომოსომები წარმოადგენენ 
გრძელ ძაფებს გამოხატული ქრომომერებით. ლეპტონემას წინ უსწრებს 
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პროლეპტონემა, რომლის დროს ქრომოსომები ისე წვრილებია, როჰ მა- 

თი გარჩევა მეტად ძნელია. ხშირად ლეპტონემური ქრომოსომები ლაჭდება 
პოლარულად ცენტრომერის ირგვლივ და ქმნის ფიგერას, ე. წ. თ.ააგულს. 

ლეტალური ფაქტორები -- „მენდელის“ ერთეულები (გენები ღა ქრო- 
მოსომული აბერაციები) რომლებიც) განაპირობებენ ორგანიზმის სიკე- 
დილს, ვიდრე იგი მიაღწევდა სქესობრივ მომწიფებას. ლეტალურ» ფაქ- 
ტორების კლასიფიკაცია შეიძლება: 1. პენეტრანტობის ხარისხის 2-0: ვით 
(ლეტალური 100% და სუბლეტალური შემთხვევათა 50%-ში ი9111) სიკ- 
ედილს); 2. მოქმედების ფაზის მიხედვით; 23. განვითარების ბროჟესში 
შინაგან და -გარემოს ფაქტორებთან კავშირის მიხედვით; 4. დომააბტო- 
ბისა და რეცესივობის მიხედვით და სხვ. 
ლიზოგენია –– ზოგიერთი შტამის ბაქტერიების თვისება გამოყო2 ბაქ- 

ტერიოფაგი ისე, რომ წინასწარ ადგილი არ ჰქონდეს მათ სხეეულშე ბაქ- 

ტერიოფაგების შეჭრას. ბაქტერიოფაგის წარმოქმნის ასეთი უნარი გენე–- 
ტიკურად განპირობებული აქვს მხოლოდ ზოგიერთი შტამის ბაქტე<იებს. 
ლიზოგენური ბაქტერიების მიერ გამოყოფილ ფაგს ეწოდება ზოვიერი 
და ვირულენტური ფაგებისაგან განსხვავებით, აღჭურვილია უნარაუთ შექჭ- 
მნას ახალი ლიზოგენეური სისტემები, ე. ი. გამოიწვიოს არალიზოკენური, 
მაგრამ მგრძნობიარე უჯრედების გალიზოგენირება. ლიზოგენური ბაქტე– 
რიის ინფიცირების შემდეგ, მასში ბაქტერიოფაგი რჩება არაინფევფი- 
ური აგენტის ფორმის საბით, ე. წ. პროფაგის სახით, რომელსაც განიზი– 

ლავენ როგორც გენეტიკურად უწყვეტ ერთეულს. პროფაგის იდგომა- 
რეობაში ფაგის რედუპლიცირება (იხ) ხდება ბაქტერიული, პატრონი 

უჯრედის გაყოფის კოორდინირებულად. პროფაგის მდგომარეობის შე–- 
ნარჩუნება ხდება იმის შედეგად, რომ ბაქტერიული უჯრედის ყოველ 
გაყოფაზე, იგი (პროფაგი) წარმოქმნის მხოლოდ ერთ ასლს და არა 200 
ან 300 ასლს, როგორც ამას ადგილი აქვს ჩვეულებრივი ინფექციური 
ვირუსების დროს. ამიტომაა, რომ პროფაგისა და უჯრედის თანაარსე– 
ბობა (ლიზოგენია) შეიძლება გაგრძელდეს მთელი რიგი თაობების მან– 

ძილზე, ლიზოგენური ბაქტერია რჩება ცოცხალი მხოლოდ იმ შემთხეე– 
ვაში თუ პროფაგი არ განეითარდება ფაგად, ე. ი. თუ ლიზოგენურ 
ბაქტერიაში შესაფერისი რეაქცია იქნება ბლოკირებული. 

ლიზოსომა #ბერძნ. 1V505 –– გახსნას, §0ი18 –– სხეული) –– ლიზოსომე– 
ბი სუბცველულური მომნელებელი ორგანელებია, რომლებიც შეიცავს 70- 
მდე ფერმენტს –– ჰიდროლაზებს რომლებიც თავიანთ აქტივობას ამჟ- 
ღავნებს მჟავე გარემოში, ამ ფერმენტების გამოსვლა ლიზოსომებიდან 
დამოკიდებულია მათი ლიპოპროტეიდული გარსების მდგომარეობაზე, 
არსებობს ნივთიერებები, როზლებიც იწვევს ამ გარსის სტაბილიზაციას 
(გამაგრება ან ლაბილიზაციას (დაშლა) გარდა უჯრედშიგნითა მონე- 
ლებისა ლიზოსომები ღიდ როლს ასრულებს იმუნიტეტის გამომუშა- 
ვებაში და სხე, პროცესებში. ლიზოსომებს დაშლას ადგილი აქეს 
სხვადასხვა აუტოიმუნური პროცესებს დროს. ლიზოსომებში ზოგი 
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ფერმენტის ნაკლებობას შეიძლება მოჰყვეს უჯრედის გაცვლითი პრო- 
ცესების მოშლა, რის შედეგადაც მასში გროვდება ისეთი ნივთიერებები, 
რომლებმაც არ განიცადეს პიდროლიზი., მაგალითად, გირკეს დაავადე–- 
ბის დროს (გენერალიზებული გლიკოგენოზი იხ) ლიზოსომებში აღი- 
ნიშნები ფერმენტ თ-1-4–-გლუკოზიდაზას ნაკლებობა, რასაც მოჰყვება 

უჯრედებში გლიკოგენის აკუმულაცია. 
ლიმფადენოზი (ბერძნ. 1Vთიივ –– გამჭვირვალე სითხე, გძიი –– ჯირ- 

კვალი, 05)5 –– არაანთებითი დაავადება) ––ეს ტერმინი გულისხმობს 
ლიმფური კეანძების და საერთოდ კი ლიმფადენოიდური ქსოვილის პი- 
პერპლასტურ პროცესებს, რომლებსაც აღგილი აქვს ლიმფური ლეიკო- 
ზების დროს. 

ლიმფანგიომა (ბერძნ IV.თიიხვ –- გამჭქევირვლე სითხე გიყლ!იი -- 
ძარღვი, 0018 –– სიმსივნე) –– კეთილთვისებიანი მიმდინარეობის სიმსივ- 
წე, რომელიც ვითარდება ლიმფურ ძარღვებში (ბავშვებში) განვითარების 
მოშლის შედეგად. ის იყოფა სამ ჯგუფად: 1. მარტივი ლიმფანგიექტაზია; 
2. კავერნოზული და 3. კისტოიდური, მისი ლოკალიზაციაა. კანი, სახე, 
კისერი, იღლიის მიდამო, მკერდი და კიდურები, 

ლიმფობლასტომა გიგანტურფოლიკულური -- იხ ბრილ-სიმერსის და- 
ავადება. 

ლიმფოგრანულომატოზი (ბერძნ. IVთიიხი (იხ), ლჯგიVIსწ) –- მარცვა- 
ლი, 0515 –- არაანთებითი დაავადება; სინ. ხოჯკინის დაავადება, ავთვი- 
ზებიანი გრანულომა) –– სისხლმბადი ორგანოების (ლიმფური კვანძების) 
ზიმსივნური დაავადება რომელიც ხასიათღება ქრონიკული მიმდინარე- 
ობით ლიმფური კვანძეის გადიდების გარდა, ახასიათებს ტიპურად 
მერყევი ტემპერატურა, გაძლიერებული კანის ქავილი, ოფლიანობა და 
ა, შ. დაავადება ჩვეულებრივ იწყება ერთი ჯგუფის (კისრის მიდამო, საზარ- 
დული არე, შუასაყარი, რეტროპერიტონული მიდამო და ა. შ)ა ლიმ- 
ფური კვანძების გადიდებით, მაგრამ ხშირად იგი მალე იწყებს გენერა- 
ლიზაციას, 

ლიმფოგრანულომატოზის ეტიოლოგია ჯერ კიდეე არ არის ამოცნო- 
ბილი. 

ლიმფოეპითელიომა (ბერძნ. Iწთიიმ –– გამჭვირვალე სითხე, C71-ზე, 

ზა26 -- დვრილი, 0018 –- სიმსივნე) –– სინონიმი: შმინკეს სიმსივნე, ცხვირ- 
ბახის, ნუშისებრი ჯირკვლებისა და ხორხის ავთვისებიანი სიმსივნე; ვი- 
დარდება ზორხის მიდამოს ლიმფოიდური ქსოვილისაგან. 

ლიმფომა (ბერძნ, 1Vო1დხვ2 –– გამჭეირგალე სითხე, 0002 -– სიმსივნე) –--- 
ზიმსივნე, რომელიც თავისი შენებით მსგავსია ლიმფური კვანძისა. ტერ- 
მინით „მარტივი ლიმფომა" აღნიშნავენ ლიმფური კეანძის შესივებას, 
მაგრამ იგი განსხვავებულ უნდა იქნეს ლიმფური ქსოვილიდან განვითა- 
რებული სიმსივნისაგან, 

ლიმფომა ბერკიტის –- აფრიკაში (კამპალა) გავრცელებული ბავშვების 
დაავადებაა, იგი ატარებს მისი აღმომჩენის სახელს. აქ მიზანშეწონილია 

132



მივუთითოთ შემდეგი: იმის გამო, რომ დაავადებისათეის (სიმსიგნისათ- 
ვის) მისი დამდგენის სახელის მინიჭება ვერ ხსნის პათოლოგიერი პრო- 
ცესის არსს, რასაე შეუძლია გამოიწვიოს შეცდომები, ამიტომ? საერთა- 
შორისო კიბოს საწინააღმდეგო კავშირთან არსებულმა სიმსივნეების ნო- 

მენკლატურის კომიტეტმა 1965 წელს მიიღო გადაწყვეტილება -- უარყო- 
ფილ იქნეს ყეელა სახელწოდება, რომელიც წარმოებულია ავტორის სა- 

ზელისაგან და შეიცვალოს იგი აღწერითი სზასიათის სახელწოდებით, 

მაგრამ რომ თავიდან ავიკილოთ გაუგებრობა, საჭიროა იქვე (ფრჩზილებ- 
ში) მივუთითოთ ის სახელწოდება, რომლითაც ცნობილი იყო ღაავადება. 

მიუზედავად ამისა, ამჯერად გაკეთდა გამონაკლისი და ახალ ღაავადე– 

ბას გიეკუთვნა დენის პარსონს ბერკიტის სახელწოდება, მართალია, ამის 
ერთ-ერთი მიზანი იყო ამ მკელევარის სახელის უკვდავყოფა, მაგრამ იყო 

მეორე მიზეზიც. საქმე იმაშია რომ სპეციალურად პარიზში მოწვეულ 
კონფერენციაზე ფრანგები არ დათანხმდნენ ახალი სიმსიენის აღიარებას 
ლიმფომად, ე. ი. ლიმფური ქსოვილის ავთვისებიან სიმსივნეღლ. ნაწილი 
ამერიკელებისა კი დარწმუნებული არ იყვნენ იმაში, რომ საქმე ეხებო- 
ღა საერთოდ ავთვისებიან სიმსივნეს, აღნიშნულის გამო შეთანხმდნენ სა- 
ხელწოდებაზე ––- ბერკიტის სიმსივნე. შუმდგომმა “ გამოკვლევებმა 'პესაძლე–> 
ბელი გახადა, რომ სიტყვა „სიმსივნე“ შეცვლილიყო ტერმინ „ლიმფო– 
მით“ (1967 წ). უფრო ხშირად ეს დაავადება აზიანებს ყბის ძელებს 
(ოთხი სიმეტრიული სიმსიენური კვანძი ორივე მხარეს –- ზემო ღა ქვემო 
ყბის ძვლებზე), სანერწყვე ჯირკვლებს, თირკმლებს, თირკმელზედა ჯირ– 

კვლებს, ღვიძლს, საკვერცხეებს, ლულოვან ძვლებს (2--14 წლამდე). ბერ– 
კიტის ლიმფომა იზრდება ადამიანის ყველა სიმსივნეზე უფრო Lწრაფად. 
48 საათის განმავლობაში სიმსივნე ზომამი მატულობს 2-ჯერ ღა ამას- 
თან, როცა სიმსიენე იწყება ყბის ძვლიდან ან სანერწყვე ჯირკკლიდან, 

ბავშვის სახე საშინლად მახინჯდება. .უმკურნალოდ დატოვებალი ბაე–- 
შეები, აგრეთვე ისინიც, ვინც არ რეაგირებენ მკურნალობაზე. იღუპები- 
ან 1-3 თეის განმავლობაში, ევროპასა და ამერიკაში ბერკიტის ლიმფო- 

მა არ არის აღწერილი, მაგრამ მისი მნიშენელობა და საერთოდ ისტო- 

რია კიბოსთან ბრძოლის დრამატული ეპიზოდია, საქმე იმაშია, რომ ამ 
დაავადების პათოლოგიისა და ეპიდემიოლოგიის შესწავლისას ბერკიტმა 
დაადგინა, რომ იგი გვხედება ტროპიკული აფრიკის მხოლოდ გარკვეულ 
ზონაში, მაგრამ რაც მთაეარია, გამოირკეა, რომ დაავადების გაქრცელე– 
ბას აქვს გეოგრაფიული ჭერი, რომლის ზემოთ იგი არ გვხვდება, სზვა– 

ნაირად –– დადგენილ იქნა ტემპერატურული ბარიერი –- იქ, სადაც ტე?- 
პერატურა არ აღემატება 169C-ით, ეს სიმსივნე არ ვითარდება. ზეღიცი- 

ნის ისტორიაში პირველად იყო ნაჩვენები, რომ ავთვისებიანი სიმსივნე 
დამოკიდებულია გარემოს ტემპერატურაზე. მალე გამოირკვა, რომ სიმ- 
სიგნე დამოკიდებულია არა მარტო გარემო“ ტემპერატურაზე არამედ 
ნალექების რაოდენობაზეც, როცა ამ მონაცემების მიხედეით შედგენილი 
რუკა შეადარეს მწერების გაერცელების რუკას, აღმოჩნდა, რომ იმავე 
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ადგილებში გავრცელებულია ბუზი ცეცე, რომელსაც გადააქვს ტრიჰანო- 
ზომები (ერთუჯრედიანი ორგანიზმები) და აგრეთვე კოღოები, რომლებსაც 
გადააქვს ყვითელი ცხელება (გამომწეევია ვირუსები), სადღეისოდ მიღე– 
ბულია, რომ ბერკიტის ლიმფომას იწვევს ეპშტეინ-გამას ვირუსები. 

_ აღწერილი დაავადების სამკურნალოდ არ გამოდგა არც რადიკალური 
ქირურგიული ჩარევა და არც სხიჟური მკურნალობა, ბერკიტის გამოკ- 
ვლევების ჩატარებამდე ამ სიმსიენეს სთვლიდნენ სარკომად (კუკი, რა- 
იტი და სხე) და მიმართავდნენ მის ამოკვეთას, მაგრამ არასოდეს ახ 
მიუღიათ სამკურნალო ეფექტი. ყველა კვდებოდა 3--4 თვის განმავლობა– 
ში. შპემოხეევათა ნაწილში (20%-მდღე) სრულ განკურნებას იძლევა მე- 
ტოტრექსატი, ციკლოფოსფანი, (სინ: ენდოქსანი ღა ციტოზანი). ამოი- 

გად, სიმსივნე ძლიერ მგრძნობიარეა ციტოტოქსიკური (უჯრედების შხა- 
მები) პრეპარატებისადმი, ამასთანავე არა დიდ დოზებში და. არა სრული 
კურსით, 

ლიმფოსარკომა –– ლიმფოიდური ელემენტებისაგან განვითარებული 
ავთვისებიანი სიმსივნე. ლიმფოსარკომა შეიძლება იყოს ლიმფოციტური, 
როცა ს”მსივნური ქსოვილი შედგება წვრილი, მწიფე მონომორფული უჯ- 
რედებისაგან და ლიმფობლასტური, როცა სიმსივნური ქსოვილი შედგება 
მსხვილი ლიმფოიდური უჯრედებისაგან. , 

ლიმფოციტები (ბერძნ, I»ოთიჩვ –– გამჭეირვალე სითხე, CVI05 –– უჯრე– 
დი) –– არამარცვლოვანი ლეიკოციტები, ანუ აგრანულოციტები. არჩევენ 
დიდ, საშუალო და მცირე ლიმფოციტებს. ლიმფოციტები ვითარდება ლიმ- 
ფოიდურ ქსოვილში, ისინი მონაწილეობენ იმუნოგენეზში, .გამოიმუშავე– 
ბენ რა.ანტისხეულებს და აგრეთვე აფაგოციტებენ მიკრობებს. 

ლიოფილიზაცია (ბერძნ. IV0 ––- ვხსნი, 0LM1მ1(მ––სიყვარული)––-,„გაყინ- 
ვა-გაშრობის“ მეთოდი, რომელსაც იყენებენ ციტო- და ჰისტოლოგიური 
ობიექტების სწრაფი ფიქსაციისათვის., ამ მეთოდის თანახმად, ქსოვილე– 
ბის ნაჭრებს მათი ღრმა და ძლიერ ჩქარი გაყინვის შემდეგ გააუწყლო- 
ებენ გაულხობლად გაუზშოებულ სივრცეში (ვაკუუმში) გაშრობით. 

ლიოციტოზი (ბერძნ. IV05 –– გახსნა, CVI05 -–– უჯრედი) –– უჯრედული 
ქსოვილოვანი დაშლის პროდექტების გახსნა პროტეოლიზური ფერმენ- 
ტების მოქმედებით, რომლებსაც გამოიმუშავებს ზოგიერთი სპეციალიზე- 
ბული უჯრედი. ლიოციტური უნარი აქვს, მაგალითად, ოსტეოკლასტებს, 
რომლებიც შლიან ძვლოვან და ხრტილოეან ქსოვილებს მათი მორფო- 

ლოგიური გარდაქმნის პროცესში. 
ლიპაზა (ბერძნ, IVი005 –- ცხიმი) –– ლიპოლიზური ფერმენტი ესტერა- 

ზების ჯგუფიდან; იწვევს ცხიმის დაშლას გლიცერინად და ცხიმოვან მქა- 

ვებად, 
ლიპიდები –– ორგანული ნიგთიერებებიი რომლებიც განსხვავდება 

ქიმიური სტრუქტურითა და ფიზიოლოგიური დანიშნულებით, მაგრამ მსგავ– 
ხია . ფიზიკურ-ქიმიური თვისებებით (არ იხსნება წყალში, იხსნება ორგა- 
წულ განმხსნელებში), არჩევენ ლიპიდების შემდეგ სახეებს: მარტივი (ნე– 
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იტრალუოი ცხიმები და სხვ., რთული (ფოსფოლიპიღები, ანუ ფოსფატი- 
დები, გლიკოლიპიდები, ანუ ცერებროზიდები და სხვ.) და სხე. 

ლიპომა (ბერძნ. IV005 –– ცხიმი, 0ო18 –– სიმსივნე) სინ. ცხიმულა, ლი- 

პობლასტომა–--– ცხიმოვანი ქსოვილიდან განვითარებული, ჩვეულებრივ კე– 
თილთვისებიანი სიმსივნე. 

ლიპომატოზი (2ძ010051კ85) –– უჯრედებსა და ქსოვილებში ცხიმის ზედ- 
მეტი რაოდენობით დაგროვება, რომლის მიზეზია ნივთიერებათა ცვლის 
მოშლა, არჩევენ: 1, ზოგად გასუქებს ანუ გენერალიზებულ ლიპომა- 
ტოზს და 2. ცხიმის დაგროვებას სხეულის ზოგ. ადგილას –- ნაწილობ- 
რივი ლიპომატოზს. 

ლიპოქონდრიები (ბერძნ. IV905 –– ცხიმი და Cი00ძ105 –– მარცეალი) –– 
ციტოპლაზმაში სფერული ცხიმოვანი სხეულაკები, რომლებიც, როგორიც 
ჩანს, წარმოიქმნება გოლჯის კომპლექსის მიკრობუშტუკების ტრანსფორ- 
მაციის დროს. 

ლიუკეს ვირუხი--– ბა ლიუკემ 1938 წელს აღმოაჩინა ვირუსი, რო- 
მელიც იწვევს ჯიქური ბაყაყის თირკმლის კიბოს. ეს ვირუსი მაღალი სპე- 
ციფიკურობისაა, არ იწვევს სიმსიენეს არც ერთ სხეა სახის ბაყაყში, 

თვით ჯიქურ ბაყაყში ის ყოველთვის იწვევს თირკმლის სიმსიენის განვი– 
თარებას, მიუხედავად იმისა, ვირუსი შეყვანილი იქნება კუნთებში, კან- 

ქვეშ, თუ მუცლის ღრუში. 
ლოკუსი ––- ქრომოსომის მიკროუბანი, რომელშიც განლაგებულია ერთი 

ან რამდენიმე გენი, თანამედროვე წარმოდგენით, გენურ ლოკუსს, რო- 
გორე ფიზიოლოგიურ ერთეულს, შეუძლია დაიკავოს ქრომოსომის მეტი 
თუ ნაკლები უბანი. ცვლილებები ამ უბნის სხვადახვა წერტილში (სა- 
იტი) იწვევს სხვადასხეა ალელის წარმოშობას, გენური ლოკუსების დად- 
გენა ზდღება გეწეტიკური და ციტოლოგიური მეთოდების საშუალებით. 
არჩევენ ლოკუსების სხვადასხვა სახეს. 

ლუმინისცენციური მიკროსკოპია (ლათ. Iსთბი –– სინათლე, 056ი11მ –– 
სუფიქსი რომელიც აღნიშნეს სუსტ მოქმედებას) –– მიკროსკოპული 
კვლევის. მეთოდი, რომელსაც საფუძვლად უღევს ობიექტის მიკროსკოპუ– 
ლი სტრექუტრები ფოტოლუმინისცენციის მოვლენა პრეპარატის მოკ- 
ლეტალღიანი სხივებით დასხივებისას. რადგან ლუმინისცენციური მიკ- 
როსკოპიის დროს მიკროობიექტების გამოსახულების მიღება ხორციელ- 
დება ფლუორესცენციის მოვლენის ხარჯზე, ამიტომ უკანასკნელ ხანებში 
უფრო. ხშირად იხმარება ტერმინი „ფლუორესცენტიული მიკროსკოპია“ 
«(იხ.). “ 

მ 

მაიონიზებელი გამოსხივება –– გამოსხივება, რომელიც ნივთიერებასთა5 
ურთიერთქმედებისას იწვევს იონიზაციას. 

მაიონიზებელ გამოსხივებას მიეკუთვნება: რადიაქტიური ნივთიერე- 
ბების ·გამოსხიეება თ, ჩ და V7- სხივები); ბირთეული რეაქციების დროს 
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წარმოქმნილი გამოსხივება (V –- გამოსხივება, ნეიტრონები, პროტონები, 
თ -- ნაწილაკები და სხეა ატომების ბირთვები), კოსმოსური გ»მოსხიეება, 
რენტგენისა და ულტრაიისფერი გამოსხივება. 

მაიონიზებელი გამოსხივების სახეებიდან იონიზაციის ყველაზე “ნაკლები 
უნარი ახასიათებს ულტრაიისფერ გამოზხიეებას. 

მაიონიზებელი დასხივებისას, ბიოლოგიური ეფექტი დამოკიდებულია: 
დასხივებული ქსოვილების მასაზე, ღასხივების დოზებზე და ორგანოებსა 
და ქსოვილებში მათ განლაგებაზე. 

მამოგრაფია (ლათ. თგითიგ2 –– სარძევე ჯირკვალი, წ”გიხი –– ვწერ) –– 
არჩევენ კონტრასტულ და უკონტრასტო მამოგრაფიას. კონტრასტული მა- 
მოგრაფიის დროს კონტრასტულ ნიეთიერებად იყენებენ სერგოზინის 40%- 
იან ხსნარს, მისი შეყეანის შემდეგ ხდება სარძევე ჯირკელის რენტგე- 
ნოგრაფია ორ პროექციაზე. ამ მეთოდის საშუალებით ვღებვლობთ კის- 

ტის ლოკალიზაციას, საიდანაც გამოიყოფა პათოლოგიური სე «რეტი, მარ- 
ტივი, ანუ უკონტრასტო მამოგრაფია ტარდება ორივე სარძეევ ჯირკელის 
ორ პროექიცაზე. კიბოს დროს აღინიშნება ჩრდილები მასტოპათიის 

დროს –- დიფეზური დაჩრდილვა ფიბროადენომის კვანძები იძლევა 
მკვეთრად შემოსაზღვრულ მომრგვალო დაჩრდილვას. 

მასტოპათია (ფიბროადენომატოზი) –– სარძევე ჯირკვლებიი ერთიანი 
პათოლოგიურ-დისჰორმონული პროცესი. ამ სახელწოდებით გაერთიანე- 

ბულია სარძევე ჯირკვლის დაავადებები, რომლებიც მორფოლოგიური შე- 
ნების მიზედვით სხვადასხვაა,ა ხოლო ეტიოლოგიისა და პათოგენეზის 
მხრივ –– ერთნაირია. 

მატრიცა (მატრიქსი) –– პოლიგრაფიულ საჭმეში მატრიცა გამოყენე– 
ბულია ანაბეჭდების მისაღებად. 

გენეტიკაში ტერმინი „მატრიქსი“ იხმარება ორი მნიშვნელობით: 
1. ცილის სინთეზის დროს მატრიცის როლს ასრულებს საინფორმა- 

ციო რნმ-ს (იხ. ქვემოთ) მოლეკულა. სპეციფიკური ცილის ყველა სახეს 
შეესაბმება განსაკუთრებული რიბონუკლეინური მატრიცა; 

2. ქრომოსომაში შემავალი ნივთიერება, რომელიც გარს ესვევა ქრო- 
მონემებს. 

მეგაკარიოციტები (ბერძნ წ0ლ25 –- დიდი, VMმ8”V0ი ––- ბირთვი და 
CVI05 –– უჯრედი) –– ძელის ტვინის გიგანტური უჯრედები რომლებიც 
შეიცავს ერთ დიღ, რამდენიმე სეგმენტად გადაზონრილ ბირთეს ან რამ- 

დენიმე ბორთეს. ის სისხლის ფირფიტების (თრომბოციტების) წარმოქმნის 

წყაროა, რომლებიც წვრილი ნაწილაკებს საზით სწყდება მათი ციტო- 
პლაზმის გარეთა ზედაპირს, 

მეგალობლასტები (ბერძნ, 16-25 ––- დიდი, ხI135(05 –– ჩანასახი) –– მო– 

უმწიფებელი ბირთეშემცველი სისხლის წითელი უჯრედები (იხ. ერითრო- 
ტიტები), 

მედულობლაზნტები (ლათ. II6ძს!IIვ –– ტვინი და ბერძნ. ხ185105 --–- ჩანა– 
სახი) –– ემბრიონული ნერვული ლულის შედგენილობაში არადიფერენცი- 
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რებული უჯრედები, რომელთაგან შემდგომში ნეირობლასტები (იხ) ან 
სპონგიობლასტები (იხ. ვითარდება. 

შეზოთელიომა (ენდოთელიომა, პლევრის კიბო) –– მეხოთელიომიდან 

განვითარებული ავთვისებიანი სიმსივნე, არჩევენ მეზოთელიომის კვანძო– 

ვან (შემოსაზღვრულ) და დიფუზურ ფორმებს. შემოსაზღვრული ფორ- 

მის დროს სიმსივნე იზრდება სხვადასხვა ზომის კვანძების საბით, სიმ- 
სივნე მკვრივი კონსისტენციისა,ა მონაცრისფრო-მოთეთრო. დიფუზური 

ფორმების დროს პლევრა გასჭქელებულია, მკვრივია მპიდროდ გარს 

აკრავს ფილტვებს, იწვევს რა მის კოლაფსს. 

მეზენქიმომა (ბერძნ. MI6505 –- შუა, ტ0იCMVII0 –- შეესება, ამოვსება, 
ზასხმა, 0018 –– სიმსივნე) –– პრიმიტიული მეზენქიმიდა–” განვითარებული 

სიმსიენე. მას აქვს შერეული სიმსივნის (რომელიც შედგება მეზენქიმური 

წარმოშობის სხვადასხვა ქსოვილისაგან) სახე. 

მეზენქიმომა განაკვეთზე არის ჭრელი და შეიძლება შეიცავდეს ხსრტი–- 

ლოვან ან ძვლოვან ჩანართებს, მიკროსკოპულად სიმსივნე შედგება ატი–- 

პური ცხიმოვანი, სისხლძარღვოვანი, ფიბრობლასტური ქსოვილისაგან, რომ– 

ლებიც ზშირად შეიცავს ზრტილოვან ან ოსტეობლასტურ კომპონენტებს. 

არჩევენ მეზენქიმომის კეთილთვისებიან (მწიფე) ღა ავთვისებიან (ანა– 
პლაზიურ) ვარიანტებს. 

მეზენქიმომა გვხვდება ძალზე იშეიათად. ძირითადად ვითარდება თე– 

ძოსა და დუნდულის მიდამოში, აზასიათებს რეციდივი. აეთვისებიანი მე– 

ზენქიმომა იძლევა ჰემატოგენურ მეტასტაზებსაც. 

მეიოზი –- გაყოფის ისეთი სახე, (რომელსაც სხვანაირად ეწოდება რე– 
დუქციული), რასაც ადგილი აქეს სასქესო უჯრედების მომწიფების პრო- 
ცესში და ამის შედეგად შვილეული უჯრედები იღებენ ქრომოსომების. 

განახზევრებულ რაოდენობას –– პაპლოიდურ ნაკრებს. ჩვეულებრიე, მეიოზი: 
მოიცავს ბირთეის ორ თანმიმდევრულ გაყოფას ისე, რომ ქრომოსომები 
იყოფა მხოლოდ ერთხელ. ბირთვის ამ ორ გაყოფას ეწოდება პირველი 

და მეორე მეიოზური გაყოფა (სურ, 23). 

სხვადასხვა არსებებში მეიოზის მიმდინარეობა შეიძლება დამთავრდეს 
რამდენიმე საათში, ზოგჯერ კი გრძელდება რამდენიმე თვეც კი. საერთოდ 
მისი ზანგრძლივობა ზამთარში ორჯერ უფრო ზანგრძლივია, ვიდრე ზა- 

ფხულში. 
ნორმალურ მეიოზს ყოფენ შემდეგ სტადიებად: 
1 მეიოზის პირველი გაყოფა; 

1, პროფაზა (შეიცავს: ლეპტონემა, ზიგონემა, პაქინემა დიპლონემა, 

დიაკინეზი); 

3. ანაფაზა; 

4. ტელოფაზა; 

II მეიოზის მეორე გაყოფა. იგი იწყება პირველი გაყოფის ტელოფა– 
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ზის შემდეგ (მოკლე ინტერკინეზის შემდეგ) და მიმდინარეობს როგორც 
ნორმალური მიტოზი მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ მასში გამოვარდნი- 
ლია პროფაზა, თუ მეორე გაყოფის წინ არ იყო მოსვენების სტადია. 
მეორე გაყოფის დამთავრების შემდეგ თითოეული მეიოციტიდან (იხ) 
წარმოიქმნება ოთხი ჰაპლოიდური უჯრედი, რომლებიც მამრობით სქესში 

განვითარდება ოთხ ფუნქციურად სრულყოფილ გამეტად, ზოლო მდედ- 
რობით სქესში – ერთ პჰაპლოიდურ კეერცხუჯრედად და ბამ პოლარულ 
სხეულად, სხვადასხვა ავტორი არჩევს მეიოზის რამდენიმე ტიპს. 

'პრო=ჯზა I შა ( Cთეკთოიეზა ზიარტენა არრთაბა 

კაპითუნა ლიჰლროიუნა ლიაკი6ე%ი 
მ მეტაფჟაზა!) =ი:2 

23=3ფაზა | == ფლა > რა 
ზაა 9<>+221 

აიაშაზა |) –ს<== «< <5, 
=> “1 /% #7–C უ9-2> 

პზაღაზა | ა”-ს – I- " 
–I =:/. 

:=6 ალბ 
წ9:რაინ2ზი C2 დ 63 C რ: 

სურ. 23. მეიოზის სქემა. 

მეიოციტი -- ეწოდება ყეელა უჯრედს, რომელშიც მიმდინარეობს მე- 
დოზი, 

მელანობლასტები (ბერძნ, #ICI35-- მუქი, ხ165(05 –- ჩანასახი) –– ეპი- 
დერმისის ბაზალური შრის უჯრედები, რომლებიც კანის პიგმენტ მელა- 
ნინს ასინთეზებენ. ეპიდერმისის ბაზალურ შრეში მელანობლასტების გარ- 
და არის თვით ბაზალური უჯრედები, რომელთა პროტოპლაზმა უფრო 
„ბაზოფილურია, ხოლო ბირთვი მოგრძო. 

მელანომა (ბერძნ #16Iმ2§ –– მუქი 0008 –- სიმსივნე) –– პიგმენტური 
ქსოვილისაგან შემდგარი ავთვისებიანი ახალწარმონაქმნი (კანზე, თვალში 
და ა, შ.ე; მელანინის წარმომქმნელი უჯრედებიდან განვითარებული სიმ- 
სივსე, სინონიმებია: მელანობლასტომა, მელანოციტომა, მელანოციტო- 
ბლასტომა, მელანომალიგნომა. 
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შელანოფორები –– იხ. მელანობლასტები. 
მელანოფორმები (ბერძნ. M16CI85 –- მუქი ღა 000105 –– მტარებელი) –– 

უჯრედები, რომლებიც თავის ციტოპლაზმაში შეიცავს მელანინის ჩანარ– 

თებს, მაგრამ მისი სინთეზის უნარს მოკლებული არიან. 
მელანოციტები (ბერძნ. (06185 –– მუქი და CXL05 –– უჯრედი) –– იხ. მე– 

ლანობლასტები, 
მემბრანოლოგია–– სწავლება მემბრანების შესახებ ჩამოყალიბდა უკა- 

ნასკნელ ათეულ წელა. ამ სწავლებისადმი დიდი ყურადღება განპირო- 
ბებულია არა მარტო უდიდესი სწრაფვით შეიჭრან უჯრედის საიდუმლო- 
უბაში, არამედ იმ მომხიბვლელი პერ»პექტივებითაც, რასაც იგი სახავს 
პრაქტიკული თვალსაზრისით, მოლეკულერი ბეოლოგიისა და მოლეკულუ- 
რი გენეტიკის განვითარებამ განაპირობა მემბრანების შესწავლის მეთო- 
დღური დონის მკვეთრი ამაღლება. ამ თვალსაზრისით საყურადღებოა სამი 
მეთოდური წესი: ელექტრონული მიკროსკოპია, უჯრედების ფრაქციონი- 
რება და ხელოვნური მემბრანების შექქია, 

· ელექტრონულმა მიკროსკოპიამ გამოავლინა არა მარტო მემბრანების 
ნატიფი სტრუქტურა, არამედ დასვა საკითხი უჯრედშიგნითა მემბრანული 
წარმონაქმნების ფუნქციური როლის შესახებ აქ დიღი მნიშვნელობა 
აქვს ბიოქიმიურ და ბიოფიზიკურ გამოკვლევებს რომელთა ანალიზს 
სადღეისოუ ექვემდებარება უჯრედის არა მარტო გაწმენდილი ორგანე- 

ლები, არამედ მემბრანების ფრაქციები დღა ფრაგმენტებიც, მემბრანებში 
აღმოჩენილია ლიპიდები, ცილები, ნახშირწყლები, არაორგანული მარი- 
ლები და წყალი, ამ ელემენტების შეფარდება განსხვავებულია სხგადა- 
სხვა მემბრანებში. მაგრამ მთავარი განსხვავება ერთი მემბრანისა მეორი- 
საგან მდგომარეობს ცილების ფერმენტულ ითეისებებში., მემბრანების 
ფერმენტების პეტეროგენობა დამარწმუნებლადაა ნაჩვენები მათი გან- 
სხვავებული ფუნქციით. 

კვლევის მესამე, ყველაზე პერსპექტიული მიმართულებაა –– ბირლოგი– 
ური მემბრანების რეკონსტრუქცია, ექსპერიმენტული მოდელებიდან ყეე– 
ლაზე გავრცელებულია ლიპიდების მონომოლეკულური აპჰკები, ხელოვგნუ– 
რი ორშრიანი მემბრანა ლიპოსომები. 

„ მემბრანების მონაწილეობის გარეშე არ მიმდინარეობს არც ერთი 
ბიოლოგიური პროცესი, მათი უმრავლესობა რეგულირდება მემბრანების 
დონეზე, რაც განპირობებულია მათი ძირითადი ფუნქციით -- სხვადასხვა 
ნივთიერებისა და წყლის განვლადობის რეგულაციით, არჩევენ ორ · მექა- 

, ნიზმს, „რომლებითაც ზღება დაბალმოლეკულური ნივთიერებების გადას- 
ვლა მემბრანებით განსაზელვრულ სივრცეებში -- პასიური გაჟონვა და 
აქტიური ტრანსპორტი, უკანასკნელი მოითხოვს მემბრანაში სპეციფიკუ- 
რი გადამტანის არსებობას, რომელიც იყენებს ატფ ენერგიას, 

უკანასკნელ წლებში აღმოჩენილია იონოფორები. ისინი განსაკუთრე- 
ბული: ტიპის ნივთიერებებია, რომლებიც ამორჩევითად აძლიერებს მემ: 
გრაწების განვლადობას გარკვეული იონებისათვის. აკად. ი. რეჩინიკოვის 
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გამოკელევებით მათ აქეთ (სიკლოდეპსიპეპტიდების სტრუქტ-რა. იონო- 
ფორები ქმნის კომპლექსებს ტუტე მეტალების იონებთან და გადაჰყავს 
ის მემბრანებს იქით. 

მემბრანებში ფერმენტების არსებობა განაპირობებს მათ მეტაბოლურ 

ფუნჭცას, რომელიც სპეციფიკურად შეესატყვისება ფერმენტულ ნაკ- 
რებს. 

ჰორმონების უმრავლესობის გავლენა უჯრედშიგნითა მეტაბოლიზმზე 
განპირობებულია მემბრანული ფაქტორებით, უჯრედის მემბრანული აპა–- 
რატი აქტიურად მონაწილეობს სხვადასხვა იმუნოლოგიურ პროცესებში. 

ცალკეული -უჯრედების ინტეგრაცია ქსოვილოეან სისტემად ბდება მა– 
თი პლაზმური მემბრანების კონტაქტური ურთიერთმოქმედები” გზით. 

ეს კონტ:ქტი არსებითად ზემოქმედებს უჯრედების პოლიფერაციისა და 
მოძრაობის უნარზე. 

უჯრედის მემბრანული აპარატის ორგანიზაციისა და ფუნქეიონირების 
პრობლემის მთელი რიგი საკითხები ჯერ კიდევ არ არის გადაწყვეტილი. 
მემკვიდრეობითობა -– მშობლების ნიშნების გადაცემა შვილებზე (შთა- 

მომაე ლობაზე). ამასთან ნიშნებს გადაცემა განპირობებულია გენების 
არსებობით, მემკვიდრეობითს მოელენებს სქემატურად ყოფენ ბირთვულ, 
არაბირთვულ და სხვ. ბირთვული მემკვიდრეობა ღაკავშირებელია ქრო- 
მოსომებში მოთავსებული გენების განაწილებასთან, არაბირთვული, ანუ 
„ეუქსტრაქრომოსომელი" მემკვიდრეობის დროს წამყვანია არა ბირთვი, არა– 
მედ პლაზმაში მოთავსებული ნივთიერებები (იზ. მემკვიდრეობა პლაზ- 
მური). 

მემკვიდრეობა პლაზმური -- მემკვიდრეობითი ინფორმაციის გადაცემა» 
დაკავზირებე ლია არა ბირთვთან, არამედ პლაზმონში ლოკალიზებულ მემ- 

კვიდრეობითს სტრექტურელ ელემენტებთან პლაზმურ მემკვიდრეობას 

აგრეთე უწოდებენ ციტოპლაზმურ მემკვიდრეობას თანამედროვე წარ–- 

მოღგენით, მემკვიდრეობითი ინფორმაციის გადაცემის უნარით აღჭურვი- 

ლი ციტოპლაზმური ელემენტები შვილეულ უჯრედებს შორის ნაწილდე– 

ბა შემთხვევით და არა კანონზომიერად, რის გამოც მათ გადაცემაში არ 
აღინიშნება მენდელისეული გახლეჩა. 

მემკვიდრეობითი გაღაშენებსხ პრობლემა და სოციალ-დარვინიზმის 

“%ოგიერთი სახე –- კოლონიალიზმისა და კაპიტალიზმის უღლისაგან “აგ- 

რული ხალხის განთავისუფლებასთან დაკავშირებით გავრცელებას პო- 

ულობს გარეგნულად შენიღბული ანტიმეცნიერული თეორიები. ერთ-ერთი 
ასეთი თეორიის თანახმად, მედიცინისა ღა სოციალური პირობების გა–- 

უმჯობესება, ასუსტებს რა ბუნებრივ შერჩევას, გამოიწვევს კაცობრი- 
ობის გადაშენებას. ამ თეორიებს ადვილად აბათილებს მონაცემები, რო– 
მელთა თანახმად ახალშობილთა, მოზრდილთა და სრულასაკოვანთა მემ–- 
კვიდრეობითი ანომალიები მკვეთრად კლებულობს ზალხების ცალკეულ 

იზოლატებაღ დაყრფის მოსპობის პარალელურად. ასეთივე მნიშვნელო- 

ბისაა მონაცემები, რომელთა თანახმად მნიშვნელოვნად მოიმატა ”/ხი 10 
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სანტიმეტ–.) მოსახლეობის საშუალო სიმაღლემ. არსებითი მნიშვნელობა 
აქვს იმ გარემოებასაც, რომ მოსახლეობის წარმატებით დაცვა ინფექცი- 
ური დღა ალიმენტარული დაავადღებებისაგა„ მედიცინის მუშაკებს მეტ 
“შესაძლებლობას აძლევს ჩაატარონ მემკვიდრეობითი დაავადებების პრო- 
ფილაქტიკ: ღა მკურნალობა, 

ბრძოლა უნდა გამოეცხდოს აგრეთვე სოციალ-დარვინიზმის ყველა 

ნაირსახეორას. 
დარვინისტული შეხედულება იმის შესახებ, რომ გარემო ცვლის სახის 

თვისებებს, შერჩევის ჯზით ცელის პოპულაციას და მემკვიდრეობითს 
თვისებებს", ჩვენს წინაშე აყენებს საკითხს: რატომ არ შექმნა შერჩევამ, 
«რომელსაც აჯეთი შესაძლებლობა აქვს ბუნებასა და ადამიანთა პოპუ- 
ლაციაში, შემკვიდრეობით დამტკიცებული უპირატესობა ერთი ეროვნე- 

ბისა და კლასისა მეორეზე? კერძობესაკუთრული საზოგადოების პირო- 
ბებში მძათრი კლასობრივი ბრძოლის შედეგად რატომ არ აღმოჩნდნენ 

სოციალური კიბის მწვერვალზე ყველაზე ნიჭიერი ღა მემკვიდრეობით 
დაჯილდოებელი პირები? 

ცნობილია მემკვიდრეობით გაღმოსული არაჩვეულებრივი ტალანტით 

დაჯილდოებელი ოჯახები, ასეთებია ბახის, ეილერის ლღა სხვ. ოჯახები, 
ისმის კითხეა –– რატომ არ შეიჭრა ანალოგიურად მემკვიდრეობით არა- 
ჩვეულებრიკი ნიჭიერი პირები კერძო მესაკუთრეთ. შეძლებულ ნა- 
წილში? ფ., ენგელსი პირდაპირ მიუთითებდა, რომ არ შეიძლება ბიოლო– 
გიური კანონზომიერებების გადატანა სოციოლოგიაში. გავარკვიოთ თუ რა- 
ტომ არ შეიძლება ბუნებრივი შერჩევის კანონები გამოვიყენოთ სოცი- 

ალური შერჩევის საკითხებში? 
თუ კი ბევრი ინდივიდუალური თვისება გადადის მემკვიდრეობით, თუ 

კი ბიოლოგიური შერჩევა მოქმედებს ადამიანის მემკვიდრეობითს თვისე- 
ბებზე, მაშინ როგორია ურთიერთდამოკიდებულება ბუნებრივ და სოცი- 
ალურ შერჩევებს შორის? 

ამ კითხვებზე დიდი ხანია გასცეს პასუხი გამოჩენილმა გენეტიკოსებ- 
მა (მელერი, ლევიტი, ჰოლდენი და სხვ), სოციალური შერჩევა სრულე– 
ბითაც არ ხდება იმ თავისებურებებით, რომლებსაც კავშირი აქეს ჭეშმა- 
რიტ ბიოლოგიურ ღა სოციალურად სრულფასოვან ფაქტებთან, ასე, 
კერძომესაკუთრულ საზოგადოებაში ოჯახის სოციალური აღზევებისათვის 
ჩვეულებრივ უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ნაკლებშვილიანობას (იცავს 
შემკვიდრეობის ქონებას დაქუცმაცებისაგან და შთამომავლობას უზრუნ- 
ველყოფს კარგი განათლებით), განსაკუთრებით დაქორწინებისას ასეთივე 
მოტივებიდ ყარგებლობისას (მაგალითად, ჰაბსბურგებისას და ბევრი ფე- 
ოდალური გვარის ისტორია) და მომზვეექელობის უნართან ერთად. 

მეცნიერებისა და კულტურის ყველაზე თვალსაჩინო მოღვაწეთა ბი- 
ოგრაფია მოწმობს, რომ გამოჩენილმა მეცნიერმა, მხატვარმა, მუსიკოს- 
მა, გამომგონებელმა მხოლოდ იშვიათად თუ შეძლო ძლიერთა მაღალ სა– 
ფეხურზე ადგილის შენარჩენება. 
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ბუნებრიე და სოციალურ შერჩევათა შორის ძირეული განსხვავების 
არცოდნისა, ინდივიდის განვითარებაში გარემოსა და გენოტიპის როლის 
შესაზებ გაურკვევლობის შედეგად, წარმოიშვა ლამარკისტული თეორია 
შეძენილ თვისებათა მემკვიდრეობითობის შესახებს» რომლის თანაზმად. 
ეეოლუციის ძირითად მამოძრავებელ ძალას წარმოადგენს არა ბუნებრიეი 
შერჩევა, არამედ მემკვიდრეობაში პირდაპირი გადაცემა იმ ინდივიდუ- 
ალური ცვლილებებისა, რომლებიც განვითარდა გარემოს ამა თე იმ ფაქ– 
ტორის ზეგავლენით. ადამიანის მემკვიდრეობითობის თვალსაზრისით გან- 
საკუთრებული მნიშვნელობა ჰქონდა პირობითი რეფლექსების მემკვიდ- 
რეობითს თეორიას. ამ პრილში საჭიროა მივუთითოთ იმ გარემოებაზე, 
რომ ზოგიერთ სახელმძღვანელოში აღწერილია 0. პავლოვის მოწაფის 
ნ. სტუდენცოვის „ცდები, რომელთა თანახმად (ცდაში მყოფ თაგვების. 
შთამომავლობაში თანდათანობით მცირდება იმ დროის ხანგრძლივობა, 
რაც საჭირო იყო პირობითი რეფლექსების გამომუშავებისათვის. სამწუ– 
ხაროდ ყურადღების გარეშე დარჩა ამ საკითხის შესახებ თვით პავლო- 
ვის მიერ ჩატარებული გამოკვლევის შედეგები დღა წერილი, რომელიც მან 
გამოაქვეყნა „იზგესტიაში“ 1927 წ. 13 მაისს. ამ წერილში პავლოვი აღ–- 
ნიშნავდა, რომ ის არ ეთანხმება პირობითი რეფლექსების მემკვიდრეობა- 

ში გადაცემას. 
ამ გამოკვლევების გარეშეც, კაცობრიობას გააჩნია უდიდესი მასალა 

იმის დასადასტურებლად, რომ სწავლების ნიადაგზე შეძენილი პირობითთ 
რეფლექსები არ გადაეცემა შთამომაგლობას. განა უკანასკნელი წლების 
ისტორიამ არ დაამტკიცა, რომ კოლონიალური და ეროვნული ჩაგვრით 
განპირობებული ხალხთა ჩამორჩენა არამემკვიდრეობითი ხასიათისაა. 

გენეტიკა ნათლად აჩვენებს, რომ მემკვიდრეობითი პათოლოგიის სის–- 

შირე, რასისტებისა და სოციალ-დარვინისტების მიერ კაცობრიობის „მა- 

ღალ“ და „დაბალ“ ჯგუფებად დაყოფის საწინააღმდეგოდ, მატულობს 
მაშინ, როცა კლასობრივი, ეკონომიური, რელიგიური, პროფესიული, ნა- 
ციონალური, რასობრივი და სხვა ფაქტორების შედეგად ადგილი აქვს 
კაცობრიობის დაყოფა-დაქუცმატცებას პატარა ჯგუფებად, კასტებად, და 
რომელთა შორის აკრძალულია შეუღლება. 

ამ„სთანავე, გენეტიკამი დადგენილია, რომ ინდივიდუალობის მემკვიღ– 
რეობითი კომპონენტი, გენოტიპი, ჩამოყალიბდება განაყოფიერების მო- 
მენტში. ამ მომენტში ფიქსირდება აგრეთვე ნიჭიერების ის ნაწილი, რო- 

მელიც განპირობებულია მემკვიდრეობით. ნიჭიერების განვითარება და 

რეალიზაცია უაღრესად განპირობებულია გარემოთი. მაგრამ განგითარე- 

ბი!, სასკოლო და უმაღლესი განათლების „ნორმალური? გარემო არც თუ 

ყველა შემთხვევაში ოპტიმალურია ინდივიდუალური ნიჭიერების განვი–- 

თარებისა და გამოვლინებისათვის. 

მემკვიდრეობითი დაავადებები -- ეწოდება ისეთ დაავადებებს, რომლე– 
ბიც განპირობებულია ორგანიზმის გენური აპარატის მოშლით. უჯრედში 
მიმდინარე პროცესები და ორგანიზმის განვითარება დამოკიდებულია არა 
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მარტო გენების (ალელების) არსებობაზე, არამედ მათ ჰარმონიულ მოქ- 
მედებაზე ორკესტრის ანალოგიურად, რომელიც დამოკიდებული: სხვადა–- 
სხვა ინსტრუმენტის როგორც ნაკრებზე, ისე მათ რიცხვზე. გენუტიკერი 
ეფექტიც იცვლება ალელების სზეადასხვა რიცხვის მიხედვით. 

ნორმაში ყველა სომატური უჯრედი შეიცაეს ცალკეული ტიპის აუტო- 
სომის ერთ წყვილს; აუტოსომის წყვილს კი ჰყავს ჰომოლოგიური ლოკე- 
სების მრავლობითი წყვილი (ალელის წყვილი). გენებს ჰარმონიული 
მოქმედება დამოკიდებულია თითოეულ. ლოკუსში მათ წყვილ რიდცხვზე. 
მაგრამ ზოგჯერ გაყოფის პროცესის თუ ქრომოსომების ან მათი ნაწხილე- 
ბის განაწილების მოშლის შედეგად ზოგ ლოკუსში აღმოჩნდება არა წყვი- 

ლი, არამედ ერთი ან სამი ცალი ალელი. 
ზოგჯერ ადგილი აქვს ქრომოსომების განაწილების ანომალიას და 

უჯრედი ღებულობს გარკვეული ქრომოსომის არა წყვილს, არამედ სამს 
(ტრისომია) ან ერთს (მონოსომია), რომელიმე ქრომოსომის ტრისობია ან 
მონოსომია კი იწვევს სხვადასხვა კონსტიტუციური პათოლოგიის განვი- 

თარებას, ასეთი უჯრედები შემდგომი გაყოფის პროცესში "შვალეელ 

უჯრედებს გადასცემს შესაბამისად სამ ან ერთ ქრომოსომას, «ე ასეთ 
პროცესს ადგილი ექნება ადამიანის გამეტებში, მაშინ მიიღება ზიგოტა 
47 (ტრისომიის შემთხვევაში) ან 45 ქრომოსომით (მონოსომიის შემთხეე- 

ვაში), ნაცვლად ნორმალური 46 ქრომოსომის. გენური შედგენილობის 
ასეთი მოშლა, როცა ლოკუსების უმრავლესობაში მოთავსებულაა ალე 
ლების წყვილი, მაგრამ რომელიმე ქრომოსომაში ის სამი ან ერთი (ალია, 

ჩვეულებრივ იწვევს ემბრიონის სიკვდილს. თუ ორგანიზმი მაინც განეი–- 

თარდება, ის ისევე მოშლილი აღმოჩნდება, როგორც ორკესტრი. რომელ- 

შიც ჩასაბერი საკრავების რიცხვი ნორმაზე ორჯერ მეტი ან ნაკლები 

იქნება, 
შთამომავლობაში ანომალური ფენოტიპის გამოჩენა დამოკიღგბულია 

იმაზე, რომ 47 ქრომოსომიანი ინდივიდი წარმოშობს 23 და 25 ქრომო- 

სომიანი გამეტების თანაბარ რაოდენობას. ცხადია, პირველები განაყოფი- 
ერების შემთხვევამი წარმოქმნინ ნორმალურ (23-+23=46),) ხოლო 

მეორენი ანომალურ ფენოტიპებს (24+23= 47). 

რადგან ადამიანს აქვს აუტოსომების 22 წყვილი, ამიტომ შესაძლებე- 
ლია 44 განსხვავებული ზიგოტის წარმოშობა: თუ 22 აუტოსომიღან წარ- 
მოდგენილი იქნება ტრისომული, მაშინ 22 ზიგოტაში იქნება 47 ქრო- 
მოსომა, ხოლო თუ მონოსომული, მაშ-ნ 22 ზიგოტაში იქნება 45 ქრო- 
მოსომა. თუ ყველა 44 ზიგოტა განვითარდება სიცოცხლისუნარიან ორგა- 

ნიზმად, მაშინ მიიღება 44 განსხვავებული ფენოტიპი, რომელიც მემკვიდ- 
რეობამი გადაეცემოდა დომინანტის ტიპით. განვითარების პროცესის 
მოშლამ, გამოწვეულმა აუტოსომის მიმატებით თუ გამოკლებით, შეიძ- 
ლება გამოიწვიოს ემბრიონის სიკვდილი, თუ ანომალია ეხება რომელიმე 
მსხვილ ქრომოსომას. 

ცალკეული ქრომოსომის მხრივ მონოსომული ან ტრისომული ზიგო- 
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ტების გარდა შესაძლებელია სხვადასხვა ქრომოსომის მონო- და ტრისო- 
მების ბევრი კომბინაცია ამ უკანასკნელებსაც შეუძლია განაპირობონ 

ემბრიონის დაღუპვა ან დაავადებების განვითარება ცოხცლად დარჩენის 
შემთხვევაში, 

სადღეისოდ დამტკიცებულია, რომ არსებობს მრავალფეროვან დაავა– 
დებათა ფართო ჯგუფი, რომელიც განპირობებულია სასქესო ქრომოსო- 
მების გაუთიშველობით და მათი დეტერმინირება ხდება გამეტოგენეზის 
(როგორც ოვოგენეზში, ისე სპერმატოგენეზში) ან ზიგოტის (იხ.) პირვე- 
ლი გაყოფის დროს, უკანასკნელ შემთხვევაში ორგანიზმი მოზაიკური 
აღმოჩნდება; მისი ქსოვილები წარმოდგენილი იქნება სხვადასხვა ქრომო- 
სომული კომპლექსებით, ქრომოსომული ემბრიოპათიებისა და დაავადე- 
ბების აზ ჯგუფს უკანასკნელ წლებში მზარდი ყურადღება ექცევა. 

ქრომოსომულ დაავადებებს ეკუთვნის: დაუნის დაავადება (იხ.), კლაინ- 
ფელტერის სინდრომი (იზ), შერეშევსკი-ტერნერის სინდრომი (იხ) და 

სხვ. 
ქრომოსომულ დაავადებათა ჯგუფს მიაკუთვნებენ სიმსიენეებს, კერ- 

შოდღ, ლეაკოზებს. ასე, ფილაღელფიელმა მკვლევარებმა IIსიცღირწიI1ძ-მა, 

და M0M/CII-მა ქრონიკული მიელოლეიკოზით დაავადებულის სისხლიდან 
აღებული ლეიკოციტების კულტურაში თითქმის ყოველთეის ნახეს დამა- 
ზასიათებელი ქრომოსომული ანომალია, სახელდობრ M# 21 წყვილი ქრო- 
მოსომიდა:5 ერთს ჰქონდა დამოკლებული (დელეციური) მხარი, ეს აღმო- 
ჩენა შემდგომში დადასტურებული იყო აშშ-ში, ინგლისში, სსრკ-ში, ია- 
პონიასა და სხე, ცხადია, რომ დამახასიათებელი დელეციური ქრომოსომა 
ჯრომელმაც მიიღო ფილადელფიის ქრომოსომის სახელწოდება) წარმო- 
იშობა მუტაციის გზით, მაშასადამე, ერთ რომელიმე სისხლმბად უჯრედ- 
ში. და თუ გამოკვლევის მომენტში ამ მუტირებული უჯრედების შთამო- 
მაელობა პერიფერიული სისხლის უჯრედების მნიშვნელოვანი უმრავლე- 
სობაა, უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს უჯრედი განთავისუფლებეულია იმ შე- 

“სღუდვებისაგან რომლებიც ხელს უშლის ნორმალური უჯრედების გამ- 

რავლებას. მალე დადგინდა, რომ ლეიკოზების სხეა ფორმების დროს პე- 
რიფერიულ სისხლში ძალიან ხშირია უჯრედები, რომლებშიც ადგილი აქვს 
ქრომოსომელ აბერაციას, რაც დამახასიათებელია ლეიკოზის მოცემული 
ფორმისათვის ან მოცემული ავადმყოფისათვის. სოლიდური (მკვრივი) სიმ– 
სივნეების კარიოტიპიც აღმოჩნდა ფრიად ინდივიდუალიზებული და ამას- 

თან მკვეთრად ცვალებადი არა მარტო ერთი ინდივიდიდან მეორეზე გა- 
დასვლისას, არამედ ერთი უჯრედიდან მეორე უჯრედზე გადასვლის დრო- 
საც. 

სიმსივნეების განვითარების პროცესში გენური აპარატის ცელილებების 
საკითხი საერთოდ, კერძოდ კი ქრომოსომების „ცვლილებების შესახებ, 
ჯერ კიდევ შორსაა საბოლოო გადაწყვეტისაგან. 

მომავალში გენური ინჟინერი, ალბათ, გამოასწორებს ამ მძიმე მემ- 
კვიღრეობითს დაავადებებს, თანამედროვე მედიცინა კი უძლურია ამ და- 
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ავადებების წინააღმდეგ ბრძოლაში, რადგან ისინი განვითარდნენ გენეტი- 
კური აპარატის მოშლის შედეგად. ხსენებულ დაავადებათა განკურნები- 
სათვის საჭიროა ამ აპარატის ნორმაში მოყვანა, ამისათვის კი –– იმ გენის 
შეტანა, რომელი() მას აკლია. 

მემკვიდრეობითი სიმსივნეები (სიმსივნეების საგვარტომო ფორმები) –– 

კლინიკური დაკვირვებების საფუძველზე დიდი ხანია აღიარებულია ზოგი- 
ერთი სიმსივნის მემკვიდრეობითი ხასიათი, ასეთებია ავთვისებიანი სიმ–- 

სივნე –– რეტინობლასტომა (ის), კეთილთვისებიანი სიმსივნე –– ნეირო– 

ფიბრომატოზი (იხ), პრებლასტომატოზური დაავადებები –– პიგმენტური 
ქსეროდერმა (ის) და ნაწლავთა პოლიპოზი (იზ.). 

ამჟამად ონკოლოგიურ ლიტერატურაში საკითხი განიხილება უფრო 
ფართო მასშტაბით და ლაპარაკის ათეულობით სიმსივნეზე რომელთა 

განევითარენა განპირობებულია მემკვიდრეობით. ამასთანავე საყურადღე- 

ბოა მთელი რიგი სინდრომები, რომელთა ფონზე შეიძლება განვითარდეს 
ავთვისებიანი სიმსივნე. 

ონკოლოგიურ ლიტერატურაში სულ უფრო მეტად მკვიდრდება შეხე– 
დულება ავთვისებიანი სიმსიენეების განვითარებისადმი მიდრეკილების 
მემკვიდრეობითი ზასიათის შესახებ ყოველ შემთხვევაში საკითხი დგას 
ავთვისებიანი სიმსივნეების ძირითადი ლოკალიზაციის შესახებ; ასეთებია 

ფილტვის კიბო, საშვილოსნოს კიბო და სხვ. მიღებულია, რომ ამ ლოკა- 
ლიზაციის სიმსივნეებით დაავადებულთა ახლო შთამომავლობაში ასეთივე 
სიმსივნეებით დაავადების საშიშროება 3--4-ჯერ უფრო მეტია, ვიდრე იმ 
პირებისა, რომელთა მშობლები არ ყოფილან ავად კიბოთი, კიდევ უფრო 
მეტია კიბოთი დაავადების საშიშროება (0--10-ჯერ) მრავლობითი სიმსივ– 

ნეების ან, მაგალითად, სარძევე ჯირკელის ორმხრივი კიბოს შემთზვევაში. 

აუტოსომურ-დომინანტური მემკვიდრეობა დამტკიცებულია ქონის 

ჯირკვლების (პრინგლის), ადენომის, ათერომატოზის, კისტოზური ადენო- 
იდური (ბოუკის) ეპითელიომის, ლიპომატოზის, გარდნერის სინდრომის და 

სხვათა დროს. 

უკანასკნელი წლების გენეტიკური გამოკვლევების საფუძველზე მი- 
უთითებენ იმაზე, რომ ონკოლოგიაში სათანადოდ ვერ აფასებდნენ ავთვი- 
სებიანი სიმსივნეების განვითარების შესაძლებლობას, რაც გამოწეეულია 
მშობლების გენების კომპლემენტური -მოქმედებით, მიუზედავად იმისა, 
რომ ცალკეულ მშობელთაგანში არ ვლინდება კიბოს განვითარებისადმი. 
მემკვიდრეობით განპირობებული რაიმე მიდრეკილება. 
მენდელიზმი –– გენეტიკის ნაწილი, რომელიც სწავლობს ნიშნების 

მემკვიდრეობას მენდელის კანონების (იზ.ე) საფუძველზე. 

მენდელის კანონები -–- 1665 წელს მენდელის მიერ გამოქვეყნებული, 
მაგრამ 1900 წელს ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად განმეორებით აღმო– 

ჩენილი კორენსის ჩერმაკისს და დე ფრიზის მიერ, ეს კანონი სამია: 
1. ერთგვაროვნობისა და რეციპროკულობის კანონი. ეს კანონი ეხება 
პირველ თაობას (LI), და ამის თანახმად, ჰიბრიდები, რომლებიც წარმო– 
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იშობა მემკვიდრეობით სუფთა (ჰომოზიგოტურ) მშობლებისაგან, ითელე« 
ბა ერთგვაროვნებად და რომ ეს გენოტიპური და ფენოტიპური ერთგვა- 
როვნობა არ არის დამოკიდებული შეჯვარების მიმართულებაზე. 

2. დათიშვის კანონი ვრცელდება მეორე თაობაზე (ნე), რომელიც მი- 
იღება თვითგანაყოფიერების ან პირველი თაობის ძმისა და დის შეჯვარე- 
ბის შედეგად. ამ კანონის თანახმად ამ თაობაში თავდაპირველი მშობლე- 
ბის ნიშნები ისევ გამოჩნდება გარკვეული რიცხობრივი შუფარდებით. 
თუ ერთი მშობლის ნიშანი დომინირებს მეორეზე, მაშინ შეფარდება იქ- 
ნება მეორე თაობაში 3:1. 

უჰ. ნიშნების დამოუკიდებელი განაწილების ანუ შემკვიდრეობითი ფაქ– 
ტორების (გენების) ახალი კომბინაციის კანონი ეხება იმ ჰიბრიდების 
შთამომავლობას, რომელთა მშობლები განსზვავდებიან არა უმეტეს ერთი 
წყვილი ნიშნების მიხედვით. 

მენინგეომა –- იხ. არაქნოიდენდოთელიომა. დ 
მეტაბოლიზმი უჯრედის (ლათ. IMICI8ხ01C –- ცულილება,„ გარდაქმნა) –– 

ნიეთიერებათა უჯრედშიგა ცელა, რომელიც უფრო მეტადაა გამოხატული 
უჯრედის ცხოველმყოფელობის ინტერფაზერ პერიოდში ღა მნიშვნელოე– 
ნოდა დათრგუნვილი მიტოზის დროის მანძილზე. აქედან უჯრედის ინტერ- 
ფაზურ, მიტოზშეა მდგომარეობს ხშირად მეტაბოლურს უწოდებენ. 
უჯრედის მეტაბოლიზმი შედგება საპირისპიროდ მიმართული და ამავე 
ღროს ერთ მთლიანად გაერთიანებული სინთეზისა (უჯრედის ანაბოლიზ- 
მი-- ის) და დაშლის (უჯრედის კატაბოლიზმი –– ის.) პროცესებისაგან. 
მეტასტაზირება -- სიმსივნური უჯრედების გადატანა ახალ, ზოგჯერ 

საკმარისად დაშორებულ ადგილზე და იქ სიმსიენური კერის განვითარე- 
ბა. მეტასტაზირება ავთვისებიანი სიმსივნეების დამახასიათებელი მოვლე– 
ნაა, ავთვისებიანი სიმსივნეების მეტასტაზირება ხდება სისხლისა და ლიმ- 
ფის გზით. აგრეთეე ორგანიზმში არსებული ღრუების გზით, ბრონქების, 
საშარდე გზებისა და სხვ საშუალებით მეტასტაზირებს საფუძელად 
უდევს ის გარემოება, რომ ავთვისებიანი სიმსივნეების უჯრედები ახდენს 
ჯერ სისხლისა და ლიმფური ძარღვების ინვაზირებას, შემდეგ კი ირგვლივ 
ქსოვილების ინფილტრირებას., ამრიგად, უჯრედები მკვიდრდება ახალ 
ადგილებში, მრავლდება და წარმოქმნის მეორად სიმსივნურ კერას. 
მეტაპლაზმა –- პლაზმის შემადგენელი ნაწილები, რომლებიც არ მონა– 

წილეობენ ნივთიერებათა ფევლაში. ასეთებია: უჯრედის გარსი, პიგმენტები 
და სხვ. 

მეტაპლაზია უჯრედების, ქსოვილის (ლათ. IICI8012515 –– გარდაქმნა) –- 
უჯრედების (ქსოვილის) მორფოფიზიოლოგიური თვისებების მყარი ცელი- 

ლება, რომელსაც თან სდევს მათი გარდაქმნა სხვა ტიპის უჯრედებად 
(ქსოვილად) უჯრედების დიფერენცირებია და დეტერმინაციის (იხ.) 
მიხედვით, სომატური ციტოგენეზის მიმდინარეობისას მეტაპლაზიის უნა- 

რი თანდათან მცირდება, რასთან დაკავშირებითაც ერთი ქსოვილოვანი 
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უჯრედების გარდაქმნა მეორე ქსოვილოვან უჯრედებად შეუძლებელი 
სდება. 

მეტაფაზა-- უჯრედის ბირთვის გაყოფის სტადია, რომლის დროს ბირ- 

თვის გარსი იხსნება და ქრომოსომები განლაგდება ციტოპლაზმაში უჯრედის 
ეკვატორზე, რის შედეგადაც წარმოიქმნება ე. წ. მეტაფაზური ფიოფიტა 

(მეტაფაზა თანმიმდევრობის მიხედვით მიტოზის ან მეიოზის მკორე სტა- 

დიაა). 

მეტაფაზური ქრომოსომები -- ეწოღება ქრომოსომებს, მათი მაქ+იმა- 

ლური შეკუმშვის ფაზაში გაყოფის ციკლის დროს, მიტოზისა და მეიოზის 

მმ სტადიაში ქრომოსომები განლაგებულია ეკვატორიულ სიბოტყეზე. 
(სურ. 24). 

მეტაცენტრული ქრომოსომა -- ორმხრიანი ქრომოსომა რომელშიც 

რე” “ ომერა მოთავსებულია შუაზე, რის გამოც მისი ფორმა ემსგავსება 
X-ს. ანაფაზის სტადიაბე ღებუ- 

ლობს სარჯის ფორმას თანაბარი 

თამის მხრებით (სურ. 24). 

მიგრაცია –- მოცემულ პოპუ–- 

ლაციაში სხვა პოპულაციის გე- 

ნოტიპის ჩართეა. მიგრაცეას შე- 

=, უძლი განაპირობოს პოპულა- 
ციაში ისეთი ალელების გამოჩე–- 

დ Lა, რომლებიც მანამდე არ აღი- 

= 3 ნიშნებოდა. ამიტომაა, რომ შერ- 

. ჩევასთ–ნ და მუტაციასთან ერ- 

თად მიგრაცია ერთ-ერთი გეზე– 
აიკური ფაქტორია რომელსაც 

სურ. 24. მეტაცენტრული ქრომო- შეუძლია შეცვალოს · პოპულა- 
სომის სქემატური გამოსახულება ციის გენეტიკური სტრუქტურა. 
ა––გარეგანი სახე; 1--ცენტრომ- მიელომა, მიელომატოზი (რუს- 
რა; 2--თითისტარას ძაფები; 1ვ-– ტიცკო-კლერის დაავადება) –- 
მეორადი ნაჭდევი; 4--თანამგსა- გიეკუთვნებ პარაპროტეინემ რი. ბ- შინაგანი სტრუქტურა ტაი, საზე ამა ევეების 
იზავე ქრომოსომის ორი ქრომო- უტიკულოჩერს. დაავადებით 
ნემით (5) და დიღი და პატარა დროს ადგილი აქვს ძვლის ტვინ- 

სპირალებით. ში სიმსიენური კვანძების განვთ- 

თარებას, პირველ რიგში ზიანდე–- 

ბა ქალას ძველები, შემდეგ ხერხე- 
მალი, მკერდის, ნეკნებისა და მენჯის ძვლები, იშვიათად ზიანდ-ბა ლული; 
ვანი ძელება. მიელომის დროს აღინიშნება პლაზმურ-უჯრედოვანი ინფილ- 
ტრაცია სხეა ორგანოებში, რაც მეტყველებს ამ დაავადღების სისტეგბურ 
სასიათზე, 8 ხო 

მიელოლიბომა –- კეთილეთისებიანი სიმსივნე რომელშიც. ტცხიმრვანი 

ქსოვილი შერეულია სისხლმბად ქსოვილთან ეს სიმსივნე იშეიათადღ 
გვხვდება. 

  

სურ. 24 

თ. - 
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მიობლაზტომა –- ის, აბრიკოსოეის სიმსივნე. 
მიომა –– კუნთოვანი ქსოვილისაგან განვითარებული კეთილთვისები- 

ანი სიმსივნე. 
მიტოზი (კარიოკინეზი) -- უჯრედის ბირთვის გაკოფის არაპირდაპირი 

წესი. მიტოზის არსი მდგომარეობს შვილეულ უჯრედებს შორის ქრომო- 
სომის ელემენტების (გენეტიკური მასალა) თანაბარ განაწილებაში. მი- 
ტოზი შედგება ძირითადად ორი პროცესისაგან: 1. ავტონომიური გაყო- 
ფა ანუ ქრომოსომების სიგრძეზე გახლეჩა, რაც განპირობებულია ქრო- 

მონემების იდენტური რედუპლიკაციით და 2, თითისტარა აპარატის წარ- 
მოქმნა რომელიც განაპირობებს შეილეული ქრომოსომების გათიშვას 

ორი ბირთვისაკენ. 
მიტოზური გაყოფის სანგრძლივობა დამოკიდებულია ორგანიზმის ფი- 

ზიოლოგიური პირობებისა და ზოგიერთი გარემო ფაქტორის (მაგალითად 
ტემპერატურის) გავლენაზე. იგი განიცდის ვარიაციას სხვადასხვა ქსოვი- 
ლსა და უჯრედში. მიტოზის ხანგრძლივობა ზოგადად მერყეობს 10 წუ- 
თიდან რამდენიმე ასეულ საათამდე. მიტოზი, ისევე, როგორც მეიოზი 
(ფართო გაგებით მიტოზის ცნება შეიცავს მეიოზს) წარმოადგენს ქრო- 
მოსომების ციკლურ, შექცევად ცვლილებათა სერიას, პიდრატაციას, დე–- 
პიდრატაციას ნუკლეინიზაციას დენუკლეინიზაციას, სპირალიზაციას და 

დესპირალიზაციას. 
მიტოზის პროცესში უჯრედის ბირთვი გაივლის შემდეგ ფაზებს: 

1, პროფაზა –– ბირთვში თვალსაჩინო ხდება ორმაგი სტრუქტურის ნაზი 
პაფები, რომლებიც თანდათანობით მოკლდება და მსხვილდება. თითო- 
ეული ორმაგი ძაფი შედგება ორი ქრომატიდისაგან რომლებსაც ერთად 
აკავებს ცეენტრომერა. 

2. მეტაფაზა (ზოგიერთი არჩევს დამატებით პრომეტაფაზას) -– ბირ- 
თვის გარსი იხსნება, ცენტროსომები იყოფა შუაზე და მიდის პოლუსები- 
საკენ, ქრომოსომები განლაგდება ეკვატორულ ფირფიტაზე. 

8. ანაფაზა –– იყოფა ცენტრომერები და თითისტარას მექანიზმის დაზ- 
მარებით ითიშება ქრომოსომების ნახევრები (ახლა უკვე შეილეული ქრო- 

მოსომები). 

4. ტელოფაზა –– პოლუსებთან მისული შვილეული ქრომოსომები 
განიცდის დესპირალიზაციას, გაფუებას და თანდათანობით ხდება უხი- 
ლავი. შვილეულ ქრომოსომათა თითოეული ჯგუფი შემოიფარგლება გარ–- 

სით და უკვე წარმოადგენს შვილეულ ბირთვს, დღედური ბირთვის იდენტურს. 
(სურ. 25). 

სპიტოზური ინპიბიტორები,„ ანუ შხამები -- ქიმიური ნივთიერებები, 

რომლებიც მოქმედებს გაყოფად უჯრედებზე და იწვევს მოლეკულური 
სტრუქტურის მოშლას, ქრომოსომების მორფოლოგიურ ცელილებებს და 
სზე, მიტოზური შხამები მოქმედებს, როგორც თითისტარასა და ქრომო- 

სომების “შხამები. 
მიტოზურ შხამებს ყოფენ: რაღიომიმეტიულ, არარადიომიმეტიულ და 

კოლსიცინის შხამებად. არჩევენ შხამებს, რომლებიც მოქმედებს მოსეე– 
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სურ. 25. მიტოზის სქემა: ა––ინტერფაზა; ბ––ადრეული პროფაზა; გ და დ–– 
მოგვიანებითი პროფაზა; ე––მეტაფაზა; ვ დღა ზ––ადრეული და მოგვიანებითი 
ანაფაზა; თ--ტელოფაზა, 1--ცენტრომერა; 2--–ბირთვაკი; 3--ქრომოსომა; 
4––ბირთვის. გარსი; 5–ცენტრიოლი; 6-„ვარსკვლავი“, 7–-–თითისტარა. 

ნებულ ბირთვზე, გაყოფის დასაწყის სტადიაზე და მიტოზის შემდგომ 
სტადიებზე. 

მიტო%ბური ინდექსი ––- ქსოვილთა ან კულტურის 100 უჯრეღზე მი- 
ტოზის პროცესში მყოფი უჯრედების რიცხვი. 

მიტოქონდრიები (ქონდრიოსოზები) (8:იძვ, 1902) –– რთული სტრუქ- 
ტურის მქონე უჯრედული ორგანოიდები, რომლებიც უჯრედელი სუნთ- 
ქვისა დღა უჯრედშიგნითა ნივთიერებათა ცვლის ენერგიის განაწილების 
ტენტრებია. მიტოქონდრიები აღინიშნებ მცენარეულ და ლცხოველურ 
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უჯრედებში, გამონაკლისია ანაერობულ პირობებში მცხოვრები უმარტი- 
ეესები ტიპური მიტოქონდრიები არ მოიპოვება ბაქტერიებშიც, მაგრამ 
აქ ნაპოვნია მათი ეკვივალენტური წარმონაქმნები. 

ფორმის მიხედვით არჩევენ: სფერულ, ჩხირისები, მარცვლოვან და 
სხვ. მიტოქონდრიებს, მათი რაოდენობა სხვადასხვა ქსოვილის უჯრედში 

ღიღად მერყეობს მაგალითად, 
ღვიძლს ნორმალური უჯრედი 
შეიცავს 1000-–- 1600 მიტოქონ- 
დრიას, რეგენერირებულ უჯრე- 
დებში და ჰეპატომებში მათი რაო– 

ღენობა კლებულობს, მცენარეულ 

უჯრედებში მათი რაოდენობა 

ნაკლებია, ვიდრე ცხოველურში. 
იქ მისი ფუნქციების ნაწილს ას- 
რულებს ქლოროპლასტები. 

მიტოქონდრიები („ციტოპლაზ- 
მაში განლაგებული არიან თანაბ- 
რად, მაგრამ ზოგჯერ (უფრო ხში- 

რად პათოლოგიის შემთხვევში), 
ისინი გროვდებიან ბირთვის ირგვ- 
ლივ ან ციტოპლაზმის პერიფე- 
რიულ ნაწილებში, მიტოზის პრო- 
ცესში ისინი გროვდებიან თი- 
თისტარას ირგვლივ და უჯრედის 
გაყოფის შემდეგ თითქმის თანაბ– 

რად ნაწილდებიან შვილეულ უჯL- რედებს შორის. სურ. 26. მიტოქონდრიის ულტრა- 
სტრუქტურული სქემა: ა. მიტოქონ- 

მიტოქონდრიები გარედან და ღრიის გამოსახულება სამ განზომი- დოიები გარედახ დ ბაშ რ 
ფარულია “ორშრიანი მემბრანთ ლებაში: 1, გარეთა მემბრანა; 2. ში- – ღა მემბრანა პმ. მიტოქონდრიული 
(გარე მემბრანა და შიგა მემბრა მატრიქსი: 4. მატრიქსში არსებული ნა), შიგა მემბრანიდან გამოდის გრანულები; 5. კრისტები; 6. ელე– 
შემბრანის ნაოჭები, ე. წ. კრი მენტარული ნაწილაკები; 7. ორ მემ- 
ტები. ამ კრისტებში ლოკალიზე- ბრანს შორის გარეთ. სივრცე; 
ბულია სასუნთქი ფერმენტები მ. სტრუქტურული ცილა; 9. სასუნ- 
უჯრედში მიმდინარე ჟანგვა-აღ- თქი ჯაჭვები: 10. ლიპიდური შრ“ე. 

დგენითი პროცესებისათვის საჭირო ძირითადი ენერგეტიკული მასალა 
წარმოიქმნება ამ ფერმენტების მეშეეობით და ნაწილი აკუმულირდება 
ატფ-ის ფოსფატურ კავშირებში. 

მიტოქონდრიების შემადგენელი ძირითადი ქიმიური ნაწილებია: ცილა, 
უფოსფორო ლიპიდები, რნმ, არაორგანული იონები –– MM, #, C2გ, MC, 
ფერმენტები და დნმ (5%-მდე) დნმ-ის აღმოჩენმ მიტოქონდრიებში, 
შეცნიერები მიიყვანა იმ დასკენამდე, რომ ქრომოსომული მემკვიდრეობის 
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გარდა უჯრედს აქვს ციტოპლაზმური მემკვიდრეობაც (სურ. 26). 

მიტოქონდრიების კრისტები (ლათ. CII51მ -– სავარცხელი) –– მიტოქონ– 

დრიის შიგა მემბრანის ნაკეცები, რომლებიც მას–ი სავარცხლისებურა- 
დაა ჩასული ღა მიტოქონდრიას ტიხრისებურად ყოფს. ამ ნაკეცების სის- 
ქე უდრის 160 #"“-ს რაც შეესაბამება მემბრანის ორივე შრის სისქესა 

(45 #9 ოითოგული) და მათ შორის სივრცის სისქეს, რომელიც 70 ?#- 
უდრის. ზოგ შემთხვევაში მიტოქონდრიების კრისტები შიგა მემბრანას- 

თან კი არ არის დაკავშირებული, არამედ დამოუკიდებელი ორშრიანი 
მშემბრანებია, ისინი მეტისმეტად მგრძნობიარენი არიან სხვადასბეა დამა- 

ზიანებელი აგენტის მოქმედების მიმართ, სავარცხლისებრ მიტოქონდრიულ 
მემბრანებში ლოკალიზებულია სასუნთჭი ფერმენტები, 

მიქსომა (ბერძნ IVXგ-- ლორწო, 0002 –- სიმაივნე) –– ლორწოვანი 
ქსოვილისაგან შემგღარი კეთილოვისებიანი სიმ,ივნე; ძირითადად გვხვდე– 

ბა შერეული სიმსივნის (ფიბრომიქსომა, ლიპომიქსომა და სხვ.) სახით. 

მიქსომა ვითარდება მეზენქიმის ნარჩენებიდან. გვხვდება იშვიათად. იგი 
მეტწილად უვითარდება ქალებს (შეა ხნის და მოხეცებ!ა), მიქ„«ომა შეიძ- 
ლება განვითარდეს სხეულის ნებისმიერ ადგილას, უმეტესად კი -- ზედა 
კიდურებისა და თეძოს კუნთებმორის სივრცეში და კანქვეშა ქსოვილში. 

მაკროსკოპულად სიმსივნე ცუღად ინკაფსულირებულია, ჟელესმაგვა- 
რი. მიკროსკოპულად შედგება ფაშარად განლაგებული მცირე ზომის ვარ- 
სკვლავისებრი უჯრედებისაგან” რომელთა შორის სიერცე ამოვსებულია 

პიალურონის მჟავას შემცველი ლორწოსმაგვარი ქსოვილითა და ნაზი 

ბოჭკოების ფაშარი ბადით, მიქსომას ზოგჯერ ახასიათებს ინფილტრაცი- 

ული ზრდა, რეციდივირება, მაგრამ შორეულ მეტასტაზებს არ იძლევა. 
მიქსოპლა%მა '“ (ლათ. IMIXI0§ –– შერეული, დსI)გ5§'იმ –– გამოძერწილი) –– 

პროდუქტი, რომელიც მიიღება უჯრედის ბირთვის ნივთიერებების შერე–- 

ვით გარემომცველ ციტოპლაზმასთან მიტოზის პროფაზის დროს, მიქ- 
სოპლაზმას ზოგჯერ „მიტოზის ველს“ უწოდებენ, ვინაიდან მასში ბირთვის 

მემბრანის გახსნის შემდეგ განლაგდება გაყოფადი უჯრედის ქრომოსო- 
მები. ტერმინი შემოიღო ვასერმანმა. 

მოდიფიკაცია (M20ლC11) –- არამემკვიდრეობითი ფენოტიპური ცელილე- 
ბები რომლებიც წარმოიშობა გარემოსა დღა განვითარების პირობების 
ზეგავლენით და არ ზემოქმედებს გენოტიპზე. 

მოზაიკურობა (5Cხს!(2, 1930) –– სომატური მოზაიკური წერტილოგნე– 

ბა, რაც განპირობებულია გენის მოქმედების არასტაბილურობით, მუტა- 
ციის გამოვლინების შეგგიანებით და სხვ. 

მოზაიკური · ფორმები -–– ისეთი ინდივიდები, რომლებიც შეიცავს ნორ- 

მისაგან, გენეტიკურად განსხვავებულ ქსოვილის სექტორს, ამ . სექტორე- 
ბის წარმოშობა შეიძლება დაკავშირებული იყოს ქრომოსომების რი- 
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ცხვის (ქრომოსომული მოზაიკა) ან გენების ცგლილებებთან. აგრეთვე ქრო- 
მოსომულ მუტაციასთან და სზე. 

მოლეკულური ბიოლოგია -- ტერმინი მოწოდებული იყო 1951 წელს 
ბპ. ვეისის მიერ, როცა ჩატარდა ბიოლოგიური მეცნიერებების კლასიფი- 
კაციის რეორგანიზაცია მოლეკულური ბიოლოგია სასიცოცხლო პრო- 
ცესებს სწავლობს მოლეკულების დონეზე. იმავე ვეისმა მოგვაწოდა ტერ- 
მინი სუპრამოლეკულური ბიოლოგია; იგი სასიცოცხლო პროცესებს სწავ– 
ლობს ორგანიზმის დონეზე. 

მონასტერი (ბერძნ 10005 -- ერთი და 6510L ––- ვარსკვლავი) –– ცალ- 
კეული ქრომოსომული ვარსკვლავის ფორმის მიტოზური ფიგურა ერთ- 
პოლუსიანი აქრომატული თითისტარით, ეს შეიმჩნევა მიტოზის დროს იმ 

შემთხვევაში, როდესაც ცენტრიოლების გაყოფა არ ხდება ტერმინი შე– 
მოიღო ვილსონმა (1901). 

მონოგენეზი –– უსქესო გამრავლება. 

მონოგონია –– უსქესო, ვეგეტაციური გამრავლება, 
მონოსომა –– რომელიმე ჰომოლოგიურ ქრომოსომულ წყვილში ერთი 

მათგანის უარსებობა, ე. ი. ქრომოსომების მოდალური რიცხვის (46 ქრ. –– 
2ი) ერთით შემცირება, ანუ 20 ––- 1, 

მონოპლაზმა (ბერძნ. I0005 – ერთი და დI185018 –– გამოძერწილი) –– 
მეტ-ნაკლებად ერთგვაროვანი სტრუქტურის ციტოპლაზმა რომელიც 
მკვეთრად არ არის გაყოფილი ენდო-და ექტოპლაზმად (იხ), როგკორც 
ეს უჯრედშია (მაგალითად, ფიბრობლასტებში), რაც აღინიშნება ტერჭი- 
ნით –– „დიპლაზმა“, · 

მონოციტები (ბერძნ. I10ი0§ –- ერთი და CVI05 –– უჯრედი) –– არამარ- 
ფცვლოვანი ლეიკოციტები ლობიოსებრი ბირთეითა და ბაზოფილური ცი- 
ტოპლაზმით. ეს უჯრედები შეიძლება გადაიქცეს მაკროფაგებად. ტერმინი 
შემოიღეს (1910) პაპენჰეიშმმა და ფერატამ. 

მორფოგენეზი –– ორგანიზმის ორგანოებისა ღა ნაწილების განვითარე–- 
ბა, მორფოგენეზს თითქმის ყოეელთვის თან ახლავს ქსოვილების დიფე- 
რენცირება და ჩანასახის ნაწილებს შორის თვალსაჩინო განსხვავების გა- 
მოვლინება. 

მულტივალენტა (ლათ. LIს(სთ ბევრი, V28166 –– ღირებულება) –- მე– 
იოზში ქრომოსომების კომპლექსი, რომელიც შედგება ორზე მეტი კო- 
ნიუგირებადი ქრომოსომისაგან (იხ. უნივალენტა, ბივალენტა, მეიოზი). 

მუტაგენური ფაქტორები, აწუ მუტაგენები -- ისეთი ფაქტორები (ულ- 
ტრაიისფერი სხივები, მაიონიზებელი გამოსხივება ზოგიერთი ქიმიური 
ნიეთიერება და სხვ), რომლებიც განაპირობებს მუტაციის წარმოშობას 

ან მნიშვნელოვნად ახშირებს მას, 

მუტაგენური მოქმედება გამოსზივებიხა -- სხვადასხვა სახის გამოსხი- 

ეების მუტაგენური მოქმედების მექანიზმის ასახსნელად არსებობს ორი 

ჰიპოთეზა: 1. რადიაციის პირდაპირი მოქმედება მაიონიზებელი ნაწილე– 
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ბის მოხვედრის შედეგად. 2. არაპირდაპირი მოქმედება -– გამოსზივე– 
ბით გამოწვეული უჯრედის ქიმიური ცვლილებების გზით, 

პირველი ჰიპოთეზის თანახმად გენის ქიმიურ ცვლილებას იწეევს მა– 
აონიზებელი ნაწილაკების მასში მოხვედრა, რის შედეგადაც გენი ამჟღავ–- 
ნებს ახალ გენოტიპურ მოქმედებას. დადგენილია ბაზობრივი დამოკიდე– 
ბულება რადიაციის დოზასა და მუტაციის სიხშირეს შორის ტალღის 
სიგრძისაგან დამოუკიდებლად. 

მეორე ჰიპოთეზის თანახმად, მუტაციის მიზეზია ენერგიის გადატანა» 
გენის ახლო მეზობელი მოლეკულებიდან, უჯრედის სზვადასხვა კომპო- 
ნენტი (მათ შორის გენებიცე) კონკურენცის უწევს ერთმანეთს ამ 

ენერგიისათვეის და მუტაციას განიცდის ის გენები რომლებიც მიიღებს 
მას, მეორე მხრივ, უჯრედის სხვა კომპონენტები ამ ენერგიის მიღების 

შემდეგ განიცდის ქიმურ ცელილებებს რასთანაც დაკავშირებულია 
უჯრედშიგნითა გარემოს ცვლილებები და რასაც, თავის მხრიე, შეუძლია 
გამოიწვიოს მუტაცია. 
მუტანტი –– ინდივიდი„ რომელსაც შეცვლილი აქვს მემკვიდრეობითი 

აპარატი გენური, ქრომოსომული ან გენომური მუტაციის შედეგად. 
მუტანტებს, რომლებმაც დაკარგეს გარეული ტიპის თვისება მოახდი- 

ნონ სიცოცხლისათვის აუცილებელი ნაერთების ე. წ. ზრდის ფაქტორების 
(ვიტამინები, ამინმჟავები და სხვ) სინთეზი, მიკროორგანიზმების გენე–- 
ტიკაში ეწოდება ბიოქიმიური მუტანტები. 

ამბივალენტურ მუტანტებზე ან მუტაციზე ლაპარაკია მაშინ, როცა 
მუტაციასთან დაკავშირებულია როგორც სასურველი, ისე არასასურველი 

სელექციური ეფექტი. 
უკანასკნელ წლებში გენური ინჟინერიის მიღწევასთან დაკავშირებით 

შესაძლებლად მიაჩნიათ ადამიანის მემკვიდრეობითი აპარატის ხელოენუ- 
რად შეცვლა, ე. ი. ადამიანი –– მუტანტის მიღება. 

მუტაცია (ტერმინი მოწოდებულია დე ფრიზის (IX VII6C5) მიერ 190! 
წელს) –– ქრომოსომებწი განვითარებული წყეეტილი ცვლილებები, რომ- 
ლებიც ზემოქმედებს ნიშნებზე და გადაეცემა შთამომავლობას, მუტაცია 
შეიძლება შეეზებოდეს მარტო ერთ გენს –– გენური მუტაცია. გენური 3 )- 
ტაციის დროს წარმოიშობა შეცვლილი გენი ანუ მოცემული გენის ალე– 
ლი, მუტაცია შეიძლება შეეხებოდეს რომელიმე ერთ ქრომოსომას –– 
ქრომოსომული მუტაცია. მას ადგილი აქვს, მაგალითად, მისი გაწყეეტის 
დროს. ბუტაცია შეიძლება გავრცელდეს არა ერთ გენზე ან ქრომოსომა– 
ზე, არამედ მთელ გენომზე და მაშინ იცვლება მთელი გენეტიკური აპა- 
რატი, ე. ი. ქრომოსომული ნაკრები, რის შედეგად მიიღება ორგანიზმის 
თვისებების შეცვლა. დე ფრიზის მუტაციური თეორიის ძირითად დე- 
ბულებებს დღესაც არ დაუკარგაეს თავისი მნიშენელობა: იგი შემდეგრა: 

1. მუტაცია ვითარდება ერთბაშად, ჟოველგვარი გარდამავალი: საფე 
ზურის "გარეშე; 

2. ყველა ახალი ფორმა კონსტანტურია, ე. ი. გამძლეა; 
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3. არამემკეიდრეობითი (ვლილებებისაგან (ფლუქტუაცია,” განსხვავე- 
ბით, მუტაცია არ ქმნის უწყვეტ რიგს, არ ჯგუფდება საშუალო ტიპის 
(მოდა) ირგვლივ. მუტაცია ხარისხობრივი (სვლილებაა. 

4. მუტაციის მნიშვნელობა განსხვავებულია; იგი შეიძლება იყოს სა- 
სარგებლო ან საზიანო; 

5. ერთი და იგივე მუტაცია შეიძლება წარმოიშვას განმეორებით, 
ამ დადებით მხარეებთან ერთად დე ფრიზის სწავლებაში არის მცდა– 

რი შეხედულებები, ძირითადი შეცდომა არის ის, რომ დე ფრიზმა მუტა- 
ციის თეორია დაუპირისპირა ბუნებრივი შერჩევის თეორიას, მას ეგონა, 
რომ მუტაციას შეუძლია ერთბაშად მოგვცეს ახალი საზე, რომელიც შე–- 
გუებული იქნება გარემოსთან, წინასწარი შერჩევის გარეშე. სინამდვილე– 
ში კი მუტაცია არის მემკვიდრეობითი „ცვალებადობის წყარო და წარ- 
მოადგენს მასალას შერჩევისათვის. 

უკანასკნელ ღრომდე არჩევენ მუტაციის ორ სახეს: სპონტანურ" და 
ინდუცირებულს. სადღეისოდ კი მიზანშეწონილია გაირჩეს მესაბ, Lა- 
ზეც, სახელდობრ, სპონტანურ ანუ ბუნებრივ მუტაციებში გამოიყო" ახა- 
ლი ტიპი –– პირობით ბუნებრივი, 

:. ბუნებრივი მუტაგენეზი, 
ბუნებრივი მუტაციები ვითარდება გარემოს ჩეეულებრიე პირობებში, 

ორგანიზმში „მიმდინარე ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური პროცესებით 
განპირობებულ უჯრედშიგნითა მეტაბოლიზმი" მოშლის შედეგად. 

მუტაციებს შეუძლია შეცვალოს გარეგანი ნიშნები, ფიზიკური თავი- 
სებურებები, ბიოქიმური პროცესები, მოშალოს განვითარების პროცესები, 
მკვეთრად შეასუსტოს ინდივიდის სიცოცხლის უნარი (სუბლეტალური 
მუტაციები) ან გამოიწვიოს სიკვდილიც კი (ლეტალური მუტაციები). 

მუტაციის გამომწვევი ფიზიკური ფაქტორებიდან უნდა აღინიშნოს 
სხვადასხვა სახის რადიაცია და ტემპერატურა. ფიქრობენ, რომ ბუნებრივ 
მუტაციებს შემთხვევათა 25%-ში იწვევს რადიაციის ბუნებრივი ფონი. 
"რადიაციის ფონი იქმნება კოსმოსური სხივებისაგან დედამიწის ზედაპი– 
რის რადიაქტიური ელემენტებისაგან და იმ რადიონუკლიდებისაგან, რომ- 
ლებიც ინკორპორირებულია ორგანიზმში. ბუნებრივი რადიაციის ფონი 
განიცდის მნიშვნელოვან რყევას დედამიწის ზედაპირზე. მაგალითად, თუ 
საფრანგეთსა და აშშ-ში საშუალო რადიაქტიურ ფონს მივიღებთ ერთე- 
ულად, მაშინ ბრაზილიის ზოგიერთ რაიონში იგი 15-ჯერ მეტი. იქნება, 
ზოლო კერალის შტატის (ინდოეთი) თორიუმის ქეიშაში –– მე-ჯერ მეტი. 

ბუნებრივი მუტაგენეზი დამოკიდებულია გარეგანი და შინაგანი სფე- 
როს მრავალ ფაქტორზე. ღიდ როლს თამაშობს ფიზიოლოგიური პირო– 
ბები. ახალგაზრდა მამლების (კერძოდ, დროზოფილებში) სპერმაში მუ- 
ტაციები უფრო ხშირია, ვიდრე ბებრების სპერმაში, ასევე უფრო ხში- 
რია მუტაციები მამლებში, ვიდრე დედლებში, 

მუტაციებს ადგილი აქეს ყველა საბის უჯრედში, უჯრედული ციკლის 
ყველა სტადიაზე, სომატურ უჯრედში განვითარებული ყველა მუტაცია 
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გადადის ყეელა შვილეულ უჯრეღში, მაგრამ რჩება მოცემულ ინდივიდ- 
ში და „რც გადაეცემა შთამომავლობაში, რადღგან მუტაცია არ შეხებია 
სასქესო უჯრედებს. 

სომატური მუტაციის შედეგად ორგანიზმი იქცევა გენეტიკურ მოზა- 
იკად, რადგან მუტანტური უჯრედიღან წარმოშობილ (კლონი) ქსოვილს 

უქნება .სხვა გენოტიპი, ნორმალურ ქსოვილთან შედარებით. 
შეცვლილი გენოტიპიანი ქსოვილების კლონები წარმოიშობა არა მარ- 

კო სომატერი მუტაციის შედეგად, არამედ ცალკეულ სპერმატოზოიდღში 
ან კეერცხეჯრედში წარმომობილი ჰ-ტაციის შედეგად. უკანასკნელ შემ- 
თხვევაში ანღივიდი მთლიანად შეც-ალილია და მას ეწოდება მუტანტი. 

სომატური მუტაციის გამოვლინება სერიოზული ფაქტორია მოცემული 

ინდივიდის ()ზოვრებაში, ადამიანში უჯრედების რიცხვი დაახლოებით 
უდრის 1C!, თუ ჩვენ დავუშვებთ, რომ მოცემული გენი განიცდის მუ- 
ტაციას. 1/100000000-ზე (10-9), მაშინ ორგანიზმში უნდა იყოს ერთი მი- 
ლიონი მუტანტური უჯრედი ამ გენის მიმართ, მაგრამ ორგანიზმში ხომ 

გენებს რიცხვი ბევრია და ასეთ რიცხვად პირობითად მიღებულია 
100000, მ:შასადამე, ადამიანის ორგანიზმში უჯრედთა დიდი პოპულაცია 
განიცდის მუტანტურ ზეგავლენა. ნილმა და შელმა (M0C), 5Cჩს!!) 
1954 წელს მოაწოდეს მეთოდი ადამიანთა პოპულაციაში მუტაციის სიხ- 
შირის გამოსააანგარიშებლად. ადამიანის გამეტაზე მეტაციის საშუალო 

სიხშირე აღმოჩნდა. 1/100000-ზე. 
როცა ლაპარაკია მუტაციის სიხშირეზე, უნდა აღვნიშნოთ, რომ სხვა- 

დასხეა „ქსოვილის უჯრედებმი მუტაბილობის ხარისხი განსხვავებულია, 

არსებობს გენები, რომლებიც გაცილებით ზშირად განიცდის მუტაციას 
ჩანასახოვან პერიოდში ან, პირიქით, პოსტნატალურ პერიოდში. ამასთან 
დადგისდა ისიც, რომ არსებობს გენები რომელთა ზეგავლენით მატუ- 
ლობს სხვა გენების მუტაბილობის სიხშირე. მათ მიიღეს გენი -- მუტა- 

ტორის სახელწოდება. 
რაღგან მუტაბილობის გამოვლინება სახის ადღაპტიური თვისებაა დ» 

განიცდის რეგულაცია, თითოეული სახისათვის შექმნილ სპეციფიკური 

მარეგულირებელი გენოტიპური გარემოთი, მაშასადამე, გენოტიპში, გე§- 
მუტატორებთან ერთად არსებობს გენი-ანტიმუტატორებიც. გარემოს ფაქ- 

ტორები, აგრეთვე მეტაბოლიზმში მონაწილე ფაქტორებიც, ხასიათდებიან 

როგორც მუტაგენური, ასევე ანტიმუტაგენური ეფექტით. 
1933 წელს მ. ს, ნავაშინისს მიერ ნაჩვენები იყო, რომ მცენარეული 

თესლის მოძველების პარალელურად ადგილი აქვს მუტაციების სიზშირის 
მატებას, უკანასკნელ წლებში ნაჩვენები იყო, რომ მაგალითად, თუ ბაქ- 
ტერიები განიცდის შიმშილს თიმინის მიმართ, მაშინ ირღვევა დნმ სინ- 
თეზი და მუტაციები ღებულობს მასობრივ ზასიათს. 

1952 წელს ნოვიკისა და სცილარდის (M0VICM, 57118”ძ) მიერ ბაქტე- 
რიებში აღმოჩენილი იყო ნივთიერება –– ანტიმუტაგენი, სადღეისოდ .ცნო- 
ბილია , რიგი ნივთიერებები რომლებიც ხასიათდება ფართო ანტიზუტა- 

155



გენური მოქმედებით. ამის გამო ცხადი ხდება ადამიანის გენეტიკის ამო- 
ცანა-- ფართოდ გამოიყენოს ანტიმუტაგენები და ღათრგუნოს გარემოს 
მუტაციური ფონი, 

2. პირობით-ბუნებრივი მუტაციები. 

მუტაციების ეს ჯგუფი ცალკე გამოიყო უკანასკნელ ათეულ წლებში, 
როცა აღინიშნა გარემოს გამდიდრება ე. წ. მუტაგენური ფაქტორებით. 
საქმე იმაშია, რომ ტექნიკისა და მეცნიერების სწრაფ განვითარებასთან 
დაკავშირებით ადამიანი შეიქრა ბიოსფეროში და დაიწყო მასში ()კვლი- 
ლებების ერა, ბიოსფეროში ადამიანის მიერ შეტანილი ახალი ნივთიერე–- 
ბებიდან და ენერგიიდან ბევრს აღმოაჩნდა მუტაგენური უნარი. 

3. ინდუცირებული მუტაგენეზი, 
ინდუცირებული ეწოდება ისეთ მუტაციებს, რომლებიც გამოწვეულია 

ექსპერიმენტულად წინასწარ ცნობილი მუტაგენური აგენტების ზემოჭქ- 
მედებით. ასეთებია ძირითადად მაიონიზებელი რადიაცია და ქიმიური 
მუტაგენეზი,. 

რადიაციული მუტაგენეზი. 

რადიაციული ენერგია ნივთიერებასთან ურთიერთზემოქმედების შე- 
დეგად იწვევს მის ქიმიურ გარდაქმნა, რადიაციული ენერგიის იმ სა- 
ხეს რომელიც ატომთან ზემოქმედებისს წარმოშობს იონებს (ატომი, 
რომელმაც შეიერთა ან დაკარგა ელექტრონი) ეწოდება მაიონიზებელი 
რადიაცია. ასეთებია ყველა კორპუსკულური გამოსხივება, გამა-სზივები 
და რენტგენის სხივები. მაიონიზებელი გამოსზივება ხასიათდება მუტაგე– 
ნური თვისებებით, არამაიონიზებელი გამოსხივებიდან მუტაგენურობით 
ხასიათდება ულტრაიისფერი სხივები და გარკეეულ პირობებში ხილული 
სხივებიც, 

რადიაციის გენეტიკური ეფექტი დამოკიდებულია რიგ პირობებზე. 
ნივთიერებაში დიდი გამავლობით ზასიათდება კოსმოსური სხივები, 

ორგანიზმის შიგნიდან დასხივებისას რადიონუკლეიდებიდან კარგად 
ადსორბირდება უჯრედებში ჩ სხივები (უეარყოფითდ დამუხტული 
ელექტრონების ნაკადი) და თ სხივები (დადებითად დამუხტული პელი- 

უმის ბირთვი) პროტონები ––- წყალბადის ბირთვი და ნეიტრონები ჩვე– 
ულებრივ ვერ შეაღწევენ ქსოვილებში. ულტრაიისფერი სხივები ·.ხასიათ– 
ღება ძლიერ სუსტი შეღწევადღობით, 

არსებითი მნიშვნელობა აქვს რადიაციის ენერგიის განაწილებას უჯრე- 
დის სიერცეში., იგი დაკავშირებულია ენერგიის დაკარგვასთან, ეს ენერ- 
გიის ხაზობრივი დაკარგვა პროპორციულია ნაწილაკის მუზხტისა და უკუ–- 
პროპორციულია მისი სისწრაფისა. თუ გამა-სხზივების გენეტიკურ ეფექ- 

ტურობას ჩავთვლით ერთეულად, მაშინ საშუალოდ ნელი ნეიტრონების 
ეფექტურობა იქნება 5-ჯერ მეტი, ალფა-ნაწილაკებისა და სწრაფი ნეიტრო- 
ნებისა 10-ჯერ მეტი, ხოლო მძიმე იონებისა კი––-20-ჯერ მეტი. შეღარებითი 
გენეტიკური ეფექტურობა განსხვავებული იქნება სხვადასხვა ქსოვილისა- 

თვის, სხვადასხვა ორგანიზმისათვის და მუტაციის სხეადასხვა ტიპისათვის- 
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ხხვადასხეა სახის ორგანიზმების განსხვავებული გენეტიკური ეფექტუ–- 
რობა უჩვენებს რომ რადიაცია უჯრედში ხვდება წინააღმდეგობას ბუ- 
ნებრივი დაცვის სხვადასხვა ბიოლოგიურ-მოლეკულური სისტემების სა- 
ზით. ადამიანისათვის სასიკვდილო დოზა უდრის 6001L, თაგვისათვის –- 
900 IL, ამებისათვის 100000 1, ხოლო ზოგიერთი უმარტიგესი ორგანიზ- 

მისათვის კი–– ერთ მილიონ L-ს. ამრიგად, უჯრედის დაზიანების ხარის- 
ხი დამოკიდებულია არა მარტო იმაზე, თუ რამდენი ენერგია შეიჭრა მას- 
ში და დააზიანა დნმ, არამედ იმაზედაც, თუ თავისი დაცვითი ძალების 
საშუალებით რა ზარისხით აღადგინა უჯრედმა დნმ საწყისი მოლეკულური 
შენება. აბების უჯრედს რეპარაციის ეს უნარი 10-ჯერ მეტი აქვს, ვიდრე 
თაგვის უჯრედს, 

ქიმიური მუტაგენეზი, 

სადღეისოდ ცნობილია ასობით ქიმიური ნივთიერება რომლებიც 

აღჭურვილია მუტაგენური აქტივობით. ძირითადად ისინი მიეკუთვნებიან 

მუტაგენების შემდეგ კლასებს: 
„ მაალკილირებელი, 
. ანტომეტაბოლიტები, 

· დამჟანგეელები, აღმდგენელები, 
„ აკრიდინული საღებავები, 
.· რიგი საღებავები, ძირითადად არომატული რიგისა. 

1. მაალკილირებელი ნაერთები. ალკილირება ეწოდება წყალბადის 
ატომის შეცვლას ალკილური ჯგუფით. ეს უკანასკნელი შეიძლება იყოს 
მარტივი (CI1ვ, CL: და ა. შ.) ან რთული (CLI; CII:CL1 და ა. შ.). ძლიერ 
მუტაგენებს ეკუთვნის ურეთანი, ნიტროზომეთილურეთანი, იპრიტის აზო- 

ტოვანი ანალოგები, ეპოქსიდები, ეთილენიმინები და სხე. 

2. ანტიმეტაბოლიტები, მათ შორის დნმ ანალოგები. ამ ჯგუფის მუ- 
ტაგენების ყველაზე უფრო შესწავლილი წარმომადგენლებია 5-ბრომურა- 

ცილი და 2-ამინოპურინი,. 5-ბრომურაცილის შემთხვევაში დნმ-ს მოლე- 
კულაში ოიმინის ადგილზე ჩაერთვება ანალოგი, შემდგომი რეპლიკაციის 
დროს ანალოგის არასრული ფასოვნობის გამო შესაძლებელია შეცდომა, 
რაც განაპირობებს მუტაციას. 

3. დამეანგველები, აღმდგენლები ერთ-ერთი კარგად შესწავლილი 
დამჟანგველია აზოტოვანი მეავა. 

4. აკრიდინული საღებავებიდან აღსანიშნავია პროფლავინი. 
5. არომატული რიგის ნივთიერებებიდან აღსანიშნავია მძიმე მეტალები 

(C0, MI, CI, 2ი), ალკალოიდები, ზოგიერთი სამკურნალო ნივთიერება, 
ჰერბიციდები, პესტიციდები, ინსექტიციდები და სხვ. 

მუტაციურ-მეტაბოლური თეორია სიმსივნეებიხი განვითარებისა -- ამ 

თეორიის წარმოშობა დაკავშირებულია საყოველთაოდ აღიარებულ ფაქ- 
ტთან, რომ ავთვისებიანი სიმსიენეების განვითარება დაკავშირებულია 
ასაკის მატებასთან, ე, ი, მოხუცებულობის პროცესთანრ. სტატისტიკური 
მონაცემებით დადგენილია რომ 25 წლის ინდივიდებში უახლოესი 5 

157 

თ
ა
ი
ა
 

ბ
 
>



წლის განმავლობაში კიბოთი დაავადების რისკი გამოიხატება შეფარდე–- 
ბით 1:700-თან, მაშინ როცა 65 წლის ასაკში ეს შეფარდება უდრის 1:14– 

თან ამასთანავე დადგინდა, რომ სიბერეს (ერთმანეთისაგან შორს მყოფ ცხო– 
ეელებშიც კი) აზასიათებს განსაცვიფრებლად ერთგვაროვანი ნიშნები, 

რომლებიც განაჰირობებენ ე. წ. კომპენსაციის ანუ მოხუცებულობითს 

დაავადებებს, რომლებსაც მიეკუთვნება: სხეულის წონის მომატება, ლი–- 
პოლიზის გაძლიერება და შესაბამისად (სხიმოვანი მჟავების დონის მო-. 

მატება გლუკოზისადმი ტოლერანტობის (იხ) შემცირება, ასაკობრივი 

ჰიპერქოლესტერინემი, ჰპიპერინსულინემი, ჰიპერტრიგლიცერიდემია, 
კორტიზონის დონის მომატება, ჰონადოტროპინების სეკრეციის გაძლი- 

ერება. აღნიშნულ მეტაბოლურ მოშლილობათა ურთიერთობის ჯამი კა- 
ნონზომიერი ასაკობრივი პათოლოგიაა და ქმნის პირობებს კიბოს განვი- 

თარებისათვის. 
დადგინდა, რომ მოზუცებულობითს პროცესში დაავადებების ასეთი 

კანონზომიერი განვითარება დაპროგრამებულია და არ შეიძლება ახსნილ 

იქნეს შემთხეეგითობით. ეს დაპროგრამირება ორგანიზმის მარეგულირე- 
ბელი სისტემების –– ჰომეოსტაზური მექანიზმების (ენერგეტიკული, ადაპ– 

ტაციური და რეპროდუქტიული) მუშაობის თვითპრინციპია (ცენტრალურ 

და პერიფერიულ მარეგულირებელ სისტემებს შორის უკუკავშირის მექა– 
ნიზმი), რომელმაც უნღა უზრუნველყოს შინაგანი გარემოს მუდმივობა. 
იმისათვის რომ სისტემებმა უზრუნეელყონ შინა გარემოს სტაბილობა, 

საქიროა ისინი თეითონაც ვითარდებოდნენ ღროში. მხალოდ ასეთ პი- 
რობებში იქნებოდა უზრუნველყოფილი შინაგანი გარემოს დინამიკური 

მუდმივობა ინდივიდუმის განეითარების პროცესში. მაგრამ მაშინ, როცა 

გარდუვალად დამთავრდება ორგანიზმის განვითარებ,ა პომეოსტაზური 
მექანიზმების მუშაობის ხსენებული პრინციპი განაპირობებს მუდმივობის 
დარღვევას, ე. ი. დაავადებების განვითარებას. ამრიგად, ფიზიოლოგიური 
კომპენსაცია, რომელიც უზრუნველუოფდა წონასწორობას განვითარებად 

სისტემაში, საბოლოოდ მოხუცებულობის მექანიზმია და იგი განაპირობებს 
ასაკობრივ პათოლოგიასა და სიკვდილს შინაგანი მიზეზებით (კომპენსა–- 
ციის დაავადებების შედეგად). 

კიბოს განვითარებაში მეტაბოლურ მოშლილობათა მნიშვნელობა ყვე– 
ლაზე თვალსაჩინოდ ვლინდება იმ ჰპროპორციულობაში, რომელიც არსებობს 

სხეულის წონის მომატებისა და კიბოს განვითარების რისკს შორის. რა თქმა 
უნდა ეს დებულება არ არის აბს,ოლუტური, მაგრამ სტატისტიკურად იგი 

სარწმუნოა. ექსპერიმენტებიც ადასტურებს, რომ ავთვისებიანი სიმსივ– 
ნის ინდუცირება შეკავდება კვების რაციონის შემცირებისას, თუ რა თქმა 
უნდა, კანცეროგენული ფაქტორების ზემოქმედება არ არის ინტენსიური. 
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როცა ორგანიზმის წონის მატებას განვიხილავთ როგორც კიბოს განჯი– 

თარების საშიშროებას, არ «უნდა დავივიწყოთ, რომ წონის მატება არის 
კლინიკური გამოხატულება მეტაბოლიზმის უფრო ნაადრევი ცვლილებე- 
ბისა. შესაძლებელია სწორედ ეს ცელილებები და არა თვით მომეტებული 

წონა წარმოადგენს კიბოს განვითარების საშიშროებას არ უნდა დავი- 
ვიწყოთ ისიც, რომ სხეულის წონის მატების პარალელურად მოქმედებს 

სხვა ფაქტორებიც, რომლებიც ხელს უწყობენ სიმსივნის განვითარებას. 
როგორც ფ. ბერნეტის, ისე ვ. დილმანის კონცეფციებში (რომელთა 

გაერთიანება შეიძლება ე. წ. კანკროფილიის სინდრომად) გარკვევისათ- 
ეის მიზანშეწონილია საკითხის განხილვა დავიწყოთ იმ მეტაბოლური პი- 
რობებიდან რომლებიც ზელს უწყობს სომატური უჯრედების გამრავ- 
ლებას, ერთ-ერთი ასეთი პირობაა ზემოთ სსენებული ჰიპერქოლესტერი- 
ნემია. თუ მხედეელობაში მივიღებთ, რომ ასაკის მატებასთან ერთად ორ- 
განიზმში მატულობს ქოლესტერინის დონე, მაშინ შეიძლება გაკეთდეს 
დასკვნა, რომ ასეთი მეტაბოლურ” მოშლა ხელს უწყობს სომატური უჯ- 
რედების საერთოდ, კერძოდ კი, სიმსივნური უჯრედების, გამრავლებას. 

აქ საზგასმით უნდა მიეთითოს იმ გარემოებაზე, რომ სწორედ. ის მეტა–- 
ბოლური მოშლილობები, რომლებიც განაპირობებს მეტაბოლურ იმუნო- 
დეპრესიას (იხ), იწვევს ლიმფოციტების გაყოფის შეკავებასა (ინპიბირე- 
ბა) ღა ერთდროულად სომატური უჯრედების გაყოფის სტიმელირებას. 

სწორედ ასეთი საწინააღმდეგო ხასიათის ზეგავლენა ქმნის იმ ფონს; 

რომლის დროს ორგანიზმში იქმნება სიმსივნური ზრდის პირობები, 
ორგანიზმის ასეთ მდგომარეობას უკანასკნელ დროს კანკროფილიის სინ- 

დრომს უწოდებენ. 
მუტონი (ტრანსგენი) –– მუტაციის ერთეული, გენის ნაწილი, რომლის 

ცვლილება იწეევს მუტაციას (ის. ცისტრონიიდ «რეკონი),) ნამგლისებრი 
ფორმის ერითროციტის „მაგალითზე დადგენილია, რომ გენის ერთი ნუკ- 
ლეოტიდის (რომელიც აპროგრამებს ჰემოგლობინის სინთეზს) ცვლილე- 
ბა იწვევს მუტაგენური ჰემოგლობინის წარმოშობას ამ შემთხეევაში 
მუტონს წარმოადგენს ერთი ნუკლეოტიდი. 

მსრი ქრომოსომის ––- ქრომოსომის ნაწილი, რომელიც მოთავსებუ- 
ლია ქრომოსომის ბოლოსა და ტენცრომერას შორის (იზ. მეტა- ან სხვა 
ცენტრალური ქრომოსომები). 

ნასი –– თამბაქოს, კირის, ნაცრისა და ქუნჯუთის (სიმსიმის) ზეთის 
„ჯოჯოზეთური“ ნარევი, ნასის „მოწევა“ ანუ წოვა გავრცელებულია შუა 
აზიის ხალხში, რაც იწვევს პირის ღრუს (ენის, ტუჩის, ლოყის) სიმსივ–- 

ნეების წარმოშობას, 
ნაჭდევი მეორადი -- პირეელადი ნაჭდევისაგან განსხვავებით (ცენტ- 
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რომერა)ს, რომელიც ქრომოსომას ყოფს ნაწილებად, მეორადი ნაჭდევი 
ქრომოსომის რომელიმე მხრის შევიწროებაა, რომელსაც შეუძლია მხარს 
ჩამოაშოროს პატარა ნაწილი, ე. ი. თანამგზავრი. 

ნევრილემა (ბერძნ. MI6ს-0I) –– ნერეი და 160»)მ –– გარსი) –– ნერვული 
ბოჭკოს შედგენილობაში ნერვული უჯრედის მორჩების გარშემო გარსის 
შემადგენელი შვანის უჯრედების ციტოპლაზმის თხელი ზედაპირული 
შრე. 

ნევრინომა (ბერძნ. ო6I760ი –- ნერვი, 0M18 –– სიმსივნე; სინ.: შვანომა, 
შვანოგლიომა, ნევრილემომა, ლემობლასტომა, პერინევრალური ფიბრო- 
ბლასტომა) –– კეთილთვისებიანი სიმსივნე), რომელიც ვითარდება ნერვის 
გარსის შვანური უჯრედებიდან გვხვდება ყველა ასაკის ადამიანებში, 
გან„აკუორებით ზშირად უვითარდებათ ქალებს. სიმსივნე ვითარდება კი- 

დურების (განსაკუთრებით ზემო კიდურების), კისრის, თავის პერიფე- 
რიულ წერეებზე. შესაძლებელია ნევრინომის გარდაქმნა ავთვისებიან სიმ– 
სივნედ. 

ნევრიწომა ავთვისებიანი (სინ.: ავთვისებიანი ნეევრილემომა, ავთვისები– 
ანი შეანომა, ნეიროგენული სარკომა) –– ნეიროექტოდერმული წარმოშო- 
ბის ავოჯისებიანი სიმსივნე, რომელიც ვითარდება პერიფერიული ნერვე- 
ბის შვანის გარსის ელემენტებისაგან. გეხვდება იშვიათად, ძირითადად 
საშუალო ასაკის მამაკაცებში. ავთვისებიანი ნევრინომის ლოკალიზაციაა 
კიდურები (ბარძაყი, წვივი, წინამხარი), შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე 

კისერსა და თაეზე. 
მაკროსკოპულად სიმსიევნნე შემოსაზღვრულია, ინკაფსულირებულია, 

აქვს ხორკლიანი ზედაპირი, სიმსივნური ქსოეილი განაკვეთზე მოჟყგითა- 
ლო-თეთრი ან ნაცრისფერი,ა მბზინვარე, მეტ-ნაკლებად ბოჭკოვანი, 
ზოგჯერ ჟელატინისებრი. 

_ მიკროსკოპულად სიმსიგნე შედგება წაგრძელებული ფორმის უჯრედე- 
ბისაგან რომელთაც აქვთ ელიფსისმაგვარი ბირთვი, უჯრედები განლაგე– 

ბულია კონებად სხვადასხვა მიმართულებით, ბირთვები ჰიპერქრომულია, 
პოლიმორფული, აღინიშნება მიტოზები, 

ნევრობლასტომა (ბერძნ. იტსI0ი –– ნერვი და ხI25105 –– ნაზარდი) –– 

ნევრობლასტებიდან განვითარებული უმწიფარი სიმსივნე. უფრო ხშირია 

ბავშვებში, ზოგი ავტორი ნევრობლასტომებს მიაკუთვნებს სიმპათიკური 

ნერვული სისტემის უმწიფარი ელემენტებიდან განვითარებულ სიმსივნე–- 
ებს, ზოგი კი (ი. M8550ი, 1966) „სიმპათომებს, გამოყოფს ცალკე 
ჯგუფად და არჩევს სიმპათობლასტომებს, სიმპათოგონიომებს და სხე. 

შემთხვევათა თითქმის მესამედში ნევრობლასტომა ვითარდება თირ- 

კმელზედა ჯირკელების ტვინოვანი ნივთიერებიდან, ერთ მესამედში სიმ–- 
პათიკური ნერვული სისტემის მუცლისა და მენჯის ნაწილებიდან, ხოლო 

დარჩენილ მესამედში სიმპათიკური წნულის კისრისა და მკერდის ნა- 
წილებისაგან. 

1891 წლამდე ნევრობლასტომას შეცდომით სთვლიდნენ მრავალუჯრე– 
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დოვან სარკომად ან გლიომად, ვიდრე მარშანმა (6. M8ICI8მ9იძ) არ გაარ- 
კეია მათი ჭეშმარიტი ბუნება. მიუხედავად ამისა კიდევ დიდხანს გრძელ- 
დებოდა კამათი ამ სიმსივნეების ნევროგენული ბუნების შესახებ. 

ნევრობლასტომები ზოგჯერ კაფსულმია მოთავსებული, ზოგჯერ კი 
დიფუზურად იზრდება ირგელიე ქსოვილებში. ნევრობლასტომების ჰისტო- 

ლოგიური შენება ტიპურია, თუმცა დამოკიდებულია სიმსივნის სიმწიფის 

ხარისხზე. ჩვეულებრივ აღინიშნება წვრილი, მრგეალი (ლიმფოციტების 
მსგავსი), ზოგჯერ წაგრძელებული, ერთმანეთთან მჭიდროდ მდებარე 
უჯრედები. ბირთვები მდიდარია ქრომატინით. 

ნევრობლასტომა ითვლება თანდაყოლილ აეთვისებიან სიმსივნედ, რო– 
მელიც ზასიათდება ძლიერი მეტასტაზირების უნარით. 

ნევროქსაზთომა (ი60)”0ი-Xგი(!05 –– ყეითელი) –– ნევროფიბრომის სახე- 

სხვაობა, რომელიც შეიცაეს ქსანთომურ უჯრედებს. ტერმინი „ნეეროჭსან- 
თომა“ 'ირველად მოაწოდა ფუტმა (M. L001) 1948 წელს. ნევროქსანთომის 
განვითარების ხელშემ/უობ პირობად ითვლება ქოლესტერინს (ცვლის 
მოშლა (პიპერჭქჭოლესტირინემია). 

ნევრიტი (ბერძნ. იისწ0ი-–-ნერვი)––ნერეული უჯრედის გრძელი მორ- 

ჩი, რომელიც ატარებს ნერვულ იმპულსს ნეირონის სხეულიდან, სინ. 
ნეირიტი, აქსონი. 

ნეერონი (ბერძნ. იისწიი –– ნერვი) –– ნერვული უჯრედი სხეულით, 
მორჩებითა (ნეერიტი და დენდრიტები) და მათი დაბოლოებებით. 

ნსეირიტი -- იხ. ნევრიტი, აქსონი. 
ნეირობლასტები (ბერძნ. ილს”იი ––- ნერვი, ს185105 –– ჩანასახი) –– ნერ- 

ვული მილის მცირედ დიფერენცირებელი უჯრედები რომელთაგანაც 

ვითარდება ნევრონები, 
წეირონები -–– იხ, ნევრონი, 

ნეირონები ასოციაციური (ლათ. 2550C12110 –– შ:ერთება) –– ჩასართავი 
ან შუალედური ნერვული უჯრედები, რომლებიც იმპულსებს. გადასცემს 
აფერენტული (მგრძნობიარე) ნეირონებიდან ეფერენტულ (მამოძრა>ვებელ) 

ნეირონებს, ასოციაციური ნეირონები შეადგენს ტიპურ სამჯვერა რეფ- 

ლექსური რკალის შუა რგოლს. 

ნეირონები აფერენტული (ლათ. 80605 ––- მომტანი) –– მგრძნობიარე 
ნერვული უჯრედები რომლებიც გამღიზიანებლებს შეირძნობს თავისი 
მორჩების დაბოლოებებით (რეცეპტორებით. და იმპულსებს გადასცემს 
ასოციაციურ ნეირონებს. 

ნეირონები ეფერენტული (ლათ. CIICC60C0 –- გამომტანი)-––მ:მოძრავე- 

ბელი ნერვული უჯრედები, რომლებიც თავისი აქსონით (ნეირიტით) გა- 
დასცემს იმპულსებს მუშა ორგანოების ქსოვილებს (კუნთები, ჯირკვლე- 

ბი). 

ნეიროპლაზმა (ბერძნ. თიიყნიი ––- ნერვი ჩI85ი013 –– გამოძერწილი) –– 
ნერვულ უჯრედთა ციტოპლაზმა. 

ნეიროფიბრილები (ბერძნ. ი6V0/09 –– ნერვი, |1ხ1II10 –– ბოჭკო) –– ძაფი– 
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სებური წარმონაქმნები რომლებიც გამოვლინდება ფიქსირებულ და 
ვერცხლის მარილებით დამუშავებულ ნერვული უჯრედების ციტოპლაზ- 
მაში, ნეიროფიბრილები ნერვულ უჯრედთა დიფერენცირებული ნაწილე- 
ბია. ისინი ხშირი ბადის სახით არიან ნეირონის სხეულში, ხოლო მორ- 

ჩებში კი –– ერომანეთის პარალელურად ლაგდებიან. 
ელექტრონელი მიკროსკოპით შესწავლისას ნერვული უჯრედების ცი- 

ტოპლაზმაში არ ჩანს სტრუქტურები, რომლებიც შეესაბამება ნეირო- 
ფაბრილებს, მაგრამ ჩანს 60--100 #? დიამეტრის წვრილი ძაფები--ნეირო: 
ფილამენტები ღა 202 – 10042 დიამეტრის მილები –- ნეიროტუბულები. 
როგორც ჩანს ისინი წარმოადგენენ ცილოვანი მოლეკულების იმ კომპ- 
ლექსეას, რომლებიც ეერცხლის მარილებით დამუშავებისას ღებულობL 
ნეიროფიბრილების სახეს. 
ნეიროფიბრომა -–- კეთილთვისებიანი სიმსივნე რომელიც ვითარდება 

ნერეის მეზენქიმური გარსის უჯრედებისაგან, გეხვდება ყეელა ასაკში. 
ერთნაირი %ს-ხშირით ქალებსა და მამაკაცებში. "იმსივნე შეიძლება იყოს 
სხეული, ყველა მონაკეეთზე წერვული ღეროს გაყოლებით, ნეიროფებრო- 
მა უფრო ხშირ: გეხვდება ერთეული სიმსივნის სახით. იშვიათად 

მრაელობითი ნეიროფიბრომატოზის სახით ხოლო “უკანასკნელი გამო- 

იყოფა სპეციალურ ნოზოლოგიურ ერთეულად –- რეკლინჰაუზენის და- 
ავადება. 

ნეიროფიბრომატოზი (რეკლინჰაუზენის დააეაღება) –- ხასიათდება კანის 
ანომალური პიგმენტაციით. და ცენტრალური, უფრო ხშირად კი –- პერი- 
ფერიელი ნერგელი სისტემის (კანის ნერვების გასწვრივ) მრავლობითი 
სიმსივნეების განვითარებით, 

ტერმინი „ნეიროფიბრომატოზი“ მოწოდებელი იყო 1882 წელს რეკ- 
ლინპაუზენის მიერ, რომელიც ხაზს უსვამდა ენდო- და პერინევრალურად 
განვითარებულ მრავლობით ფიბრომებისა და კანის ნევრომების ერთიან 
პათოგენეზს. 

ნეიროფიბრომატოზი კეთილთვისებიანი მემკვიდრეობითი დაავადებაა, 
რომლის განეითარებაში ოჯახური განწყობა დაღგენილია დაახლოებით 
“შემთხვევათა ერთ მესამედში. არსებული სტატისტიკური მონაცემებით, 

ამ დაავადების სიხშირე დაახლოებით უდრის 1:3000 მშობიარეზე, ანუ 
1:1000000 გამეტაზე. შეპთხვევათა ნაწილში ნეიროფიბრომატოზი გადადის 
ავთვისებიან ფორმაში. სტოუტის აზრით შვანომები შემთხვევათა 50%- 
ში გითარდება ნეიროფიბრომებისაგან (სურ. 27). 

ნეიტროფილები (ლათ. ილს!სო –– არც ეს, არც ის და VVII10ი--სიყვა- 

რული) –- სისხლის უფერო უჯრედები –– მარცვლოვანი ლეიკოციტები, 

რომლებსაც აქვს დასეგმენტებული ბირთვი და ციტოპლაზმა მარცელოვ- 

ნებით, რომელსც მნეიტროფილობა ახასიათებს ბაზოფილებთან და 
ეოზინოფილებთან ერთად, ნეიტროფილებს ეწოდება გრანულოციტები. 

მათ აქვთ ფაგოციტოზის უნარი და ამიტომ უწოდებენ მიკროფაგებს ანუ 

სპეციალურ ლეიკოციტებს. 
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ნწემამერები--ქრომოსომების უწვრილესი პიპოთეტიკური მონაკვეთები. 

რომლებიც უკვე არ განიცდის გახლეჩას, ფიქრობენ, რომ გენი შედგებ. 

დიდი რაოდენობით ნემამერებისაგან, რომლებიე ერთმანეთთან დაკავში- 
რებულია სუსტი კაეშირებით, ფიქრობენ, რომ ნემამერები მნიშვნელოვან 

როლს ასრულებენ მუტაციების წარმოშობაში, 
ნეოდარვინიზმი –- ეეოლუციური თეორი. რომელსაც საფუპვლად 

უდევს შერჩევის პრინციპის გაერთიანება მუტაციურ თეორიასთან. 
ნეოსომები (ბერძ, I1I005 –- ახალი, 50012 –– სხეული) –– ძირითად სტრუ„- 

ტურელ ცილებთან რიბოსომული რნმ-ს მოლეკულები» შეერთების მო- 

მენტში ჩამოყალიბებაღი რიბოსომე- 
ბის (იხ) სუბერთეულები. ნეოსომე- 

ბის სტადიაზე რიბოსომებს ჯერ კი- 

დეე არა აქეს ცილების Lიხთეზის 

უნარი, რომელიც იწკება რამღენა>- 
მე გვი-§ მთლიანად ჩაჭო |ალიბებულ 

რიბოსომებში. 

ნიმან-პიხის ლდაავაღდება (ლეპოი- 

აურ-უჯრედოვსნი Lპლენოჰეპატო- 

მეგალია, ლიპოიდური პისტიოციტო- 
ზი, ფოსფატური ლეპლი ოზი, 12. 

ტიოციტომატოზი)––მიეკუთვნება დღა- 

ავადებათა იმ ჯგუფს, რომელიც ცნო- 
ბილია ლიპოიდოზების სახელწოდე- 
ბათ ღა ხასიათღება ცხიმის თანდა- 
თანობითი დაგროეებით ღვიძლის #«ე- 

ტიკულურ-ენდოთელერ სისტემაში. 

ელენთაში ლიმფურ კვანძებში და 
სხვ. ჰისტოპათოლოგიურად” დაავა- 
დებისათვის დამახასიათებელია ნი- 
მან-ჰიკის ქაფოვანი უჯრედი. დაავა- 
დება პირეელად აღწერა 1914 წელს 
გერმანე ლმა ქირურგმა ნიმანძა . 

(ბ MI6თვეი), ხოლო პისტოპათოლოგიური დახასიათები გააკეთა 192 
წელს პიკმა (L. MLICM). ნიმან-პიკის ღაავადება მსოფლიო ლიტერატუ4.წი 

აღწერილია დაახლოებით 100-ჯერ. იგი უპირატესად გებვდება ბავშვებშო 
დაავადება ითვლება საგვარტომო მემკვიდრეობით პათოლოგიად. 

სადღეისოდ ფიქრობენ, რომ ნიმან-პიკის დაავადება ვითარდება ლიპო- 
ფოსფატური ცვლის მოშლის შედეგად. 
ნოეაცია –- ახალი ქრომოსომული ტიპის წარმოქმნა ტრანსლოკაციი: 

შედეგად. 
ნუკლეინი –– ბირთვის ნაწილები, რომლებიც არ იღებება სპეციფიკუ- 

რი ქრომოსომული საღებავებით. სადღეისოდ მათ უწოდებენ აქრომატინს 
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წუკლეინის მჟავა –– პოლინუკლეოტიდი (ის. ნუკლეოტიდი), მცენარე– 
ული და ცხოეელური უჯრედის მაღალმოლეკულური ორგანული ნაერთი, 
აგრეთვე მიკროორგანიზმის აუცილებელი ქიმიური კომპონენტი. იგი 
გრძელი პოლიმერული ჯაჭვია, რომელიც შედგება ერთმანეთთან თანმიმ- 
დევრობით შეკავშირებული ნუკლეოტიდებისაგან. ნუკლეინის მქავა 
ორგანიზმში წარმოდგენილია ორი ძირითადი სახით –– რიბონუკლეინის 
(რნმ) და დეზოქსირიბონუკლეინის (დნმ) მჟავებით. 

ნუკლეოიდი (ლათ. აVCICV05 –-– ბირთვი) –– ბაქტერიების ბირთვული ნივ- 
თიერება, რომელიც ფუნქციონირების მხრიე უჯრედული ბირთვის ანალო– 
გიურია. ' 

ნუკლეოლონემა (ლათ. »VყCIC0Iს5 –- ბირთვაკი და სა6ო18--ძაფი) –- ძა–- 
ფისებრი ან ბოჭკოვანი სტრუქტურა, რომელიც უჯრედის ბირთვს უდევს 
საფუძვლად. ეს ბოჭკოვანი სტრუქტურები ეხლართება და ანასტომოზი- 

რებს ურთიერთს და ქმნის ბადეს, რომელიც ამორფულ მასაშია ჩაფლუ- 
ლი. ნუკლეოლონემის ძაფების დიამეტრი 500--2000 #"-ს ტოლია. წუკ- 

ლეოლონემა განიეკვეთმი შეიცავს 150#?-მდე ზომის გრანულებს, რომ- 
ლებსაც ბირთვული რიბოსომები ეწოდება. 

ნუკლეოპლაზმა (კარიოლიმფა, ბირთვის წვენი) –– ნუკლეოპლაზმას ხში- 

რად განიხილავენ როგორც ცილოვან ზოლს ან გელს, რომელიც შეიძლება 
შეიცავდეს გარსის (პელიკულა) შემქმნელ ლიპოიდებს, ნუკლეოპროტე- 

იდებთან ერთად ნუკლეოპლაზმაში შედის გლუტატიონი, ცენტრიფუგირე- 
ბის გზით ნუკლეოპლაზმერი სითხე შეიძლება გამოყოფილ იქნეს სტრუქ- 
ტურული ნაწილებისაგან (რეტიკულუმი). 
ნუჯლეოტიდი -– მონომერები „საშენი აგურები, რომლებისგანაც 

შედგება ნუკლეინის მჟავების მოლეკულები, ნუკლეოტიდები წარმოად- 

გენენ თოსფორის მეავას, ზუთატომიანი შაქრის (რიბოზა ან ღეზოქსირი- 
ბოზა) დღა »ზოტოევანი ფუძის (ადენინი, გუანინი, ციტოზინი, თიმინი ან 

ურაცილი) შენაერთს. 

ო 

ორონრობთასტიბი (ბირძნ, 0ძი5, 0ძიიო!05 -- კძაილი და ხ!25!05 –– 
ჩანასახი) –– შემაერთებელქსოვილოვანი უჯრედები რომლებიც კბილის 
დეზტინს ქმნის, 

ოვოგენეზი –- იხ. ოოგენეზი, 

ოვოციტი -- იხ. ოოციტი. 

ოლეოსომა –– პლაზმის ცხიმოვანი შემცველობა, 

ოლიგოდენდროგლიომა –– გეხედება შედარებით იშვიათად, ხასიათდე- 

ბა ნელი და განსაზზღერული ზრდით. ეითარდება თავის ტეინის დიდი ნა- 

ხევარსფეროვბის თეთრ ნივთიერებაში. იშვიათად გვხვდება ტვინის ღე- 

როში ღა მხედველობის ნერვებზე. ეს სიმსივნე ძირითადად უვითარდე- 

ბათ შუა ხნის ადამიანებს. 

ოლიგოდენდროციტები (ბერძნ, 011005 –– მცირე, ძხიძ–იი--–ზხე და 
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CVI0§5 –– უჯრედი) –– გლიური უჯრედები, რომლებიც გარს ეკვრის ნერ“- 
ეული უჯრედების მორჩებს, სინ, შვანის უჯრედები. 
ონკოლიზი –– სიმსივნური უჯრედის ლიზისი, გამოწვეულია ვირუსით, 

ვირუსს შეუძლია შრავლდებოდეს სიმსივნურ ქსოეილში, იმყოფებოდეს 

ლატენტურ მდგომარეობაშისყ ზხანგრძლივდ ლცოცხლობდეს ქსოვილთა 

კულტურაში სიმსივნურ უჯრედებთან ერთად და ბოლოს კი გამოიწვიოს 
სიმსიენური უჯრედების ონკოლიზი. 

ონკოლოგია (ბერძნ. 00C05 –– სიმსიენე, 10605 –– მოძღერება) –– მოძღე- 

რება სიმსივნეების (იზ) “შესახებ. სიმსივნეს აგრეთვე უწოდებენ ნეოპ- 

ლაზმას, ბერძნ, M0605 –- აზალი, იI85008 –– გაფორმებული მატერია, ტერ- 
მინი ონკოლოგია უპირატესად გავრცელებულია საბჭოთა კავშირში, საზღ- 
ვარგარეთ კი ძირითადად გამოყენებულია ტერმინი „კანცეროლოგია" 

(ლათინურად Cმოი6CC –- კიბო), უფრო მიზანშენონილად უნდა იქნეს მიჩ- 
ნეული ტერმინი ონკოლოგია, რადგან იგი თავის გაგებაში მოიცავს არა 
მარტო ავთვისებიანი სიმსივნეების სხვადასხეა სახეს (კიბო, სარკომა და 

სხვ.), არამედ კეთილთვისებიან სიმსიენეებსაც. 

ონკოტროპიზმი –– გარკვეული სახის ვირუსების (ონკოგენური) მიდრე- 

კილება მოახღინოს ინტეგრირება ნორმალურ უჯრედებთან. 
ონკოციტები –– (ბერძნ. 0იC05 –– შებერილობა და CVI05 –– უჯრედი) –– 

სანერწყვე ჯირკვლების ბოლო ნაწილების ეპითელური უჯრედები და- 

ღუპვის წინ. ეს უჯრედები დიდი ზომისაა. მათ შებერილი ციტოპლაზმა და 
პიკნოზურად შეცვლილი ბირთვი აქვთ. 
ონკოციტომა ––- კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც შედგება ონკო- 

ციტებისაგან. ონკოციტები –– მსხვილი უჯრედებია ეოზინოფილური, მარ- 
ცელოვანი ციტოპლაზმით და მრგვალი, ზოგჯერ პიკნოტიზირებული ბირ- 
თვით, სიმსივნე შეიძლება მთლიანად შედგებოდეს ონკოციტებისაგან ან 
მხოლოდ ნაწილობრივ, 

ონკოციტომა ლოკალიზდება ფარისებრ ჯირკვალში„ კუჭუკანა ჯირ- 
კვალში, თირკმლებში და სხვა ორგანოებში სიმსიენე ძირითადად უვი- 
თარდებათ მოხუცებულებს. 

ონტოგენეზი (ILI3ლCMCI, 1866) –- ინდიეიდის (ადამიანის) განვითარე- 

ბის პროცესი, დაწყებული კვერცხუჯრედის განაყოფიერებიდან და დამ- 

თავრებული სიკვდილით. 
ონტოგენეზში არჩევენ შემდეგ ოთს პერიოდს: 
1. ჩანასახის განვითარება, ემბრიონული განვითარება, ანუ ემბრიოგე- 

ნეზი. 
2. სიჭაბუკე, ანუ პოსტემბრიონული განვითარება –– დაბადებიდან და- 

წყებული სქესობრიე მომწიფებამდე; 

უჰ, სიმწიფისა და გამრაელების პერიოდი და 
4. მოხუცებულობა, რომელიც მთავრდება ბუნებრივი სიკვდილით, 
ცნობილია ჰეკელის მიერ ფორმულირებული კანონი, რომ „ონტოგე- 

ნეზი ფილოგენეზის მოკლე განმეორებაა“. 
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ოოგენეზი -– მდედრობითი სასქესო უჯრედის (კეერცხუჯრედის) მომწი- 
ჟების პროცესი ოოგონიებისაგან ოოგონიები ეწოდება მდედრობით ჩა- 

გასახოვან უჯრედებს. 

ოოგონიები (ბერძნ. 000 ––- კვერცხი 09005 –- დაბადება) –– საკვერ- 
ეუეხის სასქესო ეპითელიუმის კამბილლური უჯრედები რომლებისგანაც 
პჰირეელი და მეორე რიგის ოოციტების სტადიის გავლით ოოგენეზის (იხ.) 

ბროჟესში წარმოიქმნება მომწიფებული სასქესო უჯრედები – კვერცხუჯ- 
რედები (მდედრობითი). ოოგონიები შეიცავს ქრომოსომათა დიპლოიდერ 

საკრებს, ისინი ინტენსიურად იყოფიან მიტოზით. ამის მიხედეით ოოგე- 
აეზის ჯ”არველ პერიოდს, რომლის განმავლობაში მიმღინარეობს ოოგო- 

ნიების განვითარება, გამრავლების პერიოდს უწოდებენ. შემდგომში 
ორგონიები მიტოზით გაყოფას წყვეტს და მომდევნო პერიოდში –– ზრდის 
პერიოდში შედის. 

ოოკინეზი –– მიტოზის პროცესი კეერცხუჯრედში, რომელსაც ადგილი 
„ქეს მომწიოებისა და განაყოფიერების პერიოდში. 

ოოლემა (ბერძნ. 000 –– კვერცხი დღა |6თომ2 –– გარსი) –– კეერცხუჯრე- 

ზის გარსი, 

ოოპლაზმა (ბერძნ. 00ი –– კვერცხი და წIე§ვიმ –- გამოძერწილი) –– 

,ვერცზუჯრედის ციტოპლაზმა, სინ.: ოვოპლაზმა. 

ოოსფერა--კვერცხუჯრეღი განაყოფიერებამდე, ანუ მდედრობითი გამეტა. 

ოოციტი (M0VVV 1891) –– დიპლოიდური კვერცხუჯრედი, რომელიც 
პირველი რიგის ოოციტის სტადიაზე მეიოზის შემდეგ იძლევა მეორე რი- 

გის ჰალოიდურ ოოციტს და ჰაპლოიდურ სხეულს (ჰოდოციტი). მეორე 

ოიგის ოოციტის სტადიაზე ადგილი აქეს მეორე მეიოზურ გაყოფას. 

ოპერატორი –– გენი რომელიც სტრუქტურულ გენებთან ერთად ქმნის 
ჯენების ფუნქციურ ჯგუფს –- ოპერონს, ოპერატორი შუამდებარე რგო- 
ლია, რომლის საშუალებით თფერმენტებსს ინდუცირებული სინთეზის 
ჯროს ხორციელდება რეპრესორის ზემოქმედება სტრუჭტურული გენის 
უუნჰციაზე მოცემული ოჰერონის ფარგლებში (სქემა). 

რეგულაფორული რპერაფორული სტრუქყურული 
ენი , ნები 

| ინიუქტორი I „"M#/ I : 

რეპრესორი -_ ინფორმაციის გადამტანები 

  
  

მეფაბოლიცური რნმ 
| პროიუქცები 

ერის სინთეზის გამარცივებული 11 ს აეღთ 
სქემა 

სურ, 27ა 
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ოპერონი –– ოპერატორისა და სტრუქტურული გენების მიერ შექმნი- 

ლი გენების ფუნქციური ჯგუფი. 
ორგანიზატორი (5ილიგი, 1918) –– ემბრიონის უბანი, რომელიც აღ- 

ჭურვილია თვითორგანიზაციის უნარით ღა ინღუქციის გზით ზემოქნე- 
დებს ირგვლივ ინდიფერენტულ მასალაზე და წარმართავს ბლასტემის 

განვითარებასა და ორგანოგენეზს. 

ორგანიზატორის ზემოქმედებაზე დამოკიდებულია ემბრიონის უბნების 
განვითარება და დაფერენცირება, მაგრამ ორგანიზატორის მოქმედების 
მექანიზმი დღემდე არ არის გარკვეული, ორგანიზატორის ფუნქცია, ისე- 
ვე როგორც ორგანიზჭის ნებისმიერი ფუნქცია, პირდაპირ თუ არაპირდა- 
პირ დამოკიდებულია გენეტიკური მასალის აქტივობაზე. 

ორგანოიდი (ბერძნი იჯყგილი -- ორგანო და C1ძ05 –- მ»გავსი) –– ცი– 
ტოპლაზმის დიფერენცირებული უბნები, რომლებიც მუდმივადაა ყველ» 

უჯრედში და რობლებსაცე ახასიათებს გარკვეული აგებულება და ფუნ- 

ქციები. ისინი უჯრედის თავისებური „ორგანოებია. საერთო მნიშვნე– 

ლობის ორგანოიდებია: 1. ენდოპლაზმური ბადე დღა ერგასტოპლაზმა, რომ- 

ლებიც ცილის სინთეზს უზრუნეელყოფენ; 2. მიტოქონდრიები –– უჯრე- 
დას სუნთქვს ცენტრები და ენერგიის აკუმულატორები: 3. გოლჯის 

კომპლექსი –– უჯრედშიგა ბადისებრი აპარატი, რომელშიც კონცენტრირ- 
დება სეკრეტორული ჩანართები და მეტაბოლიზმის პროდუქტები და 
4. უჯრედის ცენტრი ––- უჯრედის დინამიკური ცენტრი, რომელიც განა- 
პირობებს ქრომოსომების გადაადგილებას მიტოზის დროს. საერთო ტი- 

პის ამ ორგანოიდების გარდა, ზოგიერთ უჯრედში არის სპეციალური ორ- 

განოიდები (მაგალითად ტონოფიბრილები მიო- და ნეიროფიბრილები 

და სხვე, რომლებსაც ეწოდება აგრეთვე მეტაპლაზმური წარმონაქმნები. 

ოსმოფილია (ოსმიუმის ოთხჟანგის ფიქსატორის სახელწოდებიდან და 
ბერძნ. წIIII12 –– სიყვარული) –– ზოგიერთი უჯრედული სტრუქტურის უნა- 

რი გაიმპრეგნირდეს ოსმიუმის ოთხქანგით, რომლის დროს ისინი შავი 
ფერის ხდებიან (მაგალითად, ცხიმის ჩანართები, მიელინი, გოლჯის აპა–- 
რატის ელემენტები და სხვ). 

ოსტეობლასტები (ბერძნ. 051600 –- ძვალი და ხ!185L05 –– ჩანასახი) –– 

მცირედ დიფერენცირებული ძვლის ერთბირთვიანი უჯრედები, რომლე- 

ბიც დიფერენცირების პროცესში წარმოქმნის ძვლის ქსოვილის უჯრედ- 
შორის ნივთიერებას, ელექტრონული მიკროსკოპიის მონაცემებით, ოსე- 
ინი, რომლისგანაც წარმოიქმნება ძელის შუალედური ნივთიერების ოსე- 

ინის ფიბრილები, სინთეზდება ოსტეობლასტებს ერგასტროპლაზმაში, 
შემდეგ კი ამოდის მათ ზედაპირზე, სადაც ბოქკოვანი სტრუქტურები სა- 
ბოლოოღდ ჩამოყალიბდება. ეს უკანასკნელები იჟღინთება დღა ერთმანეთს 
უერთდება ძირითადი ნივთიერებით, რომელშიც მიმდინარეობს სუბმიკ- 
როსკოპული კრისტალების სახის არაორგანული მარილების დალექვა, ოს- 

ტეობლასტები ვითარდება მეზენქიმიდან და მონაწილეობს ემბრიონული 
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განეითარების პროცესში, ძვლოვანი ქსოვილის აგებაში, აგრეთვე ფაზიო- 

ლოგიური და რეპარაციული რეგენერაციის პროცესში. 
ოსტეობლახტოკლასტომა (გიგანტურუჯრედოვაი სიმსივნე) -–- პათო- 

ლოგიური პროცესი, რომელიც ვითარდება ძვლებში, ერთეული სიმსიე- 

ნური კეანძების სახით. მისი ქსოვილოვანი წარმოშობა ჯერ კიდევ საბო- 
ლოოდ არ არის დადგენილი. გეხედება ხშირად –– ძვლის კეთილთვისები- 

ანი სიმსივნეების შემთხვევათა 15--20%-ში, უფრო ხშირია 20-40 წლის 
ასაკში. ეს სიმსივნე ძირითადად ლოკალიზებულია კიდურების (განსაკუთ- 

რებით ქვედა კიდურების) ლულისებრ ძვლებში. შემთხეევათა 60--70%- 
ში სიმსივნე ვითარდება ბარძაყისა და დიდი წვივის ძვლის ეპიფიზებსა 
და მეტაეპიფიზებში. 

სიმსივნე ხასიათდება ექსპანსიური ზრდით. ის იზრდება ზოგიერთ შემ- 
თხვევაში პერიოსტის ქვეშ და მისი გავლით შეაღწევს ირგვლივ რბილ 
ქსოვილებში, 

მიკროსკოპჰულად სიმსივნე შედგება 2 ტიპის უჯრედისაგან: ერთბირ- 
თეიანი –– მრგვალი, პოლიმორფული, ზოგჯერ თითისტარისებური ფორმის 
უჯრედებისაგან და დიღი, მრავალბირთვიანი (რამდენიმე ბირთეიდან ათე- 

ულ და ზოგჯერ ასეულ ბირთეამდე) უჯრედებისაგან. გიგანტურუჯრედღო- 
ვანი სიმსივნის დამახასიათებლად თვლიან მრავალბირთვიან გიგანტურ 
უჯრედებს (სწორედ აქეღან წარმოდგება ამ “სიმსივნის სახელწოდება), 
ხოლო ერთბირვიანი უჯრედები მიეკუთვნება სიმსივნის 'სსტრომას, 

ოსტეოკლასტები (ბერძნ, 05:C0პ –– ძვალი და MI80 –– ვანგრევ) –– მრა- 
ვალბირთვიანი უჯრედები, რომლებიც მეზენქიმიდან წარმოიქმნება ემბრი- 
ონელი განვითარების პროცესში და ძვლის ქსოვილის რეპარაციული და 

ფიზიოლოგიური რეგენერაციის დროს. ლიოციტოზისაღმი უნარის მეოხე- 
ბით, ეს უჯრედები გაიწოვენ ძელისა დღა ჩაკირული ხრტილის ძირითად 

ნივთიერებას საყრდენი ქსოვილების მორფოლოგიური გარდაქმნის დროს. 

ოსტეომა –– ჩონჩხის მორფოლოგიურად მწიფე კეთილთვისებიანი სიმ- 

სივნე.ე რომელიც ვითარდება ოსტეობლასტებიდა. მორფოლოგიურად 

არჩებენ კომპაქტურ დღა ლულოეან ოსტეომ?მებს, სიმსივნის ორივე საზე 
შედგება კარგად ღიფერენცირებული ძ”ალოვანი ქსოვილისაგან. 
ოსტეოსარკომა –– ოსტეოგენური სარ,ომა (ბერძნი 05000 –– ძვალი, 

§მიX, 50”M05 -- ხორცი, 0-2 –– სიმსივნე) –– ძულოვანი ქსოვილისაგან გან- 
ვითარიბული ავთვისებიანი სიმსივნე ტერმინი „ოსტეოგენური სარკომა" 

გაგეაწოდა ბლადგუღმა და უინგმა (ჰ). C. ს8I00ძლიიძ, ჰ. CთIიღ) 1922 

ელს. 
ოსტეოსარკომით ავადდებიან უმეტესად ბავშვები და მოზრდილები. 

ოსტეოსარკომა ვითარდება ძელოვანი ქსოვილის ელემენტების: ძელის 
უჯრედებისა და უჯრედშორისი ნივთიერებების ზრდის ხარჯზე. იგი რო- 

გორც წესი, სოლიტარული სიმსივნეა, იშვიათად გეხვდება მრავლობითი 

ჯერები. 

სიმსიენე ლოკალიზდება გრძელი ლულოვანი ძვლების ეპიფიზებსა დღ. 

168



მეტაფიზებში., უმეტესად ზიანდება მუხლის საზსარი, ბეჭის ძეალი, ბარ–- 
ძაყის ძვალი, სიმსივნე შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე რბილ ქსოვი- 
ლებში: სარძევე ჯირკვალში, საშეილოსნოში, ფარისებრ ჯირკვალში, შარ- 
დის ბუშტსა და თირკმლებში. 

ოსტეოგენური სარკომები ხასიათდება სწრაფი ზრდით დღა მალე იძლე- 
ვა მეტასტაზებს, განსაკუთრებით ხშირად ფილტვებში (ჰემატოგენური 
გზით), იშვიათად ძვლებში, ნეკნებში, ლიმფურ კვანძებში და სხვ. 

ოსტეოგენური სარკომის მიკროსკოპული სურათი მეტაღ სხვადასხვა– 

ნაირია: გვხვდება ატიპური უჯრედები, ოსტეობლასტის მსგავსი მონო- 
მორფული უჯრედები, პოლიმორფული უჯრედები, ატიპური ოსტეობლას- 

ტები და ოსტეოკლასტები –– გიგანტური მრავალბირთვიანი უჯრედები. 

ოსტეოგენური სარკომების კლასიფიკაკის (ვინოგრადოვა) საფუძ- 

ელად უდევს სიმსივნეების მიკროსკოპული შენება, რომლის მიხედეით 
არჩევენ: 

1. ოატეობლასტურ, 
2. ოსჰტეოსკლეროზულ, 

ჰუ. ოსტეოიდურ, 

4. ქონდროპლასტიკურ“, 
§. ავთეისებიან ოსტეობლასტოკლასტომას, 
6. პაროსტალურს (პარაოსალური სარკომა). 

ოსტეობლასტურ სარკომას ახასიათებს სიმსივნური უჯრედების ზრდა 
და სუსტად გამოხატული ძვლოვანი ნივთიერების წარმოქმნა. უჯრედები 
ან ემსგავსება ოსტეობლასტებს, ან მკვეთრად ატიპურია. 

ოსტეოსკლეროზული ბსარკომისათეის სიმსიენური უჯრედების პროლი- 
თერაციასთან ერთად, დამახასიათებელია დიღი რაოდენობით ჩაკირული 
იალოვანი სტრუქტურების წარმოქმნა. 

როსტეოიდური სარკომა ხასიათდება ატიპური უჯრედების პროლიფე- 
რაციითა და ჩაუკირავი ოსტეოიდღური ნი-თიერების არსებობით, 

ქონდროპლასტიკური ოსტეოსარკომ: განსხეავდება ქონდროსარკომი- 
საგან ძვლოვანი სტრექტურების ატიპიზმითა და კლინიკური მიმდი5არე- 
ობით. 

აეთვისებიანი ოსტეობლასტოკლასტომა შედგება ორი სახის უ!რედე- 
ბისაგან ერთბირთვიანი და მრავალბირთჟვიანი გიგანტური უჯრედებისა- 

გან ერთბირთეიანი უჯრეღები ხასიათღება გამოხატული ატიპიზმით, 
მრავალბირთვიანი უჯრედები გვხედება უფრო იშვიათად, ატიპიზმი არაა 

ვმკვეთრად გამოხატული. 
პაროსტალური სარკომა ხასიათდება ნელი ზრდით (5-10 წელი). მიჯ- 

როსკოპული სურათი მეტად ჭრელია: გეზედება ოსტეობლასტოკლაატო- 
მის, ხრტილოვანი ქსოვილის, ფიბრო ღა ქონდროსარკომის უჯრედები!. 
ტიპის მონაკეეთები. 

ხშირად ოსტეოგენური სარჯომა უითარდება სხვა პათოლოგიური წ(უმე- 

ტეხსად დისპლაზიური) პროცესის ფონზე. ასეთია მაგალითად, პეჯეტის 
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დაავადება, ფიბროზული დისპლაზია, ძელების ქონდრომატოზი და სსე. 
ოსტეოქონდრომა –– ძველის კეთილთვისებიანი სიმსივნეებს” უყველაზე 

მეტაღ გავრცელებული სახეობა (35–40% ძვლის ყეელა კეთილთვისები- 
ანი სიმსივნის მიმართ და 10-–-12% ძელის ყველა სიმსივნის მიმართ). 
ოსტეოქონდრომა ვითარდება ზრტილოეანი წარმოშობის ძელების ზრდის 
ეპიუ-ზუტ ხრტილოვან ფირფიტაში ვანვითარების მოშლის შედეგად. 

სიმჯიენე გვბვდება უპეტესად მოზარდებსა და ახალგაზრდებში 15-- 
20 წლის ასაკში. ვითარჯება როგორც ლულოვან, ისე ბრტყელ ძვლებ- 
მე. არის როგორც ერ»ეული, სოლიტარული, ისე მრავლობითი ოსტეო- 
ქონღრომა. ეს უკანასკნელი ძეძკვისრეობითი ოჯახუბი დაავადებაა. 

მაკროაკოჰულად სიმსივნე მკერიეი კონსისტენციისა და წილებიანია, 

საღა ან პრიალა ზედაპირით. განაკვეთზე გარედან განლაგებულია თხელი 
ფიბროზული შრე, შემდეგ არის ხრტილოვანი ზონა 1 სმ სისქისა, ხოლო 

დღანარჩენი მასა შედგება ღრუბლოეანი ძვლისაგან, მიკროსკოპულად ზე- 
და შრე ჰიალინიზებელი შემაერთებელი ქსოვილია. მის ქვეშ განლაგე–- 
ბულია პიალინური ზრტილი, რომელიც წილებადაა დაყოფილი შემაერთ- 

ქაოვილოეანი ტიხრებით, ხოლო უფრო ღრმად კი –– ღრუბლოვანი ძვალი, 

ოსტეოციტები (ბე5ძს. 051001 –- ძეალი და CVI05 –– უჯრედი) –– ძელის 
მაღალდიფერენცირებული მომწიფებული უჯრედები, რომლებიც წარმო- 
ქმნიან ძელის ქაოეილის უჯრედშორის ნივთიერებას. ისინი ოსტეობლას- 
ტების დიფერენცირები: ბოლო სტადიაა, 

ოქსიფილია (ბერძნ. 0XX5 –- მჟავე და დII1I12 –– სიყეარული) –– უჯრე- 
დული სტრუქტურების უნარი -- შეიღებოს მჟავე საღებავებით. 

C) 

პათოგენები (ბერძნ. იმL1105 –- დაავადება, ფ600515 –– წარმოშობა, გან- 

ეტთარება) –– დაავადების ან პათოლოგიური პროცესის განვითარება, პა- 

თოგენეზი მედიცინის დარგი, რომელიც შეისწავლის პათოლოგიური 

პროვცებების წ-რმოშობის შინაგან მექანიზმებს, დაავადების კანმაპირო- 
ბებელ აგენტსა ღა ორგანიზმს შორის ურთიერთდამოკიდებულებას, 

პათოგნომური (ი21(M05-+ ფI)0II2 –- ნიშა5ი) –– მოცემული დაავადებისა 
და პათოლოგიური პროცესისათვის აბსოლუტურად დამახასიათებელი რა- 
მე ნიშა5ი, სიპ: ტოპი, 

პალინგენეზი (IIილ"MCI, 1674) – ფილოგენეზის სტადიის განმეორება 
ონტოჯვენეზში. «გი ვლინდება ემბრიონის განვითარების გარკვეულ სტადი- 

„ზე შორეული წინაპრის ნიშნის გამოვლინებით. 

პანგენეზისი (028VVII, 1869) –- დარეინის ჰიპოთეზის თანახმად, მომა–- 
ვალი ორგანიზმი) ცალკეული ნ-შნები მოცემულია ცალკეულ ჩანასახო- 

ეან უჯრედში გარკვეული მატურიალური ნაწილაკების –– გემულების ჯსა- 
ბით. 
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ღე ფრიზმა 1689 წელს წამოაყენა უჯრედშიგნითა პანგენეზისის ჰიპო- 

თეზა, რომლის თანახმად უჯრედის ბირთვი და პროტოპლაზმა შედგება 
პანგენებისაგან, პანგენები იყოფა აქტიურ, არააქტიურ და ლაბილურ 

ჯგუფებად. ამასთან უკანასკნელი ჯგუფი საჭირო შეიქმნა მუტაბილობის 
მოვლენის ასახსნელად. 

პაპანიკოლაუ -– ამერიკამი გადასახლებული ბერძენი ექიმი რომლის 

მიერ მოწოდებული საშოს ნაცხის შეღებვის სპეციალური მეთოლი სა- 

შუალებას იძლევა –– განისზტეროს ქალის მენსტრუალვერ-ოვარიული 
კიკლის ჰორმოწული რეგულაციის სხვადასხვა ფორმა მიკროსკოპული 
პრეპ:ტრატების შეღებვის იგივე მეთოდი აგრეთვე იძლევა შარდსასქესო 

ორგასოს სიმაიენის დი:გნოზის დასმის საშუალებას. 
პაპილომა –– კანის, და ლორჯოეანი გარსების კეთილთვისებიანი სიმ- 

სივნე, რომელიც იზრდება სხვადასხვა ფორმის დვრილის (დვრილების) 

სახით. ამასთან, სიმსივნური დ:ურილი იმეორებს კანის ან ლორწოვანის 
შენებას, ე. ი. შედგება შემაერთქსოვილოეანი ფუძიდან, რომელიც დაფა– 
რულია შესაფერისი ეპითელიუმით. ადგილ?დებარეობის მიზედღეით ეს 
უკანასკნელი არის მრაეალშრიანი ბრტყელი, ცილინდრული, მოციმციმე 
და ა. შ. სტრომისა და ეპითელიუმის) რაოდენობის მიხედეით არჩევენ მა- 
გარ (სტრომაში სჭარბობს მკვრივი ბოქკოვსნი ქსოეილი) და რბილ 

(სტრომა წარმოდგენილია ფაშარი შემაერთებელი ქსოვილით) პაპილომას, 
პაპილომები ზოგჯერ ხასიათდება ავთვისებიანი მიმდინარეობით. პაჰი- 

ლომებს ზოგჯერ იწეევს ქრონიკული გაღიზიანება, ზოგჯერ კი ვირუსები 
(იხ. შოუპის პაპილომა). 

პარაალელი (Lგსეიგი, 1550) (იხ. ცრუ ალელი). 
პარაგანგლიომა -- კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიე შეიძლება 

განეითარდეს %იმპათიკური ნერეული სისტემის სხვადასხეა მონაკვეთზე 
ჰრომოფინული ქსოვილი" აგან. 

პარაკერატოზი (ბერძნ. ლხეLგ -- ახლოს, გვერდით; M0I2ვ, MCI8105 ––- 
რქა, რქოვანი ნივთიერება) –– გარქოვანების პროცესისს დარღვევა არა–- 
სრული გარქოეანება. პარაკერატოზის დროს ეპიდერმისის უჯრედები არ 
"განიცდის სრულ გარქოვანებას; ისინი ინარჩუნებენ ბირთვებს ან ბირ- 
თვის ნარჩენებს. პარაკერატოზისათეის დამაბასიათებელია აგრეთეე ზოგ 
ადგილას გარქოეანებული შრის ჩამოფცქვნა. იგი ვითარდება სხეადასხვა 
პათოლოგიური პროცესის დროს. 

პარანეოპლაზია აწუ ,„,პარანეოპლაზიური სინდრომი" -–-– ამ ტერმინით 

გაერთიანებულია ის კლინიკური ნიშნები. როპლებიც გამოელინდება ავ–- 
თვისებიანი სიმსივნით დაავადებულებში, მაგრამ რომელთა ახსნა 
არ შეიძლება თვით სიმსიენის ან მისი მეტა:ტაზების პირდაჰირი ზემოქ- 
შედებით. პარანეოპლაზიერი ნიშნებბ არასპ.ციფიკურე ანუ მეორადი ზა- 
სიათისაა და ვლინღება სხეაღასხვა ორგანოსა და მათ. სისტემის ფუნ- 
ქციის გარკიეეული მოშლით. ასეთებია დერმატოლოგიური, ენდოკ:რინუ- 
ლი, მიასთენიკური, თრომბოფლებიტური მოელენები და სხვ. დერმატო- 
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ლოგიური ნიშნებიდან ცნობილია კანს პიგმენტური და დვრილოვანი 

დისტროფიები და 228900515 ი!ლIIC305 (იზ.). 
ხშირად პარანეოპლაზია ვლინდება ენდოკრინული მოშლილობებით, 

ასეთია, მაგალითად, ჰიპერკორტიციზმის მოელენა, რომელიც უვითარდე- 
ბა ფილტეის კიბოთი დაავადებულს. ამ დროს კლინიკურად აღინიშნება 
კუნთების სისუსტე, ზოგჯერ კი იცენკო-კუშინგის (იხ) სინდრომის ნიშ- 
ნები. ენდოკრინული პარანეოპლაზიის გამოვლინებაა აგრეთვე ჰიპერსეკ- 
რეცია პარათირეოიდული ჰორმონის (იწვევს ჰიპერკალცინემიას –– მოთენ- 

თილობა, სისუსტე, გონების დაბნელება), ესტროგენებისა (გინეკომასტია) 
დL სზე. 

პარანუკლეინი (IICIVVIC, 1878) –– ნივთიერება, რომლისგანაც შედგე– 
ბა ბირთეაკი. 

პარასინაფსისი ქრომოსომების -– ინ, ქრომოსომების კონიუგაცია. 
პარაქრომატინი (0I(2იCლ,, 1083) –-– 1, ბირთვის აქრომატული ნივთიე- 

რება, რომლისგანაც, როგორც ფიქრობდნენ, წარმოიმობა თითისტარას 

ძაფები. ამ გაგებით იგი იგივეა, რაც პარაქრომოსომული ნივთიერება. 
2. სიმსივნის უჯრედებში აღმოსაჩენი ნივთიერება, რომელიც მსგავსია 

ბირთვაკის ნივთიერებისა, მაგრამ განსხვავდება მისგან ლოკალიზაციით. 
პარენქიმა –– ორგანოს სპეციფიკური ქსოვილოვანი ელემენტები, რო– 

პელთა ფუნქცია განსაზღვრავს მოცემული ორგანოს თავისებურებას. პა- 
რენქიმა უპირისპირდება ორგანოს ინტერსტიციულ (სტრომა) ნაწილს, 
რომელიც შედგება სისხლძარღვებისა და ნერვების შემცველი შემაერთე– 
ბელი ქაოვილისაგან. 

პართენოგამია (Cს!!!ლთიიიძ, 1910) –– ემბრიონის განვითარება მამ- 
“ობითი უჯრედის მონაწილეობის გარეშე. 

პართენოგენეზი (CVლი, 1849) –– უსქესო გამრავლების ფორმა იმ ორ- 
განიზმებისა რომლებიც ჩვეულებრივ მრავლდება სქესობრივად. 

პართენოგენეზის დროს კვერცხუჯრედიდან ვითარდება ჩანასახი სპერ- 
მიტოზოიდით განაყოფიერების გარეშე, ვინკლერი არჩევს: 1. სომატურ 
ანუ დღიპლოიდურ პართენოგენეზს ღა 2. გენერატიულს ანუ ჰაპლოიღურ 

პართენოგენეზს, პირეელ შემთხვევაში კიერცხუჯრედი შეიცავს ქრომოსო- 
მების არარედუცირებულ, ხოლო მეორე შემთზვევაში –– რედუცირებულ 
რიცხეს. 

პაქიდერმია (ბერძნ. ხე-ხს§ –– სქელი, ძლწომ -– კანი) –– კანის თანდა- 
ყოლილი დაავადება; ხასიათდება კანის გასქელებითა და გამაგრებით, 

რაც განპირობებულია კანის ყველა შრის ჰიპერტროფიით. 
პაქინემა (ბერძნ. ხვიჩს5 –– სქელი, თო6ი1მ ––- ძაფი) –– პირველი მშეი- 

ოზური გაყოფის პროფაზის მესამე სტადღი,ა ამ სტადიაზე მთავრდება 

ქრომოსომების კონიუგაცია ქრომოსომები მოკლდება და მსხევილდება. 

ამ დროს ბირთვი შეიცავს ქრომოსომების ჰაპლოიდურ რიცხეს, მაგრამ 
ეს მოჩვენებითია, რადგან თითოეული ერთეული წარმოადგენ” ბივა– 
ლენტს (იხ). 
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პაქინემის შუა სტადიაზე თითოეული პომოლოგიური ქრომოსომა იხ- 
ლიჩება სიგრძივად, კონიუგაციის პერპენდიკულარულ სიბრტყეში. ამგვა- 

რად, თითოეული ბივალენტი გარდაიქმნება ტეტრადად, რომელიც 9შმედ- 

გება ოთზი ქრომატიდისაგან. ქრომოსომების სიგრძეზე გაზლეჩასთან ერ- 
თად შეიძლება მოხდეს ორი ჰომოლოგიური ქრომატიდის განივი გახლე- 
ჩა, რის შედეგადაც ადგილი ექნება პომოლოგიური ქრომოსომის ქრომა- 

ტიდღებს შორის უბნების გაცელას, ე. წ. კროსინგოვერს (იხ). 
პენეტრანტობა გენის –- ინდივიდთა პოპულაციაში მოცებმული გენის 

მოქმედების გამოვლინება. მაგალითად, თუ პენეტრანტობა უდრის 70%-ს, 

მაშინ მოცემული ნიშანი გამოაჩნდება ამ გენების მტარებელ ინდიეიდთა 

70%-ს. პენეტრანტობის ხარისხი დამოკიდებულია გარემო პირობებზე. 
პერიკარიონი (ბერძნრ. ტილ ახლოდ Mმ8”V0ი9 –– ბირთვი) –– უკრედის 

ციტოპლაზმის ნაწილი, რომელიც გარს ეკვრის ბირთვს ღა რომლის ცხო- 
ველმყოფელობასთანაც არის დაკავშირებული ტროფიკული პროცესები, 

პერინუკლეური სივრცე –– სივრცე ბირთვის მემბრანის გარე და შიგა 

ფურცლებს შორის. 

პერიცელულური აპარატი –– რთული სინაფსური «აპარატი –– ერთობ- 

ლიობა ნეიროფიბრილური სტრუქტურებისა რომლებიც ყოეელი მარი- 

ღან გარს ეკვრის ნერვული უჯრედების სხეულებს და უზრუნველყოფს 
ნერვული იმპულსის გადაცემას ერთი ნეირონიდან მეორეზე. განსაკუთ- 

რებით ხშირად ეს წარმონაკმნები ვლინდება ეეგეტატიური ნერვული სის- 
ტემის განგლიებში. 

პეპტონი (ბერძნ უჯილი!0 -- ხარშეა, გადახარშვა) –– ცილის არასრული 

პიდროლიზის შედეგი, რომელიც პოლიპეპტიდებისას და ამინომჟავების 

ნარევია. 

პერიპლაზმა (823((ტიხს8გიძ 50672, 1952) –– პლაზმა, რომელიც გარს 

ეკვრის ქრომოსომებსა და თითისტარას ბირთვის გარსის გახსნის შემდეგ. 

იგი, ალბათ, კარიოლიმფისა (ნუკლეოპლაზმა) და ციტოპლაზმის ნარევია. 
· პეჯეტის დაავადება -- პეჯეტის კიბო -–- სარძევე ჯირკვლის კიბოს ერთ- 

ურთი ფორმა. ვითარდება ძუძუს დერილებში გამაეალი მსხვილი გამომ- 
ტანი გზების ეპითელისაგან. 

პიგმენტური ქსეროდერმა –- საბელწოდება წარმოდგება ლათ. (§Iც- 
ჯიტი(ყო –- საღებავი, ბერძნ. XCC05 -- მშრალი ღა ძიწომ –– კანი. პიგმენ- 
ტური ქსეროდერმა კანის თანდაყოლილი პრებლასტომური დააქადებაა, 

რომლის გარდაქმნა აეთვისებიან სიმსივნედ კანონზომიერია. მართალია, 
ეს დაავადება შემკვიდრეობითი ზასიათისაა, მაგრამ მისი პროგრესირების 

მიზეზია მზის სხივები, ნათქვამიდან ცხადია, რომ ეს დააჯადება. როგორე 

წესი, იწყება გაზაფხულზე. ჩვეულებრიე იგი ელინდება 2-3 წლის ასა- 
კის ბავშეებში, მაგრამ აღწერილია ცალკეული შემთხიევები (მონტჯომე- 
რი, შნელერი), როცა იგი გამოვლინდება სქესობრივი მომწიფების პე- 

რიოდში. 

დაავადება იწყება კანის შეწითლებით ღა შეშუჰებით. მალე სხეულის 
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ღია აღგილებ+ე ჩნდება გ-ფანტელი პიგმენტური ლაქები, რომლებიც 
მდებარეობს კანის დონეზე. ამასთან კანზე აღინიშნება ჯერ წერტილოვა- 

ნი ატროფიები, შემდეგ კი მ-ი შეერთების გამო -- დიფუზური ატრო- 

ფიული უბნები. თანდათანობით ა.-ეთ ადგილზე ჯერ ვითარდება ჰიჰერ- 

კერატოზული წანახარღდები, ხოლო მოგვიანებით კი –– კიბო. როგორც 
წესი, პიგმენტური ქსეროდერმის დროს ვითარდება ბაზალურუჯრედოვა- 
ნი კიბო, მაგრამ იშვიათად შკიძლება განვითარდეს მელანომა ან სარკომა, 

რადგან პიგმენტური ქსეროდერ- 
მით დაავადებულნი ჩვეულებრივ 

კვღებიან აღრეულ ასაკში და სი- 

კედილაანობა ს80--100%/--ს ულღ- 
რის, ამიტომ აშ დაავაღების მემ- 

კვიორერბაში პირუაპირი ხაზი» 
გალაცემაზე და:ეირვება არ ხერ- 
ხდება. 

პიგპენტური ქსეროდერმა იშ- 

გიათი დააგაღებაა მაგრამ მისი 
დიაგნოზის C ხმა აღვილია, პირ- 

უელაა ეს დაავადება აღწერა 

1870 წულს კაპოზმა და მანვე 
მოგვაწოლა ეს სახელწოდება, 

პიგმენტური ქსეროღერმით 

ოჯახის ლღდაავაღების კლასიკური 
შემთხეევ აღწერა ტეილორმა 

1899 წელს, ერთ ოჯახში ჯანმრთე- 

ლი ცოლ-ქმარი ღეიღაშვილები 

იყენენ, შემთხვევის აღწერის მო- 
მენტში მათ ჰკაედათ 10 „ცოცხა- 
ლი ბავშეი, რომელთაგან მეორე, 

მეექვსე და მეშვეიღე (კველა გო- 
გონები) დაავადდნენ პიგმენტური 

სურ. 28. სახის პიგმენტუ“ი ქსეროლერმით. გენეტიკაში მიღე- 

კსეროდერმა, ბული ტერმინოლოგიის მიხედვით 

ქსეროუერპის დროს) მემკვიდრეობა რეცესიულია. ყველა შემთხვევაში 
მემკვიდრეობით გადადის არა თვით სიმსივნე, არამედ ორგანიზმს წინას- 
წარ კანწყობა სიმსივნის განვითარებისადმი, რაც აღვილად გამოელინდე- 

ბა ბლასტომოგენური ფაქტორების (მზის ულტრაიისფერი სხივები) ზეგავ- 

ლენის ფონზე (სურ. 28, 29). 

პიკნოზი (ჩაL2ICV, 1927) –– ქრომატინის შემკერივების პროცესი, რის 

შეღეგად იგა იქცევა ჰომოგენურ, ინტენსიურად შემღებად მასად. პიკ- 

ნოზი შეიძლება აღინიმზოს როგორც მოსვენებულ, ისე მიტოზეურ ბირთე- 

შ-, თუ უჯრედზე ვიმოქმედებთ ფიზიკური ან ქიმიური აგენტებით. 
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პინეალომა –– კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც ვითარდება ეპი- 
ფიზისაგან, გუხედება იშვიათად, განსაკუთრებით ბავშვებში, უფრო -- ბი- 

პებში. იწეევს ბავშვის სქესობრივი განეითარების დარღეევას -– ნაადრევ 
მომწიფებას. ამ სიმსივნის აქთვისებიანი ვარიანტია პინეაბლასტომა. 

პინოსომები (ბერძნ. იIი0 –- სმა და §0M)მ –– სხეული) –– ვაკუოლები, 

რომლებიე წარმოიქმნება ციტოპლაზმაში პინოციტოზის (იხ) პროცესში. 
პინოციტოზი (ბერი. |)II160 –– ესვამი  CVI05 -– უჯრედი) –– უჯრედის 

იერ გარე3ოდან სითხის მთანთქმა. პინოციტოზის დროს სითხის წვეთი 
ღახლოგდება უჯრედის გარე მემბრანას და წარმოიქმნება მემბრანის 

    

  

სურ. 29. წინამხრისა ღა ხელის მტეენის პიგმენტური ქსეროდერმა. 

ჩაზნექილობა, რომელიც თანდათან ღრმავდება დღა ბოლო, მოწყდება უჯ 
რედის მემბრანას. ამ უკანასკნელს ეწოდება პინოსომა, რომელიც თავი · 
სუფლად გადაადგილდება. ციტოპლაზმაში, მთანთქმული მასალის შემ- 
ცველი პინოსომა და მომნელებელი ფერმენტების შემცეელი ლიზოსომა 
უახლოვდებიან ერთმანეთს და წარმოიქმნება მსხვილი ეაკუოლი, მასში 
ხდება მონელება, რის გამოც ამ პროცესის პროდუქტები დიფუნღირებს 
ციტოპლაზმაში, ხოლო ვაჯურლში რჩება ის ნივთიერებები, რომლებიც 

მდგრადი აღმოსნდა ლიზოსომური ფერმენტების მოქმედებას მიმართ. 
ფლუორებეენციული მიკროსკოპული გამოკვლევებით დადგინდა, რო? 

ცილის არსებობა ასტიმულირებს პინოციტოზს. მაგალითად, თუ ამებას 

მოვათავსებC წყალში, პინოციტოზი არ წარმოიქმნება არაფერს არ 
იევლის ნახშირჟუყლების დამატებაც, მაგრამ ცილებისა დღა მარილების შე- 

ტანის შემდეგ, იწყება პინოციტოზი. 
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პინოციტოზის მოვლენა აღმოაჩინა ლუისმა (LCV15) 1931 წ. აკვირდე- 

ბოდა რა ქსოვილოვან კულტურაში მაკროფაგებისა ღა ფიბრობლასტე- 

ბის მიერ სითხის შთანთქმას. 
პლაზმა –– ის, ციტოპლაზმა. 

პლაზმაგენები (VVIიMIC,, 1921, 08I)ილსიი,ი 1939) –– ციტოპლაზმაში 
ლოკალიზებული ჰიპოთეზური კორპუსკულური მემკვიდრეობითი ნივთიე- 
რებები, რომლებიც ბირთვული გენების მსგავსად აღჭურვილია აუტორე- 
დუპლიკაციისს უნარით პლაზმაგენებს „ერთობას უწოდებენ პლაზ- 

მონს (ის.). 

პლაზმიდა –– დნმ-ს მოლეკულა რომელიც ბაქტერიებში არსებობს 
ქრომოსომისაგან დამოუკიდებლად, ავტონომიურად; აქვს დახშული რგო- 
ლის ფორმა. 

პლაზმოლიზი –– უჯრედული დეგენერაციის ერთ-ერთი ფორმა, რომე- 
ლიც ვლინდება ციტოპლაზმის კედლისპირა შრის გამოყოფით მცენარეუ- 
ლი უჯრედის მკერიეი გარსიდან. ეს ზდღება დამაზიანებელი ფაქტორების 
მოქმედებით ციტოპლაზმის ნივთიერების შეკუმშვის შედეგად. 

პლაზმონი (VCL((§10Iი, 1924) –– 1. უჯრედში შემავალი ყველა არაქრო- 

მოსომული მემკვიდრეობითი ელემენტების (როგორც ციტოპლაზმონური, 

ისე პლასტიდური ხასიათის) გამაერთიანებელი ტერვჭინი, 2. უფრო ვიწ- 

რო გაგებით პლაზმონი არის მარტო „ციტოპლაზმური მემკვიდრეობითი 
კომპონენტების ერთობა, 

პლაზმონური მუტაცია –– ციტოპლაზმური მემკვიდრეობითი კომპო- 

ნენტების მუტაციური ცვლილებები. 

პლაზძოსოძები –– 1. ჭქეშპარიტი ბირთვაკები (0ჯღლვგჯმ, 1883). 2 წვრილი 

ციტოპლაზმური ორგანელები, რომლებიც შეერთებულია ერთმანეთთან 

ფიბრილებით ღა განიხილება როგორც პროტოპლაზმის სტრუქტურის 

ფუნდამენტური ერთეულები (0X-იი!1ძ, 1828). 
პლაზმოტომია (ბერძნ. ლ!25018 –– გამოძერწილი და 10016 -- გაკვეთა, 

გაყოფა) –– უჯრედის ციტოპლაზმის გაყოფა ცირკულაციური გადაზონ- 

რვით მიტოზური ან ამიტოზური გაყოფის ბოლოს. პლაზმოტომიის შე- 
დეგია ორი ან რამდენიმე განცალკეჯებული შვილეული უჭრედის წარ- 

მოქმნა. სინ. –– ციტოტომია, ციტოკინეზი ციტოპლაზმოტომია. 

პლაზმოქრომატინი (5Cხ-გძი, ვიძ Lისიჩ!იიხლილი, 1950) –– ქრომა- 
ტინი, რომლისგანაც შეიქმნება ბირთვაკი; იგივეა რაც ჰეტეროქრომატინი. 

პლაზმოციტები –– ფაშარი შემაერთებელი ქსოვილის უჯრედები, მომ- 
რგვალებული ბირთვითა დღა ბაზოფილური ციტოპლაზმით რომელშიც 

ჩვეულებრივ ბირთვის გეერდით ნათელი ზონაა. ტერმინი შემოიღო (1875) 

ვალდეიერმა, საბჭოთა ლიტერატურაში უფრო ხშირად პლაზმოციტების 

აღსანიშნაიად ხმარობენ „პლაზმურ უჯრედებს“. 

პლაზმოციტომა –– იხ. მიელომური დაავადება. 
პლასტიდები –– მცენარეული უჯრედების ციტოპლაზმამი ლოკალიზე- 

ბული აუტორედუპლიკაციის უნარით აღჭურვილი ორგანელები, რომლე-, 
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ბიც ხასიათდება ლიპოიიდების მაღალი შემცეელობითა და ფიზიოლო- 

უიურად მნიშვნელოვანი მღებავი ნივთიერებებთს (პიგმენტების) შეკავში– 
'რების უნარით. – 

ასიმილირებული ჭალებავის სასიათისა და შემცეელობის მიხედვით არ–- 
-“ჩევენ პლასტიდებრ +ამ/ ტიპს: 1. ლეიკოპლასტიდები; 2. ქლოროპლასტი– 

დ ”. და . კრ/ოპლ „„სტიდები. პლასტიდების ფუნქციაა ქლოროფილის, 
ს» · პჰებლი” კა" ატინირს და სხვ. სინთეზი, პლასტიდებს მიაწერენ აგრეთვე 
მემკეიდრჟობი( ვ. 'სებებს, 

პლასტ,ადურთ -ტ-ჭაცია ––- პლასტომის სპონტანური ცვლილებები, რომ– 

ლებიც ბირთვოვანი გენებისაგან დამოუკიდებლად იწეევს პლასტიდური 
ნიშნების ცელილებებს. ტიპური პლასტიდური მუტაციები ექვემდებარე– 
ბა პლასტიდური მემკვიდრეობის კანონზომიერებებს, “––. 

პლასტოგენი –– პლასტიდების ჰიპოთეზური გენეტიკური “ცენტრი, რო- 
მელიც ექვემდებარება გენების კომპლექსის კონტროლს და აკისრია“პლას– 
ტიდური ნიშნების განეითარება. 

პლასტომი (წი6იინ,, 1934) –– უჯრედის პლასტიდების მთელი სისტემა, 
როგორც კომპლექსური გენეტიკური სისტემის მესაზე ელემენტი (გენო– 
მი, პლაზმონი და პლასტომი), პლასტომები იგივეა, რაც ქონდრიოსომები. 

პლეოტროპია (0I2(0, 1910) –– ისეთი მოვლენა, როცა ერთი მემკვიდ– 
რეობითი ფაქტორი ერთდროულად ზემოქმედებს რამდენიმე ნიშანზე 
(პოლიფენია). პლეიოტროპული გენური მუტაცია შეიძლება იკოს ერთი 
ნიშნის მიმართ რეცესიული, ხოლო სხვა ნიშნების მიმართ დომინანტუ- 
რი. პლეიოტროპული ზემოქმედება ფენოტიპზე შეიძლება იყოს ერთდრო- 

ულად დადებითი და უარყოფითი. 

პოდოციტები (ლათ, იიძ!სი –- ამაღლება და ბერძნ. CVI05 –– უჯრე- 

დი) –– თირკმლის სხეულაკის კაფსულის შიგა ფურცლის წარმომქმნელი 

ეპითელიუპის ბრტყელი უჯრედები. ეს უჯრედები გაბრტყელებული ცი- 
ტოპლაზმით მჭიდროდ ეკვრის სისხლძარღვოვანი გორგლის კაპილარებს. 

პოიკილოციტოზი (ბერძნ. 90!MX1105 –– ჭრელი და CVI05 –– უჯრედი) –– 

უჯრედების ფორმის შეცელა, სხვადასხვა მოხაზულობის მიღება. კერძოდ, 
ერითროციტებს შეიძლება ჰქონდეს მსხლისებრი„ ქინძისთავისებრი ან 
სხვა ფორმა. 

პოლიბლასტები (ბერძნ. 001» –– ბევრი და ხI95(05 –- ჩანასახი) –– შე- 

მაერთებელი ქსოვილის პოლიმორფული უჯრედები, რომლებიც) მოძრავია 
და ფაგოციტოზის უნარი აქეს. ამ ტერმინის ქვეშ იგულისხმება მრავალი 

უჯრედის (ლიმფოციტები, მონოციტები, ჰისტიოციტები და რეტიკულურ- 
ენდოთელური «სისტემის უჯრედები) განვითარების შესაძლებლობა. 

პოლიგენი –– გენებს, რომელთაგან თითოეული იძლევა სუსტ ეფექტს, 
მაგრამ ახასიათებს კუმულაციური მოქმედება (კუმულაციური სისტემა), 
პოლიგენები ეწოდება, ხოლო „ასეთი ნიშნების მემკვიდრეობით გადაცე- 

მას –– პოლიგენური ანუ მულტიფაქტორული. 
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პოლიგენები გვხვდება ქრომოსომის როგორც ეუქრომატულ უბნებ- 
ში, სადაც ე. წ. „მთავარი“ გენებია ლოკალიზებული, ასევე პეტერო- 
ქრომატულ უბნებში. 

ჩამოთვლილი თეისებები პოლიგენებს განასხვა გებს ოლიგოგენებისაგან, 
რაც მხედველობაშია მისაღები პოლიმერული მე მკგილრეობის ინტერპრე- 

ტაციის დროს. 
პოლიეტიოლოგიური თეორია სიმსივნეების გათტვითბ-ბისა –-– ამ “'ე- 

ორიის თანაბმად სზბვაღასხვა სიმსივნის განვითარებ4»ს !, ევს სხვადასხვა 
მიზეზი, ე. ი. სიმსივნეების განეითარებას იწვევს მრაკალი. ეტიოლოა«ური 
თაქტორი, რომლებიც შეიძლება მიეკუთენოს: 1, ბიოლოგიურ, 29. ვიმი- 
ურ ან 1. ფისიკუ=> რიგის აგენტებს. 
პოლიკარიონული –– რამდენიმე ბირთეის შემცველი უჯრედი. 

«ჯოლიმერია (Lეიფ. 1911) –– გარკვეული ნიშხაის განპირობება ოამღე- 
ნიმე ეკვივალენტური (პოლიმ-რული) გენის მოქმედებით, რომელთა ი5- 

დივიდუალური მოქმედება, როგორც წესი, უმ'-შენელოა, მაგ“:მ ერთმა- 
ნეთს აძლიერებს. 

პოლიმორფიზმი -–– ერთი ჰოპულაცის არეალში ორი ან რამღენიმე 

გენეტიკურად განახეავებეული ფორმის ერთუროული არსებობ. ისეთი 

რიცხობრივი შეფარღებით, რომ ეს ფორგები არ შეიძლება მიეკუთენოს 

განმეორებით მუტაციებს. სხეადასხვა პოლიმორფულ ფორმებს“ შორის 
ფენოტიპური განსხვავება ჩვეულებრივ აშკარაა. არჩევენ შემდეგი საზის 
პოლიმორფიზმს: 1. ბალანსირებულს; 2. გარდამავალს; 3. ნეიტრალურს; 
4. რეგიონულს და სხე. 

პოლიომის ვირუსი -- აღმოჩენილი იყო სარა სტიუარტისა და ედდის 

მიერ 1957 წელს, თაგვებში. ეს ვირუსი შეიცავს დნმ-ს, ხასიათდება კან- 
ცეროგენული მოქმედების ფართო სპექტრით -- იწეევს სხვადასხვა სახის 
სიმსივნეების განვითარებას სხვადასხვა სახის (ცხოველში. 

პოლიპლოიდია (VVIიXI6,, 1916) –– ქრომოსომების რიცხვის გადიდებ), 
რომელიც ჰაპლოიდური ნაკრების (23 ცალი ქრომოსომა) ჯერადი ნამრაე– 
ლია; მაგალითად, 3-ჯერ ნამრაეული 69 ქრომოსომა ანუ ტრიპლოიდია, 
4-ჯერ ნამრავლი 92 ქრომოსომა ანუ ტეტრაპლოიდია, 5-ჯერ ნამრავლი 
115 ანუ პენტაპლოიდია და ა. შ. ამასთანავე, პაპლოიდური ნაკრების 

ლუწ ნამრავლს უწოდებენ ორტოპლოიდურს, ხოლო კენტ ნამრავლს კი–– 

ანორტოპლოიდურს. 

პოლიპოზი ნაწლავების -- მემკვიდრეობითი პრებლასტომური დაავა- 

დება, რომლის დროს მრავლობითი პოლიპი ზოგჯერ მოლიანად ფარავს 
ნაწლავების მთელ ზედაპირს, მსხვილი ნაწლავის თანდაყოლილი პოლი- 
პოზის დროს ზოგჯერ აღინიშნება კანისა და პირის ღრუს ლორწოვანის 

რუხი პიგმენტაცია (პიგმენტი-მელანინი) ასეთ ავადღმყოფებში მსხვილი 

ნაწლავის ლორწოვანი ჰგავს ბეწვიან ტყაეს, რადგან იგი დაფარულია 
ურიცხვი პოლიპით. 
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მსხვილი ნაწლავების პოლიპების განვითარებას განსაზღვრავს დომი- 
ნანტური გენი, რომელიც მემკვიდრეობაში ”'გადაეცემა მარტივი ტიპით. 

ამ დაავადების დროს, ისევე როგორც ნევროფიბრომატოზის დროს, მემ- 
კვიღრეობითი პენეტრანტობა მაღალია, მსხვილი ნაწლავის პოლიპოზის 
დროა პოლიპები ჩვეულებრივ გარდაიქმნება კიბოდ, თუ დროვლად არ 

იქნება გამოყენებული'ქირურგიული ჩარევა (სურ. 310). – 
პოლირიბოსრმა –– რიბოსომების შეერთება ჯგუფებად, გროვებად. ცნო- 

ბილია, რომ ცილის სინთეზი ხდება რიბოსომებში, მაგრამ უჯრედის ცი- 

  

  

სურ. 30. ნაწლავის პოლიპოზი. 

ლის „ფაბრიკები“ ცალკეული რიბოსომები კი არ არის, რომლებიც 

ერთმანეთისაგან იხოლირებულად ფუნქციონირებს, არამედ მათი გროვე– 
ბია, რომლებიც მოქმედებ, ერთად ღა გეგმაზომიერად, დაზგების შემკრე– 
ბი კონვეიერის მსგავსად. ამასთან, პოლირიბოსომა ჩეეულებრივი კონვე- 
იერი კი არ არის, სადაც დეტალები თანმიმდევრობით უერთდება ერთმა- 
ნეთს, არამედ პოლირიბოსომებში კონვეიერის გასწვრივ გადაადგილდე– 

ბა რიბოსომები და თითოეული მათგანი წარმოქმნის დასრულებულ პრო– 
დუქტს. ამჟამად დადგენილია, რომ ყველა რიბოსომა ერთნაირია და შე- 
საძლებელია ერთი რიბოსომის შეცვლა მეორეთი. რიბოსომებს აქვს უნა–- 
რი გადავიდეს ერთი კონვეიერიდან მეორეზე და წარმოქმნას ის (სილა, 
რომლისთვისაც განპირობებულია მოცემული კონვეიერი. 
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ბენეტიკუერი ინფორმაცია დნმ-დან გადმოაქვს ი-რნმ-ს, რიბოსომები 
გადააღგილღდება ი-რნმ-.ს მოლეკულის გასწერივ და მიითელის ი-რნმ-ში 
არსებულ ინფორმაციას, ამ გადაადგილებისას რიბოსომა აშენებს პოლი- 
პეპტიდურ ჯაჭეს, უერთებს რა ინფორმაციის თანახმად ერთ ამინომქავას 
მიორეს. როცა მუშაობს ი-რნმ-ის გრძელი მოლეკულა, პოლირიბოსომე- 

ბი წარმოდგენილია რამდენიმე რიბოსომით. რიბოსომები რომლებმაც 
დაამთავრეს პოლიპეპტიღის სინთეზი, თავისუფლდება, რომ ხელახლა და-. 
იწყოს პროცესი, თითოეული რიბოსომა ცილის სინთეზისათვის გამოიყე- 

ნება რამდენჯერმე. . 
პოლიხომატია_ (L8906IC, 1927) –– ორგანიზმში დიპლოიდური და პაპ- 

ლოიდური უჯრედების ·ერთდროელად არსებობა, 
„ კულისოშია –– ქრომოსომების რიცხვის გადიდება, როზელიც არ არის 

ლოიდური ნაკრების ჯერადი ნამრავლი (იხ, პოლიპლოიდია). 
პოპულაცია (10იმიიო§0), 1903) –– ერთი სახის ინღივიდთა ერთობლი- 

ობა, რომლითაც დასახლებულია გარკვეული არეალი (ტერიტორია). 
პოპულაციური გენეტიკა ––- გენეტიკის ნაწილი, რომელიც სწავლობს 

პოპულაციის გენეტიკური სტრუქტურის განმაპირობებელ კანონებს, თა- 

ნამედროეე პოპულაციური გენეტიკის ქვაკუთხედია ჰარდი–-ვაინბერგის 
ფორმულა (იხ). 

პოპულაციური მომეოსტაზისი XLCLი6C., 1954) –– პოპულაციისს თეით- 
რეგულაციის უნარი, რომელიც გამოიხატება იმაში, რომ გენების გარკვე– 
ული სიხშირე დროებით მოშლის შემდეგ კვლავ ცდილობს დაუბრუნჯეს 

საწყის მდგომარეობას. 
პოსტნატალური -- წარმოდგება ლათ. 005 შემდეგ, შემდგომი (შე– 

ესატყვისება ბერძნ. II6(მ-ს) და M8105 -- დაბადება, დაბადებული, ე. ი. 
დაბადების შემდგომი. 

პოტენცია –- 1. განვითარების ანუ დიფერენცირების შესაძლებლობა; 
2. ალელების პოტენცია როგორც ტერმინი რომელიც გამოხატავს 

გენეტიკური მასალის მოქმედების სხვადასხვა ძალას. 
პოტენცია ბისექსუალური (LIგIIო ვის, 1923) –– ყოველი სასქესო უჭჯ- 

რედის უნარი განვითარდეს გენოტიპის ან მამოდიფიცირებელი ფაქტორე- 

ბის ზეგავლენით მამრობითი ან მდედრობითა მიმართულებით. 

პრეკანცერი X90I”86 –- წინა, წინსართი„ C83006C ––- კიბო) –– პირდაპირი 

მნიშვნელობით კიბოსწინარე მდგომარეობა უფრო სწორად კი ეს ტერ- 
მინი მოიცავს ყველა «მ პათოლოგიურ პროცესს, რომლებიც წინ უსწრებს 
უველა სახის ავთვისებიანი სიმსივნის განვითარებას ამიტომ შეიძლება 
ვიხმაროთ ტერმინი –– პრებლასტომური მდგომარეობა, საქმე იმაშია, რომ 
სიმსივნე თითქმის არასოდეს არ ვითარდება საღ ქსოვილში. მის განვი–- 

თარებას წინ უსწრებს სხვადასხვა პროცესი თუ მდგომარეობა, რომლე- 
ბიც შემთხვევათა ნაწილში გარდაიქმნება სიმსიენედ, თუმცა ასეთი სიმ- 
სივნური გარდაქმნა სავალდებულო არ არი, დერმატოლოგმა LსხIC-



თ!ხ-მა 1896 წელს ლონდონში ჩატარებულ ღერმატოლოგთა ყრილობაზე 
პირეელად იხმარა ტერმინი –- კიბოსწინარე მდგომარეობა მოზულცთა კე- 
რატოზის აღსანიშნავად, რის შედეგადაც ვითარდება კანის კიბო, მთელი 
ამ 80 წლის მანძილზე ეს ტერმინი იწვევს ცხარე კამთს და დღემდე 
მეცნიერთა მსჯელობის საგანია კლინიცისტები მნიშვნელოვნაღ აფარ- 

თოებენ იმ პათოლოგიურ მდგომარეობათა საზღვრებს, საიდანაც შეიძლე– 
ბა განეითარდეს სიმსიენე მაშინ, როცა მორფოლოგები, პირიქით. ავიწრო– 
ებენ ამ: საზღვრებს. 

სადღერსოდ აღიარებულია, რომ პრებლასტომურ მდგომარეობებს მში 
ეკუთვნება #ხეადასზვა ბუნებისა და ნომენკლატურის პროცესები (გაწვი– 
თარების მანკები, ქრონიკული ანთებითი პროცესები, ჰიპერპლასტიკური 
პროცესები, ქსოვილთა რეგენერაციის მოშლა და სხე. მრავალი), რო2- 
ლებიც აღენიშნებოდათ ავადმყოფებს სიმსივნის განვითარების ადგილზე 

(ანამნეზის შეკრება). 

ტერმინმა „პრეკანცერი“ რეალური შინაარსი შეიძინა 'ექსპერიმენტუ– 

ლი ონკოლოგიის განვითარების შედეგად. მართლაეტ, ნაჩეენები იყო, რო? 
ყოველგვარი სიმსიენის განვითარებას წინ უსწრებს ქსოვილების პათო- 

ლოგიური ცელილებები და დადასტურდა დებულება, რომ ყეელა „კან. 
ცერს აქვს თავისი პრეკანცერი“, ამასთან საბოლოოდ დაღგინდას, რომ 
ყველა პრეკანცერი. არ გადადის კანცერში და რომ კიბომი გადასელა 
ხდება სწვადასხეა ს-ბშირით. ამისდა მიხედვით არჩევენ ობლიგატურ და 
ფაკულტატურ პრეკანცერს ობლიგატური ეწოდება ისეთ პათოლოგიურ 
მდგომარეობას, რომელიც, როგორც წესი, გარდაიქმნება ავთვისებიან სიმ> 

სივნედ, „ფაკულტატური კი –– რომელთა გარდაქმნა სიმსივნედ სრულებით 
არ არის სავალდებულო. ობლიგატურ პრებლასტომურ მდგომარეობებს 
ეკუთენის: ' მსხვილი ნაწლავის პოლიპოზი (იხზ.), პიგმენტური კსეროდერ- 
მა (ის.),.ბოუენის დერმატოზი (იხ), მასტოპათიის ზოგიერთი ფორმა (იხ.) 
და სხე. 

პრემუტაცია (06 VIIC5, 1901) –– პირეელი სტადია მომავალი მუტაცი- 
ისა. დე .,ფრიზის აზრით „მუტაციურ პერიოდს“ წინ უძღვის პრეზუტა- 
ციური. პერიოდი, რომლის განმავლობაში მუტაციის ზეგავლენით შესამ- 
ჩნევი ხდება ახალი თვისებები ან გამომჟღავნდება მათი მატერიალური 
საფუძელები, რომლებიც ფარულ მდგომარეობაში იმყოფებოდა. კ 
პრენატალური –– წარმოდგება წინსართ უა1:80-–- წინა და #MI8(V5 ––- და+ 

ბადება,..ტ..ი. დაბადებამდე. 
პრეფორმისტული თეორია –– ევოლუციური · თეორია, რომლის თანახა 

მად განვითარება განიხილება როგორც მხოლოდ გაფართოება დღა ზრდა 
უმცირეს“. ზომის: სტრუქტურებისა,– რომლებსაც შეიცავს კვერცხუჯრედი 
ან სპერმატოზოიდი. 
პროზანდი –– ადამიანის გენეტიკაში ისეთი პირი, რომლისგანაც იწყება 

გარკვეული , ოჯახის გენეტიკური შესწავლა; საგვარტომო შტოში- ეს პირი 
აღინიშნება' ისრით.. ==. 

181



პროერითრობლასტები –– მცირედ დიფერენცირებული განვითარებაღი 
ერითროციტები, ჰემოციტობლასტებიდან მათი ერითრობლასტად გარდა– 
ქმნის ადრეულ სტადიაში მათ აქვთ ბაზოფილური ციტოპლაზმა, რო- 

მელიც) ძალიან უმნიშვნელო რაოდენობით შეიცავს ჰემოგლობინს, 
პროლიფერაცია (ლათ. 010105 –– დარგი V0””0-- ტარება) –– უჯრედე– 

ბის გამრავლება, რომელსაც თან 'სდევს მათი გაყოფა. 

პრომიელოციტები – ძვლის ტვინის ჰემოციტობლასტებიდან განვითა– 

რებული მარცვლოვანი ლეიკოციტები თავისი დიფერენცირების ადრეულ 
სტადიაში, როდესაც მათ ციტოპლაზმაში იწყება პირველი სპეციალური 
მარცვლოვანების «ნეიტროფილური, ბაზოფილეური ან ეოზინოფილური) 
წარმოქმნა პრომიელოციტებიდან წარმოიქმნება მიელოციტები, რომლე– 
ბიც, თავის მზრივ, მეტამიელოციტების სტაღიის გავლით, გადაიქცევა 

მომწიფებულ ლეიკოციტებად (გრანულოციტებად). 
პროსტგლანდინები –– უჯრედშიგნითა ჰორმონები (არეგულირებს უჯ- 

რეღში გაცვლის პროცესებს), წარმოიშობა უჯერი (სხიმოვანი მჟავებისა 
და უპირველეს ყოვლისა ლინოლინისა და. არაქიდინის მჟავების ენზიმა– 
ტოზური გარდაქმნის გზით. პროსტგლანდინებს შეიცავს ცხოველთა უჯ- 
რედების მემბრანების ლიპიდური შრეები. ორგანიზმში ასეთი გარდაქმნა 
ზდება ყეელა ქსოვილში, მაგრამ იმის გამო, რომ პროსტგლანდინები პირ– 
ველად აღმოჩენილი იყო (პროსტატის) სითხეში, ამიტომ ამ ნაერთებს 
შემორჩათ ასეთი სახელწოდება პროსტგლანდინების ბიოლოგიური მოქ- 
მედების შეღეგად ქვეითდება არტერიული წნევა, მატულობს მიოკარდი–- 
უმში კალციუმის შემცველობა ძლიერდება ნაპლაევების”ს მოტორული 
ფუნქცია, მატულობს დიურეზი, ხელს უწყობს სისხლის შედედების ნორ- 
მალიზაციას, იწვევს პროგესტერონის მოქმედების პოტენცირებას, მოქმე– 
დებს კორტიკოსტერიოდებისა და კატექოლამინების (იზ) ანტაგონისტუ– 
რად. 

სადღეისოდ არჩევენ პროსტგლანდინების §5 სახეს (#, 8, L, L და 
12 პიდროქაიწარმონაქმნები), რითაც აიხსნება მათი განსხვავებული ბიო–- 
ლოგიური მოქმედება. მაგალითად, პროსტგლანღინი L, ––- აქტიური დე–- 
პრესორია და გამოიყენება არტერიული წნევის დაქვეითების შიზნით, მა- 
შინ, როცა პროსტგლანდინი L -- მოქმედებს პირიქით, საღაკუნთოვან 
ბოქკოებზე და იწვევს საშეილოსნოს, ფალოპის მილებისა ღა შარდსაწვე- 
თების შეკუმშვას, აღნიშნულის გამო მათ იყენებენ მშობიარობის სტი- 
ზულაციისა და აბორტის გამოწვევის მიზნით. # და 8 პროსტჯგლანდინე–- 
ბი ხასიათდება გამოხატული დეპრესორული ეფექტით და იწვევს არტე- 
რაოლების კუნთოვანი ბოჭკოების მოდუზმწებას მაშინ, როცა იხინი არ 
მოქმედებენ სხვა ორგანოების სადღა მუსკულატურაზე. ისინი წარმოად- 
ჯენენ აგრეთვე კუჭის სეკრეციის მძლავრ ინჰიბიტორს, კერძოდ, თრგუნა- 
ჟენ რა მარილის მქავისა და პეპსინის გამოყოფას, ექსპერიმენტში ხელს 
უშლიან საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში წყლულის განვითარებას. 
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პროსტგლანდინების აღმოჩენით დაისახა დიდი ამოცანები უჯრედულ 
ღა მოლეკულურ დონეზე მიმდინარე სასიცოცხლთ პროცესების საიდუმ- 
ლოებათა ამოხსნის გზაზე. ფიქრობენ, რომ. პროსტგლანდინები შეიძლება 

გამოყენებული იქნენ როგორც ახალი სამკურნალო ნივთიერებათა ჯგუფი 
და მათი საშუალებით მნიშენელოვნად იმოქმედონ ანთებითს პროცესზე, 
სიმსივნეებზე და ა. შ. 

პროსტეტული ჯგუფი ფერმენტისა ––- ფერმენტის შემადგენელი არა- 
ცილოვანი ბუნების კომპონენტი (თუმცა პროსტეტული ჯგუფის ფუნ- 
ქციას შეიძლება ასრულებდეს თეით ცილის #ომელიმე განუყრფელი 
ნაწილი (მაგალითად, სულფჰიდრილური ჯგუფი) (ის. ფერმენტები). 

პროტოპლაზმა (V, Mის!, 1884) –– უჯრედის შემადგენელი ნაწილის 
(გარდა უჯრედის გარსისა) ერთობლიობა, პროტოპლაზმის შემცველობებს 
აგრეთეე უწოდებენ მეტაპლაზმას (LI8ო5101ო), პარაპლაზმას (MსიIC) ღა 

დეიტოპლაზმას (Vგი 8იილძლი). სტრასბურგერა პროტოპლაზმას ჰყოფს 
ნუკლეოპლაზმად ანუ ბირთვოვან პლაზმად და ს)იტოპლაზმაღდ (იხ.), პრო- 

ტოპლაზმა, რომელიც ყეელა უჯრედის ცოცხალი შემადგენელი ნა7ილე- 

ბის ძირითადი ნივთიერებაა, წარმოადგენს სხვადასხვა ნივთიერების ქი- 

მიურ კოლოიდურ ნაერთს, რომელთაგან პირველ ადგილზეა ცილები 
(პროტეინები და პროტეიდები), გარდა ცილებისა პროტოპლაზმა შეიცავს 

ნახშირწყლებს, ლიპოიდებს, მინერალურ ნივთიერებებსა და ფერმენტებს. 

ჩეეულებრივ პროტოპლაზმა უფეროა, ნაბევრად გამჭვირვალეა, სუსტი 
ტუტე რეაქციისა და წყალზე უფრო წებოვანია. 

პროტოსომა (10თივიი, 1931) –– ტომპსონის თეორიის თანახმად, გე- 

ნის მთავარ ნაწილს, რომელსაც ემორჩილება კიდეე უფრო წერილი ნა- 
წილები, ეწოდება ეპისომები. ორი ან რამდენიმე ეპისომა რომლებიც 
ერთი ტიპისაა: უერთდებიან ერთმანეთს და ქმნიან გეერდით ჯაქვს; 
სხვადასხვა ტიპის ეპისომები კი უმაგრდებიან პროტოსომას ცალ-ცალკე. 

პროფაგი M«LV0II მიძ Cღას!(ი1გიი) –– არაინფექციური და არაპათოგე- 

ნური სტადღია; პროფაგი უჯრედს (პატრონს) აწვდის ინფორმაციას, რო- 
მელიც აუცილებელია ფაგის ნაწილების სპონტანური თუ ინდუცირებუ- 
ლი სონთეზისათვის. 

პროფაზა #5(-35ხსწC,, 1884) –– ბირთვის მიტოზური ღა მეიოზური 
გაყოფის, პირველი ფაზა, რომელიც იწყება დასანახი ქრომოსომების გა–- 
მოჩენით და მთავრდება მეტაფაზის დაწყებით, 

პული პროლიფერაციული –- მიტოზის ციკლში მყოფი უჯრედების 4რა- 
ოდენობის შეფარდება პოპულაციაში მყოფ უჯრედთა საერთო რაოღენო- 
ბასთან; გამოხატულია პროცენტებში, პროლიფერაციული პულის, ე, ი. 

მაპროლიფერებელი უჯრედების რაოდენობის განსაზღერკს დიდია მნიშ, 

ვნელობა აქვს უჯრეღების რეპროდუქციის ინტენსივობაზე მსჯელოჩი- 
სათეის. 
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პუფი (8IIძლბა, 1938) –– გიგანტური ქრომოსომების გაგანიერებული 

ზონები, რომლებიც შემდგომ ვიწროვდება, პუფების წარმოქმნა იწყება 
ცალკეული დისკოებიდან ან დისკოთაშორისი შუალედებისაგან. 

რ სა 

რაბდომიომა –– განივზოლიანი მუსკულატურის კეთილთვისებიანი სიმ- 
სივნე, რომელიც «იშვიათად (გვხვდება. შედგება პოლიგონალური, ხშირად 

ვაკუოლიზებული უჯრედებისაგან (გლიკოგენის შემცველი), რომლებიც 
შეიცავენ ძლიერ აციდოფილურ პროტოპლაზმას,ს ეს სიმსივნე ხშირად 
გვხვდება კიდურებზე, ენაზე, შინაგანი ორგანოების კედლებზე... 
რაბდომიოსარკომა –– ძლიერ ავთვისებიანი სიმსიენე, რომელიც ეითარ–- 

დება განივზოლიანი მუსკულატურის უჯრედებიდან ლოკალიზაცია: კი- 
დურები, თავი, კისერი და მცირე მენჯის ღრუ. 

რაიტის ეფექტი –- ის. დრეიფი გენეტიკური. 
რასა –– ინდივიდთა პოპულაცია ან ჯგუფი, რომლებიც განსხვავდება 

ერთმანეთისაგან გარკვეული ალელების ან ქრომოსომული სტრუქტურე- 
ბის შედარებითი სიხშირით. ერთი სახის რასა გენეტიკურად ღია სისტე- 

მაა, შეუძლიათ ერთმანეთთან შეჯვარება და გენების გაცვლა. სახეთა წარ–- 
მოქმნის ფორმისა და ხასიათის მიხედვით რენში (1947) არჩევს. 1. ისტო- 
რიულ რასას; 2. გეოგრაფიულ რასას; ვ. ეკოლოგიურ რასას და სხვ. 

რაუსის ვირუსი ––- პირეელი ვირუსი, რომლის ონკოგენური უნარი 
დამტკიცებული იყო 1911 წელს პეიტონ რაუსის (ნიუ-იორკი, როკფელე- 
რის ინსტიტუტი) მიერ. ეს ვირუსი მიღებული იყო ქათმის (პლიმუტრო- 
კის ჯიშის გულმკერდის თეთრი კუნთის სიმსივნისაგან (მიოსარკომა). რა- 
უსმა პირველმა აჩვენა, რომ ამ სიმსივნის გადატანა ერთი ქათმიდან მე– 
ორეზე შეიძლება სიმსივნური უჯრედების საშუალებით, მომდევნო. ცდებ– 
ში კი მან მოამზადა სიმსივნის ექსტრაქტი. გაატარა ფილტრში, ე,''ი. გა– 
“ათავისუფლა სითხე ცოცხალი სიმსივნნური უჯრედებისაგან და პსეთი 
უუჯრედო. მასალა შეუშხაპუნა სხვა „ქათმებს მკერდის კუნთების · სისქეში, 
რის შედეგად მათ განუვითარდათ სიმსივნე. ამრიგად, პირველად ექსპე– 

რიმენტში ნაჩვენები იყო, რომ სიმსივნის განვითარებას იწვევს ფირუსი. 

შემდგომ "გამოკვლევებში ნაჩვენები იყო, რომ რაუსის' ვირუსი'! დ ხასი- 
ათღება სპეციფიკურობით –- ის იწვევს სიმსივნის განვითარებას “ 'ტპირა- 

ტესად ქათმებში, თუმცა შეუძლია აგრეთვე შეეგუოს- ინდაურსაც” ღა 
ხოხბებსაც.. მაგრამ სამოციან წლებში სნაჩეენები იყო ·(ლ. ზილბერი, 

გ. 'სვეტ–მოლდავსკი); რომ რაუსის “ვირუსი «წვევს სიმსივნეების“ განვი– 
პარებან არა მარტო. ფრინველებში, _არამედ ძუძუმწოვრებშიც '(ვირთხა, 
„'ჩა%უნა, მაიმუნები და სხვ.). 

რეაქტივაცია (ლათ, #6 –– თავიდან, 8CLIVVყ5 –– მოქმედი) –– უჯრედული 
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სტრუჭტურებისა და მათი ფუხქციების აღღგენა შექცევადი დაზიანების 
შემდეგ, "რომელსაც თან არ სღევს უჯრედის ან მისი ნაწილების (ცხადი 
დაშლა. ტერმინი შემოიღო ე. ი. ალექსანდროვმა 1964 წელს. 

რეაქტონი (LI. 5CIIC, 1967) –– უმცირესი ბიოლოგიური ერთეული, რო– 
მელიც არჩევითად · რეაგირებს გაღიზიანებაზე. ასეთი ერთეულების სა- 
ზღვრის ·გარჩევა არ შეიძლება სინათლის მიკროსკოპში. 

რეგენერაცია (ლათ. LCC0606-8110 –– აღდგენა) –– ორგანოს ან ქსოვილის 
ანატომიური მთლიანობის აღდგენა მისი სტრუქტურული ელემენტების 
ღაღუპვის: შემდეგ. ზოგიერთ ცხოველში (ტრიტონი, ხვლიკი) რეგენერა- 
ცია გამოხატულია ისე სრულყოფილად, რომ შეიძლება მთლიანად აღ- 

დგეს დაკარგული ორგანო (მაგალითად, კიდური ან კუდი). 
არჩევენ რეგენერაციის შემდეგ სახეებს. ფიზიოლოგიურს ღა პათო- 

ლოგიურს; (ანუ რეპარაციულს), “ფიზიოლოგიური რეგენერაცია მიმდინა- 

რეობს მუღმივად, ადამიანის მთელი რიცოცხლის განმავლობაში. (ცხო- 

ველმჯოფელობას მოკლებული უჯრედები იცვლებიან ახალი უჯრედებით. 
მაგალითად, საფარ ეპითელში ყოველთვის ხდება გარქავებული უჯრედე- 

ბის ჩამოფდცქვნა. აგრეთეე, ძვლის ტვინში მუდმივად ზდება სისხლის უჯ- 

რედების ჯგამომუშავება, მათ ხარჯზე ხორციელდება დაღუპული სისხლის 

უჯრედების შეცვლა ახლით. 
რეპარაციული რეგენერაცია წარმოიშობა ქსოვილების პათოლოგიური 

დაღუპეის შედეგად. რეპარაციული რეგენერაციის დროს ქსოეილების 
წარმოქმნის წყაროა დაზიანებული ქსოვილის მეზობლად მდებარე უჯრე- 

დები 
თავის მხტივ, რეპარაციული რეგენერაცია ორი სახისაა: სრული, ე. წ- 

რესტიტუცია, რომლის დროსაც დეფექტის ამოვსება ხდება იმავე სახისა 

ღა სტრუქტურის ქსოვილით, როგორიც იყო დაღუპული ქსოვილი; არა- 
სრული –>-დეფექტის 'ამოვსება ხდება ისეთი ქსოვილით, რომელსაც უფ- 
რო: დიდი: პლასტიკური: თვისებები აქვს, ვიდრე დაღუპულს (გრანულარუ- 
-ლი ქსოვილი). , 

რეგრესსა-> ერთი ნიშნის 'ცელილებათა · (შემცირება ან გადიდება) .-ზო– 
მა მასთან “მაკორეგირებელი ნიშნის ცვლილებებთან დამოკიდებულებით. 

– -'რედუპლიკაცი» გენების -- გენების რიცხვის ტაორება, „ე“ «- შეილეუ– 
ლი ქრომოსომების სინთეზი, რასაც ადგილი 2ქვს. უჯრედის გაყოფის წინ. 

რედუქცი: (V/იI§ოვიი, ,_ 1887) –– მეიოზის _ პროცესში მრთმოსომების 
«სომატური რიცხვის .ორჯქრ, · შემცირება: 

რედუქციული, „გწყოფა (VVCI5ი1ვიი, 1067) –– ერთ-ერთი მეიოზური ვ 
-ყოფა, -რომლის: დროს “ადხილი აქვს. ქრომოსომების რიცხვის რედუქციას. 

რევერს«ა –= 1. განსაკუთრებული , ცვლილება (არამემკვიდრეობითი შე– 
გუება), რრმელიც“ საშუალების აძლევა““ “მოიხსნას კვების დამრკიდებულე- 

-ბა გარკვეული ფაქტორტსაგან-“'“ 
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2. იგიეეა, რაც ატავიზმი (იხ.). 
რევერტაზა ––- 1970 წელს ამერიკელი მკვლევარების გ. ტიომინისა და 

დღ. ბალტიმორის მიერ აღმოჩენილი იყო ფერმენტი რნმ-წარმმართვე ლი–– 
დნმ-პოლიმერაზა, ამ ფერმენტის სახელწოდებიდან ჩანს, რომ საქმე ეხე- 

ბა ცოცხალ არსებათა მემკვიდრეობითობის ორივე საფუძველს –– დნმ-სა 
და რნმ-ს, ცნობილია, რომ დნმ შეიცავს გენეტიკურ ინფორმაციას, ხოლო 
რნმ შუამავალია რომელზეც გადაიწერება ეს ინფორმაცია. 

ამ ფერმენტს აღმოაჩნდა განსაცვიფრებელი თვისება –– განახორციე- 
ლოს სინთეზი უკუმიმართულებით, ამიტომაა, რომ მან მიიღო უფრო 
მარტივი სახელწოდება –- უკუტრანსკრიპტაზა ანუ რევერტაზა. 

რომ გასაგები გაბხღეს რევერტაზის მნიშვნელობა, გავიზსენოთ, რომ 
სინთეზის სქემა ასეთია: დნმ_ , რნმ. „ცილა, აქედან ჩანს, რომ ინფორ- 
მაცია გადაეცემა ერთი მიმართულებით. მაგრამ ფერმენტ რევერტაზის 
აღმოჩენამ შეიტანა (ყევლილება სქემის მარცხენა ნაწილში. აღმოჩნდა, რომ 

გარკეეულ შემთხვევაში უჯრედში იწყებს მოქმედებს მოულოდნელი 
ფაქტორი და სინთეზის პირველი ეტაპი იღებს უკუ ხასიათს, ე. ი. რნმ 
აწყებს უ=53-ის მონაკვეთის შექმნას, ანუ «მ გენის შექმნას, რომლის ას- 
ლია რნ?-ს თეით ეს მონაკვეთი: ამრიგად მიიღება დნმ2>რნწმ_ ,ჯკილა. 
ნათქვამის გასაგებად შეიძლება გავატაროთ ანალოგია იმასთან, «რასაც 
ჩვენ ვაკეთებთ მაშინ, როცა გვინდა გავამრავლოთ უნიკალური ფოტო- 
სურათი –- ჯერ მისგან გადაიღებენ ნეგატივს და ამ ნეგატივიდან ბეჭდავენ 
ახალ ფოტოსურათებს. 

რევერტაზის აღმოჩენამ გასაგები გახადა ბუნების ბევრი საიდუმლოე- 
ბა, რაც დაკავშირებულია რნმ-შემცველი ვირუსების მოქმედებასთან. ეს 
“უკანასკნელები წარზოადგენენ ცოცხალი სამყაროს თავისებურ გამონაკ> 
ლისს, რომლებშიც მემკვიდრეობითი ინფორმაცია ჩაწერილია რნმ-ს ძა- 
აფებში, ოადგან ისინი არ შეიცავენ დნმ-ს. სწორედ ასეთებია ონკოგენუ- 
რძ. „რნმ-შემცველი ვირუსები, როცა ნორმალურ უჯრედში შეიჭრება დნმ- 
“შემცველი ვირუსი, მაშინ გასაგებია-> თუ როგორ აავადებს ის უჯრედს. 
ვირუსის დამ გადადის უჯრედის გენომში და შეაქვს მასში. ახალი, დამა– 
„ტებითი «ნფორმაცია, რითაც ცვლის მისი გენეტიკური აპარატის მუშაო- 
ბას, მაგრამ როგორ აავადებდა უჯრედს <რნმ-შემცეელი ვირუსი? ეს გა- 
საგები გახდა მხოლოდ ახლა, 'როცა აღმოჩენილი იქნა რევერტაზა, ანუ 
“უკუსინთეზის შესაძლებლობა.. 

როგორც ვთქვით, რევერტაზას შემცველი ვირუსები იწვეეს ავთვისე- 
ბიან ზრდას, რადგან. ნორმალურ უჯრეღებს გარდაქმნის სიმსივნურ უჯ- 

·რედებად. ! 
სადღეისოდ ფიქრობენ, რომ „უკუსინთეზი(რ“ პროცესს შეიძლება ად- 

გილი ჰქონღეს დნმ-შემცველი ვირუსების. მოქმედების დროსაც, არის 

იმის საფუძველიც, რომ გარკვეულ, ჯერ კიდევ საბოლოოდ შეუსწავლელ 
პირობებში, რევერტაზულ აქტივობას იჩენს „ნორმალური“ ფერმენტე- 
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ბიც, რომლებიც ახდენენ ნუკლეინის მეავის ძაფის შეკერვას ცალკეული 
ბლოკებისაგან. 

რეზისტენტობა მემკვიდრეობითი –– რომელიმე დაავადების მიუღებ- 
ლობა, რომელიც განპირობებულია მემკვიდრეობით. 

რეკაპიტულაციის თეორია (M1C1ოICVCI, 1793) –– ამ თეორიის თანახმად, 
ონტოგენეზი ფილოგენეზის განმეორებაა; განვითარების სტადღია რო- 
მელსაც გაივლის ინდივიდი ონტოგენეზის პრო/ჯესში, შემოკლებულ და 

გამარტივებულ ფორმაში არეკლავს მთელ ევოლუციურ პროცესს. 1866 
წელს ჰეკელმა ეს თეორია ბიოგენეტიკურ კანონად აღიარა. 
რეკომბინაცია –– ქრომოსომაში გენების განლაგების შეცელა რასაც 

ადგილი აქვს მასში მეორე ქრომოსომის ჰომოლოგიური უბნის ჩართვის 
შემთხვევაში; ქრომოსომაში გენების ერთი ბლოკი” შეცელა მეორეთი. 
რეკომბინაციას ადგილი აქეს მეიოზის დროს დღიაპლოიდურ ორგანიზმში, 
ბაქტერიებში ტრანსფორმაციისა დღა ტრანსდუქციის დროს. 

რეკომბინანტული მოლეკულა –– იგულისხმება ორგანიზმის გარეთ 
ღნმ-ს მოლეკულის აქტიური რეკომბინანტების შექმნა, ამ მიზნით ჯერ 
მიიღება დნმ-ს ფრაგმენტების იზოლაცია და შემდეგ კი, მათი შეერთე- 

ბა, ასეთი გამოკვლევები ტარდება უკანასკნელ ათეულ წლებში და დაკაევ- 
შირებულია მოლეკულური ბიოლოგიის მიღწევებთან, კერძოდ მის ახალ 
მიმართულებასთან, რომლის სახელწოდება ისმის ფანტასტიკურად -– „გე- 
ნური ინჟინერია“. 

„გენური ინჟინერიის“ Lმიზანიათს ადამიანმა ისწავლოს გენეტიკური 

სტრუქტურების კორექტირება, გაათავისუფლოს კაცობრიობა მემკვიდრე- 
ობითი დაავადებებისაგან (ცოცბალი უჯრედები” ნატიფ მექანიზმებში 
თ„ქირურგიული" ჩარევის გზით შექმნას მაღალპროდუქციული პირუტყვი, 
სოფლი მეურნეობის კულტურები რასარგებლო მიკროორგანიზმები 
და სხვ. 

რეკონი –– გენი როგორც რეკომბინაციის ერთეული, ე. ი. როგორც 
უმცირესი ნაწილი, რომელიც იცვლის თაგის ადგილს გენეტიკური '“რე- 
კომბიწაციის ღროს. 

რენტგენის გამოხხივება (რენტგენის სზივები) –– კვანტური ელექტრო- 
მაგნიტ,ური გამოსხივება, რომლის ტალღის სიგრძე 250-დან 0,025 #”-მდეა. 
»გი აღმოაჩინა რენტგენმა 1895 წელს. 

რენტგენის სხივებისათეის (ორგანიზმზე დადი დრზებით მოქმედები- 
სას) დამახასიათებელია კანცეროგენული-- თვისებები რაც დაადასტურა 
რენტვენის სხივების პირველ მკვლევართა ტრაგიკულმა გამოცდილებამ. 

194 წელს ლაზირუსმა ლიტერატურაში გამოქვეყნებული მასალიდან 
შეკრიბა პროფესიული კიბოს 100 შემთხვევა იმ რენტგენოლოგებს. შორის, 
რომლებიც »რ იყენებდნენ დაცვითს საშუალებებს. 

1910--.2 წწ. ,,ფრანგმა - მკვლევარებმა (მარი, კლიუნე დღა როლო-ლა- 
პუენტე) .რენტგენის- სხივების ხანგრძლივი და განმეორებითი დასხივებით 
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ვირთაგვებში მიიღეს სარკომები, აღსანიშნავია ისიც, რომ მოხერხდ». 
მიღებული სიმსიენეების აცრა ინტაქტურ ვირთაგვებზე. 

რენტგენის სხივების ზემოქმედებით ბლოხმა (1923) კურდღლებში მი–- 
იღო კანის გარქავებული კიბო მრავალი მეტასტაზით ლიმფურ კვანძებ- 
სა და ფილტეებში. ! 

აღსანიშნავია ისიც, რომ ზოგიერთმა ავტორმა სიმსიენე მიიღო რენტ- 
გენის სხივების მცირე დოზების (610 წ-დან 200 L-მდე) ზემოქმედებითაც, 
რაც, ალბათ, განპირობებული იყო გრანულაციური ქსოვილის ნაკლებად. 
დიფერენცირებული უჯრედების არსებობით. 

რენტგენოსტრუქტურული ანალიზი -- უჯრედების მოლეკულური ორ- 
განიზაციის გამოკვლევის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი მეთოდი, რომელიც 
დამყარებულია რენტგენის სხივების დისფრაჭციის (შემოვლის) მოვლენის 
გამოყენებაზე ობიექტში მათი გატარების დროს. ობიექტის სივრცობრივ 
ჩარჩოში მოლეკულების განლაგების Iასიათისდა მიხედვით, ფოტოფირ- 
ფიტაზე წარმოიქმნება კონცენტრული რგოლებისა დღა რკალების გამოსა– 
ხულება, რომელთა სიგანისა და ერთმანეთს შორის მანძილის მიხედვით 
განსაზღვრავენ მოლეკულის ზომასა „და განლაგებას. «რენტგენოსტრუქ–- 
ტურული ანალიზის საფუძველზე შემუშავებულია დნმ-ს მოლეკულის 
აგებულების სქემა. 

რეპარაცია –– ის. „უტოდუბლიკაცია. 

რეპლიკაცია –– იხ. აუტოდუბლიკაცია. · 
რეპრესორი –– პოლინუკლეოტიდი, რომლისთვისაე მატრიცს წარმო- 

ადგენს რეგულატორული გენი. 
რესტიტუცია –– შეერთება ქრომოსომების, ქრომატიდების და ნახევ- 

რად ქრომატიდების თავისუფალი ნაწილებისა, რომლებიც წარმოშობილ– 

ნი იყვნენ გაწყეეტების შედეგად. რესტიტუციის შედეგად აღდგება ქრო- 
მოსომის დარღვეული სტრუქტურა, რესტიტუციის გარეშე კი შეუძლე- 
ბელია ქრომოსომების ნაწილების ახალი შეერთება, ე. ი. ქრომოსომული 
სტრუქტუერების გადაკეთება (იხ. მუტაცია). 

რეტარდაცია –– 1. ონტოგენეზის პროცესში გარკვეული ნიშნებისა დ» 

თვისებების დაგვიანებითი გამოვლინება ადრეულ ფილოგენეზურ „მდგო- 
მარეომასთან. შე დარებით, 

2. გენოს მოქმუღების დაგვიანება, რის შედეგად მის კონტროლს დაქ- 
ვემდებარებული ნიშნები. გამოელინდებ§ გვიან და ფენოტიპურად არის შე– 

სუსტებული. 
რეტიკულოსარკომა –– ძვლის “ავთვისებბანი სიმსივნე. გვხვდება -20–40 

წლის ასაკში, მამაკაცებში 2–3-ჯერ უფრო ხშირად, ვიღრე ქალებში: 

ლოკალი"აციაა: · ლულოვანი . ძვლების 'მეტაფიზები, თუმცა :შებძლება 
დაზიანდეს ჩონჩხის სხვა ნაწილებიც. 

რეტიკულოპლაზმოციტომა (რუსტიცკო-კალერის დააქადება) -- იხ. მი– 

ულომური დაავადება. 
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რეტიკულუმი -–– ქრომატინული ბადე, რომელიც კარგად გამოვლინდე– 
ბა მოსვენებულ ბირთვში ფიქსაციისა და შეღებვის შედეგად; ზოგი აე- 
კთ.ტორი მას განიხილავს როგორე არტეფაქტს, ზოგი ავტორის მიხსედეით 
კი ეს. ბადე შედგება დესპირალიზებულ გაგრძელებულ ქრომოსომებისა- 
გან. - 

რეტინობლასტომა (ლათ, L1CLI08 ––- ნიშნავს თვალის ბადურას ხოლო 

ბერძნ. ხ1)85(0ი12--–ნაზარდი)-– ეწოდება თვალის ბადურას ავთვისებიან სიმ- 

სივნეს, რომელიც საგვარტომო სიმსივნის ტიპური ფორმაა. დაავადებას 
როგჯერ თანდაყოლილი ხასიათი აქვს, ზოგჯერ კი გამოვლინდება ბავშვო» 
ბის პირველსავე წლებში, 

რეტინობლასტომით დებისა და ძმების დაავადებების შემთხვევები 
აღწერა ველერმა. გენეტიკური თვალსაზრისით ერთი ოჯახის შესწავლი–- 
სას, რეტინობლასტომით დაავადება მან დაადგინა შემთხვევათა 76,5%-ში, 
რეტინობლასტომა იშვიათი დაავადებაა, მაგრამ მისი დიაგნოზის დასმა 

ადვილი: მართალია, რეტინობლსატომებში, სხვა ავთვისებიანი სიმსივნე– 

ებისაგან განსხვავებით, ზოგჯერ ადგილი აქვს რეგრესულ მოელენებს 
(სისხლჩაქცევები, ნეკროზი ღა სზე.ე სრულ გასრუტეამდეც კი, მაგრამ ბა- 
დურაზე, რჩება დამთ'კ'იათებელი ნაწიბური, 

ჩვეულებრივ, რეტას:.ბლასტომიანი ბავშვი იღუპება თუ ქირურგი- 

ული გზით არ იქნება ამოღებული ერთი ან ორივე თვალი. ფოგელის მი- 
ერ ნაჩვენები იყო, რომ რეტინობლასტომიანი ადამიანების სამ მეოთხედს, 
რომლებსაც ნორმალური მშობლები ჰყაედათ, არ გადაუციათ დაავადება 
თავიანთი ბავშვებისათვის, აქედან გამომდინარე, უნდა ვიფიქროთ, რომ 
ამ ინდივიდებში დაავადება წარმოადგენდა ფენოკოპიას (იხ) ან სომა–- 
ტური მუტაციის გამოვლინებას, სადღეისოდ ფიქრობენ, რომ რეტინო- 
ბლასტომის დროს პენეტრანტობა 80%-ზე ნაკლებია და მუტაციის სიზში- 

რე უღრის 1:250 000 გამეტაზე (სურ, 31, 32). 

რეტიკულოციტები (ლათ. 16LICსIVთ –-– ბადე და ბერძნ. MVI05 -- უჯ- 
რედი) –– ახალგაზრდა უბირთეო ერითროციტები რომლებშიც ელინდება 
მარცვლოვან-–ძაფისებრი ნივთიერება ბადის“ სახით. ის ციტოპლაზმის ჰე- 
მოგლობინით ჩაუნაცვლებელი 'ნარჩენია ბირთვის ადგილას ამოგდებული 
ან გახსნილი, 

რეტრანსლოკაცია –– სხეა ქრომოსომამი ტრანსლოცირებული სეგმენ- 
ტის დაბრენება ისევ ძველ ქრომოსომაში. 

რეცესიული გენი-–– გენი, რომლის მოქმეღება არ გამოვლინდება ჰე- 

ტეროზიგოტულ მდგომარეობაში, რადგან მისი« ალელი გენი დომინანტურ 
მდგომარეობაშია. 
რიბოზა -– სუთატომიანი შაქარი (C ილა, რომელიც რიბონუკლეი- 

ნის მჟავის (იხ) ბიოქიმიური კომპონენტი» 

რიბონუკლეინის მჟავა (რნმ) –– უჯრელის შედგენილობის აუცილებელი 

ქიმიური კომპონენტი, რომელსაც შეიცეს ციტოპლაზმ. და ბირთვი. 
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სურ. 31, რეტინობლასტომა. სურ. 312. რჯტინობლასტო?) 

მეტასტაზებით. 

რნმ-ს მოლეკულები აშენებულია ნუკლეიტიდების ცალფა ჯაჭვისავან– და 
შეიცავს ფოსფორის მჟავას, რიბოზას და ერთ-ერთ აზოტოეა. ფუძეს 
(ადენინი, გუანინი, ციტოზინი, ურაცილი), რნმ მოიჰოვება ·'პროტოპლაზ- 

მის ყველა მორფოლოგიურ ელემენტში მისი რაოღენობა «უჯრედში 

მკვეთრად „ცვალებადია და დამოკიდებულია გარემოს პირობებზ,, კვება- 
ზე და სხვ. უჯრედის ზრდა და გამრავლება შესაძლებელია მხოლოდ მის 
შემდეგ, როცა რნმ-ს „რაოდენობა მიაღწევს იმ გარკვეულ დონეს, რომე- 

ლიც დამახასიათებელია ამ ტიპის უჯრედისათვის, რნმ აღპურვილია ბე- 
ნეტიკური ფუნქციით იმ ვირუსებში, რომლებიც არ შეიცავს დემ-ს.. 

რადღეასოდ ცნობილია უჯრედოვანი რნმ-ს სამი ტიპი: რიბოსოძული 

(85%-დე), ინფორმაციული (3--50/) ღა ტრანსპორტული ანუ ხსნადი 

(10%). 
რიბოსომები –– სფერული რიბონუკლეოპროტეიდული ნაწილაკები 

(0=1150-–350#9), რომლებიც მოთავსებულია ენდოპლარმური ბადის მემ- 

რანებზე ან ციტოპლაზმაში თავისუფალი სახით. ისინი ძირითადად შედ–- 
გებიან ცილებისა და რნმ-ისაგან რიბოსომებში არის აგრეთვე M6++ 
იონები და ლიპიდების უმნიშვნელო რაოდენობა. 

რიბოსომები ყოველი უჯრედის აუცილებელი ორგანოიდია, რომელიც 
უმნიშვნელოვანეს ბიოლოგიურ ფუნქციას ასრულებს: რიბოსომებზე ხდე- 

ბა ცილის სინთეზი, ე. ი. (ყილოვანი მოლეკულების აწყობა ყოველი უჯ- 
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სურ. 33, ცილის სინთეზის სქემა. 

რედის ციტოპლაზმასა და ბირთვში მყოფი ამინმჟავებს მოლეკულე- 
ბისაგან. – 

რიბოსომებზე სინთეზირებული ცილები გროვდება ენდოპლაზმერი 
ბადის არხებსა და ღრუებში, ხოლო შემდეგ ტრანსპორტირდება უჯრე– 
დის იმ ორგანოიდებში, სადაც მათზე მოთხოვნილებაა, · 

ცოცხალ უჯრედში რიბოსომები არის არა „ცალკეული გრანულების, 
არამედ პოლირობოსოშების (პოლისოშეძის) საბით (სურ. 33). 

რ6მ-რეპლიკაზა X6ნმ-პოლიმერაზა) –– 66მ –– დამოკიდებული ფერმენ- 
ტი, რომელიც მონაწილეობას ღებულობს რნმ-ს სინთეზში. ეს ფერმენ- 
ტი აღმოჩენილია მიკროორგანიზმებში და, როგორც ჩანს, მონაწილეობს 
ვირუსულა რნმ-ის წარმოქმნაში, რამდენადაე (ნობილია, მისი, შემცვე- 
ლობა მნიშვნელოვნად იზრდება ფერადი? ვირუსებით მათი დასნებოე- 
ნების შემდეგ. რნმ-რეპლიკაზა თვისებრით ახლოს დგას დნმ-დამოკიდე– 
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ბულ რნმ-პოლიმერაზასთან, მხოლოდ იმ განსხვავებით, როს პირეელი მა–- 
"ღალსპეციფიკურია ვირუსული რნმ-ის იმ კონკრეტული „სახეობების მი- 
მართ, რომელთა რეპლიკაციასაც ისინი ემსახურებიან, სახნტერესოა: აღი–- 
ნიშნოს, რომ, ჩვეულებრივ, ვირუსული რწმ-ის სინთეზი ორ ჭსტაღიაღ. 
მიმდინარეობს. ვირუსული .რნმ-ის შეჭრის შემღეგ უჯრედში სინთეზირ- 
დება რნმ-ის კომპლემენტარული ჯაჭვი რის შედეგადაც წარმოიქმნება 
ორჯაჭვიანი მოლეკულა, რომელიც წარმოადგენს მატრიცას ვირუსული 
რნმ-ის ახალი ერთჯაჭვიანი მოლეკულების სინთეზისათვის. როგორიც ჩანა, 
ამ ფერმენტის წარმოქმნა განპირობებულია «იმით, რომ მთელ რიგ ვირუ–- 
ბებში გენეტიკური ინფორმაციის გადასატანად გამოიყენება რნმ. ჯანვი- 
თარების მაღალ საფეხურზე მღგომი ორგანიზმების უჯრედებში რნმ-რეპ- 
ლიკაზა მეტად მცირე როლს ასრულებს, თუმცე სავსებით არ არის გა- 
მორიცხული იმის შესაძლებლობა, რომ ამ ორგანიზმებს უჯრედების 

რნმ-ის ზოგიერთ სახეს აქვს აუტორეპლიკაციის უნარი. 

როფეოციტოზი (ბერძნ. 100060 –– ვსრუტავ და. CVI05 –– უჯრედი) – 

პინოციტოზის (იხ) ანალოგიური პროცესი, -რომლის დროს უჯრედი გა- 
რემოდან მთანთქავს სუბმიკროსკოპულ ნაწილაკებს. და მაკრომოლეკუ- 

-ლებს. როფეოციტოზი ზორციელდება პლაზმური მემბრანების მონაწი- 

ლეობით. 

ს 

საიტი გენეტიკური –- 1, გენეტიკური ლოკუსის, როგორც ფიზიოლო- 
გიური ერთეულის, სუბერთეული, რომელიც გაიყოფა კროსინგოვერით., 
ერთ ლოკუსში შეიძლება იყოს ასეულ საიტზე მეტი. მუტირებული ალე– 
ლი „გარეული ტიპის“ ალელისაგან განსხვავდება ერთი ან რ«მდენიმე 
სუბერთეულის შეცვლილი სტრუქტურით. ამგვარად, ორი მუტირებული 
ალელი განჯხვავდება ერთმანეთისაგან მოლეკულური სტრუქტურის გე- 

ნეტიკური საიტის ცელიღებებით ერთსა და იმავე ლოკუსში. (06ო60C 
1956). 

2. ვირუსული ნაწილაკების ჰიპოთეტური სტრუქტურები (ლოკუზები), 
რომლებიც ამჟღავნებს გენეტიკურ აჭტივობას და განიცდიან. მუტაციას 

ერთმანეორუააგან დამოუკიდებლად XM9105MCV, 1946). 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაცია, რაიზე დააუჭდღებით შეპყრო- 
ბილ ან ანომალიების მქოწე ადამიანებს, აგრეთვე მათ ახლო ნათესავებს, 
ბუნებრივია, აინტერესებთ იცოდნენ –– გამოჰყვებ,· თუ: არა მათ ბავშვებს 
იგივე პათოლოგია. დაინტერესებული პიროვ<კნენის ასეთ კითხვაზე პასუ- 
ხი უნდა გასცეს სამედღიცისო–გენეტიკურმა- კონსულტაციამ. 

დომინანტობა. თუ ოჯახში იმყოფება ინდივიდი, რომელიც ან თვი- 
თონაა დაავადებული, ან ჰყავს ავადმყოფი ბაუშვი, მომავლის პერსპექ- 
ხივაზე პასუხის გაცემა ადვილთ, თუ კარგადაა გამოხატული ·დომინან- 
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ტობა. დაავაღებული ინდივიდი დომინანტურ ალელს (იზ. გადასცემს თა- 
ეისი ბავშვების ნაწილს, თუმცა შესაძლებელია, რომ ეს ნიშანი მიიღოს 
ყველა ბავშვმა ან არცერთმა, დაავადებული ინდივიდის უახლოესი ნათე- 
სავი კი, თუ თითონ ჯანსაღია, არ გადასცემს ნიშანს არც თავის უშუალო 
და არც შორეულ "შმთამომავალს. 

რომელიმე დაავადების თუ ანომალიის უბრალო დომინანტური ან 
რეცესიული მემკვიდრეობის დადგენა საშუალებას იძლევა გაკეთდეს სა–- 
სარგებლო პრაქტიკული დასკენა ინდივიდის გენოტიპის შესახებ. 

დაავადებული ინდივიდი უსათუოდ წარმოადგენს ჰომოზიგოტურ რე- 
ცესივს ძძ, მისი საღი ნათესაეები იქნებიან ან 0, ან სძ. დაბაღების 

მომენტში გამოვლინებული დეფექტების, ე. ი. თანდაყოლილ ანომალი- 
ათა უმრავლესობა, გავრცელებული შეხედულების "საწინააღმდეგოდ, არა- 
მემკვიდრეობითი ეტიოლოგიისაა. მაგალითად, ყრუდ დაბადების ბევრი 
შემთხვევის მიზეზია ვირუსული ინფექცია (გრიპი ან წითელა), რომელიც 
დედამ გადაიტანა ორსულობის პირველ თვეებში. 

მართალია, გენეტიკას არ შეუძლია აწარმოოს ანომალური გენის ნორ- 

მალიზება, მაგრამ სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები სულ უფ- 

რო და უფრო ზუსტი დღა მნიშენელოვანი ხდება. კონსულტაციების შე– 

დეგად მკირდება მშობიარობა იმ პირებში, რომლებსაც აქვთ მძიმე და 
უკურნებელი დომინანტური ან სქესთან შებმული მემკვიდრეობითი ანო- 
მალიები; აგრეთვე მნიშვნელოვნად მცირდება დაქორწინება იმ პირთ. 

შორის, როპლებიც ერთნაირი მემკვიდრეობითი დეფექტების ჰეტეროზი- 
გოტური მტარებლები ან მემკვიდრეობით დამძიმებული ოჯახების ნათე- 
სავები არიან, 

რასოტული ან სოციალ-დარვინისტული დამახინჯებების წინააღმდეგ 
ბრძოლის პარალელურად, სამედიცინო გენეტიკას გაცნობილმა ექიმმა სა- 
ღად უნდა შეაფასოს სინამდვილე და კონკრეტულ შემთხვევაში ურ- 

ჩიოს ქალს თავის შეკავება მშობიარობისაგან უპირველეს ყოვლისა ჰუ- 
მანური თვალსაზრისით მაგალითად, ტებეროზული სკლეროზის ან 
რეტინობლასტომის (იხ) დროს არსებობს 50% საშიშროება, რო3 ბავშვი 

მემკვიდრეობით მიიღებს უარყოფით ფაქტორს და გამოავლენს მასს“ მა–- 
შინ, როცა მიაღწევს შესაფერის ასაკს. ექიმმა არ უნღა დაუმალოს მშობ- 
ლებს ის რისკი, რასაც ჩაიდენენ ისინი შვილის ყოლის შემთხვევაში და 

ამის შემდეგ საკითხის გადაწყვეტა მიანდოს მათ. ამასთან, უნდა გვახსოე- 
დეს, რომ სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულტაციას სჭირდება ზუსტი მო- 
ნაცემები. ასეთი კონსულტაცია შეუძლებელია დაავადების ზუსტი დიაგ- 
ნოზისა და ავადმყოფის ოჯახის შესწავლის გარეშე. საქმე იმაშია რომ 
არც თუ იშვიათად მემკვიდრეობითი დაავადებები განიცდის იმიტირებას 
ფენოკოპიებით (იზ.), მაშასადამე, ზუსტად უნდა დადგინდეს დაავადების 
მემკვიდრეობითი ხასიათი. გარდა ამისა, დაავადება მემკვიდრეობაში ”შე– 

იძლება გადადიოდეს აუტოსომურ-რეცესიულად/დ დომინანტურადღდ ან 
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შებმული იყოს სქესთან, სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაცია მო- 

ითხოეს –– ზუსტად იყოს გარკვეული, თუ დაავაღებს რომელ ტიპთან 
გვაქვს საქმე მოცემულ ოჯახში. ამის გარეშე ყველა პროგნოზი იქნება 
სათუო. მართალია, დაავადების მემკვიდრეობითი ხასიათის დადგენა ზოგ 
შემთხვევაში გამოიწვევს მშობლების მნიშენელოვან ტრავემირებას, მაგრამ 
შეიძლება, პირიქითაც, დაამშვიდოს ისინი. 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციების მნიშვნელობა გ:ნსაკუთრე– 
ბით იზრდება ჩვენს დროში, როცა მუშავდება ჰეტეროზიგოტული მტა- 
რებლობის აღმოჩენის მეთოდები, განსაკუთრებით ორი ახალი ტიპის მემ- 

კეიდრეობითი დაავადების –– მოლეკულური და ქრომოსომული -–– ფართოდ 
გაერცელებისა და სიხშირის გამო. მოლეკულურ დაავადებებთან დაკაქ– 
შირებით გენეტიკური კონსულტაციის უღიდღესი მნიშვნელობა განპირო- 
ბებულია არა მარტო იმით, რომ ამ დაავადებებს -(ჰემოგლობინოპათია, 
პირველ რიგში –– ნამგლისებურუჯრედოვნება და ზმელთაშუა ზღვისპირუ- 
ლი ანემია) აღამიანთა ყველა თაობაში ეწირება მილიონ ადანიანთა სი- 

ცოცხლე, არამედ იმითაც, რომ ამ დაავადებათა ჰეტეროზიგოტული მტა- 
რებლობა აღმოჩნდება შედარებით მარტივი გენეტიკური და ბიოქიმიური 
მეთოდებით. 

ექიმთა ღა მოსახლეობის ფართო წრეში სამედღიცინო-გენეტიკური 
ცოდნის გავრცელების შედეგად ჰემოგლობინოპათიის პეტეროზიგოტულ 
მტარებელს შეგნებულად შეუძლია გადღაწყვიტოს თქეას უარი ქორწინე- 
ბაზე და ბავშეის ყოლაზე იმ პირთან, რომელიც აგრეთვე ჰემოგლობინო– 
პათია. 

დედის ასაკის როლი მკვეთრადაა გამოხატული დაუნის ლღაავადების 
შემთხვევაში, იმ ბავშვებში, რომელთა დეღები 35 წლის ასაკა გადა/ჯი- 

ლებული არიან, დაუნის სინდრომის სიზშირე აღემატება 0,33%-ს, ხოლო 
40 წლის ასაკს ზემოთ კი -––- 1,2%. ასევე გამოხატულია ღეღის ასაკის 
როლი კლაინფელტერის სინდრომისა დღა X ტრისომიის დროს, სპონტანუ- 
რი აბორტების დროს; მაგრამ უმნიშვნელოა ან სრულებით არა აქვს მნიშ– 

ვნელობა შერეშევსკ-ატერნერის სინდრომის დროს. 

არსებითი მნიშვნელობა აქვს სამედიცინო-გენეტიკურ კონსულტაციას 
მემკვიდრეობით ყრუ-მუნჯთა დაქორწინების საქმეში. მშობლების ერთნა- 
ირი ფორმის ყრუ-მუნჯობის დროს, უმრავლეს შემთხვევაში ყველა ბავ– 
შეი ყრუ-მუნჯია მაშინ, როცა სხვადასხვა ფორმის ყრუ-მუნჯი მშობლების 
ბავშვები უმრავლეს შემთხვევამი ნორმაჯაუ ' იბადებიან და იძლევიან 
ნორმალურ შთამომავლობას. 

ორივე პარტნიორის ჭკუასუსტობი ”შემთხეევაში აშშს “ზოგიერთ 

შტატში კანონმდებლობით გათვალისწინებულია სტერილიზაცია, 

ალბინიზმის ფენილპიროვინოგრადული ოლიგოფრენიის, ამავროზუ- 
ლი იდიოპათიის შემთხვევები 20--30%-ში სისხლით ნათესავების შეუღ- 
ლების შედეგია. 
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თუ დაქორწინების წინ ან ორსულობის დროს სამედიცინო-გენეტიკუ- 
რი კონსულტაცია არ ჩატარებულა, მას მაინს) შეუძლია სარგებლობის 
მოტანა ნაადრევი დიაგნოზისა დღა სპეციფიკური მკურნალობის ჩატარების 
მეშვეობით ისეთი დაავადების დროს, როგორიცაა გალაქტოზემია, ფრუჭქ- 
ტოზურია, ფენილკეტონურია და "სხვ. მრავალი. 

გენეტიკა აიარაღებს მედიცინას არა მარტო სამედიცინო-გენეტიკური 
კონსულტაციით, არამედ მემკვიდრეობითი დაავადებების პროფილაქტიკი- 

სა ღა მკურნალობის “როუფრო აქტიური საშუალებებით. ანომალური, მუ- 
ტანტური გენი “და მისი მოქმედების რეალიზაციის მექანიზმი ისეთიევ 
კონკრეტული ეტიოლოგიური ფაქტორია, როგორიცაა მიკრობული თუ 

ალიმენტარული აგენტი. ისეეე როგორც ეგზოგენური დაავადებების პრო- 
ფილაქტიკა ღა მკურნალობა მოითხოვს მისი პათოგენეზის ცოდნას, ასე– 
ვე მემკვიდრეობითი დაავადების პათოგენეზის ცოდნა გვისახაკს მისი 
სპეციფიკური პროფილაქტიკისა დღა მკურნალობის გზებს. ანალოგიური გე– 
ნის ფენოტიპური რეალიზაციის კონკრეტული მექანიზმების ცოდნა ბევრ 
შემთხვევაში იძლევა ღა უახლოეს დროში მოგვცემს პათოლოგიური მემ- 
კვიდრეობის მქონე ორგანიზმის ფუნქციების ნორმალიზაციის საშუალე- 
ბათა მდიდარ არსენალს. მოვიყვანოთ რამდენიმე მაგალითი. 

გალაქტოზემიით დაავადებული ბავშვი (გალაქტოზის ცვლის 3ოშლით) 

ნორმალური რძის დიეტის პირობებში ავადდება ღეიძლის ციროზით, კა- 
ტარაქტით, ჭკუასუსტობით, მაგრამ რჩება ჯანმრთელი, თუ დიეტიღან გა– 

მორიცხული იქნება რძე; ფრუქტოზურიით დაავადებული ბავშვი ავად- 
დება მძიმე ჰიპოგლიკემიით, ღებინებით და სხვ, ჩვეულებრივი დიეტის 
პირობებში, მაგრამ რჩება ჯანმრთელი, თუ დიეტიდან გამორიცხულე იქ- 

ნება ფრუქტოზა. 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები ზრუნავს არა მარტო მო- 
მავალი თაობის ჯანმრთელობაზე, არამედ ატარებს პროფილაქტიკას მო- 
სრდილებში დაავადების განვითარების თავიდან ასაცილებლად. 

ჩვეულებრივ, სამედიცინო-გენეტიჟურ კონსულტაცის მიმართავენ 
რჩევისათვის მაშინ, როცა ოჯახში გამოელინდება ბავშეისს რომელიმე 
მნიშვნელოვანი ღეფექტი. იმისათვის, რომ დადგინდეს შემდგომ ბაეშვში 
ასეთი დეფექტის შესაძლებლობა, საჭიროა: ·1. დაავადების ზუსტი დიაჯ- 

ნოზი, მისი თაეისებურებისა და მემკვიდრეობის ტიპის ცოდნა; 2. მოცე- 
მულ ოჯახში მემკვიდრეობითობისა და დაავადების შესწავლა; 3. ფენო- 
კოპირების (იხ) შესაძლებელი როლის განსაზღვრა; 4. ჰეტეროზიგოტუ- 

ლი მტარებლობის გამოვლინება. 

ზოგ შემთხვევაში პროგნოზი ძლიერ მარტივია. ხმელთაშუა ზღვის მცი- 
რე ანემიით დაავადებულ ორი პიროვნების დაქორწინებისას საშუალოდ, 
შემთხეევათა ერთ მეოთხედში ვითარდება აღნიშნული დაავადება. ასევე 
შემთხვეეათა ერთ მეოთხედში გამოჩნდება ნამგლისებურუჯრედოვანი ანე–- 
2ია, თუ ორივე მშობელია დაავადებული იყო სუბკლინიკური ნამგლისე– 

195



ბურუჯრედოვანი ანემიით. ასეთ პროგნოზს მნიშვნელობა აქვს მალარი- 
ული სარტყლის ქვეყნების მოსახლეობისათვის, 

სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაციები მეტად გაძნელებული. იმ 
შემთხვევებში, როცა მემკვიდრეობითი დეფექტი ხასიათდება არასრული 
პენეტრანტობით და (ვალებადი ექსპრესიულობით. 

დანიის გენეტიკის ინსტიტუტში შედგენილია 200000 მეტი ადამიანის 
რეესტრი ყეელა იმ ოჯახიდან, სადაც კი აღინიშნებოდა რაიმე არსებითი 

მემკვიდრეობითი დეფექტი. 
აშშ-ს უმაღლეს სასწავლებლებთან მუშაობს სამედიცინო-გენეტიკური 

კონსულტაციების 20-ზე მეტი სპეციალური ცენტრი, მაგრამ სამედიცინო- 
გენეტიკური კონსულტაციების ცენტრების ყველა მძლავრი ქსელი მო- 
იპოვება იაპონიაში, რაც განპირობებულია, ერთი მხრივ, ნათესავთა შო- 
რძს ზშირი ქორწინებით და მეორე მხრივ კი, ხიროსიმისა და §აგასაკის 
არაადამია-ური ატომური ბომბარდირების შედეგების შესწავლით. 

შედარებით მარტივია სამედიცინო-გენეტიკური კონსულტაცია სქეს- 

თან შებმული დაავადების შემთხვევაში, რადგან მათგან ყველაზე მძიმე 
ფორმები დაწვრილებითაა აღწერილი ლიტერატურაში და, რაც მთავა–- 
რია, იმიტომ, რომ ეს დაავადებები აღმოჩნდება პრობანდის (იხ) ღვიძლ 

ძმებში. მის ბიძაშვილებში და დედის ზაზით ––- ბიძებში,. 
X-ქრომოსომაში ლოკალიზებულ, ე. ი, სქესის გენთან შებმულ დაავა- 

დებათა სარწმუნო ჯგუფს მიეკუთვნება 60-მდე ღაავადება, მათ შორის: 
.„ ნაწილობრივი ფერადი %იბრმავე; 
„ სრული ფერადი სიბრმავე; 

- გლუკოზო-6-ფოსფატ-დეჰიდროგენაზის დეფექტი; 
· პროგრესირებადი კუნთოვანი დისტროფია (ბეკერის ტიპის); 
„ ჰემოფილია # (ფაქტორ VIII-დეფექტი) და 8 (ფაქტორ 1X-დე– 

ფექტი): 
6. აგამაგალობულინემია (V-გლობულინის არარსებობა, ბაქტერიული ინ- 

ფექციების მიმღებლობა); 

7. ნეფროგენული უშაქრო დიაბეტი (არ იკურნება პიეტრესინით): 
8. ლოუს სინდრომი (კატარაქტა, გონებაჩლუნგობა, რაქიტი) არ იკურ- 

ნება L ვიტამინით; 
9. იქთიოზი ჩვეულებრივი; 

10. ექტოდერმული დისპლაზია (კბილებისა და ქონის ჯირკვლების 
არარსებობა): 

11. ოლიგოფრენია; 
12. სპინალური ატაქსია; 
13. თანდაყოლილი კატარაქტა და სხე. 

თუ ერთ-ერთ მშობელში აღინიშნება დომინანტური აუტოსომური და- 

ავადება, მაშინ ბავშეში ღაავადების განვითარების შესაძლებლობა გამოი- 

«ნგარიშება ფორმულით: ->-, სადაც 0. არის დაავადების  პენეტრანტობა. 
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თუკი დაავადება დომინანტურია ორივე მშობელში, მაშინ ბავშვის დაავა- 
დების შესაძლებლობა უდრის (25-+-50XC)%. 

ცნობილია, რომ წინასწარი თეორიული მოსაზრებების საფუძველზე 

აღმოჩენილი იყო პლანეტა –– ნეპტუნი (ფრანგი მათემატიკოსის ლევერი- 
ეს წინასწარი გამოანგარიშების საფუძველზე), ინერტული გაზები (მენ- 
დელეევის ცხრილის საფუძველზე) და სხვ. ამის ანალოგიურაღ. თანამედ- 

როვე მედიცინის (ზუსტად გენეტიკას), შეუძლია იწინასწარბეტყუელოს 
ზოგიერთი მემკვიდრეობითი დაავადების შესახებ ბავშვის ღაბადებამდე, 

ე. ი. წინასწარ გამოვიცნოთ –- თითქოსდა ყოეელმხრივ ჯანმრთელ მშობ- 
ლებს ეყოლებათ თუ არა გარკვეული სენით დაავაღებული ბავშვი, რაც 
მხოლოდ გარკვეული წლების (ხოგჯერ ათეული) შემდეგ გამომჟღავნდე- 
ბა. ამის მისაღწეეად საჭიროა, ერთი მხრივ, მშობლების მემკვიდრეობის 
ფაქტორების, ხოლო მეორე მხრივ, ღა რაც მთავარია, სათანადო უჯრე- 

დების გენეტიკური ანალიზი. ამასთან, არ არის სავალდებულო, რომ ეს 
უჯრედები ავიღოთ ბავშვის ან დედის ორგანიზმიდან. საკმარისთას მათი 
აღება ორსულობის პირველ ნახევარში სანაყოფე სითხიდან. თუ ანალიზმა 

აჩვენა რომ ნაყოფის დაავადების წინააღმდეგ თანამედროვე მედიცინა 

უძლურია, საჭიროა ორსულობის შეწყეეტა. მაგალითად, არსებობს მემ- 

კვიდრეობითი დაავადება –– ჰემოფილია, რომელიც უჩნდება მხოლოდ კა- 

ცებს. თუ გენეტიკური ანალიზი აჩვენებს (იხ, სასქესო ქრომატინი), რომ 

ნაყოფი მდედრობითი სქესისა, ბავშეს საშიშროება არ ელის, ხოლო 

თუ ნაყოფი მამრობითი სქესის:ა –- საჭიროა შეწყდეს ორსულობა. 

სანაჟოფე სითზის ·გამოკვლევის საშუალებით "შესაძლებელია გამო- 
ვიცნოთ ათეულობით მემკვიდრეობითი დაავადება, როგორიცა: დაუნის 
(ის.), კლაინფელტერის სინდრომი (ის.) და სზვ. მრავალი. 

ცნობილია მემკვიდრეობითი დაავადებების დიდი ჯგუფი, ოომლებიც 

ვითარდება ნიეთიერებათა ცელის მოშლის შედეგად, თავის მხრიე კი, ნივ– 
თიერებათა მოშლა განპირობებულია შესაბამისი ფერმენტების აქტივობის 

შემცირებით ან სრული გაქრობით. ფერმენტების აქტივობის ცვლილება კი 
დაკავშირებულია გენების ფუნქციონირებასთან. ფერმენტების გარკვეული 
ზარისხის „უკმარისობას ორგანიზმი ეგუება და კომპენსირება ხდება მე- 
ორე ნორმალური გენის ხარჯზე. დაავადება კი ბავშვს უვითარდება იმ შემ– 
თხვევაში, თუ შეცვლილ გენებს მიიღებს ორივე მშობლისაგან. 

საბჭოთა კავშირში, უკანასკნელ წლებში, სულ უფრო იზრღება გენე– 

ტიკური კონსულტაციების ქსელი და სპეციალური მეთვალყურეობაა და–- 
წესებული იმ ოჯახებზე, სადაც ერთხელ მაინც ღაბადღებულა მემკვიდრე- 
ობითი ავადმყოფობით დაავადებული ბავშვი. 

მემკვიდრეობითი კანონების შესწავლამ მედიცინას საშუალება მისცა 
ბავშვის 'დაბადებამდე გამოი/ნოს დაავადების წარმოშობის შესაჯპლებლო- 
ბა დღა ოჯაზს თავიდან ააშოროს შიში და მწუხარება. 
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სარკობლასტები (ბერძნ. 56L – ხორცი, ხ185105 –– ჩანასახი) => იხ, სინ. 
მიობლასტები. 

ხარკოლემა (ბერძნ. §2CM ––- ხორცი, 160018 –– გარსი) –– თხელი გარსი, 
რომელიც გარს ეკერის განივხოლიან კუნთოვან ბოქკოს. შედგება შიგა 
ნაწილისაგან რომელიც წარმოდგენილია, ალბათ, კუნთოვანი წარმოშო–- 
ბის უწვრილესი არგიროფილური ფიბრილების ბადით და გარეთა ნაწი- 
ლისაგან რომელიც შექმნილია შემაერთებელქსოვილოვანი კოლაგენური 
ბოქკოების ბშირი ხლართისაგან. 

სარკოლიზი (ბერძნ. 52IL –-– ხორცი,„ 1V515 –– გახსნა) –– ფერმენტების 
ზეგავლენით განივზოლიანი კუნთოვანი ბოჭკოების გახსნის პროცესი. 

სარკომერი «ბერძნ. 52” –– ხორც, 110105 –– ნაწილი) –– მიოფიბრი– 

ლების სტრუქტურული ერთეული, რომელიც შემოსაზღვრულია ორი მე- 
ზობელი ტელოფრაგმით. სარკომერის შედგენილობაში შედის ღია ფერის 
(აზოტროპული) დისკოების ორი ნახევარი ღა ერთი მუქი (ანიზოტრო- 
პული) დისკო. სინ.: ონოკომა. 
სარკოპლაზმა –– კუნთოვანი უჯრედების (მიობლასტების, სარკობლას– 

ტების) და განივზოლიანი კუნთოვანი ბოჭკოების ციტოპლაზმა. 
ხასკესო ქრომატინი –– იხ. ქრომატინი სასქესო. 
სასქესო ქრომოსომა –- წყვილი ქრომოსომა, რომელიც განსხვავებუ- 

ლია მღედრობითს ღა მამრობითს სქესში «ადამიანებმთ ქრომოსომული 
ნაკრების უკანასკნელი ოცდამესამე წყვილი), ადამიანისა და ძუძუმწოვ- 
რების მდედრობითი ორგანიზმის უჯრედეიი შეიცავს ორ ჰომოლოგიურ 
Xჯ ქრომოსომას, მაშინ, როცა მამრობითი უჯრედი შეიცავს ერთ X ქრო- 
მოსომას და მეორე, არაპომოლოგიურ V ქრომოსომას. 
541 -- ზონები (#050ოძი, 1940) –– ქრომოსომის მეორადი ნაჭდევები, 

რომლებსაც არ აქვს ძაფისებრი სტრუქტურა; მათი სიგანე ზოგჯერ აღ- 
წევს ქრომოსომის სიგანეს, სიგრძე და შეღებვის უნარი ცვალებადია. 

5#ტ1 –- ქრომოსომები -–- ქრომოსომები თანამგზავრებით (IICIL2, 1931), 
რომლებშიც მეორადი 6აჭდევი თანამგზავრ ქრომოსომას აერთებს ქრო- 
მოსომის დანარჩენ სხეულთან. აღნიშვნა 5#1 ემატება იმიტომ, რომ შემ- 
თხვევათა უმრავლესობაში შემაერთებელი ფიბრილები არ შეიცავს დნმ-ს. 

ზაზე –– ინდივიდთა ჯგუფი, რომელიც ზხასიათღება მორფოლოგიური 
მსგავსებით და საერთო მემკვიდრეობითი ნიშნებით. 

სეკრეტორული ჩანართები -– ნივთიერებები, რომლებიც ი„იტოპლაზ- 
მამი გროვღება დღა უჯრედიდან გამოიყოფა სეკრეციის პროცესში. მათ 
კხასიათებთ ზუსტი სპეციფიკური მოქმედება ორგანიზმს გარკვეულ 
ზტრუქტურებზე (მაგალითად, ჰორმონები ფერმენტები და სზვ.), აგ- 
რეთვე ისინი გამოყენებულია ქსოვილების მიერ მათთვის დამაზასიათებე- 
ლი ფუნქციების შესრულების პროცესში (მაგალითად, საჭმლის მომნე– 

ლებელი ტრაქტის ჯირკვლების უჯრედები“ სეკრეტები მონაწილეობს 
საჭმლის შემადგენელი ნაწილების დაშლაში და სხვ.). 
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სეკრეცია უჯრედის (ლათ, §60ICII0 –– გამოყოფა) –– უჯრედის მიერ 
ორგანიზმისათვის საჭირო სპეციფიკური ნივთიერებების ე. წ. სეკრეტე– 
ბის წარმოქმნა და მათი გამოყოფა უჯრედიდან. 

არჩევენ სეკრეციის სამ ტიპს: 1. მელოკრინული –– სეკრეტი გამოიყო– 

ფა უჯრედის ციტოპლაზმის დაუმშლელად; 2. აპოკრინული –- სეკრეციას 

თან სდევს უჯრედების აპიკალური ნაწილების მოცილება; 13. პჰოლოკრი- 

ნული -- ეკრეტორული უჯრედების დაღუპვა მათი შემდგომი ჩართეით 

სეკრეტის შედგენილობაში, 
სელექცია –– მეცნიერება ცხოველთა და მცენარეთა არსებული ჯიშე- 

ბის გაუმჯობესების შესახებ 
სელექციური უპირატესობა –- ერთი გენოტიპის უპირატესობა მეორეს 

მიმართ, რა, გამოხატულია არსებობისათვის ბრძოლის დროს უკეთეს შე- 

გუებაში. 

ხემიგამია (808((0CII8, 1945) –– კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმაში მდედღ- 
რობითი და მამრობითი ბირთვების ერთმანეთისაგან დამოუკიდებელი და- 

ყოფა. 
სიბსი („სიბლინგი“ –- ინგლ, §|ხIIიყვ) –- ერთი და იმავე მშობლების 

შთამომავლობა, რომლებიც წარმოშობილია სხვადასხვა ზიგოტისაგან, ე. ი. 

ძმები და დები. 
სიმსივნე ––- პათოლოგიის თავისებური უნიკალური მოვლენა, რომელიც 

ინტიმურ კავშირშია თვით სიცოცხლის არსთან. სიმსივნის უჯრედები 

მრავლდებ· ორგანიზმის ინტერესების საწინააღმდეგოდ, ნაკლებად ემორ- 
ჩილება შს მარეგულირებელ მექანიზმებს (ავტონომიურობა), დაუსრუ- 

ლებელი გამრავლების პროცესში შეიჭრება მეზობელ ქსოვილებში, ანაღ- 
გურებს მას (დესტრუქციული ზრღა), წარმოქმნის მეტასტაზებს და შეცე- 

ლილ თვისებებს გადასცემს შვილეულ უჯრედებს. 
სხვა დაავადებისაგან განსხვავებით სიმსივნის გამომწვევი მიზეზები 

მეტად მრავალრიცხოვანია, რის გამოც პირეველზარისხოვანია არა ეტი- 
ოლოგიური ფაქტორები, არამედ მისი მოქმედების მექახიზმის საკითხი. 

ხიმპათობლასტები (ბერძნ §5Vოი031ჩM18 –- თანაგრძნობა, ხ1805105 –– ჩა- 
ნასახი) –– ჩანასახოვანი უჯრედები რომელთაგან ვითარდება სიმპათიკუ- 
რი ნერვული სისტემის ნეირონები. 
სიმპლასტი –– ციტოპლაზმის უბნები, რომელთაც არ აქვთ უჯრედული 

საზღვრები და ზასიათდება ბირთვების დიდი რაოდენობით (არანაკლებ 10-სა). 
ბევრი სიმპლასტიდან ბირთვების გაკოფის შემდეგ წარმთიქმნება დამო- 
უკიდებელი უჯრედები (ენდოსჰერმის განვითარება მცენარეებში, სპორო- 

გენეზი და გამეტოგენეზი უმარტივესებში და სხვ.) სიმპლასტი ემსგავსე–- 
ბა მრავალბირთეიან უჯრედს, მისგან განსხვავდება მხოლოდ ბირთვები) 
დიდი რაოდენობით. 

სიმპლასტები წარმოიქმნება ან ერთბირთვიანი უჯრედების ”შეერთე- 
ბით, .ან კიდევ უჯრედების განვითარების გზით რომლებშიც ბირთვების 
რიცხვის მატებას თან არ სდეეს ციტოპლაზმის გაყოფა. 
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სინაფსი (ბერძნ. 5Vი0 30515 –- შეერთება) -–– ნეირონებს შორის „ონტაქ- 
ტის ადგილი, სადაც ხდება ნერვული იმპულსის გადართვა. მორფოლოგი- 
ურად სინაფსები წარმოდგენილია ნეირონების ციტოპლაზმის მიკროსკო- 
პული წანახზარდებით ეკლისებური, რგოლების, კოლბების, მარყუჟებისა 
და სხვ. სახით. ელექტრონული მიკროსკოპის საშუალებით დაოგინდა, რომ 
იმპულსის გადამცემი და მიმები წარმონაქმნები სინაფსის პჰეღგენილო- 

ბაში დაფარულია პლაზმური (პრე და პოსტსინაფსური) მემბრანებით, რო– 
მელთა შორის არის ეიწრო სინაფსური ზერელი. პრესინაფსური მემბრანა 
პირველი (იმპულსის გადამცემი) ნეირონის უჯრედული შემბრანის იმპუღ– 
სის გადასაცემი სპეციალიზებული უბანია პოსტსინაფსური მემშბრანაც 

მეორე ნეირონის უჯრედული მემბრანის სავსებით სპეციალიზებული უბა- 
ნია, რომელიც იმპულსს ღებულობს. პრესინაფსური მემბრანა დაკავშირე–- 

ბულია ე. წ. სინაფსურ ბუშტუკებთან, რომლები) შეიცავს აცეტილქო- 

ლინს, პოსტსინაფსურ მემბრანას კი ახასიათებს აცეტილქოლინესთერაზის 
მაღალი აქტივობა. არჩევენ აქსონ-სომატერ (პირველი ნეირონის აქსონის 
დაბოლოებაა მეორე ნეირონის სხეულზე) და აქსოდენდრიტულ (პირველი 
ნეირონის აქსონის დაბოლოება მეორე ნეირონის დენდრიტ-ბბ-,) ს-ნაფ- 

სებს. ტერმინი ,„სინაფსი“ პირველად შემოიღო შ-რინგტონმტ (I(80ი7). 
სინგამია –– განაყოფიერება, რომლის დროს აღინიშნება სხვაღასსვა ინ- 

დივიდის ან ერთი ინდივიდის (ჰერმაფროდიტიზმი) ორი სასქესო უჯრედის 
(კვერცხუჯრედი და სპერმატოზოიდი) შეერთება. 

სინგენური ანუ იზოლოგიური -- ინბრიდული ხაზის (ის) ერთი ლცხო- 
ველიდან მეორე ცხოველზე ნორმალური ან სიმსივნური ქსოეალ-ის აცრა. 

სინდიპლოიდია (5(-გ5ხსიყნ, 1907) –– შვილეული ბირთვების შე- 
ერთება, რაც იწვევს ქრომოსომული ნაკრების გაორებას. ხშირად სინდიპ- 

ლოიდია განაპირობებს სინციტიუმების განვითარებას. 
სინიზეზისი ქრომოსომების (ბერძნ. §VM0120515 –– დაჩუტვა) – ლეპტო- 

ტენური ქრომოსომების შემჭქიდროება ქრომატინული გორგლის წარმოქმ- 
ნით მეიოზის პროფაზაში ლეპტონემის (იხ) სტადიაზე. ტერმინი შემოიღო 

მაკ კლუნგმა (1905). 

სინწკარიონი –– ორი ან რამდენიმე ბირთვის შეერთების შედეგად წარ- 

მოქმნილი ბირთეი; მაგალითად, ინფუზორიებში მამრობითი და მღედრო- 
ბითი პრონუკლეუსების შეერთებისას. 

სინოვიალური სარკომა –– რბილი ქსოვილების აეთვისებიანი სიმსივნე, 
წარმოიშობა სახსრების სინოვიალური გარსისაგან. გვხვდება ერთნაირი 

სიხშირით ქალებსა და მამკაცებში. სინოვიალური სარკომა შეიჭლება გან–- 
ვითარდეს სხეულის ყოველ ნაწილში, მაგრამ უფრო ხმირად გეხვდება 

ქვემო და ზემო კიდურების მსხეილი სახსრების მიდამოში. 

სინოვიომა გიგანტურუჯრედოვანი –- კეთილთვისებიანი სიმსიგნე, რომ–- 
ლის ლოკალიზაციაა მტევნის წვრილი სახსრები. გენეტიკურად გიგან- 
ტურუჯრედოვან სინოვიომები დაკავშირებულია მყესებისა და ფასცი- 

ების ელემენტებთან, უმეტესად გეხვდება ახალგაზრდებში, უფრო ხში- 
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რად მამაკაცებში (3:1). ავთვისებიანი ანალოგი –- ავთვისებიანი გიგან- 

ტერუჯრედოვანი სინოვიომა გვხვდება ძალიან იშვიათად. 

სინციტიუმი (ბერძნ §Vი -–-– ერთადდ სხვასთან; MVI0ა –- უჯრედი, 
ღრუ) –– 1. დიდი რაოღენობის უჯრედების შეერთებით მიღებული სხვა–- 
დასხვა ფორმისა და ოდენობის მრავალბირთვიანი წარმონაქმნი. 

2. დიდი მრავალბირთვიანი ან პოლიპლოიდური უჯრედები, რომლე– 

ბიც წარმოიმობა პრემეიოზური მიტოზის დროს ან შეიოზის ნაადრევ. 

სტადიებზე. 

ხომა (VVCI§ლგიი) –– ორგანიზმიის ყველა უჯრედის ერთობ:., ე. ი. 
სხეული სასქესო უჯრედების გამოკლებით. 

სომატური უჯრედი -- დიფერენცირებული, ჩვეულებრივ ღიპლოიდუ- 
რი უჯრედი, რომელიც არ მონაწილეობს სქესობრივ გამრავლებაში. 

სომატოპლზმა –– სომატური უჯრედების პლაზმა. 
სომაცია –– ყოველგვარი არამემკვიდრეობითი „ცვლილება, 4ომელიც 

გამოწვეულია საკვებით ან ცხოვრების პირობებით. 
სპერმატიდები --– ჰალოიდური უჯრედები რომლებიც წარმოიშობა 

სპერმატოგონიებისაგან მეიოზის პირველი და მეორე გაყოფის წედეგად. 
თითოეული სპერმატოგონია საწყისს აძლევს ოთხ სპერმატიდას, რომ- 
ლებიც შემდგომ გარდაიქმნება სპერმატოზოიდებად ბირთვის გაყოფის- 
გარეშე. 

სპერმატოგენეზი –- მრავალუჯრედოვან ორგანიზმებში მამრობითი სას- 

ქესო უჯრედების (სპერმატოზოიდების) განეითარება სპერმატოგენებისა- 

გან, რის შედეგად მეიოზის პროცესში პირველი და შეორე რიგის სპეო- 

მატოციტების საშუალებით მიიღება 4 ჰაპლოიდური სპერმატიდი. უკა- 
ნასკნელებისაგა”ნ “შემდგომი გაყოფის გარეშე, სპერმიოჰისტოგენეზის. 

შედეგად წარმოიქმნება 4 ჰაპლოიდური სპერმატოზოიდი. 
სპერმატოგონიები -- მამრობითი პრიმორდიალური ჩანასახოვანი უჯ- 

რედები რომლებიც ოოგონიების მსგაესად, წარმოიქძნება პირველალღი 

ჩანასახოვანი უჯრედების მრავალჯერადი გაყოფის შედეგად და გარკვე- 
ული ზრდის შემდეგ იძლევა პირველი რიგის სპერმატოციტებს. 

სპერმატოზოიდები -- მამრობით „ სასქესო უჯრედები (გამეტები), 
რომლებიც წარმოიშობა სპერმატოგენეზის პროცესში. ისინი აღჭურეი- 

ლია აქტიური მოძრაობის უნარით და ანაყოფიერებენ პასიუ2ტ კვერცხ- 

უჯრედს. 
სპერმატოციტები –– დიპლოიდური უჯრედები, რომლებისგანაც წარ- 

მოიშობა სპერმატოზოიდები. პირველი რიგის სპერმატოციტები მეიოზის 
პირველი გაყოფის შედეგად იძლევა ორ-ორ ჰაპლოიდურ, მეორე რიგის 
სპერმატოციტებს (სპერმატოდებს), რომელთაგან მეორე მეიოზური გა- 
ყოფის შედეგად წარმოიშობა 4 სპერმატიდი. 

სპერმინი –– ტესტიკ„ულური ჰორმონი, რომელი) განაპირობებს მე- 
ორადი სასქესო ნიშნების განვითარებას. 

სპირალიზაცია (სეIსილ(იი ს 1932) –– ქრომონემების (იხ) სპირალუ- 
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რი''დაგრეხა, რაც თავის მაქსიმუმს აღწეეს მიტოზისა და შეიოზის მეტა–- 
ფაზაში-ი ქრომოსომების სპირალური სტრუქტურა პერიოდულად გა- 

ნიცდის ციკლურ ცვლილებებს. 
ხპონგიობლასტები (ბერძნ. §ი0ი005 –- ღრუზელი, ხI85108 –- ჩანასა- 

ხი) –- ნერვული ლულის შედგენილობაში მცირედ დიფერენცირებული 
ჩანასახოვანი უჯრედები, რომელთაგანაც შემდგომში ვითარდება ნეიროგ- 

ლიის ყველა უჯრედოვანი ელემენტი. 
სპონგიობლასტომა გლიობლასტომა –- თავისს ტვინისს ავთვისებიანი, 

სწრაფად და ინფილტრაციულად მზარდი სიმსიენე. ლოკალიზდება დიდ 
ჰემისფეროებში. მეტასტაზებს არ იძლევა. სიმსივნის ქსოვილპი ხშირად 
ადგილი აქვს სისხლჩაქცევებს. 

სპონტანური (ლათ. §ი0ი!გი06ს5 –- თვითნებური) –– აშ ტერმინის გა- 
მოყენება სიმსიენის მიმართ ზოგჯერ არასწორადაა გაგებული, რადგან ზო- 
გიერთ ლექსიკონში თარგმნიან როგორე გარეგანი სტიმულის გარეშე 
წარმოშობილს. სიმსივნეები რომლებიცე უვითარდება ინბრიღულ ცხო- 
ეელს, ვითარდება უცნობი მიზეზებისაგან მართლაც, უფრო მოსახერხე- 
ბელია ა:სვთ სიმსივნეებს ეწოდებოდეს „სპონტანური“ სიმსივნეები; ამით 
მათ. ადვილად განეასხვავვებძთ ინდუცირებული და ტრანსპლანტირე- 
ბული სიმსიევნეებისაგან. ინდუცირებული ეწოდება იმ სიმსივნეებს, რომ– 
ლებიც ვითარდება კანცეროგენული აგენტების მოქმედების “დედეგად. 
ქტრანსპლანტირებული კი ისეთ სიმსივნეებს, რომლებიც მიღებულია არ- 
სკბული სიმსივნის (რომელიც ოდესღაე)ე განვითარებული იყო სპონტა- 

ნურად ან ინდუცირებული იყო) აცრის გზით ერთი ცხოველიდან მე- 
ორეზე, უნდა ვიფიქროთ, რომ ადამიანებმი დადგენილი ყველა სიმსივ- 
ნის 99% მაინც მიეკუთვნება სპონტანურს, რადგან მათი განვითარების 

მიზეზები ჩვენთვის უცნობია 1% ალბათ ე. წ. პროფესიული სიმსივნე- 
ებია, ე. ი. ის შემთხვევები, როცა შესაძლებელი ხდება პროფესიული 
4ავნე აგენტის მოქმედების დადგენა. 
სტატმოკინეზი –– ბირთვის გაყოფის (მიტოზი და მეიოზი) ნორმალუ- 

რი პროცესის დათრგუნეა, რაც გამოწვეულია გარკვეული ქიმიური ნივ- 
თიერებებით (მაგალითად, კოლხიცინი). 
სტერილობა –- ინდივიდის მიერ უნარის დაკარგვა (სრული ან ნაწი- 

«ლობრივი) წარმოქმნას სიცოცხლისუნარიანი გამეტები. სტერილობა შე- 

იძლება განაპირობოს როგორც გარემო მიზეზებმა, ისე მთელმა რიგმა 
"შინაგანმა მიზეზებმა. 
სტრესი –- სხვადასხვა სახის ზემოქმედებაზე (როგორიცა: სიცივე, 

დაღლილობა, ჩქარი რბენა, შიში, სისხლის დაკარგვა, დამცირება, ტკი- 
ვილი და სხვ. მრავალი) საპასუხო რეაქცია არა მარტო დაცვითი რეაქ- 
დიაით (მაგალითად, სიცივის დროს კანის სისხლძარღვების შევიწროება), 

არამედ რაღაც საერთო, ერთგვაროვანი ფიზიოლოგიური პროცესით, რო- 

მელიც არაა დამოკიდებული მოცემულ მომენტში მოქმედი გამღიზიანებ- 
ლის. სპეციფიკურობაზე. ამ ფიზიოლოგიური პროცესის შეშვეობით ორ- 
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განიზმი აზდენს თავისი ძალების მობილიზაციას თავდაცვისა და ახა: 
სიტუაციასთან აღაპტა/იის მიზნით. ამ დროს სისხლში გარკვეული კ>- 

წონზომიერებით გამოიკოფა გარკვეული ჰორმონები. პორმონების ზე- 

მოქმეღებით კი იცვლება მნიშვნელოვან ორგანოთა და სისტემების “ მუ 

შაობის. რეჟიმი, მაგალითად, ხშირდება გულის რითმი, მატულობს სიLხ- 

ლის შედედების უნარი, ძლიერდება იმუნური ძალები და სხვ. ყოველივე 

ამით ორგანიზმი მზადაა ბრძოლისა და თავდალქვისათვის, სწორედ ამა3ი 
მდგომარეობს სტრესის ბიოლოგიური მნიშენელობა სელიე სტრეს 

უწოდებს ადაპტაციურ სინდრომს. 
ორგანიზმს არ შეუძლია იარსებოს სტრესორული რეაქციების გარე- 

შე. სტრესის გარეშე არ არსებობს სიცოცხლე. იგი არ არის ადამიანის 
პრივილეგია. იგი დამახასიათებელია ყველა ცოცხალი არსებისათვის ღა 

მათ შორის მცენარეებისათვისაც. 
ადაპტაც იურ სინდრომს (იცავს რა ორგანიზმს დაავადებისაგან) შე- 

უძლია თვითონ გამოიწვიოს დაავადება. აი მარტივი მაგალითი: ადამი- 

ანს უკბინა გეელმა. ორგანიზმი მას პასუხობს სტრესორული რეაქციებით, 
სისხლში გამოიყოფა გარკვეული ჰორმონები, რომლებიც იწვევენ ორგა- 
ნიზმის მობილიზებას შხამის გაუვნებლებისა და ადღგილობრივი ანთების 
საწინააღმდეგოდ. ამრიგად, იცვლება ორგანიზმის ზოგადი ბიოქიმიური 

გარემო, რის შედეგად არა მარტო დაზიანების ადგილი, არამედ სხვადა- 
სხვა სასის საღი ქსოვილი განიცდის დამცველი ძალების ზეგავლენას, 
რასაც შეუძლია მათში გამოიწვიოს არასასურველი ცელილებები. ასე ეი- 

თარდება „ადაპტაციის დაავადებები“, როგორიცაა ალერგია, კუქ-ნაწლა- 

ვის ტრაქტის წყლულები, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები, ნერვული 
მოშლილობანი და სხვ. ორგანიზმი ამ საფასურს იხდის უშუალო საფრ- 

თხისაგან თავდაცვის შესაქლებლობისათვის. 
სწავლებამ „ადაპტაციის დაავადებების“ შესახებ, სელიეს აზრით, შე- 

თიტანა თავისი შესაწირავი მეღიცინის თეორიასა და პრაქტიკაში. დამტ- 

კიცებულია, რომ სტრესის მექანიზმი ყოველთვის ერთნაირია, მისი ყვე- 

ლა სტადია –- „განგაშის რეაქცია", „რეზისტენტობის სტადია", „გამო- 

ფიტვის სტადია“ –- ყოველთვის ზასიათდება გარკვეული ფიზიოლოგი- 
ური ფენომენებით, მაგრამ ეს პროცესები ზომ მიმდინარეობენ სზვადა- 

სხვა პირობებში, სხვადასხვა ორგანიზგებში? 
სიცოცხლე არ არსებობს” განყენებულად, როგორე რაღაც სუფთა 

ფორმა, ეს იქნებოდა აბსტრაქცია. იგი არის სიცოცხლე ადამიანიხა ან 
ბაქტერიისა, კატისა ან თაგვისა და ა. შ. ადამიანის რეაგირება სტრესზე 
დამოკიდებულია გენეტიკურ განწყობაზე, დიეტაზე, კლიმატზე, იმ ჰა- 
ურის გაბინძურებაზეც კი, რომლითაც ის სუნთქავ. დადგენილია, რომ 
ჩრდილოეთისა დღა ტროპიკების მცხოვრებნი სხვადასხეანაირად რეაგირე– 
ბენ ერთსა და იმავე სტრესზე. სტრესის შეღეგი დამოკიდებულია მრავ- 
ლობით განმაპირობებელ ფაქტორზე. ცნობილია, რომ ერთსა და იმავე 
ულექტრონულ ენერგიას შეუძლია მოქმედებაში მოიყვანოს მაგნიტოფო.· 
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წი და ნათურა, მაცივარი და ელექტროღუმელი. რა თქმა უნდა, ეფექტ 
დამოკიდებულია ზხელსაწკოს კონსტრუქციასა დღა მდგომარეობაზე, ა> 
ამიტომაა, რომ ერთ ადამიანს შეიძლება განუვითარდეს ჰიპერტონია, მე– 
ორეს –– კუჭის წყლული, მესამეს კი –- თავის ტკივილი ან ნერვული 
მოშლილობა. 

სელიე აღიარებს თავის ერთგვარ დანაშულს იმ "შექმნილი შეხედუ–- 
ლების გამო, თითქოს სტრესს კოველთვის იწეევდეს უარყოფითი განც- 

დები. სტრესი შეიძლება გამოიწვიოს არა მარტო, მაგალითად. მათრახის 

დარტყმამ, არამედ ვნებიანმა კოტცნამაე. როცა დედას ა,ნობებენ ომში 
შვილის დაკარგვას, იგი განიცდის საშინელ სტრესს; მის სისხლში იმატებს 
აკტჰ, ადრენალინი, კორტიკოსტეროიდები, მაგრამ თუ ცხობა აღმოჩნდ> 

მცდარი და რამდღენიმე ხნის შემდეგ შვეილი დაბრუნდა, მაძიი ეს უკა- 
ნასკნელი ისევ განიცღის ძლიერ სტრესორულ რეაქციას რ «ს დროს 
მის სისხლში ისევ ჩნდება იგივე ჰორმონები, ამიტომაა, რო 3ჯრესისა- 

ღმი მიძღვნილ საერთაშორისო კონგრესზე ეს ფენომენ” გაიჰარტებუ- 
ლია შემდეგნაირად –– „სტრესი ეწოდება ორგანიზმის არასბაეციფიკურ 

- რეაქციას რომელიც ვითარდება ყოველგვარი ზემოქმედების საპასუ- 
ხოდი. ამრიგად, სტრესი გეაროვნული ცნებაა და აერთიანებს ორ ქვე– 
სახეს: დისტრესი –– „ცუდი“ და ევსტრესი –– „კარგი სტრესი“. 

სელიე ჩერდება თავის უკანასკნელ წიგნზე –- „სტრესი ღისტრესის 
გარეშე“, მართლაც სტრესი შეიძლება იყოს ტანჯვის გარეშე, უსიამოვნე- 
ბისა და დაავადების გარეშე. საქმე იმაშია, რომ ორგანიზმზე ზემოქმე– 
დებისს შეიძლება ორი რეაქციიღან განვითარდეს ერთი -- აქტიური 
(ბრძოლა) ან პასიური (გაცელა, შეგუება) ამ სტრესულ რეაკციებთან 

დაკავშირებულია ჰორმონების ორი ჯგუფი, რომლებიც ორგანიზმზე მოქ- 

მედებს ერთმანეთის საწინააღმდეგოდ. ერთი ჯგუფი -- კატატოქსიკური 

ჰორმონები ორგანიზმს მოუწოდებს ბრძოლისაკენ, მტრის განადგურები–- 
საკენ რადაც არ უნდა დაუჯდეს იგი მათ. ეს ჰორმონები ააქტიურებს 
იმუნურ ძალებს, ხელს უწყობს ანთებითს პროცესებს, იწეევს სისხლის 

წნევის მომატებას და სხვ. მეორე ჯგუფის ჰორმონები –- სინტაქსიური, 
ორგანიზმს განაწყობს საწინააღმდეგო ზასიათის მოვლენებისადმი დ> 
თითქოს ეუბნება მა: ბრძოლა არ არის საჭირო, საგანგამო არაფერია, 
თუ დაიწკებ დიდ ბრძოლას, შეიძლება მან უფრო მეტი ზიაბი მოგიტა- 

ნოს, ვიდრტე თვით საშიშროებამ (მტერმა). ეს ჰორმონები შეაკაეებს 

იმუნურ რეაქციებს, თრგუნავს ანთებას, ამ ჰორმონებს შეიძლება ეწო- 
დოს „მშვიდობის დესპანები“. ' 

სიტუაციის სწორ შეფასებაზე არის დამოკიდებული, თუ რომელი 
ჯგუფის ჰორმონები იქნება ამოქმედებული მოცემულ შმემთხვეეაში. მაგა– 
ლითად, მთვრალთან შეზეედრისას თუ თქვენ სწორად შეამჩნევთ, რომ 
იგი ძლიეს დგას ფეხებზე და არავითარი საშიშროება არ გელით, მას 

გვერდს აუვლით და გაივლით მისგან მოშორებით, ე. ი. თქვენი რეაჭცა» 

იქნება სინტაქსიური. მაგრამ როგორც ხშირად ხდება, სიტუაციის არას- 
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ფორი შეფასების გამო საშიშროება გაზვიადებულია, ორგანიზმის რეაქცია 
კატატოქსიკურია და თუ ასეთ ადამიანს გულის დაავადება აქეს, შეიძლე- 

ბა მას განუვითარდეს გულის შეტევა და გარდაიცვალოს, მთერალი მას 
არ შეხებია, ე. ი. ადამიანმა თვითონ მოიკლა თავის თავი, რადგან სწო- 
რად ეერ შეაფასა საჭირო რეაქციების ხასიათი. ამას შეიძლება ეწოდოს 
ბიოლოგიური თვითმკვლელობა. 

სელიე ხაზს უსვამს იმ გარემოებას, რომ უკანასკნელ დროს ადამი- 
ანები გაცილებით ძლიერ რეაგირებენ იმაზე, რაც სინამდვილეში არ სა- 
ჭიროებს «სეთ რეაქციას, ეს კი ხშირად განაპირობებს დაავადების გან- 
ვითარებას, საჭიროა სტრესული რეაქციები მოვაწესრიგოთ ჩვენი შეგნე- 
ბით, ჩვენი ცხოვრების წესით. 

სტრესი, გარეშე არ არსებობს ცხოვრება ფიზიოლოგიური სტრესის 
ის დონე. რომელიც დაპროგრამირებულია ევოლუციური განვითარებით, 

აუცილებელია სიცოცხლისათვის. უმოქმედობა, დაჭიმულობის ხანგრძლი- 

ვი არარსებობა იწვევს გაცილებით ძლიერ სტრესს, რომელიც განაპირო- 
ბებს პათოლოგიურ პროცესს. შრომა ისევე აუცილებელია ადამიანისა- 

თვის, როგორც წკალი, საკვები, ძილი და სხე. რასაკვირველია, არსებო– 

ბენ დაბადებიდანვე უქნარები ისინი ტკბებიან სხვისი შრომის პრო- 

დუქტებით. სელიეს აზრით (რასაც უსათუოდ უხნდღა დავეთანხმოთ) ასე- 
თი ადამიანები უბედურები არიან, ისინი აღვილად ექცეკიან ჭარბი 

დისტრესის გავლენის ქვეშ. 
წარმატებისაკენ სწრაფვა ცხოვრებას მტკიცესა და ბედნიერს ხდის. 

სწრაფვის უქონლობა ტრაგედიაა, რომელიც შლის ორგანიზმს. 

ყოველი ადამიანის სიცოცხლის საბოლოო მიზანია სრულად გამოაე- 
ლინოს თავისი თავი. ამ მისწრაფების რეალიზაციის საშუალებას იძლევა 
შრომა. მაგრამ მიზნის შესრულებისათვის აღამიანმა უხდა განსაზღვროს 

სტრესის მისთვის ინდივიდუალური ოპტიმალური ღონე და მზოლოდ 
ამის შემდეგ გამოიყენოს ენერგია პირადი უნარისა ღა შესაძლებლობის 

მიხედვით; იმისათვის, რომ თავიდან იქნეს აშორებული წარუმატებლობა, 
დამარცხებით გამოწვეული თავის დამცირება და დისტრესება, საჭიროა 

ზაკუთარი ძალების ცოდნა და არ შეეცადოს ისეთი საქმის გაკეთებას, 
რომელიც აღემატება მის შესაძლებლობას. ყველას აქვს თავის შესაძლებ- 

ლობის საზღვარი, ზოგისთვის იგი ახლოსაა შესაძლებელის მაქსიმუმთან, 

ზოგისათვის კი –– მინიმუმთან. 

სტეროიდები –– ორგანული შენაერთებს დიღი ჯგუფი, რომელიც 
წარმოიქმნება მცენარეულ და დხოველურ ორგანიზმებში ღა რომელთა 

სტრუქტურული საფუძველია ფენანტრენი. 
სტეროიდების სტრუქტურის მსგავსებიღან გამომდინარე მიღებული 

იყო, რომ ყველა ისინი წარმოიშობა საერთო წინამორბედიდან. ნიშანდე- 
ბული ნაერთების გამოყენებამ დაადასტურა, რომ, სხვა ლიპიდების მსგავ- 
საღ, სტეროიდები სინთეზირდება აცეტატისაგან, ზასიათღება ერთი და 
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იმავე სტრუქტურით და შეიცას ნახშირბადის 17 და წყალბადის 28: 
ატომს, ” 

სტეროიდები უფერო, მკვრივი, კრისტალური ნიეთიერებებია, ისინი 
თითქმის არ იხსნებიან წყალში და შედარებით კარგად იხსნებიან ორგა- 

ნულ გამხსნელებში. 
სტეროიდებს მიეკუთვნება სტერინები, ნაღვლის შჟქავები, თირკმელ– 

ზედა ჯირკელის ქერქის ჰორმონები, სასქესო ჰორმონები, L ჯგუფის ვი- 
ტამინები, ალკალოიდები და სხე. მაგრამ მათგან ყველაზე გავრცელებუ- 
ლია ქოლესტერინი. მის მოლეკულაში ერთი პიდროქსილური ჯგუფის. 
არსებობა უფლებას იძლევა მივაკუთვნოთ იგი სპირტების კლასს. სტე- 
როიდების ცალკეულ ჯგუფებს შორის განსხვავება განპირობებულია 
ფენანტრენის ჯგუფში შემავალი რიგი ატომების განლაგებისა და მათი 
ნაჯერობის ზარისხით, 

სტეროიდებს დიდი მნიშვნელობა აქეთ ორგანიზმის ცხოველმყოფელო- 
ბაში. ისინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ უჯრედის მეტაბოლიზმში. 

დადგენილია, რომ სტეროიდები საერთოდ, კერძოდ კი -–– ქოლესტერი– 
ნი, წარმოადგენს სხვადასხვა ციტომემბრანის მნიშენელოვან კომპონენ– 
ტებს უმაღლეს ცხოველთა პორმონულ მეტაბოლიზმში სტეროიდების 
მონაწილეობა ცხადყოფს, რომ ისინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 
ნივთიერებათა ცვლაში და საჭირო არიან მეტაბოლიზმის ნორმის ფარგ– 
ლებში შენარჩუნებისათვის. 

ბუნებრივი სტეროიდების გარდა, სინთეზური მეთოდებით მიღებულია 
მისი წარმონაქმნების დიდი რაოდენობა. სტეროიდები ხასიათდება მნიშვე- 
ნელოვანი თერაპიული თვისებებით და გამოიყენება, როგორიც სამკურნა- 
ლო პრეპარატი. 

სტრუჭტურა (=M9MLIIიდ(იი, 1929) –– პოტენციალური მუდმივი ხაზოვანი 
თანამიმდევრობა ქრომომერებისა და გენებისა ქრომოსომებში. 

სტრუქტურული გენი ––- გენი, რომელიც ასრულებს მატრიცის როლს, 

რომელზეც სინთეზირღება ინფორმაციული რნმ. 
სტრუქტურული პეტეროზიგოტულობა–-ორ ჰომოლოგიურ ქრომოსომა- 

ში ან ქრომოსომულ სეგმენტში სტრუქტურული განსხვავება. 
სტრუქტურული ჰომოზიგოტულობა -- ორი ქრომოსომის ან ქრომო– 

სომული უბნების სრული იდენტურობა. 
სუბმეტაცენტრული ქრომოსომა –- იეთთ ქრომოსომა რომელშიც 

ცენტრომერა მოთავსებულია ასიმეტრიულად, რის გამოც ანაფაზის სტ:- 

დიაში სარჭის (შპილკის) მხრები უთანაბრო ზომისაა. 

სუპერგენი (ხვIIIილ ბი სიძ M23ჰი%, 1949) –– შებმული გენების 
ბლოკიდ„ რომლებიც მემკვიდრეობაში ერთად გადაეცემა. სუპერგენების 

წარმოშობის წინაპირობაა ალოპლოიდია ან კროსინგოვერის დათრგუნვა. 

სუპრესია –– გენებსშორისი ზემოქმედების განსაკუთრებული შემთხეე– 
ვა–– ერთი გენის დათრგუნვა მეორე გენით. გარდა გენებსშორისი სუპრე- 
სიისა, არჩევენ აგრეთვე გვნშიგნითა სუპრესიას. 
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სუპრესორი (ს8.Iძლე05, 1932) –– გენები, რომლებიე პომო –- ან პეტე- 

როზიგოტულ მდგომარეობამ თრგუნავს მათთვის არაალელურ მუტან- 
ტურ გენებს, რითაც აპირობებს ნორმალური ანუ „გარეული! ფენოტი- 
პის განვითარებას. 

სქესის დიფერენციატორი (C0IIC05, 1907) –– გენები, რომლებიც გან- 

საზღვრავს სქესს. სხვანაირად მათ უწოდებენ (ვეტშტეინი) სქესის რეალი– 
ზატორებს. მათი მოქმედების შეღეგია ის, რომ ორი სქესობრიეი პოტენ- 
ციიდან განვითარდეს მხოლოდ ერთი. 

სქესის შეცვლა (50X (L205'0წ0მ110ი) –-– ერთი სქესის სრული გარ- 
დაქმნა მეორე სქესად, რაც ბუნებრივი პათოლოგიური ან ექსპერიმენ–- 

ტული მიზეზების” შედეგია. ამასთან მოცემულ ინდივიდს აქვა სკესის 
ქრომოსომული ფორმულა, ზოლო მეორესი –– ფენოტიპი, 

სსეულაკები ბაზალური (ბერძნრი ჩ28515 –– საფუძველი) –– პატ:რა სხე- 
ულაკები წამწამების ფუძეზე. თავისი ულტრასტრუქტურითა და საღება- 
ვებისადღმი დამოკიდებულებით ისინი ცენტრიოლის მსგავსია შევესის 
თეორიის თანახმად, ბაზალური სხეულაკი უჯრედის ცენტრის ცენტრი- 

ოლის წარმონაქმნია და უჯრედის დინამიკური აპარატის როლს ას- 

რულებს. 

სხეულაკები ბარის –- სასქესო ქრომატინის სხეულაკებ,ი როპლებიც 

ჰეტეროპიკნოზურად შეცვლილი ზეღმეტი X ქრომოსომებია. ასე ეწოდა 
მკვლევარ ბარის გვარის მიხედვით, რომელმაც 1949 წელს პირველმა აღ- 

მოაჩინა მამრობითი ღა მდედრობითი ორგანიზმების უჯრედების ინტერ- 
ფაზულ ბირთეებში ამ სხეულაკების შემცველობას შორის სხვაობა (იზ. 
ქრომატინი სასქესო). 

ტ 

ტალიდომიდი ––- პატენტური ნივთიერება, რომელსაც იყენებდნე– ორ- 
სულობის პერიოდში მშობიარობის გაუტკივარებისათვის. ამ ნიეთიერების 
გამოყენების შედეგად მასობრივად აღინიშნა ახალშობილთა სიმაზინჯეები. 

ტაქსომეტრული ჯგუფი –- ცხოველთა გეოგრაფიული რასები. 

ტახიგენეზი -- ემბრიონს შემოკლებული და დაჩქარებული განვითა- 
რება ერთი ან რამდენიმე სტადიის გამოვარდნით. 

ტელეანგიექტაზია (ბერძნ L(C105-- დაბოლოება, ბოლო; 8იყწი1იი –- 
სისხლძარღეი, CML8515 –– გაჭიმვა, გაფართოება) –– ანგიექტაზიის ერთ-ერ- 

თი ვარიანტთაგანი რომელსაც აქვს განვითარების საკუთარი მექანიზმი 
და გამოიხატება კაპილარების გაფართოებითა და გადიდებით. იგი ვითარ- 
დება სისხლძარღვების არასწორი ფორმირებისას ემბრიონულ პერიოდში, 
ე. ი. წარმოადგენს ჰამარტს. მისი ლოკალიზაციაა კანის კაპილარული ბა- 
ღე, იშვიათად –- შინაგანი ორგანოები. ტელეანგიექტასია თანდაკოლილი 

დაავადებაა, მაგრამ იგი შეიძლება იყოს შეძენილიც, მაგალითად, ღვიძლის 
ციროზების დროს ვითარდება ობობის მსგაესი ტელეანგიექტაზია. 
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ტელოგენები (MVIIC,, 1940) –– ტერმინალური გენები, რომლებიც მო- 

თავესებულია ქრომოსომის ტელომერებში და განსხვავდება ყველა სხვა 

გენისაგან კონსტანტური უნიპოლარობით, 7 

ტელომერები (ბერძნ. (CI05 –– ბოლო, #ICI0§ –– ნაწილი; MVIICI, 1940) 

=> ქრომოსომების „ბუნებრივ! ბოლოებში მოთავსებული სპეციალური 
სტრუქტურები, რომლებსაც ახასიათებს პოლარობის გარკვეული თვისება. 

ქრომოსომის სტრუქტურული გადაკეთების დროს ტელომერები არ შეიძ- 
ლება შეიცვალოს ინტერსტიციული სეგმენტით. ტელომერების (ტელოგე- 

ნების) დიდ მნიშვნელობას მოწმობს ის გარემოება, როშ ის ქრომოსომე- 

ბი, რომლებიც მოკლებულია ტელომერებს, უმრავლეს შემთბვევაში გა- 

ნიცდის ელიმინირებას. 

ტელორედუპლიკაცია (LI5ს სიძ M00+ლ0ძ, 1956) –– პოლიპლოიდიზა- 
ცია, რომელიც მიიღება ორი ტელოფაზური ბირთვის შერწყმის შედეგად. 
ტელოფაზა –- ბირთვის მიტოზური ან მეიოზური გაყოფის უკანასკნე- 

ლი ფაზა, რომლის დროს ქრომოსომები განიცდის ისევ დესპირალიზაციას 

და წარმოიქმნება შვილეული ბირთვები. 
ტელოცენტრული ქრომოსომა –- ქრომოსომა რომელიც ცენტრომერს 

მეიცავს აბსბოლუტურ ტერმინალურ მდგომარეობაში. ბუნებრივ პირობებ- 

ში ისინ- იშვიათად აღინიშნება, მაგრამ მიიღება ექსპერიმენტულად მუტა- 

გენური აგენტების ზემოქმედებით. 
ტერატობლასტომა –– საკვერცხეების აეთვისებიანი სიმსივნე. იგი გვხე- 

დება ქალებში 20-30 წლის ასაკმი. ვითარდება ტერატომის (იხ) მალიგ- 
ნიზაციის შედეგად. სიმსივნეს აქვს სოლიდური შენება, ახასიათებს ქსო- 

ვეილებ- დიფერენცირების დაბალი ხარისხი, უჯრედების ატეპობრივობა 

და პოლიმორფიზმი. ტერატობლასტომა მეტასტაზებს იძლევა რეგიონა- 

ლურ ლიმფურ კვანძებში, ფილტგებში და აგრეთვე სხვა პარენქიმატოზულ 

ორგანოებში. 
ტერატოლოგია (ბერძნ. (CI05, 10”2105 –- მახინჯი, სიმახინჭე; 10605 –- 

მოძღვრება) –– მეცნიერება, რომელიც შეისწავლის ორგანიზმის ან მისი 

ცალკეული ნაწილების ემბრიონული განვითარების სიმახინჯეებს. 

ტერატოლოგიაშმი შედის ორგანიზმის ყველა სტრუქტურული და 

ფუნქციური მოშლილობა, რომლებიც წარმოიშობა ემბრიოგენეზის პრო- 

ცეხში და შეიძლება შემდგომ განვითარდეს პოსტემბრიონულ პერიოდში. 

უკანასკნელ წლებში ტერატოლოგიური საკითხების შესწავლის მიზნით 

ფართოდ იყენებენ ლაბორატორიული ძუძუმწოვრების (თაგეი, ვირთაგვა, 

ზაზუნა, ბაჭია) ემბრიონებს. ეს დაკავშირებულია არა მარტო ასომალური 

განვითარების ზოგადი კანონზომიერების შესწავლასთან, რომლის გარეშე 

ძნელია ადამიანის თანდაყოლილ პათოლოგიებში გარკვევა, არამედ სუფ- 
თა სამედიცინო პრაქტიკული თვალსაზრისითაც. საქმე იმაშია, რომ ემბრი- 
ონებზე შესწავლას მოითხოეს კველა ის ფაქტორი, რომლებსაც შეუძლია 
არასასურველად იმოქმედოს ადამიანზე წარმოებაში (სამრეწველო შხამე– 
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ბი, სხვადასხვა ქიმიური ნივთიერება), სოფლის მეურნეობაში (პესტიცი–- 
დები, ქიმიური სასუჭები) და ყოფაცხოერებაში (საყოფაცზბზოერებო ქიმი– 
ური პროდუქტები, სამკურნალწამლო ნივთიერებები და სზვ.). 

იმ მიზნით, რომ თავიდან იქნეს აშორებული ახალი სამკურნალო ნიე- 
თიერების (მით უფრო თუ ის პრინციპულად განსხეავდება უკვე არსე- 
ბული ნივთიერებისაგან) გვერდითი მოქმედება ადამიანის ნაყოფზე, ის 
უნდა წინასწარ იქნეს შესწავლილი ცხოველების ემბრიონებზე და მხო- 
ლოდ ამის შემდეგ იქნეს გამოყენებული კლინიკაში, განა შეიძლება და–- 

ვიწყება იმ დიღი ტრაგედიისა, რაც დაკავშირებული იყო გფრ-ში ორ- 
სულ ქალებში ტალიდომიდის გამოყენებასთან? 

ცივილიზაციისა და ურბინიზაციის ესოდენ განვითარების ეპოქაში აქ- 

ტიურ ამოცანას წარმოადგენს გამოვლინებულ იქნეს გარემოში არსებული 

ყველა სახის ტერატოგენი. 

ტერატომა (ბერძნ. (CI85, 10”8(05 –– სიმახინჯე, 0002 –– სიმსივნე) –– 

შერეული სიმსივნე, რომელიც შედგება მთელი რიგი ქსოვილებისაგან 

(შემაერთებელი, ეპითელური, კუნთოვანი, ნერვული და სხე.) და წარმო: 

ადგენს ებბრიონული განეითარებისს მოშლის პროდუქტს, ტერატომის 
წარმოქმნ»: დაკავშირებულია ჩანასახოვანი ფურცლების გადანა/სვლებას–- 

თან, აბერაციებთან ან რომელიმე ჩანასახოვანი ფურცლის გამოკლებას- 
თან. ტერატომა წარმოიქმნება ან ორი ჩანასახოეანი 'მრისაგან -- ბიდერ- 

მომა, ან სამივე შრისაგან –– ტრიღერმომა, სიმსივნის შენება მით უფრო 

რთულია, რაც უფრო ადრე მოხდა ჩანასახოვანი ფურცლების გადანაცე- 
ლება ან გამოკლება, არჩევენ ტერატომების ორ სახეს: 1. ორგანოიღუ- 

ლი –– შედგება ცალკეული ორგანოს მსგავსი ნაწილებისაგან და 2. ორ- 

განიზმოიდული –– რომელიც მთელი სხეულის ან მთელი ემბრიონის შე– 

მადგენლობას ანსაზიერებს. 

ჩვეულებრივ, ტერატომა კეთილთვისებიანი სიმსივნეა ლოკალიზაციაა: 

საკვერცხე, სათესლე, ჰიპოფიზი, ეპიფიზი, ფარისებრი ჯირკვალი, პირის 
ღრუ, მუცლის ღრუ და სხე. 

ტერატომები ვითარდება ბავშვებში და აზალგაზრდებში. 

ტერმინალიზაცია (0.2IIIილსიი, 1929) –– ქრომოსომების ბოლოებისაკე5 

მიმართული ქიაზმების გადაადგილება. არჩევენ სრულ და ნაწილობრიე 

ტერმინალიზაციას, რაც დამოკიდებულია ცენტრომერების გამთიშველი 
ძალის სიძლიერეზე და თვით ქრომოსომის სიგრძეზე. 

ტესტოსტერონპროპიონატი –– ტესტოსტერონს პროპიონული ეთერი; 
მამაკაცის სასქესო ჰორმონის ყველაზე მეტად გავრცელებული პრეპარა–- 
ტი. სპეციფიკურ ანდროგენულ ეფექტთან ერთად, ტესტოსტერონპროპი- 
ონატს ახასიათებს ანაბოლური მოქმედება, აძლიერებს რა ორგანიზმში 
(განსაკუთრებით კუნთოვან ქსოვილში) ცილის სინთეზს. 

ტეტრადები (ბერძნ. 1C(C8 –– ოთხი) –– ქრომოსომების გამეტური ნაკ- 

რების მქონე ოთხი უჯრედის გარკვეული წესით შეერთება, რომლები) 
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წარმოიშობიან ორი მეიოზური გაყოფის შედეგად. გენეტიკური თვალსაზ- 
რისით არჩევენ დიტიპურ და ტეტრატიპურ ტეტრადებს. 
ტეტრაპლოიდი –– ქრომოსომების ოთხი ნაკრების შემცველი (1 ი) უჯ- 

რედები ან ორგანიზმები. 
ტესასომატია -–- გაოთხკეცებული ქრომოსომების დიპლოიდური ნაკ- 

რების ე. ი. ოქტაპლოიდური სომატური ბირთვების გამოჩენა. 
ტეტრასომიკი (8წI205ICC, 1921) –– უჯრედი, რომლის დიპლოიდურ ნაკ– 

რებში რომელიმე ქრომოსომა მეორდება ოთსჯერ,. ე. ი. კარიოტიპი წარ- 
მოდგენილია 2ი+4ი2-ით. სპონტანურად ტრისომიკები ჩნდება იშვიათად. 
ტეტრაქრომოსომა –– ქრომოსომა რომელშიც ერთი ცენტრომერა 

აკავშირებს რეა ქრომატიდს. 

ტიგროიდი, ანუ ნისლის ნივთიერება ––- ნერვული უჯრედის „ციტოპ- 

ლაზმის სპეციფიკური ორგანოიდია, ძირითადი საღებავებით (მეთილენის 

ლურჯი, თიონინი, ტოლუიდინი, პირონინი და სხე.) შეღებილ პრეპარატებ- 
ში ტიგროიდი აღმოჩნღება გარკეეული ორიენტაციის ქრომოფილური 
მარცვლების სახით. სიცოცხლეში ტიგროიდის დანახვა მეიძლება ფაზურ- 
კონტრასტული მიკროსკოპიის დროს. ტიგროიდის განაწილება ნერგულ 

უჯრედებში განსხეავებულია ნერეული სისტემის სხვადასხეა ნაწილში, 
დიდ ნერვულ უჯრედებში (ნეირონები), როგორც წესი ტიგროიდი დიღი 

რაოდენობითაა და სწორადაა განაწილებული უჯრედის სხეულში. ტიგ- 
როიღის ბელტები ქუცმაცდღება და გადადის დენდრიტებში. პისტოქიმი- 

ური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ ტიგროიდი ნუკლეოპროტეიდია. 

სადღეისოდ დადგენილია რომ ნერვულ უჯრედში განუწყვეტლივ 
ხდება ციტოპლაზმის განახლება და იგი მოძრაობს დენდრიტებში და აქ- 

სონში 1 მმ სიჩქარით დღე-ღამის განმავლობაში. ნერეული უჯრედის ცი- 
ლოვანი და სხვა კომპონენტები“ სინთეზი ხდება უჯრედის სხეულში 
(ბირთვი, ბირთეაკპ,V„, ციტოპლაზმა). ავტორადიოგრაფიულად დადგინდა, 
რომ ცილოვანი ცვლის აქტივობა ღაკავშირებულია ტიგროიდის განაწილე– 

ბასთან. 

ტოლერანტობა იმუნოლოგიური –- იმუნოლოგიური რეაქტიულობის 
ცვლილების განსაკუთრებული სახე. ამ დროს ორგანიზმის მიერ ქვეითდე– 

ბა ან იკარგება ანტიგენის გაღიზიანებაზე ანტისხეულის გამომუშავების 
უნარი ი თუ ეს ანტიგენი შეყვანილ იყო ორგანიზმში ემბრიონულ ან 
პოსტნატალურ პერიოდში. 

იმუნოლოგიური ტოლერანტობის მეთოდის დახმარებით შესაძლებელია 
სიმსივნეებს პეტეროტრანსპლანტაცია და მდგრადი შტამების მიღება. 

ლ. ა. ზილბერმა თანამშრ, ერთად, თაგვების ადენოკარცინომა გადაუნერ- 

გა ვირთაგვებს. ამისათვის ვირთაგვების ემბრიონებში შეჰყავდა თაგეების 
ადენოკარცინომის უჯრედები. 1–--2 კვირის ვირთაგვებში იგივე სიმსივნე 
შეჰყავდათ კანქვეშ. სიმსივნე განუვითარდა ვირთაგვების 50% -ს. 

ვირთაგვებს, რომლებიც ემბრიონულ და პოსტნატალურ პერიოდში 
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დამუშავებული იყვნენ ადამიანის სისხლით, ა. ი. აგენკომ აუ()“ა ადამი- 
ანის სიმსიენე. წ 

ტონოფიბრილები (ბერძნ. (00908 –- დაჭიმე, ლათ, IIხILIIIე –- ბოჭ- 

კო) –– ეპითელური ქსოვილის უჯრედების სპეციალური სტრუქტურები, 
რომლებიც წარმოიქმნება უჯრედების ციტოპლაზმის სპეციფიკური დი- 
ფერენცირებისა. ტონოფიბრილები ძაფისებრი სტრუქტურებია, რომლე- 
ბიც ციტოპლაზმამია განლაგებული ელექტრონულ-მიკროსკოპული გა- 
მოკვლეეებით დადგინდა, რომ ტონოფიბრილები შედგება 60#? –- 150/#" 
სისქის უწერილესი ბოჭკოებისაგან –– ტონოფილამენტებისაგან. 

ტონოფილამენტები (ბერძნ. (0005 –– დაჭიმვა, IწIსწი –- ძაფი) –– ტონო– 

ფიბრილების სტრუქტურული ერთეულები. მათი სისქე აღწევს 60–-150/%”. 
ტონოფილამენტები შედგება კერატინის ტიპის ფიბრილური ცილებისაგან. 
ტრანსგენოზი -- ახალი მემკვიდრეობითი თვისების შეძენის მიზნით 

ორგანიზმში გენის ან გენების შეტანა (ხელოვნურად თუ ექსპერიმენტე- 
ლად). 

ტრანსდუქცია (ლათ. L-მ5ძVCLI0 –– გადატანა გადანაცვლებჯ)“-- ბაქ- 
ტერიოფაგის მიერ მემკვიდრეობითი ინფორმაციის (დნმ-ს ფრაგმენტი) გა– 
დატანა ერთი გენოტიპის მქონე ბაქტერიული უჯრედიდან სხვა გენოტი- 
პის მქონე ბაქტერიაში. ეს მოვლენა აღმოჩენილი იყო 1952 წ. 0-ნდერისა 

და ლედერბერგის (2!იძი6L სიძ LიძიჯხიLდ) მიერ. 
ქრომოსომის (დნმ) ფრაგმენტის ბედი რეციპიენტის ორგანიზმში შეიძ- 

ლება იყოს სხვადასხვა შეიძლება ფრაგმენტი ჩაერთოს პატრონის ქრო- 
მოსომის შენებაში და მასთან ერთად სინქრონულად განიცადოს რეპლი- 
ცირება. შეიძლება იგი უკუგდღებულ იქნეს უჯრედის მიერ ან შეინარჩუ- 

ნოს ავტონომიურობა. 
ტრანსკრიფცია –– დნმ-ს განსაზღვრული უბნის (გენის) ასლის გადაღე– 

ბა ინფორმაციული ან მატრიცული რიბონუკლეინის მჟავის სახით, რო- 
მელზედაც გადაწერილია შესაფერისი გენეტიკური ინფორმაცია, 
ტრანსლაცია -–– ცილის სინთეზი, რა) ხორციელდება ციტოლპაზმის 

ორგანოიდ რიბოსომაში ინფორმაციულ რნმ-ზე. ამ უკანასკნელში ჩაწე- 
რილია გენეტიკური ინფორმაცია კოდონების (იხ) სახით და ზუსტადაა 

განსაზღვრული ამინმჟავას ადგილი ცილაში, 
ტრანსლოკაცია –– ქრომოსომული აბერაციის ისეთი სახე, როცა ადგი- 

ლი აქეს ქრომოსომული ლოკუსების (სეგმენტების გაცვლას. არჩევენ: 
მარტიგ დღა რეციპროკულ ტრანსლოკაცია. მარტივი ტრანსლოკაციის 
დროს ქრომოსომული სეგმენტის გაცელა ხდება ერთსა და იმავე ქრომო- 
სომას შიგნით ან ორ პომოლოგიურ ქრომოსომას შორის; რეცეპროოკულის 
დროს კი –– გაცვლას ადგილი აქვს ორ არაპომოლოგიურ ქრომოსომას შო- 
რის. ზოგჯერ ტრანსლოკაციას ადგილი აქვს ორივე ქრომოსომაში, ფცენტ- 

რომერას ახლოს, ასეთ შემთხვევაში, შეერთების დროს მიიღება ლათინუ- 
რი ასო V ფორმის ორმხრიანი მეტაცენტრული ქრომოსომა და მცირე 

ფრაგმენტი, რომელიც შემდგომ თაობაში ჩვეულებრივ ქრება, ტრანსლო- 
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სურ. 34. რეციპროკული ტრანსლოკაცია. 

ა, ბ–- მეიოზი „ტრანსლოკაციურ ჰეტეროზიგოტებში". „ტრანსლოკატია- 

ში" მონაწილე ორ ქრომოსომაში გაფორმებული 2 სხვადასხვა მეიოზური 
განაწილება და 2 მათი ჰომოლოგი, რომლებიც „ტრანსლოკაციაში არ 
მონაწილეობენ. 
ა–– ფორმირებადი ქრომოსომების მეიოზურ განაწილებას მივყავართ ბა- 
ლანსირებული გამეტების წარმოქმნამდე; 
ბ-–- ფორმირებადი ქრომოსომების მეიოზურ განაწილებას” მივყავართ 
არაბალანსირებული გამეტების წარმოქმნამდე, რომელთაც აკლიათ ერთი 
სეგმენტი, ხოლო მეორეს სეგმენტი დუბლირებულია. 

კაცია გვხვდება როგორც ცხოველებში, ასევე მცენარეებში (სურ. 34, 35). 
ტრანხპლანტაცია (ლათ. L(I8ი05018ი18”0 –– გადანერგვა) –– ორგანიზმის 

ცალკეული ნაწილების (ორგანოების და ქსოვილების), აგრეთეე სიმსივნე– 

ების გადანერგვა, 
არჩევენ სიმსიენეების ისევე როგორც ნორმალური ქსოვილების, 

ტრანსპლანტაციის შემდეგ სახეებს აუტოლოგიური (აცრა იმავე ორგა- 
ნიზმში, საიდანაც აღებული იყო სიმსივნე), იზოლოგიური, ანუ სინგენუ- 
რი (აცრა ინბრედული ხაზის ერთი ცხოველიდან მეორეზე), ჰომოლოგი- 
ური, ანუ ალოგენური (აცრა ერთი სახის, მაგრამ სხვადასხვა გენოტიპის 
ცხოველზე) და პეტეროლოგიური (აცრა სხვა სახის ცხოველზე). 

ტრანხპლაცენტური კანცეროგენეზი -- სიმსივნეების ინდუცირება ცხო- 
ველთა შთამომავლობაში, რომელთა დედამ მაკეობის პერიოდში განიცა- 
და ბლასტომოგენური ნივთიერებების ზემოქმედება. ეს ტერმინი არ არის 
მთლად გამართლებული, რადგან ტრანსპლაცენტური აგენტის მოქმედე– 
ბას მაკეობის ადრეულ სტადიაზეც, როცა ჯერ კიდევ არ არის გაფორმე– 
ბული პლაცენტა, შეუძლია გამოიწვიოს შთამომავლობაში სიმსივნეების 
განვითარება. 

ტრანსპლაცენტური კანცეროგენეზის მოდელი ძირითადად იმეორებს 
ჯარკვეულ სიტუაციებს, რომლებსაც შეიძლება ადგილი ექნეს ადამიანებში 
სიმსივნეების განვითარების დროს. კერძოდ, წამოაყენეს წინადადება გა- 
მოყენებული ყოფილიყო ტრანსპლაცენტური კანცეროგენეზის მოდელი 
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–_ ს ა -ელი 
სურ. 35. რეციპროკული ტრანსლოკაციის სქემა. 

ა, ქრომოსომის უბნების ნორმალური განაწილება. 

ბ. ჰომოზიგოტური ტრანსლოკაცია. 
გ. ჰეტეროზიგოტული ტრანსლოკაცია. 

ბაეშვებში სიმსივნეების განვითარების მიზეზებისა და თავისებურებების 
შესწავლის მიზნით. ასეთი (დების დიდი ინტერესი მდგომარეობს იმაში, 
რომ ისინი იძლევიან შესაძლებლობას გამოვლინებულ იქნეს ორგანიზმის 
როგორც ტერატოგენული, ისე კანცეროგენული რეაქციაც. მაშასადამე, 
ასეთი გამოკვლევების შედეგები გამოსადეგია იმისათვის, რომ ერთმანეთს 
შევადაროთ სხვადასხეა პოპულაციის ბავშვებში განვითარების მანკებისა 
და სიმსივნეების წარმოშობის შესახებ გამოვლინებული ეპიდღემიოლოგი– 
ური მონაცემები; დაბოლოს, კანცეროგენული ფაქტორების ტრანსპლა- 
ცენტური მოქმედების შესწავლა შესაძლებლობას იძლევა გაკარკვიოთ –– 
ხომ არ მოქმედებენ ისინი პოსტნატალურ პერიოდში ორგანიზმის მგრძნო- 
ბელობაზე იმ აგენტების მიმართ, რომლებიც იწვეეენ სიმსივნურ ზრდას. 

სიმსივნეების პროფილაქტიკის მიზნით, შესაძლებელი რო1ჭ გახდეს 
ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძველზე რეკომენდაციების გამომუ– 
შავება, საჭიროა დადგინდეს ემბრიოტოქსიკურ,ი ტერატოგენული და 
კანცეროგენული ეფექტების განმაპირობებელი მოქმედება. ამ შეფარ- 
დებებისა და ტრანსპლაცენტური კანცეროგენეზის ძირითადი კანონზო- 
მიერებების ცოდნის გარეშე შეუძლებელია გამომუშავდეს კიბოს განეი– 
თარების თავიდან ასაცილებელ ეტიოჰპათოგენეზურ ღონისძიებათა გაწნ- 
საზღერა რომელთა ჩატარება მიზანშეწონილია პოსტნატალერ ჰპერი- 

ოდში. · 
ნივთიერებათა ლეტალურ,ი ტერატოგენული და კანცეროგენული 
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ეფექტების შედარებითი შესწავლა თაგვებზე და ვირთაგვებზე წარმატე– 
ბით ტარდება ნ. პეტროვის სახელობის ონკოლოგიის ს/კ ინსტიტუტში. 
ავტორების აზრით (ნ. ნაპალკოეი და თანაავტ., 1967, 1968, 1971) მათი 
გამოკვლევების წარმატებას ხელი შეუწყო იმან რომ შრომის ერთ-ერთ 
წინაპირობად გამოიყენეს პ. გ. სვეტლოვის (1960) მიერ წამოყენებული 
თეორია განვითარების კრიტიკული პერიოდების შესახებ. ამ თეორიის 
თანახმად დამაზიანებელი ზემოქმედებისადმი ჩანასახის არასპეციფიკური 
მგრძნობელობის მკვეთრი მომატების ხანმოკლე პერიოდები ემთხვევა 
პრენატალური ონტოგენეზის იმ პერიოდებს, როცა ზღება ემბრიოგენეტი- 
კური ღეტერმინაცი, რომელიც შემდგომში განაპირობებს ზრდისა და 
დიფერენცირების პროცესებს, სწორედ კრიტიკული პერიოდების თე- 
ორიის გამოყენებამ შეუწყო ხელი ორსულობის პერიოდში კანცეროგე- 
ნული ნივთიერებების მოქმედების საპასუხოდ ემბრიონის სტადიოსპეცი- 
ფიკურობის რეაქცის დადგენა. სტადიოსპეციფიკურობა ტრანსპლა- 
ცენტური კანცეროგენეზის დროს მეღავნდება იმით, რომ სიმსივნური 

ზრდის ინდუცირება შეიძლება ემბრიოგენეზის მხოლოდ გარკვეულ პე- 

რიოდებზე ზემოქმედებით. მკაცრი სტადიოსპეციფიკურობა,ა რომელიე 

გამოხატული იქნებოდა უპირატესდ გარკეეული ლოკალიზაციისა და 
ჰისტოგენეზის სიმსივნის განვითარებაში, არ აღინიშნება. პირიქით, ემბ- 

რიონის ტერატოგენული რეაქცია ბლასტომოგენური ნივთიერების მოჭქ- 
მედებაზე მთლიანად განპირობებულია ემბრიოგენეზის სტადიით და წი- 
ნასწარ შეიძლება განესაზღგროთ გარკვეული ტიპისა და ლოკალიზაციის 
სიმახინჯის ინდუცირება. 

თუ მხედველობაში მივიღებთ ემბრიოგენეზის ეკვივალენტურ ასაკს, 

ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძველზე (ვ. ფ. პუჩკოვი, 1959) შე- 

იძლება წინასწარ ვივარაუდოთ, რომ ადამიანებში შედეგის გამოვლინე- 

ბის ყველაზე მეტი რისკი იქნება: ემბრიოტოქსიკურისა –– თუ მავნე აგენ–- 
ტი იმოქმედებს განაყოფიერების პირველ ან 3-6 კვირის განმავლობა- 

ში; ტერატოგენული ეფექტისა, თუ ზემოქმედება განხორციელდება 2--–8 

კვირის განმავლობაში; ხოლო სიმსივნეების ინდუცირებისა -- დაწყებუ–- 

ლი 6-8 კვირიდან. მაშასადამე, აღინიშნები დამთხეევის მაღალი პრო- 
ცენტი ექსპერიმენტულ მონაცემებსა და ეპიდემიოლოგიურ დაკვირვე– 
ბებს შორის. ასე, ტალიდომიდის (იხ) ტერატოგენული მოქმედების გა. 

მოვლინებისათვის ყველაზე მგრძნობიარეა ორსულობის პირველი მესა- 

მედი, განსაკუთრებით კი –– 4-–-5 კვირა (I გოვა)ი LI. 8, 1962). ქალი- 

შვილებში და ახალგაზრდა ქალებში საშოსა დღა საშვილოსნოს ყელის 
ნათელუჯრედებიანი ადენოკარცინომის განვითარების შესახებ ეპიდემი- 
ოლოგიური დაკვირეებებს” ანალიზმა აჩვენა რომ მათ განიცადეს დი- 

ეთილსტილბესტროლის (ის) ტრანსპლაცენტური ზემოქმედება, დაწყე- 
ბული ემბრიოგენეზის 6--8 კვირიდან (LICხ5| #. და სხვ, 1974). მაშა- 
სადამე, ამ შემთხვევაშიც აღინიშნება ადამიანისა და ცხოველის ემბრი–- 
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ონების მგრძნობელობის შესატყვისობა კანცეროგენული აგენტის ტრან- 
სპლაცენტური მოქმედებისადმი. 

დამტკიცებულია, რომ პლაცენტის ფერმენტული სისტემის მადეტოქ- 
სირებელი ფუნქცია ემბრიონს იცავს ტრანსპლაცენტური კანცეროგენე-. 
ზისაგან, 

ტრანსფორმაცია (ლათ. 1(ვ05წ0”018L0 –– გარდაქმნა) –– ტრანსფორმა- 
ცია ფართოდაა გავრცელებული ბაქტერიებში, პირველად იგა აღმოჩე- 

ნილი იყო ფ. გრიფიტსის მიერ 1928 წელს, მაგრამ აშ საოცარი მოვლე– 
ნის სწორი ახსნა შეძლო ევერიმ (M#V6I,) თანამშრომლებთან ერთად 
1944 წ. 

ტრანსფორმირებული ბაქტერია იძენს ახალ, სხვა შტამისათვის და- 
მახასიათებელ თვისებას. პირველად ამ მოვლენის გამომწეევს უწოდებდ- 
ნენ „მატრანსფორმირებელ“ აგენტს სადღეისოდ კი ტრანსფორმაცია 
ეწოდება ერთი გენოტიპის უჯრედის (დონორი) დნმ გადასვლას სხვა გე– 

ნოტიპის მქონე უჯრედის (რეციპიენტი) ქრომოსომაში, რასაც მოჰყვება 
გენების რეკომბინაცია. ამრიგად, ტრანსფორმაცია შეიძლება განიცადოს 
არა მარტო ბაქტერიებმა, არამედ უმაღლესი ორგანიზმების სომატურმა 

უჯრედებმაც. · 
როგორიც წესი, ტრანსფორმაციას განიცდის ცალკეული თვისება (ნი– 

შანი), ზოგჯერ კი –– რამდენიმე ნიშანი ერთად, 

ტრიპლოიდური წაკრები –- ქრომოსომების ჰაპლოიდური ნაკრების გა- 
სამკეცება. 

ტრიხომია –– ტრისომიკი (812M05|00, 1922) –– ორგანიზმი რომელილ 
გარდა ჩვეულებრივი დიპლოიდური ქრომოსომული ნაკრებისა, შეიცავს 
ერთ დამატებით ქრომოსომას (2ი+1), ე. ი. რომელიმე ერთი ქრომოსო- 
მა მეორდება სამჯერ. 

ტრიქობაზალიომა (სინ. LIICI0ხ25მ110თე სჩ1Iვ1იIისი, M86V0 –- 6იIL- 
ჩისსით 8 ––- მძტი0)ძლ5, თავის თმიანი ნაწილის მრავლობითი კეთილ– 
თვისებიანი ეპითელიომა ანუ ანსელის სიმსივნე) –– კეთილთვისებიანი ნე– 
ვოიდური სიმსივნე, რომელიც ვითარდება ქონისა და თმის ფოლიკულე- 
ბისაგან, ეს სიმსივნე პირველად აღწერა ანსელმა 1842 წ. შემდეგ კ2 

ბილროტმა 1856 წ. უფრო დაწვრილებით სიმსიენე შეისწავლა შპიგ- 
ლერმა 1699 წ, 

ჰისტოლოგიურად ეპითელური უჯრედების კომპლექსების ირგვლივ 
აღინიშნება პატარა მუქი ბირთვების შემცველი მიოეპითელური უჯრედე– 
ბი, სისქეში კი ––- სეკრეტის შემცველი ღრუები. სიმსივნე შეიცავს ბევრ 
სისხლისა და ლიმფის ძარღეებს. სიმსივნე ზოგჯერ განიცდის მალიგნი- 
ზაციას, რაზედაც მიუთითებს ბაზალური მემბრანის გარღვევა და ჩანასა– 
სოვანი შრის უჯრედების შეჭრა ირგვლივ შემაერთქსოვილში, აგრეთვე 
სიმსიენური მარგალიტების გამოჩენა და სხვ. 
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ტურგორი (ლათ. (IIლ0L -- ვიჯირჯვები) –– ცოცხალი უჯრედის პრო- 
ტოპლაზმის დაჭიმული მდგომარეობა, რაც განპირობებულია ციტოპლაზ- 
მისა და უჯრედის გარსის ურთიერთდაწოლით. 

უ 

ულტრამიკროსკოპია, აწუ მიკროსკოპია ბნელი ველის (ლათ, VILIგ-ზე, 

VMIC705 –– მცირე, 5M0000 –– ყურება ხედეა) –– ციტოლოგიური კელევის 
მეთოდი. 

1837 წელს ჯონ ბ. რიდმა ყურადღება მიაქცია იმ ფაქტს, რომ მიკ- 
როსკოპული ობიექტების ძლიერი გვერღითი განათებისას დგება ისეთი 
მომენტი, როცა მიკროსკოპში მხედველობის არე ბნელდება, ხოლო ობი- 
ექტი კი ნათდება. 1040 წელს ბნელი არის მისაღებად გამოიყენეს ქ(ენტ- 
რალური დიაფრაგმა. 1856 წ. უინხემმა მოგეაწოდა პარაბოლური ბნელ- 

ველიანი კონდენსორი, მას შემდეგ; რაც 1902 წ. ზიდენტოპფისა და 
ჟიგმონდის მიერ კონსტრუირებულ იქნა „ულტრამიკროსკოპი“, ბნელი 
ველის დაკვირეების მეთოდმა მიიღო „ულტრამიკროსკოპიის“ სახელწო- 
დება ულტრამიკროსკოპია ფართოდ გამოიყენება კოლოიდურ ქიმიაში. 
ციტოლოგიაში კვლევის ეს მეთოდი დაინერგა 1910 წ., როდესაც ზი- 
დენტოფმა გამოიგონა კარდიოიდ-კონდენსორი. ეს შეთოდი საშუალებას 
გვაძლევს აღმოვაჩინოთ რამდენიმე მილიმიკრონის ზომის ნაწილაკები, 

რომლებიც არ ჩანს პირდაპირი განათების მიკროსკოპ'მი. ბნელი ველის 
მიკროსკოპიის მეთოდიკის შემუშავებაში დიღი წელილი შეიტანა ნ. გ. გა– 
იდუკოვმა. 

ულტრაცენტრიფუგირება (დიფერენციული ცენტრიფუგირება) -- ცი- 
ტოფიზიოლოგიური კვლევის ერთ-ერთი მეთოღი, ულტრაცენტრიფუგი- 
რების არსი შემდეგში მდგომარეობს ლცხოეელის ამა თუ იმ ორგანოს 
(მაგალითად, ღვიძლი) აქუცმაცებენ, ისე რომ დაირღეეს უჯრედის გარსი, 

ხოლო უჯრედშიგა სტრუქტურები (ბირთვი, მიტოქონდრიები) დარჩეს 

დაუზიანებელი, შემდეგ დაქუცმაცებულ ქსოვილს ჩადებენ სპეციალურ 
სითხეში და ათავსებენ ულტრაცენტრიფუგაში„ სადაც იგი განიცღის 
ძლიერი ცენტრიდანული ძალის მოქმედებას. ამ დროს ხდება ნარევის 
განშრევება– უფრო მძიმე ნაწილაკები ლაგდება სინჯარის ფსკერზე, უფ- 
რო მსუბუქი კი რჩება სითხის ზედა ფენებში, მაგალითად, §000-- 

10000 ყ ცენტრიდანული ძალის მოქმედების დროს სინჯარის ფსკერზე 
თავს იყრის ბირთვები, ცენტრიდანული ძალის 20 000 ყ-მდე გადღიდები- 

სას შეიძლება მიტოქონდრიების ხოლო 40 000--100 000 ყც-მდე.-– რი- 

ბოსომებისს ღალექვა ასეთი დამუშავებს შედეგად შიიღება სუფთა, 

უსტრუქტურო ციტოპლაზმა. ბირთვის, მიტოქონდრიების და სხვ, ,ფრაქ- 
ტიებად დაყოფის შეღეგად “შეიძლება მიღებული მასის ქიმიური, შეს- 

წავლა (იხ. ცენტრიფუგირება დიფერენციული). ' 
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უნივალენტები (ჰეკელი, 1892) –– მულტივალენტებისაგნ გავსხვავე- 
ბით, ერთეული, ღაუწყეილებელი ქრომოსომებია პირველი მეიოზური 

გაყოფის დროს. თითოეული უნიეალენტი შედგება ორი ქრომ:ტიდიLა- 
გან, რის გამო მათ აგრეთვე დიადღებს უწოდებენ, უნივალენტური ქრო- 
მოსომებისაგან განსხვავებით არსებობს შეწყვილებული პომოლოგიური 
ქრომოსომები, რომლებსაც ბივალენტეს უწოდებენ. პირეელ მეიოზში 
პირველი გაყოფა) უნივალენტები სხვადასხვანაირად იქცევა: 1, L ანა- 
ფაზაში ჩვეულებრივ შემთხვევით ნაწილღება პოლუსებისაკენ; 2. მექანი- 
კურად შეუძლია ხელი შეუშალოს ანაფაზური ქრომოსომების სრულ გა- 

თიშვას; 3. შეუძლია წარმოქმნას მიკრობირთვი; 4. I ანაფაზის ბოლოს 
ცენტრომერის გაყოფის შემდეგ შეუძლია წარიმართოს პოლუსებისაკენ 

შვილეული ქრომოსომების სახით. პირველ სამ 'შშემთხვევაში, როცა მეიოზ 

1-ში ცენტრომერი არ განიცდის გაყოფას, უნი- -– 
ვალენტები იქცევა ნორმალურად მეორე მეი– 0 
ოზერი გაყოფის დროს, ე. ი. ადგილი აქვს ცენ- 

ტრომე რების გაყოფას და ქრომატიდები მიიმა- 
რთება სხვადასხვა პოლუსისაკენ. 
უნივალენტები ცრუ (წVიCიLL, 1928) –– წარ- ყM 

მოიმობა მულტივალენტური პოლიპლოიდური 
ფორმების არასწორი განაწილების შედეგად 
ანაფაზა 1-ში. ცრუ უნივალენტები ზშირად არ 
ჩაერთვება შვილეულ ბირთვებში. 

უნივალენტები სპონტანური (LVიCC0LL, 1938)-- 0 
განსხვავებით (ცრუ უნივალეხტებისაგან პირეე- M 

ლი მეიოზური გაყოფის პროფაზაში არ განი()- 8 
დის კონიუგირებას, რის გამო არასწორად ნა- 
წილდება გონებში (ოოგონები და სპერმატო- სურ. 36. ურაცილი. 

გონები). 

უნიკაცია (0CI0ი0, 1927) –– ქრომოსომის სიგრძის ულღტაბედი შეცელა 

ფრაგმენტაციის, შერწყმისა ღა სხვ. შედეგად. 
ურაცილი – პირიმიდინის ერთ-ერთი ფუძე, რომელიც შედის რიბო- 

ნუკლეინის მჟავას შეღგენილობაში, წარმოადგენს ჰეტეროციკლერ §ა- 
ერთს (CაIIIMე0,). ქსოვილებში თავისუფალი ურაცილი მცირე რაოდღენო- 
ბითაა. იგი ფართოდაა გავრცელებული სხვაღასხევა ნუკლეოზიდღისა (იხ. 
და ნუკლეოტიდის (იზ.) სახით. თავისუფალი ურაცილი უფერო კრისტა- 

ლებია, ლღობის წერტილით ––- 335%C. 
ურაცილის ბიოსინთეზი ცხოეელთა ქსოვილებში და მიკროორგანიზ- 

მებში ხღება ოროტის მჟავადან (სურ. 36). 
უჯრედი –– ცოცალი ორგანიზმისს ძირითადი სტრუქტურული და 

ფუნქციური ერთეული ან დამოუკიდებელი არსებაა უჯრედები ცოცხა- 
ლი არსებები, რადგან აღჭურვილი არიან უნარით: 1. დააგროვონ და 

გარდაქმნან ენერგია; 2. დაასინთეზონ ბიოლოგიურად მოფუნქციე ნივთი- 

, “ 
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ერებები (ცილა და სხვ.); შ. გამრავლდნენ; 4. განიცადონ დიფერენცირე– 
ბა; 5. გარემოს პირობების შეცვლისას უზრუნეელყონ ძირითადი უჯრედ- 
შიგნითა პროცესების შესრულება შეგუებითი რეაქციების გზით. 

პირველი, ე. ი. ენერგიტიკ:ული ფუნქცია აუცილებელია დანარჩენი 
ფუნქციების შესრულებისათვის. უჯრედში ენერგია შედის გარედან. უჯ- 
რედი ოურმოდინამიკურად ღია სისტემაა რომელი) აწარმოებს ენერგი- 
ისა და ნივთიერებათა გაცვლას გარემოსთან. დედამიწაზე არსებობს ორი 
ტიპის ცოცხალი არსებები –– ატოტროფული და ჰპეტეროტროფული (იხ). 

მრავალუჯრედოვან ორგანიზმებში უჯრედთა უმრავლესობა გაერთი- 
ანებულია რთულ სტრუქტურულ სისტემებში (ქსოვილები, ორგანოები), 
რომლებშიც ისინი მოქმედებენ შეთანხმებულად. ზოგი ტიპის უჯრედები 
კი არ ქმნიან ერთიან სტრუქტურას. ასეთი უჯრედები ჩვეულებრივ მო- 
თავსებულია სითხეში. ასეთებია მაგალითად, ერითროციტები (სისხლის 
წითელი ბურთულები) და სხვა ფორმიანი ელემენტები სისხლის პლაზ- 

მაში, სპერმატოზიოდები (მამრობითი სასქესო უჯრედები) და სხვ. 
უჯრედული ბუნება პრინციპულად განასხვავებს ცოცხალ სამუაროს 

არაცოცხალისაგან. უჯრედი დიფერენცირებულია ბირთვადღ (იხ) და ცი- 
ტოპლაზმად (იხ) და გახვეულია მემბრანულ გარსში (იხ.). 

_ დედამიწაზე სადღეისოდ არ არსებობს სიცოცხლის უუჯრედო ფორმე- 
ბი, თუ კი სიცოცხლის პრიმიტიული უუჯრედო ფორმა წარმოიშვა ჩვენს 

დროში. «გი მაშინვე შთაინთქმება უფრო სრულყოფილი შრავალუჯრე- 

დოვანი ორგანიზმების მიერ. რა თქმა უნდა, ნათქვამი არ ეხება ეირუ- 
სებს (ის. ვირუსი) (სურ. 37). 

უწრედის ცენტრი –- უჯრედის ერთ-ერთი უმნიშენელოვანესი ორგა- 
ნოიდი –- მისი კინეტიკური ცენტრი. იგი შედგება ერთი ან ორი თვით- 
რედუქცირებადი წარმონაქმნის, ე. წ. ცენტრიოლებისაგა,”ი რომლებიც 

ერთმანეოთან დაკავშირებულია ცენტროდესმოზით და გარშემორტყმუ- 
ლია ნათელი დციტოპლაზმით (ცენტროსფეროთი) თუ ცენტროსფეროში 

რადიალურად მიმართული ციტოპლაზმური ძაფებია, მას ასტროსფეროს 

უწოდებენ. უჯრედული ცენტრი მღებარეობს ინტერფახულ უჯრედებში, 
უფრო ხშირად –- ცენტრალურ ნაწილში ბირთეთან ახლოს. ის აქტიურაღ 

მონაწილეობს მიტოზურ გაყოფაში, შედის რა აქრომატული (გამკოფა) 
აპარატის შედგენილობაში და განსაზღვრავს გასაყოფი უჯრედის პოლუ- 
სებს. პირველად უჯრედის ცენტრი აღწერა ვან ბენედეხმა (168706). 

უჯრედული თეორია –- უმნიშვნელოვანესი ფართო ბიოლოგიური გან- 

ზოგადებაა, რომელიც) შეიცავს შემდეგ ძირითად დებულებებს: 1. უჯრე- 

დი ელემენტარული სტრუქტურული და ფუნქციური ერთეულია, რომე- 
ლიც ქმნის ყველა მცენარეული და ცხოველური ორგანიზმის აგებულე- 

ბისა და განვითარების საფუძველს; 2. ყველა სხვა ცოცხალ ორგანიზმს 
ახასიათესს„ უჯრედების განვითარების საერთო პრინციპი –– უჯრედების 

წარმოქმნის პრინციპი მათი მემკვიდრეობითი გაყოფით; 3. (|სხოველებისა 

და მცენარეების უჯრედული ორგანიზაციის ერთნაირი აგებულება და 
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პიგოყიტზტი" ს 
#/- .ბუშტ აუყი 

  

ჯე. 929 

_2ა 

| ენდოკიაზვად: ბალე/“ა 

  სესი 'უშიტედული 3023ბრანა · : 

  

სურ. 37. უჯრედის შენების თანამედროვე. სქემა ელექტრონული მიკრო- 
სკოპის მიხედვით. 

განვითარება მიუთითებს მთელი ორგანული სამყაროს საერთო მარლი 
ბაზე. ამ დებულებების საწყისი ფორმულირება შეიმუშავა LL მაზე 2 
ფიზიოლოგმა დღა ჰისტოლოგმა თეოდორ შვანმა თავის მო ა ფიამ 

„მიკროსკოპული გამოკვლევები ცხოველთა და მცენარეთა M უქტუ აი 
და ზრდის შესაბამისობის შესახებ“ (1839). შემდგომმა გამოკვლევე 
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შეანის შეხედულებები დაადასტურა, დააბუსტა და გააფართოვა. უჯრე- 
დული თეორიის დასამტკიცებლად განსაკუთრებული მნიშვნელობა ჰქონ– 
და რ. ვირხოვის შრომებს, რომლებშიც ის პროპაგანდას უწევს იმ შეხე–- 
დულებას, რომ უჯრედები წარმოიქმნება მხოლოდ უჯრედებისაგან მათი 

გაყოფით (0015 CCIIVIვ, 6 CCIIსIმ). ფ. ენგელსი მაღალ შეფასებას აძ- 
ლევდა უჯრედულ თეორიას, რომელსაც ენერგიის შენარჩუნების კანონ- 
თან და დარვინის თეორიასთან ერთად უჯრედული თეორია XIX საუკუ- 
ნის ბუნებისმეტყველების უღიდეს აღმოჩენად მიაჩნდა. უჯრედული თე- 
ორიის შემუშავებამი დიღი ღვაწლი მიუძღეით საბჭოთა პისტოლოგებსა 
და ციტოლოგებს. ა. ა. ზავარზინის, ნ. გ. ხლოპინისა და მათი მოწაფე–- 
ების შრომებში ნაჩვენებია უჯრედისა და ქსოვილთა განვითარების ძირი- 
თადი კანონზომიერებანი (ქსოვილოვაი ევოლუციის კონცეფციები)- 

ა. ა, ზავარზინის სიტყვების თანახმად: „უჯრედულმა თეორია) დაამტკი– 
ცა ორგანული სამყაროს ერთიანობა დღა ღაადგინა ის საწყისი ფორმა, 
სადამდეც შეიძლება დაყვანილი იყოს სხვადასხვა როგორც მცენარე- 
ული, ისე ცხოველური ფორმის განვითარება“, უკანასკნელი წლების გა- 
მოკვლევებით რომლებიც ჩაატარეს მოლეკულურ, ზემოლეკულურ და 
სუბუჯრედოვან დონეზე, მიღებულია უჯრედული თეორიის სისწორის 
ახალი დამამტკიცებელი საბუთები. 

ფ 

ფაგი –- იხ. ბაქტერიოფაგი. 
ფაგოსომები (ბერძნ ყჯიმლი, დხმდრ!ი ––- ვშთანთქავ, §50LIIმ –– სხე- 

ული) –– ციტოპლაზმაში წარმოქმნილი ეაკუოლები, რომლებიც დაკავში- 
რებულია ფაგოციტოზის პროცესთან ფაგოციტოზის განსახორციელებ- 
ლად უჯრედის გარსი ჯერ მიიკრავს ჩასაყლაპავ ნაწილაკს და შემდეგ კი 
გარსის ეს ადგილი მიკრულ ნაწილაკთან ერთად შეიზნიქება ციტოპლაზ- 
მის სიღრმეში, რის შედეგადაც წარმოიქმნება ჯიბე. როცა ეს- უკანასკნე- 
ლი მთლიანად მოწყდება უჯრედის გარსს, იგი იქცევა ღრუდღ ან ფაგოსო- 
მაღ. ჩაყლაპული ნაწილაკის (საკვების, მონელების მიზნით ფაგოსომა 
შეერწყმის ერთ ან რამდენიმე ლიზოსომას (იხ) ღა წარმოქმნის საჭმლის 
მომნელებელ ვაკუოლს. მონელებულ საკვებს ციტოპლაზმაში შეიწოვს 
ვაკუოლის მემბრანა, ხოლო გამოუყენებელ ნარჩენებს“ გადმოისერის 

უჯრედის გარეთ. 
ასეთივე გზით უჯრედს შეუძლია ჩაყლაპოს ბუშტუკები. ამ მოვგლე– 

ნას ვწოდება პინოციტოზი (იზ) და ამ დროს უჯრედში ჩნდება პინოცი- 

ტური ვაკუოლები. · 
ფაგოციტები –- ფაგოციტოზი უნარით აღჭურვილი უჯრედები. სი- 

ცოცხლის წარმოშობის ადრეულ ეტაპზე ამ ფუნქცის ასრულებდა 
უმარტიეესების სხეულის მთელი ზედაპირი. ევოლუციის შემდგომ +.პრო- 
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ცესში კი ეს უნარი გადავიდა სპეციფიკურ, ჯერ ენდოდერმალურ (საკვე– 
ბის მომნელებელ) ”შემღეგ კი -–– მეზოდერბულ უჯრედებზე უმაღ- 
ლეს ცხოველებში და ადამიანებში კი ფაგოციტოზის უნარი შეინარჩუნა 
მეზოდერმული წარმოშობის მხოლოდ ზოგიერთმა უჯრედოვანმა ელე–- 
მენტმა. ასეთებია პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები (მიკროფაგე– 

ბი) და რეტიკულურ-ენდოთელური (პისტიოციტური) სისტემის უჯრედე- 
ბი (მაკროფაგები). ვ. ვისოკოვიჩი ამ სისტემას მაკროფაგურ-ენდოთელურ 
სისტემას უწოდებდა. მას მიეკუთვნება: პისტიოციტები, ლიმფოციტები, 

რეტიკულური უჯრედები, ენდოთელური უჯრედები და ა. შ. 
ფაგოციტოზი (ბერძნ. იხედრ!ი –– ვშთანთქაე და MXVL0C5 –– უჯრედი) –– 

უჯრედის (ერთუჯრედოვანი ორგანიზმი ან მრაეალუჯოედოვანი ორგანიზ- 
მის განსაკუთრებული უჯრედები –– ფაგოციტებიე მიერ ცოცხალი და 

არაცოცხალი მკვრივი ნაწილაკების შთანთქმა, მათი შემდგომი გადამუმა–- 
ვებით. თხიერი ნაწილების შთანთქმის აღსანიშნავად 1931 წ.VV. L6CV/15-მა 

მოგვაწოდა ტერმინი ––- პინოციტოზი (იზ). ფაგოციტოზის მოვლენა აღმო- 
აჩინა ი. მეჩნიკოვმა XIX საუკუნის ოთხმოციან წლებში. მანვე აღნიშნა 

ფაგოციტოზის ზოგადბიოლოგიური ღა იმუნოლოგიური მნიშვნელობა 

(იხ. ფაგოციტები). 
ფაგოციტოზის აქტივობა იცვლება ორგანიზმის სხვადასხვა ფიზიოლო- 

გიური (მიმშილი და სხე.) და პათოლოგიური მდგომარეობის დროს. იგი 
იცელება აგრეთეე წლის სხვადასხვა პერიოდში (ზამთარში მცირდება). 

ფაგოციტოზის პროცესი შეიცავს სხვადასხბა აქტს: 1. კონტაქტის 
დამყარება ფაგოციტებსა ღა ჩასაყლაპავ ნაწილაკებს "მორის. ჩვეულებ- 
რიე ფაგოციტის პროტოპლაზმის გარსი ან წანახარდი დაფარავს ნაწი- 
ლაკს; 2. გარსის ეს ნაწილი მასზე მიკრული ნაწილაკით შეიზნიქება 
“შფშიგნით და წარმოქმნის ჯიბეს; 3. ჯძბე კარგავს კავშირს გარსთან და მო- 
ექცევა პროტოპლაზმის სიღრმეში (იხ. ფაგოსომები), რის შემდეგ უჯრე- 
ღული ფეღომენტების საშუალებით იწყება ფაგოციტირებული ნაწილაკის 

მონელება –– მათი ლიზისი. 
ფაზური სპეციფიკურობა -- ფაზური სპეციფიკურობა ახასიათებს გე- 

ნების მოქმედებას და გამომჟღავნდება იმაში, რომ ინდიეიდის განვითა- 
რების გარკვეულ პერიოდებში მემკვიდრეობითი ფაქტორი რეგულარუ- 
ლად გამოვლინდება ფენოტიპურად, შესაფერისი გენებისა (იხ) და ნიშ- 
ნების წარმოქმნით. 

ფაზურ-კონტრასტული მიკროსკოპია –- მიკროსკოპული კველევის მე- 
თოდი, რომელიც დაფუძნებულია გამავალი სხივის ტალღის ფაზის შეცვ- 
ლაზე და ამის გამო გამოსახულების კონტრასტის გაღიდებაზე. ფაზურ- 
კონტრასტული მიკროსკოპიის თეორიული საფუძველი დაამუშავა პო- 
ლანდიელმა ფიზიკოსმა –– ზერნიკემ (20/MIM) 1932--34 წლებში, ხოლო 
1941 წ. კელერმა და ლოსმა (M6MI6L, L005) შექმნეს სპეციალური მო- 
წყობილობა, რომელიც შესაძლებელს ხდის პრაქტიკაში იქნეს გამოყენე- 
ბული ფაზური კონტრასტობის პრინციპი, ეს მოწყობილობა სადღეისოდ 
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მზადდება როგორც ჩვენში, ისე საზღვარგარეთ და მისი დამატება შეიძ- 

ლება ყეელა ბიოლოგიურ მიკროსკოპზე. 
ფაზურ-კონტრასტულ მიკროსკოპიას იყენებენ ჰემატოლოგიაში, ნორ- 

მალურ და პათოლოგიურ ჰისტოლოგიაში და სხვ. ფ. კ. მ-ით ადვილად 

შეიძლება, მაგალითად, რეტიკულოციტებისა და თრომბოციტების რიცხ- 
ვის განსაზღვრა, მიტოზის პროცესზე დაკვირვება და ა. შ. 

ფ. კ.მ. საშუალებით შეიძლება გამოვიკვლიოთ ლცოცბალი შეუღებავი 
უმარტივესები, შევისწავლოთ უჯრედების სტრუქტურა ნატიურ მდგომა- 

რეობაში. 
ფასციიტი ნოდულური –- სინ ფსევდოსარკომატოზული ფიბრომატო- 

ზი –– კეთილთვისებიანი სიმსივნე რომელიც გამოვლინდება როგორც სო–- 
ლიტარული კვანძი ნოდულური ფასციიტი უფრო ხშირად გვხვდება ზე- 
მო კიდურებზე, ტანსა და კისერზე. გავრცელებულია ახალგაზრდებში. 

ფაქტორები მემკვიდრეობითი (M6იძი«|), 1865) ანუ გენები. ქრომოსო–- 
მების გარკვეული უბნები (ლოკუსები), რომლებსაც გადააქეს მენდელი- 
სებური ნიშნები ფართო მნიშენელობით მემკვიდრეობითი „ფაქტორე- 
ბის" ცნება გულისხმობს ყველა გენეტიკური და არაგენეტიკური ბუნების 
ზეგავლენის ერთობლიობას. მოქმედების ხასიათის მიზედვით არჩევენ: 

1. სქესით განპირობებულ ფაქტორებს, ე. ი. გენებს, რომელთა დო- 

მინირების ზარისხი დამოკიდებელია სქესზე. 
2. ერთმნიშენელოვან ფაქტორებს –– ორ ან მეტი რაოდენობის გენს, 

რომლის მოქმედებამ შეიძლება განიცადოს შეჯამება –– აღიტივური ფაქ- 
ტორები თითოეული ამ ფაქტორთაგანიი განაპირობებს ერთი და იმავე 
ფენოტიპის წარმოშობას; პლიურიფაქტორული მემკვიდრეობა ანუ პოლი- 
მერია (Lგიჯ, 1911) (იხ). 

ვ, მაიხოლირებელ ფაქტორებს (8+L6იC, 1956) –– გენებს, რომლე– 
ბიც ხელს უშლის ან გამორიცხავს ალელების ჰპომოზიგოტურ კომბინა- 
ციას შეჯვარების დროს. 

4. მრავლობითს ფაქტორებს –– არაალელურ გენებს, რომელთა მოქმე– 
დება იდენტურია. 

ფაქტორი რძის (სიანონ. თაგვების სარძევე ჯირკვლის კიბოს აგენტი, 
ბიტნერის ვირუსი) –– სიმსივნის გამომწვევი (ონკოგენური) ვირუსი, რო- 
მელი/) არის თაგვების რძეში, სპერმასა და ქსოვილებში და სხვა ფაქტო- 
რებთან ერთად იწვევს თაგვების სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარებას. 
რძის ფაქტორის აღმოჩენა დაკავშირებულია ვერვის (VVსწ”მს, 1911) გა- 
მოკვლევებთან და მოგვიანებით (ოცდაათიანი წლები) თაგვების ე. წ- 
მაღალკიბოიანი ხაზების მიღებასთან. 1933 წ. ჯეკსონის ლაბორატორიის 

(აშშ. თანამშრომლებმა ლიტლის ხელმძღვანელობით დაადგინეს, რომ 
სარძევე ჯირკვლის კიბოს სიხშირე იცვლება არა მარტო სხვადასხვა ხა–- 
ზის თაგვების შეჯვარებით, არამედ იმის მიხედვითაც, თუ ახლადშობილ 
წრუწუნებს ვინ აწოვებს –მაღალ თუ დაბალკიბოიანი ხაზის დედა 
თაგვი? ამის საფუძველზე გაკეთდა დასკვნა, რომ სარძევე ჯირკვლის კი– 
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ბოს სიხშირე დამოკიდებულია არა მარტო მემკვიდრეობითს ფაქტორებ- 
ზე, არამედ ექსტრაქრომოსომულ ფაქტორებზე, რომელთა გადაცემა შთა–- 
მომავლობაში სცილდება მენდელის (იხ.) მიერ დადგენილ კანონზომიერე- 

ბებს. 1936 წ. ინგლისელმა მეცნიერმა ბიტნერმა (ცI!Iიდ) დსამტკიცა, 
რომ ეს ფაქტორი მოთავსებულია რძეში და შეილებს გადღაე(ეპ. ძუძუს 

წოვების დროს, მაგალითად, თუ მაღალკიბოიანი თაგვის შვილებ. ძუძუს 
საწოვებლად (გამოსაკვებად) გადასცემდნენ დაბალკიბოიან თაგეებს, მა- 

შინ სქესობრივ, მომწიფების პერიოდში მათ უეითარდებოდათ სარძევე 
ჯირკელის კიო შემთხვევთა მხოლოდ 25--30სხ-შიი ნაცვლად 

08 –– 90% -სა. თუ ცდები ჩატარდებოდა, პირუკუ, ე. ი. დაბალკიბოიანი 
ხაზის ახალმობილ თაგვებს გამოკვებაედღნენ მაღალკიბოიანი ხაზის ღედა 
ლი თაგვები, მაშინ აღგილი ექნებოდა კიბოს განვითარების გახმირებას. 

სადღეისოდ დამტკიცებულია, რომ თაგვებში სარძევე ჯირკელის სპონ- 
ტანური კიბოს განვითარება განპირობებულია სამი ძირითადი ფაქტორით: 

1. რძის ფაქტორით; 2. მემკვიდრეობით განპირობებული მიმღებლობით 

და 3. სასქესო ჰორმონების მაღალი დონით. 
იმუნოლოგიური თეალსაზრისით რძის ფაქტორი ახლოსაა ოწკოგენურ 

ვირუსებთან. 
ფელგენის რეაქცია –- დნმ-ისთვის დამახასიათებელი სპეციფიკური რე- 

აქცია, რომლის მეშვეობით განისაზღვრება უჯრედში დნმ-ის ლოკალიზა- 
ცია. დნმ-ის განსაზღვრის ეს მეთოღი შეიმუშავეს ფელგენმა ღა როსე5- 
ბეკმა 1924 წელს. რეაქციას საფუძველად უდევს ფიქსირებული ქსოვილის 
სუსტი მჟავური ჰიდროლიზი, რის დროსაც თავისუფლდება ღწმ-ის დე–- 
ზოქსიპენტოზის ალდღეპიდური ჯგუფები. ჰიდროლიზის შემდღეგ ქსოვი–- 

ლებს რეცხავენ და გადააქვთ შიფის რეაქტივში (იზ), რომელიც ურთი- 
ერთმოქმედებს განთავისუფლებულ ალღეჰიღურ ჯგუფებთან ამ დროს 

ქრომატინი ღებულობს მოწითალო შეფერილობას ფელგენის რეაქციის 

ქიმიზმი ახსნილ იქნა სტასის ღა სხე. მიერ (1946). ავტორები ამტკიცებდ- 
ნენ, რომ სუსტი მჟავური ჰიდროლიზის დროს დეზოქსირიბოზ. გარდა- 
იქმნება ც ოქსილევულინის ალდეჰიდადღ და რომ სწორედ ეს ლაბილური 

ალდეჰიდი განაპირობებს მოწითალო შეფერილობას, რომელსაც ღებუ- 

ლობს ქსოვილი შიფის რეაქტივთან ფელგენის სინჯში. 
ფემინიზაცი· ((რო1I0მ –- ქალი) –– ქალის მეორადი სასქესო ნიშნების 

განვითარება მამაკაცებში (იზ. ეფემინიზაცია). 

ფენი (ჰიხმი§6ი, 1909) –– გენეტიკურად განპირობებული ნიშანი, ჩვე- 

ულებრივ რომელიმე ერთ ნიშანზე ზეგავლენას ახდენს მრავალი ლოკუ- 
სი, იშეიათად კი მასზე კონტროლს ახორციელებს მხოლოდ ალელების 
ერთი წყვილი. არჩევენ ე. წ. მეორად ფენს, როცა საქმე ეხება ლოკუ- 

სის მეორადი ეფექტების შედეგად შეცვლილ ნიშანს. მშეორაღი ეფექტე– 
ბის დართეას პირველად ეფექტებზე შეუძლია გენების პლეიოტროპული 
მოქმედების (იხ.) იმიტირება, რასაც ამ შემთხვევაში ეწოდება ცრუ პლე- 

იოტროპია. 

223



ფენილკეტოწურია -– მემკეიდრეობითი დაავაღება, რომლის დროს 
მჟღავნდება გენის პლეიოტროპული მოქმედება. ფენილკეტონურიით შეპყ- 
რობილი პირი შარდით გამოკოფს ფენილპიროკურძნის მჟავის დიდ რა- 
ოდენოზას, რომელიც ადვილად აღმოჩნდება მუქი ლურჯ-მწვანე შეფერ- 
ვით, თუ შარღს დავუმატებთ ქლორიანი რკინის რამდენიმე წვეთს. და–- 
ავადების მეორე დამახასიათებელი ნიშანია გონებრივ განვითარებაში ჩა- 
მორჩენა. მესამე ნიშნად ითელება პიგმენტაციის მოშლა -–- ღია ფერის 
თმა. ამ დაავადების განვითარების მიზეზია იშვიათი გენი ს-ს არსებობა, 
ჯანსაღი ადამიანებისაგან განსხვავებით, რომელთაც აქვთ გენი LX. ალელი 
ჩ.თი განპირობებული ბიოქიმიური მოქმედება ეხება ამინომჟავა ფენილ- 
ალანინს, რომლის მეტაბოლიზმი ღებულობს ანომალურ სასიათს. ნორ- 
მაში გენის არსებობისას ფენილ-ალანინი გარდაიქმნება თიროზინად, 
ფენილ-ოქსიდაზას მეშვეობით. 

მთელე· რიგი მემკვიდრეობითი დაავადებების თუ პათოლოგიური 
სინდრომების თავიდან აცილება შეიძლება სამედღიცინო-გენეტიკური კონ- 
სულტაციებით (იხ), რომელიც მოიცავს არა მარტო რჩევა-დარიგებას 
დაქორწინების მიზანშეწონილობის შესახებ, არამედ დაავადების ადრეულ 
დიაგნოსტიკას, მაგალითად, ფენილკეტონურიის ადრეული დიაგნოსტიკის 
მიზნით ინგლისში გამოყენებულია დიაგნოსტიკის ექსპრეს-მეთოდი: სპე- 
ციალურ ქაღალდს ათავსებენ ახალშობილის შესახვევ თეთრეულთან, რო- 
მელიც იცვლის ფერს შარდთან შეხებისას თუ ახალშობილი დაავადებუ- 
ლია ფენილკეტონურიით. ახეთ ბავშვებს მკურნალობენ დიეტით; ამ დი- 
ეტაში მინიმუმამდეა დაყვანილი ფენილ-ალანინის რაოდენობა. 

ფენოგენეზი (ILIIVC, 1929)--მემკვიდრეობითი ნიშნების ონკოგენეზური 

განვითარუბა, რაც ხორციელდება ზიგოტაში მოცემული ყველა მემკვიდ- 
რეობით შესაძლებლობისა და გარემოს ურთიერთზემოქმედების შედეგად 
უკანასკნელის პირობების უპირატესობის ფონზე. 
ფენოგენეტიკა -– (L1805MC6I, 1918)–-გენოტიპის შესწავლა ორგანიზმის 

ონტოგენური განვითარების პროცესში მის საბოლოო ფირმირებამდე. 
ფენოკოპია (C0!ძ5CჩIVIძ(, 1936) –– გარემოს ზემოქმედებით გამოწვე- 

ული ცვლილება ნიშნისა რომელიც დამოკიდებული იყო გარკვეულ გე- 
ნოტიპზე და მიღება ისეთი ნიშნის ასლისა, რომელი, დამახასიათებელი 
იკო სხვა გენოტიპისათვის. განვითარებული ფენოკოპიური მოდიფიკაცი- 
ები არ გაღადის შემკვიდრეობით, ე. ი. თვითონ გენოტიპი რჩება უცვლე– 
ლი. სხვანაირად ფენოკოპია ეწოდება არამემკვიდრეობითი ფაქტორებით 
განპირობებული ფენოტიპის მსგავსებას გენოტიპით განპირობებულ ფე- 
ნოტიპთან. მაგალითად, ბავშვის რაციონში იოღის ნაკლებობით გამოწვე- 
ული კრეტინიზმი წარმოადგენს ფენოკოპიას, რომელიც განპირობებულია 
გარკვეული გენებით; მზის სხივებით გამოწვეული კანის პიგმენტაცია ფე- 

ნოკოპიაა იმ პიგმენტაციისა რომელიც განპირობებულია განსაკუთრებუ- 
ლი გენებით. 

ფენოტიპი (ჰიხვი§ლი, 1909) –-– ერთობლიობა ორგანხმის ყველა გარე–- 
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განი და შინაგანი სტრუქტურისა და ფუნქციებისა, რომლებიც შეიძლება 
აღწერილი და შესწავლილ იქნეს მორფოლოგიური, ანატომიური და ფი- 
ზიოლოგიური მეთოდებით. 

ფენოტიპი არ არის ორგანიზმის მედმივი თვისება, იგი მუღმიე იც- 
ვლება განვითარების პროცესში და შედეგია ორი ძალის მოქმედებისა. 
ეს ძალებია ––- გენეტიკური კომპონენტი და გარემოს ზემოქმედება. 
პირველი კომპონენტი განპირობებულია ზიგოტაში შეტანილი ორივე 
მშობლის “ქრომოსომული ნაკრებით ხოლო მეორე არაქრომოსომული 

ზეგავლენას, რომელიც გამომდინარეობს: 1. ზიგოტის ციტოპლაზმიდან;. 
2 დედის გარემოსაგან, რომელშიც ვითარდება ემბრიონი; მ. ზიგოტა- 

ში გარედან შეტანილი ფაქტორებიდან და 4. ყეელა შინაგანი და გარე- 
განი ფაქტორებიდან რომლებიც ზემოქმერებენ მემკვიდრეობითი ნიშ- 

ნების ფენოტიპეურ გამოვლინებაზე ინღივიდის ცხოვრების პერიოდში. 

ფენოციტოლოგია (5სხმი1ვი!ვი 'მიძ ჩიV#იI, 1954) –– ციტოლოგიის 

ნაწილი, “რომელიც სწაელობს კავშირს ბირთვის („კვლილებასა, პი-ტოგე–- 

ნეზსა და დიფერენცირებას შორის. | 
ფეოქრომობლასტომა –– თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოეანი ნივთი- 

ერების უმწიფარი აეთვისებიანი სიმსივნე რომელიც ვითარღება ქრო- 

მოფინერი ქსოვილისაგან. : : 
ფეოქრომოციტომა -- მწიფე, კეთილთვისებიანი სიმსივნე, რომელიც 

ვითარდება ქრომოფინური ქსოვილისაგან ეს სიმსიენე ძირითაღად 
წარმოიშობა თირკმელზედა ჯირკელის ტვინოვან ნიეთიერებაში, მაგ– 

რამ შემთხვევათა 10%-ში შეიძლება განვითარდეს სიმპათიკური ნერ- 

უული “სისტემის სხვა ნაწილების ქრობოფინური ქსოვილისაგან. 

ფერმენტები (ენზიმები) –– სპეციფიკური ცილოვაი ნივთიერებები, 
რომლებიც წარმოიქმნება მცენარეულ და ცხოველურ ქსოეილებზი და 

ხასიათდება ქიმიური რეაქციების” აჩქარების უნარით ამის გამო ფერ- 

მენტებმა „მიიღეს ბიოკატალიზატორების სახელწოდება. დიუკლოს წინა- 

დადებით (189მ) ფერმენტების საბელწოდება მიიღება იმ სუბსტრატის 

სახელწოდებიდან, რომელზეც ის მოქმედებს, დაბოლოება „აზას“ დამა- 

ტებით ან პროცესიდან, რომელსაც ის აკატალიზებს. 

დღემდე აღმოჩენილი ყეელა ფერმენტი ან “მარტივი ცილა, ან ცი- 

ლისა და არაცილოვანი კომპონენტის კომპლექსია, მაგალითაღ, ციტო- 

ქრომოქსიდაზაში ფერმენტის ცილოვან ნაწილთან შეკაეშირებულია 
რკინს შემცველი პორფირინის ბირთე,ი რომელიც უზრუნველყოფს 

ფერმენტის რეაქციას ჟანგბადთან. ამიტომ ასხვავებენ ფერმენტის ძი- 
რითად ნაწილს (აპოფერმენტი), რომელიც აუცილებლად დცილას წარ- 

მოადგენს მისი პროსტეტული ნაწილისაგან რომელიც აუცილებელია 

ფერმენტის კატალიზური აჭტივობისათვის და შეიძლება იყოს სხვადას- 

ხვა ბუნების. პროსტეტული ჯგუფის – ფუნქციას შეიძლება ასრულებ- 
დეს თვით ცილის რომელიმე განუურფელი ნაწილი (მაგალითად, მისი 

სულფჰიდრილური ჯგუფი) ან წარმოდგენილი იყოს არაცილოვახი შენა- 

15. გ- გიორგაძე 25.



ერთით. ეს არაცილოვანი პროსტეტული ჯგუფი შეიძლება ძალზე ძლიე- 
რად იკოს დაკავშირებული ცილასთან (მაგალითად, პორფირინის ჯგუე- 
ფი) ან იოლად მოშორდეს ცილის მოლეკულას (მაგალითად, ნად-ნიკო- 

ტინამიდადენინდინუკლეოტიდღი დეჰიდროგენაზებში), უკანასკნელ ”შემთხ- 
კევაში პროსტეტულმა ჯგუფმა მიიღო სპეციალური სახელწოდება კო- 
ფერმენტი (იხ). 

ფერმენტები“ მოლეკულური წონა მერყეობს 10000-დან 1 000 00ი- 

მდე მაგალითად, პეფსინს მოლეკულური წონა 35000-ის ტოლია, 
ტრიფსინის –- 23 800 და სხე. 

ფერმენტები ცილების თვისებებით ხასიათდება ისინი არამდგრადი 
არიან მაღალი ტემპერატურის მიმართ, ხასიათღებინ სპეციფიკურო- 
ბით (მოცემული ფერმენტი აკატალიზებს მხოლოდ განსაზღვრულ ერთ 
ფერმენტულ რეაქციას) და ამეღავნებენ აქტივობას წყალბადიონების 
გარკვეული კონცენტრაციისას, ზოგი ფერმენტი აქტიურია მჟავე გარე- 
მოში (პეფსინი და სხვ), ზოგი ტუტეში (ტრიფსინი და სხე), ზოგიც 

კი –– ნეიტრალურ გარემოში (ამილაზა ღა ა. შ.). 
საკითხსი ფერმენტების მოქმედების მექანიზმის შესახებ დიდი ხნის 

განმაელობაში საკამათო იყო. მიხაელისმა და მენტენმა (1913) შოგვა– 

წოღეს ფერმენტების მოქმედების თეორია. ისინი სთვლიან, რომ ფერ- 
მენტები (C) კონტაქტშია სუბსტრატთან (5), უერთდება მას დღა წარმოქ- 

მნის არამდგრად ნაერთს -- ენზიმ-Iუბსტრატს (605)) შემდეგ ენზიმ- 
სუბსტრატის არამდგრადი ნაერთი იმლება თავისუფალ ფერმენტად (IL) 
ღა რეაქციის პროდუქტად (დ). 

ფერმენტი შეიძლება ხელს უწკობდღეს ნივთიერების როგორი დაშ- 
ლას, ისე მის სინთეზს. თუ უჯრედებში ბევრია სუბსტრატი, რომელთა- 

განაც შეიძლება წარმოიქმნს რთული ნივთიერება, სჭარბობს ნივთიე- 

რებებს სინთეზი ღა პირიქით თუ სუბსტრატის კონცენტრაცია არ 
არის დიდი, სჭარბობს ნივთიერებების დაშლა. 

ფერმენტები იყოფა 6 ძირითად კლასად იმ რეაქციის ტიპის მიზედ- 
ეით, რომელსა() ისინი აკატალიზებენ: 

1. ოქსირედუქტაზები –– აკატალიზებსს ეჟანგვა-აღდგენითს რეაქციებს. 
2 იტერანსფერაზები –– აკატალიზეს ქიმიური ჯგუფების გადატანის 

რეაქციებს. 

3. პიდროლაზები –- აკატალიზებსს შესაბამისი სუბსტრატების ჰიღ- 
როლიზის რეაქციებს. 

4. ლიაზები –– აკტალიზებს ქიმიური ჯგუფები“ მოხლეჩის (არა- 
პიდროლიზური გზით) რეაქციებს ორმაგი კავშირების წარმოქმნით. 

5. იზომერაზები -––- აკატალიზებს ყოველგვარ იზომერულ გარდაქ- 

მნებს. 
ბი. ლიგაზები --- (სინთეტაზები) –– აკატალიზებს სინთეზის რეაქციებს. 
ფეტუს –- იხ. ემბრიონი. 
ფიბროადენომა (ლათ IIხწმ –– ბოჭკო ბერძ მ8ძტი –- ჯირკვალი, 

226



იიI8 –- სიმსიენე) –– ადენომა (იხ) შემაერთებელი ქსოვილის უხვი გან- 
ვითარებით. 

ფიაბრობლასტები (ლათ. IIხ-2 ––- ბოქკო ბერძნ, ხI35კ05 –– ნაზარდი 

ჩანასახი) –– შემაერთებელი ქსოვილის უჯრედული ელემენტები. ფიბრო- 
ბლასტები ბრტყელი, თითისტარის ფორმის მქონე უჯრედებია ბირთ- 

ეებს აქეთ მეტად დამახასიათებელი სტრუქტურა -- ისინი მკრთალად 

თღებებიან ბაზოფილური საღებავებით, აქვთ ერთი ან რამდენიმე ბირთ- 
ეაკი, ბირთვის გარსი ძალზე თხელია, დციტოპლაზმა სუსტად ბაზოფი- 
ლურია, მასში არჩევენ ორ ზონას -- შიდა –– ენდოპლაზმურს რომე- 
ლიც) გარს ეკვრის ბირთვს და ინტენსიურად იღებება ჰემატოქსილინით 

და გარეთა -–- ექტოპლაზმურ შრეს, რომელი) (ცუღად ღოიაბეარი>· აღწე- 

რილ დიპლაზმატური შენების“ მქონე უჯრედებთან ერთა». გეხვდება 

მონოპლაზმური შენების ფიბრობლასტები, ე. ი. უჯრედები, რომლებიც 
შედგება მხოლოდ ენდოპლაზმისაგა. ფიბრობლასტის ენდოპლაზმაში 

გვხვდება ვაკუოლები, უჯრედის ცენტრი, უჯრედშიგა ბადისებრი აპა- 
რატი, მიტოქონდრიები. 

ნორმაში ფიბრობლასტების მოძრაობა უმნიშვნელოა, ხოლო გაღი- 
ზიანებისასს მოძრაობის უნარი მატულობს. ისინი ხასიათდებიან გამრაე–- 

ლების უნარით -- იყოფინ მიტოზური და ამიტოზური გზით. ზრღა- 

სრულ ფიბრობლასტებს უწოღებენნ ფიბროციტებ. ფიბრობლასტები 

უჯრედებია, რომელთა მოქმედებასთან არის დაკავშირებული უჯრეღშო- 

რისი ნივთიერებების წარმოქმნა კერძოდ ძირითადი ნივთიერებისა და 

კოლაგენური ბოჭკოების წარმოქმნ. ცილების პოლისაქარიდაბის და 

სხვა ნივთიერებების სინთეზი ზორციელდება სპეციალიზებული უჭჯრე- 
დული ცვლის შედეგად როგორე ჩანს, ფიბრობლასტები გამოყოფს 
მუკოპოლისაქარიდებს, ფერმენტებს, რომელთა ზემოქმედებითაცე მიმღი- 

ნარეობს ბოქკოეანი სტრუქტურების ორგანიზაცია შემაერთებელი ქსო- 

ვილის ძირითადი ნივთიერებიდან. 
ფიბროლიპომ.ა (ლათ. წხე –– ბოქკო ბერ). 0:00) – · სიმსივნე, 

905 –- ცხიმი) –– ფიბრომა, რომელიე შეიცავს დცხიმოვან ქსოვილს. 
ფიბრომ,ა ფიბრობლასტომა-–კეთილთეისებინი შემაერთქსოვილო- 

ვანი სიმსივნე რომელიც) შედგება სისხლძარღვებით მდიდარი მწიფე 

შემაერთქსოვილისაგან (უჯრედები, ბოქკოები) არჩევენ მაგარ და რაილ 

ფიბრომას. მაგარ ფიბრომაში სჭარბობს შემაერთქსოვილიანი ბოჭკოები, 

რომლებიც მსხვილებიაი და ლაგდება ერთმანეთთ»ან მჭიდროდ. რბილ 
ფიბრომამი კი, პირიქით ბოპქკოები უფრო მცირე რაოდენობითაა, 
წერილები და ნაზებია და თანაც ლაგდება ერთმანეთისაგან დაშორებით. 

ფიბრომიომა –– კეთილთეისებიანი სიმსივნე რომელიც შედგება კუნ- 
თოვანი ღა შემაერთებელი ქსოვილისაგან. 
ფიბროსარკომა –– შემაერთებელი ქსოვილით მდიდარი სარკომა. სარ- 

კომის ავთვისებიანობა დაკავშირებულია სიმსივნური უჯრედების მიერ 

ინტერცელულური სუბსტანციის გამომუშავების უნართან. ფიბროსარკო- 
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მის უჯრედები ზხასიათღება ასეთი უნარით, ე. ი. ისინი შედარებით! 
დიფერენცირებული უჯრედება და ამიტომ სიმსივნე) ნაკლებად 
ავთვისებიანია (ის. სარკომა). 

ფიბროციტები (ლათ. (Iხგ –– ბოჭკო, ბერძნ, LMVI0§ –- უჯრედი) –-' 
მაღალდიფერენცირებული. „უჯრედები რომლებიც ფიბრობლასტის (იზ) 
შემდგომი სტადიაა, ისინი ხასიათღებიან დაქვეითებული სინთეზური 
აქტივობით. მიტოზით აღარ იყოფიან. . 

ფიზიოქრომატინი (CCI0Iძ 1950) –– ფელგენ დადებითი ნივთიერე-” 

ბა, მისი რაოდენობის მერყეობი დამოკიდებულია ფიზიოლოგიურ 
მდგომარეობაზე. , 

ფილადელფიის ქრომოსომა –- ადამიანის ქრონიკული მიელოიდური“ 
ლეიკოზისათვის დამახასიათებელი ქრომოსომა. 

__ ფილამენტები (ლათ III –- ძაფი) –– ცილოვაი ბუნების მქონე. 
სუბმიკროსკოპული ძაფისბრი სტრუქტურები (მაგალითად, მიო, ნეი–- 
რო, ტონოფილაეენტები). 

ფილოგენეზი (ბერძ დMVI0I) -– სახე, კლასი, ლ0M05!5 –- წარმოშობა, 

განვითარება) -– ორგანიზმთა და მათი ცალკეული ჯგუფების (ტიპების, 

კლასის და ა.შ) განეითარები” ისტორია. ტერმინი შემოიღო 1ჩ66 წ. 
გერმანელმა ზოოლოგმა ჰეკელმა (C. LIგ0CM6I)) ფილოგენეზი სწავლობს 
ცოცხალ არსებათა»: თანამედროვე ფორმების წარმოშობას, ე. ი. ევო- 
ლეციისა და მისი კანონების განმაპირობებელ მიზეზებს, ევოლუციის” 
ძირითაღი მამოძრავებელი ძალა და მარეგულირებელი მექანიზმია ბუ- 
ნებრიეი შერჩევა, რომელიც აღმოაჩინა ჩ. დარვინმა. 

ფილოგენეზის ძირითადი კანონებია: 1, ადაპტაციის კანონი (იხ); 

2. აღაპტივური რადიაციის კანონი (ვ. კოვალეესკი, 05ხ0#ი); ქ. კო- 
რელაციის კანონი (ჟ. კიუეიე); 4. დიფერენციაციისა და დივერგენციის 
კანონი და სხე. 

ფილოგენეტიკა –– გენეტიკის ნაწილი, რომელიც სწაელობს გენეტი- 
კური მასალისა და მისი ელემენტების გარდაქმნას იქნება იგი გენე- 
ტიკური მასალის გადანაწილება სქესობრივი გამრავლების დროს თუ 
მუტაციები. 

ფიტოტროფი --– ორგანიზმი რომელიც ღებულობს ენერგიას ფოტო-. 
ქიმიური რეაქციების შედეგად. 

ფიტონციდები (ბერძ. ლიხVI0ი –- მცენარე, ლათ. Cმ0Cძ6L0 ––- მოკვლა) 
–-მცენარეების მიერ გამომუშავებული ბაჭტერიციდული, ფუნგიციდური 

და პროტისტოციდური ნივთიერებები ფიტონციღები მცენარეების ბუ- 

ნებრივი იმუნიტეტის ფაჭტორებია. 
ფიქსაცია (ლათ. IIXს5 -- მკვრივი, შეუცვლელი) –– ცოცბზალი ქსოვი- 

ლის (უჯრედები, ქსოვილები, მიკროორგანიზმები) სტრუქტურის დაცვა 

რენახეა, გახრწნა-დაშლისაგან ფიქსაციის მიზნით იყენებენ სხვადასხვა 
ქიმიურ და ფიზიკურ აგენტებს. ქიმიური საშუალებების გამოყენების. 

საფუძველია მათი ზემოქმედება ქსოვილის ნივთიერებებზე და შექცევა- 
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დი კოაგულაციის გამოწვევა უნდა გვაზსოედეს, რომ არც ერთ ფიქსა- 
ტორს არ ძმეუძლია ერთნაირად კარგად შეინახოს უჯრედთა ღა ქსოვილ- 

თა ყველა შემაღგენელე· ნაწილი და ამიტომ გამოსაკელეევი მასალის 
უფრო სრულკოფილი შესწავლისათვის მიზანშეწონილია ობიექტის ნა- 

წილები დავამუშაოთ სხვადასხვა ფიჭსატორით. ამასთან საჭიროა, რომ 

ფიჭსატორის ხსნარი 50-ჯერ აღემატებოდეს ობიექტის მოცულობას. 
ფიქსაციისს ფიზიკურ მეთოღებს მიეკუთვნება გაშრობა, ლიოფილური 

გამოშრობა (ღრმა გაყინვა შემღგომი ვაკუუმილირებით) და ადუღებულ 
წყალმი თერმული დამუშავება. 

ფიქსაციის მეთოღის შერჩევა დამოკიდებულია გამოკვლევის მიზან- 

ზე, დასაფიქსირებელი ობიექტის თვისებებზე დროზე და სხე. ფიქსა- 
ციის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია, ერთი მხრივ, ფიქსატორის თეი- 
სებებზე და მეორე მხრიე,„ დასაფიქსირებელი ობიექტის ზომებსა დღა 
თვისებებზე. 

ჰისტოლოგიურ ტექნიკამი ფიქსატორად ძირითადად იყენებენ ფორ- 

მალინს (5--15–- ხსნარი) სპირტს, აცეტონს, ოსმიუმის მქავას. სხვა 
ფიქსატორები წარმოადგენენ ნარევ ზსნარს. 

ფლუორესცენციული მიკროსკოპია -- მიკროსკოპული კველევის მეთო- 

დი, რომლის დროს შეისწავლება გამოსაკელევი ობიექტის (მიკრო- 
ობიექტი) ფლუორესცენცი. ამეაპმდ უფრო მიღებულია ტერმინი 
ლუმინისცენცი,ა მისი ფართო დიაპაზონის გამო, აქედან –– ლუმინის- 
ცენციური მიკროსკოპია (იხ). 

_ ფლუჰქტუაცია (XIგI0, 1912) -- 1. მემკვიდრეობითი ან არამიმკგიდ- 
რეობითი მუდმივი ცვლილებები, რომლებიც ირყევა გარკვეული საჭუა- 

ლო სიდიღის ახლოს. 2. განსხვავება გენეტიკურად ერთგვაროვან ინდი- 

ვიდებს შორის, რაც განპირობებულია გარემოს ზეგავლენით. 

ფოლიკულომა –– საკვერცხეები»„ ავთოვისებინი სიმსივნე. გვზვღდება 

«იშვიათად, ყველა ასაკში, მაგრა უმეტესად 50-60 წლის ქალებში. 
ქალიშვილებში სიმსივნის გავლენას გამოიხატებ ადრეულ სქესობრივ 

მომწიფებაში, მეორადი სქესობრივი ნიშნების ადრეულ განვითარებაში. 
ქალებში სიმსივნის განვითარება იწვეს მენსტრუაციის გაძლიერებასა 
და გახანგრძლივება, სისხლდენს მენსტრუაციათა შორის, იშვიათად 
ადგილი აქეს. მენსტრუაციის შეწყვეტას. 
ფოსფორილირება –– ფოსფორის მჟავის (01:60) მოლეკულის შეერ- 

თება ადენოზინდიფოსფატთან,” რის შეღეგად წარმოიქმნება ადენო- 

ზინტრიფოსფატი. 

ფოტოსინთეზი (ბერძ. იი), დ00L:05 –– სინათლე, §Xი(00515 –– შე- 
ერთება) –– მცენარეების მიერ მარტივი ა.აორგანული ნაერთებიდან 
(C0: და LIსი0) ორგანული ნივთიერებების წარმოქმნა მზის სხივების 
გამოყენების ხარჯზე. 

ფრაგმენტაცია –– 1. ბირთვის პირდაპირი, ამიტოზური გაყოფა, რის 
შედეგად განაყოფი ნაწილები შეიძლება განსხვავდებოდეს ერთმანეთი- 
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საგან როგორც ოდენობით, ისე გენეტიკური ინფორმაციის შემცველო- 
ბით; 2. ქრომოსომების, ქრომატიდების ან ნახევარქრომატიდების დაწყ- 
ეეტა აცენტრული ფრაგმენტების შემდგომი დაკარგვით. 

ფრაგმოპლასტი (ბერძ. ჩIმლთო8 –– ღობე და 001825105 –- წარმოქმნი- 
ლი ტიხარი, რომელიე წარმოიქმნება ეკვატორის სიბრტყეში თიოის- 
ტარას საშუალებით ფრაგმოპლასტის წარმოქმნით მთავრდება მცენა- 
რეულ უჯრეღებში მიტოზური ციკლი. 

ფსევდოამიტოზი (ბერძ. 0560ძ05 –– ცუ ღა ამიტოზი –- იხ.) –– მი– 

ტოზის ანომალია,ა რომელიც ვითარდება მთელი რიგი ფაქტორების 
(რენტგენის ულტრაიისფერი სხიეები, მაღალი ტემპერატურა, ეთერი და 
სხვ.) მოქმედების შედეგად. 

ეს მოვლენა პირეელად აღნიმნა პოლიტცერმა (ნ200)IL26,, 1924) 
თვალის რქოვანას ეპითელში და უწოდა „ფსევდოამიტოზი“, ვინაიდან 
ზოგ შემთხვევაში არ შეიმჩნევა მკვეთრად ინდივიდუალიზებული ქრო- 
მოსომები, თუმცა ამ პროცესის შედეგად წარმოიქმნება ორი ბირთვი 
და შემდეგ ხღება პლაზმოტომია თფსევდოამიტოზის შედეგად წარმოქ- 
მნილი ბირთვები მორფოლოგიურად განსხვავდებ ერთმანეთისაგან 

იმისდა მიხედვით, თანაბრად განაწილდნენ თუ არა ქრომოსომები ”შვი- 
ლეულ ბირთვებში, გამოეყვნენ თუ არა მას კარიომერები (იხ.) და სხე. 
ფსეგდოამიტოზს მიეკუთვნება მრავალპოლუსიანი მიტოზები, თითის- 

ტარისაგან იზოლირებული ქრომოსომების წარმოქმნა, მეტაფაზის სტადი- 
აში შეჩერებულ მიტოზებში ––- ქრომოსომების ეარსკვლავისებური განლა- 
გება და სხვ. 
· ფუნქციური ელემენტი –– კომპლექსური მიკროსისტემა, რომელშიც 

შედის ორგანოს მიკროცირკულაციური ერთეულის გარშემო ორიენტი- 

რებული უჯრედები და არაუჯრედული წარმონაქმნები. მიკროცირკუ– 

ლაციური ერთეული მოიცას მეტარტერიოლებს, პრეკაპილარულ 

სფინქტერებს, კაპილარებს, პოსტკაპილარულ ვენულებს და ლიმფურ 

კაპილარებს, მიკროცირკულაციური სისტემის აქტივობა განისაზღვრება 

ნეიროჰუმორული მექანიზმებით მის ღონეხსე ხორციელდება რეგუ- 

ლირება, სისხლმომარაგება, მეტაბოლიზმი და ფუნქციური მოქმედება. 

ფუნკციური ელემენტის დაზიანება განისაზღვრება მისი თითოეული 

კომპონენტის რეაქციის ინტეგრაციით; ამ ღროს მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს მემბრანების პათოლოგიური („ვლილებები უჯრედების და- 

ზიანებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ლიზოსომების მემბრანების მთლია- 

ნობს დარღვევას. ორგანოს მუშა მდგომარეობა დამოკიდებულია 

აქტიური ღა პასიური ფუნქციური ელემენტების“ თანაფარდობაზე. ყო- 
ველი ორგანო სპეციალიზებული ანატომიერ-ფიზიოლოგიეური სისტემის 
ინტეგრალური ნაჯილია. მათი ურთიერთდამოკიდებულება და აქტივო- 

ბა განზოგადებული ფუნჭციური სისტემა. მთელი ორგანიზმის რეაქ- 

ციები კი მოიცავს რამდენიმე ასეთი სისტემის მოქმედებას. საჭიროა 

სისტემის--,ფუნქციური ელემენტი-ორგანო-ორგანიზმი“ –– შემდგომი კონ- 

კრეტული შესწავლა. 
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ქემოტაქსი (ლათ. 010002 –- ქიმია, ბერძ. 12XI5 –– მიმართულება, მი- 
მართულებითი გადაადგილება) –– უმარტივესებისა და უმაღლესი დცხო- 

ეელების მოძრავი უჯრედების მოძრაობა გარკვეული ქიმიური ნივთიე- 

რების მიმართ. იმისდა მიხედვით მოძრაობ“ უჯრედი ქიმიური გამღი- 
ზიანებლის მიმართულებით თუ, პირიქით, მშორდება მას, ლაპარაკობენ 

დადებით და უარკოფით ქემოტაქსისზე მცენარეთა სამყაროში, სადაც) 
ადგილი აქვს არა გადაადგილებას სივრცეში, არამედ ზრდის მიმართუ- 

ლების შეცელას, ლაპარაკობენ ქემოტროპიზმზე. 
კიაზმა (ს გ-IსIი(იი, 1929) –– X-ის მსგავსი ფიგურა, რომელიც წარ- 

მოიმობა მეიოზის პროფაზაში ბივალენტის ორ ქრომატიდს შორის გა- 

ივლის (კროსინგოვერი) შედეგად. მეიოზის ნორმალური მსელელობისას 

თითოეულ ბივალენტში წარმოიქმნება მინიმუმ ერთი ქიაზმა. არსებობს 

სხვადასხვა თეორია ქიაზმის წარმოქმნის მექანიზმის ასახსნელად. 

ჭიაზმებს ყოფენ შემდეგ ტიპებად. 1. ინტერსიტიციულა«; 2. ლატე- 

რალური; 3. მრავლობითი; 4. ტერმინალური. 

ქიმერები –– ორგანიზმი (მცენარე, ცხოველი), რომელიც ზანგრძლივი 
დროის განმავლობაში შეიცავს მისგან გენეტიკურად განსხვავებულ უჯ- 
რედებს ან ქსოვილს, ქიმერები ჩვეულებრივ მიიღება ხელოვნურად, 
მაგრამ არ არის გამორიცხული მათი ბუნებრივი გზით განვითარება. 

ქიმერების მიღება ადვილია მცენარეებში და უმდაბლეს ლცხოველებ- 
ში აცრის გზით მაღალორგანიზებულ ცხოველებში კი ქიმერების მი- 

ღება თითქმის შეუძლებელია რეციპიენტის ორგანიზმის იმუნორეაქტი- 
ულობის გამო. ეს მოვლენა აღინიშნებ ტყუპ ხბოებს შორის, როცა 
ერთი მათგანის სისხლში აღმოჩნდება მეორისათვის დამახასიათებელი 

ჯგუფის სისხლის უჯრედები. დადგინდა რომ იგი გამოწვეულია პლა- 

ცენტურ სისხლძარღვებში სისხლმბადი დედური უჯრედების გაცვლით. 
ძუძუმწოვრებში ქიმერების მიზნთ მიმართავენ რეციპიენტის იმუნო- 
ლოგიური აქტივობის დღათრგუნეს (რენტგენის სხივები, კორტიკოსტე– 
როიდული ჰორმონები, ციტოსტატიკური ნივთიერებები), აგრეთეე ცხო- 
ველთა გადაჯგარედინებული სისხლძარღვებით ხანგრძლივ “შეერთებას 

(პარაბიოზი) და სხე. 

ქლორომა (ბერძნ, CIII0+05 –– მწვანე, ყვითელ-მწვანე; 0012 –- სიმსივნე) 
სინ.. ქლოროლიმფოსარკომატოზი, ქლოროსარკომა ქლოროლეიკემია –– 
მრავლობითი ავთეისებიანი ახალწარმონაქმნები თავის ქალას, ხერხემ- 

ლის ძვლებში და ნეკნებში, რომლებიც ვითარდება მწვავე ლეიკემიის 

დროს, ძირითადად ბავშეებში. სიმსივნური კეანძები განაკვეთზე მწვანე 
ფერისაა. 

ქლოროპლასტები -–– მცენარეული ქლოროფილის ეჯრედების ციტო. 

პლაზმაში არსებული ორგანელები, რომლებიც ახორციელებს კლორო- 

ფილის სინთეზს ქლოროპლასტები ხასიათდება აუტორედუპლიცირები- 
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ს და ფიზიოლოგიურაღ მნიშვნელოვან საღებავი ნივთიერებების 
(პიგმენტები) შეკავშირების უნარით საღებავებს არსებობისას და 
ხასიათის მიხედვით არჩევენ; 1. ლეიკოპლასტებს, თეთრ პლასტიდებს; 
ისინი გამოჩნდებიან, როცა აღგილი არა აქვს მზის სხივების მოქმედე–- 
ბას მაგრა პროცესი შექცევადია და "შეიძლება ისეე გამწვანდეს; 
2. მწვანე ჭლოროპლასტები ხასიათღება პიგმენტ ქლოროფილის არსე- 
ბობით. ამ პიგმენტს უდღიღესი მნიშვნელობა აქვს C0ე ასიმილაციისათ- 
ვის, ქლოროფილის გარდა, ქლოროპლასტები შეიცავს აგრეთეე კარრ- 
ტინსა და ქსანთოფილს; 3. ქრომოპლასტები,„ ანუ „ყვითელი, წითელი, 

ყავისფერი ქრომოპლასტები, შეიცაეს კაროტინსა და ქსანთოფილს, გარ- 

და პიგმენტების, ქრომოპლასტები აწარმოებს სახამებლის სინთეზს. 

ქრომოპლასტები ამასთანვე ითვლება მემკვიდრეობითი ინფორმაციის 
მტარებლად. მემკვიდრეობითს ფუნქცის ისინი ახორციელებენ პლაზ- 

მონთან (იზ.) ერთად. 

ქოლანგიომა (ბერძ. Cნ0|6--ნაღველი; 8იღლI0ი–- სისხლძარღვი; 0MI2გ-- 
სიმსივნე) –– ღვიძლისშიგნითა სანაღველე სადღინარებსს ეპითელისაგან 
განვითარებული სიმსივნე. არჩევენ კეთილ- და ავთეისებიან ფორმებს. 
კეთილთვისებიანი ქოლანგიომის სინონიმებია: სანაღველე გზების ადე- 
ნომა, სანაღველე გზების ჰამარტომა სიმსივნე შეიძლება იყოს ერთე- 
ული ან მრავლობითი. უფრო ზშირად ლოკალიზდება გლისონის კაფ- 
სულის ქვეშ. ავთვისებიანი ფორმები წარმოადგენს ადენოკარცინომებს, 
იშვიათად კი აქვთ სოლიდური შენება. 

პოლესტეატომა (ბერძნ. Cი0|6––ნაღველი, 510მ;,–-21085--ცხიმი, 0018–– 

სიმსივნე) –– კეთილთვისებიანი ბრტყელუჯრედოვანი სიმსივნე (ეპიღერ- 
მოიდი) რომელიც ვითარღება თავისს ტვინის ქერქსა ღა ბადისებრ 
გარსს შორის. 

ქონდრიოკინეზი (MIC0!0CI-წიილგმ! 1912) –– ქონდრიოსომების (იხ.) გა- 

ყოფა და დანაწილება მიტოზისა ღა მეიოზის დროს. 
ჭქონდრიოკონტები (ბერძნ. CII00ძI05 -–- მარცვალი, M011(მ –– ჩწზირი) –- 

ჩხირისებრი. ფო“?ია მიტოქონდრიებ. ტერმინი შემოიღო გვეიამანმა 
(1907). ' 

ქონდრიომა, ქონდრიომიტები (ბერძნ. CჩიიძL0§ –- მარცვალი, ხრტი- 

ლი) –– სხვაღასხვა ფორმის ქონდრიომული წარმონაქმნები უჯრედის 

პროტოპლაზმაში: მარცვლები (ის. მიტოქონდრიები), ჩხირები (იხ. ქონ- 

ღრიოკონტები) და მარცვლოვანი ძაფები (ქონდრიომიტები). 

ჭონდრომა (ბერძნ. Cხ0იძ(05 –- ხრტილი, 0-3 –– სიმსივნ2ე) –– ხრტილო- 

ვანი ქსოვილიდან (ჰიალინური, იშვიათად -- ბოჭკოვანი0) განეითარებუ- 

ლი კეთილთვისებიანი დიზემბრიოგენეზული სიმსივნე. ვითარდება ძვალ- 

ში პერსისტირებული ხრტილოვანი ჩანასახებიდან, სახსრების ზედაპირე- 
ბისა და ეპიფიზების ხრტილოვანი შრეებიდან. ძეალში ცენტრალურალ 

მზარდ ქონდრომებს უწოდებენ ენქონდრომებს, ზოლო პერიფერიულაო 
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მზარდებს კი –– ეკქონდრომებს. ზოგჯერ ქონდრომა ღებულობს ავთეი- 
სებიან ხასიათს (იხ. ქონდროსარკომა). 

ჭქონდროსარკომა (ბერძნ. CM00ძ”05+ §8”C0M2) –– ავთვLებიანი სიმსივ- 
ნე. მამაკაცებში 2-ჯერ უფრო ზშირად გეხეღდება, ეიდრე ქალებში. შე- 
იძლება განეითარდეს ყველა სახის ძვალში, ხმირაღდ ლოკალიზდება 

„მენჯის ღრუს, ბეჭის სარტყლისა და ნეკნების ძვლებში. ავაღმყოფების 
10--15წ-ს ქონდროსარკა,ომა უვითარღებთ მეორაღადღ ჭონორომისა- 

გან ძეალ-ნეკნოვანი ეგზოსტოზებისაგან დისქონღროპლაზიისაგან (ოლ- 

იეს დაავადება) და დეფორმირებული ოსტეოზისაგან (პეჯეტის დაავადე- 
ბა). ' 

ქონდროციტები, ანუ ხრტილოეან უჯრედები (ბერძნ. Cჩიიძ105 -- 

ხრტილი, MVI05 –– უჯრედი) –- ხრტილოვანი ქსოვილის ელე“ენტები, რო- 

მლებიც მოთაესებულია უჯრედშორის ნივთიერებში ერთეელაღდ ან 
ჯგუფების სახით მათი ფორმა სხვადასზვანაირია ზრტილოიანი ქსოვი- 

ლის სიღრმეში ისინი მომრგვალო ან ოვალურია, ზედაპირთან ახლოს 

განლაგიბულ ქონდროციტებს კი თითისტარასს ფორმა აჭევრ. 
ყოველ უჯრედში არის დიდი ზომის მომრგვალო ბირთეი, რომ-ლშიც 

მოთავსებულია ერთი-ორი ბირთვაკი. ებვდებით ორბირთვიან უჯრედებსაც. 

ციტოპლაზმა ბაზოფილური და ვაკუოლიზებულია. სპეციალური მეთო- 

დებით დამუშავებისას მასში აღმოჩნდება მიტოქონდრიები, უჯრეღშიგია 

ბადისებური აპარატი, უჯრედის ცენტრი, 

ქორდომა -– ვითარდება ქორდის (ხიძე ძი”:ე!პას ნარჩენიბისა- 

გან ამიტომ ქორდომა წარმოიშობა მხოლოდ ხერხემლის მახლობლად 

“და შეიძლება მოთავსებული იყოს მის ყოველ დონეზე -- ჰარს თუძი- 

ღა კულუსუნამდე. გიეხეღება ძალიან იშვიათაო. პირვილადღ აღწერა 

1857 წ. ვირზოვმა და შეცდომით მიაკუთენა ხრტილოვან სიმსივნეებს, 

ზოლო 188 წ მიულერმა (M0II60) სწორარო დააღგინა მისი ბონიბა. 

ქორდომა შეიძლება იყოს კეთილთვისებიანი ღა ავთვისებიანი 

კეთილთვისებიანი ქორდომა ვითარდება ნ-ლა, კარგადაა შემოს-ზლირუ- 
ლი ღა დიდ ზომას არ აღწევს. ავთვისებინი ქორღდომა ვითაროება შემ- 

თხვევათა 10–-15%-ში, ზასიათდება სწრაფი ზრდით, იძლევა მეტასტა- 
ზებს ლიმფურ კეანჰებში, ფილტვებში. ღვიძლში. 

ქ ორიოიდპაპილომა-- კეთილთვისებიანი სიმსიინე, რომელი, ეითა–: 

დება ტვინის პარკუჭების სისხლძარღვოვანი წნულების ეპითელიდან 
გეხედება იშვიათად. 

ჭქორიონი (ბერძნ C9ხM0II0ი –- გარსი)--ემბრიონი”ს გარეთა ზაოიანი 

გარსი (ნაყოფის მეორე გარსი), რომელიც ვითარდება მეზოოროერმისაგან 
და ტროფობლასტისაგან (იხ). დეციღუალური გარსისაგან განსბვაეებით, 
იგი მთლიანად ვითარდება ნაყოფისაგა. დასაწკისში ქორიონი მთელ 
ზედაპირზე დაოარულია წვრილი ფესეებით რომლები, მეორე თვის 
ბოლოსათვის იზრდება ღა წარმოქმნის იჩიწიი (00ძი§ასთ, რომლისა- 

განაც წარმოიქმნება პლაცენტა. 
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ქორიონეპითელიომა (სინ.. ავთვისებიანი ქორიომა, ავთვისებიანი სინ- 

ციტიომა, ავთვისებინი დეციდუომა) –– ავთვისებიანი სიმსიენნე მკვეთ- 

რად გამოხატული მეტასტაზირებით რომლებიც ვითარდება სინცმ“ 

ტიუმისაგან და ლანგჰანსის უჯრედებისაგან. 
ქრომატიდა (MCCIსიდ, 1920) –– ქრომოსომის სიგრძესე გახლეჩის 

პროდუქტი, ე. ი. ცალი იმ ორი მოფუნქციე ერთეულისა,ას რომლებიც 
ქმნის ქრომოსომას მიტოზის პრო-და მეტაფაზაში დედური უჯრედის 
ქრომოსომები გახლეჩილია სიგრძპეზე ორ ქრომატიდად. პოლუსებისა- 
კენ გათიშეის შემდეგ ისინი იქცევიან შვილეული უჯრედების ქრო- 

მოსომებად. 

ქრომატინი (ბერძნ. Cხ/0თგ, CMI0I0I8(0§5 –– შეღებვა, LICთიIიფ, 1880) 
– უჭრელის ბირთეის ნივთიერება რომელიც მონაწილეობს ქრომოსო- 

მების შემადგენლობაში; სათანადო ფიქსაციის შემდეგ იღებება ბირთვუ- 
ლი (ძირითადი) საღებავებით. ქრომატინი შედგება დნმ-სა და ჰისტონი- 
საგა. ამასთაინ იგი შეიცას მცირე კონცენტრაციით არაძირითად 
ცილებსა ღა რნმ-ს, ქრომატინი ითვლება ფელგენ-დადებითად, რადგან 
შეიცავს დნმ-ს. 

ქრომატინდადებითი ბირთვი –- სასსქეისო ქრომატინს შემცეელი, 

უ. ი. მღეღრობითი სქესის ბირთვი (იხ. ქრომატინი სასქესო). 
ქრომატინუარყოფითი ბირთვი –– არ შეიცას სასქესო ქრომატინს, 

უე. ი. მამრობითი სქესის ბირთვი. 

ქრომატინი სასქესო ––- ცნობილია, რომ ადამიანის კარიოტიპის 46 
ქრომოსომიდღან 22 წუვილი აუტოსომები,ი ხოლო 21-ე წყვილი კი 

სასქეეაო ქრომოსომები. ამასთან (ცნობილია, რომ ქალი ჰომოზიგო- 

ტულია, ე. ი. მიი კარიოტიპის 23-ე წყვილი წარმოდგენილია ორი 

იდენტური » ქრომოსომით. მამაკაუკი ჰეტეროზიგოტულია, ე. ი. მისი 
ქრომოსომების 23-ე წყვილი წარმოდგენილია არაიდენტური X და XV 
–- ქრობოსომით. 

სომატური უჯრედების ინტერკინე-ზური ბირთვების შენებაში 
სქესოარივი განსხვავება პირველად დადგენილი იკო 1949 წელს ბარი- 

სა და ბერტრამის (ცეI), 8061” გი) მიერ. კატის ენისქვეშა ნერვის 

ელექტრული სტიმულაციის შემდეგ სნევრონების შესწავლისას ნახული 

იყო ქრომატინის ბელტი რომელიც იცელიდა თავის მდებარეობას 

ბირთეაკის მიმართ ნეირონის ფენქციურ მდგომარეობასთან დაკავშირე- 
ბით. ავტორებმა ამ ბელტს უწოდეს „ბირთვაკის სატელიტი“. ამასთან 

დადგინდა, არსებითი მნიშვნელობის ფაქტი -–- სატელიტი ძირითადად 
აღინიშნებოდა დედლებშიი ძლიერ იშვიათად –- მამლებში ანალოგი- 
ური მდგომარეობა ღაღგინდა ადამიანის ვეგეტატიური ნერვული სის- 

ტემის განგლიების შესწავლი–ს დროს. ამრიგად, ბირთვაკის სატელიტი 
მიჩნეელ იქნა როგორიე სქესსს მაჩეენებელი ციტოლოგიური ნიზშანი, 
რის გამოც მას უწოდეს „სასქესო ქრომატინი“. 

ბარისა და ბერტრამის (1951), კრაუჩისაა და ბარის მონაცემებით, 
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სასქესო ქრომატინის ბელტები შეიძლება ნახულ იქნეს ერთ-ერთი სამი 
მდებარეობიდან: ბირთვაკის ახლოს, ნუკლეოპლაზმაში ან ბირთვის გარ- 
სის ახლოს. 

ბირთვის შიგნით სასქესო ქრომატინს ლოკალიზაცია შედარებით 

მუდმიეია მოცემული სახისა და მოცემული ქსოვილისათვის. ასე, ადა–- 

მიანისა და მაიმუნის ნეირონებში ის უფრო ხშირად მოთაესებულია ბირ- 
თვის გარსის ახლოს, კატებში კი –– ბირთვაკის ახლოს. 

სასქესო ქრომატინის გამოსაკვლევად იყენებენ ორგანიზმის სხვადა- 
სხვა ქსოვილს. თავდაპირველად ამ მიზნისათვის იყენებდნენ კანის ნაჭერს, 

რომელსატე ღებულობდნენ ბიოფსის საშუალებით (პური თანაავტ., 

1938, მური და ბარი 1954-- 55, მარბერგერი, ნელსონი 1954, პოლანი, 

მაგნუსი, 1955 და სხე.), მაგრამ მალე საჭირო შეიქნა ეძებნთ უფრო 

'ხელმისაწედომი მასალა, რადგან კანის ბიოფსიური ნაჭერი, მართალია, 

გამოკვლევისათვის საიმედო ტესტია, მაგრამ პრეპარატის მომზადების 

როგიერთი ტექნიკური სიძნელე და რაც მთავარია პაციენტებზე ბიოფ- 

სიის მასობრივად ჩატარების შეუძლებლობა ნაკლებად გამოსაყენებელს 

ხდის მას (მური და ბარი 1955). 

ქრომოსომური სქესის განსაზღვრისათვი“ წინ გადადგმული ნაბიჯია 
მარბერგერის და თანაავტორების (1955) გამოკელევა, სადაც ნაჩვენაკ- 

ბია, რომ ამ მიზნისათვის გამოსადეგია პირის ღრუს ლორ„ოვა:ია ანაფზხეკი. 

CგIილი6,, 51002 და V255-ჩლ(5 (1955) მიუთითებენ, რომ ბირთეის 
სქესის განსაზღვრისათვის უკეთესია ვაგინალური და ურეთრალური ნა- 
„ხები, ვიდრე პირის ღრუს ლორწოვანიდან აღებული, რადგან ჯერ ერთი 

ამ დროს უკეთ ვლინდება ბარის სხეულაკი, და მეორეც, რადგან ავად- 
მყოფებს ხშირად სჭირდებოდათ სასქესო ორგანოების გამოკვლევა, ამი- 

ტომ მასალის აღება შეიძლება ავადმყოფის ყურადღების გამახვილების 

გარეშე. 

მდებარეობის მიხედეით იცვლება სასქესო ქრომატინის ბელტის ფორ- 
მა. ბირთვაკის ახლოს ან ნუკლეოპლაზმაში მას აქვს მრგვალი ფორმა, ბირ- 
თვის გარსთან კი -–- უფრო ხშირად ნახევრადმრგვალი ან სამკუთხედის 
«ფორმა. 

აღსანიშნავია ის გარემოება რომ მდედრობითი სქესისს ორგანიზმის 
კველა უჯრედში როდი აღმოჩნდება სასქესო ქრომატინი; მისი აღმოჩენა 
შესაძლებელია მამრობითი სქესის ორგანიზმის ზოგიერთ უჯრედში, თუმ- 

და უკანასკნელ შემთხვევაში სხეულაკის ოდენობა უფრო პატარაა. 

ციტოგენეტიკურმა გამოკელევებმა, კერძოდ რადიოაეტოგრაფიის მე- 
თოდის გამოყენებამ, გაარკვია თუ რა ხდება უჯრედმი ინტერფაზის 
მდგომარეობაში და დადგინდა «ომ ერთი X ქრომოსომა ყოველთვის: 
გენეტიკურად აქტიურია (დესპირალიზებულია), ე. ი. აქტიური ფუნქცი- 
ონირების მდგომარეობაშია, ხოლო მეორე X ქრომოსომა გენატი ურად 

არააქტიურია (ინაქტიურია), ე. ი. კონდენსირებულ (სპირალიზებულ ანუ 

ჰეტეროპიკნოზურ) მდგომარეობაშია დღა ქმნის სასქესო ქრომატინს., რად- 
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გან ქალის სომატური უჯრედი ნორმამი შეიცას ორ X# ქრომოსომას, 
ამიტომ მასში არის ერთი სასქესო ქრომატინი, (ოლო რადგან მამაკაცის. 

სომატური უჯრედი ერთადერთი X» ქრომოსომა: დღესპირალიზებულია, 
ამიტომ იგი არ შეიცავს სასქესო ქრომატინს. ამრიგად, დადგენილ იქნ» 
კავშირი ბარის სხეულაკსა და X ქრომოსომას შორის. აქედან. გამომდინა– 
რე, სტიუარტმა (5Lს2I) მოგვაწოღა ემპირიული კანონი, რომლის მი– 

ზედეით სასქესო ქრომატინის რიცხეი ერთით ნაკლებია უჯრედის ბირთ- 
ეში არსებული X ქრომოსომების რიცხვზე: იX–- I (საღაც ი--არის X 
ქრომოსომების რიცხვი). 

მაგრამ სინამდვილეში აღმოჩნდა, რომ სასქესო ქრომატინის დამოკი– 
დებულება ჯ ქრომოსომის რიცხეზე, ყოველთვის არ მართლდება. ჯერ 
ერთი, ქალის შესწავლილ უჯრეღებში სასქესო ქრომატინი აღმოჩნდება- 
არა 100%-ში, არამედ 20-დან 80%-მდე; მეორე მხრივ, რაც მთაღაროა, სას- 

ქესო ჭრომატინი ზოგჯერ აღმოჩნდება მამაკაცის უჯრედებში (10%-მდე; 
ღა მეტიც). ონომ და მაკინომ (1961) გამოთქვეს აზრი, რომ სასქესო 
ჭქრომატინთ წარმოიქმნება ერთი X ქრომოსომის შემცველ უჯრეღშიც. 
მართლაც, კოსინისა და იშისაკის (1959), ხოლო შემდეგ ლ. აზარო- 

ეას (1961) მიერ ნაჩვენები იყო, რომ სასქესო ქრომატინი წარ- 
მოიქმნება ერთი ჯ ქრომოსომის შემცეელ შინაური ქათმების უჯრე- 
დებშიც. 

ემერისა და მაკმილაწის (1954) მონაცემებით, ეპიდერმისის უჯჭრედებ- 
ში სასქესო ქრომატინის შემცველობა შეიძლება ქალებში შემცირდეს 

25%-მდე, ხოლო კაცებში მიაღწიოს 24%-ს. : 
ადამიანში, სქესობრივი ანომალიების ”შემთხეევამი,ი გამომელღავნღ» 

მთელი რიგი თავისებურებები ექეკობისა და თანააატორების (1959 -––- 
60 წ), სტიუარტისა დღა სანდერსონის (1960) მონაცემებით, იმ ინდივი- 

ღებში, რომლებსაც აქვთ სამი X ქრომოსომა უჯრედების ბირთეებში, 

აღმოჩნდა ორ-ორი სასქესო ქრომატინი მხოლოდ შემთხვეეათა 14-- 
48% -ში. 

ამრიგად, სასქესო ქრომოსომების როლი სასქესო ქრომატინის წარ- 
მოქმნაში სადღეისოდ ჯერ კიდევ არ არის საბოლოოდ გარკვეული და 
ამიტომაა, რომ ბარის სხეულაკების, ანუ სასქესო ქრომატინის იდენტიფი– 

კაციის, რეპროდუქციის თავისებურებების, ფუნქციონირებისა და ბოლოს, 

სოგადი ბიოლოგიური მნიშენელობის საკითხები ჯერ კიდევ აღელვებს 

გენეტიკოსებს. მიუზედავად ამისა, სასქესო ქრომატინის აღმოჩენიდან გან–- 

ელილი 25 წლის მანძილზე ამ თვალსაზრისით შესწავლილია ძუძუმწო- 

ვართა მხოლოდ 35 სახე ღა უფრო ნაკლები რაოდენობით ფრინეელები 

და რეპტილიები, ასეთი მცირე მასალა კი სრულებითაც არ არის საკმარი– 
სი ბარის სხეულაკების მნიშვნელობის გადასაწყვეტად. 

რითი შეიძლება აიხსნას სასქესო ქრომატინის შემცველობის ასეთი 

განსხვავებული ციფრები. უპირველეს ყოელისა, უნდა მივუთითოთ იმ 

სიძნელეებზე რომლებიც დაკაეშირებულია კელევის მეთოდურ მხარეებ– 
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-თან. "ასეთებია, უპირველეს კოვლისა, სასქესო ქრომატინის ლოკალიზა- 

ცია. იგი იცვლება ერთსა და იმავე “უჯრედში მისი ფუნქციური მდგომა- 
რეობის, მიხედვით. გარდა ამისა, სასქესსო ქრომატინის იდენტიფიკაციის 
სიძნელე , დაკავშირებულია მსხვილი "ქრომოცენტრების (ს) არსებობას- 

თან, რომლებიც წარმოქმნილია, ალბათ, აუტოსომების მიერ. თითქმის 
შეუძლებელია სასქესო ჭრომატინს იდენტიფიცირება იმ უჯრედებში, 

რომლებსაც პატარა პიპერქრომული ბირთევი "აქვთ. –_ 

მეთოდური სიძნელეების სხვა მომენტებია: მასალის 'აღების სიღრმე, 
პრეპარატის შეღებვის ხარისხი, სუბიექტური შეფასება და სხე. 

მაგრამ მარტო მეთოდური სიძნელეებით არ შეიძლება აიხსნას ბარის 
სხეულაკების პროცენტული შემცველობის შესახებ ზემოთ "მოყვანილი 
ფაქტებისა და ციფრების შეუსაბამობა. 

ინტერფაზულ ბირთვში X ქრომოსომის ინაქტიგაციის ანუ სასქესო 

„ქრომატინის წარმოქმნის მექანიზმს დიღი ევოლუციური "მნიშვხელობა 

აქეს. ამის დადასტურებაა სასქესო ქრომატინის შესწავლა ონტოგენეზის 
პროცესში. ასე პარკმა (1955) ჩაატარა გამოკვლევები ადამიანისა და მა- 
იმენის ჩანასახებზე მან დააღგინ,ი რომ სასქესო ქრომატინი. პირ- 
ველად ჩხდება 12 დღის ბლასტოფცისტის ტროფობლასტის უჯრედებში, 

საკუთრივ ჩანასხის უჯრედებში კი მე-16-–1” დღეზე. ამ და სხვა 
გამოკელევებით დამტკიცდა, რომ ადამიანმი სასქესო ქრომატინი გა- 
მოჩნდება არა უადრეს ბლასტულის სტადიისა, მაგრამ გაცილებით ადღ- 
რე, ვიდრე ჩაისახებოდეს გონადები. 

ამრიგად, სასქესო ქრომატინის გამოჩენა მანამდე, ვიდრე ემბრიონ- 
ში მოხდებოდეს დიფერენცირება, მოყმობს, რომ ის არ არის დამოკიდე- 
ბული სასქეო ჰპორმონებზე. ცბოველებზე ნაჩვენები იყო აგრეთეე, 

რომ გონადექტომია და ოპერაციის შემღეგ ჰორმონების ”შეყვანა არ 
ცვლის სასქესო ქრომატინის ლოკალიზაციასა და ფორმას ყოველივე 
ნათქვამი მოწმობს, რომ სასქესო ქრომატინი არ არის მეორადი სასქე– 
სო ნიშანი. ამავე დროს უკანასკნელ წლებში მთელი რიგი ავტორების 
(ბარნეტი და თანაავტორ. 1967, რომერი 1965, დოკუმოვი და სპასოვი 

1967, დელ-ბლანკო და სხვ. 1965 შმიღტი, მილერი და სხვ., ტეილო- 
რი 1963, პეტერსენი, იაკობსონი ღა სხვ. 1966) მონაცემებით, სასქესო 

ქრომატინის შემცველი უჯრედები სიხშირე იცვლება ენდოკრინული 
დაავადებებია და დამწვრობის ანტიბიოტიკებითა და ჰორმონული 

პრეპარატებით (პროგესტერონი ტესტერონი, პრედნიზოლონი და სხე.) 
მკურნალობის დროს, აგრეთეე მენსტრუალური ციკლის სხვადასხვა 

ფახაში, 

ე. ვოიტენკოს (1974) მიერ ნაჩვენები იყო, რომ სასქესო ქრომატი- 
ნის სხეულაკის სიხშირე მატულობს სქესობრივი მომწიფების დროს და 

ისევ ღა ისევ მცირდება მენოპაუზის დაწუების შემდეგ განსხვავება 

სტატისტიკურად სარწმუნოა. 

უაღრესად საინტერესოა სასქესო ქრომატინიანი უჯრედების დაბალი 
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პროცენტი გოგონებში დაბადების პირველ ორ-სამ დღეს მაშინ, რო,» 
ტეილორის მონაცემებით, ეს პროცენტი მაღალია მკვდრად შობილ 
ბავშვებში. 

ყეელა ეს მონაცემი, ალბათ, იმის მაჩვენებელია რომ ერთი და. 
იგივე გენეტიკური მასალა შეიძლება იყოს პეტეროქრომატული ან. 
ეუჭრომატული და რომ ძირითადი განმსაზღვრელი ფაქტორია სპირა- 

ლიზაციის ზარისხი ინტერფაზამი ქრობოსომების ძლიერი სპირალიზა- 
ცია, ცხაღია, ხელს უშლის მასში არსებული გენების ფუნქციონირე- 
ბას, ძუძუმწოვრებში, ალბათ, ეს სისტემა აწონასწორებს გენების დო–- 
ზაში განსხეავებას რომელიც არსებობს მამლებსა და დედლებს შორის. 

სხვანაირად, ეს სისტემა უზრუნველყოფს დოზოვან კომპენსაციას ზო- 

გიერთი ლოკუსის მიმართ, რომლებიც მოთავსებულია XL ქრომოსომა- 
ში (ლაიონი, 1962). 

მოყვანილი მონაცემები საინტერესოა აგრეთვე ლაიონის (1961) 
ჰიპოთეზის თვალსაზრისით. ავტორის აზრით, ემბრიონული განეითარე- 
ბის ადრეულ სტადიაე ორი X ქრომოსომიდან ერთ გენეტიკურად 
ინაქტივირებულ » ქრომოსომას პერიოდულად შეუძლია გა".ახლ:':ს 
თავისი ფუნქციონირება. ასეთ შემთხვევაში შეიძლება ლაპარაკი გარდა–- 

მაეალ (მაფლუქტუირებელ) ფუნქციურ მოზაიციზმზე. 
ამრიგად, შეიძლება ეიფიქროთ, რომ სასქესო ქრომატინის აღმოჩე–- 

ნის ცვალებადობა დაკავშირებულია ადაპტაციის მოვლენებთან როც. 

გარკეეული გარემოებებს გამო სტიმულირებს განიცდის (ხოველ- 

მყოფელობითი პროცესები, მაშინ საკმარისი არ არის ერთი X ქრომო- 

სომა ღა ამის გამო მიიღება სხვა ქრომოსომის მთლიანი ან ნაწილობ- 

რიეი დესპირალიზაცია. მართლა), პლაცენტიან ძუძუმწოვართა კარიო- 
ტიპების შედარებითმა შესწავლა აჩვენ,ა რომ მიუხედავად ქრომო- 

სომების რიცხეის დიღი ეარიაციისა (18-დან ?78-მდე), ქრომოსომული 
მასალის საერთო რაოდენობა თითქმის ერთნაირია. კიდეე მეტიდც, აღ–- 

მოჩნდა, რომ მაფუნქციონირებელი X» ქრომოსომის ფართობის შეფარ- 
ღება აუტოსომების ჰაპლოიდური ნაკრების ფართობთან, წარმოადგენს. 

მუღმიე სიდიდეს, მიუხედავად X ქრომოსომის აბსოლუტური ოდენობის 

მერყეობისა. ეს მუდმივობა მიიღწევა ჯX ქრომოსომის მეტ-ნაკლეჩი ნაწილის 
ინაქტივაციის გზით. ასე, ძუძუმწოვართა უმრავლესობას ინტერფაზურ- 
ბირთეში აღენიშნება ერთი, ჰეტეროპიკნოზური » ქრომოსომა მთელ 
სიგრძეზე, მაგრამ, მაგალითად, ოქროსფერ ზაზუნას აქვს ორჯერ უფრო. 

ღიღი X ქრომოსომა ვიდრე სხვა ძუძუმწოგრებსს და ამიტომ დედლებ- 
ში პეტეროპიკნოზურ მდგომარეობაშია არა მარტო ერთი X ქრომოსო- 

მა, არამედ მეორეს ნახეეარიც. მამალ ზაზუნებში ერთადერთი X ქრო- 
მოსომის ნახევარი აგრეთეე ჰეტეროპიკნოზურ მდგომარეობაშია. ამ- 
რიგად, X ქრომოსომის ინაქტივაციის მექანიზმი ორგანიზმში X#ჯ ქრო- 
მოსომებსა და აუტოსომებს შორის გარკვეული შეფარდების შენარჩუ–- 
ნების მექანიზმია, ამავე მიზანს ემსახურება მაგალითად, X»ჯ ქრომოსომის 
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ნაწილის ელიმინაცია, რასა: ადგილი აქეს ზოგ ცხოველში (მემინდვრია) 
მამლის გამეტოგენეზის დროს. 

ყოველივე ნათქვამის საფუძველზე შეიძლება მივიდეთ იმ დასკვენამ– 

დღე,„ რომ სასქესო ქრომატინის წარმოქმნით, ე. ი. ზეღმეტი სასკესო 
ქრომოსომის თუ მისი ნაწილის ინაქტივაციით, ადგილი აქეს გენური. 
ბალანსის შენარჩუნებას, ასეთი მოსაზრების ზოგადი საფუძველი შე«ძ- 

ლება ეეძიოთ იმაშიი რომ სასქესო ქრომოსომების ბალანსში მკვეთრი 
მოშლაც კი შედარებით სუსტად მოქმედებს მოცემული სუბიექტის 

განეითარებაზე და ცხოველმყოფელობაზე, მაშინ, როცა აუტოსომების 
ბალანსში ნებისმიერი მოშლა იწვეეს კატასტროფულ შეღეგებს (პროკო- 
ფიევა-ბელგოვსკაია, 1962). 

ფაქტები მოწმობს, რომ აუტოსომები კონტროლს უწეეს სომატურ 

უჯრედებში X ქრომოსომეასის ქცევა. ეს კონტროლი ხორციელუქება, 

ემბრიონული განეითარების ადრეულ ეტაპზე ღა ვრცელდება ყველა 
მომდევნო ეტაპზე. მაგალითისათვის შეიძლება მოვიყვანოთ ასეთი მონა- 

ცემები: თუ ნორმალური მამალი ცხოველის (XV) უჯრედები არ შეიცავს 

სასქესო ქრომატინს მაშინ მამალი ცხოველის სამი X ქრომოსომის 

შემცველ (XXIი) სიმსივნურ აუჯრეღებშიე არ აღანიშნება სასქესო 

ჭქრომატინი. სამი X ქრომოსომის შემცეელი ქალის უჯრედებში აღინიშ- 

ნება ორი სასქესო ქრომატინის სხეულაკი- თუ ქალს, რომელსაც აქეს 
ორი X ქრომოსომა (XX) და ერთი სასქესო ქრომატინი, განუვითარდება 
სიმსივნე, რომლის უჯრედები შეიცავს XXX, მაშინ შეიძლება მათში 

საერთოდ არ იყოს სასქესო ქრომატინი თუკი მალიგნიზაციის პრო- 

ცესში უჯრედმა დაკარგა ჰეტეროპიკნოზური X» ქრომოსომა და ყვე– 
ლა სამი X ქრომოსომა წარმოიშვა იზოპიკნოზური ქრომოსომის ხარჯზე 

(ლჩიი, 1963). 

სასქესო ქრომატინის როგორც სასქესო ქრომოსომების ფუნქციო- 

წირების ერთ-ერთი სტადიის შესწავლა დაგვეხმარება ისეთი საკითხე- 

ბის გადაწყეეტაში, როგორიცაა მონოსექსუალურ ორგანიზმში მემკვი- 

დღრეობით განპირობებული პოტენციური ბისექსუალობა, მოზუცებე- 

ლობის პროცესში მოწინააღმდეგე სქესის ნიშნების გამოჩენა და სხე. 

სასქესო ქრომატინის შესწავლა ფრიად სასარგებლოა ადამიანის 

ქრომოსომული დაავადებებს დიაგნოსტიკაში. სქესის ქრომოსომული 
ანომალიის დროს, როცა სასქესო ქრომოსომები არ განიცდის დათიშ- 
ეას დროებითი ინაქტივიზაცის მდგომარეობა ვრცელდება ზედმეტ, 

დამატებით ქრომოსომაზე,ე რის გამოე კვლევისას აღმოჩნდება არა 
ერთი, არამედ მეტი სასქესო ქრომატინი. 

სასქესო ქრომატინი ფართოდაა გამოყენებული როგორც ექსპრეს- 
მეთოდი ბაეშეის გენეტიკური სქესის განსაზღვრისათვის რომელი0) 
ხორციელდება პრენატალურ პერიოდში ამნიონური სითხის შემცეელო- 
ბის (კანის, სასუნთქი გზების, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტისა და უროგენიტა- 

239



ლური გზების ჩამოფცქვნილი უჯრედები) "შესწავლით. ასეთი · სითხე 
შეიძლება მიღებული იქნეს არა მარტო მშობიარობი“ დროს, არამედ 
ემბრიოგენეზის სამი თეიდან დაწყებული ტრანსაბდომინალური: · გზით. 
პღსანიშნავი,ა რომ სამ-ოთხ თვეზე კელევისათვის გამოსადეგი უჯრე- 
დების პროცენტი უდრის 60-70, მაშინ როცა 7-9 თვისათვის იგი 

ეცემა 12% -მდე. 
"სასქესო ქრომატინის შესწავლა სასარგებლოა აგრეთვე ·სიმსივნის 

სქესის გარკეევისათვის (0100 გიძი II3ს5CMხ2, 1960; M00, 1962). 
უკანასკნელს მნიშვნელობა აქვს კანცეროგენეზის პრობლემის ანალიზში, 

მურმა და ბარმა (1955) კეთილთვისებიან სიმსივნეებში, ჰიპერპლა– 
ზიურ დღა ჰიპერტროფიულ ქსოვილებში შეისწავლეს სასქესო: ქრომატი- 
ნი და მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ იგი რჩება ისეთიეე, როგორც 
იყო ნორმაში, ბარისა და მურის ამ მონაცემებს არ ეთანხმება Cმ1ი15-ისა 
და სხვ. მონაცემები. 

„ როგორც წეს,ი მაინც არსებოს კეთილთვისებიანი სიმსივნეები, 
რომელთა ბირთვის სქესი. არ შეესატყვისება პატრონის სქესს. ამ მხრი 
განსაკუთრებული აღგილი უკავია ტერატომებს, ·პუნტერის, მაიერის 
და სხვ. ძონაცემებბთ ჭალებში ტერატომებსს კოველთეის აქეს ბირ- 
თეის სტოუქტურის ქალის ტიპი მაშინ როცა მამაკაცებში -საკმარისი 
სიხშირით ტერატომები „უჯრედ–ვეანი სქესის ავადმკოფის სქესის სა- 
წინააღმდეგოა. კიმელმა (19571 შეისწავლა სარძევე ჯირკვლის კიბოს 
9! შემთხეევა და სასქესო ქრომატინი ნახა 2-დან 80%-მდე. ამ და სხვა 
გამოკვლევების საფუძველზე იგი სარძევე ჯირკვლის კიბოს . კოფს ორ 

ჯგუფად: სიმსივნეებ,დ რომელთა განვითარება დაკავშირებელია და 

განპირობებულია ესტროგენით და მეორე, სიმსივნეები, რომელთა გან- 
ვითარება არა: განპირობებული ესტროგენებით. პირეელის ჯგუფს მიე- 

კუთენება ისეთი სიმსივნეები, რომლებიც არ იძლევა დადებით ეფექტს 

ოვარიექტომიაზე ტესტოსტერონით კორტიზონით მკურნალობაზე და 

სუსტად რეაგირებს ესტროგენებით მკურნალობაზე. მეორე ჯგუფში 

შედის სიმსივნეებ,-დ რომლებიუ/უ ჩზასიათღება ურთიერთზემოქმედების 

თვისებებით. „ბირთვის სქესის" შესწავლამ აჩვენა, რომ პირველი ჯგუ- 

ფის სიმსიგნეების 75%-ში ბარის სხეულაკის მაჩვენებელი 40 და მეტია, 

მაშინ, როცა მეორე ჯგუფის 54,5%-ში ეს მაჩვენებელი არ აღემატება 
29-ს აქედან გამომდინარე ავტორი აკეთებს დასკვნას, რომ სარძევე 

ჯირკვლის კიბოს ჰორმონული მკურნალობის შედეგები დამოკიდებუ- 

ლია სიმსივნის „უჯრედოვან სქესზე“ (ე. ი. შეიძლება უჯრედოვანი ან 
ბირთვის სქესი). 

სასქესო ქრომატინის ტესტი მაჩვენებელია სიმსივნის ზრღის ტემ- 

პისა. 

სასქესო ქრომატინის შემცველობის რაოღენობრივი შმეფარღება სიმ-. 

სივნის ჰისტოლოგიურ შენებასთან0 დიფერენცირების ხარისხთან, მიტო-“ 
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ბურ ინდექსთან და პლოიდობასთან ამჟღავნებს გარკვეულ კანონზომიე- 

რგჩებს. 
' 1, ბარდადებითი (30ბზ ზევით) სიმსივნე როგორიც წესი, კარგად 

არის დიფერენცირებული (მაღალდიფერენცირებული ადენოკარცინომები, 
სკიროხული ადენოკარცინომებ„ს„ ჯირკვლოეან-სოლიდური კიბო და 

ა. შ.). 
2. ბარუარყოფითი (10% ქვემოთ) სიმსივნე მკვეთრად დედიფერენცი- 

რებული და ანაპლაზირებულია (სოლიდური, სკიროზული). 

ბარღადებითი და ბარუარყოფითი კიბოები პლოიდობის მრუდის 

ანალიზი აჩვენებს რომ მათი მოდალური მნიშენელობა ერთმანეთს 
ემთხვევა და უახლოვდები ტეტრაპლოიდურს ჰისტოლოგიური და 

ციტოლოგიური დიფერენცირების მკვეთრი დაქვეითება მიტოზური 
ინდექსის მომატება (დნმ-ს ტეტრაპლოიდურს მიახლოებული მოდალუ- 
რი მნიშვნელობა საშუალოდ კორექციის გარეშე), ხოლო ბარუარყოფი- 

თის დროს ოქტაპლოიდურს მიახლოებული, უფლებას გეაძლევს დავას– 
კვნათ, რომ ამ ტიპის კიბოს ბირთვების თორი მესამედი იმყოფება ინ- 

ტერფაზის C; პერიოდში, ამრიგად, ბარუარყოფითი კიბო განსხვავდე- 

ბა ბარდადღებითისაგან ქრომოსომები” რიცხვის არა მომატებით, ოქტა- 

პლოიდურამღე, არამედ სწრაფი ზრდით ქრომოსომების იმავე ტეტრა- 

პლოიდურ ნაკრებში. 

ინტერფა:ზის 6: პერიოდში ბირთვში სასქესო ქრომატინი არ აღინი- 
შნება, რადგან ორივე X ქრომოსომა– გააორმაგეს ღნმ-ს თწემცველობა 

და ემზადება მიტოზისათვის ფიზიოლოგიურ ეპიგენომურ ფაქტორებს 

ასეთ ბირთევბზე ზემოქმედება არ შეუძლია აქედან გამომღინარეობს, 
რომ ბარის სხეულაკების რიცხეის შემცირება როგორც ნორმალურ, ისე 

სიმსივნურ ქსოვილში მოწმობს უჯრედების გაყოფის სიხშირეს, ე. ი. გა- 

მოსაკვლეეი მასალის ზრდის ტემპს. 
სიმსივნეების დედღიფერენცირების ზარისხსა და მასში ბარის სხეუ- 

ლაკების რიცხეის შემცირებს შორის პირდაპირპროპორციული დამო– 

კიდებულება განხილულ უნდა იქნეს როგორც სიმსივნური ქსოეილის 
ზრდის ტემპის გაძლიერების გამოელინება. ბარის სხეულაკების რიცხ- 

ვეის დაკლება დამახასიათებელია აგრეთვე ნორმალური ქსოვილისათვი- 

საც. ამით აიხსნება ბარის სხეულაკებს შემცველობის ფიზიოლოგიუ- 

რი მოზაიციზმი, მაგალითად, ქალის ორგანიზმში. 

ქრომატოლიზი (ბერძნ. CხIიომ –– ფერი და IV515 –– გახსნა) –– უჯრე- 

დების ბირთვებში ქრომატინის” გახსნა და შეღებვის უნარის დაკარგვა. 

ნეირონების გაღიზიანების დროს ტიგროიდული ნივთიერების გ:ფანტეა. 
ჭკრომატოფორები (ბერძნ. CIII0MI0, CII/00MI010§5 –-– ფერი და იI10-05 –– 

მტარებელი) –– უჯრედები რომელთა პროტოპლაზმა შეიცავს პიგმენტის 
მარცვლებს. ადამიანის (აგრეთვე ძუძუმწოვრების) კანის ფერს განსაზ- 

ღვრავს ქრომატოფორებში ჰიგმენტ მელანინის შემცეელობა, რის გა- 

მო მათ ხშირად მელანოფორებსა) უწოდებენჩ.ი ქრომატოფორებისაგან 
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საჭიროა გაირჩეს ქრომატობლასტები, რომლები) აღჭურვილია პიგმენ- 
ტის წარმოქმნის უნარით. ასეთებია მაგალითად, ადამიანის კანში ეპი- 
დერმისია და დერმის საზღვარხბე მოთავსებული მრავალმორჩებიანი 
უჯრედღები –– მელანობლასტები-ი ადამიანის ქრომატოფორების დიღი 
რაოდენობა აღენიშნება თვალის სისხლძარღვოვან და ირისისებრ გარ- 

სებში. აგრეთვე სარძევე ჯირკვლის დვრილის ირგვლიე, ანალურ მიდა- 
მოში და სხე. 

ქრომაფინობლასტები (ლათ. CIII0II მ –– ფერი„ ბერძნ. ე!წIი13 –– მონა–- 

თესავე და ხI85105 –– ჩანასახი) –– ნაკლებ დიფერენცირებული უჯრედე- 
ბი რომელთაგანაც ვითარდება თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი 
ნივთიერების ქრომაფინული უჯრედები. 

ჭქრომაფინული ქსოვილი ანუ ადღდრენალური სისტემა –- ნეეროგენული 
წარმოშობს უჯრედებს სისტემ, რომელი) გამოიმუშავებს ადრე- 
წალინსა ღა ნორადრენალინ. ქრომაფინული ქსოვილი წარმოქმნის 

თირკმელზედა ჯირკვლს ტვინოვან (მედულურ) ნაწილს აგრეთვე 
პარაგანგლიუმს, სახელწოდება ჭრომაფინული წარმოდგება ლათინური 
სიტყვისაგან –– 0'I1015 –– მონათესავე, ზოლო მისი უჯრედები კი ამორ- 
ჩევითად იღებება ქრომის მარილებით. თავისი ნევროგენული წარმოშო- 
ბისა ღა ფიზიოლოგიურად აქტიური ნივთიერების გამოკოფის უნარის 
გამო ქრომაფინული უჯრედები ახლოს დგას ნერვულ-სეკრეტორულ, 
მაგალითად, ჰიპოთალამუსის უჯრედებთან. 

ქრომომერები (VVII50ი, 1896) –– ქრომოსომის საბოლოო სტრუქტე- 
რული ელემენტები (ქრომატინული ნაწილაკები) რომელთა დანახვა 
შეიძლება მიკროსკოპში. ქრომოსომაში მათ აქეთ გარკვეული მდება- 
რეობა და ერთმანეთთან დაკავშირებულია აქრომატული ძაფებით (ფი- 
ბრილები) ქრომომერები შეიცას დნმ-ს პროტეინსა დღა ჰისტონის 

ტიპის ცილას. 
ქრომონემები (ბერძნ. CსMI-0C8 –– ფერი და 1)00)8 –– ძაფი) –– ნუკლეო- 

პროტეიდული ძაფები რომლებიც ქრომოსომებს სუბმიკროსკოპული 
სიგრძივი სტრუქტურული სუბერთეულებია: თავის მხრიე, ქრომონემები 
შედგება უფრო წვრილი სუბერთეულებისაგან, ე. წ. ქრომოფიბრილე- 

ბისაგან (იხ), რომლებიც შეიცავს დნმ-ს მოლეკულებს. მიტოზის დროს 
ქრომონემები იხვევა სპირალურად, ინტერფაზაში კი, პირიქით, იშლება. 

დე'ზირალიზებულ ინტერფ–აზურ ქრომონემებში არჩევენ ინტენაიურად 

შეღებილ უბზებს –– ქრომოსომებს (იზ.) და შეუღებგვ ქრომომერშორის 
უბნებს. 

ქრომოპლასტები (ბერძნ. CII7/012 –– ფერ,ი პლასტიდები, –- იზ.) –– 

პლასტიდები, რომლებიც შეიცავს პიგმენტებს და განაპირობებს მცენა- 

რის გვირგვინისა და ნაყოფის ფერს. ტერმინი შემოიღო შიმპერმა 

(1683). 
ქრომოსომა –– უჯრედის ბირთეში შემავალი რთული შენების ძაფი- 

სებრი წარმონაქმნი რომელიც შეიცავს სიგრძეზე განლაგებულ გენებს, 
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სურ. 38. აღ:შიანის ქრომოსომები, ორი ერთმ:ნეთთან მჯიდროღ დალა- 
გებული ჰომოლოგიური ქრომოსომები უმწიფარი მამრობითი სასქესო 

უჯრედიდან, ა –– მიკროფოტოგრამა. ქვემოთ: ჰრომომერების თანმიმდე– 
ვრული განლაგების სქემა (16ფგი1გი, #იი- წ. სსთგი C6»ი«( 9, 1957). 

სხვანაირად რომ ვთქვათ გენების კომპლექსები ქმნიან სპეციფიკურ 
აგრეგატებს, ანუ ე. წ. ქრომოსომებს. 

უჯრედის ყველა ქრომოსომის ერთობას ეწოდება ქრომოსომული 
ნაკრები. არჩევენ ქრომოსომები“ ნაკრების ორ ტიპს: 1. (ქალობითი 

ანუ პაპლოიდური (იხ) ანუ გამეტური (იხ) ნაკრები, რაც აღინიშნება 

ი-ით და 2 წკვილობით,, დიპლოიდური (იხ) ანუ ზიგოტური, რაც 
აღინიშნება 2ი-ით. რადგან სასქესო უჯრეღები ანუ გამეტები შეიცავს 

231 ცალ ქრომოსომას, ამიტომ განაყოფიერების პროცესში 2 გამეტის 

(კვერცხუჯრედი და სპერმატოზოიდი) შეერთებით წარმოშობილი ზიგო- 
ტა შეიცავს ქრომოსომები ღიპლოიდურ ნაკრებს. დიპლოიდური ნაკ- 
რები შეიცავს ჰომოლოგიური (გამონაკლისია სასქესო ქრომოსომები 
კაცებში) ქრომოსომის წყვილს, ერთს დედისაგან ღა ერთს მამისაგან. 

ქრომოსომების დიპლოიდურ ნაკრებს ეხედებით ყველა სომატურ უჯ- 

რედში. 
ყველა სახის ორგანიზმისათვის დამაზასიათებელია ქრომოსომული 

ნაკრების მუდმივობა რაც განმტკიცდა მოცემული სახის ევოლუციის 

პროცესში. 
ადამიანში ქრომოსომებს დღიპლოიდური ნაკრები წარმოდგენილია 

46 ქრომოსომის სახით (ტიო და ლევანი, 1956), 

მცენარეებში და ცხოეელებმი ქრომოსომების რიცხვი განიცღის 
დიდ მერყეობას. ასე, მაგალითად, ცხენის ასკარიდის უჯრედი შეიცავს 

2 ქრომოსომას, ხოლო ზოგიერთი უმარტივესი და სპოროვანი მცენარე 
კი –– ათასობით. 
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სურ. 39. ქრომოსომის მოდელი მიტოზის ადრეულ პროფაზაში. ფრჩხილით 

აღნიშნულია ქრომატიდა, რომელიც წარმოდგენილია მარყუჟად შეკრულ · 
4 სუბერთეულისაგან. 

ქრომოსომების დიპლოიდური რიცხეი ზოგიერთ ორგანიზმში 

1. ასკარიდის ზოგი საზე (კცხე. – 2 9. ხორბალი –4% 

ნის) <8 10. მაკაკა –4რი2 

2. დროზოფილა – 16 11. აღამიანი – 46 
3. ხაზვი – 209 12 გორილა – 48 

4. სიმინღი – 49 13. შიმპანზე – 48 
5. თაგვი 14. კატა – 60 

6. ზახუნაი ამიერკავკასიის ანუ –- 42 15. რადიოლარია -–- 1600 

M0ლ500)ლლ(ს5 სI/გიძ!! –-422 

7. ზაზუნა ოქროსფერი –- M050- – 44 
ლICლC(I5 მსწ21ს5 

8. ეირთაგეა 

სხვადასხვა ორგანიზმში ქრომოსომები (მეტაფაზაში მყოფი) ზო- 

მები განიცდის ფართო ეარიაციას ქრომოსომის სიგრძე მერყეობს 0,2- 

დან 50 მიკრონამდე, ხოლო დიამეტრი--0,2-დან 3 მიკრონამდე. ყეელაზე 

დიღი ქრომოსომები აქვს სწორფრთიან მწერებსა ღა ამფიბიებს. 
ადამიანის ყველაზე დიდი ქრომოსომის სიგრძე უდრის 10 მიკრონს, 

ყველაზე მცირესი კი –– 1,5 მიკრონს. 

ერთი სახერბის სხვადასხეა ინდივიდში ერთი ქსოვილის ქრომოსო- 

მების ზომები, როგორც წესი. საკმარისად მზუღმივია. მაგრამ ორგანიზ- 

მის სხეადასხვა ქსოვილში ზოგჯერ აღინიშნება მნიშენელოვანი განსხვა- 
ვება ქრომოსომების სიგრძესა და სისქეში. ქრომოსომების ზომის ცელი- 

ლება ადვილად მიიღება სხვადასხვა გარემო პირობების ჭემოქმედებით,



მსგავსი ეფექტი მიიღება კოლზიცინის მოქმედებითაც, რომელიც ჩვეუ- 
ლებრიე გამოიყენება ქრომოსომების გამოკვლევების დროს, 

ქრომოსომების მორფოლოგიური აგებულება კარგად არის გამოზა- 
ტული მიტოზური პროცესს მეტაფაზის სტადიაში, ქრომოსომას აქვს 
ორმაგი ჩხირისებური სხეულის ფორმა. იგი შეღგება ორი ქრომატიდი- 
საგან (იზ), რომლებიც ერთმანეთთან არიან დამაგრებული ვიწრო უბ- 

ნით –– ცენტრომერით ანუ კინეტოხორით (იხ). 
ცენტრალური უბანი (პირველადი სნაჭღევი) ქრომოსომის სხეულს 

ყოფს ორ მხრად. ცენტრომერის მდებარეობა მტკიცედაა განსაზღვრული 
თითოეული ქრომოსომისათვის და განაპირობეს ქრომოსომების სამ 
ტიპს: 

1. აკროცენტრული -–- ჩხირისებრი ქრომოსომა რომელიც შედგება 

ერთი გრძელი მხრისაგან (იხ. აკროცენტრული ქრომოსომა). 

2 სუბმეტაცენტრული ქრომოსომა –– აქვს, უთანაბრო ზომის მხრები 

(იზ. სუბმეტაცენტრული ქრომოსომა). 
3. მეტაცენტრული ქრომოსომა –– აქეს თანაბარი ან თითქმის თანა- 

ბარი ზომის მხრები (იხ. მეტაცენტრული ქრომოსომა). 

ადამიანის ქრომოსომების კლასიფიკაციისა ღა ნომენკლატურის დასა- 

ზუსტებლად მნიშვნელოვანი შრომა იყო ჩატარებული 1960 წელს 
ციტოლოგებისა ღა გენეტიკოსებს საერთამორისო კომისის მიერ, 

რომელიც შეიკრიბა ქ. დენვერში, კოლორადოს შტატის (აშშ) უნიეერ- 

სიტეტში. 
ამ კლასიფიკაციას საფუძვლად დაედო ორი პრინციპი: 

1, ქრომოსომების დანაწილება 7 ჯგუფად (1-3, 4-5, 6-X-I2, 13-15, 
16-18, 19-20, 21-22, სურ. 39.39). ჯგუფებმი ქრომოსომები განაწილე- 

ბულია მათი სიდიღისა ღა ცენტრომერას ლოკალიზაციის მიხედვით. 

2. ჯგუფებში ქრომოსომები განლაგებულია ოდენობის შემცირების 

თანამიმდევრობით. ქრომოსომათა ორი წვკეილი სავსებით შეესატყეისე–- 
ბა ერთიმეორეს, ე. ი. ჰომოლოგიურებია, გარდა X და V სასქესო ქრო- 

მოსომებისა, რომლებიც ცალკეა წარმოდგენილი ნუმერაციის გარეშე. 
სადღეისოდ სუბმიკროსკოპული შესწავლით დადგინდა, რომ ქრომო- 

სომების შედგენილობაში შედის დნმ (იხ) რნმ (იზ), ცილები (ფუძო- 
ეანი და არაფუძოვანი),) ლიპიდები (ის) და მინერალური კომპო- 

ნენტები. 

სომატური უჯრედების ქრომოსომებში ფუძე ცილები წარმოდგენი- 
ლია პისტონებით (იხ), ზოგიერლოი /„)სხსოველის სპერმაში კი –- პროტა- 

მინებით. პისტონებს დიდი მნიშვნელობა აქვს ქრომოსომების სტრუქ- 

ტურული ორგანიზაციისა და ფუნქციონირებისათვი.· ქრომოსომაში 

ჰისტონების რარღენობის შეცელა გავლენს ახდენს ქრომოსომების 
სპირალიზაციის ზასიათზე პისტონები ამინმქავებს თითქმის სრულ 

კრებულს შეიცავს, პროტანიმები კი გაღარიბებული ამინმქაგური შედგე– 
ნილობით ხასიათდება. 
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ქრომოსომები, ჰისტონებს გარღა შეიცავს არაპისტონურ მქეავე 

ცილას, რომელიც) ტრიფტოფანის შემცველია, 
ქრომოსომების შემადგენლობამი შეღის 3 % ლიპიდები, რომელთა 

როლი ჯერჯერობით უცნობია. 
კრომოსომული აბერაციები –- იხ. აბერაციები. 
ქრომოსომული დაავადებები –- თავიანთი პათოგენეზით დაკავშირე- 

ბულია ქრომოსომების ნორმალური დიპლოიდური ნაკრების მოშლას- 
თან. მაგალითად, დაუნის დაავადების დროს უჯრედებში აღინიშნება 

დამატებითი 21-ე ქრომოსომა; კლაინფელტერის სინდრომის დროს 
დამატებითი ჯ სასქესო ქრომოსომა, შერეშევსკი-ტერხერის სინდრომის 

დროს ორი X ქრომოსომის ნაცელად სახეზეა მხოლოდ ერთი და ა. შ. 

ქრომოსომული მოზაიკა – ისეიი მოვლენაა, როცა ინდივიდის ქსო- 

ვილთა გარკეეული უბნები შეიცავს მოცეჰული სახისათვის დამახასია– 

თებელი ქრომოსომების შეცელილ რიცხეს ან სტრუქტურულად შეცე- 

ლილ ქრომოსომებს. პირველ შემთხვევში მიზეზია მიტოზის მოშლა, 
მეორე შემთხვევაში კი –– მუტაციები. 

ქრომოსომული შხამები (0ხს50ი, 1934) –– ქიმიური მსივთიე“<ებები, 

რომლებიც იწვევს ქრომოსომის ნორმალური კონფიგურაციის მოშლას, 
რის შედეგად ვითარდება პიკნოზი, ცრუ მიტოზები, ხიდაკები და სხვა. 

ქრომოფიბრილები (ბერძ:. Cჩ”ით 2 ––- ფერი და ლათ. (IსLIIIმ2 –– ბოქ- 

კო) –– ქრომონემის (ის) სტრუქტურული ერთეულები, ი რომლებიც 

ჩანს მხოლოდ ელექტრონულ მიკროსკოპში. ქრომონემა შედგება ორი 
ქრომოფიბრილისაგაი რომელთაც აქვთ დამოკიდებული მატრიქსი და 
თითოეული მათგან,ი თავის მხრი, იშლება ორ ქრომოფილამენტად, 
ამრიგად, თითოეული ქრომონემა უნდა შეღგებოდეს ოთხი ქრომო- 
ფილამენტისაგან. 

ქრომოფილამენტები (ბერძ. CM-0ომ –– ფერი ღა ლათ. წI1სი) –- ძა- 
ფი) –– იზ. ქრომოფიბრილები. 

ქრომოცენტრები (ბერძნ. Cხ:10თგ2 –– ფერი ლათ. ლ0ი!-სი –– ცენტ- 

რი) –– ჰეტეროპიკნოზური სხეულებიდ„ რომლებიც წარმოადგენს” ცალკე- 

ულ ჰეტეროქრომატინულ ზონებს და ინარჩუნებს თავის სტრუქტურას 
მოსვენებულ მდგომარეობაში მყოფ ბირთეში ქრომოცენტრების რიცხ- 

ვი ხშირად იცვლება, რადგან ზოგჯერ იგი ერწყმის ერთმანეთს, წარმოქ- 
მნის რა ერთიან ჰეტეროქრომატულ აგრეგატს –– რთულ ქრომოცენტრს. 

კსეროდერმა პიგმენტური -- იხ. პიგმენტური ქსეროდერმა. 
ქსოვილი –– მორფოლოგიურად და ფუნქციურად ერთმანეთისაგან 

განსხვავებული უჯრედების ერთობლიობა რომელთა დიფერენცირება 

მატულობს ინღივიდის განვითარებასთან ერთად ქსოვილის წარმოქ- 

მნაში, გარდა უჯრედებისა, მონაწილეობას ღებულობს მათ მიერ გამო- 

მუშავებული ე. წ. უჯრედშორისი ნიეთიერება ქსოვილოვანი სისტემე- 
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ბის ინტეგრირება წარმოქმნის ორგანოებს ან მათ სისტემებს. სხვადას- 
ზვა ორგანოს შემადგენლობაში შედის ერთი და იგივე ქსოვილები, ამი 
ტომაა, რომ ორგანიზმში ქსოვი,-ჟებს რიცხვი გაცილებით ნაკლებია, 
ვიდრე ორგანოებისა. 

არსებობს ქსოვილის შემდეგი სახეები: ეპითელური, შემაერთებელი, 
კუნთოვანი და ნერვული, ეპითელური ქსოვილი ორგანიზმს შემოსაზ- 
ღვრავს გარემოსაგან; შემაერთებელი ქსოვილი შიდა ცვლის რეაქციების 
მორფოლოგიური საფუძეელია; ნერეული და კუნთოვან ქსოვილები გა- 
ღიზიანებადობისა და მოძრაობის ფუნქციებს ასრულებს. 

ევოლუციის პროცესში ეპითელურ ქსოვილში მიმდინარეობს შიდა 

ცელის პროცესების სრულყოფა. კერძოდ, ხდება ისეთი პროღუქტების 
გამომუშავება, რომლებიც მოქმედებს რა საკვებ ნივთიერებებზე, აადვი- 

ლებს მათ შეწოვას. 

შემაერთებელი ქსოვილი გამოიმუშავეს ისეთ ნივთიერებებს, რომ- 

ლებიც იცავს ორგანიზმს მაენე ფაქტორების ზემოქმედებისაგან, 

ნერეული ქსოვილი თავისი განვითარების ყოველ ეტაპზე ხასიათდება 
შემდეგი თვისებებით: მიიღოს გაღიზიანებ,ა გარდაქმნას იგი აგზნებად 
და გააგზავნოს ეს აგზნება ორგანიზმის სხეადასხვა ნაწილებისკენ, კუნ- 
თოვანი ან ნერვული ელემენტებისაკენ. 

კუნთოვანი ქსოეილი უზრუნველყოფს ორგანიზმის ცალკეული ნაწი- 
ლაკებ–სა და მთელი ორგანიზმის მოძრაობას. 

თავისი ფუნქციის შესაბამისად, თითოეული ქსოვილი ხასიათდება 

სპეციფიკური შენებით. 

ფშ 

შებმული გეწები –- გენების ღამოუკიდებელი განლაგების საწინააღ- 
მდეგო მოვლენა; სხვადასხვა ქრომოსომაში ლოკალიზებული გენები მემ- 
კვიდრეობაში გადაეცემა ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად, ხოლო ერთ 

ქრომოსომაში მოთავსებულ გენებს (ანუ შებმულ გენებს) აქვს ტენდენ- 
ცია მემკვიდრეობაში გადავიდეს ერთად (შებმულად). 

შევიწროება რანვიესი –– რბილგარსიანი ნერვული ბოქკოების გარსის 
გათხელებული რგოლიხებრი უბნები, რომელთა ადგილას შეანის უჯრე- 
დების (იხ) ციტოპლაზმაში მიელინის ჩანართები არ არის. რანეიეს შევი- 
წროება შეესაბამება შვანის მეზობელ უჯრედებს“ შორის საზღვრების 

ადგილებს. 
შერჩე:ა (სელექცია) –– პროცესი რომელიე „წყვეტს –- თუ მოცე- 

მულ პოპულაციაში რომელ საწყის მასალას შეუძლია თაეის თავის შე- 
ნარჩუნება და გავრცელება. ტერმინი შერჩევა მოიცავს ყველა ფაქტორს, 
რომლებსაც შეუძლია პოპულაციაში გამოიწვიოს გენეტიკური ცვლილე- 
ბები და ამ-თ ხელი შეუწყოს ევოლეციური შედეგების პროცესს. ხLსე- 
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ნებულ ფაქტორთა სფეროში მრავალრიცხოვან აბიოტიკურ ფაქტორებ- 
თან ერთად შედის აგრეთვე ბიოტიკური ფაქტორები, როგორიცაა ინ– 

ფექციური აგენტები, კონკურენცია საკვებისათვის, საარსებო სივრცისათ- 

ვის, ფაქტორი სქესობრივი კონკურენციისა და სზვ. მრავალი: შერჩევა 

არ ქმნის ახალ გენეტიკურ ცვალებადობას, მაგრა ხელს უწყოას პო- 
ტენციური ცვალებადობის გარდაქმნს თავისუფალ გენეტიკურ ლცვა- 
ლებადობაში, 

არსებობს შერჩეეის სხვადასხვა სახე: სქესშიგნითა, ჯგუფობრივი, ბუნებ- 
რივი, ხელოვნური, ხაზობრივი, მიმართებითი, მასტაბილირებელი და სხვ. 

შეჯვარება (ჰიბრიდიზაცია) –– გენეტიკურად განსხვავებული ორი გა- 

მეტის ბუნებრივი ან ხელოვნური შეერთება. არჩევენ სხვადასხვა სახის 
შეჯვარებას, 

შ_ ანის უჯრედები -- ნერვული უჯრედების გარსის შემადგენელი უჯ- 
რედები. ეს სახელწოდება მათ მიიღეს მათი აღმომჩენის, ცნობილი გერ- 
მანელი ფიზიოლოგისას და ჰისტოლოგის თეოდორ შვანი” პატივსა- 

ტემად. 
შვანომა –– იხ, ნევრინომა. 
შიმელბუშის დაავადება –- იხ. მასტოჰათია. 

შიფის რეაქტივი (სინ: ფეუქაინ-გოგირდოვან მჟავა) -–– რეაქტივი, 
რომელიც აუცილებელია მთელი რიგი პისტოქიმიური რეაქციების ჩა- 
სატარებლად, როგორიცა: ფელგენის რეაქცია,ს დნმ-ის, შიმ რეაქცია 
ნახშირუყლების აღმოსაჩენად, ბაუერის რეაქცია გლიკოგენზე, კაინის 
რეაქცია პლაზმალის (აცეტალფოსფატიდების) აღმოსაჩენად, 

ეს რეაქტივი მოწოდებულია იტალიელი ქიმიკოსის შიფის მიერ- 
შოპის პაპილომა -- სადღეისოდ დადგენილი, რომ ”შოპის პაპილო- 

მის გამომწვევ ვირუსს შეუძლია დააავადოს ადამიანიც. მაგრამ ეს არ 
წარმოადგენს დიდ საშიშროებას, აღსანიშნავია, რომ აღნიშნული ვირუ- 
სი შეიცაეს გენს, რომელიც აუცილებელია სისხლიდან ზედმეტი არგი- 
ნინის გამოსადევნად (იხ. არგინინემია). 

ჩანართები –– ციტოპლაზმაში ზოგჯერ ბირთეშიეც, არამუდღმივად არ- 

სებული ნაწილაკები ჩანართები უჯრედის მეტაბოლური პროდუქტებია 
ან სეკრეციის და პიგმენტების წარმოქმნის პროცესში გამომუშავებული 

ნივთიერებანი, ან კიდევ ფაგოციტოზისა და პინოციტოზის საშუალებით 
უჯრედის მიერ გარემოდან შთანთქმული ნაწილაკებია, 

ჩანართები უჯრედში შეიძლება იყოს მკვრივი ნაწილაკების –– გრა–- 
ნულების ან წვეთების –– ეაკუოლებისა და კრისტალების სახით. 

ჩანართების ქიმიური ბუნება სზვადასხვაგვარია და თავისი ბიოლო- 
გიური მნიშვნელობით მათ ყოფენ სამ ჯგუფად: 
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1. ტროფიკული – ეს ჩანართები ცხოველური უჯრედის ჯოველდღი–- 
ური მეტაბოლიზმის გამომსახველია და „ციტოპლაზმაში გეხვდებ. ცხი- 
მის წვეთების, ცილებისა ღა გლიკოგენის სახით, 

2, სეკრეტორული –– ამ ჩანართების (გრანულების) არსებობა დამა- 
ზასიათებელია ჯირკვლოვანი უჯრედებისათვის ღა შე”ცავს იმ პროდუექ- 
ტებს, რომლებსაც წარმოქმნის ეჯრედები მაგალითად, კუჰ..ნა: ლავის 

ტრაქტის ჯირკვლოვანი უჯრედების სეკრეტორული ჩანართები შეიცავს 
მაიშენელოვან ნივთიერებებია –– ფერმენტებს ენდოკრინული ჯირკვლე- 
ბის უჯრედთა ჩანართები -- ჰორმონებს და სხე.. 

ე. სპეციფიკური –– ამ ტიპის ჩანართებიდან უფრო გავრცელებულია 
პიგმენტ მელანინის ჩანაროები; უჯრედებს, რომლებიც ღიღი რაოღენო- 
ბით შეიცავს მელანინის გრანელებს, ეწოდება მელანოციტები, ანუ მე-· 
ლანოფორები; ეს უჯრედები ძირითადად ასრულებს დამცველ ფუნ- 

პციას (ფოტოიზოლაცია). 

ჩანასახოვანი პლა%მა (VVიI§იIვიი, 1887) –- მემკვიდ”ეობიროი ნივთიე- 

რება, ნაწილი პროტოპლაზმისა. პლაზმის ქვეშ ევეიLმანი გულისხმობდა 
უჯრედებს ან მათ ჯგუფებს, რომლებიც არასოდეს არ განიცდის დი- 
ფერენცირებს რომელიმე ვეგეტატიური ფუნქციის შემარულებელ 

1'ოვილებად, 
ვეისმანის მიერ შემოღებული ჩანასახოვანი პლაზმისა ღა სომატო- 

პლაზმის ასეთ განსხვავებას არა აქვს საერთო მნიშვნელობა, რადგან 
დასაწყისში ყველა უჯრელი პოლიპოტენტურია, 

ც 

ცელულარული პათოლოგია –- XX საუჯუნის მეორე ნახევარში რ. ვირ- 
ხოვის მიერ მოწოდებული მოძღვრება რის მიზელვითაე) დაავადება!. 
საფუძვლად უწდა დაედოს სწავლება, რომელიც უ»რეღდს განიზელავს რო- 
გორც მატერიალურ სუბსტრატს. 

ცელულარული თეორია იმ დროისათვის პოპულარული უჯრედოვანი 
თერრიის გაგრძელება და დიდი პროგრესული მოვლეხა იყო. იგი სა- 
ფუძვლად დაედო მთლიანად მედიცინისა და პათოლოგიის განეითა- 

რებას. 
ცელომი (ბირძნ. MII0თვ –-– ღრუ; სინ. სხაულის მეორარი ღროუ).- - 

ორგანიზმის მეორადი ღრუ, როპელიც წარმოიქმნება უმბრიოვენეზი!, 
პროცესში სხეულის კედელსა და შ-ნაჯან ორგანოებს მორის ცელომ“ 
სათვის დამახასიათებელია მეზენქიმური ბუნების ეპითელიომით (მეზო- 
თელი, ცელოთელი) შემოსაზღერა დ„ცელომი წარმოიშობ. მხოლოდ ი9 

ცხოველებში. რომელთა ემბრიოგენეზის პროცესში წარმოიქმნება მეზო- 
დერმა (შუა ჩანასახოვანი ფურცელი). 

ცენტრიოლები –– უწვრილესი მიკროსტრუქტურები რომლებიე შე- 
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დის უჯრედის ცენტრის (იზ, ცენტროსომაე შედგენილობაში, ცენტრი- 
ოლები იყოფა ორ შეილეულ ცენტრიოლად, რომლებიც მიტოზისა და 
მეიოზის პროფაზაში განსაზღვრავს პოლუსებს ტცენტრიოლების სიგრძგ 
0,3--0,6 მკ-ია, მათ აქვთ პატარა ცილინდრის ფორმა. 

ზოგიერთ ობიექტში ცე:ტრიოლები შეიძლება ნახულ იქნეს მიტო- 
“ბის განსაზღვრულ სტადიებზე, მაშინ” როცა უჯრედული ციკლის სხვა 

პერიოდებში მათი მდებარეობა განისაზღვრებ ასტრალური სხივების 
შეერთების ადგილით. ზოგიერთ ფორმას, მაგალითად, შმშოლტიანებს და 
სხვა ცხოველურ უჯრედებს აქვთ მსხვილი ცენტრიოლები ჩხირისებური 
ან V-ს მსგავსი ფორმის, ' 

ცენტრიფუგირება დიფერენციული (სინ: ფრაქციონირება »ულტრა- 
ცენტრიფუგირება) –– ქსოვილოვანი ჰომოგენატტის გაყოფა შემადგენელ 
ნაწილებად (ფრაქციებად) ულტრაცენტრიფუგირების (ზესიჩქარის ცენ- 

ტრიფუგა) საშუალებით უჯრედული სტრუქტურების მისაღებად აუცი- 
ლებელ ეტაპს წარმოადგენს ჰომოგენატის მომზაღება, ე. ი. ქსოვილების 
ან უჯრედების დაქუცმაცება ერთგვაროვანი მასის მიღებამდე. დიფერენ- 
ციული ცენტრიფუგირებისათეის საჭიროა დაირღვეს უჯრედების გარსი 
უჯრედშიგა სტრექტურები (ბირთვი, მიტოქონდრიები და სხე.) დაუ- 

ზიანებლად, 
ცენტრომერა, ანუ პირველადი ნაჭდევი, ანუ კინეტოხორი (IM2II)ი- 

ლიი, 1937) –– ქრომოსომის მექანიკური ცენტრი „ რომელზედაც მიმაგ- 
რებულია თითისტარას ძაფები მიტოზისა და მეიოზის მეტა-ანაფაზაში, 
ცენტრომერის დაკარგვას მოჰყვება მოძრაობის უნარს მოკლებული ქრო- 
მოსომის ან ფრაგმენტების ინაქტივაცია და ელიმინაცია. 

ლიმა და ფარიას (1945-1956) გამოკვლევები” თანახმად, ცენტრო–- 
მერა შედგება გარკვეული სტრუქტურის მქონე სამი ზონისაგან: 1. გა- 

რეთა ზონა. ყველაზე ნაკლებდიფერენცირებული, შედგება შეუღებავი 
ან გამჭეირვალე ფ-ბრილებ”საგან”; 2. შუათანა ზონა, ყველაზე დიფე- 
რენცირებული, შედგება ორი წყეილი ქრომომერისაგან; 1. შიგნითა ზო- 
ნა შედგება მრავალი წვრილი ქრომომერისაგან, 

ქრომოსომაში მდებარეობის მიხედვით არჩევენ” მედიანურს, სუბ- 
მედიანურს, სუბტერმ-ნალურს ღა ტერმინალურ ცენტრომერებს. 

ცეწნტროსომა (80VCII, 1888) –– უჯრედის ორგანოიდი, რომელიც შედ- 

გება ორი ცენტრიოლისაგა. ცენტროსომისს ირგელიე აღინიშნება ნა- 
თელი ჰომოგენური ზონა –– ცენტროსფერა. ცენტროსომის ფუნქცია და- 
კავშირებულია უჯრედის. გაყოფასთან. 
ცალებადობა –– გარემოს ზეგავლენით გამოწვეული მემკვიდრეობი- 

თოი მოდიფიკაციები, რომლებიც ვლინდება მხოლოდ ფენოტიპში. ნორ- 

მისაგან გადახრილ ფორმებს ზოგადად უწოდებენ ვარიანტებს. 
ცვალებადობა ფენოტიპურად ხასიათდება ან ცალკეული ვარიანტე- 

ბის თანდათანობითი გადასალით (უწყე“ტი, მაულუ1ქტუირებელი ან რა- 
ოდენობრივი ცვალებადობა) ან მკვეთთი გადახრებით, რომლებიც არ 
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არის დაკავშირებული შუამავალი ფორმებით (წყვეტილი, ალტერნატიუ- 
ლი ანუ ზარისხობრივი ცვალებადობა), 

ცილინდრომა (ბერძ6ი MVIIოძ”ი§5 -- ცილინდრი,„ 012 –– სიმსივნე) –– 

შედარებით კეთილთვისებიანი ეპითელური წარმოშობის სიმსივნე, რო- 
მელიც ვითარდება კანის დანამატებისაგან, სანერწყეე ჯ#ირკელის, ლორ- 

წოვანის და სხე. ეპითელისაგან. სიმსივნის სახელწოდება მოაჯოდა ბილ- 
როტმა (8I!I-01ს) 1856 წელს. 
ცინოციტოზი -– კაპილარების ენდოთელისა ღა ალვეოლების ეპით-- 

ლის ციტოპლაზმის ვაკუოლიზატია. 

ცისტა (ბერძნ MV5(15 –– ბუშტი) -- სითხით ან ნახეერად თხიერი 
“შიგთავსით საესე ღრუს სიმსივნე. 

ცისტადენომა (ბერძნ. MV5I15 –– ბეშტი მ2ძ6ი –– ჯირკვალი, 0თ2 -– 
სიმსივნე) –– სინონიმი: კისტადენომა –– ჯირკვლოვანი სიმსივნე, რომელიც 

წარმოდგენილია ერთი ან რამდენიმე კისტით (ღრუ). 

ცისტერნები ენდოპლაზმური ბადის (ლათ. C15'0/იე –- წყალსატავი) –- 

ციტოპლაზმაში არსებული ღრუები, რომლებიც შემოსაზღერულია ენღო- 
პლაზმური ბადის მემბრანებით. 

ცისტომა, კისტომა –– ერთი ან რამდენიმე კისტის შემცველი ბუშტო- 
უანი სიმსივნე. 

ცისტრონი (80ი260,, 1957) –– გენის «უბანი რომელიც ხასიათდება 

ფუნქციური დამოუკიდებლობით და განისაზღვრება (ის-ტრანს-ტესტის 
საშუალებით, 

ციტო (ბერძნ MVI05-–-– ღრუ, უჯრედი) –– რთულ სიტყვებში ნიშნავს 

უჯრედოვანს, უჯრედის მიმართ. 
ციტოგენეზი (ბერძნ. MVI05 –- უჯრედი და ლლი06515 –- განვითარება) –– 

უჯრედების განვითარების პროცესი რომელიც მიმდინარეობს ონტოგე–- 

ზნეზში. არჩევენ სქესობრივ და სომატურ ციტოგენებს. 
ციტოგენეტიკა (ბერძნ, MVI05 –– უჯრედი, 606006515 –– განვითარება) –– 

ფიტოლოგიისა და გენეტიკის მოსაზღვრე დარგი (გენეტიკის დარგი), რო- 
მელიც სწავლობს უჯრედსა და მის სტრუქტურულ კომპონენტებს (ქრო- 
მოსომებს) მემკვიდრეობითობისა და დცვალებაღობის ასპექტში. 

სამედიცინო ციტოგენეტიკის ჩამოყალიბებასა და განვითარებას მნიშ- 
ვნელოვანი სტიმული მისცა იმ გამოკვლევებმა (ლეჟენდი და სხე., 1959; 
უჟაკობი და სხვ), რომლებშიც დადგენილი იყო კავშირი ადამიანის ზოგ 
დაავადებასა და ქრომოსომულ მოშლილობათა შორის. ტიოსა და ლევა- 
ნის (1956) მიერ ქრომოსომების რიცხვის დაზუსტება ადამიანებში სამე- 
დიცინო ციტოგენეტიკის ახალი ერის დასაწყისი იყო. 

ციტოზინი (C,II1M30) –– 2-ოქსი-6-ამინოპირიმიდინ- პირიმიდინული 

ფუძე, რომელიც შედის ნუკლეინის მჟავებისა (იხ) ღა რიგ ნუკლეოტი- 
დების (იხ) შედგენილობაში (სურ. 40). 

ციტოლოზი (ბერძნ, MVI05 –– უჯრედი, 1V515 –– დაშლა) -– უჭრედული 
სტრუქტურული ელემენტების მნიშვნელოვან ხარისხით გამოხატული 
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დაშლა ან გახსნა, რომლებიც განაპირობებს მის სიკვდილს. ჩვეულებრიე; 
ტციტოლიზს განმარტავენ როგორც უჯრედის სიკვდილის შემდგომ ცვლი– 
ლებებს, რასაც იწვევს პჰიდროლიზური ფერმენტების ზემოქმედება. ცი- 
ტოლიზის გამოწვევა შეუძლია მრავალფეროვან ქიმიურ და ფიზიკურ“ 
აგენტებს. 

ტციტოლიზის მოვლენა საყურადღებოა, რადგან მისი დასაწყისი მსუ- 
ბუქი ფორმა, რომელსაც აგრეთვე შექცევადს უწოდებენ, როგორც ფიქ- 

რობენ, უჯრედის ყეელა სახის სტიმულაციის საფუძველია. 
ციტოლიზინები (ბერძნ6. VXVI05 –– უჯრეღი„ IV515 –– დაშლა) –– ანტი– 

სხეულები, რომლებსაც შეუძლია მთლიანად ან ნაწილობრივ დაშალოს 

“ ცხოველთა უჯრედები; იმუნური ნივთიერე– 

MM ბების განსაკუთრებული ჯგუფი –- ლიზი- 

ნები. ციტოლიზინებს ეკუთვნის ნივთიერე– 
ზები, მაგალითად, გველის შხამი, 

ციტოლიმფა (ILI20CMის 1891) –– უჯრე– 

(ა) ' დოვანი წვენი. 

ციტოლოგია (ბერძნ. MXI05: –- უჯრედი, 

10005 –- მოძღვრება სწავლება) –- სწავ- 
ლება უჯრედის შესახებ. ციტოლოგია სწავ- 

6 „6 ლობს უჯრედის სტრუქტურას, ფუნქციასა 

M და განვითარებას. ცნობილია, რომ მრავალ– 
" უჯრედიან ორგანიზმებში უჯრედი სტრუქ- 

ლ. ბურული ერთეულია, ზოლო უმარტიეესებ- 
მი უჯრედი თვითონ ასრულებს ორგანიზმის. 

ფუნქციებს, უჯრედის შესწავლა ხორციელ- 
დება მიკროსკოპულ, სუბმიკროსკოპულ დ» 

მოლეკულურ დონეზე, ბიოქიმიურად, ბიოფიზიკურად ღა სხვ. ციტოლო– 

გიას ეკუთვნის ერთ-ერთი წამყვანი როლი სხვა ბიოლოგიურ დისციპლი- 
ნებს შორის, როგორიცაა პისტოლოგია (იხ), ფიზიოლოგია, ემბრიოლო–- 

გია და სხვ. 

სურ. 40. ციტოზინი. 

საბჭოთა კავშირში ციტოლოგიურ პრობლემებს სწავლობენ უნივერ- 
სიტეტების გენეტიკისა და პისტოლოგიის კათედრებზე, სამედიცინო ინ- 
სტიტუტების ბიოლოგიისა და ჰისტოლოგიის კათედრებზე, ცხოველთა 

მორფოლოგიის ინსტიტუტში, მეცნიერებათა აკადემიის რადიაციური და 

ფიზიკურ-ქიმიური ბიოლოგიის ინსტიტუტში, მეცნიერებათა აკადემიის ცი– 
ტოლოგიის ინსტიტუტში, სამეცნიერო-კვლევითს ინსტიტუტეტბში და ა. შ. 

ციტოლოგიური დიაგნოსტიკა –– სხეადასხვა პათოლოგიური მდგომა- 
რეობის, პირველ რიგში კი სიმსივნეების დიაგნოზის დაზუსტებული მე- 

თოდი, რომელიც დამყარებულია პუნქტატების გამონადენების, სითხე-. 
ების, ნახეელისა და სხვ. უჯრედული შ-დგენილობის შესწაილაზი. დია- 
გნოსტიკის მიზნით ციტოლოგიური გამოკელევები დიდი ზანია გამოყენე- 
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ბულია, მაგრამ მის განვითარებაში მნიშვნელოვანია შემღეგი მონაცემე- 
ბი: 1927 წ. მ, არინკინის მიერ მოწოდებული სტერნალური პუნქცია 
მკერდის ძვლის ტეინის მიღების მიზნით) სისხლმბადი სისტემის პჰათო–- 
ლოგიების შესწავლისათვის, ოცდაათიანი წლებიდან ციტოლოგიურ გა- 
მოკვლევებს ფართოდ იყენებენ სიმსივნური დაავადებების დიაგნოსტი- 
კის მიზნით (ს. ერლიხი, ა. ალტპაუზენი და სხე... ციტოდიაგნოსტიკის 
კერძოდ, ონკოგინეკოლოგიის განვითარებაში დიღი როლი შეასრულა 
საბერძნეთიდან ამერიკაში გადასახლებულმა მეცნიერმა პაჰანიკოლაუმ 
(6. M. იგივგი!C01მს), რომელმა) მოაწოდა („იტოლოგიური შეღებეის 
სპეციალური მეთოდი. 

ციტოპათოლოგია (ბერძნ M#VI05 –– უჯრედი 621005 –– დაავადება, 
10ფ05 –– სწავლება) –– უჯრედის პათოლოგია, ეს ტერმინი შეიძლება გა- 

მოყენებულ იქნეს ორი თეალსაზრისით 1. ზოგადპათოლოგიური პრო- 

ცესების უჯრედულ დონეზე შესწავლისა და 2. ცალკეული უჯრედის პა- 
თოლოგიური ცვლილებების შესწავლის თვალსაზრისით. პირველი თვალ- 
საზრისი გაბატონებული იყო ვირსოვის ლცელულარული პათოლოგიის 

ეპოქაში, როცა პათოლოგიის გასაღებს ეძებდნენ მხოლოდ უჯრედების 

ცვლილებებში, უკანასკნელ წლებმი პათოლოგიის არხი ზოგ მეცნიერს 

(Cითილიი. 19590) და'ჟავს უ'წედის მიკროსკოპულ (მიტოქონდრიები, 

ურგასტოპლაზმა, უჯრედის მემბრანა და სხვ) ცულილებებამდე. 
ცალკეული უჯრედის ცელილება დაკავშირებულია მის დაბერებას- 

თან, ასეთებია ციტოპლაზმის ბაზოფუღლიის შემცირება, ვაკუოლიზაცია, 

ცეროიდული პიგმენტის (მაძღარი ლიპიდაკაის დაჟანგეის პროლუქტები) 

ზალაგება, უჯრედთაშორისი საზღვრების წაშლა და სზე. ბირთეში ადგი- 

ლი აქვს პიკნოზისა ღა კარიოლიზის მოვლენებს, (იტოპლაზმაში კი ქო- 

ლესტერინისა და გლობულინების მომატებას, ციტოპათოლოგია ზოგჯერ 
ემსახურება შეგუებითს მიზნე+ს, მაგალითად, კანის ეპიდერმისში გარ- 

ქავება და სხე. 
ციტოპათოლოგიუერი მოვლენების ზარესხი დამოკიდებულია გარემოს 

შავნედმოქმედი ფაქტორების (ფიზიკური, ქიმიური, ბიოლოგიური) ინ- 

ტენსიგობაზე. უჯრედის ცელილებები შეიძლება შექცევადი ხასიათის 
იყოს, როგორიც აღწერილი აქეს დ. ნასონოვსა და ვ. ალექსანდროვს 

„პარანე:როზის“ სახელწოდებით. 
ციტოპათოლოგიური ცვლილებების გამოვლინება უჯრედის სხვადა- 

სხვა ნაჯილში ზოგჯერ დამოკიდებულია მოქმედი აგენტის ბუნებაზე, 
ასე, მაგალითად, ზოგიერთი ვირუსის ზემოქმედებისს (ონკოგენური 

ადენოვირუსები) ცვლილებები იწყება უპირეელეს ყოვლისა, ბირთეში, 

სხეა შემთხეევაში კი –– უჯრეღეს გარსში ან ციტოპლაზმაში, ან ერთ- 
დროულად ბირთესა და ციტოპლაზმაში. 

ციტოპლაზმა (51წეჯხVსლლ/, 1682) ––- უჯრედში შემაეალი ყველა ელე- 

შენტი გარდა ბირთვისა და გარსისა დციტოპლაზმი შემადგენელი ელე- 

მენტების ნაწილი ჩანს სინათლის მიკროსკოპში, ნაწილი კი არა. 
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ციტოპლაზმონები –- იხ. პლაზმოგენები. 
ციტოსომა –– უჯრედის შემადგენელი ნაწილები, რომლებიც ბირთვი- 

საგან შემოსაზღვრულია ბირთვის გარსით. მას მიეკუთნება ციტოპლაზმა 
(იზ), ბირთვის გარსი, პლასტიდები, ქონდრიოსოშები, გოლჯის აპარატი 
(ის), ცენტროსომები და ერგასტოპლაზმა, 

ციტოსპექტროფოტომეტრია (ბერძნ. MVI0§––უჯრედი, ლათ. 50001 სი) 
დანახეა, ხილვა; ბერძნ. 0005 –– სინათლე, IVICI”0წ –– ზომა) –– უჯრედე- 

ბის ქიმიური შედგენილობის შესწავლის მეთოდი, იგი დამყარებულია 
ამა თუ იმ ნივთიერების მიერ გარკვეული სიგრძის ტალღის სხივების 
არჩეეითს შთანთქმაზე. სინათლის შთანთქმის ინტენსიეობის მიხედვით. 
ახდენენ უჯრედში ამა თუ იმ ნიეთიერების რაოდენობრიე განსაზღვრას. 

ციტოსტატიკური საშუალებები (ბერძნ MVIს5–-–უჯრედი, 512101005 –– 

შემაჩერებელი) –– ნივთიერებები რომლებიც აღჭურვილია უნარით არ- 
ჩეგითად იმოქმედონ უჯრედის გაყოფის პროცესზე სხეა ფუნქციების 

მოშლის გარეშე. ციტოსტატიკურ საშუალებებს ძირითადად იჟენებდნენ 
ინფექციური დაავადებების“ ქიმიოთერაპიი დროს. სადღეისოდ კი მან 
ფართო გამოყენება პოვა აგრეთვე სიმსივნური დაავადებების წინააღმ–- 

დეგ ბრძოლის საქმეში. 
ციტოსტატიკური საშუალებების "ზემოქმედებით ადგილი აქვს პრო–- 

ლიფერაციული პროცესების დათრგუნვს ძვლის ტვინში, ლიმფურ სი- 

სტემაში, კუჭნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანებში, ე. ი. ისეთ ქსოვილებ- 

ში, სადაე ფიზიოლოგიურ პირობებში აქტიურად მიმდინარეობს მიტო–- 

ზური პროცესები, ხოლო პათოლოგიური პროცესებიდან პირველ რიგ- 

ში –– სიმსიეწური ზრდის დროს, როცა აგრეთვე ინტენსიურად მიმდინა- 

რეობს სიმსივნური უჯრედების გამრავლების პროცესი. სიმსივნეების 

სამკურნალოდ იხმარება როგორც ბუნებრივი ციტოსტატიკური ნიევთი- 

ერებები (ჰორმონები, ანტიბიოტიკები, ალკალოიდები) ისე სინთეზური 

და ნახევრად სინთეზური საშუალებები (ჰორმონები ფერმენტებისა და 
ნუკლეინის მჟავების ანალოგები და სზე.). სიმსივნეების საწინააღმდეგო 

საშუალებებად, გარდა ციტოსტატიკური საშუალებებისა იყენებენ აგ–- 
რეთვე ანტიმეტაბოლიტებსა და სხე. 

ციტოსტატ-კური ნივთიერებები რეაგირებენ უჯრედის ისეთ სასიცო- 
ეხლო მნიშვნელობის სუბსტრატებზე,ეი როგორიცაა ცილები, ნუკლეინის 

მჟავები, ფერმენტები, კოფერმენტები. ამის შედეგად იცვლება უჯრედის 
სტრუქტურა, მისი კომპონენტების ფიზიკურ-ქიმიური თეისებები, ითრ- 

გუნება ბიოკატალიზური პროცესები, მიტოზური პროცესი და ბოლოს 
უჯრედი კვდება უჯრედზე, ამ სპეციფიკური დამაზიანებელი ზემოქმე– 

დების გარდა, არჩევენ აგრეთვე დაზიანების 2 ტიპს, როცა გარდა არა–- 

სპეციფიკური ზემოქმედებისა, მეტაფაზიდან დაწყებული გამოვლინდება. 

ქრომოსომების განსაკუთრებული ანომალიები: 1. ქრომოსომის მნიშვნე– 

ლოვანი დამოკლება პოლიპლოიდის მოვლენა და ქრომოსომის ფრაგ- 

მენტაცია, ზიდაკების წარმოქმნ,ა ცრუ მიტოზები. ქრომოსომების აბე– 
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რაციის მეორე ტიპი ვითარდება აგრეთვე რენტგენის სხივების მოქმე- 

დღებისას. 
ბირთვული მოშლილობების გამოწვევის მიხედვით სიმსივნის საწინა- 

აღმდეგო ციტოტოქსიკურ ნივთიერებებს ყოფენ 2 ჯგუფად: 1. ნივთიე- 

რებები, რომლებიც მოქმედებს უჯრედზე ინტერკინეზის ფაზაში და იწ- 
ვეეს მეორე ტიპის ცვლილებებს (ურეთანი, დარიმხანი, იპრიტი და მი- 

სი აზოტოვანი ანალოგები ეთილენიმინის წარმოებულები, ზოგიერთი 
ანტიბიოტიკი და სხვ.) ამ ჯგუფის ნივთიერებების მოქმედება ემსგავსება 
რენტგენის სხივების მოქმედებას და ამიტომ მათ უწოდებენ რადიომი- 
მეტულს, ხოლო ალკილირების გამოწვევის უნარის გამო კი –– მაალკი- 

ლირებელ აგენტებს. ამ ნივთიერებებიდან ონკოლოგ-აში ყველაზე მნიშ- 
ვნელოვანია დი-ჩ-ქლორეთილამინისა და ეთილენიბ-წის) ზოგიერთი წარ- 

მოებული. 2 ე. წ. ჭეწმარრტი კარიოკლასტური (სტატმოკინეზური) 

შსამები„ რომლებიც უჯრ.დზე ზემოქმედებს მეტაფაზის სტადი-ზე და 

იწვევს პირეელი ტიპის ცვლილებებს (კოლხიცინი ღა მისი წარმოებუ- 

ლები, პოდოფილინი და სხვ). 

ციტოტომია (ბერძნ. –– VM05--უჯრედი, 10016 –– გაკვეთა, გაყოფა) –– 
დედისეული უჯრედის ორ შვილეულ უჯრედად დაყოფის პროცესი, რომ- 
ელიც მიმდინარეობს მიტოზის ტელოფაზაში. 

ციტოტოქსინები (ბერძნ, MVI05-- უჯრედი, L0XIM0. –- შხამი) –– ან– 

ტისხეულები, რომლებიც წარმოიშობა უჯრედოვანი ელემენტებით ორ- 

განიზმის იმუნიზაციის დროს. ზოგიერთი ავტორი სინონიმად ხმარობს 

ციტოლიზინებს, მაგრამ ეს უფრო ფართო მნიშვნელობის ტერმინია, რად- 

გან იგი გულისხმობს ყველა ნივთიერებას, რომელსაც შეუძლია უჯრე- 
დოეანი ელემენტების გახსნა. 

ციტოტოქსინების გამომუშავების დროს უჯრედული წარმოშობის 

ანტიგენები შეიძლება იყოს ჰეტეროგენული (სხვა სახის ცხოველიდან), 

ჰომოლოგიური (იმავე სახის, მაგრამ სხვა გენეტიკური ხაზის), იზოლო–- 

გიური (იმავე ხაზის) და აუტოლოგიური (ცხოველის საკუთარი ქსოვი- 

ლი); ამის და მიხედვით გვექნება: ჰეტეროციტოტოქსინები, ჰომოციტო- 

ტოქსინები, იზოციტოტოქსინები და აუტოციტოტოქსინ-ბი. რაღგან ანტი- 

სხეულები ადვილად წარმოიშობა დონორისა და რეციპინტის ანტიგენებს 
შორის მკვეთრი განსხვავების დროს, ამიტომ პრაქტიკულად ცხოველის 

იმუნიზირებას იწვევენ სხვა სახის ცხოველის უჯრედებით (პეტეროიმუ- 

ნიზაცია). 

ციტოტოქსიკური შრატების სპეციფიკურობას ამოწმებენ სეროლოგიუ- 

რად. რაც უფრო სპეციფიკურია ანტიგენი, იმდენად უფრო სპეციფიკუ- 
რია ანტისხეულიც. 

ციტოტოქსიკური ანტირეტიკულური შრატი (აცს--#ტLIC, ბოგომოლეიის 
შტრატი)--სისხლის შრატი ცხოველისა (ჩვეღლებრიე ბაჭიის ან (ცხენის), 
რომელიც იმუნიზებული იყო ადამიანის ან სხვა ცხოველის ელენთიდან 
ან ძელის ტვინიდან აღებული ანტიგენებით, 
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„აცს-ის გამოყენებას საფუძელად უდევს ის პრინციპი, რომ ორგანიზ- 
მის ფუნქციის სტიმულაციას იწვევს მის მიმართ სპეციფიკური იმუნუ- 
რი შრატი (ი. მეჩნიკოვი, ა. ბოგომოლეცი) აცს პირველად მიღებული 
იყო 1925 წელს ა. ბოგომოლეცის ლაბორატორიაში (ქ. კიევი). ექსპერი–- 
მენტული გამოკვლევებისა და კლინიკური დაკეირვებების შედეგად და- 

დგინდა, რომ მცირე დოზებში (მასტიმულირებელი) აცს იწვევს იმუნო- 

გენეზის, ლეიკოციტები“ ფაგოციტური აქტივობის გაძლიერებას, აჩქა- 
რებს ჭრილობების, წულულებისა და ძვლის მოტეხილობის შეხორცებას, 
აძლიერებს ორგანიზმის წინააღმდეგობს ავთვისებიანი სიმსივნეების 

ზრდის მიმართ და სხვ, 

ციტოფიზოლოგიას (ბერძნ. MVI05 –– უჯრედი, 000159 –– ბუნება, 106- 

05 –– მოძღვრება, მეცნიერება) –– ციტოლოგიის ნაწილი, რომელიც შეის- 
წავლის უჯრედებისა დღა მათი სტრუქტურული კომპონენტების ფიზიოლო- 

გიურ ფუნქციებს. 
ციტოქიმია (ბერძნ. MVI05 –– უჯრედი იCსჩ6ი1I2 –– ქიმია) –– ციტოლო- 

გიის ნაწილი, რომელიც შეისწავლის უჯრედში სხეადასხეა ქიმიური ნიე- 
თიერების ლოკალიზაციასა და უჯრედის განვითარების, ზრდისა და ფუნ- 
ქციონირების პროცესში მათ ცვლილებებს, 

ციტოქალაზინები (ბარძნ. MVI05 –– უჯრედი Cჩე1ე7(2 –– დასუზტება, 

გაჩსნა) –– ციტოქალაზინები აღმოაჩინა ინგლისელმა მკვლევარმა 

ს, ბ. კარტერმა, რომელიც ეძებდა კიბოს საწინა:ღმდეგო ნივთიერებას, 

კარტერის თანამშრომელმა ე. ტერნერმთ ობისაგნ LIლIიIოIხი5ლი” ხი 
ძლი!მ((0Iძლსი გამოყო ორი ნივთიერება, რომელთა დამაჭებტ.მ IV VIII06 
სიმსივნურ უჯრედებზე გამოამჟღავნა. სრულიად მოულოდნელი მოქმე- 
დება. 

ნორმალურ პირობებში უჯრედთა უმრავლესობა მრავლდება მიტო- 
ზურად, რომლის პროცესშიც ჯერ მრავლდება ბირთეი, შემდეგ კი ცი“ 

ტოპლაზმა. ბირთვში გამოჩნდება ქრომოსომები, ქრება გარსი, ქრომო- 

სომები განაწილდება ორ ჯგუფად რომელთაგან წარმოიქმნება ორი 

ბირთვი, ბირთვის გაყოფის შემდგომ ადგილი აქვს ციტოპლაზმის გაყო- 

ფას (ციტოკინეზი) გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ თუ სიმ.ივნური უჯრე- 

დების კულტურას დაემატება ციტოქალაზინი, ის ზელს არ უშლის ბირ- 
თვის გაყოფას, მაგრამ აფერხებს ციტოკინეზს, რის გამო უ“რედები ორ- 
ბირთვიანები ხდება. ბიოლოგიაში ცნობილია რიგი ნივთიერებები, რომ- 

ლებიც აფერზებენ ბირთეის გაყოფას (ასეთებია, მაგალითად, კოლხიცი- 

ნი ღა ვინბლასტინი), მაგრამ ჯერჯერობით (იტოქალაზინი ერთადერთი 
ნივთიერებაა, რომელიც აფერხებს მხოლოდ ციტოპლაზმის გაყოფას. დიდ 
ინტერესს წარმოადგენს აგრეთვე ის გარემოება, რომ, დიდ კონცენტრა- 

ციაში ციტოქალაზინი იწვევს უჯრედიდან ბირთვის ამოგღებას (ენუკლე- 

აციას) და ქმნის შესაძლებლობას მივიღოთ როგორც უბირთვო უჯრედი 
(რომელი) ცოცხლობს რამდენიმე დღე), ასევე დაუზიანებელი ბირთეი. 

ენუკლეაციის ეფექტმა მიიპურო მკვლეეართა ყურადღება. საქმე იმაშია, 
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“რომ, მართალია, ბიოლოგები პრეციზიონული ხელსაწყოს -–- ძიკრომანი- 
„პულატორის -– საშუალებით ახერხებდნენ მსხვილი უჯრედებიდან ბირ- 

'თვის ამოცლას, იაგრამ ასეთი მეთოდი ძნელი და ნაკლებად ნაყოფიერი 
"თიკო. 

კარტერმა თანამშრომლებთან ერთად გამოიკვლია, რომ ციტოქალაზი- 
წის ანალოგიურ ნივთიერებებს გამოყოფენ სხვა ობის სოკოებიც. ცნო- 

ბილია, რომ მიკროორგანიზმებიდან მიღებული ნივთიერებები სახელწო– 
დებას ღებულობენ იმ მიკროორგანიზმებიდან საიდანაც ისინი მიიღე- 
ბიან. მაგრამ რადგან ციტოქალაზინის ტიპის ნიეთიერებები მიიღება ბევ- 

რი სოკოდან, ამიტომ ტერმინოლოგიური არეე-დარევის თაეიღან აცილე- 

ბის მიზნით, კარტერმა მოგვაწოდა ზოგადი სახელწოდება, რომელიც 

შეესატყვისებ მათ ბიოლოგიურ მოქმედებას. ბერძნულად სიტყვა 

„ციტოს! ნიშნას უჯრედს, ხოლო · „ქალაზის“ –- დასუსტებას, გახ- 
ხსნას. 

ციტოქალაზინები გამოიყენება უჯრედის გაყოფის მექანიზმის შესას- 
წავლად. საქმე იმამია, რომ უჯრედის გაყოფის მექანიზმი დღემდე არ 
არის სრულად ამოღებული. ფიქრობენ, რომ უჯრედის პოლუსებზე მო- 

თავსებულ ორ ახლადწარმოქმნილ ბირთეს შორის წარმოიქმნება განსა–- 
კუთრებული სტრუქტერა, რომელსაე უწოღებენ მომქჭერ რგოლს. ამ 
რგოლის მოჭერის შედეგდ ეჯრედის გარსი ჩაიჭყლიტება შიგნით და 

წარმოიქმნება გაყოფის ჩანაჭდევი, რომელიც უფრო და უფრო ღრმავ- 

დება, ვ-დრე უჯრედი არ გაიყოფა ორაღ, ასეთი მომჭერი რგოლი კარ- 

გად ჩანს ქვეწარმავალთა კეერცხუჯრედების ეაყოფის დროს. რგოლის 
შემადგენლობაში შედის მიკრობოქკოების კონები ასეთი ჰიპოთეზა 
სრულად მაინც ვერ ხსნის უჯრედის ორად გაყოფის მექანიზმს. შესა- 
ძლებელია რაიმე დახმარება ამ საკითხისს გადაყვეტაში შეიტანოს (ი- 
ტოპლაზმის გაყოფის შემაფარხებელი ნივთიერებების აღმოჩენამ. ციტო- 

ჭალაზინის დამატების შემდეგ უჯრედში წარმოიქმნება გაყოფის ღრმა 

ჩანაჭდევი, მაგრამ ახალწარმოქმნილი უჯრედები მაინც რჩება ერთმა- 

ნეთთან შეკავშირებული ციტოპლაზმის წვრილი “ზონარით და მალე 
ისევ შეერწყმის ერთმანეთს და წარმოქმნის ორბირთვიან უჯრედს. აქე- 

დან გამომდინარე, უნდა დავასკვნათ, რომ ციტოქალაზინი არ მოქმედებს 
ციტოკინეზის დასაწყის სტადიაზე. ციტოქალაზინი არ მოქმედებს აგრეთ- 

ვე მომჭერი რგოლის წარმო4კმნაზე, მით უფრო რომ გამყოფი ჩანაჭღევის 
წარმოეძსის სისწრაფე არ იცვლება. 

შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ციტოქალაზინი მოქმედებს ციტოკინეზის 

უკანასკნელ ფაზაზე, რომელიც ზორციელდება ალბათ, იმ მექანიზმე- 
ბით, რომლებიც არ არის დამოკიდებული მომჭერ რგოლზე. საინტერესო 

დაკვირვებებია ჩატარებული ციტოქალაზინის ზემოქმედებით მრავალ- 

ბირთვიანი უჯრედების წარმოქმნაზე.ე ორბირთვიანნ უჯრედში ბირთვები 
ერთდროულად იწყებს გაყოფას მაგრამ მიიღება არა ოთხბირთვიანი 
უჯრედი, არამედ სამბირთეიანი, აღმოჩნდა რომ ორბირთვიანი უჭრე- 
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დის გაყოფის პროცესში ქრომოსომები გაშორდება ერთმანეთს სამი მი- 
მართულებით. 

ციტოკალაზინები იწვეს უჯრედიდან ბირთვის ამოგდებას –– ეწუ- 
კლეაციას ენუკლეაციის გამომწგევი ბუნებრივი ნაერთის აღმოჩენა დიდი 
მოულოდნელობა იყო. ბირთვის ამოგდები”“ პროცესი სწრაფად ზდება. 
მაღალ კონცენტრაციაში ციტოქალაზინის დამატებიდან 10 წუთის შემდეგ 

ზოგი ბირთვი უკვე უჯრედს გარეთ აღმოჩნდება. „მ ეტაპზე ისინი შე- 
ერთებულია უჯრედთან ციტოპლაზმის ვიწრო ხიდაკით. იგი თანდათანო- 
ბით წერილდება და მალე წყდება. ასეთ ეფექტს იძლევა 1 მლ-ში გახ- 

სწილი 10 მგ ციტოქალაზინი, ე. ი. ათჯერ უფრო მეტი კონცენტრაცია, 
ვიდრე საჭიროა ციტოკინეზის დათრგუნეისათვის, ენუკლეაციის პროცესი 
დასაწყის სტადიაზე შექცევადი ზასიათისაა. თუ მოვაშორებთ ციტოქალა- 
ზინს, ბირთვი ისევ ჩადის ციტოპლაზმაში. უბირთეო უჯრედების მიღე- 
ბის შესაპლებლობა დიდ პერსპექტივებს ქმნის ციტოლოგიის ზოგიერთი 

დარგისათვის ფართოვდება შესაძლებლობა შესწავლილ იქნეს ბირთვისი 
და ციტოპლაზმის ურთიერთდაზოკიდებულება. უბირთვო უჯრედები ინარ- 
ჩუნებს აქტივობას თითქმის სამი დღე, რაც საშუალებას გვაილევს შე- 
გისწაელოთ ბირთვის ამოცლის გავლენა უჯრედის ფუნქციებზე. 

ციტოქალაზინის მოქმედების მექანიზმის შესახებ არსებობს მხოლოდ 

ჰიპოთეზები. ზოგი ავტტორის აზრით, უჯრეღის მგრძნობელობა ციტო- 
ქალაზინისადმი დამოკიდებულია იმაზე, რომ იგი შეიცაკ შეკუმშვის 
უნარით აღჭურვილ მიკრობოჭქკოებ, რომლებიც მდებარეობს” ციტო- 
პლაზმაში უჯრედის მემბრანის ახლოს. ფიქრობენ, რომ ქ„იტოქალაზინი 
მლის ამ ბოჭკოებს. 

ციტოქალაზინი თრგუნავს ფაგოციტოზის (უჯრედის მიერ მკვრივი 
ნაწილაკების ჩაყლაპვა) და პინოციტოზის (სითხის ჩაყლაპეა) პროცე- 

სებს, ცნობილია, რომ ორივე ამ პროცესის დროს უჯრედის გარსის 
გარკვეული ნაწილი ჩაიზნიქება და პროტოპლაზმის სისქეში წარმოიქმნე- 
ბა ბუშტუკი, რომელშიც მოთავსებულია ჩაყლაპული ნაწილი. მიიშვნე- 

ლოვანი როლი ამ პროცესში მიეკუთვნები წარმოქმნილი ბუშტუკების 
ნაპირების შეკვრას. 

აღნიშნულ ჰიპოთეზას აკრიტიკეს კარტერი და მიუთითებს რომ 

სადღეისოდ არ მოიპოვება ისეთი პირდაპირი მონაცემები რომლებიც 

ამტკიცებდეს ციტოქალაზინის მოქმედებას უჯრედის გარსზე კარტერს 

საექეოდ მიაჩნია აგრეთვე, ციტოქალაზინის მოქმედება მიკრობოჭკოებზე. 
ეჭვს არ იწვევს ის გარემოება, რომ ციტოჭალაზინის გამოყენიბა ცი- 

ტოლოგიურ გამოკვლევებში კილევის პერსპექტიული მეთოდია. ჯერ-ჯე- 
რობით მონაცემების სიმცირის გამო რაიმე ღასკვნის გამოტ-'ნა არ შე- 
იძლება. 

ცრუ ალილი (Mი0ჯლმი 8. ე1ხ. 1936) –– თაედაპირველად ამ ტირმინით 
აღნიშნავდნენ ისეთ გენებს, რომლებიც არ იყო ალელები, მაგრამ ქრომოს- 
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ომების სპეციფიკური ცვლილებების გამო ალელებს ჰგავდა. სადღეისოდ კი 
ამ ტერმინის ქვეშ იგულისზმება ერთმანეთთან მჭიდროდ შებმული ლოკუ- 

სები მსგავსი, მაგრამ განLსზეავებული ფენოტიპური მოქმედებით. ამ ლო- 
კუსების მსგავსებ ალელებთან მდგომარეობს იმაში, რომ ჩვეულებრივ 
თსინი გადღაეცეძიან როგორც ერთეულები და პეტეროზიგოტურ მდგომა- 

რეობამი გარემოებისდა მიხედეით აბეაენებენ მდებარეობის ეფექტს: 

ცრუ ალელების აღსანიშნავად ლოგნანმა (195001 მოგვაწოდა ტერმინი 
პარაალელი, დანმა (1954) –- პარალოკუსი ხოლო კომაიმ (1950) –- სე- 

მიალელი. 

სოჯკინის დაავადება -- ის, ლიმფოგრანულომატოზი. 

ჰ 

პამარტომა (ბერძნ. ჩვომCLIი -–- შეცდომა, უკმარობა; 0018 –- სიმსივ- 
6ე) –– სიმსივნური წარმონაქმნი, რომელიც ვითარდება ჰამარტისაგან ანუ 
განეითარების ისეთი ანომალიისაგან, როცა სბეადასხვა ქსოვილი დეფექ- 

ტურაღაა ერთმანეთთან შერწყმული. ჰამარტომა არ ხასიათდება თვალ- 

საჩინო პროგრესული ზრდით, 
პაპლოიდური ნაკრები ქრომოსომების (5125ხსIწ6,, 1905)--მომწიფე- 

ბული სასქესო უჯრედების (კვერცხუჯრედი, სპერმატოზოიდი) ქრომოსო- 

მების ნაკრები, რომელიც წარმოდგენილია 23 ცალი ქრომოსომით, ბერძ- 
ნულად ი830100§ ნიშნავს ერთეულს; 1ძ წარმოდგება C1005-გან და ნიშნავს 
ფორმას. ქრომოსომების ჰაპლოიდური ნაკრები აღინიშნება ი-ით, 

მაპლოხომია –– იზ. მონოსომია. 

პარდი-ვაინბერგის“ ფორმულა (”I2-ძV, 1908; VIVCIიხ%ლ, 1908) –– ეხ 

ფორმულა გამოხატავს სასქესო გზით გამრავლებად პოპულაციაში გენების 
სიხშირის წონასწორობის პირობებს და ცხადყოფს, რომ პოპულაციაში გე– 
წის ალტერნატიგული ფორმების არაებობისა და სხვადასხეა გენოტიპის 

ერთნაირი ცხოველმყოფელობის დროს ალელების პირეელყოფილი შეფარ- 
დება, მიუხედავად მათი საწყისი აბსოლუტური სიხშირისა, ინახება მთელ 

შემდგომ თაობებში. 
ჰარდი-ვაინბერგის ფორმულა თანამედროვე პოპულაციური გენეტიკის 

ქეაკუთხედია და იგი ახასიათებს მენდელური პოპულაციის სტატისტიკას. 
პოპულაციაში რომ ყეელა გენის სიზშირე რჩებოდეს კონსტანტური, ეს 
გამორიცხავდა ევოლუციის (იხ.) შესაძლებლობას, რადგან ევოლუციის სა- 
ფუძველია გენების სიხმირის ცეალებადობა. ასეთი ცელილებები ხდება 
მუტაციის, შერჩევის, მიგრაციისა და გენეტიკური ღრეიფის შედეგად. 

ჰემანგიომა (ბერძნ ჩხმინი8 -–- სისხლი, 306610ი –– ძარღვი„ 0008 –- 
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სიმსივნე)––კეთილთვისებიანი. სიმსივნე, რომელიც შედგება ახლად წარმო– 
ქმნილი ღა გაგანიერებული სისხლძარღვებისაგან (კაპილარები, ვენები და 

არტერიები). გეხვდება სისხლძარღვების თანდაყოლილი დაზიანების შედე- 
ჯად, უმეტესად ბაეშვებში. ზოგჯერ ჰემანგიომას აქვს ინფილტრაციული 
ზრდის უნარი, იძლევა რეციდივს, მეტასტაზებს არ იძლევა. 

“. პემანგიომების კლინიკურ კლასიფიკაციებს შორის ყველაზე მეტად ში- 
ღებულია ს. ხოლდინის კლასიფიკაცია, რომლის მიხედეით მათ ყოფენ 3 

ჯგუფად: 1. საფარი ქსოვილების ჰემანგიომა (კანქვეშა ქსოვილების, ლორ– 

წოვანი გარსების); 2. საყრდენი და სამოძრაო აპარატის ორგანოების ჰემან- 
გიომა (კუნთების, მყესებისა და ძელების) და 3. პარენქიმული ორგანოების 
ჰემანგიომა. 

ჰემანგიომის დროს ყველაზე უფრო მეტად ზიანდება სახე. კანის საფა- 
რის დარღვევას თანსდეეს სისხლდენა დაწყლულება, მეორადი ინფექციის 
შევრა, ფლებიტებისა და თრომბოზების განვითარება. სიმსივნის კავშირი 
მსხვილ ვენოზურ ღეროებთან ქმნის ჰაეროვანი ემბოლიის საშიშროებას. 

თრომბის ორგანიზაცია ზოგჯერ იწვევს ჰემანგიომის თეითმორჩენას, ზოგ- 

ჯერ კი–– ფლებიტების წარმოქმნას. 

ლორწოვანი გარსების ჰემანგიომის დროს ზიანდება პირის ღრუს, ტუ- 
ჩების, ენის ლორწოვანი, უფრო იშვიათად გეხვდება საჭმლის მომნელებე– 

ლი ტრაქტის ჰემანგიომა, რომლის დროსაც ადგილი აქეს სისხლჩაქცევებს 
მუცლის ღრუში, თრომბოზს. იშვიათად გვხეღება ზემო სასუნთქი გზების, 

შარღის გამომტანი გზების ლორწოვანის ჰემანგიომა. 
კუნთების პემანგიომის დროს ზიანდება კიდურები (უფრო ––- ქვემო კი–- 

დურები), სადაც სიმსივნე ხასიათდება ირგვლიემყოფი ქსოვილების (კანი, 

კანქვეშა) ინფაილტრაციით. ძვლის ჰემანგიომა ხმირად ლოკალიზდება მა- 

ლებსა და თავის ქალაში. 

პარენქიმული ორგანოების ჰემანგიომა უფრო ზშირად გეხვღება ღვიძლ- 

ში, იშვიათად –- თავის ტეინში, თირკმელში, სარძევე ჯირკვლებში, ფილ- 

ტვებში, ელენთაში და სხე. 

ჰემატომა (ბერძნ IIგითვ, 8105 –- სისხლი, 02 -–- სიმსივნე) –– სის- 
ხლოვანი სიმსივნე; შემოსაზღერული სისხლის დაგროვება ქსოვილებში სიმ- 

სიენის მსგავსად. 

პჰემობლასტოზები (ბერძნ. იმითმ, ჩგმრიი, ჩგიოშე(05 ––- სისხლი, ხIვვ- 
(0§ –– ნაზარდი, ნასახი; ბერძნული დაბოლოება, რომელიც ნიშნავს არაან- 
თებითი ხასიათის დაავადებას). ამ ტერმინში გაერთიანებულია სისხლმბადი 

ქსოვილების სიმსივნეები: ლეიკოზები (მწვავე და ქრონიკული), ლიმფოსარ- 
კომა ლიმფოგრანულომატოზი, მიელომური დაავადება და სხვ. 

" ცნობილია, რომ ორგანიზმის სხვა ქსოვილებისაგან განსხვავებით, სის- 

ხლმბად ქსოვილს არ უჭირავს ანატომიურად მისთვის განკუთვნილი ერთი 
ადგილი, ე. ი. მისთეის დამახასიათებელია ტოპიკური გაფანტვა (ძელის 
ტეინი, ლიმფური კვანძები ღეიძლი,'ელენთა ღა სხვ) მიუხედავად ამისა, 

ფიზიოლოგიურად იგი ერთიინი სისტემაა, რომელიც რეაგირებს სხეადასხვი 
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გამღიზიანებელზე ყველა. თავისი უბნით ამიტომაა, რომ სისხლმბადი ქსო- 

ვილის სიმსივნური დაავადება სისტემატური ზასიათის დაავადებაა და სადღე- 

თსოდღ ეწოდება ჰემობლასტოზები (ნ. კრაევსკი და ნ. ნემენოვა, და სხვ. 
1971 წ.). ეს ტერმინი პირველად იხმარა ორტმა 19)8 წელს. 

პემოგლობინი (ბერძნ, (ს8602 + დ10ხს5--ბურთულა, სისხლის სზეულ- 
აკი) –– სისხლის წითელი სხეულების მღებავი ნივთიერება, რომელიც შე- 

იცავს რკინას, სისხლის პიგმენტს და მონაწილეობს სუნთქვაში, გადააქვს 
ჟანგბადი ფილტვებიდან ქსოვილებში (ქანგბადის რმთანთქმის შედეგად 

ჰემოგლობინი იქცევა ოქსიჰემოგლობინად) და მონაწილეობს ქსოვილებიდან 

ფილტვებში ნახშირმჟეავასს გადატან„ში. შედგება ჰემისა და ფ0ილოეახი ნა” 

წილისაგან (გლობინი).ცნობილია, რომ ცილები შედგება პოლიპეპტიღური 

სუბერთეულებისაგან. სტრუქტურის ბიოლოგიური მნიშვნელობის შესახებ 

ლაპარაკობს ის ფაქტი, რომ ცილის აქტივობა ანუ ფუნქცია არის აგრეგა- 

ტული ბუნების წარმოებული. ამ თვალსაზრისით საუკეთესო მაგალითია –- 

დილა ჰემოგლობინი. ნორმალური ჰემოგლობინის მოლეკელა შედგება ოთ- 

სი პოლიპეპტიდური სუბერთეულისაგან: ორი ერთნაირი C ჯაჭვი დღა ორიც 
ერთნაირი ჩ ჯაჭვი. ჰემოგლობინის ფუნქცია მთლიანადაა დამოკიდებული 

შემადგენელი სუბერთეულების შეერთებაზე. ჰემოგლობინის თვისებები ი(- 
ვლება, როგორც კი იგი დანაწილდღება სუბერთეულებად. საღღეისოდ ფიქ- 

რობენ, რომ ჰემოგლობინის მოლეკულაში ორი სხვადასხვა სახის სუბერ+ 
თეული განპირობებულია ორი არაშებმული გენით. ერთი გენი განსაზ- 

ღვრავგს ამინმჟავების სპეციფიკურ თანმიმდეორობას C ჯაჭეში, შეორე კი ჩ 
ჯაჭვში. „თ გენში" მუტაცია იწვევს ამინმჟავების შენაცვლებას თ ჯაჭეში, 
ისე რომ არ შეეხება ჩ ჯაჭვს. იჩ გენში" მუტაცია იწვევს ამინმჟავების 
მენაცვლეტას ზ ჯაჭეში, ისე რომ არ შეეხება თ ჯაჭვს. ცნობილია მრავალი 

ასეთი ანომალური, ანუ მუტანტური ჰამოგლობინი, განსაკუთრებით აღაში- 

ანებში. პირველი თვალსაჩინო მაგალითი იმისა, რომ გენურ მუტაციას შე- 
უძლია ცალკეული ამინმჟავის შეცვლა სპეციფიკურ ცილოვან მოლეკუ- 
ლაში, მიღებული იკო ცნობილი ნამგლისებრეუჯრედოვანი ჰემოგლობინის 

შემთხვევაში. იმ ადამიანთა ერითროციტებში, რომლებიც დაავადებული 

არიან ნამგლისებრუჯრედოვანი ანემიით, მოიპოვება ანომალური ჰემოგ- 

ლობინი, რომლის ჩზ ჯაჭვში შეცვლილია ერთადერთი ამინმჟავა, რაც შე- 

დეგია „ჩ გენის“ მუტაციისა, 

პეპატომა (ბერძ. %CიმL-–-ღვიძლი, 0:01-–სიმსივნე); სინ. ღვიძლის ჰა- 
რენქიმატოზული კიბო, ავთვისებიანი ადენომა– ღვიძლის პირველადი კიბო, 
რომელიც ვითარდება ღვიძლის უჯრედებიდან (ჰეპატოციტებიდან). ჰეპატო- 

მის გარდა არჩევენ ღვიძლის პირველადი კიბოს კიდევ ერთ ფორმას –– ქო- 

“ლანგიომას, რომელიც ვითარდება ღვიძლშიდა ნაღვლის გზების ეპითელისა- 
გან პეპატომა უფრო ხშირად უვითარდება ხანმი შესულებს, მაგრამ 

გეზედება ახალგაზრდებშიც და ბავშეებშიც; ამასთან უფრო ხშირია მამაკა– 
ცებში. 
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არჩევენ ჰეპატომის 3 ვარიანტს: 1, მასიური, ზოგჯერ მეორად კვან–- 
ძებთან ერთად; 2. კვანძოვანი კიბო, ღვიძლში მრავლობითი კვანძების გან– 

ვითარებით; 3. დიფუზური კიბო, ცალკეული სიმსივნური კვანძების წარმო– 
ქმნის გარეშე. ორი უკანასკნელი ტიპი ხშირად გვხვდება ღვიძლის ციროზ- 
თან ერთად. 

ჰემანგიომა ხშირად იძლევა მეტასტაზებს“ თეით ღეიძლში, ღვიძლის 

კარის ლიძღურ კვანძებსა და ფილტვებში. 
მიკროსკო-ულად დამახასიათებელია: სიმსივნური უჯრედების მსგავსება 

ღვიძლის უჯრედებთან, სიმსიენის კვანძში კუპფერის უჯრედების არსებობა, 

პროტოპლაზმაში –– ნაღვლის პიგმენტის არსებობა. 
პერედიტარული (ლათ, 1M06+05 –– მემკვიდრე) –– მემკვიდრეობითი, მშობ– 

ლებისაგან შვილებზე გადაცემა. 
პერპაფროდიტი –– ორგანიზმი, რომელშიც წარმოიქმნება როგორც მამ- 

რობითი, ისე მდედრობითი სასქესო უჯრედები. არჩევენ ჰერმაფროდიტიზ– 
მის ორ სახეს: 1. სიმულტანურს, როცა ინდივიდს ორივე სასქესო აპარატი 
აქვს ერთდროულად; 2. თანმიმდევრულს, როცა მამრობითი და მდედრო–- 
ბითი სასქესო აპარატები ვითარდება სასიცოცხლო ციკლის სხვადასხვა ფა- 

ზაში. 
ბეტერო -- (ბერძნ. სC(C05--სხვა, სხეანაირი)--რთულ სიტყკვებში ნიშ- 

ნავს განსხვავებულს, სხვა სახის, სხვანაირად გაფორმებულს. 

პეტეროგამეტა, ანუ ანიზოგამეტა –– გამეტა რომელიც განირჩევა თავის 

პარტნიორისაგან (რომელსაც იგი შეერწყმის განაყოფიერების დროს) მორ- 
ფოლოგიურადაც და თაეისი ზეგავლენით სქესის განსაზღერაზე. 

პეტეროზიგოტა (82'(050ი, 1902)-- ჰეტეროზიგოტული ეწოდება გახაყო– 

ფიერებულ კეერცხუჯრედსა და მისგან განვითარებულ ორგანიზმს, რომელ– 
საც აჭეს განვითარების სხეადასხვა შესაძლებლობა ერთი ან რამდენიმე ნიშ– 

ნის მიხედვით, რადგან მათ აქვს არაერთნაირი ალელები (მაგალითად, #გ) 

ერთი ან რამდენიმე წყვილში. 

პეტერომორფული (ბერძ. 1IC(CI05 –- სხვა, სხვანაირი. ი0”ნიხ6 –- ფორ- 
მა, გარეგნული სახე) –– ნორმალური ფორმისაგან (ტიპისაგან) გადახრილი, 

სხვანაირად წარძოქმნილი, სხვადასხვა საზის. 

პეტეროპიკნოზი (Cს!ჩიL7, 1996) –– მთელი ქრომოსომის ან მისი სეგ- 

მენტების სპირალიზაციის დროს შემკვრივების უთანაბრობა. სეგმენტური 
ჰეტეროპიკნოზის დროს ქრომოსომები დიფერენცარებულია განივად ეუ-და 

ჰეტეროქრომატინულ უბნებად. 

პეტეროპლაზია (ბერძ. იM610-0§5 –– სხვა, სხვანაირი, 009515 –– წარმოქმნა, 

ფორმირება)––ერთი სახის ქსოვილის განვითარება და ახლადწარმოქმნა მე- 
ორე სახის ქსოეილისაგან; ნორმისაგან განსხვავებული განეითარება; ნორმა- 

ლური ქსოვილის შენაცვლება არანორმალური ქსოეილით. 

ჰეჭე ოპლოიდურობა (LVVIიI.IC,, 1916)-- ფართო მნიშვნელობით ეს ტერ- 
მინი იხმარება ისეთი ბირთვების, უჯრედებისა და ინდივიდების აღსანიშ- 

ნავად, რომლებშიც ქრომოსომების რიცხვი გადახრილია ნორმალური დიპ- 
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ლოიდური რიცხვისაგანი მიუხედავად ამისა ადგილი აქვს ქრომოსომების 
დაკლებას, მომატებას ან მათი რიცხვის ჯერად გამრავლებას. 

პეტეროტოპია (ბერძნ. MC(C05-+10005-–ადგილი)––ქსოვილების ან ორ- 
ჯანოს ატიპური ლოკალიზაცია, მათი ისეთ ადგილზე აღმოჩენა, სადაც ისი- 

წი ჩვეულებრიე არ მდებარეობენ. 

პეტეროტროფი–-ეწოდება ისეთ ორგანიზმს, რომელიც მოკლებულია 

უნარს დაასინთეუზოს საკვები ნივთიერება არაორგანული ნაერთების ხარჯ- 
ზე, ჰეტეროტროფული ორგანიზმები ენერგიას ღებულობენ სხეა ორგანიზ– 
მების ქიმიური ნივთიერებებიდან ან მათი დაშლის პროდუქტების სახით, 

ჰპეტეროტროფებს მიეკუთვნება ყველა სახის ცხოეელი, სოკოები და ბაქ- 

ტერიების უმრავლესობა. 

პეტერო,რომატინი (LICII>, 1922) –– დასაწყისში ამ ტერმინს ჰქონდა 
წუფთა ციტოლოგიური მნიშვნელობა და იხმარებოდა ქრომოსომის იმ უბ- 

ნების აღსანიშნავად, რომლებიც ინტენსიურად ითვისებდა ძირითად სა- 

ღებავს მოსეენებულ (ინტერფაზა) მდგომარეობაში და წარმოქმნიდა „კრო- 

მატინულ ბელტებს“ (იხ. ეუქრომატინი), შეღებვისადმი ეს განსხვაეება გან- 

პირობებულია დნმ რაოდენობითა და კონცენტრაციით და სხვადასხეა ხა- 

რისხითაა გამოხატული მიტოზური ციკლის სხვადასხვა პერიოდში. ფიქ- 

რობენ, რომ პეტეროქრომატინი არეგულირებს ნუკლეინურ ცვ:ლას ბირ- 
თეში და ციტოპლაზმაში. ჟეელა არ იზიარებს იმ აზრს, რომ ჰეტეროქრო-– 
მატინი გენეტიკური თვალსაზრისით ინერტულია. 

პეტერო რომატიზაცია –- ნუკლეინის მჟავები, შემცველობის ძლიერი 
მომატება ეუქრომატინში, მასში ჰეტეროქრომატული უბნების გადანაცვლე- 

ბის შედეგად ეს მოვლენა ზუსტად ქრომოსომშიგნითა ზასიათისაა. ჰეტერო- 

ქრომატიზაციასთან შეიძლება იკოს დაკავშირებული ეუქრომატინის ფუნ- 
ქც“-ის შეზღუდვა, მაგრამ მასში მოთავსებული გენები არ ქრება და არ გა– 
ნიცდის მუტაციას. 

პეტეროქრომია (ჩხ010(05-+-CსI0Iმ –- ფერი, საღებავი)-- ორი ანალოგი- 
ური სტრუქტურის ან ერთი და იმავე ორგანოსა თუ სტრუქტურის ორი 
ადგილის (რომლებიც ნორმაში ხასიათდებიან ერთნაირი ფერით) შეღებვა 

სხსვადასხეა ფერად. 

პეტერო,რომოსომები (M0))'ლღ0»M16IV, 1924) –– დასაწყისში პეტეროქრო- 
მოსო?ებს უწოდებენ ყველა ქრომოსომას, რომლებიც განსხვავდებოდა აუ– 
ტოსომებისაგან ფორმით, ოდენობითა და ქცეე”თ. სადღეისოდ კი ამ ტერ- 

მინით აღნიშნავ-ნ სასქესო ქრომოსომებს (იხ.). ჰეტეროქრომოსომები გან- 
სხვავდება აუტოსომებისაგან კონდენსაციის (ჰეტეროპიკნოზი, ტელოფაზერი 
გაფაშრების გამოვარდნა ან შეკავება) ხარისხით, აგრეთვე თითისტარაში 
ორიენტაციისა და მოძრაობის თავისებურებებით. 

პიალოპლაზმა (IXICIIC., 1877) -- 1, ციტოპლაზმის ის შრე, რომელიც 

მდებარეობს უჯრედის პერიფერია”ბე (ეკტოპლაზმა), ის გამჭეირვალეა 
(პომოგენურია); 2. ციტოპლაზმის ძირითაღი ნიეთიერება, რომელიც მდღე- 
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ბარეობს მიკროსომებისა და სხვა პროტოპლაზმური შემცეელობის ირგელივ 
(ჰეი§(რი, 1830). 
ჰიბრიდი –– ჰეტეროზიგოტული ინდივიდი, რომელიც წარმოიშობა გენე- 

ტიკურად განსხვავებული ფორმების მქონე მშობლების შეჯვარების შედე- 
გად. ფართო გენეტიკური გაგებით, პიბრიდი ეწოდება ყველ. ჰეტერო- 
ზიგოტულ ორგანიზმს, მიუხედავად მისი წარმოშობისა. არჩევენ პიბრი- 
დის რამდენიმე ტიპს. 

__ მიბრიდიზაცია –- შეჯვარება მცენარეების ან ცხოველებისა, რომლებიც 

განსხვაედებიან ალელების ერთი ან მეტი რიცხეით, ქრომოსომების რიც- 
ხვით ან შენებით. ამ გზით მიღებული პირველი თაობის (,) შთამომე- 
ლობა ჰეტეროზიგოტულია შესწავლილი ნიშნის მიხედვით. 

უკანასკნელ წლებში მოლეკულური ბიოლოგიის სწრაფმა განეითარებამ 
შესაძლებელი გახადა ჰიბრიდიზაციის შეთოდის გამოყენება ორგანიზმების 
მსგაესების (ნათესაური დამოკიდებულება) განსასაზღვრავად. 

ცნობილია, რომ ორგანიზმების მსგაესების ობიექტური და აბსოლუტური 
კრიტერიუმია ერთნაირი გენების პროცენტის განსაზღერა. ასე მაგალითად, 
ამერიკელმა ბიოლოგებმა (მაკარტი და სხე.) დაადგინეს, რომ ადამიანსა და 

შიმპანზეს აქეთ 91 –– 92 ერთნაირი გენი, ადამიანსა და გიბონს ––- 76, ადა- 
მიანსა და მაკაკა რეზუსს –– 66. 

სომატური უჯრედების ჰიბრიდიზაციის შესაძლებლობა პირეელად იყო 
ნაჩვენები ბარსკისა (82+15M) და თანაავტორების მიერ 1960 წელს. 

საღღეისოდ სომატური უჯრედების პიბრიღიზაციის მეთოდს ფართოდ 

იყენებენ ბიოლოგიის რიგი საკითხების გადასაწყვეტად. მაგალითად, გე–- 

ზების აქტივობის რეგულაციის ბირთვისა ღა ციტოპლაზმის ურთიერთო- 

ბი,ი დიფერენცირების და კანცეროგენეზის მექანიზმების შესახებ 
„და ა.შ 

ბიგრომა (ბერძნ I#MV6CI05 –– თხიერი, 0-2 –– სიმსიენე)--–სახსრისახლო 
ლორწოვანი ჩანთის ანუ მყესოვანი ბუდის შესივება რაც ნიშნაეს მასში 

სეროზული სითხის დაგროვებას და რასაც ადგილი აქეს ქრონიკული ანთე- 

ბის დროს. 

პიდროადენომა (ბერძნ. IIIძ(058 –– ოფლი, 8ძ00-–კირკვალი, 0Iიი-––სიმ- 
სივნე),. სინ.: სირინგომა –– კეთილთვისებიანი ახალწარმონაქმნი რომელიც 

ვითარდება საოფლე ჯირკვლის ეპითელური უჯრედებისაგან. ეს დაავადება 

პირველად აღწერეს კაპოზმა და ბეზიადეცკიმ 1872 წელს. 
დავაადება გამოვლინდება 15-–-20 წლის ასაკში, უმეტესად ქალებში. 
არჩევენ ჰიდროადენომის ორ ფორმას: ქუთუთოების ჰიდროადენომას 

და ჰიდროაღენომის გავრცელებულ ფორმას, რომლის დროსაც ერთდრო- 

ულად აღინიშნება გამონაყარი ქუთუთოებზე და კანის სხვა მონაკეეთზე. 
დამახასიათებელი ლოკალიზაციაა: კისერი, გულმკერდის წინა და გვერდითი 

ზედაპირები; იშვიათად გხვდება მუცელზე, ზურგზე, კიდურებზე, სახეზვ. 

სასქესო ორგანოებზე; არასოდეს არ გვხვდება ხელისგულებსა და ფეხის- 

გულებზე. გამონაყარი მრავლობითია, სიმეტრიული და ერთმანეთს არ უერ- 
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თდება. ის ქინძისთავისოდენა ან უფრო დიღი, ბრტყელი, მრგეალი აზ 
ოვალური ფორმის კვანძებია. გამონაყარი კანის დონეზეა, გამონაყარი არ 
ჯანიცდის უკუგანვითარებას. 

ჰისტოლოგიურად: კანის ზემო ნაწილზე არის არასწორი ოვალური ფორ- 
მის კისტები, რომელიც ამოფენილია ბრტყელი ეპითელური უჯრეღებით 

ღა შეიცავს კოლოიდის მსგაეს მასას, 
პიდროლიზი (ბერნ. MV00, –– წყალი, IV515 –– დამშლა)-–რთული ქიმზი- 

ური შენაერთების დაშლა უფრო მარტივ ნაერთებად წყლის ელემენტების 

შეერთების შედეგად. 
ნივთიერების მოლეკულები ღა იონები, რომლებიც განიცღიან პჰიდრო- 

ლიზს, წყალთან ურთიერთმოქმედებისას იერთებენ LI+ და CIII- იონებს, 
რომლებიც ყოველთვის წყალშია, მისი დისოციაციის გამო. პიდროლიზის 

რეაქციების უნარი აქვს სხვადასხეა ნივთიერებას, რის შედეგადაც მიიღებ» 
სხვადასხვა პროდუქტი. 

მნაშენელოვანია მარილების ჰიდროლიზი; ამ დროს მიიღება მჟავა და 

ფუძე და პოლიმერული ნაერთების (ცილები, პოლისაქარიდები და ა. შ.) 

ჰიდროლიზი, რომელიც ზორციელდება კატალიზატორის თანაარსებობით, 

მარილების პიდროლიზი მნიშენელოეან როლს ასრულებს ბუფვ–ვრულია 

სისტემების მჟავე გარემოს რეგულირებაში და ორგანიზმის მეავა-ტუტოვანი 

წონასწორობის შენარჩუნებაში. 

ბიოლოგიურად მნიშვნელოვანი ნივთიერებების (ცილები, პოლისაქარი · 
დები, ნუკლეინის მჟავები, ცხიმები და სხვ.) ჰიდროლიზი ჩვეულებრივი გა- 

ხსნის დროს პრა)ტიკულად ან სელ არ მიმდინარეობს, ან ძალი ნ ნელა, მა- 

შინ, როცა სპეციფიკური ფერმენტებს პიდროლიზების მოქმეღების შე- 

დეგად, ან კიდევ მჟავებთან და ტუტეებთან გახურების შემთხვევაში მიმ- 
დინარეობს მნი შენელოვანი სიჩქარით. 

ფერმენზული ჰიდროლიზის პროცესები დიდ როლს ასრულებს საქჭლის 
მონელებამი და ნივთიერებების ქსოვილოვან (ელაში. ამ პროცესებიL 

დროს, პიდროლიზი იწვევს მაღალმოლეკულური ნივთიერებების გ:ხლე- 

ჩას დაბალმოლეკულურ პროდუქტებად და განაპირობებს მა» “შე“ოვას 
ნაწლავის ტრაქტიდან და აგრეთვე მათ გადატანასა და მონაწილეობას ორ- 
განიზმის ქსოვილოეან ცვლაში. 

პიდროლიზატები (უფრო ზუსტად ცილოვანი ჰიდროლიზატები)–– ცილის 

პიდროლიზური გახლეჩის პროდუქტები, რომლებიც გამოიყენება სამკურნ!- 

ლოდ პარენტერალური შეყვანისას. 

პიდროლიზატის მისაღებაღ (ილა განიცღის საკმაოდ ღრმა გახლეჩას, 
ამ დროს ის მთლიანად კარგავს თავის სპეციფიკურ თვისებას ღა მას უკევ 

არ ახასიათებს არც ტოქსიკური და არც ანაფილაქტოგენური თვისებები. 

ცილის უფრო ღრმა გახლეჩისას მიიღება (ცალკეული ამინმჟავები, რის 
შედეგად ცილა კარგავს აგრეთვე კოლოიდურ თვისებებსაც. სისხლძარ- 

ღვის სანათურში შეყვანისას ამინმეაეები აითეისება ორგანიზმის მიერ და 
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მონაწილეობას ღებულობს ორგანოებისა და ქსოვილების ცილების შენება- 

"ში. : 
ჰიდროლიზატები წარმოადგენს ღია ყავისფერ სითხეს. მის მისაღებაღ 

იყენებენ ცხოველის სისხლს ან რძის ცილას –– კაზეინს. სსრკ-ში არსებობს 
ცილოვანი პიდროლიზატების შემღეგი პრეპარატები: ჰიდროლიზინი (II – 

103), ცილოვანი ჰიდროლიზატი ILI0VII1IIM, ამინოპეპტიდი, ამინოკროეინძ. 
ჰიპერპროტეინემიი დროს ცილოვან იცელის მოშლისას ცილოვანი 

ჰიდროლიზატების შეყვანა იწვევს ცილოვანი ცელის აღდგენას. ზოგიერთი“ 
პათოლოგიური პროცესის დროს, ვენაში შეყვანისას ისინი იწვევენ დეზინ- 

ტოქსიკაციის ეფექტს. პიდროლიზატების მოქმედება ძლიერდება გლუკო- 
ზისა და ვიტამიაების დამატებისას. 

პიდროცისტომა (ბერძნ. MIძ+105––ოფლი, MV505--ბუშტი, 0018-––სიმსივ- 
ნე) –– საოფლე ჯირკვლის კისტა (ცისტა), საოფლე ჯირკვლის გამომტანი სა- 

დინარის კისტოზური გაგანიერება. 
ჰიპერ ––- (ბერძნ. ხVიCI--ზე, ზემო, ზეღმეტი)––რთულ სიტყვებში აღნი- 

შნავს ძირითადი ცნების გაძლიერებას, მომატებას, შეესატყვისება ლათი- 

ნუ4 წინსა-თს –- ნCL (პერ), §ს00L –– (სუპერ). 
მიპერგენიტალიზმი (ჰიპერგონადიზმი)-–- ასაკთან შეუსაბამო, ადრეული 

"სქესობრივი განვითარება. წარმოშობის მიხედეით ჰიპერგენიტალიზმი იყო- 

ფა 5 ჯგუფად: 
1 პირველადსქესობრივი, რომელიც განპირობებულია ერთ-ერთი სას- 

ქესო ჯირკვლის კეთილთეისებიანი ან ავთვისებიანი სიმსივნით; 
2. პირეელადთირკმელზედა ჯირკვლოვანი-––განპირობებულია ერთ-ერთი 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ავთვისებიანი ან კეთილთვისებიანი სიმ- 

“სიენით; 

3. ჰიოფიზური-––ვითარდება ჰიპოფიზის წინა წილის მიერ გონადო- 
ტროპული ან ადღენოკორტიკოტროპული ჰორმონის გაძლიერებული პრო- 

დუქციის შედეგად; 
4. ეპიფიზური –- ეპიფიზის ჯირკვლის კეთილთვისებიანი ან ავთვისე–- 

ზიანი სიმსივნეებით განპირობებული; 

5. ცერებროსპინალური –– ვითარდება თავის ტვინის ამა თუ იმ ნაწილის 
დაზიანებისას. 

ჰი:ერგენიტალიზმის ყველა ამ ფორმის დამახასიათებელი საერთო ნიშ- 
წუბია: გაბეთა და მეორადი სასქესო ორგანოების ადრეული განეითარება, 

ჩონჩხის. და მუსკულატურის ადრეული განვითარება. 

სიპერდიპლოიდი (M0II0I, 1932)-– უჯრედები ან ინდივიდები, რომელ- 
თა ჯროპოსომჭულ ნაკრებში სახეზეა ორზე მეტი ერთნაირი ქრომოსომული 

სეგმენტი (ალბათ ტრანსლოკაციის შედეგი). უფრო ხშირად ეს დამატებითი 

სეგმენტი შეერთებულია არაპომოლოგიურ ქრომოსომასთან 

პიპერგია -- ჰიპერერგიის საწინააღმდეგო, ე. ი. ორგანიზმის რეაქტი- 
ულობის დაქვეითება. 

ჭიპერერგირა (ბერძნ. MV06L ––- ზედმეტად, Cწ0ი -- მოქმედება)––ორ- 
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ვანიზმის” რეაქტიულობის პათოლოგიური გაძლიერება. ეს ტერმინი მო- 

გვაწოდა რიოსლემ. ამჟამად ეს ტერმინი შევიდა ალერგიის ცნებაში, 

ჰიპერერგიის განვითარების მექანიზმში არჩევენ სპეციფიკურ და არა- 
სპეციფიკურ პროცესებს. არასპეციფიკურს მიეკუთვნება ნერეული სის- 
ტემის, შიდასეკრეციის ჯირკვლებისა და ფვლის პროცესები ფუნქციური 

მდგომარეობის ცელილებები. 
სპეციფიკურის დროს ხდება ორგანიზმის სენსიბილიზაცია სხვადასხვა 

ალერგენებით. ამ შემთხეევაში ჰიპერერკიის წარმოშობა განისაზღვრება ან- 
ტისხეულების გამომუშავებით და ალე4გენებთან მათი შემდგომი რეაქციით. 

თხიერ ქსოვილოვან გარემოში ამ რეაქციების წარმოშობა იწვევს რეაქციის 

პროდუქტების (პოლიპეპტიდები„ ჰისტამინი) წარმოკმნას, რომლებიც, 
თავის მხრიე, მეორადად გამაღიზიანებლად მოქმედებენ ორგანიზმის ნერ- 

ვულ, ენდოკრინულ და სხეა სისტემებზე და ამ გზით იწვევენ ჰიპერერ- 

გიულ 'ექციებს. 
ბიპერკერატოზი (ბერძნ. MVიC I –- ზედმეტი, M0”25 -- რქოვანი ნივთიე- 

რება)-––ეპიდერმისის ზეღმეტი ჯარქოვანება. მისი გარქოვანებული შრის 
ჰიპერტროფია; ვითარდება დიდი რაოდენობით რქოვანი ნიგთახერების გამო- 
მუშავების შედეგად და უმთაყრესად იმიტომ, რომ გარქოვანებელი უჯრე- 

დები არ ჩამოიფცქვნება (როგორც ამას ადგილა აქეს ნორმაში), არამედ 
„გროვდება „ანის ზეღაპირზე. 

კლინიკურად ჰიპერკერატოზი გამოელინდება კანის მონაკეეთების გას- 

ქელებით, რაც ზოგჯერ აღინიშნება სიმსივნეებს დროს, მაგალითად, 
„კანის კიბოს დროს, კოქიჟების დროს და სხე. 

პიპერნეფრომა ჭეშმარიტი (ბერძნ. ჩVი0I-ზე, ზედმეტი, იიინ!ი5 –– 
“თირკმელი, ი0MI2 –– სიმსიენე), სინ.: ვილმსის სიმსიენე თირკმელზედა ჯი- 
«რკელის ქერქის კიბო (ადენოკარცინომა)–- ჰორმონალურად აქტიური სიმ- 
ჭიენე, რომელი/) ეითარდება თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოეანი შრის ეპი- 
თელური უჯრედებიღან ან ე. წ- დამატებითი თირკმელზედა ჯირკვლებიდან. 
უფრო ხშირად გეხვღება ბავშვებსა და ახალგაზრდებში. ჰიპერნეფრომის 

დროს უმეტესად ზიანდება ერთი თირკმელზედა ჯირკვალი, ორიხრივი და- 

სიანება იშეიათია. 
სიმსიენე რბილი კონსიტენციისა,ა მოთავსებულია კაფსულში, შეიძ- 

ლება მიაღწიოს დიდ ზომას, აქვს მოკვითალო ნაცრისფერი, რა/) განპირო– 

ბებულია უჯრედის ციტოპლაზმაში ლიპიდების არსებობით. 
არჩევენ ჰიპერნეფრომის ორ სახეს: კეთილთვისებიანს და ავთვისებიანს. 

აეთეისებიანი ჰიპერნეფორმა (თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის კიბო, თირ- 

კმე ლზედა ჯირკვლის ქერქის ადენოკარცინოსა) გამოირჩევა პოლიმორფული 

“შენებით. უფრო ხშირად სიმსივნური უჯრედების” ციტოპლაზმაჭი აღანიშ- 

ნება ვაკუოლები. იშეიათად სიმსივნე შედგება მსხეილი პოლიმოოფელი 

უჯრედებისაგან ან კიდეე მრგვალი და პოლიგონალური უჯრედებისაგან, 
რომელთა პომოგენური ციტოპლაზმა თითქმის არ შეიცავს ცხიმს 

ჰიპერნეფრომის კლინიკა ხასიათდება ბიჭებში -–- მაკროგენიტოსომიით, 
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გოგონებში –– ჰირსუტიზმით, ქალებში კი –– ვირილიზმით. მამაკაცებში ჰი– 

პერნეფრომის ერთადერთი სიმპტომია: ჰიპერტონია და ჰიპერთერმია. 

პიპერნეფრომა თირკმლის (სინ.: ჰიპერნეფროიდული კიბო, გრავიტცის. 

სიმსივნე)––თირკმლის ავთეისებიანი ახალწარმონაქმნი„ რომელიც ხშირად 
გეხედება (თირკმლის სიმსივნეების 90% -ში) თირკმლების ჰიპერნეფრომის. 
დროს არ აღინიშნება თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის ჰიპერნეფრომის- 

დამახასიათებელი ეირილიზმი ქალებში და ფემინიზაცია –– მამაკაცებში, 

თირკმლის ჰიპერნეფრომა ვითარდება თირკმლის მილაკების ეპითელი- 
დან. იგი გეხვდება 40-–-60 წლის ასაკპი, ბავშვებში საკმაოდ იშეიათია- 
სიმსივნე მკვრივი კონსისტენციისაა, მოუეითალო ფერის, სოგჯერ მოზ- 

რდილი ადამიანის თავისოდენაა: მარჯეენა და მარცხენა თირკმელი ერთნა–- 

ირი სიხშირით ზიანდება, ორიგე კი იშვიათად. ა/,სებობს ჰიპერნეფრომის. 

მეტასტაზირების სამი გზა: ჰემატოგენური, ლიმფოგენური და იმპლანტა- 
ციური. მეტასტაზებს იძლევა ფილტვებში, ლიმფურ კვანძებში, ბრტყელ 

ძელებში, ღვიძლში, 
ჰიპერპლაზია (ბერძნ. ხVი0ლL –– ზედმეტად, იIუაკი –-– წარმოექმნი) –– 

ცალკეული ქსოვილის შემადგენელი სტრუქტურული ელემენტების რაოდე– 
ნობრივი მატება მათი უჯრედების გამრავლების ხარჯზე ჰიპერპლაზიის 
დროს უჯრედების წარმოქმნა ისევ, როგორც საერთოდ ნორმაში უჯრე- 
ღების გამრავლება ზორციელდება არაპირდაპირი (მიტოზური) და პირ–- 
დაპირი (ამიტოზური) გაყოფის გზით. 

ჰიპერპლაზია საფუძვლად უდევს ქსოვილების პათოლოგიური წარმო-. 
ქმნის ყველა პროცესს (ქრონიკული ანთება, რეგენერაცია, სიმსივნეები და 

ა, შ) და აგრეთვე ზოგიერთ დროებით ფიზოლოგიურ პროცესს (მაგა- 

ლითად, სარძევე ჯირკვლის ეპითელის გაძლიერებული გამრავლება ორ–- 

სულობის დროს, საშვილოსნოს ჯირკვლების ეპითელის გამრავლება მენ– 

სტრუალური პერიოდის დროს და სზე.). 
ჯერკიდევ 60-იანი წლების დასაწყისში ნაჩვენები იყო (CX#IC IL, ოილერ– 

ტი, 1961 და სხვ.), რომ თაგვებს” ლაბილური ქსოვილების არადიფერენ- 

ცირებულ ზონებში ფიზიოლოგიური რეგენერაციის პროცესმი ადგილი 

აქვს უჯრედების „უთანაბრო გაყოფას. ამ გზით მიიღება ორი უჯრედი, 

რომელთაგან ერთი, ინტერმიტოზური, აღჭურვილია გაყოფის უნარით, მე- 

ორე კი, პოსტმიტოზური, დიფერენცირებულია და, ძოკლებულია შემდგო– 

მი გამრავლების უნარს. თითოეული ამ უჯრედთაგანი ხასიათდება მისთვის 

დამახასიათებელი სიცოცხლის ხანგრძლივობით. სტაბილურ მდგომარეობაში 

არსებობს მუდმივი შეფარდება პოსტმიტოზური და ინტერმიტოზური უL- 

რედების სიცოცხლის ხანგრძლივობას შორის, რაც ხორციელდება უჯრედე–- 

ბის დაღუპეისა და რეპროდუქციის გზით. ეს შეფარდება უზრუნველყოფს 

უჯრედების საერთო რიცხვისა და ქსოვილისათვის დამახასიათებელი დიფე– 

რენცირების დონის შენარჩუნებას მუდმიე დონეზე. 

ინტერმიტოზური უჯრედების სიცოცხლის კოველგვარი შემოკლება, 

ერთდროულად დიფერენცირებული უჯრედების სიცოცხლის უცელელობის 
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ან გახანგრძლივების პირობებში, იწვევს ჰიპერპლაზიას. ჰიპერპლაზიის ასე– 
თი მექანიზმი დადგენილი იყო თაგვის კანისათვის ნიშანდებული თიმიდინი- 
“ა და აუტორადიოგრაფიის გამოყენებით იმ ცდებში, როცა ტარდებოდა 

მეთილქოლანტრენის აპლიკაცია (ოილერტი, კომი და ბიუხნერი, 1961) 
ამავე დროს ნაჩვენები იყო, რომ ჰიპერპლაზიის განვითარების პროცესში 
და პაპილომების წარმოშობის დროს აღინიშნება ინტერმიტოზური უჯრე- 
დების სიცოცხლის შემოკლება თუმცა დნმ-ს სინთეზისათვის საჭირო 
დრო =7 ––-8 საათი რჩებოდა უცელელი. 

ამრიგად, ირღეევა უჯრედების (ქსოვილის) დიფერენცირების რითმი ღა 

წარმოიშობა არადიფერენცირებული უჯრედების დიდი რაოდენობა (ასეთი 

მექანიზმი საფუძველად უდევს სიმსივნურ ზრდას). 
პიპერპლასია შეიძლება განეითარდეს ქსოვილზე მრავალნაირი ზემო- 

ქმედების შედეგად, რომლებიც ასტიმულირებენ უჯრედების გამრავლებას. 

ესენია: ზრდისა და ნიეთიერებათა ცელის ნერვული რეგულაციის დარღვე- 

ვა, ამა თუ იმ ორგანოსა და ქსოვილის გაძლიერებული ფუნქცია ზრდის 

სპეციფიკური ქსოვილოვანი სტიმულატორების (მაგალითად, ბლასტომო- 

გენური, კანცეროგენული ნივთიერებები და სხვ) მოქმედების შედეგად. 
პიპერპოლიპლოიდია (VVIიMICI, 1916)-–პოლიპლოიდური ტიპები, რომლე- 

ბიც თავიანთ ქრომოსომულ ნაკრებში შეიცავენ ერთ ან რამდენიმე ჭარბ 

კომპლექ8ქურ ქრომოსომს (პიპერტრიპლოიდი ჰიპერტეტრაპლოიდი 

და ა. შ.). 
პიპერტროფია (ბერძნ სV90CCI-ზედმეტი, (წიიეხვ –- საკვები, კვება) –– 

ქსოვილის ან ორგანოს მომატება მოცულობაში მისი შემადგენელი ელემენ- 
ტების მოცულობაში მომატების შედეგად. ჰიპერტროფია და ჰიპერპლაზია 

იძლება განვითარდეს ერთდროულად. 
შე არიევენ პე მმარიტ. და ციუ ს პიპერტროფიას. ჭეშმარიტი ჰიპერტროფია 

ეწოდება ორგანოების სპეციფიკურად ფუნქციონირებად პარენქიმატო- 

სული ელემენტების მოცულობაში მომატებას. ჭეშმარიტ ჰიპერტროფიას 

მიეკუთვნება ფუნქციური ანუ კომპენსატორული ჰიპერტროფია, რომელიც 
ვითარდება ქსოვილის ან ორგანოს გაძლიერებულ ფუნქციასთან დაკავში- 

ით. 
მ ცრუ ჰიპერტროფია (ფსევდოპჰიპერტროფია) ეწოდება ორგანოს მოცუ- 

ლობაში მომატებას რომელიც გამოწვეულია. შუამდებარე და ცხიმოვანი 
ქსოვილის ზედმეტი განვითარებით მისი პარენქიმატოზული ელემენტების 
ატროფიისას ცრუ ჰიპერტროფიას მიეკუთვნება ე. წ. ეაკნტური ჰიჰერ- 
ტროფია –- კუნთებში ცხიმოვანი ქსოვილის განვითარება კუნთოვანი ბოქ- 

კოების ატროფიისას, ატროფირებული თირკმლების ირგვლიე ცხიმის გან- 
ვითარება და ა. შ. 

ჭეშმარიტი ჰიპერტროფიის ფიზიოლოგიური პროტოტიპია ფიზიკურად 
მომუშმავეებსა და სპორტსმენებში კუნთების მოცელობის მომატება. პათო- 
ლოგიურად მიმდინარე კომპენსატორულ ჰიპერტროფიას მიეკუთვნება, მაგა- 

ლითად, გულის ჰიპერტროფია. ჰიპერტროფიული გული 2 – 3ჯერ აღემა- 
ტება ნორმალურს. ამავე დროს ხდება პარკუჭების კუნთების გასქელება. 
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ერთდროულად მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების მკეეთრი ჰიპერტროფიის 
დროს, გული აღწეეს კოლოსალურ მოცულობას (ზარის გული). 

ჭეშმარიტ ჰიპერტროფია, მიეკუთვნები აგრეთვე რეგენერაციული. 
ჰიპერტროფია, რომელიც გეხვდება ჯირკვლოვან ორგანოებში. მაგალითად, 
ღეიძლის ან თირკმლის ნაწილის დაღუპეისას ან მათი ატროფიის დრო 
ვითარდება დანარჩენი ქსოვილების ელემენტების ჰიპერტროფია. ჭეშმარიტ. 

ჰიპერტროფიას მიეკუთვნება ვიკალური ჰიპერტროფიაც, რომელიც ვითარ. 
დება წყეილი ორგანოებიდან (თირკმელი, საკვერცზე), ერთ-ერთის დაღუჰ; 
ეის ან ფუნქციიდან გამოთიშეის დროს. 

ჰიპერტროფიების დიდ ჯგუფს, რომელსაც არა აქეს კომპენსატორულ“ 
ხასიათი, წარმოადგენს ნერვულ-ჰუმორული და პორმონული ანუ კორელა– 

ციური ჰიპერტრ იფია როგორც ფიზიოლოგიური, ასევე პათოლოგიურო 
ზასიათის, ნერვულ-ჰუმორულს მიეკუთვნება აკრომეგალია და აკრომეგა– 
ლიური გიგანტიზმი: პორმონულს –- სარძევე ჯირკვლების ჰიპერტროფი+ 
მენსტრუალურ პერიოდში და ორსულობის დროს (ქალებში) და განეკომას– 
ტია (მამაკაცებში). 
ჰიპერქრომატულობა –– ქრომატინის რაოდენობის არანორმალური მომა– 

ტება დეგენერირებულ უჯრედებში. ხმარობენ აგრეთვე ტერმინებს „ჰიპერ– 
კრომატოზი“ ან „ჰიპერქრომატინოზი4“. 

მიპერპაპლოიდი––პჰაპლოიდური უჯრედები ანუ ო“კანიზმები, რომლე– 
ბიც შეიცავენ ქრომოსომების ჭარბ კომპლექსს. 
პიპო –- (ბერძნ. ხX»980 -–– ქვემოთ, ქვეშ) –– წინსართი ჰიპო––ნიშნაეს ძი- 

რითადი ცნების შემცირებას, შესუსტებას; ნორმის ქვემოთ შემცირება. 
პჰიპოერგია (ჰიპერგია, ანერგია)--–ორგანიზმის რეაქტიულობის პათო- 

ლოგიური შესუსტება; პიპერერგიის საწინააღმდეგო მდგომარეობა. 
ჰიპოერგიის მდგომარეობა შეიძლება იყოს. მემკვიდრეობით –- სახე– 

ობრივი, ასაკობრივი, კონსტიტუციური ან შეძენილი. 
ჰიპოერგიის სახეობრიგ გამოვლინებას მიეკუთენება: ზამთარში მძინა– 

რე ცხოველების თვისება არ გამოავლინონ ზამთრის განმავლობაში დაავა– 
დების ნიშნები ზოგიერთი პათოგენური მიკრობით დასნებოვნებისას. 

ჰეპოერგიის განვითარებაში მნიშვნელობა აქეს ასაკობრიგ ფაჭქტორ- 

საც. ცნობილია, რომ ახალშობილის კანი სუსტად რეაგირებს ბაქტერიული. 
ტოქსინების, ანტიგენების 'და სხვ. შეყვანაზე, და რომ ახალმობილები (ცუ- 

დად გამოიმუშავებენ ანტისხეულებს. 
მემკვიდროებით-კონსტიტუციური პიპოერგიის ერთ-ერთი მაგალითია ად– 

ამიანის მიერ გამა. გლობულინი გამომუშავების უუნარობა ე. წ. „აგამა- 

ჭგლობულია“. ბავშეები აგამაგლობულიით ვერ გამოიმუშავებენ ანტისხეუ- 

ლებს და ამრიგად, ბაქტერიულ ინფექციებთან ჰიპოერგიის მდგომარეობა– 

ში იმყოფებიან. 
პიპოერგიის მდგომარეობა შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე, ადამიანი 

ინდიეიდუალური ცხოვრების განმაელობაში კვების, შიდა სეკრეციის ჯირ– 

კელებისა და ნერეული სისტემის ფუნქციის დარღვევის შედეგად. 
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ჰიპოპლაზია (სინ. ჰიპოგენეზია) ––- ქსოვილის ორგანოს, სხეულის წა- 

წილის ან მთელი ორგანიზმის განუვითარებლობა, რასაც საფუძვლად 
უძევს ემბრიოგენეზის დარღეევა. ამიტომ ჰიპოპლაზია მიეკუთვნება განვი» 

თარების მანკს, მთელი ორგანიზმის ჰიპოპლაზიას ეწოდება მიკროსომია 
ანუ ნანიზმი. უფრო ხშირად გეხვდება ცალკეული ორგანოების ჰიპოპლა- 

ზია: თავის ტეინის (მიკროცეფალია), ერთი თირკმლის ჰიპოპლაზია, რომ- 

ლის დროსაც მეორე თირკმელი ჰიპერტროფირებულია; სარძევე ჯირკვლე- 

ბის ჰიპოპლაზია, რომელსაც თან სდევს გარეთა და შიგნითა სასქესო ორ-. 

განოების განუვითარებლობა –- ინფანტილიზმი. 

ჰიპოპლაზია შეიძლება განვითარდეს ეგზოგენური და ენდოგენური 

ფაქტორების მოქმედების შედეგად, რომლებიც გავლენას ახდენენ ჩანასახი- 

სა და ნაყოფის ფორმირებასა და ზრდაზე. ენდოგენურს მიეკუთვნება ჩანა- 
ხახის უჯრედების პირველადი ანომალიები. ეგზოგენურს –- ნაყოფის არა–- 

სწორი მდებარეობა, სხივური ენერგიის მოქმედება, ალკოჰოლის მოქმედება 
ღა სხე. ამასთანავე, ნაკოფის განვითარებისათვის მნიშვნელობა აქეს დედის 

დაავადებებსაც, რომლებმაც შეიძლება დაარღვიოს ჩანასახის განვითარება. 
და ჰიპოპლაზიის მიზეზია. ამჟამად, ჰიპოპლახიის განვითარებისათვის დიდ 
როლს აკუთვნებენ ინფექციებს, რომლებიც ტრანსალაცენტურად გადაეცე- 
მა დედიდან ნაყოფს. მათ მიეკუთენება ტოქსოპლაზმოზი, გრიპი, პოლიო- 

მიელიტი ღა სხე. 

ჰიპოპოლიპლოიდი (VVIიMIV, 1916) –– პოლიპლოიდღები, რომლებსაც 
აკლიათ ერთი ან რამდენიმე ქრომოსომი (პიპოტრიპლოიდია, ჰიპოტეტრა- 

პლოიდია და ა. შ.). 
ჰიპოფიზის სიმსივნეები –- პიპოფიზში გვხვდება შემდეგი სახის სიმსიგ- 

ნეები: ადენომები კრანიოფარინგიომები; უფრო იშვიათაღ: ფიბრომები, 

ანგიომები, სარკომები. 

ადენომები უფრო ხშირად გვხედება ჰიპოფიზის წინა წილში, არ არიან 
დიდი ზომის. ისინი ვითარდებიან ჯირკელოვანი ადღენოჰიპოფიზური უჯრე- 
დების გამრავლების შედეგად. უჯრედების შემადგენლობის მიხედვით არჩე- 

ვენ აციდოფილურ და ბაზოფილურ ადენომებს. უფრო იშვიათად გვხედება 

ქრომოფობული ადენომები. აციდოფილური აღენომები იწეევს აკრომეგა- 
ლიასა და გიგანტიზმს. ისინი ლოკალიზდებიან ჰიპოფიზის წინა წილში, ხო- 

ლო ბაზოფილური ადენომები უკანა წილში. ზოგჯერ ადგილი აქეს აღენო- 
მების გაავთვისებიანებას (ავთვისებიანი ადენომა ან კიბო).ამ შემთხვევაში 
ხშირად ქრება სპეციფიკური მარცვლოვანება (აციდოფილური ან ბაზოფი- 

ლური). 

კრანიოფარინგიომა ვითარდება კრანიოფარინგეული არხის ეპითელუ- 
რი უჯრედების ნარჩენებიდან. უფრო ხშირად ვითარდება თურქული კეხის 

ეპითელური უჯრედებიდან. ამ სიმსივნეს კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა 
აქვს, თუმცა ზოგჯერ ადგილი აქეს მის გაავთვისებიანებას. 

ჰიპოფიზის უკანა ნაწილში გვხვდება გლიომები და განგლიონევრომები. 
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ჰიპერქრომატულობა –-– ქრომოსომის ან მისი გარკვეული უბნის 

შემადგენლობაში ნუკლეოპროტეინების ან ნუკლეომეავები” უკმარი- 
ზობა. 
მიპოპაპლოიდი –– ინდივიდი ან უჯრედი, რომელთა პაპლოიდურ ნაკრებ- 

ში აკლია ერთი ან რამდენიბე ქრომოსომა. 
ზირსუტიზმი (ბერძნ. LIVI50(05 –– თმიანი) –– ქალებში მამაკაცისათვის 

დამახასიათებელი თმი„ნობის წარმოქმნა: მუცელზე, მკერდზე, ზემო და 

კვემო კიდურებზე, სახეზე –– წვერი და ულვაშები (სურ. 41). : 
პირსუტიზმი ვირილიზმის გამოვლინების ერთ-ერთი სახეა. იგი მთელი 

რიგი ენდოკრინული დაავადების სიმპტომია. 
ჰირსუტიზმი ვითარდება ერთი თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის კეთილ- 

თვისებიანი ან ავთვისებიანი სიმსივნის დროს, ან უფრო იშვიათად -– ორი–- 
ვე თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი შრის პიპერპლაზიისა და ამასთან 

დაკავშირებული ანდროგენების გადაჭარბებული პროდუქციის დროს. 
ჰირსუტიზმი ვითარდება იცენკო-კუშინგის დაავადების, აკრომეგალიის 

დროს, იძვიათად ორსულობის დროს. 

ტერმინი შემოღებულია ფრანგი კლინიცისტის აბერის მიერ 1910 

ს. 
წას აოციტომა -- სიმსივნე, რომელიც ვითარდება პისტიოციტებისაგან. 

ჰისტიოციტომა მიეკუთვნებ რეტიკულოციტური სიმსიენეების დიდ 

ჯგუფს. მისი გამოკოფისათვის მკაფიო მორფოლოგიური ნიშნები არ არსე- 
ბობს. ამიტომ ერთი გენეზის სიმსივნეებს სხვადასხეა ავტორები სხევადას- 
ბვ ტერმინებით აღწერენ–-–რეტიკულოენდოთელაომა, რეტიკულოპისტიო- 

ციტომა, რეტიკულურ-ოჯრედოვანი სარკომა, მონოციტომა, პისტიომონოცი- 

ტომა და ა. შ. შემთხვევათა უმრავლესობაში სიმსივნე ვითარდება ლიმფო- 
იდური ქსოვილიდან. აღწერილია ცხვირ-ხახის მიდამოს, ნუშისებრი ჯირ- 

კელების, კისრის ლიმფოიდური კვანძების, ღვიძლის, კუჭის და სხე. პისტი- 

ოციტომა. ჰისტოლოგიური სურათი: სიმსივნური ქსოვილი შედგება დიდი, 
არასწორი ფორმის უჯრედებისაგან ოვალური ფორმის, ქრომატინით ღა- 
რიბი ბირთვისაგან, ექსცენტრულად განლაგებული მრავალი ბირთევაკით. 

პისტიოციტომას ახასიათებს აეთვისებიანი ზრდის უნარი, მაგრამ ზოგ- 

ჯერ გვხვდება კეთილთვისებიანიც (მაგალითად, კანში, სარძევე ჯირკვალში). 

პისტიოციტები (ბერძნ სMV51058 –– ქსოვილი, MVI05 –– უჯრედი), სინ- 
რეგიონალური უჯრედები ––ფამარი შემაერთებელი ქსოვილის უჭრედების 

ერთ-ერთი სახე; პირველად აღწერა გოლუბეემა, პისტიოციტები ვითარ 

დება ჩანასახის მეზენქიმური უჯრედებიდან და მოზრდილი ორგანიზმის 

მეზენქიმური ანუ კამბიალური უჯრედებიდან, 

მიკროსკოპულად: ციტოპლაზმა შეიცავს სხვადასხვა სახის ჩანართებს 
ვაკუოლების, მარცვლებისა და ბელტების სახით. 

პისტიოციტების დ:მახასიათებელი ნიშანია შთანთქას და დააგროვოს 
ციტოპლაზმაძი კოლოიდურად ხსნადი ნივთიერებები და შენაწონები: საღე– 

ტავები, ტუში და სხვ. გარკვეული ზემოქმედებით (მაგალითად, ანთებითი 
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პროცესები, ჯრო') პისტიოკიტები გარდაიქძნება თავის,თფლად მოცრ.ე მა- 

კროფაგებ-დ. 
პისტოგენეზი –- ონტოგენეზის ერთ-ერთი ფაზა. რომელიც იწ კება ორგ„- 

ნოგენეზისა ღა ტოპოგენურად ცალკეული ორგანოების ჩამოყალიბების 
შემდეგ. პისტოგენეზის დროს ვითარდება ცალკეული ტიპის უჯრედების 
ფუნქციური სტრუქტურები. 

პისტოლიზი (ბერძნ. IIV/5(05 –-- კსოვილი, IV5I5– დაშლა, კახოწნა, გახ- 

სნა)-– ქსოვილების დაძლა პროტეოლიზური ფერმენტები” ზემოქმედების 
შედეგად. 

ჰისტოლოგია (ბერძნ. IIVაI05 –– ქსოეილი, I0ყი§ –– სწაელება, მოძღერე- 

ბა) –- მეცნიერები ადამიანისა დ. (კხოქ1ე- 

ლის ორგანიზმის აგებულების (ლ)სხოველ- 

მყოფელობისა და განვითარების შესახებ. 
ჰისტოლოგიას საფუძველად უძეეს მორ- 

ფოლოგიურ- გამოკვლევები მიკროსკოპის 

დახმარებით, რომლის საშუალებით ცოცხა- 

ლი და მკვდარი ქსოეილები და უჯრედები 
შეისწავლებ შეღებილი მიკროსკოპული 

პრეპარატები; სახით, დამოუკიდებელ მეყც- 
ნიერებად ჰისტოლოგია გამოყოფილია XIX 
საუკუნიდან, მ-ბამღე ის ანატომიისა და 

ფიზიოლოგიის შემადგენელი ნაწილი იყო. 

პიხტონები –-– ძირითადი ცილები, რომ- 

ლებიც უჯრედების ბირთეების შემადგენე– 

ლი ნაწილია. პისტონები შედის ბირთვები” 

ნუკლეოპროტეიდების შედგენილობაში, სა- 
დაც რჩება დნმ-თან შეერთებული. 

პირველად ჰისტონები აღწერა და შე. სურ. 41, ჰირსუტიზმი. 

ისწავლა კოსელმა 1864 წელს. ავაღმყოფი 17 წლის. დაავა- 

მინტოქიმია –- მეცნიერება რომელიც დებულია მარჯვენა: თირკმელ. 
სწავლობს სხვადასხვა ქიმიური ნაერთების ზეღა ჯირკვლის ქერქის ადღდე- 

ზუსტ ლოკალიზაციას გარკვეულ ჰისტო- ნომით. 

ლოგიურ სტრუქტურებში და უჯრედულ 
უბნებში, სხვადასხვა ორგანოების ანათლებზე ან იზოლირებულ უჯრე- 

დებზე. 
პოლოკრინული ჯირკელები (ბერძნ. 11010§ –– მთლიანი, სMი0 ––- გამო- 

ვყოფ)–– ჯირკვლების საზე, რომელთა სეკრეტი წარმოიქმნება უჯრედული 
ელემენტების სპეციფიკური გარდაქმნებითა და დაღუპეით. ამ ჯირკვლების 
სეკრეტორული ნაწილები მრავალშრიანია, ამიტომ ისინი მიეკუთვნება ე, წ. 
პოლიპტიკურ ჯირკვლებს. 

ადამიანის ჰოლოკრინულ ჯირკვლებს მიეკუთვნება მხოლო> ჯ)ხიმოვანი 
ჯირკვლები. 
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ჰომეოხტაზი –– 1. მოვლენა, რომლის დროს გენის სიხშირე პოპულაცია- 
ში (რაც მოშლილი იყო გარემოს ცვლილებებით ან ხელოვნური შერჩევით), 
ისევ აღწევს წინა დონეს ბუნებრივი შერჩევის ზეგავლენით. 

2. ორგანიზმის შემგუებლობითი უნარი ისე შეცვალოს გენოტიპის 

რეაქცია გარემო პირობების განმეორებით მოშლაზე, რომ ორგანიზმის 

ფუნქცია არსებითად არ შეიცვალოს. 
მპომოალელი – (წითვი, 1957 ალელები, რომლებიც წარმოადგენს გე- 

წის იდენტური უბნების (იხ. გენეტიკური საიტები) ცვლილებებს, 

პომოგენური -–, (82!(0ალი) (ბერძნ. 00005 -- ე-ონაირი, ლ000515-- წარ 

მოშობა) ერთგვაროვანი სტრუქტურის, ერთგვაროვანი შემადგენლობის. 
ბომოზიგოტა (8ეI(ლ50ი, 1902) –– ეწოდება განაყოფიერებულ კვერცხუჯ- 

რედს ან მისგან განვითარებულ ორგანიზმს, თუ განაყოფიერების დრო 
შეერთებული გამეტები იდენტურები იყვნენ ყველა, ან ნაწილი გენების 
თაისებებით. რაოდენობით და სტრუქტურული მდებარეობით, ამისდა მი–- 

ხედვით ლაპარაკობენ ან სრულ პომოზიგოტაზე ან ერთი, ორი და რამდე- 
ნიმე ნიშნის მიხედვით. 

ჰომოლოგია –– ორი ან მეტი ქრომოსომის სტრუქტურის იდენტურობა. 

რაც გულისხმობს, რომ ჰომოლოგიურ ქრომოსომებში ერთნაირი ლოკა. 
სები განლაგებულია ერთი და იგიეე ხაზობრივი თანამიმდევრობით. ჰომო- 

ლოგიურობის დადასტურებაა მეიოზში აბსოლეტურად სუსტი კონიუგაცია, 

რომელიც არ ირღვევა კროსინგოვერით. 
ჰომოლოგიური (ბერძნ. ჩ0005– ერთნაირი, 10005-–-სიტყეა, მნიშვნელო- 

ბა)–– 9001010ღი§ –- შეთანხმებული. შესაფერისი, მსგავსი. 

პორმონული პრეპარატები –– ისეთი პრეპარატები, რომელთა სამოქმედო 

საწყისია ენდოკრინული ჯირკელების შინაგანი სეკრეციის პროდუქტები 

(ჰორმონები), რომლებიც მიიღება ცხოველური ნედლეულიდან (ცხოველისა 

და ადამიანის სისხლი და შარდი, საკლავი საქონლის ენდოკრინული ჯი#- 

კვლები) და აგრეთვე მზადდება სინთეზური გზით. პორმონულ პრეპარატებს 
მიეკუთენება აგრეთვე მისი სინთეზური ანალოგები, რომლებიც ხასიათდება 

ჰორმონების მსგავსი ბიოლოგიცრი და სამკურნალო თვისებებით. ამრიგად. 

ჰორმონულ პრეპარატებს ყოფენ 3 ჯგუფად: 1. ენდოკრინული ჰორმონული 
პრეპარატები ანე ნატურალური პორმონების პრეპარატები -–- მიიღება 
ახალი ან ახლადგაკინული ენდოკრინული ჯირკელებიდან (ინსულინი, ადღ- 
რენალინი, ესტრონი); 2, სინთეზური ჰორმონების და მათი წარმოებულე- 

ბის პრეპარატები, რომლებიც ქოლესტერინიღან დღა სხვა სტერონებიდა§ 
(ტესტოსტერონი, პროგესტერონი, კორტიზონი) მიიღება სინთეზის გზით; 

3. სინთეზური პრეპარატები, რომლებიც ხასიათდება ჰორმონების მსგავს» 
ბიოლოგიური და თერაპიული თვისებებით (დიეთილსტილბესტროლი, სი- 

ნესტროლი და სხვ.). 

პრეპარატები, რომლებიც მსგავსი ბიოლოგიური და თერაპიული თვისე- 

ბებით ხასიათდება გაერთიანებულია სათანადო ჯგუფებში მაგალითად. 
ესტროგენული. ანდროგენული, გონადოტროპული პრეპარატები და სხე... 
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ჰორმონული პრეპარატების დაჯგუფება შეიძლება ქიმიური შენების მიზეღ- 
ვითაც, მაგალითად, სტეროიდული პრეპარატების ჯგუფი, სტილბენური 

ჯგუფი და სხვ. 
პორმონები (ბერძნ. ჩიIო1გი –- აგზნება ანუ ინკრეტები –– შინაგანი 

სეკრეციის ჯირკვლების მიერ სინთეზირებული ნივთიერებები ზოგიერთი 
ჰორმონი სტრუქტურის მიხედვით მიეკუთვნება პროტეინებს (მაგალითად, 

ტეინის დანამატის წინა წილის ჰირმონი); სხეები კი -- ოქტაპეპტიდებს 
(ტვინის დანამატის უკანა წილის ჰორმონი); ჰორმონების მესამე ჯგუფი –- 

სტეროიდული ხასიათისაა (თირკმელზედა ჯირკვლის ჰორმონები, სასქესო 

ჰორმონები), მეოთხე ჯგუფი––ამინმეავეერი შენების (ინსულინი, თიროქ- 
სინი). ისეთი ჰორმონი, როგორიც არის ადრენალინი არ მიეკუთვნება არც 

ერთ ზემოთ ნაზსენებ ჯგუფს, არამედ წარმოადგენ“ რთულ ქიმიურ ნივ- 
თიერებას –– კ, 4-დიპიდროქსი –– თ-ფენილ-ჩ-მეთილამიზოეთანოლი ან I- 
მეთილამინოეთანოლპიროკახეთინი, 

ჰორმონები, გამომუშავდება რა შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების სეკ- 
რეტორულ ეპითელში, უშუალოდ უერთდება სისხლს, ლიმფას, ზოგიერთი 

კი -– (მაგალითად, ტვინის დანამატის უკანა წილის ჰორმონი)-- უერთდება 

ცერებროსპინალურ სითხეს. ტერმინი „ჰორმონი“ მოგვაწოდეს ინგლისელმა 
ფიზიოლოგებმა ბაილისმა და სტარლინგმა (1905), რომლებმაც თორმეტ- 
გოჯა ნაწლავის ლორწოვანი გარსიდან გამოჰყვეს ნივთიერება, რომელსაც 
უწოდეს სეკრეტინი. სისხლში შეყეანილი სეკრეტინი იწვევს ჰიპერემიას 

და კუპქვეშა ჯირკვლის სეკრეციის გაძლიერებას, ე. ი. სეკრეტინი კუკ- 
ქვეშა ჯირკვლის ფუნქციის აქტივატორია. 

ჰორმონები საჭიროა განვიხილოთ ისე, როგორც ქიმიური ნიეთიერე- 
ბები, რომლებიც ჰუემორალური გზით ახორციელებენ ორგანოების ფუნქ- 

ციის რეგულაციას. ჰორმონებთან ერთად, ქსოვილებსა და ორგანოებში 

შეიძლება წარმოიქმნას ბიოლოგიურად და ქიმიურად აქტიური ნივთიერე- 
ბები, რომლებმაც მიიღო პარაჰორმონების სახელწოდება. 

ჰორმონები ისეთი ნიეთიერებებია, რომლებიც ახდენენ მარეგულირებელ 
გავლენას ნივთიერებათა ცვლის, ზრდისა და გამრავლების პროცესებზე. 

პარაპორმონებს (ან ე. წ. ქსოვილოვანი ჰორმონები, ან ბიოგენური სტიმუ– 
ლატორები) შეუძლია აგრეთვე მონაწილეობის მიღება ორგანიზმის ფენ- 
კპციების რეგულაციაში, რაზედაც პირველად მიუთითა რუსმა ფიზიოლოგმა 
ე. ი. დანილევსკიმ. ნახშირწყლების ცვლის ჰორმონული რეგულაციის მა- 
გალითია ინსულინი –- კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულოვანი აპარატის ჰორ- 
მონი. ორგანიზმში იოდოვანი ცელის რეგელატორია ფარისებრი ჯირკელის 

პორმონები; კალციუმისა და ფოსფორის რეგულატორია ფარისებრახლო 

ჯირკვლის ჰორმონი (ე. წ. პარათირეოკრინი). 
შესწავლილი და დაღგენილია მთელი რიგი ჰორმონების ქიმიერი 

სტრუქტურა და მიღებულია ნატიური (ინსულინი, ადღრენალინი) და სინთე- 

ზური კრისტალური ჰორმონები შესწავლილია ადრენალინის (თირ- 
კმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი შრის ჰორმონი) და თირკმელზედა ჯირკვლის 
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ადრენალური ქსოვილის მეორე ჰორმონის -- ნორადრენალინის სტრუქტუ- 

რა. დადგენილია ფარისებური ჯირკვლის ჰორმონის -– თიროქსინის სტრუქ- 
ტურა. განსაზღვრულია აგრეთვე თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქისა და სას- 

ჰესო ჯირკვლების ჰორმონების სტრუქტურა, რამაც შე.აძლებელი გახა- 

და ისეთი სინთეზური ჰორმონული პრეპარატებს დამზადება, როგო- 

რიცაა: ადრენალინი, თიროქსინი, კორტიზონი, დეზოქსიკორტიკოსტერონ- 

აცეტატი, ტესტოსტერონპროპიონატი, მეთილტესტოსტერონი დ.ა ა. შ. 
დეზოქსიკორტიკოსტერონს და კორტიზონს ზოგიერთი ავტორი არ გა- 

ნიხილავს როგორც ჰორმონებს, რადგანც ფიზოლოგიური პირობების 

დროს ისინი არ გამოიყოფა სისხლში და, როგორც ჩანს, წარმოადგენს 

მუალედ პროდუქტებს თირკმელზედა ჯირკელის ქერქის მიერ ალდოსტე- 
რონის სინთეზის დროს. 

უკანასკნელ წლებში მიღწეულია წარმატებები ჰორმონების ფიზიოლო– 
გიური როლისა და თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მიერ ჰორმონული 
პრეპარატების შესაწელაში. ამ პრეპარატებს ყოფენ 3 ჯგუფად: 1. მინერა- 
ლოკორტიკოიდები –– დეზოქსიკორტიკოსტერონი და ალდოსტერონი, რომ- 

ლებიც ძირითადად მოქმედებენ წკლისა და მარილოვან ცელაზე. დეზოქ– 
სიკორტიკოსტერონის ხანგრძლივმა მოქმედებამ ორგანიზმზე (თერაპიული 
დოზებითაც კი) შეიძლება გამოიწვიოს შეშუპება რადგან ორგანიზმში 
ადგილი აქვა წყლისა და M2CI შეკავებას. ჰორმონი ალდოსტერონი არეგუ- 

ლირებს ელექტროლიტების ცვლას და მნიშვნელოვნად ამცირებს ადისონის 
დაავადებით შეპყრობილებში მელანოდერმის ინტენსივობას. ალდოსტერო- 

ნი ბეერადღ უფრო აქტიურია, ვიდრე დეზოქსიკორტიკოსტერონი; 2. გლუკო- 

კორტიკოიდები–ამ ჯგუფიდან ყველაზე მეტად ეფექტურია კორტიზონი, 

რომელიც დადებით თერაპიულ ზემოქმედებას ახდენს ალერგიული დაავადე– 
ბების (ბრონ ი ასთმა, რეემა; ი პროცესები და სხე.), ადისონის და- 
სადების ისე. ს ანდროგენული პორმონები,. რომლებს ისეთივე ბიო- 
ლოგიური მოქმედება აქვს როგორც მამაკაცის სასქესღდ ჰორმონს –– 
ანდროსტერონს. 

ჰორმონებს არ ახასიათებს სახეობრივი სპეციფიკურობა ნებისმიერი 

ხერხემლიანი ცხოველის შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებიღან მიღებული 
პორმონი ზასიათღება ერთი და იმავე ფიზოლოგიური მოქმედებით. ზო- 

გიერთი შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლის ჰორმონი უცნობია. 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების მიერ ჰორმონების გამომუშავება და- 

მოკიდებულია ნერვულ სისტემაზე, რაც დამტკიცებულ იქნა მ ნ. ჩებოქ– 

საროვის მიერ, 
პუმორი (ბერძ. ხსთიL ––- სითხე) ––- სხეულის სითხეები: უჯრედგარეთა 

სითხეები, ქსოგილოვანი სითხე, ლიმფა, სისხლი. 
ჰუმორული –– ის, რაც შეეხება ორგანიზმის თხიერ გარემოს და უჯრე- 

დებს. 
ჰუმორული რეგულაცია -- თხიერი გარემოს (სისხლი, ლიმფა, ქსოვი–- 

ლის სითხე) საშუალებით განხორციელებული. ორგანიზმის ცალკეულ უჯ- 
რედებს, ორგანოებსა და ფიზიოლოგიურ სისტემებს შორის ფუნქციების შე- 

თანხმების ერთ-ერთი მექანიზმი. 
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