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ტომის შემდგენლები: 

ვ. გ. ბარანოვი (პასუხისმგებელი რედაქტორი), ლ. გ. ლე- 
იბსონ,ი მ. ი. მიტიუშოვი, მ. ვ. პროპი„დ თო. ნ. სავჩენკო 

(პასუხისმგებელი მდივანი), გ. ს. სტეპანოვი, ვ. გ. შალიაპი- 

ნა, დ. ი. მურიგინი, ი. ი. აჟიპა, ნ, ფ. ბარანოვა, პ. კ. კლი- 

მოვი, მ. ს. კონსტანტინოვა, გ. ი. კორნეევი, ი. ვ. ნატოჩინი, 

ი. ნიკიტინი, ი. მ. სოკოლოვეროვა, წ. ა. სტეპანოვა, ა. ლ. 

სტუკეი, ნ. ე. ტიხონოვა, ი. ხ. ტურაკულოვი. 

წიგნმი განხხლლული· ენდოკრინოლოგიის განვითარების 

ძირითადი გზები, მონაცემები ორგანიზმზე ჰორმონების მოქ- 

მედების მექანიზმის შესახებ დაწვრილებით გაშუქებულია 
ენდოკრინული ფუნქციების ცენტრალური რეგელაციის და 

ამ რეგულაციაში ვეგეტატიური სერვული სისტემის როლის 
საკითხები გადმოცემულია ძირითადი ცნობები ენდოკრი- 

ნული ჯირკვლები ფიზიოლოგიის შესახებ. ცალკე თავში 

შეჯამებულია თანამედროვე ცნობები კუჭ-ნაწლავის ტრაქ- 

ტის ჰორმონების შესახებ. 
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1-ლი თავი 

ზოგადი წარმოდგენები ენდოკრინულ 

კჯბირკვლებსა და პორმონებჭზე 

ენდოკრინოლოგია მეცნიერებაა შინაგანი სეკრეციის ჯირ- 

კვლების შესახებ. შინაგანი სეკრეციის, ანუ ენდოკრინული ჯირ- 

კვლები ორგანოები ან უჯრედთა გროვებია,ა რომელთა ძირითადი 

ფუნქციაა ჰორმონების გამომუშავება. გარეგანი სეკრეციის, ანუ ეგ- 
ზოკრინული ჯირკვლებისგან განსხვავებით, ამ ჯირკვლებს გამომტანი 
სადინარები არა აქვთ და თავის სეკრეტს გამოყოფს უშუალოდ სი- 

სხლში, ლიმფასა და სხვა ქსოვილოვან სითხეებში, აქედან წარმო- 
იშვა მათი სახელწოდება –– ენდოკრინული (ბერძნული სიტყვისაგან –– 
0იძიი -- შიგნით, M#II06Iი ––- გამოყოფა). ტერმინი „შინაგანი სეკრე– 

ცია“ შემოიღო 1855 წელს ცნობილმა ფრანგმა ფიზიოლოგმა კლოდ 
ბერნარმა. შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებად, ფართო გაგებით, ბერ- 

აწარს მიაჩნდა ყველა ორგანო, რამდენადაც ისინი სისხლში გამოყოფენ 

ავის ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტებს, ვიწრო გაგებით კი –– თირ- 

კმელზედა ჯირკვალი, ფარისებრი ჯირკვალი, ჩიყვის ჯირკვალი და სხვ. 

ღვიძლს იგი მიიჩნევს შინაგანი და გარეგანი სეკრეციის ორგანოდ, ვი– 

ნაიდან იგი გლუკოზას უშუალოდ სისხლში გამოყოფს, ნაღველს კი –– 
ნაწლავებში. 

1849. წელი აღიარებულია ენდოკრინოლოგიის შექმნის თარიღად. 
ამ წელს · ადოლფ ბერტოლმა დაადგინა ყვერულებში კასტრაციის 

შედეგების ალაგმვის· ფაქტი მათ მუცლის ღრუში მამლის სათესლე– 

ების გადანერგვის შემდეგ. პირველად ექსპერიმენტულად დადგინდა, 

რომ გარკვეული ორგანოებიდან გამოყოფილი ნივთიერებები მარე–- 

გულირებელ გავლენას ახდენს ნივთიერებათა ცვლაზე და განსა- 

ზღვრავს მეორადი სასქესო ნიშნების განვითარებას. ამ დროისათვის 

მრავალმა ავტორმა აღწერა ენდოკრინულ ჯირკვალთა სპეციფიკური 
დაავადებები: ფარისებრი ჯირკვლისა –– გრეივზმა 1835 წელს, ბაზე- 

დოვმა 1840 წელს, თირკმელზედა ჯირკვლებისა –- ადისომა 1855 

წელს. 1889--1890 წლებში მერინგმა და მინკოვსკიმ დაადგინეს შაქ- 

რიანი დიაბეტის კავშირი კუჭქვეშა ჯირკვლის მოქმედების დარღვე- 

ვასთან, ხოლო 1901 წელს სობოლევმა დაადგინა ლანგერჰანსის კუნ- 

ძულების ენდოკრინული ფუნქცია. 1905 წელს ინგლისელმა ფიზიო- 
ლოგებმა ბეილისმა და სტარლინგმა შემოიღეს ტერმინი „ჰორმონი“ 

(ბერძნ. "ჩიოიმ0 –– აღვაგზნებ). მათ თორმეტგოჯა ნაწლავის კედლი– 

დან გამოყვეს სეკრეტინი, რომგლიც აძლიგცრებს ჯ=უ-ვ49ე ჯირკვლის 

სეკრეციას.



წარმოდგენა იმის შესახებ, რომ ენდოკრინოლოგია, როგორც მეც- 

ნიერება, ჩამოყალიბდა 130 წლის წინ, ძალზე პირობითია -- ენდო–- 

კრინულ ორგანოებზე ცალკეული ცნობები არსებობდა ბევრად უფ- 
რო ადრე. მაგალითად, ეგვიპტელები და ბერძნები ფართოდ იყენებ- 
დნენ კასტრაციას, ძველთაგანვე ცნობილია ჩიყვი. ჩინელებმა უძვე- 
ლესი დროიდან იცოდნენ დიაბეტი, მაგრამ ეს ცნობები არასრული 

იყო, მათი სწრაფი სისტემატიზაცია დაიწყო მხოლოდ XIX საუკუნის 

მეორე ნახევრიდან. ამასთან აღსანიშნავია, რომ პირველი 100 წლის 
მანძილზე მიმდინარეობდა შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების სტრუქ- 
ტურის შესახებ მონაცემების დაგროვება და ამა თუ იმ ჯირკვლის 

ფუნქციის მოშლასთან დაკავშირებული დაავადების აღწერა. ბოლო 

30--40 წლების განმავლობაში ქიმიის მიღწევების მეშვეობით მი- 
იღეს ფუნდამენტური მონაცემები ჰორმონების ქიმიური ბუნების, 

მათი ბიოსინთეზის, მოქმედების მექანიზმის შესახებ. განხორციელდა 

მრავალი მათგანის სინთეზი. 

ფიზიოლოგიური ფუნქციების ჰუმორული რეგულაცია, ე. ი. რე- 
გულაცია ქიმიურ ფაქტორთა მეშვეობით, წარმოიქმნა ცოცხალი ბუ- 

ნების არსებობის ადრეულ ეტაპზე და შემდგომ მუდმივად ვითარდე– 

ბოდა დღა სრულყოფილ სახეს ღებულობდა როგორც ცხოველებში, 

ასევე მცენარეულ ორგანიზმებში. მხოლოდ ევოლუციის შედარებით 
გვიან საფეხურებზე გაუჩნდა კარგად განვითარებული და დიფერენ- 

ცირებული ნერვული სისტემის მქონე ცხოველების სპეციალური ორ- 
განოები ანდა უჯრედთა გროვები, რომლებიც წარმოქმნიან სპეციფი- 
კურ ქიმიურ ნივთიერებებს ––- ჰორმონებს, ამრიგად, ფიზიოლოგი- 

ური ფუნქციების ჰუმორული რეგულაცია არსებობდა. საკმაოდ უფ- 
რო ადრე ნერვული სისტემის შექმნამდე, ჰორმონული რეგულაცია 
კი გაუჩნდათ სრულყოფილი ნერვული სისტემის მქონე ცხოველებს. 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლები აქვს მრავალუჯრედიანი ცხოველების 

მხოლოდ ზოგიერთი კლასის წარმომადგენლებს. თავისი განვითარე- 
ბის უმაღლეს საფეხურს მათ მიაღწიეს მხოლოდ ფეხსახსრიანებსა და 
ხერხემლიანებში (სურ. 1). 

სადღეისოდ, ხერხემლიან ცხოველთა შინაგანი სეკრეციის ჯირ- 

კვლებს მიაკუთვნებენ ჰიპოფიზს, ფარისებრ ჯირკვალს, ფარისებრახ–- 

ლო ჯირკვლებს, კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულოვან აპარატს, თირ- 

სურ. 1. ცხოველთა სამყაროში ენდოკრინული ჯირკვლებისა და ნეიროსეკრეციის 
გავრცელება (კირშენბლატის მიხედვით, 1971) 

1 –5ლხიიღგ (ღრუბლები), 2--IIVძI07202 (ჰიდროიდულნი), 3--5CV0ხ0702 (სციფო- 
მედუზები), 4–#ისიი>ი2 (მარჯნის პოლიპები), 5–-Cბიინნსი,2 (სავარცხლურები), 
6-–Lს+ხიII2+18 (წამწამიანი ჟიები ს 2 Iნომწიძმ (დიგენეტური მწოველები), 8–--M0– 

»ა0ძთ0ი1ძიმ (მონღოგენეტური მწოვე ; ი), 2 ნფ ძია (თასმა ჭიები) 10--/#იმისს0ლ00–- 

4 
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0 რთ, 

Mგ810) (თავეკლიანი ჭიები), 11--C0#ძI8C650 (ბეწვურები, ანუ გველაძუები), 12--Mტიი ი- 
10ძმ (მრგვალი ჭიები), 13–-L0Lმ(0II2 (ციბრუტელა ჭიები), 14--C05L-0(-1Cჩვ (მუცელ- 
წამწამიანები), 15--M0ი16”L)ი01 (ნემერტინები), 16––ჩი1VCჩმ6(1ე (მრავალჯაგრიანი ჭიები) 
17--CIფ0C1)მC10) (მცირეჯაგრიანი ჭიები), 10--IIVIსძ1იდი (წურბლები), 19-- CCMIსLI- 
ძმ) (ეჰიურიდები), 20-–-5)ნსილსIIძე (სიპუნკულიდები), 21--ნ10(”მლხივ1ი (პირიელად- 
ტრაქეიანები,„ ანუ ონიქოფორები), 22--MსIმი0ძ8 (მრავალფეხიანი), 23––1ოლ2ლLმ, 
(მწერები), 24–-CჯსაIმი-ნგ (კიბოსნაირები), 25 – '#I”მCხიი!ძიმ (ობობასნაირები), 
26-XIხხინსგ (ჯვრიანი ობობები), 27--Mგი(იიიძე (ზღვის ობობები), 28--70LIC28(8 
(ჯავშნიანები), 29--50)ლი0005(+10§ (ღარმუცლიანები), 30–--Lმ-იCII)ხIმCხ1ე (ფირფიტლა– 
ყუჩიანები ანე ორსადგულიანები), 31 –C25C0ი00ძმ (მუცელფეხიანები), 32–-5ლგინხი 
ხიძე (ნიჩაბფეხიანები), 33--C6იჩმI0ი0ძი (თავთფეხიანები), 34--ჩილლილიიიLმ (პოგონო 
ფორები), 35--I16თ)ლჩი/ძისმგ (ნახევრად ქორდიანები), 36-- წსი!-მIი (გარსოანები), 
37 –- Cბხივ)იიხი,ძმსნი (თავქ ორდიანები), 38 –- CVCI0§(0თმ(მ (მრავალპირიანები), 
39. ჩალა (თევზები), 40--#/იის!ხ,!ე (ამფიბიები), 41--სიი!!!გ (რეპტილიები)– 
42-/MV0§ (ფრინველები), 43--Mგოლთისი (ძუძუმწოვრები), 44--CIII0Iძდ2 (ზღვის 

შროშანები), 45–-CCჩIი01ძ68 (ზღვის ზღარბები), 46–0ყხ!სIიძიე (გველკუდიანები 
ანუ ოფიურები), 47 – #აLიიიძიგ (ზღვის ვარსკვლავები), 48 –- II10I01ნსIიI!ძივ 
(ჰოლოთურიები, ანუ ზღვის კიტრები). შავი წრით გარშემოვლებულია იმ კლასების 
წარმომადგენლები, რომლებსაც აქვთ ნამდვილი ენდოკრინული ჯირკვლები, სქელი 
წრით –– კლასები, რომელთა წარმომადგენლებს, დადგენილი აქვთ ნეიროსეკრეცია.



კმელზედა ჯირკვლების ქერქოვან და ტვინოვან ნივთიერებებს, სა–- 

კვერცხეებს, სათესლეებს, პლაცენტას. ლიტერატურაში დიდი ხანია 

მსჯელობის საგანია ეპიფიზის, ანუ ჯალღუზისებრი ჯირკვლის ენდო- 
კრინული ფუნქცია. იგი აქვს ხერხემლიანთა კლასის ყველა ცხოველს. 

შესაძლოა, სადღეისოდ უსაფუძვლოა ამ წარმონაქმნის ინკრეტო- 

რული ფუნქციის უარყოფა, რასაც ადღასტურებს არა მარტო მისი 

ჰისტოლოგიური აღნაგობა რაც დამახასიათებელია ჯირკვლოვანი 

ქსოვილისთვის, არამედ ეპიფიზიდან სულ მცირე სამი ფიზიოლოგი- 
ურად აქტიური ნივთიერების -- სეროტონინის მელატონინისა და 
ადრე ნოგლომერულოტროპინის გამოყოფის შესაძლებლობაც (ჩაზოვი, 

ისაჩენკოვი, 1974; ნაუმენკო, პოპოვა, 1975; იხ. აგრეთვე მე-2 თავი). 

დაგროვდა მრავალი მონაცემი კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ჰორმო- 

ნებზე, გამოყოფილია 30-ზე მეტი ბიოლოგიურად აქტიური ნივთი–- 

ერება. მათი სეკრეცია ხორციელდება არა სპეციალური ზუსტად 
ლოკალიზებული ჯირკვლებით, არამედ საჭმლის მომნელებელ ორგა- 

ნოებში გაფანტული ცალკეული უჯრედით. თუ რომელი მათგანი მი– 

ეკუთვნება ჭეშმარიტ ჰორმონს მომავალი გვიჩვენებს (კლიმოვი, 

1976: ახ. აგრეთვე მე-7 და მე-12 თავები). არსებობს საკმაოდ 

სარწმუნო საფუძველი, ვაღიაროთ თირკმლის ენდოკრინული ფუნქ- 

ცია, რის შედეგადაც გამოიყოფა რენინი, ერითროპოეტინი, პროსტა- 

გლანდინები და სხვ. ამ მხრივ, კუვ-ნაწლავის ტრაქტის მსგავსად, ახ– 

ლო მომავალში მოსალოდნელია ჩვენი შეხედულებების მნიშვნელო–- 

ვანი განახლება. დიდი ხნის განმავლობაში ენდოკრინულ ჯირკვლებს 

მიაკუთვნებდნენ მკერდუკანა. ანუ .ჩიყვის ჯირკვალს, მაგრამ ეს სა- 
კითხი სადავოდ რჩებოდა. მხოლოდ 1968 წელს გამოყვეს ამ ჯირ–- 

კვლის ჰორმონი -–– თიმოზინი. 

მე-2 სურათზე მოცემულია ადამიანის შინაგანი სეკრეციის ჯირ- 

კელების და იმ ორგანოების ტოპოგრაფია. რომლებშიც განლაგებუ- 

ლია ენდოკრინული ფუნქციების მქონე სპეციალიზებული უჯრედე- 

ბი. საკმაოდ კარგადაა შესწავლილი უხერხემლოთა ენდოკრინული 

ჯირკვლები. მაგალითად, კიბოსნაირთა ჭეშმარიტ შინაგანი სეკრეციის 

ჯირკვლებს მიაკუთვნებენ Xჯ-ორგანოებსას და ანდროგენულ ჯირ- 
კულებს. მწერებში –– მიმდებარე სხეულებს, ვენტრალურ, პროთორა- 
კალურ და პერიკარდიულ ჯირკვლებს, თავსახსრიან მოლუსკებში –– 

ოპტიკურ და ბრონქულ ჯირკვლებს (კირშენბლატი, 1971). 

თანამედროვე ლიტერატურაში ცნებას ჰორმონებზე განიხილავენ 
ძალიან ფართოდ: ამ ცნებამი პრაქტიკულად გაერთიანებულია ორ- 

განიზმში გამომუშავებული ყველა ბიოლოგიურად აქტიური ნივთი- 

ერება. ევოლუციური თეორიის თვალსაზრისით ეს სრულიად არა- 

სწორია. ბიოლოგიური პროცესების ჰორმონული რეგულაცია ჰუმო- 
რული რეგულაციის უმაღლესი ფორმა. როგორც უკვე ვთქვით,



ჰიპოუიზი 

      

      

    

  

// ვაროჰრესინი, 

      

   

  

      
     

      
   

  

    

   

7 ოქსიტოცინი, მელატონინი, ს | ონადოტრიპინები. 

აღრენოგლომე– 3 | პროლაქტინი, თტ) „მსჰ 
რულოტროპინი აიიი) 

და.სხვ. 

ფარისებაი ჯირკვალი” 

მკვერდუყანა ჯირკვალი    

   
    

   

თირო კსინი 

ტრიიოდთირონინი, 

თირეოკალციტონინი     
თიმობზინი    

ჰუა-ნაწ ლავის ტრაქტი 

         წ პარათირერიდული. 

პორმონი 

ირ, ო კველებთ 

კურტიკოსტე- XV. 

       გასტრინი,    

    

   

სეკრეტინი და სხვ. 

    

ჰუპჰვეშა ჯირკვალი 

  

) 
როიდები : ლ 

რადრნილი გლუკაგონი 
'ნორადრენალინი 

თარყმელი,    
საკვერცხე 

        
# 'ესტროგენები. 
პრღგესტერონი, 

რელასინი 

  

    

   
   

6; როგუნეზით 

. უეუსპტრთგენები 

' ბროგესტოგუმი 

ს რელაჰსინი, ქორიონული 

    

გონადოტროპინი    

სურ. 2. აღავიანის ენღო.რიჯუ=ი ორგანოების ლოკალიზაცია 

(გროლმანის მიხელე:თ, 1969).



ჰორმონული რეგულაცია წარმოიქმნა ევოლუციის შედარებით გვიან 

სტადიაში და მუდმივად განიცდიდა სპეციალიზებას, რაც გამოვლინ–- 

და სხვადასხვა შეგუებითი თავისებურებით მაგალითად, ჰიპოფიზი 

ჯირკვალია, რომელიც განსაკუთრებით მნიშვნელოვან როლს ასრუ– 

ლებს შინაგანი სეკრეციის უმროავლესი ჯირკვლების ფუნქციათა რე- 

გულაციაში და თავისებური » შუამავალია“ ტვინსა და პერიფერულ 

ენდოკრინულ ჯირკვლებს შორის, იგი მდებარეობს უშუალოდ ტვი- 

ნის სტრუქტურების, კერძოდ, ჰიპოთალამუსის მახლობლად. ეს შე- 

საძლოა აჩქარებს და ამარტივებს ცენტრალური ნერვული სისტემი–- 
დან მარეგულირებელი სიგნალების მიწოდებას. სასქესო ჰორმონების 

გამომმუშავებული ჯირკვლები გამრავლების ორგანოებთან ერთადაა. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის ინსულინური აპარატი ემიჯნება კუჭ-ნაწლავის: 

ტრაქტს და მდებარეობს ღვიძლის მახლობლად –- მის ჰორმონებს 
პირდაპირი დამოკიდებულება აქვს ამ ორგანოების. მოქმედებასთან. 

ევოლუციის პროცესმი ძალხე რაციონალურად და თავისებურად 
ჩამოყალიბდა ენდოკრინული ჯირკვლების სისხლით მომარაგების სის– 
ტემა. ასე, მაგალითად, ჰიპოფიზის პორტალური (ანუ კარის) სისტემა 

უზრუნველყოფს ფიზიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების (რი- 

ლიხინგ-ჰორმონების) სწრაფ და შეუფერხებელ მიწოდებას ჰიპოთა–- 

ლამუსიდან ამ ორგანოში, რაც ხელს უწყობს ადენოჰიპოფიზის სრულ-' 
ყოფილ რეგულაციას ჰიპოთალამუსი სათანადო სტრუქტუოების 

მხრივ. შინაგანი სეკრეციის ყველა ჯირკვალი განსაკუთრებით კარგად 
მარაგდება სისხლით, ბევრად უფრო უხვად, ვიდრე ნებისიმერი სხვა 
ორგანო (მაგალითად, თირკმელი, მომუშავე კუნთი, ღვიძლი და სხვ.). 

ეს უზრუნველყოფს ჯირკვალთან ჰორმონების ბიოსინთეზის პროცე- 
სისათვის ყველა საჭირო ნივთიერების და ქიმიური რეგულატორის 
სწრაფ მიწოდებას სისხლიდან, აგრეთვე ჰორმონების გამოტანას და 
მიტანას სხეულის სათანადო ნაწილებში. 

ევოლუციის პროცესმა გამოიწვია ის, რომ ენდოკრინული სისტე– 
მის მქონე ცხოველები (ფილოგენეზურად მაღალ საფეხურზე მდგარი 

ცხოველური ორგანიზმები) ფლობენ ჰომეოსტაზის და ყველა ბიოლო– 

გიური პროცესის რეგულაციის უფრო სრულყოფილ, სისტემას. ცენ- 

ტრალური ნერვული სისტემა ყველა ფიზიოლოგიურ პროცესზე მოქ- 
მედი ისეთი მძლავრი „ბერკეტების“ შეძენის შედეგად, როგორიც 

ჰორმონებია, რამდენადმე განთავისუფლდა ამა თუ იმ ფუნქციის მუდ- 
მივი, ყოველ წამს რეგულირების აუცილებლობისაგან ნერვული იმ- 
პულსების მეშვეობით. სისხლის ნაკადის საშუალებით ჰორმონი მი– 

აღწევს თუ არა ამა თუ იმ ორგანოს ან ქსოვილს, შეუძლია შეცვალოს 

მათი ფუნქციები ზოგ შემთხვევაში შედარებით ცოტა ხნით ––- წამე– 
ბის, წუთების განმავლობაში (ადრენალინი), სხვა შემთხვევებში კი 
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საკმაოდ ხანგრძლივად –– მრავალი დღის განმავლობაში (თიროქსინი, 

გონადოტროპინები) ბიოლოგიური პროცესების ნეიროჰორმონული 
რეგულაციის წარმოქმნის შემდეგ ტვინს შესაძლებლობა მიეცა უფრო 

სრულყოფილად განახორციელოს თავისი უმაღლესი ფუნქციები. 

ენდოკრინოლოგიის სწრაფი განვითარების გამო შეხედულებები: 

ჰორმონებზე მუდმივად იცვლება იზრდება აღმოჩენილ ჰორმონთა 

რიცხვიც, თუმცა საჭიროა, რომ ესა თუ ის ახლად აღმოჩენილი: 

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერება სათანადო დასაბუთების გარე– 

შე არ მიაკუთვნოთ ჰორმონებს. კლასიკური ენდოკრინოლოგია ჰორ– 

მონული აქტივობის დასადგენად საჭიროებს შემდეგ დასაბუთებებს: 
1. ჰორმონული ეფექტის „ამოვარდნის« თვალნათლივ გამოვლინებას, 

რაც მჟღავნდება ჰორმონის მაპროდუცირებელი ორგანოს ამოკვეთის 
შემდეგ; 2. შენაცვლებითი თერაპიის (აუტო- ანღა ჰომოტრანსპლან- 

ტატის, ამ ორგანოს ექსტრაქტის) გამოყენებისს „ამოვარდნის“ 

მოვლენის აცილებას; 3. ამ ორგანოდან მიღებულ გასუფთავებულ. 

პრეპარატს (თუ შესაძლოა, სინთეზურს) უნდა ახასიათებდეს თვისებ– 

რივად სპეციფიკური ჰორმონული მოქმედება. 

შეხედულებებმა ნერვული სისტემის და ენდოკრინული ჯირ- 

კვლების ურთიერთქმედებების შესახებ უკანასკნელი 20 წლის გან- 

მავლობაში მნიშვნელოვანი ევოლუცია განიცადა. დიდი ხნის მანძილ– 
ზე არსებობდა ორი კონცეფცია შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების 

მოქმედების რეგულაციაში ცენტრალური ნერვული სისტემის როლის 

შესახებ. პირველის თანახმად, ენდოკრინული ჯირკვლების ფუნქციას: 

აკონტროლებს ნერვული სისტემა, მეორე კონცეფციის მომხრენი 

ამტკიცებენ მათ ავტონომიურობას. მეორე კონცეფციის ძირითადი. 

მტკიცება იმაში მდგომარეობს, რომ შეუძლებელია მივიღოთ ამა თუ: 

იმ ჯირკვლის სეკრეციის ცვლილებების დამაჯერებელი მტკიცება 

ეფერენტული ნერვების გაღიზიანების გავლენით ან მისი დენერვა–- 

ციის შემდეგ. გამონაკლისის თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი 

შრე, რომლის მიმართ ჩებოქსაროვმა (1910) დაამტკიცა სეკრეციის 

გაძლიერება შიგნეულობის დიდი ნერვის გაღიზიანებისას და მისთ 

დაქვეითება ამ ნერვის გადაჭრისას. 

ჰიპოფიზის ტროპული ჰორმონების აღმოჩენის შემდეგ მას დიდ- 

ხანს აკუთვნებდნენ უმრავლესი პერიფერიული ენდოკრინული ჯირ–- 

კვლების ფუნქციათა მთავარი რეგულატორის როლს. ჰიპოფიზის მოქ- 

მედების ნერვული რეგულაციის გზებისა და ხერხების დადგენა არ 
ხერხდებოდა. ჰიპოფიზის ფეხის, ანუ ტვინიდან მომავალი ნერვული 

გზების გადაკვეთა არღვევდა პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლე– 
ბის ფუნქციებს მხოლოდ მცირე ხნით, მანამ არ აღდგებოდა სისხლის 

მიმოქცევა. ეს ხარვეზი ცოდნაში თანდათანობით, მაგრამ შედარებით. 

2



ზანგრძლივი დროის შემდეგ აღმოიფხვრა ერნესტ შერერის მიერ 
ნეიროსეკრეციის მოვლენის აღმოჩენის შემდეგ. ამ მოვლენის არსი 
იმაში მდგომარეობს, რომ ზოგიერთ ნეირონს, გარდა აგზნების გატა- 
რებისა და აგზნებადობის უნარისა, აქვს ფიზიოლოგიურად აქტიური 
ნივთიერებების სეკრეციის უნარი, ამ ნივთიერებებს ნეიროსეკრე- 
ტებს უწოდებენ. ისინი წარმოიშობიან ნეირონების ციტოპლაზმაში 
და გადაადგილდებიან წვეთების ან მარცვლების სახით აქსონებზე 
ნერეული დაბოლოებებისაკენ, სადაც გროვდება და გადადიან სი- 
სხლში, ლიქვორში (III პარკუჭის ღრუში) ანდა ჯირკვლოვან უჯრე- 

დებში (ჰიპოფიზის შუამდებარე წილი) (სურ. 3). 

ნეიროსეკრეცია აღმოჩენილია ყველა ხერხემლიანში, აგრეთვი 

“უხერხემლოების მრავალი კლასის წარმომადგნლებმიც. ხერხემლია- 

ნებში ეს მოვლენა მკვეთრადაა გამოხატული ჰიპოთალამუსის იმ 

ბირთვების ნეირონებში, რომლებიც დაკავშირებულია ჰიპოფიზთან. 

თევზებს კაუდალური ნეიროსეკრეციული სისტემაც აქვს. ვარაუღო- 
ბენ, რომ მას კავშირი აქვს მინერალური ცვლის რეგულაციასთან. 
როგ ცხოველში ნეიროსეკრეციული უჯრედების აქსონები ბოლოე- 

დება ქსოვილოვანი დეპოს ტიპის სპეციალურ წარმოქმნებში, რომ- 

ლებშიც გროვდება ნეიროსეკრეტი და შესაძლოა განიცდის ცვლილე- 
ბას ვიდრე გადავიდოდეს სისხლსა და ჰემოლიმფაში. ხერხემლიანი 

ცხოველების ჰიპოთალამუსის სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულე- 
რი ბირთვების ნეიროსეკრეციის ასეთ დეპოდ მიჩნეულია ჰიპოფიზის 

უკანა წილი. ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი ამ ბირთვების ნეირო- 

სეკრეტებია, ე. ი. ჰიპოფიზის უკანა წილი მხოლოდ მათი დაგროვე–- 
ბისა და გამოყვანის დეპოა. ამასთან დაკავშირებით ჰიპოთალამუსის 

პარავენტრიკულური და სუპრაოპტიკური ბირთვები, სუპრაოპტიკო- 
ჰიპოფიზური ტრაქტი და ნეიროჰიპოფიზი ალბათ, მიზანშეწონილია 

განვიხილოთ, როგორც ნეიროენდოკრინული სისტემის ერთიანი ნაწი- 

ლი. მწერებში ტვინის ინტერცერებრული ნაწილის ნეიროსეკრეტი 
გროვდება კარდიულ სხეულებში; კიბოსნაირებში ტვინისა და ტერ- 
მინალური განგლიის X-ორგანოს ნეიროსეკრეტი გროვდება სინუსურ 
ჯირკვალში. 

ნეიროსეკრეცია განსაკუთრებით მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
სხვადასხვა უხერხემლოს ბიოლოგიური ფუნქციის რეგულაციაში. ეს 

სავსებით გასაგებია, თუ გავითვალისწინებთ, რომ ევოლუციის პრო- 

ცესში გარკვეული ნეირონების ნეიროსეკრეციის უნარი ცხოველებს 
წარმოექმნა ბევრად უფრო ადრე, ვიდრე ჩამოყალიბდებოდა ენდო- 

კრინული ჯირკელები, ე. ი. ისინი რამდენადმე ცვლიან ამ ცხოველებ- 

ში შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებს. ეს ნათლად ჩანს 1-ელ სურათზე. 

1944 წელს ბ. და ე. შარერებმა ნეიროსეკრეციის შესახებ დაგრო- 

30



  
სურ. 3. აქსოვაზალური (ა), დენდროვენტრიკულური (ბ), აქსოვენტრიკულური (გ) 

და აკ'ოადენური (დ) ნეიროსეკრეციული კონტაქტები და ნეიროსეკრეციული 
პროდუქტების -- ნეიროჰორმონების -– გამოტანის შესაძლო გზები (პოლენოვის მი- 

ხედვით, 1968). 

1 –- ცენტრალური; 11 –- პროქსიმალური, III –– ღა-სტალური ღა IV -- ადენოჰი- 
პოფიზერი კონტაქტური არეები. ისრებით ნაჩეენებია ნეიროპორმონების გადა- 
– ადგილების მიმართულება. 
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ვილი მონაცემების ანალიზის საფუძველზე გამოთქვეს მოსაზრება 
ენდოკრინული ჯირკვლების ფუნქციის რეგულაციაში ნეიროსეკრე- 

ციული ელემენტების მნიშვნელობის შესახებ. ამ პროცესში ნეირო–- 
სეკრეციი როლის დასადგენად შემდგომი კვლევის წარმატებით 

მიმდინარეობისათვის დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა ჰიპოთალამურ-ჰი- 
პოფიზური კომპლექსის სისხლით მომარგებას ჰიპოთალამუსისა და 

ჰიპოფიზის (პორტალური სისტემის აღმოჩენა) ვასკულარიზაციის მო- 
ნაცემებს განსაკუთრებული მნიშვნელობა მიენიჭა მაშინ როდესაც 
შუამდებარე შემაღლებაშმი აღმოაჩინეს ნეიროსეკრეციული ბოუკო- 

ების ტერმინალების მრავალრიცხოვანი კონტაქტები პორტული სის–- 

ტემის პირველადი კაპილარული ქსელის კაპილარებთან. ამან შესაძ- 

ლებელი გახადა ევარაუდათ ნეიროსეკრეტის გადასვლა შუამდებარე 

შემაღლების კაპილარების პირველადი ბადის სისხლში და მისი გა- 

დატანა პორტალური სისხლძარღვებით ადენოჰიპოფიზში, ე. ი. დასა- 

ბუთდა ჰიპოფიზის ტროპულ ფუნქციებზე ნეიროსეკრეტების გავლე– 
ნის შესაძლებლობა (პოლენოვი, 1968). 

ჩვენი საუკუნის 50-იანი წლებიდან მოყოლებული, ლიტერატუ- 

რაში გაჩნდა ცნობები ჰიპოთალამუსში ფიზიოლოგიურად აჭტიური 

ნივთიერებების არსებობის შესახებს რომლებიც გავლენას ახდენენ 

ჰიპოფიზის ჰორმონების სეკრეციაზე. დაიწყეს მათი გამოყოფა სუფ- 
თა სახით, ხოლო ბოლო ხანებში ზოგიერთი მათგანი სინთეზირდება. 

ამ ნივთიერებებს უწოდეს რილიზინგ-ფაქტორები, რილიზინგ-ჰორ- 

მონები, ანუ ნეიროჰორმონები !. ამჟამად ცნობილია თირეოტროპინ–- 

რილიზინგ-ჰორმონი, კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი, გონადო– 

ტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი, აგრეთვე ჰორმონები, რომლებიც ასტი- 
მულირებენ და ამუხრუჭებენ ზრდის ჰორმონის, პროლაქტინისა და 

მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონის გამოყოფას. დადგენილია, 

ზოგიერთი ჰორმონის ქიმიური სტრუქტურა (იხ. მე-14 თავი). სინ– 

თეზირებულია თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი და გონადოტრო- 
პინ-რილიზინგ-ჰორმონი. თავიანთი ბუნების მიხედვით რილიხზხინგ–- 
ჰორმონები პოლიპეპტიდებია. 

რილიზინგ-ჰორმონების შესახებ დაგროვილმა ცნობებმა შეავსო 

ცენტრალური ნერვული სისტემიდან ჰიპოფიზისკენ მიმავალ სიგნალ– 
თა გადაცემის გზების შესწავლაში არსებული ხარვეზები. ცენტრა- 

ლური ნერვული სისტემით ენდოკრინული ჯირკვლის რეგულაციის 

სქემა ზოგადად შეიძლება წარმოვიდგინოთ შემდეგნაირად: ორგანიზ- 
მის გარეგანი და შინაგანი გარემოდან სიგნალები მიემართება ცენ- 
ტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა უბანში და საბოლოოდ 

  

1 ახალი ნომენკლატურის მიხედვით რილიზინგ-ჰორმონებს უწოდებენ ლიბერი–- 
ნებს, ხოლო მაინჰიბირებელ ფაქტორებს -– სტატინებს.



ნერვული გზებით მათი მნიშვნელოვანი ნაწილი აღწევს ჰიპოთალა- 

მუსს. აქედან, როგორც უმაღლესი ვეგეტატიური ცენტრიდან. სხვა- 

დასხვა ორგანოსკენ მიემართება იმპულსაცია, რომელიც არეგული- 

რებს ორგანიზმის მრავალრიცხოვან ფუნქციებს. ფუნქციათა ზოგი- 
ერთი ნაწილი, კერძოდ მრავალი ენდოკრინული ჯირკვლის მოქმედე–- 
ბი რეგულაცია სხვანაარად კონტროლდება –- ჰიპოთალამუსში 
ხდება ნერვულ იმპულსთა ტრანსფორმაცია ქიმიურ სიგნალებად, 
რომლებიც ტვინის ამ უბნის ბირთვებში ფიზიოლოგიურად აქტიური 

ნივთიერებების სახით გამომუშავდებიან და სხვადასხვა გზით აღწე–- 

ვენ სათანადო ეფექტორულ ორგანოებს. ამ ნივთიერებათა მნიშვნე- 

ლოვანი ნაწილი შუამდებარე შემაღლების გავლით რილიზინგ-ჰორ- 
მონის სახით გადადის კარის სისტემის პირველად ქსელში, ჰიპოფი– 

ზის წინა წილში და არეგულირებს მისი ჰორმონების სეკრეციას. 

ნეიროჰორმონების განსაზღგრული ნაწილი გადადის ტვინის III 

პარკუჭის ლიქვორში და აქედან შეიძლება გადავიდეს შუამდებარე 
შემაღლებაში. რილიზინგ-ჰორმონების მეორე ნაწილი ჰიპოთალამუ- 
სის სათანადო ბირთვიდან პირდაპირ აქსონების გზით გადადის ჰიპო- 
ფიზის შუამდებარე წილის ჯირკვლოვან უჯრედებში და აკონტრო- 

ლებს მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონის გამოყოფას. და- 
ბოლოს, ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი აქსონების საშუალებით ასე–- 

უე გადადის ჰიპოფიზის უკანა წილში, საიდანაც მოხვდება სისხლში 

(მე-4 სურ.). 

ამრიგად, რილიზინგ-ჰორმონების გამოკვლევებში მიღწეული წარ- 

მატებების შედეგად, გამოიკვეთა ენდოკრინულ ჯირკვალთა უმრავლე- 

სობის ნერვული რეგულაციის საკმაოდ მწყობრი სქემა. ნერვული იმ- 

პულსები ცენტრალური ნერვული სისტემიდან ჰიპოთალამუსში 
ტრანსფორმირდება ქიმიურ სიგნალებად, რომლებიც აღწევენ ადე- 

ნოჰიპოფიზამდე და არეგულირებენ ტროპული ჰორმონების სეკრე- 

ციას. ეს უკანასკნელნი (ადრენოკორტიკოტროპული-–აკტჰ, გონადო- 

ტროპული -–– ბტჰ, თირეოტროპული –– თტჰ) სისხლის ნაკადით აღ- 

წევენ სათანადო პერიფერულ ენდოკრინულ ჯირკვლებამდე, არეგუ- 
ლირებენ მათ ფუნქციას ანდა ორგანიზმის სხვა ფუნქციებს (პრო- 

ლაქტინი, ზრდის ჰორმონი). ბუნებრივია, რომ შინაგანი სეკრეციის 

ჯირკვალთა ფუნქციის რეგულაციის შესახებ თანამედროვე მონაცე– 
მების თანახმად, ამ ჯირკვალთა მოქმედების ავტონომიურობის მტკი- 

-ცების არავითარი საფუძველი არ არსებობს. ეს სქემა არ გამორი- 
ცხავს სისხლის ნაკადით უშუალოდ ენდოკრინულ ჯირკვლამდე მიტა- 

ნილი სხვადასხვა ქიმიური ნივთიერების პირდაპირი მარეგულირე- 

ბელი მოქმედების შესაძლებლობას. ასე, მაგალითად, გლუკოზის დო- 

ნის აწევა სისხლში, რომელიც მიიტანება კუჭქვეშა ჯირკვლამდე, იწ– 
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სურ. 4. ჰიპოთალამუსში გამომუშავებული ნეიროჰორმონების, აგრეთვე ტროპული 
ჰორმონების (თეთრი ისრები), არსებული (შავი ისრები) და სავარაუდო (წყვეტი- 

ლი) ზემოქმედების გზები (პოლენოვის მიხედვით, 1968). 

1 ჰიპოთალამუსის ნეიროსეკრეციული უჯრედი, 2 –– სისხლძარღვოვანი წნულე- 
ბი, 3-- III პარკუჭი, 4 -- ძაბრის უბე, 5 –– შუამდებარე შემაღლება, 6 –– ნეირო- 
ჰიპოფიზის ინფუნდიბულური ნაწილი, 7 –- ნეიროჰიპოფიზის მთავარი უკანა ნა- 
წილი, 8 --- ჰიპოფიზის წინა წილის ტუბერული ნაწილი, 9 –- ჰიპოფიზის 9ძუამდე- 
ბარე წილი, 10-- ჰიპოფიზის წინა წილი, 11 -- ჰიპოფიზის კარის სისხლძარღვები, 
12 –– ფარისებრი ჯირკვალი, 13 –- სარძევე ჯირკვალი, 14 -–- კუქქვემა ჯირკვალი, 
15-–სისხლძარღვი 16-- თირკმელზედა ჯირკვალი, 17--თირკმელ,ი 18 -- საშვი- 
ლოსნო, 19 –- საკვერცხე, თტპ, სტჰ, აკტჰ, გტპ -- თირეო-სომატო-ადრენოკორ- 

ტიკო-, გონადოტროპული ჰორმონები. 
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ვევს ინსულინის სეკრეციის გაძლიერებას. მარეგულირებელი ფაქტო– 

რია თვით ამა თუ იმ ჰორმონის დონე სისხლში –– მომატებული დო– 

ნე იწვევს სეკრეციის შეკავებას, აქვეითებს სეკრეციის სტიმულაციას 
(უკუკავშირი). 

წინამდებარე თავში შევჩერდით მხოლოდ ენდოკრინული ჯირ- 
კვლების ფუნქციათა რეგულაციის ზოგად პრინციპებზე, ვინაიდან 

ცნობები ამ საკითხის შესახებ დეტალურადაა წარმოდგენილი სპე- 
ციალურ თავში (იხ. მე-14 თავი) და შინაგანი სეკრეციის თითოეული 

ჯირკვლის მოქმედების შესახებ ცალკეულ თავებში. 
ყველა ჰორმონი ორგანული შენაერთია ქიმიური აგებულების 

მიხედვით შეიძლება მათი ორ ჯგუფად დაყოფა. პირველში გაერთი–- 

ანებულია ჰორმონები, რომლებიც ამინომჟავები და მათი ნაწარმე- 

ბია –– პოლიპეპტიდები და ცილებია. მეორე ჯგუფში შედის სტერო- 

იდული ჰორმონები. 

ამინომჟავა თიროზინის ნაწარმთა მაგალითია ფარისებრი ჯირ- 

კვლის ჰორმონები (თიროვსიაი. ტრიიოდთირონინი) და კატექოლამი- 

ნები (ადრენალინი და ნორადრენალინი) –– თირკმელხედა ჯირკვლე- 
ბის ტვინოვანი შრის ჰორმონები. ამინომჟავა ტრიპტოფანის ნაწარ–- 

მებია ეპიფიზის ჰორმონები, მელატონინი და ადრენოგლომერულო- 

ტროპინი. 

ცილოვანი ჰორმონები შეიძლება იყოს მარტივი (აროტეინები) ანდა 

რთული ცილები (გლუკოპროტეიდები). თავის მხრივ, ჰორმონი პრო- 

ტეინები შეიძლება შედგებოდეს ამინომჟავების ნარჩენების ერთი 

ჯაჭვის ანდა მრავალი პოლიპეპტიდის ჯაჭვისაგან რომლებიც ერთი- 
ანდებიან განივი ფოსფოდიეთერული ანდა დისულფიდური ხიდაკე- 

ბით. 

მარტივ ცილებს მიეკუთვნება ინსულინი (კუქქვემა ჯირკვლის 
ჰორმონი), ზრდის ჰორმონი და პროლაქტინი (ადენოჰიპოფიზის ჰორ- 

მონები), პარათჰორმონი (ფარისებრახლო ჯირკვლის ჰორმონი). გლუ– 

კოპროტეიდებია თირეოტროპული, პიპოფიზის ფოლიკულმასტიმე- 

ლირებელი და მალუტეინეზებელი ჰორმონები. პოლიპეპტიდურ ჰორ- 
მონებს შეიძლება ჰქონდეს ამინომჟავების ნაშთების ღია ანდა ციკ- 

ლური ჯაჭვი. პირველს მიეკუთვნება გლუკაგონი (კუპქვემა ჯირკვლის 
ჰორმონი) ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი (ადენოჰიპოფიზის 
ჰორმონი) და მელანოფორული ჰორმონი (ჰიპოფიზის შუამდებარე 
წილის ჰორმონი); მეორეს -– ოქსიტოცინი, ვაზოპრესინი და სხვა ნე–- 

იროჰორმონები. სტეროიდულ ჰორმონებს საფუძვლად უდევს ციკ- 
ლური ნახშირწყალბადის ციკლოპენტანპერჰიდროფენანტრენის ბირ- 
თვი. იგი შედგება სამი 6-წევრიანი და ერთი 5-წევრიანი ნახშირ- 
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წყალბადის რგოლებისგან. თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქისა და 

სასქესო ჰორმონები სტეროიდული ბენებისაა. 

ენდოკრინული სისტემის ფიზიოლოგია ითვალისწინებს როგორც 

თვით შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციური მდგომარეობის. 

ასევე მთლიანი ორგანიზმის –– ორგანოთა მდგომარეობის, ენდოკრი- 

ნულად დამოკიდებულ ქსოვილთა და ორგანოთა სისტემების შესწავ–- 

ლას. ენდოკრინული ჯირკვლები ფუნქციური აქტივობის რაოდე- 

ნობრივი დახასიათება დაფუძნებულია ორგანიზმის ბიოლოგიურ 

სითხეებში ჰორმონების დონის განსაზღვრაზე, ფუნქციური ურთიერ- 

თობის შეფასებაზე სისტემაში ჯირკვალი-რეგულატორი-ჯირკვალი- 

ეფექტორი სპეციფიკური და არასპეციფიკური სტიმულატორებით 

ფუნქციური დატვირთვის მეთოდებით. ეს არის შინაგანი სეკრეციის 
ჯირკვლების ფუნქციური მდგომარეობის სიცოცხლეში შესწავლის 
ძირითადი ხერხები. ენდოკრინული ჯირკვლების აქტივობის რაოდე- 

ნობრივი დახასიათებისთვის მორფოლოგიური კრიტერიუმების გამო- 

ყენება მოყვანილია კონკრეტული ჯირკვლის ფიზიოლოგიისადმი მი- 

ძღვნილ ცალკეულ თავებში. აქვე ყურადღება მიქცეულია იმაზე, 
რომ თანამედროვე მიღწევებმა ქიმიის, ბიოქიმიის, რადიოქიმიის, ორ- 

განული სინთეზის, იმუნოლოგიის, ჰორმონების იმუნოქიმიის დარ- 

გებში და რადიოაქტიური ინდიკატორების გამოყენებამ ბიოლოგიაში 

ფიზიკის, ბირთვული ფიზიკისა და რადიოაქტიური დაშლის მოვლე- 

ნების მეთოდების მიღწევებთან ერთად ახალი წინაპირობები შექმნა 

ჰორმონების თვისებრივი და რაოდენობრივი განსაზღვრისთვის. 
ჰორმონების რაოდენობრივი განსაზღვრა შეიძლება განხორციელ- 

დეს ბიოლოგიური, ქიმიური, იმუნოლოგიური მეთოდებით როგორც 

რადიოაქტიური იზოტოპების გამოყენებით, ასევე მათი გამოყენების 

გარეშე. რადიოაქტიური ინდიკატორების გამოყენებამ შინაგანი სეკ- 
რეციის ჯირკვლების ფუნქციების შესწავლისთვის მნიშვნელოვნად 

გააფართოვა მკვლევართა შესაძლებლობები, ვინაიდან შესაძლებელი 

გახდა არა მარტო მეთოდური ხერხების მგრძნობელობის მომატება, 
არამედ დინამიკური პროცესების ისეთი საკითხების გადაწყეეტაც, 
როგორიცაა ჰორმონების ბიოსინთეზისა და გამოყოფის სიჩქარე, ამ 

პროცესების ორგანული, უჯრედშიგა თანამიმდევრობა და სხვ. სა- 

ხელმძღვანელოს სათანადო თავებში წარმოდგენილია ჰორმონების 

განსაზღვრის ბიოლოგიური მეთოდების პრინციპები, რომლებიც და- 

ფუძნებულია ამა თუ იმ ჰორმონით გამოწვეულ ქსოვილებისა და 
ორგანოების რეაქციათა სპეციფიკურობაზე. 

ჰორმონების რაოდენობრივი განსაზღვრისთვის რადიოიმუნოლო- 

გიის გამოყენების გაფართოებასთან დაკავშირებით წინამდებარე თავ- 

ში მოცემულია ამ მეთოდის ზოგადი პრინციპები ვინაიდან ისინი 
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ერთნაირია ყველა ცილოვანი და არაცილოვანი ჰორმონის განსა- 
ზღვრისთვის. რადიოიმუნოლოგიურ მეთოდს საფუძვლად უდევს ურ- 

თიერთმოქმედება ანტიგენ-ანტისხეულის (აგ–-– ას) სისტემაში. რა- 

დიოაქტიური ინდიკატორების ჩართვა სისტემი რომელიმე ერთ 

კომპონენტში ყველა მორეაგირე ნივთიერების გარკვეული რაოდე- 

ნობრივი ურთიერთობისას ჰორმონების რაოდენობრივი განსაზღვრის 

მაღალმგრძნობიარე მეთოდის შემუშავების საშუალებას იძლევა. რა–- 

დიოიმუნოლოგიური მეთოდების განვითარების ხელშემწყობი პირო- 

ბებია: 

1. ჰორმონების ანტიგენობა ცილოვანი ჰორმონებისთვის მათი 

ანტიგენობის საკითხი არ არის ძნელი. არაცილოვანი დაბალმოლე– 
კულური ჰორმონების მიმართ, როგორებიცაა თირეოიდული, სტერო- 

იდული, ოლიგოპეპტიდური –“– ეს პრობლემა გადაწყდა მაშინ, როცა 

დამკვიდრდა აზრი ასეთი ჰორმონების („ცილებთან კოვალენტური 

კომპლექსირების შესახებ. ამრიგად, იქმნებოდა სინთეზური ანტიგე- 

ნურად აქტიური ცილა-ჰორმონის კომპლექსი, რომელსაც უნარი აქვს 

იმუნიზებულ ცხოველებში გამოიმუშაოს ჰორმონების მიმართ სპე– 

ციფიკური ანტისხეულები (მიდგლეი და სხე., 1969; მიკპჰპოლტი და 

სხვ., 1970). 
2. იმუნური შრატის სპეციფიკურობა ცილოვანი ჰორმონების- 

თვის ანტიშრატის სპეციფიკურობა განისაზღვრება იმუნიზაციისთვის 

გამოყენებული ჰორმონული პრეპარატების სისუფთავის ჩხარისხით. 

ასეთივე მოთხოვნები წაეყენება ცილა-ჰორმონის კომპლექსებსაც და- 
ბალმოლეკულური ანტიგენურად არააქტიური ჰორმონების მიმართ ან– 

“ტიშრატის გამომუშავებისას. 

ზჭ. სტანდარტულ პრეპარატად გამოყენებული პორმონის გასუფ- 

თავების მაღალი ხარისხი. 

4.ემაღალი ხვედრითი აქტივობის რადიოაქტიურად ნიშანდებული 

ჰორმონების არსებობა. 

იმუნოლოგიურ რეაქციებში მორეაგირე კომპონენტების ურთი- 

ერთქმედება შეიძლება ზოგადი სახით გამოისახოს გაწონასწორებუ- 

ლი ტოლობით, რომელიც ემყარება მასების მოქმედების კანონს: 

M. 
აგ ას => აგ. ას, 

ი 

სადაც აბ ანტიგენის (ჰორმონის) კონცენტრაციაა, ას -- ანტისხე- 
ულის კონცენტრაცია; აბ , ას--–რეაქციის პროდუქტის (ანტიგენ-ანტი- 

სხეულის კომპლექსის) კონცენტრაცია; #, –- ასოციაციის მუდმივა; 
ი –– დისოციაციის მუდმიია. 
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ჰორმონების რადიოიმუნოლოგიური მეთოდების განსაზღვრის ძი- 

რითადი ეტაპებია: 1. რეაქციის ანტიგენ-ანტისხეულის პროდუქტის. 

წარმოქმნა; 2. რეაქციის პროდუქტებისა და არარეაგირებადი კომპო- 

ნენტების გაყოფა; 3. რეაქციის პროდუქტის რაოდენობრივი შეფასე- 

ბა პორმონის „შეკავშირებულ“ და „თავისუფალ“ ფრაქციებს შორის. 

ანტიგენ-ანტისხეულის ურთიერთქმედების რეაქცია ხორციელდე- 
ბა 10 VII0C ოპტიმალური პარამეტრებისას, რომლებიც ხელს უწყო–- 

ბენ მიღებული ჰორმონის განსაზღვრას. 

რადიოიმუნოლოგიურ მეთოდებში „შეკავშირებული“ და „თავი- 

სუფალი“ რადიოაქტიურობის გაყოფა შეიძლება განხორციელდეს 

სხვადასხვა ხერხით: ცენტრიფუგირებით, გაფილტვრით, ელექტრო- 

ფორეზით და სხვ. (სახენა და სხვ., 1969; მურფი, 1970; პოლინცევი, 

1975). გაყოფის ეფექტიანობის გაზრდისთვის იყენებენ კომპლექსის 

აგრეგაციას ორგანული ხასიათის მტარებელთან –- არაიმუნური შრა- 

ტის ცილებთან, ე. წ. მეორად ანტისხეულებთან (მიდგლეი და სხვ., 

1969) პოლიმერებით და არაორგანული სორბენტების კომბინაციებით 
მაღალმოლეკულურ შენაერთებთან, მათ შორის იმუნოსორბენტებ- 

თანაც (დონინი, დონინი, 1969; ვაიდი, 1969). 

ზოგიერთმა ავტორმა ანტიგენ-ანტისხეულის „მყარ ფაზაზე“ რე- 

აქციის ჩატარების პრინციპხე დაყრდნობით (ამისთვის შეიძლება 

გამოიყენონ პოლიმერის სინჯარები, რომელთა კედლებზეც ფიქსირე– 

ბულია ანტისხეული) გაამარტივა „მეკავშირებული“ და „თავისუფა- 
ლი“ რადიოაქტიური ფრაქციების გაყოფის ეტაპი (კოტი, 196; აბ- 

რაჰამი და სხვ., 1970). 

რამდენადაც რადიომუნოლოგიურ მეთოდებში ანტიგენად მონა- 

წილეობს რადიოაქტიურად ნიშანდებული (აბ?) და ·არანიშანდებული 
(აბ) ჰორმონები, რომლებიც აღიარებულია ტოლფასოვნად ანტისხე– 

ულთან (ას) ურთიერთქმედებაში, ამდენად იზოტოპური განზავების 

პრინციპის საფუძეელზე და მასების მოქმედების კანონის თანახმად 

ჰორმონების რაოდენობრივი განსაზღვრის სხვადსხვა ვარიანტის და- 

მუშავების შესაძლებლობა შეიქმნა. ყველაზე გავრცელებულია ის 

ვარიანტი, რომლის დროსაც რეაქციაში მონაწილეობს: ა) ანტიშრა–- 

ტის (ას) მუდმივი რაოდენობა: ბ) ნიშანდებული პორმონის (აბ?) 

“მუდმივი რაოდენობა. გ) ·არანიშანღებულე პორმონის (აბ) არამუდ- 
მივი რაოდენობა ამასთან ყოველთვის მიიღება მხედველობაში, 

რომ ის რაოდენობა რეაქციულ ნარევში უნდა იყოს ას ნაკლებობა, 

რაც განსაზღვრავს აბ.ას კომპლექსის რეაქციის პროდუქტის მუდ- 
მივ რაოდენობას. იხოტოპური განზავების ეფექტი, რომელიც გან- 

საზღვრავს ამგვარ სისტემაში ჰორმონი რაოდენობრივი გაზომვის. 

შესაძლებლობებს, სქემატურად წარმოდგენილია. მე-5 სურათზე. 

18



+ 

L 9, ,9 

„9 

+ 0 ჯახი! 

C- ლ, 
0 

MI : 

I ა რ 

ი» ია: 2. 

სურ. 5. იზოტოპური განზავების ეფექტის გამოყენება რადიოიმუნოლოგიური 

მეთოდებით ჰორმონების რაოდენობრივი განსაზღვრისას. 

0 
0
0
9
 ა
 

0 
090

 
09 0
 

C 
0
0
9
0
C
 

ი
0
0
0
 

C?
 

9 

0 
6 

8 
25

 
8
0
 

ი 
ი 
ა
 

0 
5 
0
 

«2 

+
 

0
0
 

0
0
C
 

ლ 

6 

ლ 

რ 

C 

C 

ა –- 100%-იანი, ბ –– 75 %-”ანი, ბ –– 50%-იანი კომპლექსი. 

რადიოიმუნოლოგიური მეთოდების. საბოლოო ეტაპია რადიოაქტი- 

ურობის რეგისტრაცია, შესატყვისი სტანდარტების საკალიბრო მრუ- 

დების აგება და გამოსაკვლევ მასალაში ჰორმონების რაოდენობის 

გამოთვლა. იმის მიხედვით, თუ რომელი იზოტოპით და რომელი 

ელემენტითაა ნიშანდებული ჰორმონი, რეგისტრირდება სათანდო აპა–- 

რატურით »- ანდა ჩ-გამოსხივება. თავის არსით რადიოიმუნოლოგი- 

ური მეთოდები მიეკუთვნება ე. წ. სატურაციულ ანალიზს, რაც იმაში 

მდგომარეობს, რომ რეაქციის შექცევადობის გამო კომპონენტების 

ურთიერთქმედების შედეგად რეაქციის პროდუქტი რეცეპტორული 

კომპონენტის კავშირების ·გამოსაკვლევი ნივთიერებით გაჯერების 
შედეგია. (ეკინსი, ნევმანი, 1970; ლიპსეტი და სხვ. 1970; ვოლჩეკი 
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და სხვ. 1970; 1975). ამავე პრინციპზეა აგებული დაბალმოლეკულუ- 
რი ჰორმონების „ცილასთან კონკურენტული შეკავშირების“ მეთოდი 
(მუფი, 1970; სლაუნვაიტი, სანდბერგი, 1970; პოლინცევი, 1975). 

ამ მეთოდებში შემაკავშირებელ კომპონენტებად იყენებენ ადამიანი–- 
სა და ცხოველების სისხლის შრატის ცილა რეცეპტორებს, ჰორმონ- 

დამოკიდებული ორგანოების და ქსოვილების ცილა-რეცეპტორებს 

(ვერმიულენი, ვერდონკი, 1970; პანკოვა და სხვ., 1972; ბუნატიანი 

და სხვ., 1975). 

ენდოკრინული სისტემის ფიზიოლოგია და პათოლოგია თვით ში- 
ნაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციური მდგომარეობის გამო- 

კვლევასთან ერთად (ჰორმონების ბიოსინთეზი და სეკრეცია) ითვა- 

ლისწინებს აგრეთვე სისხლში გადასული ჰორმონების ურთიერთობას 
სისხლის კომპონენტებთან, რომლებიც განსაზღვრავენ პერიფერიულ 

სისხლში ჰორმონების არსებობის ფორმას (ტრანსპორტის ფორმა) 

და განაპირობებენ ჰორმონების გადაცემის მექანიზმს ანდა მის ზე- 

მოქმედებას პერიფერიული ქსოვილების უჯრედების დონეზე (სტე- 

პანოვი, 1972). 

მე-20 საუკუნის 30--40-იან წლებში ბიოლოგიური სითხეების ცი- 

ლების რაოდენობრივი და თვისებრივი ანალიზის მეთოდების განვი–- 

თარებამ და ჰორმონების ნიშანდების მიზნით რადიოაქტიური იზო- 

ტოპების გამოყენებამ შესაძლებელი გახადა ჰორმონ-ცილის ურთი- 

ერთქმედებისა და სისხლის შრატის ცილებთან ჰორმონების კომპ- 

ლექსირების როლის შესწავლა ფიზიოლოგიას და პათოლოგიაში. 
ამჟამად დადგენილია, რომ სისხლის შრატის თითქმის ყველა ცილა 

ურთიერთქმედებს ჰორმონებთან მოქმედ მასათა კანონის საფუძ- 
ველზე, ცილასა და ჰორმონებს შორის ურთიერთქმედების კინეტიკის 
შესწავლის შედეგად შესაძლებელი გახდა ისეთი მაჩვენებლების და- 

ხასიათება, როგორიცაა ასოციაციის და დღისოციაციისს მუდმივები 
სისხლის შრატის ცილების სხვადასხვა ფრაქციისთვი. (ცილების 

„ერთგვაროვნებისა“ და „მოცულობის“ შესწავლამ მკვლევარები მი- 

იყვანა შეხედულებამდე, რომ მრავალრიცხოვან ცილებს შორის არ- 
სებობს ამა თუ იმ ჰორმონის სპეციფიკურად შემაკავშირებელი ცი- 

ლა (როზენტალი და სხვ. 1969; სტეპანოვი, 1972; გერმანიუკი, 

1976: ბურკე, ანდერსონი, 1972). მაგრამ გარკვეულ ფარგლებში შე- 
საძლებელია მსგავსი ქიმიური სტრუქტურის ორი ან მეტი ჰორმონის 
შეკავშირება ერთი ცილით. ასე, მაგალითად, ბურკესა და ანდერსო- 
ნის მონაცემებით (1972) სისხლის შრატის ჩ-გლობულინი ძალიან 
ჰგავს ტესტოსტერონს და ესტრადიოლს. კორტიკოსტერონშემაკავში- 

რებელი ცილა (ტრანსკორტინი) აკავშირებს კორტიზოლსა და პრო- 
გესტერონს (გერმანიუკი, 1976). მაგრამ მსგავსება როგორც წესი, 
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არაერთნაირია მორეაგირე ჰორმონული კომპონენტებისადმი თირე- 
ოიდული ჰორმონების სისხლის შრატის ცილებით შეკავშირების შე- 
სწავლამ ცხადყო, რომ პრაქტიკულად თიროქსინი შეკავშირდება ყვე– 
ლა ალბუმინური და გლობულინური ფრაქციებით (სტეპანოვი, 1972). 

ჰორმონების ბმა სისხლის შრატის ცილებთან არაკოვალენტურია, რაც 

აპირობადებს მსუბუქ შექცევად რეაქციას და უზრუნველყოფს პლაზ- 

მაში ჰორმონის თავისუფალ ფრაქციას, რომელიც ითვლება ბიოლო- 

გიურად აქტიურად. 

ჰორმონ-ცილის კომპლექსის წარმოქმნის პროცესი მიმდინარეობს 
შინაგნი სეკრეციის ჯირკვლის მიერ ჰორმონის წარმოშობის წყაროსა 
და პერიფერიულ ორგანოებსა და ქსოვილებს შორის. მთლიან ორ–- 

განიზმში მისი როლი ცილასთან ჰორმონის კავშირის შექცევადობის 

გამო წარმოდგენილია როგორც მეტაბოლურად აქტიური ჰორმონის 

ოპტიმალური კონცენტრაციის უზრუნველყოფის ერთ-ერთი მექანიზ- 

მი ორგანოთა უჯრედებისა და ქსოვილების დონზე. კომპლექსის წარ– 

მოშობა შეიძლება განვიხილოთ როგორც ჰომეოსტაზის მდგომა- 

რეობის უზრუნველყოფის ფიზიკურ-ქიმიური პროცესი. 

ჰორმონ-ცილის სისტემის დეკომპენსაცია, განპირობებული სხვა- 

დასხვაგვარი პროცესით (ცილის შემაკავშირებელი მექანიზმის არა- 

სრულფასოვნება, ცილოვანი კომპონენტის თვისებრივი და რაოდე- 

ნობრივი (ქვლილებები, კომპლექსის წარმოქმნის სისტემის აქტივა- 

ციის დარღვევა), აგრეთვე ჰორმონების ბიოსინთეზსა და სეკრეციაში 
მკვეთრი გადახრები, რაც იწვევს სისხლში მათი დონის მყარ ცვლი- 

ლებებს, ქმნის ამ სისტემაში თვისებრივად ახლ “ურთიერთობებს, 

ენდოკრინული ჯირკვლების კლინიკურად გამოვლინებული ჰიპერ- 

ანდა ჰიპოფუნქციური მდგომარეობის სახით. 

ჰორმონების ბიოლოგიური ეფექტის მექანიზმების, მათი მოქმე– 

დების მოლეკულური საფუძვლების პრობლემა ენდოკრინული სისტე– 

მის ფიზიოლოგიაში ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ნაწილია. ჰორმონე–- 

ბის ბიოლოგიური ეფექტის რეალიზაცია საჭიროებს ორგანოთა ქსო- 
ვილების უჯრედების სტრუქტურულ მთლიანობას. ჰორმონების ქიმი- 

ასა და ბიოქიმიაში თანამედროვე მიღწევებმა მათი სტრუქტურის 

გაშიფვრამ, ზოგი ჰორმონის ქიმიურმა სინთეზმა შექმნა წინაპირობე–- 

ბი ჰორმონების ბიოლოგიური მოქმედების მექანიზმის უფრო სრული 

გაგებისთვის. ამჟამად დაგროვილია საკმაოდ დიდი ექსპერიმენტული 

მასალა, რომელიც ავლენს უჯრედთა მეტაბოლიზმის ზოგიერთი ეტა- 
პის დამოკიდებულებას ამა.თუ იმ ჰორმონის არსებობაზე. ეს შედე- 
გები მიღებულია როგორც მეტაბოლური პროცესები” დონისა და 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების აქტიურობის დაპირისპირებისას, 
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ასეეე ჰორმონების სიჭარბის და უკმარისობის და ბიოსინთეზური 

„პროცესების ბლოკატორების გამოყენების პირობებში. 

ჰორმონების მოქმედების მექანიზმი როგორც პროცესი ბიოლო- 

გიურ სისტემაში, ითვალისწინებს ისეთი აუცილებელი შემადგენელი 
„ნაწილების არსებობას, როგორიცაა მოქმედი ფაქტორი (ჰორმონი) 

და მარეაგირებელი კომპონენტი ანდა სისტემა ჰორმონი-ორგანო- 

სამიზნეს სისტემაში ურთიერთქმედების პროცესი იქმნება ჰორმონის 

მიერ ზემოქმედების ობიექტის გაცნობით და მასთან კონტაქტით, აგ- 

რეთვე მეორადი სიგნალის გენერირებით, რომელიც ააქტიურებს მე- 
ტაბოლურ პროცესებს, ეს უკანასკნელნი რაოდენობრივად და თვი- 

სებრივად ასახავენ ორგანო-სამიზნეს პასუხს ჰორმონის მოქმედებაზე. 
ამ პოზიციებიდან გამომდინარე, ჰორმონების მოქმედების მექანიზ- 

მის ფიზიოლოგიური საფუძვლები შეიძლება წარმოვიდგინოთ ერთიან 

პროცესად, ერთიან სისტემად, რომელიც რეალიზდება ყველა ჰორ- 

მონით, მიუხედავად მათი ქიმიური ბუნების მრავალგვარობისა. ასე– 
თი წარმოდგენა რეალური გახდა რადიოაქტიურად ნიშანდებული 
ჰორმონების გამოყენებით ჩატარებული გამოკვლევებით, რომელ- 

თაც გამოავლინეს ქსოვილი –- სამიზნეთი ჰორმონების მიტაცების 

სპეციფიკურობა. დადგინდა, რომ ჰორმონის ურთიერთქმედება ქსო- 

ვილ-სამიზნის კომპონენტებთან შეიძლება იყოს ჰორმონული ეფექტის 

ლიმიტირებული სტადია, რამდენადაც ამ ქსოვილების ჰორმონებით 

გაჯერების დონე ინტენსივობითაც და დროის პარამეტრებითაც მნიშ- 

ვნელოვნად განსხვავდება სხვა ქსოვილებში ჰორმონების კონცენტრა- 
ციის მაჩვენებლებისგან. 

ჰორმონების უმეტესობის (თუ ყველა ჰორმონის არა) ბიოლოგი- 

ური ეფექტის რეალიზაციის ერთიანი მექანიზმის არსებობის სასარ–- 

გებლოდ მეტყველებს თანამედროვე მონაცემებიც ჰორმონშეკავშირე– 

ბულ ცილა-რეცეპტორების სპეციფიკური ფიზიკურ-ქიმიური თვისე- 

ბების და ჰორმონ-ცილოვანი მუდმივების ურთიერთქმედების შესა- 

ხებ, რომლებიც ახასიათებენ რეცეპტორის ისეთ ფუნქციებს, როგო- 

რიცაა ჰორმონთან ნათესაობა, შეკავშირების: ადგილების კონცენტრა- 

ციები, რაც განსაზღვრავს რეცეპტორის ჰორმონთან შემაკავშირე- 

ბელ მოცულობას და აგრეთვე მონაცემებს უჯრედოვან ორგანელებში 

რეცეპტორების ლოკალიზაციის შესახებ (გორსკი და სხვ., 1968; 

ეღელმანი, 1972; ფუნდერი და სხე., 1972; სმირნოვი და სხვ., 1972; 
დუფო და სხვ., 1973; ფეილი, ბარდინი, 1975; სელიატისკაია და სხვ., 

1976; სმირნოვა და სხე., 1976; სტაროსელცევა, 1976 როზენი და 

სხვ., 1976: ბეიარდი და სხვ. 1976; ჯანგე-ტესტასა, 1976). ამასთან 

როგორც ანდროგენის რეცეპტორის მაგალითზეა ნაჩვენები (ოდვარი, 

1976), სხვადასხვა ქსოვილებიდან –– ჰიპოთალამუსიდან, პრეოპტიკუ– 

22



რი არედან, დიდი პემისფეროების ქერქიდან; ადენოჰიპოფიხიდან, 

ვენტრალური პროსტატიდან, სათესლის დანამატებიდან გამოყოფილი 
ციტოპლაზმური რეცეპტორების ფიზიკურ-ქიმიური თვისებები თუ 
იდენტური არა, ძალზე მსგავსია. თუმცა როზენისა ღა მისი თან»- 

ავტორების (1976) მონაცემებით, ერთი ქსოვილის (ღვიძლის) უჯრე- 

დებშიც კი ესტრადიოლშემაკავშირებელი აპარატი წარმოდგენილია 

სულ ცოტა ოთხი დისკრეტული კომპონენტით, რომლებიც განსხვავ- 

ღებიან სტოკსის რადიუსის სიდიდით, ესტრადიოლთან ურთიერთ- 

ქმეღების კინეტიკური პარამეტრებით, სტეროიდების მარეგულირე- 

ბელი გავლენისადმი მგრძნობელობით, უჯრედოვან ბირთვში ტრანს- 

ლოცირებადობით. 

სპეციფიკური ჰორმონშემაკავშირებელი ცილები აღმოაჩინეს ციტო- 

პლაზმურ მემბრანებში, ბირთვში, უჯრედის ხსნადი ფრაქციის კომპო- 
ნენტებში –– ციტოზოლში. ამრიგად, არსებობს ობიექტური დასაბუ- 

თება, რაც ადასტურებს ჰორმონის მოქმედების პირველ ეტაპს –- 

პორმონის შეხვედრას სპეციფიკურ ცილა-რეცეპტორებთან, რომელთა 

ურთიერთქმედების შედეგად ინიცირდება მომდევნო უჯრედშიგა ბიო- 

ქიმიური პროცესების მთელი ჯაჭვი, რაც შეადგენს ორგანო-სამიზნის 

ქსოვილთა რეაქციის არსს. 

დღეს ყველაზე სრულყოფილადაა დასაბუთებული შეხედულება 
ჰორმონების ცილა-რეცეპტორთან კომპლექსირები”ს პროცესის ორი 

შესაძლო უჯრედოვანი ლოკალიზაციის შესახებ, რაც განპირობებუ- 

ლია ჰორმონის ქიმიური ბუნებით. 

1. რეცეპტორთან ჰორმონი ურთიერთქმედება ხორციელდება 
უჯრედის მემბრანის დონეზე სიგნალის შემდგომი ტრანსლოკაციით 

ციტოპლაზმურ და ბირთვულ ენხიმურ სისტემებზე, რომლებიც არე–- 
ალიხებენ ქსოვილ-სამიზნეების გენეტიკურად დეტერმინირებულ 

ეფექტებს. ჰორმონ-რეცეპტორული ურთიერთქმედების სიგნალის 
გადაცემის ტრანსმემბრანული გზა შეადგენს მსხვილმოლეკულური 

ჰორმონების –– ცილოვანის და პოლიპეპტიდურის ბიოლოგიური ეფ- 

ექტის რეალიზაციის მექანიზმს რომელთა პოლიმერობა აფერხებს 
მათ შეღწევას უჯრედის შიგნით. 

2. ჰორმონის ურთიერთქმედება რეცეპტორებთან ხდება უჯრედის 

რშიგნით სიგნალის გადაცემით ჰორმონ-რეცეპტორული კომპლექსით 

ბირთვულ ფერმენტულ სისტემებზე, რომლებიც არეალიზებენ ქსო- 

ვილ-სამიხზნის ეფექტს. ციტოპლაზმურ რეცეპტორებთან ჰორმონის 

კომპლექსირება დამახასიათებელია დაბალმოლეკულური კერძოდ 

სტეროიდული ჰორმონებისთვის, რომლებიც უჯრედოვანი მემბრანის 
გზით ადვილად აღწევენ უჯრედის შიგნით. 

მემბრანული ჰორმონ-რეცეპტორული ურთიერთქმედების კონ- 
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ცეფციის განვითარებას, როგორც ცილოვანი და პოლიპეპტიდური 
ჰორმონების მოქმედების მექანიზმის პირველ ეტაპს, ხელი შეუწყო 
გამოკვლევებმა, რომლებმაც ცხადყვეს რომ ზოგიერთი ჰორმონი 

(ადრენალინი, გლუკაგონი) ასტიმულირებს ციკლური 37, 5” –– ადენო– 
ზინმონოფოსფატის (ცამფ) წარმოქმნას, რომელიც შემდგომ ააქტი– 

ურებს ღვიძლის უჯრედის ფოსფორილაზას გლიკოგენოლიზის პრო- 
ცესის გაძლიერებით XCსუთერლანდი, რალი, 1960). ამასთან, გამოირ- 

კვა რომ ცამფ-ს უნარი აქვს თვითონვე გამოიწვიოს გლიკოგენის 

დაშლა ადრენალინის მოქმედების მსგავსი ეფექტით. თითქმის ყვე– 

ლა ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორმონი იწვევს ქსოვილთა ორ– 

განო-სამიზნეებში ცამფ-ს შემცველობის მომატებას, ხოლო ცამფ 
ახორციელებს ამ ჰორმონების თითქმის ყველა ბიოლოგიურ ეფექტს 

უჯრედებში. 
ამრიგად, ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორმონები თავიანთ 

ბიოლოგიურ ეფექტს განახორციელებს ცამფ დონის შეცვლით, ხო–- 
ლო ცამფ შეიძლება განვიხილოთ, როგორც ჰორმონების ბიოლო- 
გიური მოქმედების რეალიზაციის უჯრედშიგნითა შუამავალი (ჩეხო- 
ვიკი და სხვ., 1972; ლევი, 1973; იუდაევი და სხვ., 1975; ბლონდეუ 

და სხვ., 1976; ორგასი და სხვ., 1976; რენე და სხვ., 1976; შანი და 

სხვ., 1976). 
ციკლური 37/,5”-ადენოზინომონოფოსფატის წარმოშობის წყაროა 

უჯრედშიგ ადენოზინტრიფოსფორის მჟავას (ატფ) ტცამფ სინ- 

თეზი კატალიზდება ფერმენტ ადენილატციკლაზით, იგი უჯრედის 

მემბრანაში ლოკალიზებული ლიპოპეროტეიდია, რომლის კატალი–- 

ზური ქვეერთეული უჯრედის შიგნითაა ორიენტირებული, მოქმე- 

დების სუბსტრატისკენ –– ატვ (კატრეკაზესი 1974) ადენილციკ– 
ლახზას ფერმენტული აქტიურობა დამოკიდებულია მოლეკულის ლი– 

პიდური და ცილოვანი კომპონენტების თანაფარდობაზე. 

რეცეპტორთან ჰორმონის ურთიერთქმედების შედეგად მემბრანა–- 
ზე გენერირდება ადღენილციკლაზას გამააქტიურებელი სიგნალი და 
ამის შედეგად იწყება ცამფ სინთეზის გაძლიერება. ამ ფერმენტის 

აქტივაციის მექანიზმი დღემდე არ არის საბოლოოდ გამოკვლეული. 

ვარაუდობენ, რომ ჰორმონების რეცეპტორებსა და ადენილციკლაზას 
შორის არსებობენ შუამავლები, თუმცა არ არის გამორიცხული ჰორ– 
მონის ანდა ჰორმონ-რეცეპტორის კომპლექსის პირდაპირი ურთი- 
ერთქმედება ადენილციკლაზას მარეგულირებელ ქვეერთეულთან მი– 

სი კატალიზური ქვეერთეულის განთავისუფლებით, რომელიც ასტი–- 
მულირებს ცამფ-ს სინთეზს. 

ამ მხრივ ძალზე საინტერესოა კატრეკაზესის (1974) მიერ მოწო- 

დებული „ლაბილური რეცეპტორის“ მოდელი, რომლის თანახმად 
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ჰორმონის რეცეპტორი შედარებით თავისუფლად და დიფუზურად 
ლოკალიზებულია მემბრანებში და ამიტომ ადვილად მისაღწევია 
ჰორმონებისთვის ავტორის აზრით, რეცეპტორის თავისუფლება, 

ძვრადობა, უზრუნველყოფს ჰორმონ-რეცეპტორის კომპლექსის ადვი– 
ლად გადაადგილებას მემბრანის ზედაპირზე, რის შედეგადაც შესაძ- 

ლებელია ხშირი და პირდაპირი კონტაქტები მემბრანაში ლოკალიზე– 
ბულ ფერმენტებთან, კერძოდ ადენილციკლაზასთან. 

ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორმონების მოქმედების მექა–- 
ნიზმში დიდი მნიშვნელობა აქვს მონაცემებს ჰორმონის მოლეკულის 
სხვადასხვა უბნის როლის შესახებ ბიოლოგიური ეფექტების რეალი– 
ზაციის პროცესში. ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორმონების 

ცალკეული სტრუქტურების ფუნქციური მნიშვნელობის გამოკვლევამ 
ჰორმონის პირველადი სტრუქტურის ლოკალური მსგავსების ანალი- 
ზის მეთოდით ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის (აკტპ), ჩ-ლი- 
პოტროპინის და პარათჰორმონის მაგალითზე პანკოვი და პოზდნიაკო- 
ვი (1976) მიიყვანეს იმ შეხედულებამდე რომ პოლიპეპტიდური 

ჰორმონების მოლეკულაში მსგავსების ერთი მაქსიმუმია რომელიც 
ემთხვევა ჰორმონის მოლეკულის აქტიურ ფრაგმენტს და ნაკლები 
მსგავსებაა სტრუქტურებში რომლებიც განსაზღვრავენ ჰორმონის 
შეკავშირებას რეცეპტორთან. ყველაზე ნაკლები მსგავსებაა ჰორმო–- 
ნების პეპტიდურ უბნებში, რომლებიც დამხმარე ფუნქციას ასრულე– 

ბენ, გლუკოპროტეიდული ჰორმონები (ფოლიკულმასტიმულირებელი, 

მალუტეინიზებელი, თირეოტროპული) და მათი ჩ-ქვეერთეულები 

ავლენენ მომეტებული მსგავსების ორ ზონას, „(ცილოვან ჰორმონებს 
ოთხი ასეთი ზონა აქვს. პროინსულინში დადგენილია #- და ს8-ჯაჭ- 
ვებში ლოკალიზებული პირველადი სტრუქტურის გაძლიერებული 
მსგავსების ორი ზონა. ვინაიდან მსგავსების პიკების სიმაღლე სხვა- 
დასხვა ჰორმონს სხვადასხვა აქვს, ავტორები ვარაუდობენ, რომ ყვე– 
ლაზე უფრო მსგავსების ზონები ბიოლოგიური აქტიურობის შესახებ 
ინფორმაციის მატარებელია, ხოლო ნაკლები მსგავსების ზონები –- 
რეცეპტორების სტრუქტურისა, რაც განსაზღვრავს ჰორმონული აქ–- 
ტიურობის სპეციფიკურობას. 

ჰორმონის სტრუქტურულ-ფუნქციური ორგანიზაციის შესახებ ჩი–- 
პენსისა და თანაავტორების (19760) შეხედულებების თანახმად, მის. 

მოლეკულაში არსებობს ორი აქტიური უბანი –– ერთი „განმასხვავე– 

ბელი“, რომელიც პასუხისმგებელია რეცეპტორის გამოცნობის სპე- 
ციფიკურობაზე და ჰორმონ-რეცეპტორის კომპლექსის წარმოშობაზე, 

მეორე „ზოგადი“, რომელიც მნიშვნელოვანის მეორადი სიგნალის 

წარმოშობაში. 
ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ბუნების ჰორმონების ბიოლოგი- 
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ური ეფექტის რეალიზაციის მექანიზზმში უდიდეს როლს ასრულებს 

მისი მოლეკულის სტრუქტურულ-კონფორმაც იული ცვლილებები 
(ჩიპენსი და სხვ... 1976), რეცეპტორებთან ჰორმონების ურთიერთ- 

ქმედების პროცესი, რომელიც უზრუნველყოფს ჰორმონის მაქსიმა- 

ლურ ბიოლოგიური აქტიურობის გამოვლინებას, განისაზღვრება მი- 
სი მოლეკულის „აქტიური“ კონფორმაციით და შემაკავშირებელი 

კომპონენტის ბუნებით. ისეთ ჰიპოთალამურ ჰორმონებში, როგორი- 

ცაა თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი (თრპ) და მალუტეინიზებე- 

ლი ჰორმონი -- რილიზინგ-ჰორმონი (მჰ-რჰ), შემაკავშირებელ კომ- 

პონენტად შეიძლება იყოს ჰისტიდინის იმიდაზოლური სტრუქტურა 

და, შესაძლოა, მჰ-რჰ-ში კიდევ არგინინის გუანინური ჯგუფი. ჰორ- 

მონების „აქტიური“ კონფორმაცია სტაბილიზებული სივრცითი 

სტრუქტურაა, რომელიც განპირობებულია ჰორმონების სხვადასხვა 
დაჯგუფების უჯრედშიგნითა ურთიერთქმედებით, რის საშუალებითაც 
ჰორმონის ფუნქციურად აქტიური უბნები რეცეპტორისათვის ადვი- 

ლად მისაღწევ მდგომარეობაშია და ქსოვილ-სამიზნეების მიერ სპე- 

ციფიკური პასუხის გამოვლინებაში უშუალო მონაწილეობას არ ღე- 

ბულობს (იუდაევი და სხე., 1976). 

ცილოვან და პოლიპეპტიდურ ჰორმონთა რეცეპტორები ცილები- 

სა და სხვა ბიოპოლიმერების შემცველი რთული აღნაგობის ნივთი- 

ურებებია. ზოგი ჰორმონის (ადრენოკორტიკოტროპულის, ინსულინის) 

კომპლექსწარმომშობ რეცეპტორთა აქტიურობა მნიშვნელოვნადაა 
დამოკიდებული მათში სიალმჟავას შემცველობაზე. ეს ნაჩვენები იყო 

ცდებით ქსოვილ-სამიზნეების უჯრედების ნეირამინიდაზით დამუშა- 

ვებისას, რაც იწვევს ჰორმონების მასტიმულირებელი მოქმედების 

მნიშვნელოვან ინჰიბირებას ჰორმონ-რეცეპტორის კომპლექსის წარ- 
მოქმნის დარღვევის გამო (სტაროსელცევა. 1976). სარძევე ჯირ- 
კვლის მემბრანების უჯრედების პროლაქტინური რეცეპტორები არა 
ცელიან თავის შემაკავშირებელ აქტიურობას ნეირამინიდაზით დამუ- 
“შავების შემდეგ (ფრანცი, ტურკინგტონი, 1972). თუმცა, ცილოვანი 

ბუნების ზოგიერთი სხვა ჰორმონის რეცეპტორებში ჰორმონთან რე- 
ცეპტორის მსგავსება და ასოციაციის კონსტანტა დამოკიდებულია 

გუანილურ ნუკლეოტიდებზე. ჰორმონთა რეცეპტორების სტრუქტუ- 

რული კომპონენტების საკითხი სხვადასხვა სპეციალისტის მიერ ჩა- 

ტარებული ინტენსიური კვლევის საგანია. 

მე-6 სურათზე წარმოდგენილია ცილოვანი და პოლიპეპტიდური 

ჰორმონების მოქმედების მექანიზმი, რომელიც ცხადყოფს ჰორმონე- 
ბის ბიოლოგიური ეფექტის რეალიზაციის ტრანსმემბრანულ გზას. 

არაცილოვან ჰორმონთა მოქმედების მოლეკულური მექანიზმები, 
მათი ბიოლოგიური ეფექტის რეალიზაციაში ,ჰორმონ-რეცეპტორული 
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რეცეპტორი სასსაა 
პროსტა ,დახდინები 

ი ./ 

/ / პროტეინკისაზ., ' კეიტოპლა გპა 

ც ამფ პროტეინპინაზაL 
კომაეკსი 

ს 
ეფეკტი 

C ) #» 
ჰსოვილ-სამიზნეზე 

სუბსტრატის 

ჟუოსფორილირებს 

, ეა... /+ა+ 9) – 

სურ. 6. ცილოვანი და პოლიპეპტიდური პორმონების მოქმედების მექანიზმი. 

    
ო 5 : ფოს არე იპილები პემბრალ. 

შუამავლებ“ 

საღენილციკლაზა 

      

C
»
 

  

6 ციკლური 37”. 57 -- ადენოზინმონოფოსფატი; ს ––- სარეგულაციო ქვეერთეული; 

ს –– კატალიზური ქვეერთეული.



ურთიერთქმედების –– შეხედულების პირველი ეტაპის პოზიციებიდან, 
ასევე მდგომარეობს ჰორმონების კომპლექსირებაში თავიანთ რეცეპ- 
ტორებთან, მაგრამ არა მემბრანულ დონეზე, როგორც ეს დამახასია– 

თებელია ცილოვანი პორმონებისთვის, არამედ უჯრედის ციტოპლაზ–- 

მაში სტეროიდული ჰორმონები, ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები, 

კატექოლამინები უჯრედოვანი მემბრანის გავლით ადვილად აღწევენ 
უჯრედში და იწყებენ რთულ ფიზიკურ-ქიმიურ ურთიერთქმედებას 
ციტოპლაზმი“ ცილოვან კომპონენტებთან. ჰორმონული ეფექტის. 
მექანიზმებში კომპლექსების როლი საბოლოოდ არ არის დადგენილი, 

თუმცა საკმაოდ არგუმენტირებულია მათი მნიშვნელობა ციტოპლაზ-. 
მიდან ბირთვში ჰორმონების გადატანაში და მათი სპეციფიკური მოქ– 
მედება უჯრედის გენეტიკური აპარატის დონეზე. 

ანდროგენების ასოციაციის კინეტიკა ვირთაგვის ციტოზოლის რე-. 
ცეპტორებთან და ეპიდიდიმური ქსოვილის ბირთვთან ისეთია, რომ 

ჯერ ძლიერდება ჰორმონის კომპლექსირება ციტოზოლურ რეცეპტო- 
რებთან, შემდეგ კი სტეროიდის კონცენტრაციის დაქვეითების ფონ- 

ზე ციტოზოლურ კომპლექსში მატულობს მისი დაგროვება ბირთვულ: 

რეცეპტორებში (ტინდალი და სხვ., 1972). ეს იმაზე მიუთითებს, რომ” 

ციტოზოლში ჰორმონ-რეცეპტორული ურთიერთქმედება წინამორ- 
ბედია და, შესაძლოა, აუცილებელი ეტაპია ჰორმონის მოქმედების: 

მექანიზმისა ბირთვულ სუბსტანციებზე (ტინდალი და სხვ. 1972; 

კატო, 1974). 

დაბალმოლეკულური ჰორმონების და მისი ბირთვული ფორმების. 
ჰორმონრეცეპტორული კომპლექსის ციტოზოლის ფიზიკურ-ქიმიური: 
თვისებების ანალიზი გვიჩვენებს, რომ ციტოზოლურ კომპლექსს აქვს: 
სედიმენტაციის კონსტანტა 8-–-10 § (გამელტოფტი, შაუმბურგი, 1972; 

ვიტლიფი, 1972; კატო, 1974; იუდაევი, და სხვ.. 1976). ბირთვები–- 

დან გამოყოფილი კომპლექსი თავისი ზომებით მნიშვნელოვნად ნაკ– 
ლებია და შეადგენს 3,5--5 5 (კლემენსი, კლეინსმიტსი, 1972; გამელ– 

ტოფტი, შაუმბურგი, 1972; ტინდალი და სხვ. 1972; კატო, 1974). 

მსგავს კანონზომიერებას ადასტურებს სტოკსის რადიუსის გაზომვის. 

მეთოდი, რომლის სიდიდე ციტოზოლური რეცეპტორებისთვის შეად–- 

გენს–>60--70 #“-ს, ბირთვისთვის--30--40 # (სმირნოვი და სხვ, 

1973; სმირნოვა, 1976; სმირნოვა და სხვ., 1976). 

ციტოზოლური რეცეპტორის გადასვლა ბირთვულ ფორმაში ხდე– 
ბა 2 ეტაპად (პუკა და სხვ., 1972): ჯერ ციტოზოლური რეცეპტორი, 
რომლის სედიმენტაციის კონსტანტა § 8,6-ი,ა ცილის მოლეკულის 

გრძივი დისოციაციის გზით იხლიჩება ორ ასიმეტრიულ ქვეერთეულად, 
რომელთა სედიმენტაციის კონსტანტა § 5,3-ია. ეს პროცესი შექცევა– 
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დია, თუმცა იმისთვის, რომ სტეროიდული ჰორმონის მოლეკულამ შე– 

აღწიოს ბირთვში, აუცილებელია ჰორმონ-რეცეპტორული კომპლექ- 
სის წარმოშობის პროცესი ერთი მიმართულებით. Cმ++ –-– დამოკი- 

დებული ციტოპლახმის ფაქტორის მოქმედებით რეცეპტორის 5,3 5- 
ფორმა ტრანსფორმირდება განივი მიმართულებით გათიშვის გზით, 

რის შედეგადაც 4,5 5-კომპონენტში ასიმეტრია მნიშვნელოვნად 

მცირდება. 4,5 5-ცილა სტეროიდის მოლეკულასთან კომპლექსში 

შესაძლოა მცირე ზომების გამო ადვილად აღწევს ბირთვში და ჰორ- 

მონის მოლეკულის ქიმიური სტრუქტურის შესაბამისად ააქტიურებს 

გენომის ამა თუ იმ ცისტრონს, რაც იწვევს სისტემის სპეციფიკურ 
ბიოლოგიურ ეფექტს ჰორმონის ზემოქმედების საპასუხოდ. 

მე-7 სურათზე მოყვანილია არაცილოვან ჰორმონთა მოქმედების 

მექანიზმის სქემა. აუცილებელია აღვნიშნოთ, რომ თუ ყველა არა, 

ჰორმონთა უმეტესობა თავის სპეციფიკურ ბიოლოგიურ ეფექტს ახ- 
დენს განპირობებულად –– ცილების ბიოსინთეზის შეცვლის გზით, 
პირველ რიგში ბიოლოგიურად აქტიური ცილების -- ფერმენტების 

შეცვლით. ცილის ბიოსინთეზის პროცესი, რომელშიც მონაწილეობს 
უჯრედის გენეტიკური აპარატი ცოდნის თანამედროვე დონეზე 
წარმოდგენილია როგორც მრავალეტაპიანი პროცესი, რომელიც მო– 

იცავს გენეტიკური ინფორმაცის ტრანსკრიფციას კომპლემენტურ 

პოლინუკლეოტიდებში, მატრიცული პოლინუკლეოტიდების პოსტ- 
ტრანსკრიფციულ ცვლილებებს და გენეტიკური კოდის ტრანსლაციას 

ცილოვანი მოლეკულის პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში. 

ამჟამად არსებობს არაცილოვანი ბუნების ჰორმონებით, კერძოდ, 

სტეორიდებით სპეციფიკური ინფორმაციული რიბონუკლეინმჟავას 

(ირნმ) სინთეზის ინდუქციის დამამტკიცკებელი ფაქტები. ამასთან, 

ჰორმონის კომპლექსირება ბირთვულ რეცეპტორებთან განიხილება, 

როგორც ტრანსკრიფციის პროცესის ინიციაციის აუცილებელი ეტა- 

პი, ვინაიდან, როგორც ეს ცდებმა ცხადყო (კლემენსი, კლაინსმიტი, 

1972), თავისუფალი ესტრადიოლი ვერ „გამოიცნობა“ პატრონის 

ქრომატინის დეზოქსირიბონუკლეინისმჟავათი (დნმ) სტეროიდული 
ჰორმონებით ტრანსკრიფციის პროცესის კონტროლი ხორციელდება 

სტეროიდრეცეპტორული კომპლექსი“ ბირთვშიგა კომპონენტებთან, 

კერძოდ, ქრომატინთან შეკავშირების შედეგად. როგორც იანოვსკის 

და მისი თანამშრომლების (იანოვსკი და სხვ. 1972) გამოკვლევებმა 

ცხადყო, ჰორმონ-რეცეპტორული კომპლექსი სპეციფიკურად უკავ- 
შირდება მხოლოდ ქრომატინის „აქტიურ“ ფორმას, რაც იწვევს გენის 

აქტიურობის გამოვლინებას. 

ჰორმონ-რეცეპტორული კომპლექსის ქრომატინთან “ოურთიერთ- 

ქმედების ბუნების შესწავლა გვიჩვენებს, რომ ეს ბმა არაკოვალენ–- 
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სურ. 7. არაცილოვანი ჰორმონების მოქმედების მექანიზმი. 

1–- ციტოპლაზმა 2 –- მემბრან; 3-- ბირთვი; 4 -- ქრომატინ; 5 -- ჰორმონი; 

6 ციტოზოლური რეცეპტორი; 7 -- 85-კომპლექსი; 8 –– 45-კომპლექსი; 9 –– რ58 
სინთეზი. 

ტური ხასიათისაა, ვინაიდან იგი ადვილად წყდება ორგანული გა- 

მხსნელებით კომპლექსის დამუშავებისას. ამასთან ვარაუდობენ, რომ 

რეცეპტორული ცილა არ არის ჰორმონის “უბრალო მტარებელი, 
ხოლო ჰორმონი არ არის ფაქტორი, რომელიც ინდუცირებს ცილის 

გარდაქმნას აქტიურ ბიოლოგიურ ფორმად. ამრიგად, ცილის ბიო- 

სინთეზის ჰორმონული კონტროლი რეალიზდება უკვე ტრანსკრიფ- 

ციის ეტაპზე ქრომატინის იმ სტრუქტურული და ფუნქციური ცვლი- 
ლებებით, რომლებიც მიმდინარეობს ქრომატინის ჰორმონ-რეცეპტო– 
რის კომპლექსთან ბმის პროცესში. 

ამჟამად ·ცოტა მონაცემებია რნმ-ს ბირთვიდან ციტოპლაზმაში 

გადასვლაში ჰორმონების როლის შესახებ. არაცილოვანი ჰორმონების 

გავლენით ბირთვული რნმ-ს სინთეზის გაძლიერება ციტოპლაზმურ 
რნმ-ს სინთეზში უმნიშვნელო ცვლილებებისას იმაზე მეტყველებს, 

რომ ბირთვული რჩმ-ს გადასვლა უჯრედის ციტოპლაზმაში -- ჰორ- 

მონულად ნაკლებდამოკიდებული ანდა სრულიად დამოუკიდებელი 
პროცესია (ტატა, 1970). მრავალი ჰორმონი, მათ შორის ანდროგენე– 

ბი, ესტროგენები. თირეოიდული აპორმონები, ბირთვული რნმ-ს სინ- 
თეზის გაძლიერების შედეგად ააქტიურებენ ციტოპლაზმური რნმ-ს 
ბიოსინთეზს, ყველა ქსოვილში რიბოსომების დაგროვებას და სტრუქ>- 
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ტუოულ ცვლილებებს, მაგრამ ყველაზე გამოხატული ეფექტი აღი- 
ნიშნება ორგანო-სამიზნეების ქსოვილებში. 

მთლიანად ორგანიზმში უჯრედის სტრუქტურული და ფუნქციური 
ელემენტები ყოველ მომენტში იმყოფება ჰორმონულად აქტიურ ნივ- 
თიერებათა გარემოში. ამ ნივთიერებათა ბიოლოგიური ეფექტის გა- 
მოვლინება უჯრედის სუბსტრატთან მათი ურთიერთქმედების ინ- 
ტეგრალური შედეგია. თანამედროვე მონაცემებმა უჯრედშიგა ბიო- 
ქიმიური პროცესების თანამიმდევრობის შესახებს რომლებიც ინი- 

ცირდებიან ჰორმონებით, შესაძლოა შეგვიქმნას მოსაზრება, რომ არა– 
ცილოვანი ჰორმონები (სტეროიდული, თირეოიდული) მთავარ როლს 
ასრულებენ ტრანსკრიფციის პროცესის გააქტიურებაში, გენეტიკუ- 

რი ინფორმაციის აღრიცხვაში. ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორ- 

მონები უპირატესად არეალიზებენ ტრანსლაციის პროცესებს. ყველა 

ჰორმონის ერთიანი შეთანხმებული მოქმედება დროსა და სივრცეში 
განსაზღვრავს უჯრედების ორგანოების ორგანოთა სისტემების და 
მთლიანად ორგანიზმი ფიზიოლოგიური პროცესების არსს (სტრო- 
ევი, 1976; გერმანიუკი, 1976). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების როლი მდგომარეობს მეტაბო–- 

ლური პროცესების კოორდინაციაში, რომლებიც განაპირობებენ ქსო- 

ვილების, ორგანოებისა და ორგანიზმის სისტემები ფიზიოლოგიურ 

რეაქციებს. ჰორმონთა მეშვეობით შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლები 

მონაწილეობენ ნერვული პროცესების გენერირებასა და რეალიზა- 

ციაში, აყალიბებენ ორგანიზმის როგორც მთლიანის, სიცოცხლის 

უზრუნველყოფის ნეიროჰორმონულ მექანიზმებს გარეგანი და შინა- 
განი გარემოს ფაქტორთა ზემოქმედების მუდმივად ცვალებად რთულ 
პირობებში. 

შინაგანი სეკრეცია, როგორც ფიზიოლოგიური ფუნქცია ცხოვე- 

ლურ ორგანიზმში, ბიოლოგიის სფეროში თანამედროვე მიღწევების 
პოზიციებიდან შეიძლება განვიხილოთ როგორც ევოლუციის პრო- 

ცესში ჩამოყალიბებული და განმტკიცებული სპეციალიზებული მოქ- 
მედება ექტო-, მეზო- და ენტოდერმული წარმოშობის უჯრედთა და 

ორგანოებისა, რომლებიც მთლიან ორგანიზმში ჩამოყალიბებულია 

სისტემად და უზრუნველყოფენ ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციას 

დისტანციური მოქმედების უნარის მქონე ბიოლოგიურად აქტიური 

შენაერთების (ჰორმონების) პროდუქციით და გამოყოფით ორგანიზ- 
მის შინაგან გარემოში (სისხლი, ლიმფა, ზურგის ტვინის სითხე). 

ბიოლოგიურ სითხეებში ჰორმონების დონე ფართო ინფორმაციის 

მტარებელია როგორც თვით ენდოკრინული ჯირკვლების ფუნქციური 

მდგომარეობის, ასევე ქსოვილთა, ორგანოთა და ორგანოთა სისტემე– 

ბის რეაქციულობაზე ჰორმონების ზემოქმედების საპასუხოდ. ეს მაჩ–- 
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ვენებელი ნეირო-ჰორმონულ მექანიზმებთან მჭიდროდ დაკავშირე–- 

ბულ პროცესებში ჩარევის ეფექტურობის აქტიური კონტროლის სა- 

იმედო კრიტერიუმია, ასეთია მაგალითად, ადამიანისა და ცხოველთა 

რეპროდუქცია. იგი შეიძლება აგრეთვე გამოყენებულ იქნას პათო- 

ლოგიის აშკარა ფორმების განვითარების პროგნოზის ეფექტურ სა- 

შუალებად მეცხოველეობაში შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების 
ფუნქციური აქტიურობის კრიტერიუმების გამოყენება ავლენს ცხო- 

ველთა გენოტიპის შეცვლის პერსპექტივებს რომლებიც მიმართუ- 
ლია მათი პროდუქციულობის ამაღლებისკენ. 
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გე2 თავი 

ეპიფიზი, ვალღუზისებრი ვბირკვალი 

ეპიფიზი (0ი!იხააIა 06005) ტეინის ზეღა დანამატია. ჰიპო- 

ფიზის უკანა წილის მსგავსად, იგი მიეკუთვნება "შუამდებარე 
ტვინს. ჯერ კიდევ ძეელ რომში ჰალენმა პირველად გამოთქვა მო–- 

საზრება, რომ ეპიფიზი ჯირკვალია. ფიჭვის გირჩასთან მსგავსების 
გამო ჯირკვალს ჯალღუზისებრი (თIმიძს!გ იIი6მ1)15) უწოდეს. ეპი- 
ფიზის შესწავლა დაიწყო მხოლოდ XIX საუკუნეში. პირველი გამო– 

კელევები ეძღვნებოდა ჯირკვლის შედარებით ანატომიას და პისტო- 

ლოგიას. მრავალრიცხოვანი ცდებისას ჯირკვლის ამოკვეთა ან ვერ 
ხერხდებოდა, ანდა საპირისპირო შედეგებს იძლეოდა ქირურგიული 

მიდგომის სირთულის, ოპერაციის დროს ახლომდებარე ქსოვილების 

დაზიანებისა და ოპერაციისშემდგომი სასიკვდილო სისხლდენის გა- 

მო. უკანაკსნელი ათი წლის მანძილზე მიღებულია მრავალი ახალი 

მონაცემი, რომლებითაც დაზუსტდა ეპიფიზის ფიზიოლოგიური რო- 

ლი და ენდოკრინული ფუნქცია. 

ემბრიოგენეზი, ანატომია და პისროლოგია 

ადამიანებში ეპიფიზი წარმოიშობა მუცლაღყოფნის მეორე თვე- 

ზე შუამდებარე ტვინის საფარის კაუდალური ნაწილისგან, ეპენდი– 

მის გადმობრუნების სახით. ეპიფიზი მდებარეობს შუამდებარე სიბრ- 

ტყეში დიდი ტვინის ჰემისფეროების ქვეშ. მისი მწვერვალი კი ოთხ– 

გორაკის ორ ზედა ბორცვს შორის ღარშია, ძირი მიმართულია წინ და 

მოკლე ფეხით ემიჯნება III პარკუჭის უკანა კედელს. 

შედარებითი ანატომიის თვალთახედვით ეპიფიზი «უნდა განვი- 
ხილოთ როგორც მხედველობის ორგანო. უმდაბლეს ხერხემლიანებ- 

ში (მრგვალპირიანები) მან გარკვეულად შეინარჩუნა თვალის მსგავსი 
აღნაგობა, ხოლო უკუდო ამფიბიებში ეპიფიზი რედუცირებული სა- 

ხით თავის კანქვეშაა მოთავსებული (ესკინი, 1975). 

მორფოლოგიურად და ფუნქციურად ეპიფიზთან მჭიდრო კავშირ- 
შია სუბკომისურული ორგანო (სპო), რომელიც შედგება ჰიპენდიმის 

ვ. ნ. მაისურაძე ვვ



რამდენიმეფენიანი მაღალცილინდრული უჯრედისაგან რომელიც 
ამოეფინება III პარკუჭის უკანა კედელზე ტვინის წყალსადენსა და 

ეპიფიზს შორის ლ00055ს18 ხმხბის!მIსი)-ის ქვევით. სხვა მრავა- 
ლი ცხოველისაგან (ცხვარი, ძაღლი, მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი) 
განსხვავებით ადამიანში სკო სუსტადაა განვითარებული და ოთხი 

წლის ასაკის შემდეგ თითქმის მთლიანად რედუქცირდება (ხელიმ- 
სკი, 1969). 

ახალშობილებში ეპიფიზის წონა მერყეობს 70-90 მგ ფარგ–- 

ლებში, მოზრდილ ადამიანებში საშუალოდ აღწევს 150-–-200 მგ-ს. 

ეპიფიზის ზედაპირი ოდნავ ხორკლიანი, მორუხო-წითელი ფერისაა. 

ეპიფიზს გარს აკრავს ნაზი შემაერთებელქსოვილიანი გარსი, რომ- 

ლიდანაც შიგნით მიემართება ორგანოს პარენქიმის ცალკეულ წილე– 
ბად გამყოფი ჩანაფენები. ჯირკვლის პარენქიმა შედგება ნათელი ცი- 
ტოპლაზმით მდიდარი, დიდბირთვიანი უჯრედებისაგან (მთავარი პი- 

ნეალური უჯრედები) და წვრილ ბნელბირთვიან და ვიწრო რკალი- 

სებრი ციტოპლაზმის უჯრედებისაგან. ეპიფიზის მთავარი უჯრედების 
ციტოპლაზმა შეიცავს უწვრილეს აციდოფილურ დღა ბაზოფილურ 
მარცვლოვანობას, აგრეთვე ლიპიდურ და პიგმენტურ ჩანართებს. 

ფიქრობენ, რომ ჯალღუზისებრი ჯირკვლის პარენქიმის უჯრედები 

ლიური წარმოშობისაა, ამასთან წვრილი უჯრედები ახალგაზრდაა, 

რომელთაც უნარი აქვთ დიფერენცირდნენ მთავარ უჯრედებში (პუ- 

ზიკი, 1951; ზავარზინი, შჩელკუნოვი, 1954). 

ელექტრონული მიკროსკოპით დადგენილია, რომ პინეოციტები 
გარშემორტყმულია ციტოპლაზმური ჩ-მემბრანით პინეოციტების 

ენდოპლაზმური ბადე შედგება ორკონტურიანი თ-მემბრანებისგან, 

რომლებიც ციტოპლაზმაში წარმოქმნიან მილაკებს ნაპრალებს და 

ღრუებს. მილაკების გარეთა კედლებზე განლაგებულია რიბოსომები. 

როგორც ციტოპლაზმაში, ასევე პინოციტებში, განსაკუთრებით მის 

მორჩებში, განლაგებულია მრავალრიცხოვანი მიტოქონდრიები. ადა- 

მიანის პინოციტების ბირთვებს არასწორი ფორმა და ნაკეცოვანი 

კონტურები აქვს. ბირთვში აღმოჩენილია რიბოსომისა და სპირალი- 

სებრი ფიბრილების შემცველი არასწორი ფორმის ბირთვაკები. 

ეპიფიზის სისხლით მომარაგების წყაროა ხერხემლისა და შიგნითა 

საძილე არტერიების სისტემიდან გამომავალი მეორადი არტერიული 
ტოტები (ლიხაჩევა, 1957; სტენიკი, 1965) ოთხგორაკის ზედაპირზე 

ეპიფიზის ირგვლივ წარმოიქმნება ხშირი არტერიული ბადე, რომლი– 
დანაც ჯირკვლის მასაში შემაერთებელქსოვილოვანი გარსის გავლით 
6-დან 10-მდე ტოტი აღწევს. ეპიფიზის ვენები მიეკუთვნება დიდი 
ტვინის ვენურ სისტემას (ჰალენის ვენები). ვენური სისხლის ნაწილი 
შედის III პარკუჭის სისხლძარღვოვანი წნულის ვენებში. 
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დადგენილია, რომ ჯალღუზისებრ ჯარკვალს აქვს ორმაგი ინერვა- 
ცია –– ცენტრალური და პერიფერიული (სიმპათიკური ნერვული ბოჭ– 
კოები) ცენტრალური ნერვული ბოჭკოების უმრავლესობა წარმო– 

ქმნილია იჩგხიის180, ჭიმ6ი12 1ხ2გ1მ0იI კვანძებიდან და ოთხგორაკის 
ფირფიტიდან. კისრის ზედა კვანძებიდან სიმპათიკური ნერვული 

ბოჭკოები ეპიფიზს აღწევს ტვინის იმ რბილი გარსის სისხლძარღვებ– 

თან ერთად, რომელიც ეხება ეპიფიზის "უკანა ნაწილს და აქვს 

სიმპათიკური კვანძი –– დგილფII0ს C00მII). ეპიფიზმი სიმპათიკური 

ღეროები ქმნიაინ ჯალღუზისებრ ნერვს –– ი. იIირმ). ცხოველთა 
ეპიფიზში კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების პრეგანგლიური ნაწი- 

ლების ორმხრივი ამოკვეთის ანდა გადაჭრის შემდეგ ნორადრენალი–- 
ნის და სეროტონინის შემცველობის მკვეთრი დაქვეითება საშუალე– 
ბას გვაძლევს დავასკვნათ, რომ სიმპათიკური ნერვული სისტემა მო– 

ნაწილეობს ეპიფიზის ინდოლის შენაერთების სინთეზის რეგულა- 
ციაში. 

მკვლევართა უმრავლესობა, რომლებიც სწავლობენ ჯალღუზისებ–- 

რი ჯირკვლის ფუნქციის ასაკობრივ თავისებურებას, მას თვლიან ორ– 

განოდ, რომელიც განიცდის თანდათანობით ინვოლუციას. ასაკის 

ზრდის შესაბამისად ეპიფიზში შეიმჩნევა სტრომის ფენების გაზრდა 

და პარენქიმის უჯრედების რაოდენობის შემცირება. 8--10 წლის ასა– 

კის შემდეგ ჩნდება გამოკირვის ნიშნები რაც გამოიხატება ე. წ. 

„ტვინის ქვიშის“ (გ00IVVIVყ§ C0L6ხI) დალექვაში. ტვინის ქვიშა შედ- 
გება ორგანული ფუძისაგან –– კოლოიდისგან, რომელიც გაჟღენთილია 

ნახშირმჟავა და ფოსფორმჟავა კალციუმით და მაგნიუმით. ხელიმსკის 

(1969) აზრით, კოლოიდის არსებობა, რომელსაც იგი თვლის ჩამო–- 

ყალიბებულ ეპიფიზში პინეოციტების სეკრეციის და ტვინის ქვიშის 
ჩანართ პროდუქტად, საჭიროა განხილულ იქნას როგორც ფიზიოლო- 
გიური მოვლენა. 

ასაკის შესაბამისად ჯირკვლის პარენქიმის სტრუქტურულ გარ- 

დაქმნებთან ერთად იცვლება მისი სისხლძარღვოვანი ბადეც. ახალ–- 

შობილთა ეპიფიზისთვის დამახასიათებელი წვრილმარყუჟოვანი, ანას–- 
ტომოზებით მდიდარი არტერიული ბადე, ასაკის მიხედვით იცვლება 

გრძივი, ნაკლებდატოტვილი არტერიებით. მოზრდილ ადამიანში ეპი- 

ფიზის არტერიები იძენენ სიგრძეზე გაჭიმული მაგისტრალის ფორმას 
(ლიხაჩოვა, 1957). ხაზი უნდა გაესვას იმას, რომ ასაკობრივი სტრექ– 

ტურული ცვლილებების მიუხედავად, ჯირკვლის სპეციფიკური პა- 
რენქიმა შენარჩუნდება ღრმა მოხუცებულობამდე როგორც ჩანს, 

ჯალღუზისებრი ჯირკვლის ფუნქციური აჭტიურობა ასაკთან ერთად 
· თანდათან ქვეითდება, მაგრამ მთლიანად არ ისპობა. 

თანამედროვე ჰისტოქიმიური კვლევის მეთოდებით უჯრედშიგა 
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სინთეზური და მეტაბოლური პროცესების შესწავლამ დაადგინა, 

რომ მზარდი, გამრავლებისუნარიანი და ცილოვანი სეკრეტის გამო- 

მყოფი უჯრედები, როგორც წესი, შეიცავენ ნუკლეოპროტეიდების 

დიდ რაოდენობას მაიმუნთა ეპიფიზშით (ვისლოკი, დემპსი, 1948), 

თხის, ცხვრის და სხვა ცხოველთა ჯირკვლების (მიკემი, 1951) პინე– 

ალური უჯრედების ციტოპლაზმაში აღმოჩენილია რნმ მნიშვნელო– 

ვანი შემცველობა, ხოლო ბირთვებში –– დნმ. ნუკლეინმჟავები გა- 

მოვლენილია არა მარტო პინეოციტების ბირთვსა და ციტოპლაზმაზი, 
არამედ სუბკომისურულ ორგანოთა უჯრედებშიც (ხელიმსკი, 1969). 

უჯრედთა სპეციფიკური აქტიურობის უნარის შეფასებაში დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება მათში ფერმენტების შემცველობას, რომლებიც 

მონაწილეობენ უჯრედშიგა ცვლაში, აგრეთვე უჯრედის ფუნქციათა 

გამოვლენაში. ერთ-ერთი ასეთი ფერმენტია ტუტე ფოსფატაზა. ამ 
ფერმენტის არსებობა დადგენილია სხვადასხვა ცხოველების ეპიფი- 

ზის უჯრედის ციტოპლაზმასა და ბირთვებში (ვისლოკი, დემპსი, 1948; 

მიკემი, 1951). პინეოციტების ციტოპლაზმაში აღმოჩენილია ფერმენ- 

ტული სისტემები (ლეიცინამინოპეპტიდაზა და კატეფსინი C), რომლე– 

ბიც აუცილებელია ცილოვანი მოლეკულების თავისუფალ ამინმჟა- 

ვებად დაშლისთვის (ნიემი, იკონენი, 1960). 

ელექტრონული მიკროსკოპიის და ჰისტოქიმიური გამოკვლევების 

შედეგები მოწმობენ ეპიფიზის უჯრედებში ცვლის პროცესების აქტი–- 

ურობაზე და არაპირდაპირი გზით ადასტურებენ ვარაუდს მათი სპე- 

ციალიზებული ფუნქციის შესახებ. ამ შეხედულების სასარგებლოდ 

მეტყველებს ეპიფიზის მიერ რადიოაქტიურ ნივთიერებათა შთანთქმის 

ფაქტი. დასაბუთებულია, რომ კატის, ზღვის გოჭის და სხვა ცხოველე- 
ბის ჯალღუზისებრი ჯირკვალი მთანთქავს 320 3-ჯერ მეტს, ვიდრე ნა- 

თხემი, ხოლო !3!I1-ს ჯალღუზისებრი ჯირკვალი შთანთქავს მეტი რა- 

ოდენობით, ვიდრე სხვა ნებისმიერი ორგანო, ფარისებრი ჯირკვლის 

გამოკლებით. 

ეპიფიზის ფიზიოლოგია და მისი ურთიერთდამოკიდეგულება 

ენდოკრინულ 3ჯირკვლებთან 

ჯალღუზისებრი ჯირკვლიდან გამოყოფილია დიდი რაოდენობის 
ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები რომლებიც მიეკუთვნებიან 

პოლიპეპტიდებს და ინდოლს. ეს უკანასკნელნი (სეროტონინი, მელა– 

ტონინი, ადრენოგლომერულოტროპინი) ტრიპტოფანის ნაწარმია. 

სეროტონინი (5-ჰიდროქსიტრიპტამინი) ტრიპტოფანის დაჟან- 

ზგვის პროდუქტია. ეპიფიზში სეროტონინის შემცველობა შედარებით 

მაღალია, ვიდრე ტვინის სხვა ნაწილებში (მილინე, სკეპოვიკი, 1959). 
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სეროტონინი აღმოჩენილია არა მარტო ეპიფიზში, არამედ თავის 

ტვინშიც, თრომბოციტებში, ელენთაში და სხვა ორგანოებსა და ქსო- 

ვილებში. ალბათ, ეპიფიზის სეროტონინი უნდა განვიხილოთ როგორც 

შუალედური პროდუქტი, რომელიც წარმოიქმნა მელატონინის ბიო– 

სინთეზის პროცესში. თუმცა უკანასკნელ წლებში დამტკიცებულია 

დღე-ღამის განმავლობაში სეროტონინის მონაწილეობა ჰიპოთალმერ- 

ჰიპოფიზურ-თირკმელზედა ჯირკვლის კომპლექსის აქტიურობის ცვლი– 

ლებებში. დადგენილია აგრეთვე მისი შემაკავებელი ეფექტი ორივე 
სქესის ცხოველთა გონადებზე. სეროტონინი მოქმედების ეს მექა- 

ნიზმი ჯერ კიდევ გაურკვეველია, მაგრამ ვარაუდობენ, რომ მისი მოქ- 

მედება ხორციელდება ტრანსჰიპოფიზური გზით ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემის დონეზე (ნაუმენკო, პოპოვა, 1975). 

მელატონინი (5-მეტოქსი-M-აცეტილტრიპტამინი) სეროტონი- 
ნის ნაწარმია. ლერნერმა და თანაავტორებმა (1959) დაადგინეს მელა– 

ტონინის ქიმიური სტრუქტურა და განახორციელეს მისი სინთეზი. 
ეპიფიზის გარდა მელატონინი აღმოჩენილია მსხვილფეხა რქოსანი სა– 
ქონლის ჰიპოთალმუსში და აგრეთვე ადამიანის, მაიმუნის და ძროხის 

პერიფერიულ ნერვებსა და სპინალური ნერვების ფესვებში (ლერნე– 

რი და სხე., 1959). მაგრამ მელატონინის სინთეზი ხორციელდება მხო– 

ლოდ ეპიფიზში სპეციფიკური ეპიფიზური ფერმენტის -- ჰიდროქსი– 

ინდოლ-0-მეთილტრანსფერაზა მონაწილეობით. ეპიფიზური მელა- 

ტონინის ნეიროჰორმონის ბიოსინთეზის მარეგულირებელი მექანიზ- 
მები სრულად არ არის გამორკვეული. შესაძლოა, ერთ-ერთი მნიშ- 

ვნელოვანი ფაქტორთაგანი, რომელიც თრგუნავს სპეციფიკურ ეპი- 

ფიზურ ფერმენტ ჰიდროქსიინდოლ-0-მეთილტრანსფერაზას მოქმე– 
დებას და აქვეითებს მელატონინის სინთეზს, ეს არის სინათლე (კურტ- 

მანი და სხვ., 1964). 

მელატონინი მონაწილეობს წყალხმელეთების კანისა და თევზის 
ქერცლის შეფერილობაში. მელატონინის გავლენით უჯრედის ცენ- 

ტრალურ ნაწილში ხდება პიგმენტის მარცვლების აგრეგაცია, რაც 

განაპირობებს ბაყაყის კანის მელანოფორების დ თევზების ერითრო- 

ფორების ფერის გაბაცებას. ადამიანებში მელატონინის მოქმედება 

ჯერ კიდევ არ არის შესწავლილი. ბოლო წლების ექსპერიმენტული 

გამოკვლევები მოწმობს, რომ მელატონინს გამოხატული შემაკავებე– 

ლი გავლენა აქვს გონადების მიმართ (ჩუ და სხვ., 1964; მოტა და 

სხვ., 1967). 
ადრენოგლომერულოტროპინი (1-მეტილ-6-მეტოვსი, 

1, 2, 3, 4-ტეტრაჰიდრო-2-კარბოლინი) მელატონინის აღდგენის პრო- 

დუქტია. ადრენოგლომერულოტროპინი აღმოაჩინა ფარელმა (1960) 

ალდოსტერონის სეკრეციის რეგულაციის მექანიზმების შესწავლისას. 
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მსხვილი რქოსანი საქონლის ეპიფიზიდან მიღებული ადრენოგლომე- 

რულოტროპინი ასტიმულირებდა დეცერებრირებულ ძაღლებში ალ- 

დოსტერონის სეკრეციას, მაგრამ არ მოქმედებდა ინტაქტურ ცხოვე- 

ლებზე. ფარელის აზრით, ეპიფიზმი ადრენოგლომერულოტროპინის 
გარდა გამომუშავდება ანტიკორტიკოტროპინიც, ე. ი. ეპიფიზს უნარი 

აქვს მოახდინოს ალდოსტერონის სეკრეციაზე არა მარტო მასტიმული- 

რებელი, არამედ შემაკავებელი გავლენაც. შემდეგში (მილკუ და სხვ., 
1966) დადგინდა, რომ ეპიფიზის ექსტრატები ალდოსტერონომასტიმუ- 

ლირებელ მოქმედებას ახდენენ ინტაქტურ ცხოველებზეც. ვირთაგვებ- 

ში ეპიფიზის ექსტრაქტების შეყვანისას აღინიშნებოდა სისხლში ნატ- 

რიუმის შეკავება და მისი შემცველობის დაქვეითება შარდში. სინთე- 

ზური ადრენოგლომერულოტროპინის შეყვანისას ინტაქტურ ვირ- 

თაგვებში შეიმჩნეოდა აგრეთვე ნატრიუმის ექსკრეციის გარდამავალი 

დაქვეითება, რაც არაპირდაპირ ასაბუთებსს საცდელ ცხოველებში 
ალდოსტერონის სტიმულაციას (ხელიმსკი, 1969). 

ტეილორმა (1960) ეპიფიზის და სპო-ს მაღალსიხშირული კოაგუ- 
ლაციით დანგრევისას, ცდამდე 2 –– 3 კვირის განმავლობაში ნატრი- 

უმის შემზღუდველ დიეტაზე მყოფ კატებში (ალდოსტერონის სეკრე– 

ციის დაქვეითების მიზნით) აღმოაჩინა რომ სკო-ს დაზიანებისას 

ალღოსტერონის სეკრეცია აშკარად ქვეითდება ხოლო ეპიფიზის 

დანჯრევისას არ იცვლება ანალოგიური შედეგები მიიღეს სკო-ს 

სტერეოტაქსიური ელექტროკოაგულაციის “შემდეგ ვირთაგვებში 
(პალკოვიჩი და სხვ., 1965). შესაძლოა სხვადასხვა სახეობის ცხოვე- 

ლებში სკაო-ს ალდოსტერონმასტიმულირებელი აქტიურობა არაერთ- 
ნაირია, ხოლო მაიმუნებსა და ადამიანებში სკპო-ს სუსტი განვითარე- 

ბის გამო ადრენოგლომერულოტროპინი ძირითადად ეპიფიზში გა- 
მოზუშავდება. არ არის გარკვეული საკითხი იმის შესახებ, მოქმედებს 
თუ არა სარო თირკმელზედა ჯირკვლის გორგლოვან ზონაზე, თუ 

მისი ეფექტი განპირობებულია ეპითალამურ-ეპიფიზური სისტემით. 

უპიფიზიღან გამოყოფილია ცილოვან-პეპტიდური ბუნების ბიოლოგი- 
ურაღ აქტიური ფაქტორი, რომელიც ვირთაგვებში იწვევს: ჰიპერკა- 

“შლიემიას, მაგრამ არ ცვლის ალდოსტერონის შემცველობას (ჩაზოვი, 

ისაჩენკოვი, 1974). 

ამრიგად, მიუხედავად ერთგვარი დაპირისპირებისა, ექსპერიმენ- 

ტული გამოკვლევების შედეგები საშუალებას გვაძლევს ჩავთვალოთ, 
რომ ეპიფიზი მონაწილეობს ელექტროლიტური ცვლის რეგულაციაში, 
მაგრამ იგი, ალბათ, არ ასრულებს წამყვან როლს წყლისა და მარი- 

ლების ჰომეოსტაზის შემანარჩუნებელი მექანიზმის რთულ ჯაჭვში. 

პელიციმ (1910--1911) აღწერა ბიჭების ადრეული სქესობრივი 

და ფიზიკური მომწიფების ორი შემთხვევა (იგი(იყიი!(ი50Lი(გ ხIგ- 
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ლ00X) ღა გამოთქვა მოსაზრება ამ სინდრომის ეპიფიზური წარმო- 

შობის შესახებ. ეპიფიზის გავლენა ორგანიზმის სომატურ და სქე–- 

სობრივ განვითარებაზე პირველად ექსპერიმენტულად დაამტკიცა 

ფოამ (1912) 3--5 კვირის ეპიფიზექტომირებულ წიწილებზე. ოპე- 

რაციის შემდეგ პირველი 2-3 თეის განმავლობაში აშკარად ჩამო– 

რჩებოდნენ საკონტროლოებს ზომასა და სქესობრივ განვითარებაში, 
შემდეგ კი იწყებდნენ სწრაფ ზრდას და მოკლე დროში თითქმის ეწე– 
ოდნენ მათ. განსაკუთრებით შესამჩნევი ცვლილებები აღინიშნებოდა 

სქესობრივ განვითარებაში (ბიბილოს სწრაფი ზრდა, სქესობრივი 

ინსტიქტის ადრეული გაღვიძება და ყივილის უნარი) ეპიფიზექტო- 

მირებულ მამლაყინწებს გაკვეთისას აღენიშნებოდათ სათესლეების 

გაზრდა თავისივეე ასაკს საკონტროლოებთან შედარებით. ფოას 
ცდებში ნებისმიერი ასაკის ვარიები არ რეაგირებდნენ ეპიფიზის ექს- 
ტირპაციაზე. მალე ფოას ცდები დადასტურდა ახალგაზრდა ძაღლებ- 
ში (სარტეში, 1913), ხოლო შემდგომში ანალოგიური შედეგები იქნა 

მიღებული ეპიფიზექტომირებულ კურდღლებში, კატებში, თაგვებსა 

და სხვა ცხოველებში. შესაძლებელი გახდა აგრეთვე ეპიფიზექტო- 

მიის გავლენის დადგენა ფრინველებსა და მდედრობითი სქესის ცხო- 

ველების სასქესო აპარატის მდგომარეობაზე. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ზოგიერთი მკვლევარი ვერ ამჩნევდა ეპი- 

ფიზექტომიის გავლენას საცდელი ცხოველების სიდიდესა და სქე- 
სობრივ მომწიფებაზე. პინეალექტომიის უარყოფითი შედეგების მი- 

ზეზი ალბათ საცდელ ცხოველთა ასაკი და ოპერაციული ტექნიკაა. არ 

შეიძლება აგრეთვე მთლიანად გამოირიცხოს ეპიფიზის ნარჩენების 

რეგენერაციის შესაძლებლობის ცალკეული შემთხვევები. 

სასქესო აპარატის მიმართ ეპიფიზის შემაკავებელ როლზე მეტყვე– 
ლებს ტრანსპლანტაციის და ეპიფიზური ექსტრაქტის შეყვანის ცდე- 
ბი საცდელ ცხოველებში. მაშასადამე, დადგენილია, რომ ეპიფიზის 

იმპლანტაცია მდედრ ვირთაგვებსა და თაგვებში იწვევს საშოს აპკის 

გახსნის შენელებას, ოვულაციური ციკლის შეფერხებას, საკვერცხე- 

ების ფოლიკულების ატროფიას. მამლებში ანალოგიური ცდების ჩა- 

ტარებას თან სდევდა სათესლეების ატროფია. მზარდი ცხოველების 

ეპიფიზისა და მათი ექსტრაქტებისათვის დამახასიათებელი შემაკავე– 

ბელი აქტიურობა სასქესო აპარატისადმი ძალაში რჩება მოზარდი ცბო- 

ველების ეპიფიზებისათვისაც, თუმცა ნაკლებად (ჯულიენი, 1946). 

ექსპერიმენტული მონაცემები ეპიფიზის შემაკავებელი მოქმედე– 

ბის შესახებ სასქესო ჯირკვლების ფუნქციური მდგომარეობის მიმართ 

მტკიცდება კლინიკური დაკვირვებითაც. მაგალითად, ეპიფიზის ტუ- 

ზე ექსტრაქტის შეყვანა თვიურის დაწყებამდე 2 დღით ადრე ნორ- 

მალერი მენსტრუალური ციკლის მქონე ფსიქიურად დაავადებულ 
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ქალებში იწვევს მის შეკავებას, ხოლო ჯანმრთელ ქალებში მენსტრუ- 

აციის მეორე დღეს ექსტრაქტის შეყვანა იწვევს მის შეწყვეტას; ზოგ 

ქალს შემდეგშიც მენსტრუაცია შეწყვეტილი ჰქონდა ორი თვის 
მანძილზე (პარონი. მილკო, 1939). 

შესაძლოა ეპიფიზი სასქესო ჯირკვლებზე გავლენას ახდენს არა 
პირდაპირ, არამედ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ სისტემაზე მოქმელე- 

ბის გზით. წინასწარ პინეალექტომირებული წიწილების და თაგვების 

ჰიპოფიზის ექსტრაქტები აღჭურვილია მომატებული გონადოტრო- 

პული აქტიურობით, ეპიფიზის არაცილოვანი ექსტრაქტის შეყვანა კი 

თრგუნავს გონადოტროპინის მასტიმულირებელ ეფექტს თაგვის სა–- 

შვილოსნოს წონის მიმართ (სოფერი და სხვ., 1965). 

სათესლეების, წინამდებარე ჯირკვლის და სათესლე ბუშტუკების 

შესამჩნევი გაზრდა პინეალექტრომირებულ ცხოველებში იმის დამა–- 

დასტურებელია, რომ ეპიფიზი შეიცავს ადენოჰიპოფიზის ფოლიკუ- 

ლომასტიმულირებელ და მალუტეინიზებელი ჰორმონების სეკრეციის 
შემაკავებელ ნივთიერებებს (მოტა და სხვ., 1967). ექსპერიმენტულად 

დადგენილია, რომ ეპიფიზექტომირებული ცხოველების ადენოჰიპოფი- 
ზის უჯრედებში გონადოტროპინების შემცველობა მნიშვნელოვნად 

იზრდება, თუმცა გონადოტროფების ულტრასტრუქტურა არ იცვლე- 
ბა (კლემენტი და სხე., 1969). ამ ავტორების მონაცემებით, კასტრი- 

რებული ცხოველების ეპიფიზის ქსოვილის ნაწილების ან მელატონი– 
ნის იმპლანტაცია მედიანურ ემინენციაში, შუა ტვინის რეტი:-ლა- 
რულ ფორმაციაში იწვევს ადენოჰიპოფიზის უჯრედებში მალუტეინი- 
ზებელი ჰორმონის შემცველობის დაჟვეითებას “შესაძლოა ეპიფიზხის 
ინდღოლური შენაერთები შუამდებარე შემაღლებასა და რეტიკელურ 

ფორმაციაში განლაგებულ რეცეპტორებზე ზემოქმედების გზით ახ- 

დენენ ანტიგონადოტროპულ ეფექტს. მაშასადამე, ეჭვს აღარ იწვევს 
ის ფაქტი, რომ ეპიფიზი სასქესო სისტემაზე შემაკავებელ გავლენას 
ახდენს ადენოჰიპოფიზში გონადოტროპინების სეკრეციის დათრგუნ- 
ვის გზით. 

ეპიფიზ-ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზის სისტემაში გონადოტროპინების 

სეკრეციის კონტროლზე პასუხისმგებელი ეპიფიზური ფაქტორებია 

არა მარტო მელატონინი და სეროტონინი (ნაუმენკო, პოპოვა, 1975), 

არამედ ჯალღუზისებრი ჯირკვლიდან გამოყოფილი სხვა ბიოლოგი- 

ურად აქტიური ინდოლებიც: 5-მეტოქსიტრიფტოფოლი, 5-ჰიდრო- 
ქსიტროპტოფოლი (რეიტერი, 1974) ზრდის პროცესზე ჯალღუზი- 

სებრი ჯირკვლის უშუალო გავლენა უკანასკნელ დრომდე არ იყო და– 

მტკიცებული. მკვლევარების მიერ დადგენილი ადენოჰიპოფიზის ჰი- 

პერპლაზია მისი უჯრედების მიტოზური აქტიურობის მნიშვნელოვანი 

გაძლიერებით, პინეალექტომირებულ ცხოველებში და აგრეთვე ეპი– 
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ფიზის ექსტრაქტების უნარი, მოხსნას ჰიპოფიზის კასტრაციის მემ- 

დგომი ჰიპერტროფია და ჰიპერპლაზია საშუალებას იძლევა დავეშ- 

ვათ, რომ ჰიპოფიზის სომატოტროპული ფუნქცია ურთიერთკავშირ- 
შია ჯალღუზისებრ ჯირკვალთან. 

პინეალექტომიის შედეგების შეფასებისას ზრდის ჰორმონის ბიო- 

სინთეზის სიჩქარეზე განათების რიტმულ და დაბრმავების პირობებ–- 

ში მყოფი ცხოველების ჰიპოფიზიდან იზოლირებული რადიოაქტი- 

ური ამინომჟავების ჩართვის დონის განსაზღვრის ბეთოდით ჩაზოვმა 

და ისაჩენკოვმა (1974) დაგვანახეს, რომ პინეალექტომია ასტიმული- 
რებს” ზრდის პორმონის ბიოსინთეზის სიჩქარსს ადენოჰიპოფიზში, 
განსაკუთრებით დაბრმავებულ მოზარდ ვირთაგვებში. ჯერ არ არის 

გადაწყვეტილი საკითხი იმის შესახებ, ეპიფიზი მაინჰიბირებელ ზე– 

მოქმედებას ადენოჰიპოფიზმი სომატოტროპული ჰორმონის წარ- 
მოქმნაზე ჰიპოთალამუსის გზით ახდენს, თუ ჰიპოფიზზე პირდაპირი 
გავლენის გზით. 

მოზარდი ორგანიზმის ცხოველქმედების ნორმალურ პირობებში 
ეპიფიზის აქტიური ნივთიერებები შესაძლოა აკავებენ ადენოჰიპო- 

ფიზის ფუნქციას სომატოტროპული და გონადოტროპული (ფოლი- 

კულომასტიმულირებელი და მალუტეინიზებელი) ჰორმონების გამო–- 

მუშავების თვალსაზრისით. პინეალექტომიის დროს იხსნება ეპიფიზის. 

ანტიგონადოტროპული და ანტისომატოტროპული ეფექტები და ჰი- 
პოფიზი იწყებს სომატოტროპული და გონადოტროპული ჰორმონე- 

ბის ჭარბად გამომუშავებას, რომელთა გავლენით ხდება ნაადრევი 

სომატური და სქესობრივი განვითარება. 

ცხოველებში პინეალექტომიის შემდეგ განვითარებული მსგავსი 

სინდრომი კლინიკაში აღინიშნება ჯალღუზისებრი ჯირკვლის სიმსივ- 

ნეების დროს, უფრო ხშირად ტერატომების დროს. ეპიფიზის სიმსივ– 

ნეებისას ი)მილი+10ყ0ი|!(050Mმ 0ILI2000X გამოწვეულია არა ორგანიხმზე 
მათი სპეციფიკური მოქმედებით, არამედ დესტრუქციული ჯალღუზი–- 
სებრი ჯირკვლების ფუნქციის დაქვეითებით ან არარსებობით. MმC- 

+0ყიი!(050012 0I2900X წარმოშობაში ეპიფიზის ჰიპოფუნქციის პა- 
თოგენეზურ როლზე და ნაადრევ ზრდასა და სქესობრივ განვითარე–- 

ბაზე თვით სიმსივნის სპეციფიკური ბიოქიმიური მოქმედების საწი– 

ნააღმდეგოდ მეტყველებს ექსპერიმენტებთან ერთად ბავშვებზე 
კლინიკური დაკვირვებებიც ჯალღუზისებრი ჯირკვლის თანდაყოლილ 

განუვითარებლობაზე. ჯალღუზისებრი ჯირკვლის თანდაყოლილი ატ- 

როფიის 9 შემთხვევიდან 8-ში აღინიშნა ი1მCI0წ0ი!(050ი01მ 0Iმ0ლ0X 

(კიტაი, ალტშულერი, 1954). 

შუამდებარე ტვინის ანთებითი და დეგენერაციული პროცესების 

დროს IIმ0(0ყმი!!(0500ი112 0I2000X განვითარების შესაძლებლობა, 

აგრეთვე არაიშვიათი ცვლილებები ჰიპოთალამუსში ჯალღუზისებრი



ჯირკელის სიმსივნეების დროს, ასაბუთებს (ცონდეკი, 1953; ბიშოპი, 

1954), რომ #1მCL0ყ0ი1(050M1182 0Lმ2000X უფრო ჰიპოთალამური წარ- 
მოშობისაა, ვიდრე ჯალღუზისებრი ამ დროს მთელი სიმპატომო- 

კომპლექსი ვითარდება ჰიპოთალამუსის, კერძოდ, ადენოჰიპოფიზის 

ფუნქციის მარეგულირებელი ცენტრების დაზიანების ან ზეწოლის 

შედეგად. 
სამწუხაროდ, ჯერ კიდევ არ არის ჩამოყალიბებული შეხედულება 

ეპიფიზსა და შუამდებარე ტვინს შორის რთული ფუნქციური ურ- 

თიერთობის ”შესახებ· ეპიფიზექტომირებულ ვირთაგვებში ხდება 
ნეიროსეკრეციის აქტივაცია სუპრაოპტიკურ ბირთვებში, მაშინ რო- 

დესაც ეპიფიზის ექსტრაქტის შეყვანისას ამ ბირთვის უჯრედების 

ნეიროსეკრეციული მოქმედება აშკარად ითრგუნება ანუ ეპიფიზი 

მაინჰიბირებელ ეფექტს ახდენს ჰიპოთალამუსის მიმართ (მილინე 
და სხე., 1965). მაგრამ სტრესის პირობებში ჰიპოთალამუსის მსგავ- 
სად ეპიფიზი ზრდის თავის აქტიურობას და მონაწილეობს ორგა- 

ნიზმის ადაპტაციის პროცესში გარემოს უჩვეულო პირობების მიმართ 

#(ვიენერი, 1968), კლინიკური პათოლოგიებისას ეს თანაბრად ეხება 

ჰიპოთალამუსისა და ეპიფიზის ურთიერთდამოკიდებულებას (შაპირო, 

შურიგინი, 1964). 

შესაძლოა, ეპიფიზი პიპოთალამუსთან ერთად მოზარდ ორგა- 

ნიზმში შემაკავებელ გავლენას ახდენს სქესობრივ და სომატურ გან- 
ვითარებაზე ადენოჰიპოფიზის ფუნქციების “გონადოტროპული და 

სომატოტროპული ჰორმონების გამომუშავების დათრგუნვის გზით. 

ეპიფიზი და შუამდებარე ტვინი, რომლებიც ერთიანი ფუნქციური 

სისტემაა, ანთებითმა და დეგენერაციულმა პროცესებმა, ასევე თი- 

თოეული მათგანის დაზიანებმ (ცალ-ცალკე შეიძლება მოხსნას ეს 

„მუხრუჭი“ და მიიყვანოს »I1გი:0ყ0იოი!(050LI2 0ხI”მ000X-ის განვითა- 
რებამდე. 

მომდევნო თაობების ზრდაზე ეპიფიზის გავლენის შესახებ ექსპე- 

რიმენტის შედეგები ნაკლებად დამაჯერებელია. მაკეობის და ლაქტა- 

ციის პერიოდში ეპიფიზის ექსტრაქტის შეყვანისას თეთრი ვირთაგვე- 
ბის მეხუთე თაობაში გამომჟღავნდა ზრდის შეფერხება, მაგრამ სქე– 
სობრივი მომწიფება უფრო ნაადრევი იყო (როვენტრი და სხე., 1936). 

დამტკიცებულია, რომ ეპიფიზი ამჟღავნებს გარკვეულ ანტაგო- 
ნიზმს ჰიპოფიზის მუა წილის მიმართ. როგორც ცნობილია, ჰიპოფი- 

ზის შუამდებარე წილის მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონი 

(მსპ) იწვევს პიგმენტური მარცვლების დისპერსიას მელანოფორების 
-და ერითროფორების მორჩებში, რითაც განპირობებულია ბაყაყის კა- 
ნის და თევზის ქერცლის გამუქება. ამავე დროს ეპიფიზის მელატო- 

ნინი უჯრედის ცენტრალურ ნაწილში პიგმენტის მარცვლების კონ- 
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«აენტრაციის გამო ხელს უწყობს უჯრედების მკვეთრ გაფერმკრთა- 

“ლებას (ლერნერი, 1962). 

მრავალი მკვლევარის მონაცემებით, ეპიფიზექტომია იწეევს თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ჰიპერტროფიას და ჰიპერპლაზიას ეპიფიზის 

“ექსტრაქტები ხსნიან ბიოქიმიურ ძვრებს (ჰიპერგლიკემიას., სისხლში 
კეტონური სხეულების შემცველობის მომატებას), რომლებიც გამო- 

წვეული იყო ცხოველებში ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის წი- 
ნასწარი შეყვანით. მაგრამ თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციური 

მდგომარეობის შეფასებამ პინეალექტომირებულ ვირთაგვებში, რომ- 

“ლებიც იმყოფებოდნენ ეპიფიზის ექსტრაქტით დატვირთვით ადრენა- 

რული სისტემის სტრესული მობილიზაციის და აგრეთვე ჯირკვლის 

კომპენსაციის პირობებში, დაამტკიცა ეპიფიზის მასტიმულირებელი 
გავლენა თირკმელზედა ჯირკვალზე (ჩაზოვი, ისაჩენკოვი, 1974). 

ეპიფიზზე ჰიპოფიზის და სასქესო ჯირკვლების უკუქმედების სა- 
კითხები ჯერ კიდევ ნაკლებადაა შესწავლილი. ჰიპოფიზექტომირე- 

ბულ ცხოველებში არ ხერხდება ეპიფიზში შესამჩნევი სტრუქტუ- 

რული ცვლილებების გამოვლინება. მაგრა ჰიპოფიზექტომირებულ 

„ცხოველებში რადიოაქტიურ ნივთიერებათა (13I და 10) შთანთქმის 

გაძლიერება ეპიფიზში გვაფიქრებინებს ამ პირობებში ჯალღუზისებ- 
რი ჯირკვლების ფუნქციის ცვლილებაზე. 

კასტრაციის შემდეგ ცხოველებში ვლინდება ეპიფიზის ჰიპერ- 

ტროფია. პელაგრინმა 1941 წელს (ციტ. ტიებლოტი, ლე ბარსის მიხ., 

1955) კასტრირებულ მზარდ ბოცვრებში, ხოლო იტომ და მატსუში- 

მამ (1968) თაგვებში აღმოაჩინეს ჯალღუზისებრი ჯირკვლის აშკარა 

ჰიპერტროფია. ჰისტოლოგიური სურათი (ჯირკვლის კიდის ნაწილში 

“უჯრედთა რიცხვის მომატება) მოწმობს ეპიფიზის აქტიურობის ზრდას 

კასტრირებულ ცხოველებში თუმცა კასტრირებულ ცხოველებოი 

ეპიფიზის აქტიურობის ზრდა აღინიშნებოდა მხოლოდ ტესტოსტე- 

რონის, უფრო ნაკლებად ფოლიკულინის შეყვანის შემდეგ (ტიებლო- 

ტი, ლე ბარსი, 1955). 

რაც შეეხება ეპიფიზის ურთიერთობას შინაგანი სეკრეციის სხვა 

ჯირკვლებთან (ფარისებრ, ფარისებრახლო, კუჭქვეშა, მკერდუკანა), 

ჯერ არასაკმარისადაა შესწავლილი. ეპიფიზი ალბათ აღჭურვილია 
ანტითირეოიდული აქტიურობით. ეპიფიხის ექსტრაქტები აკავებენ 

ადენოჰიპოფიზის თირეოტროპული ჰორმონის მოქმედებას ფარისებრ 

ჯირკვალზე. ეპიფიზექტომიის შემდეგ ცხოველებში აღინიდნება ფა- 
რისებრი ჯირკვლის ჰიპერპალაზია. ამავე დროს სქესობრივად მოუმ- 
წიფებელ ეპიფიზექტომირებულ ვირთაგვებსა და ბოცვრებში ფარი- 

სებრ ჯირკვალში რადიოაქტიური იოდის ჩართვის მიხედვით ხდება 

მისი ფუნქციური აქტიურობის მნიშვნელოვანი დაქვეითება (აკულო- 

43



ვი და სხვ., 1963). სქესობრივად მომწიფებულ ცხოველებში ეპიფი- 

ზექტომია არ იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის გამოხატულ ფუნქციურ: 

ცვლილებებს. 
ეპიფიზის ექსტრაქტი აფერხებს ექსპერიმენტული თირეოტოქსი- 

კოზის განვითარებას (მილკუ და სხვ., 1963). ავტორები ვარაუდობენ, 

რომ ეპიფიზის ექსტრაქტში შედის ფარისებრ ჯირკვალში თიროქსი- 
ნის მეტაბოლიზმის დამთრგუნველი ნივთიერება. თირეოიდული ჰორ- 
მონების სეკრეციის შემაკავებელი უნარითაა აღჭურვილი ეპიფიზური: 
ნეიროჰორმონი –– მელატონინი (იშიბაში და სხვ., 1966; ნარანგი ღა 

სხვ., 1967). 

ცხოველებში ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთა იწვევს ეპიფიზის· 
გამოხატულ ცვლილებებს, რომლებიც ჰგავს ორგანოს ასაკობრივ ინ–- 

ვოლუციას: შემაერთებელი ქსოვილის გაზრდას, პარენქიმის უჯრედ- 
თა რიცხვის და ჯირკვლის მკვებავი სისხლძარღვების რაოდენობის 
შემცირებას, კიროვანი კონკრემენტების დალექვას. 

ფარისებრ და პარათირეოიდულ ჯირკვალთა ექსტირპირებულ: 
ძაღლებში ეპიფიზის ექსტრაქტის შეყვანა თრგუნავს ოპერაციით გა-- 
მოწვეულ მრავალ მოვლენას, კერძოდ, ზრდის სისხლში კალციუმის 

აემცველობას. ბპენდე (1937) ადამიანსა და ცხოველში ეპიფიზური 

ექსტრაქტის შეშხაპუნებისას ავლენდა სისხლში კალციუმის შემცვე–- 
ლობის გაზრდას. იგი მივიდა იმ დასკვნამდე, რომ ეპიფიზის აქტი-- 
ური საწყისი პარათირეოკრინის სინერგისტულია და, ალბათ, გარ- 

კვეულ როლს ასრულებს კალიუმის ცვლის ნორმალურ პროცესში.. 
იუგოსლაველმა სწავლულებმა ვერნერმა და თანაავტ. (ციტ. ხე- 
ლიმსკის მიხ., 1969) გამოავლინეს აგზნებადობის მომატება ეპიფიზ–- 
ექტომირებულ ვირთაგვებში, რაც დაკავშირებული იყო ფოსფორ– 

კალციუმის ცვლის დარღვევასთან (სისხლში თავისუფალი კალციუმის: 
იონების დონის დაქვეითება და ფოსფორის შემცველობის გაზრდა), 

შესაძლოა ეპიფიზის და პარათირეოიდული ჯირკვლების ურთიერთო–- 
ბა სინერგისტული ხასიათისაა. 

ექსპერიმენტულად დადგენილია (საბა და სხვ., 1968), რომ ეპი– 
ფიზის ექსტრაქტის გავლენით მცირდება პოხიერი უჯრედების რი- 
ცხვი მკერდუკანა ჯირკვალში, ლიმფურ კვანძებსა და ცხოველთა სხვა: 
ლიმფოიდურ ორგანოებში. მაგრამ ეს ეფექტი შესაძლებელია მხო-. 
ლოდ ფარისებრი ჯირკვლის არსებობისას. მეორე მხრივ, ფარისებრ: 
ჯირკვალს არ ძალუძს გავლენა მოახდინოს იმუნურ პროცესებზე ეპი– 
ფიზის და მკერდუკანა ჯირკვლის ბლოკადის პირობებში. ეპიფიზის. 
და ფარისებრი ჯირკვლის ექსტირპაცია იწვევს ცხოველთა სისხლში· 
ანტისხეულების დონის შემცირებას საკონტროლოსთან შედარებით. 
ამ მონაცემებზე დაყრდნობით არ შეიძლება გამოირიცხოს ეპიფიზის 
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გავლენა იმუნოგენეზის პროცესებზე. ალბათ, ეპიფიზსა და მკერდ- 

“უკანა ჯირკვალს შორის, რომელიც იმუნოკომპონენტურ "უჯრედთა 

„პროლიფერაციაში წამყვან როლს ასრულებს, არსებობს გარკვეული 
ანტაგონიზმი იმუნოგენეზზე გავლენის თვალსაზრისით. 

ეპიფიზექტომირებულ ცხოველებში საკმარისად კანონზომიერია 
სისხლში შაქრის მომატება. ეპიფიზის წყლიანი ექსტრაქტი აკავებს 

ადრენალინით გამოწვეულ ჰიპერგლიკემიის განვითარებას, რუმინე- 
თის სოციალისტური რესპუბლიკის ენდოკრინოლოგიის ინსტიტუტში 

ეპიფიზიდან გამოყვეს „ჰიპოგლიკემიური ჰორმონი, რომელიც აღ- 

ჭურვილია ინსულინის მსგავსი თვისებებით (იწვევს ჰიპოგლიკემიას, 

ზრდის გლიკოგენის შემცველობას ღვიძლსა და კუნთებში). „ჰიპო- 

გლიკემიური ჰორმონის“ მოქმედება არ არის დამოკიდებული კუ3- 
ქვეშა ჯირკვალზე, ვინაიდან იგი აქტიურია ამ ჯირკვალამოკვეთილ 

ძაღლებში. ალოქსანიანი დიაბეტის მქონე ცხოველებში ეპიფიზური 

„ჰიპოგლიკემიური ჰორმონის“ შეყვანა მნიშვნელოვნად ზრდის მათ 

სიცოცხლისუნარიანობას. შესაძლოა, ეპიფიზური ექსტრაქტების ინ- 
სულინისმაგვარი ეფექტი, ისევე როგორც მათი მოქმედება საშვი- 

“ლოსნოს შეკუმშვადობაზე, სუნთქვაზე, დიურეზზე, განპირობებულია 

ამ ექსტრაქტებში სეროტონინის არსებობით, რაც მასტიმულირებელ 

გავლენას ახდენს გლუვკუნთოვან ორგანოებზე და იწვევს სისხლში 
“მაქრის დონის დაქვეითებას. 

ეპიფიზის გავლენა ცილოვან, ლიპიდურ პროცესებზე და ცვლის 

სხვა სახეებზე ჯერ საკმარისად არაა შესწავლილი. ეპიფიზექტომიის 

შემდეგ ყველაზე კანონზომიერია ამინომჟავების და სისხლის ცილე– 

ბის შემცველობის გაზრდა შარდში საერთო აზოტის ერთღროული 
დაქვეითებისას. 

თუ გავითვალისწინებთ ნერვულ სისტემასთან ეპიფიზის უშუალო 
კავშირს, ორგანოს ინერვაციის თავისებურებებს, ბიოლოგიურად აქ- 

ტიური ნივთიერებების გამომუშავების უნარს (პოლიპეპტიდები, სე– 

როტონინი, მელატონინი, ადრენოგლომერულოტროპინი და სხვა ინ- 
დოლები) და აგრეთვე ზემოაღნიშნულ ენდოკრინულ ჯირკვლებთან 

“ურთიერთობებს, შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ეპიფიზი შუამდებარე 

ტვინთან ურთიერთკავშირში, განსაკუთრებით ბავშვობის ადრეულ 

ასაკმი, გავლენას ახდენს ენდოკრინული ორგანოების მთელ კომპ- 

ლექსზე (ჰიპოფიზი, ფარისებრი ჯირკვალი, თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქი, მკერდუკანა ჯირკვალი), რომლებიც მონაწილეობენ ორგანიზ- 

მის ზრდის პროცესებსა და სქესობრივ განვითარებაში). 
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მე-33 თავი 

ჰიპოფიზი 

მორფოლოგია 

პიპოფიზი, ანუ ტვინის ქვედა დანამატი მდებარეობს ტვი– 

ნის ვენტრალურ ზედაპირზე ქალას ფუძეში თურქული კეხის ძირზე. 

ადამიანის ეს ორგანო 0.6 გ-ია. 

თანამედროვე ნომენკლატურით, ჰიპოფიზში არჩევენ სხვადასხვა 

წარმოშობისა და აგებულების მქონე ორ მთავარ ნაწილს: ადენოჰი–- 

პოფიზს და ნეიროჰიპოფიზს. ადენოჰიპოფიზი, ანუ ჯირკვლოვანი ნა- 

წილი თავის მხრივ იყოფა 3 ნაწილად: წინა, ტუბერული და შუა- 

მდებარე. ჯირკვლოვანი ნაწილი ვითარდება პირის ღრუს სარქვლის. 
ეპითელური გამოზნექილობიდან (რატკეს ჯიბიდან), ნეიროჰიპოფიზი, 

ანუ ტვინოვანი ნაწილი, შუამდებარე ტვინის ფუძის ძაბრის ნაწარ- 

მია. ნეიროჰიპოფიზს მიაკუთვნებენ რუხი ბორცვის შუამდებარე შე–- 

მაღლების არეს, ძაბრის ღეროს და ჰიპოფიზის უკანა (ნერვულ) წილს 

(უელში, სტორჩი, 1976). მაგრამ, ვინაიდან ამ თავში ლაპარაკია ჰი– 

პოფიზზე, განხილული იქნება ნეიროჰიპოფიზის მხოლოდ ნაწილი –– 

მისი უკანა წილი. ჰიპოფიზის უკანა წილი მჭიდრო მორფოლოგიურ 
და ფუნქციურ კავშირშია ჰიპოთალამუსთან. მასში ბოლოვდება სუპ- 
რაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვებიდან მომავალი ჰიპო- 

თალამურ-ჰიპოფიზური ტრაქტის ბოჭკოები (სურ. 1). ჰიპოფიზის 
უკანა და შუამდებარე წილებში ბოლოვდება არკუატული ბირთვების 
დოფამინერგიული ნერვული ბოჭკოები. ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოფი- 

ზის წინა წილს შორის ნერვული კავშირის საკითხი სადისკუსიო რჩე- 

ბა. მკვლევართა უმრავლესობა თვლის, რომ პიპოფიზის წინა წილში 

აღმოჩენილი ნერვული ბოჭკოები მიეკუთვნებიან სიმპათიკურ ნერ- 

ვულ სისტემას და მასში აღწევენ (ასევე შუამდებარე და უკანა წი- 
ლები) სისხლძარღვებთან ერთად. მათ წარმოშობას ძირითადად უკავ- 
შირებენ კისრის ზედა სიმპათიკურ კვანძებს (ტონკიხი, 1968). 

ჰიპოფიზის წინა წილს მჭიდრო სისხლძარღვოვანი კავშირი აქვს 
ჰიპოთალამუსთან. სისხლი ვილიზიის წრიდან და შიგნითა საძილე არ- 
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სურ. 1. ძუძუმწოვრების ჰიპოფიზის აღნაგობა (ბარგმანის მიხედვით, 1949). 

ჰიპოფიზის წილები: 1-- უკანა, 2 –- შუამდებარე, 3 –- წინა, 4 –– ნეიროსეკრეცი– 
ული ბოჭკოების დაბოლოება; ბირთვები; 5 –- სუპრაოპტიკური, 6 -- პარავენტრი- 

კელური. 

ტერიიდან მოძრაობს ზემო ჰიპოფიზური არტერიებით ჰიპოფიზის 

ტუბერულ წილისკენ. აქ არტერიული ტოტები იშლება კაპილარებად, 

შუამდებარე შემაღლების და ტუბერული წილის ზედაპირზე მანტიის 

ფორმის მკვრივი წნულის წარმოქმნით. ამ წნულის კაპილარული ტო–- 
ტები ქმნიან პორტალურ ვენებს, რომლებიც აღწევენ ჰიპოფიზის წი– 
ნა წილს. აქ ვენები ისევ იშლება კაპილარებად, რომლებიც შეიჭრე– 

ბიან მთელ წილში. სისხლძარღვების მთელ ამ რთულ სისტემას ეწო– 

დება პორტალური. მასში სისხლს აქვს დაღმავალი მიმართულება, 
ამასთან სისხლი ძალზე ნელა მიედინება დაბალი სისხლის წნევის გა– 

მო. არსებობს მონაცემები, რომ შუამდებარე შემაღლების შიგნითა 

ზონაში არის კიდევ ერთი კაპილარული ბადე, რომელიც აღწევს III 
პარკუჭის ზედაპირამდე. სისხლის ნაკადს მასში აქვს აღმავალი მიმარ– 

თულება და შეუძლია უზრუნველყოს ჰიპოფიზური ჰორმონების მოქ– 
მედება ჰიპოთალამუსზე მოკლე უკუკავშირის მექანიზმით. ნეიროჰი- 

პოფიზს აქვს ჰიპოფიზის წინა წილისაგან დამოუკიდებელი სისხლით 

მომარაგება, რომელიც ხორციელდება ქვედა ჰიპოფიზური არტერი- 

ით. ამ წილიდან სისხლის უკან გადასვლა ხდება მღვიმოვანი სინუსის 
გზით. ჰიპოფიზის წინა წილის ვასკულარიზაციის სისტემას ეს სისხლ–- 
არღვოვანი სისტემა უკავშირდება მხოლოდ თხელი კაპილარული 

ანასტომოზების მეშვეობით. 

ადენოპიპოფიზი. ჰიპოფიზის წინა წილი (დისტალუ– 
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რი წილი) ადენოჰიპოფისის ყველაზე ღიღი ნაწილია, შედგება 

ჯირკვლოვანი ეპითელიუმის ზონრებისგან, რომლებიც გარემოცულია 

თხელი რეტიკულინური ბოჭკოებით. ჯირკვლოვანი უჯრედების რიგებს 

“შორის განლაგებულია მრავალრიცხოვანი კაპილარები, რომელთა ენ– 

დოთელიუმს აქვს ფორები და ამიტომაც ჰორმონების მოლეკულებს 
ადვილად ატარებს. ჰიპოფიზის წინა წილში, გარდა პერივაზალური 

ვეგეტატიური ნერვებისა, აღმოჩენილია უმიელინო ნერვული ბოჭკო- 

ები, რომლებიც, შესაძლოა, წარმოიქმნან შუამდებარე ტვინიდან. მრა- 

ვალრიცხოვანი მცდელობა არსებობს წინა წილის ენდოკრინული უჯ- 

რედების კლასიფიკაციისთვის მათი შეღებვისუნარიანობის მიხედვით 

და გარკვეულ ჰორმონების გამომუშავებასთან შეღებვის უნარიანობის 

დასაკავშირებლად. შედარებით სპეციალიზებული შეღებვის მეთოდე- 
ბით სინათლის მიკროსკოპის საშუალებით შეიძლება გამოიყოს უჯრე- 

დების სამი ჯგუფი: აკიდოფილური უჯრედები, ბაზოფილური უჯრე- 

დები, რომლებიც ერთად წარმოქმნიან ქრომოფილებს, და ქრომოფო– 

ბელი უჯრედები. ჰიპოფიზში ტერმინები „ბაზხოფილური“ და „აცი- 

დოფილურიი“ ეხება მხოლოდ ციტოპლაზმის მარცვლოვანი ჩანართების 

შეღებვას. ქრომოფობები საღებავებს არ ითვისებენ და ამიტომაც 
გრანულებს მოკლებულებს გვანან (უელში, სტორჩი, 1976). ამ ტიპის 

უჯრედთა ფაქიზი დეტალები არსებითად მერყეობენ ცალკეულ ხერ- 

ხემლიანებში. ადამიანის წინა წილის პიპოფიზში არჩევენ: 1. არა- 

დიფერენცირებულ უჯრედებს 2. თ-უჯრედებს (აციდოფილები), 
ვ. ზ-უჯრედებს (ბაზოფილები) 4. V-უჯრედებს (ქრომოფობები), 

5. ტ-უჯრედებს და 6. §-უჯრედებს (00615, 1940), უჯრედთა ეს 

ტიპები განლაგებული არიან გარკვეულ ზონებში, იცვლებიან ასაკთან 

და სხვადასხვა ფუნქციურ მდგომარეობასთან დაკავშირებით (სურ. 2). 
არადიფერენცირებული უჯრედები მრავალრიცხოვანი, აქვთ 

მკრთალად შეღებილი ციტოპლაზმა და უჯრედის გაურკვეველი სა- 

ზღვრები. მათგან შეიძლება წარმოიქმნან თ-, ჩ-, V-, #- და უჯრედები. 

მაშინ არადიფერენცირებული უჯრედის ციტოპლაზმაში გაჩნდებიან 

დასაწყისში ერთეული, მოგვიანებით კი მრავლობითი შეღებვისუნა- 

„რიანი გრანულები. 

აციდოფილები წინა წილის უჯრედოვანი ელემენტების 40%–- 

მდეა, ნორმაში აციდოფილები მომრგვალო ფორმისაა აციდოფილური 

გრანულაციით. ძუძუმწოვრების აციდოფილები გამოიმუშავებენ სო- 

მატოტროპინს (ხრდის ჰორმონს) და პროლაქტინ (ლაქტოტროპულ 

ჰორმონს). არჩევენ მათ ორ ფორმას: თ- და §-აციდოფილებს. თ-აცი- 
დოფილებს აქვთ კარმინოფილური გრანულაცია და გამოიმუშავებენ 
სომატოტროპინს. ნარინჯისფერი გრანულაციის მქონე §6-აციდოფი- 

ლები გამოიმუშავებენ პროლაქტინს (ბარგმანი, 1971). ტესტირებების 
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სურ. 2. ადამიანის ჰიპოფიზის წინა წილის უჯრედების ტიპები (ლოენჰარდტის 
მიხედვით, 1974). 

1-- თ-უჯრედები, 2 –– ჩ-უჯრედები, 3 -– V/-უჯრედები, 4 და 5--ჰიპო- და ჰი- 
პერქრომული თ-უჯრედები, 6 –– ჰიპერქრომული ჩ-უჯრედი, 7 –– არადიფერენცი- 

რებული უჯრედები, 8 –– კაპილარი. 

შედეგებმა დაგვანახეს, რომ დაახლოებით 400 ნმ ზომის დიფერენ- 
ციალური ცენტრიფუგირებით იზოლირებული აციდოფილური გრა- 
ნულები შეიცავენ სომატოტროპულ ჰორმონს ხოლო 800 ნმ-მდე 

ზომის გრანულები მდიდარია პროლაქტინძთ (უელში, სტორჩი, 
1976). განსაკუთრებით დიდი რაოდენობითაა აციდოფილები ჰიპოფი- 

ზურ სიმსივნეებში აკრომეგალიის დროს. 

ბაზოფილები აციდოფილებზე უფრო დიდია, მათი ციტოპლაზმა 

ითვისებს ძირითად საღებავებს მუკოპროტეიდების შემცველი ბა- 

ზოფილების გრანულები დადებითად იღებება შიპ-ის მეთოდით. ძუ- 

ძუმწოვრებში გამოვლენილია ბაზოფილები, რომლებიც გამოიმუშა- 

ვებენ ფოლიკულომასტიმულირებელ, მალუტეინიზებელ და თირეო– 

ტროპულ ჰორმონებს. შესაბამისად ბაზოფილებს შორის გამოიყოფა 
გონადოტროპები და თირეოტროპები (პურვესი, 1966) გონადოტრო– 
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პების გამომმუშავებელი მომრგვალო-ოვალური ფორმის ბაზოფილე- 

ბი განლაგებული არიან ძირითადად წინა წილის პერიფერიაზე. გო- 

ნადოექტომიის შედეგად ჰიპერტროფირებული ბაზოფილები, რომელ– 
თაც შესამჩნევად აქვთ გაზრდილი ენდოპლაზმური ბადის მოცულობა 

და გოლჯის აპარატი, გარდაიქმნებიან კასტრაციის უჯრედებად, რომ- 
ლებიც, შესაძლოა აგროვებენ გონადოტროპულ ჰორმონს (ბარგმანი, 

1967) თირეოტროპული ჰორმონის გამომმუშავებელ ბაზოფილებს 
აქვთ პოლიგონური ფორმა და განლაგებული არიან წინა წილის ცენ– 

ტრალურ ზონაში. თირეოტროპული უჯრედები იღებებიან ალდეჰიდ- 
ფუქსინით. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერფუნჭციას თან სდევს თირეო–- 

ტროპული ბაზოფილების რიცხვის ზრდა და პჰალოკრინული გალღო- 

ბა თირეოტროპების რიცხვს, გრანულების რაოდენობასა და ჰიპო- 

ფიზის წინა წილის თირეოტროპულ ჰორმონს შორის არსებობს კავ–- 
შირი. ადამიანის ხანდაზმულობის ასაკში ბაზოფილები განიდევნებიან 

ჰიპოფიზის შუამდებარე წილში (ბარგმანი, 1967). გონადოტროპინები 

ღა თირეოტროპინი შედის ბაზოფილური გრანულების უჯრედოვან 

ელემენტებში. ბაზოფილების გრანულები მნიშვნელოვნად მცირე ზო- 

მის არიან, ვიდრე აციდოფილების გრანულები. ასე, 200 ნმ-მდე დია–- 

მეტრის მქონე ბაზოფილური გრანულები ატარებენ გონადოტროპულ 
ჰორმონებს, ხოლო 140 ნმ-მდე დიამეტრიანი გრანულები დაკავშირე- 
ბულნი არიან თირეოტროპულ ჰორმონებთან (ალიოშინი, 1971). 

V#-უჯრედები მიეკუთვნებიან ქრომოფობებს,„ მათ აქვთ ძალიან 
მსხვილი ნათელი ბირთვი და აზანით სუსტად შემღები მონაცრისფრო- 

იისფერი მარცვლები. ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთის შემდეგ ჰიპო- 

ფიზის წინა წილში გაჩენილი თირეოიდექტომიის მსხვილი უჯრედები, 

ალბათ, წარმოიშობა V/-უჯრედებიდან, რომლებშიც შეინიშნება აციდო– 

ფილური მარცვლები. #-უჯრედებს აქვს მომრგვალო ფორმა და ნაზი 

მარცვლები, რომლებიც იღებებიან ანილინის საღებავით. ადამიანში 

#-უჯრედები გონადოტროპულ ელემენტებს მიეკუთვნება (ბარგმანი, 

1967). დიდი სიძნელეები წარმოიქმნებოდა აციდოფილების და ხშირად 
ქრომოფობების უჯრედოვანი ლოკალიზაციის განსაზღვრისას (ალიო- 
შინი, 1971). 100--200 ნმ-მდე სიდიდის გრანულები ატარებენ ადენო- 
კორტიკოტროპულ ჰორმონს (უელში, სტორჩი, 1976). ჰიპოფიზის წინა 

წილში გამომუშავდება აგრეთვე ლიპოტროპინები, რომელთა პროდუქ- 

ციის წყარო ჯერ უცნობია (გილმანი, მურადი, 1975). 

ჰიპოფიზის წინა წილში ჰორმონების გამომუშავება და გამოყოფა 
თანამედროვე შეხედულებებით სქემატურად ნაჩვენებია მე-3 სუ- 
რათზე. 

"კაპილარებიდან (1) უჯრედში მიკროპინოციტოზის გზით აღწევენ 
ნივთიერებები, რომლებიც აუცილებელია სეკრეციული პროდუქტე- 
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სურ. 3. ჰორმონების წარმოქმნა და გამოყოფა (კრსტიკის მიხედვით, 1976): 

1 –– კაპილარი, 2 –– მიკროპინოციტოზური ბუშტუკები 3-- ენდოპლაზმური რე- 
ტიკულუმი, 4 -–– სატრანსპორტო ბუშტუკები, 5–- გოლჯის აპარატი, 6--ვეზიკუ- 

ლები, 7 –– ვაკუოლი, 8-–-– სუსტად ოსმოფილური ვაკუოლი, 9 –– საშუალო სეკრე- 
ციული გრანულა, 10 –– გამომყოფი სეკრეციული გრანულა. 
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ბის სინთეზისთვის. მიკროპინოციტოზური ბუშტუკების შემცველობა 
(2) გამოიყოფა ციტოპლაზმაში, სადაც ხდება პროტეინების სინთეზი. 

სინთეზური პროტეინები არასაკმარისად ცნობილი გზით ხვდებიან 
ენდოპლაზმურ ქსელში –– ერგასტოპლაზმაში (3), საიდანაც გამოიყო- 

ფიან ბუშტუკები (4) და აღწევენ გოლჯის აპარატს (5), სადაც ხდება 

სეკრეციული პროდუქტის საბოლოო სინთეზი. ვეზიკულები (6) ანდა 
ვაკუოლები (7) სეკრეციული პროდუქტით გამონთავისუფლდებიან 
გოლჯის აპარატიდან და წარმოქმნიან სუსტ ოსმოფილურ ვაკუოლებს 
(8), სადაც მკვრივდება და მომწიფდება სეკრეციული პროდექტი. 
მომწიფებული ძლიეროსმოფილური სეკრეციული გრანულა (9) გრა- 

ნულის მემბრანის უჯრედის მემბრანასთან შერწყმის გზით გამოდის 
უჯრედიდან სივრცეში. გრანულა გადადის ხსნად ფორმაში და მისი 
შიგთავსი ხვდება პერივასკულურ სივრცეში, იქიდან კი სისხლის მი- 
მოქცევაში (კრსტიკი, 1976). 

ჰიპოფიზის ტუბერალური ნაწილი წარმოდგენილია 

ჯირკვლოვანი უჯრედების გრძივი მწკრივებით, მრავლობითი არტერი- 
ებით და ვენებით, რომლებიც მიეკუთვნება ჰიპოფიზურ სისტემას. 
ტუბერულ წილში გვხვდება მცირერიცხოვანი აციდოფილები, ბაზო- 
ფილები და ქრომოფილები და აგრეთვე უჯრედები ჩანართებით, რომ- 

ლებიც შეიცავენ ლიპიდებს და გლიკოგენს სეკრეციულ გრანულებ- 
თან ერთად. ტუბერული წილის უჯრედების როლი ჯერ კიდევ გაურ- 
კვეველია. მისი კაპპპლარული ქსელი შექმნილია სპეციალური სისხლ- 

ძარღვებით, რომლებიც აღწევენ ამ წილში სუპრაოპტიკურ-ჰიპოფი- 
ზური ტრაქტის ნეიროსეკრეციულ ბოჭკოებთან და დიენცეფალურ 
ამინერგიულ ნერვულ ბოჭკოებთან ერთად. ნეიროსეკრეციული ჰიპო- 
თალამური. ბოჭკოების ტერმინალების კონტაქტის მეშვეობით პორტა- 

ლური სისხლძარღვების კაპილარულ წნულთან ჰიპოთალამუსის რი- 
ლიზინგ–ჰორმონებს შეუძლიათ მოახდინონ ჰუმორული ანდა ჰორმო- 
ნული გავლენა წინა წილის უჯრედებზე, რომელთა სინაფსური კაპილა- 
რები დაკავშირებულია ტუბერული წილის სისხლძარღვებთან (ბარგმა- 
ნი, 1971). | 

ჰიპოფიზის ზუამდებარე წილი ჰიპოფიზის წინა და 
უკანა წილების გამყოფი ზონაა. ძუძუმწოვრებში წინა წილისგან იგი 
გამოყოფილია ჰიპოფიზური ნაპრალით. შუამდებარე წილი წარმო- 
იქმნება მრავალშრიანი ეპითელისგან (ბარგმანი„ 1967) «უმდაბლეს 
ხერხემლიანებთან შედარებით ადამიანის და პრიმატების ჰიპოფიზს 
სუსტად აჭეს განვითარებული შუამდებარე წილი. ეს უკანასკნელი შე- 
იძლება სულ არ იყოს ანდა იყოს რუდიმენტური (ზვიგენი, სპილო, 

ჯავშნოსანი, ფრინველები), ანდა შედგებოდეს უჯრედების რამდენიმე 

რიგისგან, როგორც ვირთაგვებში და ძაღლებში. შუამდებარე წილი 
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განსაკუთრებით კარგადაა განვითარებული ცივსისხლიან ხერხემლია– 
ნებში (დონოვანი, 1970). შუამდებარე წილში ასხვავებენ ნათელ და 

მუქ ბახოფილურ უჯრედებს. ნათელი უჯრედები მსხვილია, აქვთ ბუშ–- 

ტუკისებრი ბირთვი. მუქი უჯრედები მომცრო ზომისაა, აქვს მრავალ- 
რიცხოვანი გრანულები, რომლებიც შეიცავენ გლიკოპროტეიდებს და 

იძლევიან შიკ-დადებით რეაქციას. ნათელი უჯრედებისთვის დამახასია– 
თებელია სუსტად განვითარებული გოლჯის აპარატი, რომელიც პირი– 

ქით, კარგადაა გამოხატული მუქ უჯრედებში. მუქი და ნათელი უჯრე– 
დები განიხილება, როგორც ერთი სახის ბაზოფილური უჯრედების 
სხვადასხვა ფუნქციური მდგომარეობა (ალიოშინი, 1971). შუამდებარე 
წილში გვხვდება ფოლიკულის და ცისტების შიკ-დადებითი კოლოიდი, 
რომელთა რიცხვი მატულობს ასაკთან ერთად. შუამდებარე წილიდან 
უკანა წილში გადასახლებულ ბაზოფილურ უჯრედთა რაოდენობა 
იზრდება ასევე ასაკთან ერთად (ბარგმანი, 1967). შუამდებარე წილის 

ვასკულარიზაცია ჰიპოფიზის სხვა წილებთაწ შედარებით უმრავლეს 
სახეობებში ძალზე სუსტია. ჩვეულებრივ შუამდებარე და უკანა წი–- 
ლების კაპილარები მარაგდებიან საერთო არტერიული ქსელიდან. შუა– 
მდებარე წილის ვასკულარიზაცია ხორციელდება უკანა წილის სისხ–- 
ლის ძარღვების მომცრო ტოტებით, რომლებიც გადიან შემაერთებელ– 
ქსოვილოვანი შრის წილებს შორის. ძუძუმწოვრების შუამდებარე წი- 
ლი მჭიდროდ ეკვრის უკანა წილს. მდაბალ ხერხემლიანებში (თევზები) 

უკანა წილის ქსოვილის ჩაზრდით შუამდებარე წილში იქმნება ნეირო– 
შუამდებარე წილი. ამრიგად, შუამდებარე წილი დაკავშირებულია 

უკანა წილთან, მისი საშუალებით კი შუამდებარე ტვინთან უმიელი– 
ნო ნერვული ბოჭკოებით, რომლებიც გადიან .ჯირკვლოვან უჯრედებს 
შორის და ქმნიან სინაფსებს ჯირკვლოვანი უჯრედების სხეულებზე 
(სურ. 4). შუამდებარე წილის უჯრედები გამოიმუშავებენ მელანოცი> 

ტომასტიმულირებელ ჰორმონს (მსჰ). ბაზოფილების გრანულები, რომ– 

ლებიც გამოიმუშავებენ მსჰ 200--300 ნმ ზომისაა (უელში, სტორჩი, 

1976). შუამდებარე წილის უჯრედებით ადრენოკორტიკოტროპული 

ჰორმონის გამომუშავების საკითხი სადავოა თევზებში ჰიპოფიზის 

შუამდებარე წილი გავლენას ახდენს გონადოტროპული ჰორმონის გა–- 

მომუშავებაზე, აგრეთვე დაკავშირებულია სხეულის შეფერილობის 
შეცვლასთანრ. ხმელეთის ხერხემლიანებიდან სხეულის შეფერილო- 
ბახე შუამდებარე წილის გავლენა შენარჩუნებული აქვს ამფიბი– 
ებს და რეპტილიებს (ალიოშინი„ 1971). ადამიანებში და ძუძუ- 
მწოვრებში შუამდებარე წილის ფუნქცია ჯერ არ არის სავსებით ნა–- 
თელი. 

ჰიპოფიზის უკანა წილი. ეს ნაწილი წარმოდგენილია 
ნეიროგლიით, მრავალრიცხოვანი ნერვული ბოჭკოებით ”შემაერთე- 
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სურ. 4. ძუძუმწოვრების ჰიპოფიზის შუამდებარე წილის უჯრეღების ინერვაცია 

(ბარგმანი და სხე. 1967). 

1 –– ქოლინერგული, 2 –– ადრენერგული, 3 –– პეპტიდერგული ნერვული ბოჭკო და 
სინაფსები. 

ბელი ქსოვილითა და სისხლძარღვებით განგლიოზური უჯრედები 
გვხვდება ადამიანის და ვირთაგვას ჰიპოფიზის უკანა წილში. ბაზოფი- 

ლური ეპითელური ჯირკვლოვანი უჯრედები მუდმივად ვლინდება 
ადამიანის და ზოგიერთ ძუძუმწოვართა ჰიპოფიზში, სადაც შეაღწე- 
ვენ ჰიპოფიზის შუამდებარე წილიდან (ბარგმანი, 1967; პოლენოვი, 

1968). მოვერცხვლის მეთოდით აღმოჩენილია ნეიროგლიის უჯრე- 

დები პიტუიციტები, რომლებიც მდიდარია მორჩებით ანდა. მომრგვა- 
ლოა. ყველაზე მსხვილი და მრავლობითი პიტუიციტები ასტროციტე- 

ბია, რომელთაც გრძელი, კარგად განვითარებული მორჩები აქვს. 

ოლიგოპიტუიციტები მცირე ზომისაა, ვიდრე ასტროციტები, აქვს 

სუსტად განვითარებული მორჩები და ციტოპლაზმაში მსხვილი ლი- 
პიდური წვეთები ასტროციტები და ოლიგოციტები მიეკუთვნება 
მაკროციტებს. მიკროპიტუიციტები მომცრო ზომისაა და მორჩები 

არა აქვთ (პოლენოვი, 1968). ჰორმონების გამოყოფის გაძლიერებისას 
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«უკანა წილიდან მატულობს პიტუიციტების ციტოპლაზმაში ლიპიდუ- 

რი მარცვლების რაოდენობა. ვარაუდობენ რომ ლიპიდური მარც- 

ვლები სინთეზირდებიან პიტუიციტების ციტოპლაზმაში (ბარგმანი, 

1971). ბევრ პიტუიციტში არის პიგმენტის მარცვლები, რომლებიც 

შეიცავენ რკინას ანდა მისგან თავისუფალია ჯერ კიდევ არ არის 
ჩამოყალიბებული შეხედულება პიტუიციტების ფუნქციურ როლზე, 

ვარაუდობენ, რომ ისინი ასრულებენ ფაგოციტურ, საყრდენ და ტრო- 

ფიკულ ფუნქციებს ჰიპოფიზის უკანა წილში. შესაძლოა, აგრეთვე, 

რომ პიტუიციტები მონაწილეობენ უკანა წილიდან ჰორმონის გამო–- 

ყოფაში. ამ წილის შემაერთებელი ქსოვილი შედგება ძირითადად 

არგიროფილურ ბოჭკოთა წნულისგან სისხლძარღვების ირგვლივ. 

უკანა წილში ვლინდება ჩვეულებრივი ტიპის კაპილარული წნუ- 
ლი სამგანზომილებიანი ბადის სახით, ვენულები და იშვიათად არტე–- 
რიოლები. ორგანო სისხლს იღებს ქვედა ჰიპოფიზური არტერიიდან 

(რომეისი, 1940). აქ აღმოჩენილ იქნა აგრეთვე უმიელინო ნერვული 

ბოჭკოები და მათი დაბოლოებები. ეს ბოჭკოები სუპრაოპტიკური და 

პარავენტრიკულური ბირთვების ნეირონების აქსონებია და ქმნიან 

„ნეიროსეკრეციულ გზას“ (სურ. 1), რომელიც ჰიპოთალამურ ბირ–- 
თვებს ჰიპოფიზის უკანა წილთან აერთებს (ბარგმანი, 1954; შარერი, 

1954). ეს ბოჭკოები გვხვდებიან ნაზი ხშირი ბადის სახით, რომელიც 

შეიცავს ნეიროსეკრეციულ მასალას. უკანასკნელი ინერტული პრო- 

ტეინის (ნეიროფიზინი) და ჰორმონების კომპლექსია (აჩერი, 1968). 

ნეიროსეკრეტის შეღებვა განპირობებულია საღებავების შეკავშირე–- 

ბით მისი ცილოვანი სტრუქტურების საშუალებით. ჰიპოფიზის უკანა 

წილში ნეიროსეკრეციის ბოჭკოების ტერმინალები კონტაქტში იმყო- 
ფებიან კაპილარებთან. 

ჰიპოთალამუსის ნეირონების პერიკარიონებში წარმოშობილი ნე– 
იროსეკრეციული გრანულები მოძრაობენ მორჩების გაყოლებაზე 

აქსოპლაზმის მუდმივი დინებით და გროვდებიან ჰიპოფიზის უკანა 

წილის ტერმინალებში. ვარაუდობენ, რომ ნეიროსეკრეტის ჰიპოთა- 

ლამუსის ნეირონების სხეულიდან მათი აქსონების დამთავრებამდე 

გადაადგილებასთან ერთად იცვლება ნეიროსეკრეტის ქიმიური ბუ- 

ნება, ხდება მისი მომწიფება. ნეიროსეკრეციული დაბოლოებებიდან 

ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი სისხლის ნაკადში გამოიყოფა ჰიპოფი- 

ზის უკანა წილის კაპილარების გზით. ძუძუმწოვრებში ვაზოპრესინის 
სინთეზი ხდება ძირითადად სუპრაოპტიკური ბირთვის ნეირონებში, 

ხოლო ოქსიტოცინისა -––- პარავენტრიკულური ბირთვის ნეირონებში. 

ჰიპოთალამუსის სეკრეციულ ნეირონებს, სადაც სინთეზირდება პეპტი- 
დური ჰორმონები ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი, უწოდებენ პეპტი- 

დერგულ ნეირონს. 
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L «დ რგითათ 4“ 

სურ. 5. ვირთაგვას ჰიპოფიზის უკანა წილი. 

ობ, იმმ. 90, ოჰ. 10; შეღებვა პარალდეჰიდ-ფუქსინით. ჰს -– ჰერინგის სხეულები; 
პ--პიტუიციტი, სპ -- კაპილარი. 

უკანა წილის ქსოვილში გვხვდება ე. წ. ჰერინგის სხეულები, რომ- 
ლებიც ჰიპოთალამუსის ნეიროსეკრეციული ნერვული უჯრედების გა- 
ჯირჯვებული აქსონების გაფართოებაა. ჩვეულებრივ, ჰერინგის სხე- 
ულები, რომელთა ზომამ შეიძლება მიაღწიოს 10--30 მკმ, განლაგ– 

დებიან კაპილარების ბიფურკაციამი (ბარგმანი, 1967; პოლენოვი, 

1968) (სურ. 5). ჰიპოფიზის უკანა წილში გამოვლენილია მონოამი- 

ნერგული ბუნების ნერვული ბოჭკოებიც ძუძუმწოვრებში უკანა 
წილის ნორადრენერგული სისხლძარღვოვანი ინერვაცია კისრის ზედა 
სიმპათიკური კვანძებიდან პერიფერიული წარმოშობისაა. უკანა წილ–- 

ში დოფამინერგული ნერვული ბოჭკოები და ტერმინალები, რომელ- 

თაც მჭიდრო კონტაქტი აქვთ ნეიროსეკრეციულ პეპტიდერგულ ბოჭ– 
კოებთან და პიტუიციტებთან, არკუატული ბირთვის ნეირონების აქ– 

სონებია. 

ელექტრონულმიკროსკოპულმა გამოკვლევებმა გვაჩვენეს, რომ 
აქსონების ნეიროპლაზმაში ნეიროძაფების, ნეირომილაკების და მი- 
ტოქონდრიების გარდა (პალეი, 1955) ნაწილდებიან სეკრეტის გრა- 

ნულები, ე. წ. ელემენტარული გრანულები, უფრო ხშირად სფერუ– 
ლი ანდა ოვოიდური ფორმისა 80--100-დან 300 ნმ-მდე დიამეტრით. 

ელემენტარულ გრანულებს აქვს გარსი, შეიცავს ელექტრონულად 
მკვრივ სუბსტანციას და ეჭვგარეშეა, რომ ნეიროსეკრეციული მასა– 

ლის: ულტრასტრუქტურული ეკვივალენტია, რომელიც ჩანს სინათლის 
მიკროსკოპში ჰომორით შერჩევით შეღებვისას წყლის მიმოცვლის 

56



შეცვლისას (დეგიდრატაცია) ჰიპოფიზის უკანა წილი „კარგავს“ ჰო- 

მორიდადებით ნეიროსეკრეციულ მასალას. ეს პროცესი შეეფარდება 
ელემენტარული გრანულების გარდაქმნას, „ცარიელ. ბუშტუკებშე, 

რთმელსაც „ნარჩენ“ ნეიროსეკრეცუილ გრანულებს უწოდებენ. ვა–- 
რაუდობენ, რომ ელექტრონულად მკვრივი ელემენტარული გრანუ- 

ლები ნეიროჰორმონებს შეიცავენ ბმულ არააქტიურ ფორმაში (ბარგ- 
მანი, 1968), ელემენტარული გრანულები წარმოიშობიან სუპრაოპტი- 

კური და პარავენტრიკულური ბირთვების ნეირონების პერიკარიონთა 

გოლჯის აპარატში (პალეი, 1960) და აქსოპლაზმის დინებასთან ერ- 

თად გადადიან ჰიპოფიზის უკანა წილში. ელემენტარული გრანულე- 
ბით და მიტოქონდრიებით მდიდარი ნეიროსეკრეციული ბოჭკოების 

დიდი შემსხვილებები შეეფარდება ჰერინგის სხეულებს (ბარგმანი, 

1967). ნეიროსეკრეციულ დაბოლოებებში შეიძლება მნიშვნელოვნაღ 
იცვლებოდეს გრანულების ზომა, ფორმა და ბუნება -- ოვოიდური- 
დან ჰექსაგონური ჩანართებით 500 ნმ დიამეტრიდან (ზღარბი) 50 –– 

70 ნმ დიამეტრის გრანულამდე ელექტრონულად მკვრივი ცენტრით, 

რომლებიც სიდიდით და ფორმით შეესაბამებიან კატექოლამინების- 
გრანულებს (ჰოკფელტი, 1967). 

ელექტრონულად მკვრივი ცენტრების შემცველი გრანულების 
დაბოლოებები მიეკუთვნება მონოამინერგული ბუნების ნერვული 
ბოჭკოების დაბოლობებს, რაც საშუალებას გვაძლევს ჰიპოფიხის უკა–- 

ნა წილში გამოვყოთ # ტიპის (ელემენტარული გრანულების შემცვე- 
ლი) და 8 ტიპის ბოჭკოები (კატექოლამინის გრანულების შემცველი) 

და აგრეთვე ქოლინერგული დაბოლოებები. აქსონების დაბოლოებებ- 

ში ელემენტარული გრანულების გარდა ვლინდება აგრეთვე წვრილი 
25-35 ნმ დიამეტრიანი ბუშტუკები (პალეი, 1955), ე. წ. სინაფსური 

ბუშტუკები. სინაფსური ბოჭკოების გროვა გვხვდება დაბოლოებათა 

უბნებში, რომლებიც კონტაქტში არიან პერიკაპილარულ სივრცეებ- 

თან. ვარაუდობენ, რომ ისინი ქოლინერგული სინაფსების სინაფსური 
ბუშტუკების იდენტური არიან და ხელს უწყობენ ნეიროჰორმონების 

გადასვლას ნეიროსეკრეციული გრანულების გარსში და დაბოლოებე– 
ბის პლაზმურ მემბრანაში (კოელი, გისეი, 1961). სხვა შეხედულე– 

ბის თანახმად ეს სინაფსური ბუშტუკები წარმოიქმნებიან ნეირო– 
სეკრეციული გრანულების დაშლის შედეგად ღა ამიტომ შეიძლება:· 

განვიხლოთ როგორც „თავისუფალი“ ნეიროჰორმონების გადამტანი 

(ლედერისი, 1965) ჰიპოფიზის უკანა წილის კაპილარებს აქვთ 

50--80 ნმ დიამეტრიანი ფორები, რომლებიც დახურულია დიაფრაგ- 

მებით (პალეი, 1955). 

ენდოთელიუმში აღმოჩენილია მრავალრიცხოვანი პინოციტური. 

ბუშტუკები, რომელთა რაოდენობაც მატულობს ნეიროჰორმონების.



  
სურ. 6. თეთრი თაგვის უკანა წილის ჰიპოფიზში ნეიროვასკულური კონტაქტი. 

გად. 15000 (ბელენკის მიხედვით, 1972). 

ბა –- გოლჯის აპარატი, შმ-–- შიდა მემბრანა, 4 ––- კაპილარი, მ –- მიტოქონდრია, 
“6ბ –– ნეიროსეკრეციული გრანულები, ბმ –– გარეთა ბაზალური მემბრანა, ნბ –- ნე– 
დიროსეკრეციული ბოჭკოები, ნსდ -–-– ნეიროსეკრეციული დაბოლოება, პ –– პიტუიცი- 
ტები და მათი მორჩები, პპს --- პერიკაპილარული სიგრცე, ფე –– „ფორები“ ენდო- 
-თელიუმში, სბ -- სინაფსური ბუშტუკები ენ -- ენდოთელი, ბებ –– გრანულური 

ენდოთელური ბადე. 
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ინტენსიური გამოყოფისას. ნეიროსეკრეციულ დაბოლოებებსა და კა–- 

პილარების ენდოთელიუმს შორის მდებარეობს ფიბროპლასტების 

შემცველი პერიკაპილარული სივრცე (ბარერი, ლედერისი„ 1966) 

დურ. 6). 
ნეიროსეკრეციულ პეპტიდენერგულ ბოჭკოებსა და პიტუიციტებს 

შორის აღწერილია სინაფსოიდური კონტაქტები. ვარაუდობენ, რომ 

ჰორმონების გამოყოფის შემდეგ გამოფიტული ნეიროსეკრეციული 

გრანულების გარსებში არსებული ლიპიდები შმთაინთქმებიან პიტუი- 

ციტებით. 

ადენოჰიპოფიზის პორმონები 

ჰიპოფიზის წინა წილში იდენტიფიცირებულია 7 სხვადასხვა ჰორ–- 

მონული ნივთიერება, რომლებიც ძირითადად ცილოვანი ანდა პეპტი- 

“დური წარმონაქმნებია. წინა წილში გამომუშავებულ ნივთიერებებს 

ტროპულ ჰორმონებს უწოდებენ, რამდენადაც მათი ძირითადი და–- 

ნიშნულებაა პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლების ფუნქციათა 

რეგულაცია. მათ მიეკუთვნება ადრენოკორტიკოტროპული (აკტჰ), 

"თირეოტროპული (თტჰ), მალუტეინიზებელი (მლჰ), ფოლიკულო– 

მასტიმულირებელი ჰორმონი (ფსჰ). სხვა ჰორმონები გავლენას ახდე– 

ნენ მეტაბოლურ პროცესებზე და არეგულირებენ ორგანიზმის ზრდასა 

და განვითარებას: სომატოტროპული ჰორმონი (სრ3), ლიპოტროპინი 

და პროლაქტინი. 

სომატოტროპინი –- ზრდის ჰორმონი 

კავშირი ჰიპოფიზის ფუნქციასა და ზრდას შორის დადგენილ იქნა 

კლინიკაში ისეთ დაავადებებზე დაკვირვებისას, როგორიცაა აკრომე– 

გალია, გიგანტიზმი, ქონდრისკაცობა. ჰიპოფიზექტომიის დროს ექს– 

პერიმენტში აღინიშნა ზრდის შეფერხება, ხოლო ჰიპოფიზექტომირე– 

ბულ ცხოველებში ჰიპოფიზის წინა წილის ექსტრაქტების შეყ- 

ვანისას –-– მისი აღდგენა ევანსმა და ლონგმა (1921) ვირთაგ- 

ვებზე დაადგინეს რომ ადენოჰიპოფიზის ექსტრაქტის პერიტონე- 

უმში შეყვანა ზრდის სხეულის წონას, ხოლო ძაღლებში იწვევს აკრო– 

მეგალიას. ზრდის ჰორმონი (%ჰ) გასუფთავებული პრეპარატის სახით 

ჯერ გამოყვეს ხარის, შემდეგ ცხენის და ადამიანის ჰიპოფიზიდან 

(ლი, 1964, 1968). ამან მიგვიყვანა ჰორმონის სტრუქტურის, მისი ფი– 

%იკურ-ქიმიური თვისებებისა და ორგანიხმხი ბიოლოგიური აქტი- 

ურობის დაზუსტებამდე. 

%ჰ ქიმიური აგებულება წყალში თითქმის უხსნადი და მაღალი 
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ტემპერატურისადმი მდგრადი ცილა, ცილის მოლეკულური წონა 
დამოკიდებულია ჰორმონის სახით სპეციფიკურობაზე და ავტორთა. 

უმეტესობის მონაცემებით 21 000-–50 000-ია. ადამიანის %ჰ მოლე– 

კულა ცალკე დაუტოტავი ძეწკვია, რომელიც შედგება 191 ამინომჟა– 
ვას ნაშთისგან (მოლ. წონა 21 734) 5.12 იზოელექტრული წერტი– 
ლით და ორი დისულფიდური ხიდაკით ცისტეინურ ნარჩენებს შორის. 

53-- 165 და 182--189 მდებარეობებში. ქვემოთ ნაჩვენებია ადამიანის 

ზრდის ჰორმონში ამინომჟავების ნარჩენების შეერთების თანამიმდევ– 
რობა. 

3 4 5 6 7 8 9 10 

MII1ე-––ფენ –-პრო–-–თრე–- ილე––პრო ––ლეი--სერ ––არგ ––ლეი-––ფენ--. 
ასპ –– ასპ ––ალა–– მეთ –– ლეი ––არგ –– ალა ––ჰის ––არგ ––ლეი–– 

ჰის ––გლი ––ლეი ––ალა –-–ფენ ––ასპ –თრე–თირ––გლი––გლუ– 

ფენ––გლუ–-გლუ-––ალა--–თირ-–ილე-–პრო- ლიხს -გლუ--გლი-- 
ლიზ--თირ-–-სერ ––ფენ ––ლეი–-–გლი-–-–ასპ --პრო –-გლი –– თრე–- 

სერ ––ლეი––ცის ––ფენ ––სერ –-გლუ-––სერ––ილე ––პრო–-თრე-– 
პრო––სერ–– ასნ ––არგ –-გლუ––გლუ–თრე–-გლი––გლი–-ლიზ. _ 

სერ ––ასნ ––ლეი--გლი ––ლეი––ლეი ––არგ ––ილე –– სერ––ლეი-– 
ლეი–– ლეი-–ილე--გლნ ––სერ ––თრი--– ლეი --გლუ–-პრო–-ვალ–– 
გლნ––ფენ –– ლეი–– არგ –– სერ ––ვალ ––ფენ -–– ალა ––ასნ –– სერ–– 10 

ლეი––ვალ––თირ--გლი–– ალა –– სერ –– ასნ –– სერ ––ასპ ––ვალ–– 11 

თირ-–ასპ ––ლეი ––ლეი––ლიზ –– ასპ –-ლეი–--გლუ–-–-გლუ--გლი-- 12 
ილე-––გლი––თრე ––ლეი--–- მეთ ––გლი-–არგ – ლეი –-–-გლუ-- ასპ –– 13 
გლი-––სერ––პრო ––არგ––თრე-–გლი – გლი––ილე –– ფენ ––ლიზ–– 14 
„გლნ–თრე-–-–თირ-––-სერ––ლიზ- ფენ –– ასპ ––თრე-– ასნ –– სერ –– 15 

ჰის –- ასნ –– ასპ –– ასპ--–ალა–- ლეი –- ლეი--ლიზ-- ასპ –– თირ–- 16 

გლი–-–ლეი-- ლეი ––თირ-––-ცის-––ფენ ––არგ––ლიზ -–ასპ -- მეთ –– 17 

ასპ –-ლიზ ––ვალ ––გლუ-––თრე-–ფენ-– ლეი––არგ ––ილე-– ვალ–– 18 
გლნ–- ცის ––არგ –– სერ ––ვალ––გლუ--გლი--სერ--ცის --გლი-- 19 
ფენ–--–C001LI – 20 

ა
ა
თ
ძ
ი
თ
ო
.
 

ი
ს
ა
 

> 

სხვადასხვა სახის ცხოველებში %ჰ განსხვავდება იზოელექტრული 
წერტილით, რაც განპირობებულია ამინომჟავათა შედგენილობაში არ–- 
სებული ზოგიერთი სხვაობით. ოპტიკური ბრუნვა პოლიპეპტიდური. 
ჯაჭვის (ორმაგი სპირალი) სივრცითი კონფიგურაციის მაჩვენებელია. 

პეპტიდი (განსაკუთრებით მისი ზრდის აქტიურობა მდგრადია არა. 
მარტო ტემპერატურის, არამედ სხვა ფაქტორთა მიმართ, მაგრამ 

პროტეოლიზური ფერმენტებით ჰიდროლიზს ექვემდებარება. ტრიფ–- 
სინით ნაწილობრივი ჰიდროლიზის დროს (10--15ზ მოლეკულის) 

ზრდის აქტიურობა ჰორმონის შენარჩუნებულია, რაც იმას მოწმობს, 

რომ „რიგი თვისებების გამოსავლინებლად არ არის აუცილებელი. 

ცილოვანი მოლეკულის მთლიანობა. ჰორმონის თვისებებს ყოველ–- 
თვის არ არღვევს დისულფიდური ხიდაკების გათიშვა. 
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%ჰ მოლეკულის გახლეჩისას და მისი ფრაგმენტების შემდგომი 
“შესწავლისას შესაძლებელი გახდა პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში აღმოეჩი- 
ნათ რამდენიმე აქტიური ცენტრი. ამის გათვალისწინებით ლიმ (1968) 

მოახდინა ზრდისა და ლაქტოგენური აქტიურობის პრეპარატების სინ- 
თეზი. აღინიშნა, რომ პირველადი უხეში დამუშავების შემდეგ შე– 

ნარჩუნდება ლაქტოგენური და ლიპოლიზური აქტიურობა, ხოლო ნა–- 
ტიფი ქიმიური მეთოდებით შესაძლებელი ხდება გამოიყოს # და 
ს ფრაქციები, რომლებიც ერთმანეთისაგან მკვეთრად განსხვავდებიან. 

აქედან გამომდინარეობს, რომ ცილოვან მოლეკულაში შემავალი აქ– 
ტიური ცენტრები, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან ჰორმონის 
სხვადასხვა მეტაბოლურ გავლენაზე, განსხვავდებიან ქიმიური აგე– 
ბულებით და ჰორმონის ყველა თვისებისთვის საერთო მოლეკულური 
"დაჯგუფება არ არსებობს. 

%ჰ თვისებების შესწავლისას გამოვლინდა მისი სახეობრივი სპე–- 
-ციფიკურობა. ხარისა და ღორის ადენოჰიპოფიზიდან გამოყოფილი 

ჰორმონი ადამიანზე ვერ მოქმედებს ადამიანი ღა მაიმუნი რეაგი- 
რებდნენ მხოლოდ პრიმატების ჰორმონის შეყვანაზე, ვირთაგვები და 

ძაღლები კი როგორც პრიმატების %ჰ-ზე, ასევე სახეობრივ ჰორმონ- 
ზე. ვირთაგვები ნაკლებად რეაგირებდნენ ფრინველთა, რეპტილიების 
%ჰ შეყვანაზე და სრულიად არ რეაგირებდნენ თევზის ჰორმონზე 
«ლი, 1964). ლის მიერ გამოყოფილი ჰორმონის პრეპარატი ჰომოგე- 

ნობით განსხვავდებოდა მხოლოდ დაბალ კონცენტრაციებში, მაღალ 

კონცენტრაციებში კი ჰეტეროგენული იყო. იგი დაკავშირებული იყო 

'მონომერის მიერ აგრეგატის წარმოშობის უნართან. ამავე თეორემას- 

თანაა დაკავშირებული ჰორმონის ანტიგენური აქტიურობა, ე. ი. მისი 
უნარი ცხოველებში გამოიწვიოს ანტისხეულების წარმოქმნა. ადამიანის 
%ჰ ანტიგენური თვისებები განსაკუთრებულადაა გამოხატული. მათი 

შესწავლისას ლი (1962) ადარებდა სხვადასხვა ცხოველის ჰორმონის 
თვისებებს და დაადგინა, რომ ჰორმონისათვის დამახასიათებელი სა- 

ხეობრივი სპეციფიკურობის მიუხედავად, მას შეუძლია ჯვარედინი 
რეაქციების მოცემა. მაგალიათდ, ხარის ანტიშრატს შეუძლია რეაგი–- 

რება ცხვრის ჰორმონთან, მაგრამ არ შეუძლია ღორის, კატის, მაი–- 

მუნის, ადამიანის ჰორმონებთან, მაშინ როდესაც ადამიანის ანტი- 

შრატი რეაგირებს მხოლოდ ადამიანის და მაიმუნის ზ%ჰ-თან. წყვი- 
ლებს: ხარი -–- ღორი, ღორი –- ვეშაპი, ადამიანი –– მაიმუნი აქვთ 

-მსგავსი ანტიგენური თვისებები. არსებობს მოსაზრება, რომ %3 სახე– 

ობრივი სპეციფიკურობა დაკავშირებულია პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში 
აქტიური ცენტრის ანდა ბირთვის არსებობასთან, რაც არ გამოიცნო- 
“ბა იმ სახეობის ცხოველების ჰორმონის მოლეკულებით, რომლებიც 
·ფილოგენეზური კიბის დაბალ საფეხურზე დგანან სპეციფიკურობა 
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შეიძლება განპირობებული იყოს აგრეთვე რეცეპტორების სხვადასხვა- 
მგრძნობელობით ანდა მათი განსხვავებული რეაგირების უნარით აქ- 

ტიურ ცენტრში ამინომჟავების გარკვეულ შეფარდებებზე (მერიმე, 

რობინი, 1973). 

%ჰ შემცველობის განსაზღვრა ხდება ბიოლოგიური, იმუნოლოგი– 

ური და რადიოიმუნოლოგიური მეთოდებით. ბიოლოგიური მეთოდე– 

ბიდან იყენებენ ძირითადად ე. წ. ტიბიალურ ტესტს, რომელიც ემყა– 
რება ტიბიალური ხრტილის ზომის გაზრდას ჰორმონის შეყვანის შემ–- 

დეგ. იმუნოლოგიური მეთოდები, რომელთაც საფუძვლად უდევს 
პრეციპიტატის რეაქცია, კომპლემენტის შეკავშირება ანდა პასიური· 

ჰემაგლუტინაციის შეკავება, უფრო მგრძნობიარეა და სპეციფიკურია. 

(რიადი და სხვ., 1962). კიდევ უფრო სარწმუნო და მოსახერხებელია 

რადიოიმუნოლოგიური მეთოდები, რომლებიც დაფუძნებულია არა- 

ნიშანდებული ანტიგენის თვისებაზე გამოაძევოს ნიშანდებული ან-. 
ტიგენი ანტიგენ-ანტისხაეულის სათანადო კომპლექსიდან (დორფ- 

მანი, 1968). ამ მეთოდებით უკანასკნელ წლებში მრავალი ცნობა მი–. 

იღეს სხვადასხვა ცხოველებსა და ადამიანებში ჰორმონების შედგენი–- 
ლობასა და პროდუქციაზე. კერძოდ, ნაჩვენები იქნა, რომ ადენოჰი+ 
პოფიზში სხვა ჰორმონებთან შედარებით %ზჰ შემცველობა ჭარბობს. 

ვირთაგვების ჰიპოფიზი საშუალოდ 1 მგ ქსოვილზე შეიცავს 40-- 

45 მკგ, მამლებში მაქსიმალური რაოდენობა მოღის განვითარების 

მე-80 დღეზე, ხოლო მდედრებში მე-60 დღეზე. ზ%3 შემცვლობა ვირ- 

თაგვების პლაზმაში ყველაზე მაღალია დაბადების მომენტში, 2--5- 

დღის შემდეგ იგი ეცემა და ისევ მატულობს 2 თვის ასაკში. მდედრ- 

ვირთაგვებში %ჰ ყველაზე მეტი კონცენტრატია პლაზმაში ესტრუ- 

სის –– მძუნაობის ფაზაშია. ადამიანის ჩანასახის ადენოჰიპოფიზში %3 
შესაძლებელია განისაზღვროს ორსულობის უკვე მე-7 -––- მე-9 კვი- 

რაზე, ხოლო მე-5 თვეზე იგი შეადგენს 40 ნგ. მოზრდილ ადამიანებ– 

ში იგი საშუალოდ 25 მკგ/მგ, ხოლო მთელ ჯირკვალში 10 მგ ჰორ– 

მონია. სისხლის პლაზმაში %პჰ შემცველობა მაღალია დაბადების შემ–- 

დეგ, შემდეგ იგი ქვეითდება, მაგრამ დიდხანს აღემატება მოზრდილი:· 

ადამიანის დონეს. ადამიანში ჰორმონის სეკრეციის სიჩქარე 200-- 

650 მკგ-ია დღე-ღამეში, ღამით მეტია, ვიდრე დღე. ჰორმონი სისხლ-. 
ში დიდხანს არ ჩერდება. მიხი ნახევრად ცხოვრების პერიოდი შე- 

ადგენს 20 წუთს, აკრომეგალიის დროს ორჯერ იზრდება. ჰორმონის 

კატაბოლიზმის შესახებ ცნობები შედარებით ცოტაა. ცნობილია მხო– 
ლოდ ის, რომ ჰორმონის 90% იშლება ღვიძლში, დანარჩენი რაოდე- 

ნობა კი –– თირკმლებსა და პარენქიმულ ორგანოებში. 
მრავალგვარია ჰორმონი მეტაბოლური გავლენა ორგანიზმზე. 

ერთ-ერთი მთავართაგანია -– მისი მოქმედება ცილოვან ცვლაზე, ძი– 
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რითაღად ცილების სინთეზის გაძლიერება და ორგანიზმის სტრომის. 
გაზრდა. სწორედ ამ თვისებამ განსაზღვრა სომატოტროპული ჰორმო- 
ნის სახელწოდება %ზჰ აღჭურვილია ანაბოლური ეფექტით. იგი 
ზრდის პლაზმაში ცილის საერთო რაოდენობას და აჩქარებს ამინო- 
მჟავების ჩართვას ცილებში. ნიშანდებული ლეიცინის ჩართვა ცი- 

ლებში ინტაქტური ვირთაგვების იზოლირებულ დიაფრაგმაში 2-ჯერ 
მეტია, ვიდრე პიპოფიზექტომირებულ ცხოველებში, თუმცა მათაც 
აღუდგება ეს თვისება %ჰ შეყვანისს (კოსტიო, კნობილი, 1959). 
ჰორმონი აძლიერებს რნმ სინთეზს (რიბოსომული და სატრანსპორ–- 
ტო რნმ ჩათვლით). კორნერის (1968) მონაცემებით ჰორმონის პირ–- 

ველადი ანაბოლური ეფექტი არ არის დაკავშირებული ახალი რიბო- 
სომების სინთეზთან, იგი განპირობებულია პოლისომების შემცველო– 
ბის გაზრდით. 

არეგულირებს რა ცხიმოვან „ცვლას, %3 ძირითადად აწონასწო- 
რებს თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების (თ(ცმ) შთანთქმასა და გამო–- 

ყოფას და არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი მჟავების (ა6მ) დო–- 

ნეს. იგი ერთდროულად აძლიერებს არაესთერიფიცირებული ცხიმო– 
ვანი მჟავების შთანთქმას კუნთებით და მათ გამოსვლას ცხიმოვანი 
დეპოებიდან. ადამიანში ზჰ შეყვანს თან სდევს თ06მ დონის და–- 
ქვეითება პლაზმამი და გლუკოზის შემცველობის ერთდროულად 
შემცირება. 4--8 საათის შემდეგ თცმ დონე მატულობს და შემდეგ 
ისევ ეცემა 24 საათისთვის. ჰორმონის გავლენა ცხიმოვან ცვლაზე 
დამოკიდებულია კვები” ხასიათზე ფიზიოლოგიურ სტატუსზე და 

სისხლში გლუკოზის დონეზე შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ეს გავ- 
ლენა ხორციელდება ცამფ მეშვეობით. 

ცხიმოვან ცვლასთან მჭიდროდაა დაკავშირებული ზ%3 გავლენა 

ნახშირწყლოვან ცვლაზე. ცხიმოვან ქსოვილში ტრიგლიცერიდების 

კატაბოლიზმის გაძლიერებისა და არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი 

მჟავების წარმოქმნის გაზრდისას, ჰორმონი ერთდროულად აჩქარებს 
მათ ესთერიფიკაციას. ლიპიდების სინთეზისათვის საჭიროა გლუკოზა, 

ამიტომაც ორგანიზმში ჰორმონის შეყვანისას სისხლში მისი შემცვე– 
ლობა ეცემა. ჰუსეას (1942) შრომებში ნაჩვენები იყო, რომ „ხოვე- 

ლებში ჰიპოფიზის ამოკვეთა იწვევს ინსულინის მიმართ მგრძნობე– 
ლობის მომატებას, ხოლო პანკრეასული დიაბეტის დროს „ცხოველთა 

მდგომარეობა ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ უმჯობესდება. იუნგმა და 
კორნერმა (1964) აჩვენეს, რომ მოზარდ ძაღლებში ხარის ადენოჰი- 

პოფიზის ექსტრაქტის შეყვანა იწვევდა დიაბეტს. ნაჩვენები იყო 

აგრეთვე, რომ %3 გავლენას ახდენს გლუკოზის უტილიზაციახე ქსო- 
ვილებით, კერძოდ, ცხიმოვანი ქსოვილით (გუდმანი, 1968). ლუფტის 
და თანამშრომლობის (ლუფტი, კერასი, 1968 ლუფტი გუილემინი, 
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1974) მიერ ადამიანებზე შესრულებულ ნაშრომთა ციკლმა შეავსო 

ექსპერიმენტული მონაცემები და დაგვანახა, რომ %ზჰ შეყვანა ჰიპო- 
ფიზექტომირებულ პირებში იწვევს დიაბეტს. ცხოველებზე ექსპერი- 
მენტში და იხოლირებულ ქსოვილზხე აღნიშნული იყო ჰორმონის 

ორფაზიანი გავლენა გლუკოზი მეტაბოლიზმზე: პირველი ფაზა, 

რომელიც ვლინდება ფერმენტის შეყვანისთანავე, ხასიათდება ქსო- 

ვილებით გლუკოზის შთანთქმის გაძლიერებით და ჰიპოგლიკემიით; 
მეორე ფაზა ხასიათდება გლუკოზის უტილიზაციის შეკავებით, ინ- 

სულინის მიმართ რეზისტენტობით და ჰიპერგლიკემიით. ეს ანტიინ- 
'სულინური ეფექტი აღინიშნება 2--3 საათის შემდეგ და შესაძლოა 
დაკავშირებულია ინსულინის სეკრეციის სტიმულაციასთან. %ზ3ჰ ხან–- 
გრძლივი შეყვანისას შეიძლება აღინიშნოს მისი მოქმედების მესამე 
ფაზაც, რომელსაც ახასიათებს უზმოდ შაქრის მაღალი დონე, კეტო- 

'ნემიით და კეტონურიით. ვილჰელმი (1960) ვარაუდობს, რომ გლუ- 
კოზის უტილიზაციასთან დაკავშირებული გარდამავალი ჰიპოგლიკე– 
მია და შაქრის დონის მეორადი მომატება ცხიმოვან ცვლაზე ჰორმო- 

ნის პირველადი მოქმედების შედეგია თავის მიმოხილვაში ვეილს 

X1965) მოჰყავს მრავალრიცხოვანი მონაცემები იმის შესახებ, რომ %ჰ 

აჩქარებს ცხიმოვან ქსოვილში ტრიგლიცერიდების დაშლას და რომ 

მათი სინთეზისათვის აუცილებელია გლუკოზა.ა რენდლის (1965) 

მონაცემებიდან გამომდინარე, ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის გაძლი- 

ერება მათი ჭარბი შემცველობისას ამუხრუჭებს გლუკოზის მეტა- 
ბოლიზმს და იწვევს ქსოვილების მიერ უპირატესად მათ მოხმარებას. 
მერიმეს და რობინს (1973) მოჰყავს მონაცემები, რომლებიც უარყო- 

ფენ %ჰ ინსულინისმაგვარი ეფექტის არსებობას ფიზიოლოგიურ პი- 
რობებში და თვლიან, რომ ასეთი ეფექტი შეიძლება აღინიშნოს მხო- 

ლოდ ჰორმონის მაღალი დოზის შეყვანისას. 

%ჰ ხელს უწყობს ჩონჩხისა და ძვლების ზრდას სიგრძეში. ზრდა 
ხდება ძირითადად ხრტილის და ქონდრიოციტების პროლიფერაციის 

გაზრდის და კოლაგენის და სულფოპოლისაქარიდების სინთეზის ხარჯ- 

ზე. 1956--1957 წლებში თვლიდნენ, რომ ეს მოქმედება დაკავში- 

რებული იყო %ჰ --- საგან განსხვავებულ აქტიურ საწყისთან. ვირ- 

თაგვებზე ცდებით დადგენილ იქნა რომ ჰიპოფიზექტომიის და %ჰ 

შეყვანის შემდეგ ცხოველთა შრატი იძენს სულფატების შთანთქმის 
მასტიმულირებელ თვისებას. ამასთან ჰიპოფიზიექტომირებული ცხო- 

ველების სისხლის შრატი, რომელთაც ჰორმონი არ ჰქონდათ შეყვა- 

ნილი ანდა ინტაქტური ცხოველების შრატი, რომლებსაც ჰორმონი 
შეყვანილი ჰქონდათ, გავლენასს არ ახდენდა ამ ფაქტორს ეწოდა 

სულფატური (მერიმე, რობინი, 1973). შემდეგ გამოირკვა, რომ. სულ- 
ფატური ფაქტორის გავლენა საკმაოდ მრავალგვარია და არ შემო- 
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იფარგლება ქონდრიოსულფატის წარმოქმნის სტიმულაციით. იგი მი- 
ეკუთვნება არა მარტო ხრტილოვან, არამედ ყოველგვარ სხვა არა–- 

ჩონჩხოვან ქსოვილს, რამაც განაპირობა ის, რომ ფაქტორს სომატო–- 

მედინი უწოდეს. იგი სინთეზირდება, ალბათ, ძირითადად ღვიძლში 

და ცირკულირებს პლაზმაში. სომატომედინის პლაზმიდან გამოყოფა 

საკმაოდ რთული ამოცანაა, თუმცა ქრომატოგრაფიით შესაძლებელი 

გახდა დაედგინათ, რომ მისი მოლეკულური წონაა 6000––11000. და– 

წმენდილ ჰორმონს აქვს ინსულინისმაგვარი მოქმედება და ჰიპოფიზექ- 

ტომირებულ ცხოველებში ასტიმულირებს ლეიცინის ჩართვას ხრტი- 

ლების და დიაფრაგმის კუნთების ცილებში ეპიდიდიმუსის „ცხიმში 

სომატომედინი აძლიერებს გლუკოზის დაჟანგვას და ამუხრუჭებს 

გლიცერინის გამოყოფას. არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ 

ის კონკურენციას უწევს ინსულინს რეცეპტორისათვის. არსებობს 

მონაცემები, რომ პლაზმაში არის სულფატური და თიმიდინური ფაქ- 

ტორები (ვან ვიკი, 1972). თუმცა სულფატურ ფაქტორთა მოქმედება 

უფრო ფართოა (ჰალი, ლუფტი, 1974). 

%3ჰ3 სეკრეცია რეგულირდება კვებითი და ნერვული ფაქტორებით. 
მათგან ყველაზე დიდი მნიშვნელობა აქვს ენერგეტიკული სუბსტრა- 
ტის შემცველობას უჯრედში არსებობს უკუკავშირი ქსოვილებში 

გლუკოზის შემცველობასა და ზჰ პროდუქციას შორის, რაც განპირო- 

ბებულია ჰიპოთალამუსში –- გლუკოზომგრძნობიარე ელემენტების 

არსებობით. %ჰ ცვლის სისხლში ამინომჟავების დონესაც. ამინომჟა–- 

ვების ინფუზია და თ0ც6მ დონის დაქვეითება ააქტიურებს %პ სეკრე- 
ციას ჯერ კიდევ უცნობი მექანიზმებით. შესაძლოა, რომ რეგულაციის 

პროცესში ჩართულია სომატომედინიც, რომლის შემცველობა მოცე– 

მულ პირობებში ქვეითდება %3ჰ სეკრეცია ძლიერდება სხვადასხვა 
ხასიათის სტრესული სტიმულებით (ემოციური ფაქტორები, მტკივნე– 
ული ზემოქმედებები და სხვ... შეიძლება ვიფიქროთ, რომ ეს გავლე– 
ნები ხორციელდება ცენტრალური ადრენერგული სტრუქტურებით. 

ტვინის ადრენერგული სტრუქტურები ფუნქციური აქტიურობის 

ცვლილებებით აიხსნება %ჰ დონის ცვლილებები ძილისა და ღვიძილის 

მდგომარეობაში 

პროლაქტიბი 

პროლაქტინის შესწავლა მას შემდეგ დაიწყო, რაც ცნობილი გახ- 
და, რომ ჰიპოფიზის წინა წილის ნივთიერება ცრუორსულობის მქონე 
ბოცვრებში ლაქტაციას იწვევს. ეს მონაცემები შემდეგმი დადასტურ- 
და სხვა ძუძუმწოვრებზეც (კორნერი, 1930; რიდლი და სხე., 1932). 
ნაჩვენები იყი აგრეთვე, რომ აღმოჩენილი ნივთიერება მტრედებში 
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იწვევს ჩიყვის პროლიფერაციას. მიღებული ეფექტი საფუძვლად და- 
ედო პროლაქტინის ბიოლოგიური ტესტირების სხვადასხვა მეთოდის 

შექმნას. 

ქიმიური აღნაგობით პროლაქტინი პეპტიდური ჯაჭვის მქონე მარ– 

ტივი ცილაა. აღმოჩნდა, რომ ცხვრის პროლაქტინი შედგება 198 ამი– 

ნომჟავური ნაშთისგან, დადგენილია მათი შეერთებების თანამიმდევ– 
რობა და სამი დისულფიდური ხიდაკის არსებობა, რომელიც აერ– 
თებს ცისტეინის მოლეკულის ნაშთებს 4-–-11, 62--173, 190-–-199 

მდებარეობაში (სურ. 7). პანკოვის და მისი თანამშრომლების შრო- 

მებით (პანკოვი, 1976) გაიშიფრა ხარის ჰიპოფიზის პროლაქტინის 

აღნაგობა და დადგენილ იქნა მისი დიდი მსგავსება ცხვრის პროლაქ– 
ტინთან, რომლისგან იგი განსხვავდება 4 ამინომჟავური ნაშთით. შე- 

ისწავლეს აგრეთვე ღორის, ვეშაპის, ადამიანის ჰიპოფიზის პროლაქ- 

ტინის აღნაგობა. ყველა ეს პროლაქტინი განსხვავდება ცხვრის და ხა– 

რის სათანადო ჰორმონებისგან მრავალი არსებითი თვისებით, განსა- 

კუთრებით მოლეკულის M-დაბოლოებითი ნაწილის აღნაგობით, კერ- 

ძოდ, ადამიანის, ღორის, ვეშაპის M-დაბოლოებითი ამინომჟავების 

სახით შეიცავს ლეიცინს, ცხვრისა და ხარის ჰორმონები კი –– ტრეო- 

ნინს. 25 ამინომჟავური ნაშთის შემდეგ პეპტიდური ჯაჭვი დიდი უბა- 

ნია, რომელიც იდენტურია ყველა მიღებული პროლაქტინისთვის. შე– 

საძლოა, ეს ზონები ინფორმაციას ატარებენ პროლაქტინის ბიოლო- 

გიური აქტიურობის შესახებ. 

რამდენადაც ადამიანის და პრიმატების ზრდის ჰორმონი აღჭურ- 

ვილია საკმაოდ ძლიერი ლაქტოგენური აქტიურობით, დიდხანს ვა- 

რაუდობდნენ, რომ, როგორც ცალკე ჰორმონი, ადამიანს არ გააჩნია 

პროლაქტინი, ხოლო მის ფუნქციას ზრდის ჰორმონი ასრულებს. 
მაგრამ ბოლო დროს ადამიანის ჰიპოფიზიდან გამოყვეს პროლაქტინი 
და შეისწავლეს მისი აღნაგობა (ფრანტცი და სხვ., 1972; ნიალი და 

სხვ., 1973). პროლაქტინის შემცველობა ადამიანის ჰიპოფიზში მნიშ- 
ვნელოვნად დაბალია, ვიდრე ზრდის ჰორმონისა, სხვა სახეობის ცხო- 

ველების ჰიპოფიზმი მათ შეფარდებასთან შედარებით. 
ჰიპოფიზის "წინა წილის აციდოფილური უჯრედებით პროლაქტი- 

ნის სეკრეციის რეგულაცია ხორციელდება ჰიპოთალამუსით სპეცი- 
ფიკური ნივთიერებების –- პროლაქტინმაინჰიბირებელი ფაქტორის 
(პიფ) და პროლაქტინმასტიმულირებელი ფაქტორის გამომუშავებით, 

რომელიც აძლიერებს ამ ჰორმონის სისხლში გამოყოფას. ამჟამად 
თვლიან, რომ პროლაქტინმაინჰიბირებელი ფაქტორია დოფამინი, რო- 
მელიც პროდუცირდღება მეღიობახალურ ჰიპოთალამუსში ხოლო 

პროლაქტინმასტიმულირებელი მოქმედებით აღჭურვილია თირეო- 

ტროპული ჰორმონის რილიზინგ-პორმონი. სასქესო პორმონებსაც ზ%ზე- 
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უძლიათ გავლენა მოახდინონ პროლაქტინის სეკრეციაზე. ესტროგე– 
ნები იწვევს პროლაქტინის პროდუქციის და გამოყოფის გაძლიერე–- 
ბას ნაწილობრივ ჰიპოთალამუსზე მოქმედების გზით (პიფ-ის გამო- 
ყოფის შეკავებით), ნაწილობრივ კი პროლაქტინის გამომმუშავებელი 
ჰიპოფიზის უჯრედების პირდაპირი სტიმულაციით (კალკარნი, სიმპ- 

სონი, 1974). თუმცა, ესტროგენების გავლენა პროლაქტინის დონის 

მომატებაზე და ლაქტოპოეზის მომდევნო სტიმულაციაზე შეიძლება 
გამოვლინდეს მხოლოდ პროგესტერონის დონის დაქვეითებისას, რაც 
აკავებს პროლაქტინის მომატებას. 

პროლაქტინი ჰიპოფიზის ერთ-ერთი ცილოვანი ჰორმონია, გვხვდე- 
ბა ხერხემლიანი ცხოველების ყველა კლასში მისი ბიოლოგიური 
მოქმედება მრავალგვარია. მისი ერთ-ერთი დამახასიათებელი თვისე– 
ბაა ძუძუმწოვრებში მისი ზემოქმედება სარძევე ჯირკვალზე, რომელ- 
ზეც ახდენს მრავალგვარ გავლენას. რიგ ავტორთა მონაცემებით, მისი 

მონაწილეობა ესტროგენებთან ერთად აუცილებელია სარძევე ჯირ- 
კვალში პროლიფერაციული პროცესების სტიმულირებისთვის, მკვლე– 
ვართა უმრავლესობა კი ვარაუდობს რომ პროლაქტინი მოქმედებს 
სარძევე ჯირკვლის მხოლოდ ფუნქციურ პროცესებზე (ლაზარევი, 
1968). ამასთან, პროლაქტინი ასტიმულირებს რძის წარმოქმნას, რძის 

ცილების სინთეზის და სხვა მისი კომპონენტების გაძლიერებით. გარ–- 
და ამისა, ეს ჰორმონი, ისევე როგორც ოქსიტოცინი, აჩქარებს რძის 

გამოყოფის პროცესს. წოვის აქტს და წველას უკვე რამდენიმე წუთ- 

ში თან სდევს პროლაქტინის შემცველობის მნიშვნელოვანი მომა– 
ტება სისხლში (სურ. 8). მშობიარობის შემდეგ სისხლში პროლაქტი-. 
ნის აწევა ხდება უკვე 2 საათის შემდეგ და მისი დონე რჩება ხან- 
გრძლივად მომატებული მიდლეი, გეი, 1972). ლაქტოგენეზი წარმო-. 

იქმნება პროლაქტინის აწევიდან 20 სთ-ის შემდეგ (ვერმუსი,. დეისი,' 

1974). 
არაორსულ ქალებში პროლაქტინის პათოლოგიური მომატება, რო- 

მელიც აღინიშნება ან მეძუძურობის დამთავრების შემდეგ, ანდა არაა. 

დაკავშირებული წინა მშობიარობასთან, იწვევს რძის გახანგრძლივე– 
ბულ სეკრეციას –– გალაქტორეას (ჩიარი-ფრომელის სინდრომი). ზოგ- 
ჯერ იგი ჰიპოფიზის სიმსივნის შედეგია, რომელიც პროლაქტინს გა- 

მოიმუშავებს. ხშირად პროლაქტინის მომატებული სეკრეციის მიზეზი 
ჰიპოთალამუსის ფუნქციის მოშლაა. ამ შემთხვევაში დადებითი სამ–- 

კურნალო ეფექტითაა აღჭურვილი პიფ-ის გამოყოფის მასტიმული- 

რებელი პრეპარატები (მაგალითად, ბრომეროგოკრიპტინი), რაც იწ- 

ვევს სისხლში პროლაქტინის დაქვეითებას. . 
პროლაქტინის მიერ რძის სეკრეციის სტიმულირების უნარი შე- 

საძლოა განვითარდა ექტოდერმულ სტრუქტურებზე მისი გავლენით, 
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სურ. ზ. კვების (წოვის აქტის) გავლენა სისხლში პროლაქტინის გამოყოფაზე 

(5 ქალის მაგალითზე) (ფრანტცის და სხვათა მიხედვით, 1972). 

აბსცისათა ღერძზე –– დრო, წთ (აღნიშნულია კვების დრო); ორდინატთა ღერძზე -– 

პროლაქტინი სისხლში, ნგ/მლ. 

რაც ვლინდება ხერხემლიანთა სხვა კლასებშიც: კანით წყლის ტრან– 
სპორტის აჩქარება, ბუმბულის ზრდის გაძლიერება ქონის ჯირ- 
„კვლებში სეკრეციული პროცესების გაძლიერება. 

სარძევე ჯირკვალში ცილის სინთეზზე პროლაქტინის გავლენა მას 
ამსგავსებს ზრდის ჰორმონს რომელიც ასევე ცილის სინთეზის 
მძლავრი სტიმულატორია ორგანიზმის ყველა ქსოვილში. ფრინველე– 
ბის ჩიყვის ჯირკვალში პროლაქტინით „რძის“ სინთეზის სტიმულა- 

ცია ცალკეულ ორგანოებში სპეციფიკური ანაბოლური პროცესების 
მასტიმულირებელი უნარის გამომსახველია.ა უმდაბლეს ხერხემლია- 
ნებში პროლაქტინის ანაბოლური ეფექტი ვლინდება ყველა ქსოვილ- 
ში, ამიტომაც ამფიბიებში, ქვეწარმავლებში ზრდის ჰორმონის მსგავ– 

სად, პროლაქტინს შეუძლია სხეულის ზრდის დაჩქარება, რეგენერა- 
ციული პროცესების გაძლიერება (პანკოვი, 1976), ზრდის ჰორმონ–- 
თან მას აახლოებს პროლაქტინის ჰიპერგლიკემიურ-დიაბეტოგენური 
მოქმედება, ლიპოტროპული ეფექტი, რომელიც ვლინდება ხერხემ- 

ლიანთა ყველა კლასში. პროლაქტინის და ზრდის ჰორმონის ქიმი- 

ური შედგენილობის და აგრეთვე მათი ბიოლოგიური გამოვლინებების 
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სიახლოვის გამო ვარაუდობენ, რომ ეს ჰორმონები ევოლუციაში ერ– 

თი წინამძღვრისაგან არიან წარმოქმნილი. 
პროლაქტინს აქვს აგრეთვე მეორე სახელწოდება –– ლუტეოტრო- 

პული ჰორმონი (ლტჰ). ·-პროლაქტინის აღმოჩენისთანავე დადგენილ 

იქნა, რომ მას აქვს ლუტეოტროპული მოქმედება, ე. ი. იგი აუცილე– 
ბელია ყვითელი სხეულის არსებობისა და აქტიურობისთვის (ბეტისი 
და სხვ., 1933; დესკლინი, გრეგორე, 1937). ამის საფუძველზე ლუ- 

ტეოტროპულ ჰორმონს მიაკუთვნებენ გონადოტროპინებს. პროლაქ– 
ტინის ლუტეოტროპული ეფექტი განსაკუთრებით მკაფიოდ ვლინ–- 

დება მღრღნელებში (თაგვებსა და ვირთაგვებში), რომლებშიც ახან- 

გრძლივებს ყვითელი სხეულის სიცოცხლეს, ასტიმულირებს პროგე– 
სტერონის სეკრეციას (ასტვუდი, 1941; მელვინი, სოიერი, 1966; სპა– 

ისი, ნისვენდერი, 1971). უფრო მოგვიანებით კი ნაჩვენები იყო, რომ 

სხვა სახეობის ცხოველთა უმეტესობაში პროლაქტინი არ ახდენს 
გავლენას ყვითელი სხეულის ფუნქციურ აქტიურობაზე, ვინაიდან 
ადამიანის, ძროხის, ღორის, ცხვრის პროგესტერონის სინთეზს ყვი- 

თელი სხეულით ასტიმულირებს არა პროლაქტინი, არამედ ჰიპოფი–- 
ზის მალუტეინიზებელი ჰორმონი (ბრინკლეი და სხვ., 1964; რუბინი 

და სხვ., 1965). ნაჩვენები იყო აგრეთვე, რომ ვირთაგვების პროგე– 

სტერონის სეკრეციაზე პროლაქტინი მოქმედებს არა როგორც ძირი- 

თაღი ფაქტორი, არამედ მლჰ-თან სინერგიზმში (ბარაქლოუ და სსხვ., 

1971; ლიაო და სხვ., 1974). ვარაუდობენ რომ ყვითელი სხეულის 

აქტიურობის შენარჩუნებაში პროლაქტინი უზრუნველყოფს ქოლეს- 
ტერინის დონეს, რომელიც სწრაფად იხარჯება და მისი მარაგი ყვი– 

თელ სხეულში ამოიწურება მალუტეინიზებელი ჰორმონით გამოწვე- 

ული ინტენსიური სეკრეციული აქტიურობისა (ჰილარდი და სხვ., 

1968). 

ანტიგონადოტროპული მოქმედებით აღჭურვილი პროლაქტინი 
პირველ რიგში აკავებს ფოლიკულომასტიმულირებელი ჰორმონის 
პროდუქციას და გამოყოფას (ლაზარევი, 1968) ფოლიკულომასტიმუ- 
ლირებელ და მალუტეინიზებელ ჰორმონთა პროდუქციის და გამოყო- 
ფის დონე ჩვეულებრივ იმ შემთხვევებშია დაქვეითებული, როდესაც 

ლუტეოტროპული ჰორმონის შემცველობა, პირიქით, გახრდილია –– 

ლაქტაციისას, ცრუ ორსულობისას. ამავე დროს ორგანიზმში არსე- 
ბობს სიტუაციები, როდესაც იზრდება როგორც გონადოტროპინის, 

ისე პროლაქტინის გამოყოფა. ეს აღინიშნება ოვულაციის წინა პერი- 
ოდში მდედრ ძუძუმწოვრებში (კალრა და სხვ., 1971; ბარაქლოუ და 

სხვ., 1971) (სურ. 9). 
თუ ოვულაციისთვის მალუტეინიზებელი პორმონი აუცილებე- 

ლიას, ლუტეოტროპული ჰორმონი არ მონაწილეობს ამ პროცესში. 
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სურ. 9. ვირთაგვის სისხლში პროგესტერონის (ა), პროლაქტინის (ბ), ესტრადი- 
ოლის (ბ), მლჰ (დ) და ფსჰ (ე) დონის ცვლილებები ესტრალური სტადიების დღე– 
ღამის დროის მიხედვით. აბსცისთა ღერძზე–--–დღე-ღამის დრო, (შავით აღნიშნულია 
სინათლის არარსებობის დროს), ციკლის ფაზები (I--ესტრუსი, 11-–-დიესტრუსი 1, 
1I1 –– დიესტრუსი 2, IV –– პროესტრუსი); ორდინატთა ღერძზე –– სისხლში ჰორმო- 

ნების აბსოლუტური სიდიდეები: ა, ბ, დ, ე –– ნგ/მლ, ბ-ზე –– პგ/მლ. 

ალბათ, ოვულაციის წინა პიკის დროს პროლაქტინის რაოდენობის 
მომატება აუცილებელია ყვითელი სხეულის შემდგომი ნორმალური 

განვითარებისთვის. არაორსული ქალების სისხლში პროლაქტინის 

შემცველობა მერყეობს მენსტრუალური ციკლის მანძილზე 11-დან 
40 ნგ/მლ-მდე და არა აქვს კორელაცია, არც გონადოტროპინის დო- 

ნესთან და არც პროგესტერონის სეკრეციასთან. ორსულობისას პრო- 

ლაქტინის დონე ძლიერ იზრდება და აღწევს 214 ნგ/მლ (ტიზონი, 

ფრეიზენი, 1973). 
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რეპროდუქციის პროცესებზე პროლაქტინის გავლენა ვლინდებ 

მამალ ძუძუმწოვრებშიც, რომლებშიც ლუტეოტროპული ჰორმონ 

ასტიმულირებს პროსტატის, სათესლე ბუშტუკების ზრდას, ზრდი 

სტეროიდული ჰორმონების მოქმედებას ამ პროცესებზე (ჰაფიერი დ 

სხვ., 1972). ფრინველებში ჩიყვის უჯრედებით „რძის“ სეკრეციი 

სტიმულაციის გარდა, პროლაქტინი ხელს უწყობს კვერცხებზე და 

ბუდებას და შთამომავლობის გაზრდას, ე. ი. ასტიმულირებს დედობ 

რივ ინსტიქტებს, ისევე როგორც სხვა ხერხემლიანებში. 

ამრიგად, პროლაქტინის ბიოლოგიური მოქმედება ძალზე მრავალ 

გვარია, რიგ ეფექტებში ცილის სინთეზის და ზრდის პროცესები 

სტიმულირებით იგი ეხმაურება სომატოტროპულ ჰორმონს, ამავ 

დროს იგი გავლენას ახდენს მრავალ პროცესზე, რომელთაც დამოკი 

დებულება აქვს რეპროდუქციულ ფუნქციასთან როგორც მდედ 
რებში, ასევე მამრებში, მაგრამ მისი კატეგორიული მიკუთვნება გო 

ნადოტროპული ჰორმონებისადმი არ შეიძლება. პროლაქტინის შეკავ 
შირება უჯრედების რეცეპტორებთან დადგენილია არა მარტო სარ 

ძევე ჯირკვალში, არამედ სხვა ორგანოებშიც, რაც ადასტურებს მი 

გავლენას ორგანიზმის მრავალ პროცესზე. 

ლიპოტრობპინები 

ანსელმინომ და ჰოფმანმა (1931) ბოცვრებში ხარის ჰიპოფიზი 

წინა წილის ექსტრაქტის შეყვანით გამოიწვიეს კეტოზი და ეს ეფექ 
ტი მიაწერეს „ცხიმოვანი ცვლის ჰორმონს“. ჰიპოფიზის ექსტრაქტი 

შეყვანა იწვევდა აგრეთვე წონის დაკლებას ღვიძლის გაცხიმება! 

ამგვარად, დადგენილ იქნა, რომ ჰიპოფიზის ექსტრაქტს გააჩნია ცხი 

მის მობილიზაციის, ლიპოლიზური აქტიურობა. ცხიმოვანი დეპოები 

ღან ცხიმის მობილიზაციის, არაესთერიფიცირებულ ცხიმოვან მჟავა 

თა შემცველობის გაზრდით სისხლში ლიპოლიზის გამოწვევის უნარ 

ჰიპოფიზის ჰორმონული პროდუქტები“ მიერ ზოგიერთი ავტორ 

უწოდებს ადენოკინეტიკურ ეფექტს. ლიმ (1964) ცხვრის ჰიპოფიზი 

დან გამოყო ლიპომამობილიზებელი პეპტიდი და წინადადება წამო 

აყენა მისთვის ლიპოტროპული ჰორმონი დაერქმიათ. 
ამჟამად ცხოველთა ჰიპოფიზებიდან გამოყოფილია რამდენიმ 

ცილოვანი ფრაჭცია, რომელნიც ახდენენ ცხიმს მამობილიზებე«დ 
მოქმედებას, უფრო სრულად შესწავლილია ჩ- და )-ლიპოტროპინე 
ბი, პირველი მათგანი მიღებულია სუფთა სახით ცხვრის ჩ-ლიპო 
ტროპინი ერთეული პოლიპეპტიდური ჯაჭვი, რომელიც შედგებ 

93 ამინომჟავასგან. მსგავსი სტრუქტურა აქვს ღორის, ხარის დ 
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სხვა ცხოველთა ჩ-ლიპოტროპინებს, თუმცა ამინომჟავათა ნაშთების 

თანამიმდევრობითი განლაგებისას C-დაბოლოებები განსხვავებულია. 

ყველა სახეობის ცხოველის ჯაჭვის ცენტრალური უბნის სტრუქტურა 

ერთნაირია: მეტ –– გლუ –– ჰის –– ფენ –– არგ -–- ტრი –– გლი. ეს ჰეპ-. 

ტაპეპტიდი არა მარტო ლიპოტროპინებში, არამედ სხვა ჰორმონების 

შედეგნილობაშიცაა, კერძოდ, ადრენოკროტიკოტროპულ და თ-მელა- 
ნომასტიმულირებელ ჰორმონებში. შესაძლოა ეს განსაზღვრავს რიგ 

ჰორმონულ გავლენათა ერთობას, მათ შორის ცხიმის მამობილიზე– 

ბელ და მელანოციტომასტიმულირებელ მოქმედებას. არსებობს მო– 
საზრება, რომ ევოლუციის პროცესში ყველა ეს ჰორმონი ერთი და 

იმავე წინამძღვრისგან წარმოიქმნა და შემდეგ ჯაჭვის დაგრძელების 
გზით შეიძინა თვისებები, რომლებიც ახასიათებს ყოველ ჩამოთვლილ 
ჰორმონს. რამდენადმე სუსტია /-ლიპოტროპინის ცხიმის მამობილი– 

ზებელი თვისება, რომელიც, ალბათ, ჩ-ლიპოტროპინის M-დაბოლო- 

ების ფრაგმენტია და შედგება 58 ამინომჟავასაგან. მისი მოქმედება 

ორგანიზმზე, ისევე როგორც სხვა ლიპოტროპინებისა, განსხვავდება 

სახეობრივი სპეციფიკურობით. 

ადრენოკორტიკოტროპინი 

ჰიპოფიზის გავლენა თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზე პირველად 

დაადგინეს ასკოლიმ და ლიგნეინმა (1921) ჰიპოფიზექტომირებულ 

ძაღლებში. სმისმა (1930) ჰიპოფიზურ ექსტრაქტებში აღმოაჩინა აქ–- 

ტიური ფაქტორი, რომელსაც უწოდეს ადრენოკორტიკოტროპული 

პორმონი (აკტჰ, კორტიკოტროპინი) დასაწყისში ჰორმონის პრეპა- 

რატები ჰიპოფიზის ქსოვილის უხეში ექსტრაქტები იყო და შეიცავ– 

დნენ მცირე რაოდენობით აკტპ. ლის (ლი, ევანსი, 1948) მეთოდით 

მიღებული პრეპარატები აღიარებულია საერთაშორისო ეტალონად, 
აქტიურობის ერთეულად მიღებულია ცხვრის 1 მგ ჰიპოფიზის არა- 

ჰიდროლიზური ექსტრაქტი. შემდგომში დაწმენდის რთული ქიმიური 

მეთოდის დანერგვით (ადსორბცია ოქსიცელულოზაზე, ზონალური 

ელექტროფორეზი, გამდინარე განაწილება) ჰორმონული პრეპარა- 
ტების აქტიურობა ბევრაღ გაიზარდა. აპტჰ სინთეზის განხორციელე– 
ბამ (შვაიცერი, ზილბერი, 1963) შესაძლებელი გახადა ამ ჰორმონის 

მრავალმხრივი შესწავლა. 
ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი თავისი ქიმიური სტრუქტუ- 

რით პოლიპეპტიდია, რომელიც შედგება 39 ამინომჟავასგან სერინით 
M-ტერმინალურ დაბოლოებაზე და ფენილალანინით C-ტერმინალურ 
დაბოლოებაზე: 
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1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

ღორი 

ადამიანი Mწ,-–სერ--თირ--სერ –– მეთ ––გლუ-––ჰის -– თენ –არგ––თრი–– გლი–-1 

ზარი, ცხვარი ლიზ პრო––ვალ––-გლი-- ლიზ. ლიზ. არგ არგ–-პრო-- ვალ–2 

ასნ 
ლიზ--- ვალ––-თირ--პრო––ასპ-- გლი––ალა––გლუ-–-ასპ--გლუ–3 

ასნ 

ლეი 

ხერ ––ალა –– გლუ–-ალა--–ფენ--პრო–-ლეი–-გლუ–ფენ–-CII1-4 
გლნ 

სხვადასხვა ცხოველის კორტიკოტროპინების შესწავლამ გვიჩვენა, 

რომ სტრუქტურით ყველა იდენტურია, მაგრამ განსხვავდება ამინო- 

მჟავათა მოლური შეფარდებებით და მათი შეერთებების თანამიმ– 

დევრობით. ცხვრის კორტიკოსტეროიდები შეიცაეს 2 ამიდურ დაჯგუ- 

ფებას, ღორს კი არ გააჩნია. ცხვრის, ღორის, ხარის პორმონებში 

არის ზოგიერთი განსხვავება ამინომჟავური შემადგენლობის 25–--33 

მდებარეობაში, თუმცა ეს განსხვავება ძალზე უმნიშვნელოა (სახაც- 

კაია, 1957; პანკოვი და სხე., 1972; პანკოვი, 1974; 1976; იუდაევი, 

უტეშევა, 1976). ჰორმონის მოლეკულაში ბიოლოგიური ეფექტისათ- 

ვის აუცილებელია 24 ამინომჟავას არსებობა, ხოლო 25 ნაშთისაგან 

განსხეავება ჯაჭვის უბანში არაა არსებითი. ამის დამამტკიცებელია 
ის, რომ აპკტჰ პიდროლიზი პეპსინით, რომელიც იწვევს ბოლო 14 ამი– 

ნომჟაგვას მოხლეჩას კარბოქსილური დაბოლოებისგან, არ იწვევს ჰორ– 

მონული თვისებების დაკარგვას. აქტიურია აგრეთვე 25 ამინომჟავას- 

გან შემდგარი ხელოვნურად მიღებული პოლიპეპტიდები. გარდა ამი–- 
სა, ჰორმონის ბიოლოგიური თვისებებისთვის მნიშვნელოვანია მის 
მოლეკულაში პეპტიდური ჯაჭვის M-დაბოლოებაზე თავისუფალი 
თ-ამინომჟავას არსებობა, მისი აცეტილირება აქვეითებს ჰორმონულ 
აქტიურობას. სტეროიდოგენეზზე მაქსიმალური მოქმედებისთვის ყვე– 

ლაზე არსებითი აღმოჩნდა ჯაჭვის ამინომჟავური ნაშთის უბანი 
მე-17--20 მდებარეობაში. 16 ამინომჟავასგან შემდგარი პეპტიდი არა- 
აქტიურია, მაშინ როდესაც ჯაჭვის დაგრძელება 20 ნაშთამდე თან- 
დათან ზრდის მის ფიზიოლოგიურ გავლენას. შვაიცერი (1964) თვლის, 

რომ აკტჰ მოლეკულაში არის აქტიური ცენტრი. ის ჯაჭვში იკავებს 
5-დან 10-მდე ამინომჟავას უბანს, თუკი ჰორმონს შევაფასებთ მელა– 

ნოფორზე ეფექტის მიხედვით. შემდეგ მისდევს ფრაგმნეტები, რომ- 
ლებიც განაპირობებენ ჰორმონის ეფექტს თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქის რეცეპტორებზე. ანალოგიურ შეხედულებებს იზიარებენ სხვა 
მკვლევარებიც, რომლებიც თვლიან, რომ ჰორმონის ბიოლოგიური აე:- 

ტიურობა დამოკიდებულია ამინომჟავების განლაგების თანამიმდევ– 
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რობაზე ჰეპტაპეპტიდური „გულგულას“ ორივე მხარეს. მე-20 ამი– 

ნომჟავური ნაშთის ჯაჭვის უბანი, რომელსაც დიდი მნიშვნელობა არა 

აქვს ფიზიოლოგიურ მოქმედებაში, მნიშვნელოვანია ჰორმონის ენ- 

ზიმური დაშლისთვის და განსაზღვრავს მის მდგრადობას სისხლის ნა- 
კადში გავლისას. სინთეზური ანალოგი არასრული ამინომჟავური ჯაჭ- 
ვით ორგანიზმში ცოტა ხანს რჩება, თუმცა ნატურალური ჰორმონის 

თვისებები აქვს. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის უჯრედოვან რე- 
ცეპტორებთან ურთიერთქმედებისთვის ყველაზე მნიშვნელოვანია 
ჯაჭვის მე-11-დან 20-მდე ნაშთის უბანი, ამასთან ჰორმონის რეცეპ- 
ტორულ ცილასთან ბმას შესაძლოა იონური ბუნება აქვს. 

აკაბტჰ ფიზიოლოგიური მოქმედება მჟღავსდება პირველყოვლისა, 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზე მისი სპეციფიკური გავლენით. იგი 
ვლინდება ქერქული ქსოვილის ჟანგვითი ფოსფორილირების გაძლი–- 
ერებით, ცილის სინთეზის სიჩქარის გაზრდით, გლუკოგენოლიზის გა–- 

აქტიურებითა და კორტიკოსტეროიდების წარმოქმნის და სეკრეციის 
გაძლიერებით (საბა, 1960; გარენი, 1968; გილი, 1972; ფერგუზონი, 

1972). ამ დროს თირკმელზედა ჯირკვალში „მცირდება ასკორბინმჟავას 
ღა ქოლესტერინის შემცველობა, რომლებიც იხარჯება ადრენოკორ- 

ტიკული ჰორმონების სინთეზზე. 
საინტერესოა აკტჰ სტეროიდოგენეხზზე მოქმედების თეორიები. 

ჰაინესის და ბერტხეტის (1957) აზრით, აკტჰ ასტიმულირებს ციკლუ- 
რი 37, 5/-მონოფოსფატის წარმოქმნას, რომელიც შემდეგ ააქტიურებს 

ფოსფორილაზას მისი არააქტიური ფორმის აქტიურად გარდაქმნის 
გზით. ფოსფორილაზა თავის მხრივ აჩქარებს“ გლიკოგენის გარდა- 
ქმნას გლუკოზო-1-ფოსფატად, შემდეგ კი გლუკოზო-6-ფოსფატად. 
უკანასკნელი ამეტაბოლიზებს ჰექსოზურ მონოფოსფატურ შუნტს და 
იწვევს ტრიფოსფოპირიდინნუკლეოტიდის აღდგენილი ფორმის და- 
გროვებას, რომელიც კოფაქტორია კორტიკოსტეროიდების ჰიდრო- 
ქსილირების დროს. მაკ-კერნსი (1963) ვარაუდობს, რომ აპკტპ ასტი- 

მულირებსს სტეროიდოგენეს გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას 
გააქტიურების გზით, რომელიც ზრდის მიტროქონდრიების ფრაქციაში 

ნადფ-ის პროდუქციას. ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის თირ- 
კმელზედა ჯირკვლის ქერქზე ცამფ გზით მოქმედების დამადასტურე– 
ბელია თვით მონოფოსფატის გავლენა კორტიკოსტეროიდების სინ- 

თეზზე და აგრეთვე მისი შემცველობის გაზრდა ჰორმონის გავლენით. 
ბევრი მასალა დაგროვდა იმის შესახებ, რომ ადრენალურ ჯირკვლებ- 
ზე აკტჰ მოქმედებაში დიდი მნიშნველობა აქვს მის გავლენას ცილის 
სინთეზზე. ადრენოკორტიკოტროპულ ჰორმონთან ერთად თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლის ქერქში გროვდება რნმ და ძლიერდება ამინომჟავე- 
ბის ჩართვა ცილებში (ფერგუზონი, 1963; ფარისი, 1966). პურომი- 
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ცინი, რომელიც აკავებს რიბოსომებში ცილის სინთეზს, ამუხრუჭებს 

აკტჰ განპირობებულ კორტიკოსტეროიდების სინთეზს. შესაძლებე–- 

ლია, რომ პურომიცინი მოქმედებს ცამფ-ის წარმოქმნის სტადიებზე, 
ვინაიდან ეს უკანასკნელი ინჰიბიტორის თანდასწრებით ნაკლებაქტი– 
ურია. პურომიცინთან გარემოში ნადფ ისევე ეფექტურია, როგორც 

მის გარეშე. ფოსფორილაზას აქტიურობაც პურომიცინის არსებობისას 
ასევე არ იცვლება. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ანათლებიდან 

გამოყოფილ იქნა სტეროიდოგენეზი მასტიმულირებელი ცილოვანი 

ფაქტორი (ფარისი, 1968). გარენი (გარენი„ 1968; გარენი და სხვ., 

1971) თვლის, რომ ჰორმონი დასაწყისში ააქტიურებს პლაზმური 
მემბრანების ადენილციკლაზას ცამფ წარმოქმნის გაძლიერებით. ამ 
მექანიზმში აუცილებელია აკტპ ბმა უჯრედოვანი მემბრანების რე- 

ცეპტორულ ცილებთან, ვინაიდან ასეთი ბმის დარღვევრსას მცირდება 
მონოფოსფატის წარმოქმნა და კავდება სტეროიდოგენეზი (ლეფკო- 
ვიჩი და სხვ., 1976). შემდეგ ცამ3 ურთიერთქმედებს ენდოპლაზ–- 

მური რეტიკულების ციტოპლაზმაში ლოკალიზებულ პროტეინკინა- 
ზასთან. ეს ფერმენტი შემდეგ აკატალიზეს ფოსფორილაზკინაზას 

აქტიურობას, რომელიც აუცილებელია სტეროიდოგენეზისთვის. გარ- 
და ამისა, პროტეინკინაზას გზით ხორციელდება ცამფ-ის ეფექტი 
ქოლესტერინის პრეგნენოლონად გარდაქმნისათვის (ლეფკოვიჩი და 
სხვ., 1971). ამასთან შესაძლებელია ზემოქმედება სპეციფიკურ ცი- 

ლაგადამტანზე, რომელიც ქოლესტერინ“ გადააადგილებს მიტოქონ- 
დრიებში. შესაძლებელია აგრეთვე სპეციფიკური ესტერაზების გააქ- 

ტიურება. აკტჰ მოქმეღების ეტაპები სქემის სახით წარმოდგენილია 

მე-10 სურათზე (გარენი და სხვ., 1971; იუდაევი, უტეშევა, 1976). 

ცამფ გზით ხორციელდება აკტჰ გავლენა აგრეთვე ცილის და 

რიბონუკლეინმჟავების სინთეზზე, რასაც დიდი მნიშვნელობა აქვს 
ჯირკვლის ზრდისა და მისი უჯრედოვანი ელემენტების დიფერენცია- 
ციისთვის (ფარისი, 1968) როგორც ცნობილია, ჰიპოფიზის ამოკვე- 

თას თან სდევს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ატროფია, აკტჰ 

შეყვანა კი ზრდის მის წონას. აღადგენს ჯირკვლის სტრქუტურას და 

ცამფ, რაც იმას ადასტურებს, რომ ამ ეფექტში ნუკლეოტიდი მონა- 

წილეობს (ნეი და სხვ., 1969). ჯირკვალში მატულობს აგრეთვე თნმ 

წარმოქმნა დნმ პოლიმერაზის და თიმიდინკინახის ინდუქციის გზით 

(მასუი, გარენი, 1970). 

ამჟამად მიღებულია ახალი მონაცემები აპტჰ თირკმელზედა ჯირ- 
კვალზე მოქმედების მექანიზმის შესახებ. კერძოდ, გაირკვა, რომ არა 
მარტო ცამშ, არამედ კალციუმიც მონაწილეობს ჰორმონის მოქმე- 

დების საწყის ეფექტში, ამასთან C8++ აუცილებელია ძირითადად 
ციკლაზას გააქტიურებისთვის (ლეფკოვიჩი და სხვ., 1971). რუბინმა 
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და თანაავტორებმა (1972) წარმოადგინეს მტკიცება იმის შესახებ, 

რომ აკტპჰ ურთიერთქმედებას რეცეპტორებთან თან სდევს ეფექტი: 
არა მარტო ადენილციკლაზაზე, არამედ C8? ცვლაზეც, ე. ი. Cმ? დი- 
სოციაციით მემბრანაში ბმის ადგილებიდან. 

სტეროიდოგენეზზე გავლენის გარდა აკტჰ-ს შეუძლია ჰქონდეს 
შეხების სხვა წერტილებიც. არ არის გამორიცხული მისი გავლენა: 
თირკმელზედა ჯირკვალში სისხლის დინების სიჩქარეზე, აგრეთვე. 

ქოლესტერინის სინთეზსა და დაგროვებაზე. აკტპ ხანგრძლივად შე–- 
ყვანის გავლენით იცვლება სტეროიდების ცვლის სიჩქარეც. მცირდე–- 

ბა ჰიდროკორტიზონის ბმა გლუკურონმჟავასთან ღვიძლში, რის შე– 

დეგადაც სისხლში გროვდება თავისუფალი და ცილასთან ბმული 
ჰორმონი. 

ორგანიზმზე აკტჰ ზოგადი გავლენის განხილვისას საჭიროა აღი-. 
ნიშნოს, რომ ეს ჰორმონი არ შეიძლება ჩაითვალოს მოქმედების დი- 

დი დიაპაზონის მქონე ნივთიერებად. ეტყობა პერიფერიული ქსოვი– 
ლები ნაკლებად განიცდიან მის გავლენას, ამასთან აპტჰ ეფექტები 

სწრაფად ინიღბება იმ ცვლილებების გამო, რომლებსაც იწვევს კორ-. 
ტიკოსტეროიდული ჰორმონები. აკტჰ დამახასიათებელი მეტაბოლე-. 
რი ეფექტების აღნუსხვა ხერხდება ადრენალექტომირებულ ცხოვე- 
ლებში ჰორმონის შეყვანის შემდეგ. ამ შემთხვევაში ცხიმოვანი ცვლა 
იცვლება და ხდება სისხლში გაუჯერებელი ცხიმოვანი მჟავების და- 

გროვება, ვითარდება ჰიპოგლიკემია, ღვიძლში და კუნთებში იზრდე- 

ბა გლიკოგენის შემცველობა და იცვლება სისხლის ამინომჟავური 

შედეგნილობა. კარგადაა ცნობილი აკტჰ მელანოციტომასტიმულირე-.: 
ბელი და ლიპოლიტური აქტიურობა, რომელიც შესაძლოა განპირო- 

ბებულია მისი აღნაგობის მსგავსებით მსჰ-სთან და ლიპოტროპინთან 
(სკოტი და სხვ., 1973). 

თავისი ეფექტის გამოვლენისთვის” აპკტჰ პირველ რიგში უნდა 
გაეთიშოს ცილას, რომელთან ერთად ცირკულირებს სისხლში (ვერ- 
დერი და სხვ., 1968). სისხლიდან იგი შთაინთქმება პარენქიმული ორ- 
განოებით და საკმაოდ სწრაფად იშმლება. ჰორმონის სიცოცხლის ნა- 
ხევარი პერიოდი ისაზღვრება 1 წუთით. ადრენალურ ქსოვილში ჰორ- 
მონს შეუძლია შეუკავშირდეს სხვადასხვა უჯრედოვან ფრაქციებს 

და აცეტილირდეს M-ტერმინალურ ბოლოსთან. 
აკტპ გამოკვლევის მეთოდებმა დიდი ევოლუცია განიცადა. დასა- 

წყისში ისინი ეფუძნებოდნენ ცხოველთა თირკმელზედა ჯირკვლებში 
ქოლესტერინის და ასკორბინმჟავას განსაზღვრას. შემდეგში კორტი- 
კოსტეროიდების განსაზღვრის ფლიუროსცენტული ანალიზის გამო- 

ყენებისას სისხლში ანდა თირკმელზედას ქსოვილში მათი შემცველო–- 

ბა ითვლებოდა ადენოკორტიკოტროპული ჰორმონის აქტიურობის სა- 
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ზომად. და ბოლოს, ფელბერმა (1963) და შემდეგ სხვა მკვლევარებმა 
(ბერსონი, ჯელოუ, 1968) აქტიურად დაიწყეს პრაქტიკაში რადიოიმუ- 

ნოლოგიური მეთოდების დანერგვა სისხლში აკატჰ მცირე რაოდე- 
ნობითაა. მისი კონცენტრაცია სხვადასხვა ცხოველში და ადამიანში 

მერყეობს 0-დან 100 მსე (0–– 1 ნგ/მლ). ინტაქტურ ცხოველებში მოს– 

ვენების მდგომარეობისას იგი ეტოლება 0––5 მსე (0-–5 ნგ/მლ) და 

იცვლება დღე-ღამის სხვადასხვა დროს. ჰორმონების სეკრეციაში 

ყველა ცოცხალ არსებას ახასიათებს“ ცირკადული რიტმიკა, თუმცა 

სხვადასხვანაირადაა გამოხატული. ადამიანში ჰორმონის მაქსიმალური 
შემცველობა სისხლში დილის საათებშია, ვირთაგეებში –- ნაშუა- 

დღევს. სტრესის დროს ჰორმონის სეკრეციის სიჩქარე და მისი შე- 
მცველობა სისხლში სწრაფად იზრდება ზემოქმედების დაწყების 

რამოდენიმე წუთის შემდეგ. ჰიპოფიზში მათი დიდი მარაგის არსე– 

ბობის გამო ცვლილებები ნაკლებად ვლინდება და ისიც მხოლოდ 
ხანგრძლივი გაღიზიანებისას. აკტპ შემცველობა სისხლში იზრდება 
ადრენალური ჯირკვლების ამოკვეთის შემდეგ, კორტიკოსტეროიდებ- 

თან უკუკავშირების მექანიზმის მოხსნის შედეგად. უფრო საფუძვლი–- 

ანად ეს საკითხი განხილულია სპეციალურ თავებში. 

თირეოტროპინი 

ჯერ კიდევ გასულ საუკუნეში იყო შემჩნეული, რომ ჩიყვით და 

კრეტინიზმით დაავადებულებს აღენიშნებოდათ ჰიპოფიზის წინა წი- 

ლის ჰიპერტროფია (როგოვიჩი, 1886) ბოცვრებზე ჩატარებულმა 

ცდებმა უჩვენა (რენონი, დელილი, 1908), რომ ჰიპოფიზის ექსტრაქ– 

ტის შეყვანა იწვევს მაკრო- და მიკროსკოპულ ცვლილებებს ფარი- 
სებრ ჯირკვალში. ჰიპოფიზექტომირებულ ძაღლებში აღინიშნებოდა 

არა მარტო ზრდის შეფერხება და ესტრალური ციკლის დარღვევა, 
არამედ ფარისებრი ჯირკვლის მასის და ზომის შემცირება, ჰისტო- 

ლოგიურად კი თირეოიდული ეპითელიუმის სიმაღლის შემცირება 

(აშნერი, 1912). ეს მოვლენები ადასტურებდნენ ფარისებრ ჯირკვალსა 

და ჰიპოფიზს შორის ფუნქციურ დამოკიდებულებას. გროვდებოდა ამ 

ურთიერთდამოკიდებულების ჰუმორული ბუნების დამამტკიცებელი 
ფაქტები. 1922 წელს დაადგინეს აგრეთვე ჰიპოფიზის მიერ გამოყო- 

ფილი სპეციფიკური ნივთიერების არსებობა რომელიც ასტიმული- 
რებს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციას. მას უწოდეს თირეოტროპუ- 

ლი ანდა თირეომასტიმულირებელი ჰორმონი (თტჰ, თსპ). ეს ნივთი–- 

ერება ინარჩუნებდა თავის თირეოიდმასტიმულირებელ ეფექტს ორ- 

სულობის დროსაც. 
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თირეოტროპული ჰორმონი გამომუშავდება ჰიპოფიზის წინა წი– 

ლის ბაზოფილური უჯრედებით, რომლებიც ჩ-უჯრედებს მიეკუთვნე- 
ბიან (ეზრინი და სხვ., 1959). რაც შეეხება ადენოჰიპოფიზში თირეო- 

ტროფების ტოპოგრაფიას, ავტორთა უმრავლესობა მათ ცენტრალურ 
მდებარეობაზე მიუთითებს ადენოჰიპოფიზის ცენტრალური ანდა 

სუბკაფსულური ნაწილიდან მიკროკანიულირების ტექნიკით აღებულ 

სისხლში თტჰ კონცენტრაციის შესწავლისას აღმოჩნდა, რომ ცენ- 

ტრალური ნაწილიდან აღებულ სისხლის 1 მლ შეიცავს 78 ნგ თტჰ, 

სუბკაპსულურიდან -–– 2600 ნგ, მაგრამ ეს მონაცემები ჯერ კიდევ არ 

გვიჩვენებს, რომ უჯრედები –– თირეოტროფები განლაგებული არიან 

ადენოჰიპოფიზის პერიფერიაზე. 

თირეოტროფების სუბუჯრედოვან სტრუქტურებს, რომლებიც პა- 
სუხისმგებელნი არიან თტჰ ბიოსინთეზზე, ელექტრონული მიკროსკო- 

პიის მონაცემებით ენდოპლაზმური რეტიკულემია, რომელიც თირეო- 

ტროფების მაღალი აქტიურობისას განვითარებული მარცვლოვანი 
ბადის სახით ვლინდება. ამავე დროს აღინიშნება გოლჯის აპარატის 
ჰიპერტროფია. ვარაუდობენ, რომ თტჰ გამოყოფა თირეოტროფები- 

დან ხორციელდება რეტიკულუმის არხების გზით. ელექტრონულ- 

მიკროსკოპულად თტჰ ვლინდება 140-–150 მმ/კმ დიამეტრიანი მკვრი- 

ვი გრანულების სახით (ვოიტკევიჩი, 1967, პოლენოვი 1968). 
კრასისა და თანაავტორების (1969) მონაცემებით, თირეოტროფების 

ციტოპლაზმური გრანულები თტჰ შეჯგუფებებია ადვილად ხსნადი 
აგრეგატის მონომერების სახით, რომლის მოლეკულური მასა 23000-– 
32000 ფარგლებშია. 

შიფის მონაცემებით თირეოტროფების ტინკტორული თვისებების 
ცვლილებები “მიკ-რეაქციისადმი მათი აქტიურობის შესაბამისად მი- 
უთითებს თტჰ გლიკოპროტეიდულ ბუნებაზე, რაც დადგენილია მისი 

ბიოქიმიური შედგენილობისა და სტრუქტურის შესწავლით (პანკოვი, 
L976). ქვემოთ მოყვანილია თტჰ ამინომჟავური და ნახშირბადოვანი 
მედგენილობა, რომელიც გამოყოფილია ხარის ჰიპოფიზიდან: 

ნარჩენების ნარჩენების 
რაოდენობა რაოდენობა 

ლიზინი ს) ჰისტიდინი . .. 6 
არგინინი 7 ასპარაგინის მჟავა 16 
თრეონინი  .. 202 სერინი 11 
გლუტამინის მჟავ 11 პროლინი 14 
გლიცინი · გ ალანინი 13 
ცისტეინი 22 ვალინი . 11 
ეთიონინი ზ გლუკოზამინი 9 
იზოლეიცინი . 8 ალაქტოზამინი 5 
ლეიცინი 6 მანოზა 9 
თიროზინი- . 11 ფუკოზა 1 
ფენილალანინი 9



თტჰ სტრუქტურის შესწავლამ გამოავლინა, რომ ჰორმონის ბიო– 

ლოგიურად აქტიური მოლეკულა შედგება ქვეერთეულებისგან, რომ- 
ლებიც განსხვავებულია ამინომჟავური შედგენილობით და თანამიმ- 
დევრობით და დაკავშირებულია ერთმანეთთან არაკოვალენტური 
ბმით, რასაც, ალბათ, მნიშვნელობა აქვს ბიოლოგიური ეფექტის რე- 
ალიზაციის მექანიზმში. 

ხარის თტპ თ-ქვეერთეულის პირველადი სტრუქტურა: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

MIა--ფალ--პრო-–ასპ –-2ლი-- გლუ–-ფალ--ტრე--მეთ --გლხ ––გლი–- 
ცის ––პრო--–გლხ–– ცის ––ლიზ--ლეი–-–ლიზ--გლუ--ასნ –– ლიზ-- 

თირ–– ფალ–– სერ –-ლიზ--– პრო-– ას ''““.ალა––პრო ––ილე––თირ-- 
გლნ–- ცის ––- მეთ –– გლი–– ცის –– ცის –-–ფალ––სერ ––არგ ––ალა-–– 

თირ–– პრო–– თრე––პრო––ალა ––არგ –– სერ–– ლიზ -–--ლიზ--თრე–– 

მეთ ––ლეი––ვალ––პრო––ლიზ ––ასპ -- ილე-–თრე ––სერ––გლუ-–– 

I 
CLI0 

ალა ––თრე––ცის––ცის ––ვალ ––ალა ––ლიზ ––ალა--–ფალ-–თრე– 
ლიზ––ალა–– თრე–– ვალ -–– მეთ ––გლი –– ასნ –– ვალ––არგ--– ვალ–– 

გლხ––ასი –– ჰის -––თრე –გლნ-–– ცის -– ჰის –– ცის--სერ––-თრე– 9 

| 
CII0 

ცის––თირ--თირ--პის-- ლიზ--–სერ–-CII – 10 

ა
თ
 

ია
სა
 
> 

თ
 

ხარის თტჰ ჩ-ქვეერთეულის პირველადი სტრუქტურა: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

-
 9MLს--ფალ--ცის--ილე--პრო-–-ტრე ––გლუ-–თირ -–მეთ ––მეთ-– ჰის –– 

ვალ––გლუ–-არგ-- ლიზ--გლუ--ცის ––ალა –თირ –-–ცის--ლეი–“- 2 

თრე––-–ილე –– ასნ––თრე– თრე ––ვალ – ცის ––ალა – გლი–თრი–- 3 

I 
C80 

ცის ––მეთ––თრე – არგ –– ასხ ––ვალ––ასხ ––გლი-– ლიზ – ლე–– 4 

ფალ––ლეი–– პრო –– ლიზ-– თირ––ალა ––ლეი– სერ ––გლნ – ასპ–– 5 
ვალ ––ცის--–თრე -–თირ––არგ –– ასპ ––ფალ––მეთ –თირ-–ლიზ –– 6 
თრე ––ალა––გლუ––ილე–-–პრო-–გლი--– ცის ––პრო-–არგ –– ჰი –– 7 

ვალ ––თრე––პრო ––თირ––ფალ-– სერ –თირ–პრო––ვალ–– ალა“ 8 

ილე ––სერ –– ცის ––ლიზ-– ცის –-გლი–-ლიზ ––ცის––ასხ ––თრე –– 9 
ასხ ––თირ-- სერ –– ასპ –– ცის ––ილე-- ჰის – -გლუ--–ალა––ილე–- 10 
ლიზ--თრე–- ასპ -–თირ–- ცის –თრე–-ლიზ--პრო--გლი--ლიხ-- 11 

სერ –თირ -–- მეთ –0LL – 12 
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ხარის თტპ თ-ქვეერთეულისა და ცხვრის მალუტეინიზებელი ჰორ- 
მონის (მლჰ) ამინომჟავური შედგენილობის თანამიმდევრობის შედა- 
რებამ გვიჩვენა მათი იდენტურობა. ამასთან, თ-ქვეერთეულის პირვე- 

ლადი სტრუქტურა არ განსხვავდება არა მარტო სხვადასხვა ჰორმო– 
ნებში, არამედ სხვადასხვა სახეობის ცხოველების ერთსა და იმავე 
ჰორმონშიც. თტჰ და მლჰ ქვეერთეულების პირველად სტრუქტურაში 
დადგენილია მნიშვნელოვანი სხვაობა გლიკოპროტეიდული ჰორმო- 
ნების ქვეერთეულების ამ განსხვავებათა ფუნქციური მნიშვნელობა 
თანამედროვე შეხედულებებით მდგომარეობს ჰორმონის მთელი მო–- 
ლეკულის სპეციფიკური ბიოლოგიური აქტიურობის განსაზღვრაში. 

თ-ქვეერთეულს მიეკუთვნება ჰორმონის აქტივატორის როლი. თტპ 
იმუნოლოგიური აქტიურობა უკავშირდება აგრეთვე ჩ-ქვეერთეულს. 

ცილოვანი და პოლიპეპტიდური ჰორმონების მოქმედების მექა- 
ნიზმში, ინფორმაციის თეორიაზე დამყარებული მოლეკულის ფუნქცი- 

ური ორგანიზაციის როლის შესახებ (ჩიპენსი და სხვ., 1972) თეორი- 

ული წარმოდგენების პოზიციებიდან, თ-ქვეერთეული ასრულებს რე- 

ცეპტორის „ამოცნობის“, ჰორმონ-რეცეპტორის კომპლექსის წარმო- 

შობის ფუნქციებს, ხოლო ჩ-ქვეერთეული განიხილება თღოგორც 

ჰორმონის „აქტიური ცენტრი", რომელსაც რეცეპტორული სისტემის 

სივრცით –– დროის სტრუქტურაში შეაქვს „ძირითადი საგანძური“, 

რაც იწვევს მეორადი სიგნალის გენერირებას, რომელიც უშუალოდ 
სპეციფიკური ბიოლოგიური რეაქციის ინდუცირებას იწვევს. 

თტჰ ბიოლოგიური თვისებები იმაში მდგომარეობს, რომ იგი იწ- 
ვევს ფარისებრი ჯირკვლის მორფოლოგიის და ფუნქციის შეცვლას – 
მისი ზომისა და სისხლით მომარაგების გადიდებას ფოლიკულური 
ეპითელის გაზრდას, ფოლიკულების სანათურის შემცირებას, ჯირ- 

კვლის კოლოიდით გაღარიბებას, თირეოიდული ეპითელის ამაღლე- 

ბას, იოდის დაგროვების გაზრდას, თირეოიდული ჰორმონების ბიო- 

სინთეზის აქტივაციას და მათ გადასვლას სისსლის ნაკადში. თრ3 გავ- 
ლენას ახდენს ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილში შუალედურ ცვლაზე. 
თტპ ეს ეფექტი აღინიშნება, როგორც Iი VIV0, ისე 18 VILI0. 

თტჰ ბიოლოგიური მოქმედების რაოდენობრივი განსაზღვრა ადა- 

მიანის ღა ც'ოველების ბიოლოგიურ სითხეებში ღა ორგანიზმის ქსო- 
ვილებში საფუძვლად დაედო თირეოტროპული აქტიურობის განსა- 
ზღვრის ბიოლოგიური მეთოდების შემუშავებას ფიზიოლოგიური ღა 
პათოლოგიური მდგომარეობის დროს. არსებობს თტჰ ეფექტის რე- 

გისტრაციის სხვადასხვა ხერხი თტ3 განსაზღვრის გრავიმეტრიული 

მეთოდი დამყარებულია ამ ჰორმონის გავლენით ფარისებრი ჯირ- 
კვლის მასის (ყკვლილებების გაზომვაზე. მაგრამ ეს მეთოდები დაბალი 
მგრძნობელობის გამო ვარგისი აღმოჩნდა მხოლოდ ჰიპოფიზუორ ექს- 
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ტრაქტებში თტ3 განსაზღვრისთვის და დღეს პრაქტიკულად არ იყე- 
ნებენ. თირეოიდული ეპითელის სიმაღლის, ფოლიკულები” ზომის, 

კოლოიდის მდგომარეობის ცვლილებების შეფასების ჰისტოლოგი- 
ური მეთოდები უფრო მგრძნობიარეა, ვიდრე გრავიმეტრიული, თუმცა 

ეფექტის არადამაკმაყოფილებელი დამოკიდებულება პრეპარატის დო–- 

ზაზე ასევე ზღუდავს მათ გამოყენებას. 
თტჰ რაოდენობრივი განსაზღვრა პრინციპულად შესაძლებელია 

თირეოიდული ჰორმონის დონის მაჩვენებლის ცვლილების მიხედვით 
სისხლში თტჰ ინიექციიდან” დროის განსახღვრული ინტერვალების 

შემდეგ. ლაბორატორიულ პრაქტიკაში იოდის რადიოაქტიური იზო- 
ტოპების გამოყენების შემოღებამ მნიშვნელოვნად გაზარდა ამ კრი- 
ტერიუმის გამოყენების ეფექტიანობა თტპ განსახღვრის რადიობიო- 
ლოგიური მეთოდის სხვადასხვა ვარიანტების დასამუშავებლად. არსე– 
ბობდა მეთოდები, რომლებიც მდგომარეობდა ლაბორატორიული ცხო–- 

ველების ფარისებრ ჯირკვალში რადიოაქტიური იოდის დაგროვების 
გასომვაში. ეს ცხოველები ექსტირპირებული იყო თტჰ შეყვანიდან 

24 საათის შემდეგ. ფარისებრი ჯირკვლიდან რადიოაქტიური იოდის 

გამოყოფის ინტენსივობის გაზომვა თტპ შეყვანის "შემდეგ, დროის 

გარკვეულ ინტერვალში შეიძლება გამოყენებული იყოს ასევე გამო- 
საკვლევი მასალის თირეოტროპული აქტიურობის რაოდენობრივი შე– 

ფასებისთვის. თტჰ აქტიურობის რაოდენობრივი შეფასების დამაკმა– 

ყოფილებელი და საკმაოდ ინფორმაციული კრიტერიუმი შეიძლება 
იყოს სისხლის რადიოაქტიურობის გაზომვა თტჰ პრეპარატის შეყვანი–- 

დან 2 საათის შემდეგ ლაბორატორიულ ცხოველებში, რომელთაც წი– 

ნასწარ (4––6 დღით ადრე) მიღებული ჰქონდათ რადიოავტიური იოდის 

ინდივიდუალური დოზა (მაკ კენზი, 1958). ამ მეთოდის მგრძნობელო– 

ბა საკმაოდ მაღალია და შეადგენს 0,025 მსე. ვინაიდან ფარისებოი 
ჯირკვლის სპეციფიკური ფუნქცია თირეოიდული ჰორმონის სინთეზი 

და გამოყოფაა, სტეპანოვმა პოტინთან და შლიახტინთან ერთად და- 

ამუშავა თტჰ აქტიურობის განსაზღვრის რადიობიოლოგიური მეთო- 
დის ვარიანტი, რომელიც დამყარებულია არა მთლიანი სისხლის რა– 
დიოაქტივობის გაზომვაზე ამ ვადებში. არამეღ რაღიოაგვტიცრი იოღის 

თირონინელი ფრაქციის შემცველი სისალის შრატის ბუთ:ნოლური 

ექსტრავტის გაზომვაზე (პოტინი და სსვ., 1969). ამ Lსერსმა მწიშვL-- 

ლოვნად გაზარდა მეთოდის სპეციფიკურობა და მგრძნობელობა, რამ– 

დენადაც დოზა-ეფექტის მრუღის დასრილობა მიუახლოვდა 45=ს 
0,02-დან 0,5 მსმ-მდე დოზების დიაპაზონში. 

აღწერილი იყო თ)ტჰ რაოდენობრივი განსაზღვრის მეთოდები თტპ 
გავლენით ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილში რადიოაქტიური ფოსფო- 

რის 0?L) ჩართვის სტიმულაციის ეფევტის მისეღვით. მაგრამ დაბალი 
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მგრძნობელობის გამო ამ მეთოდებმა ვერ მოიპოვეს ფართო აღიარება. 
თრტპ განსაზღვრის მეთოდებში ტესტ-ობიექტებად იყენებენ ზღვის გო–- 
ჭებს, წიწილებს, ვირთაგვებს, თაგვებს, თევზებს, თავკომბალებს. 

ზოგი მკვლევარის მიერ მოწოდებული იყო თტჰ განსაზღვრის მე– 
თოდები ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილის გამოყენებით 1ი VILI0 პი- 
რობებში. Iი VIIC0 მოდელირების საფუძველზე ფარისებრი ჯირკვლის 
აქტიურობის ძირითადი პროცესებისა 1ი VIV0 (იოდის შთანთქმა, ორ- 

განოფიკაცია და მისი გამოყოფა თირონინების და თიროზინების სახით) 
შეიმუშავეს ბიოლოგიურ სითხეებში თტჰ რაოდენობრივი განსა- 
ზღვრის მეთოდის სხვადასხვა ვარიანტი, მაგრამ არცერთმა ამ მე– 

თოდთაგანმა არ პოვა აღიარება ცუდი განხორციელებისა და სიზუს- 

ტის გამო. ამჟამად თტჰ რაოდენობრივი განსაზღვრა ყველაზე სპე– 
ციფიკური, მგრძნობიარე და ზუსტი მეთოდია რადიოიმუნოლოგიური 

მეთოდი (იხ. თავი 1). 

თტპ რაოდენობრივი განსაზღვრის პირველი ერთეული იყო იუნ- 
კმან-შელერის ერთეული, რომელიც ნივთიერების იმ რაოდენობის 

ტოლია, რომელიც თტჰ პრეპარატის შეყვანის მე-4 დღეს თუნდაც 
ორიდან ერთ ზღვის გოჭში იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის ცალკეულ 
უბანში ეპითელის ცვლილებას კუბურიდან ცილინდრულამდე ფოლი- 
კულებში კოლოიდის რაოდენობის შემცირებით (იუნკმანი, შელერი, 
1932). 1955 წელს ჯანმრთელობის საერთაშორისო ორგანიზაციის 

სტანდარტების კომიტეტში დაადგინეს თტჰ საერთაშორისო ერთე- 
ული, რომელიც ეტოლებოდა ამერიკული ფარმაკოპეის 1 ერთეულს 

(ყ5L6), რომელიც შეიცავს 20 მგ 1ხწXI6ის-0ინ1ი IL6IC6ილ6 §სხ51მილ06. 
იუნკმან-შელერის 1 ერთეული არაზუსტია და ეტოლება საერთაშო- 
რისო ერთეულის (სე) დაახლოებით 1/10 –– 1/12. ამჟამად, იმასთა5 

დაკავშირებით, რომ მიღებულია თირეოტროპული ჰორმონის ზედმი–- 

წევნით დაწმენდილი პრეპარატები, ბიოლოგიურ სითხეებში თრტჰ რა- 
ოდენობა გამოისახება სტანდარტული პრეპარატის ნანო- და პიკო- 

გრამებით გამოსაკვლევი არის მოცულობის ანდა მასის ერთეულით. 
პერიფერიულ სისხლში ორგანიზმის სხვადასხვა ფიზიოლოგიური 

მდგომარეობისა თტჰ კონცენტრაცია, რაც განისაზღვრება რადიო- 

იმუნოლოგიური მეთოდით, იზომება ნანოგრამის ერთეულებით 1 მლ 
შრატში. ადამიანში მაგალითად, იგი მერყეობს განუზომელი სიდი- 
დეებიდან 4-––5 ნგ/მლ-მდე ფარგლებში. 

ფირმა 5000”იყფ-IX2გჩ1ხგსო-ის მიერ ცხოველთა ჰიპოფიზებიდან 

დამზადებული თტ3ჰ პრეპარატის გამოყენებამ ჰიპოთირეოხიან ავად- 
მყოფთა სამკურნალოდ გვიჩვენა, რომ შესაძლებელია თრპ გამოვი- 
ყენოთ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური მდგომარეობის დიაგნოს- 
ტიკისთვის. ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური აქტიურობის კრიტე- 
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რიუმად ავტორებმა გამოიყენეს ძირითადი ცვლის მაჩვენებელი. ლა- 

ბორატორიულ და კლინიკურ პრაქტიკაში თირეოიდული ჰორმონების 

განსაზღვრაში რადიოაქტიური იოდის გამოყენების დანერგვამ და 

აგრეთვე მაღალმგრძნობიარე რადიობიოლოგიური და რადიოიმუნო- 

ლოგიური მეთოდების დამუშავებამ გააფართოვა თტჰ-სტიმულაციის 
მეთოდის გამოყენების შესაძლებლობა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქ–- 

ციის შეფასებისთვის. კლინიკაში თტჰ-ით დატვირთვის ფუნქციური 

სინჯი პირველადი და მეორადი ჰიპოთირეოზის დიფერენცირების, 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური რეზერვები განსაზღვრისა და 

კლინიკურად მისი ფარული უკმარისობის დაზუსტების საშუალებას 

იძლევა. 

მთლიან ორგანიზმში ჰიპოფიზის თირეოტროპული ფუნქცია, რო- 

მელიც მონაწილეობს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის რეგულაცია- 

ში ნეიროენდოკრინული, მარეგულირებელი მექანიზმის სისტემაში, 

თვით განიცდის მარეგულირებელ გავლენას ცენტრალური ნერვული 

და სპეციალური ჰიპოთალამური სტრუქტურების მხრივ. ჰიპოფიზის 

ფეხების გადაჭრის და პორტალური სისხლის მიმოქცევის აღდგენის 

შემაფერხებელმა ცდებმა გვიჩვენა ჰიპოფიზის თტჰ-ფუნქციის დამო- 

კიდებულება ჰიპოთალამუსზე. არსებობს მონაცემები სპეციფიკურ 

ჰიპოთალამურ ფაქტორთა არსებობის შესახებ, რომლებიც არეგუ– 

ლირებენ ჰიპოფიზის თირეოტროპულ ფუნქციას, ე. წ. თირეოტრო– 

პინ-რილიზინგ-ფაქტორს ანდა თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმო“ს 

(შრაიბერი, 1967). 1969 წელს ლიტერატურაში გაჩნდა ცნობები იმის 

შესახებ, რომ გლუტამინისგან, პროლინისა და ჰისტიდინისგან შემდგა– 

რი სინთეზური ტრიპეპტიდი აღჭურვილია თირეოტროპინ-რილიზინგ– 

აქტივობით სინთეზური პიროგლუტამიდჰისტიდილ-პროლანამიდისა 

და ბუნებრივი თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის თტჰ-რილიზინგ- 
აქტივობაში განსხვავების არარსებობა ნაჩვენები იყო იუდაევის და 

უტეშევას (19760) შრომებში ამჟამაღ, თირეოტროპინ-რილიზინგ- 
ჰორმონს საკმაოდ ფართოდ იყენებენ სამეცნიერო-კვლევით და კლი– 

ნიყკურ პრაქტიკაში ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზ-ფარისებრი ჯირკვლის 

სისტემის, ფუნქციური მდგომარეობის სადიაგნოსტიკოდ. 

ჰიპოფიზის თტჰ-აქტივობის შეფასებისას, განსაკუთრებით ფარი– 

სებრი ჯირკვლის პათოლოგიაში, აუცილებელია გვახსოვდეს, რომ არ– 

სებობს ე. წ. ხანგრძლივად მოქმედი თირეოიდული სტიმულატორი 

((იიფ-მCLIით-LხVI0Iძ-5V0IიV01010L –– LMI5), შესაძლოა არაჰიპოფი- 
ზური წარმოშობისაა, რომელიც აღინიშნება დიფუზური ტოქსიკური 

ჩიყვით დაავადებულთა უმეტესობის სისხლში (მაკ კენზი, 1967). იგი 

ფარისებრ ჯირკვალში ააქტიურებს იმავე პროცესებს, რასაც თტჰ, მაგ- 

რამ განსხვავება იმაში მდგომარეობს, რომ ფარისებრი ჯირკვლის რე– 
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აქციულობის მაქსიმუმი დგება არა 2 საათის შემდეგ, როგორც თბპ 

შეყვანისას, არამედ 7-–-16 საათის შემდეგ. ეს სტიმულატორი არ ნე– 

იტრალდება თტპჰ მიმართ ანტიშრატით და ფიზიკურ-ქიმიური თვისე- 

ბებით მიეკუთვნება V-გლობულინს, რაც მას განასხვავებს თრტჰ-გან. 
ფიზიოლოგიაში მისი როლი გაურკვეველია. ღიფუზური ტოქსიკური 

ჩიყვის პათოგენეზში იგი ასრულებს ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერფუნქ- 
ციის პროცესის აქტივატორის როლს. 

გონადოტროპინები 

სასქესო ჯირკვლების ფუნქციაზე ჰიპოფიზის მოქმედების უნარი 
დაადგინა აშნერმა (აშნერი, 1912) ჰიპოფიზექტომირებულ ძაღლებზე, 

რომელთაც აღენიშნებოდათ სასქესო ჯირკვლების და მეორადი სასქე– 
სო ნიშნების ატროფია. ცოტა მოგვიანებით (ევანსი, ლონგი, 1921; 

ცონდეკი, 1926) დაადგინეს, რომ ჰიპოფიზის ექსტრაქტების შეყვანა 

ააქტიურებს სასქესო ჯირკვლების ფუნქციას და დაასკვნის, რომ ჰი- 

პოფიზში არსებობს სასქესო ფუნქციის განსაკუთრებული სტიმულა- 
ტორები, რომელთაც გონადოტროპინები უწოდეს. მალე ფივოლდმა 

და თანაავტორებმა (1931) დაადგინეს, რომ გონადოტროპინები ცილო- 
ვანი ნივთიერებებია. მაშინვე გამოავლინეს რომ ჰიპოფიზში არსე- 
ბობს ორი გონადოტროპული საწყისი (ფოლიკულომასტიმულირებელი 
ჰორმონი –– ფსჰ ღა მალუტეინიზებელი ჰორმონი მლმჰ), რომელთაც 

სხვადასხვა ბიოლოგიური ეფექტი და ფიზიკურ-ქიმიური თვისებები 
აქვს. უფრო მოგვიანებით, როცა გონადოტროპინები მიღებული იქნა 
ზედმიწევნით დაწმენდილი პრეპარატების სახით, შესაძლებელი გახდა 
უფრო დეტალურად დაეხასიათებინათ მათი გავლენის თავისებურებე- 
ბი სასქესო ჯირკვლებზე და შეესწავლათ მათი აღნაგობა. 

ქიმიური აღნაგობის მიხედვით როგორც ფსჰ, ასევე მლჰ. გლუკო- 
პროტეიდებია. ამ ჰორმონების მოლეკულის ცილოვანი ნაწილი შედგე- 
ბა 2 ქვეერთეულისგან, რომლებიც ერთმანეთთან არაკოვალენტური 
ბმითაა დაკავშირებული, ადვილად იხლიჩება მჟავე არეში და იმ შე- 
ნაერთთა, მოქმედებით, რომლებიც არღვევენ ჰიდროფობულ ბმებს. 

წარმოქმნილ ფრაგმენტებს უწოდეს თ- და ჩ-ქვეერთეულები. ამ ქვე- 
ერთეულების შეერთება მლპ მოლეკულაში ისე ხდება, რომ ჩ-ქვეერ- 

თეულის დიდი ნაწილი შიგნითაა, ხოლო რCთ-ქვეერთეულისა -–– მოლე– 

კულის ზედაპირზე და ჩ-ქვეერთეულს იცავს პეპტიდაზების მოქმედე- 
ბისაგან. შესაძლოა თ-ქვეერთეულის C-დაბოლოება და ჩ-ქვეერთე- 
ულის M-დაბოლოება იმყოფება მოლეკულის შიგნით, რასაც ადას- 
ტურებს მოლეკულის ამ ნაწილების სტაბილურობა სხვადასხვა ზე- 
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მოქმედებისას, თ-ქვეერთეულის M-დაბოლოება და ჩ-ქვეერთეულის 
C-დაბოლოება იმყოფება პირიქით, ზედაპირზე და სხვადასხვა ფაქ- 
ტორთა გავლენით (მაგალითად, ჰორმონის დაწმენდის პროცესში და 
ჰიპოფიზის შიგნით ენდოგენური გავლენის დროს) შეიძლება მათგან 

მოსწყდნენ ცალკეული ამინომჟავები ანდა მთლიანი პეპტიდური ჯგუ- 
ფები. 

რიგ ავტორთა შრომებით დადგენილია ამინომჟავათა შერწყმის 

თანამიმდევრობა მლპჰ თ- და ჩ-ქვეერთეულებში სხვადასხვა სახეობის 
ცხოველებსა და ადამიანში (ლუი და სხვ.; 1972; პანკოვი, 1974, 1976; 
სიარამი და პაპკოფი, 1974). 

პანკოვს (1976) მოყავს მლჰ-ში ამინომჟავური ნაშთების შეერთე- 
ბის თანამიმდევრობის სქემები. 

მალუტენიზებელი ჰორმონის თ-ქვეერთეულისთვის (დისულფიდე- 
რი ხიდაკების განლაგება: 11--64, 14--86, 32--88, 35--63, 36--91): 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

ადამიანი MM – ვალ ასნ 

ცხვრი MIL%I--ფენ – პრო––ასნ–-–გლი––გლუ–-ფენ--თრე--მეთ--გლნ--გლი–- 1 
ღორი Mწს-–- მეთ 

თრე გლნ პრო–- 
ცის–-პრო–-გლუ-–-–ცის–-ლიზ-–ლეი--ლიზ--გლუ-–-ასნ--ლიზ-- 2 

ფენ გლწ გლნ ლეი 
თირ–-–ფენ-––-სერ –- ლიზ--პრო –– ასნ–-ალა–-–პრო––ილე–-თირ--3 

ლეი გლნ 
გლი–-ციას –-მეთ --- გლი––-ცის ––ცის--–ფენ––სერ –– არგ––ალა– 4 

ლეი 
თირ––პრო––თრე––პრო––ალა––არგ-–სერ––ლიზ–-–ლიზ-–თრე– 5 

გლნ CLI0 ვალ 

| 
მეთ ––ლეი––ვალ–-პრო––ლიზ ––ასნ–--ილე–-თრე-–სერ––გლუ–- 6 
სერ – სერ ––თირ––ასნ – 
ალა –თრე–-ცის--ცის--ვალ – ალა-- ლიზ. ალა––ფენ–-–თრე –7 

არგ ––ვალ გლი––ფენ––ლიზ 
ლიზ––ალა–-თრე––ვალ––მეთ––გლი ––ასნ ––ვალ––არგ –– ვალ– 8 

ალა 

CL0 
I ალა 

გლხ –– ასნ––ჰის ––თრე–-–გლნ–- ცის–--ჰის ––ცის ––სერ –-თრე– 9 

სერ პის 
ცის --თირ--თირ--პის--ლიზ--სერ–-0LL 10 

მალუტეინიზხებელი ჰორმონის ჩ-ქვეერთეულისთვის (დისულფი- 
დური ხიდაკების განლაგება: 9--88, 23-72, 26--110, 34--93, ვ38- - 
100, 57–-90): 
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ადამიანი 

ღორი 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 
თრი ჰის გლუ 

ცხვარი აცილ–-–სერ––არგ––გლი–-–პრო-–– ლეი––არგ–-–პრო––ლეი––ცის--–გლნ – 1 

ასნ ილე ვალ 
პრო––ილე––ასნ––ალა––თრე––ლეი––ალა ––ალა–--–გლუ–-ლიზ-- 2 

I ასპ 

CII0 

CLI0 

I 
გლი ვალ––ასნ 

გლუ ––ალა--ცის-- პრო––ვალ––ცის–-ილე––თრე – ფენ––თრე–- 3 
თრე თრე 

თრე ––სერ ––ილე–– ცის––ალა–-გლი–-თირ--ცის ––პრო––სერ– 4 

(C...) გლნ––ალა––-ვალ 

მეთ –– ლიზ ––არგ––ვალ––ლეი-–––პრო–– ვალ–-ილე––ლეი–-პრო“–- 5 

არგ ალა––ალა 

ლეი C-.) არგ 

პრო –მეთ--–პრო–-–გლნ---არგ––-ვალ –– ცის--თრე--თირ--ჰის – 6 

ვალ პრო არგ– 

ასპ –– ვალ გლუ ილე 
გლუ––ლეი––არგ ––ფენ ––ალა-–– სერ ––გალ-–არგ––ლეი–- პრო“ 7 

არგ ვალ 
გლი –- ცის –პრო––პრო–– გლი––გალ–––ასპ--–პრო––მეთ––ვალ– 8 

თრე 

არგ 

სერ–-ფენ ––არო –– ვალ ––ალა–– ლეი–-–სერ–– ცის ––-ჰის ––ცის–-– 9 
არგ თრე––სერ 

გლი–-პრო-–- ცის ––არგ – ლეი ––სერ–სერ––თრე-–ასპ ––ცის–- 10 
სეო 

გლი--პრო–-–ლიზ –- ასხ –-ჰის თრე 

გლი–– პრო–– გლი–-–არგ ––თრე–-–გლნ–-–პრო-–– ლეი-–– ალა–– ცის––- 11 

ალა 

გლხ ჰის (სერ, ლიზ, გლი)–-0LII 
ასხ –– ჰის – პრო––პრო–– ლეი–– პრო––ასპ––ილე ––ლეი–-CII–– 12 

არგ გლნ––ლეი 

სხვადასხვა სახეობის ცხოველთა ჰიპოფიზიდან ქვეერთეულები ძი- 

რითადად ერთმანეთის მსგავსია, მაგრამ განსხვავდებიან რამდენიმე 
ამინომჟავური ნაშთით ანდა ჯაჭვის შემცირებით 6-7 ნაშთით M- 

აქვს ნახშირბადის 2 რადიკალი, 

რომელიც შეერთებულია არგინინის ნაშთებთან 56 და 82 მდებარეო- 

ბაში, ჩ-ქვეერთეული შეიცას ერთ ნახშირბადოვან ჯაჭვს, ასევე 
ბმულს არგინინთან მე-13 მდებარეობაში. 

დაბოლოებებთან. თ-ქვეერთეულს 
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ცხვრის მლჰ მოლეკულის ნახშირბადოვანი კომპონენტის შედგე– 
ნილობა: 

მთლიანი 

ქვეერთეული მოლეკულა 

გლუკოზამინი 5 3 8 
გალაქტოზამინი 2 1 3 

გალაქტოზა 1 1 2 
მანოზა 3 2 5 

ფუკოზა..... 1 1 2 
სიალის მჟავები ნაშ. ნაშ. 0.25 

ფსჰ თ-ქვეერთეულები ძალიან ჰგავს მლჰ ით-ქვეერთეულს, ხოლო 
ჩ-ჭქვეერთეულები მნიშვნელოვნად განსხვავდება მისგან როგორც ამი– 

ნომჟავათა შედგენილობით, ასევე სიალმჟავების და ნახშირბადის 

შემცველობით, რომლებიც ჩ-ქვეერთეულში 4-ჯერ მეტია, ვიდრე. 
თ-ქვეერთეულში ცალ-ცალკე თითოეული ქვეერთეული მოკლებუ- 
ლია ბიოლოგიურ აქტიურობას, მაგრამ მათი რეკომბინირება შერე–- 

ვის და 37% ინკუბაციის გზით აღადგენს ბიოლოგიურ აქტიურობას, 

რომელიც ახლოა მლჰ და ფსპ მოლეკულის საწყის აქტიურობასთა5. 

რამდენადაც თ-ქვეერთეულის აღნაგობა ფსჰ, მლპ და თირეო- 
ტროპული ჰორმონისთვის საერთოა, მათ შორის განსხვავება კი ჩ- 

ქვეერთეულის აღნაგობაშია, დაასკვნეს, რომ გლუკოპროტეიდული 

ჰორმონების როგორც ბიოლოგიური, ასევე იმუნოლოგიური აქტი–- 

ურობა შესაძლებელი ხდება ჩ-ქვეერთეულებში განლაგებული აქტი– 
ური ცენტრებით. ეს იმით დასტურდება, რომ თირეოტროპული ჰორ–- 

მონის თ-ქვეერთეულის რეკომბინაცია მლჰ ჩ-ქვეერთეულთან იწვევს 
მლჰ აქტიურობას. სწორედ ჩ-ქვეერთეულშია განლაგებული ცენტრე– 
ბი, რომლებიც პასუხისმგებელია ორგანო-სამიზნეებში რეცეპტორებ- 

თან კავშირზე. შესაძლოა თ-ქვეერთეულები ააქტიურებენ ჩზ-ქვეერ- 
თეულის თვისებებს. ეს ალბათ იმის შედეგია, რომ თ-ქვეერთეული 
იცავს ზ-ქვეერთეულს პროტეოლიზური ფერმენტებით დაშლისაგან 
ანდა აადვილებს ჩ-ქვეერთეულის ტრანსპორტს ორგანო-სამიზნისკენ- 

(პანკოვი, 1974). 
ჰიპოფიზის ექსტრაქტებში არ არის აღმოჩენილი ფსჰ თავისუფა- 

ლი ქვეერთეულები ანდა ამ ჰორმონის რომელიმე სხვა ფორმები. 

მლპ მიმართ, პირიქით, ნაჩვენებია, რომ ჰიაოფიზში რამდენიმე მისი 

ჰეტეროგენული ფორმა არსებობს, მათ შორის მლპ გამსხვილებული 

მოლეკულა, რომელიც შესაძლოა პროჰორმონია. გარდა ამისა, ჰიპო- 

ფიზში არსებობს მლპ თავისუფალი თ- და ჩ-ქვეერთეულები, რომ- 

ლებიც შეიძლება პროდუცირდეს სისხლში და გამოიყოს შარდით. 

მლპჰ მთლიან მოლეკულასთან ერთად (ფრენტიცი, რიანი, 1975). 

გონადოტროპინების ბიოლოგიური მოქმედების შესწავლისას და– 
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ადგინეს, რომ ფსჰ ახდენს უპირატესად მორფოლოგიურ ეფექტს –– 

იგი ასტიმულირებს ფოლიკულების ზრდას და განვითარებას, იწვევს 
გრანულოზური უჯრედების პროლიფერაციას (კალანტინე და სხვ., 
1965), სათესლეებში კი სერტოლის უჯრედების და სპერმატოგენული 
ეპითელის პროლიფერაციას, რომლებიც იმყოფებიან სპერმატოგენიის 

სტადიაში, რაც აუცილებელია სპერმატოგენეზის მომდევნო აქტივა- 
ციისთვის. მაგრამ ფსჰ ამ ეფექტის გამოვლენისთვის აუცილებელია 

მცირე რაოდენობით მლპჰ ანდა საკვერცხეებში ესტროგენების, სათეს- 

ლეებში ტესტოსტერონის არსებობა. 
მალუტეინიზებულ ჰორმონს ასევე ახასიათებსს მორფოლოგიურ 

პროცესებზე მასტიმულირებელი გავლენა, მაგრამ იგი გავლენას ახ- 

დენს სხვა ელემენტებზე –– საკვერცხეების და სათესლეების ინტერ- 

სტიციურ ქსოვილზე. 

გონადოტროპინების მორფოლოგიური ეფექტი განსაკუთრებით 

მქლავრად ვლინდება ემბრიონულ პერიოდში საკვერცხეებში ფოლი- 
კულოწარმოქმნის დროს (ლოსტროჰი, 1959; შერბეტი, ლაკსმი, 1967). 
მაგრამ ამ პერიოდში მათი მოქმედება რამდენადმე განსხვავდება სქე- 
სობრივად მომწიფებულ ცხოველთა საკვერცხეებზე მოქმედებისგან. 

ონტოგენეზში იცვლება გონადების ათვისების უნარი და მგრძნო- 

ბელობა გონადოტროპული სტიმულაციისადმი. სქესობრივად მომწი- 

ფებულ ცხოველთა საკვერცხეებში მლჰ, ფსჰ ერთად ფოლიკულები 
მიჰყავს მომწიფებამდე და ისინნ ოვულაციისუნარიანი ხდებიან. 

მთლიანად ორგანიზმში ოვულაციას იწვევს უპირატესად მლპ ზემო- 

ქმედება. მისი გავლენით ფოლიკულების კედლები სკდება ხოლო 

გამსკდარი ფოლიკულების ადგილზე წარმოიქმნება ფუნქციურად აქ- 

ტიური ყვითელი სხეული. 

მლჰ სასქესო სტეროიდების პროდუქციის სტიმულაციაში ძირითა- 

დი ჰორმონია, რომელიც უშუალო გავლენას ახდენს სტეროიდოგე- 

ნეზის აქტივაციაზე, როგორც საკვერცხეებში, ასევე სათესლეებში. 

'მალუტეინიზებელი ჰორმონით სტეროიდოგენეზის სტიმულაცია საკ- 
მაოდ რთული პროცესია და ხორციელდება მრავალი რგოლის მეშვე- 
ობით, რომლებიც ჯერ კიდევ მთლიანად არ არის გამოკვლეული. 

ნაჩვენებია (ლიბერმანი და სხვ. 1975), რომ პროგესტერონის სინ- 

თეზზე მლჰ გავლენის განსახორციელებლად აუცილებელია ხანმოკ- 

ლედ არსებული პროტეინის წარმოქმნა, რომლის პროდუქცია თავის 
მხრივ დამოკიდებულია სათანადო საინფორმაციო რნმ-ზე. დამტკი- 

ცებულია. რომ სასქესო ჰორმონების ბიოსინთეზის პროცესში მლჰ 

შეხების წერტილი ქოლესტერინის პრეგნენოლონში გარდაქმნის ეტა- 

პია (სივარდი, კასეი, 1964). შესაძლოა, მლჰ გავლენით წარმოქმნილი 

პროტეინი აუცილებელია ფერმენტული სისტემების აქტივაციისთვის, 
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რომლებიც მონაწილეობენ სწორედ ამ პროცესში. სასქესო ჯირ- 
კველებში პროგესტერონის წარმოქმნა პრეგნენოლონის გარდაქმნის 
მომდევნო ეტაპია, ამიტომაც ორგანიხმში მლჰ პროდუქციასა და პრო– 

გესტერონის სინთეზს შორის არსებობს ძალზე მყარი კავშირი, პირ- 
დაპირი კორელაცია როგორც 1ი VIV0, ასევე 10 VIIIC ცდებში (სავ- 
ჩენკო, 1973). 

მლჰ კავშირი ანდროგენების და განსაკუთრებით ესტროგენების 

პროდუქციასთან ნაკლებად მჭიდროა. არსებობს მონაცემები იმის შე– 

სახებ, რომ Iი VILILC0 ცდებში მლჰ დამატება არეში ასტიმულირებს 
ფოლიკულებში აცეტატისგან ესტროგენების (მილსი და სხვ., 1971) 
და სათესლეების სტრომის უჯრედებში ტესტოსტერონის წარმოქმნას 

(რაისი და სხე., 1964). ცნობილია აგრეთვე, რომ ინტაქტურ ცხოვე- 

ლებში მლპჰ შეყვანა იწვევს მდედრებში ესტროგენების პროდუქციის 
გაზრდას და გამოყოფას (იტონი, ჰილარდი, 1971), მამრებში ანდროგე– 

ნებისას. მაგრამ ანდროგენების და ესტროგენების სინთეზის გაძლი- 

ერება, ალბათ, გაპირობებულია პრეგნენოლონის და პროგესტერონის 
წარმოქმნის აქტივაციით. ანდროგენების და ესტროგენების ბიოსინთე– 
ზის მომდევნო ეტაპებზე მლჰ გავლენა სადავოა, ვინაიდან მთლიან ორ– 
განიზმში არ არის მჭიდრო კავშირი მლჰ ენდოგენურ პროდუქციასა 

და ესტროგენებს შორის (სავჩენკო, 1973), 1ი VIII0C ცდებში ყოველ– 

თვის არ მჟღავნდება მლპ ეფექტი ესტროგენების სინთეზზე საკვერ- 

ფცხეების ფოლიკულებში (ოკეი, რობინსონი, 1971). 

ფსპჰ გავლენა სტეროიდული ჰორმონების პროდუქციაზე იმაში 
მდგომარეობს, რომ იგი ამზადებს საკვერცხეებში მორფოლოგიურ 

სტრუქტურებს, რომლებსაც შემდეგში შეეძლებათ სასქესო ჰორმო– 
ნების ბიოსინთეზი. ფსპ შეუძლია მლჰ მცირე დოზის მოქმედების 
პოტენცირება ესტროგენების პროდუქციის სტიმულაციაზე (საფოური, 

ბარტკი, 1974). გარდა ამისა, ასტიმულირებს არომატული ფერმენტე– 

ბის აქტიურობას, რომლებიც ახორციელებენ ესტროგენების ბიოსინ- 

თეზის ბოლო ეტაპს –– მათ წარმოქმნას ანდროგენებიდან. 
ამრიგად, მთლიან ორგანიზმში სასქესო ჯირკვლების მორფოლოგი– 

ური განვითარებისა და ფუნქციური აქტიურობის ყველა ეტაპი პრაქ- 
ტიკულად ფსპ და მლჰ სინერგისტული მოქმედების შედეგია ხოლო 
ცალ–ცალკე შეყვანილ ზედმიწევნით დაწმენდილი ფსპ და მლჰ პრეპა- 
რატების გავლენა ინფანტილურ გონადებზე ანდა ჰიპოფიზექტომირე- 
ბულ ცხოველებზე არ იძლევა სრულ წარმოდგენას ინტაქტურ ორგა- 
ნიზმში გონადროტროპული მოქმედების ეფექტზე. 

სასქესო ჯირკვლებზე გონადოტროპინების მოქმედების სხვადასხვა– 
გვარი ასპექტი საფუძვლად უდევს მათი ბიოლოგიური ტესტირების 
მრავალრიცხოვან მეთოდს (სავჩენკო, 1967). ფსჰ და მლჰ მოქმელღე– 
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ბის ზემოაღნიშნული სინერგიზმის გამო გონადების მრავალ პროცეს- 

ზე ბიოლოგიური მეთოდების უმრავლესობა გამოხატავს ფსჰ და მლპ 
სუმარულ ეფექტს, რომელიც მჟღავნდება, როგორც სუმარული ანდა 
ტოტალური გონადოტროპინების მოქმედება.ა გონადოტროპინების 

ჯამურად განსაზღვრის ყველაზე უფრო გავრცელებული მეთოდია 

სქესობრივად მოუმწიფებელ თაგვებში გონადროტროპული სტიმუ- 

ლაციით გამოწვეული საშვილოსნოს წონის მატების ტესტი საკვერ- 

ცხეების ესტროგენების პროდუქციის გაძლიერების საპასუხოდ. იყე- 
ნებენ აგრეთვე საკვერცხეების წონის ანდა ვირთაგვების საკვერცხე– 
ების ჰიპერემიის ზრდის გაზომვის მეთოდებს ბოცვრებში ოვულაცი- 

ის, თაგვის საკვერცხეებში ჰემორაგიული წერტილების (ოვულირე- 

ბული ფოლიკულების ადგილას) გამოჩენას. ყველა ეს ტესტი გვიჩ- 

ვენებს აგრეთვე ფსჰ და მლჰ ერთდოულ მოქმედებას. 

მლპ და ფსპ ცალ-ცალკე განსაზღვრისთვის მოწოდებული იყო 

სპეციალური მეთოდები. მლჰ საზღვრავდნენ ჰიპოფიზექტომირებულ 

ვირთაგვების გონადებში ინტერსტიციური ქსოვილის სტიმულაციით, 

პიპოფიზექტომირებულ ვირთაგვებში წინამდებარე ჯირკვლის წინა 

წილის წონის მატებით, რაც მლჰ გავლენით ანდროგენების სინთეზის 

გაძლიერების შედეგია, ვირთაგვების საკვერცხეებში ასკორბინმჟავასა 

და ქოლესტერინის დონის შემცირებით. მაგრამ ასეთი მეთოდები არ 

არის სავსებით სპეციფიკური, რადგანაც ამ ეფექტებზე ფსჰ დიდი 
დოზები მლჰ მცირე დოზების გავლენის პოტენცირებას იძლევა. უკა- 
ნასკნელ წლებში მოწოდებულია აგრეთვე მლჰ განსაზღვრის მეთოდე- 

ბი ყვითელ სხეულებში პროგესტერონის ბიოსინთეზის ანდა სათეს- 

ლეებში ანდროგენების სტიმულაციის მიხედვით მათი ინკუბაციისას 

II VIII0C. ფსჰ განსახღვრის სპეციფიკური ბიოლოგიური მეთოდი 

დამყარებულია ვირთაგვები ანდა თაგვების საკვერცხეების წონის 
გაზრდის სტიმულაციაზე მლპ ჭარბი დოზის გავლენის ფონზე (ამ მე- 
თოდებში მლჰ ანალოგად გამოიყენება ქორიონული გონადოტროპინის 

პრეპარატები). 

გონადოტროპული ჰორმონების დაწმენდის და გამოყოფის მეთო- 

დებში მნიშვნელოვანი პროგრესის შედეგად ისინი მიიღეს ზედმიწევ- 
ხით დაწმენდილი პრეპარატების სახით. ამან შესაძლებელი გახადა 

მათი განსაზღვრის იმუნობიოლოგიური მეთოდების დამუშავება. გან- 

საკუთრებით ფართოდ გავრცელდა რადიოიმუნოლოგიური მეთოდე- 
ბი, რომლებიც დამყარებულია რადიოაქტიური იოდით ნიშანდებული 
ჰორმონისა და ნატიური ჰორმონის კონკურენციაზე ანტისხეულებთან 

კავშირის დასამყარებლად მოცემული გონადოტროპინების საწინააღ- 
მდეგოდ. ეს მეთოდები ძალზე მაღალი მგრძნობელობით და საკმაოდ 

მაღალი სპეციფიკურობითაა აღჭურვილი ცალ-ცალკე მლჰ და 
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ფსჰ-სთვის ცილოვანი ჰორმონების გამოხატული იმუნოლოგიური 
სპეციფიკურობის გამო, ერთი სახეობის ცხოველის ჰორმონებისთვის 
დამუშავებული იმუნოლოგიური მეთოდები არ შეიძლება გამოვიყე– 
ნოთ იმავე ჰორმონის განსაზღვრისათვის სხვა სახეობის ცხოველებ- 
ში. მაგალითად, ადამიანის მლჰ და ფსჰ არ იძლევიან გადაჯვარედინე– 

ბას უმრავლეს ცხოველთა გონადოტროპინებთან (გარდა მაიმუნისა). 

ამიტომ შეიძლება განვსაზღვროთ მხოლოდ სისტემაში, რომელიც გა– 

მომუშავებულია ადამიანის ჰიპოფიზიდან ანდა შარდიდან. ზოგი სა- 

ხის ცხოველის გონადოტროპინებს აქვს იმუნოლოგიური გადაჯევარე– 

დინება, რაც იძლევა ჰეტეროგენულ სისტემამი მათი განსაზღვრის 
საშუალებას. მაგალითად, ანტიშრატს ვირთაგვის მლჰ-თან აკავშირებს 
სათანადო გონადოტროპინები ცხვრის მსხვილი რქოსანი საქონლის 
ჰიპოფიზებიდან. 

შედარებით ადრინდელ შრომებში გონადოტროპინების ბიოლო- 
გიური ტესტირების შედეგები გამოიხატებოდა სათანადო ბიოლოგი–- 
ური ერთეულებით (მაგალითად, თაგვის საშვილოსნოს ერთეულებით, 

ვირთაგვის ერთეულებით და ა. შ.). გამოკვლევების შედეგების უნი- 
ფიკაციისთევის შემოიღეს ერთიანი საერთაშორისო სტანდარტი. ამჟა- 
მად იყენებენ გონადოტროპინების II საერთაშორისო სტანდარტს მე– 

ნოპაუზის შემდგომ ქალების შარდისგან (II IIIნ--IIMC). ეს პრეპა- 

რატი არ არის ზედმიწევნით დაწმენდილი და შეიცავს როგორც ფსჰ, 

ასევე მლჰ, რაც საშუალებას იძლევა იგი გამოვიყენოთ როგორც 

გონადოტროპინების ჯამური, ასევე ცალ-ცალკე მლჰ და ფსჰ განსა- 

ზღვრისას. 1 ერთეულად მიღებულია ამ პრეპარატის 0,225 მგ. 

რამდენადაც გონადოტროპინების ბიოლოგიურ მოქმედებას არა 
აქვს გამოხატული სახეობრივი სპეციფიკურობა, ერთიანი საერთაშო– 

რისო სტანდარტი –- ადამიანი გონადოტროპული პრეპარატი -- შე- 
იძლება გამოვიყენოთ ცხოველური წარმოშობის გონადოტროპინების 
ტესტირებისთვისაც, თუმცა ხშირად ამ მიზნებისთვის იყენებენ ცხო- 
ველთა ჰიპოფიზიდან მლჰ და ფსპ რეგიონულ სტანდარტებს. ყველა- 

სე ფართოდ გავრცელდა ნაციონალური ჯანმრთელობის ინსტიტუტის 

პრეპარატები (აშშ), იმუნოლოგიური მეთოდების გამოყენებისას ერ- 

თიანი სტანდარტის განსაზღვრა შეუძლებელია და შედეგები გამო- 
ისახება იმ ცხოველის მაღალდაწმენდილი პრეპარატების წონითი 

ერთეულებით, რომელზედაც გამომუშავებულია იმუნოლოგიური სის- 
ტემა. 

ონტოგენეზში ჰიპოფიზის გონადოტროპული ფუნქცია მნიშვნე- 
ლოვან ცვლილებებს განიცდის. ნაყოფის ჰიპოფიზში გონადოტროპი- 
ნები მჟღავნდება განვითარების ადრეულ სტადიაში. ადამიანში გონა- 

დოტროპინები ვლინდება ემბრიონული განვითარების მე-8 კვირიდან



(კუზნეცოვა, 1974), მაქსიმალურ დონეს აღწევს 21--22 კვირაზე და 
ქვეითდება ორსულობის 30 კვირის შემდეგ. ამასთან გონადოტროპი– 

ნები მნიშვნელოვანი რაოდენობით გამოიყოფა ნაყოფის ჰიპოფიზით 
სისხლში. ნაყოფის ჰიპოფიზით გონადოტროპინების განსაკუთრებით 

ფ8სპჰ პროდუქციის და სეკრეციის დონე მრავალჯერ აღემატება იმ დო– 

ნეს, რომელიც აღინიშნება ბავშვებში დაბადების შემდეგ და მოზარ– 

დებში სქესობრივი მომწიფების პერიოდში (ლევინა, 1976). 
როგორც ემბრიონულ პერიოდში, ასევე დაბადების შემდეგ სქე–- 

სობრივ მომწიფებამდე ჰიპოფიზი ტონურად ფუნქციონირებს. ფუნქ- 

ციონირების ასეთი ხასიათი უნარჩუნებდათ მამაკაცებს და მამალ ცხო– 

ველებს მთელი სიცოცხლის მანძილზე მაგრამ გონადოტროპინების 
გამოყოფა სისხლში მონოტონურად არ ხდება როგორც მლპ, ისე 

ფსჰ ჰიპოფიზიდან გამოიყოფა პულსირებით: 24 საათის მანძილზე 

არსებობს ამ ჰორმონების გამოყოფის რამდენიმე პიკი 30 წუთიდან 

5 საათამდე ინტერვალებით (მაკკენიი 1974) გონადოტროპინების 

გამოყოფის პულსური ხასიათის მიუხედავად, საშუალოდ მათი გამო- 

ყოფა დღის და ღამის საათებში არ განსხვავდება არც მამაკაცების- 

თვის (ნანკინი ტროენი, 19711 და არც ქალებისთვის (პორსკი და 

სხვ., 1974). გონადოტროპინების ტონურ სეკრეციაში არსებობს აგ- 

რეთვე ხანგრძლივი სეზონური ცვლილებები ღა მლჰ პროდუვციის ღა 
სეკრეციის გაძლიერებით შემოდგომა-ზამთრის პერიოდში. 

გონადოტროპინების ტონური სეკრეციის პულსაციური და სეზო- 

ნური ცვლილებების გარდა, ქალებში და მდაღრ ცხოველებში სქე- 
სობრივი მომწიფების პერიოდში და შემდგომშიც რეპროდუქციული 

ცხოვრების მთელ მანძილზე ჰიპოფიზის. გონადოტროპული ფუნქცია 
იძენს ციკლურ სასიათს და მლჰ და ფსჰ პროდუქციის და გამოყოფის 
დონე მკვეთრად აიწევს ოვულაციის წინა პერიოდში. მლჰ ციკლური 
გამოდევნა ამ დროს აშკარად ემთხვევა დროის გარკეეულ პერიოდს. 
ქალებზი მლჰ ციკლური გამოდევნა აღინი%სება ღამით, ამასთან გა- 

ძლიერებული სეკრეციის პერიოდი გრძელდება არა უმეტეს 12 სა- 
ათისა. ვირთაგვები მლჰ გამოყოფის ოვულაციის წინა პიკი იწყება 
15 საათისთვის, პიკს აღწევს 17 საათზე და ქვეითდება 21 საათის- 

თვის (ფრაზერი და სხვ., 1973; ვაკაბაიში, 1975), მე-11 სურათზე 
მოცემულია მლჰ და ფსჰ დონის დღიური ცვალებადობის დინამიკა 
გირთაგვების სისხლში ესტრალური ციკლის სხვადასხვა დღეებში. 

ქალებში მენოპაუზის შემდეგ გონადოტროპინების გამოყოფის 
ციკლურობა ისევ ქრება, ხოლო მათი დონე მკვეთრად მატულობს, 
განსაკუთრებით ფსჰ შემცველობა. ამასთან შენარჩუნებულია გონა- 
დოტროპინების სეკრეციის პულსური ხასიათი. 

ჰიპოფიზის მიერ გონადოტროპინების სინთეზი და გამოყოფა რე- 
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გულირდება ცენტრალური 

ნერვული სტრუქტურებით, «იი 
ძირითადად ჰიპოთალამუ– 

სის სხვადასხვა უბნებით, 

ჰიპოფიზის გონადოტრო–- მი 

პულ ფუნქციახე ცენტრა- 
ლური ნერვული გავლენე– (0L 
ბის განხორციელების ძირი- L - 

თადი გხაა. სპეციფიკური «-L 

დეკაპეპტიდის –– გონადოტ– 1 ე) 
როპინ-რილიზინგ-ჰორმონის თ. წინა (2 8 ” 
(ბნ-–-რპ) გამოყოფა, რომ- ია (2212 12:01 
ლის –– ძირითადი ფუნქ- ათე ჯბი (ი ი , 
ციაა ჰიპოფიზიდან სისხლ- „.,. 
ში მლჰ და ფსპჰ გამოყოფის ლის ქონე ქალას მ ს ენსტრუალ ერერა. 

რე:ულაცია.ა პერიფერიულ . 909 სვეტები. და “ღამის (ნათელი სვეტები) 

სისსლში მლჰ აწევა ვლინ- ურ პერიოდში სარს ლობა შერ შის. 1575). 
დება ბ5 -- რპ შეყვანის აბსცისათა ს ღერძზე –– დღეები გდ) კიკივან; 

უკვე 5–:5 წუთიდან. ვლვ ი ლისეითს ბ ღონე. შარდში, 
დონე 10-ერ აღემატება 
საწყის დონეს. ფსჰ კონცენტრაცის გახრდა სისხლში მსიშვნელოვნად 
მოგვიანებით ხდება (60 წუთის შემდეგ) და ნაკლებადაა გამოხატული, 
ვიდრე მლპ სხვადასხვა ფიზიოლოგიურ პირობებში ფსპ კონცენტრა- 
ციის შეცვლა ყოველთვის არ შეესაბამება ბნ-რ3 დინამიკას და მლჰ მაჩ– 

ვენებლების მე“ყეობებს. აქედან განომდინარეობს ზეხედულება იმის 
შესახებ, რომ ფსჰ რეგულაციისთვის არსებობს რაღაცა დამატებითი 

ზემოქმედება. უფრო მოგვიანებით ბგნ--რჰ აძლიერებს ჰიპოფიზში მლპ 
სინთეზს და მის გადასვლას გამოყოფისთვის ხელსაყრელ ფორმაში. 

გონადოტროპინების პროდუქციის და გამოყოფის რეგულაციაში 
ღიღ როლს ასრულებენ სასქესო ჯირკვლების ჰორმონები. მ–.ჰ და 

ფსჰ ტოპური გამოყოფა ითრგუნება სასქესო ჰორმონებით, რაც გან- 

საკუთრებით თვასლაჩინოდ ვლინდება ჰიპოფიზსა და სისხლში ამ 

ჰორმონების დონის მკვეთრი გაზრდით გონადების ამოკვეთის შემდეგ 
მდედრებსა და მამრებში. მდედრებში გონადოტროპინების ტონური 
სეკრეციის დათრგუნეაში ყველაზე აქტიცრია ესტროგენები, პროგე- 
სტერონი და ანდროგენები ნაკლებად აქტიურებია მამრების ჰიპო- 
ფისსა და სისხლში მლპ შემცველობა ინპიბირდება ტესტოსტერონით, 
დიჰიდროტესტოსტერონით და ესტროგენებით, კასტრაციის შემდეგ 
ფსჰ დონის შემცირებისთვის კი საჭიროა ძალზე მაღალი არაფიზსიო- 
ლოგიური დოზები ანდროგენებისა, მაგრამ ვერც ისინი აქვეითებენ 
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ფსპჰ შემცველობას იხტაქტური ცხოველების დოხემდე (ვერჯიხსი და 
სხვ., 1975). 

უკუკავშირების მექანიზმში სასქესო ჯირკვლებსა და ჰიპოფიზის 

ფსჰ აქტიურობას შორის ძირითად ფუნქციას მამრებში ასრულებს 

არასტეროიდული ბუნების ჰორმონი -–– ინჰიბინი. სასქესო ჯირკვლე– 
ბის მაინჰიბირებელი ეფექტი ხორციელდება ჰიპოთალამუსის გზით. 

ნაჩვენებია, რომ ესტრადიოლის იმპლანტაცია შუამდებარე შემაღლე- 

ბაში და არკუატულ ბირთვებში იწვევს იმავე შედეგებს, რასაც ჰი- 

პოფიზექტომია –– სასქესო აქტიურობის მკვეთრ დათრგუნვას, სისხლ–- 

ში გონადოტროპინების დონის, საკვერცხეების, საშვილოსნოს, სა– 

თესლეების, დამატებითი სასქესო ორგანოების წონის შემცირებას 

(ლისკი, ნეგლონი, 1963, რამირეცი და სხვ., 1964). 

ამავე დროს მდედრებში ესტროგენები მნიშვნელოვან როლს ას- 
რულებენ გონადოტროპინების სეკრეციახე დადებით გავლენაში. 

ესტრადიოლის ერთჯერადი შეყვანა იწვევს სისხლში მლპ მკეეთრ გა- 
ზრდას 24--48 სთ-ის შემდეგ როგორც რეპროდუქციული ასაკის ქა- 

ლებში (ციგანი, 1972), ასევე მდედრ ცხოველებში (სველჰეიმი, 1965). 

ეს ეფექტი განპირობებულია წინა ჰიპოთალამუსის ცენტრების 

მგრძნობელობის გაზრდით იმ სტიმულების მიმართ, რომლებიც იწ- 

ვევენ რილიზინგ-ჰორმონების გამოყოფას, ამასთანავე ჰიპოფიზის 

მგრძნობელობის გაზრდით ბნ-რჰ მოქმედების მიმართ (პალკა და სხვ., 

1965; ნაკაო და სხვ., 1974). პროგესტერონი, რომელიც ნაკლებ გავ–- 

ლენას ახდენს გონადოტროპინების ტონურ სეკრეციაზე, მნიშვნელო– 
ვან ზემოქმედებას ახდენს მათ ციკლურ გამოყოფაზე. ამასთან დიდი 

დოზები აკავებს მლჰ გამოყოფას ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკური არის 
აქტიურობის ინჰიბირებით (მაკდონალდი, ჟილმორი, 1971) და ჰიპო- 

ფიზის მგრძნობელობის დაქვეითებით ბნ-რჰ მოქმედების მიმართ. 

პროგესტერონის მცირე დოზებით მიცემა განსაკუთრებით პროე- 
სტრუსის დღეს, ანუ ოვულაციის პერიოდში, აძლიერებს მლჰ გამო- 

ყოფას (რედმონდი, 1968) მედიო-ბახალურ ჰიპოთალამუსზე მოქმედე- 

ბით ბნ-რჰ სტიმულაციის გზით. არსებობს მოსაზრება იმის შესახებ, 

რომ პროგესტერონის მცირე დოზები ესტროგენების მაღალი დონი- 

სას ხელს უწყობს ჰიპოფიზი მგრძნობელობის მომატებას ბნ-რპ 

მოქმედების მიმართ (გრიმისი და სხვ., 1975). 

მელანოციტომასტიმულირებელი პორმონი 

ჰიპოფიზის შუამდებარე წილის უჯრედებით გამომუშავებულ ჰორ- 
მონს, რომელიც არეგულირებს უმდაბლეს ხერხემლიანებში კანის 
საფარის შეფერილობას დცონდეკმა თავდაპირველად ინტერმედინი 
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უწოდა (ცონდეკი, კრონი, 1932) შემდეგში ლერნერმა შემოიღო 

ტერმინი –– მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონი (მსპ), ეყრდნო- 

ბოდა რა მის გავლენას ძუძუმწოვრების და ადამიანის კანის მელა–- 
ნოციტებზე (შიცუმე და სხვე., 1954). არსებობს მსჰ-ს ორი სახესხვა- 

ობა: თ- და ჩ-ფორმები. დადგენილია C- ღა ჩ-მსჰ სტრუქტურა 

(დიქსონი, 1964). 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

თ-მსჰ CLIვCეMLI--სერ––თირ-–სერ––მეთ-––გლე-–-ჰის ––ფენ –-არგ ––თრი–- გლი– 1 

ლიზ–– პრო––ვალ––-ე0MM 2 

ჩ-მსჰ MI--ასპ ––სერ --გლი--პრო-–თირ--ლიზ--მეთ––გლე-–ჰის-–ფენ– 1 
არგ ––თრი-–-–გლ”–-სერ ––პრო-– პრო–-ლიზ-–ასპ-–– CII 2 

თ- და ჩ-მსჰ -- პოლიპეპტიდური ბუნების ნივთიერებებია, რომ- 

ლებიც სინთეზირებული და აღმოჩენილია თითქმის ყველა ძუძუ- 

მწოვრის ჰიპოფიზში. 
თ-მსჰ მოლეკულა შედგება 13 ამინომჟავასაგან და 1650 მოლე– 

კულური წონისაა. ჩ-მსჰ მოლეკულაში 18 ამინომჟავაა 2650 მოლე– 
კულური წონით (ჟილმანი, მურადი, 1975). 

თ-მსჰ აქვს ერთნაირი აღნაგობა სხვადასხვა სახეობის ცხოველებ- 

ში, მაშინ როდესაც ჩ-მსჰ გააჩნია სახეობრივი სხვაობები. მაგალი– 

თად, ადამიანის ჩ-მსჰ მოლეკულა შედგება 22 ამინომჟავასგან (ალი– 

ოში5ი, 1971). 8-მსჰ გამოვლენილია აღამიანის პლაზმაში. 

ჯერ ვერ მოხერხდა თ-მსჰ დადგენა ცირკულაციაში. მსჰ ორივე 

ფორმა შეიცავს 7 ამინომჟავას თანამიმდევრობას (მეთიონინი, გლუტა– 

მინი, ჰისტიდინი, ფენილალანინი, არგინინი, ტრიფტოფანი და გლიცი:- 

ნი). მსგავსი თანამიმდევრობა აღმოჩენილია ადრენოკორტიკოტროპული 
(აკტპჰ) ჰორმონის მოლეკულაში. აპკტპ-ის მსპჰ აქტიურობა შესაძლოა 

განპირობებულია ამ ჰორმონებს სტრუქტურების მსგავსებით და 

შეადგენს თ-მსჰ აქტიურობის 1/13 მოლეკულურ საფუძველზე (დო- 
ნოვანი, 1970). 

ძუძუმწოვრების განვითარებულ შუამდებარე წილის მქონე პი–- 
პოფიზი შეიცავს თ- და ჩ-მსჰ. ცხვრის, ხარის და ღორის ჰიპოფიზის 

იმუნოჰისტოლოგიის მეთოდით შესწავლამ გვიჩვენა, რომ მსჰ ორივე 

ფორმა გამომუშავდება შუამდებარე წილის ერთი და იმავე ტიპის 
უჯრედებით. ვირთაგვები“ შუამდებარე წილში აღმოჩენილი მსჰ 
იდენტურია თ-მსჰ-სი რომელიც იზოლირებულია სხვა სახეობის 
ძუძუმწოვრებში. 

ადამიანის ჰიპოფიზიდან თ-მსჰ იზოლირება არ მოხერხდა, რაც 

ალბათ დაკავშირებულია ადამიანის ჯირკვალში მკაფიო შუამდებარე 

7. ნ. მაისურაძე 97



წილის არარსებობასთან. სმ1გი0იი(ი-გ2 იხV52II5 ვეშაპში„ რომლის 
ჰიპოფიზს არ გააჩნია შუამდებარე წილი, არ მოხერხდა პეპტიდური 

ტიპის თ- ანდა ჩ-მსჰ აღმოჩენა. 
ელაზმობრანქიებში, ზყიგენებმი აცეტილირებული ტიპის C-მსჰ 

არარსებობისას აღმოჩენილია 2 სახის ჩ8-მსჰ, რაც დამახასიათებელია 

ძუძუმწოვრებისთვი. ცოტა ცნობებია მრგვალპირიანების, ფხიანი 

თევზების, ამფიბიების, რეპტილიებისა და ფრინველების მსპჰ სტრუქ- 
ტურის შესახებ. მაგრამ სარწმუნოდაა დადგენილი მსჰ ბიოლოგიური 

აქტიურობის არარსებობა ამ ხერხემლიანებში. მრავალი უმდაბლესი 

ხერხემლიანის ჰიპოფიზურ ექსტრაქტებში იმუნოლოგიურად აქტიურ 
ჩ-მსსყ არარსებობისს აღმოჩენილია იმუნოლოგიურად აქტიური 

თ-მსჰ. შესაძლოა, ევოლუციის პროცესში თ-მსჰ განიცადა საკმაოდ 

შეზღუდული სტრუქტურული ცვლილებები, მაშინ როდესაც ჩ-მსჰ 
მოლეკულამ გამოავლინა უფრო მეტი ტენდენცია დივერგენციისკენ, 

რამაც გამოიწვია იმუნობიოლოგიური კროსს-რეაქციულობის მოსპო- 

ბა ცხოველთა სხვადასხვა სახეობების მოლეკულებს შორის (ლოვრი, 
სკოტი, 1975). 

ხერხემლიანთა კანის საფარველის შეფერილობის შეცვლა და- 

კავშმირებულია პიგმენტური უჯრედების მღგომარეობასთა,. ცივ- 

სისხლიან ხერხემლიანებში პიგმენტურ უჯრედებს უწოდებენ ქრო- 

მატოფორებს, ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებში –– მელანოციტებს. 

დადგენილია, რომ პიგმენტურ გრანულებს შეუძლიათ მიგრირება. 

უჯრედის ცენტრიდან პერიფერიაზე და უკან. პიგმენტის მიგრაციას 

უწოდებენ „დისპერსიას“ და „კონცენტრაციას“. დისპერსიის და პიგ- 

მენტის კონცენტრაციის შეფასებისთვის იყენებენ ინდექსს (სურ. 12). 

კანის საფარველის შეფერილობის ცვლილებები დაკავშირებულია. 

პიგმენტის გადანაწილებასთან. მსჰ მოქმედებით პიგმენტური გრანუ- 

ლები მელანოფორებში უფრო თანაბრად განლაგდებიან მრავალრი- 

  

სურ. 12. მელანოფორული ინდექსი ბაყაყის კანის მელანოფორებში მელატონინის 

დისპერსიის ხარისხის განსაზღვრისათვის (ჰოგბენი სლოუმის მიხედვით, 1931). 
1--5-- დისპერსიის ხარისხები (მინინალურიდან მაქსიმალურისკე"/. 
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ცხოვან განტოტვილ მორჩებში, რასაც თახ სდევს კანის გამუქება. ამ 

მექანიზმს აქვს არსებითი დამცველობითი მნიშვნელობა, რადგანაც 
ცხოველს შეუძლია მიიღოს გარემოს შეფერილობის მსგავსი ფერი. 

ეს ეხება თევზებს, ამფიბიებსა და ზოგიერთ რეატალიას (პაღლეი, 

გოლდმანი, 1969). არჩევენ შეფერილობის ფიზიოლოგიურ და მორ- 

ფოლოგიურ ცვლილებებს. შეფერილობის ფიზიოლოგიური შეცვლა 

ფიზიოლოგიური ანდა ფარმაკოლოგიური სტიმულების საპასუხოდ 
პიგმენტურ უჯრედებში პიგმენტის შედარებით სწრაფი მოძრაობის 
შედეგია. შეფერილობის მორფოლოგიური შეცვლა თანდათანობით 
ხდება, გარემოსთან ხანგრძლივი ადაპტაციისას დღა პიგმენტური უჯ- 
რედების დაყოფის, ანუ დიფერენცირების, აგრეთვე მათში არსებუ– 
ლი პიგმენტების სინთეზის შედეგია (კასტინი და სხვ., 1974). მსჭ 

გავლენას ახდენს მელანოფორეზის ფერმენტულ სისტემებზე. პიგმენ- 
ტი მელანინი წარმოიქმნება მელანოფორების ციტოპლაზმაში თირო- 
ზინის დაჟანგვის შედეგად თიროზინაზას არსებობისას. რეაქცია მიმ- 
დინარეობს ციტოპლაზმურ გრანულებზე. წარმოქმნილი მელანინი 

გრანულების ზედაპირზე ილექება, რის შედეგადაც გარდაიქმნებიან 
მუქ პიგმენტურ გრანულებაღ. პიგმენტური გრაპულების გადახ» 
ლება ვოოჩებში დაკავმირებულია ცატოპლაზმის გადასვლასთ.9 გე- 

ლის მდგომარეობიდან ზოლში, რასაც თან სდევს ჟანგბადის გაძლი- 

ერებული შთანთქმა. მსჰ მაღალი კონცენტრაცია, პირიქით იწვევს 

მელანოფორების ციტოპლაზმის ჟელატინიზაცის და პიგმენტური 

გრანულების აგრეგაციას (ალიოშინი, 1971). 

ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებს ბუმბულსა და თმებში აქვს მე– 

ლანოსომებიანი მელანოციტები. ბუმბულის პიგმენტაციასს ძირითა- 

დად აკონტროლებს ფარისებრი ჯირკვლის და სასქესო ჯირკვლების 
ჰორმონები. მაგრამ არსებობს მონაცემები, რომ ქათმის ემბრიონის 

ცელომურ ღრუში წიწილის ჰიპოფიზის იმპლანტაცია იწვეეს %:ვ- 

ბუმბულიანი წიწილის გამოჩეკვას, თუმცა ქათმის ეს ჯიში ჩვეელებ- 

რივ თეთრი ფერისაა. მსგავს ეფექტს ყველა პორმონიდან იძლევა 
მხოლოდ სინთეზური მსჰ ღა აკტჰ. პირველად ლერნერმა აღმოაჩი- 

ნა, რომ თ- ან ჩ-მსჰ ინიექცია ათტჰ დაბალი აქტიურობისას ერთი 

ღღე–ღამის შემდეგ ადამიანის კანის გამუქებს იწვევს (ნოვალისი, 

1974). კანის გამუქებას თან სდევს მელატონინის დისპერსია მელა– 
ნოციტების მორჩებში და თავისუფალი მელატონინის რაოდენობის. 
გაზრდა გარემომცველი მელანოციტების ეპიდერმისში. ამრიგად, მსჰ 

ასტიმულირებს მელატონინის დისპერსიასაც და სინთეზსაც ადამი- 
ანის კანში. მსჰ შეუძლია აგრეთვე გაზარდოს პიგმენტების რაოდე–- 
ნობა თმის ზრდის დროს. გაპარსულ თეთრ თაგვებს მსპჰ ინიექციის 
ფემდეგ ეზრდებათ შავი ბეწვი. პირიქით, ჰიპოფიზის ამოკვეთა სინდი–- 

ოფალაში იწვევს ამ ცხოველში თეთრი ბეწვის ამოსვლას, მაშინ რო–



ცა ჩვეულებრივ ყავისფერი ბეწვი აქვს. ჰიპოფიზექტომირებულ სინ- 
დიოფალებს მსჰ ინიექციის შემდეგ ეზრდებათ ყავისფერი ბეწვი. 

ამრიგად, მსჰ მონაწილეობს ძუძუმწოვრებისა და ადამიანების კა- 

ნის და თმის პიგმენტაციაში (კასტინი და სხე. 1974). ადამიანებში 

პათოლოგიური მდგომარეობის დროს, ადისონის დაავადების დროს 

(ადრენოკორტიკულ უკმარისობისას) კანს აქვს ბრინჯაოს ფერი და 

სისხლის მსჰ აქტიურობა ძალზე მაღალია პიგმენტაციის შეცვლა 
ადამიანებში აღინიშნება ზოგჯერ ჰიპოფიზური სიმსივნეების დროს 
(დონოვანი, 1970). 

მსჰ ქიმიური სტრუქტურისა და ბიოლოგიური აქტიურობის შე- 

ფარდების გამოკვლევისთვის ამფიბიების მელანოფორები განსა- 
კუთრებით მოხერხებული ტესტ-ობიექტებია. ასე, თითქმის მთელი 
ინფორმაცია პიგმენტის მიგრაციის პროცესებზე სხვადასხვა მოლე- 

კულებიდან მსჰ გავლენით მიიღეს მელატონინის კონცენტრაციის 
განსაზღვრით ბაყაყის კანის გამუქებულ არეში კანში ფოტოელექ- 
ტრული მოწყობილობიდან სხივის გავლისას (შიცუმე და სხვ., 1954). 
ამ მიზნისთვის ყველაზე უკეთესი ობიექტი აღმოჩნდა ბაყაყი ILმომ 

ხ!018ი5. შეისწავლიდნენ აგრეთვე შუამდებარე წილის ელექტრო- 
ფორეზულ „ქცევას“ ბაყაყ IL. Cმ(05ს18იმ-ზეც, რომლებშიც აღმო- 
აჩინეს სხვადასხვაგვარი შენაერთები მსჰ-აქტიურობასთან. ერთ-ერთი 
მათგანის ელექტროფორეზული ძვრადობა თ-მსჰ მსგავსია, ხოლო მე–- 

ორისა –– ჩ-მსჰ-ისა. 

თევზებში და ამფიბიებში სინთეზური მსჰ შეყვანა იწვევს მათში 
კანის პიგმენტების წარმოქმნას, ამ ეფექტზეა დაფუძნებული მსჰ 
ბიოლოგიური ტესტირება. ბაყაყის ანდა ვირთაგვას ნეიროშუამდე- 
ბარე წილის ჰომოგენატში მსჰ აქტიურობა განისაზღვრება კანის გა- 

მუქების ხარისხით ჰიპოფიზექტომირებულ ბაყაყში ამ ჰომოგენატის 
შეყვანის შემდეგ. მსჰ გამოყოფის შესასწავლად ფართოდ იყენებენ 
ბაყაყის, გომბეშოს, ხვლიკის თაგვის ვირთაგვასს და ზაზსუნას 1ი 

VIIIX0 ჰიპოფიზის ინკუბაციის მეთოდს. ყველა შემთხვევაში აღინიშ- 
ნება მსჰ გამოყოფა საინკუბაციო არეში. გამოყოფილი მსჰ რაოდე- 

ნობა შეიძლება გაიზომოს ინკუბაციის ნებისმიერ დროს, 15 წუთი- 

დან 6 საათამდე და მეტხანსაც. ჩვეულებრივ მსპ რაოდენობა პირდა- 
პირპროპორციულია ინკუბაციის ხანგრძლივობისა. საინკუბაციო არის 

ბიოლოგიურმა ტესტირებამ გვიჩვენა, რომ მსჰ გამოყოფის საწყისი 

სწრაფი ფახა გრძელდება 1 საათს, შემდეგ გამოყოფის სიჩვარე 
ეცემა. 

გარემოს ტემპერატურა ცვლის მსჰ გამოყოფის სიჩქარეს. ასე 
15-ზე ჰორმონის გამოყოფა ნაკლები სიჩქარით მიმდინარეობს, ვიდ- 
რე 30“-ზე, რომელზეც ჩვეულებრივ ხდება ინკუბაცია. გარემოს ტემ- 
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პერატურის 1--2“-მდე დაქვეითებამ გამოყოფის სიჩქარე მნიშვნე–- 
ლოვნად გაზარდა, ვიდრე იყო 309. ამასთან, თუ გარემოდან მოშორ– 

დება კალციუმის იონები, მსჰ გამოყოფა წყდება. ეტყობა, სიცივეში 

ჰორმონის გამოყოფის სტიმულაცია არ იყო შუამდებარე წილის უჯ- 

რედების დაზიანების შედეგი. ინკუბაციის სხვადასხვა სტადიაში მსჰ 
გამოყოფა შესაძლოა სტიმულირდება უჯრედშიგნითა ციკლური ადე- 

ნოზინმონოფოსფატის (ცამფ) დონის მომატებით. ინკუბაციის მოგვი–- 

ანებით სტადიებში ცამფ გამომუშავებასთან მსჰ გამოყოფის მჭიდ– 
რო კავშირი ჯერ არ არის დადგენილი. ცნობილია, რომ კალციუმის 
იონები მნიშვნელოვანი კომპონენტებია სხვადასხვა ქსოვილში სეკრე– 
ციული პროცესებისთვის. მსჰ ყეელაზე მეტი გამოყოფა აღინიშნება 
საინკუბაციო არეში კალციუმის იონების არსებობისას. არეში კალ–- 

ციუმის იონების არარსებობა აკავებს ბაყაყის გომბეშოს, ხვლიკის 

და ვირთაგვას ჰიპოფიზებიდან მსჰ გამოყოფას ამავე ცხოველებში 
კალიუმის იონების არსებობა არეში არ ცვლიდა ჰორმონის გამოყო–- 

ფის სიჩქარეს ინკუბაციის ყველა სტადიაში. 

პროლაქტინის გამოყოფა ასევე არ არის დამოკიდებული საინკუ– 
ბაციო არეში კალიუმის იონებზე და სტიმულირდება კალციუმის 
იონებით, მაშინ როდესაც ჰორმონების ბაზალური გამოყოფა ჰიპო– 
ფიზის სხვა უჯრედებიდან, პირიქით, სტიმულირდება კალიუმის იონე– 

ბით და არ ბლოკირდება არეში, სადღაც არ არის კალციუმის იონები. 

5-საათიანი ინკუბაციის შემდეგ ჰიპოფიზის შუამდებარე წილის უჯ- 
რედები კიდევ შეიცავენ ციტოპლაზმური გრანულების დიდ რაოდე- 
ნობას კაპილარებთან მიმდებარე უჯრედების აპიკალურ ნაწილებში. 

გამოყოფილი მსჰ უმეტესი ნაწილი, ალბათ, წინათ დაგროვილი ჰორ- 

მონია, რამდენადაც ჯირკვალში შემავალი მსჰ მხოლოდ 10% იყო 

გამოყოფილი ინკუბაციის დროს. არეში გამოყოფილი მსჰ არ ახდენს 
უკუკავშირების მსგავს პირდაპირ მოქმედებას ჰორმონების შემდგომ 
გამოყოფაზე რეპტილიებში, რაც აღინიშნება ამფიბიებსა და ვირთაგ- 

ვებშიც (ტორნტონი, გეშვინდი, 1975) მსჰ გამოყოფა Iი VIIL0 
ითრგუნება არეში ნატრიუმის იონების არარსებობით რაც ვარა- 

უდობს ნატრიუმ-კალიუმის დგუშის (აქტიური სატრანსპორტო სის- 
ტემა) შესაძლო როლს მსჰ გამოყოფის რეგულაციაში (ჰადლეი, ბო- 

უერი, 1976). მსჰ სეკრეციის ყველაზე ძლიერი ინჰიბიტორი აღმო–- 

ჩნდა ოლიგომიცინი. არეში გლუკოზის არსებობა ხსნის ამ ეფექტს. 

უჯრედშიგა ელემენტების –-– მიკროძაფების და მიკრომილაკების –– 
შესაძლო სეკრეციული როლის შესასწავლად უჯრედებზე ზემოქმე- 

დებენ აგენტებით, რომლებიც შერჩევით არღვევდნენ ამ სტრუქტუ- 
რებს ან თრგუნავდნენ მათ ფუნქციებს. აღმოჩნდა, რომ მსჰ სეკრე– 
ცია ბაყაყის ანდა ვირთაგვას იხოლირებულ ჰიპოფიზზე არ იცვლე- 
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ბოდა მიკრომილაკებზე შხამების ზემოქმედების შემდეგ, მაშინ რო- 
დესაც ციტოხალაზინის მიკროძაფებზე ზემოქმედება ჰორმონების სეკ- 

რეციას თრგუნავს. ციტოხალაზინი მოქმედებს პლაზმური მემბრანის 

დონეზე, რაც გავლენას ახდენს სატრანსპორტო მექანიზმებზე და 

მიკროძაფების ფუნქციებზე (ბოლუერი, ჰადლეი, 1975). 

არსებობს მონაცემები, რომ მსჰ ძლიერმოქმედი ნატრიურეტული 

ფაქტორია ვირთაგვებში (ორიასი„ მაკკენი 1972) მსჰ დადებით 

ქრონოტროპულ გავლენას ახდენს ნერვულ და კუნთოვან სისტემებ- 

ზე. გულის შეკუმშვის სიხშირეზე. ასე, მსჰ ზრდის ძაღლის იზოლი- 

რებული გულის შეკუმშვათა სიხშირეს. ჩ-მსჰ ვენაში შეყვანა კატებ- 

ში იწვევს ზურგის ტვინისს პოტენციალის ამპლიტუდის გაზრდას 

მონოსინაფსური რეფლექსური რკალის დონეზე. მსჰ ტვინში შეყვა- 
ნისას აღინიშნება ფხანა და მთქნარება, ანუ მსპ შეუძლია გამოიწვი- 
ოს ქცევის ზოგი აქტი. ძუძუმწოვრებში და ადამიანებში მსპჰ ინიექ- 
ცია იწეევს მგრძნობელობის მომატებას, ნევროსს, მოუსვენრობას 

და შიშს (კასტინი და სხვ., 1974), ზოგიერთი კლინიკური მონაცემი 

საშუალებას გვაძლევს დავუშვათ, რომ? მსჰ ზრდის ბადურას კოლ- 

ბების და ჩხირების აქტიურობას და აუმჯობესებს თვალის ადაპტა- 
ციას სიბნელისადმი. ამასთან დაკავშირებით მსჰ პრეპარატებს იყენე- 
ბენ ბადურის პიგმენტური დეგენერაციის სამკურნალოდ (ალიოშინი, 

1971). 
შუამდებარე წილის უჯრედთა ფუნქციის რეგულაციაში ჩართუ- 

ლია როგორც ჰიპოთალამუსი მაინჰიბირებელი (და რილიზინგ-) 

ფაქტორები, ასევე პირდაპირი ნეირონული ინერვაცია. მსპ სეკრე- 
ციის დამამუხრუჭებელი შენაერთი გამოყვეს ჰიპოთალამუსიდან და 

უწოდე მელანოტროპინჰიბირებელი ჰორმონი (მიპ) (კელისი და 

სხვ., 1971). ტრიპეპტიდი მიჰ-ის თვისებებით გამოყოფილ იქნა სხვა- 
დასხვა ხერხემლიანის ჰიპოთალამუსიდან (ბაყაყის ჩათვლით). პეპტი- 

დი იდენტიფიცირებულ იქნა, როგორც პროლილ-ლეიცილ-გლიცილ- 
ამიდი (პლბ). მაგრამ ჰიპოთალამური ექსტრაქტები არ ავლენენ მსჰ 

მოქმედების არც შემკავებელ, არც მასტიმულირებელ გამოყოფას 

10 VIIL0 (ჰადლეი და სხვ. 1975). კატექოლამინები აკავებენ და ააე- 
ტიურებენ კიდეც მსჰ გამოყოფას ბაყაყის, ვირთაგვას, თაგვის იზო- 

ლირებული ჰიპოფიზი შუამდებარე წილიდან. ფარმაკოლოგიის 

კლასიკურმა მეთოდებმა გვიჩვენეს, რომ კატექოლამინებით მსპჰ გა- 
მოყოფის დათრგუნვა ხორციელდება თ-ადრენორეცეპტორების ანდა 

დოფამინერგული რეცეპტორებით, მაშინ როდესაც კატექოლამინებით 
ჰორმონის სტიმულაცია რეალიზდება ჩ-ადრენორეცეაპტორებით (პად- 

ლეი და სხვ., 1975). 
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ნეიროჰიაოფიზის ჰორმონები -– 

ვაზოპრესინი დღა ოქსიბოცინი 

ქიმიური აღნაგობა. მას შემდეგ. რაც დაადგინეს ნეიროჰიპოფიზში 

პრესორულ და ოქსიტოციურ ფაქტორთა არსებობა (საკუთრივ 

ჰიპოფიზის უკანა წილში), არაერთგზის სცადეს ვაზოპრესინი და ოქსი–- 

ტოცინი გამოეყოთ ქიმიურად სუფთა სახით სუფთა ოქსიტოცინი 
პირველად ნეიროჰიპოფიზიდან ანალიზურად მიიღეს მხოლოდ 40-იანი 

წლების ბოლოს (ლიეერმორი, დიუ ვინო, 1949), მალე დიუ ვინოს 
ლაბორატორიაში განხორციელდა მისი სინთეზიც (დიუ ვინო და სხვ., 

1953). ამჟამად შესწავლილია ნეიროჰიპოფიზის (უკანა წილის) ჰორ- 

მონული შედგენილობა ცხოველთა ათეულ სახეობაში და სინთეზირე- 

ბულია ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის ასეულ ანალოგზე მეტი, რაც 

მათი სტრუქტურის და ბიოლოგიური აქტიურობის ზოგიერთი თავი- 

სებურებების დახასიათების საშუალებას იძლევა ნეიროჰიპოფიზის 
ყველა ცნობილი ჰორმონი (არგინინ- და ლიხინ-ვაზოპრესინი, ოქსი- 
ტოცინი, არგინინ-ვაზოტოცინი, იხოტოცინი, მეზოტოცინი და გლუ- 

მიტოცინი) შედგება 9 ამინომჟავასგან, აქვს 20-საფეხურიანი რგოლი, 
მეკრული ცისტეინის მოლეკულის დისულფიდური კავშირით, რომ- 

ლებიც იმყოფებიან 1 და 6 მდებარეობაში მოლეკულის წრიულ ნა- 

წილში მიერთებულია 3 ამინომჟავასგან შემდგარი გვერდითი ჯაჭვი 

(კაუროვი, მარტინოვი, 1970; აჩერი, 1974). 

1) 8-არგინინ-ვაზოპრესინი (მოლ. წონა 1084.2). 

აპბ66წშ“”"წ5სხჩ5ნ6ს6555""ს 6ჯ8ჩზხჩხ5ზ' ” 

| 
MLაე-- ცის –– თირ –- ფენ –– გლნ –– ასნ –– ცის–-–პრო–-არგ--გლი-CCM1II) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

2) 8-ლიზინ-ვაზოპრესინი (მოლ. წონა 1056.2). 
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| | 
Mე-- ცის –– თირ –- ფენ –– გლნ –- ასნ –– ცის–-პრო--–ლიზ--გლი--CCMLI 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

3) ოქსიტოცინი (მოლ. წონა 1007.2). 

5 5 
  

I I 
MILე-- ცის -- თირ-- ილე –– გლნ -– ასნ –– ცის–-–პრო--ლეი--–გლი--CC ML. 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 

უჯრედზე ჰორმონის მოქმედება მოიცავს სულ ცოტა 3 ეტაპს: 

1) მოლეკულის „ამოცნობა“ ორგანო სამიზნეს ქიმიური რეცეპტო- 

რული ჯგუფით, 2) მასთან ასოციაცია, 3) მეორადი სიგნალის გენე– 
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რირება, რომელიც დასაბამს აძლევს უჯრედშიგა პროცესების ჯაჭვს 

და რომლის დასასრული ჰორმონზე სპეციფიკური რეაქციაა (ჩიპენსი, 

პაპსუევიჩი, 1971). ვაზოპრესინი წამყვან როლს ასრულებს წყლისა 
და მარილების ცვლის რეგულაციაში ოქსიტოცინი მონაწილეობს 
მშობიარობის და რძის გამოყოფის რეგულაციაში. ეს ჰორმონები 
განსხვავდება მხოლოდ ამინომჟავების ჩანაცვლებით 3 და 8 მდება- 
ბარეობაში. ამოცნობისა და რეცეპტორებთან ასოციაციისთვის არ- 

სებითი მნიშვნელობა აქვს პეპტიდის რგოლის სტრუქტურას, დამა- 
ხასიათებელი სიგნალისთვის –– გარკვეულ ამინომჟავათა არსებობას 

8 მდებარეობაში. 

თითოეული სამი ელემენტიდან ცალკეული ამინომჟავას როლი 

პორმონზე რეაქციისა გააანალიზეს ჩიპენსმა და პაპსუევიჩმა (1971) 

ცისტეინი (1 მდებარეობა) მნიშვნელოვანია ჰორმონის რეცეპტორთან 
ასოციაციისთვის. ამინომჟავას 2 მდებარეობას მნიშვნელობა აქვს მე– 

ორადი სიგნალის გენერირებისთვის, რადგან მისი შეცვლისას მცირ- 

დება აქტიურობა რეცეპტორების მაქსიმალური გაჯერებისასაც კი. 

რეცეპტორთან ასოციაციისთვის აუცილებელია ამინომჟავები 3 და 

4 მდებარეობაში. ასპარაგინის კარბოქსამიდური ჯგუფის მოცილება 
იწვევს პრაქტიკულად არააქტიური შენაერთების მიღებას. ცისტე- 

ინის როლი 6 მდებარეობაში არ არის შესწავლილი. პროლინი (7 

მდებარეობა) მოლეკულის კაუდალურ ნაწილს აძლევს მიმართულე- 

ბას გარკვეული კუთხის ქვეშ, რაც აუცილებელია სპეციფიკური რე- 
აქციის გამოსავლინებლად ვაზოპრესინზე და არა ოქსიტოცინზე. აქ- 
ტიურობის მაქსიმალური განსხვავება აღინიშნება ამინომჟავას შე- 

ცვლისას 8 მდებარეობაში გლიცინამიდი (9 მდებარეობა) ასევე 

აუცილებელია უჯრედი სპეციფიკური რეაქციის გამოსავლინებ- 

ლად. 
ბიოსინთეზი. ნეიროსეკრეციის პროცესი მოიცავს პერიკარიონში 

ნეიროსეკრეციულ გრანულებში ჰორმონების სინთეხს და დაგრო- 
ვებას, გრანულების მოძრაობას ნერვული არხებით და მათ შენახვას 
ხეიროჰიპოფიზის ტერმინალებში სათანადო იმპულსების გავლენით 

სისხლის ნაკადში გადასვლამდე (ბარგმანი, შარერი, 1951). ნეიროჰი- 

პოფიზურ ჰორმონთა პეპტიდური კავშირების ბიოსინთეზი ხდება 

მხოლოდ პერიკარიონში რიბოსომების მონაწილეობით, რაც იწვევს 

წინამორბედ მოლეკულათა წარმოქმნას რომლებიც ბიოლოგიურად 

არააქტიურებია (საჩსი, 1967). ბიოსინთეზის ეს საწყისი ეტაპი ინჰი- 

ბირდება პურომიცინით, ამავე დროს აქტიურ ფორმაში გარდაქმნა 
არამგრძნობიარეა პურომიცინისადმი და ხდება ნეიროსეკრეციული 
გრანულების წარმოშობის და მომწიფების დროს. მეორე მხრივ, ვა- 

ზოპრესინის ბიოსინთეზი ჰიპოთალამუსით შემოიფარგლება და არ 
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ხდება ნეიროჰიპოფიზში: ძაღლის ტვინის მე-III პარკუჭში ცისტე- 
ინი –- 15 ინიექციის და ჰიპოფიზის ფეხის გადაჭრის შემდეგ ნიშან- 
დებული ჰორმონი აღმოჩნდება ჰიპოთალამუსში, ჩვეულებრივ პირო- 
ბებში კი იგი აღინიშნება უკანა წილშიც. ზღვის გოჭების ჰიპოთალა–- 

მუსის ფრაგმენტების ქსოვილოვან კულტურებში შესაძლებელია ნი- 

შანდებული ამინომჟავების ჩართვა წარმოშობილ ანტიდიურეზულ” 

ჰორმონში. შესაძლოა, ვაზოპრესინის ბიოსინთეზი მატულობს დეჰიდ- 
რატაციის დროს, რადგან ზღვის გოჭებში რომელთაც არ აძლევენ 

წყალს, ნიშანდებული ვაზოპრესინის რაოდენობა შუამდებარე შე- 

მაღლების ქსოვილში მეტი ჰქონდათ, ვიდრე იმ ცხოველებს, რომლე– 
ბიც წყალს თავისუფლად სვამდნენ (საჩსი, 1967). სინთეზის გაძლი– 

ერებაზე მეტყველებს რნმ შემცველობის გაზრდა იმ ვირთაგვას სუპ– 

რაოპტიკური ნეირონების ბირთვებში რომლებიც განიცდიან ხან-. 

გრძლივ დეჰიდრატაციას. 

ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი, ალბათ, სხვადასხვა ჰორმონ-წინა–- 

მორბედებისაგან წარმოიქმნებიან და კონტროლის სხვადასხვა გენე– 

ტიკური მექანიზმი აქვთ (ვალტინი და სხვ., 1974). ამაზე მიუთითებს 

ვაზოპრესინის არარსებობა ს8IMგმLLI6ხ010 ხაზის ვირთაგვების ნეირო- 

ჰიპოფიზში, რომელთაც მემკვიდრეობითი უშაქრო დიაბეტი აქვთ; 

ამავე დროს მათ ნეიროჰიპოფიზში არსებობს ოქსიტოცინი. ყოველი 

ნეირონი, ეტყობა, ასინთეზირებს ერთ ჰორმონს; ვაზოპრესინის ბიო- 

სინთეზის ძირითადი ადგილია სუპრაოპტიკური, ხოლო ოქსიტოცი- 

ნის –– პარავენტრიკულური "ბირთვები. აქსონებში პეპტიდები იმყოფე- 

ბიან ცილოვან ნეიროფიზინთან კომპლექსში. ჰორმონები დაკავშირე– 

ბულია ამ ცილის ფრაქციებთან, რომელსაც 10000-მდე მოლეკვლური 

წონა აქვს (ჩენდჟი, ფრიეზენი, 1972). ადამიანში გამოყოფილია ორი 

ნეიროფიზინი, ზოგიერთ ცხოველში იდენტიფიცირებულია სამი ნეი– 
როფიზინი (უტენტალი, ჰოუპი, 1970; ვატკინსი, 1972). ოქსიტოცისია, 

შესაძლოა, დაკავშირებულია ნეიროფიზინ I-თან, ვაზოპრესინი კი –- 
ნეიროფიზინ II-თან. ჰორმონის ცილასთან კომპლექსი მოძრაობს აქ- 
სონის გზით და ნეიროჰიპოფიზიდან სისხლში გამოიყოფა. სისხლში 
ამ ცილის როლი გაურკვეველია. 

იმუნოფლუროსცენციული გამოკვლევების მონაცემების თანახ- 
მად, ნეიროფიზინი ჰიპოთალამუსში ჰომორიდადებითი ნივთიერების 
ძირითადი კომპონენტია. ვინაიდან სეკრეციის დროს სისხლში ჰორ- 

მონი ნეიროფიზინთან ერთად გადადის, ნეიროფიზინის რაოდენობ- 

რივი განსაზღვრა შეიძლება გამოვიყენოთ ვაზოპრესინის სეკრეციის 

შესასწავლად. 
ეს უკანასკნელი ხდება სამი გზით: 1) სუპრაოპტიკურ-ჰიპოფიზუ- 

რი ტრაქტიდან ჰიპოფიზის უკანა წილისკენ, სადაც ჰორმონი შედის. 
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სისხლში; 2) შუამდებარე შემაღლების გარეთა ზონიდან ჰიპოფიზურ 

პორტალურ ნაკადში და 3) III პარკუჭის ზურგის ტვინის სითხეში 

(ციმერმანი, რობინსონი, 1976). ჰიპოფიზური პორტალური სისტემა 

შესაძლოა ვაზოპრესინის მეშვეობით აპრჰ სეკრეციის აქტივაციის 

ერთ-ერთი გზაა სტრესის დროს. ჰორმონების გადასვლას ზურგის 
ტვინის სითხეში შეიძლება მნიშვნელობა ჰქონდეს მეხსიერების კვა- 

ლის განმტკიცებაში (ვან მიმერზმა გრეიდანუსი და სხვ., 1975). 

ჰორმონების სეკრეცია ნეიროჰიპოფიზში შედის ვაზოპრესინის 

და ოქსიტოცინის მნიშვნელოვანი რაოდენობა, თუმცა ჰორმონების ეს 

ფონდი ჰეტეროგენურია და მისგან ადვილად თავისუფლდება მხო– 

ლოდ 10--20%-მდე (საჩსი, 1967). მექანიზმის ასახსნელად, რომლის 

ღახმარებით ნეირონების აგზნება იწვევს ჰორმონების სეკრეციას, 

წამოყენებულია რამდენიმე ჰიპოთეზა. მათ შორის ყველაზე დასაბუ- 

თებულია ჰიპოთეზები აცეტილქოლინის. კატექოლ ს და კალცი- 

უმის როლის შესახებ ნეიროჰიპოფისური ჰორმონების სისხლში გა- 

დასგლისას. 
აცეტილქოლინის როლი სეკრეციის პროცესებში, სერ ოპტიკური 

ბირთეის არეში აცეტილქოლინი! ყ იწეევს ანტ რეზს, რაც 

განპირობებულია ვაზოპრესინის გამოყოფით სისხლის ნაკადში. პი-ო- 

ფიზის უკანა წილში გამოყოფილია აცეტილქოლინესთერასა და აცე- 

ტილქოლინი (კოელლე. გისეი, 1961). ამ მონაცემებიდან გამომდინარე, 

წა?ზოაყენეს პიაოთეზა (კოელლე, 1961; დე რობერტისი, 1964), რომ- 

ლის თანახმად ნეიროსეკრეციული უჯრედების აგზნებისას აცეტილ- 
გოლინი თავისუფლდება სინაფსერი ბუშტუკებიდა” რომლებიც 

ჰიპოფიზის უკანა წილში ნეიროსეკრეციული ბოჭკოების ღაბოლო- 

ებებშია აცეტილქოლინის გამოყოფა ზრდის ელემენტარულ Cნეი- 

როსეკრეციეული გრანულების გარსების შეღწევადობას და პეპტი- 

დერი ჰორმონები გადადიან აქსოპლაზმაში (სურ 13). აქსონური და- 
ბოლოები პლაზმოლემაც ასევე განიცდის აცეტილქოლინის გავლე- 
ნას. თუმცა მრავალი მკვლევარი თელის, რომ ჰიპოფიზის უკანა წილ- 

აი აცეტილქოლინის როლი შემოიფარგლება სისხლძარღეთა კედ- 
ლის შეღწევადობის რეგელაციით, ხოლო ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზუ- 

რი ტრაქტის ბოჭკოები ქოლინერგულები არ არის (ჰელერი, გინს- 

ბურგი, 1966). 

შესაძლოა სისხლში ნეიროსეკრეციული დაბოლოებებიდან ნეირო–- 

ჰორმონების განთაგისუფლებას აკონტროლებს სიმპათიკური ნერ- 
გული სისტემა, რომლის ნერვული ბოჭკოები გამოვლენილია ჰიპო- 
ფიზის უკანა წილში შედარებით მსხვილი სისხლძარღვების გაყო- 

ლებით (რომყისი, 1940). ამოკვეთა ანდა გაღიზიანება ზედა სიმპათი- 
კური კვანძებისა რომლებიც ჰიპოფიზის უკანა წილის სიმპათიკური 
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სურ. 132. ქოლ გაელენ: ჰიპოფიზის უკანა წილ ჰორმონების სეკ- 
რეციასე: ს ე გაპოყოფა (1) ზრდ-ს "ელწევადობა, ნეირო. 

რ რ ების გამრსასიელ.უ (2) ((ოელლეს მიხედეთ, 1961). ც.აულ 
ს - ერინგის სხეული, ბ –– კაპილარი, ბ –– ბიტუ 

ინერვაციის ძირითაღი წყაროა, მნიშვნელოვნად ამცირებს მასში 

ნეიროსეკრეციულ მასალას და ცვლის კაპილარების მდგომარეობას, 
რაც აღასტურებს ნეიროჰორმონების„ გადასვლას (ცირკულაციაში 

(კონსტანტინოვა, 1961; ალიოშინი, 1964; გალოიანი, 1965). ჰიპო- 

ფიზის უკანა წილში აღწერილია ნეიროსეკრეციული და მონოამინერ- 
გული დაბოლოებები ლოკალიზაცია და კონტაქტი (ფუესე. 1964: 
გოვირინი და სხვ, 1966; კონსტანტინოვა 1967) (სურ 14). 
ფლუროსცენციით და ელექტრონული მიკროსკოპით სუპრაოპტიკურ 

  
(ისრები) ბოჭკოების ფლუორესტენცია 

სისხლძარღვების გაყოლებით ვირთაგვას ჰიპოფიზის უკანა წილში. ობ. 40, შეღ. 
მიხეღეით, 1967). 

სურ. 14. მონოამინერგული ნერვული 

ჰამალი-3. ფალკ-პილარპ-გოვირინი მეთოდი (კონსტანტინოვას 
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და პარავენტრიკულური ბირთვის ნეირონების სხეულზე და მორ- 
ჩებზე გამოვლინებულია მონოამინერგული ბუნების მრავალრიცხო- 
ვანი სინაფსები (ფალკი, 1962). 

არსებობს აგრეთვე მოსაზრება, რომ ვაზოპრესინის და ოქსიტო- 

ცინის გამოყოფაში აცეტილქოლინი და მონოამინები მონაწილეობენ 
სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვების ნეირონებში 
აფერენტული იმპულსების გადაცემაში, ხოლო ჰიპოფიზის უკანა წი- 
ლის ნერვულ დაბოლოებებზე უშუალო მოქმედებისას ისინი ხელს 
არ უწყობენ ჰორმონების გამოყოფას (ტორნი, 1970). 

კალციუმის როლი სეკრეციის პროცესებში. 
სეკრეციის სტიმულაციაში კალციუმის მნიშვნელობა დაადგინეს იზო–- 
ლირებული ჰიპოფიზის უკანა წილიდან ჰორმონების გამოყოფის შე- 

სწავლისას. ჰიპოფიზის უკანა წილში ნეიროსეკრეციული ბოჭკოების 

დაბოლოებებში ჰორმონები კომპლექსში იმყოფებიან ნეიროფიზინ- 

თან. კალციუმის იონები ხელს უწყობენ ჰორმონების გათიშვას ნე- 
იროფიზინისგან (ტორნი, 1970). შესაძლებელია, კალციუმის იონები 

ხელს უწყობენ ჰორმონის გამოცალკავებას ნეიროფიზინიდან ნერვულ 
დაბოლოებაში, რაც აადვილებს“ ჰორმონის გამოყოფას სისხლში 
(სურ. 15). 

  სურ. 15. ჰიპოფიზის უკან ი წილიდან ვაზოპრესინის გამოყოფაზე კალციუმის 
გავლენის შესაძლო მექანიზმები (ტორნის მიხედვით, 1970).



თუ პინოციტოზი აღინიშნება, კალციუმი მონაწილეობს ნეირო–- 

ფიზინიდან ჰორმონის გათიშვაში პერივასკულურ სივრცეში, რაც ა?· 

რეთვე აადვილებს პორმონის გამოყოფას სისხლის პლაზმაში. მესამე 

შესაძლებლობა –– კალციუმის იონები მაშინ უწყობს ხელს ნეირო–- 

ფიზინიდან ჰორმონის გამოცალკავებას, როცა კომპლექსი სისხლძარ– 

ღვებს აღწევს. 
ჰორმონების გამოყოფა გრანულებიდან. იმე- 

ნური ციტოქიმიის მეთოდების გამოყენებით უკანასკნელმა გამოკვლე– 

ვებმა დაადგინა სხვადასხვა ხერხემლიანებში, მათ შორის ძუძუმწოე- 
რებში, უკანა წილში ნერვული ბოჭკოები და ნეიროსეკრეციული 

გრანულების ორ-ორი ტიპის არსებობა ვაზოპრესინით და ოქსიტოცი- 

ნით. ჰორმონები შეიძლება გამოიყონ ნეიროფიზინთან კომპლექსის სა- 

ხით ანდა როგორც თავისუფალი პეპტიდები. სინათლის და ელექტრო- 

ნული მიკროსკოპებით ნეიროჰიპოფიზური კაპილარების სანათურებ- 

ში აღმოაჩინეს ნეიროსეკრეციული მასალა და ელემენტური ნეირო- 

სეკრეციული გრანულები (ბარერი, ლედერისი, 1966). ასეთი დაკვირ- 

ვება იმდენად იშვიათია, რომ მათ არტეფაქტებად თვლიდნენ. უკა- 

ნასკნელმა ელექტრონულმიკროსკოპულმა გამოკელევებმა ცხადად და–- 
გვანახეს, რომ ნეიროსეკრეციული დაბოლოებებიდან ჰიპოფიზის უკანა 

წილში ჰორმონების გამოყოფა შეიძლება მოხდეს ელემენტარული 

ნეიროსეკრეციული გრანულების ეგზოციტოზის გზით, თუმცა ნეირო- 

სეკრეციული გრანულების ეგზოციტოზის სურათი იშვიათად გეხვღე- 

ბა (დრეიფუსი და სხვ., 1974). 
არსებობს შეხედულება, რომ თავისუფალი პეპტიდები გადიან ელე– 

მენტარული ნეიროსეკრეციული გრანულების მემბრანის, ნეიროსეკრე- 

ციული დაბოლოებების პლაზმური მემბრანებისა და პერიკაპილარული 

სივრცეების ბაზალური მემბრანებისა და კაპილარების ენდოთელი- 
უმის გზით (გინსბურგი, 1968). უფრო ძნელი წარმოსადგენია როგორ 

გადის ამ სტრუქტურების გზით 30 000-მდე მოლეკულური წონის პეპ- 
ტიდისა და ცილის მატარებლის კომპლექსი (ჰელერი, გინსბურგი, 
1966). მაგრამ უფრო და უფრო მეტია მონაცემები იმის შესახებ, 

რომ ნეიროფიზინი სისხლის ნაკადში გამოიყოფა ჰორმონთან ერთ- 

დროულად (ლივინგსტონი, ვოლსკი, 1976). კელი-დერობეოტისის პი- 

პოთეზის თანახმად, აქსონზე გამავალი იმპულსის გავლენით, ნერვულ 
დაბოლოებებში გამოიყოფა ჰორმონების განთავისუფლების ხელ- 

შემწყობი მედიატორი. ნეიროსეკრეციულ დაბოლოებებში ვაზოპრე–- 
სინი და ნეიროფიზინი გვხვდება 2 ფორმით: უმეტესი ნაწილი –- გრა– 

ნულებში, დანარჩენი –– „თავისუფალი“ სახით აქსოპლახზმაში. ნორ- 
მაში ჰიპოფიზის უკანა წილში პორმონული აქტიურობის 20%-მდე 
„თავისუფალი“ ჰორმონებია, რომლებიც არ არიან დაკავშირებული 
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ნეიროფიზინთან. ამჟამად მრავალ მკვლევარს მიაჩნია, რომ ჰიპო– 
ფიზის უკანა წილში არსებობს გამოყოფისთვის გამზადებული ექს- 
ტრაგრანულური ჰორმონი (ნორსტრომი, 1974). 

ოქსიტოცინის კავშირი ნეიროფიზინთან უფრო ლაბილურია, ვიდ–- 
რე ნეიროფიზინის კავშირი ვაზოპრესინთან. ნეიროსეკრეციული ელე– 
მენტების გრანულების მემბრანების განვლადობის („ცვლილებამ შეიი- 

ლება შეცვალოს გრანულების გარე და გრანულების შიგა ვაზოპრე- 
სინსა და ოქსიტოცინს შორის შეფარდება. ნერვული დაბოლოებიდან 
ექსტრაგრანულური ჰორმონის მომდევნო დიფუზია იწვევს ნეირო- 
სეკრეციული გრანულებიდან შეკავშირებული ჰორმონის გამოყოფას 
(ჰელერი, გინსბურგი, 1966). არსებობს პირდაპირი მტკიცება ნეირო- 

ჰიპოფიზური ჰორმონების ფონდის არაერთგვაროვნების შესახებ. 
ფონდის ადვილად გამოსაყოფი ნაწილი აქტიურია და რამღენჯერმე 
აღემატება ჯირკვლებში დარჩენილი ჰორმონის აქტიურობას. შესაძ- 
ლოა, ადვილად გამოსაყოფი ფონდი ექსტრაგრანულური ჰორმონია 

(ტორნი, 1970). 
ბორმონების სეკრეცაის ელეკტრული სტი:ნულაცია, ბოცვრებში 

ნეიროჰიპოფიზის ღეროს ელექტრული გაღიზიანება ზრდის საზვიოს- 
ნოს შეკუმპჰვათა სიხშირეს (პატეღიუსი, ფეოგუსოაი, 1938) ღა ვა- 

ზოპრესინის აჭტტიურობას შარდში. ზ“უამღებარე შემაღლების უბანში 

სუპრაოპტიკული ბირთვის და სუბპრაო:ტიკურ-ჰისოფისური ტრაქტის 

ნეირონების ელეგტრული სტიმულაცია ააქტიურებს ვაზოპრესინის და 
ოქსიტოცინის გამოყოფას ბოცვრებში (პარისი. 1955), მეწველ თხებ- 

ში კი იწვეეს ანტიდიურეზს და რძის გამოყოფას. ანტიდიურეზული 
ეფექტის გამომჟღავნების დრო და სანგრძლივობა, შარდის კონცე5- 
ტრაციის ერთდროული გაზრდა გორგლოვანი ფილტრაციის არსები- 

თი ცვლილებების გარეშე ადასტურებს, რომ ალბათ შარდის გამოყო- 
ფის შემცირება ხდება ვაზოპრესინის გამოყოფის გავლესით (პელერი, 

გინსბურგი, 1966). 

ჰიპოფიზის უკანა წილიდან ნეიროჰიპოფიზური ჰორმონების გა- 
მოყოფის გამაძლიერებელი სტიმულები გავლენას ახდენენ აგრეთვე 
სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვების ნეირონების: 
ელექტრულ აქტიურობაზე. აღინიშნება სუპრაოპტიკური ბირთვების 
ცალკეული ნეირონების აგზნება ბოცვრებში საძილე არტერიაში 
ნატრიუმის ქლორიდის ჰიპერტონიული ხსნარის მცირე რაოდენობის 
ინიექციის შემდეგ. ვირთაგვებში ქლორიანი კალციუმის კაროტიდ- 
შიგა ინიექციებიკცკ აგრეთვე ააგზნებს სუპრაობტიკურ და პარა- 

ვენტრიკულურ ბირთვებში ცალკეულ ნეირონებს. კაროტიდულ არ- 
ტერიაში აცეტილქოლინის შეყვანა ასტიმულირებს ვაზოპრესინის 
გამოყოფას. სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვების 
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ნეირონების ელექტრული აქტიურობის გახრდას მოქმედების პოტენ- 
ციალის სახით უკავშირებენ ნეიროჰიპოფიზური ჰორმონების გამო– 
ყოფას, თუმცა ეს ორი მოვლენა არ არის ყოველთვის სინქრონული. 
ადჰ აქტიურობის პიკი ვირთაგვების პლაზმაში აღინიშნებოდა ნატ- 

რიუმის ქლორიდის იზოტონიური და ჰიპერტონიული ხსნარების კა- 

როტიდშიგ: ინიექციიდან 3 წუთის შემდეგ, მაშინ როდესაც ცალ- 
კეული ნეირონების მუსტის სიჩვარის მავსიმუმი თასხვლება იმლევ- 

ციის დამთავრებას და ეცემა 1 წუთის შემდეგ (დიბოლი, 1970), რო– 

გორც სხვა ნერვულ უჯრედებს, ნეიროსეკრეციულ უჯრედებსაც შე- 
უძლიათ ელექტრული იმპულსების გატარება. 

ჰორმონების მეტაბოლიზმი. სეკრეციის დროს ორივე ჰორმონი გა- 
დადის სისხლის ნაკადში. ადამიანის სისხლის პლაზმაში ვაზოპრესი- 
ნის და ოქსიტოცინის გარკვეული ნაწილი, შესაძლოა, შეკავშირებუ- 

ლია ცილასთან. პრესორული და ოქსიტოციტური ფაქტორების დია- 

ლიზისას, რომლებიც ხდება პიტუიტრინში, აქტიურობა პლაზმაში 

უფრო დიდხანს შენარჩუნდება ვიდრე 0,9%-იან ფიზიოლოგიურ 

სსნარში (ჰელერი, 1957). სახამებელზე (4% VII 8,6) ელექტროფო- 

რეზისას ენდოგენური ვაზოპრესინი მიგრირებს შრატის ჩ-გლობუ- 

ლინებთან ერთად და შეკავდება კოლოიდში ულტრაფილტრაციის 

დროს. ჰორმონის ეს კავშირი ცილასთან შესაძლოა ძალზე სუსტია: 

ვირთაგვას შრატის ვაზოპრესინი ექვემდებარება ცელოფანის საშუა- 

ლებით ულტრაფილტრაციას, თავისუფლდება ცილასთან კავშირისა- 

გან ვირთაგვას სისხლის პლაზმაში კალციუმის დამატებისას. შესაძ- 

ლოა, ჰორმონის ცილასთან კავშირის გამო არსებობს სახეობრივი 

განსხვავებებიც. მაგალითად, ძაღლის სისხლში ენდოგენური ვაზო- 

პტესინი ცირკულირებს თავისუფალი სახით. ადამიანშიი„ პირიქით, 

კონცენტრაციის ფართო საზღვრებში (50--400 მკ სმე/მლ) არგინინ– 

ვაზოპრესინის ინიექციისას სისხლში 30% პორმონი აღმოჩნდა შეკავ- 

შირებული ცილასთან, ხოლო ოქსიტოცინი მთლიანად თავისუფალი 

იყო (ფაბიენი და სხვ., 1969). მაშასადამე ოქსიტოცინის და ვაზო- 

პრესინის შედარებით დიღი რაოდენობა იმყოფება სისხლის პლახმა- 

ში თავისუფალი სახით, ხოლო პლაზმის რომელიმე კომპონენტთან 

შეკავშირებული ჰორმონები აღვილად ითიშებიან (ჰელერი, 1970). 

ერითროციტები არ აკავშირებენ ნეიროჰიპოფიზის პეპტიდებს. 

სისხლში ანტიდიურეზული ჰორმონის კონცენტრაცია იზრდება 

დეჰიდრატაციისას და სისხლის გამოშვებისას სისხლის მოცულობის 

შემცირების დროს. ოქსიტოცინის სეკრეცია ისეთი სტიმულირების 

გავლენით მატულობს, როგორიცაა ძუძუს წოვა და მშობიარობის აქ- 

ტი (შარე, გროსვენორი, 1974) სისხლში გაღასული ჰორმონები 

სწრაფად იშლებიან: დრო, რომლის განმავლობაში მათი კონცენტრა- 
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ცია 2-ჯერ მცირდება, რამდენიმე წუთს შეადგენს. სისხლიდან ვაზო–- 

პრესინის და ოქსიტოციტინის მოშორების სიჩქარის განსაზღვრის- 

თვის გამოიყენეს გაწმენდის მეთოდი (კლირენსი) პრეპარატ ადჰ 
(პიტრესინე0ე კლირენსი ჰიდრატირებულ ვირთაგვებში შეადგენს 

34 მლ/წთ. კგ-მდე (გინსბურგი, 1957), არგინინ-ვაზოპრესინის კლი- 

რენსი –– 52, ხოლო ლიზინ-ვაზოპრესინისა –- 21 მლ/წთ. კგ (სოიერი, 

1963). 
ვირთაგვაში შეყვანილი ვაზოპრესინი ინაქტივირდება ძირითადად 

ღვიძლში და თირკმლებში, ამ უკანასკნელში კლირენსი შეადგენს 

ორგანიზმში ჰორმონისაგან ზოგადი გაწმენდის 56-67%. მსგავსი 

შედეგები მიიღეს ოქსიტოცინისგან ვირთაგვების და ბოცვრების ორ- 
განიზმის გაწმენდისას. ოქსიტოცინი მნიშვნელოვნად ინაქტივირდება 

ღვიძლში. თირკმელი არა მარტო გამოყოფს გორგლებში გაფილ- 
ტრულ ჰორმონებს, არამედ მათ ინაქტივაციასაც უკეთებს; ამ მხრივ 
მეტად აქტიურია თირკმლის დვრილის ქსოვილი. დღე-ღამის განმავ- 
ლობაში ადამიანის თირკმელი გამოყოფს 30 მსე ადღჰ (მილერი, მო- 

სისი, 1972). წყლით დატვირთვის შემდეგ ჰორმონი შარდში არ აღი- 

ნიშნება, დეჰიდრატაციის დროს მისი გამოყოფა მატულობს. ჰორ- 

მონის თირკმლისმიერი ექსკრეციის შესწავლა შეიძლება გარკვეულად 
გამოდგეს ნეიროჰიპოფიზის მოქმედების მაჩვენებლად. 

სისხლში გამოყოფილი ჰორმონის სწრაფი დაშლა ანდა მისი ეჭს- 

კრეცია ჰუმორული აგენტების სხვადასხ ა ორგანოს ფუნქციების 

ეფექტური რეგულაციის აუცილებელი პირობაა. ვაზოპრესინის და 

ოქსიტოცინის დაშლა ხდება არა მარტო ღვიძლის ქსოვილში, თირკ- 

მელსა და სარძევე ჯირკვალში„ არამედ სისხლშიც. ორსულობის 

დროს პლაზმაში ჩნდება მაღალაქტიური ოქსიტოცინაზა. ეს ფერმენ- 

ტი წარმოიშობა პლაცენტაში, იგი პროტეოლიზური ენზიმია, რომე- 

ლიც მოქმედებს როგორც ამინოპეპტიდაზა. ოქსიტოცინის მოლეკუ- 
ლაში ოქსიტოცინაზას გავლენით ხდება პეპტიდური კავშირის ცისტე- 

ინის ამინოჯგუფისა და თიროზინის ნარჩენების გათიშვა (ტაპი, ვინ– 

ტერსბერგი, 1964). პლაზმის ოქსიტოცინაზასგან განსხვავებით ღვიძ– 

ლის ქსოვილის ფერმენტი ჰორმონს ინაქტივირებს ორ ეტაპად: და- 

საწყისში ხდება დისულფიდური კავშირის აღდგენა ბიოლოგიურად 
არააქტიური ხაზობრივი პეპტიდის წარმოშობით, შემდეგ კი მასზე 

მოქმედებს ამინოპეპტიდაზა, რომელსაც ორსულთა სისხლის პლაზმის 

ოქსიტოცინაზასგან განსხვავებით არ ძალუძს იმოქმედოს აქტიურ 

ჰორმონზე 55-კავშირით (რიჩლიკი, 1964). 
ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის ფიზიოლოგიური როლი. არსე- 

ბობს მდიდარი ლიტერატურა ნეიროჰიპოფიზის ჰორმონების გავლე- 
ნის შესახებ სხვადასხვა ორგანოს და ქსოვილის მოქმედებაზე. მაგრამ 
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აუცილებელია შეძლებისდაგვარად მკაფიო დიფერენცირება ამ ჰორ- 
მონთა ჭეშმარიტი ფიხიოლოგიური მნიშვნელობისა ე. წ. ფარმაკო–- 
ლოგიური ეფექტებისგან, რაც აღინიშნება ზედმიწევნით დიდი დო–- 

ზის ინიექციის შემდეგ. ვახოპრესინი თირკმლის ოსმომარეგულირე- 

ბელი ფუნქციის რეგულაციის წამყვანი ფაქტორია, პრესორული მოქ- 

მედებისთვის აუცილებელია ჰორმონის მაღალი კონცენტრაცია. ოქ- 
სიტოცინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს მშობიარობის აქტში და 

რძის გამოყოფის რეფლექსში, აღწერილია ამ ჰორმონების მეტაბო–- 

ლური ეფექტები, მათი გავლენა ზოგიერთი იონის ექსკრეციაზე, ექს- 

ტრარენულ ორგანოებში წყლისა და მარილების ცვლასა და საჭმლის 
მომნელებელი წვენების სეკრეციის რეგულაციაზე და სხვ. თუმცა 
ჰორმონებს შეუძლიათ გავლენა მოახდინონ ყველა ზემოაღწერილ 
პროცესზე, მაგრამ აღინიშნება საჭირო დოზების ძალიან მნიშვნელო– 

ვანი განსხვავება, რაც მოწმობს ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის ერ- 
თობ სპეციფიკურ გავლენაზე ორგანო-სამიზნეთა უჯრედებზე. ქვემოთ 
მოყვანილია ნეიროპიპოფიზის ჰორმონთა ბიოლოგიური აქტიურობა 

საერთაშორისო ერთეულებით (სე) 1 მკმ ჰორმონზე: 

ეირთაგვას ქათმების ბოცერს ეიოთაგვას ანტიდიურე- 
საძვილოსხოს სისხლის სარძევე სისხლის ზი ვირთაგ- 

შეკუმშვა წხეეის და– ჯირკვლის წნევის მომა– ვაში 
ქეეითება მიოეპითე– ტება 

ლიუმის შე– 
კუმშვა 

ოქსიტოცინი 450 5 5 
8-არგინინ– 450 450 

ლა მსინი 17 62 69 412 465 

ვაზოპრესინი 5 42 63 285 260 

გავლენა თირკმლებზე და წყლისა და მარილების ცვლაზე. ვა- 

ზოპრესინი ამცირებს შარდის გამოყოფას და ზრდის ოსმოსურ კოზ- 
ცენტრაციას. ჰორმონის ასეთი მოქმედება დაკავშირებულია უმთავ- 

რესად მილაკების კედლის წყლის შეღწევადობის გაზრდასთან (სმიტ- 
სი, 1951; გინეცი§სკი, 1963: გრანზპჰამი, 1974). ეაზოპრესინით გამოწ- 

ვეული ანტიდიურეზის დროს იცელება ნეფრონების ცალკეული ჯგუ- 
ფების აქტიურობაც; სუპერფიციულ ჰენლეს მოკლე მარყუჟში ფილ- 
ტრაცია ქვეითდება, ხოლო ჰენლეს გრძელ მარყუჟთან ექსტრამედუ- 
ლურში იგი იზრდება (დიკერი, 1970). ეს უზრუნველყოფს მარილე– 
ბის დიდ მოდენას თირკმლის ტვინოვან ნივთიერებაში, სადაც იზრდე–- 
ბა ოსმოსურად აქტიური ნივთიერებების კონცენტრაცია და თირკმ- 
ლების ნაკადის საპირისპირო გამყოფი სისტემის მუშაობის ეფექტუ- 
რობა. მილაკების კედლის წყალშეღწევადობის გაზრდით ჰორმონი 
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ხელს უწყობს მის რეაბსორბციას ინტერსტიციულ ქსოვილში ოს- 
მოსურად აქტიური ნივთიერებების უფრო მაღალი კონცენტრა- 
ციით. 

ძუძუმწოვართა თირკმელში ვაზოპრესინის გავლენით ოსმოსური 

გამტარობა იზრდება დამაკავშირებელ მილაკში -–– ნეფრონის ყველა– 
ზე ბოლო ნაწილში და შემკრებ მილაკებში. შეღწევადობის შეცვლის 
მექანიზმზე ადპჰ მოქმედების საკითხი სადისკუსიო რჩება. გინეცისკიმ 

და თანაავტორებმა (1958) გამოთქვეს ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად 
ადპჰ ხელს უწყობს ჰიალურონიდაზას სეკრეციას თირკმლის მილაკე– 

ბის უჯრედებით. ეს ფერმენტი ახდენს რა უჯრედშუა ნივთიერების 
მჟავე მუკოპოლისაქარიდები  დეპოლიმერიზსება,ს ზრდის წყლი. 

შეღწევადობას. ეს ჰიპოთესა არგუმენტირებულია ჰისტოქიმიური 

(გინეცინსკი და სხვა, 1958), ბიოქიმიური (დიკერი, 1970; ივანოვა, 

1972) და ელექტრონულმიკროსკოპული მონაცემებით (მაშანსკი და 

სხვ., 1966), რომლებშიც აღმოჩენილი იყო უჯრედშორის შუალედე- 
ბის გაფართოება ადპ მოქმედებისას. სხვა ჰიპოთეზის თანახმად, 

წყლის შეღწევადობის მომატება განპირობებულია უჯრედის აპიკა- 
ლური მემბრანის ფორების ზომების გაზრდით, რომელთა გზითაც 
მიედინება წყლის ნაკადი (ლიფი, 1967; ჰაისი, 1976). ადჰ მოქმედე- 

ბაში შეიძლება გამოიყოს ეტაპები: ჰორმონის პირველადი შეკავში- 

რება მილაკების უჯრედების რეცეპტორებთან, ადენილატციკლახას 

აქტივაცია, რომელიც ხელს უწყობს ა6ფ8-დან ციკლური ამფ-ის წარ- 
მოქმნას და საბოლოოდ ოსმოსური განვლადობის მომატება (ორ- 

ლოფი, ჰანდლერი, 1967; ნატოჩინი, 1972). 

თირკმლებში და ზოგიერთ სხვა ორგანოებში, რომლებშიც ვაზო- 

პრესინი არეგულირებს წყლისა და იონების ტრანსპორტს, იგი კავ- 
ზირდება რეცეპტორებთან, რომლებიც ბაზალურ და ლატერალურ 

პლაზმურ მემბრანებზეა ლოკალიზებული ვაზოპრესინი ალბათ, 

ააქტივებს უჯრედშიგა რეაქციებს რეცეპტორებზე მოქმედების შედე- 
გად, მაგრამ თვითონ არ შედის უჯრედის შიგნით. არსებული მონა- 

ცემებით დასაშვებია, რომ ვაზოპრესული რეცეპტორი იმყოფება მემ- 
ბრანის გარეთა ზედაპირზე, ხოლო ადენილატციკლაზსა (ყოველ შემ- 
თხვევაში მისი კატალიზური ცენტრი) ––- მემბრანის შიგნითა ზედა- 
პირზე. კავმირი ვაზოპრესორულ რეცეპტორებსა და ადენილატციკ- 
ლაზას მორის ხორციელდება ჰიდროფობულ ურთიერთქმედებით 
ლიპიდებთან ანდა მემბრანების ჰიდროფობული ცილებით. 

ვაზოპრესინისადმი მგრძნობიარე ადეხილატციკლაზას ყველაზე მა- 

ღალი აქტივობა აღინიშნება თირკმლის შემკრებ მილაკებში, თუმცა 

ჰორმონი ააქტიურებს ამ ფერმენტს ნეფრონის ზოგიერთ სხვა განყო- 

ფილებებში (იმბერტი და სხვ., 1975). დადგენილია პარალელიზმი ადე– 
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ნილატციკლაზას ვაზოპრესინის ანალოგების აქტივაციასა და მათ ან–- 
, ტიდიურეხზულ მოქმედებას შორის. 

ლიტერატურაში არსებობს მონაცემი ·ვაზოპრესინისადმი მგრძნო– 

ბიარე რიგ ნივთიერებათა გავლენის შესახებ ადენილატციკლაზას აქ– 
ტიურობაზე, რომლებსაც შეუძლია შეცვალოს მისი ოეავცია ადჰ-ზე, 

ასეთია პროსტაგლანდინები, კატექოლამინები, კორტიკოსტეროიდები, 

იონები, შარდოვანა და სხვა (დოუზა, ვალტინი, 1976). ადჰ გავლე– 
ნით უჯრედში წარმოქმნილი ცამფ ააქტიურებს ცამფ-დამოკიდებულ 
პროტეინკინაზას, რომელიც აკატალიზებს მაკროერგული ფოსფატის 

გადატანას ატფ-დან პოლიპეპტიდების გვერდითი ჯაჭვების სერინზე 

ანდა ტრეონინზე. გაურკვეველი რჩება საკითხი თირკმლის უჯრედში 

სპეციფიკური ცილების ლოკალიზაციის და ბუნების შესახებ, რომ– 

ლებზედაც მოქმედებს პროტეინკინახა. 
ბოლო წლებში დადგენილია, რომ ნივთიერებები, რომლებიც არ–- 

ღვევენ მიკრომილაკების და მიკროფილამენტების სტრუქტურას, ამ–- 
ცირებენ ვაზოპრესინის ოსმოსური შეღეწვადობის გაზრდის უნარს 
(ტეილორი და სხვ., 1975). ნაჩვენები იყო, რომ კოლხიცინი, ვინბლას– 

ტინი და იოდოფილოტოქსინი ნივთიერებებია რომლებიც გლეჯენ 
მიკრომილაკებს ანდა ხელს უშლიან მათ აწყობას –– ამცირებენ ა<3 

და 37/,5§-ამფ-ის მოქმედებას წყლის განვლადობისთვის, მაგრამ არ 

არღვევენ ნატრიუმის ტრანსპორტის აქტივაციას. ვაზოპრესინი არ 

მოქმედებს მიკრომილაკების პოლიმერიზაციაზე ტუბულინიდან. 

წყლის შეღწევადობაზე გავლენის გარდა ნეიროპიპოფიზის ჰორ- 

მონები გავლენას ახდენენ ნატრიუმის იონების ტრანსპორტზე, ისინი 

აძლიერებენ ბაყაყისა და გომბეშოს კანს უჯრედებით და შარდის 

ბუშტის უჯრედებით ნატრიუმის ტრანსპორტს (იუსინგი, ზერანი, 1951; 

ბენტლეი, 1966; კოტიკი, ჯანაცეკი, 1975). ჰორმონის ეს მოქმედება 
ასევე განპირობებულია უჯრედში 3/,5”-ამფ წარმოქმნით. ნატრიუმის 
ტრანსპორტის გაზრდა დაკავშირებულია უჯრედის აპიკალური მემბრა– 
ნის შეღწევადობის მომატებასთან ამ იონისთვის, რაც იწვევს უჯრე– 

დის სატრანსპორტო ფონდის გაზრდას და ნატრიუმის დგუშის მუ– 
შაობის აქტივაციას (გრაბი, დე ვირი, 1965). 

ძუძუმწოვართა თირკმლით ნატრიუმის ექსკრეცია იზრდება ჰი- 

პოფიზის უკანა წილის ექსტრაქტის მნიშვნელოვანი დოზის ანდა ვა– 
ზოპრესინის ოქსიტოცინთან ნარევის შეყვანის შემდეგ (პეტერსი, როჩ-- 

რამელი, 1970). ვაზოპრესინის მცირე კონცენტრაციის ინიექციისას. 

აღინიშნება მხოლოდ ანტიდიურეზული რეაქცია, ნატრიურეტული 
რეაქცია აღინიშნება მხოლოდ ჰორმონის დიდი დოზის შეყვანის სა- 

პასუხოდ (ბორისოვა და სხვ., 1971). 

ოქსიტოცინის როლი რძის გამოყოფის რეფლექსში. რძის გა- 
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მოყოფა რეგულირდება რეფლექსით, რომლის ეფერენტულ რგოლ- 
ში მინიშვნელოვან როლს თამაშობს ოქსიტოცინი (ზხაკსი 1964; 

გრაჩევი გალანცევი, 1973). წოვა ანდა დვრილის რეცეპტორების 
გაღიზიანებს მგრძნობიარე ნერვული ბოჭკოებით აღწევს ზურ- 
გის ტვინს, გადის ღეროში და ასტიმულირებს წინა ჰიპოთალა- 

მუსის ბირთვების ნეიროსეკრეციულ უჯრედებს, ნეიროჰიპოფიზიდან 

სისხლის ნაკადში გამოიყოფა ოქსიტოცინი, ეს ჰორმონი იწვევს მიო–- 

ეპითელური უჯრედების შეკუმშვას, რომლებიც გარს ეხვევიან ალვე–- 
ოლებს და გამოყოფს რძეს. რძე მიდის მსხვილ სადინარებში და 
ცისტერნებში და საბოლოო ჯამში იგი გამოიყოფა დვრილიდან. წვე– 

ლის ანდა წოვის გავლენით მატულობს ოქსიტოცინის სეკრეცია და 
ხანმოკლედ იზრდება სისხლში მისი კონცენტრაციაა დადგენილია 
აგრეთვე ოქსიტოცინის პირობითრეფლექსური გამოყოფის შესაძლებ- 
ლობა. 

სარძევე ჯირკვლის მიოეპითელიუმი მგრძნობიარეა ოქსიტოცინის 
მიმართ, ამავე დროს ეს ჰორმონი არ ახდენს გავლენას საოფლე 
ჯირკვლების მიოეპითელიუმზე (ფინდლეი, რობერტშოუ, 1965). ოქ- 

სიტოცინზე რეაქციისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს გარემოში მაგ- 
ნიუმის არსებობას, რომელიც შესაძლოა იწვევს მემბრანის კონფორ- 

მაციულ ცვლილებებს, რაც განაპირობებს ჰორმონის რეცეპტორთან 

მსგავსების გაძლიერებას რინგერის X550, ხსნარში (სომლიო და სხვ., 

1966). ინკუბირებული ვირთაგვას სარძევე ჯირკვალი რეაგირებს ოქ- 
სიტოცინზე. ვინაიდან კალიუმის სიჭარბე იწვევს სრულ დეპოლარი- 
ზაციას, ამიტომ ჰორმონზე ნორმალური პასუხის შენარჩუნება იმას 

მოწმობს, რომ უშუალოდ გააქტიურდება მიოეპითელიუმის შემკუმ- 
შავი ელემენტები, ამიტომ ოქსიტოცინის მოქმედება არ არის განპი– 

რობებული მემბრანების დეპოლარიზაციით (პოლაცეკი და სხვ., ციტ. 

ბისსეტი–დან, 1968). 

ოქსიტოცინი, ალბათ, გავლენას ახდენს აგრეთვე სარძევე ჯირ- 

კვლის სეკრეციულ ფუნქციაზე, რომელიც მონაწილეობს რძის წარ- 

მოშობის ოპტიმალური დონის შენარჩუნებაში. ოქსიტოცინის შეყვა- 

ნის შემდეგ სარძევე ჯირკვლის სეკრეციულ უჯრედებში ცხიმის წვე- 
თების ფორმა და რიცხვი იცვლება, ნეიროჰიპოფიზის ჰორმონები 

ასტიმულირებენ სარძევე ჯირკვლით გლუკოზის შთანთქმას და აძლი- 
ერებს მის დაჟანგვას. 

ოქსიტოცინის მოქმედება საშვილოსნოზე ჰიპოფიზის უკანა 

წილის უტეროტონური აქტიურობა აღმოაჩინა დეილიმ 1906 წელს 
(ციტ დეილიდან, 1957) ახალ პორმონს უწოდეს ოქსიტოცი- 

ნი, ე. ი. სამშობიარო მოქმედების გამაძლიერებელი (ბერძნ. 0XV -– 

ძლიერი, 10005 –– მშობიარობა). მიომეტრიუმის უჯრედების რეაქცია 
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ოქსიტოცინზე დამოკიდებულია სასქესო ჰორმონების არსებობაზე 
(მუნსიკი„ 1968; მარშალი, 1974) ესტროგენები ზრდიან მიომეტ- 
რიუმის მგრძნობელობა ოქსიტოცინს მიმართ, პროგესტერონი 

კი საწინააღმდეგოდ მოქმედებს, ეს უზრუნველყოფს ორსულობის 
დროს საშვილოსნოს რეფრაქტერობას ოქსიტოცინის მიმართ. ოქსი- 
ტოცინის გავლენა მიომეტრიუმზე დამყარებულია მის ზემოქმედებაზე 
ამ უჯრედების პლაზმურ მემბრანებზე, რამდენადაც საშვილოსნოს აქ 
ტომიოზინის იზოლირებული კომპლექსი, რომელსაც შეკუმშვის უნარი 
აქვს, არ რეაგირებს ოქსიტოცინზე. ვარაუდობენ, რომ ოქსიტოცინი 
ზრდის ნატრიუმის “შეღწევადობას მემბრანამი შეხორცებამდე ან 

მის შემდეგ; ეს მოქმედება შესაძლოა, დამოკიდებულია ჰორმონის 

გავლენით მემბრანიდან კალციუმის განთავისუფლებაზე. ოქსიტოცინ–- 
ზე რეაქციაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს საინკუბაციო არეში 
მაგნიუმის არსებობა. 

ადენოჰიპოფიზის ფუნქციაზე გავლენა ჰიპოფიხის უკანა წი- 

ლის ექსტრაქტები ახდენენ გამოხატულ მასტიმულირებელ მოქ1- 
მედებას ხელს უწყობენ ჰიპოფიზის წინა წილის უმეტეს ჰორ- 
მონთა სეკრეციას. ამ საკითხისადმი მიძღვნილია მრავალი გამო- 

კვლევა, რომლებშიც ნაჩვენებია,ა რომ როგორც ჰიპოფიზის უკანა 

წილის ჰორმონების სეკრეციის სტიმულაციას, ასევე მათ შეყვანას 

ორგანიზმში თან სდევს სისხლში ჰიპოფიზის წინა წილის ზოგი ჰორ- 
მონის გამოყოფის გაძლიერება (დოპფნერი და სხვ., 1968). ეს ეფექ– 

ტი აღინიშნება არა მარტო 1»ი VIV0, არამედ II VIL0C (საფრანი, 1962). 

ვაზოპრესინი ზრდის აპტპ, თირეოტროპული ჰორმონის, ზრდის ჰორ- 

მონის და სხვ. სეკრეციას. 
მეტაბოლიზმზე გავლენა. ჰიპოფიზის უკანა წილის ფუნქციათა 

დარღვევა არ იწვევს მნიშვნელოვან პათოლოგიურ ცვლილებებს 

ნახშირწყლოვან, ცხიმოვან დღა ცილოვან ცვლაში ნეიროპიპოფი- 

ზის ჰორმონების შეყვანა კი ვლინდება ამ ნივთიერებათა მეტა- 

ბოლიზმის შეცვლაში. არგინინ-8-ვაზოპრესინი, ლიზინ-8-ვაზოპრესი- 

ნი, არგინინ-8-ოქსიტოცინი, ოქსიტოცინი ცხოველებში იწვევს (ძაღ– 
ლებში, ვირთაგვებში, ბაყაყებში, სალამურაში და სხვ.) გარდამავალ 

ჰიპერგლიკემიას (ჰეიდენრაიხი და სხვ, 1963; ბენტლი, ფოლეტი, 
1965). ძაღლებში გლუკოზის კონცენტრაციის მნიშვნელოვანი მომა– 

ტება სისხლში აღინიშნება ვაზოპრესინის 0,1 სე/კგ, ბოცვრებში 
1 სე/კგ (მირსკი, 1968) დოზის ინიექციის შემდეგ. ჰიპერგლიკემიური 

მოქმედება ალბათ, დაკავშირებულია ამ ჰორმონების გავლენით 

ღვიძლში გლიკოგენოლიზის გაზრდასთან. 
ენერგეტიკულ ცვლაში გლუკოზის გარდა მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი მჟავები. ოქსიტოცინი 
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და ვაზოპრესინი ამცირებენ სისხლის პლაზმაში მათ კონცენტრაციას, 
ამასთან ნეიროჰიპოფიზური პოლიპეპტიდები უფრო ეფექტურია და 

მოქმედებენ ნაკლებ კონცენტრაციებში, ვიდრე ინსულინი (მირსკი, 

1963), თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დონის შემცირება, ალბათ, 

განპირობებულია როგორც სისხლიდან უფრო სწრაფი გამოდევნით, 
ასევე მასში ცხიმოვანი ქსოვილიდან შემოტანის დაქვეითებით. ძალ- 

ზე გამოხატულია ცხიმოვან ცვლაზე ჰიპოფიზის უკანა წილიდან გა- 

მოყოფილი ფაქტორის გავლენა, რომელსაც უწოდეს „პეპტიდი 0“ 

(ფრიზენი, ასტვუდი, 1967). ცხოველთა საჭმლის მომნელებელ ტრაქტ- 
ში ცხიმის შეყვანის შემდეგ ადჰ სეკრეციის გაზრდის მიხედვით (აბელ- 
სონი, ზაკსი, 1970) შესაძლებლად მიაჩნიათ ჰიპოფიზის უკანა წილის 

მონაწილეობა არა მარტო წყლის, არამედ ზოგიერთი სხვა სახის 

ცვლის რეგულაციაში. 

ადა სხვა ეფექტები. აღნიშნულია, რომ ადჰ თრგუნავს სეკ- 

რეციას საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში (შაპირო, ბრიტი, 1972), 

გავლენას ახდენს წყლისა და მარილების შეწოვაზე წვრილ ნაწლა- 
ვებში (დენხარტი, ჰაბერიჩი, 1972) და ნატრიუმის ტრანსპორტზე 

ცილიარული ეპითელიუმით თვალში (კოლი, ნაგუსუბრამანიანი, 1972). 

ისევ სადისკუსიოა ადპ მნიშვნელობის საკითხი არტერიული წნევის 

რეგულაციაში-ი სტრესულ სიტუაციებში ძლიერი სისხლდენისას 

სისხლში ადჰ კონცენტრაცია ისე მნიშვნელოვნად იზრდება, რომ 

ჰორმონის პრესორული ეფექტი რეალურად შესაძლებელია. ამ მხრივ 
არსებითია, რომ უმნიშვნელო კონცენტრაციებშიც კი აღჰ აპოტენ- 

ცირებს კატექოლამინების პრესორულ მოკმედებას (ბარტელსტოენი, 

ნასმითი, 1965), ხოლო არტერიული წაევის რეგულაციის უნარი 

უარესდება სისხლის დენის პირობებში ექსპერიმენტულ უშაქრო 

დიაბეტიან ძაღლებში (ფრეიდენი, კელლერი, 1964). 

გამოკვლევის მეთოდები. ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის აქტი- 

ურობის ტესტირებას მრავალი მკვლევარი დღემდე ბიოლოგიური მე- 

თოდებით ატარებს. გამოსაკვლევი სინჯის ანტიდიურეზული აქტი- 

ურობის გასაზომად იგი შეჰყავთ ვენაში ჰიდრატირებულ ვირთაგვებ- 

ში, სპირტით დანარკოზებულ ანდა უანესთეზიო ძაღლებში წყლის 

დიურეზის პირობებში და საზღვრავენ შარდის გამოყოფის შემცირე- 

ბის ხარისხს. შემდეგ შეჰყავთ ჰორმონის სტანდარტული დოზა ღა 

გაიანგარიშებენ სინჯში ჰორმონული აქტიურობის სიდიდეს (ტორნი, 
1968). ეს მეთოდი მაღალმგრძნობიარეა, მაგრამ არასაკმარისად სპე- 

ციფიკური, ვინაიდან შარდის გამოყოფის შემცირება შეიძლება არა 
მხოლოდ ანტიდიურეზული ჰორმონით, არამედ სისხლში არსებულ 
სხვა ანტიდიურეზულ ფაქტორთა გავლენითაც. 

ანტიდიურეზული აქტიურობის გამოსავლინებლად გამოყენებუ- 
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ლია ბაყაყის და გომბეშოს შარდის ბუშტის ოსმოსურ შეღწევადობა- 
ზე საანალიზო ნივთიერებათა გავლენის გაზომვის ხერხები, (ეგენა 

და სხვ., 1968; ნატოჩინი, ჩაპეკი, 1976). უკანასკნელ წლებში გავრცე- 

ლება ჰპოვა ვაზოპრესინის აქტიურობის განსაზღვრის მაღალმგრძნო- 
ბიარე რადიოიმუნოლოგიურმა მეთოდებმა (შიმამოტო და სხე., 1976). 

ზოგიერთ შემთხვევამი ვაზოპრესინის აქტიურობას განსაზღვრავენ 

ვირთაგვაში პრესორული შედეგის სიდიდის მიხედვით; ოქსიტოცინის 

აქტიურობას სომავენ საშვილოსნოს შემკუმშავი რეაქციის ინტენ- 

სივობის მიხედვით Iი VILI0 ანდა Iი 5110 სარძევე ჯირკვლის მიოეპი- 
თელიუმის შეკუმზვაზე გავლენის მიხედვით და სხვ. (სმითსი, 1970). 

ჯირკვლის ფუნქციის რეგულაცია. ფიზიოლოგიური სტი- 

მულები. ადპ სეკრეციის მასტიმულირებელ ფაქტორთა შორის 

პირველ რიგში უნღა დავასახელოთ ოსმოსური გამღიზიანებელი. 
სისხლში ნატრიუმის ქლორიდის, ნატრიუმის სულფატის ჰიპერტონი- 
ული ხსნარების ანდა საქაროზას შეყვანა იწვევდა სისხლის პლაზმის 

ასტიდიურეზული აქტიურობის მომატებას და შარდის გამოყოფის 

შემცირებას. პლაზმის ოსმოსური კონცენტრაციის დაქვეითებას თან 
სდევს მასში ადჰ დონის შემცირება, რაც დაკავშირებულია სუპრა- 

ოპტიკური ბირთვების არეში ლოკალიზებული ცენტრალური ოს- 

გორეცეპტორების გავლენასთან ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ ნეირო- 

სეკრეციულ სისტემასა და პერიფერიულ ოსმორეცეპტორებზე (გი- 

ნეცინსკი, 1963) რომლებიც აღმოჩენილია ღვიძლში (ველიკანოვა, 

ფინკინშტეინი, 1959; ჰაბერიჩი, და სხვ., 1969) და ზოგ სხვა ორგა- 

ნოში (ფინკინშტეინი, 1972). თხის ტვინის III პარკუჭში ჰიპერტონი– 

ული ხსნარის შეყვანამ გამოიწვია ანტიდიურეზი, რაც არ აღენიშნე–- 

ბოდათ უშაქრო დიაბეტიან ცხოველებს (ანდერსონი და სხე., 1969). 
ეს რეაქცია ოსმოსურ გამღიზიანებელზე განპირობებულია უშუალოდ 

სუპრაოპტიკური ბირთვის უჯრედებზე ანდა ამავე ზონაში არსებულ 
სპეციფიკურ ნეირონებზე ზემოქმედებით რაც დაკავშირებულია 
სუპრაოპტიკურ ბირთვთან, ნეიროჰიპოფიზი კი თავისთავად არ რეა- 
გირებს ადჰ სეკრეციის გაძლიერებით მასზე ჰიპერტონიული არის 
ზემოქმედებისას. 

ოსმომარეგულირებელი მექანიზმები საკმაოდ მგრძნობიარედ რეა–- 
გირებენ სისხლის პლაზმაში ოსმოსურად აქტიურ ნივთიერებათა კონ– 
ცენტრაციის ცვლილებებზე. სისხლის პლაზმის ოსმოსურობის გა- 
ზრდისას 1 მოსმ/კგ LLI0 არგინინ-ვაზოპრესინის კონცენტრაცია მას- 
ში მატულობს 0,34 პგ/მლ-ით, ანუ პლაზმის ოსმოსურობის გაზრდა 
1%-ით იწვევს ადჰ შემცველობის გაზრდას დაახლოებით 1 პგ/მლ- 
მდე (რობერტსონი, აზარი, 1976). დადგენილია აშკარა დამოკიდებუ- 

ლება თირკმლის კონცენტრაციის უნარის შეცვლასა და სისხლში ადპ 
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დონეს შორის. სისხხლლში არგინინ-ვაზოპრესინის შემცველობის გა- 
ზრდა 1 პგ/მლ-ით იწვევს შარდის ოსმოსურობის გაზრდას 250 
მოსმ/კგ LI 10-ით (რობერტსონი და სხვ., 1976), მაშასადამე, წყლის 

დიურეზის მდგომარეობიდან მაქსიმალურ ოსმოსურ კონცენტრირე- 
ბამდე გადასვლა ადამიანში განპირობებულია არგინინ-ვაზოპრესინის 

დონის 10-ჯერადი მომატებით 0,5-დან 5 პგ/მლ-მდე. სისხლის ჰორ- 
მონული აქტიურობის შემდგომი გაზრდისას არ აღინიშნება ოსმოსუ- 

რი კონცენტრაციის დონის მომატება რომლის ზღვრული სიდიდე 
ადამიანში 1300--1400 მოსმ/კგ LI:0-ა. პლაზმასა და შარდის ოსმო–- 

სურობის სიდიდეთა მომატების მონაცემების შედარება იმას მოწმობს, 

რომ ადამიანში პლაზმის ოსმოსურობის მომატება 1 მოსმ/კგ ILI:0-ით 

იწვევს შარდის ოსმოსური კონცენტრაციის გაზრდას 95 მოსმ/კგ 

LIე0-ით, ანუ თითქმის 100-ჯერ (რობერტსონი და სხვ., 1976). 
ოსმორეცეპტორული იმპულსების გარდა ადჰ სეკრეციის რეგუ- 

ლაციისთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ვოლუმორეცეპტორების გაევ–- 
ლენას (შარე, 1965; გოუერი და სხვ., 1970). ადჰ სეკრეციის დონის 

ფორმირებაში მონაწილეობენ აგრეთვე კაროტიდული სინუსის ბარო– 

რეცეპტორების იმპულსები. ადპ სეკრეციის ეფექტური სტიმულატო– 
რია სიხლის მოცულობის შემცირება ადპ სეკრეციის სიჩქარის 

კონტროლი ვოლუმორეცეპტორების გაღიზიანებისას არანაკლებ მნიშ–- 
ვხელოვანია, ვიდრე ოსმორეცეპტორებით გაღიზიანებისას; სისხლის 

მოცულობის შემცირება მხოლოდ 2,6%-ით ზრდის ადჰ კონცენტრა- 

ციას სისხლის პლაზმაში (კლეიბო, შარე, 1973). 

წყლისა და მარილების ცვლის რეგულაციის სისტემაში ამ გავლე– 
ნათა მნიშვნელობა იმაში მდგომარეობს, რომ ოსმოსურობის გაზრდა 
შიგა გარემოს სითხეებში იწვევს ადღჰ სეკრეციის მომატებას და 

თირკმლით წყლის შეფერხებას; სისხლძარღვებში არსებული სითხის 

მოცულობის გაზრდა იწვევს რეფლექსს ვოლუმორეცეპტორებიდან, 

რომელიც აქვეითებს ადჰ სეკრეციას და ჰიპოთალამური წარმოშო- 

ბის ნატრიურეზული ფაქტორის გამოყოფას (ლიჩარდუსი, 1967), რაც 

იწეევს თირკმლებით ნატრიუმის და წყლის ექსკრეციის მომატებას. 
ამ რეფლექსებთანაა დაკავშირებული ადჰ გაძლიერებული გამოყო- 

ფა სისხლის დაკარგვისას ადამიანის ვერტიკალურ მდგომარეობაში 

გადასვლისას და სხვ. ადპჰ სეკრეცია მკვეთრად მატულობს ტკივი- 
ლით გაღიზიანებისას (გინეცინსკი, ლეიბსონი, 1928მ; ტატა, ბუზალ- 

კოვი, 1966), დადგენილია, რომ ანტიდიურეზული რეაქცია, რომე- 

ლიც დაკავშირებულია ადჰ გამოყოფასთან, აღინიშნება კუჭში ცხი- 

მის შეყვანისას (აბელსონი, ზაკსი, 1970; აბელსონი, 1976). 

ბოლო წლებში ნაჩვენები იყო, რომ რენინ-ანგიოტენზინური სის– 
ტემა მონაწილეობს ადჰ სეკრეციის რეგულაციაში. ანგიოტენზინი II 
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ზოგიერთ ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაში ხელს უწყობს ადჰ სეკ- 

რეციას და აპოტენცირებს ჰორმონის გამოყოფას სხვა სტიმულების 
საპასუხოდ (შიმიცუ და სხვ., 1973). მეორე მხრივ, აღმოაჩინეს რენი– 

ნის სეკრეციის დათრგუნვა ძაღლებში, რომელთაც სისხლში უსხამ- 

დნენ პიტრესინს, რაც ხელს უწყობდა ადჰ კონცენტრაციის ხან- 

გრძლივ მომატებას სისხლის პლაზმაში (ტაგავა და სხე., 1971). 

სიცხეში ცოტა ხანს (1--4 საათი) ყოფნა ჰაერის უმნიშვნელო ტე– 

ნიანობისას იწვევს ადამიანებსა და ცხოველებში ვაზოპრესინის გამო– 

ყოფას, განსაკუთრებით ზაფხულში, ხანგრძლივად სითბოში ყოფნა 

მუდმივი განათებისას (3--6 თვე 219-ზე) იწვევს ნეიროსეკრეციული 

მასალის მნიშვნელოვან დაგროვებას ჰიპოფიზის უკანა წილში ლემინ–- 

გებში. სიცივის პირობებში ნეიროსეკრეციული შემცველობა მკვეთ–- 
რად ქვეითდება, რაც აიხსნება დეჰიდრატაციის გავლენით. სინათლის 
მუდმივი მოქმედება ვირთაგვებში ააქტიურებს ჰორმონების სინთეზს 

და გამოყოფას ჰიპოფიზის უკანა წილიდან. აღინიშნება სუპრაოპტი- 

კური ბირთვების ნეირონების სეკრეციული აქტიურობის მომატება 
და პარავენტრიკულური ბირთვის ნეირონების არეაქციულობა მუდ- 
მივ განათებაზე. 

ოქსიტოცინის განთავისუფლების ხელშემწყობ ფაქტორთა შო- 

რის უნდა დავასახელოთ სასქესო ორგანოების სხვადასხვაგვარი სახის 
გაღიზიანებები მდედრები (საშოს მექანიკური გაღიზიანება, მასში 

ბალონის გაბერვა, კოიტუსი და სხვა), მშობიარობის აქტი: მამრებში 

ოქსიტოცინის სეკრეცია აღწერილია კოიტუსის დროს (შარე, გროს– 

ვენორი, 1974). წოვის აქტის დროს დვრილის რეცეპტორების გაღი- 

ზიანება ხელს უწყობს ოქსიტოცინის გამოყოფას. რძის გამოყოფის 

რეფლექსი შეიძლება შეკავშირდეს სხვადასხვა ფორმის სომატური 

და ფსიქოლოგიური სტრესის დროს, ამის ერთ-ერთი მთავარი მიზე– 

ზია ნეიროჰიპოფიზით ოქსიტოცინის სეკრეციის დარღვევა (ანლეს– 

ბრუკი, ჰოლანდი, 1969). წოვის აქტი გავლენას ახდენს ჰიპოფიზის 

უკანა წილიდან ჰორმონების გამოყოფაზე. 
პათოლოგიური სტიმულები მტკივნეული სტიმულის შემდეგ 

პირველ წუთებში ვირთაგვას ჰიპოფიზის უკანა წილში აღიხნიშ- 

ნება ნეიროსეკრეციული მასალის შემცველობის მკვეთრი დაქვე- 
ითება და მისი კონცენტრირება გაფართოებული კაპილარების ირ- 
გვლივ (პოლენოვი, 1968). ეს ჰისტოლოგიური სურათი მოწმობს, რომ 
ტკივილით სტიმულის საპასუხოდ მატულობს ჰორმონების გამოყოფა 
ჰიპოფიზის უკანა წილიდან. კუნთების შეჭმუხვნისას იშემიური ტკი- 

ვილი ადამიანებში დიურეზის შეკავებას იწვევს. უსიამოვნო ემოცი–- 

ები ასევე თრგუნავს დიურეზს. საჭიროა მხედველობაში მივიღოთ, 
რომ მტკივნეულ სტიმულებს და არასასიამოვნო ემოციებს თან ახ– 
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ლავს ადრენალინის გამოყოფა, რომელიც აღჭურვილია ანტიდიურე- 
ზული მოქმედებით. სტრესული ზემოქმედებანი –– ხანგრძლივი მხედ– 

ველობითი და ბგერითი გაღიზიანება, მძიმე კუნთოვანი გადაძაბვა, 

სისხლის დენა, ელექტროშოკი და მაიონიზებელი რადიაცია –– ცვლიან 
ჰორმონების სეკრეციას ჰიპოფიზის უკანა წილიდან. სისხლის დენა 

თრგუნავს წყლის დიურეზს და ზრდის ადპჰ სეკრეციას. სისხლის დე- 
ნის შემდეგ ადჰ აქტიურობის გაზრდა პლაზმაში არ აღინიშნება, თუ 
ვირთაგვას ამოცლილი აქვს ჰიპოფიზის უკანა წილი. 

ფარმაკოლოგიური სტიმულები. აღამიანსა და ცხო- 

ველებში ნიკოტინი და მორფინი ზრდის ადპ აქტიურობას სისხლში და 
თრგუნავს დიურეზს, რაც არ აღინიშნება ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ. 

ეთერის ნარკოზი მნიშვნელოვნად ზრდის ადჰ აქტიურობას ვირთაგვე- 
ბის სისხლში და შესამჩნევად ზრდის ადჰ და ოქსიტოცინის აქტიურო- 

ბას ბოცვრის სისხლში. ურეთანიც აძლიერებს ჰორმონების გამოყო- 

ფას, მაშინ როდესაც ქლორალოზა არ ცვლის აღდპჰპ აქტიურობას 

სისხლში. საძილე საშუალებები ძირითადად აღჭურვილია ანტიდი- 

ურეზული თვისებებით, რომლებიც არ აღინიშნება ჰიპოფიზის უკანა 

წილის არარსებობისას. ეთანოლის მცირე დოზხა აკავებს ადჰპჰ სეკრე- 

ციას და იწვევს წყლის დიურეზს. უკანა წილის ჰორმონების გამო- 

ყოფას ასტიმულირებს ჰისტამინი, პილოკარპინი, ლობელინი და ატფ. 
ამრიგად, სხვადასხვაგვარი ფიზიოლოგიური, პათოლოგიური და ფარ- 

მაკოლოგიური სტიმულები ხელს უწყობს ან ორივე ჰორმონის გამო- 

თავისუფლებას ჰიპოფიზის უკანა წილიდან, ანდა უპირატესად ერთ- 

ერთი ჰორმონის (ჰელერი, გინსბურგი, 1966). 
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მე-4 თავი 

ჩიყვის, მკერდუკანა ვბირკვალი 

სამამულო ლიტერატურაში ფართოდ იყენებენ ტერმინს 

„ჩიყვის ჯირკვალი“, რომელიც არ შეიძლება ჩაითვალოს მოხერხე- 

ბულად „ჩიყვთან“ ასოციაციის გამო. უფრო მისაღებია სახელწოდე–- 
ბა „მკერდუკანა ჯირკვალი“, ვინაიდან იგი მიუთითებს ორგანოს გა- 

რეგნულ ფორმაზე, რომლის ზედა რკალები ემსგავსება ჩანგალს. 
მკერდუკანა ჯირკვალი (ყწ1გიძს1გ LიVთსა) დიდი ხანია ცნობილია, 

მაგრამ დღევანდლამღე რჩება ბევრი გაურკვეველი და სადავო არა 
მარტო ჯირკვლის ფიზიოლოგიური როლისა და მისი პათოლოგიის 

კლინიკური გამოვლენის შესახებ, არამედ ორგანოს ჰისტოლოგიური 

სტრუქტურის შესახებაც. ზოგიერთი მკვლევარი საერთოდ უარყოფს 

ჯირკვლის მიკუთვნებას ენდოკრინული თორგანოებისადმი-ი ალბათ, 
ამით შეიძლება აიხსნას ის ფაქტი, რომ ენდოკრინოლოგიის ზოგ თა– 

ნამედროვე სახელმძღვანელოში სრულიად არაა გაშუქებული ჯირ- 

კვლის ფიზიოლოგია და პათოლოგია ბოლო წლებში, იმის გამო, 
რომ გადაიჭრა მწვავე პრობლემები, რომლებიც ეხება შინაგანი სეკ- 

რეციის ჯირკვლების გავლენას ორგანიზმის რეაქციებზე, ზეზღურ- 
ბლოვან გამღიზიანებელთა მოქმედებაზე, ბიოლოგიურ შეუთავსებლო- 
ბაზე, იმუნოგენეზის პროცესებზე, ინტერესი ჯირკვლისადმი მნიშვნე– 
ლოვნად გაიზარდა გაჩნდა მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები, მი– 
ძღვნილი მკერდუკანა ჯირკვლის როლის შესახებ ორგანიზმის შეგუ- 

ებით რეაქციებში და აგრეთვე აუტოიმუნური აგრესიის წარმოქჩნაში. 

ემბრიოგენეზი, ანატომია და ჰისტოლოგია 

ძუძუმწოვრების მკერდუკანა ჯირკვაელი ვითარდება როგორც 
წყვილი ეპითელური წარმონაქმნები III და IV წყვილი ხორხის ჯი- 

ბეებიდან. ადამიანში ეს ჯირკვალი პირველად ვლინდება მუცლად- 
ყოფნის მე-6 კვირას, ორივე ეპითელური წარმონაქმნი შემდგომში 
გარდაიქმნება მთლიანად ზონრებად, რომლებიც გამოინასკვებიან სა–- 
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წყისი ქსოვილიდან გვერდითი ტოტების სახით და განლაგდებიან ფა–- 
რისებრი ჯირკვლის ქვეშ. მათი ქვედა ბოლოები თანდათან უახლოვ- 
დება ერთმანეთს და ხორცდება შემაერთებელქსოვილოვანი ტიხრით. 
წყვილი ჩანაფენის მფარავი კაფსულიდან შიგნითკენ გამოდის ნაზი 

შემაერთებელქსოვილოვანი ნაკეცები, რომლებიც ჯირკვლის პარენქი– 
მას ყოფს ფორმითა და სიდიდით განსხვავებულ წილებად. 

საწყისი ეპითელური ჩანაფენი ემბრიონული განვითარების პრო– 
ცესში გარდაიქმნება ლიმფური ელემენტებით ძალზე მდიდარ (თიმუ- 

რი ლიმფოციტები) ორგანოდ. ამ ლიმფოციტების წარმოშობის სა- 

კითხი დღემდე სადისკუსიოა. მკვლევართა ერთი რიგი თვლის, რომ 

ლიმფოციტები წარმოიქმნებიან ჯირკვალმი ჩანერგილი მეზენქიმი- 

დან (იმიგრაციის თეორია), მეორენი ვარაუდობენ მათ ეპითელურ 

წარმოშობას (ტრანსფორმაციის თეორია) დაბოლოს, ქსოვილოვანი 

კულტურის მეთოდით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა (ეპითელიუმი 
და მეზენქიმა დააშორეს წვრილფორიანი ფილტრებით) გვიჩვენეს, 

რომ მკერდუკანა ჯირკვლის მორფოგენეზი დამოკიდებულია მეზენ- 
ქიმის და ეპითელიუმის ურთიერთგავლენაზე. ამრიგად, ემბრიონუ- 
ლი განვითარების პროცესში მკერდუკანა ჯირკვალი გარდაიქმნება 
სუფთა ეპითელურიდან თავისებურ ლიმფოიდურ-ეპითელურ ორგა- 

ნოდ, რომელშიც ლიმფოიდური უჯრედები და ეპითელური წარმო- 

შობის ელემენტები იმყოფება მჭიდრო ფუნქციურ ურთიერთდამო- 
კიდებულებაში. 

მკერდუკანა ჯირკვალი განლაგებულია მკერდის ძვლის სახელუ- 

რის და ნაწილობრივ ტანის უკან წინა შუასაყრის ზედა განყოფი- 

ლებაში. ჯირკვლის ორივე წილი მჭიდროდ ეხება შუა ხაზს, რის გა- 

მოც ორგანო კენტად გამოიყურება. ზედა რკალები თანდათან ვიწ- 
როვდება, ხანდახან უახლოვდებიან ფარისებრ ჯირკვალს. ჯირკვლის 
წინა მხარე ოდნავ ამობურცულია, უკანა, პირიქით, ჩაღუნულია. ორ- 

განოს ზედაპირი წვრილხორკლიანია. ბავშვებში მკერდუკანა ჯირკვა– 
ლი მორუხო-ვარდისფერია, ხოლო მოზრდილებში ––- ყვითელი (ცხი- 

მოვანი უჯრედანას განვითარების გამო). ზოგჯერ აღინიშნება მკერდ- 
უკანა ჯირკვლის დამატებითი წილები, ძალზე იშვიათად ჯირკვალი 

სრულიად არ არსებობს. 

ადამიანის მკერდუკანა ჯირკვლის წონა დაბადებისას 10--15 გ-ია, 
იგი მაქსიმუმს აღწევს 11--15 წლისათვის (30--40 გ), ხოლო სქე–- 
სობრივ მომწიფებასთან ერთად იწყებს ნელ-ნელა ატროფირებას. 
მაგრამ მოზრდილ ახალგაზრდებში მკერდუკანა ჯირკვალი ჯერ კიდევ 
საკმაოდ მნიშვნელოვანი ზომისაა. 

მკერდუკანა ჯირკვლის წილაკების დიამეტრი 1-დან 10 მმ-მდეა. 

ყოველ წილაკში არჩევენ განიერ პერიფერიულ ნაწილს -–- ქერქულ 
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ნივთიერებას და ცენტრალურს -- ტვინოვან ნივთიერებას, მკვეთრი 
ზღვარი ქერქულ და ტვინოვან ფენებს შორის არ არის, ორივე ფე- 
ნის შედგენილობაში შედის ძირითადად ორი ტიპის უჯრედები –- 
ლიმფოიდური და რეტიკულური. წილაკის სტრომის მორჩოვანი რე- 

ტიკულური უჯრედები ქმნიან ბადისებრ საყრდენს, რომლის მარყუ–- 
ჟებში არსებობენ ლიმფოიდური ელემენტები. ტვინოვან ნივთიერე– 
ბაში რეტიკულური უჯრედები მეტია და უფრო მსხვილი, ვიდრე ქერ– 

ქოვან ნივთიერებაში. ლიმფოიდური ელემენტები (თიმური ლიმფო– 

ციტები) უმთავრესად ვლინდება ქერქოვან ნივთიერებაში მორფო- 

ლოგიურად ეს წვრილი, მომრგვალო მკვრივბირთვიანი და ვიწროცი–- 

ტოპლაზმური ორშრიანი უჯრედები არ განსხვავდება სხვა ქსოვილე– 
ბის (ელენთა, ლიმფური კვანძები) სისხლის ლიმფოციტებისგან. 

ცენტრალურ ზონაში, გარდა რეტიკულური ელემენტებისა, იმყო- 
ფება ჰასალის სხეულაკები. ეს უკანსკნელნი ერთმანეთზე კონცენ- 
ტრირებულად დაფენილი ერთი ან რამდენიმე რიგი გაბრტყელებული 
და თითისტარისმაგვარი ეპითელური უჯრედებია დიდი ნათელი ბირ- 
თვით და ოდნავ აციდოფილური ციტოპლაზმით: ჰასალის სხეულაკე- 
ბი განიცდიან თანამიმდევრულ გარდაქმნებს: სხეულაკის შიგნითა 
ნაწილი განიცდის მარცვლოვან დაშლას, შემდეგ იგი ლიმფოციტებით 
და ეოზინოფილებით ივსება და ბოლოს რეზორბცირდება. ამ პროცე- 

სების ფუნქციური მნიშვნელობა ჯერ გამოუკვლეველია ჰასალის 
სხეულაკებში აღინიშნება ნივთიერების სეკრეცია რომელიც დადე–- 

ბით ჰისტოქიმიურ რეაქციას იძლევა პოლისაქარიდებზე. წილაკების 

ცენტრალურ და განსაკუთრებით პერიფერიულ ზონაში გვხვდება 

მეტნაკლებად მნიშვნელოვანი რაოდენობის ეოზინოფილები, ნეიტრო– 

ფილები და პლაზმური უჯრედები. 

მკერდუკანა ჯირკვალი ყველა სხვა ლიმფოიდური სტრუქტურე- 
ბისგან მკვეთრად განსხვავებულია. მას ახასიათებს შემდეგი თავისე– 

ბურებანი: 1) რეტიკულოეპითელური უჯრედების და ჰასალის სხე– 
ულაკების არსებობა; 2) აქტიურად პროლიფერირებული ლიმფოცი– 

ტების ზედმიწევნით უხვი შემცველობა. 3) ნორმაში ჩანასახოვანი 

ცენტრების არარსებობა და გარკვეულ რეაქციულ ცენტრთან კავში–- 

რის გარეშე თიმური ლიმფოციტების გამრავლების უნარი. მკერდ- 

უკანა ჯირკვალი მდიდარია სისხლძარღვებით. ბავშვებში მკერდუკანა 
ჯირკვალი სისხლძარღვების სიუხვით ძალიან ცოტათი ჩამორჩება ფა- 
რისებრ ჯირკვალს (ლიხაჩევა, 1948). მკერდუკანა ჯირკვლის მკვე– 

ბავი არტერიული ტოტები წარმოიქმნებიან გ. 100”მCICგ 1ი(06Lიმ, 
LსიCIა ხIმCMხ10ლ0იMმ11CV5, მ. LიVIC01ძლმ იCმVძმ115, მ. 101VIIC01ძ08 
1ოროე-სგან. ჯირკვალში არჩევენ შედარებით მუდმივ და მძლავრ მთა– 
ვარ არტერიებს და დამატებით არტერიულ ძარღვებს. განსაკუთრე- 
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ბით კარგად განვითარებულ ქერქოვან ნივთიერებაში კაპილარული 

არტერიული ქსელი გადადის ტვინოვანი” ფენის ვენურ სინუსში. 

მკერდუკანა ჯირკვლიდან გამომავალი ვენები ჩადიან მხრის გარეთა, 
უსახელო და საუღლე ვენაში. სისხლძარღვების თანმხლები ლიმფუ– 
რი ძარღვები ჯირკვლიდან გამოსვლისას ჩადიან ლიმფურ კვანძებში, 
რომლებიც განლაგებულია მკერდუკანა ძვლის უკან და მკერდუკანა 
ჯირკვლის ზედა პოლუსის ირგვლივ. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ინერვაცია ხდება სიმპათიკური და ცდო- 
მილი ნერვების ტოტებით. ისინი ჯირკვლის კაფსულაში ქმნიან ქსელს 
და მიყვებიან სისხლძარღვებს გარდა სისხლძარღვთა ნერვებისა, 

მკერდუკანა ჯირკვლის პარენქიმაშმი აღმოჩენილია ღილაკოვანი ნერ- 
ვული დაბოლოებები. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ფიზიოლოგიური ინვოლუცია მჟღავნდება 

ქერქოვან ფენაში ლიმფოციტების თანდათანობით გაქრობით, ტვინო- 

ვანში კი ჰასელის სხეულაკების ორგანოს პარენქიმის “შეცვლით 

ფიბროზული და ცხიმოვანი ქსოვილით. პუზიკის (1951) მიხედეით 

ადამიანში შეიძლება გამოიყოს მკერდუკანა ჯირკვლის ასაკობრივი 
დინამიკის 4 ძირითადი სტრუქტურული ტიპი 

1. ემბრიონული ტიპი (საშუალოდ ერთ წლამდე. ხასიათდება 

ქერქული ნივთიერების უპირატესობით ტვინოვანზე, ჰასელის წვრი- 

ლი სხეულაკებით, შემაერთებელქსოვილოვანი ჩონჩხის უმნიშვნელო 
განვითარებით და მდიდარი წვრილსისხლძარღვოვანი' კვებით. 

2. ადრეული ბავშვობის ტიპი (1-დან 3 წლამდე), ხასიათღება 

ქერქოვანი ნივთიერების უპირატესობის გაქრობით ტვინოვანის მი- 

მართ, ჰასელის სხეულაკების გამსხვილებით და ცალკეული მსხვილი. 
სისხლძარღვების ტოტების გაჩენით. 

3. ბავშვური ტიპი (3-დან 8 წლამდე). მისთვის დამახასიათებელია 
შემაერთებელქსოვილოვანი ჩონჩხის მკაფიო განვითარება წილთა- 

შორისი ძგიდეების გაჩენით, ჯირკვლის პარენქიმის სიუხვე ორივე 

ფენის თანაბარი განვითარებით, სისხლძარღვების რაოდენობის შე- 

მცირება, მაგრამ მათი დიამეტრის გაზრდა. 

4. მოზარდთა, ანუ ადრეინვოლუციური ტიპი (9-დან 15 წლამდე). 

ამ პერიოდში ხდება ჯირკვლის პარენქიმის თანდათანობით შემცირე- 

ბა, ჰასელის მსხვილი სხეულაკების ცენტრში ჩნდება ამორფული 

მასა. სისხლძარღვოვანი კვების ხასიათი იგივე რჩება, როგორც ბავ- 
შვურ ტიპში. მაგრამ სისხლძარღვთა დიამეტრი რამდენადმე მცირ- 

დება. 
ორგანოს ფიზიოლოგიური ინვოლუციის პროცესი, დაწყებული 

სქესობრივი მომწიფების პერიოდის დადგომიდან, მომავალში თანდა- 
თანობით პროგრესირებს. მაგრამ ცხიმოვან ქსოვილში („სამკერდე, 
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ცხიმოვანი სხეული“), რომელიც აქვთ მოხუცებს მკერდუკანა ჯირ–- 

კვლის ადგილას, ვლინდება ამ ორგანოს პარენქიმი ცალკეული კუნ- 

ძულები. 

სელიემ (1936) აღმოაჩინა აშკარა დამოკიდებულება თირკმელზე– 

და ჯირკვლის ქერქის მომატებულ სეკრეციულ ფუნქციასა და მკერდ- 
უკანა ჯირკვლის მწვავე ინვოლუციას შორის. თიმური ლიმფოციტე- 
ბი უფრო მგრძნობიარე არიან კორტიკოსტეროიდების დესტრუქცი- 
ული მოჟშმედებისადმი, ვიდრე ლიმფური კვანძების ანალოგიური უჯ- 

რედები (სანტისტებანი, დაუფერტი, 1954). თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქში აკტჰ კორტიზოლის ბიოსინთეზის სტიმულაციის გხით იწვევს 
აგრეთვე მკერდუკანა ჯირკვლის ინვოლუტციას. 

ზოგიერთი მკვლევარი აკვირდებოდა მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპო– 

პლაზიას ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ და თვლიდა, რომ ჰიპოფიზი გა- 

მოიმუშავებსს მკერდუკანა ჯირკვლის მასტიმულირებელ ჰორმონს. 

მაგრამ როგორც სელიემ (1949% დაგვანახ, ჰიპოფიზექტომიის 

შემდეგ განვითარებული მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპოპლაზია განპი- 
რობებულია არა ჰიპოფისის თიმოტროპული აქტიურობის გამოვარდ- 
ნით, არამედ ოპერაციული შოკის შედეგად სისხლში კორტიკოსტე- 
როიდების ჭარბად გადასვლით. 

ორგანიზმზე სხვადასხვა სპეციფიკური გამღიზიანებლების (სი- 
ცივე, სითბო არასრულფასოვანი კვება და სხვ.) მოქმედებისას მკერდ– 

უკანა ჯირკვლის ინვოლუცია ხორციელდება ჰიპოფისურ-თირკმელზე- 

და სისტემის მეოხებით. მკერდუკანა ჯირკვლის ინვოლუციაში ზე- 
ზღურბლოვანი გამღიზიანებლების მოქმედების პირობებში, თირკ- 

მელზედა ჯირკვლოვანი მექანიზმი, ალბათ, მჟღავნდება შემთხვევათა 
უმრავლესობაში, მაგრამ არ გამორიცხავს ინვოლუციის შესაძლებ- 
ლობას ზოგიერთი აგენტის (რენტგენით დასხივება, ქლორეთილამი- 

ნები, ფოლიუმმჟავას ანტაგონისტი ამინოპტერინი, პიროდოქსინით 

ღარიბი დიეტა) უშუალოდ ჯირკვალზე მოქმედებას. მკერდუკანა 

ჯირკვლის მწვავე ინვოლუციის ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა ორ- 

განიზმზე ზეზღურბლოვანი გამღიზიანებლის ზემოქმედებისას აქამდე 
არასრულადაა გამოკვლეული. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ამ შემთხვევით (აჭციდენტულ) ინვოლუ- 
ციას, განვითარებულს ორგანიზმზე ზეზღურბლოვან გამღიზიანებელ- 

თა მოქმედებისას, თან სდევს ორგანოს ლიმფოიდური ელემენტების 

კიდითი ზონის დაშლა ლიტერატურაში გამოთქმულია მოსაზრება, 
რომ მკერდუკანა ჯირკვლის ლიმფოციტების დაშლის პროდუქტები 
მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ უჯრედის ფაგოციტური აქტიურო- 
ბის სტიმულაციაში და იმუნურ რეაქციებში. ბერნეტის (1964) აზრით, 
მკერდუკანა ჯირკვალი შეძენილი იმუნიტეტის ძირითადი ორგანოა. 
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თიმური ლიმფოციტები იმუნოკომპენტენტური უჯრედებია, ანუ მათ 

უნარი აქვთ ანტიგენურ გამღიზიანებელს უპასუხონ სპეციფიკური 
იმუნური რეაქციით. მკერდუკანა, ჯირკვალში ლიმფოციტები უფრო 

აქტიურად პროდუცირდება, ვიდრე ყველა სხვა ლიმფოიდურ ორგა- 
ნოში, ხოლო დნმ-ს განახლება ხდება 2--5-ჯერ უფრო ინტენსიურად, 
ვიდრე ლიმფურ კვანძებში (ანდრეასენი, ოტესენი, 1945). 

მორფოლოგიური გამოკვლევების შედეგები მოწმობს, რომ ძუძუ- 
მწოვრებში ყველა იმუნოკომპონენტური უჯრედები ფორმირდება 

მკერდუკანა ჯირკვალში, საიდანაც ისინი შემდეგ მიგრირებენ სისხლში, 
ელენთაში, ძვლის ტვინსა და ლიმფურ კვანძებში (კალმუცი, 1962). 

თიმურ ლიმფოციტებს შეუძლიათ მოგვცენ კლონები, რომლებიც გა- 

მოიმუშავებენ სხვადასხვაგვარ ანტისხეულებს (ბერნეტი, 1971). 

დაბადებისას თიმექტომირებულ ცხოველებს პერიფრიულ სისხლში, 

მკერდის სადინარში მკვეთრად უქვეითდებათ მცირე ლიმფოციტების 

რიცხვი და აგრეთვე ხარის შრატის ალბუმინის, ცხვრის ერითროციტე- 

ბის და პნევმოკოკის კაფსულის პოლისაქარიდების შეყვანის საპასუ- 
ხოდ ანტისხეულების წარმოშობის უნარი. 

ძუძუმწოვრებისგან განსხვავებით, ფრინველებს აქვთ ორი ცალკე- 
ული ორგანო, რომლებიც პასუხისმგებელია იმუნიტეტის უნარის გან- 

ვითარებაზე: მკერდუკანა ჯირკვალი უზრუნველყოფს ტრანსპლანტა- 

ციურ იმუნიტეტს, ხოლო ფაბრიციუსის ჩანთა –- ანტისხეულების გა- 

მომუშავების უნარს. ფრინველებში მკერდუკანა ჯირკვალი და ფაბრი- 

ციუსის ჩანთა ლიმფოიდური სისტემის ცენტრალური ორგანოებია. 

ფაბრიციუსის ჩანთის ანალოგი ძუძუმწოვრებში აქამდე არ არის აღ- 

მოჩენილი (პეტროვი, 1976). . 

მკერდუკანა ჯირკვალი ორგანიზმში ლიმფური სტრუქტურის სა- 

წყისია, იგი მონაწილეობს ლიმფური სისტემის ფორმირებაში, მის 

ფუნქციაზეა დამოკიდებული არა მარტო ლიმფოიდური ქსოვილის 

რაოდენობრივი განვითარება ორგანიზმში, არამედ მისი ფუნქციონი- 

რების თვისებრივი მხარე: მკერდუკანა ჯირკვალი განაპირობებს ლიმ- 
ფოიდური უჯრედების იმუნოკომპეტენტურობას და, ალბათ, გან- 
საზღვრას აგრეთვე ორგანიზმში იმუნოლოგიური აქტიურობის 

სპექტრს (გრუნტენკო, 1973). 

ლიმფოციტოპენიის და ლიმფატური ქსოვილის ზომიერი ატრო- 

ფიის განვითარება თიმექტომიის შემდეგ სქესობრივად მომწიფე- 
ბულ ცხოველებში ადასტურებს პირდაპირ ან განპირობებულ გავლე- 
ნას მკერდუკანა ჯირკვლის ლიმფოიდური ორგანოების მდგომარე- 

ობაზე მოზრდილ ცხოველებშიცკ თუმცა მათი განვითარების ამ 

სტადიაში მკერდუკანა ჯირკვალი არ არის ჭეშმარიტად აუცილებე- 

ლი ორგანო, ვინაიდან ლიმფოციტების წარმოქმნათს ლიმფოიდურ 
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ქსოვილებში (მართალია, ნაკლები ინტენსიურობით) ხდება თიმუსის 

არარსებობისასაც. შესაძლოა, მკერდუკანა ჯირკვალი, რომელიც პა- 

სუხისმგებელია ლიმფოიდური უჯრედების დიფერენციაციაზე სპეცი- 
ფიკური იმუნოლოგიური ფუნქციების მიმართ, შეიძლება გამოვლინ– 
დეს ერთ-ერთი მნიშენელოვანი ნეიროჰუმორული ფაქტორის სახით, 
რომელიც გავლენას ახდენს ორგანიზმის რეაქციულობაზე და მონა- 

წილეობს აუტოიმუნიზაციის განვითარებაში, 

მკერდუკანა ჯირკვლის ექსტრაქტის შეყვანის შემდეგ საცდელ 
ცხოველებში მნიშვნელოვანი ლიმფოციტოზის განვითარება, ასევე 

უნარი იმპლანტირებული მკერდუკანა ჯირკვლისა რომელშიც და- 
სხივების შემდეგ შენარჩუნებულია მხოლოდ რადიორეზისტენტული 
ეპითელური ქსოვილი, ასტიმულიროს ლიმფურ კვანძებში ლიმფოცი– 
ტების წარმოქმნა, საფუძვლად დაედო იმას, რომ მკერდუკანა ჯირ–- 
კვლის ტვინოვან ნივთიერებათა რეტიკულურ-ეპითელურ სტრუქტუ- 
რებში წარმოიქმნება განსაკუთრებული უუჯრედო ფაქტორი, შესაძ- 
ლოა ჰორმონი, რომელიც ინდუცირებს პერიფერიაზე ლიმფოციტე- 

ბის წარმოქმნასა და მომწიფებას. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ფიზიოლოგია ლდა მისი 

ურთიერთდამოკიდებულება ენდოკრინულ ვბირკვლებთან 

მკერდუკანა ჯირკვლის ჰორმონის გამოყოფის ცდა დიდხანს უშე- 
დეგოდ რჩებოდა. შედარებით ახლახან მოხერხდა ხბოს მკერდუკანა 
ჯირკვლიდან დაბალმოლეკულური წონის ნივთიერების გამოყოფა და 
მას თიმოზინი უწოდეს (გოლდშტეინი და სხე., 1968) ამ ავტორთა 

აზრით თიმოზინი მკერდუკანა ჯირკვლის ჰორმონია. რენტგენით და- 
სხივებულ, თიმექტომირებულ ანდა დასხივებულ და თიმექტომირე- 

ბულ თაგვებში თიმოზინი ასტიმულირებს ლიმფოიდური ქსოვილის 
რეგენერაციას. ის აფერხებს თაგვების დაღუპვას, რომლებიც თიმექ– 
ტომირებული იყვნენ დაბადებისთანავე. ამჟამად თიმოზინი გამოყო- 
ფილია ადამიანის, ცხვრის, ძროხის და ღორის მკერდუკანა ჯირკვლი- 
დან. 

თიმოზინი აღადგენს თიმექტომირებული ცხოველის იმუნორეაქ– 
ციულობას ასტიმულირებს ლიმფოციტების პროლიფერაციას 1ი 

VIV0 და Iი VIIIX0C, ხოლო ინტაქტურ ცხოველებში (თაგვებში) ასტი–- 
მულირებს ალოტრანსპლანტატების მოცულობას. ვირთაგვისგან მი- 
ღებული ანტიშრატი ხბოს თიმოზინისადმი აღჭურვილია ციტოტოქ- 

სიკური თვისებებით მკერდუკანა ჯირკვლის უჯრედების მიმართ, მაგ- 
რამ არ შლის ფრინველების, თაგვების და ვირთაგვების ლიმფური 
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კვანძებისა და ელენთის უჯრედებს. ეს დაკვირვებები საშუალებას 
იძლევა ვივარაუდოთ ანტიგენური დიფერენციაციის არსებობა თიმო- 

ციტებსა და ლიმფოციტებს შორის სხვა ლიმფოიდურ ორგანოებში 

(ჰარდი და სხვ., 1969). 

ადრიდანვე ექცეოდა ყურადღება მკერდუკანა ჯირკვლის კავშირს 
სისხლის წარმოშობის პროცესებთან. ცხოველებში მკერდუკანა ჯირ– 

კვლის ამოკვეთის შემდეგ (ვორობიოვი, 1929; მილერი, 1961) ვლინ– 

დება ლიმფოციტების რაოდენობის დაქვეითება სისხლში ლიმფურ 
კვანძებსა და ელენთაში. პირიქით, მკერდუკანა ჯირკვლის ექსტრაქ- 
ტები იწვევენ ცხოველის პერიფერიულ სისხლში ლიმფოციტების 
შემცველობის პროცენტულ გაზრდას (კომზა, 1957). 

ექსპერიმენტული მონაცემები მკერდუკანა ჯირკვლის გავლენის 
შესახებ სისხლში ლიმფოციტების შემცველობაზე ეთანხმება კლინი- 
კურ დაკვირვებებს ლიმფოციტოზისჯარსებობა ბავშვებში, როდესაც 

მკერდუკანა ჯირკვალს ჯერ არ განუცდია ასაკობრივი ინვოლუცია, 
ხოლო ჯირკვლის ჰიპერპლაზიისას ანდა მისი ექსტრაქტების შეყვანი- 

სას მოზრდილებშიც, ადასტურებს თიმუსის მონაწილეობას სისხლის 

ფორმიანი ელემენტების გადანაწილებაში, შესაძლოა, ლიმფოციტო- 

პოეზის სტიმულაციაშიც. ზოგი ავტორი მკერდუკანა ჯირკვლის ერ- 
თადერთ ფუნქციად თვლის სისხლის წარმოშობაში მონაწილეობას, 

ხოლო ორგანოს ასაკობრივი ინვოლუცია მიაჩნია მოზრდილებში 

ლიმფოციტოზის გაქრობის ერთ-ერთ მიზეზად (ესკენაზი, ბიანუ, 

1957). 
კლინიკური და ექსპერიმენტული მონაცემები ადასტურებენ 

მკერდუკანა ჯირკვლის შესაძლო მონაწილეობას სისხლის სისტემის 
დაავადებათა, კერძოდ ლეიკოზებისა და აპლასტიკური ანემიების 
აღმოცეზნებასა და განვითარებაში. ადამიანის და თაგვის ნორმალური 

მკერდუკანა ჯირკვლის ტვინოვანი შრიდან მოხერხდა ეგ:სტრაგირება 
განსაკუთრებული ფაქტორისა, რომელიც ასტიმულირებს ლიმფოცი- 
ტოპოეზს. ამ ფაქტორის ტიტრი ჯირკვალში დაბადებისას დაბალია, 

მაგრამ შემდეგში სწრაფად მატულობს. იგი შეიძლება აღმოჩნდეს 

ხანღაზმული ადამიანის უკუგანვითარებად თიმუსში, მაღალლეიკო–- 

%ზიანი ხაზის თაგვების სისხლის შრატში, მაგრამ არ შეიძლება განისა–- 

%ზღვროს მკერდუკანა ჯირკვლის ამოკვეთის შემდეგ (მეტკალფი, 1958). 

არსებობს მოსაზრება, რომ თიმუსში შემცველი ლიმფოპოეზური ფაქ- 

ტორი თავისი მოქმედებით ლეიკოზით დაავადებული სისხლის პლაზ– 
მის ლიმფოპოეზის იდენტურია. ასეთი მოსაზრება დამყარებულია იმა– 
ზე, რომ თიმექტომბია იჯვევს სპონტანური ლეიკოსების შემთხვევათა 

რიცხვის შემცირებას მაღალლეიკოზიანი ხაზის თაგვებში (გროსი, 

1959) და აგრეთვე ლიმფომების, რომელიც გამოწვეულია თაგვების 
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დასხივებით (კაპლანი, 1950). თიმუსის იზოლოგიური ქსოვილის 

ტრანსპლანტაცია აღადგენს ლიმფომების განვითარების შესაძლებლო– 

ბას (მილერი, 1960). 

მეტკალფი (1958) ვარაუდობს, რომ თიმუსის გაზრდილი აქტი- 

ურობა, რაც მუდმივად ასტიმულირებს ლიმფოიდურ ქსოვილს, იწ- 

ვევს მის ჰიპერპლაზიას, რაც შეიძლება იყოს სისხლის სისტემის ზო–- 

გიერთი დაავადები ეტიოლოგიური ფაქტორი, კერძოდ, ქრონიკუ- 

ლი ლიმფოლეიკოზისა. 

ადამიანში თიმუსური წარმოშობის ლიმფოლეიკოზის შედარებით 

იშვიათობას ზოგიერთი ცხოველისგან კერძოდ თაგვებისაგან გან–- 

სხვავებით, მრავალი მკვლევარი მიაკუთვნებს მკერდუკანა ჯირკვლის 
სწრაფ ინვოლუციას ადამიანებში. თაგვებში ჯირკვალი ნელა ატრო- 

ფირდება, რაც შესაძლოა ხსნის ამ ცხოველებში ლიმფოლეიკოზების 

პრევალირების და თიმუსის მნიშვნელოვან როლს მის განვითარებაში 
(კაპლანი, 1954). 

მწვავე ლეიკოზით დაავადებულ ბავშვებში მკერდუკანა ჯირკვლის 

გაზრდა საკმაოდ ხშირად აღინიშნება რემისიისას თიმუსის ზომა, 

ჩვეულებრივ, მცირდება (დევისი, მაკრიდი, 1962). ცნობილია, რომ 

ბავშვებში ლეიკოზის დაწყება, ხასიათი და მიმდინარეობა ბევრად 

განსხვავდება მოხრდილთა ლეიკოზისგან.ი არ არის გამორიცხული, 

რომ ამაში გარკვეულ როლს ასრულებს მკერდუკანა ჯირკვალი, რომ– 

ლის აქტიურობა ბავშვებში სრულად ვლინდება. 

მრავალი მკვლევარი ვარაუდობს, რომ მკერდუკანა ჯირკვალი შე- 
საძლოა უფრო ჰუმორული გზით იღებს უშუალო მონაწილეობას 

ერითროპოეზში და თიმუსის ქსოვილში პათოლოგიურმა პროცესებ- 
მა შეიძლება გამოიწვიოს ავადმყოფური მდგომარეობები, რაც დაკაე– 

შირებულია ძვლის ტვინში ერითროიდული ზრდის დარღვევებთან. 

კერძოდ, თიმომები არაიშვიათად ერწყმის აპლასტიკურ ანემიას (სო- 

უტერი, ემერსონი, 1960) დრეიფუსი (1964), რომელმაც მკერდუკა- 

ნა ჯირკვლის სიმსივნის დროს აღწერა ამ სინდრომის 43 შემთხვევა, 
ვარაუდობს განსაკუთრებული სახის ანემიის განვითარებას, რომელ–- 
საც ახასიათებს პერიფერიულ სისხლში რეტიკულოციტების, ხოლო 

ძვლის ტვინში ერითრობლასტების არარსებობა. რაც შეესება თიმო- 

მის და აპლასტიკური ანემიის ურთიერთობის შესაძლო მექანიზმს. 

ეს საკითხი დღემდე არ არის სრულად გარკვეული. ავტორთა უმრაე– 

ლესობა მაინც იმ აზრისაა, რომ თიმომისა და ანემიის განვითარებას. 
შორის არსებობს მისეზობრივი კავშირი ამის დამადასტურებლად 

მიაჩნიათ აპლასტიკური ანემიის განკურნება თიმექტომიის შემდეგ. 

ავადმყოფებში რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით ანემიის განვითა– 

რებამდე თიმომის აღმოჩენა კლარკსონის და პროკოპის (1958) 
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აზრით, ასევე ადასტურებს მკერდუკანა ჯირკვლის პირველადი სიმ- 

სივნის ძირითად მნიშვნელობას აპლასტიკური ანემიის წარმოქმნაში. 
უკანასკნელ წლებში მკერდუკანა ჯირკვალს მიაკუთვნებენ უმთავ– 

რეს როლს იმუნოლოგიური აპარატის განვითარებაში და ორგანიზმის 
იმუნოლოგიური ინტეგრალობის შენარჩუნებაში. ამასთან დაკავში- 
რებით მრავალი მკვლევარი ხაზს უსვამს მკერდუკანა ჯირკვლის მნიშ–- 
ვნელობას იმ დაავადებების შემთხვევაში, რომელთაც ახასიათებთ 

იმუნური და აუტოიმუნური დარღვევები. 

ბერნეტის აზრით (1964), იმუნოგენეზში თიმუსი ასრულებს ორ 

ძირითად ფუნქციას: ა) სპეციფიკური იმუნოლოგიური ფუნქციების- 
თვის ლიმფოიდური უჯრედების დიფერენციაციას; ბ) იმუნოლოგიურ 

ჰომეოსტატურ კონტროლს. აუტოიმუნური დაავადების განვითარება 
შეიძლება დაკავშირებული იყოს ნორმალური თიმუსური იმუნოლო- 

გიური კონტროლის დაქვეითებასთან ანდა უჯრედოვანი კლონების 
გაჩენასთან რომლებიც მისდამი რეზისტენტული არიან (ანდერსონი, 

ლადეფოგიდი, 1963). ამ ავტორთა მონაცემების თანახმად, ერითრო- 

ბლასტოპენიას, რომელიც არაიშვიათად ერწყმის მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის სიმსივნეს, საფუძვლად უდევს აუტოიმუნური დარღვევები. 
გარდა ამისა, თიმომები ხშირად ერწყმიან აუტოიმუნურ ჰემოლიზურ 
ანემიას და სისხლის სისტემის სხვა დაავადებებს, რომელთა პათოგე– 
ნეზში გარკვეულ როლს ასრულებს იმუნოლოგიური მექანიზმები. 

ალბათ, მკერდუკანა ჯირკვალს არანაკლები მნიშვნელობა აქვს აუტო–- 

იმუნიზაციის განვითარებაში სისხლმბადი ორგანოების ზოგიერთი 

დაავადების დროს. ამის დამადასტურებელია იმუნოლოგიური ტიპის 
ლიმფოიდური პროლიფერაცია (ლიმფური ფოლიკულები ჩანასახო- 

ვანი ცენტრებით, პლაზმური უჯრედები), რაც გვხვდება მკერდუკანა 
ჯირკვლის ქსოვილში და ხშირად ერწყმის აუტოიმუნურ დაავადე- 
ბებს. 

ცნობილია, რომ აუტოიმუნიზაციის განვითარებისთვის, გარდა 

გარეგანი პირობებისა, მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის რეაქციულო- 
ბაზე მოქმედ შინაგან ნეიროჰუმორულ ფაქტორებსაც. ამ ფაქტორთა 

შორის შინაგანი სეკრეციის სხვა ჯირკვლების გარდა, ალბათ დიდღ 
როლს ასრულებს, მკერდუკანა ჯირკვალიც მკერდუკანა ჯირკვალი 

გარკვეულ ურთიერთდამოკიდებულებაშია ენდოკრინულ ორგანოებ- 
თან. ბევრი მკვლევარი აკვირდებოდა თავკომბალების ზრდის დაჩქა- 
რებას მეტამორფოზის შეფერხებით მკერდუკანა ჯირკვლის ექსტრაქ- 
ტების გავლენით. მკერდუკანა ჯირკვლით ზრდის დაჩქარება დამტკი- 

ცებულია ექსპერიმენტებით ლეკვებზე, ბოცვრებზე, კატის კნუტებსა 
და სხვა ცხოველებზე პირიქით ახალდაბადებული თაგვებისა და 

ზღვის გოჭებისათვის მკერდუკანა ჯირკვლის ამოცლა იწვევს ზრდის 
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აშკარა შეკავებას, წონაში დაკლებას კახექსიამდე და სიკვდილს (მი– 

ლერი, დუკორი, 1967). ზრდაზე მკერდუკანა ჯირკვლის მასტიმული– 
რებელი მოქმედების მექანიზმი არ არის გამოკვლეული. შესაძლოა 

ზრდაზე ჯირკვლის დამაჩქარებელი მოქმედება დაკავშირებულია მის 

ჰორმონულ აქტიურობასთან ანდა იგი განპირობებულია ჯირკვალში 

არსებული ნივთიერებებით (გლუტათიონი, ცისტინი, ასკორბინმჟავა 

და სხვა), რომლებიც აძლიერებენ ზრდის პროცესებს. 

ზოგიერთი სწავლული (მილერი, დუკორი 1967) ვარაუდობს, რომ 

მკერდუკანა ჯირკვალი წარმოქმნის ზრდის მასტიმულირებელ ჰუმო- 
რულ ფაქტორს. მკერდუკანა ჯირკვლის ნეონატალური ამოკვეთის 

შემდეგ „ვასტინგ-სინდრომის“ (გამოფიტვის დაავადების) განვითა- 

რების მიზეზი გამოუკვლეველი რჩება. შესაძლოა, იგი პროლიფერა- 
ციის პროცესებზე მოზარდი ორგანიზმის ქსოვილებში თიმუსის პირ- 

დაპირი ანდა ჰიპოფიზის გზით განპირობებული ჰორმონული გავლე– 

ნების გამოთიშვის შედეგია (გრუნტენკო, 1972). 

ახალგახრდა ცხოველებში ადრენალექტომია იწვევს მკერდუკანა 

ჯირკვლის აბსოლუტური და შეფარდებითი წონის მნიშვნელოვან გა- 

ზრდას. ჯირკვლის ეს რეაქციული ჰიპერტროფია მით უფრო სუსტია, 

რაც უფრო დიდია ცხოველი. მოზარდ ცხოველებში ერთი თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლის ამოკვეთაც კი უშლის ხელს მკერდუკანა ჯირკვლის 
ასაკობრივ ინვოლუციას (სელიე, 1949). მკერდუკანა ჯირკვლის აღ- 

ნიშნული ცვლილებები განპირობებულია თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქის კორტიკოიდული ფუნქციის მოშლით და არა ტვინოვანი ნივ– 
თიერების ჰორმონებით. ეს დებულება იმით დასტურდება, რომ ჰი- 
პერპლაზირებული მკერდუკანა ჯირკვალი ინვოლუციასს განიცდის 
მხოლოდ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონების გავლენით, 

ხოლო ადრენალინს და ნორადრენალინს მსგავსი მოქმედება არ ახა–- 
სიათებს. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციისს უკმარობა, 
ეტყობა, ლიმფოიდური აპარატის დიფუზური ჰიპერპლაზიის, ლიმ- 
ფოციტებით ზოგიერთი ორგანოს ინფილტრაციის და ადისონის და- 
ავადების დროს მკერდუკანა ჯირკვლის გაზრდის მიზეზია. ხავინის 
(1958) მონაცემებით, თირკმელზედა ჯირკვლის ქრონიკული უკმა- 
რობით გარდაცვლილი 15 მოზარდი ავადმყოფიდან სექციაზე 7-ს 

დაუდგინდა პერსისტირებული მკერდუკანა ჯირკვალი, ხოლო ლიმ- 
ფური კვანძების და ელენთის მეტ-ნაკლებად მნიშვნელოვანი ჰიპერ– 
პლაზია, აღინიშნებოდა ყველა შემთხვევაში. 

ეჭვს არ იწვევს ის ფაქტი, რომ სქესობრივ მომწიფებმადე კასტრა- 
ცია ადამიანსა და ცხოველებში აფერხებს თიმუსის ასაკობრივ ინ- 
ვოლუციას, პირიქით, ანდროგენური და ესტროგენული ჰორმონები 

იწვევენ მკერდუკანა ჯირკვლის სწრაფ და მკვეთრად გამოხატულ ატ- 
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როფიას. ამასთან ესტროგენები ამ მხრივ ანდროგენებზე მნიშვნე- 

ლოვნად აქტიურებია (შაჩერი და სხვ., 1937). ანალოგიური ეფექტი 
აღინიშნება ცხოველებში გონადოტროპული ჰორმონების შეყვანის 

შემდეგაც (მილერი, დუკორი, 1967). 

სასქესო ჯირკვლებზე თიმუსის უკუქმედების საკითხი ჯერ ნაკლე– 
ბადაა შესწავლილი, შედეგები კი საკმაოდ ურთიერთსაპირისპიროა. 

ზოგი მკვლევარის აზრით, სქესობრივ მომწიფებამდე თიმექტომია 

ცხოველებში იწვევს სასქესო ჯირკვლების სწრაფ ზრდას და სასქესო 
ინსტინქტების გაჩენას; მეორენი, პირიქით, ამ პირობებში აკვირდე- 

ბოდნენ გონადების დათრგუნვას. ურთიერთსაპირისპირო შედეგები არ 

გამორიცხავს თიმუსსა და გონადებსს შორის ურთიერთობის არსე- 
ბობას და შეიძლება იმით აიხსნას, რომ სასქესო ჯირკვლების მიმართ 

თიმექტომიის შედეგების რეგისტრაცია მიმდინარეობდა მკერდუკანა 
ჯირკვლის ექსტირპაციის "შემდეგ სხვადასხვა ვადებმი კლეინმა 
(1956) გვიჩვენა რომ უშუალოდ თიმექტომიის შემდეგ ზღვის გო– 

უებში ხდება გონადების განვითარება, მოგვიანებით კი იწყება მათი 

დეგენერაცია და ატროფია. მოზარდ ცხოველებში თიმუსის ექსტრაქ- 

ტის დიდი დოზის ხანგრძლივად შეყვანისას სქესობრივი მომწიფება 
ფერხდება. მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტული გამოკვლევები, ურ- 

თიერთსაპირისპირო შედეგების მიუხედავად, მოწმობს თიმუსსა და 

გონადებს შორის კორელაციური კავშირების არსებობას ეტყობა, 

მკერდუკანა ჯირკვალი პუბერტატულ პერიოდამდე შემაკავებელ გავ- 
ლენას ახდენს სქესობრივ განვითარებაზე. 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები უთუოდ პირდაპირ და არაპირ- 
დაპირ მოქმედებას ახდენს საერთოდ ლიმფოიდურ ორგანოებზე და, 
კერძოდ, მკერდუკანა ჯირკვალზე, რითაც მათში იწვევს ლიმფოცი- 

ტოპოეზის გაძლიერებას და ამ ორგანოების წონის მომატებას. 
მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპერპლაზიისას მათში ფოლიკულების გაჩე- 
ნა ითვლება დიფუზური ტოქსიკური ჩიყვის კლასიკურ მორფოლო- 
გიურ ნიშნად. 

ახალგაზრდა თაგვებსა და ზღვის გოჭებზე ექსპერიმენტით დაად- 
გინეს, რომ ფარისებრი ჯირკვლის გამონაწვლილი და აგრეთვე თი- 
როქსინი იწვევენ მკერდუკანა ჯირკვლის მთელ ქსოვილში ლიმფო–- 
იდური ელემენტების რაოდენობის გაზრდას (ერნსტრომი, გილენმშტე- 

ინი, 1959), ხოლო ქათმებში ანტითირეოიდული პრეპარატის (თიო- 
ურაცილის) შეყვანა, როგორც ვოიტკევიჩმა (1950) გვიჩვენა, იწვევს 

თიმუსის წონის მკვეთრ დაქვეითებას ქერქული შრის უჯრედოვანი 
ელემენტების ხარჯზე. თიმუსზე ფარისებრი ჯირკვლის მასტიმული–- 
რებელი ეფექტი განსაკუთრებით მკაფიოდ ვლინდება სქესობრივი 
მომწიფების პერიოდამდე, სანამ არ გამოვლნიდება სასქესო ჯირ–- 
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კვლების დამთრგუნველი მოქმედება მკერდუკანა ჯირკვალზე (ნემი–- 
ლოვი, 1938). 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების მოქმედების მექანიზმი თი- 
მუსზე რთულია და მთლიანად არაა გარკვეული. ეტყობა, თირე- 

ოიდული ჰორმონები ააქტიურებენ ღვიძლში ფერმენტულ სისტემას, 
რომელიც აკონტროლებს სტეროიდების კონიუგაციასს და ექსკრე- 

ციას (ტომკინსი, 1959), აძლიერებსს ლიმფოციტების უნარს გარდა- 

ქმნას კორტიზონი კორტიზოლად, ეს უკანსკნელი კი, თანამედროვე 

შეხედულებებით, უშუალოდ ლიმფოციტების მომამწიფებელი და 

დამღუპველი ერთადერთი ჰორმონია,ა გარდა ამისა აქ აღინიშნება 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მეშვეობით ფარისებრი ჯირკვლის 

ჰორმონების მოქმედება. თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის სიჭარ- 

ბე თრგუნავს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციას, რასაც 
თან „სდევს თიმუსის ლიმფოიდური ქსოვილის და ლიმფოიდური ორ- 

განოების ჰიპერპლაზია დაკვირვების შედეგები რომლებიც ეხება 
მკერდუკანა ჯირკვლის უკუქმედებას ფარისებრ ჯირკვალზე, ძალზე 
საპირისპირო და ნაკლებდამაჯერებელია. 

რამდენადაც მკერდუკანა ჯირკვლის ექსტრაქტები აქვეითებენ 
კალციემიას, ხოლო ფარისებრახლო ჯირკვლის ჰორმონი ზრდის მას, 

ლიტერატურაში დამკვიდრდა შეხედულება თიმუსსა და ფარისებრახ- 
ლო ჯირკვლებს შორის ანტაგონისტურ "ურთიერთდამოკიდებულე- 
ბაზე. 

კალციუმის ცვლასთან თიმუსის კავშირზე მიუთითებს ის ფაქტიც, 

რომ კალციუმის შეყვანა აკავებს მკერდუკანა ჯირკვლის ინვოლუ- 
ციას ზეზღურბლოვან გამღიზიანებლებზე მოქმედების საპასუხოდ. 
ზოგიერთი მკვლევარი (დაუგჰარტი, 1952) უარყოფს ფარისებრახლო 

ჯირკვლის პირდაპირ მოქმედებას თიმუსზე და პერიფერიულ ლიმ- 
ფოიდურ ორგანოებზე.., 

მკერდუკანა და კუჭუკანა ჯირკვლების ურთიერთდამოკიდებულე- 
ბა სრულიად არასაკმარისადაა შესწავლილი. მატის მონაცემებით 
(ციტ. პენდეს მიხედვით, 1937), თიმექტომიის შემდეგ აღინიშნება 

ლანგერჰანსის კუნძულების ზრდა საცდელ ცხოველთა კუჭქვეშა ჯირ- 
კვალში. ზოგიერთმა მკვლევარმა (ბომსკოვი, სლადოვიჩი, 1940, პო– 

ტოპი და სხვ. 1960) მკერდუკანა ჯირკვლის ლიპიდური ექსტრაქტის 
შეყვანისას ცხოველებში ინსულინის მოქმედების საწინააღმდეგო 
ეფექტი შეამჩნია: ღვიძლში გლიკოგენი დაქვეითება და სისხლში 
შაქრის რაოდენობის გაზრდა. შესაძლოა, რომ მკერდუკანა ჯირკვალი 

პროდუცირებს რამდენიმე ფაქტორს, რომლებიც გავლენას ახდენენ 

ნახშირწყლოვან ცვლაზე. კახანა (1968) თიმუსიდან გამოყო ექს–- 
ტრაქტი, რომელიც ინსულინის მოქმედებას აძლიერებს, ხოლო აღ- 
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რენალინის მოქმედებას ასუსტებს. მოყვანილი მონაცემები საშუალე– 
ბას გვაძლევს ჩავთვალოთ თიმუსი შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლად, 
რომელიც ენდოკრინულ გავლენას ახდენს ლიმფოიდურ ქსოვილზე 
და მონაწილეობს ორგანიზმის ჰორმონალური ბალანსის შენარჩუნე- 
ბაში. 

ადამიანის მკერდუკანა ჯირკვლის პირველად პათოლოგიას სადღე– 
ისოდ უკავშირებენ სულ ცოტა ორ სინდრომს. ბავშვებში აღწერილი 
ე. წ. „მემკვიდრეობითი ლიმფოპლაზმოციტური დისგენეზია“ ანდა 

„ესენციური ლიმფოციტოფიზი“ იშვიათი სინდრომია, რომელიც მიმ– 
დინარეობს ლიმფოციტოპენიით და აგამაგლობულინემიით (ფრეიკო– 

ნი და სხვ. 1961; ჰიტციგიი ვილი, 1961) დაავადება ვითარდება 

ბავშვის სიცოცხლის პირველ თვეს და კლინიკურად გამოვლიზდება 
ფაღარათით და კახექსიით, რომლებიც არ ექვემდებარებიან მკურნა- 

ლობას. სექციაზე ჩვეულებრივ ვლინდება ლიმფოიდური ორგანო- 
ების და მკერდუკანა ჯირკვლის ატროფია ლიმფოციტების მკვეთრი 
დაქვეითებით და ჰასელის სხეულაკების სრული არარსებობით. აღ- 
ნიშნული სინდრომის განვითარების მიზეზი არის მკერდუკანა ჯირ- 
კვლის გენეტიკურად განპირობებული აპლაზია სინდრომი ფაქტი- 
ურად მთლიანად ხორციელდება ექსპერიმენტებში ახალდაბადებულ 
ცხოველთა თიმექტომიით. 

მეორე სინდრომს, რომელსაკ "უკავშირებენ მკერდუკანა ჯირ- 
კვლის პირველად პათოლოგიას, #იIVმ51ხ6ი!მ თILმVI§-ია. მიასთენიით 
დაავადებულთა დაახლოებით 65%-ს "უვლინდებათ მკერდუკანა 

ჯირკვლის ჰიპერპლაზია ლიმფოიდური ინფილტრაციით, ჩანასახოვანი 

ცენტრებით და სისხლძარღვის ირგვლივ შემაერთებელ ქსოვილში 
პლაზმატური უჯრედებით, 15% –– მკერდუკანა ჯირკვლის სიმსივნე– 

ები (თიმომები) და ჯირკვალში უხეში პათომორფოლოგიური ცვლი- 

ლებები ავადმყოფთა მხოლოდ 20%-ს არ უვლინდება. ზოგიერთი ავ– 
ტორი (კასტაიჯნი, 1973) ამტკიცებს რომ მკერდუკანნდთ ჯირკვლის 

ანომალიის გარეშე არ არსებობს მიასთენია. 
მიასთენიის პათოგენეზი საკმაოდ რთულია და ბოლომდე არაა 

გამოკვლეული. მიასთენიისს პათოგენეზის ენდოკრინული თეორიის 
მომხრეები დაავადებას უკავშირებენ მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპერ- 
ფუნქციას, რომლის სპეციფიკურად მოქმედი ნივთიერებები, აღჭურ–- 

ვილი ქოლინესთერაზა თვისებებით ჰუმორული გზით გავლენას 
ახდენენ აცეტილქოლინის დეპოლარიზაციის პროცესებზე. აცეტილ- 
ქოლინის სწრაფი დაშლის შედეგად ფერხდება იმპულსის გატარება 
მამოძრავებელი ნეირონით და მისი გადასვლა კუნთზე, რაც იწვევს 
კუნთური სისუსტის მოვლენას, ე. ი. მიასთენიას. 

მიასთენიურ დარღვევებში მკერდუკანა ჯირკვლის პათოგენეზური 
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გავლენა მტკიცდება ექსპერიმენტული გამოკვლევებით. ზღვის გოჭებ– 
ში ხბოს მკერდუკანა ჯირკვლიდან მიღებული ექსტრაქტის ყოველ–- 
დღიური პარენტერული შეყვანა 10 დღის მანძილზე იწვევს ცხოველ– 

ში მიასთენიის განვითარებას (გოლდშტეინი და სხვ., 1968). 

მიასთენიის აუტოიმუნური პათოგენეზის მომხრე ავტორები და- 

ავადების ძირითად მიზეზად თვლიან იმუნოგენეზის პროცესების 

დარღვევას, რაშიც, თანამედროვე შეხედულებებით, მკერდუკანა ჯირ– 
კვალს აქვს პირდაპირი უშუალო დამოკიდებულება. ამ ჰიპოთეზის 
სასარგებლოდ მეტყველებს შემდეგი ფაქტები: ა) საკმაოდ ხშირი 

შერწყმა მიასთენიისა სხვა აუტოიმუნურ დაავადებებთან (სიმპსონი, 

1960); ბ) ანტისხეულების არსებობა საკუთარი ჩონჩხის მუსკულა- 

ტურის და მკერდუკანა ჯირკვლის მიმართ მიასთენიით დაავადებულ- 
თა უმრავლესობაში (ვან დერ გელდი და სხვ., 1963); გ) მიასთენიით 

დაავადებულის მკერდუკანა ჯირკვლის ტვინოვან შრეში ლიმფოციტე– 
ბის და პლაზმური . უჯრედების აღმოჩენა, რომლებიც შეიცავენ გამა– 

გლობულინებს (უაიტი, მარშალი, 1962). 
სავსებით შესაძლებელია, რომ მიასთენიის დროს ნერვ-კუნთოვანი 

გამტარობის დარღვევას იწვევს მიონევრალური სინაფსის დაბოლო– 

ებითი ფირფიტის პროტეინების მიმართ მკერდუკანა ჯირკვლით': გამო– 

მუშავებული ანტისხეულებით, რომლებიც ფიქსირდებიან რა კუნთო- 

ვან მემბრანაზე, არღვევენ აცეტილქოლინის შეღწევას დაბოლოებით 
ფირფიტამდე (მილერი, დუკორი, 1967). 

მიასთენიის დამახასიათებელი კლინიკური გამოვლინებებია სწრა- 

ფი დაღლილობა, მკვეთრი კუნთური სისუსტე, რომელიც უპირატე– 

სად ვრცელდება საღეჭ, საყლაპავის, თვალის მამოძრავებელ კუნთებ- 

ზე და სახის მიმიკურ მუსკულატურაზე. თიმექტომიის შემდეგ მიას– 

თენიური დარღვევების თავიდან აცილება (გადჟიევი და სხვ., 1971; 
მანევიჩი და სხვ., 1974) კიდევ ერთხელ მიუთითებს მკერდუკანა ჯირ– 

კვლის პათოგენეზურ როლზე მიასთენიის განვითარებასა “და მიმდი- 

ნარეობაში. 
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მე-5 თავი 

ფარისებრი ვბირკვალი 

ფარისებრი ჯირკვალი (ყ91მიძსIმ2 1ნხVI0Iძტე) გამოიმუშა- 

ვებს და სისხლში გამოყოფს თირეოიდულ ჰორმონებს –- ესენია 

თიროქსინის და ტროიიოდთირონინის იოდის შემცველი ამინომჟავები, 

რომლებიც მძლავრ მარეგულირებელ გავლენას ახდენენ ორგანიზმის 

ძირითად ფუნქციებზე –-- მის ზრდაზე, განვითარებასა და ნივთიერე- 

ბათა ცვლაზე. ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის შესახებ გამოთქმული 

იყო მრავალი მოსაზრება, რომელიც შორს იყო ჭეშმარიტებიდან 

XIX საუკუნის ბოლო მეოთხედამდე. საწყისი ცნობები ორგანიზმში 

"ფარისებრი ჯირკვლის როლის შესახებ ჩამოყალიბდა იმ კლინიკური 

მონაცემების მიხედვით, რომლებიც მიიღეს კრეტინიზმით დაავადე– 

ბულ და კრეტინოიდული მდგომარეობის მქონე ავადმყოფების გა- 

მოკვლევით. ეს გამოკვლევები აღინიშნებოდა ჯირკვლის ამოკვეთის 

“შემდეგ ჩიყვის გამო და აგრეთვე ეგზოფთალმურ ჩიყვის მქონე 

ავადმყოფებში, რომელიც ჰიპერთირეოზის ყველაზე ხშირი კლინი- 

კური ფორმაა ამ პათოლოგიის სიმპტომები პირველად აღწერა 
1886 წელს მობიუსმა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების სეკრეციის 
გაძლიერებისას, როგორც ორგანიზმის ინტოქსიკაციის შედეგი. შემ- 

დეგში ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციისს შესახებ თირეოიდული 

ჰორმონების შედგენილობასა და მოქმედებაზე თანამედროვე შეხე- 

დულებების ფორმირებას საფუძვლად დაედო გამოკვლევების შედე- 
გები, მიღებული ლაბორატორიულ ცხოველებზე თირეოიდექტომიის 
და ორგანიზმში ფარისებრი ჯირკვლის პრეპარატების შეყვანისას. 

თირეოიდული პორმონების ფიზიოლოგიისა და ბიოქიმიის შე–- 
სწავლაში უმნიშვნელოვანესი ეტაპია ორი მნიშვნელოვანი, თითქმის 
ერთდროული, აღმოჩენა (XX საუკუნის 30-იანნი წლების ბოლოს 

და 40-იანი წლების დასაწყისში) ––- თირეოსტატიკური ნივთიერებე- 
ბის და რადიოაქტიური იოდის გამოყენება ფარისებრი ჯირკვლის 
"ფუნქციის გამოკვლევისა და მოდიფიკაციისთვის კლინიკურ და ექს- 
პერიმენტულ პირობებში. გამოკვლევების ამ მძლავრი საშუალებების 
“ფართო გამოყენებისა და ჯირკვალში ბიოქიმიური პროცესებისადმი 
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კონტროლის საშუალებით შესაძლებელი გახდა დაედგინათ მასში 
თირეოიდული ჰორმონების წარმოქმნის ძირითადი ეტაპები, დეგრა- 

დაცია და პერიფერიულ ქსოვილებში ჰორმონების მეტაბოლიზმი. 

იოდის მეტაბოლიზმში ფარისებრ ჯირკვალს აქვს რამდენიმე 

ფუნქცია: მას ახასიათებს ცირკულირებული სისხლიდან იოდიდის აქ– 
ტიური კონცენტრირება, გარდაქმნა შეკავშირებულ იოდად და ფი- 

სიოლოგიურად აქტიურ სპეციფიკურ შენაერთებად –-– თირეოიდულ 

ჰორმონებად; იგი მზა ჰორმონების რეზერვუარია, რომელსაც აფიქ- 

სირებს თირეოგლობულინის სახით და თავის ფოლიკულებში ინახავს 

კოლოიდის შედგენილობაში; ცირკულაციაში გამოყოფს თირეოგლო–- 

ბულინის პროტეოლიზის დროს გამოთავისუფლებულ თირეოიდულ 
ჰორმონებს ჰიპოფიზის თირეომასტიმულირებელი ჰორმონის მუდ- 

მივი და შემკავებელი კონტროლის ქეეშ. 

ემბრიოგენეზი და მორფოლოგია 

ემბრიოგენეზი. ფარისებრი ჯირკვლის ჩანასახი ადამიანს საკმაოდ 

ადრე უჩნდება -–- მუცლადყოფნის მე-3 კვირაზე (ემბრიონის სიგრძე, 

2,5 მმ). იგი წარმოიქმნება ხახის ვენტრალური კედლის კენტი გამო–- 

შვერილობის სახით ლაყუჩებიანი ჯიბეების პირველი და მეორე წყვი– 

ლებს შორის დონეზე. აქ,, ჩამოსაყალიბებელ ენის ძირთან, თირეო- 
იდული დვრილის მწვერვალიდან მეზენქიმის სიღრმეში ხახის გასწვრივ 
იწყეს ზრდას ეპითელური ზონარი, მომავალში –– ძსი(0§ 1MV- 
LX008105V5, რომელიც ორმაგდება თავის დისტალურ ბოლოზე და და- 

საბამს აძლევს ორ გვერდით შემსხვილებას –– მომავალში ფარისებრი 
ჯირკვლის ჩანასახს. ადამიანის ემბრიონში მუცლადყოფნის მე-6 კვი- 
რაზე (სიგრძე 10 მმ), ხახიდან გამოინასკვება ეპითელური სხეულა- 
კის დაბოლოება და კარგავს თავის სანათურს, ხოლო მისი დისტა- 
ლური ნაწილი შენარჩუნდება სწრაფად განვითარებად გვერდით 
შემსხვილებებს შორის ხიდაკის სახით (5L0MIVI5) და აკავშირებს ჩა–- 

მოყალიბებული ფარისებრი ჯირკვლის გვერდით წილებს. 
ფარისებრი ჯირკვლის ჩანასახი გადაინაცვლებს რა ხახის ნაწი- 

ლაკის ვენტრალური კედლის მიმართ, უერთდება განვითარებად ულ- 

ტიმობრონქულ ჯირკვლებს, რომლებიც უმდაბლეს ხერხემლიანებში 
დამოუკიდებლად გამოიმუშავებენ ჰორმონ კალციტონინს, ხოლო ძუ- 

ძუმწოვრებში მათი ჩანასახი ჩაეზრდება ჩამოყალიბებული ფარისებ- 

რი ჯირკვლის პარენქიმას. ამიტომ ადამიანის კალციტონინი (თირეო–- 

კალციტონინი) მართალია ფარისებრ ჯირკვალში გამომუშავდება, მაგ– 

რამ ეს პროცესი ხდება არა ფოლიკულების საკუთარ ეპითელურ უჯ- 
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რედებში, არამედ ე. წ. კალციტონინწარმომქნელ უჯრედებში (კ-უჯ–- 

რედები), რომლებიც შედიან ინტრაფოლიკულური პარენქიმის შედ- 

გენილობაში ულტიმობრონქიალურ ჩანასახებთან ერთად (ენდოკრი–- 

ნოლოგიის სახელმძღვანელო, 1973). 

ემბრიონის განვითარების მე-7 კვირაზე (სიგრძე 15 მმ) ფარისებ- 

რი ჯირკვლის ჩანასახი გადაინაცვლებს ქვევით. ფარისებრი ჯირკვლის 
მარჯვენა და მარცხენა წილები განცალკევებულია და ერთმანეთს 

უკავშირდება ხიდაკით ფარისებრი ჯირკვლის გვერდითი წილების 
ეპითელიუმი სწრაფად იზრდება განტოტვილი უჯრედოვანი ზონრე- 

ბის ანდა ტრაბეკულების სახით, რომლებშიც ჩაეზრდებიან გარემო–- 

მცველ მეზენქიმას ტრაბეკულებში ხდება ფოლიკულების ფორმი- 

რება, რომლებიც იყოფიან მზარდი პარენქიმის ჩანაფენებით. ფარი–- 

სებრი ჯირკვლის პირველი განცალკევებული ფოლიკულები ჩნდება 
ადამიანის 24--25 მმ სიგრძის ემბრიონში. ნაყოფის მუცლადყოფნის 

პირველი ნახევრის ბოლოსთვის ფარისებრი ჯირკვალი უკვე მთლი- 

ანადაა ჩამოყალიბებული და აქვს მომწიფებული ჯირკვლის სტრუქ- 

ტურა, თუმცა დაბადების მომენტისთვის ფოლიკულებს შორის კი- 

დევაა არადიფერენცირებული პარენქიმის ნარჩენების მნიშვნელოვანი 

რაოდენობა. ახალშობილის ფარისებრი ჯირკვლის წონა 1–-2 გ-ია. 

ფარისებრი ჯირკვალი ადრე ავლენს ფუნქციონირების ნიშნებს. 

სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, იგი იწყებს იოდიდის კონცენტრი- 

რებას მუცლად ყოფნის მე-12 და მე-14 კვირას შორის, მაგრამ ორ–- 

განული შეკავშირება შთანთქმული იოდისა თიროქსინის წარმოშო- 
ბით რამდენადმე გვიან ხდება და აღიძვრება მე-15 –– მე-1-– კვირას 

შორის. ყოველ შემთხვევაში თუ იოდიდის ფიქსაციისთვის საკმარი–- 

სია ფოლიკულური უჯრედების თავმოყრა, სისხლში ჰორმონების სეკ- 
რეციისთვის აუცილებელია ჩამოყალიბებული ფოლიკულების ღრუ- 
ებში კოლოიდის არსებობა. 

ადამიანის ნაყოფის ფარისებრი ჯირკვლის შესწავლისას ბიოქი- 
მიური და რადიოაუტოგრაფიული მეთოდებით ორგანოს კულტუ- 
რაში დაადგინეს, რომ აქტიური დიფერენცირება და ფარისებრი 
ჯირკვლის ჰორმონული აქტიურობა იწყება, როდესაც ნაყოფის სიგ- 
რძე 65-80 მმ-ია, რაც შეეფარდება ორსულობის 73--80 დღეს 
(შეპარდი, 1967). მორფოლოგიური და ბიოქიმიური სურათის მიხედ- 

ვით ავტორები განასხვავებენ ფარისებრი ჯირკვლის განვითარების 
3 სტადიას: პრეკოლოიდს, დამწყებ კოლოიდს, ფოლიკულების ზრდას. 

ანატომია და პისტოლოგია. ფარისებრი ჯირკვალი ადამიანში გა- 

ნისაზღვრება მეტ-ნაკლები ამობურცულობით კისრის წინა ზედაპირ- 

ზე ხორხის ბეჭდისებრი ხრტილის გამონაზარდის ქვემოთ. მეზობელ 

ორგანოებთან, კერძოდ ხორხთან5” თავისუფალი შეერთების გამო 
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იგი ადის და ჩამოდის ყლაპვისას, თავის ბრუნვისას გადაინაცვლებს 

გვერდზე. ნორმალური ფარისებრი ჯირკვალი გაკვეთისასს წითელი 

ბრტყელი ორწილოვანი წარმონაქმნია, რომელიც შეერთებულია თხე– 

ლი მომცრო ხიდაკის საშუალებით. ამ წილებთან ერთად არაიშვია- 

თად არსებობს კიდევ არამუდმივი პირამიდული წილაკი ანდა, რო- 

გორც უწოდებენ, პირამიდული მორჩი. ცალკეული წილების ფორმა, 
ისევე როგორც ჯირკვლის ზომა, მნიშვნელოვნად იცვლება სისხლით 

ავსების მოცემულ პერიოდში ფუნქციური მდგომარეობისა და სხვ. 

დამოკიდებულების მიხედვით. 

საშუალოდ განვითარებული ჯირკვლის წონა ახალშობილებში 

1-2 გ-ია, მოზრდილებში 25--30 გ, შესაბამისად სხეულის საერთო 

წონის 0,165 და 0,05% "შეადგენს. მოხუცებულობისას ჯირკვლის წონა 

მცირდება. 

ფარისებრ ჯირკვალს ორი შემაერთქსოვილოვანი კაფსულა აქვს –– 

გარეთა და შიგნითა, მათ შორის სივრცე ამოვსებულია ფაშარი უჯ- 

რედანით და ცხიმოვანი ქსოვილით, სადაც გადის მრავალრიცხოვანი 

სისხლძარღვები და ნერვები. გარეთა ფიბროზული კაფსულა ადვი- 

ლად სცილდება და ამასთან შიშვლდება ჯირკვალთან მჭიდროდ მი- 

მაგრებული თხელი ელასტიკური ფენა შიგნითა კაფსულიდან გა- 

მოდის ჯირკვლმი შემავლი ტრაბეკულებიდ„ რომლებზეც გადის 

სისხლძარღეები, ლიმფური გზები და ნერვები. 

ფარისებრ ჯირკვალს სისხლით ამარაგებს ორი ზედა და ორი ქვე- 

და ფარისებრი არტერია, რომლებიც დასაბამს იღებენ მსხვილი მა- 
გისტრალური არტერიული სისხლძარღვებიდან. ზედა და ქვედა ფა- 

რისებრი არტერიები იყოფა სამ საბოლოო ტოტად. ზოგჯერ გვხვდე- 
ბა მეხუთე კენტი არტერიული ღერო (გ. LMXI0C01ძ0გ 1ი1მ), რომელიც 
ჩვეულებრივ გამოდის აორტული რკალიდან და ამარაგებს ჯირკელი: 

ქვედა ნაწილებს და ხიდაკს. ფარისებრი ჯირკვლისკენ, გარდა ძირი- 
თადი სისხლძარღვოვანი ღეროებისა მიდის არტერიული ტოტები 

ხორხის, ტრაქეის სისხლძარღვებიდან და ახლომდებარე კუნთებიდან. 
ფარისებრი ჯირკვლის არტერიები ერთმანეთს შორის უხვად ანას- 

ტომოზდებიან. 

ფარისებრი ჯირკვალი ძალიან მდიდარია ვენებით, რომელთა მდე– 

ბარეობა ძალზე ცვალებადია. არჩევენ ვენური სისხლძარღვების ოთხ 
ღეროს: ზედას, არამდგრად შუათანას, ქვედას და კენტ ფარისებრ 

ვენებს. ფარისებრი ჯირკვლის ზედაპირის წინა გვერდითი ტოტები 
ქმნიან ვენურ წნულს. ფარისებრი ჯირკვალი ხასიათდება განსაკუთ- 
რებით უხვი სისხლმომარაგებით. ყველა ორგანოს შორის მას პირ- 

ველი ადგილი უკავია სისხლის რაოდენობით, რომელიც მიედინება 
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დროის ერთეულში წონის ერთეულზე. ძაღლის ფარისებრ ჯირკვალში- 

მთელი სისხლი ყოველდღიურად 16-ჯერ გაივლის. 

ფარისებრ ჯირკვალს აქვს ნერვული ბოჭკოების უხვი ქსელი, რო– 

მელიც წარმოდგენილია სიმპათიკური, პარასიმპათიკური და სომატუ–- 
რი ტოტებით. ფარისებრი ჯირკვალი აფერენტულ ინერვაციას იღებს 

კისრის სპინალური და ცთომილი ნერვების კვანძებიდან ჯირკვლის 
პარენქიმაში ფოლიკულების ზედაპირზე, სისხლძარღვების კედლებში 

გაბნეულია მრავალრიცხოვანი ინტერორეცებტორული დაბოლოებე- 

ბი. აღმოჩენილია მრავლობითი ინტრაფოლიკულური სიმპათიკური 

ნერვული დაბოლოებები, რომლებიც მჭიდროდაა დაკავშირებული თი- 

რეოიდულ ფოლიკულებთან, რაც ადასტურებს სეკრეციული პროცე- 

სის პირდაპირ არასისხლძარღვოვან სიმპათიკურ ინერვაციას. 

შინაგანი კაფსულიდან ჯირკვლის პარენქიმაში შეჭრილი ტრაბეკუ- 
ლები მას ყოფს სხვადასხვა ზომის ცალკეულ წილებად და წილაკე– 

ბად და ქმნის ფარისებრი ჯირკვლის თხელ და ნაზ სტრომას. ამ შე– 

მაერთებელესოვილოვან ჩანაფენებში არსებობს ლიმფოიდური უჯ- 

რედების ელემენტები. ნორმაში ისინი ცოტაა. მაგრამ ფარისებრი ჯირ 

კვლის პათოლოგიის ზოგიერთი ფორმისას მათი რაოდენობა იზრდება 

და აღწევენ ლიმფოიდური ფოლიკულების წარმოქმნამდე გამრავლე– 

ბის ცენტრების არსებობით. 

პარენქიმის მთელ მასას მონოტონური აღნაგობა აქეს შეკრული 

ბუშტუკების და ფოლიკულების სახით, რომელთა შორისაც ზოგჯერ 

გვხვდება ეპითელიუმის კომპაქტური გროვები –– ფოლიკულათაშო- 

რისი კუნძულები ფოლიკულები ფარისებრი ჯირკელის ძირითადი 

სტრუქტურული და ფუნქციური ერთეულია. ეს არის მრგვალი ანდა 

ოვალური ფორმის ღრუები. შემორკალული ერთშრიანი ეპითელი- 
უმის უჯრედების ფენით, რომლებიც მათი კედელია. ფოლიკულების 

ღრუები ავსებულია თავისებური ბლანტი მასით -- კოლოიდით, რო- 

მელშიც არის აპიკალური ზედაპირის ეპითელური უჯრედების მიკ- 

როხაოები ფოლიკულები გასხვავდებიანნ როგორც სიდიდით, ისე 

ფორმით. ყველაზე მსხვილები დიამეტრით 1 მმ-ია და ჩანან შეუია- 

რაღებელი თვალით. ადამიანის ფოლიკულის საშუალო დიამეტრი 

0,15 მმ-მდეა. წვრილი ფოლიკულების დიამეტრი მერყეობს 0,03-დან 

0.1 მმ-ღმდე. ფოლიკულათა უმრავლესობა მრგვალია, მაგრამ გვხვდება 
არასწორი ფორმის სტრუქტურებიც, ზოგიერთებს კი აქვს გამოშვე- 

რილობაც. ფოლიკულების პოლიმორფიზმი აღინიშნება ზოგიერთი 

პათოლოგიური მდგომარეობის დროს სეკრეციული პროცესის გაძლი- 
ერებისას. 

ფოლიკულიდან ძირითადი მასა გამოიყოფა სისხლძარღვებით და 

მხოლოდ მცირე ნაწილი ხვდება ლიმფის მიმოქცევაში ერთმანეთ- 
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თან მჭიღროდ განლაგებული 20--40 ფოლიკულის ჯგუფები ფოლი–- 

კულთშორის შემაერთებელ ქსოვილთან, სისხლძარღვოვან და ლიმ- 

ური ძარღვების ქსელთან და ცალკეული ფოლიკულური უჯრედის 
გროვებთან ერთად შეადგენს ფარისებრი ჯირკვლის წილაკს. 

ფოლიკულების კედლის ამომფენი ეპითელური უჯრედები გან- 

ლაგებულია კარგად გამოხატულ ბაზალურ მემბრანაზე. როგორც წე- 
სი, მათ აქვთ ქრომატინით ღარიბი და უჯრედის ძირში ლოკალიზე- 

ბული დიდი მრგვალი ბირთვი. ფოლიკულური ეპითელი ძალიან 

მერძნობიარედ რეაგირებს სხვადასხვა ზემოქმედებახე. მოცულობა, 

ფორმა და უჯრედების (თირეოციტების) სიმაღლე ჯირკვლის ფუნქცი- 

ურ აქტიურობასთან პირღაპირ დამოკიდებულებაში. ნორმალური 

ფუნქციონირების პერიოდებში ისინი ზომით პატარებია და კუბური 

ანდა კუბისმაგვარი ფორმა აქვთ (სურ. 1). დაქვეითებული ფუნქციის 

მქონე ჯირკვლისთვის დამახასიათებელია გაჭიმული დიდი ფოლი- 

კულების ბრტყელი ეპითელური უჯრედები ფარისებრი ჯირკვლის 

სე/რეციელიეი აჯტიურობის გაზრდასთან ერთად ფოლიკულური უჯ- 

  

სურ. 1. ნორმალური ფარისებრი ჯირკვლის ჰისტოსტრუქტურა. 

რედები ჯირჯვდება, მათი სიმაღლე იხრდება ღებულობენ ცილინ- 

რულ ფორმას. ჯირკვლის ფუნქციურ მდგომარეობასთან დაკავში- 

ებით იცვლება აგრეთვე ფოლიკულური კოლოიდის კონსისტენცია 

და ზოგიერთი უჯრედშიგა სტრუქტურის მდგომარეობა. ჯირკვლის 
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ზომიერი აქტიურობისას ფოლიკულების ღრუები ამოვსებულია მუ- 

ქად შეფერილი ჰომოგენური კოლოიდით. ფოლიკულის სანათურის- 

კენ მიმართულ თირეოციტების აპიკალურ ზედაპირზე ვლინდება წა- 

მონაზარდები –– მიკროხაოები. ჰიპერფუნქციის მდგომარეობაში ფო- 

ლიკულები შეიცავენ გათხელებულ კოლოიდს ვაკუოლების დიდი 
რაოდენობით, მნიშვნელოვნად მატულობს მიკროხაოების რიცხვი და 
ზომა, თირეოციტების ციტოპლაზმაში ფართოვდება ლაკუნები და 

ენდოპლაზმური ბადის მილაკები. ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 

შესუსტება ხასიათდება სქელი გამკვრივებული კოლოიდის შეფერხე- 

ბით, ენდოპლაზმური ბადის და მიკრობების რედუქციით. 
სანათურის ამომესები ფოლიკული, რომელიც მიკროსკოპში სქე- 

ლი ბლანტი მოყვითალო გამჭვრვალე მასის მქონე კოლოიდია, წარ- 

მოქმნილია უმთავრესად თირეოგლობულინისგან –- ძირითად იოდის 

შემცველ 660.000 მოლეკულური წონის ცილისგან ფარისებრ ჯირ- 

კვალში შემავალი იოდის ძირითადი მასა შედის თირეოგლობულინის 

შედგენილობაში. კოლოიდში ვლინდება აგრეთვე ნუკლეოპროტეიდე- 

ლი კომპონენტი, პროტეოლიზური ფერმენტები, რომლებიც კატეფ- 

სინებს მიეკუთვნებიან. ალბათ, ნუკლეოპროტეიდები და ფერმენტები 

ხვდებიან კოლოიდში სეკრეციის ფაზაში გამონასკკული ფოლიკუ- 
ლური უჯრედების გამოშვერილობებთან ერთად. ზოგჯერ კოლოიდის 

მასაში გვხვდება ფოლიკულების დესკვამირებული ეპითელური უჯ- 

რედები. 

ფარისებრი ჯირკვლის პარენქიმის წილაკებში ჩამოყალიბებულ 

ფოლიკულებს შორის განლაგებულია ინტერფოლიკულური (ანდა 

ექსტრაფოლიკულური) ეპითელიუმი ცალკეული უჯრედების ანდა მა- 
თი გროვების სახით. ისინი ახალი ფოლიკულების ფორმირების წყა- 

როა. თუმცა გარეგნულად ინტერფოლიკულური კუნძულები და ეპი- 

თელიუმის ზონრები გვაგონებენ ემბრიონულ ფარისებრი ჯირკვლის 
ეპითელურ ტრაბეკულებს, ისინი არ არიან არადიფერენცირებული 
ემბრიონული პარენქიმის ნაშთები, ვინაიდან არსებობისას შეივსებიან 

ფორმირებული ფოლიკულების უჯრედების გამრავლების შედეგად 

(ესკინი, 1968). 

ფარისებრ ჯირკვალში უკვე აღწერილ სტრუქტურებს გარდა, რო- 

გორც ინტერფოლიკულურ უჯრედოვან გროვებში, ასევე ფოლიკუ- 
ლების კედლებში არცთუ იშვიათად ვლინდება განსაკუთრებული 

მსხვილი ოვალური ანდა სფერული ფორმის ეპითელური უჯრედები. 
მათ აქვთ ღიად შეფერილი ციტოპლაზმა და უწოდებენ „ნათელ“, 

„ოვალურ“ უჯრედებს ანდა მაკროთირეოციტებს. ისინი, ალბათ, არ 
არიან დამოუკიდებელი უჯრედები და გვიჩვენებენ ჩვეულებრივი თი- 
რეოციტების მხოლოდ ზოგიერთ გარდამავალ მდგომარეობას. ხანღა- 
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ხან მათ აიგივებენ პარაფოლიკულურ უჯრედებთან და მიაწერენ მათ 

თირეოკალციტონინის გამომუშავებას, მაგრამ ციტოპლაზმაში ისინი 
არ ცავენ არგიროფილურ მარცვლოვანებას და 5-პჰიდროქსიტრიპტ- 

ამ ს (სეროტონინის, ღიდ რაოდენობას რომელთა არსებობა 

დ ს ლია პარაფოლიკულური უჯრედებისთვის, რომელთაც 

(8 ონქიალური წარმოშობა (კ-უჯრედების) და თირეოკალცი- 

ტ ს გამომუშავების უნარი აქვთ. 

ელექტრონულ-მიკროსკობპული აღნაგობა. ელექტრონულ-მიკრო- 

სკოპელ კელევები ფოლიკულურ უჯრედებში ავლენენ ყველა 
(> (ომპონენტს (სურ. 2). საშუალო გადიდებისას ბირთვთან, 

ურ რეტიკულომებთან, მიტოქონდრიებთან ერთად კარგად 

გოლჯის კომპლექსი, ციტოპლაზმური მემბრანა, მიკრო– 

L · ლური მემბრანა, გრანულების დიდი რაოდენობა, რომ- 

ლ რთმანეთისგან განსხვავდებიან ზომით და სიმკვრივით. აპი- 

  
სურ. 2. ნორმალური ფარისებრი ჯირკვლის უჯრედის ულტრასტრუქტურა. 

შ –- მიტოქონდრიები, მხ -– მიკროხაოები, ბა –– გოლჯის კომპლექსი, 6მ –– ციტო- 

პლაზმური მემბრანა, ერ –– ენდოპლაზმური რეტიკულუმი, ბ –– ბირთვი. 
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კალურ მემბრანაზე წარმოქმნილი მიკოოხაოები თითისებრი წანა- 

ზარდების სახით ჩადიან ფოლიკულების სანათურში. წყვილი ფირფი- 

ტებით (თ-ციტომემბრანა) და სხვადასხვა სიდიდის ბუშტუკებიდან 

წარმოქმნილი ერგასტოპლაზმა კარგადაა განვითარებული, მისი მემ- 

ბრანები სქლადაა მოფენილი რიბოსომებით. მიტოქონდრიებს უმე– 

ტესად ჩხირისებრი ფორმა აქვს და გაბნეულია მთელ ციტოპლაზმა–- 

ში. ბირთვის დონეზე მდებარე გოლჯის კომპლექსი მოიცავს მის 

მწვერვალს ფაშარი ბადის სახით. იგი შედგება თხელი ფირფიტების- 

გან (V-ციტომემბრანა) და წვრილი ბუშტუკებისგან ანდა ვაკუოლე- 

ბისგან”ი ციტოპლაზმის აპიკლურ ნაწილმი გროვდება ლიპიდური 
მარცვლები. 

ფარისებრი ჯირკვლის პისტოქიმიური გამოკვლევებით დადგენი- 

ლია უჯრედშორისი ფერმენტები: პეროქსიდაზები. მჟავა და ტუტე 
ფოსფატები ციტოქრომოოქსიდაზებიდ„ სუქცინატდეჰიდროგენაზები. 

ფარისებრი ჯირკვალი შეიცავს კატეფსინის ტიპის პროტეოლიზური 

ფერმენტების დიდ ნაკრებს, რომლებიც მნიშვნელოვან როლს ასრუ- 
ლებენ ჯირკვლის სეკრეციულ პროცესებმი.ი ლიზოსომის შედგენი- 

ლობაში ინტრაცელულურ კოლოიდურ წვეთებთან შეერთებით ისინი 

უზოუნველყოფენ თირეოგლობულინის ჰიდროლიზუო დაშლას თავი- 
სუფალი ჰორმონების გამოყოფით. 

თირეოიდული პორმონების ბიოსინთეზი და ცვლა 

ფარისებრი ჯირკვლის ქიმიური შედგენილობა დაწვრილებითაა შე– 

სწავლილი პირველ რიგში იოდისშემცველი კომპონენტების მხრაე. 

ჯირკვლის შედგენილობაში. გარდა თირეოგლობულინისა. არსებობს 
სხვა ცილები, ნუკლეოპროტეიდები, ცხიმები და ლიპიდები, პოლისა- 

ქარიდები, არაორგანული მარილები, ვიტამინები და სხვა ნივთიერებე- 
ბი. წყლის შემცველობა ჯირკვალში აღწევს 75%. კოლოიდის ბახო- 

ფილური შეღებვის საფუძველზე ითვლება, რომ მასში მნიშვნელოვანი 
რაოდენობით შედის რნმ. ფარისებრ ჯირკვალში დადგენილია მაჰიდ- 

როლიზებელი ჰექსოზამინის არაჩვეულებრივად დიდი რაოდენობა. 
პისტოქიმიური რეაქციების შედეგების მიხედვით ვარაუდობენ, რომ 

პოლისაქარიდები და ნაწილობრივ ჰიალუროვანმჟავა კოლოიდში იმ- 

ყოფება გლუკოპროტეიდის სახით. ფარისებრ ჯირკვალში გლიკოგენის 

არსებობა არ არის დადგენილი. 

ფარისებრ ჯირკვლის ქსოვილში მნიშვნელოვანი რაოდენობითაა 
ლიპიდები, მათ შორის სხვადასხვა ფოსფოლიპიდები. სხვა ორგანული 

კომპონენტებიდან ადამიანის ფარისებრ ჯირკვალმი აღნიშნულია ლი- 
მონმჟავას საკმაოდ მაღალი შემცველობა. ასკორბინმჟავას მნიშვნელო– 
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ვანი კონცენტრაცია გამოვლენილია ჯირკვლის ეპითელიუმის მიტო- 

ქონღდრიებში. 

ფარისებრი ჯირკვლის იოდოვანი კომპონენტები თირეოიდული 

ფუნქცია პირველ რიგში დაკავშირებულია ფარისებრი ჯირკვლის უმ- 
თავრესი ჰორმონის –- თიროქსინის გამომუშავებასა და სეკრეციასთან 

სისხლში. თიროქსინის დამახასიათებელი თავისებურებაა მის მოლე– 

კულაში იოდის შემცველობა. თიროქსინის, ისევე როგორც ჰორმონუ- 

ლად უფრო აქტიური, მაგრამ ოოგანიზმში მნიშვნელოვნად ნაკლებია 

რაოდენობით არსებული ნაკლებად იოდირებული ანალოგის ––- ტრი- 

იოღთირონინის და სხვა იოდირებულ ამინომჟავების წარმოქმნა ხორ- 

ციელდება ფარისებრი ჯირკვლის სპეციფიკური ცილის წიაღში –– თი- 

რეოგლობულინში, რომელიც შეიცას ორგანულად შეკავშირებული 

იოდის ყეელაზე მეტ რაოდენობას. ამრიგად, თირეოიდულ ჰორმონ- 

წარმოშობას საფუძვლად უდევს ორი უწყვეტად მიმდინარე და ერთ- 

მანეთთან მჭიღროდ დაკავშირებული ფუნდამენტური პროცესი –– ფა- 

რისებრი ჯირკვლის შიგნით იოდის ბრუნვა და თირეოგლობულინის 

ბიოსინთეზი. ამ პროცესებს ესაჭიროება პლასტიკუოი მასალის და 
ენერგიის მუდმივი ნაკადი და ჯირკვლის ნივთიერებათა ცვლის მთელი 

მსვლელობა. მასში სისხლის ინტენსიური ცირკულაცია და ნატიფი 
მარეგულირებელი მექანიზმი, ემსახურება თირეოიდული პორმონების 

საჭირო რაოდენობის გამოყოფას (ტურაკულოვი, 1959: გროლმანი, 

1969), 
ადამიანის ორგანიზმში იოდის საერთო რაოდენობა სულ 20--30 

მგ-ია. იოდის ამ რაოდენობიდან დაახლოებით I/, მოდის ფარისებრ 

ჯირკვალზე, სადაც მისი აბსოლუტური რაოდენობა აღწევს 10-––15 მგ, 

გარდა ამისა, იოდი არის სისხლში ორგანოებში და ბიოლოგიურ 

სითხეებში. სისხლში ცირკულირებს თავისუფალი იოდის მცირე რა- 

ოდენობა იოდიდის ფორმით, მაგრამ მისი მთავარი მასა იმყოფება 
თიროქსინის და სხვა ორგანული კომბინაციებს შედგენილობაში, 

რომლებიც ცილებთან შეკავშირებული სახით ქმნიან სისხლის ცი- 

ლასთან შეკავშირებულ იოდს (600). იოდის საერთო რაოღენობა 

სისხლში 8,5+3,5 მკგ-ია 100 მლ-ზე. ამ რაოდენობიდან მხოლოდ 
0.5--1.0 მკგ მოდის იოდიდის წილად, დანარჩენი 6'მი წილად. ნორ- 
მაში ფარისებრი ჯირკვალი შთანთქავს ორგანიზმში არსებული იოდის 
50%-ს. მაგრამ შთანთქმული იოდიდი დიდხანს არ ყოვნდება ჯირკვალ-: 

ში, იგი სწრაფად იხარჯება თირეოიდული ჰორმონების სინთეზისთვის 

და ჯირკვალს ტოვებს თიროქსინის და ტრიოდთირონინის ფორმით. 
ჯირკვლის მიერ შთანთქმული იოდიდის რაოდენობა და მისგან და- 
ტოვებული ჰორმონული იოდის რაოდენობა ფიზიოლოგიურ პირო- 
ბებში მუდმივია და ერთმანეთის ტოლია. 
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ორგანიზმში შესული იოდის მთავარი ნაწილი იმყოფება იოდი- 

დის ფორმის სახით, რომელიც ძალიან ადვილად შეიწოვება ნაწლა- 

ვებიდან სისხლში. რადიოაქტიური იზოტოპის იოდ !13!I გამოყენები–- 
სას უკვე პირველ შრომებში იყო ნაჩვენები რომ ადამიანის ორგა- 

ნიზმში ფიზიოლოგიური დოზით მისი შეყვანისას იოდის ძირითადი 
ნაწილი გამოიყოფა შარდით პირველი დღეების მანძილზე. ამასთან 
ჯანმრთელებში მისი 80%-მდე გამოიყოფა პირველ 48 საათში, შემ– 

დეგ მისი გამოყოფა მკვეთრად ეცემა ––- იოდის ფონდიდან იოდიდის 
მოშორება დამოკიდებულია თითქმის მხოლოდ შარდის ექსკრეციაზე 
და ფარისებრ ჯირკვალში მისი ორგანული შეკავშირებით. ექსკრე- 
ციის და შეკავშირების სიჩქარე განისახღვრება როგორც თირკმლო- 
ვანი კლირენსი (დაწმენდა) და პლაზმის იოდიდის კლირენსი ფარი- 
სებრი ჯირკვლით, ანუ როგორც შეფარდება პლაზმიდან მოშორე- 

ბული იოდისა დროის ერთეულში, მის კონცენტრაციასთან პლაზ- 

მაში. 

იოდის დაგროვება დროის ერთ მი ორგანოთი დის დაგროვება დ ეოთეულ გ 
  

პლაზმაში იოდიდის კონცენტრაცია 

ჯანმრთელ ადამიანებში იოდის ფონდის გაწმენდა შეადგენს მიახ- 

ლოებით 50 მლ/წთ, ანუ 3 ლ/სთ-მდე, ამასსთან თირკმლების წილად 

მოდის 2/ვ,, ხოლო ფარისებრი ჯირკვლის წილად ამ რაოდენობის I/ვ. 

ამრიგად, დარჩენილი იოდიდის ძირითადი მასა კონცენტრირდება 

ფარისებრ ჯირკვალში რომელიც აღჭურვილია ცირკულირებული 

სისხლიდან ფიქსაციის მძლავრი მექანიხმით ფარისებრ ჯირკვალში 
იოდიდი ძალიან სწრაფად ჩაერთვება თირეოგლობულინის შედგენი- 

ლობაში და ქმნის ორგანულად შეკავშირებულ იოდს. უკვე 15 წამის 

შემდეგ ინიცირებული იოდიდის მნიშვნელოვანი ნაწილი მოხვდება 

ფარისებრ ჯირკვალში იოდთიროზინის სახით. 

ფარისებრი ჯირკვლის ძირითადი იოდიანი კომპონენტები, რომ- 

ლებიც გამოყოფენ თირეოგლობულინს ენზიმური ანდა მჟავე ჰიდ- 

როლიზის დროს, მიეკუთვნება თიროზინის. ამინომჟავური ნაწარმები –– 

მონოიდთიროზინი (მით), დიიოდთიროზინი (დით), რომელთაც არა 

აქვთ ჰორმონული აქტიურობა, და აგრეთვე ამინომჟავათირონინის 
ნაწარმი –– თიროქსინი ანდა ტეტრაიოდთირონინი (თ.ა) და 3, 5, 3”- 

ტრიიოდთირონინი (თვ), ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონულად აქტი- 

ური პროდუქტები. ეს კომპონენტები შეიცავენ ფარისებრი ჯირკვლის 

მთელი იოდის 80--90%-ს. მათგან იოდირებულ თიროზინში მოდის 

50-70% და მხოლოდ 25–30%-ია იოდთირონინები. რაოდენობრი- 

ვი შეფარდება იოდოვან კომპონენტებს შორის თირეოგლობულინის 
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შედგენილობაში ძლიერ მერყეობს. საშუალოდ იოდის შემცველობა 
ცალკეული იოდოვანი შენაერთებისა თირეოგლობულინის ჰიდრო- 

ლიზატში შემდეგია: მით –– 20-–-–25%, დით –– 30--40%, თ, –– 18-– 

30%, თვ-–-3--4% და არაორგანული იოდი 10--15%. 

შეფარდებას მით/დით ღა იოდთიროზინები/იოდთირონინები 

ხშირად განიხილავენ როგორც ჰორმონოწარმოშობის ინტენსიურობის 
მაჩვენებელს. ნორმალურ პირობებში ჰორმონების პირველი შეფარ- 

დება ჩვეულებრივ დაახლოებით 0,7--0,8-ია, მეორე 2,5–-3,მ. თუმცა 

ამ შეფარდებების გაზრდა მეტყველებს მით-ის დით-ად გარდაქმნის 

და ჰორმონულად აქტიური იოდთირონინების სინთეზის შეკავებაზე. 
ცნობილია, რომ იგი მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული I13!1I ინიექციის 

შემდეგ გასულ დროზე და საკვებში იოდის შემცველობაზე. ფარისებ–- 
რი ჯირკვლის ქსოვილის და თირეოგლობულინის ჰიდროლიზატში აღ- 

მოჩენილია უმნიშვნელო რაოდენობის სხვა იოდიანი კომპონენტებიც, 
რომელთა შორისაა ამინომჟავა –– ჰისტიდინის ნაწარმები 2- ანდა 4- 

მონოიოდპჰისტიდინი და თირონინის სხვა იოდიანი ანალოგებია –– 3,37/ 

დიიოდთირონინი, 3,3, 5”-ტრიიოდთირონინი. ყველა იოდიანი თირო- 

ზინი და თირონინი და სხვა ამინომჟავები ცილის შედგენილობაში მი- 

ეკუთვნება I რიგს და ორგანიზმში თავისუფალი სახით გვხვდება ამ 

ბუნებრივ ფორმაში. 

ქვემოთ მოყვანილია ფარისებრი ჯირკვლის ყველა იოდიანი კომ- 

პონენტი –– თიროზინი (1); 3,5-დიიოდთიროზინი (2); 3-მონოიოდთი- 

როზინი (3); მონოიოდჰისტიდინი (4); თირონინი –– თ (5); 3,3/-დი- 

იოდთირონინი –– თ; (6); 3,3/,5”-ტრიიოდთირონინი –– თვ” (7); 3.5,3/- 

ტრიიოდთირონინი –– თვ (8); 3,5,3/,5-ტეტრაიოდთირონინი, თიროქ- 

სინი –– თ, (9): 

ფარისებრ ჯირკვალში მით, დით თ, გარკვეული რაოდენობა თავი- 
სუფალ მდგომარეობაშია. ისინი შესაძლოა წარმოიქმნებიან ნორმალუ– 

რად მიმდინარე თირეოგლობულინის პროტეოლიზისას ჰორმონის ცირ- 

კულაციაში გადასვლის წინ. იოდირებული თიროზინები არ არიან ფა- 

რისებრი ჯირკვლის ჰორმონები, არ გააჩნიათ თირეომიმეტიკური აქ- 

ტიურობა, წარმოიქმნებიან თირეოგლობულინის მოლეკულის შიგნით 
ამინომჟავას, პირდაპირი იოდირების გზით ისინი სუბსტრატებია, 

რომლებიც ერთი მხრივ, იოდს შეაჩერებენ ფარისებრ ჯირკვალში, მე– 

ორე მხრივ, მონაწილეობენ თირეოიდული ჰორმონების სინთეზში. 

იოდირებული თირონინები -– თიროქსინი და 3,5,3/-ტრიიოდთირონინი 

ფარისებრი ჯირკვლის ჭეშმარიტი პორმონია ისინი თირეოგლობუ- 
ლინის ჰიდროლიზის დროს გამოთავისუფლდებიან, გადადიან სისხლში, 
ტრანსპორტირდებიან პერიფერიულ ორგანოებთან და არეალიზირე- 

ბენ ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონულ ფენქციას. 3,3/-დიიოდთირონი– 

149



– ; _ 

– 
“-- 

--#/ საა. ი“ ე4/' ზ% თ : =ჯაქ "ს . / ის I-=-0008 
MI „/ I : ” . Mხა 

1 
L აჯ. ) _ 

“რ 

ე „კ„ა-აა-_- სანი, 0 % / -", · 885). ზს I 
>> ი მო6ნ6--C0-C5--:VC092CVI-5 

3 ' 
I M.M#V 

ო ს ოლ 
-(C. ჟლღა-( ხ-ის თ - იბი# 

MI 
„რა. : ' 1: იეს I (%--C ბ.თ ა–-– ა ოა– –ი– 7 ახალზე 60-41 –ა- 7 ს. <0 ი ს. / %-- I ბ. / _გაა 

ჩო, 4 ს. 

“ა 2ა #7 7 -% / 21%, –C§6-0608-250- M-#/" ბ-9--( ს. Cი- (+-ის I – ა 1 ბა-/ + %./ გ ლ“ · 1 ა ' : 59 > 
– 

ნი და 3,3/”,5”-ტრიიოღთირონინი, ალაათ წარმოიქმნებიან მინიმალური 

რაოდენობებით ძირითადი იოდთირონინების ბიოსინთეზისას და თუმ- 

ცა ახასიათებს მხიმვნელოვნად თიროკჟსინის მსგავსი მოქმედება, მაგ- 

რამ, როგორც წესი, სისხლმი და პერიფერიულ ოოგანოებში არ 

ვლინდებიან. მაშასადამე, მათ ვერ მიაკუთვნებენ თირეოიდულ ჰორ- 

მონებს. 2- ანდა 4-მონოიოდჰისტიდინი და აგრეთვე თიროქსამინი 
ფარისებრი ჯირკვლის პიდროლიზატებში აღმოჩენილი, არ არიან აღ- 
ჭურვილი ბიოლოგიური აქტიურობით და, ალბათ, ორგანიზმში იოდის 

ცვლანი არავითარ როლს არ ასრულებენ. 

ფარისებრი ჯირკვლის სხვა იოდოვანი შენაერთი, რომელიც შედა- 

რებით არც ისე დიდიხანია აღმოაჩინეს, არის თიროქსამინი: 

C / %, _ / ზია 

“სერ ) 
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თირეოიდული პორმონების ბიოსინთეზი ფარისებრი ჯირკვლის 

ჰორმონების ბიოსინთეზი მოიცავს დამოუკიდებელ თანმიმდევრულ 

ეტაპებს ფოლიკულების სხვადასხვა სტრუქტურული ელემენტების მო- 

ნაწილეობით –– იოდის აქტიური გადატანა ცირკულირებული სისხლი- 

დან ფარისებრ ჯირკვალში გრადიენტის კონცენტრაციის საწინააღ- 
მდეგოდ. იოდიდის დაჟანგვა ელემენტარულ იოდად, მისი შეკავშირე- 

ბა მით და დით იოდითიროზინების სახით, იოდირებული თიროზინის 

ჟანგვითი კონდენსაცია თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის მოლეკე- 
ლებრი თირეოგლობულინის წიაღში და იოდირებული ცილის პრო- 

ტეოლიზის დროს განთავისუფლებული თავისუფალი ჰორმონების 

სისხლის ნაკადში გამოყოფა. მე-3 სურათზე ნაჩვენებია თირეოიდული 
ჰორმონების სინთეზის ძირითადი რეაქციები ფარისებრ ჯირკვალში. 

' 
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სურ. 3. თირეოიდელი ჰორმონების ბიოსინთეზის გზები. 

იოდის იონები სისხლის პლაზმაში ძალიან დაბალი კონცენტრაცი- 
«თაა (0,2-–1,0 მკგ 100 მლ-ზე) და მხოლოდ იოღის ფიქსაციის მოქ- 

მედი მექანიზმი ფარისებრ ჯირკვალში უზრუნველყოფს ამ უაღრესად 
აქტიურ და სპეციფიკურ პროცესს. მისი მექანიზმი საკმარისად არაა 

გამოკვლეული და განიხილება როგორც ენერგიის ერთდროულ 
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ხარჯვასთან დაკავშირებული „აქტიური გადატანა“, რომელიც აერო–- 

ბული უჯრედოვანი მეტაბოლიზმითაა მოწოდებული. იოდის ტრან- 

სპორტი წყდება სუნთქვის აერობული ინჰიბიტორებით სულფამიდე– 

ბის მოქმედებით –- ჟანგვითი ფოსფორილების ინჰიბიტორებით (2,4 

დინიტროფენოლი და სხვ.ე, იოდიდების დიდი რაოდენობით, თიო- 

ციანიტებით, პერქლორატით და სხვ. იოდიდის მთანთქმა მატულობს 
თირეომასტიმულირებელი ჰორმონის ციკლური 37/,5 ამფ (ცამფ), 

რომელიც სხვადასხვა ჰორმონის მოქმედების უჯრედშიგა მედიატო- 
რია. ჰიპოფიზექტომია და თირეოიდული ჰორმონების შეყვანა თრგუ- 
ნავს ფარისებრი ჯირკვლით იოდის შთანთქმას. 

ფიზიოლოგიურად იოდი ინტეგრირდება ორგანულ შენაერთებად 
ჯირკვალში შესვლისთანავე და მხოლოდ მისი უმნიშვნელო რაო- 
დენობა, რომელიც 2%-ს არ აღემატება, იმყოფება იოდიდების სახით 

და შეიძლება დაბრუნდეს პლაზმაში. ეს ადასტურებს მონაცემებს იმის 
შესახებ, რომ უკვე 1–-2 წუთის შემდეგ არაბლოკირებული ფარისებ– 
რი ჯირკვლით აკუმულირებულ 131 თიოციონატით არ გამოძევდება. 
ჯირკვალში იოდიდის ნაწილი წარმოიქმნება იოდთიროზინის დეჰა- 
ლოიდირების ხარჯზე, რომლებიც პროტეოლიზის პროცესში თავი- 
სუფლდებიან თირეოგლობულინიდან. 

თირეოგლობულინის იოდის ორგანული შეკავშირება იოდთირო- 

ზინის მით და დით წარმოქმნით აუცილებლად ითვალისწინებს 

იოდიდის ელემენტალურ იოდად დაჟანგვას: 21->-1:+ 26. ეს რეაქცია 

უზრუნველყოფილია ფარისებრი ჯირკვლის პეროქსიდაზით, ორომე- 

ლიც აღმოაჩინეს ჰისტოქიმიურად 40-იან წლებში დემპსიმ "და დე 

რობერტისმა. პეროქსიდაზა, რომელიც ჰემინური ფერმენტია, ფარი- 

სებრ ჯირკვალში მონაწილეობს კიდევ იოღის მეტაბოლიზმის რამ- 

დენიმე რეაქციაში: ჟანგვით კონდენსაციაში იოდთიროზინის ორი 

მოლეკულის იოდთირონინებში იოდთიროზინების და აგრეთვე 
იოდთირონინების დეიოდირებაში, როგორც ახლახან დაადგინეს. 

თიროზინი იოდირდება, რომელიც შეკავშირებული სახით იმყო– 
ფება თირეოგლობულინის მოლეკულაში. ფარისებრ ჯირკვალში მით 

და დით არსებობენ ძირითადად შეკავშირებული სახით ცილის შედ–- 

გენილობაში, როგორც თირეოგლობულინის მოლეკულის ნაწილი. 

მით დღა დით-ის არარსებობა ანდა მათი უმნიშვნელო შემცველობა 

ცირკულირებულ სისხლში, მიუხედავად თირეოგლობულინის შედგე– 
ნილობაში მისი მაღალი პროცენტისა და ჰორმონული სეკრეციის 

პროცესში მათი განთავისუფლებისა, მათი სწრაფი დეიოდირებით 
აიხსნება. 

1-თიროქსინის და 1-ტრიიოდთირონინის წარმოქმნა ხდება თი- 

რეოგლობულინის მოლეკულაში ორი იოდთიროზინის ჟანგვითი კონ- 

152



დენსაციით. ვინაიდან მზა სახხთ თირეოგლობულინის მოლეკულაში 

თირონინის სტრუქტურა არ არის, ამიტომ იოდთირონინები არ შეიძ- 

ლება წარმოიშვან მათი უშუალო იოდირების გზით, როგორც ეს 
იოდთიროზინებში ხდება. 

რეაქციის საერთო სქემის თანახმად, ორი მოლეკულა დიიოდთი- 
როზინის ანდა ერთი მოლეკულა დით და ერთი მოლეკულა მით 

კონდენსაციისას წარმოიქმნება თირონინული სტრუქტურა და გამო- 
იყოფა დეჰიდროალანინი, რომელიც გარდაიქმნება სერინმი ანდა 

პიროყურძენმჟავასა და ამიაკმი-ი ქვემოთ მოყვანილია ეს რეაქცია 

სქემატურად ორი მოლეკულა დით-სთვის: 

/ ყ0- % 7 თეთრი ( ს ( / თლ 00- 600 

MM MM 

/ ა. / + ი6ი-– ს. / –ბ– (_) –. “– C02C0L + C6ვ= C–C600LI –> 

MM MM, 
+LI-ი 

“–“ C+:05 – CI –C00% 

7 MM 

““ 606 –C0-C00-M +; MMვ 
+950 

  

თვით კონდენსაციის რეაქციის მექანიზმი თირონინული სტრუქტუ–- 
რის წარმოქმნით გაურკვეველია. თავისუფალი რადიკალის თეორიაზე 
დამყარებული ჰიპოთეზაც, რომელიც წამოაყენეს ჯონსონმა, ტიუკს- 
ბერმა და ხარინგტონმა ჯერ კიდევ 1942 წელს, წარმოდგენილია მე-4 
სურათზე. 

თირეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზი განხორციელებული: 

თირეოგლობულინის მოლეკულის შიგნით, გულისხმობს თვით ცილის 

მოლეკულის უწყვეტ წარმოქმნას. უკანასკნელ წლებში რადიოავტო- 
გრაფული და ელექტრონულმიკროსკოპული მეთოდების გამოყენებით 
დაადგინეს, რომ თირეოგლობულინის ბიოსინთეზი, რომელიც იოდი– 

რებულია გლიკოპროტეიდის რთული სტრუქტურით, ხდება სამი და- 

მოუკიდებელი სტადიის გავლით, რომელიც ლოკალიზებულია უჯრე- 
დების ფოლიკულური ეპითელის სხვადასხვა უბანში: ცილის ბიოსინ- 
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-თეზით, პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ნახშირწყლოვანი კომპონენტების მი- 

ერთებით და იოდირებით. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ბიოსინთეზის სტადია, რომელიც უზ- 

რუნველყოფს თირეოგლობულინის მოლეკულის ჩონჩხის წარმოქმნას, 
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სურ. 4. თიროქსინის წარმოშობის სავარაუდო მექანიზმი. 

ხორციელდება ცილის ბიოსინთეზის საერთო სქემით ფარისებრი ჯირ- 

კვლის ფოლიკულური უჯრედების რიბოსომებსა და პოლისომებზე, 

სპეციფიკურ საინფორმაციო რნმ მატრიცაზე მოლეკულის ნახშირ- 
წყლოვანი ნაწილი უერთდება მხოლოდ თირეოგლობულინის გამზა- 
დებულ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს გოლჯის კომპლექსის ზონაში და აქ 
იქმნება გლიკოპროტეიდული მატრიცა. თირეოგლობულინის მოლე- 
კულის ფორმირებაში ბოლო ეტაპია იოდირება –“- იგი ხდება ძირი- 

თადად ფოლიკულის კოლოიდში მისი ქვეერთეულის აგრეგაციის 
შემდეგ. ცილის იოდირება განსახღვრავ თირეოგლობულინის მო- 
მწიფების ხარისხს, იოდირებული თიროზინების და თირონინების 

რაოდენობას და შეფარდებას მის მოლეკულაში, წარმოქმნის აუცი- 

ლებელ ჰორმონებს თიროქსინი და ტრიიოდთირონინის ბიოსინთე- 
ზისთვის. ამრიგად, ბიოსინთეზის პროცესში ხდება მუდმივი უჯრედ- 
მიგა მიგრაცია და თირეოგლობულინის მომწიფება და მხოლოდ 

მთლიანდ იოდირებული თირეოგლობულინი 195 სედიმენტური 
კოეფიციენტით იმყოფება უჯრედის აპიკალურ ნაწილში და გროვდე- 
ბა ფოლიკულური ღრუს კოლოიდში. თირეოიდული ჰორმონების გა- 
-დასვლა სისხლის ნაკადში ხორციელდება თირეოგლობულინის გახლე– 
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ჩის შემდეგ. რაც გაზოწვეულია კოლოიდური წვეთების ჩასვლის შე– 
დეგად უჯრედის შიგნით პინოციტოზის და თირეოიდული ჰორმონე- 
ბის განთავისუფლების გზით, თირეოგლობულინი ინტრაცელულა- 

რულ ლიზოსომებში პროტეოლიზის დროს. 

სპეციალური პროტეაზებით და პეპტიდაზებით თირეოგლობულინის 

გახლეჩის შედეგად გამოიყოფა როგორც იოდთირონინები –– თ, და 

თვ. ასევე იოდთიროწზინები –– მით და დით. თირეოიდული ჰორმო- 

ნები –– თიროქსინი და ტრიიოდთირონინი აღწევენ სისხლის ნაკადს, 

ხოლო დით და მით სწრაფად დეპონირდება ფოლიკულურ უჯრედ- 

ში და მათი იოდი რეუტილიზაციას ექვემდებარება. 

თირეოიდული ჰორმონები სისხლში. ფარისებრ ჯირკვალში ძირი- 
თაღი ცირკულირებადი ჰორმონია თიროქსინი, რომელიც სისხლის 
მთელი იოდის 3/, შეიცავს: სისხლში მცირე რაოდენობით ცირკუ- 
ლირებს აგრეთვე მეორე ჰორმონული საწყისი –– 3,5,3”/ ტრიიოდთი-– 
რონინი. გარდა ამისა, სისხლში მუდმივადაა იოდიდი, რომელიც სი– 
სხლის მთელი იოდის 21--30% შეადგენს. ცირკულაციის ნორმალურ 
პირობებში თირეოგლობულინი არ არსებობს, რაც დაამტკიცეს იმუ- 
ნოლოგიური მეთოდით 40-იან წლებში. 

სისხლში თიროქსინი იმყოფება ცილებთან შეკავშირებული სახით 

·და შეადგენს 6ში სისხლის ძირითად რაოდენობას (80–--90 9). სხვა– 

დასხვა პირობებში ელექტროფორეზის მრავალრიცხოვანმა გამო- 

„კვლევებმა გვიჩვენა, რომ სისხლში თიროქსინი შეკავშირებულია სამ 

-თიროქსინ-შემაკავშირებელ ცილასთან (თ“მც): თ-გლობულინთან, რო- 

მელსაც თიროქსინშემაკავშირებელ გლობულინს” (თშბ) უწოდებენ. 

თიროქსინშემაკავშირებელ პრეალბუმინთან (თშპა) და ალბუმინთან. 
ადამიანის ნორმალურ სისხლში, რომელიც შეიცავს თიროქსინის ფი- 

ზიოლოგიურ კონცენტრაციებს (0LI 7,5-ზე) ჰორმონების 50--60% 

შეკავშირებულია თ'შმგ-თან, 30 –– 40% –– თმპა და 10%-მდე –– ალ- 
·ბუმინთან. თიროქსინშემაკავშირებელი სამივე ცილა მიღებულია სუფ- 
'თა სახით. თშბ მჟავე გლიკოპროტეიდია, მისი კონცენტრაცია ძალზე 
"დაბალია (1 მგ 100 მლ-ზე), მაგრამ იგი თიროქსინს ყველაზე მეტად 

ჰგავს, თშპა ასევე გლიკოპროტეიდია, მისი კონცენტრაცია საკმაოდ 
მაღალია (300 მგ 100 მლ-ზე), ელექტროფორეზის დროს იგი გადა- 

ისაცვლება ალბუმინის წინ. მართალია ეს ცილა ბევრად ნაკლებად 

ჰგავს თ,, მაგრამ მთლიანად იგი თიროქსინის ტრანსპორტში მნიშვნე– 

ლოვანი ფაქტორია უფრო მაღალი კონცენტრაციის გამო. ალბუმინი 

აკავშირებს თ, და თვ, ისევე როგორც მრავალი ფარმაკოლოგიური 

და ჰიდროფობული ნივთიერება, მაგრამ განსაკუთრებული მსგავსების 
გარეშე. შეკავშირებაში იზრდება ალბუმინის წილი სისხლში თიროქ- 
სინის კონცენტრაციის გაზრდისას. შემაკავშირებელი ცილების თირე–



ოიდულ ჰორმონთან ურთიერთქმედების შედეგად 99,9% თიროქსინი· 

იმყოფება შექცევად ფიზიკურ ბმაში ცილებთან დღა მხოლოდ 

0.1% –– თავისუფალ მდგომარეობაში და იძლევა 6-10-!! M თავი-. 
სუფალ თიროქსინს. 

ტრიიოდთირონინი ასევე შეკავშირებულია სისხლის („ილასთან, 

თუმცა მისი ბმა რამდენადმე სუსტია. IL-?ტრიიოდთირონინის სისხლის 
ცილასთან შეერთებულები გლობულინურ გლიკოპროტეიდებზეა და. 
ისინი მნიშვნელოვნად უფრო სუსტია, ვიდრე I-თიროქსინის შენაერ- 
თები იმავე ფრაქციებზე. ამ მოვლენას დიდი ფიზიოლოგიური მნიშ- 

ვნელობა აქვს და ხსნის ტრიიოდთირონინის ზედმიწევნით უმნიშვნე–- 
ლო შემცველობას სისხლში, მიუხედავად მისი უწყვეტი გამოყოფისა, 
ფარისებრი ჯირკვლიდან. თვ პრეალბუმინთან სრულიად არაა დაკავ–- 
შირებული. 

სისხლის 6მში დონე ფარისებრი ჯირკვლის აქტიურობის მაჩვენე– 
ბელია. ნორმაში იგი მერყეობს 4-8 მკგ შორის 100 მლ სისხლზე. 
ჰიპერთირეოზის დროს მისი რაოდენობა იზრდება 20-30 მკგ-მდე, 
ხოლო მიქსედემისას ეცემა 2 მკგ-მდე“ და უფრო მეტადაც 100 მლ 
სისხლზე. 

თიროქსინს კავშირი ცილებთან შექცევად-გაწონასწორებული:· 
ხასიათისაა რაც ·შეიძლება წარმოვიდგინოთ შემდეგნაირად Cთ,)+ 

+თშც–>-თ, . თშბ. ეს კომპლექსი დიალიზის დროს არ იშლება და 
ილექება პლაზმის ცილებთან ერთად. კომპლექსური იოდთირონინი –- 
ცილა ადვილად იშლება მჟავე არეში ორგანული გამხსნელებით და– 
მუშავებისას. ამაზეა დამყარებული ბუთანოლით სისხლის შრატის. 
ჰორმონულად აქტიური იოდის ექსტრაქციის მეთოდი, რის გამოც 

მას უწოდებენ ბუთანოლექსტრაქციულ. იოდსაც (ბეი) განსხვავებით: 

არაჰორმონული იოდოვანი კომპონენტებისაგან, რომლებიც ამ პირო– 

ბებში არ თავისუფლდებიან. 

ჰორმონების ზოგიერთი ნაწილი, რომლის კონცენტრაცია სისხლში 

არ აღემატება 0.1%, „თავისუფალ“ მდგომარეობაშია. საყოველთაოდ: 

აღიარებული კონცეფცია გვამცნობს, რომ ცილებთან შეკავშირებუ- 
ლი თ, მოძრავ წონასწორობაშიას შეუკავშირებელ თიროქსინთან, 
რომელსაც შეუძლია დიფუნდირდეს პერიფერიულ უჯრედებში და 
რომ შეუკავშირებელი თიროქსინი პასუხისმგებელია ორგანიზმის. 

ეუთირეუიდულ მდგომარეობაზე და განსაზღვრავს თიროქსინის პერი- 
ფერიული ეფექტს, მისი მეტაბოლიზმის სიჩქარეს და მის გავლენას: 
პიპოფიზზე. თავისუფალი თიროქსინის ეს უმნიშვნელო ფონდი პლაზ– 

მაში ბრუნდება 100-ჯერ და მეტად ყოველ წამში, ამასთან ამ ნაკადის. 

3// გამოიყოფა პრეალბუმინის შეკავშირებული უბნებიდან. 

სისხლში თავისუფალი თიროქსინის რაოდენობის განსაზღვრა იძ- 
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ლევა ორგანიზმის ჰორმონული სტატუსის ყველაზე სწორ დახასი- 
ათებას, ვინაიდან თავისუფალი თიროქსინის დონესა და მის მასტი- 

მულირებელ ეფექტს შორის არსებობს მძლავრი კორელაცია, მაშინ 

როდესაც თ, საერთო რაოდენობის აღრიცხვისას ასეთი კორელაცია 

ხშირად არ არსებობს. 

ფარისებრი ჯირკვლით გამოყოფილი იოდის I/,-მდე ტრიიოდთი- 

რონინის სახითაა, რომლის ფიზიოლოგიური აქტიურობა დაახლო- 

ებით 5-ჯერ მეტია, წრებრუნვა 2,5-ჯერ სწრაფია, ხოლო განაწილების 

მოცულობა უფრო ფართოა თიროქსინზე. ამიტომ შრატმი თვ შეად- 
გენს თკ-ის რაოდენობის 5% ან უფრო ცოტას. თუმცა თირე- 

რიდღული ჰორმონების მეტაბოლური აქტიურობის ნახევარი ზემოთ 

მითითებული პარამეტრის განაწილების და ბრუნვის მეშვეობით მი- 

ეკუთვნება ტრიიოდთირონინს. 

თირეოიდული პორმონების ქსოვილოვანი ცვლა. მოზრდილ ორ- 

-განიზმს დღე-ღამეში სჭირდება 100--300 მკგ თიროქსინი, ანდა 50––- 

150 მკგ ტრიიოდთირონინი. ორგანიზმში თიროქსინი ნელა იშლება. 

მისი არსებობის ნახევრადპერიოდი სისხლში 6-7 დღეა, ტრიიოდ- 

დთირონინისა 2--3 დღე. თუმცა ტრიიოდთირონინი სისხლიდან უფრო 
მალე ქრება, ვიდრე თიროქსინიი მაგრამ ძირითადად ქსოვილებში 

ისინი ერთნაირად ნაწილდება ზოგიერთი განსხვავება მათი შთან- 
თქმის ინტენსიურობაში მაინც არის ასე, ნიშანდებული თ, ანდა 
Cივ ინიექციიდან 1 საათის შემდეგ თირეოიდექტომირებულ ვირთაგ- 

ვებში ჰორმონების მნიშვნელოვნად მეტი რაოდენობაა გულის კუნთ- 
ში, ვიდრე ჩონჩხისაში, რაც ადასტურებს ჰორმონის არჩევით ფიქსა- 

ციას გულში. 

ნიშანდებული ტრიიოდთირონინის ინიექციის შემდეგ რადიოაქ- 

ტიურობა ღვიძლში, თირკმლებსა და კუჭში ჯერ სწრაფად იზრდება, 
შემდეგ მკვეთრად ეცემა, ხოლო წვრილ ნაწლავებში, კუნთებსა და 
კანში ნელა მატულობს. ღვიძლი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
დ, და თვ პერიფერიული გარდაქმნის პირველ ფაზაში. მას გადააქვს 
იოდირებული პროდუქტები ნაწლავში, ზედმეტ ჰორმონს აკავშირებს 
გლუკურონის და გოგირდოვანი კონიუგატების ფორმად და უშვებს 
ღვიძლ-ნაწლავის ცირკულაციაში თირეოიდული ჰორმონების კონ- 
ცენტრაცია ყველა ორგანოში, ღვიძლის, თირკმლებისა და ნაწლავე- 
ბის გარდა, დაბალია ვიდრე პლაზმაში. 

ცხოველებში ფიზიოლოგიური დოზით ნიშანდებული ჰორმონების 

ინიექციისას აქტიურობის მნიშვნელოვანი ნაწილი სწრაფად გამო- 
იყოფა შარდით იოდიდების სახით, რაც მოწმობს შეყვანილი იოდო–- 
ვანი შენაერთების დეგრადაციაზე. ამ პირობებში განავლით გამო- 
იყოფა შედარებით ნაკლები, ამასთან ძირითადად ჰორმონული იოდის 
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სახით. ინიცირებული ჰორმონის დოზის გაზრდასთან ჰორმონული. 

იოდის განავლით გამოყოფა მატულობს. ეს იმით არის განპირობე–- 
ბული, რომ პრეპარატის დიდი რაოდენობით შეყვანისას ღვიძლში 
მიმდინარე გაუვნებლების პროცესები უფრო მეტად მნიშვნელოვა-. 

ნია ჰორმონების ქსოვილურ მეტაბოლიზმთან შედარებით. 

უჯრედის შიგნით აღწევენ თავისუფალი ჰორმონები, რომლებიც 
შმთაინთქმებიან სპეციფიკური იოდთირონინშემაკავშირებელი ცილე- 

ბით. თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის უჯრედის მემბრანაში შე- 

ღწევის მექანიზმი ჯერ არ არის გამოკვლეული. უჯრედში ჰორმონები. 

ნაწილდება რაიმე არსებითი განსხვავების გარეშე ბირთვის ფრაქცი- 

ებისა. მიტოქონდრიებსა და უჯრედის სითხეს შორის, რომლებსაც. 

შეიცავენ მიკროსომები. ყოველივე ეს იმაზე მეტყველებს. რომ თი- 

როქსინის მოქმედება ხდება უფრო ინტრა-. ვიდრე ექსტრაცელულუ– 
რად. 

უჯრედის შიგნით შეღწევის შემდეგ თიროქსინი და ტრიიოდთი- 
რონინი ექვემდებარება ქიმიურ გარდაქმნებს, რომლებიც ეხება თი- 

რონინის სტრუქტურის სხვადასხვა ნაწილს, ალანინის ძეწკვს და ”'მე–- 
მცვლელ ჯგუფებს. მათ მიეკუთვნება დეიოდირება, დეზამინირება, 

ფენოლის დაჟანგვა, ფენოლის კონიუგაცია, დიფენილეთეროვანი კავ– 

მირის გაწყვეტა და დეკარბოქსილირება. არსებობს მონაცემები ამ 

გარდაქმნების არსებობაზე Iი VIII0 გამოკვლევებში ბიოლოგიურ მა–- 

სალაზე. მაგრამ თუ ერთი მათგანი თირეოიდული ჰორმონების მეტა– 
ბოლიზმის ძირითადი გზაა, მაშინ სხვები იკავებენ მასში მეორეხა- 

რისხოვან ადგილს, ხოლო მესამენი ალბათ, საერთოდ არ ხდება. 

ორგანიზმში (ტურაკულოვი, 1963). 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების ექსტრათირეოიდულ ცელაში 
ძირითადი ადგილი უკავია მათ დეიოდირებას,ს არსებობს მრავალი 
დასაბუთება თიროქსინის კავშირისა მისი ჰორმონული აქტიურობის 

რეალიზაციასთან. ამავე დროს რიგ გამოკვლევებში არ იყო აღნიშნუ–- 

ლი თ, და თვ თვალსაჩინო დეიოდირება მათი სამუალებით მიტო- 

ქონდრიული ცილის სინთეზის სტიმულაციისას და ჟანგბადის შთან-. 
თქმისას. 

ნაჩვენებია რომ თიროქსინის უჯრედშიგა მეტაბოლიზმში პირვე- 

ლი ეტაპია ჩ-რგოლში ერთი ატომი იოდის ჩამოშორება ტრიიოდთი- 

რონინის წარმოშობით რომელსაც აქვს ბევრად ძლიერი ფიზი- 

ოლოგიური ეფექტი (ბერკერი, 1966). ამასთან დაკავშირებით ტრი–- 

იოდთირონინი ითვლება თირეოიდული ჰორმონის აქტიურ უჯრედ- 
შიგა ფორმად, ხოლო თიროქსინი მათ სატრანსპორტო ფორმად. 

თიროქსინის მეტაბოლური გარდაქმნები“ ფიზიოლოგიური მნიშ- 

ვნელობა, რომელიც დაკავშირებულია ალანინის გვერდით ჯაჭვში 
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ცვლილებებთან, გაურკვეველია. ეს გზა (სურ. 5), რომელსაც მივყავართ 

ტეტრაიოდთიროძმარმჟავას (თ, ძმ). ტრიიოდთიროპიროყურძენმყავას 

ღა ტრიიოდთიროძმარმჟავას (თვ ძმ) წარმოქმნამდე, რომელთაც ახასი- 

ათებს მნიშვნელოვანი თირეომიმეტიკური მოქმედება, რაოდენობრივი 

თვალსაზრისით ნაკლებმნიშვნელოვანია, ვიდრე დეიოდირება და ფენო- 

ლის ჯგუფის ცვლილებებთან დაკავშირებული გარდაქმნები. თუმცა 

ძმარ- და პიროყურძბენმჟავას თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის ანა–- 
ლოგები აღმოჩენილია ჯირკვლების, ღვიძლის, თირკმლების, ტვინის, 
კუნთების ექსტრაქტებში ჰორმონების დიდი დოზის შეყვანის შემდეგ. 
მათი გამოჩენა ფიზიოლოგიურ პირობებში საეჭვოა. 

ფენოლის ჯგუფის იოდთირონინების ძირითადი რეაქციაა მათი 
შეკავშირება გლუკურონ ანდა გოგირდმჟავასთან წყვილი გლუკურონ 

და გოგირდმჟავა ეთერების წარმოქმნით. კონიუგირების “შედეგად 
წარმოიქმნება ნაკლებაქტიური კომპლექსები, რომლებიც მოხერხებუ- 

ლია ტრანსპორტირებისა და მომარაგებისთვის. ეს კომპონენტები 

ვლინდებოდნენ თ, და თჯვ ინიექციის შემდეგ ნაღველში, შარდში, 

ღვიძლში, თირკმლებში და აგრეთვე სისხლში. წყვილი მჟავების წარ- 
მოქმნა იწვევს აგრეთვე ჭარბი ჰორმონების გაუვნებლობას და ორგა- 
ნიზმიდან გამოდენას. 

კონიუგირების რეაქცია ძირითადად ღვიძლში ხდება, კონიუგატები 
ჩნდება ნაღველში და ექსკრეტირდება ნაწლავებში თუმცა წვრილი 
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ხაწლავების ლორწოვანი შეიცავს აქტიურ ჩ-გლუკურონიდაზას, რო- 

მელიც სწრაფად იშლება გლუკურონის ეთერად თიროქსინის გამო- 
ყოფით. ამრიგად, განავლით გამოყოფილი იოდი თავისუფალი თ, 

იოდია. 
ორგანიზმში ფარისებრი ჯირკვლის პათოლოგიისას ცვლილებები 

ხდება იოდის ცვლის სხვადასხვა რგოლში, ჯირკვალში ჰორმონწარ- 

მოქმნაში, თირეოიდული ჰორმონების სისხლში ტრანსპორტსა და პე- 
რიფერიულ მეტაბოლიზმში, გარემომცველ გარემოში იოდის დეფი- 
ციტი იწვევს იოდის საერთო რაოდენობის შემცირებასს ჯირკვლის 
ქსოვილში, ცალკეული იოდოვანი კომპონენტების შეფარდების შე- 

„ვლას, ფარისებრი ჯირკვლით იოდის 'შმთანთქმის გაზრდას და შარ- 

დით გამოყოფას. მაგრამ იოდის ცვლის ცვლილებები ჩიყვის დროს 

ძალზე მერყეობს და უმეტესად დამოკიდებულია ჩიყვის კლინიკურ 
ფორმასა და ფუნქციურ დარღვევებზე, მემკვიდრეობითი ჩიყვის რიგ 
შემთხვევებში ფარისებრ ჯირკვალში აღინიშნებოდა უჩვეულო ბუ- 
ნების მქონე იოდპროტეინის არსებობა, რომელიც განსხვავდებოდა 
თირეოგლობულინისგან და ფარისებრი ჯირკვლის სხვა იოდირებული 
ცილისგან –– თირეოალბუმინისგან. ამ უკანასკნელის რაოდენობა უმ- 
ნიშვნელოა ნორმალურ ჯირკვალში და ძლიერ მატულობს კვანძოვანი 
ჩიყვის წარმოქმნისას (ტურაკულოვი და სხვ., 1974). 

თირეოიდიტის შემთხვევაში ფარისებრ ჯირკვალს არა აქვს საკმაო 
უნარი ეფექტურად გამოიყენოს იოდიდი იოდის ორგანული შენაერ- 

თების სინთეზისთვის, რაც იწვევს 6მი დონის დაქვეითებას. ასეთ 

ავადმყოფებში თუმცა იოდის საერთო რაოდენობა დაქვეითებული 
„არაა, იგი ადვილად გამოიდევნება პერქლორატით., 

იოდის რაოდენობა და იოდოვანი კომპონენტების შედგენილობა 
ფარისებრ ჯირკვალში ტოქსიკური ჩიყვის დროს არ განსხვავდება 
ჯანმრთელთა ჯირკვლისაგან, მაგრამ თირეოტოქსიკოზის დროს ძლიერ 
ჩქარდება იოდის მიმოქცევა ჯირკვალში, იზრდება ჯირკვლით სისხლ- 
ში გამოყოფილი ჰორმონის რაოდენობა დროის ერთეულში. 

უფრო თვალსაჩინო ცვლილებები აღინიშნება ფარისებრი ჯირ- 

კვლის პათოლოგიისას სისხლში ცილასთან შეკავშირებული იოდის 
(ვ3მი) კონცენტრაციაში. მისი დონე საკმაოდ ზუსტად ახასიათებს 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონულ აქტიურობას, ვინაიდან პრაქტიკუ- 
ლად მთელი თიროქსინი პერიფერიულ სისხლში იმყოფება ცილასთან 
შეკავშირებული სახით. 

თირეოტოქსიკოზი დროს ცილასთან შეკავშირებული იოდის 
კონცენტრაცია ძლიერ მატულობს, აღწევს 12--20 მკგ 'და მეტსაც 
100 მლ სისხლში ნაცვლად ნორმაში 4–-8 მკგ-ისა. 6მი დონე მიქსე- 
დემის დროს ქვეითდება. 
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ნეფროზების და ღვიძლის პათოლოგიის დროს ირღვევა თირე- 

ოიდული ჰორმონების შეკავშირება ცილასთან ნეფროზების დროს 
დარღვევები კავშირშია პლაზმის ცილების დაკარგვასთან შარდით, 

ხოლო ჰორმონული იოდის შემცირება ღვიძლის დაავადებებისას, ალ- 
ბათ, დაკავშირებულია ღვიძლის უჯრედებში სისხლის ცილების მა- 

ტარებლების სინთეზის დარღვევასთან. 

აღწერილია ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების წარმოქმნის და 

ცვლის რიგი თანდაყოლილი დარღვევები. ისინი გამოწვეულია თირე–- 
ოიდული ქსოვილის ენზიმური დეფექტებით ანდა პერიფერიულ ორ- 

განოებში დეჰალოიდირებული ფერმენტების არარსებობით. ამ დე- 
ფექტებს მიეკუთვნება იოდის შთანთქმის მექანიზმის სისუსტე, იოდის 

ორგანული შეკავშირების არარსებობა, იოდირებული თიროზინის მო- 
ლეკულის ჰორმონულად აქტიურ იოდთირონინებად კონდენსაციის 
დეფექტი, ფარისებრ ჯირკვალში არანორმული იოდპროტეინის სინ– 
თეზი და ქსოვილებში იოდთირონინების დეჰალოიდირების არარსე- 
ბობა. 

მემკვიდრეობითი ანომალიის განსაკუთრებული ფორმა თირე- 
ოიდული ჰორმონების ტრანსპორტში თიროქსინშემაკავშირებელი ცი- 

ლის დონის დარღვევაა, რაც იწვევს სისხლის 6ში კონცენტრაციის 

დაქვეითებას. 

პორმონების მოქმედება ორგანოების და ქსოვილების 

მორფოლობიასა და ფუნკციაჭზე 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების მრავალგვარი მოქმედება ფი–- 
ზიოლოგიურ ფუნქციებზე, მეტაბოლიზმის პროცესების სიჩქარეზე, 

სხვადასხვა ფერმენტული სისტემების აქტიურობაზე როგორც მთლიან 

ორგანიზმში, ისე ქსოვილოვან პრეპარატებზე დიდი ხანია ცნობილია. 

ჩვენი ცოდნა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების როლზე ემყარება 
თირეოიდული ჰორმონების შეყვანის ექსპერიმენტებს ჯანმრთელ და 

ათირეოიდულ ცხოველებში, ფართო კლინიკურ დაკვირვებებს ჰიპერ– 

და ჰიპოთირეოიდულ მდგომარეობაში მყოფ ავადმყოფებზე. 

ფარისებრი ჯირკვლის ინკრეტების გავლენით იცვლება ზრდა და 

მეტამორფოზი, ჟანგბადის შთანთქმა მთელი ორგანიზმით ანდა ქსო- 
ვილების პრეპარატებით Iი VILC0, ნივთიერებათა ცვლის სხვადასხვა 

მხარეები, ცალკეული ფერმენტული სისტემების აქტიურობა. ეფექ- 
ტების დიდმა სხვადასხვაობამ, რომელიც აღინიშნება თირეოიდული 

ჰორმონების შეყვანის შემდეგ, შეიძლება ასახოს ამ აგენტის პირვე- 

ლადი მოქმედება ერთ რგოლზე, რომელიც საფუძვლად უდევს უჯ- 
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რედის ბიოქიმიურ პროცესებს ანდა ერთ მორფოლოგიურ სტრუქ- 

ტურაზე, რაც პასუხისმგებელია პროცესების სწორ ინტეგრაციაზე 

უჯრედის დონეზე. 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების მოქმედების შესახებ საკითხის 

განხილვისას ზოგიერთი ავტორი დგას თირეოიდული ჰორმონების 

ეფექტის ნერვული მექანიზმის პოზიციაზე და ამტკიცებს, რომ ჰორ–- 

მონი რეფლექსურად ანღა უშუალოდ ახდენს გავლენას ცენტრალუ-– 

რი ნერვული სისტემის უჯრედის მდგომარეობაზე და მათი გზით 

ავლენს თავის პერიფერიულ მოქმედებას. 

რასაკვირველია ეჭვს არ იწვევს თირეოიდული ჰორმონების მოქ– 
მედება ცენტრალური ნერვული სისტემის უჯრედებზე, განსაკუთ- 

რებით შუამდებარე ტვინის ნაწილებსა და აგრეთვე ჰიპოფიზის უკა- 
ნა და წინა წილებზე. ამას მოწმობს მთელი რიგი გამოკვლევები, რომ– 

ლებმაც დაადასტურეს ტვინმი თიროქსინი და ტრიიოდთირონინის 

შედარებით მაღალი კონცენტრაციას ორგანიზმში რადიოაქტიური 

სოდით ნიშანდებული ჰორმონების შეყვანის შექდეგ. შეიძლება და- 
მტკიცებულად ჩავთვალოთ, რომ თირეოიდული ჰორმონები ცვლიან 

ნერვულ ქსოვილში ცვლის პროცესებს და ამ გზით გავლენას ახდე– 

ნენ ცენტრალური ნერვული სისტემის მეშვეობით. 

მაგრამ უეჭველია, რომ თირეოიდული ჰორმონების პერიფერიულ 

მოქმედებას საფუძვლად უდევს ორგანიზმის ქსოვილებში ჰუმორუ- 

ლი გზით მოხვედრილი თიროქსინის ტრიიოდთირონინის და სხვა 

მათი მსგავსი შენაერთების უშუალო გავლენა ქსოვილებით ჟანგბა- 
დის შთანთქმაზე, ჟანგვითი ფოსფორილირების გათიშვაზე თიროქსი- 

ნის მოქმედებისას მიტოქონდრიაზე, ფერმენტების აქტიურობაზე, უჯ- 

რედის გენეტიკურ აპარატზე. 

გავლენა ზრდასა და ქსოვილთა დიფერენცირებაზე. საცდელ ცხო- 

ველებში ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთისას და ადამიანებში ჰიპო- 

თირეოზისას ხდება ორგანიზმის ზრდა-განვითარების შეჩერება. ფა- 

რისებრი ჯირკვალი ასევე აკონტროლებს ამფიბიებში მეტამორფოზს, 

რაც დაადგინა გუდერნანტმა 1912 წელს. თავკომბალებში მეტამორ- 
ფოზის დაჩქარება თირეოიდული ჰორმონების მოქმედებით ზედმი- 

წევნით მგრძნობიარე ტესტია და ფართოდ გამოიყენება როგორც 

თირეოიდული ჰორმონების აქტიურობის განმსახღვრელი მეთოდი. 
თიროქსინის ძალიან უმნიშვნელო დოზა იწვევს მეტამორფოზის და- 
ჩქარებას; I1-ტრიიოდთირონინი ამ მხრივ 5-ჯერ აქტიური აღმოჩნდა, 

ვიდრე თიროქსინი; სხვა იოდთირონინები და დიიოდთირონინიც კი, 

ანალოგიურ მოქმედებას ავლენენ. 
თირეოიდექტომია, ისევე როგორც ჰიპოფიზექტომია, საწინააღ- 

მდეგო ეფექტს ახდენს. ზრდა-განვითარების შეჩერების კლინიკური 
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გამოვლინებები აღენიშნებათ ახალგაზრდა და მოზარდ ცხოველებს. 
ახალგაზრდებში ზრდა-განვითარების შეჩერება იწვეეს ქონდრისკაცო–- 
ბას, უმაღლესი ნერვული მოქმედების დარღვევას, ორგანიზმის სქე– 
სობრივი მომწიფების შენელება ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 

ამოვარდნის მუდმივი ნიშანია. ამრიგად, ფარისებრი ჯირკვლის გა–- 

რეშე ნორმალური ზრდა შეუძლებელი ხდება. დედის თირეოიდული 
ჰორმონის უკმარისობა არახელსაყრელად მოქმედებს საერთოდ ნა– 
ყოფის დიფერენცირების პროცესზე და, კერძოდ, მის ფარისებრ 
ჯირკვალზე. ამას არაიშვიათად მოსდევს თირეოიდული ქსოვილის 
არასაკმარისი განვითარება, ხანდახან კი ჯირკვლის აპლაზიურობაც 
კი. 

ყველა ქსოვილის დიფერენცირების პროცესების უკმარობას და 
განსაკუთრებით ცენტრალური ნერვული სისტემისას, თან სდევს მძი– 

მე დარღვევები ფსიქიკის მხრივ. მოზრდილ ცხოველებში ფარისებრი 
ჯირკვლის ამოკვეთისას ათირეოზის მთავარი ნიშანი ნივთიერებათა 
ცვლის შეცვლა და პროგრესული გახდომაა. თუმცა ცხოველებს მიქ–- 
სედემის ნიშნები უვლინდებათ არც ისე ადრე, მაგრამ მაინც შეიძლე– 
ბა მათში კანის ლორწოვანის ინფილტრაციის დადგენა. წინათ მი- 

აჩნდათ, რომ მოზრდილ მაიმუნებში თირეოიდექტომია არ იწვევს 
შესამჩნევ ეფექტს, მაგრამ ახლანდელმა გამოკვლევებმა თირეოიდექ- 
ტომიით და 131I-ის გამოყენებით გვიჩვენეს, რომ მაიმუნებს უჩნდება 
მიქსედემა, რომელიც ძალიან ჰგავს ადამიანის მიქსედემას. ეჭვს არ 
იწვევს, რომ ზრდაზე თირეოიდინის ჰორმონის მოქმედება ძალიან 
ბევრ ბიოქიმიურ პროცესზე მისი ეფექტების ჯამია, რომელთა დაჩქა– 
რება აუცილებელია ორგანიზმის გასაზრდელად. მეტამორფოზი, გარ- 
და ცხოველის გარეგნული სახის შეცვლისა, აერთიანებს რიგ ბიოქი–- 

მიურ ცვლილებებს, კერძოდ ორგანიზმში ამიაკის გაუვნებლების სის– 
ტემის გარდაქმნას (შარდოვანას ციკლის ფორმირება), ჰემოგლობინის 
სტრუქტურის შეცვლას, საჭმლის მომნელებელი ახალი ფერმენტების 
გაჩენას და სუნთქვის აჩქარებას. ამ ეფექტთაგან რომელია პირველა– 

დი, გაურკვეველია. 
გოლბერის ლაბორატორიაში (პანაჩინი, კანდრორი, 1971) დაადგი– 

ნეს, რომ თირეოიდულ ტოქსიკოზიან ბოცვრებში ნუკლეინმჟავების 
და ცილის კონცენტრაციის მატება და სინთეზი ღვიძლში ნაწილობ- 
რივი ჰეპატექტომიის შემდეგ მცირდება. ეს მონაცემები იმაზე მი–- 
უთითებს, რომ თირეოიდული ჰორმონების სიჭარბე აკავებს რეგე– 
ნერაციულ პროცესებს. 

ადამიანში ძლიერი ჰიპოთირეოზის დროს ვითარდება აგრეთვე 
მიქსედემა, რაც იწვევს კანის და მისი დანამატების ტროფიკულ ცვლი– 
ლებებს უმთავრესად მათ ცილოვან-ლორწოვან ინფილტრაციას. 
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ლორწოვანი ნივთიერებების დაგროვებისაგან კანზე ჩნდება დამახა–- 
სიათებელი შეშუპება. მუკოპროტეიდების მომატებულ წარმოქმნაში 

მიქსემატოზური ქსოვილის სითხეში მონაწილეობს აზოტი, რომელიც 

აქ ყოვნდება ცილების ენდოგენური ადათრგუნვისას, ქსოვილებში 
'გროვდება აგრეთვე წყალი და მარილები. 

გავლენა ჟანგბადის შთანთქმაზე. თირეოიდული ჰორმონების მოქ– 
მედება ორგანიზმში ჟანგბადის შთანთქმაზე, აირთა ცვლაზე, ჟანგვით 
პროცესებზე დიდი ხანია შემჩნეულია და კარგადაა შესწავლილი, 
როგორც მთლიან ორგანიზმზე ადამიანებში და სხვადასხვა ცხოვე- 
ლებში, ასევე ორგანოებსა და ქსოვილოვან პრეპარატებზე. პავლოვის 
(1958) მიერ ჩატარებულმა ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა გვიჩ- 
ვენეს, რომ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მოშლა იწვევს აირთა 

ცვლის მკვეთრ შემცირებას. ძირითადი ცვლის გამოკვლევა, როგორც 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური მდგომარეობის მაჩვენებლისა, სა–- 

ყოველთაოდ აღიარებული ტესტია და ახლაც იყენებენ ამ მიზნით. 
ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთის შემდეგ, ყველა ცდაში აღინიშნება 
როგორც ამონასუნთქი ნახშირმჟავა აირის, ისე ჩასუნთქული ჟანგბა- 
დის მნიშვნელოვანი შემცირება აბსოლუტურ და შეფარდებით რაო- 
დენობაში. 

მთელ ორგანიზმზე თირეოიდული ჰორმონების ერთ-ერთი მნიშ- 
ვნელოვანი ეფექტია მათი მოქმედება სითბოს წარმოშობაზე. თირე- 

ოიდექტომიის შემდეგ ხდება თბოპროდუქციის შემცირება, ქვეითდე- 
ბა სხეულის ტემპერატურა და, პირიქით, თირეოიდული ჰორმონების 

შეყვანისას ტემპერატურა მატულობს. სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატების ჟანგვითი პროცესების დაქვეითებისას ორგანიზმში 
ფარისებრი ჯირკვლის ექსტრაქტი არ ახდენს გავლენას სხეულის ტემ- 
პერატურაზე. ეს დაკვირვებები გვიჩვენებს, რომ ტემპერატურის აწე– 
ვას თირეოიდული ჰორმონების მოქმედებით იწვევს ორგანიზმში ჟან- 
გვითი რეაქციების გაძლიერება. 

ძირითად ცვლაზე ვენაში შეყვანილი თიროქსინისს ერთჯერადი 
დოზის მოქმედების პიკი ვლინდება დაახლოებით მეათე დღეს. ამის 
შემდეგ ჟანგბადის შთანთქმა ეცემა ექსპონენციალურ მრუდზე 15 
დღემდე ნახევარპერიოდით ტრიიოდთირონინ,ი რომელიც ვენაში 

ერთჯერადი დოზით შეგვყავს, თავისი მოქმედების პიკს აღწევს მე– 
ორე დღეს (24-დან 36 საათამდე პერიოდში) და ამის შემდეგ ქვეით– 
დება ექსპონენციურ მრუდზე 8 დღემდე ნახევარპერიოდით. ჟანგბადის 
მოხმარების მომატება აღინიშნება არა მარტო მთლიან ორგანიზმზე 

ცდებში, არამედ თირეოიდული ჰორმონის დამატებისას Iი VIL90 
ორგანოებთან, ანათლებზე ჰომოგენატებსა და ქსოვილების ქვეუჯრე– 
დოვან ფრაქციებზე თირეოტოქსიკოზიანი ცხოველის ორგანიზმიდან 
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აღებული გული დროის ერთეულში შთანთქავს მეტ ჟანგბადს, ვიდ- 
რე ჯანმრთელი ცხოველის იზოლირებული გული. ასეთი გულის, აგ– 
რეთვე ღვიძლის, თირკმლების, ზურგის ტვინის და სხვა ორგანოების 
ანათლებს თავის მხრივ ახასიათებს ჟანგბადის გაძლიერებული შთან– 
თქმა და დამატებული სუბსტრატების უფრო სწრაფი დაჟანგვა, ვიდ–- 
რე ნორმაში. ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, კუნთებში, თირკმლებ– 
ში, ღვიძლსა და გულის კუნთში აღინიშნება ჟანგბადის უტილიზაცი- 
ის მომატება თიროქსინის მოქმედების შემდეგ და შთანთქმის შემცი- 

რება თირეოიდექტომიის შემდეგ. 
თიროქსინის შეყვანისას ჟანგბადის შთანთქმის მომატება არ შე- 

იმჩნევა ტვინის, ელენთის და სასქესო ჯირკვლების ანათლებში, მაგ- 

რამ ფარისებრი ჯირკვლის არარსებობა იწვევსს ადამიანის ტვინში 

ჟანგბადის შთანთქმის მნიშვნელოვან შემცირებას. 
მიტოქონდრიები და სუბმიტოქონდრიული ნაწილაკებიც, რომლე– 

ბიც გამოყოფილია თირეოტოქსიკოზიან ცხოველის ქსოვილებიდან 
ანდა ჯანმრთელი ცხოველებიდან აღებული ქსოვილებიდან Iი XILIX0, 
მათთან თირეოიდული ჰორმონების დამატებისას, ასევე მეტ ჟანგ– 

ბადს შთანთქავს. მაშასადამე, თირეოიდული ჰორმონების კალორიგე– 
ნული ეფექტი ვლინდება არა მარტო უჯრედის დონეზე, არმედ სუბ–- 

უჯრედოვან და მოლეკულურ დონეზეც კი. ეს კალორიგენულ ეფექტს 
მოხერხებულ კრიტერიუმად ხდის ძვრების შეპირისპირებისას, რომ- 

ლებიც აღნიშნულ დონეებზე გამოწვეულია თიროქსინის ეფექტებით 

მთლიან ორგანიზმზე. 
წყლისა და ელექტროლიტურ ცვლაზე გავლენა. უკვე დიდი ხანია 

ვარაუდობენ, რომ ფარისებრი ჯირკვალი მონაწილეობს ორგანიზმის 
წყლის მეტაბოლიზმში. ამაზე მიუთითებს პოლიურია ჰიპერთირეო- 

ზიან ავადმყოფებში და ოლიგურია ჰიპოთირეოზიან ავადმყოფებში. 

თტპ შეყვანა ასევე აძლიერებს წყლის გამოყოფას ორგანიზმიდან, 

მაგრამ ეს ფენომენი არ აღინიშნება თირეოიდექტომიის ღროს. 

გენესმა და ლესნოიმ (1956) დაწვრილებით შეისწავლეს წყლის 

ჭარბი რაოდენობის გამოყოფის უნარი ძაღლის ორგანიზმის მიერ. 
წყალი შეჰყავდათ კუჭის ფისტულიდან და დაადგინეს, რომ ფარი- 
სებრი ჯირკვლის ჰორმონის რაოდენობის გაზრდა იწვევს გამოყოფი- 

ლი წყლის მნიშვნელოვან მომატებას. ბაზედოვის დაავადებისას აღი–- 
ნიშნება სიგამხდრე, ძლიერი ოფლიანობა, ფაღარათი, კანის ინფილ–- 

ტრაციის არარსებობა ხოლო მიქსედემის დროს -- საპირისპირო 
მოვლენები. კანქვეშა უჯრედანა შეიცავს 10--65% წყალს, თირეო- 

იდექტომიის შემდეგ კანში წყლის დონე იზრდება გოლბერის და 
კანდრორის (1972) ექსპერიმენტულმა მონაცემებმა დაადასტურეს 
კლინიკური დაკვირვებები: მათ მძიმე თირეოიდული ტოქსიკოზით 
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დაავადებული ბოცვერების ქსოვილებში (მიოკარდმი)ა დაადგინეს 
წყლის შემცველობის გაზრდა. 

ჰიპოთირეოიდიზმის დროს შეშუპებები უფრო ლორწოვანი და 

მუცინურია და დაკავშირებულია ცვლის პროცესების დარღვევასთან. 
ცილოვანი ცვლის დარღვევა, რაც აღინიშნება თირეოიდული პათო- 
ლოგიის დროს, იწვეს შემაერთებელი ქსოვილის კოლოიდური 
სტოუქტურის გარდაქმნას: არა მარტო მუცინის გლუკოპროტეიდის, 
არამედ კოლოიდების პიდროფილურობის ცვლილებებს, წყლის მე– 
ორადი შეფერხების გამო. შესაძლოა, გარკვეული მნიშვნელობა აქვს 
ლიპიდური ცვლის დარღვევასაც. მუცინი, რომელსაც დიდი ჰიდრა- 
ტაციული უნარი აქვს წყლის შემაკავებელი ძირითადი მასალაა, ხო–- 
ლო გლიკოგენის და მინერალების შეფერხება აძლიერებს წყლის 

დაგროვებას ქსოვილებში. 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევისას განვითარებული 

წყლის ცვლის ცვლილებები ყოველთვის ერწყმის მინერალური ცვლის 
მოშლას. მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით დაადგინეს, რომ ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ჰორმონები მონაწილეობს მინერალური ელემენტე- 
ბის დიდი რაოდენობის მეტაბოლიზმში. 

წინასწარი ადრენალექტომია გამორიცხავს ფარისებრი ჯირკელის 
მოქმედებას სუფრის მარილის ცვლაზე. მაშასადამე, ფარისებრი ჯირ- 

კვლის ჰორმონები მოქმედებენ არა უშუალოდ მინერალურ ცელაზე, 
არამედ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზე ზემოქმედებით, მინერალო- 
კორტიკოიდების, და შესაძლოა, აგრეთვე ჰიპოფიზის უკანა წილის 

აქტიურობის შეცვლის საშუალებით. ნაჩვენები იყო, რომ ჰიპერთირე- 

ოიდიანი ავადმყოფების ოფლში ქლორიდების შემცველობა ქვეით- 

დება, უფრო მძიმე ფორმის დროს ასევე ქვეითდება მათი შარდით 
გამოყოფა. 

ორგანიზმში კალიუმის და ნატრიუმის ცვლაზე თირეოიდული 
ჰორმონების გავლენის შესახებ ურთიერთსაპირისპირო ცნობები არ- 
სებობს. ზოგი ავტორი (რაუსონი და სხვ., 1955) თერეოტოქსიკოზის 

დროს ვერ ნახულობდა ამ კატიონების რაოდენობრივ ცვლილებას, 

მეორენი კი აღნიშნავდნენ ან ჰიპერკალიემიას და ჰიპერკალიურიას, 
ანდა ორგანიზმში ცვლაში არსებული კალიუმის დონის დაქვეითებას. 

თირეოიდული ჰორმონების გავლენით M#+-სთვის უჯრედშიგა ორგა- 

ნელების შეღწევადობის ცვლილება იწვევს მიტოქონდრიების გაჯირ- 

ჯვებას და აგრეთვე კუნთური დამბლების წარმოქმნას. 
არსებობს მონაცემები, რომლებიც მიუთითებენ, რომ ფარისებრი 

ჯირკვლის ფუნქციის ცვლილებები გავლენას ახდენს ორგანიზმში მაგ- 
ნიუმის ცვლაზე. მიქსედემიანი ავადმყოფების ტრიიოდთირონინით 

მკურნალობა სწრაფად ზრდიდა მაგნიუმის ექსკრეციას შარდით (ტაპ- 
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ლეი, 1955). მაგნიუმის საერთო რაოდენობა სისხლის შრატში ექს- 
პერიმენტული თირეოტოქსიკოზის დროს მცირდება, ხოლო მოთხოვნი- 

ნილება ამ კატიონზე მატულობს. რაჩევმა (1969) აღმოაჩინა, რომ ჰი- 

პერთირეოიდიზირებულ ბოცვრებში სხვადასხვა ქსოვილების მიტო- 

ქონდრიების ინკუბაცია მაგნიუმის იონების ოპტიმალურ კონცენტრა- 
ციასთან მნიშვნელოვნად ამცირებს ძვრებს ჟანგვით ფოსფორილე- 

ბაში, ამის საფუძველზე საცდელ ცხოველებში ავტორს შეჰყავდა 
ქლორიანი მაგნიუმი, რის შედეგადაც დაავადების კლინიკური სუ- 
რათი მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა და მიტოქონდრიული ცვლილე- 

ბები დაქვეითდა. 
თირეოიდული ჰორმონების „მოლეკულური“ ეფექტების კალცი- 

უმის იონების მოქმედებასთან მსგავსებამ განსაზღვრა ამ ფაქტორე- 
ბის ურთიერთობა ორგანიზმში. ლიტერატურაში შეიძლება შეგვხვდეს 
კალციუმსა და თიროქსინს შორის როგორც სინერგისტული, ასევე 
ანტაგონისტური ურთირეთობის აღწერა. ვარაუდობენ, რომ თიროქ- 
სინის მოქმედება განპირობებულია ორგანიზმში კალციუმის თავისუ–- 

ფალი იონების კონცენტრაციის ცვლილებით. მაგალითად, ნაჩვენები 
იყო, რომ კალციუმის ექსპერიმენტული უკმარისობის დროს თიროქ– 
სინი არ იწვევს ცხოველის მიერ ჟანგბადის მოხმარების გაზრდას. 

აზოტური ნივთიერებების მოქმედება ცვლაზე. თიროქსინის შე- 
ყვანა გავლენას ახდენს აზოტური ცვლის სხვადასხვა ასპექტზე. თი- 
როქსინის მოქმედებით ჯანმრთელ ადამიანებში მყარდება უარყოფი- 
თი აზოტური ბალანსი, რაც მტკიცდება აზოტის შარდით გამოყოფის 

გაძლიერებით. თირეოიდული ჰორმონები გავლენას ახდენენ პროტე- 

ინის დალექვაზე, ექსტრაცელულური სითხის ცილაზე, რომელიც 
მაღალია მიქსედემისას. ნაჩვენებია რომ თირეოიდული ჰორმონების 
მოქმედებისას ჯანმრთელ ადამიანებში აზოტის გამოყოფას თან სდევს 

კალიუმის ჭარბი დიურეზი, მაშინ როცა მიქსედემიანი ავადმყოფების 

შარდში მომატებული რაოდენობით გამოიყოფა ნატრიუმი. ეს ადას- 
ტურებს კონცეფციას, რომ მიქსედემის დროს გამოყოფილი აზოტი 
უქსტრაცელულარული წარმოშობისაა. 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონი ჩართულია კრეატინის და კრე- 
ატინინის ცვლის ინტიმურ მექანიზმებში. ბაზედოვიზმისას მუდმივად 

აღინიშნება კრეატინურია და მასთან დაკავშირებული კრეატინინის 

გამოყოფის დაქვეითება ინტაქტურ ცხოველებში შეყვანილი თი- 
როქსინი ანდა თ'შმბგბ იწვევენ დაგროვილი კრეატინის დაკარგვას, მისი 

სინთეზის გაძლიერების გარეშე. კრეატინის მეტაბოლიზმში მთავარია 
მისი გარდაქმნა კრეატინფოსფატად ატფ მონაწილეობით, რასაც მო- 

სდევს დეფოსფორილირება კრეატინინში, მაშასადამე, ატფ არარსებო- 

ბა შეიძლება იყოს კრეატინის კრეატინინად გარდაქმნის უნარის დაკარ– 
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გვის მიზეზი. თირეოიდული ჰორმონები გავლენას ახდენენ არაცი- 
ლოვანი აზოტის სისხლსა და შარდში განაწილებაზე. 

ჰიპერთირეოიდულ ცხოველებს უხვნახშირწყლოვანი დიეტისას 
და თირეოიდექტომირებულებს შერეული დიეტისას აღენიშნებათ 
შარდით აზოტის უფრო ინტენსიური გამოყოფა, ვიდრე საკონტრო- 

ლოებს. თირეოიდექტომირებული ცხოველების სისხლში შარდოვანას 
შემცველობა მეტი იყო, ვიდრე საკონტროლოებში. ცხოველებს, რომ- 
ლებიც ღებულობენ თიროქსინს, აღენიშნებოდათ სისხლში 'მარდმჟა- 
ვას მნიშვნელოვანი შეფერხება. ადამიანებს რომლებიც ღებულო- 

ბენ თიროქსინს, არ აღენიშნებათ სისხლში შარდმჟავას დონის ცვლი- 

ლება, მაგრამ მათ შეიძლება დაუქვეითდეთ მისი შემცველობა შარდ- 

ში. თირეოიდექტომირებულ ადამიანებს ასევე არ აღენიშნებათ რაიმე 
ცვლილებები პურინული ცვლის პროდუქტების გამოყოფაში. რიგ 
სხვა გამოკვლევებში აღმოაჩინეს ურატების გამოყოფის მომატება. 
სისხლში ნარჩენი აზოტის გაზრდა აიხსნება ქსოვილებში პროტეო- 
ლიზის გაძლიერებით, პროტეოლიზური ფერმენტების აქტიურობის 
მომატებით. 

თირეოიდული ჰორმონები აზოტის ცვლაზე გავლენას ახდენენ 
არა მხოლოდ დისიმილაციური პროცესების დაჩქარებით, როგორც 

ეს შეიძლება აღინიშნოს ნახმირწყლოვანი და ცხიმოვანი ცვლის 

მხრივ. თიროქსინის გავლენა ზრდაზე გულისხმობს მის გავლენას 
სინთეზურ პროცესებზეც. ფარისებრი ჯირკვლის პორმონი პირველ 
რიგში ანაბოლური იქნება თუ კატაბოლური -- დამოკიდებულია მის 
დოზაზე და ორგანიზმის მეტაბოლურ მდგომარეობაზე ჰორმონის შე- 
ყვანის მომენტში. სალგანიკის მონაცემებით (1952), ფარისებრი ჯირ– 

კვლის ჰორმონების მოქმედების ხასიათი ცილოვან ცვლაზე განისა- 
ზღვრება ორგანიზმში მოხვედრილი ცილების რაოდენობითაც. საკ- 
ვებთან ერთად ცილების საკმაო რაოდენობით მიღებისას თიროვსინი 
აქვეითებს ორგანიზმში ცილების წარმოქმნას, შესაძლოა მათი და- 
შლის გაძლიერებით. ფარისებრი ჯირკვლის ბლოკირება აქვეითებს 
ცილის სინთეზს. საკვებთან ერთად ცილის საკმარისი რაოდენობით 
შეყვანისას, ჯირკვლის ნორმალური სეკრეციისას თიროქსინი აძლი- 

ერებს სინთეზის პროცესებს. ნაკლებცილოვან დიეტაზე მყოფ ვირ- 
თაგვებში თიროქსინის შეყვანამ გააძლიერა ცილების სინთეზი, გა- 

ზარდა მათი ღვიძლში დაგროვება, აღმოაჩინეს ცილების უტილიზა- 

ციის გაძლიერება, რომლებიც შეიყვანეს ადრე ნაშიმშილებ ვირ- 
თაგვებში. 

ფარისებრი ჯირკვლის პათოლოგიისს ცვლილებებია სისხლის 
ცილების მხრივაც. აღნიშნულია, რომ მიქსედემლსას ხდება სისხლის 
გლობულინის ფრაქციის გაზრდა და შრატის საერთო ცილების რამ- 
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დენადმე მომატება. ამავე დროს თიროქსინის შეყვანა აქვეითებს 
სისხლის ცილების დონეს, გლობულინის ხარჯვის გზით. მიქსედემის 
დროს ზურგის ტვინის სითხე ასევე შეიცავს მეტ ცილას, ვიდრე სი- 

სხლი. 

ნიშანდებული 1311 ალბუმინის განაწილებამ და რაოდენობის გა- 
მოკვლევამ გვიჩვენა, რომ ფარისებრი ჯირკვლის პრეპარატის ეუთი- 

რეოი პირებში შეყვანის პერიოდში აღინიშნება სისხლის 'შმრა- ეღოიდელ ე ეჭვ ე დ ღ ე ლ 
ტის ცილების საერთო კონცენტრაციის დაცემა ალბუმინების და: 

გლობულინების ერთღროული შემცირებით. მაგრამ რადგან ამასთან 
ერთად აღინიშნება სისხლის პლაზმის საერთო მოცულობის გაზრდა, 

სისხლძარღვშიგა ალბუმინის რაოდენობა არ მცირდება. ალბუმინის 
მეტაბოლური დაშლა ამ პერიოდში მატულობს ყველა ადამიანში, რა– 

საც აღასტურებს შარდის !3I გამოყოფის გაზრდა (კოლუდინი, 1962). 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებულმა გამოკვლევებმა დაადასტურა, 
რომ თიროქსინის შეყვანა ზრდის როგორც რნმ, ასევე დნმ შემცვე– 

ლობას ღვიძლში, თირკმელებში, ელენთაში, ვირთაგვის კუჭქვეშა ჯირ– 

კვალში, ხოლო თირეოდექტომია იწვევს მათ შემცირებას. 

მოქმედება ნახშირწყლოვან ცვლაზე თირეოიდული ჰორმონები 
მნიშვნელოვან გავლენას ახდენენ ორგანიზმში ნახშირწყლების გარდა–- 
ქმნის ყველა ფაზაზე, აჩქარებენ გლუკოზის შეწოვას კუ13-ნაწლავის 

ტრაქტით, მონაწილეობენ სისხლში შაქრის დონის რეგულაციაში გლუ- 
კოზის დაშლის პროცესებში ღვიძლში გლიკოგენის სინთეზსა და ახ- 

ლად წარმოქმნაში. თირეოიდული უკმარისობისას შენელებულია გლუ- 
კოზის შეწოვა ნაწლავებიდან; შესაძლოა, ამით აიხსნება ჰიპოთირე– 
ოიდული ავადმყოფების და თირეოიდექტომირებელი ცხოველების· 

მაღ.ალი ტოლერანტობა გლუკოზისადმი. ჰიპერთირეოიდიზმისათვის 

დამახასიათებელია შაქრისადმი ტოლერანტობის დაქვეითება. თირეო- 
ტოქსიკოზიან ავადმყოფებს სისხლში 150 მგ% მეტი შაქრის დონისას 

აღენიშნებათ მისი გამოყოფა შარდით (მედვედევა, 1946), ჰიპერთი– 
რეოიდიან ადამიანში ვენაში შეყვანილი გლუკოზა ნორმალურად მე– 
ტაბოლირდება. ჰიპერთირეოიდირებული ცხოველის გლუკოზით და- 
ტვირთვისას სისხლში შაქარი უფრო მეტია და თვით თიროქსინი აძ- 

ლიერებს ორგანიზმის ჰიპერგლიკემიურ რეაქციას ადრენალინის რე- 
ყვანაზე და სხვა ზემოქმედებებზე, რომლებიც ზრდიან სისხლის შაქ– 

რის დონეს. თიროქსინი და ტრიიოდთირონინი აძლიერებს ნახშირ- 

წყლების გარდაქმნას ცალკეულ ქსოვილებში როგორც ანაერობული, 
ასევე აერობული გზით. გლუკოზის გაძლიერებული შთანთქმა ან და- 
ჟანგვა (ანდა ორივე ერთად) აღინიშნება ჰიპერთირეოიდირებული: 

ცხოველების კუნთებსა და ღვიძლში, ანდა I1ი VIII ცდებში თირე- 
ოიდული ჰორმონების დამატებისას ვირთაგვას იხოლირებულ დია–- 
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ფრაგმაზე, წიწილის ჩანასახის ფიბრობლასტების კულტურაზე, ასცი- 

ტიური კიბოს უჯრედებზე (ბარკერი, ლევისი, 1956; კრისტოფი, მა- 

იერი, 1959). 

გაძლიერებული გლიკოლიზის შედეგად ცხოველებში აღინიშნება 

სისხლში რძემჟავას რაოდენობის მომატება თირეოიდექტომიის შემ- 

დეგ სისხლში რძემჟავა მცირდება. სისხლის ლაქტატის რაოდენობა 

ადრენალინის მოქმედების შემდეგ ნაკლებად მატულობს თირეოიდექ- 
ტომირებულ ცხოველებში, ვიდრე ნორმალურებმში. დამტკიცებულია 

აგრეთვე სისხლში პიროყურძენმჟავას შემცველობის გაზრდა ექსპერი- 
მენტული ჰიპერთირეოზის დროს. 

გლიკოლიზის გარდა თირეოიდული ჰორმონები ააქტიურებენ გლუ- 
კოზის გარდაქმნის ჰექსოზომონოფოსფატურ გზასაც ნახშირწყლების 
მოლეკულების პირველი ატომების პირდაპირი დაჟანგვის მეშვეობით. 
ბევრ მკვლევარს მიაჩნია, რომ ჰიპერთირეოზის პირობებში გლიკოგენი 
იკარგება ღვიძლში, რაც განპირობებულია შაქრის გაძლიერებული 
დაშლით და დაჟანგვით, სიმპათიკური ნერვული სისტემის ტონუსის 

და ადრენალინისადმი მგრძნობელობის გაზრდით. მაგრამ ითვლება, 
რომ საკვებში შაქრის საკმარისი რაოდენობისას გლიკოგენის მარაგი 
არ მცირდება. ანგიოსტომირებულ ცხოველებზე ჩატარებული ცდებით 
დაადგინეს, რომ თირეოიდინის ჰორმონის მოქმედებით ღვიძლიდან 
გამოსული შაქრის რაოდენობა იზრდება. 

ორგანოებში გლიკოგენის შემცველობის “შემცირებას თან სდევს 
ადენოზინტრიფოსფატას კონცენტრაციის ერთდროული დაქვეითება, 
გულის კუნთში კი კრეატინფოსფატისაც (გოლბერი, კანდრორი, 1969). 

არსებობს ცნობები ღვიძლმი გლიკოგენის წარმოქმნის შემცირების 
“შესახებ ჰიპერთირეოზიან ვირთაგვებში. ნაჩვენები იყო აგრეთვე, რომ 
შაღლების ნაწილობრივი დეპანკრეატიზაციის შემდეგ ისინი თიროვგსი- 
ნის მოქმედებას ექვემდებარებიან, მისი შეყვანა ამ შემთხვევაში ახ- 

დენს დიაბეტოგენურ ეფექტს. 
ტრიიოდთირონინი” და მისი სხვა ჰორმონებთან კომბინაციათა 

“დიაბეტოგენური ეფექტის გამოკვლევებმა გვიჩვენქს, რომ ხელოვნუ- 
რად ნაკვებ ინტაქტურ ვირთაგვებში ტრიიოდთირონინის მიცემა იწ- 
ვევს ჰიპერგლიკემიას, გლიკოზურიას, რასაც თან სდევს აზოტის და- 
კარგვა და ცხოველის წონის დაკლება მისი კომბინაციები ზრდის 
ჰორმონთან, კორტიზონთან იძლევა ეფექტის შეჯამებას, მაგრამ არ 

იწვევს სინერგისტულ მოქმედებას. ამავე დროს, ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციის დაქვეითებისას ანდა მისი დათრგუნვისას თირეოსტატიკუ- 

რი პრეპარატებით, აღინიშნება ღვიძლში და კუნთებში გლიკოგენის 
შემცველობის მომატება ექსპერიმენტულ ცხოველებში. 

მოქმედება ლიპიდურ ცვლაზე. უკვე დიდი ხანია დაადგინეს, რომ 
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ადამიანებში ჰიპოთირეოზს თითქმის ყოველთვის თან სდევს სისხლში 

ქოლესტერინის მომატება. ამასთან ერთად, აღინიშნება აგრეთვე ნე- 
იტრალური ცხიმების და ფოსფოლიპიდების შემცველობის მომატება. 
გოლბერის და ნეგოვსკაიას (1970) ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა 

გვიჩვევეს, რომ თირეოიდინით ნაკვები ვირთაგვების ღვიძლში ცხიმის 

რაოდენობა მნიშვნელოვნად მატულობს. თირეოტოქსიკოზის დროს 

ღვიძლში ცხიმების დაგროვების განმაპირობებელი ფაქტორების ანა- 

ლიზისას ავტორები მათ მიაკუთვნებენ: ა) ღვიძლში გლიკოგენის შე- 
მცირებას; ბ) ცხიმს მობილიზაციის პროცესების გაძლიერებას; 

გ) ღვიძლის ცილის წარმოშობის ფუნქციის დარღვევის გამო ჩ-ლიპო- 
პროტეიდების წარმოქმნის დარღვევას, დ) ტრიგლიცერიდების არა- 

საკმარის გადასვლას ჩ-ლიპოპროტეიდების შედგენილობაში და ცხი- 

მოვანი მჟავებისა –– ფოსფოლიპიდების შედგენილობაში; ე) ტრიგლი- 

ცერიდების ჰიდროლიზის დაქვეითებას. ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმო- 

ნებს შეუძლიათ აგრეთვე შეცვალონ ცხიმების მობილიზაცია თავიან–- 

თი დეპოებიდან და მათი დაჟანგვის სიჩქარე. თიროქსინი რთულ ურ- 

თიერთქმედებაშია ცხიმის მობილიზაციის სხვა ფაქტორებთან, ამიტომ 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების იზოლირებული ეფექტის გამო- 

ვლენა ცხიმის ქსოვილოვანი მარაგიდან საკმაოდ ძნელია. ნეგოვსკაიას 
მონაცემებით (1969) ვირთაგვებში თირეოიდინის ხანგრძლივი შეყვანა 

ზრდის ცხიმოვანი ქსოვილის ლიპოლიზურ აქტიურობას. თიროქსინის 
“შეყვანისას ცხიმის აბსორბცია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან მატულობს, 
მაგრამ ჰორმონების ჭარბი რაოდენობა ნაწლავებში საკვების გადა- 
სვლის აჩქარებით ამცირებს ცხიმის შეწოვის დროს, რის შედეგადაც 
აღინიშნება სტეატორეა. 

ჰიპერთირეოიდიზმს ყოველთვის არ ერწყმის ლიპიდების შემცი–- 
ლება სისხლში. თიროქსინის შეყვანა აქვეითებს ქოლესტერინის დო- 
ზეს უხვთიროქსინიან დიეტაზე მყოფი ვირთაგვების შრატში. ძაღლებ- 
ში ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთისას საერთო ლიპიდების დონის 

გამოკვლევამ მიგვიყვანა დასკვნამდე, რომ თუმცა თირეოიდექტომია 
იწვევს ყველა ფერმენტის გაზრდას, მაგრამ განსაკუთრებით მატუ- 
“ლობს საერთო და ეთეროვანი ქოლესტერინის რაოდენობა როგორც 

„ცდებმა გვიჩვენეს (გოლბერი, ნეგოვსკაია, 1970) თირეოტოქსიკოზის 

დროს აღინიშნა ფოსფოლიპიდების შედგენილობაში ცხიმოვანი მქა- 
ფების გამოყოფის შესუსტება ღვიძლიდან. 

სისხლის შრატში ლიპიდების და ლიპოპროტეიდების დონეზე ტრი- 
რიოდთირონინის ტრიიოდთიროძმარმჟავას მოქმედებაზე დაკვირვება 

ადასტურებს აგრეთვე ლიპიდების დონის დაქვეითებას. ამ გამოკვლე– 

ვებმა გვიჩვენეს, რომ 1- და ძ-რიგის თიროქსინის თითქმის ყველა 
ანალოგი ამა თუ იმ ხარისხითაა აღჭურვილი სისხლში ჭოლესტერინის 
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დაქვეითების უნარით. ამასთან, აღინიშნება თირეოიდული ჰორმონების 

დისოციაცია ქოლესტერინის დამაქვეითებელ ეფექტსა და სხვა ეფექ– 
ტებს შორის, განსაკუთრებით ძირითადი ცვლის სიჩქარეზე გავლენით. 
სხვა ეფექტებთან შედარებით სისხლში ქოლესტერინის დონეზე უპი- 
რატესი მოქმედებით აღჭურვილია ძ-ტრიიოდთირონინი და ძ-თიროქ- 

სინი, 1-ტრიიოდთერონინისა და ტეტრაიოდთირონინყეურძენმჟავასაგან 

განსხვავებით. 

ბევრ გამოკვლევაში აღინიშნება თირეოიდული ჰორმონების მოქ- 

მედებით ლიპიდების სინთეზის დაჩქარება. ღვიძლში ფოსფოლიპიდე–- 

ბის სინთეზი მცირდება თიოურაცილის მოქმედებით და იზრდება თი– 

რეოტოქსიკოზის დროს. თირეოტოქსიკოზის შემთხვევაში დადგენი– 

ლია ფოსფოლიპიდების მიმოქცევის გაზრდაც. აბიდოვმა (1973) და– 

ადგინა, რომ გულის თირეოტოქსიკური დაზიანებისას ხდება ფოსფო–- 
ლიპიდების სინთეზის გაძლიერება, თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების 

(თცმ) და კეტონური სხეულების მომატება, არტერიული სისხლიდან 
მიოკარდიუმით მათი შთანთქმის გაზრდა და ჟანგვის დაჩქარება. ამას– 

თან იზრდება გულის კუნთში ლიპოლიზური აქტიურობა და მცირ- 

დება ტრიგლიცერიდების შემცველობა. 

ადამიანსა და ექსპერიმენტულ ცხოველებში თირეოიდული ჰორმო– 

ნების შეყვანისას ნაჩვენები იყო, რომ ქოლესტერინი სინთეზირდება 
გაზრდილი სიჩქარით. ნიშანდებული ძმარმჟავათი ჩატარებული გამო– 
კვლევებისას ჰიპო- და ჰიპერთირეოზიან ვირთაგვებში, აგრეთვე თი- 
როქსინ მიღებული ვირთაგვების ღვიძლსა და კანის ანათლებზე დაად– 
გინეს, რომ ქოლესტერინის სინთეზი იხრდება ჰიპერთირეოიდიზმის, 

ხოლო მცირდება ჰიპოთირეოიდიზმის დროს. ნაღვლით ქოლესტერინის 
ექსკრეცია მუდმივად ქვეითდება თირეოიდექტომირებულ ვირთაგვებ– 

ში და მატულობს ჰიპერთირეოიდიანებში. ჰიპერთირეოიდიან ვირთაგ- 

ვებში დადგენილია ქოლესტერინის გაძლიერებული დაშლა და მისთ 
გამოყოფა ნაწლავებში. ამრიგად, ჰიპერთირეოზის დროს ქოლესტე– 
რინის კონცენტრაციის შემცირება პლაზმაში განპირობებულია მისი 
აჩქარებული ექსკრეციით, ამასთან ექსკრეცია იმდენადაა დაჩქარებუ- 
ლი, რომ ქოლესტერინის სინთეზის გაზრდაც კი ვერ უზრუნველყოფს 
მის ნორმალურ კონცენტრაციას სისხლში. 

თირეოიდული ჰორმონების მოქმედებით მკვეთრად მატულობს 
ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვა ჰომოგენატებში და ქსოვილთა მიტო- 

ქონდრიებში (ღვიძლი, გული). თირეოტოქსიკოზიან ავადმყოფებს და 
ცხოველებს, რომლებმაც თირეოიდული ჰორმონები მიიღეს, სუნ–- 

თქვის კოეფიციენტი დაქვეითებული აქვთ 0,7-მდე, რაც მეტყველებს 
ცხიმის უპირატეს დაჟანგვაზე ორგანიზმში. 

არსებობს ზოგიერთი მოსაზრება თიროქსინის მოქმედებით ცხი- 
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მის შაქრად გარდაქმნის შესახებ, ამასთან, ეტყობა თიროქსინი ეწინა- 

აღმდეგება შაქრის კვლავ ცხიმად გარდაქმნას. 

ბოლო დროს განსაკუთრებით ფართოდ სწავლობენ ფარისებრი 
ჯირკვლის როლს ათეროსკლეროზის განვითარებაში როგორც ადამი- 
ანში, ასევე ექსპერიმენტულ ცხოველებში. არსებობს საკმაოდ დამა–- 

ჯერებელი მტკიცებანი, რომ თიროქსინის შეყვანა ამცირებს ათერო- 
სკლეროზის განვითარებას ათეროგენულ დიეტახე მყოფ ექსპერი- 

მენტულ ცხოველებში და თიოურაცილი ხელს უწყობს მის განვითა- 

რებას. ათეროსკლეროზიან ავადმყოფებში აღინიშნება ქოლესტერი- 
ნის დონის შემცირება სისხლში ტრიიოდთიროძმარმჟავას მოქმედე–- 

ბით. დამტკიცებულია აგრეთვე, რომ პიპოთირეოიდიანი ავადმყოფე- 
ბი უფრო ხშირად არიან შეპყრობილი ათეროსკლეროზით, ვიდრე 

ჰიპერთირეოიდიანი და ეუთირეოიდიანი პაციენტები. როგორც ცდებ- 

მა გვიჩვენეს, თიროქსინი ამცირებს შრატის ქოლესტერინს, გამო- 

რიცხავს თირკმლების დაზიანებას და აღადგენს ინთიმის სუდანოფი- 

ლიას ათეროგენულ დიეტაზე მყოფ ცხოველებში. 

ფარისებრი ჯირკვალი და ვიტამინების ცვლა. არსებობს გამო- 

კვლევები, რომლებიც გვიჩვენებენ, რომ ორგანიზმში თირეოიდული 

ჰორმონების შემცველობის უკმარისობის ანდა სიჭარბის ზოგიერთი 

გამოვლინება გვაგონებს ვიტამინების ცვლის დარღვევას, რომელიც 

ვითარდება ამ ნაერთებში ორგანიზმის მოთხოვნილების შეცვლისას, 

მათი შეწოვის ანდა მეტაბოლიზმის ძვრებისას მრავალრიცხოვანი 

ექსპერიმენტების და კლინიკური დაკვირვებების მიუხედავად, მაინც 

არ არის სრულიად გარკვეული ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონებსა 

და ვიტამინთა უმრავლესობას შორის ურთიერთდამოკიდებულება. 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის ცვლილება გავლენას ახდენს კა- 
როტინის შეწოვასა და ორგანოებში დაგროვებაზე და # ვიტამინად 
გარდაქმნაზე. ჰიპოვიტამინოზის დროს # ვიტამინის კონცენტრაცია 

ქვეითდება ღვიძლში, ელენთასა და სისხლის შრატში. ეს ალბათ 
ხდება კაროტინის # ვიტამინად გარდაქმნის ბლოკირების შედეგად. 
ა. სერფატი და ოლივერი (1955) ჰისტოფიზიოლოგიური გამოკვლე– 

ვების შედეგების მიხედვით შრომებში ასაბუთებენ ფარისებრი ჯირ- 
კვლის აქტიურობის დაქვეითებასა და ჰიპოფიზის უჯრედების რი- 
ცხვის შემცირებას # ვიტამინის უკმარისობის დროს. ზოგიერთი ავ- 
ტორი განიხილავს ერთი მხრივ კაროტინსა ღა # ვიტამინს შორის 
დამოკიდებულებას, მეორე მხრივ, ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონს 

“ფმორის, როგორც ანტაგონისტურისა. 

თირეოტოქსიკოზი დროს აღინიშნება მოვლენები რომლებიც 

გვაგონებენ 8-ავიტამინოზის სურათს გარდა ამისა, ნახშირწყლო–- 
ვანი ცვლის ცვლილებები პიროყურძენმჟავას ცვლის დარღვევით იმ- 
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დენად დამახასიათებელია Lს, ჰიპოვიტამინოზისთვის, რომ თირეო– 

იდული ინტოქსიკაციის დროსაც აღინიშნებაა მედვედევის აზრით 

(1946) ასეთ ჰიპოვიტამინოზს საფუძვლად შეიძლება დაედოს L, ვი– 

ტამინის ცვლის გაძლიერება თირეოტოქსიკოზის დროს ანდა ნივთი–- 
ერებათა ცვლის საერთო აჩქარებასთან დაკავშირებით გაიზარდოს 
მოთხოვნილება 8, ვიტამინზე, ეს უკანასკნელი უფრო შესაძლოა დ> 

რიგი ექსპერიმენტებითაა დასაბუთებული. 

თირეოტოქსიკოზიან ცხოველებში მოთხოვნილება 8,» ვიტამინზე· 

ძალზე მომატებულია. არსებობს მონაცემები, რომლებიც მიუთითე–- 
ბენ რომ თირეოიდული ჰორმონების გავლენა უჯრედშიგა მეტა- 

ბოლიზმზე მჭიდროდაა დაკავშირებული 8): ვიტამინის უტილიზა–- 
-ციასთან თირეოტოქსიკოზის დროს L,2 ვიტამინის მარაგი მნიშვნე– 
ლოვნად ნაკლებია ნორმაზე. 

მრავალი შრომა მიეძღვნა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონთა C ვი–- 
ტამინთან ურთიერთკავშირის შესწავლა. C ვიტამინზე მოთხოვნი- 
ლება ფარისებრი ჯირკვლის მომატებული ფუნქციის პირობებში მა–- 

ტულობს. ღვიძლში და თირკმელზედა ჯირკვლებში თიროქსინის და. 

თირეოტროპული ჰორმონის შეყვანისას C ვიტამინის შემცველობა 

„მცირდება. დადგენილია, რომ ნორმალურ, თირეოიდექტომირებულ- 
ანდა მეთილთიურაცილმიღებულ ვირთაგვებში ასკორბინმჟავას რა- 
ოდენობა ქვეითდება თირკმელზედა ჯირკვლებში ჰიპოთირეოზის. 
დროს. ჰიპერთირეოზი დროს მატულობს ვიტამინის დაჟანგვა და 
მცირდება მისი გამოყოფა შარდით. 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები ძლიერ გავლენას ახდენენ მთე– 
ლი ორგანიზმის ფიზიოლოგიური პროცესების მსვლელობაზე და: 
ცალკეული ორგანოს და სისტემის მორფოლოგიასა და ფუნქციაზე. 
სპეციფიკურად მოქმედებენ. 

ცენტრალურ და პერიფერიულ ნერვულ სისტემაზე გავლენა.. 

საყოველთაოდ ცნობილია, რომ თირეოტოქსიკოზის დროს თითქმის. 
მუდმივად რეგისტრირდება სხვადასხვაგვარი ნერვულ-ფსიქიკური და- 
რღვევები. მომატებული აგზნებადობა, ემოციურობა და სწრაფი გა- 
მოფიტვა თირეოტოქსიკოზიან ავადღმყოფებმი აღნიშნა მრავალმა· 
მკვლევარმა. ტოქსიკოზის გაღრმავებისას აღინიშნება საპირისპირო 
მოვლენები, რასაც ავადმყოფთა მოდუნება და აპათიურობა ახასია-- 

თებს. 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები აუცილებელია ტვინის განვი- 
თარებისთვის. ახალგაზრდა ასაკში თირეოიდული ჰორმონების სეკ- 

რეციის დაქვეითება იწვევს თავის ტვინისს და უმაღლესი ნერვული 
მოქმედების განვითარების მკვეთრ დაბრკოლებას, ფარისებრი ჯირ–- 
კვლის ჰორმონის გავლენა 6ნს-ზე ვლინდება ტვინის მორფოლოგიის,. 
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ელექტროენცეფალოგრაფული სურათის და ქცევის შეცვლით. თი- 
რეოიდინი ააგზნებს თავის ტვინის ქერქის ფუნქციას–--იცვლება პირო- 

ბით რეფლექსური რეაქციები. 
ჯერ კიდევ პეტროვამ (1945) ი. პ. პავლოვის ლაბორატორიაში ჩა- 

ტარებული გამოკვლევებით აღმოაჩინა ძაღლის თირეოიდინით ხან- 
გრძლივი კვებისას ქერქული მოქმედების დარღვევა გაღიზიანების 
პროცესის სიჭარბით მოძრაობითი აგზნებების მოვლენებით. ბარანო–- 
ვის და სხვათა (1955) მონაცემებით, უმაღლესი ნერვული მოქმედება 

ირღვევა თირეოიდული ჰორმონის ისეთი დოზებისასაც კი, რომლე– 

ბიც არ ახდენენ გავლენას ძირითადი ცვლის დონეზე. თირეოიდინით 

ძაღლების ხანგრძლივად კვებისას დაადგინეს დადებითი პირობითი 
რეფლექსების ჯამური სიდიდის შემცირება, ძირითადი ცვლის დონის 

უცვლელობის მიუხედავად. 
თირეოიდული ჰორმონების უკმარისობისს ორგანიზმში პირო- 

ბითი რეფლექსების“ გამომუშავების პუნარი ნელდება, სუსტდება 

ამგზნები და შემკავებელი არა მხოლოდ პირობითი, არამედ უპირო–- 

ბო რეფლექსებიც. ჰიპოთიროიდული მდგომარეობისას ტვინის ელექ–- 
ტრული აქტიურობა მცირდება. 

თირეოიდული ჰორმონები მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს ორ- 
განოების და ქსოვილების ვეგეტატიური ინერვაციის მდგომარეობა- 

ზეც. თირეოტოქსიკოზისთვის დამახასიათებელ გულის რიტმის და–- 

რღვევებს უკავშირებენ ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების ტოქსი- 
კურ მოქმედებას ცთომილ ნერვზე. თირეოიდული პორმონების მოქ– 
მედებით ვეგეტატიური ნერვული სისტემის აგზნებადობის მომატების 

შედეგად აღინიშნება ტაქიკარდია, წინაგულების თრთოლვა და სი- 
წუსური სუნთქვითი არითმია და ელექტროკარდიოგრაფიკული მონა- 
ცემების ცვლილებები, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სეკრეციის და მო- 

ტორიკის დარღვევები და სხვ. 
ენდოკრინულ ჯირკვლებზე მოქმედება. ფარისებრი ჯირკვლის კავ– 

შირი შინაგანი სეკრეციის სხვა ჯირკვლებთან დიდი ხანია ცნობილია, 

მაგრამ ფიზიოლოგიური ფუნქციების ცვლის პროეცსების რეგულა- 
ციაში ენდოკრინულ ჯირკვლებს შორის ურთიერთობა და აგრეთვე 
სხვადასხვა ჰორმონების შესაძლო ურთიერთქმედება ჯერ კიდევ არა– 
საკმარისადაა შესწავლილი. ცნობილია, რომ თირეოიდექტომიის შემ– 
დეგ ხდება მთელი ენდოკრინული აპარატის დარღვევა: ფერხდება 
სასქესო ჯირკვლების განვითარება, ატროფირდება ჩიყვის ჯირკვალი, 
იზრდება ჰიპოფიზის წინა წილი და თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი. 

არსებობს ექსპერიმენტული მონაცემები, რომლებიც გვიჩვენებენ, 

რომ ათირეოიდულ ბოცვრებში შენარჩუნებულია საკვერცხეების ფო– 
ლიკულების განვითარების უნარი„ მაგრამ ოვულაცია არ ხდება. 
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აუცილებელია აღვნიშნოთ, რომ ლიტერატურაში არსებული მონაცე- 

მების მიხედვით, თიროქსინი არ ცვლის ჰიპოფიზის გონადოტროპულ 
აქტიურობას. ექსპერიმენტებმა აჩვენა, რომ ჰიპოთირეოიდიზმი აქვე– 

ითებს თაგვების მგრძნობელობას ესტრონის მიმართ და ჰიპერთი- 

რეოიდიზმი შებრუნებულ ეფექტს იძლევა, მაგრამ ესტრადიოლზე 
რეაქცია არ იცვლება. ბაზედოვით დაავადებულ ავადმყოფთა თირკ- 

მელზედა ჯირკვალი შედარებით ნაკლებმგრძნობიარე აღმოჩნდა აკტჰ 

მოქმედებისადმი. 

ექსპერიმენტულ ცხოველებში თიროქსინის ხანგრძლივი მოქმედე- 
ბა იწვევს თირკმელზედა ჯირკვლების დაპატარავებასს და სიცივის 

მოქმედებაზე რეაქციის შესუსტებას. ცხოველებში საკუთარი ტემპე- 

რატურის შენარჩუნების უნარის დაქვეითება მიუთითებს აგრეთვე 
კორტიკოსტეროიდების. პროდუქციის შემცირებაზე. 

თირეოიდული ჰორმონები ზრდიან კორტიკოსტეროიდების სეკ- 
რეციას 1ი VICVL0C თირკმელზედა ჯირკვლის ანათლებიდან. თირეოიდუ- 
ლი ჰორმონების მოქმედება განსაკუთრებით მატულობს აპტპ არსე- 
ბობისას. ექსპერიმენტულ ცხოველებში ჰიპერთირეოზის დროს აღი- 
ნიშნება თირკმელზედა ჯირკვალში ჰორმონის წარმოქმნის აბსოლუ- 
ტური გაზრდა, ხოლო მიქსედემის დროს ჰორმონის ენდოგენური 

წარმოქმნის დაქვეითება. 
არსებობს თირკმელზედა ჯირკვლის ფუქნციის მრავალრიცხოვანი 

გამოკვლევები ადამიანებში ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებათა დროს. 
ისინი ყოველთვის ერთნაირი არ არის, მაგრამ ავტორთა უმრავლესო- 

ბა თირეოტოქსიკოზით დაავადებულ ავადმყოფებში აღნიშნავს თირკ- 
მელხედა ჯირკვლის ფუნქციის რამდენადმე დაქვეითებას. მიკულაი 
და ნემეტი (1958) ადგენდნენ თირკმელზედა ჯირკვლის პოტენციურ 

შესაძლებლობას თირეოტოქსიკოზიან ავადმყოფებში 17-ოქსიკორტი- 
კოიდების დონეზე დაკვირვების გზით აკტჰ შეყვანის შემდეგ. ავტო- 
რებმა დაასკვნეს, რომ თირეოტოქსიკოზიან ავადმყოფებში თირკმელ- 
ზედა ჯირკვლის ქერქის სეკრეციის უნარი. ჩვეულებრივ, აკრპ-ით 
მაქსიმალური სტიმულაციის ადეკვატურია აკტჰ სუბმაქსიმალური 
დოზით მაგრამ ხანგრძლივი სტიმულაციისას ეს ადექვატური პასუხი 
იცვლება დაქვეითებული სეკრეციის ფაზით. მათ დაადგინეს, რომ 

თირეოტოქსიკოზისას თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქს არ შეუძლია 
მთლიანად გამოიყენოს თავისი პოტენციური რეზერვები სუბმაქსი- 
მალური სტიმულაციის ფიზიოლოგიურ პირობებში კომისარენკო 
(1962) თირეოიდული პათოლოგიის მქონე ავადმყოფებში მკურნა- 
ლობამდე და მკურნალობის შემდეგ 17-კეტოსტეროიდების და 17-ოქ- 
სიკორტიკოსტეროიდების შემცველობის განსაზღვრის გზით მივიდა 
იმ დასკვნამდე, რომ ჰიპერთირეოზისას თირკმელზედა ჯირკვლის ქერ–- 
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ქის ფუნქცია გლუკოპროტეიდების სინთეზის მხრივ არ არის დაქვე– 
ითებული, ხშირ შემთხვევაში მომატებულიც კია. 

არსებული ექსპერიმენტული მონაცემები გვიჩვენებს გარკვეულ 
კავშირს კატექოლამინების და ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების 
ფუნქციებს შორის. არსებობს ცნობები თირკმელზედა ჯირკვალში 

კატექოლამინების კონცენტრაციის შემცირების შესახებ ექსპერიმენ–- 
ტული ჰიპოთირეოზის დროს, მაგრამ სხვა ავტორებმა თირკმელზედა 
ჯირკვალში ვერ აღმოაჩინეს რაიმე ცვლილება კატექოლამინების 
რეაკუმულაციაში თირკმელზედა ჯირკვალში –- მათში ადრენალინის 
შემცველობის შემცირების შემდეგ ინსულინური ჰიპოგლიკემიის სა–- 
პასუხოდ. 

ზოგ შემთხვევაში თირეოიდული ჰორმონის მოქმედება ადრენა- 
ლინის გავლენის რეალიზაციისს გამოიხატება მისი პერმისიული 

ეფექტით. კორეცეს და სხვ. (1974) გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ 
თირეოიდული ჰორმონები აუცილებელია თ0ც6მ ნორმალური მობი- 
ლიზაციისთვის ადრენალინის შეყვანს საპასუხოდ. თირეოიდული 

ჰორმონების ასეთი გადამწყვეტი მოქმედება აღრენალინის ეფექტზე 
აღნიშნული იყო სხვა ქსოვილებზეც. ამაზე მეტყველებს აგრეთვე 
ფარისებრი და თირკმელზედა ჯირკვლები ტვინოვანი შრის ურთი- 
ერთქმედების გამოკვლევა ვირთაგვებში დაბალი ტემპერატურის 

დროს (სელენსი და სხვ., 1971). დაადგინეს რომ ჰიპოთირეოზის 

დროს ჰიპოთერმიის განვითარების გამო ვირთაგვები სიცივეში იღუ- 
პებიან, მიუხედავად ნორადრენალინის გამომუშავების მკვეთრად გა- 

ზრდისა. თირკმელზედა ჯირკვლებში კატექოლამინების შემცველობა 
ჰიპოთირეოიზიან ვირთაგვებში 4“ისას მკვეთრად დაქვეითებულია. 
თიროქსინმიღებული ვირთაგვები ასეთ პირობებში შარდით გამოყო- 

ფენ ნაკლებ ადრენალინს, ნორადრენალინს და მათ” მეტაბოლიტებს, 
ვიდრე ჰიპოთირეოზიანი და საკონტროლო ვირთაგვები. 24“-ზე ჰი- 

პერთირეოიზიან ვირთაგვებს აღენიშნებათ ჰიპერთერმია, ისინი წო–- 

ნაში იკლებენ, შარდით ნორადრენალინის გამოყოფა ორმაგდება, მაგ- 
რამ მისი შემცველობა გულში ქვეითდება. მიღებული. მონაცემები 
ცხადყოფს, რომ ორგანიზმის სიცივესთან ადაპტაციისას აუცილებე- 
ლია თიროქსინისა და ადრენალინის ურთიერთქმედება. 

თირეოიდული ჰორმონების მოქმედების მექანიზმი ფარისებრი 

ჯირკვლის ჰორმონები ორგანიზმში იწვევს მრავალ სხვადასხვაგვარ, 

გარეგნულად ერთმანეთთან დაუკავშირებელ ფიზიოლოგიურ ცვლი- 
ლებას. უკვე ის ფაქტი, რომ თიროქსინის გავლენით ორგანიზმში 

იცვლება პრაქტიკულად ყველა ორგანოსა და ქსოვილის მდგომარე- 
ობა და ნივთიერებათა ცვლის ყველა მხარე, მოწმობს თირეოიდული 
ჰორმონების ზემოქმედებას რომელიღაც ფუნდამენტურ უჯრედულ 
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ფუნქციაზე რომელშიც მომხდარი ცვლილებები აისახება უჯრედით 
ჟანგბადის შთანთქმის სიდიდით. 

უკანასკნელი 20 წლის განმავლობაში ჩატარებული ფართო გამო- 
კვლევების მიხედვით საყოველთაოდ აღიარებულად ითვლება, რომ 

უჯრედულ და სუბუჯრედულ დონეებზე თირეოიდული ჰორმონების 

მოქმედება უშუალოდ დაკავშირებულია ენერგიის და ნივთიერებათა 

ცვლის გავლენასთან მიტოქონდრიებში. 50-იანი წლების დასაწყისში 
დაადგინეს, რომ თიროქსინს უნარი აქვს ატფ-ის სინთეზი გათიშოს 

ელექტრონების გადატანისგან მიტოქონდრიების სასუნთქი ჯაქვის 

გხით, ე. ი. გამოიწვიოს ჟანგვითი ფოსფორილირების გათიშვა. თი- 

როქსინის და ტრიიოდთირონინის ეს ეფექტი, აღნიშნული ღოგორც 

ჰიპერთირეოიზიან ვირთაგვის ქსოვილიდან გამოყოფილ მიტოქონ- 

დრიებში, ისე თირეოიღული ჰორმონების დამატებისას მიტოქონდრი- 

ების სუსპენზიაზე Iი VILI0, ითვლება ძირითადად, რაც საფუძვლად 
უდევს თიროქსინის მოკჟზმედების მექანიზმს თირეოიდული ჰოთრ- 

მონების ეს ეფექტი არ გაღავიდა უკანა პლანზე ჰორმონული 
აქტიურობის რეალიზაციის მექანიზმების “დეფასებისას ტატა და 

მისი ჯგუფის (1968) მიერ დაღგენილი პრინციპული განსხვავე- 
ბის გათვალისწინებით ჰორმონის მ-სტიმულირებელი (ფიზიოლო- 

გიური) და ტოქსიკური (ფარმაკოლოგიური) დოზების მოქმედება- 

„ში მათი მონაცემების მსგავსაღ რომლებიც სხვა ლაბორატორი- 
ებშიც ?იიღეს (ტურაკულოვი და სხვ. 1970), ჰორმონული აქტი- 

ურობის ფიზიოლოგიური გამოვლინებანი ხორციელდება უჯრე- 

დის გენეტიკური აპარატის გააქტიურების გზით ქსოვილ-სამიზნეების 

უჯრედებში სპეციფიკური ცილების ბიოსინთეზის სტიმულაციასთან 

ერთად. მაგრამ თირეოიდული ჰორმონების ეს მოქმედება, რაც და- 
დასტურდა ბევრ. ლაბორატორიაში, საჭიროებს მნიშვნელოვან ლატენ- 
ტურ პერიოდს. ამავე დროს თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის 

ზოგი ეფექტი მიტოქონდრიებზე (ცვლილება ნ:0, სუნთქვის კონტ- 

როლი იმ მდგომარეობაში, როცა ფოსფატ ადფ-ის მთელი აქცეპტო- 

რი მთლიანად ამოწურულია) იწყება ფაქტიურად ლატენტური პე- 

რიოდის გარეშე. თირეოიდული ჰორმონები სუნთქვაზე მყისვე მო- 

ქმედებასთან ერთად ასტიმულირებენ კიდევაც ცილის ბიოსინთეზს 
და დნმ-ს მიტოქონდრიებშიც, რაც მოითხოვს გარკვეულ ლაგ-პერი- 
ოდს. ამრიგად, შეიძლება ორი სამიზნეს არსებობის აღიარება უჯ- 
რედში თირეოიდული ჰორმონების მოქმედებისთვის –- ერთი ბირ- 
თვის დონეზე და მეორე მიტოქონდრიის დონეზე. 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებულმა გამოკვლევებმა აჩვენეს თი- 
როქსინის სპეციფიკური "შეკავშირების არსებობა როგორც მიტო- 
ქონდრიებით, ასევე ზოგიერთი ბირთვული ცილით, მაგრამ არსებობს 
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თუ არა სიგნალები მიტოქონდრიებიდან. რომლებიც, ალბათ, პირეე- 

ლი სამიზნეა თირეოიდული ჰორმონების მოქმედებისას ბირთვისკენ 
ჰორმონული ეფექტის რეალიზაციის პროცესში, ცნობილი არ არის. 
შეიძლება დავუშვათ, რომ მრავალნაირი ეფექტი გამოწვეული თი- 

რეოიდული ჰორმონებით (მიტოქონდრული მემბრანების შეღწევადო- 

ბის შეცვლა, ფერმენტების და სხვა ცილების ბიოსინთეზის სტიმუ- 

ლაცია, უშუალო გავლენა იზოლირებულ და რთულ ფერმენტულ ან- 
სამბლად ორგანიზებულ კატალიზურ აქტიურობაზე და ა. შ.). არა 

ურთიერთგამომრიცხველი, არამედ თანმიმდევრული ანდა პარალე– 
ლური ეტაპების მრავალსაფეხურიანი მექანიზმია, რომელიც ვითარ- 
დება გამშვები უნიკალური პროცესის ამოქმედების შედეგად მიტო- 

ქონდრიებში ანდა რომელიმე სხვა სუბუჯრედოვან „სამიზნეში“ (გა- 

გელგანსი და სხვ., 1972). 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის რეგულაცია 

უკვე დიდიხანია ცნობილია, რომ ჰიპოფიზს უჭირავს ცენტრალუ- 

რი მდგომარეობა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის კონტროლში, რო– 
მელიც ხორციელდება სისხლში ჰორმონის სეკრეციით, იგი სპეცი- 
ფიკურად ასტიმულირებს თირეოიდულ ფუნქცია. თირეომასტიმუ- 
ლირებელი ჰორმონის (თსჰ) –– თირეოტროპინის თირეოტროპული 

ჰორმონის (თტჰ) სეკრეციის დონე –– ჰიპოფიზის წინა წილის, რომე– 

ლიც ჰუმორული გზით აღწევს ფარისებრ ჯირკვალს უშუალოდ 
მჟღავნდება თირეოიდულ აქტიურობაზე. ბეპოფიზის თირეოტროჰე- 

ლი ფუნქცია თვით იმყოფება ცენტრალური ნერვული სისტემის 
პირდაპირი კონტროლის ქვეშ, რომელიც რეალიზდება უმთავრესად 
თსჰ სეკრეციის მასტიმულირებელი სპეციფიკური ნივთიერების გა- 
მომმუშავებელი ჰიპოთალამუსის არის მეშვეობით. ამავე დროს არ- 
სებობს საკმაო მტკიცებები ნერვული სისტემიდან პირდაპირი სტიმუ- 
ლების არსებობის შესახებ, რომლებიც ფარისებრ ჯირკვალს აღწევენ 
პირდაპირ ნერვებით, ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური გზის გავლის გა- 
რეშე. 

ფარისებრი ჯირკვლის ნერვული რეგულაცია. თავის ტვინის ჰე- 

მისფეროების მიერ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციაზე კონტროლი 

აღნიშნული იყო რიგ ცდებში ჯირკვლის მოქმედების პირობითრეფ- 

ლექსური რეგულაციით. განსაკუთრებით მკაფიოდ ვლინდება ცენ- 

ტრალური ნერვული სისტემის გავლენა ჯირკვლის ფუნქციაზე პათო- 
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ლოგიური მდგომარეობისას, ფარისებრი ჯირკვაუელზე ცენტრალური 

ნერვული გავლენის გადაცემაში მნიშვნელოვან ადგილს იკავებს ჰი–- 
პოფიზურ-ჰიპოთალამური სისტემა მისი როლი დამაჯერებლადაა 
ნაჩვენები ნერვული ღეროს სხვადასხვა ადგილებში გადაჭრისას, შუა- 
მდებარე ტვინის ცალკეული უბნების გაღიზიანებისას. 

ნაჩვენები იყო ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის ცვლილება ცენ–- 

ტრალური ნერვული სისტემის ძლიერი გაღიზიანებისას (კახანა, 1968) 
ფარმაკოლოგიურ საშუალებათა მოქმედების საპასუხოდ, რომლებიც 

66ს მასტიმულირებელნი ანდა შემკავებლები არიან (ესკინი, 1968), 

ცნს უმაღლეს განყოფილებათა აგზნებადობის პირობითრეფლექსურ 

მომატებაზე და სხვ. (ვუნდერი, 1955). ფურდუის (1969) მიერ ჩატა- 

რებულ ფართო გამოკვლევებში დამაჯერებლადაა ნაჩვენები თავის 

ტვინის როლი ძაღლებში ექსპერიმენტული თირეოტოქსიკოზის გა- 

მოწვევაში. მან შეძლო ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერე- 

ბის დამაჯერებელი მეთოდის შემუშავება თავის ტვინის ცენტრების 
გაღიზიანების შერწყმით საცდელ ცხოველთა მოძრაობის შეზღუდ- 

ვასთან. 

თუმცა ცენტრალური ნერვული სისტემის როლი ფარისებრი ჯირ- 

კვლის ფუნქციის კონტროლში და ამ კონტროლის მექანიზმები ჯერ 
კიდევ არასაკმარისადაა გამოკვლეული, უდავოა ჰიპოთალამუსის გა- 

დამწყვეტი მნიშვნელობა ამ პროცესში, რომელიც ჰიპოფიზის გზით 

ხორციელდება. მაგრამ მხოლოდ ამ გზით გადაეცემა თავის ტვინიდან 
ნერვული იმპულსები ფარისებრ ჯირკვალს თუ არსებობს სხვა გზაც 
ჰიპოფიზის შემოვლით, ე. ი. პარაჰიპოფიზური იმპულსაცია, რომე- 

ლიც დამატებით უმოკლესი გზით მონაწილეობს თირეოიდული 

ფუნქციის რეგულაციაში, არ შეიძლება ჩაითვალოს გადაწყვეტილად. 
ალიოშინმა (1971) თავის თანამშრომლებთან ერთად ბოლო წლებში 
წარმოადგინა ახალი ექსპერიმენტული მტკიცებები ფარისებრი ჯირ- 

კვლის ფუნქციის პარაჰიპოფიზური მექანიზმის არსებობის შესახებ. 
ავტორებმა მთელს ორგანიზმში შეძლეს ამინაზინის მოქმედებით თსჰ 

გამომუშავების დაქვეითება და გამოიკვლიეს უშუალოდ ნერვული 
იმუპლსების გავლენა ფარისებრ ჯირკვალზე. ამ პირობებში აღინიშნა 

იოღის მთანთქმის მომატება ფარისებრი ჯირკელით და ჰორმონის 

წარმოშობის გაძლიერება, მხა ჰორმონების გამოყოფის მომატება 
ცირკულაციაში (ალიოშინი, ჩუპრინოვა, 1967). 

ბოლო წლებში ჩატარებულ გამოკვლევებში (მელანდერი და სხვ., 
1974) მიკროსკოპირების სხვადასხვა მეთოდით და აუტორადიოგრა- 

ფიით თაგვის და ადამიანის ფარისებრ ჯირკვალში დადგენილია მრა- 

გალი ინტრაფოლიკულური სიმპათიკური ნერვული დაბოლოებების 
არსებობა. მოზრდილ თაგვებში რომლებსაც თსჰ დათრგუნული 
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ჰქონდათ, კისრის სიმპათიკური წველის ცალმხრივმა ელექტრულმა 

სტიმულაციამ გამოიწვია თირეოიდული ჰორმონის სეკრეცია მხო- 

ლოდ ფარისებრი ჯირკვლის იმ წილაკიდან” რომელსაც ამაგრებდა 

მასტიმულირებელი ნერვი. დაასკვნეს, რომ სიმპათიკურ ნერვულ სის– 

ტემას შეუძლია თირეოიდული ჰორმონი სეკრეციახე მოახდინოს 
პირდაპირი მასტიმულირებელი მოქმედება ნევრონალური ნორადრე- 
ნალინის გამოყოფის გზით ინტრაფოლიკულური სიმპათიკური ნერ- 

ვული დაბოლოებებიდან. 
ალიოშინის და მისი თანამშრომლების (ალიოშინი, ჩუპრინოვა, 

1967) მიერ მიღებული შედეგები დამაჯერებლად მეტყველებენ იმის 
შესახებ, რომ გარდა ჰუმორული რეგულაციისა, არსებობს უშუალო 

ნერვული ზემოქმედებები ფარისებრ ჯირკვალზე. ამასვე ასაბუთებს 
ტონკისის (1939) ადრინდელი მონაცემები რომელიც მიუთითებდა, 

რომ სიმპათიკური ნერვების ქრონიკული გაღიზიანება იწვევს ჰიპო- 

თირეოზის მოვლენებს. 

ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური რეგულაცია არსებობს მრავალრი- 

ცხოვანი ექსპერიმენტული მონაცემები, რომლებიც ადასტურებე:, 

რომ შუამდებარე ტვინისგან ჰიპოფიზის გამოცალკევება ჰიპოფიზის 

ფეხების გადაჭრის გზით, წინა ჰიპოთალამუსის დაზიანება ანდა სტე– 

რეოტაქსიკური დარღვევა იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 
დაქვეითებას. ჰიპოთალამუსის ქსოვილის ექსტრაქტებიდან სპეციფი- 

კური ჰიპოფიზოტროპული ფაქტორის გამოყოფის შედეგად ჰიპოფი- 

ზური ჰორმონული სეკრეციის ჰიპოთალამური ნეიროჰუმორული 

კონტროლის კონცეფცია უკანასკნელ წლებში ამომწურავად დაასა– 

ბუთეს. ცხოველთა ჰიპოთალამუსის ქსოვილიდან მოხერხდა ჰიპოფი- 

ზის ფუნქციის კონტროლისათვი ახალი მძლავრი საშუალების –- 
თირეოტროპინ-რილიზინგ-ფაქტორის (თრფშ) ანდა თირეოტროპინ- 

რილიზინგ-ჰორმონის (თრჰ) (ბურგუსი, ჯულემინი, 1974) სუფთა სა–- 

ხით გამოყოფა, მისი ქიმიური სტრუქტურის დადგენა, ბიოლოგიური 
აქტიურობის შესწავლა, სინთეზური გზით მიღება და ექსპერიმენ- 

ტისთვის და კლინიკაში გამოყენებისთვის გადაცემა თრჰ იყო პირ- 
ველი ჰიპოთალმურ-რილიზინგ-ფაქტორი, რომლის სტრუქტურაც და- 

ადგინეს. იგი აღმოჩნდა მოდიფიცირებული ტრიპეპტიდი –– I (პირო) 

გლუტამილ-IL-ჰისტიდილ-I-პროლინამიდი. 

ჰიპოფიზის თირეომასტიმულირებელი ჰორმონის მოქმედება ფარი- 

სებრი ჯირკვლის მეტაბოლიზმზე პირველად ნათლად აჩვენეს ხალმიმ 
და თანაავტორებმა (1960). მათ დაადგინე, რომ თხსჰ ერთჯერადი 

ინიექცია ვირთაგვაში ლაგ-პერიოდის გავლის შემდეგ (რომელიც 

8 სთ გრძელდება), იწვევს ფარისებრი ჯირკვლით იოდის შთანთქმის 
გაძლიერებას 50--100% -ით. 
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ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გააქტიურებისას თსჰ გავლენით 
სისხლში იოდირებული კომპონენტების გამოყოფის და ფარისებრი 

ჯირკვლით შთანთქმის გაძლიერების, გლუკოზის ფოსფოგლუკონატე- 

რი გზით დაჟანგვის და ფოსფოლიპიდების სინთეზის გაზრდასთან 

ერთად ხდება დამახასიათებელი მორფოლოგიური ცველილებები: კო- 
ლოიდის გათხიერება, ენდოციტოზი –– კოლოიდის წვეთების გაჩენა 
ფოლიკულურ უჯრედებში, ეპითელური უჯრედების ზომის მომატება. 
ამასთან ფარისებრი ჯირკვლით ითდის მიტაცების მომატება თუმცა 
უმთავრესად იოდის ინტრათირეოიდული ბრუნვის გააქტიურებას ემ- 
სახურება, მაგრამ იგი არ ითვლება საწყის ეფექტად, რომელიც აღი- 

ნიმნება პირველი თსჰ ინიექციის შემდეგ. 

ფარისებრ ჯირკვალზე თსჰ ადრეული ზემოქმედების გამოვლენის 
შესწაელამ აჩვენა, რომ სისხლში კოლოიდის გახსნა და ჰორმონების 
სეკრეცია, ალბათ, წინ უსწრებს ჰორმონების სინთეზს მაშინ, როდე- 

საც 11 შთანთქმის გაძლიერება და უჯრედების ზრდა და აგრეთვე 
სეკრეციის გაძლიერება აღინიშნება თითქმის ერთდროულად. 

თსჰ მოქმედება ფარისებრ ჯირკვალზე ხორციელდება ციკლური 
37/,5”-ადენოზინმონოფოსფატით (ცამფ) რომელიკ საზერლანდის 

(1965) ჰიპოთეზის თანახმად სხვადასხვა ჰორმონის ქსოვილ-სამიზნეზე 

მოქმედების საერთო უჯრედშიგა მედიატორია. 

დაგროვდა საკმაო ცნობები იმის შესახებ რომ ციკლური 37,5”- 

ამფ აღჭურვილია თსპ მსგავსი მასტიმულირებელი მოქმედებით. ამ 

“შეხედულებების თანახმად, თსჰ ფოლიკულური უჯრედების მემბრა- 

ნაზი ზრდის ფერმენტ ადენილციკლაზას აქტიურობას, რომელიც ას- 

“ტიმულირებს ატფ გარდაქმნას ციკლურ 3/7,5”-ადენოზინმონოფოს- 

ფატად, ხოლო ეს უკანასკნელი არეალიზებს თსჰ ყველა ეფექტს. 

ფარისებრი ჯირკვლის ელექტრონულ-მიკროსკოპული გამოკვლე- 

ვებით დაადგინეს თირეოტროპინის მოქმედების მეჟანიზმი. დაადგი- 

“ნეს ისიც, რომ თსჰ სეკრეციული მოქმედება მოიცავს, ალბათ, სეკ- 

რეციის პროდუქტის ორ სტადიას: კოლოიდურ ენდოციტოზს ღა 

ჰიდროლიზს (შესაძლოა ლიზოსომურს. ორივე სტადიას, ალბათ, 

ცამვფ აკონტროლებს. აგენტები, რომლებიც არღვევენ მიკრომილა- 
კების –– მიკროფილამენტების (L0:0,; კოლხიცინი, ვინკრისტინი, ვინ- 

ბლასტინი და ეტანოლი) სისტემას, თრგუნავენ კოლოიდურ ენდო- 
ციტოზს და Iი VILC0 სეკრეციას. ამრიგად, ეს მონაცემები ადასტუ- 

რებს სატერლანღის ჰიპოთეზას ცამფ როლის შესახებ თსპ მოქმე- 
დებაში. 

რამდენიმე ხნის წინ თირეოტოქსიკოზიანი ავადმყოფების სისხლ- 

ში აღმოაჩინეს “ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მასტიმულირებელი ' 
ნივთიერება. იგი თავისი ეფექტით გვაგონებდა თსჰ, მაგრამ განსხვავ- ! 
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ღებოდა უფრო ხანგრძლივი მოქმედებით. ამ ნივთიერებას დასაწყის- 

ში განიხილავდნენ როგორც ატიპურ თსჰ, მაგრამ შემდეგ დაადგი– 

ნეს, რომ იგი ანტისხეულის განსაკუთრებული სახეა და თავისი ბუ- 
ნებით V-გლობულინია. ამ ნივთიერებას ახლა ხანგრძლივად მოქმედ 
თირეოიდულ სტიმულატორს (ხმთს) უწოდებენ. მას შეიცავს თი- 
რეოტოვგსიკური ავადღმყოფების სისხლი, მაგრამ ხმთს წარმოქმნის 

აღგილი და მისი გამომწვევი ანტიგენი ჯერ კიდევ ზუსტად არაა გან- 

საზღვრული. Iი VIV0 და 18 VIIL0 ცდებში ხმთს ზრდის !1!|1 ფარი- 

სებრი ჯირკვლით შთანთქმას დაა ჯირკვლის პისტოლოგიას ცელის 

თსჰ ანალოგიურად. მაგრამ ამ უკანასკნელისგან განსხვავებით იგი 

ხანგრძლივად იმყოფება სისხლში და იწეევს ფარისებრი ჯირკვლის 

უფრო ხანგრძლივ სტიმულაციას. 
სხვა ენდოკრინული ჯირკვლების გავლენა. ფარისებრი ჯირკვლის 

აქტივობაზე გავლენას ახდენს შინაგანი სეკრეციის სხვა ჯირკვლები. 

ჯირკვლის ფუნქციაზე არსებით გავლენას ახღენს ზრდის ჰორმონი 
ღა აკტჰ, რომლებიც, ეტყობა, მონაწილეობენ თირეოიდული ჰორ- 
მონების პერიფერიულ მოქმედებაშიც. ნაჩვენები იყო, რომ ზრდის 

ჰორმონი აძლიერებს კალორიგენეზს ჰიპოფიზექტომირებულ ვირთაგ- 

ვებში (ევანსი და სხე., 1958). ეს მოქმედება ხორციელდება, ალბათ, 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერების გზით, რაც ჩანს ამ 

პირობებში ჯირკვლის მორფოლოგიური და ფუნქციური ცვლილებე– 
ბიღას. პიპოფიზის წინა წილი ფარისებრ ჯირკვალზე გავლენას ახ- 

დენს აპტჰ მეშვეობითაც არაპირდაპირი გზით კორტიკოსტეროიდე-– 

ბის გამოყოფის გაძლიერებით. აპტპჰ და გლუკოკორტიკოიდებს აქვს 

კალორიგენური ეფექტი ჰიპოფიზექტომირებულ ღა თირეოიდექტო- 
მირებულ ცხოველებში. რიგ გამოკვლევებში ნაჩვენებია ფარისებრი 

ჯირკვლიდან !3I განთავისუფლების მომატება კორტიკოტროპინით. 

კორტიზოლი არ ახდენდა გავლენას 111 განთავისუფლების დაჩქარე– 

ბაზე, რომელიც გამოწვეული იყო კორტიკოტროპინის მოქმედებით. 
მაგალითად, სკებელსკაია (1957), რომელმაც დაადგინა აპტ3ჰ გავლენა 
თირეოიდულ ფუნქციაზე თირკმელზედა ჯირკვლების ამოკვეთისას, 
ვარაუდობს, რომ ეს ეფექტი განპირობებულია კორტიკოტროპინის 

პირდაპირი მოქმედებით ფარისებრ ჯირკვლებზე. 
ვოიტკევიჩმა (1959) მორფოლოგიურად დაასაბუთა ლეკვებში ფა- 

რისებრი ჯირკვლის სტიმულირება კორტიზონის და აკტპ შეყვანის 
საპასუხოდ. ექსპერიმენტულად ღასაბუთებულია 6ში დონის დაქვე- 
ითება ადრენალექტომირებულ ცხოველებშმე და მისი დონის ღაბ- 
რცნება ნორმალურ მაჩვენებლებამდე პიდროკორტიზონის შენაცელე- 
ბით თერაპიის შემდეგ. 

ამავე დროს არსებობს საპირისპირო მონაცემებიც. მაგალითად, 

ნიკოლაიჩუკი და როდკინა (1947) მიუთითებენ, რომ აკტჰ არ იწვევს



ფარისებრი ჯირკვლის სტიმულირებას, ხოლო თხსჰ ხანგრძლივი შე– 
ყვანისას ძლიერდება კორტიკოტროპული ჰორმონის წარმოქმნა და 
აღინიშნება თირკმელზედა ჯირკვლის ჰიპერტროფია, რაც აკავებს 
ფარისებრი ჯირკვლის აგზნებას თირეოტროპული ჰორმონით. კორ- 

ტიზონი და აპკტპ თრგუნავენ 11I მიტაცებას თირეოტროპული ჰორ– 

მონის მოქმედების საპასუხოდ, მაგრამ გავლენას არ ახდენენ ფარი- 

სებრი ჯირკვლის უჯრედების ზრდაზე. ბრაუნგრანტის და პეტერსის 

(1960) მიერ მიღებული მონაცემები ადასტურებენ, რომ აკტპ და 

კორტიზონი აქვეითებენ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციას თირეო- 

ტროპული ჰორმონის სეკრეციის დათრგუნვის მეშვეობით. შესაძლოა, 

რომ აღნიშნული საპირისპირო “შედეგები აიხსნება სხვადასხვაგვარი 

ურთიერთობებით ფარისებრ ჯირკვალსა და თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქს შორის როგორც ნორმალურ პირობებში, ისე ამ ჯირკვლების 

ფუნქციის მოშლისას. 

მონაცემები ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციაზე ადრენალინის მოქ- 

მედების შესახებ ასევე ურთიერთსაპირისპიროა. ზოგი ავტორის მო–- 

საზრების თანახმად, ადრენალინის გავლენით მკვეთრად მატულობდა 

ფარისებრ ჯირკვალში იოდის შემცველობა და თვალსაჩინოდ იზრდე– 

ბოდა მისი კონცენტრაცია სისხლში. სხვათა შეხედულებით, ადრენა- 
ლინის გავლენით ქვეითდებოდა ფარისებრი ჯირკვლით !3!I შთან- 

თქმა. ადრენალექტომირებულ ცხოველებში ასეთივე მოქმედება იწ– 

ვევდა საწინააღმდეგო ეფექტს. 
ეპიფიზის გავლენა ფარისებრი ჯირკვლის სტრუქტურასა და 

ფუნქციაზე შეისწავლებოდა ტურაკულოვის ლაბორატორიაში (1963) 
ეპიფიზექტომირებულ ვირთაგვებზე სქესობრივდ მოუმწიფებელ 
ოპერირებულ ვირთაგვებში აღმოაჩინეს რადიოაქტიური იოდის შთან–- 
თქმის შესამჩნევი დაქვეითება, ფარისებრი ჯირკვლის წონის მომა–- 
ტება 30--40%-ით და იოდის მეტად დაბალი ფიქსაცია ფარისებრი 
ჯირკვლის ფოლიკულებში. სქესობრივად მომწიფებული ეპიფიზექ- 
ტომირებული ვირთაგვების ფარისებრ ჯირკვალში საკონტროლოსთან 

შედარებით მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ არის დადგენილი. ეს 
მონაცემები დადასტურდა გამოკვლევებში რომლებმაც დაადგინეს 

ფარისებრ ჯირკვალზე ეპიფიზის მოქმედი საწყისის –– მელატონინის 
მაინჰიბირებელი ეფექტი. 

ფარისებრი ჯირკვლის და სასქესო ჯირკვლების ურთიერთკავშირი 
დიდი ხანია იპყრობს მრავალი მკვლევარის ყურადღებას. მრავალი 
ექსპერიმენტის და ორსულ ქალთა სისხლში 680 დონის ანალიზის 
მიხედვით გაჩნდა აზრი, რომ ორსულობისას ფარისებრი ჯირკვლის 
აქტიურობა მომატებულია. მიაჩნიათ, რომ ეს ნაწილობრივ მაინც და– 
მოკიდებულია ესტროგენების მოქმედებაზე, რომელთა დონე სისხლ– 
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ში ორსულობისას გაზრდილია. მაგრამ არ არის ერთიანი კონცეფცია: 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციაზე ესტროგენების ეფექტის შესახებ. 
ვარაუდობენ, რომ ესტროგენები გავლენას ახდენენ ფარისებრ ჯირ- 
კვალზე რამდენიმე გზით. თხსპ გამოთავისუფლების დათრგუნვით, 
ფარისებრი ჯირკვლის დონეზე თსჰ მოქმედების გაძლიერებით, თი–- 
როქსინის პერიფერიული უტილიზაციის შემცირებით და თირეოიდუ– 

ლი ჰორმონების სეკრეციის დაჩქარებით. 
უკანასკნელ ხანს ზოგმა ავტორმა აღმოაჩინა, რომ ესტროგენების 

დიდი დოზის შეყვანა არაორსულ ქალებში იწვევს შრატის 68ში კონ- 

ცენტრაციის და თიროქსინშემაკავშირებელი ძალის შრატის თ'შმც 
ერთდროულ გაზრდას. ეს ცვლილებები რაოდენობრივად მსგავსი აღ- 

მოჩნდა ორსულობის დროს ასეთი მახასიათებლების გაზრდისა. ამავე 

დროს ესტროგენების მოქმედებით მატულობს თირეოიდინის ჰორმო- 

ნების გამომუშავებაც. არსებობს მსგავსი მონაცემები (ალექსანდერი, 
მარმარსტონი, 1961), რომლებმაც დაადგინეს სისხლის 06'მი მომატე– 
ბა 1,7--2,1 მკგ%-ით თირეოტოქსიკოზის მოვლენების გარეშე მამა– 

კაცებსა და ქალებში ორი სინთეზური ესტროგენის მიღებისას. 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია ზოგიერთი ფიზიოლოგიური მდგო- 

მარეობისას. არსებობს მრავალი გამოკვლევა ასაკთან დაკავშირებით 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის ცვლილების შესახებ. ბავშვის დაბა– 

დებისთანავე დაწყებულმა გამოკვლევებმა გამოავლინა ფარისებრი 
ჯირკვლის ფუნქციის მომატებული აქტიურობა, განსაკუთრებით მცი– 
რეწლოვან ასაკში. ასე, ძუძუთა ბავშვებში 1311 შეყვანიდან 12 საათის 
შემდეგ ფარისებრი ჯირკვლით მისი შთანთქმა შეადგენდა შეყვანილი 
დოზის 70%. 4 წლამდე ბავშვების სისხლში 680 შემცველობა ასევე 

მომატებული იყო (ოლინერი და სხვ., 1957). 10 წლის ასაკიდან ფა- 

რისებრი ჯირკვლის აქტიურობაში ბავშვებსა და მოზრდილებს შორის 
რაიმე განსხვავების დადგენა უკვე აღარ ხერხდება. 

არსებობს მრავალი ნაშრომი ფარისებრი ჯირკვლის აქტიურობის 
შესახებ მოხუცებულობის ასაკში, მაგრამ ამ საკითხზე გამოთქმულია. 
საპირისპირო შეხედულებები. ძირითადი ცვლის შესწავლის საფუძ- 
ველზე გავრცელებულია აზრი, რომ მოხუცებულობის ასაკში ჯირ–- 

კვალში დეგენერაციული ცვლილებების შედეგად ხდება ჰიპოფუნქცია 
მეტაბოლიზმის დაქვეითებით ზოგიერთი მონაცემით (პარჩონი და. 
სხვ. ,1956) მოხუცებულობის ასაკში, ისევე როგორც ჰიპოთირეოზის 

დროს, იოდის შეკავშირება შემცირებულია, ხოლო ჰორმონების რა- 
ოდენობა ღა მათი გამოყოფა სისხლში ისეთივეა, როგორც ჰიპერთ:- 
რეოზის დროს. მაგრამ მოხუცებულებში მეტაბოლიზმის სიჩქარის, რა– 
დიოაქტიური იოდის და კონვერსიის ინდექსის ტესტების შესწავლის 
გზით მიღებული მონაცემები მიუთითებენ არაორგანული იოდის ორ- 
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განულ ფორმად გარდაქმნის გაძლიერებაზე ფარისებრი ჯირკვლის 

სეკრეციის გაზრდაზე თიროქსინემიის გარეშე და აგრეთვე ფარისებ- 
რი ჯირკვლის ჰიპერფუნქციაზე ძირითადი ცელის შეუცვლელად. გა- 

მოკვლევების შედეგებიდან გამომდინარე, გამოითქვა მოსაზრება, რომ 

მოხუცებში ჯირკვლის ჰიპერფუნქციას ადასტურებს პერიფერიულ 

ქსოვილებზე თიროქსინის მოქმედების დარღვევას (სელენსი და სხვ., 

1971). ამრიგად, თირეოიდული ჰორმონების გაძლიერებული გამოყო- 

ფა კომპენსაციური მეტაბოლური პროცესის გამოხატულებაა ხანდაზ- 

მულებში, როდესაც ქსოვილების მოხუცებულობითი ინვოლუცია იწ- 
ვევს ჟანგვითი პროცესების შესუსტებას უჯრედებში. : 

მოზრდილ ჯანმრთელ ადამიანებში აღინიშნება მნიშვნელოვანი ეა- 
რიაციები 13! 24 საათის განმავლობაში შმთანთქმაში. ასეთი ვარიაცი- 

ები აღმოაჩინა პოჩინმა (1952) ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური 

მდგომარეობის შესწავლისას მენსტრუალური ციკლისა და მშობიარო- 

ბის პერიოდებში. ცალკეულ პირებში დღე-ღამის განმავლობაში ფარი- 

სებრი ჯირკვლით იოდის 'მთანთქმაში თვალნათლივ განსხვავებებს ჩვე- 
ულებრივ მიაწერენ საკვებში იოდის შემცველობის მერყეობას. რა- 
დიოიოდის მთანთქმის და შარდით ექსკრეციის შესწავლისას ჯანმრთელ 

მამაკაცებმი 6 საათის განმავლობაში აღინიშნა შთანთქმის ფიზი- 
ოლოგიური მერყეობა 14,4%-მდე ფარგლებში და შარდით გამოყო- 

ფის მერყეობა 6-9% ფარგლებში. მოყვანილი მონაცემები მიუთი- 

თებენ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური მდგომარეობის თუმცა 
მცირე, მაგრამ მუდმივ მერყეობაზე. ამ ვარიაციების მიზეზები და- 

'წვრილებით არაა შესწავლილი. 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის უფრო თვალსაჩინო ცვლილებე- 
ბი ვლინდება ორსულობისას. დაადგინეს, რომ ორსულობის მეორე 
ნახევარში შემთხვევათა დაახლოებით 50%-ში ძირითადი (კვლა მა– 

ტულობს 10--50%-ით, დანარჩენ შემთხვევაში კი –- 10%-მდე. რიგ 

გამოკვლევებში აღნიშნულია 1311 შთანთქმის გაძლიერება ორსულო- 
ბისას, მმობიარობის შემდეგ იგი ეცემა, ხანდახან ნორმის ქვემო- 

თაც. ფარისებრი ჯირკვლის გაზრდა და ფუნქციის მომატება უფრო 

ინტენსიურია ორსულობის მეორე ნახევარში, ვიდრე პირველ თვე- 

ებში: თირეოტოქსიკოზის სიმპტომები ამ დროს არ აღინიშნება. 

ორსულობის დროს 6შმში რაოდენობა სისხლში მატულობს. მომა- 

ტება“ ხდება განაყოფიერებიდან პირველ თვეებში და შემდეგ უცვლე- 
ლად რჩება 6.2--11,12 მკგ დონეზე 100 მლ სისხლზე. როგორც პიტ- 

რივერსი (1957) აღნიშნავს, ორსულობის 7 თვემდე ძირითადი ცვლის 

ცვლილებები არარსებობის მიუხედავად 68090 მომატება განპირობე- 
ბულია სისხხლმი თიროქსინის რაოდენობის გაზრდით. ორსულ ქა- 
ლებში ჰიპოფიზ-ფარისებრი ჯირკვლის ურთიერთობა უცვლელია და 
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ცილოვანი იოდის შემცველობის მომატება არ არის გამოწვეუვლი ამ 
ურთიერთობის დარღვევით, როგორც ეს ჰიპერთირეოიდიზმის დროს 

ხდება. 

დოლინგი და სხვ. (1966) მიუთითებენ რომ ორსულობისას მა- 

ტულობს პლაზმის ცილების მიერ თიროქსინის შეკავშირების უნარი, 

რაც კომპენსაციური მექანიხმია და პირდაპირრი დამოკიღებულება 
აქვს ესტროგენების დონის ამაღლებასთან ამ პერიოღმი ორსული 
ქალების შრატის თიროქსინშემაკავებელი უნარი 2.5-ჯერ მეტი აღმო– 
ჩნდა, ვიდრე არაორსულების, ხოლო ახალშობილებში 1,5-ჯერ მეტი, 

ვიდრე მოზრდილებში, მაგრამ უფრო დაბალი, ვიდრე დედლებში. 

აღნიშნული ფაქტები ადასტურებენ აზრს თირეოიდული პორმონების 
შესაძლო გადასვლაზე პლაცენტის გზით. მართალია, ეს საკითხი ჯერ 

საბოლოოდ არ არის გადაწყვეტილი, მაგრამ უკვე არსებობს დამაჯე- 

რებელი ექსპერიმენტები ცხოველებზე და დაკვირვებანი ადამიანზე. 

რომლებიც პლაცენტაში ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების შეღწევა- 
დობას ასაბუთებენ. ბევრი ძველი და “ახალი ექსპერიმენტული მონა- 
ცემი უარყოფს აზრს პლაცენტაში თირეოიდული ჰორმონების შეღწე– 
ვადობას, განსაკუთრებით ნაყოფიდან დედისკენ ბევრი მეცნიერი 
თვლის, რომ ნორმალურ პირობებში პლაცენტურ ბარიერში შეღწევა 
შეუძლია თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის მხოლოდ ძალიან უმ- 

ნიშვნელო რაოდენობას, მათივე აზრით საეჭვოა ექნება თუ არა ამ რა- 
ოდენობას რაიმე ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა. შემოწმებულია რა- 
ოდენობრივად, რომ პლაცენტის გამტარობა მნიშვნელოვნად მატუ- 
ლობს ორსულობის უფრო გვიან სტადიაში. მაკე ცხოველებზე მი- 
ღებულმა მონაცემებმა გვიჩვენა ემბრიონებში ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციონირების შედარების ადრეული დაწყება, რაც უმთავრესად 
დამოკიდებულია მაკეობის ხანგრძლივობაზე (მიცკევიჩი, 1957), აგ–- 

რეთვე ნაყოფის ფარისებრი ჯირკვლის უნარზე უზრუნველყოს დე- 
დის ორგანიზმი თირეოიდული ჰორმონებით, თუ დედას ამოკვეთილი 

აქვს ფარისებრი ჯირკვალი (სალახოვა და სხვ., 1972) ამავე დროს 
არსებობს იმის დამამტკიცებელი ყველა საფუძველი, რომ ნაყოფის 
ნორმალური განვითარებისთვის საჭიროა დედის თიროქსინის გადა- 
სვლა ნაყოფის ორგანიზმში როგორც ბევრ გამოკვლევაში იყო 

ნაჩვენები, ათირეოზი არ გამორიცხავს ჩასახვას. მაგრამ ამასთან გა–- 
ნაყოფიერებული უჯრედი სწრაფად იღუპება. ეს ფაქტი ასევე მი- 
უთითებს თირეოიდულ ჰორმონებზე აუცილებელ მოთხოვნილებაზე 
ნაყოფის დიფერენცირებისს დაწყებული სიცოცხლის პირველი 
დღეებიდან. 

გარე გარემოს ცვლილებების გავლენა ფარისებრ ჯირკვალზე. კარ- 
გადაა ცნობილი, რომ ფარისებრი ჯირკვლის მორფოლოგიასა და 

187



ფუნქციაზე გავლენას ახდენს მრავალრიცხოვანი და მრავალგვარი 
ფაქტორი. ფარისებრ ჯირკვალზე ადვილად შეიძლება ზემოქმედება 

კვების პირობების შეცვლის ანდა ორგანიზმის ჰორმონულ სტატუს- 
ზე მოქმედების გზით. ორგანიზმის ფუნქციურ მდგომარეობაზე სხვა- 
დასხვა ზემოქმედება ფიზიოლოგიურ ფარგლებში ანდა დაძაბულო- 
ბასთან დაკავშირებული ადვილად აისახება ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციასა და მორფოლოგიაზე. 

ავტორთა უმრავლესობამ (ბროუნ-გრანტი და სხვ., 1954;. ამირა- 

გოვა, 1957; სკებელსკაია, 1963) აღმოაჩინა ფარისებრი ჯირკვლის აქ– 

ტიაურობის დაქვეითება სტრესის დროს სისხლში ბმი კონცენტრა–- 
ციის და !11 ჯირკვლის ქსოვილით შთანთქმის შემცირებით. ინფექ- 
ციური პროცესის დროს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მდგომა– 
რეობის შესახებ ლიტერატურაში საწინააღმდეგო აზრები არსებობს. 

მაგალითად, მუცლის ტიფის ვაქცინების შეყვანისას, რომელიც სორ– 

ბირებული იყო ტეტრავაქცინით, ზოგი ავტორი აღნიშნავდა და- 

თრგუნვას (ბროუნ-გრანტი, პეტერსი, 1960), მეორენი პირვანდელი 

დათრგუნვის გარდა ავლენდნენ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გა–- 
ძლიერებას (ასს-ბაბიჩი, 1967). 

ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-ფა- 
რისებრი ჯირკვლის სისტემის რეაქციას სტრესის დროს შეიძლება 
უპირატესი მნიშვნელობა ჰქნოდეს არახელსაყრელი პირობებისადმი 
ადაპტაციის პროცესში. ფარისებრი ჯირკვლის საპასუხო რეაქცია და- 
მოკიდებულია გამღიზიანებლის ხასიათსა და მისი მოქმედების ხან– 
გრძლივობაზე. დამზიანებელი აგენტის ერთჯერადი ზემოქმედებისას 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის შეკავება სწრაფად გაივლის, უკვე 
· დღე–ღამის შემდეგ იცვლება ჯირკვლის მიერ )13?!1 შთანთქმის კომ- 
პენსაციური გაძლიერებით. სტრესის პირობებში მყოფ ცხოველებზე 
მოქმედმა გამღიზიანებელმა შეიძლება ფარისებრი ჯირკვლის მოქმე– 

დების სტიმულირებაც კი გამოიწვიოს. ქრონიკული გამღიზიანებელი 
(მაგალითად, ფართო ქირურგიული ტრავმა) იწვევს თირეოიდული 

პარენქიმის ხანგრძლივ ჰიპოფუნქციას, რასაც ადასტურებს მორფო- 

ლოგიური ცვლილებები. ფარისებრი ჯირკვლის აქტივაცია, რომელიც 
აღინიშნება სუსტი გამღიზიანებლის მოქმედების საპასუხოდ, პათო- 
ლოგიური ზემოქმედების გაძლიერებისას იცვლება მისი ფუნქციის 
დათრგუნვით. 

აღნიშნულია შრატის ცილასთან შეკავშირებული იოდის შემცვე- 
ლობის ცვლილება ციებ-ცხელების და ელექტროშოკური თერაპიის 
შემდეგ (ნემეტი, 1958). ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის დათრგუნ- 
ვა ელექტროშოკის და ადრენალინის შეყვანის შემდეგ დროებითია 
და სწრაფად გაივლის. 

188



სხვა მკვლევარები მიუთითებენ ფარისებრი ჯირკვლის მოქმედე–- 

ბაში რაიმე ცვლილებების არარსებობაზე ანდა მის გააქტიურებაზე 

სტრესის დროს. კერძოდ, შეისწავლეს კუნთური დაძაბულობის გავ- 

ლენა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების შემცველობაზე სისხლში და 

ინიცირებული თიროქსინის გამოყოფის სიჩქარეზე ჯანმრთელ ადამი– 

ანებში (ლასკოფი და სხვ., 1954). ბუთანოლმაექსტრაგირებელი შრა- 

ტის იოდის 6 მი და შრატის რადიოაქტიურობის განსაზღვრამ დაგვა- 

ნახა, რომ კუნთურმა დაძაბულობამ (სიარული მნიშვნელოვან მან– 

ძილზე ანდა 13 წუთის განმავლობაში ცურვა) არ გამოიწვია შრატში 

ჰორმონის შემცველობის აშკარა ცვლილებები და არ მოახდინა თვალ– 
საჩინო გავლენა თიროქსინის უტილიზაციაზე ქსოვილებით, რაც გა- 

მოვლინდებოდა ჰორმონის პერიფერიულ კონცენტრაციაზე. იმავე ავ– 

„:ტორებმა დაადგინეს, რომ კუნთური დატვირთვა ახალგაზრდებში არ 

ცვლის თირეოიდული ჰორმონების კონცენტრაციას სისხლში და შე- 

ყვანილი ნიშანდებული ჰორმონის სისხლიდან გაქრობის სიჩქარეს. 

ჰარისონმა და თანაავტორებმა (1966) აჩვენეს, რომ ყოველ 20 

წამში ელექტრული დენის ზემოქმედების პირობებში საცდელი მაი- 

მუნების უმეტესობას განუვითარდა ნევროზული რეაქცია და აღე- 

ნიშნა ცილასთან შეკავშირებული და ბუთანოლექსტრაგირებული 

იოდის მომატება. ფარისებრი ჯირკვლის გააქტიურებაზე ემოციური 

სტრესის გავლენა ამტკიცებს, რომ ადამიანში ტოქსიკური ჩიყვის გან- 

ვითარების მიზეზთა შორის დიდი ხვედრითი წილი მოდის ფსიქიურ 

ტრავმაზე. 

მრავალმა ავტორმა, რომლებიც იკვლევდნენ ფარისებრი ჯირკვლის 

მდგომარეობას ორგანიზმზე სხვადასხვაგვარ არახელსაყრელ ფაქტორ- 

თა (შიმშილი, ჰიპოქსია, შოკი, ინტოქსიკაცია და სხვ.) ზემოქმედე- 

ბისას, მიიღეს ურთიერთსაპირისპირო შედეგები. 

დღემდე არ არის დასაბუთებული, რომ ფარისებრი ჯირკვალი 

ერთგვაროვანი ცვლილებით პასუხობს თავისი აქტიურობის ნების- 

მიერ გამღიზიანებელთა ზემოქმედებაზე (როგორც ეს ხდება, მაგა–- 

ლითად, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მიერ). ეს საეჭეოს ხდის მის 

მონაწილეობას ადაპტაციური სინდრომის ფორმირებაში –– ორგანიზ- 

მის რეაქციათა სტანდარტულ ჯგუფში სტრესორების მოქმედებაზე, 
ანუ გამღიზიანებელზე, რომელიც მოკლებულია თავის თვისობრივ 
სპეციფიკას, უფრო შესაძლებელია რომ ფარისებრი ჯირკვლის რე–- 

აქციების მსვლელობა განპირობებულია ზემოქმედების სახეობით, მი– 
სი თვისებით. მაგრამ თირეოიდულ ჰორმონთა მონაწილეობის სფერო 
“ორგანიზმის ადაპტაციურ რეაქციებში საკმაოდ დიდია. 

თირეოიდულ ჰორმონებს განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს 
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თერმორეგულაციის პროცესებში და ორგანიზმის შეგუებადობაში 

გარემოს სხვადასხვა ტემპერატურულ პირობებთარ. ცნობილია, რომ 

გარემოს ტემპერატურის დაქვეითებისას სხვადასხვა ცხოველში და 

ადამიანში მატულობს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია და იზრდება 

თირეოიდული ჰორმონების პროდუქცია. ფარისებრი ჯირკვლის სეკ–- 
რეცია ძლიერდება გაცივებისას, როდესაც ცვლის მომატების გაძლი–- 

ერების მოთხოვნილება ჩნდება. როგორც მამაკაცებში, ისე ქალებში 
ზამთრის და შემოდგომის პერიოდში აღინიშნება 6მი დონის დაქვე– 

ითება, რაც შეიძლება აიხსნასს ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების 
უფრო დაჩქარებული მეტაბოლიზმით (ვათანაბე და სხვ., 1963). იმ 
ცხოველებზე ჩატარებულმა გამოკვლევებმა, რომელთაც ტვინის ღე– 
რო გადაჭრილი ჰქონდათ, გვიჩვენა რომ სტიმული ხორციელდება 

შუა ტვინში ტემპერატურული კონტროლის ცენტრზე მოქმედების 

მეშვეობით. დაბალი ტემპერატურის პირობებში ცხოველები საჭი–- 

როებენ თიროქსინის მეტ რაოდენობას თიოურაცილის ჩიყვწარმო- 
მქმნელი მოქმედების ასაცილებლად, ვიდრე სითბოში; ეს შეიძლება 
გამომჟღავნდეს ჰორმონებზე პერიფერიული ქსოვილების მომატებუ– 

ლი მოთხოვნილებით. აღნიშნული მოთხოვნილება ვლინდება ფარი- 

სებრი ჯირკვლის სტიმულირებაში შუა ტვინის და ჰიპოფიზის გზით- 

ორგანიზმის ადაპტაციას სიცივისადმი თან სდევს თირეოიდული ჰორ– 

მონების მეტაბოლიზმის გაძლიერება ქსოვილებში, რასაც შეეძლო 

გამოეწვია მათი კონცენტრაციის თავდაპირველი შემცირება. 
ამ ჰორმონების მომატებული სეკრეცია მნიშვნელოვნად განაპი- 

რობებს ცხოველების გადარჩენის შესაძლებლობას გარემოს დაბალი 
ტემპერატურის პირობებში: რამდენადაც თირეოიდექტომირებული 
ცხოველები იღუპებიან მცირე გაცივებისას ანდა გაცივების დაწყე– 
ბისთანავე უფრო სწრაფ ვადებში, ვიდრე საკონტროლოები; ხოლო 

ფარისებრი ჯირკვლის პრეპარატების შეყვანა ზრდის მათი გადარჩე–- 
ნის შესაძლებლობას სიცივეში. 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებულია გამოკვლევები ღრმა ჰიპო- 
თერმიის გავლენის შესახებ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციონირებაზე 

ექსპერიმენტულ პირობებში. ვირთაგვებში ფარისებრი ჯირკვლით.: 
რადიოიოდის შთანთქმის შესწავლამ სხეულის ტემპერატურის 16-- 

39% ფარგლებში შენარჩუნებისას გვიჩვენა, რომ, რაც დაბალია სხე– 

ულის ტემპერატურა, მით უფრო ნაკლებად ხდება ფარისებრი ჯირ- 
კვლით იოდის მიტაცება (ოუჯეუსი და სხვ., 1954), ხანგრძლივი გა–- 

ცივების გავლენის გამოკვლევამ თიროქსინის სეკრეციასა და ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ჰორმონების მიმოქცევის სიჩქარეზე ვირთაგვების: 

მოთავსებისას 5? ტემპერატურაზე 1-დან 180 დღემდე გვიჩვენა, რომ' 
დაბალ ტემპერატურაზე ყოფნის უკვე 2 კვირის შემდეგ თიროქსინის. 
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სეკრეცია მნიშვნელოვნად იზრდება, მატულობს აგრეთვე ფარისებრი 
ჯირკვლის ჰორმონების მიმოქცევის სიჩქარეც. 

სხვა პროცესზე თირეოიდული ჰორმონების მოქმედების მსგავ– 

სად, მათი მნიშვნელობა არსებობის ტემპერატერული პირობების 
შეცვლისადმი ორგანიზმის ადაპტაციაში მჭიდროდაა დააკვშირებული 

სხვა ჰორმონების ეფექტებთან და ამჟამად ძალიან ძნელია ფარისებ- 

რი ჯირკვლის ჰორმონების დამოუკიდებელი როლის გამოყოფა Iი 

VIV90, 

და ბოლოს, საინტერესოა აღინიშნოს, რომ თაგვების მოთავსება 

სიბნელეში ასტიმულირებს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციას, რასაც 

ამტკიცებს ჯირკვლის გაზრდა და !პ?I შთანთქმის გაძლიერება, ხოლო 
სინათლე იწვევს საწინააღმდეგო ეფექტს. ბოცვრებში, რომლებიც 

ხანგოძლივად იმყოფებოდნენ სიბნელეში, იოდის შემცველობა სისხლ- 

მი იზრდება, ხოლო ფარისებრ ჯირკვალში მცირდება (გუცეკი, მა- 

ჩი, 1957). 

ანტითირეოიდული ნივთიერებების მოქმედება. ამჟამად ცნობი- 
ლია მრავალი ქიმიური შენაერთი, რომლებიც ფარისებრი ჯირკვლის 

ფუნქციაზე მაინჰიბირებელ გავლენას ახდენენ. ბევრ შემთხვევაში 
ასეთი მოქმედება სპეციფიკური ხასიათისაა და ამ ნივთირებებს პრაქ– 

ტიკულად იყენებენ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გამოსაკვლე– 

ვად როგორც საცდელ ცხოველებში, ასევე ადამიანებში ფარისებრი 

ჯირკვლის მომატებული აქტიურობის მკურნალობისას. ნივთიერებათა 

ამ ჯგუფს ანტითირეოიდული, ანდა თირეოსტატიკური შენაერთები 

ეწოდება. 
ფარისებრი ჯირკვლის კარგად ცნობილი ინჰიბიტორია იოდიდი, 

რომელიც კლინიკამი ფართოდაა გამოყენებული ჰიპერთირეოიდული 

ფარისებრი ჯირკვლის საკონტროლოდ. ფარისებრი ჯირკვლით შთან–- 
თქმული იოდის რაოდენობა პირდაპირ კავშირშია სისხლში მის კონ- 
ცენტრაციასთან. რაც მეტი იოდია საკვებში, მით ნაკლებად მიიტაცე- 
ბა იგი ჯირკვლით. იგივე შეიძლება ითქვას 13!1 შთანთქმის შესახებ, 
რომელიც შეჰყავთ ექსეპრიმენტული და სამკურნალო მიზნით. 

ვირთაგვებში 1-დან 100 მგ-მდე დოზით შეყვანილი იოდი ფარი–- 

სებრ ჯირკვალში სუსტად აღწევს. ადამიანის ორგანიზმში დღეში 

1--2 მგ იოდის მოხვედრისას უკვე ხდება იოდის აკუმულაციის მე- 
სამჩნევი დათრგუნვა (ფეილდსი, 1957), რაკ განსაკუთრებით სა- 

გრძნობია ჰიპერთირეოზის დროს. იოდირებულ მარილში და ზოგი- 

ერთ ვიტამინურ-მინერალურ შენაერთში არსებული იოდი არასაკმა- 
რისია მიტაცების შესამცირებლად. მაგრამ ფაქტობრივად ყველა სხვა 

იოდირებული მედიკამენტი ამცირებს ჯირკვლით იოდის შთანთქმას, 
ამასთან შთანთქმაზე იოდის პრეპარატების მოქმედების ხანგრძლივო- 
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ბა შეიძლება გაგრძელდეს ჯანმრთელებში რამდენიმე ღდღიდან რამ- 

დენიმე თვემდე ტოქსიკური კვანძოვანი ჩიყვისას. იოდის თერაპიული 

დოზის ხანგრძლივი შეყვანისას ჯირკვალში კოლოიდის რაოდენობა 

იზრდება დღა ფოლიკულური უჯრედები ბრტყელდებიან ღა ნაკლებად 
აქტიური ხდებიან. მაგრამ იოდიდის მოქმედების მექანიზმი, რომე– 

ლიც იწვევს თირეოტოქსიკოზის გაუმჯობესებას დღემდე გაურკვე- 
„ველი რჩება. მკვლევართა უმრავლესობა თვლის, რომ იოდი გავლე- 

ნას ახდენს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციაზზე თსჰ პროდუქციის 
შეცვლის გზით. მაგრამ არსებობს გამოკვლევები, რომლებმაც გვიჩ- 
ვენეს იოდის პირდაპირი ეფექტი ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილზხე. 

უფრო აქტიური ანტითირეოიდული ნივთიერებებია გოგირდის შე- 
მცველი ორგანული ნივთიერებები. ამჟამად, ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციაზე მაინჰიბირებელი მოქმედების მქონე შენაერთების რაოდე- 

ნობა მნიშვნელოვნად გაიზარდა, მაგრამ ახალი არატოქსიკური ქიმი- 

ური შენაერთების ძიება, რომლებიც შეიძლება სასარგებლო იყოს 

ზეაქტიური ფარისებრი ჯირკვლის საკონტროლოდ თირეოტოქსიკო- 
ზიან ავადმყოფებში, არ წყდება. ასტვუდის (1954) მიერ ამ მხრივ 

შემოწმებულ მრავალ ნაერთთა შორის ყველაზე აქტიური იყო თიო- 

ურაცილი. თიოურაცილის მეთილური ნაწარმი უფრო აქტიური ან- 

ტითირეოიდული ნივთიერება აღმოჩნდა, ვიდრე თვით თიოურაცი- 
ლი. სხვა დიდ ჯგუფს შეადგენენ ანილინის ნაწარმები რომლებსაც 
განიხილავენ როგორც ფარისებრი ჯირკვლის არომატულ ინჰიბიტო- 
რებს. ამ ჯგუფში შედის X»ი-ამინობენზომჟავა, ი-ამინოსალიცილმჟავა, 
ფენოთიაზინი, ამფენონი და სხვ. ამ ჯგუფსვე მიაკუთვნებენ სულფა- 
მიდური პრეპარატების დიდ ჯგუფს, რეზორცინს, პარაოქსიპროპიო- 

ფენონს და სხვ. ანტითირეოიდული ნივთიერების მესამე ჯგუფს შე- 
ადგენს არაორგანული იონები: ., პერქლორატი, როდანიდი, ნიტრატი 

და სხვ. 

გარდა ამისა, არსებობს შენაერთები რომლებიც არ შეიძლება 

მივაკუთვნოთ არც ერთ და არც მეორე ჯგუფს. მაღალი ანტითირე- 

ოიდული აქტიურობისაა 2-მერკაპტოიმიდაზოლი, რომლის მეთილ- 

თიოურაცილთან შედარებით 16-ჯერ ნაკლები დოზა იწვევს 13!I შთან- 

თქმის სრულ შეკავებას. ამ კომპონენტის მეთილის ნაწარმი უფრო 

აქტიური აღმოჩნდა. აღნიშნული იყო აგრეთვე ამფენონის 3,3-ბის 

(პარაამინოხენილი)-ბუთანონ-2-ის ანტითირეოიდული მოქმედება, რო- 

მელიც ეტყობა 2-მერკაპტოიმიდაზოლის ანალოგიურ გავლენას ახდენს 
და ამუხრუჭებს ფარისებრ ჯირკვალში იოდის ორგანულ შეკავშირე- 
ბას. 

ანტითირეოიდული შენაერთების აღნიშნული ჯგუფები განსხვავდე– 
ბა თავისი მოქმედების როგორც თირეოსტატიკური ეფექტის მექანიზ- 
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შით, ასევე შედარებითი ძალით, ანუ მორფოლოგიური და ბიოქიმიური 

ცვლილებების ხარისხით, რომელიც აღინიშნება არა მარტო ფარი- 

სებრ ჯირკვალში, არამედ სხვა ქსოვილებშიც. ყველა ანტითირეოიდუ- 

ლი ნივთიერებებისთვის საერთოა მათ მიერ გამოწვეული ძირითადი 
ცვლის დაქვეითება, გულის შეკუმშვის სიხშირის შემცირება, ჰიპოფი–- 

ზის წინა წილში მორფოლოგიური ცვლილებები, ზრდის დათრგუნვა 
და სხვ., ანუ აღინიშნება ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთისთვის დამახა– 

სიათებელი სურათი. ამასთან ფარისებრ ჯირკვალში ჩნდება ჰიპერ- 

პლასტიკური ცვლილებები. 

თძოკარბამიდების, ანუ თიოშარდოვანას, თიოურაცილის და სხვა 

ანალოგიური შენაერთების გავლენით ხდება ფარისებრი ჯირკვლით 

იოდის შთანთქმის დათრგუნვა; იოდის რაოდენობა ჯირკვალში ასევე 

მნიშვნელოვნად მცირდება. დადგენილია, რომ თიოურაცილი წინააღ- 

მდეგობას უწევს ფარისებრი ჯირკვლის მიერ მთანთქმული იოდის ორ- 

განულ ფორმად შეკავშირებას. გარდა ამისა, აღინიშნება კოლოიდის 

და უჯრედების ჟანგვა-აღდგენითი პოტენციალის ცვლილება. 

სულფანილამიდები არ ახდენენ მაინჰიბირებელ მოქმედებას ფარი- 

სებრი ჯირკვლით იოდის მიტაცებაზე ახალი სულფამიდის –- კარ- 

ბუტამიდის მოქმედების მექანიზმის ბოლო გამოკვლევებმა ასევე 
გვიჩვენეს ამ პრეპარატით ჯირკვალმი ორგანულად შეკავშირებული 
იოდის წარმოქმნის დათრგუნვა ფარისებრი ჯირკვლით იოდის შთან- 

თქმაზე გავლენის გარეშე. 

მეორე ანტითირეოიდული ნივთიერების –– თიოციანატის (როდა- 

ნიდის) მოქმედება სრულიად სხვა ხასიათისაა. მისი ძირითადი ეფექ–- 

ტი დამოკიდებულია იოდიდის მიტაცების დათრგუნვაზე ფარისებრი 

ჯირკვლით 18 VIV0 და მისი ანათლებით Iი VII-0. თიოციანატი ფა- 
რისებრი ჯირკვლიდან გამოდევნის იოდიდს მაშინ როცა იოდიდის 

ორგანული შეკავშირება ფარისებრ ჯირკვალში დათრგუნვილია თიო- 
ურაცილის შეყვანით. ზოგიერთ ერთვალენტიან იონს, როგორიცაა 

პერქლორატი, ქლორატი, ჰიპოქლორატი, პერიოდატი, ბიოდატი და 

ნიტრატი, აქვს თიოციანატების ანალოგიური თვისებები ფარისებრი 

ჯირკვლით იოდის მიტაცების ბლოკირებაში და ჯირკვლიდან იოდის 

გამოძევებაში. ამ ნივთიერებებს ასევე ახასიათებს ჩიყვწარმომქმნე– 

ლი მოქმედება. 

ბრესლავსკი და სიმონი (1956) კალიუმის პერქლორატის თირეო–- 

სტატიკური მოქმედების 6-მეთილთიოურაცილის მოქმედებასთან შე– 

დარებისას მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ ნაკლები სტრუმოგენური 

ეფექტის დროს პერქლორატი მნიშვნელოვნად მეტ ანტითირეოიდულ 

გავლენას ახდენს (სურ. 6). მისი ამ თვისების გამო ტოქსიკური თანა– 
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მოდიდი 

სურ. 6. ანტითირეოიდული ნივთიერებების მოქმედება: 

ა -––- ნორმაში, ბ-– თიოცეანიტის, პერქლორატის მოქმედება, რომლებიც იოდიდის 

შეთვისებას თრგუნავენ; ბ--თიოკარბამიდის, სულფანილამიდების მოქმედება, რომ- 
ლებიც თიროქსინის სინთეზს თრგუნავენ, ჰ –- ჰიპოფიზი, ქ –– ქსოვილი. 

მოვლენების არარსებობისას პერქლორატი უფრო პერსპექტიული სა– 
მუალებაა ზეაქტიური ფარისებრი ჯირკვლის საკონტროლოდ. 

აღნიშნული ანტითირეოიდული აგენტების უმრავლესობას ახა- 
სიათებს წარმომქმნელი მოქმედება, რაც გამოიხატება ჰიპერემიაზი; 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერტროფიაში, ეპითელიუმის სიმაღლის გა– 
ზრდაში, კოლოიდის რეზორბციაში და სხვ. როგორც მოგვიანებით: 
გახდა ცნობილი, ფარისებრი ჯირკვლისთვის ეს რეაქცია მეორადია, 
კომპენსაციური მექანიზმია, რომელიც ხორციელდება ჰიპოფიზის თი- 
რეოტროპული ფუნქციის მონაწილეობით. თიოურაცილის მოქმედე–- 
ბით ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების გამომუშავება მცირდება, მა- 

თი დონე ცირკულირებულ სისხლში ქვეითდება და ამასთან დაკავში– 
რებით შეწყდება ანდა მნიშვნელოვნად შესუსტდება ჰიპოფიზის წი–- 
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ნა წილზე მათი შემაკავებელი მოქმედება. ჰიპოფიზის თირეოტრო- 
პულ ფუქნციაზე კონტროლის შესუსტების შედეგად მატულობს 
თტჰ გამოყოფა და ფარისებრ ჯირკვალში ვლინდება დამახასიათებე– 
ლი ჩიყვის რეაქცია. თირეოიდული უჯრედები ჯირჯვდება, ევაკუირ–- 

დება ინტრაფოლიკულური კოლოიდი, პარენქიმა ჰიპერემიული ხდე– 
ბა, ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობა და წონა მატულობს. მიუხე- 
დავად იმისა, რომ ჩიყვის რეაქციის მექანიზმის ასეთ ახსნას არა აქვს 

პირდაპირი დასაბუთება ეჭვს არ იწვევს, რომ იგი ნაწილობრივ 

მაინც მართებულია. 

ფარისებრი ჯირკვლის რეაქცია თირეოსტატიკურ ნივთიერებაზე 

არამდგრადია, მთლიანად შექცევადია და მისი მოქმედების შეწყვე– 
ტის შემდეგ ფარისებრი ჯირკვალი სწრაფად აღიდგენს მორფოლო- 
გიურ აღნაგობას და ფუნქციას. მხოლოდ ანტითირეოიდული ნივთი- 

ერებების ქრონიკული, მრავალი თვის განმავლობაში მოქმედებისას 
თირეოიდული უჯრედების ჰიპერტროფიას ერთვის ჭეშმარიტი ჰიპერ– 

პლაზიაც და ამ შემთხვევაში ისინი გვევლინებიან ჩიყვის გამომწვევ 
აგენტად. არსებობს მრავალი გამოკვლევა, მიძღვნილი კვებისმიერი 

ფაქტორების გავლენისადმი ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციურ და 

მორფოლოგიურ მდგომარეობაზე, განსაკუთრებით მათი ეტიოლოგი- 

ური მნიშვნელობის შესახებ ჩიყვის განვითარებაში. რიგ შრომებში 

ნაჩვენებია, რომ კვებაში ცილის უკმარობა იწვევს არადიფერენცირე–- 
ბული თირეოიდული ქსოვილის განვითარებას, სიჭარბე კი -––- ჯირ- 

კვლის ფუნქციის გაძლიერებას ვირთაგვებში უცილო დიეტისას 

იოდოვანი კომპონენტების შედგენილობა თვისებრივად იცვლება, ცი- 
ლოვანი შიმშილობის დროს აღინიშნება სისხლლში ცირკულირებული 
თიროქსინის მომატება. 

აღიარებულია, რომ ზოგი მცენარეული საკვები პროდუქტები, 
როგორიცაა კომბოსტო, თალგამი, სოია, თავის შედგენილობაში შე- 

იცავს თირეოსტატიკურ ნივთიერებებს და ამასთან დაკავშირებით 

მათი დიდი რაოდენობით მიღება იწვევს ჩიყვისმიერ მოქმედებას. 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვან დამთრგუნველ მოქმედებას ახდენს 

ყვითელი თალგამი, მის უბრალო წყლიან ექსტრაქტს ახასიათებს 

თიურაცილის 1/ე თირეოსტატიკური აქტიურობა. ანალოგიური კომ- 
პონენტები აღმოჩენილია ყველა სხვა ჩიყვის გამომწვევ მცენარე–- 
ულობაში: კომბოსტოში, თალგამურას ოჯახში. არსებობს მონაცე– 

მები ანტითირეოიდული ნივთიერებების მცენარეული საკვებიდან 
ძროხის რძეში გადასვლის შესახებ. მაგრამ კომბოსტოს ჩიყვის გამო– 
მწვევი მოქმედება მხოლოდ მცირედაა განპირობებული მისი ანტი– 
თირეოიდული თვისებებით ძირითადი ჩიყვის გამომწვევი ეფექტი 
დამოკიდებულია კომბოსტოში შემავალ თიოციანატსა და იოდიდის 
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უმნიშვნელო რაოდენობაზე. ახლახან დაადგინეს რომ თალგამურა, 
ტურნეპსი, თალგამი და სხვა ჯვაროსნული ყვავილედები, მდოგვის 

ოჯახები შეიცავენ ანტითირეოიდული ნივთიერების წანამძღვარს, 
რომელსაც პროგოიტრინს უწოდებენ. იგი სპეციალური ფერმენტის 
თიოგლუკოზიდაზას მოქმედებით იშლება ნაწლავებში და გარდაიქ- 
მნება აქტიურ ჩიყვის გამომწვევ ნივთიერებად 5-ვინილ-2-თიოოქსა- 

ზოლიდონად. 

რადიოაქტიური იოდის მოქმედება. ფარისებრი ჯირკვლის უნარმა 
შმშთანთქოს ორგანიზმში შეყვანილი იოდის მნიშვნელოვანი ნაწილი, 

შესაძლებლობა მისცა ექსპერიმენტატორებს და კლინიცისტებს გა- 
მოიყენონ რადიოაქტიური იოდი ჯირკვლის სტრუქტურასა და ფუნქ- 

ციახზე რადიკალური ზემოქმედებისთვი. იოღის რადიოაქტიური 
იზოტოპები ჯირკვალში მოხვედრისას რჩებიან იქ როგორც სტაბი- 
ლური იოდის ატომები, მაგრამ განუწყვეტლივ იშლებიან და გამო- 
ყოფენ მაღალი ენერგიის ნაწილაკებს, რომლებიც გამანადგურებლად 
მოქმედებენ ჯირკვლის ქსოვილზე. 

1940 წლიდან კვლევითი და სადიაგნოზო მიზნებისთვის იყენებ- 
დნენ თითქმის მხოლოდ იოდის რადიოაქტიურ იზოტოპს -- 13.1, და- 
“შლის ნახევარპერიოდით დღის 8.04-გან 8.16-მდე. მაგრამ ბოლო წლებ- 
ში პრაქტიკაში შემოსულმა იოდის სხვა იზოტოპებმა –- !პ?ს| რომლის, 
"ნახევარდაშლის პერიოდი 2,26 საათია და 1251, რომლის ნახევარდა- 
“შლის პერიოდი 56 დღეა -- გააფართოვეს ამა თუ იმ იზოტოპის 

დიფერენცირებული გამოყენების შესაძლებლობები დასახული მიზ- 

“ნების შესაბამისად. ნახევარდაშლის მოკლე პერიოდის მქონე 137) 

ეკვივალენტურ რაოდენობებში ფარისებრ ჯირკვალს დაასხივებს და- 
ახლოებით 30-ჯერ ნაკლებად, გიდრე !3)I და ამ დიდი უპირატესობის 
გამო 132 შეუცვლელი საშუალებაა ადამიანების გამოკვლევისთვის, 
ამიტომ უაღრესად მიზანშეწონილია 1321 გამოყენება ორსულ ქალებ- 
სა და ბავშვებზე გამოკვლევების ჩატარებისას. განსაკუთრებით მოსა- 

ხერხებელია ამ იზოტოპის გამოყენება განმეორებითი გამოკვლევების 

ჩატარებისას ერთი და იმავე პირებზე ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქ- 
ციის სერიული გამოკვლევებისთვის. მაგალითად, ჯანმრთელებში მი- 

სი მერყეობების შესაფასებლად ანდა მასხე სამკურნალო საშუალე- 
ბების ეფექტების შესასწავლად (გოლდენი, მალორდი, 1958), 1251 
იოდის იზოტოპი, რომელსაც მნიშვნელოვნად უფრო ხანგრძლივი ნა- 
ხევარდაშლის პერიოდი აქვს, მოსახერხებელია მეტაბოლური გამო- 
კვლევებისათვის ნიშანდებული ჰორმონებით. 

რადიოაქტიური იოდის მაიონიზებელი რადიაციის მოქმედებით 
ფარისებრი ჯირკვლის სტრუქტურული ელემენტების და, შესაძლოა, 
ქიმიური კომპონენტების დაშლისას ღრმა მორფოლოგიურ ცვლი- 
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ლებებთან ერთად დარღვევები ხდება თირეოგლობულინის ბიოსინ– 
თეზსა და ცვლაში, სისხლში მზა ჰორმონების და სხვა იოდოვანი 

კომპონენტების ექსკრეციაში. 

საბოლოოდ მორფოლოგიური ცვლილებები ხასიათდება ფოლიკუ- 
ლური ელემენტების სრული დაშლით და მათი შემაერთებელი ქსო– 

ვილით შეცვლით, ე. ი. ფიბროზით. 

რადიოაქტიური იოდის მოქმედებით ჰორმონების წარმოქმნის და 

იოდოვანი კომპონენტები სეკრეციის დარღვევები მჟღავნდება 

სისხლში და შარდში იოდოვანი კომპონენტების შემცველობის შე- 

ცვლით. რადიოაქტიური იოდის დიდი დოზის გამოყენების შემდეგ 

თირეოტოქსიკოზიან ავადმყოფებში დადგენილია ჯირკვალში ჰორმო– 

ნული იოდის მარაგის შემცირება და სისხლში 6ში დონის გაზრდა 

(ჰორსტი და სხვ., 1958), ბუთანოლით არაექსტრაგირებული ცილო–- 

ვანი იოდის შემცველობის მნიშვნელოვანი გაზრდა, სისხლში თირეო- 

გლობულინის, მონოიოდთიროზინის და დიიოდთიროზინის გაჩენა, 

რომლებიც ნორმალურ პირობებში არ არსებობენ. 

ი. ხ ტურაკულოვის ლაბორატორიაში ჩატარებული გამოკვლევე-, 
ბის შედეგების მიხედვით დაადგინეს რადიოიოდის დიდი დოზით 

ნამკურნალევი ავადმყოფების სისხლის შრატში ტრიიოდთირონინის, 

ღით და იშვიათად მით გაჩენა მიღებული მონაცემების ანალიზი 

გვიჩვენებს, რომ სისხლის იოდის შემცველი ორგანული შენაერთე- 
ბის შედგენილობის ცვლილება ფარისებრ ჯირკვალზე რადიაციული 

ეფექტის შედეგია, ამასთან შრატში დით და მნიშვნელოვნად უფრო 
იშვიათად მით გაჩენა ამტკიცებს ჯირკვლის მაღალ რადიომგრძნო- 
ბელობას. 

ძირითადი პათოფიზიოლოგიური ცვლილებები: ფარისებრი ჯირ- 

კვლის სხვადასხვაგვარი პათოლოგიური მდგომარეობებისას მისი ჰორ- 
მონული ფუნქცია შეიძლება იყოს მომატებული ან დაქვეითებული 
და ორგანიზმში დგება ჰიპერთირეოიდიზმი ან ჰიპოთირეოიდიზმი. 

მაგრამ ჯირკვლის ინკრეტორული ფუნქციის პათოლოგიას არ ახლავს 

თან ახალი აქტიური კომპონენტის სინთეზი და ექსკრეცია. არსებული 

ცალკეული ცნობები სისხლში უჩვეულო იოდირებული ცილების 
არსებობაზე ანდა ჰორმონის წარმოშობის პროცესის ცალკეული რგო- 
ლის დარღვევაზე ფარისებრი ჯირკვლის ზოგიერთი დაავადების დროს 

არ ეწინააღმდეგება ამ კონცეფციას, ვინაიდან ფარისებრი ჯირკვლის 

დაზიანების მქონე პაციენტებში სისხლში გამოჩენილი უჩვეულო 
ცილა არაა აქტიური, ხოლო .ჰორმონწარმოქმნის დეფექტები, რომ- 

ლებსაც მემკვიდრეობითი საფუძველი აქვთ, საბოლოოდ იწვევენ 

ჰორმონების სეკრეციის შემცირებას. 

ამგვარად, ფარისებრი ჯირკვლის პათოლოგიისას შეიძლება აღინიშ- 
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ნოს: თირეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზის «და სეკრეციის გაძლი- 
ერება ანდა შენელება სისხლში, რაც იწვევს პერიფერიული დონის 
ცვლილებას; სისხლიდან იოდიდის ფთანთგმის ხარისხის და ბიოსინ- 

თეზის ცალკეული ეტაპების მიმდინარეობის სიჩქარის ცელილება, რაც 
ჯიოკვლის ცალკეულ იოდოვან კომპონენტს შორის 'მეფარდების შე- 
ცვლას იწვევს, თირეოიდული ჰორმონების მიმოქცევის აჩქარება ან 

შენელება, მათი შეკავშირების და ტრანსპორტის, სისხლში ქსოვილო–- 

ვანი მეტაბოლიზმის დარღვევა; თირეოიდული ჰორმონების სინთეზის 

და ცვლის გენეტიკური დეფექტები (იოდშთანთქმის უნარის დეფექტი, 
იოდის ორგანული შეკავშირების დარღვევა იოდთიროზინების კონ- 
დენსაციის დეფექტი, ქსოვილებში დეჰალოიდური სისტემის უკმარო- 
ბა, სისხლში თიროქსინის შეკავშირების დარღვევა, არანორმალური 

თირეოგლობულინის სინთეზი), რასაც თან სდევს ცირკულაციაში არა- 
ნორმალური იოდირებული ცილის გადასვლა ფარისებრი ჯირკვლის 

თანდაყოლილი დარღვევის ყველა ფორმა დაკავშირებულია ფერმენ- 
ტულ დეფექტებთან და იწვევს ორგანიზმის მოხმარებისათვის ხელმი- 
საწვდომი ჰორმონის დეფიციტს. 

თირეოიდული ჰორმონების სინთეზის და ცვლის აღნიშნული ფორ- 
მების დარღვევები სხვადასხვა ხარისხით გვხვდება ფარისებრი ჯირ- 
კვლის სხვადასხვა დაავადებისას: ფარისებრ ჯირკვალში თანდაყოლი- 
ლი ანომალიებისას ენღემური ჩიყვისას, საორადული ჩიყვისას, სხვა- 

დასხვა სიმძიმის ტოქსიკური ადენომისა,ს ჰიპოთირეოზებისას, თი- 

რეოიდიტებისას, ავთვისებიანი სიმსივნეებისას, პათოფიზიოლოგიური 

ცვლილებები მთელს ორგანიზმში, ცალკეულ ორგანოებსა და ქსოვი- 
ლებში ამ “დაავადებებისას განისაზღვრება ცირკულირებული თირე- 
ოიდული ჰორმონების დონით, რასაკვირველია ყველა სხვა სისტემის 

მრავალმხრივი ურთიერთობისას. 
მარტივი ენღემური და სპორადული ჩიყვი ჯირკვლის კომპენსა- 

ციური ჰიპერტროფია, რომელიც ჩნდება იოდის უკმარობის საპასუ- 
ხოდ ჰორმონოწარმოქმნი პროცესების მემკვიდრეობითი დარღვე- 

ვებისას ანდა ჰორმონებზე ორგანიზმის მოთხოვნილების გაზრდის შე- 

დეგად, მაგალითად ორსულობისას სქესობრივი მომწიფებისას. 
თვლიან, რომ ჩიყვის განვითარებაში გარემოში იოდის არასაკმარისი 

შემცველობისას ფარისებრი ჯირკვლის გადიდებას ხელს უწყობს მრა- 
ვალი ფაქტორი: # ვიტამინის უკმარობა; საკვებთან ჩიყვის წარმომ- 

ქმნელი აგენტების მიღება, ინფექციები, ცუდი სანიტარიული პირო- 

ბები, კვების დეფექტები. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს გენეტიკურ 
ფაქტორსაც. ჩიყვი შეიძლება მიმდინარეობღეს ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილების გარეშეც (ეუთირეოიდულიე 
ჩიყვი). 
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ტოქსიკურ ადენომას და დიფუზურ ტოქსიკურ ჩიყვს თან სღევს 
ინტრათირეოიდული ჰორმონწარმოქმნის ყველა რგოლის და ფარი- 
სებრი ჯირკვლის ჰორმონების პერიფერიული ცვლის მკვეთრი გაძლი– 
ერება. რადიოაქტიური იოდის შთანთქმის მრუღები მომატებულია, 

თიროქსინის და ტრიიოდთირონინის მიმოქცევა ორგანიზმში აჩქარე- 

ბულია. თირეოტოქსიკოზის ეტიოლოგიაში დიდ მნიშვნელობას ანიჭე- 
ბენ ფსიქიკურ ტრავმას, ინფექციას, ქალებში სასგესო ჯირკვლების 

ფუნქციურ მდგომარეობას, გენეტიკურ ფაქტორს. შესაძლოა, თი- 

რეოტოქსიკოზის წარმოქმნა და განვითარება განპირობებულია მრა- 
ვალი ფაქტორის გავლენით, მაგრამ როგორც ახლა დაადგინეს, არ 
არის გამოწვეული სისხლმი თირეომასტიმულირებელი ჰორმონი” 

შემცველობის გაზრდით, როგორც ადრე ვარაუდობდნენ. თირეოტოქ- 
სიკური მდგომარეობის პათოგენეზში თავისებურ როლს ასრულე-ბსL 
თიროქსინის პერიფერიული უტილიზაციის ცვლილებაც. 

სხვადასხვა სიმძიმის ჰიპოთირეოიდულ მდგომარეობას თან სდევს 
ფარისებრი ჯირკვლის მიერ იოდის შთანთქმის და სისხლის 6მი და–- 
ქვეითება, სისხლში პიროქსინის მიმოქცევის შენელებით. პირველადი 
ჰიპოთირეოზი ვითარდება ფარისებრი ჯირკვლის უშუალო დაზიანების 

ანდა დაშლის ანტითირეოიდული ნივთიერებების მოქმედებით ჰორ- 

მონწარმოქმნის დაქვეითების შედეგად, ანთებითი, დეგენერაციული 
აუტოიმუნური პროცესებისას. მეორადი ჰიპოთირეოზი დაკავშირებუ- 
ლია ჰიპოფიზის ამოკვეთასთან ახდა ღაზიანებასთან, რომელნიც იწვე- 
ვენ თსჰ გამოყოფის შეწყვეტას. 

ფარისებრ ჯირკვალში ზოგიერთი ანთებითი პროცესის პათოგე–- 

ნეზის საფუძველია აუტოიმუნური პროცესები, ანტისხეულების წარ- 

მოშობა თირეოგლობულინის და საკუთრივ ფარისებრი ჯირკვლის სხვა 
უჯრედოვანი კომპონენტების საწინააღმდეგოდ. თირეოიდულ პარენ- 

ქიმაზე ციტოტოქსიკური მოქმედებით აღჭურვილი აუტოანტისხეულე- 
ბი შლიან ჯირკვალს და ხდებიან სისხლში მზარდი რაოდენობით 

დაუშლელი თირეოგლობულინის მოხვედრის მიზეზი, რითაც ხელს 
უწყობენ აუტოიმუნურ პროცესს. აუტოიმუნური თირეოდიტის (ხა- 

სიმოტოს დაავადება) "დამახასიათებელი ნიშანია სისხლში აუტოიმუ- 
ნური ანტისხეულების ტიტრის გაზრდა, რაც დაავადების ერთ-ერთია 

სადიაგნოსტიკო ნიშანია. ჯირკვლის პარენქიმის პროგრესული დარღვე- 
ვის და მისი ლიმფოიდური ქსოვილით შეცვლის შედეგად ჰიპოთი- 
რეოზი წარმოიშობა. 

უჯრედის სხვადასხვა კომპონენტებით იმუნიზაციის ექსპერიმენ–- 
ტებით დაადგინეს, რომ ანტითირეოიდული აუტოანტისხეულები წარ- 
მოიშობა ფარისებრი ჯირკვლის უჯრედთა მიკროსომული ფრაქციის 
საწინააღმდეგოდ, მაგრამ თირეოიდული პარენქიმის დაშლის ანალო- 
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გიური აუტოანტისხეულები ვლინდება, აგრეთვე, ფარისებრი ჯირკვლის 
სხვა პპთოლოგიური ფორმების დროს -–– თირეოტოქსიკოზისა და ჩიყ- 

ვისასაც, რომლებიც მიმდინარეობენ ჯირკვლის ნორმალური ანდა გაძ– 

ლიერებული ფუნქციით. 

ფარისებრი ვბირკვლის ფუნქციური მდგომარეობის 

პრიტერიუმები 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური მდგომარეობის შესაფასებლად 

მოწოდებულია მთელი რიგი სინჯები რომელთაგან ბევრისთვის სა– 
ჭიროა იოდღ!!?!! რადიოაქტიური იზოტოპის გამოყენება. მაგრამ უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში თირეოიდული მჯგომარეობის განსაზღვრისათვის 

საკმარისია სისხლის სინჯების გამოკვლევა, რადიოაქტიური იოდის გა– 
მოყენების გარეშე. ზოგ შემთხვევაში ფარისებრი ჯირკვლის ზესტ- 
შეფასება, “დაავადების პათოლოგიის ხასიათის დაა პათოგენეზის გა- 
მორკვევა, გარდა ავადმყოფის კლინიკური გამოკვლევის ძირითადი 

ცვლის განსაზღვრისა, საჭიროებს კიდევ ნატიფი ბიოქიმიური ანალი–- 

ზების და სხვა სინჯების გამოყენებას, მათ შორის რადიოიზოტოპური 

ტექნიკის გამოყენებას. 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები სისხლის 

შრატში. თირეოიდული ჰორმონები, თიროქსინი (თ,) და ტრიიოდ- 

თირონინი (თვ) სისხლის პლაზმაში · იმყოფებიან პლაზმის ცილებთან 

შეკავშირებული სახით (99,97%-მდე თ, და 99.5%). ცირკე- 

ლირებული ჰორმონების საერთო რაოდენობას მრავალი გავრცელე“ 

ბული მეთოდი განსაზღვრავს. მაგრამ ფარისებრი ჯირკვლის თავი–- 

სუფალი ჰორმონების განსაზღვრა უფრო დიდმნიშვნელოვანია. რად– 
გან პერიფერიული ჰორმონული ეფექტები განისაზღვრება თავისუფა- 

ლი ფრაქციით. თუმცა თავისუფალი ჰორმონების განსაზღვრა შე- 

საძლებელია, მაგრა მნიშვნელოვნად ძნელია, ამიტომ უმრავლეს 

შემთხვევაში იფარგლებიან ჰორმონის საერთო რაოდენობის შეფასე- 

ბით, რაც წარმოადგენს თავისუფალი ჰორმონის ფრაქციას. 

შრატისმიერი თიროქსინი. უმრავლეს ლაბორატორიაში 
შრატის თიროქსინი განისახღვრება კონკურენტული ცილოვანი გან- 

დევნის მეთოდით. თ, ექსტრაგირდება 1 მლ შრატის ნიმუშიდან ორ- 
განულ გამხსნელში, რომელიც შემდეგ ორთქლდება გამოშრობამდე. 
მშრალი ექსტრაქტი გადადის მცირე რაოდენობის თიროქსინშემაკავ- 
შირებელი გლობულინის (თ“შმბ) და თ, შემცველ ხსნარში, რომელიც 

ნიშანდებულია 1251 ანდა 191. ინკუბაციის სტანდარტული პერიოდის 

შემდეგ შეკავშირებული თშბ ნიშანდებული თ, გამოცალკევდება 
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თავისუფალი ნიშანდებული ჰორმონისგან მაგალითად, იონმიმო- 

ცვლითი ფისით ანდა მყარფაზიანი ადსორბციის მეთოდით გააქტი–- 

ურებულ ნახშირზე გამოსაკვლევი მრატიდან თიროქსინს ჩაანაც- 

ვლებს თ”შმბ-დან ნიშანდებული ჰორმონი. რაც მეტ ჰორმონს შეიცავს 
გამოსაკვლევი ნიმუში, მით ნაკლები ნიშანდებული თ, უკავშირდება 

ცილას. ავადმყოფის შრატში არსებული ჰორმონის ზუსტი რაოდე- 
ნობა იკითხება სტანდარტულ მრუდზე, რომელიც მიიღება კალიბრი– 

რებული ნიმუშიდან. შრატის საშუალო ნორმალური მნიშვნელობა 
 მკგ/100 მლ-ია (მერყეობს 5,5––11,0 მკგ-ს შორის). მეთოდი ძალზე 

სპეციფიკურია, მასზე არ მოქმედებს იოდშემცველი მედიკამენტების 

მიღება ანდა სარენტგენო საკონტრასტო ნარევები მეთოდი განსა- 

ზღვრავს საერთო (შეკავშირებულ და თავისუფალ) თიროქსინს. 
შრატის თავისუფალი თიროქსინი. თავისუფალი და 

აბსოლუტურად თავისუფალი თიროქსინი პროცენტის განსაზღვრა 
არ ხერხდება პირდაპირი, ქიმიური ანდა იმუნოლოგიური მეთოდე–- 
ბით. განსაზღვრის არაპირდაპირი მეთოდი ემყარება მემბრანული 
გზით თავისუფალი თ, დიალიზის გამოყენებას, მაშინ როდესაც შე– 

კავშირებული თ, არ დიალიზდება. შრატის ნიმუშს ემატება ნიშან- 
დებული თ, მცირე რაოდენობა, რომელიც შემდეგ დიალიზდება ბუ–- 

ფერული ხსნარის საპირისპიროდ. 24 საათის შემდეგ ზომავენ დიალი– 
ზებულ სითხეში გატარებული რადიოაქტიური თ,-ის რაოდენობას. 
ჩვეულებრივ იგი შეადგენს დამატებული რადიოაქტიობის 0,03 %. 

როცა ნიმუშში საზღვრავენ თ, საერთო რაოდენობას რომელიმე აღ– 
ნიშნული მეთოდით, აღვილია თავისუფალი თ, აბსოლუტური რა- 

ოდენობის განსაზღვრა ფორმულით. 

, თ. 
«თ, = % მთ,ც "102 ? 

შრატისმიერი ტრიიოდთირონინი. შრატის თვ კონ- 

ცენტრაცია 40--80-ჯერ ნაკლებია, ვიდრე Cთ,ც. მისი განსაზღვრა ხდე– 
ბა გაუმჯობესებული ქრომატოგრაფიული ტექნიკით და ცილის კონ- 
კურენტული შეკავშირების მეთოდის გამოყენებით ბოლო დროს. 
უფრო ხშირად იყენებენ რადიოიმუნურ მეთოდს სპეციფიკური თვ 
ანტისხეულების გამოყენებით. 

შთანთქმა ფისით. სინჯი შედგება 125| ანდა 121-ით ნიშან- 
დებული ტრიიოდთირონინზე დამატებული შრატისგა.ი ხანმოკლე 
ინკუბაციის შემდეგ, როდესაც თვ ნაწილობრივ შედის ბმაში შემა–- 
კავშირებელი ცილების ხელმისაწვდომ ჰორმონოშემაკავშირებელ ნა- 
წილებთან, თავისუფალი (არაშეკავშირებული) ჰორმონი ადსორბირ- 
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დება იონცვლად ფისთან და იზომება მისი რადიოაქტიურობა. თუმცა 

მეთოდი არ არის ძალიან მგრძნობიარე, მისი უპირატესობა იმაში 

მდგომარეობს, რომ ამ დროს ორგანიზმში არ შეიტანება რადიოაქტი- 

ური იოდი, გარდა ამისა, მეთოდი საშუალებას იძლევა განვსაზღვროთ 
შრატის იოდთირონინშემაკავშირებელი ცილების ბმის უნარის ცელი- 

ლებები. რაც მეტი ჰორმონია გამოსაკვლევ შრატში, მით ნაკლებია 

“თავისუფალი შემაკავშირებელი ზედაპირები –– ნაკლებად შეუკავშირ- 

დება დამატებულ თვ და მეტია შთანთქმა ფისით. ჰიპოთირეოდიზ- 
მისას, პირიქით, ჰორმონშემაკავშირებელი ცილების შემაკავშირებე- 
ლი ნაწილების მეტი რაოდენობა შრატში თავისუფლად რჩება. მაშა- 
სადამე, მეტად შეკავშირდება დამატებული თვ ცილებთან და ნაკ- 

«ლებად რჩება ფისთან ადსორბციისთვის. 

თ, კონცენტრაციის და თვ ფისით ”შმთანთქმის კომბინირებული 

განსაზღვრა საშუალებას იძლევა უკეთესად შევაფასოთ ფარისებრი 

ჯირკვლის ფუნქცია. კომბინირებული სინჯი უფრო სრულ წარმოდგე- 
ნას იძლევა თავისუფალი ჰორმონის ფუნქციურად მნიშვნელოვან 

"ფრაქციაზე. მისს უკეთესად შესაფასებლად ზოგ ლაბორატორიაში 
თ,-ის მნიშვნელობის გადამრავლებით ფისით (ვ-ის შთანთქმაზე 

-ღებულობენ ამ ფრაქციის რაოდენობრივ გამოსახულებას. სინჯს თა- 
ვისუფალი ფრაქციის ინდექსი ეწოდება. 

ცილასთან შეკავშირებული იოდი (ც3ში). შრატის 

ცილები ილექება თუთიის სულფატით. ნალექს წვავენ და ნარჩენში 

იოდს განსაზღვრავენ ქიმიური მეთოდით. 6800 ნორმალური მნიშვნე- 
-ლობა 3,5-––8 მკგ/100 მლ-ია. 

ბუთანოლექსტრაგირებული იოდი (ბეი). ცილოვანი 
“ნალექი რამდენჯერმე ექსტრაგირდება მჟავე ნორმალური ბუთანოლით, 

რომელშიც თ, კარგად იხსნება. შემდეგ იოდი ბუთანოლიან ექსტრაქტ- 

ში განისაზღვრება ქიმიური წესით. მისი ნორმალური მნიშვნელობა 

2,1--6,5 მკგ/100 მლ-ია. მეთოდი შემოიღეს ჰორმონული იოდის გა- 

მოსაცალკევებლად. ამჟამად ამ მიზნისთვის იყენებენ უფრო ზუსტ 
მეთოდებს იოდის საერთო რაოდენობიდან. 

რადიოიოდის მიმოქცევის სინჯები. ინდიკატორუ- 
-ლი დოზებით რადიოიოდის გამოკვლევა ფარსებრი ჯირკვლის ფუნქ- 

ციური აქტიურობის განსაზღვრის ყველაზე გავრცელებული მეთო- 

დია. ყველაზე ფართოდ გამოყენებული მეთოდია რადიოიოდის ფა- 

რისებრი ჯირკვლით მთანთქმის განსაზღვრა ორგანიზმში იოდის ხსნა- 
რის პერორალურად შეყვანის 2 და 24 საათის შემდეგ, რომელიც შე- 

“ცავს 10 მკკძი რადიოაქტიურ !3!|. შთანთქმა გაძლიერებულია ჰი- 
პერთირეოიდიზმის და დაქვეითებულია ჰიპოთიროიდიზმის დროს. 

«რადიოიოდის ნორმალური შთანთქმა მნიშვნელოვნად მერყეობს და 
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შეყვანილი დოზის 20--30% შეადგენს საზღვრავენ აგრეთვე ცი- 

ლასთან შეკავშირებულ რადიოაქტიურ იოდს. !”!) ინდიკატორული 
დოხის შეყვანიდან 48--72 საათის შემდეგ მისი რაოდენობა საერთო 

აქტიურობის 0,05-––0,03 %-ია. 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის შესაფასებლად იყენებენ აგრეთ- 
ვე ჯირკვლით პერტექნატატის (9916) შთანთქმას იოდისგან განსხვა- 

ვებით, პერტექნატატი არ ერთვება ფარისებრი ჯირკვლის ორგანულ 

კომპონენტებში და სწრაფად ტოვებს მას დიფუზიის გზით. ნახევარ- 

'”დაშლის ხანმოკლე პერიოდის გამო ორგანიზმზე 9116 რადიაცია უმ- 

ნიშვნელოა, რაც % IC იზოტოპის მაღალი დოზის ინიექციის საშუ- 

ალებას იძლევა. 300-–-500 მკპი ინიექციის შემდეგ რადიოაქტიურობა 
“ფარისებრი ჯირკვლის არეში 20 წუთის შემდეგ იზომება. 

თირეოიდული ჰორმონების პერიფერიული ეფექტის შესწავლა 
ხდება ძირითადი ცვლის სიჩქარის განსახღვრის გზით. გარდა ამისა, 
ზოგიერთ ლაბორატორიაში შეისწავლება აგრეთვე პლაზმური ქო- 
«ლლესტერინის კონცენტრაცია, რომლის შემცველობა მომატებულია 

ჰიპოთირეოდიზმის დროს. 
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მე-6 თავი 

ფარისებრახლო, ჯირკვლები 

როგორც დამოუკიდებელი წარმონაქმნები პირველად ფა- 
რისებრახლო ჯირკვლები აღწერეს ადამიანში, ძაღლში, კატაში, ცხენ– 

ში, ხარსა და ბოცვერში (სანდსტრემი, 1880), მონაცემებე იზოლირე– 

ბული. წარმონაქმნების შესახებ, რომლებიც ლოკალიზებულია ფარი- 

სებრი ჯირკვლის უკანა გვერდით ზედაპირზე, მოყვანილი იყო ადრეც. 

(რემაკე, 1858; ვირხოვი, 1863), მაგრამ მათ არ ჰქონდათ დამოუკიდე– 

ბელი მნიშვნელობა. 

ძაღლებში ფარისებრ ჯირკვლებთან ერთად ფარისებრახლო ჯირკვ– 

ლების ამოკვეთის შემდეგ მძიმე კრუნჩხვები აღწერა შიფმა (1884), 

მაგრამ იგი ამას უკავშერებდა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გამო– 

ვარდნას. გლეიმ (1892) აღნიშნა, რომ „ფარისებრ ჯირკვალთან ახლო 

მდებარე ჯირკვლების“ ამოკვეთა იწვევს ტეტანიას, მაგრამ ამას ფარი–- 

სებრი ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევის თანამოვლენად მიიჩნევდა. ვა– 
სალმა და ჟენერალმა (1896) დაამტკიცეს, რომ ამ მდგომარეობას იწ- 

ვევს სწორედ ფარისებრახლო ჯერკვლების ამოკვეთა. 

მაკ-კალუმმა და ფეგტლინმა (1908) აღნიშნეს რომ ფარისებრ–- 

ახლო ჯირკვლების ამოკვეთის შემდეგ განვითარებული ტეტანია და– 

კავშირებულია კალციუმის ცვლის დარღვევასთან. ფაქტიურად ამ დრო– 

იდან იწყება ფარისებრახლო ჯირკვლების ჰორმონული ფუნქციის. 
ფიზიოლოგიური გამოკვლევები. გრინვალდის (1911) აზრით, ფარი- 

სებრახლო ჯირკვლის ამოკვეთის შემდეგ მცირდება ფოსფორის გამო– 

ყოფა შარდით და იზრდება ფოსფატემია. 

ფიზიოლოგიური საკითხების დამუშავებისთვის დიდი მნიშვნელო– 
ბა ჰქონდა კლინიკურ დაკვირვებებს. ძვლების დაზიანება ჰიპერპარა–- 

თირეოზის საფუძველზე აღწერა რეკლინჰაუზენმა (1891). მაგრამ იგი- 

თვლიდა, რომ ცვლილებები ჯირკვლებში მეორადია და განპირობე–- 
ბულია კალციუმის ცვლის დარღვევით ძვლების დუნედ მიმდინარე 

დაზიანების შედეგად “შლანგენხაუფერი (19159) თვლიდა, რომ 

ძვლების დაზიანების მიხეხი ეგრეთწოდებულ რეკლინჰაუზენის და- 
ავადებისას ფარისებრახლო ჯირკვლების ჰიპერფუნქციაა. მოცემული 
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“საკიითხი კლინიკურად დაამუშავა 1924 წ. რუსაკოემა (1948), რომე– 

ლიც კატეგორიულად თვლიდა ძვლების დაზხიანების პირველად მიზე– 

ზად ერთ-ერთ ფარისებრახლო ჯირკვლის დაზიანებას და ქირურგებს 

რეკომენდაციას აძლევდა ოპერაციისთვი, როგორც მკურნალობის 

ეტიოლოგიურ მეთოდს. ფარისებრახლო ჯირკვლის ადენომა პირვე- 

ლად ამოკვეთა მანდლემმა (1926), ხოლო ჩვენს ქვეყანაში პირველი 
კლინიკური დაკვირვება ფარისებრახლო ჯირკვლის ამოკვეთაზე ჩაატა–- 

რა ხვოროვმა (1934) თირკმლის კენჭოვანი დაავადების კლინიკური 

დაკვირვება ფარისებრახლო ჯირკვლის ადენომის საფუძველზე აღწე- 
რა ოლბრაიტმა (1934) და ამით სათავე დაუდო ჰიპერპარათირეოზის 

საკითხების დამუშავებას, როგორც ნეფროლითიახზის მიზეზს. შემდეგ- 
“რმი აღწერილი იყო ჰიპერპარათირეოზის გართულებები, რომლებიც 

გამოიხატებოდა კუვის, თვალის და ა. შ. დაზიანებებში. 

ემგრიოლობია, ანატომია და ჰისტოლოგია 

ადამიანში ფარისებრახლო ჯირკვლების ჩანასახი ჩნდება ნაყოფის 

მუცლადყოფნისას განვითარების 3--4 კვირას შორის ჰიპერპლასტუ- 

რი უბნებისაგან უკანა პროქსიმალურ ნაწილში მე-3 და მე-4 ლაყუჩე– 

ბის ნაპრალში, ეს უბნები გამოიყოფიან ხორხიდან და ეშვებიან მე-3 

ლაყუჩის ჯიბიდან ფარისებრი ჯირკვლის ქვედა პოლუსისკენ, ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ქვედა არტერიის მახლობლად (ქვედა ფარისებრი 
ჯირკვლები), ხოლო მე-4 ლაყუჩის ჯიბედან –– ფარისებრი ჯირკვლის 
ხიდაკისკენ (ზედა ფარისებრახლო ჯირკვლები). 

ადამიანს, ჩვეულებრივ 4 ფარისებრახლო ჯირკვალი აქვს, იშვი– 

ათად (შემთხვევათა 30%) -––- 4-ზე მეტი (უგრუმოვი, 1963), ზოგჯერ 

(1%-ზე ნაკლები) –– 2--3 ჯირკვალი. ჯირკვლის სიგრძე 4--5 მმ, სის– 

ქე 2--3 მმ, წონა 0,2-–0,5 გ-ია. ქვედა ფარისებრახლო ჯირკვლების 

წონა, ჩვეულებრივ მეტია, ვიდრე ზედასი ქალისა რამდენადმე მე– 

ტია, ვიდრე მამაკაცისა (ვილიამსი, 1974). როგორც კლინიკურმა დაკ- 

ვირვებებმა გამოავლენა, დაახლოებით 20%-ში ერთ-ერთი ჯირკვალი 

განლაგებულია ატიპურად (წინა ანდა უკანა შუასაყარში, მკერდუკანა 
და ფარისებრ ჯირკვლებთან, საყლაპავის უკან, საძილე არტერიის მახ– 

“ლობლად მისი ბიფურკაციის ადგილას). 
ფარისებრახლო ჯირკვლების ციტოლოგიური შედგენილობის სა- 

კითხი ძალზე სადავოა. ყველაზე უფრო გავრცელებულია კლასიფიკა- 
ცია (რუსაკოვი, 1959; უგრუმოვი, 1963 და სხვ.,),, რომლის თანახმად 
არსებობს ორი სახის უჯრედები: მთავარი და ოქსიფილური. მთავარი 

უჯრედების ერთ-ერთი სახეობა „ნათელია“, მათი პროტოპლაზმა 
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გამჭირვალე, საზღვრები მკაფიო, ბირთვი მუქი –- მათში ლიპიდების. 

და გლიკოგენის დიდი შემცველობაა. მთავარი უჯრედების მეორე სა– 

ხეობა „ბნელია“ –- მათ არამკაფიო საზღვრები და აციდოფილური 

პროტოპლაზმა აქვთ. ეს უჯრედები შეადგენენ ჯირკვლის ძირითად 

მასას, განლაგებული არიან ზონრების ანდა კუნძულების სახით. გარდა 
ამისა, არსებობენ მნიშვნელოვნად დიდი ზომის ოქსიფილური უჯრე- 
დები ·პროტოპლაზმაში ოქსიფილური ჩანართებით. ახალშობილებში: 

ისინი საერთოდ არ არსებობენ, ჩნდებიან მხოლოდ მეორე ათწლეულ– 

ში და ასაკთან ერთად მრავლდებიან (ნაკაგამი და სხვ., 1968). არსე– 

ბობს სხვა კლასიფიკაციებიც (ნიკოლაევი, 1963). 

მთავარი უჯრედების სხვადასხვა სახხობის ფუნქციური მნიშვნე– 

ლობის საკითხი არ შეიძლება გადაწყვეტილად ჩაეთვალოს, ერთნი 
(ტიკტინსკი, 1972; ნიკოლაევი, ტარკაევი, 1974), ყველაზე აქტიურ: 

ფორმად სთვლიან დიდ ნათელ უჯრედებს, მეორენი (ლანგე, 1961) –– 

მთავარ უჯრედებად –– ბნელ უჯრედებს. ყოველ შემთხვევამი რომე– 

ლიმე ამ სახეობის მკვეთრი უპირატესობა ფარისებრახლო ჯირკვლე– 

ბის ჰიპერფუნქციის ნიშნად შეეძლება ჩაითვალოს (რუსაკოვი, 1959). 

სადავოა აგრეთვე ოქსიფილური უჯრედების ფუნქციური როლის 

საკითხი. მრავალი ავტორი არ აძლევს მათ დიდ მნიშვნელობას. მაგრამ 

არსებობს ჰიპერმაფუნქციონირებელი ადენომები, რომლებიც თითქ- 

მის მხოლოდ ოქსიფილური უჯრედებისგან შედგებიან მართალია, 

ადენომები ჰორმონულად ნაკლებაქტიურია (ჰამპერლი, 1962), მაგრამ 

კალციუმით ღარიბი დიეტისას მათი რიცხვი მატულობს (დე რობერ– 

ტისი, 1948). 

პირველად ფარისებრახლო ჯირკვლები ელექტრონული მიკროსკო– 

პის საშუალებით შეისწავლა ლევერმა (1958), რომელმაც აღნიშნა, რომ 

ჯირკვლის აქტიურობის გახრდისას მატულობს მარცვლის ფორმის 
0,5 მკმ-მდე ზომის დანართების რეცხვი. როტმა (1964) აღნიშნა აბგ– 

რეთვე გრანულების გაზრდა, რომელთა შორის იგი ასხვავებს „სეკ–- 

რეციულს“ და „პროსეკრეციულს“, და მათ სთვლის განვითარების 
სხვადასხვა სტადიებად. ჯირკვლის პარენქიმაში არსებობს კოლოიდუ– 
რე ნივთიერების შემცველი მილაკების უჯრედშორისი სისტემა. 

მარცვლები განლაგებულია ამ ნაპრალების მახლობლად (ალტენეირი, 

ზეიფერტი, 1971). იმუნოფლუორესცენციი მეშვეობით დადგინდა, 

რომ ჰორმონი კონცენტრირდება უპირატესად ამ ქსოვილთაშუა ნაპ–- 

რალებში (პერკინი და სხვ., 1968). 
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ჰორმონების გიოსინთეზი და მეტაბოლიზმი 

პირველად პარათჰორმონი გამოყო კოლიპიმ (1925) ხარის ფარი- 

სებრახლო ჯირკვლებიდან. მიღებული ექსტრაქტი აღადგენდა სისხლ- 

ში კალციუმის დონეს პარათირეოდოქტომიის შემდეგ. გასუფთავებუ- 
ლი ჰორმონის მოლეკულური წონაა 8500, ძალზე არასტაბილურია და. 

ადვილად ინაქტივირდება დაჟანგვისას და აგრეთვე საჭმლის მომნე– 

ლებელი ფერმენტების ზემოქმედებით. შემდგომი დაწმენდის შემდეგ, 

შესაძლებელი გახდა მისი მიღება არა მარტო არაჰორმონული კომპო– 

ნენტებისგან, არამედ ჰორმონის დაყოფა სამ მკაფიო, მაგრამ ძალზე 

ახლო ფრაქციებად -- იზოჰორმონებად (ნეუმანი, 1965), ეს ფრაქცი- 

ები რამდენადმე განსხვავდებიან ამინომჟავების შედგენილობით, მაგ-. 
რამ აქვთ საერთო იმუნობიოლოგიური თვისებები. 

ყველაზე სრულყოფილადაა შესწავლილი ხარის პარათჰორმონი- 

(ბრევერი, 1970; ნიალი და სხვ., 1974, და სხვ.,. მოლეკულა შედგება: 

84 ამინომჟავას შემცველი ჯაჭვისაგან (სულ 19 სხვადასხვა სახის 
ამინომჟავას). ღორის პარათჰორმონი ასევე შედგება 84 ამინომჟავასა-. 

გან, მაგრამ არ შეიცავს ტრეონინს და თიროზინს და ამინოტერმინალუ-. 
რი დაბოლოება არა ალანინი, არამედ სერინია (რიორდენი და სხვ., 
1967). 

ადამიანის პარათჰორმონი თითქმის ხარის ანალოგიურია, განსხვავე– 
ბა მხოლოდ ასპარაგინის და ალანინის მდებარეობაშია (ერნოუდი და 

სხვ., 1970). ხარის პარათჰორმონს შეიძლება „შეუმცირდეს“ კარბოქ- 
სილური დაბოლოება 34 მიმდებარე ამინომჟავას დატოვებით. ამინო–- 
ტერმინალური დაბოლოების დარღვევისს შენაერთის აქტიურობა. 
იკარგება (პოტსი და სხვ., 1971). 

რადიოიმუნოლოგიური რეაქციები მეშვეობით დადგინდა, რომ 
პერიფერიულ სისხლში ინაქტიური ჰორმონის გარდა არსებობს, ალ– 
ბათ, მისი შუალედური დამლის პროდუქტი, რომლის მოლეკულური 

წონაა 7000. მას რამდენადმე სხვაგვარი ბიოლოგიური თვისებები გა–- 

აჩნია (ჰაბენერი და სხვ., 1973, და სხვ.) ადენომებიდან გამოყოფილი 

ჰორმონი ასევე რამდენადმე განსხვავდება ნორმული პარათირეოიდუ- 

ლი ჯირკელებიდან მიღებულისგან (არნაუდი და სხვ., 1970). 

ჰორმონის დაშლა ხდება რამდენიმე საათში. ადამიანში შეყვანილი 

ნიშანდებული ჰორმონის ბიოლოგიური ნახევარდაშლის დრო 11-- 
29 წუთია. ბუკლეს (1969) ძაღლებში ჰორმონი ხანგრძლივად შეჰყავ–- 

და პარათირეოიდული ჯირკვლების ამოცლის შემღეგ. აღმოჩნდა, 
რომ 1 კგ წონაზე 2500 ერთ. შეყვანა საკმარისია კალციუმის ფიზი- 

ოლოგიური დონის შესანარჩუნებლად (ეს შეადგენს დაახლოებით 
10 მგ დღე-ღამეში 10 კგ წონის ძაღლისთვის). 
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ჰორმონის დაშლა, ალბათ, ხდება ძირითადად თირკმლებში, რადიო- 

აქტიური იოდით ნიშანდებული ხარის ჰორმონის შეყვანისას. იგი 

ლოკალიზდება უმთავრესად ხვეული მილაკების პროქსიმალურ ნაწი- 
ლებში, უფრო ნაკლებად –– ღვიძლში (დე კრეტცერი და სხ;ვ., 1970). 
მრავალრიცხოვანი გამოკვლევით დადგინდა, რომ ნეფროქტომირებულ 

ძაღლებში ჰორმონის მოქმედების ხანგრძლივობა მატულობს, 
შერვუდმა და თანამშრომლებმა (1971) შეისწავლეს ხარის პარათ- 

ჰორმონი ქსოვილთა კულტურაში და დაასკვნეს, რომ არსებობს პრო- 

ჰორმონი, რომელიც გადადის აქტიურ ფორმაში ფარისებრახლო ჯირკვ- 
ლის სტიმულაციისას. ჰამილტონმა და სხვ. (1971) გელფილტრაციის 

და იონური ცვლის ქრომატოგრაფიით ხარის ჯირკელებიდან გამო- 

აცალკევეს „კალციემიური ფაქტორი #4, –- იგი მკვეთრად ტუტე შე- 
ნაერთია, მისი მოლეკულური წონაა 11.500––12.500 და 109 ამინო- 

მჟავას შეიცავს. ბიოლოგიური გამოკვლევებისას მოცემული შენაერ- 
თი კალციუმის დონის შენარჩუნების ეფექტის მიხედვით პარათირე- 
ოიდექტომირებულ ვირთაგვებში !/ვ-ით ნაკლებაქტიური აღმოჩნდა. 
ქსოვილოვან კულტურებში მისი აქტიურობა პარათჰორმონთან შე- 
დარებით შეადგენდა დაახლოებით 50%. შემდგომმა გამოკვლევებმა 
დაადასტურა ადამიანში ასეთი ფაქტოდის არსებობა (ჰაბენერი და სხვ., 

1973 და, სხვ... შესაძლოა პარათირეოიდული ჯირკვლების მასტიმუ- 
ლირებელი ფაქტორების მოქმედება ხელს უწყობს პროჰორმონის 
გადასვლას აქტიურ ფორმაში. 

უკანასკნელ წლებში ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების გან- 
საზღვრის რადიოიმუნოლოგიური მეთოდების განვითარებამ შესაძლე- 

ბელი გახადა დამუშავებულიყო და საკმაოდ ფართოდ დანერგილიყო 
კვლევის და კლინიკურ პრაქტიკაში პარათჰორმონის რადიოიმუნოლო- 

გიური განსაზღვრა. _ 
პარათჰორმონის აქტიურობის განსახღვრის ბიოლოგიური მეთოდი 

პირველად მოგვაწოდა კოლიპმა (1925) და ეფუძნებოდა კალციემიის 
მომატების ხარისხს. ერთეულად ითვლებოდა ჰორმონის 0,01 რაოდე- 

ნობა, რომელიც იწვევს შრატში კალციუმის შემცველობის გაზრდას 
5 მგ%-ით 20 კგ წონის ძაღლებში. ხენსონის (1924; ციტ. კოპი, დე- 

ვიდსონის მიხედვით, 1961) სტანდარტიზაციის თანახმად, ერთეულად 

მიღებულია 0,001 რაოდენობის ჰორმონი, რომელიც საჭიროა კალცი- 

უმის 1 მგ% ასაწევად 10-–-12 კგ ჯანმრთელ მამალ ძაღლებში. ამრი- 
გად, კოლიპის 1 ერთ. შეეფარდება ხენსონის 5 ერთ. მუნსონის (1955) 

მეთოდი დამყარებულია კალციემიის დონის თავიდან აცილებაზე პარა- 
თირეოიდექტომირებულ ვირთაგვებში, რომლებიც ოპერაციამდე რამ- 
დენიმე დღით ადრე იმყოფებოდნენ კალციუმით ღარიბ დიეტაზე. 
ანალოგიური მეთოდი თაგვებზე მოწოდებულია ბეტიუმის მიერ (1967). 
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პარსონი და თანამშრომლები (1973) საზღვრავდნენ კალციემიას 7-–- 

14 დღის წიწილებში, რომლებსაც არ სჭირდებათ პარათირეოიდექტო- 
მია. ტეპერმანმა (1947) წამოაყენა წინადადება, რომ ტიტრირება განი- 

საზღვროს ფოსფატემიის დაქვეითების ხარისხით, კენინმა და მუნსო§- 

მა (1959) –– კი ფოსფატურული ეფექტით. წამოყენებულია პარათჰორ- 

მონის განსაზღვრის მეთოდი ქრონა:ვსემეტრიული მონაცემების ცვლი– 
ლებების მიხედვით ვირთაგვებში. 

I VIIIო0C განსაზღვრის მეთოდების გამოყენება დაიწყეს მხოლოდ 
უკანასკნელ წლებში. რაიცს (1965) მაკე ვირთაგვებში შეჰყავდა 45C8. 
19-დღის ემბრიონის ძვლის ქსოვილის კულტურას იგი უმატებდა ჰორ- 

მონს, რაც იწვევდა ძვლის რეზორბციას. ჰორმონის რაოდენობა გა- 
ნისაზღვრებოდა რადეოაქტიური კალციუმის განთავისუფლების ხა- 
რისხით. მეთოდი საშუალებას იძლევა ჰორმონის შედგენილობაში 
ყველაზე უმნიშვნელო ცვლილებები განისახღვროს, მაგრამ იგი ძალ- 
ზე შრომატევადია. 

პერიფერიულ სისხლში ჰორმონის შემცველობის შესახებ აზრთა 

სხვადასხვაობა არსებობს. მრავალი მკელევარი (შიროუდი და სხვ., 
1968, და სხვ.) თვლის რომ სტანდარტის თანახმაღ, ძროხის სისხლში 

ჰორმონის კონცენტრაცია მეტ–ნაკლებად მუდმივია (0,25-–0,40 ნგ/მლ). 

ადამიანში ბუკლეს (1974) სტატისტიკის მიხედვით იგი 0,25 ნგ/მლ-ია, 

ავადმყოფებში კი აღწევს 2,59 ნგ/მლ-ს. პარათჰორმონის შემცველო– 

ბა ვენებში, რომელთა გზით ხდება პარათირეოიდული ჯირკვლების 

უბნიდან გამოდენა, 3--30-ჯერ მეტია, ვიდრე პერიფერიულ სისხლში. 

პარათირეოიდული ჯირკვლების ბიოლოგიური ეფექტები 

პარათჰორმონის შეყვანის შემდეგ აღინიშნება ჰიპერფოსფატურია 
ურთი საათის განმავლობაში და საწყის დონეს უბრუნდება სამი სა- 
ათის შემდეგ. ფოსფატურიის ცვლილებები მაქსიმუმს აღწევს 15-- 
45 წუთის შემდეგ ღა გრძელდება მხოლოდ რამდენიმე საათს (კუ- 
ნინი, კანე, 1965). თირკმლების პერფეზიისას ჰიპერფოსფატურია აღი- 
ნიშნება ჰორმონის დამატების 1 წუთის შემდეგ (ნეუმანი, 1965). 

პარათჰორმონის გავლენით ჰიპერკალციემია იწყება მოგვიანებით. 
კალციუმი სისხლში ზენაჯერ მდგომარეობაშია და მხოლოდ აქტიურ 
რეგულაციას შეუძლია შეუნარჩუნოს მას ჩვეულებრივი კონცენტრა- 
ცია (9--11,5 მგ%), ამასთან მნიშვნელოვანია მრავალი ფაქტორი: 
ს ვიტამინი, იLI კონცენტრაცია, პლახმის ცილები, მაგრამ მთავარია 

ფარისებრახლო ჯირკვლის მოქმედებაა ფარისებრახლო ჯირკვლების 
არარსებობისას კალციუმის კონცენტრაცია პლახმაში შენარჩუნდება 
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5–-7 მგ% დონეზე, რაც შეეფარდება იზოტონიურ გაჯერებას. სისხ- 

ლიდან ამა თუ იმ მეთოდით გამოწვეული კალციუმის განდევნა სწრა- 

ფად აღდგება ოსმომარეგულირებელი პროცესების ხარჯზე უჯრედ- 
გარე არეებს შორის მეორე კომპენსაციური პროცესი, რომელიც 

ნელა მოქმედებს და ვლინდება მხოლოდ ფარისებრახლო ჯირკვლების 
ჰორმონის ზემოქმედების შედეგად, მდგომარეობს უპირატესად ჩონ- 
ჩხიდან (და აგრეთვე რბილი ქსოვილებიდან) კალციუმის მობილიზა–- 
ციაში. პატმა და ლუკჰარდმა (1942) ჩაატარეს ფარისებრახლო ჯირკვ- 

ლების კალციუმმოშორებული სისხლით პერფუზია. შემდეგ ამ სისხლს 
უსხამდნენ მეორე ძაღლს, რომელსაც ეწყებოდა ჰიპერკალციემია და 

ჰიპოფოსფატემია.ა თრაიცმა და თანამშრომლებმა (1965) ელექტრო- 
ნული მიკროსკოპით ფარისებრახლო ჯირკვლის კულტურის გამოკვ–- 
ლევისას დაადგინეს, რომ, რაც მეტია მკვებავ სითხეში კალციუმის 
კონცენტრაცია, მით ნაკლებად შეღწევადია „უჯრედოვანე მემბრანა", 

რაც აფერხებს პარათჰორმონის სინთეზს. 
შერვუდმა და თანამშრომლებმა (1968) რადიოიმუნოლოგიური მე- 

თოდით ძროხებსა და თხებზე ცდებით აჩვენეს, შებრუნებითი დამო– 

კიდებულება პლახზმამი კალციუმის კონცენტრაციასა და ჰორმონის 

შემცველობას შორის. კალცაუმის დაბალი შემცველობის ხსნარით 
მუცლის ღრუს გამორეცხვისას ტალმეჯი და ტოფტი (1961) აკვირდე– 
ბოდნენ ოსტეოკლასტების აქტიურობის მომატებას. კლენიკაში მუც- 
ლის ღრუს ხანგრძლივი დიალიზისას, თუ კალციუმი 6 მგ%-ზე დაბა-: 

ლი კონცენტრაციით იყო, აღინიშნებოდა პარათჰორმონის მომატებე-. 
ლი შემცველობა სისხლში და ძვლების დაზიანება (ფოურნარი და სხვ., 

1971). 
მოქმედებსს თუ არა პიპოკალციემია ჰორმონის სინთეზზე ანდა 

მხოლოდ მის გამოყოფაზე, ეს საკითხი არ შეიძლება ჩაითვალოს გა- 

დაწყვეტილად. ჰიპერ-ანდა ჰიპოფოსფატემია თავისთავად არ ახდენენ 
გავლენას ფარისებრახლო ჯირკვლებზე მაგრამ თუ ფოსფატების 
შემცველობა მატულობს 7 მგ% მეტად, ეს ხელს შეუწყობს ძვლებში 
კალციუმის დაგროვებას და ამრიგად, აქვეითებს კალციემიას ფარი- 
სებრახლო ჯირკვლების მოქმედების სტიმულირებით (კრავფორდი და 

სხვ., 1950). 
პლაზმაში კალციუმის კონცენტრაცია მომატებას იწყებს ჰორმო–- 

ხის ვენაში შეყვანიდან 2--4 საათის შემდეგ, მაქსიმუმს აღწევს 18–- 

24 სთ შემდეგ და მერე უბრუნდება საწყის დონეს. ეპშტეინს და 
თანამშრომლებს (1959) ძაღლებში შეჰყავდათ პარათჰორმონის 60-– 

70 ერთეული დღე-ღამის განმავლობაში. ჰიპერკალციემია მატულობდა 
დღე-ღამის ბოლოსთვის 15--20 მგ%-მდე, მისი მომდევნო დაქვეითე– 
ბით საწყის დონემდე 48-72 საათის შემდეგ. ყოველ 3--4 საათში 
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პარათჰორმონის 50--50 ერთეულის განმეორებითი შეყვანისას კალ- 
ციუმის კონცენტრაცია პირველ 24 საათმი თანდათან მატულობდა 
20 მგ%-მდე, რასაც თან სდევდა ცხოველთა მდგომარეობის გაუარე– 

სება თუ გაგრძელდება ჰორმონის დიდი დოხით შეყვანა, მაშინ მო– 

ცემული ·დონე შენარჩუნდება რამდენიმე საათის მანძილზე, “მემდეგ კი 

კალციემია იწყებს დაქვეითებას და მატულობს ფოსფატემია. ერთ- 
დროულად მატულობს ინტოქსიკაციის მოვლენები –-– ცხოველების 

მოუსვენარი ქცევა, ანურია, განმეორებითი ღებინება და სისხლიანი 

ფაღარათი. ცხოველები იღუპებიან ურემიის მოვლენებით და კოლაფ- 
სით. სექციაზე გულში, პარენქიმულ ორგანოებსა და კუნთებში აღი–- 

ნიშნება სისხლჩაქცევები და ნეკროზის უბნები. 
აუცილებელია აღენიშნოს, რომ პარსონსმა და ნირმა (1971) გა–- 

მოაქვეყნეს გამოკვლევა, რომლის თანახმად პარათჰორმონის ვენაში 
შეყვანას პირველი 20--30 წუთის მანძილზე თან სდევს პჰიპოკალცი– 

ემია, რომელიც შემდეგში სწრაფად გადადის ჰიპერკალციემიაში. 
რონამ და ტაკახაშმა (1911) დაადგინეს, რომ შრატის კალციუმის 

მნიშვნელოვანი ნაწილი არ დიფუნდირებს ნახევრად განვლადი მემბ– 

რანის გზით, რაც დაკავშირებულია თავისუფალი და ცილებთან შეკავ– 

შირებულ კალციუმი“ არსებობასთარ. გრინბერგმა და გიუნტერმა 
(19290 შეემუშავეს ულტრაფილტრაციის ტექნიკა და კალციუმის 

ფრაქციები დაყვეს ულტრაფილტრაბელურადღ (შეეფარდება თავისუ– 
ფალს) და არაფილტრაბელურად (შეეფარდება ცილებთან, შეკავში–- 

რებულს, უმთავრესად ალბუმინთან) ულტრაფილტრაბელური ნაწი- 
ლი შედგება იონიზებული და არაიონიზებული კალციუმისგან, რომ- 

ლებიც შეკავშირებულია ციტრატებთან, ფოსფატებთან და ბიკარბო- 
ნატებთან კალციუმის ფრაქციების დაყოფისთვის გამოყენებულია 

ულტრაცენტრიფუგირების ტექნიკა რომელიც შემდგომში გაუმჯო- 
ბესდა (პრასედი, ფინკი, 1955; ტობიარა, ტიცეპკა, 1957). 

ყველაზე მეტად საინტერესოა იონიზებული კალციუმის განსა- 

ზღვრა, ვინაიდან იგი ფიზიოლოგიურად აქტიურია და ახასიათებს ფა- 
რისებრახლო ჯირკვლების მდგომარეობას, იონიზებული კალციუმის 
განსაზღვრის ბიოლოგიური მეთოდი (მაკლინი, ჰასტინსი, 1934) იმა– 

ზეა დამყარებული, რომ ბაყაყის პერფუზირებული გულის ზეკუმშეე- 
ბის ამპლიტუდა მით უფრო ინტენსიურია, რაც მეტია მაპერფუზირე–- 
ბელ სითხეში იონიზებული ფრაქციის შემცველობა. ამ მეთოდის გა– 
მოყენებით ავტორებმა ააგეს ნომოგრამა, რომელიც ემყარება პლაზ- 
მაში ცილების შემცველობას და კალციუმის საერთო რაოდენობას. 
გულის პერფუზიის მეშვეობით გამოკვლევის მეთოდი მნიშვნელოვნად 
გააკრიტიკეს, (პაუპე, 1955 და სხვ.) აღნიშნული იყო, რომ გამოკვლე– 

ვის მიმდინარეობისას გულის რეაქცია იცვლება. იენდტმა და თანა– 
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მშრომლებმა (1955) წინადადება წამოაყენეს იონიზებული ფრაქცი- 

ები გამოეკვლიათ ვირთაგვების ხრტილებზე Iი VIII0. ქიმიური მეთო- 

დი ემყარება ულტრაფილტრაბელური მურექსიდებით გატიტვერის მო- 
ნაცემებს. მაგრამ ეს მეთოდიკა საჭიროებს მძიმე ლითონების წინასწარ 

გამოყოფას, რაც მოქმედებს შედეგებზე (მოორი, 1970). იონიზებული 

ფრაქციის შემცველობა ისაზღვრება სისხლის რაოდენობით, რომელიც 

საჭიროა დეკალცინირებული პლაზმის შედედებისთვის (სოლიერი, 

კროინზიერი, 1958). ამჟამად ყველაზე უფრო სარწმუნო მეთოდიკად 

ითვლება იონიზებული ფრაქციის განსაზღვრა როსომის (1967) მოწო- 
დებული სპეციალური ელექტროდებით, რაც დადასტურებულია სხვა 
ავტორების მიერ (ჰატნერი და სხე., 1970; მოორი, 1970; შტუდერი და 

სხვ., 1972). 
რაც შეეხება სხვადასხვა ფრაქციის შეფარდებას, შედეგები მნიშე- 

ნელოვნად მერყეობს. ფიშერის მონაცემების თანახმად (1966), პლაზ- 

მაში შემცველი 46%კალციუმი შეკავშირებულია ცილებთან, 

ხოლო 54ზ არ დიფუნდირებს (მათ შორის 7% შეკავშირე- 

ბულია ბიკარბონატით, ფოსფატით და ციტრატით, ხოლო 47% იონი- 
ზებულია). შვარცის (1974) მიხედვით, 65% კალციუმი დიფუნდირებს, 

ხოლო 35% ვერ გადის მემბრანის გზით. რასმუსენი (1963) აღნიშნავს, 

რომ იონიზებული კალციუმი შეადგენს მთლიანის 47%-ს. ს. მოორის 

(1970) მონაცემებით, კალციუმის საერთო რაოდენობიდან 30--35% 

არ დიფუნდირებს, 5-–-15% –– დიალიზის უნარი აქვს, მაგრამ არ არის 

იონიზებული, დანარჩენი ნაწილი –– იონიზებული კალციუმია. იონი- 

ზებული კალციუმის შემცველობა სისხლში შეადგენს 5,9–-6,5 მგ% 

(ფანკონი, როზი, 1958; ლოიდი, როზი, 1958), 5,7+0,2 მგზ (სოლი–- 

ერი, კროიზნიერი, 1958); 4,1 –– 4,5 მგ% (მტუდერი და სხვ., 1972), 

4,5--6,00 მგ% (მაკ ლინი, ჰასტინგსი, 1934). 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ფოსფატემია 3-დან 5 მგ%-მდეა, ახალ- 

შობილებსა და პატარა ბავშვებში 6 მგ%-მდე. ფოსფატების საერთო 

რაოდენობიდან IIნCC0,-2 შეადგენს 43%, LIან0,-! –-– 10%; ცილებ- 

თან შეკავშირებული ფოსფორი ––- 12%, M2LIნ0,კ“! –-– 29% (რასმუ- 
სენი, დე ლუკა 1963). ამრიგად, სისხლის თითქმის მთელი ფოსფატი 

იმყოფება იონიხებულ მდგომარეობაში. 

რასმუსენის მიხედვით, მინერალიზაციის საფუძველი ფოსფატებია 

ღა არა კალციუმი. ვირთაგვებში, რომლებსაც წინასწარ შეყვანილი 
ჰქონდა 5 მკაი -3L, ბარძაყის ძვლიდან ნიშანდებული ფოსფორი 

გაქრობას იწყებდა პარათჰორმონის ინიექციის შემდეგ უახლოესი სა–- 
ათები„ განმავლობაშიდ„ ხოლო 48 საათის შემდეგ 50%-ზე ნაკლები 

რჩებოდა (ტალმაჯი და სხვ., 1965). 

ბოლო წლებში მნიშვნელოვანი ყურადღება ეთმობა ჰორმონის 
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ზემოქმედებას მიტოქონდრიებზე, რომლებიც თანამედროვე მონაცე– 
მების თანახმად უჯრედში კალციუმის დაგროვების ადგილია. ეს ღა- 

დასტურებული იყო ელექტრონული მიკროსკოპით ჩატარებული გა- 
მოკელევებით. პაჩეი (1962) ელექტრონული მიკროსკოპით აკეირ- 

დებოდა მიტოქონდრიებშე მუქ გრანულებს, ე. ი. ბარიუმსა და სტრონ- 

ციუმს და ნაკლებად მუქს -- კალციუმს გონსალესი და კარნოვსკი 

(1961) ანალოგიურ გრანულებს შლადი ძვლების მ:ტოქონდრიებში 

აკვირდებოდნენ. ენგფელდტმა და თანაავტორებმა (1958) ელექტრო- 

ნული მიკროსკოპით აღმოაჩინეს, რომ პარათჰორმონი” შეყვანისას 

მიტოქონდრიები თირკმლის მილაკების უჯრედებში „იშვიათი“ ხდე- 

ბოდნენ. ასევე მოქმედებდა პარათჰორმონი ღვიძლსა და ნაწლავების 

ლორწოვანი გარსის მიტოქონდრიებზე, მაგრამ არა ტვინის მიტოქონდ– 
რიებზე (რასმუსენი, დე ლუკა, 1963). კამერონმა და თანამშრომლებ– 

მა (1967) დაადასტერეს მისი ანალოგიური მოქმედება ოსტეოცეტების 

მიტოქონდრიებზე. ოსტეოკლასტებში ასეთ ცვლიელბებს არ აღნიძ- 

ნავდნენ. მიტოქონდრიებიდან კალციუმი გამოიყოფოდა კალციუმფოს- 
ფატის მარილის სახით. IL) ვიტამინის უკმარისობისას და აგრეთვე მე– 
თიონინის ზემოქმედებისას პარათჰორმონის შეყვანის შემდეგ მიტო- 

ქონდრიებე არ იცვლებოდნენ (დე ლუკა, სალისი, 1965). ეტყობა, მი– 

ტოქონდრიებში ჩალაგებული კალციუმა შეიძლება გამოყენებულ იქ- 

ნას, როგორც რეზერვი და მონაწილეობს ჰომეოსტაზის შენარჩუნე- 
ბაში. რასაკვირველია, არ შეიძლება ყველაფერი აიხსნას მიტოქონდ- 

რიებზე ზემოქმედებით ამ დროს მეაეშვნელობა აქვს უჯრედოვანი 

მემბრანის განვლადობას კალციემიას და ფოსფატების გადატანას 

უჯრედგარე და უჯრედზივა სითხეებით. 

გარკვეული დამოკიდებულება არსებოს ფარისებრახლო ჯირკვ- 
ლების მდგომარეობასა და მაგნიუმის ცვლას შორის. მაგნიუმის ღ“დი 

რაოდენობით შეყვანა აქვეითებს პარათჰორმონის სეკრეციას (რიდლი 

და სხვ. 1968). ალტენერი და ზეიფერტი (1972) გირთაგვებს აძლევდ– 

ნენ დიეტას კალციუმის მცირე შემცველობით. ამასთან ჰისტოლოგი–- 

ურად დაადგინეს პარათირეოიდული ჯ:რკვლების მომატებული აქტი- 
ურობა. მაგნიუმის ერთდროთოლი შეყვანისას ფარისებრახლო ჯირკვლის 

ცვლილებები არ იყო დადგენილი. კერი და თანაავტორები (1966), 

აგრეთვე ბუკლე და თანაავტორებე (1968) აწარმოებდნენ ფარისებო- 

ახლო ჯირკვლების პერფუზიას მაგნიუმის სხვადასხვა კონცენტრაც-ით 

შემცველი სითხით და რადიოიმუნოლოგიურად საზღვრავდნენ პლაზ- 

მაში ჰორმონის შემცველობას. მაგნიუმის არასაკმარისი რაოდენობით 

მოხვედრისას ორგანეზმწი ვითარდება ჰიპერკალციემია (ჰიტონი, 

1968). ნეფრექტომიის და პარათირეოიდექტომიის შემდეგ ვირთაგვებ- 

ში მაგნეზიის კანქვეშ შეყვანა იწვევდა კალციემიის მნიშვნელოვნად 

213



დაქვეითებას საკონტროლოსთან შედარებით, რომელთაც შეყვანილი 

ჰქონდათ ფიზიოლოგიური ხსნარი (გიტელმანი და სხვ., 1968). პარათ- 

ჰორმონის შეყვანა იწვევდა თირკმლებით მაგნიუმის გამოყოფის შემ- 
ცირებას (მაინტაირი და სხვ., 1966). ჯანმრთელ ადამიანებში ჰორ- 
მონის ფოსფატურული დოზეს შეყვანას თან სდევს აგრეთვე მაგნი- 
უმის შარდით გამოყოფის დაქვეითება (შელპი და სხე., 1969). 

არსებობსს„ კლინიკური მონაცემებიც. ჰიპოკალციემია მაგნიუმის 
ერთდროული უკმარისობისას, რეზისტენტულია როგორც პარათჰორ- 
მონის, ასევე ს ვიტამინის მიმართ. ტიტკინსკიმ (1972). შეიმუშავა და 
შედეგიანად გამოიყენა ფარისებრახლო ჯირკვლების არის ბლოკადა 
მაგნეზიის ხსნარით ჰიპერპარათირეოზის ზოგიერთი ფორმის დროს. 

ფარისებრახლო ჯირკვლების ურთიერთობის პრობლემა IL ვიტა- 
მინთან საკმაოდ ძველია. 20--30-იან წლებში დადგინდა, რომ ფარი- 
სებრახლო ჯირკვლების არარსებობისას მნიშვნელობა აქვს L) ვიტა- 
მინს და იგი აუცილებელია პარათჰორმონის მოქმედებისთვის. L ვი- 
ტამინის უკმარისობისას ფარისებრახლო ჯირკვლები იზრდება, ხოლო 
მისი შეყვანისას მცირდება (მაშინა, 1945 და სხვ.). ს ვიტამინის მიმართ 

რეზისტე ნტობისას ვითარდება ჰიპოკალციემია, რის შედეგად ფარი- 
სებრახლო ჯირკვლები ჰიპერპლაზირდებიან. 

მცირე დოზით L ვიტამინი ხელს უწყობს კალციუმის და ფოსფო- 
რის დაგროვებასს ეპიფიზის კალციფიცირებულ ზონაში (ანტირაქი- 
ტული მოქმედება). IL) ვიტამინის დიდი დოზის შეყვანისას მისი მოქ- 
მედება გარკვეულად ემთხვევა პარათჰორმონის შეყვანის შედეგებს –– 
ვითარდება ძვლის ჰიპერკალციემია და დემინერალიზაცია. L) ვიტა- 
მინის მასიური ხმარებისას ვირთაგვებში ძვლებიდან ნიშანდებული 
Cმ2-ის მობილიზაცია უფრო გამოხატული იყო იმ ცხოველებში, რომ- 
ლებსაც წინასწარ ამოკვეთილი ჰქონდათ ფარისებრახლო ჯირკვლები. 
სისხლში ციტრატების შემცველობის გაზრდა, L ვიტამინის დიდი 
დოზის გავლენით, დადგენილია მრავალ გამოკვლევაშე (ნეუმანი, ნე- 
უმანი, 1958 და სხე.) მაშასადამე, კალციუმის ცვლაზე ზემოქმედება- 

ში ჰორმონსა და ს ვიტამინს შორის არსებობს ბევრი საერთო. 
პარათჰორმონისგან განსხვავებით, ს ვიტამინი ზრდის ფოსფორის 

შეწოვას თირკმლის მილაკებში. L) ვიტამინის უკმარისობისას ჰორმო- 
ნის ფოსფატურული მოქმედება შენარჩუნებულია (რასმულენი, დე 

ლუკა, 1963). ჰორმონი აქტიურია მხოლოდ L) ვიტამინის არსებობი- 

სას. ს ვიტამინის უკმარისობისას პარათჰორმონის დიდი რაოდენობით 
შეყვანაც კი არ იწვევს ცვლილებებს პლაზმასა და ძვლებში (ბერნშტე- 
ინი და სხვ., 1962 და სხვ). 

ნაწლავებიდან კალციუმის შეწოვისთვის აუცილებელია დღე-ღამე- 
ში 100-დან 200 ერთეულამდე L) ვიტამინი. ჰორმონის ნაწილობრივი 
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სუბსტიტუირებისთვისასკც კი მნიშვნელოვნად უფრო მაღალი დოხაა 

საჭირო, პარათჰორმონის მოქმედება, ისევე როგორც L ვიტამინისა, 

ითრგუნება ერთი და იმავე ფაქტორებით –- ს აქტინომიცინით, კორ- 

ტიზოლით, კოლხიცინით (რაისცი და სხვ., 1965). ჰორმონის უკმარი- 

სობა მნიშვნელოვნად შეიძლება კომპენსირდეს IL) ვიტამინის და მისი 
დერივატების მიწოდებით, მაგრამ ს ავიტამინოზის ღროს ჰორმონი 

კარგავს თავის მოქმედებას. 

როგორც ოლბრაიტი (1934) ვარაუდობს, პარათჰორმონი ზემოქ- 

მედებს მხოლოდ თირკმლებზე, ხოლო ცვლილებები ძვლებში ვლინ- 
დება მხოლოდ როგორც მეორადი მოვლენა. მაგრამ ბარნიკო (1948) 

ღებულობდა ძვლის ლოკალურ რეზორბციას ფარისებრახლო ჯირკე- 

ლის ქსოვილის ჩანერგვის ადგილზე. ჩანგი (1950) ფარისებრახლო 

ჯირკვლის ქსოვილის გადანერგვისას ძვლისსაზრდელას ქვეშ თაგვებსა 
და ვირთაგვებში აკვირდებოდა აგრეთვე ძვლის იმ ნაწილის რეზორბ- 

ციას, რომელიც კონტაქტში იყო ტრანსპლანტატთან, მაშინ როდესაც 

სხვა ქსოვილების გადანერგვა ანალოგიურ მოქმედებას არ იწვევდა. 
გაიარი (1961) ძვალოვანი ქსოვილის კულტურაზე გამოკვლევებისას 

დარწმუნდა, რომ პარათჰორმონის შეყვანისას კალციუმი გამოიყოფო- 
და მნიშვნელოვანი რაოდენობით. 

საკითხი იმის შესახებ, შეიძლება თუ არა პარათჰორმონის შეყვანით 
ძვლებში ჰიპერპარათირეოზის მსგავსი ცვლილებების გამოწვევა, სა- 
დავოა. ბოდანსკის და იაფეს (1930) მონაცემების თანახმად, ასეთი 
ცვლილებების მიღება ხერხდება, მაგრამ რუსაკოვი (1959) კატეგორი– 

ულად წინააღმდეგია ასეთი შესაძლებლობისა და ეყრდნობა მ. და 
რ. სილბერბერგოვებეს ცდების შედეგებს, რომელთა მონაცემების თა–- 
ნახმად, პარათჰორმონის მოქმედება მალე „ამოიწურება“ და ამიტომ 

მისი სამუალებით არ ხერხდება დამახასიათებელი ცვლილებების გა- 
მოწვევა. კალანტაროვას (1957) მიხედვით, ბოცერებში, ზღვის გოჭებ–- 

სა და ვირთაგვებში პარათირეოკრინის შეყვანისას მოხერხდა ძვლების 

ოსტეოპოროზის და რენტგენოლოგიურად დადასტურებული კისტე- 
ბის წარმოქმნა. მიკროსკოპულად აღმოჩნდა ძვლის შეწოვის და აღდ- 

“გენის სურათი ოსტეოკლასტების გაზრდით. ერთდროულად აღინიშნე– 
ბოდა პიპერკალციემია და ჰიპოფოსფატემია. 

საკითხი, თუ როგორი საშუალებით ზემოქმედებს ძვლებზე პარათ- 
ჰორმონი, არ შეიძლება ჩაითვალოს საბოლოოდ დადგენილად. მრავა–- 

ლი მონაცემია მოყვანილი იმის სასარგებლოდ, რომ ჰორმონი პირ- 

ველადად ზემოქედებს ძვლის ორგანულ საფუძველზე, რითაც ხელს 
უწყობს მის დემინერალიზაციას. ძვლიდან კალციუმის გამოყოფაზე 
მოქმედი მთავარი ფაქტორია ადგილობრივი აციდოზი. 

დიდი ყურადღება ეთმობოდა ჰორმონის ზემოქმედებას ტრიკარბო- 

215



ნული მჟავების ციკლზე, რომელსაც თან სდევს ციტრატების დაგ–- 
როვება, რაც ხელს უწყობდა კალციუმის გამოთავესუფლებას. ამ მო– 

საზრების თანახმად, პარათჰორმონი წყვეტს კრეპსის ციკლს ციტრა- 

ტების წარმოქმნის სტადიაში, რადგანაც ციტრატის ანიონის მსგავსე– 
ბა კალციუმის კატიონთან მეტია, ვიდრე ცელოვანი სუბსტანცეის კო- 

ლოიდებისა, ლიმონმჟავა აფერხებს კალციფიკაციას. მოყვანილი მო–- 
ნაცემები იმაზე მეტყველებს, რომ პარათჰორმონის გავლენით წარმო- 
იქმნება ციტრატის და პერუვატის მომეტებული რაოდენობა. 

პირველად ექსპერიმენტის პირობებში ძვალში პარათჰორმონ-ს გავ– 
ლებით ციტრატის შემცველობის მომატება აღნიშაა დიკერმა (1941), 

შემდეგ ნაჩვენები იყო, რომ ჰიპერკალციემეასთან ერთად მატულობს 
პლაზმაში ციტრატების დონე (ლ. ჰეურექსი, როტზი, 1953 და სხვ.). 

დიკსონმა და პერკინსმა (1952) დაადგინეს, რომ ციტრატები აჩერე–- 

ბენ რაქიტული ხრტილების კალციფიკაცეას ვირთაგვებში. ჰორმონის 

მოქმედებას ძვალზე ზოგიერთი ავტორი (ჰეკელმანი, 1965 და სხვ.) 

უკავშირებს ჰორმონის შემაკავებელ გავლენას ნიკოტინადენილდი- 

ფოსფატზე, რომელიც ტრიკარბონული ციკლის მედიატორია. 

ჰიპერპარათირეოზისას ჰიპერციტრემია შარდთან ლიმონმჟავას გა–- 

მოყოფის გაზრდით -- ნიშანია რომელსაც სადიაგნოსტიკო მნ-შვნე– 

ლობა აქვს. ნეიმანების (1958) მონაცემებეთ, ციტრატების შემცველო– 
ბა გაბურღული ძვლის არხებიდან მ-ღებულ სითხეებში მეტია, ვიდრე 

საძილე არტერიაში. ეს განსხვავება პარათჰორმონის შეყვანის შემღეგ 
მატულობს 10-ჯერ. სტევარტის და ბოუენის (1952) დაკვირვების თა- 
ნახმად, ორმხრივი ნეფრექტომი-ს შემდეგ ძაღლებში ლიმონმჟავა ნატ– 

რიუმ-ს ვენაში შეყვანა იწვევდა კალციემიის მომატებას. პარათირეო– 

იდექტომიის შემდეგ ეს ეფექტი არ აღინიშნებოდა. დაახლოებით ანა–- 

ლოგიური მონაცემები მიიღო ფრიმანმა (1956), ლემანმა ღა თანა- 
მშროომლებმა (1959) ჩაატრეს ცდები მტრედის ძვლებზე. რითაც და- 

აღგინეს, რომ ლიმონმჟავას გავლენა დამოკიდებულია მის კონცენსტ- 

რაციაზე. «მ შემთხვევაში. როდესაც ციტრატის შემცველობა უმნიშ-- 

ნელო იყო, იზრდებოდა მინერალიზაცია. პირ-ქით, როცა ძვლები ძა– 
ლიან მდიდრდება ციტრატებით, ხდება ოსტეოლიზი. L) ვიტამინით 

გამოწვეული ჰი:ერკალციემიისასს ლიმონმჟავას ურთიერთობა კალ- 

ციუმთან ყოველთვის უფრო მაღალი იყო, ვიდრე პარათჰორმონის შეყ- 

ვანისას (ელიოტი, ფრიმანი, 1956). 

ბორლემ და თანამშრომლებმა (1960), მარტინმა ღა თანამშრომ- 
ლებმა (1965) დააღგინეს რძემჟავას შემცველობ-ს გაზრდა ძვლებში 

პარათპორმონის მიღებისას. ნორდინი და თანამშრომლები (1965) აღ– 

ნიშნავდნენ იLI ცვლილებას ძვლეს ქსოვილში და თვლიდნენ, რომ ეს 
ხდებოდა უფრო ლაქტატების, ვიდრე ციტრატების ხარჯზე. 
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როგორც ნებისმიერი შემაერთებელი ქსოვილის, ას-ვე ძვლას ერთ– 
ერთი ძირითადი კომპონენტია კოლაგენე. პარათჰორმონის დიდი დო–- 

ზის შეყვანისას, უეჭველია, აღინიშნება მისი დაშლის პროდუქტების 
გაზრდა. მაგრამ გაურკვეველია, იმლება კოლაგენი თუ მესი სინთეზი 

შეფერხდება. უოლკერის ღა თანამშრომლების (1964) ცღაბის შეღე–- 

გების თანახმად, პარათჰორმონის გავლენით „კოლაგენოლიზური ფაქ- 

ტორის“ შემცველობა ძვლებში მნიშვნელოვნად მატულობს ვირთაგ– 

ვებში. რობინსონის (1974) მიხედვით, ჰორმონის შეყვანისას კოლაგე– 

ნოზის აქტიურობა მატულობს, რაც იწვევს ჰიდროქსიპროლინ-ს გა- 
მოყოფის გაზრდას და მისი შარდით გამოყოფის მომატებას. დადგენი- 
ლია ჰედროქსეპროლინის შემცველობის მომატება ძვლის ქსოვილის: 
კულტურის მკვებავ სითხეში ჰორმონის დამატებისას (ავიოლი, პროს- 
კოპი, 1967; ჯონსტონი, დეიზი, 1965). არსებობს გარკვეული დამო–- 

კიდებულება ჰორმონის დოზასა, შეყვანის ხანგრძლივობასა და შარ- 

დით გამოყოფილ ჰიდროქსიპროლინს შორის. შარდით ჰიდროქსიპრო- 

ლინის გამოყოფა ხდება ძვლების რეზორბციის პარალელურად (ლა- 

ფერტი და სხვ., 1964). ნიშანდებული პროლინით ჩატარებულმა ცდებ- 

მა აჩვენეს აგრეთვე, რომ იგი თავისუფლდება ძვლის კოლაგენის დაშ- 
ლის ხარჯზე (დული და სხვ., 1962). მაგრამ ზოგ ნაშრომში ხაზგას- 

მულია, რომ პარათჰორმონს აქვს შემკავებელე გავლენა კოლაგენში 
პროლინის ჩართვაზე, ანუ იგი აკავებს მის სინთეზს (ფლანაგანი. ნი- 
კოლსი, 1962). ეს არაპირდაპირ დასტურდება იმ მონაცემებით, რომ” 

კოლაგენის სინთეზის დამთრგუნველი აქტინომიცინი L) აქვეითებს ჰორ–- 
მონეს ეფექტს (რასმუსენი და სხვ., 1964) როზენბუხი და ნიკოლ- 

სი (1967) პარათჰორმონის მოქმედების გამოკვლევისას ვირთაგვების 

ძვლების ეპიფიზებზე ასევე მივიდნენ დასკვნამდე, რომ ამ დროს ირ- 

ღვევა სინთეზი. 
არსებობს მონაცემები, რომ ჰორმონს აქვს ორფაზიანი მოქმედე- 

ბა. თვლების მატრიქსში ნიშანდებული გლიცინის ჩართვამ აჩვენა, რომ 
ჰორმონის შეყვანას ჯერ მოსდევდა გლიცინის შემცველობის დაქ:ე- 

ითება (11 საათის შემდეგ), შემღეგ კი იწყებოდა მისი მომატება და 

უკვე 48 საათის შემდეგ გლიცინის შემცველობა მატრიქსში 50%-ით: 

აღემატებოდა საწყის მონაცემებს (ნიკოლსი და სხვ., 1965). ლეატი- 

ნენს (1967) ვირთაგვებში შეჰყავდა პარათჰორმონი და 1%4C-პროლინი. 

აღმოჩნდა, რომ თუ პარათჰორმონის შეყვანა ხდებოდა პროლინზე 
8 დღე-ღამით ადრე, მაშინ მისი შემცველობა ძვლებში მკვეთრად იზრ– 
დებოდა. თუ ჰორმონი შეჰყავდათ პროლინის შეყვანიდან ერთი თვის 

შემდეგ, მისი შემცველობის გაზრდა ძვლებში არ აღინიშნებოღლა. 
აუცილებელია მაინც აღინიშნოს –– უმრავლეს გამოკვლევაში მოყვა- 
ნილია მონაცემები რომ ჰორმონის მოქმედება კოლაგენზე იწყება 
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არაუადრეს 12 საათისა. მაშასადამე, კოლაგენის ცვლაში („ვლილე- 

ბები, ალბათ, მეორადია. 

ძვლის ორგანული საფუძვლის მნიშვნელოვანი კომპონენტია აგ- 
რეთვე მუკოპოლისაქარიდები. ჰორმონის შეყვანას თან სდევს მუკო- 
პოლისაქარიდების დეპოლიმერიზაცია მათი მოლეკულის მომდევნო 
კონდენსაციით. ამავე დროს მუკოპოლისაქარიდების შემცველობა 
ძვლებში ქვეითდება, ხოლო სისხლში კონცენტრაცია მატულობს (ჯო- 

ზეფი და სხვ., 1958). მუკოპოლისაქარიდების დეპოლიმერიზაციის მაჩ– 
ვენებელია მათი მსგავსების გაზრდა მჟავე ფუქსისთან, რის შედეგადაც 

ძვლის ძირითადი სუბსტანციის შეფერილობა მკრთალი ვარდისფე- 
რიდან ინტენსიური წითელი ხდება (ჰოჩკინსი, 1948). ვირთაგვებში 
პარათჰორმონის შეყვანისას ძვლებიდან განთავისუფლებული მუკო- 
პოლისაქარიდები ხვდებოდნენ სისხლში და შეიძლება აღმოჩნდნენ 
თირკმლის ხვეულ მილაკებში გრანულების სახით (ენგელი, 1952). 

ჰექსოზამინების ცვლა მჭიდროდაა დაკავშირებული მუკოპოლისა- 
ქარიდებთან. ვირთაგვებს, რომლებიც პარათჰორმონს ღებულობდნე9§, 
ერთი დღე-ღამის შემდეგ აღენიშნებოდათ ძვლებში ჰექსოზამინის 
შემცველობის შემცირება და კალციუმი” ერთდროული მომატება 
2--3 მგ%-ით, მაჩვენებლები საწყის დონეს უბრუნდებოდნენ 72 სა- 
ათის შემდეგ (ჯონსტონი და სხვ., 1961), როგორც კოლაგე-ნს, ასევე 

მუკოპოლისაქარიდებს შეიცავს არა მარტო ძვლები, არამედ შემაერ- 
თებელი ქსოვილის სხვა უბნებიც. შესაძლოა, ამით აიხსნას ცვლილე- 
ბები სხვა ორგანოებში (კანი, ლორწოვანი გარსები და სხვ.) რომლე– 
ბიც აღინიშნება ჰიპერპარათირეოზისას. 

მოყვანილია მონაცემები იმის შესახებ, რომ პარათჰორმონის ზემოქ.· 

მედება ძვლოვან ქსოვილზე შეიძლება განხორციელდეს ძვლოვანი უჯ- 
რედების გზით. ოსტეოციტები უზრუნველყოფენ ძირითადად ძვლის 
ორგანული კომპონენტების პროდუქციას. ჰელნერის მიხედვით (1950), 

პარათჰორმონის "შეყვანისას ოსტეოციტების თრგვლივ იცვლება 
-ძირითადი სუბსტანცია. ბელანჟემ (1969) აღნიშნა, რომ ოსტეოციტე- 
ბის და მისი გარემომცველი ორგანული საფუძვლის მორფოლოგიური 
ცვლილებები აღინიშნება ჰორმონის შეყვანიდან 30 წუთის შემდეგ; 
ოსტეოციტების მკვეთრი გამრავლება რომლებიც შემდეგ ოსტეო- 

კლასტებში გადადიან, იწყებოდა ეტილენდიამინტეტრაცეტატის შევ- 
ვანის შემდეგ, რომელიც იწვევს ფარისებრახლო ჯირკვლის ფუნქციის 
სტიმულირებას. დაახლოებით ანალოგიური მონაცემები მიიღო ელექ- 
-ტრონულმიკროსკოპული გამოკვლევებით იანდემ (1972). 

ძვლის ფირფიტების ზედაპირზე განლაგებული ოსტეობლასტები 
ასინთეზირებენ ტუტე ფოსფატაზას, რომელიც უზრუნველყოფს ძვლის 

მინერალიზაციას და მონაწილეობენ მისი ორგანული საფუძვლის კომ- 
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პონენტების სინთეზში. ოსტეობლასტებში ტუტე ფოსფატაზას, რომე– 
ლიც უზრუნველყოფს ძვლის მინერალიზაციას და მონაწილეობენ მისი 
ორგანული საფუძვლის კომპონენტების სინთეზში. ოსტეობლასტებში 
ტუტე ფოსფატაზების აქტიურობა ეტყობა მნიშვნელოვანია (კრაევს– 
კი და სხვ., 1971). ოსტეობლასტები შეიცავენ დიდი რაოდენობით რი–- 

ბონუკლეინმჟავას, რაც მიუთითებს მათ მონაწილეობაზე ცილის სინ–- 

თეზში (ვინოგრადოვა, 1964). გაიარი (1965) ძვლოვანი ქსოვილის 

კულტურაზე (თაგვის სხივის ძვალი) ჰორმონის დამატებისას, აკვირ- 

დებოდა ოსტეობლასტებში ბაზოფილიის გაქრობას და მათი სტრუ1- 

ტურული ელემენტების დარღვევას. ერთდროულად 14C გლიცინის ვა- 
მოყენებით იგი დარწმუნდა, რომ კოლაგენის სინთეზი ქვეითდებოდა, 

ცვლილებები ოსტეობლასტებში თანხვდებოდა კალციემიის დონის 
მომატებას. მაგრამ ეს თვალსაზრისი ყველამ არ აღიარა. კერძოდ, 

პარსონმა და რობინზონმა (1968) ძვლების პერფიზიისას აღნიშნეს, 

რომ ჰორმონის დამატებისას კალციემია იზრდება 10 წუთის შემდეგ, 
ხოლო ორგანული კომპონენტების სინთეზში ცვლილებები მოგვიანე– 
ბით ხდება. დაახლოებით ანალოგიური მონაცემები მოჰყავთ კანდიშს 

და ტეილორს (1970). 

ოსტეობლასტებში ცვლილებები, რომლებსაც თან სდევს ძვლო- 

ვანი სტრუქტურები დარღვევა აღინიშნება მხოლოდ ჰორმო- 

რების დიღი დოზით შეყვანისას. არსებობს მითითებები, რომ რო- 

გორც ექსპერიმენტის, ასევე კლინიკის პირობებში, პარათჰორმონს 

გააჩნია ოსტეობლასტების მიმართ ორფაზიანი მოქმედება. ლიხტვიტ– 

ცი და პარლეი (1965) კატეგორიულად ამტკიცებენ (ფაქტობრივი მო- 
ნაცემების მოყვანის გარეშე), რომ პარათჰორმონის მინიმალური დოზა 
იწვევს ოსტეობლასტების ჰიპერპლაზიასა და ოსტეოგენეზს. 
ოსტეოკლასტებზე პარათჰორმონის ზემოქმედება, რასაც ერთვის 

ძვლის დაშლა, დადგენილი იყო ჯერ კიდევ 30-იანი წლების ნაშრომებ- 
ში. რუსაკოვი (1959) გამოყოფს ძვლის განლევის განსაკუთრებულ 
სახეს ოსტეოკლასტების მონაწილეობით –– ეგრეთ წოდებულ ღრუიან 
განლევას, რომლის დროსაც ძვლოვანი ნივთიერების როგორც ლორ- 
ფწოვანი, ასევე მინერალური კომპონენტები გადადიან სითხეში. ამის 

“შემდეგ ღრუებში მაშინვე ჩნდება ოსტეოკლასტები, რომლებიც კალ- 

ციუმის კრისტალების ფაგოციტოზს იწვევენ, ხოლო ორგანული ნივთი– 

ურებების გახსნილი დაშლის პროდუქტები გადადიან სისხლში. ოსტე– 
ოკლასტებში აღმოჩენილია ამინოპეპტიდახა, ესტერაზა, ადენოზინ- 

ტრიფოსფატაზა და მჟავე ფოსფატაზა (კრაევსკი და სხვ., 1971). 

რუმიანცევმა და ბერიოზკინმა (1944) გვიჩვენეს, რომ ოსტეოკლას– 

ტების დიფერენცირება პარათჰორმონით განისახღვრება. ჩანასახოვა–- 
ნი ქსოვილოვანი კულტურების „ჩონჩხისებურ“ მეზენქიმამი ოსტე- 

ოკლასტები მხოლოდ იმ შემთხვევაში წარმოიქმნებოდა, როცა გარე–



მოს ემატებოდა პარათირეოიდული ჰორმონი. ანალოგიური მონაცე– 

მებე მიიღო გაიარმა (1965) თაგვის ემბრიონის ქსოვილოვან კულტუ– 

რაზე პარათპორმონის ზემოქმედებისას. გოლდჰაბერმა (1962) ძვლო–- 

ვანი ქსოვილის კულტურაში პარათჰორმონის შეყვანისას აღმოაჩინა 

გიგანტურვაკუოლიან ოსტეოპლასტების განვითარება.ა ტალმეჯი 
და თანაავტორები (1965) ფარისებრახლო ჯირკვლების სტიმულაციის 

შემდეგ მუცლის ღრუს ისეთი ხსნარით გამორეცხვისას, რომელიც არ 
შეიცავს კალციუმს ითვლიდნენ ოსტეოკლასტების რაოდენობას 
2.6 მმ? ძვალში. იგი მკვეთრად მატულობდა 6–8 საათის მანძილზე.. 

განსაკუთრებით მაშინ, თუ გამორეცხვა ერთვოდა ნეფრექტომიას. მაგ– 
რამ ოსტეოპლასტების გამრავლების დადგენა ხერხდება ჰორმონის 

შეყვანიდან მხოლოდ 6 საათის შემდეგ, ხოლო ჰიპერკალციემია, ოსტე– 

ოციტების შეცვლა იწყება პირველივე საათების განმავლობაში. ეტყო– 

ბა, ოსტეოკლასტები ახორციელებენ ძვლების იმ უბნების დაშლას, 

სადაც უკვე მოხდა ბიოქიმიური ცვლილებები პარათჰორმონის ზე- 

მოქმედებით. 

ფარისებრახლო ჯირკვლების ფუნქციის მნიშვნელობაზე ნაწლავე– 
ბიდან კალციუმის შეწოვაზე პირველი მონაცემები წარმოადგინეს მაკ– 

კალუმმა და ფეგტლივმა (1908), მრავალი მიმდევარი თვლის, რომ 

პარათჰორმონი აძლიერებს კალციუმის შეწოვას (კრამერე, 1963 და 

სხვ). არსებობს კალციუმის აბსორბციაზე მოქმედი მრავალი ფაქტო– 

რი –- დიეტის ხასიათი, წყალბადიონების კონცენტრაცია, L) ვიტამი- 

ნის რაოდენობა და აგრეთვე პარათჰორმონი. 

მხოლოდ ნიშანდებული კალციუმის გამოყენებეს შემდეგ გახდა 

შესაძლებელი ზუსტი გაზომვა, ადამიანი საკვებთან ერთად დღე-ღა- 
მეში საშუალოდ ღებულობს 1000 მგ კალციუმს. ნაწლავით. შეიწო– . 
ვება 700 მგ-მდე, მაგრამ აქედან 300 მგ გამოიყოფა ნაწლავებში მოხ– 

ეედრილ საჭმლის მომნელებელ წვენებთან ერთად, ნორმალურ პირო- 

ბებში შარდით გამოიყოფა საშუალოდ 100--200 მგ, ოფლით კი 

50 –– 100 მგ (სადოვსკი, კლაუსი, 1968). 

ერ კუდევ ოლბრაიტმა და თანამშრომლებმა (1929) აღნიშნეს, 

რომ ფარისებრახლო ჯირკვლების ექსტრაქტის გავლენით მცირდება 
განავლოვან მასებში კალციუმის შემცველობა. ნორმალურ პირობებ– 

ში კალციუმის დიდე რაოდენობა გამოიტანება განავლოვან მასებში, 

ხოლო ჰიპერპარათირეოზის დროს მატულობს კალცეუმის გამოყოფა 

შარდით (იულესა, ხოლლო, 1963) ტალმეჯმა და ელიოტმა (1956» 

დაადგინეს, რომ ვირთაგვებში ფარისებრახლო ჯირკვლების ამოკვეთა 
2 საათით ანელებს ნაწლავებიდან ნიშანდებული კალციუმის ადსორბ–- 
ციას. რასმუსენმა და დე ლუკამ (1963) ნაწლავის მარყუჟის იზხოლა–- 
ციის ტექნიკის გამოყენებით განსაზღვრეს კალციუმის კონცენტრაცია 
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ლორწოვანი გარსისა და მუცლის ფარქვეშა ფენის დონეზე. პარათი- 
რეოიდექტომიის შემდეგ Cმ კონცენტრაცია მუცლის ფარქვეშა ფენა- 

ში მკვეთრად ქვეითდება. ჰიპერპარათირეოიდიან ავადმყოფებში ნაწ- 

ლავებიდან კალციუმის შეწოვა ძალზე მაღალი იყო, ხოლო ჰიპოპარა- 

თირეოიდისას –– დაბალი (სპენსერი და სხე., 1968). 

პარათჰორმონის შეყვანა ასევე ზრდის 12 შეწოვას ნაწლავებიდან 

(ბორლე და სხვევ., 1963 და სხვ.). 

ოლბრაიტმა და თანამშრომლებმა (1929) აღნიშნეს, რომ ჰორმონი 

ინარჩუნებს თავის ჰიპერკალციემიურ ეფექტს თირკმელამოკვეთილ 
ძაღლებში, იმის მიუხედავად, იყო თუ არა წინასწარ გაკეთებული პა- 

რათირეოიდექტომია. ელიოტი და ფრიმანი (1956) ნეფრექტომიის ”შემ- 
დეგ აკვირდებოდნენ ტრანმიტორულ ჰიპერკალცეემიას და ჰიპერტიტ- 
რემიას ბოცვრებსა და ზღვის გოჭებში. თუ პარათირეოიდექტომია ხდე- 
ბოდა ნეფრექტომიამდე 4 დღით ადრე, მაშინ ეს ცვლილებები არ 
იყო. ვირთაგვებში ანალოგიური მოვლენები აღინიშნებოდა ნეფრექ- 
ტომიის და ჰორმონის შეყვანის შემდეგ (ტალმეჯი, ელიოტი, 1956). 

კალციუმისაგან განსხვავებით ფოსფატების შარდით გამოყოფა 
მნიშვნელოვნად მერყეობს. ფოსფორის შენაერთების საკვებთან ერ- 

თად მიღების გაზრდა და ფოსფატების ვენაში შეყეანა ზრდის ფოს- 
ფატემის და იწვევს ფარისებრახლო ჯირკვლების ჰიპერპლაზიას 
(კრაეფორტი და სხე., 1950). ოლბრაიტმა და ელსვორტმა (1929) და- 

ადგინეს, რომ ფარისებრახლო ჯირკვლების ექსტრაქტის ვენაში შეყ- 
ვანა ჰიპოპარათირეოიდიან ავადმყოფებში იწვევს შარდში ფოსფატე- 

ბის რაოდენობის აშკარა მომატებას, მომდევნო დაქვეითებით სისხლ- 
“ში. მათი ვარაუდით ეს ხდება თირკმლების მილაკოვან აპარატზე უშუ- 
ალო მოქმედების გამო. 

აღიარებულია, რომ ჰიპერფოსფატურია ადამიანსა და სხვა ძუძუ- 

მწოვრებში იწყება პარათჰორმონის შეყვანიდან 10--15 წუთის შემ- 
დეგ. კათეტერით შარდსაწვეთის დახშობის გზით ძაღლებში შარდის 
გამოყოფის დროებითი შეჩერებისას აღინიშნა რომ ფოსფატების 

რეაბსორბციის დაქვეითება დამოკიდებულია პროქსიმალურ მილა- 

კებზე ჰორმონის ზემოქმედებაზე. 
ფარისებრახლო ჯირკვალამოკვეთილ ძაღლებშე შეჰყავდათ 32, 

ხოლო 10 წუთის შემდეგ –– ჰორმონი. ჰიპერფოსფატემია იწყებოდა 

ჰორმონის შეყვანიდან 10 წუთის შემდეგ და გრძელდებოდა 30 წუთს 
(სემიუ და სხვე., 1960). ანალოგიური მონაცემები მიიღეს ციგლერმა 

და თანამშრომლებმა (1967). დიდი რაოდენობით პარათჰორმონის 

განმეორებითი გამოყენება უახლეს დღეებში არ ემჩნეოდა ფოსფა- 
ტურიის შემდგომ მომატებას (რასმუსენი, 1963). ამ მხრივ არსებობს 

ანალოგია კალციემიაზე პარათჰორმონის ზემოქმედებასთან. 
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ჰორმონით მილაკების დისტალურ ნაწილში რეაბსორბციის დათრ–- 
გუნვის შესახებ არ არსებობს საბოლოო აზხრი. ჰორმონი მილაკების. 
დისტალურ ნაწილში ზემოქმედებს რეაბსორბციაზე (სემიუ და სხვ., 

1960) ნიკოლსონი და სეფარტი (1959) ექსპერიმენტის პირობებში. 

აწარმოებდნენ მილაკების პროქსიმალური ნაწილების არჩევით დაზი– 
ანებას კალიუმის ბიკარბონატით, ხოლო დისტალური ნაწილებისა –– 

სულემით. შემდეგ ჰორმონის შეყვანისას ისინი აღნიშნავდნენ რომ' 

იმ ცდებში, რომელთა დროსაც დაზიანებული იყო პროქსიმალური ნა- 

წილები, ფოსფატურია მატულობდა. დისტალური ნაწილების დაზი- 
ანებისას ჰორმონის შეყვანას თან სდევდა ფოსფატურიის დაქვეითება. 

პარათჰორმონის გავლენა ფოსფატების ფილტრაციაზე თითქმის. 

არ აღინიშნებოდა (პულმანი და სხვ. 1960; რასმუსენი, დე ლუკა, 
1963, და სხვ... ძუძუმწოვართა მილაკებში ფოსფატების სეკრეცია. 
ნორმალურ პირობებში არ ხდება, მაგრამ აღენიშნებათ თევზებსა და 

ფრინველებს. ზოგიერთი ავტორი (კლოტცი, 1970 და სხვ.,) აღნიშნავს. 

ასეთ შესაძლებლობას. მაგრამ მკვლევართა უმრავლესობა საერთოდ. 
უარყოფს ფოსფატების სეკრეციას ძუძუმწოვართა მილაკებში, კერ– 

ძოდ კი პარათჰორმონეს გავლენით. 
იმის გადასაწყვეტად, განაპირობებს თუ არა ჰორმონი ფოსფატუ– 

რიას თირკმლებზე უშუალო ზემოქმედებით ანდა ექსტრარენული 
გზით, პულმანს და თანამშრომლებს (1960) ძაღლების თირკმლის არ-- 

ტერიაში შეჰყავდა ზედმიწევნით გასუფთავებული ჰორმონი. მოქმე– 
დება იყო სწრაფი და მხოლოდ ჰომოლატერალური. 

არც ისე დიდი ხანია, რაც ნაჩვენებია (აურბახი, ჩეიზი, 1970),. 

რომ პარათჰორმონის შეყვანაზე თირკმლის ერთ-ერთი პირველთაგანი 
პასუხი ციკლური ადენოზინმონოფოსფატის (3” ,,5”-ამფ) მატება იყო.. 

ეტყობა ეს არის სპეციფიკური პასუხი პარათჰორმონზე, რომელიც- 
ადენილცილაზას მასტიმულირებელია ცამფ რაოდენობის გაზრდა 
წინ უსწრებს ფოსფატურიის მატებას (აუგუსი და სხვ., 1971). ეს. 
დამტკიცებულია ამფ უშუალოდ თირკმლის არტერიაში შეყვანის ცდე– 
ბით. პარათჰორმონის შეყვანა აქვეითებდა თირკმლის მილაკების. 
პროქსიმალური ნაწილების ფოსფატების რეაბსორბციას 30--40%-ით 
ნატრიუმის რეაბსორბციაზე პირველადი შემკავებლი გავლენის გამო. 
მაგრამ შარდით გამოყოფილი ნატრიუმის საერთო რაოდენობა ნაკ- 

ლებად მატულობდა, რადგან იგი რეაბსორბირდება დისტალურ მილა-. 
კებში. 

თირკმლის უჯრედებში კალციუმის და ნატრიუმის გადატანა ხორ-. 
ციელდება იმ ენერგიით, რომელიც მიიღება ადენოზინტრიფოსფატის: 
დამლით პარათჰორმონი ასტიმულირებს ს თირკმლის უჯრედებით- 
კალციუმის შთანთქმას (ბორლე და სხვ., 1963). შარდით გამოყოფი- 
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ლი კალციუმის დღე-ღამეური რაოდენობა შეადგენს საშუალოდ 
100--200 მგ. ძვალში ნებისმიერი დესტრუქციული პროცესი ზრდის 
მის გამოყოფას (რუსაკოვი 1948). მილაკებში რეაბსორბირდება 
98%-მდე კალციუმის ფილტრატი. ფიზიოლოგიურ პირობებში პარათ–- 
ჰორმონი ზრდის თირკმლის მილაკებმი კალციუმის რეაბსორბციას. 
კალციუმის ჰომეოსტაზის ერთ-ერთი შემანარჩუნებელი ფაქტორია 
პარათჰორმონის ზემოქმედება მილაკებში მის რეაბსორბციაზე (ნორ–- 
დინი, პიკოკი, 1960). ვიდროვმა და ლევინსკიმ (1962) გამოიყენეს კლი- 

რენსის ტექნიკა და აღნიშნეს, რომ პარათჰორმონის შეყვანისას კალ–- 
ციურია ქვეითდება, თუმცა კალციუმის გლომერულური ფილტრაცია 
იზრდება. აღინიშნებოდა, რომ კალციუმის რეაბსორბციას ნაწილობრივ 
ადგილი ჰქონდა დისტალურ მილაკებში. 

თუ ფარისებრახლო ჯირკვლების ჰიპერფუნქციას თან სდევს ძვლო– 
ვანი ქსოვილის მნიშვნელოვანი დაზიანება, მაშინ სისხლში კალციუმის 
ჭარბი რაოდენობის მიწოდების გამო იწყება ჰიპერკალციურია. პარა- 

თირეოდექტომია იწვევს შარდით მაგნიუმის გამოყოფის მომატებას, 

ხოლო პარათჰორმონის შეყვანა –- შემცირებას (მაკინტაირი და სხვ., 

1966). 
მილაკების ცვლილებებმა შეიძლება გამოიწვიოს წყლის არასაკმა- 

რისი შეწოვა და პოლიურია. მითითებულია გლომერული ფილტრაცი– 
ის გაზრდაზე პარათჰორმონის გავლენით (ჰანდლერი, კონი, 1951 და 

სხვ) გლომერულური ფილტრაციის გაზრდა დადგენილია როგორც 
ადამიანში, ისე ცხოველებშიც (სტევარტი, ბოვენი, 1951). აღინიშნე– 

ბოდა თირკმლების კონცენტრაციული უნარის დაქვეითება (ეპშტეინი 

და სხვ., 1959). ამასთან ძაღლებიც, მანიტოლური დიურეზის დროს 
პარათჰორმონის მიღებისას, ვაზოპრესინის მიუხედავად, გამოყოფდ– 
ნენ ჰიპოტონიურ შარდს. პრონინა და თანამშრომლები (1973) ძაღ–- 

ლებზე გამოკვლევების საფუძველზე მივიდნენ დასკვნამდე, რომ ჰორ– 
მონის დიურეზულ მოქმედებას საფუძვლად უდევს თირკმლების 
მგრძნობელობის დაქვეითება ჰიპოფიზის ანტიდიურეზული ჰორმო- 
ნის მიმართ. ენგფელდი და თანამშრომლებიც (1958) ასევე აღნეშნა- 

ვენ, თირკმლების კონცენტრაციული უნარის დაქვეითებას, როდესაც 

შარდს დაბალი კუთრი წონა აქვს. პოლიურიას ბევრი სთვლის ჰიპერ- 
პარათირეოზის კლინკურ ნიშნად. ფარისებრახლო ჯირკვლის ჰიპერ- 

მაფუნქციონირებელი ადენომის ამოკვეთის შემდეგ პოლიურია სწრა- 
ფად ქრება. 

ნეკჩეპაევას და ტიკტონსკის (1966) ვირთაგვებში შეჰყავდათ პა- 

რათჰორმონი 30 დღის მანძილზე. შრატის კალციუმი იზრდებოდა 
15.5 მგ%-მდე. ინტერსტიციული ნეფრიტისთვი დამახასიათებელი 
ცვლილებები არ იყო დადგენილი –– უპირატესად ზიანდებოდა მილა– 
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კების კედლები, ეპშტეინი და თანამშრომლები (1959) ასევე აღნიშ- 
ნავდნენ თირკმლის მილაკების დისტალური ნაწილების ცვლილებებს. 
შნხეიდერი და თანამშრომლები (1961) აგვლიდნენ, რომ თირკმლებში 

ცვლილებები ჰორმონის უშუალოდ თირკმლის ქსოვილზე მოქმედების 

"შედეგია. 
ტვიდის (1947) გამოკვლევების თანახმად, 320 შეღწევა ვირთაგვის 

„ღვიძლსა და კუნთებში მკაფიოდ იზრდებოდა პარათჰორმონის გავლე– 
ნით. შესაძლოა, რომ ძვლებიდან გამოთავისუფლებელი ფოსფატი 

პარათჰორმონის გავლენით ლაგდება რბილ ქსოვილებში, კერძოდ კუნ- 
თებში. ნაჩვენებია რომ ჰორმონის გავლენით ფოსფატემიის დაქვე–- 

ითება პროპორციულად მეტია ფოსფატურიის გაზრდაზე (მილნე. 1951). 
ეს საშუალებას იძლევა ვივარაუდოთ ფოსფატების რბილ ქსოვილებში 

ჩალაგება. პარათჰორმონის გავლენით აღნიშნულია ნიშანდებული 
კალციუმის მიწოდების მატება (ჩაუსნერი და სხე., 1972). 

რაზე ნკოვი და სავიჩი (1925) იხოლირებულ კუჭის მქონე. ძაღლებ- 
ზე ჩატარებული ცდებით დარწმუნდნენ, რომ ფარისებრახლო ჯირკე- 
ლების შედარებითი უკმარისობისას ითრგუნება კუჭის სეკრეცია -- 

ქვეითდება რეფლექსური ფაზა და მნიშვნელოვნად ქვეითდება ფერ- 
მენტების შემცველობა. წვენის საერთო რაოდენობა ნაკლებად იცვლე- 
ბოდა. ანალოგიურე მონაცემები მიიღეს ლებედინსკიმ (1961) ძაღლებ- 

ზე და სკატკოვმა (1966) ვირთაგვებზე. 

ჰორმონის გავლენით ჰიპერკალციემია იწვევს კუჭის ლორწოვანი 
გარსის მთავარი და ამომფენი ჯირკვლების რიცხვის გაზრდას (მოსი– 

ნი, 1973). რეიფშტეინი (1955) კუჭის კედელში ჰორმონის შეყვანისას 

ამჩნევდა ლორწოვანე გარსის ნეკროსს (ჰორმონის დოზა ბევრად 
აღემატებოდა ფიზიოლოგიურს). 

ბოლო დროს დიდი მნიშვნელობა ეძლევა კუჭის წყლულის ჰიპერ- 

პარათირეოზთან შერწყმას (ლესი, 1965 და სხვა). მოსინმა და ტერა- 

კოფოვმა (1971) 50 წყლულოვანი დაავადების მქონე ავადმყოფზე და- 

ადგინეს, რომ პარათჰორმონით დატვირთვის სინჯი ზრდის კუჭის სეკ- 

რეციას და აძლიერებს კუჭის მოტორიკას. წყლულოვანი დაავადების 

ჰიპერპარათირეოზთან თანხვდენა სხვადასხვა ავტორის მიხედვით 
მნიშვნელოვნად მერყეობს (3-დან 30%-მდე). 

პანკრეატიტი ფარისებრახლო ჯირკვლების ჰიპერფუნქციის დროს 
კლინიცისტების დიდ ყურადღებას იპყრობს. ფარისებრახლო ჯირკვ- 
ლების ჰიპერფუნქციასა და პანკრეატიტს შორის კავშირი პათოგენე–- 
ზურად არ არის დასაბუთებული. 

ვოზნესენსკის მონაცემების თანახმად (1961), ექსპერიმენტის პი- 

რობებში პარათირეოიდინის შეყვანა არ ახდენს არტერიულ წნევასა 
და გულის მოქმედების რიტმზე უშუალო გავლენას, მაგრამ აღინიშ- 
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ნებოდა რეაქციის შეცვლა ადრენალინხე (პრესორული მოქმედებას 

გაძლიერება), ამინაზინსა და აცეტელქოლინზე. ბოცვრებსა და კატებ- 
ში პარათჰორმონის შეყვანა იწვევდა არტერიული წნევის დაქვეითებას 

შეგნეულობის არტერიისა და თარკმლების არტერიის სისხლძარღვო- 
ვანი სისტემის ვახოდილატაციეს გამო (კარბონი და სხვ., 1968). 

არსებობს კლინკური დაკვირვებები, რომლებიც მიუთითებენ, რომ 

ბავშვებში ფარისებრახლო ჯარკვლების ჰიპერფუნქციას შეიძლება თან 
სდევდეს ჰიპერტონია (ვებერი, გროსმანი, 1970). ელექტროკარ- 

დიოგრაფიული ცვლილებები პიბერპარათიოეროზისას, რაც 0 -– IL 

ინტერვალის შემცირებით გამოიხატება ფაზის საკმარისი საერთო სიგრ- 

ძის პირობებში, ცნობილი ნიშანია. 

ფარისებრახლო ჯირკვლების დას-ანებმ შეიძლება გამოიწვიოს 

ცენტრალური ნერვულე სისტემის ცვლილებები. ზევალდმა (1949) 

ძაღლებში ფარისებრახლო ჯირკვლების დაზიანებისას აღნიშნა პირო- 
ბითრეფლექსური მოქმედების ცვლილებები –– აგზნებს პროცესის 

დარღვევა შეკავების პროცესის უპირატესობით. ბარანოვა (1955) ძაღ– 

ლებში ჯირკვლების შედარებითი უკმარისობისას, რაც გამოწვეული 
იყო მათი სუბტოტალური ამოკვეთით, აღნიშნავდა რომ ხდებოდა 
პირობითრეფლექსური რეაქციის გამოვარდნა დადებით გამღიზიანებ– 
ლებზე დიფერენცირების შეკავების მოხსნით. 
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მე-77 თავი 

კუპქვეშა ჯირკვლის 

კუნძულოვანი აპარატი 

კუნძულოვანი აპარატის 

ჰისტო- და ულტრასტრუპტურა 

კუჰქვეშა ჯირკვლის ენდროკრინული ნაწილი წარმოდგენილია ნა–- 
თელი უჯრედების გროვებად, რომლებიც განლაგებულია ეგზოკრინულ 

ქსოვილს შორის და ლანგერჰანსის კუნძულებს უწოდებენ. ადამიანის 
კუპჰქვემა ჯირკვალში 500 000-დან 1.500 000-მდე კუნძულია. მათი 
შემცველობა ჯირკვლის სხვადასხვა ნაწილში არათანაბარია. ცირელის 
(1962) მონაცემებით საშუალოდ 1 მმპ ჯირკვლის პარენქიმაში შედის: 

თავში 19.8, სხეულში 22.4 და კუდის ნაწილში 36.0 კუნძული. სიდი- 
დის მიხედვით კუნძულები იყოფა 3 ჯგუფად: მსხვილი –– 200-ზე მე- 
ტი, საშუალო –– 10--200 და წვრილი –– 100 მკმ-ზე ნაკლებდიამეტრი- 

ანი. როგორც მორფოლოგიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, ადამიანის 

და ვირთაგვის კუჭუკანა ჯირკვლის კუნძულოვანი ქსოვილის მასა არ 
აღემატება ჯირკვლის 1 –– 2% (რიჰარდსონი, იანგი, 1937; ავთანდი- 

ლოვი, ტროფიმოვი, 1971). 

ენდოკრინული და ეგზოკრინული ქსოვილები ვითარდება ერთი და 

იმავე წყაროდან –– ნაწლავის პირველადი ენდოდერმიდან. ემბრიოგე–- 
ნეზის საწყის ეტაპებზე ეპითელიუმის ენდო- და ეგზოკრინულ ნაწი- 
ლებად დიფერენცირება არ აღინიშნება და კუჭუკანა ჯირკვლის ჩანა- 
სახი არადიფერენცირებული ეპითელური ზონრების და მილაკების 
სისტემაა. ადამიანში პირველი კუნძულების წარმოქმნა ხდება დაახ- 
ლოებით მუცლადყოფნი” მე-10 კვირიდან გამომტანი სადინრების 
ეპითელიუმიდან. 

უკანასკნელ პერიოდში გაცხოველებით მსჯელობდნენ აცინოზური 
და კუნძულოვანი უჯრედების შესაძლო ურთიერგარდაქმნის საკითხზე. 
ამ საკითხის გადაწყვეტასთანაა დაკავშირებული კუნძულოვანი ქსოვი- 
ლის რეგენერაციის გზების მნიშვნელოვანი პრობლემა. ამჟამად სა- 
ყოველთაოდაა აღიარებული, რომ კუნძულოვან უჯრედებს არ შეუძ- 
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ლიათ აცინოზურად გარდაქმნა. ამავე დროს შეიძლება აღინიშნებოდეს 
აცინოინსულინური ტრანსფორმაცია, განსაკუთრებით პათოლოგიის პი- 

რობებში. ამაზე მიუთითებს უკანასკნელ წლებში ჩატარებული ელექ- 
ტრონულ-მიკროსკოპული გამოკვლევები, რომელთა შედეგადაც ზო- 

გიერთ პირობებში აღმოაჩინეს აცინოზურ და კუნძულოვან უჯრედებს 

შორის გარდამავალი ფორმები (ორსი და სხვ., 1971; პუზიოევი, ივა– 

ნოვა, 1974). 

კუნძულებში, განსაკუთრებით მათ ცენტრალურ ნაწილში, უხვადაა 
კაპილარები, რომლებიც ქმნიან ხშირ სინუსოიდურ ბადეს. კუჭქვეშა 

ჯირკვალს სისხლით ამარაგებს ღვიძლის, ჯორჯლის ზედა და ელენთის 
არტერიის ტოტები. კაპილარის სანათური გამოცალკევებულია კუნ– 

ძულოვანი უჯრედებისაგან ორი ძირითადი მემბრანით. ერთი მათგანი 

შეერთებულია კაპილარის ენდოთელიუმთან, მეორე –– კუნძულის უჯ- 
რედებთან. მემბრანებს შორის მდებარეობს ნერვული და კოლაგენუ– 
რი ბოჭკოები, ფიბრობლასტები და შვანის უჯრედები. ზოგან ორივე 

მემბრანა ერთმანეთს ერწყმის. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის ინერვაცია ხდება სიმპათიკური, ცდომილი და 

სპინალური ნერვების ტოტებით. ნერვული ბოქკოები შედიან ჯირკვ– 

ლის ნივთიერებაში, ქმნიან წნულს მის ზედაპირზე და მასაში. უშუ- 
ალოდ კუნძულებში ბოლოვდება სიმპათიკური და პარასიმპათიკური 

პოსტგანგლიური ბოჭკოები. კუნძულოვან უჯრედებს შორის გვხვდება 
დამახასიათებელი ნერვული უჯრედები, რის გამოც ამ წარმონაქმნებს 

ნეიროინსულინური კომპლექსი უწოდეს (ვან კამპენჰოუტი, 1927)- 

მაღალდიფერენცირებული ნერვული აპარატის არსებობა საშუალებას 

იძლევა ვივარაუდოთ ნერვული სისტემის გარკვეული გავლენა კუჭ- 
ქვეშა ჯირკვლის ენდოკრინული მოქმედების რეგულაციაზე (აჟიპა, 
1976). კერძოდ ზოგიერთი მონაცემი მიუთითებს ვეგეტატიური ნერ– 

ვული სისტემის პარასიმპათიკური ნაწილის როლზე ინსულინის სეკ- 

რეციის რეგულაციაში (ანოსოვა, 1964: ვუნდერი, 1965). 

ლანგერჰანსის კუნძულების უჯრედოვანი შედგენილობის საკითხი 
დღემდე სადავოა. ავტორთა უმრავლესობა დიფერენციალური შეღებ- 
ვის მეთოდებსა და ელექტრონულ მიკროსკოპირებაზე დაყრდნობით, 

კუჰქვეშა ჯირკვალში გამოყოფს 3 ძირითადი ტიპის უჯრედებს: ჩ. 

თ და #, რომლებიც განსხვავდებიან სეკრეციული გრანულების ხას-– 

ათით და გამოყოფილი ჰორმონების სხვადასხვაობით. ალდეჰიდ-ფუქ– 
სინით შეღებვისას (სურ. 1) ჩ-უჯრედების ციტოპლაზმაში ვლინდე- 

ბა მრავლობითი მოლურჯო-იისფერი წვრილი გრანულები, რომლებიც 

შეეფარდება ინსულინის ლოკალიზაციას. კუნძულებში ჩ-უჯრედებს 
შეუძლიათ, იარსებონ ორი ფორმით ––- გრანულური და აგრანულური, 

რომლებიც შეეფარდება ინსულინის სეკრეციის გარკვეულ ფაზას. 
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სურ. 1. ჩ-უჯრედე%ზის გრანულაციის ხასიათი ალდეჰიდ-ფუქსინით რეღებვისას. 

თ-უჯრედებეას გრანულები უფრო წვრილია და იღებება მოწითალოდ 
(ფლოქსინეთ, პაჩინისს მიხედვით). თ-უჯრედები გამოყოფენ ჰორ- 
მონს –– გლუკაგონს, რომელსაც ჰიპერგლიკემიური ეფექტი ახასი- 

ათებს. 
უფრო დეტალური ინფორმაცია კუნძულოვანი უჯრედების სტრუქ- 

ტურის შესახებ მიიღეს მათი ელექტრონულმიკროსკოპული იდენტი- 
ფიკაციით (ლესი, 1967; ორსი და სხვ., 1971; პუზირევი, 1975), რო- 

მელიც ასეეე ძირითადად ეყრდნობა სეკრეციული გრანულების ფორ- 

მის და ელექტრულოპტიკური სიმკვრივის შესწავლას. ელექტრონულ- 
მიკროსკოპულად ჩ-გრანულებს ჩვეულებრივ მომრგვალო ანდა მართ- 
კუთხედის ფორმა და კრისტალური სტრუქტურა აქვს. მათ გარს ეკვ- 
რის გლუვი მემბრანა, მასსა და გრანულის შიგთავსს შორის ჩვეულებ- 
რივ არსებობს ნათელი არე. გრანულების ზომა 180-–-220 მმკმ-ია. 
ელექტრულოპტიკური სიმკვრივე და გრანულის ფორმა შეიძლება 
სინთეზის სტადიის შესაბამისად იცვლებოდეს. ჩ-უჯრედების გრანუ- 
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სურ. 2. ჩ-უჯრედის ელექტრონულმიკროსკოპული სურათი (გადიდებული 9500-ჯერ) 

ცალკეულად ნაჩეენებია ჩ-გრანულები 2300-ჯერ გაღიღებ-სას (ორსის მიხედვით, 

1974) ბპ –- გოლჯის კომპლე-სი, 9 –– მიტოქონდრიებ-, აბ –– სეკრეციული გრანუ- 

ლები, ერ --- ხორკლიანი ენდოპლ:ზმე“ი რეტიკულუმი. 

ლური ციტოპლაზმური ბადე შედგება ბუშტუკებისა და მილაკებისგან, 
რომელშიც რიბოსომების მცირე რაოდენობაა. უჯრედში პოლისომე- 
ბი განაწილებულია თანაბრად. ოვალური ანდა არასწორი ფორმის 
მიტოქონდრიები შეიცავენ კრისტებს, რომელთაც არა აქვთ გარკვე– 
ული ორიენტაცია. გოლჯის კომპლექსი შედგება გლუვი მემბრანების, 

ცისტერნების და მრავალრიცხოვანი სეკრეციული გრანულების პარა- 
ლელური რიგებისაგან რომლებიც იმყოფებიან ფორმირების სხვა- 
დასხვა სტადიაში და ერთმანეთისგან განსხვავდებიაინ ელექტრული 
სიმკვრივის ხარისხით (სურ. 2 და 3). 
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Lურ. 3. თ, ზ და 1 –– გრანულების ხასიათი. ელექტრონული მიკროსკოპი (კლოპე- 

ლის მიხედეით, 1974). 

თ-უჯრედების გრანულები ნაკლებად პოლიმორფულია და ხშირად 
ოვალური ფორმისაა. მათი შიგთავსი წარმოდგენილია ჰომოგენური 
ნივთიერებით, რომელსაც მაღალი ელექტრონულოპტიკური სიმკვრივე 

აქვს. ცენტრალურ ნაწილში თ-გრანულების სიმკვრივე მაღალია. მემბ- 
რანასა და თ-უჯრედების გრანულების შიგთავსს შორის შუალედში 
ხშირად მოთავსებულია არამაღალე ელექტრონული სიმკვრივის მქო- 
წე წვრილმარცვლოვანი მასალა. 

ძუძუმწოვრების უმრავლეს სახეობასა და ადამიანში ჩ-უჯრედები 

იკავებენ კუნძულების ცენტრალურ ნაწილს. თ-უჯრედები ჩვეულებ- 
რივ განლაგდებიან 1--3 რიგად კუნძულის პერიფერიულად. ჩ და 
თ-უჯრედების შეფარდება ძუძუმწოვრების სხვადასხვა სახეობაში საკ- 

მაოდ მუდმივია, რაც საშუალებას იძლევა ეს მაჩვენებელი გამოვიყე– 
ნოთ კუნძულების უჯრედოვანი ელემენტების ცვლილებების დასახა– 
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სიათებლად სხვადასხვა ფიზიოლოგიურბ და პათოლოგიური მდგომა- 
რეობის დროს. ძუძუმწოვართა უმეტესობის კუნძულებში ჩ-უჯრედე- 

ბის რაოდენობა 3--4-ჯერ აღემატება თ-უჯრედების რიცხვს. საჭიროა 
აღინიშნოს, რომ კუნძულების ჩ და თ-უჯრედების შეფარდების გან- 
საზღვრისას გაზომვა უმჯობესია მოხდეს ჯირკვლის მთელ პარენქიმა- 
ში და არა ცალკეულ კუნძულებში, რათა ავიცდინოთ შეცდომა უჯ- 

რედეზის ერთ-ერთი ტიპის შეფარდებითი შემცირებისას. 

რდა ჩ- და თ-უჯრედებისა, ძუძუმწოვართა ზოგიერთ სახეობასა 
და ადამიანში ლანგერჰანსის კუნძულებში გამოყოფილია მე-3 ტი- 

პის უჯრედებ #. რაოდენობრივი თვალსაზრისით იგი დაახლოებით 

კუნძულოვანყ ქსოვილის მთელი მასის 5% შეადგენს. #-უჯრედები 
ჩე ბრივ განლაგებულია თ-უჯრედებს შორის და გროს-შულცეს 

მეთოღით დავერცხვლის დროს ვლინდება როგორც არგენტოდადები- 

თე ლმანი. ჰელერსტრომი, 1960), ამიტომაც მათ კიდევ აღნიშნავენ 
ჩ, ტიპად, განსხვავებბთ აღნიშულ არგენტოუარყოფით #ე ტიპის 

თ- უჯრედებისგან. 
ა-უჯრედების მარცვლები დაბალი ელექტრონულოატიკური სიზკვ- 

რიე და ამორფული სტრუქტურა აქვს. გრანულების მემბრანა ჩ და 
თ-უჯრედებისგან განსხვავებით მჭიდროდაა მიდებული სეკრეციულ 

მასალასთან. #-უჯრედებში გოლჯის აპარატი სუსტადაა განვითარებუ- 

ლი. უკანასკნელ დრომდე ითვლებოდა, რომ #-უჯრედების ფუნქცია 
გასტრინის პროდუქციაა. მაგრამ უკანასკნელ წლებში დაადგინეს, რომ 
ბ-უჯრედები წარმოქნიან სომატოსტატინ” (ფალკმერი, ოსტბერგი, 

1976) და თ-უჯრედების მოქმედების თავისებური „რეგულატორებია4. 

გასტრინის პროდუქცია კი ხორციელდება სხვა –– ყ-ტიპის უჯრედე- 
ბით. 

მრავალმა ავტორმა კუნძულებში აღწერა ე. წ. აგრანულური კუნ- 
ძულოვანი უჯრედები, რომლებსაც ხშირად აღნიშნავენ როგორც 
C ტიპს. მაგრამ მათი ფუნქცია გაურკვეველია. მკვლევართა უმრავ- 
ლესობა უჯრედებს განიხილავ, როგორც კამბიალურ ელემენტებს, 
რომლებიც პანკრეასული კუნძულების დანარჩენი უჯრედოვანი ტიპე–- 
ბის პირველწყაროა. 

უკანასკნელ წლებში მნიშვნელოვნად გაფართოვდა მოსაზრება 
კუნძულოვანი უჯრედების სტრუქტურის კავშირზე ინსულინის ბიოსინ– 
თეზის პროცესთან, მის განაწილებაზე უჯრედში და გამოყოფაზე უჯ- 
რედშორის სივრცეში. ელექტრონულმიკროსკოპულად (ლესი, 1967, 
1974; ჰოველი და სხვ., 1969, ორსი, 1974 და სხვ.) ნაჩვენებია, რომ 

ინსულინის სინთეზის საწყისი ეტაპი პროინსულინის სახით მიმდინარე– 
ობს ენდოპლაზმური რეტიკულების რიბოსომებზე. მარცვლოვანი ცი– 
ტოპლაზმური ბადის სინთეზურე აქტიურობის გაძლიერებისას მემბ– 
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რანული ღრუები, ცისტერნები და ბუმტუკები ამოივსება ამორფუ- 
ლი, წვრილმარცვლოვანი ელექტრულმკვრივი ნივთიერებით. ერთ- 

დროულად აღენიშნება გოლჯის აპარატის ჰიპერტროფია, რომელშიც 

ყალიბდება მწიფე ჩ-გრანულები. ეს უკანასკნელი გამოიყოფა მემბ- 
რანული ტომსეკების ციტოპლაზმაში და სპეციალური მიკრომილაკე– 

ბის მეშვეობით, რომელთაც გააჩნიათ შეკუმშვადობის უნარი, გადაად- 

გილდებიან უჯრედის ზედაპირისკენ. კუნძულოვანი უჯრედები გარ- 
შემორტყმულია უწყვეტი პლასმური მემბრანით და ზედაპირზე აქეთ 
მრავალრიცხოვანი დესმოსომები, რომლებიც აღწევენ უჯრედშორის 
სიერცეზი და კონტაქტს ამყარებენ მეზობელი უჯრედების მემბრანეა- 
თან. ინსულინის პროდუქციეს გაძლიერებისას დესმოსომების ღაოღე–- 

ნობა მატულობს. უშუალოდ .უჯრედის მემბრანის ქვეშ განლაგებულია 
ე. წ. ძაფისებრი სტრუქტურების სისტემა ან მიკროფილომენტები. ეს 
სისტემა ასრულებს ბარიერის როლს (ლესე, 1974) და ამით არეგუ- 
ლირებს ჩ8-გრანულების უჯრედებიდან უშუალო განთავისუფლების 
პროცესს, როცა მარცვლების მემბრანული ტომსიკები ერწყმებიან ცი- 

ტოალაზმურ მემბრანას, იხლიჩებიან და მარცვლები გამოიყოფა უჯრელ- 
შორის სივრცეში (ემოციტოზი). უჯრედშორისი სივრციდან ინსული- 

ნე გადის კაპილარის ძირითადი მემბრანის გზით და ენდოთელიუმის 

გადალახვით აღწევს სისხლის ნაკადს. ვარაუდობენ, რომ თ- და 4- 

გროანულების სეკრეციის პროცესი ხოCრციელდება ანალოგიურად. 

კუნკძულოვანი აპარაპის პორმონები 
ინსულინი 

ქიმიური სტრუქტურა. 1922 წელს ბანტინგმა და ბესტმა კუჭქვეშა 

ჯირკვლიდან გამოყვეს მაღალი ბიოლოგიური აქტიურობის ექსტრაქ- 

ტი, რომელიც გამორიცხასს ჰიპერგლიკემის ლღა გლუკოზურიას. 
1925 წელს აბელმა მისგან მიიღო კრისტალური ინსულინი, რომელიც 
შედარებით დაბალი მოლეკულური წონის 5800-6000 ცილაა. 
1953 წელს სენდჯერმა და თანაავგტორებმა დაადგინეს ინსულიზის 

სტრუქტურა. ინსულინის მოლეკულა შედგება 2 პოლიპეპტიდური ჯაუ– 

ვისგან. #-ჯაჭვი შეიცავს 21 ამინომჟავურ ნაშთს, 8-ჯაჭვი 30 ამინო- 

მჟავურ ნაშთს. ორივე ჯაჭვი შეკავმირებულია ორი ღისულფიდურდი ხი- 

დაკით ცისტეინის ნარჩენებს შორის >, და 87, #იი და 8)ი მდებარე– 

ობაში. გარდა ამისა, 3-ჯაჭქვში არსებობს შიგნითა დისულფიდური 

კავშირი #---4,,. 1963-1965 წლებში ლაბორატორიაშე პირველად 

მოხდა ინსულინის სინთეზი, რამაც დაადასტურა სენდჯერის მიერ 
განსახღვოული ქამიური სტრუქტურის სისწორე. 

მრავალი სახეობის ცხოველის კუჭქვეშა ჯირკვლიდან გამოყო- 
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ფალი ინსულინის შესწავლისას დაადგინეის ინსულინის მოლეკულის 

სახეობრივი თავისებურება. ინსულინის მოლეკულა ძუძუმწოვრებში 

განსხვავდება ამიზომჟავერი ნარჩენებით 4-ჯაჰვში 8, 9 ღა 10 მდებ:- 

რეობებში და 30 მდებარეობაში ცს-ჯაუვში (ეტყობა აქ ლოკალიზდება 

ინსულინის ანტ-გენურე დეტერმინატები). თავისი ამინომჟავური შ-ღო- 

გენილობით ყველახე ახლოა ადამიანის, ღორის, ძაღლის, გეშაპისა 

და ბოცვრის ინსელიაის მოლეკულა, რომლებიც განსხვავდებიან ერთი 

ამინომჟავათ· 8:ი მდებარეობაზ-. უკანასკნელ წლებში სხვადასხვა 

სახეობის ცხოველის ინსულინ-ს ანტიგენობას ხსნიან აგრეთვე მო- 

ლიკულის კონფიგურაციის სივრცითი განსხვავებით (სურ. 4). 

აღიც ბუს 

  

სერ. 4. ხარის ინსულინის მოლეკულის სივრცითი კონფიგერაცია (არგვილის და 

სხვ. მიხედვით, 1969). 

ინსულინის მოლეკულის პოლიპეპტიდური საფუძველი დამახასი– 

ათებლად დაგრეხილია, პოლინგ-კორის მიხედვით ქმნის ეგრეთწოდე– 

ბულ Cდ სპირალს და ამით განაპირობებს ჰორმონის მეორეულ სტრუქ- 

ტურას უფრო რთულია მესამეული სტრუქტურა რომელშიც: 
თ-სპირალები თვითონ იხვევინ რთულ, ხშირდ არასწორი: 

ფორმეს წარმონაქმნად. ამასთან პოლიპეპტიდულრი ჯაჭვების ,„გვერ–- 

დღითი უბნები და დაბოლოებები ერთმანეთთან ახლოვდებიან 

ცენტრების წარმოქმნით, რომლებიც შეიძლება მნიშვნელოვანია ჰორ- 
მონის ბიოლოგიური აქტიურობის და მისი ანტიგენური თვისებების 
ფორმირებისთვის (არგვილა ღა სჯვ., 1969). მიუხედავად სხვადასხვა 

სახის ცხოველებში ინსულინის ქიმიური სტრუქტურის ზოგიერთი-· 

სხვაობისა, მათი ბიოლოგიური აქტიურობა ძალზე მსგავსია. სახეობე–- 

ბის შედარებით ასპექტში ინსულინში გამოყოფილია ამინომჟავური: 
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წზაშთების ვარიაბილური და არავარიაბილური კომპლექსები. ლოგიკუ- 
რია დაშვება, რომ ბიოლოგიური აქტიურობა ძირითადად დაკავშირე– 
ბულია ინვარიაბბილურ უბნებთან. ცალკეული ამინომჟავების ანდა 
მათი ჯგუფების როლის დასადგენად იყენებდნენ ქიმიურ რეაქციებს, 
რომლებიც იწვევდნენ ამინომჟავების ცვლილებებს, მათ მოხლეჩას ან 
შეცვლას. #-ჯაჭვის ნებისმიერი ბოლოდან ერთი ამინომჟავას მოხლე- 
ჩა ანდა მისი შეცვლა იწვევს ინსულინის აქტიურობის დაკარგვას, 

"მაგრამ 2 ამინომჟავას მოცილება 8-ჯაჭვის დასაწყისიდან ან 3 ამინო–- 
მჟავასი მისი დაბოლოებიდან ინსულინის ბიოლოგიურ ეფექტზე მცი- 
რე გავლენას ახდენს ანდა არ მოქმედებს მასზე. ოქტაპეპტიდის მოხ- 
ლეჩა 8-ჯაჭვი ბოლოდან იწვევს აქტიურობის თითქმის მთლიანად 
დაკარგვას. ცისტეინის ნარჩენებზე ნებისმიერი ზემოქმედება და დი- 
სულფიდური კავშირების გახლეჩა არღვევს ინსულინის მოლეკულას 

“და ინაქტივაციას უკეთებს მას (კერპენტერი, 1966). 

რენტგენოსტრუქტურულმა ანალიზხმა გვიჩვენა რომ ინსულინი 
ადვილად პოლიმერიზდება წარმოქმნისს დიმერებს, ტეტრამერებს, 
ჰექსამერებს, რაც განისაზღვრება გარემოს იონური შეფარდების პი- 
რობებით 9ILI, ტემპერატურით, ლითონების შემცველობით და სხე. 

ინსულინის მოლეკულას აქვს კომპაქტური არაერთგვაროვანი საფუძ- 
ველი –– ცენტრი, რომელზედაც მიმაგრებულია სპეციფიკური ზედა- 
პერული სტრუქტურები, რომლებიც შეიცავენ პოლარულ ნარჩენებს. 

ცოცხალი ორგანიზმების უმრავლესობაში ინსულინის პოლიმერიზაცია 
კუჭქვეშა ჯირკვალში ხდება თუთიის ატომის ირგვლივ, ამასთან თუ- 
თიის ყოველი 2 ატომედან ერთის ირგვლივ შეკავდება ინსულინის 
3 მოლეკულა და წარმოიქმნება ჰექსამერი. ეს თუთია –– ინსულინური 
ჰექსამერები„ რომლებსაც კრისტალის «სახე აქვს, დეპონირდებიან 

ჩ-უჯრედებში და შეუძლიათ განთავისუფლდნენ ინსულინზე ქსო- 
ვილების მოთხოვნილების გაზრდისა. ჩ-უჯრედებიდან გამო- 
ყოფილი ჰექსამერები გარემოს ისს გარკვეული მნიშვნელო- 
ბისს დისოცირდებიან დიმერებდ და მონომერებად დინამი- 
კურ წონასწარობამი. არსებობს შეხედულება რომ ამასთან იხს- 

ნება ზედაპირები რომლებსაც უნარი აქვს უჯრედთა მემბრანებზე 
რეაგირება მოახდინონ არაპოლარულ ჯგუფებთან. სხვადასხვა სახის 

ძუძუმწოვრების კუჭქვეშა ჯირკვლებიდან მიღებული კომერციული 
პრეპარატები შეიძლება შეიცავდნენ თუთიის, აგრეთვე პროტამინე– 
ბის და სხვა ცილების სხვადასხვა რაოდენობას. მათში გვხვდება უმ- 
6იშვნელო რაოდენობით მინარევები, როგორიცაა კუჭქვეშა ჯირკვლის 
ეგზოკრინული ნაწილის კომპონენტები, გლუკაგონი, პროინსულინი და 

ინსულინის შუალედური ფორმები, რომელთაც შეუძლიათ გაზარდონ 
კომერციული ინსულინის ანტიგენური თვისებები. მაგრამ თანამედ- 
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როვე სამრეწველო მეთოდებე საშუალებას იძლევა მივიღოთ ძალზე 
სუფთა (99%) ინსულინის პრეპარატი, მათ შორის მონოკომპონენ–- 
ტური ინსულინიც. 

ინსულინის ბიოლოგიური აქტიურობის ტესტირება ხდება თაგვებ- 
ზე და ბოცვრებზე ჰიპოგლიკემიური მოქმედების მიხედვით. დაწმენ- 

დილი პრეპარატის მცირე რაოდენობისთვის იყენებენ 1ი VII0C ტეს- 
ტებს გლუკოზის ჩართვის მიხედვით ვირთაგვას, ცხიმოვან ეპიდიდე–- 
მურ ქსოვილში ანდა დიაფრაგმის კუნთოვან ქსოვილში და აგრეთვე 
იზოლირებულ ცხიმოვან და ღვიძლის უჯრედების მოქმედების მი–- 
ხედვით. ყველაზე მგრძნობიარე და სპეციფიკურია ინსულინის განსა– 
ზღვრის რადიოიმუნოლოგიური მეთოდი ანტიინსულინური შრატის 
გამოყენებით. 

სეკრეცია. ინსულინის სეკრეციის მოლეკულური მექანიზმები არა– 
საკმარისადაა შესწავლილი და ზოგჯერ სადაოც. სეკრეციაში გულის- 
ხმობენ გარდაქმნების კომპლექსს. ინსულინის ბიოსინთეზს, მის დაგ–- 
როვებას და ჩ-უჯრედებიდან გამოყოფას. ეს ეტაპები მკაცრად კოორ–- 
დინირებულია. 

ინსულინის სეკრეცია შეისწავლება როგორც მთლიან ორგანიზმში, 

ასევე მთლიანი კუჭქვეშა ჯირკვლის პერფუზიისას ანდა Iი VIIC0 
კუჭქვეშა ჯირკვლის ანათლებისა და კოლაგენახას დახმარებით იზო- 
ლირებული კუნძულებისა და ჩ-უჯრედების გამოყენებით. 

ჩ-უჯრედების ფუნქციის შესწავლაში ხშირად იყენებენ ნივთიერე– 
ბათა მაღალ კონცენტრაციებს, რომლებიც ორგანიზმში არაა პათოლო- 

გიის პირობებშიც კი. კუჭქვეშა ჯირკვლის ჩ-უჯრედებში ინსულინის 
სეკრეციის რეგულაციის კანონზომიერებებზე სწორი შეხედულების 
შექმნისათვის“ აუცილებელია 19 VII-0C და 1ი VIV0C გამოკვლევებში 
ნორმასა და მთლიანი ორგანიზმის პათოლოგიის პირობებში მიღებულ 
შეხედულებათა ინტეგრაცია. 

ინსულინის ბიოსინთეზი და მისი დაგროვება 

ჩუჯრედებში. ინსულინი სინთეზირდება კუვქვეშა ჯირკვლის ჩ- 

“-უჯრედეზით ამინომჟავებიდან, რომლებიც მოიტანება ცირკულაციიდან 
ანდა სინთეზირდებიან ჩ-უჯრედებში. ინსულინის სინთეზის მექანიზმს, ამ 

პროცესის ლოკალიზაციას ჩ-უჯრედებში, ფერმენტებისა და სხვა ნივთი– 
ერებების მარეგულირებელ როლს უკანასკნელ წლებში ინტენსიურად 
“ეისწავლიან. ინსულინის სინთეზის შესწავლაში განსაკუთრებით მნიშ- 
ვნელოვანი იყო სტეინერის და თანაავტორების გამოკვლევები (1972, 

1974). კუნძულების ინსულინმაპროდუცირებელი სიმსივნის ანათლებში 

ნიშანდებული ფენილალანინის და ლეიცინის გავლენით ინსულინის სინ– 
თეზის შესწავლისას სტეინერმა აღმოაჩინა, რომ ჩ-უჯრედებში ინსუ– 
ლინთან ერთად შედის დიდი მოლეკულური წონის ცილა, რომელსაც 
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ახასიათებს სპეციფიკური აქტიურობა. ეს ცილა ინსულინის ბიოსინ- 
თეზში წინამორბედია, რის გამოც მას პროინსულინი უწოდეს. 

პროინსულინი იდენტიფიცირებულია ადამიანის, ძუძუმწოვართა 

მრავალი სახეობის და თევზების კუჭქვეშა ჯირკვალში და ინსულინის 
კომერციულ პრეპარატებში. პროინსულინი შედგება ცალკეული პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვისგან დაწყებული ინსულინის ს-ჯაჭვით და დამ- 
თავრებული „-ჯაჭვით. ამ ჯაეჟვებს შორის არსებობს მათი დამაკავში– 
რებელი C-პეპტიდი, რომელიც შეიცავს 27–--33 ამინომჟავურ ნაშთს. 
2 და 8-ჯაჭვების C-პეპტიდთან შეერთები ადგილებში არსებობს 
ორ-ორი დამატებითი ამინომჟავა ცხოველის სახეობის შესაბამისად 
პროინსულინ სულ “შედგება 78-86 ამინომჟავური ნაშთისგან 
(სურ. 5). 

ნიშანდებულე ამინომჟავების ჩართვის მიხედვით აუტორადიოგრა- 
ფიულმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ პროინსულინის სინთეზი ხდე- 
ბა უხეში ენდოპლაზმური რეტიკულუმის რიებოსომებში (ბაუერი და 
სხვ., 1966: ჰოველი და სხ;ვ., 1969), ყველაზე დიდი რადიოაქტიუორობა 

ვლინდება კუნძულების ნიშანდებულ ამინომჟავებიან არეში ინკუბა- 
ციიდან 10--20 წუთის შემდეგ. რებოსომული ცილოვანი სენთეზის 
სპეციფიკური ინჰიბიტორები -- პურომიცინი და ციკლოჰექსამიდი –– 

გამორიცხავენ პროინსულინის ბიოსინთეზს Iი VIL-I0. რაც ადასტურებს 
პროინსულინ-ს ბიოსინთეზის ლოკალიზაციაზე შეხედულებების სის- 
წორეს. 

ინსულინის ბიოსინთეზი გააქტიურდება გლუკოზით, რომელიც. 
მონაწილეობსს ან ინფორმაციული რნმ ტრანსკრიპციის პროცესში: 
პროინსულინისათვის ანდა ამ ირნმ-ის ჩ-უჯრედებეს რიბოსომებზე· 

ტრანსლაციის პროცესში, სადაც წარმოიქმნება პროინსულინი. აქტი- 

ნომიცინ 0-ს ცდებში რომელიც, ირნმ სინთეზის ინჰიბირებას იწვევს, 

აღნიშნულია პროინსულინის სინთეზის მკვეთრი შესუსტება, არეში 

გლუკოზის მაღალი კონცენტრაციის მიუხედავად (პერმუტი, კიპნისი, 
1975). ამან სამუალება მოგვცა დავასკვნათ რომ გლუკოზის მარეგუ–- 

ლირებელი ინსულინის სინთეზის ერთ-ერთი ძირეთადი მექანეზმია 
პროინსულინის ირნმ-ის წარმოქმნის ინდუქცია. მაგრამ ირნმ-ის სინ- 
თეზის არარსებობისასაც კე გლუკოზა 2--3-ჯერ ზრდის ინსულინო–- 

გენეზს, რაც მიუთითებს მის გავლენას ტრანსლაციის პროცესებზე. 
მნიშვნელოვანია აღინიზნება, რომ გლუკოზის მოქმედება სპეციფიკუ– 

რია სწორედ პროინსულინის სინთეზის და არა ჩ-უჯრედების სხვა ცი–- 
ლების მიმართ. 

გლუკოზის არსებობა აუცილებელია პროინსულინის ბიოსინთეზის 

გააქტიურებისთვის სხვა ნივთიერებებითაც –- თეოფილინით, გლუკა- 

გონით, ციკლური 3” ,5”-ადენოზინმონოფოსფატით ანდა მისი ანალო– 
გით –– დიბუტირილ –- 3” ,5”-ცამფ. დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა სულ–
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ფანილშარდოვანას პრეპარატების როლის გარკვევას ინსულინის ბი–- 
ოსინთეზის პროცესებში, რადგან კარგადაა ცნობილი მათი გავლენა 
ჩ-უჯრედებით ინსულინის გამოყოფის სტიმულაციაზე. ექსპერიმენტე– 
ბის უმრავლესობაში აღნიშნულია, რომ ტოლბუტამიდი, გლიბენკლა-. 
მიდი არ ასტიმულირებენ 39LI-ლეიცინის ჩართვას პროინსულენის 

ფრაქციაში და არსებითად არ ახდენენ გავლენას მის კონვერსიაზე 

ინსულინში, თუმცა ასტიმულირებდნენ ინსულინის გამოყოფას (ტე– 

ილორი, პერი, 1967; ტჯოლი, ვოკერი, 1972; შაცი და სხვ., 1975). 

ბიოსინთეხი შემდეგ პროინსულინი გადაადგილდება გოლჯის 
აპარატი ცისტერნებში. ეს პროცესი მიმდინარეობს 10--30 წუთის 
განმავლობაში (ჰოველი და სხვ., 1969; ორსი და სხვ., 1971; სტეინერი 

და სხვ., 1974), პროინსულინის გადაადგილება გოლჯის აპარატში და 

მიი კონვერსია ინსულინში –– ენერგოდამოკიდებული პროცესია; 
ენერგიის წყარო შესაძლოა გლუკოზის მეტაბოლიზმია ჩ-უჯრედებში. 

პროინსულინის ინსულინად გარდაქმნის -ნახევარპერიოდი 1 საათია, 
ამ პროცესის მაქსიმუმი რეგისტრირდება არეში ნიშანდებული ამინო- 
მჟავების დამატების 30 წუთის შემდეგ. გოლჯის აპარატის გრანულებ– 
ში პროინსულინი იშლება ინსულინად და C-პეპტიდად. ეს დაშლა ხდე- 
ბა ტრიპსინისა და 8 კარბოქსიპეპტიდაზას მსგავსი ორი ტიპის პრო-. 
ტეოლიზურე ფერმენტების ზემოქმედებით, რომელთა ბუნება ჯერ. 
არ არის დადგენილი (სტეინერი, 1972; პიგარევა, სტაროსელცევა, 
1976). შესაძლოა, რომ ფერმენტები იმყოფებიან მემბრანის შიგნითა: 

ზედაპირზე, რომელიც გარს ეკვრის უმწიფარ გრანულებს. პროინსუ– 
ლიწის ტრანსფორმაცია ინსულინში ხორციელდება გრანულების 

მომწიფების უკანასკნელ ფაზაში. ამ ფაზაში გრანულები მორფოლო- 
გიურადაც იცვლება.ა დაახლოებით ერთი საათის შემდეგ უჯრედი- 
დან სეკრეციას იწყებს ახალი გრანულები ემიოციტოზის მეშვეობით. 

ცნობილია (სტეინერი, 1972) პროინსულინის რამდენიმე შუალე- 
დური ფოთრმა,: რომლებიც წარმოიქმნებიან პროტეოლიზური დაშლი- 

სას. „ინტერმედიატი-1“ –– პროინსულინის მოლეკულაას, რომელშიც. 

C-პეპტიდი გამოცალკავებულია #- -ჯაჭვის ტერმინალური ჯგუფისგან. 

„ინტერმედიატი-II" პროინსულინის მოლეკულაა, რომელშიც C-პეპ– 
ტედი გამოცალკევებულია 8-ჯაჭვის C-ბოლოდან არსებობს კიდევ: 
ერთი ფორმა, ე. წ. „გარდაუქმნელი“ პროინსულინი, რომელიც თავი- 

სი ამინომჟავური შედგენილობითა და სტრუქტურით ტიპური პრო- 
ინსულინის მსგავსია, მაგრამ პროტეაზების მოქმედებით არ იშლება 

ინსულინად და C-პეპტიდად, პროინსულინის ამ ატიპური ფორმების 
როლი გაურკვეველია, მაგრამ შესაძლოა, რომ მათი ინსულინად გარ- 

დაქმნა ხდება მხოლოდ განსაკუთრებულ პირობებში. 

გრანულებში თუთიასთან შეერთებით ინსულინი კრისტალდება; არ 
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არის გამორიცხული, რომ ეს პროცესი შერწყმულია პროინსულინის 
ინსულინად კონვერსიასთანრ.ი კონვერსეის შემდეგ C-პეპტიდი რჩება 
გრანულებში, ოღონდ ხსნად ფორმაში. მემბრანული ტომსიკებით შე– 

მოფარგლული გრანულები ინსულინის დეპოა. 
ინსულინის გამოყოფა. ჩ-უჯრედებში არსებობს კარგაღ. 

ორგანიზებული და ბიოსენთეზთან კოორდინირებული სატრანსპორ– 
ტო სისტემა, რომელიც განსაზღვრავს უჯრედული მემბრანებისკენ გრა– 
ნულების ცალმხრივ დინებას და მათ ექსტრუზიას (ლესი, 1967; ორ–- 

სი, 1974). სისტემა წარმოდგენილია მიკროტუბულების აქტინომსგავსი 

ქსელით, რომელსაც შეუძლია შეიკუმშოს და მოდუნდეს და ამგვარად 

გადააადგილოს გრანულები. ეს ციტოპლაზმის მიკროტუბულური ქსე– 

ლია. 
უჯრედების პერიფერია დაკავებულია პლაზმურ მემბრანასთან მი– 

დებული ნაწილაკების გროვებით, რომლებიც განაწილებულია არა- 

თანაბრად –– მათი უპირატესი კონცენტრაცია აღინიშნება მემბრანუ- 
ლი ლაკუნების ადგილებში –– ეს მიკროფილამენტური ქსელია. მიკრო– 
ფილამენტები მჭიდროდ ერტყმეან გარს გრანულებს, „მიყავთ“ იგი 

უჯრედოვანი მემბრანისკენ და ხელს უწყობენ გრანულის მემბრანის 
შერწყმას უჯრედოვან მემბრანასთან. შერწყმას თან სდევს გრანულე– 
ბის ემიოციტოზური ექსტრუზია –– გარეთ გამოხეთქვა. ამასთან ინ– 
სულინი, ალბათ, ხსნადი ხდება, რადგან გარემოს ფიზეკური თვისებე–- 

ბის შეცვლის შედეგად სცილდება თუთია. 

ჩ-უჯრედებში გრანულების ტრანსპორტის პროცესი და მათი ემიო- 

ციტოზი კარგად იყო შესწავლილი ელექტრონულომიკროსკუპულად მი- 

ტოზური ინჰიბიტორების გამოყენებით (კოლხიცინის, ვინბლასტინის, 

ვინკრისტინის), რომელთაც უნარი აქვთ დაშალონ მიკროტუბულური 

და მიკროფილამენტური სტრუქტურები ღა აგრეთვე I):0 -– მძიმე 

წყლის 8 ციტოხალაზინის გამოყენებით, რომლებიც შექცევადადღ 

ცვლიან ამ სისტემათა სტრუქტურას და ტრანსპორტის უნარს (მალა- 

იზი და სხვ. 1974; 1975: ვან ობერგჰენი და სხვ., 1975). 

ამ ტრანსპორტული სისტემების ფუნქციონირება მნიშვნელოვნად 
განსაზღვრავს ინსულინის ფაზურ სეკრეციასაც გლუკოზის სტიმულა- 
ციის შესაბამისად. ნაჩვენებია, რომ Iი VIV0 და 10 VIII0 ინსულინის 

სეკრეცია ხდება ორ ფაზად: პირველი ფახა აღინიშნება რამდენიმე 
წამედან –– 1 წუთამდე და აქვს მაღალი პიკი, მეორე აღმოცენდება 
სტიმულაციის დაწყებიდან 20--30 წუთის შემდეგ და ხასიათდება ინ–- 

სულინის დონის ნელი და შედღარებით თანდათანობითი მატებით 
(გროდსკი და სხვ., 1967; გირი და სხვ., 1968). არსებობს შეხედულება 
(ლესი და სხვ., 1971; გროდსკი და სხვ., 1974) ზ-უჯრედებში 2 ნაშთის 

არსებობის შესახებ ე. წ. ლაბილური ინსულინის პულის, რომელიც 
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თავისუფლდება სწრაფად –– პირველ ფაზაში, და ინსულინის პულისა, 
რომელიც გამოიყოფა ნელა –– მეორე ფაზაში. ამასთან, გროღსკის 

მახედვით ეს ინსულინი შეიძლება ხელმეორედ სინთეზირდეს, ოღონდ 
2C% და უფრო ნაკლებიც. შემდგომმა გამოკვლევებმა დაამტკიცეს მიკ- 

როტუბულური და მიკროფილამენტური სისტემების შესაძლო მონა- 
წილეობა ინსულინის ფაზურ გამოყოფაში (მალაიზი და სხე., 1974; 

ვან ობერგჰენი და სხე., 1975). შესაძლოა პირველი ფაზა განპირო- 

ბებულია სეკრეციული გრანულების გამოსვლით, რომლებიც ლოკა- 
ლიზებულია მიკროფილამენტურ ქსელში უჯრედის მემბრანასთან ახ- 
ლო, ინსულინის სეკრეციის მეორე ფაზა განპირობეულია სეკრეციული 
გრანულების მობილიზაციით, რომლებიც ტრანსპორტირდებიან ჩ-უჯ- 

რედების პერიფერიისკენ მიკროტუბულური სისტემის გზით. სეკრე- 
ციული შედეგის თავისებურებანი ღამოკიდებულია სტიმულის ხასი- 
ათზე, მის ძალაზე, ხანგრძლივობასა ღა უჯრედშიგა ცვლილებებზე 
(მეტაბოლიზმი, ადენილციკლაზურა სისტემა, კალციუმის აკუმულა- 

ცია), რომლებიც გამოწვეულია ამ სტიმულით. 

ინსულინი და პროინსულინი ცირკულაციაში. 
სისხლის პლაზმაში ინსულინი არსებობს თავისუფალი და ცილებთან 
შეკავშირებული ფორმით. ეს ფორმები განსხვავდებიან იმუნოლოგი- 
ურე და ბიოლოგიური თვისებებით თავისუფალი ინსულინი აქტი- 
“ლურად რეაგირებს ანტისხეულებთან რაზედაც დამყარებულია მისი 

რადიოიმუნოლოგიური განსაზღვრა და ასტიმულირებს გლუკოზის 
შთანთქმას როგორც ცხიმოვანი, ისე კუნთოვანი ქსოვილებით, რაზე- 

დაც დამყარებულია განსაზღვრის ბიოლოგიური მეთოდი. შეკავშირე- 

ბული ინსულინი აქტიურია მხოლოდ ცხიმოვანი ქსოვილის მიმართ. 
ინსულინის სისხლის შრატის ცილებთან შეკავშირების უნარი დიდ- 

ხანს იყო სადავო, განსაკუთრებით ფიზიოლოგიური პირობებისთვის. 

სპეციფიკური ანტესხეულებით ინსულინის შეკავშირებას ინსულინ- 
რეზისტენტული შაქრიანი დიაბეტის დროს დადასტურებულია, რომ 
მას გარკვეული მნიშვნელობა აქვს. სტაროსელცევმა და მისმა თანა- 
მშრომლებმა (გრაჩევა და სხვ., 1972; სტაროსელცევა, 1976) აკრილი- 
მიდურ გელში ელექტროფორეზის დროს დაადასტურეს შეკავშირე- 

ბული ინსულინის არსებობა და დაადგინეს სისხლის შრატის ცილო- 
ვან ფრაქციებში მისი ლოკალიზაცია; უფრო მყარი კომპლექსი აღმო- 
ჩენილია ტრანსფერინების არეში, უფრო ლაბილური კი თ-გლობუე- 
ლინის, კერძოდ ოროზომუკოიდების ზონაში. აღმოჩენილია ე. წ. 
#-ფორმაც, რომელიც შეკავშირებულია ჰაპტოგლობინების ტიპის ცი- 

ლებთან, იგი თითქოს შუალედურ მდგომარეობას იკავებს თავისუფალ 
-და შეკავშირებულ ინსულინს შორის. 

სისხლის პლაზმაში ინსულინი რამდენიმე ფორმის არსებობის 
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ფიზიოლოგიური არსი მდგომარეობს პანკრეასგარეშე რეზერვის უზ- 
რუნველყოფაში, რომელიც რეალიზდება ინსულინზე სხვადასხვა ქსო- 

ვილის არაერთნაირი მოთხოვნილების შესაბამისად. ნორმაში სისხლის 
ინსულინის თავისუფალი და შეკავშირებული ფორმების შეფარდება 
დეტერმინირდება ფიზიოლოგიური პირობებით. მაგრამ გარკეეულ 

პირობებში შეეძლება აღინიშნოს ამ შეფარდების მკვეთრი დარღვევა 
დღა ინსულინის ნაკლებაქტიური შეკავშირებული ფორმიდან უფრო 
მეტად აქტიურ თავისუფალ ფორმაში გადასვლის მოშლა. ამან შეიძ- 
ლება განაპირობოს ინსულინის ნაკლები ბიოლგიური ეფექტიანობა 
და მასზე მეტი მოთხოვნილებაც ინსულინის პროდუქციის მომატე- 
ბული სტიმულაციით. 

სისხლში ინსულენთან ერთად მცირე რაოდენობით გამოიყოფა 
პროინსულინი და C-პეპტიდი. პორტალურ ვენაში პროინსულინი, ინ- 

სულინის მსგავსი კომპონენტის, საერთო რაოდენობის დაახლოებით 
5% შეადგენს, მიახლოებით ასეთივე შეფარდება აღინიშნება კუჭ- 

ქეეშა ჯირკვალშიც. პერიფერიულ სისხლში პროინსულინი შეადგენს 

საერთო იმუნორეაქციული ინსულინის ღაასლოებით 22%. პერიფერი- 
ულ სისხლში პროიენსულინის უფრო მაღალი კონცენტრაცია პორტა- 
ლურ ვენასა და კუჭქვეშა ჯირკვალთან შედარებით აიხსნება ინსული– 

ნის მნიშვნელოვანი დეგრადაციით ღვიძლსა და სხვა ქსოვილებში იმ 

დროს, როდესაც პროინსულინი მათში იშლება თითქმის 10-ჯერ ნაკ- 

ლებად (კიტაბიჩი, სტენცი, 1972; სტარი, რუბინშტეინი, 1974), 

40-იანი წლების ბოლოს ღვიძლსა და თირკმლებში აღმოაჩინეს ინ- 
სულინის დამშლელი ფერმენტული კომპლექსი, რომელსაც ინსულინა- 
ზა ეწოდება. ამჟამად ცნობილია, რომ ძირითადი ინსულინდეგრადირე- 
ბული 'ფერმენტია გლუტათიონ-ინსულინ-ტრანსჰიდროგენაზა (ბიტ). 

მას ყველა ქსოვილი შეიცავს, მაგრამ განსაკუთრებით მღიდარია ღვიძ– 

ლი. ბიტ სპეციფიკურად ანადგურებს სულფჰიდრილურ ხიდაკებს, 
ინსულინს შლის #- და 8-ჯაჭვებად, რომლებიც შემდეგ პროტეოლიზ- 

დებიან ამინომჟავებამდე. ინსულინის დაშლის სიჩქარე სისხლში მისი 

დონის პროპორციულია. ეს განპირობებულია ბიტ-ის უნარით ადაპ– 

ტურად შეცვალოს თავისი აქტიურობა. მაგალითად, შიმშილის ანდა 

გლუკაგონის გავლენით იგი მკვეთრად ქეეითდება. პროინსულინი უმე- 

ტესად იშლება კუჭქვეშა ჯირკეალში, სადაც ხდება მისი კონვერსია 

ინსულინაღ სპეციფიკური ფერმენტების გავლენით (ვარანდანი, 1974). 

პროინსულინი რეაგირებს ქსოვილების ყველა ინსულინმგრძნობიარე 

რეცეპტორებით, მაგრამ მისი მსგავსება ამ რეცეპტორებთან მნიშვნე– 
ლოვნად ნაკლებია ინსულინისახე (ფრეუჰეტი. 1974). ქსოვილებში 
სპეციფიკური პროინსულინური რეცეპტორები არ არის აღმოჩენილი. 

ტესტირების მეთოდებით ირკვევა, რომ პროინსულინის ბიოლოგი- 
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ური აქტიურობა ნაკლებია, ვიდრე ინსულინისა და შეადგენს მისი 
აქტიურობის 2-დან 20%-მდე. პროინსულინი ხელს უწყობს გლუკოზის 

მეტაბოლიზმს ცხიმოვან ქსოვილსა და კუნთებში. როგორც ინსული– 
ნი, იგი ცვლის ადრენალინით სტიმულირებული იზოლირებული ცხი–- 

მოვანი უჯრედების ლიპოლიზს, ამასთან მისი გავლენა დამოკიდებუ- 
ლია დოზაზე. პროინსულინის დაბალი კონცენტრაცია თრგუნავს ად- 
რენალინის მოქმედებას, ხოლო დიდი –– ზრდის მას, პროინსულინის 
ინსულინთან შერევით ანდა ქსოვილებში მისი შესაძლო გარდაქმნებით 
ინსულინად ცდილობენ აეხსნათ პროინსულინის ბიოლოგიური ეფექ- 
ტები, რომელთაც გააჩნიათ არასპეციფიკური პროტეოლიზური აქტი- 
ურობა. მრავალი მკვლევარი კი თვლის, რომ პროინსულინი თავისთა- 
ვად ბიოლოგიურად აქტიურია. მაგრამ მის მოლეკულაში შემაკავში- 
რებელი პეპტიდის არსებობა აქვეითებს პროინსულინის ბიოლოგიურ 
აქტიურობას ინსულინთან შედარებით, მაგრამ ზრდის იმუნოლოგიურ 
სპეციფიკურობას, ვინაიდან სხვადასხვა ცხოველში C-პეპტიდი ამინო- 
მჟავური შედგენილობით უფრო მეტად განსხვავდება, ვიდრე #- და 

8-ჯაჭვები. 

კუჭქვეშა ჯირკვალსა და სისხლის პლაზმაში ინსულინის, პროინ- 
სულინის და C-პეპტიდის შეფარდებას შეიძლება ჰქონდეს გარკვეული 

მნიშვნელობა ზოგიერთი პათოლოგიური მდგომარეობისას. 

სეკრეციის რეგულაცია. არსებობს მრავალი მონაცემი იმის შესა- 
ხებ, რომ ინსულინის გამოყოფის მექანიზმში მონაწილეობენ ძირითა- 

დი ბიოქიმიური მნიშვნელობის ფაქტორები ადენილატციკლაზური 

სისტემა ელექტროლიტური ბალანსი (განსაკუთრებით კალციუმი, 
ნატრიუმი, კალიუმი, მაგნიუმი), გლუკოზა და მისი მეტაბოლიტები, 

ჰორმონები, აგრეთვე ნერვული სისტემა. აუცილებელია განვსაზღვ- 

როთ ყოველი ამ ფაქტორის მნიშვნელობა ინსულინის სეკრეციის რე–- 

გულაციაში და მათი ფიზიოლოგიური ურთიერთქმედება. 

გლუკოზის და მისი მეტაბოლიტების როლი. 
ინსულინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ნახშირწყლოვანი ცვლის 
რეგულაციაში ორგანიზმისათვის ოპტიმალური გლუკოზის ჰომეოსტა- 
ზის („გლუკოსტაზის“) შენარჩუნებაში. ამიტომაც ბუნებრივია, რომ 

გლუკოზა ინსულინის გამოყოფის ყველაზე აქტიური, აუცილებელი 
ფიზიოლოგიური სტიმულატორია, არეში გლუკოზის კონცენტრაციას 
და ინსულინის გამოყოფის დონეს შორის მკაფიო სიგმოიდალური და- 
მოკიდებულებაა. გლუკოზის ზღვრული კონცენტრაცია იზოლირებული 
კუნძულებით ინსულინის გამოყოფის სტიმულიზაციისათვის 70-- 
80 მგ%-ია, მაქსიმალური-–– 300 მგ%-მდე. ინსღლინის გამოყოფა რე- 

გისტრირდება გლუკოზის ხსნარით სტიმულაციის უკვე პირველ წუთ- 

242



ში და შეიძლება 4--5-ჯერ აღემატებოდეს ბაზალურ დონეს მისი ოპ- 
ტიმალური კონცენტრაციისას. 

ნაკლებადაა ცნობილი, როგორ ახდენენ ჩ-უჯრედები გლუკოზის დო–- 
ნის გადაცემას სიგნალად ბიოსინთეზური და გამომყოფი მექანიზმების 
გასაშვებად და როგორი მოლეკულური ცვლილებები აღინიშნება ამ 
დროს. ჯერ კიდევ ნათელი წარმოდგენა არა გვაქვს გლუკოზის ან სხვა 
სახის შაქრის გადატანის ხასიათზე ჩ-უჯრედების უჯრედოვანი მემბრა– 
ნის გზით. 

ადამიანის სისხლში გლუკოზის კონცენტრაცია 5 მმ-მდეა. ეს 
ს-გლუკოზის მარჯვნივ მბრუნავი იზომერია, რომელიც შედგება მუდ– 
მივი შეფარდების მქონე ორი ფორმისგან: თ-გლუკოზა შეადგენს 34%, 
ზ-გლუკოზა –– 66%. ინსულინის გამოვოფას უფრო მეტად ასტიმული– 

რებს თ-ანომერი. ვარაუდობენ, რომ იგი ძალიან ჰგავს მემბრანების 

გლუკორეცეპტორებს და ჩ-უჯრედებისთვის ყველაზე ძლიერი სიგნა- 
ლია, ჩ-ანომერზე მეტად შეუძლია კალციუმის აკუმულირება უჯ- 
რედში. 

ამჟამად განიხილავენ გლუკორეცეპტორული სისტემის სამ შესაძ– 

ლო ვარიანტს. პირველში ვარაუდობენ, რომ გლუკორეცეპტორში ენ- 
ზიმი ანდა ენზიმებია, რომელიც არეგულირებს გლუკოზის ფოსფო- 
რილირებას. ჩ-უჯრედებში სეკრეციული პროცესის გენერატორი კთ 
გლუკოზის მეტაბოლიტებია. ეს შეხედულება იმ ფაქტით დასტურდე-- 
ბა, რომ ინსულინოტროპული მხოლოდ ის შაქრებია, რომლებიც სწრა– 

ფად მეტაბოლიზდებიან ლანგერჰანსის კუნძულებში (ს-გლუკოზა, 
ს-გლიცერალდეჰიდი, დეჰიდროოქსიაცეტონი). მანოჰეპტულოზა, რო-. 

მელიც სპეციფიკურად ამუხრუჭებს ფოსფორილირებას, თრგუნავს 

გლუკოზის მეტაბოლიზმს და ინსულინის გამოყოფას ჩ-უჯრედებიდან 
(აშკროფი და სხვ., 1972; ჰელმანე და სხვ., 1974). 

მეორე ვარიანტი ვარაუდობს გლუკოზისთვის პირდაპირი რეცეპ- 
ტორის არსებობას. მასთან ურთიერთქმედი გლუკოზა იწვევს ცვლი–- 

ლებებს, რომლებიც ააქტიურებენ ინსულინის გამოსვლის სისტემას 

(გროდსკი და სხვ., 1975). 

მესამე ვარიანტი ვარაუდობს ორი წინას კომბინაციას, ანუ გლუ–- 

კორეცეპტორულ სისტემაში მნიშვნელობა აქვს ინიციატორს –– შაქარს 
(გლუკოზა) და პოტენციატორს -- მეტაბოლიტებს ანდა ცუდად 25- 
ტაბოლიზებულ შაქრებს. ამ შაქრებს (0-ფრუქტოზა, 0-გალაქტოზა, 

M-აცეტილ-0-გლუკოზამინი, L-გლიცერალდეპიდი) შეუძლიათ ინსუ–- 
ლინის გამოყოფის სტიმულირება, თუ კი არის გლუკოხის სუბმასტი– 
მულირებელი დონე (აშკროფი, კროსლეი, 1975). 

ამჟამად ავტორთა უმრავლესობა აღიარებს თვით გლუკოზის და 
მისი მეტაბოლიზმის როლს ინსულინის გამოყოფის კინეტიკის რე–- 
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გულაციაში. ცნობილია, რომ ინსულინის სეკრეცია გლუკოზით სტი- 

მულაციისას ორფახიანია. პირველი ფახა განპირობებულია გლუკო- 

ზის ზემოქმედებით გლუკორეცეპტორზე, იგი დამოკიდებულია მის 

მგრძნობელობაზე. გადატანის მემბრანული სისტემები გენეტიკურად 

დეტერმინირებულია. ცერაზიმ და ლუფტმა (1973) წარმოადგინეს მო- 

ნაცემები ინსულინის სეკრეციის პირველი ფაზის არარსებობაზე შაქ- 
რიანი დიაბეტით ავადმყოფებში მის დასაწყის სტადიაშიც კი. გამო- 

ითქვა მოსაზრება, რომ გენეტიკური დეფექტის გამო დიაბეტისას დაქ- 
ვეითებულია მემბრანების რეცეპტორის მგრძნობელობა გლუკოზის 
მიმართ, რაც აპირობადებს ინსულინის სეკრეციის დარღვევას უპირა- 

ტესად პირველ ფაზაში. 

ინსულინის სეკრეციის მეორე ფაზაში რომელიც დგება 30-- 

40 წუთის შემდეგ და ხასიათდება დროის მნიშვნელოვანი გახანგრძლი–- 

ვებით, შესაძლოა მონაწილეობდნენ გლუკოზის მეტაბოლიტებიც. 
ჩ-უჯრედებში შეიძლება იყოს მეტაბოლიტის –– სტიმულისათვის სპე- 
ციფიკური სისტემები. მისი დონის აწევა იწვევს რეაქციულობის 

შეცვლას და ინსულინის გამოსვლის მომატებას, ე. ი. მიდის ჯაჭვური 
რეაქცია ინსულინიდან გლუკოზამდე. მეტაბოლიტების დონის ზრდას- 
თან ერთად დგება ინსულინი „ჩამონაფცქვნის“L?V მგრძნობელობის 
ზღვარი უჯრედში და ამგვარად შეიქმნება ინსულინის გამოყოფის 

ადექვატურობა. ცნობილია გლუკოზის მნიშვნელოვანი გავლენა ინსუ- 

ლინის ბიოსინთეზზე. 

ამრიგად, გლუკოზა და მისი მეტაბოლიტები, როგორც ინსულინის 
ბიოსინთეზის პროცესის და მისი უჯრედიდან ორფახიანი გამოყოფის 

სიგნალი და რაოდენობრივი მარეგულირებელი, სხვადასხვა გზით გავ– 

ლენას ახდენენ ინსულინის სეკრეციაზე. 

ციკლერი 1:/,5/-ამვ როლი. კლასიკურად იქცა შეხედუ- 
ლება, რომ ცამფ ჰორმონულ რეგულაციაში უჯრედ-სამიზნეების მე- 
ორე „მესენჯერია“ –- ეს უჯრედმშიგა ქიმიური „შუამავალია“ უჯრე- 

დულ მემბრანასა და გარკვეულ ფერმენტებს შორის უჯრედის შიგნით. 

ჩ-უჯრედებში ცამფ დონე განისაზღვრება ფერმენტული სისტემით, 

რომელიც აკონტროლებს მეს წარმოქმნას და დაშლას. ადენილციკლა- 
ზა აკატალიხებს ცამფ წარმოქმნას ატფ-დან არაორგანული პირო- 

ფოსფატის მოხლეჩის გზით. ეს ფერმენტი ლოკალიზდება უჯრედე- 

ბას მემბრანებში მათ შორის ჩ-უჯრედებისაშიც. ცამფ-ის ინაქტივა- 

ცია ხდება სპეციფიკური ფოსფოდიესტერაზას ––- ფერმენტის გავლე- 
ნით, რომელიც ლოკალიზდება კუნძულების ჰომოგენატებში უპირა- 
ტესად პოსტმიკროსომულ ფრაქციაში. 

კუჰქვეშა ჯირკვლის კუნძულებში ცამფ-ის კონცენტრაციასა და 
ინსულინის გამოყოფას შორის დამოკიდებულება თვალნათლივია, რაც 
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მატულობს ცამფ-ის კონცენტრაციის მომატებასთან ერთად. ამის მიღ- 
წევა ხდება საინკუბაციო ან საპერფუზიო სითხეში ცამფ-ის ახალო- 
გის-– დიბუტირილ-–-ცამფ ანდა იმ ნივთიერებათა დამატებით, რომლე- 
ბიც ააქტიურებენ ადენილიკლახას და, მაშასადამე, ცამფ სინთეზს, მა- 
გალითად, გლუკაგონის ანდა ფოსფოდიესტერაზას ბლოკატორების. 

თეოფილინის კოფეინის. ამ ნივთიერების ინსულინოტროპული 

ეფექტი ვლინდება გლუკოზის თუნდაც მცირე კონცენტრაციის არსე- 
ბობისას, რასაც თავისთავად არ ძალუძს ინსულინის სეკრეციის მნიშე– 

ნელოვანი გააქტიურება.ა რამდენადაც ცამფ ინსულინის სეკრეციის 
მნიშვნელოვანი მედიატორია, ხოლო გლუკოზა –– ამ პროცესის ყვე- 

ლაზე აქტიური სტიმულატორი, მათ შორის ურთიერთდამოკიდებუ- 
ლების შესწავლა დიდმნიშვნელოვანია. გლუკოზის სხვადასხვა კონ- 
ცენტრაციის სტიმულირებული ინსულინის გამოყოფას და ცამფ დო- 
ნეს შორის ზუსტი კორელაცია არ არის, თუკი არედან მოშორებულია 

კალციუმი (ჰელმანი, 1975). ეს გვიჩვენებს, რომ ცამფ არ არის ერ- 
თადერთი შუამავალი, რომლის მეშვეობით გლუკოზა ასტიმულირებს 
ინსულინის სეკრეციას. მაგრამ ცამფ „პერმესიული« როლი გლუკო- 
ხის მოქმედების მექანიზმში უეჭველია, და თუკი ის არ მონაწილე– 

ობს გლუკოზით ინდუცირებული ინსულინის სეკრეციის გაშვებაში, 

ეს შეიძლება აუცილებლია სეკრეციის შენარჩუნებისთვის (სუცუკი 
და სხვ., 1975). 

ამჟამად განიხილავენ ორ ძირითად პროცესს, რომლის მეშვეობით 
ცამფ შეუძლია გავლენა მოახდინოს ინსულინის სეკრეციაზე. დად- 

გენილია, რომ ცამფ მოქმედებს ვირთაგვის კუნძულებში პროტეო- 
კინაზასს და ფოსფოპროტეინფოსფატაზას გააქტიურების მეშეეობით, 

რომლებიც შექცევაღად აფოსფორილებენ სპეციფიკურ ცილებსა და 
ენზიმებს, ააქტიურებენ ანდა თრგუნავენ მათ (მონტექუე, პოველი, 

1973; შარპი და სხევ., 1975). ეს ცილები, კერძოდ, ტუბულინი, ჩ-უჯრე- 
დების მიკროტუბულური სისტემი კომპონენტებია და მათე აქტი- 

ურობის შეცვლა შესაძლოა ვლინდება სეკრეციულ პროცესებზე (გი–- 
ლეშმპილი, 1975). 

მეორე გზა, რომლითაც ცამფ გავლენას ახდენს ინსულინის სეკრე– 

ციაზხე, დაკავშირებულია უჯრედებმ კალციუმი“ აკუმულაციის 
გაზრდასთან –– ეს შეიძლება განპირობებული იყოს Cე““ ექსტრაცე- 

ლულური სივრციდან უჯრედში შესვლის გაზრდით ანდა უჯრედშიგა 
კალციუმის გადასვლით არაიონიზებული მდგომარეობიდან იონიზე- 
ბულში. შესაძლოა ეს პროცესი აქტიურდება არა უშუალოდ ცამფ- 
ით, არამედ პიროფოსფატით, რომელიც გამოცალკევდება ატფ-ისგა5 

ამ უკანასკნელის კონსერვაციისას ცამფ-ად და ხელს უწყობს კალ- 
ციუმის იონიზაციას. 
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კატიონების როლი. ჩ-უჯრედებით ინსულინის სეკრეცი- 
ისთვის განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს კალციუმს, რომელიც 
მონაწილეობს სეკრეციული პროცესის რამდენიმე ეტაპში (უჯრედო- 

ვანი აქტივაციის პირველადი სიგნალის ტრანსფორმაციის ჩათვლით 
უჯრედებში), არეგულირებს მეტაბოლიზმის და უჯრედის სატრანსპორ- 

ტო სისტემებს. დადგენილია სხვადასხვაგვარი სტიმულირების გავლე- 

ნით ინსულინის სეკრეციის დონის აშკარა დამოკიდებულება ექსტრა- 
ცელულური კალციუმის კონცენტრაციაზე. კერძოდ, ნაჩვენებია, რომ 

საინკუბაციო არედან Cგ++. განდევნისას მკვეთრად ქვეითდება ინ–- 

სულინის სეკრეცია, არეში ინსულინოტროპული აგენტების არსებო- 
ბის მიუხედავად (კარი და სხვ., 1968; მილნერი, ჰალესი 1970, და სხვ.). 

ექსტრაცელულური C++ დონის მიმატებისას ინსულინის სეკრეციაც 
მატულობს და მისი მაქსიმუმი აღინიშნება 2-6-მმ არეში Cმ++ კონ- 
ცენტრაციისას. მაგრამ არეში C28++ კონცენტრაციასა და ინსულინის 

სეკრეციის დონეს შორის ეს დამოკიდებულება სტიმულის შესაბამისად 
არ არის ყველა ეტაპზე ხაზოვანი, რადგან Cმ++ დონის მნიშვნელოვა- 
ნი მომატებისა (3--4-მმ ზევით) ინსულინის სეკრეცია გლუკოზის გავ- 

ლენით არ მატულობს ანდა რამდენადმე ქვეითდება კიდევ (ჰელმა- 
ნი, 1975). 

გლუკოზის გავლენით ექსტრაცელულური C2მ“+% აქტიურად ერთ- 
ვება ჩ-უჯრედებში, ამასთან დამოკიდებულება 45Cგ8++ ჩართვის სიჩ- 
ქარესა და არეში გლუკოზის კონცენტრაციას შორის ხასიათდება სიგ- 
მოიდალური მრუდით. აღნიშნული იყო გლუკოზის გავლენით 45Cგ"+ 
გამოსვლის დათრგუნვა იზოლირებული კუნძულებიდან პერფუზატში 
(მალაიზი და სხვ., 1973; ნაბერი და სხვ., 1976). ინსულინის სეკრეციის 
გააქტიურებისთვის აუცილებელია უჯრედშიგა Cმ1%!, რომელიც შე- 
ღის დაიონიხებულ მდგომარეობაში ჩ-უჯრედების ციტოლზოლში. 

უჯრედში C2მ++ შემცველობა, მის დაიონიზებულ და არადაიონიზე- 

ბულ ფორმათა შეფარდება რეგულირდება დგუშისმაგვარი სისტემე- 
ბით. ერთი მათგანი იმყოფება უჯრედოვანი მემბრანის დონეზე, იგი 
შენარჩუნდება ნატრიუმის გრადიენტით –-- M8+-დგუშით, რომელიც 
უზრუნველყოფს კალციუმის და კალიუმის შესვლას უჯრედებში. ძალ- 
ზე მნიშვნელოვანია უჯრედშიგა დგუშისმაგვარი სისტემები მიკრო- 
სომულ და მიტოქონდრულ მემბრანებზე, რომელთაც უნარი შესწევთ 
კალციუმი მიიტანონ, დააგროვონ და გაათავისუფლონ –“ ეს პროცე- 

სები ენერგოდამოკიდებული და ჯ#II-დამოკიდებულია (რასმუსენი, 

გუდმანი, 1975). 

ღიდ ინტერესს იწვევს კავშირი ჩ-უჯრედებში C2გ++ აკუმულაცი- 
ასა და ინსულინის სეკრეციას შორის. არის საფუძველი ჩავთვალოთ, 
რომ C2გ++ შეუძლია ჩართოს ინსულინის სეკრეცია მიკროტუბულურ- 
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მიკროფილამენტური სისტემის აქტივაციის გზით, რომელიც ერთვება 
სეკრეციული გრანულების ტრანსლოკაციასა და ეგზოციტოზში (ლე- 
სი და სხვ., 1968; მალაიზი და სხვ., 1975). მიოფიბრილების მსგავსად, 
ეს უჯრედშიგა სტრუქტურები შეიცავენ აქტინს, აღჭურვილი არიან 
კონტრაქტილური თვისებებით (გაბიანი და სხვ., 1974). ჩ-უჯრედების 

მიკროტუბულებე წარმოიქმნებიან ქვეერთეულების პოლიმერიზაციის 
გსით. ეს პროცესი შმეჭცევადია და რეგულირდება C2'" შემცველო- 
ბით, როგორც თვით მიკროტუბულების შეკუმშვა (მონტაქვე და სხვ. 

1976). 

ყურადღებას ი+!ყრობს C8მ++ ჩართვის თავისებურებაბი ინსულინის 
სხადასხვაგვარი სტიმულატორების ეფექტის განხორციელებაში. წა- 
მოაყენეს სამუშაო ჰიპოთესა (მალაიზი, 1973), რომლის მიხედვით 

C2გმ“წ“ ჩაერთვება ინსულინის სეკრეციის რეგულაციაში ორი სისტემის 

გხით. ერთ მათგანში პირველადი „მესენჯერია“ გლუკოზა ანდა ამინო- 

მჟავები, ისინი აძლიერებენ C2გ++ მიდენას უჯრეღმი და თრგუნაეენ 
მის გამოსვლას პლაზმური მემბრანეს გზით. ეს სისტემა მოქმედებას 
იწყებს Cმ-%“ დამოკიდებული ნატრიუმის დგუშის აქტივაციის გზით 

უჯრედის მემბრანაზე, რეგულირდება გლუკოზის მეტაბოლიზმით უჯ- 
რედში და ენერგიის რაოდენობით. მეორე სისტემაში პირველადი „მე– 
სენჯერი! თავის მოქმედებას ავლენს არაუჯრედული გლუკოზის მხო– 
ლოდ ბაზალური დონის არსებობისას, ხოლო მისი ეფექტები ინსული– 

“ნის სეკრეციაზე განპირობებულია უჯრედშიგა ცამფ დონის მომატე– 
ბით. ასეთია თეოფილინის, კოფეინის, გლუკაგონის დიბუტირილ -- 

ცამვ ინსულინოტროპული მოქმედების მექანიზმი. ამასთან C28”+ 
ტრანსპორტი უჯრედოვანი მემბრანის გზით არ იცვლება, მაგრამ ცამფ 
გავლენით ხდება კალციუმის უჯრედშიგა ტრანსლოკაცია არაიონიზე- 

ბულიდან იონიზებულ ციტოზოლურ Cგ““-ად. 
ინსულინის სეკრეციის მექანიხმში გლუკოზის, C2++. და ცამფ 

დონის ურთიერთდამოკიდებულება რთულია. ჰელმანმა (1975) გვიჩვე–- 

ნა, რომ ცამფ პერმესიურ როლს ასრულებს C2გ”++ მოქმედების Cრე- 
ალიზაციაში ჩ-უჯრედების სეკრეციულ პროცესებზე და რომ C2გ““ 

დაბალი კონცენტრაციის არეში და ცამფ მაღალი დონისას გლუკოზის 
გავლენით ინსულინის სეკრეცია მნიშვნელოვანი იყო, არიდან C2გ++ 

გაძევებისას, ცამფ მაღალი დონის მიუხედავად, ინსულინის სეკრეცია 
დაქვეითდა. ვარაუდობენ, რომ C2გ'+ გლუკოზის და ცამფ ეფექტებს 
გადასცემს მიკროტუბულების პოლიმერიზაციას. 

თუმცა კალციუმს ინსულინის სეკრეციის ტრიგერული განსაკუთ- 

რებული მნიშვნელობა ეძლევა, ამ პროცესისთვის სხვა კატიონებიც ასე– 
ვე მნიშვნელოვანია, მით უმეტეს, რომ ორგანიზმში და, კერძოდ, უჯ- 

რედში არსებობს ელექტროლიტური ბალანსის შერწყმული სისტემა. 
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ჩ-უჯრედების ფუხქციურ აქტივაციაში კალციუმის ახტაგონისტი მაგ- 

ნიუმია, რომელიც აკავებს გლუკოზით სტიმულირებული კალციუმის 

ჩართვას ჩ-უჯრედებში და ინსულინის შემდგომ გამოყოფას (პიპე- 

ლირსი და სხვ., 1973; მალაიზი და სხვ., 1976). ეტყობა მაგნიუმის სი– 

ჯარბე იწვევს კალციუმის აკუმულაციის ბლოკირებას უჯრედის მშიგ- 
ნით. ასეთივე ეფექტია აღწერილი კობალტისთვის, ნიკელისთვის. ბა- 

რიუმი, პირიქით, ასტიმულირებს ინსულინის გამოყოფას, მაგრამ ამუბ- 

რუჭებს მის ბიოსინთეზს. 
ერთვალენტიანი კატიონები––ნატრიუმი და კალიუმი––ასევე მნიშ- 

ვნელოვანია ჩ-უჯრედების ფუნქციისთვის. ნატრიუმის დგუშის მე'შვე–- 
ობით ჩ-უჯრედის მემბრანაზე ხორციელდება უჯრედში გლუკოზის, 

ამინომჟავების, კალიუმისა და კალციუმის იონების აქტიური გადა- 
ტანა. ნატრიუმი და კალიუმი ხელს უწყობენ გლუკოზის მეტაბოლიზმს 
ჩ-უჯრედებში, ააქტიურებენ ზოგიერთ ფერმენტს (პირუვატკინაზას, 
ატფ-აზას და აჩქარებენ ატე-ის როგორც ენერგიის აუცილებელი წყა- 
როს ჰიდროლიზს. არეში ნატრიუმის და კალიუმის დეფიციტისას ქვე– 
ითდებიან ინსულინის ბიოსინთეზიც და სეკრეციაც ლანგერჰანსის კუნ- 
ძულებში (პიპელირსი დ ასხე., 1973; ჰელმანი და სხვ., 1974; პესგუ- 
ინი, ლამბერტი, 1974). დადგენილია გარკვეული კავშირი ჩ-უჯრედე- 
ბის სეკრეციულ აქტიურობასა და მათ ელექტროლიტურ აქტიურობას 

შორის, რომელიც რეგისტრირდება მიკროელექტროდების საშუალე- 

ბით კუჭქვეშა ჯირკვლის იხოლირებულ პერფუზირებულ სეგმენტებ-' 
ში. ელეჟტრული აქტიურობა ვლინდება ჩ-უჯრედების დეპოლარიხა- 
ცი:თ, რომელთაც ახლავს აქტიურობის პიკები. უეჭველია კატიონების 

გავლენა უჯრეღის ელექტრულ პოტენციალზე. ჩ-უჯრედების დეპო- 
ლარიზაციას იწვევენ გლუკოზა, კალციუმის, კალიუმის იღნები, რაც 

თან სდევს ინსულინის სეკრეციის მომატებას (ლამბერტი და სხვ., 

1974). 
ნერვული სისტემის როლი ინსულინის სეკრე- 

ციის რეგულაციაში. ლიტერატურაში წარმოდგენილია დიდი 

რაოდენობით გამოკვლევების შედეგები, რომლებიც მიუთითებენ ნერ– 

ვული სისტემის სხვადასხვა ნაწილის გავლენაზე ინსულინის სეკრეცი- 
აზე. ამ მიმართულებით პირველი მონაცემები მიიღეს კლინიკაში. კარ– 
გადაა ცნობილი შაქრიანი დიაბეტის კლინიკური სურათის განვითარე- 

ბა ფსიქიკური ტრავმის შემდეგ. მაგრამ ამ პირველადქერქული დარ– 
ღვევების გზების რეალიზაცია ინსულინის უკმარისობის განვითარება- 

შე გაურკვეველი რჩება. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის გადაძაბვის როლი ნაჩვენები 
იყო ექსპერიმენტში ალოქსანური შაქრიანე პრედიაბეტის მქონე ვირ- 

თაგვებზე; ხანგრძლივი ბგერითი და სინათლითი გამღიზიანებლები 
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იწვევდნენ ფარული და გამოვლიხებული დიაბეტის გახვითარებას (ბა– 

რანოვი, სოკოლოვეროვა, 1965). 
თავის ტვინის ქერქის როლის გარკვევაში ნახშირწყლოვანი ცვლის 

რეგულაციაში დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა მიტიუშოვის გამოკვლევებს 

(1964). მან აჩვენა, რომ შაქრის მიღების მასიგნალიზებელი პირობით. 
რეფლექსური გამღიზოანებლები, შაქრის მიღების ჰიპნოზური შთაგო- 

ნება იწვევს გლიკემიის დაქვეითებას. ავტორი ამას განიხილავდა, რო- 
გორც ინსულინის სეკრეციის მომატების შედეგს, რაც შემდგომბი და- 
დასტურდა (გოლდფაინი და სხვ,, 1970). 

მრავალი ავტორი იკელევს ჰიპოთალამუსის მოქმედებას ინსულინის 
სეკრეციაზე. საინკუბაციო სითხეში ვირთაგვას ვენტროლატერალური 

ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტების დამატება ასტემულირებდა ინსულინის 
გამოყოფას კუჭქვეშა ჯირკვლის იხოლირებული კუნძულებით (მარტი- 
ნი ღა სხე.. 1974; ლოკარტ-ევარტი და სხვ., 1976). ვენტროლატერალუ- 
რი ჰიპოთალამუსის ინსულინოტროპულ ფაქტორს, ალბათ, ცილოვანი 

ბუნება აქვს. მსგავსი ფაქტორი გამოყვეს სისხლის შრატიდან, ამასთან 
აღმოჩნდა, რომ ვენტროლატერალური ჰიპოთალამუსის დესტრუქცია 

ლიკვიდაციას უკეთებდა შრატის ფაქტორის ინსულინოტროპულ მოქ- 

მედებას, რაც მიუთითებდა მის ჰიპოთალამურ წარმოშობაზე. „მაღის 

ცენტრის“ ზონაში ამ ფაქტორის აღმოჩენა გვაფიქრებინებს ცხოველე– 
ბის კვებითი ქცევის დამოკიდებულებას ინსულინის სეკრეციის მომა– 

ტებასთან. 

ლანგერჰანსის კუნძულების ფუნქციის რეჯულაციაში ჰიპოთალამუ–- 
სის მნიშვნელოვან გავლენაზე მეტყველებს მასში პოლიპეპტიდის აღმო– 
ჩენა, რომელიც აღჭურვილია ჰიპოთდიზში ზრდის ჰორმონის პროდექ- 

ციაზე სპეციფიკური მაინჰიბირებელი ეფექტით და ამიტომაც უწო- 
დეს სომატოსტატინი. მისი სტრუქტურა განსახღვრულია (ბრაცეუ დღა 
სხვ., 1973). 

სომატოსტატინის მაინჰიბირებელ მოქმედებასთან ერთად, დადგენი–- 

ლია ზრდის ჰორმონის პროდღუქციახსე მნიშვნელოვანი ბიოლოგიური 
ეფექტები, რომლებიც ეხება ინსულინის, გლუკაგონის (ალბერტი და 

სხე., 1973; კოერკერი და სხვ., 1974; საკურაი და სხე., 1974), გასტრი– 

ნის სეკრეციის დაქვეითებას (ბლუმი და სხვ., 1974; დოლინჯერი ღა. 

სხვ., 1976). დიდ ინტერესს იწვევს მონაცემები სომატოსტატინის, ანდა 

რაც არ არის გამორიცხული, სომატოსტატინისმაგვარი პოლიპეპტი– 

დის აღმოჩენის შესახებ ჯირკვლის კუნძულებში, კუჭის ქსოვილში, 

თორმეტგოჯა და წვრილ 'ნაწლავებში (არიმურა და სხვ., 1975; პოლა–- 

კი და სხვ., 1975). კუჭქვეშა ჯირკვალსა და კუჭნაწლავის ტრაქტში აღ- 
მღჩენილი სომატოსტატინი საერთო რაოდენობა მეტი იყო, ვიდრე 

მისი შემცველობა ჰიპოთალამუსში. არსებობს მოსაზრება სომატოს– 
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ტატინის ანდა მისი მსგავსი პოლიპეპტიდის გამოყოფის შესახებ კუნ- 
ძულების #-უჯრედებით (ორსი, უნგერი, 1975). 

უკანასკნელ წლებში ჩატარდა მრავალი გამოკვლევა სომატოსტატი- 
ნის მოქმედების ხასიათის შესახებ ინსულინის და გლუკაგონის სეკრე- 
ციასა და მოლეკულურ მექანიზმებზე, რომლებიც ერთვებია5 ამ პრო- 

ცესებში. სომატოსტატინი თრგუნავს გლუკოზით და ამინომჟავებით. 

გლუკაგონით ტოლბუტამიდით ინდუცირებული ინსულინის სეკრე- 

ციას. აღნიშნულია სომატოსტატინის მაინჰიბირებელი მოქმედება არა 
მარტო ინსულინის გამოყოფაზე, არამედ მის ბიოსინთეზზე პროინსუ- 

ლინის წარმოჟმნის სტადიაში, მაგრამ ეს მოქშედება შექცევადია Cგ+ 

მაღალი კონცენტრაციის გავლენით. ამასთან დაკავშირებით სომატო- 
სტატინის მაინჰიბირებელი ეფექტის მექანიზმს ხსნიან სეკრეციული 
პროცესიდან კალციუმის გამოდევნით სომატოსტატინით კალციუმის 
უჯრედშიგა დაგროვების ბლოკირების შედეგად (ბაზენა და სხვ., 1976; 

ოლევერი, 1976), ცნობილია, რომ სომატოსტატინი თრგუნავს კუნძუ- 
ლებში ცამფ დაგროვებას (ეფენდიკი და სხვ., 1975). რომელიც, რო–- 

როგორც კალციუმი, სეკრეციული პროცესი აუცილებელი კომპო- 
ნენტია. 

ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემას (სიმპათიკური და პარასიმპათიკუ– 
რი) მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე კუჭქვემა ჯირკვლის ენდოკრინული 
ფუნქციის რეგულაციაშიდ„ რაც დამტკიცებულია მრავალრიცხოვანი 
გამოკვლევებით კუჭქვეშა ჯირკვლის მაინერვირებელ სიმპათიკური და 
პარასიმპათიკური ნერვების სტიმულაციის და ბლოკადის გამოყენე- 
ბისას და აგრეთვე 1ი VIII0 გამოკვლევებში ინსულინის სეკრეციაზე 
აცეტილქოლინის, ადრენალინის, ნორადრენალინის, და იმ აგენტების 

უშუალო გავლენის შესწავლისას, რომლებიც იწვევენ ამ ნივთიერების 

მასტიმულირებელ და მაბლოკირებელ მოქმედებას უჯრედების სპეცი- 
ფიკური რეცეპტორების დონეზე. 

ანასტომოზის მეშვეობით ჯვარედინი სისხლის მიმოქცევის ცდებში 
ერთი ძაღლის V. ხმილL0CმIIC0ძს0ძ6იმII5 და მეორე ძაღლის V. 1სყ9- 
10I5 შორის ნაჩვენებია, რომ ძაღლ–დონორის ი. VმყVI5-ს სტიმულა- 

ცია იწვევს ჰიპოგლიკემიას ძაღლ-რეციპიენტში, რაც აიხსნება ინსული- 
ნის სეკრეციის გაზრდით (ცუნცი, ლა ბარე, 1927). ეს დადასტურდა 

შემდგომი გამოკვლევებით (ფროჰმანი და სხვ., 1967; ბერგმანი, მილე– 
რი, 1973). ატროპინის გამოყენება ამუხრუჭებს ი. Vმყ0§ მასტიმული– 

რებელ მოჟმედებას ინსულინის სეკრეციაზე აცეტილეოლინი ზრღის 
კუჭქვეშა ჯირკვლით «ინსულინის სეკრეციას თუ არეში იმყოფება 
გლუკოზა და კალციუმი. არიდან კალციუმის მოშორება ანდა ჩ-უჯრე- 
დებში მისი შესვლის ბლოკირება მაგნეზიუმით ანდა ტეტრაკაინით 
იწვევდა ინსულინის სეკრეციაზე აცეტილქოლინის მასტიმულირებელი 
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ზემოქმედების ბლოკადას (გრითლი და სხვ., 1974). აცეტილქოლინის 
'ინსულინოტროპული მოქმედება, ისევე როგორც ინსულინის სეკრე- 
ციის სხვა სტიმულატორებისა, ალბათ დამოკიდებულია ექსტრაუჯრე- 

დოვანი C2გ8++ შესვლაზე უჯრედის შიგნით და ამით ინსულინის გამო– 
ყოფის გააქტიურებაზე. 

ყველაზე მეტი ყურადღება ექცევა სიმპათიკური ნერვული სისტე– 
მის როლის შესწავლას ინსულინის სეკრეციის რეგულაციაში. ნაჩვე–- 
ნებეა, რომ ადრენალინის შეყვანა 1ი VIV0 იწვევს ინსულნის სეკრეცი– 
ის დაქვეითებას და ჰიპერგლიკემიას (კარამი და სხვ., 1966; პორტე 

და სხვ., 1966). ნორადრენალინი ასევე აინჰიბირებს ინსულინის სეკრე– 

ციას, მაგრამ მისი მოქმედება უფრო სუსტია, ვიღრე ადრენალინისა 
პორტე, ვილიამსი, 1966). 

კატექოლამინების ეფექტი განისასღვრება მათი გავლენით კუჭ- 
ქვეშა ჯირკვლის თ- და ჩ-ადრენერგიულ რეცეპტორებზე. ცნობილია 
ნივთიერებათა დედი ჯგუფი, რომელთაც სპეციფიკური თ- და ჩ-ადრე– 
ნერგიული რეცეპტორების ბლოკირების ანდა სტიმულირების უნარი 
აქვთ. ამ ნივთიერებებით ჩატარებული ექსპერიმენტებით შესაძლებე- 
ლი გახდა ინსულინის სეკრეციაზე ადრენალინის და ნორადრენალინის 
მოქმედების მექანიზმის მრავალი ასპექტის გარკვევა. როგორც ცნობი- 
ლია, ადრენალინი უფრო მეტად ააქტიურებს თ-ადრენერგიულ რე- 

ცეპტორებს და ნაკლებად ჩ-რეცეპტორებს. ამიტომაც ივარაუდეს, 
რომ ინსულინის სეკრეციის დათრგუნვა გამოწვეულია ძ-რეცეპტორე- 

ბის სტიმულაციით. მრავალ გამოკვლევაში (ტურტლი, კიპნისი, 1967; 

რობერტსონი, პორტე, 1973 და სხვ.) ნაჩვენები იყო, რომ თ-ადრენერ- 
გიული რეცეპტორების მაბლოკირებელი ნივთიერებანი (ფენტოლამი- 
ნი, ფენოქსინბენზამინი) ზრდიან ინსულინის სეკრეციას ადრენალინ- 
თან ერთდროული გამოყენებისასაც კი. მეორე მხრივ, ჩ-ადრენერგი- 

ული რეცეპტორების ბლოკირება პრაქტოლოლით, პროპანოლით არ 

ცვლის ადრენალინის მოქმედებას (ტურტლი, კიპნისი, 1967). ეს ამტ- 
კიცებს ადრენალინის უპირატეს გავლენას კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნ- 
ძულებში თ-ადრენერგიულ რეცეპტორებზე. 

ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების სტიმულაცია იზოპროტერენო- 
ლის, სალბუტამოლის მეშვეობით ზრდის ინსულინის გამოყოფას (პორ– 
ტე, 1967; ლოუბატიერისი და სხვ., 1971). 

ლიტერატურაში ფართოდ განიხილავენ საკითხს ადრენალინის შე–- 
საძლო ორმაგი გავლენის შესახებ ინსულინის სეკრეციაზე, რომელიც 
შეიძლება განპირობებული იყოს თ- და ჩ-ადრენერგიული რეცეპტო- 
რების აქტივაციის გზით. ივარაუდება, რომ ადრენალინის მცირე ფი- 
ზიოლოგიურ დოზას შეუძლია სტიმულირება ჩ-რეცეპტორებისა, რო- 
მელთა მგრძნობელობის ზღურბლი ადრენალინის მიმართ დაბალია, 
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ვიდრე თ-რეცეპტორებისა, რომელთა აქტივაციისთვის საჭიროა უფრო 
დიდი დოზა (ლანდექვისტი, 1971). ექსპერიმენტებში. როგორც წესი, 

იყენებენ ადრენალინის შედარებით დიდ დოზებს, რასაც შეუძლია მი- 

სი მოქმედების შენიღბვა ზ-რეცეპტორების მეშეეობით. ჩატარდა გა- 

მოკვლევები ინსულინის სეკრეციაზე ადრენალინის, ფენტოლამინის –– 
თ-ბლოკატორისა და პროპრენოლონის -–– ჩ-ბლოკატორის კომბენირე–- 
ბული გავლენის შესწავლისთვი. აღნიშნულია ინსულინის დონის 
მკვეთრი დაქვეითება, ბაზალური დონისაც კი,––ეს ამტკიცებს იმ მო- 
სასრებას, რომ ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების მეშვეობით ადრეზა–- 

ლინს. შეუძლია ინსულინის ბახალური სეკრეციის სტიმულირება (შარ- 

პი და სხვ., 1975). 

ინსულინის სეკრეციაზე კატექოლამინების მოქმედების მოლეკუ– 
ლური მექანიზმე არასაკმარისადაა გამოკვლეული. ჩ-უჯრედებში აღ- 

ნიშნულია ცამფ დონის დაქვეითება ადრენალინის ზემოქმედებისას. 
ამიტომ ვარაუდობენ, რომ თ-ადრენერგიული რეცეპტორების გაე:ლე– 
ნა ინსულინის სეკრეციაზე განპირობებულია ცამფ დონის დაქვეითე– 
ბით (ტურტლი, კიპნისი, 1967), ზოგიერთ გამოკვლევაში ყურადღება 

მიექცა კალციუმის შესაძლო მონაწილეობას კატექოლამინების მოქ- 
მედების მექანიხმში ინსულინის სეკრეციაზე (ბრისონი, მალაიზი, 

1973; შარპი და სხვ., 1975). ეს სამუალებას იძლევა ჩავთვალოთ, რომ 

კალციუმის და ადენილც-კლაზას სისტემის „დამქვეითებელი“ ეფექტი 

საერთო რგოლია ინსულინის სეკრეციასე სხვადასხვა აგენტის მოქმე– 
დების მექანიზმში. 

ინსულინის სეკრეციის ჰორმონული რეგულა- 
ცია %ზრდის პორმონი. ნაწილობრივი პანკრეატექტომიის მქონე 
ძაღლებში ადენოჰიპოფიზის ექსტრაქტის შეყვანისას ვითარდება მაქ- 

რიანი დიაბეტის სიმპტომოკომპლექსი (იანგი, 1937; ბარანოვი, 1939). 

შემდგომშე ასეთივე ხასიათის ცვლილებები აღინიშნა გაწმენდილი 

კრისტალური ზრდის ჰორმონის გამოყენებისას (კემპბელი და სხვ., 
1950). ადეზნოჰიპოფიზის ექსტრაქტების შეყვანა კუჭქვეშა ჯირკვლის 

კუნძულებში იწვევს მორფოლოგიურ ცვლილებებს: პროლიფერაციას, 

ჩ-უ7რედების ღეგრანულაციას, ჰიდროპეულ დეგენერაციას და ჰიალი–- 

ნოზს. ძაღლებში ზრღის ჰორმონის ხანგრძლივად შეყვანის შემდეგ 
აღინიშნა აგრეთვე კუნძულების რიცხვის და ზომის შემცირება (დო- 
ჰანი, ლუკენსი, 1939). 

ადამიანებზე დაკვირვებებმა გვიჩვენეს, რომ ზრდის ჰორმონის მა– 
ღალი დოზის გამოყენებამაც კი გამოიწვია მეტაბოლური დარღვევე– 
ბი, რომლებიც დამახასიათებელია ინსულინური უკმარისობისთვის. 

ზრდის ჰორმონის შეყვანისას ინსულინური უკმარსობის ფორმირებაში 

მონაწილეობს ორი პროცესი: ჩ-უჯრედების სტიმულაცია და დაზიანე– 
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ბა და პერიფერიული ქსოვილების რეზისტენტობის მომატება ინსუ–- 
ლინის მიმართ. 

დეკომპენსირებული შაქრიანი დიაბეტის მქონე ავადმყოფების 

სისხლმი იმუნორეაქციული ზრდის ჰორმონის დონე მომატებულია 

(ავენიროვა და სხე., 1973), რასაც კომპენსაციური მნიშვნელობა აქვს, 

რადგან ლიპოლიზის მომატება ურზუნველყოფს ინსულინზე დამოკი- 
დებულ ქსოვილთა კვებას, რომელთაც არ ძალუძთ გლუკოზის გამო- 
ყენება თცმ ხარჯზე. აკრომეგალიიან ავადმყოფებში ”'მაქრიანი დი- 
აბეტის განვითარებას თან ახლავს სისხლში იმუნორეაქციული ინსუ- 
ლინის შემცველობის მომატება, რაც უდავოდ დაკავშირებულია ზრდის 
ჰორმონის მასტიმულირებელ ეფექტთან კუნძულების ჩ-უჯრედებზე 

და ინსულინის მიმართ ქსოვილოვანი რეზისტენტობის გაზრდასთან. 

ზოგადბიოლოგიური გაგებით ინსულინთან ზრდის ჰორმონის ურ- 

თიედღრთვმედება უნდა მიეკუთვნოს მჭიდროდ კოორდინირებულ სინერ- 

გისტულ პროცესებს, რომელთაც მნიშვნელობა აჭეს ჰომეოსტაზის შე– 

ნარჩუნებაში. 

თირეოიდული ჰორმონები. თ,-ინიექცია ზრდიდა ვირ- 

თაგვების პლაზმაში ინსულინის შემცველობას (ლენცენე და სხვ., 
1975). ნორმალური ვირთაგეების კუჭქვეშა ჯირკვლის ანათლების ი§- 
კუბაციის პირობებში თ,-ის დამატება საინკუბაციო არეში არ ცვლი- 

და ინსულინის სეკრეციას, თ,კ-ის მაღალი დოხის (2000 მგ/კგ) გამოყე– 

ნება იწვევდა როგორც ინსულინის სეკრეციის, ისე კუჭქეეშა ჯირკ- 

ვალში მისი შემცეელობის გამოხატულ დაქვეითებას (მალაიზი და სხვ., 
1967). წინასწარ თირეოდექტომირებულ ვირთაგვებში შემცირებული 

სეკრეცია კუჭქვეშა ჯირკელის ანათლებში ნორმამღე აღდგებოღა ფი;-ის 

დამატების შემდეგ. მოყვანილი გამოკვლეეები არ იძლევა პასუხს, რა 

ხარისხით ახდენენ გავლენას თირეოიდული ჰორმონები ინსულინის 

სეკრეციის ცვლილებებზე. 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონები. 

გლუკოპროტეიდების გამოყენება ზრდის ინსულინის დონეს პლაზმა- 

ში, ინსულინის შემცველობას კუჭქვეშა ჯირკვალში, ინსულინის გამო- 
ყოფას ინკუბირებული კუჰქეეშა ჯირკვლის ქსოვილიდან და იზოლირე– 

ბული კუნძულებიდან (ლენცენ,ი 1976). თირკმელზედა ჯირკელის ქერ- 

ქით პიდროკორტიზონის სეკრეციის დონეზე ინსულინის სეკრეციის 

დონის დამოკიდებულებაზე მიუთითებს აგრეთვე იზუნორეაქციტლოი 
ინსულინის შემცეელობის მომატება იცენკო-კუშინგის სინდრომის მქო- 
ნე ავადმყოფებში (გალიულინე და სხვ., 1970). ამას მოწმობს გლუ– 

კოზის მიმართ ტოლერანტობის სინჯის ხშირი დარღვევები და შაქრი- 

ანი დიაბეტის განვითარება იცენკო-კუშინგის სინდრომიან ავადმყო- 
თებში ჰიპერსტიმულაციის შედეგად, რაც ფიტავს ინსულინურ აპა- 
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რატს. გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ კორტიზონი, პიდროკორტეზო– 

ნი, აკტპ ვირთაგვებსა და ძაღლებში იწვევს „დიაბეტურ ეფექტს“ -– 

ე. წ. სტეროიდულ დიაბეტს (ლეიტესი, იაკუშევა, 1955). რაბკინას 
მონაცემებით (1956) კორტიზონის და აკტპჰ შეყვანისას ფარულდიაბე– 

ტიან ვირთაგვებში აღინიშნებოდა ინსულინური აპარატის ჰიპერპლა- 
ზია და ჰიპერტროფია. ამ შედარებითი და აბბხოლუტური უკმარისობის 
ფორმირებაში, ალბათ, არსებითი მნიშვნელობა აქვს ჩ-უჯრედების აქ- 
ტიურობის გადაძაბვას, რასაც შემდგომში მოსდევს ინსულინური უკ- 

მარისობა. 

ადამიანებში ჰიპერკორტიციზმის დროს და ცხოველებში სტერო- 
იდული დიაბეტის ფორმირებისას ინსულინის სეკრეციის ცვლილებე- 
ბის და ინსულინური უკმარისობის ფორმირების მაჩვენებელ მონაცე– 
მებს გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ინსულინის სეკრეციაში თირკ- 
მელზედა ჯირკვლის ქერქის ფიზიოლოგიური როლის შესახებ შეხე- 

დულების ჩამოყალიბებაში. 

გასტროინტესტინური ჰორმონები. წვრილი ნაწ- 
ლავებიდან გამოყვეს ჰიპოგლიკემიური ეფექტის მქონე ექსტრაქტი. 
შემდგომში აღმოაჩინეს, რომ ნაწლავის ჰორმონები (ქოლეცისტოკი- 
ნინ-პანკრეოზიმინი, ნაწლავის გლუკაგონი, სეკრეტინი, გასტრინი და 

აგრეთვე „ინსულინგამომყოფი პოლეპეპტიდი“) მონაწილეობენ ინსუ- 

ლინის და გლუკაგონის სეკრეციის რეგულაციაში (დუპრე და სხე., 

1969). გასტროინტენსტინური ჰორმონებიდან «სულინის სეკრეციაზე 

ყველაზე დიდ გავლენას ახდენს ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინი, 

ხოლო მის სეკრეციაზე ზემოქმედებენ საკვებთან მიღებული ცილები. 
ნაჩვენები იყო, რომ ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის ენდროპორტა- 

ლური შეყვანა იწვევს ცირკულაციაში ინსულინის და გლუკაგონის 

გამოყოფას (უნგერი, 1972). 

ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის მსგავსად სეკრეტინის ენდო- 
პორტალური შეყვანა იწვევს აგრეთვე სისხლში ინსულინის და გლუ- 
კაგონის დონის დაუყოვნებლივ მატებას „და 1 წუთის შემდეგ მავსი- 
მუმს აღწევს. ინსულინის სეკრეციის სტიმულაციაში ყველაზე ნაკლებ- 
აქტიურია გასტრინრ.ი გარდა ჩამოთვლილი გასტროინტერსტინური 
ჰორმონებისა, ღორის თორმეტგოჯა ნაწლავის ლორწოვანიდან გამოყ- 

ვეს პოლიპეპტიდური ფრაქცია, რომელსაც ინსულინის გამომყოფი 
პოლიპეპტიდი (ტურნერი და სხვ., 1973) უწოდეს. ამ ფრაქციის გლუ- 
კოზის ვენაში შეყვანის სინქრონული ინიექცია აძლიერებს გლუკოზის 
ეფექტს, რომელიც ზრდის პლაზმაში ინსულინის დონეს. უგლუკო- 
ზოდ შეყვანილი პოლიპეპტიდური ინტესტინური ფრაქცია არ ახდენდა 

გავლენას ინსულინის სეკრაციასე. ამ პოლიაეპტიდის უფრო სუსტი 
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მაპოტენცირებული ეფექტი აღნიშნული იყო ამინომჟავათა ინსული- 
ნოტროპულ გავლენათა მხრივ. ნაჩვენები, რომ ქოლეცისტოკინინ–- 

პანკრეოზიმინის და სეკრეტინის შეყვანის შემდეგ ინსულინის მომა- 
ტება უფრო ნაკლებია, ვიდრე გლუკოზისა და ინტერსტინხუორი ინსუ- 

ლინგამომყოფი პოლიპეპტიდის შეყვანით გამოწვეული მომატება 

(ტურნერი და სხვ., 1973). 

ყველა ამ მონაცემმა ავტორი მიიყვანა იმ შეხედულებამდე, რომ 
გასტროინტენსტინური პოლიპეპტიდის ეფექტი დაკავშირებულია მისთ– 
ვის არსებულ ჰორმონულ აქტიურობასთან და არა პრეპარატში არსე– 
ბული სხვა გასტროინტერსტინური ჰორმონების მინარევებზე. 

ინსულინის გამოყოფაზე სეკრეტინის და გოლესცისტოკინინ-პანკ- 
რეოზიმინის მასტიმულირებელი ეფექტი აღნიშნული იყო 19 VII0 
(პფეიფერი და სხვ., 1965). ამასთან, სეკრეტინის ეფექტის გამოსაკლი- 

ნად აუცილებელია კუქქვემა ჯირკვლის ეგზოკრინული ქსოვილის არ- 
სებობა.. 

ინსულინის სეკრეციაზე გლუკოზის და ამინომჟავათა ეფექტის 

გასტროინტერსტინური ჰორმონებით პოტენცერებას მათი ენტერულად 
შეყვანისას უეჭველად დიდი ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს. თუ 
დროის მიხედვით პირველი სტიმულატორები პირობითრეფლექსური 
პროცესები და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის უპირობო გამღიზი- 
ანებლებია, მაშინ უზუალოდ ამის შემდეგ ერთვებიან გასტროინტენ- 
სტინური ჰორომონები მათი მასტიმულირებელი ზემოქბედებით ინსუ- 
ლინისა და გლუკაგონის სეკრეციაზე. 

გლუკაგონი 

სტრუქტურა და ბიოსინთეზი. კლინიკურ პრაქტიკა- 

ში ინსულინის შემოღებიდან მალევე აღნიშნეს, რომ ვენაში შეყვანის 

შემდეგ მისთვის დამახასიათებელ ჰიპოგლიკემიურ მოქმედებას წინ 
უსწრებს ხანმოკლე ჰიპერგლიკემია, რომლის წარმოშობა გაურკვევე- 

ლი იყო მანამ, სანამ აბელმა და მისმა თანამშრომლებმა (1927) არ 

დაამზადეს ინსულინი, რომელიც თავისუფალი იყო ჰიპერგლიკემიური 
მოქმედებისგან. შემდგომში ნათელი გახდა, რომ ჰიპერგლიკემიას იწ–- 

ვევს ნივთიერება, რომელიც შედის კუჭქვეშა ჯირკვლის ექსტრაქტებ- 
ში ინსულინთან ერთად. მურლინმა და მისმა თანამშრომლებმა (1923) 

პირველებმა ივარაუდეს, რომ ამ ნივთიერებას შეიძლება ჰქონდეს 
ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა და უწოდეს გლუკაგონი ანდა შაქრის 

მობილიზატორი (ჰიპერმაგლიკემიზებელი, გლიკოგენოლიზური ფაქ- 

ტორი). პორტალურ ვენაში ინსულინის შეყვანა ჰიპერგლიკემიურ 
ეფექტს უფრო ინტენსიურად გამოხატავს. ინსულინის ზედმიწევნით 
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დაწმენდილი კრისტალურ პრეპარატებს მსგავსი რეაქციები არ ახასი- 

ათებს. 

მიიღეს გლუკაგონის ქიმიურად სუფთა კრისტალური პრეპარატი 

(სტაუბი და სხვ., 1953) და აღწერეს მისი ფორმულა (ბერენსი, ბრო– 

მერი, 1958; ბრომერი, 1972). გლუკაგონი 'პოლიპეპტიდია, რომლის 

მოლეკულური წონაა 3485. იგი შედგება 29 ამინომჟავური ნაშთისგან, 
კრისტალდება 5––8 იII-ის ფარგლებში. განზავებულ წყალხსნარში 

გლუკაგონის იზოელექტრული წერტილი ახლოა (0იILI 7-თან. 
ხLL-ის ფიზიოლოგიური მერყეობისს ჰორმონის ხსნადობა არ 

არის დიდი. გლუკაგონის მოლეკულა შედგება ერთი არაგანმტოებული 
ჯაჭვისგან გლუკაგონი იშლება პროტეოლიზურე ფერმენტებით. სა- 
ჭიროა აღინიშნოს, რომ ტრიპსინისა და ქიმიტრიპსინის პროტეოლიზუ- 
რი მოქმედების შედეგად მიღებული არც ერთი პეპტიდი არ ინაოჩუ- 
ნებს მის ჰიპერგლიკემიურ ავტიურობას. 

' გლუკაგონი გამოყოფილია მრავალი სახის ცხოველის კუქქვეშა 
ჯირკვლიდან ძუძუმწოვრების, ფრინველების, რეპტილიების, ამფი- 
ბეების და თევზების ჩათვლით. ამჟამად კრისტალური სახითაა მი- 

ღებული ადამიანის, ხარის, აქლემის, ღორის, ბოცვრის, ვირთაგვას 
გლუკაგონები, განსაზღვრულია მათი თვისებები, ამინომჟავური შედ- 

გენილობა და ამინომოლეკულური თანმიმდევრობა. დაადგინეს, რომ 
ამინომჟავური შედგენილობისა და თანმიმდევრობის მიხედვით ყველა 
ეს გლუკაგონი მთლიანად იდენტურია. გლუკაგონის სტანდარტული 
პრეპარატები მზადდება ხარის და ღორის კუჭქვეშა ჯირკვლებიდან 
(ბრომერი, 1972; ბრომერი და სხე., 1973). 

ამინომჟავურე თანმიმდევრობის შესწავლამ, რომელიც განაპერო- 
ბებს გლუკაგონის მოლეკულაშე ბიოლოგიურ თვისებებს, დაგვანახა, 

რომ ლიპოლიზურ აქტიურობას განსაზღვრა მე-19--23-ე, ხოლო გლი- 
კოგენოლიზურ ინსულინოგენურ აქტიურობას 24--29-ე ამენომჟავუ- 
რი ნაშთები. დადგენილია, რომ გლუკაგონის მოლეკულაში არსებობს 

ორი ანტიგენური ზონა, რომელთაგან პირველი ლოკალიზებულია მო- 

ლეკულის M-დაბოლოებით და ცენტრალურ „ნაწილებში და მეორე -–- 
გლუკაგონის მოლეკულის C-ბოლოში. იმუნოლოგიური რეაქციისათვის 

ყველაზე მეტი მნიზვნელობა აქვს ამინომჟავებს მე-17--18 მდებარე- 

ობაში (ასანი, სლუშერი, 1972). მიუხედავად იმასა, რომ გლუკავონი 

მიღებულია სუფთა სახით, დადგენილია ქიმიური სტრუქტურა, გან- 

ხორციელებულია ქიმიური სენთეზი (ვიუნში, 1967), საკითხი მისი წარ- 

მოქმნის ადგილის შესახებ მაინც სადავოა. 
გლუკაგონის პრობლემა იმით არის გართულებული, რომ გლუკა- 

გონისმაგვარი აქტიურობა აღმოჩენილია არა მარტო კუჟქვეშა ჯირკვ– 

ლის კუნძულოვან ქსოვილში, არამედ კუჭნაწლავის ტრაქტის სხვა- 
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დასხვა ნაწილის ექსტრაქტებში, ელენთაში, მუცლის ღრუს ლიმფურ 
კვანძებში. ამასთან მას აქვს სხვადასხვა მოლეკულური წონა და სხვა– 
დასხვა ფიზიოლოგიური თვისებები (უნგერი, 1972). ყველაზე მეტი 
გლუკაგონისმაგვარი აქტიურობა ახასიათებსს ადამიანის წვრილი და 

მლევი ნაწლავის ექსტრაქტებს, ცხოველებში –– კუჭის ზედა და პი- 
ლორუსის ნაწილებს. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულებში გლუკაგონის წარმოქმნის შესა- 

ზებ საკითხი პრაქტიკულად შეიძლება გადაწყვეტილად ჩავთვალოთ. 

არსებობს: მთელი რიგი პირდაპირი და არაპირდაპირი მტკიცებანი 

ჯლუკაგონის კუჭქვეშა ჯირკვლის თ-უჯრედებში წარმოქმნის შესახებ. 
„«ლოქსანურ დიაბეტიან ცხოველებსა და კუქჭქეეშა ჯირკვალატროფი- 

რებულ აცინოზურქსოვილიან ცხოველებში სადინარების გადაკვანძ- 

ვის შემდეგ გლუკაგონი შენარჩუნებულია (სატერლანდი, დე დუვე, 
1948; ლაზარუსი და სხვ., 1954). ალოქსანური დიაბეტის მქონე ცხო- 

ველებში აღინიშნებ ით-უჯრეღდღების ჰიპარპლახია. ზღვის გოჭებში 
ქლორიანი კობალტის ანდა სინტალინის შეყვანისას, დადგენილ იქნა 

კუპქვეშა ჯირკვლის თ-უჯრედების შერჩევითი დაზიანება, მათში გლუ- 
კაგონის შემცველობის შემცირება, ცხოველების დაღუპვა სუნთქვითი 
დამბლის მოვლენებით და მკვეთრად გამოხატული ჰიპოგლიკემიით. 
მაგრამ ცალკეულ გამოკვლევაში სინტალინი და ქლორიანი კობალტი 
არ იწვევდნენ თ-უჯრედების დაზიანებას, ხოლო ლეიტესი და მისი თა– 

ნამშრომლები (1958) ქლორიანი კობალტის შეყვანისას აღნიშნავდნენ 

თ-უჯრედების ჰიპერპლაზიას და ფარული დიაბეტის გამოვლინებულ- 
ში გადასვლას, შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ამ პრეპარატების გავლე– 

ნის ხასიათი განისაზღვრება დოზით, შეყვანის ხანგრძლივობითა და 
ცხოველის სახეობით. არ არის გამორიცხული აგრეთვე, რომ გარკვე- 
ულ პირობებში აღინიშნება თ-უჯრედების ჰიპერსტიმულაცია, შემდ- 
გომ მათი დაშლა. მემკვიდრეობით ჰიპოგლიკემიის მქონე ერთ-ერთ 
ავადმყოფს ლანგერჰანსის კუნძულებში არ აღმოჩნდა თ-უჯრედები. 

ბაუმმა და მისმა თანამშრომლებმა (1962) ხარის კუჭქვეშა ჯირკვლის 

ანათლებში გლუკაგონ-ანტიგლუკაგონი–ს რეაქციაში ფლიუროსცენ- 
ციეს ნიშნის გამოყენებისას დაადგინეს, რომ გლუკაგონი შედის თ-უჯ- 

რედებში. ფოამ და მისმა თანამშრომლებმა (1949––1972) აღმოაჩინეს 

ჰიპერგლიკემიური ნივთიერება ძაღლის პანკრეასის ვენურ სისხლში. 

ამ და სხვა მიზეზების გამო თ-უჯრედებს თვლიან გლუკაგონის წარ- 
მოქმნის შესაძლო ადგილად. 

ფრინველები და ხვლიკები მიეკუთვნებიან მეტაბოლიზმის რეგუ- 

ლაციის უპირატესად „გლუკაგონური“ ტიპის ცხოველებს. მათ შეუძ- 
ლიათ გადაიტანონ ინსულინი იმ დოზით, რაც მრავალჯერ აღემატება 
ამფიბიებსა და ძუძუმწოვრებში ღრმა ჰიპოგლიკემიის გამომწვევ დო– 
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ზას. მათ კუჭქვეშა ჯირკვალში ეს ჰორმონი 10–-20-ჯერ მეტია, ვიდ– 
რე სხვა ხერხემლიეანებში. შესაძლოა, სისხლშე გლუკაგონის მაღალ: 
შემცველობასთანაა დაკავშირებული ფრინველების სისხლში შაქრის 
მაღალი დონე (ლეიბსონი, 1962). 

კუპქვეშა ჯირკვლის კუნძულები“ თ-უჯრედებში გამოყოფილი: 
გლუკაგონი პორტალური სისხლისსყ ნაკადით გადაიტანება ღვიძლში. 

ამიტომაც კარის ვენის სისხლის პლაზმაში გლუკაგონის შემცველობა- 

მაღალია, ვიდრე პერიფერიულ სისხლში. გლუკაგონის მცირე რაოდე-. 

ნობა ექსკრეტირდება ღვიძლით ნაღველშე. ღვიძლის ჰომოგენატებით- 

Iი VIII0 ცდებში და აგრეთვე იზოლირებული ღვიძლის პერფუზიით: 

დადგენილია, რომ გლუკაგონი ნაწილობრივ იშლება მისე ფერმენტუ- 
ლი სისტემით. 

გლუკაგონის ძირითადი ნაწილი სისხლში ცირკულირებს “შმეუკავ- 
შირებელ მდგომარეობაში, ნაწილი კი შეკავშირებულია პლაზმია 

თ-გლობულინებთან (გელერი, 1976). არტერიულ და ვენურ სისხლში. 

გლუკაგონის შემცველობის იმუნოლოგიური განსაზღვრა მიუთითებს. 
არტერიულ-ვენურ სხვაობაზე რაც საშუალებას გვაძლევს ვივარა- 
უდოთ, რომ ჰორმონი შთაინთქმება ქსოვილებით. ვენაში შეყვანილი: 
გლუკაგონი ვერ აღწევს პლაცენტურ ბარიერში. ჯანმრთელ ადამიანთა 

შარდში გლუკაგონი არ არის. 

განსაზღვრის მეთოდები. გლუკაგონის განსახღვრა ბი– 

ოლოგიურ სითხეებში დამყარებულია მის ფიზიოლოგიურ და ბიოქი- 

მიურ თავისებურებებზე; ჰიპერგლიკემიური ეფექტის შეფასებაზე,. 

ღვიძლის ანათლების ანდა პერფუზირებული ღვიძლის პრეპარატებში 
გლიკოგენოლიზის განსაზღვრაზე, ანათლებში და ღვიძლის ჰომოგენა– 

ტებში ფოსფორილაზური აქტიურობის განსაზღვრაზე. ამ მეთოდების 

მგრძნობელობა ძალზე განსხვავებულია. 

უკანასკნელ წლებში ფართოდ იყენებენ რადიოიმუნოლოგიურ მე– 

თოდს (უნგერი და სხვ. 1959), რომელიც 125| და !13!I პრეპარატების 
ნიშანდებისთვის საჭიროებს მაღალ სპეციფიკურ აქტიურობას. მსხვილ- 

ფეხა საქონლის და ღორის გლუკაგონი შეიძლება გამოიყენონ რო- 

გორც გლუკაგონის განსაზღვრის სტანდარტი ადამიანებში, ძაღლებსა 
და ვირთაგვებში. ანტიგლუკაგონური შრატის მომზადება, რომელსაც 

შეუძლია პანკრეასული გლუკაგონისა სხვა გლუკაგონისმაგვარი ნივთი- 
ერებისაგან დიფერენცირება, მოითხოვს მეთოდიკის პირობების მკაცრ 
დაცვას (ასანი და სხვ. 1969). აღწერილია გლუკაგონის და ინსული- 

ნის ერთდროული რადიოიმუნოლოგიური განსაზღვრის მეთოდიკა 
(ლეკლერსქ –– მეიერი და სხვ., 1975), ვარაუდობენ, რომ სისხლში 

ცირკულირებს პანკრეასსული და ნაწლავური გლუკაგონის ნარევი, 
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რომლებიც განსხვავდებიან ფიზიკურ-ქიმიური, იმუნოქიმიური და 
ბიოლოგიური თვისებებით. 

გლუკაგონის ნახევრად დაშლის (10--15 წუთი) ბიოლოგიურ პე- 
რიოდზე დაფუძნებული მონაცემები საფუძველს იძლევიან ვივარა– 
უდოთ, რომ გლუკაგონის სეკრეციის სიჩქარე ნაშიმშილებ ადამიანებ– 
ში 50-დან 200 პგ/სთ-ია (უნგერი, 1972). შესაძლოა, რომ ყველაზე 
პატარა ციფრები შეესაბამება პანკრეასული გლუკაგონის ჭეშმარიტ 
შემცველობას დღე-ღამის” განმავლობაში. გლუკაგონის მერყეობის 
შესახებ ცოტა რამაა ცნობილი. ფოა (1972) აღნიშნავს გლუკაგონის 

შემცველობის გაზრდას საკვების ყოველი ულუფის მიღების შემდეგ. 
ჯანმრთელ ადამიანებში ღამის შიმშილის შემდეგ ინსულინის შეფარ- 
ება გლუკაგონთან 2,3-ია, ხოლო ნახშირწყლოვანი საკვების მიღები– 

სას 36-მდე. შიმშილის "შემთხვევაში 3 დღის მანძილზე შეფარდება 
ეცემა 0,3-მდე (უნგერი, 1972), პანკრეატექტომირებული ცხოველე– 
ბიდან მიღებული სისხლის პლაზმა არ შეიცავს გლუკაგონს. 

სეკრეცია ლანგერჰანსის კუნძულები უხვად შეიცავს სიმპა- 
თიკურ და პარასიმპათიკურ ნერვებს. სიმპათიკური სტიმულაცია აძ- 

ლიერებს გლუკაგონის გამოყოფას (თერეტი, 1953; ბლუმი და სხვ., 

1973). ვარაუდობენ, რომ იგი ხორციელდება თ-უჯრედების ადრენორე– 

ცეპტორების გზით (ლუიქსი, ლეფებვერტი, 1974). ვაგოტომია ზრღის, 
ხოლო სიმპთექტომია ამცირებს თ-უჯრედების ჩ-უჯრედებთან შე- 
ფარდებას. სომატოსტატინი მაინჰიბირებელ გავლენას ახდენს გლუკა– 
გონის გამოყოფაზე ადამიანებში, მაიმუნებში, ძაღლებში, ვირთაგვებ– 
ში (ალტსცულერი და სხვ., 1976). 

გამოკვლევათა დიდმა რაოდენობამ დაადასტურა ურთიერთკავში- 

რი გლიკემიასა და გლუკაგონის სეკრეციას შორის. პირველად ფოამ 
და მისმა თანამშრომლებმა (1949) ივარაუდეს, რომ პანკრეასული 

გლუკაგონის სეკრეცია სტიმულირდება პიპოგლიკემიით ძაღლებზე ჯვა– 
რედინა სისხლის მიმოქცევის ექსპერიმენტში. შემდგომში ეს მონაცე– 

მები დადასტურდა გლუკაგონის განსაზღვრის იმუნოლოგიური მეთო- 
დით პანკრეასდუოდენურ ვენაში (უნგერი, 1972), ვენაში გლუკო- 
ზის შეყვანა აფერხებდა ჰიპერგლუკაგონემიას. ანალოგიური შედეგე- 
ბი მიღებულია ჰიპოგლიკემიისას, რომელიც გამოწვეული იყო სულფ– 
ანილშარდოვანას პრეპარატებით. 

უნგერის (1972) მონაცემების თანახმად, გლუკაგონის სეკრეციის 

მომატება ინსულინური ჰიპოგლიკემიის საპასუხოდ იწყება არა ერთ- 
ბაშად, არამედ დამოკიდებულია ჰიპოგლიკემიის ხარისხსა და ხანგრძ- 
ლივობაზე და სხვადასხვა ცხოველში მიმდინარეობს არაერთნაირად. 
გლუკაგონის ჰიპერგლიკემიური გავლენა განისახლვრება აგრეთვე 
ღვიძლში გლიკოგენის შემცველობით. 
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ადამიანებში გლუკაგონის მნიშვნელოვანი მომატება აღინიშნება 
ჰიპოგლიკემიის დროს, რომელიც გამოწვეულია ინსულინით. გლუკა- 
გონის სეკრეცია იზრდება ინსულინის შეყვანიდან 15 წუთის შემდეგ 

და წინ უსწრებს ზრდის ჰორმონის და კორტიზოლის სეკრეციის მა- 
ტებას. ადამიანებში გლუკაგონის მომატება აღინიშნება აგრეთვე 

ხანგრძლივი შიმშილის დროს. პირიქით, გლუკაგონის კონცენტრაცია 
ქვეითდება, ხოლო ინსულინის შემცველობა იზრდება გლუკოზით ი0L 
05 ანდა ვენაში შეყვანის შედეგად და ნახშირწყლოვანი საკვების მი- 
ღებისას. 

დადგენილია რომ გლუკოსის დონის დაცემისას სისხლში 
50 მგ%-ზე დაბლა, გლუკაგონის შემცველობა იზრდება, გლუკოზის 

კონცენტრაციისას 160 მგ%-ზე ზევით –– მცირდება. გლუკაგონის დო- 

ნე არ იცვლება და ახლოა ბახალურთან სისხლში 50--160 მგ% შაქ– 
რის შემცველობისას. 

სისხლში გლუკაგონის შიმცველობის და შაქრის კონცენტრაციის 

მხრივ პირუკუ დამოკიდებულება დადგენილია აგრეთვე კუჭქვე- 
მა ჯირკვლის პერფუზიის ცდებით ძაღლებში, ვირთაგვებში, იხვებ- 

ში და იხოლირებულ ლანგერჰანსის კუნძულებზე ცდებით თაგვებსა 
და ბოცვრებში გლუკაგონის განსაზღვრის რადიოიმუნოლოგიური მე- 

თოდის გამოყენებით (ჩესნეი, მოფილდი, 1969; იევერსენი, 1971). 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებულმა გამოკვლევებმა დაგვანახეს, 
რომ არსებობს უკუკავშირის ტიპის დამოკიდებულება აგრეთვე გლუ- 
კაგონ-ცხიმოვანი მჟავების –– კეტონური სხეულების სისტემაშიც. 
სისხლში თცმ და კეტონური სხეულების შემცველობის ცვლილებების 

ცდებში დაადგინეს, რომ ცირკულირებული თცმ და კეტონური სხე- 

ულების დაქვეითება იწვევს გლუკაგონის შემცველობის მატებას, ხო– 
ლო თცმ და კეტონური სხეულების მომატება-–გლუკაგონის შემცირე- 
ბას და ამინომჟავების მასტიმულირებელი მოქმედების დათრგუნვას 

მთა ეკრეციაზე (მადისონი და სხვ., 1968; ლუიქსი ლეფებვერტი, 

7%). 

გლუკაგონის სეკრეციაზე აქტიურ გავლენას ახდენენ ამინომჟავები. 
არგინინი გლუკაგონის გამოყოფის მძლავრი სტიმულატორია. :10 ამი- 
ნომჟავას ანდა მარტო არგინინის ინტრავენურად ან ინტრადუოდენუ- 
რად შეყვანას მოსდევს ცირკულირებული იმუნორეაქციული: გლუკა- 
გონის კონცენტრაციის მომატება ჯანმრთელ ადამიანებსა და ცხოვე- 
ლებში (აგუილარ-პარადა და სხვ., 1969; მიულერი და სხვ., 1974). 
ანალოგიური შედეგები მიიღეს ძაღლებზე კუჰჭქვეშა ჯირკვლის: პერ- 
ფუზირების დროს. გლუკაგონის სეკრეციის გასაძლიერებლად -„აუცი- 
ლებელი არ არის ამინომჟავების შეყვანა ვენაში, საკმარისია მათი 
მიღება საკვებთან ერთად. 
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Iი VIII მიღებული “რმედეგები ურთიერთსაწინააღმდეგოა. ფოს 
(1972) თვლის, რომ ეს განპირობებულია კუნძულების თ-უჯრედების 
საპასუხო რეაქციის სხვადასხვა პირობებით ამინომჟავას მიმართ, რაც 

განისაზღვრება ცხოველის წინასწარი მდგომარეობით. ზაზუნებზე Iი 
VIV0 ცდებში არგინინი არაეფექტური იყო, თუ კი ცხოველები მშიერი 

იყვნენ და პირიქით, ასტიმულირებდა გლუკაგონის გამოყოფას ცილის 
უზვადშემცველი საკვებით კვებისას. ამ სამუშაოების ”მედეგები სა– 

ფუძველს იძლევა ვივარაუდოთ, რომ თ-უჯრედები შეიძლება ამინო- 
მჟავების მიმართ მგრძნობიარენი გახდნენ მხოლოდ ფაქტორების გავ– 

ლენით, რომლებიც გამოიყოფიან ცილოვანი საკვების, მაგალითად, 

პანკრეოზიმიენის ანდა სხვა ენტერული ჰორმონების მიღების შემჯეგ. 
ამრიგად, გლუკაგონის გამოყოფას ასტიმულირებს შაქრის და თცმ 
დაბალი კონცენტრაციები, ამინომჟავების მაღალი კონცენტრაცია, 

ფმიმშილი. 

ინსულინის შეყვანა ზრდის ლანგერჰანსის კუნძულების თ-უჯრედე– 
ბის და გლუკაგონისმაგვარი მასალის რაოდენობას, რომელიც ექსტრა- 

გირდება კუჭქვეშა ჯირკვლიდან. ალოქსანიანი დიაბეტის მქონე ძაღ–- 
ლებში ინსულინის ვენაში შეყვანა იწვევს შრატში გლუკაგონის შემც- 
გელობის დაქვეითებას, რაც წინ უსწოებს შაქრის შემცველობის შეცე– 

ლას სისხლში. მაგრამ საინკუბაციო არეში დამატებული ინსულიჩი არ 

ცვლის კუჭქვეშა ჯირკვლის იზოლირებული კუნძულიდან გლუკაგო- 
ნის გამოყოფას. ამიტომაც შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ინსულინი გლე- 

კაგონის სეკრეციას ასიტმულირებს Iი VIV0 უფრო არაპირდაპირი 
გზით –– სისხლის შაქრის ანდა თცმ შემცველობის დაქვე–თებით, ვიდ– 

რე თ-უჯრედებზე პირდაპირი მოქმედებით (ფოა, 1972). 

თ-უჯრედებზე გლუკაგონის გავლენის შესახებ მონაცემები ურთი- 
ერთსაპირისპიროა. ცნობების თანახმად (პეტერსონი, ჰელმანე, 1962), 
გლუკაგონის შეყვანის შემდეგ აღინიშნება დეგრანულაცია, ატროფია, 

ინვოლუცია, ცვლის პროდუქტების დაქვეითება და თ-უჯრედების სხვა 

ცვლილებები. მაგრამ ზოგიერთი გამოკვლევის თანახმად გლუკაგონის 

ყოველდღიური ინიექციისას ვირთაგვებში 2 თვის მანძილზე არ აღი- 
ნიშნება ცვლილებები თ-უჯრედებში და თ-უჯრედების ჩ-უჯრედებთან 
შეფარდებაში იზოლირებული ღვიძლის პერფუზიისას გლუკაგონის 
დამატებით მისი ბიოლოგიური აქტიურობა ქვეითდება, რაც ტესტირე– 

ბულია ჰორმონის პიპერგლიკემიური და ლიპოლიზური მოქმედებით. 
სისხლში კლუკაგონის კონცენტრაციის გავლენის საკითხი მისი სეკ- 
რეციის რეგულაციაზე მოითხოვს შემდგომ შესწავლას. 

პანკრეასული სისხლი ვირთაგვებისა, რომლებსაც შეუყვანეს ზრდის 
ჰორმონი, იწვევს ჰიპერგლიკემიას ალოქსანდიაბეტურ, ჰიპოფიზექტო- 

მირებულ და ადრენალექტომირებულ ცხოველებში. ჯვარედინი სისხ–- 
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ლის მიმოქცევის ცდებში დადგენილია, რომ ზრდის ჰორმონის ვენაში 

ინიექცია იწვევს ჰიპერგლიკემიური აქტიურობის გაზრდას ძაღლის 
პანკრეასულ-დუოდენურ სისხლში ფარმერის და თანაავტორების 
(1970) მიერ ჩატარებულ ცდებში ნაჩვენებია, რომ ზრდის ჰორმონის 

ლიპოლიზური მოქმედება არ აღინიშნება პანკრეასექტომიის შემთხვე- 
ვაში. არსებობს მონაცემები თ-უჯრედების სტიმულაციის შესახებ 
სტჰ გავლენით (პერეცი, 1970). მაგრამ ზოგიერთ გამოკვლევაში ნაჩვე– 

ნებია, რომ ისეთი ძაღლის საუღლე ვენასა ან პანკრეასულ არტერიაშ- 

ზრდის ჰორმონის შეყვანა, რომელთაც ამოცლილი. ჰქონდათ მთელი 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი, არ იწვევს პანკრეასული გლუკაგონის მომატე- 

ბას იმაზე მეტად, ვიდრე ეს აღინიშნება საკონტროლო ჯგუფის ცხო- 

ველებში (ფარმერი და სხვ., 1970). გარდა ამისა, სრდის ჰორმონის 

ინტრავენურ ინიექციებს თანსდევს სეროტინინის და კატექოლამინის 
შემცველობის გაზრდა საკონტროლო ძაღლებში პანკრეასულ-დუოდე- 
ნურ სისხლში, მაშინ როდესაც ზრდის ჰორმონს, ალბათ, არა აქვს უშუ- 

ალო გავლენა და სპეციფიკურად არ მოქმედებს გლუკაგონურ სეკრე- 
ფციაზე (შესაძლოა, ეს ეხება აგრეთვე აპტპ, ადრენოკორტიკულ და 

სასქესო ჰორმონებს). 

რიგი გამოკვლევებით დადგენილია გლუკაგონის შემცველობის 
გაზრდა ადრენალინის, ოქსიტოცინის, გლუკოკორტიკოიდების გავლე- 
ნით (ტოიტი და სხვ., 1975). პანკრეოზიმინი და გასტრინი ასტიმუ- 

ლირებენ, ხოლო სეკრეტინი თრგუნავს პანკრეასული გლუკაგონის 

სეკრეციას. 

პანკრეასული გლუკაგონი გამოიყოფა პორტალურ სისხლში, შე- 
დის ღვიძლში და გავლენას ახდენს ნივთიერებათა ცვლის ყველა სა- 
ხეზე. გლუკაგონს ახასიათებს გლიკოგენოლიზური, გლუკონეოგენეზუ- 
რი, ლიპოლიზური და ინსულინმასტიმულირებელი მოქმედება. გლუ- 

კაგონი ასტიმულირებს და ზრდის კატექოლამინების და კორტიკოსტე- 

როიდების, ინსულინის, ზრდის ჰორმონისა და თირეოტროპინის შემც- 

ეელობას სისხლში. გლუკაგონი ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი რეგულა- 
ტორია, რომელიც ინარჩუნებს ორგანიზმში ნორმოგლიკემიას, ამას- 

თან გლუკაგონის გლუკომარეგულირებელი ეფექტი დამოკიდებულია 
შაქრის საწყის ოდენობაზე სისხლში, ენდოგენურ ინსულინზე და 
თცმ, ხოლო მათ მიერ გამოწვეული ჰიპერგლიკემია განისაზღვრება 

გლიკოგენის შემცველობით ღვიძლში (პერეცი, 1970). 

მრავალი გამოკვლევის შედეგად დადგენილია, რომ გლუკაგონის 
მოქმედება მეტაბოლურ პროცესებზე ხორციელდება ღვიძლში და 
რეალიზდება ადენილციკლაზას და ციკლური ამფ-ით. ითვლება, რომ 

ცამფ თავის მხრივ ააქტიურებს ფერმენტებს, რომლებიც აკონტრო- 
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'ლებენ გლიკოგენოლიზის. გლუკონეოგენეზის და ლიპოლიხის სიჩქა- 
რეს (ექსტონი და სხვ., 1972). 

გლუკაგონს ძირითადი ფიზიოლოგიური ეფექტი -- სისხლში 

გლეკოზის დონის მომატება -–- განპირობებულია ღვიძლში გლიკოგე- 
ნოლიზის გაძლიერებით (სუტერლანდი, კორი, 1948: სომაკერი და 

სსვ.. 1959). ამ მოქმედებას საფუძველად უდევს ღვიძლის ფოსფორილა- 

ზას აქტიურობის გაზრდა ციკლური 3”,5”-ამფ-ის ხარჯზე. არ არის 

გამორიცხული, რომ გლუკაგონის ჰიპერგლიკემიური ეფექტი ხორ- 

ციელდება არა მხოლოდ მისი პირდაპირი მოქმედებით ღვიძლში გლი- 

კოგენოლიზზე, არამედ ადრენალინის სეკრეციის სტიმულაციით. 
ადრენალინისგან განსხვავებით, რომელიც ასევე აძლიერებს გლიკო- 
გენის დაშლას ღვიძლში, გლუკაგონი გავლენას არ ახდენს გლიკოგენის 

დამლაზე კუნთებში. ეც. სა _- ს„ა–“ 

ღვიძლში გლუკაგონის გავლენით გლიკოგენოლიზის გაძლიერებაზე 

მეტყველებს გამოკვლევის შედეგები რომლებიც მიიღეს მთლიან 
ცხოველზე, იხოლირებულ ღვიძლზე, მის ანათლებსა და ჰომოგენატ- 

ში. ასევე ვარაუდობენ, რომ გლიკოგენის დაშლის გაძლიერებასთან ერ– 

თად, გლუკაგონი აკავებს მის სინთეზს ღვიძლში, ამასთან გლიკოგენ- 

სინთეტაზას დათრგუნვის პროცესი ხორციელდება ადენილციკლაზური 
მექანიზმის მეშვეობით (ვულფი, 1971). გარდა ამისა, გლუკაგონი 

აქტიურად ასტიმულირებს გლუკონეოგენეზს. გლუკაგონს გააჩნია ლი- 
პოლიზური ეფექტი. ვენაში გლუკაგონის შეყვანა იწვევს აეცმ შემც- 

ველობის, ცხიმოვანი ქსოვილის ლიპოლიზიური აქტიურობის, 14C-გლი- 
ცინის დაჟანგვის სიჩქარის მომატებას, გლუკაგონი ასტიმულირებს 
ლიპოლიზს, მონაწილეობს სისხლში გლუკოზის, ამინომჟავების და 

ცხიმოვანი მჟავების დონის შენარჩუნებასა და გაკონტროლებაში, რომ- 
“ლებიც თავის მხრივ არეგულირებენ გლუკაგონურ სეკრეციას უკუ- 

„კავშირების მექანიზმების საშუალებით. 

გლუკაგონის გავლენის შედეგად აღინიშნება სისხლში ამინომჟა- 

ვების შემცველობის დაცემა, მატულობს შარდოვანას, კრეატინინის, 

აზოტის გამოყოფა, ქვეითდება ამინური აზოტის დონე, მცირდება ცალ- 

კეულ ორგანოთა და ქსოვილთა წონა, რაც საფუძველს იძლევა იგი 

გამოხატული კატაბოლური ეფექტის მქონე ჰორმონად ჩავთვალოთ. 

გლუკაგონი ზრდის ჟანგბადის მოხმარებას, დიურეზს, M2მ, I, Cმ-ის 

გამოყოფას, აქვეითებს შრატში არაორგანული ფოსფორის შემცველო- 

ბას. გლუკაგონის შეყვანისას მატულობს სისხლის ნაკადის სიჩქარე. 

გლუკაგონის გავლენით მატულობს გულის სისტოლური მოცულობა 
და შეკუმშვათა რიცხვი, არტერიული წნევა, ძლიერდება მიოკარდი– 
«უმის შეკუმშვა. 

გლუკაგონი შემაკავებელ გავლენს ახდენ კუჭ-ნაწლავის 
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ტრაქტზე: ქვეითდება პერისტალტიკა და სეკრეციული აქტიურობა, 

ითრგუნება მარილმჟავას და პეპსინის სეკრეცია, კუჭქვეშა ჯირკვლის 

ეგზოკრინული ფუნქცია, თორმეტგოჯა ნაწლავის ფუნქცია, შრატში 
მცირდება გასტრინის დონე (უნგერი, 1972). ცალკეულ გამოკვლევა?ი 

გლუკაგონის გავლენით აღინიშნება კუჭქვეშა ჯირკვლის სეკრეტის 
წარმოშობის გაძლიერება (ივატსუკი და სხვ., 1976). 

გლუკაგონსა და ინსულინს შორის ურთიერთკავშირის განხილვისას, 

საჭიროა აღინიშნოს გლუკაგონის ინსულინოგენური ეფექტი. Iი VIVC 
და 1ი VIII0 ცდებში დადგენილია გლუკაგონის პირდაპირი მასტიმუ–- 

ლირებელი ეფექტი ინსულინის სეკრეციაზე. გლუკაგონით გამოწვე– 
ული გლიკემიის საწყისი მომატება ზრდის ინსულინის სეკრეციას. ი5- 

სულინური ჰიპოგლიკემიის დადგომის მომენტში ვენაში შეყვანილი 

გლუკაგონი აძლიერებს პიპოგლიკემიას, თუმცა მას შეუძლია გამოიწ- 
ვიოს საწინააღმდეგო ეფექტიც, თუ შევიყვანთ სხვა ფაზაში. გლუკაგო- 
ნის ხანგრძლივად შეყვანა იწვევს ინსულინის სეკრეციის სტიმულაციას. 
გლუკაგონი ზრდის ინსულინის ბიოსენთეზს და სეკრეციას გლუკოზის 
თანხლებისას. ლანგერჰანსის იზოლირებული კუნძულებით ინსულინის 
სეკრეცია თვალსაჩინოდ ძლიერდება გლუკაგონის დამატებისას. მაგ– 
რამ არსებობს მონაცემები გლუკაგონის სეკრეციაზე ინსულინის მაინ– 
ჰიბირებელი მოქმედების შესახებ. 

ჯანმრთელ ადამიანებში გლუკაგონის ვენაშე შეყვანა უკვე 1-- 
2 წუთის შემდეგ იწვევს არტერიულ სისხლში იმუნორეაქციული ინსუ- 
ლინის კონცენტრაციის სწრაფ და მკვეთრ გაზრდას მაშინ, როდესაც 
გლუკოზის კონცენტრაცია ჯერ არ იცვლება. შეიძლება ჩავთალოთ, 
რომ გლუკაგონი გავლენას ახდენს ინსულინის სეკრეციაზე, ასტიმუ- 
ლირებს მას როგორც გლიკემიის გაზრდის გზით, ასევე უშუალოდ. 

ინტერესს იწვევს გლუკაგონის კონტრინსულინური ეფექტის გა- 
მოკვლევა. გლუკაგონის შეყვანა ვირთაგვებში, ბოცვრებში, ძაღლებ– 

ში იწვევს დიაბეტის განვითარებას; დიაბეტოგენური მოქმედება ძლი- 
ერდება კორტიზონის ერთდროული შეყვანისას. დეპანკრეატიზაციის 

მქონე ცხოველებში გლუკაგონის ინტრავენური შეყვანა იწვევს გლუ– 
კოზურიის გაძლიერებას. ალოქსანური დიაბეტის დროს ნახშირწყლო- 

ვანი ცვლის ნორმალიზაციისთვის საჭირო ხდება მეტი ინსულინის 
შეყვანა, ვიდრე ტოტალური პანკრეაქტექტომიისას, რაც მიგვითითებს 

გლუკაგონის შესაძლო მონაწილეობაზე ალოქსანური დიაბეტის პა- 
თოგენეზში. ალოქსანური, აგრეთვე სტრეპტომიცინის და ანტიინსული– 
ნური შრატის შეყვანით გამოწვეული დიაბეტის დროს, ცხოველთა 

სისხლში გლუკაგონის დონე მატულობს, ხოლო პანკრეასექტომიის 

დროს მიღებული დიაბეტისას, ქვეითდება. 

აღნიშნულის საფუძველზე დადგა საკითხი გლუკაგონის როლის 
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შესახებ დიაბეტის პათოგენეზში, (უნგერი, 1976). იმასთან დაკავმირე+ 

ბით, რომ გამოთქმულია აზრი ჰიპოფიზის თ-ციტოტროპული ფაქტო- 
რის გამომუშავების შესახებ, ზოგიერთი მკვლევარი ვარაუდობს, რომ' 
დიაბეტის იმ ფორმების დროს, რომლებიც დაკავშირებულია ჰიპოფი- 
ზის ჰიპერფუნქციასთან (აკრომეგალია, იცენკო-კუშინგის სინდრომი) 

გარკვეულ როლს ასრულებს გლუკაგონის გაძლიერებული სეკრეცია. 
აღმოაჩინეს გლუკაგონის შარდით გამოყოფის უფრო გამოხატული მო- 
მატება ჰიპოფიხური შაქრიანი დიაბეტისას, ვიდრე პანკრეასულის 

დროს (პელეგრინი, ფედელი, 1955). გლუკოზის მიმართ ტოლერანტო- 

ბის დარღვევის მქონე აკრომეგალიან ავადმყოფებში სისხლში გლუკა- 

გონის დონე მომატებულია. გლუკაგონის დიაბეტოგენური მოქმედება 
დასტურდება კლინიკურად ავადმყოფებში, რომელთაც აქვთ სიმსივნე 

შაქრიანი დიაბეტის განვითარებით, რომელიც შედგება თ-უჯრედების- 

გან. სისხლის პლაზმაში გლუკაგონის დონე მნიშვნელოვნად მომატე– 

ბულია შაქრიანი დიაბეტის მქონე ავადმყოფებში კეტოაციდოზის გარ– 

თულებით, ხოლო დიაბეტის კომპენსაციისას ნორმალიზდება (უნგე– 

რი, 1976). არსებობს აგრეთვე მოსაზრებები იმის შესახებ, რომ გლუ–- 

კაგონს შეუძლია მონაწილეობა მიიღოს დიაბეტური კეტოაციდოზის 

მექანიზმში, ღვიძლში ცხიმოვანი მჟავების კეტონურ სხეულებად გაძ- 

ლიერებულ გარდაქმნაში (შადე, ეიტონი, 1975). 

უკანასკნელ წლებში დაადგინეს, რომ გლუკოზის გამოყოფას ღვიძ– 
ლით განსაზღვრავს ინსულინის ანდა გლუკაგონის არა აბსოლუტური 

კონცენტრაცია, არამედ მათი შეფარდება შაქრიანი დიაბეტის დროს. 

ინსულინგლუკაგონის შეფარდების შემცირება იწვევს ღვიძლით გლუ- 

კოზის გაძლიერებულ გამოყოფას, გაძლიერებულ ლიპოლიზს, რაც 

ხელს უწყობს კეტოაციდოზის განვითარებას (ასენი და სხვ., 1974: პე- 

რილა და სხვ. 1974). საკმაოდ ბევრი მტკიცებაა იმისა, რომ ლანგერჰან– 

სის კუნძულების თ- დ- ჩ-უჯრედები ფუნქციონირებენ როგორც ერთი 

მთლიანი, არეგულირებენ ქსოვილებით საკვები ნივთიერების უტილი– 

ზაციას, მათ დაგროვებას და შენარჩუნებას. ფიზიოლოგიურ პირობებ- 

ში ამ უჯრედების ურთიერთქმედება გამოიხატება გლუკაგონის და 

ინსულინის სეკრეციის გარკვეულ ოპტიმალურ პირობებში და მიმარ– 

თულია ჰომეოსტაზის შენარჩუნებისაკენ. 

ნაწლავის გლუკაგონი. გაუწმენდავი ნაწლავის გლუკა- 
გონს აქვს ლიპოლიზური, გლიკოგენოლიზური და ინსულინოგენური 

აქტიურობა. დადგენილია, რომ კუჭქვეშა ჯირკვალამოცლილ ცხოვე– 

ლებზე, რომელთათვისაც გლუკაგონის ერთადერთი წყარო ნაწლავები 

იყო, გლუკაგონისმაგვარ ნივთიერებას ექსტრაგირებულს ნაწლავის 

სხვადასხვა უბნებიდან, აქვს არა ერთნაირი სიახლოვე პანკრეასულ 
გლუკაგონთან0 კერძოდ ანტიშრატთან რეაქციით, რომელიც მიღებუ– 

ლია პანკრეასულ გლუკაგონად. უკანასკნელ დრომდე ნაწლავის გლუ–



კაგონი სუფთა სახეთ არ იყო მიღებული, არ არის განსაზღვრული მისი 
ამინომჟავური შედგენილობა, რის გამოც ძნელია ლაპარაკი მის ბუნე- 
ბაზე. მას ახასიათებენ იმუნოლოგიური თვისებების და ბიოლოგიური 

ეფეჟტების და აგრეთვე ელექტროფორეზის და გელ-ფილტრაციის მი- 
ხედვით სწორედ ამის გამო ნაწლავის გლუკაგონს სწორად უწოდე- 
ბენ გლუკაგონისმაგვარ ნივთიერებას (სტაროსელცევა, 1976). გლუკა- 

გონისმაგვარი იმუნორეაქციული ექსტრაქტი შეიძლება გელზე ფილტ- 

რაციის მიხედვით დაიყოს 2 ფრაქციად: ერთე –- პიკი II, რომლის 
მოლეკულური წონაა დაახლოებით 3485, მეორე –– L პიკი, რომლის 

"მოლეკულური წონა ორჯერ მეტია, ვიდრე II პიკისა (ვალეერდი და 

სხე.. 1970). მართალია, საბოლოოდ ამ გასტროინტერსტინური გლუკა- 

გონისმაგვარი 2 კომპონენტის ფუნქცია არ არის დადგენილი, აშკარაა, 

“რომ II პიკი ნაწლავური ექსტრაქტის ფაქტორია და აქვს გლიკოგე–- 

წოლიზის აჭტიურობა (სუტერლენდი. დე დუვი. 1948). მიუხედავად 

იმისა, რომ II პიკი მოლეკულური წონის ინსულინოტროპული მოვმე- 

დებით და გლიკოგენოლიზური აქტიურობით ემსგავსება პანკრეასულ 
გლუკაგონს, შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ იგი პანკრეასული გლუკაგო- 

ნისაგან იმუნოქიმიურად და ბიოლოგიურად განსხვავდება. იმ დროს, 

როდესაც პანკრეასული გლუკაგონი იდენტურად რეაგირებს პანკრე- 
-ასული გლუკაგონის ყველა შრატთან, ნაწლავის გლუკაგონი კი ავლენს 
“უდიდეს ნაირსახეობას თავეს ჯვარედინა რეაქციაში ანტიშრატებთან, 

„კერძოდ, პანკრეასულთან, რაც საფუძველს იძლევა ვივარაუდოთ სხვა- 
ობა მათ მოლეკულურ სტრუქტურაში. I პიკის ძალიან დიდი დოზაც 
კი მოკლებულია გლიკოგენოლიზურ აქტიურობას, მისი ფუნქცია 

სადღეისოდ გაურკვეველი რჩება. 
ნაწლავის გლუკაგონი გამოიყოფა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სისხ- 

ლის მიმოქცევამი გლუკოზის და სხვა მონოსაქარიდების აბსორბცი- 

ისას. გლუკაგონი სეკრეცია პირდაპირპროპორციულია ნაწლაეებში 

გლუკოზის შესვლის სიჩქარისა. ნაწლავის გლუკაგონის ორივე პიკის 

გამოყოფა საჭმლის მონელების პერიოდში ერთნაირად ხდება. 
ნაწლავის გლუკაგონი სეკრეცია სტიმულირდება თეოფილინით, 

ამიტომაც შეიძლება მსჯელობა ამფ-დამოკიდებული მექანიზმის შესა- 
ხებ. ვარაუდობენ, რომ ნაწლავის გლუკაგონი ერთ-ერთი ენტერული 
ფაქტორია, რომელიც იწვევს გლუკოზის ინსულინოტროპული მოქმე- 
დების პოტენცირებას მისი ენტერული შეყვანისას. ნაწლავის გლუკა- 
გონის დაწმენდილი პრეპარატებით Iი VIII0 ცდებისას აღინიშნა ინსუ- 
ლინის გამომუშავების სტიმულაცია ლანგერჰანსის კუნძულებით. 

ნაწლავის გლუკაგონი პანკრეასულისგან განსხვავდება იმით, რომ 
რგი არ ასტიმულირებს ღვიძლის ფოსფორილახურ აქტიურობას და, 

'მაშასადამე, ამიტომ არ იწვევს გლიკოგენოლიზის მომატებას და ჰიპერ- 
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:გლიკემიის განვითარებას (უნგერი, 1972). გარდა ამისა, საჭმლის მომ- 

ნელებელ ტრაქტში ნაწლავის გლუკაგონი სისხლში გამოიყოფა გლუ- 
კოზის შეყვანის ანდა საკვების მიღების შემდეგ, პანკრეასული გლიკო– 
გენი გამოიყოფა მაშინ, როცა გლუკოზის კონცენტრაცია დაბალია ან–- 

და სწრაფად ეცემა. ამინომჟავას ინტრადუოდენური შეყვანა არ ასტი- 
მულირებს ნაწლავის გლუკაგონის გამოყოფას. თორმეტგოჯა ნაწლავში 
გლუკოზის შეყვანისას აღინიშნება მისი შემაკავებელი გავლენა პანკ- 
რეასული გლუკაგონის რეაქციასა და მნაწლავის გლუკაგონეს გამო- 
თავისუფლების გააქტიურებაზე. ეს მოვლენები განსაკუთრებით ძლი- 

ერაღაა გამოხატული გასტროექტომირებულ ავადმყოფებში. რომელ- 
თაც საკვები ჩასდით უშუალოდ ნაწლავში და ინსულინის გამოყოფას 

იწვევს ნაწლავის გლუკაგონის ინსულინოტროპული ეფექტი. შეიძლე- 
ბა ჩავთვალოთ, რომ ნაწლავის გლუკაგონის ინსულინოტროპულ ეფ- 

ექტს დიდი მნიშვნელობა აქეს სისხლში გლუკოზის ნორმალური დო- 

ზის შენარჩუნებაში. 
ენტეროგლუკაგონის ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა არ არის სავ– 

სებით ნათლად განსაზღვრული და საჭიროებს შემდგომ შესწავლას. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულების ჰორმონული ფუნქციის რიგი საკი– 
·თხების გამორკვევასა და ნივთიერებათა ცვლაზე მათი გავლენის დად- 
-გენაში დიდი მნიშვნელობა აქვთ შაქრიანი დიაბეტის ექსპერიმენტულ 

მოდელებს. 

ფაქრიანი ღდიაბების ექსპერიმენბული მოდელები 

შაქრიანი დიაბეტის პირველი ექსპერიმენტული მოდელი, რომლის 

დროსაც ძაღლებს უვითარდებოდა დიაბეტის კლასიკური სიმპტომები 

კუპქვეშა ჯირკვლის ტოტალური ამოცლის შედეგად, შექმნეს მერინგმა 
და მინკოვსკიმ (1889) სადღეისოდ პანკრეასული შაქრიანი დიაბეტი 

მიღებულია პრაქტიკულად ყველა სახის „უკხოველზე, რომლებსაც ნახ– 

შირწყლოვანი ცვლის რეგულაცია უხორციელდებათ ინსულინის მეშ- 

ვეობით. სხვადასხვა სახის ცხოველში დიაბეტი და დეპანკრეატიზაცი- 

აზე საპასუხო რეაქციები სხვადასხვანაირად მიმდინარეობს, რაც მრა- 

ვალი ფაქტორითაა განპირობებული, კერძოდ, კუჭქვეშა ჯირკვლის 
ანატომიურ-ჰისტოლოგიური თავისებურებებით და ინსულინ-გლუკა- 
გონის თანაფარდობის ხასიათით. კუჭქვეშა ჯირკვლის სუბტოტალური 

რეზექცია იწვევს უფრო მსუბუქად მიმდინარე პანკრეასულ დიაბეტს, 

-პრედიაბეტის და ფარული დიაბეტის განვითარებას. პრედიაბეტის და 
ფარული დიაბეტის გადასვლა გამოვლინებულ დიაბეტში შეიძლება 
სპონტანურად ჰიპოფიზის ფარისებრი ჯირკვლის, თირკმელზედა 
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ჯირკვლის ჰორმონების გავლენით და აგრეთვე .ნახშირწყლებით გა- 

დაჭარბებული კვებისას. მოცემული მოდელის მეშვეობით გამოირკვა 

ინსულინის მოქმედების ძირითადი მექანიზმები, ნივთიერებათა ცვლის 

ცვლილებები მისი დეფიციტისას, რიგ დარღვევათა პათოგენეზი 'მაქ- 

რიანი დიაბეტის დროს. 

შემდგომში შეიმუშავეს შაქრიანი დიაბეტის მიღების ჰორმონული 
და ქიმეური მეთოდები. ცნობილია, რომ შაქრიანი დიაბეტი ვითარ- 

დება მეზოქსალმჟავას ურეიდის –– ალოქსანის შეყვანისას, რომელიც: 

შერჩევითად აზიანებს კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულების ჩ-უჯრე- 

დებს. კუნძულების უჯრედებზე ზემოქმედების ანალოგიური თვისე– 

ბები ახასიათებს აგრეთვე დიტიზონს, ოქსიქინოლინის ზოგიერთ ნა–- 
წარმს, სტრეპტოზოტოცინს და სხვა ნივთიერებებს. ქიმიური მოდელები– 
დან უპირატესობა აქვს ალოქსანურ დიაბეტს. ალოქსანის შეყვანი- 

სას აღინიშნება ლანგერჰანსის კუნძულების ჩ-უჯრედების ნეკროზი,» 

კუჭქვეშა ჯირკვლის გარესეკრეციული ფუნქცია არ იცვლება. ეს 
ორგანიზმში ინსულინის დეფიციტით განპირობებული დარღვევების 

შესწავლის საშუალებას იძლევა, პანკრეასული ფერმენტების და ლიპო– 

კაინის გამოვარდნის გათვალისწინების გარეშე და, მაშასადამე, საჭმ– 

ლის მონელების პროცესზე უარყოფითი მოქმედების გარეშე, რაც აღი-- 

ნიშნება დეპანკრეატიხაციისს დროს. ალოქსანის შეყვანა დიაბეტის: 

კანონზომიერად გამოწვევის საშუალებას იძლევა იმ ცხოველებში, რომ– 

ლებშიც ტექნიკურად შეფერხებულია პანკრეატექტომია კუჭქვეშა 
ჯირკვლის დიფუზური განაწილების შედეგად. ალოქსანის საშუალებით 

შეიძლება დიაბეტის გამოწვევა წვრილ ცხოველებში, რაც ძალზე მნიშვ– 
ნელოვანია ლაბორატორიულ პირობებში და საშუალებას იძლევა გა- 

მოკვლევები ჩატარდეს საცდელ ცხოველთა საკმაოდ დიდ რაოდენო–- 
ბაზე. ყურადღებას იპყრობს აგრეთვე ალოქსანის ენდოგენური წარ- 

მოგ:მნა: იგი აღმოჩენილია სისხლში, შარდში, ადამიანისა და ცხოვე- 

ლის ორგანოებსა და ქსოვილთა ექსტრაქტებში. 

სხვა ქიმიური მოდელებიდან ყურადღებას იპყრობს დიაბეტის 

„თუთიი“" ფორმა და სტრეპტოზოცინური დიაბეტი. „თუთიის“ 

ექსპერიმენტული მოდელი უწოდეს იმიტომ, რომ დიაბეტის გამო–- 
საწვევად შეყვანილი ნივთიერებები (დიტიზონი, ოქსიქინოლინის ნა–- 
წარმები) ქმნიან კომპლექსებს ჩ-უჯრედებში არსებულ თუთიასთან, 
რაც იწვევს მათში ცვლის პროცესების დარღვევას და დეგენერაცი-. 
ული ცვლილებების განვითარებას. ყველაზე კანონზომიერად „თუთი- 

ის“ დიაბეტი უვითარდებათ ბოცვრებს. სტრეპტოზოტოცინი ანტიბი–- 
ოტიკია, მისი შეყვანისს ცხოველებს უვითარდება დიაბეტის სიმპ- 

ტომები. ვირთაგვებში სტრეპტოზოტოცინი იწვევს ჩ-უჯრედების უფ- 
რო შერჩევით დაზიანებას, სხვა სახის ცხოველთა უმეტესობაში სტრეპ- 
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ტოზოოცინს დიაბეტოგენური და ლეტალურე დოზები ერთმანეთისა- 

გან ნაკლებად განსხვავდებიან, რაც აძნელებს მის გამოყენებას. 
დიაბეტის ქიმიური მოდელების მიღების შედარებითი სიმარტივის, 

კუნძულოვან აპარატზე მაღალი შერჩევითი მოქმედების და კუჰქვეშა 
ჯირკვლის ნორმალური ექსკრეციული ფუნქციის შენარჩუნების, ქი- 

რურგიული ტრავმის არარსებობის, ინსულინის შეყვანის გარეშე საც- 

დელ ცხოველთა სიცოცხლის ხანგრძლივობის, სხვადასხვა სიმძიმის 

დიაბეტის გამოწვევის შესაძლებლობების გამო დიაბეტის ექსპერიმე5- 

ტულ ქიმიურ მოდელებს ფართოდ იყენებენ. 

ლაბორატორიებში ცხოველთა მოშენებამ, რომლებსაც ბუნებრივ 

პირობებში აღეძვრებათ სპონტანური დიაბეტი, ნივთიერებათა ცელის 

სხვადასხვა სახის დარღვევის მქონე ცხოველების შეჯვარების გამო- 

ყენებამ, დიაბეტის მიხედვით მუტანტების გამოვლინებამ შესაძლე- 

ბელი გახადა შეექმნათ სპონტანური შაქრიანი დიაბეტის მქონე სუფ– 

თა ხაზები: ჩინური ზაზუნების. XM#, 08/08, #M#ც/?2ც ხაზის ეკლიახე 

და ახალზელანდიური თაგვების და აგრეთვე უდაბნოსეული ვირთაგვე– 
ბის. დიაბეტის კლინიკური სიმპტომების და შინაგანი ორგანოების 

ცვლილებების ხასიათის შეცვლის დიდი მსგავსება ხაზიან ცხოველებ– 
სა და ადამიანებში, ფართო ექსპერიმენტების შესაძლებლობა აღნიშ– 

ნულ მოდელებს მოხერხებულს ქმნის შაქრიანი დიაბეტის ჩამოყალი- 

ბების და მიმდინარეობის შესასწავლად. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის ექსტირპაციასთან და კუნძულების ჩ-უჯრედე– 
ბის სათანადო ქიმიური ნივთიერებებით დახიანებებთან დაკავშირე– 

ბულე ექსპერიმენტული მოდელები უნდა მიეკუთვნონ დიაბეტს, 

რომლის პათოგენეზს საფუძვლად უდევს აბსოლუტური ინსულინური 

უკმარისობა, სპონტანური დიაბეტის მქონე ცხოველებში დაავადების 

დასაწყისში აღინიშნება ინსულინის შეფარდებითი უკმარისობა. 

როგორც აბსოლუტური, ისე. შეფარდებით ინსულინური უკმარ-- 

სობის ექსპერიმენტულ მოდელებს დიდი მნიშვნელობა აქვს მეტაბო– 

ლიზმის მდგომარეობაზე ინსულინის და გლუკაგონის მოქმედების მე– 
ქანიზმის მრავალი საკითხის გამორკვევაში. 

კუნძულოვანი აპარატის ჰორმონების როლი 

ნივთიერებათა ცვლის რუგულაციაში 

ნივთიერებათა ცვლაზე პორმონების მოქმედების ზოგადი დახასი- 

სიათება. კუჭქვეშა ჯირკვლის ჰორმონები –– ინსულინი და გლუკაგო- 

ნი –– მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ უმაღლეს ცხოველებში უმ–- 
რავლესი მეტაბოლური გზების რეგულაციაში. ეს ჰორმონები გამო- 
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მუშავდებიან ერთ ორგანოში, სხვადასხვა მაგრამ ერთმანეთთან მჭიდ–. 

როდ ურთიერთდაკავშირებულ ლანგერჰანსის კუნძულების უჯრედებ– 
ში. ისინი ჩვეულებრივ ერთმანეთის საწინააღმდეგო ზემოვ4მედებას ახ- 

დენენ მეტაბოლიზმის პროცესებზე. მაგალითად, ინსულენი ანაბოლუ– 

რი ჰორმონია, რომელსაც მოქმედების ზედმიწევნით ფართო სპექტრი: 
აქვს. მისი ეფექტები გამოიხატება ორგანიზმში ნახშირწყლების, ცხი- 
მების და ცილების სინთეზის მომატებაში. ამ პროცესების უზრუნველ– 
ყოფაში განსაზღვრული მნიშვნელობა აქვს ინსულინით გლუკოზის. 
მეტაბოლიზმის სტიმულაციას, რომლის ცვლის პროდუქტები არა. 
მარტო სხვადასხვა ქსოვილის და ორგანოს გლიკოგენში ერთვება, არა–- 

მედ აგრეთვე აცეტილ-კოა (აცკაოა) წარმოქმნის წყაროცაა. თავის 

მხრივ ერთვება ცხიმოვანი მჟავების სინთეზში და, ბოლოს, ინსული- 
ნი ხელს უწყობს ამინომჟავების სინთეზს, რომელიც წარმოიშობა გა– 

დაამინირების პროცესების შედეგად. 
ინსულინ შეუძლია თავისი გავლენის რეალიზება ორგანიზმში 

სუბსტრატის –– გლუკოზის მხოლოდ საკმაოდ მაღალი დონის არსე-- 
ბობისას სწორედ სისხლში გლუკოზის შემცველობის გაზრდაა ინ- 
სულინის ბიოსინთეზის ძირითადი სტიმული. ჰიპოგლიკემიისას, რაც: 

ორგანიზმში გლუკოზის მარაგის დაშრეტის სიგნალია, ჰომეოსტაზის. 
შენარჩუნებაში ერთვება გლუკაგონი, რომლის მოქმედება მიმართუ- 
ლია მეტაბოლური რეზერვების მობილიზაციისაკენ, რაც გამოვლინ-. 

დება ცხიმებისა და გლიკოგენის დამლაში, პროტეოლიზის სტიმულა– 

ციაშე. ინსულინი და გლუკაგონი ურთიერთსაპირისპირო მოქმედებას. 

ავლენენ არა მხოლოდ ნახშირწყლების, ცხიმებისა და ცილების მე-. 
ტაბოლიზმზე, არამედ იონების ცვლაზეც. 

ძუძუმწოვრებში ფერმენტულ სისტემათა კრებული და, მაშასაღა– 

მე, მთელი ნივთიერებათა ცვლა აგებულია ისე, რომ ძირითადი სუბს-. 

ტრატია ნახშირწყლები –- ენერგიის უმთავრესი წყარო განსაკუთრე– 
ბით მაშინ, თუ იგი სასწრაფოდაა აუცილებელი და ბიოსინთეზური 

პროცესების საწყისი სუბსტრატი. ამასთან დაკავშირებით ძუძუმწოვ– 
რების მეტაბოლიზმის მთავარი რეგულატორია ინსულინი. ამავე დროს, 

მაგალითად, ფრინველებში ნივთიერებათა ცვლა სხვადასხვაგვარად 
ხდება. მათი ენერგიის ძირითადი წყარო ცხიმებია. ამიტომ ფრინვე- 

ლებში დიდი მნიშვნელობა აქვს გლუკაგონს, რომელიც მძლავრი ლი–- 
პოლიზური აგენტია. 

ინსულინის და გლუკაგონის გავლენის განხორციელება ხდება, უპირ– 

ველეს ყოვლისა, სხვადასხვა ფერმენტული რეაქციების სიჩქარისა და 
მიმართების შეცვლით ეს ჰორმონები ან ურთიერთსაპირისპირო 

გავლენას ახდენენ გარკვეული ენზიმების აქტიურობაზე, ანდა მათი. 
მოქმედების სხვადასხვა მიმართულება იმაში გამოვლინდება, რომ ისინი“ 
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ააქტიურებენ საწინააღმდეგოდ მიმართული რეაქციების განმახორცი-- 

ელებელ ენზიმებს. გამონაკლის შემთხვევებში ინსულინს და გლუკა–- 
გონს შეუძლია გაააქტიურონ ერთი და იგივე ენზიმი, მაგალითად თი– 
როზინამინოტრანსფერაზა, მაგრამ სხვადასხვა მექანიზმის მეშვეობით. 

და სხვადასხვა ბიოლოგიური ამოცანებისთვის (პარკი და სხვ., 1972). 

ინსულინით ამ ენზიმის აქტივაცია იწვევს ცილის ბიოსინთეზში ჩარ- 
თული გლუტამინმჟავას წარმოქმნის გაძლიერებას, ხოლო გლუკაგო- 
ნის მოქმედებით თიროზინის გადაამინირების აქტივაცია ხმარდება ძი– 
რითადად გლუკონეოგენეზის აჩქარებას. ჰომეოსტაზის შესანარჩუნებ–- 
ლად უპირატესი მნიშვნელობა აქვს ინსულინსა და გლუკაგონს შორის 
თანაფარდობას. 

ინსულინი ყველახე გამოხტულ მეტაბოლურ ეფექტს ავლენს 
„ინსულინდამოკიდებულ4“ ქსოვილებში, კერძოდ კუნთოვანსა და ცხი- 

მოვანში, თირკმლის ქერქულ ნივთიერებაში, ძვლის ტვინში, სისხლის 
თეთრ უჯრედებში, სარძევე ჯირკვალში, ძვლოვან ქსოვილში. 

„ინსულინისგან დამოუკიდებელ“ ქსოვილებს, რომლებშიც გლუ- 

კოზის შეღწევა და მისი უჯრედშიგა მეტაბოლიზმი შეიძლება მოხდეს 
ინსულინის მონაწილეობის გარეშე, მიეკუთვნება ტვინის ქსოვილი,. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ეპითელიუმი ერითროციტები თირკმლის 
ტვინოვანი ნივთიერება. გლუკაგონი შესაძლოა თავის ბიოლოგიურ: 

მოქმედებას ძირითადად ღვიძლში ავლენს. 
ინსულინის და გლუკაგონის გავლენა ნახშირწყლოვან (ლცვვლაზე.. 

(სურ. 6). ნახშირწყლები“ მეტაბოლიზმის ანაბოლური რეაქციები. 

წარმოდგენილია გლიკოგენის და გლუკონეოგენეზის სინთეზის პროცე- 
სებით. ნახშირწყლების კატაბოლიზმის პროცესი შეიცავს გლიკოგე– 

ნოლიზის, გლიკოლიზისა და ტრიკარბონულმჟავების ციკლის რეაქცი- 

ებს, რომლებშიც გლუკოზის დაშლისას გენერირდება ენერგია ადე- 

ნოზინტრიფორმჟავეს (ატფ) მაკროერგული კავშირების სახით. 

ტრიკარბონულმჟავების ციკლის გარკვეული პროცესები ამფიბოლუ- 

რებია, მათ შუალედურ პროდუქტებს სუბსტრატებად იყენებენ ანა- 
ბოლურ რეაქციებში. ყველა ეს პროცესი მჭიდროდაა ურთიერთდაკავ– 
შირებული მათში მონაწილე სუბსტრატების, ფერმენტების და კოფაქ– 
ტორების მეშვეობით. ორგანიზმის ბიოქიმიური რეაქციების რთული 

კომპლექსის მოქმედების კოორდინაცია ხორციელდება სხვადასხვა მე– 
ტაბოლური და ჰორმონული ფაქტორების მეშვეობით, კერძოდ ინსუე- 

ლინისა და გლუკაგონის. მეტაბოლური პროცესების საბოლოო შედე– 
გი მნიშვნელოვნად განისაზღვრება ჰორმონების შეფარდებითი კატა- 
ბოლური და ანაბოლური ეფექტებით. 

ინსულინის გავლენა გლუკოზის ცვლის ცალკეულ რეაქციაზე დაწვ- 
რილებითაა შესწავლილი. ინსულინის მოქმედებისას კუნთოვან, ცხი- 
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„გ(იკობენი ა ს კაატიზების სI95V%ი 

  

ს =>  0-სუობეპბებიზ, 9. 1 
იწ უბ5- ა(ეკიზა >“ 2-–ფოსშატი სიბიზო=5- ფოსშატ) 

” 4“ 
“ “ აიბულოზი-5 –შისშ)ი 

გწეკიზი -4- შრსშატი ღეღეღეღაე” აგვიღია <= 9; 

( 
სა ბიესიზი- 6 ფუსფაბი ლია ნაწშ-ც თი) 

ფაევტიზი -6-შისშატი ი 1 · 
2 «8 

1 ნაზ5 L ა 
ფსუჭტობი - 4,6-009ოსშაბი – – –4% 

ფოსფოქენოლკიიუჰატი 

სუMგი 12 3| 9 _ -““. ლი 

. პჩიშჭატი – მულრნილარე > ავთ სიმიანი მა) გგავ): 
43 თ. 2 “გა 

აწანინი MX იასუხრუსაბაბი => ნაშ ა9 დ რფას ს 
კატონუ”ი ღააათირბისს 

სხჰშ(უბი ასიბჯპხნიტინი. .? 2” მადა5ი 
4 V 4 , : L 

ტხიბ(ისეიინი # ასილჯოა” სიტხუტი , ფუგმახუბი 

I # ' Vას9ნ6თქი ზავვი 
2#/ ს 8“: | ი%ოყიტსატი ნახ-ს რებ ნსმ) გ _ 

აწიყვინი სხიმოპანი პა?შ ი მააშ, / Vქ3ყმხა60 

მქაჭეები 65 
C-საიიბრგაჯაი ი ა 57 „ „ ამებშძმპიმეპვა 

რინლხიგი >> =_ ––>C0ყლ“ 

ია მენალთრი 34ი0§ ი გქავ3ა 

სურ. 6.პანკრეასული ჰორმონების მონაწილეობა ნახშირწყლების და ცხიმების მე– 

ტაბოლიზმში. 

შავი ისრები –-– პროცესი სტიმულირდება ინსულინით, ნათელი –– გლუკაგონით; 

პუნქტირი –- პროცესი ინჰიბირდება ინსულინით ტალღოვანი –- გლუკაგონით; 

“წყვეტილი ხაზები –– პროცესის ზოგიერთი სტადიები გამოტოვებულია. ციფრები –– 

ფერმენტები: 1--ჰეკსოკინაზ,ა გლუკოკინაზა,ა 2 -–- ფოსფოფრუქტოკინაზა, 3 -–- პი- 

რუვატკინაზ,ა 4 –- ციტრატსინტაზა, 5 –- იზოციტრატდეჰიდროგენაზა, 6 –- სუქცი 

ნატდეჰიდროგენაზა, 7 –– გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზა, 8 –– ფოსფოგლუკო- 

ნატდეჰიდროგენაზა, 9 –- ტრანსკეტოლაზა, 10 –– გლიკოგენსინთეტაზა, 11--გლიკო- 

გენფოსფორილაზა, 12 –– სერინდეჰიდრატაზა, 13 ––- ალანინამინოტრანსფერაზა, 14 –– 

თიროზინამინოტრანსფერაზა, 15 –– ფოსფოენოლპირჟვატკარბოქსიკინაზა, 16- 

ფრუქტოზოფოსფატა, 17 –- აცკოა-კარბოქსილაზა, 18 –– ციცრატლიაზა, 19 –- ნად- 

დამოკიდებული მალატდეჰიდროგენაზა, 20 –– ნადფ-დამოკიდებული მალატდეჰიდრო- 

„გენახა, 21 ––- პირუვატდეჰიდროგენაზა, 22 –- ლიპაზა, 23 -- ლიპოპროტეინლიჰაზა, 

24 –– პირუვატკარბოქსილაზა. 
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მოვან უჯრედებსა და სხვა „ინსულინდამოკიდებულ“ ქსოვილებზე 
პირველ რიგში აღინიშნება გლუკოზის და ზოგი სხვა შაქრის შეღწე- 
ვის მკაფიო და სწრაფი გაძლიერება პლახმური მემბრანის უჯრედის 
შიგნით. ამ ქსოვილებში ინსულინის გარეშე გლუკოზის მიტაცების პრო– 
ცესი უმნიშვნელოა. ამავე დროს „ინსულინდამოუკიდებელ“ ტვინის 
ქსოვილებში ერითროციტებსა და ნაწილობრივ ღვიძლში და თირკმ- 
ლებში გლუკოზის შეღწევა უჯრედში არ არის დამოკიდებული ინსუ- 
ლინზე. კერძოდ ამითაა უზრუნველყოფილი ცენტრალური ნერვული 
სისტემის ნორმალური კვება გლუკოზის ხარჯზე -– ტვინის ქსოვილებ– 
ში დაჟანგვის ძირითად სუბსტრატზე -- ინსულინური უკმარისობის 

მძიმე ხარისხშიც კი შაქრიანი დიაბეტის მქონე ავადმყოფებში. 

არსებობს მონაცემები, რომლებიც მიუთითებენ გლუკოზის ტრანს–- 
პორტის და იონების კავშირზე უჯრედოვანი მემბრანის გზით. კუნთო- 

ვან ქსოვილში გლუკოზის შთანთქმა მატულობდა Mმ+ და #+ აქტი- 
ური ტრანსპორტის მატებასთან ერთად Mგ0I0Mყ+2-ატფ-აზას მეშვე–- 

ობით (კრონი, 1966). 

გრადიენტის კონცენტრაციი საპირისპიროდ გლუკოზის ტრანს- 

პორტი უჯრედოეანი მემბრანების გზით აქტიური პროცესია, რომე- 

ლიც ხდება სპეციფიკური ცილა-გადამტანის მონაწილეობისას და 

ატფ მაკრუერგიული კავშირის ენერგიის სარჯვისას. უჯრედოვანი მემ–- 

ბრანის 5ILI-ჯგუფების შეკავშირებისას M-ეთილმალეიმიდით ინსული– 

ნის დამაჩქარებელი გავლენა გლუკოზის ტრანსპორტსა და არაბინოზ- 

ზე ცხიმოვან ქსოვილში მცირდება. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ი5- 

სულინის რეცეპტორები სულფჰიდრილური ჯგუფები ანდა ცილა- 

გადამტანები მნიშვნელოვანია უჯრედში შაჟრის ტრანსპორტისთვის, 

მაგრამ ინსულინის მეშეეობით შაჟრის ტრანსპორტის მოლეკულური 

მექანიზმი ჯერ არ არის დადგენილი, შაქრების ცილა-გადამტანების 

ბუნება უცნობია. 

ჰიპოთეზები, რომლებიც განმარტავენ ინსულინის მონაწილეობას 

გლუკოზის აქტიურ ტრანსპორტში, დამყარებულია ამ ჰორმონის უნარ- 

ზე გამოიწვიოს კუნთოვანი და ცხიმოვანი უჯრედების ჰიპერპოლარი- 

ზაცია, მათ ზედაპირზე ფიქსირებული მუხტის გაზრდით (ციერლერი, 

1960). შესაძლოა ეს იწვევს მემბრანის დეფორმაციას და მისი შეღწე–- 

ვადობის გაზრდას სხვადასხვა ნივთიერებისთვის. ინსულინით გამოწ- 

ვეული პლაზმური მემბრანებეს კონფორმაციული ცვლილებები შეეძ- 

ლება იმაში მდგომარეობდეს, რომ მისი ლიპოპროტეიდების ფირფი- 

ტოვანი ანდა „ლამინალური“ სტრუქტურები იძენენ მიცელურ ანდა 

18. ნ. მაისურაძე 273



გლობულურ კონფიგურაციას, ამასთან წარმოიშობიან ფორმები ზოგი- 

ერთი წყალში ხსნადი ნივთიერების შესაღწევად. 

უჯრედში გლუკოზის გარდაქმნის რთულ ჯაჭვში პირველია ჰექსო– 
კინახური (ჰკ) და გლუკოკინზური (ბლპ) რეაქციები, რომელთა. 

დროსაც ხდება ჰიდროქსილური ჯგუფის ფოსფორილირება ნახშირ- 

ბადის მე-6 ატომის მოლეკულაში. ამ პროცესს თან სდევს თავისუფა- 

ლი ენერგიის დიდი დაქვეითება და შეუქცევადია: 

ი 

გლუკოზა--ატფ- .-  გლუკოზა-6-ფოსფატი-I-აღფ. 

საჭიროა აღინიშნოს გლუკოსის ფოსფორილირების პროცესის არ- 

სებითი მნიშვნელობა მის მეტაბოლიზმში, რადგან ჰკ-და ბლკ-რეაქ- 
ციები –– ეს არა მარტო საწყისი სტადიებია დაჟანგვის შედეგად გლუ- 
კოზის დაშლის გლიკოლიზური და პენტოზოფოსფატური გზებისა, 

არამედ ერთდროულად გლიკოგენის სინთეზის პირველი ეტაპია. ამი– 
ტომ არ არის გასაკვირი, რომ „ინსულინი მონაწილეობს ჰპ სიჩქარის 

რეგულაციაში ორგანიზმის მრავალელ ქსოვილსა და ბლპ-რეაქციებში 

ღვიძლში ფერმენტებზე ზემოქმედებით: ჰექსოკინაზასა (არფ:1-ჰექ- 
სოზო-6-ფოსფოტრანსფერაზა, პფ 2.7.1.1.) და გლუკოკინაზაზე (ატფ: 

ს0-გლუკოზო-6-ფოსფოტრანსფერაზა, პფ 2.7.1.2). 

ჯანმრთელ ვირთაგვებში 10 დღის განმავლობაში ინსულინის შეყ– 
ვანით გამოწვეული ჰიპერინსულინემიის მდგომარეობაში აღინიშ- 
ნებოდა ჰპკ აქტიურობის მომატება, რომელსაც თან ახლავს რნმ მო- 

მატება ღვიძლის ჰეპატოციტებში (სალგანიკი და სხვ., 1974). გორდი– 

ენკოს მონაცემებით (1974), 5–-10 დღის მანძილზე ინსულინის მრა- 
ვალჯერადი ინიექციისას ჰკ აქტიურობა იზრდება ტვინის ქსოვილსა 
და მიოკარდიუმში. ვირთაგვას ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური. 
არის დაზიანება ასევე იწვევს ჰიპერინსულინემიას ოპერაციიდან 
3 დღის შემდეგ ასეთ ცხოველებში აღინიშნა ჰკ აქიტურობის მომა- 
ტება ღვიძლის და ჩონჩხის კუნთის უჯრედებში (ადოლფსონი, და 

სხვ., 1974). 
უფრო რთულია ინსულინის უკმარისობის პირობებში ჰპ და ბლპ. 

აქტიურობის შესწავლის ცდებით მიღებული შედეგების ინტერპრეტა- 
ცია. ეს მდგომარეობა აღინიშნება შიმშილისას და ექსპერიმენტული 
დიაბეტის სხვადასხვა ფორმის დროს. შიმშილისას ვირთაგვებში ქვეით- 
დება ჰკ და ბლკ აქტიურობა ღვიძლში, თირკმლის ქერქულ ფენასა 

და აგრეთვე წვრილი ნაწლავის ლორწოვან გარსში (ტირელი, ანდერ- 
სონი, 1974). მსუბუქი დიაბეტისას რომელიც გამოწვეულია ვირთაგ- 
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ვებში სტრეპტოზოტოცონის შეყვანით. აღინიზნება ჰც და ბლკ მნიშე– 
ლოვანი შემცირება ღვიძლში. მერფის და ანდერსენის (1974) აზრით, 

ვირთაგვებში დიაბეტური მდგომარეობისას ბლა ყველაზე მგრძნო- 
ბიარე ინდიკატორია. საშუალო სიმძიმის სტრეპტოზოტოცინური დი–- 
აბეტისას ხდება ღვიძლის ბლჰ-აქტიურობის და ჩონჩხის კუნთებში 
ჰკ იზოენზიმის II ტეპის აქტიურობის მნიშვნელოვანი დაქვეითება 
ჰკ I ტიპის აქტიურობის მომატებისას თირკმლის ქერქულ ნივთიერება– 
ბაში. გულსა და წვრილი ნაწლავის ლორწოვან გარსში, სადაც ჰიპ ძირითა– 

დად II ტიპის იზოფერმენტია, აღინიშნებოდა ფერმენტული აქტიურო- 
ბის მხოლოდ უმნიშვნელო ცვლილებები. ალოქსაზური დიაბეტი ვირ- 

თაგვებში იწვევდა ბლკ მკვეთრ დაქვეითებას ღვიძლში და, გარდა ამი– 

სა, აღინიშნებოდა ჰკ უჯრედშიგა ლოკალიზაციის ცვლილებები. ცხიმო- 

ვანი ქსოვილის, თირკმლების, ნაწლავის ლორწოვანის და ლაქტირე–- 

ბული სარძევე ჯირკვლის უჯრედებში პა აქტიურობა მატოქონდრეულ 
ფრაქციაში ქვეითდებოდა, ხოლო ციტოპლაზმაში –– მატულობდა (ან– 
დერსონი, სტოვინგი, 1973). ფომინას მონაცემებით (1963), ალოქსანუ– 

რი დიაბეტის დროს ბოცვრების ღვიძლში ჰა-აჭტიურობა ითრგუნე– 
ბოდა ძირითადად ციტოპლაზმაში და გაცილებით ნაკლებად ––- მიტო– 
ქონდრიებში. ინსულინი აკონტროლებს 3პ თეთრი სისხლის უჯრედებს. 
ბოცვრებში (ილინი, კილდემა, 1962). და ბოლოს, საშუალო სიმძიმის. 

შაქრიანი დიაბეტისას ავადმყოფებს ინსულინის ინიექციიდან 48 სა- 
ათის შემდეგ აღენიშნებათ ჰპ აქიტურობის მომატება და ბლს დაქვე- 

ითება ღვიძლის ბიოპტატებში, ამასთან საერთო ჰექსოზოფოსფოტრანს- 
ფერაზული აქტიურობა უცვლელი რჩება (ბელფიორე და სხვ., 1974). 

შეიძლება დავასკვნათ, რომ ინსულინის მოქმედება მიმართულია 

ექვსნახშირბადიანი შაქრების ფოსფორილირების გაზრდისკენ პპ და 

ბლკ რეაქციებში. ამ რეაქციების სიჩქარის გაზრდა ხდება ენზიმების 
სინთეზის მომატების ხარჯზე. ჰა- და ბლპ-რეაქციების ცვლილებების 
ხარისხი ინსულინური უკმარისობისას სხვადასხვა ქსოვილში სხვადა– 

სხვაა და დამოკიდებულია დიაბეტის ხასიათსა და სიმძიმეზე. აღინიშ- 
ნება სახეობრივი ცვლილებები შაქრების ფოსფორილირების დარღეე– 
ვაში. ჰკ- და ბლკ რეაქციების აქტივაციის შედეგად უჯრედში მატუ- 

ლობს გლუკოზო-6-ფოსფატი. ეს განსაზღვრავს გლიკოგენის სინთეზის 

შესაძლო მომატებას ღვიძლსა და ჩონჩხის კუნთებში. ცხიმოვან ქსო- 
ვილში გლიკოგენის წარმოქმნა უმნიშვნელოა და გლუკოზა იხარჯება, 
ძირითადად ცხიმოვანი მჟავების სინთეზისათვის. 

უმაღლეს ცხოველებში გლიკოგენის სინთეზი ხორციელდება გლუ- 
კოზო-6-ფოსფატიდან გლუკოზო-1-ფოსფატის გზით, რომელიც გააქ- 

ტიურდება ურიდინტრიფოსფატთან ურთიერთქმეღებით. ურიდინდი- 
ფოსფოგლუკოზა გლიკოგენ-სინთეტაზით (ბს) კატალიზებულ რეაქცი- 
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აში (უდფ-გლუკოზა: L-გლიკოგენ-თ-4-გლიკოზილტრახნსფერახა, პფ 

2.4.1.1), გამოყენებულია გლიკოგენის მოლეკულის სინთეზისთვის. 

უდფ-გლუკოზ ა.«>(გლუკოზა)„->უდფ--(გლუკოზა)ი+, 

სხვადასხვა ორგანოში არსებობს ბს ორი ფორმა -–– ფოსფორირე- 
ბული და დეფოსფორირებული. ენზიმის ფოსფორირებული ფორმა 
აქტიურია მხოლოდ გლუკოზო-6-ფოსფატის არსებობისას, დამოკიდე- 
ბულია მის სუბსტრატზე და L) (ძლნილიძლის ––- ფორმა უწოდებენ, 
დეფოსფორირებულ ბს შეუძლია გლიკოგენეზის კატალიზირება გლუ- 
კოზო-6-ფოსფატის დაბალი კონცენტრაციისას და „დამოუკიდებელია“ 
სუბტრასტისაგან ენზიმის ფორმით ანდა I (Iიძლილიძლი!) ფორმით. 
1-ფორმის ს-ფორმაში გადასვლა კატალიზდება ბს კინაზით. 

გს კინაზა 
ატფ--დეფოსფოსინთეტაზა=-=---=-=-=-ადფ--ფოსფოსინთეტაზა. 

(აქტიური I-ფორმა) (არააქტიური ს-ფორმა) 

  

  

ინსულინის გავლენა გლიკოგენეზზე ხორციელდება ბს კინაზას დო- 
ნეზე, რომელიც აქტიურდება ციკლური 3” ,5”-ადენოზინმონოფოსფა- 
ტით ცამფ) ცამფ კონტრაციის გაზრდას ასტიმულირებს გლი- 
კოგენსინთეტაზი ფოსფორილირება და თრგუნავს გლიკოგენის სინ- 
თეზს გლუკოზო-6-ფოსფატის ჩვეულებრივ ფიზიოლოგიურ კონცენტ- 
რაციისას. ინსულინი, ალბათ, აქვეითებს ცამფ დონეს ღვიძლის უჯ- 

რედებში, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც ცამფ წინასწარ მომატე- 

ბულია, კუნთოვან ქსოვილში ინსულინი შესაძლოა ცვლის გს კინაზას 
მგრძნობელობას ცამფ-ის მიმართ (ლარნერი, 1972). ორგანიზმში ინ- 
სულინის დონის გაზრდისას შმაქრების დეპონირება ხდება არა მარტო 
სინთეზის გაძლიერების ხარჯზე, არამედ გლიკოგენის დაშლის შეკა- 

ვების შედეგადაც. ინსულინის მოქმედება აკავებს გლიკოგენოლიზის 
ფოსფოროლიზურ გზას. 

გლიკოგენოლიზი ღვიძლში გლიკემიის მომატებას იწვევს, ამგვარად, 
უმჯობესდება სხვადასხვა ორგანოს გლუკოზით მომარაგება. კუნთში, 
საიდანა„ც გლუკოზა სისხლში არ გადადის გლიკოგენოლიზს თან 
სდევს გლიკოლიზის და სუნთქვისს სტიმულაცია გლიკოგენოლიზის 
პროცესი გამოიხატება განტოლებით: 

(გლუკოზა): -+-II0C,-?=->- (გლუკოზა)ი-1-+- გლუკოზო-1-ფოსფატი. 

ამ რეაქციას აკატალიზებს გლიკოგენფოსფორილაზა (ბფ) (თ, 1, 4– 

გლუკანფოსფორილაზა) ამ ენზიმის მოქმედებით ხდება გლუკოზის 

276



ნარჩენების თანმიმდევრობით ჩამოცილება გლიკოგენის მოლეკულის 
ხაზოვანი ჯაჭვისგან. 

სხვადასხვა ორგანოში ბფ ბს-ის მსგავსად გვხვდება 2 ფორმით: 
აქტიური მ- და არააქტიური ხ-ფოსფორილაზა, ამასთან ფერმენტის 

გააქტიურება ხ-ფორმის გადასვლა მ-ფორმაში -–- ხდება ატფ ენერ- 
გიის ხარჯზე კინაზურ რეაქციაში, რომელიც კატალიზდება სპეციფი- 

კური ფოსფორილაწზას ხ კინაზით: 

ხს ფოსფორილაზას კინაზა 

ატფ+ გ ფოსფორილაზა –-=–-––. აღფ4 ეც ფოსფორილაზა 

(არააქტიური) (აქტიური) 

ხ ფოსფორილაზას კინაზას აქტიურობა, ისევე როგორც ბს კინა- 
ზას აქტიურობა, არეგულირებს ცამშ, ღვიძლში ცამფ შემცველობის 
შემცირებით ინსულინი იწვევს ხ ფოსფორილაზას კინაზას აქტიურო- 

ბის შემცირებას და აკავებს ბფ და გლიკოგენაზის აქტივაციას. ჩონ- 
ჩხის კუნთებში ინსულინი შესაძლოა ცვლის ხ ფოსფორილაზას კინა–- 
ზას მგრძნობელობას ცამფ დონემდე. 

კინაზურ რეაქციებში ბს და ბფ ფოსფორილირება ხდება მოლეკუ– 

ლის ერთნაირ ლოკუსებში, კერძოდ: ფოსფორილირდება სერინის ნარ–- 

ჩენები ჰექსაპეპდიდში: ლიზ-გლუ-ილე-სერ-ვალ-არგ. შეიძლება ვივა- 
რაუდოთ, რომ ფოსფორილირებაში მონაწილე და ინსულინის გავლე– 

ნის ქვეშ მყოფ კინაზებს აქვთ მსგავსი სტრუქტურა. 
მაშასადამე, ინსულინის გავლენა ორგანიზმში იწვევს სინთეზის 

გაძლიერებას და გლიკოგენის დაშლის შეკავებას. იგი ხორციელდება 

ენზიმების მაფოსფორილებელი სპეციფიკური კინაზების მოქმედების 

მეშვეობით, რომლებიც არეგულირებენ გლიკოგენეზის და გლიკოგე– 

ნოლიზის პროცესებს, მაგრამ ინსულინის გავლენით გლუკოზის მე– 
ტაბოლიზმში ცვლილებები ამით არ მთავრდება. ბპ-რეაქციაში ინტენ- 

სიურად წარმოქმნილი გლუკოზო-6-ფოსფატი უზრუნველყოფს არა 
მარტო გლიკოგენის გაძლიერებულ სინთეზს, არამედ გლუკოზის შემდ- 
გომ ჟანგვით გარდაქმნებს, ამასთან ამ გარდაქმნების ზოგიერთი შუ- 

ალედური პროდუქტის დაგროვება აუცილებელი პირობაა ინსულინის 
მოქმედების გამოვლინებაში ნივთიერებათა ცვლის სახეებზე –– ცხიმო– 
ვან, ცილოვან და ნუკლეინის ცვლაზე. 

გლუკოზო-6-ფოსფატას შემდგომი გარდაქმნის დასაწყისში ხდება 
ან ანახერობული გლიკოლიზური რეაქციები, ანდა გლუკოზის გარდაქმ– 

ნის ოქსიდატური გზების რეაქციები, ამასთან ეს უკანასკნელნი ორგა– 
ნიზმში ნაკლებად ვრცელდებიან. 

როგორც ცნობილია, გლიკოლიზის რეაქციების ჯაჭვს აკატალიზებს 
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ჯგუფი 11 ენზიმისაგან, 8 მათგანი მონაწილეობს შექცევად პროცესებ- 
ში, ხოლო 3 ენზიმი აკატალიზებს რეაქციებს, რომელთა მიმდინარეო- 

ბისას გამოიყოფა ენერგიის დიდი რაოდენობა. ამის შედეგად ისინი 

მიმდინარეობენ მსოლოდ ერთი მთელი სისტემის თაეისუფალი ენერ- 

გიის დაქვეითების მიმართულებით. ამ რეაქციების სიჩქარე განსაზღვ- 
რავს გლიკოლიზის სიჩქარეს მთლიანად გარდა ბპ-რეაქციისა. გლიკო- 
ლიზის ვიწრო რგოლებია ფოსფორუქტოკინაზური (ფფ0) და პირუ- 

ვატკინაზური რეაქციები (პა), რომელიც ამთავრებს გლიკოლისს” აე- 

რობულ პირობებში. 

ფფკ 
0-ფრუქტოზო-6-ფოსფატი--ატფ “–“-“––““ადფ-+-ფიუქტოზო-1 ,6-დიფოსფატი, 

პკ 
ფოსფოენოლპირუვატი--ატფ-–-–პირუვატი--ადფ 

ამრიგად ფოსფოფრუკტოკინაზა (ატფ: ს-ფრუქტოზო-6-დიფოს- 

ფატ-1-ფოსფოტრანსფერაზა, პფ 2.7.1.11) და პირუვატკინაზა (ატფ: 
პირუვატ-ფოსფოტრანსფერაზა, კაფ 2.7.1.40) გლიკოლიზის უმთავრე- 
სი ფერმენტებია და სწორედ ამ ფერმენტების აქტიურობის კონტრო- 
ლით ხორციელდება გლიკოლიზის რეგულაცია ინსულინის მეშვეობით. 

ინსულინის ხანგრძლივი შეყვანისას ჯანმრთელ ვირთაგვებში აღი– 
ნეშნებოდა ფფკ და პპ სტიმულაცია ღვიძლში ფერმენტების გაძლ:- 
ერებული სინთეზის შედეგად (სალგანიკი და სხვ., 1974). ინსულინის 

ყოველდღიური ხანგრძლივი შეყვანა იწვევდა ფფკ გაზრდას კუნთებ- 
შე და აგრეთვე პპ-სე ტვინის ქსოვილში (ადოლფსონი და სხვ., 1974; 
გორდიენკო, 1974). 

მეორე მხრივ, ექსპერიმენტული დიაბეტის დროს აღინიშნებოდა 
ფ3ფ8ა აქტიურობის დაქვეითება ღვიძლში, პპ ღვიძლსა და კუნთებში 

(მარფი, ანდერსონი, 1974). ზოგიერთი მონაცემით ადამიანის ღვიძლ- 
ში 3ფკ ხნსულინოდამოკიდებული შაქრიანი დიაბეტის დროს დაქვე- 

ითებულია (ბელფიორი და სხე., 1974). ნაწლავების ლორწოვან გარს- 
ში (ტირელი, ანდერსონი, 1971) ზოგიერთი მონაცემების კი თირკმლის 
ქერქულ ფენაშიც (ანდერსონი, სტოვინგი, 1973) პა და ფფკ აქტი- 

ურობა ექსპერიმენტული დიაბეტის დროს მომატებული იყო. 
გლიკოლიზის უმთავრესი ფერმენტების აქტიურობის ცვლილე- 

ბების დონე ექსპერიმენტული შაქრიანი დიაბეტის დროს საკმაოდ 
სხვადასხვაა მაგალითად, ნაჩვენები იყო, რომ სტრეპტოზოტოცინით 
გამოწვეული მძიმე დიაბეტის დროს საკონტროლო ცხოველების სა- 
თანადო ფერმენტების აქტიურობასთან შედარებით ბლა აქტიურობა 
ქვეითდება 95%, პპ-–69% და ფფკ -–-– 37%-ით (მარფი, ანდერსონი, 
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1974). უნდა აღვნიშნოთ, რომ ფრუჯბტოზის მეტაბოლიზმი შაქრიანი 

დიაბეტის დროს ნაკლებად ირღვევა, ვიდრე გლუკოზეს მეტაბოლიზმი. 
იმის გამო, რომ შაქარი ერთვება ნივთიერებათა (სვლაში, ჰკ- და 

გლკ-რეაქციების გვერდის ავლით. ცნობილია რომ ფ8ფ8ჰ-რეაქცია 

ატფ-ის და ციტრატის დონის ცვლილებების მიმართ-3ფკ ალოსტერუ- 
ლი ინჰიბიტორების მაღალი მგრძნობელობის შედეგად განსაზღვრავს 
გლიკოლიზის პროცესს, პპ და პპ რეაქციები კი მეორადი კონტროლის 
ფუნქციებია. მაგრამ ინსულინის გავლენა პირველ რიგში მიმართულია 
ჰა და ბლკ-სკენ. ხოლო ფფკ ნაკლებად მგრძნობიარეა ინსულინის 
ნაკლებობის მიმართ. შესაძლოა, ეს დაკავშირებულია ჰკ და ბლი-რე- 
აქციების არა გლიკოგენეზის საწყის როლთან, არამედ გლიკოლიზის 
პირველ ეტაპთან და გლუკოზის ოქსიდაციურ გარდაქმნასთან. წარ- 

მოდგენილია, რომ ინსულინით გლიკოლიზის აქტივაცია უზრუნველ- 

ყოფს გაძლიერებულ ანაბოლიზმს სუბსტრატების სინთეზის სტიმულა- 

ციის ხარჯზე ანაბოლური გარდაგმნებისთვის და მათი ენერგიით ყვე–- 

ლაზე ეკონომიური უზრუნველყოფის გზით. 

ანაერობული გლიკოლიზხის საბოლოო პროდუქტი –– პირუვატი ცი- 

ტოპლაზმიდან შედის მიტოქონდრიებში, განიცდის ჟანგვით დეკარბო- 

ქსილირებას და წარმოქმნის –– აცკოა, რომელიც მთლიანად იჟანგება 

C0;-მდე და ILII0C-მდე ტრიკარბონმჟავას ციკლის რეაქციის მსვლე– 

ლობაში, რომელიც დაასრულებს არამარტო ნახშირწყლების უტელი- 

ზაციას, არამედ ცილებისა და ცხიმებისასაც. სუბსტრატების დაჟანგ–- 
ვისას განთავისუფლებული ელექტრონები და წყალბადის ატომები 

შთაინთქმებიან სპეციფიკური გადამტანებით ნიკოტინაღენინნუკლე– 

ოტიდით (ნა=<) და ნად-ის ფოსფორილირებული ფორმით (ნაღფ) და 

სუნთქვითი ჯაჭვის ფერმენტული სისტემის მეშვეობით გადაიტანება 

ჟანგბადზე. ამ გადატანის მსვლელობაში ჩვეულებრივ ხდება ადფ-ის 

ფოსფორილირების ორი ანდა სამი ბმული რეაქცია არფ8-ის წარმოქმ- 

ნით. 

არსებობს მრავალი გამოკვლევა, რომლებშიც შეისწავლება ინსუ–- 
ლინის გავლენა როგორც თვით ტრიკარბონმჟქავათა ციკლის ფერმენ- 
ტებზე, ასევე ჟანგვასთან დაკავშირებულ ფოსფორილირების პროცე- 
სებზეც. სტეიდი (1954) აკვირდებოდა, რომ ალოქსანიანი დიაბეტის 
მქონე ცხოველთა ღვიძლში ტრიკარბონმჟავათა ციკლის მეტაბოლიზმის 

კონცენტრაცია (ვაშლის, ქარვის და სხვ.) მნიშვნელოვნად დაბალია, 

ვიდრე ინტაქტურ ცხოველებში. 
ინსულინის ხანგრძლივი შეყვანას ინტაქტურ ვირთაგვებში აძლი- 

ერებდა ღვიძლის იზოლირებული მიტოქონდრიების სუნთქვას სუქ- 
ცინატდეჰიდროგენაზას აქტიურობის გაზრდის ხარჯზე (სუქცინატი: 

ოქსიდორედუქტაზა. აფ 1.3.99.1)1 და ორი იზოციტრატდეჰიდროგე- 
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ნაზასი (თ –- იზოციტრატი: ნადფ ან დეკარბოქსილირებული ნად -- 
ოქსიდორედუქტაზა, პფ 1.1.1.42, რომელთაგან ერთ-ერთი ტრიკარ- 
ბონმჟავათა ციკლის უმთავრესი ფერმენტებია (შეფერი, ნაგელი, 1968). 

ამ ცდებში ინსულინის შეყვანა გავლენას ახდენდა დეჰიდროგენაზური 

კოფერმენტების რეაქციების შეფარდებაზე ნადფ/ნად შეფარდების 

გაზრდით. ინსულინის უკმარისობისას ღვიძლში ნაშიმშილებ ვირთაგ- 

ვებში აღინიშნება ნად+/ნად-ILI შეფარდების შემცირება, ალოქსანუ- 
რი დიაბეტის დროს კი აღინიშნება ფოსფორილირებული ნარდ-ის: 

ნაღფ+/ნადღფ-|! დაჟანგულ და აღდგენილ ფორმათა შეფარდების 

გაზრდა (კრონფელდი, რაჯი, 1964). ეტყობა, ინსულინი გავლენას ახ- 

დენს პირიდინული კოფერმენტების ფორმირების პროცესებზე და მათ 
მადეჰიდრილირებელ ფუნქციებზე სუბსტრატების დაჟანგვისას. 

გარდა ამისა, აღნიშნულია, რომ ტრიკარბონმჟავათა ციკლის სა- 
წყისი ციტრატ-სინთეტაზური რეაქცია მგრძნობიარეა ინსულინისადმი: 

ოქსალოაცეტატი-Lაცკოა–>ციტრატი-Lკოა-511. 

ორგანიზმში ინსულინის უკმარისობისას ტრიკარბონმჟავათა ციკ- 
ლის რეაქციების დათრგუნვა იწვევს ჟანგვითი ფოსფორილირების ინ- 
ტენსივობის დაქვეითებას. ჟანგვითი ფოსფორილირების შემცირება და 

სუნთქვის დროს წარმოქმნილი ატფ-ის რაოდენობა ნაჩვენებია კუნ- 
თებსა და ღვიძლში ექსპერიმენტული შაქრიანი დიაბეტის დროს და 
კუნთებში პანკრეასექტომირებულ ცხოველებში (ხმელკო, 1959), მაგ- 
რამ ინტაქტურ ცხოველებში ეგზოგენური ინსულინი არ ახდენს გამო– 
ხატულ მასტიმულირებელ ეფექტს ჟანგვით ფოსფორილირებაზე. 
ეტყობა, ინსულინის საკმაო რაოდენობის არსებობა ნორმალურად მოქ- 
მედი ინსულინური აპარატის არსებობისას მთლიანად უნარჩუნებს 

ნუკლეოტიდებს იმ დონეს, რომელიც აუცილებელია ენერგეტიკული 
და პლასტიკური პროცესების უზრუნველსაყოფად. ცვლილებები ნუკ- 
ლეოტიდების, კერძოდ ატფ-ის ცვლაში უფრო მეტად ვლინდება ორ- 
განიზმში ინსულინის უკმარისობისას (გერმანიუკი, 1973). 

გლუკოზის დაჟანგვის გზა –- პენტოზური შუნტი (პენტოზოფოსფა- 
ტური გზა), ისევე როგორც გლიკოლიზი, იწყება გლუკოზო-6-ფოსფა- 

ტის დაჟანგვით. ეს პროცესი მიმდინარეობს ძირითადად ღვიძლში, ცხი- 

მოვან ქსოვილში, მალაქტირებელ სარძევე ჯირკვალსა და თირკმელ- 

ზედა ჯირკვალში; ამ დროს ხდება გლუკოზის ნახშირბადის ატომების 

თანმიმდევრული დაჟანგვა ნახშირორჟანგამდე დეჰიდრირების და ჟანგ– 
ვითი დეკარბოქსილირების ხარჯზე. საკმაოდ ხშირად ეს მეტაბოლური 
გზა მთავრდება ნადფ-LI და რიბოზო-5-ფოსფატის წარმოქმნის ეტაპ–- 
ზე და შეიძლება გამოიხატოს ჯამური განტოლებით: 
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გლუკოზო--6ფოსფატ--2 ნადფ+->0-რიბოზო-5-ფოსფატი-I-2ნადფ-11 -L2LI+, 

პენტოზური გზის შემდგომი რეაქციები არაა დამჟანგველი, ისინი ემ– 
სახურებიან მონოსაქარიდების სხვადასხვაგვარ გარდაქმნებს. პენტო–- 
ზური ციკლის ვიწრო რგოლები, რომლებიც განსაზღვრაგენ პროცესის 

სიჩქარს მთლიანადდ გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენახური და 
6-ფოსფოგლუკონატდეჰიდროგენაზური რეაჟციებია: 

გლუკოზო-6-ფოსფატი--ნადფ+–>6-ფოფოგლუკონატი–-ნადფ-11+--1I+, 

6-ფოსფოგლეკონატი-Lნადფ“->0-რიბოზო-5-ფოსტატი-L-C0ა--ნადფ-ILIL-I-ILI+, 

მრავალრიცხოვანი მონაცემები იმაზე მიუთითებს, რომ ინსულინი იწ- 
ვევს გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას (0-გლუკოზო-6-ფოსფატი: 
ნადფ- ოქსიდორედუქტაზა, კფ 1.1.1.49) აქტიურობის მნიშვნელოვან 
მომატებას და ცხიმოვან ქსოვილსა და ღვიძლში პენტოზური ციკლის 
აქტივაციას (უუსკულა, 1967; რატი, კუიალოვა, 1970). დიაბეტის და 

შიმშილის დროს ინსულინური უკმარისობა იწვევს დეჰიდროგენაზას 
დონის მნიშვნელოვან დაქვეითებას (80%-მდე საწყისიდან) ამავე 

დროს ლაქტირებულ სარძევე ჯირკვალში ინსულინი ეტყობა არ ახ- 

დენს მნიშვნელოვან გავლენას ამ ფერმენტზე (მარტინი, ბალდვინი, 

1971), ხოლო თირკმლის ქერქოვან ნივთიერებაში და ნაწლავის ლორ- 
წოვან გარსში ინსულინური უკმარისობა ექსპერიმენტული შაქრიანი 
დიაბეტისას, ანდერსონის და სტოუვინგის აზრით (1973), ასტიმული– 

რებენ კიდეც პენტოზოფოსფატური გზის დეჰიდროგენაზებს. შაქრიანი 

დიაბეტეს ზოგიერთი ფორმებისას ადამიანის ღვიძლის ბიოპტატებში, 
ერითროციტებში, სისხლის შრატში, ასევე დადგენილია ამ ფერმენტე– 
ბის აქტიურობის მკეეთრი გაზრდა (სტრედა და სხვ., 1968; სვიატე– 

ლიკი, გულა, 1971; ბელფიორი და სხვ., 1974). ფერმენტები, რომლე– 
ბიც აკატალიზებენ პენტოზური გზის არაჟანგვით ეტაპებს, ასევე განიც- 
დიან ინსულინის გავლენას, ღვიძლის უჯრედების (ციტოპლაზმაში 
ტრანსკეტოლაზას აქტიურობა (0-სედოგეპტულეზო-7-ფოსფატი: 0- 
გლიცერალდეჰიდტრანსფერაზა, პფ -– 2.2.1.1) ალოქსანური დიაბე– 
ტის დროს ვირთაგვებში მნიშვნელოვნად იყო დაქვეითებული (ნოველი 

და სხვ., 1969), (ცხიმოვან ქსოვილში პენტოზური ციკლის ყველა ფერ– 

მენტის აქტიურობა ქვეითდება 2-ჯერ (გუმა და სხვ. 1969). 

ამრიგად, ინსულინის გავლენის ქვეშ იმყოფება პენტოზოფოსფატუ-– 
რი ციკლის თითქმის ყველა ფერმენტი. ამ ციკლის ჰორმონული სტი- 
მულაცია მიმართულია უმთავრესად ცხიმოვანი მჟავების სინთეზის მო– 

მარაგებაზე აღმდგენელი ეკვივალენტებით ნადფ-ILI სახით, ხოლო ნუკ- 
ლეოტიდების სინთეზისა –– რიბოზით. 
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ორგანიზმში ყოველ ქსოვილს ახასიათებს თავისი განსაკუთრებული 
პროფილი, რაც გამოწვეულია ინსულინით ნახშირწყლოვანი ცვლის 

ფერმენტების აქტიურობის ცვლილებებით. კუნთებში, ცხიმოვან ქსო- 

ვილში, ღვიძლში უმეტეს ფერმენტთა ინღუქცია ხღება ორგანიზმში 

ინსულინის შემცველობის მომატებისას. ნაწლავის ლორწოვანაში ინ- 
სულინის დონისადმი ადაპტაცია უფრო რთულია: ხანგრძლივი შიმში- 
ლის შედეგად ინსულინის შემცველობის შემცირებისას ფერმენტების 
აქტიურობა ქვეითდება, მაშინ როდესაც ინსულინური უკმარისობა 
ექსპერიმენტული დიაბეტის დროს, პირიქით, იწვევს გლიკოლიზის სიჩ– 
ქარის. და პენტოზოფოსფატური გზის მომატებას. ამ „ინსულინდამო- 
უკიდებელ“ ქსოვილში გლუკოზის მეტაბოლიზმის ინტენსივობა განი- 
სასღვრება ძირითადად გლიკემიის დონით, რომელიც დაბალია შიმ- 
შილის შემდეგ და მაღალია დიაბეტური მდგომარეობისას. 

საჭიროა ხაზი გავუსვათ, რომ გლუკოზის მეტაბოლიზმში ინსული- 
ნით გამოწვეული ღრმა ცვლილებები არ შეიძლება მხოლოდ თვით 
ჰორმონის გავლენის შედეგი იყოს. უეჭველია, მისი მოქმედება მხო– 

ლოდ ბიძგია, რომლის შემდეგაც ხდება ძვრები სხვადასხვა სუბსტრა- 

ტის კოფაქტორების და ალოსტერული ეფექტორების სინთეზსა და 
დაგროვებაში, მათ შორის ისეთი მნიშვნელოვანისაც კი, როგორიცაა 

გლუკოზო-6-ფოსფატა, ნადფ-ILIL, აცაოა, ატფ და სხვ. თავისთავად ეს 
ნივთიერებები ცვლიან უჯრედშიგა მეტაბოლიზმის ხასიათს. გლუკო- 
ზის მეტაბოლიზმის უმთავრეს რეაქციებს ინსულინი უშუალოდ აკონტ- 
როლებს. 

ზოგიერთ ქსოვილში (ნერვულში, ბროლში, სათესლის ვეზიკულებ- 

ში) გლუკოზის მეტაბოლიზმი შეიძლება განსორციელდეს ინსულინის 

მონაწილეობის გარეშე, ამასთან გლუკოზა გარდაიქმნება ფრუქტოზად 

არა გლიკოლიზური გზით, არამედ სორბიტოლის წარმოქმნით. ამ მე- 

ტაბოლური გზის ხვედრითი წილი იზრდება ინსულინური უკმარისო- 
ბისას. არსებობს ჰიპოთეზები, რომლებიც ნეიროპათიის, ანგიოპათიის 

და რენტგენოპათიის მექანიზმს შაქრიანი დიაბეტის დროს სორბიტო- 
ლის და ფრუქტოზის უჯრედის შიგნით დაგროვებით ხსნიან (გამბაი, 

მერობე, 1966). 

ჰომეოსტაზის შენარჩუნებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
ნახშირწყლოვანი ცვლის ერთობლივი რეგულაცია ინსულინითა და 

გლუკაგონით. გლუკაგონის შეყვანა სხვა ეფექტებთან ერთად იწვევს 
ჰიპერგლიკემიასაც. მისი სეკრეციის გაძლიერება ჰიპოგლიკემიისას 

მნიშვნელოვანი კომპენსაციური პროცესია, რომელიც ნორმოგლიკე– 

მიას ინარჩუნებს. გლუკაგონით გლუკოზის ჰომეოსტაზის რეგულა- 
ციაში ძირითად როლს ასრულებს ღვიძლი. ღვიძლის პერფუზიისას 
არეში გლუკაგონის ფიზიოლოგიურე რაოდენობის დამატება იწვევდა 
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პერფუზატში გლუკოზის გაჩენას (პარილა და სხვ., 1974). ამავე დროს 
ხაკლებად შესაძლებელია, რომ გლუკაგონის ფიზიოლოგიური რაოდე- 

ნობა გავლენას ახდენდა გლუკოზის დაგროვებაზე ცხიმოვან ქსოვილში, 

“თირკმლებსა ანდა ნაწლავის ლორწოვანში უშუალოდ ნახშირწყლოვა- 
ნი ცვლის ცვლილებების ხარჯზე (ექსტონი, პარ“კი, 1972), 

დადგენილია, რომ გლუკაგონის გავლენა ზრდის გლიკოგენოლიზს 

და ერთდროულად აქვეითებს გლიკოლიზს ინტაქტურე ცხოველებისა 

და პერფუზირებულ ღვიძლში. ეს ეფექტი ხორციელღება ცამ მო- 
მატების გზით, რომელიც აღინიშნება გლუკაგონის ”შეყვანისას ადე- 

ნილატციკლაზას აქტივაციის შედეგად ღვიძლის უჯრედების მემბრა- 
ნებში. 

გლუკაგონის გავლენით ცამფ დონის გაზრდა იწვევს გლიკოგენო- 
სინთეტაზას ფოსფორილირებას, რომელიც გადადის გლიკოგენის სინ- 
თეზის მიმართ არააქტიურ 0-ფორმაში. ერთდროულად გააქტიურდება 

გლიკოგენსინთეტაზასთან უფრო მსგავსი ხ ფოსფორილაზას კინაზა, 
რაც იწვევს ფოსფორილაზების აქტიურობის მომატებას და ამრიგად, 
ასტიმულირებს გლიკოგენის ფოსფორილიზს. 

გლიკოგენოლიზის გადაჭარბებული მომატებისას, განვითარებული 
ჰიპერგლიკემიის შედეგად გამოყოფილი ინსულინის დამატებითი რა- 
ოდენობა აფერხებს გლუკაგონის ამ კატაბოლური ეფექტების გაგრძე- 
-ლებას. გლიკოგენოლიზის მეშვეობით ნორმოგლიკემიის აღდგენის 

შეუძლებლობისას დიდი მნიშვნელობა ენიჭება გლუკაგონის ამინო- 
მჟავებიდან გავლენას გლუკოზის წარმოქმნაზე –– ეს ანბოლური პრო- 

ცესი,ა რომელსაც გლუკონეოგენეზი ეწოდება. გლუკონე- 
ოგენეზის პროცესი შეიცავს ამინომჟავებისაგან და ტრიკარბონმჟავე– 

ბის ციკლის შუალედური პროდუქტებიდან პირუვატის წარმოქმ5ის 
რეაქციებს, აგრეთვე გლუკოზის მოლეკულის პირუვატიდან სინთეზის 
რეაქციებს. ტრიკარბონმჟავების ციკლის ინტერმედიატების წყარო 

შეიძლება იყოს ნახშირწყლები, ცხიმოვანი მჟავები და ამინომჟავები. 

მაგრამ გლუკონეოგენეზის დროს უმაღლეს ცხოველებში გლუკოზის 
წინამორბედად გამოიყენება ძირითადად პროტეოლიზხის პროდუქ- 
ტები. 

ლეიცინის გარდა, ყველა ამინომჟავა გლიკოგენურ:ა. ზოგიერთ მათ- 

განს, უმთავრესად ალანინს, შეუძლია უშუალოდ გარდაიქმნას პირუ- 
ვატში გადაამინირების გზით, სხვები წინასწარ ერთვებიან ტრიკარბონ- 

მჟავების ციკლში, რომლის გარკვეულ ეტაპებზე შეიძლება მოხდეს 
დაჟანგვის გადართვა გლუკონეოგენეზზე. მრავალი ფერმენტიდან, რომ- 
ლებიც აკატალიზებენ ამინომჟავათა მსგავს გარდაქმნებს, უნდა აღე- 
ნიმნოთ ალანინამინოტრანსფერაზა (L-ალანინ-2-ოქსილგლუტარატ- 
ამინოტრანფერაზა, კფ 2.6.1.2), სერინდეჰიდრატაზა, თიროზინამინო–- 

283



ტრანსფერაზა (L-თიროზინ-2-ოქსოგლუტარატ-ამინოტრანსფერაზა, კფ: 
2.6.1.5,) რომელთა აქტიურობა ძლიერდება გლუკაგონის გავლენით- 

(პარკი და სხვ., 1972; გარბერი და სხვ., 1974). 

პირუვატიდან გლუკოზის სინთეზი არსებითად შეიძლება წარ- 

მოვიდგინოთ, როგორც გლიკოლიზის საპერისპერო პროცესი. გლიკო–- 
ლიზი მიმდინარეობაში არსებობს რიგი შექცევადი რეაქციები. 

ეს რეაქციები და მათი მაკატალიზებელი ფერმენტები მონაწილეობენ: 
გლუკოზის სინთეზში. ენერგეტიკული ბარიერების გადალახვისთვის 
გლიკოლიზის სამი შეუქცევადი, სტადიისთვის (ჰკ; ფფკ-, და პკ-რეა1- 

ციები) გამოიყენება განსაკუთრებული ფერმენტული რეაქციები. პირ– 
ველი მათგანი –– პირუვატის გარდაქმნა ფოსფოენოლპირუვატად ის 

პროცესია, რომელიც მიდის პპ-რეაქციის გვერდის ავლით. იგი შედგე– 
ბა სამი თანმიმდევრული პროცესისგან, რომლებიც მიმდინარეობენ ნა–- 

წილობრივ მიტოქონდრიებში, ნაწილობრივ ციტოპლაზმაში. 

პირველ ეტაპზე პირუვატი კარბოქსილირდება მიტოქონდრიებში 

ოქსალოაცეტატის წარმოქმნით: 

პირუვატი-+-C0ე-Lატფ პირუვატკარბოქსილაზა ოქსალოაცეტატი-I-ადფ+- ფი. (1) 

სადაც ფი0-არაორგანული ფოსფორია. შემდეგ წარმოშობილი მჟაუნ- 
ძმარმჟავა აღდგება ნად-LI მეშვეობით ვაშლმჟავამდე, რომელიც მი– 

ტოქონდრიის მემბრანით გადაიტანება ციტოპლაზმაში, სადაც მისგან. 

ისევ წარმოექმნება ოქსალოაცეტატი: 

მიტო ქ ონდრიები 

ნად–-ILI-LILI+-ოქსალოაცეტატი-–========–ნად-I-მალატი (2) 

ციტოპლაზმა 

ამის შემდეგ ხდება ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინაზული რეაქცია: 

ოჟგსალოაცეტატი+-გტფMი+"ფოსფოენოლპირუვატი--CC0X-გდფ (3) 

ჯამურად ეს პროცესი შეიძლება განტოლებით გამოიხატოს: 

პირუვატი--ატფ+გტფ->ფოსფოენოლპირევატი-ადფ-გდფ-Lფი, 

სადაც ბტფ -- გუანოზინტრიფოსფატია, ბდფ –– გუანოზინდიფოსფატი. 
მჟაუნძმარმჟავას ფოსფოენოლპიროყურძენმჟავდ გარდაქმნა –– 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ეტაპია გლუკონეოგენეზისაას რომელსაც 
აკონტროლებს გლუკაგონ. ცილოვან-უნახშირწყლო დიეტაზე მყოფ 
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ვირთაგვებში იზრდება გლუკაგონის სეკრეცია კუჭქვეშა ჯირკვლით და 

მცირდება ალანინის, ლაქტატის და პირუვატის შემცველობა ფოსფო- 

ენოლპირუვატის დონის გაზრდისას ღვიძლში. ეს მიუთითებს ფოსფო- 
ენოლპირუვატკარბოქსიკინაზური რეაქციის სიჩქარის გაზრდაზე. ასეთ 

ვირთაგვებში ღვიძლის პერფუზიის არეში გლუკაგონის დამატებით 
იზრდება ალანინის გლუკოზაში ჩართვა, მსგავს ეფექტს იწვევს ცამფ5. 

ინსულინის დამატება არ ახდენდა გავლენას ალანინიდან გლუკოზის სინ- 

თეზზე, მაგრამ იწვევდა გლუკაგონით გამოწვეული ეფექტის შემცირე- 
ბას (ეიზენშტეინი და სხვ., 1974). შეიძლება დავასკვნათ, რომ გლუ- 

კონეოგენეზის პროცესი ფოსფოენოლპირუვატის წარმოქმნის ეტაპზე 

პირუვატიდან სტიმულირდება გლუკაგონით. შესაძლოა მისი მოქმე–- 

დება დაკავშირებულია ფერმენტ ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინა- 
ზას ინდუქციასთან (გტფ: ტრანსმაფოსფორილირებელი ოქსალოაცე- 

ტატკარბოქსილაზა, პფ 4.1.1.32) (პარკი და სხვ. 1972). ამ ავტორების 
მონაცემებით გლუკაგონით გლუკონეოგენეზის აქტივაცია ხორციელ- 
დება აგრეთვე მისი გავლენით პირუვატკარბოქსილაზას აქტიურობაზე. 

გარდა ამისა, მოიცავს სხვადასხვა შუალედურ პროდუქტის ტრანს- 

პორტთან დაკავშირებული პროცესების აქტივაციას. 

გლუკოზის სინთეზის მომდევნო რეაქციები გადიან გლიკოლიზის 

შექცევადი მსვლელობის შესატყვის ეტაპებს. გამონაკლისია ფრუქტო- 

ზოფოსფატაზური ღა გლუკოზო-6-ფოსფატაზური რეაქციები, რომ- 

ლებიც ფოსფოფრუქტოკიენაზური და ჰექსოკინაზური რეაქციების 

გვერდის ავლით მიმდინარეობენ: 

ფრუქტოზო-1 ,6-დიფოსფატი+---0->ფრუქტოზო-6-ფოსფატი ფი. 

გლუკოზო-6-ფოსფატი+I1,0->გლუკოზა--ფი: 

ამ ორი რეაქციიდან შესაძლოა მხოლოდ ფრუქტოზოფოსფატაზური 

რეაქცია კონტროლდება გლუკაგონის მეშვეობით, რომელიც ასტიმუ– 
ლირებს ფრუქტოზოფოსფატაზას სინთეზს (ი-ფრუქტოზო-1,6-დი- 

ფოსფატი-1-ფოსფოჰიდროლაზა, ძფ 3.1.3.11) 10 VIVX0C და ვირთაგვის 
მაპერფუზირებელ ღვიძლში (ექსტონი, პარკი, 1972). 

გლუკაგონის მასტიმულირებელი გავლენა გლუკონეოგენეზსა და 
გლიკოგენოლიზზე როგორც 19 VIII0, ასევე ინტაქტურ ორგანიზმში, 
ფერხდება ინსულინის შედარებით დაბალი კონცენტრაციებით (პერი- 
ლა და სხვ. 1974). 

ინსულინური უკმარისობისას ორგანიზმში აღინიშნება ღვიძლში 

გლუკონეოგენეზის სიჩქარის მომატება, ადამიანებში ინსულენოდამო–- 
კიდებული საშუალო სიმძიმის დიაბეტის დროს მატულობს ფრუქტო- 
ზოფოსფატური აქტიურობა ხოლო ალოქსანური დიაბეტის მქონე 
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ცხოველებში –– ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინაზები და პირუვატ–- 
კარბოქსილაზები. ეს ცვლილებები დაკავშირებულია არა იმდენად ინ– 
სულინის სეკრეციის შემცირებასთან; რამდენადაც ინსულინ/გლუკა- 

გონის შეფარდების დაქვეითებასთან. უკანასკნელ დროს გლუკაგონის 

სეკრეციის მომატებას სულ უფრო მეტი მნიშვნელობა ეძლევა შაქრიანი 
დიაბეტის პათოგენეზში (ორსი, უნგერი, 1975). 

ამრიგად, ნახშირწყლოვანი ცვლის გარკვეულ ეტაპზე ინსულინის. 

და გლუკაგონის ანტაგონესტური მოქმედება ხდება ღვიძლში და 
ჰომეოსტაზის ღა ნორმოგლიკემიის შემანარჩუნებელი მექანიზმია. 

ეს მტკიცდება იმ მოსაზრებით, რომ კუჭქვეშა ჯირკვლის ჰორმონების 

ფილოგენეზურად უძველესი ფუნქცია ღვიძლის მოქმედების რეგულა– 
ციაა (ეიპლი, ბრინი, 1977). 

ჰორმონების გავლენა ლიპიდების ცვლაზე (სურ. 6). ლიპიდების 
მეტაბოლიზმი დიდ ადგილს იკავებს ძუძუმწოვრების ცხოველმოქმედე– 
ბის ენერგომომარაგების პროცესებში. მოსვენებულ მდგომარეობაში 

დაგროვილი ენერგიის ნახევარი ღვიძლში, თირკმლებში, ჩონჩხის და 

გულის კუნთებში აკუმულირდება ცხიმების ასიმილაციისას. შიმში- 

ლისას ცხიმოვანი ტრიგლიცერიდების დაშლა მატულობს. ფრინველებ– 

ში ცხიმების დაშლა ენერგიის მომარაგების ერთადერთი წყაროა. 

საკვების ტრიგილიცერიდების დაშლის რეაქციას აკატალიზებს ლი- 
პოპროტეინლიპაზა, რომელიც მოქმედებს ენდოთელურ უჯრედთა ზე– 

დაპირზე. გარდა ამისა, ორგანიზმში არსებობს ჰორმონომგრძნობიარე 

"ლიპაზა (გლიცერინის ეთერების ჰიდროლაზა პფ 3.1.1.3), რომელიც 

შლის ცხიმოვან მჟავთა ტრიგლიცერიდებს. ტრიგლიცერიდებისაგან 

წარმოქმნილი გლიცერინი ერთვება გლიკოლიზში, ანდა გამოიყენება: 
გლიკოგენის სინთეზისთვის, ანდა ტრიგლიცერიდების რესინთეზისთ- 
ვის. თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები (თცმ) მონაწილეობენ ცხიმოვან 

ქსოვილში ტრიგლიცერიდების რესინთეზმი ანდა ექვემდებარებიან 

ჩ-დაჟანგვას. : 
ლიპიდების“ ანაბოლიზმში შედის თცმ, სინთეხი გლუკოზიდან 

აცხაოა-ზა გზით, მათი გარდაქმნა ტრიგლიცერიდებად, ფოსფოლიპი- 
დების მოლეკულის, ლიპოპროტეიდების, ქოლესტერინის და ლიპიდე– 
ბის კლასის სხვა შენაერთების ბიოსინთეზი. 

ინსულინი ლიპიდების ბიოსინთეზზე თავის ანაბოლურ მოქმედებას 

ავლენს თცმ სინთეზის სტიმულაციის გხით. თცმ მოლეკულის გაგრ- 
ძელება ხდება მალონინპოა-ს მეშვეობით მისი მიერთების შედეგად 
აცპაოა-სთან მალონინტოა-ს წარმოქმნა ხორციელდება აცპოა კარ- 
ბოქსილირების შემდეგი რეაქციით: 

აცკოა-I-C0; -Lატფ–>მალონილკოა-|-ადფ-+-ფი. 
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ეს პროცესი კატალიზდება აცპოა კარბოქსილაზათი (აცპოა-ზა) 

(აცეტილკოა: C:-ლიგაზა, კფ 6.4.1.2) მიმდინარეობს დაბალი სიჩქა– 

რით და ალიმიტირებს თცმ სინთეზის პროცესს. აცკოა-ზა ინჰიბირ- 
დება ცხიმოვანი მჟავების ბიოსინთეზის რეაქციათა სერიის საბოლოო 
პროდუქტით –– აცკცილაოა ნახშირბადის ატომების გრძელი ჯაჭვით. 
აცილპოა შემცველობა ნახშირბადის გრძელი ჯაჭვით იზრდება უჯრედ- 
ში როგორც ცხიმოვანი მჟავების გაძლიერებული სინთეზისას, ასევე 
ტრიგლიცერიდების დაშლის აქტივაციის სხვადასხვაგვარი ლიპოლი- 

ზური ჰორმონების მოქმედებით –– ადრენალინის, სტჰშ, აკტჰ, გლუ–- 

კოკორტიკოიდების, გლუკაგონის და სხვ. ინსულინი ანტილიპოლიზუ– 
რი აგენტ-ანტაგონისტია ყველა ამ ჰორმონისა და აკავებს მათ მოქ- 
მედებას სხვადასხვა ქსოვილში. ამის შედეგად ტრიგლიცერიდების 

დაშლა ქვეითდება, აცილპოა კონცენტრაცია გრძელი ჯაჭვით მცირ- 

დება და აქტიურდება აცჰპოა-ზა. ინსულინი ერთვება მალონილ-პოა 

წარმოქმნის რეგულაციაში აცპოა-ზა ინჰიბიტორების დონეზე. ამ შე– 
საძლებლობის დამადასტურებელია ნახშირბადის ატომთა გრძელი 
ჯაჭვის მქონე აცილპოა შემცველობის მომატება ცხოველების ღვიძლ– 
სა და ცხიმოვან ქსოვილში, რომლებშიც ინსულინის შემცველობა ორ– 
განიზმში დაქვეითებულია, ხოლო ცხიმოვანი მჟავების სინთეზი 

დათრგუნვილია ექსპერიმენტული დიაბეტის ანდა შიმშილის შედეგად. 
ცხიმოვანი ქსოვილების იმსულინთან ინკუბაციისას აცილპოა-ს დონე 
ნასშირბადის ატომების გრძელი ჯაჭვით ქვეითდება 50%-ით (დენტო- 

ნი, ჰალპერენი, 1968). 

აცკოა-ზას რეგულაცია ინსულინის მეშვეობით შეიძლება განხორ–- 
ციელდეს აგრეთვე მისი აქტივატორების -–– იზოციტრატის და თ-კე– 
ტოგლუტარატის –– ტრიკარბონმჟავას ციკლის პროდუქტების დონეზე. 

ეს პროდუქტები წარმოიქმნება მიტოქონდრიებში და აცაოა გაღამტა- 

ნებია ციტოპლაზმაში, სადაც თავმოყრილია ცხიმოვანი მჟავების ბი- 
ოსინთეზი ყველა ფერმენტი. თვით აცპოა აგრეთვე წარმოიქმნება 

მიტოქონდრიებში, მაგრამ მათ მემბრანაში შეღწევა არ ძალუძთ, ამი- 
ტომ იგი ჯერ ჩაერთვება ტრიკარბონმჟავების ციკლის პირველ სტა- 

დიაში, ხოლო შემდეგ ციტრატის ანდა თ-კეტოგლუტარატის სახით 
შეაღწევს ციტოპლაზმაში. აქ ხდება აცტოა ჩამოშორება შემდეგი რე- 
აქციის თანახმად: 

ციტრატლიაზა 
–- აცკოა+-ადფ--ფი--ოქსალოაცეტატი.   ციტრატი-Lატფ-Lკოა 

ბუნებრივია, რომ ციტრატი, რომელიც აცპოა-ს წყაროა, უნდა 
ააქტიურებდეს მის გარდაქმნას მალონილპოა-ში და რამდენადაც ინსუ– 
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ლინი ციტრატსინტაზური რეაქციის აქტივატორია, ამდენად შესაძლოა 

აცპოა-აზას გააქტიურება. 

ცხიმოვანი მჟავების სინთეზის უკანასკნელი სტადია კატალიზდება 
სინთეტაზით: 

აცკოა+7 მალ–ლონილ კოა-IL14 ნადფ-II-L14-I+-> 

–>პალმიტატი-+-7 C0:--8 კოა-+ნადფ+-ILII.0. 

შესაძლოა, ამ პროცესის ჰორმონული აქტივაცია ხორციელდება 
აღმდგენელი ექვივალენტებით მისი მომარაგების დონეზე. ერთის 
მხრივ, ნადფ-ILI წყაროა გლუკოზის დაჟანგვის პენტოზოფოსფატური 

გზა, რომელიც აქტიურდება ინსულინით. მეორეს მხრივ, აღმდგენელი 
ექვივალენტები სინთეზდებიან აგრეთვე აცპაოა გადატანასთან დაკავ– 
შირებით მიტოქონდრიული მემბრანის გზით ციტოპლაზმაში ციტრა- 
ტის მეშვეობით, რომლისგანაც ამ დროს წარმოიქმნება აგრეთვე ოქ– 
სალოაცეტატი. როგორც აღვნიშნეთ ოქსალოაცეტატის გადასვლა 
მიტოქონდრიული მემბრანის გზით ხდება მალატის სტადიის გავლით. 
ეს რეაქცია კატალიზდება ნად-დამოკიდებული მალატდეჰიდროგენა- 
ზით (მდბ) (მალატ: ნად-ოქსიდორედუქტაზა, პფ 1.1.1.37) (იხ. რე–- 

აქცია (2). ამასთან მალატი ციტოპლაზმაში შეიძლება შევიდეს ნადფ- 
დამოკიდებული მდგ მაკატალიზებელ რეაქციაშიც (მალატი: ნადფ-დე–- 
კარბოქსეილირებული ოქსიდორედექტაზა კფ 1.1.1.40). 

მალატი--ნადფ–>-პირუვატი-LC0ჯ-L-ნადფ-LIL. 

ამ მდბ ერთდროული მოქმედებისს ციტოპლაზმაში , გენერირდება 

დამატებითი ნადფ-LI რაოდენობა და ხორციელდება ჯამური რეაქცია: 

ოქსალოაცეტატი--ნადფ-L-ნად-L1-> პირუვატი _-ნად--ნადფ–1L1+-C0ჯყ- 

ალოქსანური დიაბეტის მქონე ცხოველებში ინსულინური უკმარი- 

სობისას აღინიშნებოდა ნადფ-დამოკიდებულ მდგ დაქვეითება უმთავ- 

რესად ღვიძლის ხსნად ფრაქციაში და ნაკლებად ღვიძლის მიტოქონ- 

დრიებსა და თირკმლის ორივე ფრაქციაში. ფერმენტის აქტიურობის 

შემცირება შეეფარდებოდა ღვიძლში ლიპოგენეზის შემცირების ხა- 

რისხს (უსატენკო, ცონჩევა, 1974). 

მრავალი მკვლევარი მნიშვნელოვან როლს ანივგებს ჰორმონულ რე- 
გულაციაში ცხიმოვანი მჟავების სინთეზის აცპოა პირუვატიდან წარ- 
მოშობის პროცესს. ეს რეაქცია კატალისდება პირუვატდეჰიდროგენა 

ზური (პდბ) სისტემით და მოიცავს ჟანგვით დეკარბოქსილირებას: 

პირუვატი-+ნად+--კოა-5LL->აცკოა-#+ნად-II-+II+--C0ე- 
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ინსულინის პირდაპირი გავლენა ცხიმოვან მჟავათა სინთეზზე სად- 
ღეისოდ პრაქტიკულად არ არის დადგენილი. ზოგიერთი მკვლევარი 
საერთოდ უარყოფს ამ შესაძლებლობას იმის საფუძველზე, რომ ცხი- 
მოვან მჟავათა სინთეზი უფრო საწყის და საბოლოო პროდუქტების 
კონცენტრაციაზეა დამოკიდებული. პროცესის სიჩქარე განისაზღვრება 

ცხიმოვანი მჟავების სწრაფი უტილიზაციით და მათი ტრიგლიცერი- 
დებში რეესტერიფიკაციის სიჩქარით, იმის გამო, რომ უჯრედებში არ 

ხდება თცმ დაგროვება. მაგრმ ინსულინის სეკრეციის ცვლილება 
ასე თუ ისე იწვევს სათანადო ძვრებს ცხიმოვანი მჟავების სინთეზში. 

გლუკაგონი 19 VIV0 თრგუნავს ცხიმოვანი მჟავების სინთეზს ღვიძლ– 
ში, შესაძლოა აცაოა-ზას ინჰიბიციის ხარჯზე (ნიელსონი და სხე., 
1974). ინსულინი აგრეთვე ხელს უწყობს ლიპოგენეზის პროცესებს 
და დეპონირებული ტრიგლიცერიდების მარაგის გაზრდას ლიპოპრო- 

ტეინლიპაზას აქტივაციის და ლიპაზას ინჰიბიციის მეშვეობით. ამ მოქ– 

მედების მიხედვით ინსულინისა და გლუკაგონის ანტაგონიზმი ვლინდე- 

ბა საკმაოდ ნათლად. ცხიმოვან ქსოვილსა და ღვიძლში გლუკაგონი და 
სხვა ლიპოლიზური ჰორმონები ამ ეფექტებს ახორციელებენ ლიპაზას 
აქტივაციის გზით –- ფოსფორილირების ხარჯზე. ინსულინის მოქმე– 
დება ამცირებს ცამფ დონეს ღვიძლში, რაც იწვევს ლიპაზას ფოსფო- 
რილირების ინპიბირებას (კჰუ და სხვ., 1974), ადამიანის ცხიმოვან 

ქსოვილში გლუკაგონი არ არის ერთადერთი ლიპოლიზური აგენტი. ამ 

ქსოვილში ინსულინი აფერხებს ადღრენალინით სტპ და სხვა ლიპოლი- 
ზური ჰორმონებით გამოწვეულ ლიპოლიზს. 

ინსულინი მონაწილეობს ლიპოპროტეინლიპაზას აქტიურობის რე- 
გულაციაში. ამ ფერმენტის აქტიურობა განსაზღვრავს თცმ დონეს. 

სისხლში და, მაშასადამე, ტრიგლიცერიდების რეესტერიფიკაციის შე- 

საძლო დონეს ადიპოციტებში. ინსულინის გავლენა ააქტიურებს ლი- 

პოპროტეინლიპაზას მისი სინთეზის ინდუქციით (ავროხი და სხვ., 1972). 

ექსპერმენტული დიაბეტისას ლიპოპროტეინლიპაზას აქტიურობა ქვე- 

ითდება ბევრ ორგანოში გულის გამოკლებით, რომელშიც ფერმენტუ- 

ლი აქტიურობა იზრდება კიდეც. შესაძლოა, ეს ორგანო ადაპტირებუ- 

ლია ცხიმის ათვისებასთან ინსულინის არარსებობისას. 
საჭიროა აღინიშნოს, რომ ინსულინის გავლენა ლიპოგენეზზე ვლინ- 

დება ჰორმონის საკმაოდ მაღალი კონცენტრაციისას, რაც არ აღემა- 
ტება მის ფიზიოლოგიურ დონეს, ლიპოლიზის ინჰიბაცია კი, ხორცი- 
ელდება ინსულინის როგორც მაღალი, ისე დაბალი კონცენტრაციისას. 

გლუკაგონის ფიზიოლოგიურ რაოდენობას შეუძლია შეაჩეროს 
ლიპოგენეზი, რომელიც აინჰიბერებს თცმ და ტრიგლიცერიდების 
წარმოქმნას ვირთაგვის იზოლირებულ ღვიძლში (პარკი და სხვ., 1972). 
ლიპიდების მეტაბოლიზმზე გლუკაგონის ეფექტებს შორის საჭიროა 
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აგრეთვე აღინიშნოს ქოლესტერინის სინთეზის ინჰიბიცია ღვიძლშ- 

(აუბრი და სხვ., 1974). 

მნიშვნელოვანია გლუკაგონის გამააქტიურებელი გავლენა ცხიმო–- 
ვანი მჟავების ჩ-დაჟანგვის პროცესებზე და ტრიკარბონმჟავების ციკ- 

ლის გარკვეული: ეტაპები ღვიძლში. გლუკაგონის მოქმედების ერთ–- 

ერთი წერტილია ცხიმოვანი მჟავების ტრანსპორტის პროცესი ციტო- 
პლაზმიდან მიტოქონდრიებში, სადაც თავმოყრილია ჩ-დაჟანგვის ფერ- 
მენტული სისტემები. ცხიმოვანი მჟავების ტრანსპორტი ხდება კარნი– 
ტინის მონაწილეობისას რომელიც შედის მიტოქონდრული მემბრა-· 
ნების შედგენილობაში. მემბრანის გარეთა ზედაპირზე გააქტიურე- 
ბული აცპოა-5II. ცხიმოვანი მჟავები უკავშირდებიან კარნიტინს, ხო- 
ლო მიტოქონდრიის შიგნით ხდება ცხიმოვანი მჟავას უკან გადატანა 
აცპოა-5II-ზე გლუკაგონი ან ხელს უწყობს აცილკარნიტინპოა 
ტრანსფერაზას აქტიურობას რომელიც ააქტიურებს ამ პროცესს, 
ანდა ზრდის თავისუფალი კარნიტინის რაოდენობას (ექსტონი, პარკი, 

1972). 
ინსულინსა და გლუკაგონს შორის თანაფარდობის შემცირებისას 

ინსულინის უკმარისობის გამო ღვიძლში აღინიშნება დიაბეტისთვის 
დამახასიათებელი კეტონური სხეულების სინთეზის გაძლიერება (აცე- 
ტოძმარმჟავას, ჩ-ოქსიცხიმმჟავას და აცეტონის). მცოხნელ ცხოველებ- 

ში კეტონური სხეულები წარმოიქმნებიან აგრეთვე სარძევე ჯირკვალ- 

სა და ნაწიბურში. ეს შენაერთები სინთეზირდებიან აცაოა-დან მისი 
დიდი სიჭარბისას, რაც ხდება გაძლიერებული ლიპოლიზის გამო რო- 
გორც პერიფერიაზე, ისე ღვიძლში. ლიპოლიზის გაძლიერება შეიძლება 

დაკავშირებულია ინსულინის უკმარისობასთან და გლუკაგონის გაძ- 
ლიერებულ სეკრეციასთან შაქრიანი დიაბეტის ანდა შიმშილისას. კე–- 
ტონური სხეულების გაძლიერებული წარმოქმნა შაქრიანი დიაბეტი- 

სას განპირობებულია კიდევ იმით, რომაცკოა არ შეუძლია ჩაერთოს 
ტრიკარბონმჟავების ციკლში მჟაუნძმარმჟავას უკამარისობის გამო, 

რომელიც ძირითადად იხარჯება ფოსფოენოლპირუვატის გაძლიერებულ 
წარმო4#მნაზე. ნაწილობრივ ამიტომ ციტრატსინტაზური რეაქცია შეუძ- 

ლებელი ხდება და აღინიშნება აცაოა მოლეკულების კონდენსაცია 
ერთმანეთთან აცეტონძმარმჟავას წარმოქმნით (ილინი, 1970; ფლეტი, 
1972). 

გლუკაგონი ხელს უწყობს ღვიძლში კეტონური სხეულების გაძლი- 
ერებულ სინთეზს (შადე, ეიტონი, 1975), მაშინ როდესაც სხვა ლიპო– 

ლიზურ ჰორმონებს შეუძლია გამოიწვიონ კეტოგენეზი ძირითადად 
ცხიმოვანი დეპოებიდან თ0ც მ გამოსვლის გაძლიერების ხარჯზე (ჩერ- 
ნიკი და სხვ., 1972). 

ღვიძლში კეტონური სხეულების სინთეზის ფერმენტულ სისტე- 
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მებს გააჩნიათ დიდი პოტენციური შესაძლებლობები, რომლებიც ნორ- 

მალურ პირობებში მნიშვნელოვნადაა დათრგუნვილი. კეტონწარმოშო- 
ბის ფუნქციის შეკავების მოხსნისას ღვიძლს 48 საათის განმავლობაში 
შეუძლია ამ ორგანოს წონის კეტონური სხეულების სინთეზი (ფრიტ- 
ცი, ლიი, 1972) ამ ადაპტაციური მექანიზმის მნიშვნელობა ალბათ 

ისაა, რომ ნაშიმშილევმა ორგანიზმმა შეძლოს გლუკოზის უკმარისობის 

ნაწილობრივი კომპესირება ტვინის ქსოვილის საკვებად. კეტონურ 
სხეულებს ითვისებს აგრეთვე ინსულინდამოკიდებული ქსოვილებიც, 
სადაც დიაბეტის დროს დარღვეულია გლუკოზის გამოყენება. კეტო– 
ნური სხეულების უტილიზაციისას ქსოვილებში მათგან ისევ წარმო–- 
იქმნება აცაოა, რომელიც იჟანგება ტრიკარბონმჟავათა ციკლში. კე- 
ტოზის პათოლოგიური მდგომარეობა დგება მაშინ, თუ პერიფერიული 

ქსოვილები ვერ ახერხებენ კეტონური სხეულების უტილიზაციას და 
ჩ-ოქსიერბომჟავას და აცეტოძმარმჟავას დაგროვება სისხლსა და ქსო- 
ვილებში იწვევს ტოქსიკურ მოქმედებას. კეტონური სხეულების ფი- 

ზიოლოგიური მნიშვნელობა კიდევ იმაში მდგომარეობს, რომ მათ შე– 
უძლიათ დააქვეითონ ლიპოლიზსი და გლუკონეოგენეხზი ღვიძლში. 
მნიშვნელოვანი კეტონემიისას შიმშილის შედეგად აღინიშნება ცხიმო- 
ვანი მჟავების ცხიმოვანი ქსოვილიდან გამოთავისუფლების შეკავება. 

შესაძლოა, კეტონური სხეულები ცხიმოვანი მჟავების ნაწარმებია, რო– 

გორც თვით თცმ, მონაწილეობენ უარყოფითი უკუკავშირის შექმუა– 

ში ლიპოლიზის რეგულაციისას. პერიფერიული ქსოვილებით გლუკო- 

ზის მოხმარების დაქვეითებით კეტონურ სხეულებს შეუძლიათ შეზღუ- 

დონ გლუკონეოგენეზი.ი გლუკონეოგენე-ზი და ლიპოლიზი ახდენენ 

შექცევად გავლენას კეტოგენეზზე, რომელიც კეტოგენეზის ან მაინ- 

პიბირებელი, ან გამაძლიერებელია. 
საჭიროა ხაზი გავუსვათ იმას, რომ ორგანიზმის მრავალი რეაქცია 

ინსულინის უკმარისობაზე ხორციელდება სხვადასხვა ჰორმონის მონა- 
წილეობით და ისინი შეიძლება ჩავთვალოთ კომპენსაციურად. ასეთი 

პროცესებია გლუკოგენეზი და კეტოგენეზი, რომლებსაც ნაწილობრივ 
აკონტროლებს გლუკაგონი. ეს პროცესები მოწოდებულია მოახდინონ 
პერიფერიული ქსოვილების მეტაბოლური მოთხოვნების კომპენსირე– 
ბა მათ მიერ გლუკოზის მოხმარების დარღვევისას ცილის კატაბოლიზ- 
მისა და კეტონური სხეულების გაძლიერებული დაჟანგვის ხარჯზე. 

უნდა ვაღიაროთ, რომ ძუძუმწოვრებში ინსულინით რეგულირებული 
მეტაბოლიზმის გზები ყველაზე მეტად ეკონომიური და ენერგეტიკუ– 

ლად ხელსაყრელია, და მხოლოდ პათოლოგიური მდგომარეობაა და- 
კავშირებული გლუკაგონის დომინირებულ გავლენასთან. 

პორმონების გავლენა ნუკლეინმჟავის ბიოსინთეზზე ინსულინის 

გავლენა ნუკლეინმჟავების ბიოსინთეზზე საკმაოდ დაწვრილებითაა 
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შესწავლილი. ნუკლეინმჟავების ძირითადი კომპონენტებია რიბოხზის, 
ფოსფატის და პურინულ ანდა პირიმიდინურ ფუძეთა მოლეკულები. 
რიბოზა წარმოიქმნება პენტოზოფოსფატურ ციკლში, რომლის სიჩქა- 
რე რეგულირდება ინსულინით. ინსულინის მეშვეობით პურინული ფე- 
ძეების წარმოქმნის სიჩქარის გაზრდის შესაძლებლობაზე მიუთითებს 
რაპას და საკსას მონაცემები (1965), რომლებიც აკვირდებოდნენ ფორ- 
მიტატიდან ადენინის სინთეზის მკვეთრ დაქვეითებას ალოქსანიანი 
დიაბეტის მქონე ცხოველთა ღვიძლში. ინტაქტურ ცხოველებში 14–– 
16 დღის მანძილზე ინსულინის შეყვანა იწვევს პურინული რიბონუკ- 
ლეოციდების შემცველობის მომატებას ღვიძლში 37%-ით (გერმანი- 

უკი და სხვ., 1968). 
ინსულინი ასტიმულირებს სნუკლეინმჟავათა ძირითად კომპონენ- 

ტებს, რითაც გავლენას ახდენს აგრეთვე მათი ბიოსინთეზის პროცე- 
სებზე სხვადასხვა ორგანოში წინამორბედისაგან. ლაქტირებული სარ- 
შევე ჯირკვლის ქსოვილში ინსულინი იწვევს დნმ სინთეზის გაძლიერე- 
ბას დნმ-პოლიმერაზის აქტიურობის ერთდროული მომატებისას, რო- 

გორც 19 VIV0C ცდებში, ისე ორგანოს კულტურაში. ინსულინის მოქ- 
მედებისას აღინიშნება დნმ გაძლიერებული ცვლა ინტაქტურ ცხო- 
ველთა ცხიმოვან ქსოვილში და ალოქსანიანი დიაბეტის მქონე ვირ- 
თაგვებში (კარდოვა და სხვ., 1974). დნმ სინთეზზე ინსულინის მას- 
ტიმულირებელი ეფექტი აღინიშნება აგრეთვე ჰიპოფიზექტომირებულ 
ვირთაგვას ნეკნოვან ხრტილში (ბრეუერი, 1969). ამავე დროს ინსუ- 
ლინი გავლენას არ ახდენს დნმ შემცველობაზე გულის და ჩონჩხის 
კუნთებში ღვიძლსა (რეგენერირებული ღვიძლის გამოკლებით) 

და თავის ტვინში (ვული და სხვ., 1968). შეიძლება დავასკვნათ, რომ 

ინსულინის მოქმედების ხასიათი დნმ ბიოსინთეზსა და ცვალებადო- 
ბაზე განპირობებულია ქსოვილის სახით. ალბათ, ინსულინის დნმ 

სინთეზის სტიმულაცია ხორციელდება დნმ-პოლიმერაზას დონეზე. 
შესაძლოა, რომ ინსულინი მოქმედებს აგრეთვე როგორც ცილების 
სინთეზის ინდუქტორი, რომელიც აუცილებელია ქრომოსების რედუპ- 
ლიკაციისთვის. 

უფრო აშკარაა გავლენა ინსულინის რნმ ბიოსინთეზზე. შმაქრიანი 
დიაბეტისას სხვადასხვა ორგანოს უჯრედებში ქვეითდება რნმ სამივე 
ფორმის სინთეზი. ინსულინის მოქმედებით რნმ წარმოქმნის გაზრდა 
აღინიშნება 1ი VIII0C დიაფრაგმის ქსოვილში, ღვიძლში, სარძევე ჯირკ- 

ვალში, ხრტილოვან და ძვლოვან ქსოვილებში. რნმ სინთეზის სიჩქა- 
რის გაზრდა შეიძლება დაუკავშირდეს რნმ-პოლიმერაზას (ნუკლე- 

ოზიდ-ტრიფოსფატ რნმ: ნუკლეოტიდილტრანსფერაზა, პფ 2.7.7.6) 

აქტიურობის მომატებას. ამ ფერმენტზე ინსულინის გავლენა განპირო- 
ბეულია ცილის სინთეზით, ვინაიდან პურომიცინის შეყვანა აფერხებს 
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რნმ-პოლიმერაზას აქტიურობის გაზრდას, რომელიც გამოწვეეულია 
ინსულინით. ივარაუდება, რომ ინსულინი იმდენად არ ზრდის თვით 
რნმ-პოლიმერაზას რაოდენობას, რამდენადაც ასტიმულირებს გარკ- 

ვეულ „ცილის მარეგულირებლის სინთეზს, რომელსაც შეუძლია 
აკონტროლოს რნმ-პოლიმერაზხული აჭტიურობა (სტეინერი, კინგი, 

1966). 

პორმონების გავლენა ცილების სინთეზსა და (ქვლაზე. ექსპე- 

რიმენტული დიაბეტის მქონე ცხოველებზე ჩატარებულმა მრავალრი– 
ცხოვანმა ცდებმა დაგვანახა, რომ ინსულინი ააქტიურებს ცილის სინ–- 
თეზს პირველ რიგში ჩონჩხის და გულის კუნთში. ეს ეფექტი ნათლად 

ვლინდება აგრეთვე ცხიმოვან ქსოვილსა და ღვიძლში. ამ ჰორმონის 
მასტიმულირებელი მოქმედება ცილის ანაბოლიზმზე ვლინდება აგ- 

რეთვე თირკმლის ქსოვილებში, კუჭის ლორწოვან გარსში, ძვლის 
ტვინში, საშვილოსნოსა და სხვა ორგანოებში. ინსულინის გავლენით 

ორგანიზმში მატულობს სომატური, სტრუქტურული ცილების და, 

რაც არანაკლებ მნიშვნელოვანია, ცილა-ფერმენტების რაოდენობა. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ცილის სინთეზის სტიმულაცია ხდება ცი–- 
ლის ინსულინით ნახშირწყლების ცვლის სტიმულაციასთან კავშირის 

გარეშე. ეს ეფექტი არ შეიძლება დავაკავშიროთ არც რნმ ანდა დნმ 

ცვლის სინთეზის გაძლიერებასთან რამდენადაც იგი აღინიშნება L 

აქტინომიცინის არსებობისას. ინსულინით ცილის სინთეზის სტიმულა- 
ცია არ არის დაკავშირებული ამ პროცესის მხოლოდ ენერგომომარა– 

გების გაძლიერებასთან. კუნთის რიბოსომებით ცილის პროდუქციის 

გაზრდა აღინიშნება ინსულინის შეყვანიდან უკვე 5 წუთის შემდეგ 
(ვული, კოვიჩი, 1967). ამ დროის განმავლობაში არავითარი ცვლილე– 
ბები არ აღინიშნება გლუკოზის ცვლაში. ეს ეფექტი არ ხორციელდე– 

ბა აგრეთვე ნუკლეინმჟავათა სინთეზის სტიმულაციის მეშვეობითაც, 
პირიქით, უჯრედში დნმ და რნმ რაოდენობის გახრდა მეორადია ცი- 

ლოვანი სინთეზის გაძლიერების მიმართ. 

ინსულინის, გავლენის შესწავლას დაექვემდებარა ცილის სინთეზის 
ყველა ძირითადი ეტაპი. პირველ რიგში აღსანიშნავია ის შრომები, 

რომლებშიც გაშუქებულია ამინომჟავების სინთეზის სტიუმალაცია 
ღვიძლში, რომლის ერთ-ერთი უმთავრესი გზაა გადაამინირება, ეს 
პროცესი ორგანიზმში ორმაგ როლს ასრულებს: მისი ერთ-ერთი საბო- 
ლოო პროდუქტი ცილის ბიოსინთეზის სუბსტრატია, ხოლო მეორე-– 

უაზოტო კეტომჟავა-გლუკონეოგენეზის სუბსტრატი. ამით აიხსნება 
ინსულინის ორმაგი მოქმედება ამინოტრანსფერაზებზე. ასე, ინსულინი 
აქვეითებს თიროზინამინოტრანფერაზას აქტიურობას, რომელიც წი- 
ნასწარ იყო აწეული ჰიდროკორტიზონის შეყვანთ (მერტვეცოვი, 
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1969), მაგრამ აღინიშნება აგრეთვე ფერმენტის სინთეზის გააქტიურება 

ტნსულინის გავლენით (გელერტენი, ტომკინსი, 1970). 

ცილის სინთეზის გაძლიერებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
ტნსულინის მოქმედება ამინომჟავთა ტრანსპორტზე «უჯრედოვანი 
მემბრანის გზით. ინსულინი აძლიერებს 20-დან 8 ბუნებრივი ამინო- 
მჟავს შეღწევას კუნთის უჯრედებში ღვიძლსა და ცხიმოვან ქსო- 
ვილში ასევე აღინიშნება მსგავსი, მაგრამ უფრო სუსტად გამოხატული 

ეფექტები. ვარაუდობენ რომ ამინომჟავათთა ·რანსპორტი ხდება 
„მატარებლის“ მონაწილეობით, რომლის ბუნება საბოლოოდ გაურკ- 
გეველია. არსებობს მითითება, რომ ამინომჟავათა ასეთი „მატარებე- 
ლია“ ცილა ანდა უჯრედოვანი მემბრანის ლიპოპროტეინი, რომელიც 

ხასიათდება ბიოლოგიური ნახევარცხოვრების მოკლე პერიოდით. შე- 
საძლებელია, რომ პლაზმური მემბრანით ამინომჟავათა გადატანა ხდე- 

ბა სპეციფიკური ფერმენტების მონაწილეობით. 

ცილის სინთეზის პირველ ეტაპზე ხდება რეკოგნიციის პროცესი -– 
ამინომჟავების მიერთება სათანადო სატრანსპორტო რნმ-სთან, რომე- 

ლიც მათ მიიტანს რიბოსომებთან. ეს პროცესი ფერმენტულია, კატა- 
ლიზდება ამინოაცილსინთეტაზებით 2 სტადიად: 

ამკ-+-ატფ-Lე–>-ე-ამკ-ამფ-Cფი, 
ე-ამკ-ამფ--ტრნმ-->ამკ-ტ რწმ-+-ე-Lამფ, 

სადაც ამკ –– ამინომჟაგაა. ე –- ამინოაცილსინთეტაზა, ე -– ამკ-ამფ- 
ამინოაცილადენილატი, ტრნმ -– სატრანსპორტო რნმ. 

ამინოაცილსინთეტაზები აქტიურობას ლღვიძლში აკონტროლებს 
ინსულინი, იგი ქვეითდება ექსპერიმენტული დიაბეტის დროს ვირ- 
თაგვებში, მატულობს ინსულინის შეყვანისას როგორც ინტაქტურ, ისე 

“ალოქსანიანი დიაბეტის მქონე ცხოველებში (გერმანიუკი, 1973). 
როგორც ნაჩვენებია ვულის და მისი თანამშრომლების (1968) შრო- 

მებში, ინსულინი გავლენას ახდენს რიბოსომების ფუნქციაზე გულის 
რდა ჩონჩხის კუნთებში. დიაბეტიანი ცხოველების იზოლირებულ რი- 
'ბოსომებს უუჯრედო.არეში ამინოაცილადენილატის და ირნმ არსებო- 
'ბისას გააჩნიათ უფრო ნაკლები ცილის სინთეზის უნარი ჯანმრთელი 
“ცხოველების რიბოსომებთან შედარებით. ცილის სინთეზის გაძლიერე- 
ბა ხდება ძალზე სწრაფად ცხოველებში ინსულინის შეყვანის შემდეგ. 
რამდენადაც ჯანმრთელსა და დიაბეტიან ცხოველებს შორის განსხვა- 
'ვება აღინიშნებოდა ირნმ სიჭარბისას, შეიძლება მტკიცება, რომ ცი- 
'ლის სინთეზში განსხვავებ დაკავშირებულია თვით რიბოსომების 
თვისებებთან, რომლებიც ინსულინის გავლენით ზრდიან პრეფორმი- 
“რებულ რნმ ტრანსლაციას. ეს თვისება დაკავშირებულია სპეციფიკუ- 
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რი ცილის ––- ტრანსლაციის ფაქტორის წარმოქმნის ინდუქციასთან, 
რომელიც ინფორმაციის ათვლის სიჩქარის მოდულატორია უჯრედში 
არსებული ყველა სახის ირნმ-დან. ტრანსლაციის ფაქტორის ინდუქ- 
ცია ხდება ინსულინით გამოწვეულ პრეფორმირებული ირნმ მოდულა- 
ციის გამო, რომელიც ამ ფაქტორს შეეფარდება. 

ტრანსლაციის ფაქტორის მოქმედება "შესაძლოა, ხელს უწყობს 

რიბოსომების გაერთიანებას პოლისომებად და მათ სტაბილობას. უჯ- 
რედში პოლისომების დიდი რაოდენობა შეეფარდება ცილოვანი სინ- 
თეზის აქტივაციას. ინსულინი არა მარტო ხელს უწყობს სინთეზს, არა- 
მედ აფერხებს ორგანიზმში ცილის დაშლასაც. გლუკაგონი, პირიქით, 

ასტიმულირებს ცილების კატაბოლიზმს ღვიძლში, ზრდის შარდოვანას 

წარმოქმნას ამ ორგანოში. ამ გავლენეს მექანიზმი შეუსწავლელია. 
ვარაუდობენ, რომ პროტეოლიზის აქტივაცია დაკავშირებულია გლუ- 
კაგონის მეშვეობით ლიზოსომების აქტივაციასთან. ამავე დროს გლუ- 
კაგონი გლუკოგენეზის გადაამინირების, კეტოგენეზის და სხვე. მთელი 

რიგი ფერმენტების სინთეზის ინდუქტორია. ამ გავლენის განხორცი- 
ელება შესაძლოა იმასთანაა დაკავშირებული, რომ გლუკაგონი იწვევს 
ჰისტონების ფოსფორილირებას უჯრედის ბირთვში, რაც, ალბათ, 

აქვეითებს მათ გავლენას, როგორც ცილოვანი სინთეზის რეპრესორე- 

ბისა ბლოკის მოხსნით გენ-ოპერატორისგან. 
ჰორმონების გავლენა მინერალურ ცვლაზე. კუქქვეშა ჯირკვლის 

ჰორმონები –– ინსულინი და გლუკაგონი –– იწვევენ მნიშვნელოვან 

ძვრებს მინერალურ ცელაში. ამ ცვლილებების რეალიზაციას საფუძე– 
ლად უდევს ფერმენტული პროცესები. ასე, ფოსფორილირების რე– 
აქციისთვის საჭიროა 'ფოსფატების ს იონები. ატფ-აზა აქტიურდება 

Mყ.·. იონებით, პირუვატკინახზს მოქმედების გამოსავლინებლად 
აუცილებელია IXC+ იონები. 

ინსულინის მოქმედება უჯრედში ხშირად დაკავშირებულია ცილე– 

ბის-- ფერმენტის ანდა სუბსტრატების გლუკოზების, ფრუქტოზების და 

სხვ. ფოსფორილირებასთანრ ამით, ალბათ, გამოწვეულია სისხლიდან 
და ძვლოვანი ქსოვილიდან ფოსფატების დაკარგვა მათი შემცველობის 
ერთდროული გაზრდისას კუნთში „ ღვიძლსა და ტვინში ინსულინის 
შეყვანის შემდეგ. 

ინსულინის გავლენით C2მ'' დონე სისსლში მატულობს, ხოლო 
ძვლოეან ქსოვილში ქვეითდება. შესაძლოა, ძვლოვანი ქსოვილიდან 

Cე++ და ფოსფორის გამოსვლა ურთიერთდაკავშირებულია, ვინაიდან 
ეს იონები იმყოფება სტექიომეტრულ წონასწორობაში ზოგიერთი 
ავტორი ამდაგვარადვე ხსნის ინსულინით გამოწვეულ მაგნიუმის შემც- 

ველობის მომატებას სისხლში, თუმცა ერთიანი აზრე ამ იონის მი–- 

მოცვლაში ცვლილებების შესახებ ჯერ არ არსებობს (მელერუპი, 1974). 
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საკმაოდ რთულია ინსულინის ეფექტები #+ შემცველობაზე კუნთ- 
ში, სისხლის შრატსა და ღვიძლში. კუნთში Iი VIII0 ინსულინი აქვე–- 
ითებს როგორც M#+ გამოტანას უჯრედიდან, ისე (თუმცა ნაკლებად) 

I“ მიტაცებას უჯრედებით, ეს იწვევს M#+ უჯრედშიგა აკუმულა- 
ციას. ინსულინი აქვეითებს X+ გამოტანას ღვიძლიდან. მისი მოქმედე– 
ბა ორგანიზმში კალიუმის განაწილებაზე არ არის დაკავშირებული 
გლუკოზის ცვლასთან. კალიუმის ნაკადზე ინსულინის მაინჰიბირებე–- 
ლი მოქმედების მექანიზმი ალბათ, მემბრანის დადებითი მუხტის 
გაზრდით აიხსნება (ციერლერი, 1960). 

გლუკაგონი ცამფ მომატების მეშვეობით ზრდის IX + და Cმ“! გა- 

მოტანას პერფუზირებული ღვიძლიდან. გლუკაგონის შეყვანისას აღი- 

ნიშნება კალიუმის შემცველობის მატება სისხლის შრატში, რომელიც 

სწრაფად იცვლება ჰიპოკალიემიით. თუ კი ჰიპერკალიემიის ფაზა და–- 

კავშირებულია გლუკაგონის დონის გაზრდასთან, მაშინ ჰიპოკალიემიას 
ხსნიან გლუკაგონის შეყვანის საპასუხოდ ინსულინის შემცველობის 
მომატებით. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულების პორმონების მოკგმედების მექა- 

ნიზმი. ამჟამად მრავალი ჰორმონის მოქმედების მექანიზმს უკავშირე–- 
ბენ უჯრედში ცამფ მეორადი შუამავლის წარმოქმნის ინდუქციას. 
ეს პროცესი თან სდევს გლუკაგონის ამჟამად ცნობილ ყველა ეფექტს. 
ცამფ შეყვანა არეში მთლიანად ახორციელებს ყველა ფიზიოლოგი- 

ურ ეფექტს, რომელიც აღინიშნება პერფუზირებულ ღვიძლში გლუკა- 
გონის მოქმედებით. ცამფ რაოდენობის მომატება გლუკაგონის მოქმე– 

დებით ძალზე უმნიშვნელოა, ამიტომ მრავალი მკვლევარი იზიარებს 

იმ მოსაზრებას, რომ გლუკაგონი იმდენად კი არ ზრდის პროდუქციას, 
რამდენადაც იწვევს ცამფ ისეთ გადანაწილებას ენდოპლაზმურ ბა- 
დეში, რომლის შედეგად აღიძვრება კონტაქტები ამა თუ იმ ფერმე§ნ- 

ტულ სისტემასთან. ცამფ მოქმედების სამიზნე უჯრედში უმთავრე–- 
სად პროტეოკინაზებია ისინი ფერმენტებია, რომლებიც უჯრედში 
აფოსფორილებენ სხვადასხვა ცილას. როგორც უკვე აღინიშნა, ცამფ 
დონის მომატება იწვევს ფოსფატის გადატანას ატფ-დან სხვადასხვა 
ცილა–-ენზიმებზე –– გლიკოგენფოსფორილაზაზე,V, გლიკოგენსინთეტა- 
ზაზე, ლიპაზაზე და აგრეთვე ჰისტონებზე. ფოსფორილირდება რიბო- 
სომული ცილებიც. როგორც დადგენილია, გლიკოგენსინთეტაზას და 
გლიკოგენფოსფორილაზას ფოსფორილირებას წინ უსწრებს მათი სპე– 
ციფიკური კინაზების -–- კინახა ხ ფოსფორილაზას და კინაზა გლიკო- 
გენსინთეტაზას –– ფოსფორილირება. ამ რეაქციას აკატალიზებს პრო- 
ტეინკინაზას ჯგუფის ფერმენტები ––- კინაზების კინაზა. ეს უზრუნველ- 
ყოფს გლიკოგენის სინთეზის ორეტაპიანობას. ამავე დროს ჰისტონების, 
ლიპაზა, ფოსფორილირება ხდება ერთ საფეხურად მათი საკუთარი 
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პროტეინკინაზას გააქტიურების ხარჯზე. პროტეინკინაზას მოლეკულის 
შედგენილობაში შედის ორი ქვეერთეული -- კატალიზური და რე- 

გულატორული. ცამფ მოქმედებით ხდება ქვეერთეულის დისოციაცია. 

რეაქციით: 

რკ-ცამფ–>რცამფ--კ, 

სადაც რ –– რეგულაციური, ხოლო ბ –– კატალიზური ქვეერთეულებია. 
განთავისუფლებული კატალიზური ქვეერთეული ააქტიურებს ფოს- 
ფორილირებას. ეს მექანიზმი საფუძვლად უდევს გლუკაგონის ეფექ–- 
ტებს ფერმენტებზე; რომლებიც ექვემდებარებიან ფოსფორილირებას. 
ეფექტები ენზიმებზე, რომელთა სინთეზი გლუკაგონით ინდუცირდება, 
ალბათ, ხორციელდება ჰისტონების უჯრედის ბირთვში ფოსფორილი- 

რების გზით. 
ასე რომ, მეტაბოლიზმის შეცვლა გლუკაგონის მოჯმედებით გამო– 

ისახება სქემით: 

ცამფ | –>პროტეინოკინაზები 4 –– ცილების ფოსფორილირება # <–კატაბოლიზმი 1 . 

გლუკაგონისადმი ინსულინი ანტაგონისტური მოქმედების მექა– 
ნიზმის ახსნის ცდები ცამფ დონის დაქვეითების საშუალებით უშე- 
დეგო აღმოჩნდა. ინსულინი მხოლოდ ღვიძლში აქვეითებს რამდენად–- 

მე ცამფ დონეს. ამ ორგანოში შესაძლოა ცამფ ინსულინიას მოქმედე– 
ბის მეორადი შუამავალია ინსულინით გამოწვეული ცამფ დონის შემ- 

ცირება, რაც ალბათ, დაკავშირებულია არა იმდენად ადენილატციკ–- 
ლაზას ინჰიბიციასთან, რამდენადაც ფოსფოდიესტერაზას გააქტიურე- 

ბასთან. ცამფ რაოდენობის შემცირება იწვევს პროტენკინაზას დისო–- 
ციაციის გადანაცვლებას რპ წარმოქმნის მხარეს, რაც ამცირებს ფერ–- 
მენტების ფოსფორილირებას და ამით ზრდის უჯრედოვან ანაბოლიზმს. 
მაგრამ დანარჩენ ორგანოებში ინსულინი შესაძლოა მოქმედებს სხვა 
მეორადი შუამავლების მეშვეობით, რომელთა ძიებაში ჯერ არ არის 
მიღწეული წარმატებები. აღმოაჩინეს, რომ უჯრედებში არსებულ 

ციკლურ გუანოზინმონოფოსფატს (ცბმშფ) გააჩნია ცამფ-ის საპირის- 

პირო ეფექტები იზოლირებული გულის, საშვილოსნოს, ფილტვების 

და სხე. ქსოვილების მიმართ აცეტილქოლინით გულის შეკუმშვის 
გაძლიერება ხდება ცამფ მომატებისას ცამფ შემცირებისას უჯრედ- 
ში. ცამფ და ცბმფ დონეები როგორც გამოირკვა, რეციპროკულადაა 

დაკავშირებული. : 
ამ დაკვირვებებმა ყურადღება მიიპყრო ინსულინის მოქმედების 

მექანიზმის მკვლევარების. აღმოჩნდა, რომ „ცხიმოვან ქსოვილში ინსუ– 
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ლინის მოქმედებისას ცამფ დონის უმნიშვნელო შემცირებას მოსდევს 
ცბმფ შესამჩნევი მომატება. მაგრამ ცამფ და ცბმფ მოქმედება ყო- 

ველთვის არ არის მიმართული ურთიერთსაპირისპიროდ. ჩონჩხის 
კუნთში, მაგალითად, გლიკოგენსინთეტაზას აქტივაცია ხდება როგორც 

ცამფ მომატებას, ისე ცბმფ მომატებისასაც. ვირთაგვას ღვიძლში და 

თირკმელზედა ჯირკვლებშიც ეს ორი ნუკლეოტიდი ავლენს ერთნაირ 

ეფექტს, ამასთან ექვიმოლეკულური რაოდენობით (ვალასი და სხვ., 

1974). მაგრამ ინსულინის ეფექტების ნაწილი შეიძლება დავუკავში- 

როთ ცბმფ-ს, თუ მას ჩავთვლით მეორად შუამავლად. (ბმფ მოქმე- 
დება შესაძლოა ხორციელდება აგრეთვე პროტეინკინაზას გზით, რო- 

მელიც სპეციფიკურადაა მასზე დამოკიდებული. 

არსებობს ჰიპოთეზები, რომლებიც ინსულინის მოქმედებას უჯრედ- 

ში უკავშირებენ იონების შედგენილობაში ცვლილებებს. კრალი (1972) 

თვლის, რომ ინსულინის რეცეპტორები მემბრანაზე იკავებენ ლოკუ- 

სებს რომლებიც დაკავშირებულია ატფ-აზით გააქტიურებულ Mმ, 
#-თან, ამასთან ინსულინი ზრდის ატფ-აზას აქტიურობას. შედეგად 
მატულობს X+ და MIC-+ რაოდენობა ზოგიერთი მოლეკულის შიგნითა 
ჩამონაფცქვენებში, ხოლო ვინაიდან ეს იონები აუცილებელია მრა- 
ვალი ფერმენტის აქტივაციისათვის, ისინი ემსახურებიან ინსულინის 
მოქმედებას მეორადი შუამავლების სახით. 

ყველაზე ზოგადი ხასიათისა კაუტრეკაზესის (1972) ჰიპოთეზა, 

რომელიც თვლის, რომ უჯრედული მემბრანის ზედაპირზე ინსულინი 

უკავშირდება სპეციფიურ ცილა-რეცეპტორს, იწვეს ცვლილებას 
მთელი ენდოპლაზმური ბადის ორიენტაციაში, რაც შემდეგაც იქმნება 
ხელსაყრელი სივრცული ურთიერთობები ფერმენტებსა და სუბსტარ- 

ტებს შორის, რომლებიც „ინახება“ ჰორმონებით გამოწვეულ გადაად- 

გილებამდე ენდოპლაზმური რეტიკულების სხვადასხვა ჩამონაფცქვე- 
ნებში. სივრცული ფერმენტ-სუბსტრატული ურთიერთობების შექმნა 

ასტიმულირებს სხვადასხვა ბიოქიმიურ პროცესს. 

მაგრამ ახლავე ერთი ამ ჰიპოთეზთაგანი ვერ ხსნის დამაჯერებლად 

ინსულინის მრავალგვარი გავლენის მექანიზმს. მეცნიერები ძიებას 
განაგრძობენ, როგორც უნევერსალური მეორადი შუამავლის გამო- 

ნახვის მიმართულებით, რომელიც აღიძვრება უჯრედში ინსულინის 

მემბრანასთან ბმის შემდეგ და ინფორმაცია გადაეცემა ყველა უჯ- 
რედშიგა სტრუქტურას, ასევე იმ პირველადი რგოლის გამოსაკვლევად, 
რომლიდანაც იწყება მთელი უჯრედშიგა მეტაბოლიზმის გარდაქმნა. 
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მი0-8 თავი 

თირკმელზედა ვბირკვლის ქერკი 

თირკმელზედა ჯირკვლები 1963 წელს პირველად აღწერა ბარ- 
თოლომეო ევსტაქიმ, მაგრამ ვარაუდობენ, რომ ლეონარდო და ევი:- 

ჩიმ თირკმელზედა ჯირკვლები ჯერ კიდევ 1510 წელს აღწერა (ეირო- 
დი, 1968 –– ციტ. ჰარისონის და სხე. მიხედვით 1975). მათი ფუნქციის 

შესახებ არავითარი ცნობები არ არსებობდა, სანამ ადისონმა (185») 

არ სცადა დაეკავშირებინა კლინიკური სიმპტომები დაავადებისა, რომ– 

'ლის დროსაც აღინიშნებოდა მკვეთრი სისუსტე, გახდომა, კანის ბრინ– 

ჯაოსფერი მეფერილობა, თირკმელზედა ჯირკვლის მოქმედების დარ- 

ღვევა. თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის შეცნობის მიზნით ადრენა- 
-ლექტომირებულ ცხოველებზე ჩატარდა მრავალრიცხოვანი ექსპერი- 
მენტი, რომლებმაც გამოავლინეს, რომ თირკმელზედა ჯირკვლები აფ.- 

ცილებელია სიცოცხლისთვის. 
ადამიანს აქვს ორი თირკმელზედა ჯირკვალი, რომლებიც მდება– 

რეობენ თირკმლის ზედა პოლუსების ზემოთ მკერდის მე-11 მალას 

დონეზე. ჯანმრთელ ადამიანებში თირკმელზედა ჯირკვლის წონა 4-დან 

14-მდე გრ-ია, ამასთან მამაკაცებში 30%-ით მეტია, ვიდრე ქალებში. 
ჯირკვლის სიგრძეა 40--60 მმ, სიგანე 20--30 მმ, სისქე 2–-3 მმ. 

მარჯვენა თირკმელზედა ჯირკვალი ფორმით გვაგონებს სამკუთხედს 

და თავისი წინა ზედაპირით ეხება ქვედა ღრუ ვენას, ხოლო ლატერა- 

ლურით-- ღვიძლს. მარცხენა თირკმელზედა ჯირკვლის კონფიგურა- 
ცია ნახევარმთვარის მსგავსია, მისი ქვედა კიდე ესაზღვრება კუჰქვე– 

“შა ჯირკვალს და ელენთის სისხლძარღვებს, ხოლო მარცხენა მიმართუ– 

ლია აორტისკენ. ჯორჯალი ფარავს მარჯვენა თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქვედა ნახევარს და მარცხენას ზედა წინა ზედაპირს. ორივე თირკმელ- 

ზედა ჯირკვალი დაფარულია თხელი ფიბროზული თირკმლოვანი კაფ- 

სულით, რომელიც ჯირკვალს აღწევს მრავალი ფიბროზული ზონრით. 

კაფსულის ამ ნაწილს გეროტის ფასციას უწოდებენ. იგი ამაგრებს 

თირკმელზედა ჯირკვლებს თირკმლების გადათავსებისას. 

მორფოლობია 

თირკმელზედა ჯირკვლები შედგება ზედაპირული ქერქული ფენის- 
ჯან, რომელიც შეადგენს თირკმელზედას მთლიანი წონის 0,9 და ღრმა 
ტვინოვანი ფენისგან. თირკმელზედას ქერქული ფენა მჭიდროდ არის 
“შეხორცებული გარემომცველ კაფსულასთან, რომელიც შედგება შე– 
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მაერთებელი ქსოვილის მჭიდრო ფიბროზული ფენისგან. კაფსულის 
ზედაპირული ბოქკოები საკრდენია სისხლძარღვებისთვის, ნერვუ- 
ლი ღეროებისა და უჯრედებისთვის ხოლო თირკმელზედას ქერქულ 
ნივთიერებაში შეღწეული ბოჭკოები მასში ქმნიან ტიხრებს––ტრაბე- 
კულებს. კაფსულის უჯრედები ზედაპირზე წვრილია, სიღრმეში უფ- 
რო მომსხოა და მოგვაგონებს გორგლოვანი ზონის უჯრედებს –– კაფ–- 
სულურ ბლასტემას. 

განაკვეთზე თირკმელზედას ქერქული შრე მოოქროსფრო-მოყვითა- 
ლოა. ქერქულ ნივთიერებას ყოფენ სამ შრედ. გორგლოვანი ზონა- 
(20იგ ფ10ლ6+სI0§მ) ყველაზე ზედაპირული და თხელი ფენაა. ამ ზო– 
ნაში არსებობს მსხვილი, ლიპოიდებით მდიდარი უჯრედები და წვრი– 

ლი, ლიპოიდებით ღარიბი უჯრედები, აგრეთვე სინციტიუმით მდიდა–- 

რი ლიპოიდებით ძლიერ ვაკუოლიზებული უჯრედები. გორგლოვანი. 
ზონის ყველა უჯრედის ბირთვს აქვს დაახლოებით სფერული ფორმა. 
გორგლოვან ზონაში უჯრედთა დიდი მასა ჩართულია შემაერთებელ- 
ქსოვილოვან უჯრედებში. 

ბადისებრი ზონა (20ი8მგ ICIICს10LI5) შედგება უჯრედების გადახ-. 
ლართული ზოლებისგან, რომლებიც ბადის მსგავსად გარს ეხვევიან 
თირკმელზედას ტვინოვან ნივთიერებას. ამ ფენის უჯრედებს აქეს მუ–- 
ქი შეფერილობა, ყვითელ-მოწითალო პიგმენტი (ლიპოფუსცინი) დ> 

პიკნოზური ბირთვი. ამ ზონის სტრომა შედგება თხელი შემაერთებვლ- 
ქსოვილოვანი ბადისგან. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ბადისებრი 

ზონის სიგანე მამაკაცებში მეტია, ვიდრე ქალებში. 

ბოჭკოვანი ზონა (70იმ Iმ5CICV1მ8Lმ) შედგება უჯრედების პარალე– 
ლური ზონრებისგან, რომლებიც ჩართულია გორგლოვანი ზონიდან- 

ბადისებრში მიმავალ თხელ მემბრანულ მილაკებში (დიანე, 1962). 

სინათლის მიკროსკოპიით მიღებული თირკმელზედა ჯირკვლის ზო– 
ნების განსხვავებანი შეავსეს ელექტრონულმიკროსკოპული გამოკვლე- 
ვებით. პარენქიმული კორტიკალური უჯრედები სინუსოიდურ, ენდო- 

თელური უჯრედებიდან გამოცალკევებულია სუბენდოთელური სივრ- 
ცით. თირკმელზედას ქერქული ფენის ყველა ზონა შეიცავს ნათელ და 
მუქ უჯრედებს. თირკმელზედას უჯრედში აღინიშნება რეტიკულუმის 
გლუვი მემბრანების სიუხვე. თირკმელზედას ქერქის უჯრედის მიტო– 
ქონდრიები სხვა უჯრედებისგან განსხვავდებიჰნ სტრუქტურით. თირკ– 
მელზედას უჯრედებს აქვს მრავალი ცხიმოვანი წვეთი ანდა ლიპრსო- 
მა. ვაკკუოლები ანდა ბუშტუკები, რომლებსაც ადრე პოულობდნენ ცი– 

ტოპლაზმაში, სინამდვილეში ცვალებადდიამეტრიანი გადახლართული 
მილაკების ბადეა. აგრანულური რეტეკულუმი უფრო მეტადაა განვი- 
თარებული ბადისებრი ზონის უჯრედეაში (როდინი. 1971). ადამიანს 
ძუძუმწოვრებთან შედარებით თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში ყვე- 
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ლაზე უხვად აქვს გლუვი რეტიკულუმი თირკმელხედა ჯირკვლის 
ქერქში, ღვიძლის პარენქიმული უჯრედებისგან განსხვავებით, მიტო– 

ქონდრიები იჭრებიან მათ შიგა მემბრანებში. მრავალი ძუძუმწოვრის 
მიტოქონდრიებს სხვადასხვა აღნაგობა აქვს თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქის სხვადასხვა ზონაში. გორგლოვან ზონაში –– ფირფიტოვანი ანდა 
მილაკოვანი, ბოჭკოვან ზონაში –– ბუშტუკოვანი რომლის აღნაგობა 
“სხვადასხვანაირია, ვიდრე ბადისებრ ზონაში. მაგრამ ზოგიერთი სახის 

მიტოქონდრიები, მაგალითად, ზღვის გოჭებისა, არ განსხვავდებიან 

“სხვადასხვა ზონაში (საიტო, ფლეიშერი, 1971). 
ლიპიდური წვეთები განსაკუთრებით მრავლადაა თირკმელზედა 

ჯირკვლის ქერქის შიგნითა და გარეთა ზონებში ადამიანებსა და ვირ- 
თაგვებში, მაგრამ იშვიათია ზაზუნას, ზღარბის და მიწის ციყვის გორგ- 
·ლოვან ზონაში. თაგვებში, ზღვის გოჭებში, კატებში, მაიმუნებში (მა– 
„კაკებში) ისინი გვხვდება მხოლოდ გორგლოვან ზონაში. ლიპიდური 

წვეთები შეიცავენ უმთავრესად ესტეროფიცირებულ ქოლესტერინს. 
ვირთაგვების თირკმელზედა ჯირკვლის საერთო ქოლესტერინის 75%- 

მდე შედის ლიპიდურ წვეთებში ღა 8%-მდე გლუვ ენდოპლახმურ 
რეტიკულუმში (სელტონი, ჯონსი, 1971; სიმა და სხვ. 1972). 

გარდა ენდოპლაზმური რეტიკულემისა, მიტოქონდრიებისა და 

«ლიპიდური წვეთებისა, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში აღმოაჩინეს 

სხვა ორგანელებიც: გოლჯის კომპლექსი, თავისუფალი რიბოსომები, 

გლიკოგენი, სპირალურ-მემბრანული სხეულები„ მიკროტუბულები, 
”ჟლიზოსომები, ლიპოფუსცინური სხეულები, მიკროსხეულები და კომ- 

პაქტური მუქი სხეულები. არსებობს მჭიდრო კავშირი ლიპიდური 
წვეთებისა და გლუვი ენდოპლაზმური რეტიკულუმებისა, რომლებიც 
შემოწნული და ნაწილობრივ ჩაშვებულია ლიპიდურ წვეთებში. 

ამჟამად დადგენილია კორტიკოსტეროიდების სინთეზით ეტაპების 
უჯრედმიგა ლოკალიზაცია და მათი მონაცილეობა გლუვ რეტიკულუმ- 

სა და მიტოქონდრიებში. ქოლესტერინი წარმოიქმნება აცეტატისგან 
გლუვ ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში. ქოლესტერინის გვერდითი ჯაჭ- 
ვის მოხლეჩა და პრეგნენოლონის სინთეზი ხორციელდება მიტოქონდ- 
რიებში. ენდოპლაზმურ რეტიკულებში მიმდინარეობს ბიოსინთეზის 

შემდეგი რეაქციები: პროგესტერონის წარმოქმნა, მისი 17თ-ჰიდროქ- 
სილირებ,ა 11-–დეზოქსიკორტიკოსტერონის და 17თ-ჰიდროქსიდე– 

ზოქსიკორტიკოსტერონის სინთეზი. შემდეგი რეაქციები ისევ მიტო–- 
ქონდრიებში გადაინაცვლებს, რომლებშიც წარმოიქმნება კორტიკოს- 
ტერონი, კორტიზოლი და ალდოსტერონი. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქიი ფუნქციურ ცვლილებებს თან 
სდევს მათი ულტრასტრუქტურული ცვლილებებ-ი თირკმელზედა 
ჯირკვლის ქერქის ფუნქციის დაქვეითება ჰიპოფიზექტომიის შედეგად 
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ანდა ნატრიუმის მარილებით დატვირთვის მეშვეობით ამცირებს გლუ– 
ვი რეტიკულუმის და მიტოქონდრიების რაოდენობას თირკმელზედა 

ჯირკვლის ქერქის ყველა ზონაში. ამასთან ლიპიდური წვეთების რა– 
ოდენობა მატულობს გორგლოვან ზონაში და მცირდება ბოჭკოვან 

და ბადისებრ ზონებში. აკრჰ-თი ანდა ნატრიუმის მარილების არარსე– 

ბობით გამოწვეული თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერე–- 
ბისას ბოჭკოვან და ბადისებრ ზონებში მატულობს მიტოქონდრიების. 

რაოდენობა, აგრეთვე გლუვი რეტიკულუმის რაოდენობა ყველა ზო- 

ნაში. ამასთან ბოჭკოვან და ბადისებრ ზონებში მცირდება ლიპიდური 

წვეთების რაოდენობა. გორგლოვან ზონაში მიტოქონდრიების და ლი–- 
პიდური წვეთების რაოდენობა თვალსაჩინოდ არ იცვლება (უებერ- 
ბერგი, 1972; მალამედი, 1975). 

ამჟამად დადგენილია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის სხვადასხ3ვ> 

ზონის კავშირი ცალკეული ჰორმონების სინთეზთან. მინერალოკორ– 

ტოკოიდების სინთეზი გორგლოვან ზონაში ხდება (სტევარტი და სხვ., 

1972). ამაზე მიუთითებს მონაცემები ამ ზონის ზომის შემცირების, მი– 
სი უჯრედების ბირთვების შემცირების დეზოქსიკორტიკოსტერონის. 

შეყვანის შემდეგ ალდოსტერონის სეკრეციის დაქვეითების შესახებ. 

პირიქით, გორგლოვანი ზონის ზომის, მისი უჯრედების ბირთვების და 

ენდოპლაზმური რეტიკულუმის რაოდენობის, აგრეთვე ალდოსტერო–- 

ნის სეკრეციის მომატება აღინიშნება სპიროლაქტონით სტიმულაცი-. 

ისას და საკვერცხეებიდან ნატრიუმის მარილების მოცილებისას (ნი-. 

კერსონი, მალტენი, 1972; ლონგი, 1975; მალამედი, 1975). როგორც 

მტკიცდება 18 VIIL0C გამოკვლევებით, ზოლები და უჯრედები კაფსუ- 

ლიდან 12-ჯერ მეტ ალდოსტერონს ასინთეზირებს, ვიდრე თირკმელ– 
ზედა ჯირკვლის დეკაფსულირებული ქსოვილიდან (ჰენინგი და სხვ., 

1970). ასეთივე მონაცემები მიიღეს ადამიანის თირკმელზედას გორგ–- 

ლოვანი ზონის ანათლების ინკუბაციისას. გორგლოვანი ზონა ნაკლებად: 
ექვემდებარება ჰიპოფიზის აპრჰ ზემოქმედებას, ხოლო ჰიპოფიზექ-. 
ტომია არ იწვევს მის ატროფიას, უჯრედის ბირთვების და ალდოსტე– 
რინის სეკრეციის შეცვლას (განონგი, ვან ბრუნტი, 1968; შაირი, სტე- 

ვარტი, 1972). 
გლუკოკორტიკოიდების წარმოქმნა ხდება თირკმელზედა ჯირკვლის. 

ქერქის ბადისებრ და ბოჭკოვან ზონებში. ამაზე მიუთითებს მონაცემე–- 
ბი შინაგანი ზონების ატროფიის, მისი უჯრედების ბირთვების მოცუ- 
ლობის და მიტოზების რიცხვის შემცირების, ბადისებრი ზონის უჯ- 
რედებში გლუვი რეტიკულუმის რეგრესიის შესახებ კორტიზოლის, 
კორტიკოსტერონის და ჰიპოფიზექტომიის გავლენით (ლონგი, 1975). 

ამის დამამტკიცებელია აგრეთვე ის, რომ პრეპარატი ორთო-პარა-დდდ,, 
რომელიც იწვევს თირკმელზედა ქსოვილის დესტრუქციას და კორტი-. 
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%ზოლის ბიოსინთეზის დათრგუნვას, აქვეითებს მის სეკრეციას ალდო–- 

სტერონის პროდუქცეის შეუცვლელად (ტიმპლი და სხე., 1969). ამა– 

ზე მიუთიებს მონაცემებიც კორტიზოლის და კორტიზონის სინთეზის 

შესახებ I VIII0 მათი წინამორბედებიდან ქსოვილის მიერ ბოჭკოვანი 

და ბადისებრი ზონებიდან და მონაცემები კორტიზოლის და კორტი- 
ზონის წარმოქმნის გაძლიერების შესახებ არეში აპტჰ დამატებისას. 

ანდროგენული შენაერთების წარმოქმნას (დეჰიდროეპიანდროსტე– 
რონი, ანდროსტენდიონი და 11ჩ8-ჰიდროქსიანდროსტენდიონი) უკავში– 

რებენ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ბადისებრ ზონას. მაგრამ და– 

მამტკიცებელი მონაცემები, რომ ბადისებრი ზონა წარმოქმნის ამ სტე– 

როიდებს ძალზე მცირეა. დასამტკიცებლად ემყარებიან იმ არგუ- 

მენტს, რომ ვირილიზმიან ავადმყოფებში ბადისებრი ზონა დიდია და 

ბავშვებში ბადისებრი ზონა ნელა იზრდება, რასაც უკავშირებენ ბავშე– 

თა ასაკში ანდროგენების უმნიშვნელო რაოდენობით გამომუშავებას. 

ბადისებრ ზონაში ანდროგენული შენაერთების სინთეზის დამადასტუ– 

რებელია მონაცემები იმის შესახებს რომ 17-კეტოსტეროიდების 

50%-ზე მეტი ამ ზონაშია. ამაზე ისიც მიუთითებს, რომ ადამიანის 

თირკმელზედა ჯირკვლის ბადისებრი ზონის დეგენერაციულ ცვლილე– 
ბებს თან ახლავს 17-კეტოსტეროიდების გამოყოფის დაბალი დონე, 

ხოლო 17-ჰიდროქსიკორტიკოსტეროიდების დონე ნორმალური იყო 

და იზრდებოდა აპრპჰ გავლენით, ამავე დროს 17-კეტოსტეროიდების 

ექსკრეცია არ მატულობლა. 

აღნიშნული იყო, რომ 11ჩ-ჰიდროქსიანდროსტენდიონი გამომუ- 

შავდება ადამიანის თირკმელზედა ჯირკვლის ბოჭკოვანი (ნათელი უჯ- 

რედები) და ბადისებრი (კომპაქტური უჯრედები) ზონების ანათლე– 

ბით. დადგენილია, რომ ადამიანის თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

ბადისებრი ზონის ანათლები წარმოქმნიან ყველაზე მეტ დეჰიდრო– 

დეპიანდროსტერონის სულფატს დეჰიდროეპიანდროსტერონთან ინ– 

კუბაციისას (კამერონი და სხვ., 1969). დაადგინეს, რომ ადამიანის 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ნათელ უჯრედებს და ბადისებრი ზო- 
ნის კომპაქტურ უჯრედებს შეუძლიათ სტიმულის გარეშე სხვადასხვა 

ოდენობით წარმოქმნნ გლუკოკორტიკოიდები, ანდროგენები და 

ესტროგენები (სიმინგტონი, 1969). 

სისხლით მომარაგება თირკმელხედა ჯირკვლებისა ხორ– 

ციელდება ზემოდან ქვედა დიაფრაგმული და თირკმლის არტერიის 

ტოტების ხარჯზე და აორტიდან ლატერალურად. გარდა ამისა, თირკ– 

მელზედაში სისხლი მოედინება საკვერცხის ანდა სათესლეს შიგნითა 
არტერიების დამატებითი ტოტებიდან მარცხენა მხრიდან და ხშირად 

ნეკნთამუა არტერიებიდან ორივე მხრიდან. ყოველი თირკმელზედა ამ 

არტერიებიდან ღებულობს 50-დან 60-მდე სისხლძარღვოვან ტოტს, 
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ამასთან უკანა ზედაპირს ამარაგებს მეტი სისხლძარღვები, ვიდრე წი- 

ნას. ყველა ეს არტერია ანასტომოზდება კაფსულაში და ქმნის ხშირ 
ქსელს, რომლიდანაც იწყება ტვინოვან ფენაში მომავალი ღრმა 
არტერიები. ამავე ქსელიდან გამოდიან არტერიები, რომლებიც თან- 
დათანობით ფართოვდებიან და თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში ბო- 
ლოვდებიან სინუსოიდებით, რომლის ენდოთელიუმი მჭიდროდაა და- 
კავშირებული პარენქიმულ უჯრედებთან. თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქის და ტვინოვანი ნივთიერების სისხლით მომარაგება გამოცალ- 
კევებულია. მხოლოდ იშვიათად აღინიშნება თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქის და ტვინოვან ნივთიერებათა კაპილარების ანასტომოზი. არტე- 
რიული კაპილარები არ ბოლოვდებიან ბადისებრ ზონაში, ისინი აღ- 
წევენ ტვინოვანი ნივთიერების საზღვარს, ფართოვდებიან და ხდებიან 
თირკმელზედა ცენტრალური ვენის პირველი კოლექტორები (კო- 

უპლენდი, 1975). არტერიული კაპილარებიდან სისხლი გადის ჰორმო- 

ნების მასეკრეტირებელი ქერქული ნივთიერებების უჯრედების მახ- 
ლობლად. გამოყოფილი ჰორმონები ვენური ქსელით შედის სისხლის 
მიმოქცევის საერთო წრეში. 

ცენტრალური ვენა, გარდა ჩვეულებრივი თხელი ცირკულარული 
კუთნოვანი ფენისა შეიცავს მძლავრ გრძივ, გლუვ კუნთოვან ბოჭკო- 

ებს. იგი MII0§-დან ჯირკვლის ზედაპირზე გამოსვლისას წარმოქმნის 
თირკმელზედა ვენას. მარჯვენა თირკმელზედა ვენა ჩადის ქვედა ღრუ 
ვანეში, ხოლო მარცხენა მხრიდან უერთდება ქვედა დიაფრაგმულ ვე- 

ნას მანამ, სანამ ჩავა მარცხენა თირკმლის ვენაში. ვარაუდობენ, რომ 

ცენტრალური ვენის კუნთოვანი ბოჭკოები აკონტროლებენ სისხლის 
რაოდენობას და, მაშასადამე, ჟანგბადის რაოდენობასაც, რომელიც 
აუცილებელია სტეროიდული პორმონების ჰიდროქსილირებისთვის. 
შესაძლოა ისინი არეგულირებენ ჰორმონების მიწოდებას სისხლის 
მიმოქცევის საერთო წრეში. დ 

თირკმელზედა ჯირკვლების ლიმფური სის- 
ტემა კარგადაა განვითარებული. ლიმფური ძარღვები იწყება ტვი- 
ნოვან შრეში, რადიალურად გადადის ქერქზე, ქმნის უხვ ბადეს, რო- 

მელიც მჭიდროდ ეხვევა ქერქული შრის უჯრედების გროვას. ეს კაპი- 
ლარული ბადე განსაკუთრებით ხშირია ქერქის ბადისებრ ზონაში. 

ლიმფური ძარღვები ქმნიან ორ წნულს: ერთს უშუალოდ კაფსულის 

ქვეშ (პერიფერიული), მეორეს –– ტვინოვან შრეში. პერიფერიული 
წნული გამავალი ლიმფური ძარღვებით ანასტომოზდება პერენეფრულ 
კაფსულაში, მაშინ როდესაც ლიმფა ცენტრალური წნულიდან გამოდის 

ძარღვებით, რომლებიც მიდიან ცენტრალური და თირკმელზედა ვე- 

ნების გასწვრივ. 

მარჯვენა თირკმელზედას ლიმფური ძარღვები ჩადის ლიმფურ კვან- 
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ძებში რომლებიც განლაგებულია აორტის მახლობლად დიაფრაგმის 
ფეხთან. მარცხენა მხრიდან ლიმფური ძარღვები ჩადის კვანძებში, 

რომლებიც განლაგებულია თირკმლის არტერიის დასაწყის ნაწილში, 
აორტასა და დიაფრაგმის ფეხებს შორის, ზოგჯერ კი მედიასტინურ 

ლიმფურ კვანძებში დიაფრაგმის გავლით შიგნეულობის ნერვის პა- 

რალელურად. 
თირკმელზედა ჯირკვლების ინერვაცია ხდება 

უმთავრესად შიგნეულობის წაულის ტოტების, თირკმელხედას წნუ- 
ლის შიგნეულობის დიდი ნერვის ტოტების ხარჯზე. გარდა ამისა, თირკ- 

მელზედა ჯირკვლები ტოტებს ღებულობენ ქვედა დიაფრაგმული წნუ- 
ლიდან. მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები თანახმად, შიგნეულობის 

დიდი ნერვი შეიცავს სეკრეცეულ ნერვულ ბოჭკოებს თირკმელზედას– 
თვის, რომლის ნაწილი პრეგანგლიურია.ა ცდომილი ნერვის ბოჭკო- 

ებით თირკმელზედას ინერვაციის საკითხი ჯერ კიდევ არ არის საბო- 

ლოოდ გადაწყვეტილი. 
თირკმელიედას კაფსულაში დიდი რაოდენობითაა განლაგებული 

სხვადასხვა სისქის და სიგრძის ნერვული ღეროები. კაფსულის შიგნითა 
ზედაპირზე გორგლოვანი ზონის მოსაზღვრედ მდებარეობს საკმაოდ 
ხშირი მსხვილმარყუჟოვანი ნერვული წნული, რომლიდანაც გამოდის 

ნერვული ღეროები, რომლებიც აღწევენ ქერქში და თავის გზაზე გას– 

ცემენ ნერვულ ტოტებს ქერქული ნივთიერებებისკენ. ქერქზე გავლით 
ეს წვრილი ნერვული ღეროები ტვინოვან ნივთიერებაში წარმოქმნიან 

წნულს, რომლსგანაც გამოდის თხელი, უმეტესად უგარსო ნერვული 

ბოჭკოები, რომლებიც ტვინოვანი ნივთიერებების სეკრეციულ ელე- 
მენტზე წარმოქმნიან დაბოლოებებს. : 

თირკმელზედას როგორც ქერქულ, ასევე ტვინოვან ნივთიერებაში 
არსებობს რეცეპტორული დაბოლოებები, რაც განსაკუთრებით მრავ- 

ლადაა ტვინოვან შრეში (ანდრეევა, 1959). 
თირკმელზედაში, განსაკუთრებულად ტვინოვან ნივთიერებაში, 

არის ნერვული უჯრედები, რომლებიც თავმოყრილია უმთავრესად 

დიდი ვენების მახლობლად. ისინი მდებარეობენ ცალკეულად ანდა 
8 12-30 უჯრედისგნ “შემდგარ ჯგუფებად (მიკროგანგლიები). 

თირკმელზედა, ერთ ანათალში იშვიათად შეიძლება იყოს 90-- 

100 უჯრედი. ნერვული უჯრედები უმეტესად მსხვილია, აქვთ მრგვა– 
ლი ან კუთხოვანი ფორმა. პროტოპლაზმა შეიცავს უმეტესად ბადი- 

სებრი სტრუქტურის ქრომატოფილურ ნივთიერებას, არაიშვიათად 
ამ უჯრედების პროტოპლაზმაში მოჩანს მუქი მოყავისფრო პიგმენტი. 
დიდი, ბუშტისმაგვრი ბირთვი ჩვეულებრივ იმყოფება უჯრედის 

ცენტრში. თითქმის ყველა თირკმელზედაში შეიძლება იყოს დესტ- 
რუქციის სტადიაში მყოფი ნერვული უჯრედების გარკვეული რაოდე- 
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ნობა: ბურთისმაგვარი შებერილობა მორჩების დაბოლოებაზე, ნეირო–- 
ფიბრილების გაქრობა, ბირთვების პიკნოზი. 

თირკმელზედას ქერქს ახასიათებს დიდი რეგენერაციული უნარი, 
მაგრა სად მემდინარეობს ეს პროცესები, აქამდე სადავოა. მიგრა- 

ციული თეორიის თანახმად, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ყველა 

ფენის საწყისია კაფსულის უჯრედები ანდა გორგლოვანი ზონის ღრმა 
ნაწილი რომლებიც დაბერებისას გადაადგილდებია” ბადისებ- 
რი ზონის მიმართულებით, მაგრამ ამ თეორიას საეჭვოდ თვლიან, 

ვინაიდან არსებობს მონაცემები, რომ უჯრედი იყოფა ქერქული ფე- 

ნის მთელ მასაში და არ ვლინდება ვეტალური შეღებვის მეშვეობით 

უჯრედების გადაადგილებისას. და ბოლოს, სხვადასხვა ტიპის უჯრედე- 

ბის გარდაქმნა ერთმანეთში ვერ მიიღეს ქსოვილთა კულტურაში. 

სატრანსფორმაციო ველების თეორია ზრდას და სეკრეციულ აქ- 
ტიურობას უკავშირებს ბოჭკოვან ზონას, რომლის უჯრედებს ყვე- 
ლაზე მეტი მიტოზები აქვს. გორგლოვან და ბადისებრი ზონების 
უჯრედები რეზერვებია და შეიძლება მათი ტრანსფორმირება ბოჭკო- 
ვანი ზონის უჯრედებში აკბჰ სტიმულაციის გავლენით (ლონგი, 1975). 

ვარაუდობენ, რომ დაყოფისადმი აქტიურია ჩანასახოვანი ქერქის 
პერიფერიული უჯრედები, მოზრდილ ადამიანში კი მცირედი აქტი- 

ურობა უნარჩუნდება მხოლოდ ბადისებრი ზონის უჯრედებს. თირკ- 

მელზედას ნაწილობრივი რეზექციისას სუბკაფსულური უჯრედები 

იძენენ ჩანასახოვანი ტეპის რეგენერაციის უნარს. 

თირკმელზედას აუტოტრანსპლანტაციის ექსპერიმენტულმა გამოკ- 

ვლევებმა დაგვანახა, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის რეგენერა- 

ცია ხდება სუბკაფსულური ფენებიდან (გრიიპი, დიანე, 1947; კულაგი- 
ნი, შურიგინი, 1960), კაფსულიდან და გორგლოვანი ზონიდან (სტრო- 

განოვა, 1960). თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის აკტჰ სტიმულაციისას 
რეგენერაციისს პროცესები ხდება ყველა ზონაში, უმთავრესად არა- 
დიფერენცირებულ უჯრედთა ხარჯზე. მაგრამ კაფსულიდან რეგენერა- 

ციის გზით წარმოქმნილი თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი ფუნქციურად 

არასრულფასოვანია.ა ასეთ ვირთაგვებს “”უგითარდებათ ჰიპერტონია 

(სკელტონი, 1959). 

დამატებითი თირკმელზედები უნდა განვიხილოთ როგორც ემბრი- 

ონული ქსოვილის ნარჩენები. უმეტესად ისინი შედგებიან ქერქული 
ფენისაგან ანდა ქრომაფინული ქსოვილისგან და ძალზე იშვიათად 
ორივე სტრუქტურის ნაერთისგან. ასეთი მომცრო თირკმელზედები 
გვხვდება ადამიანებში შემთხვევათა 16 –– 20%-ში, ხოლო ცხოველთა 

ზოგიერთ სახეობაში (თაგვები, ვირთაგვები, ბოცვრები) უფრო ხში- 

რად აღინიშნება. ხშირ შემთხვევაში დამატებითი ქერქული ქსოვილი 
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(ინტერრენული სხეულაკები) შედგება უმთავრესად ბოჭკოვანი ზონის– 
გან და განლაგებულია მუცლის ღრუს სხვადასხვა ნაწილში. ზოგჯერ 
ისინი იმყოფებიან სხვადასხვა ორგანოში. საკვერცხეებში, საზვი- 

ლოსნოს განიერ იოგსა, ანდა სათესლეს დანამატებშ-, ღრუ ვენაზე, 

თირკმლის, ღვიძლის ქსოვილში, შარდსაწვეთების გასწვრივ, სათესლე 
პარკში, საშოს კედელში, მზის წნულის არეში და ბოლოს შეიძლება 

გამოვიდეს კვანძების სახით თვით თირკმელზედას ზედაპირიდან. 
ძალზე იშვიათია დამატებითი თირკმელზედა, რომელიც შედგება 

ლიპიდების შემცველი ქერქისგან და ტვინოვანი ნივთიერებისგან –– 

„ჭეშმარიტი“ დამატებითი თირკმელზედები. ჩვეულებრივ, დამატები– 
თი თირკმელზედა ზომით არ არის დიდი. აქამდე გაურკვეველია აქვს 

თუ არა ამ დამატებით სხეულებს საკმაო აქტიურობა. მრავალი მკვლე– 
ვარი ამ კითხვაზე იძლევა დადებით პასუხს, მაგრამ ზოგიერთი ავტო– 

რი თვლის, რომ დამატებით ქსოვილს არ ძალუძს შეცვალოს თირკ- 

მელზედას ქერქის სრულფასოვანი ფუნქცია (სოფერი და სხვ., 1961). 

თირკმელზედა ჯირკვალი შედგება შინაგანი სეკრეციის ორი დამო– 

უკიდებელი ჯირკვლისაგან, რომლებიც ძუძუმწოვრებში ერთ ჯირკვ–- 

ლად ერთიანდება. უმდაბლეს ხერხემლიანებში არსებობს ორი ორგა– 

წო ინტერრენული და სუპრარენული. 

ადამიანის თირკმელზედას ქერქი ფუნქციონირებას იწყებს მესამე, 

სამთვარეო თვიდან, ამასთან გამოიმუშავებს კორტიკოსტერონს, გლუ– 

კოკორტიკოიდს, რომელიც აკავებს ნატრიუმს და არ აპროდუცირებს 

ყველაზე მეტად აქტიურ მინერალოკორტიკოიდს –– ალდოსტერონს. 

(ფოოშმანი, მელმონი, 1968). 

თირკმელზედას ქერქის სისქე და სტრუქტურა იცვლება ასაკის 

მიხედვით. დაბადებისას თირკმელზედა ქერქი შედგება ორი ნაწილის–- 
გან: ფართო ჩანასახოვანი ქერქის ან X-ზონისგან, რომელიც შეადგენს 

მთელი თირკმელზედას მოცულობის 80%, და მნიშვნელოვნად უფრო 

თხელი გარეთა ფენისგან (ჭეშმარიტი ქერქი), რომელშიც კორტიკა– 

ლური უჯრედები მოზრდილის ქერქის უჯრედების იდენტურია. დაბა- 
დების შემდეგ თირკმელზედა ჯირკვლის მოცულობა მცირდება X- 
ზონის სწრაფი დეგენერაციის ხარჯსე, რომელიც თითქმის მთლიავაღ 

ქრება ბავშვის სიცოცხლის პირველ თვეშივე. 

მოზრდილთა თირკმელზედას ბადისებრი ზონა იმ ადგილასაა გან- 
ლაგებული, სადაც ჩანასახს ჰქონდა X-ზონა. შესაძლებელია, პოსტ– 

ნატალური ბადისებრი ზონა წარმოიქმნება ჩანასახოვანი ბადისებრი 

ზონის უჯრედების ნაწილისგან, რომლებიც დეგენერაციას განიცდღიან- 
სიცოცხლის პროცესში თირკმელზედას ქერქის ზრდა მნიშვნელოვნად 

ჩქარდება სქესობრივი მომწიფების წინ და მისი მიმდინარეობის პე– 

რიოდში, შემდეგ იგი ნელდება სიცოცხლის შუა წლებამდე, როცა 
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განვითარებას იწყებს ატროფიული პროცესები. ბოჭკოვანი ზონის შიგ- 

ნითა ნაწილი ასაკთან ერთად უფრო წვრილდება, ხოლო მისი გარეთა 
ნაწილი და ბადისებრი ზონა ფართოვდება. ეს ხდება ატროფიის ნიშ- 

ნების მატების პარალელურად. 

თირკმელზედა ვბირკვლის ქერქის ჰორმონები 

თირკმელზედას ქერქის პირველი ბიოლოგიურად აქტიური ექსტ- 

რაქტები, რომლის შეყვანამ გადაარჩინა ადრენალექტომირებული ცხო- 

ველები დაღუპვას, მიიღეს 1927 წელს, თავდაპირველად იყო ადრე– 

ნალინის შემცველი მარილიანი, ხოლო შემდეგ კი უადრენალინო ექსტ- 
რაქტები. 1929 წელს მიიღეს თირკმელზედას აქტიური სპირტოვანი 
ექსტრაქტი. 1933 და 1953 წლების შუა პერიოდებში თირკმელზედას 
ექსტრატებიდან გამოყვეს კრისტალური ფორმა კორტიკოსტერონისა 
და დეჰიდროკორტიკოსტერონისა, რომელთა გამოყენების შემდეგ ად- 
რენალექტომირებული ცხოველები კვლავაც კარგ მდგომარეობაში 

არიან. კრისტალური სახით მიიღეს აგრეთვე პიდროკორტიზონი (ვინ- 

ტერშტაინერი, პფიფნერი, 1936), დეზოქსიკორტიკოსტერონი (რაიჰ- 
შტაინი, უე, 1938) და ყველაზე ძლიერი მინერალოკორტიკოიდი ალ- 

დოსტერონი (გრუნდი, სიმპსონი, 1952). 

1937--1944 წლებში განხორციელდა რიგი სტეროიდების სინთეზი, 

რომლებიც შედიან თირკმელზეღდას ქერქის ექსტრაქტის შედგენილო- 

ბაში, მათ შორის დეზოქსიკორტიკოსტერონის და კორტიკოსტერონისა; 

1950 წელს განხორციელდა ჰიდროკორტიზონის სინთეზი. 

ქიმიური აღნაგობა და ბიოსინთეზი 

ჰორმონების კლასიფიკაცია. ხარის და ღორის თირკმელზედას ქერ- 
ქიდან გამოყოფილია 46 სტეროიდი, მაგრამ მხოლოდ მათი ნაწილი გა– 

დადის სისხლის ნაკადში და გააჩნია თირკმელზედა ქერქის ჰორმონე–- 
ბის ბიოლოგიური აქტიურობა. თირკმელზედაში აღმოჩენილ სტერო- 

იდთა შენაერთების უმრავლესობა უჯრედშიგა ბიოსინთეზის, მისი 
ჰორმონების მეტაბოლეზმის პროდუქტი და აგრეთვე ანდროსტანის, 

ესტრონისა და სტეროიდების სულფატების ნაწარმია (იუდაევი და სხვ. 

1976). 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ყველა სტეროიდული ჰორმონი 

ციკლოპენტანოპერჰიდროფენანტრენული ბირთვის ანდა მისი მეთი- 
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ლირების ნაწარმია. თირკმელზედას ქერქის სტეროიდები ნახშირბადის 
ატომთა რაოდენობის მიხედვით შეიძლება დაიყოს სამი ჯუფის შე- 
ნაერთებად: 1) პრეგნანის ანდა ალოპრეგნანის ნაწარმოები, რომ- 
ლებიც შეიცავენ ნახშირბადის 21 ატომს; 2) ნახშირბადის 19 ატომ-ს 

შემცველი ანდროსტანის ნაწარმი; 3) ნახშირბადის 18 ატომის შემც- 

ველი ესტრანის ნაწარმი. 

პრეგნანის ნაწარმის” ჯგუფი შეიცავს კორტიკოიდებს ანდა კორ- 
ტიკოსტეროიდებს, რომელთა სპეციფიკური ბიოლოგიური აქტიურობა 
უზრუნველყოფს თირკმელზედა ჯირკვალექტომირებული ადამიანის და 

ცხოველის სიცოცხლისუნარიანობას და აგრეთვე სხვა სტეროიდებს. 
კორტიკოიდები იყოფა სტეროიდებად, რომელთაც ორმაგი კავშირი 

აქვთ 4 მდებარეობაში და კეტოჯგუფად მე-3 ნახშირბადთა5 
(ყველა ამათ გააჩნიათ ბიოლოგიური აქტიურობა) და აგრეთვე სტე- 
აოიდები, რომელთაც აღდგენილი აქვთ წრიული სტრუქტურები. ცნო- 

ბილია 19 კორტიკოსტეროიდი /M-3-კეტოსტრუქტურით: კორტიზოლი, 

კორტიზონი, კორტიკოსტერონი, ალდოსტერონი, 11-დეზოქსიკორტი- 

ზოლი, 11-დეჰიდროკორტიზოლი, დეზოქსიკორტიკოსტერონი და 12 

პროგესტერონი და პრეგნანისს ნაწარმ. სტეროიდების ჯგეფ- 

ში ნაჯერი # რგოლით შედიან უმთავრესად ალოპრეგნანის ნა/აო- 

მები. ' 

ფიზიოლოგიურ პირობებში სისხლში გასაზომი რაოდენობით გა- 
დადის მხოლოდ სამი ჰორმონი: კორტიზოლი, კორტიკოსტერონი და 
ალდოსტერონი. დანარჩენი "შენაერთები შემდგომ გარდაიქმნებიან 
თვით თირკმელზედაში აპკტჰ-ით სტიმულირებულ თირკმელზედაში 
პერფუზიით დაადგინეს რომ ხარის თირკმელხედა ჯირკვლის ქერქი 
გამოიმუშავებს კორტიზოლს და კორტიკოსტერონს პერფუზატში აღ- 

მოჩენილ ყველა სხვა სტეროიდ-კეტონებზე 60%-ით მეტი რაოდენო– 

ბით, ხოლო დანარჩენი სტეროიდები შეადგენენ 6%-ზე ნაკლებს. 
თირკმელზედას ვენების კათეტერიზაციით დადასტურდა კორტიზო- 
ლის და კორტიზონის უპირატესობა 1ი VIV0 გამოკვლევებში. ერთ- 

დროულად აღმოაჩინეს, რომ კორტიკოსტერონის და ჰიდროკორტი- 

ზონის შეფარდებითი წილი მნიშვნელოვნად მერყეობს სხვადასხვა 

სახეობაში. მაიმუნის, ადამიანის და ცხერის, აგრეთვე ნაკლებად ძაღლ– 

სა და კატის თირკმელზედას ვენის სისხლში ვარბობს ჰიდროკორტი- 

ზონი, ხოლო ბოცვრების და ვირთაგვებისაში –– კორტიკოსტერონი. 

ადამიანში, მაიმუნსა და ცხვარში კორტიზონის შეფარდება კორტი- 

კოსტერონთან სათანადოდ 10, 20 და 18-ია; მნიშვნელოვნად ნაკლებია 

ეს შეფარდება კატებში, ძაღლებში –– 5.3, ვირთაგვებში –– 5, ზაზუ- 
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ნებში ––- 2.1; მისი სიდიდე ძალზე მცირეა ბოცვრებში –– დაახლოებით 

0,05. 

ალდოსტერონი მუდმივად ვლინდება ადამიანის, ძაღლის და მაიმუ- 

ნის სისხლში. ადამიანის სისხლში აღმოჩენილი იყო 11-დეზოქსიკორ- 

ტიზოლი. 

ნივთიერებათა ცვლის პროცესებზე თავისი მოქმედების მიხედვით 

სისხლში შეტანილი კორტიკოსტეროიდები იყოფა 2 ჯგუფად: გლუკო- 
კორტიკოიდებად და მინერალკორტიკოიდებად. 

გლუკოკორტიკოიდებს მიეკუთვნება კორტისოლი და კორტიკო- 

სტერონი. ვარაუდობენ, რომ გამოხატული გლუკოკორტიკოიდული აქ- 
ტიურობის მქონე კორტიზონი ნაწილობრივ გამომუშავდება თერკმელ- 
ზედათი, ხოლო ნაწილობრივ კორტიზოლის მეტაბოლიზმის პროდუქ- 
ტია. შარდში აღმოჩენილი კორტიზონწნის ტეტრაჰიდროშენაერთები 

იმის დამადასტურებელია, რომ კორტიზონი კორტიზოლის მეტაბო- 

ლიზმის პროდუქტია. 

მინერალოკორტიკოიდებს მიეკუთვნება ალდოსტერონი. დეზოქსი- 

კორტიკოსტერონი მნიშვნელოვანი შუალედური პროდუქტია კორტი- 
კოსტერონის და ალდოსტერონის სინთეზში. იგი თვითონ ახდენს გა- 
მოხატულ გავლენას ელექტროლიტების ცვლაზე. მხოლოდ ძაღლებში 
აღმოაჩინეს დეზოქსიკორტიკოსტერონი თირკმელზედადან გამომდინა- 

რე ვენურ სისხლში. 
გასათვალისწინებელია, რომ გლუკოკორტიკოიდებსა და მინერა- 

ლოკორტიკოიდებს შორის არსებობს „ფუნქციური გადახურვის“ ზონა, 

რომელიც იმით არის განპირობებული, რომ ყოველი ჯგუფის ჰორ- 

მონს გააჩნია მოპირდაპირე ჯგუფის გარკვეული აქტიურობა. გლუე- 
კოკორტიკოიდები –– კორტიზოლი, კორტიზონი და უფრო მეტად 

კორტიკოსტერონი მოქმედებენ ელექტროლიტების ცვლაზე –- კალი- 
უმისა და ნატრიუმის იონები –– ისევე, როგორც ალდოსტერონი, მაგ- 

რამ მნიზვნელოვნად უფრო სუსტად. ასე, კორტიკოსტერონის მინე- 
რალოკორტიკოიდული მოქმედება შეადგენს დეზოქსიკორტიკოსტე- 

რონის ეფექტის მხოლოდ I!/2-––!/ვი. კორტიზოლთან შედარებით ალდო- 

სტერონი 500-ჯერ უფრო აქტიურია ნატრიუმის შეკავებაში ადრენა- 

ლექტომირებულ ძაღლებში და 3-ჯერ ნაკლებად აქტიურია გლუკონე- 
ოგენეზზე მოქმედებაში. რამდენადაც ყოველდღიურად გამომუშავდე- 
ბა მხოლდ 150 მკგ-მდე ალდოსტერონი, ხოლო კორტიზოლი პროდე- 

ცირდება 20 მგ-მდე, ალბათ, ალდოსტერონი ძალზე უმნიშვნელო 
როლს ასრულებს ადამიანის შუალედური მეტაბოლიზმის რეგულა- 
ციაში. პირიქით, კორტიზოლი მნიშვნელოვან ეფექტს ახდენს ელექ- 
ტროლიტების მეტაბოლიზმის რეგულაციაში. პირიქით, კორტიზოლი 

მნიშვნელოვან ეფექტს ახდენს ელექტროლიტების მეტაბოლიზმზე, 
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ვინაიდან მისი სეკრეცია ეკვივალენტურია 50 მკგ ალდოსტერონისა 
ანდა მისი ყოველდღიური პროდუქციის I/ვ-ისა. არსებობს აგრეთვე 

გარკვეული ფუნქციური ურთიერთქმედება გლუკოკორტიკოიღებსა და 
მინერალოკორტიკოიდებს შორის ეფექტორულ ორგანოზე. მაგალითად, 
კორტიზოლი კონკურირებს ალდოსტერონთან მის მოქმედებაში თირკმ- 
ლის მილაკებზე, ნატრიუმის შეკავებაში მისი ეფექტის შემცირებით 
(ფორზამი, მელმონი, 1968). 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მიერ გამომუშავებული და ბი- 
ოლოგიურად აქტიური (ესტრანის და ანდროსტანის ნაწარმები) მეორე 

და მესამე ჯგუფის სტეროიდებია სასქესო ჰორმონები და 17-კეტო- 
სტეროიდები. აღმოაჩინეს ესტროგენური აქტიურობის მქონე ორი 

სტეროიდი: ესტრონი ხარის თირკმელზედას გსოეილში, ეკვილეინი-- 

ადამიანის თირკმელზედას სიმსივნურ ქსოვილში თირკმელზედაში 
ესტროგენების პროდუქციაზე მიუთითებს ქალებში საკვერცხეების 

ამოცლის და აკტჰ სტიმულაციის შემდეგ ესტრონის ესტრადიო- 

ლის და ესტროგენების შარდით გამოყოფა, აგრეთვე მათი გახრდილი 

ექსკრეცია შარდით მომატებული აქტიურობის, განსაკუთრებით თირკ- 

მელზედას ავთვისებიანი სიმსივნის მქონე ავადმყოფებში, 
თირკმელზედაში ანდროგენების პროდუქციაზე მიუთითებს ქსოვილ– 

სა და თირკმელზედას ვენის სისხლში ანდროგენებისა და მათი მეტა– 

ბოლიტების არსებობა: 118-ჰიდროქსიანდროსტენდიონის, ანდრო- 

სტენდიონის ლდეჰიდროეპიანდროსტერონის, ანდროსტერონისა და 

ეტიოქოლანოლონისა. ტესტოსტერონი განსაზღვრული იყო მხოლოდ 

თირკმელზედას ავთვისებიანი სიმსივნის მქონე ავადმყოფში. ანდრო- 

გენული აჭტიურობის მიხედვით შეიძლება მათი განაწილება ასე: 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მიერ გამომუშავებული 17 კეტოსტე- 

როიდიდან ყველაზე აქტიურია ანდროსტენდიონი-–-მის მიერ გამოწვე– 

ული ანდროგენული ეფექტი 9-ჯერ სუსტია, ვიდრე ტესტოსტერონისა 

(დორფმანი, შიპლეი, 1956). დეჰიდროეპიანდროსტერონს და 118-ჰიდ- 

როქსიანდროსტენდიონს კიდევ უფრო ნაკლები ანდროგენული აქტი– 

ურობა ახასიათებს. ანდროგენების მეტაბოლიტებს შორის ყველაზე 

მეტი ანდროგენული აქტიურობა ახასიათებს“ ანდროსტერონს -– მის 

მიერ გამოწვეული ანდროგენული ეფექტი დაახლოებით ტესტოსტე– 
რონის ანდროგენული აქტიურობის 1/--ია. 

პროგესტერონი, რომელიც კორტიკოსტეროიდები და სასქესო 

ჰორმონების ძირითადი შუალედური პროდუქცია. გამოყვეს ხარის, 

ვირთაგვას, ღორის და ადამიანის თირკმელზედა ჯირკვლებიდან. ხარის 

თერკმელზედა ჯირკვლიდან გამოყვეს აგრეთვე პრეგნენოლონი და 
3ჩ-ჰიდროქსიალოპრეგნან-20-0LIL. 

კორტიკოიდების ბიოსინთეზი. კორტიკოიდების ბიოსინთეზი ხდება 
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სპეციფიკური ფერმენტების -–- დესმოლაზას, ჰიდროქსიდეჰიდროგენა- 
ზას და ჰიდროქსილაზას მეშვეობით ისეთი კოფაქტორების ჩართვით, 
როგორიცაა ნად, ნადფ-II, 0:LI+ (სამუელსი, ნელსონი, 1975; იუდა–- 
ევი და სხვ., 1976), რომლებიც მონაწილეობენ ჰიდროქსილირებაში. 

ფერმენტი, რომელიც მონაწილეობს ქოლესტერინის გვერდითი ჯაჭვის 

მოცილებაში (Cჯი, 2:-დესმოლაზა), 118-ჰიდროქსილაზა, 18-ჰედროქსი- 

ლაზა და 18-დეჰიდროგენაზა იმყოფებიან მიტოქონდრიებში, ფერმენ- 
ტი კი, რომელიც) ჟანგავს მე-3 ნახმირბადის ატომს კეტონამდე (38-ჰიდ- 
როქსიდეჰიდროგე ნაზა) და ორივე მაპიდროქსილირებული ფერმენტი 

(17თ და 21-ჰიდროქსილაზების) –– გლუვ ენდოპლაზმურ რეტიკულუმ- 

შია (მალამედი, 1975). 

თერკმელზედა ჯირკვლის ქერქის სტეროიდული ჰორმონების ძირი- 

თადი წინამორბედებია ძმარმჟავა (აცეტატი) და ქოლესტერინი. ძმარ– 

მჟავას უმეტესი ნაწილი სტეროიდულ ჰორმონებად გარდაიქმნება ქო– 

ლესტერინის წარმოქმნის გზით. ამავე დროს არსებობს ძმარმჟავადან 
სტეროიდული ჰორმონების სინთეზის შესაძლებლობა ქოლესტერინის, 
როგორც შუალედური პროდუქტის წარმოშობის გარეშე. ამ გზით ბი- 

ოსინთეზის შესაძლებლობის დამადასტურებელია ის, რომ აკტჰ სხვა- 

დასხვა ოდენობით ზრდის კორტიკოსტეროიდების სინთეზს. ქოლესტე- 
რიხიდან 18-ჯერ. ხოლო აცეტატიდან 1,4-ჯერ (სტოუნი, ჰეჩტერი, 

1954). გარდა ამისა, ასეთი გსის სასარგებლოდ მეტყველებს ის, რომ 

11C-აცეტატის ინკუბაცია ღორის თირკმელზედას უუჯრედო ფილე- 

რატთან იწვევს არეში ნახშირბადის ნიშანდებული კორტიკოიდების 
წარმოქმნას, მაშინ როდესაც ამ არეშე არსებულ ქოლესტერინს არ 
გააჩნდა რადიოაქტიური ნიშანი. 

ქოლესტერინიდან სტეროედული ჰორმონების წარმოშობის შესა- 
ხებ პირველად მითითებული იყო ორგანიზმშე 3I1-ქოლესტერინის შეყ- 
ვანის შემდეგ შარდში ნიშანდებული პრეგნანდიოლის გაჩენის საფუძ- 
ველზე. ქოლესტერინიდან კორტიკოსტეროიდების სინთეზის უშუალო 

დამამტკიცებლად ითვლება ხარის თირკმელზედას პერფუზატში ნი- 

შანდებული კორტიკოიდების (კორტიზოლის და კორტიკოსტერონის) 

არსებობა თირკმელზედამი I!4C-ქოლესტერინის შეყვანისას (სოლო–- 

მონი და სხვ., 1954) არაპირდაპირი მონაცემები ქოლესტერინიდან 

სტეროიდული ჰორმონების ბიოსინთეზის შესახებ მიიღეს თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლის სიმსევნის (კიბოს) მქონე ადამიანებში, რომლებშიც 

1%1C-ქოლესტერინის შეყვანას მოჰყვა ნახშირბადით ნიშახდებული პრეგ- 

ნანდიოლის და ანდროგენების შარდით გამოყოფა. გოლესტერინიღან 
სტეროიდული ჰორმონების სინთეზს უფრო დამაჯერებლად ასაბუ- 

თებს შარდში ორმაგად -- ნახშირბადით და წყალბადით ნიშანდებუ- 
ლი სტეროიდების აღმოჩენა (უროკორტიზოლი, უროკორტიზონი, ანდ- 
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როსტერონი, ეტიოქოლანოლონი, 11-კეტოეტიოქოლანოლონი) –– ადა– 
მიანებში ორი ატომით 14ძ4C და 3LI ნიშანდებული ქოლესტერინის შეყ- 

ვანის შემდეგ. 

ქოლესტერინიდან კორტიკოსტეროიდების სინთეზი აღინიშნება 1ი 

VIII0 ექსპერიმენტებშიც თირკმელზედას ჰომოგენატებთან –– კორტი– 
ზოლთან და კორტიკოსტერონთან (აირისი და სხვ., 1958), პრეგნენო– 

ლო5თან, პროგესტერონთან და 11თ-ჰიდროქსიპროგესტერონთან. 
აცეტატისგან პერფუზიის გზით კორტიზოლის და კორტიკოსტერო- 

ნის წარმოქმნა თირკმელზედათი აღინიშნება ხარში და თირკმელზედას 
სიმსივნის მქონე (კიბო) ავადმყოფებში. 14C აცეტატისგან კორტიკო- 

იდეების სინთეზი მიიღეს აგრეთვე 1ი VIII ცდებში ღორის და ხარის 
თირკმელზედას ანათლებზე. თირკმელზედა ჯირკვლების პერფუზიისას 
ნიშანდებული სტეროიდები“ გამოყენებით შეიქმნა ბიოლოგიურაუ 

აქტიური კორტიკოიდების ბიოსინთეზის სქემა. თუმცა ქოლესტერინის 

პრეგნენოლონად გარდაქმნის პირველადი რეაქციები ჯერ მთლიანად 

გაშიფრული არ არის. დადგენილია, რომ ქოლესტერინიდან სინთეზი“- 
დება ბრეგნენოლონი და იზოკაპრონული ალღეპიდი (სოლომონი ღა 

სხვ., 1956). 

ქოლესტერენი პროგნენოლონად გარდაქმნისას გადის შემდეგ სტა- 
დიებს: დასაწყისში ჯერ ხდება მე-20 ნახშირბადოვანი ატომის ჰიდრო- 

ქსილირება 20თ-ჰიდროქსიქოლესტერინის წარმოქმნით, რომლიდანაც, 

როგორც ვარაუდობენ, წარმოიქმნება 20თ-, 22-დიჰიდროქსიქოლეს- 

ტერინი. კავშირი ნახშირბადის მე-20 და 22-ე ატომებს შორის შეიძ- 
ლება გაწყდეს Cიი, C2-დესმოლაზას მოქმედებით. გარდა ამისა, და- 

ადგინეს პრეგნენოლინის სინთეზის მეორე გზა -––- ქოლესტერინიდან 

17C-პიდროქსიპრეგნენოლონის წარმოქმნით (იუდაეგი, პანკოვი, 1963). 

პრეგნენოლონიდან წარმოიქმნება ორი შენაერთი: პროგესტერონი 
და 17 თ-ჰიდროქსიეპრეგნენოლონი, პრეგნენოლონის პროგესტერონად 
გარდაქმნის პროცესში ხდება ნახშირბადის მე-3 ატომის დაჟანგვა კე- 
ტონამდე და ორმაგი კავშირის გადაჯგუფება მე-5-დან მე-4 მდებარე– 
ობაში. 17C-ჰიდროქსიპრეგნენოლონი წარმოიქმნება მე-17 ნახშირბა- 
დის ატომის ჰიდროქსილირების გზით. უკანასკნელ დროს შეამჩნიეს, 
რომ ადამიანში პროგესტერონის როლი თირკმელზედას ჰორმონების 

სინთეზში არ არის დიდი (იუდაევი და სხვ., 1976). პროგესტერონიდან 

და 17Cთ-ჰიდროქსიპრეგნენოლონიდან წარმოიქმნება გლუკოკორტიკო- 
იდები, მინერალოკორტიკოიდები, ანდროგენები და ესტროგენები. 

პროგესტერონიდან კორტიზოლის სინთეზი შეიძლება მიდიოდეს 
ორი გზით. პირველი, ძირითადი, შეიცავს პროგესტერონის მე-7 ნახ- 

შირბადის ჰიდროქსილირებს 17თ-ჰიდროქსიპროგრესტერონის წარ- 
მოქმნით, 17თ-ჰიდროქსიპროგესტერონის ჰიდროქსლირებას 21-ე მდე– 
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ბარეობაში 11-დეზოქსიკორტიზოლის წარმოქმნით და ბოლოს 11-დე- 
ზოქსიკორტიზოლის ნახშირბაღის მე-11 ატომის ჰიდროქსილირებას. 

მეორე შესაძლო გარდაქმნა მიმდინარეობს პროგესტერონის ჰიდრო- 
„ქსილირებით მე-11 მდებარეობაში 11თ-ჰიდროქსიპროგესტერონის წარ– 

მოქმნით, რომლის ნახშირბადის მე-17 ატომის ჰიდროქსილირებას 
მიყავ 11ჩ-, 17თ-დეჰიდროქსიპროგესტერონის სი:თეზისკენ 21-ე 
მდებარეობაში ჰიდროქსილირების გზით 11ჩ8, 17ოC-დიჰიდროქსიპრო- 
გესტერონი გარდაიქმნება კორტიზოლში. კორტიზოლი და კორტიზონი 

თავისუფლად გარდაიქმნებიან ერთმანეთში 11ჩ-დეპიდროგენაზას მეშ- 

ვეობით ღვიძლში. 

კორტიკოსტერონის სინთეზი ძირითადად მიმდინარეობს პროგეს- 
ტერონის ნახშირბადის 21-ე ატომის ჰიდროქსილიერებს გზით დეზოქ- 
სიკორტკოსტერონის წარმოქმნით. შემდეგ დეზოქსიკორტიკოსტერო- 

ნის ჰიდროქსილირება მე-11 მდებარეობაში იწვევს კორტიკოსტერონის 

წარმოქმნას. უკანასნელ დროს დაადგინეს, რომ ზღვის გოჭებში, 
ვირთაგვებში, ფრინველებში, ამფიბიებში, კორტიკოსტერონის სენთე- 

ზი ხორციელდება უმთავრესად 11ჩ-ჰიდროესიაროგესტერონის წარ- 

მოქმნით (იუდაევი და სხვ., 1976). 

მინერალოკორტიკოიდების წარმოშობისას პროგესტერონიდან წარ- 
მოიქმნება კორტიკოსტერონი ან ჰიდროქსილირების გზით დასაწყის- 

“ში მე-11 მდებარეობაში 118-ჰიდროქსიპროგესტერონის გაჩენით, ანდა 

21-ე ნახშირბადის ატომის ჰიდროქსილირების გავლენით დეზოქსი– 
კორტიკოსტერონის წარმოქმნის გზით. კორტიკოსტერონიდან პიდრო- 
ქსილირების გზით დასაწყისში მე-18 მდებარეობაში 118-18-დიჰიდრო– 

ქსიდეზოქსიკორტიკოსტერონის მეშვეობით და შემდეგ დეჰიდროგე- 
ნაციის გავლენით მე-18 მდებარეობაში წარმოიქმნება ალდოსტერონი 
(პასკუალინი, 1964), ხარის თირკმელზედათი ალდოსტერონის სინთე- 
ზი დადასტურდა 1Iი VILC0C ცდებში ნიშანდებული წანამძღვრების -– 
კორტიკოსტერონის, დეზოქსიკორტიკოსტერონის, პროგესტერონის და 
ქოლესტერინის გამოყენებით, აგრეთვე ხარის თირკმელზედას კორტი- 

კოსტერონითა და პროგესტერონით პერფეზიისას. 

თირკმელზედას ქერქში გარდა გლუკოკორტიკოსტეროიდებისა და 
მინერალოკორტიკოიდებისა წარმოიქმნება 21C-სტეროიდები, რომლე- 

ბიც შეიცავენ დამატებით ჟანგბადს მე-16თ-, 18- და 19-მდებარეობაში. 
თირკმელზედას პერფუზიის ექსპერიმენტში და მათი ჰომოგენატების 
ინკუბაციისას აღმოჩენილია კორტიკოიდები, რომლებიც პიდროქსილი- 
რებულია 6ჩ-მდებარეობაში. კორტიკოიდების არსებობა რომლებიც 
ჰიდროქსილირებულია 68-მდებარეობაში, მიუთითებსს კორტიკოიდე- 
ბის ბიოლოგიური აქტიურობის დაქვეითებას შესაძლებლობაზე თვით 
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თირკმელზედაში, რაც განსაკუთრებით დამახასიათებელია ღვიძლისა 

და პლაცენტისთვის. 
ანდროგენების ბიოსინთეზი ქოლესტერინიდან პრეგნენოლონის 

ბიოსინთეზის პროცესი გადმოცემულია კორტიკოსტეროიდების სინ- 
თეზის აღწერისას. ანდროგენების წარმოქმნა პრეგნენოლონიდან შეიძ– 
ლება მოხდეს ორე გზით თირკმელზედასთვის უმთავრესია ის გხა, 
რომლის დროსაც პრეგნენოლონი დასაწყისში ჰიდროქსილირდება 
17თ-ჰიდროქსიპრეგნენოლონამდე. ამ უკანასკნელიდან გვერდითი ჯაჭ- 

ვის მოცილებით და მე-17 ნახშირბადის დაჟანგვით წარმოიქმნება 
დეჰიდროეპიანდროსტერონიდ რომელიც დეჰიდროგენიზაციის გსით 

მე-3 მდებარეობაში და ორმაგი კავშირის გადაადგილებით მე-5-დან 
მე-4 ნახშირბადისკენ გარდაიქმნება ანდროსტენდიონად. ანდროსტენ- 
დიონი მე-17 ნახშირბადის ჰიდროქსილირებით შეიძლება გარდაიქმნას 
ტესტოსტერონად. თერკმელზედაში ანდროგენების ამ გზით ბიოსინ- 
თეზი ნაჩვენები იყო ადამიანის თირკმელზედას ადენომის ჰომოგენატის 
ინკუბირებისას 3LI-პრეგნენოლონთან და 14C-ქოლესტერინთან და ქა– 
ლის სარძევე ჯირკვალს შორს წასული კიბოს მქონეთა თირკმელზე–- 
დების პერფუზიეისას ნიშანდებული პრეგნენოლონით და 17-ჰიდროქ– 
სიპრეგნენოლონილთ (დესპაუდე და სხვ., 1969). 

ანდროგენების ბიოსინთეზის მეორე გზა მოიცავს პროგესტერონის 
წარმოქმნას პრეგნენოლონის მე-3 ნახშირბადის დეჰიდროგენიზაციით 
და ორმაგი კავშირის გადაადგილებით ნახშირბადის მე-5 ატომისაგან 
მე-4-სკენ. 

ჰიდროქსელირების გზით პროგესტერონი გარდაიქმნება 17თ-ჰიდ- 
როქსიპროგესტერონად. მე-17 და მე-20 ნახშირბადებს შორის გვერ- 
დითი ჯაჭვის მოცილებით მე-17 ნახშირბადის ატომის დაჟანგვის შე–- 
დეგად წარმოიქმნება ანდროსტენდიონი. როგორც ზემოთაა მითითე– 
ბულე, ანდროსტენდიონს შეუძლია პიდროქსილირებით ადვილად 
გარდაექმნა ტესტოსტერონად. ანდროგენების ბიოსინთეზის მეორე 
გზა დადგენილია 19 VIIL0 ცდებში და აღმოჩენილია ქალისა და მამაკა– 
ცის ნაყოფების თირკმელზედებში მათი პერფუზიისას ნიშანდებული 
17-ჰიღროქსიპროგესტერონით. 

ესტროგენების ბიოსინთეზი. თირკმელზედები ესტროგენებს გამო- 

იმუშავებს“ მცირე რაოდენობით. მათში ესტროგენების წარმოქმნის 
შესაძლებლობა დასტურდება ანდროსტენდიონის 19-ჰიდროქსილირე– 
ბის რეაქციის მონაცემებით (მეიერი, 1955), აგრეთვე ტესტოსტერონის 

19-ჰიღროქსილირებით და არომატიზაციით ზაზუნას თირკმელზედას 
ჰომოგენატებით (ლავრენსი, გრიფიტსიი 1966). ვარაუდობენ, რომ 

თირკმელზედაში ესტროგენების ბიოსინთეზი სხვა ქსოვილში მისე სინ– 
თეზის მსგავსია (სოფერი და სხვ., 1961). 

21C (8.



სტეროიდების სეკრეცია და მეტაბოლი%მი 

სეკრეცია. ადამიანის თირკმელზედა ჯირკვლები დღეში გამოიმუ- 

შავებენ დაახლოებით 5 მგ პროგესტერონს, ხოლო პრეგნენოლონს –– 
მცირე რაოდენობით (სოფერი და სხვ., 1961). ცხრილში მოცემულია 

კორტიკოსტეროიდების და ანდროგენების პროდუქცია მამაკაცებსა (მ) 
და ქალებში (4) და მათი შემცველობა პერიფერიულ სისხლში (ფრჩხი- 
ლებში –– საშუალო მნიშვნელობები). 

კორტიკოსტეროიდების და ანდროგენების პროდუქცია და მათი 

შემცველობა პერიფერიულ სისხლში 

  

      

C 
C< ლ 
დ 6 L7 

2 ხ– შემცველობა სისხლში, 

“06 | წყარო 
65% «2 § 12. 

== V6CლC 

მ ჰ მ ქ 

კორტიკოსტეროი. 
დები: 

კორტიზოლი 17-35) 17-35) 15+0.4 15+0.4 | სოფერი და სხვ. 
(21) (21) 1961; მატსუკუ- 

რა და სხვ. 1971 

კორტიკოსტერონ | 2-5 2-5 | 1.2+0.4 | 1.2+0.4 | ფორშმანი, მელ- 
მონი, 1968 

ალდოსტერონი 15--150 | 15––150 |0.008+0.004|0.008–+0-004| იქვე 

ანდროგენები: 

ანდროსტენ ნ 20 20 0.12–0.21 | 0.15-–1.98 | საროფი და +ხვ. 
დოოსტენდიონი (0.10) I|(0.23+0.13 | 1967; მოსჩენგი 

და სხვ. 1970. 

–_ – ჩო, მიგეონი "დეჰიდროეპიანდნ- | 15-50 | 12-25) 45--325 45-220 | კამაჩო, მიგეონი, 
როსტერონი · (10) (10) 1964; კირშხერი 

და სხვ., 1965; 
საროფი და სხვ., 
1967.           
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ადამიანის კორტიზოლის მაქსიმალური პროდუქცია აღინიშნება 
დილის საათებში და შედარებით მუდმივი რჩება შუადღემდე. ნაშუ- 
ადღევს პროდუქციის დონე თანდათან ქვეითდება და გვიან საღამოს 

და ადრე დილის საათებში აღწევს მინიმალურ სიდიდეს. ეს ნაჩვენები 
იყო კორტიზოლის დონის მიხედვით პლაზმასა და კორტიკოიდების 

რაოდენობით შარდში (აჩესონი, ტილერი, 1975). 

უკანასკნელ დროს დაადგინეს, რომ ადამიანში, გარდა თირკმელ– 
ზედა ჯირკვლის ქერქის სეკრეციის დღეღამური რიტმისა, აღინიშნება 

აგრეთვე სეკრეცია ცალკეული ხანმოკლე ეპიზოდეს სახით (ჰელმანი 

და სხვ. 1970; ვეიცმანი და სხვ., 1971), ადრენოკორტიკოტროპული 

პორმონით თირკმელზედას ქერქის სტიმულაციის პირობებში კორტი- 

კოიდების გამოყოფა შეიძლება გაიზარდოს 5--10-ჯერ. კორტიკოსტე- 

რონი“ გამომუშავება შეიძლება გაიხარდოს ზოგიერთი პათოლოგი- 

ური მდგომარეობისას, მაგალითად სხვადასხვა ფორმის ფილტვის კარ– 

ცინომების მქონე ავადმყოფებში (ფორშმანი, მელმონი, 1968). 

კორტიზოლეს მნიშვნელოვანი რაოდენობა (90%-ზე მეტი) სისხლ–- 

ში შეკავშირებულია ცილებთან და მხოლოდ მისი 10% იმყოთება 
თავისუფალ მდგომარეობაში. კორტიზოლის კავშირი ცილასთან არა–- 

ქიმიურია და ადვილად დისოცირდება ცილების შემაკავშირებ-ლი 

უნარი იზრდება ტემპერატურის დაქვეითებისას 37%-ზე დაბლა და 

შექცევად დამოკიდებულებაში იმყოფება სტეროიდების პოლარული 
ჯგუფების რაოდენობისადმი. ყველაზე მაღალი შემაკავშირებელი უნა- 

რი აქვს კორტიკოსტეროიდების გლობულინ“ ანდა ტრანსკორტინს 

(აკავშირებს კორტიზიოლის 76%). ძალზე სუსტი შემაკავშირებელი 

უნარი გააჩნია ალბუმინს, მაგრამ კორტიზოლის 13.5% შეკავშირება. 
გას. ირობებულია მისი უხვი შემცველობით სისხლში, ასევე ძალიან 

სუსტი შემაკავშირებელი უნარი აქვს თ-1-მჟავა გლიკოპროტეიდს, მისი 

სამუალებით კორტიზოლის 2%-ის შეკავშირება განპირობებულია. 
იმით, რომ მისი შემცველობა სისხლში 20-ჯერ მეტია ტრანსკორტინზე. 
კორტიზოლთან შედარებით ნაკლებად პოლარული კორტიკოსტერონის 

შეკავშირება ტრანსკორტინთან უფრო ძლიერია, ხოლო უფრო პოლა- 
რული ალდოსტერონისა -–– სუსტი. ალბუმინი და თ-1-მჟავა გლიკოპრო-. 
ტეიდი ნაკლებად აკავშირებს კორტიკოსტერონს და კიდევ უფრო ნაკ-. 
ლებად ალდოსტერონს. ტრანსკორტინის მაღალი კორტიკოსტეროიდ- 
შემაკავშირებელი უნარი განაპირობებს პლაზმაში თავისუფალი კორ- 

ტიზოლის დაბალ დონეს. ტრანსკორტინის შემაკავშირებელი უნარის 
გაზრდით ესტროგენები აქვეითებენ სისხლში თავისუფალი კორტიზო- 
ლის დონეს. ეს დამტკიცებულია ექსპერიმენტულად ვირთაგვებზე 
(ვესტპალი, 1975) და ჯანმრთელ ადამიანზე ესტროგენების შეყვანის. 
გავლენით და ორსულობის გვიან პერიოდში ქალებში ენდოგენური. 
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ესტროგენების მაღალი დონით. ცილასთან შეკავშირებული კორტი- 

ზოლის მაღალ დონეს ჯანმრთელ ადამიანებში ესტროგენების შეყვა–- 

ნისას და ორსულ ქალებში არ ახლავს ჰიპერკორტიციზმის ნეშნები. ეს 
მიუთითებს კორტიზოლის ინაქტიევაციაზე მისი შეკავშირებისას ცი- 

ლასთან. კორტიზოლის ადვილი განთავისუფლება ცილასთან კავშირის– 
გან და მისი დაუყოვნებლივ გამოყენების შესაძლებლობა საფუძველს 
იძლევა ტრანსკორტინთან დაკავშირებული კორტიზოლი განვიხილოთ, 

როგორც ჰორმონის რეზერვი. კორტიზოლის შეკავშირება ცილაLთან 

იცავს მას ქიმიური და ენზიმური მოქმედებისგან, ახანგრძლივებს მის 

ნახევარდაშლის პერიოდს, გამორიცხავს ანდა ანელებს დაკარგვას კა– 

პილარის კედლიდან, აქვეითებს ღვიძლისეულ კლირენს და თირკმლო- 
გან ექსკრეციას (ვესტპალი, 1975). 

ადამიანის თირკმელზედადან გამოდენილ სისხლში მუდმივად გან- 

საზღვრული რაოდენობით არის მხოლოდ სამი ანდროგენი: ანდრო- 
სტენდიონი დეჰიდროეპიანდროსტერონი და 11ჩ-ჰიდროქსიანდროს- 
ტენდიონი (შორტი, 1960) თირკმელზედათი 11ჩ-ჰიდროქსიანდროს- 

ტენდიონის სეკრეცია 7,4 მგ-მდეა დღე-ღამეში (დორფმანი, სიალეი, 
1956). 

დაადგინეს დღე-ღამის მანძილზე ანდროსტენდიონის კონცენტრა- 

ციის ცვლილებები პლაზმაში –– ყველაზე მაღალი დონე იყო დილის 

6 საათზე (0,054-დან 0.101-მდე მკგ 100 მლ), ყველაზე დაბალი –– 
19 საათზე (0.025-დან 0,075-მდე მკგ 100 მლ) (კრაფტსი და სხვ., 
1968) ანდროსტენდიონი და დეჰიდროეპიანდროსტერონი პლაზმის 
ცილებთან მნიშვნელოვნად უფრო სუსტად შეკავშირდებიან, ვიდრე 

კორტიზოლი და ტესტოსტერონი. 

კორტიზოლის მეტაბოლიზმი. პრაქტიკულად კორტიზოლის მეტა- 
ბოლიზმის დროს სტეროიდული რგოლის არავითარი დესტრუქცია არ 
ხდება. დასაწყისში კორტიზოლის # რგოლში ორი წყალბადის ატომის 
ჩანერგვა იწვევს ორმაგი კავშირის აღდგენას მე-4 და მე-5, ნახშირ–- 
ბადს შორის ბიოლოგურად არააქტიური შენაერთის დიჰიდროკორ- 
ტიზოლის წარმოქმნით. შემდეგ კეტონის ჯგუფის აღდგენა მე-3 ნახ- 
შირბადიინ დეჰიდროკორტიხოლს გარდაქმნს აუროკორტიზოლად 
(ტეტრაჰიდროკორტიზოლი),. კორტიზონი ასევე მეტაბოლიზდება 
უროკორტიზოლად ანდა უროკორტიზონად (ტეტრაჰიდროკორტიხო- 

ნი), რომელსაც უროკორტიზოლისგან განსხვავებით მე-11 მდებარე– 

ობაში აქვს კეტოჯგუფი უროკორტიზოლი შეიძლება გარდაიქმნას. 
უროკორტიზონად., ორგანიზმიდან უროკორტიზონი და უროკორტიზო- 
ლი ან გამოდის კონიუგირებული სახით, ანდა მომდევნო მეტაბოლურ 

გარდაქმნას განიცდის (მაკკორმიკი და სხვ., 1974). უროკორტიზოლის 
ანდა უროკორტიზონის კონიუგატები ურიდინდიფოსფოგლუკორონის. 
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მჟავასთან ადვილად იხსნება წყალში და ორგანიზმიდან გამოდის 
თირკმლის გორგლებში ფილტრაციით. უროკორტიზხოლი მე-20 მდე- 
ბარეობაში კეტოჯგუფის ჰიდროქსილირებით გარდაიქმნება კორტო- 

ლად ანდა ჩ-კორტოლად. ჩ-კორტოლიდან ჰიდროქსილის ჯგუფის დე- 
ჰიდროგენაციის გზით მე-11 ნახშირბადთან წარმოიქმნება ჩ8-კორტო- 

ლონი.უროკორტიზოლიდან კეტოჯგუფის ჰიდროქსილირებით ნახშირ- 
ბადის მე-20 ატომისას წარმოიქმნება კორტოლონი. 

უროკორტიზოლის და უროკორტიზონის წარმოქმნა და მათი კონი- 
უგაცია გლუკურონმჟავასთან დაამტკიცეს ექსპერიმენტულად ვირთაგ- 
ვების და ზღვის გოჭების ღვიძლის ჰომოგენატების მიკროსომული ფრა- 

ქციით კორტიზოლის და კორტიზონის ინკუბაციისას და ძაღლის ღვიძ- 

ლის პერფუზიისას (ბურშტეინი, 1953). შარდში კორტიზოლის და კორ- 

ტიზონის ძირითადი მეტაბოლიტებია უროკორტიზოლი და უროკორ- 
ტიზონი. კორტიზოლის მცირე რაოდენობა (5-დან 10%-მდე) მეტაბო- 

ლიზდება 11-კეტოეტიოქოლანოლონამდე, 11ჩ-ჰიდროქსიანდროსტერო- 
ნამდე და 11ჩჰიდროქსიეტიოქოლანონამდე. დასაწყისში 11ჩ8-ჰიდრო- 
ქსიანდროსტერონის და 11ჩ-ჰიდროქსიეტიოქოლანოლონის წარმოქმნა 
ხდება კეტოჯგუფის აღდგენის გზით მე-3 ნახშირბადთან და კორტიზო- 

ლის ორმაგი კავშირისას მე-4 მდებარეობისას. შემდეგ ხდება გვერდი- 
თი ჯაჭვის გახლეჩა ნახშირბადის მე-17 და მე-20 ატომებს შორის და 
დეჰიდრირება ჰიდროქსილის ჯგუფის მე-17 ნახშირბადთან. 11-კეტო- 
ეტიოქოლანოლონის სინთეზისას კორტიზოლიდან ზემოთ აღნიშნული 

გარდაქმნების გარდა (კეტოჯგუფის აღდგენა მე-3 ნახშირბადისა, ორმა- 

გი კავშირის მე-4 მდებარეობაში და გვერდითი ჯაჭვის გახლეჩა და აგ- 
რეთვე დეჰიდრირება ჰიდროქსილის ჯგუფის ნახშირბადის მე-17 ატომ- 
თან) ხღება ჰიდროქსილის ჯგუფის დეჰიდრირება მე-11 მდებარეობაში. 

ახალშობილების და ორსულობის გვიან ფაზაში მყოფი ქალების 

შარდი (ფორშანი, მელმონი, 1968) აღმოაჩინეს კიდევ ერთი მეტაბო- 

ლიტი-6-პიდროქსიკორტიზოლი, რომელიც მთლიანად კორტიზოლის 
დერივატია. კორტიზოლის ამ მეტაბოლიტის შარდით გამოყოფა მნიშვე- 

ნელოვნად იზრდება ქალებში ესტროგენების ჩასახვის საწინააღმდე- 
გო საშუალებების შეყვანის შემდეგ და ღვიძლის დაავადებისას. 

კორტიოზოლის მეტაბოლიზმში არსებით როლს ასრულებს ღვიძლი. 
ღვიძლში ფერმენტების სიუხვე კორტიზოლის ინაქტივირების საშუ- 
ალებას იძლევა და პირიქით, კორტიზოლის აღდგენა ხდება უფრო 
ნაკლებად აქტიური კორტიზონისგან. კორტიზოლის ინაქტივაცია ხდე- 
ბა ორმაგი კავშირის აღდგენისას მე-5 მდებარეობაში, ორი კარბოლი- 
ნის ჯგუფის აღდგენა მე-3 და მე-20 მდებარეობაში, აგრეთვე გლუკუ- 

რონოვან და გოგირდმჟავასთან კონიუგატების წარმოქმნის გზით. ეს 
ხორციელდება სათანადო ფერმენტების: 5ჩ-რედუქტაზას, 3ჩ-დეჰიდ- 
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როგენაზას, (20-ოქსისტეროიდდეჰიდროგენაზას, გლუკურონოზილტრან- 

სფერაზას და სულფოკინაზას მეშვეობით. აქტიური კორტიზოლის აღ- 
დგენა ნაკლებად აქტიური კორტიზოსიდან ხორციელდება 11ჩ-ოკსის- 

ტეროიდდეჰიდროგენაზას მეშვეობით (იუღაევი ღა სხვ., 1976). ამაზე 

მიოთითებს აგრეთვე კორტიზოლის ნახევარღაშლის პერიოდის გა- 

სრდა და შარდით 6-ჰიდროქსიკორტიზოლის გამოყოფის გაძლიერება, 

აგრეთვე ღვიძლის დაავადების დროს დეჰიდროქსიკორტიზოლის წარ- 

მოქმნის შენელება. 

კორტიკოსტერონის მეტაბოლიზმი. წარმოქმნილი კორტიკოსტერო- 
ნი ჯერ კიდევ თირკმელზედებზი ნაწილობრივ იჟანგება 11-დეჰიდრო- 
კორტიკოსტერონად. ცვლის პროცესში ორივე შენაერთი გარდაიქმნე–- 
ბა ერთმანეთში. ისევე როგორც კორტიზოლის მეტაბოლიზმისას, და- 

საწყისში ხდება კეტოჯგუფის აღდგენა მე-3 ნახშირბადისას და ორმა- 
გი კავშირისას მე-4 მდებარეობაში კორტიკოსტერონისაგან 3თ, 110, 

21-ტრიოქსიპრეგნანის-20-08ს, ხოლო 11-დეჰიდროკორტიკოსტერო- 
ნიდან 3თ-, 21-დიოქსიპრეგნანი-11, 20-დიონის წარმოქმნით, დადგენი- 

ლი იქნა კორტიკოსტერონის და 11-დეპიდროკორტიკოსტერონის § მე– 

ტაბოლიტი: 3თ-, 11ჩ-, 21–ტრიოქსიპრეგნან-20-0L11, 3თ-, 11ჩ-დიოვსი- 

პრეგნან-20-0LI; 11-კეტოპრეგნანდიოლი; 11ჩ-, 20ჩ-, 21-ტრიოქსი. 

ტ14-პრეგნან-3-0LIL; 3თ-, 21–დიოჟსიპრეგნან-11, 20-დიონი, 

ალდოსტერონის მეტაბოლიზმი. ალდოსტერონი გამოყვეს თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლის ქერქიდან (სიმფსონი და სხვ., 1953). ალდოსტერონის 
მეტაბოლიზმი უმთავრესად ხდება ღვიძლსა და ნაწილობრივ თირკმ– 

ლებშე. ღვიძლში გარდაიქმნება ალდოსტერონის 85-–94%, თირკ3- 

ლებში –– 5--10%. ალდოსტერონის 50% ღვიძლში აღდგება მე-5 მდე– 

ბარეობაშე 3ი-, 58-ტეტრაჰიდროალდოსტერონის წარმოქმნით. შემდ– 

გომში 3თ-, 5-ტეტრაჰიდროალდესტერონი კონუგაციას განიცდის 

გლუკურონმჟავასთან მე-3 მდებარეობაში. ღვიძლში შეუცვლელი ალ- 

დოსტერონის 5%-ზე ნაკლები კონუგირდება გლუკურონმჟავასთან 

მე-18 მდებარეობაში, ხოლო ალდოსტერონის დანარჩენი ნაწილი გარ– 

დაიჟმნება სხვადასხვაგვარ პრეგნანშენაერთებად. თირკმლებში ალდღო- 

სტერონის 50%-მდე კონიუგირდება გლუკურონმჟავასთან მე-18 მდე– 
ბარეობაში (მჟავურ-ლაბილური კონიუვატა) ალდოსტერონის ძალზე 

მცირე რაოდენობა უცვლელი რჩება, ხოლო დანარჩენი გარდაიქმნება 

სხვადასხვა მეტაბოლიტებად ალდოსტერონის ყველა მეტაბოლიტს 

გააჩნია ჟანგბადი მე-11 ნახშირბადთან. 

ადამიანის და ძაღლის ალდოსტერონის მეტაბოლიტების უდიდესი 

ნაწილი შარდით გამოიყოფა უმთავრესად როგორც გლუკურონმჟავას 
კონიუგატები. ვირთაგვას შარდით გამოიყოფა ალდოსტერონის მეტა–- 
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ბოლიტების 25%, დანარჩენი ნაწილი ––- ნაღვლით (გლაცი, ვესცეი, 

1971; იუდაევი და სხვ. 1976). 

ანდროგენების მეტაბოლიზმი. ანდროსტენდიონი მეტაბოლიზდება 
ანდროსტერონსა და ეტიოქოლანოლონში. ანდროსტერონი წარმოიქმ- 
ნება ანდროსტენდიონისგან კეტოჯგუფის აღდგენის გზით მე-3 ნახშერ- 
ბადისას, ორმაგი კავშირისას მე-4 მდებარეობაში და წყალბადის მიერ- 
თებისს ნახშირბადის მე-5 ატომთან –– თ-მდებარეობაში. ეტეოქო- 
ლანოლონი, წარმოიქმნება ანდროსტენდიონიდან კეტოჯგუფის აღდგე– 

ნის გზით მე-3 ნახშირბადთან, ორმაგი კავშირიდან მე-4 მდებარეობაში 
და ნახშირბადის მიერთებისას მე-5 ნახშირბადოვან ატომთან ჩ-მდება–- 

რეობაში, ეს დადასტურებული იყო შარდით ანდროსტერონის და ეტი- 
ოქოლანოლონის გამოყოფის მომატებით ნიშანდებული ანდროსტენ- 
დიონის შეყვანის შემდეგ (მაუვაისი-იარვისი და სხვ. 1968; აბრა- 
ჰამი და სხვ., 1969). 

დეჰიდროეპიანდროსტერონს შეუძლია მეტაბოლიზდეს ანდროსტენ- 
დიონამდე ჰიდროქსილის ჯგუფის დეჰიდროგენაციის გზით მე-3 მდე- 
ბარეობაში და ორმაგი კავშირის მე-5-დან მე-4 მდებარეობაში ერთ- 
დროული გადაადგილებით. დეჰიდროეპიანდროსტერონის მეტაბოლიზ- 
მის მეორე გზა მდგომარეობს კეტოჯგუფის აღდგენაში მე-17 მდება- 
რეობაში #5ანდროსტენდიოლის წარმოქმნით. დეჰიდროეპიანდროსტე- 
რონის მეტაბოლიზმის მესამე გზა მოიცავს მისი მე-16 ნახშირბადის 
ატომის ჰიდროქსილირებას /#95-ანდროსტენ-3,16V-დიოლ-17-0LIL წარ. 
მოქმნით, რომელიც შემდგომ გარდაიქმნება #5-ანდროსტე5-3, 16თ-, 

17-ტრიოლში დეჰიდროეპიანდროსტერონის 16თ-ჰიდროქსიდერივა- 
ტებს შეუძლიათ გარდაქმნან ესტროგენებად. 

დეჰიდროეპიანდროსტერონეს ანდროსტერონამდე და ეტიოქოლა- 
ნოლონამდე მეტაბოლიზმზე მიუთითებს ამ მეტაბოლიტების მომატება 
შარდში არანიშანდებული დეჰიდროეპიანდროსტერონის შეყვანის შემ- 
დეგ (კლარკი, სოლომონი, 1963), აგრეთვე ნიმანდებული დეჰიდრო- 
ეპიანდროსტერონის გამოყენებით მიღებული შედეგები. 
ანდროსტერონი და ეტიოქოლანოლონი არა მარტო ანდროსტენდიო- 

ნის, დეჰიდროეპიანდროსტერონის წარმონაქმნებია, არამედ შეუძლიათ 
აგრეთვე წარმოქმნან 17-ჰიდროქსიპროგესტერონის, 17-ჰიდროქსი-11- 
დეზოქსიკორტიკოსტერონისა და 17თ-ჰიდროქსიპრეგნენოლონიდან. 

ანდროსტერონი და ეტიოქოლანოლონი ღვიძლში სწრაფად განიც- 
დიან კონიუგაციას უმთავრესად გლუკურონმჟავასთან, დეჰიდროეპიან- 
დროსტერონი და ანდროსტერონისა და ეტიოქოლანოლონის მხოლოდ 

უმნიშვნელო რაოდენობა ღვიძლსა და თირკმლებში უკავშირდება გო- 
გირდმჟავას (დორფმანი, შიპლეი, 1956). ადამიანსა და ზღვის გოჭებ- 
ში ანდროსტერონი, ეტიოქოლანოლონი და დეჰიდროეპიანდროსტე- 
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როხი გამოიყოფა ძირითადად შარდით, განავალში ვლინდება ამ შე- 

ნაერთების მხოლოდ კვალი. თავისუფალი კორტიზოლის შარდით ექსკ- 
რეცია ბიოლოგიურად აქტიური, ცილასთან შეუკავშირებელი კორტი– 
ზოლის მხოლოდ 10% ”შეადგენს, მისი 90% თირკმლეს მილაკებში 

რეაბსორბირდება. 

ქვემოთ მოყვანილია შარდით კორტიკოსტეროიდების, ანდროგენე– 

ბის და მათი მეტაბოლიტების გამოყოფის მონაცემები ჯანმრთელ მა– 

მაკაცებსა (მ) და ქალებში (ქ) დღე-ღამის განმავლობაში: 

მ ქ წყაროები 

თავისუფალი კორტიზოლი, მკგ 80 მმ ფორშამი, მელმონი, 1953 

ტეტრაჰიდროალდესტერონი, 25 – 35 25–--35 იქვე 

კგ 

ტეტრაპიდროკორტიზოლი, მგ 3 პ 

ტეტრაჰიდროკორტიზონი, მგ 5 5 

ანდროსტენდიონგლუკორონი- 14--85 5-2 ჰიუბლი, სოლბერგი, 1968 
დი, მკგ (32:4) 

დეჰიდროეპიანდროსტერონი, 0.1--8.8 0-.1-2-6 ბრუკსბენკი, სალოკანგისი, 
სულფატი, მგ (2.7) 1959 

ანდროსტერონგლუკურონიდი, 1-7 0.2--23.9 იქეე; კელიე, ვეიდი, 1957 

გ 

ეტიოქოლანოლონ რო 4-6-5 0.22 კელიე, ვეიდი, 1957; 
ნიდი, მგ დ ბგლეკუ ბრუკსბენკი, სალოკანგისი, 1959 

ჰორმონების გავლენა ორგანოებისა და ქსოვილების 

მორფოლოგიასა და ფუნქციაზე 

ადამიანში ორი გლუკოკორტიკოიდიდან ძირითადია კორტიზოლი. 
კორტიკოსტერონი გაცილებით ნაკლებმნიშვნელოვანია, ვინაიდან წარ– 
მოიქმნება ნაკლები რაოდენობით და ახდენს უფრო სუსტ ანტიანაბო- 

ლურ და კატაბოლურ მოქმედებას. კორტიკოსტერონის დიღი დოხის 

შეყვანაც კი მცირედ ზრდის შარდით აზოტის ექსკრეციას. კორტიზო- 

ლისგან განსხვავებით კორტიკოსტერონი უფრო მძლავრად აკავებს. 
ორგანიზმში მარილებს, მაგრამ არ გააჩნია ანთების საწინააღმდეგო 
მოქმედება და არ იწვევს ეოზინოპენიურ რეაქციას. 

კორტიზოლის გავლენა მეტაბოლიზმზე. კორტიზოლი ზრდის გლი- 
კოგენის წარმოქმნას და დაგროვებას ღვიძლსა და კუნთებში გლუკო- 
კინაზას აქტიურობისა და ღვიძლის მიერ გლუკოზის ფოსფორილირე- 
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ბის უნარის მომატების გზით, ზრდის გლუკოზის დონეს სისხლში 
(სტიილი, 1975). 

ჰიპერგლიკემიასა და ღვიძლში გლიკოგენის დაგროვებასთან არის, 

ალბათ, დაკავშირებული კორტიზოლის გავლენით ჰიპოგლიკემიისადმი 

რეზისტენტობის გაზრდა, რაც გამოწვეულია შიმშილით ადისონის და– 
ავადების მქონე ავადმყოფებში და ადრენალექტომირებულ ცხოველებ- 
ში. კორტიზოლი ასტიმულირებს გლუკონეოგენეზს. კორტიკოიდების 
გავლენით ცილებიდან ნახშირწყლების წარმოქმნა პირველად აღინიშ- 
ნება თირკმელზედას ექსტრაქტებით ჩატარებულ ცდებში (ლონგი და 
სხვ., 1940). მოგვიანებით დაადგინეს, რომ კორტიზოლი ზრდის ცილე– 
ბიდან ამინომჟავების წარმოქმნას და მათ დაგროვებას ღვიძლში, აჩქა– 
რებს დეზამინირების და ტრანსამინირების პროცესებს, ზრდის გლი- 
კოგენის სინთეზს ღვიძლში. განსაკუთრებით აქტიურია გლუკონეოგე- 
ნეზი ალანინიდან (სტიილი, 1975), კორტიზოლი ხელს უწყობს ცილე–- 
ბის კატაბოლიზმს. აკტჰ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მკვეთრ 
სტიმულაციას თან სდევს ჰისტიდინის, გლუტამინის, ალანინის, ტრე- 

ონინის, გლიცინის, სერინის და რამდენადმე ნაკლებად გლუტამინისა 

და ასპარგინმჟავათა, ცისტინის და მეთიონინის ექსკრეციის გაძლიერე- 
ბას შარდით. 

კორტიზოლი მონაწილეობს ამინომჟაეებიდან ამინოჯგუფის გამო- 

ძევებაში. დაადგინეს, რომ კორტიზოლი აძლიერებს პიროყურძენმჟავას 

წარმოქმნას. იცენკო-კუშინგის დაავადების მქონე პაციენტებში კორ- 
ტიზოლის მაღალი დონისას აღისიძნება სისხლში რძისა და პიროყურ- 
ძენმჟავას მომატება. ბოლო დროს ნაჩვენებია, რომ ნებისმიერი წყა- 
როდან მაგალითად პიროყურძენმჟავადან” გლოკონეოგებეზისთვის 
აუცილებელია რძემჟავას მონაწილეობა (სტიილი. 1975). პიროყურძენ- 

მჟავა შეიალება გლიკოგენის რესინთეზის "ყაროღ იქცეს ანდა შეზ- 

დგომში გარდაივგმნას მჟაფნმჟავად და თX-კეტოგლუტარონმჟავად. კორ- 

ტიზოლის გავლეჩით ამ მჟავათა რაოდენობის გასრდა გვიჩვენებს, როპ 

არსებობს მისი ზემოქმედების საერთო გზა ნახშირწყლოვან, ცილოვან 
და ცხიმოვან ცვლაზე. 

ვარაუდობენ, რომ კორტიზოლის მოქმედება ხორციელდება დე- 

პიდროგესასასს დღა აიროყურძეამჟავას კინაზას, აგრეთგე ფოსფო- 

ღრუქტოკინაზას და გლუკოკინაზას აქტივაციის გზით. ეს იწვევს მა- 
ტოგონდრიებში პიროყურძენმჟავას გარდაქმნას # აცეტილკოენზიმად. 
უჯრედის ციტოსოლში კორტიზოლი მოქმედებს პიროყურძენმჟავას 
ფოსფოენოლური ფორმი“ პიროყურძენმჟავად გადასვლის დონეზე. 
გარდა ამისა, კორტიზოლი ხელს უწყობს ფრუქტოზა-6-ფოსფატის გა- 
დასვლას ფრუქტობზა-1,6-დიფოსფატში და აგრეთვე გლუკოზის გარ- 

დაქნას გლუკოზო-6-ფოსფატად (სტიილი, 1975). ადრენალექტომირე- 
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ბულ ცხოველებს არ ძალუძთ გარდაქმნან რძე და ყურძენმჟავა გლიკო- 

გენად ანდა გლუკოზად (ექსტონი და სხე., 1970), 

ნახშირწყლოვან ცვლაზე გავლენა. არსებობს საკ- 
მაოდ რთული ურთიერთქმედება კორტიზოლსა და ინსულინს შორის. 
ინსულინის არსებობისას კორტიზოლი ნაკლებად აკავებს ნიშანდებუ– 
ლი ინსულინის ჩანერგვას დიაფრაგმულ კუნთში ინტაქტურ და ადრე- 
ნალექტორმირებულ ცხოველებში. 

კორტიზოლი აკავებს გლუკოზის “უტილიზაციას პერიფერიული 
ქსოვილებით (მუნკი, 1971). კორტიზოლით გლუკოზის მოხმარების 

შეკავება ხდება პიროყურძენმჟავას C0ე-ად და # აცეტილ-კოენზ-მად 
გარდაქმნის სტადიაში. ამ დარღვევის შედეგად ქვეითდება გლუკოხო- 

დამოკიდებული ატფ დონე, რაც იწვევს რნმ სინთეზის შემცირებას და 
საბოლოოდ „უჯრედის განლევას. კორტიზოლის არსებობისას ღვიძლიე 

გლიკოგენის დაშლა და სინთეზი ირღვევა. ღვიძლში გლუკოზის განთა- 
ვისუფლება არ მატულობს კორტიზოლის არარსებობისას სახლში მაქ- 

რის დაბალი დონისაც კი, რაც გამოწვეელი იყო ინსულინის შეყვა5ით. 

კორტიზოლი მონაწილეობს ადრენალინის და გლუკაგონის მოქმე– 

დები” გამოვლენაში ადრენალინს და გლუკაგონ კორტიზოლის 
არსებობისას შეუძლიათ უზრუნველყონ გლუკონეოგენეზი. ეს იმით 

მტკიცდება, რომ გლუკაგონი არ აძლიერებს გლუკოზის წარმოჟმსას 

გლუკონეოგენეზის გზით რძემჟავადან ადრენალექტომირებულ ვირ–- 

თაგვებში. ამ ვირთაგვებში დექასამეტაზონის შეყვახა აღადგენს გუ 

კონეოგენეზის მომატებას. ბოლო დროს ნაჩვენები იყო, რომ კორტი– 

ზოლის არსებობისას გლუკონეოგენეზის მომატება ღვიძლში გლუკა– 
გონის გავლენით განპირობებულია 3” ,5-ადენოზენმონოფოსფატის 

უჯრედშიგა შემცველობის გაზრდით (სტიილი, 1975). 

კორტიზოლი ზრდის შაქარს სისხლში, იწვევს გლუკოზურიას და 
აქვეითებს თირკმელში შაქრის გამავლობის ზღურბლს. გლუკოკორტი- 

კოიდების ხანგრძლივი შეყვანა იწვევს ჰიპერგლიკემიის დაქვეითებას, 
გლუკოზურიის შემცირებას კუნძულების ჩ-უჯრედების ჰიპერტრო- 

ფიისა და ჰიპერპლაზიის შედეგად და ინსულინის გაძლიერებულ გამო– 
მუშავებას. ნაჩვენები იყო, რომ კორტიზოლი ზრდის ინსულინის კონ- 

ცენტრაციას სისხლში (რასტოჯი, კემპბელი, 1970). 

კორტიზოლის ხანგრძლივ სიჭარბეს, როგორც ენდოგენურს (-ცე5- 

კო-კუშინგის დაავადებისას), ისე გარედან შეყვანილს, შეუძლია გამო- 

იწვიოს სტეროიდული დიაბეტის განვითარება. კორტიზოლის ანტ-კე- 

ტოგენური თვისებები განაპირობებენ სტეროიდული დიაბეტის თავი– 
სებურებებს–-კეტოაციდოზის განვითარების იშვიათობას და ღე”ძლში 

გლიკოგენის მომატებას. ეს, ალბათ, იმასთანაა დაკავშირებული, რომ 
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კორტიზოლი იწვევს ინსულინის პროდუქციის გაძლიერებას, რაც 
განაპირობებს ლიპოგენეზის უპირატესობას ცხიმების კატაბოლიზმზე. 
კორტიზოლის დიაბეტოგენური მოქმედება სხვადასხვაა ცხოველთა 
სხვადასხვა სახეობისთვის. იგი უფრო სუსტია კატებსა და ვირთაგვებში. 

მკვეთრადაა გამოხატული ზღვის გოჭებში, ბოცვრებსა და ვირთაგვებში. 
ცილოვან ცვლაზე გავლენა. კორტიზოლი აკავებს ცილების სინთეზს 

პერიფერიულ ქსოვილებში (კუნთებში, შემაერთებელ ქსოვილებში, 
ძვლებში). ამაზე მიუთითებს ნიშანდებული ადენინის, ჰისტიდინის და 

ლეიცინის ჩართვის გაძლიერება დიაფრაგმული კუნთის ცილებში 
ადრენალექტომირებულ ვირთაგვებში და ამ ჩართვის შემცირება 
კორტიზოლის შეყვანის შემდეგ (სტიილი, 1975). კორტიზოლი აძლი- 

ერებს პერიფერიული ქსოვილების ცილების კატაბოლიზმს და მათ დე–- 
ზამინირებას, რაც მტკიცდება აგრეთვე შარდით აზოტის გაძლიერებუ- 
ლი გამოყოფით. კორტიზოლი ამცირებს ცილის რაოდენობას კუნთო- 

ვან და შემაერთებელ ქსოვილებში, პერიფერიულ სისხლსა და ზრდის 
მის რაოდენობას ღვიძლში (კორნელი, 1973). 

ღვიძლში ამინომჟავები, რომლებიც ხვდებიან ცირკულაციაში პე- 
რიფერიული ქსოვილების ცილების კატაბოლიზმის შედეგად (უპირა- 
ტესად კუნთის), გამოიყენება გლუკონეოგენეზის მასალად. კორტიზო- 
ლი არ ზრდის ღვიძლის უჯრედების რიცხვს, მაგრამ მისი გავლენით 

კავდება ღვიძლის უჯრედების გაყოფა და მათში დნმ სინთეზი (ჰენ- 
დერსონი და სხე., 1971). 

კორტიზოლის გავლენით აღინიშნება პლაზმის ალბუმინის უფრო 
სწრაფი წარმოქმნა და დაშლა. კორტიზოლის ხანგრძლივი სიჭარბე 
იწვევს ცილებით გაღარიბებას, კუნთების ატროფიას, შეშუპებების გა- 
ჩენას და ოსტეოპოროზის განვითარებას ძვლის ცილოვანი საფუძვლის 

კატაბოლიზმისა და შემდგომში მარილების გამორეცხვის შედეგად. 
ცილების დაშლა იწვევს ეპიფიზური ხრტილების წარმოქმნის დარღვე- 
ვას და ზრდის პროცესების შენელებას. კორტიზოლის გავლენით შარ- 
დით ამინომჟავების გამოყოფა გაძლიერებულია. 

იმის გამო, რომ კორტიზოლი აფერხებს ამინომჟავების შეღწევას 
უჯრედში და მიკროსომების დონეზე, იგი აკავებს ორგანიზმში ანაბო- 

ლურ პროცესს. 
ცხიმოვან ცვლაზე გავლენა. კორტიზოლი ზრდის საერთო ლიპიდე– 

ბის შემცველობას ღვიძლში (სტიილი, 1975) და თავისუფალი ცხიმო- 
ვანი მჟავების მობილიზაციას, იწვევს კეტოზს დიაბეტიან ცხოველებში 

(სკოუ, ჩერნიკი, 1971). თუმცა ინტაქტურ ცხოველებში კორტიზოლი 

თრგუნავს კეტოზს. ეს შეიძლება იმით იყოს გამოწვეული, რომ კორ- 

ტიზოლი ზრდის გლუკონეოგენეზს, ე. ი. ზრდის გლუკოზის დონეს 
სისხლში. ჰიპერგლიკემია იწვევს ინსულინის გაძლიერებულ სეკრე- 
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ციას. ინსულინი აკავებს თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების (თუმ) კორ- 

ტიზოლით გამოწვეულ მობილიზაციას. ინსულინის გავლენით ცხიმის 
წარმოშობა ძლიერდება და გადაფარავს ნახშმირწყლებიდან კორტიზო-– 
ლით გამოწვეულ ცხიმების სინთეზის დაქვეითებას. კორტიზოლი მე– 
ტაბოლიზმზე მოქმედებს ცხიმოვან ქსოვილში რნმ და (ცილოვანი სინ– 
თეზის გზით. ეს მტკიცდება კორტიზოლის მოქმედების შეკავებით ცე- 
ლის სინთეზის მაბლოკირებელი ნივთიერებებით. 

კორტიზოლი აკავებს გლუკოზის ტრანსპორტს ცხიმოვან უჯრე- 
დებში და ამგვარად აქვეითებს თ-გლიცეროფოსფატის წარმოქმნას და 
მის გამოყენებას თცმ განმეორებითი ესთერიფიკაციისთვის, რაც იწ- 

ვევს მათ მომატებას სისხლში. კორტიზოლი ზრდის აგრეთვე ლიპო- 

ლიზში მონაწილე პროცესების მგრძნობელობას (ფაინი, სცეჩი, 1975). 

კორტიზოლი იწვევს ცხიმის თავისებურ გადანაწილებას კანქვეშა 
უჯრედანაში: ჰიპერკორტიზოლიზმის დროს ცხიმის დალაგება გაზრდი- 
ლია თავის, კისრის, სახის არეში და შედარებით ანდა აბსსბოლუტურად 

შემცირებულია კიდურებზე. 

კორტიზოლის გავლენა სისხლის ლეპიდების დონეზე ჯერ კიდევ 
საკმარისად არ არის გამორკვეული. ადრინდელი გამოკვლევებით და– 
ადგინეს, რომ კორტიზოლი ადამიანებში იწვევს ქოლესტერინის და 
ფოსფოლიპიდების მომატებას ტრიგლიცერიდების დონის ერთდროულ 
დაქვეითებასთან ერთად, ხოლო ბოცვრებში -- მხოლოდ ფოსფოლიპი- 
დების დონის მომატებას. მოგვიანებით გამოავლინეს, რომ ადამიანებ– 
ში შეიძლება აღინიშნოს სისხლის შრატში ქოლესტერინის დონის რო- 
გორც მომატება, ისე დაქვეითება. ქოლესტერინის გაზრდა აღინიშნება 
კორტიზოლის შეყვანის გავლენით სიმსუქნით ავადმყოფებში. კორტი- 
ზოლის შეყვანისას ქოლესტერინის დონის შემცირება აღნიშნული «ყო 
სისხლში ქოლესტერინის ნორმალური ანდა მომატებული შემცველო– 
ბის მქონე პირებში. კორტიზოლის გავლენით კუნთოვან ქსოვილსა და 
სისხლში თცმ შემცველობა მატულობს, ხოლო ღვიძლსა და თირკმ- 

ლებში –– ქვეითდება (ფაინი, სცეჩი, 1975). 

წყლისა და ელექტროლიტურ ცვლაზე გავლენა. კორტიზოლი წყლი– 
სა და ელექტროლიტურ ცვლაზე გავლენას ახდენს გორგლოვანი ფილტ– 
რაციის სიჩქარის გაზრდით, მილაკოვანი რეაბსორბციის დაქვეითებით 

და უჯრედგარეთა სივრცეში ნატრიუმისა და წყლის შემცველობის მო– 
მატებით. თირკმლის გორგლებში ფილტრაციის სიჩქარის მომატება 

და აგრეთვე წყლის რეაბსორბციის შემცირება მილაკებში ხორციელ- 
დება ვაზოპრესინის მოქმედებისადმი მილაკების მგრძნობელობის დაქ– 
ვეითებისას. ამასთან დამატებით კორტიზოლი აკავებს სისხლში ვა- 

ზოპრესინის გამოყოფას. არსებობს მონაცემები, რომ კორტიზოლი ხელს 
უწყობს ღვიძლში ანტიდიურეზული ჰორმონის დესტრუქციას (ფორ- 
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შემი, მელმონი, 1968). კორტიზოლი ზრდის უჯრედგარე სითხის შემც- 

ველობას და ამცირებს უჯრედშიგა სითხის რაოდენობას, ნაწილობრივ 
უჯრედიდან სითხის და ნატრიუმის გამოსვლის ხარჯზე (სოფერი და 

სხვ., 1961). 
კორტიზოლის გავლენით ხდება ორგანიზმში ნატრიუმის, ქლორის 

შეკავება და კალიუმის გაძლიერებული გამოყოფა. კალიუმის გამო- 

დევნა მნიშვნელოვნადაა დაკავშირებული ქსოვილთა უჯრედების დაშ- 
ლასთან. კორტიზოლის გავლენით უჯრედის შიგნით ნატრიუმის კონ- 

ცენტრაცია მატულობს, ხოლო კალიუმისა –– ქვეითდება. კორტიზოლი 
აძლიერებს ნატრიუმის რეაბსორბციას და აკავებს კალიუმის შეწოვას 

თირკმლის მილაკებში. კორტიზოლის ხანგრძლივი გამოყენებისას შეიძ- 
ლება აღინიშნოს შარდით ნატრიუმის გამოყოფის გაძლიერება, რაც 
იმის შედეგია, რომ კორტიზოლით გამოწვეული გორგლოვანი ფილტ- 

რაცია ავლენს უპირატესობას თირკმლის მილაკოვან რეაბსორბციაზე 

(სოფერი და სხვ., 1961). 

კორტიზოლის მოქმედება ელექტროლიტების და წყლის ცვლაზე 
მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული მოხმარებული M2C) რაოდენობაზე. 

M#2C1 ყოველდღიური მოხმარების მკვეთრი შემცირება ზღუდავს წყლის 
შეკავებას, კორტიზოლი იწვევს შარდით კალციუმის იონების გაძლი–- 
ერებულ გამოყოფას თირკმლის მილაკებით. ჰიპერკორტიზოლიზმის შემ- 

თხვევაში შარდთან ერთად ძვლოვანი ქსოვილის ცილის კატაბოლიზმის 

დღა ძვლების დეკალცინაციის შედეგად კალციუმის გაძლიერებული გა- 
მოყოფა შეიძლება ხელს უწყობდეს თირკმლებში კენჭის წარმოქმ- 
ნას, კორტიზოლის გავლენით ძლიერდება თირკმლებით შარდმჟაგას, 

კრეატინინის და არასრულად დაჟანგული ნევთიერებების გამოყოფა. 

კორტიზოლის სისტემური ეფექტები-ი სისხლზე გავლეჩა. 
კორტიზოლი ამცირებს მკერდუკანა ჯირკვალს, ზრღის მის ქსოვილში 
ალანინტრანსამინაზას შემცველობას (კორნელი, 1973). კორტიზოლის 
მოქმედებით პატარავღება აგრეთვე ლიმფური კვანძები, ელენთა, მცირ– 
დება ძვლის ტვინსა და სისხლში ლიმფოციტების რაოდენობა. კორტი- 

ზოლი ლიმფოციტებზე ახდენს ანტიმიტოზურ და დეგენერაციულ მოქ- 
მედებას, რასაც უკავშირებენ ნუკლეინმჟავას რაოდენობის შემცირე- 
ბას და დნმ სინთეზის შეკავებას (ბრინკ-ჯონსე5ნი, დოუგჰერტი, 1965). 

ვარაუდობენ, რომ კორტიკოსტეროედების გავლენით ლიმფური ქსოვი- 

ლის დესტრუქცია გამოყენებულია როგორც სუბსტრატი გლუკონე- 
ოგენეზისთვის ღვიძლში (მუნკი, 1971), შესაძლოა ისიც, რომ ლიმფუ- 

რი ქსოვილიდან განთავისუფლებული ამინომჟავები, ნუკლეოტიდები 
ღა დნმ ძაფები გამოიყენება დაზიანებული ქსოვილების აღდგენისა 
და რეგულაციისთვის (მუნკი, იანგი, 1975). 

კორტიზოლი ამცირებს ეოზინოფილების რაოდენობას ცირკული- 
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რებულ სისხლში და ზრდის მათ რაოდენობას ფილტვებსა ღა ელენ- 
თაში მათი დესტრუქციის ხარჯზე. ასევე აღინიშნება ბაზოფილების 
შემცირებაც. ჰიპერკორტიზოლიზმის გავლენით პერიფერიულ სისხლ- 
ში ლეიკოციტების რაოდენობა ნეიტროფილების ხარჯზე მატულობს 
12-30 ათასამდე 1 მმშ1, ნეიტროფილების მომატებას უკავშირებენ 
სისხლძარღვებიდან მათი გამოსვლის დონის შემცირებას ანთების კე- 
რიდან ანდა ქსოვილის გაღიზიანებული უბნებიდან. კორტიზოლი ზრღის 
ერითროციტების რაოდენობას და აფერხებს ანემიის განვითარებას 
ადრენალექტომირებულ ცხოველებში, მაგრამ დასაბუთებული არ არის 
კორტიზოლის სპეციფიკური გავლენა ერითროციტებზე. კორ-ტზოლის 
გავლენა თრომბოციტების რაოდენობაზე არასაკმარისადაა გამორკეე- 

ელი. თრომბოციტების მომატება (ფორშემი. მელმო5ი, 1963) და მო–- 
მატების არარსებობა (სოფერი და სხვ., 1961) აღინიშნებოდა თრომ- 
ბოპენიური პურ?:ურის. თრომბოპებიის და აგრეთვე ჰემორაგიებისად- 

მი მიდრეკილება კორტიზოლით მკურნალობაში ღადებითი ეფექტ-სას. 
კორტიზოლი ზრდის სისხლის შედედებას და ამცირებს შედედების 
დროს (ფორშემი, მელმონი, 1968). 

კორტიზოლს წარმატებით იყენებენ ალერგიული მდგომარეობის 
სამკურნალოდ, მაგრამ მისი მოქმედების ასეთი მექანიზმი ჯერ საკმა- 
რისად არაა გამოკვლეული. მისი გავლენით ექსპერიმენტული ალერგი– 
ული რეაქციები არ ითრგუნება. 

ანთებით და აღდენით პროცესებზე გავლენა. 
კორტიზოლი თრგუნავს ანთებითი პროცესის ყეელა ელემენტის -–– კა- 
ბილარების განვლადობას (დოგჰერტი და სხვ., 1959), დიაპეღეზს, ექ- 

სოდღაციას, ანტისაეფლების წარმოშობას, გრანულომატოზურ ბროლი- 

ფერაციასა და აჭეეითებს აღდგენით პროცესებს. კორტიზოლის გავ- 
ლენით მცირდება პოსიერი უჯრედების რაოდენობა და მცირღება ზათ- 
გას ჰისტამინის გ.ნთავისუფლება. კორტისოლი ამცირებს ანტისხე- 

ულების პროდუქციას და აკავებს ანტიგენის რეაქციას ანტისსეულ- 

თან (ნორნი, 1969). 

კორტიზოლი იწვევს ფაშარი შემაერთებელი ქსოვილის ფიბრობლას– 
ტების ულტრასტრუქტურის მნიშვნელოვან ცელილებებს. მისი გავლე- 

ნით ხდება ენდოპლაზმური რეტიკულების გაფართოება, ციტოპლაზ- 
მის შიგნით მრავლობითი „მყარი სხეულებისა“ და უჯრედგარეთა სივრ– 
ცეში ბოჭკოვანი მასალის გაჩენა კორტიზოლის შედარებითი ღიდი 

დოზა აფერხებს ექსპერიმენტული ჭრილობების მოშუშებას. კორტი- 

ზოლის გავლენით მცირდება კოლაგენის პროდუქცია და აღვილღება 
მისი გამოძევება (სპაინი, 1975). 

კორტიზოლი აკავებს მუკოპლისაქარიდებში სულფატური რადი- 

კალების ჩანერგვას და მუკოპოლისაქარიდების სინთეზს შემაერთებელ 
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ქსოვილში. კორტიზოლი აკავებს თავისუფალი ჰისტამინის დაგროვე–- 

ბას შემაერთებელ ქსოვილში. იგი იცავს ლიზოსომების მემბრანებს 
გასკდომისგან და ამიტომ აფერხებს მათგან პროტეოლიზური ფერმენ- 
ტების (ჰიდროლაზა) განთავისუფლებას და თრგუნავს ფაგოციტოზს 
ანთების დროს. კორტიზოლის გავლენით ფერხდება მწვავე შეშუპების 

განვითარება და მცირდება მასში თრომბოციტების რაოდენობა. სე–- 

როტონინს. ჰისტამინს და ადრენალინს, რომლებიც შედიან თრომბო- 

ციტებში, შეუძლიათ შეცვალონ ქსოვილების მგრძნობელობა, ანთები–- 

თი რეაქციის გაზრდით ანდა პირიქით ანთებით გამოწვეული დაზიანე– 

ბების აღდგენის ხელის შეწყობით (სპაინი, 1975). 

ალერგიული მდგომარეობისს კორტისოლის დადებითი გავლენა 

კლინიკაში განპირობებულია, ალბათ, ალერგიული რეაქციის ანთები–- 
თი სტადიის ბლოკირებით (ფორშემი, მელმონი, 1968). კორტიზოლი 

თრგუნავს ჰიპერთერმიას და ტოქსინემიას. ამან შეიძლება საფრთხე 

შეუქმნას ორგანიზმს, ვინაიდან კორტიზოლს შეუძლია ეტიოლოგიური 

ფაქტორის შეუცვლელად შენიღბოს განვითარებულ დაავადებათა ნიშ- 
ნები: მუცლის ღრუში წყლულის პერფორაცია ანდა ტუბერკულოზე- 

რი ინფექციის დისემინაცია. 

კორტიზოლი ასტიმულირებს სხვადასხვა ფერმენტულ სისტემას. 
მისი გავლენით ხდება თავისუფალი მარილმჟავას და საერთო მჟავი- 
ანობის მნიშვნელოვანი მომატება, კუჭის წვენში პეპსინის პროდუქ- 
ციის ნაკლებობა და აგრეთვე კუჭის ლორწოს გათხელება. კორტიზო- 

ლის მასტიმულირებელი ეფექტი არ იცვლება ვაგოტომიის გავლენით, 

ბლოკირდება ანტიქოლინერგებით. 

კორტიზოლის სიჭარბემ შეიძლება გამოიწვიოს კუჭის პეპტიკური 

წყლულის განვითარება (ბაქსტერი, ფორშემი, 1972). კორტიზოლი 
ზრდის აგრეთვე ჰისტამინაზას, არგინაზასს და შრატის პეპტიდაზების 

აქტიურობას, თრგუნავს ჰიალურონიდაზას ლიზოსომის აქტიურობას 
და აგრეთვე ქონდროიტინ-გოგირდმჟავას სინთეზს. 

კუნთოვან სისტემაზე გავლენა. კორტიზოლის არარ- 
სებობისას ანდა ნაკლებობისას აღინიშნება კუნთური სისუსტე, რომ- 
ლის განვითარების მექანიზმი დღემდე გამოურკვეველია. მისი ახსნა 
არ შეიძლება ელექტროლიტების ცვლის დარღვევით. ამას ადასტურებს 
მონაცემები იმის შესახებ, რომ ელექტროლიტური ბალანსის შენარჩუ- 

ნება არ გამორიცხავს კუნთურ სისუსტეს ადამიანებში და არ აღად- 
გენს ნორმალურ შრომისუნარიანობა, ადრენალექტომირებულ ცხო- 
ველებში. შესაძლოა, კუნთური სისუსტე დაკავშირებულია ცილის სინ– 
თეზის დარღვევასთან კუნთებში. ასეთ ვარაუდს ადასტურებს ის, რომ 
ხანგრძლივ კუნთურ მუშაობას აუცილებლად თან სდევს ცილის სინ–- 
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თეზი კუნთებში და კორტიზოლეს ფიზიოლოგიური დოზები ადრე- 
ნალექტომირებულ ცხოველებში აძლიერებს კუნთების ზრდა-განვი- 
თარებას და ზრდის მათში ნიშანდებული ამინომჟავების –– გლიცინის 
და ლეიცინის ჩართვას (დე ლოეკერი და სხვ., 1970). ამ ვარაუდს ადას– 

ტურებს აგრეთვე კორტიზოლის ჰიპერპროდუქციის მქონე ავადმყო– 
ფებში კუნთური სისუსტე ცილის სინთეზის დაქვეითება და 

ცილოვანი კატაბოლიზმის აჩქარება კორტიზოლის დიდი დოხის გავ–- 
ლენით. ეს იქიდან ჩანს, რომ კორტიზოლის სიჭარბე აქვეითებს კუნთ– 
ში ამინომჟავების ჩართვას და შემკუმშავი ელემენტები მიყავს დესტ– 
რუქციამდე, ნეკროზამდე, უჯრედოვან ინფილტრაციამდე, ფაგოცი- 
ტოზისკენ და კუნთებში გლუკოზის დაგროვების შემცირებისკენ (აფი- 
ფი, ბერგმანი, 1969). გლუკოკორტიკოიდები იწვევენ ძლეერ კატაბო- 

ლიზმს განივზოლიან მუსკულატურაში და უფრო სუსტს--–ტონურ კუნ- 
თებში. გულის და დიაფრაგმის კუნთები ძალზე რეზისტენტულია კორ– 
ტიკოსტეროიდების კატაბოლური მოქმედებისადმი. კორტიზოლის გავ- 

ლენით გულის კუნთის წონა მატულობს. კორტიზოლის ხანგრძლივი 

კატაბოლური მოქმედებისადმი უფრო მგრძნობიარეა განივზოლიანი 
კუნთები ცილის სინთეზის დაბალი უნარით. ეს იმით მტკიცდება, რომ 
ჩონჩხის კუნთის დენერვაცია აქვეითებს მასში ცილის სინთეზს და იწ- 
ვევს კუნთოვანი ქსოვილის დესტრუქციის გაძლიერებას (რომეი, 1975). 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე გავლენა. კორ- 
ტიზოლი იწვევს სუპრაოპტიკური, პარავენტრიკულური და აგრეთვე 
თალამური ბირთვების უჯრედების ციტოპლაზმის ქრომატოლიზხს და ვა– 
კუოლიზაციას. პარავენტრიკულურ ბირთვებში დეგენერაციული ძვრები 
აღნიშნეს იცენკო-კუშინგის სინდრომიან ავადმყოფებში. 

კორტიზოლი მონაწილეობს ცენტრალური ნერვული სისტემით სენ- 
ზორული იმპულსების აღქმასა და ინტეგრაციაში-ი თირკმელზედა 
ჯირკვლის უკმარისობისას მნიშვნელოვნად ქვეითდება გემოვნების, 
ყნოსვის, მხედველობის «და სმენის გამღიზიანებლების აღქმის ზღურბ- 
ლი. დეზოქსიკორტიკოსტერონის ინიექცია არ ახდენს გავლენას, 
კორტიზოლის შეყვანას კი ნორმამდე დაჰყავს აღქმის ზღურბლი ყვე– 
ლა სენზორულ სისტემაში (ჰენკინი, 1975). კორტიზოლი მნიშვნელოვ– 

ნად აქვეითებს ტვინის ელექტრული აგზნების ზღურბლს, რაც ზრდის 

ეპილეფსიური გულყრების განვითარების ტენდენციას ამ დაავადე–- 
ბისადმი მიდრეკილ პირებში (სოფერი და სხვ., 1961). 

კორტიზოლის გავლენით ტვინის ელექტრული აგზნებადობის მო- 
მატება შესაძლოა დაკავშირებულია ტვინის ქსოვილში ამიაკის დაგ–- 
როვებასთან (იუდაევი, 1962). ექსპერიმენტის პირობებში ნაჩვენები 
იყო აგრეთვე ძაღლებში კორტიზოლის გავლენით პირობითრეფლექ- 
სური მოქმედების შეცვლა (მიტუშოვი და სხვ., 1976). 

331



ავადმყოფებში, რომელთაც აქვთ თირკმელზედა ჯირკვლეს ნაკ– 

ლოვანება და იცენკო-კუშინგის სინდრომი, კორტიზოლით მკურნა- 

ლობისას შეიძლება აღინიშნოს ფსიქიკური მოშლილობა. თირკმელზე- 
დას უკმარისობისას ფსიქიური მოშლილობები, რომლებიც იხსნება 
კორტიზოლის შეყვანით, არ არის დაკავშირებული წყლისა და ელექტ– 
როლიტების ცვლის დარღვევასთან” ვინაიდან მცირედ იცვლება 
M2CI-ისა და დეზოქსიკორტიკოსტერონის ადეკვატური რაოდენობის 

შეყვანის შემდეგ. იცენკო-კუშინგის სინდრომის მქონე ავადმყოფთა 

75% აღენიშება როგორც სუსტად გამოხატული ფსიქიკური მოშ- 

ლილობები, ასევე ნამდვილი ფსიქოზები –– ისტერია, დეპრესია სუ- 
იციდური მცდელობა, პარანოიღული მდგომარეობა და ზოგჯერ აშკა- 

რა შიზოფრეჯია (ფორშემი, მელმონი, 1978). 

აკტპ და გლუკოკორტიკოიდების მიღებას 46%-ში თან სღევს 
ცენტრალური ნერვული სისტემის ფუნქციის დარღვევა და ფსიქიკუ- 
რი მოშლილობ ,ბიც კი (მსუბუქ. ეიფორია, უძილობა, გუნებაგან- 

წყობის და ქცევის შეცვლა, პარასთეზიის, გაძლიერებული მადას და 

ფსიქოზური რეაქციების გამოვლინება). გუნებაგანწყობის ღა ქცევის 

შეცვლა კორტისოლით მკურნალობის გავლენით არ არის დაკავში- 
რებული ელექტროენცეფალოგრამის ანდა ნახშირწყლოვანი ცვლის 
დარღვევასთან, ღადგენილი არ არის, რომ კორტიზოლით მკურნალო- 

ბამ შეიძლება გამოავლინოს წინამორბედი ფსიქიკური მოშლილობე–- 
ბი, მაგრამ ასეთ ავადმყოფებს ფსიქიკური მოშლილობები უფრო 

ხშირად აღეძვრებათ, ვიდრე ჯანმრთელ პერებს. 

გულ-სისხლძაღვთა სისტემაზე გავლენა კორ- 
ტიკოსტეროიდებს დიდი მნეშვნელობა აქვს გულ-სისხლძარღვთა სის– 

ტემის დონის შენარჩუნებასა და რეგულაციაში. ადრენალექტომიისას. 

ანდა თირკმელზედას უკმარისობისას ქვეითღება არტერიული წნევა, 
მც-არდება გულის შეკუმშვის ძალა (50%-ით) და გულის მიერ შეს- 

რულებული მუმაობა (70%-ით) კორტიკოსტეროიდების ნაკლებო- 

ბისას მიოკარდიუმის ფუნქციის ასეთი ცვლილებები დაკავშირებუ- 
ლია ადენოზინტრიფოსფატაზას აქტიურობის შემცრებასთან (40%-ეთ) 

გულის მიოფიბრილებში (როვეტო და სხვ., 1970). ამასთან, მიოზინტ- 

რირღოსფალაზური აქტიურობა მჭიდრო კორელაციაშია მარცხენა პარ- 
კუჭის მ-ერ განვითარებულ ძალასთან (როვეტო და სხვ., 1971). მი–- 

ოკარდეუმის შემკუმშავ ცილებში დეფექტი იწვევს მისი შეკუმშვის 
უნარის ღა“ჭვეითებას. კატებში კორტიკოსტეროიდების არარსებობი–- 
სას აღინიმნება სისხლძარღვოვანი კოლაფსი. "უკანასკნელ წლებში 
მიღებულია მონაცემები, რომ თირკმელზედას უკმარისობისას არ აღი–- 

ნიშნება კაპილარების შეკუმშვის უნარის მოშლა ადრენალინის გავ- 
ლენით (ლეთერი, 1975) კორტიკოსტეროიდებს შეუძლიათ უზრუნ- 
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ველყონ სისხლძარღვების გლუვი მუსკულატურის შეკუმშვა კატე1ო- 
ლამინების გავლენით (ბისსი, ბესი, 1966). 

კორტიკოსტეროიდები მარეგულირებელ როლს ასრულებენ სისხ- 
ლის ნორმალური მოცულობეს შენარჩუნებაში. მათი მოქმედება „პერ- 
მისიულია“ და უმნიშვნელოდ ზრდის სისხლის მოცულობას ჯანმრთელ 
ლცხოველებში (ლეფერი, 1975). 

მინერალოკორტიკოიდები“ ქრონიკული შეყვანა აძლიერებს კა–- 

ტეჭოლამინების და ანგიოტენზინის პრესორულ ეფექტს. ამ ეფექტს 
გლუკოკორტიკოიდები ახორციელებენ მხოლოდ იმ დოზით, რომელიც 

იწვეს მინერალოკორტიკოიდულ მოქმედებას მინერალოკორტიკო- 

იდების მაპოტენცირებელი მოქმედების მექანიზმს უკავშირებენ გუ- 

ლისა და სისხლძარღვოვანი მიოფიბრილების ირგვლივ ნატრიუმიაL 

იონების დაგროვებას და მათი მგრძნობელობის მომატებას კატევო- 

ლამიზებისადმი (რააბი, 1959). 

კორტიკოსტეროიდები უზრუნველყოფენ გულსისხლარძღვთა ფუნქ- 

ციის შენარჩუნებასა და დაცვას გარემოს არახელსაყრელი პირობე- 
ბისაგან კორტიკოსტეროიდები აუცილებელია აგრეთვე სისხლის 

ნორმალური ცირკულაციისთვის. კორტიკოსტეროიღების ზედმიწეენ”თ 
მაღალი დოზაც კი არ იწვევს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ტოქსი- 

კურ ეფექტს და შეუძლია გააუმჯობესოს სისსლის ცირკულაცია 9ო- 
კის დროს (ლეფერი, 1975). 

კორტიზოლი ზრდის სისხლში ცირკულირებული ლიპიდების დო- 
ნეს. კორტიზოლის ცოტასნით შეყვანისას ეს არახელსაყრელი ეფეეჟ- 
ტი ნაწილობრივ იმით ნეიტრალდება, რომ კორტისოლე აქვეითებს 

ქოლესტერინის დიფუზიას სისხლძარღვთა კედელში. მაგრამ კორტი- 
ზოლის ხანგრძლივი სიჭარბე სისხლში აჩქარებს ათეროსკლეროზული 
პროცესის განვითარებას. 

ძვლოვან ქსოვილზე გავლენა. კორტიზოლი აფერხებს 
ძვლის %ზდას, აკავებს ძვლის ცილოვანი მატრიცის ანაბოლიზმის და 
კატაბოლიზმის პროცესებს. კორტიზოლის გავლენით ფერხდება ოსტე- 
ობლასტების ფუნქცია, მცირდება ძვლის უჯრედშორის ნივთიერებაში 

ცილის რაოდენობა, თხელდება ეპიფიზური ფირფიტა. სისხლში კორ- 
ტიზოლის ხანგრძლივი სიჭარბისას ვითარდება კატაბოლიზსმის პრო- 
ცესები და ოსტეოპოროზი. კორტიზოლის გავლენით მცირდება ნაწლა– 
ვებში კალციუმის შეწოვა და ნიშანდებული კალციუმის შეღწევა 
ძვალში. კორტიზოლი ზრდის ძვლიდან ნიშანდებული კალციუმის გან- 
თავისუფლებას (ტომპსონი, ურისტი, 1970) და კლირენსს და კალ– 

ციუმის დაკარგვას შარდით (ფორშემი, მელბოხი, 1968) ვარაუდო- 
ბენ, რომ კორტიზოლით გამოწვეული ოსტეოპოროზი განპირობებუ- 
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ლია პარათირეოიდული ჰორმონის სეკრეციის გაძლიერებით (გორდო- 
ნი, 1971). 

მინერალოკორტიკოიდების მოქმედება. ყველაზე აქტიური მინე- 

რალოკორტიკოიდი ალდოსტერონია ალდოსტერონი იწვევს ორგა–- 
ნიზმში ნატრიუმის და ქლორის იონების შეკავებას და კალიუმის, 
წყალბადის და ამონიუმის გაძლიერებულ გამოყოფას. ალდოსტერო– 
ნის გავლენით იზრდება ნატრიუმის რეაბსორბცია თირკმლის მილა- 
კების დისტალურ ნაწილში. ეს იწვევს ნატრიუმის იონების კონცენტ- 
რაციის გაზრდას მილაკების სანათურში და აინდუცირებს უარყოფითი 
პოტენციალის გაზრდას მილაკის გარემომცველ სითხეში ბოლო 
დროს ვარაუდობენ, რომ კალიუმი პასიურად დიფუნდირდება ამ 
უარყოფითი პოტენციალის მიმართულებით. მინერალოკორტიკოიდე- 
ბის გავლენით (ფორმანი, მულროუ, 1975). იონებისს ტრანსპორტზე 
ალდოსტერონი ასევე მოქმედებს საოფლე, სანერწყვე ჯირკვლებში, 
ნაწლავის ლორწოვანი და სხეულის უჯრედშიგა და უჯრედგარე სი- 
თხეებსს შორის ცვლაში. ნატრიუმ/კალიუმის შეფარდება შარდი, 

ოფლში, ნერწყვში, განავალსა და უჯრედშიგა სითხეში მცირდება ნატ- 
რიუმის გამოყოფის შემცირების ხარჯზე და ნაკლებად–-კალიუმის გა- 
მოყოფის მომატების შედეგად. თირკმლებით იონების ექსკრეცია 
ალდოსტერონის გავლენით იწყება 1--2: საათის შემდეგ და მაქსიმუმს 
აღწევს 4--5 საათის შემდეგ (ფორშემი, მელმონი, 1968). 

ჯანმრთელ ადამიანებში ალდოსტერონის ხანგრძლივ შეყვანას არ 

მოსდევს ორგანიზმში ნატრიუმის და წყლის მნიშვნელოვანი შეკავება 
და შეშუპების განვითარება. ალდოსტერონის შეყვანის პერიოდში 
კალიუმის გამოყოფა მომატებული რჩება. ალდოსტერონი ამცირებს 

ნატრიუმის და კალიუმის "შთანთქმას ძვლის კომპაქტური ნაწილით, 
მაშინ როდესაც ადრენალექტომია ზრდის ამ შთანთქმას. ალდოსტე- 
რონის გავლენეთ კუნთში ხდება კალიუმის შემცველობის შემცირე- 

ბა და ნატრიუმის შემცველობის გაზრდა. ვარაუდობენ, რომ ეს ცვლი- 
ლებები დიდი რაოდენობით კალიუმის დაკარგვისა და ნატრიუმის 
რეაბსორბციის გაზრდის შედეგია, რაც გამოწვეულია ალდოსტერო– 

ნით. ეს იმით მტკიცდება, რომ ნატრიუმით ღარიბ დიეტაზე მყოფ 

ვირთაგვებში ალდოსტერონი არ ცვლის კალიუმის დღა ნატრიუმის 
დონეს (ფორმენი, მულროუ, 1975). 

ალდოსტერონი აძლიერებს კალიუმის და მაგნიუმის გამოყოფას. 
ეს ეფექტი დაკავშირებულია როგორც უჯრედგარე სითხის მოცულო- 
ბის გასრდასთან, ისე კალციუმის და მაგნიუმის რეაბსორბციის შე- 
კავებასთან პროქსიმალურ მილაკებში. 

ალდოსტერონე არტერიულ წნევას არეგულირებს თირკმელზედა 
ჯირკვლის უკმარისობის მეონე ავადმყოფებში და ადრენალექტომი-. 
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რებულ ცხოველებში მხოლოდ მისი ხანგრძლივი სიჭარბე იწვევს 

არტერიული წნევის მომატებას. 
ალდოსტერონის სიჭარბე ორგანიზმში იწვევს ნატრიუმის დონის 

მომატებას და კალიუმის შემცველობის დაქვეითებას, ალკალოზს და 
უჯრედგარე სითხის მოცულობის გაზრდას. მისი გავლენით გამოწვე- 

ული ალკალოზი აღნიშნული იყო ჯანმრთელ ადამიანებში, რომლე– 
ბიც იკვებებოდნენ ისეთი პროდუქტებით, რომლებიც შეიცავდნე? 
მცირე რაოდენობის მარილებს და დამატებული ჰქონდა ბიკარბონა- 

ტები (კასიერერი და სხვ., 1971). პირიქით, ალდოსტერონის ნაკლე- 

ბობა ორგანიზმში იწვევს ნატრიუმის დაკარგვას, ქსოვილების დე– 

პიდრატაციას და სისხლძარღვოვანი კოლაფსის განვითარებას. ჰიპერ- 

კალემიური აციდოზი აღინიშნა ადრენალექტომირებულ ძაღლებში. 

ვარაუდობენ, რომ ალდოსტერონი „ნატრიუმისეულ ტუმბოს“ 

ამარაგებს ენერგიით უჯრედის შიგნით ადენოზინტროფოსფატის წარ- 
მოქმნის გაზრდით და ჟანგვითე ფოსფორილირების სტიმულაციით. 

მილაკების უჯრედების ბირთვებში ალდოსტერონი“ შეღწევა უზ- 
რუნველყოფს ზედაპირულ ცილოვან რეცეპტორს, ხოლო მისი მოქმე– 

დება –– მეორე ბერთვულ რეცეპტორს. წინათ თვლიდნენ, რომ ალ- 

დოსტერონის მოქმედება განპირობებულია რნმ დონისა და ბირთვის 
ირგვლივ ცილის სინთეზის მომატებით. რნმ მომატებას უკავშირებენ 

აგრეთვე პრეპარატების ბაქტერიულ გაჭუჭყიანებას, ამის საფუძველ- 

ზე უარყვეს კონცეფცია, რომ ალდოსტერონის მოქმედება განპირო- 

ბებულია რნმ სინთეზით (ვანკურა და სხვ., 1971). ამ დასკვნის სასარ– 
გებლოდ მოჰყავთ მონაცემები იმის შესახებ, რომ ალდოსტერონი 
გავლენას ახდენს ნატრიუმის ტრანსპორტზე ცხენის და ადამიანის 

ერითროციტებში Iი VILხ-0. დადგენილია, რომ ერითროციტებში არ 
არის დნმ და რნმ-ს სისტემები, რომლებიც აუცილებელია ცილის 
სინთეზისთვის (ფორმენი, მულროუ, 1975). 

ალდოსტერონის მოქმედების მექანიზმი ნატრიუმის ტრანსპორტ- 

ზე ჯერ კიდევ გაურკვეველია. შესაძლებელია, ალდოსტერონის გავ– 
ლენით წარმოქმნილი ცილა „ნატრიუმისეულ ტუმბოს“ ერთ-ერთი 
კომპონენტია. შეიძლება ამ ცილის მოქმედება განპირობებულია გლუ– 
კოზის მეტაბოლიზმის გზით. მესამე ვერსია ვარაუდობს, რომ ეს ცი- 
ლა „ნატრიუმისეულ ტუმბოს“ მხარზე ზრდის ადენოზინფოსფორ- 

მჟავას დონეს, რომელიც მემბრანის განვლადობის შეცვლის გზით აად- 
ვილებს ნატრიუმის შესვლას უჯრედის შიგნით. 

ალდოსტერონის სპეციფიკური ანტაგონისტები ს:იროლაქტო- 
ნები, რომლებიც ამუხრუჭებენ ნატრიუმის და კალიუმის ცვლას 

თირკმლის მ-ლაკების დისტალურ ნაწილში და სხვა ქსოვილ-სამიზნე– 
ებში. სპიროლაქტონების მაბლოკირებელი მოქმედება ალდოსტერონ- 
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ზე დამყარებულია შემაკავებელი ფერმენტის სტიმულაციაზე. ერთ- 

ერთი სპიროლექტონი –- # ალდოლაქტონი გამოიყენება ალდოსტი- 

რონის პროდუქციის დონის დასადგენად და ჰიპერალდოსტერონიზმის 

სამკურნალოდ. 

ალდოსტერონს გააჩნია სუსტი გლუკოკორტიკოიდული მოქმედე- 
ბა, 3-ჯერ ნაკლები, ვიდრე კორტიზოლის. იმის გამო, რომ სისხლში 

ალდოსტერონის დონე ბევრაღ ნაკლებია, ვიდრე კორტიზოლისა ფი- 

ზიოლოგიურ პირობებში, ალდოსტერონის გლუკოკორტიკოიდული 

მოქმედება პრაქტიკულად არ ვლინდება. 
მნიშვნელოვნად უფრო სუსტი მინერალოკორტიკოიდია ღეზოგსი- 

კორტიკოსტერონი (დოკ), იგი ალდოსტერონზე 30-ერ სუსტად 
აკავებს ნატრიუმს, მაგრამ შედარებით უფრო ძლიერად მოქმედებს 

კალიუმის გამოყოფაზე. ლოპ არ ასტიმულირებს იონების ტრანს- 
პორტს უჯრედოვანი მემბრანების გზით და არ ზრდის გორგლოვან 
ფილტრაციას, მაგრამ ზრდის უჯრედშიგა სითხის მოცულობას. ალ– 

დოსტერონთან შედარებით დოკ უფრო მეტად იწვევს ჰიპერტონიოას, 

და თირკმლების დაზიანებას. მისი ჭარბაღ შეყვანა იწვევს ჰიპოკა- 
ლიემიას, რაც აზიანებს თერკმლების ქვედა ნეფრონს, რასაც შეუძლია 

გამოიწვიოს ფშმაქრო დიაბეტი. დოკ სიჭარბე იწვევს ანთებითი რე- 

აქციების გაძლიერებას და თირკმლებში ავთვისებიანი ნეფროსკლე- 

როზის ტიპის პათოლოგიური ცვლილებების განვითარებას, ხოლო 

გულსა და სახსრებმე რევმატულე დაზიანების მსგავს ცვლილებებს. 
თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობის მქონე ავადმყოფებში დოკ 

დოზის გადაჭარბებას მოსდევს ართრალგია. 

ანდროგენების გავლენა. თირკმელზედა ჯირკვალში წარმოიქმნება 

სუსტი ანდროგენები -–- ანნროსტენდიონი და დეჰიდროეპიანდროს- 
ტერონი. დეჰ-ადროეპიანდროსტერონს აქვს სუსტი ვირილიზებული 

ეფექტი და თითქმის ისეთივე მოქმედებას ახდენს ეპიფიზური ხრტი- 
ლების გაძვალებაზე, როგორსაც ტესტოსტერონი. ამ თირკმელზედა 
ჯირკვლისეულ ანდროგენებს ახასიათებს ანაბოლური ეფექტი, რამ- 
დენადაც მათი შემცეელობა ქალებში ხელს უშლეს კუნთოვანი ქსო- 
ვილის, კანის ღა ძელის ცილოვანი საფუძვლის ატროფიის განვითარე- 

ბას კორტიკოსტეროიდების სიჭარბის გავლენით. ჯანმრთელი ქალების 
სქესობრივი ქცევა და მათი IIხ!ძი მნიშვნელოვნად განესაზღვრება 
თარკმელზედას ანდროგენებით. ქალებში თირკმელზედას ანდროგე- 
ნების აცილება ორმხრივი ადრენალექტომიით იწვევს მათში 1IხI!ძ0 

სრულ დათრგუზვას კორტიზოლით სრული კომპენსაციესას. 

ანდროსტენდიონის და დეჰპჰიდროეპიანდროსტერონის ანდროგე- 
ნული მოქმედება, შესაძლოა, იმითაა გამოწვეული, რომ ისინი დიღი 
რაოდენობით (10--20 მგ დღე-ღამეში, წარმოიქმნებიან რადგანაც 
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არიან ტესტოსტერონის აუცილებელი წინამორბედები, შეუძლიათ 
გაზარდონ მათგან ტესტოსტერონის სინთეზი პერიფერიაზე (სისხლში, 

ღვიძლსა და კუნთებში). 

თირკმელჭედა ვჯბირკვლის ქერქის ჰორმონების 

სეკრეციის რეგულაცია 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში არ იყო აღმოჩენილი სეკრეცი- 

ული ნერვები. თირკმელზედას სტრუქტურა, ზრდა და სეკრეციული 

აქტიურობა რეგულირდება ჰიპოფიხის ადრენოკორტიკოტროპული 
ჰორმონით (აკტჰ). აკტპ დონესა და თირკმელზედა ჯირკვლის სეკ- 
რეციულ აქტიურობას შორის არსებობს მჭიდრო კავშირი. ამაზე მი–- 
უთითებს ბოლო წლებში დადგენილი კორტიზოლის სეკრეცია თირკ- 

მელზედათი ცალკეული ხანმოკლე ეპიზოდების სასით (პელმანი და 
სხვ., 1970, ვეიტცმანი და სზვ., 1971), რაც გამოწვეული იყო პიპო- 

ფიზის მიერ აპტჰ პერიოდული სეკრეციით (გალაჯერი და სხვ., 1973). 

ამას ამტკიცებს აგრეთვე თირკმელზედამი კორტიკოსტეროიდებეის 

სინთეზის სწრაფი ზრდა აკრჰ გავლენით ინტაქტურ ცხოველებში 
2 წუთის შემდეგ, გადანერგილი თირკმელზხედა ჯირკვლების მქონე 
ცხოველებში 3 წუთის შემდეგ (ესპინერი და სხვ., 1972) და თირკმელ– 
ზედების იზოლირებულ უჯრედებში 3-5 წუთის შემდეგ (საერსი და 
სხვ, 1973) მჭიდრო ურთიერთობაზე მიუთითებენ მონაცემები 
თირკმელზედას უჯრედების რეცეპტორების მაღალი მგრძნობელობის 
შესახებ აკრჰ მიმართ, რომლის კონცენტრაცია 10“!წ იწვევს თირკ- 
მელზედა ჯირკვალში სტეროიდეგენეზის მნიშვნელოვან მომატებას. 

თავისუფალი კორტისოლი სისხლში გავლენას ახდენს აპრჰ სეკ- 

რეციაზე. თავისუფალი კორტიზოლის დონის დაქვეითება იწვევს 
აპტჰ გამოყოფის გაძლიერებას და, პირიქით, თავისუფალი კორტიზო- 
ლის მომატება აკავშირებს აპრჰ სეკრეციას (განა გრაიერი, 1973). 

უკუკავშირის ეს მექანიზმი მოიცავს აკრჰ კორტიზოლით სეკრეციის 
პირდაპირ შეკავებას ჰიპოფიზის იხოლირებულ უჯრედებში (ფლე- 

იშერი, რაველსი, 1970). მაგრამ აპრ3 სეკრეციის შეკავება უმთავრე– 

სად ხორციელდება კორტიზოლით კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორ- 

მონის ჰიპოთალამუსით გამოყოფის დათრგუნვის გზით (ტეიკები და 
სხვ., 1971). აკტჰ სეკრეციის შეკავებს ხარისხ პროპორციულია 

შეყვანილი კორტიკოსტეროიდების რაოდენობისა და მათი მოვგმედე- 

ბის ძალისა. ასე, კორტიკოსტერონე აღჭურვილია კორტიზოლის შე- 

მაკავებელი მოქმედების მხოლოდ I1/ჯ,-ით, 11-დეზოქსიკორტიკოსტე- 

რონი !/ვ-ით, პროგესტერონი !/:-ით (საერსი, პორტანოვა, 1975). 

თირკმელზედათი დეჰიდროეპიანდროსტირონის და ანდროსტენდი- 
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ონის ანდროგენული ნაერთების რეგულაციაზე, ისევე როგორც კორ- 
ტიკოიდების სეკრეციის რეგულაციაზე, ჰიპოფიზის აკტჰ ახდეხს გავ- 

ლენას. აკტპ უკმარისობა იწვევს სისხლში დეჰიდროეპიანდროსტერო- 

ნის და ანდროსტენდიონის დონის, მათი მარდით ექსკრეციის დაქეე- 

ითებას და, პირიქით, მათი დონის მომატებას აპკრპ შეყვანისას. 

აკტპ ასტიმულირებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონე- 
ბის სინთეზს რამდენიმე გზით. გენეტიკურ დონეზე მოქმედებით, აკტპ 
ზრდის დნმ და რნმ დონეს თირკმელზედას უჯრედებში. შემდეგ აკტვ 
ზრდის უჯრედის შიგნით ლაბილური ცილოვანი ფაქტორის სინთეზს 
დესმოლაზურ კომპლექსში, რომელიც მონაწილეობს ქოლესტერინის 

გვერდითი ჯაჭვის მოხლეჩაში. ამაზე მიუთითებს აკტჰ მასტიმულირე– 
ბელი ეფექტის ბლოკირება ცილოვანი სინთეზის ინჰიბიტორებით, მა- 

გალითად, პურომიცინით. აკრჰ მოცილება ჰიპოფიზექტომიის გზით 

იწვევს დარღვევას ხოლო აპტპჰ შეყვანა აღადგენს დესმოლაზური 
კომპლექსის დონეს. აპტჰ ახდენს აგრეთვე მასტიმულირებელ ეფექტს 
ცამვფ გაზრდის გზით. ამ უკანასკნელის შეყვანა, ისევე როგორც 

აპტჰ-სი ზრდის გლუკოკორტიკოიდების სეკრეციას (საერსი, პორტა- 

ნოვა, 1975). 

აკტჰ შეუძლია გავლენა მოახდინოს კორტიკოსტეროიდების სინ- 
თეზზე არა მარტო ამ ორი ძირითადი გზით, არამედ დესმოლაზური 

კომპლექსის პირდაპირი სტიმულაციით (სოფერი და სხვ., 1961). ვა- 

რაუდობენ0” რომ პრეგნენოლონი“ მიტოქონდრიებიდან განდევნის 

შედეგად აკტჰ შეუძლია მოახდინოს მასტიმულირებელი ეფექტი. 
პრეგნენოლონის სინთეზის დონე რეგულირდება მისი კონცენტრაცი- 
ით მიტოქონდრიებში უკუკავშირის მექანიზმით მიტოქონდრიებში 

პრეგნენოლონის კონცენტრაციის დაქვეითება აკტჰ გავლენით მის გა- 
მოძევებასთან დაკავშირებით გამოიწვევს მათში ახალი პრეგნენოლო– 
ნის სინთეზს. 

აკტჰ სეკრეციაზე კორტიკოსტეროიდების მოქმედება მოიცავს 
რიბონუკლეინმჟავას სინთეზს, ამის დამამტკიცებელია ის, რომ კორ– 

ტიკოსტეროიდების ეფექტი აპტჰ სეკრეციაზე მუხრუჭდება ცილო- 

ვანი სინთეზის ინჰიბიტორებით (საერსი, პორტანოვა, 1975). 

თირკმელზედათი ალდოსტერონის სეკრეციის რეგულაცია ხორცი- 
ელდება რენინ-ანგიოტენზინის სისტემით აპრტჰ-ით და პლაზმაში 
ნატრიუმისა და კალიუმის კონცენტრაციით. ძირითადი მარეგულირე- 
ბელი მექანიზმია სისტემა რენინ-ანგიოტენზინი, რომელიც მოქმედებს 
როგორც ჰომეოსტაზის შენარჩუნებისას, ისე დაავადებებისას. ეს სის– 
ტემა აქვს ცხოველების ყველა სახეობას ამფიბიებიდან ადამიანის 
ჩათვლით (დევისი, 1975). რენინი წარმოიქმნება თირკმლის აფერენ- 

ტული არტერიოლების სპეციალური უჯრედებით 1Iს5:მ ყ10ი10-ს18 I” 
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და გამოიყოფა სისხლსა და ლიმფაში (ტობიანი და სხვ., 1959). რე–- 
ნინი აკატალეზებს ღვიძლში წარმოშობილ ანგიოტენზინოგენის გარ- 

დაქმნას ანგიოტენზინ I-ად. ანგიოტენზინ I-დან აქტიური ანგიოტენ- 
ზინ II-ის წარმოქმნა ხდება სპეციალური ფერმენტის გავლენით. ანგი- 
ოტენზინი II ასტიმულირებს ალდოსტერონის სინთეზსა და სეკრეციას 
თირკმელზედას ქერქით. ანგიოტენხინ I) იწვევს ქოლესტერინის 
გარდაქმნას პრეგნენოლონად (მიულერი, 1971). ანგიოტენზინოგენ II 

ნაკლებად ასტიმულირებს კორტიკოსტერონის დეზოქსიკორტიკო- 

სტერონის სეკრეციას და თითქმის არ მოქმედებს კორტიზოლის სეკ– 
რეციაზე. 

ალდოსტერონის სეკრეციის რეგულაციაში დიდი მნიშვნელობა 
აქვს კალიუმის კონცენტრაციას პლაზმაში რომელსაც შეუძლია 
თირკმელზედას ქერქზე იმოქმედოს როგორც პირდაპირ (დევისი და 
სხვ., 1963), ასევე თირკმლებში რენინის განთავისუფლების გაზრ- 

დის მეშვეობით (აბბრეხტი, ვანდერი, 1970). 

სისხლში ნატრიუმის კონცენტრაცის (ცვლილება გავლენას ახ- 
დენს თირკმელზედა ჯირკვლებით ალდოსტერონის სეკრეციაზე, მაგ– 
რამ ამ მექანიზმის მნიშვნელობა ჯერ არ არის გამორკვეული (ბლეირ- 
ვესტი და სხვ., 1970) ვარაუდობენ რომ აკრპჰ უფროა ჩართული 
ალდოსტერონის სეკრეციის რეგულაციაში მეორადი ალდოსტერო– 

ნიზმის დროს, ვიდრე ჰომეოსტაზისას და აგრეთვე მძიმე ტრავმისას,. 
მაგალითად ლაპარატომიისას (დევისი, 1975). 

კორტიზოლისთვის უკუკავშირის მექანიზმის მსგავსი მექანიზმი 
არსებობს აგრეთვე ალდოსტერონისთვის, ალდოსტერონით გამოწვე– 

ული ნატრიუმის ანდა წყლის შეკავება ზრდის პლაზმის და უჯრედშო–- 

რისი სითხის მოცულობას. ეს იწვევს ეფერენტული თირკმლის არ– 
ტერიოლების გაწელვას და მის ბარორეცეპტორებზე ზემოქმედების 
გზით აქვეითებს რენინის სეკრეციას (ბლაინი და სხვ., 1971). რენინის 

დაბალი დონე ამცირებს ანგიოტენზინების წარმოქმნას, რის შედეგა- 

დაც მცირდება თირკმელზედათი ალდოსტერონის სეკრეცია. პირიქით, 

სისხლის მოცულობის და უჯრედშორისი სითხის შემცირება, მაგალი– 

თად, სისხლის დენის დროს, თირკმლის არტერიოლების ბარორეცეპ- 

ტორების გაღიზიანების შედეგად იწვევს რენინის სეკრეციის გაძლი- 

ერებას და ანგიოტენზინების მეშვეობით ალდოსტერონის წარმოქმ- 

ნის გაზრდას. 
ჰიპოფიზის ადრენოკორტიკოტრობულ ფუნქციას არეგულირებს 

ჰიპოთალამუსი. კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი იწეევს აკტს 
სეკრეციას. კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი გამოიყოფა ნეი- 
როგენული ელემენტებით, რომლებიც ჰიპოთალამუსის ვენტრომედი–- 

ალურ ნაწილზეა განლაგებული მამილარული სხეულებიდან ხიაზმამ- 

ვვი



დღე კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი“ სეკრეციის ბაზალური 

დონის შენარჩუნება ხდება მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის ფუნქ- 
ციით, ხოლო მისი დონის უფრო ნატიფი რეგულაცია ხორციელდება 

წინა ჰიპოთალამუსით, რომელსაც კავშირები აქვს ცენტრალური ნერ- 
ვული სისტემის უფრო მაღალ დონეებთან (ანდრეევა, რასკინი, 1966; 

ბარანოვი, პროპი, 1977). კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის გა- 
მოყოფა ხდება პერიოდული გადმოსროლით, რაც განაპირობებს 

აკტჰ და კორტიკოსტეროიდების პერიოდულ სეკრეციას (ვეიცმანი 

და სხვ., 1971). კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის და აკტპ გა- 

მოყოფა შეიძლება გაიზარდოს, თუ ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოფიზში 

არსებობს ანგიოტენზინ II და ვაზოპრესინი (ჰარისონი და სხვ., 1975). 
ჰიპოთალამუსში ხდება თირკმელზედა ჯირკელებიდან, შინაგანი და 

გარეგანი გარემოდან მიღებული იმპულსების განზოგადება. ეს უზ- 
რუნველყოფს ჰიპოთალამუსით ჰიპოფიზის და თირკმელზედა ჯირკე– 
ლის ქერქის მოძრავი ავტომატური რეგულაციის განხორციელებას. 

ჰიპოთალამუსის ფუნქციაზე მუდმივად მოქმედებსს საბოლოო 
ტვინის ლიმბური სისტემა და შუა ტვინის რეტიკულური ფორმაცია 
(ნაუმენკო, 1971). ეს გავლენა ხორციელდება პირდაპირი გზებით, 

რომლებიც ლიმბურ სისტემას: ჰიპოკამპს, ტიხარის არეს და ნუში- 

სებრ კომპლექსს აკავშირებს ჰიპოთალამუსთან –– პრეოპტიკურ არეს- 

თან, ვენტრომედიალურ, დორსომედიალურ, არკუატულ და სუპრა- 

ოპტიკურ ბირთვებთან (ნაუტა, 1963). 

თავის ტვინის ქერქი თირკმელზედას ქერქის ფუნქციაზე გავლენას 
ახდენს უმთავრესად ჰიპოთალამუსის გზით. ამის დამამტკიცებელია 
ის, რომ ფსიქიური ფაქტორები ზრდიან კორტიზოლის სეკრეციას 

(ჰენკინი, კნაიჯი, 1964). მაგრამ თავისს ტვინის ქერქის ძირითადი 

ფუნქციაა თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მოქმედების შეგუება ში- 
ნაგანი და გარეგანი გარემოს მუდმივად ცვალებად პირობებთან. 

კორტიკოსტეროიდები და სტრესი. ორგანიზმის გარეგან გარემოს- 
თან შეგუების რეაქციებს მიეკუთვნება სელიეს (1946) მიერ 1936 

წელს შემოღებული ცნება „სტრესი“. ამ ტერმინით სელიემ აღნიშნა 

ადაპტაციის არასპეციფიკური მექანიზმები სხვადასხვაგვარ ფაქტორთა 
საპასუხოდ, რომლებიც ზრდიდნენ ჰიპოთალამუსის აქტიურობას და 

აკტპჰ და კორტიზოლის პროდუქციას. სელიეს მონაცემებით, ამ ცვლი- 

ლებებს აქვს დამცავი მნიშვნელობა, მაგრამ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფი- 

ზურ-თირკმელზედა ჯირკვლოვანი სისტემის და მასთან დაკავშირებულ 
ორგანოთა და ნერვული სტრუქტურების გადაძაბვისას შეიძლება გაჩნ- 
დეს ადაპტაციური დაავადებები. მაგრამ სტრესული რეაქცია მოიცავს 
არა მარტო ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-ადრენალური სისტემის აქტი- 
ურობის მომატებას. სტრესის დროს ხდება ნერვული სისტემის სხვა- 
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დასხვა ნაწილების აქტიურობის შეცვლა, კერძოდ, სიმპატოადრენა- 
ლური სისტემის, რომელიც ყველაზე („ცვალებადია (მობილურია) 

სტრესზე რეაქციის მხრივ. სტრესის დროს მატულობს ზოგი ენდო- 
კრინული ჯირკვლის აქტიურობა, სტრესი ფიზიოლოგიური დაცვითი 
რეაქციაა, რომელიც განსაკუთრებითაა გამოხატული ძლიერი დამა- 
ზიანებელი ფაქტორების მოქმედებისას. სტრესული რეაქციები აღი- 
ნიშნება ნორმისა და პათოლოგიის შემთხვევაში, ხოლო სტრესორები 

შეიძლება იყოს ნეიროგენული, ფიზიკური, ტრავმულ-მეტაბოლური 
და სხვა გამღიზიანებლები. სტრესულ ფაქტორთა მნიშვნელობა ძალ– 
ზე მკაფიოდ ვლინდება სტრესული მდგომარეობის ჰიპნოზური შთა- 

გონებით გამოკვლევებში. ასეთი შთაგონება იწვევს კორეტიკოსტერო- 

იდების შემცველობის მომატებას სისხლში (ლევიტი და სხვ., 1964). 

არახელსაყრელ ფაქტორებთან ორგანიზმის შეგუებასთან ჯერთად 
სტრესული რეაქცია ქრება. ამაზე მიუთითებს კორტიკოსტეროიდების 
დონის შემცირება სისხლში სტრესული სიტუაციების გამეორებისას 

(ბრონზონი, ელეფტერიონი, 1965). 
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მე-ი- თავი 

თირკმელზედა ვბირკვლის ტვინოვანი ნივთიერება 

მორფოლოგია 

თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი ნივთიერება (მე–- 
დულარული სუბსტანცია, ადრენალური ქსოვილი) ჩვეულებრივ გან- 
ლაგებულია ჯირკვლის ცენტრში და მის უმცირეს ნაწილს შეადგენს. 

იგი შედგება მსხვილი მომრგვალო ანდა პრიზმული ფორმის უჯრე–- 
დებისგან რომელთაც აქვთ დიდი ბირთვი და მარცვლოვანი ციტო- 
პლახმა.ა ქრომმჟავა კალიუმის“ ხსნარით დამუშავებისას უჯრედის 

მარცვლოვანება იღებება მუქ ყავისფრად, რის გამოკ უჯრედებს 
ქრომაფინურს ანდა ფეოქრომულს უწოდებენ. ელექტრონული მიკ- 
როსკოპის ქვეშ მარცვლოვანებას აქვს გრანულების სახე (მათი ზომა 

0.1--0.6 მკმ-ია), რომლებიც ზოგჯერ იკავებენ უჯრედის მოცულობის 
30%-ზე მეტს და განსხვავდებიან ელექტრული სიმკვრივითა და ბი- 

ოქიმიური შედგენილობით. ჰორმონული პროდუქტების გამოყოფის 
შემდეგ გრანულები შენარჩუნდება, რაც იძლევა საშუალებას ისინი 
განვიხილოთ არა როგორც სეკრეტის დაჯგუფება, არამედ როგორც 

სპეციალიზებული ორგანოები, რომლებიც ახორციელებენ მის სინ- 
თეზს და დაგროვებას. მედულურ შრეში არსებობს ორი ტიპის უჯ- 
რედები, ისინი გამოიმუშავებენ ადრენალინ და ნორადრენალინს, 

რომლებიც განსხვავდებიან გრანულების შეღებვით და ქოლინესთე- 
რაზას და მჟავე ფოსფატაზას განლაგებით. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში ქრომაფინური უჯრედები ძირითადად 
განლაგებულია სისხლძარღვების მახლობლად და თავიანთი აპიკალუ- 
რი ნაწილებით მიმართულია ვენური სინუსოიდებისკენ. მათი ბაზა- 
ლური ნაწილები შებრუნებულია არტერიული კაპილარებისკენ, რაც 
ხელს უწყობს უჯრედების ჟანგბადით და საკვები ნივთიერებებით 
მომარაგებას უჯრედები, რომლებიც გამოიმუშავებენ კატექოლამი- 

ნებს, თირკმელზედა ჯირკვლის გარდა სხვაგანაც გვხვდება. ცალკე- 
ული უჯრედოვანი წარმონაქმნების ანდა მათი შეჯგუფების სახით 
ისინი შეიძლება აღმოჩნდნენ სიმპათიკური ძეწკვების შედგენილობა- 
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ში, მუცლისა და მზის წნულებში ანდა მუცლის აორტის და ჯორჯლის 
ქვედა არტერიის გაყოლებაზე. ყველაზე მსხვილი შეჯგუფება, რო- 
მელსაც უწოდეს ცუკერკანდლის ორგანო, აღმოაჩინეს აორტის ბი- 
ფურკაციის ქვეშ; იგი განსაკუთრებით ვითარდება ანტენატალურ და 

ადრეულ პოსტნატალურ პერიოდებში. გარდა ამისა, კატექოლამინები 
შეიძლება გამოიყონ სიმპათიკური განგლიების და ცენტრალური ნერ- 
ვული სისტემის სპეციალიზებული ნეირონებით. ამ უჯრედების აქსო- 
ნები თავიანთ დაბოლოებებზე გამოყოფენ ნორადრენალინს, რომე– 

ლიც აქ მედიატორის როლს ასრულებს და აგზნებას გადასცემს სხვა 
ნეირონების დენღრიტებს. თირკმელზედა ჯირკვლის მედულარული 
შრის ჰორმონებისგან განსხვავებით ისინი საერთო ცირკულაციაში კი 
არ ხვდებიან არამედ გავლენას ახდენენ გამოთავისუფლების ადგი– 
ლებში. ამ მედიატორული პროდუქტების წარმოქმნა იმავე სტიმულე– 
ბით აქტიურდება, რითაც მედულური ჰორმონების სეკრეცია (სიცივე, 
ჰიპოქსია, ემოციური სტრესი, კუნთოვანი დატვირთვა), თუმცა ეს სა– 
კითხები ფიზიოლოგიის სპეციალური ნაწილია და აქ არ განიხილება. 

თირკმელზედა ჯირკვალის პვინოვანი ნივთიერების 

პორმონები 

ორგანიზმისთვის თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი შრის ჰორ- 
მონების მნიშვნელობა 1894 წელს პირველად განსაზღვრეს ოლივერ– 
მა და შიფერმა, რომლებმაც დაადგინეს, რომ ამ ქსოვილის ექსტრაქ– 
ტები სისხლში შეყვანისს «იწვევს სისხლის წნევის მომატებას. 

1901 წელს ალდრიხმა და მისგან დამოუკიდებლად ტაკამინემ ადრე– 
ნალური ქსოვილიდან გამოყვეს აქტიური ნივთიერება რომელსაც 
უწოდეს ეპინეფრინი„ ანუ ადრენალინი მისი სინთეზი მოახერხა 

19094 წელს შტოლცმა. მოგვიანებით ეილერმა თირკმელზედა ჯირკ- 
ვალსა და სიმპათიკური ნერვების დაბოლოებებში აღმოაჩინა ნორად–- 
რენალინი, რომელიც ადრენალინისგან განსხვავდება მხოლოდ მეთი–- 
ლის დაჯგუფების“ არარსებობით შემდეგ აღმოაჩინეს დოფამინი, 

რომელიც ძირითადი ჰორმონების მსგავსად პიროკატექინის ნაწარ- 
მია (სურ. I)- 

იი- 2-6 (ბ) იი-ი თა იის ხი-“ ფა (იიი " ქ), 2 |) )! + | I აია სე. „,> CI:0) #Mე--> ხ – ახ= > | ? ა.ყ/-2 წ 2 ეი სს 6 I. 

უ19M2 წა” MI--CIM3 

იოთწებენი: ირჩამიცნაზინი ალნხქნაზინი 

სურ. 1. კატექოლამინების ქიმიური სტრუქტურა. 
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ამჟამად ადრენალინი, ნორადერნალინი და დოფამინი მიღებულია 
კრისტალური სახით. ისინი წყალში ცუდად იხსნებიან, სრულიად არ 

იხსნებიან სპირტში, ეთერში, ადვილად იშლებიან ტუტე არეში და 

მდგრადი. არიან სუსტ მჟავებში. მოლეკულების აღნაგობის თავისებუ– 
რებების შედეგად ამ ჯგუფის ნივთიერებები შეიძლება ჩაერთონ 
რეაქციებში რომლებიც ახასიათებს ინდოლებს, ფენოლებს, სპირ- 
ტებს და ამინებს. ·ემათ შეუძლიათ რეაგირება სპილენძის შემცველ 
ფერმენტებთან, იჟანგებიან” განიცდიან ბიოტრანფორმაციას, რაც 
განსაზღვრავს მათი ბიოლოგიური მოქმედების ფართო სპექტრს და 
მეტაბოლური გარდაქმნების მრავალგვარობას. 

კატექოლამინების სეკრეცია და მეტაბოლიზმი. ორგანიზმში კატე- 

ქოლამინები სინთეზირდება ამინომჟავა თიროზინიდან, რომლის კოს- 

ცენტრაცია სისხლში 5:-10“5--8.10-5-ია. თიროზინიდან დოფა-ს წარ- 
მოქმნის რეაქციისას მეორე ჰიდროქსილის დაჯგუფება შედის ამინის 
ბენხოლურ რგოლში ფერმენტ თიროზინჰიდროქსილაზას მეშვეობით. 
ფერმენტი სტერეოტიპულია, საჭიროებს 0ე:, LC++ და პირიდინული 

ბუნების კოფაქტორს. იგი ლოკალიზდება უჯრედის თხიერ ფაზაში და 

წყალშე ხსნადია ფერმენტის სინთეხსი ძლიერდება შმიგნეულობის 

ნერვის სტიმულაციით და აცეტილქოლინით ტრანსსინაფსური ინდუქ- 
ციის მექანიზმით (თოენენი, 1972). სინთეზის ეს ეტაპი სიჩქარის მა–- 

ლიმიტირებელი რგოლია და შეიძლება დამუხრუჭდეს თ-მეთილ-დოფა 

ანდა თ-მეთილთიროზინით დოფა- დეკარბოქსილება დოფამინში 

ხორციელდება ფერმენტ /;დოფადეკარბოქსილაზას «ანხლებისას. 
ფერმენტი დოფა-ს გარდა ახდენს თიროზინის, ჰისტიდინის და 5-ჰიდ- 

'როქსიტრიფტოფანს დეკარბოქსილირებას, რის გამოც მას არომა–- 

'ტულ ამინომჟავების დეკარბოქსილაზას უწოდებენ. ფერმენტის აქტი- 
'ურობა ძლიერდება პიროდოქსალფოსფატით (8ყ ვიტამინი) და სულფ- 

პიდრილური ჯგუფებით, მაგრამ მცირედ განიცდის იონური ცვლი- 

ლებების გავლენას და ნერვულ სტიმულაციას. დოფამინის გარდაქმნა 
'ნორადრენალინად კარგადაა შესწავლილი აზოტოპების მეშვეობით. 
ამ ეტაპის სენთეზის ფერმენტი –- დოფამინ-ჩ-ჰიდროქსილაზა –– ყა– 
“ლიბდება უჯრედის პერინუკლეალურ ზონაშე, ხოლო შემდეგ მისი 
80%-ზე მეტი გადადის გრანულებში. იგი აქტიურდება ასკორბინ- 

მჟავათი, ფუმარატით, სპილენძის კატიონებით და საჭიროებს ატფ-". 
ადრენალინის წარმოშობა ნორადრენალინესგან სინთეზის დამამთავ– 
რებელი ეტაპია. იგი ხორციელდება ფერმენტ ფენილეტანოლამინ-M- 

მეთილტრანსფერაზათი, რომელიც ხელს უწყობს მეთილის ჯგუფის 
შეტანას ჰორმონის მოლეკულაში, მეთილირებისათვის აუცილებელია 
აგრეთვე მეთიონინი, როგორც მეთილური ჯგუფების და ადენოზინტ- 
რიფოსფატის დონატორი (სურ. 2). 
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ქრომაფინული უჯრედების დი- 

ფერენციაციის ეს სტადიები ”იმყო- 
ფება ჰორმონული კონტროლის 

ქვეშ. მეთილირებას ხელს უწყობს 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

ჰორმონებიი რომლებიც ჩვეულებ- 
რივ გამომუშავდებიან მედულარულ 

ქსოვილთან ერთიან ანატომიურ კომ- 

პლექსში. საქონელს, ვეშაპს და ზო–- 

გიერთი სახეობის თევზს, რომელ- 

თაც ქრომაფინული ქსოვილი ქერ- 

ქული ნივთიერებისგა” გამოცალ- 

კევებული აქვს, გამოუმუშავდებათ 
მხოლოდ ნორადრენალინი, ადრენა- 

ლინი კი არა აქვთ. ძუძუმწოვრებში 

ჰიპოფიზექტომიის და თირკმელზე- 

აი“ 2 

რ“ > (IV 

ააა 

ლათ 
| I CM-C00M 

' 
MM 

თიჩუზინი 

| ჰიდხოკსილუ%ბე 

ხი––. ფ– ლ 
== ყრით 

=,4 = ზირქსიშენილალანისი 
(დოფა) 

(ზ?ოშუ : წეე:#გო1(020 ხზ. 

27 

§ MM 

MM 

წრშავინი 

რ ჯუოჰსი?აჭა 

და ჯირკვლის ქერქის მოცილებისას 

ფერმენტის აქტიურობა მნიშვნე- | | 2, 

ლოვნად ქვეითდება (კოუპლენდი, “.) 
1965). ამჟამ-დ დადგენილია, რომ 

კატექოლამინების სინთეზის ყველა M » მერი(ტიან:შ1#აზა. 
ეტაპი მიმდინარეობს ქრომაფინული აეაეას“გა–ა. 
უჯრედების სხვადასხვა ნაწილში. სა- „.- | ?., 

წყისი ეტაპები დოფა-ს დეკარბოქ- სდ ჭი-C, 

სილირება და დოფამინის წარმოქმ- აწუნა(ინი 

ნა ხორციელდება უჯრედის ციტო- 

პლაზმაში, სადაც ჩვეულებრივ ხსნად 
მდგომარეობაშია ფერმენტები, რომ- 

ლაკბიც ახორციელებენ ამ პროცესებს. შემდეგში დოფამინი ხვდება 
უჯრედის სხეულში ანდა აქსონების ტერმინალურ უბნებში და იქ 
გარდაიქმნება ნორადრენალინად დოფამინპიდროქსილაზასს თანხლე- 
ბით. შემდეგ ნორადრენალინი ისევ შედის ციტოპლაზმაში, იქ მეთი- 

ლირდება ადრენალინად, რასაც განმეორებით შთანთქამენ გრანულე– 

ბი (სურ. 3). 

ჰორმონწარმომქმნელ „უჯრედებში კატექოლამინები გვხვდება 
წვრილი ბუშტუკების ანდა ვეზიკულების შედგენილობაში. ეს გრანუ- 
ლები ჩნდება უჯრედის ბირთვის მახლობლად გოლჯის აპარატის ახ– 

ლოს, რომელიც უშუალოდ მონაწილეობს ჰორმონული ნივთიერების 

სინთეზში. შემდეგ ვეზიკულები მიდიან ბაზალურ მემბრანასთან და 

აქ გროვდებიან. მომატებული ფუნქციური აქტიურობის პირობებში 
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ნოჩარენაჯინი 

სურ. 2. ნორადრენალინის 

და ადრენალინის ბიოსინთეზი.



. ხერ კოდ ია -” 

| L, –.–... 
940- I 

თარ IM სა სი =ა 
ნრყრჩაCსუნა(ინი ა ” ანტუნა(ინი 

ჯოვტ მარ მაო აეს 

Cცკე 2-7 ფთ #Mი--- > –იის “ CMე0–- +” იიი ), 

! ს I: | ს,“ ი C» == C00" ძ0= წM 

ააა ა, “არ თ” ში-თ 
მეტო 1: 6-5) ქჰნა(ინი 3,“ 9 წიომსინჟმქჟაჭა მუტომჰსიალბენა(იხი .. 
( ნო»3ე0ა)ნ2”M>+ინი) I ( პა აპნა=ტჩს) ა“ 

არატ 

ხე 

3 = მეტოჰLსჩ =4 > ო1სინუშმქავა 

( ჭჰაე/:ი<5ნუშექუ3ა ) 

აურ. მ. ნორაღრენალინის და აღრენალინის მეტაბოლიზმის ძირითადი გზები. უ ღრეხალ და აღრეხალ ეტაბოლ დი გზე 

ისინი პორმონებს გამოყოფენ ეგზოციტოზის მექანისმით. ვეზიკუ- 
ლებში ჰორმონები ინახება სპეციალიზებულ გრანულებში, რომელთა 

თვისებები ამჟამად კარგადაა შესწავლილი (ჰილარპი, 1960: კარლსო- 

ნი, ჰილარპი„ 1963; კარლსონი 1969). მათ შედგენილობაში შედის 

68%-მდე წყალი, 6,7% კატექოლამინები, 11,5% ცილა, 7% ლიპიდე- 

ბი და 5.1% ადენილნუკლეოტიდები. გრანულებში კატექოლამინების 

შენარჩუნებაში მონაწილეობს ორი პროცესი. ერთი მათგანი, მემბრა- 

წული პროცესი, კატექოლამინებს აქტიური სატრანსპორტო მექანიზ- 
მით აკავშირებს MდC-დამოკიდებული ატფ-აზას, ატფ და Mყფ++ მო- 
ნაწილეობით. მას ამუხრუჭებს კოკაინი და მემბრანების შეღწევადობა- 
ზე მოქმედი ნივთიერებები. მეორე –– გრანულური შთანთქმა, რომე- 
ლიც განისახღვრება ადრენალინის და ნორადრენალინის კავშირით 
სპეციალიხებულ ცილებთან -––- ქრომოგრანინებთან ამასთან აუცი- 
ლებელია ატფ და Cმ++ იონები, რომლებიც იმყოფებიან კატექოლ- 

ამინებთან ასეთ შეფარდებაში –– კატექოლამინები: ატფ: Cე+. რო- 

გორც 3--4:1:0, 6 M. ამ რეაქციაში იონური კავშირი წარმოიქმნება 
დადებითად დამუხტული ჰორმონის აზოტსა დღა უარყოფითად 
დამუხტული ნუკლეოტიდების ფოსფატურ ჯგუფს შორის. კა- 
ტეჭქოლამინების გრანულური შეკავშირება შეიძლება იყოს სხვა- 
დასხვა ბუნებია და ხასიათდებოდეს სხვადასხვა სიმტკიცით. 

თირამინი და ნერვული სტიმულები ათავისუფლებენ ამინებს ლა- 
ბილური კავშირიდან” ხოლო რეზერპინი მოქმედებსს ძირითადად 
მტკიცე კავშირზე და ამოწურავს ე. წ. რეზერპინდამოკიდებული პუ- 
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ლის მარაგს. არსებობს მოსაზრება, რომ კავშირის სიმტკიცე დამო–- 

კიდებულია გრანულების ასაკხ,ი რომლებიც ცხოვრობენ დაახლო- 
ებით 2-3 კვირას და ამ ხნის განმავლობაში ასწრებენ რამდენჯერმე 
განაახლონ კატექოლამინების მარაგია (დალსტრომი, 1970). 

გრანულების საშუალებით ხდება არა მარტო კატექოლამინების 
შთანთქმა და შენახვა, არამედ მათი სინთეზი და გამოთავისუფლებაც. 

აქ კონცენტრირებულია დოფამინ-ჩ-ჰიდროქსილაზას ძირითადი მარა- 
გი, რომელიც ახორციელებს დოფამინიდან ნორადრენალინის წარ- 

მოქმნას, ნორადრენალინთან ერთად ეს ფერმენტი თავისუფლდება 
ნეირონთა შორის სივრცეში ანდა საერთო ცირკულაციაში და გროვ- 
დება სისხლში სტრესის პირობებში. ამინების გამოთავისუფლება რე–- 
გულირდება უჯრედების აქტიურობის ხასიათის შესაბამისად და ძლი– 
ერდება მემბრანების დეპოლარიზაციისა. დეპოლარიზაციის სელ- 

შემწყობი ნივთიერებები (აცეტილქოლინი, ჰისტამინი, ნიკოტინი, კარ- 
ბოქოლინი) და გუანიტიდინის და ბრეტილიის ტიპის ფარმაკოლოგი- 

«ური პრეპარატები აძლიერებს გამოთავისუფლებას. რამდენადმე განსხ– 
ვავებულად მოქმედებს რეზერპინი და ტეტრაბენზამინი რომლებიც 
თვითონ შედიან კავშირში ქრომოგრანინებთან და კონკურენტული 

შეკავების ტიპის მიხედვით ხელს უშლიან კატექოლამინების შეღწე- 
ვას გრანულებში. 

ფიზიოლოგიური აქტივაციის პირობებში მედულური ჰორმონების 
სინთეზი და გამოყოფა შეიძლება არაკომპენსირებადი აღმოჩნდეს. 
ფიზიოლოგიური მოსვენების მდგომარეობისას სინთეზი ეტყობა საკ- 
მაოდ ნელა მიმდინარეობს, ვინაიდან რეზერპინის შეყვანით გამოფუ– 

ტული კატექოლამინების მარაგი აღდგება მხოლოდ 3--4 კვირის გან– 
მავლობაში. ფოგტის აზრით (1960), ღენერვირებული თირკმელსზე- 
დები სისხლში გამოყოფენ ადრენალინის და ნორადრენალინის იმ რა– 

ოდენობის არა უმეტს 1%, რომელთა სინთეზიც მათ შეუძლიათ შიგ- 

ნეულობის ნერვის სტიმულაციისას. ვენდსალუს (1960) მონაცემების 
თანახმად, ადრენალინის ბაზალური სეკრეცია არ აღემატება 0,008, 

ხოლო ნორადრენალინისა 0.018 მკგ/კგ სხეულის წონაზე 1 წუთში, 

თუმცა ნორადრენალინე შეიძლება გამოთავისუფლდეს არა მხოლოდ 
თირკმელზედებით, არამედ სიმპათიკური ნერვების დაბოლოებებით. 

სისხლში ადრენალინის საშუალო კონცენტრაცია ჩვეულებრივ 0.05-–- 
0,14, ხოლო ნორადრენალინისა 0.31-–0.36 მკგ/ლ-ია. სისხლის მიმოქ- 

ცევის მცირე წრეში ჰორმონები“ შემცველობა დაბალია, ვიდრე 

დიდში, ხოლო ქვედა ღრუ ვენაში იგი მაქსიმალურია რაც მიუთი- 
თებს ღვიძლის პირდაპირ მონაწილეობაზე მედულური ჰორმონების 

უტილიზაციის პროცესში. ადამიანის თირკმელზედები დღე-ღამეში 
გამოიმუშავებენ 25 მგ-მდე კატექოლამინებს. ამოკვეთილი თირკმელ– 
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ზედა ჯირკვლის 1 გ ქსოვილი საშუალოდ შეიცავს 0.5 მგ ადრენალინს. 
და 0.1 მგ ნორადრენალინს. ტვინოვან შრეში ეს შემცველობა 100–ჯერ 
მეტია, ამასთან ადრენალინი კატექოლამინების საერთო მარაგის 

80%-ზე მეტია, ხოლო დოფამინი 2%-ზე ნაკლები. ადამიანისგან 
განსხვავებით, მაიმუნის თირკმელზედები შეიცავენ ნაკლებ ნორად- 
რენალინს, ხოლო ფრინველების ადრენალური ჯირკვლები გამოიმუ- 

შავებენ ამ ნევთიერების ნახევარზე მეტს. მტაცებლებში კატექოლ- 

ამინებს შორის აღემატება ნორადრენალინი, ხოლო ბალახის მჭამე– 

ლებში -–– ადრენალინი. ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლებში ადრე- 
ნალინის და ნორადრენალინის შეფარდება რამდენადმე სხვანაირია, 

ვიდრე. მოზრდილ ადამიანში, მათში მთავარი ჰორმონი ნორადრენა- 
ლინია, რომელიც პარაგანგლიების და ცუკერკანდლის ორგანოს უკუ- 
განვითარების მომენტიდან თანდათან იცვლება ადრენალინით. ჰორ- 
მონების სეკრეციის თვისებრივი გარდაქმნა შეიძლება აღინიშნოს 
სტიმულაციის პირობებშე. ამასთან, ემოციური ფაქტორები, ჰიპო– 
გლიკემია, სიცუვის ზემოქმედება ძირითადად ააქტიურებენ ადრენა- 
ლინის სეკრეციას, ფიზიკურ დაძაბვას, სისხლის დაკარგვას და მრავალ 

მტკივნეულ ფაქტორს კე მოსდევს სისხლში ნორადრენალინის მნიშე– 
ნელოვანი გამოყოფა. ფილოგენეტიკურ რიგში კატექოლამინები საკ–- 
მაოდ ძველი ქიმიური შენაერთია. ისინი აღმოჩენილია უკვე უმარტი- 

ვესებში, ამასთან ევოლუციური განვითარების ადრეულ ეტაპებზე 
ძირითადი ბეოაქტიური ნივთიერების როლს ადრენალინი ასრულებს. 
ნხერვუფლე სისტემის განვითარებასთან ერთად ნორადრენალინი ხდება 

ვეგეტატიური ნერვული სისტემის სიმპატიკური ნაწილის მედიატორი 

ღა მონაწილეობს ნერვულე იმპულსების გადაცემაში ნეირონიდან 
ნეირონზე და ნეირონედან ეფექტორულ ორგანოებზე განგლიებსა და 
ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. შემდეგში მამოძრავებელ ფუნქცი- 

აოა რეგულაციაში ერთვება დოფამინი, რომელიც ასრულებს მედი– 

ატორის როლს სტრიოპალიდურ სისტემაში სიგნალების რეალიზაცი–- 
აში. ამრიგად, მედიალური შრის ძირითად ჰორმონს -–– ადრენალინს 

ფილოგენეზის პროცესში ემატება თავისი წინამორბედები და ორგა- 

ნეზმი გამოიმუშავებს სპეციფიკურობას ნეიროქიმიურ „ენაზე“ სინ- 

თეზის პროდუქტების მარტივი და ეკონომიკური გამოყენების გზით 
ბეოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების სახით. 

სისხლში ცირკულირებული კატექოლამინები ძირითადად ჰორმო- 
ნების ფუნქციას ასრულებენ და ორგანიზმში ემსახურებიან მეტაბო– 
ლურ და ფიზიოლოგიურ პროცესებს, პერიფერიულ სისტემაში შე– 

დიან სისხლძარღვოვანი ცირკულაციის გზით. აქ ადრენალინი და ნორ– 
ადრენალინი შეკავშირდებიან ცილებთან, ძირითადად ალბუმინთან, 
გვერდითი ჯაჭვის ამინოჯგუფების მოლეკულების ურთიერთქმედების 
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ზარჯზე ცილაში ამინომჟავების ნაშთებთან. ნაწილობრივ ისინი და- 
კავშირებული არიან სისხლის ელემენტების ცილოვან კომპონენტებ- 
თან, ძირითადად თრომბოციტებთან. მაგრამ ასეთი სახით სისხლში 

ცირკულირებს კატექოლამინების საერთო რაოდენობის ჩვეულებრივ 
არა უმეტეს 50%, ვინაიდან ისინი სწრაფად შთაინთქმებიან სისხლი! 
ნაკადიდან პერიფერიული ქსოვილებით. სისხლში შეყვანილი ჰორ–- 
მონების სიცოცხლის -ნახევარპერიოდი არა უმტეს 2.5 წუთია და ამ 
დროში მათი 80%-ზე მეტი აილაგმება შთანთქმის გზით. ივერსენმა 

(1974) აღწერა ორგანიზმში შეყვანილი კატექოლური ამინების ორი 

სახის შთანთქმა. 
ნეირონული შთანთქმა ხასიათდება მეხაელისის დაბალი მუდმივა– 

თი და კავშირი აქეს სისხლში გამოყოფილი ენდოგენური ჰორმონე- 
ბის ინაქტივაციასთან. იგი სტერპტოსპეციფიკურია და ძლიერდება 
ფენოლის ჯგუფის არსებობისას, გულის პერფუზიისას კრებს –– რინ- 
გერის ხსნარით რომელიც შეიცავს 10 ნგ ნორადრენალინს 1 მლ 
სისხლზე, ნორადრენალინის კონცენტრაცია მასში 3--4-ჯერ მეტი 

იყო, ვიდრე საპერფუზიო არეში. ეს იმას მოწმობს, რომ შთანთქმის 
პროცესი სატრანსპორტოა და ხორციელდება კონცენტრაციის გრა- 
დიენტის საპირისპიროდ. შემდეგ დაადგინეს რომ იგი დამოკიდე- 
ბულია არეში ნატრიუმის იონების შემცველობაზე და შეუძლია შე- 

კავდეს M2+ და IL+ ატფ-აზას ინჰიბიტორებით (ოუბაინი) და ნივთი- 

ერებებით, რომლებიც არღვევენ უჯრედებში სუნთქვასა და გლიკო- 

ლიზს. ენერგიით მდიდარ ფოსფატებს შეუძლიათ ასტიმულირონ ამი– 
ნების ტრანსპორტირების პროცესი და მათი შთანთქმა მემბრანებით 
გრადიენტის კონცენტრაციის საპირისპიროდ. შესაძლოა, ეს ეგრეთ- 

წოდებული მემბრანული პული წარმოქმნილია ლიპიდებთან არამტკი– 
ცე კავშირის შედეგად და შეუძლია სწრაფად დაიხარჯოს მემბრანე- 
ბის სტიმულაციისა და დეპოლარიზაციისას. იგი კავდება იმიპრამინიო 
და კოკაინით და აქტიურდება ნატრიუმის სიჭარბის არსებობისას. 

ექსტრანეირონული შთანთქმა ნაკლებად სპეციფიკურია, აქვს მახა- 
ელისის მაღალი მუდმივა და დამახასიათებელია პერიფერიული სის- 

ტემებისთვის. შთანთქმის ეს ტიპი გვხვდება იმ შემთხვევაში, როცა 

სისხლში გადადის ჰორმონების დიღი რაოდენობა ანდა თუე ეს ჰორ- 

მონები ორგანიზმში შედის ეგზოგენურად. შთანთქმის ეს სახე ითრ- 
გუნება ფენოსიბენზამინით და რეზერპინით. 

კატექოლური ამინების ქსოვილებით შთანთქმის პროცესის ფი- 
ზიოლოგიური მნიშვნელობა, პირველყოვლისა მდგომარეობს მათ 
გამოყოფაში ექსტრაცელულური სივრციდან და სისხლიდან. მედუ- 
ლური ჰორმონების 75-80%-მდე ინაქტივირდება ამ გზით. მაგრამ 

დაგროვების ადგილზე ეს პროდუქტები შეიძლება ფიხიოლოგიურად 
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აქტიურიც იყოს. უტევსკის და ბარცის შეხედულება „ფუნქციური პრო- 
ტეიდიზაციის“ არსებობის შესახებ იმას მოწმობს, რომ ამ პროცესს 

დიდი მნიშვნელობა აქვს კატექოლამინების ბიოლოგიურ ეფექტებ- 

შიც. ყოველ შემთხვევაში შეიძლება გარკვეულად ჩაითვალოს, რომ 

ჰორმონული პროდუქტების „ინაქტივაციის«“ ასეთი ტიპი ამავე დროს 

მათი დაგროვების მექანიზმიცაა, რაც საშუალებას იძლევა ბიოლოგი– 

ურად აქტიური ნივთიერება მათი დამატებითი სინთეზის გარეშე გა- 

მოვიყენოთ. დენერვირებულ ორგანოებში შთანთქმა ირღვევა, რაც 
კიდევ ერთხელ ადასტურებს ამ მექანიზმის მნიშვნელოვან როლს 
სიმპათიკური ინერვაციის მქონე ორგანოთა მოქმედებაში. 

ორგანიზმსე ფიზიოლოგიური მოქმედებისს კატექოლამინები, 

პირველყოვლისა, ურთიერთქმედებენ რეცეპტორული ხასიათის სპე–- 

ციალიზებულ სტრუქტურებთან. თავიანთი თვისებების მიხედვით ეს 

რეცეპტორული სტრუქტურები იყოფა 2 ჯგუფად: თ- და ჩ-რეცეპ- 
რებად, ამასთან მეორე ჯგუფში კიდევ გამოიყოფა ჩ,ა- და ჩე-რეცეპ- 

ტორული წაომონაქმნები. ისინი გამოიყვნენ ფარმაკოლოგიური ბიოქი– 
მიის მეთოდით კონკურენტული ინჰიბირების გზით. ამასთან, დადგე– 

"ნილია, რომ თ-რეცეპტორების ბლოკირება ადვილად შეიძლება დიბე– 
ნამინით ერგოტამინით და ფენტოლამინით, ხოლო ჩ-რეცეპტორებს 

სპეციფიკურად აკავებს“ დიქლორიზოპროტერინოლი და ინდერალი, 

რომლებიც ეწინააღმდეგებიაინ კატექოლამინების უოთიერთქმედებას 
სპეციფიკურ ცილოვან სტრუქტურებთან. ამჟამად სიმკვრივის გრა- 
დიენტში ცენტრიფუგირებით და ადსორბციული ქრომატოგრაფიის 
და ელექტროფორეზის რთული მეთოდებით გოხერხდა რეცეპტორუ- 

ლი ცილების სუფთა პრეპარატების, კერძოდ ჩზ-რეცეპტორების მიღე– 
ბა, მაგრამ მათი ქიმიური სტრუქტურა ჯერ კიდევ დაუდგენელია. არ– 

სებობს მოსაზრება, რომ ადრენორეცეპტორების ფუნქციური საფუძ- 

ველია ციკლური ამფ და მისი წარმოქმნის რეაქციაში აუცილებლად 
მონაწილეობს ადენილციკლაზა (სუტერლანდი და სხვ., 1965). ამ 
ფერმენტული სისტემის განაპირა სეგმენტი, რომელიც ჩანერგილია 
უჯრედოვან მემბრანაში, ითვლება ჩ-რეცეპტორული სტრუქტურების 
საფუძვლად, ამასთან დადგენილია, რომ ამინის ფენოლური დაჯგუ- 

ფება ქიმიურად დაკავშირებულია ადენილციკლაზხას აქტიურ ცენტრ- 
თან და რთულ ურთიერთქმედებაშია C2++ იონებთან. ყველა ეს სა- 

კითხი ამჟამად აქტიურად შეისწავლება. 
ქსოვილებში კატექოლამინები სწრაფად ინაქტივირდებიან ფერ–- 

მენტული სისტემის მონაწილეობით. უჯრედებში დამშლელი ფერმენ–- 
ტია მონოამინოქსიდაზა (მაო), რომელიც ახორციელებს ჰორმონე- 

ბის ჟანგვით დეზამინირებას სათანადო პროდუქტების წარმოქმნით. 
ითვლება, რომ მაო ლოკალიზდება უჯრედის სხეულში და პოსტსი–- 
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ნაფსურ დაბოლოებებში და აქ ახდენს თავის გავლენას. ორგანიზმში 
ფერმენტი ლოკალიზდება ძირითადად ღვიძლში, ამის გამო ეს ორგა- 
ნო მონაწილეობს კატექოლამინების კატაბოლიზმში. ჰორმონებისთვის, 

რომლებეც სისხლში ცირკულირებენ ძირითადი მაენაქტივირებელი 
ფერმენტია კატექოლ-0-მეთილტრანსფერასაა (კომტ) რომელიც 

ახორციელებს ადრენალინის და ნორადრენალინის 0-მეთილირებას 

სათანადო მეტოქსინაწარმებად. ამ გზით წარმოქმნილი 3-მეტოქსი-4–- 
ნუშმჟავა კატექოლამინების ინაქტივაციის ამ სახეობის ძირითადი მე– 
ტაბოლიტია და უმთავრესად შარდით გამოიყოფა, გარდა ამისა, შარ– 

დღით გამოიყოფა გოგირდ- და გლუკურონმჟავებთან შეერთებული 
5% კატექოლამინები, ამავე რაოდენობით გამოიყოფა თავისუფალი 

სახეთ. ამ პროდუქტების ექსკრეცია ორგანიზმის სიმპათოადრენალური 

აქტიურობის ფუნქციური მდგომარეობის საიმედო ინდიკატორია და 

იყენებენ ტესტირებისთვის ექსპერიმენტსა და კლინიკაში. 

კატექოლამინების ბიოლოგიური მოქმელება 

ფიზიოლოგიური ეფექტები. ადრენალინის და ნორადრენალინის 
ფიზიოლოგიური ეფექტები რთული და მრავალგვარია. ადრენალინი 
ყველაზე ძლიერად მოქმედებს გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე. «გი 
აძლიერებს გულის მოკჟმედებას, ახშირებს გულის რ-ტმს, ზრდის აგზ- 
ნებადობას და აუმჯობესებს გამტარ სისტემაში იმპულსების გადა- 
ცემას. მთლიან ორგანიზმში ფარმაკოლოგიური დოხის შეყვანის შემ–- 
დეგ თავიდან პულსი გახშირდება ხოლო შემდეგ სისხლის წნევის 

აწევასთან ერთად გულის რიტმი იშვიათდება ადრენალინის დიდი 
დოზა იწვევს არიტმიას და ექსტრასისტოლიას გულის აგზნებადობის 

მომატების შედეგად. გულზე მოქმედების დამოუკიდებლად ადრე– 
ნხალინს სისხლძარღვების შევიწროების უნარი აქვს, ამასთან სხვა- 

დასხვა სისხლძარღვოვანი უბნები ავლენენ ინდივიდუალურ მგრძნო–- 
ბელობას მის მიმართ. ადრენალინი იწვევს არტერიოლების კედლე– 

ბის მოდუნებას, რომლებიც ამარაგებენ შინაგან ორგანოებს (კუჭს, 
ღვიძლს, ნაწლავებს), რის გამოც ჩონჩხის კუნთებთან სისხლის მიტანა 
ძალზე იზრდება. ამასთან განმეორებით აიწევა სისხლის წნევა, რაც 
უკვე არა გულისმიერი, არამედ სისხლძარღვოვანი ბუნებისაა. ამრი- 

გად, სისხლის წნევის აწევის ხასიათი ადრენალინის გავლენით დამო– 
კიდებულია საწყის მდგომარეობასა და პირობებზე, რომელშიც მოქ– 
მედებს ჰორმონი. თუ ადრენალინი შეგვყავს უკვე არსებულ მომა– 
ტებულ ფონზე, მაშინ იგი იწვევს გულის რიტმის შენელებას, დაქვე– 
ითებული წნევის ფონზე -– გახშირებას. მის მცირე დოზას შეუძლია 

351



გამოიწვიოს სისხლის წნევის დაქვეითება ზოგიერთი პერიფერიული 

უბნის გაფართოების შედეგად. როცა ადრენალინი შეჰყავთ ვენაში, 

სისხლის წნევა ძალზე სწრაფად მატულობს და შემდეგ ძალიან მცირე 
დროში უბრუნდება ნორმას. თუკი ადრენალინი გამოთავისუფლდება 
თირკმელზედა ჯირკვლიდან, მასხე მარჯვენა და მარცხენა გულის 
და ფილტვის წვრილი არტერიოლების რეაქცია სხვადასხვაა. გულის 
გვირგვინოვანი სისხლძარღვები დუნდება, ხოლო ფილტვის სისხლ- 
ძარღვები ნაკლებმგრძნობიარე რჩება. გულის სისხლღარძვების მოდუ- 
ნება ხელს უწყობს გულის მიერ ჟანგბადის გაძლიერებულ მოხმარე- 

ბას აქტიურობის გაძლიერებული ფაზის დროს. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე ნორადრენალინის მოქმედება თა- 
ვისებურია. ადრენალინი იწვევს ტახიკარდიას, ხოლო ნორადრენალინი 
ბრადიკარდის ცთომილი ნერვის რეფლექსის ხარჯზე. ნორადრენა- 
ლინი მოქმედებს როგორც სისტოლურ, ისე ღიასტოლურ სისსლის 
წნევაზე, რაც ადასტურებს უფრო გენერალიზებულ სისხლძარღვთა 

შემავიწროებელ ეფექტს. გულის წუთმოცულობა უცვლელი რჩება 
ანდა ოდნავ ეცემა. ადრენალინი იწვევს სისხლძარღვების შევიწრო- 
ებას მხოლოდ ცალკეულ უბნებში, ამასთან სისტოლური წნევა მატუ- 
ლობს, ხოლო დიასტოლური არ იცვლება ანდა ოდნავ ეცემა, წუთ- 

მოცულობა მატულობს. ამასთანაა, კერძოდ, დაკავშირებული ადრე- 
ნალინის ერთ-ერთი ადაპტაციური თვისება, რომელიც დაძაბულობის 

პირობებში „განგაშის ჰორმონის“ როლს ასრულებს. 

გლუვ მუსკულატურაზე ადრენალინის და ნო.ადრენალინის მოქ- 
მედება სიმპათიკური ნერვების გაღიზიანების მსგავსია. ადრენალინი 
ადუნებს ბრონქების, საჭმლის მომნელებლი ტრაქტის გლუვ კუნთებს 

და კუმშავს სამვილოსნოს კუნთებს, განსაკუთრებით ორსულისას. იგი 

კუმშავს აგრეთვე თვალის გლუვ კუნთებს, რითაც იწვევს გუგების 
გაფართოებას და თვალის ნაპრალის გაზრდას. ეს რეაქცია შეეფარ- 

დება კისრის სიმპათიკური ნერვის გაღიზიანების ეფექტს. ჩონჩხის 

მუსკულატურასე ადრენალინი თავისებურად მოქმედებს, ხელს 
უწყობს მესი დაღლის შემცირებას და ზრდის მის ელე1ტროაგზნება- 

დობას (ტროფიკული გავლენა, ორბელის მიხედვით). 

ადრენალინი გამოხატულ გავლენას ახდენს ნერვული სისტემის 

ფუნქციურ აქტიურობაზე. ტვინის პარკუჭებში მისი შეყვანის შემ- 
დეგ ძირითადად აღინიშნება ფიზიოლოგიური აქტიურობის დათრგუნ- 

ვა და ცხოველებზე დამაწყნარებელი გავლენა (ფელდბერგი, შერვუ- 
დი, 1954). მაგრამ სისხლში ადრენალინის შეყვანის შემდეგ აღინიშ- 

ნება აგზნების ეფექტი (დელი, 1952). შემდგომში ფელდბერგმა და- 

ადგინა, რომ ადრენალინის გავლენა დამოკიდებულია შეყვანილი ნივ- 
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ღოიერების რაოდენობაზე: მცირე დოზა ააგზნებს, ხოლო დიდი აკავებს 

ცენტრალური ნეირონების აქტიურობას. ანალოგიური გავლენა აღი–- 

ნიშნება პერიფერიული განგლიების მიმართ. ადრენალინის პრესო- 

რულ ეფექტსა ღა ელექტროენცეფალოგრამის გააქტიურების უნარს 
შორის ურთიერთკავშირი არ იყო განსახღვრული. დღემდე გამოთქვა- 
მენ მოსაზრებას, რომ კატექოლამინების ამგზნები მოქმედება ცენტ- 

რალურ ნერვულ სისტემაზე განპირობებულია ძირითადად მათი ვას- 
კულური ეფექტებით. ნორადრენალინის იონოფორეზული შეყვანისას 

ტვინის ნეირონების უმეტესობის სპონტანური აქტიურობა ითრგუნე- 
ბა, რაც შეიძლება მოიხსნას დიბენამინით, ასეთი გავლენა აღმოჩენი- 
ლია საყნოსავი ტვინ-ს ნეირონებზე, კუდიან ბირთვსა და ნათხემის 
პურკინიეს უჯრედებში, კატექოლამინების სუპრაოპტიკურ ბირთვთან 
მ-ტანისას ნეირონების 90%-შიე აღინიზნება ელექტრული აქტიურო- 
ბის დათრგუნვა. ნორადრენალინი შემაკავებელ გავლენას ახდენს ზურ- 

გის ტვინის რენშოუს უჯრედებზეც, ჰიპოთალამურ ნეიორნებზე კი 

იგი სსვადასსვანაირად მოქმედებს. ეს ნიგთიერება ააგზნებს ქემორე– 

აქციული ნეირონების უმრავლესობა, ლატერალურ ჰიპოთალაზესში 
და ასევე აქტიურად აკავებს მისი ვენტრომედიალური ნაწილის ნე– 
ირონებს. დადგენილია რეტიკულური ფორმაციის ნეირონების განსა- 

კუთრებული მგრძნობელობა კატექოლამინების მიმართ. მასში აღ- 

მოჩენილია დიდი რაოდენობით ადრენორეაქტიული ელემენტები, 

რომლებიც აიგზნებიან ორგანიზმში ჰორმონების შეყვანის ანდა მათი 

იონოფორეზით მიწოდების შემდეგ. სხვადასხვაგვარი მეთოდური მიდ–- 
გომის შედეგად შეექმნა მოსაზრება რომ ტვინის აღმავალ გააქტი– 

ურებულ სისტემაში მედიატორულ გადაცემას ადრენერგული ბუნება 

აქვს (ანოხინი, 1968). 

უკანასკნელ ათწლეულში კატექოლამინების შესწავლა ძალზე 

წინ წავიდა. -ამას ხელი შეუწყო ძირითადად ორმა მომენტმა. ჯერ 

ერთი, იზოტოპური მეთოდეს მეშვეობით დაადგინეს, რომ ადრენა– 

ლინი და ნორადრენალინი ცუდად შეაღწევენ ჰემატოეზცეფალურ ბა– 

რიერში და შთაინთქმებიან ტვინ-ს მხოლოდ უკანა ჰიპოთალამუსის 

„ტრიგერული“ ზონების არეში (ვეილმალპერბე. 1960). მეორე 

მხრივ, 1962 წელს შეიმუშაეეს ჰისტოქიმიური კვლევის ახალი მეთო–- 

დიკა (ფალკი, ტორპი, 1962), რომელიც საშუალებას იძლევა შესწავ– 

ლილ იქნეს ნეირონებში კატევოლამინების განაწილება და მათი ლო- 
კალზაცია. ამ მეთოდის საშუალებით ტვისში აღმოჩე:ილია დიდი რა- 
ოდენობით კატექოლამინების გამომყოფი ნეირონები, რომლებსაც 
ადრენერგული უწოდეს. ამ უჯრედების აქსონური ელემენტები ტვინ– 
ში წარმოქმნიან მთელ განშტოებულ ბადეს, რომელიც გარს ეხვევა 
ტვინის ყველა ნაწილს. ადრენერგული ნეირონების სხეულები ცალ–- 
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კეულ ჯგუფებად კონცენტრირდება ღეროვან სტრუქტურებში (მოგრ- 
ძო ტვინი, ვაროლის ხიდი, მეზენცეფალური რეტიკულური ფორმა- 
ცია, ხოლო ვენტრალური და დორსალური ადრენერგული კონების 
შედგენილობაში არსებული აქსონები ადიან ზედა ნაწილებში. თავი– 
სებურად ლოკალიაზდება ტვინშმი დოფამინერგული სტრუქტურები, 
რომლებიც კონცენტრირდებიან ძირითადად სტრიოპალიდურ სისტე- 
მაში, აგრეთვე ჰიპოთალამუსში, განსაკუთრებით მისი მედიობაზალუ– 

რი ნაწილის ბერთვებში. აქ ეს ნივთიერებები ასრულებენ ნეირომე– 
დიატორის როლს. 

ბიოქიმიური ეფექტები. კატექოლამინები, ძირითადად ადრენა- 
ლინი ორგანიზმზე მძლავრი მეტაბოლური ეფექტის მქონე ნივთიერე– 

ბებია. ამჟამად ეს ეფექტები საკმაოდ დაწვრილებითაა შესწავლილი, 
თუმცა გამორიცხული არ არეს გარკვეული წინააღმდეგობა მათ ახს- 
ნაში. 

ადრენალინი ყველაზე ეფექტურად ნახშირწყლოვან ცვლაზე მოქ- 
მედებს. იგი იწვევს ჰიპერგლიკემიას, ამცირებს გლიკოგენის შემცვე- 
ლობას ღვიძლსა და კუნთებში, ხელს უწყობს რძემჟავას დაგროვებას, 
ააქტიურებს ფოსფორილაზას. სხვა ჰორმონულ პროდუქტებთან ერ- 
თად (ხრდის ჰორმონი, ინსულინი, გლუკაგონი, კორტიკოსტეროიდე- 

ბი) ადრენალინი მონაწილეობს გლიკოგენის სინთეზსა და დაშლაში. 
ორგანიზმში შეყვანისას სწრაფად ამცირებს გლიკოგენის შემცველო- 
ბას ღვიძლშე და ზრდის გლუკოზის დონეს სისხლში. ამის მიზეზია 
გლიკოგენფოსფორილაზას აქტიურობის სტიმულაცია და მისი არააქ- 
ტიური დეფოსფორილირებული ფორმის (8 ფოსფორილაზა) გარ- 

დაქმნა აქტიურ ფოსფორილირებულ ფორმად (" ფოსფორილაზა). 

ამაში დიდ როლს ასრულებს ფერმენტი ფოსფორილაზას კინაზა, რო- 

მელიც თავის მხრივ აგვტიურდება ცამფ-ით. ციკლური ცამფ გენე- 
რირდება ადენილიციკლაზათი, რომელიც შედის მრავალი უჯრეღის 

ციტოპლაზმური მემბრანის განსაკუთრებით ღვიძლის უჯრედების 
შედგენილობაში ეს ფერმენტი უჯრედშიგა ქიმიური შუამავალია 

უჯრედოვან მემბრანასა და უჯრედების ფერმენტულ სისტემებს შო- 
რის, რომლებიც განსაზღვრავენ მეტაბოლურ პროცესებს. ერთდრო- 
ულად ადრენალინი ადენილციკლაზას მეშვეობით თრგუნავს გლიკო- 
გენსინთეტაზას აქტიურობას გლიკოგენსინთეტახას კინაზას ანალო- 
გიური მოქმედებით და ფერმენტის დეფოსფორილირებით. ამრიგად, 
ადრენალინი ახდენს ორმაგ გავლენას. ერთი მხრივ «იგი აჩქარებს გლი- 
კოგენის დაშლას, მეორე მხრივ აინჰიბირებს მის სინთეზს. ამის საბო- 
ლოო შედეგია ღვიძლის გლიკოგენის შაქრად გარდაქმნა და სისხლში 
გლუკოზის დონის მომატება. ანალოგიური (ვლილებები მიმდინარე–- 
ობს კუნთებში„ მაგრამ ისინი არ გამოყოფენ სისხლში გლუკოზას 
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ღა ადრენალინის ეფექტი მჟღავნდება გლიკოლიზიას და სუნთქვის 
სტიმულაციაში. ამ დროს წარმოქმნილი რძემჟავა შემდეგ სისხლთან 
ერთად გადადის ღვიძლმი და იჭ ისევ გარდაიქმნება გლიკოგენად. 
გარდა ამისა, კატექოლამინები აქვეითებენ გლუკოზაზე ქსოვილების 

მოთხოვნილებას და თრგუნავენ ჰექსოკინაზას აქტიურობას. ამრიგად, 

ისინი გამორიცხავენ გლუკოზის გარდაქმნას პენტოზომონოფოსფატურ 
შუნტში გლიცერიდ-გლიცერილური სინთეზის ღა ტრიკარბოსულ 

ციკლში დაჟანგვის მიმართულებით. 
კატექოლამინები ჟანგვით ცვლაზე მოქმედებენ ქსოვილების მიერ 

ჟანგბადის მოხმარების გაზრდის გზით. თუმცა ამ შემთხვევაში შესაძ–- 

ლოა ჰიპოქსიური მდგომარეობის განვითარება იმის ხარჯზე, რომ 

გლუკოზის უტილიზაცია შეიძლება ჩამორჩეს ჟანგბადის მიწოდებას 
დაძაბულობის პირობებში, კერძოდ, აღნიშნულია მიოკარდიის ჰიპოქ– 
სიური მდგომარეობა და მისი ფუნქციის დარღვევა გაზრდილი დატ- 
ვირთვის პირობებში და ჟანგბადის მიწოდების და მისი მოხმარების 
შეუსაბამობისას ცნობილია ადრენალინის გავლენა მაკროერგული 

შენაერთების ცვლაზე. ამ მხრივ ჟანგვით პროცესებზე კატექოლამი– 

ნების გამააქტიურებელი გავლენიდან გამომდინარე შეიძლებოდა გვე– 

ვარაუდა ატფ კონცენტრაციის მომატება, მაგრამ ეს ძალიან იშვი- 
ათად ხდება. ექსპერიმენტის პირობებში მაკროერგების შემცველობის 

გაზრდის დადგენა არ ხერხდება იმ შემთხვევაშიც კი, თუკი ჟანგბადის 

მოხმარება 2-ჯერ მატულობს. მხოლოდ იზოტოპური მეთოდის საზუ–- 

ალებით დადგინდა, რომ გულის გამაძლიერებელი ნერვის გაღიზი– 

ანება აჩქარებს მაკროერგების ცვლის ინტენსივობას. ამას შეესაბა– 

მება მონაცემები მაკროერგული შენაერთების ცვლის სიჩქარის გაძ- 

ლიერების შესახებ კატექოლამინების მოქმედებისას (სუტერლანდი. 

და სხვ., 1965). 
ადრენალინი და ნორადრენალინი თვალსაჩინო გავლენას ახდენენ 

ცხიმოვან „ცვლაზე, რითაც იწვევენ ცხიმოვანი მჟავების მობილიზა– 
ციას და მათი შემცველობის მომატებას სისხლში. გარდა ამისა, კატე– 

ქოლამინების გავლენით აქტიურდება ცხიმოვანი ქსოვილის ლიპაზა» 

და ძლიერდება ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვა. ამასთანაა ძირითადად 
დაკავშირებული კატექოლამინების კალორიგენული გავლენა, რაც 

ხელს უწყობს ორგანიზმში სითბოს წარმოშობის გაძლიერებას. ამ 
მექანიზმში კატექოლამინები აუცილებლად ურთიერთქმედებენ კორ– 
ტიკოსტეროიდებთან, ვინაიდან ადრე ნალექტომიის პირობებში ადრე– 
ნალინის ლიპოლიზური ეფექტის და მისი კალორიგენული მოქმედე– 
ბის განსაზღვრა ვერ ხერხდება. ცხიმოვან ცვლაზე ადრენალინი უფრო 

ძლიერად მოქმედებს, ვიდრე ნორადრენალინი, რომელიც ვირთაგვებს 
უნდა შევუყვანოთ 2.5-ჯერ მეტი, რომ მივიღოთ იგივე ეფექტი. 
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რაც შეეხება ადრენალინის გავლენას ცილების ცვლაზე, იგი ვლინდება 
მხოლოდ მისი ხანგრძლივი შეყვანისას. ასეთ შემთხვევაში აღინიშნე- 

ბა ამინომჟავების ცილაში ჩართვის შემცირება და გლუკონეოგენეზის 

პროცესების გაძლიერება. აღნიშნულ პროცესში დიდ როლს ასრუ- 

ლებენ კორტიკოსტეროიდები. 

მრავალრიცხოვანი და არა ყოველთვის ერთნაირი შედეგები მი- 

იღება ელექტროლიტების ცვლაზე კატექოლამინების გავლენის შესა- 

ხებ. ადრენალინი აძლიერებს გულის კუნთში მემბრანის დეპოლარი- 

ზაციის სიჩქარეს დიასტოლის დროს უჯრედიდან ნატრიუმის უფრო 

სწრაფი გამოსვლის ხარჯსე. ადრენალინი გავლენას ახდენს აგრეთვე 

კალიუმის ტრანსპორტზე, განსაკუთრებით მის შეღწევაზე უჯრედში. 

ანალოგიურ გავლენას ახდენს ნაწლავის გლუვ კუსთზსე, ამასთან ამ 

შემთხვევაში ნატრიუმის გამოსვლის სიჩქარე კალიუმის გამოსვლის 

სიჩქარეზე 50-ჯერ მეტია. შემდეგში ნაჩვენები იყო წყლის შეღწევა- 
დობის შემცირება გომბეშოს იზოლირებულ ბუშტზე და ვაზოპრესი- 

ნის გავლენის დათრგუნვა ამ პროცესებზე დისტალურ ნეფრობებში 

ღა თირკმლის შემკრებ მილაკებში. კატექოლამინები თრგუნავენ აგ- 
რეთვე ქლორიდების ტრანსპორტს ინტენსტიციური მემბრანით და 
ნატრიუმის ტრანსპორტს ბაყაყის კანით. მაგრამ ყველა ეს ეფექტი 

შეიძლება საპირისპიროც იყოს. საპირისპიროა აგრეთვე მონაცემები 
კატექოლამინების გავლენის შესახებ მოსვენების და მოქმედების პო- 

ტენციალზე აგზნებად წარმონაქმნებში. ავტორთა ერთი ჯგუფი აღ- 
ნეშნავს მოსვენების პოტენციალის მომატებას გულის კუნთში, მე- 

ორენი ––- შემცირებას ასევე სხვადასხვაგვარია ნაწლავის კუნთზე 
გავლენა. ზოგ პრეპარატზე შეიმჩნევა ადრენალინის ღა ნორადრენა- 

ლინის დეპოლარიზებული გავლენა და მოსვენების პოტენციალის გაძ- 
ლიერება, ზოგზე კი კუნთის მოდუნების ფაზაში აღნიშნულია პიაერ- 

მაპოლარიზებელი გავლენა და ელექტრული აქტიურობის შეწყვეტა. 

ნაწლავის გლუვ კუნთზე აღინიშნებოდა ადრენალინეს ორმაგი ეფექ- 
ტი, ამასთან ადრენალინის პირდაპირი მოქმედება მიმართული იყო 

ძირითადად უჯრედის მემბრანაზე, ხოლო არაპირდაპირი –- მეტრაბო- 

ლურ პროცესებზე. ასეთი ორმაგი გავლენის შედეგია მემბრანების 
შეღწევადობის გაძლიერება იონებში, რაც იწეევს მათ დე–ოლარიზა- 

კვიას და აგზნებადობის მომატებას. 
არსებობს მოსაზრება რომ კუნთებში, რომელსაც ადრენალინი 

კუმშავს (საშვილოსნო, ხამხამის ძგიდე), ჭარბობს მოქმედება მემბრა- 

ნაზე, სხვა ორგანოებში კი დომინირებულია გავლენა ნივთიერებათა 
ცვლაზე. მაგრამ ამ ეფექტების დაყოფა ჯერ ძალიან ძნელია და მრა- 
ვალი მემბრანული ეფექტი მჭიდროდ ურთიერთქმედებს მეტაბოლურ 
პროცესებზე კატექოლამინების მოქმედებასთან. ამჟამად მოხერხდა 
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კატექოლამინების საპირისპირო ეფექტები აიხსნას ბევრ რამეში რე– 
ცეპტორული სტრუქტურების სხვადასხვაგვარობით, რომლებიც ღე–- 

ბულობენ ჰორმონულ სიგნალებს. მოხერხდა ჩ-რეცეპციასთან ორგა- 
ნიზმზე კატექოლამანების გლიკოგენოლიზური და ლიპოლიზური მოქ- 

მედების დაკავშირება. კუნთებში ჩ-რეცეპტორების გავლენით იზრლე- 

ბა ცამფ და პროტეინკინაზას დონე, აქტიურდება ფოსფორილირება 

და იხრდება ბ ფოსფორილაზას მის აქტიურ ფორმად –– ა ფოსფორი- 
ლაზად გარდაქმნა. ამავე მექანიზმით მცირდება გლიკოგენსინთეტაზას 
აქტიურობა და ჩქარდება კუნთური გლიკოგენის ლაქტატად დაშლა. 

ჩ-რეცეპტორების მოქმედებით ხორციელდება კატექოლამინების 

ინოტროპული გავლენა გულზე. გლუვ კუნთებზე ადრენალინი მოქმე- 
დებს ორმაგად, მათ შეკუმშავს თ-რეცეპტორების საშუალებით და 

მოადუნებს ზ-რეცეპტორებით ცამფ მონაწილეობით. თ-რეცეპტორებ- 

ზე გავლენით აეხსნება ძირითადად კატექოლამინების მოქმედებაც 
იონურ შეღწევადობაზე ტვინის უმეტეს ნაწილებში აღმოჩენილია 
ჩ-რეცეპტორები, თუმცა არ არის გამორიცხული კატექოლამინების 
გავლენა სხვა რეცეპტორული სტრუქტურებიდანაც, რომლებიც არ 
არიან დაკავშირებული უშუალოდ ადენილციკლაზას გაზრდასთან 
3,5-ამფ გაძლიერებული წარმოქმნით. 

კატექოლამინები და სტრესი. კატექოლამინები ჰორმონებია, რო–- 
მელთა საშუალებითაც შენარჩუნებულია ჰომეოსტაზი შეცვლილ გა- 
რეგან გარემოში ლაბორატორიულ პირობებში მყოფ მოზრდილ 

ცხოველებში დემედულაცია და ფიზიოლოგიური სიმპათექტომია ა=5 

იწვევს სიკვდილს, მხოლოდ გაზრდილი ფუნქციური დატვირთვა არღ- 
ვევს მკვეთრად მათ მდგომარეობას. ენერგეტიკული რეზერვების შე- 

ნარჩუნებისკენ მიმართულ კატექოლამენების ფუნქციას ჰესმა (1948) 

ერგოტროპული უწოდა. ამ ფუნქციას საფუძვლად უდევს ადრენალი- 

ნის და ნორადრენალინის გავლენა ნახშირწყლოვან და ნაკლებად 
ცხიმოვან ცვლაზე. გლიკოგენის და ცხიმების დაშლის შედეგად სისხლ––- 
ში ჩნდება დიდი რაოდენობის შაქარი და ცხიმოვანი მჟავები, რომ– 

ლებსაც ხარჯავენ ქსოვილების სითბოსა და ენერგიის წარმოშობაზე. 
გლუკოზა ენერგიის ძირითადი წყაროა ყველა უჯრედისთვის და მისი 
შემცველობა სისხლში არ უნდა ეცემოდეს 60 მგ%-ზე დაბლა. ეს გან– 
საკუთრებით მნიშვნელოვანია ტვინისთვის, ვინაიდან ტვინოვანი ქსო– 

ვილის უჯრედებს სხვებისგან განსხვავებით არ ძალუძთ მომარაგდნენ 
ნახშირწყლებით გლიკოგენის სახით და არ შეუძლიათ ცხიმები და 
ამინომჟავები გამოიყენონ ენერგიის წყაროდ. თუ ტვინი მომატებუ- 

ლი ფუნქციური დატვირთვის პირობებში არ მიიღებს საკმარისი რა– 

ოდენობის „სათბობს“, მაშინ შეიძლება მოიშალოს მისი მოქმედება. 

დანარჩენ უჯრედებს შეუძლიათ ენერგიულ მასალად გამოიყენონ სხეა 
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ზივთიერებები. კერძოდ, მრავალ ორგანოში და განსაკუთრებით ღვიძლ– 
ში ნახშირწყლები შეიძლება წარმოიქმნას არანახშირწყლოვანი წყა–- 
როებიდან გლუკონეოგენეზის მეშვეობით, მაგრამ ამისათვის აუცი- 
ლებელია კორტიკოსტეროიდებიე. 

ამრიგად, კატექოლამინები თითქოს ამზადებენ ორგანიზმს ცვლის 
პროცესების გარდაქმნის მეორე ეტაპში ჩართვისთვის, რომლებიც 
აუცილებელია დამატებითი ენერგიისს გამოსამუშავებლად სტრესის 
პირობებში. ამასთან დიდია კატექოლამინების ფიზიოლოგიური მნიშვ- 
ნელობა. თ- და ჩ-რეცეპტორებთან ურთიერთქმედებით ისინი ცვლიან 
უჯრედოვანი მემბრანების შეღწევადობას და კალიუმის და ნატრიუმის 
ტრანსპორტს, ამავე დროს ხელს უწყობენ „მომუშავე“ სისტემებს 

სისხლის მიმოქცევის საერთო სისტემაში, მონაწილეობენ კუნთების 

შეკუმშვაში და ააქტიურებენ სუნთქვის სისტემას. ამ გზით კატექოლ- 
ამინები მოკლე დროში მობილიზებას უკეთებენ ორგანიზმის სარე- 
ზერვო ძალებს მავნე სტიმულებთან საბრძოლველად, ამასთან ხელს 
უწყობენ სხვა ადაპტაციური მექანიზმების ჩართვას, რომლებიც გახ- 

საზღვრავენ ორგანიზმის გამძლეობას შეცვლილ გარემო პირობებში. 
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მე-10 თავი 

სასქესო. ვბირკვლები 

გონადები –– სათესლეები (L05(15) და საკვერცხეები (0Vმ- 

სო) ორგანოებია რომლებიც ახორციელებენ გენერაციულ ფუნქ- 

ციას, ე. ი. სპერმატოზოიდების და კვერცხუჯრედების პროდუქციას. 
გონადების ამ გამეტოგენურ ფუნქციასთან უწყვეტ კავშირშია მათი 
ჰორმონული აქტიურობა. ეს საფუძველს იძლევა სათესლეები და 
საკვერცხეები ენდოკრინულ ჯირკვლებს მივაკუთვნოთ. 

სასქესო ჰორმონებს ახასიათებს მრავალგვარი ბიოლოგიური მოქ- 
მედება, რომლის ძირითადი მიზანია გამრავლების ფუნქციის ნორმა– 
ლური მიმდინარეობის უზრუნველყოფა ამასთან ძუძუმწოვრების 
სასქესო ჰორმონები გავლენას ახდენენ გამეტების მომწიფებაზე, სას– 

ქესო ორგანოებში იწვევენ სტრუქტურულ და ბიოქიმიურ ცვლილე- 
ბებს, რომლებიც მიმართულია სიცოცხლისუნარიანობის შესანარჩუ- 

ნებლად, გამეტების აქტივაციისა ლდა ტრანსპორტისთვის სასქესო 
გზებში, ქმნიან პირობებსს კვერცხუჯრედის განაყოფიერებისთვის, 

მისი საშვილოსნოში იმპლანტაციისთვის ძუძუმწოვრებში. 

სხვადასხვა პროცესზე სასქესო ჰორმონების გავლენა არასასქესო 
ორგანოების სფეროზე საბოლოოდ მაინც მოწოდებულია გამრავლების 
პროცესისთვის მაქსიმალურად ხელსაყრელი პირობების შესაქმნელად. 

სასქესო ჯირკვლების ჰორმონები ჰიპოთალამუსზე ზემოქმედებით 

იწვევენ სქესობრივი ქცევის ცვლილებებს, რაც შეეფარდება მომწი- 
ფებული კვერცხუჯრედის გაჩენის პერიოდებს. სასქესო ჰორმონები 
მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ჰიპოთალამურ-პიპოფიზურ-გონა- 
დური სისტემის თვითრეგულაციის მექანიზმის” განხორციელებაში. 

ვინაიდან ისინი შეაკავებენ ანდა ასტიმულირებენ ცენტრალურ-ნერ- 
ვულ და ჰიპოფიზურ სტრუქტურებს, რომლებიც არეგულირებენ სას– 

ქესო ჯირკვლების ფუნქციას. სასქესო ჰორმონების საერთო ანაბო- 

ლური მოქმედება მოწოდებულია უზრუნველყოს ძლიერი ინდივიდე– 
ბის არსებობა რომელთაც უნარი აქვთ შეასრულონ გამრავლების 
ფუნქცია. ესტროგენების გავლენით ორგანიზმის დამცველი ძალების 

გაძლიერება ამავე მიზანს ემსახურება. მაგრამ სასქესო ჰორმონების 
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ასეთი გავლენა არ უდევს საფუძვლად სხვადასხვა ორგანოში ცილის 

სინთეზის პროცესების (გარდა სასქესოსი), იმუნიტეტის რეაქციების 

განხორციელებას და სხვა, მათ შეუძლიათ მხოლოდ მათი მოდიფი- 

ცირება. ამიტომაც სასქესო ჯირკვლების ამოცლა არ იწვევს ორგა–- 
ნიზმის ცხოველმოქმედების ძირითადი პროცესების დარღვევას და მის 

დაღუპვას. კასტრაციის შემდეგ სიცოცხლის ხანგრძლივობა მამრებში 
იზრდება. მაგრამ სასქესო ჰორმონების გავლენა, რაც უზრუნველ- 

ყოფს გამრავლების პროცესისთვის მაქსიმალურად ხელშემწყობ პი- 

რობებს, მნიშვნელოვანია სახეობის შენარჩუნებისთვის. 

სასქესო ჯირკვლების ძირითადი და ყველაზე უფრო კარგად შეს- 

წავლილი ჰორმონები მიეკუთვნება სტეროიდების კლასს ამჟამად 

საკმაოდ დაწვრილებითაა შესწავლილი ორგანიზმში მათი ბიოსინთე- 
ზის და ცვლის გზები, აგრეთვე მათი ფიზიოლოგიური როლი. გარდა 

სტეროიდული პორმონებისა, სასქესო ჯირკვლები გამოიმეშავებენ 

აგრეთვე პეპტიდურ ჰორმონებს (რელაქსინი, ინჰიბინი), რომელთა 
აღნაგობა და ფიზიოლოგიური როლი ჯერ არასაკმარისადაა შესწავ- 
ლილი. მოსაზრება იმის შესახებ, რომ სასქესო ჯირკვლები სისხლში 
გამოყოფენ სპეციფიკურ ნივთიერებებს, რომლებიც გავლენას ახდენენ 

სასქესო ორგანოებზე, ჯერ კიდევ მე-19 საუკუნეში გამოთქვეს ბერ- 

ტოლდმა და ბროუნ-სეკარმა.ა აღინიშნა, რომ სასქესო ჯირკვლების 

ამოცლა მამაკაცებსა და მამრ ცხოველებში იწეევდა სასქესო ასოს და 

პროსტატის ატროფიას, სპერმის წარმოქმნის "შეწყვეტას, ბიბილოს 

ინვოლუციას მამლებში. ქალებსა და მდედრ ცხოველებში ოვარექტო- 
მია იწვევდა საშვილოსნოს, სამოს, სარძევე ჯირკვლების ატროფიას, 

ხოლო გონადებეს იმპლანტაცია მნიშვნელოვნად აღადგენდა ამ ორგა- 

ნოების სტრუქტურას (სოკოლოვი, 1896; კნაცერი. 1900: პალბანი, 

1905; ციტ. სავჩენკოს მიხედვით, 1967). უკვე მე-19 საუკუნის დასა- 

წყისში დაადგინეს, რომ საკვერცხეები გამოიმუშავებენ ორი სახის 

ჰორმონს –– ერთი მათგანი გამოიყოფა ფოლიკულებით, მეორე –– ყვი- 
თელი სხეულით, ისინი სხვადასხვანაირად მოკგმედებენ ორგანიზმზე 

(ბელოვი, 1910). ყვითელი სხეულის აუცილებლობა ენდომეტრიუმის 
დამახასიათებელი პროგესტაციული გარდაქმნებისთვის, საშვილოსნო– 

ში დეციდუალური რეაქციისს წარმოშობისთვის და აგრეთვე ორსუ- 

ლობის შენარჩუნებისთვის დაადგინეს XX საუკუნის ლღასაწყისში 

ფრენკელის, ბუენის, ფელნერის, ლიობეს, კორნერის და ალენეს გა- 
მოკვლევებეთ (ის. მიმოხილვა: სავჩენკო, 1967). ეს ცდები საფუძვ- 

ლად დაედო ჰორმონების ბიოლოგიური ტესტიერების პირველ მეთო- 

დებს! ანდროგენების –– კასტრირებული მამლების ბიბილოს წონის 
მიხედვით ესტროგენების –– ოვარექტომირებულ თაგვებმი საშოს 

ეპითელის გარქოვანების ანდა საშვილოსნოს წონის გაზრდის მიხედ- 
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ვით, პროგესტერონის –– ენდომეტრიუმის პროგესტაციული პროლი- 
ფერციის გაჩენის მიხედვით მაკეობის შენარჩუნების მიხედვით 

ბოცვრებში. ამჟამად, როდესაც არსებობს სასქესო ჰორმონების გან- 
საზღვრის ზუსტი ქიმიური და რაღიოიმუნოლოგიური მეთოღები, 
რომლებიც ნივთიერების პიკოგრამებისს გამოვლინების საშუალებას 
იძლევიან, ბიოლოგიურმა მეთოდებმა არ დაკარგეს თავისი მნიშვნე– 
ლობა. მათ იყენებენ სასქესო ჰორმონებეს სხვადასხვა სინთეზური 
ანალოგების, მათი ანტაგონისტები” და აგრეთვე სხვადასხვაგვარი 
ბუნებრივი ობიექტებიდან გამოყოფილ ნივთიერებათა ბიოლოგიური 

აქტიურობეს გამოკვლევისას. 

უკვე XIX საუკუნის ბოლოს ტარდებოდა სასქესო ჯირკვლებიდან 

მიღებული პრეპარატების სასქესო ჯირკვლების ქსოვილიდან გამონაწვ– 
ლილი, ძროხის გამომშრალი საკვერცხეებიდა; დამზადებული აბების 

შეყვანის ცდები სქესობრივი ფუნქციის აღსადგენად (ბელოვი, 1910). 

სასქესო ჯირკვლების ჰორმონული აქტიურობის შემსწავლელ პირ- 

ველსავე გამოკვლევებში ნაჩვენები იყო, რომ გონადების ესოვილი- 
დან წყლიანი გამონაწვლილი არააქტიურია, ეფექტს იძლევა მხოლოდ 

სპირტოვანი ანდა ეთეროვანი ექსტრაქტები (ფელნერი, 1913 და ოკინ– 

ჩიცი, 1914 –– ციტ. სავჩენკოს მიხედვით, 1907), რაც ძირით.ლაღ 

მიუთითებდა სასქესო ჰორმონების ლიპიდურ ბუნებაზე. 

სუფთა ჰორმონების და მათი მეტაბოლიტების პერველი პრეპარა- 
ტები გამოყვეს შარდიდან. ესენი იყო ესტრონი (ბუტენანდტი, 1929; 

დოიზი, 1929; დინგემანსი, 1930 –– ციტ. ჰანკის მიხედვით, 1959), ესტ- 

რიოლე (დოიზი LI930 და მარიანი, 1930 –– ციტ. ჰანკის მიხედვით, 

1959), ანდროსტერონე (ბუტენანდტი, 1932 –– ციტ. ჰანკის მიხედვით. 

1959). ცოტა მოგვიანებით 1934--1938 წლებში გამოყოფილი და 

იდენტიფიცირებულ იქნა ჰორმონები სასქესო ჯირკვლების ექსტრაქ– 
ტებიდან. როგორც ესტროგენებისთვის (ესტრადიოლი), ასევე ანდ–- 

როგენებისთვის (ტესტოსტერონი) ისინი მნიშვნელოვნად აქტიური 

აღმოჩნდნენ, ვიდრე მათი შარდის მეტაბოლიტები (დოიზი, 1934 და 

მაკკორქუოდალი, 1938 –- ციტ. სავჩენკოს მიხედვით, 1967, ლაქსუ- 

ერე, 1935 ––- ცეტ. ჰანკის მიხედვით, 1959). 1934 წელს ოთხ ლაბო- 

რატორიაში ერთდროულად გამოყვეს და ინდენტიფიცირებული იქნა 

ყვითელი სხეულის პორმონი –– პროგესტერონი (ბუტენანდტი, ალენი, 

ჰარტმანი, ვეტშტეინი ციტ. ჰანკის მიხედვით, 1959). ამ გამოკვლევე– 
ბით დაადგინეს ძირითადი სასქესო ჰორმონების სტეროიდული სტრუქ- 
ტურა, რომელიც მალე დადასტურდა მათი ქიმიური სინთეზით (ბუ- 
ტენანდტი, 1934, 1935: ფერნჰოლცი, 1934; რუციკა, 1935; ბაჰმანი, 

1939-- ციტ. ჰანკას მიხედვით, 1959). | 
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სასქესო ვბირკვლების ემგრიოგენეჯი 

სასქესო უჯრედები –– გონოციტები –– ემბრიოგენეზში წარმოიქმ– 
ნება ცილოვანი ბუშტის ექტოდერმიდან განვითარების ძალიან ადრე–- 
ულ სტადიაში. ადამიანის ჩანასახში შეიძლება მათი აღმოჩენა უკვე 

4 კვირის ასაკმი. დასაწყისში მამაკაცის და ქალის გონადები ჩაისახე– 
ბა არადიფერენცირებული მეზოდერმული ჩანასახის სახეთ, რომელიც 
მეზენქიმური უჯრედების და გონოციტების გროვაა სხეულის მეორა- 
დი ღრუს უკანა კედელთან. იგი დაფარულია ცელომიური ეპითელი- 
უმით. შემდეგში ცელომიური ეპითელიუმი გონოციტებთან ერთად 
პროლიფერირდება მეზენკიმაში და წარმოშობენ პირველად სასქესო 
თასმებს. 

ადამიანში განვითარების მე-6 კვირაში გონადები ორი შრისგან –– 

ტვინოვანის და ქერქოვანისგან შემდგარი წარმონაქმნია, რომლებიც 
ერთმანეთისგან გაყოფილია სისხლძარღვების მცირე რაოდენობით 
შემცველი მეზენქიმური ქსოვილით ამოვსებული სივრცით. პირველა- 
დი გონადის ქერქოვანი ნაწილი ცელომიური ეპითელიუმის ნაწარმია, 

ხოლო ტვინოვანი –– წარმოიქმნება პირველადი თირკმლის და მეზენ–- 
ქიმის ელემენტებისგან. 

ადამიანისს ჩანასახის განვითარების მე-7 კვირიდან იწყება გონა- 
დების დიფერენცირება სათესლეებად და საკვერცხეებად. გონადების 
სასქესო დიფერენცირებისთვის გადამწყვეტი ფაქტორია სასქესო 
ქრომოსომები: სასქესო ქრომოსომების XV-ნაკრების არსებობისას 
ძუძუმწოვრებში ვითარდება სათესლეები, XX ნაკრების არსებობი- 

სას –– საკვერცხეები. სათესლეებად გონადების დიფერენცირებისას 
ხდება ტვინოვანი შრის განვითარება და ქერქოვანის რეგრესი. საკვერ- 

ცხის წარმოქმნისას, პირიქით, ვითარდება “უპირატესად ქერქოვანი 

შრე და მნიშვნელოვნად რეგრესირდება ტვინოვანი შრე მასში არსე–- 
ბული გონოციტების დაღუპვით გენეტიკური განპირობებულობის 
შესაბამისად სასქესო უჯრედები სათესლეს ტვინოვან შრეში აინდუ- 
ცირებენ სათესლე მილაკების განვითარებას სასქესო ზონრების 
უპითელიუმიდან” ხოლო საკვერცხის ქერქოვანი შრის გონოციტები 
ამავე ელემენტებიდან ფოლიკულების წარმოქმნას იწვევენ. 

ადამიანში სათესლის განვითარების მე-7 კვირიდან ეპითელიუმის 
პირველადი თასმებიდან წარმოიქმნება მრავალრიცხოვანი ზონრები, 

რომლებშიც ჩართულია გონოციტები. ამ ზონრებიდან ყალიბდება 
სათესლე მილაკები. მუცლადყოფნისას და დაბადების შემდეგ პირ- 
ველ წლებში მათში ჯერ კიდევ არ არის სანათური. სასქესო ზონრების 
ეპითელიური უჯრედები შემდგომში დასაბამს აძლევენ სერტოლია 

უჯრედებს, რომლებიც საკვერცხეებში ფოლიკულური ეპითელიუმის 
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ჰომოლოგიური უჯრედები, ხოლო გონოციტები გარდაიქმნებიან 

სპერმატოგენებად. 

ემბრიონული განვითარების უკვე მე-8 კვირისთვის სასქესო %ზონ– 
რებს შორის მეზენქიმური უჯრედებიდან დიფერენცირდება მსხვილი 

“მმრავალწახნაგოვანი უჯრედები პატარა მომრგვალო ბირთვით აციდო– 
ფილური ქაფიანი ციტოპლაზმით ––- ლეიდიგის უჯრედები. მათ უკვე 
ემბრიონულ პერიოდში ახასიათებთ მაღალი ჰორმონული აქტიურობა 
დღა ტესტოსტერონის გამომუშავების უნარი. ადამიანში სათესლეების 
ჰორმონული ფუნქცია იწყება ემბრიონული განვითარების მე-12–-13 
კვირიდან, მაქსიმუმს აღწევს 23--25-ე კვირისთვის და ქვეითდება 
ემბრიონული პერიოდის ბოლოს. 

ლეიდიგის უჯრედების განვითარების სტიმულაცია ადამიანის და 
სხვა პრიმატების ემბრიონულ პერიოდში, ზოგიერთი ავტორის აზრით 

(დაორნერ,ი 1972), ქორიოგონული გონადოტროპინს გავლენით 

ხდება. ადამიანში ქორიოგონული გონადოტროპინის წარმოქმნის და 

გამოყოფის მკვეთრი აწევა ხდება ორსულობის მე-8--10 კვირახე, 
ანუ უშუალოდ წინ უსწრებს ლეიდიგის უჯრედების დიფერენცირე- 
ბის და მათი მომდევნო ჰორმონული აქტიურობის დაწყებას. შესაძ- 
ლოა ცხოველებში ასეთ როლს ასრულებს მალუტეინიზებელი ჰორ- 
მონი, რომელიც პროდუცირდება განვითარებადი ნაყოფის ჰიპოფი- 

ზით. 
ემბრიონულ პერიოდში ტესტოსტერონი მნიშვნელოვან მორფოგე– 

ნეტიკურ ეფექტს ახდენს, იწვევს როგორც შიგა, ასევე გარე სასქესო 
ორგანოების (ჟოსტი, 1974; მიცკევიჩი, 1974) და ჰიპოთალამუსის დი– 
ფერენცირებას მამაკაცური ტიპის მიხედვით. 

ადამიანის ემბრიოგენეზში საკვერცხეების დიფირენცირება იწყე– 
ბა რამდენადმე მოგვიანებით –– ემბრიონული განვითარების მე-10 
კვირიდან. ამასთან აღინიშნება პირველადი სასქესო ზონრების დეგე- 
ნერაცია და ცელომიური ეპითელიუმის ახალი ფენების ჩაზრდა მე- 
ზენქიმაში (კობოზევა, 1970). მათ უწოდებენ ფლუგერის ზონრებს. 
მათში მოცემული გონოციტები გაძლიერებულად იყოფიან. მეზენქი- 
მის უჯრედების შეზრდის მეშვეობით ფლუგერის ზონრებში ეს უკა- 

ნასკნელნი იყოფიან უჯრედთა ცალკეულ ჯგუფებად და ეს პროცესი 
მანამდე გრძელდება, სანამ ყოველი კვერცხუჯრედი არ გამოცალკევ– 
დება მეზობლისგან ეპითელიური უჯრედების ფენით, ანუ სანამ არ 
მოხდება პირველადი (პრიმორდიული) ფოლიკულების წარმოქმნა. 

ადამიანისა და სქესობრივად მომწიფებულად დაბადებული ცხო- 
ველების სასქესო უჯრედების დაყოფის პროცესი და ფოლიკულების 
წარმოქმნა მთავრდება ემბრიონული პერიოდის ბოლოსთვის. სქესობ– 
რივად მოუმწიფებლად დაბადებულ ცხოველებში (ვირთაგვები, თაგ– 
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ვები) ფოლიკულების ფორმირება გრძელდება პოსტნატალური ცხოვ- 
რების პირველ დღეებშიც. 

როგორც ადამიანის, ისე ცხოველის საკვერცხეს ემბრიონულ პე–- 

რიოდში გააჩნია ჰორმონული ფუნქცია. სასქესო ორგანოების და ჰი–- 

პოთალამუსის დიფერენცირება ანდროგენელი გაელენის არარსებო- 
ბისას ავტომატურად მიმდინარეობს ქალური ტიპის მიხედვით. 

გონადების მორფოლოგია 

საკვერცხეები. ადამიანებში და განვითარების მაღალ საფეხურზე 

მდგომ ცხოველებში საკვერცხეები თავისუფლადაა განლაგებული 
მცირე მენჯის ღრუში, შიგა ბოლოთი საკუთარი იოგის საშუალებით 
(I1(ფ 800011) 0VმIII 0-00LIIIII) ისინი მიმაგრებულია საშვილოსნოს– 
თან, გარეთა ბოლოთი კი დამმაგრებელი იოგის საშუალებით (IIდმ- 

Iიზი1სი) 50500050IIVII 0V20III) –– მენჯის გვერდით კედელთან. საკ– 
ვერცხეებს არ გააჩნიათ ჯორჯლის საფარველი, გარედან ისინი გარე– 
მოცული არიან ზედაპირული ეპითელიუმის კუბური უჯრედების 
ერთი ფენით, რომლებსაც ზოგჯერ ჩანასახოვანს უწოდებენ. მის ქვეშ 
განლაგებულია ცილოვანი გარსი (IსიICმ მ1ხსფIი6მ), რომელიც შემა– 
ერთებელქსოვილოვანი მღერივი კაფსულაა. 

საკვერცხის ძირითადი გერმინატიული და ჰორმონმაპროდუცირე- 
ბელი ნაწილი ქერქული შრეა (00LICX), რომელიც განლაგებულია 
უმუალოდ ცილოვანი გარსის ქვეშ. მასში 'რმემაერთებელქსოვილოვან 
სტრომაში მოთავსებულია ფოლიკულები. მათი ძირითადი მასა პრი- 

მორდიული ფოლიკულებია, რომლებიც ფოლიკულური ეპითელიუმის 
ერთი შრით გარემოცელი კვერცაუჯრედებია. პოსტნატალური ცხოვ- 

რების პერეოდში ხდება პრიმორდიული ფოლიკულების დიდი რა- 
ოდენობის დაღუპვა და სქესობრივი მომწიფების პერიოდისთვის მათი 
რაოდენობა ქერქულ შრეში 5--10-ჯერ მცირდება პრიმორდიულ 
ფოლიკულებთან ერთად საკვერცხეებში შეიძლება შეგვხვდეს აგრეთ- 
ვე ფოლიკულები, რომლებიც განვითარების სხვადასხვა სტადიაში 

ანდა ატრეზიაში იმყოფებიან აგრეთვე ყვითელი და თეთრი სხე- 

ულები. 
საკვერცხის ცენტრალური ნაწილი უკავია ტვინოვან შრეს 0%6- 

ძა)1I2), რომელშიცკ ფოლიკულები არ არის. მასმი შემაერთებელ 
ქსოვილებს შორის გადის საკვერცხის ძირითადი სისხლძარღვები და. 
ნერვები, ტვინოვანი შრე გადადის კარშე, რომელშიც განლაგებულია: 

საკვერცაის ბადე (LC16 CVმV:00). იგი შედგება წვრილი მილაკებისგა§ 

და რუდიმენტული მეორადი თირკმლეს მილაკების ნარჩენი წარმო– 
ნაქმნია. 
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ცხოვრების რეპროდუქციული პერიოდი ხასიათდება საკვერცხე- 

ში ციკლური ცვლილებებით, რაც იწვევს ფოლიკულების მომწიფე- 
ბას, მათ გასკდომას, რასაც მოსდევს მწიფე კვერცხუჯრედის გამოსვ- 

ლა –– ოვულაცია, ყვითელი სხეულის წარმოქმნა და მისი შემდგომი 
ინვოლუცია ორსულობის არარსებობის შემთხვევაში. 

პრიმორდიული ფოლიკულის განვითარება იწყება ფოლიკულური 
ეპითელიური უჯრედების გამრავლებით. ეპითელიუმი მრავალშრიანი 
ხდება და მარცვლოვან გარსს უწოდობენ (2008 წI”მიVII058). ამ პრო– 

ცესის პარალელურად აღენიშნება კვერცხუჯრედის ზრდა. მის ირგე– 
ლივ ყალიბდება გამჭვირვალე გარსი (20Mმ 0CIIVCIძმ). ფოლიკულე– 

ბის განვითარება ამ სტადიამდე ავტონომიურად ხდება, მას ჯერ კიდევ 

არ აკონტროლებს გონადოტროპული ჰორმონები, ამიტომაც ფო- 

ლიკულები ასე შეიძლება განვითარდეს გოგონებში სქესობრივი მომ- 
წიფების პერიოდამდე. ფოლიკულები“ განვითარების ამ სტადიაში 

ჯერ კიდევ არ წარმოიქმნება სასქესო ჰორმონები” მნიშვნელოვანი 

რაოდენობა. 

ფოლიკულების ზრდისა და განვითარების” მომდევნო ეტაპებს 
აკონტროლებს გონადოტროპული სტიმულაცია, განსაკუთრებით 

ფსჰ, მაგრამ მასში აუცილებლად მონაწილეობს მლპ უმცროსი რა- 

ოდენობა მაინც. 
ფოლიკულების შემდგომ განვითარებასთან ერთად გრძელდება 

გრანულოზური გარსის უჯრედების გამრავლება. ისინი იწყებენ სითხის 

გამომუშავებას რომელიც გადააადგილებს მარცვლოვანი გარსის 

უჯრედებს, ფოლიკულური უჯრედების მცირე ფენით გარემოცულ 
კვერცხუჯრედს გადასწევს საკვერცხის ზედაპირისკე5 მიმართული ფო– 

ლიკულის მაარეს. ფოლიკულის შიგნით წარმოიევმეება ფოლიკულერი 

სითხით სავსე ღრუ. ასეთ ფოლიკულებს გრააფის ბუშტუკებს უწო- 

დებენ. 
გრანულოზური შრის პროლიფერაციასთან ერთად ფოლიკულების 

ირგვლივ მკვრივდება შემაერთებელი ქსოვილი, რომელიც წარმოქმნის 

შიგა ((იილგ 1ესიწიემ) და გარე (III6მ CXICLმ) შემაერთებელქსოვი–- 

ლოვას გარსებს. ეს გარსები მარცვლოვანი შრისგან გამოცალკევებუ- 

ლია ბაზალური მემბრანით. გარე გარსი შედგება შემაერთებელი ქსო– 

ვილის ფიბრობლასტების ტიპის უჯრედებისგან, სოლო “რიგა გარსში, 

ამ წრეში უხვად განვითარებული სისხლძარღეების ირგელივ, სღება 

ინტესტიციური უჯრედების პროლიფერაცია, რომლებიც ეპითელი– 
ურ უჯრედებს მოგვაგონებენ და შეიცავენ ცხიმოვან ჩანართებს. 

ფოლიკულური სითხის შემცველი გრააფის ფოლიკულის წარმოქმ– 
ნის მომენტიდან, გონადოტროპული ჰორმონების სტიმულაციის გავგლე- 
ნით ამ სტრუქტურას სასქესო ჰორმონების წარმოქმნის უნარი უჩნდება. 
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ზრდადამთავრებული ფოლიკული ძალიან დიდი ზომისაა (ადამიანში 

10-––- 20 მმ), გამოიზნიქება საკვერცხის კიდეზე გონადოტროპული 

სტიმულის გავლენით მასში მემდინარეობს მომწიფების ინტენსიური 

პროცესები, ხოლო შემდეგ ფოლიკულის კედელი სკდება და კვერცხ- 
უჯრედი გამოდის საკვერცხიდან (ოვულაცია). დღემდე ფოლიკულუ- 
რი კედლის გასკდომის გამომწვევი კონკრეტული მექანიზმი საბოლო–. 

ოდ გაურკვეველია. “შესაძლოა, ამ პროცესმი ერთვება პროტეოლი- 

ზური ფერმენტები და ჰიალურონიდაზა -- ჰიალუროვანმჟავას სის- 

ტემები, რომლებიც იწვევენ ფოლიკულის კედლის გათხელებას და. 
დეგენერაციას (ეშპაი, ლიპნერი, 1965). ფოლიკულების გასკდომის წინ 

ფოლიკულის შიგა წნევა იზრდება. 1ხილი Iი(ბიიმ განლაგებული ნერ- 

ვული დაბოლოებების გაღიზიანება იწვევს ოქსიტოცინის რეფლექსურ: 

გამოყოფას, რის შედეგადაც ფოლიკულების კედლები იკუმშება და 
შესაძლოა, ხელს უწყობს მის გასკდომას. 

განაყოფიერებისთვის მომზადებული კვერცხუჯრედი შეიცავს მე– 
იოზის შედეგად წარმოქმნლ ქრომოსომათა ჰაპლოიდურ ნაკრებს. 
სასქესო უჯრედები მეიოზის პროფაზას გადიან ჯერ კიდევ ემბრი-. 
ონულ პერიოდში, საკვერცხის ჩამოყალიბების დროს. ამ პერიოდში 
კვერცხუჯრედებში ხდება დეზოქსირიბონუკლეინმჟავას რაოდენობის. 
გაორმაგება, ქრომოსომების სპირალიზაცია, რომლებიც ორი ქრომა- 

ტიდისგან შედგებიან დაბადების მომენტისთვის გოგონას თითქმის. 
ყველა სასქესო უჯრედი პირველი რიგის ოოციტების სახისაა, ე. ი- 

მეიოზის პროფაზის უკანასკნელ სტადიაშია. ამათ მეიოზის პროცესი 
ჩერდება და მთავრდება მხოლოდ ოვულაციის პერიოდში. მეიოზის 
პროცესის აქტივაციამი ოვულაციისწინა პერიოდში მონაწილეობს. 

მლა (აიალონი და სხე., 1972). ამ დროს მთავრდება პირველი რედუქ– 
ციული დაყოფა, რომელიც იწვევს სანახევრო ქრომოსომების ნაკრე- 
ბი უჯრედების წარმოქმნას, მაგრამ დნმ-ის დიპლოიდური რაოდენო-. 

ბით (მეორე რიგის ოოციტები). ამასთან ბირთვული მასალის მეორე: 

ნახევარი გამოცალკევდება ოოციტისგან პოლარული სხეულის სახით.. 
მეორე რედუქციული დაყოფა იწვევს ქრომოსომების გაყოფას ქრო- 

მატიდებად, ქრომოსომული მასალის ნაწილი გამოცალკევდება მეორე 
პოლარული სხეულის სახით ხოლო წარმოქმნილი მომწიფებული 
კეერცხუჯრედი შეიცავს ქრომოსომების ჰაპლოიდურ ნაკრებს დნმ 
პაპლოიდური რაოდენობით მეორე რედუქციული დაყოფა ხდება. 

უკვე ფოლიკულიდან კვერცხუჯრედის გადმოსროლის შემდეგ ფალო- 
პის მილში, სადაც იგი ხვდება მაშინვე ოვულაციის შემდეგ. 

კვერცხუჯრედის გამოსვლის შემდეგ ფოლიკულის ღრუ იჩუტება, 
ხოლო გრანულოზური და ნაწილობრივ 1M0ლCლგ 1ი(Cჟიმ უჯრედები გა- 
ნიცდიან ლუტეინიზაციას ყვითელი სხეულის წარმოქმნით. ყვითელი. 
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სხეულის წარმოქმნის პირველი სტადია მთავრდება უჯრედების ინ- 

ტენსიური პროლიფერაცეით და პიპერტროფიით, მათში ყვითელი 
პიგმენტის დაგროვებით და სისხლძარღვების გაზრდით, რომლებიც 
1იბლგ 1ი(6IIგ უჯრედებში იწყება. ადამიანნმი პროლიფერაციის და 
ვასკულარიზაციისს სტადიები გრძელდება 4-5 დღემდე, შემდეგ 

იწყება ყვითელი სხეულის გაფურჩქვნის ფაზა, როდესაც იგი ინტენ- 

სიურად წარმოქმნის ჰორმონებს –– პროგესტრონსა და სხვა პროგეს- 

ტინებს, აგრეთვე ესტროგენებს. ადამიანში ყვითელი სხეულის აქტი– 
ური ფაზა გრძელდება 7 დღემდე. თუ არ მოხდა დაორსულება, მაშინ 
ყვითელი სხეული განიცდის დეგენერაციას –– მის უჯრედებში ჩნდება 
ვაკუოლები, ხდება ცხიმოვანი დისტროფია და ლუტეიხსური უჯრე- 
დების ჰიალინიზაცია. ატროფირებული ყვითელი სხეულის ადგილას 
წარმოიქმნება ნაწიბური –– თეთრი სხეული, რომელიც შეიძლება საკ– 
ვერცხეში დარჩეს რამდენიმე წელს. 

დაორსულების შემთხვევაში ყვითელი სხეულის აქტიური ფახა 
გრძელდება მნიშვნელოვნად დიდხანს, მისი ზომა მეტია, ვიდრე მენსტ– 

რუალური ციკლის არსებობისას, მაგრამ ყვითელი სხეულის ძირითა- 
დი მორფოლოგიური მახასიათებლები და ფუნქცია ორსულობისას 
და ციკლისას ძალზე მსგავსია. 

საკვერცხეში მაშინვე ვითარდება დიდი რაოდენობის პრიმორდი- 
ული ფოლიკულები, თუმცა სრულ მომწიფებას ძალზე ცოტა აღწევს. 

ადამიანში, მაიმუნებსა და ზოგიერთ სხვა ძუძუმწოვრებში (მცოხნე- 

ლები, ცხენები და სხვ.) გრააფის ბუშტუკის და ოვულაციის სტადი–- 

ებს, როგორც წესი, მხოლოდ ერთი ფოლიკული აღწევს, სხვა ცხოვე- 
ლებში (მღრღნელები, ღორები და სხვ.) ერთბაშად რამდენიმე ფოლი–- 

კული ოვულირებს. დანარჩენი ფოლიკულები განიცდიან ატრეზიას 
განვითარების სხვადასხვა სტადიაში. ამასთან კვერცხუჯრედი და გრა–- 
ნულოზური შრე იღუპება, ხოლო (ჩ0Cგ 191602 უჯრედები, პირიქით, 
იზრდება, ჰიპერტროფირდება და ატრეზიულ სხეულს წარმოქმნის. 
შემდეგ ატრეზიული სხეულიც განიცდის ინვოლუციას, მაგრამ მისგან 
რჩება საკვერცხის სტრომაში განლაგებული ინტერსტიციული უჯრე- 
დები. 

სათესლეები. გარედან სათესლეები დაფარულია მკვრივი შემაერ- 

თებელქსოვილოვანი გარსით –– ცელოვანი კაფსულით ((სიI1ლმ გ1ხ9- 
ფიCმ). სათესლეების უკანა ზედაპირზე იგი გასჭქელებულია, შედ-ს 

სათესლეების შიგნით და ჰაიმორის სხეულს წარმოქმნის (-ლ0:0:3 

LIგIი10L 56 M)6ძ1მ5(6ი!VI). ჰაიმორის სხეულიდან ცილოვანი გარ–- 
სისკენ სათესლის შიგნით მარაოსავით იშლება შემაერთებელესოვ-- 
ლოვანი ძგიდეები, რომლებიც სათესლეს ყოფენ წილაკებად (Iიხს5 
10505). წილაკებში განლაგებულია სათესლე მილაკები ((სხს1! 5Cუ11- 
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9IICLI), აგრეთვე სისხლძარღვები და ინტერსტიციული ქსოვილი. სა- 
თესლე მილაკები წილაკების შიგნით ძალზე დაკლაკნილია, მაგრამ 
ზემოთ შევიწროებულ წილაკში მათი დაბოლოებები სწორხაზოვნად 

მიდიან. 6 ან მეტი მილაკისგან შემდგარი ჯგუფი ერთიანდება ერთ 
სადინრად. მსგავსი სადინრების მრავლობითი ქსელი ჰაიმორის სხე- 

ულის არეში ქმნის სათესლის ბადეს (LC(6 (05L(5). ამ ბადიდან ცილო- 
ვანი გარსით გამოდის 10--12 გამომტანი სადინარი, რომლებიც შე- 

დიან სათესლის დანამატის თავში, სადაც ისინი ერთდებიან და წარ- 

მოქმნიან სათესლის დანამატის სადინარს (ძსი(ს§ 060101ძIი105). სა- 
თესლის დანამატის სხეულს არეში ეს სადინარი წარმოქმნის მრავალ- 
რიცხოვან მარყუჟებს, ხოლო დანამატის კუდის ნაწილში სადინარი 

გადადის თესლის გამომტან სადინარში (ძსC(ს§ ძ00L005), რომელიც 
გადის სათესლე ბაგირაკში. 

კლაკნილ სათესლე მილაკებში ხდება სპერმატოგენეზი. მათი ჩა- 

მოყალიბება მთავრდება მხოლოდ სქესობრივი მომწიფების პერიოდ- 
ში. პოსტნატალური ცხოვრების პირველ წლებში ადამიანებში მათ 
აქვთ ეპითელიური და სასქესო უჯრედებისაგან შემდგარი თასმების 
სახე. მათში 6-–7 წლის ასაკის ბიჭებში წარმოივმნება სანათური, სას- 
ქესო უჯრედებიდან ყალიბდება პრესპერმატოგონიები და სპერმატო- 

გონიები. 10 წლის ასაკიდან სათესლე მილაკებში იწყება სპერმატო- 
გონიების გაძლიერებული მიტოზური დაყოფა, ეპითელიური უჯრე- 

დების სასქესო თასმებიდან ყალიბდება სერტოლის უჯრედები. სპერ- 
მატოგენეზის საწყისი ეტაპები იწყება 12 წლის ასაკმი--მეორე რიგის 

სპერმატოციტებიდან წარმოიშობა სპერმატიდები. სპერმატოგენეზის 

სრული ჩამოყალიბება მის ბოლო სტადიებამდე ხდება 16 წლისათვის. 
მომწიფებულ სათესლე მელაკებს გარს აკრავს ბაზალური მემბრა- 

ნა, რომელიც შედგება 4 შრისგან ((სიICმ იI00I1მ): შიგნითა არა- 

უჯრედოვანი შრე; გლუვე კუნთისმაგვარი უჯრედებისგან შემდგარი შიგ- 

ნითა უჯრედოვანი შრე; კოლაგენური ბოჭკოების ზონრებისგან შემდგა- 
რი გარეთა არაუჯრედოეანი შრე; მილაკების გარემომცველი ლიმფური 
სივრცის ამომფენი ფიბრობლასტების ანდა ენდოთელიური უჯრედე- 

ბისგან შემღგარი გარეთა უჯრედოვანი შრე. ეს მემბრანა, განსაკუთრე- 

ბით შიგნითა შრის კვნთისმაგვარი უჯრედები და სერტოლის უჯრედე- 

ბი, ჰემატოტესტიკულური ბარიერის ძირითადი კომპონენტია, რომე- 
ლიც სისხლიდან და ლიმფიდან სათესლე ბაგირაკის შიგნით არ ატა- 
რებს მრავალ ნივთიერებას, განსაკუთრებით ცილოვანი ბუნებისას. მაგ- 
რამ სტეროიდებს, ეტყობა, ვერ აკავებს ეს ბარიერი და სერტოლის 

უჯრეღების გზით თავისუფლად შეაღწევენ მილაკებში (პარვინენი. 
ნიემი, 1971). 

შიგნიდან სათესლე მილაკის მემბრანა ამოფენილია სერტოლის 
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უჯრედებით. სპერმატოგენული ეპითელიუმის უჯრედები განლაგებუ– 
ლია სერტოლის უჯრედებს შორის, ამიტომ ამ უკანასკნელთ დამამაგ– 
რებელ უჯრედებს უწოდებენ. სერტოლის უჯრედები მრავალრიცხო–- 
ვანი მორჩებით უკავშირდებიან ერთმანეთს და წარმოქმნიან ფაშარ 
ბადეს. სერტოლის უჯრედები ამ ხიდაკების წარმოქმნის გზით მონაწი- 
ლეობენ აგრეთვე ჰემატოტესტიკულური ბარიერის ჩამოყალიბებაში. 

სერტოლის უჯრედების ციტოპლახმა შეიცავს მრავალ ცხიმოვან, 

ცილოვან და ნახშირწყლოვან ჩანართს. მათში ენდოპლაზმური რე- 
ტიკულუმი კარგად არის განვითარებული, რიბონუკლეინმჟავასა და 

ფერმენტების უხვი შემცველობა ამ უჯრედებში ასევე მოწმობს მათ 
მაღალ სინთეზურ აქტიურობაზე. 

სპერმატოგენული ეპითელიუმის შიგა შრე სპერმატოგენებისგან 
შედგება. სპერმატოგენეზის დაწყებისას ხდება სპერმატოგონიების 
მიტოზური დაყოფა პირველ, მეორე, მესამე და მეოთხე რიგის სპერ– 
მატოგონიებად, რაც იწვევს მათე რაოდენობის მნიშვნელოვნად გაზრ– 

დას. ნულოვანი რიგის სპერმატოგონიები ფიზიოლოგიურ პირობებში 

არ იყოფიან, თითქოს ისინი შეადგენენ სპერმატოგენული უჯრედების 
ძირითად ფონდს და დაყოფაში ძალზე იშვიათად ერთვებიან, როცა 
ამოწურულია სპერმატოგენული უჯრედების ყველა პოპულაცია, მა- 
გალითად, სხივური დაზიანებისას (დიმი, კლერმონტი, 1970). 

სპერმატოგენიის გაძლიერებული გამრავლების ფაზის შემდეგ მა– 
თი ზომები მნიშვნელოვნად დიდდება და ისინი პირველი რიგის სპერ- 
მატოციტებად გარდაიქმნებიან. ეს უჯრედები ხასიათდებიან გაძლი- 
ერებული ზრდით, აღწევენ ძალზე დიდ ზომას. ამ პერიოდში პირვე– 
ლი რიგის სპერმატოციტები გადიან მეიოზის პროფახას, ანუ ემზა- 

დებიან რედუქციული დაყოფესთვის. იგი მთავრდება მეორე რიგის 
სპერმატოციტების წარმოქმნისას რაც პირველი რიგის სპერმატო- 
ციტების ორ უჯრედად დაყოფის, აგრეთვე მეორე რიგის სპერმატოცი- 

ტების ორ სპერმატიდად დაყოფის შედეგია. ამ დაყოფის შედეგად 
პირველი რიგის ერთი სპერმატოციტიდან ოთხი სპერმატიდი წარმო– 
იქმნება სპერმატიდები შეიცავენ ქრომოსომების ჰაპლოიდურ ნაკ- 

რებს, რომელიც შეიცავს –– დნმ ჰაპლოიდურ რაოდენობას. 

სპერმატიდების შემდგომი მომწიფება იწვევს სპერმატოზოიდების 
წარმოქმნას. ამ პროცესში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს სერტოლის 
უჯრედები, რომლებიც მკვებავი უჯრედებია. სპერმატიდები მომწი- 

ფებასთან ერთად თავით ღრმად ეფლობიან სერტოლის უჯრედების 
ციტოპლაზმაში. სპერმატიდის სპერმატოზოიდად გარდაქმნისას იგი 
დაგრძელდება, ბირთვი განლაგდება ექსცენტრულად, ერთი ცენტრი–- 
ოლიდან წამოიზრდება წვრილი ძაფი, რომელიც გამოდის ციტოპლაზ- 
მიდან ზონრის სახით. ციტოპლაზმის ნაწილი, რომლიდანაც ზონარი 
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გამოდის, გრძელდება და სპერმატოზოიდის კისერი ყალიბდება. სპერ– 
მატოზოიდად საბოლოოდ გარდაქმნისას სპერმატიდი იშორებს ცი- 

ტოპლაზმის მნიშვნელოვან ნაწილს, რომელიც შთაინთქმება სერტო–- 
ლის უჯრედების ციტოპლაზმით. მომწიფების პროცესში სპერმატო- 

ზოიდები თავით ჩაფლული რჩებიან სერტოლის უჯრედების ციტო- 
პლაზმაში, ხოლო მათი ზონრები გაშვერილია მილაკის სანათურში. 

სრული მომწიფების მიღწევისას სპერმატოზოიდები გამოიყოფიაბ 

მილაკის სანათურში. სპერმატოზოიდების მომწიფების მთელი ციკლი. 
საშუალოდ 75 დღეა (კლერმონტი, 1972). 

სათესლე მილაკებში სპერმატოგენეზის პროცესი ტალღისებურად 

ხდება –– მილაკის განსაზღვრულ უბანში ყოველ მომენტში სპერმა- 
ტოგენული უჯრედები იმყოფებიან დაყოფის რომელიმე ერთ ეტაპ- 
ზე, მაგრამ მილაკის მთელ სიგრძეზე შეიძლება შეგვხვდეს არაერთგზის 
განმეორებადი სპერმატოგენეზის ყველა სტადია. 

მოზრდილებში მილაკების სანათური სავსეა სითხეში ჩაძირული. 

სპერმატოზოიდებით. ეს სითხე სათესლე მილაკის გრაგნილი ნაწილის 
უჯრედების, აგრეთვე მისი სწორი ნაწილის უჯრედების სეკრეტის: 
პროდუქტია. ამ სითხეში არის პოლიპეპტიდური ჰორმონი „ინჰიბი- 
ნი“ –- სათესლე მილაკი უჯრედების სეკრეციის პროდუქტი, რომე- 
ლიც ძლიერ აკავებს ჰიპოფიზით ფსპ პროდუქციას (ტაკი და სხვ., 

1970). 

სისხლძარვები ვერ აღწევენ სათესლე მილაკების შიგნით, მათი 

კაპილარები სათესლის წილაკების შიგნით იტოტებიან სათესლე მი–- 
ლაკების მარყუჟებს შორის. კაპილარების მახლობლად კომპაქტურ 

ჯგუფებად ლაგდებიან ინტერსტიციული უჯრედები –– ლეიდიგის უჯ- 
რედები თავიანთი წარმოშობით ისინი მიეკუთვნებიან მეზენქიმას. 
ლეიდიგის უჯრედები შეიცავენ უხვად განვითარებულ ენდოპლაზმურ 

ბადეს, ძირითადად გლუვ ენდოპლაზზურ რეტიკულუმს, აგრეთვე 
ფინჯნისებური ფორმის მრავალ მიტოქონდრიას, უმეტესად მილაკოვა- 

ნი კრისტებით. ციტოპლაზმაში ბევრი ჩანართებია ––- ცხიმოვანი, ცი- 

ლოვანი, და გლიკოგენური წვეთებისა და კრისტალოიდების (ხრის- 

ტენსი, ჟილიმი, 1969) სახით. ყველაფერი ეს მეტყველებს ლეიდიგის 

უჯრედების მონაწილეობაზე სტეროიდოგენეზში. 

სათესლე მილაკებიდან ლეიდიგის უჯრედები გამოცალკევებულია 
ლიმფური სივრცით. შესაძლოა, ლიმფის საშუალებით ხდება ლეიდი- 
გის უჯრედების და სერტოლის უჯრედების სეკრეტის პროდუქტების 
ძირითადი ცვლა. ეს გზა ძირითადია აგრეთვე ლეიდიგის უჯრედები- 
დან სათესლე მილაკების შიგნით ტესტოსტერონის შესაღწევად. კა- 
პილარებთან ლეიდიგის უჯრედების ახლოს განლაგება ხელს უწყობს 
ანდროგენული ჰორმონების სეკრეციას სისხლში. 
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როგორც სპერმატოგენეზის, ისე სათესლეებით ჰორმონების სეკ- 

რეცის პროცესები რეგულირდება ჰორმონული ფაქტორებით, მათგან 
ძირითადი მნიშვნელობა აქვს გონადოტროპულ ჰორმონებს და ტეს- 

ტოსტერონს. სათესლეების ჰორმონული აქტიურობა გულისხმობს 

ლეიდიგის უჯრედებით სტეროიდული ჰორმონების გამომუშავებას. 

ამ უჯრედების მორფოლოგიურ განვითარებას და აგრეთვე მათ ჰორ- 
მონულ აქტიურობას არეგულირებს მლპ (მამაკაცის ორგანიზმში უფ–- 

რო სწორია მას ვუწოდოთ ინსტერტიციული უჯრედების მასტიმული- 

რებული ჰორმონი-–იუსჰ, თუმცა იუსჰ და მლპჰ ერთი და იგივე ჰორ– 
მონია, როგორც ქიმიური აღნაგობით, ასევე ბიოლოგიური ეფექტით). 

სათესლეების სპერმატოგენული ფუნქციის ჰორმონული რეგულა- 
ცია დღემდე არ არის მთლიანად გადაწყვეტილი ცდცხნობილია, რომ 
პრეპუბერტულ პერიოდში პირველ რიგში ფსპჰ იწვევს სათესლეების 
წონის მნიშვნელოვან მომატებას ძირითადად სათესლე მილაკების 
სიდიდის სტიმულაციის ხარჯზე ამასთან სტიმულირდება როგორც 

ეპითელიური უჯრედების (სერტოლის) .გამრავლება, ასევე პირველადი 
სპერმატოგენიუმის წარმოქმნა სასქესო უჯრედებიდან და მათი გამ- 
რავლება. ეტყობა, ფსჰ ძირითად როლს ასრულებს სერტოლის უჯ- 
რედების დიფერენცირებასა და პირველადი სპერმატოგონიის ჯულის 
წარმოქმნაში. ფსპჰ მონაწილეობა სპერმატოგენეზის მომდევნო ეტა–- 
პებში არ არის მთლიანად გარკვეული. 

ნაჩვენები იყო, რომ ფსპ შერჩევითად შთაინთქმება სწორედ ტუ- 
ბულური უჯრედებით, რადგან მათში არსებობს ფსჰ შემაკაგმზირე- 
ბელი სპეციფიკური რეცეპტორები მოზრდილ ცხოველთა ჰიპოფი- 
ზექტომია პირველადი სპერმატოციტების წარმოქმნის სტადიაში აჩე–- 
რებს სპერმატოგენეზს და იწვევს პირველადი სპერმატოგენების რა–- 
ოდენობის მნიშვნელოვან შემცირებას. მლპ შეყვანა ჰიპოფიზეგტომი- 
რებულ ცხოველებში იწვევს სპერმატოგენეზის პროცესის დასრუ- 
ლებას, მაგრამ რაოდენობრივად იგი ძალზე (ცოტაა, რადგანაც ამ 
დროს არ მატულობს სპერმატოგონიების რიცხვი. მლჰ ეფექტი სპერ–- 
მატოგენეზზე ხორციელდება ლეიდიგის უჯრედების მიერ ტესტო- 
სტერონის წარმოქმნის გზით ტესტოსტერონი შეყვანის შედეგად 
შეიძლება სპერმატოგენეზის ბოლომდე აღდგენა ჰიპოფიზექტომირე- 
ბულ ცხოველებში (კლარა, პრეზედი, 1967), თუმცა, ამასთან სპერმა– 

ტოგონიების რიცხვიც არ იზრდება. ტესტოსტერონის დოზა, რომე– 

ლიც იწვევს ჰიპოფიზექტომირებულ მამრებში სპერმატოგენეზის დამ– 
თავრებას, ბევრჯერ აღემატება ფიზიოლოგიურს, ანუ ტესტოსტერო–- 
ნის დონეს, რომელიც აუცილებელია დამატებითი სასქესო ორგანო- 
ების წონის შესანარჩუნებლად. ინტავტური ორგანიზმის ფუაე:ციონი- 
რების პირობებში ტესტოსტერონის მაღალი დონე, რაც აუცილებე–- 
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ლია სპერმატოგენეზის დასასრულებლად, შეიძლება უზრუნველვყოთ 
მისი ლოკალური მიწოდებით სათესლე მილაკებში პირდაპირ ლეიდი–- 
გის უჯრედებიდან და არა სისხლიდან (შტეინბერგერი, 1973). 

ფიზიოლოგიურ პირობებში სპერმატოგენეზის დასრულება რე- 
დუქციული დაყოფის შემდეგ ფსპ და ტესტოსტერონის სინერგის- 
ტული მოქმედების შედეგია. მარტო ფსჰ არაეფექტურია ამ მხრივ, 
მაგრამ მისი დამატება მნიშვნელოვნად ამცირებს ამისთვის აუცილე–- 
ბელი ტესტოსტერონის დოზას. შესაძლოა, რომ ტესტოსტერონი 
აუცილებელია უჯრედებში მეტაბოლური პროცესების სტიმულაციის–- 
თვის, როგორც სპერმატოგენული ეპითელიუმის, ისე სერტოლის 

უჯრედებისთვის რომლებიც ააქტიურებენ რედუქციული დაყოფის 

პროცესს ანდა იძლევიან ამ პროცესისთვის საჭირო ენერგიას. 

სასქესო ვბირკვლების ჰორმონები 

სასქეესო ჯირკვლების ჰორმონები თავისი ქიმიური აღნაგობით 
მიეკუთვნება ორ სხვადასხვა კლასს –– სტეროიდებსა და პეპტიდებს. 
საკმაოდ ვრცლადაა შესწავლილი სასქესო ჯირკვლების სტეროიდული 
ჰორმონების როგორც ბიოსინთეზი და მეტაბოლიზმის გზები, ასევე 
ფიზიოლოგიური გავლენა ორგანიზმზე. სასქესო ჯირკვლების პეკტი- 
დური ჰორმონები გაცილებით ნაკლებადაა გამოკვლეული. 

პეპტიდური ჰორმონები 

რელაჭქსინი. ეს ჰორმონი პირველად აღმოაჩინა ჰისომ (1926 –– ციტ. 
კამინსკის მიხედვით, 1963), რომელიც აკვირდებოდა სიმფიზის მო- 

დუნებას ზღვის გოჭებში ღორის ყვითელი სხეულის ექსტრაქტის შეყ- 
ვანის შემდეგ. შემდგომში ჰორმონი აღმოაჩინეს მრავალი სახის ცხო–- 

ველებსა და ადამიანში (ბრიანტი, 1972). 

რელაქსინის პროდუქციის ძირითადი ადგილი ყვითელი სხეულია, 
რომლის ენდოპლახზმურ გრანულებშიც ხდება მისი სინთეზი. მაკე– 

ობისა, ღორის ყვითელი სხეულის ულტრასტრუქტურის შესწავლი- 

სას ბელტმა და მისმა თანაავტორებმა (1971) აღმოაჩინეს, რომ ლუტე– 

ინური უჯრედების ციტოპლაზმურ გრანულებში ხდება რელაქსინის 

დაგროვება, რომელიც პროგრესირდება მაკეობის ვადის გაზრდასთან 
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ერთად. მშობიარობამდე ცოტა ხნით ადრე ეს გრანულები იშლება 
რელაქსინის სისხლში გადასვლის გაზრდით. მაგრამ ყვითელი სხეული, 
არ არის რელაქსინის პროდუქცის ერთადერთი ადგილი. მას მნიშე– 
ნელოვანი რაოდენობით პოულობდნენ საშვილოსნოს დეციდუალურ 
ქსოვილში, ენდომეტრიუმში, პლაცენტაში. სისხლის პლაზმის რელაქ- 
სინი ყველა ამ ქსოვილის სეკრეციის პროდუქტია (ბრიანტი, 1972). 

რამდენადაც რელაქსინი ყველაზე უხვადაა მაკე ცხოველებისა და 
ორსული ადამიანის სისხლში, ამდენად წინათ ვარაუდობდნენ, რომ 
რელაქსინი მხოლოდ ორსულობის ჰორმონია (კამინსკი, 1963). რე– 
ლაქსინის განსაზღვრის ბიოლოგიური მეთოდების გამოყენებით (ზღვის 
გოჭებში სიმფიზის გაფართოების მიხედვით) ვერ გამოავლინეს რე–- 
ლაქსინი არაორსული მდედრების სისხლში (კამინსკი, 1963). მაგრამ 
უკანასკნელ წლებში რადიოიმუნოლოგიური მეთოდების გამოყენებამ 
შესაძლებელი გახადა დაგვედგინა რომ რელაქსინი” არსებობს არა 

მარტო არაორსული ქალების და მდედრი ცხოველების სისხლში, არა– 
მედ მამაკაცების და რიგ მამრ ძუძუმწოვართა სისხლშიც (ბრიანტი, 
1972). მამაკაცის ორგანიზმში რელაქსინის წყარო ჯერ არ არის დად- 
გენილი. 

რელაქსინი პოლიპეპტიდია, რომლის მოლეკულური წონაა 8000 და 
სედიმენტაციის მუდმივა 1.5.10-141 (ფრიედენი, სტოუნი, 1960). იგი 
შედგენილობით ინსულინის მსგავსია. აღნაგობის მიხედვით საკვერ- 
ცხიდან და საშვილოსნოდან მიღებული რელაქსინები ძალიან ჰგვანან 
ერთმანეთს და იძლევიან სრულ იმუნოლოგიურ გადაჯვარედინებას 

(ბრიანტი, 1972). 

რელაქსინის ფიზიოლოგიური როლი ჯერ კიდევ არასაკმაოდაა 
შესწავლილი ორსულობისას რელაქსინი ადუნებს მენჯის ძველების 
იოგოვან შემაერთებელქსოვილოვან აპარატს, განსაკუთრებით სიმ–- 
ფიზისა. დადგენილია, რომ ცხოველებში რელაქსინის ეფექტი მნიშვ– 

ნელოვნად ძლიერდება ესტროგენებისა და პროგესტერონის წინასწარი 

შეყვანისას. რელაქსინის მოქმედების მექანიზმს, ალბათ, განაპირობებს 

ენზიმების აქტიურობის მომატება, რომლებიც მენჯის ძვლის იოგებ- 

ში იწვევენ მუკოპროტეინების დაშლას და დეპოლარიზაციას (პიტო- 

ტი, იატვინი, 1973). 

რელაქსინი, გარდა იოგოვან აპარატზე მოქმედებისა, გავლენას 
ახდენს აგრეთვე საშვილოსნოზე. იგი იწვევს საშვილოსნოს ტონუსის 

და შეკუმშვის უნარის დაქვეითებას. მისი ეს ეფექტი, ისევე როგორც 

იოგოვან აპარატზე გავლენა, მნიშვნელოვნად ძლიერდება სასქესო 

ჰორმონებით, ამასთან ესტროგენები აძლიერებენ : შეკუმშვადობის 
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ინჰიბიციას ხოლო პროგესტერონი -–– აქვეითებს საშვილოსნოს ტო- 
ნუსს (ვიქსვიტი, 1959). 

რელაქსინი არსებით გავლენას ახდენს საშვილოსნოში მიმდინარე 
ბიოქიმიურ გარდაქმნებზე, ძირითადად აძლიერებს გლიკოგენის დამშ–- 
ლელი ფერმენტების აქტიურობას, მაგალითად, ფოსფორილაზისას, 
ამასთან ეს ეფექტი ვლინდება მხოლოდ ესტროგენების წინასწარი 

მოქმედებისას (შმიდტი, ლეონარდი, 1966). 

ინჰიბინი. ამ ჰორმონს გამოიმუშავებს სათესლეები სათესლე მილა- 

კების უჯრედებით, რომლის სითხე შეიცავს მის მაქსიმალურ რაოდე– 
ნობას. ინჰიბინის ძირითადად შესწავლილი ბიოლოგიური მოქმედება 
გამოიხატება სასქესო ჯირკვლების უარყოფითი ეფექტის განხორცი- 
ელებაში ჰიპოფიზის წინა წილის მიერ გონადოტროპინების პროდუქ- 
ციაზე, უმთავრესად ფსჰ. სათესლეების სტეროიდული ჰორმონები, 

მათ შორის უმთავრესსს ტესტოსტერონი ოუფრო ნაკლებაქტიურია 

ფსჰ პროდუქციის დათრგუნვაში. ინჰიბინი რომ მთავარ როლს ასრუ- 

ლებს ამ პროცესში, დამტკიცებულია ცდებით, რომლებშიც სხვა- 
დასხვაგვარი ზემოქმედებით, მაგალითად, ასპერმატოგენული შრატის 

შეყვანით ხდებოდა სათესლე მილაკების მთლიანი დარღვევა ლეიდი- 
გის უჯრედების შენარჩუნებისას. ამასთან, ტესტოსტერონის პროდუქ- 

ციის შენარჩუნების მიუხედავად, ხდებოდა ფსპჰ მომატება ჰიპოფიზ- 
სა დღა სისხლში (კეტში, დუნკანი, 1968). ინჰიბინი აღმოჩენილია საკ- 

ვერცხეების ფოლიკულურ სითხეშიც. 

სტეროიდული პორმონები 

სასქესო ჯირკვლებით გამომუშავებული სტეროიდული ჰორმონები 
ერთნაირია საკვერცხეებისა და სათესლეებისთვის. სახელწოდება „მა- 
მაკაცის“ სასქესო ჰორმონები (ანდროგენები) მხოლოდ იმას ნიშნავს, 

რომ ისინი ძირითადია სათესლის რაოდენობრივ პროდუქციაში და 

უზრუნველყოფენ ორგანიზმის ანდროგენიზაციას, „ქალის“ სასქესო 
ჰორმონები (ესტროგენები და პროგესტოგენები) საკვერცხეების სტე- 
როიდული სეკრეციის ძირითადი კომპონენტებია და იწვევენ ქალური 
ფენოტიპის განვითარებას. მაგრამ როგორც სათესლეები, ასევე საკ- 

ვერცხეები მცირე რაოდენობით გამოიმუშავებენ და სისხლში გამოყო- 

ფენ აგრეთვე საპირისპირო სქესის ჰორმონებსაც. 

ბიოლგიური მოქმედება. სასქესო ჰორმონები მიეკუთვნება იმ 

ჰორმონულ ნივთიერებებს, რომელთაც გააჩნიათ ე. წ. ორგანო-––სამიზ- 

ნეები, ანუ ორგანოები, რომლებშიც ხდება მათი შერჩევითი დაგრო–- 

ვება, სადაც ისინი ახდენენ მათთვის დამახასიათებელ გავლენას. 
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სტეროიდული ჰორმონები თავისუფლად აღწევენ უჯრედოვანი მემბ- 
რანის გზით ციტოპლაზმაში, სადაც შეკავშირდებიან სათანადო მა- 
ღალმოლეკულურ ცილოვან რეცეპტორებთან, რომლებიც სპეციფი- 
კურია ჰორმონის ყველა სახეობისთვის. ტესტოსტერონის რეცეპტო- 
რები აღმოჩენილია სათესლე მილაკების უჯრედებში (გალენა და სხვ., 

1974), სათესლის დანამატში, პროსტატაში, სათესლე ბუშტუკებში 

(ვირა და სხვ., 1971) და აგრეთვე ჰიპოთალამუსსა და საშვილოსნოში. 

ესტრადიოლის და პროგესტერონის რეცეპტორები აღმოაჩინეს საშვი- 

ლოსნოში, საკვერცხეებში, საშოში, სარძევე ჯირკვლებში (ვირა და 

სხვ., 1971; როზენი, 1974; რიო და სხე., 1974) და აგრეთვე სათესლე– 

ების ინტერსტიციულ ქსოვილში, პროსტატაში, ჰიპოფიზში, ჰიპოთა- 
ლამუსა და ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვა ნაწილებში (კლარ– 

კი და სხვ., 1972). 

ციტოპლაზმური რეცეპტორების სასქესო ჰორმონებთან მსგავსე- 

ბა ძალზე დიდია. ასე, რეცეპტორ –– ესტრადიოლის კომპლექსის ასო– 
ციაციის მუდმივა საშვილოსნოში 1--5 რიგად მეტია, ვიდრე ესტრა- 

დიოლის მსგავსება პლაზმის გლობულინთან, რომლებიც სპეციფიკუ- 

რად აკავშირებენ და გადაადგილებენ სასქესო სტეროიდებს (როზე- 

ნი, 1974). ეს უზრუნველყოფს სასქესო სტეროიდების უპირატეს 

მითვისებას ორგანო-სამიზნეების სპეციფიკური რეცეპტორებით. 

ესტრადიოლი უკავშირდება უჯრედ-სამიზნეების რეცეპტორებს 

და შემდგომში ახდენს სპეციფიკური სიგნალის გენერირებას შეუცვ- 

ლელი სახით. ტესტოსტერონი ჰორმონმგრნძობიარე ორგანოთა უჯრე- 

დების რეცეპტორებთან შეკავშირების წინ ტრანსფორმირდება 5თ-დი– 

ჰიდროფორმად, რომელიც საბოლოოდ იწვევს მისი ბიოლოგიური 

მოქმედების გამოვლენას. ამიტომ ტესტოსტერონს ხანდახან უწოდე- 
ბენ პროჰორმონს (ბეკერი და სხვ., 1972); გამოთქმული იყო მოსაზ– 

რება, რომ პროგესტერონიც განიცდის ასეთ ტრანსფორმაციას (რობე– 

ლი, და სხვ., 1971). ნაჩვენებია ორგანო-სამიზნეებში 5თ- და 20თ- 

დიპიდროპროგესტერონები უკავშირდებინ უჯრედოვან რეცეპტო- 
რებს, მაგრამ აუცილებელია თუ არა ეს გარდაქმნები პროგესტერონის 

ბიოლოგიური ეფექტის განხორციელებისთვის, ჯერ არ არის დამტკი- 

ცებული. 
სასქესო ჰორმონების ციტოპლაზმურ რეცეპტორებთან შეკავშირე– 

ბის შემდეგ ხდება ამ კომპლექსების ბირთვში გადატანა, სადაც ციტო– 
პლაზმური რეცეპტორი იშლება უფრო წვრილ ქვეერთეულებად (მი–- 

ულერი და სხვ., 1973). შემდგომში ჰორმონ-რეცეპტორული კომპლექ- 
სები უერთდებიან ბირთვის ქრომატინის აქტიურ ცენტრებს, რაც 
იწვევს ტრანსკრიპციის აქტივაციას, რისი შედეგიცაა უჯრედოვანი 
რნმ შემცველობის მომატება და სპეციფიკური ცილების სინთეზის 
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აქტივაცია. ეს იწვევს უჯრედ-სამიზნეებში მეტაბოლიზმის გაძლიერე- 
ბას, რაც საბოლოოდ ვლინდება ჰორმონის ბიოლოგიური ეფექტის 

სახით ესტრადიოლის ბიოლოგიური გავლენის გამოსავლინებლად 
აუცილებელია ბირთვულ ცილებთან მისი კომპლექსის ხანგრძლი- 

ვად –– სულ მცირე 6 საათის განმავლობაში არსებობა. ნაკლებაქტი- 
ურ ესტროგენებს, როგორიცაა ესტრიოლი, არა აქვთ უნარი ხანგრძ- 

ლივად შენარჩუნდნენ ბირთვულ ცილებთან კომპლექსში, ამიტომაც 
განსაკუთრებით ერთჯერადი შეყვანისას არ შეუძლიათ მოგვცენ ესტ- 
რადიოლით გამოწვეული სრული მეტაბოლური ეფექტი. პროგესტე- 
რონის ბიოლოგიური მოქმედების გამოვლენისთვის არ არის საჭირო 
ბირთვის ქრომატინთან მისი რეცეპტორების ასეთი ხანგრძლივი კავ–- 
შირი. 

სასქესო ჰორმონების რეცეპტორების “შემცველობა ორგანო-სა- 
მიზნეებში არ არის მუდმივი და იცვლება სხვადასხვა ფიზიოლოგიურ 
და პათოლოგიურ პირობებში, ამასთან მათ ბიოსინთეზზე კონტროლი 
თვით სტეროიდებით ხორციელდება (ფეჰერტი და სხე., 1970; სმირ- 

ნოვი და სხვ., 1975). ვირთაგვებში სასქესო ციკლის მსვლელობისას 
იცვლება საშვილოსნოში სასქესო ჰორმონების რეცეპტორების კონ- 
ცენტრაცია, ესტრადიოლი მაქსიმუმს აღწევს გვიან დიესტრუსში 
(ფეპერტი და სხვ., 1970), პროგესტერონი კი პროესტრუსში (ფე- 

ილი და სხვ., 1972). 

საშვილოსნოში პროგესტერონის რეცეპტორის კონცენტრაცია იმ- 
ყოფება ჯერ ესტროგენების, ხოლო შემდეგ პროგესტერონის გავლე- 
ნის ქვეშ. ეტყობა ამით აიხსნება ის ფაქტი, რომ პროგესტერონის ბი- 

ოლოგიური ეფექტების უმრავლესობა ვლინდება ესტროგენების მხო- 
ლოდ წინასწარი მოქმედების შემდეგ. მეორე მხრივ, პროგესტერონი 

ორგანიზმში ესტრადიოლთან ერთდროული შეყვანისას აქვეითებს ამ 
უკანასკნელის ბიოლოგიურ ეფექტს. პროგესტერონის ანტიესტროგე- 
ნული მოქმედება განპირობებულია მისი უნარით შეაკავოს ესტრა- 
დიოლის ციტოზოლური რეცეპტორების სინთეზი და აგრეთვე შეამ- 

ციროს ქრომატინის ცილებთან ესტრადიოლ-რეცეპტორული კომპ- 

ლექსის კავშირის ხანგრძლივობა. ამავე დროს ჰორმონულ ეფექტთან 
ანტაგონიზმის აღძვრა შეიძლება იმის შედეგი იყოს, რომ ანტაგო- 

ნისტები იმავე რეცეპტორებს უკავშირდებიან, რასაც ჰორმონები და 
უფრო ხანგრძლივად (რამდენიმე დღემდე) შენარჩუნდებიან ბირთვულ 

ქრომატინთან კომპლექსში მაგრამ მათ სპეციფიკური მოქმედების 
სტიმულაციის უნარი არა აქვთ. ჰორმონის რეცეპტორების ხანგრძლი- 
ვი ბლოკირებით და მათი სინთეზის სტიმულაციის გარეშე ისინი წი- 
ნააღმდეგობას უწევენ ჰორმონის სპეციფიკური მოქმედების გამოვ- 
ლენას. ასეთია, კერძოდ, ესტრადიოლის არასტეროიდული ანტაგო- 
ნისტების მოქმედების მექანიზმი.



ესტროგენები. ქალის ორგანიზმში ესტროგენების სპეცი- 
ფიკური მოქმედება მიმართულია ქალის სასქესო სფეროს ორგანო- 
ების განვითარებისკენ, ისინი მიულერის სადინარიდან და უროგენი- 

ტალური სინუსიდან განვითარებულ ორგანოებზე ––- საშვილოსნოზე, 

საშოზე, გარეთა სასქესო ორგანოებზე მოქმედებენ, როგორც ზრდის 

ფაქტორები. მიომეტრიუმში ესტროგენები იწვევენ უჯრედების ჰი- 
პერტროფიას, მაგრამ მათი მოქმედება ისეთივეა, როგორიც სხვა ჰორ– 

მონული ფაქტორებისა, მაგალითად, პროგესტერონისა, მასთ შეუძლიათ. 

აგრეთვე გამოიწვიონ მიომეტრიუმის ჰიპერპლაზიაც. მიომეტრიუმზე 
გავლენის მხრივ ყველაზე აქტიურია ესტრადიოლი, ესტრონი 10-ჯერ 
ნაკლებად აქტიურია, ხოლო ესტრიოლი 50-ჯერ. ერთდროული შეყ- 
ვანისას ესტრიოლი თრგუნავს ესტრადიოლის მოქმედებას საშვილოს- 
ნოზე. მსგავსი დათრგუნვა ახასიათებს სუსტი ესტროგენული აქტი–- 
ურობის ბევრ სხვა ნივთიერებას, როგორც ესტროგენის ბუნებრივ მე– 

ტაბოლიტებს (მაგალითად, 16-ეპიესტრიოლის), ასევე სინთეზურ ანა- 

ლოგებსაც. 

ამიტომაც სუსტი ესტროგენები შეიძლება გამოდგნენ ანტიესტრო– 

გენებად, ამის მაგალითადაც შეიძლება ჩაითვალოს კლომიფენი. მაგ– 

რამ ესტრიოლი არ შეიძლება განვიხილოთ მხოლოდ როგორც სუსტი 
ესტროგენი, თუ მისი გავლენა მიომეტრიუმსა და ენდომეტრიუმზე 
მნიშვნელოვნად სუსტია, ვიდრე ესტრადიოლისა, მაშინ მას ახასიათებს 
საშვილოსნოს ყელზე და საშოზე სპეციფიკური მოქმედება, რომელ– 

შიც ესტრიოლი იწვევს ქსოვილების აქტიურობის ზრდასა და მოდუ–- 

ნებას. 

ძალზე აქტიურ გავლენას ახდენენ ესტროგენები და განსაკუთრე– 
,ბით ესტრადიოლი ენდომეტრიუმსა და საშოს ეპითელიუმზე. ესტრო– 

გენების გავლენით ამ ქსოვილებში ხდება გაძლიერებული პროლიფერა- 

ცია უჯრედების აქტიური მიტოზის შედეგად, რაც იწვევს ქსოვილე– 
ბის გაზრდასა და გამსხვილებას. საშოში ესტროგენების მოქმედებით 
ხდება ზედა ფენის გარქოვანება და მისი ჩამოფცქვნა მსხვილი პლას– 
ტიკური პიკნომორფული ბირთვიანი უჯრედების სახით. 

ენდომეტრიუმში ესტროგენების გავლენით ხდება მათი ყველა 

კომპონენტის –– სტრომის, ჯირკვლების და სისხლძარღვების გაზრდა. 

ხანგრძლივი ესტროგენული გავლენა ჰორმონ-ანტაგონისტების (უმთავ– 
რესად პროგესტერონის) მოქმედების არარსებობისას იწვევს ენდო–- 
მეტრიუმის პათოლოგიურ ზრდას, ჯირკვლოვან-კისტოზურ ჰიპერ- 
პლაზიას, პოლიპების განვითარებას. ესტროგენების ადრეული დონე 

არასაკმარისი ხდება ენდომეტრიუმისთვის ხდება მისი ნეკროზი, 

ჩამოფცქვნა. პრიმატებში ეს იწვევს საშვილოსნოდან სისხლის დენას. 
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უსტროგენების დონის მკვეთრი დაქვეითება ორგანიზმში იწვევს ენ- 
დომეტრიუმის გაზრდილ სისხლძარღვებში სისხლის მიმოქცევის შენე– 
ლებას, რაც იწვევს კაპილარებში წნევის მომატებას, მათი კედლების 

გასკდომასა და სისხლის დენას. 

საშვილოსწოსა და სხვა ორგანო-სამიზნეებმი მორფოლოგიური 

ცვლილებები ესტროგენებით გამოწვეული ცვლის ინტენსიფიკაციის 

შედეგია. ესტროგენები იწვევენ რიბონუკლეინმჟავათა სინთეზის, პირ- 

ველ რიგში საინფორმაციოსი, შემდეგ კი რიბოსომულის გაძლიერე- 
ბას (იუდაევი და სხვ. 1976), რაც იწვევს ცილა-ფერმე ნტების სინთე– 

ზის ინდუქციას, რომლებიც სუნთქვის და ანაერობული გლიკოლიზის 

პროცესების ინტენსიფიცირებას ახდენენ, აძლიერებენ გლიკოგენის 
სინთეზს, აქტომიოზინური კომპლექსის დაგროვებას, სპეციფიკური 

ცილების გაჩენას, რომლებიც არ აღინიშნება ესტროგენების არარსე- 
ბობისას (ო”მალეი და სხვ., 1972; ხილკო, 1974). არსებობს აგრეთვე 
შეხედულება, რომ ესტრადიოლი თავიდან აინდუცირებსს მხოლოდ 
სპეციფიკური პროტეინის წარმოქმნას, რომელიც საშვილოსნოსა და 
სხვა ორგანო-სამიზნეებზე ესტროგენული ეფექტის საწყისი რგოლია 
(დაპონტ-მაირესი გალანდი, 1975). სამიზნე-ორგანოების ცვლის 

შეცვლა იწვევს სეკრეტების ბიოქიმიური შედგენილობის განსაზღვ- 
რულ დინამიკას, რომლებიც გამოიყოფიან მათი უჯრედებიდან სასქე– 
სო ტრაქტში მდედრ ცხოველებში ესტროგენები აძლიერებენ 

მკვეთრსუნიან ალიფატური ცხიმოვანი მჟავების წარმოქმნას საშოს 

უჯრედებით, რომლებიც გამოიყენება ფერომონებად მამრების მიზიდ- 

ვისთვის (მიშელი და სხვ., 1973). ესტროგენები საშოს სეკრეტს უნარ- 

ჩუნებენ მჟავე იII (4.5––-5,0) აძლიერებენ მის გამოყოფას მუკოპრო- 

ტეიდების რაოდენობის გაზრდით... ქალებში კლინიკური გამოკვლე- 

ვისას ორგანიზმის ესტროგენული გაჯერების ხარისხის დიაგნოსტიკის– 
თვის იყენებენ ყელის არხის ლორწოს კრისტალიზაციის ტესტს -–- 
ესტროგენების მაღალი დონისას სეკრეტი კრისტალდება გვიმრის 
გაშლილი ფოთლის სახით. ვირთაგვებში ესტროგენები იწვევენ საშ- 
ვილოსნოში სითხის დაგროვებას I+ მაღალი შემცველობით. სეკრე- 
ტის ბიოქიმიური შედგენილობის ყველა ეს ცვლილება შესაძლოა 
მნიშვნელოვანია სპერმატოზოიდების აქტივაციის და ტრანსპორტისთ- 
ვის. ყველა ამ ცვლილების შედეგია საშვილოსნოსა და მილების შე–- 
კუმშვის უნარის გაძლიერება, მათი მგრძნობელობის გაზრდა ოქსი- 
ტოცინის მიმართ. 

ესტროგენები უშუალო ზემოქმედებას ახდენენ საკვერცხეებზე. 
ისინი აუცილებელია ფოლიკულების განვითარებისთვის, მნიშვნელოვ- 
ნად ზრდიან საკვერცხეების მგრძნობელობას გონადოტროპინების მოქ- 
მეღებისადმი. არსებობს მონაცემები იმის შესახებს რომ ფსპ საერ- 
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თოდ არაეფექტურია ფოლიკულების გრანულოზის განვითარების სტი- 
მულაციისთვის ესტროგენების სრული არარსებობისას (რეიტერი და 
სხვ. 1972). ფოლიკულების უჯრედებზე გავლენის გარდა, ესტროგე- 

ნები აუცილებელია აგრეთვე ოოციტების სიცოცხლისუნარიანობის 

შმესანარჩუნებლად. 
სარძევე ჯირკვლებშე ესტროგენები იწვევენ პროლიფერაციას, 

ამასთან მათი გავლენით ძირითადად იზრდება სადინარები, მაგრამ 
ესტროგენების მოქმედება სარძევე ჯირკვლებზე არ აღენიშნებათ ჰი- 
პოფიზექტომირებულ ცხოველებს, რადგან მათი გავლენის გარეშე ამ 
ორგანოზე აუცილებელია ფსჰ და შესაძლოა სხვა ჰიპოფიზური ჰორ- 
მონების თანხლებაც (პროლაქტინი, ზრდის ჰორმონი). 

პუბერტატულ პერიოდში ესტროგენების მოქმედების შედეგად 
საშვილოსნოს და სარძევე ჯირკვლების განვითარების გარდა, გოგო- 
ნებში აღინიშნება ცხიმის დამახასიათებელი განაწილება, მისი დალა– 
გების გაძლიერება ბარძაყის მიდამოსა, სარძევე ჯირკვლებში, აგრეთ– 
ვე მენჯის ძვლების ზრდის გაძლიერება. ყველაფერი ეს იწვევს ქა–- 

ლის ფენოტიპის ჩამოყალიბებას, 
ესტროგენები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ გონადოტროპი- 

ნების სეკრეციის სტიმულაციაში ამასთან ისინი გავლენას ახდენენ, 
როგორც ცენტრალურ ნერვულ სტრუქტურებზე, ასევე ჰიპოფიზზე. 

ხანგრძლივი მოქმედებისას ესტროგენები უარყოფითად ზემოქმედე– 
ბენ ჰიპოთალამუსსა და ლიმბური სისტემის სტრუქტურებზე, რაც 
თრგუნავს ჰიპოფიზიდან გონადოტროპინების მასტიმულირებელ მე- 
ქანიზმებს. ესტროგენების უარყოფითი მოქმედებისადმი მგრძნობე- 
ლობა ქვეითდებოდა შემდეგნაირად: არკუატული ბირთვები > ნუში- 
სებრი ჯირკვალი > წინა ჰიპოთალამუსი. (კავაკამი და სხვ., 1969). 

ესტროგენების უარყოფითი მოქმედება ამ პროცესებზე დიდი ხანია 
ცნობილია და დასტურდება მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით, რომ–- 
ლებშიც ნაჩვენებია, რომ ესტროგენების შემკავშირებელი მოქმედე– 
ბის მოხსნის შედეგად ოვარექტომიისას ჰიპოფიზსა და სისხლში აღი- 
ნიშნება გონადოტროპინების დონის მკვეთრი მატება, განსაკუთრებით 
ფსჰ-ის და შედარებით ნაკლებ ლპ-ისა, ესტროგენების შეყვანა თრგუ- 
ნავს გონადოტროპინების სეკრეციას. 

უკანასკნელ დროს აქტიურად სწავლობენ ესტროგენების როლს 

გონადოტროპინების გამოყოფის სტიმულაციამი (დადებითი უკუკავ- 

მირი) მლჰ ციკლური გადმოსროლის სტიმული აღიძვრება ნერვულ 
სტრუქტურებში ავტომატურად, მაგრამ რეალიზება შეუძლია მხო- 
ლოდ სისხლში ესტროგენების საკმაოდ მაღალი შემცველობისას (ლი– 
გენი და სხე., 1975). 

მდედრ ცხოველებში ესტროგენების გავლენა ჰიპოთალამუსის ვენ– 
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ტრომედიალურ ბირთვზე იწვევს სათანადო სქესობრივ ქცევას. ნორ– 
მალურ სასქესო ციკლში იგი სინქრონიზებულია ოვულაციის წინა 
პერიოდთან. უმაღლეს პრიმატებსა და განსაკუთრებით ადამიანში, ეს– 
ტროგენები არ ახდენენ ასეთ მოქმედებას (დორნერი, 1972). 

მამაკაცის ორგანიზმში ესტროგენების სიჭარბისას (რომელიმე პა- 
თოლოგიისას ანდა გარედან შეყვანისას საბოლოოდ ხდება სათეს- 

ლეების ატროფია სათესლე მილაკების და ლეიდიგის უჯრედების დე– 
გენერაციით; შესაძლოა ესტროგენებით გონადოტროპინების პროდუქ- 
ციის შეკავების შედეგად სასქესო ორგანობის დანამატების შემდგომი. 

ატროფია. ამასთან ვითარდება გინეკომასტია და ქალური ტიპის 
ცხიმის დაგროვება. მაგრამ ეს ცვლილებები შექცევადია, ესტროგენე- 
ბის სიჭარბის აცილებისას ხდება სათესლეების მორფოლოგიისა და. 
ფუნქციის, აგრეთვე მეორადი სასქესო ნიშნების აღდგენა (ბობკოვი, 

1960). 

სასქესო ორგანოებსა და მეორად სასქესო ნიშნების განვითარება- 
ზე გავლენის გარდა ესტროგენები ზემოქმედებენ ორგანიზმის ბევრ 

სხვა ფუნქციაზე, კერძოდ, ლიპიდურ ცვლაზე, აქვეითებენ რა ქო- 
ლესტერინის და ჩ-ლიპოპროტეინების დონეს და ზრდიან ფოსფოლი- 

პიდების და თ-ლიპოპროტეინების შემცველობას სისხლის შრატში. 
ესტროგენები არეგულირებენ ცვლის პროცესებს კანში, ამცირებენ 
სპილენძის იონების დონეს, რომლებიც გავლენას ახდენენ კერატინის 
და კოლაგენის მეტაბოლიზმსე. მრავალ ორგანოში ცილების სინთე- 

ზის გაძლიერების შედეგად ესტროგენები ახდენენ ანაბოლიურ მოქმე– 

დებას, მაგრამ მნიშვნელოვნად უფრო სუსტად, ვიდრე ანდროგენე– 

ბი. შესაძლოა, რომ ესტროგენების ანაბოლიური ეფექტი განპირობე- 

ბულია ზრდის ჰორმონის გამოყოფის გაძლიერებით, რომლებიც წარ- 
მოიშობიან ესტროგენების მცირე დოზის გავლენით. ესტროგენების 
გავლენის გაგრძელებისას ისინი საბოლოოდ იწვევენ ზრდის ჰორმო- 

ნის გამოყოფის შეკავებას, ესტროგენების რთული გავლენის შედეგი, 
როგორც თვით ძვლის ქსოვილში ნივთიერებათა ცვლაზე, ასევე ზრდის 
ჰორმონის პროდუქციის შეკავებაზე, არის გაძვალების გაძლიერება და. 
ზრდის შეჩერება სქესობრივი მომწიფების (დადგომის პერიოდში ადა– 
მიანსა ანდა ზოგიერთ სხვა ცხოველში. 

ესტროგენების ფიზიოლოგიური დოზა ზრდის ორგანიზმის წინა- 
აღმდეგობას სხვადასხვა ინფექციებისადმი, რაშიც დიდ როლს ასრუ– 

ლებს ესტროგენებით რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის სტიმუ–- 
ლაცია (ნიკოლი და სხვ., 1964). გარდა ამისა, ქსოვილების დაზიანე– 

ბისას ესტროგენები აძლიერებენ რეგენერაციის პროცესებს ორგა- 
ნიზმში (დიზონი, ჯოზეფი, 1971). მაგრამ ესტროგენების დიდი ღოზა 
აქვეითებს ორგანიზმის დამცავ ძალებს ანტისხეულების გამომუშავე- 
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ბის დათრგუნვით. ამასთან ხდება ღვიძლის, თირკმლების ქსოვილის 
დეგენერაცია და ნეკროზი, საშვილოსნოში ფიბრომის ტიპის სიმსივ– 
ნის და სხვა კატარულ-ჩირქოვანი ანთების განვითარება გენიტალიის 
არეში (გარმაშოვა, 1947; ჟუიკოვა, ტოდორცევა, 1971). 

პროგესტერონი. თვით ამ ჰორმონის სახელწოდება გამოხა- 

ტავს მის ბიოლოგიურ როლს ძუძუმწოვრების ორგანიზმში –– იგი ორ- 
სულობის შენარჩუნების ჰორმონია. პროგესტერონის ეს თვისება რე– 

ალიზდება მისი მოქმედებით საშვილოსნოზე, პროგესტერონი წყვეტს 

ესტროგენების მოქმედებას ენდომეტრიუმში პროლიფერაციული პრო– 
ცესები–ს სტიმულაციის მხრივ და იწვევს მასში დამახასიათებელ 
ცვლილებებს, რასაც ზოგჯერ პროგესტაციურ პროლიფერაციას ანდა 
სეკრეციულ ტრანსფორმაციას უწოდებენ. ამასთან ძირითადი ცვლი- 

ლებები ხდება ენდომეტრიუმის ჯირკვლებში –– აღინიშნება მათი გან–- 

ვითარება, სანათურები ფართოქვდება, ზედაპირი იზრდება, რის შედე- 
გადაც ჰისტოლოგიურ ანათლებში ჯირკვლების კონტურები ღებულო- 

ბენ დაკბილულ ხერხისმაგვარ ფორმას. ჯირკვლები გამოყოფენ სეკრე– 

ტის დიდ რაოდენობას, რომელიც შეიცავს გლიკოგენს, მუკოპრო- 

ტეიდებს, მარილებს. ეს სეკრეტი ხმარდება ზიგოტის კვებას პლაცენ- 

ტის წარმოქმნამდე. ენდომეტრიუმის სტრომა პროგესტერონის გავ–- 

ლენით იშლება, იზრდება მისი უჯრედების მოცულობა და ღებულობს 
პოლიგონურ ფორმას, რაც მოგვაგონებს ორსულობის დეციდუალურ 
უჯრედებს. პროგესტერონი საშვილოსნოს ტრავმატიზაციისას ხელს 
უწყობს დეციდუომის წარმოქმნას –– დაზიანების ადგილზე დამახასი– 

ათებელი შემსხვილების გაჩენას (დეციდუალური კვანძი). ყველა ეს 
ცვლილება ხელს უწყობს განაყოფიერებული კვერცხის ნიდაციას და 

პლაცენტური რეაქციის წარმოქმნას. 

პროგესტერონის გავლენით ხდება ენდომეტრიუმის სისხლძარღვე– 
ბის შემდგომი განვითარება, რაც გამოწვეული იყო –- ესტროგენების 
გავლენით პროგესტერონის მოქმედებით ენდომეტრიუმის გარეთა 
შრის კაპილარები გრძელდება, სპირალისებურად იხვევა და უახლოვ- 
დება ენდომეტრიუმის ზედაპირს. 

პროგესტერონი დიდ გავლენას ახდენს მიომეტრიუმზეც. აქ მისი 
მოქმედება ბევრ რამეში ესტროგენების ეფექტის საწინააღმდეგოა –– 
პროგესტერონი იწვევს კუნთოვან ბოვჭკოთა მოდუნებას, რაც ხელს 
უწყობს მათ გაწელვას ორსულობის პროგრესირებასთან ერთად, აქვე- 
ითებს მიომეტრიუმის აგზნებადობას, ასუსტებს მის რეაქციას ოქსი- 

ტოცინზე. შედეგად პროგრესტერონი ამცირებს საშვილოსნოს და მი– 

ლების კუმშვადობას. პოსტოვულაციის პერიოდში ეს წინააღმდეგო- 
ბას უწევს ზიგოტის გამოდევნას საშვილოსნოდან (ვუ და სხვ., 1971). 

პროგესტერონის ყველა ეს გავლენა ხელს უწყობს ორსულობის 
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შენარჩუნებას. პროგრესტერონის დონის მკვეთრი დაქვეითება ორ–- 
სულთა ორგანიზმში, მაგალითად, საკვერცხეების ამოკვეთისას ორსუ- 
ლობის ადრეულ პერიოდში –– პლაცენტის წარმოქმნამდე, იწვევს მის 
შეწყვეტას. ამიტომაც პროგესტერონი ფართოდაა გამოყენებული კლი- 
ნიკასა და მეცხოველეობაში ორსულობის ვადამდე შეწყვეტის სამ- 

კურნალოდ და ადრეული ემბრიონული სიკვდილის თავიდან ასაცი- 
ლებლად, ორსულობის ბოლოს პროგესტერონის შეყვანით შეიძლება 

მშობიარობის დაწყების შეჩერება, რასაც საბოლოოდ შეუძლია გამო– 
იწვიოს მომწიფებული ნაყოფის დაღუპვა მუცლად ყოფნისას. 

პროგესტერონი აქტიურ ზეგავლენას ახდენს სარძევე ჯირკვლებ- 
ზე –– ასტიმულირებს ალვეოლების განვითარებას და აღინიშნება მხო– 
ლოდ ესტროგენების წინასწარი მოქმედებისას (ესტროგენები იწვევენ 
სადინრების განვითარებას) პროგესტერონი ამუხრუჭებს ჰიპოფი- 

ზიდან პროლაქტინის გამოყოფას და, მაშასადამე, ლაქტოგენაზის და- 

წყებას, გარდა ამისა, თ-–ლაქტალბუმინის პროდუქციის შეკავებით 
პროგესტერონს შეუძლია დათრგუნოს რძის წარმოქმნა. მშობიარობის 
შემდეგ სისხლში პროგესტერონის დონის დაქვეითება ხელს უწყობს- 
პროლაქტინის დონის მომატებას სისხლში და რძის წარმოქმნის გან– 
ვითარებას. 

პროგესტერონის ექსტრაგენიტალური ზემოქმედება არასაკმარი- 

სადაა შესწავლილი. პროგესტერონს აქვს სუსტი კატაბოლური მოქ- 
მედება, იწვევს ორგანიზმში წყლის შეჩერებას და ნატრიუმის გამო- 

ყოფას და მოქმედებს როგორც ალდოსტერობეს ანტაგონისტი თირ- 
კმლის მილაკების ღონეზე (ლანდაუ, ლიგიბილი, 1958). 

პროგესტერონის უნარი, გამოიწვიოს გლუვი კუნთოვანი ბოჭკო- 
ების ატონია, მძლავრად ვლინდება საშვილოსნოს მუსკულატურაზი, 
შედარებით სუსტად სხვა ორგანოებზე, კერძოდ ნაწლავებზე. გარკვე- 
ულად ამით შეიძლება აიხსნას გულისრევა ორსულობის დაწყებისას 
(ჰავკინსი, 1974). 

პროგესტერონის დიდი დოზა ნარკოტიკულ ეფექტს ახდენს ცენ- 
ტრალურ ნერვულ სისტემაზე (ძილს იწვევს). ჰიპოთალამუსის სით- 
ბოს მარეგულირებელ ელემენტებზე პროგესტერონის ზემოქმედება. 

იწვევს სისხლის ტემპერატურის აწევას. პროგესტერონის ეს ეფექტი 
გამოიყენება კლინიკაში, როცა მენსტრუალური ციკლის განმავლობა- 

ში რექტალური ტემპერატურის დინამიკის მისედვით მსჯელობენ ორ- 
განიზმში პროგესტერონულ გავლენაზე. 

სასქესო ქცევაზე პროგესტერონის გავლენა ორფაზიანია –– დასა- 

წყისში იგი ააგზნებს ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალურ ცენტრებს, 

ესტროგენებთან სინერგიზმში იგი აძლიერებს მდედრების სასქესო 
ქცევას, ხოლო მისი მოქმედების შემდგომი გაგრძელებისას მათ აკა– 
ვებს, აქვეითებს სქესობრივ აქტიურობას (დორნერი, 1972).



პროგესტერონის მომეტებული რაოდენობა მამაკაცის ორგანიზმში 
იწვევს სათესლეების და სასქესო ორგანოების დანამატების ატრო- 
ფიას, ალბათ, გონადოტროპინების პროდუქციის შეკავების გამო და 

როგორც ამის შედეგის –– ანდროგენებისა. 
ანდროგენები. ყველაზე აქტიური აზდროგენია ტესტოსტე- 

რონი. სხვა ბუნებრივი ანდროგენები –– ანდროსტენდიონი, ანდროსტე- 
რონი 6-10-ჯერ ნაკლებად აქტიურია, ხოლო ისეთი ანდროგენული 

სტეროიდები, როგორიცაა დეჰიდროეპიანდროსტერონი, ეპიტესტოს- 
ტერონი 25 –– 50-ჯერ ნაკლებაქტიურია ტესტოსტერონზე. 

ემბრიონულ პერიოდში ტესტოსტერონის ფიზიოლოგიური როლი 

გამოიხატება ორგანიზმის სქესობრივი დიფერენციაციის განხორცი- 
ელებაში. ნაყოფის სათესლეები ემბრიოგენესის გარკვეულ პერიოდში 

(ადამიანში მე-12–დან 23-ე კვირამდე) ინტენსიურად გამოიმუშავებენ 
ტესტოსტერონს, რაც ცვლის წინა ჰიპოთალამუსის ცენტრების ფუნ- 
ქციას, რის შედეგადაც ისინი კარგავენ მომდევნო ციკლური მოქმედე- 

ბის უნარს, რომელიც უნარჩუნდება მდედრებს და გამოვლინდება 

სქესობრივი მომწიფების ”შემღეგ. ემბრიონულ პერიოდში ტეს- 
ტოსტერონის გავლენით ხდება გარე დღა შიგა სასქესო ორგანოების 
მასკულინიზაცია –– მიულერის სადინარები განიცდიან უკუგანვითა- 
რებას, ხოლო ვოლფის სადინარები გარდაიქმნებიან Lათესლეების ღა- 
ნამატებად, სათესლის სა.ინრად, სათესლის +«ემტუკებად; სასქესო. 
ნაოვი და უროგენიტალერი სინუსი გარდაიქმნება ასოდ და სათესლე 
პარკად (ჟოსტი, 1974; მიცკევიჩი, 1974). შესაძლოა, რომ ამ პერიოდ- 

ში ანდროგენები ცვლიან ნივთიერებათა ცვლის ხასიათს მრავალ სხვა 
ორგანოშიც (ღვიძლზი, თირკმლებში, კანძი), რაც შემდეგ მოხრდილ 
ორგანიზმში ვლინდება ზოგიერთი მეტაბოლური მონაცემის განსხვა– 
ვებების სასით მდედრებსა და მამრებს შორის. 

მამრის ორევანიზმში რეპროდუქციულ პერიოდში ანდროგენების 
ძირითადი ფიზიოლოგიური როლი ვლინდება სპერმატოგენეზის გარ- 

კვეული ეტაპების სტიმულაციაში და მეორადი სასქესო ნიშნების 'გან- 
ვითარებაში. ტესტოსტერონის გავლენით სჟესობრივი მომწიფეჯის პე– 
რიოდში ხდება სათესლე პარკის გაზრღა, ვითარდება მისი პიგმე§ტა- 
ცია, ნაოვგიანობა, იზრდება ასო, წინამდებარე ჯირკვალი და სათესლე 

ბუშტუკები. ანდროგენების გავლენით ხდება გათმიანება მამაკაცის 
ტიპით –– თმის გაზრდა ბოქვენზე, იღლიის ფოსოში, სახეზე, მუცელი 
ზე, მკერდზე, კიდურებზე. ანდროგენები აძლიერებენ კანის ცხიმოვანი 
ჯირკვლების აქტიურობას, ამიტომაც ორგანიზმში ანდროგენების არო– 
დუქციის გაძლიერებისას ხშირად სახეზე ჩნდება ფერისმჯპამელები 

(00126 VIIICმII5). ანდროგენები იწვევენ ხორხის გასრდას, ხმოვანი 
იოგების გასქელებას, რასაც მოსდევს ხმის დაბოხება. 

ვვ3



ანდროგენებს ახასიათებს ძლიერი ანაბოლიური მოქმედება, რაც 

პირველ რიგში დაკავშირებულია ცილის სინთეხის სტიმულაციასთან 
და არა მისი დაშლის შეკავებასთან. ცილის გაძლიერებული ბიოსინ- 
თეზის შედეგად ანდროგენების მოქმედებისას ხდება მუსკულატურის 
განვითარება, ვინაიდან ანაბოლიური ეფექტი ყველაზე ძლიერად გა- 
მოვლინდება ჩონჩხის კუნთებში. ანდროგენის მოქმედებით კუნთებში 
არ ხდება რომელიმე ცილის წარმოქმნა, არამედ იზრდება უჯრედების- 

თვის დამახასიარებელი ცილოვანი მოლეკულის ბიოსინთეზის პოტენ- 
ციალი. ამასთან ანდროგენებს შეუძლიათ გლუკოკორტიკოიდული 
ჰორმონების კატაბოლური ეფექტის ბლოკირება (პოკროვსკი, 1976). 

ტესტოსტერონის ანაბოლიური მოქმედება გამოვლინდება სხვა ორგა- 
ნოებშიც –– გულის კუნთში. თირკმლებში, ძვლოვან ქსოვილში. სქე- 
სობრივ მომწიფების პერიოდში ანდროგენების ანაბოლური ეფექტი 
იწვევს ზრდის გაძლიერებას (პუბერტატული ნახტომი), ხოლო შემდეგ 
ანდროგენები იწვევენ ეპიფიზური ხრტილების დახურვას და საბო- 
ლოოდ ზრდა წყდება. 

ქალის ორგანიზმში ანდროგენები ძირითადად "სხვადასხვა ქსო- 

ვილში (კუნთოვანში, ძვლოვანსა და სხვ.) ანაბოლურ ეფექტს იწვევს. 
გარდა ამისა, ანდროგენები რთულ გავლენას ახდენენ სასქესო ორ- 

განოებზე. ერთი მხრივ, ისინი ვლინდებიან, როგორც ესტროგენების 

ანტაგონისტები, ამცირებენ ესტროგენებით გამოწვეულ საშვილოს- 
ნოს ზრდას, ენდრომეტრიუმის და ვაგინალური ეპითელიუმის პრო- 

ლიფერაციას. მაგრამ მათი მოქმედება არ შეიძლება შემოიფარგლოს 
ამ ქსოვილების მხოლოდ უბრალო ატროფიით, ვინაიდან ანდროგე- 

ნები ესტროგენების არარსებობისას იწვევენ საშვილოსნოს წონის მო– 
მატებას და ენდომეტრიუმის და ვაგინალური ეპითელიუმის პროლი-– 
ფერაციას. ამ ორგანოებში აღმოჩენილია ტესტოსტერონის სპეციფი- 
კური რეცეპტორები, რომლებიც განსხვავებულია ესტრადიოლის რე- 
ცეპტორებისგან. მაგრამ ანდროგენების პროლიფერაციული ეფექტი 
არ იმეორებს ესტროგენების გავლენას, ანდროგენები იწვევენ საშ- 
ლივოსნოში რიბონუკლეინმჟავების სინთეზის გაძლიერებას, მაგ- 
რამ თავისი თვისებებით ეს მჟავები განსხვავდებიან იმათგან, რომ- 
ლებიც ძლიერდებიან ესტროგენების შეყვანის შემდეგ. ანდროგენე- 
ბით გამოწვეული საშოს ეპითელიუმის პროლიფერაცია ასევე სხვა 

ხასიათისაა, ვიდრე ესტროგენული პროლიფერაცია. ამასთან, საშოს 

ეპითელიუმი იღებება ბახოფილურ ტონში (მაშინ როდესაც ესტრო- 

გენები იწვევენ მკვეთრად გამოხატული აციდოფილური თვისებების 

მჭონე უჯრედების წარმოქმნას), უჯრედების ციტოპლაზმა ძალზე ნაზი 

და გამჭვირვალეა. ეს საფუძველს იძლევა საშოს ეპითელიუმის შეს- 
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წავლისას გამოიყოს ნაცხისს თავისებური „ანდროგენული“ ტიპი 
(არსენიევა, 1973). 

ამრიგად, ქალის ორგანიზმში ფიზიოლოგიურ პირობებში ანდრო- 
გენები აუცილებელია ცილის ბიოსინთეზის ნორმალური მიმდინარე– 
ობის განსახორციელებლად რეპროდუქციული სისტემის ყველა ორ–- 
განოში. ანდროგენების ჭარბი რაოდენობის ხანგრძლივი მოქმედები– 
სას ქალის ორგანიზმში ხდება სარძევე ჯირკვლების და ქალის მეორა–- 
დი სასქესო ნიშნების დეგენერაცია მასკულინიზაციის განვითარებით 
(თმის გაზრდა მამაკაცის ტიპით, ხმის დაბოხება, მუსკულატურის გან– 

ვითარება ფერიმჭამელების გაჩენა) ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ 

ცენტრებზე ზემოქმედებისას ანდროგენები იწვევენ მამაკაცის სქე– 
სოვრივი ქცევის გამოვლენას და აგრესიულობის განვითარებას. ქა- 
ლებსა და უმაღლეს პრიმატებში ნორმალური სქესობრივი ლტოლვის 
გამოწვევა ასევე ხდება ანდროგენების მოქმედებით ჰიპოთალამუსის 

ვენტრომედიალურ ბირთვებზე, მაშინ როდესაც მდედრ ძუძუმწოვ- 
რებში ამ როლს ესტროგენები ასრულებენ (დორნერი, 1972). 

ქიმიური სტრუქტურა და ბიოსინთეზი სასქესო სტეროიდული 

ჰორმონები ქიმიური აღნაგობით ციკლური ნახშირწყალბადის ციკლო- 

პენტანპერჰიდროფენანტრენის (სტერანის) ნაწარმია რომელიც შედ– 

გება სამი ექვსწევრიანი და ერთი ხუთწევრიანი რგოლისგან, რომლებ-– 

საც #, 8, C, 0 რგოლებს უწოდებენ. ნახშირბადის ატომების ნუმე– 

რაცია იწყება # რგოლიდან და მთავრდება L) რგოლში. 

სასქესო ჰორმონების სამი ჯგუფის საფუძველი სტერანის სამი 

ნაწარმია ესტროგენები ესტრანის ნაწარმია, რომელსაც აქვს ერთი 

ანგულარული მეთილური ჯგუფი ნახშირბადის მე-13 ატომთან. ასე 
რომ სულ მისი მოლეკულა შეიცავს ნახშირბადის 18 ატომს (CI)გ-სტე– 

როიდი). ანდროგენები ანდროსტანის ნაწარმია, რომელშიც არის ორი 

ანგულარული მეთილური ჯგუფი -- ნახშირბადის მე-10 და მე-13 

ატომებთან, ამიტომაც ანდროგენები C|ი-სტეროიდებია. პროგესტაგე– 

ნების საფუძველია პრეგნან-Cე)-სტეროიდი, რომელსაც, გარდა ორი 

ანგულარული მეთილური ჯგუფისა, მე-10 და მე-13 ნახშირბადის ატო– 

მებთან აქვს კიდევ ეთილის ჯგუფი ნახშირბადის მე-17 ატომთან. 

ქვემოთ მოყვანილია ესტრანის (1), ანდროსტანის (2) და პრეგნა– 

ნის (3) სტრუქტურული ფორმულები. 

სხა სტეროიდული ჰორმონისგაინ ესტროგენების ძირითადი 

სტრუქტურული განმასხვავებელია სამი ორმაგი კავშირის არსებობა 

# რგოლში, ე. ი. მისი არომატიზაცია და წყალბადის ჩანაცვლება ნახ–- 
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შირბადის მე-3 ატომში ჰიდროქსილით. ამრიგად, ესტროგენებს სა– 

ფუძვლად თითქოს აქვს ფენოლური დაჯგუფება, ამიტომაც მათ ხანდა- 

ხან ფენოლსტეროიდებს უწოდებენ. 

ესტროგენებს„ დამახასიათებელი თავისებურებაა ჟანგბადური 
ფუნქციის არსებობა ნახშირბადის მე-17 ატომის არსებობისასაც. ამ 

სტრუქტურაში ნახშირბადის მე-17 ატომთან წყალბადის ჩანაცვლება 

ჰიდროქსილით წარმოქმნის ესტრადიოლს, ხოლო კეტოჯგუფით –- 

ესტრონს. ესტრიოლში მე-16 და მე-17 ნახშირბადის ატომებთან წყალ- 

ბადი ჩანაცვლებულია პიდროქსილებით. 

ტესტოსტერონს წარმოქმნისას ანდროსტანის სტრუქტურაში 

ჩნდება ორმაგი კავშირი ნახშირბადის მე-4 და მე-5 ატომებს შორის 

(4პ-შენაერთი), ნახშირბადის მე-3 ატომთან წყალბადს ჩაენაცვლება 

კეტოჯგუფი, ხოლო მე-17 ატომთან –– ჰიდროქსილი. ანდროსტენდი- 

ონში იმავე ძირითადი სტრუქტურისა ნახშირბადის მე-3 და მე-17 

ატომებთან წყალბადს ჩაენაცვლება კეტოჯგუფები. დეჰიდროეპიანდ- 

როსტერონი, რომელსაც საფუძვლად ასევე აქვს ანდროსტანი, შე- 

იცავს ორმაგ კავშირს 8 რგოლში ნახშირბადის მე-5 და მე-6 ატომებს 

შორის, ე. ი. #5 შენაერთია. გარდა ამისა, მას აქვს კეტოჯგუფი ნახ-- 

შირბადის მე-17 ატომთან და ოქსიჯგუფი ნახშირბადის მე-3 ატომ- 

თან. ამრიგად, ანდროგენებს, ისევე როგორც ესტროგენებს, აუცი- 

ლებლად აქვთ ჟანგბადური ფუნქცია ნახშირბადის მე-3 და მე-17 

ატომებთან. პროგესტერონი პრეგნანის ნაწარმია. მას აქვს ორმაგი. 
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კავშირი ნახშირბადის მე-4 და მე-5 ატომებს შორის (#414-შენაერთი) და 

ორი კეტოჯგუფი ნახშირბადის მე-3 და მე-20 ატომთან. 

ქვემოთ მოყვანილია ძირითადი ანდროგენული და გესტაგენური 

ჰორმონების სტრუქტურული ფორმულები -– ტესტოსტერონის (1), 

დიჰიდროტესტოსტერონის (2) ანდროსტენდიონი” (3), დეჰიდრო–- 

ეპიანდროსტერონის (4), პროგესტერონის (5): 

– MC. ბ 

(215) 0" ბ ბ ! 
' I II I C. 

I 

ეტი IC ტ L § ეტა 062 
ე ი ა ლ) ი 

5 

ჯ 

9 

სათესლეებსა და საკვერცხეებში სასქესო სტეროიდების ბიოსინ- 

თეზის გზები მსგავსია და განსხვავდება მხოლოდ რაოდენობრივი და– 
ბოლოებით (სურ. 1). სასქესო ჰორმონების წარმოქმნის უშუალო 
წყროა ქოლესტერინი რომელიც აცეტატისაგნ წარმოიქმნება 

მევალონმჟავას, სკვალენის, ლანოსტერინის მეშვეობით (პელიგი, სე– 

ვარდი, 1965). ეს რეაქცია შეიძლება მიმდინარეობდეს სასქესო 

ჯირკვლებში, მაგრამ სასქესო ჰორმონების მომდევნო ბიოსინთეზისთ- 

ვის შეიძლება გამოყენებულ იქნას სხვა ქსოვილებიდან სისხლით მო- 

ტანილი ქოლესტერინი. 

სასქესო ჰორმონების ბიოსინთეზის მიმდინარეობისს ძირითადი 

ეტაპია ქოლესტერინიდან პრეგნენოლონის წარმოქმნა ფერმენტების 

22თ და 22-ჰიდროქსილაზას და დესმოლაზას მონაწილეობით, რომლე– 

ბიც იწვევდნენ ჯერ დაჟანგვას, ხოლო შემდეგ ქოლესტერინის გვერ– 
დითი ჯაჭვის ჩამოცლას. დადგენილია, რომ ეს ენზიმური სისტემები 
ლოკალიზებულია როგორც საკვერცხეების (ჰოლი, კოპიტცი, 1964), 

ასევე სათესლეების (მეილი და სხვ. 1973) მიტოქონდრიებში ფერ–- 
მენტული სისტემები, რომლებიც იწვევენ ქოლესტერინის კატალიზურ 

გარდაქმნას პრეგნენოლონად, მოითხოვენ ნადფ-II-ის არსებობას, რო- 

მელიც ელექტრონების და ჟანგბადის უშუალო დონორია. ამ ჯაჭვის 
ჟანგვა-აღდგენის თანმიმდევრულ რეაქციებში მონაწილეობენ ფად- 
შემცველი ფლავოპროტეიდი, ფეროდოქსინისებრი რკინის შემცველი. 

ცილა და ციტოქრომი IL-450; ეს უკანასკნელი საბოლოო ფერმენტია, 
რომელიც აკატალიზებს ქოლესტერინის პრეგნენოლონად გარდაქმნას. 
სწორედ ეს ეტაპი განსაზღვრავს სტეროიდების ბიოსინთეზის სიჩქა- 

რეს, მისი წარმოქმნა რეგულირდება ორივე სქესის გონადებში მალუ– 
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ტეინიზებელი ჰორმონით. პრეგნენოლონი პროგესტერონის და სხვა 
პროგესტინების უშუალო წინამორბედია. 

პრეგნენოლონიდან პროგესტერონი წარმოიქმნება ფერმენტ 3ჩ- 
ოლ-სტეროიდდეჰიდროგენეზას მონაწილეობით, რომელიც მოითხოვს 
ნაC-ს კოფაქტორის სახით და ჰიდროქსილის ჯგუფს ნახშირბადის მე-3 
ატომთან გარდაქმნის კეტოჯგუფად. ამ პროცესში მონაწილეობს აგ- 

რეთვე #5-იზომერაზას რომელიც ორმაგ კავშირს გადაანაცვლებს 
მე-5-დან მე-4 მდგომარეობაში, #5-38-ოლ-შენაერთების (პრეგნენო- 
ლინის) #შ-3-კეტონად (პროგესტერონად) გარდაქმნის ეს პროცესები 

უპირატესად მიმდინარეობენ მიკროსომებში და ნაწილობრივ ციტო- 
პლაზმაში, სადაც განლაგებულია სათანადო ფერმენტები. ეს რეაქცია 

არ საჭიროებს ჟანგბადს და მიმდინარეობს ნად-ის მონაწილეობით 
წყალბადის აქცეპტორის სახით. ნახშირბადის მე-22 ატომთან კეტო- 
ჯგუფის აღდგენა პროგესტერონის მოლეკულაში წარმოშობს დიპიდ- 
როქსიპროგესტერონებს (20თ და 208-პროგესტეროლებს), რომლებ– 

საც ასევე ახასიათებთ პრეგესტაციული აქტიურობა, თუმცა უფრო 
ნაკლებად ვიდრე პროგესტერონს. 

პრეგნენოლონი და პროგესტერონი საკვერცხეებსა და სათესლე– 
ებში ესტროგენების და ანდროგენების ბიოსინთეზის ორი განსხვავე– 
ბული გზის საწყისი ნაერთებია. /#%-შენაერთის (პროგესტერონის) გზა 
გადის უპირატესად ფოლიკულის გრანულოზის უჯრედებში, ხოლო 

#5-წინამორბედის (პრეგნენოლონის) გზა––-(006Cმ 1010L18-ს უჯრედებ- 
ში (რიანი, პეტრო, 1966). 

ადამიანის და ცხოველთა: უმრავლესობის სათესლეებში უპირატე- 
სად ბიოსინთეზის #5-გზა ჭარბობს. ორივე გზა შეიცავს 17-ჰიდროქსი- 
ლირების ეტაპს სათანადო 17თ-ოქსიპროგესტერონის ანდა 17თ-ოქ- 
სიპრეგნენოლონის წარმოქმნით. 17თ-ჰიდროქსილაზას მონაწილეობით 
მიმდინარე პიდროქსილირების რეაქცია კოფაქტორის სახით საჭირო- 
ებს ნადფ-LL და მოლეკულური ჟანგბადის მონაწილეობას, სპეციფი- 

კური ფლავოპროტეიდდეჰიდროგენაზას და ციტოქრომ L-450 თან- 
მიმდევრული მონაწილეობით... ჰიდროქსილირების რეაქციები აუცი- 
ლებელი ეტაპებია, რომლებიც წინ უსწრებენ დესმოლაზას საშუალე- 
ბით (CI;--C20--ლიაზა) გვერდითი ჯაჭვის ჩამოცლას ნახშირბადის მე-17 
ატომიდან სტეროიდული მოლეკულის C)ი-შენაერთად გარდაქმნით. 
ეს პროცესები მიმდინარეობენ აგრეთვე უჯრედების მიკროსომულ 
ფრაქციაში. 

17თ-ოქსიპრეგნენოლონიდან გვერდითი ჯაჭვის ჩამოცლის შედე– 
გად წარმოიქმნება დეჰიდროეპიანდროსტერონი., დეჰიდროეპიანდრო- 
სტერონი ერთ-ერთი ძირითადი მეტაბოლიტია სასქესო სტეროიდების 
#9-გზით წარმოშობის ეტაპზე. გარდა ამისა, იგი მცირე რაოდენობით 
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გამოიყოფა სათესლეებსა და საკვერცხეებში, სისხლში (აკვააგი, ფი- 

ლინგი, 1968), ამიტომაც იგი შეიძლება ჩავთვალოთ სასქესო ჯირკვლე- 
ბის ერთ-ერთ ანდროგენულ ჰორმონად. სათესლეებში დეჰიდროეპი- 
ანდროსტერონი #5-, 3ჩ-, 178-ანდროსტენდიოლის მეშვეობით გარ- 
დაიქმნება ტესტოსტერონად და ამით მთავრდება მისი ბიოსინთეზის 

20 5-გზა. 
როგორც სათესლეეზში, ასევე საკვერცხეებში დეჰიდროეპიანდრო- 

სტერონი 38-ოლ-დეჰიდროგენაზას და იზომერაზას მოქმედებით გარ–- 
დაიქმნება ანდროსტენდიონად ანდროსტენდიონიც დესმოლიზის 
პროდუქტია, ანუ გვერდითი ჯაჭვის და 17თ-პროგესტერონიდან ჩამოც– 
ლის პროდუქტი. ამრიგად, ამ შენაერთზე ისევ იხლართება სტერო- 
იდების ბიოსინთეზის #4 და #5 გზები. 

ანდროსტენდიონს აქვს საკმაოდ მაღალი ანდროგენული აქტი- 
ურობა და გამოიყოფა სისხლში, ე. ი. როგორც საკვერცხის, ისე სა- 
თესლის ერთ-ერთი ანდროგენული ჰორმონია. სათესლესა და საკვერ- 
ცხეებში აქტიურ 17ჩ-ოქსისტეროიდდეჰიდროგენაზას არსებობის შე- 
დეგად 17ჩ-ოქსი გარდაიქმნება 17-კეტოშენაერთად, ანდროსტენდი- 
ონი გადადის ტესტოსტერონში. ეს ფერმენტები განლაგებულია ნაწი- 
ლობრივ ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში, ნაწილობრივ ციტოპლაზმა; 
ში (ჰოლი, 1970). ისინი თავიანთი აქტიურობისთვის საჭირობენ კო- 
ფაქტორს ნადფ-II სახით. 178-ოქსისტეროიდდეჰიდროჰენაზებით კა- 
ტალიზებული რეაქციები უკუშექცევადია, მაგრამ გადახრილია ტეს- 
ტოსტერონის წარმოშობისკენ. ტესტოსტერონი სათესლეებში ბიოსინ- 
თეზის ძირითადი საბოლოო პროდუქტია და დიდი რაოდენობით გა- 
მოიყოფა სისხლსა. და ლიმფაში, რომლებიც ამარაგებენ ლეიდიგის 

უჯრედებს. 
საკვერცხეებში ანდროგენების წარმოქმნა ბიოსინთეზის შუალე- 

დური ეტაპია და მათი ძირითადი მასა განიცდის შემდგომ გარდაქმნას 
ესტროგენად. ამასთან, ანდროსტენდიონსა და ტესტოსტერონში იჟან- 
გება ნახშირბადის მე-19 ატომი ჯერ კეტო- და შემდეგ ოქსიშენაერთის 
წარმოქმნით ნახშირბადის მე-19 ატომის შემდგომი ჩამოცლისას # 
რგოლში სამი ორმაგი კავშირების ერთდროული წარმოქმნით (მისი 
არომატიზაცია). ეს რეაქციები იწვევს ესტრონის წარმოქმნას ანდრო- 

სტენიდონიდან და ესტრადიოლის წარმოქმნისას, ტესტოსტერონიდან 
(აქსელროდი, გოლდციერი, 1962) მაარომატიზებელი ფერმენტები 
ძირითადად იმყოფებიან ფოლიკულების გრანულოზის უჯრედების 
მიკროსომებში და კოფაქტორის სახით საჭიროებენ ნადფ-II-ს. 
ჟანგბადს და საბოლოო ეტაპზე ციტოქრომ #-450-ს. 

ამრიგად, საკვერცხის უმთავრესი სტრუქტურები, რომლებიც გა- 
მოიმუშავებენ სტეროიდულ ჰორმონებს, არის ფოლიკულური აპარა- 

390 /



ტე და ყვითელი სხეული, რომელიც წარმოიქმნება ფოლიკულის ად- 
გილზე და შედგება პრინციპულად იმავე უჯრედოვანი ელემენტების- 
გან. უნდა აღინიშნოს, რომ ფერმენტული სისტემების აქტიურობა, 
რაც იწვევს სტეროიდების ბიოსინთეზის სხვადასხვა ეტაპის კატა- 
ლიზს ფოლიკულის სხვადასხვა უჯრედში, არ არის ერთნაირი. ამიტომ 

უსტროგენების ბიოსინთეზის დასრულებისთვის აუცილებელია რო- 
გორც გრანულოზის, ასევე ტეკა-უჯრედების შეთანხმებული მონაწი- 

ლეობა. ბიოსინთეზის საწყისი ეტაპები –– პროგესტერონის და პრეგ- 
ნენოლონის წარმოქმნის დონემდე –– ორივე ტიპის უჯრედებში ერთ- 
ნაირი ინტენსივობით მიმდინარეობს. მაგრამ Cიჯ-ის C)ი-სტეროიდად 

გარდასაქმნელად საჭირო 17თ-პიდროქსილაზას აქტიურობა გრანუ- 
ლოზაში ძალზე მცირეა. ამიტომ იქ სინთეზი ჩერდება პროგესტერონის 
წარმოქმნის სტადიაში. გრანულოზური ქსოვილის სუსტი ვასკულარი- 
ზაციის გამო მათში სტეროიდების სინთეზის ინტენსივობა დიდი არაა. 

მხოლოდ ოვულაციის შემდეგ, როცა გრანულოზის უჯრედები გარდა- 

იქმნებიან ლუტეინურ უჯრედებად და მკვეთრად იზრდება მათი სისხლ– 
მომარაგება, ბიოსინთეზის ინტენსივობა მათში მნიშვნელოვნად იმა- 

ტებს, მაგრამ ისევ ჩერდება პროგესტერონის წარმოქმნის სტადიაში. 
პროგესტერონი ყვითელი სხეულის უმთავრესი ჰორმონული პრო- 

დუქტია, თუმცა ლუტეინურ ქსოვილში მისი მცირე რაოდენობა შე- 

იძლება გარდაიქმნას ესტროგენად ბიოსინთეზის /#3-გზით (შინადა, 

1975). 
ფოლიკულში ესტროგენების ინტენსიური წარმოქმნის გასაგრძე- 

ლებლად აუცილებელია ტეკა-უჯრედების მონაწილეობა, რომლებსაც 
17თღ-ჰიდროქსილაზას ღა C)--C:ი--ლიაზას მაღალი აქტიურობა გა- 

აჩნიათ. მაგრამ ტეკა-უჯრედებში თითქმის სრულიად არ არსებობს მა– 
არომატიზებელი ფერმენტები, რომლებიც ანდროგენების წინამორ– 

ბედებს გარდაქმნიან ესტროგენებად, ამიტომ ესტროგენების სინთე– 
ზის დასაბოლოებლად, რომლებიც აქტიურად მიმდინარეობდა ტეკა– 

უჯრედებში ანდროგენების წარმოქმნის ეტაპამდე, საჭიროა გრანულო– 
ზის უჯრედების ჩართვა, სადღაც ძირითადად ხდება კიდეც არომატი- 
ზაციის რეაქცია. როგორც წესი, ჯანსაღ საკვერცხეებში ანდროგენები 

არ გროვდება, თუმცა ანდროსტენდიონის და ტესტოსტერონის მცირე 

რაოდენობა ესტრადიოლთან ერთად გამოიყოფა საკვერცხეების ვე– 
ხურ სისხლში (აკავაგი, ფილინგი, 1968). მაგრამ საკვერცხეების ზო- 

გიერთი დაავადების დროს, რასაც თან სდევს გრანულოზური ქსოვი– 

ლის დაღუპვა და 1ხ0ლგ IიM(%იმ-უჯრედების ჰიპერპლაზია, მაგალი– 
თად, საკვერცხეების პოლიკისტოზური დეგენერაციისას, ბიოსინთეზის 
რეაქციები ჩერდება ანდროგენების წარმოქმნის სტადიაში რომელ–- 
თა პროდუქცია ქალის ორგანიზმში მატულობს (ლევენტალი, სკომე– 
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გა, 1963). სათესლეებში ანდროგენების ბიოსინთეზი ლეიდიგის უჯრე–- 
დებში ხდება. რამდენადაც სათესლეები ლეიდიგის უჯრედები თავისი 
წარმოშობით ჰომოლოგიურია საკვერცხეების 1ხ0ლგ2 1ი(0ი”იმ-ს უჯრე- 
დების, ამდენად მათშიც სრულიად არ არსებობენ მაარომატიზებელი 
ფერმენტები. მაგრამ ანდროგენების მცირე ნაწილი თვით სათესლე– 
ებშიც გარდაიქმნება ესტრადიოლად და გამოიყოფა სათესლეების 
ვენურ სისხლში. სათესლეებში არომატიზაციის რეაქციების მიმდინა- 
რეობის ადგილი ჯერ არ არის ზუსტად დადგენილი. 

1Lჩ%ლმ 1ი(გიოიგ-ს უჯრედები ვითარდება საკვერცხის სტრომის არა–- 

დიფერენცირებული ქსოვილიდან, ამიტომ მათთვის დამახასიათებე– 
ლია სტეროიდების ბიოსინთეზის საერთო გზა –- #5-შენაერთის გზით 
ანდროგენების წარმოქმნამდე მაგრამ საკვერცხის სტრომის უჯრე- 
დებში ბიოსინთეზი მიმდინარეობს შეზღუდულად და მკვეთრად 
იზრდება მათი დიფერენცირების შემდეგ LMხ06ლგ I1ი(მჯიმ-ს უჯრედებ- 
ში. სტრომის გავლენა ანდროგენების პროდუქციაში საკვერცხეების 
აქტიური ფუნქციონირების პერიოდში არ არის დიდი, მაგრამ იგი 

მნიშვნელოვანი ხდება პოსტმენოპაუზის პერიოდში ფოლიკულური 

აპარატის დაღუპვის შემდეგ, როდესაც სტრომის უჯრედები ძირითად 

სტეროიდომაპროდუცირებელი საკვერცხეები” ელემენტები ხდებიან 
(მეტინგლი, ჰუანგი, 1969). 

ამრიგად, სათესლეების ძირითადი ჰორმონი, რომელიც სისხლში 

გამოიყოფა, ტესტოსტერონია, ნაკლებმნიშვნელოვანს ა ანდროსტენ- 

დიონი და კიდევ უფრო ნაკლებად დიჰიდროტესტოსტერონი, დეჰიდ- 
როეპიანდროსტერონი და ესტრადიოლი. საკვერცხეები ფოლიკულურ 

ფაზაში სისხლში უმთავრესად გამოყოფენ ესტრადიოლს, მნიშვნე–- 

ლოვნად ნაკლებ ესტრონს, ანდროსტენდიონს, ძალზე უმნიშვნელო. 
რაოდენობით ტესტოსტერონს და დეჰიდროეპიანდროსტერონს. ყვი- 
თელი სხეულის ფაზაში მკვეთრად მატულობს პროგესტერონის სეკ- 
რეცია. 

სტეროიდული პორმონების მეტაბოლიზმი, გონადებიდან სასქესო 

ჰორმონების ძირითადი სატრანსპორტო გზა სისხლია, თუმცა ლიმფაც 
მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ამ პროცესში, განსაკუთრებით თვით 

სასქესო ჯირკვლების შიგნით ჰორმონების გასავრცელებლად. სისხლში 
სასქესო ჰორმონები ცირკულირებენ ცილებთან შეკავშირებული 
ფორმით. ამასთან, არსებობს ცილებთან ჰორმონების შეკავშირების 
ორი სახე ––- კავშირი არასპეციფიკურ ცილებთან (როგორიცაა ალბუ–- 

მინი, ოროსომუკოიდი და სხვე), რომელთაც ცილებთან ასოციაციის 

დაბალი მუდმივა და შეკავშირების მაღალი უნარი აქვთ და კავშირი 
ცილებთან, რომლებიც სპეციფიკურად უკავშირდებიან მხოლოდ გარკ- 
გეულ სტეროიდულ ჰორმონებს. მათ აქვთ ასოციაციის მაღალი მუდ–- 
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მივა და შეზღუდული შემაკავშირებელი უნარი, რომელიც გაჯერდება 
ჰორმონების ფიზიოლოგიური კონცენტრაციის ფარგლებში. სისხლის 
ასეთი სპეციფიკური ცილა თ-გლობულინია, რომელსაც უნარი აქვს 

შეუკავშირდეს მხოლოდ კორტიკოსტერონ და პროგესტერონს, 

სხვანაირად მას უწოდებენ ტრანსკორტინს. სისხლის პლაზმაში ტრანს– 
კორტინთან შეკავშირებულია პროგესტერონის 37%-მდე, ალბუმინ–- 

თან –– 18%, პლაზმის დანარჩენ ცილებთან –– 36% და მხოლოდ 2% 

პროგესტერონი არ არის შეკავშირებული პლაზმის ცილებთან (რო- 
ზენტალი და სხვ., 1969). სისხლის სხვა გლობულინი სპეციფიკურად 
შეუკავშირდება მხოლოდ ესტრადიოლს და ტესტოსტერონს (და აგ- 

რეთვე მის დიჰიდრო ფორმას –– დიპჰიდროტესტოსტერონს) და არ შე– 
უძლია შეუკავშირდეს არც ერთ სხვა სტეროიდს (ბურკე, ანდენსონი, 
1972). 

სისხლში სასქესო ჰორმონების ცირკულაციის პერიოდი არ არის 
დიდი, სისხლიდან მათ გაქრობას ორფაზიანი ხასიათი აქვს. სისხლში 
არსებობის ნახევარპერიოდი პირველ ეტაპზე 5--20 წუთია, ხოლო 

შემდეგ ნელდება 2,5 –– 3 საათამდე. სისხლიდან ჰორმონების გამოსვ– 
ლას მნიშვნელოვნად განაპირობებს მათი ქსოვილებით შთანთქმა, სა– 
დაც ხდება მათი ინტენსიური მეტაბოლიზმი. სასქესო ჰორმონების 
საკმაოდ დიდი რაოდენობა დიფუნდირდება სისხლიდან ცხიმოვან ქსო– 
ვილში, რომელიც თავისებური დეპოა სასქესო ჰორმონებისთვის, გან– 
საკუთრებით პროგესტერონისთვის. 

სასქესო ჰორმონების მეტაბოლიზმში აქტიურ მონაწილეობას ღე– 
ბულობს ღვიძლი, თირკმლები, ნაწლავები, ფილტვები, კანი. პერი- 

ფერიულ ქსოვილებში არის ზოგიერთი ფერმენტი, რომლებიც დამა–- 
ხასიათებელია სასქესო ჯირკვლებისთვის, მაგრამ მათი აქტიურობა 

პერიფერიულ ქსოვილებში მნიშვნელოვნად დაბალია. ეს ეხება მაარო– 
მატიზებელ ფერმენტებს, რომლებიც ანდროგენეს ესტროგენებად 
გარდაქმნიან გონადების გარეშეც. ესტროგენების მნიშვნელოვანი ნა–- 
წილი, რომელიც წარმოიქნება მამაკაცის ორგანიზმში და აგრეთვე 

ქალებში, შემდგომ მენოპაუზის შემდეგ, ჩნდება ანდროგენებისგან. 
რომლებიც გარდაიქმნებიან ესტროგენებად სათესლეების და საკვერ– 
ცხეების მიღმაც. პერიფერიულ ქსოვილებში არის აგრეთვე 17ჩ-სტე- 
როიდდეჰიდროგენაზები, ამიტომაც იქ შეიძლება ესტრონი ესტადიო- 
ლად და ანდროსტენდიონი ტესტოსტერონად გარდაიქმნას. 

ორგანო-სამიზნეებში სასქესო სტეროიდების მეტაბოლიზმს ახასი–- 
ათებს თავისებურებები, რომლებიც დაკავშირებულია ჰორმონების 
მოქმედების მექანიზმთან. ამ ქსოვილებში (საშვილოსნო, წინამდებარე 
ჯირკვალი, სათესლე დანამატი) აღინიშნება აქტიური 5თ-რედუქტაზე- 
ბი, რომლებიც იწვევენ # რგოლში ორმაგი კავშირის აღდგენას დიჰიდ- 
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როტესტოსტერონისა და დიჰიდროპროგესტერონის წარმოქმნით. ტეს- 

ტოსტერონისთვის დიჰიდროფორმად გარდაქმნა მისი ბიოლოგიური 

მოქმედების აუცილებელი ეტაპია, ვინაიდან ორგანო-სამიზნეებში 

ცილა-რეცეპტორებთან შეკავშირდება უმთავრესად მხოლოდ ჰორმო- 
ნის დიჰიდროფორმა (ბეკერი და სხვ., 1972; ჰანსონი, ჯოზილანდი, 

1972). 

თუმცა 5თ- და 5ჩ-რედუქტაზები ორგანიზმის სხეა ქსოვილებშიცაა. 
# რგოლში ორმაგი კავშირის აღდგენა ყველა ნეიტრალური სტერო- 
იდის მეტაბოლიზმის საწყისი ეტაპია –– ტესტოსტერონის, ანდროსტენ- 

დიონის პროგესტერონის სათანადო შენაერთების წარმოქმნით 

(5თ- და 5ჩ8-ანდროსტანის და პრეგნანის). ამასთან, აღწერილია ტეს– 

ტოსტერონის მეტაბოლიზმის 2 გზა. ძირითადი მათგანი მიმდინარეობს 

17-კეტოშენაერთის მეშვეობით, რომლის დროსაც ხდება 17-ოქსიჯგუ- 

ფის დაჟანგვა კეტოჯგუფად, შემდეგ კი ორმაგი კავშირის აღდგენა 
ლ5თ- და 5ზ- რედუქტახას გავლენით) და 3-კეტოჯგუფის დაჟანგვა. 
ამასთან, ადამიანში ტესტოსტერონის და ანდროსტენდიონის მეტაბო- 

ლიზმის საბოლოო და ძირითადი ეტაპია ანდროსტერონი, ეტიოქოლა- 

ნოლონი. შემდგომში შეიძლება მოხდეს 17-კეტოჯგუფის მეორადი 

აღდგენა 5თ- და 5ჩ-ანდროსტენდიოლების მცირე რაოდენობის წარ- 

მოქმნით. მაგრამ ორგანიზმში არსებობს ტესტოსტერონის გარდაქმ- 

ნის 17-ოქსიგზაც 17-01 ჯგუფის შენარჩუნებით და 3-კეტოჯგუფის 

აღდგენით დადგენილია, რომ ეტიოქოლანი-3თ, 17ჩ-დიოლის წარ- 

მოქმნა ხდება მხოლოდ და მხოლოდ 17-–ოქსიგზით, მაგრამ რაოდენო– 
რივი თვალსაზრისით ანდროგენების ამ მეტაბოლიტს უმნიშვნელო ად–- 
გილი უკავია. 

#4 რგოლში ორმაგი კავშირის აღდგენის შემდეგ პროგესტერონის 
მეტაბოლიზმი დადის 3- და 20-კეტოჯგუფების აღდგენამდე პრეგნან- 
დიოლების წარმოქმნით ამათან ადამიანისათვის რაოდენობრივი 
თვალსახრისით უმთავრესია 5ჩ-პრეგნან-3თ, 20თ-დიოლი. 

ესტროგენის მეტაბოლიზმი განსხვავდება ანდროგენებისა და პრო- 
გესტერონის ზემოთ აღწერილი გარდაქმნებისგან იმით, რომ მათ მო– 
ლეკულაში არ ხდება #-რგოლის ტრანსფორმაცია და ესტროგენების 
მეტაბოლიზმის საბოლოო პროდუქტებში შენარჩუნდება არომატული 

სტრუქტურა. 
პერიფერიულ ქსოვილებში, განსაკუთრებით ღვიძლში, თირკმლებ- 

“მი, ერითროციტებში, არსებობს ჰიდროქსილაზები, რომლებიც ახორ- 
ციელებენ ოქსიჯგუფების ჩანერგვას სტეროიდული ჩონჩხის სხვა- 
დასხვა მდგომარეობაში. კერძოდ, ცნობილია ანდროგენების 2თ-, 2ჩ-, 
6-ზ, 7-თ და 7, 16თ- ღა 18-ოქსიმეტაბოლიტები, 6თ-, 6ჩ-, 15თ-, 
16თ-, 17თ-ოქსიპროგესტერონები (პოკროვსკი, 1976). ანდროგენები- 
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სათვის და პროგესტერონისათვის მეტაბოლიზმის ეს გზა რაოდენობ–- 
რივი თვალსაზრისით მცირეა. მაგრამ ესტროგენებისათვის ჰიდროქსი- 

ლირება მეტაბოლიზმის უმთავრესი გზაა. იგი იწვევს ესტროგენების 

ბიოლოგიური აქტიურობის მნიშვნელოვან დაქვეითებას და ორგანიხმ- 

ში მათი ინაქტივაციის ერთ-ერთი გზაა (სავჩენკო, 1967). 
ჰიდროქსილაზებს შორის ყველაზე აქტიურია 16-ჰიდროქსილაზე- 

ბი. საბოლოოდ ისინი იწვევენ 16თ, 17ჩ-ესტრიოლის და ნაკლებად 
16-ეპიესტრიოლის.,დ 17-ეპიესტრიოლის წარმოქმნა. ესტრიოლების 

წარმოქმნა ხდება 16-კეტოესტრადიოლის 16Cთ-ოქსიესტრონის და 

16ჩ-ოქსიესტრიონის შუალედური სინთეზის მეშვეობით. ეს მეტაბო- 

ლიტები განსაკუთრებით 16C-ოქსიესტრონი შარდში ესტროგენების 
მეტაბოლიტების მნიშვნელოვან (13%) ნაწილს შეადგენს. ესტროგე- 

ნების ჰიდროქსილირებას მე-2 მდებარეობაში ჯერ 2-ოქსიესტრონის, 

ხოლო შემდეგ 2-მეტოქსიესტრონის წარმოქმნით ასევე დიდი მნიშ- 
გნელობა აქვს გამომუშავებული მეტაბოლიტების რაოდენობისთვის. 
აღწერილია აგრეთვე ესტროგენების ჰიდროქსილირება 4, 6, 7, 10, 

18 და 15 მდებარეობებში; ესტრონის და ესტრიოლის 15C-ოქსინაწარ– 
მის წარმოქმნა დამახასიათებელია მხოლოდ ემბრიონის ქსოვილების- 

თვის, მოზრდილ ორგანიზმებში კი ეს მეტაბოლიტები არ არის აღმო- 

ჩენილი. 

სასქესო სტეროიდების მეტაბოლიზმის პროცესები განსაკუთრე- 
ბით აქტიურად მიმდინარეობს ღვიძლში. იქ ხორციელდება სტერო- 
იდული რგოლის ორმაგი კავშირების აღდგენა, ჟანგვის და ჰიდროქსი–- 
ლირების ზემოთ აღწერილი რეაქციები, გარდა ამისა, ღვიძლში ხდება 

მოლეკულის უფრო მეტად დღახლეჩა სტეროიდული სტრუქტურის 
დაშლით და აგრეთვე სტეროიდების კონიუგირება გლუკურონის და 

გოგირდმჟავას, აგრეთვე ზოგიერთ სხვა მჟავეებთანაც. კონიუგატების 

გავლენით სტეროიდები წყალში ხსნადი ხდება, რაც აადვილებს სტე– 

როიდული ჰორმონების და მათი მეტაბოლიტების სისხლით ტრანს- 

პორტირებას და მათი შარდით გამოყოფას. 

ღვიძლში მეტაბოლიზებული სტეროიდები ნაღვლის სადინარის 
გავლით ხვდებიან ნაწლავებში. მათგან სტეროიდების ნაწილი კვლავ 
“შეიწოვება სისხლში და ენტეროჰეპატიტური ცირკულაციის გზით ისევ 

ხვდება ღვიძლში, ნაწილი რჩება ნაწლავებში და გამოიყოფა განავ–- 
ლით. მაგრამ სასქესო სტეროიდების უმრავლესობა, უმთავრესად მე–- 
ტაბოლიტები ნაწილობრივ შეუცვლელი. სახით გამოიყოფა შარდით. 
ქვემოთ მოტანილია სასქესო ჰორმონები და მათი ძირითადი მეტა- 
ბოლიტები, რომლებიც გამოიყოფა შარდით სულფატების და გლუ- 
კურონიდების სახით: 
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ტესტოსტერონი – ტესტოსტერონი, ანდროსტერონი ეტიოქოლანო–- 

ლონი 
ანდროსტენდიონი –-– ანდროსტენდიონ, ანდროსტერონი ეტიოქოლა- 

ნოლონი 
დეჰიდროეპიანდროსტერონი – დეჰიდროეპიანდროსტერონი, ანდროსტერონი, ეტი– 

ოქოლანოლონი 

178-ესტრადიოლი – 178-ესტრადიოლი, ესტრონი ესტრიოლი, 16Cთ- 
ოქსიესტრონი 

ესტრონი – ესტრონი, 178-ესტრადიოლი, ესტრილი, 16ღ-ოქსი- 

ესტრონი, 2-მეტოქსიესტრონი 
პროგესტერონი –– 58-პრეგნან-10, 20ც-დიოლი 
200, –– პროგესტეროლი – 5ჩ-პრეგნან-3თ, 2თ-დიოლი. 

შარდში სასქესო ჰორმონების მეტაბოლიტები ძირითადად ასახა–- 

ვენ ორგანიზმში ჰორმონების პროდუქციას, მაგრამ, რადგანაც სასქე– 
სო ჰორმონები წარმოიშობა არა მარტო გონადებში, არამედ თირკ- 

მელზედა ჯირკვლებსა და აგრეთვე პერიფერიულ ქსოვილებშიც თავი– 
სი უახლოესი წინამორბედებისგან (მაგალითად, ესტროგენები ანდ- 

როგენებისგან, ამიტომ სასქესო ჰორმონების და მათი მეტაბოლი–- 
ტების დონე შარდში არცთუ ისე ზუსტად გამოხატავს სასქესო ჯირკვ– 
ლების ჰორმონულ აქტიურობას. ყველა ანდროგენის (ტესტოსტერო- 

ნის, ანდროსტენდიონის, დეპიდროეპიანდროსტერონის) შარდის მეტა– 

ბოლიტები ერთნაირია, მაგრამ საწყისი ანდროგენების ბიოლოგიური 
აქტიურობა ძალზე დიდად განსხვავდება. ამიტომ ანდროგენების შარ- 

დის მეტაბოლიტების განსაზღვრა (17თ-კეტოსტეროიდების სახით) 

მხოლოდ მიახლოებით გამოხატავს ყველაზე აქტიური ანდროგენის- 

ტესტოსტერონის პროდუქციას, რომლის დონე განსაზღვრავს ანდრო– 
გენული გავლენის ხარისხს ორგანიზმში. ტესტოსტერონის პროდუქ- 
ციის უფრო ზუსტი მაჩვენებელია მისი პირდაპირი განსაზღვრა შარდ- 

სა და სისხლში. 

სასქესო ჰორმონების პროდუქცია ორგანიზმის სხვადასხვა 

ფიზიოლოგიური მდგომარეობისას 

მამაკაცის ორგანიზმში, მამაკაცის სასქესო ჯირკვლების ჰორმონუ- 

ნული ფუნქცია იწყება ჯერ კიდევ მუცლადყოფნის პერიოდში და 
ადამიანში მაქსიმუმს აღწევს განვითარების მე-13 –– მე-20 კვირას 
შორის. წარმოქმნილი ანდროგენები უზრუნველყოფენ პიპოთალამუ- 
სის სქესობრივ დიფერენცირებას და აგრეთვე შინაგანი და გარეგანი 
გენიტალიის ფორმირებას მამაკაცის ტიპის მიხედვით. 
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დაბადებისას სათესლეების ჰორმონული აქტიურობა ქვეითდება 
და პოსტანატალური ცხოვრების პირველ პერიოდში დაბალ დონეზე 
რჩება. პუბერტატულ პერიოდამდე მამაკაცის ორგანიზმის განვითარე– 
რებასთან ერთად ხდება სათესლეებით ანდროგენების პროდუქციის 
ნელი, თანდათანობითი ზრდა, რაც მნიშვნელოვნად მატულობს სქე– 
სობრივი მომწიფების პერიოდში პუბერტატულ პერიოდში სათესლე–- 

ების ფუნქციის აქტივაცია შედეგია იმ ცენტრალური ნერვული მექა– 
ნიზმების მომწიფებისა, რომელნიც იწვევენ გონადოტროპინების პრო- 

დუქციის მნიშვნელოვან გახრდას და გამოყოფას. ამასთან, ჯერ ხდება 

ფვსპ პროდუქციის მომატება, რომელიც იწვევს სათესლე სადინრების 
გაზრდის ხარჯზე კვერცხების ზომის მომატებას, შემდეგ მატულობს 
მლპ სეკრეცია, რაც იწვევს ლეიდიგის უჯრედების განვითარების სტი–- 
მულაციას დღა ტესტოსტერონის პროდუქციის მომატებას (სავჩენკო, 
1976). ბიჭებში ტესტოსტერონის გამოყოფის მნიშვნელოვანი მომა-. 
ტება ხდება 12 წლიდან, სქესობრივ განვითარებასთან ერთად ამავე 

ასაკში აღინიშნება მეორადი სასქესო ნიშნების განვითარების დაწყე– 
ბა (სურ. 2). ტესტოსტერონის პროდუქციის განსაკუთრებით მკვეთ- 

რი ზრდა ხდება სქესობრივი მომწიფების ბოლოს, თუმცა 17 წლის 

მოზარდებშიც კი ტესტოსტერონის დონე სისხლსა და შარდში და, 

მაშასადამე, მისი პროდუქცია სათესლეებში არ აღწევს იმ დონეს, 

რომელიც დამახასიათებელია მამაკაცებისთვის (აუგუსტი, 1972; სავ– 

ჩენკო, 1976). 
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სურ. 2. ბიჭებში გონადოტროპული და სასქესო ჰორმონებს დონის დინამიკა 

სისხლში პრეპუბერტულ და პუბერტატულ პერიოდში (სავჩენკოს და სხვ. მიხედ- 

ვით, 1976). 

აბსცისათა ღერძზე -- ასაკი, წლები; ორდინატთა ღერძზე I – მლ და ფსჰ ნგ/მლ; 

II – ესტრადიოლი, პგ/მლ; 111 –– ტესტოსტერონი, ნგ/მლ, 1--მლჰ, 2--ფსპ, 3 –– 

ესატრადიოლი, 4 –– ტესტოსტერონი. 
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სასქესო ჯირკვლებით ანდროგენების მაქსიმალური პროდუქცია 
მამაკაცებში აღინიშნება 25--35 წლის ასაკში, ამის შემდეგ იწყება მათი 
ჰორმონული აქტიურობის ნელი დაქვეითება. მაგრამ ტესტოსტერო– 
ნის საკმაოდ მაღალი დონე სისხლში მამაკაცთა უმრავლესობას უნარ–- 
ჩუნდება 60--70 წლამდე, შემდეგ მისი შემცველობა ქვეითდება უფ- 
რო მკვეთრად და 80 წლის ასაკში ტესტოსტერონის დონე სისხლში 
ძალზე დაბალია (ჰაუგი და სხვ., 1974). სისხლში დეჰიდროტესტოსტე– 

რონის შემცველობა არ იცვლება ასაკთან დაკავშირებით. ესტროგე- 
ნების დონე მამაკაცების სისხლის პლაზმაში მატულობს სიბერისას, 
მაგრამ ეს უფრო შედეგია არა მისი სეკრეციის გაზრდისა, არამედ 
მისი სისხლის (კილებთან შეკავშირების მომატებისა, ვინაიდან სიბე– 
რისას მატულობს სასქესო სტეროიდების შემაკავშირებელი გლობუ- 
ლინების რაოდენობა (კლეი, და სხვ.,, 1975). 

მამაკაცების ორგანიზმში ტესტოსტერონი რეპროდუქციულ პე–- 

რიოდში გამოიყოფა მხოლოდ სათესლეებით ხოლო თირკმელზედა 

ჯირკვლის ქერქი არ გამოყოფს მას სისხლში შესამჩნევი რაოდენო– 
ბით. პერიფერიული სისხლის პლაზმის ტესტოსტერონის მცირე ნა–- 
წილი პერიფერიულ ქსოვილებში მისი ანდროსტენდიონიდან წარმო- 
შობის შედეგია. 25-40 წლის მამაკაცის ორგანიზმში ტესტოსტერო– 
ნის საშუალო დღეღამური პროდუქცია მერყეობს 4--7 მგ ფარგლებ– 
ში, სათესლეების მიერ მათი სეკრეციის და პერიფერიულ ქსოვილებში 
წინამორბედებიდან მათი წარმოქმნის ჩათვლით. დიჰიდროტესტოსტე- 
რონის დღეღამური პროდუქცია მამაკაცებში შეადგენს 343-+-148 მკგ, 

აქედან 73%, წარმოიქმნება პერიფერიაზე ტესტოსტერონიდან და 
ანდროსტენდიონიდან და მხოლოდ 27% გამოიყოფა უშუალოდ სა–- 

თესლეებით (ტრემბლეი და სხვ., 1972). 

ანდროსტენდიონი წარმოიქმნება არა მარტო სათესლეებში, არა– 

მედ მნიშვნელოვანი რაოდენობით თირკმელზედა ჯირკვლებშიც, რომ– 

ლებიც მას სისხლში გამოყოფენ. მამაკაცებში ანდროსტენდიონის დღე–- 

ღამური პროდუქცია საშუალოდ 2,1 მგ-ია. 

მამაკაცებში ესტრადიოლი, ისევე როგორც ტესტოსტერონი, გა–- 
მომუშავდება მხოლოდ სათესლეებით და არა თირკმელზედას ქერქით. 
ესტრადიოლის დღეღამური პროდუქცია 40 მკგ-მდეა, ამასთან ამ რა- 

ოდენობის მხოლოდ ერთი მეოთხედი გამომუშავდება უშუალოდ სა- 

თესლეებით, უფრო დიდი ნაწილი წარმოიქმნება პერიფერიულ ქსოვი– 

ლებში, უმთავრესად ანდროსტენდიონიდან (კირშნერი, ტეილორი,. 

1971). მამაკაცის პერიფერიული სისხლის პლაზმაში არსებული ესტ–- 

რონი, წინამორბედებიდან წარმოქმნილი პროდუქტია, რომელიც გა– 
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მოიყოფა თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქიდან და არა სათესლეებიდან 

(დოიერი, პირკე), 1975). 

გონადების აქტიური ფუნქციის პერიოდში მამაკაცის ორგანიზმში 

მათი ჰორმონული პროდუქცია არ რჩება მონოტონური. დღე-ღამის 

განმავლობაში ტესტოსტერონის სეკრეციაში აღინიშნება 5-დან 12- 

მდე პიკი პლაზმაში, მისი დონის 10-ჯერ გაზრდით. ხარებში სისხლის 

აღებისას ყოველ საათში აღნიშნავდნენ ტესტოსტერონის დონის მერ– 
ყეობას პლაზმაში 2-დან 20 ნგ/მლ-მდე (სურ. 3.) ასეთივე სურათი. 

აღინიშნება მამაკაცებში სისხლის გამოკვლევისას ყოველ 15––20 წუთ- 

ში. შესაძლოა, ტესტოსტერონის დონის ასეთი მკვეთრი (ვლილებე- 
ბის მიზეზი მლპჰ სეკრეციის პულსური მერყეობაა, რომლის ”მედგენი- 

ლობაშიც დღე-ღამის მანძილზე მრავალგზის აღინიშნება პიკები, რო–- 

გორც მამაკაცებში (კრიგერი და სხვ., 1972), ასევე ცხოველებში. 

მაგრამ მლჰ და ტესტოსტერონის დონის ცვლილებებში სრული პა- 
რალელიზმი არ აღინიშნება. ასე, ტესტოსტერონის და დიპიდროტეს- 
ტოსტერონის სეკრეციამი შეიძლება დადგინდეს ცირკადული რიტ- 
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სურ. 3. ხარის სისხლში დღე-ღამეში მლჰ (1) და ტესტოსტერონის (2) მერყეობის 

დონე ყოველ საათში სისხლის აღებისას, (კეტონგოლის მიხედვით, 1971). 

აბსცისათა ღერძზე –-– დღე-ღამის დრო; ორდინატთა ღერძზე: 1-მლპ და II –– ტეს- 

ტოსტერონი ნგ/მლ. 

მულობა საშუალო დონის დაქვეითებით 20 საათის შემდეგ და მომა–- 
ტებით ძილის დროს, მისი დონის მაქსიმუმის მიღწევით დილით ადრე 
4-–8 საათისთვის. ამავე დროს მლჰ სეკრეციაში არ ვლინდება მსგავსი 

დღეღამური რიტმი (ფაიმანი, ვინტერი, 1971; პარკერი და სხვ., 1974). 

თუმცა ღამის საათებში ტესტოსტერონის სეკრეცია იზრდება კორ- 
ტიზოლის დონის მატების პარალელურად, იგი გამოხატავს სათესლე– 
ებით სასქესო ჰორმონების სეკრეციის ტცირკადულ რიტმს და არა 
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თირკმელზედა ჯირკვლებით, ვინაიდან დექსამეტაზონის შეყვანისას 
კვლავ აღინიშნება ტესტოსტერონის სისხლში გამოყოფის დღეღამუ–- 
რი მერყეობა კორტიზოლის სეკრეციის რიტმის გაქრობისას (პარკერი 

და სხვ., 1974). 

სასქესო ჰორმონების პროდუქციისა, დღე-ღამის მერყეობებს 

გარდა, მამაკაცებში და მამრ ცხოველებში არსებობს კიდევ მათი 

გამოყოფის ყოველდღიური ვარიაციები, უფრო ხანგრძლივი გამოკვ- 

ლევების ჩატარების მანძილზე. ამასთან, ზოგჯერ შესაძლებელია ტეს– 
ტოსტერონიას და მისი მეტაბოლიტების შარდით ექსკრეციაში 
(კორცერი, ექსლეი, 1968) და აგრეთვე ესტროგენების გამოყოფაშიც 

(ექსლეი, კორცერი, 1966) აღინიშნოს პერიოდული აწევისა და დაწე- 

ვის სწორი რიტმულობა. 

მამაკაცების ორგანიზმში სასქესო ჰორმონების პროდუქციის დო- 

ნეზე შეიძლება გავლენა მოახდინოს სხვადასხვა ფაქტორმა. ასე, სქე– 

სობრივი აქტიურობის ხანგრძლივი აკრძალვა რამდენადმე ამცირებს 
ტესტოსტერონი დონეს სისხლში, ხოლო მისი განახლება ზრდის 

ტესტოსტერონის შემცველობას (იზმაილი, ჰარკნისი, 1966). თვით 

სქესობრივი აქტი მამაკაცებში არ იწვევს ტესტოსტერონის დონის 

მკვეთრ შეცვლას სისხლის პლაზმაში (სტირნსი და სხე., 1973). ხანგრძ- 

ლივი შიმშილი იწვევს „ორგანიხმმი ტესტოსტერონის პროდუქციის 
შემცირებას. 

ი სტმუვითა ქა თოლი , 
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სურ. 4. ხარის სათესლეების ფუნქციონირების ხასიათი ქორიონული გონადოტრო- 

პინით (ქბ) სტიმულაციამდე ღა სტიმულაციის შემდეგ -– მაქსიმალური სტიმულა- 

ციისას ჯირკვლის პორმონული ფუნქციის პოტენციური რეზერვების გამოვლენა 

(დიმიტრიევის და სხე. მიხედვით, 1977). აბცისათა ღერძზე –– დაკვირვების დღეები; 

ორდინატთა ღერძზე –- VI/VიიგX. შეფ. ერთ. ისრები –– ქბ შეყვანა.



რამდენადაც ტესტოსტერონის პროდუქცია მჭიდროდაა დაკავში- 

რებული მლპ-ის სტიმულაციასთან, სათესლეების ჰორმონული აქტი- 
ურობის ფუნქციური რეზერვების განმოსავლინებლად გამოიყენება 

ქორიონული გონადოტროპინის შეყვანის ტესტი. ქორიონული გონა- 
დოტროპინის ინიექციის უკვე ერთი საათის შემდეგ მნიშვნელოვნად 

იზრდება ტესტოსტერონის დონე პლაზმაში, მაგრამ ფუნქციური რე- 
ზერვების გამოსავლინებლად გამოიყენება ქორიონული გონადოტრო- 

პინების უფრო ხანგრძლივი სტიმულაცია 3--4 დღის მანძილზე, რასაც 
თან სდევს ტესტოსტერონის სათესლეებით სეკრეციის ხანგრძლივი 

მყარი მატება. ამ ტესტს იყენებენ კლინიკურ გამოკვლევებში სათეს–- 

ლეების ფუნქციის დარღვევის ხარისხისა და ხასიათის განსახღვრის- 
თვის, აგრეთვე სოფლის მეურნეობაში ხარი-მწარმოებლის რეპრო– 

დუქციული ფუნქციის პროგნოზისთვის (სურ. 4). 

1-ელ ცხრილში მოტანილია განხოგადებული ლიტერატურული 

მონაცემები მამაკაცების სისხლსა და შარდში ძირითადი სასქესო ჰორ- 

მონების შემცველობის შესახებ (ანდროგენების და ესტროგენების). 

ეცეხრილი 1 

ანდროგენების და ესტროგენების კონცენტრაცია სისხლსა და შარდში 
რეპროდუქციული ასაკის ჯანმრთელ მამაკაცებში 
  

შემცველობა სისხლში, 
ნგ/მ 

  

ა 
გ/მლ შემცეელობა შარდში 

ჰორმონი 
ისას""'

"'” 

პერიფერიუ· | სათესლის მკგ/დღე-ღამეში 

ლი ვენის ვენის 

ტესტოსტერონი 2.8–16.0) 479--740 36.7--134-8 

დიჰიდროტესტოსტერონი 0-22-–-1.27 _ _ 

ანდროსტენდიონი 0.39–-–1.99 25-32 –_ 

ანდროსტენდიო ლი 1,2 –_ _– 

ანდროსტენდიოლსულფატი 290 –_ _ 

დეჰიდროეპიანდროსტერონ- 
სულფატი 1500- 2000 = – 

დეჰიდროეპიანდროსტერონი| 4:0-5.0 _ _ 

ესტრადიოლი 0.27--0.05 – 0.6-–-0.8 

ესტრონი 0.67-+0.05 –_ 1.6-–-2.0       
ქალის ორგანიზმში. მუცლადყოფნის პერიოდში საკვერცხეებს არ 

გააჩნიათ ჰორმონული აქტიურობა. დაბადების მომენტისთვის, როდე– 
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საც მომწიფებულად დაბადებულ ცხოველებში და ადამიანში საკვერ– 
ცხეების ფორმირება ზოგადად მთავრდება, ფოლიკულები იძენენ ესტ- 
როგენების პროდუქციის უნარს (კობოზევა, 1970), თუმცა რაოდენობ- 

რივი თვალსაზრისით იგი ძალზე მცირეა. სქესობრივი მომწიფების 
დაწყებამდე საკვერცხეების ჰორმონული ფუნქცია შედარებით დაბალ 

დონეზე რჩება. 
სქესობრივი მომწიფების წინ აღინიშნება ჯერ ესტროგენის პრო–- 

დუქციის მომატება. ეს განპირობებულია ცენტრალური ნერვული 
სტრუქტურების ფუნქციის გარდაქმნით, უმთავრესად ლიმბური სის- 

ტემის და ჰიპოთალამუსი ზოგიერთი წარმონაქმნისა რომლებიც 

იწვევენ ჰიპოფიზის გონადოტროპული აქტიურობის გაძლიერებას. 
საკვერცხეებით ესტროგენების სეკრეციის მომატება თავის მხრივ 
ხელს უწყობს ცენტრალური მექანიზმების გარდაქმნას, რასაც სა- 

ბოლოოდ თან სდევს ჰიპოფიზის და საკვერცხეების ფუნქციის აქტი- 
ურობა და სქესობრივი მომწიფება. 

პუბერტატის პერიოდში ხდება სასქესო ფუნქციის ციკლურობის 
თანდათანობითი ფორმირება. დასაწყისში, პირველ მენსტრუაციამდე 

  

  

        

მ ა ბ ბ) 
#«0L I 

3CV I 

20“ – I ს. Iს 
L '„ა ი ს. .რა|2- იი შა 

ი (დალას ა.ა. ხა 
დ ფ3<- <9:5% = 

29% 

15L | ! 

(0- | 

5L 3 CV 3 » 3 V> 
ააა სრსალა– 4“ 4 წო. +“ » : 

2იCC=ა | -- 5-5 -C - 277273 : 2 

7 7? 20 2წ)(ი !I2 20 287“ /2 20 2632 იყ 12 20 2§ 

სურ. 5. გოგონების სისხლში გონადოტროპინების და სასქესო ჰორმონების დონეთა 
დინამიკა პრეპუბერტატულ და პუბერტატულ პერიოდში –– ოვულაციური ციკლის 

თანდათანობითი ჩამოყალიბება (ვინტერი, ფაიმაინის მიხედვით, 1973). 

ა--10 წლის გოგონა პრეპუბერტატული სტადია (C-I); ბ–-13 წლის, მენარქეს შემ– 
დეგ–საშუალო პუბერტატული სტადია (06-11); გ–-)86 წლის, მენარქეს 6 თვის შემ- 
ოვულაციური ციკლი; 1 –– მლჰ, 2-––-ფსპ, 3-– ესტრადიოლი, 4 –– პროგგესტერონი. 
ოვულაციური ციკლი; 1 –– მლპ, 2-–– უსპ, 3 –– ესტრადიოლი, 4 –– პროგგესტერონი. 
აბიცისათა ღერძზე–-დაკვირვების დღეები (დაშტრიხული--მენსტრუაციის პერიოდი); 
ორდინატთა ღერძზე: 1 –– მლჰ, ფსჰ ნგ/მლ; II -- ესტრადიოლი, პგ/მლ, პროგეს– 

ტერონი, ნგ/მლ. 
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გოგონებში აღინიშნება სისხლში გონადოტროპინების დონის არარე- 
გულარული აწევები, რომლებსაც თუმცა არა აქვს სწორი რიტმული 
ხასიათი, მაგრამ იწვევენ ფოლიკულების განვითარებას და ესტროგე–- 

ნების პროდუქციის მომატებას, რომლის დონე ზოგჯერ მოზრდილ 

ქალებში არსებულ დონეს აღწევს. მაგრამ ამ ფოლიკულების ოვუ- 

ლაცია არ ხდება, აღინიშნება მათი ატრეზია ესტროგენების სეკრე- 
ციის მომდევნო დაცემით. როგორც წესი, პირველი მენსტრუაცია 
(მენარქე) სისხლში ანოვულაციური ხასიათის ესტროგენების დოსის 

ერთ-ერთი აწევის და მომდევნო დაცემის შედეგია. 

შემდგომში გონადოტროპინების რიტმული გამოყოფა განაპირობებს 

საკვერცხეების ციკლურ ფუნქციონირებას მლჰ რეგულარული მომა- 
ტება მთავრდება ოვულაციით ყვითელი სხეულის წარმოქმნით (სურ 5). 

მაგრამ პუბერტატულ პერიოდში ყვითელი სხეული ჯერ კიდევ 
ნაკლებაქტიურია. მისი არსებობის ხანგრძლივობა და პროგესტერონის 
პროდუქცია ჯერ კიდევ არ აღწევს იმ პარამეტრებს, რომლებიც და– 

მახასიათებელია მოზრდილი ქალებისთვის (ვინტერი, ფაიმანი, 1973; 

სავჩენკო და სხვ. 1974). ამის შედეგად გოგონებს აღენიშნებათ 
ესტროგენული გავლენის უპირატესობა პროგესტერონისაზე, რაც 
ორგანიზმის ფიზიოლოგიური განვითარების პერიოდში მნიშვნელო– 
ვანია საშვილოსნოს, საშოს, სარძევე ჯირკვლების ზრდისა და ფორ- 
მირებისთვის. 

სიცოცხლის რეპროდუქციულ პერიოდში ოვარიული ციკლის გან- 
ხორციელება მოიცავს ჰიპოთალამური სტრუქტურების აქტიურობის 
კოორდინირებულ ცვლილებას, რაც უზრუნველყოფს გონადოტრო- 

პულ-რილინზიგ–ჰორმონების გამოყოფას. ჰიპოფიზის ფუნქციის ცვლი– 

ლებას, რაც იწვევს გონადოტროპული ჰორმონების სისხლში გამოყო– 
ფას; საკვერცხეების ფუნქციის ცვლილებას, რომლებშიც გონადოტრო– 

პინების გავლენით ხდება ფოლიკულების მომწიფება, ოვულაცია და 

ყვითელი სხეულის განვითარება ყოველი ფაზის პორმონული აქტი- 
ურობის ცვლილებასთან შეფარდებით. 

სხვადასხვა სახეობის ძუძუმწოვრებს სასქესო ციკლის მსვლელობა– 
ში ჰორმონული ცვლილებების დინამიკაში არის ზოგიერთი ვარიაცია. 
რაც დაკავშირებულია მათი ფაზების სხვადასხვა ხანგრძლივობასთან, 
ციკლის განმეორების რეგულარობასთან (ადამიანი და პოლიესტრული: 
ცხოველები-–– ვირთაგვები ძროხები, ღორები) ანდა მის სეზონურ: 

პერიოდულობასთან (მონოესტრული ცხოველები –– ძაღლები, კატე– 
ბი, ცხვრები და სხვ.). მაგრამ ჰიპოთალამურ-პიპოფიზური-საკვერცხე– 

ების „ურთიერთქმედების ძირითადი ნიშნები, რომლებიც იწვევენ ფო– 

ლიკულების განვითარებას და ოვულაციას, მსგავსია ყველა ძუძუ- 
მწოვრისთვის. 
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ფოლიკულის განვითარების დაწყება დაკავშირებულია გონადო- 
ტროპინების უმთავრესად ფსჰ გამოყოფის გაზრდასთან (ფაიმანი, 

რიანი, 1967; სავჩენკო, 1973). ამ გონადოტროპული პიკის დროს არ 

აღინიშნება სასქესო ჰორმონების პროდუქციის გაძლიერება, ვინა- 

იდან საკვერცეხებში ჯერ კიდევ არ არის ფორმირებული სტრუქტურე- 
ბი, რომლებსაც სტეროიდების ბიოსინთეზის „უნარი აქვთ. მაგრამ 

შესაძლოა იგი აუცილებელია ფოლიკულის მორფოლოგიური გარდაქმ- 
ნებისთვის. ამ გონადოტროპული ბიძგის შემდეგ ჰიპოფიზის მიერ გო- 

ნადოტროპინების გამოყოფა ქვეითდება მაგრამ გრძელდება მათი 

სეკრეცია უფრო დაბალ დონეზე. ეს უზრუნველყოფს ინტენსიურ 
განვითარებას ფოლიკულისა, რომელშიც წარმოიქმნება ღრუ და მა- 

ტულობს ჰორმონების პროდუქცია. 

მზარდი ფოლიკულები მატებადი რაოდენობით ასინთეზებს ესტ- 
როგენებს და პროგესტერონს რომლებიც გადადიან ფოლიკულურ 
სითხეში. ციკლის პირველ ფაზაში ფოლიკულის ღრუ გვევლინება 
საკვერცხეების ჰორმონების რეზერვუარად. ესტრადიოლის, ესტრო- 
ნის, პროგესტერონის, 17თ-ოქსიპროგესტერონის კონცენტრაცია ფო- 

ლიკულურ სითხეში 200-–-1000-ჯერ მეტია, ვიდრე სისხლში (სანიალი 
და სხვ., 1972). იმის გამო, რომ ესტროგენები უპირატესად წარმოიქმ- 

ნება ფოლიკულის (1010ლ2 190(C”იმ-ს ქსოვილში„ რომელიც კარგად 
არის ვასკულარიზებული, ისინი დიდი რაოდენობით გადადიან სისხლ- 

ში, პროგესტერონის პროდუქცია კი ხდება გრანულოზის უჯრედებში. 

ამ ქსოვილის ცუდი ვასკულარიზაციის გამო ფოლიკულურ ფაზაში 

პროგესტერონის გადასვლა სისხლში ძალზე უმნიშვნელოა. მზარდი 

ფოლიკული უმნიშვნელო რაოდენობით გამოიმუშავებს” აგრეთვე 
ანდროგენებს უმთავრესად ანდროსტენდიონს და ტესტოსტერონს, 

რომლებიც ჩნდებიან ფოლიკულურ სითხეში და გადადიან საკვერ- 

ცხის ვენურ სისხლში (მიხაილი, 1970). 

ფოლიკულის ზრდასთან ერთად მნიშვნელოვნად იზრდება ესტ- 

როგენების, უმთავრესად ესტრადიოლის პროდუქცია და სისხლში გა- 

დასვლა. ოვულაციამდე 1–-3 დღით ადრე ესტროგენების პროდუქცია 

მატულობს ნახტომისებურად და აღწევს მაქსიმუმს. ესტროგენების 

ოვულაციისწინა გამოყოფას დიდი მნიშვნელობა აქვს ოვულაციის 
სტიმულაციაში, ვინაიდან ის ხელს უწყობს ჰიპოთალამუსიდან გონა– 

დოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის სეკრეციის გაძლიერებას და გარდა 

ამის,ა აძლიერებს ჰიპოფიზის წინა წილის გონადოტროპინების 
მგრძნობელობას ამ რილიზინგ-ჰორმონის მოქმედების მიმართ. ყველა- 
ფერი ეს იწვევს სისხლში გონადოტროპინების-–– ფს3 და მლჰ, აგრეთვე 

ლუტეოტროპული ჰორმონის გამოკოფის მომატებას. ესტროგენების 

ცენტრალურნერვულ სტრუქტურებსა და ჰიპოფიზზე მასტიმულირე- 
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ბული მოქმედების გამოსავლინებლად აუცილებელია გარკვეული დრო, 
რადგან გონადოტროპინების გამოყოფა მატულობს ესტროგენების პი- 
კის 1--2 დღის შემდეგ (აბრაჰამი და სხვ. 1972, კორენმანი, შერმანი, 

1973),) როგორც წესი, იმ პერიოდში, როცა ესტროგენების დონე 

სისხლში უკვე ქვეითდება, ესტროგენების და გონადოტროპინების 
პროდუქციის და გამოყოფის მსგავსი დინამიკა სასქესო ციკლის 
მანძილზე დამახასიათებელია ყველა სახის შესწავლილი ცხოველების– 
თვის –– ვირთაგვების, მაიმუნების, ძროხების, ღორებისათვის და სხვე. 

იგი ასახავს ესტროგენების მნიშვნელოვან როლს, როგორც პერიფე- 
რიული სასქესო ორგანოების, ასევე ჰიპოთალამურ-პიპოფიზური სის- 
ტემის სტიმულაციაში. 

სისხლში ესტროგენების დონის დინამიკის პარალელურად ხდება 
17თ-ოქსიპროგრესტერონის გამოყოფის ცვლილებაც. მისი დონე მა- 
ტულობს ოვულაციის წინა პერიოდში, შემდეგ ქვეითდება მაშინ, 
როცა სისხლში ესტრადიოლის კონცენტრაცია ეცემა. მაგრამ, ალბათ, 

170-ოქსიპროგრესტერონს არა აქვს მნიშვნელოვანი ბიოლოგიური 
მოქმედება არც ცენტრალურ, არც პერიფერიულ ორგანოებზე და 
წარმოადგენს ესტროგენების ბიოსინთეზის მხოლოდ შუალედურ პრო- 
დუქტს. გვიან ფოლიკულურ ფაზაში -– იზრდება საკვერცხეებით ტეს- 
ტოსტერონის და ანდროსტენდიონის სეკრეცია და მათი შემცველობა 

პერიფერიულ სისხლში (ჯუდი, იენი, 1973), თუმცა ანდროგენების 

დინამიკა სისხლსა და შარდში მთელი ციკლის მანძილზე არ არის ისე 
ნათლად გამოხატული, როგორც ესტროგენების პროდუქციის და გა- 

მოყოფის ცვლილება. 
უშუალოდ ოვულაციისწინა პერიოდში მლპ გამოყოფის წინ აღი–- 

ნიშნება სისხლში პროგესტერონის გამოყოფის მცირეოდენი მომატე- 
ბა. ექსპერიმენტულ პირობებში არაერთხელ იყო ნაჩვენები ეგზოგე– 
ნურად შეყვანილი პროგესტერონის ოვულაციის გამოწვევის უნარი. 

შესაძლოა, რომ პროგესტერონის გამოყოფის მცირეოდენი მატება 

ოვულაციისწინა პერიოდში ხელს უწყობს მლპ გამოყოფის სტიმულა- 
ციას პროგესტერონის მოქმედებისას ესტროგენებით სენსიბილიზე–- 

ბულ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ სისტემაზე. 

ოვულაციისწინა პერიოდში საკვერცხეების ყველა ჰორმონის მო- 
მატების შემდეგ სისხლში მათი დონე ქვეითდება. ყვითელი სხეულის 
განვითარებასთან ერთად სასქესო ჰორმონების პროდუქციის ხელახა- 
ლი მომატება და გამოყოფა აღინიშნება, მაგრამ სხვა შეფარდებით, ვიდ– 

რე ფოლიკულურ ფაზაში იყო. ყვითელი სხეულის ჰორმონული აქტი– 
ურობის აყვავების პერიოდში მკვეთრად მატულობს პროგესტერონის 
პროდუქცია ყვითელი სხეულის უჯრედების მდიდარი ვასკულა- 
რიზაციის გამო მნიშვნელოვნად მატულობს პროგესტერონის გამოყო- 
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ფა სისხლში. მისი დონე პერიფერიულ სისხლში 10--20-ჯერ მეტია 
ციკლის ფოლიკულურ ფაზასთან შედარებით. ადამიანის და ცხოველ–- 
თა მრავალი სახეობის ყვითელი სხეული ინარჩუნებს ესტროგენების 
პროდუქციის უნარს. ამიტომ ციკლის ლუტეინურ ფაზაში მატულობს 

სისხლში ესტროგენების გამოყოფაც, მაგრამ ნაკლებად, ვიდრე ფოლი- 

კულურ ფაზაში. ამის გამო ციკლის ლუტეინურ ფაზაში პროგესტე- 

რონული გავლენა მნიშვნელოვნად აღემატება ესტროგენულ გავლე- 
ხას. 

ესტროგენების დონის პარალელურად სისხლში იზრდება 17თ- 

ოქსიპროგესტერონის დონეც. ფოლიკულის მსგავსად, ყვითელ სხე–- 

ულსაც აქვს მცირე რაოდენობით ანდროგენების სეკრეციის უნარი, 

რომელთა ექსკრეცია შარდით “რამდენადმე მატულობს ყვითელი 

სხეულის მაქსიმალური ჰორმონული აქტიურობის პერიოდში (ლონ- 

გინო და სხვ., 1968). 

თუ არ მოხდა განაყოფიერება, მაშინ სასქესო ციკლის ბოლოს 

ყვითელი სხეული განიცდის ინვოლუციასს და შისი ჰორმონული 

აქტიურობა მკვეთრად ეცემა, რაც იწვევს ესტროგენების და პრო- 
გესტერონის დონის მნიშვნელოვან დაქვეითებას სისხლში, 17თ-ოქსი– 
პროგესტერონის და ანდროგენების კონცენტრაციის რამდენადმე შემ- 

ცირებას. 

ფიზიოლოგიური მექანიზმები, რომლებიც არეგულირებენ ყვითე– 

ლი სხეულის ჰორმონულ აქტიურობას და მისი არსებობის ხანგრძლი– 
ვობას, საბოლოოდ ჯერ კიდევ არ არის დადგენილი. ზოგიერთი სახე- 

ობის ცხოველებში, როგორიცაა ვირთაგვები ოვულაციის შემდეგ 

წარმოშობილი ყვითელი სხეული ჰორმონულად არააქტიურია დამა- 
ტებითი სტიმულირების გარეშე, ამიტომაც მათი ლუტეინური ფაზა 

ძალზე ხანმოკლეა. მაგრამ საშვილოსნოს ყელის ხელოვნურად გაღი- 
ზიანების შემდეგ ვითარდება ეგრეთ წოდებული ცრუ ორსულობა, 

რომლის დროსაც ყვითელ სხეულს უნარი აქეს გამოიმუშაოს პრო- 
გესტერონი 14--16 დღის მანძილზე. დაახლოებით ასეთივე ხანგრძ- 
ლივობის ლუტენური “ფაზა აქვს სხვა ცხოველებსაც რომლებსაც 
ყვითელი სხეულის ჰორმონული აქტიურობა უვითარდებათ სპონტა- 
ნური ოვულაციის შემდეგ. ყვითელი სხეულის პროგესტერონმაპრო- 
დუცირებელი აქტიურობის განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს ჰორმო– 
ნულ სტიმულს, რომელიც მიიღება ოვულაციისწინა გონადოტროპუ- 
ლი პიკის დროს. ამასთან ნაჩვენებია, რომ თუ ოვულაციის გამოწვე- 

ვა შესაძლებელია ფოლიკულომასტიმულირებელი ჰორმონითაც, მა- 

შინ წარმოშობილი ყვითელი სხეულის მიერ პროგესტერონის პრო- 
დუქცია ინდუცირდება მხოლოდ მალუტეინიზებელი ჰორმონით (გრინ- 
ვალდი, 1974). ყვითელი სხეულის ჰორმონული აქტიურობის შესანარ–- 
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ჩუნებლად მთელი ლუტეინური ფაზის მანძილზე, მნიშვნელობა აქვს 

აგრეთვე მლპ შემდგომ სტიმულაციას, თუმცა მნიშვნელოვნად უფრო 
დაბალ დონეზე, ვიდრე ოვულაციისწინა მატების პერიოდში იყო. 

სასქესო ციკლის ბოლოს ყვითელი სხეულის დაშლის გამომწვევი 
მექანიზმებიც არ არის ბოლომდე ახსნილი. ვარაუდობენ, რომ ამ პრო- 
ცესში მნიშვნელობა აქვს საშვილოსნოს მიერ გამოყოფილ ლუტე- 
ოლიზურ ფაქტორებს. შესაძლოა, რომ ერთ-ერთი ასეთი ფაქტორია 

L2თ პროსტაგლანდინი (ფარისი და სხვ., 1972), რომლის პროდუქცია 

საშვილოსნოში სტიმულირდება ესტროგენებით პროგესტერონით 

  

  

  
სურ. 6. მოზრდი ალთა სისხლში მენსტრუალური ციკლის მანძილზე გონადოტრო– 
პული და სასქესო მალე სას დონეთა დინამიკა (სავჩენკოს--1967; აბრაჰამის და 

სხე., 1972; ჯუდის, იენის მიხედვით, 1973). 

აბცისათა ღერძზე--ციკლის დღეები (ნულად მიღებულია მლპ ოვულაციის წინა 
პიკის დღე, მინუსი ნიშნით –– ფოლიკულური ფაზა, დადებითი ნიშნით –– ლუტეინუ–- 
რი ფაზა ორდინატთა ღერძზე: LI მლჰ და ფსჰ, მსე/მლ; II -- ესტრადიოლი, 
პგ/მლ; III –– პროგესტერონი და 17თ-ოქსიპროგესტერონი, ნგ/მლ; IV –– ანდროგე– 
ნები, პგ/მლ. 1–- მლჰ, 2-–- ფსჰ, 3-- ესტრადიოლი, 4––-17ძ-ოქსიპროგესტერონი, 

5 –- პროგესტერონი, 6 –– ანდროსტენდიონი, 7 –– ტესტოსტერონი. 
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წინასწარი ზემოქმედების შემდეგ (ბარციკოვსკი და სხვ., 1974). ამი– 
ტომ შესაძლებელია, რომ პროგესტერონის და ესტროგენის ლუტეინე- 
რი აწევა ავტომატური მექანიზმია, რომელიც აკონტროლებს ყვითე– 
ლი სხეულის ხანგრძლივობას. 

მენსტრუალური ციკლის მიმდინარეობისას ქალებში სხვადასხვა 
ჰორმონის დონის ცვლილებები სისხლში წარმოდგენილია მე-6 სუ- 
რათზე. ზოგადი სახით ეს ახასიათებს ცხოველების სხვა სახეობებ- 

საც. 

ვინაიდან სასქესო ჰორმონების მეტაბოლიტების მნიშვნელოვანი 

ნაწილი შარდით გამოიყოფა, საკვერცხის ჰორმონების და ზოგიერთი 

მათი ძირითადი მეტაბოლიტის კონცენტრაციის დინამიკა შარდში ზო- 

გადად ასახავს ამ ჰორმონების პროდუქციას ციკლის მანძილზე. შარდ- 

ში აღინიშნვება აგრეთვე ესტროგენების გამოყოფის ოვულაციისწინა 

პიკი და მათი შემდგომი ხელახალი მომატება ციკლის ლუტეინური 

ფაზის შუაში. გამოვლინებულია აგრეთვე ტესტოსტერონის და ანდ- 

როსტენდიონის შარდით გამოყოფის მომატების ორი პერიოდი –– 

ოვულაციისწინა და ლუტეინურ ფაზაში პროგესტერონის პროდუქ- 

ციის დინამიკა გამოიხატება მისი ძირითაღი მეტაბოლიტის –– პრეგ- 

ნანდიოლის ექსკრეციის (ცვლილებით, რომლის დონე ლუტეინურ 

ფაზაში 3--5-ჯერ მატულობს და ქვეითდება მენსტრუაციის წინ. 

სისხლსა და შარდში ესტროგენების შემცველობის მონაცემების 

საფუძველზე დადგენილია, რომ ადრეულ ფოლიკულურ ფაზაში (ციკ- 
ლის მე-5--მე-8 დღეს) ესტრონის პროდუქციის სიჩქარე შეადგენს 

0.05 მგ და ესტრადიოლისა 0.07 მგ-ს დღე-ღამეში. ციკლის შუა პე–- 

რიოდსა და ლუტეინურ ფაზაში იგი მატულობს 0.18-–0.2, ზოგჯერ 

0.45 მგ-მდეც კი დღეში (კირშნერი, ტეილორი 1972; კორენმანი, შერ- 

მანი, 1973), ესტრადიოლის პროდუქციის სიჩქარე ძირითადად შეესა- 

ბამება საკვერცხეებით მის სეკრეციას, ხოლო ესტრონის მიმართ დად- 
გენილია, რომ მისი საერთო რაოდენობის 17–დან 58%-მდე წარმოიქმ– 
ნება პერიფერიულ ქსოვილებში ანდროსტენდიონიდან. პროგესტერო · 
ნის პროდუქცია ქალებში ლუტეინური ფაზის შუა პერიოდში მიახ- 

ლოებით 30--50 მგ შეადგენს დღე-ღამეში ნორმალური მენსტრუ- 
ალური ციკლის მქონე ქალებშე ტესტოსტერონის წარმოქმნა მერყე– 
ობს 0,2-დან 0,4 მგ-მდე დღე-ღამეში (რივაროლა და სხვ., 1966). 

სასქესო ჰორმონების პროდუქციის დინამიკასსთან შეფარდებით 

მთელი ციკლის განმავლობაში მასზე დამოკიდებულ ორგანოებში და- 

მახასიათებელი (;(ვლილებები აღინიშნება.ა განსაკუთრებით დიდი 

ცვლილებებია საშვილოსნოსა და საშოში. ასე, ვირთაგვებში პროგეს– 

ტერონის ფაზაში საშვილოსნოს წონა მატულობს 800 –– 1000 მგ-მდე 
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ციკლის სხვა ფაზებში 300--500 მგ-თან შედარებით, ე. ი. მატულობს 
დაახლოებით 2-ჯერ. 

ესტროგენების, შემდეგ კი პროგესტერონის გავლენით ენდომეტ– 
რიუმში ცვლილებები ხდება მის ყველა კომპონენტში –– ჯირკვლებში, 

სტრომაში, სისხლისძარღვებში. ციკლის ფოლიკულურ ფაზაში ესტ- 
როგენების გავლენით ხდება ფუნქციური შრის ზრდა. მასში იზრდება 
როგორც ჯირკვლების რაოდენობა, ისე მათი მოცულობა. თუ ფოლი- 

კულური ფაზის დასაწყისში ჯირკვლებს აქვს წვრილი სწორი მილე– 
ბის სახე, ამ ფაზის ბოლოს ისინი ძალზე იწელებიან სიგრძეში, იგრი– 
ხებიან სპირალისებურად. ენდომეტრიუმის სტრომა ფაშრდება, მატუ– 

ლობს შემაერთებელქსოვილოვანი უჯრედების რაოდენობა, ციკლის 

მეორე ფაზაშე პროგესტერონის გავლენით ენდომეტრიუმის ჯირ“კე- 
ლები იწყებენ სეკრეტის გამომუშავებას, რომელიც შეიცავს დიდი. 

რაოდენობით გლიკოგენს, მუკოიდებს გლიკოპროტეიდებს. ჯირკვ–- 

ლების სანათურები ძალზე ფართოვდება მოცულობაში იზრდება 
ენდომეტრიუმის სტრომის უჯრედებიც და გარდაიქმნება დიდ პოლი–- 
გონურ დეციდუალურ უჯრედებად ბუმშტუკისებრი დიდი ბირთვებით. 
ციკლის ლუტეინურ ფაზაში ენდომეტრიუმის ფუნქციური შრე ყვე- 
ლაზე სქელია, 10-ჯერ უფრო მეტი ვიდრე ფოლიკულური ფაზის- 
დასაწყისში იყო. 

პრიმატებში ესტროგენების, შემდეგ კი პროგესტერონის გავლენით 
ხდება ენდომეტრიუმის ფუნქციურ შრეში სისხლძარღვების დამახა- 
სიათებელი გაზრდა. ყვითელი სხეულის ჰორმონული ფუნქციის დაქ– 
ვეითების შემდეგ პროგესტერონის და ესტროგენების მკვეთრი და–- 
ცემა იწვევს ენდომეტრიუმი მორფოლოგიურ გარდაქმნას. პრიმა- 

ტებში სისხლძარღვების სტაზის შედეგად ხდება მათი გაფართოება, 
გაგლეჯა, სისხლდენა, ნეკროზი და ენდომეტრიუმის მთელი ფუნქცი- 
ური შრის ჩამოფცქენა, რაც გარეგნულად გამოვლინდება საშვილოს- 
ნოდან სისხლდენით –– მენსტრუაციის სახით. ძუძუმწოვრების სხვა სა– 
ხეობებში ხდება ენდომეტრიუმის შექცევადი განვითარება, მისი ჩა- 
მოფცქვნის, ნეკროზის, სისხლდენის გარეშე. 

ჰორმონული პროფილის ცვლილებები სასქესო ციკლის განმავლო– 
ბაში გავლენას ახდენს მიომეტრიუმის და ფალოპის მილების ფუნქცი– 
ურ მდგომარეობაზე. ოვულაციისწინა პერიოდში ესტროგენების პრო- 
დუქციის გაძლიერების გავლენით იზრდება საშვილოსნოს და ფალო– 
პის მილების შეკუმშვის უნარი, რაც ხელს უწყობს სპერმატოზოიდე- 
ბის მოძრაობას მდედრის სასქესო გზებში. ლუტეინურ ფახაში პრო- 
გესტერონის გავლენის გაძლიერება აქვეითებს მიომეტრიუმის შეკუმშ-. 
ვის უნარს. თუკი ოვულაციისშემდგომ პერიოდში გაძლიერებული ესტ- 
როგენული გავლენა შენარჩუნდება, ეს იწვევს არასასურველ შედე– 
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გებს –– საშვილოსნოდან კვერცხუჯრედის სწრაფ გამოდევნას (ჩენჯი, 
ჰანტი, 1970). 

სასქესო ციკლის განმავლობაში სპეციფიკურ ცვლილებებს განიც- 
დის საშოს ეპითელიუმიც. ციკლის ფოლიკულურ ფაზაში ხდება მისი 

უჯრედების პროლიფერაცია. ციკლის განმავლობაში საშოში მიმდინა- 
რე მორფოლოგიური ცვლილებების დასადგენად, რაც გამოხატავს 

ჰორმონული გავლენის დინამიკას, კლინიკასა „და ექსპერიმენტში გა- 

მოიყენება საშოს ნაცხის უჯრედოვანი” “შედგენილობის შესწავლა. 

ფოლიკულური ფაზის დასაწყისში საშოს ეპითელიუმის სისქე არ არის 
დიდი «და ნაცხში გვხდება ძირითად მემბრანასთან ახლომდებარე უჯ- 

რედები –– მომრგვალო ან ოვალური ფორმის დიდბირთვიანი პარა- 

ბახალური უჯრედები. ფოლიკულის ზრდისა ღა ესტროგენის სტიმუ- 
ლაციის გაძლიერებასთან ერთად საშოს ეპითელიუმის სისქე მატუ– 
ლობს და ნაცხში ჩნდება ზემოთ განლაგებული ფენების უჯრედები –– 
ეს არის შუამდებარე უჯრედები, რომლებიც მოგვაგონებენ სამკუ–- 
თხედს და უფრო პატარა ბირთვები აქვს, ვიდრე პარაბაზალურ უჯრე- 
დებს. ოვულაციისწინა ესტროგენული პიკის პერიოდში ნაცხში დიდი 

რაოდენობით ჩნდება ეპითელიუმის გარქოვანებული ფენების ზედა- 

პირული უჯრედები, რომელთაც პიკნოზური ბირთვი და პოლიგონუ- 

რი ფორმა აქვს. 

ყვითელი სხეულის ფაზაში პროგესტერონი წყვეტს ესტროგენის 
პროლიფერაციულ მოქმედებას და ნაცხში ზედაპირული უჯრედების 
რიცხვი მკვეთრად ეცემა ლუტეინურ ფაზაში საშოს ეპითელიუმის 

ზედაპირული და შუამდებარე ფენების გაძლიერებული დესკვამაციის 

“შედეგად ნაცხში ჩნდება ჩახვეულკიდეებიანი გროვებად განლაგებუ- 

ლი უჯრედები. 
საშოს ეპითელიუმის მორფოლოგიური ცვლილებების დასახასი- 

ათებლად კლინიკურ გამოკვლევებში იყენებენ ნაცხის სხვადასხვა 
ელემენტების დათვლას და მათ გამოხატვას პროცენტობით საერთო 
უჯრედოვაი შედგენილობიდარ. მომწიფების ინდექსი გვიჩვენებს 
ნაცხში პარაბაზალური, შუამდებარე და ზედაპირული უჯრედების 

პროცენტს. კარიოპიკნოზური ინდექსი პიკნოზურბირთვიანი ზედაპი- 

რული უჯრედების მაჩვენებლია, ეოზინოფილური ინდექსი კი –– ცი- 
ტოპლახმი ეოზინოფილური შეფერილობის "მომწიფებული ზედა- 

პირული უჯრედების პროცენტისა (არსენევა, 1973). 

ქალებში მენსტრუალური ციკლის მანძილზე კარიოპიკნოზური და 
უოზინოფილური ინდექსების გამოკვლევისას აღინიშნება მათი მკვეთ–- 

რი მატება ოვულაციის პერიოდში, რომელიც დგება მაშინვე ოვუ- 
ლაციისწინა ესტროგენული პიკის შემდეგ. ყვითელი სხეულის აქტი- 
ური ფუნქციისას ლუტეინურ ფახაში ხდება ამ ინდექსების სიდიდეთა 
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დაქვეითება. ესტროგენების პროდუქცის მეორე, ლუტეინური აწევა 
არ იწვევს კარიოპიკნოზური და ეოზინოფილური ინდექსების გაზრ– 
დას, ვინაიდან ამ პერიოდში ესტროგენის გავლენა კავდება პროგეს- 

ტერონის მოქმედებით. საშოს ეპითელიუმის კარიოპიკნოზური და 
ეოსინოფილური ინდექსების დინამიკა გამოსახულია მე-7 სურათზე. 

ქალის ორგანიზმის დაბერებასთან ერთად საკვერცხეებში მცირდე- 
ბა პრიმორდიული ფოლიკულების რიცხვი. მაგრამ, მანამდე, ვიდრე შე- 
ნარჩუნებულია რეგულარული მენსტრუალური ციკლი, სასქესო ჰორ- 
მონების პროდუქცია არ განიცდის მნიშვნელოვან ასაკობრიე (ვლი- 
ლებებს (სავჩენკო, 1961) რეპროდუქციული ფუნქციის შეწყვეტა 
არ არის ქალის საკვერცხეებში ფოლიკულების მთელი მარაგის ამო– 
წურვის შედეგი მენოპაუზა -- ქალებში მენსტრუაციის ასაკობ- 
რივი შეუქცევადი შეწყვეტა–- დგება მაშინ, როცა საკვერცხეში ჯერ 

კიდევაა ფოლიკულური ელემენტების საკმაოდ დიდი რაოდენობა. საკ- 

  

  

სურ. 7. ქალის საშოს ეპითელიუმის კარიოპიკნოზური (1) და ეოზინოფილური (2) 
ინდექსების დინამიკა (%-ობით) ნორმალური მენსტრუალური ციკლის მსვლელობა- 

ში (არსენიევას მიხედვით, 1973). აბსცისათა ღერძზე –– ციკლის დღეები. 

ვერცხეებში ფოლიკულები მთლიანად ქრება მენოპაუზის დადგომის 
3-4 წლის შემდეგ. ცხოველებში, რომელთაც არა აქვთ მენსტრუ- 

აცია სიბერეში ასევე ხდება რეგულარული ესტრალური ციკლის 
დარღვევა: დიესტრუსის ანდა ესტრუსის პერიოდების გახანგრძლივე– 
ბა, სპონტანური მუდმივი ესტრუსის ანდა დიესტრუსის განვითარება, 

მიუხედავად იმისა, რომ ცხოველებში სიცოცხლის ბოლომდე არ ხდება 
საკვერცხეების ფოლიკულური აპარატის სრული გამოფიტვა (აშჰეიმი, 

1974). 
ციკლის ასაკობრივი დარღევის განვითარება როგორც ადამიანში, 

ასევე ცხოველებშიც, ჰიპოთალამუსის ცენტრების პირველადი დარღ–- 
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ვევის მედეგია, რომლებიც არეგულირებენ ჰიპოფიზის გონადოტრო–- 
პული ჰორმონების გამოყოფას (ბარანოვი და სხვ., 1965). ამასთან, ქა– 

ლებში აღნიშნება ფოლიკულომასტიმულირებელი და მალუტეინიზებე– 
ლი ჰორმონების გამოყოფის მომატება და მათი ციკლური გადმოს- 

როლის მოშღა. ეს იწვევს ანოვულაციური ციკლის გაჩენას, ფოლი- 
კულების განვითარების შეფერხებას საბოლოოდ კი ამ პროცესის 
სრულ შეწყვეტას, ანოვულაციური ციკლის დროს საკვერცხეებით 
ესტროგენების პროდუქცია შენარჩუნებულია ნორმალური მენსტრუ– 
ალური ციკლის დონეზე, მაგრამ პროგესტერონის რაოდენობის აწევა: 

ციკლის მეორე ნახევარში არ აღინიშნება. კლიმაქტერიუმის პერიოდ- 
ში, ანუ ციკლის ასაკობრივი დარღვევის დროს მენოპაუზის დადგო- 
მამდე, ხდება ფოლიკულების განვითარების დროებითი შეფერხება. 
ამას თან სდევს ესტროგენების, გონადოტროპინების და განსაკუთრე- 

ბით ფსჰ პროდუქციის შემცირება. ამ შეფერხებებს ენაცვლება ფო- 
ლიკულების განვითარების აღდგენის პერიოდები და ესტროგენების 
სეკრეციის მომატება იმ დონეზე, რომელიც აღინიშნება ნორმალური. 

ციკლის დროს. ამასთან, მზარდ ფოლიკულს შეუძლია ოვულირება 

ჰორმონული აქტიური ყვითელი სხეულის შემდგომი წარმოქმნით, შე– 
იძლება აგრეთვე მოხდეს მისი ატრეზია ოვულაციის გარეშე. ფოლი- 
კულების განვითარების კლიმაქსური შეფერხებების დროს მენოპა- 

უზისშემდგომი პერიოდის პირველ წლებში გონადოტროპული სტი- 

მულაციის პირველად ცვლილებასთან ერთად, რომელიც იწვევს მათი: 

სეკრეციის მკვეთრ მომატებას, ხდება გონადოტროპინებისადმი საკ- 
ვერცხეების მგრძნობელობის ერთდროული დაქვეითება, ვინაიდან, მი– 

უხედავად გონადოტროპინების დონის მომატებისა, არ აღინიშნება 

ფოლიკულების არც განვითარება, არც ესტროგენების პროდუქციის 
გაზრდა სისხლში. 

მენოპაუზისშემდგომ პერიოდში აღინიშნება სისხლში ესტროგენე– 
ბის შემცველობის (რადერი და სხვ., 1973) და მათი შარდით ექსკრე– 

ციის (სავჩენკო, 1967) მყარი დაქვეითება ქალის ორგანიზმში ამ 

დროს ესტრადიოლის პროდუქცია ქვეითდება 6 მკგ-მდე დღეში, ესტ- 

რონის--20--40 მკგ-მდე დღეში (ლონგკოპი, 1971), ვინაიდან ღორმა 

მენოპაუზისშემდგომ პერიოდში საკვერცხეებში აღარ არის ფოლიკუ- 
ლები, ხოლო ჰორმონულად აქტიური ელემენტებიდან რჩება მხოლოდ 
სტრომის უჯრედები, ამიტომ ამ პერიოდში საკვერცხეები ვეღარ გამო- 
იმუშავებენ ესტროგენებს, მაგრამ ინარჩუნებენ ანდროგენების, უმთავ– 
რესად კი ანდროსტენდიონის სინთეზის უნარს. თუმცა ანდროსტენ- 

დიონის ძირითადი რაოდენობა მენოპაუზის შემდეგ წარმოიქმნება 
თირკმელზედაში და არა საკვერცხეებში. ვარაუდობენ, რომ მენოპა–- 

უზის შემდეგ თითქმის ყველა ესტროგენი წარმოიქმნება პერიფე- 

რიულ ქსოვილებში ანდროგენებისგან (კირშნერი, ტეილორი, 1972).



მენოპაუზის შემდეგ ანდროგენების საერთო პროდუქცია, შარდით 

გამოყოფილი რაოდენობის მიხედვით, მნიშვნელოვნად არ იცვლება 

ახალგაზრდა ქალთან შედარებით (კორნეევი, 1975). მე-2 და მე-3 ცხრი– 

ლებში მოყვანილია ქალის სხვადასხვა ასაკობრევი ჯგუფისთვის სისხლ– 

სა და შარდში სასქესო ჰორმონების და მათი მეტაბოლიტების შემც- 

ქელობა (ფრჩხილებში -–– საშუალო არითმეტიკული). 

ორგანიზმში სასქესო ჰორმონების ბალანსის დარღვევის შედეგები. 

ორგანიზმში სასქესო ჰორმონების დონის ცვლილება იწვევს გამეტე– 

ბის ნორმალური განვითარების დარღვევას, უშვილობას და აგრეთეე 

სხვადასხვა პათოლოგიური გადახრების განვითარებას როგორც სასქესო 

სფეროს ორგანოებში, ასევე მთელს ორგანიზმში. სასქესო ჰორმონე– 

ბის ბალანსის დარღვევა ორგანიზმში შეიძლება სასქესო ჯირკვლებით 

მათი ჰიპო- ან ჰიპერპროდუქციის პერიფერიულ ორგანოებში მათი 

ცხრილი 2 

პერიფერერიულ სისხლის შრატში სასქესო ჰორმონების კონცენტრაცია 
სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფის ქალებში 

  

  

  

          

ნდროგენები ესტროგენები, პგ/მლ ახდღოგენები, 
ბ ნგ/მლ მ 

ს ს, 4 ჯგუფები § 3 8 8 L 

1 § 15: 12) « 
- ი 8§ | 58 #2 

10 წლამდე გოგონები სქე- 
სობრივი მომწიფების 
დაწყებამდე 22.5– –_ 0.1–2-2 _ 0.1--–0.4 

<-62,4 

ქალები რეპროდუქციულ 
პერიოდში: 

ფოლიკულური ფაზის და- 
საწყისი 30-77 40-–-71 | 0:1–1.5|I1.42-––-2.0 0-3-–1.0 

ოვულაციისწინა პერიოდი | 350--600| 160––-200| 0.3–-1.8|I2.00--2.5 0.5--2.0 

ლუტეინური ფაზა 89--130 | 100-–-200 0-1––-1.4|1.42--–1.ტი 5.0-–-15.0 

ქალები მენოპაუზისშემდ- 
გომ პერიოდში 4-24 22--68 –_ – 0,3–-1.5 
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ცხრილი 3 

სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფის ქალების შარდში სასქესო ჰორმონების და 
მათი მეტაბოლიტების კონცენტრაცია (მკგ/დღე -ღამ,; ღამეში) _ 

  

        

: ანდროგენები 
ესტრო გენები დ პრეგნან დიო– 

ჯგუფები (ფრაქციები 
ჯამი) ტესტოსტე- | ან დროსტენ- ლ 

რონი დიონი 

10-13 წლის გოგონებში 9.5-25.4),L 0.1--7.-0 –_ 0.1–-1.0 
მენარქემდე (17.7) (4.0) (0-3) 

მილები რეპროდუქციულ 
პერიოდში: 

ფოლიკულური ფაზის და- 8.5-16.5 1.0--6.6 5-15 0,4--1.9 
საწყისი (12-8) (4.5) (10.0) (0-8) 

ოვულაციისწინა პერიოდი 28.1--80-.5 I  0.5--2.2 5.0--6.0 0.5-2.2 
(46.1) (1+5) (5-8) (1#.1) 

ლუტეინური ფაზა 13.7-64.8) 7.0-15.0 7--25 2.0-––-–7.0 
(24.7) 10.0) (17.0) (3.1) 

ქალები მენოპაუზისშემდ- 2.2--16.0) 4.9-15.1) 6.7--32.0)| 0.1–1.8 
გომ პერიოდში (6.8) (10.2) (15.8) (0-8) 

ინაქტივაციის პროცესის დარღვევის, ანდა ეფექტორული ორგანო– 
ებით მათი რეცეპციის შეცვლის შედეგი იყოს. 

სასქესო ჯირკვლების ჰიპერფუნქცია, რომელსაც მოსდევს ჰორმო– 

ნების ნორმალურზე მეტი პროდუქცია, ძალზე იშვიათად გვხვდება და 

ძირითადად განპირობებულია ჰორმონმაპროდუცირებელი სიმსივნის 

არსებობით, როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში. ჰიპერჰორმონული 
ეფექტიი “უმთავრესად ჰიპერესტროგენიზმი„ შეიძლება ღვიძლის 

ფუნქციის მოშლის შედეგი იყოს, რომელიც აქტიურ მონაწილეობას 

იღებს ესტროგენების ინაქტივაციაში. ციროზის და ჰეპატიტის მძიმე 
ფორმის მწვავე პერიოდში ესტროგენების შემცველობა სისხლში და. 

მისი ექსკრეცია შარდით შეიძლება გაიზარდოს რამდენიმეჯერ (ად- 

ლერკროიტცი, 1960). ამასთან, მამაკაცებს შეიძლება განუვითარდეთ: 
სასქესო ორგანოების ატროფია, გინეკომასტია, ქალებს –– სასქესო 

სფეროს ორგანოებში ჰიპერპლასტიკური პროცესები, საშვილოსნოდან 

სისხლის დენა. 

უფრო ხშირად სასქესო ჯირკვლების აქტიურობის დარღვევა გა–- 
მოვლინდება მათი ჰიპოფუნქციის სახით. სასქესო ჯირკვლების პჰიპო- 

ფუნქციის შედეგები განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული, თუ 
ისინი ვლინდება ორგანიზმის განვითარების ადრეულ ეტაპზე. მაგალი– 

თად, ნაყოფის სათესლეების ჰორმონული სეკრეციის არარსებობა სას-- 
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ქესო დიფერენცირების პერიოდში იწვევს მის მკეეთრ დარღვევას. 
გენეტიკურად ნაყოფის მამრობითი სქესის მიუხედავად (XV-სასქესო 

ქრომოსომების ნაკრები) პაციენტებს აქვთ საშო, მათ უვითარღებათ 

ქალის ტიპის გარეთა სასქესო ორგანოები, სათესლეები კი ჩერდებიან 
საზარდულის არხში (ტესტიკულური ფემინიზაციის ფენომენი). 

იმ პირებს, რომელთაც ჰიპოგონადიზმი ბავშვობიდანვე აქვთ გა- 

მოხატული, აქვთ ფენოტიპის მნიშვნელოვანი დარღვევა –– ანდროგე– 

ნების პროდუქციის დაბალი დონის შედეგად დიღხა:ს არ უჩერდებათ 
ზრდა, მათ აქვთ სხეულის ეგრეთ წოდებული ევნუქოიდური აგებუ- 

ლება –– სიმაღლე, გრძელი კიდურები, მეორადი სასქესო ნიშნების, 
ბოქვენხედა და იღლიის ფოსოში თმების ზრდის განუვითარებლობა. 
ქალებს არ უვითარდებათ სარძევე ჯირკვლები, აღინიშნება სამოს და 
საშვილოსნოს ატროფია, მამაკაცებში –– ასოს მკვეთრი განუვითარებ– 

ლობა, სახეზე და სხეულზე არ იზრდება თმა, არ ვითარდება ხორხის 

ზედა ხრტილი, რჩება მაღალი ხმა ჰიპოგონადიზმის განსაკუთრებუ- 

ლი ფორმაა გონადების დისგენეზია (შერეშევსკი-ტერნერის სინდრო- 
მი), რომელიც გამოწვეულია მეორე სასქესო ქრომოსომის არარსე- 

ბობით (X0 წყვილი ნაცვლად XX-ისა ნორმალური ქალისათვის ანდა. 

XV-ისა ნორმალური მამაკაცისთვის). ასეთ პაციენტებს გარეთა სასქე– 
სო ორგანოები განვითარებული აქვთ ქალის ტიპის მიხედვით მეორა- 
დი სასქესო ნიშნების სრული არარსებობისას სასქესო ჰორმონების 
ძალზე დაბალი დონის გამო (დავიდენკოვა, და სხვ., 1973). ამ ავად–- 

მყოფებს ქრომოსომული ანომალიების შედეგად ერღვევათ მრავალი 
სხვა ნიშნის განვითარება, კერძოდ სასქესო ჰორმონების უკმარისობის 

მიუხედავად, ისინი დაბლებია. 

გონადების მორფოლოგიის და ფუნქციის დარღვევით გამოწვე–- 
ული პირველადი ჰიპოგონადიზმის მქონე ყველა ავადმყოფს გონადო- 
ტროპინების მაღალი დონე აქვთ სასქესო ჰორმონების ჰიპოთალამურ– 
ჰიპოფიზურ სისტემაზე შემაკავებელი ეფექტის უკმარისობის გამო. 
ამ ავადმყოფებში რეპროდუქციის აღდგენა გონადების ეგზოგენური 
გონადოტროპინების სტიმულაციით შეუძლებლია, მაგრამ სასქესო 
ჰორმონებით შენაცვლებითმა თერაპიამ შეიძლება გამოიწვიოს მშეორა- 
დი სასქესო ნიშნების განვითარება. 

შესაძლებელია სასქესო ჯირკვლების განუვითარებლობა ჰიპოთა- 
ლამუსის ანდა ჰიპოფიზის პირველადი დახიანების გამო გონადო- 
ტროპინების მასტიმულირებელი გავლენის დარღვევის შედეგი იყოს. 
ამასთან, საკვერცხებში შენარჩუნებულია პრიმორდიული ფოლიკულე- 

ბი და ეგზოგენურად შეყვანილი გონადოტროპინებით მკურნალობამ 
შეიძლება გამოიწვიოს მათი ნორმალური განვითარება და ოვულაცია 
სასქესო ჰორმონების პროდუქციის სათანადო გაზრდით. სათესლეებ- 
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ში ამდაგვარი დარღვევებისას სათესლე მილაკები და ინსტერსტიცი- 
ული ქსოვილი არსებობს, მაგრამ მათში სპერმატოგენური ეპითელიუმი 
იმყოფება პირველადი სპერმატოგონიის სტადიაში. გონადოტრობპინე– 

ბით სტიმულაციისას შეიძლება გამოწვეულ იქნას სპერმატოგენეზი 
მისი დამამთავრებელი სტადიებით. 

დარღვევის უკიდურესი ფორმები. რომელთა დროსაც აღინიშნება 
ფოლიკულების ზრდის ანდა სპერმატოგენეზის (აზოოსპერმია) სრული 
არარსებობა, იშვიათად გვხვდება. უფრო ხშირია გონადების ფუნქცი- 

ის გადახრა. ამასთან სასქესო ჰორმონების პროდუქცია არასრულად 
ითრგუნება, აღინიშნება მეორადი სასქესო ნიშნების განვითარება, 

განსაკუთრებით მაშინ, თუ დარღვევები პაციენტებს რეპროდუქციულ 
პერიოდში აღეძვრებათ. ქალებში ფოლიკულების განვითარება აღწევს 
გარკვეულ სტადიამდე, მაგრამ ოვულაცია არ ხდება, ხოლო ფოლი- 

კულები განიცდიან ატრეზიას (ანოვულაციური ციკლები). ეს შეიძ- 

ლება ჰიპოფიზით მლპ არასაკმარისი პროდუქციის ანდა ოვულაციის- 

წინა პერიოდში მისი ციკლური გამოყოფის არარსებობის შედეგი 

იყოს. მაგრამ ზოგ ავადმყოფს ანოვულაციური ციკლი უვითარდება 

გონადოტროპული სტიმულაციის მიმართ საკვერცხეების მგრძნობე- 

ლობის დაქვეითების გამო, ანოვულაციური ციკლისას ესტროგენების 

პროდუქციამ შეიძლება მიაღწიოს ჯანმრთელი ქალის ესტროგენების 

დონეს, მაგრამ ყვითელი სხეულის არარსებობის გამო პროგესტერო- 

ნის პროდუქცია ყოველთვის დაბალ დონეზე რჩება. სამიზნე ორგა- 

ნოების (საშვილოსნო, "სარძევე ჯირკვლები) ქსოვილები იმყოფებიან 

ესტროგენების უწყვეტი მასტიმულირებელი გავლენის ქვეშ პრო- 

გესტერონი ანტაგონისტური მოქმედების გამოთიშვისას. ასეთი შე- 

დარებით ჰიპერესტროგენია იწვევს სასქესო სფეროს ორგანოებში 

ჰიპერპლასტიკური პროცესების განვითარება, საშვილოსნოდან 
სისხლის დენას. ასეთივე შედეგები შეიძლება გამოიწვიოს ყვითელი 
სხეულის არასაკმარისმა ჰორმონულმა აქტიურობამ, რომელიც წარ- 
მოიქმნება ოვულაციის შემდეგ გამსკდარი ფოლიკულის ადგილას, მაგ– 

რამ პროგესტერონის პროდუქციისადმი სუსტი აქტიურობა გააჩნია. 

მამაკაცებში გონადების აქტიურობა ასევე შეიძლება არასრულად 

იყოს დათრგუნული, შეიძლება შერჩევითად დაზიანდეს ან სათესლე 
მილაკები, ან ლეიდიგის უჯრედები. სათესლე მილაკების ფუნქციის 

მოშლისას ვითარდება ოლიგოსპერმია ანდა სპერმატოგენეზის სრუ- 
ლი შეჩერება, მაგრამ შენარჩუნებულია ლეიდიგის უჯრედების ნორ- 
მალური ფუნქცია ტესტოსტერონის პროდუქციით ჯანმრთელი მამა- 
კაცისათვის დამახასიათებელ დონეზე (შმიდტი, სტარცევიჩი, 1967). ეს 

განსაკუთრებით ხშირია კლაინფელტერის სინდრომისას, რომლის დრო- 
საც გონადებეის ფუნქციის დარღვევა განპირობებულია ზედმეტი 
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X-ქრომოსომის არსებობით (XXV). დაავადებების ამ ფორმებს თან 

სდევს ფსჰ დონის მკვეთრი აწევა, რაც განპირობებულია ინჰიბინის 

პროდუქციის დაქვეითებით სათესლე მილაკებით, რომელიც ახორ- 

ციელებს ჰიპოფიზის მიერ ფსპ პროდუქციის დათრგუნვის ფუნქციას. 

მამაკაცებში აღწერილია სპერმატოგენეზის შენარჩუნების სინდრომი, 

თუმცა დაქვეითებულ დონეზე (ოლიგოსპერმია) ლეიდიგის უჯრედე- 
ბის ფუნქციის შერჩევითად დარღვევისას და ტესტოსტერონის პრო- 

დუქციის დაქვეითებისას (კრისტიანსენი, 1972). 
გონადების ფუნჭციის რიგი დარღვევები დაკავშირებულია სტე- 

როიდოგენეზის ფერმენტების აქტიურობის ცვლილებასთან, რომელიც 

ან თანდაყოლილია, ან ვითარდება გონადების სტიმულაციის გაუკუღ- 

მართების შედეგად. მაგალითად, მამაკაცებში აღწერილია 17ჩ8-ოქსის–- 

ტეროიდეჰიდროგენაზას აქტიურობის თანდაყოლილი დარღვევა, რო- 
მელიც იწვევს ანდროსტენდიონის ტესტოსტერონად გარდაქმნას, 

რასაც თან სდევს სათესლეებით ტესტოსტერონის სეკრეციის მკვეთრი 

დაქვეითება და ანდროსტენდიონის სეკრეციის გაძლიერება (გობელ– 

სმანი–--–ციტ. პოკროვსკის მიხედვით. 1976. სტეროიდოგენეზის ფერ- 

მენტების აქტიურობის დარღვევის მაგალითად შეიძლება განვიხილოთ 

შტეინ-ლევენტალის სინდრომი (LC6V0ლი!ჩმ!, 5C0-იბიყმ, 1963). ამ და– 

ავადებისას ქვეითდება მაარომატიზებელი ფერმენტების აქტიურობა, 

რომლებიც ანდროგენებს ესტროგენებად გარდაქმნიან. ანდროსტენ–- 
დიონის და ტესტოსტერონის სეკრეციის გაძლიერების შედეგად ქა- 
ლებში აღინიშნება ჰირსუტიზმის ნიშნების განვითარება (სახეზე და 
ტანხე თმის ზრდა, ხმის დაბოხება და სხვ.). შტეინ-ლევენტალის სინდ– 
რომისას ფერმენტების აქტიურობის მოშლა შესაძლოა მეორადია, 
რაც გამოწვეულია გონადოტროპული ჰორმონებით საკვერცხეების 

სტიმულაციის მოშლის შედეგად. 
ბოლო დროს მრავალი მკვლევარი ყურადღებას აქცევს იმას, რომ 

პათოლოგიური მდგომარეობის განვითარება შეიძლება დაკავშირე– 
ბულია ანდა შედეგია ჰორმონების რეცეპციის დარღვევისა ქსოვილ- 
სამიზნეების დონეზე. მაგალითად, კლაინფელტერის სინდრომისას, 

სისხლში ტესტოსტერონის მაღალი დონის მიუხედავად, ბევრ ავად- 
მყოფს აქვს ანდროგენული უკმარისობის ყველა კლინიკური ნიშანი. 
ეს განპირობებულია პერიფერიაზე ტესტოსტერონის რეცეპციის მნიშ- 
ვნელოვანი დაქვეითებით (შმიდტი, სტარკევიჩი, 1967). ეფექტორული 

ორგანოების დონეზე ტესტოსტერონის მოქმედების უფრო მეტი დარ– 

ღვევა გვხვდება ტესტიკულური ფემინიზაციის სინდრომის მქონე 
ავადმყოფებში, რომლებსაც რეპროდუქციულ ასაკში ხშირად აღენიშ- 
ნებათ ტესტოსტერონის მაღალი დონე სისხლში. მაგრამ მათ აქვთ 
ქალის ფენოტიპი სახეზე და ტანზე თმების არარსებობით და სარძევე 
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ჯირკვლების განვითარებით. ასეთ პაციენტებში ძალზე დაქვეითებუ- 
ლია ტესტოსტერონის გარდაქმნა დეჰიდროტესტოსტერონად, რო- 
მელიც ჰორმონის ჭეშმარიტად აქტიური ფორმაა თმიანი ფოლიკულე– 
ბის ქსოვილებში, სათესლე სადინარებსა და სხვა ორგანო-სამიზნე–- 
ებში (ნორტკატი და სხვ., 1969). 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ქალებში შედარებითი ჰიპერესტრო- 

გენიზმის სიმპტომების განვითარება, შესაძლოა, პროგესტერონის პრო– 

დუქციის აბსოლუტური დაქვეითების შედეგი იყოს. მაგრამ ავადმყოფ– 
თა დიდ ჯგუფს პროგესტერონული გავლენის უკმარისობის ყველა ნი– 
შანი აღენიშნება ციკლის ლუტეინურ ფაზაში მისი მაღალი და ზანგრძ- 
ლივი პროდუქციისას. შესაძლოა ეს პროგესტერონის ქსოვილოვანი 
რეცეპციის დარღვევის შედეგია. შედარებითი პროგესტერონული უკ- 
მარისობის განვითარება იწვევს ისეთსავე შედეგებს, რასაც მისი სეკ- 

რეციის აბსბოლუტური დონის დაქვეითება –– ჰიპერპლასტიკური პრო– 
ცესების განვითარებას ენდომეტრიუმში, მიომეტრიუმში, სარძევე 

ჯირკვლებში (არსენიევა და სხვ., 1976), შესაძლოა მათი ავთვისებიანად 
გადაგვარება ვინაიდან ენდომეტრიუმის კარცინომისას გამოვლე- 

ნილია პროგესტერონის რეცეპტორების სრული არარსებობა (რიო და 
სხვ., 1974). 
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მე-11 თავი 

პლაცენტა 

პლაცენტის მორფოლობია 

ძუძუმწოვართა პლაცენტა, რომელიც უზრუნველყოფს ჩა- 

ნასახის კვებას, ორგანიზმის დროებითი ენდოკრინული ჯირკვალიცაა 

ორსულობისას. ცილოვანი და სტეროიდული ბუნების პლაცენტური 

პორმონები ასრულებენ სხვადასხვაგვარ ფუნქციებს. დამატებით ჰო–- 

მეოსტაზურ მექანიზმებთან ერთად ისინი ხელს უწყობენ განვი- 
თარებადი ნაყოფის მუდმივად მზარდი მოთხოვნების უზრუნველყო- 
ფას; განსაზღვრავენ საშვილოსნოს გლუვი მუსკულატურის ტონუსს, 

რითაც ხელს უწყობენ ორსულობის შენარჩუნებას უზრუნველყო- 

ფენ მამოგენეზის პროცესებს. პლაცენტაში გამომუშავებული ჰორ–- 
მონების ბალანსის ცვლილება ასტიმულირებს სამშობიარო მოქმედე– 

ბის განვითარებას. 

მორფოლოგიურად პლაცენტა ორგანოა, რომელშიც ნაყოფის გარ–- 

სები, უმთავრესად ქორიონი „უერთდება საშვილოსნოს ლორწოვან 
გარსს და უზრუნველყოფს დედისა და ნაყოფის სისხლის მიმოქცევის 

კავშირს. ამ ორგანოს ევოლუცია მიმდინარეობდა დედის ორგანიზმსა 
და ემბრიონს შორის სულ უფრო მჭიდრო კონტაქტების დამყარები- 
სას. ამის შესაბამისად გამოყოფენ პლაცენტის შემდეგ ტიპებს: ეპითე– 
ლიოქორიონულს (ნახევრად პლაცენტა) –– ხასიათდება იმით, რომ ქო– 

რიონის ხაოები შედიან დედის ჯირკვლების სანათურებში ისე, რომ არ 

არღვევენ ენდომეტრიუმის ქსოვილებს; სინდესმოქორიონულს –– აქ 

ხდება ენდომეტრიუმის ჯირკვლების ეპითელიუმის დარღვევა, ქორი- 
ონის ხაოები ჩაინერგებიან შემაერთებელ ქსოვილში: ენდოთელი- 
ურს –- ხდება ეპითელიუმის, შემაერთებელი ქსოვილის და ენდომეტ- 

რიუმის სისხლძარღვების დაშლა, მათი ენდოთელიუმის გარდა (კირ–- 

შენბლატი, 1971). 

პრიმატებს, აგრეთვე მღრღნელებს გააჩნიათ ზედმიწევნით განვი- 
თარებადი ჰემოქორიული პლაცენტა. მისი წარმოქმნისა, საშვილოს- 

ნოს კაპილარების ენდოთელიუმი იშლება, ხოლო ქორიონის ხაოები 
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აღმოჩნდებიან მთლიანად ჩაშვებული დედისეულ სისხლში, რომელიც 

ცირკულირებს ხაოთაშორის სივრცეში. ასეთი პლაცენტის განვითა- 

რების პირველი ეტაპები ყველაზე დაწვრილებით შესწავლილია მაი- 

მუნებში. საშვილოსნოში ჩანასახის იმპლანტაციის შემდგომი პროცე- 

სები შესწავლილია ადამიანში. უკვე მორულის სტადიაში (ემბრიო- 

ნული განვითარების მე-3 დღეს) კვერცხში ასხვავებენ წვრილ და ნა– 

თელ ბლასტომერებს, რომლებიც ტროფობლასტის ჩანასახია. ჩანა- 
სახი განვითარების მე-7 დღეზე ბლასტოცისტის სტადიაში იმპლან- 
ტირდება საშვილოსნოს ენდომეტრიუმში, იგი თანდათან გარდაიქმნე– 

ბა დეციდუალურ ქსოვილად, რომელიც იყოფა 3 განყოფილებად, 
რომელთაგან მხოლოდ ძიილIძსგ ხმ5მ)ა მონაწილეობს პლაცენტის 
დედისეული წილის ფორმირებაში. 

ტროფობლასტის უჯრედები არათანაბრად ვითარდებიან საშვი- 

ლოსნოს ქსოვილის სისქეში, წარმოქმნიან პირველად ხაოებს, რო- 

მელთა ზედაპირული შრე თანდათანობით იძენს პლაზმოიდურ აღნა- 
გობას. განვითარების მე-12--13 დღეს ნაყოფისეული მეზოდერმის 

ტროფობლასტის ამომფენი შრე იწყებს ჩაზრდას პირველადი ხაო- 
ების შიგნით, რაც განსაზღვრავს მათ გარდაქმნას მეორეულ ხაოებად. 

მესამეული ხაოები, რომლებიც მომწიფებული პლაცენტის სანა- 
ყოფე ნაწილის ძირითადი ელემენტებია, ფორმირდებიან განვითარე– 
ბის მე-3 კვირაზე, მეორეული ხაოების ვასკულარიზაციასთან ერთად. 

ხსაოების დისტალური მონაკვეთები უჯრედოვანი აღნაგობის (ციტო- 

ტროფობლასტები) ტროფობლასტის ზონრებისგან შემდგარი უჯრე- 

დოვანი კოლონები განკუთვნილია ეგრეთ წოდებული ღუზოვანი ხა- 

ოების მისამაგრებლად ძიი0Iძსგ ხმ59მ115-თან რომლის ზედაპირზე 

ციტოტროფობლასტის უჯრედები ქმნიან ბაზალურ ფირფიტას, იგი 

აცალკევებს ხაოთაშორის სივრცეს დედისეული ქსოვილებისაგან; ბა- 

ზალურ ფირფიტასა და ძიიIძმსმ ხმ52115 შორის ყალიბდება ფიბრი- 

ნოიდული ნივთიერების ზონა ––- ნიტაბუხის ზოლი. ეს სამი წარმო- 

ნაქმნი: ძიCIძIსგ2 ხ25მ1)5, ბახალური ფირფიტა და ნიტაბუხის ზონა 

პლაცენტის დედისეული ნაწილია, რომელიდ), ერთი მხრივ, მთლიანად 

ფარავს საშვილოსნოს კუნთოვან შრეს, ხოლო მეორე მხრივ, ქმნის 

ტიხრებს ანდა სეპტებს, რომლებიც ეშვებიან ხაოთაშორის სივრცე- 

ებში. ემბრიონის მხრიდან პლაცენტა დაფარულია ამნიონით, რომ- 

ლის ქვეშ იმყოფება ქორიონული ფირფიტა, მისგან გამოდიან პლა- 

ცენტის წილები –– კოტილედონები, რომლებიც შედგებიან ქორიონის 

ხაოებისგანრა ორსულობის მე-4 თვისთვის ჩამოყალიბებული პლაცენ- 
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ტა მორფოლოგიურად ნაკლებად იცელება. მისი ზომები თანდათანო- 

ბით იზრდება და ორსულობის ბოლოს ადამიანში იგი 500--600 გ 

წონის რბილი მომრგვალო ორგანოა. 

ქორიონული ხაოები პლაცენტის ძირითადი ფუნქციური ერთე- 

ულია. მათი ხაოთამორის სივრცესთან მოსაზღვრე ზედაპირი დაფა- 

რულია პლაზმოიდური ტროფობლასტის ფენით ანდა სინციტიოტრო- 

ფობლასტით. მათ ქვეშ მდებარეობენ ლანგჰანსის უჯრედები, რომლე– 

ბიც თითქმის მთლიანად ქრებიან ორსულობის ბოლოსთვის, რაც შე– 

საძლოა ნაწილობრივ დაკავშირებულია მათ გარდაქმნასთან სინცი- 

ტიოტროფობლასტად. ბაზალური მემბრანა, ტროფობლასტს აცალკე- 

ვებს ხაოების სტრომისაგან, რომელიც გადიან სისხლძარღვები. ისი- 

ნი ერთდებიან 2 ჭიპლარის არტერიად და ერთ ვენად. ამასთან, არ–- 

ტერიებში მიედინება ვენური სისხლი, ხოლო ვენაში –– არტერიული. 

ნივთიერებათა და აირთა ცვლა ნაყოფსა და დედას შორის ხდება 

სინციტიოტროფობლასტის აქტიური მონაწილეობით, რომელიც ხაო- 

ების სტრომის, ბაზალური მემბრანისა და ხაოების სისხლძარღვების 

ენდოთელიუმთან ერთად ქმნიან პლაცენტურ ბარიერს, რომელსაც 

გააჩნია შერჩევითი შეღწევადობა და ამის გამო ასრულებს არა მარ- 

ტო ტროფიკულ, დამცავ როლსაც. 1-ელ სურათზე ნაჩვენებია პლა- 

ცენტის სქემატური აღნაგობა. 

ელექტრონულმიკროსკოპულმა გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ სინ–- 

ციტიოტროფობლასტების ზედაპირზე არის პლაზმოლემით დაფარუ- 

ლი მრავლოზითი ხაოები. ისინი მნიშვნელოვნად ზრდიან ქსოვილის 

ადსორბციულ უნარს. პლაზმოიდურ ტროფობლასტში აღმოჩენილია 

თავისუფალი რიბოსომები„ პოლისომები, კარგად განვითარებული 

ენდოპლაზმური რეტიკულების მემბრანები, რომლებიც დაფარულია 

რიბონუკლეოციტების გრანულებით გოლჯის კომპლექს უფრო 

ხშირად ნახულობენ ნაკლებად მომწიფებულ პლაცენტაში (ჟემკოვა, 

ტოპიჩევა, 1973); ყოველთვის არის მრავლობითი მიტოქონდრიები 

და აგრეთვე სხვადასხვა ზომის სეკრეციული გრანულები. ამრიგად, 

სინციტოტროფობლასტხის “ულტრასტრუქტურა იმაზე მიუთითებს, 

რომ ამ ქსოვილში შესაძლოა ცილის ინტენსიური სინთეზი და არსე- 

ბობენ სტრუქტურები, რომლებიც უზრუნველყოფენ მის სეკრეციას. 
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სურ. 1. ადამიანის პლაცენტის აღნაგობის სქემა ორსულობის უკანასკნელ ტრი- 

მესტრში: 

1 –– ქორიონული ფირფიტა; 2 –- ამნიონი: 3 –- ჭიპლარის ვენა; 4 -- ჭიპლარის არ- 
ტერია; 5-- ტროფობლატის ბაზალური მემბრანა; 6 -- ხაოების სტრომა; 7 –- სინ- 
ციტოტროფობლასტი; 8 –– ლანგჰანსის შრე; 9 –-- ქორიონის ხაო; 10 –- დედისე– 
ული სისხლი; 11 -- პლაცეტის ძგიღე:; 12 -- ბაზალური მემბრანა: 13 -- ნიტაბუ- 

ხის ზოლი; 14 ––- ძლCლ(ძძგ ხმ520115; 15 –– საშვილოსნოს კუნთოვანი შრე. 

პლაცენტის ჰორმონები 

ცილოვანი პორმონები. პლაცენტის ჰორმონწარმოქმნის ფუნქცია 
ღა, კერძოდ, მისი ცილოვანი ჰორმონების ––- ქორიონული გონადო- 

ტროპინისა (ქბ) და პლაცენტური ლაქტოგენური ჰორმონის (პლჰ) 
სინთეზი, მრავალრიცხოვანი მონაცემების თანახმად დაკავშირებუ– 
ლია ამ ქსოვილთან (იკონიკოვი, გედარდი, 1973). 

422



ქბ, რომელიც პირველად აღმოაჩინეს ორსული ქალის შარდში 

(აშჰეიმი, 700ძCM, 1927), გამომუშავდება მხოლოდ პრიმატების პლა- 

ფცენტაში. არსებობს სახეობრივი განსხვავება ორსულობითი გონადო– 

ტროპინებსა და ამ რიგის სხვადასხვა სახეობებს შორის, რაც უფრო 
ნაკლებადაა გამოხატული ადამიანის ჰბ-სა და ადამიანისმაგვარ მაი–- 
მუნებს შორის (ტულნერი, 1968). 

როგორც ჰიპოფიზის გონადოტროპინები, ქბ-ც გლიკოპროტეიდია, 
ამასთან მოლეკულის ბიოლოგიური აქტიურობა ეკუთვნის ცილოვან 

კომპონენტს (მორი, 1970), რომელიც 2 ქვეერთეულისგან –– თ და ჩ 

შედგება. ქვეერთეულების განცალკევება ჰორმონის სრულ ინაჭტი- 
ვაციას იწვევს (ბრაუნშტეინი და სხვე., 1972). ცნობილია, რომ ყველა 

გლიკოპროტეინული ჰორმონის თ-ქვეერთეულები იდენტურია, მა- 

შასადამე. ჰბ თვისებების სპეციფიკურობას განსაზღვრავს ჩ-ქვეერ- 
თეული. შესაძლოა, რომ ქვეერთეულების კომბინაცია აუცილებელია 

რეცეპტორებთან ქბ ურთიერთქმეღებისთეის ქსოვილ-სამიზნეში. ზო- 
გიერთი მონაცემის თანახმად, ბიოლოგიური მოქმედების გამოსავ- 

ლენად აუცილებელია მის მოლეკულაში შემავალი სიალმჟავას ტერ- 
მინალური ნარჩენები, რომლებიც შესაძლოა ეწინააღმდეგებიან ჰორ–- 

მონის ინაქტივაციას ორგანო-სამიზნეებსა და სისხლის მიმოქცევის 
სისტემაში. ქბ მოლეკულის სტრუქტურა ჯერჯერობით არ არის და- 
წვრელებით შესწავლილი, ეს ნაწილობრიი დაკავშირებულია მისი 
თვისებები–ს არამდგრადობასთან” რაც დამოკიდებულია ჰორმონის 
პრეპარატების მიღების ხერხსა ღა წყაროებზე. კერძოდ, სხვადასხვა 

ავტორს ძბ მოლეკულური წონის ძალზე განსხვავებული სიდიდეები 
მოჰყავს (3700-–100000-მდე); ქბ პრეპარატები, როგორც წესი, ელექ- 

ტროფორეზულად არაერთგვაროვანია. 
კვერცხის განაყოფიერების მე-9–--12 დღიდან ორსულობის ბო- 

ლომდე ჰბ ვლინდება ორგანიზმის ბიოლოგიურ სითხეებში. ამ ჰორ- 

მონის დღიური პროდუქცია ორსულობის პირველ ნახევარში აღწევს 
5X 1095-1065 სე (დიკცფალიზი და სხე., 1958). შბ მაქსიმალური სეკ- 

რეცია აღინიმნება ორსულობის მე-7 –– 12 კვირას (პოპოვა. 1967). 

შემდეგ კი ქვეითდება რამდენჯერმე (სურ. 2). 
პათოლოგიური ორსულობისას ქბ სეკრეცია ირღვევა. მაგალითად, 

ორსულობის გვიანი ტოქსიკოზის დროს დედისა და ნაყოფის იზოსე- 
როლოგიური შეუთავსებლობისას ქბ დონე ორგანიზმის ბიოლოგიურ 
სითხეებში იზრდება: ორსულობის პირველ ნახევარმი მოსალოდნელი 
შეწყვეტისას აღინიშნება ჰბ დონის დაქვეითება. შბ დონე მატულობს 
მრავალნაყოფიანი ორსულობისას. პათოლოგიური ორსულობისას რიგ 
შემთხვევებში ქბ განსაზღვრას შეიძლება ჰქონდეს დადებითი პროგ- 
ნოსტიული მნიშვნელობა ბუშტნამქერისას და ტროფობლასტური 

425



  

„საა,“ 
  

#6-/9 X»-27 33-7% 
# 20-21 28-32 37-(0 

სურ. 2. შარდში ქორიონული გონადო- 
ტროპინების (მთლიანი ხაზი) და სისხლ- 
ში პლაცენტური ლაქტოგენური ჰორმო- 
ნის (წყვეტილი ხაზი) დონეების დინა- 
მიკა ჟალებში ორსულობისას. აბსცისათა 
ღერძზე –– ორსულობის ვადები, კვირე- 
ები; ორდინატთა ღერძზე: 1 –- ქბ, ათას 

სე/დღე-ღამეში; 11 ––-– პლპჰ, ნგ/მლ. 

დაავადებისას ორგანიზმში ქგ შემ- 
ცველობა ზოგჯერ მაღალია. შარ- 
დსა და სისხლში ქბ განსაზღვრა 
აკონტროლებს ამ დაავადებების 
მკურნალობის ეფექტიანობას. ნა–- 
ყოფის სისხლის შრატში ქბ 100- 
ჯერ ნაკლებია ვიდრე დედის 
სისხლში, ჭიპლარის სისხლძარღ– 
ვებში კბ შემცველობაში არტე– 
რიელ-ვენური სხვაობა მაუთი- 
თებს, რომ ნაყოფის ორგანიზმში 
ხდება ამ ჰორმონის მეტაბოლიზ– 
მი. ქბ მნიშვნელოვანი რაორდენო– 
ბითაა ამნიოტურ სითხეში (კრო– 

სიგნანი და სხვ. 1972). არსე- 
ბობს ზოგიერთი მონაცემი ამნი–- 

ოტური ეპითელიუმის შესაძლო მონაწილეობის შესახებ ქბ სინთეზში. 
ცხოველთა და ადამიანის ორგანიზმში ქბ შეყვანისას აღინიშნება 

უმთავრესად მალუტეინიზებელი ეფექტი. მაგალითად, ვირთაგვებში, 

კურდღლებსა და სხვა ცხოველებში ეს ჰორმონი იწვევს საკვეოცხის 
და სათესლეების ინტერსტიციული უჯრედების პროლიფერაციას, მო– 

მწიფებულ ფოლიკულებში-–ოვულაციას (სტოლცენბერგი, ვილბუქსი, 
1970), საკვერცხეებში ყვითელი სხეულის წარმოქმნას –– ე. წ. ცრუ 
ორსულობას. ბაყაყებსა და გომბეშოებში ქბ ასტიმულირებს სპერმა- 
ტოზოიდების გამოყოფას (ჩატერიი და სხვ., 1971). ამ ჰორმონს აქვს 

სტეროიდოგენული ეფექტი, ადამიანსა დღა ცხოველებში ასტიმული– 

რებს პროგესტერონის სინთეზს ყვითელ სხეულში ციკლისა და ორ- 
სულობისას (სტოკი, 1971) პროგესტერონის წარმოქმნის ინდუქცია 
ხდება გვერდითი ჯაქვისს ქოლესტერინისგან მოხლეჩის ეტაპზე და 
პრეგნენოლონის პროგესტერონმი გადასვლისას (გოსპოდაროვიჩი, 
1965). შბ ასტიმულირებს სტეროიდოგენეზს სათესლეებშიც (მენონი 
და სხვ., 1965), ზოგიერთი მონაცემით კი თირკმელზედა ჯირკვლებ–- 
შიც, რომელზეც ამ ჰორმონის გავლენა საბოლოოდ არაა დადგენილი. 
ზოგი ავტორის აზრით (ნორტკატი, ალბერტი, 1970), ქბ გააჩნია ფო- 

ლიკულომასტიმულირებელი აქტიურობა, იწვევს ფოლიკულების მო– 
მწიფებას და მათში ესტროგენების სინთეზს, სხვა ავტორები ფოლი-. 
კულომასტიმულირებელ აქტიურობას მიაწერენ ჰიპოფიზური გონა– 
დოპროპინებით ქბ გაჭუქყიანებას. 

ქალის ორგანიზმში ჰბ, ალბათ, ასტიმულირებს ყვითელ სხეულში 
პროგესტერონის სინთეს ორსულობის ადრეულ ეტაპებზე, თუმცა 
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მე-7 კვირიდან დაწყებული, როცა ყვითელი სხეულის ფუნქცია სუსტ- 
დება, პროგესტერონი შემცველობა და შბ შორის კავშირი ქრება 
(სავჩენკო, სტრელცოვა, 1975). ამავე დროს ქბ ფიზიოლოგიური რო- 

ლი არ შემოისაზღვრება, ალბათ, სტეროიდოგენეზის გაძლიერებული 
ინდუქციით ყვითელ სხეულში. არსებობს აზრი, რომ ქბ ნაყოფის 
თირკმელზედა ჯირკვლებზე მოქმედებით ასტიმულირებს მათში C,ი- 
სტეროიდების –– ესტროგენების წინამორბედთა პროდუქციას, რო- 
მელთა სინთეზი პლაცენტაში მთავრდება. 

გარდა ამისა, ეს ჰორმონი შეიძლება მონაწილეობდეს ნაყოფის 

სქესის დიფერენცირების მექანიზმებში, რომელიც იწყება შბ ინტენ- 

სიური სინთეზის პერიოდის შემდეგ, რაც შესაძლოა აძლიერებს 
ტესტოსტერონის პროდუქციას ნაყოფის სათესლეებში. ამ უკანასკნე- 
ლის მოქმედებით ხდება ჰიპოთალამუსის სქესობრივი,. ასევე გარე 
და შიგა სასქესო ორგანოების დიფერენცირება (აბრამოვიჩი და სხვ., 

1974). მაგრამ ამ პროცესს შეუძლია ადამიანის ნაყოფთა ჰიპოფინის 

მლპჰ და ფსჰ სტიმულირება, რადგან დადგენილია, რომ ეს ჰორმონე- 

ბი გამომუშავდებიან ემბრიოგენეზის ადრეულ სტადიებში. აღსანიშ– 

ნავია, რომ ქბ-ს ზოგი ავტორის მონაცემებით შეუძლია შეასრულოს 

დამცავი როლი, რაკი აფერხებს ნაყოფის მოცილებას დედის ორგა- 

ნიზმიდან (ჯენკინსი და სხვ., 1972). ლიტერატურაში არაერთხელაა 

მოხსენებული ამ ჰორმონის ანტიალერგიული თვისება. 

ადამიანის და მრავალი ცხოველის პლაცენტაში დიდი რაოდენო– 

ბით გამომუშავდება პლჰ (სინონიმები: ქორიონული, სომატომამო- 

ტროპინი, ქორიონული ზრდის ჰორმონი). ეს პორმონი აღმოჩენილია 

შედარებით მოგვიანებით, მრავალი თვისებით ჰიპოფიზის სტპ ანა- 

ლოგია, აქვს სტჰ მოლეკულის მსგავსი აღნაგობა (შერვუდი, 1971). 

ალჰ პროდუქცია ორსულობის დასაწყისას უმნიშვნელოა, პროგ- 

რესულად იზრდება მის ბოლოს (სურ. 2) და ზოგიერთი მონაცემის 

მიხედვით ქალებში 1 გ-მდეა დღეში (კაპლანი და სხვ., 1968). ქალის 

სისხლში პლჰ აღინიშნება აგრეთვე ბუშტნამქერის და სხვადასხვა 

ლოკალიზაციის ზოგიერთი ავთვისებიანი წარმონაქმნისას, რომლებიც 

არ არიან დაკავშირებული ტროფობლასტთან ადამიანს პლჰ და 

სტჰ სტრუქტურების მკვეთრად გამოხატული მსგავსების მიუხედავად- 

სტპ ძალზე სუსტად მოქმედებს ჰიპოფიზექტომირებული ცხოველე- 
ბის ზრდაზე. რამდენადმე უფრო აქტიურია ტიბიატესტზე გამოცდი- 
სას მაიმუნის პლჰ პრეპარატები (ფრეიზენი, 1965). ამავე დროს ადა–- 

მიანის პლპჰ შეუძლია პოტენცირება გაუკეთოს სტჰ ზრდის მოქმედე– 

ბას. შესაძლოა, ეს ეფექტი გამოწვეულია პლპ შეკავშირებით უჯრე- 

დული მემბრანის იმ კომპონენტებთან, რომლებიც სტჰ მსგავსია, რის. 
ხარჯზეც ძლიერდება ამ უკანასკნელის ეფექტი უჯრედის შიგნით. 
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საყოველთაოდ აღიარებულია ადამიანის პლჰ ლაქტოგენური თვი- 
სებები, თუმცა როგორც სტჰ, ასევე პლჰ პროლაქტინისმაგვარი აქ- 

ტიურობა ნაკლებია მტრედის ჩიყვზე გამოცდისასს და შეადგენს 

ცხვრის პროლაქტინის აქტიურობის, მხოლოდ 10--20%, მაგრამ ძუ- 

ძუმწოვრებზე ტესტირებისას (ცრუ მაკეობის და მაკე ბოცვრებზე) 

აღინიშნება პლჰ უდავო ლაქტოგენური ეფექტი (ფორზიტსი, 1967). 

აღამიანის პლჰ პრეპარატებს აქვს აგრეთვე ლუტეოტროპული ეფექ- 

ტი ცხოველებზე (ოსიმოვიჩი და სხე., 1963) ცხვრის პროლაქტინის 

დოზის შესადარებელ დოზაში, იწვევს ანალოგიურ მოქმედებას. 

პლჰ ბიოლოგიური თვისებების მრავალგვარობის მიუხედავად 
დღემდე არ არის აღმოჩენილი მისი სპეციფიკური მოქმედება, რაც ამ 
პორმონის ბიოლოგიური სტანდარტიზაციის მეთოდის დამუშავების 

შესაძლებლობას იძლევა. პლჰ ფიზიოლოგიური როლი მდგომარეობს 
მის გავლენაში ორსულობის დროს მეტაბოლიზმის პროცესებზე. ორ- 

სულობის დროს ნივთიერებათა ცვლაში ცვლილებები გამოიხატება 
ორგანიზმში აზოტის შეფერხების გაძლიერებით, სისხლში თავისუ- 
ფალი ცხიმოვანი მჟავების გაზრდით, ინსულინის ჰიპოგლიკემიური 

მოქმედების ტოლერანტობის გაძლიერებით. ექსპერიმენტსა და კლი- 

ნიკაში ასეთივე მეტაბოლურ ძვრებს იწვევს სტჰ დონის გაზრდა. 
ვინაიდან ორსულობისას სტჰ სეკრეცია ნაწილობრივ ღათრგუნვი- 

ლია, მრავალი მკვლევარი ამ ცვლილებებს უკავშირებს პლჰ მოქმე- 
დებას. ექსპერიმენტში ორსულობის არარსებობისას პლჰ დიდი დო- 

სებით შეყვანა წარმოშობს ზოგიერთ ამ ეფექტს, მაგრამ ჰორმონის 

ფიზიოლოგიური რაოდენობა ყოველთვი“ არ ახდენს მოქმედებას. 
პლა იწვევს ლიპოლიზს და ასტიმულირებს ცილის სინთეზს აგრეთვე 

I0 VIII0, მაგრამ ამ შემთხვევაშიც ჰორმონის მოქმედება სუსტია, 

ზოგჯერ კი თვისებრივად განსხვავებული სტჰ სათანადო მოქმედების- 

გან (მურაკავა, რაბინი, 1968). 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობს პლჰ კონტრაინსულინუ- 
რი თვისება და აგრეთვე მისი ინსულინოგენური ეფექტი (მარტინი, 

ფრეიზენი, 1969). შესაძლოა, ეს თვისებები გარკვეულად განსა- 
ზღვრავს ფართოდ ცნობილ ნახშირწყლოვანი ცვლის ცვლილებებს 

ორსულობისას. კერძოდ, ეს ცვლილებები გამოიხატება გლუკოზი- 

საღმი ტოლერანტობის გაუარესებაში, სისხლში ინსულინის დონის 
გაზრდით შაქრით დატვირთვის შემდეგ (კონრადი, მატვეევა, 1972). 

“ფმესაძლოა, ორსულობისას დედის ორგანიზმში ნახშირწყლების შე- 
თვისების გაუარესება იმასთანაა დაკავშირებული, რომ პლპ კორ- 

ტიზოლთან, ესტროგენებთან და პროგესტერონთან ერთად მონაწი- 

ლეობს დედისეულ ორგანიზმში მეტაბოლური ბალანსის გადახრაში 

ცხიმების გაძლიერებული შეთვისებისკენ, ამით სისხლში დაგროვილი 
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ნახმირწყლები, როგორც ენერგეტიკულად ყველახე მეტად გამოსა- 

ყენებელი სუბსტრატი, თავისუფლდებიან ნაყოფის მოთხოვნილებე- 

ბის დასაკმაყოფილებლად. პლპ ფიზიოლოგიური მნიშვნელობა შე- 
საძლოა იმაშიც მდგომარეობს, რომ ამ ჰორმონს შეუძლია ასტიმუ- 

ლიროს დედის ორგანიზმში ცილის გაძლიერებული სინთეზი. ზოგი- 
ერთი მონაცემის თანახმად, პლჰ მონაწილეობს ერითროპოეზში, რად- 

გან საცდელ ცხოველებში პლპ შეყვანა იწვევს რკინის ჩართვის გა- 
ძლიერებას ერითროციტებში (ჯეკპსონი, ლოვენიტეიაი. 1968), 

ვინაიდან პლჰ მცირე რაოდენობით გაღის პლაცენტურ ბარიერს, 
არ შეიძლება გამოირიცხოს მისი გავლენა მეტაბოლურ პროცესებზე 

ნაყოფის ორგანიზმში. ორსულობის პათოლოგიური მდგომარეობისას. 
განსაკუთრებით გვიანი ტოქსიკოზისა და ორსულობის მოსალოღნე- 
ლი ნაადრევი შეწყვეტის შემთხვევაში, პლპ პროდუქციის მკვეთრი 

დაქვეითება უდავოდ მიუთითებს პლაცენტური ფუენქციის ცვლილე- 
ბებსა და ნაყოფის მდგომარეობის გაუარესებაზე. ეს პორმონი ესტრო- 
გენებთან ერთად შეიძლება გამოყენებულ იქნას ფეტოპლაცენტური 

ფუნკციის ინდექსად. უნდა აღინიშნოს მკვეთრად გამოხატული კო- 
რელაციური დამოკიდებულება ესტროგენებსა ღა პლჰ შორის დედი- 

სეულ ორგანიზმში (სტეპანოვა, 1974), როგორც ქბ, ისე პლპჰ სინ- 

“თეზის და სეკრეციის რეგულაცია დღემდე შეუსწავლელია. 
გარდა ზემოაღნიშნული (ცილოვანი ჰორმონებისა, პლაცენტის დე– 

"დისეული ნაწილის უჯრედებში გამომუშავდება აგრეთეე პოლიპეპტი- 
დური ჰორმონი რელაქსინი. ადრე, ვარაუდობდნენ, რომ რელაქსინი 
ცხოველთა ორგანიზმში წარმოიქმნება მხოლოდ ორსულობისას, ვი- 
ნაიდან მისი შემცველობა სისხლში ამ დროს მკვეთრად მატულობს 
და განაგრძობს ზრდას ორსულობის პროგრესირებასთან ერთად (კა- 

მინსკი, 1963). შემდეგში მეტად მგრძნობიარე რადიოიმუნოლოგიური 

მეთოდის გამოყენებისას ნაჩვენები იყო, რომ რელაქსინი ვლინდება 
არაორსულთა სისხლში და მამრებშიც კი. რელაქსინი ძირითადად 
შენჯის ძვლების შემაერთებელ იოგებს ადუნებს. გარდა ამისა, რე- 

ლაქსინი იწვევს საშვილოსნოს ტონუსის და კუმშვადობის დაქვეითე- 

ბას. დადგენილია, რომ რელაქსინის ეფექტი როგორც შემაერთებელ- 

ქსოვილოვან იოგოვან აპარატზე, ასევე საშვილოსნოზე ძლიერდება 
უსტროგენებისა და პროგესტერონის წინასწარი მოქმედების შემდეგ 
(ვი:ვისტი, 1959) რელაქსინის ბიოლოგიური მოქმედების შესახებ 
დფღრო დაწვრილებითი ცნობები გადმოცემულია თავში „სასჟესო ჯირ- 

კვლები“. 
სტეროიდული პორმონები. სტეროიდული ჰორმონების პროდუ1- 

ციის მხრივ პლაცენტა აქტიური ორგანოა. მაგრამ პლაცენტის სტე–- 
როიდოგენულ ფუნქციას აქვს თავისი თავისებურებები. თუკი სასქე– 
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სო და თირკმელზედა ჯირკვლებში სტეროიდული ჰორმონების სინ–- 
თეზი შეიძლება საწყისი ეტაპებიდან დამამთავრებელ სტადიებამდე 
(აცეტატიდან მზა ჰორმონამდე), მაშინ პლაცენტამი სრულიად არ 

არსებობს ზოგიერთი ფერმენტული სისტემა, ამიტომ იზოლირებულ 
პლაცენტაში სტეროიდული ჰორმონების სინთეზი შეუძლებელია. 
პლაცენტის სტეროიდოგენური ფუნქცია ხორციელდება როგორც დე– 

დისეული ორგანიზმის, ასევე განსაკუთრებით ნაყოფის ორგანიზმთან. 
მჭიდრო კონტაქტში, რამაც საფუძველი დაუდო წარმოდგენას ორსუ–- 
ლობის დროს ფეტოპლაცენტური ერთეულის ფუნქციონირების შე- 

სახებ (დისცფალუზი, 1964), ეს იმიტომ არის შესაძლებელი, რღმ 

ცილის ჰორმონებისგან განსხვავებით რომელთათვის პლაცენტური: 
ბარიერი ზღუდავს ცვლას დედისა და ნაყოფის ქსოვილებს შორის, 

სტეროიდული ჰორმონები, მათი წინამორბედები და მეტაბოლიტები: 

თავისუფლად აღწევენ დედის სისხლიდან პლაცენტაში, აგრეთვე პლა–- 
ცენტიდან ნაყოფის ორგანიზმში და უკან. 

ადამიანის პლაცენტაში არსებობს ძალზე აჭტიური ფერმენტული: 

სისტემები რომლებიც უზრუნველყოფენ ქოლესტერინიდან პრეგნე- 
ნოლონისა და პროგესტერონის სინთეზს, მაგრამ პლაცენტას არ შე– 
უძლია აცეტატისგან ქოლესტერინის სინთეზირება. პლაცენტისათვის 
ქოლესტერინის ძირითადი წყაროა დედის ორგანიზმი და ნაკლებაღ –– 
ნაყოფის ორგანიზმი პლაცენტამი წარმოშობილი პროგესტერონი: 
დიდი რაოდენობით გადადის დედის ორგანიზმში. ორსულობის დროს 
პროგესტერონის შემცველობა დედის სისხლში მკვეთრად მატულობს, 
მაგრამ პროგესტერონის შემცველობა დედის პერიფერიულ სისხლში- 
10-ჯერ ნაკლებია, ვიდრე საშვილოსნოს ვენის სისხლში და 5-ჯერ 
ნაკლები, ვიდრე რეტროპლაცენტურ სისხლში. ეს მიუთითებს პრო- 

გესტერონის აქტიურ სინთეზზე სწორედ პლაცენტაში (ტულჩინსკი, 
ოკადა, 1975). ამავე დროს პროგესტერონი და პრეგნენოლონის 
მნიშვნელოვანი რაოდენობა გადადის ნაყოფის ორგანიზმში პლაცენ- 
ტიდან, ამასთან ჭიპლარის სისხლში პროგესტერონის დონე 5-ჯერ- 
მაღალია, ვიდრე დედის პერიფერიულ სისხლში; გარდა ამისა, პრო– 

გესტერონის შემცველობა ჭიპლარის ვენაში უფრო მაღალია, ვიდრე 
ჭიპლარის არტერიაში. 

პლაცენტას არ შეუძლია პროგესტერონის და პრეგნენოლონის 
შემდგომი გარდაქმნები, ვინაიდან მასში არ მოიპოვებიან 17თ-ჰიდ- 
როქსილაზა და Cიი-–-C,7-ლიაზები რომლებიც აუცილებელია სტე- 
როიდული რგოლის გვერდითი ჯაჭვის ნახშირბადის მე-17 ატომისგან 

გასათიშავად. ამავე დროს ეს რეაქციები შეიძლება განხორციელდეს 
ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლის “ქერქის ფეტალურ ზონაში, თუმ- 
ცა ნაყოფს არ ძალუძს ქოლესტერინის გარდაქმნა პროგესტერონად 
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და პრეგნენოლონად. ამ ორივე შენაერთს ნაყოფი ღებულობს მხო– 
ლოდ დედის ორგანიზმიდან (დისცფალუზი, 1969), განსაკუთრებით 
ინტენსიურად მიმდინარეობს ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქში პრეგნენოლონის 17თ-ჰიდროქსილირება მნიშვნელოვანი რა- 
ოდენობით სტეროიდის -– დეჰიდროეპიანდროსტერონის წარმოქმნით. 
17თ-პროგესტერონის ჰიდროქსილირება ძალზე უმნიშვნელოა. 17«- 
ოქსიპროგესტერონი იყენეს ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლის 
ქერქს ძირითადად კორტიკოსტეროიდების სინთეზისთვის, პლაცენტას 
კი არ ძალუძს ამ სტეროიდების წარმოქმნა. 

ნაყოფის ორგანიზმში დეჰიდროეპიანდროსტერონი და პრეგნენო– 

ლონი უერთდებიან გოგირდმჟავას და სათანადო სულფატები წარმო- 
ოქმნება. დეჰიდროეპიანდროსტერონის და მისი სულფატების მნიშ- 

გნელოვანი ნაწილი განიცდის 16C-ჰიდროქსილირებას ნაყოფის ღვიძლ- 
ში, მაგრამ ამ დერივატების შემდგომი გარდაქმნები ნაყოფის ორგა- 

ნიზმში არ ხდება 3ჩ-ოქსისტეროიდდეჰიდროგენაზას არარსებობის 

გამო. დეჰიდროეპიანდროსტერონი და მისი 16-ოქსი ნაწარმები, ძი- 
რითადად მათი სულფოკონუგატები, შედიან პლაცენტაში. პლაცენ- 
ტას აქვს ძალზე აქტიური სულფატაზები, რომლებიც ნაყოფის ორ- 
განიზმში წარმოქმნილ სულფოკონიუგატებს გარდაქმნიან თავისუფალ 
სტეროიდებად და ეს ეტაპი აუცილებელია სტეროიდული ჰორმონე- 
ბის შემდგომი ბიოსინთეზისთვის. 38-ოქსისტეროიდდეჰიდროგენაზე- 
ბის გავლენით დეჰიდროეპიანდროსტერონი პლაცენტაში გარდაიქმნე– 
ბა ანდროსტენდიონად. ეს უკანასკნელი არომატიხებული ფერმენტე- 

ბის მძლავრი აქტიურობით სწრაფად გარდაიქმნება ესტრონად. პლა- 
ცენტას აქვს მაღალაქტიური 17ჩ-დეჰიდროგენახები, რის გამოც ეს- 
ტრონს შეუძლია თავისუფლად გარდაიქმნას ესტრადიოლად, მაგ- 
რამ პლაცენტამი არ არის 16-ჰიდროქსილაზა, ამიტომაც იქ არ 

შეიძლება ესტრადიოლიდან ესტრიოლი წარმოიქმნას. 16-ჰიდროქსი- 
ლირება ხორციელდება ან ნაყოფის ღვიძლში, ანდა დედის პერიფე- 
რიულ ქსოვილებში –- ესტრიოლის წარმოქმნის ეგრეთ წოდებული 
„ფენოლური გზაა“. თუმცა ესტრიოლის უდიდესი ნაწილი, რომელიც 

რაოდენობრივი თვალსაზრისით უმთავრესი ესტროგენია ორსულობი– 

სას პლაცენტაში წარმოიქმნება „ნეიტრალური გზით“ –– ნაყოფის 

ორგანიზმში წარმოქმნილი 16-ოქსიდეჰიდროეპიანდროსტერონისა და 

მისი სულფატისგან. 
ამრიგად, პროგესტერონის ბიოსინთეზი ორსულობის 10--12 კვი– 

რის შემდეგ ხდება მხოლოდ პლაცენტაში. ამავე დროს ესტროგე- 

ნების ბიოსინთეზი რთულია და მოიცავს როგორც პლაცენტის, ისე 
ნაყოფის მონაწილეობას. ამიტომ კლინიკური გამოკვლევებით დად- 

გენილია კორელაცია ნაყოფის მდგომარეობასა და დედის ორგანიზმ- 
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ში ესტრიოლის დონეს შორის. ესტრიოლის დონე ქვეითდება სხვა–- 
დასხვა მიზეზით გამოწვეული ნაყოფის მდგომარეობის გაუარესები–- 
სას ანდა განვითარებაში მისი ჩამორჩენისას (მიტროფანოვა, ფოი, 

1974). მუცელში ნაყოფის დაღუპვისას ყოველთვის აღინიშნება ესტლი- 
ოლის ექსკრეციის და სისხლში მისი ოდენობის მკვეთრი დაქვეითება 
(დისფალუზი, 1972). ამავე დროს მკვდარი ნაყოფის არსებობისას 

პლაცენტა ზოგჯერ კიდევ დიდხანს აგრძელებს დიდი რაოდენობით: 
პროგესტერონის სინთეზს, ამიტომ პროგესტერონის და მისი მეტა- 
ბოლიტების დონე მნიშვნელოვნად უფრო ცუდად აკორელირებს ნა- 

ყოფის მდგომარეობას, ვიდრე ესტრიოლი (ტულჩინსკი, ოკადა, 1975). 

ფეტოპლაცენტურ ერთეულში სტეროიდოგენეზის პროცესების 
რეგულაცია ნაკლებადაა შესწავლილი. დადასტურებულია, რომ ქზ, 

რომელიც აქტიურად არეგულირებს პროგესტერონის ბიოსინთეზს 
ყვითელ სხეულში, გავლენას არ ახდენს ამ პროცესზე პლაცენტაში. 

ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფეტალურ ზონაში სტე- 

როიდოგენეზის ძირითადი მარეგულირებელი, ისევე როგორც დეფი- 
ნიტური თირკმელზედასი არის აკპტჰ, რომელიც პროდუციოდება. 

ნაყოფის ჰიპოფიზით, ხოლო დედის აკტპ ვერ აღწევს პლაცენტაზი 
(სიმერი და სხვ., 1974). 

პლაცენტაში მიმდინარე ესტროგენების წარმოქმნის საბოლოო 
ეტაპი, ტაუნსლეის აზრით (1975), რეგულირდება ფერმენტ სუბსტრა- 

ტის პრინციპით. პლაცენტის 3-სულფატაზას აქტიურობა, რომელიც 
ახორციელებს სინთეზის საწყის ეტაპს –-– სულფოკონუგანტების პიდ– 
როლიზს -–– ფერხდება უკუკავშირების პრინციპით სუბსტრატის (დე- 
ჰიდროეპიანდროსტერონსულფატისა და 16-ოქსიდეჰიდროანდროსტე– 
რონსულფატი) მაღალი დონით. 

პლაცენტის 3ჩ-ოქსისტეროიდდეჰიდროგენაზა ასევე რეგულიოდე- 
ბა მსგავსი მექანიზმით, მას აკავებს /#4შ-3-კეტონების (ანდროსტენდი– 
ონისა და პროგესტერონის) მაღალი დონე. არომატიზებულ ფერმენ- 
ტთა სისტემა არ ექვემდებარება ფერმენტ -- სუბსტრატის რეგულა- 
ციის პრინციპს და მაღალაქტიურია ესტროგენების ნებისმიერი კონ– 

ცენტრაციისას, მაშინ როდესაც ზემოხსენებული სისტემებიდან პირ–- 

ველ ოთხს შეუძლია აქტიურად არეგულიროს ესტროგენების პრო- 

ღუქცია ფეტოპლაცენტურ ერთეულში. 
ადამიანში ორსულობისას 4--6 კვირამდე პროგესტერონის პრო- 

დუქცია ხორციელდება ყვითელი სხეულით, მაგრამ უკვე მე-5--მე-7 
კვირიდან ამ პროცესში აქტიურად ერთვება პლაცენტა. მე-10––მე-12 
კვირისთვის ყვითელი სხეულის ჰორმონწარმოქმნის ფუნქცია მთლი- 
ანად ქრება და გადადის პლაცენტაზე ორსულობის პროგრესირებას–- 
თან ერთად პლაცენტით პროგესტერონის სეკრეცია სულ უფრო მა- 
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ტელობს. ქალებში ორსულობის პირველ ტრიმესტრში პროგესტერო- 
ნის პროდუქცია 25-50 მგ-ია დღე-ღამეში, მეორე ტრიმესტრში 

75-255, ხოლო ორსულობის ბოლოსათვის -– 180--565 მგ დღე– 
ღამეში (ჰავკინსი 1974). ამრიგად ორსულობის მიმდინარეობისას 

პროგესტერონის სეკრეცია 10-ჯერ მატულობს. სათანადოდ იზრდება: 

პროგესტერონის შემცველობა პერიფერიულ სისხლში: ორსულობის 
პირველი ტრიმესტრის ბოლოს ქალებში იგი 41+5, მშობიარობის 

წინ კი 100+ 106 ნგ/მლ-ია (სურ. 3). 

სისხლის პროგესტერონის ძი- 
რითადი მასა ცირკულირებს ცი- ლ 

ლასთან შეკავშირებული სახით, 
მხოლოდ მისი 2––5% იმყოფება 

თავისუფალი სახით, ამასთან თა- #5 
ვისუფალი პროგესტერონის შემ- (0 

ცველობის პროცენტი არ იცვლე- ' 

ბა მთელი ორსულობის მანძილ- 
ზე. იმდენივე პროცენტ თავისუ- 

ფალ პროგესტერონ შეიცავს სურ ვ. სისხლში პროგესტერონის. 
პლარ. - (მთლიანი ხაზი) და შარდში პრეგნანდი- 

პი ლა ის სისხლი, თუმცა ვიპ ოლის (წყვეტილი ხაზი) დონეების დი–- 

ლარის ვენაში საერთო კონცენ- ხამიკა ქალებმი ორსულობისას. აბსცი- 

, , სათა ღერძზე –- ოხსულობის ვადები,. 
ტოაცია როგორც თავისუფალი, კვირეებ; ორდინატთა ღერძებზე: 1 

პრეგნან ლი, მგ/ -ღამეში;: 11 –. 
ასევე შეკავშირებული პროგესტე- “შებშიბლო, გწრელვლის 
რონისა 7--10-ჯერ მაღალია ვიდ- 
რე დედის პერიფერიულ სისზლში. ორსულობისას პროგესტერონი 

დიდი რაოდენობით შედის საშვილოსნოს ქსოვილებში. ამასთან იგი 
იქ აღწევს არა მარტო სისხლის მიმოქცევის სისტემიდან, არამედ 
პლაცენტაში წარმოქმნის ადგილიდან პირდაპირი “რიფუზიის გზით 

(ჰავკინსი. 1974). 
ორსულობის დასაწყისისას პროგესტერონი ეხმარება ენდომეტრი- 

უმის დეციდუალურ რეაქციას და ამით ხელს უწყობს ჩანასახის 

იმპლანტაციას. პროგესტერონი იწვევ საშვილოსნოს მოდუნებას, 

აქვეითებს მის შეკუმშვადობას და მგრძნობელობას ესტროგენებისა 
და ოქსიტოცინის მიმართ. ორსული საშვილოსნოს ქსოვილებსა და 
მთელს ორგანიზმში პროგესტერონი იწვევს წყლისა და ელექტრო- 
ლიტების, განსაკუთრებით უჯრედშიგა ნატრიუმის დაგროვებას. ეს–- 
ტროგენებთან ერთად პროგესტერონი ხელს უწყობს საშვილოსნოს 
ზრდასა და გაჭიმვას, აგრეთვე სარძევე ჯირკვლების განვითარებას, 
მათ მომზადებას შემდგომი ლაქტაციისათვის. 

ადამიანში პროგესტერონის ძირითადი მეტაბოლიტი ორსულობი- 
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სას და მისი არარსებობისასაც არის 5ჩ-პრეგნან-3თ, 20თ-დიოლი, 

რომლის წილად მოდის პროგესტერონის ყველა მეტაბოლიტის 10%- 
მდე, რომელიც შარდით ექსკრეტირდება გლუკორონიდის სახით. ორ- 

სულობის ერთსა და იმავე ვადებში ყოველდღიური განსაზღვრისას 
აღინიშნება პრეგნანდიოლის ექსკრეციის დიდი მერყეობა როგორც 

ინდივიდებს შორის, ასევე ერთსა და იმავე პირში. ამის ძირითადი 

მიზეზია პლაცენტის პროგესტერონის სეკრეციის ოდენობების ვარია- 

ბელობა, რაც გამოიხატება პროგესტერონის შემცვლობის დიდ მერ- 

ყეობაში (რაც ზოგჯერ ორმაგია) სისხლში დღე-ღამის განმავლობაში 

(ტულჩინსკი, ოკადა, 1975). 

პროგესტერონის დანარჩენ. მეტაბოლიტებს შორის საკმაოდ მნიშ- 

ვნელოვანი ადგილი უჭირავს რ6ჩ-ოქსიპროგესტერონს რომელიც 

'წარმოიშობა დედისეული ორგანიზმის პლაცენტაში და სხვა ქსოვი- 

·ლებში, და 15თ-ოქსიპროგესტერონს, რომელიც წარმოიშობა ნაყო- 

ფის ქსოვილებში, უმთავრესად მის ღვიძლში. პროგესტერონის ეს 

უკანასკნელი მეტაბოლიტი დამახასიათებელია მხოლოდ ორსულობი- 

სათვის, ვინაიდან 15თ-ჰიდროქსილაზა მშობიარობის შემდეგ ორგა- 

ნიზმის ქსოვილებში არ არის, დამახასიათებელია მხოლოდ ნაყოფის- 

თვის. ისინი იწვევენ არა მხოლოდ პროგესტერონის 15თ-პიდროქსი–- 

ლირებას, არამედ სხვა სტეროიდებისასაც. ამიტომ 15თ-0LILI წარმო– 
ებულის განსაზღვრა, განსაკუთრებით კი 15თ-0LI-ესტრიოლისა (ეს- 
"ტეტროლი), ნაყოფის მდგომარეობის კარგი მაჩვენებელია (კორდა 

და სხვ., 1975). 

ადამიანის ორსულობის ადრეულ ვადებში ესტროგენების პრო- 
რდუქცია ხორციელდება საკვერცხეებით, შესაძლოა ძირითადად ყვი- 

თელი სხეულით. შარდით ესტროგენების ექსკრეცია და მათი შემცვე- 
ლობა სისხლში პირველ კვირეებმი იმ დონეზეა, რაც შეეფარდება 
არაორსულ ქალებში ყვითელი სხეულის აჭტიურ ფაზას: ამასთან. 

ძირითადი ესტროგენების ფრაქციების შეფარდება შარდსა და სი- 

სხლში ისეთივეა, როგორიც არაორსულ ქალებში: ესტრადიოლი მი- 
ნიმალური კომპონენტია, ესტრიოლის წილად მოდს ესტროგენების 

საერთო რაოდენობის დაახლოებით ნახევარი (ბროუნი, 1956 და როი 

·-და სხვა. 1962-–ციტ. სავჩენკოს მიხედვით, 1967). ორსულობის მე-12-– 
15 კვირიდან შარდში ესტროგენების პროდუქცია 5--10-ჯერ მეტია, 
ვიდრე არაორსულ ქალებში, ამასთან ესტროგენების შარდის ფრაქ- 
ციებს შორის მნიშვნელოვნად სჭარბობს ესტრიოლი. ეს შესაძლოა 
ხორციელდება ფეტოპლაცენტური ერთეულის აქტიური ჩართვით 

ესტროგენების პროდუქციაში, რაც მატულობს თვით მშობიარობამდე 
და ორსულობის ბოლოს მათი ექსკრეცია 1000-ჯერ იზრდება (სურ. 4). 
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ამასთან ესტრიოლის წილად 2 
მოდის შარდით ეკსკრეტირებულა 20 
ყველა ესტროგენის 90%-მდე. (1 
ორსული ქალების სისხლში ეს...” 

ტროგენების თანაფარდობა სხვა- 
ნაირია, ვიდრე შარდში. ამასთან, 

ესტრადიოლი ასევე მინიმალე. „ე. კ, შარდში სუმარ სტრო- 
რი კომპონენტია, მაგრამ არ აღი– გენების დონის დინამიკა პალებში ორ- 

ნიშნება ესტრიოლის ისეთი მნიშ- სულობისას. 
აბსცისათა რძზე –– ორს ბის - 

ვნელოვანი სიჭარბე, როგორც ები... კვირები; ორდინატთა · ღერძზე --. 
შარდში სისხლში ესტრიოლის ესტროგენები, მგ/დღე-ღამეში, 

წილად მოდის ესტროგენების 
ყველა ფრაქციის დაახლოებით ნახევარი. ორსულობის ბოლოს ესტრო- 

გენების დონე სისხლში მხოლოდ 10-ჯერ აღემატება მის შემცველობას 
არაორსულებში. ეს შესაძლოა იმით აიხსნება, რომ ესტროგენები, გან– 

საკუთრებით კი ესტრიოლი, ძალიან სწრაფად გამოიყოფა ორგანიზმი- 

დან. 
კლოპერის და თანამშრომლების (1973) მონაცემებით, პლაზმის 

ესტრიოლის 2/კ შეკავშირებულია ცილებთან; 90%-მდე იმყოფება 

გოგირდ- და გლუკურონმჟავებთან კონიუგატის სახით მხოლოდ 

პლაზმის ესტრიოლის 3.2%-ია თავისუფალი სახით, ე. ი. არ არის 

შეკავშირებული არც ცილებთან, არც მჟავეებთან. ცილებთან შეუკავ– 

შირებელი ესტრიოლი ადვილად აღწევს ინტრავასკულურ და ინ- 

ტერსტიციულ სივრცეში, ამიტომაც ინტერსტიციულ სითხეში გროვ- 

დება ესტრიოლის მნიშვნელოვანი რაოდენობა, უმთავრესად თავი- 
სუფალი სახით. ვინაიდან ინტერსტიციული სითხის საერთო შემცვე– 

ლობა ორგანიზმში, განსაკუთრებით ორსულობისას ძალზე დიდია, 

ამიტომ ესტრიოლის საერთო დონე მასში მეტია, ვიდრე პლაზმაში. 

შესაძლოა, ინტერსტიციული სითხი ესტრიოლი ორგანიზმში მისი 

მარაგის ფორმაა, ისევე როგორც ცხიმოვანი ქსოვილი პროგესტერო- 

ნის დეპოა. 

ესტრიოლის მნიშვნელოვანი რაოდენობა პლაცენტიდან აღწევს 

ნაყოფში, მშობიარობისას ჭიპლარის სისხლძარღვებში ესტრიოლის 
შემცველობა 10-ჯერ აღემატება მის დონეს დედის პერიფერიულ სი–- 
სხლში (მანერი და სხვ., 1963; ეფერი და სხე., 1973). 

ესტროგენებთანაა დაკავშირებული ორსულობისას მრავალი ფი- 
ზიოლოგიური თავისებურების გამოვლინება –– წყლისა და ელექ- 

ტროლიტების ბალანსის ცვლილება, სისხლის საერთო მოცულობის 

გაზრდა, ანაბბოლური პროცესების გაძლიერება, შემაერთებელი ქსო–- 

ვილის მოდუნება. მენჯის ძვლების შეკავშირების თავისებურებები, 
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მენსტრუალური ციკლის დათრგუნვა, სარძევე ჯირკვლების პროგრე– 

სული ზრდა. ესტროგენები განსაკუთრებით დიდ ცვლილებებს იწვევს 

საშვილოსნოში. ისინი ააქტიურებენ მეტაბოლურ პროცესებს, რაც. 

ხელს უწყობს მიომეტრიუმის ზოდას. მისი ენერგეტიკული პოტენ- 

ციალის გაზრდას, აქტიმიოზინური კომპლექსის დაგროვებას. ესტრო- 
ენები აქტიურად მოქმედებენ საშვილოსნოში სისხლძარღვების გა- 

ზოდაზე, სისხლის ნაკადის გაძლიერებაზე ეს უკანასკნელი ძალზე 
მნიშვნელოვანია ჩანასახისა და ნაყოფის ნორმალური კვებისთვის. 
ბევრჯერ ესტროგენები მოქმედებენ პროგესტერონის სინერგისტუ- 
ლად. მაგრამ საშვილოსნოს კუმშვადობის და აგზნებადობის გავლე- 
სახე მათი მოქმედება ურთიერთსაპირისპიროა. ამიტომ ორსულობის 
ნოომალური მიმდინარეობისთვის აუცილებელია ამ ჰორმონების ოპ- 
ტიმალური შეფარდება ესტროგენული გაგლენის გაძლიერებამ, ისე- 

ვე როგორც მისმა ნაკლებობამ, ზეიძლება გამოიწვიოს ორსულობის 

ნაადრევი შეწყვეტა. 
ნორმალური სამშობიარო მოქმედების უზრუნველყოფაში მნიშ- 

ვნელოვან როლს ასრულებენ პლაცენტის მიერ პროდუცირებული 
სტეროიდები, თუმცა ეს საკითხი ჯერ კიდევ გაურკვეველი ოჩება. ამ 

ფიზიოლოგიურ აქტში მონაწილეობს მრავალი სისტემა, მაგრამ მათი 

აქტივაცია ხდება ესტროგევების ღა პროგესტერონის გარკვეული 
შეფარდებისას, ორსულ ქალებში ჰორმონული გადახრები იწყება 

მშობიარობამდე 4--5 კვირით ადრე. პროგესტერონის ძირითადი მე- 
ტაბოლიტების –– პრეგნანდიოლის ექსკრეციის მაქსიმალური დოხე 
აღინიშნება ორსულობის 30--–36-ე კვირაზე, შემდეგ მისი გამოყოფა 

რამდენადმე ქვეითდება, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს პროგესტერო- 

ნის პროდუქციის დაქვეითება ანდა მისი მეტაბოლიტის ცვლილება. 
თუმცა, ქალის სისხლში თვით პროგესტერონის შემცველობის ზრდა 

რამდენადმე ისევ გრაელდება თვით მშობიარობამდე (მანუილოვა, 
ბაგრამიანი. 1971) (სურო. 3), ორსულობის ბოლო თვეს ქალების სი- 

სხლსა და შმარდში ესტროგენების “შემცველობა მკვეთრად განა- 
გრძობს ზრდას, რაც გამოიხატება ფეტოპლაცენტური კომპლექსით 
მათი პროდუქციის მკვეთრ მატებაში. არსებობს მოსაზოება, რომ სამ- 

მობიარო მოქმედების განხორციელებისთვის აუცილებელია პროგე- 
სტერონული ბლოკის დაძლევა, რადგან იგი ”შემკავებელ გავლენას 
ახდენს მიომეტრიუმზე. ორსულობის ბოლო კვირეებში ესტროგენე- 
ბის და პროგესტერონის პროდუჭციის ცვლილებების შედეგად ეს- 
ტროგენებსა და პროგესტერონს მორის შეფარდება მკვეთრად იც- 

ვლება ესტროგენული გავლენის უპირატესობისკენ. როცა ეს შეფარ- 

დება აღწევს კრიტიკულ დონეს, შესაძლოა ერთდებიან სხვა სტიმუ- 

ლები, რომლებიც იწვევენ სამშობიარო მოქმედებას (მანუილოვა, 
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ბაგრამიანი, 1971; ტურნბოლი, 1974). ასეთი სტიმელები შეიქლება 

იყოს პროსტაგლანდინები, რომელთა ს-ნთეზი მატულობს ესტრო- 
გენების გავლენით: ოქსიტოცინი, რომლის დონე იზრდება ესტრო- 
გენებით ოქსიტოციანაზას შეკავებით; საშვილოსნოს მგრძნობელობის 

მომატება ესტროგენების გავლენით ამ აგენტების მიმართ. ესტრო- 
გენების როლი სამშობიარო აქტში მტკიცდება იმით, რომ მათი დო- 

ნის დაქვეითება ორსულობის ბოლოსათვის ხშირად იწვევს ქალებში 
სამშობიარო მოქმედების შესუსტებას. ჰორმონული ღონის ცალილე- 
ბების მრავალი ასპექტი და მისი როლი სამშობიარო მოქმედების 
განხორციელების მექანიზმის სტიმულაციაში ჯერ კიდევ ჰიპოთეზე- 
ბის სახითაა და მომავალში გადაწყვეტას მოითხოვს. ადღამიანწი მშო- 
ბიარობა იწყება სისხლში პროგესტერონის და ესტროგენების საკმა- 
ოღ მაღალი დონის ფონზე და მხოლოდ პლაცენტის მოცილების 
შემდეგ ხდება მათი სწრაფი დაქვეითება. მშობიარობიღან 6 საათის 
შემდეგ ესტრადიოლის შემცველობა ეცემა იმ დონემდე, როგორი- 
ცაა არაორსულებში, ესტრონისა –– 18--24 საათის შემდეგ. ესტრი- 
ოლისა –-– 42-60 საათის შემდეგ. -სტროგენების შემცველობა შმარდ- 
ში <ედარებით ნელა ეცემა–-ესტრო5ნი ღა ესტრადიოლი 3--5 დღის 
შემდეგ აღწევს არაორსულ ქალებზი არსებულ დონეს, ესტრიოლი 
8- 25 დღის შემდეგ (შესაძლოა, მათი „სამარაგო“ რეზერვებიღან –- 

ინტერსტიციული სითხიდან, ცხიმოვანი ქსოვილიდან გადმოსვლის 

შედეგად.). 
ზემოაღწერილი პლაცენტის სტეროიდოგენული ფუნქციის კანონ- 

ზომიერებები ეხება ადამიანის იმ ორგანოს, სადაც ისინი საკმაოდ 

მთილანადაა შესწავლილი. პრიმატებში, განსაკუთრებით ადამიანის–- 
მაგვარ მაიმუნებში, აღინიშნება ადამიანში აღწერილის მსგავს სუ- 
რათი: ორსულობის დაწყებისას მათ აქვს ქბ პიკი, სისხლმ– პროგე- 
სტერონის დონე მნიშვნელოვნადაა მომატებული, რაც ბევრად აღე- 
მ-ტება მენსტრუალური ციკლის ლუტეინური ფაზის ოდენობას, გან- 
საკუთრებით ორსულობის მეორე ნახევარში. ადამიანების მსგავსად, 
მათთვისაც დამახასიათებელია ესტროგენების დონის მრავალჯერაღი 
მომატება, რაც გრძელდება მშობიარობამდე, ამასთან ყველაზე მაღა– 
ლი დონე აღინიშნება ესტრიოლის ფრაქციაში (რეისი და სჯ%ვ., 1: 5). 

რაც შეეხება სხვა სახის ცხოველებს (ვირთაგვა, ცხვარი, ძრონა, 

ღორი, სიასამური და სხვ.) ჰორმონული თვალსაზრისით მათი პლა- 
ცენტის ფუნქცია ძალზე განსხვავდება ადამიანისგან ჯერ ერთი –- 
მა არ გააჩნიათ ქორიონული გონადოტროპინების წარმოქმნის უნარი. 
მეორე მხრივ, ცხოველთა უმრავლესობის პლაცენტა არ მონაწილე- 
ობს პროგესტერონის პროდუქციაში, მთელი ორსულობის მანძილზე 
მისი დონე შენარჩუნდება მოქმედი ყვითელი სხეულით და ოდღენო- 
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ბის მიხედვით ახლოა ციკლის ლუტეინურ ფაზასთან და არ აღემა–- 

ტება მას რამდენჯერმე, როგორც ეს ხდება პრიმატებში. შესწავლილი 

ცხოველების უმეტეს სახეობებს მშობიარობის წინ სისხლში აღენიშ- 

ნება პროგესტერონის კონცენტრაციის მკვეთრი დაცემა ესტრალური 
ციკლის ფოლიკულინის ფახის დონემდე (სტროტი და სხვ., 1974; 

ასჰი, ჰიპი, 1975). ეს დაცემა, შესაძლებელია, გამოწვეულია კორტი- 

ზოლის გავლენით, რომლის პროდუქცია ნაყოფის თირკმელზედა 

ჯირკვლებით მკვეთრად იზრდება მშობიარობამდე რამდენიშე დღით 
ადრე. ადამიანებსა და სხვა პრიმატებში კორტიკოსტეროიდების მო- 

ნაწილეობა სამშობიარო მოქმედების განვითარებაში სადავოა, მათი 

მატება აღინიშნება მშობიარობის პროცესის დროს და არ უსწრებს 

წინ მას და შესაძლო# მეორეული რეაქციაა სამშობიარო სტრესზე. 
სხვადასხვა სახეობის ცხოველების პლაცენტის ესტროგენწარმო- 

ქმნის უნარი საკმაოდ მნიშვნელოვნად ჰგავს ერთმანეთს, ყველა 
შესწავლილი შინაური და გარეული სახეობის ცხოველში ორსულო–- 

ბისას აღინიშნება ესტროგენების პროდუქციის გაზრდა, რაც განსა– 

კუთრებით მკვეთრად მატულობს მის ბოლო პერიოდში, მშობიარო– 

ბის წინ, ამასთან მათი დონე სისხლში რამდენჯერმე აღემატება ესხ– 

ტრალური ციკლის დონეს. ალბათ, ცხოველებში, ისევე როგორც ადა- 

მიანებში, ესტროგენების ბიოსინთეზი ხორციელდება ფეტოპლაცენ- 

ტური კომპლექსით, რასაც მოსდევს ესტროგენების წინამორბედთა 

წარმოქმნა ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვაელლმი (განსაკუთრებით 

მკვეთრადაა მომატებული ორსულობის ბოლოს) და მათი სინთეზის 
პლაცენტაში დასრულება (ჩუნჯი„ რიზაიდი, 1974; ეკვისტი, ჯოუნ- 

სონი, 1972). ესტროგენების დონის მატების ფიზიოლოგიური როლი 

პროგესტერონის შემცირებასთან ერთად მდგომარეობს სამშობიარო. 
აქტის სტიმულაციაში. 
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მე-12 თავი 

კუ3-ნაწლავის ტრაკტის პორმონები 

სეკრეტინის აღმოჩენამ სტიმული მისცა ენდოკრინოლო- 

გიის, როგორც მეცნიერების განვითარებას. სეკრეტინი აღიარებული 

იყო კუჭქვეშა ჯირკვლის ამგზნებად წყლისა და ბიკარბონატების სეკ- 
რეციაში (ბეილისი, სტარლინგი, 1902). განსახღვრეს ქოლეცისტოკი- 

ნინ-პანკრეოზიმინის ჰორმონული ბუნებაც (აივი ოლდბერგი, 1928; 

ჰარპერი, რეიპერი, 1943). თითქმის 60 წელი დასჭირდა გასტროენ- 

ტეროლოგიაში გასტრინის აღიარებას, რასაც ხელს უწყობდა ედღკინ- 
სის (1905), კომაროვის (1938), გრეგორის და ტრესის (1964) და სხვ. 

გამოკვლევები. უკანასკნელ წლებში დაადგინეს კუჭ-ნაწლავის ტოა:;ტის 
მრავალი ჰორმონის სტრუქტურა, მოლეკულური წონა, მათი გამომმუ- 

შავებელი ენდოკრინული უჯრედები და ქსოვილებსა და სისხლის 

შრატში ჰორმონების განსაზღვრის ზუსტი მეთოდები. ცალკეული პორ- 

მონის თვისებების აღწერიდან მალე გადავიდნენ ჰორმონთა ერთობლი- 

ვი გავლენის შესწავლაზე, მათ ურთიერთქმედებაზე. კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის პორმონების პრობლემის თანამედროვე მდგომარეობა მრავა– 

ლი სამეცნიერო დისციპლინის ინტერესებს მოიცავს. მის მიღწევებს 

უკვე იყენებენ პრაქტიკულ მედიცინაში, 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ჰოომონები ხაზოვანი პოლიპეპტიდებია და 

განსხვავდებიან ჯაჭვის სიგრძით, ამინომჟავების განლაგებით, სივრცუ- 

ლი კონფიგურაციით. ისინი წარმოიქმნებიან და გროვდებიან უჯრე- 

დებში, რომლებიც გაბნეული არიან თითქმის მთელი კუჭ-ნაწლვის 

ტრაქტის ლორწოვანში, არსებობენ კუჭქვეშა ჯირკვალში. სწორედ ეს 

გარემოება იძლევა იმის საფუძველს, რომ საჭმლის მომნელებელი 

ტრაქტის ენდოკრინული აპარატი არ მიეკუთვნოს ორგანიზმის ე. წ. 
„ჭეშმარიტ“ ენდოკრინულ წარმოქმნებს. ვარაუდობდნენ კუჭსა და 

ნაწლავებში წარმოქონილ პოლიპეპტიდებისათვის დაერქმიათ პარაჰორ–- 

მონები, ჰორმონოიდები, ქსოვილოვანი ჰორმონები და ენტერინები 

(იხ მიმოხილვა: უგოლევი და სხე., 1976). 

მაგრამ არსებობს სხვა აზრიც კუჭ-ნაწლავი ტრაქტის ენდოკრი- 

ნელი აპარატის შესახებ. ერთ-ერთი თეორია, რომელიც მიეკუთვნება 

კპ?



ცნობილ ინგლისელ ჰისტოქიაიკოს პირსს (1968, 1969, 1974, 1976; 

პირსი, პოლაკი, 1974; პოლაკი და სხე., 1976), საყურადღებოა თავისი 

თანმიმდევრობით და ლოგიკურობით. იგი თელის, რომ არსებობს 

მორფოლოგიური, ციტოქიმიური, ბიოქიმიური და თვისებების ემ- 

ბრიოლოგიური ერთობა-მსგავსება უჯრედებისა რომლებიც გამო- 
იმუშავბენ დაბალმოლეკულურ პოლიპეპტიდურ ჰორმონებს -– 
#6ს0-უჯრედები (გიIი0-იI0CVII50C ს0(მMC ძლლმ+ს0XII8I10ი). ისინი 

განლაგდებიან საჭმლის მომნელებელ და სხვა სისტემებში, მაგალი– 
თად, C პარაფოლიკულურ უჯრედებში, რომლებიც გამოიმუშავებენ 
პარათირეოიდული, ფარისებრი, მკერდუკანა ჯირკვლების კალციტო- 

ნინს, ისევე როგორც უჯრედები, რომლებიც გამოიმუშავებენ ჯერ კი- 

ღეე დაუდგენელ ჰორმონებს. 

თუ ეს უჯრედები ამოვსებულია ბიოგენური ამინებით, მა- 

შინა უკვე აღარ “ფეითვისებენ ამინომჟავებს –– ჰორმონების წი- 
ნამორბედებს ასეთ= წინამორბედია დეჰიდროქსიფენილალანილი 
(ოვა) და სეროტონინი, დეკარბოქსილირება ხდება მხოლოდ 

L-იზომერისა კუჭქვეშა ჯირკვალში თ-დოფა-ს შთანთქმა, რო–- 

მელიც მნიშანდებელიას ტრიტიუბით და მისი დეკარბოქსილი- 

რება ხღება ბსოლოდ Cთ- დღა ჩ-უჯრედებაი, კუჭის 0C-უჯრე- 
დებზი ქოლონესთერაზხა ანუ არასპეციფიკური ესთერაზა ლო- 

კალისდება გოლჯის აპარატის ბირთვებსა ანღა პლაზმურ მემბრა- 

ნებსა და ენდოპლაზმური რეტიკულუმის გრანულებში (პირსი, 1968). 

#ჩა)ზ-ს უჯრედები უხვად შეიცავენ თ-გლიცეროფოსფატმენადლონ- 

რედუქტაზას, რომელიც შესაძლოა შედის მიტოქონდრიულ და გლი– 

ცეროფოსფატურ „მაქოსებრ“ მექანიზმში და დაკავშირებულია ჰორ- 

მონის წარმოქმნისას უჯრედში ლიპიდურ „ცვლასთან პირსი ხაზს 

უსვამს იმ გარემოებას, რომ სხვადასხვა ლოკალიზაციის და სხვადა- 

სხვა წარმოშობის #ს?LIს-უჯრედებს აქვს პოლიპეპტიდების გამო- 

მუზავების მსგავსი ბიოქიმიური მექანიზმები რომლებიც ახლო და 

ანალოგიურია სეკრეციის სპეციფიკურ (ადრენერგულ და ქოლი- 
ნერგულ) სტიზულებზე საპასუხო მექანიზმებისა. უჯრედების ემბრიო- 

ლოგიური მსგავსება მდგომარეობს მათ წარმოშობაში ნერეული ბი- 

ბილოდან, ეპიდერმულ და სხვა მელანობლასტებიდან ანდა თირკმელ- 
ჯეღა ჯირკვლის ტვინოვანი ნივთიერების ამინოშემცვლელი უჯრედე- 

ბიდან. თუმცა ნაწლავებში მათ მიაკუთვნებენ ნაწლავის ეპითელი- 

უმის წარმონაქმნს. 

პირსი და თანაავტორები (1976) უბრუნდებიან ამ საკითხს და 

ამტკიცებენ როგ ნაწლავის CC-უჯრეღები ნეიროექტოდერმული 

წარმორზობისაა. გარდა ამისა, ცნობილი გახდა, რომ ვაზოაქტიური ინ- 
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ტესტინული პოლიპეპტიდი (ვიპ), სომატოსტატინი ღა „ჩ" ნივთ-- 

ერება არსებობს ნერვულ და ენდოკრინულ უჯრედღებში (ლარსონი 
და სხე. 1976). 

პორმონების კვლევის მეთოდები. #ის0-ეჯრედებში სპეციფიკუ- 

რი ჰორმონების გამოსავლინებლად იყენებენ იმუნოფლუორესცენ- 
ც“ულ ტექნიკას (პოლაკი ღა სხვ., 1971). #ნ6ს- უჯრედების ულტრა- 

სტრუქტურა გარკვეულად მსგავსია. მაგალითად. მათ ულტრასტრუ.- 
ტურაში პირსი (1969) აღნიშნავს ფარისებრი ჯირკვლის C-უჯრედები- 

სა და ნაწლავის უჯრედების მსგავსებას, ქოლინესთერაზით მდიდარი 

არგიროფილური უჯრედებით. #იV0-უჯრედები შეიცავენ ბიოგენურ 

ამინებს და საბოლოო პოლიპეპტიდის პროტეინულ წინამორბედს. 
კუჯ-ნაწლავის ტრაქტის ჰორმონების რაოდენობრივი განსახღვრის 

ერთ-ერთი პირველი ხერხი იყო ბიოლოგიური ტესტირების მეთოდი. 
აივი (1934) საზღვრავდა თავის დამზადებული ქოლეცისტოკინინის 

პრეპარატის აქტიურობას ძაღლის ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვის ხა- 
რისხის მიხედეით. აქედან წარმოიშვა სახელწოდება –– Iს (აივი –– 
ძაღლის ერთეელი). გასტრინის აქტიურობას საზლრავდნენ ვირთაგვის 
კუპის სეკრეციული პასუხით (ჰალტერი, სმიტსი, 1971). მეთოდის 
ძირითადი ნაკლი ისაა, რომ მსგავსი ფიზიოლოგიური ეფექტები (მა- 

გალითად. ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვა) შეიძლება გამოიწვიოს მრა- 
ვალმა ჰორმონმა, ამიტომ ბიოლოგიური მეთოღი არ არის მკაცრი 
სპეციფიკური მეთოდი. 

პორმონების ერთმანეთისაგან განსხვავების უფრო სპეციფიკური 
და მგრძნობიარე საშუალება და მათი ფარდობითი რაოდენობის 

შემფასებელია რადიოიმუნოქიმიური მეთოდიკა, რომელიც ეფუძნება 

ჰორზონ-ანტიგენების მქონე პორმონის და გამოსაკვლევი სინჯის მ“–- 
მარო ანტისხეცლების შემცველ სპეციფიკური ზრატების რეაქციებს. 

ასეთი გზით ღაადგინეს ზოგიერთი ჰორმონის ლოკალიზაცია უჯრედებ- 
ში (ციტოიზუნბოკ-მიური განსასღვრა) ლა გა:სასღვრეის ჰორმონებს 

რაოღცევნობა მაოატში ანდა ქსოვილში (სოლცია, სემპიეტრო, 1965; 
სოლცია და სხვე.. 1967: 1970: 1972; პირსი, 1969; იელოვი, ბერსონი. 
1969; მაკგუიგენი, ტრადეუ, 1970: მაკგუიგენი, 1976). 

1976 წელს დაადგინეს კუჭ-ნაწლავის შესაძლო 30 ჰორმონი, მა– 
თი რაოდენობა გამოკვლევებთან ერთად მატულობს. 

სეკრეტინი ლოკალიზებულია წვრილი ნაწლავის 5-უჯრედებში. 
აქვს შემდეგნაირი აღნაგობა: 

12 3 4 5 6 1 8 10 
ჰის –– სერ–– ასპ–-გლე–-ტრე--ფენ--ტრე-––სერ–გლუ--ლეი-- 
სერ––ალა–– არგ––ლეი –-გლნ––არგ–-ლეი–-გლ5–-გლნ--ლე--- 
ვალ–-Mჩა 
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1966 წელს დაადგინეს ამინომჟავების თანმიმდევრობა სეკრეტინის 
მოლეკულაში (ჯორპისი, 1968; ჯორპისი, მუტი, 1973). მისი სინთეზი 

ბოდანსკიმ და სხვ. (1967) განახორციელა. სეკრეტინის 27 ამინომჟავას 

საერთო რაოდენობიდან 14 იმყოფება მოლეკულის M-დაბოლოებით 
ნაწილში იმავე პოზიციაში, როგორც აქვს გლუკაგონს. ნაჩვენები იყო, 
რომ მოლეკულა ქმნის სპირალს; შესაძლოა ეს თავისებურება განაპი- 
რობებს სეკრეტინის სპეციფიკურ აქტიურობას. მაქსიმალურად აქტი– 

ურია მხოლოდ მთელი მოლეკულა .სეკრეტინის მოლეკულური წო– 

ნაა დაახლოებით 3035. 

სეკრეტინი ასტიმულირებს ბიკარბონატების და წყლის გამოყო–- 

ფას კუჭქვეშა ჯირკვლით, ღვიძლით და ბრუნერის ჯირკელებით, პეპ– 

სინისას კი –– კუჭი, (ბრუკსი და სხვ., 1969; სტენინგი და სხვ., 1969; 

ბოუკსი, გროსმანი, 1970; ჰუბელი, 1972); კუმშავს პილორუსს (გროს– 

მანი, 1974) აკავებს გასტრინით გამოწვეულ კუჭის მჟავე სეკრეციას 

(კონტურეკი, 1968; ბუნჰმანი და სხვ. 1971) და აქვეითებს 17- და 

34-ამინომჟავური გასტრინის დონეს, მაგრამ საკვების მიღების ”ემ- 
დეგ არა ყველაზე დიდი (ხIი-ხ!|ი) გასტრინისა (სტრაუსი და სხვ., 

1975): აკავებს კუჭის მოტორიკას და წვრილი ნაწლავების ელექტრულ 
აქტიურობას (კელი და სხვ., 1969; ბარაშკოვა, 1975); სეკრეტინის შე– 

ყვანის შემდეგ იზრდება სისხლში ინსულინის შემცველობა და მცირ–- 

დება გლუკაგონის დონე, მაგრამ ზოლინგერ-ელისონის სინდრომიან 
ავადმყოფებში გასტრინის შემცველობა იზრდება (ისენბერგი და სხვ., 

1972; ტომპსონი და სხვ., 1975). სეკრეტინი ადუნებს შეკუმშული საყ– 

ლაპავის სფინქტერს, ზრდის ცამფ შემცველობას კუქქვეშა ჯირკვალსა 
და მის წვენში (დომშკე და სხვა., 1975); ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვი–- 

სას აძლიერებს ქოლეცისტოკინინის მოქმედებას, ამცირებს პარიეტა- 

ლური უჯრედების გასტრინით გამოწვეულ ჰიპერპლაზიას, აფერხებს 

წყლისა და ნატრიუმის აბსორბციას. სეკრეტინი ტროფიკულ გავლენას 

ახდენს კუჭქვეშა ჯირკვალზე (პეტერსონი და სხვ., 1976; სოლომონი 

და სხვ., 1976). 

ნაწლავების სხვადასხვა ნაწილიდან სეკრეტინის ექსტრაგირების შე– 
დეგებმა დაგვანახეს, რომ არსებობს ჰორმონის განაწილების გრადიენ– 

ტი მისი შემცველობის დაქვეითებით კუჭიდან მსხვილი ნაწლავისკენ. 

ენდოგენური სეკრეტინის რაოდენობის განსაზღვრა სისხლში ხორ- 

ციელდება ბიოლოგიური მეთოდით. სეკრეტინის მინიმალური დონე, 

რომელსაც შეუძლია გამოიწვიოს კუჭქვეშა ჯირკვლის სეკრეცია (წვე– 
ნის ანდა ბიკარბონატის მოცულობის ერთეულებით), განისაზღვრება 
როგორც კლინიკური ერთეული (კლ. ერთ.). ღორის სინთეზური ანდა. 
ნატურალური სეკრეტინის 1 მგ შეიცავს 3000--4000 კლ. ერთ. (ჩეი- 
და სხვ., 1974; კურტისი და სხვ., 1976). 
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სეკრეტინის განსაზღვრის რადიოიმუნოქიმიური ხერხები ფართოდ 
არ გავრცელდა მოლეკულის იოდირების სიძნელის გამო, ვინაიღან 
სეკრეტინს არ გააჩნია თიროზინული ნარჩენი, რომელიც ჩვეულებრივ, 

შედის 1271-თან რეაქციაში (იანგი და სხვ., 1968; ჩეი და სხვ., 197+). 

ცნობილი გახდა, რომ მოხერხდა რადიოაქტიური I291-ის ჩართვა სინ- 

თეზურ 6-თიროზინ-სეკრეტინში. სხვადასხვა ავტორის მონაცემების 
მიხედვით, იმუნორეაქციული სეკრეტინის დონე მერყეობს უმნიშვნე– 

ლო ოდენობიდან 200 პგ/მლ-მდე. მშიერი ძაღლის პერიფერიული 
სისხლძარღვების სისხლის პლაზმაში იგი 154+6.1 პგ/მლ-ია, ადამიანი- 
საში –– 124+8 პგ/მლ. თორმეტგოჯა ნაწლავის ლორწოვანის მოსხუ- 
რების შემდეგ სეკრეტინის შემცველობა ადამიანმი იზრდება 137+7 
პგ/მლ-მდე (რეიფოოდი და სხ;ვ., 1976). 

სეკრეტინის გამოყოფის გამომწვევია წყალბადის იონები (იII არა 
უმეტეს 4.5). ვაგოტომია ამცირებს კუჭქვეშა ჯირკვლის სეკრეციულ 
რეაქციას თორმეტგოჯა ნაწლავზე მჟავას მოსხურებისას. გაურკვეველი 
რჩება საკვების მიღების შემდეგ სეკრეტინის „ქცევა“ (მეიერი, გროს- 

მანი, 1972; სტრაუსი და სხვ., 1975), ვინაიდან მისი რადიოიმუნუერი: 

დონე უმნიშვნელოდ მატულობს. ცხადია, რომ ბიკარბონატების გამო-. 

ყოფა კუჭქვეშა ჯირკვლის მიერ (ტიპური თვითრეგულაციის ჩაკეტილი· 
წრე ნაწლავში მჟავე შიგთავსის გაჩენის შემდეგ) ხდება ჰორმონების 

ჯგუფის –- სეკრეტინის, ქოლეცისტოკინინის, ნაწლავის ვაზოაქტიური: 

პოლიპეპტიდის გავლენით, რომლებიც კუჰქვეშა ჯირკვლების ერთობ- 
ლივ სეკრეციულ პასუხს იძლევიან ამ ჰორმონების მინიმალური რა– 
ოდენობისას (მეიერი და სხვ., 1971; მაკგრეგორი და სხვ., 1976). ეგ– 
ზოგენური სეკრეტინი კუჭქვეშა ჯირკვლის ქსოვილში ზრდის ცამფ 
შემცველობას. მისი მერყეობა კორელაციას უკეთებს ბიკარბონატე- 
ბის გამოყოფას კუჭქვეშა ჯირკვლის წვენში (დომშკი და სხვ., 1975). 
ვარაუდობენ, რომ სეკრეტინი ინაქტივირდება ღვიძლსა და თირკმლებ- 
ში. მისი ნახევარდაშლის პერიოდი ძაღლის სისხლში 2.5 წუთია (რეი–- 

ფორდი და სხვ., 1975; 1976). 

გლუკაგონი ლოკალიზებულია კუჭქვეშა ჯირკვლის #-უჯრედებში,. 
გლუკაგონის მსგავსი რეაქციულობა ნაწლავებში აღმოჩენილია C- 
უჯრედებში (პოლაკი და სხვ, 1971) ძაღლის კუჭის ძირის არეში: 

#-სმაგვარი უჯრედები ემსგავსება კუჭქვეშა ჯირკვლის თ-უჯრედებს.. 
გლუკაგონის აღნაგობა შემდეგნაირია: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

ჰის –- სერ––გლნ–-გლუ-–-ტრე--ფენ–-–ტრე–- სერ-- ასპ-–თირ-- 

სერ–-ლიზ--–თირ––ლეი –- ა!პ –-სერ-––არგ ––არგ––ალა--–გლნ-– 

ასპ ––ფენ ––ვალ–-გლნ ––ტრე ––ლეი––მეთ-– ასპ-–ტრე 
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ასხვავებენ კუჭქვეშა ჯირკვლის გლუკაგონს ღა ენტეროგლუკაგონს 
წვალვერდი და სხვ., 1970; სასაკი და სხვ., 1975), ანუ გლუკაგონს, 

რომელიც შედის საჭმლის მომნელებელი არხის ლორწოვან გარსში 

და მას ზოგი ავტორი იმუნორეაქციულ გლუკაგონს, გლუკაგონოიდს 
(სასაკი და სხვ., 1975) ანდა გლუკაგონისმაგვარდ სუბსტანციას უწო- 
დებას (რეიფორდი და სხვ., 1976. ერთ-ერთი ასეთი გლუკაგონის 

მოლეკულური წონაა 2900, იზოელექტრული წერტილით -– 10. კუჭ- 

ქეეშა ჯირკვლის გლუკაგონის მსგავსად მეორის მოლეკულური წო- 
ნაც 3500-ია, იზოელექტრული წერტილი –– 6.2 და ისეთივე ბიოლო– 

გიური აქტიურობა აქვს (იხ. მიმოხილვა: გლუკაგონი, 1972; ვიუნში, 
უგეინჯისი, 1972). 

კუპქვეშა ჯირკვლის გლუკაგონი აჯეეითებს ფერმენტების გამო- 
ყოფას მის წვენში. აფერხებს სეკრეტინის მოქმედებას ბიკარბონა- 

ტების და ფერმენტების გამოყოფაზე კუჭქვეშა ჯირკვლის წვენში. 

გლუკაგონი და ნაწლავის გლუკაგონი ასტიმულირებენ ნახშირწყლე- 
ბის მობილიზაციას. აღწერილია გლუკაგონის ლიპოლიზური და გლი- 
კოგენოლიზური აქტიურობა (შიმა და სხვ., 1972). იგი აკავებს მჟა- 
ვას სეკრეციას ძაღლისა და კატის პავლოვისა და პაიდენჰაინის მე–- 
თოდებით იზოლირებულ კუჭებში (კონტურეკი და სხვ.. 1974) და 

კუჭის სეკრეციას ადამიანებში. გლუკაგონის ხანგრძლივი შეყვანა იწ- 

ეევდა კუჭის წვენში კალიუმის შემცირებას და კალციუმის მომატე- 
ბას. გლუკაგონის გავლენით ძლიერდება კალიუმის კალციუმის და 
ნატრიუმის ექსკრეცია თირკმლებით. მცირდება შრატის კალციუმის 

კონცენტრაცია, იზრდება ბოცვრების ნერწყვში ამილაზას და პრო- 

ტეინის შეცველობა, აგრეთვე კატექოლამინების გამოყოფა. გლუკა- 
გონი აკავებს კუჭის და წვრილი ნაწლავის მოტორიკას ცხოველებსა 

და ადამიანში (სურ. 1). გლუკაგონის გავლენით ხდება ნაღვლის გა- 

ღასვლა ნაწლავებში. 

გლუკაგონის განსაზღვრა ხდება ბიოლოგიური (სოკალი, 1972) და 

რადიოიმუნოქიმიური (უნგერი და სხვ. 1961) მეთოდებით. 

საკვების მიღების შემდეგ ნაწლავში წარმოშობილი გლუკაგონის 

დონე პანკრეასულისგან განსხვავებით სწრაფად მატულობს, რასაც 

თან სდევს შრატის ინსულინის დონის გაზრდა და სისხლის გლუკო- 

ზის დაქვეითება. ენტეროგლუკაგონის შემცველობა მატულობს თორ- 
მეტგოჯა ნაწლავში გლუკოზის ჰიპერტონიული ხსნარის, შედარებით 

ნაკლებად ტრიგლიცერიდების შეყვანის შემდეგ (ჰოლსტი და სხე., 

1976). 

გასტრომაინპჰიბირებელი პოლიპეპტიდი (გიპ) ლოკალიზებულია 

-თორმეტგოჯა ნაწლავის და კუჭქვეშა ჯირკვლის ს-უჯრედებში. ყვე- 
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ტასი სი-- 

ქ, მა/სავებაე ს ხრორემს ლარა ტსეაიხლლ ბე? ჩევნარევ-ი მაგატი უტრალ ა ასრიტი 

რარტისოოთი, სარერასა არამი, სრ სოსისი 

საისოდეეებიიი მერენევე ეარი ე სააერეეელასაეერათვე 

.. 

კ
 

    

I 

| _ 

სურ. 1. გლუკაგონის გავლენა კუპისა ღა თორმეტგოჯა ნაწლავის 

ელეპტრელ აკტიურობასე (ბიპოლარელი ელეკტროღები და- 
მაგრებულია სეროზულ გარსზე). 

ა –- გლუკაგონს შეყვანაპდე ბ–-4ე მკგ/კ6გ გლუკაგონის 
ინტრავენურად შზეყვანიღან 10 წთ შემღეგ. 1 -– დროის აღნშვნა 

1 წმ, 2 –– თორმეტგოჯა ნაწლავი 2 სმ--თ ღისტალერად პილო- 

რული არხიდან. 3 –- დილი დუოდენერი დვრილის არე. 4 –– თორ- 
მეტგოჯა ნაწლავი ტრეიცის კვანძის წინ, 5 –– კუჭი. ანტრალური 
ნაწილი 6 –- პილორული არხი, 7 –– თორმეტგოჯა ნაწლავი 2 სმ-ით 

დისტალურად პილორული არხიდან 100 მკვ კალიბრირება. 

' ", 

–___. 
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ლაზე მეტი უჯრედები, რომლებიც ბიპ-ს შეიცავენ” თორმეტგოჯა 
ნაწლავის შუა მესამედშია (პოლაკი და სხვ., 1973; ბროუნი და სხვ.» 

1975). ამ ჰორმონის აღნაგობა ასეთია: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

MI 3ა--თირ–-ალა–-გლუ–-გლი-–-თრე--ფენ ––ილე––სერ–– ასპ –– თირ–-1 
სერ––ილე––ალა ––მეტ –– ასპ ––ლიზ-––ილე––არგ––გლნ–– გლნ ––-2 

ასპ ––ფენ ––ვალ –– ასნ ––თრი–-–ლეი ––ლეი––ალა––გლნ--გლნ–-3 

ლიზ- გლი--ლიზ-- ლიზ--სერ –- თრი --ლიხ--ჰის-- ასნ ––ილე–-4 

თრე––გლნ–-C00I1 

ამ ჰორმონის პირველი 9 ამინომჟავას განლაგება სეკრეტირ”ში მათა- 

განლაგების ანალოგიურია (ბროუნი, 1971; ბროუნი, დრაიბერგი, 1971: 

ბროუნი და სხვ., 1975): პირველი 15 ამინომჟავა ისევეა განლაგებუ- 

ლი, როგორც გლუკაგონში. მოლეკულური წონა დაახლოებით 5 000–- 
ია. არსებობს კუჭის შემაკავებელი პოლიპეპტიდის ორი იმუნორეაქ- 

ციული ფორმა მაინც. ე 

ბიპ მცირე დოზა (0.25 მკგ/კგ) აკავებს მარილმჟავას და პეპსინის 

გამოყოფას, რომელთაც ასტიმულირებს პენტაგასტრინი, ინსულინი- 
და გასტრინი (კრისტიანსენი და სხვ. 1976 პედერსონი, ბროუნი,, 
1972); იგი აკავებს კუჭის მოტორიკას, ზრდის ინსულინის შემცველო– 

ბას სისხხლლში (მაკლოუფი, 1974, მუდი და სხვ., 1976); ააგზხნებს 
მსხვილი ნაწლავის სეკრეციას. საჭმლის მონელებისას (ხორცი) ძაღ- 

ლებში აკავებს გასტრინის გამოყოფას (ვილარი და სხვ., 1976). 

ბიპ-ის გამოყოფა ხდება ნაწლავის ღრუში გლუკოზის შეყვანი- 

დან 45 წუთის, ხოლო ცხიმის შეყვანიდან 2--3 საათის შემდეგ. ნაჟ7- 

ლავზე გლუკოზით ზემოქმედების შემდეგ სისხლში დონის გაზოდით 
კლინიკაში სარგებლობენ კუჭის მჟავე სეკრეციის შესაკავებლად. 
ჰორმონის დონის განსაზღვრისათვის იყენებენ ბიოლოგიურ –- კუჭის 
სეკრეციის შეკავების სიღრმის დადგენით და რადიოიმუნოქიმიური:· 

(კუციო და სხვ., 1974) კვლევის მეთოდებს. განსახღვრულია უზმო- 

ზე კუჭის შემკავებელი პოლიპეპტიდის დონე. იგი მერყეობს 200–-დან. 
250 პგ/მლ-მდე და იზრდება ჭამის შემდეგ 1 ნგ/მლ-მდე (კუციო და 

სხვ., 1974). სხვა მონაცემებით ბიპ-ის ბახალური დონე შეადგენს 

14+2 პმოლ/ლ და ჭამის შემდეგ იზრდება 48+4 პმოლ/ლ-მდე (ბლუ- 

მი და სხვ., 1976). 

ვაზოაქტიური ინტენსიური პოლიპეპტიდი (ვიპ). ლოკალიზებულია 
ს (ანდა II))-უჯრედებში. ვარაუდობენ, რომ იგი არსებობს ნაწლავის 

LC- და CC-უჯრედებში. ვიპ გავრცელებულია მთელ საჭმლის მომნე– 
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ლებელ ტრაქტში, უპირატესად წვრილ ნაწლავში (აჰოლაკი და სხვ., 
1974). გამოვლენილია ნერვულ ქსოვილში, მისი აღნაგობა ასეთია: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

პის -- სერ-– ასპ––ალა––ვალ––ფენ --ტრე–- ასპ-– ასნ –თ-რ-- 

ტრე––არგ ––ლეი-–არგ--ლიზ--გლნ–-მეთ-– ალა–-ეალ––ლიზ-- 
თირ––ლეი -– ასნ––-სერ––ილე––ლეი –– ასნ-– MI 

ვიპ გააჩნია სისხლძარღვთა გამაფართოებელი და ჰიპოტონიური 

მოქმედება, იგი აფართოებს გვირგვინოვან და შიგნეულობის სისხლ- 
ძარღვებს, განსაკუთრებით კი ღვიძლისა და ფილტვის სისხლძარღვებს, 
აფართოებს გლუვ კუნთებს (მათ შორის ზღვის გოჭის იხოლირებულ 

ორგანოებს: ტრაქეას, კუჭს, ნაღვლის ბუშტს) აძლიერებს სისხლის მი– 

მოქცევას. ჰორმონი აკავებს ქოლეცისტოკინინის მოქმედებას, მაგრამ 

სხვა ჰორმონების გარეშე შეყვანისას, აძლიერებს ნაღვლის გამოყოფას. 

ვიპ ძაღლის ღვიძლის სისხლძარღვებსა და ჯორჯლის არტერიებში 
აძლიერებს სისხლის მიმოქცევას. ვენაში 2 მგ/კგ შეყვანისას იგი იწ- 
ვევს ბიკარბონატების და წყლის გამოყოფას კუჭქვეშა ჯირკვლით, 
სეკრეციას კი აკავებს. ვიპ აკავებს პენტაგასტრინით და ჰისტამინით 
„აღძრულ კუჭის მჟავე სეკრეციას და პეპსინს, აქვეითებს გასტრინის 

დონეს (ბოდანსკი და სხვ., 1974) საკვების მიღების შემდეგ. სხვა 

ავტორებმა ანალოგიურ გამოკვლევებში ვერ ნახეს გასტრინის დონის 

შეცვლა სისხლის შრატში (ლანოსი და სხვ., 1976). ჰორმონი ზრდის 

-ღვიძლსა და ნაწლავის ლორწოვანში ცამფ შემცველობას. ასტიმუ- 
ლირებს ლიპოლიზს, გლიკოგენოლიზს და ზრდის ინსულინის გამოყო- 
“ფას (საიდი, მაკლოუფი, 1974). 

ვიპ შედის სეკრეტინ-გლუკაგონის ჯგუფში. ნივთიერება ქიმიურად 
·იდენტიფიცირებული და სინთეზირებულია (ბოდანსკი და სხვ., 1974; 

საიდი, 1974; 1975: საიდი, მაკლოუფი, 1974). დადგენილია, რომ მო– 

-ლეკულის ნაწილს აქვს სპირალისებრი აღნაგობა (ბოდანსკი და სხვ., 
1974). არსებობს ვაზოაქტიური ნაწლავის პოლიპეპტიდის განსაზღვრის 

ბიოლოგიური და რადიოიმუნოქიმიური მეთოდები (კრეუტცფელდი 

“და სხვ., 1976). ცნობილია, რომ განუკურნებელი დიარეის და პანკრე- 

ასული ქოლერის სინდრომის მქონე ავადმყოფებს ნაწლავის ვაზოაქ– 
„ტიური პოლიპეპტიდის დონე მომატებული აქვს (კუჭქვეშა ჯირკვლის 
'ახლაწარმონაქმნის შედეგად). 

გასტრინი ლოკალიზებულია C-უჯრედებში რომლებიც გავრცე– 

“ლებულია თითქმის მთელი საჭმლის მომნელებელი არხის ლორწოვან– 
ში (სურ. 2). ისინი ყველაზე დიდი რაოდენობით ისაზღვრება კუჭისა 

-და თორმეტგოჯა ნაწლავის ანტრალურ ნაწილში. 
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სურ. 2. ვირთაგვის კუპის ლორწოვანი გარსის ელექტრონელი მიკროტოგოალფია 

(სოლოვიოვის, კლიმოეის მიხედვით, 1977). 

გ3 –– გასტრომაპროდუცირებელი უჯრედი და მი:ი, მორწი, ნ –- უმბელინნო ხნერ- 

ვულ ბოჭკოთა კონა, უს–“უჯრედშორისი სივრცე. 1ს–-ჯირევლის სანათური, 

პილარი, ფუ–ფოხიერი უჯრედი, გ–გასტრინის შემცველი გრანულები, ვ–-ნეეზო- 

სეკრეტით ავსებული ვეზიკულებ“. 

–-,ა- 
_ კპ 

გასტრინ-17 აქვს ორი ფორმა -- გასტრინ I ღა გასტრინ LI. ამი–- 

ნომჟავების თანმიმდევრობა გასტრინ I-ში რემდეგნაირია: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 19 

პირ ––გლი––პრო––თრი-- ლეი-–გლუ-–– გლე– გლე–გლუ–გლე– 
ალა––თირ––გლუ–-თრი-–-მეთ–-- ასპ -– ფენ -- MM) 

გასტრინ 1I-ის სტრუქტურა განსხვავდება გასტრინ 1-ის სტრუქტუ- 
რისგან იმით, რომ მე-12 მდებარეობაში თიროზინის ნარჩენი გასტრინ 
11 სულფატირებულია. დღეს ცნობილია გასტრინის რამდენიმე ფორ–- 
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მა: მინი-გასტრინი –- გასტრინ-13, მცირე გასტრინი -––- გასტრინ-17, 

დიდი გასტრინი (ხI1ფ) –- გასტრინ-34, ყველაზე დიდი გასტრინი (ხIყ- 

ხIფ და რეფელდის I კომპონენტი (რეფელდი, 1976). 

ვარაუდობენ, რომ გასტრინის ძირითადი ფორმაა მოლეკულა, 
რომელიც შეიცავს 34 ამინომჟავას, მაშინ მინი და მცი გას– 

ტრინი ამ მოლეკულის ფრაგმენტებია ა ამინომჟავების რიგის 

მიხედვით უნდა აღინიმნოს 22 -- 34- და 18 34-გასტრინი 

(ვოლში, გროსმანი, 1975). სინთეზირებულია გასტრინის მოლეკულის 

ალიან ბევრი სხვადასხვა ვარიანტი და შესწავლილია მათი ფიზიოლო– 
გიური თვისებები. ფიზიოლოგიურად აქტიურია მისი კარბოქსიტერმი- 

ლური ფრაგმენტი C-ტერმინალური ტრიპეპტიდური ამიდის ჩა- 

თვლით. ენებია, რომ ოთხამინომჟავიანი C-ტერმინალუო პეპტიდს 

ააჩნია მთელი (1-–-17) მოლეკულის )1/ მოლარული აქტიურობა და 

ინარჩუნებს ანტიგენურ თვისებებს (ბერსონი, იელოუი, 1971). ამავე 

დოოს, როგორც ჩვენი ცდების შედეგებით ირკვევა, ფრაგმენტს 1-––6 

თანმიმდ ობაში არ გააჩნია გასტრინის ანტიგენური და ფიზიოლო- 

გიური თვისებები. 1--17-გასტოინის მოლეკულური წონა 2100-მდეა. 

ასტრინის სისხლში გადასვლა ხდება პარასიმპათიკური ნერვული 
სისტემის და საკვების სხვადასხვა კომპონენტის გავლენით. გასტრენი 

სტიმულირებს მარილმჟავას სეკრეციას და პეფსინის გამოყოფას კუ- 
ჭის ჯირკვლებით. ააგზნებს მოდუნებული კუჭის და თორმეტჯოგა ნაწ- 
ლავის მოტორიკას, კუმშავს ნაღელის ბუშტს. 6 მკგ/კგ დოზა აკავებს 

კეჭის მოტორიკას (კლიმოვი .1976) გასტრინის ავლენით ხდება. 

წილის ლექტროლიტების სეკრეციის გაძლიერება კუჯქვეშა ჯირ- 

კელით, ღვიძლით (ამერი, 1969), ბრუნერის ჯირკვლებით, იწვევს კუვ- 
ქვ 'ირკვალმი ფერმენტების წარმოვგმნას. კუჭის ლოოწოვან მი ძლი- 

რდება სისხლის მიმოჯცევა. თავისუფლდება ჰისტამინი ვირთაგვას 

კეპის ლოოთოწოვანში მატულობს ჰისტამინ-დეკარბოქსილაზური აქტი- 
ურობა, მატულობს აგრეთვე წნევა საყლაპავ-კუჭის სფინქტეომი და 

იზრდება მისი კუნთების ელექტრული აქტიურობა. გასტრინს უნაოი 

აქვს ტროფიკული მოქმედება მოახდინოს კუჭის ლორწოვანზე. ხელს 

უწყობს ამინომჟავების ჩართვას უჯრედებში. ვირთაგვებში 6 კვირის 

განმავლობაში პენტაგასტრინის შეყვანა იწვევდა კუჭქვეშა ჯი -კვლის 
წონის მომატებას 35%-ით (რებერი და სხვ.. 1976). 

დამუშავებულია ბიოლოგიური (პალტერი და სმიტი. 1971) და რა- 

დიოიმუნოლოგიური ხერხები (ჰანსკი. კაინი, 1969; იალოვი, ბერსონი, 

1969: მაკგუიგენი. ტრედეაუ, 1970; ბერსონი და სხვ., 1973) გასტრი- 

წის დონის განსაზღვრისთვის ადამიანის სისხლის შრატსა და ნაწლავის 

ლორწოვან ქსოვილში. სისხლის შოატში გასტრინის ბახალური დონე 

50 პგ/მლ-მდეა თორმეტგოჯა ნაწლავის პროქსიმალური ნაწილის 
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დ,5%-იანი აცეტილქოლინის ხსნარით 50 წუთის მანძილზე პერფუზი- 
ის შემდეგ (სLI--7.0) შრატისმიერი გასტრინის შემცველობა მატუ- 
“ლობს 76+6-დან 703+185 პგ/მლ-მდე (ბეკერი და სხვ., 1974). მო- 

'ყვანილია მონაცემები გასტრინის დონის შესახებ საკვების მიღების 
“შემდეგ (დენკერი და სხე., 1973; კლიმოვი, პოლოსატოვი, 1977). გას– 

ტრინს მიეძღვნა ბევრი შრომა და მიმოხილვა (გრეგორი, ტრაცი, 

1964; გრეგორი, 1966, 1974; ტომპსონი, 1973; ჩეი, ბრუკსი, 1974; 

ტომპსონი და სხვ., 1975; ვოლში, გროსმანი 1975; ბარინგტონი, 

დოკრეი, 1976). 
მოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინი. ვარაუდობენ, რომ იგი ლოკალი- 

სებულია თორმეტგოჯა და წვრილი ნაწლავების I-უჯრედებში (პოლაკი 

·და სხე., 1975). აქვს შემდეგი აღნაგობა: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

ლიზ-- ალა–-–პრო–- სერ ––გლუ–- არგ–– გალ-– სერ –- მეთ––ილე––1 

ლიზ-- ასნ ––ლეი–– გლუ-- სერ–– ლეი-–– ასპ –– პრო –- სერ–- ჰის––2 

არგ ––ილე ––სერ –– ასპ –– არგ–– ასპ ––თირ ––- მეთ ––გლი-––თრი--ქ 

„მეთ –– ასპ –– ფენ ––ML» –4 

აივიმ და ოლდბერგმა (1928), ჰარპერმა და რეპერმა (1943) დაად–- 

გინეს, რომ თორმეტგოჯა და წვრილი ნაწლავები შეიცავენ ნივთი- 

ერებას, რომელიც ასტიმულირებს ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვას და 

კუჭქვეშა ჯირკვლით ფერმენტების გამოყოფას. შემდეგ ზუსტი ბიო- 

ქიმიური გამოკვლევები და პრეპარირება შეასრულეს კაროლინის უნი- 
ვერსიტეტში (მუტი, ჯორპისი, 1966; ჯორპისი, მუტი, 1973). გასტრი- 

ნისაგან განსხვავებით ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინს აქვს აქტიური 

სულფატირებული ფორმა (სულფატირებული თიროზინული ნარჩენი 

27-პოზიციაში M-ბოლოდან გადათვლით). დადგენილია ღორის ნაწლა- 

ვის ლორწოვანი გარსიდან გამოყოფილი ქოლეცისტოკინინის 5-მდე 

სხვადასხვა მოლეკულა (რიფელდი, 1976). 

ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინი ცბმფ-ის გზით იწვევს ფერმენ- 

ტების და ბიოკარბონატების გამოყოფას კუჭქვეშა ჯირკვლიდან (ერ- 

ტენი და სხვ., 1975), კუმშავს ნაღვლის ბუშტს, (ანდერსონი და სხვ., 
1976), ამცირებს წყლის, ნატრიუმის, კალიუმის, ქლორის ადსორბციას 

ნაწლავებში, ზრდის ბრუნერის ჯირკვლების და ნაღვლის სეკრეციას 

(ონისი, გროსმანი, 1970)) ადუნებს საყლაპავ-კუჭის სფინქტერს, 

ოდის სფინქტერს. ააგზნებს მოსვენების მდგომარეობაში მყოფ ხაწ- 

ლავის მოტორიკას და აკავებს მას იმ შემთხვევაში, თუკი ქოლეცის- 
ტოკინინ-პანკრეოზიმინი შეჰყავდათ მუშაობის პერიოდში (პენდერი 

და სხვ., 1967; ბარაშკოვა, 1975; ფლეკენშტეინი, 1976), კუმშავს პი- 
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ლორულ სფინქტერს. ზრდის ინსულინის ღონეს სისხლის შრატში, აძ- 

ლიერებს სისხლის მიმოქცევას ჯორჯლის ზედა არტერიაში, აქვეითებს 

საერთო არტერიულ წნევას, კუჭქვეშა ჯირკვალზე ახდენს ტროფიკულ 
გავლენას, აქვეითებს მადას, იწვევს სიმაძღრის გრძნობას (სტურდე- 

ვანტი, გოეტცი, 1976), ცვლის ტვინის ელექტრულ აქტიურობას. ფარ– 
მაკოლოგიური დოზა იწვევს გულის რევას და კრუნჩხვებს, კლინიკაში 

აღწერილია სიკვდილის შემთხვევები ქოლეცისტოკინინის პრეპარატე– 
ბის სადიაგნოზოდ შეყვანის შემდეგ (ჯორპესი, მუტი, 1973). 

ჟოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის განსახღვრის ბიოლოგიური მე- 
თოდი დამყარებულია კუჭქვეშა ჯირკვლის ფერმენტების განსაზღვრა–- 

ზე (ჰარპერი, რაპერი, 1943; გო და სხვ., 1970. 1971) ანდა ბოცვრის, 

ძაღლის, ზღვის გოჭის ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვის ხარისხსა და ხან– 

გრძლივობაზე (ამერი, ბეკვარი, 1969; აივი, 1934; ბერკოსი და სხე., 

1977). გავრცელდა ქსოვილებსა და სისხლის პლაზმაში ქოლეცისტოკი– 

წინის განსაზღვრის რადიოიმუნოქიმიური მეთოდი (იანგი და სხვ., 

1969; რეიდერი და სხვ., 1973; რიფელდი, 1976). რამდენადაც ამ მე–- 

თოდიკისთვის იყენებდნენ არა სინთეზურ ანტიგენს, არამედ სხვადა– 

სხვა ხარისხის სისუფთავის ნივთიერებას, ამდენად ქოლეცისტოკინინ- 

პანკრეოზიმინის განსაზღვრისას შედეგები ძალზე ცვალებადია. საჭ- 
მლის მონელების გარეშე მისი დონე დაახლოებით 0.75 პგ/მლ-ია, 
საკვების მიღების შემდეგ –– 18.6-დან 29.3 პგ/მლ-მდე (ენგლერტი, 

1973; ჰარვეი და სხვ., 1973). თუმცა სხვა მონაცემებით ქოლეცისტო– 

კინინ-პანკრეოზიმინის დონე ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის პლაზ- 
მაში საკვების მიღების შემდეგ 400-–-800-დან 1000-–-1200 პგ/მლ-მდე 
მერყეობს. ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის გამოყოფა უფრო სწრა- 

ფად ხდებოდა თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულის მჟგონე და დიაბეტიან 

ავადმყოფებში, მაგრამ მისი დონის დაქვეითება„ც “უფრო სწრაფად 

ხდებოდა, ვიდრე ჯანმრთელებში (ტომპსონი და სხვ., 1975). მისი მო–- 

ლეკულური წონაა 3919. ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის გამოყო- 
თა ხდება ისეთი L-იზომერული ცხიმოვანი მჟავების პალმიტინ, სტე– 

არინ და ოლეინმჟავას გავლენით. ურთიერთსაპირისპირო მონაცემებია 

LI+ იონის შესახებ. უდავოა, რომ პეპტონებს შეუძლიათ ქოლეცისტო- 
კინინ-პანკრეოზიმინის გამოყოფა. მნიშვნელობა აქვს მოსხურებული 

ნაწლავის სიგრძეს და ნაწლავში ამინომჟავას შეწოვის სიჩქარეს (მე- 

იერი და სხვ., 1970: მეიერი, გროსმანი, 1972; მეიერი, 1975). ეგზო–- 

გენური ქოლეცისტოკინინ-პანრკეოზიმინის ნახევარდაშლის პერიოდია 
2.4 წთ, დიაბეტიანებში კი 2.7 წთ. 

ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის ფიზიოლოგიური როლი უდა- 
ვოდ დიდია. ის საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ერთ-ერთი არსებითი 
ჰორმონია, რომელიც მონაწილეობს არა მარტო ისეთ ორგანოთა მოქ– 
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“მედების რეგულაციაში, როგორიცაა კუჭი, კუვქვეშა ჯირკვალი, ღვიძ– 

ლი, თორმეტგოჯა ნაწლავი, არამედ საერთოდ მოქმედებს ნივთიერება- 
თა ცვლაზე, მადაზე (დაფნი, იაკობსონი, 1975; სტარდივენტი, გოეტ- 

ცი, 1976). იგი გავლენას ახდენს ცამფ-ის ცბმფ-ის სისტემებზე და 

იწვევს მთელ რიგ სხვა მნიშვნელოვან ეფექტებს (დეშოდტი-ლანკმანი, 
1975; კლევემანი და სხვ., 1975). 

ბომბეზინი. მისი ლოკალიზაცია არ არის დადგენილი. აღნაგობა 
შემდეგნაირია: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

პირ –– გლუ–-არგ––ლეი––-გლუ-- ასნ--გლუ--ტრი--ალა--ვალ-- 
გლუ-- ჰის –-ლეი--მეთ--#M#I1; 

ბომბეზინი პოლიპეპტიდია, რომელსაც აქვს ამინომჟავას მოკლე 
ძეწკვი ზოგიერთი ანალოგიური პოლიპეპტიდის -–– კერულეინისა და 

ფილოკერულეინის მსგავსად –– გამოყოფილია ზოგი სახეობის ბაყაყის 

კანიდან (ანასტასი და სხვ., 1967; აგოსტი და სხვ., 1976). ბომბეზინი 

უფრო მეტად ასტიმულირებს ნაღვლის გამომუშავებას, ვიდრე ქოლე– 

ცისტოკინინისა. აღმოჩნდა, რომ ბომბეზინისმაგვარი ნივთიერება შე- 

იძლება გამოიყოს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანიდან და ძუძუ- 

მწოვრების ტვინიდან. იგი ასრულებს თავისებური რილიზინგ-ფაქტო- 

რის როლს გასტრინის და ქოლეცისტოკინინის გამოსაყოფად (ბერტაკ– 

ცინი და სხვ., 1974). 

როგორც ბაყაყის კანიდან გამოყოფილი სხვა პოლიპეპტიდები (კე– 
რულეინი, ფილოკერულეინი), ბომბეზინიც იწვევს იმის მსგავს ეფექ- 
ტებს, როგორსაც იწვევს ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის შეყვანა. 

იგი ასტმიულირებს კუჭის წვენის სეკრეციას, იწვევს ნაღვლის ბუშ- 

ტის შეკუმშვას (ბერტაკცინი და სხვ. 1974; ერსპამერი, მელქიორი, 

1975), ადუნებს დიდ დუოდენურ დვრილს, ასტიმულირებს გასტრი- 
"ნის და ქოლეცისტოკინინის გამოყოფას (რეიფორდი და სხვ., 1976). 

მოტილინი. ლოკალიზებულია კუჭის CC, კუჭქვეშა ჯირკვლების და 
შესაძლოა ნაწლავების უჯრედებშიც (ჰეიტცი და სხვ., 1976); აქვს 

ასეთი აღნაგობა: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 10 

MIM1ა-–ფენ ––ვალ––პოო––ილე––ფენ –– ტრე-––ტირ-–-გლი--გლუ–--ლეი-- 
გლნ––არგ ––მეთ––-გლნ–– გლუ–-ლიზ-–-გლი ––არგ-– ასნ ––ლიზ-–– 

იგი პოლიპეპტიდია, რომლის სტრუქტურა დადგენილია და სინ- 
·თეზირებულია მისი ანალოგი –– 13-ნორლეიცინ-მოტილინი (ვიუნში 
და სხვ., 1973). მოტილინი –– ეს არის 22 ამინომჟავიანი პოლიპეპტი- 
დი, მისი მოლეკულური წონა 2700 (ბროუნი, 1974). 
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მოტილინი აძლიერებს ადამიანის და ბოცვრის კუჭის და წვრილი 

ნაწლავის კუნთოვანი შრეების ·მოტორიკას, მაგრამ ზღვის გოქჭებისას 

არა, (სტრუნცი და სხვ., 1976), ააგხნებს კუჭის და კუვქვეშა ჯირ- 

კვლის სეკრეციას, აჩქარებს თორმეტგოჯა ნაწლავის შიგთავსის ევა- 

კუაციას ავტორთა აზრით, მოტილინი აკავებს კუჭის შიგთავსის 
ევაკუაციას კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის მოტორიკის დისკო- 

ორდინაციის შედეგად (გრინი და სხვ., 1976). 

რადიოიმუნოქიმიურად განსახღვრულია, რომ უზმოზე მისი შე– 

მცველობა –- 30-დან 100 პგ/მლ-მდეა. ნაწლავის ლორწოვანზე ტუ- 

ტე ხსნარის მოსხურების შემდეგ მისი კონცენტრაცია სისხლზი 10 

წუთში 100%-ით იზრდება. 

ბულბოგასტრონი ვარაუდღობენ5” რომ თორმეტგოჯა ნაწლავის 
ბოლქვში შედის პოლიპეპტიდი, რომელიც აკავებს კუჭის სეკრეციას 
და მოტორიკას (ანდერსონი, იუვნესი„ 1961. ანდერსონი და სხვა, 
1967; 1973; ანდერსონი, 1974: 1975; ბლუმი და სხვ., 1976). საჭი– 
როა დაადგინონ ჰორმონის აღნაგობა, ის უჯრედები, რომლებიც გა- 
მოიმუშავებენ ბულბოგასტრონს, ანდა უარყონ ჰიპოთეზები ბულბო- 
გასტრონის თვისებების ჰორმონების არსებობის შესახებ. წინასწარი 

მონაცემები მოწმობს კუჭსა ღა თორმეტგოჯა ნაწლავის ბოლქევს «ო– 
რის არსებული რეფლექსიური გზების მონაწილეობაზე ბულბოგას- 
ტრონის ეფექტებში. 

დინენტერინი ლოკალიზაცია და აღნაგობა უცნობია დინენტე- 
რინი იმ ფაქტორის სახელწოდებაა, რომელიც შედის თორმეტგოჯა 
ნაწლავის ლორწოვანის ექსტრაქტებში (უგოლევის და სხვ. მიხედვით, 

1976). დუოდენალური ექსტრაქტების შეყვანა ვირთაგვებში იწვევდა 

ჟანგბადის მოხმარების გაძლიერებას „უგოლევი 10 წელზე მეტხანს 

შეისწავლიდა თორმეტგოჯა ნაწლავის ლორწოვანის აქტიური ნივთი- 

ერებების არასაჭმლისმომნელებელ ეფექტს. მან და მისმა მოწაფე– 

ებმა აღმოაჩინეს ცვლილებები სხვადასხვა ორგანოებსა და სისტე- 
მებში თორმეტგოჯა ნაწლავის ექსტირპაციისას. 

არენტერინ. ლოკალიზაცია და აღნაგობა უცნობია ავტორთა 
ჯგუფმა ხოხლოვის და უგოლევის ხელმძღვანელობით თორმეტგოჯა 
ნაწლავიდან მიიღო არენტერინი. მისი ქიმიური აღნაგობა. უჯრედო- 

ვანი ლოკალიზაცია და რაოდენობის განსაზღვრის ხერხი ქსოვილებსა 

და სისხლის შრატში ჯერ არ არის დამუშავებული. არენტერინი აქვე– 
ითებს მადას (უგოლევი და სხვ., 1976). 

ქიმოდენინი. ქიმოდენინის ლოკალიზაცია უცნობია, სტრუქტურა 

არ არის მთლიანად დადგენილი ქიმოდენინი ხელს უწყობს ქიბო- 

ტროპსინის ტრანსპორტს. და შესაძლოა მის სინთეზსაც კუჭქვეშა 

ჯირკვლის მიერ ანესთეზირებულ ბოცვრებში. 
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ქიმოდენინი პოლიპეპტიდია მისი მოლეკულური წონაა 5000 

(ადელსონი, როტმანი, 1975). ანესთეზირებულ ბოცვრებში პრეპარა- 

ტის შეყვანას თან სდევს ქიმოტრიპსინის გამოყოფა კუჭქვეშა ჯირ- 

კვლის წვენში (ადელსონი, 1975; ადელსონი, როტჰამი, 1974; 1975). 
გაურკვეველია, რა შეიძლება იყოს ქიმოდენინის ამგზნები. უცნობია 

აგრეთვე ის უჯრედები რომლებშიც გამომუშავდება და ინახება 
პოლიპეპტიდი. იმ შემთხვევაში, თუ დამტკიცდა ჰიპოთეზა ქიმოდე- 
ნინზე, უნდა გადაისინჯოს წარმოდგენა კუჭქვეშა ჯირკვლით ფერ- 

მენტების პარალელური სეკრეციის და თითოეული ფერმენტის უფ- 

რო სპეციფიკური რეგულაციის შესაძლებლობის შესახებ. 

კუჭქვეშა ჯირკვლის პეპტიდი, ანუ პანკრეასული პოლიპეპტიდი. 

ზოგი მკვლევარი ასხვავებს ზარის და ფრინველის პანკრეასულ პოლი- 
პეპტიღს. (ლინი, ჩენსი, 1972; 1974; ლინი და სხვ. 1973; ლინი, 

როლანდი, 1974; ტანგი და სხე., 1975). სხვები კი აერთიანებენ „პან- 

კრეასული პოლიპეპტიღის"“ სახელწოდებით. ამ ჯგუფში შედის ღო- 

რის, ცხვრისა და ადამიანის კუჭქვეშა ჯირკვლის ექსტრაქტიდან გა–- 

მოყოფილი პოლიპეპტიღი. ფრინველის პანკრეასული პოლიპეპტიდი 
შედგება 36 ამინომჟავასგან, მისი მოლეკულური წონაა 4 200, სხვა 

პანკრეასული პოლიპეპტიდები განსხვავდებიან ერთი-ორი ამინომჟა- 

ვას განლაგებით 2, 6 ანდა 23 პოზიციამი ამ ჰორმონის აღნაგობა 
შემდეგნაირია: 

1 2 CI 4 5 6 7 8 9 19 

ალა–-–პრო––ლეი––გლუ-–-პრო–-გლნ-–-–თირ-–-პრო--–გლი-––ასპ--1 
ასპ ––ალა-––თრე––პრო –გლუ--გლნ--მ ეთ--ალა–-გლნ--თირ--2 

ალა––ალა––გლუ–-ლეი––არგ ––არგ ––ტირ-–ილე––ასნ ––მეთ ––3 
ლეი–თრე––-არგ ––პრო-––არგ ––თიო-- MI. 4 

კუჭქვეშა ჯირკვლის პეპტიდი 10-ჯერ უფრო სუსტია, ვიდრე პენ- 
ტაგასტრინი, ააგზნებს კუჭის მჟავე სეკრეციას თრგუნავს გასტრი- 

ნით აგზნებულ სეკრეციას, ააგზნებს (და თრგუნავს) კუჭქვეშა ჯირ- 

კვლის სეკრეციას. 

რადიოიმუნოლოგიური მეთოდის გამოყენებას ცდილობდნენ 

ფრინველის, ხარის და ადამიანის პანკრეასული პოლიპბეპტიდის რა- 
ოდენობრივი განსახღვრისათვის (ლანგსლოუ და სხვ., 1973; პოლაკი 

ღა სხვ., 1976). დამატებითი გამოკვლევების გარეშე ძნელია პოლი- 
პეპტიდის ფიზიოლოგიურ როლხე მსჯელობა დადგენილია, რომ 

C-ტერმინალური ფრაგმენტის არსებობა დაკავშირებულია წინასწარ 

პენტაგასტრინით აღძრულ კუჭის სეკრეციის შეკავებასთან. პანკრე- 

ასული პოლიპეპტიდის დაბალი დოზა ააგზნებს, ხოლო დიდი დოზა 

აკავებს კუჭქვეშა ჯირკვლის სეკრეციას. პოლიპეპტიდების მცირე დო–- 
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ზა ადუნებს ძაღლის ნაღვლის ბუშტს ღა ზრდის ნაღვლის საერთო 
სადინრის ტონუსს. პოლიპეპტიდის ზემოქმედების შემდეგ აკვირდე–- 

ბიან პილორული და ილიოცეკალური სფინქტერის მოღუნებას. 

გასტრონი. ლოკალიზაცია და აღნაგობა უცნობია. „სც“ გასტრონი 

50%-ით აქვეითებს კუჭის წვენმი IICI-ის გამოყოფას. 40 მკგ/კგ 

ამცირებს კუჭის წვენის რაოდენობას მარილმჟავას კონცენტრაციის 

შეუცვლელად (გლასი, 1974; გინდციენსკი და სხვ., 1976). 

გასტრინის შესახებ არსებობს მრავალი ნაშრომი (გლასი, 1974; 

გლასი და სხვ.. 1976). გლასს პერიოდულად მოჰყავს ახალი დამამ- 

ტკიცებელი ფაქტები კუჭის ანტრალურ ნაწილში პეპტიდის არსებო- 
ბის შესახებ, რომელიც გასტრინისგან განსხვავდება ფიზიოლოგიური 

მოქმედებით, კიდევ საეჭეოა კუჭ-ნაწლავის უკვე დადგენილი ჰორ- 
მონებისადმი მისი მიკუთვნების შესახებ. 

უროგასტრონ. ლოკალიზაცია უცნობია. აღნაგობა არ არის და- 
ზუსტებული, შეიცავს 52-მდე ამინომჟავურ ნაშთს. 0.25--0.5 მკგ/კგ 
დოზა 60%-ით აქვეითებს კუჭში ჰისტამინით ანდა პენტაგასტრინით 

სტიმულირებულ მარილმჟავას გამოყოფას (ფიტცგერალდი და სხ;ვ., 
1968; გერინგი, გრეგორი, 1974). 

უროგასტრინი გამოყვეს იმ ავადმყოფთა შარდიდან, რომლებსაც 

ამოკვეთილი ჰქონდათ კუჭი, პანკრეასი, ანდა თორმეტგოჯა ნაწლავი. 
1000 ლ “შმარდიდან გამოყოფილი 1 მგ აქტიური სუბსტანციის ანა- 

ლიზმა აჩვენა, რომ მისი იზოელექტრული წერტილია 4.3, მოლეკუ– 

ლური წონა –– 6000-მდე. 

ნახევრადდამლის პერიოდი 2-3 წუთამდე. სისხლის შრატში 
ანდა პლაზმაში უროგასტრინის რადიოიმუნოქიმიური განსაზღვრის 

შესახებ ჯერ არ არის ცნობები, თუმცა ანალოგიური გამოკვლევები 

გამოყენებულია შარდში მისი შემცველობის განსაზღვრისათვის. 

მეტაქოლინით ან ინსულინით გამოწვეული კუჭის სეკრეციის შე–- 
კავება ნაკლებად იყო გამოხატული, ვიდრე ხორციანი საკვების მი- 
ღებით აღძრული სეკრეციის შეკავება, პეფსინის კონცენტრაცია ურო- 
გასტრონის გავლენით იზრდება კიდეც. კუჭქვეშა ჯირკვლის წვენის, 
ნერწყვის ანდა ნაღვლის სეკრეციაში რაიმე ცვლილებები არ აღინიშ- 

ნა. გაურკვეველია პოლიპეპტიდის წარმოქმნის ადგილი და მისი ფი- 

ზიოლოგიური მნიშვნელობა. თუმცა მიღებული მონაცემები საკმა– 
რისია იმისათვის, რომ ამ მიმართებით გაგრძელდეს გამოკვლევა. 

დუოკრინინი. ლოკალიზაცია და აღნაგობა უცნობია. იგი ასტიმუ- 

ლირებს თორმეტგოჯა ნაწლავის ბრუნერის ჯირკვლების სეკრეტის 

გამოყოფას (გროსმანი 1974) შესაძლოა, 1935 და 1950 წლებში 

ლიტერატურაში აღწერილი დუოკრინინის ფიზიოლოგიური ეფევტი 
ორგანიზმში განპირობებულია სხვა. პორმონებით, მაგალითად, გა–- 
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სტრინით, ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინით, სეკრეტინით “ანდა მა–- 

თი კომბინაციით. 

ენტეროკრინინი ლოკალიზებულია წვრილ ნაწლავშ.. აღნაგობა 

უცნობია. ენტეროკრინინი ზრდის წვრილი ნაწლავის ღრუში საქა- 

როზას. პეპტიდაზას, ამილაზას და ლიპაზას შემცველობასა და ·აქტი- 

ურობას (ნასეტი, 1974). შესაძლოა, ენტეროკრინინი ისტორიულად 

შეემნილი ცნებაა, რომელსაც არა აქვს რეალური ფაქტობრივი მო- 
ნაცემები მისი დამოუკიდებელი პოლიპეპტიდის სახით არსებობის 

შესახებ. ფერმენტების გამოსვლა და მათი გამოჩენა წვრილი ნაწლა- 
ეის ლორწოვანზე. შესაძლოა გამოწვეულია სხვა ჰორმონებით ანდა 
პორმონთა ჯგუფებით (ქოლეცისტოკინი5-პანკრეოზიმინი, გლუკაგონი, 

ვიპ. ბიპ და სხვ.). 
ინკრეტინი. ლოკალიზაცია და აღნაგობა უცნობია იგი ზრდის 

შრატის ინსულინის დონეს (გრეუტცფელდი, 1974). ჯერ კიდევ ამ სა- 

უკუნის დასაწყისში იყო ცნობილი, რომ პანკრეასის სტიმულაცია 

ხორციელდება თორმეტგოჯა ნაწლავიდან. შემდეგ გამოირკვა, რომ 

თორმეტგოჯა ნაწლავის და კუჭის მრავალი ჰორმონი (გასტრინი, სეკ- 
რეტინი, ვიპ, ენტეროგლუკაგონი და განსაკუთრებით ბიპ) ასტიმული- 

რებს იმუნორეაქციული ინსულინის შემცველობის გაზრდას (უნგერი, 
1967). შესაძლოა, რომ ამ ჰორმონების უფრო სუფთა პრეპარატები 
ამცირებენ კუჭ-ნაწლავის ჰორმონების ინკრეტინ და ინკრეტინმაგ- 

ვარ მოქმედებების პრეტენდენტთა რიცხვს. დღის წესრიგში რჩება 

ცალკე პოლიპეპტიდის ძიება, რომელიც გლუკოზის შეყვანისას ზრდის 
ინსულინის შემცველობას. 

ვილიკინინი. უცნობი ბუნების 1200-მდე მოლეკულური წონის 

ზიეთიერებაა, რომელიც იწვევს წერილი ნაწლავების ლორწოვანის 

ხაოების მოძრაობას (კოკასი, 1974). იგი ექსტრაგირებულ იქნა წვრი- 

ლი ნაწლავის ლორწოვანი გარსიღან პლაზმიდან და მრავალი 
სახეობის ცხოველის და ადამიანის შარდიდან. ხანგრძლივი ელექტრო- 

ფორეზით მიიღეს მჟავე პოლიპეპტიდის 2 ფრაქცია მოკლე ძეწკვით: 
ერთი ააგზნებდა. ხოლო მეორე აკავებდა ხაოების ძვრადობას. 

ანტრალური ხალონი. ლოკალიზებულია კუჭის ანტრალურ ნაწილ- 

ში. აღნაგობა უცნობია. კუჭის მჟავე სეკრეციაზე შემკავებელი გავ- 

ლენა ახსნეს ანტრალური ხალონის გავლენით. კუჭის სეკრეციბს შე- 
კავებას უკავშირებდნენ აგრეთვე გასტრინის გამოყოფის დათრგუნ- 
ვას. არსებობდა ვარაუდი კუჭის სეკრეციაზი ცდომილი ნერვების 

”შემკავებელი მოქმედების შესახებ. მაგრამ ანტრალური ხალოწზის არ- 

სებობა ჯერ კიდევ გამოსარკვევია (ტომპსონი, 1974). 

ენტეროოქსინტინ. ლოკალიზებულია თორმეტგოჯა ნაწლავის 
პროქსიმალურ ნაწილში. აღნაგობა უცნობია. ააგზნებს კუჭის სეკრე–- 
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ციას (გროსმანი, 1974). რამდენადაც ღეიძლის ექსტრავტებით წვრილი 
ნაწლავების პერფუზია ააგბნებდა ანდა აძლიერებდა კუჭის სეკრე- 
ციას, წამოიჭრა აზრი, რომ მსგავსი ეფექტი შეიძლება გამოიწვიოს 
ჯერ დაუდგენელმა პოლიპეპტიდმა, რომლის სახელწოღებაც უკვე მო- 
წოლებულია (გროსმანი, 1974). ფიქრობენ, რომ ენტეროომქსინტინი 

ასტიმულირებს უშუალოღ ამომფენ უჯრედებს (ვეი და სხე., 1975). 
ვაგოგასტრონი. ჰიპოტეტიური ნივთიერებაა, როგორღაც დაკავშ“- 

რებელია გასტრინთან და ცდომილი ნერეების დაბოლოებების აგზნე- 
ბასთან. იგი აკავებს კუჭის სეკრეციას (გროსმანი, 1974). 

სომატოსტატინი, ლოკალიზებულია კუჭისა და თორმეტგოჯა ნა“- 

ლავის LX (ანდა #))-უჯრედებში. კუჭქვეშა ჯირკვლების /M-უჯრედებ- 
ში (ჰოკფელტი და სხვ., 1975; პოლაკი და სხე., 1976). ნაწლავის (კუ– 
ჭის) პოლიპეპტიდის მსგაესება ჰიპოთალამუსის პოლიპეპტიდთან არაა 

დამტკიცებული. 
სომატოსტატინი თრგუნავს ზრდის ჰორმონს (ბრაცეაუ და სხვ., 

1973). თირეოტროპინის სეკრეციას, ინსულინის და გლუკაგონის გამო- 

ყოფას კუჭქვეშა ჯირკვლის კუნძულოეან აპარატზე მოქმედებით (შე– 

ლი და სხვ., 1976): პიპოფიზექტომიის შემდეგ აფერხებს ნაწლავის 

ლორწოვანი გარსის ატროფიას (კონტურეკი, 1976; კონტურეკი და 
სხე., 1976; ჩიდეკი და სხვ., 1975), აკავებს გასტრინის გამოყოფას და 
თრგუნავს კუჭის სეკრეციას (ბლუმი და სხვ.. 1974: კონტურეკი, 1976; 
ლიპმანი, ბორელა, 1976: კონტურეკი და სხე., 1976; ბოდენი და სხვ., 
1975). სომატოსტატინი თრგუნავს სეკრეტინის გამოყოფას (ბოდენი 
და სხვ., 1975); თორმეტგოჯა ნაწლავის მარილმჟავათი მოსხურების 

შემდეგ ადუნებს ნაღვლის ბუშტს (ლინი და სხვ., 1976); ამცირებს 
კუპქვეშა ჯირკვლის სეკრეციას (კონტურეკი და სხვ., 1976); აკავებს 

სეკრეტინით სტიმულირებული ბიკარბონატის და წყლის გამოყოფას 
კეჭქვეშა ჯირკვლის მიერ, აკავებს ფერმენტების გამოყოფას, რომე- 
ლიც სტიმულირებული იყო ენდოგენური ქოლეცისტოკინინის გამო- 
ყოფით ამინომჟავების და პეპტონების ნარევის შეყვანის შედეგად 
(კონტურეკი და სხვ., 1976; ჩიდეკილი, 1975), იგი აგრეთვე აკავებს 

ბალონის გაბერვით გამოწვეულ კუჭის მოტორიკას ისე, რომ არ ახ–- 

დენს გავლენას სისხლში გასტრინის დონეზე (შლეგელი და სხვ., 
1976). 

კუჭსა და თორმეტგოჯა ნაწლავში ისეთი უჯრედების აღმოჩენის 
გამო. რომლებიც დადებითად რეაგირებენ სომატოსტატინის მიმართ 
ანტისხეულებზე და სომატოსტატინის მრავალფეროვანი მოქმედების 
გათვალისწინებით საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ორგანოების 
ფუნქციებზე (პოლაკი და სხვ., 1976). ბოლო წლებში სომატოსტატინი 
გახდა გასტროენტეროლოგების ყურადღების ობიექტი (კოი და სხვ., 
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1973). ცნობილია მისი სისხლძარღვთა შემავიწროვებელი მოქმედება 

მეზენტერული ზონის რეზისტენტულ ძარღვებზე (პავლიკი და სხე., 

1976). გამოქვეყნებულია პრეპარატის გამოყენების პირველი შედე– 

გები (რეპტისი, 1975: შელი და სხვ., 1976). 

კოზერინი და ნეიროტენზინი. არსებობს რამდენიმე პოლიპეატიდი, 

რომლებიც გამოყოფილია არა საჭმლის მომნელებელი სისტემის ორ– 

განოებიდან, მაგრამ მათ აქვთ კარგად გამოხატული მოქმედება ზოგი– 

ერთი მათგანის ფუნქციაზე. ასეთებია მაგალითად, კოხერინი ღა ნე- 

იროტენზინი. · მომავალი გვიჩვენებს, გამოვლინდებიან თუ არა ისინი 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ქსოვილებში. 

კოხერინი გამოყვეს მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ჰიპოფი– 

ზის უკანა წილიდან. იგი განსხვავდება ოქსიტოცინისა და ვაზოპრესი- 

ნისგან (გროსმანი, 1974). მისი ფიზიოლოგიური როლი გაურკვეველია. 

ამავე დროს მას მიაკუთვნებენ კუჭ-ნაწლავის ჰორმონებს, რომლებიც 

შემკავებლად მოქმედებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოტორიკაზე. 
ნეიროტენზინი ჰიპოთალამუსიდან გამოყვეს ტრიდეკაპეპტიდი. 

მისი 50 პგჟმ დოზით ვენაში შეყვანა აფარხებს კუჭის სეკრეციას, 

რომელიც სტიმულირებული იყო პენტაგასტრინით, საკვებით და ინ- 
სულინით. მოწოდებული იყო, რომ მას დაერქვას ნეიროტენზინი (ან– 
დერსონი და სხვ., 1976). 

1976 წელს გამოქვეყნდა მოკლე ცნობა იმის შესახებ, რომ კუჭქვე– 

შა ჯირკვლიდან გამოყვეს პოლიპეპტიდი, რომლის მოლეკულური წო- 

ნაა 1266 და შედგება 13 ამინომჟავასგან. მას უწოდეს დი51-0560LCLმ 

ყიყს6 იიილბმIIC ხ0)10001100, რადგანაც იგი ააგზნებდა კუჭის სეკ- 
რეციას და იმუნოქიმიური თვალსაზრისით განსხვავდებოდა გასტრი- 

ნისგან (პოინტერი, 1976). 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პორმონების ფორმათა სიმრავლე. კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტის ჰორმონების შესწავლით ნათელი გახდა, რომ რამ–- 

დენიმე მოლეკულურ ფორმაში მრავალი ჰორმონი არსებობს. დასა- 

ხელდა გასტრინის ისეთი ფორმები როგორიცაა მინი და ყველაზე 
დიდი გასტრინი. დადგინდა ქოლეცისტოკინინ-პანკრეოზიმინის და სხვა 

ჰორმონების რამდენიმე ფორმა, ბიპ-ის ორი იმუნორეაჭციული ფორ- 

მა. ვარაუდობენ სეკრეტინის ორი და სამი ფორმის არსებობასაც კი 

(კურტისი და სხვ., 1976). ასახავს თუ არა ეს ფაქტი საწყისი „არა- 

აქტიური“ პროჰორმონის აქტიურ ჰორმონად გარდაქმნას, თუ მოწმობს 

ყოველი მოლეკულისთვის ინფორმაციული შემცველობის სპეციფი- 

კურობას, ეს ჯერ კიდევ გაურკვეველია. 
კუჭ-ნაწლავი“ ჰორმონების კატაბოლიზმი პორმონთა უმეტესო- 

ბის კატაბოლიზმის შესწავლისას წამოიჭრება სიძნელეები, რომელ– 
თაგან გარკვეული მნიშვნელობა აქვს იმას, რომ მათი მცირე რაოდე- 
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ნობის გაზომვის და სისხლის პლაზმასა და შრატში ჰორმონების კონ- 

ცენტრაციის უმნიშვნელო ცვლილებების სარწმუნოდ განსაზღვრის 

მეთოდები არ არსებობს. ამავე დროს ექიმისთვის მნიშვნელობა აქვს 

არა მარტო ჰორმონის საერთო დონის ცოდნას, რომელიც განისაზღვრე–- 

ბა გამოყოფილი (ანდა შეყვანილი) და ალაგმელი (ინაქტივირებული) 

ჰორმონების რაოდენობის შეჯამებით, არამედ ამ ორივე სისტენ-ს 

მდგომარეობით. ლიტერატურაში მოყვანილია მონაცემები გასტრინის 

ნახევარდაშლის პერიოდის შესახებ. გასტრი§-17-სათვის 3-დან 9 წე- 
თამდე, 90 წუთი –– ყველაზე დიდი (ხIი-ხIლ) გასტრინისთვის და 5–- 

7 წუთი ––- ქოლეცისტოკინინისთვის. ჯანმრთელების, დიაბეტიანებისა: 
და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულიანი ავადმყოფებისათვის ნახევარ- 

დაშლის პერიოდი 2.5 წუთამდეა (ტომპსონი და სხვ., 1975). 
კუჭ-ნაწლავის ჰორმონების ინაქტივაცია შეიძლება მრავალ ორ–- 

განოში –– თირკმლებში, ღვიძლში, ნაწლავებში, ფილტვებში ხდებო- 

ღეს (სტრუნცი და სხვ., 1976). გროსმანი (1974) თვლის, რომ ჰორ-. 

მონს, რომლის ნახევარდაშლის პერიოდი 2.5 წუთზე ნაკლებია, უნდა 

შთანთქავდეს მრავალი ქსოვილი და არა მხოლოდ სპეციალური ორ–- 

განო. დაადგინეს, რომ თირკმლები 10 წუთში ექსტრაგირებენ ქო- 
ლეცისტოკინინის 56%, რომლის შემცველობა აწეული იყო ეგზოგე–- 

ნური ჰორმონის შეყვანის გზით ქოლეცისტოკინინი მთლიანი მო– 
ლეკულა თირკმლებში გავლისას არ კარგავდა აქტიურობას, მაგრამ” 
ქოლეცისტოკინინის ოქტაპეპტიდი მასში თითქმის მთლიანად ინაქ- 
ტივირდება (რეიფორდი და სხვ., 1975: ტომსონი და სხვ.. 1975). 

მტკიცდება რომ სეკრეტინი შეიძლება ინაქტივირდეს ღვიძლით 
(სკილმანი და სხვ., 1962; კურტისი და სხვ. 1976). სხვა ავტორები 

უარყოფენ ამ შესაძლებლობას და აღნიშნავენ, რომ სეკრეტინის არა– 

ნაკლებ 30 –– 45% კატაბოლიზმს განიცდის თირკმლებში, 
თუ ზილინგი (1972) თვლის, რომ ღვიძლი მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს გასტრინის კატაბოლიზმში, რომლის ფერმენტები იწვევენ 

მოლეკულის დაშლას ცალკეულ ფრაგმენტებად, სხვა ავტორები (დე– 
ბასი, გროსმანი, 1974; ვოლში, გროსმანი, 1975: კუიტისი და სხ,ვ., 

1976) არ ანიჭებენ ღვიძლს მნიშვნელოვან როლს გასტრინ-17, გა–- 
სტრინ-34, ყველაზე დიდი (ხIყ-ხ!დფ) გასტრინის შთანთქმაში, მაგრამ 

გასტრინის მოკლე მოლეკულა (გასტრინ-13, პენტაგასტრინი) ღვიძ- 

ლით ინაქტივირდება (ვარო და სხვ., 1973: ვოლში, გროსმანი. 1975). 

ჰორმონის ნაწილის ნაღველში გადაყვანით, სადაც იგი იშლება სპე–- 
ციფიკური ამილაზებით, რომლებიც აძევებენ C-ტერმინალურ ამი–- 

დურ ჯგუფს (ვოლში, ლასტერი, 1973) ტომპსონი და სხვ. (ჰუელმ–- 

ქვისტი და სხვ., 1972) თვლიან, რომ თირკმლები ინაქტივაციას უკე–- 
თებენ შმრატის გასტრინის არანაკლებ 30%-ს. ნაჩვენები იყო, რომ 
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თირკმლებში შეიძლება მოხდეს გასტრინის ფრაგმენტის დაშლა ასპ-–– 

ფენ–--MIე დიპეპტიდად (ვოლში, ლასტერი, 1973). ვიპ და ენტერო- 

ოქსინტინი ღვიძლში გავლისას ინაქტივირდება. ჯერ კიდევ არ არის 

სარწმუნო მონაცემები საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის სხვა ჰორ- 
მონების კატაბოლიზმის შესახებ. 

სპეციფიკურია თუ არა კუჭ-ნაწლავს ტრაქტის პორმონები? 

ამ საუკუნის დასაწყისში ჩატარებულმა ადრეულმა ექსპერიმენტებმა 

დაამტკიცეს ჰორმონების –– სეკრეტინის და ქოლეცისტოკინინის მოქ– 

მედების სპეციფიკურობა. სწორედ ამან პოვა გამოხატულება მათ 

სახელწოდებაში, როგორც საერთოდ სხვა მრავალი ჰორმონის სახელ–- 
წოდებაშიც. მაგრამ თანდათან აღიარებდნენ საწყისი პოზიციების 
შეხედულებებიდან სულ უფრო მეტ „გვერდითს“ „არამთავარს“ ერ- 

თი და იმავე პოლიპეპტიდის გავლენას მეზობელ ანდა საჭმლის მომ–- 

ნელებელ სისტემას მოშორებულ ორგანოების ფუნქციებზე და არა- 

საჭმლისმომნელებელ ეფექტებზეც კი. თორმეტჯოგა ნაწლავის ჰორ- 
მონების არასაჭმლისმომნელებელი ეფექტები მრავალგვარია, მრავა- 
ლი მათგანი დაწვრილებითაა განხილული უგოლევისა და სხვათა მი–- 

მოხილვაში (1976). გასტრინმაც კი დაკარგა კუჭის მჟავე სეკრეციის 

უშუალო სტიმულატორის თავისი მთავარი მნიშვნელობა (კლიმოვი, 

1976), მაგრამ ამასთან შეიძინა სხვა დანიშნულებები და პასუხის- 

მგებელი გახდა კუჭის ლორწოვანი გარსის და სხვა ქსოვილების 

ტროფიკულ მოქმედებაზე, დნმ და რნმ სინთეზის სტიმულაციაზე 

(ჯონსონი, 1976), სისხლის წარმოშობაზე, კუჭისა და თორმეტგოჯა 

ნაწლავის მოტორიკასა და შიგთავსის ევაკუაციაზე, სპილენძის შე–- 

მცველი ფერმენტების რეგულაციაზე (პოლოსატოვი და სხვ., 1977). 

ამრიგად, თანდათან ყალიბდება შეხედულება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

პოლიპეპტიდებზე, როგორც ვისცერული სისტემის ორგანოებში ზედ- 
მიწევნით მრავალგვარი პროცესის ტრანსმიტერებზე (კლიმოვი. პო- 
ლოსატოვი, 1977). 

ჰორმონების ტრანსპორტი და „შენახვა“. თუ ვივარაუდებთ, რომ 

ჰორმონი ჰორმონმაპროდუცირებელი უჯრედიდან გამოიყოფა საერთო 

ცირკულაციაში და სწორედ ეს იგულისხმება ყველა ექსპერიმენტულ 

სამუშაოში, როდესაც სისხლის პლაზმაში (შრატში) ჰორმონების კონ- 

ცენტრაციას განსაზკვრავენ, მაშინ საჭიროა აიხსნას, რატომ ინარჩუ- 

ნებს ჰორმონი შესაძლებლობას გავლენა მოახდინოს უჯრედ-სამიზნეზე 
ნახევარდაშლის ასე ხანმოკლე პერიოდისას და მისი ცირკულაცეის 
«დროს ძალზე დიდი განზავებისას. 

კლიმოვის ლაბორატორიაში (კლიმოვი, პოლოსატოვი, 1973; პო- 

'„ლოსატოვი და სხვ., 1975: პოლოსატოვი, 1976) დაადგინეს, რომ არა- 

იმუნიზებელ ცხოველებსა და ადამიანში არსებობს პრეალბუმინების, 
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ალბუმინების, გლობულინების ღა მათ მორის თ-გლობულინების C 

პოპულაცია, რომელთაც უნარი აქვთ შეიცნონ გასტრინის მოლეკუ- 
ლა და შევიდნენ მასთან მჭიდრო ან არამჭიდრო შენაერთშმი, ალბუ- 

მინი, რომელსაც ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერების 20-2დე მო- 
ლეკულის ადღსორბირების უნარი აჟვს, ალბთ, გასტრინის გაღამტა- 

ნის როლს ასრულებს. 

მათ წამოაყენეს ჰიპოთეზა, რომლის თანახმად არაგასტრინმაპრო- 

დუცირებელ უჯრედში გასტრინი კავშირში იმყოფება სისხლის შრა- 

ტის ერთ-ერთ ცილასთან და ქმნის სივრცით შეჭიდელ ცილა-პორმო- 
ნის სტრუქტურულ კომპლექსს. ალბათ, ერთ-ერთი ასეთი კომპლექს- 

თაგანი გასტრინს არააქტიურს ხდის (პოლოსატოვი, ბოიკო. 1976) ლა 

იცავს მას დაშლისგან. ანდა ენზიმების ზემოქმეღებისგან. ადვილი 
შესაძლებელია, რომ ეს ფაქტი ასახას უფრო ზოგად მოვლენას და 
სისხლის შრატში, როგორც ეს შეიძლება ვივარაუდოთ, იმყოფება 

პროტეინული კომპლექსები, რომლებიც შედგებიან სხეადასხვა ჰორ- 
მონის, ანდა სხვა ბიოლოგიურად აგტიური ნივთიერებებისგან. ყო- 
ველ შემთხვევაში ამ ცილებისა და ჰორმონების ნაწილი შეადგენს 
მოლეკულისზედა კომპლექსებს რომელთა შედგენილობაში შედის 

თ-გლობულინები, ცილების ნაწილი ქმნის ალბუმინებს (ლებეაუ და 

სხვ., 1969; გერგელი, ოტიი, 1975; კლიმოვი, ბოლოსატოვი, 1977). 
თვითრეგულაცია და ნერვული კონტროლი. ვეგეტატური ნერვების 

გავლენის სარწმუნო მტკიცებები ჰორმონის გამოყოფასა, ანდა აქტი- 

ურობაზე შეიძლება მიეკუთვნოს გასტრინს (პუგჰესი, ჰერნანდეცი, 

1976; ჰუნტი, ფორესტი. 1976). ამ მოსაზრების დამამტკიცებელი ფაქ– 
ტები არსებობს მსოფლიოს ბევრ ლაბორატორიაში (ბეკერი და სხვ., 

1974. კონტურეკი და სხვ., 1974; უვნეს-ვალენსტენი, რიფილდი, 1976), 

ასევე ჩვენთანაც, რომლებიც ქვემოთაა მოყვანილი, 

ცდომილი ნერვების გაღიზიანებისას (8 8, 4 ჰც, 10 წუთი) გას– 

ლტრინის ბაზალური დონე სისხლის შრატში იზრდება 100 –– 200%-იოთ. 

ცხოველის ორგანიზმზე პენტაგასტრინის ქვეზღურბლოვანი დოზის ღა 

აცეტილქოლინის (ანდა ცდომილი ნერვების გაღიზიანებისას) ერთ- 

დროული ზემოქმედებისას კუჭის სეკრეციული რეაქცია იზრდება 

50-- 80%-ით. ალბათ, გასტრინი აუცილებელია ცდომილი ნერვების 

გაღიზიანებაზე მაქსიმალურად საპასუხოდ. ძაღლებში მრავალი დღის 

განმავლობაში აცეტილქოლინის შეყვანა (2 მგ/კგ?) იწვევდა გასტრი- 

ნის ბაზალური დონის აწევას 137 პგ/მლ-მდე (კონტურეკი, ჯონსონი, 

1971; ბუტი და სხვ., 1974). 

ადრე მოყვანილი იყო %ზოგი ავტორის აზრი ვაგოგასტრინის შესა–- 
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ხებ, თვით სახელწოდება გამოხატავს უწყვეტ პორმონულ-ნერვულ- 

გავლენას ორგანოს ფიზიოლოგიურ საპასუხო რეაქციაზე (სიოდინი, 

1976). ცნობილია, რომ დენერვაცია აქვეითებს (კონტურეკი და სხვ., 

1974), მაგრამ სავსებით არ სპობს კუპქვეშა ჯირკვლის სეკრეციულ 

პასუხს სეკრეტინის შეყვანასა და ხორცის მიღებაზე. ნაკლებია მონა– 

ცემები დანარჩენი ჰორმონების ნერვული რეგულაციის შესახებ. თუ:მ-. 

ცა არსებობს მითითება პანკრეასული პოლიპეპტიდის აგტიურობაზე 

ცდომილი ნერვის გავლენის შესახებ (სტადილი, 1976). უკანასკნელ 

წლებში ნერვულ ქსოვილში (ცენტრალური და პერიფერიული ნერვუ– 
ლი სისტემის) აღმოჩენილია მრავალი ჰორმონი (გასტრინი, 8იპ, სო- 

მატოსტატინი და ნივთიერება „ნწ“-ც კი) ამასთან “დაკავშირებით 

გაჩნდა მოსაზრება მათი ნეიროტრანსმიტორებისადმი მიკუთვნების 

აუცილებლობაზე (ლარსონი და სხვ., 1976: ოდორისიო და სხვ., 1976; 

პოლაკი და სხვ., 1976). 

კლიმოვმა (1975, 1976) არაერთხელ მოიყვანა მრავალრიცხოვანი: 

ფაქტი საჭმლის მომნელებელ სისტემაში რთული რეაქციების არსე– 

ბობის შესახებს სადაც ერთ-ერთი ჰორმონის ჩართვა (აქტივაცია): 

ააგზნებს (ანდა აკავებს) სხვა ჰორმონებს. 

ცნობილია რომ კორტიკოსტეროიდული ჰორმონების შეყვანა, 

კერძოდ პიდროკორტიზონისა, იწვევს გასტრინის ბაზალური დონის 

და მის მიერ აგზნებული კუჭის სეკრეციული რეაქციის გაზრდას. 

(უატსონი- და სხვ., 1974). ასეთი კავშირები ხშირად ძალზე რთულია: 
(ვაგნე, ტროიტსკაია, 1976) და შეიცავს არა მარტო ჰორმონს, არამედ 

მასხე ორგანო-სამიზნეს პასუხსაც მაგალითად: ჰორმონი –> გლუვი 

კუნთის (ნაღვლის ბუშტის) შეკუმშვა => სხვა ორგანოს ღრუში სეკ– 

რეტის გამოყოფა -+ ახალი ჰორმონების აგზნება და გამოყოფა –> მე– 

სამე ორგანოს (მაგალითად, კუვქვეშა ჯირკვლის) მიერ სეკრეციული- 
რეაქცია, მეოთხე ორგანოს (მაგალითად, კუჭის) აგზნება (ანდა შეკა- 

ვება) –> მთელი ციკლის გამეორება (ანდა მისი შეწყვეტა). სხვა შემ- 
თხვევებში ჭარბობს შეკავების პროცესი. მოყვანილი აბსტრაქტული: 
სქემა გამოხატავს რეალურად არსებულ ურთიერთქმედებას საჯბლის 
მომნელებელი ტრაქტის ქსოვილების მიერ გამოყოფილი ბიოლოვი- 
ურად აქტიური ნივთიერებები ფიზიოლოგიურ გავლენაზე. ამ მი– 
მართულებით საკმაო რაოდენობითაა ექსპერიმენტული ფაქტები (ჰენ– 
რიკსენი, ვონინგი, 1967, დემოდტ–-ლაკმანი და სხე., 1975; ენოკსი, 

ჯონსონი, 1975; კლიმოვი, 1976). 
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კლიმოვის ლაბორატორიაში მორფოლოგიურად დადასტურდა ურ- 
'თიერთქმედების არსებობა ეეგეტატიურ ნერვულ ბოქჭკოებსა და ჰორ- 
გონელ უჯრედებს შორის (სალავიოვა, 1977). მე-2 სურათზე წარ- 

'მოღგენილია ვირთაგვა” კუჭის ანტრალური ნაწილის ლორწოვან” 

გარსის ელექტრონული მიკროფოტოგრაფია. გასტრინმაპროდუცირე- 
-ბელი და პოხიერი უჯრედების მემბრანები ნერვული ბოჭკოების აჟLსო- 
'ნებ-ასაგან განცალკევებულია 70-დან 100 ნმ-მდე სიგანის უჯრეღდშო- 
რისი ნაპრალით. აქსონებში ჩანს სინაფსური ბუმტუკების გროვები, 
სოლოვიოვა ადასტურებს, რომ უჯრედშორისი სივრცე თავისებური 
"სინაფსური ნაპრალია დისტანტერი სინაფსის ეეგეტატიერი ნერვუ- 
“ლი ბოჭკოების და ჰორმონული უჯრედების 'დაბოლოებებს შორია, 
სწორედ აჭ ხდება ნერვული და ჰორმონული პროცესების ინტეგრა- 
„ცია. იაპონელმა ავტორებმა (მატსუო, სეკი, 1976) დაადგინეს ნერვუ- 
“ლი ბოჭკოების და ენდოკრინული უჯრედების ახლო განლაგება ვირ- 

·თაგვას კუჭის ძირში. ისინი უარყოფენ მათ შორის პირდაპირ კონ- 
„ტაქტს, ვინაიდან ობიექტებს შორის მანძილი 100 ნმ და მეტიცაა. 

კლიმოვისა და ნოზდრაჩევის ლაბორატორიებში ჩატარებულ სხვა 
„ცდებში ნაჩვენებია, რომ ჰორმონების შეყვანის შემდეგ ძაღლებში აღი- 

ნიშნება მაღალ- და 'დაბალამპლიტუდიანი აფერენტული იმპულსაციის 
გაძლიერება ცღომილი და სიმპათიკური ნერვების ტოტებში (სურ 32). 

  
სურ. 3. ცდომილი ნერვის ტოტის აფერენტული აქტიურობა, რომელიც ანერვიანებს 

ძაღლის კუჭის კარდიალურ ნაწილს პენტაგასტრინის მოქმეღების ფონზე. 

1-–- ფონი, 2-3 მკგ/კგ პენტაგასტრინის შეყვანის 15 წუთის შემდეგ, 3--20 მკგ/კგ 

„გლუკაგონის შეყვანიდან 9 წუთის შემდეგ (პენტაგასტრინის შეყვანიდან 24 წუთის 
შემდეგ), 4 –– იგივე გლუკაგონის შეყეანიდან 30 წუთის შემდეგ. 
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საქმ?ლის მომნელებელი სისტემის ორგანოთა სპეციალური უჯრე– 
დები გამოიმუშავებენ პოლიპეპტიდებს. რომლებსაც უნარი აქვთ გა- 
მოიწვიონ გარკვეული გლუეკუნთოვანი ანდა სეკრეციული უჯრედე- 
ბის ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილება, ანდა ააგზნონ (შეაკავონ) 

ორგანოთა მთელი სისტემები, შეცვალონ მიკროცირკულაცია და ა. შ. 
ცირკულირებულ სისხლში სსვადასხვა სირთულის და აღნაგობის 

პოლიპეპტიდები სისხლის ცილებთან სტრუქტურულ კონფორმაციულ 
კავშირში იმყოფებიან, რაც უზრუნველყოფს ჰორმონის შენარჩუნებას, 

მის ტრანსპორტს, და შესაძლოა მოლეკულის ისეთ კონფორმაციას, 
რომლის დროსაც მას შეუძლია შევიდეს კონტაქტში უჯრედ-ეფექტო–- 

რის მემბრანასთან და შემდეგ განიცადოს ფეღმენტების შეტევა. 
ინტრამურული ნერვული სისტემის «ღა ჰორმონული უჯრედების 

დონეზე საჭმლის მომნელებელ სისტემამი არსებობს თვითმარეგუ– 
ლირებელი ურთიერთობების სისტემა (სურ. 4). სემოთ განლაგებული 

ნერვული ცენტრები ყოველ მოცემულ მომენტში უწყვეტად ღებულო– 
ბენ ინფორმაციას ჰორმონულ სარკეზეც. საჭმლის მომნელებელი სის– 
ტემის ორგანოთა ჰორმონული აპარატი, ცალკეული უჯრედების მიერ 
გამომუშავებული პოლიპეპტიდების აღნაგობაში განსხვავების მიუხე- 

დავად, ფუნქციურად გაერთიანებულია და თავისი თვითმარეგულირე– 
ბელი ურთიერთობით მონაწილეობს ფუნქციათა რეგულაციის მექა- 
ნიზმებში ერთიან რთულ სისტემად ცალკეულ ერთეულებს შორის და 
იმყოფება ადგილობრივი და ცენტრალური ნერვული ცენტრების კონ- 
ტროლის ქვეშ. უფრო მეტი, ვვარაუდობთ, რომ არსებობს ჰიპოფი–- 
ზურ-ჰორმონული (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის) სისტემა. 
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მე-13 თავი 

ენდოკრინული ვბირკვლების ემბრიოფიჭიოლოგია 

ბოლო ათწლეულებში მასალები დაგროვდა იმის შესახებ, 
რომ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლები ორგანიზმის სასიცოცხლო პრო- 
ტცესებზე გავლენას ახდენენ ემბრიონული ცხოვრების უკვე ადრეულ 

სტადიაში. სადღეისოდ სწავლულთა ყურადღება განსაკუთრებით გა- 
მახვილებულია ამა თუ იმ ჯირკვლის მოქმედების დაწყების ვადებზე 
“და განვითარების სხვადასხვა ეტაპზე ამ მოქმედების თავისებურების 
შესწავლაზე. ეს თავისებურებები დამოკიდებულია არა მარტო თვით 
ჯირკვლის სიმწიფის ხარისხზე, არამედ მისი ფუნქციის განმსახღვრელ 
ფაქტორთა კომპლექსზე. ცნობილია, რომ მოზრდილ ორგანიზმში 

ენდოკრინული ჯირკვლები ფუნქციონირებენ რთულ ურთიერთობა- 

ში, როგორც ერთმანეთთან, ასევე ცენტრალურ ნერვულ სისტემას- 
თან. ერთი მხრივ, ისინი იმყოფებიან ნერვული სისტემის კონტროლის 

ქვეშ, რომელიც ხორციელდება ან უმუალოდ, ანდა ჰიპოფიზის ტრო- 
პული ჰორმონების მეშვეობით. მეორე მხრივ, ჰორმონები. თვითო5 
ახდენენ გავლენას განვითარებად ნერვულ სისტემაზე. მეცნიერების 
წინაშე დგას ამოცანა –– დაადგინოს როდის ღა როგორ აღმოცენდე- 
ბა ონტოგენეზში ეს რთული ურთიერთქმედებები. 

თვით ენდოკრინული ჯირკვლების თავისებურებებთან ერთად მნი- 
შვნელობა აქვს ჰორმონებზე სამიზნე ქსოვილების რეაგირების უნა- 
რის განვითარებას. იმისათვის, რომ მოხდეს ასეთი რეაქცია, აუცილე– 
ბელია უჯრეღებს გააჩნდეს რეცეპტორები, რომელთაც ჰორმონებთან 
შეკავშირებისას და ჰორძონხული სიგსალების გადაცემის უნარი გა- 

აჩნიათ ენზიმურ ანდა უჯრედის სხვა ფიზიკურ-ქიმიურ სისტემებზე. 
ეს მექანიზმები რომლებიც მონაწილეობენ ჰორმონების მოქმედება- 

“ში, ასევე თანდათანობით ვითარდებიან. როდის და როგორ აღმოცენ- 
დება უჯრედთა სამიზნეების რეაქციულობა ამა თუ იმ ჰორმონის მი–- 
მართ, ეს საკითხი ასევე არასაკმაოდაა შესწავლილი. 

ამრიგად, ჩვენ ვხედავთ, რომ ამ დარგში მეცნიერების წინაშე 
დგას ბევრი გამოსაკვლევი სერიოზული საკითხი. მაგრამ ბოლო ათ- 
წლეულში მოპოვებული წარმატებების მიხედვით ენდოკრინული სის– 
ტემის ემბრიოფიზიოლოგიას რიგ საკითხებზე უკვე შეუძლია გასცეს 
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საკმაოდ გარკვეული პასუხი. მოვიყვანთ სწავლულთა მიერ მიღებულ 
ყველაზე მნიშვნელოვან მონაცემებს, რომლებიც მიეკუთვნება ხერ–- 

ხემლიანთა ყველაზე მეტად შესწავლილ –– ფრინველებისა და ძუძუ- 
მწოვრების ენდოკრინულ ჯირკვლებს. ფრინველთა ჩანასახებიდან ყვე- 
ლაზე. კარგად შესწავლილი ქათმის ემბრიონის ენდოკრინული ჯირ- 
კელები, ამიტომ ფრინველთა ემბრიოგენეზში ენღოკრინული ფუნქ- 
ციის აღსაწერად ყველაზე მიზანეშმწონილია სწორედ ამ ობიექტის 
არჩევა. 

სანამ ვილაპარაკებდეთ ამა თუ იმ ჯირკვლის ფუნქციის განვითა- 
რებაზე. აუცილებელია მოკლედ შევჩერდეთ მის მორფოგენეზზე. 

ფარისებრი ჯირკვალი 

ქათმის ემბრიონს ფარისებრი ჯირკვლის ჩანასახი უეი- 
თარდება ინკუბაციიდან 30 –– 36 საათის შემდეგ ხორხის ძირის ეპი- 

თელიუმის გამოშვერილობიდან მეორე სალაყუჩე რკალის დონეზე. 

დასაწყისში უჯრედთა გროვა წარმოქმნის მომცრო ფირფიტას, რო- 
მელიც თანდათან სქელდება, გამოიწევა ღა 3 დღის ემბრიონში ღე– 
ბულობს ჩანთის ფორმას. 4 „დღის ჩანასახის კიდეები ისე უახლოვდე– 
ბა ერთმანეთს, რომ კავშირი ხორხის ღრუსთან ქრება, ხოლო რამდე– 
ნიზე საათის შემდეგ ჩანასახი მთლიანად გამოცალკევდება ხორხის 

ღრუღან. შემდეგ ჩნდება ღარი, რომელიც ჩაღრმავდება და მე-5 დღის 

ბოლოსთვის ჩანასახოვანი ფარისებრი ჯირკვალი ორ წილად აღმო- 

ჩნდება დაყოფილი. 6 დღის ემბრიონების ჯირკვალში აღწევს მეზობე– 
ლი მეზენქიმა და უჯრედთა გროვები წარმოქმნიან ზონრებს. ამ დროი- 

სათვის ჯირკვალში ჩაიზრდება სისხლძარღვები, რომლებიც თანდათან 

წარმოქმნიან უხვ კაპილარულ ქსელს. 8 და განსაკუთრებით 9 დღის 
ჩანასახის ჯირკვლის უჯრედებში ჩნდება კოლოიდის წვეთები. დაახ– 
ლოებით ერთ დღე-ღამის შემდეგ ზონრებს შორის აღმოცენდება ლა- 
კუნები, რომლებიც შემდეგ გარდაიქმნებიან უჯრედგარეთა კოლოი- 
დით ამოვსებულ ფოლიკულებაღ, მომდევნო დღეებში როგორც ზომა, 
ისე ფოლიკულების რაოდენობაც მნიშვნელოვნად მატულობს. განვი– 

თარების მიმდინარეობისას ჯირკვალი მკვეთრად იზრდება -–- ორჯერ 

და მეტად მე-15 და მე-17 დღეებს შორის (მიცკევიჩი, 1957; დიტერ- 

ლენ–-–ლეკერე, 1963; შაინი «და სხე., 1972). 

საკითხის გასარკვევაღ, თუ როდის იწყებს ფარისებრი ჯირკვალი 
მისთვის დამახასიათებელი ჰორმონების გამომუშავებას, გამოყენებელ 
იქნა სხვადასხვა ხერხი. ფარისებრი ჯირკვლის მოქმედების შეფასე– 
ბის ყველაზე გავრცელებული მეთოდია ორგანიზმში შეყვანილი ნი- 
შანდებული იოდის დაგროვების უნარის შესწავლა. განსაკუთრებით 
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დამახასიათებელია იოდის დაგროვება არა თავისუფალი ელემენტის 

სახით, არამედ ორგანულ ნივთიერებასთან ბმული –– ორგანულად შე- 

კავშირებული იოდის სახით. მიცკევიჩმა და მამულმა (1953) გამო–- 
იყენეს ეს ხერხი და დაადგინეს, რომ ქათმის 7 დღის ემბრიონის ფა– 

ღისებრ ჯირკვალს აქვს დიდი დოზებით (50 მკ-კი) შეყვანილი ნიშან- 
დებული იოდის (I) კონცენტრირების უნარი. მხოლოდ 9 დღის ჩა- 
ნასახს ჯირკვალში შეიძლება დადგინდეს ორგანულად შეკავშირე- 

ბული ნიშანდებული იოდი. 10 დღის ემბრიონს იოდის “შეკავშირების 
უნარი უფრო მაღალი აქვს. (სურ. 1). 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქ- 
(? კაფრი აქტეურობის საკითხის გა- 

6“ ! დასაწყეეტად განვითარების სხვა- 
' ჯ დას5ვა სტადიაში გამოიყენეს სხვა 

§ ! ხერხებიც, კერძოდ აწარმოებ- 
4 ღნენ ფარისებრი ჯირკვლის მიერ. 
3 გამომუშავებული ჰორმონების –– 

თიროქსინის და ტრიიოდთირონი- 
2 

ნის თვისებრივ და რაოდენობრივ: 

1 განსაზღვრას. ასეთ განსაზღვრას. 

–ა“-__> 

7 8 5 7) I/ /1 12. 

სურ. 1. ქათმის ემბრიონის ფარისებრი 
ჯირკვლით რადიოაქტიური იოდის (!3!1) 
შერჩევითი შთანთქმა ინკუბაციის პრო- 
ცესში კვერცხში 10 (1) და 50 მკკი 
ა)1 (2) შეყვანის შემდეგ (მიცკევიჩის 

მიხედვით, 1957). 

აბსცისათა ღერძზე -- ინკუბაციის დღე- 
ები: ორდინატთა ღერძზე –- იმპულსების 

რაოდენობა, ათასი იმპ./წთ. 

ახორციელებდნენ ბიოქიმიური და 
ბიოლოგიური მეთოდებით. 

ბიოქიმიური მონაცემების თა- 
ნახმად, ფარისებრ ჯირკვალს ?მ?ე- 
უძლია იოდის კონცენტრირება 
უკვე 5 დღის ემბრიონში (ტრანე- 
ლი, ვეიდი. 1955). დაახლოებით- 
8.5 დღის ემბრიონის ჯირკვალში 
სინთეზირდება მონოიოდთიროზი-. 
ნი, ერთი დღე–ღამის შემდეგ კი 

დიიოდთიროზინი. თიროქსინის სინთეზი იწყება 10 დღის ემბრიონში. 
ამავე პერიოდში ჩნდება პირველი ფოლიკულები. ფოლიკულების რა- 

ოდენობის ზრდასთან ერთად ჯირკვალში ძლიერდება თიროქსინის 

სინთეზი. დაახლოებით ამავე ვაღებზე მიუთითებდნენ ავტორები, 

რომლებიც ფარისებრი ჯირკვლის მოქმედების დასაწყისს განსაზღ- 

ვრავდნენ ბიოლოგიური მეთოდით (ულენჰუტი, ებერლინგი, 1925; 

ჰოპკინსი, 1935). ისინი თავკომბალებს უნერგავდნენ 10 დღის ემბრი- 

ონის ჯირკვლებს და რწმუნდებოდნენ, რომ ამ ასაკის ჯირკვლებს უკ- 
ვე აქვთ მეტამორფოზის უნარი. მიცკევიჩი (1957) ასევე მივიდა დას- 

კვნამდე, რომ ფარისებრი ჯირკვლის მორფოგენული აქტიურობა პირ-. 

ველად ჩნდება ქათმის 10 „დღის ემბრიონში. 
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ამ მონაცემების ამკარად საპირისპირო რედეგები მიიღეს ბოლო 
წლების გამოკვლევებში შეინმა „და თანაავტორებმა (1972). თიროხზი- 
ნის იოდირებული შენაერთების ქრომატოგრაფული წესით დაყოფი- 
სას ისინი მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ თიროვსინი და შესაძლოა 

ტრიიოდთირონინიც ჩნდება უკვე ორი კვირის ემბრიონის ჯირკვალ- 
ში. ჯირკვლის განვითარების წინამორბედ სტადიაში შეიძლება აღმო–- 
აჩინონ მხოლოდ იოდირებული თიროზინები, თიროქსინის რაოდენობ- 
რივი განსაზღვრით დაადგინეს, რომ მისი შემცველობა, გაანგარიმე- 
ბული უჯრედსა ანდა ჯირკვალზე, მკვეთრად მატულობს მეოთხე დღის– 
თვის. ამის შემდეგ იგი უცვლელი რჩება რაზღენიმე დღის მანძილზე 
და თავიდან იწყებს მატებას 8-დან 12 დღემდე ასაკში, შემდეგ კი ჰე– 
ნარჩუნდება მუდმივ დონესე (უჯრედებზე გადაანგარიშებისას) გა- 
მოჩეკამდე. თუ ეს მონაცემები ·დადასტურდა, მაშინ აუცილებელი 

გახდება ფარისებრი ჯირკვლის ადრე დადგენილი მოქმედების დაწყე– 
ბის ვადების არა მარტო გადასინჯვა, არამედ თირეოიდული ჰორმო- 
ნების სინთეზის უცნობი მექანიზმის დადგენაც. თანამედროვე შეხე–- 
დულებებით ეს სინთეზი ხდება უჯრედგარეშე კოლოიდმში (პანტიკი, 
1974), თუმცა ქათმის ორი დღის ემბრიონს არა აქვს არა მარტო უჯ- 
რედგარე, არამედ უჯრედშიგა კოლოიდი. იოდიდების დასაჟანგად თა– 

ვისუფალი იოდის წარმოსაქმნელად და აგრეთვე თიროქსინის სინთე–- 
ზის მომდევნო სტადიებისთვის საჭიროა ფერმენტი პეროჟვსიდაზა (ლა- 
მასი და სხვ., 1972). დადგინდა, რომ ეს ფერმენტი ჩნდება მხოლოდ 
6,5 .დღის ემბრიონის ჯირკვალში (ტომისი, პოლი, 1974). შესაძლოა, 

რომ გამოყენებული თირეოიდული ჰორმონების, აგრეთვე პეროქსიდა- 

ზას განსაზღვრის ბიოლოგიური და ბიოქიმიური მეთოდები არასაკ- 
მაოდ მგრძნობიარეა და მათი სამუალებით ვერ ხეოხდება ამ ნივთი- 

ერებათა იმ უმცირესი რაოდენობების გამოვლინება, რომლებიც გან– 
საზღვრეს შეინმა და თანაავტორებმა. მაგრამ შესაძლოა ისიც, რომ 
თირეოიდული ჰორმონების უმნიშვნელო რაოდენობა გადაღის ემბრი- 
ონის ფარისებრ ჯირკვალში ყვითრის პარკიდან, ე. ი. ისინი დედი- 
სეული წარმოშობისაა. 

რამდენიმე სიტყვა ფარისებრი ჯირკვლის განვითარების ემბრი- 
ონულ პერიოდში ჰიპოფიზის მნიშვნელობის შესახებ. ცნობილია, 
რომ მოზრდილთა ორგანიზმში ჯირკვლის ფუნქციონირებას აკონტრო- 
ლებს ჰიპოფიზის თირეოტროპული პორმონი. როდის ყალიბდება ეს 
კონტროლი? ამ საკითხის გადასაწყვეტად გამოყენებულია სხვადასხვა 
ხერხი. მათ შორის „ჰიპოფიზექტომია" დეკაპიტაციის მეშვეობით. ეს 
ხერხი სათანადო ცდებთან ერთად (ჰიპოფიზის გადანერგვა ანდა ტოო- 

აული ჰორმონების შეყვანა ფართოუ გამოიყენება ენდოკრინული 
ჯირკვლების ფუნქციების რეგულაციაში ჰიპოფიზის როლის შესწავ- 
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ლისას განვითარების ემბრიონულ პერიოდში და მისი მეშვეობით მი–- 
ღებულია მნიშვნელოვანი მონაცემები. ამ მონაცემების თანახმად, 

ქათმის ემბრიონში ჰიპოფიზი ფარისებრი ჯირკვლის მოქმედების გა– 
კონტროლებას იწყებს მე-11 დღიღან. ტომისის და თანაავტორების 

(1977) ცდებმაც ამ დასკვნებამდე მიგვიყვანა. ისინი ნორმალური და 

„ჰიპოფიზექტომირებული“ ემბრიონების სისხლის პლაზმაში საზღევ– 

რავდნენ თიროქსინის შემცველობას და აღმოაჩინეს, რომ 9,5 დღის 

ემბრიონში ჰორმონი უმნიშვნელო კონცენტრაციითაა. 11,5 დღემდე 

ეს კონცენტრაცია ძალიან მცირედ იზ“”დება, შემდეგ კი მკვეთრად 

მატულობს ინტაქტურ ჩანასახებში და დაბალი რჩება ოპერირებუ- 

ლებში. „ჰიპოფიზექტომირებულ“ ემბრიონში პეროქსიდაზას აქტი- 
ურობა მნიშენელოვნად დაბალია, ვიდრე ინტაქტურებში (ტომისი, 

პოლი. 1974). 

რა ფუნქციას ასრულებს ფარისებრი ჯირკვალი ქათმის ემბრიონ- 

ში? თიროქსინის შეყვანის ცდები არ იძლევა ამ კითხვაზე ნათელ 

პასუხს. რომინმა და თანაავტორებმა (1952) აღმოაჩინეს, რომ ქათმის 

ემბრიონში თიროქსინის შეყვანით ჟანგბადის მოხმარება ძლიერდება. 

ავტორები ვარაუდობენ, რომ აირთაცვლის მკვეთრი მომატება, რო- 

მელიც აღენიშნებათ 11-14 დღის ქათმის ემბრიონს, განპირობებუ– 

ლია ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონწარმომქმნელ მოქმედების” და- 

წყებით. მიცკევიჩის (1957) მონაცემების თანახმად, ქათმის ემბრიონ– 

ში თიროქსინის შეყვანა ამცირებს მათში ინკუბაციური პერიოდის 

ხანგრძლივობას. ზოგი ავტორის აზრით, ინკუბაციამდე კვერცხში 

თიროქსინის შეყვანა აჩქარებს ემბრიონის განვითარებას (პორტიტი, 

1960). 

უფრო მკაფიო შედეგები მიიღეს განვითარებად კვერცხში თიო- 

ურაცილის ანდა თიოშარდოვანას შეყვანისას, თირეოიდული ჰორმო- 

ნების სინთეზის შემაკავებელი ნივთიერებების შეყვანა უარყოფითად 

მოქმედებს ჩანასახის განვითარებაზე. წიწილები ვადაზე გვიან 

იჩეკებიან, ამასთან შეფერხება მით უფრო ხანგრძლივია, რაც უფრო 

ადრეა თიოურაცილი შეყვანილი. ყოვნდება აგრეთვე ყვითრის შე- 

ზნექა. წიწილების და ემბრიონების წონა და სიგრძე ასევე ნორმაზე 

ნაკლებია (ვიდალი, 1952). სიკვდილიანობა მკვეთრად იზრდება, გან–- 

საკუთრებით ინკუბაციის მე-12--16 დღეებს შორის. მაგრამ მე-12 

ლღემდე არავითარი დარღვევები არ მჟღავნდება. ამ ვადების შემდეგ 
აღინიშნება სისხლძარღვთა სისტემის განვითარების მკვეთრი ჩამო- 

რჩენა, მომდევნო დღეებში კი ჩამორჩება ბუმბულის საფარველის, 

არაჩანასახოვანი სისხლძარღვოვანი კალაპოტის, ნისკარტის, ბრჭყა- 
ლების ზრდა. გამოჩეკა ან არ ხდება, ანდა ძალზე ჭიანურდება (ზაქსი, 

ზამკოვა. 1947; მიცკევიჩი, 1957). 
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თიოურაცილის შეყვანის საპასუხოდ ქათმის ემბრიონში მნიშვნე- 
ლოვნად იზრდება ფარისებრი ჯირკვალი, იცვლება მისი ჰისტოლოგი- 

ური სურათი, მატულობს წონა. ეს ეფექტი ვლინდება უკვე 11 დღის 
ჩანასახში. ეს იმას ნიშნავს რომ ამ დროს ფარისებრ ჯირკვალხე 

მასტიმულირებელ მოქმედებას იწყებს ჰიპოფიზის თირეოტროპული 
ჰორმონი (მიცკევიჩი, 1957). 

თიოურაცილის შეყვანის ცდებმა გვიჩვენა რომ განვითარების 
დაახლოებით მე-12 დღიდან ფარისებრი ჯირკვალი მნიშვნელოვანი 

ხდება ქათმის ემბრიონის ნორმალური განვითარებისთვის და განსა–- 

კუთრებით ნერვული სისტემის განვითარებისთვის. ვინაიდან ნერვუ- 

ლი სისტემის განვითარებაში მისი როლის ექსპერიმენტული შესწავ- 

ლა უკეთესადაა ჩატარებული ძუძუმწოვრებში, ამ საკითხხე აქ არ 

შევჩერდებით. 

ძუძუმწოვართა ჩანასახს, ისევე როგორც ფრინველის 
ემბრიონს, შეყვანილი რადიოაქტიური იოდის კონცენტრირების და 

თიროქსინის სინთეზირების უნარი ფარისებრი ჯირკვლის ჩანასახს 

უჩნდება უფრო ადრე, ვიდრე წარმოიქმნება ფოლიკულები. სხვადა- 
სხვა სახეობისთვის ამ უნარის წარმოქმნის დრო მეტად სხვადასხვაა. 

მაგალითად, ვირთაგვას ჩანასახში რადიოაქტიური იოდის შეყვანის 

შემდეგ ნიშანდებული თიროქსინის აღმოჩენა შეიძლება მხოლოდ 

17 დღის ასაკში, ანუ დაბადებამდე 4 დღით ადრე (გილოსო, 1964; 
დაინენკო, 1968) ამ დროისთვის ჯირკვალი ჯერ კიდევ შედგება 
მკვრივი ზონრებისგან და მხოლოდ 2-3 დღის ·შემდეგ ღებულობს 
ფოლიკულურ აღნაგობას ბოცვრებში, რომელთა მაკეობა 31--32 დღე 
გრძელდება, 1311 შეყვანის შემდეგ შეიძლება აღმოჩნდეს 15 დღის 

ჩანასახი ფარისებრ ჯირკვალში შესამჩნევი რაოდენობით. 17--18 

დღის ემბრიონში, როდესაც არსებობენ მხოლოდ ცალკეული ფოლი- 

კულები, ჯირკვალს უკვე აქვს მონო- და დიიოდთიროზინის, აგრეთვე 

თიროქსინის სინთეზირების უნარი (დიტერლენ-ლიევრი, 1963). ადა– 

მიანისა და მაიმუნის ჯირკვალი თიროქსინის სინთეზირებას იწყებს 

მაშინვე, როგორც კი გამოამჟღავნებს ნიშანდებული იოდის კონცენ- 

ტრირების უნარს. ადამიანს ეს ეწყება უკვე 11 კვირის ასაკში (შე– 

პარდი, 1968: პიკერინგი, 1968: ფიშერი, დასაულტი, 1974). 

პირველ ხანებში ფარისებრი ჯირკვლის მიერ თიროქსინის სინ–- 
თეზი ძალზე მცირეა. მხოლოდ გარკვეულ მომენტში აღინიშნება 

მკვეთრი გარდატეხა. ასე, ბოცვრებში ასეთი გარდატეხა ხდება 22-ე 

დღეს. ამ დღიდან დაბადებამდე ნაყოფის ფარისებრი ჯირკვალი უფ- 

რო მეტი ინტენსივობით იწყებს თიროქსინის სინთეზირებას, ვიდრე 

დედისა. ასეთი ფიზიოლოგიური ჰიპერთირეოიდიზმი აღინიშნა სხვა 
ძუძუმწოვართა ჩანასახებშიც (დიტერლენ-ლიევრი, 1963). 
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თიროქსინის სეკრეცია სისხლში, ალბათ, ხდება განვითარების 

იმავე სტადიაში, რომელშიც იწყება მისი სინთეზი ჯირკვალში (ნა- 

ტაფი, სფეცი, 1961). ბუნებრივია, რომ იმ პერიოდში, როცა ჯირ- 

კვალს სუსტი სინთეზური მოქმედების უნარი აქვს, ჯირკვლის მიერ 

ჰორმონის გამოყოფა ძალზე შეზღუდულია. 
რით აიხსნება ფარისებრი ჯირკვლის მიერ ჰორმონის უეცარი 

წარმოქმნის და სისხლში სეკრეციის გაზრდა? შესაძლოა, გადამწყვე- 

ტი ფაქტორია ჰიპოფიზის თირეომასტიმულირებელი ფუნქციის და- 

საწყისი თავდაპირველად ჩანასახის ფარისებრი ჯირკვლის ზრდა და 
განეითარება არ არის დამოკიდებული ჰიპოფიზზე. გარკვეული მო- 

მენტიდან ასეთი დამოკიდებულება თვალნათლივი ხდება. თუ მე-16 
დღეს ვირთაგვას ნაყოფს მოვაცილებთ თაეს, ფარისებრ ჯირკვალში 

შეყვანილი ნიშანდებული იოდი შეიძლება აღმოჩნდეს 18 დღის ნა- 
ყოფში ძალზე დაბალი კონცენტრაციით. ქრომატოგრაფული ანალიზი 

საშუალებას იძლევა აღმოვაჩინოთ ჯირკვალში ნიშანდებული თიროქ- 

სინი. მისი რაოდენობა ნაყოფის განვითარებასთან ერთად იზრდება. 

მაგრამ ჰიპოფიზექტომირებულ ნაყოფში იოდის კონცენტრირების დ: 

თიროქსინის სინთეზირების უნარი გაცილებით ნაკლებად მატულობს, 

ვიდრე ნორმალურში (სურ. 2). 

ფარისებრი ჯირკვლის განვი· 

#40 , თარებაში ჰიპოფიზის თირეო. 

; | : ტროპული ჰორმონის (თტჰპ) მნი. 

შენელობის შესახებ მსჯელობ. 
შეიძლება ორივე ჯირკვლის ფუნ 

ქციის განვითარების მონაცემე 
ბ-ს შედარებით. როგორც ზემო,      

  #:00 

აღენიშნეთ. ადამიანის ჩანასახი 

ფარისებრ ჯირკვალში თიროქს“ 

ნი შეიძლება აღმოჩნდეს მე-1 

კეირის ასაკიდან. მე-12 –– 14 კ“, 

რიდან პიპოფიზში შეიძლება ა 

მოჩნდეს თირეოტრობული, თა 

მონი (ლევინა. 1976). ფარისე 
სურ. 2. ნორმ-.ლური (1) და დეკაპიტი- 2 

რებული რ) ი გირთაგვების ნაყოფში ფა- ჯირკვალში ნიშანდებული იოდ! 

რისებრი ჯირკვლის მიერ. რადიოამტი დაგროვება მკვეთრად მატულო! 

ს. მა ს თვით, 1967). ი მუცლადყოფნის 21-ე კვირიდა 

აბსცისათა ღერძზე –- მაკეობის ვაღებ- დაახლოებით ამავე დროიდან · 
დღეები; ორდინატთა ღერძზე –– შეფარ- ტულობს ჰპიპოფიზში თტპ მემ; 

დეია ველობაც (ფუკუჩი და სხვ., 197 

13!1/მგ ფარისებრი ჯირკვალი 2 შეა _ 1974), >» 

I9II/მგ სისხლის პლაზმა ფიშერი. ღასაულტ 

   

  

.– 
–- –-– 

I9 420 2!        7. /8გ. 
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ლოვასა და მისი თანამშრომლების მიერ ჩატარებული ფარისებრი 
ჯირკვლისა და ჰიპოფიზის ჰისტოქიმიური გამოკვლევებიც ადასტე- 
რებს ფარისებრი ჯირკვლის სეკრეციული ავტიურობის მჭიდრო კაე- 

შირს ჰიპოფიზის თირეოტროჰელი მოქმედების განვითარებასთან (პავ- 

ლოვა; 1974). 

როგორც ცნობილია, თტჰ, ისევე როგორც სხვა ტროპული ჰორ- 

მონების გამომუშავება, თავის მხრივ დამოკიღებულია ჰიპოთალამუ- 
სის რილიზინგ-ფაქტორზე. იმის გასარკვევად, თუ როდის წარმოიშო- 

ბა ეს დამოკიდებულება განვითარების ემბრიონულ პერიოდში, ჟოსტ- 

მა 1974), მიცკევიჩმა (1974) და სხვა ავტორებმა დეკაპიტაციასთან 

ერთად გამოიყენეს ენცეფალექტომია. ამ ოპერაციის დროს პიპო- 

ფიზი რჩება თავის ადგილას და ამოკვეთავენ ჰიპოთალამუსს. ცდებ- 
მა გვიჩვენეს, რომ ვირთაგვების და ბოცვრების ჩანასახოვან პერი- 

ოდში ჰიპოფიზის თირეოტროპულ ფუნქციას და ამით ფარისებრი 
ჯირკვლის ფუნქციასაც, ჯერ კიდევ არ აკონტროლებს ჰიპოთალამუ- 

სი. მაგრამ ზღვის გოჭებში, რომლებიც მიეკუთვნებიან მომწიფებუ- 

ლად დაბადებულ ცხოველებს, ფარისებრი ჯირკვლის განვითარება 
დამოკიდებულია ჰიპოთალამუსზე განვითარების მუცლადყოფნის პე- 
რიოდიდანვე (მიცკევიჩი, რუმიანცევა,; 1972). 

ცხოველთა უმრავლესობის ჩანასახის ზრდა, ალბათ არ არის 

დამოკიდებული ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციაზე. ეს დადგენილია 

ვირთაგვების დეკაპიტაციის, ბოცვრების ფარისებრი ჯირკვლის ამო- 
კვეთის ცდებით და ადამიანებში თანდაყოლილი ჰიპოთირეოზის 

შემთხვევებით. მაგრამ ცხოველებში, ეტყობა, საქმე სხვანაირადაა. 
მათთვის როგორც ჰიპოფიზი, ასევე ფარისებრი ჯირკვალი, ალბათ, 

საჭიროა ნორმალური ზრდისთვი განვითარების მუცლადყოფნის 
პერიოდის უკანასკნელ ექვს კვირაში (გილოსო, 1964; ჯოსტი, 1966: 

ფიშერი, 1974: დასაულტი, 1974). 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები უდავოდ ზემოქმედებენ ნერვუ–- 

ლი სისტემის და, ალბათ, ჩონჩხის განვითარებაზეც. კარგადაა ცნო- 

ბილი, რომ ბავშვებს, რომლებსაც დაბადებისას აღენიშნებათ ფარი–- 

სებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქცია, კრეტინები იზრდებიან. მაგრამ თი- 

რეოიდული ჰორმონის ადრეულად შეყვანისას გონებრივი განვითა- 

რება შეიძლება აღდგეს. ახალდაბადებულ ვირთაგვებზე ჩატარებულ- 

მა ცდებმა გარკვეული როლი შეასრულეს ტვინის განვითარებაში ფა–- 

რისებრი ჯირკვლის მნიშვნელობის დადგენაში, რამდენადაც ნორმაში 
ვირთაგვები მოუმწიფებელი ტვინით იბადებია. ახალდაბადებული 

ვირთაგვებისათვის ფარისებრი ჯირკვლის ამოკვეთა ანდა ანტითი- 

რეოიდული ნივთიერებების შეყვანა ანელებს მათში ქცევითი რეაქ– 

ციების განვითარებას. პირიქით, თირეოიდული ჰომონების ჰჭარბაღ 
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შეყვანამ შეიძლება თავიდან დააჩქაროს მათი ნერვული მოქმედების 
განვითარება, მაგრამ შემდეგში ეს ფუარყოფითადღ მოქმედებს ტვინის 

ფუნქციაზე თირეოიდექტომია მხოლოდ ამ შემთხვევაში აზიანებს 
მნიშვნელოვნად განვითარებად ნერვულ სისტემას, თუ ოპერაცია ჩა–- 
ტარებულია დაბადებიდან პირველი ორი კვირის მანძილზე. ალბათ, 

ამ სისტემის განვითარებაში არსებობს კრიტიკული პერიოდი, როცა 

თირეოიდული ჰორმონის სიჭარბე ანდა უკმარისობა გავლენას ახდენს 
მის განვითარებაზე. ამ პერიოდის შემდეგ ჰიპო- და ჰიპერთირეოზი 
უკვე ვეღარ მოქმედებს ტვინის განვითარებაზე და, პირიქით, თირე- 

ოიდული ჰორმონის შეყვანას ორ კვირაზე მეტი ასაკის ვირთაგვებში 
აღარ შეუძლია გამოასწოროს ოპერაციით გამოწვეული დეფექტი. 
განვითარების პრენატალურ პერიოდში ვირთაგვების ფარისებრი 
ჯირკვალი არ არის ტვინის განვითარებისთვის აუცილებელი, იგი სა– 

ჭიროა სწორედ განვითარების აღნიშნულ პერიოდში (ჰამბურგი, 1969, 

ისი, 1971). 
მრავალი გამოკვლევა მიეძღვნა იმ საკითხის შესწავლას, თუ რა- 

ტომ იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის უკმარისობა ნერვული 

სისტემის მოშლას. ვირთაგვას ტვინის ბიოქიმიურმა შესწავლამ გვიჩ- 
ვენა რომ ჰიპოთირეოიდულ ცხოველებში დაბადებიდან პირველ 

15 ·დღეს ნიშანდებული წინამორბედების ჩართვა ცილებმში დაბალია 
ყველა ნაწილში. შემდეგში ჩამორჩენა აღინიშნება მხოლოდ ტვინის 
ქერქსა და ნათხემში (მოსკოვკინი, სანკოვა, 1974; მოსკოვკინი, 1975). 

როგორც ჰამბურგი ფიქრობს (1969), შესაძლოა, საქმე ეხება ფერ- 

მენტული ცილების წარმოქმნის არასაკმაო ინტენსივობას. სიცოცხლის 
მე-10, 25-ე დღეს ვირთაგვების ტვინმი წარმოიქმნება ნერვული 
ქსოვილის მოქმედებისთვის მეტად მნიშვნელოვანი მთელი რიგი 
ფერმენტი. ცხოველებში, რომელთაც ამოკვეთილი აქვთ ფარისებრი 

ჯირკვალი, ფერმენტების ასეთი განვითარება არ ხდება. აუცილებელი 
ფერმენტების ნორმალური სინთეზი შენაცვლებითი თერაპიით ხდება 
მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ის ჩატარებულია განვითარების მე-10 

დღემდე. 
ჰიპოთირეოიდული ვირთაგვების ტვინის განვითარების სტრუქტუ- 

რული თავისებურებების შესწავლისას გამოირკვა რომ ფარისებრი 
ჯირკვლის უკმარისობის ერთ-ერთი გამოვლინებაა ნათხემის გარეთა 
მარცვლოვანი შრის ხანგრძლივი ზენარჩუნება (ლინგრედი, 19576; 
ჰამბურგი, 19690. ნორმალურ ვირთაგვებმი იგი მე-8 დღეს აღ- 

წევს მაქსიმალურ სისქეს, მემდეგ თხელდება და მე-3 კვირისთვის 

მთლიანად ქრება. აღნიშნული შრის უჯრედები ამ დროისთვის შიგ- 
ნით გადაადგილდებიან და წარმოქმნიან სიღრმეში განლაგებულ მარ– 
“ცვლოვან შრეს. ჰიოთირეოიდულ ვირთაგვებმი ასეთი მიგრაცია 
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ძალზე შეფერხებულია რის შედეგადაც განუვგ-თ-რებელი რჩება 

მოლეკულური შრე და, კერძოდ, პურკინიეს უჯრეოფების დენორიტე- 
ბი. პამბურგის (1969) აზრით, ამის მიზეზი იმაში მოგრმარეობს, რომ 

თიროქსინი ასტიმულირებს ნერვული უჯრეღების პროლიფერაციის 
სტადიიდან დიფერენცირების სტადიაში გადასვლას. 

საკითხი იმის შესახებ, აქვს თუ არა ფარისებრ 7-რკვ-ლს მნ6-მ- 
ვნელობა ჩონჩხის განვითარებაში, არ შეიძლება ჩათვალოს საბო- 

ლოოდ გადაწყვეტილად. თავდაპირველი ცდები, რომლებიც მიუთი- 
თებენ გაძვალების დაწყების შეფერხებაზე თირეოილღექტომიის <-მ- 
დეგ, უარყო ზოგიერთმა სწავლულმა: მაინც შესაალოა, რომ ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ჰორმონის არარსებობისას ძვლებს არანორმალური 
თხელი აღნაგობა აქვს (ჯოსტი, 1961: ფიშერი, დასაცფლტი. 1975). 

ზოგიერთი მონაცემი ადასტურებს, რომ თირეოდეკტომირებელი 
ბოცვრების ნაყოფში ლიპიდების შემცველობა უფრო მაღალია, ვიდ- 
რე ნორმალურისაში (ჯოსტი, 1961). თუ ცხვრის 1C0 დღის ნაყოფს, 
ანუ მუცლადყოფნის 2/ვ პერიოდის გავლისას ამოაცლიან ფარისებრ 
ჯირკვალს, მშობიარობა დაყოვნდება, ხოლო ახალმოგებულ ბატკნებს 
აღმოაჩნდებათ ნივთიერებათა ცვლის სხვადასხვა დარღვევა: კა§ის 
რქოვანა გარსის არასაკმარისი განვითარება ბეწვისს საფარველის 
სუსტი განვითარება და სხვ. (დაინენკო, 1968 ნათანილცე. 1975). 

ამრიგად, ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები აუცილებელია გან–- 

ვითარებად ორგანიზმში სხვადასხვა მეტაბოლური პროცესების მიმ- 
დინარეობისთვის, განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს მათ 
ნერვული სისტემის განვითარებისთვის. 

ფარისებგრასლო ვჯჯაირკვლები 

ქათმის 8 დღის ემბრიონში ფარისებრახლო ჯირკვლის 

ჩანასახი ლოკალიზაციით და ფორმით მოგვაგონებს მოზრდილი ქათ- 

მის ჯირკვლებს. ისინი განლაგებულია ფარისებოი ჯირკვლის ორივე 
მხარეს და აქვს ბურთის ანდა ელიფსოიდის სახე (ორ-ორი თითო 

მხარეზე). ჯირკვლის დიფერენცირება იწყება უკვე 7 დღის ემბრი– 

ონში. ამ დროისთვის ჯირკვლები შედგებიან უჯრედის ზონრებისგან, 

რომლებიც იყოფიან შემაერთებელი ქსოვილით. ინკუბაციის მე-8 

დღის ბოლოს ჯირკვალში ჩნდება მრავალი ოქსიფილური უჯრედი. 
ამ უჯრედების და აგრეთვე სხვა ნიშნების გაჩენამ მიიყვანა სტუ- 

დიტსკი (1947) იმ დასკვნამდე რომ ჯირკვალი ფუნქციონირებას 

იწყებს წიწილის ემბრიონული ცხოვრების მე-7-8 დღეს. ეს და–- 
დასტურდა განვითარებადი ჯირკვლის” როგორც სინათლის მიკრო– 
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სკოპით (კრაიკციკცეკი, 1957) ისე ელექტრონული მიკროსკოპით 

შესწავლისას (ნარბეიცი, 1972). 

ნარბეიცმა (1972) დაადგინა რომ ემბრიონული ფარისებრახლო 

ჯირკვლების უჯრედების ულტრასტრუქტურა მოზრდილი ქათმების 
ჯირკვლების ულტრასტრუქტურის მსგავსია. ჯირკვლოვან უჯრედებში 
ასევე კარგად ჩანს ხორკლიანი ენდოპლაზმური ბადე, გოლჯის კომპ- 

ლექსი, გარსით დაფარული ბუშტუკები და პროსეკრეციული ხასია–- 
თის მომცრო გრანულები, რაც მოწმობს სეკრეციული პროცესის და- 

წყებას, აუტტორი ვარაუდობს, რომ 8 დღის ემბრიონმი ხორკლიანი 

ენდოპლაზმური ბადის გაჩენა შეიძლება იყოს უჯრედების სეკრეცი- 

ული მოქმედების უტყუარი ნიშანი უკვე ამ ასაკში. 13 დღის ემბრი- 

ონში უფრო მსხვილი პროსეკრეციული გრანულების არსებობა იმა- 

ზე მეტყველებს, რომ ჰორმონის სინთეზი იმდენად გაიზარდა, რომ 

სეკრეტის ნაწილი მარაგის სახით გროვდება გოლჯის კომპლექსი 

ასევე კარგადაა გამოხატული 12–-13 დღის ემბრიონში. 

ფიზიოლოგიური ექსპერიმენტები ასევე ადასტურებენ ქათმის 

ემბრიონული განვითარების პერიოდში ფარისებრახლო ჯირკელების 

ფუნქციურ აქტიურობას. მაგალითად, თუ 11 დღის ქათმის ემბრი- 
ონის ჯირკვალს ქსოვილთა კულტურაში მივადებთ ძვალს, ძვალი რე– 

ზორბცირდება, როგორც ეს ხდება მოზრდილ ორგანიზმში (ქილარ- 

დი, 1959). მეორე მხრიე, 11 დღის ემბრიონმი პარათირეოიდული 

ჯირკვლის ექსტრაქტის შეყვანა იწვევს ტიპიურ ოსტეოლიზს (სემბა 
და სხვ., 1966). ქათმის 15 დღის ემბრიონში პარათჰორმონის შეყვანა 

საჰაერო კამერაში იწვევს სისხლის შრატში კალციუმის შემცველობის 

მომატებას (ნარბეიცი. 1959, 1966, 1975). ყოველივე ეს იმას ადას–- 

ტურებს, რომ ფარისებრახლო ჯირკვლის ჰორმონი მონაწილეობს 

სისხლში კალციუმის შემცველობის რეგულაციაში ქათმის ემბრიონუ- 

ლი განვითარების პერიოდშივე. ის, რომ ემბრიონულ პერიოდში ასე- 

თი რეგულაცია ნამდვილად ხდება მტკიცდება ყოველდღიურად 
სისხლში კალციუმის შედარებით მაღალი და მუდმივი დონის შენარ- 

ჩუნებით. 

ფარისებრახლო ჯირკვლის ფუნქცია ძუძუ- 

მწოვართაგან ყველაზე დაწვრილებით შმესწავლილია ცხვრის ნა- 

ყოფში (სმიტსი და სსვ., 1972, ალექსანდერი და სხვ., 1973). ნაჩვე- 

ნები იყო, რომ მაკეობის მეორე ნახევარში ნაყოფის სისხლში არსე- 

ბობს პარათირეოიდული ჰორმონი. რომელიც შეიძლება განისაზღვროს 

იმუნორეაქციული მეთოდით. 80 «ა 142 დღის ორ ნაყოფში (ცაევრე- 

ბის მაკეობა 147 დღეს გრძელდება) ამ ჰორმონის შემცველობა 0,53 
და 0.75 ნგ/მლ აღმოჩნდა. ცხვრის დედისეულ სისხლში შესაბამისი 

სიდიდეები მერყეობდა 0,23-სა და 0.50 ნგ/მლ შორის. დედის და ნა- 
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ყოფის პარათჰორმონის შემცველობას შორის რაიმე დამოკიდებულე- 

ბის დადგენა არ მოხერხდა. შემდეგ ნაჩვენები იყო, რომ ექსპერიმენ- 

ტულად სისხლში კალციუმის კონცენტრაციის შემცირებისას პარათ- 

ჰორმონის შემცველობა იზრდებოდა. მაგალითად, ეთილენდიამინტეტ- 
რააცეტატის (ედტა) შეყვანა სისხლის მიმოქცევის წრეში იწვევდა 

პარათჰორმონის შემცველობის გაზრდას სისხლში. მოზრდილი ცხვრის 

"მსგავსად, ცალკეულ ნაყოფში პარათჰორმონის შემცველობა სისხლში 
მით მეტი იყო, რაც ნაკლები იყო კალციუმის დონე სისხლში. ამ- 

„დაგვარი ცდები იმას მოწმობს, რომ ცხვრის ფარისებრახლო ჯირ- 

კვლის ჰორმონი, ყოველ შემთხეევაში მაკეობის მეორე ნახევარში, 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებს სისხლში კალციუმის შემცველობ-ს 

"რეგულაციაში. 
ამ დასკვნას ადასტურებს ჯირკვლის ულტრამიკროსკოპული სუ- 

რათი. ჯირკვლის უჯრედებში არსებობს კარგად გამოხატული ენდო- 

პლაზმური ქსელი, გოლჯის აპარატი და სეკრეციული გრანულების 

მსგავსი სხეულაკების გარკვეული რაოდენობა შეიძლება ვივარა- 

უდოთ, რომ ცხვრის 30 დღის ნაყოფის ფარისებრახლო ჯირკვლები 

„გამოიმუშავებენ პარათჰორმონს. თუ ასეთი ჯირკვლი ვირთაგვას 

ძვალთან ერთად გადაინერგება ქათმის ემბრიონის ქორიოალანტოის– 
ზე, მაშინ აღინიშნება ძვლის შეწოვა (სკოტორნი, 1964). 

ადამიანის ნაყოფის სისხლში ასევე აღმოჩენილია პარათირეოიდუ- 

ლი ჰორმონი. მისი კონცენტრაცია ძალზე მერყეობს, დაახლოებით 

70-დან 330 პგ/მლ-მდე. დედის სისხლში მისი შემცველობის დამო–- 

კიდებულების დადგენა არ მოხერხდა. შესაძლოა, პლაცენტა შეუღ- 
წევადია პარათჰორმონისთვის (რეიცი და სხვ., 1972). 

ვირთაგვებზე ჩატარებული ცდებით დაამტკიცეს. რომ ამ ცხო- 

ველს ფარისებრახლო ჯირკვლის ჰორმონი სისხლში გამოეყოფა უკვე 

ემბრიონულ პერიოდში და გავლენას ახდენს სისხლმი კალციუმის 
შემცველობაზე. ფარისებრახლო ჯირკვლის ამოცლა ფარისებრ ჯირ- 
კვალთან ერთად ან ცალკე, იწვევს სისხლში კალციუმის დაქვეითებას 

(პიკი, 1968; 1972). ვირთაგვას ნაყოფში დაბადების წინა დღეს პა- 

რათჰორმონის საწინააღმდეგო სპეციფიკური შრატის კანქვეშ შეყვანა 

იწვევს მათში კალციუმის შემცველობის შემცირებას სისხლში (გა- 

რელი, 1971). 

ულაეპობრანკული ვბირკვლები 

კალციტონინის გამომმუშავებელი ულტიმობრანქული ჯირკელები, 

რომლებიც გამოიმუშავებენ კალციტონინს, წარმოიქმნებიან უკანასკ- 
ნელი ლაყუჩის ჯიბეებიდან. ძუძუმწოვრებში ამ ჯირკვლების უჯრე–- 
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დები მიგრაციას განიცდიან ფარისებრ ჯირკვალში და იქ ქმნიან პა– 

რაფოლიკულურ ან C-უჯრედებს. კალციტონინი პირველად აღმო– 

აჩინეს ძუძუმწოვართა ფარისებრი ჯირკვლის პერფუზატში და ამი- 

ტომაც დაერქვა თირეოკალციტონინი. მაგრამ ყველა სხვა ცხოველში- 

ულტიმობრანქული ჯირკვლები ფარისებრი ჯირკვლებისგან დამო– 

უკიდებელი რჩება და ამიტომაც სახელწოდებაში „თირეო"“ ზედმეტი: 

აღმოჩნდა. ამ უჯრედებისთვის პარაფოლიკულური ქსოვილების და–- 

რქმევას ზოგი ავტორი უხერხულად თვლის. 

6 დღის ქათმის ემბრიონში ულტიმობრანქული გამოზნე–- 
ჭილობა უკვე გამოცალკევებულია ხორხიდან და უჯრედთა რამდენიმე: 
ფენისგან შემოსაზღვრულ ღრუს ქმნის. მე-8 დღიდან (ცკალკეული ეპი– 

თელიური უჯრედები ან მათი ჯგუფები გაიბნევიან ჯირკვლის მეზენ–- 

ქიმაში. ამ დროისთვის უჯრედების რაიმე სეკრეციული მოქმედების 
ნიშნების გამოვლენა არ ხერხდება. ჯირკვლის პირველი ციტოლოგი- 

ური ნიშნები ჩნდება 11 დღის ჩანასახში. ამ დროს უჯრედებში შე- 

იძლება ჩაირთოს წვრილი სეკრეციული გრანულები. უჯრედები გან-- 
ლაგდებიან ზონრებად, რომლებშიც უხვადაა კაპილარები, ქსოვილი: 

ასევე უხვადაა ინერვირებული. ჯირკვლის საბოლოო ფორმირება: 

ხდება მე-18 დღისთვის. ემბრიონული ცხოვრების ბოლოსათვის ჯირ– 

კვლოვანი უჯრედები, ალბათ, განსაკუთრებით აქტიურია: მათში პო- 

ულობენ მოავალრიცხოვან გრანულებს, ნაწილობრივ უმწიფარს, ზო- 
გიერთი მათგანი განლაგებულია გოლჯის კომპლექსში. აქტიური სინ–- 

თეზური მოქმედების ასეთი სურათი აღინიშნება გამოჩეკამდე. გამო- 

ჩეკისთანავე უჯრედები ძალზე მდიდარია დიდი გრანულებით. შე–- 
საძლოა, ამ დროისათვის კალციტონინის სეკრეცია ძალზე სუსტია. 

(სტოკილი, პორტი, 1969). 

ულტიმობრანჭული ჯირკვლების განვითარების მორფოლოგიური 

მონაცემები თუმცა სავსებით არა, მაგრამ მაინც შეესაბამება სისხლის 
პლაზმაში კალციტონინის და კალციუმის განსაზღვრის შედეგებს 
(ტეილორი, ლუისი, 1972; ტეილორი და სხვ., 1975) ტეილორი და 

ლუისი ბიოლოგიური ტესტირებით განსაზღვრავდნენ 11 დღის ქათ- 
მის ემბრიონის სისხლის პლაზმამი კალციტონინის "შემცველობას. 

მათ ემბრიონული ცხოვრების მე-17 დღემდე ვერ ნახეს კალციტო- 

ნინის მნიშვნელოვანი რაოდენობა პლაზმაში 17 დღეს ემბრიონის. 

კალციტონინის რაოდენობა 1100 მედ./ლ აღმოჩნდა. მისი დონე თან–- 
დათან მატულობდა და 20 დღის ემბრიონში 4700 მედ./ლ იყო. ამ” 
დროისათვის ხდება ნაჭუჭის ჩანისკარტება საჰაერო კამერის არეში. 
ამის შემდეგ კი კალციტონინის რაოდენობა პლაზმამი მკვეთრად 

ეცემა 2800 მედ./ლ-მდე. გამოჩეკისთანავე მისი დონე 1300 მედ./ლ– 
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აღმოჩნდა. მომდევნო დღეს კი ჰორმონის დონის განსაზღვრა აღარ 
“შშეიძლებოღა –– მისი შემცველობა 500 მედ./ლ-ზე დაბალი იყო. 

საინტერესოა ამ მონაცემები შედარება სისხლში კალციუმის 
კონცენტრაციასთან. ეს დონე თანდათან მატულობს 2.5 მეკვ./ლ-დან 
(ინკუბაციის მე-14 დღიდან) 4.4 მეკვ./ლ მე-19 დღემდე. შემდეგ იგი 
მკეეთრად ეცემა 20 დღის ემბრიონში, ანუ ჩანისკარტების მომენტი- 

სათვის, რის შემდეგაც ისევ იზრდება: გამოჩეკისთანავე კალციუმ““ 

შემცველობა მოზრდილი ქათმისათვის დამაასიათებელ დონეს აღწევს. 

ცილებთან შეუკავშირებელი, თავისუფალი კალციუმი წიწილების 
ინკუბაციის მთელ პერიოდში ტეილორის და თანაავტორების (1975) 

მო5აცემების თანახმად, 2.42-დან 2.61 მმოლ/ლ-მდე მერყეობს, მისი 
„ცვლილებების მიმდინარეობა დაახლოებით ისეთივეა, როგორც საერ-· 

თოსი. მისი შემცველობის მაქსიმლური დონე აღინიშნებოდა 20 

დღის ემბრიონში. 
სისხლში კალციუმის კონცენტრაცია მუდმივია ანდა რამდენადმე 

მომატებულ დონეზე შენარჩუნდება ნაჭუჭიდან გადასვლის გზით. 
ამ პროცესს ბიოლოგიური მნიშვნელობა აქეს. ნაჭუჭის გათხელება 
აუმჯობესებს ემბრიონის სუნთქვას, ინკუბაციის ბოლოსათვის კი ჩა- 
ნისკარტებას. სისხლში გადასული კალციუმი გამოიყენება ჩონჩხის 
ასაშენებლად. კალციუმის ჩალაგება ძვლებში განსაკუთრებული ინ- 

ტენსივობით ხდება მე-13--14 დღეებსა და გამოჩეკას შორის. კალ- 
ციუმის სისხლში გადასვლის და მისი შედარებით მუდმივ ანდა მზარდ 
დონეზე შენარჩუნების პროცესს, ალბათ, ენდოკრინული პარათირე- 
ოიდული და ულტიმობრანქული ჯირკვლები აკონტროლებს, თუმცა 

ამ ჯირკვლების ზუსტი როლი ემბრიონის სისხლში კალციუმის შე- 

მცველობის რეგულაციაში ჯერ არასაკმაოდაა გამორკვეული შეიძლე- 

ბა ვივარაუდოთ, რომ ინკ: ბაციის ბოლოსთვის კალციტონინის შემცვე- 

ლობის მკვეთრი მატება გამოწვეულია ამ დროისთვის სისხლის 
პლაზმაში კალციუმის დონის გაზრდით. ამ მომატების ბიოლოგიური 

არსია ჩონჩხის გაძვალების მკვეთრი სტიმულაცია გამოჩეკის წინ. 
ძუძუმწოვრებში (ვირთაგვების ნაყოფში) კალციტონინის 

გამომმუშავებელი C-უჯრედები შეიძლება აღმოაჩინონ მე-12 დღეს 
“ულტიმობრანქული ჯირკვლის ჩანასახში რომელიც წარმოიქმნება 

მე-4 ხორხის ჯიბის ვენტრალური ნაწილიდან. მე-14 დღეს ამ უჯრე– 
დების რაოდენობა მატულობს. მე-16 დღისთვის ულტიმობრანქული 
ჯირკვლები უერთდება ფარისებრი ჯირკვლის ლატერალურ ფრთებს. 
ვირთაგვას ნაყოფის ფარისებრი ჯირკვლის ჰისტოლოგიურმა შესწავ– 
ლამ გვიჩვენა, რომ მე-16 დღემდე მასში C-უჯრედები ჯერ კიდევ 

არ არის. მე-18 დღიდან C-უჯრედები გადაადგილდებიან ფარისებრ 
ჯირკვალში და შეუიარაღებელი თვალით ულტიმობრანქული ჯირ- 
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კვლის ფარისებრისაგან გარჩევა შეუძლებელია პარათირეოიდულ 

ჯირკვალში C-უჯრედები არ არიან (პირსი, კარვალიორა, 1969). 

17.5 დღის ვირთაგვას ნაყოფი არამგრძნობიერია კალციტონინის 
მიმართ, ისინი არ რეაგირებენ მასზე –– სისხლში კალციუმის შემცვე– 

ლობა არ ქვეითდება მაგრამ 19.5 დღის ნაყოფები მის მიმართ: 

მგრძნობიარენი არიან –– მისი შეყვანისას აღენიშნებათ კალციუმის 

დონის დაცემა სისხლში. იგივე შეიძლება ითქვას ახალდაბადებულ 

ვირთაგვებზე –– კალციტონინი მათშიც იწვევს კალციუმის კონცენ–- 

ტრაციის დაქვეითებას სისხლში. ამრიგად, მუცლადყოფნის უკანას- 

კნელ პერიოდში ვირთაგვს ნაყოფების კალციტონინი აფერხებს 

კალციუმის გამოყოფას ძვლებით და ამით აქვეითებს მის შემცველო– 

ბას სისხლში (გარელი, 1969). 

გამოიყოფა თუ არა საკუთარი კალციტონინი ვირთაგვას ნაყო- 

ფით? კალციუმის მრუდის შესწავლამ კალციუმით დატვირთვის შემ– 

დეგ გამოავლინა, რომ ამ დატვირთვის საპასუხოდ ვირთაგვას ნა–- 

ყოფში კალციტონინი გამოიყოფა. ვირთაგვას დეკაპიტირებულ ნა– 

ყოფს, რომელსაც არა აქვს ფარისებრი ჯირკვალი, ასეთი სეკრეცია, 

ბუნებრივია, არ აღენიშნება (გარელი, 1971). ახალშობილი ვირთაგ- 

ვები ჰიპერკალციემიაზე პასუხობენ კალციტონინის კონცენტრაციის 

გაზრდით სისხლში (ფილიპო და სხვ., 1969). იმას, რომ მუცლადყოფ- 
ნის ბოლოს ვირთაგვას ნაყოფის ფარისებრ ჯირკვალში გამომუშავ- 
დება კალციტონინი ადასტურებს აგრეთვე ის ფაქტიც, რომ იგი 

ვლინდება ჯირკვალში მცირე რაოდენობით მაინც. (გარელი, 1971). 

ამ დასკვნას ადასტურებს აგრეთვე ფარისებრი ჯირკვლის მორფო- 

ლოგიური სურათიც (სტოკელი, პორტი, 1970) ხაზი უნდა გავუს- 

ვათ იმ გარემოებას, რომ კალციტონინი არ გადის პლაცენტაში არც 
დედიდან ნაყოფისკენ, არც ნაყოფიდან დედისკენ (გარელი და სხვ., 
1969). 

ღორის ნაყოფის ფარისებრი ჯირკვლიდანაც გამოყვეს კალცი- 
ტონინი (ფილიპო და სხვ., 1969). პირსის იმუნოფლუორესცენციის 

მეთოდიკის გამოყენებით მოხდა ადამიანის ნაყოფის ფარისებრ ჯირ- 

კვალში ჰორმონის არსებობის დემონსტრირება (ციტ. ალექსანდერი» 

ღა სხი., მიხედვით, 1973). 

კუვქვევა ჯირკვლის ლანგერპანსის კუნძულები 

ქათმის ემბრიონში კუჭქვეშა ჯირკვალი წარმოიქმნება ნაწლავის 

სამი –– ერთი დორსალური და ორი ვენტრალური გამობერილობისა- 
გან დორსალური გამობერილობა წარმოიქმნება ემბრიონული გან- 
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ვითარების მესამე დღეს და დასაბამს აძლევს კუჭქვეშა ჯირკვლის. 
ელენთის წილს. ვენტრალური გამობერილობები მოგვიანებით –- 

განვითარების მეოთხე დღეს წარმოიქმნება ისინი შემდეგში წარ–- 

მოქმნიან თორმეტგოჯა ნაწლავის მარყუჟში მდებარე ორ ტოტს, 
რომელთაგანაც ერთი ტოტი ელენთის წილის გაგრძელებაა. 

უკანასკნელ ათწლეულში ბევრი ჰისტოლოგიური გამოკვლევა ჩა– 

ტარდა ჯირკვალში 8- და #-უჯრედების გაჩენის ვადებისა და მორ- 
ფოლოგიური მონაცემების საფუძველზე, ლანგერჰანსის კუნძულების 
მიერ ინსულინის და გლუკაგონის გამომუშავების დაწყების დროის 

დასადგენად (იხ. მიცკევიჩი, 1957; ლეიბსონი, 1962). მრავალი ავ– 

ტორი თვლიდა, რომ კუნძულები ჰორმონების გამოყოფას იწყებენ 
ემბრიონის განვითარების მეორე კვირის ბოლოსა და მესამე კვირის 
დასაწყისში. ეს კარგად ემთხვეოდა ბიოქიმიური და ფიზიოლოგი- 

ური გამოკვლევების შედეგებს მაგრამ ელექტრონული მიკრო- 

სკოპის და იმუნოფლუორესცენციული მეთოდის გამოყენებამ უკა- 
ნასკნელ ათწლეულში მკვლევარები სხვა დასკვნამდე მიიყვანა. აღ- 
მოჩნდა, რომ კუჭქვეშა ჯირკვალში #- და 8-უჯრედები წარმოიქმნე– 

ბიან გაცილებით ადრე, ვიდრე ეს წინა ავტორებმა დაადგინეს. პრჟი- 

ბულსკიმ (1967) #-უჯრედები აღმოაჩინა სამი დღის ემბრიონში, 

ხოლო 8-უჯრედები –-– ოთხი დღისაში. დაახლოებით ამავე დასკვნამ– 
დე მივიდა დიტერლენ-ლევრი (1965, 1970). მისი მონაცემების თა–- 
ნახმად, თავდაპირველად #- და 8-უჯრედები ჩნდება მხოლოდ ჯირ–- 
კვლის დორსალურ ნაწილში. სამი დღის ემბრიონმი იმუნოფლუო- 
რესცენციული მეთოდით აღმოაჩინეს ინსულინის შემცველი 8-უჯ-. 
რედები. ეს უჯრედები განლაგებულია დორსალური (ელენთის) წი–- 

ლის რამდენიმე კუნძულში. კუნძულების ზომა 50 მკმ-ია. განვითარე– 
ბის შეექვსე-მეთორმეტე დღეებს “შორის ამ წილმი ჩნდება ახალი 
კუნძულები. მეცამეტე დღისთვის კუნძულები რომელთა შედგენი- 
ლობაში შედიან იმუნორეაქციული 8-უჯრედები, ჩნდება ჯირკვლის 
ვენტრალურ ნაწილში. ეს კუნძულები უფრო პატარა ზომისაა, ვიდ- 
რე დორსალური წილის კუნძულები. მათი დიამეტრი მიახლოებით 
12--16 მკმ-ია. ისინი არ არიან მკვეთრად შემოსაზღვოული გარემო–- 
მცველი ქსოვილებით. იზოლირებული 8-უჯრედები აგრეთვე აღმო- 
ჩნდნენ ჯირკვლის ვენტრალური წილის ეგზოკრინულ ქსოვილშიც. 

მეცამეტე-მეჩვიდმეტე დღეებს შორის კუნძულების 8-უჯრედების 
რაოდენობა ჯირკვალში მკვეთრად იზრდება. ამასთან დორსალური 
წილის კუნძულები უფრო მსხვილდება, ისინი ღებულობენ მოგრძო 
ფორმას -–– მათი სიგრძე 150 -200 ძკმ-ს აღჯევს. ვენტრალური წი- 

ლის კუნძულები წვრილი რჩება, მაგრამ მათი რიცხვი სწრაფად მა- 
ტულობს (დიტერლენ-ლევრი, ბიუპეინი, 1974). 
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ანტიგლუკაგონურ შრატზე მორეაგირე #-უჯრედები ჯირკვლის 
დორსალურ წილში ჩნდება სამი დღის ემბრიონში. ეს უჯრედები ინ– 

სულინურზე უფრო მსხვილია და, როგორც წესი, კუნძულების პე- 
რიფერიაზე იმყოფებიან. რვა დღის ასაკამდე გლუკაგონური უჯრე- 

ღები დორსალური წილის იმავე კუნძულებშია განლაგებული, სადა–- 

ცაა ინსულინინური უჯრედები. მეცხრე-მეცამეტე დღეებს შორის 

'გლუკაგონური უჯრედების რიცხვი მნიშვნელოავნაღ იზრდება. ისი- 

ნი წარმოქმნიან კუნძულებს, რომლებიც რიცხობრივად აღემატებიან. 

8-უჯრედების შემცველ უჯრედებს. 13 დღის ემბრიონში #-უჯრე- 

დები განლაგდებიან ჯირკვლის ვენტრალურ წილზე, თუმცა ისინი 

არ სცილდებიან იმ ტოტის საზღვარს. რომელიც უშუალოდ უკავ– 

”შშირდება ელენთის (დორსალურ) წილს. ადრე არსებული შეხედუ- 

ლება, თითქოს #-უჯრედები განლაგებულია მხოლოდ ელენთის წილ- 

ში, მცდარია. უფრო სწორია ის აზრი, რომ ჯირკვლის მეორე -ტოტ- 

ში, რომელიც ასევე განლაგებულია” თორმეტგოჯა ნაწლავის მარ- 

ყუჟში და არაა ელენთაზე მიდებული, #-უჯრედები არ არის, იქ გან– 

”ლაგებულია მხოლოდ 8-უჯრედები (დიტერლენ-ლევრი, 1965; ბიუ- 

პეინი, დიტერლენ-ლევრი, 1974). 

ასეთია მორფოლოგიური ხასიათის მონაცემები. რამდენადაც მო- 

ყეანილ გამოკვლევებში გამოყენებულია არა მარტო ჰისტოქიმიური 

და ელექტრონულმიკროსკოპული მეთოდები, არამედ ჰისტოიმუნუ- 

რიც, უსაფუძვლოა ვიფიქროთ, რომ კუჭქვეშა ჯირკვალში აღმოჩე- 

ნილი 8- და #-უჯრედები მართლაც გამოიმუშავებენ ინსულინსა და 

გლუკაგონს გლუკაგონის ადრეული პროდუქციის სასარგებლოდ 

დიტერლენ-ლევრიმ მოიყვანა კიდევ ერთი მტკიცება. თუ ქსოვილო–- 

ვან კულტურაში 8-14 დღის ემბრიონიდან აღებული ჯირკვლის 

დორსალურ მორჩს 6 დღის ემბრიონის ღვიძლთან ერთად მოვათავ– 

სებთ, მაშინ კულტივირებიდან 3 დღის შემდეგ ღვიძლი უგლიკოგე–- 
ნოდ აღმოჩნდება. დაგროვება მაშინაც არ ხდება, თუ ავიღებთ 3--7 

დღის ჯირკვლის დორსალურ მორჩს. თუ ღვიძლი მოთავსდება .ცალ- 
კე ანდა კუჭქვეშა ჯირკვლის სხვა ვენტრალურ ნაწილთან ერთად, 

მაშინ ღვიძლი დააგროვებს გლიკოგენს (დიტერლენ-ლევრი, 1965). 

ამრიგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ როგორც ინსულინს, ასევე 

გლუკაგონსაც კუჭქვეშა ჯირკვალლი გამოიმუშავებს «უფრო ადრე, 
ვიდრე ამას ვარაუდობდნენ წინამორბედი ავტორები. მაგრამ ყველა 
მოყვანილი მონაცემი კიდევ არ ადასტურებს იმას, რომ კუჭქვეშა 

ჯირკვლით გამომუშავებული ჰორმონები გამოიყოფიან სისხლში. ამის 
გასარკვევად აუცილებელია პორმონების განსახღლვრა ემბრიონის 

სისხლში. პირველ ნაშრომში, რომელიც ამ საკითხს მიეძღვნა, ნაჩვე– 

ნები იყო, რომ 12 დღის ასაკამდე ემბრიონის სისხლში ინსულინი 
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არ არსებობს, ჰორმონის განსახღვრა შესაძლებელია მხოლოდ 

13 ღღის ღა უფრო მოზრდილ–ლ ემბრიონში (ლეიბსონი და სხვ., 
1961). ავტორები სისხლში ინსულინის განსახღვრისთვის იყენებდნენ 
ერთ-ერთ ბიოლოგიურ მეთოდს, რომელიც ემყარება ვირთაგვას იზო–- 

ლირებული დიაფრაგმის მაღალ მგრძნობელობას ინსულინის მიმართ. 
თვით ჯირკვალში ინსულინის ბიოლოგიური მეთოდით განსაზღვრამ 

მიგვივყანა იმ დასკვნამდე, რომ პირველად ინსულინი შეიძლება აღ– 

მოჩნდეს 12 დღის ემბრიონში (გრილო, 1961). 

დიტერლენ-ლევრის (1965) და პრქიბულსკის (1967) ზემოაღწე– 

რილი მონაცემების გამოქვეყნების შემდეგ, ინსულინის შემცველო–- 
ბის განსაზღვრა სისხლის პლაზმაში ხდებოდა უფრო სპეციფიკური, 
კერძოდ, იმუნორეაქციული მეთოდით. ამ მეთოდის გამოყენებისას 

განისაზღვრება ე. წ. იმუნორეაქციული ინსულინი (ირი), ანუ სისხლ– 

ში არსებული ჭეშმარიტი ინსულინი. ინსულინისმაგვარივე აქტი- 
ურობა გამოხატავს არა მარტო პორმონი” შემცველობას სისხლში, 

არამედ ინსულინისმაგვარი მოქმედების მქონე ყველა ნივთიერების 
ერთობლიობას (მაგალითად, სომატომედინის), აგრეთვე იმ ფაქტო- 

რებისა, რომლებიც ასე თუ ისე გავლენას ახდენენ თვით ინსულინის 

ბიოლოგიურ აქტიურობაზე. სისხლის პლაზმაში ირი-ის განსაზღვრამ 
მიგვიყვანა იმ დასკვნამდე, რომ ქათმის 5 დღის ემბრიონის სისხლში 
ჰორმონი არსებობს. მისი შემცველობა თანდათან მატულობს (ბენ– 

ცო, გრინი, 1974; ლეიბსონი და სხვ., 1977, 1978). კუჭქვეშა ჯირ- 

კვალში ირი-ის შემცველობა ასევე მატულობს ემბრიონის ზრდას- 
თან ერთად (კედინგერი და სხვ., 1972; ბენცო, გრინი, 1974). განსა– 

კუთრებით მკვეთრი მატება აღინიშნება 14 დღის ასაკიდან. გამო- 

ჩეკის შემდეგ რირი-ის კონცენტრაცია სისხლში 
მნიშვნელოვნად მატულობს (სურ. 3). 1L. 

რა როლს ასრულებს ინსულინი ქათმის ემბ- | . 
რიონის ცხოვრებაშე? როგორც ცნობილია, ზრდა- 14 L 1 

სრულ ორგანიზმში იგი მრავალნაირ გავლენას ახ- 

დენს 'ნივთიერებათა ცვლაზე. საბოლოოდ ეს გავ– 
ლენა დადის ქსოვილებში სამარაგო ენერგეტიკუ- ”! 
ლი მასალების ნახშირწყლების, ცილების და ცხი- , 
მების დაგროვებაზე. ინსულინს დიდი მხიშვნე- CL უ 
ლობა აქვს სისხლში შაქრისა (და თავისუფალი L დი 

სურ. 3. წიწილების და ქათმების სისხლის შრატში იმუ- , 

MI) 

ნორეაქციული ინსულინის შემცველობა (სოლტი/ცკარი, ლეი- . 
ბუშის მიხედვით, 1975). ? 

აბსცისათა ღერძზე –- ასაკი, დღეები (სვეტის ძირზე ციფრე- 2 
ბი –– გამოკვლეული ობიექტის რიცხვი) ორდინატთა ღერჭ- 7 20 6ე 

ზე-- შრატში ინსულინის კონცენტოაცია, მკსე/ძლ. 
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ცხიმოვანი მჟავების შემცველობის შედარებით მუდმივ დონეზე შე- 
ნარჩუნებაში. თუმცა ეს როლი დეტალურად შესწავლილია უმთავრე- 
სად ძუძუმწოვრებში, უფრო ნაკლებად ფრინველებში და ვინაიდან 

ფრინველებში ინსულინის ფუნქცია განსხვავდება ძუძუმწოვრების 

ფუნქციისგან, უმთავრესად მაინც ამ კლასების ცხოველთა ჰორმონი 

ერთი და იმავე როლს ასრულებს. ყოველ შემთხვევაში ეს ეხება ნახ– 
შირწყლოვან ცვლას. 

ქათმის ემბრიონში ინსულინის როლის საკითხის გადასაწყვეტად 
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სერ. 4. ინსულინის გავლენა ქათმის ემბ– 

რიონსა და წიწილებში გლიკოგენის შემ–- 

ცველობაზე ღვიძლსა (ა%-ში) და კუნთებ- 

ში (ბ, მგ%-ში (ლეიბსონი და სხვ., მიხედ- 

ვით, 1961). 

აბსცისათა ღერძზე--ასაკი, დღეები (სვეტის 

ძირზე –– ობიექტების რაოდენობა). ნათელი 

სვეტები –– კონტროლი, დაშტრიხული – 

ინსულინი. 
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სწავლულებმა გამოიყენეს ორი 

ხერხი ჯერ ერთი, გარედან 

შეყვანილი ინსულინის ეფექ- 
ტის შესწავლა, მეორე, ენდო- 
გენური ინსულინის გამოთიშ- 

გვის შედეგების შესწავლა. 

განვითარებად ქათმის კვერ- 

ცხში ინსულინის შეყვანის შეს- 
წავლამ გვაჩვენა, რომ ჰორმო- 

ნი ჰიპოგლიკემიას იწვევს გან- 

ვითარების ყველაზე ადრეულ 
სტადიებში – 6--8 დღის ემ- 

ბრიონებში (ლეისბონი, ლეიბ- 

სონი, 1943, ცვილინგი, 1948). 

ქათმის ემბრიონებში ინსული- 

ნის მოქმედების ანალიზმა მი- 

გვიყვანა ს„დასკვნამდე,„დ რომ 

ჰორმონი ხელს უწყობს გლი- 

კოგენის 'დაგროვებას ღვიძლში, 

ასევე ადრეულ ემბრიონულ 
ასაკში; კუნთებში გლიკოგენის 

დაგროვებას იგი ასტიმული- 

რებს მხოლოდ განვითარების 

მე-15 დღიდან (სურ. 4). 

კუნთებში გლიკოგენის შემ- 

ცველობის რეგულაციაში ინ- 

სულინის მოგვიანებით ჩარ– 

თვის ძირითადი მიზეზი, ალ- 

ბათ ჰორმონის მიმართ ამ 

დრომდე ჩონჩხის კუნთების 

გლიკოგენსინთეტაზას მგრძნო- 

ბელობის არარსებობაა (ლეიბ–



სონი და სხე., 1974). ის, რომ განვითარების ადრეულ სტადიაში ინსუ– 

ლინი არ მონაწილეობს კუნთებში გლიკოგენის შემცველობის რეგუ- 

ლაციაში, დასტურდება აგრეთვე ჰორმონის გამოთიშვის ცდებით. ასე–- 

თი გამოთიშვა ჩაატარეს ანტიინსულინური შრატის საშუალებით. იგი 
სწრაფად ზრდის შაქრის კონცენტრაციას სისხლში და იწვევს გლიკო– 

გენის შემცირებას ღვიძლში; კუნთებში გლიკოგენი” შემცველობაზე 

კი მისი გავლენა მხოლოდ გამოჩეკილ წიწილებში მჟღავნდება (ბონ–- 
დარევა, 1970). 

ეს ცდები გვიჩვენებს, რომ ინსულინი ქათმის განვითარების უკ- 

ვე ემბრიონულ პერიოდში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ნახშირ- 
წყლების ცვლის რეგულაციაში. მაგრამ იგი ამ რეგულაციაში თან– 

დათანობით ერთვება. იგი ჯერ მონაწილეობს მხოლოდ გლიკემიის 
რეგულაციაში, რომელიც მჭიდროდ არის დაკავშირებული ღვიძლის 

გლიკოგენურ ფუნქციასთან ღა მხოლოდ შემდეგ იწყებს კუნთებში 

გლიკოგენის შემცველობაზე მაკონტროლებელ გავლენას. 
იმაზე, რომ ინსულინი მონაწილეობს გლიკემიის დონის რეგულა- 

ციაში უკვე განვითარების ემბრიონულ პერიოდში, მეტყველებს აგ– 
რეთვე სისხლში გლუკოზის შეყვანის ცდები. ასეთი შეყვანა ჩანა- 

სახში იწვევს იმუნორეაქციული ინსულინის მომატებას პლაზმაში 

(ლეიბსონი და სხვ., 1977, 1978). ახალგამოჩეკილი წიწილის სისხლში 

გლუკოზის შეყვანაზე პანკრეასული კუნძულების რეაქცია ასევე მკა– 

ფიოდაა გამოხატული. ამასთან აღინიშნება სავსებით კანონზომიერი 

ასაკობრივი სხვაობა. წიწილის განვითარებასთან ერთად მატულობს 

ინსულინის დამატებითი სეკრეცია, მიუხედავად ამისა, ჰიპერგლიკე– 

მიის ხარისხი არ მცირდება შესაძლოა, ინსულინზე ორგანიზმის 

მოთხოვნილება ასაკთან ერთად იზრდება. ჰიპერინსულინემიის მაქ- 

სიმუმი აღინიშნება 5 თვის ქათმებში. ერთი წლის ქათმებში ·აღი– 

ნიშნება ჰიპერინსულინემიის ერთგვარი დაქვეითება, ჰიპერგლიკემია 

კი, პირიქით, უფრო მკვეთრადაა გამოხატული. შესაძლოა, კუჭქვეშა 

ჯირკვლის ინსულინურ აპარატს დატვირთვის საპასუხოდ უკვე აღარ 

შეუძლია დამატებითი ინსულინის პროდუცირება ჰორმონებზე ორგა- 

ნიზმის მოთხოვნილების ზრდის შესაბამისად (ლეიბუში, სოლტიცკა- 

ია, 1974). 
ამასთან დაკავშირებით საჭიროა მიკულსკის ცდების (1975) გახსე– 

ნება. იგი ქათმის ემბრიონში იწვევდა ჰიპერგლიკემიას. გლიკემიის 

დონის ნორმალიზაცია ემბრიონის განვითარებასთან ერთად ჩქარდე- 
ბა. უნდა ეიფიქროთ, რომ ამ პროცესში აქტიურ როლს ასრულებს 
ლანგერჰანსის განვითარებადი კუნძულები. 

რაც შეეხება ქამთის ემბრიონში, ცხიმოვანი ცვლის რეგულაცია– 

ში ინსულინის მონაწილეობას, ჩვენი ცოდნა ამ დარგში ძალზე შე- 
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ზღუდულია. წიწილებში ინსულინის შეყვანისს („დებმა მიგვიყვანეს 
დასკვნამღე, რომ ძუძუმწოვრებისაგან განსხვავებით, ჰორმონი არ 

აქვეითებს სისხლში არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი მჟავების 

(აეცმ) შემცველობას, პირიქით, ზრდის მას. მიუხედავად ამისა, ქათ- 

მის ემბრიონში იგი იწვევს არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი მჟა- 

ვების შემცველობის დაქვეითებას სისხლში (მაზინა, ვიზეკი,. 1969). 

როგორღა მოქმედებს კუჭქვეშა ჯირკვლის მეორე ჰორმონი –- 
გლუკაგონი? იგი იწვევს სისხლში შაქრის შემცველობის მომატებას 
რვა დღის ქათმის ემბრიონებში შეყვანისას (ტომისი, ფირლინგი, 

.1964). ამავე ავტორებმა გვიჩვენეს რომ რ6-დან 16 დღემდე ასაკის 

ემბრიონის ღვიძლში გლიკოგენის შემცველობა გლუკაგონის. გავლე– 

ნით მცირდება. გამონაკლისია 12 დღის ჩანასახი, რომლის ღვიძლში 

გლიკოგენის შემცველობა თავისთავად მცირეა. გლიკოგენის შემცვე–- 

ლობა ყვითრის გარსში მცირდება აგრეთვე გლუკაგონის გავლენით 
(ტომისი, ჯასტი, 1964). ემბრიონში გლუკაგონის შეყვანისს შემდეგ 

ყვითრის გარსის ფოსფორილაზური აქტიურობა იზრდება (გრილო, 

ბაქსტერი-გრილო, 1966). ამ ჰორმონის გავლენით თავისუფალი ცხი- 

„მოვანი მჟავების შემცველობა სისხლში მოზრდილი ცხოველების 
„მსგავსად, მატულობს (მაზინა, ვიზეკი, 1969). 

ძუძუმწოვრებში, როგორც ფრინველებში, კუჭქვეშა ჯირ- 

კვალი ძალზე ადრე ჩნდება; ისიც წარმოიქმნება ნაწლავიდან ორი 

ჩანასახის სახით. ვირთაგვას ნაყოფებში დორსალური ჩანასახი ჩნდე- 
ბა 11 დღის ასაკში ვენტრალური –- აქედან 12 საათის შემდეგ. 

16-17 დღის ნაყოფებში კუჭქვეშა ჯირკვლის ორივე წილი ერთი- 

ანდება და ძნელად გასარჩევი ხდება ბოცერებში კუჭქვეშა ჯირ- 
კვალი ჩნდება 10 დღის ასაკში. ადამიანში იგი შედარებით ადრე –– 

განვითარების მე-3-–მე-4 კვირაზე აღმოცენდება (პიკტეტი, რუტერი, 

1972). 

ჰისტოლოგიური სურათიდან გამომდინარე, ისევე როგორც ქათ- 

მის ემბრიონის შემთხვევაში ავტორთა უმრავლესობას კუჭქვეშა 

ჯირკვლის ენდოკრინული მოქმედების დასაწყისად მიაჩნდა მუცლად- 
ყოფნის პერიოდის გვიანი სტადია, ანდა განვითარების პოსტნატალუ- 
რი პერიოდის დასაწყისიც კი. ჰარდი (1944) ასკვნის, რომ ვირთაგ- 
ვებში ინსულინის გამომუშავება იწყება 18 დღის ასაკში, ხოლო 
გლუკაგონისა –– მხოლოდ დაბადების მომენტისთვის. მაგრამ გამო- 
კვლევის უფრო 5ატიფი მეთოდების, მაგალითად, იმუნოფლიუროს- 
ცენციული მეთოდის გამოყენებამ, შესაძლებლობა მოგვცა გამოგვევ- 
ლინა ინსულინი კუჭქვეშა ჯირკვალში უკვე 14 დღის ნაყოფში (გრი- 
ლო, 1964). კლარკმა და რუტერმა (ციტ. პიკტეტი, რუტერის ,მიხედ- 
ეით, 1927), ინსულინის განსაზღვრის ძალზე მგრძნობიარე მეთოდის 
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გამოყენებისას ნახეს, რომ ნაყოფის კუჭქვეშა ჯირკვალმი ჰორმონი 

არსებობს მისი აღმოცენებისთანავე, ანუ 11 დღის ჩანასახში. ერთი 

დღის შემდეგ მისი კონცენტრაცია რამდენადმე მატულობს, შემდეგ 
მუდმივ დონეზე ჩერდება (მილიგრამ პანკრეასსულ ცილაზე გადაან- 

გარიშებისას) 3 დღის განმავლობაში ამასთან უჯრედებში რაიმე 
სპეციფიკური გრანულების აღმოჩენა ·არ ხერხდება განვითარების 
მე-14-დან მე-19 დღემდე ინსულინის კონცენტრაცია მკვეთრად მა- 
ტულობს. ამ დროს ჯირკვლის უჯრედებში ხდება მკვეთრი უჯრედო- 

ვანი დიფერენცირება –- მასში წარმოიქმნება 8-უჯრედებისთვის და- 

მახასიათებელი გრანულები, რომლებიც კარგადაა განვითარებული 

17 დღის ჩანასახში. მე-19 დღის შემდეგ პორმონის უჯრედშიგა 
კონცენტრაცია ისე წყვეტს მომატებას და მისი შემცველობა იცელე- 

ბა მხოლოდ უჯრედების რიცხვის გაზრდის მეშვეობით. პიკტემ და 

რუტერმა (1972) შეიმუშავეს კუჭქვეშა ჯირკვალში ინსულინის შე- 

მცველობის გაანგარიშების“ ნიმუში 12 დღის ნაყოფის კუვქვეშა 

ჯირკვალი შეიცავს არა უმეტეს 3-10-!7 მოლ ინსულინს (2-107 მო– 

ლეკულა). ჯირკვალში განვითარების ამ სტადიაში ეპითელიური უჯ- 
რედების რაოდენობა დაახლოებით 3000-ია. 20 დღის ნაყოფის კუჭ- 
ქვეშა ჯირკვალი შეიცავს 10“!!! მოლ ინსულინს (6-10':2 მოლეკულა). 
ეპითელიურ უჯრედთა რაოდენობა ამ დროისათვის დაახლოებით 

3.5-105-ია. 

რაც შეეხება გლუკაგონს, ის შეიძლება მაშინაც გამოვლინდეს, 

როცა წარმოიქმნება ნაწლავის პირველადი გამოშვერილობა. მაგრამ 

მისი შემცველობა (ცილის ერთეულზე) მაშინვე მნიშვნელოვნად მე– 

ტია, ვიდრე ინსულინისა და მალე ეს განსხვავება ათასგზის მეტი 

ხდება. შემდეგში ინსულინის და გლუკაგონის მატების მრუდები ასე– 
ვე მნიშვნელოვნად განსხვავდებიან ნაყოფის განვითარების ბოლო 

კვირაში გლუკაგონის შემცველობა შედარებით ნაკლები ხდება. 

როგორც ზემოთაა მითითებული, 8-უჯრედში დამახასიათებელი 

გრანულები შეიძლება აღმოვაჩინოთ ვირთაგვას 17-18 დღის ნა- 

ჯოფში; გლუკაგონის გამომმუშავებელი უჯრედები (#-უჯრედები) კი 

შეიმჩნევა 12 დღის ნაყოფში. ადვილი შესაძლებელია, რომ ნაწლავის 

უჯრედები გლუკაგონის გამომუშავებას იწყებენ ჯერ კიდევ მანამდე, 
სანამ წარმოიქმნება პირველადი გამოზნექილობა, მაგრამ არსებული 

მეთოდები არ იძლევა მისი გამოვლენის საშუალებას ამ დროზე ადრე 
(პიკტეტი, რუტერი, 1972). ასეა თუ ისე, ვირთაგვების ნაყოფში, ისე– 

გე როგორც ქათმის ემბრიონში, #-უჯრედები ჩნდება უფრო ადრე, 
ვიდრე 8-უჯრედები. ალბათ, ეს უმაღლესი ხერხემლიანების –– ფრინ– 

ველებისა და ძუძუმწოვრების საერთო კანონზომიერებაა. 

დიდი ხანია დადგენილია რომ ეგზოკრინულებთან შედარებით 
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ენდოკრინული უჯრედების რაოდენობა მოზრდილებში მცირეა, ვიდ- 

რე ემბრიონში. მაგალითად, მოზრდილ ვირთაგვაშმი ენდოკრინული 
ქსოვილი კუქქვეშა ჯირკვლის ჯირკვლოვანი ქსოვილის მხოლოდ 1%-ს 

შეადგენს. ამასთან 80% 8-უჯრედებია, 15% /#6-უჯრედები და 5% 
ს-უჯრედები. ჯირკვლის ჩანასახში კი #-უჯრედები მთელი უჯრედო- 

ვანი პოპულაციის 5--10% შეადგენენ; ამასთან, 8- და 0-უჯრედების 
აღმოჩენა ჯერ არ ხდება. მხედველობაში უნდა მივიღოთ ისიც, რომ 
სხვადასხვა ჩანასახში ინსულინის და გლუკაგონის შეფარდება სხვადა- 
სხვაა. დორსალურ პანკრეასულ ჩანასახში შედის 5-ჯერ მეტი გლუკა- 

გონი, ვიდრე ვენტრალურ ჩანასახში. მაგრამ ინსულინი მათში და- 
ახლოებით თანაბრადაა (სპუნერი და სხე., 1970). 

ასრულებენ თუ არა რაიმე როლს ინსულინი და გლუკაგონი ვირ- 
თაგვების განვითარების იმ ადრეულ სტადიებში, როცა ეს ჰორმონები 

წარმოიქმნებიან? გაანგარიშება გვიჩვენებს, რომ განვითარების ად- 

რეულ სტადიებში კუჭქვეშა ჯირკვალლმშმი შედის გლუკაგონის ისეთი 

რაოდენობა, რომ თუ იგი თანაბრად განაწილდება მთელს ემბრიონში, 

მისი კონცენტრაცია მიაღწევს 10-?მ მოლს, ანუ სიდიდეს, რომლის 

დროსაც გლუკაგონს შეუძლია განახორციელოს თავისი მოქმედება. 
ინსულინის კონცენტრაცია კი განვითარების ამ ადრეულ სტადიაში 

სულ 10-!2 მოლია. ასეთი კონცენტრაციისას ჰორმონს არ შეუძლია 

გამოავლინოს თავისი მოქმედება. რასაკვირველია, მისი გამომუშავების 

ადგილის მახლობლად, სადაც მისი კონცენტრაცია სისხლში ბევრად 
მაღალია (1.69 ნგ/მლ), მისი მოქმედება არ არის გამორიცხული (პიკ- 

ტეტი, რუტერი, 1972). ინსულინის და გლუკაგონის შესაძლო როლის 

საკითხს განვითარების მოგვიანებით სტადიებში კვლავ დავუბრუნ- 

„დებით. 

ვირთაგვას ნაყოფის სისხლის შრატმი ინსულინის შემცეელობა 
დაბადებამდე სამი დღით ადრე მნიშვნელოვნად დაბალია, ვიდრე 

დედებში. თუმცა დაბადებამდე ერთი დღით ადრე, ანუ 20 დღის 

„ნაყოფში, ეს შემცველობა მკვეთრად მატულობს და დედისას აღე–- 

მატება. დაბადების შემდეგ იგი ქვეითდება 10-ჯერ და მეტად, დაახ- 

ლოებით 300-დან 30 მკერ/მლ (ფელივსი და სხვ., 1971). 

ადამიანის სისხლში ინსულინი შეიძლება განისაზღვროს უკვე 
12 კვირის ნაყოფში. მისი კონცენტრაცია მკვეთრად მატულობს 
7-8 თვის ნაყოფში. დაბადების შემდეგ ინსულინის შემცველობა 
ქვეითდება (სტეინკი და სხვ., 1965; შვარცი, 1968; პრონინა, საპრო- 

ნოვი, 1977). 

ინსულინის შემცველობის გაზრდა ნაყოფის სისხლში დაბადე- 
ბის წინ და მისი დაქვეითება დაბადების შემდეგ აღენიშნებათ ბოც- 

ვრებსაც (მილნერი, 1969) გლუკაგონის შემცველობა ვირთაგვას 
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1? დღის ნაყოფის სისხლში რამდენადმე მაღალია, ვიდრე 21-დღიან 
ნაყოფში (1.28 და 0.77 ნგ/მლ შესაბამისად). დაბადებიდან 30 წუ- 
თის შემდეგ გლუკაგონის კონცენტრაცია სისხლში სწრაფად მატუ- 
ლობს (1.69 ნგ/მლ) (ბლასქუეცი, და სხვ. 1972), 

მნიშვნელოვანია ვიცოდეთ რა როლს ასრულებს ინსულინი და 
გლუკაგონი ნაყოფის ცხოვრებაში. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, 

ქათმის ემბრიონში ინსულინ” დიდი მნიშვნელობა აქვს ლვიძლში 
გლიკოგენის შემცველობის და გლიკემიური ჰომეოსტაზის რეგულა- 
ციისთვის. კუნთებში ნახშირწყლოვან ცვლაზე ინსულინი გავლენას 
ახდენს საკმაოდ მოგვიანებით ვიდრე ღვიძლმი ნახშირწყლოვან 
ცვლაზე. ალბათ, ეს მართებულია ძუძუმწოვრების მიმართაც. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ძუძუმწოვრებში ემბრიონულ პერიოდში 
გლიკემიური ჰომეოსტაზის შენარჩუნება სხვა პრინციპს ემყარება, 
ვიდრე ფრინველებში ფრინველთა ემბრიონი გლიკემიის დონეს 
ინარჩუნებს საკუთარი საშუალებებით ამასთან დიდ როლს ასრუ- 
ლებს ღვიძლის გლიკოგენი. ძუძუმწოვრების ნაკოფში კი სისხლში 
შაქრის შემცველობა დამოკიდებულია დედის გლიკემიის დონეზე. 
თითქმის დაბადების წინ ინსულინის შეყვანა ვირთაგვების ნაყოფში 
არ იწვევს სისხლში შაქრის შემცველობის "შემცირებას მხოლოდ 
მუცლადყოფნის პერიოდის უკანასკნელ დღეებში შეიძლება გამო- 

მქღავნდეს ინსულინის ეს ეფექ- 
ტი (სურ. 5). ამავე დროს შეყვა- 
ნილი ინსულინი აძლიერებს ნი- 

შანდებული გლუკოზის ღვიძლში 

გლიკოგენად დაგროვებას (მენსი, 
ბროკმანი, 1969). ანტიინსულინუ– 
რი შრატი ნაყოფის „დაბადების 
წინ იწვევს ჰიპერგლიკემიას (პი- 

           ლუ
 LI 

    
L, 4 

კონი და სხე., 1970) და ღვიძლის ჯ 2 

გლიკოგენში გლუკოზის ჩართვის ჯა 2 2 

შემცირებას (მენსი, ბროკმანი, 2 2 

1 IC 2 1969). ლვიძლისგან განსხვავებით 2 IIL I2 1C 

ნაყოფის უკანა თათების კუნთე- 

ბი მუცლადყოფნის ბოლო ღღე- სურ. 5. ინსულინის გავლენა შაქრის 
შემ ბაზ; ირ ს ნაყოფების 

ებში ინსულინზე არ რეაგირებენ სისხლში (პიკონი. მონტეინის მიხედვით, 

გლუკოზის ჩართვის გაძლიერე- 1968), 

: მ ბროკმ 

ით „გნფკობენში შენსი, ჟძკ აბსცისათა ღერძზე –- ასაკი დღეები; 

, ' ორდინატთა ღერძზე –– ნაყოფებში გ 

ვირთაგვას ნაყოფის იზოლირე– კემიის დონე. დედის გლიკემიის დო ის 

მიმართ %. ნ. ს ბი –- კონტ- 

ბულ დიაფრაგმას ორსულობის მიმათთ 4. სივლი შერი ნ იი ი 
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ბოლო დღემდე არ შეუძლია ინსულინზე რეაგირება არც გლუკოზის 
ჩართვის და არც გლუკოზი შთანთქმის“ გაძლიერებით. ეს უნარი 
მჟღავნდება დაბადებული ვირთაგვებს დიაფრაგმაში (ბრიტონი, 
ბლეიდი, 1970; ფელიქსი და სხვ., 1971). მთლიან ცხოველზე ჩატა- 
რებულ ცდაში ნაჩვენები იყო, რომ ინსულინი ზრდის გლიკოგენის 

შემცველობას ვირთაგვას წვივის კუნთში მხოლოდ პოსტნატალურ 
პერიოდში –– სიცოცხლის მე-18 დღეს (სურ. 6). ალბათ, ინსულინი- 
სადმი მგრძნობელობა სხვადასხვა კუნთში სხვადასხვა დროს ჩნდება 
განვითარებად ორგანიზმში მათი ფუნქციური მნიშვნელობის შესა- 
ბამისად (ლეიბსონი, 1974). 
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სურ. 6. ინსულინი“ გავლენა გლიკოგენი შემცველობასე ვირთაგვების წვივის 
კუნთებში (ლეიბსონის მიხეღვით, 1966). 

აბსცისათა ღერძზე –- ასაკი დღეები; ორდინატთა ღერძზე -- გლიკოგენის შემცვე– 
ლობა, მგ%. ნათელი სვეტები –– კონტროლი, დაშტრიხული --– ინსულინის შეყვა- 

ნის 1 სთ შემდეგ და შავი –-– 2 სთ შემდეგ. 

, ინსულინი გავლენას ახდენს არა მარტო ნახშირწყლოვან ცვლაზე, 

არამედ მოქმედებს ნაყოფის ნივთიერებათა ცვლის სხვა სახეებზეც, 

კერძოდ, ცხიმოვან ცელაზე, აძლიერებს ლიპოგენეზის პროცესებს 

(ბიკონი, 1967). 

რაც შეეხება გლუკაგონის გავლენას ძუძუმწოვართა ნაყოფზე, 

ამის შესახებ მნიშვნელოვნად ნაკლებია ცნობილი, ვიდრე ინსული- 

ნის შესახებ. უეჭველია, რომ პანკრეასული კუნძულებით გამომუშა- 

ვებული გლუკაგონი განვითარების ადრეულ სტადიებში რაღაც მნიშ- 

ვნელოვან როლს ასრულებს განვითარების ემბრიონული პერიოდის 

მეტაბოლიზმის რეგულაციაში. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ როგორც 

სხვა ჰორმონების, ასევე გლუკაგონის ერთ-ერთი ფუნქცია ზოგიერთი 
ფერმენტის ინდუქციაა. ემბრიონული ცხოვრების ბოლოს ეს ფუნქ- 

ცია ექსპერიმენტულად დადასტურდა მაგალითად, ვირთაგვას ნა- 
ყოფს ღვიძლის გლუკოზო-6-ფოსფატაზა უჩნდება მხოლოდ დაბა- 

დების შემდეგ თუ კი დაბადებამდე ორი დღით ადრე ნაყოფს 
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0.05 მგ გლუკაგონს შევუყვანთ, ღვიძლის გლუკოზო-6-ფოსფატაზუ- 

რი აქტიურობა დაახლოებით 6 საათის შემდეგ აღწევს იმავე დონეს, 
როგორიც აღენიშნება ახალდაბადებულ ვირთაგვებს”ს (გრინგარდი, 

1970). ამდაგვარადვე მოქმედებსს გლუკაგონი ღვიძლის სხვა ფერ- 
მენტზე –– თიროზინამინოტრანსფერაზაზე გრინგარღი თვლის, რომ 

ღაბადებისას აღნიშნული ფერმენტების გამოვლენაში ნორმალურ 
პირობებში გლუკაგონი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს. ამას დიდი 
მნიზენელობა აქვს, ვინაიდან ახალდაბადებულებში, სხვადასხვა გა– 

რემოებათა გამო, სისხლში შაქრის შემცველობა ეცემა. ამ მომენტ- 

ში გლიკემიის დონის რეგულაცია უნდა გარდაიქმნას ახალ ყაიდა–- 
ზე: ორგანიზმმა ახლა თვითონ უნდა უზრუნველყოს საკუთარი გლი- 

კემიური ჰომეოსტაზი. მას ამის მიღწევა შეუძლია მხოლოდ ღვიძ- 
ლის აქტიური გლიკოგენური ფუნქციით გლუკოზო-6-ფოსფატაზა 
იმისთვისაა აუცილებელი, რომ გლიკოგენისგან წარმოშობილი გლუ–- 

კოზო-6-ფოსფატი დაიშალოს გლუკოზად და შეერიოს სისხლს. მე– 

ორე მხრივ თიროზინამინოტრანსფერაზა აუცილებელია ცილიდან 

დახარჯული გლიკოგენის აღსადგენად. გლუკაგონი, ისევე როგორც 

ადრენალინი, ხელს უწყობს გლიკოგენის დაშლას ფოსფორილაზას 
აქტივაციის მეოხებით ციკლური ადენოზინმონოფოსფატის გზით. 

ამასთან ერთად, ის აინდუცირებს ფერმენტებს, რომლებიც აუცილე– 

ბელია გლიკოგენის წარმოქმნისა და ფუნქციონირებისთვის. 
დასკვნისთვის აუცილებელია მოკლედ შევჩერდეთ იმ ფაქტორებ– 

ზე, რომლებიც ძუძუმწოვრების ნაყოფში არეგულირებენ პანკრე– 
ასული კუნძულების ფუნქციას. როგორც ცნობილია, მოზრდილ ორ- 

განიზმში ინსულინის სინთეზი და სეკრეცია სტიმულირდება მთელი 
რიგი ნივთიერებით: გლუკოზით, ამინომჟავებით, გლუკაგონით და 

სხვ. როდის ჩნდება ემბრიოგენეზში ამ ნივთეირებებზე რეაგირების 

უნარი? ავტორთა უმრავლესობა, რომლებიც შეისწავლიდნენ გლუ–- 
კოზის გავლენას, მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ კუჭქვეშა ჯირკვლის 

კუნძულები მუცლადყოფნის მთელ პერიოდში არ რეაგირებენ გლუ- 
კოზაზე ინსულინის სეკრეციის გაძლიერებით. ვირთაგვებს ეს უნარი 

უჩნდებათ მხოლოდ პოსტნატალური განვითარების მე-2--მე-3 დღეს 
(სოდოეცი-გოფაუქსი, და სხვ., 1971; ასპლანდი, 1972). ვირთაგვას 

21 დღის ნაყოფის იზოლირებული კუნძულები არ რეაგირებენ გლუ- 
კოზაზე, მაგრამ გლუკოზაზე თეოფილინის დამატებით აძლიერებენ 

ინსულინის სეკრეციას (ჰეინცი, სტეინკე, 1972). ადამიანის 3--–4 თვის 

ნაყოფის კუჭქვეშა ჯირკვლის ქსოვილოვანი კულტურა ასევე რეაგი- 
რებს გლუკოზაზე მხოლოდ თეოფილინის თანარსებობისას (ფუჯი- 

მოტო, ვილიამსი, 1972). გლუკაგონის მიმართ 8-უჯრედების მგრძნო- 

ბელობა აღმოცენდება, ალბათ, უფრო ადრე, ვიდრე გლუკოზისადმი. 
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ეს ნაჩვენებია 10 VIIL0 ცდებში როგორც ადამიანის, ასევე ბოცვრე- 

ბის კუჭქვეშა ჯირკვალზე (მილნერი, 1969; ესპინოხა დე ლოს მონ- 

-ტერა და სხვ., 1970). 

მხედველობაში უნდა მივიღოთ, რომ ორსულ ვირთაგვებზე 1ი 

VIV0C" ცდებში ავტორები აკვირდებოდნენ 8-უჯრედების დადებით რე- 
აქციას გლუკოზაზე 18.5--21.5 დღის ნაყოფში: დედის სისხლში 

გლუკოზის ხსნარის შეყვანა იწვევდა ნაყოფის სისხლში ინსულინის 
შემცველობის მომატებას და მით უფრო მეტად, რაც უფრო დიდი 
იყო ნაყოფი (კერვრენი, ჟირარდი, 1974). რაც შეეხება გლუკაგონს, 

1ი VIV0 და 10 VIII ცდებმა გვიჩვენეს რომ ნაყოფში გლიკემიის 

არც მომატება, არც დაკლება არ მოქმედებს კუნძულების #-უჯრე- 

“დებით გლუკაგონის სეკრეციაზე (ჯირარდი და სხ;ვ., 1974). 

პანკრეასული კუნძულების მგრძნობელობის განვითარების საკი- 
თხი მათი მოქმედების მარეგულირებელი ფაქტორებისადმი დიდ ინ- 

ტერესს იწვევს, ვინაიდან ამ საკითხის შესწავლა ნათელს მოჰფენს 

ინსულინის და გლუკაგონის სეკრეციის მექანიზმს, ეს კი მნიშვნე- 

ლოვანია არა მარტო თეორიული თვალსაზრისით, არამედ დიაბეტის 

ბუნების უფრო ღრმად გაგებისთვის. 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი წივთიერება 

როგორც სხვა ენდოკრინული ჯირკვლები, თირკმელზედა ჯირ- 

კვლის ქერქოვანი ნივთიერება სხვადსხვა ცხოველში ფუნქციონირე- 

ბას იწყებს ემბრიონული განვითარების სხვადასხვა სტადიაში. 

ქათმის ემბრიონში ჩანასახოვანი კორტიკალური უჯრე- 

დები წარმოიქმნებიან ინკუბაციის მე-4 დღეს ჯორჯლის ეპითელი–- 

“შუმიდან და შემსხვილებას ქმნიან მეზონეფროზის ვენტრალურად და 

მედიალურად. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი ნივთიერების 

ფუნქციური აქტიურობის ზოგიერთი ნიშანი აღმოაჩინეს პირველი 
კვირის ბოლოს. ასე, 7 დღის ჩანასახის ქერქოვანი უჯრედები შე- 

იცავენ როგორც ასკორბინმჟავას ასევე ქოლესტერინს. მაგრამ ამ 

ნივთიერებებზე მკვეთრი რეაქციის დანახვა შეიძლებოდა მხოლოდ 
მე-12 დღეს (დავსონი, 1953). ამ დროს თირკმელზედა ჯირკვლის უჯ- 

რედები შეიცავენ აგრეთვე 3-ზ-ოლ-დეჰიდროგენაზას ფერმენტს, რო- 

მელიც აუცილებელია კორტიკოსტეროიდული ჰორმონის სინთეზის 
პირველი ეტაპებისთვის (დომი, ერიქსონი, 1972). 

ქერქული ჯირკვლის ადრეული სეკრეციული აქტიურობის ნიშ- 
ზები მოგვაწოდა პედერნერმა (1971). მან გამოიყენა ამ აქტიურო- 

ბის შეფასების ძალიან მგრძნობიარე მეთოდი. ვირთაგვას თორმეტ- 
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გოჯა ნაწლავის ლორწოვანი გარსი ძალზე მგრძნობიარეა კორტიკო- 
სტეროიდების ზემოქმედებისადმი. მისი კულტივირებისას მათი თან– 
·დასწრებისას ლორწოვანის სისქე თვალსაჩინოდ მატულობს. კორ- 
ტიზოლის ანდა კორტიკოსტერონის მინიმალური დოზა, რომელზეც 
“ლორწოვანი გარსი ,რეაგირებს, 0.015 მკგ/მლ-ია. ამ მეთოდის საშუ– 
ალებით ავტორმა გვიჩვენა, რომ 8 დღის ემბრიონის თირკმელზედას 

„კორტიკოსტეროიდების გამომუშავებს «უნარი აქვს. ქსოვილოვან 
კულტურაზე აპტჰ დამატებისას ავტორმა დაადგინა, რომ კორტიკო- 
სტეროიდები გამომუშავდება 6 დღის ჩანასახშიც კი. მაგრამ განვი– 

"თარების ამ სტადიაში აკტჰ გავლენით კორტიკოსტეროიდების სეკ- 
რეცია ჯერ კიდევ არ არის დამოკიდებული აკტჰ დოზაზე: კორტი- 
კოტროპული ჰორმონის დოზის გაზრდისას კორტიკოსტეროიდების 
გამომუშავება არ მატულობს. აძტჰ დოზასთან შეფარდებით ასეთი 
მომატება შეიძლება აღინიშნოს თირკმელზედა ჯირკვლის გამოკვლე– 
ვისას 8 დღის და უფრო მოზრდილ ემბრიონში. საყურადღებოა, რომ 

"მაქსიმალური ეფექტის გამომწვევი აპკტპ დოზა მე-10 დღიდან ერთი 

და იგივე რჩება (2 მედ/მლ-მდე). 

თუმცა ცდები ადასტურებს, რომ ქათმის ემბრიონის თირკმელზე– 

და ჯირკვლის იზოლირებული ქერქული ქსოვილი მგრძნობიარეა 

აკტპ მიმართ განვითარების ძალზე ადრეულ სტადიაში, ჩეენ არ 

“შეგვიძლია ვამტკიცოთ, რომ უკვე ამ დროს თირკმელზედა ჯირკვლის 

განვითარებას და მათ ფუნქციას ჰიპოფიზი აკონტროლებს. ჰიპოფი–- 

ზის ჰისტოლოგიური შესწავლის და მისი გამოთიშვის ცდების სა- 

ფუძველზე, აგრეთვე სხვადასხვა ასაკის ქათმის ემბრიონში აატჰ შე- 

ყვანის ექსპერიმენტებით, შეიძლება დავასკვნათ, რომ კორტიკოსტე- 

როიდების სეკრეცია თირკმელზედათი ჰიპოფიზის მარეგულირებელ 

გავლენას ექვემდებარება მხოლოდ მე-12, მე-13 დღიდან. ნაჩვენებია, 

რომ ჰიპოფიზამოცლილ ემბრიონში თირკმელზედა ჯირკვლები მე- 

11-12 დღემდე ნორმალურად ვითარდება; ამის შემდეგ აღინიშ- 

ნება მათი განვითარების დარღვევის ნიშნები: წონა არ მატულობს. 

ასკორბინმჟავის შემცველობა განაგრძობს ზრდას (კეიზი, 1952). მა- 

ზინას თანახმად (1966), ქათმის ემბრიონში აპტპ შეყვანა იწვევს 

ქოლესტერინის კონცენტრაციის შემცველობის დაქვეითების დამა– 

ხასიათებელ რეაქციას თირკმელზედა ჯირკვალში მხოლოდ 12 დღის 

ასაკიდან, ხოლო მისი წონის მომატება -- მხოლოდ განვითარების 

15 დღიდან (სურ. 7). მსგავსი შედეგები მიიღო მუგმა (1959), რომელიც 

სწავლობდა ქათმის ემბრიონში აკტჰ გავლენას თირკმელზედას წონასა 

და ნაწლავების ტუტე ფოსფატაზაზე. საყურადღებოა აგრეთვე მაზინას 

(1966) მიერ დადგენილი ფაქტი, რომ ამავე ასაკიდან თირკმელზედა 
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სურ. 7. ქათმის ემბრიონში ქოლესტერინის შემცველობა და თირკმელზედა ჯირ– 

კვლების წონა აპტჰ შეყვანიდან 6 საათის შემდეგ (მაზინას მიხედვით, 1966). 

ისათა რძზე –– იონი ა გამოჩეკილი წიწილის ასაკი, ბი: ორდი- 

დიცის ღერძზე არახოსე აერია წორ (თეთრი – ქოლესტერინის რაოდე- 

ნობა (შავი) და ქოლესტერინის კონცენტრაცია (დაშტრიხული) % კონტროლის მი- 

მართ. პორიზონტალური ხაზი--საკონტროლო დონე, ვერტიკალური წყვეტილი--გა- 

მოჩეკის დაწყება. 

ჯირკვლები, შესაძლოა ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური სისტემის გზით, 

მონაწილეობენ ორგანიზმის ინსულინური ჰიპოგლიკემიის რეაქციაში. 

ნაჩვენებია აგრეთვე, რომ აპკტჰ მე-12 დღიდან იწვევს ღვიძლში 

გლიკოგენის შემცველობის მომატებას” (მუგი, ფორდი, 1957). ამ' 

ეფექტს კორტიზონი იწვევს განვითარების მე-10 დღიდან (ლეიბსონი, 

ჟელუღდკოვა, 1960). 
აქ მოყვანილი ფაქტები ძირითადად დადასტურებულია უფრო: 

გვიანდელი მონაცემებით (ვუდსი, და სხვ., 1971; ვაისი, ფრი, 1973). 

ეს ავტორები 33--38 საათის ემბრიონს აცლიდნენ ჰიპოფიზს დეკა–- 

პიტაციის გზით და შემდეგ 10.5-დან 17.5 დღემდე საზღვრავდნენ 
კორტიკოსტეროიდების რაოდენობას, რომელსაც გამოყოფდა ემბრი– 

ონი ალანტოისში. მათ დაადგინეს, რომ მხოლოდ 14.5 დღის და. 
უფრო მოზრდილ ემბრიონში შეიძლება აღინიშნოს კორტიკოსტერო- 

იდების რაოდენობის შემცირება. მაშასადამე, მხოლოდ ამ ასაკიდან 

იწყებს ჰიპოფიზი თირკმელხედა ჯირკვლის მოქმედების კონტროლს. 

ვიზემ და ფრაიმ განსაზღვრეს ქათმის ემბრიონის პლაზმაში კორტი–- 

კოსტეროიდების შემცველობა როგორც განვითარების ნორმალურ, 
ისე სტრესის პირობებში. სტრესულ აგენტად გამოიყენეს ერთ-ერთი 

თათის გადატეხა. ავტორებმა აჩვენეს, რომ სტრესზე რეაქცია აღენიშ– 
ნება მხოლოდ 14 დღის და უფრო მოზრდილ ემბრიონებს. 

ამრიგად, მივდივართ დასკვნამდე, რომ თირკმელზედას ქერქუ–- 
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ლი ქსოვილი გამოიმუშავებს კორტიკოსტეროიდების უმნიშვნელო 
რაოდენობას უკვე განვითარების დაახლოებით მეორე კვირის დასა–- 
წყისიდან, ოღონდ უკვე 12 დღის ასაკიდან დაწყებული, შეიძლება 
ცოტა მოგვიანებითაც, იგი ექცევა ჰიპოფიზის წინა წილის გავლენის 
ქვეშ ღა დაახლოებით მე-14--მე-15 დღიდან აქტიურად მონაწილე- 
ობს ორგანიზმის რეაქციაში ორგანიზმის შინაგანი გარემოს დარღვე– 

„გასა და სხვა სტრესული ხასიათის ზემოქმედებებზე. 

ძუძუმწოვრებში თირკმელზედა ჯირკვალი ქერქის ფუნქ- 

ციური განვითარების შესახებ მეტი მონაცემები არსებობს. მათი 

საკმაოდ დიდი ნაწილი ეხება ორსულობის გვიან ვადებს, როცა ნა- 

ყოფს უკვე საკმაოდ დიდი წონა აქეს. უკანასკნელ წლებში ბევრი 

ნაშრომი მიეძღვნა განვითარების უფრო ადრეული სტადიების შე- 

სწავლას. განსაკუთრებით საგულისხმო მონაცემები მიიღეს სტერო- 

იდოგენეზის შესასწავლად Iი VILI0 ცდებში ზუსტი ბიოქიმიური მე- 

-თოდების გამოყენებით. 

სხვადასხვა ცხოველის ნაყოფის თირკმელზედას ანათლების ინ- 
კუბაციით და ემბრიონული თირკმელზედების ქსოვილთა კულტუ- 
რის გამოყენებით ავტორებმა დაგვანახეს, რომ კორტიკოსტეროიდე– 
ბი შეიძლება წარმოიქმნას პროგესტერონიდან ცხოვრების პრენატა- 

ლურ პერიოდში. კერძოდ, ეს ნაჩვენები იყო ადამიანის ემბრიონულ 
თირკმელზედების მიმართ (ბლოჩი, ბენირშკე, 1959; სახაცკაია, ბუ- 

როვა, 1966; კარი, ჰალინენი, 1974). ბლოხას და ბენირიშკეს (1962) 
მონაცემების თანახმად, ასეთი სინთეზი შეიძლება განხორციელდეს 

უკვე 12 კვირის ნაკოფის თირკმელზედათი. ამავე ვადაზე მიუთითე- 
ბენ შტარკი და სხევ., (1974), თუმცა ისინი ქსოვილოვან კულტურას 
აკპტჰ უმატებენ. სახაცკაია (1974) ვარაუდობს, რომ 8 კვირის ნაყო- 

"ფებიდან აღებულ თირკმელზედას ანათლებს, აძტჰ დამატებისას, 

“უკვე შეუძლიათ კორტიკოსტეროიდების სინთეზირება. 

თუმცა ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვლები სინთეზს იმავე პრინ–- 

ციპით ახორციელებენ როგორითაც მომწიფებული ორგანიზმის 

'თირკმელზედები, მაგრამ პრენატალურ პერიოდში არსებობს სეკრე– 

ციული მოქმედების ზოგიერთი თავისებურება მომწიფებული ადა- 

მიანის თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი ჰიდროკორტიზონთან ერთად 
ასინთეზირებს დეჰიდროეპიანდროსტერონს, ორივე შენაერთი წარ- 

მოიქმნება დაახლოებით ერთი და იმავე სიჩქარით. ნაყოფის თირკ- 
მელზედები დეჰიდროეპიანდროსტერონს გაცილებით სწრაფად ასინ- 
თეზირებენ, ვიდრე პიდროკორტიზონს. აკტჰ ქმნის ჰიდროკორტიზო- 

ნის წარმოქმნის ხელშემწყობ პირობებს (სახაცკაია, 1974). 

საჭიროა აღინიშნოს ადამიანის ნაყოფის თირკმელზედების კიდევ 
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ერთი თავისებურება მომწიფებული ორგანიზმის ჯირკვალთან შედა–- 
რებით. პრენატალურ პერიოდში თირკმელზედები ასინთეზირებენ: 
მეტ ჰიდროკორტიზონს, ვიდრე კორტიკოსტერონს, ნაყოფის თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ანათლები ინკუბაციურ სითხეზე დამატებულ 
პროგესტერონს ძირითადად ჰიდროკორტიზონად გარდაქმნიან, მო– 

ზრდილი ადამიანის თირკმელზედადან აღებული ანათლები კი ძი–- 
რითადად კორტიკოსტერონად. ალბათ, სათანადო ფერმენტების აქ- 

ტიურობის ცვლილებაც ასევე აპტჰ გავლენით ხდება. ამ ჰორმონის 
შემცველობა ჰიპოფიზში მკვეთრად მატულობს ორსულობის შეორე. 
ნახევრიდან, თუმცა მისი უმნიშვნელო რაოდენობა შეიძლება აღმო–- 

ვაჩინოთ უკვე 9--10 კვირის ნაყოფის ჰიპოფიზში (სკებელსკაია, 

1965). ალბათ, ნორმალურ პირობებში ადამიანის ემბრიონული თირკ– 

მელზედა ჯირკვაელი სისხლში კორტიკოსტეროიდები“ გამოყოფას. 

იწყებს მზარდი ინტენსივობის იმ მომენტამდე როცა ჰიპოფიზი. 

იწყებს აპტპ სეკრეციას საკსვო რაოდენობით ორსულობის მეორე 

ნახევარში გამოყოფილი კორტიკოსტეროიდების შედგენილობაც ასე- 
ვე მომწიფებული ორგანიზმისთვისს დამახასიათებელს “ოუახლოვ- 

დება. 

ამრიგად, ემბრიონული ადრენოკორტიკული ქსოვილის სეკრე–- 

ციულ მოქმედებაში საჭიროა გამოიყოს პერიოდი, როცა იგი კორტი- 

კოსტეროიდებს ძალიან მცირე რაოდენობით გამოყოფს, ამასთან 

მათი თვისებრივი შედგენილობა განსხვავდება მოზრდილი ადამიანი- 
სათვის დამახასიათებლისგან, და პერიოდი, როცა სისხლში გამოყო–- 

ფილი კორტიკოსტეროიდების რაოდენობა მკვეთრად მატულობს. 

პირველ პერიოდში ქერქი ფუნქციონირებს კვლავ აპკატჰ სტიმულა–- 

ციის გარეშე ორსულობის მეორე ნახევრის დაწყებისთანავე სისხლ–- 

ში არსებული აპტჰ გავლენით თირკმელზედას ქერქი იწყებს კორ–- 

ტიკული ჰორმონების გამოყოფას მზარდი კონცენტრაციით და ორ–- 
სულობის ბოლოსათვის მათი შემცველობა სისხლში მეტია, ვიდრე. 

ახალშობილებს აქვთ. ამასთან, სისხლში კორტიკოსტერონის და ჰიდ– 
როკორტიზონის შეფარდება ისეთივე ხდება, როგორც მომწიფებუ–- 

ლი ადამიანის სისხლში (სახაცკაია, 1974). 

მხედველობაში უნდა მივიღოთ, რომ ადამიანის და ზოგიერთი 

სხვა ძუძუმწოვრის ნაყოფის თირკმელზედა ჯირკვალი შედგება ორი 

სონისგან: ჩანასახოვანისა და მუდმივისგან. ადამიანის 8–--13 კვირის. 

ნაყოფის ჩანასახოვანი ქერქი შეადგენს მთელი მასის 86%. სწორედ 

ამის ხარჯზე ნაყოფის თირკმელზედა თავისი “შმეფარდებითი წონით 

მნიშვნელოვნად აღემატებ მოზრდილი ადამიანის თირკმელზედას. 
3-4 თვის ნაყოფის თირკმელზედა სხეულის წონის 0,46% შეად- 

გენს, ხოლო მოზრდილებში -–- მხოლოდ 0.01%. დაბადებისასაც კი: 

494



მუდმივი ქერქი (გარეთა ზონა) მთელი ქერქის სისქის 25% შეად- 

გენს (ჩესტერ ჯონსი, 1957; ალტუხოვა, 1974). 

როგორც ორივე ზონის ცალ-ცალკე ჰისტო- და ბიოქიმიურმა გა- 
მოკვლევებმა გვაჩვენა, პრენატალური განვითარების პირველ ნახე– 
ვარში ჩანასახოვანი ქერქის აქტიურობა მნიშვნელოვნად მაღალია, 
ვიდრე მუდმივისა. მასში, ეტყობა, სინთეზირდება ორსული ქალის 

სხეულში ესტრიოლის გამომუშავებისათვის აუცილებელი დეჰიდრო- 

ეპიანდროსტერონ-სულფატი (დისცფალეზი, 1969; ალტუხოვა, 1974; 
სახაცკაია, 1974). 

სხვა ძუძუმწოვრებში ჰორმონების სინთეზი, ისევე როგორც 
ადამიანში, ქერქში ადრე იწყება. შტარკი და თანაავტორები (1974) 

კატის თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ემბრიოგენეზის შესწავლისას 
მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ ორგანიზმს მიღმა გამოხრდილ ქერქს 
კორტიკოსტეროიდების გამოყოფის უნარი აქვს და აპტპ-ზე რეაგი- 
რებს უკვე მაშინ, როცა ნაყოფი 2 სმ აღწევს. ძალზე საინტერესოა, 
რომ კორტიკოსტეროიდების სინთეზისა და აპტპ-ზე რეაქციის და- 
პირისპირებისას თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის უჯრედების თხელი 

სტრუქტურის განვითარებით, შტარკმა და მისმა თანაავტორებმა მი– 

უთითეს, რომ აღნიშნული უნარი ჩნდება უფრო ადრე, ვიდრე ულ–- 
ტრასტრუქტურა იღებს მოყვანილობას, რომელიც დამახასიათებე– 
ლია მომწიფებული ცხოველების თირკმელზედა ჯირკვლისათვის. 

ემბრიონული თირკმელზედათი კორტიკოსტეროიდების სინთეზი 
1ი VII0C ცდებში ვირთაგვებში დაწვრილებით შეისწავლა რუსომ 
(1967). ქერქის ჩანასახოვანი უჯრედები ჩნდება ორსულობის მე-12 

დღეს. ამ დროიდან იწყება ფლუოროგენების სეკრეცია. შესაძლოა, 

ჯერ გამოიყოფა ანდროგენები, მაგრამ მალე სეკრეტში შეიძლება 

კორტიკოსტერონის აღმოჩენა. მისი პროდუქცია გრძელდება ორსუ–- 

ლობის მე-16 დღემდე. ამ დღეებში ხდება თირკმელზედას თვალსაჩი– 

ნო სტრუქტურული გარდაქმნა; ქერქში წარმოიქმნება მისთვის დამა- 
ხასიათებელი სამი ზონა, თირკმელზედაში ჩნდება ადრენომედულური 

უჯრედები და ჭეშმარიტი არტერიოლები. მე-16 დღიდან იწყება თირკ–- 
მელზედას ქერქის ემბრიოგენეზის ახალი პერიოდი. ისინი სხეულთან 
შედარებით არათანაზომიერაღ იზრდებიან ეს პროცესი საჭიროებს 
აკტჰ მონაწილეობას. · 

რასაკვირველია, სტეროიდოგენეზის შესწავლა ანათლებზე ანდა 
ხელოვნურ არეში გამოზხრდილ ჯირკვალხე კიდევ არ იძლევა იმის 

მტკიცების უფლებას, რომ Iი VIV0 პირობებში კორტიკოსტეროიდები 
გამომუშავებას იწყებენ იმავე ვადაში. მაგრამ, მთლიან ორგანიზმზე 
ჩატარებული კორტიკოსტეროიდების განსახღვრის ცდები ცხვრის 

ნაყოფის (ჩესტერ ჯონსი და სხვ., 1964; ალექსანდერი და სხვ., 1968; 
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ბაზეტიი ტორნბორნი, 1969) და ძაღლის თირკმელზედას ვენურ 

სისხლში (ჯეკსონი, პიასეტსკი, 1969) იმას მოწმობს, რომ ორსულო- 

ბის ბოლო პერიოდში თირკმელზხედები სისხლში გამოყოფენ თვისებ- 

რივად ისეთივე კორტიკოსტეროიდებს. რომლებიც არ განსხვავდებიან 

მოზრდილი ცხოველებისგან. რაც შეეხება მათ რაოდენობას, კორტი- 

კოსტეროიდები ორსულობის ბოლოსთვის მეტი წარმოიქმნება, ვიდ- 

რე ახალმობილებში. 
ემბრიონულ პერიოდში თირკმელზედას ფუნქციის შესწავლისას 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ამ ფუნქციის ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზე- 

რი რეგულაციის წარმოქმნის ვადას ემბრიოგენეზში, ამ საკითხის გა- 
დაწყვეტისას, ისე როგორც ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის რეგუ- 

ლაციის შესწავლისას, მიმართავენ დეკაპიტაციას და ენცეფალექტო- 
მიას. უკვე დიდი ხანია აღმოაჩინეს, რომ ანენცეფალებს, ყოველ შემ- 

თხვევაში ორსულობის მე-4 თვიდან, თირკმელზედები გაცილებით პა– 

ტარა აქვს, ვიდრე იმავე ასაკის ნორმალურ ნაყოფს. ამ მომენტამდე 

ტვინის არარსებობა გავლენას არ ახდენს თირკმელზედას განვითარე- 
ბაზე (ჯოსტი, 1966). 

მუცლადმყოფი ვირთაგვას ნაყოფის დეკაპტირების ცდებმა გვიჩვე- 

"ნეს, რომ თირკმელზედები გაცილებით ნაკლები წონისაა,ა ვიდრე 

ნორმალური ცხოველებისა ნორმულ პირობებში განვითარების მე- 

16-- მე-20 დღეებს შორის ვირთაგვას თირკმელზედები 7-ჯერ იზრ- 

დება. თუმცა, მე-16 დღეს დეკაპიტირებული ვირთაგვასს ნაყოფის 

თირკმელზედას ზრდა მკვეთრად შეკავდებაა დაბადების მომენტში 

ვირთაგვას ჯირკვალი იმდენს იწონის, რამდენსაც 18 დღის ნორმალუ- 
რი ცხოველისა. ზრდის შეჩერების დონე დამოკიდებულია სტადიაზე, 

რომელშიც მოხდა დეკაპიტაცია (სურ. მ) ჰპისტოლოგიურმა გამო- 

კვლევებმა გვიჩვენეს, რომ დეკაპიტაციის შემდეგ ქერქის ფუნქციური 
აქტიურობის ნიშნები ნაკლებად მჟღავნდება (ჯოსტი, კოჰენი, 1966). 

დეკაპიტირებულ ნაყოფში თირკმელზედას ქერქის ფუნქციური ავ;ტი- 
ურობის მკვეთრ დაქვეითებას ადასტურებს აგრეთვე გლიკოგენით 

ღვიძლის გამდიდრების ტემპების მნიშვნელოვანი დაქვეითება, რაც 

აღინიშნება ნორმალური ორსულობის ბოლოს და განპირობებულია 

გლუკოკორტიკოიდების სეკრეციით (ჯოსტი, პიკონი, 1970). ჩამორჩე- 

ბა აგრეთვე ღვიძლის ფერმენტაციული გარდაქმნა რომელიც აღი- 

ნიშნება ნორმაში ემბრიონული პერიოდის ბოლოსთვის (ჯაკუოტი, 
კრეტჩმერი, 1964). 

თუ ვირთაგვას 17 დღის ნაყოფს თავს მთლიანად კი არ მოვაშო- 
რებთ, არამედ მხოლოდ ტვინს, ე. ი. ჰიპოფიზს დავტოვებთ თავის 
ადგილას, მაშინ 19 დღის ნაყოფის თირკმელზედები უფრო დიდი 

აღმოჩნდება, ვიდრე მთლიანად დეკაპიტირებულში. თუ 19 დღის ნა- 
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სურ. 8. დეკაპიტაციის „გავლენა ვირთაგვას ნაყოფების თირკმელზედა ჯირკვლის 
წონაზე (ჯოსტი, კოჰენი-ის მიხედვით, 1966), 

მთლიანი ხაზი –– საკონტროლო ნაყოფთა ორიეე თირკმელზედღას წონა, წყვეტი- 
ლი––დეკაპიტირებულ ნაყოფთა თირკმელზედების წონა წვეებთან ციფრები –– 
ნაყოფების რაოდენობა). წყვეტილი ხახის დასაწყისი ––- წარმოებ დეკაპიტაცია. 
გეოტიკალური ხაზები –– დასაშვებია ინტერვალები 95% ალბათობისას. აბსცისათა 

ძზე –– ნაყოფის. ასაკი, დღეები; ორდინატთა ღერძზე –– თირკმელზედების წო– 
ა, მგ. 

ყოფს გაუკეთებენ ენცეფალექტომიას და დაკლავენ 21-ე დღეს, მაშინ 
მათი თირკმელზედას წონა არ განსხვავდება იმ ნაყოფთა ჯირკვლების 
წონისგან, რომელთაც იმავე ასაკმი გაუკეთეს დეკაპიტაცია. ეს ფაქ- 

ტები იმას ადასტურებს, რომ მე-19 დღემდე ჰიპოფიზს კიდევ გააჩნია 
გარკვეული. ავტომატიზმი და ფუნქციონირება შეუძლია ჰიპოთალამუ - 
სის გარეშე. ასეთივე დასკვნამდე მიგვიყვანა დეკაპიტირებულ და ენცე– 
ფალექტომირებულ ნაყოფებში ღვიძლის გლიკოგენური ფუნქციის გა– 
მოკვლევამ (ჯოსტი, 1974). თუმცა, მიცკევიჩის და რუმიანცევის (1972) 

მონაცემებით, იმ შემთხვევაშიც კი, თუ ნაყოფს ოპერაცია გაუკეთეს 

მე-19 დღეს, ხოლო თირკმელზედები აწონეს 21-ე დღეს, მაშინ თირკ–- 

მელზედას წონაში გარკვეული განსხვავებ, ენცეფალექტომირებულ 
და დეკაპიტირებულ ცხოველებში არსებობს. უფრო მეტი განსხვავე– 
ბა აღინიშნება თირკმელზედაში ასკორბინმჟავას შემცველობაში. 
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გადა, როდესაც თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციაზე ჰოპოთალა- 
მუსის კონტროლის დადგენა ხდება, სხვადასხვა ცხოველში სხვადა- 
სხვაა. სპონტანურ ანენცეფალებზე დაკვირვება ადასტურებს, რომ 
ადამიანის ნაყოფის თირკმელზედას ქერქის განვითარება მუცლად- 
ყოფნის უკვე მე-6 თვიდან დამოკიდებულია ჰიპოთალამუსზე (მიცკე– 

ვიჩი, 1974). 

ნაყოფში ჰიპოფიზის თირეოტროპული და კორტიკოტროპული 
ფუნქციების ჰიპოთალამური რეგულაციის შედარებითი შესწავლა 
გვიჩვენებს, რომ პირველს ჰიპოთალამუსი შედარებით ნაკლებად მკაც– 

რად აკონტროლებს, ვიდრე მეორეს (ჯოტსი, 1974; მიცკევიჩი, 1974). 

რაც შეეხება განვითარების ემბრიონულ პერიოდში ძუძუმწოვრებ– 

ში თირკმელხედას ქერქის მნიშვნელობას, ჯოსტთან ერთად შეიძლება. 

ყველაფრის შეჯამება, რაც ამის შესახებაა ცნობილი. ამგვარად, ჯერ 

ერთი თირკმელზედას ქერქი აუცილებელია ღვიძლის გლიკოგენური: 

ფუნქციის განვითარებისთვის, მეორე, იგი ეხმარება ადრენომედულუ– 
რი ფუნქციის ნორმალურ განვითარებას. მესამე, ზოგიერთ ცხოველ- 
ში, მაგალითად, ცხვარში, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ნორმალუ–- 

რი მოქმედება აუცილებელია მშობიარობის აქტისთვის (ლიჯინსი 

და სხვ., 1967). მეოთხე, ერთ-ერთი ფერმენტის უკმარისობისას, რო–- 

მელიც აუცილებელია კორტიკოსტეროიდების .(3-ჩ-ჰიდროქსისტერო- 

იდდეპჰიდროგენაზა) სინთეზისთვის, შვილებს არ შეუძლიათ დიდხანს 
სიცოცხლე. ჩანასახში თიმუსის და ჰემატოპოეზური ქსოვილის გან- 

ვითარებას ასევე თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი აკონტროლებს. 
(ჯოსტი, 1974). 

ამასთან უნდა გავიხსენოთ, რომ ადამიანის ჩანასახის ქერქში 

მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია დროებით ქერქოვან შრეს, რომლის 

ერთ-ერთი სავარაუდო ფუნქცია სტეროიდების პროდუქციაა, რომ- 

ლებიც აუცილებელია პლაცენტური ესტროგენების სინთეზისთვის. 
ამრიგად, ვხედავთ, რომ ძუძუმწოვრებში თირკმელზედას ქერქი 

ჯერ კიდევ განვითარების ჩანასახოვან პერიოდში ასრულებს მრა– 

ვალგვარ ფუნქციას. 

თირკმეზედა ჯირკვლების ტვინოვანი ნივთიერება 

თირკმელზედას ტვინოვანი ნივთიერება წარმოიქმნება უჯრედები- 
დან, რომელთაც საერთო წარმოშობა აქვთ სიმპათიკური ნერვული 
სისტემის უჯრედებთან. ჯერ მუცლის აორტის არეში ყალიბდება 
უჯრედთა ერთი ან რამდენიმე გროვა, რომლებიც შედგებიან არადი- 

ფერენცირებული უჯრედებისგან. აქედან ამ უჯრედების ნაწილი მი- 
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ემართება თირკმელზედას ქერქის მეზოდორსალური ზედაპირისკენ, 
სადაც ისინი ქმნიან ორ უჯრედოვან პოპულაციას: ძირითადს, რო- 

მელიც შედგება მუქი წვრილი უჯრედებისგან ისინი შემდეგში 

გარდაიქმნებიან ქრომოფილურ-ქრომაფინობლასტებად და უფრო 
იშვიათ –- სიმპათობლასტებად .წვრილუჯრედოვანდ გროვები მოძ- 

რაობენ თირკმელზედას ქერქის შიგნით, სადღაც თანდათან გარდაიქ- 

მნებიან ქრომაფონურ უჯრედებად. ფრინველებში მათი ნაწილი გა- 

იბნევა თირკმელზხედას მიღმა მეზენქიმაში და წარმოქმნის თირკმელ– 

ზედას გარეთა პარაგანგლიებს, ქათმის ემბრიონისს თირკმელზედას 

ქერქში ქრომაფინობლასტების ჩასახლება ხდება ემბრიონული გან–- 
ვითარების მე-7 დღის ბოლოს, ვირთაგვებში –- მე-16, თაგვებში -- 
მე-14 დღეს (კმიტენი, 1972). 

როდის იწყებენ თირკმელზედაში ჩასახლებული უჯრედები კა- 
ტექოლამინის გამომუშავებას, ეს საკითხი დიდხანს აინტერესებდა 
მკვლევარებს. თავდაპირველად სწავლულები ცდილობდნენ ბიოლო- 

გიური მეთოდებით განესაზღვრათ ჯირკვალში გაჩენილი მედულარუ– 

ლი ჰორმონის ასაკი. 

ქათმის ემბრიონში ამ მეთოდებს განსაკუთრებით ინტენსიურად 

იყენებდნენ. ცდებმა საპირისპირო შედეგებამდე მიგვიყვანა. კატე- 

ქოლამინების განსაზღვრისთვის“ ქიმიური მეთოდების გამოყენებამ 

შესაძლებლობა მოგვცა არა მარტო შეგვესწავლა კატექოლამინების 

შემცველობის განსაზღვრის დინამიკა თირკმელზედაში, არამედ მას- 

ში ცალ-ცალკე განგვესაზღვრა ნორადრენალინი და ადრენალინი (მა– 

ნუხინი, ბუზნიკოვი, 1959; ლეიბსონი, სტაბროვსკი, 1962). 

ნაჩვენები იყო, რომ თირკმელზედაში ორივე ჰორმონის შემცვე– 

ლობა ემბრიონის განვითარებასთან ერთად მატულობს, ამასთან, 

მთელი ჩანასახოვანი პერიოდის განმავლობაში ჭარბობს ნორადრენა–- 

ლინი. ორივე ჰორმონის შემცველობა მნიშვნელოვნად იზრდება მე– 

ორე კვირის დასაწყისში და გამოჩეკის წინ. გამოჩეკის შემდეგ ნორ–- 

ადრენალინის და ადრენალინის შემცველობა თანაბრდება და გამო– 

ჩეკის მეორე კვირის შემდეგ პირველის შემცველობა მნიშვნელოვნად 

მცირდება და ჭარბობს ადრენალინი (ლეიბსონი, სტაბროვსკი, 1962). 

ძუძუმწოვრებისთვის განვითარების ჩანასახოვან პერი- 

ოდში ასევე დამახასიათებელია ნორადრენალინის სიჭარბე თირკმელ- 

ზედაში (სტაბროვსკი, 1966; კომლაინი, სილვერი, 1966; როფი, 1968)- 

მაგალითად, ვირთაგვას 16.5 დღის ჩანასახის თირკმელზედაში შეიძ- 

ლება მხოლოდ ნორადრენალინის აღმოჩენა. 18.5--19.5 დღის ასაკში 

ადრენალინის შემცველობა შესამჩნევად მატულობს, ნორადრენალი– 

ნისა –– რამდენადმე მცირდება. 19.5 დღის ასაკიდან ადრენალინის 
შემცველობა მკვეთრად მატულობს, ნორადრენალინისა კი ნაკლებად. 
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ამის შედეგად 3 დღის წრუწუნას თირკმელზედაში ადრენალინის რა- 
ოდენობა დაახლოებით 7-ჯერ აღემატება ნორადრენალინის შემცვე– 

ლობას (სურ. 9). 

ანალოგიური სურათი აღინიშ–- 
ნება ბოცვერებში (როფი, 1968). 

ადამიანს თირკმელზედაში 

რადრენალინი შეიძლება „გამოვ- 

ლინდეს უკვე 3 თვის ნაყოფში. 
თითქმის მუცლადყოფნის მთელ 

პერიოდში და აპხალშობილებშიც 

ნო– 

კი ნორადრენალინი დომინირე- 

ბული ამინია მოზრდილ ადამი- 

ანებში კი ადრენალინი შეადგენს 

მხოლოდ 7 -–- 16% (ჰოკფელტი, 

1951). ამ ჰორმონების შემცვე- 

ლობის შესახებ ადამიანის სისხლ- 

  

სურ. 9. ვირთაგვას ნაყოფების და ახ- 
ალშობილების თირკმელზედა ჯირ- 

კვლებში კატექოლამინების შემცველო- 
ბა (როფის მიხედვით, 1968). 

აბსცისთა ღერძზე –- ნაყოფის და 
ახალშობილის ასაკიი„ დღეები ორდა- 
ნატთა ღერძზე –– ნორადრენალინის (1) 
და ადრენალინის (2) რაოდენობა ორი- 

ში დრელს და გორბაჩოვს (1971) 

რაჭდენიმე განსხვავებული თანა- 

ფარდობა მოჰყავთ თავიანთ შრო- 

მაში. 

უნდა გავითვალისწინოთ, რომ 
ვე თირკმელზედა ჯირკვალში. მკგ: 103. ყველა ძუძუმწოვრის თირკმელ- 

ზედაში კატექოლამინები არ შედის ისეთი თანაფარდობით, როგორც 

აქ მოყვანილ ცხოველებში. მაგალითად, ვეშაპის თირკმელზედაში 

ნორადრენალინის შემცველობა მთელი კატექოლამინების 80-–-70%- 

ია, კატებში –– დაახლოებით 40% (ეულერი, 1963). 

რატომაა თირკმელზედაში კატექოლამინების სხვადასხვა თანა- 

ფარდობა, ამის თქმა ძნელია. უკანასკნელ წლებში მიღებულია მო- 
ნაცემები, რომლებიც ადასტურებენ, რომ ნორადრენალინის ადრენა- 
ლინად გარდაქმნას გლუკოკორტიკოიდები ასტიმულირებს. ჰიპოთეზა 

კატექოლამინების გარდაქმნში გლუკოკორტიკოიდების” გავლენის 

შესახებ პირველად უესტიმ და მისმა თანამშრომლებმა (1951) გამო–- 

თქვეს. შემდეგში ცხადი გახდა, რომ ეს სტიმულაცია დამყარებულია 

ფერმენტ ფენილეტანოლამინ-M-მეთილტრანსფერაზას გლუკოკორ- 

ტიკოიდებით აქტივაციაზე. კორტიკოიდების როლი ნორადრენალინის 

ადრენალინად გარდაქმნაში პირველად დადასტურდა ფრინველთა და 

ძუძუმწოვრები“ ემბრიონებხე ცდებში. ვირთაგვასა და ბოცვრის 

ემბრიონების თირკმელზედაში, კატექოლამინების ცვლილებების დი–- 
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ნამიკის შესწავლისას, როფიმ (1968) ყურადღება მიაქცია იმას, რომ 

თირკმელზედებში ადრენალინის რაოდენობის მომატება ემთხვევა 

მათში კორტიკოსტეროიდების წარმოშობის გაძლიერებას. ჰიპოფიზის 

მოცილება, რომელიც აკავებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის გან–- 

ვითარებას, ამცირებს ამ ორგანოში ადრენალინის შემცველობას. მან 
აღმოაჩინა აგრეთვე მეთილტრანსფერაზას აქტიურობის შესუსტება, 

მაშინ როდესაც აპტჰ ანდა კორტიკოსტერონის შეყვანას თრგუნავს 

ქერქის განვითარებაში შეფერხებას, ააქტიურებს ფერმენტს და ჯირ–- 

კვალში ადრენალინის დაგროვებას ანორმალიზებს. აპტჰ და გლუკო- 

კორტიკოიდების უნარი ნორმალიზაცია გაუკეთოს თირკმელზედას 

მედულური შრის განვითარების მიმდინარეობას ქერქის გამოთიშვის 

შემდეგ, მოწმობს, რომ ისინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 

ადრენომედულური ჯირკვლის განვითარების პროცესში. ამასვე ადას–- 
ტურებს სტამბროვსკის (1969) ცდები ქათმის ემბრიონსა და წიწი–- 

ლაზე. მან დაადგინა, რომ აკტპ შეყვანა ქათმის ემბრიონსა და გამო–- 

ჩეკილ წიწილებში აჩქარებს ნორადრენალინის ადრენალინად გარ- 

დაქმნას. 

გამოიყოფა თუ არ ადრენომედულური ჰორმონები სისხლში და 

ასრულებენ თუ არა რაიმე როლს ფრინველებისა და ძუძუმწოვრე- 

ბის ფუნქციათა რეგულაციაში? ამ შეკითხვაზე პასუხობს ცდები 

ქათმის ემბრიონზე, რომლებსაც ინსულინს უკეთებენ. ამ ჩარევაზე, 
ისევე როგორც შიგა გარემოს სხვა დარღვევებზე, მაგალითად, ჰი–- 

პოქსიაზე, მოზრდილი ორგანიზმი პასუხობს სიმპათიკური ნერვული 
სისტემის აგზნებით და ადრენალინის სეკრეციით ჯირკვლის მიერ 

სისხლში ადრენალინის გადმოსროლაზე შეიძლება ვიმსჯელოთ ან 

სისხლში ჰორმონის შემცველობის გაზრდით, ანდა ჯირკვალში მისი 

რაოდენობის შემცირებით. ამ ორ პროცესს შორის დამყარებულია 
პარალელიზმი მოზრდილ ვირთაგვაზე ჩატარებულ ცდებში (ჰოკ- 

ფელტი, 1951). ქათმის ემბრიონზე ჩატარებულ ცდებში აღინიშნა, 
რომ მათი თირკმელზედა ჯირკვლები ინსულინურ ჰიპოგლიკემიაზე 

რეაგირებენ მოქმედების გაძლიერებით, ოღონდ 15 დღისა და უფრო 

მოზრდილ ჩანასახში. ამასთან მათში მცირდება არა ადრენალინის 

შემცველობა, როგორც წიწილებში. არამედ უპირატესად ნორადრე- 

ნალინისა (სურ. 10). ალბათ, ემბრიონის სისხლში შაქრის დონის 

გაზრდისას ძირითადად გამოიყოფა სისხლში არამეთილირებული ჰორ- 

მონი და მხოლოდ გამოჩეკის პირველ დღეებში რეაქციაში მთავარ 

როლს ასრულებს ადრენალიანი (სტაბროვსკი, 1964; დუსაევა, მაზინა, 

1973).



                  

    
სურ. 10. კატექოლამინების შემცველობა (ორდინატთა ღერძზე, მკგ) ქათმის ემ- 
ბრიონის და წიწილის თირკმელზედა ჯირკვლებში ინსულინის შეყვანის შემდეგ 

(სტაბროვსკის მიხედვით, 1964). 

ა -––- ქათმის 13 დღის ემბრიონი, ბ-–15 ის, ბ–– ერთი დღე-ღამის წიწილები, 

დ--8 დღის წიწილები. 
1 –– ადრენალინი II –– ნორადრენალინ.ი თეთრი სეეტები –– კონტროლი, შაეი –– 

ინსულინი. 

იმ დასკვნას, რომ 15 დღემდე ემბრიონები არ რეაგირებენ ინსუ- 
ლინურ ჰიპოგლიკემიახე თირკმელზედას ტვინოვანი ნივთიერების 
მოქმედების გაძლიერებით, ადასტურებს მორფოლოგიური მონაცე- 
მები. აღნიშნული ასაკიდან ინსულინის შეყვანის საპასუხოდ უჯრე- 
დებში ორგანოიდების მნიშვნელოვანი გარდაქმნა ხდება, რაც მათ 
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    სურ. 10. (გაგრძელება) 

გაძლიერებულ ფუნქციაზე მეტყველებს. აღინიშნება გოლჯის კომპ–- 
“ლექსის მკვეთრი ჰიპერტროფია (სმიტენი, 1972). 

თანამედროვე შეხედულებით, თირკმელზედას ტვინოვანი ნივთი–- 

ერების რეაქცია ინსულინურ ჰიპოგლიკემიაზე ხორციელდება რეფ- 
ლექსური გზით ჰიპოთალამური ცენტრების ჩართვით. შეიძლება ვი- 
ვარაუდოთ, რომ სწორედ ქათმის ემბრიონის რეფლექსურ აპარატს 
არ შეუძლია რეაგირება ჰიპოგლიკემიაზე 15 დღისაზე ადრე ასაკში. 

თვით სეკრეციულ უჯრედებს ადეკვატურ სტიმულზე რეაგირება შე- 
უძლია უფრო ადრეულ ასაკში. მაგალითად, ისინი რეაგირებენ სუბე– 

ქოლინზე –– ნივთიერებაზე, რომელიც უჯრედებზე აცეტილქოლინის 
მსგავსად მოქმედებს, უკვე 12 დღის ემბრიონზე. მართალია, ადრენა– 
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ლინი ამ რეაქციაში ნორადრენალინთან შედარებით ნაკლებად მონა- 
წილეობს, მაგრამ უფრო მეტია, ვიდრე ინსულინური ჰიპოგლიკემიის 

პირობებში (დუსაევა, მაზინა, 1973). 
ორგანიზმის შიგა გარემოს დარკვევაზე, ემბრიონული თირკმელ- 

ზედას რეაგირების უნარი, განვითარების გარკვეული ასაკიდან, აგ- 

რეთვე აცეტილქოლინსა და შიგნეულობის ნერეის გაღიზიანებაზე 

ნაჩვენებია აგრეთვე ხბორებზე, ბატკნებსა და ცხენებზე ჩატარებულ 
ცდებში (კომლაინი, სილვერი, 1971). მასტიმულირებელ ფაქტორად 

იყენებდნენ ჰიპოქსიას. მაგრამ, ამ ავტორთა მონაცემების თანახმად, 
ტვინოვანი ნივთიერების უჯრედები ჰიპოქსიაზე აღრე რეაგირებენ, 

ვიდრე ამოქმედდება ტვინოვანი შრის ნერვული რეგულაცია. აცე–- 

ტილქოლინზე ადრენომედულური უჯრედებიც რეაგირებენ უფრო 
ადრე, ვიდრე შიგნეულობის ნერვის გაღიზიანებაზე: ბატკნის ნაყოფ- 
ზე 3 თვის ბოლოდან 5 თვემდე გახანგრძლივებული ორსულობისას; 

რეაქცია კი შიგნეულობის ნერვზე აღინიშნება მხოლოდ ორსულობის 

ბოლომდე 20 დღით ადრე (კომლაინი, სილვერი, 1971). 

შეიძლება თუ არა ხელოვნურად გამოწვეულ ჰიპოგლიკემიასა და 

ჰიპოქსიახე თირკმელზედას რეაქცია განვითარების ემბრიონულ პე- 
რიოდში ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციაში მათ მონაწილეობად 
მივიჩნიოთ? გარკვეული ალბათობით შეგვიძლია ამ კითხვას დადები- 

თად ვუპასუხოთ, ყოველ შემთხვევაში, ნახშირწყლოვანი ცვლის რე- 
გულაციის მიმართ. 

ქათმის ემბრიონში ადრენალინი, მართალია უმნიშვნელოდ, მაგ– 

რამ მაინც იწვევს სისხლში შაქრის დონის აშკარა მომატებას. შე–- 

სწავლის ყველაზე ადრეული ასაკიდან (7 –– 8 დღიდან) (ლეიბსონი, 

1943). ადრენალინის შეყვანის შედეგად ღვიძლში გლიკოგენის შე–- 

მცველობის დაქვეითება ნაყოფში საკმაოდ მკაფიოდაა გამოხატული- 

ყველა შესწავლილ სტადიაში (დაწყებული მე-9 დღიდან) (ლეიბსო- 
ნი, 1960). ძალზე საინტერესოა ჟელუდკოვას (1969) მიერ აღწერილი- 

ფაქტი. ემბრიონის კუნთები, ღვიძლისგან განსხვავებით, ადრენალინ- 

ზე რეაგირებენ არც გლიკოგენის დონის დაქვეითებით და არც ფოს- 

ფორილაზური აქტიურობის გაძლიერებით. 

როგორც ზემოთ დავინახეთ, ღვიძლის რეაქცია ინსულინზე იწყე– 
ბა უფრო ადრე, ვიდრე სათანადო რეაქცია კუნთებზე (ლეიბსონი და 
სხვ., 1961). ეტყობა, კატექოლამინები, როგორც ინსულინი, ჯერ ერ- 

თვებიან ღვიძლის გლიკემიის და გლიკოგენური ფუნქციის რეგულა- 
ციაში, ხოლო შემდეგ –– კუნთების გლიკოგენური რეზერვების «ე- 
გულაციაში. საჭიროა ხაზი გავუსვათ იმას, რომ მოვლენათა ასეთივე- 

თანმიმდევრობა აღინიშნება არა მარტო ფრინველების, არამედ ძუ- 

ძუმწოვართა განვითარებაშიც (პერცევა, ჟელუდკოვა, 1973). ინტე– 
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რესს იწვევს ჰორმონების მიმართ კუნთების და სხვათ ორგანოთა 
რეაქციულობის განვითარების ბიოქიმიური ანალიზი. კუნთებზე კა–- 
ტექოლამინების მოქმედების ანალიზი ჩაატარეს პერცევამ და ჟე- 
ლუღკოვამ (1973). 

ნეიროპიპოშიზი 

ქათმის ემბრიონის ნეიროჰიპოფიზი შედგება 3 ნაწილის- 

გან: ნერვული წილი, ფესვები, ანუ ყლორტი და შუამდებარე შე- 

მაღლება. ნეიროჰიპოფიზის განვითარება ზუსტად შეისწავლა ვინგ- 
სტრენდმა (1954). მისი აღწერის თანახმად ნერვული წილის და 
ყლორტის საერთო ჩანასახი შეიძლება აღმოჩნდეს 4.5 დღის ჩანასახ- 
ში შუამდებარე ტვინის ფუძის ღრუიანი გამოშვერილობის სახით. 

თავდაპირველად ჰიპოფიზის შიგნითა კედელს წარმოქმნის უჯრედე– 
ბის ერთი ფენა. მე-5 დღიდან ჰიპოთალამუსიდან გამოსული ნერვუ- 

ლი ბოჭკოები შეეზრდებიან შუამდებარე შემაღლებას და ქმნიან 
გარეთა ზედაპირის გასწვრივ განლაგებულ ფიბრილურ ფენას. მე-7 

დღისთვის შუამდებარე შემაღლებაში შეიძლება გავარჩიოთ სამი ფე– 
ნა: შიგა (ეპენდიმური), შუამდებარე (ფიბრილური) და ზედაპი- 

რული (ჯირკვლოვანი). ნეიროჰიპოფიზის ყლორტში ასევე შეეზრდე- 

ბიან ჰიპოთალამუსიდან გამოსული ნერეული ბოჭკოები ოღონდ 

ცოტა მოგვიანებით --მე-9--10 დღეს, თუმცა მასში ჯირკვლოვანი 

ქსოვილი სუსტადაა წარმოდგენილი ჰიპოთალამუსიდან გამოსული 
ბოჭკოები ნერვულ წილს აღწევენ მე-10 დღეს. ამ წილში ჩასახლე– 

ბული გლიობლასტებიდან მომავალში წარმოიქმნება პიტუიციტები. 

ჰიპოფიზის ნერვულ წილში ჰომორიდადებითი მარცვლები შეიძ- 

ლება აღმოვაჩინოთ ზოგიერთ 13 დღის ქათმის ემბრიონში. ისინი 
განლაგებულია ჯირკვლოვანი შრის გარეთა ზედაპირის გასწვრივ. 

ცოტაოდენი მარცვლები ხვდება აგრეთვე შუამდებარე შემაღლების 

ფიბრილურ შრეში. 14 დღის ემბრიონის ნეიროჰიპოფიზი შეიცავს 

მომცრო ზომის ცოტა გრანულებს. 

მნიშვნელოვანია, რომ იმ ემბრიონებს, რომელთა ნერვული წილი 

ჰომორიდადებით გრანულებს შეიცავს, ისინი არიან აგრეთვე სუპრა- 

ოპტიკურ ბირთვებშიც. ეს ადასტურებს მიღებულ მოსაზრებას, რომ 

მარცვლები წარმოიქმნებიან ჰიპოთალამური ბირთვებიდან. 16 დღის 

ემბრიონებს სუპრაოპტიკურ ბირთვში მეტი მარცვლები აქვს. მათში 

ჩნდება აგრეთვე ნისლის სხეულაკები. 19 დღის და უფრო მომწიფე– 
ბულ ემბრიონში მეტია ჰპომორიდადებითი გრანულები და ნისლის 

სხეულაკები. მარცვლები წარმოიქმნება აგრეთვე სუპრაოპტიკური 
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ბირთვის გარეთ; ამრიგად, წიწილებში ნეიროსეკრეციის უნარი აქვს 

არა მარტო ამ ბირთვებს. 

ჰიპოფიზში და ჰიპოთალამუსის ბირთვებში ნეიროსეკრეტის გა–- 
ჩენის ვადის შესახებ მსგავსი მონაცემები მიიღეს სხვა ავტორებმაც 

(გრიგნონი, 1955; იაკოვლევა, 1965, 1967). 

ვინგსტრენდმა ბიოლოგიურად გამოიკვლია აგრეთვე ანტიდიურე- 
ზული ჰორმონი, რომელიც შეღის ქათმის ემბრიონის ჰიპოფიზში. 
ტესტ-ობიექტად გამოყენებული იყო გომბეშო LსLVI0 ხს(0, რომლის 
წონა მატულობს წყალში ნაწილობრივი ჩაძირვისას ანტიდიურეზული 
ჰორმონის გავლენით. როგორც ცდებმა აჩვენა, ქათმის 8 დღის ემ- 

ბრიონის ჰიპოფიზის ექსტრაქტებს არ გააჩნიათ ანტიდიურეზული 
აქტიურობა, 9 დღის ემბრიონის აქტიურობა არასარწმუნო იყო, 

10 დღისა კი –– სარწმუნო. ის ფაქტი, რომ ქათმის ემბრიონების პი–- 
პოფიზში ანტიდიურეზული ჰორმონი შედის მანამდე, სანამ მასში 

ჩნდება ჰომორიდადებითი მარცვლები, ახსნას საჭიროებს. თუ ამ 
მარცვლებს განვიხილავთ, როგორც ჰორმონმატარებელს, მაშინ უდა–- 
ვოა, რომ ჰორმონი წარმოიქმნება თავის მატარებელზე ადრე და შე- 

იძლება მის გარეთაც აქტიური იყოს. 

ვინგსტრენდის თანახმად, ფრინველის განვითარების ემბრიონულ 

პერიოდში ანტიდიურეზული ჰორმონის მნიშვნელობა შემდეგია. 

კვერცხი, ინკუბაციისას, და განსაკუთრებით მის ბოლოს, კარგავს 
წყალს -–- ორთქლდება, მაგრამ ამით ემბრიონი არ უნდა დაზიანდეს. 

წყლის განაწილება ჩანასახოვან და არაჩანასახოვან წარმონაქმნებს 
(ამნიონი, ალანტოისი) შორის უნდა რეგულირდებოდეს. ეტყობა, ამ 

მიზანს ემსახურება ანტიდიურეზული ჰორმონი. იგი აუცილებელია 

ფრინველისთვის გამოჩეკვის შემდეგაც. თუმცა ზოგიერთ ფრინველს, 

მაგალითად წიწილას, წყლის დალევა შეუძლია გამოჩეკისთანავე, 
მაგრამ იმ ფრინველებიდან, რომლებიც უმწიფარი იბადებიან, წყლის 

წყარო მხოლოდ საკვებია, რომლითაც მშობლები ასაზრდოებენ, და 

აგრეთვე ის წყალი, რომელიც წარმოიქმნება ორგანიზმში ჟანგვითი 

პროცესების შედეგად. ასე რომ გაჩენის პირველ ხანებში ფრინვე–- 
ლის ოსმო- და წყალმარეგულირებელი აპარატისადმი მაღალი მო- 
თხოვნებია. . 

ძუძუმწოვრების ნეიროჰიპოფიზის თავდაპირველმა ჰის- 

ტოლოგიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს რომ ჰიპოთალამუსის და 
ნეიროჰიპოფიზის ნეიროსეკრეციული ფუნქცია მათში შედარებით 
მოგვიანებით ვითარდება. ჰომორიდადებითი ნივთიერების გამოსავ- 
ლინებლად, ჩვეულებრივი ქრომიანი ჰემატოქსილინით შეღებვის მე- 

თოდის გამოყენებით, როდეკმა და ცეზარმა (1956) დაადგინეს, რომ 

ეს ნივთიერება ვირთაგვას ჰიპოფიზის უკანა წილში ჩნდება პოსტ- 
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ნატალური განვითარების მხოლოდ მე-10-–მე-12 დღეს, სუპრაოპტი- 
კური ბირთვის ნეირონებში მე-12-–მე-15 დღეს, ხოლო პარავენტრი- 
კულურ ბირთვში -- მე-15-–-მე-19 დღეს. თუმცა ეს ფაქტები ეწინა- 

აღმდეგება დოუსონის (1953) მიერ ადრე მიღებულ მონაცემებს. იგი 
ხმარდება სხვა საღებავს –– პარალდეჰიდ-ფუქსინს და ჰიპოთალამუ- 
სის ბირთვებში ნეიროსეკრეტის გრანულები აღმოაჩინა უკვე ახალ- 
დაბადებულ ვირთაგვებში. დანილოვის (1964) მიერ ჩატარებულმა 

გამოკვლევებმა, რომელიც გრანულების შესაღებად იყენებდა პარალ- 

დეჰიდ-ფუქსინს, უეჭველი გახადა, რომ ნეიროსეკრეციული გრანუ- 
ლები ჩნდება სუპრაოპტიკური ბირთვის უჯრედებში დაბადებისთა–- 
ნავე. ავტორი არ გამორიცხავს მარცვლების გაჩენას ემბრიონული 
ცხოვრების ბოლო დღეებშიც, მაგრამ მათი გამოვლენა ძნელდება 
იმის გამო, რომ განვითარების ამ სტადიაში ციტოპლაზმა წარმოქმნის 
მხოლოდ ძალზე წვრილ რგოლს. გრანულების შემცველი უჯრედების 
რიცხვი თანდთან მატულობს, მათ შორის სივრცე ნაკლები ხდება და 
ერთი თვის ასაკში ნეირონების საერთო სახე ისეთივეა, როგორიც 

მოზრდილი ვირთაგვებისა. 
სხვა ავტორები მაინც ვარუდობენ რომ ჰიპოთალამუსის ბირთ- 

უებში ნეიროსეკრეციული მასალა ჯერ კიდევ დაბადებამდე ჩნდება 
(რაინე, კივალო, 1965). ამ ავტორთა მოსაზრების თანახმად, როგორც 

ნაყოფის, ისე ახალშობილი ვირთაგვების ჰიპოფიზის უკანა წილში 

გამოვლინდება ნეიროსეკრეციული ბოჭკოების მხოლოდ ბადე, რო–- 

მელიც თანდათან სქელდება და უფრო მჭიდროდ ეხვევა პიტუიცი- 
ტებს. ამ ბადის გაყოლებით ჩნდება წვრილი ფუქსინოფილური გრა- 
ნულები, რომლებიც თანდათან მსხვილდებიან. მხოლოდ მე-40 დღი– 
დან ჩნდება ჰერინგის მსხვილი სხეულაკები, რომლებიც შედგებიან 

მრავლობითი წვრილი გრანულებისგან. ამ დროიდან უკანა წილი მო–- 
ზრდილი ცხოველის ჯირკვალს ემსგავსება. 

ზღვის გოჭებში, ქრომის შემცველი საღებავის, ჰემატოქსილინის 

და ფლოქსინის გამოყენებისას, ჰიპოთალმურ-ნეიროჰიპოფიზურ სის–- 

ტემაში ნეიროსეკრეციული მასალა შეიძლება აღმოჩნდეს მაკეობის 
ბოლო კვირაში (ბერი, ბაგნონი, 1958) პარალდეჰიდ-ფუქსინით შე- 

ღებვისას სუპრაოპტიკურ ბირთვში იგი შეიძლება აღმოჩნდეს 40 

დღის ნაყოფში (0.62 ვადის ორსულობისას), პარავენტრიკულური 

ბირთვის უჯრედებში და შუამდებარე შემაღლებაში 45-ე დღეს (დო–- 

ნევი, 1970). 

ალდეჰიდფუქსინის საშუალებით შესაძლებელი გახდა ნეიროსეკ- 

რეციული მასალის აღმოჩენა ძროხის 90 დღის ნაყოფებში, ანუ მთე–- 

ლი ორსულობის 0.35 ვადაში (კივალო, ტალანტი, 1957). 
ადამიანის ჰიპოთალამური ბირთვები შეიძლება აღმოჩნდეს 15 
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კვირის ნაყოფში, მაგრა ნეიროსეკრეციული ნივთიერება ჩნდება 

მხოლოდ 20 კვირის ნაყოფის ბირთვებში, ხოლო ჰიპოფიზის უკანა 

წილში –- 23 კვირის ნაყოფში (ბენირშკი, მაკკეი, 1953). 

ამჟამად დადგენილია, რომ ნეიროსეკრეციული მასალა შეიცავს 

ცილა ნეიროფიზინს. ჰიპოთალამუსსა და ღორის ჰიპოფიზის უკანა 

წილში ნეიროფიზინის განსახღვრისთვისს ელისმა და უოტკინსმა 

(1975) პეროქსიდაზული რეაქციის გამოყენებით ეს ნივთიერება გა– 

მოავლინეს 60 დღის ნაყოფის (მთელი ორსულობის ვადის 0,52) სუპ–- 

ტრაოპტიკურ ბირთვში. მომდევნო დღეებში ნეიროფიზინის შემცვე- 

ლობა სუპტრაოპტიკურ ბირთვში მატულობდა. პარავენტრიკულური 
ბირთვი და ძაბრის აქსონები ასევე შეიცავენ ნეიროფიზინს. 111 დღის 

ნაყოფში, რომლის დაბადებაც მოახლოებულია, ნეიროფიზინის განა–- 

წილება ისევე იყო, როგორც მომწიფებულებში (ელისი, უოტკინსი, 

1975). ამრიგად, ღორებს, ისევე როგორც სხვა ცხოველებს (სღვის 

გოვს, სელაპს, ძროხას, ძაღლს, კატას, ვირთაგვას) ნეიროსეკრეცი–- 

ული მასალა ჯერ სუპრაოპტიკურ ბირთვში უჩნდება, შემდეგ კი პა- 

რავენტრიკულურში. 

დიდ ინტერესს იწვევს ადამიანის და სხვა ძუძუმწოვართა ნაყო- 

ფის ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოფიზში ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის 

შემცველობის შესწავლა. ასეთი გამოკვლევები ჩაატარეს რიგმა ავ- 

ტორებმა (ლევინა, ივანოვა, 1966; ლევინა, 1976; დიკერი, ტეილორი, 

1953; პერკსი, ვიცსოლაი, 1973). 

ლევინას და ივანოვას (1966) მონაცემებით, ადამიანის ნაყოფის 

პიპოთალამუსში ოქსიტოცინის გამომუშავება იწყება არაუგვიანეს 

4 თვის ასაკში. ჰიპოფიზში იგი შეიძლება აღმოვაჩინოთ 5 თვის ნა- 

ყოფში. ერთ ჰიპოფიზში მისი შემცველობა პირველად განსაზღვრის 

მომენტიდან ბავშვის დაბადებამდე დაახლოებით 10--15-დან 250-მდე 

მატულობს. 

საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ ჰიპოფიზმი შემავალი ვაზოპრე- 

სინი და ოქსიტოცინის რაოდენობა არათანაბრად მატულობს, რის 

გამოც პირველი ჰორმონის ბიოლოგიური აქტიურობის თანაფარდობა 

მეორის მიმართ (3/ო) განვითარების პროცესში ქვეითდება (დიკე– 

რი, ტეილორი, 1953; პერკსი, ვიცსოლი. 1973), მაგალითად, ადამი– 

ანის 112 დღის ნაყოფის ჰიპოფიზში შემავალი ვაზოპრესინის ბიო- 
ლოგიური აქტიურობაა 53-მდე, ოქსიტოცინისა კი მხოლოდ 1.9-მდე. 

ამის გამო აღნიშნული ჰორმონების თანაფარდობა ბიოლოგიური აქ- 
ტიურობის მიხედვით ეტოლება 28. 152 დღის ნაყოფის სათანადო სი- 
დიდეები ეტოლებოდა 123 და 8.0-მდე; ვ/ო 15 იყო. 195 დღის ნა–- 

ყოფის 3/ო 6-ს უდრიდა, ახალშობილისა კი, გელერის და ზაიმისის 

მონაცემებით, (1949) ერთს. 
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ანალოგიური სურათი აღინიშნა სხვა ძუძუმწოვრებშიც (დიკერი, 

ტაილორი, 1953; პერსკი, ვიცსოლი, 1973). პერკსი და ვიცსოლი ამ 
ფაქტს იმით ხსნიან, რომ ვაზოპრესინის გამომუშავება რომელიც 

ავტორთა უმრავლესობის ახრით ჰიპოთალამუსს სუპრაოპტიკურ 

ბირთვში მიმდინარეობს, წინ უსწრებს ოქსიტოცინის გამომუშავებას 

პარავენტრიკულურ ბირთვში. დასახელებულ ჰორმონთა თანაფარდო- 

ბა გამოხატავს მათი გამომუშავების თანამიმდევრობას ჰიპოთალამუ– 

სის სათანადო ბირთვებში. 

და ბოლოს, საჭიროა მოკლედ შევჩერდეთ ერთ საყურადღებო 

ფაქტზე. პერსკმა და ვიცსოლიმ (1973) აჩვენეს, რომ ძუძუმწოვართა 

ემბრიონულ პერიოდში ჰიპოთალამუსი, ოქსიტოცინის და არგინინ- 

ვაზოპრესინის გარდა, კიდევ გამოიმუშავებს ერთ ჰორმონს ––- არგი– 

ნინ-ვაზოტოცინს. მათი ფორმულებია: 

1 2 ვ 4 5 6 7 8 9 

ოქსიტოცინი ცის--თირ–--ილე--გლნ--ასნ--ცი,-პრო–-ლეი--გლი-(MILვ) 

არგინინ-ვა- 
ზოპრესინი ცის-თირ--ფენ–--გლნ--ასნ--ცის--პრო-–-არგ--გლი--(M II) 

არგინინ-ვა- 
ზოტოცნდ იცის--თირ--ილე--გლნ--ასნ--ცის--პრო--არგ--გლი--(M112) 

როგორც ჩანს ნეიროჰიპოფიზის ჰორმონები ნანოპეპტიდები, 

ანუ 9 ამინომჟავას შემცველი პეპტიდებია, ამასთან ბევრი ძუძუ- 

მწოვრის ოქსიტოცინი და ვაზოპრესინი განსხვავდება მარტო იმით, 
რომ მესამე მდგომარეობაში ოქსიტოცინის იზოლეიცინი არგინინ– 

ვაზოპრესინში შეცვლილია ფენილალანინით, ხოლო მე-8 მდებარეო–- 

ბაში ლეიცინ-ანგინინით. მაგრამ ფილოგენეტიკურად ძუძუმწოვრებ- 
ზე დაბალ საფეხურზე მყოფ ცხოველებში, ჰიპოფიზი არგინინ-ვაზო– 

პრესინის ნაცვლად შეიცავს არგინინ-ვაზოტოცინს. ეს ჰორმონი ოქ- 

სიტოცინისგან განსხვავდება მხოლოდ ერთი ამინომჟავური ნაშთით –– 

არგინინით მე-8 მდებარეობაში. აღმოჩნდა რომ განვითარების ემ– 

ბრიონულ პერიოდში ძუძუმწოვრების ნეიროჰიპოფიზში არგინინ– 

ვაზოპრესინთან ერთად შეიძლება აღმოჩნდეს აგრეთვე არგინინ–ვა– 

ზოტოცინი. 
ეტყობა, აქ საქმე გვაქვს რეკაპიტულაციის ერთ-ერთ შემთხვევას– 

თან. რაც შეეხება განვითარების ემბრიონულ პერიოდში ვაზოპრესი- 

ნის და ვაზოტოცინის ფუნქციებს, პერკსი და ვისოლი ვარაუდობენ, 
რომ ორივე ჰორმონი ხელს უწყობს ემბრიონში სითხის შენარჩუნე- 
ბას, აადვილებს დედის ღრუდან ამნიონში წყლის გადასვლას, საიდა– 

ნაც იგი უკან ბრუნდება ჩანასახში რომელიც ყლაპავს ამნიოტურ 
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სითხეს, ანდა გადადის ჩანასახში რაიმე სხვა გზით. ამრიგად, ავტო- 

რები თვლიან, რომ თირკმლის მილაკებისგან განსხვავებით, რომლე– 

ბიც ნაყოფებსა და ახალმობილ ცხოველებში უგრძნობნი არიან ვა- 

ზოპრესინის მიმართ ამნიოიტური გარსი მასზე რეაგირებს (პერკსი, 

ვიცსოლი, 1973). 

ადენოპვიპოფიჭზი 

სომატოტროპული ჰორმონი. ფარისებრი ჯირკვლის და თირკმელ– 
ზედა ჯირკვლის ქერქის ემბრიონული განვითარები” განხილვისას 

უკვე მოვიყვანეთ ცნობები ადენოჰიპოფიზის მიერ გამომუშავებული. 

ორი –– თირეოტროპული და კორტიკოტროპული ––- ჰორმონის შესა- 

ხებ. ახლა განვიხილავთ ძირითად მონაცემებს განვითარების ემბრიო–- 

ნულ პერიოდში სომატოტროპული ჰორმონის (სტჰ) სეკრეციის და. 

როლის შესახებ. 

ქათმის ემბრიონის სტჰ ორი დასახელებული ჰორმონის– 
გან განსხვავებით ჰიპოფიზში შეიძლება აღმოჩნდეს შედარებით მო–- 

გვიანებით განვითარების მე-15 დღეს (ენიმარი, 1967). ქათმის ემბრი– 

ონის ზრდაში სტპჰ მონაწილეობა ჯერ კიდევ არ შეიძლება დამტკი- 
ცებულად ჩაითვალოს. თუ ქათმის ემბრიონს ინკუბაციიდან 33-- 
72 სთ შემდეგ ცილოვანი გარსის გზით შევიყვანთ ღორის სუფთა 

ზრდის ჰორმონის ძალზე მცირე დოზას (1.6 ნგ) და ავწონით: ჩანა- 

სახს 84 საათის შემდეგ, აღმოჩნდება, რომ ემბრიონის მშრალი წონა 
და მათში ცილის შემცველობა მეტი იქნება ვიდრე საკონტროლო. 
ემბრიონებში. ასეთივე ეფექტი მიიღეს ხარის სტჰ შეყვანისას. ეს. 

იმას მოწმობს, რომ ქათმის ემბრიონი მგრძნობიარეა უცხო სტპჰ მი- 

მართ (ბეტცი, მაკნაიტი, 1969) დეკაპიტაცია ქათმის ემბრიონის 

ზრდის შენელებას იწვევს მე-12 დღიდან. მე-20 დღიდან მათი ზომა 

ნორმასთან შედარებით დაახლოებით 2-ჯერ ნაკლებია. მაგრამ ეს. 

ცდები კიდევ ვერ ადასტურებს იმას, რომ ზრდის შენელების მიზეზი 
სტპ არარსებობაა. საქმე იმაშია, რომ ქათმის ემბრიონი მე-10 დღი- 
დან ითვისებს მათი კვებისთვის აუ((ილებელ (ცილას, დეკაპიტაცია. 

უსპობს ამ ფუნქციის შესრულების შესაძლებლობას. ზრდისთვის სტპ 
გარკვეული მნიშვნელობა მაინც უნდა ჰქონდეს; ჰიპოფიზის იმპლან- 
ტაცია რამდენადმე ზრდის დეკაპიტირებული ემბრიონის წონას (ბეტ- 

ცი, 1971). 
ძუძუმწოვრების ნაყოფში სტპჰ გამომუშავებას იწყებს 

განვითარების მუცლადყოფნის სხვადასხვა პერიოდში. ასე, ვირთაგ- 
ვას ჰიპოფიზში იგი შეიძლება აღმოჩნდეს მხოლოდ მე-19 დღეს, 

510



თაგვისაში მე-18 დღეს, ე. ი. ემბრიონული ცხოვრების სულ ბოლოს. 

ადამიანის ნაყოფში იგი წარმოიშობა უკვე 9 კვირის ასაკში. თავ–- 

დაპირველად მისი შემცველობა ჯირკვალში ძალიან მცირეა, მაგრამ 

შემდეგ ის არათანაბრად მატულობს, მკვეთრი მატება (13-ჯერ) ხდე– 
ბა მე-12 –– მე-15 კვირას შორიხ. ჰორმონის შემცველობა ჯირკვალში 
იზრდება როგორც ჯირკვლის წონის მომატების, ისე კონცენტრაციის 

გაზრდის ხარჯზე. მე-9-დან 36-ე კვირამდე ჰიპოფიზში ატჰ შემცვე- 
ლობა მატულობს 12 ათასჯერ და მეტად კონცენტრაცია იზრდება და- 
ახლოებით 74-ჯერ. ჯირკვლის წონა კი 183-ჯერ (პრონინა, 1974). 

ზრდის ჰორმონს გამოიმუშავებს არა მარტო ჰიპოფიზი. არამედ 
გამოიყოფა სისხლშიც. როგორც ვირთაგვას, ასევე ადამიანის სისხ- 

ლის შრატში ჰორმონის შემცველობა მაქსიმალურია განვითარების 

ემბრიონულ პერიოდში. ვირთაგვებში მისი შემცველობა განსაკუთ–- 
რებით მაღალია დაბადების წინ და დაახლოებით 100 ნგ/მლ-ია. და–- 

ბადების შემდეგ ვირთაგვების შრატში სტჰ რამდენადმე ნაკლებია. 
დაახლოებით 75-–-85 ნგ/მლ, შემდეგ კი ჰორმონის კონცენტრაცია 

მკვეთრად. ეცემა პირველ 3 კვირის მანძილზე 17-25 მნგ/მლ-მდე 

(ბლასკუეცი და სხვ., 1974). ადამიანის მრატში სტჰ კონცენტრაცია 

მკვეთრად მატულობს 12--13-დან 15-17 კვირამდე, დაახლოებით. 

26-დან 61 ნგ/მლ-მდე. ეს კონცენტრაცია სისხლის შრატში შენარ- 

ჩუნდება 32-ე კვირამდე, რის შემდეგაც ნელა ქვეითდება. ახალშო– 

ბილებში სტე კონცენტრაცია 14.5 ნგ/მლ, მოზრდილებში კი 3.8 

ნგ/მლ-ია (პრონინა, 1974). ადამიანის ნაყოფში სტპ წარმოშობის 

და სეკრეციის შესახებ, მსგავსი მონაცემები მიიღეს გრუმბახმა და 
კაპლანმა (1973). ნაჩვენებია, რომ 5 კვირის ადამიანის ნაყოფის სტჰ 

შეიძლება ჰიპოფიზით გამომუშავდეს Iი VILI0. ამასთან მუცლად- 

ყოფნის მთელ მანძილზე ჰორმონის წარმოქმნა არ არის დამოკიდე- 
ბული ნაყოფის სქესზე (სილერ-კორდი და სხვ., 1974).ე როგორც 
ცნობილია, მამაკაცის სისხლში ზრდის ჰორმონის შემცველობა მე– 

ტია, ვიდრე ქალის სისხლში. 

ნაყოფის ზრდაზე სტჰ მნიშვნელობას შეისწავლიდენ სხვადასხვა 

ცხოველზე. ნაჩვენებია, რომ ბოცვრის ნაყოფის ზრდისთვის მუც- 
ლადყოფნისას მას არა აქვს მნიშვნელობა. მუცლადყოფნის სხვადა- 
სხვა დროს დეკაპიტირებული ცხოველები განაგრძობდნენ ზრდას და 
მაკეობის ბოლოსთვის ამ მხრივ არ განსხვავდებოდნენ ნორმალურე–- 

ბისგან. ვირთაგვებზე ჩატარებული ცდები არ იძლევიან ასეთ ერთ- 
ნაირ პასუხს, რადგან მათი პლაცენტა ადამიანის პლაცენტის მსგავ–- 
სად გამოყოფს ზრდის ჰორმონს (ჯოსტი, 1966; კაპლანი, გრუმბახი, 

1967). შესაძლოა ცხვრის ნაყოფის ზრდისთვის სტჰ აუცილებელია. 

ყოველ შემთხვევაში ემბრიონული ჰიპოფიზის ელექტროკოაგულაცია 
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აფერხებს ნაყოფის ზრდას (ლიგინსი, კენედი, 1968) მაგრამ გაურ- 

კვეველია, ჰიპოფიზის ჰორმონებს შორის რომელს აქვს გადამწყვეტი 
მნიშვნელობა, რადგან ფარისებრი ჯირკვლის ამოცლაც აფერხებს 
ნორმალურ ზრდას; შესაძლოა, ჰიპოფიზის კოაგულაცია უარყოფი- 

თად მოქმედებს ფარისებრ ჯირკვალზე. ნაყოფის ზრდა დამოკიდებუ- 

ლია როგორც ენდოკრინულ, ასევე კვებით ფაქტორთა ერთობლიობა- 
ზე და ეს საკმაოდ ართულებს ზრდის ფაქტორების საკითხს. 

სასკესო ჯბირკვლები 

სასქესო ჰორმონები განსაკუთრებულ როლს ასრულებენ სიცო- 
ცხლის ემბრიონულ პერიოდშივე. ამ პერიოდში მათი საშუალებით 
ხდება განვითარებადი ორგანიზმის გენეტიკურად განსაზღვრული სქე- 
სის რეალიზაცია. 

თანამედროვე გენეტიკა გვასწავლის, რომ სქესის განმსახღვრელი 
ფაქტორი განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის ქრომოსომების ნაკ- 
რებია. ორგანიზმის თითოეულ უჯრედში შედის ქრომოსომების გარ- 

კვეული, ერთი და იგივე ნაკრები რომელიც შეიცავს ყველა გენს. 
სასქესო უჯრედები შეიცავენ ნაკრების ნახევარს. მაგალითად, ადა- 
მიანის სპერმატოზოიდების ბირთვში არის 23 ქრომოსომა, აქედან 

22 აუტოსომაა (#-ქრომოსომა) და ერთი სასქესო ქრომოსომა. იგი 

ორგვარია: ან X, ან V. მაშასადამე, სათესლე უჯრედებში არის ქრო- 

მოსომების ან 22 #+X, ან 22 #+ V. ყველა კვერცხუჯრედის ბირთვი 

22 აუტოსომასთან ერთად შეიცავს X-ქრომოსომას. მაშასადამე, მა- 

თი ნაკრებია 22 #+X. X-ქრომოსომის მატარებელი სპერმატოზო- 
იდით კვერცხუჯრედის განაყოფიერებისას სასქესო უჯრედი შეიცავს 
44 აუტოსომას და ორ სასქესო X-ქრომოსომას (44 #+XX). ამ შემ- 

თხვევაში განაყოფიერებული კვერცხიდან განვითარდება გოგონა. 
თუკი კვერცხუჯრედი განაყოფიერდება V-ქრომოსომის მატარებელი 
სპერმატოზოიდით, ანუ განაყოფიერებულ კვერცხს ექნება 44 #+XV 

ნაკრები, მაშინ ასეთი კვერცხიდან წარმოიშობა ბიჭი. 

ქათმებს, ისევე როგორც ფრინველთა უმრავლესობას, სხვა კა- 
ნწონზომიერება ახასიათებს. მათი სპერმატოზოიდი კი არა, კვერცხ- 
უჯრედი შეიცავს ბირთვში სხვადასხვა სასქესო ქრომოსომას: 27 და 
V. სათესლე უჯრედები კი ყველა 7#-ქრომოსომის მატარებელია. ამ- 
რიგად, წიწილის სქესი დამოკიდებულია იმაზე კი არა, რომელი 
სპერმატოზოიდი გაანაყოფიერებს კვერცხს, არამედ, იმაზე,რომელი 
კვერცხი განაყოფიერდება სპერმატოზოიდით თუ განაყოფიერე- 
ბულ კვერცხში აღმოჩნდა ორი ერთნაირი სასქესო ქრომოსები 

(7, 7), მაშინ მამალი გამოიჩეკება, თუ სხვადასხვა (2, VV) –– დედა- 

ლი (ვუნდერი, 1973; ლევინა, 1974). 
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ამრიგად, როგორც ფრინველებში, ასევე ძუძუმწოვრებში სქესი 

განისაზღვრება სასქესო ქრომოსომების გენებით. მაგრამ დეტერმი- 
სირებული სქესის რეალიზაცია, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ხდება 

გონადებით გამომუშავებული ჰორმონების მეშვეობით. 

ქათმის ემბრიონის, როგორც სხვა ცხოველთა ემბრიონის 

გონადები თავდაპირველად სქესის მიმართ ინდიფერენტულია. საკვერ- 
ცხეები ჩამოყალიბებას იწყებენ სიცოცხლის მესამე დღეს მუცლის 

გორგლის სახით პირველადი თირკმლის მეზონეფროსის არეში. 

წარმოქმნის პირველ დღეებში მამაკაცის და ქალის გონადებს შორის 

არავითარი სტრუქტურული სხვაობა არ არის. გონადებთან ერთად 

ჩნდება აგრეთვე მათი მომდევნო სადინრებ: ვოლფის სადინარი, 

რომელიც შემდეგ გადაიქცევა თესლის გამომტან არხად, და მიულე–- 
რის სადინარი ,რომელიც გარდაიქმნება კვერცხსავლად (ფალოპის 

მილი). ორივე გენეტიკური სქესის ცხოველებს თავდაპირველად ჩა- 

ესახება ორი გონადუქტა (სასქესო სადინარი) “შემდეგ მდედრებში 

ვოლფის სადინარი დეგენერირდება: თითქმის მოლიანად შეიწოვება 
აგრეთვე მარჯვენა მიულერის სადინარი და მარჯვენა საკვერცხის ქერ- 

ქი. რჩება მხოლოდ მარცხენა საკვერცხე, უფრო სწორად, მისი ქერ– 

ქი დღა მიულერის მარცხენა სადინარი მამლებში დეგენერირდება 

ორივე მიულერის სადინარი. ვოლფის სადინრები, პირიქით, ვითარ- 

დებიან. დიფერენცირდება სასქესო აპარატის სხვა ნაწილებიც: ყვე– 

ლაფერი ეს ქათმის ემბრიონში ხდება ინკუბაციის მე-7 –– მე-12 დღე– 

ებს შორის (ვილიერი, 1942; რომანოვი, 1960; როლნიკი, 1968). სას– 

ქესო აპარატის დიფერენცირება ქათმის ემბრიონებში სქემატურად 
წარმოდგენილია მე-11 სურათზე. 

მრავალრიცხოვანი ცდებით დამტკიცებულია, რომ სტრუქტურუ- 
ლი დიფერენციაცია, როგორც თვით გონადების, ასევე სადინარებისა 

და სასქესო აპარატის დანარჩენი ნაწილებისა ხდება ჰორმონებით, 

რომლებიც გამოიყოფიან მათი განვითარების ძალხე ადრეულ პე- 

რიოდში. ძალზე დამაჯერებელი ცდები ჩაატარეს ფრანგმა ემბრიო- 

ლოგმა ვოლფმა და მისმა თანამ'მრომლებმა. 

თუ 6-10 დღის ქათმის ემბრიონს ამოვაცლით საკვერცხეებს და 
მათ გადავნერგავთ 2-3 დღის ემბრიონის ცელომიურ ღრუში, მა- 

შინ, რეციპიენტის გენეტიკურად დეტერმინირებული სქესის მიუხე- 

დავად, ისინი სასქესო აპარატის განვითარებას ყველა შემთხვევაში 

წარმართავდნენ ქალის ტიპისკენ. გენეტიკურად მამლების მარცხენა 
გონადა გარდაიქმნებოდა საკვერცხედ, ·ანუ აღინიშნებოდა ის, რაც 

ნორმაში ემართება გონადას მდედრებში. თუ ადრეული ასაკის ემ- 
ბრიონს, პირიქით, გადაუნერგავდნენ სათესლეებს, ეფექტიც საპი- 
რისპირო მიიღებოდა: გენეტიკურ მდედრებშიც კი მთლიანად ატრო– 
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სერ. 11. ქათმის ემბრიონის სასქესო ჯირკელების და სას1ესო სადინრების დიფე- 
რენციაცია (გილიერის მიხედვით, 19452), 

ა––ინდიფირენტული სტადია: ორივე გონადაში ტვინოვანი ნივთიერებაა, ქერქელი 
ნივთიერება მხოლოდ მარცხნი::ა, შენამჩნივი:, როგორც მიულერის, ასევე ოლ 
ფის სადინრები: ბ –- ვითარდება ტვგინოვანი ნივთიერება, ქერქი არ არსებობს, 
ვოლფის სადინრები წარმოქმნიან სათესლე სადინრებს; ბ –- როგორც მ-აულერის 
სადინარი, ქერქი მხოლოდ მაოცხენა მხარესაა, აღინიშნება ტე”:ნოვავა ნ-ვლო“-ე-ების 
დღა ვოლფი, არხის ნარჩენები ორივე მხარეს, აგრეთვე მ“ელერის არხის ნარჩენი 

მოვაკუეთი მარჯვნივ. 

ფირდება მიულერის სადინრები, ე. ი. მიმდინარეობს მამლებისთვის 

დამახასიათებელი პროცესები (ეოლფი, 1959). 

ზემოთ აღწერილი ცდის მედეგები დადასტუოლღა 2-4 დღის ემ-- 

ბრიონის რენტგენის სხივებით კასტრაციის ექსპერიმენტებით. კას– 

ტრირებული ემბრიონის მიულერის სადინრები განაგრძობდნენ გან- 

ვითარებას იმ შემთხვევაშიც კი„ თუ ოპერაცია ჩატარებული იყო 

გენეტიკურ მამლებზე. მდედრებს უნარჩუნდება მიულერის ორივე –– 

მარჯვენა და მარცხენა სადინარი; ნორმაში მარჯვენა სადინარი რეგ- 

რესირდება (ვოლფი, 1953). 
სასქესო ჰორმონების გავლენა სასქესო აპარატის განვითარებახე 

შეიძლება დადასტურდეს აგრეთვე მათი შეყვანით (ვილიერი, 1942, 

როლნიკი, 1968: ვუნდერი, 1973), თუმცა მნიშვნელოვანია, რომ ჰორ- 

მონი შეყვანილ იქნეს მანამდე, სანამ სქესის დიფერენცირება მო- 
ხდებოდეს. გენეტიკურ მამლებში ესტროგენის შეყვანით შეიძლება. 

მარცხენა გონადის ქერქის განვითარების გამოწვევა და მიულერის 
სადინრის განლევის შეფერხება, მაგრამ იმ შემთხვევაში, თუ ჰორ- 
მონს შევიყვანთ მანამდე, სანამ ჭერქის და სადინრის განლევა მო- 
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Lდება, ე. ი. 6 დღის, ანდა უფრო ახალგაზრდა ემბრიონში. 8 დღის 

ჩანასახში ესტროგენების შეყვანისას ეფექტის ალბათობა ქვე”თღე- 

ბა, 11 დღის ემბრიონში მათი შეყვანა საერთოდ “უშედეგოა. ეს 

ცღები ადასტურებს, რომ სასქესო ჰორმონებს შეუძლიათ იმოქმედონ 

მხოლოდ ქსოვილზე, რომელიც უკვე განვითარდა ღა ჯერ არ განუც- 

დია ინვოლუცია. მათ არ შეუძლიათ გამოიწვიონ ქსოვილის წარმო- 
ქმნა, თუ ის არ არებობს (ვილიერი, 1942). 

სასქესო ჰორმონების მეშვეობით გენეტიკური პროგრამის რე- 

ალიზაცია მოწმობს, რომ გენები წყვეტენ რომელ ჰოომონს –– ეს- 

ტროგენებს თუ ანდროგენებს ექნება უპირატესობა. აქედან ვაკეთებთ 

მნიშვნელოვან დასკვნას: სასქესო პორმონების გამომუშავება უნლა 

ღაიწყოს მანამდე, სანამ სქესის დიფერენცირება მოხდება. ასეა ეს 

სინამდვილეში? ამ კითხვაზე პასუხის გასაცემად იყენებენ კვლევის 
როგორც ბიოლოგიურ, ასევე ქიმიურ მეთოდებს. ნაჩვენები იყო, 

რომ 6-7 დღის ემბრიონიდან ამოღებული გენოტიპური ქალის გო- 

ნაღები ქსოვილოვან კულტურამი უკვე ახდენენ მაფემინიზებელ 

გავლენას იმავე ასაკის მამაკაცის გონადებზე (ვოლფი, პაფენი, 1952). 

დიფერენციაციის პერიოდში საკვერცხეებით ესტროგენების სინთე–- 

ზირების უნარი მათი წინამორბედებიდან დაადასტერეს ვენ”გერმა 

(19-68) და ჰაფენმა თანაავტორებთან ერთ:დ (1971). 

უკანასკნელ წლებში არანაკლებ სარწმუნო მონაცემები მი-ღეს 

გონადების მიერ ანდროგენების აღრეული გამომუშავების შესახებ 

ჯერ კიდევ მათ სტრუქტურულ დიფერენციაციამდე ტესტოსტერო- 
ნის იმუნოჰისტოლოგიური მეთოდით განსაზღვრამ გვიჩვენა. რომ 

3- 5 დღის ემბრიონში გონადებს უნარი აქვს გამოიმუშაონ ტესტო- 
სტერონი. ამასთან გენეტიკური მამლები მას მეტი რაოდენობით გა- 

მოიმუშავებენ, ვიდრე გენეტიკური დედლები. მარჯვენა საკვერც2ე 
უფრო მეტ ტესტოსტერონს გამოიმუშავებს, ვიდრე მარცხენა: მარ- 
ცაენაში ანდროგენების გამომუშავება მოგვიანებით იწყება. ეს აღას- 
ტურებს ანდროგენების გავლენას მამლაყინწებში მიულერის საღინ–- 
რების განლევაზე, ისევე როგორც დედლებში მარჯვენა მიულე- 

რის სადინრის და მარჯვენა საკვერცხის ქერქის განლევაზე (ვუღსი, 
პოდცასკი, 1974). ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ მიულერის სა- 

დინრების განლევისთვის აუცილებელია არა ანდროგენები, არამედ 
რომელიღაც სხვა არასტეროიდული ბუნების ჰორმონი (ვენიჯერი, 

ცეისი, 1973). ამ საკითხს უფრო დაწვრილებით განვიხილავთ ძუჭუ- 

მწოვრებში სქესის დიფერენციაციის განხილვისას. ვუდსმა და თანა- 

ავტორებმა (1975) გვიჩვენე, რომ ქათმის ემბრიონში 5.5 დღის 

ასაკიდან სისხლში ცირკულირებს ტესტოსტერონი, ამასთან 7.5 დღი– 
დან მამლებში მისი კონცენტრაცია სჭარბობს. 
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სქესის დიფერენციაციაში ჰორმონების გავლენასთან მჭიდრო -კავ– 
შირშია მისი ხელოვნურად გარდაქმნისს შესაძლებლობის საკითხი. 

ცხადია, რომ ინკუბაციისას მამლებთან შედარებით მეტი რაოდენო- 

ბით დედლების მიღებას მეტი მნიშვნელობა აქვს მეფრინველეობაში. 

მაგრამ, დღეისთვის, მრავალი (დის მიუხედავად, ემბრიონული -გან– 
ვითარების განმავლობაში მამლების დედლებად გადაქცევის (დებმა 

არ მოგვცა დადებითი შედეგები. როგორც წესი, გენეტიკურად მამ- 

რობითი სქესი მცირე დროის შემდეგ ჭარბობდა ხელოვნურად გამო- 

წვეულ მდედრობით სქესს (როლნიკი, 1968). 

გონადების დიფერენციაციაზე გავლენის გარდა, სასქესო ჰორმო- 

ხები მოქმედებენ სქესთან ასე თუ ისე დაკავშირებული ორგანოების 

ჩამოყალიბებაზეც. მაგალითად, ისინი განსაზღვრავენ სასქესო ბორ- 

ცვაკის სიდიდეს, სამღერი ხორხის ფორმას, ბუმბულის შეფერილო–- 

ბას. სასქესო დიმორფიზმის აღმოჩენა შეიძლება უკვე ემბრიონულ 
პერიოდში სხვა ფენოტიპური ნიშნების, მაგალითად, აირცვლის ინ–- 

ტენსივობის, ემბრიონის წონის, მათ მიერ კალციუმის გამოყენების 

და სხე. მიმართაც (როლნიკი, 1968). 

ემბრიონული გონადების ენდოკრინული ფუნქციის დასადგენად 
საჭიროა ვიცოდეთ განვითარების ადრეულ პერიოდში დამოკიდებუ- 

ლია თუ არა იგი პიპოფიზზე. არსებული ექსპერიმენტული მასალის 
საფუძველზე შეიძლება დავასკვნათ რომ ჰიპოფიზურ-გონადური 

ღერძი ფუნქციონირებას იწყებს იმის შემდეგ, როცა სქესის დიფე- 

რენციაცია მოხდა -–- 13.5 დღიდან (ვუდსი, ვიკი, 1969), შესაძლოა 

უფრო მოგვიანებითაც (აკრემი, ვენიჯერი, 1974). 

ჰორმონები ძუძუმწოვრებშიც მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებენ გენეტიკურად დაპროგრამებული სქესის რეალიზაციაში, 
მაგრამ მათში გადამწყვეტია მამრის სასქესო ჰორმონი. მისი არარსე– 

ბობისას განვითარება ხდება მდედრის ტიპით (ჯოსტი, 1953, 1974). 

მაგალითის სახით განვიხილოთ ბოცვრის სასქესო ჯირკვლების 

ენდოკრინული ფუნქციის განვითარება. როგორც სხვა ძუძუმწოვრებ- 

ში, ბოცვრებშიც გონადების ჩანასხი ვითარდება მეზოდერმული 

ეპითელიუმის გრძივი ზოლის სახით პირველადი თირკმლის მახლობ- 

ლად. თავდაპირველად გონადები სტრუქტურული თვალსაზრისით არ 

არიან დიფერენცირებული. გონაღების, ისევე როგორც სასქესო 
აპარატის დანარჩენი” ნაწილის მორფოლოგიური დიფერენციაცია, 

სასქესო ჰორმონების უფრო სწორად, ანდროგენების გავლენით 

ხდება. ეს დასტურდება მუცლადყოფნის პერიოდში ბოცერის ·კას- 

ტრაციის ცდებით. მე-1 დღეს მამრის და მდედრის გონადები 

სტრუქტურული თვალსაზრისით გენეტიკურად ჯერ კიდევ არ გან- 

სხვავდებიან., არადიფერენცირებული ხასიათისაა მომავალი სასქესო 
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აპარატის სხვა ნაწილებიც. ორივე სქესს გააჩნია როგორც ვოლფის, 

ასევე' მიულერის სადინრები. სქესის დიფერენციაცია იწყება პრენა- 
ტალური არსებობის მე-19 და 23-ე დღეებს მორის და მთავრდება 
26-ე „დღისთვის. მდედრი ნაყოფის ადრეული კასტრაცია არ იწვევს 
რაიმე მნიშვნელოვან დარღვევებს მათი სასქესო აპარატის განვითა- 

რებაში. მათი ვოლფის სადინარი რეგრესირდება, ხოლო მიულერის 

არხებიდან წარმოიქმნება ფალოპის მილები, საშვილოსნოს და საშოს 

ზედა ნაწილი უროგენიტალური სინუსიდან წარმოიქმნება საშოს 

ქვედა ნაწილი და ურეთრა. კასტრაცია სრულიად განსხვავებულად 

მოქმედებს სასქესო აპარატის განვითარებაზე გენეტიკურ მამრებში. 

ვოლფის სადინრის თესლგამომტან არხად, ეპიდიდიმუსად და სათეს- 
ლე ბუშტუკებად გარდაქმნის ნაცვლად, უროგენიტალური სინუსიდან 
პროსტატის და მამრის სასქესო აპარატის ყველა დანარჩენი ნაწილის 
წარმოშობის ნაცვლად მათი მთელი დიფერენციაცია ისე ხდება, რო–- 

გორც გენეტიკურ მდედრებში. ამ ცდებიდან ნათელია, რომ ბოც- 

ვრის მამრობითი სქესის რეალიზაციისთვის, რაც ჩართულია გენებში, 

აუცილებელია მამრი გონადების მონაწილეობა. ალბათ, გენები წყვე– 

ტენ გონადების თავდაპირველ ხასიათს და მათ მიერ ანდროგენების 
სეკრეციას. მისი სტრუქტურის შემდგომი განვითაოება, როგორც 

სასქესო ჩანასახის ინდიფირენტული ნაწილების მამრის სასქესო აპა– 

რატად შემდგომი გარდაქმნა ხდება სათესლეებით გამოყოფილი 

ჰორმონების გავლენით. (ჯოსტი, 1953, 1954). 

გამოიმუშავებენ თუ არა სათესლეები თავის ჰორმონებს იმ პე–- 

რიოდში, როცა სქესის დიფერენცირება ხდება და, კერძოდ, რომელი 

ჰორმონია აუცილებელი ამ დიფერენციაციისთვის? 

პირველ კითხვაზე შეიძლება დადებითი პასუხის გაცემა. ნაჩვე– 

ნებია, რომ სათესლეები ტესტოსტერონი გამომუშავებას იწყებენ 

სწორედ მამრის სასქესო აპარატის დიფერენცირების წინ. ტესტო– 

სტერონის უმნიშვნელო რაოდენობით გამომუშვება იწყება განვითა- 

რების მე-18 დღეს, მომდევნო დღეებში მისი გამომუშავება მატუ- 

ლობს და მნიშვნელოვან რაოღენობას აღწევს 21-23 დღეს (ვილსო- 
ნი, სიტერი, 1973). 

შემდეგმა ანალიზმა მიგვიყვანა იმ დასკვნამდე, რომ ერთი ჰორ–- 
მონის გამოყოფა სასქესო სადინრების” და სასქესო აპარატის და- 

ნარჩენი ნაწილის განვითარებისთვი–” არ არის საკმარისი. აღმოჩნდა, 

რომ მიულერის სადინრის ზრდის შეჩერებისა და მისი რეგრესიული 
განვითარებისთვის აუცილებელია განსაკუთრებული ჰორმონი, რომ- 
ლის სტრუქტურა ჯერ გაურკვეველია და ამჯობინებენ ჯერჯერობით 

უწოდონ მიულერის სადინრის რეგრესის ფაქტორი. რაც შეეხება 

უროგენიტალური სინუსის ვირილიზაციას და მამაკაცის გარეთა გენი- 
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ტალის წარმოქმნას, იგი ხორციელდება დეჰიდროტესტოსტერონის 

მონაწილეობით. აღნიშნული ჰორმონი წარმოიქმნება შარდ-სასქესო 

უზებში ტესტოსტერონის აღდგენით (გოლდშტეინი, ვილსონი, 1975). 

ტესტოსტერონი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს –– იგი არა მარ–- 

ტო სასქესო აპარატის მამაკაცის ტიპად განვითარებას აძლევს მიმარ– 

თულებას, არამედ ზემოქმედებს ჰიპოთალამუსზე, მომავალში აქტი- 

ური სექსუალური ცხოვრების პერიოღში გამორიცხავს მის პერიო- 

დულ ხასიათს, რაც დამახასიათებელია მდედრობითი სქესისთვის. 
პერიოდულობას იწვევს ჰიპოთალამუსის მოქმედება, რომელიც ციკ- 

ლუერად ასტიმულირებს ჰიპოფიზის მიერ მალუტეინიზებელი ჰორმო- 

ნის სეკრეციას. 

იმისათვის. რომ ჰიპოთალამუსი. ამასთანავე ჰიპოფიზი, სქესობრი- 
ვი მომწიფების შემდეგ ფუნქციონირებდეს არა ციკლურად, არამედ 

ტონურად, მნიშვნელოვანია, რომ ადრეული ონტოგენეზის გარკვე- 
დლ ვადაში სათანადო ნერვული ცენტრები ექვემდებარებოდეს ტეს- 
ტოსტერონის ზემოქმედებას. ეირთაგვასთვის ასეთი ვადაა პოსტნეა- 

ტალური ცხოვრების პირველი 5 დღე. თუ ამ ასაკში მამალ ვირთაგ- 

ვას გავუკეთებთ კასტრაციას ანდა ანდროგენულ ფუნქციას დავთრგუ- 

ნაეთ სათანადო ნივთიერებებით, შემდგომში, როცა სქესობრივად 

მომწიფდება, ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური აპარატი იმუშავებს ქალის 

ტიპის მიხედვით. ე. ი. ციკლურად. ამაზე შეიძლება ვიმსჯელოთ, თუ 

ასეთ ვირთაგვას გადავუნერგავთ საკვერცხეს. დეტალური ანალიზი 

გვიჩვენებს, რომ მასკულინიზაცლას განიცდიან პიპოთალამუსის გარ- 

კვეული ცენტრები და არა პიპოფიზი ანდა გონადები. აღნიშნულ 

პერიოდში ტესტოსტერონის შეყვანა გამორიცხავს კასტრაციის ეფ- 

ექტს. სათესლეების ამოცლა უფრო გვიან პერიოდში მაგალითად, 

პოსტნატალური განვითარების მე-10 დღეს, ასეთ მაფემინიზებელ 

მოქმედებას უკვე არ ახდენს. მეორე მხრიე, კასტრირებულ მამრში 

ტესტოსტერონის შეყვანა სიცოცხლის პირველი კვირის ბოლოს ასე– 

ეე არ თრგუნავს კასტრაციის ეფექტს (ბარაქლოუ, 1967: ლევინა, 

1974: მიცკევიჩი, 1974). ცხოველის ყოველ სახეობას ანდროგენების 

მიმართ აქეს ჰიპოთალამუსის მომატებული მგრძნობელობის თავისი 

დრო. ბოცვრებში მაგალითად ანდროგენებისაღმი ჰიპოთალამუსის 

მგრძნობელობის ასეთი პერიოღი დგება პრენატალური ცხოვრების 
მე-19--23-ე დღეს, ანუ იმ დროს. როცა ამ ცხოველში სასქესო 

აპარატის დიფერენცირება ხდება. ზღვის გოჯში ანდროგენების მი- 

მართ ჰიპოთალამუსის მგრძნობელობის პერიოდი დგება პრენატალუ- 

რი განვითარების, ალბათ, 36-ე-–-38-ე დღეს. ადამიანისათვის ეს პე- 

რიოდი მუცლადყონფის მე-19--28-ე კვირებსს შორისაა (ლევინა, 
1974; მიცკვეელზი. 1974). 
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რაც შეეხება ჰიპოფიზის როლს ძუჭუმწოვართა სქესის დიფერენ- 

ცირებაში, ზოგიერთ მათგანში ჰიპოფიზი, ალბათ, უფრო მნიშვნე- 

ლოეან როლს ასრულებს სასქესო ჯირკვლების ემბრიოგენეზში, ვიდ- 

რე ფრინველებში. ალბათ. სათესლეები სეკრეციას იწყებენ ჰიპოფი- 

ზის მონაწილეობის გარეშე. თუმცა პრენატალური ცხოვრების უკვე 

22-ე დღეს ჩაერთვება სასქესო აპარატის დიფერენციაციის პროცეს- 

ში. იგი განსაკუთრებით საჭიროა 22-ე და 24-ე დღეებს შორის. დე– 

კაბირტცით პიპოფისექტომირებულ ბოცვრებში ღა აგრეთეე იმ 
ბოცვრებში, რომელთაც ჰიპოფიზის ჩანასახი რენტგენის სხივებით 
იყო ღათრგუნული, სასქესო აპარატი არანორმალურად ვითარდება: 
მთელი რიგი ნიშნების მიხედვით იგი ჩამორჩება ჯანმრთელ ცხოვე- 
ლებს (ჯოსტი, 1951, 1954). 

ძუძუმწოვრებში სქესის დიფერენციაციანი სასქესო ჰორმონების 

როლოან დაკავშირებით შევჩერღით მხოლოდ ანდროგენების გამო- 
ყოფაზე. როგორც ზემოთ მივუთითეთ, სწორედ ისინი განსაზღვრა- 
ვენ მანაკაცის სასქესო აპარატის განვითარებას. ქალის სასქესო აპა– 
რატი განვითარებისთვის ესტროგენებს არ საჭიროებს ანდა ძალზე 
ნაკლებად საჭიროებს. საკვერცხეები მათ გამოყოფას მნიშვნელოვნად 
გვიან იწყებენ, ვიდრე სათესლეები ანდროგენებისას. კერძოდ, ეს 

ნაჩეენებია ადამიანის გონადებისთვის (ცააჯერი, პრაისი. 1971). 

არ უნდა ვიფიქროთ, რომ ემბრიონულ პერიოღში სასქესო ჰორ- 

მოხებს მნიშვნელობა აქეს მხოლოდ სქესის დეტერმინაციისთვის და 

სასქესო ორგანოების განვითარებისთვის. როგორც მოზრდილ ორგა- 

ნიზმში, ისინი გავლენას ახდენენ სხვა ორგანოების ცელის პროცე- 
სებზეც. ანდროგენებს შეუძლია ანაბოლიური გავლენა მოახდინონ 
განვითარებადი ორგანიზმი სხვადასხვა ქსოვილზე, მაგრამ ამ სა- 

კითხზე აქ არ შევჩერდებით. 

519



მე-:4 თავი 

ჰიპოფიზის და პერიფერიული ენდოკრინული ჭაირკვლების 

ფუნქციების ჰიპოთალამური რეგულაცია 

ჰიპოთალამუსის, როგორც ცენტრალური ნერვული სტრუქ1– 

ტურის როლის შესახებ ადღენოჰიპოფიზის და შინაგანი სეკრეციის 

პერიფერიული ჯირკვლების ჰორმონული ფუნქციის რეგულაციაში. 
აღნიშნული იყო ადამიანის ენდოკრინული სისტემის ფიზიოლოგიისა 

და პათოლოგიისადმი მიძღვნილ ადრეულ შრომებშიც. ამ პრობლემის 

დასმაში დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა როგორც ექსპერიმენტულ, ისე: 

კლინიკურ გამოკვლევებს. ჯერ კიდევ 1902 წელს ერდჰეიმმა ჩამო- 

აყალიბა შეხედულება ფრეილიხის სინდრომის პათოგენეზში ჰიპოფი- 

ზის გონადოტროპული ფუნქციის დაქვეითებისა და ჰიპოგენიტალიზ- 

მის განვითარებაში ჰიპოთალამუსის მნიშვნელობის შესახებ. იმ პე- 

რიოდში ფრეილიხის შეხედულებები მიმართული იყო ჰიპოფიზის 

პირველადი როლისკენ ადიპოზოგენიტალური დისტროფიის განვითა- 

რებაში. მხოლოდ 1939 წელს აღიარა ფრეილიხმა ერდჰეიმის შეხედუ- 

ლებათა სისწორე ამ სინდრომის პათოგენეზში ჰიპოთალამუსის ფუნქ- 

ციის პირველადი მნიშვნელობის შესახებ. 

ჰიპოთალამუსის, როგორც ადენოჰიპოფიზის ჰორმონების პროდუქ- 

ციის მარეგულირებლის, ფუნქციების გამოკვლევის ფართოდ განვითა- 

რება უფრო მოგვიანებით დაიწყო. გაჩნდა გამოკვლევები ჰიპოთალა- 
მუსის გარკვეული უბნების ელექტროსტიმულაციისა და დესტორუჭ)- 

ციის გამოყენებით. ეს ხერხი აზუსტებდა იმ ნაწილების ლოკალიხა- 

ციას, რომლებიც უზრუნველყოფდნენ ადენოჰიპოფიზის ჰორმონების 

სეკრეციას. ჰიპოთალამუსის მარეგულირებელი გავლენის შესასწავ- 
ლად გონადოტროპინების სეკრეციაში და, მაშასადამე, სასქესო ჯირ- 

კვლების ფუნქციური მდგომარეობის მიმართ ჰიპოთალამუსის მნიშ- 

ვნელობის შესახებ ჩაატარეს სისტემატური გამოკვლევები. ეს მონა- 

ცემები დაფუძნებული იყო ექსპერიმენტულ გამოკვლევებზე ჰიპოთა- 
ლამუსის გარკვეული სტრუქტურების დაზიანებით სტიმულაციით, 

ჰიპოფიზის ფეხის გადაჭრით, რომელიც არღვევს გზას პერიფერიული- 
რეცეპტორებიდან ჰიპოთალამუსის გავლით ჰიპოფიზისაკენ. ჰარისმა 
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“და იაკობსონმა (1952) ამოცლილი ჰიპოფიზი გადანერგეს თურქულ 

კეხში და დაადგინეს ასეთ ვირთაგვებში სასქესო ციკლის დაწყების 

ოვულაციის, მაკეობის და მშობიარობის შესაძლებლობა. ფუნქციის 

აღდგენა ნაჩვენები იყო მამალთა ჰიპოფიზის გადანერგვისასაც კი, რა– 

მაც გამოავლინა ჰიპოფიზის "სჟესობრივი დიფერენცირების არარსე- 

ბობა. შემდგომში მსგავსი ექსპერიმენტები კვლავ ჩატარდა –– უშუ- 

ალოდ ჰიპოფიზი გადანერგეს ჰიპოთალამუსის მედიობაზალურ არე- 
ში. პიპოთალამუსის როლის მაგალითზე შეიძლება ჰიპოფიზის გონა- 

დოტროპული ფუნქციის და საკვერცხეების რეგულაციის დაკვირ- 

ვება, როგორ შეიქმნა შეხედულება ჰიპოთალამუსის ორ ზონაზე –– 

წინა ჰიპოთალამუსზე, რომელიც ახორციელებს გონადოტროპული 

ჰორმონების ციკლურ ცვლილებებს, და მედიობაზალურზე, რომე- 

ლიც ახორციელებს გონადოტროპული ჰორმონების ბაზალურ ინკრე– 

ციას მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის დეაფერენტაციის ცდები 
გამოიყენეს როგორც ექსტრაჰიპოთალამური უბნებიდან აფერენტუ–- 

ლი სტიმულების როლის შესასწავლად, ისე ადენოჰიპოფიზის ფუნქ- 
ციების რეგულაციაში მედიობახალური ჰიპოთალამუსის როლის და–- 

სადგენად. 

ადენოჰიპოფიზი ფუნქციების რეგულაციაში ჰიპოთალამუსის 

როლის შესახებ მოსაზრების განვითარების შემდგომი ეტაპი დაკავ- 
შირებულია ჰიპოთალამუსში ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა 

ნორადრენალინის, დოფამინის, სეროტონინის –– წარმოქმნისა და და–- 

გროვების შესწავლასთან და მათი მნიშვნელობის გამოვლინებასთან- 
ადენოჰიპოფიზის ფუნქციების რეგულაციაში ჰიპოთალამუსის იმ 
ჰორმონების აღმოჩენ,ი რომლებიც აძლიერებენ ადენოჰიპოფიზის 

ჰორმონების გამოყოფას, აგრეთვე ბიოსინთეზს, ანდა აფერხებენ გა–- 

მოყოფას, გამოკვლევების ახალი საფეხური იყო, რაც საფუძვლად 
დაედო იმას, რომ ჰიპოთალამუსი შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლად მი- 

ეჩნიათ. ჰიპოთალამუსის იმ ჰორმონების როლის გარდა, რომლებიც. 

ჰიპოფიზური პორტალური სისტემის გზით მიემართებიან ადენოჰი– 

პოფიზის უჯრედებისკენ დადგენილია აგრეთვე ადენოჰიპოფიზთან 

ჰიპოთალამუსის კავშირის მეორე გზა –– III პარკუჭის ღრუში ჰორ- 

მონების გადასვლით. 

ამჟამად ჰორმონული აქტიურობა ჰიპოთალამუსის, რომელიც 
უზრუნველყოფს ადენოჰიპოფიზის სხვადასხვა ჰორმონის სეკრეციის 

რეგულაციას ექსპერიმენტული მიზნებისთვის, შესაძლებელია რაოდე– 

ნობრივად განისაზღვროს რილიზინგ-ჰორმონის პირდაპირი განსა- 

ზღვრის გზით, როგორც ჰიპოთალამუსსა და ნერვული სისტემის სხვა 
ნაწილებში, ასევე პერიფერიულ სისხლში. ჰიპოთალამუსის ჰორმო–- 
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ზების პერიფერიულ სისხლში განსაზღვრით, განსაკუთრებით კი რა-· 

დიოიმუნოლოგიური მეთოდების გამოყენებით, შეიქმნა საკითხის 

'მეცნიერულად დასმის პირობები რილიზინგ-ჰორმონების პროდუქ- 

ციაში ჰიპოთალამუსის როლის შესახებ ფიზიოლოგიური და პათო- 
ლოგიური პირობებისას არა მარტო ცხოველებში, არამედ ადამიანებ- 

შიც. ამ გამოკვლევებმა ბევრი ახალი შეიტანა ჰიპოთალამუსიდან ში- 
ნაგანი სეკრეციის ჯირკვლებზე გავლენების გადაცემის მექანიზმების 
შესწავლაში. ღიდ ინტერესს იწვეს ჰიპოთალამუსის კავშირი ეპი- 

ფი%თან, ლიმფურ სტრუქტურებთან, თავის ტვინის ქერქთან, მაგრამ 

ეს საკითხი ჯერ საკმაოდ შეუსწავლელია. შინაგანი სეკრეციის ჯირ- 

კელების გარე და შიგა გარემოს მუდმივად ცვალებად ფაქტორებთან 

დეგუებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს თავის ტვინის ქერქს. ამ შეგუებაში 

მისი როლი იზრდება ონტოგენეზის და ფილოგენეზის პროცესში 

თავის ტვინის ქერქის მორფოლოგიური ღა ფუნქციური განვითარე- 

ბის მომატებასთან ერთად. თუმცა ადენოჰიპოფიზში, პერიფერივგლ 

ენდოკრინულ ჯირკვლებში და შესაძლოა, ჰიპოთალამუსსსა და მას- 

თან დაკავშირებულ ცენტრალურ ნერეულ სტრუქტურებში, მთელი 

ჰორმონული პროცესები თავის ტვინის ქერქის მოცილებისას, შეიძ- 

ლება ავტომატურად მიმდინარეობდეს. 

განსაკუთრებული ურთიერთდამოკიდებულებაა ჰიპოთალამუსსა 

-და ჰიპოფიზის უკანა წილს შორის. ჰიპოფიზის უკანა წილის ჰორმო- 

ნები –- ვაზოპრესიხი და ოქსიტოცინი -- სინთეზირდებიან ჰიპოთა- 

ლამუსის სუპრაოპტიკურ და პარავენტრიკულურ ბირთვებში. საიდა- 

ნაც ნეიროსეკრეციული ტრაქტით ხვდებიან ნეიროჰიპოფიზში. ნე- 

იროჰიპოფიზში ხდება მათი დაგროვება და ცირკულაციაში გადა- 

სელა. ჰიპოთალამუსის ნეიროსეკრეციული ბირთვები, რომლებიც უზ- 

რეუნველყოფენ ნეიროჰორმონების ბიოსინთეზს, სუპრაოპტიკურ-ჰი- 

პოფიზური ტრაქტი და ნეიროჰიპოფიზი ლოგიკურად უნდა განვიხი- 

ლოთ, როგორც შინაგანი სეკრეციის ერთიანი ჯირკვალი. ჰიპოთალა- 

მური ჰორმონების პროდუქციის რეგულაციაში დიღი მნიშვნელობა 

აქვს უკუკავშირის მექანიზმს –– ჰიპოთალამუსზე ჰიპოფიზის ჰორმო- 

ნების და პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლების ჰორმონების 

გავლენას რეგულაციის ამ გზას -- უკუკავშირის გზას -- ხშირად 
უწოდებენ „!00ძ-ჩმ0M4 -- მექანიზმს, აუცილებლად უნდა გავითვა- 

ლისწინოთ ის. რომ უკუკავშირების ამ სისტემამი პერიფერიული 

ჯირკვლების ჰორმონები“ მოქმედება ლოკალიზდება არა მარტო 
ჰიპოთალამუსის არესა და სხვა ცენტრალურ ნერვულ სტრუქტურებ- 
ში, არამედ აღენოჰიპოფიზის არეშიც, თუმცა ისინი ასევე პირდაპირ 

გაელენას ახღენენ პერიფერიულ ენდოკრინულ ჯირკვლებზე. ჰიპოთა- 

ლამერი რეგულაციის ეს რთული მექანიზმი უფრო ფართოედება, 
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თუკი მხედველობაში მივიღებთ ორგანიზმის გარე და შიგა გარემოს 
მთელ რიგ ქიმიურ და ფიზიკურ ფაქტორებს, რომლებიც ცვლიან 
ჰიპოთალამუსის ჰორმონულ აქტიურობას. 

ჰიპოთალამუსის აგებულება 

ჰიპოთალამუსი –– თავის ტვინის ერთ-ერთი ფილოგენეზური უძ- 
ველესი წარმონაქმნია. მისი ანალოგი პირველაღ ყალიბდება ლანცე- 
ტიანებში. ევოლუციის პროცესში იცვლება ჰიპოთალამუსის როგორც 
სტრუქტურული ორგანიზაცია, ასევე ბირთვების ფუნქციური მნიშ- 

ენელობა, ყალიბდება ახალი გზები. ყველაზე ადრეელ წარმონაქ- 
მნებს მიეკუთვნება წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვები: სუპრაოპტიკური, 
პარავენტრიკულური, წინა პარავენტრიკულური, სეპრაჰიაზმური. 

უმდაბლესი ხერხემლიანების წინა ჰიპოთალამუსის ნეიროსეკრეცი- 

ული უჯრედები თავმოყრილია ერთ პრეოპტიკურ ბირთვში, რომე- 

«ლიც მონაწილეობს ორგანიზმში ოსმოსური წონასწორობის რეგულა- 
ციასა ღა ადენოჰიპოფიზის ფუნქცის კონტროლში სმელეთზე 

ცხოვრებაზე გადასვლასთან ერთად ხდება პრეოპტიკური ბირთვის 

დიფერენცირება სუპრაოპტიკურ და პარავენტრიკულურ ბირთვებად. 

რეპტილიებში წინა ჰიპოთალამუსში უკვე ყალიბდება 8 ბირთვუ- 
ლი წარმონაქმნი და ველი, შუა ჰიპოთალამუსში –– ვენტრალური და 

დორსალური არეები ხოლო კანაში –- მამილარული სხეულები. 

ძუძუმწოვრებში, ისევე როგორც რეპტილიებში, ჰიპოთალამუსი შედ- 
გება სამი ძერითაღი წინა. შუა. უკანა ნაწილისაგან. წინა ნაწიC“ში 

განლაგებულია სუპრაოპტიკური, პარავენტრიკულური, წინა პერი- 
ვენტრიკულური და სუპრაჰიასურე ბირთვები-ი ტუბერეული ნ.-- 
წილის ბირთვები –– ვენტრომედიალური, დორსომედიალური და არ- 

კუატული –– ყალიბდებიან ონტო- და ფილოგენეხზის უფრო გვიან 
“სტადიებში. უკანა ჰიპოთალამუსში შედის შედარებით ძველი წარმო- 

'ნაქმნები –– მამილარული სხეულები. 
ჰიპოთალამუსი საზღვრები შედარებიძთ ნათლად განსაზღვრა 

გრაშჩენკოემა (1964). ტვინის ფუძეზე ისინი შემოსაზღვრულია მხედ– 

:ველობის ნერვების ჯვარედინით, თავის ტვინის ფეხების შიგა კიდით 

და ფკანა დაცხრილული სივრცით. ზემოღან ჰიპოთალამუსი თალა- 
'მესისგან გამოყოფილია ჰიპოთალამუსის ღარით, რომელიც გაჭიმუ– 
ლია სილვიის წყალსადენიდან მონროევის ხვრელამდე. ჰიპოთალამუ- 
სის წინა საზღვარს ქმნის სიბრტყე. რომელიც გადის საბოლოო ფირ- 
ღიტაზე. რომელიც მდებარეობს უშუალოდ მხედველობის ჯევარედი- 
ნის დემოთ და ჰიპოთალამუსს განაცალკევებს საყნოსავი ტვინისა ლა 
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წინა დაცხრილული სივრცის წარმონაქმნებისაგაი ჰიპოთალამუსის- 

კაუდალური საზღვარი გადის მამილარულ სხეულებზე, ლუისის სხე- 
ულის ლატერალურად, წითელი ბირთვის და შავი სუბსტანციის წინა 

პოლუსზე და აგრეთვე 20ი8მ IიC0LL8-ზე. 

ძუძუმწოვართა ჰიპოთალამუსის უბნების და ბირთვების კლასი- 

ფიკაციისას ავტორები ემყარებიან სხვადასხვა კრიტერიუმს. ზოგი. 
ჰიპოთალამუსს ყოფს წინა (პრეოპტიკური უბნის ჩათვლით), შუა და 

უკანა ნაწილებად; სხვები (გროსბი, ვედბორნი, 1940) –– პერივენტრი– 

კულურ, მედიალურ და ლატერალურ ზონებად, უბნებისა და ბირ- 
თვების შემდეგნაირი დაყოფით: 

პერივენტრიკულური ზონდ მედიალური ზონა ლატერალური ზონა 

ი. ი”ლ0ისIC0§ თ6ძ1მოს5 ი. იI00იწICV5 916ძ1მ0115 ”M- იI20ლCV§ I21C”მI1§ 
მIXC8 იI00MLICმ ი0CI”IVCი- ოი. MVიი0ი1ხმIგმო! ვი16II0L I. 5V0”მ0იL1C9§. 

LICVCმII5 ი. ძი;წ50000ძ12115 მI6მ MVხ01ხმ1გIი! 1გLCI2გ: 

ჩშ. ხიმIმV6ი0LIICVII2I15 ი. V0CMს0”0ძ)ე!15 115 
ოუ. §0ი0-8CI1მ5012V1CVI§ მM6მ 1V00LII21)გი:! ძიIამII> 1. 10Iხ6+იIიმი!!!IმIL15 

ი:ტმ 00LIVCIIIICსI2II5 მი- მICმ MVი00CLMმ1მთ)! 0905(600L ». 00III0”იICმ11§ 

16.10” ი, §სიწმთვთI!18X15 ი. 1სხC%I5 12LCL2115 

ი. მICI2მIV§ (1იIსი1ძ1ხს)მ- ი. იIითიმოI1I2L15 გ. ჯიმIი1112I1§5 128162115 

115) ი. IIგოIII2I15 VICძI81)5 
მICმ 00”IVლCიLIICVI2II5 

ბრეიდი (1963) ანსხვავებს ინფუნდიბულურ, ლატერალურად უკა– 

ნა ნაწილებს და პრეოპტიკურ უბანს. ჰიპოთალამუსის უბნების და 

ბირთვების აღნაგობის ზოგიერთი თავისებურება, რომელთაც კავში– 

რი აქვთ პიპოთალამური ჰორმონების სეკრეციასა და მათ რეგულა- 

ციასთან, განხილულია მორფოლოგიურ ნაწილში. ავტორებმა შესაძ- 

ლებლად მიიჩნიეს გადაეხვიათ გადმოცემის ტრადიციული წესიდან 
(წინა, შუა, უკანა ჰიპოთალამუსი) და ძირითადად ყურადღება გაამახ–- 

ვილეს ტუბეროინფუნდიბულური ნაწილის აღნაგობასა და ფუნქ- 

ციაზე. 

პიპოთალამუსის სისხლით მომარაგება პიჰოთალამუსში სისხლი 

შედის წვრილი არტერიებით, რომლებიც საწყისს იღებენ ვილიზიის: 

წრიდან. იგი გარს ეკვრის ჰიპოთალამუსის ნაწილს ტვინის ფუძეზე. 
ზოგიერთი არტერიული ბოჭკო დასაბამს იღებს ზედა ჰიპოფიზური 

არტერიიდან, სხვები შუა, წინა და უკანა ცერებრული არტერიებიდან, 

აგრეთვე უკანა შემაერთებელი არტერიიდან (დანიელი, 1966). ჰიპო–- 
თალამუსის ბირთვში კაპილარები მნიშვნელოვნად მეტია, ვიდრე 
ტვინის სხვა უბნებში. კაპპლარული სისხლით განსაკუთრებით უხვად 
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მარაგდება სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვები. ორ– 
“შუქოვანი სისტემის სტერეოსკოპული მიკროსკოპის გამოყენებამ შე- 

'საძლებელი გახადა დამყარებულიყო ვასკულარული კავშირი ჰიპოთა- 

«ლამუსსა და შუამდებარე შემაღლებას შორის. 

გამოვლინდა ,რომ შუამდებარე 'შემაღლების უბანი ვასკულირ–- 
“დება პირველადი სისხლძარღვების წნულით, რომელიც შედგება ზე– 

"დაპირული ბადისა (ი0)მი101-010Xს5) და ღრმა ბადისგან, რომელიც 
წარმოქმნის გრძელ კაპილარულ მარყუჟებს და სუბეპენდიმურ ბადეს 
(დიუვერნოი, 1972). პირველად წნულში სისხლის ნაკადი მიმართუ– 
ლია ადენოჰიპოფიზისკენ. პირეელადი წნულის ღრმა კაპილარული 
ბადე მჭიდროდაა შეკავშირებული პარკუჭის არესთან„ რაც ქმნის 
პორტალურ სისტემასა და ვენტრიკულურ სითხეს შორის სისხლის 

მიმოქცევის შესაძლებლობებს. ამ მხრივ შუამდებარე შემაღლების 

პირველადი წნული ემსგავსება ცირკუმ-ვენტრიკულურ ორგანოებს. 
პირველად წნულებს აქვსს მრავალრიცხოვანი ანასტომოზები რუხი 

ბორცვის უბანთან. ჰიპოთალამუსის არტერიოლები პირველადი წნუ- 
ლის ღრმა ბადეს აღწევენ არტერიოლებთან ერთად, რომლებიც გა- 

დიან შუამდებარე შემაღლებაზე და აღწევენ ბორცვის არეს. აღმო–- 
ჩენილია აგრეთვე პირველადი წნულიდან გამომავალი მცირე ვენე– 

ბი, რომლებიც ჰიპოთალამუსამდე აღწევენ. როგორც ზემოთ აღვნიშ- 

ხეთ, ეს კავშირები განსაკუთრებით ნათლადაა გამოხატული ადამი– 

«ანში. 

შუამდებარე შემაღლების შედარებითი და ფუნქციური მორფო- 

ლოგიის მონაცემების თანახმად, რომელიც მიღებულია სინათლის 
მიკროსკოპით (როდრიგესი, 1972), შუამდებარე შემაღლებაში არჩე– 

ვენ სამ: ვასსკულურ ფორმაციას: მოკლე ვასკულურ მარყუჟებს, გრძელ 

ვასკულურ მარყუჟებს და განსაკუთრებულ ევასკულურ მოწყობი– 

ლობას როსტრალურ ნაწილში რომელიც აღმოჩენილია უმაღლეს 
ძუძუმწოვრებში. მოკლე ვასკულური მარყუჟები ლოკალიზდება შუა- 
მდებარე შემაღლების გარეთა ზონაში.. ელექტრონული მიკროსკო– 

პით დაადგინეს, რომ ეს მარყუჟები ძირითადი მემბრანის პერივასკუ– 

ლური მორჩებია. ისინი კონტაქტში იმყოფებიან ნერვულ უჯრედებ– 
თან, გლიურ უჯრედებთან და ეპენდიმის მორჩებთან. გრძელ კაპი- 

ლარულ მარყუჟებს აქვს აღმავალი და დაღმავალი ტოტები, რომლე– 

ბიც ძირითადად ლოკალიზებულია შუამდებარე შემაღლების გარეთა 

ნაწილში და ეპენდიმის ქვეშ. შუამდებარე შემაღლების როსტრალუ- 

რი ნაწილის სისხლძარღვოვანი ფორმაცია სისხლძარღვების ერთმა- 

ნეთთან შემაერთებელი ბადეა, რომელიც თანაბრადაა განაწილებული 
შუამდებარე შემაღლების წინა მხარეს. ამ უბნის დამახასიათებელი 
თავისებურებებით დასტურდება, რომ იგი შეიძლება იყოს სისხლის 
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ნაკადში ნეიროსეკრეციული სუბსტანციის გამოთავისუფლების და 

ეპენდიმის უჯრედებსა და პორტალურ სისხლძარღვებს შორის კავში– 

რის ადგილი. 

ტუბერულ.ინფუნდიბულური მიდამო 

ჰიპოთალამუსის მედიობაზალური არასა და შუამდებარე ”შემაღ- 

ლების მჭიდრო მორფოლოგიური და ფუნქციური კავშირის გამო 
ღკანასკნელ წლებში მათ აერთიანებენ ტუბერულ-ინფუნდიბულურ: 

არედ. ამ არეში მდებარეობს არკუატული, ვენტრომედიალური ბირ–- 

თვები და შუამდებარე შემაღლება. ამ სტრუქტურებს განსაკუთრე- 

ბული მნიშვნელობა აქვს, ვინაიდან აქ ხდება პიპოთალამუსის ჰორ-. 
მონების უმრავლესობის გამომუშავება და მათი გადასელა შუამღება- 
რე შემაღლების პორტალურ სისხლძარღვებში. გარდა ამისა, ეს უბა- 
ნი სტეროიდული ჯგუფის პორმონებისთვის რეცეპტორული ველია. 

არკუატული ბირთვები. ისინი შედგება წვრილი თაითისტარისებ- 

რი ანდა სამკუთხედი უჯრედებისგაი რომლებიც განლაგებულია 
111 პარკუჭის ორივე მხარეზე. რაიზმანმა და ფილდმა (1971) გამო–- 

ავლინეს, რომ არკუატული ბირთვების წინა ნაწილი წეღგება უჯრედ- 

თა მცირე ჯგუფისგან, რომლებიც ძირითად ბირთვთა უჯრედებისგან 

განსხვავებით დიდი ზომისაა. არკუატული ბირთვების უჯრედს აქვს 

2 ანდა 3 დენდრიტი, მათი აქსონები გამოდიან ან უჯრედის სხეული- 

დან, ანდა დენდრიტების საწყისი ნაწილიდან. ანათლების ვერცხლით 
ომპრეგნაციამ გამოავლინა, რომ ისინი ბოლოვდებიან” "შუამდებარე 
“მაღლების გარგთა ნაწილში პორტალური სისხლძარღვების პილვე- 
ლაღი წნულის კაპილარებზე. ტუბერულ-პჰიპოფიზური ტრაქტი პირ- 

ველად შპატცმა აღწერა (1951). ამ ბირთვების სტრუქტურის შესა- 

ხებ სინათლის, ელექტრონული, ფლუორესცენციული მიკროსკოპით. 

მიღებული მრავალრიცხოვანი მონაცემები საშუალებას იძლევა ამ 

ტრაქტის ბოჭკოების მსვლელობის დეტალური დაკვირვებისთვის. 
არკუატული ბირთვების სუბმიკროსკოპული სტრუქტუოის და მათი 

ნერვული დაბოლოებების შესწავლამ მათში გამოავლინა საკმაოდ. 

მსხვილი ბირთვები, ნეირონების პერიფერია კი სავსეა გრანულური 

რეტიკულუმის მილაკებით და ცისტერნებით, ხოლო ბირთვის მახ–- 

ლობლად განლაგებულია მიტოქონდრიები ლიზოსომები, გოლჯის 
აპარატი. მკვრივი ცენტრის მქონე გრანულები (დიამეტრი 80––100 ნმ) 

კატექოლამინების მატარებელია. არკუატული ბირთვის უჯრედის სხე– 
ულსა და მორჩებზე განლაგებულია ორი სახის სინაფსები. 30-–-50 ნმ 
დიამეტრიანი სინაფსები, ალბათ ქოლინერგიული სტრუქტურების 
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ტერმინალებია; ხოლო სინაფსებს. რომელთაც უფრო მომსხო მკვრივ– 
ცენტრიანი ბუმტუკები აქვთ, შეიძლება ჰვონდეთ ადრენერგივლი 

ანდა სეროტონინერგიული ბუნება. 

არკუატული ბირთვები ამჟღავნებენ მოყვითალო-მობგწვანო ფლო– 

ურესცენციას, რაც მიუთითებს მათში უპირატესაღ დოფამინის შე- 

მცეელობაზე. ამ ბირთვების ტერმინალები “შუამდებარე შემაღლების 

გარეთა ზონაში კაპილარების ირგვლივ ქმნიან მოყვითალო-მომწვანო 
ფლუორესცენციის ზონას ფლუორესცენციის ასეთი ხასიათი განპი- 

რობებულია ამ %ზონაში მრავალრიცხოვანი ძალზე თხელი, მჭიღროლდ 
გან“ აგებული ნორადრენალინის და დოფამინის ჯამცველი, ნათებ“ს 
მაღალი ინტენსივობის მქონე ნერვული დაბოლოებების არსებობთ. 
სმიტი ღა კაპერსი (1975) არკუატულ ბ“რთვებმეი აკვიროდებოლნე5 

ყვვთელ აუტოფლუორესცენციას რაც სეროტონინის აოსებობასე 

მიუთითებს. არკუატული ბირთვების“ ნერვული ტერმინალები (და–- 

ბოლოებები) კონტაქტში არიან პორტალუორ კაპილარებთან. შუამლე- 
ბარე შემაღლებაში ამ ნეიროვასკულურ კონტაქტებს რიგი თავ”სე–- 

ბურებები აქვს. ისინი არ ბოლოვდებიან პორტალური კაპილარების 

ენდოთელეუმზე. სისხლძარღვების ენდოთელიუმსა და ტერმინალებს. 

მორის მდებარეობს პერიკაპილარული სივრცე აოკუატული ბირ- 

თ;ების ნერველ დაბოლოებებში ვეზიკულის ელექტრონულ-მკვრივი 
ცენტრი კარგავს თავის ჰომოგენურობას და იძენს წვრილდისპერსი- 

ოლ მარცვლოვან ხასიათს, რაც შესაძლოა, დაკავშირებულია ბიორ:1- 

ტაურ ნივთიერებათა განვითარების პროცესებთან (დედოვი, ვო”ტ- 

კევიჩი, 1971). დიფერენციულმა და გრაღიენტულმა ცენტრიფეგი- 
რებამ დაასაბუთა, რომ მაღალი აქტიურობის რილიზინგ-ჰორმონებისა» 

ღა ბიოგენური ამინების მქონე შუამდებარე შემაღლების ფრაქცია 
ელექტრონულმიკროსკოპულად ხასიათდება წვრილი აგრანულულრი 

და უფრო მსხვილი გრანულური ვაკუოლების არსებობით (კლემენტ“, 

1970). მიღებულია მიკროპინოციტოსისა და ეგზოციტოზის ულტრა- 

მიკროსკოპული მტკიცებანი შუამდებარე შემაღლების ნერვულ ღა- 

ბოლოებებში (სტოკარტი, ჯანსენი, 1974). 

ადამიანის ტუბერულ-ინფუნდიბულური არის შესწავლამ (იკო, 

ჰომისი, 1974) დაგვანახა, რომ ტუბერულ-ინფუნდიბულური ტრაქტის 

წვრილი აქსონები გამოდიან ძირითადაღ ინფუნდიბულური (არკეა- 

ტულ) ბირთვიდან და შედიან ინფუნდიბულურ მორჩმი უკანა და 

უკანალატერალური კედლით. ახალშობილებში არკუატულ ბირთვებ- 

ში აღმოჩენილია უჯრედთა სამი ტიპი. 10 წლამდე ასაკში არკუატულ 
ბირთვში აღმოჩენილია მომწიფებული უჯრედების შედარებით უმ- 

ნიშვნელო რაოდენობა. არკუატული ბირთვის უჯრედების ბირთვის 
მოცულობის გაზრდა აღინიშნება 10 წლის შემდეგ და 35-50 წლის 
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ასაკში. არკუატული ბირთვების აქტიურობის გაზრღას ავტორები 

უკავშირებენ ამ პერიოდებში გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის 

ღონის მომატებას III პარკუჭი” ფსკერის არეში ბიოქიმიურმა. 

ფლიურომეტრიულმა შესწავლამ დაგვანახა რომ ადამიანის ტუბე- 

რო-ინფუნდიბულურ არეში მეტია ნორადრენალინი, ვიდრე დოფა- 

მინი (რეინი, სონინენი, 1968), ცხოველებში კი დაფამინი/ნორადრე- 

'ნნალინის შეფარდება 2:1 შეადგენს. 

ვენტრომედიალური ბირთვები. ეს ბირთვები ორი ძირითადი ტი- 

პის –– ვენტრალურ ნაწილში შედარებით მსხვილი და მედიალურ ნა- 

წილში შედარებით წვრილი ნერვული უჯრედებისგან შედგება. 

მსხვილ უჯრედებს ჩვეულებრივ სამი მთავარი დენდრიტი აქვს. მათი 
აქსონები მრავალრიცხოვანია, გამოდიან სხვადასხვა მიმართულებით 

და დიდი რაოდენობით წანაზარდები აქვს. ვენტრომედიალურ ბირ- 

თვებს აქვს ფართო შიდაჰიპოთალამური კავშირები. ვენტრომედია- 

ლური ბირთვების არის მცირე დაზიანება ჰიპოთალამუსის ბევრ ნა- 
წილში დეგენერაციის ნიშნებს იწვევს. დეგენერირებული ბოჭკოები 

შეიძლება აღმოჩნდეს ჰიპოთალამუსის ლატერალურ არესა და აგ- 

რეთვე სუპრაჰიაზმურ წინა და პარავენტრიკულურ ბირთვებში (სცენ- 
ტაგოტაი და სხვ., 1972). ჰეიმერმა და ნაუტამ (19690 დაადგინეს 

კავშირი 5:Lგ 1CIIIIIგI13 და ვენტრომედიალურ ბირთვებს შორის. 

ჩი (1970) დააკვირდა წინა ჰიპოთალამურ არესა და ვენტრომედია- 

ლურ ბირთვებს შორის კავშირს. 

დორსომედიალური ბირთვები. ისინი შეიცავენ ორი ტიპის უჯრე- 

დებს: მედიალურს –– შედარებით წვრილს და ლატერალურს -–– შედა- 

რებით მსხვილს ლატერალურ უჯრედებს აქვს მრავალრიცხოვანი 

მორჩები. აქსონები, რომლებიც ძირითადად უჯრედის სხეულიდან 

გამოდიან, ტოვებენ დორსომედიალურ ბირთვებს ვენტრომედიალუე- 

რი მიმართებით, შესაძლოა უერთდებიან პარავენტრიკულურ ბოჭკო- 

თა სისტემას, დენდრიტის წანაზარდები მცირერიცხოვანი და მოკ- 

ლეა. 
შუამდებარე შემაღლება. ანატომია. ძუძუმწოვრებში„, ფრინ- 

ველებსა და რეპტილიებში შუამდებარე შემაღლება იყოფა გარე და 
შიგა ზონებად. კობაიაში და სხვ. (1970) გვთავაზობენ შუამდებარე 

შემაღლების ანატომიური აღნაგობის შემდეგ სქემას: 

შიგა ზონა 

ეპენდიმური შრე –- ეპენდიმის უჯრედები 
ჰიპენდიმური შრე –- ჰიპენდიმის“ უჯრედები, ეპენდიმის მორჩები, ჰი- 

პენდიმური კომისურა 
ბოჭკოვანი შრე –- სუპრაოპტიკურ-ჰიპოფიზური ტრაქტი, გლიალური 

უჯრედები, ეპენდიმური,„ ჰიპენდიმური და მთავა- 
რი უჯრედები 
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გარე ზონა: 

რეტიკულურ შრე – სუპრაოპტიკურ-ჰიპოფიზური ტრაქტი, ტუბერულ- 
პიბოფიზერიდ ტრაქტი, გლიალური უჯრედები, 
ეპენდიმის მორჩები, ჰიპენდიმები, გლიები 

მესრისებური შრე –- იგივე ელემენტები, ყველა ბოჭკო ღა მორჩი შუა- 
მდებარე შემაღლების ბაზალური ზედაპირის მი- 
მართ პერპნედიკულარელადაა განლაგებული 

ეპენდიმური შრე შედგება მრავალბირთვიანი წვრილი ბრტყელი 
უჯრედებისა და პოლიმორფულბირთვიან დიდი ცილინღრული უჯ- 

რედების ერთი შრისგან, რომელიც განლაგებულია უჯრედის სხე- 

ულის ბაზალურ ნაწილში. ეპენდიმის უჯრედების აპიკალურ ნაწილში 
მოთავსებულია მიტოქონდრიები, პოლისომები, ენდოპლაზმური რე- 

ტიკულუმი, სხვადასხვა ზომის ვეზიკულები და ვაკუოლები და სხვა 

ჩანართები. ეპენდიმური უჯრედების დამახასიათებელი თვისებაა 
სხვადასხვა ფორმის მრავალრიცხოვანი ხაოს არსებობა რომლებიც 
მიმართულია აპიკალური ზედაპირიდან III პარკუჭის ღრუსკენ. ძუ- 

ძუმწოვრების უმეტესობას შეიძლება ჰქონდეს ვენტრიკულური ღრუ- 
საკენ მიმართული დიდი ციტოპლაზმური გამოშვერილები და ბუშ- 
ტუკები. III პარკუჭისკენ მიმართული ეპენდიმის მორჩები შეიცავენ 

180--270 ნმ დიამეტრის მქონე დიდ ოსმოფილურ ვეზიკულებს, 

80--120 ნმ დიამეტრის მქონე ელექტრომკვრივ ცენტრებიან ვეზიკუ– 

ლებს, გამჭვირვალე სინაფსის მსგავს ვეზიკულებს, რომელთა დია- 
მეტრი 25--60 ნმ-ია (სკოტი და სხვ., 1974). ეპენდიმისს მორჩები 

შეაღწევენ შუამდებარე შემაღლების ყველა შრეში. ბევრი მათგანი 

ბოლოვდება პირეელადი წნულის კაპილარებზე (კობაიაში და სხვ., 

1970). სინათლის მიკროსკოპით განსაზღვრეს ეპენდიმის ორი სახის 

უჯრედები: მოკლე და გრძელი (როდრიგესი, 1972) გრძელ უჯრე- 
დებს აქვს ისეთი მორჩები რომლებიც შეიძლება დაბოლოვდნენ 

ტვინის გარე ზედაპირის შემომსახღვრელ მემბრანაზე ანდა მოკლე 
და გრძელკაპილარული მარყუჟის პერივასკულურ ძირითად მემბრა- 

ნაზე. ეპენდიმის ორ სახეობას განასხვავებენ მისი ამომვესები ბუშ- 
ტუკების ელექტრონული სიმკვრივის მიხედვითაც. ცერებრულ-სპინა- 
ლურ სითხეში პეროქსიდაზას ინიექციის შემდეგ იგი მიიტაცება ეპ- 

ენდიმის უჯრედებით და ჩადის არკუატული ბირთვების ციტოპლაზ- 
მაში. ცერებრულ სითხესა და პორტალურ კაპილარებს შორის ეპენ- 
დიმის უჯრედების განლაგებიდან და ამ უჯრედების ულტრასტრუქ- 
ტურიდან გამომდინარე ავტტორი შესაძლოდ თვლის მათ მიერ სა–- 

ტრანსპორტო ფუნქციის განხორციელება ცერებრული სითხიდან 
ეპენდიმის მორჩების მიმართულებით გამორიცხული არ არის აგ- 
რეთვე ტრანსპორტირება საწინააღმდეგო მიმართულებითაც. სადღე– 
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ისოდ ნაჩვენებია, რომ ამ უჯრედებში არის გონადოტროპინ- და თი- 

რეოტროპულ-რილიზინგ-ჰორმონის მაღალი კონცენტრაცია. III პარ- 

კუჭის ღრუს ცერებრული სითხიდან რილიზინგ-ჰორმონმა ეპენდი- 

მის უჯრედების მორჩებით შეიძლება მიაღწიოს პორტალური სისტე- 
მის კაპილარებს. 

პიპენდიმური შრე შედგება უჯრედის ორი რიგისგან; რომლებიც 
ეპენდიმისგან განსხვავებით არ შეიცავენ მიკროხაოებს .ამ არეში შე- 
იძლება შევამჩნიოთ სინაფსური კონტაქტები მონოამინერგიულ აქსო- 
ნებს, ეპენდიმის უჯრედებსა და მორჩებს შორის, ჰიპენდიმასა და 

გლიას ზორის. ჰიპენდიმურ შრეში ხშირად გვხვდება პირველადი 
წნულიდან გამოსული და გლიურ ეპენდიმური და ჰიპენდიური მორ- 

ჩებით შემოფარგლული კაპილარები ჰიპენდიმამი სხვა შრეებთან 
შედარებით უფრო ხშირად აღინიშნება ინტერცელულური ღრუები 

ანდა არხები, რომლებიც III პარკუჭისაკენ მიემართებიან. კიდეებზე 
ისინი შემოფარგლულია გლიური, ეპენდიმური უჯრედებით და მორ- 

ჩებით. ჰიპენდიმური კომისურა ჰომორიუარყოფითია. ყველა სახის 

შესწავლილი ცხოველის ტუბერულ-ინფუნდიბულურ არეში აღინიშ- 

ნება III პარკუჭსა და პორტალურ სისხლძარღვებს შორის განლაგე- 

ბული ნერვული ელემენტები (როდრიგესი, 1972). ამ უჯრედების 

სხეულები ლოკალიზებულია ეპენდიმაში ანდა ამ უჯრედების ფენის 

ქვეშ. მათ აქვთ მოკლე და მსხვილი მორჩები, რომლებიც III პარ- 

კუჭში შეაღწევენ, და გრძელი მორჩი, რომელიც პორტალურ სისხლ- 

ძარღვებზე ბოლოვდება. ავტორი თვლის, რომ ეს უჯრედები ჩართუ- 

ლია ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური რეგულაციის პროცესებში. 
შუამდებარე შემაღლების ბოჭკოვანი შრე შეიცავს ჰომორიდადე- 

ბით და ჰომორიუარყოფით ბოჭკოებს. 

ენდოკრინული ორგანოებისთვის დამახასიათებელია პირველადი 

წნულის კაპილარების სტრუქტურა. პერიკაპილარული სივრცე განი- 

ერია, აქვს ორი მემბრანა. ენდოთელურ უჯრედებს აქვთ ფენესტრები 

და პერიკაპილარული სივრცის მომიჯნავე ზედაპირზე მრავალრიცხო- 

ვანი პინოციტოზური ბუშტუკები. 

ფუნქციური მნიშვნელობა. შუამდებარე შემაღლების შიგა ნაწი- 
ლისა და მასში არსებული უჯრედების მორფოლოგიური აღნაგობა 

განაპირობებს III პარკუჭის ღრუსა და შუამდებარე ”შემაღლების 
გარე ნაწილში განლაგებულ პირველად კაპილარებს შორის ორ- 

მხრივი ტრანსპორტის შესაძლებლობას. ეპენდიმური უჯრედები აბ- 
სორბციისა და ტრანსპორტის უნარის მქონე აჭტიური სეკრეციული 

ეპითელიუმია. ნიშანდებული პეროქსიდაზა ადვილად გადის ეპენდი- 
მის უჯრედებით ეს უჯრედები მგრძნობიარეა ცერებროსპინურ 
სითხეში ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა კონცენტრაციის 
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ცვლილებებისადმი. დოფამინის ანდა ნორადრენალინის ინტრავენ- 

ტრიკულური ინფუზიიდან 5 წუთის შემღეგ ეპენდიმის უჯრეღებში 

აკვირდებიან აქტიურ სეკრეციულ პროცესთან დაკავშირებულ მორ- 

ფოლოგიურ ცვლილებებს. ნეიროჰორმონების, მედიატორების, რი- 
ლიზინგ-ჰორმონების, ტროპული პორმონების, სასქესო სტეროიდე–- 
ბის კონცენტრაციის ცვლილებებს თან სდევს (ცვლილებები ტანიცი- 

ტების ულტრასტრუქტურაში. თვლიან, რომ ეპენდიმურ ელემენტებს 
დიდი მნიშვნელობა აქვს უკუკავშირის მექანიზმში, რადგანაც ასრუ- 
ლებენ ინფორმაციის გადამცემის როლს, რაც დაკავშირებულია ცე- 

რებრული სითხის შედგენილობის „ცვლილებებთან. ეპენდიმური უჯ- 
რედები უნდა განვიხილოთ როგორც ადენოჰიპოფიზის ფუნქციის ჰი- 

პოთალამურ კონტროლში ჩართული მნიშვნელოვანი კომპონენტები. 

აკმაევმა და მისმა თანამშრომლებმა (19760) ღაადგინეს ჰიპოთალა- 
მუსის სქესობრივი დიფერენცირების პროცესში და აკტჰ სეკრეციის 
შემკავებელ კონტროლში ტანიციტების მონაწილეობა. 

შუამდებარე შემაღლების გარე ნაწილი მასში არსებული პირვე- 

ლადი სისხლძარღვების კაპილარებთან ერთად ჰიპოთალამუსის რი- 
ლიზინგ-ჰორმონების ჰიპოფიზში გადასვლის არეა. 

გრანულების და ხასიათება. შუამდებარე შემაღლების 
ელექტრონული მიკროსკოპით შესწავლა და ამ არეში არსებული გრა– 
ნულების ბუნების დადგენას დიდი მნიშვნელობა აქვს რილიზინგ- 
ჰორმონის სეკრეციის რეგულაციის რიგი საკითხების გადაწყვეტის– 

თვის. კობაიაშმა და მისმა თანაავტორებმა (1970) შეაჯამეს შუამდე–- 

ბარე სემაღლებაში ნეიროსეკრეციული გრანულების ბუნების შე- 

სწავლისადმი მიძღვნილი 58 შრომის შედეგები. 1961--1967 წლების 

პუბლიკაციებში ავტორთა უმეტესობა თვლის, რომ ელექტრონული 
ვეზიკულები შეიძლება გაიყოს ორ დიდ და მცირე ჯგუფად. მცირე 

გეზიკულები განლაგებულია შუამდებარე შემაღლებაში, დიდი –– 

როგორც შუამდებარე შემაღლებაში, ასევე ჰიპოფიზის უკანა წილში. 

უფრო გვიანდელ შრომებში ელექტრონულმკვრივ ვეზიკულებს ყო- 
ფენ 3 ჯგუფად: მცირე (დიამ. 100-–-120 ნმ), საშუალო (დიამ. 135 ნმ) 

და მსხვილი (დიამ. 155 –– 165 ნმ) ავტორები თვლიან, რომ 100 ნმ 
დიამეტრიანი ელექტრონულმკვრივი ვეზიკულები შეიცავენ მონო- 

ამინებს და შეიძლება შეიცავდნენ რილიზინგ-ჰორმონებს და სხვა 

ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებსაც საშუალო და მსხვილი 

ელექტრონულმკვრივი ვეზიკულები შეიცავენ ნეიროჰიპოფიზურ ჰორ– 

მონებს, შეიძლება შეიცავდნენ კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-პორმონს 

და სხვა ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს. 45–- -60 ნმ დიამეტ- 

რიანი წვრილი გამჭვირვალე ვეზიკულები აცეტილქოლინის მატარე– 

ბელია. 
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გრადიენტული ცენტრიფუგირებით გამოვლინდა, რომ ნორადრე- 
ნალინი იმყოფება ყველაზე მსუბუქ ფრაქციაში. 50 და 270 ნმ დია- 
მეტრის მქონე გამჭვირვალე ვეზიკულურ სტრუქტურაში; დოფამი- 

ნი--170 ნმ დიამეტრიან ყველაზე მაღალი კონცენტრაციის ელექ- 

ტრონულმკვრივი ვეზიკულების ფრაქციაში გონადოტროპინ-რილი- 

ზინგ-ჰორმონი 120 ნმ დიამეტრიან გრანულურ ვეზიკულებში; კორ–- 

ტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი –– 120--140 ნმ დიამეტრიან ელექ- 

ტრონლმკვრივ ვეზიკულებში (იში, 1972). 

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები. შუა- 

მდებარე შემაღლების არეში დადგენილია ნეიროჰიპოფიზური ჰორ- 

მონების ყველა სახეობა: კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი, გო- 

ხადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი; ზრდის ჰორმონის გამოყოფის მა- 

სტიმულირებელი და შემკავებელი; პროლაქტინის გამოყოფის მასტი– 

მულირებელი და შემაკავებელი; მელანოციტის გამოყოფის მასტი- 

მულირებელი და შემკავებელი. შუამდებარე შემაღლების არეში არის 

აცეტილქოლინი, ნორადრენალინი, დოფამინი, სეროტონინი, აგრეთ- 

ვე ჰისტამინი, /-ამინოერბომჟავა, ნ სუბსტანცია, თირამინი. შუამდე–- 

ბარე შემაღლების ნეიროჰიპოფიზის ჰორმონები ჰიპოფიზის უკანა 

წილში არსებული ჰორმონების იდენტურია ნორადრენალინის შე–- 
მცველობა შუამდებარე შემაღლებაში საშუალოდ მერყეობს 0.2- 

დან –– 2.9 მკგ/გ-მდე, დოფამინისა –– 0,2-დან 8.7-მდე, სეროტონი- 

ნისა –– 9.5-დან 1.3 მკგ/გ-მდე. აცეტილქოლინის შემცველობა რამ- 

დენადმე მაღალია, ვიდრე ჰიპოთალამუსის სხვა ნაწილებსა და ჰიპო- 

ფიზის უკანა წილში. შუამდებარე შემაღლების წინა და უკანა წი- 

ლებში ნივთიერებათა კონცენტრაცია სხვადასხვანაირია. 

სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური 

ნეიროსეკრეციული ბირთვები 

უმაღლეს ცხოველებში სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური 
მსხვილუჯრედოვანი ჰომორიდადებითი ნეიროსეკრეციული ბირთვები 
განლაგებულია ჰიპოთალამუსის წინა წილში. სუპრაოპტიკური ბირ- 
თვის ნეიროსეკრეციული უჯრედები მდებარეობენ ჰიპოთალამუსის 

როსტრალურ ნაწილში მხედველობითი პჰიახმის ლატერალური ზედა- 
პირის გასწვრივ, ხოლო კაუდალურ ნაწილში -––- მხედველობის ტრაქ- 
ტის გასწვრივ. ზოგიერთი ავტორი მედიალური ჯგუფის უჯრედებს 
განიხილავს როგორც ცალკეულ პოსტოპტიკურ ბირთვებს. სუპრა- 

ოპტიკური ბირთვის უჯრედების აქსონები გარს ეკვრიან მხედველო- 
ბის ტრაქტს, მიემართებიან რუხი ბორცვისკენ, შემდეგ კი აღწევენ 
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შუამდებარე შემაღლებამდე, სადაც „ერთდებიან პარავენტრიკუ- 
ლური ბირთვის უჯრედების ბოჭკოებს და ქმნიან ჰიპოთალამურ -- 
ჰიპოფიზურ ტრაქტს, რომლის ბოჭკოები მიემართება ჰიპოფიზის 
უკაა წილისკენ/ პარავენტრიკული ბირთვის ნეიროსეკრეციული 

უჯრედები განლაგებულია III პარკუჭის ორივე მხარეს პრეოპტიკუ- 

რი არის მახლობლად. ძირითადი ტრაქტის შუამდებარე შემაღლების 

არეში გამოდიან კოლატერალები რომლებიც კონტაქტში შედიან 

შუამდებარე შემაღლების გარე ზონაში განლაგებულ პორტალური 
სისტემის კაპილარებთან ზოგი ავტორი უარყოფს ჰიპოთალამურ- 

პიპოფიზურ ტრაქტსა და ადენოჰიპოფიზს შორის კავშირს, რადგან 

მიაჩნიაით რომ ნეიროსეკრეციული აქსონები ტრანხისტორულად 

გადიან შუამდებარე შემაღლების არეს და ბოლოვდებიან უკანა წი- 
ლის კაპილარებზე. 

პარავენტრიკულური და სუპრაოპტიკური სნეიროსეკრეციული 

ბირთვები სეკრეციული ნეირონებია და ახასიათებს ამ სახის უჯრე- 

დების ყველა მორფოლოგიური ნიშანი (მორჩები, ნისლის ნივთიერე– 
ბა, ნეიროფიბრილები) ევოლუციის პროცესში ნეიროსეკრეციული 

ელემენტები იძენენ ახალ თვისებებს და სპეციფიკურ სტრუქტურებს, 

რითაც ემსგავსებიან ჯირკვლოვან, სეკრეციულ ელემენტებს (პოლე– 

ნოვი, 1968) პოლენოვის აზრით, მათ მიეკუთვნება ზრდის, დიფე- 

რენცირების და დეგენერაციის პროცესები, სეკრეციული ჩანართების 

გაჩენა, ეპენდიმასთან კავშირი. 

ნეიროსეკრეციული უჯრედები შედგება სხეულის (პერიკარიონი), 

მორჩებისა და ტერმინალური გაფართოებებისგან ნეიროსეკრეცი- 

ული უჯრედებისთვის დამახასიათებელია პროტოპლაზმაში გრანუ- 

ლებისა და ვაკუოლების სახით სეკრეციული ჩანართების არსებობა. 

ელექტრონული მიკროსკოპით ჩატარებული გამოკვლევებით დააღგი– 

ნეს, რომ ელემენტარული ნეიროსეკრეციული გრანულა შედგება 
ელექტრონულმკვრივი ცენტრისგან, ცენტრალური ჰომოგენური ნიე–- 

თიერებისგან, რომელსაც გარს ეკვრის ნათელი რგოლით, რომლის 
გარეთაც მდებარეობს ლიპოპროტეინული მემბრანა. ნეიროსეკრეცი- 

ული გრანულის ზომა 100-დან და 300 პმ-მდე მერყეობს. გრანულის 
კომპლექსს, რომელიც მიკროსკოპით ჩანს, იღებება ჰომორის მეთო- 

დით და უწოდებენ ნეიროსეკრეციულ ნივთიერებას ან ნეიროსეკ- 

რეტს. ნეიროსეკრეციული უჯრედების ციტოპლაზმას კარგად განვი–- 
თარებული ორგანელები აქვს; ენდოპლაზმური რეტიკულუმი, გოლ- 
ჯის აპარატი, ბირთვები და მიტოქონდრიები. ნეიროსეკრეციული უჯ- 

რედებისთვის დამახასიათებელია კაპილარული ქსელის სიუხვე. პა–- 

რავენტრიკულურ ბირთვში ფლამენ-დიურანი (1971) აკვირდებოდა 

ნეირონების ორ ტიპს. ამ ნეირონების ნაწილი შეიცავდა კარგად გა5- 
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ვითარებულ გოლჯის აპარატს და 140 ნმ დიამეტრიან მკვრივ გრანუ- 
ლებიან ბუშტუკებს, ნაწილი კი 75 ნმ დიამეტრიან წვრილ ვეზიკუ- 
ლებს. ავტრი თვლის, რომ პარავენტრიკულური ბირთვები შეიცავენ 
თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონს და ერთვებიან ადენოჰიპოფიზის 

თირეოიდული ფენქციის კონტროლში. 
მსხვილუჯრედოვანი ბირთვების ნეიროსეკრეციული მასალა შე- 

დგება ვასოპრესინის და ოქსიტოცინის ჰორმონებისგან და მათი ცი- 

ლოვანი მატარებლისგან –– ნეიროფიზინისგან. ოქსიტოცინის სინთეზი 
ხდება უპირატესად პარავენტრიკულ ბირთვში, ხოლო ვაზოპრესინი- 

სა –– სუპრაოპტიკურ ბირთვში. ოქსიტოცინის მოლური კონცენტრა- 

ცია ნეიროფიზინის მიმართ შეადგენს 1:1 სინთეზის ადგილზე ჰიპო- 

თალამუსში და 10:1 ნეიროჰიპოფიზში დაგროვების და გამოყოფის 

ადგილას (ფაბერტი და სხვ., 1973). ნეიროჰორმონების მთლიანად ან 

ნაწილობრივ განთავისუფლება ხდება ეგზოციტოზის გზით, რაც მო- 
იცავს გრანულური და ნეირონული მემბრანების გახსნას გრანულის 
შიგთავსის შემდგომი გადასვლით უჯრედგარეთა სივრცეში. ნეირო- 

ჰიპოფიზში ნეიროსეკრეციული ნერვული დაბოლოებები ჰორმონე- 

ბის გრანულებთან ერთად შეიცავს სხვადასხვა ბუნებისა და წარმო- 

შობის წვრილ ვეზიკულებს. ამ წარმონაქმნებში სხვადასხვა ჰორმო- 

ნული მდგომარეობის მეტაბოლური და მიტოზური ცვლილებები 

ჰორმონების გამოყოფის პროცესში ამ უჯრედების მონაწილეობაზე 

მიუთითებენ. პიპოთალამუსის ნეიროსეკრეციულ უჯრეღებში აღინი<- 

ნება აგრეთვე პროტეინული სინთეზის ზედმიწევნით მაღალი დონე, 

ინტენსიური რეაქციები ჰიდროლიზურ და ჟანგვით ენზიმებზე, ცის- 

ტეინის უხვი შემცველობა (პილგრიმი, 1974). ნეიროსეკრეციული უჯ- 

რედების სხეულებში არ არის მონოამინები, მაგრამ მათ აქვთ ნორ- 

ადრენალინის შემცველ აფერენტულ ბოჭკოთა მჭიდრო ქსელი. პო- 
ლენოვმა (1968) ივარაუდა, რომ წვრილმარცვლოვან ბირთვთა ნეირო- 

ნებს, კერძოდ ადრენერგიულს, შეუძლია არეგულიროს გრამდადებითი 
ნეიროსეკრეციული უჯრედების პეპტიდერგიული მოქმედება როგორც 

პერიკარიონების დონეზე (ე. ი. აინერვირებს ამ უკანასკნელს), ასევე 

მათი აქსიონების დაბოლოებათა დონეზე შუამდებარე შემაღლებაში. 

პირველ შემთხვევაში წვრილმარცვლოვანი ბირთვების ნეირონები სი–- 

ნაფსების საშუალებით არეგულირებენ ნეიროსეკრეტის სინთეზს და 

მის ტრანსპორტს აქსიონების მეშვეობით ნეიროგემალურ ნაწილებში; 

მეორეში –– კატექოლამინები ხელს უწყობენ აქსონების დაბოლოებე–- 
ბიდან პეპტიდური ნეიროჰორმონების გამოყოფას და მათ გადასვლას 
პორტალურ სისხლის მიმოქცევაში. 

ნეიროჰიპოფიზურ ჰორმონებსას და ადენოჰიპოფიზის ფუნქციას 
შორის არსებობს ფუნქციური კავმირი (კობაიამი და სხვ., 1970). 
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დადგენილია, რომ შუამღებარე შემაღლების არიდან გამოყოფილ 

ნეიროჰიპოფიზურ ჰორმონებს შეუძლიათ მიაღწიონ ადენოჰიპოფი- 
ზის უჯრედებს და სინერგიულად იმოქმედონ რილიხზინგ-ჰორმონებ- 

ზე, რადგანაც ხელს უწყობენ ადენოჰიპოფიზური ჰორმონების გამო- 
ყოფას. გარდა ამისა, შუამდებარე შემაღლების არეში გამოყოფილ 

წეიროჰიპოფიზურ ჰორმონებს შეუძლია იმოქმედონ პერიკაპილარუ- 

ლი სივრცის სტრუქტურაზე, რასაც თან სდევს რილიზინგ-ჰორმონის 
გამოყოფის გაძლიერება. ნეიროჰიპოფიზურ ჰორმონებს "”შეუ?ლიათ 
მონაწილეობა მიიღონ შუამდებარე შემაღლების კაპილარების შე–- 
ვიწროების და გაფართოების პროცესებში. ისინი იწვევენ ადენო- 

ჰიპოფიზური უჯრედების მეტაბოლიზმის შეცვლას მიტოქონდრიებზე 

სემოქმედების გზით ანდა გლუკოზის დაჟანგვის პროცესების შე- 

ცვლით. შუამდებარე შემაღლებაზე ვაზოპრესინის ინიექცია იწვევს 

აკტჰ სეკრეციას ჰიპოფიზიდან, ადენოჰიპოფიზზე აპლიკაცია კი ამ 

პროცესს არ ცვლის. ვარაუდობენ რომ ვაზოპრესინი მოქმედებს 

შუამდებარე შემაღლების ნერვულ დაბოლოებებზე, რასაც თან სდევს 
კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის გამოსვლა. 

ცირკუმვენტრიკულური ორგანოები 

ცირკუმვენტრიკულური ორგანოები სტრუქტურათა ჯგუფია, რომ- 

ლებიც განლაგებული არიან ტვინის შუა ხაზზე. მათ მიეკუთვნება 

შუამდებარე შემაღლება (ითIინიLIგ2 ი16ძ1მიმ), საბოლოო ფირფიტის 

სისხლძარღვოვანი ორგანო (0წმისი1 V25CსI0§ი 1გიIიმ- (1ტწიმიგ- 

115 –– CVL1I), სუბფორნიკალური ორგანო (0Vყმისთ 53Vხ!0L0IC216 –– 

05L), სუბკომისურული ორგანო (იLყმისი) §V0ხლ0ი1155VIL2I0--05C), მI+86მ2 
ხი5ნითგ (#6). 

ეს სტრუქტურები შედგება აქტიური პინოციტოზის უნარის მქო- 

ნე ეპენდიმური უჯრედებისგან, ეპენდიმის სპეციალიზებული უჯრე– 

დებისგან –– ტანიციტებისგან, ნერვული უჯრედებისგან, ნერვული და- 

“ბოლოებებისა და კაპილარული კალაპოტისგანი ისინი მდებარეობენ 
ჰემატოენცეფალური ბარიერის მიღმა, კონტაქტში იმყოფებიან ვენ–- 

ტრიკულურ, ცერებროსპინალურ სითხესთან და სისტემურ ცირკულა- 

ციასთან. ცინკუმვენტრიკულური ორგანოების შესწავლას განსაკუთ- 

რებული ყურადღება მას შემდეგ მიაპყრეს, რაც CVLI-ში აღმოაჩი- 

ნეს ლჰ-რპ მნიშვნელოვანი რაოდენობა და გამოთქვეს მოსაზრება ამ 

ორგანოთა მონაწილეობის შესახებ ნეიროენდოკრინული რეგულაციის 
პროცესებში. მომდევნო გამოკვლევებში (ციმერმანი, ჰსუ, 1974; ვეი– 

ნერი და სხვ., 1975; ვეიტონი და სხვ., 1975; კიცერი და სხვ., 1976) 
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დადასტურდა ლჰ-რჰ მაღალი კონცენტრაციის არსებობა CIVLI-ში 

(14 ნგ ცილა, რაც, შუამედებარე შემაღლებაში მისი შემცველობის 

58%-ია) ლჰ-რჰ კონცენტრაცია სხვა ცირკუმვენტრიკულურ ორგა- 

ნოებში შეადგენდა 4.2--10.2 ნგ/მგ ცილას. ამ სტრუქტურებში თრპ 
კონცენტრაცია მნიშვნელოვნად დაბალი იყო. ავტორები ვარაუდობენ, 

რომ 0VLI-ში ლჰ-რპჰ მდებარეობს ნერვულ დაბოლოებებში, რომელ- 

თა უჯრედოვანი სხეულები იმყოფებიან პრეოპტიკურ და სუპრაჰიაზ- 

მურ არეებში. ნაწილ ნეირონებს, რომლებიც გამოიმუშავებენ ლჰ- 

რპ-ს, უჯრედოვანი სხეულები აქვთ ,მედიობაზალურ ჰიპოთალამუსში, 

ხოლო ნერვული დაბოლოებები -- შუამდებარე შემაღლებაში. ნერ- 

ვული დაბოლოებებიდან გამოყოფის შემდეგ რილიზინგ-ჰორმონები 

მიიტაცება III პარკუჭის ფსკერზე არსებული ტანიციტებით ღა გა- 

დადღის შუამდებარე შემაღლებაში მდებარე პორტაალურ სისტემაში. 

საავედრამ და ბრონშტეინმა (1976) ცირკუმვენტრიკულურ ორგა- 
ნოებში განსაზღვრეს ბიოგენური ამინების და მათთან დაკავშირებული 
ენზიმების შემცველობა. დოფამინი და ნორადრენალინი აღმოაჩინეს 

ყველა ორგანოში. CVLI-ში დოფამინის შემცველობა 2-ჯერ მაღალი 

იყო, ვიდრე ნორადრენალინისა. სეროტონინის კონცენტრაციის მაღა- 

ლი შემცველობა აღინიშნება 05C, #C-ში, საშუალო –– CVLI-სა და 
05L-ში. ყველა ცირკუმვენტრიკულურ ორგანოში არსებობს ბიოგე- 
ნური ამინების სინთეზში მონაწილე ენზიმები, რაც მიუთითებს მათი 

ლოკალერი სინთეზის შესაძლებლობაზე. 

“·მონოამინების განაწილება ჰიპოთალამუსში 

და მათი როლი ადენოპიპოფიზის 

ფუნქციების რეგულაციაში 

პირველი მტკიცებები თავის ტვინში მონოამინის შემცველი ნეი- 
რონების არსებობის შესახებ დამყარებულია ნორადრენალინის, დო- 
ფამინის და სეროტონინის ბიოქიმიურ განსაზღვრაზე. თავის ტვინში 
კატექოლამინების განაწილების შესწავლისას ნორადრენალინის ყვე- 
ლაზე უხვი შემცველობა აღინიშნა ჰიპოთალამუსის განსაკუთრებით 
წინა წილში (კარლსონი და სხევ., 1962 და სხვე. ნორადრენალინის 
კონცენტრაცია ჰიპოთალამუსში 10-ჯერ მაღალია, ხოლო დროის ერ- 
თეულში სინთეზირებული 5-ჯერ მეტია, ვიდრე ჰიპოფიზში. ფლუო- 
რესცენციული მიკროსკოპის გამოყენებამ შესაძლებელი გახადა ნორ–- 
ადრენალინის, დოფამინის და სეროტონინის ლოკალიზაციის განსა- 

ზღვრა უჯრედოვან სხეულებსა და ნერვულ დაბოლოებებში. კარლ- 
სონმა და მისმა თანამშრომლებმა (1962) შეისწავლეს მონოამინების 
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უჯრედოვანი ლოკალიზაცია თაგვის, ბოცვრისა ღა ვირთაგვის ჰიპო- 

თალამუსში. ნორადრენალინის და დოფამინის არსებობის მაჩვენებე– 
ლი ინტენსიური მწვანე და მოყვითალო-მომწვანო ფლუორესცენცია 

აღინიშნებოდა პრეოპტიკურ (მხედველობის ნერვების ზემოთ) არეში 
და პარავენტრიკულური ბირთვების უკან საკმაოდ დიღ არეში. ფლუ- 
ორესცენციური ბოჭკოები ავტორებმა განიხილეს როგორც აქსონე- 
ბის საბოლოო ნაწილები, რომლებიც აყალიბებენ სინაფსურ კონტაქ– 

ტებს ნერვულ უჯრედებთან. ზოგჯერ ეს ბოჭკოები წაულს ვმნიან 

ნერვული უჯრედების ირგვლივ, ზოგჯერ კი გაფართოებული ბოჭკო- 
ები ეხებოდნენ მათ. პრეოპტიკურ არესა და წინა ჰიპოთალამუსში 

აღინიშნება დიფუზური ხასიათის სხვა ტიპის ფლუორესცენცია. სადაც 

განურჩეველია ცალკე სტრუქტურები. სუპრაოპტიკურ და პარავენ– 

ტრიკულურ ბირთვებში ადრენერგიული ნეირონების დაბოლოებები 

კონტაქტში არიან ნეიროსეკრეციულ უჯრეღებთან და წარმოშობს 

მკვეთრი ფლუორესცენციის ზონას. შუამდებარე შემაღლების არეში 

აღინიშნება ინტენსიური მოყვითალო-მომწვანო შეფერილობა ფლუ- 
ორესცენციის გარე ზონაში, პირველაღ ჰიპოფიზურ სისხლძარღვთა 

ირგვლივ. 
ფუქსმა (1965) შეისწავლა მონოამინების განაწილება 540 ვირ- 

თაგვას ჰიპოთალამუსში. მან ყველაზე ინტენსიური ფლუორესცენ- 
ცია შეამჩნია პარავენტრიკულურ და სუპრაოპტიკურ ბირთვთა არე– 

ში: პერივენტრიკულურ ბირთვებში, დორსომედიალური ბირთვების 

ვენტრალურ წილში, რეტროჰიაზმურ არესა და გარი ნაწილში აღმო- 
აჩინა სეროტონინის შემცველ წვრილ ბოჭკოთა წნული. ფლუორეს- 

ცენციული ნერვული ბოჭკოების გარდა, ფუქსმა აღმოაჩინა ფლუ- 

ორესცენციული უჯრედები რომლებიც მდებარეობენ არკუატულ 
ბირთვთა არეში, პერივენტრიკულური ბირთვების წინა და ვენტრა- 

ლურ ნაწილებში, დორსომედიალური ბირთვების უკან. 
საავედრამ და პალკოვიჩმა (1974) დაადასტურეს სეროტონინის 

უხვი შემცველობა სუპრაჰიაზმურ არეში. მათი მონაცემებით. პერი- 

ფორნიკალური, არკუატული და უკანა ბირთვები შეიცავენ იმდენ- 

სავე სეროტონისს, რამდენსაც სუპრაჰიაზმერი ბირთვები, ან მეტს. 

სეროტონინი აღმოჩენილია აგრეთვე შუამდებარე შემაღლების არე–- 

ში. ავტორები თვლიან, რომ ამ ნეირონების უჯრედოვანი სხეულები 

მდებარეობენ ნაკერის ბირთვთა არესა და ტვინის ღეროს არეში. არ– 

კუატულ არეში აღმოჩენილია სეროტონინის შემცველი აუტოფლუ- 

ოროსცენციული უჯრედები (სმიტი, კაპერსი, 1975). 

ფლუორესცენციის მეთოდით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა და–- 

ადასტურეს ტუბერულ-ჰიპოფიზური ტრაქტის არსებობა, იგი თხელი 
აქსონების სისტემაა, რომელიც ძირითადად საწყისს იღებს არკუატუ- 
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ლი ბირთვებიდან და ბოლოვდება შუამდებარე შემაღლების გარე 
ზონაში პორტალური სისხლძარღვების ირგვლივ. შუამდებარე შემაღ- 
ლებაში კატექოლამინების განაწილება უფრო დეტალურად შეისწავ- 

ლა ფუქსმა (1964, 1965). შუამდებარე შემაღლების არეში ფლუო- 
რესცენციას იგი ახასიათებს როგორც წერტილოვანს, პუნქტირულს, 
რაც განაირობებულია ძალზე თხელი, მჭიდროთ განლაგებული ნერ- 

ვული დაბოლოებებით, რომლებიც თავს იყრიან პორტალურ ჰიპო- 
ფიზურ სისტემასთან. შუამდებარე შემაღლების ”'მიგა ფენა შეიცავს 
საშუალო და დაბალი სიმკვრივის დაბოლოებებს. ფუქსმა და ჰეკ- 

ფელტმა (1966) მომდევნო შრომებში მოგვცეს ტუბერულ-ინფუნ- 
დიბულური დოფამინური ნეირონების არსებობის მამტკიცებელი 
არგუმენტები. სხვადასხვა სასის ცხოველში შუამდებარე შემაღლების 
ბიოქიმიურმა ფლუორომეტრიულმა გამოკვლევებმა ამ არეში გამო–- 

ავლინეს ნორადრენალინი (ლავერტი, სკარმენი, 1965: რეინი, სოზაი- 

ხენი, 1968) როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, შუამდებარე შემაღლება- 

ში ნორადრენალინის შემცველობა ადამიანმი მეტია, ვიდრე დოფა- 

მინისა. 

გლიოქსილმჟავს გამოყენებით მოდიფიცირებული ფლუორეს- 

ცენციულ-ჰისტოქიმიური მეთოდის საშუალებით ბიურკლანდმა და 

მისმა თანამშრომლებმა (1975) გამოავლინეს მანამდე უცნობი დოფა- 

მინური ნეირონების სისტემა. ამ სისტემის კაუდალური ნაწილი კაუ– 

დალური თალამუსიდან, უკანა პიპოთალამური არიდან და I000ILმ 

მედიალური ზონიდან გადაჭიმულია დორსალურ და წინაჰიპოთალა- 
მურ არეებამდე. ამ სისტემის როსტრალური წილი იწყება როსტრა- 

ლურ პერივენტრიკულური დოფამინერგიული უჯრედებიდან და მი- 
ემართება მედიალური პრეოპტიკური არისა და სუპრაჰიაზმური პრე- 

ოპტიკური ბირთვებისკენ. ენზიმური იზოტოპური მეთოდის გამოყე- 

ნებით გამოიკვლიეს ნორადრენალინის და დოფამინის შემცველობა 

პიპოთალამუსის ბირთვებში (პალკოვიჩი 1974) კატექოლამინების 
ყველაზე მაღალი შემცველობა აღმოაჩინეს შუამდებარე ”შემაღლე- 
ბაში (ცილის 65 ნგ/მგ%). ნორადრენალინის ყველაზე უხეი შემცვე- 
ლობა –– პარვენტრიკულურ, დორსომედიალურ ბირთვებში, რეტრო- 

ჰიაზმურ არეში, პერივენტრიკულური და პრეოპტიკური სუპრაპიას- 
მური ბირთვების როსტრალურ ნაწილშია დოფამინის ყველაზე მა- 

ღალი კონცენტრაცია აღინშნება პარავენტრიკულ, დორსომედიალურ 

ბირთვებში„ რეტროჰიახმურ არეში, ვენტრომედიალური ბირთვის 

უკანა მედიალურ ბირთვებში, წინა ტვინის მედიალურ კონაში უკანა 
პიპოთალამური ბირთვების დონეზე. ჰიპოთალამუსის მთლიანი და 

ნაწილობრივი დეაფერენტაციის ცდები დოფამინის და ნორადრენა- 
ლინის განსაზღვრასთან ერთად ტუბერულ-ინფუნდიბულურ არეში 
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ადრენერგიული ნეირონების წარმოშობის დადგენის შესაძლებლობას 
«იძლევა. ჯონსონი და მისი თანაავტტორები (1972 ჰიპოთალამუსის 

დეაფერენტაციის შემდეგ აღნიშნავდნენ ამ არეში კატექოლამინური 
დაბოლოებების სრულ გაქრობას შუამდებარე შემაღლების გარე ზო–- 
ნაში დაბოლოებების გარდა. მედიობახალური ჰიპოთალამუსის იზო- 
ლაციის შემდეგ შუამდებარე შემაღლების გარე შრეში დეგენერირე–- 

ბულ ბოჭკოთა არარსებობა ადასტურებს უჯრედთა უმეტესობის გან– 
ლაგებას ჰიპოთალამუსის მიგნით (რეტლი, ჰალასცი, 1970). 

მთლიანი დეაფერენტაცია იწვევს ნორადრენალინის შემცველო- 

ბის უეჭველ შემცირებას დეაფერენტულ უბანში, ამასთან დოფა– 

მინის კონცენტრაცია უმნიშვნელოდ იცვლება (ვეინერი და სხე., 

1972). ეს მონაცემები ადასტურებს რომ დოფამინშემცეელი ნეირო- 
ნების უჯრედოვანი სხეულები და აქსონები ლოკალიზებულია მე- 
დიობაზალურ ჰიპოთალამუსში. ნორადრენალინის შემცველი ნეირო- 
ნების უჯრედოვანი სხეულები მდებარეობენ ამ არის მიღმა. ვინაიდან 
“რუკანა და წინა ლატერალური დეაფერენტაცია არ იწვევს ნორადღრე- 
ნალინის დონის უეჭეელ ცვლილებას, ხოლო უკანა ლატერალული- 
სას თან სდევს მისი შემცირება, შეიძლება ვივარაუღოთ, რომ ეს 

შემცირება განპირობებულია ბაზალური ჰიპოთალამუსისკენ მიმავალ 
ლატერალური გზების გადაჭრით ფლუორესცენციური მეთოდის 
შერწყმამ ტვინის გადაჭრასთან გვიჩვენა, რომ ნორადრენალური ბოვ- 

კოების დიდი ჯგუფი შუამდებარე შემაღლების წინა ნაწილს აღწევს 
ლატერალური მხრიდან, სადაც ისინი შეერევიანნ დოფამინურ ბოვ- 
კოებს და აღწევენ შუამდებარე შემაღლების შიგა და გარე ნაწილს 
(ბიორკლანდი და სხვ., 1970), როგორც ეს ადრე აღწერეს (დალ- 
სტრომი, ფუქსი, 19640) მედიობახალურ ჰიპოთალამუსში ლატერა- 

ლური მხრიდან შემავალი ბოჭკოები გამოეყოფიან უჯრედოვან სხე– 

ულებს, რომლებიც მდებარეობენ შუა ტვინში ხიდში მოგრძო 

ტვინში. 

მონოამინური აღმავალი და დაღმავალი გზების შესწავლისას 
დაადგინეს, რომ მოგრძოა ტვინმი უჯრედოვანი ჯგუფები დასაბამს 
აძლევენ ორ დიდ აღმავალ ნორადრენერგიულ სისტემას (უნგერ- 
სტედტი, 1971). ვენტრალური ნაწილი აინერვირებს მთელ ჰიპოთა- 
ლამუსს, არკუატულ, დორსომედიალურ, პერივენტრიკულურ, სუპრა- 
ოპტიკურ ბირთვებს ვენტრალური თაღის არის, შუამდებარე შე- 
მაღლების შიგნითა ზონის, ჰიპოთალამუსის რეტროჰიაზმური და 
პრეოპტიკური არეების ჩათვლით დორსალური კონა ანერვიანებს 
თავის ტვინის ქერქს და პიპოკამპს. ამრიგად, დოფამინის შემცველი 
ტუბერულ-ინფუნდიბულური ნეირონები უმთავრესად შიდაპიპოთა- 
ლამური სტრუქტურებია. მათი უჯრედოვანი სტრუქტურები განლაგე– 
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ბულია არკუატულ ბირთვებში, დაბოლოებები კი –– შუამდებარე შე– 

მაღლების გარე ზონაში პორტალური სისხლძარღვების ირგვლიე. ეს 

სისტემა მჭიდროდაა დაკავშირებული გონადოტროპულ ფუნქციასთან. 
ეტყობა, ეს გავლენა შემაკავშირებელი ხასიათისაა მლჰ, ფსჰ და პრო- 

ლაქტინის სეკრეციაზე სათანადო რილიზინგ-ჰორმონების ზემოქმედე– 

ბის გზით. 

ხიდსა და მოგრძო ტვინში მდებარე უჯრედოვანი სხეულებიდან 

გამოდიან ნორადრენერგიული ნეირონები, მათი დაბოლოებები ფარ- 

თო ქსელს ქმნიან ჰიპოთალამუსის დორსომედიალური ბირთვების, 

პერივენტრიკური არკუატული ბირთვების, შუამდებარე შემაღლების 

შიგა შრის, პარავენტრიკული ბირთვების და პრეოპტიკურ არეში. ამ 

სისტემას შეუძლია მონაწილეობა მიიღოს აკტჰ, ზრდის ჰორმონის, 

ოქსიტოცინის და ვაზოპრესინის, გონადოტროპინების სეკრეციაში. 

ნორადრენერგიული ნეირონები ჰიპოფიზური ჰორმონული სეკრეციის 

„ორგანიზატორებია"“, ამასთან მათმა გავლენა შეიძლება ერთდღრო- 

ულად მოიცვას მთელი რიგი რილიგინზ-ჰორმონები, ხოლო ნორადრე– 

ნალინის ცვლაში ცვლილებები, ჰპიოთალამუსის არის გარდა, აღინიმ- 

ნება პრაქტიკულად ტვინის ყველა ნაწილში, სადაც ხდება ცენტრა- 

ლური ადრენერგიული ნეირონების ზოგადი აქტივაცია. სეროტონინ- 

ერგიული ნეირონები, ისევე როგორც აღმავალი ადრენერგიული 

ნეირონების ვენტრალური კონა, წარმოშობით და განაწილებით ერთ- 

მანეთის მსგავსია. სუპრაპიაზმურ და არკუატული ბირთვების არეში 

აღინიშნება სეროტონინის შემცველი ბოჭკოების მნიშვნელოვანი და–- 

გროვება. მაღალგრძნობიარე ენსიმოიზოტოპური ტექნიკის გამოყენე–- 

ბით სეროტონინი აღმოჩნდა აგრეთვე შუამდებარე ”შემაღლების 

არეში პრეოპტიკურ, სუპრაჰიახმურ, უკანა ჰიპოთალამუსის და თა- 

ღის არეებში. ამ ბოჭკოების უჯრედოვანი სხეულები განლაგებულია 
შუა ტვინის ნაკერის, ხიდისა და მოგრძო ტვინის ბირთვებში (სა- 

ავედრა, პალკოვიჩი, 1974). მათი შემაკავშირებელი გავლენა გონა- 

დოტროპულ ფუნეციაზე უეჭველია. 
თავის ტვილში, მედიალურ ჰიპოთალამუსში, წინა ჰიაოფიზში ადე- 

ნოზინ –- 3/,5”-მონოფოსფატის (ცამფ) წარმოქმნაზე ბიოგენური ამი- 

ნების ეფექტის შესწვალამ დაგვანახა, რომ ჰისტამინის, ნორადრენა- 

ლინის, სეროტონინის, ღოფამინის დამატება ინკუბაციის პირობებში 

ზრდის ცამფ-ის დონეს მედიალური ჰიპოთალამუსის ანათლებში (სა– 

ტო, ონოია, 1974). როგორც ცნობილია, ცამფ ირთვება ჰიპოთალა- 

მუსში რილიზინგ-ჰორმონების სეკრეციის მექანიზმში. შესაძლოა, რომ 

ეს პროცესი ხორციელდება უჯრედოვან დონეზე, ცამფ დონის შე– 

ცვლის გზით, რაც გამოწვეულია ბიოგენური ამინებით. 
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ჰიპოთალამუსის კავშირები ტვინის სხვა ნაწილებთან 

ჰიპოთალამუსის კავშირები ტვინის სხვა ნაწილებთან უზრუნველ- 
ყოფს მისი ინტეგრაციული მოქმედების შესაძლებლობას. ლამერსმა 
და ლომანმა (1974) შეიმუშავეს ძუძუმწოვართა ჰიპოთალამუსის კავ- 

“მირების შემდეგი კლასიფიკაცია: 1. ბაზაულლური ოლფაქტორული არე- 
ების და ამიგდალოიდური კომპლექსის აფერენტული ჰიპოთალამური 
გზები; 2. წინა ტვინის ლიმბური და ნეოკორტიკული არეების აფე– 
რენტული ჰიპოთალამური გზები; 3. შუა ტვინის აფერენტული ჰიპო- 
თალამური გზები; 4. რეტინულ-ჰიპოთალამური გზები; LX თალამურ- 

ჰიპოთალამური გზები: 6. ჰიაოთალამუსის ეფერენტული და შინაგა- 
ნი კავშირები. 

1. ბაზალური არეებისა და ამიგდალოიდური კომპლექსის აფერენ- 
ტული ჰიპოთალამური გზები ბოჭკოების მასიური სისტემაა როსტრა- 
ლურ ოლფაქტორულ არეებსა და ჰიპოთალამუსს შორის. C0VL0X 

იალიI”II0””იI5 და 0IწმC(0LIV§ (0ხლ/Cს1სი) დაზიანებისას ბოჰკოების 
დეგენერაცია აღინიშნება პრეოპტიკური ნაწილების ლატერალურ და 
წინა ჰიპოთალამურ არეებში, სადაც მთავრდება ბოვუკოების ნაწილი, 
ნაწილი აღწევს თალმუსის დორსომედიალურ ბირთვებს. ღეგენერირე- 

ბულ ბოჰკოთა მესამე ნაწილი კი ლატარალური პი!ოთალამუსის გზით 
გადის უკანა ჰიპოთალამუსში იყი). 5სი”ეი1მიIII0LI5-კენ (სკოტი, 
ლეონარდი, 1971). სინათლის და ელექტრონული მიკროსკოპის გამო- 

ყენებამ შესაძლებელი გახადა დაკვირვებოდნენ ქერქის §III2 1ლ”IVI- 

ი2II5-სა და ჰიპოთალამუსს შორის პირდაპირ მონოსინაფსურ კავშირს 

(ჰაიმერი, ნაუტა, 1972), ავტორები ნაკლებ შესაძლებლად თვლიან, 

რომ ეს ბოჭკოები ბოლოვდებოდეს პრეოპტიკურ და წინა ჰიპოთა- 
ლამუსის არეებში, რადგან ვარაუდობენ, რომ ისინი ამ არეებს მხო– 

ლოდ გაივლიან, ხოლო ბოლოვდებიან ჰიპოთალამუსის დორსომედი- 

ალური ბირთვების არეებსა და იVCI. 5§სი”გიგ:ქ128C5-ში კაუდა- 
ლური, ბაზალური ოლფაქტორული არეები (პერიამიგდალური და 

ვენტრალური კომპლექსები) ქმნიან ბოჭკოთა ორ კონას: 51-10 16L- 

MIი2II5-ის გზას და ვენტრალურ ამიგდალურ-ფუგალურ გხას. ჰაი- 
მერმა და ნაუტამ აღნიშნეს რომ ვირთაგვებში §LII2 1(CLიIIIმ1I15 
პრეკომისურული კომპონენტი იწყება წინა და უკანა კორტიკალური 

და მედიალური ამიგდალოიდური ბირთვებიდან და აღწევს ვენტრო- 

მედიალურ არეს. ბოჭკოებს, რომლებიც მიდიან ვენტრომკდიალურ 

ბირთვებთან, შეიძლება სინაფსური კონტაქტები ჰქონდეს დორსო- 

მედიალურ ჰიპოთალამურ ბირთვებთან და ლატერალურ ჰიპოთალა- 

მურ არესთან.,5(სიგ 160ოხიIიმ)ა პოსტკომისურული კომპონენტის 
ბოჭკოები დასაბამს იღებენ ამიგღალოიდური კომპლექსის კორტი- 
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კომედიალური და ბაზოლატერალური ბირთვებიდან და ბოლოვდე–- 

ბიან წინა ჰიაოთალამუსის ბირთვებში. ამ არის ბოჭკოები მიემართე- 

ბიან ვენტრომედიალური ბირთვებისკენ. მეორე გზა –– ვენტრალური 

ამიგდალურ-ფუგალურიას რომლის საშუალებით ოლფაქტორული.: 

ქერქის ბოჭკოებს შეუძლიათ მიაღწიონ ჰიპოთალამუსს (ლეონარდი, 

სკოტი, 1971). ამიგდალოიდური ბირთვები გრძელი ბოჭკოების სა–- 
შუალებით დაკავშირებულია პრეოპტიკურ ჰიპოთალამურ არესა და 

ლატერალურ ჰიპოთალამუსთან. 

2. წინა ტვინის ლიმბური არის და ნეოკორტიკული არეების 

აფერენტული ჰიპოთალამური კავშირების შესწავლა ძალიან ძნელია. 
წინა ტვინის ლიმბურ არეს ქმნის ორი კონცენტრული, რგოლის- 
მაგვარი სტრუქტურა. შიგა წრე წარმოიქმნება ჰიპოკამპური ფორ- 

მაციით, გარე –– CVIV§ I0”ი1Cმ2(სა. ლუნდბერგმა (1960) ნაუტას მე- 
თოდის გამოყენებით ბოცვრებში ფრონტალური, თხემის და კეფის 

ქერქის ამოცლის შემდეგ ჰიპოთალამუსში ვერ გამოავლინა დეგენე– 
რაციული ცვლილებები. კარამიანს (1970) მორფოლოგიური ანალი- 
ზის და ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევების საფუ:ველზე მი- 

აჩნია, რომ ძუძუმწოვრებში არსებობს პირდააირი კავშირი შუა და 

კაუდალურ ჰიპოთალამუსსა და ნეოკორტექსს შორის. ნაუტამ (1971) 

მოგვცა ფრონტალური ქერქის ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ არეს- 
თან კავშირების შესახბ არსებული შრომების დეტალური მიმო- 

ხილვა. 

3, შუა ტვინიდან აფერენტული ჰიპოთალამური კავშირები ორი სის- 

ტემაა, რომელიც თუა ტვინს აკავმირებს ჰიპოთალამუსთან: მედიალუ–- 

რი, ანდა პერივენტრიკულური და ლატერალური. სენტაგოტაი (1972) 

თვლის, რომ აღმავალ პერივენტრიკულურ სისტემას აქვს ორი კომ- 

პონენტი –- უკანა და წინა. უკანა კომპონენტის ბოჭკოები აღწევენ 

სუპრამამილარულ და პრემამილარულ უჯრედოვან ჯგუფებს, ლატე- 

რალურ ჰიპოთალამურ არეებს, ვენტრომედიალურ და დორსომე- 

დიალურ ბირთვებს. წინა კომპონენტების ბოჭკოები მიემართებიან 

წინა პერივენტრიკულური არისკენ და წინა ჰიპოთალამური ბირთვე- 

ბისკენ ლატერალური სისტემა აღწევს ლატერალურ ჰიპოთალამუსს 

და ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ ზონებს. 

4. ძუძუმწოვრებში მარჩის მეთოდით და დავერცხლის ტექნიკით 

რეტინულ-ჰიპოთალამური კავშირების დადგენა არ ხერხდებოდა, მაგ- 

რამ აუტორადიოგრაფიული მეთოდით შესაძლებელი გახდა რეტი- 

ნასა და მედიალურ ჰიპოთალამურ ზონებს შორის კავშირის დადგენა 

(მური, 1973). 
5. თალამურ-ჰიპოთალამური კავშირების არსებობა ექსპერიმენ- 
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ტულად დამტკიცებულია. არსებობს პირდაპირი კავშირები ღორსა- 
ლურ თალამურ ბირთვებსა და ჰიპოთალამუსს შორის. 

6. ჰიპოთალამუსის ეფერენტული და შიგა კავშირები არაა ერთ- 
ნაირად შესწავლილი. კარგადაა შესწავლილი ჰიპოთალამუსის სუპ- 
რაოპტიკურ-ვენტრიკულურ-ჰიპოფიზური და ტუბერულ-ჰიპოფიზური 

ტრაქტები და პროექციები მამილარული ბირთვებიდან (მამილარულ- 
თალამური და მამილარულ-ტეგმენტური ტრაქტი) ჰიპოთალამუსის 
შიგა კონტაქტები არასაკმარისადაა შესწავლილი. არსებობს მონაცე- 

მები წინა ჰიპოთალამუსის ვეტრომედიალურ ბირთვებთან (ჩი, 1970) 

ღა მედიალური ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ არესთან კავშირის 
შესახებ. 

ჰიპოთალამუსის და ეპიფიზის ურთიერთკავშირი 

უკანასკნელ ათწლეულში სრულიად შეიცვალა შეხედულება ენ- 
დოკრინული ფუნქციის რეგულაციაში ეპიფიზისის როლის შესახებ 

(ჩაზოვი, ისაჩენკოვი, 1974). ეპიფიზი (9III6მ1 ლ12იძ) მაღალაქტიური 
წარმონაქმნია, რომელიც ფუნქციონირებს არა მარტო ბავშვობის და 
ყრმობის პერიოდში, როგორც ამას ადრე ფიქრობდნენ, არამედ 
მთელი სიცოცხლის მანძილზე. მარტო ეპიფიზისთვის დამახასიათე–- 

ბელი თავისებურებაა თვალის ბადურიდან მომღინარე ნერვული 

იმპულსები ინკრეტორულ პროცესში ტრანსფორმირების უნარი, 

რაც დაკავშირებულია მელატონინის, სეროტონინის და სხვა ბიო- 

აქტიურ ნივთიერებათა გამოყოფასთან. ეს ნივთიერებები სისხლძარ–- 
ღვოვანი სისტემის და ცერებრული სითხის საშუალებით შედიან ჰი- 
პოთალამუსში. სისხლში გონადოტროპული ფუნქციის ციკლურობა, 

ზრდის ჰორმონის, კორტიკოტროპული და სხვა ჰორმონების დო- 
ნის ცირკადული რიტმები განპირობებულია ამ პროცესში ეპიფიზის 

ჩართვით. ეს საფუძვლად დაედო ეპიფიზზე როგორც „ბიოლოგიურ 

საათზე“ წარმოდგენას, რომელიც აკონტროლებს ცირკადულ რიტმს 

(ვურტმანი და სხვ., 1968). ეპიფიზის მეოხებით ორგანიზმში მიდის 

ინფორმაცია გარემოს განათებულობის შესახებს ეპიფიზს მჭიდრო 

კავშირი აქვს გონადოტროპულ ფუნქციასთან, იგი გავლენას ახდენს 
ზრდის ჰორმონის, თირკმელზედა ჯირკვლის ჰორმონების, ფარისებ- 
რი და ფარისებრახლო ჯირკვლების სეკრეციაზე. ეპიფიზის შესწავლა 

ახალი მონაცემების დაგროვების სტადიაშია, რამაც უახლოეს მომა–- 

ვალში უნდა მიგვიყვანოს ამ სრულიად განსაკუთრებული ფუნქციის 

მქონე შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლის შესახებ წარმოდგენის გაფარ- 

თოებამდე და შეცვლამდე. 
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მორფოლოგიური ნიშნების მიხედვით ეპიფიზი შეიძლება მივა- 

კუთვნოთ ენდოკრინულ ორგანოებს. ეპიფიხი სეკრეციას ახორცი- 

ელებს სპეციფიკური უჯრედებით -- პინეალოციტებით. ონტოგენე- 
ზურად ისინი წარმოიშობიან ნეიროსეკრეციული ფოტორეცეპციული 
უჯრედებიდან. პინეალოციტების ციტოპლაზმა შეიცავს მიტოქონდრი- 

ებს, ენდოპლაზმურ რეტიკულუმს, გოლჯის აპარატს 30-50 ნმ 

დიამეტრიან მკვრივ და გამჭვირვალე ბუშტუკებს. კაპილარის ენდო- 
თელიუმში ფორების დიამეტრი 25-40 ნმ-ია, რაც დამახასიათებე- 
ლია შინაგანი სეკრეციის ორგანოებისთვის. ეპიფიზმი შედის ჰისტა- 

მინი, მელატონინი, სეროტონინი და მათი სინთეზის ენზიმები, დო- 

ფამინი და აგრეთვე პეპტიდური ბუნების ფაქტორები, რომლებსაც 
გააჩნიათ ანტიგონადოტროპული თვისებები. ნერვული დაბოლოებები 

შეიცავენ ნორადრენალინს და სეროტონინს ისინი განლაგებული 
არიან პერივასკულური შემაერთებელი ქსოვილის მახლობლად ანდა 

კონტაქტში შედიან ეპიფიზის პარენქიმასსთან პინეალოციტებთან 

მუიდრო შეხებით. 

ეპიფიზის თავისებურებაა მისი წონის, მიტოზების რიცხეის, ლი- 

პიდების, გლიკოგენის სეროტონინის მელატონინის და ინაქტივა- 
ციაში მონაწილე ენზიმებს დონის ცირკადული დცვლილებები 
(სნაიდერი, აქსელროდი, 1965). რიტმული ცვლილებების უმრავლე- 

სობა დაკავშირებულია განათლებულობის ცვლილებებთან და გან- 

პირობებულია ნორადრენალინის დონის შეცვლით ნეირონის დაბო- 

ლოებებში, რომელიც აინერვირებს ეპიფიხს თვალის ბადურიდან 

იმპულსების ნაკადის შეწყვეტა იწვევს მელატონინის დონის რიტმუ- 

ლი ცვლილებების შეწყვეტას, მაგრამ არ იწვევს სეროტონინის შე- 

მცველობის ციკლურ ცვლილებებს. შესაძლოა, რომ სეროტონინის 

რიტმის შუქისაგან დამოუკიდებლობა განპირობებულია ეპიფიზის 

პარასიმპათიკური ინერვაციით (რომიანი, 1978). უმდაბლეს ხერხემ- 

ლიანებში ეპიფიზი ფლუორესცენციული ორგანოა, რომელიც თავის 

ტვინთან დაკავშირებულია ნერვული კავშირებით. უმაღლეს ხერხემ- 

ლიანებში ეპიფისს არა აქვს ტვინთან დამაკავშირებელი ნერვული 
გზები. თვალის ბადურაში მოხვედრილი შუქი იწვევს იმპულსებს, 

რომლებიც ნერვული გზების საშუალებით აღწევენ ეპიფიზს და 

ტრანსფორმირდებიან პჰუმორულში. 

ეპიფიზით გამომუშავებული აქტიური ნივთირეებები გადადიან 

ცირკულაციასა და ცერებრულ-სპინალურ სითხეში და აღწევენ ჰიპო- 

თალამუსს. მელატონინის ცირკულაციაში შეყვანის ცდებს, განსაკუთ- 

რებით ტვინის III პარკუჭში, თან სდევს მისი შერჩევითი დაგრო- 
ვება ჰიპოთალამუსში (ანტონ-ტეი, ვურტმანი, 1969) მელატონინის 

ანდა ეპიფიზის ფრაგმენტის იმპლანტაცია შუამდებარე შემაღლებასა 
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და მეზენცეფალურ რეტიკეულურ ფორგაცია1ი იწვევს მლპჰ პროდუქ- 

ციის მოშლას (ფრაშინი, მესი, 1968მ),ე შუაზდებარე შემაღლებაში 

ანდა შუა ტვინის რეტიკულურ ფორმაციაშმი მელატონინის ან ეპი- 
ფიზის ქსოვილის იმპლანტაცია ე-იფიზამოკლილ ცხოველებში აღაღ- 

გენს პიპოფიზის გონადოტროპული უჯრედების მორფოლოგიას და 
გლ დონეს. 

ჰიპოთალამესის ფუნქციებთან ეპიფიზის კავშირი დამტკიცებე- 

ლია რიგი ექსპერიმენტებით. ეპიფიზის ამოცლას თან სდევს ჰომო- 
რიდადებით ნეიროსეკრეციული უჯრედების შემცირება. აქტიურობის 

ხორმული დონე შეიძლება აღდგეს მელატონინის შეყვანით და აგ- 
რეთვე მისი ანდა ეპიფიზის ექსტრაქტების იმპლანტაციით ჰიპოთა- 

ლამუსში. სმიტმა და კაპერსმა (1975) არკუატული და ვენტრომედია- 

ლური ნეირონების ბირთვებსა და სეროტონინის შემცველ პინეალო– 
ციტებში აღმოაჩინეს ყვითელი აუტოფლუორესცენციული გრანუ- 
ლები. ავტორები თვლიან” რომ ეპიფიზიდან მომდინარე გონადო- 
ტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი სეკრეციის სეროტონინით შეკავება 

ხდება უშუალოდ ჰიპოთალმაუსის არკუატულ-ვენტრომედიალურ 

უჯრედებში. 
მელატონინი, რომლის სტრუქტურა 1959 წელს დაადგინეს, არ 

არის ერთადერთი ჰორმონი, რომელსაც ანტიგონადოტროპული მოქ– 
მედება აქვს. ეპიფიზში გამომუშავდება რიგი გონადოტროპინ-მაინპი–- 

ბირებელი ნივთიერებები ანტიგონადოტროპული თვისებები ახასია- 

თებს ეპიფიზიდან გამოყოფილ 5-მეტოქსიტრიპტოფოლს, 5-ჰიდრო- 

ქსიტრიპტოფოლს, 8-არგინინს, ვახოტოცინს. მელატონინისაგან თავი– 

სუფალ, გასუფთავებულ ექსტრაქტებს აქვთ ანტიგონადოტროპული 

ეფექტი, რომელიც 60 –– 70-ჯეო აღემატება მელატონინის აქტიეოო- 

ბას (ბენსონი და სხვ., 1972). 

ჩატარებულმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, რომ სქესობრივი ფუნქ- 

ცია დაკავშირებულია ყოველდღიურ ფოტოპერიოდულობასთან და 

სინათლის რეჟიმის სეზონურ ცვლილებებთან. „სინათლე ასტიმული– 

რებს სასქესო ორგანოების განვითარებას სქესობრივად მოუმწიფე–- 

ბელ ცხოველებში, მოზრდილებში კი მუღმივი განათებისას ვითარ- 

დება პერმამენტული მძუნაობა. ამასთან პინეალოციტები და მათი 

ბირთვები პატარავდებიან, მცირდება მათში სეროტონინის შემცვე– 

ლობა. ხანგრძლივი სიბნელე საპირისპირო ეფექტს იწვევს –– ეპიფი– 

სის წონა მატულობს, პინეალოციტების სიდიდე იზრდება, ძლიერ- 

დება მელატონინის სინთეზი, ვითარდება ანესტრუსი. პინეალექტო- 

მია ანდა კისრის სიმპათიკური განლაგების ამოცლა იწვევს გონადე– 

ბის, საშვილოსნოს, სათესლე ბუშტუკების, პროსტატის წონის მომა– 
ტებას, ნაადრევ სქესობრივ მომწიფებას. ამასთან ერთად. პინეალექ– 
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ტომიის შედეგად საკვერცხეებში შენარჩუნდება მოზრდილი ფოლი- 

კულები, ჰიპოფიზმი მრავლადაა და აქტიურია ფსჰ მაპროდუცირე- 

ბელი უჯრედები, არ აღინიშნება ტესტიკულების ატროფია. ამ ცდე- 
ბიდან გამომდინარე ასკვნიან, რომ მელატონინი სპეციფიკურად ამ–- 

ცირებს მლჰ ჰიპოფიზუორ სინთეზს, აკავეის ესტროგენების სეკრეციას 
ფსჰ-ის სინთეზის შეუცვლელად. 

არსებობს მონაცემები, რომ ვენაში შეყვანილი გონადოტროპინ- 
რილიზინგ-ჰორმონი გროვდება ეპიფიზში (რედინგი, 1973). უაიტმა 

და სხვ. (1974) ნახეს, რომ ეპიფიზი 4--10-ჯერ მეტ გონადოტოოპინ- 

რილიზინგ-ჰორმონს შეიცავს, ვიდრე ჰიპოთალამუსი. გამოკვლევები 

მიმდინარეობდა რილიზინგ-ჰორმონისსს რადიოიმუნოლოგიური და 
ბიოლოგიური ტესტიოებით. 4 ცხვროიდან ახლადაღებეულ ჰიპოთალა- 
მუსსა და ეპიფიზში ეპიფიზის აქტიურობა 20-ჯერ მეტი იყო, ვიღრე 

ჰიპოთალამუსისა. ავტორები თვლიან, რომ ეპიფიზი რილიზინგ-ჰორ- 

მონების დამატებითი წყაროა. რომლებიც ეხმარებიან ჰიპოფიზურ 

ჰორმონებს ტონური ღონის მენარჩუნებაში რილიზინგ-ჰოომოზების 

ეპიფიზში სინთეზის შესაძლებლობა ჯეო არ არის შესაწვლილი. სე- 

როტონინის და მელატონინის ცირკადული რიტმების არსებობის 

გაგებისთვის ყველაზე პერსპექტიულია ეპიფიზის მაინერვირებელ 

ნეირონთა დაბოლოებებში მათი სეკრეციის პროცესების შესწავლა 
კატექოლამინების და სეროტონინის დონესთან შეფარდებით. სერო- 

ტონინის კონცენტრაცია ეპიფიზმი მაქსიმალურია დღისით და მკვეთ- 
ღად ქვეითდება ღამით. სეროტონინის კონცენტრაციის მომატება გან- 

პირობებულია ნორადრენალინის დონის შემცირებით (სნიდელი, აქ- 

სელროდი, 1965) ნორადრენალინი ბიოსინთეზის შეკავებას თან 

სდევს სეროტონინის კონცენტრაციის მომატება. მეორე მხრივ, ადრე- 

ნალინის შეყვანა საინკუბაციო სითხეში იწვევს C,-ტრიპტოფანიდან 

მელატონინის წარმოქმნის სამჯერ მომატებას. სეროტონინის და მე– 

ლატონინის დონეებს შორის არსებობს კონკურენციული უოთიერ- 
თობანი. მელატონინის შეყვანს თან სდევს სეროტონინის ღონის 

დაქვეითება და დღე-ღამის რიტმის დარღვევა. 

ადენოპიპოფიზის პროპული ფუნჰკციების მარეგულირებელი 

ჰიპოთალამუსის ჰორმონები 

თავისი აღნაგობით ჰიპოთალამუსის ჰორმონები პოლიპეპტიდებია. 

ამჟამად ჰიპოთალამუსიდან გამოყოფილია თირეოტროპინ-რილიზინგ- 

ჰორმონი, გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი, ზრდის ჰორმონის შემ- 

კავებელი და გამათავისუფლებელი ჰორმონი, მელანოციტის მასტი- 
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მულირებელი და შემკავებელი ჰორმონები და დაღგენილია მათი 

სტოუქტურები. თირეოტროპინ და გონადოტროპინ-რილიზინეგ-პორ- 

მონები, ზრდის ჰორმონის სეკრეციის მარეგულირებელი ჰორმონები 
სინთეზირებულია, მათ აქვთ მაღალსპეციფიკური აქტიურობა. რი- 

ლიხინგ-ჰორმონების ბიოლოგიური ეფექტის სპეციფიკურობა დადღ- 
გენილია ადამიანსა და საცდელ ცხოველებზე. ვენაში შეყვანისას ისი- 
ნი ძალზე სწრაფად მოქმედებენ, ჰიპოფიხური ჰორმონების დონე 
მატულობს (ან ქვეითდება) რამდენიმე წუთში. ბიოლოგიური ნახე- 

ვარდაშლა ხანმოკლეა, ერთი წუთის მანძილზე ისინი ღეგრადირდე–- 

ბიან პლაზმაში და ფილტოაციის გზით გამოიყოფიან თირკმლებით. 
აღენოპიპოფიზის უჯრედებს ისინი აო”რტალეორი პიპოფიზური სის5ლ- 

ძარღვებით აღწევენ. მაქსიმალური ჰორმონული აქტიურობის გამო- 
ვლინება განისაზღვრება რილიზინგ-ჰორმონის ისეთი კონფორმაციით, 

რომლის დროსაც ჰორმონის ფუნქციური ჯგუფები რომლებიც 
აუცილებელია მეორადი სიგნალის შეკავშირებისა ღა გენერირების- 
თვის, რეცეპტორისთვის აღვილად მისაწვდომ მღგომარეობაში იმ- 

ყოფებიან. 

რილიზინგ-ჰორმონების გამომუშავების ძირითადი ადგილი ტუბე– 

რულ-ინფუნდიბულური არეა, ჰორმონების სეკრეციაში ამა თუ იმ 

პიპოთალამური ბირთვების უპირატესი მონაწილეობით. მაგალითად, 

გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი გამომუშავება ხდება უპირა- 

ტესად არკუატული ბირთვების არეში; ზრდის ჰორმონის მარეგული– 

რებელი რილიზინგ-ჰორმონისა –– ვენტრომედიალური ბირთვების მო– 
ნა7ილეობით; პროლაქტინმაინჰიბირებელი პორმონისა--–რორსომედლია- 

ლურ ბირთვთან ახლომდებარე არეში თირეოტროპინ-რილიზინგ- 
ჰორმონის გამომუშავებაში მონაწილეობენ შუამდებარე შემაღლების 

არეში ლოკალიზებული სტრუქტურები. ცნობილია, რომ ჰიპოთალა- 

მუსის მედიობაზალური არე პასუხისმგებელია ადენოჰიპოფიზის 

ჰორმონების ბაზალურ, ძირითად დონეზე. სეკრეციის დონის ყოველ- 

გვარი ცვლილებები, აგრეთვე ჰორმონების დონის ციკლური ცვლი- 

ლებები ამ არის მიღმა მდებარე სტრუქტურებითაა უზრუნველყო- 
ფილი: სტიმულაციის და დაზიანებისას ჩატარებული ცდების საფუძ- 
ველზე შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ეს სტრუქტურები იწყება ძგი- 

დის არიდან, მოიცავენ ჰიპოკამპს და ამიგდალურ კომპლექსს, კონ- 
'ვერგირდებიან პრეოპტიკურ და სუპრაჰიაზმურ არეში და ერთმანეთს 
უახლოვდებიან მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის არეში. მორფოლო- 

გიურმა გამოკვლევებმა გამოავლინეს ძგიდის არის და ამიგდალური 

სტრუქტურების კავშირი ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ ღა ტუბე- 

რულ-ინფუნბდიბულურ არეებთან ცნობილია რომ ნორადრენალინე 
დღა სეროტონინი ძირითადად ჰიპოთალამუსში არ წარმოიქმნებიან. 
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ჰიპოთალაზუსის დეაფერენტაცია, თან სდევს ნორაღრენალინის და 

სეროტონინი“ შემცველობის დაქვეითება დეაფერენტულ არეში, 

ამასთან დოფამინის დონე თითქმის არ იცვლება. 

მონოამინები ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებებია, რომლებ- 

საც შეუძლიათ რილიზინგ-ჰორმონების სეკრეციის დონის შეცვლა. 
მათი საშუალებით ხდება ტვინის არაჰიპოთალამურ სტრუქტურებთან 

დაკავშირება. ჰიპოთალამუსში წარმოშობის ადგილიდან რილიზინგ- 
ჰორმონები შედიან შუამდებარე შემაღლების არეში, იჭრებიან პირ- 

ველადი პორტალური სისტემი” კაპილარებში, საიდანაც აღწევენ 
ადენოჰიპოფიზის სეკრეციულ უჯრედებს. ბოლო წლებში შუამდება- 

რე შემაღლების არეს ინტენსიურად შეისწავლიან ყეელა თანამედ- 

როვე კვლევის მეთოდის გამოყენებით. III პარკუჭთან მიმდებარე 

არესი აღმოჩენილია ეპენდიმის უჯრედები –- ტანიციტები, რომლებ- 
საც კაპილარის კედელთან მიმდებარე მორჩები აქვთ. შესაძლოა, რომ 

რილიზინგ-ჰორმონებს ცერებრული სითხიდან შეუძლიათ შეაღწიონ 

კაპილარულ ქსელში და მიაღწიონ ადენოჰიპოფიზის უჯრედებს. ეს 

იმით მტკიცდება, რომ ტვინის ლატერალურ პარკუჭებში რილიზინგ- 

ჰორმონების შეყვანას თან სდევს ადენოჰიპოფიზის სათანადო ჰორ- 

მონების სწრაფი მომატება. მექანიზმი, რომლის საშუალებითაც ჰი- 

პოთალამური რილიზინგ-ჰორმონები ასტიმულირებენ, ანდა აკავე- 
ბენ ადენოჰიპოფიზის ჰორმონების სეკრეციას, ჯერ არ არის სავსე- 

ბით ნათელი. 

გონადოტროპული რილიზინგ-პჰორმონი. ამოსმა და შელმა (1971) 
ჰიპოთალამუსიდან გამოყვეს გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი 

(ბნ-რპ), განსაზღვრეს მისი შედგენილობა და დაადგინეს, რომ იგი 

იწვევს როგორც მლჰ. ისე ფსჰ სეკრეციას. ჰიპოფიზით მლჰ ან ფსპ 

უპირატესი გამოყოფა შესაძლოა განპირობებულია სასქესო სტერო- 

იდების გავლენით ჰიპოთალამუსსს და ჰიპოფიზზეც მაგალითად, 

ესტროგენების დონის მომატება ზრდის ჰიპოფიზის მგრძნობელობას 
ბნ-რპ მიმართ და თან სდევს მლჰ ოვულაციერი გამოთაეისუფლება. 
6ლპ3 სტ-გმულაცია ხორციელღება შედარებით ნაკლები კონცენტრა- 

ციისას და ვლინდება უფრო ადრე, ვიდრე ფსჰ სტიმულაცია. გონა- 
დოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი დეკაპეპტიდია რომლის აღნაგობა 
ასეთია: 

1 2 3 4 5 6 7 ზ 9 10 

პირო გლ უ-პის-ტრი-სერ-თირ–გ ლი–-ლეი––არგ––პრო–– გლი–--M LI. 

1971 წელს განხორციელდა ბნ-რჰ სინთეზი. ბნ-რპ-ის სინთეზუ- 

რი პრეპარატები ასევე აღჭურვილია მლჰ და ფსჰ აქტიურობით. სინ- 

თეზურ ჰორმონს უნარი აკვს გამოათავისუფლოს მლპ და ფსჰ Iი 
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VIII ცდებში, ნანოგრამობით ყველაზე მაღალაეტიურია ანალოგი 

ს––ალან-–- დეზ--გლი!“-.LLIIIL--ეთილამიდ-ი მნ-რპჰ-ისთვის რემა- 
კავშმირებელი კომპონენტის როლს ასრულებენ იმიდაზოლური რგო- 

ლი და არგინინის გუანიდური ჯგუფი (იუდაევი, უტეშოვა, 1976). იმ 

ბნ-რპ-ის სინთეზური ანალოგების გამოყენების შედეგად, რომელთაც 
10 ამინომჟავაზე ნაკლები აქვს, აღმოჩნდა, რომ ოპტიმალური შეკაე– 
“ირებისთვის და ფუნქციური ეფექტისთვის აუცილებელია ამინომჟა- 

ეების სრული შედგენილობა (მელი, არიმურა, 1973). არსებობს ბნ- 

რპჰ-ის ანალოგები, რომლებიც მაინჰიბირებელ მოქმედებას, ახდენენ 

მლჰ-ის სეკრეციაზე (ლაბრი, და სხვ., :976). 

გამომუშავების ადგილი. ცდების ანალიზის საფუძველზე 
მკვლევარებმა დაადგინეს, რომ ბნ-რჰ-ის გამომყოფი უჯრედოვანი 

სტრუქტურები მდებარეობენ მედიალური ჰიპოთალამუსის და ჰიპო- 

თალამუსის სუპრახიაზმის არეში (მესი ფრაშინი, 1966; მარტინი, 

1968) გონადოტროპინების ციკლური გამოყოფა დაკავშირებულია 

სუპრახიაზმურ არეში მდებარე ნეირონების სეკრეციასთან” ხოლო 
მათი ტონური გამოყოფა ხორციელდება ჰიპოთალამუსის მედიობაზა– 

ლური ნეირონებით (შნაიდერი, მაკკენი, 19690 ოვულაციის რეგუ- 

ლაციაში სხვადასხვა უბნის მნიშვნელობა დადგენილია პრეოპტიკური 

და სუპრაჰიაზმური არეებისა ღა ჰიპოთალამუსის ა”კუატული ბირ- 
თვის არის ელექტროლიზური დაშლით. ვირთაგვებში პრეოპტიკერი 
ან სუპრაჰიაზმური არეების დაზიანებას თან სდევს მუდმივი (პერმა- 

ნენტული) ესტრუსის განვითარება, საკვერცხეების პოლიკისტოზი, 

ყვითელი სხეულების არარსებობა, ოვულაციის დარღვევა. მეღიო- 

ბაზალური ჰიპოთალამუსის დანგრევისას ვითარდება საკვერცხეების 

და სასქესო სფეროს ყველა ორგანოს ატროფია (დეი, 1943; გრირი, 

1951: ფლერკო, 1953; ტალეიზნიკი, მაკკენი, 1961). 

არსებობს მოსაზრება გონადოტროპული ჰორმონების რეგულაცია- 

ში ორი ზონის არსებობის შესახებ, რაც დადასტურდა გამოკვლევე– 

ბით (ბარაქჰლო, გორსკი, 1961). ამ ავტორებმა შეამჩნიეს, რომ ცხო- 

ველებში პრეოპტიკური არის დაზიანება ადრეულ პოსტნატალურ პე- 

რიოდში ტესტოსტერონ-პროპიონატის შეყვანის შედეგად სქესობრივი 

სიმწიფის დადგომისას იწვევს პერმანენტულ ესტრუსს და სტერილუ- 

რობას. ეს შეხედულებანი კიდევ უფრო დადასტურდა ჰიპოთალამუსის 

დეაფერენტაციის ცდების შედეგად (ჰალაცი, 1967). ვირთაგვებში მე– 
დიობაზალურ ჰიპოთალამუსთან ყველა აფელრენტული კავშირის შე– 

წყვეტისას, ჰიპოფიზთან ნერვული და სისხლძარღვოვანი კავშირების 
შენარჩუნების პირობებში, ქვეითდება ჰიპოთალამუსის ბნ-რპ-ის დო–- 
ნე. შენარჩუნდება გონადოტროპინების ტონური სეკრეცია, მაგრამ: ის– 
პობა გონადოტროპინების, ესტროგენების ღა პროგესტერონის ციკ- 
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ლური გამოყოფა, რაც იწვევს ოვულაციის დარღვევას და პერმანენ- 

ტული ესტრუსის განვითარებას. 

ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკური ღა სუპრაჰიაზმური არეები განა- 
პირობებენ ბნ-რპ-ის შემცველობაში ციკლურ ცვლილებებს, პრეოვუ- 

ლაციურ პერიოდში დონის მაქსიმალურ აწევას როგორც ადამიანში, 

ასევე ცხოველებში. ჰიპოფიზის მგრძნობელობა მბნ-რჰ-ისადმი ასევე 

იცვლება მთელი ციკლის განმავლობაში და მაქსიმუმს აღწევს ოვულა– 

ციის წინა დღეს. სინთეზური გბნ-რპ-ის შეყვანისას პლაზმაში მლჰ-ის 

ყველაზე მაღალი დონე აღინიშნება პროესტრუსის სტადიაში (ჯინი, 

ლი, 1974). მლჰ სეკრეციის გაზრღას წინ უსწრებს ესტროგენების ღო- 

ნის მომატება (შალლი, არიმურა, 1973). ბარანოვის (1969) ჩატარე- 

ხულ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებში ნაჩვენებია, რომ ოვულაციის 

წინა პერიოდში ხდება ბნ-რჰ-ის შემცველობის აშკარა მომატება ჰიპო- 

თალამუს–ი ღა მლჰ-ისა ჰიპოფიზში. ამას წინ უსწრებს სისხლში 

ესტროგენების დონის გაზრდა დიესტრუსის სტადიაში და პროგესტე- 

რონის დონისა პროესტრუსის სტადიაში უშუალოდ ოვულაციის წინ. 

ქალებში ბნ-რჰ იზრდება ციკლის შუა პერიოდში, უშუალოდ ოვე- 

ლაციის წინ (არიმურა და სხე., 1974). შეისწავლეს ბნ-რჰ-ის შემცვე- 

ლობა ჰიპოთალაზუსის სხვადასხვა უბანში ესტრალური ციკლის სხვა- 
დასხვა სტადიაში (ბარანოვი, 1971). ბნ-რჰ-ის ყველაზე უხვი შემცვე- 

ლობა აღმოჩადა არკუატული ბირთვების არესა და შუამდებარე შე- 

მაღლებაში, პროესტრუსის სტადიაში აღინიშნა მაქსიმალური შემცვე- 

ლობა. ' იყ 

ეს მონაცემები მიუთითებენ ჰიპოთალამუსის მედიობაზალური არე- 

ების წამყვან მნიშვნელობაზე ბნ-რჰ-ის სეკრეციაში. ამის დამადასტუ- 

რებელია გამოკვლევა ჰიპოთალამუსის მედიობაზალური ნეირონებისა, 
რომლებიც დაკავშირებული არიან არკუატული ბირთვების არესა და 

შუამდებარე შემაღლებასთან (კავაკამი, საკუმა, 1974). მედიობაზალუ- 

რი ჰიპოთალამუსის 74 ნეირონიდან 44 რეაგირდება ბიოელექტრული 

აქტიურობის ცვლილებებზე ბნ-რჰ-ის შეყვანის საპასუხოდ, მაშინ რო- 
დესაც მედიალურ პრეოპტიკურ არეში 45 ნეირონიდან მხოლოდ 2 

რეაგირებდა ბნ-რპჰ-ის შეყვანაზე. მორეაგირე ნეირონების რიცხვი მე- 
დიობაზალურ არეში მატულობდა პროესტრუსის სტადიაში და ესტრო- 

გენების გამოყენებისას. 

იმუნოპეროქსიდასური კვლევის საშუალებით ნაჩვენებია, რომ 

ბნ-რპ ლოკალიზებულია არკუატული ნეირონების პერიკარიონებში და 

შუამდებარე შემაღლების გაყოლებით (ციმერმანი, ჰსუ, 1974). ბნ-რჰ 

აღმოაჩინეს აგრეთვე CVLI-9ძი. რილიზინგ-ჰორმონი არ არის აღმო- 
ჩენილი არკუატული ბირთვების აქსონებსა და ჰიპოთალამუსის სხვა 

ნეირონებში. ავტორები თვლიან, რომ 2გ6-რჰ სინთეზირდება არკუა- 
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ტულ ბირთვში და ძირითადად ტანიციტებით ხორციელდება ტრან- 
სპორტი ჰიპოფიზური პორტალური სისხლძარღვებისკენ. ტანიციტები 
თავიანთ დაბოლოებებს აწვდიან CVLI კაპილარებს, რომლებიც ცირ- 
კუმეენტრიკულური ორგანოა, იგი ძალიან ემსგავსება შუამდებარე შე- 
მაღლებას. არკუატულ ბირთვებშმი მონოამინების ღა ფერმენტების 

შესწავლის საფუჰველზე გრანტინი (1967) თელის. რომ პროესტრუს -–– 
ესტრესის სტადიაში ძლიერღება ამ ბირთვის ფუნქციური აქტიურობა. 
ქირთაგვებში რადიოიმუნოლოგიური ტექნიკის გამოყენებით შეისწავ- 
ლეს ლპ-რჰ შემცველები ჰიპოთალამუსის 16 ცალკეულ ბირთესა და 
შუამღებარე შემაღლებაში (პალკოვიჩი და სხვ., 1974). ლჰ-რპ მაღალი 
კონცენტრაცია ღაღგენილია შუამღებარე შემაღლებაშმი არკუატულ 

ბირთვებში. 
ცირკუმვენტრიკურ ორგანოებში რილიზინგ-ჰორმონების შემცეე- 

ლობის ზწზესწავლამ გამოავლინა, რომ ლჰ-რპ ყეელაზე მაღალი კონ- 

ცენტრაცია (14 ნმ/მგ ცილა) არის CIVLI-ში (კიცერი და სხვ.. 1976). 
მედიობაზალური ჰიპოთალმაუსის სრულ დეაფერენტაციას თან სდევს 
მასში ლჰ-რჰ დაქვეითება, ამასთან CVLI არეში მისი დონე არ იც- 
ვლება (ვეინერი და სხვ., 1975). ავტორები თელიან, რომ CVLI-მი 

გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი არის ნერვულ დაბოლოებებში, 

რომელთა სხეულები განლაგებულია მედიალური ჰიპოთალამუსის 

მიღმა. ლჰ-რპჰ შემცველი ნეირონების ნაწილი ბოლოვდება შუამდე- 

ბარე შემაღლებაში, მათი უჯრედოვანი სხეულები მედიობაზალურ 

ჰიპოთალამუსშია, ვინაიდან ამ ჰორმონის მნიშვნელოვანი ნაწილი 

შუამდებარე შემაღლებაშია აღმოჩენილი დეაფერენტაციიდან 11 დღის 

შემდეგ. ლჰ-რჰ რადიოიმუნოლოგიურმა გამოკვლევებმა გვიჩვენეს, 
რომ ლპ-რპ შემცველი ნეირონების ერთ ჯგუფს აქვს უჯრედოვანი 
სხეული პრეოპტიკურ არეში, რომელთა აქსიონები პროეცირდებიან 

შუამდებარე შემაღლებაში; უჯრედოვანი სხეულების მეორე ჯგუფი 
განლაგებულია არკუატულ ბირთვებში და ბოლოედებიან CVLI (ვი- 
ტონი და სხვ., 1975). III პარკუპში გადასვლის შემდეგ ბნ-რჰ მი- 

იტაცებს ტანიციტებს და გადაადგილდება შუამდებარე შემაღლების- 
კენ, პორტალურ სისტემაში. 

რეგულაცია. არსებობ აურთიერთკავმირი გონადოტროპულ 
ფუნქციასა და ლიმბიურ სისტემას შორის (ველასკო, ტალეიზნიკი, 
1969: გალლო. ჯონსონი. 1971: ბროუნ-გრანტი, რაისმანი 1972). ამგდა– 

„ლას და მედიალური ტიხრის ელექტრული სტიმელაცია პროესტრუსის 

დღეს ზრდის მედიალური პრეოპტიკური არის და არკუატული ბირ- 
თვეების აქტიურობას და იწვევს მლჰ და ფსპ დონის მომატებას (კავაკა- 
მი, ტერასოვა, 1973). მედიოკორტიკელი ბირთვების წინა ნაწილის და– 

ზიანებას თან სდევს ნააღრევი სქესობრივი მომწიფება (დოკი, 1974). 
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ამ ავტორის მონაცემებით, ღორსალური ჰიპოკამპის სტიმულაცია აკა– 

ვებს მედიალური პრეოპტიკური არის აქტიურობას, ხოლო ჰიპოკამპში 
ბილატერალერი დაზიანება აყოვნებს ვაგინალური ხვრელის გახსნას და 
პირველ ოვულაცი:ს. ჰიპოკამპის შემკავებიელი გავლენა დაადასტურეს 

სხვა ავტორებმაც (შულინგი. ვანრისი, 1974), შესაძლოა, რომ გონა- 

დოტროპულ სეკრეციასე მასტიმულირებელი გავლენა გადაეცემა 
ადრენერგიული ბოჭკოების, შემკავებელი კი სეროტონინული გზით. 

მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის დეაფერენტაციის ცდები მიუთი- 
თებს, რომ ის ნეირონები, რომლებშიც აღინიშნება ამ არიდან ნორ- 

ადრენალინის და სეროტონინის დიდი რაოდენობის გაქრობა, დასა- 

ბამს იღებენ ამ არის მიღმა. ტვინის III პარკუჭმი ნორადრენალინის 

ინფუზიისას აღინიშნებოდა მლჰ დონის მნიშენელოვანი მომატება 
"პლაზმაში, რომელიც იწყებოდა რამდენიმე წუთის შემდეგ. პიკს აღ- 
წევდა 2 სთ-ის შემდეგ და ნორმას უბრუნდებოდა 6 სთ-ის შემდეგ 

(სოიერი, პილარდი, 1974). ნორადრენალინის შეყვანა იწვევდა ოვუ- 

ლაციას, დოფამანის 'მ-ყვანა კი ხელს უშლიდა მლპჰ ოველაციუო მო- 

მატებას ნორადრენალინის შეყვანისას. 

ანოვულაციურ ვირთაგვებში ოვულაცია შეიძლება გამოვიწვიოთ 
ნორადრენალინის შეყვანითაც, დოფმანის შეყვანა კი არაეფექტურია 

(ტიმა. ფლერკო 1974). ტვინში ნორადრენალინის დონის შემცედება 

აკავებს“ მლჰ-ის ოვულაციის წინა მომატებასს და ოვულაციას 
(სოიერი. ჰილარდი, 1974). გონადოტროპული სეკრეციის რეგულა- 

ლაციაში დოფამინის როლის შესახებ ჩატარებული გამოკვლევების 

შედეგი ურთიერთსაპირისპიროა რიგი ავტორები (არენი და სხვ., 

1971; ჰოკფელტი, ფუქსი, 1972; სოიერი, ჰილარდი, 1974) თვლიან, 

რომ დოფამინი აკავებს მლპჰ-ის გამოყოფას, სხვა ავტორები (§ნაი- 

დერი, მაკკენი, 1969: პორტერი და სხვ., 1971) მიუთითებენ მის მას- 

ტიმულირებელ გავლენაზე. ნივთიერებათა ცვლა ტებერულ-ინფუნდი- 

ბულურ დოფამინურ ნეირონებში შესწავლილია ესტრალური ციკლის 
სხვადასხვა სტადიაში (არენი და სხვ., 1971). პროესტრუსის და ადრე– 

ული ესტრუსის სტადიაში აღინიშნება დოფმანის ცვლის დაქვეითება 
დფუამდებარე შემაღლებაში. ავტორები თვლიან, რომ ტუბერულ-ინ- 
ფუნდიბულური ნეირონები აკავებენ ბნ-რჰ-ის სეკრეციას. პროესტრუ- 
სის სტადიაში შემკავებელი დოფამინერგიული ეფექტის მოხსნა აუცი– 
ლებელია ბნ-რპ-ის განთავისუფლებისა და ოვულაციისთვის. საკ-ერ- 

ცხეამოცლილ მდედრებში, დოფამინური ნეირონების ცვლა დაბალ და 
მუდმივ დონეზეა. ეს შეხედულება დადასტურდა დოფამინის იმპლან–- 
ტაციით შუამდებარე შემაღლებაში (უემურა, კობაიში, 1971). 

ჰეკფელტი და ფუქსი (1972) თვლიან რომ ტუბერულ-ინფუნდი- 
ბულური დოფამინერგვლი სისტემა აკავებს მლჰ და ფსჰ სტიმულა–- 
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ციას ბნ-რპ-ზე მოქმედების გზით, შესაძლოა აჟსო-აქსონური გავლენის 
მეოხებით შუამედებარე შემაღლების დონეზე. ეს სისტემა პროლაქ- 
ტინმაინჰიბირებელი ფაქტორის სტიმულაციის შედეგად აკაეებს პრო- 

ლაქტინის სეკრეციას. ტუბერულ-ინფუნდიბულური სისტემა ერთეება 
პროგესტერონის, ესტროგენების და აროლაქტინის უკუქმედების მეჯა- 

ნიზმში. ბარანოვი და თანამშრომლები (1976) ოვარექტომირებულ და 

ანდროგენსტერილურ ვირთაგვებში დოფამინის დონის ცვლილების სა- 
ფუძველზე ასკვნიან, რომ დოფამინი შემკავებელ ჯვავლენას ახდენს 
გონადოტროპინების სეკრეციაზე. მაგრამ არსებობს გამოკვლეეები, 

რომლებიც მიუთითებენ დოფთამი:-თ გლჰ და ფსჰ-ის სეკრეციის სტი- 

მულაციაზე და ღოფამინს ანიჭებენ ბნ-რპ-ის გამოყოფის სპეციფიკურ 
აზმგზნების როლს. მაგალითად, შნაიდერი და მაკკენი (1969) III პარ– 

კუჭში ქრონიკულად ჩანერგილი კანულის გზით დოფამინის რდეყვანისას 

აღნიშნავდნენ პლაზმაში მლჰ-ის 8--10-ჯერ მომატებას. II) VIIL0 ცდებ- 

ში ჰიპოფიზის ინკუბაციისას ჰიპოთალამუსის შუამდებარე შემაღლე– 

ბასთან ღოფამინის დამატება ასევე მნიშვნელოვნად სოდის მლჰ-ის და 
ფ3სპ-ის გამოყოფას. თ-ღბლოკატორები მთლიანად აკავებენ დოფამინის 

შეყვანის ეფექტს. პორტერი და სხვ., (1971) III პარკუჭში დოფამი- 

ნის ინიექციისას პლაზმაში მლჰ და ფსჰ დონის მომატებას და პრო- 
ლაქტინის დონის შემცირებას აღნიშნავდნენ ეს ეფექტი მოიხსნება 

თ-ბლოკატორებით. 2.5 მკგ-ზე მეტი დოფამინი იწვევს საპასუხო რე–- 

აქციის შემცირებას, ხოლო 100 მკგ დოზა გავლენას ვერ ახდენს გო–- 

ნადოტროპინების დონეზე. ბაბიჩევი და ადამსკაია (1976) არკუატულ 
ღა პრეოპტიკურ არეებში დოფამინის დონის დაქვეითებას უკავშირე–- 

ბენ ნლპ-რპ მასინთეზირებელ ნეირონებზე მის მოქმედებას, რის შე- 

დეგადაც ხდება ლჰ-ოჰ-ის გამოსროლა, ამას მოსდევს მლჰ-ის ოვულა- 

ციური გამოყოფა. 

სეროტონინი ძირითადად სინთეზირდება მეზენცეფალურ სტრექ1- 
ტურებსა და ეპიფიზში. გარდა სეროტონინისა, ეპიფიზში წარმოიქმნე– 

ბა პეპტიდური ბუნების გონადოტროპული ნივთიერება, რომელიც 

აკავებს მლჰ გამოყოფას და სინთეზს (ისაჩენკო და სხვ., 1972: ნეისკუ, 
1972). შესწავლილია სეროტონინის გავლენა გონადოტროპულ ფუნქ- 

ციაზე (პორტერი, 1971). 

მოქმედების მექანიზმი. ბნრჰ ძირითადად პიპო- 

ფიზური. უჯრედებიდან გონადოტროპინების უშუალო გამოყოფას 

ასტიმულირებს, რომელიც იზომება წუთობით ბნ-რჰ-ის ერთჯე- 

რადი დოზის ინიექციის შემდღეგ გონადოტროპინების დონის 

პიკმა შეიძლება მიაღწიოს ბნ-რჰ-ის ერთჯერადი დოზის ინიექ- 

ციიდან 10 წუთის შემდეგ და ერთი საათის შემდეგ უბრუნდება 

საწყის დონეს (გეი, ნისვედრი, 1970). ბნ-რჰ-ის ნახევარდაშლის დრო 
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ყველა სახის ცხოველს და ადამიანს დაახლოებით ერთნაირი აქვს 

ბხ-რჰ-ის განმეორებით შეყვანს თან სდევს გონადროტროპინები! 

მომატება ადამიანში, რაც შემჩნეულია 1Iი VIV0C და 1ი VIII0C ცდებშ. 
ვირთაგვებზე. ეს მიუთითებს ბნ-რჰ გამოყოფის დღა ბიოსინთეზი! 
პროცესების კოორდინირებაზე. ხანგრძლივი ინკუბაციის პირობებში, 

ჩატარებულ გამოკვლევებში შესაძლებელია გონადოტროპინების სინ. 
თეზზე ბნ-რჰ-ის გავლენის დაკვირვება (მიტლერი და სხვ., 1970). ჰი. 

პოთალამუსის ექსტრაქტების ქრონიკულ შეყვანას ანდა შუამდება-· 

რე შემაღლების ექსტრაქტების ინფუზიას თან სდევს გონადოტროპი: 

ნების გამოყოფის აქტივაცია, გონადოტროპინებმი დამახასიათებელი“ 

სეკრეციული გრანულების გაჩენა (ევანსი, ნიკოტოვიჩ-ვინერი, 1969) 

სადღეისოდ ბნ-რჰ მოქმედების მექანიზმის ასახსნელად არსებობს 
ორი ძირითადი ჰიპოთეზა. პირველის თანახმად რილიზინგ-ჰორმო.· 

ნები იწვევენ გონადოტროპინების უჯრედოვანი მემბრანების გამტა- 

რობის შეცვლას, რაც იწვევს უჯრედოვანი მემბრანების დეპოლარი.· 

ზაციას და კალციუმის კონცენტრაციის მომატებას. კალიცუმის იონე:· 
ბი ააქტიურებენ გონადოტროპინების გამოყოფას. მეორე ჰიპოთეზა 

დიდ მნიშვნელობაბს აძლევს ადენილციკლასური სისტემის აქტივა- 
ციას. ბნ-რჰ ადენოჰიპოფიხისს უჯრედების ციტოსოლმშმი იწვევს 

ცამფ-ის კონცენტრაციის გაზრდას. რიგი ავტორის აზრით (ბორჟე 

და სხვ., 1973), ადენოციკლაზური სისტემა ადენოჰიპოფიზში გნ-რჰ- 

ის მოქმედების მედიატორია. 

მაკკენი (1974) შესაძლებლად თვლის გააერთიანოს ეს ჰიპოფი- 
ზები, მისი შეხედულებით, ადენილციკლაზას აქტივაციის შედეგად 

წარმოქმნილი ცამფ ისევ მოქმედებს უჯრედოვან მემბრანაზე ანდა 

სხვა უჯრედოვან ორგანელებზე მაგალითად მიტოქონდრიებზე და 

იწვევს კალციუმის დონის მომატებას, რაც ააქტიურებს გონადოტრო- 
პინების გამოყოფას. აშკარაა, რომ ბნ-რჰ-ის მოქმედების მექანიზმის 
საბოლოო გამორკვევისთვის საჭიროა “შემდგომი ექსპერიმენტების 

ჩატარება. 

კლინიკური გამოყენება. ამჟამად იზრდება სამუშაოთა 
რაოდენობა, სადღაც ბნ-რჰ-ს იყენებენ სადიაგნოსტიკო და თერაპი- 
ული მისნით. სინთეზური ბნ-რჰ გამოიყენება სადიაგნოსტიკო ტეს- 
ტად ჰიპოფიზში და ჰიპოთალამუსში პირველადი დაზიანების ლოკა- 
ლიზაციის გამიჯვნისთვის. ქალებში ამენორეის ანდა ციკლის სხვა 
დარღვევების დროს, თუ ჰიპოფიზის ფუნქცია დარღვეული არ არის, 
სინთეზური ბნ-რპ-ის შეყვანიდან 15--30 წუთის შემდეგ აღინიშნება 
ფსჰ ღა მლჰ სისხლში მომატება. საკვერცხეებში ოვულაციისთვის 

მომზადებული ფოლიკულების არსებობისას სინთეზურ გბნ-რჰ წარმა- 
ტებით იყენებენ ანოვულაციური მდგომარეობის შემთხვევაში. კარ. 
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გი კლინიკური ეფექტი აღინიშნება მაშინ, თუ ბნ-რჰ-ის შეყვანას წინ 

უსწრებს გონადოტროპინების ანდა კლომიფენის მიცემა (კელლერი, 
1973). ბნ-რჰ ანალოგების აღმოჩენა, რომლებიც აკავებენ მლჰ-:ს 
სეკრეციას, შესაძლებელი გახდა მათი კონტრაცეპტიული მიზნით გა- 

მოყენება. 

პროლაქტინის გამოყოფის მაინპიბირებელი და მასტიმულირე- 

ბელი პორმონები-ი ადენოჰიპოფიხი უჯრედებით პროლაქტინის 

"სეკრეციის რეგულაცია ხორციელედბა პროლაქტინმაინჰიბირებელი 
(აიჰ და პროლაქტინმასტიმულირებელი (პსჰ) ჰორმონებით. ამ 

ჰორმონები სტრუქტურა ჯერ არ არის დადგენილი პროლაქ- 
ტინის რეგულაციის მექანიზმში ძირითადია პიჰ. ჰიპოფიზის 
ტრანსპლანტაციას იმ ადგილზე, სადაც მოცილებულია ტვინის ფუძე 
ანდა ჰიპოფიზის ფეხების გადაკვეთა, თან სდევს პროლაქტინის სეკ- 

რეციის გაძლიერება (ევერეტი, 1956). ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტების 

დამატება 1ი VIII0 ცდებში იწვევს ვირთაგვების ადენოჰიპოფიზის 

მიერ პროლაქტინის სეკრეციის შემცირებას (პასტელი, 1961). მიკრო– 

კანიულით შეყვანილი ახალი ჰიპოთალამური ექსტრაქტები. ჰიპოფი- 

ზურ პორტალურ სისტემაში Iი VILIL0 ცდებში იწვევს პროლაქტინის 
დონის შემცირებას (კამბერი და სხვ., 1971). ამ (ცლდების შედეგის მი– 

ხედვით შეიქმნა შეხედულება, რომ ჰიპოთალამუსი აკავებს პროლაქ– 
ტინის სეკრეციას და პროლაქტინმაინჰიბირებელი ჰორმონის არსებო- 

ბას. პიჰ განსახღვრულია ვირთაგვას და შინაური ცხოველების ჰიპო- 

თალამუსში. შესაძლოა, ადამიანში პროლაქტინური სეკრეციის პირ- 

ველადი ჰიპოთალამური კონტროლიც უპირატესად შემკავებელი ხა- 

ჭსიათისაა. 

1965 წელს გამოქვეყნდა ცნობა იმის შესახებ რომ ჰიპოთალა- 
მუსს შეუძლია აგრეთვე ასტიმულიროს პროლაქტინის სეკრეცია. ჰი- 
პოფიზის ქსოვილთან ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტების ინკუბაციისას 

რამდენიმე საათის მანძილზე აკვირდებოდნენ შემკავებელ ეფექტს, 

რომელსაც ენაცვლებოდა პროლაქტინის სეკრეციის გაძლიერება, მი- 
სი დონე მატულობდა 1, 2 და 3 დღის შემდეგ. ამ დაკვირვებათა სა- 

ფუძეელზე გამოთქვეს მოსაზრება, რომ ჰიპოთალამუსში, გარდა შემ- 
კავებელი რილიზინგ-ჰორმონისა, არსებობს პროლაქტინის გამოყოფის 

:·ხელშემწყობი ჰორმონი. გაჩნდა მონაცემები იმის შესახებ, რომ ინ– 
კუბაციის პირობებში ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტის დამატებისას გა– 
რრემოში და ჰიპოფიზმი პროლაქტინის შემცველობის შემცირების 
გარდა (მეიტისი და სხვ., 1963), შეიძლება აგრეთვე პროლაქტინის 
„სინთეზის მომატებაც აღინიშნოს (გროსვენორი, ნიენა, 1970). პრო– 
„ლაქტინმასტიმულირებელი ჰორმონის არსებობა შეიმჩნევა ვირთაგ– 
ვებში, ცხვრებსა და ადამიანებში. 
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გამომუშავების ადგილი. არსებობს ბევრი ლიტერატუ- 

რა იმის შესახებ, რომ მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის არის დაზი- 

ანებას. შუამდებარე შემაღლების ჩართვით, თან სდევს პროლაქტინის 
სეკრეციის მომატება (დესკლინი, 1969). ეს დაკავშირებულია პიჰ-ის 

გამომუშავებელი პიპოფიზოტროპული არის ნეირონების დარღვევას–- 
თან, რასაც თან სდევს პროლაქტინის დოხის მომატება. როსტრალუ- 

რი. დორსალური და ლატერალური კავშირების გადაკვეთის ცდები 

ამტკიცებენ ამ ზონაში პიპ-ის გამომყოფი ელემენტების არსებობას. 

პროლაქტისის რეგულაციასთან დაკავშირებული ზონა განლაგებულია 

ჰიპოთალამუსის როსტრალურ არეში როსტრალური კავშირებილან 

მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის გამოყოფა ბლოკადას უკეთებს 

პროლაქტინის სეკრეციის ცვლილება,” ესტროგენების შეყვანის სა- 

პასუხოდ (ნეილი, 1974), ავტორი თვლის, რომ რეგულაციის როს- 

ტრალური კომპონენტი არ არის მამლებსა და ანდროგენსტერილურ- 
ვირთაგვებში. პროლაქტინის სეკრეციის რეგულაციამი მონაწილე- 

ობენ ჰიპოთალამუსის სტრუქტურები, რომლებიც მდებარეობენ მე– 

დიალურ პრეოპტიკურ არესა და ჰიპოთალამუსის ზოგიერთ სხვა» 
უბანში. მაგალითად. ჰიპოთალამუსის არის სტიმულაციას, წინა ჰიპო- 

თალამუსიდან და პარავენტრიკულური ბირთვებიდან პრემამილარულ 
კომპლექსამდე დორსომედიალური ბირთვების ჩათვლით, თან სდევს 

ცრუ ორსულობის განვითარება, რაც მიუთითებს პროლაქტინის სეკ- 
რეციის ცვლილებაზე. 

სეკრეციის რეგულაცია. პროლაქტინის სეკრეციის რე- 

გულაციამი მონაწილეობს ჰიპოთალამუსის მიღმა განლაგებული 
სტრუქტურები. ამიგდალოიდური კომპლექსის სტიმულაციას თან 

სდევს პროლაქტინის შემცველობის დაქვეითება ჰიპოფიზსა და პლაზ- 

მაში დორსალური ჰიპოკამპბს სტიმულაცია აქვეითებს პლაზმაში 

პროლაქტინის დონეს, მაგრამ გავლენასს არ ახდენს ჰიპოფიზში მის 

დონეზე (კავაკამი, ტერასოვა, 1973) პროლაქტინის გამოყოფის რე– 

გულაციაში მონაწილეობენ კატექოლამინები, ძირითადად დოფამინი 

და სეროტონინი. სხვა ნივთიერების უმეტესობა, რომლებიც ასტიმუ– 
ლირებენ ან აკავებენ პროლაქტინს ესტროგენების ჩათვლით, შეუძ- 

ლიათ იმოქმედო5 ჰიპოთალამუსის გზით, შეამცირონ ან გაზარდონ 

პიპოთალამუსში პიჰ-ის შემცველობა და შესაბამისად შეცვალონ 
პროლაქტინის დონე პლაზმაში. 

პროლაქტინმაინჰიბირებელი ჰორმონის სეკრეციის ძირითადი სტი- 
მულატორია დოფამინი. სისხლში დოფმანის, ადრენალინის, ნორადღე– 
ნალინის და სეროტონინის შეყვნა არ ცვლის პროლაქტინის შემცველო- 

ბას ტვინში საერთო ცირკულაციიდან პროლაქტინის შეუღწევლობის 
გამო. მაგრამ, კატექოლამინების წინამორბედებს და ჰიპოთალამუსში 
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კატექოლამინური რეცეპტორების მაბლოკირებელ პრეპარატებს შე- 

უძლიათ მნიშვნელოვნად შეცვალონ პროლაქტინის დონე პლაზმაში. 
მაგალითად, დოფამინის წინამორბედის L-დოფას ერთჯერადი ინიექ- 

ცია იწვეეს პიჰ-ის მნიშვნელოვან გაზრდას და პლაზსმ.შმი პჰროლაქე- 

ტინის შემცირებას. ამაზეა დამყარებული ამ ნივთიერებათა შელე- 

გიანი გამოყენება გალაქტორეის შესაკავებლად ქალებში. კატექოლ- 
ამინების დონის დამაქვეითებელი პრეპარატების (რეზერპინის და 

ქლორპრომაზინის) ინიექცია იწვევს პლაზმაში პროლაქტინის შემცვე– 
ლობის გაზრდას. ქლორპრომაზინი კონფორმაციულად ჰგავს რეზერ- 
პინის მოლეკულას და თავის მოქმედებას ახორციელეის დოფამისუ- 

რი რეცეპტორების დონეზე. აბრკოლებს მათ და იწეევს პროლაქტი- 

ნის სეკრეციის სტიმულაციას. ნორადრენალინს, ადრენალინს და დო- 

ფამინს შეუძლია იმოქმედონ უშუალოდ ჰიპოფიზზეც. რაც პროლაქ- 

ტინის სეკრეციის შეცვლას იწვევს. 1II პარკუპში “შმეყვანილი სერო– 
ტონინი იწვევს პროლაქტინის სეკრეციის მომატებას (კამბერი და სხე., 

1971). 

ზრდის ჰორმონის მსგავსად, პროლაქტინს არ გააჩნია ორგანო- 

სავიზნე. რომელიც გამოიმუშავებდა ჰიპოფიზით პროლაქტინის სეკ- 

რეციის შემკავებელ ჰორმონებს. პროლაქტინის სეკრეციის შეფერხე- 

ბა ხორციელდება ცირკულირებულ სისხლმი პროლაქტინის დონის 

გაზრდით. ეს შეკავებ ძირითადად ხორციელდება ჰიპოთალამური 

მექანიზმებით, დოფამინის და პიჰ-ის შემცველობის გასრდის გზით. 

პროლაქტინის სეკრეციის ფიზიოლოგიურ სტიმულატორებს მიეკუთ- 

ენება საშვილოსნოს ყელის გაღიზიანება, წოვის აქტი. ესტროგენების 

დონე სისხლში. ამ სტიმულების მიღების ადგილი “შეიძლება იყოს 

როგორც ჰიპოთალამუსი, ასევე ჰიპოფიზი. საშვილოსნოს ყელის გა- 

ღიზიანების. ასევე წოვის აქტის გავლენა პროლაქტინის სეკრეციაზე 

შესაძლოა ხდება მათი ეფექტების ჰიპოთალამუსხე შეხების გზით, 

ვინაიდან იგი არ ხორციელდება ჰიპოფიზის ფეხების გადაკვეთისას. 

მუამდებარე შემაღლებასა და ჰიპოფიზში ესტროგენების იმპლანტა- 

ცია ასტიმულირებს პროლაქტინის სეკრეციას, რაზეც მსჯელობდნენ 

ცრუ ორსულობის გამოვლინებით ანდა ლაქტაციის დონის ცვლილე- 

ბით. ესტროგენები გავლენას ახდენენ პროლაქტინის დონეზე ინკუ- 

ბაციისას, „აგრეთვე ჰიპოფიზის ტრანსპლანტაციისას თირკმლის კაფ- 

სულის ქვეშ. ეს მიუთითებს ჰიპოფიზზე ესტროგენების შესაძლო 

მოქმედებაზე. როსტრალურ ჰიპოთალამუსთან კავშირის გაწყვეტისას 

პროლაქტინის დონე პროესტრუსი“ სტადიამი არ იზრდება, ეს მი- 

უთითებს ჰიპოთალამუსის როლზე ამ მატების განხორციელებაში, 

რაც აღინიშნა საკონტროლო ცხოველებში. 

კორტიკოტროპინ-რილიზინგ-პორმონი სტრუქტურა. ჰიპოთა- 
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ლამუსის რილიზინგ-ჰორმონის შესასწავლად ჩატარებულმა გამოკვლე–- 
ვებმა გამოავლინეს, რომ ჰიპოთალამუსის ახალი ექსტრაქტების ანდა 
მისი ვენტრალური ნაწილის ფრაგმენტების დამატებას თან სღევდა 
ჰიპოფიზით აკტჰ ჰორმონის სეკრეციის გაძლიერება (საფრანი, შე–- 

ლი, 1955). ეს იმის დამადასტურებელია, რომ ჰიპოთალამუსი შე- 
იცავს და მისგან გამოიყოფა სუბსტანცია, რომელსაც აპტჰ სეკრე- 
ციის სტიმულირების უნარი აქვს, რომელსაც უწოდებენ კორტიკო- 
ტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონს“ (პრჰ), ანუ ადრენოკორტიკოტროაპული 

პორმონის გამოყოფის ხელშემწყობ ჰორმონს. კპრჰ მთლიანი სტრუქ- 
ტურა უცნობია. იგი მხოლოდ ნაწილობრივადაა დადგენილი (შელი, 

ბოვერსი, 1964). 

გამომუშავების ადგილი. აპტჰ სეკრეციის დამოკიდე- 
ბულება პრპჰ-სე დადგენილია სხვადასხვა ექსპერიმენტული გამო- 
კელევით. ამ დამოკიდებულების შესასწავლად ჰიპოფიზის ფეხები 
გადაჭრეს, ჩაატარეს 10 VIVL0ოC ცდები ჰიპოფიზის და ჰიპოთალამუსის 
ჟსოვილოვანი კულტურების გამოყენებით ჩაატარეს ფარმაკოლოგი- 
ური გამოკვლევები, პიპოთალამუსი და ცენტრალური ნერეული 
სისტემის სხვა განყოფილებების დაზიანება და სტიმულაცია. ცდების 
საფუძველზე დადგინდა, რომ პრპ სინთეზის ძირითაღი ადგილი მე- 
დიობაზალური ჰიპოთალამუსის არეა. ამ არის სრული დეაფერენტა- 
ციისას შენარჩუნებულია აპტჰ ბაზალური სეკრეცია, რაზეც მსჯე- 

ლობდნენ აკტპ დონით პიპოფიზმი და კორტიკოსტერონის ღო:ით 
სისხლსა და თიროკმელზედაში მაგრამ მათი სადღეღამისო რიტმი 
წყდება და მცირდება ანდა მთლიანად წყდება რეაქცია სტრესულ 
გამღიზიანებლებზე (სენტაგოტაი და სხვ. 1972) ჰიპოთალამუსის 

ვენტრომედიალურ არეში მდებარე ბირთვების დაზიანება ანდა სტი- 
მულაცია იწვეს ჰიპოფიზურ-თირკმელზედა ჯირკვლის სისტემის 
ფუნქციის ცვლილებებს. ჰიპოთალამუსის დეაფერენტაციისა და ბირ- 
თვების სტიმულაციისა და დახიანების ცდები ადასტურებს შეხედუ- 
ლებას იმის შესახებ, რომ კ%ზპჰ-ის გამომმუშავებელი ნეირონები ლო- 

კალიზებულია ტუბერულ-ინფუნდიბულუორო არეში. აპკტჰ-ის სეკრე- 
ციას არეგულირებს სისტემა, რომელიც განლაგებულია მამილაოული: 
სხიულებიდან ჰიაზმამდე ჰიპოთალამუსის ვენტროომედიალური ნაყი- 
ლის გაყოლებით, უმეტესად კი ნეირონების რუხ ბორცვშია დაგრო- 

გილი (ბროღიში, 1963). 

სეკრეციის რეგულაცია. პრჰ-ის სეკოეციის რეგულა- 
ციაში მონაწილეობენ სეროტონინი, ადრენერგიული დღა ქოლინეოგი- 
ული სტრუქტურები. ჰიპოთალამუსიდან პრპ გამოიყოფა გარკვეული 
ციკლურობით პერიოდული გამოსროლის სახით. პრჰ, აკტპ და კორ- 

ტიკოსტეროიდების სეკრეციის რეგულაცია „მოდულირდება“ სერო-- 
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ტონინერგიული ხეირონებით (სკაპაგნინი, მობერგი, 1971). ამ ჰიპო+ 

თეზას საფუძვლად უდევს მონაცემები პლაზმამი კორტიზონის კონ- 
ცენტრაციის ცვლილებების #ესახებ 24 საათის მანძელზე მისი მკვეთ- 

რი მატების თანმიმდევრულ დაქვეითებასთან მონაცვლეობისას (ვგე–- 

იცმანი, 1971). გამოთქმულია მოსაზრება, პიპოფიზურ-ადრენალური 
სისტემი“ ფუნქციონირებაში დღე-ღამის მერყეობათა კორელაც-ის 
“წესახებ ჰიპოკამპსა და ნუშისებრ კომპლექსში სეროტოზინის საღღე- 

ღამისო ცვლილებებთან Lიწი1ჯ-ის გადაპრა (მობიC”გი, სკაპ.ე ჩონი, 
1971), წინა ჰიპოთალამესსა და პერივენტრიკულურარკეატულ არე- 

ებს შორის კავიირის გათილეა წყვეტს პლაზმა“ კოოტიკოLსტე- 
რონის დონის დღე-ღამის მერყეობებს. 

მაშასადამე, კპრპ რიტმული ცვლილებების გამო5წვევი სისტემა გა– 
დას წინა ჰიბპოთალამუსიდან პერივენტრიკულ-არკუატულ არის- 
კენ. აღნიშნულია კპრპ რეგულაციასთან დაკავმირებული სეპტური და 

ჰიპოთალამური სტრუქტურების რიტმული ელექტრული აქტიურობა, 
შეისწავლეს შუა ტვინის და სეროტონინის როლე ჰიპოფიზურ-თირკ- 
მელზედა ჯირკვლის სასტემის რეგულაციაში (ნაუმენკო, 1971; ნა- 
უმენკო, პოპოვა, 1975). სეროტინინის შეყვანას თან სდევს კორტი- 
კოსტეროიდების გაზრდა, რაც შენარჩუნდება მეზენცეფალური გა- 
დაჭრების შემდეგ. ამ რეაქციას ავტორებე განიხილავენ როგორც 

სეროტონინის გამააქტიურებელი გავლენის შედეგსა უმუალოდ პიპოთა- 

ლამურ ნეირონებზე შრეიბერგი (1966) არკუატულ ვეზტრომედიალურ- 

და ჰიპოთალამუსის ტუბერულ ბირთვთა არეში სეროტონინის იმპლა§ტა- 
ციისას აკვირდებოდა ადრენოკორტიკოტროპული ფუნქციის აქტივა- 
ციას, პარავენტრიკულურ არეში იმპლანტაციას თან სდევს შეკავება. 
მკვლევართა უმრავლესობა თვლის, რომ ნორადრენალინი აკავებს 

აკრჰ სეკრეციას (განონგი, 1972). სტეროიდმგრძნობიარე ნეირონები 

ნორმასა და სტრესული სიტუაციებისას ჰიპოთალამუსსა და შუა ტვინ- 
ში აიგზნებიან აცკეტილქოლინით და შეკავდებიან ნორადრენალ-ნწით 
(მტაინერი და სხვ., 1969), დოფამინი უმნიშვნელო ეფექტს იძლევა 

ანდა საერთოდ არ ახდენს გავლენას პრჰ სეკრეციაზე (ფუქსე, კორო- 
დი, 1970). 

აკრჰ სეკრეციისს რეგულაციაზე მონაწილეობს 2 ტეპის უკუ- 
კავშირი (ჯეიტსი, მარანი, 1974). უარყოფითი უკუკავმირის გრძელი 

მექანიზმი არსებობს კორტიკოსტეროიდების დონესა და აპრ6პ სეკ- 
რეციას შორის. ცალმხრევი ადრენალექტომიის შემდეგ თირკმელზე–- 
დების კომპენსაციური ჰიპერტროფია და პიპერფუნქცია არ ვითარდე– 
ბა შუამდებარე შემაღლების დანგრევისას, რაც მიუთითებს ჰიპოთა- 
ლამუსის მონაწილეობაზე ამ პროცესში. კორტიკოსტეროიდების იმპ- 
ლანტაცია ჰიპოთალამუსში თრგუნავს აპკტჰ გამოყოფას. კორტიკო- 
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სტეროიდების (ფილარეტოვი, 1976) და ზრდის მათ აქტიურობას წი- 

ნა ჰიპოთალამუსში. ყოველივე ეს მიუთითებს ჰიპოთალამუსის მონა- 
წილეობაზე უკუკავშირის მექანისმის რეაქციაში. უკუკავშირის მოკ- 
ლე მექანიზმი არსებობს სისხლში აპტპ დონესა და ჰიპოფიზით აკტპჰ 
სეკრეციას შორის. აკტპჰ იმპლანტაცია ჰიპოთალამუსში თრგუნავს 
თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციას და ამცირებს სტრესორულ ზე- 
მოქმედებაზე პასუხს. კორტიკოსტეროიდების და აპტჰ დონის ცვლი- 
-ლებას თან სდევს შუა ტვინის, ნუშისებრი კომპლექსის და ჰიპოკამ- 
პის აქტიურობის ცვლილება, რაც მეუთითებს ამ სტრუქტურების მო- 
ნაწილეობაზე ჟეკუკავშიCების მექანიზმში. შალიაპინას ღა ფილარეტო- 
ვას (1975) შრომებშე ნაჩვენებია, რომ შუა ტვინისს რეტიკულური 

ფორმაციის გამააქტიურებელ გავლენათა ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-. 
თირკმელზედა ჯირკვლის სისტემისთვის გადაცემაში მონაწილეობენ 
ნორადრენერგიული სტრუქტურები. აკტპ გამომმუშავებელ ჰიპოფი- 
სის უჯრედებზე პრჰ მოჟმედების მექანიზმი არასაკმარისადაა შესწავ– 
ლილი არის მითითებების ამფ-ის შუამავალი ჩართვის შესახებ 

(ჰედჯი, 1971). კრჰ ასტიმულირებს აპტჰ გამოყოფას ჰიპოფიზის უჯ- 
რედებიდან; სინთეზის გაძლიერება, ალბათ, მეორადად ხდება. ამას- 

თან, არ იცვლება ცალების სინთეზი (არიმურა და სხე., 1969). 

კლინიკური გამოყენება. რამდენადაც პრპ-ის სინთეზი 
არ არის განხორციელებული, იყენებენ მხოლოდ სადიაგნოსტიკო ტეს- 

ებს. 
8 თირეოტროპინ-რილიზინგ-პორმონ. სტრუქტურა. თირეო- 
ტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონის (თრჰ) გამოყოფა ცსვრისა და ღორეს 

ჰიპოთალამუსიდან, მისი სტრუქტურის განსაზღვრა და ცილების სინ- 
თეზი თითქმის ერთღროულად მოხდა ორ ლაბორატორიაში (ბურგუსი 
და სხვ., 1967; შელი, არიმურა, 1973). 1.0 მგ სუფთა თრჰ-ის გამოსა– 

ყოფად გამოყენებული იყო 300000 ცხვრის ჰიპოთალამუსი. თრპ 

აქვს ერთნაერი სტრუქტურა ყველა ცხოველისა და ადამიანისთვის. 
ბუნებრივი და სინთეზური თრპ შედგება სამი ამინომჟავასაგან და აქვს 
ასეთი აღნაგობა: 

პირო –– გლუ -––- ჰის –– პრო -– MI 

წარმოქმნის ადგილი. ამჟამად მიმდინარეობს თრპ გამო– 
“·მუშავების ადგილის განსახღვრის ცდები ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა 
უბანში თრპ შემცველობის უშუალო განსაზღვრის გამოყენებით და 
ნიშანდებული თრჰ-ის განაწილების შესწავლით. ახლად გაყინული 
ჰიპოთალამუსის ანათლებში აღმოაჩინეს თრპჰ (კრულიხი, ქუიდჟადა, 

1974). ავტორებმა დაასკვნეს, რომ თრჰ წარმოქმნის ადგილია ჰიპო- 
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თალამუსის“ პრეოპტიკური არე. და დორსომედიალურ ბირთვებთან 
მიმდებარე არე. შუამდებარე შემაღლების არეში თრპ წარმოქმნისთა- 
ნავე გროვდება. 

თრჰ განსაზღვრეს რადიოიმუნოლოგიური მეთოდით ვირთაგვას 
ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა უბნაში (ჯოზეფი, სკოტი, 1973). აღნიშ- 

ნულია თრჰ კონცენტრაციის თანდათანობითი მომატება დორსომე- 
დიალური ნაწილიდან (49 პგ/მგ) ვენტრალური (64 პგ/მგ) და შუა- 
მდებარე შემაღლების (3570 პგ/მგ) მიმართულებით. შუამდებარე შე- 
მაღლებაში თრჰ ლოკალიზმდება 11 პარკუჭის მიმდებარე არეში, 

ეპენდიმის სპეციალურ უჯრედებში -–– ტანიციტებში (კნიჯი, ჯოზეფი, 

1973), ნიშანდებული თრპ-ის შეყვანისას, რადიოაქტიურობა განისაზ- 

ღვრება ჰიპოთალამუსის პრიოპტიკურ არეში, არკუატულ ბირთვებში, 

შუამდებარე შემაღლებაში, ადენოჰიფოპიზში ზოგი ავტორი (ოლი- 

ვერი, ესკაი, 1974) მიუთითებს, რომ თრჰ ყველაზე მაღალი კონცენტ- 
რაცია ჰიპოთალამუსშია, მისი მნიშვნელოვანი რაოდენობაა ჰიპოფიზის 
უკანა წილში, თალამუსში, ნათხემში, ადენოჰიპოფიზში. მიტნიკმა და 
რეიხლინმა (1972) აღმოაჩინეს, რომ თრპჰ-ის სინთეზი ატფ-დამოკი- 

დებულია. ფერმენტებს, რომლებიც ამ სინთეზს ახორციელებენ, თრჰ- 

სინთეტაზა უწოდეს. იგი აღმოჩენილია ჰიპოთალამუსში, დიდი ნახე– 

ვარსფეროების ქერქში, ღვიძლსა და თირკმლებში. 

სეკრეციის რეგულაცია ჰიპოფიხისს თირეოტროპულ 
ფუნქციას აკონტროლებს თრჰ და დამოკიდებულია სისხლში თირე- 
ოიდული ჰორმონების დონეზე. თირეოტროპული სეკრეციის ჰიპოთა- 
ლამური კონტროლის დასასაბუთებლად იყენებდნენ ჰიპოთალამუსის 
ელექტროლიზურ დაზიანებას, ჰიპოფიზის ფეხების გადაჭრას, პიპო- 
ფიზის ტრანსპლანტაციას, ჰიპოთალამუსის დეაფერენტაციას და სხვა 
მეთოდებს. ბილატერული სიმეტრიული დაზიანება წინა ჰიპოთალამუ– 
სის შუა ხაზის არეში ამუხრუჭებს ფარისებრი ჯირკვლის გაზრდას, 

რაც ნორმაში აღინიშნება თიურაცილის მიღების შემდეგ (გრირი, 

1951). 

შუამდებარე შემაღლების წინა ნაწილის ელექტრული სტიმულაცია 

იწვევდა ფარისებრი ჯირკვლიდან რადიოაქტიური იოდის გამოყოფის 
დაჩქარებას (ჰარისი, ვუდსი, 1958). პრეოპტიკური არის და შუამდე- 

ბადე შემაღლების ელექტრული სტიმულაციისას აღინიშნებოდა თსპჰ- 
ის დონის დაქვეითება ჰიპოფიზში სისხლში მისი შემცველობის გაზრ- 
დისას და თირეოიდული ეპითელიუმის სიმაღლის მომატებისას (დ”ან– 

ჟელო, შნიდერი, 1963). ჰიპოფიზის ტრანსპლანტაცია ჰიპოთალამუსის 

„ჰიპოფიზოტროპულ“ ზონაში უნარჩუნებს მას ციტოარქიტექტონი- 

კას თირეოიდული ფუნქცია მხოლოდ იმ შემთხვევებშია შენარჩუ- 
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ნებული, თუ ტრანსპლანტაცია შუამდებარე შემაღლებაშია და ტრანს– 

პლანტატი კონტაქტში იმყოფება პორტალური სისტემის კაპილარებ– 
თან (ფლამენტ–დურანდი, დესკლინი, 1968). 

მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის დეაფერენტაცია იწვევს თირე– 
ოტროპული ჰორმონის სეკრეციის უმნიშვნელო დაქვეითებას; ფარი- 

სებრი ჯირკვლის წონა, მისი ჰისტოლოგიური აღნაგობა და თირეო- 

იდული ეპითელიუმის სიმაღლე მნიშვნელოვნად არ იცვლება (ჰალა– 
ცი, 1967), 1311 ცილებთან დაკავშირებული ბიოლოგიური ნახევარ–- 

დაშლის შემცირება, ფარისებრი ჯირკვლით !3!I შთანთქმა მიუთითებს 

ცირკულაციაში თრჰ შემცირებახე.ე იმ ცხოველებში„ რომელთაც 
აღენიშნებოდა ყველა აფერენტული კავშირის დარღვევა მედიალურ, 
ბაზალურ ჰიპოთალამუსსა და ტვინის ზედა ნაწილებს შორის პროპილ- 
თიურაცილის შეყვანის საპასუხოდ, შეიძლება გაიზარდოს თირე- 

ოტროპული ჰორმონის გამოყოფა, რაზედაც მსჯელობდნენ ფარისებ- 

რი ჯირკვლის წონის და თირეოიდული უჯრედების სიმაღლის გაზრ– 

დით (სენტაგოტაი, და სხვ., 1972). არსებობს მოსაზრება, რომ დეაფე– 

რენტულ კატებს შენარჩუნებული აქვს ჰემოთირეოიდექტომიაზე კომ– 
პენსაციური რეაქცია. დეაფერენტულ ცხოველებში თიროქსინის შეყ- 
ვანა იწვევს თირეოიდული ფუნქციის შეკავებას (კნიჯი ჯოზეფი, 
1971). 

დეაფერენტაციის შემდეგ ადენოჰიპოფიზის საკმაოდ მაღალი აქ- 
ტიურობის შენარჩუნება თირეოტროპული ჰორმონის პროდუქციის 

მხრივ და ფარისებრი ჯირკვლის საკმაოდ მაღალი აქტიურობა, აგრეთ- 

ვე ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-ფარისებრი ჯირკვლის სისტემის აქტი- 

ურობის შეცვლის უნარი სხვადასხვა ჩარევების საპასუხოდ, მიუთი- 

თებს თირეოტროპული ჰორმონის ეფექტის შესაძლო განხორციელე– 

ბაზე უშუალოდ მედიობაზალურ პიპოთალამუსზე, ადენოჰიპოფიზზე, 

ფარისებრ ჯირკვალზე. 
ბარანოვის და სხვ. (1970) მიერ ჩატარებულმა ცდებმა ჰიპო- 

ფიზამოცლილ ვირთაგვებზე, რომლებსაც «იმ რაოდენობით ეძლეოდათ. 
თირეოტროპული ჰორმონი, რაც შესაძლებლობას იძლევა შენარჩუნ- 
დეს ფარისებრი ჯირკვლით !1!I ნორმალური შთანთქმა და თირეო- 

ტროპული ეპითელიუმის ნორმალური სიმაღლე, გამოავლინეს, რომ 
თირეოიდული ჰორმონი უშუალო მოხმარების ადგილი შეიძლება 
თვით ფარისებრი ჯირკვალი იყოს. ყველა ჩამოთვლილ გამოკვლევაში 

აუცილებელია გაიმიჯნოს მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის, ადენო- 
ჰიპოფიზის და ფარისებრი ჯირკვლის შესაძლო მონაწილეობა. ამ 
ცდებიდან შეიძლება დავასკვნათ, რომ შენარჩუნდება თრტჰ-ის ბაზა- 
ლური პროდუქცია და თირეოიდული ჰორმონები და ამ აქტიურობის 
დინამიკა მედიობაზალური ჰიპოთალამუსის კავშირების გაწყვეტისას 
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ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვა ნაწილებთან. მონაცემები 

ჩგხბის!მL C0010186X, მIIV-ძმ1მ და ცენტრალური ნერვული სისტე- 
მის სხვა ნაწილების როლის შესახებ თირეოტროპული ფუნქციის 
რეგულაციაში თუმცა ურთიერთსაპირისპიროა, მაგრამ ადასტურებს 
ამ დებულებას. ამ სტრუქტურების დაზიანებს და სტიმულაციას 
თან სდევს თირეოიდული ფუნქციის უმნიშვნელო ·ცვლილებები. შმე– 
საძლოა თირეოტროპული სეკრეციის ძირითადი მარეგულირებელი 
მექანიზმები განლაგებულია ჰიპოთალამუსის და შუამდებარე შემაღ- 
ლების არეში. 

თრპ-ის გამოყოფას აკონტროლებს კატექოლამინები და სეროტო- 
ნინი (ბროუნი და სხვ., 1972). ნორადრენალინის როლი, ალბათ, უფ- 

რო დიდია თრპჰ სეკრეციის ცვლილებაში, ვიდრე დოფამინისა (გრიმი, 

რაიჰლინი, 1973). ტვინის პარკუჭში სეროტონინის შეყვანის შემდეგ 

მნიშვნელოვნად ქვეითდება თრპჰ-ის შემცველობა ჰიპოთალამუსში, 
თირეოტროპული ჰორმონისა -–– ჰიპოფიზმში, ფარისებრი ჯირკვლის 

პისტოლოგიური სურათი მიუთითებს მის ჰიპოფუნქციაზე (მესი, პე–- 
ტერი, 1974). ავტორებმა წამოაყენეს მოსაზრება სეროტონინის შემ- 

კავებელი მოქმედების შესახებ ჰიპოთალამურ-ადენოჰიპოფიზურ-ფა- 
რისებრი ჯირკვლის სისტემის ფუნქციურ აქტიურობაზე. 

მოქმედების მექანიზმი. თრჰ-ის გავრცელების საყო- 
ველთაოდ მიღებული გზის გარდა –– ჰიპოთალამუსში წარმოქმნის ად– 
გილიდან პორტალური სისტემის კაპილარების გავლით ადენოჰიპოფი- 
ზის უჯრედებისაკენ –– არ არის გამორიცკ0ხული თრპჰ მიწოდება III 
პარკუჭის ღრუს გავლით ცერებრული სითხიდან პორტალური სისხლ- 
ძარღვებისკენ და მათგან ადენოჰიპოფიზური უჯრედებისაკენ. გავრცე- 
ლების ასეთი გზა დასტურდება თრჰ-ის დონის მაღალი შემცველო- 

ბით ცერებრულ სითხეში, ეპენდიმის უჯრედებში სპეციფიკური რე- 
ცეპტორების არსებობით, თირეოტროპული ჰორმონის დონის მომა- 

ტებით სისხლში ტვინის ლატერალურ პარკუჯში თრპ-ის შეყვანი- 
სას. ნაჩვენებია, რომ თრჰ-ის კონცენტრაცია ადამიანის ზურგის ტვი- 
ნის სითხეში შეადგენს 153,3, სისხლში–-19,8 პგ/მლ (ოლივერი, ჩარ–- 

ვეტი, 1974). ტვინის ლატერალურ პარკუჭში შეყვანილ თრპ-ს აკავ- 

შირებს ეპენდიმის უჯრედებში სპეციფიკური რეცეპტორები და ეპენ- 
დიმის უჯრედების მორჩებით იგი მიდის ჰიპოფიხურ პორტალურ 
სისხლძარღვებთან (კნიჯე, ჯოზეპი, 1971, 1973) ტრანსპორტის დონე 

დამოკიდებულია თიროვსინის და კატექოლამინის დონეზე. თრპ შეყვა– 

ნისას რადიოაქტიურობა განისაზღვრება არკუატულ ბირთვებში შუ- 
ამდებარე შემაღლების არეში, ჰიპოფიზის წინა წილის უჯრედებში 
(სტამფი, სარი, 1973). ადენოჰიპოფიზში რადიოაქტიურობა არის რო- 

გორც ბირთვებში, ასევე აციდოფილების, ბაზოფილების, ქრომოფო– 
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ბების ციტოპლაზმაში, რაც მიუთიებს თრპჰ-ის შესაძლო მოქმედებაზე 
არა მარტო თირეოტროპებზე. ზოგიერთ უჯრედში რადიოაქტიურობა 
მეტი იყო ბირთვში, ზოგიერთში კი –– ბირთვის გარსში, მაგრამ უჯ- 

რედოვანი მემბრანის გარე ნაწილებში არ ვლინდება მისი კონცენტრა–- 
ცია. ჰიპოფიზის წინა წილის ულტრასტრუქტურის აღნაგობის შეს- 
წავლისას 1ი VIII0C ცდებში თრპ-ის შეყვანისას აკვირდებოდნვნ აქტი– 
ვაციას მხოლოდ თირეოტროპებში 5,15 და 30 წუთის შემდეგ (მოგი- 

ლევსკი, როჩი, 1973). აქტიურობა ვლინდებოდა უხეში ენდოპლაზმუ–- 
რი რეტიკულუმის, გოლჯის კომპლექსის ჰიპერტროფიით, პერივას–- 

კულურ ღა ექსტრაცელულურ სივრცეში გამოსული გრანულების 
რიცხვის მომატებით. 

ადენოჰიპოფიზის თირეოტროპულ უჯრედებზე თრჰ მოქმედების 
მექანიზმი შეიძლება წარმოვიდგინოთ ასე: თრპ მოქმედებს თირეო- 
ტროპების პლაზმური მემბრანის რეცეპტორებზე. იმისთვის, რომ თრპ 
აქტიური იყოს, აუცილებელია Cე'+ და Mგ+. განსაზღვრული კონ- 
ცენტრაცია ექსტრაცელულურ სითხეში. პროცესი მოიცავს ადენილ- 
ციკლაზა-ცამფ სისტემის აქტივაციას და დამოკიდებულია თიროქსინის 
და თირეოტროპინის დონეზე.. თრჰ პასუხი ხორციელდება წამის გან– 
მავლობაში (გუილემინი, 1974). 

კლინიკური მნიშვნ ელობა. სინთეზურ თრჰ-ს ფართოდ 
იყენებენ ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებისას, სადიაგნოსტიკოდ და 
აგრეთვე სამკურნალოდ. დადგენილია, რომ თიროქსინის დონის უმ- 

ნიშვნელო ცვლილებებისას თრპ ზრდის თირეოტროპული ჰორმონის 
დონეს პლაზმაში და ტრიიოდთირონინისას სისხლში (ჰოლანდერი, 

მიტსუმა, 1972), სპეციფიკური მოქმედების გარდა, თრჰ ზრდის 

სისხლში პროლაქტინის და ზრდის ჰორმონის შემცველობას ადა- 

მიანის ადენოჰიპოფიზში თირეოტროპული ჰორმონის მარაგი იზო- 

მება თრპჰ შეყვანის შემდეგ სისხლში მისი მომატების ხარისხით 
(ზინგერი, ნიკოლოვი, 1973). ჯანმრთელ პირებში 200 მკგ თრპ იწვევ– 
და თირეოტროპული ჰორმონის მაქსიმალურ მომატებას შეყვანიდან 
20 ––- 30 წუთის შემდეგ. ჰიპოთირეოზისა ცირკულაციაში თირეო- 

ტროპული ჰორმონის გადმოსროლა უფრო აშკარა და ხანგრძლივია 
ჯანმრთელებთან შედარებით თირეოტოქსიკოზისას თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე პლაზმაში დაბალი იყო და არ მატულობდა თრპ-ის 
შეყვანისას (ლამარჩანდ-ბეროუდი, სკაციგა, 1973). 

ადამიანის და ცხოველთა შრატში თრპ სწრაფად ინაქტივირდება. 
ინაქტივაცია დაკავშირებულია პროლინის ამიდური. ჯგუფის სწრაფ 
მოცილებასთან. თრჰ ანალოგებს დიდი აქტიურობა აქვთ. და პლაზმა– 
ში უკეთ შენარჩუნდებიან. სადღეისოდ მიღებულია თრჰ ასობით ანა- 
ლოგი. თრჰ მოლეკულაში კონფორმაციული ცვლილებები მის აქტი- 
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ურობას 10-ჯერ და მეტად ზრდის (გუილემინი, 1974). მიღებულია 

თრჰ ანალოგი, რომლის ბიოლოგიური აქტიურობა 8--10-ჯერ აღე– 

მატება ბუნებრივი თრპ-ის აქტიურობას (ვეილი და სხვ., 1971). 

ზრდის პორმონის გამოყოფის მასტიმულირებელი და შემაკავშირე- 

ბელი პორმონები«ი სტრუქტურა. ზრდის ჰორმონის სეკრეციას 
არეგულირებს ორი ჰიპოთალამური ჰორმონი, გამათავისუფლებელი 
(ხჰ-–- რპ) და შემკავებელი (%ჰ--შჰ). ზრდის ჰორმონის მასტიმული– 

რებელი რილიზინგ-ჰორმონი ღორის ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტიდან 
გამოყო შელიმ (1969), ეს რილიზინგ-ჰორმონი იწვევს ვირთაგვას ჰი- 
პოფიზიდან ზრდის ჰორმონის გამოთავისუფლებას დღა ზრდის მის 
შემცველობას პლაზმაში ასტიმულირებს მის სეკრეციას Iი VIII0 
ცდებში ბიოლოგიური მეთოდებით ზრდის ჰორმონების ტესტირები–- 
სას, აგრეთვე აჩქარებს“ ზრდის ჰორმონის შემცველი გრანულების 

ადენოჰიპოფიზის სომატოტროპებიდან გამოყოფას. %ჰ--რჰ შედგენი- 

ლობაში განსაზღვრულია 10 ამინომჟავური ნაშთი: 
ვალ –– პის –– ლეი –– სერ –– ალა –– გლი –– გლი –– ლიზ –– გლი –– ალა 

განხორციელებულია %ჰ-რპ სინთეზი (ვებერი, 1971). სინთეზურ 

%ზჰ-რჰ აქვს ბუნებრივი მსგავსი სტრუქტურა და Iი VILI0 ცდებში ას- 
ტიმულირებს ზრდის ჰორმონის გამოყოფას ბიოლოგიური მეთოდებით 
ზრდის ჰორმონის გაზომვისას. იუდაევმა და თანამშრომლებმა (იუღა- 
ევი, უტიეშევა, 1972) ხარის ჰიპოთალამუსიდან გამოყვეს %ჰ-რჰ, იგი 

აქტიური იყო 10 ნგ დოზით ზრდის ჰორმონის ტიბიალური ტესტით 
ტესტირებისას და ელექტროფორეზის მოდიფიცირებული მეთოდის 
გამოყენებისას. ზრდის ჰორმონის ტესტირებისთვი ზედმიწევნით 
სპეციფიკური რადიოიმუნოლოგიური მეთოდის გამოყენებისას ზოგი- 

ერთი ავტორი ადამიანსა და ცხოველში ვერ ამჩნევდა როგორც სინ–- 
თეზური, ასევე ბუნებრივი %ჰ-რჰ შეყვანის გავლენით ზრდის ჰორმო- 

ნის გამოთავისუფლებას (დაუფიდეი, პიკე, 1970). ზედმიწევნით დაწ- 

მენდილი და სინთეზური %ჰ-რჰ-ს ქიმიური აღნაგობის და ფიზიკურ- 
ქიმიური თავისებურებების ბუნებრივ ზრდის რილიზინგ-ჰორმონთან 

ზუსტი დამთხვევა გარკვეულ ეჭვებს იწვევს რადგანაც Iი VIII0 
ცდებში ზრდის ჰორმონის დონის მომატება შეიძლება აღინიშნოს 
მხოლოდ ჰიპოთალამუსის ახალი ექსტრაქტების გამოყენებისას (გუ- 

ილემინი, 1794). 

ლიტერატურაში არსებობს “ მონაცემები იმის შესახებ, რომ ჰიპო– 

თალამუსის ექსტრაქტებში არსებობს ნივთიერებები, რომლებიც აკა– 
ვებენ ჰიპოფიზიდან ზრდის ჰორმონის სინთეზს და გამოთავეისუფლე- 
ბას 10 VILL0 (კრულიხი და სხვ., 1967) მოგვიანებით მოხერხდა იმ 
ჰორმონების გამოყოფა და „გაწმენდა, რომლებიც ასტიმულირებენ და 
აკავებენ ზრდის ჰორმონის გამოყოფას. ჰორმონს, ე. წ. სომატოსტა– 
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ტინს, რომელიც შემკავებელ გავლენას ახდენს ზრდის ჰორმონის გა–- 

მოყოფაზე, უფრო დიდი მოლეკულა აქვს, ვიდრე მასტიმულირებელ 
ჰორმონს. მისი სტრუქტურა ასეთია: 

  § 5 
1 2 | 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

LLI--ალა––გლი––ცის--ლიზ---ასპ--ფენ--ფენ--თრი--ლიხ--თრე--ფენ--თრე--სერ--ცის--0LL 

ბუნებრივი და სინთეზური %ჰ-შჰ აკავებს ზრდის ჰორმონის სეკრე– 

ციას, რაც განისახღვრება რადიოიმუნოლოგიური მეთოდით 198 VILI0 
და 1ი VIV0 (ვეილი, ბრახო, 1973). %ზ3-მჰ აკავებს ზრდის ჰორმონის 

სეკრეციას ადამიანებში, მაიმუნებში, ძაღლებში, ვირთაგვებში. იგი 
ეფექტურია აგრეთვე აკრომეგალიით და დიაბეტით დაავადებულებში. 

%პჰ-შჰ აკავებს ინსულინის და გლუკაგონის სეკრეციას. 

გამომუშავების ადგილი. მედიობასალური ჰიპოთალა- 

მუსის სრული დეაფერენტაციის შემდეგ ზრდის ჰორმონის დონე ჰი– 

პოფიზსა და პლაზმაში ქვეითდება, მაგრამ დეაფერენციული ვირთაგ- 

ვას ზრდა უმნიშვნელოდ ნელდება (ჰალასტი, გორსკი, 1967; სენტა- 

გოტაი და სხვ., 1972). ავტორები თვლიან, რომ %პ--– რჰ სინთეზირდება 

ძირითადად მედიობაზალურ ჰიპოთალამუსში. არსებობს მონაცემები, 

რომ %ზ3-რჰ სინთეზირდება ძირითადად მედიობაზალურ ჰიპოთალა- 
მუსში. არსებობს მონაცემები, რომ %ზჰ--რპ აღმოჩენილია შუამდება- 

რე შემაღლების არეში. ვენტცრომედიალური ბირთვების და მედიობა- 
ზალური ჰიპოთალამუსის ელექტროსტიმულაციას თან სდევს ზრდის 

ჰორმონის სწრაფი მომატება პლაზმაში (ბერნანდისი, ფრომანი, 1971). 

შემდეგ ვენტრომედიალური ბირთვების გავლენა ზრდის ჰორმონის 
რეგულაციაზე დადასტურდა არადანარკოზებულ ბოცვრებსა და მა- 

იმუნებზე. სომატოსტატინის უხვი შემცველობა აღმოჩენილია წინა და 
უკანა ჰიპოთალამუსში, შუამდებარე შემაღლების არეში. სპეციფიკუ- 

რი რადიოიმუნოლოგიური მეთოდის გამოყენებით შეისწავლეს სო- 

მატოსტატინს განაწილება ვირთაგვას ტვინში (ბროვნშტეინი და 

სხვ., 1975). ჰიპოთალამუსი შეიცავდა სომატოსტატინის ყველაზე მეტ 

რაოდენობას. %პ-ირ ყველაზე მაღალი კონცენტრაცია აღმოჩნდა შუ- 
ამდებარე შემაღლებასა და არკუატულ ბირთვებში, თუმცა ჰიპოთალა- 

მუსის ყველა ბირთვი შეიცავდა ამ ჰორმონის გარკვეულ რაოდენო- 
ბას. სომატოსტატინის უფრო მცირე, მაგრამ მნიშვნელოვანი რაოდე- 

ნობა არსებობს ჰიპოთალამუსის მიღმა მდებარე სტრუქტურებში. 
სეკრეციის რეგულაცია რილიზინგ-ჰორმოსნების გა- 

მოყოფის რეგულაციაში, რომლებიც პასუხისმგებელია ზრდის ჰორ- 
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მონის გამოყოფაზე, მონაწილეობენ ჰიპოთალამუსის მიღმა განლაგე– 

ბული სტრუქტურები. მარტინმა და კონტორმა (1973) გვაჩვენეს, რომ 
ჰიპოკამპის, ბახოლატერალური ამიგდალის, მეზენცეფალური და ინ- 
ტერპედუნკულური ბირთვების ელექტროსტიმულაცია იწვევს ზრდის 
ჰორმონის დონის მომატებას პლაზმაში. ჟოზეფი და კონტორი (1973) 

ვენტრომედიალური ჰიპოთალამუსის, ჰიპოკამპის და ამიგდალოიდური 

კომპლექსის სტიმულაციისას აკვირდებოდნენ ზრდის ჰორმონის მო- 
მატებას სისხლში, ამიგდალოიდური კომპლექსის კორტიკომედიალური 
ნაწილის სტიმულაცია იწვევდა ზრდის ჰორმონის დათრგუნვას. 

ნორადრენალინი დოფამინი და სეროტონინი ზრდის ჰორმონის 

სეკრეციაში მონაწილეობენ როგორც ნეიროგადამცემები ცალკეული 
ამინის სპეციფიკური როლის შესწავლა რთულია, ვინაიდან ზრდის 
ჰორმონის სეკრეცია რეგულირდება მასტიმულირებელი და შემკავე–- 
ბელი ჰორმონებით. რეიხლინი (1974) თვლის, რომ ზრდის ჰორმონის 

მასტიმულირებელი და შემკავებელი პეპტიდური რილიზინგ-ჰორმონე– 

ბის ფუნქციას არეგულირებენ ადრენერგიული და სეროტონინერგი- 
ული ნეიროგადამცემები. მასტიმულირებელი კომპონენტი იმყოფება 

ძ-ადრენერგული კონტროლის ქვეშ, ხოლო შემკავებელი –– ჩ-ადრე– 
ნერგულისა. ნორადრენალინი ააქტიურებს ზრდის ჰორმონის სეკრე- 
ციას (მიულერი, 1973). ადამიანსა და მაიმუნში L-დოფა-ს, სეროტო- 

ნინის ანდა მისი წინამორბედების სისტემატური შეყვანა ასტიმული– 
რებს ზრდის ჰორმონის გამოყოფას. ქოლინერგიული გადამცემები. 
ალბათ, არ მონაწილეობენ ზრდის ჰორმონის რეგულაციის პროცე- 

სებში. 
მოქმედების მექანიზმი. სომატოტროპინების ელექტრო- 

ნული მიკროსკოპით შესწავლისას დაადგინეს, რომ %ზჰ--რჰ შეყვანის 

შემდეგ სომატოტროპულ უჯრედებში გრანულები ნაკლებად მკვრივი 
ხდება და ნაკლებად შემოფარგლული, მიგრირებენ მემბრანებისკენ, 

უჯრედოვანი მემბრანას ერწყმის გრანულის მემბრანებს და ზრდის 
ჰორმონი გადადის პერივასკულურ სივრცეში (კოჩი, არიმურა, 1969). 

არ არსებობს მონაცემები ზრდის ჰორმონის წინამორბედების შესა- 
ხებ. შესაძლოა, ზრდის ჰორმონი სინთეზირდება სრულყოფილი მოლე– 
კულის სახით (ზანინი, ჯინატასიო, 1974). ჰიპოფიზურ სომატოტროპებ- 

ზე რილიზინგ-ჰორმონების მოქმედება ხორციელდება უჯრედშიგა ციკ- 

ლური ამფ-ის ცვლილებების გზით. პროსტაგლანდინები და ციკლური 

გუანოზინმონოფოსფატი (ცბმფ) შეიძლება აგრეთვე ჩაერთონ ზრდის 

ჰორმონის რეგულაციაში. მაგალითად, ნაჩვენებია, რომ ვირთაგვების 
ჰიპოფიზში გაწმენდილი %პ-რპ ზრდის ცამფ შემცველობას და არა 
ცამფ. ციკლური ბმფ მეორე უნივერსალური უჯრედშიგა რეგულა- 
ტორია. უჯრედების პასუხი ჰორმონებზე უნდა განვიხილოთ როგორც 
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უჯრედშიგა ცამფ და ცბმფ-ს შორის თანაფარდობის ცვლილების შე- 
დეგი (ფედოროვი, 1976). არსებობს რამდენიმე ნაშრომი, რომლებიც 

მიუთითებენ %ჰ-რჰ შესაძლო მოქმედებაზე ზრდის ჰორმონის სინთეზზე. 
კლინიკური გამოყენება ჰიპოთალა ურ რილიზინგ- 

ჰორმონს, რომელიც იწვევს ზრდის ჰორმონის დონის მომატებას 

სისხლში, კლინიკაში სადიაგნოსტიკოდ იყენებენ პირველადი დაზი- 

ანების ადგილის დასადგენად ზრდის პროცესის დარღეევისას. სინთე– 

ზური რილიზინგ-ჰორმონის შეყვანას, როდესაც არ აღინიშნება ჰი- 

პოფიზის ფუნქციის დარღვევა, თან სდევს ზრდის ჰორმონის შემცვე–- 

ლობის სწრაფი მომატება სისხლში. დადგენილი დონიდან და მომა– 

ტების სიჩქარიდან გადახრა მიუთითებს ადენოჰიპოფიზის სეკრეცი- 

ული ფუნქციის დარღვევაზე. 
მელანოციტომასტიმულირებელი პორმონის გამოყოფის გამააქტი- 

ურებელი და შემკავებლი ჰორმონები. ნაირმა და მისმა თანამშრომ- 
ლებმა (1971) ხარის ჰიპოთალამუსის ექსტრაქტიდან გამოყვეს ნივ- 

თიერება, რომელიც აკავებს მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმო- 

ნის სეკრეციას და დაადგინეს მისი სტრუქტურა: 

11 –- პრო –– ლეი –– გლი –– MI) 

ამ ჰორმონს ახასიათებს ანტიდეპრესიული და ანტიპარკინსონული 

ეფექტი. კასტინმა და მისმა თანამშრომლებმა (1972) გამოავლინეს, 

რომ მელანოციტომაინჰიბირებელი 13LI ანდა !4C-თი ნიშანდებული 

ჰორმონი აკუმულირდება ეპიფიზმი და ივარაუდეს ჰიპოთალამურ- 
ეპიფიხური სისტემის არსებობა მსჰპ სეკრეციისს რეგულაციისთვის. 

ტალეისნიკმა და ორიასმა (1965) აღმოაჩინეს ჰიპოთალამური მელანო- 

ციტომასტიმულირებელი რილიზინგ-ჰორმონი და დაადგინეს მისი 

სტრუქტურა: 
LI ––- ცის –– ტირ –– ილე –– ასპ –– 01 

მიმოხილვაში გუილემინი (1974) გვამცნობს ღორის ჰიპოთალამუსი- 

დან სამი პეპტიდის გამოყოფის შესახებ, რომლებიც მონაწილეობენ 
მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონის სეკრეციის კონტროლში. 
მაგრამ მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორმონის გამომყოფი მაინ- 
ჰიბირებლების და გამააქტიურებლების საბოლოო სტრუქტურა არ 
არის დადგენილი. 
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მე-15 თავი 

ფინაბანი სეკრეციის ჯირკვლების ნერვებისა და 
სისსლის მედიატორების მონაწილეობა 
ენდოკრინული ფუნქციების რეგულაციაში 

ცენტრალური ნერვული სისტემის მარეგულირებელი გავლე– 
ნა შინაგანი სეკრეციის ფიზიოლოგიურ აქტიურობასა და სტრუქ- 

ტურულ ორგანიზაციაზე ხორციელდება ჰიპოთალამუსის საშუალე- 
ბით, რომელიც თავის ტვინის საბოლოო მორფოლოგიური წარმონაქ–- 

მნია და ფუნქციურ კავშირს ამყარებს თავის ტვინსა და ენდოკრინულ 

სისტემას შორის. ჰიპოთალამუსის ეს დანიშნულება დამოკიდებულია 

სამ თავისებურებაზე: ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვა ნაწი–- 
ლებთან მრავალრიცხოვან აფერენტულ კავშირებზე, ჰიპოთალამუსის 

ნეირონების თვისებაზე, ნერვულგამტარობითი სტიმულების ჰუმორუ- 
ლად და ჰუმორულის ნერვულად გარდაქმნაზე, აგრეთვე პერიფერი- 

ულ ქსოვილებსა და ორგანოებზე მოახდინოს როგორც ნერვულ- 

გამტარობეთი, ასევე ჰუმორული გავლენა. 

ჰიპოთალამუსის წრე აფერენტული გზებით დაკავშირებულია 

ზურგის მოგრძო და შუა ტვინთან, თალამუსთან, ბაზალურ განგლი- 
ებთან, ჰიპოკამპთან, საყნოსავ ტვინთან, დიდი ჰემისფეროების ქერქის 
ცალკეულ ველებთან და სხვა ტვინოვან სტრუქტურებთან, რომელთა 

საშუალებით ვარაუდობენ ჰიპოთალამუსით ინფორმაციის მიღების 

შესაძლებლობას ორგანიზმის ნებისმიერი ნაწილიდან (სურ. 1). ამ კავ– 

მირების საშუალებით ტვინის აღნიშნულმა ნაწილებმა შეიძინეს უნა- 
რი, ჰიპოთალამუსის გზით გამოიწვიონ ენდოკრინული ჯირკვლების 

მრავალგვარი ეფექტი, ორგანიზმის გარეგანი და შინაგანი გარემოს 
ფაქტორთა გავლენით ექსტერო- და ინტერორეცეპტორებში აღძრული 
სიგნალიზაციისა და თავის ტვინში აღმავალი ნერვების გზით შემავა–- 
ლი სიგნალიზაციის აგრეთვე ჰუმორული აფერენტაციის შესაბამი–- 
სად. 

წინა ბორცვქვეშა ბირთვების ნეიროსეკრეციული უჯრედები დ> 

როგორც ზოგიერთი ავტორი ვარაუდობს, მისი ადენოპჰიპოფიზოტრო– 

პული ზონის ნეირონები აფერენტული ნერვული სტიმულების ჰუ- 
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ზურ. 1. ჰიბოთალამუსის არის ძირითადი ეფერენტული გზები (აჟიპას მიხედეით, 
1976). 

ქ-პ –-– თავის ტვინის ქერქის 8, 9, 10, 11, 12, 32 და 24 ციტოარქიტექტონური ვე- 
ლები შესაბამისად; სბ –- საყნოსავი ბოლქვი; ტ –- ტიხარი; კბ –– კუდიანი ბირთვი; 
სხ-––სარტყლოვანი ხვეული, წთბ –- წინა თალამური ბირთვი; დეთბ -- დორსომე- 
დიალური თალამური ბირთვი; 3 -- ჰიპოკამპი; მბ –- მკრთალი ბირთვი; სთ –– სუბ- 
თალამუსი; ე –– ეპიფიზი; უპ -- უკანა კომისურა; ობ –- ოთხგორაკი; რფ –- რეტიკუ- 
ლური ფორმაცია, 6რნ -–- ცენტრალური რუხი ნივთიერება; სბ -- სოლიტარული 
ბირთვი; 3ხ –– ვაროლის ხიდი, მტ-–- მოგრძო ტვინი; პვბ –– პარავენტრიკულური 
ბირთვი; სპბ-–-სუპრაჰიაზმური ბირთვი; მ3პ –- მხედველობის ჯვარედინი; სბ--სუპ- 
რაოპტიკური ბირთვი; "მმ -- შუამდებარე შემაღლება; აბ –- არკუატული ბირთვი; 
83მბ –– ვენტრომედიალური ბირთეი; დმბ –– დორსომედიალური ბირთვი; რბ –– რუხი 
ბორცვი; მბპ -- მაძილარული ბირთვების კომპლექსი; ნჰ –– ნეიროჰიპოფიზი; ჰმწ -- 

პიპოფიზის შუა წილი; აჰ -- ადენოჰიპოთიზი. 
1 –– კორტიკო-თალამური გზა; 2 –– კორტიკო-ძგიდისმიერი გზა; 3 –– პირდაპირი გზე– 
ბი ტვინის ქერქიდან ჰიპოთალამუსისკენ (პარავენტრიკულური და ვენტრომედი- 
ალური ბირთვებისკენ),) 4 –- ბოქკოთა კონა საყნოსავი ბოლქვებიდან” საყნოსავი 
ტრაქტიდან და საყნოსავი ბორცვიდან; 5 ––- ძგიდოვან-ჰიპოთალამური გზა; 6-- 
ბოქკოები მიმავალი კუდიანი ბირთვიდან ჰიპოთალამუსისკენ; 7 –– წინა ტეინის მე- 
დიალური კონა; 8 -- თალამო-ჰიპოთალამური გზები; 9 –– თაღი, რომლის ბოჭკოების 
ძირითადი ნაწილი მიდის მამილარული კომპლექსის ბირთეებთან; 10 -- გვერდითი 
მუხლის სხეულის (?) სუბთალამური და ეენტრალური ნაწილის ბოჭკოები -- ჰიპო– 
თალამუსის ჰიპოთალამური კავშირები მხედველობის ცენტრებთან; 11 -- მეზენცე- 
ფალურ-ჰიპოთალამური (სახურაგ-მამილარული) კონები, რომელთა ბოპკოები მიდიან 
მამილარულ დორზო- და ვენტრომედიალურ და სუპრახიაზმურ, ბირთვებთან, გადიან 
წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვებს შორის და ნაწილობრივ ბოლოვდებიან პრეოპტი- 
კურ არეში და ტიხარში; 12 –- ბოპკოები ვაროლის ხიდსა დღა მოგრძო ტვინის რე- 
ტიკულური ფორმაციიდან; 13--ბოქკოები სოლიტარული ბირთვიდან; 14--სუპრა- 
ოპტიკურ-ნეიროჰიპოთიზური გზა; 15 –- პარავენტრიკულურ-სუპრაოპტიკური, პარა- 
ქვენტრიკულურ-ნეიროჰიპოფიზური და პარავენტრიკულურ-ბორცვიანი ვგზა; 16 - 
ბოჭკოები პრეოპტიკური არედან და წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვიდან ჰიპოთალამუ- 
სის ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონისკენ (არკუატული ბირთვი); 17 –- ჰიპოთალა- 
მესზე ჰუმორალური აფერენტული გავლენები.



მორულ ფაქტორებად ტრანსფორმაციის ადგილია, რომელთაც გააჩ- 
ნიათ მაღალი და სპეციფიკური ფიზიოლოგიური აქტიურობა. ნერვუ- 

ლი სტიმულების ასეთი გარდაქმნა ხორციელდება ჰეპოთალამური ნე– 
ირონების ორგვარი ხასიათით, რაც გამოიხატება მათი ნერვულგამტა–- 
რობითი და ენდოკრინული თვისებებით შარერის მხატვრული გა- 
მოთქმის მიხედვით, რაკი „ფლობს ორ ენას“ -–– ნერვულს და ჰუმო– 
რულს (შარერი, 1952), ისინი თავისებური მთარგმნელების როლს ას–- 

რულებენ ნერვული სისტემის მბრძანებლის ენიდან ჰუმორული აქტი– 
ურობის ენაზე. ამაში ვლინდება ნერვულის და ჰუმორულის დიალექ- 
ტიკური ერთიანობა ჰიპოთალამუსის დონეზე. აგზნების გადაცემის 
მექანიზმის ნერვული იმპულსის გადართვა ჰუმორულ რგოლებზე პე- 
რიფერიულ ენდოკრინულ ორგანოსთან მთავრდება ჰიპოფიზში ტრო- 
პული ჰორმონების წარმოქმნით, რომლებიც ტოპოგრაფიულ და ფუნქ- 
ციურ მთლიანობაშია ჰიპოთალამუსთან, რადგანაც მისგან იღებს სტი- 

მულებს ნეიროსეკრეციული პროდუქტების (რილიზინგ-ფაქტორების) 

სახით. ეს პროდუქტები ადენოჰიპოფიზისკენ გადააქვს სისხლის ნა– 
კადს პორტალური და შესაძლოა (პოლენოვი, 1968; ალიოშინი, 1971) 

სისხლის მიმოქცევის საერთო წრით. 
ჰიპოთალამუსის ორდინალური ნეირონების გარკვეული რაოდენო- 

ბა დაჯგუფებულია ერგო- და ტროფოტროპული სტრუქტურების სა- 
ხით, რომლებიც სეგმენტური ვეგეტატიური ნერვული სისტემის სა–- 

წყისი პუნქტებია მათში ხდება საწყისი ნერვული და ჰუმორული 
სტიმულების გარდაქმნა იმპულსებად, რომლებიც მიემართებიან სხვა- 

დასხვა (მათ შორის ენდოკრინული) ორგანოებისკენ სიმპათიკური და 
პარასიმპათიკური ნერვებით. 

აღწერილია ეფერენტული დაღმავალი ჰიპოთალამური გზები, რომ- 

ლებიც მონაწილეობენ ვეგეტატიური ნერვული სისტემის ფორმირე- 
ბაში. ერთ-ერთი მათგანი იწყება წინა ლატერალური ჰიპოთალამუსის 
ბირთვებიდან წარმოქმნილი ბოჭკოთა კონით. ამ კონის ბოჭკოებე ეშ- 
ვებიან ქერქქვეშა არის ლატერალურად, შუა ტვინისკენ გადასვლისას 
მიემართებიან დორსალურად, გადიან სახურავის გვერდით ნაწილებში 

ხიდის დონეზე, გადაკვეთენ მოგრძნო ტვინის რეტიკულური ფორმა- 

ციის ლატერალურ ნაწილს და ეშვებიან ზურგის ტვინის ანტელატე–- 
რალურ კონებში გადასასვლელი ზონისკენ უკანა და წინა რქებს შო- 
რის გულმკერდისა და წელის ზედა ნაწილებში. ეს კონები ატარებენ 

სიმპათიკურ ბოჭკოებს, რომელთა უმეტესი ნაწილი იმავე მხარეს მო– 
დის, ნაწილობრივ, კი გადაჯვარედინდება ღეროსა და ზურგის ტვი- 
ნის არეში. სიმპათიკური ბოჭკოების ასეთი მსველელობა შემჩნეულია 
კატებსა და ადამიანებში (მეგოუნი, 1940). ჰიპოთალამუსის გულმკერ– 

დის და წელის ზედა არის აქსონები, რომლებიც ჰიპოთალამუსის ნერ– 
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სურ. 2. შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ინერვაციის საერთო სქემა. (აჟიპას 

მიხედვით 1976). 

1. ი. 00სI0თ010”IV5; 2--ი. წმCI0I15; 3–ი. ფ19§§0იჩმIVინწლს§ა; 4--ლი!. 1VდVI2II5; 

=--ყის. ი0ძიპსთ; 6-ი. I1გ8IVითიV§ §ყი.; 7--ი VმყI§; 8--წი!. Cლი”VICმ1C §სი.; 9-- თი!. 

C6C”VIC216 ი0ძIსI; 10--წი!. §(ლI10(ს ი; 11–ი. §ი1მილი!CV§ II2)0,; 12–ი. §ი!ეოლჩი!- 

სვი ი0L; 13--წვრილი ღეროები წ. ყ. IწსიCI §Vიმ!IIICI-დან ყიI. ჯილალი(ლლსთი იწ. 

გზით; 14- წვრილი ღეროები წ. წ. („სილ §VიIიმLICI-დან ნI. იI. MVი0იდმ5(IICI= §V9. 

+L 1იI.-გზით; 15--ი!. 5807-8115; 16--ი. ი. §იIგიCჩიICI §2ლ(0II15; 17--ეპჰიფიზი 18--ეპი- 

«ფიზის საბმელების კომისურა. 19 –– სუბკომისურული ორგანო; 20 –– პრეგანგლივრი 

პარასიმპათიკური ბოქკოები ეპიფიზისაკენ –– (VI ს/სთეი C(2I, 1968); 21 –- C0”ი!I5- 

იმIი!IIგI6; 22 –– იწს)მჭიმ2 იის; 23 –– ჰიოთალამესის სუპრაოპტიკური და 
პარავენტრიკულური ბირთვების ნეიროსეკრეციული უჯრედები; 24 –– ჰიპოთალამუ- 

სის ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონა; 25 ––- პერიფერიული სიმპათიკური სტიმულე-, 

ბის სავარაუდო გადართვა წინა ჰიპოთალამუსის ნეიროსეკრეციულ უჯრედებზე და მის 

ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონის უჯრედებზე ბორეცქვეშა წერილუჯრედოვანი ბირთ- 

აღენოჰიპოფიზოტროპული ზონის უჯრედებზე ბორცქვეშა წვრილუჯრედოვანი ბირთ- 

დთალამუსზე (კერძოდ, მის წვრილუჯრედოვან ბირთეებზე) თავის ტვინის სხვადასხვა 

წილების ნერვული ცენტრების მხრივ; 27 –- ნეიროჰიპოფიზი; 28 -- ჰიპოფიზის შუა 

წილი; 29 –- ადენოჰიპოფიზი,„, 30 -– ზედა პიპოფიზური არტერია; 31 -–- ლ(იIილი!1მ 

ჰილძეიი2; 32-- ფარისებრი ჯირკვალი; 33 -– პარათირეოდული ჯირკეალი,: 34 

მკერდუკანა ჯირკვალი; 35 –- კუპქვეშა ჯირკვალი; 36 -- თირკმელზედა ჯირკვალი; 
37 –- საკვერცხე; 38 –- ზურგს ტვინის სეგმენტებს მგრძნობიარე ნეირონები; 

39 –– პრეოპტიკური არის ანდა წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვის უჯრედი, რომელიც 

კონტაქტს ამყარებს ჰიპოთალამუსის აღენოჰიპოფიზოტროპული ზონის უჯრედებ- 

“თან. 

მგრძნობიარე ნეირონების ლოკალიზაციის არე, რომელიც თავის ბოჭკოებს აგ- 

ზავნის შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებთან: #-–-ი. თI05500ჩმIVიფლს5 და ი. VმCV05 

"საერთო მგრძნობიარე ბირთვები; 6 -–- ჰიპოფიზის წინა წილისკენ; ხ8 –“ ი. იხილ9I- 

C-ს მგრძნობიარე ნეირონები, რომლის ნაწილი ანერვიანებს კუჭქეეშა და თირკ- 

მელზედა ჯირკვლებს; I –– ფარისებრ და პარათირეოიდული ჯირკვლებისკენ; L –- 

კუპქვეშა ჯირკვლისკენ, XL -–- თირკმელზედასა და საკვერცხისკაენ (სათესლისკენ); 

ხ, 3 –– სეგმენტები, რომელთა მგრძნობიარე ნერეები ნაწილობრივ მონაწილეობენ 

“შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ინერვაციაში; მ –- პრეგანგლიური და პოსტგანგ- 

“Mლიური სიმპათიკური ბოჭკოები; 6 ––- პარასიმპათიკური ბოჭკოები; ს –– მგრძნობ-- 

არე ბოჭკოები. 
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ვულ უჯრედებს მიეკუთვნებიან, გადაირთვებიან სიმპათიკურ ნეირო– 
ნებზე. მათი აქსონები (პრეგანგლიური ბოჭკოები) გამოდიან ზურგის 

ტვინიდან წინა ფესვებით და თეთრი შემაერთებელქსოვილოვანი ტო– 
ტების შედგენილობაში შეიჭრებიან სიმპათიკური ძეწკვის კვანძში, 
სადაც კონტაქტში შეიდან განგლიურ ნეირონებთან. ამ ნეირონების 
აქსონები –– პოსტგანგლიური ბოჭკოები –– კვანძებს ტოვებენ ცალკე– 

ული ნერვების შედგენილობაში (გასკელი, 1886; ლანგლეი, 1897; 

1899; მეგოუნი, 1940). პარასიმპათიკური ბოქკოების მატარებელი გზა 
ჩნდება ქერქქვეშს პრეოპტიკურ არეში (მეგოუნი, 1940). ისინი გა–- 

დიან ლატერალური ჰიპოთალამუსის არეში, შედიან ტვინის ღეროში. 

და შემდეგ იქიდან მოდიან სიმპათიკურ ბოჭკოთა კონებთან ერთად.. 
ენდოკრინული ჯირკვლებიდან სიმპათიკური და პარასიმპათიკური 
ბოკჭოების შემდგომი მსვლელობა ნაჩვენებია მე-2-––მე-5 სურათებზე. 

ამრიგად, ჰიპოთალამუსის მორფოფეუნქციური თავისებურება. უზ–- 

რუნველყოფს მასთან მომავალი საწყისი ნერვული იმპულსების გან– 
ცალკევებას განსხვავებული ხასიათის, საბოლოო დანიშაულებისა და 
ენდოკრინულ ჯირკვლებთან ფიზიოლოგიური აქტიურობის გადატანის. 

საშუალების მიხედვით, რაც შემდეგ ენდოკრინული უჯრედების დო–- 
ნეზე გვხვდება. ისინი წარმოდგენილია ადენოჰიპოფიზის კრინოტრო- 
პული ჰორმონების, აგრეთვე მოქმედების პოტენციალების და სიმპა-. 
თიკური და პარასიმპათიკური ნერვული ბოჭკოების მედიატორების 
სახით, რომლებიც საბოლოო ეფერენტული რგოლების მექანიზმებია. 
ეს მექანიხმები უზრუნველყოფენ ნერვული იმპულსების გენერალი- 
ზაციას და პროლონგაციას პერიფერიული ენდოკრინული ორგანო- 

ების ჰორმონებით. ნერვული აგზნების გადაცემის ეს ხერხები ავსებენ 
ერთმანეთს და ახორციელებენ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების მოქ– 
მედების ორმაგ კონტროლს, რაც ორგანიზმში ორგანოებისა და ქსო–- 

ვილების სტრუქტურისა და ფუნქციის რეგულაციის მრავლობითი 
უზრუნველყოფის ფართოდ წარმოდგენილი პრინციპის გამოხატუ- 
ლებაა (სურ. 8). 

ენდოკრინული ფუნქციების რეგულაციის ხერხების შესწავლაში 
გამოკვეთილი შეხედულება ყალებდება მხოლოდ ჰიპოთალამუსის სეკ- 
რეციული პროდუქტების მნიშვნელობის შესახებ ადენოჰიპოფიზური 
ფუნქციების და ჰიპოფიზის ჰორმონების სპეციფიკური მეტაბოლიზ- 
მისათვის ფარისებრ ჯირკვალში, საკვერცხეებში, სათესლეებში, თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ქერქის ბადისებრ და ბოჭკოვან ზონებში. რაც შე- 
ეხება ფუნქციებს, რომლებიც მჭიდროდაა დაკავშირებული ამ ჯირკვ- 

ლების ეფერენტული ნერვებისა და აგრეთვე ნეიროჰიპოფიზის, მკერდ- 
უკანა, კუჭქვეშა, პარათირეოიდული ჯირკვლების და ეპიფიზის ნერვე– 
ბისა ჰიპოთალამუსთან, მათზე შეხედულება უკანასკნელ დრომდე გა– 
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ურკვეველი რჩებოდა მიუხედავად იმისა, რომ სწავლულთა რამდენიმე 

თაობამ არაერთხელ სცადა დაედგინა პირდაპირი ნერვული გავლენის 
დამოკიდებულება სპეციფიკურ და არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმზე 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში. შეზღუდულია ჩვენი ცოდნა სიმპა–- 
თიკური და განსაკუთრებით პარასიმპათიკური ნერვებეს დამოკიდე–- 
ბულების შესახებ ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონისა და ჰიპოთალა–- 
მუსის წინა ბირთვების მიმართ. ამ საკითხის შესახებ არსებული ცნო–- 
ბები შესაძლებლობას მოგვცემდა გავცნობოდით მარეგულირებელი 
სისტემის ზოგიერთ მხარეს, რომელიც გარკვეული თვალსაზრისით 

„თვითინერვირდება“, თუმცა ასეთი „ინერვაციის“ (სიმპათიკური და 

პარასიმპათიკური) მორფოლოგიური სუბსტრატი გაურკვეველია. 

შეიძლება დავასახელოთ რამდენიმე მიზეზი, რომელიც აფერხებდა 
შინაგანი სეკრეციის“ ჯირკვლების ეფერენტული ნერვების როლის 
დადგენას ენდოკრინული ფუნქციების რეგულაციაში. მნიშვნელოვანი 
შემაკავშირებელი იყო თავის დროზე ფართოდ გავრცელებული შეხე– 

დულება ენდოკრინული ორგანოების ავტონომიურობისა და პირდა- 
პირი ნერვული გავლენებისაგან მათი დამოუკიდებელი ფუნქციონი- 
რების შესახებ (გლეი, 1930; იენსონი, 1948; ჰარისი, 1951; და სხვ.). 

უარყოფითი შედეგები ჰქონდა მეთოდოლოგიურად არასწორ მიმარ- 

თებას ჯირკვლის ეფერენტული ნერვების ფუნქციის შესწავლაში, 

რომელიც ემყარებოდა ვარაუდს ჯირკვლების სპეციფიკური მეტაბო- 
ლიზმის პირდაპირი დამოკიდებულების არსებობის შესახებ ნერვულ- 

გამტარულ გავლენაზე. ასეთი მიდგომით არ შეიძლებოდა გადალახვა 
იმ წინააღმდეგობებისა, რომლებიც იქმნებოდა ენდოკრინული ორგა- 

ნოების მდიდარი ინერვაციის შესახებ უხვ ცნობებსა და მათი ნერვების 
პირდაპირი მოქმედების შესახებ დამაჯერებელი ფაქტების უქონლო- 
ბას შორის ჰორმონოპოეზის სპეციფიკურ რგოლებზე. ამ ჩიხიდან გა- 
მოსავალი აღმოჩნდა ის თვალსაზრისი, რომელმაც გეზი მისცა არა 

აუცილებლად პირდაპირ ძიებას, არამედ ამ ნერვების ნებისმიერ და– 

მოკიდებულებას ენდროკრინულ ფუნქციაზე. საკითხის ასეთი, შედა- 

რებით ლაბილური დაყენება უფრო ნაყოფიერია და ჰორმონოპოეზ- 
ზე ნერვულგამტარობითი გავლენის როლის უარყოფის პერიოდი შე- 
იცვალა ამ გავლენის არაპირდაპირი გზების ძიების პერიოდით. 

ამავე დროს კვლევის ამ მიმართულებამ გამოიწვია ექსპერიმენტის 
სტრუქტურის გართულება და უფრო სრულყოფილი მეთოდური ხერ- 
ხების გამოყენება, რამდენადაც ეს მიმართულება ვარაუდობდა ჰორ–- 
მონოპოეზზე ნერვული გავლენების შესწავლას არა იზოლირებულად, 
არამედ ენდოკრინულ ფუნქციათა რეგულაციის ჰუმორულ ფაქტორ- 

თა მოქმედების მექანიზმების ერთდროულ ანალიზთან ერთად. ეს ნა–- 
კარნახევი იყო თვით არსით ისეთი გამოკვლევებისა, რომლებიც ვა– 
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რაუდობდნენ ენდოკრინული ორგანოების რეაქციების არაპირდაპირი 
მექანიზმების არსებობას ზემოქმედებაზე, რომლებიც თან ერთვის მათ 
ეფერენტულ ნერვებზე. იგი ითვალისწინებს, იმას რომ ამ რეაქციიდან 
ძნელია ისეთი ეფექტების გამოყოფა, რომლებიც მხოლოდ ნერვულ- 
გამტარობითი გავლენის შედეგი იქნებოდა და არ იქნებოდა დაკავში- 

რებული სპეციფიკური სტიმულატორების მოქმედებასთან. 

აღმოჩნდა რომ ენდოკრინული ჯირკვლების სტრუქტურისა და 
ფუნქციის შენარჩუნებაში ეფერენტული ნერვების როლის დადგენა 
შეუძლებლია ცენტრალური და პერიფერიული წარმონაქმნების პა–- 
რალელურად შესწავლის გარეშე, რაც ამ ნერვების გავლენის მექანიზ–- 
მის მორფოლოგიური საფუძველია. აშკარაა, რომ ენდოკრინული ორ- 
განოების ნერვების ფუნქციის შესწავლა მჭიდროდაა დაკავშირებული 
სუმაღლეს და უმდაბლეს ნერვულ მოქმედებაში ჰორმონების მნიშვნე– 
ლობის საკითხებთან, ჰიპოთალამუსის აფერენტულ და ეფერენტულ 

კავშირებთან და მისი, როგორც მთლიანი სისტემის ფუნქციონირების 

მექანიზმის საკითხებთან, ენდოკრინული უჯრედით ნერვული სტიმუ- 
ლის რეცეპციის მექანიზმისა და სპეციფიკური ჰურმორული ფაქტო- 
რების მოქმედებასთან, აგრეთვე ჯირკვლებში ნერვული და ჰუმორული 
სტიმულების განმაცალკევებელი სფეროების საზღვრებისა და ბიოქი– 
მიური რგოლების შემსწავლელ საკითხებთან, რომლებიც აკავშერებენ 
ენდოკრინულ უჯრედში ერთიან სისტემად არასპეციფიკურ და სპეცი- 

ფიკურ მეტაბოლურ ციკლებს. 
ზემოთ ნათქვამი ერთნაირად ეხება მექანიზმების გამოკვლევის 

სტრუქტურას როგორც ჰორმონოპოეზის რეგულაციაში ენდროკრი- 
ნულ წარმონაქმნების აფერენტული ნერვების მონაწილეობას, ასევე 
ორგანიზმის თხევად არეებში ცირკულირებული ნერვული აგზნების 
მედიატორების მონაწილეობას, რომელთა შედგენილობა ფიზიოლო- 
გიური და განსაკუთრებით ორგანიზმზე გადაჭარბებული ზემოქმედე– 
ბისას ძვრებს განიცდის. 
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ფინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ეფერენტული ნერვები 

ენდოკრინულ ფუნქციათა რეგულაციაში 

ეფერენტული ნერვული კავშირები და 

ენდოკრინული წარმონაქმნების ეფერენტული 

ინტრაორგანული სტრუქტურები 

სინათლის და ელექტრონული მიკროსკოპის გამოყენებით, ჰისტო– 
ქიმიის, ბიოქიმიის, აუტორადიოგრაფიის და ფარმაკოლოგიის მეთოდე- 

ბის დახმარებით მიღწეულია მნიშვნელოვანი წარმატებები ნერვული 
კავშირების და ენდოკრინული წარმონაქმნების ინტრაორგანული 
ნერვული სტრუქტურების ხასიათის შესწავლამი (ჩებოქსაროვი, 
1910; ელიოტი, 1913; მიულერი, 1924; პინესი, 1931, 1932; რასმუ- 

სენი, 1938; ბოროვსკი, 1941; ვორობიოვი, სინელნიკოვი, 1948; ლობ– 

კო, 1954; ურაზოვი, 1955, 1958; მეტუზალსი, 1956; აკმაევი, 1960; 

აგარკოვი, ნოსოვი, 1962; აგარკოვი, 1964; ოვმენი, 1965; ხოლოდნაია, 

1966: ხელიმსკი, 1969; ვოლკოვა, 1970; გოვირინი, ლეონტიევა, 1971; 

ლეონტიუკი, 1974, 1977; მელანდერი და სხე., 1974 და სხვ.). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ეფერენტული ინერვაციის წყა- 

როები. შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების უმრავლესობა ინერვირდება 

სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერვული ბოქკოებით (სურ. 2--5). 

შინაგანი სეკრეციის ყველა ჯირკვალი ინერვირებულია სიმპათიკური 

ბოჭკოებით. ეპიფიზი, ჰიპოფიზის უკანა, შუა და წინა წილები პოსტ– 

განგლიურ ბოჭკოებს იღებენ კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძიდან 

(სურ. 3), ფარისებრი და პარათირეოიდული ჯირკვლები –- კისრის 

ზედა, შუა და ქვედა (ვარსკვლავისებრი) კვანძებიდან; მკერდუკანა 

ჯირკვალი –– შუა და ქვედა (ვარსკვლავისებრი) კვანძებიდან. 
კუჰქვეშა ჯირკვალთან პოსტგანგლიური ბოჭკოების მიმწოდებელი 

სიმპათიკური ნეირონები განლაგებულია მზისა და პრეაორტალურ 

წნულებში და აგრეთვე თირკმელ-აორტულ და ქვედა მეზენტერიულ 
განგლიებში. ჯირკვალთან მიმავალი სიმპათიკური პოსტგანგლიური 

ბოჭკოები ნაწილობრივად ეკუთვნიან მოსაზღვრე ძეწკვის კვანძების 
ნეირონებს. ჯირკვალში აღწევენ აგრეთვე შიგნეულობის დად და 

მცირე ნერვებში არსებული პრეგანგლიური სიმპათიკური ბოჭკო- 

ებიც (სურ. 4). 
თირკმელზედა ჯირკვლები პოსტგანგლიურ სიმპათიკურ ბოჭკოებს 

ღებულობენ მზის წნულიდან” თირკმელ-აორტული და ოვარიულ- 
(ტესტიკულური) განგლიების კვანძებიდან, აგრეთვე მოსაზღვრე სიმ- 

პათიკური წველის ზოგიერთი კვანძიდან. ჯირკვლის ქერქოვანი შე 
ძირითადად მარაგდება პოსტგანგლიური, ხოლო ტვინოვანი შრე -–– ძი- 
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სურ. 3. ნეიროჰიპოფიზის და ადენოჰიპოფიზის ინერვაციის წყაროები (აჟიპას 

მიხედვით 1976): 

1. 0%ლ”0091010”I05; 2–- ი. მCI2115; 3--1. თI055001)მIVი0CCV5; 4–ჯყი!. 1IIდც1მIC; 

5-წი!. ი0ძიბსთ; 6--ადენოჰიპოფიზის მიმართ მგრძნობიარე ბოქკოები; 7– წი. C9IVIC2IC 

§სხ; ზ–-წიI.0C”VICმ1ც #ი)6ძIსI); 9-–– წი. 5(CII2(სჯი; 10––მ. Cმ10L15 CXL6Iომ; 11––მ. C00L15 

I)ხხწიგ; 12--!. C2+011CV5 10'0წიყ5; 13--10ხს§ მი1CI0I MV000::515 მეორეული კაპილარული 

ბადით; 14--პიპოფიზური ნაპრალი; 15––იმI§ 1ი(ით Cძ!მ2 MV0Cდ6 +515; 16--10ხს§ 00516-10L 

იX00MV§18 კაპილარული ბადით; 17--ჰიპოფიზური არტერიები; 18–Cოთ)ილი ე I:6ძ!8ომ“ 

პირველადი კაპილარული ბადით და კაპილარული მარყუჟებით; 19-ევაზონერეული Lინა- 

ფსები; 20––პორტალური ვენა; 21–-იCჩ10ეყიგ 001ICVIი; 23--C0,ის§ ჯიგოIIIმ2IC; 23--ჰი- 

პოთალამუსის ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონა; 24–– ისი). §სი”მინLICს§; 25-იVC). იმ”მ- 

Vლისის12II5; 26--ს-ვიხს§ 1IVიხ0Lჩმ10ი)0-MVი0დჩXV§605;--27--ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზური 

ტრაქტის ბოქკოები, შემავალი შუა წილში; 28-32 სიმპათიკური ბოქკოების 

დადგენილი და სავარაუდო(?) კონტაქტები ჰიპოფიზის ღა ჰიპოთალამუსის ცალ- 

კეულ სტრუქტურასთან; 28-ჰიპოფიზურ არტერიებთან, 29 -–- ნეიროჰიპოფიზის 

კაპილარულ ბადესთან (?), 30-- ნეიროსეკრეციული აქსონების უჯრედების ღაბო- 

ლოებებთან (?), 31 –– ჰიპოფიზის შუა წილის პარენქიმასთან, 32 –– ჰიპოფიზის წინა 

წილის უჯრედებთან, 33 –– ჰიპოფიზთან მიმდებარე ნერვულ წნულთან და მასში 

მიკროგანგლიებთან, 34 –– პორტალურ ვენასთან(?), 35 –– შუამდებარე შემაღლების 

პირველად კაპილარულ ბადესთან (?), 36 –– ჰიპოთალამუსის · სხვადასხვა ნერვულ 

ელემენტებთან (??); 37 –– განგლიოზური უჯრედი ჰიპოფიზის წინა წილში; 38- 

ო». Vმღს5§; 39--ი.5ი1მილჩი!ის5 #მ)ი,, 40 ––- ჰიპოთალამური წარმოშობის ნერვუ- 

ლი ბოქკოები აღენოჰიპოფიზში (?) (ურაზოვის მიხედვით, 1958), ამ ბოქკოების 

დაბოლოებებს აქვთ ქემორეცეპტული როლი; 41 –– პრეოპტიკური არის უჯრედი 

ანდა წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვი და მისი კონტაქტები ჰიპოთალამუსის ადენოჰი- 

პოფიზოტროპულ ზონასთან; 42-– შუა ტვინის უჯრედები –- სიმპათიკურ იმპულსე– 
ბის ჰიპოთალამურ ნეირონებზე (?) გადართვის შესაძლო პუნქტები. 
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რითადად პრეგანგლიური ბოჭკოებით, რომლებიც ორგანოსკენ მიდიან 
შიგნეულობის დიდ და მცირე ნერვებთან ერთად. 

საკვერცხეების სიმპათიკურ პოსტგანგლიურ ინერვაციაში მონაწი- 
ლეობენ მუცლის ღრუსა და მენჯის პრაჭტიკულად ყველა პარავერტებ– 
რული განგლია და პირველადი წნულები, აგრეთვე მოსაზღვრე კვან- 

ძები. საკვერცხეებში პრეგანგლიური ბოჭკოები არ არის აღმოჩენილი. 

სათესლეების სიმპათიკური ინერვაცია პრინციპულად არ განსხვავდება 
საკვერცხეებისაგან (სურ. 5). 

მკერდუკანა ჯირკვალი, ლანგერჰანსის კუნძულები და თირკმელ- 
ზედა ჯირკვლები მარაგდებიან ცდომილი ნერვის პრეგანგლიური ბოჭ3- 
კოებით. ფარისებრი და პარათირეოიდული ჯირკვლების ინერვაციაში, 
გარდა ცდომილი ნერვისა, მონაწილეობენ ენისქვეშა ნერვისა და ენა– 
ხახის (ადამიანში) ნერვების ტოტები. საკვერცხეებთან (სათესლეებ- 

თან) პარასიმპათიკური ბოჭკოები შედიან მენჯის ნერვების შედგენი- 
ლობაში. ვარაუდობენ, რომ გონადებში შეაღწევს ცდომილი ნერვის 

ქოლინერგიული ბოჭკოები. პარასიმპათიკური ბოჭკოების არსებობა 
ეპიფიზში, ჰიპოფიზის უკანა, შუა და წინა წილებში არ ითვლება და- 
დასტურებულად (სურ. 2 –– 5). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ინტრაორგანული ეფერენტული 

ნერვული სტრუქტურა. ენდოკრინულ ორგანოებთან მიმავალი სიმპა– 
თიკური და პარასიმპათიკური ნერვული ბოჭკოები, როგორც წესი, 
ჯირკვლის ზედაპირსა და მათი კაფსულის ქვეშ ქმნიან წნულს, რომელ- 
შიც აღმოჩენილია მიკროგანგლიების ადგილობრივი შეჯგუფება, ერ- 
თეული განგლიები და განგლიური უჯრედები; ჯირკვლის ნივთიერება- 

ში ნერვული კონები შეაღწევს სისხლძარღვებისგან დამოუკიდებლად 
და სისხლძარღვების გაყოლებით (სურ. 3--5). 

ენდოკრინული ქსოვილის სისქეში ნერვული ბოჭკოები სისხლძარ–- 
ღვების ადვენტიციასა და კუნთოვან შრეში, პარენქიმასა და ჯირკვლის 
სტრომაში ქმნიან წნულს, მაგრამ მრავალი კონა არ მონაწილეობს 
წნულის წარმოქმნაში და მათი ბოჭკოები დამოუკიდებლად მიდიან 
დანიშნულების ადგილისკენ.ი ზოგიერთი ჯირკვლის (თირკმელზედა, 
კუჭქვეშა ჯირკვალი) ნივთიერებაში აღმოჩენილია დიღი რაოდენობით 
მიკროგანგლიები და განგლიოზური უჯრედები, რომლებიც განლაგე– 

ბულია ცალკე, ნერვული კონებისა და სისხლძარღვების გაყოლებით. 
ფარისებრ ჯირკვალსა და ეპიფიზში ამ სტრუქტურების არსებობა სა– 
დავოა და იშვიათად ან შემთხვევით პოულობენ (სანდერ-პლასმანი, 
1935; ბოროვსკი, 1941; ხელიმსკი, 1969). 

ჯირკვლების ეფერენტული ნერვული ბოჭკოები ბოლოვდებიან პე- 

რიცელულური აპარატებით კოლბისებრი, დისკოსებრი, ფოლაქისებ- 
რი, კვანძისებრი და სხვა ფორმის წარმონაქმნების სახით განგლიოზუ- 
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რი ნერვული უჯრედების სხეულებსა და მორჩებზე, აგრეთვე პარენ–- 
ქიმის, სტრომის უჯრედების და სისხლძარღვების მახლობლად. მაგა– 
ლითად, საკვერცხის ეფერენტული ბოქკოების დამაბოლოებელი აპა- 
რატები უკავშირდებიან სისხლძარღვების ადვენტიციის უჯრედებსა და 
კუნთოვან გარსს, ცილოვან გარსს, შემაერთებელი ქსოვილის უჯრე– 

დებს, მარცვლოვანი მრის ეპითელიუმს, პრიმორდიულ, მოზარდ და 
გრააფის ფოლიკულებს, ყვითელ სხეულებს და მათ უჯრედებს. ადენო– 
ჰიპოფიზში ნერვული ბოჭკოები ქმნიან ვარიკოზულ შემსხვილებებს, 

საიდანაც გამოდიან უწვრილესი ბოჭკოები, რომლებიც გარს ეხვევიან 

ბაზოფილურ და აციდოფილურ უჯრედებს და კონტაქტს ამყარებე5 
მათ ზედაპირთან სხვადასხვა ფორმის და სირთულის დამაბოლოებე- 
ლი აპარატების საშუალებით (სურ. 3 -– 5). 

ეფერნტული ნერვული ბოჭკოების დაბოლოებების კონტაქტები 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების უჯრედებთან რაც უფრო სწრაფად 
რეაგირებს მომუშავე უჯრედი ნერვულ სტიმულზე, მით უფრო სრულ- 
ყოფილი უნდა იყოს მისი გადამცემი აპარატი. ფუნქციური თვალ- 
საზრისით ნერვული დაბოლოებები ყველაზე დიფერენცირებულია 
ცენტრალურ ნერვულ სისტემასა და ნერვულ განგლიებში რთული 
აღნაგობისაა განივზოლიანი კუნთის ნერვ-კუნთოვანი შენაერთის და–- 
ბოლოებითი ფირფიტა. ამ სინაფსში ნერვული ბოჭკოს აქსოპლაზმასა 

და ეფექტორის, ციტოპლაზმა, შორის განლაგებულია 200 –– 600 :V 

სივრცე, შემოსაზღვრული პერისინაფსური და პოსტსინაფსური მემ- 
ბრანებით, ე. ი. ეს სივრცე ოდნავ მეტია, ვიდრე ცენტრალური სი- 

ნუსების სინაფსური ნაპრალი (200 –– 300 ). ნერვ-კუნთოვანი შე– 
ერთების და ცენტრალური სინაფსების ასეთი სტრუქტურა უზრუნ- 

ველყოფს ეფექტორულ უჯრედზე აგზნების მიმართულ და კონცენ- 
ტრირებულ გადაცემას მედიატორის საშუალებით და ნერვული სტი- 

მულის მეტაბოლურ რეაქციად გარდაქმნას, რაც ეფექტორის სპეცი- 
ფიკური ფუნქციის საფუძველია (ეკლისი, 1964). 

აკლებად სრულყოფილია სიმპათიკური ნერვული ბოქკოების და- 
ბოლოებითი აპარატები. ისინი უფრო რაციონალურადაა მოწყობილი 

უმაღლეს ხერხემლიანთა გულის კუნთში, სადაც ეფექტორულ უჯრედ- 
თან მათი კონტაქტები აქცესორული ხასიათისაა სომატური მუსკუ- 
ლატურის დაბოლოებით ადრენერგიულ სტრუქტურებს საერთოდ 

არა აქვთ კონტაქტი კუნთის ბოჭკოებთან და ლოკალიზებულია სისხლ– 

ძარღვთა კედლებში. სიმპათიკური ბოჭკოს კუნთის უჯრედთან კავში- 

რი ხორციელდება ნორადრენალინი დიფუზიით უჯრედშუა ნაპრა- 
ლებით და მისი მიტანით კაპილარული სისხლის ნაკადით (გოვირინი, 

1967). გლუვი მუსკულატურის სისხლძარღვთა უჯრედებს ასევე არა 

აქვს პირდაპირი სიმპათიკური ინერვაცია ნერვული ბოჭკოების და–-
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სურ. 4 კუჭქვეშა ჯირკვლის ინერვაციის წყაროები (აჟიპას მიხედვით, 1976) 

1–დიI. )0დIგIC; 2-–წიI. იიძიბსი; 3-ი. Vმ0)5; 4- (ყი, იCლIVI-IIთ §Vი; 5-–-ლი!. 

<0 XVICეIC IICVIIIIII; 6--ნი!. §5(CII0(სი; 7–-ი. წI210იI005; 8–-ი. §იIმილსი!ას- იმმ10L 
(ხანდახან ლი!. §ი!მიCIIICIIII-თან); 9-–ი. §ი1მილიი!C05 IIII0I; 10-წერილი ღეროები 
1წსილყ§ §VIიიIIILICII§-ადან იI. ხIმივ0LLICსა მხძით!იე!15-კენ (15); 11––ყი1. §ნ1ეიCხი1- 

ლსი! (9ი1. 5XIIIIIIII108II02; 12–წ/ი!. IIC5ლიLიIლსIი §Vი; 13--ი!. ი”ვხე9იIIისა მხძიი)!- 
ომII§; 14–- ო! . #6II0II მ0I1ICსი) (1იI. 1 §0წი.); 15–ლღიI. იიძალი1ლ1ლსი 19I.; ნერვული 

ბოქკოები კუქქიეშა ჯირკვლისაკენ––აფერენტული; 16--სპინალური განგლიებიღან LI; 

ხი) უკეთ ალ'აკმულადღ ამ ბოჭკოების სვლა გამოტანილია სიმპათიკური ბთქკოების 
სელის ვპიღმა. რომლებიც ზურგის ტეინის იმავე სეგმენტებიდან გამოდიან და შედიან შიგ- 

ნეულოჯპის ნერჟების შემადგენლობაში; 178–-ი. ნიილი!Cს§ §10-დან, 17ხ–-ი. ჩIICCM1CV5 

ძიჯ., 17ს--ფი!. დ'IICიIC05 LV>ა2IIM%1-დან; 180--ი.Vმყსა ავ§1ი-დან, 18ხ––ი.Vმწ6ს§ ძCX. 
დან, ეფერენტული პრეგანგლიური პარასიმპათიკური; 192-ი. VმწCV§ §1ი-დან 10ხ– 

ი-.Vმწ05 ძლX-დღას: ეფერენტული პოსტგანგლიური სიმპათიკური; 20–-წ.წ.. 1წVი0C1 5Vო- 
დნხმIIICI-დან, 21-–-ლI. §ი)მილხ)ისთ (წთიI. 56Iი1IVი2V18)-დან, 22–-ლის #I1C500M(6ICVIი 

§00-დან, 23-–-ი1, იLმლელი ლსა გსძიVIIომ!I5, 24--წი!. ICიმ1I--გ0LLICVიი1 (იწ. ლL §Vი- 
დან, 25–-–ღი!, ი)ლალისლICსIი IიI.-დან; პრეგანგლიური სიმპათიკური ბოქკოები, რომ- 

ლებიც არ წყდებიან პარავერტებრულ განგლიებში,; 26-ი. §0მიCIი!ისა- #მ01)0C-დან, 
27--ი. 5018იCIMMICVI5 VI100L-დან; 28--ჯორჯალშუა ტრაქტი, რომელიც წი! ი#I1056ისC. 

M”სთ 19MI. აკავშირებს ზედა ჯორჯლის განგლიასთან ნ!. 50125 და კონტაქტი რებს 
ხI, ორ56ი10”ICV§ ნერვებთან; 29–-ყი!. «656IL6IICსწ 19”. და იI. §0I2CI2 კვანძებს შო- 

რის შემაერთებელი ტოტები; 30--ლმისL იეილC2(15; 31-ილმესძეი დმილ”ტმLI§; 32--ჯირკვ- 

ლის წილი; 13-- წილთაშორისი შემაერთქსოვილოვანი ტიხარი; 34-.- ძმისა იეიCნ6011C05 
იმI0L, 35--სისხლძარღვი, 36-–ლანგერჰანსის , კუნძული, 37--–ლანგერჰანსი კუნძელის 
ჩ-უჯრედები; 'ლანგერჰანსის კუნძულის თ-უჯრედები; 39-–ლანგერჰანსის კუნძულის ზედა- 

პირული ნერვული წნული; 40--განგლიოზური ნერვული უჯრედები ჯირკვლის შემაერთე- 
ბელ ქსოვილში; 41--ვერვული უჯრედები ლანგერჰანსის კუნძულების უჯრედებს შორის, 
რომლებიც წარმოქმნიან ეგრეთ წოდებულ ნერვულ=-ინსულინურ კომპლექსს; 42--ინსუ- 

ლიანურ უჯრედებს შორის უგარსო ეფერენტული ბოქკოების დაბოლოებები. ზემოთ ჩა- 

მოთკლილი ეფერენტული და აფერენტული ბოჭკოები მიღიან ჯირკვლებთან (1. 01. 50- 

1გ2I§ IMI6იმ(1IC0§ მი(LლII0C§ და 00%, IIლოეII5, ილია IC 5Vი.. IლომIIა 510. შედგენი- 

ლობაში და წარმოქმნიან 91. 01. იმილ-0მVIC05 გიL., C0”001L15 CL CეVძ2I იხმოCCი2LI5 დივ, 

ლგი!§ ლხგოლ”ლმ.5 ი05L. ამ წნულების ასახვა შეაფერხებდღა სურათის წაკითხეას- ნაჩვე- 
ნები არ არის აგრეთვე ზოგიერთი პარავერტებრული განგლიები„ რომლებიც შესაძლოა, 

ჯირკვალთან აგზავნიან პოსტანგანგლიურ სიმპათიკურ მოქკოებს. ა--პრეგანგლიური ბოვ- 
კერები; ნ--–პოსტგანგლიური ბოჭკოები, ხ-- მგრძნობიარე ბოჭკოები. 
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ბოლოებითი სტრუქტურები განლაგებულია ადვენტიციამი და მხო- 
ლოდ ამ და კუნთოვანი წრის განლევისას პრეკაპილარულ ზონაში 
გლუვკუნთოვან ბოჭკოებთან მჭიდრო კონტაქტები მყარდება. სხვა 

ორგანოების გლუვი მუსკულატურის ბოჭკოების ნეიროეფექტორული 
შეერთებები, კლასიკური გაგებით, ყოველთვის არ გამოიყურებიან 
როგორც სინაფსი «და ამ შემთხვევაში ხშირად ლაპარაკობენ არა სი- 
ნაფსურ კონტაქტებზე, არამედ ნერვულ დაბოლოებებსა და კუნთის 
უჯრედებს შორის ურთიერთობებზე. აქსონის შემბრანებსა 'და ეფექ– 

ტორულ უჯრედებს შორის სივრცე 1800 + აღწევს. უმეტესად კი მემ- 
ბრანულ-მემბრანული კონტაქტები საერთოდ არ ვლინდება და რაიმე 
ინდივიდუალური სინაფსები არ არსებობს (ნორბერგი, 1964; ორლო– 
ვი, 1967; გოვირონი, 1967). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფილო- და ონტოგენეზური განვი– 

თარების და ფუნქციონირების, აგრეთვე მათი სტრუქტურების და 
ფუნქციების ცენტრალური რეგულაციის მექანიზმების თავისებურე- 
ბანი, რაშიც წამყვანია ჰუმორული ფაქტორები, გვაფიქრებინებს, რომ 

ენდოკრინულ უჯრედებსა და ვეგეტატიურ ნერვულ ბოჭკოთა დაბო- 
ლოებით აპარატებს შორის ურთიერთობებს თავისი დამახასიათებელი 
ნიშნები უნდა ჰქონდეს. მაგრამ ჯერ ეს განსხვავებანი არ არის გამოვ– 

ლეწილი «და ერთიანი ახრი ეფერენტული ნერვული ბოჭკოების ტერ- 
მინალების კონტაქტის ხასიათის შესახებ ჯირკვლის პარენქიმულ, ინ–- 

ტერსტიციულ, შემაერთებელქსოვილოვან და სისხლძარღვოვან ელე– 

მენტებთან არ არის · გამოთქმული. 

ზოგი გამოკვლევის შედეგების თანახმად, ჰიპოფიზმი, ფარისებრ 

და პარათირეოიდულ ჯირკვლებში, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქულ 
ნივთიერებასა (გოვირინი, ლეონტიევა, 1971) და ინფანტილურ ცხო- 
ველთა საკვერცხეებში (ლეონტიუკი, 1974) ერთადერთი სიმპათიკური 
ბოჭკოები სისხლძარღვთა მამოძრავებელი ნერვების ბოჭკოებია. არ- 
სებობს მონაცემები, რომ სათესლის სიმპათიკური ინერვაცია ხორცი- 

ელდება უმთავრესად სისხლძარღვთა სისტემის ადრენერგიული ბოქ- 
კოებით (ბაუმგარტენი და სხვ., 1968) ელექტრონული მიკროსკოპით 

ჩატარებული გამოკვლევებით თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში გამო- 
ავლინეს ადრენერგიული დაბოლოებები, რომლებიც სეკრეციულ უჯ- 

რედებთან ინტიმურ ურთიერთობაში იმყოფებიან (უნსიკერი, 1969). 

მაგრამ ასეთი კონტაქტები არაა მრავალრიცხოვანი და შეიძლება მნიშ– 
ვნელოვან როლს არ ასრულებდეს სეკრეციული პროცესის სიმპათი–- 
კურ რეგულაციაში. ამ მონაცემებთან დაკავშირებით არსებობს შეხე– 
დულება, რომ სიმპათიკური ბოჭკოების ფუნქციური კავშირი ენდო–- 
კრინულ უჯრედებთან ხორციელდება უჯრედშორის ნაპრალებში ნო- 
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რადრენალინი დიფუზიით და კაპილარული სისხლის ნაკადით მისი 

გადატანის გზით (გოვირინი, ლეონტიევა, 1975). 

სხვა მკვლევართა ჩატარებულ გამოკვლევათა შედეგები ამ დას–- 
კვნას არ ეთანხმება: აღმოჩნდა რომ მოზრდილ ცხოველთა საკვერ– 

ცხეებში ადრენერგიული და ქოლინერგიული ბოჭკოები განლაგდე–- 
ბიან არა მარტო სისხლძარღვების ადვენტიციაში, არამედ მათ სტრო- 

მასა „და პარენქიმაში და ახორციელებენ ქალის სასქესო ჯირკვლის 
ქსოვილის, კერძოდ, ფოლიკულური აპარატის ელემენტების პირდა- 

პირ ინერვაციას (ლეონტიუკი, 1974, 1977) ფლუორესცენციული და 
ელექტრონული მიკროსკოპით ჩანს, რომ ზღვის გოჭის საკვერცხეებ- 

ში ადრენერგიული ინერვაცია არ შემოიფარგლება ვაზომოტორული 
ბოჭკოებით. ისინი განლაგებულია ჯირკვლის ინტერსტიციული უჯრე- 
დების ზედაპირზეც (სვენსონი და სხვ., 1975). 

ფლუორესცენციული მიკროსკოპის გამოყენებით ჩატარებულმა 

ცდებმა ცალკე და ელექტრონული მიკროსკოპით აუტორადიოგრაფი- 
ასთან კომბინაციაში გამოყენებამ გამოავლინა რომ ადრენერგიული 
ბოჭკოები ფარისებრ ჯირკვალში არა მარტო სისხლძარღვებშია, არა–- 

მედ ფოლიკულების ირგვლივაცაა. ამასთან, ნერვული ბოჭკოები თა–- 

ვისი დაბოლოებებით ეხებიან ფოლიკულურ უჯრედებს და ფოლიკუ- 
ლების ძირითად მემბრანას (მაიანი, ინგბარი, 1970; მელანდერი და 
სხვ., 1974), უჯრედებთან და ფოლიკულების მემბრანებთან დაბო– 

ლოებების კონტაქტის ხასიათი არ არის გამორკვეული, მიუხედავად 
ამისა, ავტორთა აზრით, ისინი თირეოიდული ჰორმონის სეკრეციის 
პირდაპირი (არასისხლძარღვოვანი) სიმპათიკური სტიმულაციის მორ- 

ფოლოგიური საფუძველია. 

ცალკეულ შრომებში აღნიშნულია ნერვული ბოჭკოების შეღწევის 
შესახებ ენდოკრინულ უჯრედებში (შულგა, 1953) ბირთვამდეც კი (ტა– 

რაკანოვი, 1954). სხვა გამოკვლევებში, ენდოკრინულ უჯრედებში, 

კერძოდ თირკმელზედა ჯირკვალში, დაბოლოებითი ნერვული სტრუქ– 
ტურების ინტრაცელულური მდებარეობა არ არის დადგენილი (აგარ– 
კოვი, 1964), მოყვანილია მონაცემები: ენდოკრინული ორგანოების 

განგლიოზური ნერვული უჯრედების პარენქიმულ უჯრედებთან მჭიდ– 
რო კონტაქტების არსებობის შესახებ. კერძოდ, ლანგერჰანსის კუნ–- 

ძულებში გვხვდებს ნერვული უჯრედები რომლებიც კუნძულების 
ჩ-უჯრედებთან ერთად ქმნიან „ნერვულ-ინსულინურ კომპლექსს“ (ვან. 
კამპენჰაუტი და სხვ., 1954). 

ყველა არსებული მონაცემის ანალიზის მიხედვით მიაჩნიათ, რომ 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ვეგეტატიური ნერვული ბოჭქკოები 
და მათი დამაბოლოებელი აპარატი განლაგებულია არა მხოლოდ 

სისხლძარღვებში, არამედ პარენქიმის და სტრომის უჯრედებს შორი- 
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სურ. 5. საკვერცხეების ინერვაციის წყაროები (აჟიპას მიხედით. 1976) 

1–ყი!. IIIდII2IC; 2--წყი!. ი0ძი5ყი; 3--ი. VმთI5; 4–ი. §010იიIიICII5 სი)იL (ხან- 

დახან დიI. §ი1ეი-M0ესთ-თან) 5--ი. §01მიCჩი!ლსა იIIიი” 6-აფერენტელი ბოჭკოები 
სპინალური განგლიებიდან; 7––წერილი ღეროები (VVი0CII5 §VIIსმLხ1CV§-დან LI. იჯი630L- 
სIლს§ მსძ0იIIი2I15-კენ. 8–-წვრილი ღეროები დ. ჟ. LIVიCI §VMი9IIIICI-დან ლიI. IIC§ლი- 
(0 ლსIი 1ი(-სკენ; 9-- წვრილი ღეროები წ. წ. (VV0CI §VIიიმVIIIC ი IIVილლია(”Cსი! 
§სყ.-დან; 10-–წერილი ღეროები წ, წ. IIსიCI §VIII0მIიICI-დან 1. IIVიილია(ICIი 10I- 
სკენ; 11––იI. 5007-0115; 12--ი. ი. §01გილICI §0C-21I15; 13--III. §ი1მილიICძ!ი (§. §0- 
#”IIIIსიმIXI§); 14-–დი1. იIლალი(ლლს!ი §სი. 15--ი!, იწელიი”LICV§ იხძიიIIMეI15; 16--დი!. 
ჯლიმ1I(-გიL0CVIი 10; 17-ყიI. ჯილაცი!იხლსი IიI 18-- ი) ხ+ნიდეიაLIC§5 §Vი.; 
19--)!. 11Vიხდეა(IICV5 101.; 20-ინI. VC5IC0115. ს(0IIის§ 1)0601010-I)001ძ2 და სხვა აფე- 

რენტული ბოქკოები საკეერცხისკენ, 21 ი. VXიღს§-დან 22 სპინალური განგლიები- 
დან; ეფერენტელი სიმპათიკურები; 23–-ყი). §010იCი!CVI9 (5. §CMი!III0II5), 24--დIი. 
იორლილი(ლICსსი ასი-დან, 25--ი). გჩ”მელმის”ICსა მხძინი!იმ!II--დან.; 2 6--«ი!. L6იმ!1-- 
მ0IVICVიI 1ი(-დან; 27--წი!. 010500(0CICVი1 1I1I.-დან; 28–-იI1 I. MV/იილია(ICIC §სი. 

და 10L--დან; 29--ი!. იI. VლC51C2115, VL0”IIVI5, 1I0C010I0M0(ძმ115-დან ღა სხე; ეფერენტუ- 
ლი პოსტგანგლიური პარაLიმპათიკური: 12მ–--ი. ი. §იIეიCჩი1CI §0ლ”0105 შეწყვეტა კვან- 

ძებში დნI. ჩხა'იიდი5LVICს§ 1იწ., ი. VC5ICმII5 და ა. შ;: პრეგანგლიური პარასიმპაკური; 
2182––ი. VითVყა-დან” (?); 3ე-–განგლიოზური უჯრედები საკქერცხის კართან; 31--ყვითე- 
ლი სხეული; 32--მომწიფებული ფოლიკული; 33 –- მზარდი ფოლიკული; 34. პრიმორდიუ- 

ლი ფოლიკული; 35--ატრეზიული ფოლიკული; 36--ინტერსტიციული ქსოვილი; მ-პრე- 
განგლიური ბოჭკოები; ს-– პოსტგანგლიური ბოქკ-ები; ძ--მგრძნობიარა ბოჭკოები. 

 



საც. მაგრამ როგორც ენდოკრინული ქსოვილის სისხლძარღვოვანი: 
კედლის სიღრმეში, ასევე უჯრედშორის სივრცეებში, ისინი წარმოდ-. 

გენილია არადიფერენცირებულ და არასრულყოფილ სტრუქტურებად. 
ავტორთა უმრავლესობა იმ დასკვნამდე მიდის, რომ ნერვულ ბოჭ– 

კოთა და მათ დაბოლოებათა ერთი ნაწილი მხოლოდ აწვება და არ 
შეიჭრება ენდოკრინული უჯრედების ციტოპლაზმაში, მეორე ნაწილი. 
კი მხოლოდ ეხება უჯრედების ზედაპირს ანდა მისგან მოშორებით იმ– 
ყოფება. ნერვულ ბოჭკოებსა და ენდოკრინულ უჯრედებს შორის შე– 
ერთებები, რომლებსაც ისეთივე პარამეტრები აქვს, როგორიც კლასი– 
კურ სინაფსებს, არ არის აღწერილი, გასაგებია რომ ასეთ დამაბო-. 
ლოებელ აპარატებს არ შეუძლიათ გამოიწვიონ მედიატორების კონ-. 

ცენტრირებული გადატანა ნერვული ბოჭკოს მემბრანიდან ენდოკრი- 
ნული უჯრედის მემბრანისკენ 'და ამიტომ არ ძალუძთ უზრუნველყონ 

ამ უკანასკნელის პირდაპირი ინერვაცია. ამ პირობებში იზრდება მე–- 
დიატორის „განზავების“ ალბათობა უჯრედშორის სითხეში და მისით 

დიფუზიური მოქმედება. ზემოთ ნათქვამი დამაჯერებელი არგუმენტი> 
იმ მოსაზრების საპირისპიროდ, რომ შინაგანი სერკეციის ჯირკვლების 

ეფერენტულ ნერვებს თვითონ შეუძლიათ სპეციფიკური ენდოკრინუ– 
ლი ფუნქციის ამოქმედება. 

ინტერესს იწვევს თირკმელზედას ტვინოვანი ნივთიერების ქრო–- 

მაფინურ უჯრედებთან ნერვული ბოჭკოების კონტაქტის ხასიათი, რო– 
მელთა ფუნჭცია რეგულირდება ნერვულგამტარობითი სტიმულებით. 
აღმოჩნდა, რომ კატისა და ვირთაგვას ჯირკვლის ტვინოვან შრეში პე– 

რიცელულური ნერვული დაბოლოებების აქსოპლაზმა მოქცეულია. 
ქრომაფინური უჯრედების ციტოპლაზმური მემბრანების ღრმა ნაკე– 
ცებში., აქსოპლაზმა შეიცავს 30 –– 50 ნმ დიამეტრიან მიტოქონდრიებს. 

და მიკროვეზიკულებს, რომელთა "მორის არსებობენ მკვრივშიგთავ- 
სიანი მსხვილი ვეზიკულებიც. დაბოლოებათა კონტაქტების ზონები. 

მდებარეობენ მემბრანების გამკვრივებულ უბნებში და ჩვეულებრივი- 
სტრუქტურა აქვთ. სხვადასხვა სინაფსში ვლინდება აცეტილქოლი- 

ნესთერაზის არაერთნაირი აქტიურობა, რაც შეიძლება დაკავშირებუ–- 
ლია ნერვული დაბოლოებების სხვადასხვა ფუნქციურ აქტიურობას- 
თან, ანდა „დანიშნულებასთან (კრაუზი, მარტინეკი, 1974). 

ჰიპოთალამუსის ადრენერგიული და ქოლინერგიული ინერვაცია. 

დადგენილია, რომ კისრის ნაწილის სიმპათიკურ ნერვულ სისტემასა 

და ცდომილ ნერვებზე მიმართული ზემოქმედებანი იწვევენ ჰიპოთალა– 
მურ-ნეიროჰიპოფიზური სისტემის ჰიპოთალამუსის ადენოჰიპოფიზო- 

ტროპული ზონის სტრუქტურის და ფუნქციის მნიშვნელოვან ცვლი– 
ლებებს, ცალმხრივი ზემოქმედებები კი, წინა ჰიპოთალამუსის ბირთ-. 
ვებში ასიმეტრიულ ძვრებს. ამან გამოიწვია ძიება ანატომიური 
სუბსტრატისა, რომელიც უზრუნველყოფდა სიმპათიკური «და პარასიმ-



პათიკური სტიმულების გადაცემას ბორცვქვეშა არისკენ. ვარაუდობ- 
დნენ სიმპათიკური «და პარასიმპათიკური ბოჭკოების პირდაპირი კონ- 
„ტაქტების არსებობას ჰიპოთალამუსის ნეირონების სხეულებთან, მორ- 
ჩებსა და დაბოლოებებთან (ალიოშინი, 1971). მაგრამ ამ კონტაქტების 

არსებობის უტყუარი მონაცემი არ არის მოყვანილი. გარკვეულად 

შეიძლება ითქვას იმის შესახებ, რომ მხოლოდ ჰიპოფიზის უკანა წი– 
«ლი მარაგდება პერიფერიული სიმპათიკური ბოჭკოებით, ამასთან ამ 
ბოჭკოების დაბოლოებები მდებარეობენ მხოლოდ მსხვილი სისხლ- 
“ძარღვების ადვენტიციასა და კუნთოვან შრეში (ბიორკლუნდი, 19638; 

კონსტანტინოვა და სხვ., 1970; პოლენოვი, 1970). 

შეიძლება გვევარაუდა, რომ პერიფერიული წარმოშობის ადრე- 

ნერგიული ბოჭკოები ჰიპოთალამუსის სხვა ნაწილებშიც ”შეაღწევენ 
სისხლძარღვებთან ერთად, ბოლოვდებიან მათ ადვენტიციასა და კუნ- 
«თოვან შრეში და ამ ბოჭკოების ტერმინალებით გამოყოფილი ნორად- 
რენალინი აღწევს ნეირონთაშორის სივრცეს და ჰიპოთალამუსის უჯ- 
რედებზე გავლენის შედეგად იმიტაციას უკეთებს მათზე სიმპათიკური 
ბოჭკოების პირდაპირ მოქმედებას. მაგრამ მკვლევარები (სარაჯიშვი– 
"ლი, მშაუ-მშველიძე, 1963; ფოლკი და სხვ., 1969; კუპრიანოვი, ჟიცა, 

1975, «და სხვ.) არ არიან დარწმუნებული იმაში, რომ ტვინის სისხლ– 

ძარღვების სიმპათიკურ ბოჭკოებს შეუძლიათ ასე შეაღწიონ ჰიპოთა- 
ლამუსში. ამ ეჭვების საფუძველია ის, რომ ფიალისებრი არტერიები 
ტვინის ზედაპირზე ზომიერი რაოდენობით შეიცავენ ადრენერგიულ 
ბოჭკოებს, რომლებიც ჩანს მხოლოდ 12 -–– 30 მკმ „დიამეტრიან სისხლ– 
ძარღვებამდე. ასეთ სისხლძარღვებზე გადის ერთი-ორი ბოჭკო და ამ 
ბოჭკოებიდან მხოლოდ რამდენიმე გასდევს რადიალურ არტერიებს, 
რომელთა მეტ ნაწილს საერთოდ არ აღენიშნება სიმპათიკური ინერ- 

ვაცია. 

ცნობილია, რომ ჰიპოთალამუსს თვითონ გააჩნია მედიატორების 

რთული სისტემა, რომელიც აქსო-სომატურ, აქსო-დენდრიტულ, აქსო- 

აქსონურ და აქსო-ვაზალურ სინაფსებს მიეკუთვნება. ასეთი სისტემის 
არსებობა იმას მოწმობს, რომ ჰიპოთალამუსის ინერვაცია (აფერენ- 

ტაცია) ხორციელდება სხვადასხვა ნეირონით, რომლებიც სიმპათიკუ–- 
რი და პარასიმპათიკური სტიმულების ადენოჰიპოფიზოტროპულ ზო- 

ნაზე «”და ჰიპოთალამუსის წინა ბირთვებზე გადატანის რთულ მექა- 
ნიზმში საბოლოო ცენტრალური რგოლია. ამ მექანიზმის მუშაობა 
ხორციელდება რამდენიმე ნეირონისგან შეგდგარი ჯაჭვით, რომელიც, 
ეტყობა, განლაგებულია უკანა და შუა ტვინის რეტიკულურ ფორმა- 
ციაში. წვრილუჯრედოვან ჰიპოთალამურ ბირთვებსა და თავის ტვინის 
სხვა ნაწილებში (ცუბოკავა, სუტინი, 1963; სენტაგოტაი «და სხვ., 1965; 
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კელბერგი, ლისონი, 1967; პეტროვიცკი, 1967; ფუქსი, ჰოკფელტი, 
1969; პოლენოვი, 1970; ბარი, 1970; პოპოვიჩენკო, 1973). 

ჰიპოთალამუსზე სიმპათიკური და პარასიმპათიკური სტიმულების 
გადაცემის მრავალრგოლოვანი მექანიხმის არსებობას ადასტურებს 
სხვადასხვა სტრუქტურაზე ჩატარებული ექსპერიმენტი (ბაკლავაჯიანი 
და სხვ., 1973). დაუდგენელია, როგორ რთავენ ამ მექანიზმს პერიფე– 
რიული, სიმპათიკური I(ა პარასიმპათიკური სტიმულები. 

ტონკიხი (1968) თვლის, რომ ცდომილი ნერვის ჰიპოთალამურ– 

ნეიროჰიპოფიზურ სისტემაზე გავლენის მექანიზმის გასაგებად აუცი- 

ლებელი არ არის მოგრძო ტვინში ცდომილი ნერვის ცენტრებსა და. 
წინა ჰიპოთალამუსს შორის ნერვული გზების ძიება, რამდენადაც ეს. 
უკანასკნელი ცდომილი ნერვის ცენტრალური ბოლოს გაღიზიანების 
რეაქციაში შეიძლება ჩაერთოს ნეირო-ჰუმორული მექანიზმებით. ამ: 
მექანიზმების ძირითადი რგოლებია ცდომილი ნერვის გაღიზიანებისას 

გამოყოფილი აცეტილქოლინი, ადრენალინის სეკრეცია თირკმელზე-. 
დათი აცეტილქოლინის ცენტრალური მოქმედებით და ადრენალინის. 
მოქმედება ჰიპოთალამუსის წინა ბირთვებსა და ჰიპოფიზის უკანა 
წილზე. კისრის სიმპათიკური ნერვის თავისკენა ბოლოს გაღიზიანები-. 

სას ძლიერდება თირკმელზედას ტვინოვანი შრით ადრენალინის სეკ– 
რეცია (საპროხინი, 1945; ილინა, გოლოვაჩევა, 1965), მაშასადამე, 

ჰიპოთალამურ-ნიეროჰიპოფიზური სისტემის რეაქციის მექანიზმი კის–. 

რის სიმპათიკური ნერვის გაღიზიანებაზე შეიძლება დავიდეს თირკ- 

მელზედას ამ რეაქციამდე, მაგრამ ზემოთ ჩამოთვლილი არ გამორიც–- 
ხავს ამ მექანიზმებში ნერვულგამტარობითი კავშირების მონაწილეო– 
ბას, წინააღმდეგ შემთხვევაში ძნელი ასახსნელი იქნება ასიმეტრიული 
ცვლილებები ჰიპოთალამუსში კისრის სიმპათიკური და ცდომილი· 
ნერვების ცალმხრივი ზემოქმედებისას (ჟუკოვა, 1962; მოისეევი, კონ– 

სტანტინოვა, 1964). 

ენდოკრინული ორგანოების ინტრაორგანული ნერვული აპარატის. 

რეაქციულობა. ენდოკრინული ჯირკვლების ინტრაორგანული ნერვუ- 

ლი სტრუქტურები რეაგირებენ თვით ჯირკვლების დაავადებებსა და 

ზოგად არაენდოკრინულ ჯაავადებებზე ორგანიზმის დაძაბულობის 

ჩვეულებრივ რეაქციებს თან სდევს აგრეთვე ენდოკრინული ორგანო-. 
ების ნერვული აპარატის გარდაქმნა. აფერენტული და ეფერენტული 
ბოჭკოებისა და მათი დაბოლოებების ,აგრეთვე მიკროგანგლიების და- 

განგლიოზური უჯრედების რეაქციის ხასიათი დამოკიდებულია ორ- 

განიზმზე ზემოქმედების ინტენსივობაზე ანდა უშუალოდ ენდოკრი- 

ნულ ჯირკვლებზე. 
ზოგ ნაშრომში აღწერილია კაფსულის წნულის, ქერქოვანი და- 

ტვინოვანი ნივთიერებების, აგრეთვე ორსულობისას თირკმელზედას. 
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სისხლძარღვთა, სხვადასხვა ორგანოების კიბოსა და მაიონიზებელი 
რადიაციის მოქმედებისას (აგარკოვი, 1964), ეპილეფსიის, ენცეფალი– 
ტის, შიმშილის, ჰიპოქსემიის, სისხლის გამოშვებისას 8 «ა C ავიტა–- 
მინოზისას (ბოტარი, 1959), ჰიპერტონული დაავადებისას (ანდრეევა, 

1959), ფილტვის, ხორხისა (და ნაწლავების ტუბერკულოზისას ნერვუ– 

ლი სტრუქტურების რეაქციული ცვლილებები (ბოტარი, 1959; აგარ- 
კოვი, 1964). 

თირკმელზედა ჯირკვლის ნერვული სტრუქტურების რეაქციული 
ცვლილებები გამოიხატება ნერვული ბოქკოების ჰიპერიმპრეგნაციაში, 

ვარიკოზულ ცვლილებებში, ვაკუოლიზაციასა და ფრაგმენტაციაში, მა– 

თი ტერმინალების ჰიპერტროფიასა და დაშლაში. დეგენერაციულ 
ძვრებთან ერთად აღინიშნება ნერვული სტრუქტურების რეგენერა- 
ციის მოვლენები. ორგანიზმზე სტრესულ ზემოქმედებას სდევს ჰიპერ– 
ნერვიის მოვლენები. ჰიპერნერვია თან სდევს თირკმელზედა ჯირკვლის 
რეგენერაციის პროცესს მათი ნაწილობრივი რეზექციის შემდეგ. ამ 

დროს აღინიშნება დიდი რაოდენობის ნერვული ბოქკოების ჩაზრდა 
ჯირკვლის რეგენერატში (აგარკოვი, 1964). ჯირკვლის ნერვულ აპარატ– 
ში დარღვევები ვითარდება ჯირკვლის ფუნქციისა ღა სტრუქტურის 
ცვლილებასთან ერთდროულად. ამასთან დაკავშირებით გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ ასეთ შემთხვევებში თირკმელზედა ჯირკვლის სტრუქ– 

ტურა და ფუნქცია მეორეულადღ იცვლება ნერვულ აპარატში პირვე– 

ლადი ძვრების შედეგად. 
ინტრაორგანული ნერვული ელემენტების მძაფრი რეაქციით პასუ– 

ხობს ფარისებრი ჯირკვალიც ადგილობრივ და ზოგად დაავადებებზე. 
ამის საფუძველზე ვარაუდობენ, რომ მისი ფუნქცია შეიძლება Iდამო– 
კიდებული იყოს პირდაპირ ნერვულგამტარობით ზემოქმედებებზე. ბა– 
ზედოვის დაავადებისას ჯირკვალში აღინიშნება სიმპათიკური ტერ- 
მინა-ალური რეტიკულუმის მძლავრი დეგენერაციული (ვლილებები 
(სანდერი-პლასმანი, 1935). ბოჭკოთა ნაზი ბადის ნაცვლად ჩნდება 

მსხვილი ფრაგმენტები, რომლებიც მარცვლებად იშლებიან. ავტორის 
აზრით, ეს უნდა იყოს ჯირკვლის ჭარბი ზრდის და აგრეთვე იმის მი- 
ზეზიც, რომ იგი სეცენირდება ავტონომიურად, უსაზღვროდ და არა- 
სწორად. თირეოტოქსიკოზის შემთხვევში ფოლიკულური ეპითელი- 
უმის პროლიფერაციისას აღმოჩენილია ორგანოს ”შმიგნითა ნერვების 
გაღიზიანების ნიშნები ეგრეთ წოდებული „დაბოლოებების ნევრომე– 
ბის“ სახით, რომლებიც წინ უსწრებდნენ პროლიფერაციის დაწყებას 
(ტარაკანოვი, 1954). ნერვების მკვეთრი (ცვლილებები დეგენერაციის 
ელემენტების და გაღიზიანების სახით აღინიშნება კვანძოვანი ჩიყვის 
დროს, აგრეთვე ფარისებრი ჯირკვლის 6-მეთილთიოურაცილით ბლო- 

კადისას. 
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დადგენილია, რომ იმ შემთხვევაში, როცა ყვითელი სხეულების 

პერსისტენცია ხდება, მაგალითად, საშვილოსნოს ქრონიკული გაღი- 
ზიანებისას, ვითარდება საკვერცხეების ნერვული ბოჭკოების დეგენე– 
რაციული ცვლილებებიც ვარიკოზული გაჯირჯვების, ნაწილობრივი 
ფრაგმენტაციის სახით და სხვ. ნერვულ ბოჭკოებში ნორმალიზაცია 
ემთხვევა ხანგრძლივად პერსისტირებული ყვითელი სხეულების რე- 
დუქციის დაწყებას. აქედან ასკვნიან რომ ყვითელი სხეულის დრო- 
“ული უკუგანვითარების ერთ-ერთი. პირობაა საკვერცხეების ინერვა–- 

ციის ინტაქტური მდგომარეობა (ლისოგორი, 1958; ლისოგორი, სტო- 
ბეცკაია, 1959, 1964). 

ყურადღებას იპყრობს მკერდუკანა ჯირკვლის ნერვული აპარატის 
ძვრები ასაკობრივი და აქციდენტური ინვოლუციის პროცესში. ჯირ- 
კვლის ასაკობრივ ინვოლუციას თითქოსდა თან უნდა სდევდეს ორგა- 
ნოს ნერვული ელემენტების ნაწილის რედუქცია. მაგრამ ეს ვარაუდი 
არ გამართლდა. კატის ჯირკვლის ცხიმოვან ქსოვილში პარენქიმის 
მნიშვნელოვანი ნაწილის „დაკლებისას შენარჩუნდება სისხლძარღვთა 
უხვი ქსელი, რომლის ნერვულ აპარატს ისეთივე აღნაგობა აქვს, რო- 
გორიც ჯირკვლის სისხლძარღვთა აპარატს გაფურჩქვნის პერიოდში. 
ასაკობრივი ინვოლუციისას მკერდუკანა ჯირკვლისთვის დამახასიათე– 
ბელია არა დაშლა და გაქრობა, არამედ, პირიქით, ნერვული ელემენ- 

ტების რაოდენობის შედარებით მომატება. ამ დროს შენარჩუნდება 
არა მარტო „სატრანზიტო“ ნერვული ბოჭკოები და ღეროები, არამედ 
ნაპირა ნერვული სტრუქტურებიც (სოლოვიოვი, 1965). ის, რომ ნერ– 

ვული ბოჰკოების დაშლა ჯირკვალში ამ შემთხვევაში ძალზე იშვიათი 
-მოვლენაა, მტკიცდება სხვა გამოკვლევათა მონაცემებით (კორნილოვა, 

1958 და სხვ.). სიბერის პერიოდში ჯირკვლის ნერვული აპარატის თა- 
ვისებურებაა მომატებული არგენტოფილია და მისი რამდენადმე გა– 
"უხეშება, რაც აიხსნება პერიფერიულ ნერვულ სისტემაში ჩვეულებ- 

რივი ასაკობრივი ცვლილებების გამოვლენით (სოლოვიოვი, 1965), ზო–- 
გიერთი ავტორის მიერ (შკურენკო, 1972) შემჩნეული ცალკეული 

ნერვული ბოჭკოს დაშლა და გაქრობა შეიძლება არა იმდენად ასაკობ- 
რივია, რამდენადაც აქციდენტური ძვრების შედეგი ამ ორგანოში, ვი- 

ნაიდან იგი ზუსტად რეაგირებს ორგანიზმის უკიდურეს გაღიზიანე–- 
ბაზე თავისი სტრუქტურის შეცვლით. ასე, ჟანგბადის ნაკლებობა, რა- 
საც თან სდევს მკერდუკანა ჯირკვლის ინვოლუცია, კატებში იწვევს 
“უხეშ ცვლილებებს როგორც დამაბოლოებელ წარმონაქმნებში, ასევე 
ნერვული ბოჭკოების კონებშიც (დრუჟინინა, 1965). 
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ენდოკრინული ორგანოების სტრუქტურული 

ორგანიზაცია და ფიზიკურ-ქიმიური თვისებები 

ეფერენტული ნერვული გავლენების შეცვლისას 

უშუალო ნერვული გავლენები ენდოკრინული ქსოვილის ჰისტო- 
ლოგიურ აღნაგობაზე, სუბუჯრედოვანი სტრუქტურების მდგომარე- 
ობასა და არასპეციფიკური მეტაბოლიზმის ინტენსივობაზე ძირითა- 
დად შესწავლილია შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების დენერვაციისას. 
ჯირკვლების გათიშვა ცენტრალური ნერვული სისტემისაგან ხდება 
სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერეების გაღაჭრით ანდა რე-ი- 

ონული, პარავერტებრული და პრევერტებრული ვეგეტატიური კვან- 
ძების ექსტირპაციით. ამ მიზნებისთვის იყენებენ აგრეთვე ზურგის 

ტეინის კვეთას სხვადასხვა დონეზე, ყველა ხილული ნერვული ბო2- 
კოს გადაჭრას ენდოკრინულ ორგანოებში შესელის წი5 და ამ უკანას- 

კნელთა აუტოპლასტიკას. არჩევენ ჯირკვლების შერეულ და სელეკ- 
ციერ ღენერავაციას. მაგრამ სიმპათიკური ანღა პარასიმპათიკური გან- 

ცალკევებული დენერვაცია, მგრძნობიარე ბოჭკოების ხელშეუხებლად, 
ალბათ. შეუძლებელია, ვინაიდან ვეგეტატური განგლიები, ნერვები 

და წნულები შეიცავენ მგრძნობიარე ელემენტებს. სელექციური სიმ- 
პათიკური დენერვაციისთვის იყენებენ იმუნოსიმპათექტომიის მე–- 
თოდს. 

ენდოკრინული ორგანოების სისსლძარღვების რეაქცია დენერვა- 

ციაზე. ენდოკრინული ჯირკვლების ღენერვაციის ყველაზე ადრეული 
ნიშანია ორგანოს შიგნით სისხლის მიმოქცევის დარღვევა, რაც გარ- 

კვეულ დონემდე ძლიერდება ოპერაციისშემდგომი პერიოდის ზრდას- 
თან ერთად. პირველივე დღეებიდან ხდება სხვადასხვა კალიბრის არტე– 

რიების და ვენების გაფართოება და მათი სისხლით გადავსება. ერთ- 

დროულად მატულობს სისხლის ფორმიანი ელემენტების რაოდენო- 

ბა სისხლძარღვებში, ვითარდება ლეიკოციტების კიდურა დგომა, ლეი–- 
კოციტები შეიჭრება სისხლძარღვთა კედლებში და ხდება მათი ინფილ- 

ტრაცია ქსოვილში. მატულობს კაპილარების გამტარობა, რის შედე- 

გადაც სისხლის პლაზმა გადადის ენდოკრინულ ქსოვილში და ვითარ- 

დება მისი შეშუპება. სისხლძარღვების უფრო მკვეთრი დარღვევისას 

აღინიშნება ერითრო- და ჰემოსტაზი, კაპილარების სისხლისგან და– 
ცლა, კეროვანი სისხლჩაქცევები., (მათ შორის დიაპედეზური ტიპის) 

და თრომბების გაჩენა. 
(ენერვაციის შემდეგ მნიშვნელოვნად იცვლება სისხლძარღვების 

კედლები, მისი ადვენტიციური, კუნთოვანი დღა ენდოთელიური შრე- 
ები. მსხვილი სისხლძაღვების კაპილარების და სინუსების ენდოთელი– 

ური უჯრედები ჯირჯვდებიან და განიცდიან რიგ დეგენერაციულ 
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ცვლილებებს, იღუპებიან და ჩამოიფცქვნებიან სისხლძარღვთა სანა– 
თურში. ჯირჯვდებიან, დეგენერირდებიან და იღუპებიან გლუვკუნთო– 
ვანი ბოჭკოები და ადვენტიციის უჯრედოვანი ელემენტები. ენდოკრი–- 

ნული ჯირკვლების ინტრაორგანულ სისხლძარღვებში შერეული დე– 
ნერვაციისას ცვლილებები უფრო მეტად გამოიხატება, ვიდრე თი- 

თოეულისა ცალ-ცალკე. 
ენდოკრინული ჯირკვლების პარენქიმის და სტრომის რეაქცია დე- 

ნერვაციაზე. დენერვაციისას მკვეთრად იცვლება შინაგანი სეკრეციის 
ჯირკვლების პარენქიმის” უჯრედები. თირკმელზედა ჯირკვლის შერე- 

ული და სელექციური დენერვაცია იწვევს ქერქოვანი შრის სიგანის 
შემცირებას, უჯრედის პროტოპლაზმის ვაკუოლიზაციას, მათი ბირთ- 
ვების პიკნოზს და სხვა დისტროფიულ ცვლილებებს, რასაც მოსდევს 
ატროფია, შემდეგ კი ჯირკვლის უჯრედების დიფუზური და კეროვანი 

დაღუპვა (პლეჩკოვა, 1946; ლე-ვან ფიოკი, 1963; ხლოპინა და სხვ., 

1964: ხამიდოვი და სხვ. 1966). შერეული დენერვაციის შემდეგ თირ- 

კმელზედას ტვინოვანი შრის მორფოლოგიურმა გამოკვლევამ გამო- 

ავლინა ქრომოფინური უჯრედების ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაცია, მა- 

თი ორგანოების შეჭმუხვნა და ბირთვების პიკნოტიზაცია. ჰისტოქიმი- 
ურად შემჩნეულია ადრენალინის და ნორადრენალინის შემცველობის. 
პროგრესული შემცირება ქრომაფინური უჯრედები ციტოპლაზმაშე 
(ლე-ვან ციოკი, 1963; ხამიდოვი, 1964). 

ფარისებრ ჯირკვალში მისი ნერვების გადაკვეთის შემდეგ აღინიშ– 
ნება ფოლიკულების ზომის მომატება, მათი კოლოიდის გასქელები;, 
თირეოიდული ეპითელიუმის გაბრტყელება, მისი უჯრედის ბირთვის 
დეფორმაცია და ზომის შემცირება, დესკვამაცია ფოლიკულის სანა– 

თურში. უჯრედთა ნაწილი გაივლის დისტროფიის ყველა სტადიას და 

იღუპება ეპითელიუმის პროცენტული შემცველობა შემაერთებელ 
ქსოვილთან შედარებით მცირდება, ხოლო ამ ქსოვილის რაოდენობა 
მატულობს 8-დან 20.3%-მდე (მოისეევი„ 1952; სიმიონესკუ, 1954; 

ზელენინი, 1957; ლეპეხინა, იაკოვლევა, 1968; შლიკოვი, 1971 და სხვ.). 

დენერვაციაზე სათესლეები რეაგირებენ თეთრი გარსის შესქელე- 
ბით, ბახალური მემბრანიდან სათესლე მილაკების ელემენტების ჩა–- 
მოფცქვნით, მილაკებში ჩამოფცქვნილი უჯრედების რაოდენობის გაზრ– 
დით, განვითარების სხვადასხვა სტადიაში მყოფი იმ სასქესო უჯრე–- 

დების დეგენერაციით, რომლებშიც აღინიშნება ბირთვების პიკნოზი 

და ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაცია. იზრდება უჯრედების რიცხვი, რომ- 
ლებშიც გაყოფის დარღვევა აღინიშნება მცირდება მომწიფებული 
სპერმების რაოდენობა. ინტერსტიციული ქსოვილი ჯერ შეშუპდება, 

შემდეგ კი იზრდება ლეიდიგის უჯრედები ლიპიდებით და ნეიტრა- 
ლური მუკოპოლისაქარიდების გრანულებით ივსება. სპერმატოგენუ– 
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რი და ინკრეტორული ელემენტების დესტრუქციას და დაღუპვას თან 
სდევს ცხიმოვანი და შემაერთებელი ქსოვილის გაზრდა (ვოლკოვა, 

კონდრატენკო, 1960; ხოდოროვსკი, 1964; შირაი და სხვ., 1965; ნევს– 

ტრუევა, 1971, 1974; ფომინა, გრეკოვა, 1973 და სხვ.). 

დენერვაციის შემდეგ საკვერცხეებში ნორმალურად განვითარებადი 

მეორეული ფოლიკულები და გრააფის ბუშტუკები უმნიშვნელო რა- 

ოდენობითაა, მათი ძირითადი მასა იმყოფება დეგენერაციის ამა თუ 

იმ სტადიაში, რომელიც ხშირ შემთხვევაში მათი დაღუპვით მთავრდე– 
ბა. ნაწილობრივ ფიზიოლოგიური ატრეზიით ფოლიკულები იღუპე- 
ბიან, ნაწილობრივ ატიპური ატრეზიით, რომელიც დამახასიათებელია 
მხოლოდ დენერვირებული საკვერცხისთვის. „დენერვაციიდან ერთი 
თვის შემდეგ საკვერცხეებში ნახულობენ კისტისმაგვარ ფოლიკულებს, 
რომლებსაც მკვეთრად გათხელებული კედლები აქვთ. შეიმჩნევა ძვე– 
ლი ყვითელი სხეულები, მოგვიანებით კი ისინი აღარ არიან. სელექ- 
ციური დენერვაციისას აღინიშნება ყვითელი სხეულის პერსისტენცია 
და ცვლილებები ენდომეტრიუმშიდ„ რაც დამახასიათებელია ცრუ 
ორსულობისთვის. იცვლება 1M0ლმ 1ი1იიგ და ინტერსტიციური ქსო- 
ვილი. იზრდება შემაერთებელი ქსოვილი. მასიური დენერვაციისას 
ჯირკვალში ვითარდება სიმსივნისწინა ცვლილებები (პავლენკო, 1928; 
ჩუდნოვსკი, 1955, 1964; კარმიშევა, 1958; გრეჩიშკინა და სხვ., 1962; 

ვგოლკოვა, 1970; მისლიცკი, 1971; უკოლოვა, 1972; კირშენბლატი, 

1973). 
კუპქვეშა ჯირკვლის დესიმპათიზაცია იწვევს ლანგერჰანსის კუნ- 

ძულების რაოდენობის შემცირებას, ბირთვების შეჭმუხვნას, ჩ-უჯრე- 
დების ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაციას და მათ დაღუპვას (მანკოვსკი, 
1900 დღდონსკოვა, 1974, და სხვ.6. დენერვაციის შემდეგ ეპიფიზში 

პარენქიმული უჯრედების მოცულობა მცირდება იცვლება მათი 
ბირთვების კონფიგურაცია ფართოვდება პერინუკლეური სივრცე, 
ირღვევა მიტოქონდრიების სტრუქტურა, ციტოპლაზმაში მატულობს 
ვაკუოლების და ლიპიდური ჩანართების რაოდენობა (ნომოკონოვა, 

შაპირო, 1965; დუღდჩენკო, 1974). 

ადენოჰიპოფიზის სიმპათიკური დენერვაცია იწვევს ჯირკვალში 
მცირე მორფოლოგიურ ცვლილებებს, რაც გამოიხატება მათი უჯ- 

რედების ბირთვების უსწორო კონფიგურაციაში, აციდოფილების და 
ბაზოფილების დეგრანულაციაში (ფონტაინი, 1939; პიროტსი და სხვ., 
1964), ბახოფილების ჰიპერტროფიაში, ჰიპერპლაზიასა და გაძლიერე– 
ბულ შეღებვისუნარიანობაში (კონსტანტინოვა, მოისეევი, 1965). სხვა 

გამოკვლევებში აციდოფილების დეგრანულაცია არ აღინიშნა (კაუფ- 
მანი, 1937), მაგრამ ბაზოფილური უჯრედების ციტოპლაზმაში აღმო– 
აჩინეს კოლოიდური ჩანართების დაგროვება (აკმაევი, 1960). ჯირკვალ– 
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ში ნორმალურ ადენოციტებთან ერთად ვლინდება დაზიანებული უჯ- 

რედები (მოლოსტოვი, 1974). 

დენერვაციის შემდეგ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ელექტრო- 

ნული მიკროსკოპით გამოკვლევამ ენდოკრინულ უჯრედებში სუბ- 

უჯრედული სტრუქტურების ერთგვაროვანი ცვლილებები გამოავლი– 

ნა. ეს ცვლილებები ზოგადად გამოიხატება უჯრედის ბირთვების გას- 
ქელებასა და მათ დეფორმაციაში, მათში ქრომატინის არათანაბარ გა- 
ნაწილებაში, პერინუკლეური სივრცის გაზრდაში, ბირთვაკების ზო- 

მის შემცირებაში. ციტოპლაზმაში ქრება ანდა, პირიქით ჩნდება სხვა- 
დასხვა ჩანართები, მატულობს ლიზოსომების და თავისუფალი რიბო- 
სომების რაოდენობა, ფართოვდება და ზიანდება გრანულური ენდო- 

“პლაზმური რეტიკულუმის ცისტერნები, აღინიშნება მისი რედექცია, 

ჩნდება მიელოსებრი და ლამელარული სტრუქტურები. როგორც წე- 

სი, მკვეთრად მცირდება მიტოქონდრიების რაოდენობა იცვლება 
მათი მდებარეობა და აღნაგობა. ირღვევა მიტოქონდრიული სტრუქ- 

ტურების ტოპოგრაფია ღა ფორმა. მიტოჟონდრიების მატრიჟვსი გარ- 

დაიქმნება, უფრო ხშირად მკვეთრად ბაცდება ანდა სქელდება, კრის- 

ტები კი მოკლდება, ჰომოგენიზდება, დეკომპლექსდება და ირღვევა. 

გოლჯის კომპლექსის ქსელი ჰიპერტროფირდება, უხეშდება, კარგავს 

პლასტიკურობას და კავშირს წყვეტს სხვა სუბუჯრედოვან სტრუქტუ- 
რებთან, არაიშვიათად იშლება ცალკეულ ფრაგმენტებად (ლევერი, 

1955; ხამიდოვი და სხვ., 1966; ვოლკოვა, 1970, 1973; აივაზიანი, 

1972: დონსკოვა, 1974 დუდჩენკო, 1974; მილოვიდოვა, 1974; მო- 

ლოსტოვი, 1974; ნევსტრუევა, 1974). 

' ენდოკრინულ ორგანოებში ფიზიკურ-ქიმიური ცვლილებები დე- 

ნერვაციისას, დენერვაციისას შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ჰის–- 

ტოლოგიური და ციტოლოგიური ცვლილებები ენდოკრინულ უჯრე- 
დებში მრავალგვარი ფიზიკურ-ქიმიური ძვრების საბოლოო ეტაპია. ეს 

ძვრება ეხება ყველა სახის ნივთიერების –- ცილების, რნმ, დნმ, ცხი- 

მების, ლიპიდების, ფოსფოლიპიდების, ნახშირწყლების, ვიტამინების, 

მედიატორების, პროსტაგლანდინების, ციკლური ამფ, მაკრო- და მიკ- 

როელემენტების არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმს. იცვლება აგრეთვე 
იმ ნივთიერებათა ცვლის ინტენსევობა, რომლებიც ჰორმონების ბი- 

ოსინთეზის საწყისი პროდუქტებია. ირღვევა აღნიშნულ ნივთიერებათა 
შევსება, მათი სინთეზი, დაშლა და გამოყენება, აგრეთვე უჯრედიდან 

ცვლის საბოლოო და შუალედური პროდუქტების გამოყოფა. 

დენერვირებულ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში განვითარებული 

პისტოლოგიური, ციტოლოგიური და ფიზიკურ-ქიმიური ცელილებე- 

ბი. როგორც წესი, ერწყმის ჯირკვლის წონის და ზომის შემცირებას და 

აგრეთვე მათ პიპოფუნქციურ მდგომარეობას, რაც ხანდახან ვლინდება 
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ენდოკრინული უჯრედებისადმი გაზრდილი მოთხოვნილებისას. მაგრამ 
ზოგიერთ შემთხვევაში დენერვაციას თან სდევს ენდოკრინული ფუნქ- 
ციის აქტივაცია. შეიძლება დავუშვათ, რომ დენერვირებული ჯირკვ– 
ლების ჩვეულებრივი აქტივაციის დონე აღემატება მათ ფუნქციურ 

რეზერვებს და კომპენსაციური შეგუებადობის შესაძლებლობებს, რომ- 

ლებიც უზრუნველყოფენ უჯრედის და ასევე სუბუჯრედის სტრუქტუ- 
რების ენერგეტიკული და პლასტიკური მასალის განახლებას. ეს არის 

ენდოკრინული უჯრედების დეგენერაციული ცვლილებები და მათი და- 
ღუპვის უშუალო მიზეზი. ენდოკრინულ უჯრედებს შორის, რომლებიც 

დენერვირებულ ჯირკვლებში დეგენერაციის სხვადასხვა სტადიას განიც- 
დიან, ვლინდება ჰიპერტროფიისა და მომატებული ფუნქციური აქტი- 
ურობის მდგომარეობაში მყოფი უჯრედები, რაც ჯირკვლის კომპენსა– 

ციური, თუმცა არასრულყოფილი რეაქციის გამოვლინებად ითელება. 
ენდოკრინული ორგანოების დენერვაციზე მორფოლოგიური და 

ფიზიკურ-ქიმიური რეაქციების მაჩვენებელი მამოდიფიცირებელი 

ფაქტორები. დენერვაციის შემდეგ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში 
ჰისტოლოგიური, ციტოლოგიური და ფიზიკურ-ქიმიური ძვრები ფა- 

ზური ხასიათისაა. კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ექსტირპაციის 
შემდეგ ფარისებრი ჯირკვლის მორფოლოგიური ანალიზის საფუძველ- 
ზე ასეთი ოპერაციის შემდეგ თირეოიდული ქსოვილის ცვლილებების 
ორი სტადია გამოყვეს. ადრეულ სტადიაში (ოპერაციიდან 1--2 დღის 

შემდეგ) აღინიშნება ფოლიკულური ეპითელიუმის უჯრედის სიმაღ- 
ლის გაზრდა, ვაკუოლიზაცია და კოლოიდის გათხევადება, მოგვიანე– 
ბით სტადიაში კი (მე-3 დღის შემდეგ) –– ფოლიკულების ზომის გაზრ- 
და, ფოლიკულური ეპითელიუმის გაბრტყელება და კოლოიდის გას- 
ქელება (ნაკაოკა, 1934, სიმონესკუ, 1954). კისრის ნაწილში კისრის ზე– 
და და ვარსკვლავისებრ კვანძებთან ერთად სიმპათიკური ნერვების 
ამოცლიდან 6 თვის შემდეგ დეგენერაციული ცვლილებები ფარისებრ 

ჯირკვალში ვლინდება (მოისეევი, 1952). 

მზის წნულის ამოცლის შემდეგ ადრეულ ეტაპზე საკვერცხეებში 
აღინიშნება (1ხ0Cლმ Iი(ბიიმ ჰიპერტროფია. ამასთან, ფართოვდება კა– 
პილარები და იზრდება ტეკას უჯრედების რაოდენობა და ზომაც. ისი- 
ნი შეიცავენ მრგვალ ბირთვებს, მიტოქონდრიების ჭარბ რაოდენობას, 
რნმ და ასკორბინმჟავას. მათში მჟღავნდება ტუტე ფოსფატაზას და 
სუქცინატდეჰიდროგენაზას აქტიურობა, მატულობს ატფ და ლიპიდე- 

ბის შემცველობა, განსაკუთრებით ქოლესტერინისა და ფოსფოლი- 
პიდებისა. ჩამოთვლილი ცვლილებები, აგრეთვე ამ ვადაში საშვილოს- 
ნოს და საშოს მდგომარეობა საკვერცხეების დენერვაციის შემდეგ სა– 

შუალებას გვაძლევს ჩავთვალოთ, რომ ტეკას მიერ გამოყოფილი 

სტეროიდული ჰორმონების გამომუშავების ინტენსივობა მატულობს. 
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უფრო მოგვიანებით ტეკას რაოდენობა პროგრესულად მცირდება, 
სუსტდება ფერმენტული, განსაკუთრებით ციტოქრომოქსიდაზური აქ- 

ტიურობა, მცირდება რნმ რაოდენობა. ტეკას უჯრედები ბრტყელდე- 
ბა, კაპილარები ცარიელდება, ტეკათი ჰორმონების პროდუქცია მცირ- 

დება (ვოლკოვა, 1970). 

დენერვაციის შემდეგ მსგავსი ფაზური ძვრები შეიძლება აღინიშ- 
ნოს სხვა ჯირკვლებშიც. ისინი უნდა გაითვალისწინონ ჯირკვლის Cრე- 

აქციის შეფასებისას, რამდენადაც ამ ფაქტის უგულებელყოფა ხში- 
რად საპირისპირო მონაცემების წყარო ხდება ენდოკრინულ უჯრე- 

დებში ცვლილებების შესახებ ნერვულ გავლენათა დეფიციტის დროს. 

ენდოკრინული ორგანოების რეაქცია დენერვაციაზე მნიშვნელოვნა- 
დაა დამოკიდებული ცხოველის სახეობასა და ასაკზე, რომელსაც 

უკეთდება ოპერაცია. სქესობრივად მოუმწიფებელ ვირთაგვებში 
მოსაზღვრე სიმპათიკური წველის მოცილება გავა-წელის არეში უფ- 

რო მძლავრ გავლენას ახდენდა სათესლეების ჰისტოლოგიურ აღნა- 

გობასა და აგრეთვე ქორიონული გონადოტროპინებისადმი მათ 

მგრძნობელობაზე, ვიდრე მოზრდილებში (ხოდოროვსკი, 1964). დე– 

სიმპათიზაციის მიმართ უფრო მგრძნობიარე აღმოჩნდნენ ინფანტი- 

ლური ვირთაგვების საკვერცხეები (გრეჩიკშინა და სხვ., 1962; მის- 

ლიცკი, 1971). ზურგის ტვინის გადაკვეთისას ინფანტილური ასაკის 

ფრინველებში სასქესო ორგანოები მოუმწიფებელი რჩებოდა და 10 -– 

11 თვისათვის არც ერთი კვერცხუჯრედი არ უვითარდებოდა (ნაზა- 

რიანი, 1964). სიცოცხლის პირველ 5 დღეს იმუნოსიმპათექტომირებუ- 

ლი თაგვების ეპიფიზის პისტოქიმიური მაჩვენებლები ისეთივე აღ- 
მოჩნდა, როგორიც ახალშობილებისა.ა პინეალოციტები განსხვავდე- 

ბოდნენ ციტოპლაზმის შემცირებული მოცულობით, უჯრედშიგა 

ორგანელების განუვითარებლობით, უჯრედებში "სეკრეციული გრა- 

ნულების ხშირი არარსებობით, რაც სხვა ცვლილებებთან ერთად 

მოწმობს ჯალღუზისებრი ჯირკვლის მორფოგენეზის შეფერხებაზე მისი 

დესიმპათიზაციისასს (დუდჩენკო, 1974). მაშასადამე ინერვაციის 

მთლიანობა აუცილებელი პირობაა ენდოკრინული ორგანოების ზრდის, 

განვითარების, სტრუქტურული და ფუნქციური სრულფასოვნებისთ- 
ვის. ალბათ, პოსტნატალური განვითარების ადრეულ პერიოდში ჯირკე- 
ლების სტრუქტურის და ფუნქციის რეგულაციის წამყვანი ფაქტორია 

პირდაპირი ნერვული და არა სპეციფიკური ჰუმორული გავლენები. 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში მორფოლოგიური და ფიზიკურ- 

ქიმიური ძვრების ინტენსივობა, რაც დაკავშირებულია ნერვული სტი- 

მულების დეფიციტთან, დამოკიდებულია ეფერენტული დენერვაციის 
ხარისხზე, ეს ფაქტი შეიძლება გავიგოთ როგორც ენდოკრინული ორ- 

განოების სტრუქტურული მთლიანობის პირდაპირი დამოკიდებულე- 
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ბა ნერვულ გავლენებზე. ჯირკვლების რეაქციის ინტენსივობა განი–- 
საზღვრება დენერვაციის ხასიათით. შერეული დენერვაცია იწვევს უფ- 
რო მძლავრ რეაქციას, ვიდრე სელექციური დენერვაცია. დენერვაცი–- 

ის ერთი და იგივე სახე არაერთნაირრ დესტრუქციულ ცვლილებებს 
იწვევს სხვადასხვა ენდოკრინულ ჯირკვლებში. ასე, დესიმპათიზაცია 

უფრო მეტად მოქმედებს თირკმელზედა და სასქესო ჯირკვლების 
სტრუქტურაზე. ადენოჰიპოფიზი ნაკლებად განიცდის სტრუქტურულ 

ცვლილებებს. 
სიმპათიკური და პარასიმპათიკური დენერვაცია უმეტესად ერთი 

და იმავე ენდოკრინული ორგანოს ერთნაირ ცვლილებებს იწვევს. ამის 
მაგალითია სასქესო ჯირკვლების ჰიპოთალამური ძვრები ამ ორი სა– 
ხის დენერვაციის შემდეგ (ხოდოროვსკი, 1964; ფომინა, გრეკოვა, 
1973). ამასთან, ორმხრივი სუბდიაფრაგმმული ვაგოტომია ინფანტი- 

ლურ ვირთაგვებში იწვევს თირკმელზედა ჯირკვლის წონის მნიშვნე–- 
ლოვან მომატებას ბოჭკოვანი და ბადისებრი ზონების გამსხვილების 
ხარჯზე (კირშენბლატი და სხვ., 1972) დესიმპათიზაციას კი თან სდევს 
ჯირკვლის ქერქული შრის სიგანის და წონის შემცირება. შერეული 
დენერვაცია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზე ისეთსავე გავლენას ახ– 
დენს, როგორსაც დესიმპათიზაცია (პლეჩკოვა, 1964; ლე-ვან-ფიოკი, 

1963; ხამიდოვი და სხვ., 1966 და სხვ.). 

ჰიპოთალამურ-ნეიროპჰიპოფიზური სისტემის რეაქცია კისრის სიმ- 

პათიკური ნერვული სისტემის დაზიანებაზე. ცალ-ცალკე განხილვას 

საჭიროებს ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური სისტემის ფიზიკურ-ქიმიური 
რეაქციები კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ამოკვეთაზე ანდა 
კისრის სიმაპათიკური ნერვის გადაჭრაზე. ვინაიდან ამ ენდოკრინულ 
წარმონაქმნს პერიფერიული ადრენერგიული ინერვაცია არ გააჩნია, 
მასზე დესიმპათიზაცია შეუძლებელია. ამიტომ ამ სისტემის რეაქცია 
დესიმპათიზაციაზე შეიძლება განვიხილოთ როგორც სიმპათიკური 

სტიმულების უკმარისობის გავლენაზე პასუხი. 

კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ორმხრივი ამოკვეთისას ანდა 
კისრის სიმპათიკური ნერვების გადაჭრისას ჰიპოთალამურ-ნეიროჰი- 
პოფიზური სისტემის მდგომარეობა (ოპერაციის შემდეგ არა უგვი- 

ანეს 10 დღისა) ხასიათდება სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულუ- 
რი ბირთვების ნეირონების კვეთის ფართობის შემცირებით. ამასთან, 
ნეიროსეკრეციული უჯრედების ბირთვის ახლო ზონა ფართოვდება, ხო- 
ლო მათი ციტოპლახმა ვაკუოლიზდება. უჯრედთა ბირთვებიც მცირ–- 
დება და ვაკუოლიზდება. მათი აქსონები სქელდება და ნეიროპჰიპო- 
ფიზამდე მთელ მანძილზე ქმნიან კოლბისმაგვარ გაგანიერებებს და 
გამობერილობებს. ვაკუოლები აქსოპლაზმაშიც ჩნდება. ზოგიერთ 

599



შემთხვევაში აქსონები უცვლელი რჩებიან, ანდა თხელდებიან. განგ- 

ლიოსიმპათექტომიის შემდეგ ნეიროჰიპოფიზში მნიშვნელოვანი ძვრე– 
ბი არ არის აღწერილი. არაიშვიათად წინა ჰიპოთალამუსის ორივე 

ბირთვის უჯრედთა ნაწილში არ შეიმჩნევა რაიმე ცვლილებები. თითქ– 

მის ყველა გამოკვლევაშია აღნიშნული განსხვავებები სუპრაოპტიკუ- 

რი და პარავენტრიკულური ბირთვების ნეირონების რეაქციებს შორის. 

წინა ჰიპოთალამუსში კისრის სიმპათიკურ ნერვებზე ცალმხრივი ზე–- 
მოქმედებისას აღინიშნება ასიმეტრიული ცვლილებები (როუსი, მო– 

სინჯერი, 1936; პოპიაკი, 1940; ჟუკოვა, 1962; მოისეევი. კონსტანტი- 

ნოვა, 1964; ბაბაჯანოვა, 1967; ალიოშინი, უსი, 1970; ალიოშინი 1971 

და სხვ.). 

ჰიპოთალამურ-ნეიროჰიპოფიზური სისტემის რეაქცია კისრის ზე- 
და სიმპათექტომიაზე დამოკიდებულია ცხოველთა კლასზე, სახეობაზე. 
სქესზე, ასაკზე, სუპრაოპტიკურ და პარავენტრიკულურ ბირთვთა ნე– 

ირონების საწყის ფუნქციურ მდგომარეობაზე და იმაზე, რა დროა გა– 
სული ოპერაციის შემდეგ. ეს განსაკუთრებით ვლინდება ჰიესტოქი- 

მიური მაჩვენებლების გამოყენებისას. 

ნეირონების და მათი მორჩების ნაწილი ოპერაციის შემდეგ ერთ 
და იმავე პერიოდში შეიცავს დიდი რაოდენობით ჰომორიდადებით 

ნივთიერებას, უჯრედთა მეორე ნაწილში ისინი პრაქტიკულად არ არ– 

სებობენ ნეიროჰიპოფიზში სეკრეციული მასალის რაოდენობა შე- 

იძლება შემცირდეს, მოიმატოს ანდა უცვლელი იყოს. მიუხედავად ჰო– 

მორიდაედბითი ნივთიერების შემცველობის ვარიაბილობისა. ნეირო- 
ნების სხვადასხა ნაწილმი თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში 

ცვლილებების კომპლექსი მოწმობს ნეიროსეკრეტის გამომუშავების, 

მისი აქსონებით გადატანის, ნეიროჰიპოფიზში დაგროვების და სისხლ- 

ში გადასვლის დარღვევას. აღნიშნულია აგრეთვე ნეიროსეკრეტის 

ტინკტორული ვარიაბელობის მომატება. კისრის ზედა სიმპათექტომი- 

ის შემდეგ წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვებში განვითარებული ცვლი- 
ბები დროებითი ხასიათისაა და, როგორც წესი, ოპერაციიდან სამი 

კვირის შემდეგ აღარ ვლინდება, რაც მოწმობს რაღაც მექანიზმების 

ჩართვას, რომლებიც კომპენსაციას უკეთებენ ნერვულგამტარობითი 
სიმპათიკური გავლენების არარსებობას ამ მექანიზმებს შესაძლოა 
საფუძვლად უდევს სისხლში კატექოლამინების შემცველობის ცვლი- 
ლება და ჰიპოთალამუსის ნეირონებით მათი შთანთქმის გაძლიერება. 
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ენდოკრინული ორგანოების ფუნქციური აქტიურობის 

დამოკიდებულება უშუალოდ ნერვულ გავლენაზე 

ენდოკრინული წარმონაქმნების ფუნქციური აქტიურობის დამო- 

კიდებულება უშალო ნერვულ გავლენებზე ფართოდ შეისწავლებოდა 
მათი დენერვაციისასაც და მათთან მიმავალი სათანადო ნერვების გა–- 

ღიზიანებესას. 

ენდოკრინული ორგანოების ფუნქცია მათი დენერვაციისას. ენდო– 

კრინული ორგანოების დენერვაციისას ზემოთ აღწერილი მორფო- 
ლოგიური და ფიზიკურ-ქიმიური ძვრები, თითქოს ჰორმონოპოეზის 
მაჩვენებლების მნიშვნელოვან რაოდენობრივ და თვისებრივ ცვლი– 
ლებებთან უნდა შერწყმულიყო. მოსალოდნელი იყო აგრეთვე დენერ– 
ვაციისას განვითარებული დისტროფიული ცვლილებები ენდოკრი- 
ნული უჯრედების მეტ ნაწილში, უჯრედთა მცირე ნაწილში დიფუზუ- 
რი ანდა კეროვანი დაღუპვა, აგრეთვე ორგანოთა შიგნით სისხლის 

მიმოქცევის უხეშ დარღვევებს თან უნდა სდევდეს ჯირკვლის ფუნქ- 
ციური აქტიურობის შესუსტება. სინამდვილეში კი თუ ენდოკრინუ- 
ლი ორგანოების დენერვაცია არ ერთვის მისკენ მიმავალ სისხლძარღ– 
ვების პირველად დაზიანებას, ენდოკრინულ უჯრედებში სტრუქტუ- 
რულ ცვლილებებსა და მათი ფუნქციური აჭტიურობის ძვრებს შო- 

რის კორელაცია რიგ შემთხვევებში არ ვლინდებოდა. 

მაგალითად, თირკმელზედა ჯირკვლის მასიური შერეული დენე“- 
ვგაცია, რაც ჯირკვლის ქერქოვან ნივთიერებაში მკვეთთ მორფოლო- 

გიურ და ფიზიკურ-ქიმეურ ცვლილებებს იწვევს, გამოკვლევათა უმ- 
რავლესობაში არ მოქმედებდა კორტიკოსტეროიდოგენეზის ინტენსი- 
გვობაზე (ფლიმინგი, ფარელი, 1956; ჯარაკიანი, 1961; იუღაევე, პან- 

კოვი, 1961; პანკოვი, 1962; შაპირო, არაგონასი, 1963 და სხვ.). მხო– 

ლოდ ცალკეულ შრომებშია (აბურავა, ჰატა, 1961) აღნიზნული თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ბადისებრი და ბოჭკოვანი ზონების ჰიპოფუნქ- 
ცია დენერვაციის (მიგნეულობის ნერვის გადაჭრის) შემდეგ. ერთე–- 

ულ გამოკვლევებში აღნიშნულია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის. 
ჰორმონების სეკრეციის მომატება დენერვაციის“ შემდეგ. ინფანტი- 
ლურ ვირთაგვებში ორმხრივი სუბდიაფრაგმმული ვაგოტომია (კირ- 

შენბლატი, 1972) და ძაღლებში ცერვიკლური ვაგოტომია (განი, 

1971) იწვევს სისხლში კორტიკოსტეროიდების მომატებას. ჯირკვლის 

სიმპათიკური ინერვაციის ბლოკადა ნოვოკაინით ასეთივე შედეგებს 
იძლევა. თირკმელზედა ჯირკვლის დენერვაციის შემდეგ კორტიკოსტე– 
როიდოგენეზის ინტენსივობის გადახრა ამა თუ იმ მხარეს შეიძლება 

განპირობებული იყოს ჯირკვლის ფუნქციური აქტიურობის საწყისი 
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დონით ოპერაციამდე (კადასი და სხვ. 1959; მირსალიმოვი, ბორი– 
სენკო, 1965). 

ენდოკრინული ჯირკვლების ფუნქციის მორფოლოგიური და ფი- 

ზიკურ-ქიმიური ცვლილებების ინტენსივობა“ზე დამოკიდებულების 
საკითხში დენერვაციის შემდეგ ყურადღებას იპყრობს ადენოჰიპო- 

ფიზი. მიუხედავად იმისა, რომ ჰიპოფიზის წინა წილის უჯრედები 
კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ამოკვეთის შემდეგ გარკვეულ 
სტრუქტურულ ძვრებს განიცდიან, ჯირკვლის ადრენოკორტიკოტრო– 
პული ფუნქცია არ იცვლება. ეს ოპერაცია არ აფერხებდა ჯირკვალში 
აპტპ შემცირებას ორგანიზმის გადაჭარბებული გაღიზიანების საპა- 
სუხოდ (უსი, 1972), უფრო მეტიც, აღინიშნებოდა ორმხრივი ცერვი- 

კალური სიმპათექტომიის მასტიმულირებელი მოქმედება ჰიპოფიზის 
ადრენოკორტიკოტროპულ ფუნქციაზე (ჯანგი, 1956). 

ჰიპოფიზში თტჰ პირდაპირმა განსაზღვრამ გამოავლინა, რომ მისი 
“შემცველობა სისხლში ორმხრივი განგლიოსიმპათექტომიის შემდეგ 
მდედრ და მამრ ბოცვრებსა და ვირთაგვებში მატულობდა. იზრდე– 
ბოდა ჰორმონის გამოყოფაც სისხლში. ჰიპოფიზით ფსპ პროდუქცია 

განგლიოსიმპათექტომირებულ მამლებში იზრდებოდა, დედლებში კი 
მცირდებოდა, ჯირკვლის მალუტეინიზებელი ფუნქცია კი ქვეითდებო- 
და ორივე სქესის ცხოველებში (ალიოშინი, ვიაზოვსკაია, 1959; ალი- 

·ოშინი, 1971). სიმპათიკური გავლენების დეფიციტისას ბოცვრების 

„ჰიპოფიზი ლაქტოტროპული ფუნქცი ძლიერდებოდა (რიაბუშკო, 

1957), სტჰ გამომუშავება კი ქვეითდებოდა (ლეპეხინა, 1971, 1975). 

დენერვაციისას სასქესო უჯრედების და სასქესო ჰორმონების 

პროდუქცია საკვერცხეებით და სათესლეებით, მიუხედავად მისი ხასი- 

-ათისა (შერეული, უპირატესად სიმპათიკური ანდა პარასიმპათიკური), 

ითრგუნებოდა. ამასთან ჯირკვლების ჰიპოფუნქცია მით უფრო ძლი- 
ერი იყო, რაც უფრო მასიური იყო დენერვაცია (სლობოდინი, 1939; 

„კარმიშევა, 1958; კონდრატენკო, 1960; ჩიგრინა, 1963; ხოდოროვსკი, 

1964; ჩუდნოვსკი, 1964; შირაი და სხვ., 1965; ვოლკოვა, 1970; მის- 

ლიცკი, 1971; ნევსტრუევა, 1971; უკოლოვა, 1972; დოდონოვა, 1973; 

კირშენბლატი, 1973). ცალკეულ გამოკვლევებში გონადების (საკვერ- 

ცხეების) ფუნქციის დარღვევა დენერვაციის შემდეგ (ზურგის ტვინის 
გადაკვეთა ს):-ის დონეზე) არ აღინიშნებოდა (ანდონა და სხვ., 1961 

და სხვ.) როგორც ჩანს, გონადების ფუნქციის განხორციელებისთვის 

მნიშვნელოვანია მათი ინერვაციის ინტაქტურობა. მიუხედავად ამისა, 
მასიური დენერვაციისასაც კი, თუ ამ დროს არ ზიანდება გონადების 

სისხლძარღვები, მათი ჰორმონული მოქმედება და რეპროდუქცი- 

“ული ფუნქცია, თუმცა შეზღუდული სახით, მაინც შენარჩუნდება. 

ამასთან, როგრც უნდა იყოს სასქესო ჯირკვლების ფუნქცია დარღვე- 
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ული დენერვაციისას, ეს დარღვევა არ აღწევს ისეთ დონეს, როგორ– 
საც ჰიპოფიზექტომიისას. 

აქ მოტანილიდან ჩანს, რომ დენერვაციის ერთი და იგივე სახეობა 

იძლევა არა ერთი და იმავე მნიშვნელობის შედეგებს სხვადასხვა ენ– 
დოკრინული ორგანოს ფუნქციური მდგომარეობისთვის, მაგალითად, 

დესიმპათიზაცია იწვევს ადენოჰიპოფიზის თირეომასტიმულირებელი 
ფუნქციის აქტივაციას, სიმპათიკური სტიმულების უკმარისობა აძლი- 
ერებს აგრეთვე ფარისებრი ჯირკვლის C-უჯრედების ფუნქციას (მო- 

რი და სხე., 1965 და სხვ., თითქმის არ მოქმედებს თირკმელზედა ჯი“- 
კვლის ქერქის ფუნქციურ მდგომარეობაზე (პანკოვი, 1962), მაგრამ 

ასუსტებს ეპიფიზის (ფალკი, 1966; დუდჩენკო, 1974), ფარისებრი 

ჯირკვლის (ჩუპრინოვა, 1968; ალიოშინი, 1971: მელანდერი, 1971; 
აივაზიანი, 1972), ფარისებრახლო ჯირკვლების (რუსეცკი, 1965; მო- 

რი და სხვ., 1965; ალიოშინი, 1969), თირკმელზედა ჯირკვლის ტვი– 
ნოვანი შრის (ეულერი, 1956; დე რობერტისი, საბატინი, 1%60; 

ხამიდოვი, 1964 და სხვა) და გონადების ფუნქციას (გრეჩიშკინა, 

1962 ვოლკოვა, 1970; მისლიცკი, 1971; კირშენბლატი, 1973 და 

სხვა). 

ლანგერჰანსის კუნძულების ინსულინური უჯრედები დესიმპათი- 
ზაციაზე უმეტეს შემთხვევაში ინსულინის გამოყოფის გაძლიერებით 
რეაგირებენ (შევჩუკი და სხვ., 1970; ოკინაკა და სხვ., 1971; სანდუ–- 
ლიაკი, 1972; დონსკოვა, 1974 და სხვ.). მაგრამ სხვა გამოკვლევებში 

დესიმპათიზაციის ასეთი ეფექტი არ აღინიშნებოდა (დე ტაკატსი. კატ– 

ზბერტი, 1933 და სხვ.). 

კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ექსტრიპაციის შემდეგ ანდა 
კისრის სიმპათიკური ნერვების გადაჭრისას ჰიპოთალამურ-ნეირო- 
ჰიპოფიზური სისტემის ჰიპოფუნქციური მდგომარეობა ხასიათდება 

ჰიპოთალამუსის სუპრაოპტიკური (პრეოპტიკური) და პარავენტრიკუ- 

ლური ბირთვების ნეირონებით ნეიროსეკრეტის წარმოქმნის შესუს- 
ტებით, ამ ნეირონების აქსონებით მისი ნეიროჰიპოფიზისაკენ გადაად–- 
გილების შენელებით და ჰიპოფიზის უკანა წილიდან ნეიროჰორმონე- 
ბის სისხლსა და ზურგის ტვინის სითხეში გამოყოფის შემცირებით. 

ერთდროულად სუსტდება ნეიროჰიპოფიზის ვაზოპრესორული, ანტი- 
დიურეზული და ოქსიტოცინური აქტიურობა სისხლში (ქუკოვა, 1962; 

მოისეევი, კონსტანტინოვა, 1964; ალიოშინი„ უსი, 1970; ალიოში- 

ნი, 1971). 

კისრის ზედა განგლიოსიმპათექტომიაზე ადენოჰიპოფიზის პოლი- 

მორფული რეაქციის მიხედვით და აგრეთვე გამომდინარე იქიდან, 
რომ მის ფუნქციას არეგულირებს ძირითადად ჰიპოთალამუსი, შეიძლე– 
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ბა ვივარაუდოთ, რომ ეს სიმპათექტომია იწვევს იმ პიპოთალამურ–- 

ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონის სხვადასხვა უბნების არაერთნაირ 
ფუნქციურ აქტიურობას, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან რილი– 
ზინგ-ფაქტორების გამომუშავებაზე. თუ ადენოჰიპოფიზის ფუნქცია 

პირდაპირ დამოკიდებულებაშია ჰიპოთალამუსის რილიზინგ-ფაქტო- 

რების გამომუშავებული სტრუქტურების აქტიურობასთან, მაშინ შე- 
იძლება ჩავთვალოთ, რომ კისრის ზედა განგლიოსიმპათექტომიის შემ– 

დეგ თტპ ლტპ და ფსჰ (მამლებში) რილიზინგ-ფაქტორების ბიოსინ–- 

თეზი ძლიერდება, ხოლო მლპჰ, სტჰ და ფსჰ (დედლებში) რილიზინგ– 

ფაქტორების ბიოსინთეზი სუსტდება. კორტიკოტროპინ-რილიზინგ– 

ფაქტორის პროდუქცია კი, ეტყობა, არ იცვლება. 

პარასიმპათიკური დენერვაცია ასევე სხვადასხვანაირად მოქმე– 

დებს ენდოკრინულ წარმონაქმნთა ფუნქციურ აქტიურობაზე. მაგალი– 

თად, ვაგოტომია ააქტიურებს პარათირეოიდული ჯირკვლების (მორი 

და სხვ. 1963; 1965) და თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციას 

(განი, 1971; კირშენბლატი და სხვ.; 1972), ინსულინის სეკრეციას კი, 

აქვეითებს (ლა ბერი, 1927; გელგორნი, 1948; სიმიონესკუ, მაქსიმ-ბირ– 

კცა, 1957; ლეიბსონი, 1962; გენესი, 1970; ოკინაკა და სხვ., 1971). ცალ– 

ცალკე გაკეთებული ვაგოტომია და პელვიკოტომია ასუსტებენ გონა- 

დების ფუნქციურ აქტიურობას (გრეჩიშკინა და სხვ., 1962, ჩიგრინა, 

1963: ხოდოროვსკი, 1964; მისლიცკი, 1971). ფარისებრი ჯირკვლის 

ფუნქციაზე პარასიმპათიკური სტიმულების დეფიციტის გავლენა გა–- 

ურკვეველია (სიმიონესკუ, 1954; შლიკოვი, 1971 და სხვ.). 

ენდოკრინული ორგანოების ფუნქცია მათი ნერვების გაღიზიანე- 

ბისას. სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერვებეს სტიმულაციამ 

უნდა გამოიწვიოს ჰორმონების ბიოსინთეზის და სეკრეციის იმ ცვლი– 

ლებების საპირისპირო ცვლილებები, რომლებიც აღინიშნება ამ ნერ– 

ვების გადაკვეთისას. არსებული მონაცემები იმაზე მეტყველებს, რომ 
ენდოკრინულ ფუნქციათა უმრავლესობის მიმართ სიმპათიკური ნერ- 

ვების გაღიზიანებისას ეს კანონზომიერება დაცულია. 

ასე. კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების ანდა კისრის სიმპათი- 

კური ნერვის თავისკენა მონაკვეთის გაღიზიანება, კისრის ზედა სიმ- 

პათექტომიის საპირისპიროდ, ააქტიურებს ჰიპოთალამურ-ნეირო– 

ჰიპოფიზურ სისტემას. სიმპათიკური სტიმულებე ნეიროსეკრეციას 

აძლიერებენ ძირითადად სუპრაოპტიკური ბირთვის ნეირონებით, აჩქა– 

რებენ ნეირონების აქსონებით მის გადაადგილებას ნეიროჰიპოფიზის 
მიმართულებით და ზრდიან მის გამოყოფას ჰიპოფიზის უკანა წილი- 

დან. ამის შედეგია სისხლის წნევის მომატება სისხლის მიმოქცევის 

საერთო წრეში და მისი დაცემა მცირე წრის სისხლძარღვებში, დი– 
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“ოურეზის შემცირება, საშვილოსნოს შეკუმშვა და სხვა ეფექტები, რომ- 
ლებიც დაკავშირებულია ვაზოპრესინის და ოქსიტოცინის გამოყოფის 

მომატებასთან ორგანიხმის თხევად “რგგარემოში (დურმიშიანი, 1955; 

ზოტიკოვა, შენგერი, 1959; ჟუკოვა, 1962; ტონკიხი, 1968; ალიოში- 

ნი, უსი, 1970; ბორისოვა, 1975 და სხვ.). 

სიმპათიკური იმპულსაციის გაძლიერება აკავებდა ადენოჰიპოფი- 
ზით თტპ სეკრეციას მამალ ბოცვრებსა და ვირთაგვებში და არ ცვლი– 

და მას დედლებში. სიმპათიკური სტიმულები დედლებში ააქტიურე- 

ბენ ხოლო მამლებში აკავებენ ადენოჰიპოფიზის ფოლიკულომასტი- 

მულირებელ ფუნქციას. მალუტეინიზებელი ფუნქცია ორივე სქესის 
ცხოველებშე ძლიერდება, კისრის ზედა სიპათიკური კვანძის გაღიზი- 

ანება იწვევდა ჰიპოფიზში აკტპ შემცველობის მომატებას და ლაქტო- 
ტროპული ფუნქციის გარდამაალ ”“შემცირებას (რიაბუშკო, 1957; 

ალიოშინი, ვიაზოვსკაია, 1959; ალიოშინი, 1971; უსი, 1972). ჰიპოთა– 

ლამუსის ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონის სათანადო უბნების აქტი- 
ურობაზე ადენოჰიპოფიზის ფუნქციის სწორხაზოვანი დამოკიდებულე– 
ბისას იმავე მიმართულებით "“'უნდღა შეიცვალოს იმ ჰიპოთალამური 

ფაქტორების ბიოსინთეზიც, რომლებიც არეალიზებენ ჰიპოფიზის წინა 

წილის ფუნქციებს. 

კისრის სედა სიმპათიკური კვანძების გაღიზიანება აღაგზნებს ფა- 
რისებრი ჯირკვლის (დურმიშიანი და სხვა 1937; შიცუმა, ოკინაკა, 

1964; ტონკიხი, 1968: ჩუპრინოვა, 1968; ალიოშინი, 1971; მელანდერი 

და სხე., 1972, 1974), პარათირეოიდული ჯირკვლის (მორი და სხე., 

1963, 1965) და, ალბათ, ჯალღუზისებრი ჯირკვლის ფუნვციას. 
სათანადო რეგიონული სიმპათიკური ნერვების სტიმულაცია ააქ- 

ტიურებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქულ ნივთიერებაში სტერო- 
იდოგენეზს (ფოგტი, 1944; პანკოვი, 1962; გომიცი და სხვ., 1962) და 

იწვევს ინსულინის სეკრეციის გაურკვეველ ცვლილებებს (კოლველი, 
1930; ოკინაკა, და სხვ., 1971). კუჭქვეშა ჯირკვლის ძ-უჯრედებზე სიმ- 

პათიკური სტიმულების გავლენის ხასიათის შესახებ მონაცემები ლი- 

ტერატურაში არ არსებობს, თუმცა შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ეს 

სტიმულები ააქტიურებენ გლუკაგონის პროდექციას. 

ცდომილი ნერვის ეფერენტული ბოჭკოების გაღიზიანება იწვევს 

ლანგერჰანსის კუნძულების ჩ-უჯრედების ფუნქციის გაძლიერებას. 

ეს გავლენა იმდენად მუდმივია რომ ამ უჯრედებისთვი (ცდომილ 

ნერვს უწოდებენ სეკრეციულ ნერვს (ცუნცი, ლაბერი, 1927: ლეიბ- 

სონი, 1962; ოკინაკა და სხვ., 1971; ბერგმანი, მილერი, 1973 და სხვ.). 

ცდომილი ნერვის პერიფერიული დაბოლოებების სტიმულაცია ასუს- 

ტებს ქორინულ გონადოტროპინზე საკვერცხეების რეაქციას (ჩიგრი- 

ნა, 1963). 
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ზოგ გამოკვლევაში შესწავლილია ჰიპოთალამურ-ნეიროჰიპოფიზუ- 
რი სისტემის რეაქცია კისერზე გადაჭრილი ცდომილი ნერვის ცენტ- 
რალური ბოლოს გაღიზიანებაზე. ეს გაღიზიანება იწვევდა სუპრა- 
ოპტიკური და პარავენტერიკულური ბირთვების ფუნქციური აქტი- 
ურობის მომატებას, რაც გამოიხატებოდა ამ ბირთვებით ნეიროსეკ– 
რეციის მკვეთრ გაძლიერებაში, აქსონებით მისი გადაადგილების დაჩ- 
ქარებასა და ნეიროჰიპოფიზიდან გაძლიერებულ გამოყოფაში. ერთ- 
დროულად იზრდებოდა ორგანიზმის თხევადი გარემოს ვაზოპრესო- 

რული ანტიდიურეზული და ოქსიტოცინური აქტიურობა (ჩენჯი და 
სხე., 1937; ვონგი, 1938; ვასილიევა, 1964; გალოიანი, 1965; ბაბაჯა– 
ნოვა, 1967; ტონკიხი, 1968; დიუბოლი, კოიცუმი, 1969; ბორისოვა, 
1975 და სხვ). 

ენდოკრინული ორგანოების ფუნქციის მაჩვენებლების მამოდი– 

ფიცირებელი ფაქტორები ნერვული გავლენების დეფიციტისას ან 
სიჭარბისას ენდოკრინული ორგანოები ფუნქციური აქტიურობის 
ცვლილებების ზემოთ აღწერილი სქემა შერეული, სიმპათიკური და 
პარასიმპათიკური დენერვაციისას და აგრეთვე სიმპათიკური და პარა–- 
სიმპათიკური ნერვების გაღიზიანებისას არ არის დასრულებული. ამ 
სქემის ზოგიერთი პუნქტი ან არასაკმარისად არგუმენტირებულია, ან 
სადავოა, ანდა სავარაუდო. ამის მიზეზია მონაცემების სიმცირე ანდა 

ურთიერთსაპირისპირო შედეგები ენდოკრინული ორგანოების რეაქ– 

ციათა ხასიათის შესახებ პირდაპირი ნერვული გავლენების გაძლიერე– 

ბაზე ანდა შესუსტებაზე. როგროც წესი, საპირისპირო შედეგები და– 
კავშირებული იყო შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციური 

აქტიურობის არაზუსტი მაჩვენებლების ამორჩევაზე, აგრეთვე იმაზე, 
რომ არასაკმარისად ითვალისწინებდნენ ისეთ ფაქტორებს, როგორი- 

ცაა ენდოკრინული ფუნქციის ფაზური ცვლილებები ფუნქციური 
აქტიურობის საწყისი დონე, საცდელი ცხოველების ასაკი, სქესი, სა– 

ხეობა, კლასი და ა. შ. თუ როგორ შეუძლიათ ამ ფაქტორებს მოახდი– 
ნონ გავლენა მონაცემების შედარებაზე, მოცემულია ქვემოთ. 

გამოკვლევების ერთ ნაწილში თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 
ფუნქციური აქტიურობის მაჩვენებლად მიაჩნდათ ჯირკვლიდან გამო– 

სულ და პერიფერიულ სისხლში არსებული კორტიკოსტეროიდების 

შემცველობა, სხვა გამოკვლევებში –– ასკორბინმჟავას კონცენტრაცია, 

ქოლესტერინი და ლიპიდები თირკმელზედაში, სისხლში სხვადასხვა 
ლეიკოციტების შემცველობა, თუმცა ცნობილია, რომ ამ მაჩვენებლე– 

ბის საიმედოობა და შედარებითობა არაერთნაირია. 
ენდოკრინული ფუნქციის ერთჯერადი ტესტირებით მიღებული 

შედეგები არასაიმედოა, რამდენადაც მისი ცვლილებები ჯირკვლის 

ნერვებზე ზემოქმედების შემდეგ ფაზური ხასიათისაა. ასეთი ფაზუ–- 
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რობა აღმოჩენილია საკვერცხის ფუნქციის შესწავლისას მზის წნულის 
ამოკვეთის შემდეგ (ვოლკოვა, 1970), თირკმელზედაში შერეული დე– 
ნერვაციის შემდეგ (ლე-ვან-ფიოკი, 1963; ხამიდოვი, და სხვ., 1966), 

ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ სისტემაში კისრის ზედა განგლიოსიმპათექ- 

ტომიის შემდეგ (ჟუკოვა, 1962; მოისეევი, კონსტანტინოვა, 1964). პირ– 

ველი, ხანმოკლე ფაზა ხასიათდება აქტივაციით, მეორე –– შესუსტე- 

ბით, მესამე ფაზა -- ფუნქციის ნორმალიზაციით. ფარისებრი ჯირკვ– 

ლის დესიმპათიზაციის ეფექტი პირველ დღეს გამოვლინდება ფოლი– 
კულური ეპითელიუმის სიმაღლის მომატებასა და კოლოიდის გათხე–- 
ვადებაში, უფრო მოგვიანებით ეპითელიუმის გაბრტყელებასა და კო– 
ლოიდის შესქელებაში (მოისეევი, 1952; სიმონესკუ, 1954). 

ენდროკინული ჯირკვლის ფუნქციური აქტიურობის საწყის დონეს 
შეუძლია არსებითად შეცვალოს მისი რეაქცია ნერვული გავლენების 
გაძლიერებასა და შესუსტებაზე.ე მაგალითად, გულმკერდის მესამე 
სიმპათიკური განგლიის ნოვოკაინით ბლოკადა იწვევდა კორტიკო- 

სტეროიდების შემცირებას სისხლში თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 
გაზრდილი ფუნქციური აქტიურობისას და მომატებას –– მისი ნორმა– 
ლური ფუნქციისას (მირსალიმოვი, ბორისენკო, 1965). კისრის ზედა 
სიმპათიკური კვანძის სტიმულაცია, რაც ჩვეულებრივ ადენოჰიპოფი- 

ზის მალუტეინიზებელი ფუნქციის აქტივაციას იწვევდა ორსულ 
მდედრებმი თრგუნავდა მალუტეინიზებელი ჰორმონის სეკრეციას 
(ალიოშინი, 1971). 

ერთი ენდოკრინული ორგანოს რეაქცია შეიძლება დამოკიდებუ- 
ლი იყოს მეორის ფუნქციური აქტიურობის საწყის დონეზე. ორგა- 

ნიზმში თირეოიდული ჰორმონების საკმარისი დონისას კისრის ზედა 
განგლიოსიმპათექტომია იწვევს ჰიპოთალამური ნეიროსეკრეციის შე– 
სუსტებას და არტერიული წნევის დაქვეითებას, რაც შეიძლება და–- 

კავშირებული იყოს ვაზოპრესინის დეფიციტთან ორგანიზმის თხევად 
გარემოში. თირეოიდექტომიისას კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძე- 
ბის ექსტირპაციის საპასუხოდ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზური სისტემის 

აქტიურობა მატულობდა, რის შედეგიცაა არტერიული ჰიპერტენზია 
(ალიოშინი, 1971). 

ენდოკრინული ორგანოების რეაქციის ხასიათი და სიდიდე ნერვულ 

გავლენათა ცვლილებაზე. გარკვეულ დამოკიდებულებაშია საცდელ 
ცხოველთა ასაკზე. ასე, ფუნქციის მაჩვენებლების მიხედვით ინფან– 
ტილური ვირთაგვების საკვერცხეები და სათესლეები მეტ მგრძნობე– 
ლობას ავლენენ დესიმპათიზაციის მიმართ, ვიდრე მოზრდილთა სას– 

ქესო ჯირკვლები (ხოდოროვსკი, 1964; მისლიცკი, 1971). 1–– 2 დღის 

ვირთაგვების ორმხრივი ცერვიკალური სიმპათექტომია ხელს უმლის 
ფარისებრი ჯირკვლის ზრდას, რომელშიც ამის გამო რჩება მხოლოდ 
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მცერედი ნორმალურ-სტრუქტურიანი ჰიპერპლაზირებული უბნები. 

ჯირკვლის დანარჩენი ნაწილი კი შემაერთებელქსოვილოვან და ზოგ 

“შემთხვევაში ადენომატოზურ გადაგვარებას განიცდის მოზრდილ 

ასაკში ოპერაციებისას აღინიშნება უფრო განიერი ფოლიკულათაშო- 
რისი შემაერთებელქსოვილოვანი შრეები, თირეოიდული ეპითელიუ- 

მის სიმაღლის შემცირება და ფოლიკულების დიამეტრის გაზრდა 

(ლეპეხინა, 1971). 

ზემოთ აღვნიშნეთ, რომ კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების 

ამოკვეთისას ადენოჰიპოფიზის ფოლიკულმასტიმულირებელი ფუნქ- 
ცია მამლებში ძლიერდება, დედლებში კი სუსტდება, იმავე კვანძების 

გაღიზიანება საპირისპირო გავლენას ახდენდა იმავე ფუნქციაზე მამ- 

ლებსა და დედლებში (ალიოშინი, 1971). კისრის ზედა სიმპათიკური 

კვანძების ამოცლაზე ჰიპოთალამურ-ნეიროჰიპოფიზური სისტემის C«ე- 

აქცია მკვეთრად განსხვავდება ძაღლებში, ბოცვრებში, ვირთაგვებში, 

მტრედებში, კუსა და ბაყაყებში (როუსი, მოსინჯერი, 1936; ჟუკო- 
ვა. 1962: მოისეევი, კონსტანტინოვა, 1964; ალიოშინი, უსი, 1970; ალი– 

ოშინი, 1971 და სხვ.). 

ამრიგად, სხვადასხვა მკვლევარებმა ეფერენტული ნერვული იმ- 
პულსების სიჭარბის ანდა უკმარისობის ენდოკრინულ ფუნქციებზე 
გავლენის შესახებ დასკვნები გამოიტანეს ზემოთ ჩამოთვლილ ფაქ– 
ტორებზე დამოკიდებულების გათვალისწინების გარეშე, ისინი შეიძ- 

ლება არ დაემთხვეს და გამოიწვიოს აზრთა სხვაობა, რაც ფიზიოლო– 
გი:ს ამ განკოფილებისათვის უფრო მეტადაა დამახასიათებელი, ვიდ- 

რე სხვებისთვის. ამის მიუხედავად, ენდოკრინულ ორგანოთა ზემოთ 

აღწერილი რეაქცია, მათ ნერვებზე ზემოქმედების საპასუხოდ, შეიძ- 

ლება ამოსავალი პუნქტი იყოს იმ საკითხების განსჯისათვის, რომლე– 

ბიც დაკავშირებულია ამ ორგანოებზე ნერვულგამტარობით გავლე–- 

ნებთან. 

ეფერენტული ნერვების გავლენის მექანიზმები 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფიზიკურ-ქიმიურ 

თვისებებზე, სტრუქტურულ ორგანიზაციასა და ფუნქციურ 

აქტიურობაზე 

ზემოთ მოყვანილი ცნობები ენდოკრინული ორგანოების რეაქცი- 

ების შესახებ ეფერენტულ ნერვულ გავლენათა შესუსტებასა თუ გაძ- 

ლიერებაზე შეიძლება იმის დამამტკიცებლად მივიჩნიოთ, რომ შინა- 

განი სეკრეციის ჯირკვლების ნერვებს გააჩნიათ სისხლძარღვთა მამოძ– 

რავებელი, ტროფიკული, ფორმაწარმომქმნელი და სეკრეციული ფუნჭქ- 

ხე”



ციები, ე. ი. მათ თვითონ აქვთ უნარი შეცვალონ სისხლის მიმოქცევა, 
არასპეციფიკურ ნივთიერებათა ცვლა, ჯირკვლების სტრუქტურა და 

სპეციფიკური ფუნქცია. მაგრამ არსებული მონაცემების საფუძველ- 
ზე ვარაუდობენ. რომ ენდოკრინულ ორგანოებში მარტო სისხლძარღ- 
ვოვანი და გრაფიკული ძვრებია ეფერენტული სტიმულების სიჭარბის 
ანდა უკმარისობის პირდაპირი გავლენის შედეგი. 

ენდოკრინული ორგანოების ეფერენტული ნერვების სისხლძარღვ- 

თა მამოძრავებელი ფუნქციის შესახებ. თავის დროზე თვლიდნენ, რომ 
ენდოკრინული ჯირკვლების ნერვები ასრულებენ მხოლოდ სისხლ- 
ძარღვთა მამოძრავებელ ფუნქციას და თუკე გავლენას ახდენენ ჯირკვ– 
ლის ტროფიკულ მდგომარეობაზე ჰისტოლოგიურ აღნაგობასა და 

ფუნქციურ აქტიურობაზე, ეს ხდება მხოლოდ მათი უნარის მეოხებით 
შეცვალოს სისხლძარღვების ტონუსი, დინების სიჩქარე და კაპილა- 

რების შეღწევადობა (სანდერ-პლესმანი, 1935; პენდე, 1937; ზელე- 
ნენი, 1957; ჯარაკიანი, 1961 და სხვ.). ამის საფუძველია ჯერ ერთი ის, 

რომ ენდოკრინული ორგანოების ეფერენტული ნერვული ბოჭკოების 
დიდი ნაწილი ლოკალიზდება სისხლძარღვების ირგვლივ; მეორე -–– ამ 

ორგანოების რეაქციის ადრეული გამოვლინება ნერვული გავლენების 
უკმარისობასა თუ სიჭარბეზე გამოიხატება ინტრაორგანული სისხლის 

მიმოქცევის ცვლილებებით; მესამე ის, რომ სხვა, არანერვული გზე– 

ბით წარმართული სისხლის მიმოქცევის ცვლილებები (წინააღმდე– 

გობა სისხლის მოტანისა თუ გატანისთვის, სისხლის მიმოქცევის ამაჩ– 
ქარებელი ზემოქმედებანი) მჟღავნდებოდა ჯირკვლების სტრუქტურა- 
სა და სპეციფიკურ ფუნქციებზე. 

მაგრამ დასკვნა იმისა, რომ სისხლძარღვები ძირითადი ბერკეტია. 
რომლის მეშვეობითაც ეფერენტული ნერვები გავლენასს ახდენენ 
ჰორმონოპოეზზე, არაა დამაჯერებლად დასაბუთებული. აღმოჩნდა, 
რომ ფიზიოლოგიურ ფარგლებში სისხლის მიმოქცევის სიჩქარის 
ცვლილება და, მაშასადამე, სისხლით მოტანილი ენერგეტიკული და 
პლასტიკური პროდუქტების და ნივთიერების რაოდენობა, რომელიც 
გამოყენებულია პორმონების ბიოსინთეზის საწყის მასალად, არ არის 
ის ფაქტორი, რომელსაც თვითონ შეუძლია შეასუსტოს ან გააძლი- 
ეროს ჰორმონოპოეზი (ფოგტი, 1944: ოკინაკა და სხვ., 1960; როდი–- 

ონოვი და სხე., 1963 და სხვ.,). 

ამასთან გამოითქვა აზრი, რომ იმ შემთხვევაში, როცა სისხლის 
მიმოქცევის სიჩქარის ფიზიოლოგიური ცვლილებებისას ჰორმონოპო- 
ეზის ინტენსივობაში აღინიშნება ძვრები„ ისინი შეიძლება დამოკი- 
დებული იყოს ჯირკვალთან მოტანილი სპეციფიკური სტიმულატორის 
რაოდენობის გაზრდასთან ან შემცირებასთან. ზოგი ავტორი (ენი და 
სხვ., 1969 წ. მელანდერი და სხვ., 1974) თვლის, რომ ეს ფაქტორი შე– 
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იძლება თირეოიდული ჰორმონებეის სეკრეციის გაძლიერების ერთ- 
ერთი მიზეზთაგანი იყოს კესრის სიმპათიკური ნერვის გაღიზიანებისას.. 

ვახომოტორულ ნერვებს, რომლებიც სისხლის დინების სიჩქარეს 

და კაპილარების შეღწევადობის სიჩქარეს ცვლიან, უნარი აქვთ გააძ- 
ლიერონ ახდა შეასუსტონ ჯირკვლის სპეციფიკური მოქმედების მზა» 
პროდუქტების გამოყოფა სისხლში და მხოლოდ ამ გაგებით შეიძლება 
მათ სეკრეციული ვუწოდოთ. ეფერენტული ნერვების ასეთი ეფექტი 
არაიშვიათად შეცდომით კლასიფიცირდება როგორც ჰორმონების 
ბიოსინთეზზე პირდაპირი ნერვული გავლენის შედეგი, თუმცა ჰორმო- 

ნების გაძლიერებული გამოყოფა ასეთ შემთხვევებში წარმავალი ხა– 

სიათისაა. 

ჩამოთვლილი არ ნიშნავს, რომ სისხლძარღვების მამოძრავებელი. 

ნერვები საერთოდ არ მონაწილეობენ ენდოკრინული ორგანოების 

ტროფიკული მდგომარეობის და ფუნქციის რეგულაციის მექანიზმში. 

დენერვაციისას ჯირკვლის დისტროფიული ცვლილებები და ფუნქცი- 
ის შესუსტება ყოველთვის ემთხვეოდა სისხლძარღვოვანი ცვლილე- 
ბების კომპლექსს, ამასთან ენდოკრინულ ქსოვილში უფრო მძლავრ. 

ძვრებს შეეფარდებოდა სისხლის მიმოქცევის უფრო უხეში დარღვე– 
ვები. არტერიების ნაწილობრივი გადაკვანძვისას სისხლით მომარაგე– 

ბის მწვავე დარღვევა, როგორც წესი, იწვევს ჯირკვლის უჯრედების. 
დისტროფიას და ჰიპოფუნქციას, რომელთა გამოხატულება დამოკი– 

დებულია სისხლით მომარაგების შემცირების ხარისხზე. ასე, ორივე: 
კრანიალური ფარისებრი არტერიის გადაკვანძვა ჯირკვალში ფფრო. 

ძლიერ ცვლილებებს იწვევს, ვიდრე ერთი არტერიის გადაკვანძვა.. 
ორივე შემთხვევაში მალე აღსდგება თირეოიდული ქსოვილის სტრუქ- 

ტურა და ფუნქცია. ამასთან აღინიშნება ორგანოს შიგნით სისხლის მი-. 

მოქცევის ნორმალიზაციასა და ჯირკვალში რეპარაცკიულ („ცვლილე- 

ბებს შორის კორელაცია (კლიპიჩი, 1964; პორუდომინსკი, 1964; ჭიჭი-. 

ნაძე, 1964; გრიცულიაკი, 1968; მირადილოვი, 1968; მელმანი და სხვ.,. 

1969). ზოგიერთ გამოკვლევაში რეპარაციული ძვრები წინ უსწრებს. 

მორფოლოგიურ გარდაქმნებს სისხლძარღვოვან კოლატერალებში 
(ხანანაევი, 1959; მელმანი, 1962). ამასთან დაკავშირებით საყურაღ- 

ღებოა, რომ ენდოკრინული ჯირკვლების ტრანსპლანტატები სხეულის 

უფრო ვასკულარიზირებულ უბნებში გადანერგვისას უკეთესად ხორც- 

დება (შაპირო, ნევსტრუევა, 1955; პენეი, 1963). 

ამრიგად, ნორმალურ პირობებში სისხლძარღვთა მამოძრავებელი 
ნერვების ფუნქცია, ალბათ, სისხლით ენდოკრინული ქსოვილისთვის. 
საკვები ნივთიერებების მიწოდების ღა მეტაბოლიზმის საბოლოო. 
პროდუქტების გამოყოფის მეჟჭანიზმის რეგულაციაში მონაწილეობით. 

შემოიფარგლება. ამასთან, ამ ნერვებს შეუძლიათ შეცვალონ ჯირკვ– 
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ლის ტროფიკული მდგომარეობა და ფუჯქცია, თუ მის მიერ გამოწვე– 

ული ხისხლის მიმოქცევის ძვრები სცილღება შესაძლო ფიზიოლოგი–- 
ური გადახრების ფარგლებს. ამ შემთხვევაში ტროფიკული ცვლილე– 
ბები ვლინდება როგორც ქსოვილებისთვის საკვები ნივთიერებების 
მიწოდების მკვეთრი ანდა ხანგრძლივი დეფიციტის შედეგი. ჯ-რკვლის 
ფუნქციური აქტიურობის ცვლილებების ერთ-ერთი მიზეზი შეიძლება 

სპეციფიკური სტიმულატორის მასთან მიტანის გაძლიერება ან შესუს–- 
ტება იყოს. სხვა მიზეზი, ალბათ, ამ სტიმულატორის მიმართ ენღო– 

კროინული ჯირკვლის მგრძნობელობის შეცვლაა, რაც აღიძვრება მისი 

ქსოვილის ტროფიკული მგდომარეობის პირველადი დარღვევის შე– 

დეგად. 
ენდოკრინული წარმონაქმნების ეფერენტული ნერვების ტროფი- 

კული ფუნქციის შესახებ. მოყვანილიდან ჩანს, რომ ენდოკრინული 

ჯირკვლების სისხლძარღვთა მამოძრავებელი ნერვები ერთდროულად 
ტროფიკულიცაა და ამ თავის ფუნქციას ახორციელებენ სისხლის მი– 
მოქცევის სიჩქარისა და სისხლძარღვთა კაპილარების გამტარობის 

ცვლილებით, ანუ ენდოკრინულ უჯრედებთან ენერგეტიკული ღა 
პლასტიკური მასალის მიტანისა და მათგან ნივთიერებათა ცვლის სა–- 
ბოლოო და შუალედური პროდუქტების გამოტანის ინტენსივობის 

შეცვლის გზით. 
ზემოთ აღვნიზნეთ, რომ ზინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების სისხლ- 

ძარღვების სიმპათიკურ, შესაძლოა, პარასიმპათიკურ დაბოლოებათა 

მედიატორებსაც, შეუძლიათ ნაწილობრივ ენდოკრინულ უჯრედებთა- 
ნაც მივიდნენ დიფუზიის გზით და კაპილარული სისხლის ნაკადით. 
მაშასადამე ენდოკრინული ორგანოების სისხლძარღვების მამოძრა- 
ვებელ ნერვებს თავის მედიატორების საშუალებით შეუძლიათ შეცვა- 
ლონ საკვები ნივთიერების არა მარტო ტრანსპორტირება, არამედ მა- 
თი შეთვისებაც ენდოკრინული უჯრედით, რაც უჯრედშიგა არის გა- 
ნახლების და ამით თავისი ფუნქციის შესასრულებლად უჯრედის მომ- 
ზადების საფუძველია. ამრიგად, ვახომოტორულ ნერვებს შეუძლიათ 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებზე მოახდინონ ადაპტაციურ-ტროფიკუ- 
ლი გავლენა ამ სიტყვების პირდაპირი გაგებით. ასეთივე ადაპტაციურ– 

ტროფიკულ გავლენას ახდენს ჯირკვლებზე ნერვული ბო4კკოებიც, რომ– 

ლებიც განლაგებულია პარენქიმის უჯრედშორის სივრცეებში და კონ– 
ტაქტში იმყოფებიან ენდოკრინულ უჯრედებთან თავისი პერიცელუ- 
ლური აპარატების დახმარებით. პერიცელულური განლაგების მეოხე– 
ბით ეს ნერვული ბოჭკოები ტროფიკულ ფუნქციას, ალბათ, უფრო 

სრულყოფილად ასრულებენ, ვიდრე ვახომოტორულები. 

ენდოკრინულ უჯრედში ეფერენტული ნერვები” ადაპტაციურ- 
ტროფიკული ფუნქციის უკმარისობის ანდა სიჭარბისას აღიძვრება 
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ფიზიკურ-ქიმიური ძვრები რომლებიც შენარჩუნდება გარკვეული 
დროის განმავლობაში კვალის სახით და შეუძლიათ დაგროვდნენ, რაც 
იწვევს ცვლილებებს, რომლებიც თავიდან შეიმჩნევიან ჯერ მხოლოდ 
ელექტრონული, შემდეგ კი სინათლის მიკროსკოპითაც ციტოპლაზმუ- 

რი დღა ჰისტოლოგიური ძვრების სახით ენდოკრინული ჯირკვლის 

ტროფიკის უფრო მეტი ცვლილებები აღიძვრება მისი ფუნქციის ერთ- 
დროული შესუსტების ანდა გაძლიერების შედეგად, რომლებიც ვი- 

თარდება ორგანიზმში სპეციფიკური სტიმულატორის შემცველობის 
ანდა მისდამი მგრძნობიარე ენდოკრინული ქსოვილის ძვრების ცვლი- 

ლებების შედეგად. 
ჩვეულებრივ, სისხლში ამ სტიმულატორის კონცენტრაციის ხანგ- 

რძლივი მომატება ანდა დაქვეითება იწვევს ჯირკვლის ჰიპერტროფიას 
ანდა ჰიპოტროფიას, რის გამოც თავის დროზე გამოთქვეს მოსაზრება, 

რომ ამ ტროფიკული ძვრების ერთადერთი მიზეზი სპეციფიკური ჰუ- 
მორული გავლენაა. სინამდვილეში კი აღმოჩნდა, რომ ტროფიკული 

ცვლილებების მექანიზმის აუცილებელი რგოლი პირდაპირი ნერვული 
გავლენების გაძლიერება და შესუსტებაა. ამით აიხსნება ფიზიკურ- 
ქიმიური ძვრებისა და ჯირკვლის სპეციფიკური სტიმულატორისადმი 
მგრძნობელობის ცვლილებების დაუყოვნებლივ აღმოცენება რეგი- 
ონული ნერვების გაღიზიანების ანდა გადაკვეთის შემდეგ (ჩიგრინა, 

1963). ნერვული გავლენების შესუსტებასთანაა დაკავშირებული ჯირკვ– 

ლის დენერვაციის შემდეგ ენდოკრინული უჯრედების დეგენერაცი-· 
ული ცვლილებები და დაღუპვა, აგრეთვე მათი რეაქციულობის ცვლი- 
ლებები პუმორული გამღიზიანებლების მიმართ, რომელთა დონე 

ასეთ შემთხვევაში შეიძლება არც შეიცვალოს. ამას ადასტურებს ის, 
რომ ორგანიზმში სპეციფიკური სტიმულატორების შემცველობის არა- 
ვითარ ცვლილებას არ შეუძლია დენერვირებული ჯირკვლების სტრუქ- 
ტურა ნორმალურ მდგომარეობას დაუბრუნოს. ამასთან დენერვირე- 
ბულ ენდოკრინულ ჯირკვლებში ეფერენტული ბოჭკოების ჩაზრდა 
იწვევს მათი სტრუქტურის, სპეციფიკური გამღიზიანებლების მიმართ 

მგრძნობელობის და ფუნქციური აქტიურობის ნორმალიზაციას (ბო- 
როვსკი, 1941; ხლოპინა და სხვ. 1964; უკოლოვა, 1972 და სხვ.). 

აღნიშნული ფაქტები მოწმობს, რომ პირდაპირი ნერვული. გავლე– 

ნები არა მარტო აუცილებელი, არამედ წამყვანი ფაქტორია ენდო- 
კრინული ორგანოების ტროფიკული მდგომარეობის შესანარჩუნებ- 
ლად. ნერვულ გავლენათა სიჭარბე ან უკმარისობა აზიანებს შეგუებით 
მექანიზმებს, რომლებიც ენდოკრინულ ჯირკვალს საშუალებას აძლევს 
წინააღმდეგობა გაუწიოს სპეციფიკური სტიმულატორის კონცენტრა- 
ციის ცვლილებების ხანგრძლივ მოქმედებას. მათ შეაქვთ არა მარტო 
რაოდენობრივი, არამედ თვისებრივი ცვლილებები ჯირკვლის „პარენ- 
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ქიმისა და სტრომის უჯრედებსა და სპეციფიკური სტიმულატორის 
ურთიერობაში (აჟიპა, 1976). ეს დასკვნები დადასტურდა ზოგი ეკს–- 

პერიმენტის შედეგებით. 
სუბტოტალურად იმუნოსიმპათექტომირებულ 30 დღის თაგვებში 

ფარისებრი ჯირკვალი არ კარგავდა თტჰ-ზე რეაგირების უნარს. მაგ– 

რამ საწყის დონესთან შედარებით ამ ჰორმონის მომატება, გარდა 

თირეოიდული ქსოვილის ჩვეულებრივი სტიმულაციის ნიშნებისა, გა– 
მოიხატებოდა დაზიანების რიგი ელემენტებით (მილოვიდოვა, 1974). 

ამასთან, ნორმალური და დენერვირებული ჯირკვლის რეაქციაში განLხ– 

გავება არ იყო დაკავშირებული მისი უჯრედების მგრძნობელობის მო- 
მატებასთან ჰორმონისადმი თირეოციტებზე, რომლებიც განიცდიან 
სიმპათიკურ გავლენათა დეფიციტს, თტჰ სიჭარბის დამაზიანებელი 
მოქმედების საფუძველი არა მარტო ამ უჯრედებში მეტაბოლური 

პროცესების გადაძაბვაა ადაპტაციურ-ტროფიკული მომარაგების უკ- 
მარსობით, არამედ ნივთიერებათა ცვლის თვისებრივი ძვრებიც. 

თვლიან, რომ კისრის ზედა განგლიოსიმპათექტომიის პირობებში 

ძლიერდება ადენოჰიპოფიზის თერეოტროპული ფუნქცია, ქვეითდება 

ფარისებრი ჯირკვლის მგრძნობელობა თტპ-ის მიმართ, მაგრამ თირე- 
ოიდული ქსოვილის ფუნქცია არ იცვლება (ალიოშინი, 1971), ამ პი– 
რობებში ფარისებრი ჯირკვალი მაინც განიცდის დისტროფიულ ცვლი– 
ლებეზს. (აივაზიანი, 1972; მილოვიდოვა, 1974). თუ ეს ძვრები არ არის 

ჯირკვლის ფუნქციის გადაძაბვის შედეგი, მაშინ უნდა ვიფიქროთ, რომ 
მათი აღმოცენება დაკავშირებული უნდა იყოს დესიმპათიზირებული 

თირეოიდული ქსოვილის მეტაბოლიზმის თვისებრივ ცვლილებებთან. 
ინტაქტურსაკვერცხეებიან ბოცვრებში ქორიონული გონადოტროპი- 

ნი (250 ერთ. 3 დღის მანძილზე) იწვევდა ჯირკვლის გაზრდას. ჰისტო– 

ლოგიურად საკვერცხეებში აღინიშებოდა გონადოტროპინებზე ორგა- 

ნოს ჩვეულებრივი რეაქციის გამოვლენა: ყველა სახის ფოლიკულისა 
და გრააფის ბუშტუკის განვითარების მკვეთრი სტიმულაცია და აგ- 
რეთვე დიდი რაოდენობით სისხლჩაქცეული ფოლიკულები. მზის და 
მეზენტერიული წნულის კვანძების ამოცლისას ჰორმონი იმავე დო- 
ზით ისევე ახდენდა საკვერცხეებზე მასტიმულირებელ გავლენას. ამას– 
თან, ჯირკვლის წონის მომატება ნაკლები იყო, ვიდრე საკონტროლო 

ცხოველებში, საკვერცხეების შესუსტებული რეაქცია ვლინდებოდა 

პისტოლოგიური მონაცემებითაც, მაგრამ საკვერცხეების რეაქციის 

ძირითადი განსხვავება პირველ და მეორე შემთხვევაში მდგომარეობდა 
არა მის ინტენსივობაში. მეორე შემთხვევაში უფრო ხშირად, ვიდრე 

პირველში, გვხვდებოდა კვერცხუჯრედები დეგენერაციის საწყისი 
ნიშნებით და დაღუპული ფოლიკულები განვითარების ყველა სტადი- 

აში, აგრეთვე გათხელებულკედლებიანი დიდი კისტისმაგვარი ფო- 
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ლიკულები. ამასთან, მკვეთრად რედუცირდებოდა ინტენსტიციური 
ქსოვილი და აღინიშნებოდა ქსოვილის სტრომის გამოხატული შეშუ- 
პება. ამავე დროს გონადოტროპინების მცირე დოზები (80--120 ერ- 
თეული) რომლებიც ასტიმულირებენ ინტაქტური საკვერცხეების 
ფუნქცის დენერვირებული გონადებისათვის არასაკმარისი იყო 

(ვოლკოვა, 1970). 

ცხოველთა საკვერცხეების დენერვაცია მისი ნერვების გადაჭრის 
გზით, ჯირკვლის გამოცალკევება საშვილოსნოს რქებიდან და მისი 

სისხლძარღვების ადღვენტიციის მოშორება, ჩვეულებრივ, იწვევს ორ- 

განოს დისტროფიულ და ატროფიულ ცვლილებებს მის განლევამდე 
(ჩუდნოვსკი„ 1955, 1964; ვოლკოვა, 1970). თუ ერთი საკვერცხის 

ასეთე დენერვაციის ერთდროულად მეორე საკვერცხეს აცლიდნენ, 
რაც იწვევდა ჰიპოფიზის გონადროტროპული ფუნქციის გაძლიერებას, 
მაშინ დენერვირებულ ჯირკვალში განვითარებას იწყებდა სიმსივნის– 
წინ „ცვლილებები (უკოლოვა, 1972). ინტაქტურსაკვერცხეებიან 

ვირთაგვებში პროგესტერონის შეყვანა იწვევდა გონადების ატრო- 
ფიულ ცვლილებებს. ამ წესით საკვერცხეების დენერვაციისას პრო- 

გესტერონის იგივე დოზა იწვევდა ორგანო“ გრანულოზისმაგვარი 

სემსივნის განვითარებას (უკოლოვა, 1972). 

საკვერცხეების დენერვაცია, როგორც ამ ორგანოს სიმსივნის გა– 

მოწვევის ხერხი, დიდი ხანია მიღებულია. ამ მიზნებისთვის ფართოდ 
იყენებენ საკვერცხის აუტოტრანსპლანტაციას ელენთაში, თირკმლებსა 
და სხვა ორგანოებში. ორგანოს ქსოვილის სიმსივნური გადაგვარების 
ერთ-ერთი პირობაა მისი ხანგრძლივი სტიმულაცია გონადოტროპული 
ჰორმონებით, რაც მიიღება მეორე საკვერცხის ამოცლით. ეს ათავი- 

სუფლებსს ჰიპოფიზს ესტროგენების შემაფერხებელი გავლენისგან 

(ფელსი, 1955; გარდნერი, 1955; ბერი, 1970: უკოლოვა, 1972 და სხვ.). 

ის ფაქტი, რომ საკვერცხის დენერვაციამ გარკვეულ პირობებში 
შეიძლება მაიყვანოს იგი სიმსივნურ გადაგვარებამდე, საჭიროებს 

ცალკე განხილვას. ცნობილია, რომ ერთი საკვერცხის ამოცლისას დარ- 
ჩენილი საკვერცხე ინტაქტური ინერვაციით ჰიპერტროფირდება, მაგ- 

რამ სიმსივნურ გადაგვარებას არ განიცდის. ჰიპერტროფია აიხსნება 

ჰიპოფიზის გოხადოტროპული ფუნქციის კომპენსაციური გაძლიერე- 
ბით. იმისათვის, რომ ერთი საკვერცხის ამოცლამ გამოიწვიოს დარჩე- 
ნილი საკვერცხის სიმსივნური გადაგვარება, აუცილებელია მისი რაც 
შეიძლება დიდე დენერვაცია ანდა აუტოტრანსპლანტაცია. მაშასადა- 

მე, ორგანიზმში უნდა შეიქმნას ისეთი პირობები, რომლის დროსაც 
გონადოტროპინების შემცველობის მომატება სისხლში უნდა ემთხვე- 
ოდეს მის მიმართ ოვარიული ჯირკვლის მგრძნობელობის მკვეთრ დაქ- 
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ფეითებას, რაც, როგორც ცნობილია, აღინიშნება მისი დენერვაციის 

"შემდეგ (სტერბა, 1957; უკოლოვა, 1972 და სხვ.). 

ასეთ პირობებში ორგანიზმში გონადოტროპინების მომატებულ 

კონცენტრაციას თითქოს უნდა მოეხდინა შესუსტებული მგრძნობე- 

ლობის კომპენსირება. სინამდვილეში კე ვითარდებოდა პარადოქსუ- 
ლი რეაქცია: უმეტეს შემთხვევაშ საკვერცხეებში ხდებოდა სიმსივ- 

ნისწინა ცვლილებებე, სიმსივნური გადაგვარება და გადაგვარებული 

ქსოვილის ჭარბი ზრდა. არაჩვეულებრივად გვეჩვენება ის ფაქტიც, 

რომ გონადოტროპინების ძალზე მაღალი კონცენტრაცია არ იწვევდა 
საკვერცხის ტრანსპლანტატების სიმსივნისწინა ზრდას, ჰორმონების 
დაბალი კონცენტრაცია კი რიგ შემთხვევებში იწვევდა ტრანსპლანტა- 
ტების მნიშვნელოვან ზრდას (ბერი, 1970; უკოლოვა, 1972). 

აშკარაა. რომ ჰიპერტროფიის მექანიზმები, სიმსივნისწინა (ვლი- 

ლებები და დენერვირებული საკვერცხის სიმსივნური გადაგვარება 

არ ეფუძნება რაოდენობრივ ურთიერთობას გონადღოტროპინებსა და 

ქალის სასქესო ჯირკვლებს მორის გონადოტროპული ჰორმონების 

გაუკუღმართებული მოქმედება განისაზღვრება, ალბათ, თვისებრივად 

განსხვავებული ფიზიკურ-ქიმიური ცვლილებებით საკვერცხეებში, რაც 

მყარი ხასიათისაა. ამასთან დაკავშირებით ინტერესმოკლებული არ 
არის რომ იმ დროისათვის როდესაც ვითარდება სიმსივნისწინა 

მდგომარეობა ანდა აღინიშნება საკვერცხის სიმსივნური გადაგვარება, 
მასში სისხლძარღვების ნაცვლად ჩაიზრდებიან ნერვული ბოჭკოები. 
მაგრამ ეს რეინერვაცია არ გამორიცხავს აღნიშნული ცვლილებების 

განვითარებას, ალბათ, იმიტომ, რომ ასეთი რეინერვაციის შემდეგ 
ინტრაორგანული ნერვული აპარატი წარმოდგენილია პრიმიტიული 

სტრუქტურებით. : 

უკოლოვა (1972) თვლის, რომ საკვერცხის სიმსივნის განვითარე– 

ბის ერთ-ერთი მთავარი ფაქტორი ორგანიზმთან მისი ნერვული კაე– 
შირების დაზიანებისას გონადოტროპინების და ესტროგენების დამა- 
ზიანებელი მოქმედებაა საკვერცხის გენეტიკური აპარატის უჯრედებ- 
სა და შეგუებადობაზე, რომლებიც ხელს უშლიან უჯრედების გამრავ– 
ლებას და მათ დიფერენციაცია. რამდენადაც გონადღოტროპინები, 

ესტროგენები და პროგესტერონი არ იწვევენ ინტაქტური საკვერცხე- 
ების სიმსივნურ გადაგვარებას, შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ მათ შე– 
უძლიათ მხოლოდ დაამთავრონ გენეტიკური გარდაქმნების პროცესი, 
რაც აღინიშნება ნერვულ გავლენათა დეფიციტისას. შესაძლოა, რომ 

საკვერცხის უჯრედების გადაგვარება ნერვულ და ჰორმონულ ფაქ- 

ტორთა მოქმედების სუმაციის შედეგია მათ გენეტიკურ აპარატზე, 

ვინაიდან თვით პორმონებსაც შეუძლიათ გამოიწვიონ გენეტიკური 
ეფექტები. მაგრამ ასეა თუ ისე, არც დენერვაციას,ს არც გონადო- 
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ტროპინებს, არც ესტროგენებს და პროგესტერონს თავისთავად არ 
შეუძლია გამოიწვიოს ნორმალური უჯრედის სიმსივნურად გარდაქმნა. 
ამაში გამოვლინდება ნერვულის და ჰუმორულის ერთიანობა საკვერ– 

ცხეების რეგულაციაში, რომელშიც ნერვული ფაქტორი გადამწყვეტ 

როლს ასრულებს. 
ენდოკრინულ ჯირკვლებსა და ჰუმორულ გამღიზიანებლებს შო- 

რის ურთიერთობის შესახებ მონაცემები, ჯირკვლების ეფერენტულ 
ნერვებზე ამა თუ იმ ზემოქმედებესა,ა დამატებითი დადასტურებაა 
ჰორმონების მოქმედების საბოლოო ეფექტის ენდოკრინული და არა- 

ენდოკრინული ქსოვილის ნერვულ-ტროფიკულ მომარაგებაზე დამოკი– 
დებულებისა (აჟიპა. 1970; 1974; 1976). ბევრ ცხოველზე ნაჩვენები 
იყო, რომ ნერვული სისტემის ტროფიკული ფუნქციის დარღვევა (საჯ– 

დომი ნერვის დაზიანებისას) იწვევდა ყველა ქსოვილის მგრძნობელო– 

ბის მკვეთრ ცვლილებას ჰორმონებისადმი, რომლებსაც ასეთ პირობებ– 

სა და ფიზიოლოგიურ კონცენტრაციებში შეუძლიათ მოახდინონ ნე–- 
გატიური ტროფიკული გავლენა მაგალითად, თიროკვსინის ისეთი. 

დოზა, რომელიც არ იწვევდა განსაკუთრებულ ცვლილებებს ორგა– 

ნიზმში 2-- 3 თვის მანძილზე განუწყვეტელი შეყვანისას, საშიში არ 
იყო ნორმალური ცხოველების სიცოცხლისთვის, ნერვულე დისტრო– 

ფიისას ხელს უწყობდა დენერვაციული და რეფლექსური წყლულე- 
ბის გაჩენას კიდურებზე, აღრმავებდა ტროფიკულ დარღვევებს ფილტ– 

ვებსა და მიოკარდიუმში, ზრდიდა სისხლის დენის და წყლულების. 

გაჩენის სიხშირეს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში და ცხოველთა სიკვდილი– 
ანობას. 

მსგავსი ფენომენი შეგუებითი მექანიზმების შეჯახების გამოხა–- 
ტულებაა ნერვული ტრავმების გავლენით, რაც საშუალებას აძლევს 
მთლიან ორგანიზმს და ცალკეულ ქსოვილს წინააღმდეგობა გაუწიოს 
ჰორმონების მოქმედბის ხანგრძლივ სიჭარბეს ანდა უკმარისობას. ამის 
შედეგად ნორმალური ცხოველებისთვის ადვილად გადასატანი და არა– 
საშიში ჰუმორული ძვრებე ნერვული სისტემის ტროფიკული ფუნქცი–- 
ის დარღვევის, ანუ ქსოვილების ტროფიკის და მასთან დაკავშირებუ– 

ლი მგრძნობელობის პირობებში ღებულობენ პათოგენეზურ მნიშვნე– 

ლობას. დადგენილია, რომ ნერვული ტრავმის შემდეგ ჰორმონებე უფ– 
რო მეტად მოქმედებენ იმ ქსოვილებზე რომლებიც განიცდიდნენ 
ტროფიკულ ცვლილებებს. ამით ისინი ამჟღავნებდნენ ჰუმორული 
გამღიზიანებლების მემართ აწეული და დაქვეითებული მგრძნობელო- 
ბის ქსოველურ წარმონაქმნებს, რომლებიც ვლინდებიან, როგორც: 
„უმცირესი წინააღმდეგობის“ ადგილები. ამ „უმცირესი წინააღმდე-, 

გობის/“ ადგილების ლოკალიზაცია შეიძლება გარკვეულად ქსოვილე- 

ბის ნეიროჰუმორული რეგულაციის თავისებურებას დავუკავშიროთ, 
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თუმცა იგი ძირითადად განისაზღვრებოდა პირველადი ნერვული ტრავ– 
მის ლოკალიზაციით და სათანადო ნერვული სეგმენტის ტროფიკუ– 
ლი ფუნქციის დარღვევის ინტენსივობით. სწორედ ნერვული ტრავმა 
და მისი ლოკალიზაცია და არა ჰორმონების სპეციფიკური ტროპიზმი 
უჯრედების გარკვეული პოპულაციებისადმი განაპირობებენ ამ ნივ–- 
თეერებათა შერჩევით მოქმედებას ნერვულ დისტროფიულ პროცე- 

სებისას და ამ მოქმედების ინტენსივობას (აჟიპა, 1970, 1974, 1976). 

ნათქვამიდან ჩანს, რომ ჰისტოლოგიური, ციტოლოგიური და ფი- 

ზიკურ-ქიმიური ძვრები, რომლებიც ვითარდება ენდოკრინულ ჯირკვ– 

ლებში მათი ნერვების გაღიზიანებისას ანდა გადაკვეთისას, მნიშვნე– 
ლოვანწილად სპეციფიკური სტიმულატორების გავლენის შედეგია და 
არა მარტო ნერვულ ტროფიკული სტიმულების სიჭარბის ან უკმარი- 
სობისა, თუმცა წამყვანი ეს ფაქტორია. ამასთან არსებითია ის, რომ 

ჯირკვლის ნერვულ-ტროფიკული უზრუნველყოფის დარღვევის პირო- 
ბებში ჰუმორულ გამღიზიანებლებთან მათი ურთიერთობა არა მარტო 
რაოდენობრივად, არამედ თვისებრივადაც იცვლება. ვირთაგვებში 
სუბდიაფრაგმული ვაგოტომია იწვევდა თირკმელზედა ჯირკვლის ქერ– 

ქის ჰიპერტროფიას და ჰიპერფუნქციას. იგივე ოპერაცია ჰიპოფიზექ- 

ტომიიდან 5 დღის შემდეგ არ მოქმედებდა ჯირკვლის სტრუქტურასა 
და ფუნქციაზე (კირშენბლატი და სხვ., 1972). მაშასადამე, თავისთა– 
ვად პარასიმპათიკური გავლენის დაქვეითებას არ ძალუძს გამოიწვიოს. 
ეს ცვლილებები და იმისათვის, რომ ისინი გაჩნდნენ, აუცილებელია 
სპეციფიკური სტიმულატორების (აკრტპ) რაღაცა დონის არსებობა ორ- 
განიზმში ეს უკანასკნელი შემთხვევ, რომელშიც დენერვირებულ 

ჯირკვალში სტრუქტურული და ფუნქციური ცვლილებების წარმოშო–- 
ბაში წამყვან როლს ჰუმორული სტიმულატორი ასრულებს, დამატე– 

ბით შესწავლას მოითხოვს. 

არაენდოკრინულ ორგანოებში, რომელთა რეგულაციაში ჰუმორუ– 
ლი ფაქტორები მეორეხარისხოვან როლს ასრულებენ, ვეგეტატიური, 
კერძოდ სიმპათიკური, დენერვაცია იწვევს მნიშვნელოვნად ნაკლებ 
ტროფიკულ ცვლილებებს, ვიდრე “რმინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში. 

დესიმპათიზაციით გამოწვეული მცირე შედეგები პირველ შემთხვევა– 

ში იმით აიხსნება, რომ იგი არასოდეს არ არის სრული, ან იმით, რომ' 

სიმპათიკურ გავლენათა დეფიციტი შეივსება ეგრეთწოდებული: 
„თხევად სიმპათიკუსით. ენდოკრინული ჯირკვლები ამ მხრივ არ- 
არიან გამონაკლისნი. ასეთ შემთხვევაში დასკვნა, რომ ჯირკვლებში: 
ინერვაციის დარღვევისას მათი ტროფიკული ცვლილებები მნიშვნე– 

ლოვნადაა დაკავშირებული სპეციფიკური სტიმულატორის მოქმედე– 
ბასთან, ეს თითქოს სინამდვილეა. ამ გავლენის ხასიათი და ეფექტების 
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ინტენსივობა განისახღვრება არა მარტო სტიმულატორის რაოდენო- 
ბით. არამედ ჯირკვლების რეაქციულობითაც. 

სპეციფიკური სტიმულატორებისადმი შინაგანი სეკრეციის ჯირკვ- 

“ლების მგრძნობელობა, როგორც ეფერენტულ ნერვულ ბოჭკოთა გავ- 

“ლენის ხერხი პორმონოპოეზზე. ჯირკვლების რეაქციულობის დარღ- 
ვევის მექანიზმებე ნერვულ გავლენათა სიჭარბის ანდა უკმარისობისას 
მათი ტროფიკული მდგომარეობის დარღვევის მექანიზმის იდენტუ- 
რია და მიმართულია ჯირკვლისთვის სისხლით საკვები ნივთიერების 
მიტანის და უტილიზაციის შეცვლისკენ, არასპეციფიკურ მეტაბოლიზ- 
მში ძვრებისკენ, ამ მიტანის სისტემის ნგრევის, სპეციფიკური ჰუმო- 

რელი სტიმულის რეცეპციისა და გადატანისკენ და აგრეთვე სპეცი- 
'ფიკურ ნივთიერებათა ცვლის ფერმენტების და სხვა ბიოქიმიური სის- 
ტემების დაზიანებისკენ რომლებიც განსახღვრავენ მორფოგენეზს 
და პჰორმონოპოეზს. ამიტომ შეიძლება ჩაითვალოს, რომ ენდოკრი- 

ნული ორგანოს მგრძნობელობის დონე სპეციფიკური სტიმულატორი- 
სადმი მისი ტროფიკული მდგომარეობის ფუნქციური გამოხატულებაა. 

ამასთან ერთად მგრძნობელობა ბერკეტია, რომლის საშუალები- 

თაც ეფერენტული ნერვები განსაზღვრავენ ადენოჰიპოფიზის რეაქ- 
ციას ჰიპოთალამუსი“ რილიზინგ-ფაქტორებზე, ფარისებრი ჯირკვ- 
ლის, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის და გონადების ადენოჰიპოფი- 

%რურ ჰორმონებზე, ლანგერჰანსის კუნძულების ჩ-უჯრედების სისხლ- 
ში გლუკოზის შემცველობაზე, პარათირეოიდული ჯირკვლისა და ფა- 

რისებრი ჯირკვლის C-უჯრედების სისხლში კალციუმის შემცველობა- 
ზე. ამასთან, რეაქციულობის დონე შეადგენს მექანიზმის საფუძველს, 
რომელიც განპირობეულია ნერვული სტიმულების გავლენით ენდო- 

კრინული ჯირკვლების ფუნქციაზე ჰიპოთალამუსის ადენოჰიპოფიზო- 
ტროპული ზონის, ადღენოჰიპოფიზის მეშვეობით პერიფერიული 
სისხლის ნახშირწყლოვანი და იონური შედგენილობით. აქედან გამო- 
დის, რომ ჯირკვლების ჰორმონოპოეზისა და მორფოგენეზის მექანიზ- 

მებში ეფერენტული ნერვების როლს ვერ განვსაზღვრავთ სპეციფი- 

კური გამღიზიანებლების სეკრეციულ უჯრედებთან ურთიერთობის ხა- 

სიათის შესწავლეს გარეშე ნერვულ-ტროფიკულ უზრუნველყოფასთან 
კავშირში. 

სპეციფიკური სტიმულატორებისადმი ჯირკვლების მგრძნობელო- 

ბის დონეს პირდაპირი ნერვული გავლენების შეცვლისას დიდი ხანია 
იყენებენ მათი ფუნქციური მდგომარეობის ერთ-ერთ მაჩვენებლად. 

მაგრამ მხოლდ ცალკეულ გამოკვლევებშია ეს მაჩვენებელი გამოყენე– 
ბული ეფერენტული ნერვების პირდაპირი გავლენის უნარის დასად- 
გენად ჰორმონოპოეზის სპეციფიკურ მეტაბოლურ ციკლებზე. გამოკვ– 
ლევების შედეგები მოწმობს, რომ, როგორც წესი, ეფერენტული ნერ- 
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ვული სტიმულების უკმარისობისას ანდა სიჭარბისას ერთდროულად 
იცელება რეაქციულობაც და ჯირკვლის ფუნქციური აქტიურობაც. 
ამასთან, უმეტესად რეაქციულობაც და ფუნქციაც ერთი მიმართულე- 
ბით იცვლება. 

ასე, სათესლეების და საკვერცხეების შერეული, სიმპათიკური და 

პარასიმპათიკური დენერვაციისას გონადების ჰიპოტროფიისა და ჰი- 
-პოფუნქციის გავლენის ერთდროულად ვითარდება გონადოტროპინე- 
ბისადმი მათი მგრძნობელობის შესუსტება (ჩუდნოვსკი, 1955; ჩიგ- 

რი5ა, 1963; ხოდაროვსკი, 1964; უკოლოვა, 1972; კირშენბლატი, 1973). 

-პოსტნატალური პერიოდის პირველ დღეებში თაგვების, ვირთაგვების, 

“ბოცვრების და სხვა ცხოველთა საკვერცხეები ჰიპოფიზურ სტიმულა- 

ციაზე არ რეაგირებენ. სქესობრივი მომწიფების პერიოდში ჯირკვლე– 
ბის მგრძნობელობა გონადოტროპული ჰორმონებისაღმი თანდათა5 
ძლიერდება (სმიტსი და სხე., 1934). ეს უკავშირდება გონადების ნერ- 
ვეული წარმონაქმნების ფორმირებას (ჩუდნოვსკი,: 1964) რომელთა 
განვითარება დაბადებისთანავე (ლეონტიუკი, 1974, 1977) არ მთავრ- 

დება. გონადოტროპინებისადმი საკვერცხის მგრძნობელობის ნერვული 
აპარატის მთლიანობაზე დამოკიდებულება იქიდან ჩანს, რომ ორგანოს 
„ტრანსპლანტატთან მიკერებული ნერვების მიხორცება აღადგენს ჯირკ– 
ვლის დაკარგულ მგრძნობელობას ამ ჰორმონების მიმართ (უკოლოვა, 
1972). 

ცხოველთა ფარისებრი ჯირკვალი კისრის ზედა განგლიოსიმპათექ– 
ტომიის შემდეგ თუმცა რეაგირებს თტჰ-ზე, მაგრამ მხოლდ დიდ დო- 

“ზაზე (ლოვე და სხვ., 1975). იმუნოსიმპათექტომია თაგვებშიც ამცი– 

რებდა თირეოიდული ქსოვილის რეაქციას თტჰ-ზე (მილოვიდოვა, 

1974). გადანერგილ ჯირკვალზე მოქმედების დასადგენად საჭიროა 

ჰორმონების დიღი დოზები იმ დოზებთან შედარებით, რომლებიც 

"ცვლიან თირეოიდული ქსოვილის ფუნქციას ნორმაში. ჯირკვლის ნერ– 

ვების ნოვოკაინიზაციას შეუძლია მთლიანად დათრგუნოს მისი რე- 
აქცია თრჰ-ზე. ამასთან თტჰ-ზე შერეული დენერვაციის შემდეგ ფა- 
რისებრი ჯირკვლის რეაქცია არ განსხვავდებოდა ინტაქტური ჯირკე- 
“ლის რეაქციისგან, რის გამოც ფიქრობენ, რომ თირეოიდული ქსოეი– 
ლი არ მიეკუთვნება სტრუქტურებს, რომელთა მგრძნობელობამ ფი–- 

ზიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებებისადმი შეიძლება მოიმატოს 
დენერვაციის შემდეგ (ამირაგოვა, 1971). 

თირეოიდულ ქსოვილზე თტჰ მოქმედება Iი VIILL0C ძლიერდება, თუ 
წინასწარ ხდება მისკენ მიმავალი სიმპათიკური ნერვების ხანგრძლივი 
სტიმულაცია, ხოლო მნიშვნელოვნად სუსტდება, თუ ჯირკვლის ქსო- 
ვილი წინასწარ განიცდის დესიმპათიზაციასთან დაკავშირებული ნე -5- 

ვული გავლენების დეფიციტს (ალიოშინი, 1971). 
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თირკმელზედა ჯირკვლების ტრანსპლანტატებს აკტჰ-ისადმი დაქ- 

ვეითებული მგრძნობელობა აქვთ (ვოიტკევიჩი, პოლუეკტოვი, 1970). 

იმუნოსიმპათოექტომირებული თაგვების თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქი ასევე შესუსტებული რეაქციით პასუხობდა ამ ჰორმონ%ზე (დი– 

ომინი, 1974). თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის დესიმპათიზაცია ზოგ 

გამოკვლევაში არ ცვლიდა ჯირკვლის რეაქციას აკტჰ-სა და სტრე- 
სულ ზემოქმედებაზე (პანკოვი, 1962), ზოგში კი ასუსტებდა (ბონე- 

ვა, 1968; და სხვ.). ამასთან ერთად 1ი VILLI0C ცდებში თირკმელზედას 
დენერვაცია მოქმედებდა ქერქული ნივთიერების ფუნქციაზე. ძაღ- 
ლებში თირკმელზედას დესიმპათიზაციიდან 3 თვის შემდეგ მათი ქერ– 
ქული შრის ანათლები გამოიმუშავებდნენ 25%-ით ნაკლებ კორტიკო– 
სტერონს, ვიდრე იმავე ცხოველთა ინტაქტური თირკმელზედას ანათ- 
ლები. ინკუბაციამდე 15 დღით ადრე დენერვირებული თირკმელზე– 
დას ანათლები კორტიკოსტეროიდოგენეზში მნიშვნელოვან ცვლილე-- 

ბებს არ ავლენდნენ (პანკოვი, 1962), ეტყობა, იმისათვის, რომ ეს 

ცვლილებები გაჩნდეს, აუცილებელია ჯირკვლის ტროფიკის ისეთ· 

დონეზე დარღვევა, რომელიც "შესძლებდა გავლენა მოეხდინა სტერო- 

იდოგენეზის ძირითადი რგოლების მდგომარეობაზე. 

ინკუბაციურ გარემოში პროგესტერონის დამატებისას კორტიკო- 

სტეროიდების ბიოსინთეზი მატულობს (თითქმის ერთნაირად ჰიდრო- 

კორტიზონის და კორტიკოსტერონის) და ერთნაირია დენერვირებულ 
და ინტაქტურ თირკმელზედებში. პრეგნენოლონის დამატება კი ჰიდ– 

როკორტიზონის სინთეზს ასტიმულირებდა ინტაქტურთან შედარებით. 

უფრო ნაკლებად (50%) დენერვირებული თირკმელზედა ჯირკვლებით: 

აღინიშნებოდა აგრეთვე დენერვირებული ჯირკვლით კორტიკოსტერო- 

ნის სინთეზის ოდნავი შემცირება (პანკოვი, 1962) თირკმელზედები 

ვირთაგვის ემბრიონისა, რომელთა ჯირკვლების ნერვული აპარატის 

ფორმირება ჯერ არ არის დასრულებული, 18-ოქსი-11-დეზოქსიკორ– 

ტიკოსტერონის წარმოქმნას Iი VIII0C ინკუბაცკიურ გარემოში აპტჰ: 

ანდა ჰიპოფიზის ექსტრაქტის შეყვანისას უფრო მეტად ზრდის, ვიდ- 

რე მოზრდილი ვირთაგვების თირკმელზედები (სახაცკაია, 1968). 

ვირთაგვებში სუბდიაფრაგმული ვაგოტომიის შემდეგ აპკტჰპჰ იწვევს 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციის უფრო გამოხატულ სტი-: 

მულაციას, ვიდრე საკონტროლო ცდებში. ვაგოტომირებულ ვირთაგ-- 

ვებში 5 დღის მანძილზე აპრპ შეყვანა უფრო მეტად ზრდის თირკ- 
მელზედას წონას და ქერქული ნივთიერების ბოჭკოვანი ზონის უჯრე-. 

დების ბირთვის ზომას ინტაქტურთან შედარებით. ასეთი ვაგოტომია. 

თავისთავად იწვევს თირკმელზედა ჯირკვლის წონის მატებას, ქერქის. 
ბოჭკოვანი და ბადისებრი ზონების ზომის გაზრდას, ქერქში ქოლეს- 
ტერინის და ასკორბინმჟავას, კორტიკოსტერონის თირკმელზედა ჯირკ– 
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ვალსა და სისხლში ქოლესტერინის შემცველობის მომატებას, აგრეთ–- 
ქე ეოზინოფილების შემცირებას და თიმუსის ინვოლუციას (კირშენ- 

ბლატი, 1972). 
სისხლში გლუკოზის მომატებასთან ერთად ხდება ინსულინის სეკ- 

რეციის გაძლიერება ცდომილი ნერვის თანაბარი ინტენსივობით გაღი- 

ზეანებისას (ოკინაკა და სხვ., 1971; ბერგმანი, მილერი, 1973), რაც 

“შეიძლება დაკავშირდეს გლუკოზის გავლენით ლანგერჰანსის კუნძუ- 

ლების ჩ-უჯრედების მგრძნობელობის მომატებასთან პარასიმპათიკუ- 
რი სტიმულების პირდაპირი მოქმედების მიმართ. გლუკოზის მიღების 

“შედეგად ინსულინის სეკრეციის გაძლიერება ჩვეულებრივ პირობებ- 
ში ისევე შეიძლება განვიხილოთ, როგორც იმპულსაციის ბაზალური 

დონისადმი ჩ-უჯრედების მგრძნობელობის მომატების შემდეგი პარა– 

სიმპათიკურ ბოჭკოებში. 

ვაგოტომიის შემდეგ ინსულინის სეკრეციის შემცირება გლუკოზის 
ბაზალური დონისას და გლუკოზაზე ჩ-უჯრედების რეაქციის შესუს- 
ტება ასეთი ოპერაციის შემდეგ, ალბათ, დაკავშირებული უნდა იყოს 
გლუკოზისადმი უჯრედების მგრძნობელობის დაქვეითებასთან და არა 
პარასიმპათიკურ სტიმულებთან. ამასთან დაკავშირებით საინტერესოა 
ის, რომ თუ პერფუზატში გლუკოზა არ არის, იზოლირებული ჯირკვ– 
ლით ინსულინის სეკრეციის გამააქტიურებელი აცეტილქოლინი ისე 

აღარ მოქმედებს (ლოუბატიერისი-მარიანი და სხვ. 1973), აგრეთვე 
ის, რომ გლუკოზა ინარჩუნებს უნარს გააძლიეროს ინსულინის სეკ- 

რეცია Iი VIV0 და 18 VIIIL0C ნერვული გავლენების არარსებობისას. ამ 
მონაცემებიდან გამომდინარე, დასაბუთებულად შეიძლება ჩაითვალოს 
მოსაზრება, რომ პარასიმპათიკური სტიმულები არეგულირებს უჯრე- 
დებსა და გლუკოზას შორის ურთიერთობებს. 

ეფერენტული ნერვების უნარის გამო, შეცვალონ ენდოკრინული 

ჯირკვლების რეაქციულობა და ფუნქციური აქტიურობა, ეს ნერვები 

შეიძლება განვიხილოთ როგორც ურთიერთობების მედიატორები ბი–- 
ოქიმიური სისტემებისა, რომლებიც უშუალოდ მონაწილეობენ ჰორ- 

მონების ბიოსინთეზში და ჰორმონოპოეზის სპეციფიკურ სტიმულა- 
ტორებს შორის. მაშასადამე, ეფერენტულე ნერვების მეშვეობით ჰ“- 
პოთალამუსს შეუძლია შეასუსტოს ან გააძლიეროს ენდოკრინული 
ორგანოების ფუნქციური აქტიურობა ორგანიზმში პუმორული სტ-- 

მულატორების შემცველობის უცვლელი დონის პირობებში. ჩვეულებ- 
რივ პირობებში ჯირკვლების ფუნქციური აქტიურობის ჰიპოთალამური 
რეგულაციის ეს მექანიზმი, ეტყობა, ნაკლებეფექტურია და გამოიყენე- 
ბა განსაკუთრებული სიტუაციებისას, როგორც ენდოკრინულ ფუნ1უ- 

ციათა სწრაფი მობილიზაციის ავრალური საშუალება იმ მომენტი“. 
როცა ორგანიზმში ჰუმორული სტიმულატორების შემცველობა ჯელ 
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ვერ ასწრებს შეცვლას. შესაძლოა, ამ უკანასკნელსა და ჯირკვლების. 
მგრძნობელობას შორის არსებობს რეციპროკული ურთიერთობა, რაც: 

ხორციელდება ჰიპოთალამუსის გზით უკუკავშირების მექანიზმების 
მონაწილეობით, თუ ეს სინამდვილეში ასეა, მამინ ნორმალურ პირო-. 
ბებში ჯირკვლის რეაქციულობის ნებისმიერ ძვრებს შედეგად უნდა. 
მოჰყვეს ჰუმორული სტიმულატორის შემცველობის თანაბარზომიერი 
და საპირისპიროდ მიმართული ცვლილება ორგანიზმში. 

თუ ენდოკრინული ორგანოს მგრძნობელობის გაზრდისას ან შემ-. 

ცირებისას უკუკავშირი ჰიპოთალამუსის საშუალებით არ ამუშავდება 

და სპეციფიკური სტიმულატორის რაოდენობა არ შეიცვლება, შეიძ- 

ლება დადგეს ჯირკვლის ხანგრძლივი ჰიპერ- ანდა ჰიპოფუნქცია, რასაც 

მოსდევს ჰიპერ- ანდა ჰიპოტროფია. ასეთ პირობებში პირველად ფი– 
ზეკურ-ქიმიურ ძვრებს, რომლებიც აღიძვრება ჯირკვალში ნერვული 

სტიმულების სიჭარბის ანდა “უკმარისობისას ემატება ტრო- 

ფიკული ცვლილებები, რომლებიც ჯირკვლის სპეციფიკური სტიმუ- 
ლატორებისადმი მგრძნობელობის მომატების ანდა შემცირების შე-- 

დეგია. ეს იწვევს ენდოკრინული უჯრეღების რეაქციულობის კიდევ 
უფრო მეტ ცვლილებებს, რასაც მოსდევს დისტროფია იმის ანალო–- 

გიურად, რაც აღინიშნება ჯირკვლის დენერვაციის ანდა მისი ნერვების 

სტიმულაციისას. 

რიგ შემთხვევებში მაჩვენებლების Iი VIV0 ტესტირებისას ენდო- 
კრინული ორგანოს რეაქციულობის ძვრების მიმართულება და მისი. 

ფუნქციის ცვლილებები არ ემთხვევა ერთმანეთს; მაგალითად, კისრის 

ზედა განგლიოსიმპათექტომიისას ფარისებრი ჯირკვლის მგრძნობე-. 
ლობის შესუსტება თრტ3 მიმართ ერწყმის თირეოიდული ფუნქციას 
ნორმალურ დონეს. თტჰ მიმართ თირეოციტების მგრძნობელობის მო– 

მატება სიმპათიკური განგლიის გაღიზიანებისას ვერ ცვლიდა ჯირ- 

კვლის ფუნქციურ აქტიურობას (ალიოშინი, 1971). რაკი კისრის 

სიმპათიკური განგლიის ექსტირპაციის შემდეგ ძლიერდება ადე- 
ნოჰიპოფიზის თირეოტროპული ფუნქცია, ხოლო მისი გაღიზიანებისას 

სუსტდება, შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ თირეოიდული აქტიურობის. 

უცვლელობა ამა თუ იმ შემთხვევაში ჯირკვლის მგრძნობელობისა და 

სპეციფიკური სტიმულატორის ურთიერთნეიტრალიზაციის შედეგია. 

არსებობს აგრეთვე მეორე შეხედულებაც ამ მოვლენის წარმოშობის 

მექანიზმზე (ალიოშინი, 1971). 

დენერვაციის შემდეგ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქული ნივთი- 
ერების მგრძნობელობა აპრტჰ-ისადმი შეიძლება დაქვეითდეს კიდეც 
და მუდმივიც იყოს. ჯირკვლის ფუნქციური აქტიურობა, როგორც წე- 
სი, უცვლელი რჩება. ამასთან თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი 1ი VI1- 
10 ავლენს ფუნქციის უკმარისობას (პანკოვი, 1962). მაშასადამე, ორ– 
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განიზმის. მთლიანობისას ეს უკმარისობა კომპენსირდება რაღაცა მე– 
ქანიზმის მეშვეობით. 

აშკარაა, რომ სადღეისოდ ნერვული სტიმულების სიქარბის ანდა 
უკმარისობის ენდოკრინული ჯირკვლების სპეციფიკურ ფუნქციაზე 
გავლენის მექანიზმის საკითხი არ შეიძლება გადავწყვიტოთ ენდო- 
კრინულ უჯრედსა და მისი ფუნქციის სპეციფიკურ სტიმულატორებს 

შორის ინტიმური ურთიერთობის ფორმირების ნერვული მექანიზმების 
როლის შესწავლის გარეშე. 

ჰორმონების ბიოსინთეზის სპეციფიკურ ციკლებზე ეფერენტული 

ნერვული სტიმულების შესაძლო პირდაპირი გავლენა. ზემოთ მოტა- 

ნილი მონაცემები და მათ საფუძველზე გამოტანილი დასკვნები არ იძ–- 
ლევა წინათ არსებული აზრის აღდგენისს შესაძლებლობას “მინაჯანი 
სეკრეციის ორგანოების უშუალო ნერვული გავლენებისგან დამოუკი- 
დებელი ფუნქციონირების შესახებ. ისინი მოწმობენ, რომ ჯირკვლე– 
ბის ეფერენტული ნერვები ასრულებენ სისხლძარღვთა მამოძრავებელ 
და ტროფიკულ ფუნქციას და შეუძლიათ გავლენა მოახდინონ საერ–- 
თოდ ნივთიერებათა ცვლაზე, ენდოკრინული უჯრედის მორფოგენეზ- 

სა და სპეციფიკურ მეტაბოლიზმზე; ასეთ გავლენათა მექანიზმები 
დაფუძნებულია ამ უჯრედის ტროფიკული მდგომარეობისა და სLპე– 

ციფიკური სტიმულატორებისადმი მისი მგრძნობელობის პირველად. 

ცვლილებებზე და რომ ისინი უჯრედსა და ჰუმორულ გამღიზიანებ- 
ლებს შორის მოდულატორების ფუნქციას ასრულებენ. ამრიგად, შე- 
უძლიათ თუ არა ეფერენტული ნერვების სტიმულებს პერდაპირი 
გავლენა მოახდინონ ჰორმონების ბიოსინთეზის სპეციფიკურ ციკლებ- 
ზე, ეს საკითხი ფაქტიური მასალის საფუძველზე უარყოფ-თალაა 

გადაწყვეტილი. .., 
არსებობს სხვა არგუმენტებიც იმ დასკვნის სასარგებლოდ. როლღმ 

ენდოკრინული ჯირკვლების ეფერენტული ნერვები არ ასრულებენ 

სეკრეციულ ფუნქციას. 
ჯერ ერთი, ნებისმიერი ხასითის და ხარისხის დენერვაციისას, რაც 

მიიღება ნერვების გადაკვეთით, იმპლანტაციით თუ ექსპლანტავიით, 

ენდოკრინული ჯირკვალი არ კარგავს ჰორმონების სინთეზის და მ:თი 
პროდუქციის გაძლიერების უხარს სპეციფიკური სტიმულატლრების 

გავლენით. 

მეორე, არ ხდება თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის, ფარ–სებლი 
ჯირკვლის და სასქესო ჯირკვლების ნორმალური სტრუქტურის და 

ფუნქციის შენარჩუნება მათი ეფერენტული ნერვების ინტაქტურო- 

ბის პირობებში, აგრეთვე ადენოჰიპოფიზის არარსებობის ან მასი ჰი- 

პოთალამუსთან ანატომიური კავშირის შეუქცევადი დარღვევისას. 
ვერავინ. შეძლო აგრეთვე ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ ატროფირებული 
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ჯირკვლის ნორმალური სტრუქტურის და ფუნქციის აღდგენა ცენტ- 

რალური ნერვული სისტემის ანდა ეფერენტული ნერვების სტიმულა- 
ციის გზით, მაშინ როდესაც ადენოჰიპოფიზის გადანერგვას ანდა მისი 

ჰორმონების შეყვანას ჯირკვლის ინტაქტური ინერვაციისას ყოველთ- 
ვის თან სდევს მათი სტრუქტურის და ფუნქციის აღდგენა. 

მესამე, ადენოჰიპოფიზის ჰორმონები მნიშენელოვნად და ყო- 
ველთვის აძლიერებენ თირკმელზედას, ფარისებრი ჯირკვლის და გონა- 
დების ექსპლანტატების ფუნქციას, ხოლო ნორადრენალინი და აცეტილ- 
ქოლინი, რომლებიც ეფერენტული ნერვების მედიატორებია, ბევრაღ 
მომატებული ფიზიოლოგიური კონცენტრაციისასაც კი, იშვიათ 'შემთხ- 

ვევაში იწვევენ ასეთ ეფექტს ანდა მათი მოქმედება არამუდმივად 
იწვეეს ჰორმონოპოეზის მხოლოდ ცალკეული ციკლის ცვლილებებს. 

მეოთხე, ჰიპოფიზექტომია, რომელიც წინ უსწრებს ჰიპოფიზზე და- 

მოკიდებული ჯირკვლების (თირკმელზედა) ეფერენტული ნერვების 
გაღიზიანება ანდა გადაკვეთას, ხელს უშლის მათი სტრუქტურის ან 
ფუნქციის შეცვლას ამ ზემოქმედებებზე. ასე, სუბდიაფრაგმული ვა- 
გოტომია, რომელიც იწვევს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქ- 
ციის აქტივაციას და მის ჰიპერტროფიას, პიპოფიზექტომიის შემდეგ 
არ მოქმედებს ჯირკვლის სტრუჭტურასა და ფუნქციაზე (კირშენბლა- 
ტი, 1972. ეტყობა, პარასიმპათიკური გავლენის შემცირება მასტი- 

მულირებლად მოქმედებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქზე მხოლოდ 
აკპტპ არსებობისას. 

მრავალი მკვლევარი იზიარებს (სვინიარი, 1937; ფოგტი, 1944; 
ლონგი, 1952, 1956; ესკინი და სხვ., 1959; ჯარაკიანი, 1961; პანკოვი, 
1962: ამირაგოვა, 1963, 1971; ტონკიხი„ 1968; აჟიპა, 1970; 1974, 

1976) მოსაზრებას, რომ არ არსებობს ეფერენტული ნერვების სეკრე- 
ციული ფუნქცია ჰიპოფიზდამოკიდებულ ენდოკრინულ ჯირკვლებში. 
ამავე დროს, ამჟამად ცდილობენ დაამტკიცონ, რომ ენდოკრინული ორ- 

განოების ეფერენტული ნერვები ასრულებენ სეკრეციულ ფუნქციას. 
ალიოშინი და მისი თანამშრომლები (ალიოშინი, ვიაზოვსკაია, 1959; 

ჩუპრინოვა, 1968; ალიოშინი, 1971, 1973, 1976; აივაზიანი, 1972) 

თვლიან, რომ მათი გამოკვლევების შედეგები მოწმობენ სიმპათიკური 
სტიმულების პირდაპირი გავლენის შესაძლობლობაზე თირეოიდულ 
ქსოვილში სპეციფიკური მეტაბოლიზმის საბოლოო რგოლებზე. ისინი 
ამ დასკვნამდე მივიდნენ ფაქტებისა და რიგი დაშვებების საფუძველზე. 

მათ ცდებში კისრის ზედა სიმპათიკური კვანძების გაღიზიანება 

თრგუნავდა ადენოჰიპოფიზით თტჰ პროდუქციას. ჯირკვლის თირეოტ- 

როპული ფუნქციის ასეთ შეცვლას უნდა მოყოლოდა თირეოდული 

ქსოვილის ფუნქციური აქტიურობის დაქვეითება. სინამდვილეში კი 
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იგი უცვლელი რჩებოდა. არ იცვლებოდა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნ- 

ქცია კისრის ზედა განგლიოსიმპათექტომიის შემდეგ, რასაც თან სდევ–- 
და თტჰ-ის ბიოსინთეზის აქტივაცია. ფარისებრი ჯირკვლის რეაქციის 

არარსებობას ამ შემთხვევაში ავტორები ხსნიან იმით, რომ სიმპათიკუ– 

რი სტიმულების სიჭარბე ერთდროულად თავისთავად ააქტიურებს თი- 
რეოციტების ფუნქციას, მათი დეფიციტი კი აქვეითებს ამ უჯრედების 

აქტიურობას. ადენოჰიპოფიზის და ფარისებრი ჯირკვლის ასეთი ეფექ– 

ტები ანეიტრალებენ ერთმანეთს, რის შედეგადაც თირეოტროპული 
ფუნქცია შესამჩნევად არ იცვლება. ამიტომ ვერ ვლინდება სიმპათი– 
კური სტიმულების პირდაპირი მოქმედების საბოლოო ეფექტები თი- 

რეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზზე. იმის დასასაბუთებლად, რომ 

სიმპათიკურ სტიმულებს თავისთავად შეუძლიათ შეცვალონ თირე- 

ოიდული ჰორმონების პროდუქციის ინტენსივობა, მოყვანილია შემ–- 

დეგი. ამინაზინი აქვეითებს თტჰ-ის სეკრეციას, ამცირებს თიროქსინის 

ბიოსინთეზსა და გამოყოფას. თუ ამ ფონზე მოხდება კისრის ზედა სიმ– 
პათიკური კვანძის ქრონიკული სტიმულაცია, რომელიც თავისთავად 
უფრო მეტად ასუსტებს თტჰ სეკრეციას, მაშინ აღინიშნება იოდთი– 

როხინების და თიროქსინის პროდუქციის კომპლექსაციის გაძლიერე–- 

ბა. ცალკეულ გამოკვლევებში ვლინდებოდა თიროიდული ფუნქციის 
აქტივაციის ნიშნები სიმპათიკური გავლენების გაძლიერებისას ამი–- 
ნაზინით თტპ-ის სეკრეციის წინასწარი შესუსტების გარეშე. საყუ- 
რადღებოა ისიც, რომ ცალმხრივი ცერვიკალური სიმპათექტომიისას 

იოდთიროზინების რაოდენობა დენერვირებული ფარისებრი ჯირკვლის 

წილში ნაკლები იყო, ვიდრე ინტაქტურში. 

სხვა გამოკვლევებში (მელანდერი,„ 1971; მელანდერი და სხე., 

1972, 1974) აღწერილია ჰიპოფიზის თირეოტროპული ფუნქციის დათ- 

რგუნვის ფონზე თიროქსინის ინიექციით, თირეოიდული ფუნქციის 
აქტივაცია კისრის სიმპათიკური ნერვის ცალმხრივი ელექტრული გა– 
ღიზიანებისას. ამასთან; ჰორმონის სეკრეციის გაძლიერება ხდებოდა 
ჯირკვლის იმ წილიდან, რომელიც მარაგდებოდა მასტიმულირებელი 

ნერვით. თტჰ-ის ბიოსინთეზის უცვლელი დონისას კი კისრის ზედა სიმ– 

პათექტომია იწვევდა თიროქსინის სწრაფად წარმავალ დაქვეითებას. 

ამ ორი ჯგუფის მკვლევარების მონაცემებთან დაკავშირებით, პირ- 

ველყოვლისა, ყურადღებას იპყრობს ის კარგად ცნობილი ფაქტი, რომ 
საერთოდ სისტემის არავითარ სტიმულაციას და კერძოდ კისრის ზედა 

სიმპათიკური ნერვისას, არ შეუძლია გამოიყვანოს ფარისებრი ჯირკ- 

გალი იმ მდგომარეობიდან, რომელშიც აღმოჩნდება ჰიპოფიზექტო- 

მიის შემდეგ. რიგმა გამოკვლევებმა დაადგინეს, რომ ჰიპოფიზამოც- 
ლილ ძაღლებში, რომელთაც ერთი თირკმელზედა ამოკვეთილი, ხო– 
ლო მეორე დენერვირებული აქვს (სამ-სამი ოპერაციის ერთდროული 
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ჩატარებისას) თავის ტვინის ქერქიდან ხდება ფარისებრ ჯირკვალზე 
იმპულსების გადაცემის ბლოკადა, მიუხედავად იმისა, რომ ამ ჯირკე– 
ლის ნერვული კავშირები შენარჩუნებული იყო. ამასთან, მთლიანად 

დენერვირებული ფარისებრი ჯირკვალი ინტაქტური ჰიპოფიზის შემ- 
თხვევაში განაგრძობდა ნორმალურად ფუნქციონირებას და ავლენდა 

მის უკმარისობას მხოლოდ ორგანიზმისთვის არაჩვეულებრივ პირო- 

ბებში (ამირაგოვა, 1963, 1971). 

საჭიროა გავითვალისწინოთ, რომ სისხლის თირეოტროპული აქ- 
ტიურობის დაქვეითება კისრის სიმპათიკური ნერვული კვანძის გა- 
ღიზიანებისას, ამინაზინის ანდა თიროქსინის შეყვანისას, საეჭვოა აღ- 

წევდეს ისეთ ხარისხს, რომელიც აღინიშნება ჰიპოფიზექტომიის შემ–- 
დეგ. თუ ეს სინამდვილეში ასეა, მაშინ თიროქსინის პროდუქციაზე 
სიმპათიკური იმპულსების მასტიმულირებელ გავლენას ამ ჟშემთხვე– 
ვაში უნდა მოენახოს სხვა ახსნა ალიოშინის (1971) მოყვანილი მო– 

ნაცემები გვიკარნახებს მეორე ახსნას თირეოტროპული ფუნქციის 

აქტივაციის შესაძლო მექანიზმებზე კისრის სიმპათიკური ნერვის გა- 
ღიზიანებისას. მათ მივყავრთ იმ დასკვნამდე, რომ თტპ მოქმედება 

1I VIIთC იხოლირებულ თირეოიდულ პარენქიმაზე ძლიერდება, თუ 
ეს უკანასკნელი Iი VIV0 წინასწარ განიცდიდა მისკენ მომავალი ნერ– 
ვების ხანგრძლივ გაღიზიანებას, და მნიშვნელოვნად სუსტდება, თუ 

ჯირკვალზე 1Iი VIV0 არ მოქმედებდა სიმპათიკური ნერვული გავლე– 

ნები. მაშასადამე, ჯირკვლის დესიმპათიზაციისას ანდა მისი ნერვების 

სტიმულაციისას მიღებული ეფექტების მექანიზმები შეიძლება დავი–- 

დეს თტჰ-ისადმი თირეოიდული ქსოვილის მგრძნობელობის შეცვლამ- 
დე და, ამრიგად, მსჯელობა უნდა წარიმართოს არა სეკრეციული, არა– 

მედ სიმპათიკური სტიმულების ადაპტაციურ-ტროფიკული გავლენისა 

ღა თტჰ-ისადმი თირეოციტების მგრძნობელობის შეცვლის შესახებ. 
მელანდერი და თანაავტორები (1974) თვლიან, რომ თირეოიდული 

ჰორმონების სეკრეციაზე ტონური სიმპათიკური გავლენა სუსტაღ 

ვლინდება, მაგრამ იგი მნიშვნელოვნად ძლიერდება სიმპათიკური ნერ– 
ვების სტიმულაციისას. ამით ყურადღება ექცევა იმას, რომ გამოტანი– 

ლი დასკვნა თირეოიდულ ჰორმონოპოეზზე სიმპათიკური იმპულსების 

პირდაპირი გავლენის შესახებ მიღებულია არაფიზიოლოგიურ პირო- 

ბებში ჩატარებული ექსპერიმენტების შედეგებიდან, რომელთაც შე- 

უძლათ მკვეთრად შეცვალონ სისტემებს შორის დამყარებული ურთი–- 
ერთობა. ამიტომაც თვით მონაცემებიც შეიძლება ჩავთალოთ არაჩვე– 
ულებრივად, რადგანაც არ ასახავენ მარეგულირებელი მექანიზმების 
მუშაობას ნორმალურ პირობებში. 

ფარისებრიჯირკვლის კისრის ზედა განგლიექტომიისას ანდა მისი 

სიმპათიკური ნერვების გაღიზიანებით დენერვაციისას მიღებული შე–- 
დეგების ანალიზისას უნდა გავითვალისწინოთ, რომ ასეთი ზემოქმედე–



ბების შედეგია ფიზიკურ-ქიმიური მდგომარეობა და თავის ტვინის ყვე- 
ლა ნერვულ და ნეიროსეკრეციული წარმოქმნის ფუნქცია თეორი- 

ულად ყოველ მათგანს შეუძლა გავლენა მოახდინოს ჰიპოთალამუსის 
ადენოჰიპოფიზოტროპულ ზონაზე და ამასთანავე ადენოჰიპოფიზსა და 
ფარისებრ ჯირკვალზე. საეჭვოა რამდენად სრულად ამუხრუჭებს ამი– 
ნაზინი და თიროქსიი ჰიპოთალამურ-ადენოჰიპოფიზ-ფარისებრი 
ჯირკვლის სისტემასთან მთელი აფერენტული სიგნალიზაციის მიტანას, 
რომელიც იცვლება სიმპათიკური იმპულსაციის უკმარისობისას ანდა 
სიჭარბისას, ამირაგოვამ (1963, 1971) ყველაფერი ეს მხედველობა'მი 
მიიღო და ძაღლებში ჩაატარა ფარისებრი ჯირკვლის დენერვაცია მას– 
თან მიმავალი ყველა ნერვული ბოჭკოს გადაკვეთის გზით. ასეთი დე– 
ნერვაცია ინარჩუნებს თავის ტვინის სიმპათიკურ ინერვაციას ინტაქ– 

ტურად, გავლენას არ ახდენს თირეოიდული აქტიურობის ბაზალურ 

დონეზე. ჯირკვლის მოქმედებაში ცვლილებები მხოლოდ იმაში მჟღავნ– 
დებოდა, რომ მასზე გაზრდილი მოთხოვნილებისას იგი უფრო მეტად 
აძლიერებდა თავის სეკრეციულ ფუნქციას, ვიდრე ინტაქტური და ეს 

გაძლირება უფრო ხანგრძლივი იყო. უნდა გავითვალისწინოთ აგრეთ–- 
ვე, რომ მგრძნობიარე ბოჭკოები კისრის ზედა სიმპათიკურ კვანძებზე 

გადიან (აკმაევი, 1960) და ამ კვანძების ექსტირპაცია ანდა გაღიზხი- 

ანება ერთდროულად ეხება აფერენტულ ინერვაციას ადენოჰიპოფი–- 
ზისა და ფარისებრი ჯირკვლისა, რომელიც მონაწილეობს ამ ორგანო– 

თა ცენტრალურ რეგულაციაში. 

გამოთქმულია აზრი, რომ თტჰ-ის არსებობა არაა საკმარისი იოდ– 

თიროზინის იოდთირონინში კომპლექსაციისათვის, ამისათვის აუცი- 

ლებელია სიმპათიკური იმპულსაციის ოპტიმალური დონე (ჩუპრინო- 
ვა, 1968). თირეოიდულ ქსოვილში სიმპათიკური სტიმულების სიჭარ– 
ბისას ანდა ნაკლებობისას აღძრულ ფიზიკურ-ქიმიური გარდაქმნები 

შეიძლება, ალბათ, გამომჟღავნდეს თიროქსინის ბიოსინთეზის „ცალკე–- 

ულ რგოლებზე, თუმცა საეჭვოა, რომ ასეთი გავლენა სპეციფიკური 
და მუდმივია, მაგრამ ცნობილია, რომ თტჰპ Iი VILI0C მაშინ, როდესაც 

ფარისებრი ჯირკვალზე არ მოქმედებს არავითარი ნერვული გავლენა, 

აძლიერებს მონოიოდთიროზინების გარდაქმნას დიოთიროზინად და 

ამ უკანასკნელის პოლიმერიზაციას თიროქსინში (ტონგი, 1964; ნატა–- 

ფი და სხვ., 1965). 
აღმოჩნდა, რომ თირეოიდული ქსოვილის კულტურას და ტრიფსი- 

ნით დისოცირებულ თირეოციტებს უნარი აქვთ შეცვალონ 1311 შთანთ- 
ქმა და მისი ჩართვა წარმოქმნილ მონოიოდთიროზინში, დიიოდთირო– 

ზინსა და თიროქსინში არა მარტო თრტჰ, არმედ პიტუიტრინის, ოქსი– 
ტოცინის და ინსულინის არსებობისას (გუბსკი, 1965; ბასტომსკი და 

სხვ., 1966) და აგრეთვე საინკუბაციო არეში პიპოფიზექტომირებული 
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ცხოველების სისხლის შრატის (ნატაფი და სხვ, 1967) დამატებისას. 
ამასთან დაკავშირებით საყურადღებოა, რომ კისრის ზედა სიმპათი- 

კური ნერვების გაღიზიანება, ·რაც ააქტიურებს თირეოიდულ ფუნქ- 
ციას, ერთდროულად აძლიერებს ნეიროჰორმონების გამოყოფას. ამ 

ცნობების უგულებელყოფა არ შეიძლება თირეოიდული ფუნქციის 

ცვლილებების მექანიზმის საკითხის გადაწყვეტისას სიმპათიკური 
იმპულსაციის უკმარისობისა და სიჭარბის პირობებში. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის და გონადების ინერვაციის თა- 
ვისებურებები მათ ნერვებზე იზოლირებული მანიპულაციების წარ- 
მოების საშუალებას იძლევა, რაც არ აისახება პირდაპირ თავის ტვი- 
ნის იმ ნაწილების მდგომარეობაზე, რომლებიც მონაწილეობენ ამ 

ჯირკვლები“ ფუნქციის რეგულაციაში. ამავე დროს მრავალი (და 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქისა და სასქესო ჯირკვლების ჰორმონო- 
პოეზზე ეფერენტული ნერვების პირდაპირი გავლენის დასადასტუ- 
რებლად ასევე არ დამთავრდა წარმატებით. 

დღემდე არ არსებობს მყარი აზრი ლანგერჰანსის კუნძულების და 
პარათირეოიდული ჯირკვლების ეფერენტული ნერვების სეკრეცი- 
ული ფუნქციის არსებობის შესახებ. გამოკვლევათა უმრავლესობაში 
დადგენილია, რომ ცდომილი ნერვის სტიმულაცია, განსაკუთრებით 
მისი დორსალური ბოჭკოსი, აძლიერებს ინსულინის სეკრეციას, ხოლო 

ნერვის გადაჭრა ასუსტებს მას. აქედან გამოდის, რომ ლანგერჰანსის 
ჩ-უჯრედებისთვის ცდომილი ნერვი სეკრეციული ნერვია. მაგრამ 
მიუხედავად სრულიად განსხვავებული კონსტრუქციის ექჭსპერიმენტ- 

თა შედეგების მრავალგზის გამეორებისა, ეს დასკვნა არ შეიძლება 
მივიღოთ წინააღმდეგობის გარეშე, პირველ ყოვლისა იმიტომ, რომ 

აქამდე არ არის გამორკვეული ნერვულ სტიმულებსა და გლუკოზას 
შორის ურთიერთობის საბოლოო მოქმედება ინსულინის ბიოსინთეზის 
სპეცეფიკურ რგოლებზე. 

ჩ-უჯრედებისთვის ცდომილი ნერვების სეკრეციული ფუნქციის 
აღიარება, საშუალებას იძლევა ვივარაუდოთ, რომ პარასიმპათიკურ 

სტიმულებს, ისევე როგორც გლუკოზას, შეუძლიათ თვით გაააქტი- 
ურონ ინსულინის ბიოსინთეზი და ამიტომ აღნიშნული ფაქტორები 
ამ პროცესზე თავის მოქმედბაში ერთმანეთს ენაცვლებიან. ამის ყვე– 

ლაზე დამაჯერებელი არგუმენტი შეიძლება იყოს იმ ცდების შედეგე- 
ბი, რომელშიც პარასიმპათიკური სტიმულები აღაგზნებდა ჰორმონე– 
ბის ბიოსინთეზს გლუკოზის არარსებობისას, ანდა იმ ცდების შედე- 

გები, რომლებიც ცდომილი ნერვის სტიმულაციის ეფექტის სისხლში 
გლუკოზის კონცენტრაციაზე დამოუკიდებლობის დემონსტრირებას 
იძლევა. 

სინამდვილეში კი აღმოჩნდა, რომ გლუკოზა ინარჩუნებს ინსული- 
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ნის სეკრეციის გაძლიერების უნარს ნერვული · გავლენების არარსე2 
ბობისას, ზ-უჯრედების, „ფუნქციაზე პარასიმპათიკური სტიმულების 
მოქმედება კი ვლინდება: მხოლოდ გლუკოზის არსებობისას. ამაზე მე– 

ტყველებს, კუჭქვეშა ჯირკვლის ექსპლანტანტებსა და ტრანსპლანტანტ- 
ზე ჩატარებული ცდების შედეგები. ნაჩვენები, რომ პერფუზიული 
ჯირკვლები ისევ ინსულინის სეკრეციის გაძლიერებით რეაგირებენ 

პერფუზატში გლუკოზის კონცენტრაციის მომატებაზე. ასევე მოქმე- 
დებენ , ჯირკვლის ტრანსპლანტანტები რეციპიენტის სისხლში გლუკო- 

ზის რაოდენობის გაზრდისას. ჯირკვლის ანათლები ასევე აძლიერებენ 
ინსულინის პროდუქციას გლუკოზის მატებისას საინკუბაციო ნარევში 
(გროდსკი და სხვ., 1963; რანდლი, 1964). უკანასკნელი შეიძლება მი– 
ვიჩნიოთ იმის დამადასტურებლად, რომ ორგანოს რეაქციის შენარ- 
ჩუნება გლუკოზის კონცენტრაციის მომატებაზე მისი იზოლაციისა და 
ტრანსპლანტაციის „პირობებში არ არის ·დაკავშირებული ჯირკვლის 
ინტრაორგანულ ნერვულ სტრუქტურებთან. 

ამავე: დროს აცეტილქოლინი, რომელიც ააქტიურებს იზოლირე– 

ბული ჯირკვლის ინსულინის სეკრეციას, წყვეტს ასეთ მოქმედებას, 
თუკი პერფუზატში გლუკოზა არ არის (ლოუბატირეს-მარიანი და სხვ., 

1973). საპერფუზიო ხსნარში გლუკოზის კონცენტრაციის გაზრდასთან 

ერთად მატულობს ინსულინის სეკრეციაც ცდომილი ნერვის ერთნა–- 

ირი ინტენსივობით გაღიზიანებისას (ბერგმანი, მილერი, 1973). პავი– 

ანებში ·-კცდომილი ნერვის, ტონუსის მომატება ფენტოლამინის (თ-ად- 

რენერგული „ბბლოკატორი) შეყვანის შემდეგ იწვევდა ინსულინის სეკ- 

რეციის , გაძლიერებას მხოლოდ იმ ცხოველებში, რომელთაც აღენიშ– 
ნებოდათ ჰიპერგლიკემია, ამასთან ინსულინის შემცველობის გაზრდის 
ხარისხი კორელაციაში. იყო გლიკემიის დონესთან, რომელიც აღინიშ– 
ნებოდა . ბლოკატორის ინიექციამდე და მის მერე (კრიერი და სხვ., 
1971). 

ზემოთ, ნათქვამი „არ ეწინააღმდეგება აღიარებულ აზრს, რომ 
კუჭქვეშა ჯირკვლის პარასიმპათიკური ნერვები მნიშვნელოვან როლს 
ასრულებენ ინსულინის 'სეკრეცის რეგულაციაში. ეს მონაცემები 
ადასტურებს, რომ ლანგერჰანსის კუნძულების ჩ-უჯრედების ნეირო–- 
ჰუმორული. რეგულაციის მრავალი საკითხის გადაწყვეტისთვის საჭი–- 
როა. ; ახალი იდეები, და: მეთოდური მიდგომა, ამასთან უფრო ღრმა ანა– 

ლების. ურთიერთობებს შორის ინსულინის ბიოსინთეზსა და გამოყო- 

ფაზე. მათ ერთდროულ ანდა. თანმიმდევრულ გავლენაში შესაძლოა 
საბოლოოდ „მართალი ' "აღმოჩნდნენ თის მკვლევარები რომლებიც 
თვლიან, რომ" პარასიმპათიკური სტიმულების როლი შემოიფარგლება 

გლუკოზის. , პირდაპირი· მოქმედებით ჯირკვლის ჩ-უჯრედებით უკვე 
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მზა ინსულინის გამოტანის ინტენსივობაზე და აგრეთვე ამ “უჯრედე- 
ზის ტროფიკულ მდგომარეობასა და მგრძნობელობაზე. 

ამრიგად, ამჟამად დასაბუთებულია ის შეხედულება, რომლოს თა–- 

ნახმად ეფერენტული "ნერვები გავლენას ახდენენ ჯირკვლოს 'სეკრე– 
ციულ ფუნქციაზე არაპირდაპირი გზით -- ენდოკრინული “უჯრუდე- 
ბის ტროფიკული მდგომარეობის პირველადი “ცვლილებების „და მათი 
მგრძნობელობის დონის შეცვლით სპეციფიკური გამღიზიანებლები- 
სადმი (ჰიპოთალამუსის რილიზინგ-ფაქტორებისადმი ჰიპოფიზის 

ტროპული პჰორმონებისადმი, სისხლის გლუკოზისა და კალციუშისად- 

მი). ამ შეხედულების თანახმად, ეფერენტული ნერეების ადაპტაცი- 

ურ-ტროფიკული გავლენის წამყვანი მექანიზმია მათი პირდაპირი 
მოქმედება ჯირკვლების უჯრედებზე. დამხმარე, მაგრამ აუცილებელ 
საშუალებად ენდოკრინული უჯრედების ტროფიკაზე თავის გავლენის- 
თვის ნერვები სისხლძარღვებს იყენებენ. სეკრეციულ პროცესში ნერ- 
ვების უშალო მონაწილეობა კი გამოვლინდება მხოლოდ მის იმ ნა– 
წილში, რომელიც განსახღვრავს “უკვე მზა ჰორმონების სისხლში გა- 
დასვლას სისხლის დინების სიჩქარის და კაპილარების გამტარობის 
მეცვლის გზით. 

ადრე თვლიდნენ, რომ ყველა ცნობილი “უჯრედიდან, რომელთაც 
ენდოკრინიის უნარი აქვთ, მხოლოდ თირკმელზედას ტვინოვანი ნივ- 
თიერების ქრომაფინურ უჯრედებს შეუძლიათ ნერვული (სიმპათიკუ- 

რი) სტიმულები პირდაპირ გარდაქმნან ჰუმორულ აქტიუროზად. ამ- 
ჟამად მტკიცდება, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი 'ნივთი- 
ერება არ არის ამ მხრივ უნიკალური ენდოკრინული ორგანო. გარდა 
ამისა, შეიძლება დავასახელოთ სულ ცოტა სამი მსგავსი ქსოვილო– 
ვანი სტრუქტურა. მათ მიეკუთვნება ჰიპოთალამურ-ნეიროჰიპოფიზუ- 
რი სისტემა, რომლის ნეირონები პირდაპირი ნერვული სტიმულაციის 

საპასუხოდ ვაზოპრესინს და ოქსიტოცინს გამოყოფენ, აგრეთვე ჰი- 

პოთალამუსის ადენოჰიპოფიზოტროპული ზონა, რომელსაც შეუძლია 
შეცვალოს რილიზინგ-ფაქტორების სეკრეციის ინტენსივობა მის ნეი- 

რონებზე ტვინის სხვა განყოფილებების მხრივ პირდაპირი ნერვული 
გავლენების გაძლიერების ანდა შესუსტებისას. 

რამდენადაც აქამდე არ არის აღმოჩენილი ნივთიერება, რომლის 

იდენტიფიცირება შეიძლებოდა, როგორც ეპიფიზის სპეციფიკური 
სტიმულატორისა, გამოთქმულია აზრი, რომ ამ ჯირკვლის ფუნქციურ 

აქტიურობას ასევე არეგულირებს ნერვული და არა ჰუმორული მე–- 

ქანიზმები. ტვინთან ეპიფიზის უშუალო კავშირის არასრულყოფილე– 
ბა, ზოგიერთი სახეობის ცხოველებში ყი არარსებობა საშუალებას იძ- 

ლევა ჩავთვალოთ, რომ მარეგულირებელი სტიმულები ეპიფიზურ 
უჯრედებთან პერიფერიული სიმპათიკური ნერვებით მიდიან. ზემოთ 
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ჩამოთვლილი ქსოვილოვანი წარმონაქმნები შეიძლება განვიხილოთ, 

როგორც ნეიროენდოკრინული სტრუქტურების განსაკუთრებული ტი– 
პი, რომელთა პარენქიმულმა უჯრედებმა შეიძინეს უნარი გარდაქმნან 
ნერვული ტიპის სიგნალები ჰორმონის ტიპის სიგნალებად. 

მნიშვნელოვანი მიღწევები მიუხედავდ შინაგან” სეკრეციის 

ჯირკვლების ეფერენტული ნერვების შესწავლასა და მათი განხორცი- 
ელების მექანიზმის ათვისებაში ბევრი საკითხი გადაუწყვეტელი რჩე- 
ბა, კერძოდ, ენდოკრინულ უჯრედებთან ნერვულ ბოჭკოთა კონტაქ- 

ტების ხასიათის მონაცემები საპირისპიროა. გაურკვეველია ტროფი- 

კული სტიმულების გადაცემის კონკრეტული მექანიზმები. არ არის 

საერთო აზრი ზოგიერთი ჯირკვლის მგრძნობელობის მიმართულების 
და ცვლილების ხარისხის შესახებ სპეციფიკური სტიმულატორები- 
საღმი ანდა ინიჰიბიტორებისადმი პირდაპირი ნერვული გავლენების 
ინტესივობის დარღვევისა. არ არსებობსს ნერვულ დღა ჰუმორულ 

ფაქტორებს შორის ურთიერთობის რაოდენობრივი მახასიათებელი 

მათ ერთდროულ ანდა თანმიმდევრულ გავლენაში ენდოკრინული 
უჯრედების მიმართ. სპეციფიკური სტიმულატორებისადმი ჯირკვლის 
შეცვლილი მგრძნობელობის მატერიალური სუბსტრატი საჭიროებს 
დამატებით შესწავლას. დაუდგენელია საზღვარი, რომელიც ნერეუ- 
ლი და ჰუმორული ფაქტორების შეხების სფეროებს ყოფს სპეციფი- 
კურ და არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმად. 

გარკვეული აზრი არ არსებობს იმ პარასიმპათიკური ნერვული 
ბოჭკოების ფუნქციაზე, რომლებიც იჭრებიან ფარისებრ, პარათირე–- 

ოიდულ, სასქესო დღა თირკმელზედა ჯირკვლებში იზოლირებული 
პარასიმპათიკური დენერვაცია იწვევდა დასახელებული ენდროკრი- 

ნული ორგანოების სტრუქტურის ფუნქციისა და რეაქციულობის 
დარღვევას, რის გამოც შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ პარასიმპათიკურ 

ნერვებს, ისევე როგორც სიმპათიკურ ნერვებს, შეუძლიათ ტროფი- 

კული გავლენა მოახდინონ ჯირკვლებზე. კუჭქვეშა ჯირკვლის პარა- 
სიმპათიკური ნერვების შესწავლის შედეგები თითქოს ასაბუთებს ამ 
დასკვნას ამავე დროს არსებობს აზრი, რომ ცდომილი ნერვის და 

საკრალური ნერვის ეფერენტულე ბოჭკოების ტროფიკული ფუნქცია 
არ შეიძლება დადგენილად ჩაითვალოს. 

ფინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების აფერენტული ნერვების 

როლი ენდოკრინული ფუნქციების რეგულაციაში 

სხვა ორგანოების მსგავსად, ენდოკრინული ჯირკვლების მგრძნო– 
ბიარე ნერვების ძირითადი დანიშნულებაა ამ ჯირკვლებში მომხდარი 

ცვლილებების ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში გადაცემა, ანუ უკუ- 
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კავშირის ორგანიზაცია: მათსა -და ცენტრალურ რეგულატორებს შო- 
რის, რაც. მეტაბოლიზმის, ჯირკვლების სტრუქტურის ·და ფუნქციის 

ოპტიმალურ დონეზე შენარჩუნების აუცილებელი პირობაა. 

ეინტერორეცეპტორების ფიზიოლოგიის მძლავრი განვითარების პე- 

რიოდში დაადგინეს, რომ ენდოკრინული ჯირკვლების მგრძნობიარე 
დაბოლოებების გაღიზიანება იწვევს ორგანიზმის მოქმედების ფსიქი- 

კური, ემოციური. ვეგეტატიური და სომატური სფეროს სხვადასხვა- 
გვარ ცვლილებებს (ავერიანოვი, 1926; ბოგომოლეცი, 1926; ადო, 

სმირნოვი, 1943; ღამბაშიძე, 1951; კაპლანი, 196; კარაევი, გაფულო–- 

ვი, 1965, და სხვ.) მაგრამ თვით ჯირკვლების რეგულაციაში. აფერენ- 

ტული ნერვების როლი უკანასკნელ დრომდე გაურკვეველი რჩებოდა. 
ეს იმით აიხსნებ,ა რომ მძლავრი სპეციფიკური ჰუმორული უკუ- 
კავშირის მექანიზმის დადგენის შემდეგ, ერთი მხრივ, პერიფერიულ 
ჯირკვლებსა და ადენოჰეპოფიზს შორის და, მეორე მხრივ, ადენოჰიპო– 

ფიზსა და ჰიპოთალამუსს შორის ჩამოყალიბდა აზრი, რომ ენდოკრი–- 
ნული ორგანოების მეტაბოლიზმის, სტრუქტურის და ფუნქციის ოპ- 

ტიმალურ დონეზე შესანარჩუნებლად, არ არის განსაკუთრებით აუცი- 
ლებელი ნერვული აფერენტული სიგნალიზაცია. 

ეს შეხედულება რომ მცდარია, ცოტა შრომა როდი დასჭირდა ამის 

დასაბუთებას. ახლაც აღიარებულად ითვლება, რომ თავისი ნორმა– 

ლური აღნაგობისა და ფუნქციონირების მესანარჩუნებლად ენდოკრი– 

ნული ჯირკვლები საჭიროებენ აფერენტული ნერვების მთლიანობის 

შენარჩუნებას. მაგრამ, ვიდრე ასეთ დასკვნას გააკეთებდნენ, აუცილე– 

ბელი. იყო პასუხისს გაცემა რიგ საკითხებზე რომლებიც ეხებოდა 

ჯირკვლების ნერვებზე ზემოქმედებით მიღებული რეაქციის ხასიათსა 

და შექანიზმს, ეს საკითხები წყდებოდა ენდოკრინული ორგანოების 

დეაფერენტაციის ცდებში, წყვილი ჯირკვლების ნაწილობრივ, ცალ- 

მხრივ და ორმხრივ ექსტირპაციით და მათი რეცეპტული აპარატის 
გაღიზიანებით. მიღებული შედეგებით შეიძლება ვიმსჯელოთ აფერენ– 
ტული ნერვების მონაწილეობის მექანიზმზე ენდოკრინული ფუნქცი- 
ების რეგულაციაშე და ამ მექანიზმებს მორფოლოგიურ სუბსტ- 
რატზე (სურ. 6). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების მგრძნობიარე ინერვაცია. ჰიპო- 
ფიზის მგრძნობიარე ინერვაციის წყაროა კისრის პირველი სამი სპინა– 
ლური განგლია, მგრძნობიარე კვანძებე,, რომლებიც აინერვირებენ 
ტვინის “გარსს, აგრეთვე ჰიპოფიზის კაფსულასა და არაქნოიდულ 
გარსს შორის მოთავსებული მიკროგანგლიები. რამდენადაც კისრის 

ზედა. სიმპათიკური კვანძების . ექსტირპაციის შემდეგ აღინიშნება ჰი– 
პოფიზის კაფსულის ქვეშ განლაგებული რბილი ბოქკოების უოლერის 
გადაგვარება, გამოთქვამენ აზრს, რომ აფერენტული ბოჭკოები ·ჯირკვ– 
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ლისაკენ მიდიან ამ კვანძების გზითაც (აკმაევე, 1960). ურაზოვმა 

(1958) ადენოჰიპოფიზში აღმოაჩინა მცირე რაოდენობით ჰიპოთალა- 

მური წარმოშობის ნერვული ბოჭკოები, რომლებიც ბოლოვდებიან 

ბადისებრი გაფართოებებით. ავტორი ვარაუდობს, რომ ეს გაფართო- 

ებები ასრულებენ ქემორეცეპტორების როლს. 

ჰეპოთალამური წარმოშობის მრავალრიცხოვანი მგრძნობიარე ბოჭ- 
კოები აღმოჩენილია ჰიპოფიზის უკანა წილში. ამ ბოჭკოების რეცეპ- 

ტორები აღმოჩენილია ძაბრის ღრმულის მთელს გაყოლებაზე მისი 
ეპენდიმის ქვეშ (კოლინი, ფონტაინე, 1936). ჰიპოფიზის უკანა წილში 

მგრძნობიარე დაბოლოებები წარმოდგენილია ქვემო- და ბარორე–- 
ცეპტორებით, რის გამოც ეს „წილი განიხილება პიოგორც მგრძნო– 

ბიარე ორგანო, გამიზნული ჰიპოთალამური ცენტრების აფერენტაცი– 

ისთვის (ვაკუეც-ლოპიცი, 1953; ურაზოვი, 1955). ' 

ფარისებრი და პარათირეოიდული ჯირკვლების: აფერენტულ ბოჭქ- 

კოებს (სურ. 2) მიეკუთვნება ცდომილი ნერვის კვანძოვანი განგლიის 
ნეირონების პერიფერიული მორჩები, რომლებიც მიემართებიან ჯირკვ– 

ლისაკენ ხორხის ზედა და შებრუნებული ნერვების შედგენილობაში 
და აგრეთვე -C§---–ს სეგმენტების დონეზე განლაგებული სპინალური 
განგლიების უჯრედების მორჩები (ზელენინი, 1957). კუჭქვეშა ჯირკ– 
ვალი და თირკმელზედები (სურ, 2,4): აფერენტულ ბოჭკოებს ღებუ- 

ლობენ სამი წყაროდან: ცდომილი და. დიაფრაგმული ნერვებიდან და 

სათანადო სპინალური განგლიებიდან: 0;--–ხ–)ი და ხ0)ი--Lვ დონეზე. 

სასქესო ჯირკვლები მგრძნობიარე ბოჭკოებით , ინერვირდებიან სპინა– 
ლური განგლიებიდან ს)ი--Lვ (სურ. 2 და 5). ვარაუდობენ, რომ გო– 

ნადებში შეაღწევენ ცდომილი ნერვების აფერენტული ბოჭკოებიც 

(კირშენბლატი, 1973), , ბეთი“. V | 

ენდოკრინული ჯირკვლების აფერენტული. ინერვაცია პოლისეგ–- 

მენტური ხასიათისაა: ყოველი მათგანის ინერვაციაში ' მონაწილეობენ 
არა მარტო ზემოთ აღნიშნული სეგმენტები, არამედ , ,ნაწილობრივ მე– 

ზობლისაც. ამასთან სპინალური განგლიების ნაწილი თავის მგრძნო– 
ბიარე ბოჭკოებს აგზავნის 'რამდენიმე ენდოკრინული ორგანოსკენ. 
ეს აფერხებს ჯირკვლის მთლიან და იზოლირებულ დეაფერენტაციას. 
უნდა გავითვალისწინოთ, რომ სპინალური განგლიებიდან მგრძნობი– 

არე ბოჭკოები მიდიან “ჯირკვლისაკენ, ·-როგორც წესი, სიმპათიკურ 
ნერვებთან ერთად და რომ წყვილ ენდოკრინულ ორგანოებს აქვთ 

ჯვარედინა მგრძნობიარე ინერვაცია. ", 

ენდოკრინულ ჯირკვლებში არიას მრავალრიცხოვანი ღა ფორმით 

სხვადასხვაგგარი რეცეპტორები, რომლებიც აღიქვამენ მექანიკურ, 
თერმულ და ქიმიურ გაღიზიანებებს. მათ აქვთ ბრტყელი, კოლბისებ- 
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სურ. 6. შინაგანი სეკრეციის ჰიპოფიზდამოკიდებული პერიფერიული ჯირკვლების 

"დეაფერენტაციისს გავლენის შესაძლო მექანიზმები ამ ჯირკვლების ენდოკრინული 

“უჯრედების არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმზე და სპეციფიკურ ფუნქციაზე (აჟიპას მი–- 

ხედვით, 1976) 

ჯირკვლის მგრძნობიარე ნერვის გადაჭრა (1) იწვევს ადეკვატური ინფორმაციის 

შესვლას ენდოკრინული უჯრედიდან აფერენტული ნერეული გამტარებით (2) თავის 

„ტვინის არაჰიპოთალამურ ნაწილებში (2), იქიდან კი ჰიპოთალამუსის აფერენტელი 

გზებით მის ვეგეტატიურ ნერვულ „ცენტრებთან“ (5), წვრილუჯრედოეან (6) ღა 

-მსხვილუჯრედოვან (7) ბირთვებთან. ეს იწვევს ადენოჰიპოფიზის (8) და ნეიროჰიპოფიზის 

(9) ფუნქციების შეცვლას. სისხლში გადასული კრინოტროპული პორმონების (10), ნე– 
იროჰორმონების (11) რაოდენობის, ჯირკელის ეფერენტული ნერვებით (12) იმპულსა– 

«იის და სისხლში ნერვული აგზნების მედიატორების (13) კონცენტრაციის შეცვლას. 

უკანასსნელი ორი ფაქტორი იწვევს ძვრებს უჯრედის არასპეციფიკურ (ლვლაში 

(14), რეცეპციის და მისი სპეციფიკური ფუნქციის (26) სტიმულატორის სისტემა–- 

ში, ჰორმონის ბიოსინთეზის საწყისი პროდუქტების (27) მარაგისა და ამ ბიოსინ- 

თეზის ინტენსივობის (15), ე. ი. მასში რაც განსაზღვრავს უჯრედის მგრძნობელო- 

ბის ახალ დონეს სპეციფიკური სტიმულატორისადმი და, მაშასადამე, ჰორმონის (16) 

'სიხლში პროდუქციასა ღა გამოყოფას, ერთდროულად პროცესში ერთვებიან: 

არაადეკვატური ნერვული იმპულსაცია, ნერვის პროქსიმალური ნაკვეთის აღმავალი 

დეგენერაციის (2), სათანადო მგრძნობიარე განგლიების ნერვული უჯრედების ჰი- 

პოტროფიის და დეგენერაციის (17) შედეგად წარმოშობილი, დასაწყისში (დეაფე- 

რენტაციის პირველ დღეებში ანტიდრომული გავლენების გაძლიერება ნერვის გა–- 

'დაგვარებული)) დისტალური მონაკვეთით, ხოლო შემდეგ მათი შეწყვეტა (18); ჯირკ- 

ეალზე საკუთარი ჰორმონების გავლენა (16), სხეა პერიფერიული ენდოკრინული 

ორგანოების ჰორმონების (19) და მეტაბოლიტების (20) ორგანო-სამიზნეების (21); 

ტენტრალური ნერვული სისტემის, ჰიპოთალამუსის და ჰიპოფიზის მეშეეობით (22) 

განპირობებული და ნერგულგამტარობითი გავლენები (უკანასკნელ შემთხვევაში 

ინტაქტური აფერენტული ბოჭკოების მეშვეობით –- 23). 24 –– ჰუმორალური ფაქ- 

ტორების ინტერორეცეპტული რეფლექსური გავლენები; 24 –- ორგანო-სამიზნეს 

აფერენტული ნერვები; 28 –– ეფერენტული ნერეული ბოჭკოს დაბოლოება; 29 –- 

აფერენტული ნერვული ბოჭკოს რეცეპტორი; 30 -–- ნერვული აგზნების მედიატო- 
რების დეპო.



რი, ქინძისთავისებრი, მენისკისებრი ნერვული დაბოლოებები, ღილის,» 

კვანძის, ბუჩქის, ბადის ფორმის გაგანიერებანი ეს რეცეპტორები 
თავისუფლად არიან განლაგებული ჯირკვლის ქსოვილში ანდა კონ–- 
ტაქტში არიან მათი: სისხლძარღვების; „სსტრომისა და პარენქიმის უჯ- 
რედებთანრ. აღწერილია პოლივალენტური ·რეცეპტორები, რომელ- 
თა ერთე ტოტი ბოლოვდება პარენქიმის უჯრედზე, მეორე კი სისხ– 

ლის ძარღვის კედელში ანდა შემაერთებელ ქსოვილში (სურ. 3- 5). 

ცვლილებები შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში მათი დეაფერენ-- 

ტაციისას. ენდოკრინული ჯირკვლების აფერენტული ნერვების მცირე– 

დი ნაწხლის გაწყვეტაც კი იწვევს მათში სისხლის მიმოქცევის მოშ-. 
ლას, დისტროფიულ ცვლილებებს, არასპეციფიკური და სპეციფიკური 

მეტაბოლიზმის ისეთ ძვრებს, როგორიც აღინიშნება ჯირკვლებში მათ. 

შერეული დენერვაციისას, დეაფერენტაცია იწვესდ ენდოკრინული 
ქსოვილის რეგენერაციის უნარის მოშლას და გავლენას ახდენს მის. 

მგრძნობელობაზე სპეციფიკური და არასპეციფიკური ჰუმორული გამ- 
ღიზიანებლებისადმი. ამ ცვლილებების ხარისხი პირდაპირ დეაფერენ– 

ტაციის მასშტაბებხზვეა დამოკიდებული. მაგრამ ჯირკვლის მასიური 

დენერვაციისასაც კი მისი ფუნქცია შენარჩუნებულია, თუმცა მუშა– 

ობის უნარი მიაჩნიათ ჰიპოფუნქციურად (ზელენინი, 1957; აკმაევი,,. 

1960; კონდრატენკო, 1960; ხამიდოვი და სხვ., 1966; ვოლკოვა, 1970,. 

1973; შლიკოვი, 1971; · მილოიდოვა, 1974 და სხვ.). 

დეაფერენტაციის შემდეგ ჯირკვალში განვითარებული ცვლილე– 
ბები ნაკლებია, ვიდრე შერეული დენერვაციისას. ეს განსხვავება და–- 
კავშირებულია მეორე შემთხვევაში ჯირკვლის სისხლძარღვთა მამოძ- 
რავებელი და ტროფიკული ინერვაციის ერთდროულ დარღვევასთან. 
ადენოჰიპოფიზის დეაფერენტაციას თან სდევს ჯირკვლის მეტი დისტ– 

როფიული ცვლილებები, ვიდრე დესიმპათიზაციას (აკმაევი, 1960). ეს 

აიხსნება იმით, რომ სიმპათიკური გავლენების დეფიციტი კარგად: 
კომპენსირდება სისხლში ცირკულირებული კატექოლამინებით. აღ- 

ნიშნავენ საკვერცხეების და სათესლეების სისხლძარღვების სპეციფი-- 
კურ რეაქციას მგრძნობიარე დენერვაციაზე. იგი იმაში გამოიხატება, 

რომ სისხლძარღვებში ლეიკოციტების რაოდენობის მომატებას და. 
განაპირა მდებარეობას დეაფერენტირებულ გონადებში არ სდევს თან 

ლეიკოციტების გამოსვლა სისხლძარღვების კედლების გზით და მათ 
მიერ სასქესო ჯირკვლების ქსოვილის ინფილტრაცია (ვოლკოვა, 

1970). 
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ენდოკრინული ჯირკვლების მგრძნობიარე ნერვების 

მონაწილეობის მექანიზმი მათი სტრუქტურისა და 

ფუნქციის რეგულაციაში 

აფერენტული ნერვები ახდენენ პირდაპირ და არაპირდაპირ გავ- 
«ლენას ჯირკვლის მეტაბოლიზმზე, მორფოგენეზსა და ფუნქციაზე. და– 
სახელებულია ხუთი ფაქტორი, რომლებიც არაენდოკრინული წარმო- 

შობის დეაფერენტულ ქსოვილებში დისტროფიული დარღვევების პირ- 

დაპირი და არაპირდაპირი მექანიზმებია (ზაიკო, 1966), ენდოკრინული 

ჯირკვლების რეგულაციის თავისებურებათა გამო თვლიან, რომ ენდო– 
კრინულ ჯირკვლებში მათი მგრძნობიარე ნერვების დენერვაციის 

შემდეგ განვითარებული დარღვევების მექანიზმები რთული მოვლენაა. 
ისინი მოიცავენ ცხრა ფაქტორს მაინც (აჟიპა, 1976). 

პირდაპირი, ნაკლებმნიშვნელოვანი მგრძნობიარე ნერვების უჯრე- 

დებზე გავლენის მექანიზმის საფუძველია მათი თვისება, გაატაროს 
ნერვული აგზნება ანტიდრომული მიმართულებით. იგი, ალბათ, გა– 

ნისაზღვრება პროქსიმულ-დისტალური დენით აქსოპლაზმისა, რომე– 

ლიც აფერენტული ნერვული ბოჭკოების ტროფიკული გავლენის მა–- 
ტერიალური სუბსტრატია. მგრძნობიარე ნერვის გადაკვეთის შემდეგ 
ანტიდრომული სტიმულაცია დასაწყისმი მკვეთრად ძლიერდება 

ოპერაციის გამაღიზიანებელი მოქმედების და ნერვული ბოქკოების 
პერიფერიული დაბოლოებების ახალდაწყებული გადაგვარების შედე– 
გად. ამის შემდეგ აღიძრება პათოლოგიური ანტიდრომული იმპულ- 

საცია, რომელიც ჯირკვლებში რიგ არაადექვატურ ეფექტებს იწვევს 
(პირველი ფაქტორი). ნერვის დისტალური მონაკვეთის გადაგვარების 

შემდეგ ენდოკრინული ქსოვილი კარგავს ყოველნაირ ანტიდრომული 
გავლენის უნარს (მეორე ფაქტორი). 

დეაფერენტული ენდოკრინული ორგანოს დისტროფიის მექანიზ- 
მებში უფრო მნიშვნელოვანია არაპირდაპირი რგოლები. აფერენტული 
ბოჭკოების გადაკვეთის შემდეგ თავისა და ზურგის ტვინის ცენტრები 
წყვეტენ ინფორმაციის მიღებას ენდოკრინული ქსოვილის მეტაბო- 
ლიზმის შესახებ და ამით კარგავენ მისი ნივთიერებათა ცვლის, მორ- 
ფოგენეზისა და ფუნქციის მართვის შესაძლებლობას (მესამე ფაქტო- 
რი). ერთდროულად აფერენტული ნერვის ცენტრალური ბოლო იწყებს 

რეტროგრადულ გადაგვარებას, გარდაიქმნება ნევროზად და, ამრიგად, 

ცრუ და პათოლოგიური აფერენტული სიგნალიზაციის წყარო ხდება. 
ამის შედეგად ენდოკრინული ჯირკვალი ვეგეტატიური ნერვებით და 

ჰუმორული გზით ღებულობს უჩვეულო ეფერენტულ სტიმულებს, 
რომლებიც ქსოვილის მეტაბოლიზმს, სტრუქტურას და ფუნქციას კი 

არ გამოასწორებს, არამედ კიდევ უფრო აზიანებს (მეოთხე ფაქტორი). 
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მგრძობიარე ბოჭკოების გადაკვეთა იწვევს რეგიონული მგრძნო-. 

ბიარე:ე განგლიების და ზურგისა და თავის ტვინის აფერენტული 
ცენტრების დისტროფიულ ცვლილებებს, რომლებიც ნორმალურ პი– 

რობებში ახორციელებენ ინტაქტური ენდოკრინული ჯირკვლების Cე- 

გულაციას. ამის შედეგად ირღვევა აფერენტული ნერვული სიგნალე– 
ბის გარდაქმნა ეფერენტულ ნერვულ და ჰუმორულ სტიმულებად, რაც; 

ხელს უწყობს ჯირკვლის სტრუქტურისა და ფუნქციის უფრო მეტ 
დარღვევა” (მეხუთე ფაქტორი). რამდენადაც ენდოკრინული ჯირკვ- 

ლების მთლიანი დეაფერენტაცია ძნელია, იგი მასში განვითარებულ 

დისტროფიულ ცვლილებებთან დაკავშირებით დარჩენილი აფერენ–- 
ტული ნერვული ბოქკოებით გარდაიქმნება ხანგრძლივ არაადექვატუ–- 
რი სიგნალიზაციის წყაროდ (მეექვსე ფაქტორი). 

ჩამოთვლილი ფაქტორები (პირველი –– მეექვსე) ენდოკრინულ 
ჯირკვლებში ნივთიერებათა ცვლის მოშლასთან ერთად იწვევენ აგ-- 
რეთვე მისი მგრძნობელობის ცვლილებას ეფერენტული ნერვებისა 
და სპეციფიკური ჰუმორული გავლენებისადმი, რასაც თავისთავად 
შეუძლია გამოიწვიოს ჯირკვლის ტროფიკული მდგომარეობის შეცვლა. 
(მეშვიდე ფაქტორი), დეაფერენტულ ჯირკვალში ხდება არა მარტო: 

ნივთიერებათა ცვლის რაოდენობრივი, არამედ თვისობრივი ცვლი- 

ლებაც, რასაც შეუძლია შეცვალოს ამ ნივთიერებების ანტიგენური 

თვისება. ასე გამოვლენილი აუტოანტიგენები იწვევენ ანტისხეულე– 

ბეს გამომუშავებას რომლებიც ჩაერთვებიან დენერვაციის შემდეგ. 
განვითარებულ პროცესში და უნარჩუნებენ მას ქრონიკულ ხასიათს 

(მერვე ფაქტორი). მგრძნობიარე ნერვების გადაკვეთა არღვევს ჯირკვ– 

ლის სისხლძარღვების ტონუსს, სისხლის დინების სიჩქარეს და კაპი–- 

ლარების გამტარობას, რაც ენდოკრინულ ქსოვილში დისტროფიული 
ცვლილებების პათოგენეზის დამატებითი (მეცხრე) ფაქტორია. 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების მგრძნობიარე ნერვების მონაწი–- 

ლეობის მექანიზმების ცენტრალური რგოლები მათი სტრუქტურისა 

და ფუნქციის რეგულაციაში. ჯირკვლების მეტაბოლიზმის, სტრუქტუ- 
რისა და ფუნქციის რეგულაციაში აფერენტული ნერვების მონაწილე– 
ობის მექანიზმების აუცილებელი რგოლებია რეგიონული მგრძნობი– 

არე სპინალური განგლიები, თავისა და ზურგის ტვინის სხვადასხვა 

ცენტრები და გამტარი გზები, ერგო- და ტროფოტროპული, მსხვილ 
უჯრედოვანი და ადენოჰიპოფიზოტროპული პიპოთალამური სტრუქ- 
ტურები, სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერვები, ნეირო- და ადე- 
ნოჰიპოფიზი (სურ. 6) მორფოლოგიური და ფუნქციური ცვლილე– 
ბების მიხედვით ამ ანატომიურ წარმონაქმნებში ენდოკრინული ჯირკვ– 
ლებიდან აფერენტული ნერვული სიგნალიზაციის შესუსტების, გამო– 

ვარნდის და გაძლიერებისას შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ისინი მნიშვ– 
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ნელოვან როლს ასრულებენ მეტაბოლიზმის, მორფოგენეზის და ჯირკე– 

ლის ფუნქციის დარღვევების ასეთ პირობებში. 
დადგენილია, რომ ენდოკრინული ორგანოების ინტერორეცეპტო- 

რებზე ზემოქმედება იწვევს მათი აფერენტული ნერვების ბიოელექტ– 
რული აქტიურობის შეცვლას. ეს ცვლილებები აღინიშნება ფარისებ– 
რი ჯირკვლის სისხლძარღვების ადრენალინით და აცეტილქოლინით 
პერფუზიისას, 6-მეთილთიოურაცილით გამოწვეულ ექსპერიმენტულ 
ჰიპოთირეოზს თან სდევს ჯირკვლის ნერვებში სპონტანური და ადრე– 
ნალინით ინდუცირებული აქტიურობის დაქვეითება (პოპოვა, 1974). 

ფარისებრი ჯირკვლის სიცივით გაღიზიანება ზრდიდა წინა და უკანა 
ჰიპოთალამუსის ბიოელექტრულ აქტიურობას, ხოლო სითბური გაღი- 
ზიანება თრგუნავდა მისი წინა ბირთვების აქტიურობას და არ მოქ- 
მედებდა უკანა ბირთვებზე. ჯირკვლის ბარორეცეპტორების გაღიზი– 
ანება აქვეითებდა უკანა და წინა ბორცქვეშას აქტიურობას (კახანა, 
1962). კატის იზოლირებულ ზედა ფარისებრი ჯირკვლის არტერიაში 
ადრენალინის და აცეტილქოლინის შეყვანა იწვევდა წინა და „კანა. 
ჰიპოთალამუსის ბირთვების ბიოელექტრული აქტიურობის დესინქრო– 
ნიზაცის. 6-მეთილთიოურაცილით ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი 
ასევე ცვლიდა ამ ბირთვების სპონტანურ და აღძრულ ბიპოტენციალ- 
თა ინტენსივობას აქედან ასკვნიდნენ რომ ნერვულგამტარობითი 
აფერენტაცია ჰუმორულთან ერთად ფარისებრ ·ჯირკვალსა და ჰიპო- 
თალამუსს შორის "უკუკავშირის მექანიზმის განუყრელი ნაწილია 
(პოპოვა, 1974). 

ტოტალური თირეოიდექტომიისს აღინიშნება სუპრაოპტიკური 
ბირთვის უჯრედების სეკრეციული აქტიურობის მნიშვნელოვანი შე– 
სუსტება მაშინ, როდესაც პარვენტრიკულურ ბირთვში ნეიროსეკრე-- 
ციული უჯრედების მოცულობა რამდენადმე იმატებს (ეუკოვა, 1964, 
1969). ფარისებრი ჯირკვლის ერთი წილის ამოცლა იწვევდა სუპრა- 
ოპტიკური ბირთვის ნეირონების გაჯირჯვებას, რაც უფრო გამოხატუ- 

ლია იპსილატერალურ მხარეზე. ამავე მხარეს კონტრალატერალური 
ბირთვის ნეირონები პატარავდებოდა ხოლო კონტრალატერალურ 
მხარეზე, პირიქით, ძლიერ ჯირჯვდებოდა (ალიოშინი და სხვ., 1967). 

ამ ცდების შედეგები ადასტურებს, რომ წინა ჰიპოთალამუსის ბირთვე- 

ბის ნეირონებში ცვლილებები პარციალური და ტოტალური თირე- 
ოიდექტომიის შემდეგ ფარისებრ ჯირკვალთან ნერვულგამტარი და. 
ჰუმორული აფერენტაციის დაზიანების შედეგი იყო. 

ჰიპოთალამუსის ბირთვების განსხვავებული რეაქცია ცალმხრივ 

თირეოიდექტომიაზე არა მარტო აფერენტული სიგნალიზაციის, არა– 

მედ სიგნალების არაერთნაირი ტრანსფორმაციის შედეგია სპინალურ 
განგლიებში და §. ოი0ძ0ივსს ი Vმ20, რომლებიც განლაგებულია 
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ამოცლილი ჯირკვლის წილის იპსი- და კონტრალეტარულ მხარეს. ეს 
იქიდან ჩანს, რომ ცალმხრივი თირეოიდექტომიის პირობებში ამოცლი- 

ლი წილის მხარეს, ე. ი. აფერენტულ სიგნალებს „მოკლებული“ 

მგრძნობიარე განგლიების უჯრედები შემჭიდროებული და დაპატა- 
ტარვებულია. მოპირისპირე მხარის განგლიების ნეირონები, რომლე- 

ბიც სიგნალიზაციას ღებულობენ კომპენსაციური ჰიპერტროფიის და 
ჰიპოფუნქციის მდგომარეობაში მყოფი თირეოიდული ქსოვილიდან, 
ავლენენ გაჯირჯვების და გაღიზიანების ნიშნებს (ალიოშინი, 1966). 

რეგიონულ მგრძნობიარე განგლიებში რეაქციულ-დესტრუქციული 

ცვლილებები ეტყობა აუცილებელი რგოლთა თირეოიდული ქსოვილის 
სტრუქტურის და ფუნქციის ნებისმიერ დარღვევაზე რეაქციაში 
ჰიპოთალამუსის ჩართვის მექანიზმისა. ყოველ შემთხვევაში 6-მეთილ– 
თიოურაცილის გავლენით გამოწვეული ჯირკვლის ჰიპერტროფიას 
ჰიპოთალამურ ცვლილებებთან ერთად თან სდევს პროტოპლაზმის გა– 
ჯირჯვება და ვაკუოლიზაცი,ა ტიგროიდის გამსხვილება, ფარისებრი 

ჯირკვლის მაინერვირებელი მგრძნობიარე ნერვული უჯრედების 
ბირთვაკების გაზრდა (ალიოშინი, 1962, 1966). 

იმ ნერვების გადაჭრა, რომლებიც თირკმელზედა ჯირკვლის სიმპა– 
თიკურ ძეწკვს აერთებენ მზის წნულის კვანძებთან, რაზეც გადიან 
ჯირკვლისკენ მიმავალი მგრძნობიარე ბოჭკოებიც, იწვევს ვენტრო- 
მედიალური ბირთვის უჯრედების ბირთვის ზომების ზუსტად ისეთსა- 

ვე „(ვლილებებს, როგორსაც ადრენალექტომია ანდა კორტიზოლის 

სიჭარბის გავლენით განვითარებული თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 
ატროფია. ყველა ამ ერთმანეთთან ნაკლებად მსგავს შემთხვევაში ჰი- 

პოთალამუსის ერთნაირი რეაქცია სამუალებას იძლევა ვივარაუდოთ 
ამ ცვლილებების წარმოშობის ერთნაირი ჰიპოთალამური მექანიზმის 

არსებობა, რაშიც ძირითადი ადგილი უკავია თირკმელზედა ჯირკვლი– 
დან აფერენტული სიგნალიზაციის გამოვარდნას ან შესუსტებას. ამას 
ასაბუთებს ცალმხრივი ადრენალექტომი,ას რომელსაც თან სდევს 

კონტრალატერალურ მხარეზე ვენტრომედიალური ბირთვის უჯრედების 

გაზრდა იპსილატერალურ მხარეზე კი აღინიშნება თირკმელხედა 

ჯირკვლის ჰიპერტროფიისთვის დამახასიათებელი მათი შეჭმუხვნა. ეს 

ჯვარედინა ფენომენი შეიძლება აიხსნას მხოლოდ წმინდა ნერვული 
მექანიზმების მონაწილეობით (ჰალასცი, სცენტაგოტაი, 1959). ცალ- 

მხრივ ეპინეფრექტომიას თან სდევს ასიმეტრიული რეაქცია ჰიპოთა- 
ლამუსის სუპრაოპტიკურ ბირთვშიც (ალიოშინი, 1971). 

ცალმხრივი ადრენალექტომია იწვევს იპსილატერალურ მხარეზე 
რეგიონული მგრძნობიარე სპინალური განგლიების ნეირონების მნიშვ- 

„ნელოვან რეტროგრადულ რეაქციულ-დესტრუქციულ ცვლილებებს. 
ასეთივე ცვლილებები შეამჩნიეს კონტრლატერალურ მხარეზეც, თუმ- 
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ცა აქ ნაკლებადაა გამოხატული (სახიპბაევი, 1969). უეჭველია, რომ 
სპინალური განგლიების ნეირონებში ამ ძვრების ასიმეტრია გარკვეულ 
როლს ასრულებს ჰიპოთალამუსის წყვილი ბირთვების ასიმეტრიული 
ცვლილებების წარმოშობაში ცალმხრივი ეპინეფრექტომიისას. 

ვირთაგვებში ორივე საკვერცხის აბრეშუმის ძაფით გაკერვა იწ- 
ვევს ჰიპოთალამუსის პარავენტრიკულურ ბირთვებში ნეირონების 
კვეთის ფართობის შემცირებას, ხოლო სუპრაოპტიკურ ბირთვებში კი, 
პირიქით, გაზრდას. 30 დღის შემდეგ ორივე ბირთვის ნეირონების 
კვეთის ფართობი იზრდებოდა საკონტროლოსთან შედარებით. აღი–- 

ნიშნებოდა სხვა ცვლილებებიც, რომლებიც მოწმობენ ამ შემთხვევაში 
ნეიროსეკრეციული , აქტიურობის გაძლიერებას, ერთი საკვერცხის 

გაკერვა საერთოდ იწვევს სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური 
ბირთვების ნეირონების ზომის და ფუნქციური აქტიურობის ასეთსა- 
ვე ცვლილებებს. მაგრამ ამ ცდაში ისინი ასიმეტრიული ხასიათისაა, 
რაც შეიძლება აიხსნას მხოლოდ აფერენტული სიგნალიზაციის, სხვა– 
დასხვა ინტენსივობით, რომელიც ჰიპოთალამუსში მიდიან მარცხენა 
და მარჯვენა საკვერცხეებიდან (ლისაგორი, 1968, 1970). 

ვირთაგვების ორმხრივ კასტრაციას თან სდევდა სუპრაოპტიკური. 
ბირთვების ნეირონების ზომის რამდენადმე გაზრდა და პარავენტრი- 
კულური ბირთვების უჯრედების დაპატარავება. იმ საკვერცხის ამოც- 

ლის შემდეგ, რომელიც «იწვევს აფერენტული სიგნალიზაციის ცალ- 
მხრივ გამოვარდნას, მაგრამ თითქმის არ ცვლის ორგანიზმში სასქესო 

ჰორმონების შემცველობას, სხვადასხვა ვადაში ჰიპოთალამუსის ორი– 
ვე ბირთვში აღინიშნებოდა ასიმეტრული ძვრები, რაც მოწმობს მათი 
ნეირონების აქტივაციას (ლისოგორი, 1970). 

ადრენალინის ხსნარით ძაღლების სათესლეების ქემორეცეპტორე-. 
ბის და აგრეთვე მექანორეცეპტორების გაღიზიანება იწვევდა თავის 
ტვინის სენსომოტორული ქერქის, წინა და უკანა ჰიპოთალამუსის და 

შუა ტვინის რეტიკულური ფორმაციის ელექტრული აქტიურობის 
რიტმის სინქრონიზაციას. ასეთსავე ეფექტს იძლეოდა ჯირკვლის ინ–- 

ტეროცეპტორების გაღიზიანება ცხოველებში ტესტოსტერონ-პროპი- 
ონატის შეყვანის შემდეგ, რაც თავისთავად იწვევს რიტმის დესინქ- 
რონიზაციას. მაშასადამე, სათესლეების რეცეპტორებიდან აფერენტუ- 

ლი ნერვული გავლენები დომინირებენ ჰუმორულზე და იწვევენ ტვი– 
ნის ნაწილების ელექტრული აქტიურობის რიტმის მოწესრიგებას, 

რომელიც დესინქრონიზაციას განიცდის ორგანიზმში სასქესო ჰორ- 
მონების შემცველობის მომატებისას (გაფულოვი, 1971). 

ამრიგად, შინაგანი სეკრეციის პერიფერიულ ჯირკვლებსა და ჰი–- 
პოთალამუსს შორის უკუკავშირში მნიშვნელოვანია ნერვულგამტარი 
გზა, ამასთან ეს გზა დომინირებს ჰუმორალურს. გამომდინარე მჭიდ- 
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რო მორფოფენქციური კავშირიდან, რომელიც არსებობს ბორცვქვეშ 
მის ზონებს შორის, წინა და უკანა ჰიპოთალამუსის ბირთვგებში წარ- 
მოშობილი ცვლილებები ენდოკრინული ორგანოებიდან აფერენტული 
სიგნალიზაციის დარღვევისას შეიძლება განეიხილოთ, როგორც ჰიპო– 

თალამუსის სხვა წარმონაქმნებში, კერძოდ ადენოჰიპოფიზოტროპულ 

ზონაში შესაძლო სტრუქტურული და ფუნქციური ძვრების ნიშანი. 
ამას ადასტურებს ვენტრომედიალურ ბირთვებში ზემოთ აღწერილი 

ძვრები თირკმელზედა ჯირკვლის მგრძნობიარე ნერვებზე ზემოქმედე- 
ბის შემდეგ. ასეთი მონაცემების უკმარობა გარკვეულად ივსება ცნო– 

ბებით ადენოჰიპოფიზის კრინოტრონული ფუნქციის (ცვლილების 

შესახებ ენდოკრინული ჯირკვლების მგრძნობიარე ნერვებზე ამა თუ 

იმ ზემოქმედებისას. 

ადენოპიპოფიზში „ცვლილებები ენდოკრინული ჯირკვლების 

მგრძნობიარე ნერვებზე ზემოქმედებისას. ჰიპოფიზის გონადოტროპუ- 

ლი ჰორმონების პირდაპირმა ტესტირებამ დაგვანახა, რომ ძაღლებში 
სათესლე ბაგირაკის სუსტი მექანიკური გაღიზიანებიდან (გაჭიმვა, და– 

წოლა), რომელიც იწვევს ზემოქმედების მხარეს სათესლეებში აფე–- 
რენტული ბოვკოების მცირე ნაწილის ზერელე „ცვლილებებს, ერთი 
თვის შემდეგ აღინიშნება ადენოჰიპოფიზის ფსჰ მომატება ღა გონა- 

დების ინტერსტიციული უჯრედების მასტიმულირებელი ჰორმონის 
(იუსპ) მნიშვნელოვანი შემცირება. სათესლეების დაზიანებისას, რაც 

ჯირკვლის რბილოვანი ბოჭკოების დიდი ნაწილის გაღიზიანებას იწვევს, 

პიაბოფიზმი ფსპ იზოდება, ხოლო იუსპ -- მცირდება. ცხოველთა ნა- 

წილს აღენიშნა აგრესიულობა, ჭამაში სიხარბე და გაძლიერებული 

სქესობრივი ლტოლვა. ამასთან დაკავშირებით გამოითქვა აზრი, რომ 

სათესლეების აფერენტული ნერვების ყოველგვარი ტრავმატიზაცია 

იწვევს სპეციფიკურ რეაქციას: პიპოფიზის ფოლიკულმასტიმულირე- 

ბელი ფუნქციის გაძლიერებას და ანდროგენების პროდუქციის მომატე– 

ბას. რომლებიც აკავებენ მლვ3 გამომუშავებას (გერმშტენკერნი. 1963). 

სათესლესა და ჰიპოფიაზს შორის არ არის პირდაპირი ნერვული კავში- 

რები. ამიტომ შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ სათესლის ნერვების გაღი- 

ზიანება პირველადად გამოვლინდება ჰიპოთალამუსის ადენოჰიპოფი- 

ზოტროპული ზონის ფუნქციურ აქტიურობაზე, კერძოდ იმ ფაქტო- 

"რების ბიოსინთეზზე, რომლებიც იწვევენ ჰიპოფიზის გონადოტროპე- 
ლი ფუნქციების რეალიზაციას. 

საკვერცხეების აფერენტულ დენერვაციას თან სდევს ჯირკვლის 
მგრძნობელობის. დაქვეითება გონადოტროპინებისადმი და ესტროგენუ- 
ლი უკმარისობა,რომელსაც ამ პირობებში თითქოს ჰიპოფიზის გონა- 

დოტროპული ფუნქციის გაძლიერება უნდა მოეხდინა. სინამდვილეში 
კი იგი უცვლელი რჩებოდა (ვოლკოვა, 1970). მაშასადამე აფერენ- 
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ტულ ჰორმონულ, ამ შემთხვევაში ესტროგენულ, არანერვულგამტა- 
რობით სიგნალიზაციას არ ძალუძს უზრუნველყოს პერიფერიული 
ჯირკვლის ნორმალური ფუნქციური უკუკავშირი ჰიპოთალამუსთან და 
ადენოჰიპოფიზთან. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ საკვერცხეების დე– 
"აფერენტაცია გონადოტროპინებისადმი მათი მგრძნობელობის დაქვე– 

ითებასთან ერთად ნერვულგამტარობითი მექანიხმის საშუალებით იწ- 
ვევს ორგანიზმში ესტროგენების უკმარისობისადმი ადენოჰიპოფიზის 
და ჰიპოთალამუსის ადენოპიპოფიზოტროპული ზონის მგრძნობელო– 

ბის შესუსტებას. 

ამრიგად, შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ დეაფერენტული ენდოკრი- 

ნული ჯირკვლის მეტაბოლიზმის, სტრუქტურისა და ფუნქციის ცვლი–- 

ლებების შექანიზმების ძირითადი რგოლები წარმოდგენილია ანტი- 
დრომული გავლენების გაუკუღმართებით და გამოვარდნით, ადეკვა– 
ტური იმპულსაციის გამოვარდნით და მგრძნობიარე ნერვის პროვსი- 
მალური მონაკვეთის უჩვეულო აფერენტული იმპულსაციის წარმოქმ- 

ნით, რეგიონულ მგრძნობიარე განგლიებში, ასევე ჰიპოთალამუსსა და 

ჰიპოფიზშე: მორფოფუნქციური ცვლილებებით ჰიპოთალამუსის, 

ადენოჰიპოფიზის და სათანადო პერიფერიული ჯირკვლის ჰუმორული 
და ნერვული გავლენების მგრძნობელობის დარღვევით. ჯირკვლის დე– 
აფეორენტაციის შედეგია უკუკავშირის ნერვულგამტარობითი და ჰუ- 

მორული რგოლების დარღეევა ჯირკვალს, ადენოჰიპოფიხსა და ჰიპო- 

თალამუსს შორის, რაც, ეტყობა, მგრძნობელობით ინერვაციას მოკლე– 

ბულ ენდოკრინულ ორგანოთა მეტაბოლიზმის, -სტრუქტურისა და 

ფუნქციის მნიზვნელოვანი ცვლილებების მექანიზმში ძირითადია. 
შინაგანი სეკრეციის წყვილი ჯირკვლების მგრძნობიარე ნერვები. 

წყვილი ენდოკრინული ორგანოს აფერენტული ინერვაცია იმ მექა–- 
ნიზმების საფუძველია, რომელთა საშუალებით ხორციელდება ჯირკვ– 
ლის ორივე ნაწილის ფუნქციური ავტიურობის კოორდინაცია. ეს 
ვლინდება სხვადასხვა ხასიათის ექსპერიმენტებში. 

ცალი სათესლის მექანორეცეპტორების გაღიზიანება იწვევდა 
ტესტოსტერონის და მისი ესთერების, აგრეთვე ანდროგენების მომ.- 

ტებას მეორე სათესლეში, მაშინ როცა სათესლის ქემორეცეპტოოე- 

ბის ფოლიკულინით გაღიზიანება აქვეითებდა ანდროგენების გამოყო- 
ფას მეორე სათესლიდან (კარაჟვი, გაფულოვი, 1965). ერთი სათესლის 

ინტერორეცეპტორებზე ზემოკვმედება იწვევდა არა მარტო ფუნქციის, 
არამედ მეორე საკვერცხის მგრძნობელობის შეცვლას გონადოტროპი- 
ნებისადმი (ციმელი, 1958). ერთი თირკმელზედა ჯირკვლის ინტერო- 

რეცეპტორებიდან მეორეზე რეფლექსური გავლენა შეისწავლა ოჯახ–- 
ვერდი–-–ზადემ “(1957). ცალ მხარეს მგრძნობიარე სპინალური განგლი– 

ების ამოცლა ყოველთვის იწვევს ორივე საკვერცხეში დეგენერაციულ 
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ცვლილებებს და ფუნქციურ ძვრებს, მაგრამ საკვერცხეში ოპერაციის- 
მხარეზე ეს ცვლილებები გაცილებით მეტად იყო გამოხატული (ვოლ- 
კოვა, 1970). 

წყვილ ჯირკვლებში მგრძნობიარე ნერვების ცალმხრივი გაღიზი- 
ანებისას ცვლილებები კონტრლატერალურ მხარეზე, ეტყობა, ვითარ– 
დება რეაქციაში ნერვულგამტარობითი გზით ჰიპოთალამუსის ადენო- 

ჰიპოფიზოტროპული ზონისა და ჰიპოფიზის პირველადი ჩართვის შე-. 

დეგად. 
წყვილ ენდოკრინულ ჯირკვალში საკონტროლო მხარეზე სპინალუ- 

რი განგლიების ცალმხრივი ექსტირპაციის ცვლილების მექანიზმის სა- 
ფუძველია ჯირკვლის ამ ნაწილის ნაწილობრივ დეაფერენტაცია ჯვა- 
რედინა ინერვაციის არსებობის გამო. ამ მექანიზმის მნიშვნელოვანი 
რგოლია აგრეთვე ამ შემთხვევებში წარმოქმნილი ჰიპოთალამუსის და· 
ადენოჰიპოფიზის სტრუქტურის და ფუნქციის” ძვრები. მაშასადამე,. 

ცალმხრივი დეაფერენტაციისას წყვილი ენდოკრინული ორგანოს ერთი 
ნაწილის იხოლირებული ცვლილება შეუძლებელია და ესა და ის მე– 
ქანიზმი პროცესში აუცილებლად ჩაითრევს მის მეორე ნაწილს. 

გამოკვლევებმა დაგვანახა, რომ წყვილი ენდოკრინული ჯირკვლის 

ერთი ნაწილის ექსტირპაცია იწვევს დარჩენილი ნაწილის კომპენსა– 
ციურ ჰიპერტროფიას და ჰიპერფუნქციას. რამდენადაც ნაწილობრივი 
ექსტირპაციისას ენდოკრინული ჯირკვლით გამომუშავებული ჰორმონე- 

ბის შემცველობა ოგანიზმში არ იცვლება, შეიძლება დავუშვათ, რომ 

დარჩენილი ნაწილის კომპენსაციური რეაქცია მნიშვნელოვანწილად. 

აფერენტული ნერვულგამტარობითი მექანიზმებით ხორციელდება. 
ჯირკვლის დარჩენილი ნაწილის კომპენსაციური ჰიპერტროფიის დადე– 
ბითი გამოსავალი შეუძლებლია თავისი საკუთარი აფერენტულ ნერვე- 

ლი კავშირების შენარჩუნების გარეშე. ამაზე მიუთითებს რეგენერაცი– 
ული პროცესის შეკავება ჯირკვლებში, რომლებსაც ერთდროულად 
უტარებდნენ დეაფერენტაციას და ნაწილობრივ ამპუტაციას (მლიკო- 

ვი, 1971 და სხვ.). 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების აფერენტული ნერვების მონაწი- 

ლეობა ენდოკრინული სისტემის ცალკეულ ნაწილებს შორის ურთი- 

ერთობის მექანიზმში, ერთი თირკმელზედა ჯირკვლის ქემორეცეპტო- 
რების ადრენალინით და ინსულინით გაღიზიანებას თან სდევს მეორე 
თირკმელზედა ჯირკვლიდან გამოსულ სისხლში კატექოლამინების 

შემცველობის შეცვლა. ამასთან ერთად იცვლება პერიფერიულ სისხლ- 
ში ინსულინის შემცველობაც. ამიტომაა, რომ წყვილი ჯირკვლის ერთი 
ნაწილის აფერენტულ ნერვებზე ზემოქმედება იწვევს არა მარტო მე- 
ორის „ინტაქტური“ ნაწილის ფუნქციური აქტიურობის ცვლილებას, 
არამედ სხვა ჯირკვლებისასაც. ენდოკრინული ჯირკვლები არაა ერთ–- 
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ნაირად მგრძნობიარე ერთი და იმავე ჰუმორული გამღიზიანებლისად- 
მი. მაგალითად, თირკმელზედა ჯირკვლის ქემორეცეპტორების ადრე– 

ნალინით გაღიზიანება იწვევს სისხლში შაქრის უფრო მკვეთრ მომა- 
ტებას, ვიდრე საკვერცხის რეცეპტორების გაღიზიანება. ენდოკრი- 
ნული ჯირკვლების ურთიერთობაში აფერენტული ნერვების მნიშვნე– 
ლოვან როლზე მიუთითებს ის, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქემო– 
რეცეპტორები უფრო მგრძნობიარენია ინსულინის, საკვერცხის ქემო– 
რეცეპტორების, ტესტოსტერონის, ხოლო სათესლეების ქემორეცეპტო- 
რები ფოლიკულინის, ანუ ჰორმონების მიმართ, რომლებიც ფიზი- 
ოლოგიურ ანტაგონიზმს ავლენენ ენდოკრინული ორგანოს სეკრეციის 
საკუთარი პროდუქტების მიმართ (კარაევი, გაფულოვი, 1965). 

მექანიზმები, რომელთა მეშვეობითაც ჯირკვაულლთა აფერენტული 

ნერვები უზრუნველყოფენ ენდოკრინული სისტემის ცალკეულ ნაწი- 
ლებს შორის ადეკვატურ “ურთიერთობას, საკმაოდ რთული და მრა- 
ვალფეროვანია. საკმარისია გავიხსენოთ რამდენად მრავალრიცხოვანია 
ეფექტები, რომლებიც ორგანიზმში აღიძვრება ამა თუ იმ ჯირკვლის 
რეცეპტორების გაღიზიანებისას, რომ მივიდეთ იმ დასკვნამდე, რომ 
ეს მექანიზმები არ შემოიფარგლება სწორხაზოვანი სუბორდინაციით 
სისტემის ფარგლებში: პერიფერიული ენდოკრინული ჯირკვლის აფე– 
რენტული ნერვები –– ჰიპოთალამუსი -– ჰიპოფიზი –– სხვა ჯირკვლე– 
ბი. ეტყობა არანაკლებ რთულია მექანიზმებიც, რომელთა მეშვეობით 
აფერენტული ნერვები უზრუნველყოფენ საკუთარი ენდოკრინული 
ორგანოს სტრუქტურულ და ფუნქციურ სრულფასოვნებას. საერთოდ, 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლები ნერვულგამტარობითმა აფერენტა- 
ციამ შეიძლებ ერთდროულად ანდა თანმიმდევრულად მოიცვას 

სტრუქტურისა და ფუნქციის რეგულაციის ყველა ცნობილი მექანიზ- 
მი და ამით მონაწილეობა მიიღოს ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ სისტე- 

მასთან ჯირკვლების უკუკავშირის განხორციელებაში წყვილი ენდოკრი- 

ნული ორგანოების ორივე ნაწილის ფუნქციური აქტიურობის კოორ- 
დინაციაში, აგრეთვე ენდოკრინული სისტემის ცალკეულ ნაწილებს 
შორის სუბორდინაციული, რეციპროკული, სინერგისტული და ანტა– 

გონისტური პოტენციური და დეპოტენციური ურთიერთობების შე- 
ნარჩუნებაში. 
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ორგანიზმის თხევად არეფი ცირკულირებული ნერვული 

აგზნების მედიატორები ენდოკრინული ფუნჰპციის 

რეგულაციაში 

საყოველთაოდ აღიარებულია, რომ ნეირონიდან ნეირონზე და წე 
"ირონიდან არანერვული წარმოშობის უჯრედზე იმპულსაციის გადა 
ცემა ძირითადად ხორციელდება ქიმიური ნივთიერებების –– მედიატო 
რების საშუალებით, რომლებიც გამოიყოფიან ნერვული ბოჭკოები 
დაბოლებებით და რეაქციაში შედიან პოსტსინაფსური მემბრანის სპე 
ციფიკურ რეცეპტორებთან. ამიტომ ყველა დასკვნა ეფერენტული ნერ 

ვების როლის შესახებ ჰორმონოპოეზის რეგულაციაში შეიძლება მი 
ეკუთვნოს ნერვული აგზნების სათანადო მედღიატორსაც. ამითი თით 
ქოს შეიძლება მოთავდეს მსჯელობა მედიატორების მნსიშვნელობაზ, 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების სტრუქტურისა და ფუნქციის შენარ 
ჩუნებაში. მაგრამ მეტაბოლიზმის მედიატორების მოქმედების მექა 
ნიზმების და ეფექტების შესახებ მონაცემების ნაკადის გაძლიერებას. 
თან დაკავშირებით, ეს დასკვნა არ იქნებოდა ზუსტი. 

არსებული ცნობები ადასტურებს, რომ? ნერვული აგზსჩებეს გადა. 
ცემის ტრანსინაფსური გზა მედიატორების საწუალებით შეივსებ. 
სხვა ხერხებით. იგი ემყარება ამ ნივთიერების სინაფსური ნაპრალე:· 
ბიდან უჯრეღშორეს სითხეში გამოყოფას და მათ არასინაფსურ მოქ. 
მედებას არა მარტო იმავე უჯრედებზე, რომლებსაც მიკუთვნება სი. 
ნაფსი, არამეღ ახლომდებარესაც (სურ. 7). გამოითქვა მოსაზრება 

რომ ნერველი ბოუკოდან უჯრედ?!ე აგზიების გადაცემის ასეთი ხერ- 
ხი უფოო გავრცელებული მოვლენაა ორგანიამში, ვიდრე აქსცესორუ- 

ლი და ვლიადება არა მარტო რიგ არაენდორკინულ ორგანოებში, არა- 
მედ ჰიპოფ ზშიც, თირკმელზედა ჯირკვალშიც, ფარისებრ და პარა- 

თირეოიდულ ჯირკვლებშიც. 
მედიატორები თავისი წარმოშობის ადგილიდან სინაფსებში 'ნაწ-- 

ლობრივ შეაღწევენ სისხლსა და ცერებრულ-სპინლურ სითხეშ;, 
ამით გარდა-ეზზნებიან დისტანტურ გამღიზსიანე:ლაღ. ამრიგად, “ორგა- 

ნიზმეის თხევად გარემოშე ხვდებიაინ ნორადრენალინი, სეროტონინი, 
დოფამინი, ჰისტამინი, აცეტილქოლინი, X-–ამინოერბომჟავა. მათ ჟერთ- 
ღება ბიოგენური ამინები ქრომაფინური„ ენტეროქრომაფინური 
უსოვილებიდან და პოხიერი უჯრედებედანრ.ე ორგანიზმის თხევად გა- 
რემოში ეს ნივთიერებები ასევე ხვდება არანერვული წარმოშობის 
უჯრედებიდან0” სადაც შესაძლოა მათი ბიოსინთეზი (სურ. 7). შედა- 
რებითი მოსვენების პერიოდში მედიატორების გარკვეული რაოდენო- 
ბა არსებობს სისხლში. ფიზიოლოგიური დატვირთვებისას და ორგა- 
ნიზმზე გადაჭარბებული ზემოქმედებისას მათი შემცველობა არსები- 
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თად მატულობს. ქვემოთ მოტანილია ადამიანისა და ლაბორატორიული 

ცხოველების სისხლში მედიატორების მერყეობის საზღვრები ორგა- 

ნიზმის შედარებითი მოსვენების პერიოდში (საშუალო სიდიდეები ავ– 

ტორთა მასალების მიხედვით, რომლებიც ყოველი ნივთიერების გან- 

საზღვრისთვის იყენებდნენ ერთგვაროვანი კვლევის მეთოდებს; მკგ/ლ. 
აცეტილქოლინი –– მკგ%): 

ადრენალინი ნორადრენალინი სეროტონიი ჰისტამინი აცეტალქოლინი 

ადამიანი 0.01--0.81 0.30--1.37 0.06--0.42 0.03-0-50 0.17--1.80 

ძაღლი 0.41-1.79 1.05-5.00 0.08--1.21 0-02--0.)ნე 1.21--1.26 

ბოცვერი 1.69–--8.40ი 2-51--9.40 2.1--6.8 1.45-–-12.0 0.78--1.64 

ზღვის გოჭი 0.83--12.ტ 0.97--19.62 0.05-0.35 0:02-1.00 – 

ვირთაგვა 0.70-7.10 1.11--8.20ი 0.10--1.3ვ0ი 0.02-––0.80 – 

შეიძლება ჩავთვალოთ მ 0II0II, რომ ნერვული აგზნების მედი– 
ატორების შეღწევა უჯრედშორის, ცერებრულ-სპინალურ სითხესა და 
სისხლში მნიშვნელოვან შედეგებს უნდა იძლეოდეს მთლიანად ენდო– 

კრინული სისტემისათვის და შინაგანი. სეკრეციის ყოველი ჯირკვლისთ-– 
ვის ცალ-ცალკე და რომ ეს ნივთიერებები სინაფსების გარეთ ენდო- 
კრინული სისტემის შიგნით ჰომეოსტაზის და მისი ნერვული სისტემას– 
თან ურთიერთობების შენარჩუნების მნიშვნელოვანი ფაქტორებია. ამის 
საფუძველი პირველ რიგში არის ის, რომ ყველა ცნობილი 'მედიატო- 
რისთვის სხვადასხვა წარმოშობის უჯრედში აღმოჩენილია: სპეციფი– 
კური რეცეპტორები, რომლებიც დიფერენცირებულად აღიქვამენ ამ 
ნივთიერებათა მოქმედებას. ამის მეშვეობით სინაფსების გარეთ მე–- 
დიატორების ქცევას აქვს თავისი თავისებურებები. მთავარი მათ შო- 
რის ისაა, რომ ამ ნივთიერების მოქმედება ასეთ პირობებში დიფუზუ- 
რი ხდება. ეს ქმნის ნერვულგამტარობით გავლენებზე მედიატორების 

დამოუკიდებელი მოქმედების ილუზიას და მიზეზი ხდება იმისა, რომ 
ბევრ გამოკვლევაში ეფექტების და არასინაფსური მათი მოქმედების 
მექანიზმების შესწავლა ენდოკრინულ ფუნქციაზე თვითმიზანია. ამ 

გამოკვლევებში საკითხი უფრო მეტად დაყენებულია, ვიდრე გადაწყ– 
ვეტილი და თითქოს კონკრეტული მიზანი გადაიქცა დამოუკიდებელ 
პრობლემად, რომლის გადაწყვეტაში მონაწილეობს ბევრი სწავლული, 
თუმცა ახლო წარსულში სისხლის მედიატორებს განიხილავდნენ რო– 

გორც ნივთიერებას, რომელიც შემთხვევით ხვდება სისხლის ნაკად– 

ში, ანდა როგორც „ნარჩენებს“, რომელთაც არა აქვთ ორგანიზმისათ–- 

ვის არავითარი მნიშვნელობა. 
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      ენდო კრინულის 

უჯრედ.     

648



სურ. 7. პერიფერიულ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ენდოკრინულ უჯრედზე 
9 ნერვული აგხნების ინტრა და ი ექსტრანეირონული მედიატორების გავლენის 

შესაძლო გზები ორგანიზმის გაღიზიანებისას (აჟიპას მიხედვით. 1976). 

ელექტრო- (1) და ინტერორეცეპტორების (2) გაღიზიანებით გამოწვეული აგზ- 

ნება აფერენტული ნერვებით (1) გადაეცემა ტვინის ჰიპოთალამუსის მიღმა ნაწი–- 
ლებს (4) და მათგან ჰიპოთალამუსის აფერეტული გზებით (5) ვეგეტატურ ნერვულ 

ცენტრებს (6) შემდეგ ნერვული სტიმულები ეფერენტული ბოჭკოებით (13) მი- 

დიან მათ დაბოლოებებთან –- ენდოკრინულ უჯრედთან (14), სისხლძარღვის კედელ- 

ში (15), შემაერთებელ ქსოვილში და იწვევენ „სინაფსურ ნაპრალში“ (16), სისხლსა 
(17) და შემაერთებელ ქსოვილში სათანადო მედიატორების გამოყოფას. „სინაფსურ 

ნაპრალში“ (16) მედიატორი უჯრედის არასპეციფიკურ ცელაზე (19) რეაგირებს 

პოსტსინაფსური მემბრანის რეცეპტორებთან (18) მომდევნო ზემოქმედებით და ამით 

რეცეპციის სისტემასა და მისი სპეციფიკური ფუნქციის (20) გადატანის სტიმულა- 

ტორზე, ჰორმონის ბიოსინთეზის საწყისი პროდუქტების მარაგს (21) და ამ ბი- 

ოსინთეზის (22) ინტენსივობაზე, ე. ი. იმაზე, რაც განსაზღვრავს უჯრედის მგრძნო- 

ბელობის ახალ დონეს სპეციფიკური სტიმულატორისადმი, და მაშასადამე, პჰორმო- 
ნის პროდუქციას და სისხლში გამოყოფას (213). შესაძლოა მედიატორის ნაწილობ- 
რივი შეღწევა უჯრედის შიგნით, მისი დეპონირება (249), პირდაპირი გავლენა 

არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმსა (19) და მედიატორების (25) უჯრედშიგა ცვლაზე 

(სინთეზი), ნაწილობრივ მედიატორი გამოდის „სინაფსური ნაპრალიდან“ (16) უჯ- 

რედშორის სივრცეში, მოქმედებს ნერვულ ბოქკოსა (13) და მის დაბოლებაზე (14), 

რეაგირებს უჯრედის არასინაფსურ რეცეპტორებთან. (26), შეაღწევს მასში, დეპო–- 
ნირდება (24?), გავლენას ახდენს არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმსა (19) და მედიატო- 

რები ადგილობრივ სინთეზზე (25?) ანალოგიური შეიძლება იყოს მედიატორის 
“უჯრედით უტილიზაციის მექანიზმი რომელიც გამოთავისუფლდება სისხლში (17) 

და უჯრედშორის სივრცეში ნერვული დაბოლოებიდან სისხლძარღვის კედელ- 
ში (15), ნერვული სისტემის აგზნება ერთდროულად იწვევს მედიატორების გაძლი- 
ერებულ გადასვლას სისხლის მიმოქცევაში (27) მრავალრიცხოვანი ლცენტრალუ- 

რი (28) და პერიფერიული (29) ნერვული დაბოლოებებიდან, ქრომაფინური (210), 

ენტეროქრომაფინური (31) და სხვა (არანერვული) უჯრედებიდან (32), სისხლის 
მედიატორებს (33) შეუძლიათ რეაგირება ენდოკრინული უჯრედის არასინაფსურ 
რეცეპტორებთან (26) და ნერვულ დაბოლოებებთან (14), შეაღწიონ „სინაფსურ 
ნაპრალში“ (16) და იმოქმედონ უჯრედზე სინაფსური მეღიატორის მსგავსად, აგ- 
რეთვე მოახდინონ არაპირდაპირი გავლენა არასპეციფიკურ მეტაბოლიზმსა (19) და 

რედის ენდოკრინ ნქციაზე (22, 23 ინის არაპჰიპოთალამური ნაწილე- 
ჭის %), უჯრედშორი - თ. ჰც სსეირუჯრედოეან (8) ჰიპოთალამუსის ბანილი- 

ბის (5), ადენო- (9) და ნეიროპიპოფიზის (101 ფუნქციის შეცვლის გზით, კრინო- 
ტროპული ჰორმონების (1) რაოდენობის ნეიროჰორმონების (12) ეფერენტულ 

ნერვებით (13) იმპულსაციის ინტენსივობის, სისხლში მედიატორების (13) კონცენტ- 
რაციის შეცვლით. მედიატორების რეფლექსური გავლენა ინტერორეცეპტორების 
%14) გზით, არაენდოკრინული უჯრედების (35) ფუნქციის და მეტაბოლიზმის შეცვ- 

ლის გზით, ჰუმორული (360) და ნერვულგამტარობითი (27) უკუკავშირი უჯრედის 
ცენტრალურ რეგულატორებთან (4 –– 10), სისხლის მიმოქცევის პორტალური სის- 

ტემით (3?) ჰიპოთალამუსიდან ჰიპოფიზში მედიატორების გადასვლა. მედიატორე- 

ბის (39) გავლენა შემხები ენდოკრინული უჯრედის (40) მხრიე. რეცეპტორი ენდო- 

– კრინულ უჯრედზე (41). 
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ასეთი გამოკვლევების შედეგები შეიძლება სასარგებლო აღმოჩნ– 

დეს ენდოკრინული ჯირკვლების ეფერენტული და აფერენტული ნერ– 
ვების მონაწილეობის მექანიზმების ახსნისათვის მათი მეტაბოლიზმის, 
მორფოგენეზ-ს და ფუნქციის რეგულაციაში. სისხლში ცირკულირებუ- 
ლი მედიატორები კონტაქტში არიან სხვადასხვა ორგანოების უჯრე- 
დებთან და იწვევენ სათანადო ნერვული ბოჭკოების გავლენის მსგავს 
ეფექტებს. ამასთან, ეს ნივთიერებები ასრულებენ ამ ბოჭკოების დის– 
ტანციური მედიატორების როლს. მათ შეუძლიათ მოახდინონ არასი– ' 
ნაფსური პირდაპირი მოქმედება ენდოკრინულ ჯირკვალზე და ჩართონ · 
ჰორმონოპოეზის ცენტრალური რეგულატორების ფუნქცია, რომლე– 

ბიც, მაშასადამე, ენდოკრინულ ჯირკვალზე ეფერენტულ და აფერენ- 

ტულ ნერვულგამტარობითი გავლენის შუამავლები გამოდიან. ჰიპო–- 
ფიზდამოკიდებული ენდოკრინული ჯირკვლებისთვის ასეთი არაპირ-. 
დაპირი სტრუქტურაა ჰიპოთალამუსის ადენოჰიპოფიზური ზონა. მისი, 
საშუალებით მყარდება ჯირკვლებთან ეფერენტული და აფერენტული 
ნერვების შემოვლითი კავშირი ამ ზონაში სპეციფიკური რეცეპტორე- 
ბის არსებობის გამო, რომლებიც მიიღებენ მედიატორების პირდაპირ” 

მოქმედებას. მაშასადამე თეორიულად ენდოკრინული ორგანოების, 

ნერვების განკარგულებამია არა ერთი, არამედ მატაბოლიზმზე,. 
სტრუქტურასა და ფუნქციაზე გავლენის ორი მექანიზმი მედიატორე–-. 
ბის საშუალებით –- ტრანსსიმპათიკური და პარასიმპათიკური. 

ამრიგად, ენდოკრინულ ფუნქციათა რეგულაციაში სისხლში ცირ- 
კულირებული მედიატთრების როლის შესწავლის საყრდენი პუნქტია, 

ამ ნივთიერებათა შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებზე პირდაპირი და არა–' 
პირდაპირი არასინაფსური გავლენის ხასიათი და მექანიზმები. 

ორგანიზმის თხევად გარემოში შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების: 

რეაქციის ხასიათი ნერვული აგზნების მედიატორების კონცენტრაციის” 

შეცვლაზე Iი VIV0 გამოკვლევებმა .დაგვანახა, რომ ადრენალინი და. 
აგრეთვე: ნორადრენალინი პარენტერული. შეყვანისას იწვევენ თირკ-. 
მელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციური აქტიურობის მომატებას. 

კატექოლამინების ასეთი მოქმედება აღინიშნება მათი კუნთებში,., 

ვენასა და კანქვეშ შეყვანისას. გარდა ამისა, თირკმელზედა ჯირკვლის, 
ქერქული, ნაწილის „აქტივაცია და მისი ჰორმონების სეკრეციის გაძ-, 
ლიერება აღინიშნება ყველა იმ შემთხვევაში, როდესაც კატექოლამი-. 
ნები გაძლიერებულად გამოიყოფა სისხლში, ანუ ორგანიზმზე ზე– 
ზღურბლოვანი ზემოქმედებისას. 

თერკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციაზე მასტიმულირებელ 
გავლენას ახდენს ·-არა მარტო კატექოლამინები, არამედ მათი მოქმე- 

დების მიმბაძველი ისეთი ნივთიერებები, როგორიცაა. ფენამინი, ნაფ–: 
ტიზინი, ფენატინი, პირდროლი და სხვა თირკმელზედა ჯირკვლის 
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ქერქის ფუნქციური აქტიურობის რეგულაციის მექანიზმში კატე– 
ქოლამინების მონაწილეობა დასტურდება ფარმაკოლოგიური საშუა- 
ლებების გამოყენებით, რომლებიც გავლენას ახდენს მათ „ცვლაზე დე–- 

პონირებასა და რეცეპციაზე (თ-მეთილ-)-თიროზინი, თ-მეთილ-დოფა, 
დისულფირამი, იპრაზიდი, იპრანიაზიდი, ინდოპანი, რეზერპინი, Cთ-მე– 

თილ –– M-თიროზინი, პროპრანოლოლი, დიბენამინი ფენტოლამინი, 
დიჰიდროერგოტამინი და სხვ.) უნდა გავითვალისწინოთ, რომ კატე– 

ქოლამინების კონცენტრაციის „ცვლილება გარკვეულ პირობებში ორ- 
განიზმის თხევად გარემოში არ მოქმეცებს თირკმელზეღა ჯირკელის 
ქერქის ფუნქციაზე. ეს საკითხი საჭიროებს ცალკე განხილვას. 

უმრავლეს გამოკვლევათა შედეგები, რომლებშიც გამოყენებულია 
სისხლში კატექოლამინების შემცველობის ცვლილების სხვადასხვა 
ხერხი მოწმობს, რომ მათი კონცენტრაციის მომატება ააქტიურებს 
ფარისებრ პარათირეოიდულ ჯირკვლებს, ეპიფიზსს, ჰიპოთალამურ- 
ნეიროჰიპბოფესურ სისტემას და მაინგიბირებელ გავლენას ახღენს 
ფარისებრი ჯირკვლის უჯრედების ფუნქციურ აქტიურობაზე, ლანგერ- 

ჰანსის კუნძულების 8-უჯრედებზე სათესლეებსა ღა ს.კევრც=.3ებ“ე. 
ენღოკრისულ ფუნქციებზე ინტაჭტცური ორგანიზმის პარასიშბათი- 

კური მედ:ატორების გავლენა შესწავლილია სხვადასსხვა სტრუქტურის 
ექსპერიმენტებში რიგ გამოკვლევებში გამოყენებული იყო (:სოჟე- 
ლებში აცეტილქოლინის და მისი ანალოგების პარენტერული შეყვა- 
ნა, სხეაში კი –– აცეტილქოლინესთერაზული ნივთეერებებისა (ეზერი- 

ნი, ნივალინი„ პროზერინი და სხე.), რომლებიც ხელს უწსობენენ 
ორგანიზმზი ენდოგენური აცეტილქოლინის ღაგროეებას. ამ მ:% ნე– 
ბისთვის ფართოდ იყენებენ აგრეთვე M-ქოლინომიმეტიკებს (პილლო- 

კარპინი, არეკოლინი), II-ქოლინომემეტიკებს (ნიკოტინ”), M- ღა II- 
ქოლისოლითიკეს (ატროპინი ღიფაცილი, ააროფენი, ღიაროფე"ი, 

ტიუფენი, ანიკაინი, ტროპაცინი, ისოპოონამიდი, ამის-ლე, მეტამ“ზი- 
ლი. სპახქოლიცინი და სხე.). ამ გამოკვლევათა მოვაცე?მების უმრიილე- 
სობა საშუალებას იძლევა ჩავთვალოთ, რომ ორგანიLმის თხეევაოთ გა- 

რემოშე აცეტილქოლინის მომატება მასტიმულირებელ გა:ლენას ახ- 

დენს თირკმელსეღა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციასე სათესლეჯბზე, 
საკვერცსეებზე. ლანგერჰანსის კუნძულების ჩ-უჯრეუებზე, :იპრთალა- 
მურ-ნეიროპიპოფიზური სისტემის ფუნქციაზე. ჰიპირაცეტილქოლი- 
ნემიაზზე ფარისებრი ჯირკვლის რეაქცია გაურკვეველია. აცეტილქო–- 
ლინის გავლენა ეაიფიზის, პარათირეოიდული ჯირკვლებისა და ფარი– 
სებრი ჯირკვლის C-უჯრედების ფუნქციაზე 1ი +VIV0 პირობებში შე–- 
უსწავლელია. 

ორგანიზმზე განსაკუთრებული სემოქმედება, რასაც თან სღევს 
ძერები ენდოკრინ სისტემაშ რ ე საი. ვრები ეხდოკოიხულ სისტემაში, იწვევს სეროტონინის ცვლის შეცვ–- 
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ლას, ამ ამინის შემცველობის გაზრდას სისხლმი. ამან საშუალება 

მოგვცა სეროტონინი განვიხი-ლოთ როგორც ბიოლოგიურად აქტიური 

ნივთიერება, რომელიც ორგანიზმის გადაძაბვისას სხვა ამინებთან და 

აცეტილქოლინთან ერთად მონაწილეობს შინაგანი სეკრეციის ჯირკვ–- 

ლების მობილიზაციის მექანიზმებში. ამ მოსაზრების მამტკიცებელი 
მონაცემები ძირითადად მიღებულია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

ფუნქციის შესწავლისას. რიგ გამოკვლევებში ნაჩვენებია, რომ ცხო– 
ველებში სეროტონინის პარენტერულად შეყვანა ზრდის თირკმელ–- 
ზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციურ აქტიურობას. ამ ენდოკრინულ 

ჯირკვაელხე ანალოგიურად მოქმედებს ორგანიზმში 5-ოქსიტრიფტო- 

ფანის (სეროტონინის ბიოსინთეზის წინამორბედის), მონოამინოქსი– 

დაზის ინჰიბიტორების (იპრაზიდის ,იზონიაზიდის, ფენელზინის, ტრა- 

ნილციპრომინი) და რეზერპინისს ”შეყვანა რომლებიც არღვევენ 
ქსოვილების უნარს შეაკავოს სეროტონინი. ამ დასკვნას ადასტურებს 

იმ ცდების შედეგები, რომლებიც გამოიყენებოდა )-ქლორფენილალანი– 
ნი (სეროტონინის სინთეზის ბლოკატორი) და სხვა ფარმაკოლოგიური 

პრეპარატები. 

ფარისებრი ჯირკვლის და საკვერცხეების ფუნქცია სეროტონინის 
გავლენით 1Iი VIV0 უმეტეს შემთხვევაში სუსტდებოდა, ხოლო ჰიპო– 

თალამურ-ნეიროჰიპოფიზური სისტემის ფუნქცია ძლიერდებოდა. 

გარკვეული შეხედულების შექმნა სხვა ენდოკრინული ჯირკვლების 
რეაქციის ხასიათის შესახებ სეროტონინის კონცენტრაციის შეცვლა- 

ზე სისხლში შეუძლებელია. 
ცხოველებში ჰისტამინის და X-ამინოერბომჟავას შეყვანა ააქტი- 

ურებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციას. ჰისტამინი ააქტი- 
ურებს ჰიპოთალამურ-ნეიროჰიპოფიზურ სისტემას დაწვრილებითი 

ცნობები ენდოკრინული ორგანოების რეაქციის ხასიათის შესახებ კა– 
ტექოლამინების, სეროტონინის, აცეტილქოლინის, ჰისტამინის და I- 

ამინოერბომჟავას, ცვლის შეცვლაზე მოცემულია მიმოხილვასა და 
მონოგრაფიებში (ესკინი, 1951; დე ვიედი, 1961; ლეიბსონი, 1962; 

ხოდოროვსკი, 1964; გალოიანი, 1965; პოსკალენკო, 1965; სოფერი 

და სხვ. 1966; საპრონოვი, 1968; ტონკიხი, 1968; ხელიმსკი, 1969; გე– 

ნესი, 1970; ალიოშინი, 1971; ნაუმენკო, 1971; სატინსკი, 1972; უკო- 

ლოვა, 1972; დრჟევეცკაი, ტრანკვილიტატი, 1973 კირშენბლატი, 

1973; მელანდერი და სხვ., 1973; დუნაევა, 1974; კურსკი, ბაკშეევი, 

1974; ნაუმენკო, პოპოვა. 1975; აჟიპა, 1976 და სხვ.). 

ნერვული აგზნების მედიატორების გავლენის მაქანიზმების შესა- 

ხებ პერიფერიული "შმინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ენდოკრინულ 

ფუნქციებზე. ორგანიზმში ნერვული აგზნების ქიმიური გადამცემების 

შემცველობის მომატებას, როგორი წარმოშობისაც არ უნდა იყოს, 
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როგორც წესი, თან სდევს ენდოკრინული ორგანოების ფუნქციური 

აქტიურობის ცვლილებები ენდოკრინული ფუნქციები იცვლება ამ 
ნივთიერებების შემცველობის შემცირებისას და აგრეთვე ისეთი ზე- 
მოქმედებისას, რომლებიც არღვევენ მათ რეცეპციას ქსოვილებით. ეს 

უტყუარი ფაქტები რომლებიც აფიქსირებენ მედიატორებსა და 
ცალკეულ ჯირკვალს შორის ურთიერთობის საბოლოო შედეგებს, 

დღემდე ითვლებიან კატექოლამინების სეროტონინის, აცეტილქო- 
ლინის, ჰისტამინისა და I-ამინოერბომჟავას უნარის დამამტკიცებლად 

უშუალოდ გაააქტიურონ ენდოკრინული ფუნქცია. 
მიუხედავად იმისა, რომ შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების სპეცი- 

ფიკურ მეტაბოლიზმზე მედიატორების პირდაპირი გავლენის შესახებ 
დიდი ხანია გამოთქმულია აზრი, იგი ექსპერიმენტულად გვერ დასა- 
ბუთდა. მთლიან ორგანიზმზე ექსპერიმენტში ამ საკითხის გადაწყვე–- 
ტას ის ართულებს, რომ სისხლში მოხვედრილი მედიატორები იძენენ 
თავისი შეხების მრავალ წერტილს. ამასთან დაკავშირებით შესაძლე- 
ბელი ხდება ერთდროულად აღიძრას ეფექტები სხვადასხვა ქსოვილის, 
ორგანოთა და სისტემების მხრივ, მათ შორის ჰიპოთალამუსის სტრუქ- 

ტურების მხრივ, რომლებიც არეგულირებენ ადენოჰიპოფიზისა და 
სხვა ენდოკრინული უჯრედების ფუნქციებს. ასეთ პირობებში სისხლ– 
ში მედიატორების კონცენტრაციის შეცვლაზე ჯირკვლების ეფექტე–- 
ბე შეიძლება მათზე არა მარტო ამ ნივთიერებების პირდაპირი მოქ- 

მედების, არამედ არაპირდაპირი გავლენის შედეგიც იყო. ცვლილე- 

ბების ასეთი განზოგადებული რეაქციებიდან მედიატორების პირდა- 

პირი მოქმედების გამოყოფა შეუძლებლი ხდება, რადგან ისინი ინიღ- 

ბება უფრო ინტენსიური და შეიძლება საპირისპირო ეფექტებით, რაც 

ხორციელდება ჰიპოთალამუსისა და ჰიპოფიზის გავლენით ამ ნივ- 
თიერებების იმავე ჯირკვლებზე. 

ვინაიდან მედიატორებს თვითონ გააჩნია ჰორმონოპოეზის სპეცი- 
ფიკურ ციკლებზე გავლენის უნარი, ზოგიერთი მკვლევარი მთლიანად 
ორგანიზმზე ისეთი ტიპის ექსპერიმენტებს „ ატარებს რომლებშიც 
გამორიცხულია ადენოჰიპოფიზის სპეციფიკური გავლენა პერიფერი- 
ული ენდოკრინული ჯირკვლის ფუნქციაზე და ამით შეიქმნება მედი– 
ატორთან მისი უშუალო კონტაქტის გამოვლინების პერობები. 

თაგვებზე ჩატარებულ ერთ-ერთ ასეთ ექსპერიმენტში ნაჩვენებია, 
რომ თიროქსინის ინიექციით ადენოჰიპოფიზის თირეოტროპული 
ფუნქციის დათრგუნვის პირობებში ვენაში ადრენალინის, ნორადრენა- 
ლინის იზოპროტერენოლის, L-დოფა, დოფამინის, 5-ოქსიტრიპტო- 
ფანის შეყვანა იწვევს ჯირკვალში თირეოგლობულინის წარმოქმნის 
სტიმულაციას და „თირეოიდინ-125“ სისხლში გამოყოფას (მელანდე– 

რი, 1971; მელანდერი და სხვ., 1974). ავტორები ასკვნიან, რომ მათ 
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მიერ აღმოჩენილი ცვლილებები ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონოპო–- 
ეზზე ამინების უშუალო მასტიმულირებელი გავლენის შედეგია თვით 
ჯირკვლის ფარგლებში. 

ამ ექსპერიმენტის თავისებურების განმსაზღვრელი წამყვანი ფაქ-– 
ტორია ცხოველებში თიროქსინის ინიექცია, რომელიც აფერხებს ჰი– 

პოფიზის თირეოტროპულ ფუნქციას და იწვევს თირეოიდული ქსო– 
ვილის მგრძნობელობის მკვეთრ (100 –– 1000-ჯერ) მომატებას სპეცი- 
ფიკური სტიმულატორისადმი, ე. ი. თტჰ-დმი (რერუპი, მელანდერი, 
1965; მელანდერი, 1971). შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ამასთან იმა– 

ტებს თირეოციტების მგრძნობელობა ყველა ჰუმორული გამღიზიანებ- 
ლის, მათ შორის ბიოგენური ამინების მიმართ, რომელთა ეფექტებს 
ასეთ პირობებში შეუძლიათ თტპჰ-ის ეფექტების იმიტირება. სხვა პი- 
რობა, რომლის დროსაც მატულობს ბიოგენური ამინების ენდოკრინუ- 
ლი უჯრედის სპეციფიკურ ფერმენტულ სისტემაზე, პირდაპირი მოქ- 
მედების (ანდა ციკლური ამფ-ის გზით) შესაძლებლობა, შეიძლება 

იყოს ამ ცდაში გამოყენებული ამინების მაღალი დოზები. მაგალი–- 
თად, სეროტინინის რაოდენობა, რომელიც თაგვებს შეუყვანეს ექს– 
პერიმენტისას (მელანდერი, 1969) 5--20-ჯერ მეტი იყო იმ რაოდენო–- 
ბაზე, რაც არსებობს ამ ცხოველების მთელ სისხლში. Iი VILC0 ცდებ- 

ში სეროტონინი“ ეს დოზები მნიშვნელოვნად აძლიერებდა იოდის 
შთანთქმას და მის ორგანიფიკაციას ფარისებრი ჯირკვლის იზოლირე– 
ბული უჯრედებით (მელანდერი და სხვ. 1971). ზემოთ ჩამოთვლილის 

გამო შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ ფარისებრი ჯირკვალი იძენს უნარს 

ბიოგენური ამინების პირდაპირ მოქმედებას უპასუხოს თავისი ჰორ- 
მონების სეკრეციის გაძლიერებით რეაქციულობის შეცვლისა და ამ 
"ნივთიერებების დოზების მომატების მეოხებით. ამასთან ცნობილია, რომ 
ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ, რომელიც იწვევს პერიფერიული ენდო- 

კრინული ჯირკვლების სპეციფიკური და არასპეციფიკური მგრძნობე- 
ლობის შეცვლას, ვითარდება მათი ინვოლუცია, რომლის შეჩერება 
შეუძლია მხოლოდ სპეციფიკური სტიმულატორების შეყვანას. ამის 

გამო შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ბიოგენური ამინებით თირეოიდუ- 
ლი ფუნქციის აქტივაციას თაგვებში რომელთაც ბლოკირებული 

ჰქონდათ თირეოტროპული ფუნქცია, არა პირდაპირ, არამედ ამ ნივ– 

თიერებების ფარისებრ ჯირკვალზე გვერდითი მოქმედების შედეგია. 
0.1 მგ სეროტონინის ვენაში შეყვანა თაგვებში, რომელთა თტპ 

სეკრეციაც და თირეოიდული ჰორმონების სეკრეციაც დათრგუნული 
იყო თიროქსინით, იწვევდა სისხლში თტპ დონის მომატებას (ვერნე- 
რი და სხვ., 1964). მაშასადამე, ასეთ პირობებში თირეოიდული ფუნქ- 
ციის აქტივაცია შეიძლება სეროტონინის და სხვა ბიოგენური ამინების 

გავლენით თტ3 გაძლიერების "შედეგი იყოს და არა მედიატორების 
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თირეოციტებზე პირდაპირი მოქმედებისა. ასეთი მექანიზმების არსე– 
ბობის შესაძლებლობა იზრდება იმასთან დაკავშირებით, რომ თი– 
რეოტროპული ფუნქციის ბლოკადა იწვევს თირეოციტების სპეციფი–- 

კური და საერთო მგრძნობელობის მკვეთრ მომატებას, რომლის დრო- 
საც ეტყობა საკმარისია, თტჰ სეკრეციის მცირედი გაძლიერება, რათა 

გამოიწვიოს მათი ფუნქციის აქტივაცია. 

ბიოგენური ამინები ააქტიურებენ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ 

სისტემას, რაც გამოიხატება თავის ქალას ტვინის სითხესა და სისხლში 
ვაზოპრესინის, ადჰ და ოქსიტიცინის გაჩენით (ტონკიხი, 1968; ალი- 

ოშინი, 1971). ნეიროჰორმონებს უნარი აქვთ შეცვალონ თტჰ და თი- 
რეოიდული ჰორმონების სეკრეცია (მიდა, 1961; კოვაჩი, ვერტესი 
1962; ბოუვერსი და სხვ. 1964; ლა–ბელლა, 1964; გუბსკი, 1965). მა- 

შასადამე, ჰიპოფიზის ფუნქციური ბლოკადის მქონე ცხოველებში თი– 

რეოიდულ ფუნქციაზე ბიოგენური ამინების გავლენა შეიძლება გან- 
ხორციელდეს ჰიპოთალამუსის და ტრანს- დღა პარაადენოპიპოფიზური 
გზებით. სხვა ფაქტორებთან ერთად ეს საეჭვოს ხდის ჰორმონოპოეზზე 
ამინების პირდაპირი მოქმედების შესაძლებლობას ფარისებრ ჯირკ- 

ვალში. 

უკანასკნელ პერიოდში მოწოდებულია მონაცემები„ რომლებიც. 
მოწმობენ ნეიროჰორმონების პირდაპირ მოქმედებას სხვა შინაგანი 
სეკრეციის ჯირკვლების სპეციფიკურ ფუნქციაზე. მაშასადამე, აუცი- 

ლებელია გავითვალისწინოთ მედიატორების ენდოკრინულ ფუნქცი- 
აზე გავლენის ტრანსნეიროჰიპოფიზური გზები. ცნობები ნეიროჰორ– 
მონების მოქმედების შესახებ შინაგანი სეკრეციის პერიფერიული 
ჯირკვლები“ და აღენოჰიპოფიზის ჰორმონოპოეზზე დაწვრილებით- 
განხილულია მონოგრაფიებში (ტონკიხი, 1968; პოლენოვი, 1968; 

ალიოშინი, 1971). 

იმას რომ ენდოკრინულ ფუნქციებზე მედიატორების გავლენის 

მექანიზმები არ ეყრდნობა ჰორმონოპოეზის სპეციფიკურ ციკლებზე 
მათ პირდაპირ მოქმედებას ადასტურებს ჰიპოფიზექტომირებულ 
ცხოველებზე ჩატარებული ცდების შედეგები. აღმოჩნდა, რომ ჰიპო- 
ფიზექტომიის შემდეგ თირკმელზედა ჯირკვლები, ფარისებრი ჯირკვა– 

ლი და გონადები, რომელთა ფუნქციები ჩაირთვება და რეგულირდე– 
ბა ადენოჰიპოფიზის ჰორმონებით, სეკრეციული მოქმედების გაძ- 
ლიერებით არ რეაგირებენ ადრენალინის, ნორადრენალინის, დოფამი– 
ნის, აცეტილქოლინის, ჰისტამინის და X-ამინოერბომჟავას პარენტე– 
რალურ შეყვანაზე ანდა ეს გაძლიერება არაარსებითია (ფრიდგუდი, 
კენონი, 1940; მაკდერმუტი და სხვ., 1950 ლონგი, 1952; კასენტინი და 

სხვ. 1957; რიჟენკოვი, 1958: მარტინი, 1958; პოსკალენკო, 1960: 
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იტოჩი, კუმი, 1960; მიავაკი და სხვ., 1961; კირშენბლატი, 1973; მას– 

ლოვა, 1974 და სხვ.). 

ჰიპოფიზექტომიის შემდეგ მკვეთრად მცირდება ჯირკვლების რე– 
აქცია სტრესულ ზემოქმედებებზე, რომლებიც, როგორც ცნობილია, 
იწვევს მედიატორების მეტაბოლიზმის მნიშვნელოვან ცვლილებებს. 
მიუხედავად იმისა, რომ ჰიპოფიზექტომირებული ცხოველების სისხლ- 
ში მედიატორების შემცველობა მკვეთრად არ იცვლება, თირკმელზე- 
და ჯირკვლის, ფარისებრი ჯირკვლის და გონადების ჰიპოტროფია და 

ჰიპოფუნქცია დამოკიდებულია დროზე. და სიმპათიკურ-ადრენალურ, 

ქოლინერგიულ სისტემებზე, აგრეთვე ნერვული აგზნების გადაცემე– 
ბის ცვლაზე არავითარი ზემოქმედებით არ ხერხდება ამ პროცესის 
შეჩერება. პიპოფიზექტომიის შემდეგ მედიატორები არ კარგავენ უნარს 

შეცვალონ ადენილატციკლაზხას აქტიურობა და ციკლური ამფ ცელა, 
რომელიც მედიატორული მოქმედების გადამტანია, მაგრამ მაინც არ 

შეუძლიათ შეაჩერონ ჰიპოფიზდამოკიდებული შინაგანი სეკრეციის 
ჯირკვლების ატროფიის განვითარება. ზემოთ აღნიშნულის გამო, მედი- 

ატორების ენდოკრინულ ფუნქციებზე პირდაპირი მოქმედების შესაძ- 
ლებლობის საკითხის დაყენება. სამუშაო ჰიპოთეზის სახით, უსაფუძვ- 

ლოა, რადგან მთლიანი ორგანიზმის პირობებში მისი ნორმალური 
მდგომარეობისას ასეთი მოქმედება, ეტყობა, არ არსებობს. 

“ენდოკრინულ ჯირკვლებზე მედიატორების უშუალო მოქმედების 
ხვედრითი წილის განსაზღვრისთვის მათი სპეციფიკური ფუნქციის 

რეგულაციის მექანიზმებზე ტარდებოდა ისეთი ექსპერიმენტები, სა- 

დაც სრულიად გამოირიცხებოდა ამ ნივთიერებების გავლენის ყველა 
გზა, გრდა პირდაპირი მოქმედებისა. ეს შესაძლებელი ხდებოდა 

ექსპლანტაციის, იმპლანტაციის და შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების 
სისხლძარღვოვანი იზოლაციის ცდებით. 

მრავალ ამგვარ ექსპერიმენტში ნაჩვენები იყო, რომ ნერვული 
აგზნების მედიატორებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის, ფარისებ- 

რი ჯირკვლის, სათესლის, საკვერცხის და კუჭქვეშა ჯირკვლის ქსოვი- 
ლებთან პირდაპირი კონტაქტისას შეუძლიათ შეცვალონ ჰორმონების 
სეკრეცია და ცალკეული ეტაპების ანდა მათი ბიოსინთეზის მთელი 
პროცესის მიმდინარეობის სიჩქარე. მსგავსი მონაცემების რაოდენო- 
ბა იზრდება და მათი დამაჯერებლობა ეჭვს არ იწვევს (ვოიტკევიჩი, 
1967; ტონკიხი, 1968; ალიოშინი, 1971; პოპოვიჩენკო, 1973; ნაუმენ- 

კო, პოპოვა, 1975; აჟიპა, 1976). ამავე დროს ამ მონაცემების გამოყე–- 

ნება ·იმის, დასადასტურებლად, რომ მედიატორებს თავისთავად. შე- 

უძლიათგავლენა მოახდინონ ჰორმონოპოეზიის სპეციფიკურ ციკლებ- 
ზე, შეუძლებელია სხვადასხვა მიზეზის გამო. 

ჟურადღებას ·იპყრობს უპირველესად ის, რომ ყველა მკვლევარმა, 
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რომლებმაც გამოიყენეს შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებთან მედიატო- 
რების იხოლირებულად მიყვანის ხერხები, ვერ მიიღო ერთნაირი 
შედეგები თითქოსდა ერთნაირ ექსპერიმენტულ პირობებში. გამოკვ– 
ლევათა ნაწილში აღინიშნებოდა ჰორმონოპოეზის სრულფასოვანი 
საბოლოო პროდუქტების გამოყოფის გაზრდა, ზოგან კი მხოლოდ შუ- 

ალედური პროდუქტებისა. ავტორებმა აღნიშნეს, ჰორმონების ბიო– 

სინთეზის პირველადი და არა საბოლოო ეტაპების სტიმულაცია, ანდა 

მედიატორების მოქმედება ვლინდებოდა მხოლოდ არასპეციფიკური 
მეტაბოლიზმის ინტენსივობაზე პოლიჰორმონული ფუნქციის მქონე 
ენდოკრინულ ორგანოებში ჰორმონების სეკრეცსაა ძლიერდებოდა 
მაშინ, როდესაც სხვა ჰორმონების გამოყოფა ან არ იცვლებოდა, ანდა 

სუსტდებოდა. არაიშვიათად სხვადასხვაგვარ ექსპერიმენტულ შრო– 
მებში მოყვანილია ერთმანეთის საპირისპირო მონაცემები ჰორმონულ 
ფუნქციაზე მედიატორების მოქმედების ხასიათის შესახებ. 

იმ შემთხვევებში, როცა მედიატორებთან შინაგანი სეკრეციის 
ჯირკვლების უშუალო კონტაქტი იწვევდა ჰორმონების გამოყოფის 
მომატებას, მომატების ინტენსივობა შეადგენდა ენდოკრინული ქსო– 
ვილის სპეციფიკურ სტიმულატორთან კონტაქტის მიღწეული სიდი- 
დღის მცირე ნაწილს, რომელიც თვით ააქტიურებდა სრულფასოვანი 
ჰორმონის სეკრეციას ნებისმიერ პირობებში (ორგანიზმის მთლიანო– 

ბისას, ჯირკვლების სისხლძარღვოვანი იზოლაციისას, მათი ინკუბაცი– 
ის ან ტრანსპლანტაციისას), გამოითქვა მოსაზრება, რომ Iი VIII0 მე– 
დიატორები გავლენას ახდენენ უკვე მზა ჰორმონზე და არა მის ბი–- 
ოსინთეზზე. 

იმ ექსპერიმენტების, რომლებშიც შეისწავლებოდა მედიატორების 
პირდაპირი გავლენის შესაძლებლობა ენდოკრინულ ჯირკვლებში სპე- 
ციფიკურ მეტაბოლიზმზე Iი VIIILო0C ანდა ტრანსპლანტაციის პირობებ– 
ში, სერიოზული ნაკლი იყო ის, რომ მათში იყენებდნენ ამ ნივთიერე– 
ბათა ისეთ დოზებს, რომლებიც ძალზე აღემატებოდა (3–-100-ჯერ და 
მეტად) მათ კონცენტრაციას, სისხლსა და ქსოვილებში არა მარტო 
ორგანიზმის მოსვენებულ მდგომარეობაში, არამედ სტრესულ სიტუ- 
აციებშიც (ტელიბი და სხვ. 1968; ფელდმანი, ლებოვიტცი, 1970; 
მააიანი და სხვ., 1971; უკოლოვა, 1972; ფედერსპილი და სხვ., 1974). 

ადენოჰიპოფიზის ექსლპანტატებსა და ტრანსპლანტანტებზე ნერვული 
აგზნების გადამცემების მოქმედების შესწავლის ადრეულ პერიოდში 
ჩატარებული ცდების ანალიზმა დაგვანახა, რომ ამ ცდებში გამოიყე– 
ნებოდა მედიატორების ისეთი დოზები, რომლებიც ჯირკვალში მძიმე 

დეგენერაციულ ცვლილებებს იწვევდა (გიულემინი, 1955). მედიატო– 
რების ფიხიოლოგიურთან ახლო მყოფი კონცენტრაციების გამოყე– 

ნებისს კი არ აღინიშნებოდა ცვლილებები სპეციფიკურ მეტაბო- 

42 ნ. მაისურაძე 657



ლიზმში ანდა ენდოკრინული ორგანოებით ჰორმონების სეკრეციაში 
მათი პერფუზიისას, ინკუბაციისას ანდა ტრანსპლანტაციისას (ფოგტი, 

1951; პორტერი, 1953; რეზენფელდი, 1955; მარტინი, 1966; კუშმანი 

და სხვ., 1966), მაგრამ მაინც ფაქტად რჩება, რომ მართალია დიდ 

დოზებში, 18 VILI0X პირობებში მედიატორები ავლენდნენ სპეციფიკუ- 
რი სტიმულატორების იმიტირებას ენდოკრინულ უჯრედებზე. ეს მოევ– 
ლენა არ არის გამონაკლისი და ფიზიოლოგიაში აღწერილია ისეთი 
ფაქტები სხვა ქსოვილოვანი სტრუქტურების შესახებაც, როცა დიდი 

ძალის არასპეციფიკური გამღიზიანებლები იწვევდნენ რეაქციებს, 
რომლებიც ნორმალურ პირობებში მისაღწევი იყო მხოლოდ სპეცი- 
ფიკური სტიმულატორებით. 

რომელი ფაქტორებია იმის მიზეზი, რომ ენდოკრინული უჯრედის 
მეტაბოლური სისტემა, რომელიც განსაზღვრავს სპეციფიკური გამ- 

ღიზიანებლისადმი მისი რეაქციის ხასიათს და მიმართულებას, 1ი VIL- 
0 პირობებში მისაღეწვი ხდება ნერვული აგზნების მედიატორების 
პირდაპირი მოქმედებისთვის? 

ეს შეკითხვა იმით არის მნიშვნელოვანი, რომ ენდოკრინული 
ჯირკვლის ექსპლანტატებსა და იმპლანტატებზე ცდების შედეგები 
ჰუმორულ ფუნქციაზე მედიატორების უშუალო გავლენის არსებობის 
დამამტკიცებელი არსენალის ძირითად ნაწილს შეადგენენ და იმის 
გამო, თუ როგორ გადაწყდება იგი, დამოკიდებული იქნება ამ მტკი- 

ცებათა დამაჯერებლობა. 

ამ საკითხთან დაკავშირებით პირველ რიგში მხედველობაში უნდა 
მივიღოთ ის, რომ იზოლირებული ენდოკრინული ორგანოს ინკუბაციის, 

ტრანსპლანტაციის და პერფუზიის პირობებში მედიატორები კონტაქტს 
ამყარებენ გარდასახვის მდგომარეობაში მყოფ უჯრედებთან, რომლე- 

ბიც არ განიცდიან არავითარ, მათ შორის არც სპეციფიკურ მარეგე- 

ლირებელ გავლენებს. უჯრედის გარდასახვას, როგორც ცნობილია, თან 

სდევს რეგულაცია უჯრედშიგა მექანიზმების და მისი ბიოქიმიური 
სისტემის სხვადასხვა ნაწილს შორის ურთიერთობების დარღვევა. სპე- 
ციფიკური გავლენების გამორიცხვა კი მკვეთრად ცვლის უჯრედის 
მგრძნობელობას ყველა ჰუმორული გამღიზიანებლებისადმი, მათ შო- 

რის მედიატორებისადმი. ეს უკანასკნელი ვლინდება არა მარტო 1ი 
VII0C პირობებში, არამედ მთლიან ორგანიზმშიც (მელანდერი, 1965; 

მელანდერი, 1969; 1971). აღნიშნულის გამო შეიძლება ვივარაუდოთ, 

რომ ენდოკრინული უჯრედის სპეციფიკური სტიმულირების გამორი- 
ცხვის პირობებში და მისი გარდასახვისას, ჰორმონების ბიოსინთეზის 
განმაიხორციელებელი მეტაბოლური სისტემა ნერვული აგზნების მე- 
დიატორების სამოქმედოდ ნაწილობრივ ან მთლიანად „ღია“ ხდება. 
ამ პირობებში მედიატორები ეტყობა იწყებენ იმ მექანიზმების გამო– 
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ყენებას, რომლებსაც ნორმაში აღწევენ მხოლოდ სპეციფიკური გამ- 
ღიზიანებლები. 

ნერვული აგზნების მედიატორების ადენოპიპოფიზის ენდოკრინულ 

ფუნქციებზე გავლენის მექანიზმების შესახებ·- ენდოკრინოლოგიის 

განვითარების ერთ-ერთ ეტაპზე, როდესაც შინაგანი სეკრეციის ჯირკვ– 
ლების პიპოთალამური რეგულაციის შესახებ ცნობები არ იყო მრა- 
ვალრიცხოვანი, ზოგიერთი ექსპერიმენტის შედეგებს ნერვული აგზ- 

ნების მედიატორებით ადენოჰიპოფიზის კრინოტროპული ფუნქციის 
უშუალო გააქტიურების ანდა შეკავების შესაძლებლობის დასაბუთებად 
მიიჩნევდნენ. ასეთი დასკვნის სასარგებლოდ ერთ-ერთი არგუმენტის 
სახით მოჰყავდათ ცდების შედეგები, რომლებშიც ჰიპოფიზექტომია 
თრგუნავდა თირკმელზედა ჯირკვლის, ფარისებრი ჯირკვლის და გონა– 
დების რეაქციას სისხლში მედიატორების კონცენტრაციის შეცვლა- 
ზე. ამ დასკვნის სისწორეს იმამიც ხედავდნენ, რომ მედიატორების 
ინიექცია უშუალოდ ადენოჰიპოფიზის პარენქიმაში, მის ზედაპირზე 

ამ ნივთიერებების აპლიკაცია, მათი შეყვანა ჯირკვლის ტრანსპლანტა– 

ციის ადგილებში ანდა საინკუბაციო გარემოში, რომელიც შეიცავდა 
მის ქსოვილს, იწვევდა სისხლში ანდა ინკუბატში ადენოჰიპოფიზური 

ჰორმონების შემცველობის ცვლილებას (ტაუბენპაუსი, სოსკინი, 1941; 

სოიერი და სხვ., 1947; მარკი და სხვ., 1948; ჩეინგი და სხვ., 1949; 

მაკდერმოტი და სხვ., 1950; შვაიცერი, ლონგი, 1950; ესკინი, 1951; 

ლონგი, 1952; გრირი და სხვ., 1953; რიჟენკოვი, 1968, და სხვ.). 

შემდეგ გამოირკვა რომ ეს დასკვნა მედიატორების უშუალო 
გავლენის შესახბ ადენოჰიპოფიზური ჰორმონების ბიოსინთეზზე 
დაუსაბუთებელია. ამის საფუძველია ის, რომ ჰიპოფიზის წინა წილის 

ქსოვილოვან კულტურაში მედიატორების დამატებისას ისინი ეფექტუ– 

რი იყო მხოლოდ მათი დიდი დოზით გამოყენებისას. ამ ნივთიერება– 
თა ფიზიოლოგიური კონცენტრაციები არ ცვლიდნენ ჰორმონების 
გამოყოფას საინკუბაციო სითხეში. ნაჩვენები იყო აგრეთვე, რომ პე– 
რიფერიულ ორგანოებში აუტოტრანსპლანტირებული ადენოჰიპოფიზი 
თითქმის მთლიანად კარგავდა უნარს, თავისი ფუნქციის ცვლილებით 
ეპასუხა სისხლში ბიოგენური ამინების და აცეტილქოლინის შემცვე– 
ლობის ჩვეულებრივ ძვრებზე (გუილემინი, 1955; მარტინი, მორპურ– 

გო, 1955; ეულერი, ჰოლმგრინი, 1956; მარტინი, 1958, გუილემინი, 

შელი, 1961; მაკლიოდი, 1969; კამბერი და სხვ., 1971; კეიჯეიდი და 

სხვ. 1973--1974). ამ დასკვნას არ ეწინააღმდეგება პერიფერიული 

ენდოკრინული ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერების ანდა დათრგუნვის 
მონაცემები ჰიპოფიზის ზედაპირხე მედიატორების აპლიკაციის შემ- 
დეგ, ანდა მათი შეყვანისას ორგანოს პარენქიმაში. .ასეთ შემთხვევებ- 

ში მედიატორებს შეუძლიათ იმოქმედონ როგორც ვაზომოტორულმა 
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აგენტებმა, რომლებიც იწვევენ უკვე მზა კრინოტროპული ჰორმონე– 

ბის გამოყოფის ინტენსივობის შეცვლას. ისინი შეიძლება გამოვლინდ– 

ნენ აგრეთვე როგორც ჰიპოფიზურ პარენქიმაზე ჰიპოთალამუსის ნე- 

იროსეკრეციული პროდუქტების (რილიზინგ–ფაქტორების) მაპოტენ– 

ცირებელი ანდა დეპოტენცირებული მოქმედების გამომწვევი ფაქტო- 
რები, ე. ი როგორც ფაქტორები, რომლებიც პიტუიტურ უჯრედებზე 

ახდენენ ადაპტაციურ-ტროფიკულ გავლენას. ამიტომ, ყურადღებას 
იპყრობს ვარაუდი ჰიპოთალამური წარმოშობის მედიატორების შე- 
საძლო ადაპტაციურ-ტროფიკული გავლენის შესახებ ადენოჰიპოფიზის 

უჯრედებზე, რომლებიც მასთან მიემართებიან პორტალური სისხლის 
მიმოქცევის გზით სისხლის ნაკადით (პოლენოვი, 1970) და პიტი- 

უციტების რეაქციულობის შეცვლის გზით იწვევენ ჰიპოთალამუსის 
რილიზინგ-ფაქტორებთან მათი ურთიერთობის მოდულირებას. 

ზოგიერთ გამოკვლევაში აღნიშნულია, რომ ნერვული აგზნების 

მედიატორების ფიზიოლოგიურ კონცენტრაციებს შეუძლიათ გავლენა 
მოახდინონ Iი VIII0 ადენოჰიპოფიზის ფუნქციურ აქტიურობაზე მხო- 

ლოდ პიპოთალამუსის ქსოვილის არსებობისას (საფრანი და სხვ., 1955; 

იტოში, 1957; კამბერი, მაკკენი„ 1969; ქვიჯადა და სხვ., 1973-- 

1974). შეიძლება დავუშვათ; რომ ეს- ეფექტები ნაწილობრივ განპი- 

რობებულია ადენოჰიპოფიზის პარენქიმის მგრძნობელობის ცვლილე– 

ბით რილიზინგ-ჰორმონებისადმი, რომლებიც აღმოცენდება პიტუიცი- 

ტებზე მედიატორების ადაპტაციურ-ტროფიკული გავლენით, მაგრამ 
ამ პირობებში ჰიპოფიზის წინა წილის უჯრედების ფუნქციური აქტი- 

ურობის ცვლილებების ძირითადი მიზეზი, ეტყობა, ინკუბაციურ გა- 

რემოში ჰიპოთალამური ნეირონებით რილიზინგ-ფაქტორების გამო- 

ტანაა მედიატორებთან მათი პირდაპირი კონტაქტების საპასუხოდ. ეს 

მტკიცდება კატექოლამინების, სეროტონინის, ჰისტამინის და აცეტილ- 

ქოლინის ტვინის პარკუჭებში, ცალკეულ ჰიპოთალმურ ბირთვსა და 

ნეირონებში ჩანერგილი კანულების მინიატურული კაფსულებით და 

ელექტროფორეზული ხერხებით შეყვანის საპასუხოდ ჰიპოთალამუ- 

სის რეაქციის შედეგებით (ეულერი, ჰოლმგრინი, 1956; ენდროკცი და: 

სხვ., 1963; კრიგერი, კრიგერი, 1965; ლიპერტი, ვატონი, 1969; სმე– 

ლიკი, 1970; ნაუმენკო, 1971; ვერმესი და სხვ., 1973; დუნაევა, 1974; 

მასლოვა, 1974; კოლუ და სხვ., 1974). ამ და ამდაგვარი გამოკვლევე– 

ბით დადგენილია რომ ჰიპოთალამური სტრუქტურები ასე თუ ისე, 

მაგრამ აუცილებლად რეაგირებენ მათ კონტაქტებზე ნერვული აგზნე– 
ბის მედიატორებთან რილიზინგ-–ფაქტორების პროდუქციის შეცვლით 

და რომ ასეთი რეაქციები პიპოთალამუსის ნეირონებზე მედიატორე- 

ბის უშუალო მოქმედების შედეგია. ამ გამოკვლევებით არანაკლებ' 
მნიშვნელოვანი დასკვნა გაკეთდა –– ერთსა და იმავე მედიატორს შე– 
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უძლია გამოიწვიოს ქიმიური და ფიზიოლოგიური თვისებებით სრუ- 
ლიად განსხვავებული ჰიპოთალამუსის მაღალსპეციფიკური სეკრეცი- 
ული პროდუქტების პროდუქციის ცვლილება, ხოლო სრულიად სხვა- 

დასხვა მედიატორს –– ერთი და იმავე რილიზინგ-ფაქტორების ბიო- 
სინთეზის ძვრები. 

ზემოთ აღნიშნული ჰიპოთალამუსის ნეირონების მნიშვნელოვანი 
თვისებაა, რაც განასხვავებს ამ ნეირონებს ადენოპიპოფიზის, თირკმელ– 

ზედა ჯირკვლის ქერქის, ფარისებრი ჯირკვლის, გონადების და სხვა 
ჯირკვლების ენდოკრინული უჯრედებისგან, რომელნიც მედიატორებ-– 

თან პირდაპირ კონტაქტებზე არ რეაგირებენ თავისი ფუნქციის შეცვ- 
ლით. საერთოდ კი შეიძლება ჩავთალოთ, რომ მთლიანი ორგანიზმის 

პირობებში აღნიშნულ ჯირკვლებზე მედიატორების პირდაპირი მოქ- 
მედების საბოლოო "შედეგია ჯირკვლის პარენქიმის ადაპტაციურ- 
ტროფიკული ცვლილებები, რაც ჰიპოფიზის კრინოტროპული ჰორმო– 
ნებისადმი ან ჰიპოთალამუსის სეკრეციული პროდუქტებისადმი მათი 
მგრძნობელობის ძვრების მატერიალური სუბსტრატია. ფიზიოლოგი– 
ურ კონცენტრაციებში მედიატორების გავლენად ჰორმონების ბი- 
ოსინთეზის საბოლოო რგოლებზე ჩვეულებრივ პირობებში არ საბუთ- 
დება. 

პიპოთალამუსზე „ნერვული „აგზნების მედიატორების „გავლენის 

მექანიზმები. უკანასკნელი ორი ათეული წლის მონაცემებით ჰიპოთა- 

ლამუსის რეაქციების პოლიმორფულობა ერთი და იგივე მედიატორის 
მოქმედებაზე და სხვადასხვა მედიატორის მოქმედების ეფექტების 
მსგავსება, აგრეთვე მისი უნარი, უპასუხოს ამ ნივთიერებათა პირდა- 
პირ კონტაქტებზე ალბათ, არ არის განპირობებული მარტო იმით, 
რომ ჰიპოთალამური ნეირონები გადავსებულია მრავალგვარი სინაფ– 
სური და არასინაფსური სპეციფიკური რეცეპტორებით, რომლებიც. 

აღიქვამენ მედიატორების გავლენას (პორტერი, 1952; ბაუსტი, კატცი, 

1961; ბლუმი და სხვ., 1963; სალმოირაგი, სტეფანისი და სხვ., 1965) 
და ნერვულ სტიმულს პირდაპირ გარდაქმნიან ჰუმორულ აქტიურო–- 

ბად (შარერი, 1952; ორტმანი, 1960; პოლენოვი, 1968). 

ჰიპოთალამური მიდამოს უნარი, ზემოთ აღნიშნული ხერხით რე–- 
აგირება მოახდინოს ორგანიზმში მედიატორების კონცენტრაციის 
შეცვლაზე, ალბათ, განისაზღვრება არა მისი სპეციალიზებული წარ–- 
მონაქმნების ცალკეული 'ნეირონების თვისებებით და ამ წარმონაქმნე– 
ბის შემადგენელი ელემენტების უბრალო ჯამის თვისებებით, არამედ 

მთელი ჰიპოთალამუსის, ე. ი. როგორც მაღალორგანიზებული სისტე– 
მის ფუნქციონირებით, რომელიც თავს ავლენს მხოლოდ მაშინ, როცა 

მისი თითოეული უჯრედის ანდა ბირთვის მოქმედებაში აისახება მათი 
რეაქცია არა მხოლოდ მათკენ მიმავალ მხოლოდ უშუალო სტიმულზე, 
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არამედ იმ სტიმულებზეც, რომლებიც წინასწარ ტრანსფორმირდებიან 
დანარჩენ უჯრედებში ანდა ბირთვებში ჰიპოთალამუსის, როგორც 
მთლიანი სისტემის ფუნქციონირებისთვის არსებითი მნიშვნელობა 
აქვს მისი მორფოფუნქციური ჰეტეროგენობის და ინტეგრალური 
მოქმედების „რთიერთგანპირობულობას. ჰიპოთალამუსის ჰეტერო- 
გენობა სტრუქტურული საფუძველია ამ მოქმედებისა, რაც თავის 
მხრივ განსაზღვრავ რეაქციების სპეციფიკას, რისი უნარიც აქვთ 
მორფოფუნქციურად შემოსაზღვრულ ჰიპოთალამურ წარმონაქმნებს. 
ვინაიდან ჰიპოთალამუსის ცალკეული სტრუქტურების ანდა მათი 
ელემენტების ფუნქცია ერთდროულად დანარჩენი სტრუქტურებისა 
და ელემენტების ნაწილია, ჰიპოთალამუსის არემ შეიძინა ცალკეული 
სპეციალიზებული წარმონაქმნებით დიფერენცირებულად რეაგირე- 
ბის უნარი ერთი და იგივე მედიატორის მოქმედებაზე და ერთნაირად 
უპასუხოს სხვადასხვა მედიატორთან კონტაქტებზე. 

მედიატორების მოქმედებაზე ჰიპოთალამუსის სტრუქტურების რე- 
აქციების ხასიათის და ინტენსივობის განმაპირობებელ ფაქტორს მი- 
ეკუთვნება, ალბათ, პროცესში ჩართული მორეაგირე ნეირონების 
აქსოდენდრიტული და აქსოსომატური სინაფსური კონტაქტები. 
კონტაქტები მყარდება მეზობელ უჯრედებთან, ჰიპოთალამუსის სხვა 
ბირთვის უჯრედებთან, თავის ტვინის არაჰიპოთალამური ნაწილების 

ბირთვებთან და ზურგის ტვინის რუხ ნივთიერებასთან, რომელზეც 
სისხლში არსებული ნერვული აგზნების გადამცემებს ერთდროულად 
შეუძლიათ მოახდინონ გავლენა. ასეთ ფაქტორებს შეიძლება მიეკუთვ- 
ნოს აგრეთვე იმავე ნეირონებზე მედიატორების უშუალო და არაპირ- 

დაპირი მოქმედების შეფარდება. 
ორგანიზმში მედიატორების კონცენტრაციის შეცვლაზე ჰიპოთა- 

ლამუსის ინტეგრალური პასუხის ფორმირების მექანიზმისთვის დიდი 
მნიშვნელობა აქვს მის იმ თავისებურება,ს რომლის შესაბამისადაც 
საწყისი შუალედური და ჰიპოთალამუსშიგა რეაქციის საბოლოო 
რგოლები ჩაირთვებიან სხვადასხვა მედიატორით. “შესაძლოა, რომ 

ასეთ პოლიმედიატორულ მექანიზმს იყენებენ თავისი განხორციელე– 
ბის პროცესში ჰიპოთალამუსის ცალკეული სპეციფიკური სტრუქტუ- 
რები და მათი ნეირონები. გასაგებია, რომ ჩამოთვლილით არ ამოიწუ- 
რება ორგანიზმის თხევად გარემოში მედიატორების კონცენტრაციის 
მეცვლაზე ჰიპოთალამუსის საბოლოო რეაქციის ფორმირების ყველა 
ცენტრალური ნერვული მექანიზმი. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ კლა- 
სიკური ენდოკრინული უჯრედების პოპულაციებს არ გააჩნიათ აღნიშ- 
ნული თავისებურება. მათი შესაძლებლობანი არაა საკმარისი იმისათ- 

ვის, რომ შეძლონ სპეციფიკური რეაქციებით უპასუხონ მედიატორე- 
ბის პირდაპირ მოქმედებას. 
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სისხლში არსებულ მედიატორებს შეუძლიათ გავლენა მოახდინონ 
მთელს ორგანიზმში გაბნეულ ქემორეცეპტორებზე ამგვარად, აღძ- 
რული აგზნება აფერენტული ნერვებით მიემართება ჰიპოთალამურ 
ბირთვებში და, ალბათ, წინ უსწრებს მათზე მედიატორების უშუალო 
გავლენას, რამდენადაც ამ უკანასკნელის რეფლექსური მოქმედება 
შეიძლება გამოვლინდეს უკვე მათი წარმოშობის და სისხლსა და უჯ- 
რდშორის სითხეში გამოყოფის ადგილებში. არსებობს აზრი, რომ ზო– 

გიერთი მედიატორის საბოლოო ეფექტის მოქმედების ფორმირებისთ- 
ვის (კატექოლამინების და აცეტილქოლინის) ჰიპოთალამუს-ადენოჰი- 
პოფიზ-პერიფერიულ ენდოკრინული ჯირკვლების სისტემაზე რეფ- 
ლექსურ მექანიზმებს: აქვს აბსოლუტური თუ არა, გადამწყვეტი მნიშე– 
ნელობა მაინც (ნაუმენკო, 1971). ამ აზრის სასარგებლო ერთ-ერთ არ- 

ჯუმენტად მოყვანილია ის ფაქტი, რომ კატექოლამინები, მაგალითად, 
ნელა გადიან ჰემატოენცეფალურ ბარიერში (ვეილ-მალჰერბე, 1960) 
დღა რომ სისხლში მათი კონცენტრაციის ცვლილებაზე ენდოკრინული 
რეაქცია ადრე იწყება, ვიდრე ისინი მის გადალახვას მოასწრებენ 
(ლონგი, 1956; ვერნიკოს-დანიელისი, 1965) თუმცა, უკანასკნელ 

წლებში გაჩნდა მონაცემები, რომლებიც ადასტურებენ, რომ ეს ნივ– 
თიერებები ჰემატოენცეფალურ ბარიერს უფრო ჩქარა გადიან, ვიდრე 
მას აღნიშნავდნენ ადრეულ გამოკვლევებში (ხაკუსოვი, და სხე. 1972). 

ამ შეხედულებას ამტკიცებს მონაცემები იმის შესახებ, რომ ნორად– 
«რენალინის და კარბოქსოლინის შეყვანა უკანა პიპოთალამუსში და 
შუა ტვინის როსტრალურ არეში, რაც ჩვეულებრივ ჰიპოფიზ-თირკ- 
მელზედა ჯირკვლის კომპლექსის აქტივაციას იწვევს, არ ახდენს ასეთ 
მოქმედებას ტვინის მეზენცეფალური გადაკვეთის ფონზე (ნაუმენკო, 

1971). 

მე-8 სურათხე წარმოდგენილია ენდოკრინული წარმოქმნების 
სტრუქტურისა ღა ფუნქციის რეგულაციის საერთო სქემა. ამ სურა- 
თიდან ჩანს, რომ ენდოკრინული ორგანოების საკუთარი ნერვები და 
ორგანიზმის თხევად გარემოში ცირკულირებული მედიატორები მხო– 
ლოდ ცალკეული რგოლებია რთული სარეგულაციო მექანიზმისა, 

რომლის მრავალრიცხოვანი ნაწილები ასრულებენ გარკვეულ სპეცი–- 
ფიკურ დატვირთვას, იმყოფებიან მჭიდრო ურთიერთობაში ერთმანეთ– 

თან და ჩვეულებრივ პირობებში ურთიერთშეუცვლელნია. იმისთვის, 
რომ სრული წარმოდგენა შეიქმნას ამ ნაწილების ხვედრით წილზე 
ენდოკრინული ფუნქციების რეგულაციის მექანიზმებში, აუცილებე– 
ლია ერთდროული ტესტირება თითოეული მათგანის ცვლილების სა– 
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რეგულაციო აქტის განხორციელების პროცესში, აგრეთვე დაწვრი–- 
ლებითი შესწავლა მათი ფუნქციონირებისა და მათ შორის ურთიერთ- 

კავშირს შინაგანი კანონზომიერებისა. აქედან გამომდინარეობს, რომ 
შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებსა მათ ნერვებსა და მედიატორებს 

შორის ურთიერთდამოკიდებულების თითქოს უბრალო საკითხი გადა–- 
იზრდება პრობლემაში, რომლის გადაწყვეტა ითვალისწინებს ქსოვი– 
ლოვან წარმონაქმნთა ფუნქციის სტრუქტურის, აგრეთვე იმ მექანიზ- 

მის შესწავლა, რომლის საშუალებითაც ისინი” მთლიან სისტემად. 

ერთიანდებიან მისი ელემენტების წრიული დამოკიდებულებით. 
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–- სადღეღამისო პროდუქცია 312, 317 
–- სეკრეციის რეგულაცია 337--343 

– შემცველობა სისხლში 317 
ამინაზინი 180, 225 

ამფენონი 192 

ანგიოტენზინები 120, 337-–-339 

ანგულარული მეთილური ჯგუფი 385 

ანდროგენები 7, 302, 311, 360, 371, 

374, 383, 396 
–-– ანაბოლური ეფექტი 383, 384 

–- ბიოსინთეზი გონადებში 387, 388-- 

392 

– –- თირკმელზედა ჯირკვლებში 316 

– როლი განვითარებად ორგანიზმში 
– – ქალის ორგანიზმში 384, 385, 

404, 405, 412 

–- სტრუქტურა 385, 386 
–- წარმოქმნა ნაყოფებში 515 

ანდროსტანი 312, 385, 386 

–- ბიოსინთეზი 316 

–- მეტაბოლიზმი 321 

ანდროსტენდიონი 303, 311, 314, 383,, 

429 

–-– ბიოსინთეზი 

ლებში 316 

– – სათესლეებში 388--390 

–- მეტაბოლიზმი 391, 392, 396 

349, 

თირკმელზედა ჯირკვ-



– როლი ქალის ორგანიზმში 317, 413, 
414 

– სადღეღემისო პროდუქცია 317, 318, 
236, 398, 401 

– სტრუქტურა 387 

ანდროსტერონი 311, 
395, 396 

ანოვულაციური ციკლები 412, 416 

ანტიგონადოტროპინები 545 

ანტითირეოიდული ნივთიერებები იხ. 
თირეოსტატიკური შენაერთები 158 

ანტიკორტიკოტროპინი 38 

ანტრალური ხალონი 454 

აპლასტიური ანემია 131 

არენტერინი 451 

არტრალგია 336 
ასკორბინის მჟავა (ვიტამინი C) 78, 174, 

344 

აქტიმიოზინური კომპლექსი 378, 434 

აქტინომიცინი L 215, 217, 293-294 

ატრეზიული სხეული 367. 

აცეტილქოლინი 106, 110, 
344, 347, 504 

აცინოინსულინური ტრანსფორმაცია 
227 

322, 361, 383, 

225, 250, 

ბომბეზინი 450 

ბრეთილიუმი 347 

ბრომერგოკრიპტინი 68 
ბრუნერის ჯირკვლები 440, 447, 453 

ბულბოგასტრინი 451, 462 

ბუშტნამქერი 423, 425 

გასტრინი 231, 253, 264, 439, 442-- 
444, 450, 452--455, 459, 462 
–- აქტივობა 439 
– ბიოლოგიური ეფექტები 447, 457, 

458 
–- განსაზღერის მეთოდები 447 

–- და გლუკაგონის სეკრეცია 264 

–- დიდღი (გასტრინ-34) 447 

–- ინაქტივაცია 456 

–- კავშირი სისხლის ცილებთან 458 
– კატაბოლიზმი 457 
–- კომპონენტი I რეფელდის 447 

–- მინი-გასტრინი (გასტრინ-13, 
პენგასტრინი) 445, 457, 

– მცირე (გასტრინი ––- 172) 438, 
–- სადღეღამისო პრთდუქცია 445 

457; 

–– სეკ0რეციის” რეგულაცია 458, 459 
–– ურთიერთკავშირი სხვა ჰორმონებ– 

თან 462 
–- ყველაზე დიდი 447, 457 
–- შემცველობა სისხლში 447 
გასტრომაინჰიბირებელი პოლიპე პტი– 

დი 454, 456 
– – აღნაგობა 444 
– –-განსაზდვრის მეთოდები 444 
გასტრონი 453, 462 

გინეკომასტია 380, 414 
გლიკოგენი 24, 169, 277, 296, 354, 378 

გლიკოგენოლიზი 24, 271, 276, 283, 
354 

გლიკოლიზი 271, 277, 278, 279, 283 

– თირეოიდული ჰორმონების გავლე- 
ნა 169, 270 

–- გლუკაგონი 15, 24, 228 236, 253, 
255 438, 440, 453, 455, 462 

–- განსაზღვრის მეთოდები 258, 259 

– და ნივთიერებათა ცვლა 269, 271 

– და ცხიმოვანი ცვლის რეგულაცია 

288--291 

– მინერალური ცვლის რეგულაცია. 
295 

– –«+ ნახშირწყლების ცვლის რეგულა– 

ცია 282, 283, 285 
– მეტაბოლური ეფექტები 262-–265 

–- სეკრეცია 259, 260 

–- სინთეზის ადგილი 257, 258 

– სტრუქტურა 255, 256, 441 
– ურთიერთობა ინსულინთან 264, 265 

–- შემცველობა სისხლში 258 
– წარმოქმნას ნაყოფებსა ღა ემბრიო–- 

ნებში 479, 480, 484--487 
გლუკოზა, გავლენა პროინსულინის 

სინთეზზე 235, 236 

– გლუკაგონის სეკრეციის რეგულაცია 
260 

–- ინსულინის სეკრეციის რეგულაცია 

242--248 

–- ჟანგვითი ფოსფორილირება 274-- 

277, 280, 324 
=- მეტაბოლიზმი უჯრედებში 274 

–- პენტოზოფოსფატური გზა 280, 288 

–- ტრანსპორტი მემბრანის ·გზით 273 

გლუკოკორტიკოიდები ის. აგრეთვე 

667



ჰიდროკორტიზონი, კორტიკოსტერო- 

ნი 

– როლი ადრენალინის სინთეზში 501 

– – ინსულინის სეკრეციაში 253 

–– წარმოქმნა თირკმელზედა ჯირკე- 

ლებში 302 

გლუკონეოგენეზი 263, 283--286, 291, 

324, 358 
–- ჰიდროკორტიზონის როლი 325 

გლუკორეცეპტორული სისტემა 243 

გონადოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი 
( გნ-რჰ) 95–--96 
– და ესტრალური ციკლი 549--551 

– კლინიკური გამოყენება 554 

– მოქმედების მექანიზმი 553 

–- სეკრეციის რეგულაცია 551, 

– სტრუქტურა 547, 548 

– შემცველობა ეპიფიზში 545 

– წარმოქმნის ადგილი 547, 549--551 

გონადოტროპინები 9, 13, 40--41, 86-_ 
– 96, 365, 379, 423 იხ. აგრეთვე ფო– 
ლიკულომასტიმულირებელი ჰორ- 
მონი, მალუტეინიხებელი ჰორმონი 

–- განსაზღვრის ერთეული 93 

– განსაზღვრის მეთოდები 92 

– სადღეღამისო პროდუქცია 93, 94 

–– სეკრეციის რეგულაცია 551, 552, 

552 

გონადები, დიფერენცირება 362--364 

–- ემბრიოგენეზი 362, 363, 512, 513, 
516 

–- ინერვაცია 580, 585 

–- პეპტიდური ჰორმონების წარმოშო– 
ბა 372, 373 

–- სტეროიდული ჰორმონების წარმო– 

შობა 375 

გონოციტები 362--363 

დაავადება ადისონის 100 

–- ბაზედოვის 265, 267 

–– რეკლინჰაუზენი” 204 

–- ხსაშიმოტოს 199 

დეჰიდროე პიანდროსტერონი 302, 

314, 336, 383, 429, 430, 493 

–- ბიოსინთეზი 390 

– მეტაბოლიზმი 323 

–- სადღეღამისო პროდუქცია 317, 336 

– სტრუქტურა 387 
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311, 

დეზოქსიკორტიკოსტერონიკ (დო)309, 

310 

–- ბიოლოგიური ეფექტები 315 
–- ბიოსინთეზი 336 

დექსამეტაზონი 400 

დესმოლიზი 387, 388 

დეციდუა ლური უჯრედები ორსულობის 

დეციდუომა 381 

დიაბეტი 3, 4, 252, 265, 275, 278, 285 

290, 292 
– ალოქსანური 

280, 285, 288 

–- სტეროიდული 254, 325 

– სტრეპტოზოტოცინური 26ზ, 275, 
278 

261, 264, 275, 279 

- შაქრიანი 248, 253, 257, 265, 290, 
292 

დიბენამინი 350, 353 

ფიჰიდროტესტოსტერონი, სადღეღა– 

მისო პროდუქცია 398 

დიიოდთიროზინი 148--154, 197 

–- ბიოსინთეზი 151, 153, 154 

–- წარმოქმნა ნაყოფებში და ემბრიო- 
ნებში 466, 469, 470 

დინენტერინი 451 

დიოქსიფენილალანინი 
345, 438 

დიტიზონი 268 

დიქლორიზოპროტერინოლი 350 

დიფამინი, ბიოსინთეზი 344, 345 

–– გამონთავისუფლება 346 

–- განაწილება ჰიპოთალამუსში 

536--540 

–- გრანულირება 346 

– როლი რილიზინგ-ჰორმონის სეკრე– 

ციაში 551 , 552, 556, 567 
– სტრუქტურა 343 

453 

(დოფა) 344- 

533, 

დუოკრინინი 

ეკვილეინი 311 

ემიოციტოზი 232, 239 

ენდომეტრიუმი 361, 377, 409, 418, 419, 
420, 431 

–-– ანდროგენების გავლენა 

ენდოციტოზი 182 

ენტერინები 437, 458 

ენტეროგლუკაგონი (ნაწლავის გლუკა- 

384, 385



გონი, გლუკაგონოიდი) 265--267, 

442, 454, 
ენტეროკრინინი 454 

ეოზინოფილური ინდექსი 410, 411 
ეპიტესტოსტერონი 383 

ეპიფიზი 3, 4, 33 

– გავლენა ელექტროლიტების ცვლაზე 
38, 39 

–- სქესობრივ განვითარებაზე 39 

–- ფარისებრი ჯირკვლის სტრუქტუ» 

რასა და ფუნქციაზე 43, 44, 184 

–და ცირკადული რიტმი 544 

– ემბრიოგენეზი 33 

– კავშირი ჰიპოთალამუსთან 543 

– კალციფიკაციური ზონა 210 

–- ნორადრენალინის განაწილება 546 

– როლი ზრდისჰორმონს სეკრეცია- 

ში 40, 41 
–- სისხლით მომარაგება 34, 35 

ეპიფიზექტომია 39--42, 45, 184 

ერგოტამინი 350 

ე სტეტროლი 432 

ესტრადიოლი 20, 96, 311, 314, 361, 

375--378, 396, 429, 432 
– კავშირი სისხლის ცილებთან 394 

–– ოვულაციისწინა აწევა 393 

–- სადღეღამისო პროდუქცია 40მ, 

412––-413 

–- სტრუქტურა 386 

–– წარმოქმნა 390, 391 

ესტრანი 311, 386 

ესტრიოლი 361, 376, 377, 395, 396, 

429, 432--436 
– სტრუქტურა 386 

ესტროგენები 68, 91, 311, 313, 361, 

367, 373, 374, 375, 424--427, 431 
–- ბიოლოგიური ეფექტები 377--380 

–- გავლენა რეტიკულო-ენდოთელურ 
სისტემაზე 380 

–- გამომუშავების დასაწყისი პრენატა- 

ლურ პერიოდში 515 

– წარმოშობა თირკმელზედა ჯირკ- 
ვალში 316 

– – პლაცენტაში 428, 430 

საკვერცხეებში 386, 387-–-390 

– და ძვლოვანი ქსოვილი 380 

– მეტაბოლიზმი 393--395 

– რეგელაცი ლიპიდური ცვლის 380 

–– 2: შარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 

– როლი გონადოტროპინების სეკრე– 

ციაში 379 

– მამაკაცის ორგანიზმში 380, 396 

“– პროლაქტინის სეკრეციაში 68, 95--. 

–- სტრუქტურა 385, 386 

ესტრონი 311, 314, 361, 377, 396, 398 
429, 432 

–- სადღეღამისო პროდუქცია 407, 412 

– სტრუქტურა 387--392 

–– წარმოქმნა 391--–392 

ეტიოქოლანოლონი 322, 323, 396 

ვაგოგასტრონი 455, 459--460 

ვაგოტომია 441 

ვაზოაქტიური ინტენსტინური პოლი- 

პეპტიდი 438, 441, 444, 454, 460 

–_ = –- აღნაგობა 445 

– – ბიოლოგიური ეფექტი 445 

– – ინაქტივაცია 457 

ვაზოპრესინი 10, 13, 15, 55, 103, 
112, 327, 356, 456 

–- ბიოსინთეზი 104--106 

–- განსაზღვრის მეთოდები 118–-119 

–- ინაქტივაცია 112 

– კავშირი სისხლის ცილებთან 111 

–- სინთეზის ადგილი 534 

–- რეგულაცია ნატრიუმის ტრანსპორტ. 

ის 115 

– – სეკრეციის 106--111, 119, 120 

– – წყლისა და მარილების „ცელის 
113--115 

– როლი ემბრიონულ პერიოდში 506, 
508 

– სტრუქტურა 103 

შემცველობა ნაყოფების სისხლში 509 

ეასტინგ-სინდრომი (გამოფიტვის და– 

ავადება) 113 

ვილიკინინი 454 

ვინბლასტი5ი 115, 182, 239 

ეინკრისტინი 182, 239 

105, 

ზრდის ჰორმონი (სომატოტროპინი) 

40--43, 48, 59, 183, 261, 379, 360, 

455 
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– -- ბიოლოგიური ეფექტები 63, 64 

– – გავლენა ცხიმოვან ცვლაზე 63 
_–--– გლუკოზი ცვლაზე 63--65 

– -და გლუკაგონის სეკრეცია 262 

– – და ინსულინის სეკრეცია 252 

– -– და ძვლოვანი ქსოვილი 64 

– -- სახეობრივი სპეციფიკურობა 61 

–- –- სეკრეციის რეგულაცია 64, 65, 567 

– – სტრუქტურა 59, 60 

– –- როლი პრენატალურ განვითარებაში 
510, 511 

– ურთიერთობა ეპიფიზთან 40--42 

– შემცვლობა ადენოჰიპოფიზში და 
სისხლში 62 

– -- ნაყოფებსა და ემბრიონებში 510, 
511 

ზრდის ჰორმონის მაინჰიბირებელი ჰორ- 

მონი (სომატოტროპინი) წარმოქმნის 

ადგილი 566 

აი –- სტრუქტურა 566 

– - ფიზიოლოგიური ეფექტები 250, 

259 263, 455 

ზრდის ჰორმონი რილიზინგ-ჰორმონი 

( სომატოლიბერინი), კლინიკური გა- 

მოყენება 568 
– სტრუქტურა 566 

_--– წარმოქმნის ადგილი 566 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები 172, 

177, 260, 261, 289, 290, 291, 327 
თეთრი სხეული 364, 367 

თეოფილინი 236, 266 

თიამინი (ვიტამინი 8;) 174 

თიმიდინური ფაქტორი 65 
თიმური ლიმფოციტები 124, 125, 128 

თიმოზინი 6, 129 

თიოურაცილი 134, 190, 192, 193 

თიოციონატი 152, 193 

თირეოგლობულინი 144--155, 160, 

199 

თირეოიდინი 168, 171, 175 

თირეოკალციტონინი 139, 145, 4ვ8, 

462 

–- გამომუშავების დასაწყისი ემბრიო- 

ნებში და ნაყოფებში 476-478 

თირეოსტატიკური შენაერთები 170, 

192––195 
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თირეომასტიმულირებელი ჰორმონი 152 
179–-182 

თირეოტროპინ-რილიზინგ-ჰორმონი 
12, 26, 85, 181 

– გამომუშავების ადგილი 547, 560 
–- კლინიკური მნიშვნელობა 564 

=– მოქმედების მექანიზმი 562 
–- სეკრეციის რეგულაცია 560, 561 
– სტრუქტურა 181, 560 

– შემცველობა ზურგის ტვინის 
ხეში 563 

თირეოტროპული ჰორმონი (თტჰ, თი- 
რეოტროპინი) 13 26, 49, 59, 79, 
89, 179, 455, 470 
თ ბიოლოგიური ეფექტი 82 
– – განსაზღვრის მეთოდები 82-–-84 
–- –- სეკრეციის რეგულაცია 561, 563 
_ – სტრუქტურა 81, 82 

– –-– შემცველობა სისხლში 84 

თირეოტროფები 80 

თირეოციტები, ელექტრონომიკროსკო– 
პული სტრუქტურა 145 

თიროზინი 15, 99, ე44 

თიროზინპიდროქსილაზა 344 

6-თიროზინსეკრეტინი 441 

თიროიდექტომია 44, 50, 163, 169–-175, 

თიროქსამინი 150 

თიროქსინი (ტეტრაიოდთირონინი) 9, 

15, 138, 147, 148, 149-- 156, 157-- 

159 

– გავლენა ინსულინის სეკრეციაზე 252 
– –– ნახშირწყლების „კვლაზე 169, 170 

– სითბურ წარმოქმნაზე და ძირითად 
ცვლაზე 164, 165 

–- განსაზღვრის “მეთოდები 200-–203 

– და აზოტური ცვლა 167, 168, 169 

– – ელექტროლიტების ცვლა 165- 
167 

– '-–– თერმორეგულაციის "პროცესები 

190 191 
ქსოვილოვანი ცვლა 157--160 

– კავშირი სისხხლის ცილებთან, 155, 
156, 200 

_– მოქმედების მექა ნიზმი 177, 178 

–- მოქმედება მინერალურ ცვლაზე 166 

167 

სით-



– – ცენტრალურ ნერვულ სისტე- 
მაზე 174 

– ორსულობისას 187 

“– უჯრედშიგა ცვლა 158 
–- შემცველობა სისხლის პლაზმაში 15 

– წარმოქმნა 152--155 

თირკმელზედა ჯირკვლის. ქერქი, ეპი- 
ფიზკექტომიის გავლენა 43 

– – აღნაგობა 299, 300 
– – ემბრიოგენეზი 490, 494 

– – და ლიმფური სისტემა 304 
– – ინერვაცია 305 

_– –- გლუკოკორტიკოიდების წარმოქმ- 
ნა 502, 315 ტიკოიდების წარმომ 

_– – მინერალოკორტიკოიდების წარ- 
მოქმნა 302, 515 

_– – სასქესო სტეროიდების წარმოქ- 

მნა 317 

–- –- სისხლით მომარაგება 303 

– –– ფეტალური ზონა 307, 428, 430 

_ .- ფუნქციური აქტივობის დასა- 

წყისი 490, 491, 493, 494 

– – პორმონების როლი ემბრიონულ 

პერიოდმი 496 

იზოპროტერინოლი 251 

იზოსეროლოგიური შეუთავსებლობა 423 
ინჰიბინი 96, 360, 370, 374, 417 
ინდექსი მომწიფების 410 

ინდერალი 350 

ინკრეტინი 454 

ანსულინი 15, 63, 64, 232, 440, 453, 

–- გავლენა გლუკოზის ·ცვლაზე 271-- 

282, 285 

– –- ლიპიდების ცვლაზე 286--290 
_ –-მინერალურ ცელაზე 295--296 

– – ნივთიერებათა ცვლაზე 169--271 

– – ცილების სინთეზზე და ნუკლეინის 

მჟავებზე 291--294 

–- გამოყოფა 239 
– განსაზღვრა ემბრიონების და ნაყო- 

ფების კუჭქვეშა ჯირკვალში 481, 
484--487 

–დალა 241 

– იმუნორეაქციული 481, 483, 

– კავშირი საუმლის მომნელებელი 

ტრაქტის სხვა ჰორმონებთან 462 

– როლი განეითარებაღ ორგანიზმში 

481, 482, 487, 488 
– რეგულაცია სეკრეციის 227, 241, 

250--252, 256 

–- სინთეზის ადგილი 232 

–- ქიმიური სტრუქტურა 232--235 

–- შემცველობა სისხლის პლაზმაში 240 
–-241 

ინსულინგამომყოფი პოლიპეპტიდი 
254, 255 

ინტერმედინი იხ. მელანოციტომასტი- 

მულირებელი ჰორმონი 

იოდი 144, 147, 152, 191 

–– ბუთანოლექსტრაგირებული 83, 156, 

188, 169, 202 
–– გავლენა ორგანიზმში 

160 

–- რადიოაქტიური 148, 196, 197, 202 

–- შემცველობა სისხლის პლაზმაში 148 

151 

– – ფარისებრ ჯირკეალში 147 

–- შთანთქმა 152, 190 
–- სადღეღამისო მერყეობა 186 

დეფიციტზე 

–– შეკავშირებული ცილებთან 147, 156 

160, 183, 184, 190, 197, 202 
– – – ორსულობისას 186, 187 

– – .-–- პათოლოგიისას 160, 161 
=> –– = სტრესიზას 188, 189 
იუკმან–შელერის ერთეული 84 

იქს (X)-ორგანო მწერების 6, 10 

კალციემური ფაქტორი # 208 
კალციუმი 44, 101, 106, 108, 117, 135, 

209 --211, 213, 220, 223, 295 
– განვლადობა მემბრანის გზით 211 

–- იონიზებული 211, 246 

კავშირი სისხლის ცილებთან 
როლი ინსულინის სეკრეციაში 

247, 250, 251 
–– ურთიერთკავშირითიროქსინთან 167 

212 

246 

კალციფეროლი (ვიტამინი L) 202, 214 

216, 220 
კარბოქოლინი 347 

კარბუმატიდი 193 

კარიოპიკნოზური ინდექსი 410, 411 

კატეპსინი C 36 
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კატექოლამინები იხ. აგრეთვე ადრენა–- 
ლინი ნორადრენალინი, დოფამინი 

–-– ბიოსინთეზი 343, 344 

–- გავლენა ჟანგვით პროცესებზე 355 

356, 357 

– – წყლისა და მარილების ცვლაზე 
356, 357 

–- გრანულირება 346, 347 

–– განაწილება ჰიპოთალამუსში 

536--540 

–- ინაქტივაცია 350 

–-კავშირი რეცეპტორებთან 350 

–<–კალორიგენული ეფექტი 356, 357 

– მეტაბოლური ეფექტები 355 

–- სეკრეცია 344, 347, 348 

–- შთანთქმა 349 

კერატინი 380 

კერულეინი 450 

კლომიფენი 377 

კოლაგენოლიზური ფაქტორი 217 

კოლიპას ერთეული 208 

კოლხიცინი 13, 239 

კორტიზოლი 170, 163, 209, 310, 314, 
იხ აგრეთვე ჰიდროკორტიზოლი 

–- ბიოსინთეზი 313--315 

–-მეტაბოლიზმი 319 

–- წარმოქმნა ნაყოფებსა და ემბრიონებ-– 

ში 494 
კორტიკოსტერიოდები 75, 77, 115, 355, 

436, 460 
–- ბიოსინთეზი 301, 313, 315 

–- გავლენა თირეოიდული ჰორმონების 

სეკრეციაზე 177 

–ღდა გულ-სისხლძარღვთა სისტემა 

337-–338 

– ღა სტრესი 340 

სისხლის ცილებთან 317 

–-კლასიფიკაცია 308 

როლი კატექოლამინების სინთეზში 

344 

–– რეგულაცია 
539 

კორტიკოსტერონი 308, 309, 310, 315 

–- მეტაბოლიზმი 321 
–-სადღეღამისო პროდუქცია 317 

–-– შემცველობა სისხლში 317 
–- წარმოქმნა ნაყოფებში 494 

511, 

–-კავშირი 

სეკრეციის 337-–-340, 
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კორტიკოტროპინ-რილიზინგ–ჰორმონი 

12, 337, 339, 558 

–- გამომუშავების ადგილი "558 
–– რეგულაცია სეკრეციის 558, 559 
კორტოლი 320 

კოზერინი 456 

კუჭქვეშა ჯირკვალი, დენერვაცია 55 
– ––ემბრიოგენეზი1478--479, 484--48 
––ინსულინს განსაზღვრა ქათმის ემ 

ბრიონში 481--482 

ლ_– –- –– ძუძუმწოვართა ნაყოფებშ 
484 2487 

–<- –-გლუჰკაგონის განსაზღვრა ქათმი 

ემბრიონებში 479, 480 

_– –_ –_. ––ძეძუმწოვრების ნაყოფებ 

ჯში 484--487 ' 
– –- ლანგერჰანსის კუნძულები 3, 226 

„243, 257, 261, 265, 266--270 
– მორფოლოგიური აქტივობ, 

479, 480, 483 

_–– -– -- ფუნქციის რეგულაცია 489 

490 

=– – -–-აღნაგობა 227 --231 

ლიმფო პლაზმოციტური დისგენეზია 136 

ლიპოტროპინი 25, 50, 59, 72, 73, 78, 

ლუტეოტროპეული ჰორმონი (ლტჰ) იხ. 

პროლაქტინი 

მალუტეინიზებელი ჰორ მონი (მლჰ) 1: 
59, 70, 86, 365, 366, 403--405, 548, 

551 იხ. აგრეთვე გონადოტროპინებ: 

– -- ბიოლოგიური ეფექტები 90 
– – გავლენა სასქესო სტეროიდები! 

სინთეზზე 387, 397, 401 

– – განსაზღვრის მეთოდები 91 _ 

– –- და სასქესო სტეროიდები 90, 91 

– -- რეგულაცია პროდუქციის და გა“ 

მოყოფის 95, 96 

– -- სადღეღამოსო რითმიკა გამოყო- 

ფის 399 
– -- სტრუქტურა 86-90 

მალუთეინიზებელი ჰორმონი რილიზინგ 

ჰორმონი (ლჰ-რჰ) 26, 532--533 
მელანინი 99 

მ ელანოტროპინმაინჰიბირებე ლი 

ნი (მიპ) 102 

ჰორმო-



მელანოფორული ჰორმონი 15 
--ინდექსი 98, 99 

მელანოფორები 98, 99 

მ ელანოციტომაინჰიბირებელი ჰორმონი 

668 

მელანოციტომასტიმულირებელი ჰორ- 

მონი (მსჰ, ინტერმედინი ) 12, 51, 73, 

78, 568 
– – აქტივობა 100 

_– – ბიოლოგიური ეფექტი 101 

–- –-– გამოყოფა 101, 102 

– – კავშირი ეპიფიზთან 42 
– –- რეგულაცია სეკრეციის 101, 102 

– – სტრუქტურა 9 ა 
მელატონინი (5-მეტოქსი –– M-აცეტილ– 

ტრიპტამინი) 4, 15, 36, 37, 44, 45, 
99, 100, 184, 543, 544 

მენოპაუზა 412 

მენსტრუალური ციკლი 402, 407, 409-– 
412 

მეტაქოლინი 453 

ნ-მეთილთოიურაცილი 174, 192--194 

მეთიონინი 213, 344 

5- მეტოქსიტრიპტოფოლი 40 
მიასთენია, პათოგენეზი 136, 137 

მინერალოკორტიკოიდები იხ. აგრეთვე 

ალდოსტერონი, დეზოქსიკორტიკო- 

სტერონი 

– ბიოლოგიური ეფექტები 313--315 

–- ბიოსინთეზი 313--315 ' 
–რეგულაცა სეკრეციის 337, 338 

–- სინთეზის ადგილი 302 

მიომეტრიუმი 377, 381, 409 

მიქსედემა 156, 160, 163, 165, 168 
მკერდუკანა ჯირკვალი (თიმუსი, ჩიყვის 

ჯირკვალი) 6, 43, 123 

ოვულაცია 90, 175, 366, 367 

16-ოქსიდეჰიდროე პიანდროსტერონი 429 
ოქსიტოცინი 10, 13, 15, 55, 68, 103, 

366, 378, 381, 435 

–- ბიოსინთეზი 104 

–-ინაქტივაცია 112, 113, 
კავშირი სისხლის ცილებთან 111 

“როლი ემბრიონულ განვითარება– 

ში 508, 509 
–-რეგულაცია სეკრეციის 106--110, 

121 

43. ნ. მაისურაძე 

-- სინთეზის ადგილი 534 
– სტრუქტურა 10ვქ, 104 
–– ფიზიოლოგიური მოქმედება 113 –-118 
ოქსიტოცინაზა 112, 113, 435 

ორგანო ცუკერკანდლის 343, 348 

ოსტეობლასტები 218, 219 

ოსტეოკლასტები 212, 218, 219 

ოსტეოლიზი 216 

ოსტეოციტები 213, 218 

ოუბაინი 349 

პანკრეატიტი 224 
პანკრეასული პოლიპეპტიდი ''452, 460 

პარაგანგლიები 348 

პარათჰორმონი 15, 25, 214, 3234 

–- ბიოლოგიური მოქმედება 214--215 

–- დასაწყისი გამომუშავებისა ნაყოფებ- 

ში 474, 475 
–- განსაზღვრის მეთოდები 
–-ინაქტივაცია 207, 208 

სტრუქტურა 205, 206 
– შემცველობა სისხლში 209 
პარათირეოიდექტომია 207, 208, 221 -- 

–223 

პარათირეოკრინი 215 

პინეალოციტები 543-–-546 
პირიდოქსინი (ვიტამინი 8ე) 344 

პიროკატეხინი 343 

პიტუიტრინი 111 
პიტუიციტები 54 --56 

პლაცენტა, ცილოვანი 
–-–აღნაგობა 420, 421 

–– განეითარება 420 

–– პროგესტერ ონის პროდუჰცია 388, 
– სტეროიდული ჰორმონები 427 

–-–ტიპები 419 

პლაცენტარული ბარიერი 187, 258, 420, 

427 

პლაცენტარული ლაქტოგენური ჰორ- 
მონი (ქორიონული სომატოტროპინი 

ანღა ქორიონული ზრდის პროლაქტი- 

ნი) 422, 425, 427 
–< – -- და ინსულინოგენური ეფექტი, 
426 

პორტული სისტემ ჰიპოფიზის” 8, 

12, 13, 47, 85, 106; 525, 526, 527, 
529, 533, 536, 551, 563, 571 

208 209 

ჰორმონები 422 
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პრეგნანი 385 

პრეგნანდიოლი 387, 432, 434 

პრეგნენოლონი 76, 90, 313--315, 
პრიმორდიალური ფოლიკული 364, 365, 

367, 411, 415 
პროგესტინული პროლიფერაცია 281 
პროგესტერონი 20, 90, 96, 3621, 361, 

367, 373--376, 382, 416, 424 
–-ბიოლოგიური მოქმედება 95-–-96, 

381, 382 

–- და ექსტრაგენიტალური ზემოქმედება 
382 

–– სადღეღამისო პროდუქცია თირკმე– 
ლზედაში 317 

_– – –– პლაცენტაში 468 
–-კავშირი სისხლის ცილებთან 394 
–- მეტაბოლიზმი 395 
სტრუქტურა 386--ვ88 
-–- წარმოქმნა თირკმელზ ირ ს ქერქში ვ1ვ, ვ/ი ელე ჯიოკვლი 
– – პლაცენტაში 388 
პროგოიტრინი 196 
პროინსულინი 25, 231, 236, 237, 238 
ბიოლოგიური აქტიურობა 241 

“სტრუქტურა 236 
“ წემცეელობა სისხლის პლაზმაში 

პროლაქტინი 15, 48, 59, C5, 379, 382 
–-აღნაგობა 66 
–-–ბიოლოგიერი მოქმედება 68, 72 
––ლუტეოტროპული ეფექტი 70 
–– სეკრეციის რეგულაცია 66, 556, 557 
–-–შემცველობა სისხლში 71 
პროლაქტინმაინპიბირებელი ჰორმონი 

66, 68, 555 
ა – სინთეზის ადგილი 547, 556 
პროლაქტინმასტიმულირებელი. ჰორ- 

მონი 66, 555 

პროსტა გლანდინები 6, 115, 435, 462 
პუბერტატული პერიოდი 391 
– –– ესტროგენების გავლენა 379. 404 
პუბერტატული ნახტომი 384 
პუბერტატულწინა პერიოდი 371, 376 
პურომიცინი 76, 104, 237, 292 

101, 

რეზერპინი 346, 349 

რეკოგნიცია 294 

რელაქსინი 360, 372, 373, 427 
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რენინ-ანგიოტენნური 

338, 339 

რეტინოლი (ვიტამინი #) 173, 198 
რეტროპლაცენტური სისხლი 428: 
როდანიდი 192, 193 

სისტემა 120, 

სათესლეები 359, 3ტ2 367 

–-აღნაგობა 367, 368 
–-– დენერვაცი- 594 
––ემბრიოგენეზი 362, 363 
––ინტერსტიციული ქსოვილი 371 
–-–სინთეზი ტესტოსტერონის 390 
––სპერმატოგენეზი 90, 368–2372 
– – ჰორმონების რეგულაცია 371, 

372 

– უჯრედები ლეიდიგი” 363, 370 –. 
– 372, 374, 380, 392, 397, 417 
– – სერტოლის 90, 362, 368- 372 
საკეერცნეები 4, 359, 363, 364, 379, 

382 

– აღნაგობა 364--265 
–- დენერეაცია 585 595, 597, 
–– დიფერენცირება 363, 364 
–- ესტროგენების სინთეზი 387, 388, 

391 

–- ინერვაცია 585 

–- მარცვლოეანი გარსი 365, 390--392 
–- პოლიკისტოზური დეგენერა ცია 392 
–– ფოლიკულების განვითარება 365-- 
– 367 

სასქესო სტეროიდები იხ. აგრეთეე 
ა ნდროგენები, ესტროგენები 

_ – კავშირი რეცეპტორებთან 375, 
376 

– –. მეტაბოლიზმი 392--396 
– – სადღეღამისო პროდუქცია 398 

– – სტრუქტურა 385--388 
– – სინთეზის რეგულაცია 89, 90, 91 

ტესტირების მეთოდები 360 

შემცველობა სისხლში 392- 394 

წარმოქმნა ქ88--392 

სეკრეტინი 3, 253, 437, 439. 454--456 
“აქტიურობის კლინიკური ერთეული 

440 

– აღნაგობა 439 

–- ინაქტივაცია 441 

– განსაზღვრის მეთოდები 440--441



– სპეციფიურობა 458 

– ურთიერთკავშირი სხვა ჰორმონებთა ნ 
საქმლისმომნელებელ ტრაქტის 462 

სეროტონინი 4, 15, 360, 45, 145, 344, 

438, 462 
– განაწილება ეპიფიზში 544--546 

– -- ჰიპოთალამუსში 532, 536, 537, 

540 

– როლი რილიზინგ-ჰორმონის სეკრე- 

ციაში 551, 552, 556, 558--559, 
563, 567 

სინდრომი ზოლინგერ-ელისონის 440 

– იცენკო-კუმინგის 253, 265, 324, 

325, 331, 322 
–- კლაინფელტერის 416, 417 

–- პანკრეასულ ქოლერის 445 

– ტესტიკულური ფემინიზაციის 417 

– თფრელიხის 520 

–- ჩიარი-ფრამელის (გალაქტორეა) 

68! 

–- შერეშეესკი-ტერნერის 415 

–- შტეინ-ლევენტალის 417 

სინტა ლინი 257 

სინუსური ჯირკვალი 10 

სისხლძარღვოვანი ორგანო დაბოლოებ- 

ითი ფირფიტის 535, 550, 551 

სინციტიოტროფობლასტიდ„ ულტრასტ- 

რუქტურა 421 

სომატომედინი 65, 481 

სორბიტოლი 282 

სპიროლაქტონი 302, 335 

სტეატორეა 171 

სტოკსის რადიუსი 23, 28 

სტრეპტოზოტოცინი 268 

სტრესი 188, 340 
სტრიოპალიდური სისტემა 354 

სუბექოლინი 503 

სუბკომისური ორგანო ქ3, 34, 38, 535 

სუბფორნიკალური ორგანო 535 
სუპრაოპტიკო-ჰიპოფიზური ტრაქტი 

10, 52, 105 

ტანიციტები 531, 535, 548, 550, 560, 

561 

ტეკა-უჯრედები 388, 392, 404 

ტესტოსტერონი 290, 311, 314, 361, 363 
371--376, 393, 425 

– გამომუშავების დასაწყისი ნაყოფებ– 

ში 517 

– კავშირი სისხლის ცილებთან 2394 

– მეტაბოლიზმი 394--396 

“როლი განვითარების პრენატალურ 
პერიოღში 518 

–- სადღეღამისო პროდექცია 397–--399, 
407, 408 

– სტრუქტერა 387 

– ფიზიოლოგიური ეფექტები 382-- 
– 386, 391 

–– წარმოქმნა თირკმელზედებში 316 

– – სათესლეებში 388 

ტეტრაბენზამინი 347 

ტვინის ქვიშა 35 

ტიბიატესტი 62, 425, 565 

ტრანსკორტინი 20, 318, 393 

ტრიიოდთირონინი 15, 138, 147, 148, 

156, 157, 162 

– გავლენა ნახშირწყლების ცვლაზე 

169, 170 
– – ძირითად ცელაზე 164 

–- განსაზღვრის მეთოდები 200 
– კავშირი სისხლის „ცილებთან 155, 

200 

–– მოქმედება ელექტროლიტების ცე- 
ლაზე 165, 166 

– – ლიპიდურ ცვლაზე 171, 172 

– ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე 
174 

–- მოქმეღების მექანიზმი 177, 

“– უჯრედშიგა ცვლა 158 
–– ქსოვილოვანი ცვლა 157--160 

– შემცველობა სისხლის პლაზმაში 155 

–-– წარმოქმნა 152-155 

ტროფობლასტური დაავადება 424--425 
ტუბულინი 115 

ულტიზობრონქიალური ჯირკვლები 475 
–- ემბრიოგენეზი 476 

უროგასტრონი 453 
უროგენიტალური სინუსი 378 

უროკორტიზოლი 319, 320 

178 

ფაბრიციუსის ჩანთა 128 

ფარისებრი ჯირკვალი 3, 4, 719, 82-84 

128 

– –-ანატომია 140 

675



– – ასაკოვანი ცვლილებები 185 
–_ - ბიოლოგიური ეფექტები თირე- 

ოიღული ჰორმონების 162--175 

– – ბიოსინთეზი თირეოიდული ჰორ- 

მონების 151–-155 

– – და ვიტამინების ცვლა 173--174 

_ – -- ლიპიდური ცვლა 171--173 
_ –. –- ცენტრალური ნერვული სის- 

ტემა 174, 175 

– – დენერვაცია 594, 597 

– – ინერვაცია 142, 633 

–_ – იოდირებული კომპონენტები კო” 

ლოიდის 142––-146 

–_ – მორფოგენული აქტივობა 140, 

467--471 

– - მორფოლოგია 141--145 

– –- სისხლით მომარაგება 141 

–_ –- ურთიერთკავშირი ეპიფისთან 43 
45, 184 

<< –– –– სხვა ენდოკრინულ ჯირკვლებთან 

175--177, 183->X185 

ფარისებრი ჯირკვალი, გავლენა აზოტურ 

ცვლაზე 167–-169 

–_ –- –- ნახშირწყლების ცვლაზე 169–– 

170 

_ - – სიმპთიკურ სტიმულაციაზე 
605 

_– – –_– –– სტრესი 18 

– – – უმაღლეს ნერვულ მოქმედება– 
ზე 174 

– – ქსოვილთა ზრდასა და დიფერენ– 

ცირებაზე 162, 163 

– – – წყლისა და ელექტროლიტების 
ცვლაზე 165–-167 

– – ემბრიოგენეზი 139--140 

– – თირეოციტების ულტრასტრუქტუ- 

რა 142 

_– – იოღის შემცეელობა 147, 148 

– – მონაწილეობა გაზთა ცვლაში ღა 

ჟანგვით პროცესებში 164--–165 

–_ –_ –თერმორეგულაციაში 190 
პათოლოგია 197, 200 

– –- რეგულაცია ფუნქციის 179-185 

როლი ადრეულ პოსნატალურ გან- 
ვითარებაში 471–--473 

– – შეფასება ფუნქციური აქტიურო- 

ბის 85, 200--202 
ფარისებრახლო ჯირკვლები 4, 44 

676 

–-- ანატომია 205, 206 
–-- ემბრიოგენეზი 204, 205, 474 

–-–--–-მორფოლოგიური აქტივობა 473, 474 

–- –– პარათჰორმონის წარმოქმნა. 207 

ფენოქსიბენზამინი 251, 349 

ფენოლსტეროიდები 386 

ფენტოლამინი 251, 350 

ფეოქრომები 344, 345 

– აღნაგობა 142 

ფერმონები 378 

ფეტოპლაცენტური ერთეული 427, 430, 
432 

ფილოკერულეინი 450 

ფოლიკულომასტიმულირებელი ჰორ- 

მონი (ფსჰ) 25, 49, 59, 70, 86, 365, 
370--374, 379, 397, 403, 404, 416, 

547 

– –- ბიოლოგიური ეფექტები 90, 91 

– – განსაზღვრის მეთოდები 92 

– –. რეგულაცია პროდუქციის და სეკ– 

რეციის 70, 95 

– –- სტრუქტურა 89, 90 

– –- შემცველობა სისხლში 94 

– – ციკლური მერყეობა სეკრეციის 

94, 95 

ფოსფატემია 204, 209, 212, 224 

ფოსფატურია 221, 224 

ქიმოდენინი 451, 456 

ქიმოტრიფსინი 451 

ქლორპრომაზინი 557 

ქოლესტერინი 76, 78, 90, 

301, 313, 327 

–- სტეროიდების სინთეზი 312 

ქოლეცისტოკინინ–პანკრეოზიმინი 
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